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慢性呼吸系统疾病（CRD）困扰着全世界数以亿计

的人群，世界卫生组织（WHO）将慢性呼吸系统疾病、心

脑血管疾病、恶性肿瘤、糖尿病与代谢疾病共同列为全

球四大慢性非传染性疾病［1］。《中国居民营养与慢性病

状况报告（2015年）》指出，我国每 10个 40岁及以上人

群中就有 1个患有慢性阻塞性肺疾病（COPD）。CRD死

亡率高达 0. 68‰，仅次于心脑血管疾病（2. 72‰）和癌

症（1. 44‰），成为我国居民主要死因之一［2］。一项针对

中国CRD死亡情况及变化趋势的报告指出，我国2019年
CRD 的死亡人数和标化死亡率均处于较高水平，死亡

率位居世界第 2（27. 3%），标化死亡率位居第 3，提示

CRD 仍是威胁我国人群健康的重要疾病［3 - 4］。自 20世
纪 70年代以来，细菌衍生物免疫调节剂主要用于预防

复发性呼吸道感染［5］。细菌溶解产物泛福舒包含 8种呼

吸道感染中最常见的微生物（等量）的裂解物，主要适

用于反复呼吸道感染和慢性支气管炎急性发作的预
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细菌溶解产物泛福舒作用机制及防治呼吸系统疾病应用进展
何龙希，肖 洒，张 琪，朱书瑶，张 剑△

（四川大学华西医院，四川 成都 610041）
摘要：目的 探讨细菌溶解产物泛福舒在呼吸系统疾病、新冠病毒感染治疗的临床应用现状。方法 计算机检索 PubMed、万方、维普

数据库自建库起至 2022年 6月的相关文献，整理并分析泛福舒的作用机制，以及在小儿、老年呼吸系统疾病和新冠病毒感染防治中

的应用。结果 共纳入 65篇文献。泛福舒作用机制为通过肠黏膜摄取 M细胞，激活黏膜免疫系统，多途径强化固有免疫（抗原呈递细

胞、自然杀伤细胞、巨噬细胞）和适应性免疫（T淋巴细胞、B淋巴细胞），增强机体抵抗力。泛福舒可减少复发性呼吸道感染、哮喘、复发

性扁桃体炎等小儿呼吸系统疾病的患病风险；作为辅助用药通过调节老年慢性阻塞性肺疾病患者机体免疫功能，增强自身抗感染能

力；可下调细胞中新冠病毒 N1基因的表达，上调维甲酸诱导基因蛋白 I（RIG - I）DDX58基因（抗病毒反应相关基因）的表达，加快巨

噬细胞中Ⅰ型干扰素（IFN - Ⅰ）信号反应，修饰宿主细胞膜蛋白和特异性的糖胺聚糖来减少刺突蛋白与上皮细胞的结合。结论 泛福

舒可有效防治呼吸系统疾病，对新冠病毒感染的防治具有潜在价值。

关键词：泛福舒；呼吸系统疾病；适应性免疫；固有免疫；新冠病毒感染；应用进展

Mechanism of Bacterial Lysates Broncho - Vaxom and Its Application Progress in the
Prevention and Treatment of Respiratory System Diseases
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AbstractAbstract：：Objective To investigate the clinical application of the bacterial lysates Broncho - Vaxom in the treatment of respiratory
diseases and coronavirus disease 2019（COVID - 19）. Methods The relevant studies in the PubMed，WanFang，and VIP databases
from the inception of the database to June 2022 were searched. The mechanism of Broncho - Vaxom，and its application in the
prevention and treatment of respiratory diseases and COVID - 19 in children and the elderly were sorted out and analyzed.
Results A total of 65 studies were included. The mechanism of Broncho - Vaxom is that it activates the mucosal immune system
through intestinal mucosal M cell uptake，strengthens the innate immunity（antigen presenting cells，natural killer cells，macrophages）
and adaptive immunity（T lymphocytes，B lymphocytes） in multiple ways，and enhances the body′s resistance. Broncho - Vaxom can
reduce the risk of pediatric respiratory diseases such as recurrent respiratory tract infections，asthma，and recurrent tonsillitis. As an
adjuvant drug，Broncho - Vaxom can enhance the anti - infection ability of elderly patients with chronic obstructive pulmonary
disease （COPD） by regulating their immune function. Broncho - Vaxom can down - regulate the expression of severe acute
respiratory syndrome coronavirus 2（SARS - CoV - 2） N1 gene in cells，up - regulate the expression of retinoic acid - induced
gene protein Ⅰ（RIG - Ⅰ） DDX58 gene（antiviral response - related gene），accelerate the signal response of type Ⅰ interferon
（IFN - Ⅰ） in macrophages，modify host cell membrane proteins and specific glycosaminoglycan to reduce the binding of spike
proteins to epithelial cells. Conclusion Broncho - Vaxom can effectively prevent and treat respiratory diseases，and has potential
value for the prevention and treatment of COVID - 19.
Key wordsKey words：：Broncho - Vaxom；respiratory system diseases；adaptive immunity；inherent immunity；COVID - 19；application progress
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防，以及急性呼吸道感染的辅助治疗［6］。泛福舒在临床

治疗新型冠状病毒（简称新冠病毒）肺炎的效果及防治

作用均有报道。本研究中经计算机检索 PubMed、万方、

维普数据库自建库起至 2022年 6月的相关文献，共纳

入 65篇文献，就泛福舒的作用机制及在防治呼吸系统

疾病、新冠病毒肺炎的应用现状作一综述。

1 作用机制

1. 1 总体概述

泛福舒属生物制剂中的细菌溶解产物，临床作为

非特异性免疫调节剂使用，主要由 8种常见呼吸道病原

菌的冻干溶解物构成，其中包括革兰阴性菌流感嗜血

杆菌、卡他莫拉菌、肺炎克雷伯菌、臭鼻克雷伯菌，以及

革兰阳性菌肺炎链球菌、化脓性链球菌、草绿色链球

菌、金黄色葡萄球菌［7］，口服后通过肠黏膜摄取M细

胞，激活黏膜免疫系统。泛福舒可通过调节固有免疫

（巨噬细胞、中性粒细胞、树突状细胞及细胞因子分泌）

和适应性免疫（淋巴细胞亚群分布和免疫球蛋白生成）

2个方面调节机体的免疫功能［8］。作用机制见表1。
表1 泛福舒的作用机制

Tab. 1 Mechanism of Broncho - Vaxom

激活免疫方式

固有免疫

适应性免疫

激活细胞

抗原呈递细胞

（APC）
巨噬细胞

自然杀伤（NK）
细胞

T淋巴细胞

B淋巴细胞

APC

结果

激活固有免疫，产生非特异性免疫调节

巨噬细胞分化抗原 1（MAC - 1）、细胞间黏附分

子 - 1（ICAM - 1）上调，亚硝酸盐产生增加

提升NK细胞活性

提高T淋巴细胞亚群CD3 +，CD4 +，CD4 + / CD8 +水
平，形成致敏淋巴细胞

CD40，CD86表达上调，提高免疫球蛋白A（IgA）水

平，形成浆细胞

呈递特异性抗原，强化适应性免疫

1. 2 固有免疫

固有免疫系统由物理屏障（黏膜上皮细胞）和化学

屏障（包括分泌的黏液、乳酸、不饱和脂肪酸、抗菌肽

等）、固有免疫细胞［吞噬细胞、树突状细胞、自然杀伤

（NK）细胞和 ɣδT细胞等］及免疫分子［干扰素、防御素

等，补体、抗菌蛋白、酶类物质等，白细胞介素 8，细胞内

趋化因子如巨噬细胞炎性蛋白 1（MIP - 1）、单核细胞趋

化蛋白 - 1（MCP - 1）等］组成，是机体抵御病原体入侵

的第一道防线，可对病原体入侵即时应答［9 - 12］。
细菌、病毒等微生物中特有的、宿主中不存在的保

守分子结构称为病原体相关分子模式（PAMPs）［13］。而
固有免疫细胞表面存在的可识别PAMPs的受体称为模

式识别受体（PRRs）［14］。固有免疫细胞通过 PRRs识别

病原体 PAMPs，启动即时效应。泛福舒含有 PAMPs，可

被APC上的 Toll样受体（TLRs）识别，激活固有免疫反

应，产生非特异性免疫调节作用［15］。一项动物研究通过

构建模型小鼠，分析泛福舒在体外和体内的免疫调节

机制，包括促进巨噬细胞分化，体液免疫，调节辅助性

T1细胞和辅助性T2细胞比例（Th1 / Th2）平衡等［16］。在小鼠

骨髓来源的巨噬细胞中，观察到被不同浓度泛福舒刺激

40 h后，一氧化氮生成增加，生成量与泛福舒剂量呈正相

关；被10 µg / mL泛福舒刺激2 h后，显示细胞核内有很强

的荧光信号，提示核因子κB（NF - κB）有明显迁移。

细胞黏附分子（CAMs）是启动免疫应答和炎性反

应的重要分子基础，是众多介导细胞间或细胞与细胞

外基质间相互接触和结合分子的统称，以受体 -配体结

合的形式发挥作用［17］。一项在健康志愿者的单核细胞和

粒细胞的研究中，观察不同浓度泛福舒干预下巨噬细胞

分化抗原 - 1（MAC - 1）、ICAM - 1的表达，以 1 µg / mL
脂多糖（LPS）作为活性对照物。研究显示，泛福舒可剂

量依赖性地增强单核细胞和粒细胞上整合素MAC - 1
及 ICAM - 1的表达［18］。

吞噬作用主要由巨噬细胞、中性粒细胞和树突状

细胞进行，是重要的固有免疫防御机制，病原体摄入形

成吞噬体后，可通过氧依赖和非氧依赖 2种途径杀伤病

原体［19］。一项体外研究分析了泛福舒对小鼠巨噬细胞

代谢和功能的刺激作用，以及和巨噬细胞活化因子

（MAF）、细菌LPS刺激效果的区别，结果显示，泛福舒刺

激氮氧化物生成，激活巨噬细胞的吞噬活性［20］。亚硝酸

盐是呼吸爆发的重要产物，水平越高，巨噬细胞吞噬活

性越强。体外实验表明，泛福舒可显著促进巨噬细胞中

亚硝酸盐的产生，提示巨噬细胞呼吸爆发作用的增强，

表明泛福舒可激活巨噬细胞的吞噬作用［21］。
此外，泛福舒可提高NK细胞活性。NK细胞在抗病

毒及调节其他免疫细胞中起关键作用，NK细胞可不依

赖抗体，非特异性地杀伤病毒感染细胞的淋巴细胞［22］。
一项体外研究中，取健康志愿者的外周血单核细胞

（PBMC），观察不同浓度泛福舒下NK细胞的活性，结果

显示，泛福舒质量浓度在 5～1 000 µg / mL范围内均可

显著提升外周血NK细胞的活性［23］。
1. 3 适应性免疫

由T淋巴细胞和B淋巴细胞及其产物组成，又称获

得性免疫或特异性免疫，具有特异性、多样性、免疫记

忆、特化作用、自我限制、自我耐受等特点，负责消除感

染后期的病原体［24］。T淋巴细胞可分化为不同类型的效

应细胞。初始 T辅助细胞（Th0）具有通过产生细胞因子

来刺激其他免疫细胞的能力，可分化为 Th1，Th2，Th17，
Treg等多种类型。一项系统性评价和Meta分析纳入53项
随机对照研究共 4 851例儿童患者，评估泛福舒在儿童

反复呼吸道感染中的疗效及安全性，结果显示，相比对
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照组，泛福舒可显著增加T淋巴细胞亚群（CD3 +，CD4 +，
CD4 + / CD8 +）水平［25］。

B淋巴细胞产生抗体，介导体液性免疫应答。其在

抗原刺激下可分化为浆细胞，浆细胞可合成和分泌抗

体（免疫球蛋白），主要执行机体的体液免疫［26］。一项体

外实验表明，泛福舒可显著增加 B淋巴细胞 CD40和
CD86 的表达，并可提升血清和支气管肺泡灌洗液

（BALF）中病原特异性 IgA抗体的水平［27］。
2 应用现状

2. 1 小儿呼吸系统疾病

2. 1. 1 概述

正常新生儿出生后 4～12周才开始产生自身丙种

球蛋白，1岁达到成人水平的 60%，10岁达到成人水

平［28］；且新生儿的淋巴组织发育不良，浆细胞形成迟

缓，而血清免疫球蛋白的产生与浆细胞及淋巴组织密

切相关。故幼小婴儿产生抗体的反应较弱；由母体获得

的抗体可能使婴儿对该抗原的刺激受到特异性抑制，

即母体抗体的抑制作用。出生后 6～9个月，在大多数小

儿体内从母体获得的被动抗体消失［29］。故小儿对于抵

御外界病毒、细菌、真菌侵袭能力较弱，而泛福舒可通

过多途径强化固有免疫和适应性免疫，降低小儿患呼

吸系统疾病的风险。

2. 1. 2 小儿复发性呼吸道感染

复发性呼吸道感染（RRTIs）是儿童常见疾病之

一［30］。定义为每年频繁发生的任何上呼吸道或下呼吸

道感染，复发的概念目前尚无统一规定［31］。RRTIs的持

续时间较长，可能会影响儿童的生长，并增加他们进入

成年后患其他呼吸系统疾病的机会。目前尚无针对

RRTIs的具体治疗指南。从流行病学的角度来看，IgA
和 /或免疫球蛋白G（IgG）亚类缺乏症在复发性上呼吸

道感染患者中的患病率为 25%，在复发性肺部感染患

者 中 为 22%，在 复 发 性 毛 细 支 气 管 炎 患 者 中 为

12. 3%［32 - 33］。IgG亚类缺乏症在幼儿中相当突出，但在

年龄较大的儿童中却很罕见，表明免疫系统的短暂不

成熟是可能的致病因素［34］。免疫系统的缺陷如常见的

可变免疫缺陷和选择性 IgA缺陷，已知与细菌和病毒的

频繁呼吸道感染有关。泛福舒可刺激免疫防御及唾液

腺和支气管肺泡 IgA，以及血清 IgA和 IgG的产生，从而

达到预防感染、增强免疫力的作用。YIN等［25］对泛福舒

在小儿RRTIs的应用进行了系统回顾和Meta分析，计

算机检索 PubMed，Embase，The Cochrane Library，CBM，

及中国知网、万方、维普数据库中发表的泛福舒用于儿

童RRTIs的随机对照试验。根据Cochrane合作组织的指

南进行偏倚风险评估，并对证据水平进行分级，最终纳

入 53项、涉及 4 851例儿童患者的随机对照试验。结果

显示，与对照组相比，泛福舒的使用与呼吸道感染频率

的降低呈正相关［MD = - 2. 33，95%CI（- 2. 75，- 1. 90），
P < 0. 000 01］；抗菌药物疗程、感染、发热、咳嗽、喘息、

血清（IgG，IgA，IgM）水平和 T淋巴细胞亚群（CD3 + ，
CD4 +，CD8 +）水平升高显著优于对照组。

2. 1. 3 小儿哮喘

哮喘是世界上最普遍的慢性呼吸道疾病，近 3亿人

患有哮喘疾病［35］，是儿童最常见的慢性疾病，卫生经济

负担越来越重［36］。遗传学对哮喘的具体贡献尚未完全

阐明，但迄今已确定了大量与哮喘和气道炎症可靠相

关的遗传标志物［37］。LU等［38］为了评价常规治疗联合泛

福舒预防儿童哮喘的疗效，以及对自然杀伤T（NKT）细

胞数量及其细胞因子产生的影响，将 60例哮喘患儿分

为泛福舒治疗组和常规吸入皮质类固醇组，采用流式

细胞术检测外周血NKT细胞数量和 CD4 + NKT细胞数

量，采用酶联免疫吸附（ELISA）法检测NKT细胞激动剂

培养后细胞γ干扰素（IFN - γ）、白细胞介素4（IL - 4）、白

细胞介素 10（IL - 10）的水平。治疗后，两组患者哮喘发

作次数均较治疗前明显减少。但单纯泛福舒治疗组治

疗后呼吸道感染较治疗前减少。此外，泛福舒治疗组哮

喘发作频率和抗菌药物的使用量低于常规吸入皮质类

固醇组。泛福舒治疗后外周血NKT细胞和CD4 + NKT细
胞数量均高于治疗前。治疗后，与常规吸入皮质类固醇

组相比，泛福舒治疗组 IFN - γ / IL - 4和 IL - 10水平均

升高，而 IL - 4水平降低。提示泛福舒联合常规哮喘治

疗可能通过改变NKT细胞的比例和细胞因子，预防反

复呼吸道感染，抑制哮喘发作的严重程度。

2. 1. 4 小儿复发性扁桃体炎

儿童时期反复发作的急性扁桃体炎发病率较

高［39］，其治疗方式首选手术切除。通过扁桃体切除术可

减少咽喉疼痛发作频率的证据水平非常低（中等大小

效应），且在决定进行扁桃体切除术时，应权衡其潜在

危害，包括术中和术后的发病率［40 - 41］。BITAR等［42］对
诊断为复习性扁桃体炎的 177例患儿进行为期 5年的

队列研究，回顾性分析患儿的人口学资料及实验室相

关指标，评估接受泛福舒 3个月治疗的疗效。结果显示，

在 131例（74%）接受泛福舒作为初始治疗的患儿中，

99例（75. 6%）患儿急性扁桃体炎发作频率有改善，

51. 2%的患儿完全有效，24. 4%的患儿部分有效。长期

随访（中位随访时间 9个月）发现，完全有效的患儿均不

需切除扁桃体，34. 4%有效的患儿需继续切除扁桃体。

表明大部分接受泛福舒治疗复发性急性扁桃体炎的患

儿在短期内发作频率有所降低，很少有患儿在长期随

访中最终需要切除扁桃体，对于治疗小儿复发性急性

扁桃体炎有一定临床意义。

2. 2 老年呼吸系统疾病

老年人由于呼吸系统解剖学变化、呼吸功能生理
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性减退，降低了肺通气换气能力和咳嗽能力［43］，且随着

年龄的增长，其降低程度更明显［44 - 45］。老年人免疫力

低下，易发生上呼吸道感染，从而引起 COPD急性发

作［46］。积极预防和控制感染是临床治疗 COPD的重要

方式，但抗菌药物不宜长期应用，临床常通过调节机体

免疫功能而增强其自身抗感染能力，可取得一定

疗效［47］。
STEURER - STEY等［48］于 2004年对泛福舒治疗老

年COPD的临床效果项进行系统回顾研究，通过电子数

据库、参考书，以及与文献作者和制造商联系收集数

据，比较口服泛福舒患者与安慰剂或无治疗患者的疗

效［48］。该研究共纳入 13项试验，涉及 1 971例患者。其

中，2项试验（731例患者）报道口服泛福舒后病情恶化

［RR = 0. 83，95%CI（0. 55，1. 25）］，获益 1人需治疗人数

（NNTB）为 15. 4［95%CI（5. 5，+ ∞）］；5项试验（591例患

者）报道口服泛福舒患者症状改善［RR = 0. 57，95%CI
（0. 49，0. 66）；NNTB = 4，95%CI（2. 8，5. 4）］；2项试验

（163例患者）报道使用泛福舒患者病情加重的平均持

续时间较短［WMD = - 2. 7，95%CI（ - 3. 5，- 1. 8）］；

4项试验（802例患者）报道 3. 3%的泛福舒使用患者发

生瘙痒或皮疹，对照组为 1. 0%［OR = 2. 94，95%CI
（1. 12，7. 69）］；2项试验（671例患者）报道 8%的泛福舒

使用患者发生泌尿系统不良反应，对照组为 3. 0%
［OR = 2. 62，95%CI（1. 35，5. 11）］。

2. 3 新冠病毒感染防治

尽管开发了新冠病毒疫苗，并采取了有效的卫生

措施，但仍有几种变异毒株非常活跃，影响公众健

康［49］。目前，迫切需要开发新的有效的治疗方法，尽量

减少严重呼吸道病毒感染和所有相关后遗症的负担。

基于微生物衍生品的治疗，如益生菌和后生物制剂，可

以预防和治疗病毒诱导的呼吸道疾病［50］，但均侧重于

通过口服途径给予微生物治疗，诱导肠 - 肺轴产生有

效的宿主抗病毒反应。

CASSAO等［51］收集来自新冠病毒阳性的住院患者

鼻咽部样本，通过体外实验探讨体外泛福舒暴露在新

冠病毒感染患者鼻咽部细胞中的影响。结果显示，泛福

舒下调上述细胞中新冠病毒N1基因的表达，增加维甲

酸诱导基因蛋白 I（RIG - I）DDX58基因的表达，可以确

定RIG - I激活可能是新冠病毒感染过程中泛福舒对鼻

咽细胞作用的相关途径之一，这与RIG - I激活相关的

抗病毒反应对控制新冠病毒感染至关重要［52］。新冠病

毒蛋白可通过与 RIG - I 相互作用抑制抗病毒反

应［53 - 54］，有效的气道抗病毒活性可平衡免疫反应，清

除病毒，帮助患者康复。

SALZMANN等［55］用免疫激活细菌提取物泛福舒处

理冠状病毒（MCoV）A59模型小鼠，用实时荧光定量聚

合酶链反应（qPCR）、RNA测序、组织学和流式细胞术

对组织样本进行分析。治疗后，肺组织中间质巨噬细胞

积累，导致MCoV感染后Ⅰ型干扰素（IFN - Ⅰ）信号反

应加快，对肺组织产生保护作用。此外，RNA测序显示，

接受泛福舒治疗的小鼠肺组织在第 4天类似于健康和

病毒感染的肺组织之间的中间阶段，表明其更快地恢

复到正常的组织稳态。通过在病毒感染前将受体小鼠

的幼稚肺巨噬细胞过继转移到肺部来模拟其药理作

用。当抑制初始 IFN - Ⅰ信号时，泛福舒的有益作用被

取消。研究表明，泛福舒增强了肺巨噬细胞，使 IFN对病

毒侵袭的反应更快，这是经口诱导先天免疫系统训练

的一部分。先天免疫系统是抵抗新冠病毒感染的强大

屏障［56］。因此，要成功对抗新冠病毒感染，需在早期激

活先天免疫系统以抵御病毒感染和控制免疫系统的激

活，从而防止器官损伤之间取得适当的平衡［57］。通过与

人类新冠病毒感染相似的小鼠MCoV模型研究发现，灌

用泛福舒能使肺中巨噬细胞数量增加，导致 IFN及其下

游靶点增强和更快激活，从而更快清除病毒，同时减少

组织损伤［58］。故可推测在新冠病毒大流行期间类似的

机制可能是有益的。

口腔、鼻导管和上气道的上皮细胞是新冠病毒的

主要靶点［59 - 61］，通过病毒刺突蛋白（S蛋白）与人血管

紧张素转换酶 2（ACE2）等宿主蛋白和糖胺聚糖相互作

用［62 - 63］。ZHANG等［64］的研究将对新冠病毒感染的易

感性定义为新冠病毒的遗传变异和宿主的遗传结合的

结果，表明病毒 S蛋白的不同基因变体以不同强度与

ACE2变体结合，这可能在感染的严重程度上有影响。

FANG等［65］研究泛福舒对人支气管上皮细胞 S蛋白结

合蛋白表达的影响，使用泛福舒处理支气管上皮细胞5 d，
采用免疫印迹（Western blot）法和定量逆转录聚合酶链

反应（RT - PCR）法检测新冠病毒受体ACE2、跨膜蛋白

酶丝氨酸亚型 2（TMPRSS2）、二肽基肽酶 - 4（DPP4），

以及分解蛋白和金属蛋白酶 17（ADAM17）的表达。采用

ELISA法检测可溶性ACE2、硫酸肝素、肝素酶和透明质

酸。结果显示，泛福舒显著下调了 ACE2（P < 0. 001）、

TMPRSS2（P < 0. 001）、DPP4（P < 0. 005）和细胞硫酸肝

素（P < 0. 01）的表达，显著上调了ADAM17（P < 0. 02）的

表达。此外，泛福舒提高了可溶性ACE2（P < 0. 05）、透

明质酸（P < 0. 002）和透明质酸合成酶 1（P < 0. 01）的

水平。因此，在泛福舒预处理的细胞中，新冠病毒 S蛋白

伪型慢病毒的感染减少。泛福舒的所有作用均与浓度

和时间有关。提示泛福舒可能通过修饰宿主细胞膜蛋

白和特异性的糖胺聚糖来减少 S蛋白与上皮细胞的结

合，其可能是新冠病毒感染肺炎治疗的附加药物。

3 展望

泛福舒作为一种细菌溶解产物，通过多种途径强
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化人体固有免疫和适应性免疫，目前广泛应用于小儿

与老年患者呼吸道疾病的防治，具有良好的临床效果。

虽然对呼吸系统疾病的治疗并未起到主要作用，但作

为辅助用药或预防性用药，可明显提高患者的免疫力。

目前已有文献报道了泛福舒在新冠病毒感染防治中的

作用，证明泛福舒在新冠病毒传播阻断、控制中具有一

定作用。但由于文献质量参差不齐，可能存在商业利益

等原因，泛福舒治疗新冠病毒感染的真实作用有待考

察，未来仍需大量研究来验证。
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