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【摘要】 　 病毒性肺炎在我国成人社区获得性肺炎中占比超 1 / 3,其重症病死率较高。 受新型冠状病毒感染的影响,近年

来病毒性肺炎受到越来越多的关注,与之相关的基础与临床研究不断涌现。 然而病毒性肺炎的精准诊治仍存在困难。 本综

述将系统阐述病毒性肺炎基础与临床的最新进展,涵盖病原诊断、抗病毒药物和策略、宿主免疫解析、重症预警以及后疫情时

代的全新挑战与机遇,为病毒性肺炎精准诊治的研究提供方向。
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【Abstract】　 Viral pneumonia accounts for over one-third of adult community-acquired pneumonia (CAP) in China. It has a no-

tably high mortality rate in patients with severe pneumonia. Influenced by the novel coronavirus infection, viral pneumonia has received
increasing attention in recent years, with a surge in related basic and clinical research. However, precise diagnosis and treatment of vi-
ral pneumonia remain difficult. This review will systematically explain the latest advances in the basic and clinical aspects of viral
pneumonia. It covers pathogen diagnosis, antiviral drugs and strategies, host immune analysis, severe disease warning, and new chal-
lenges and opportunities in the post-epidemic era. It arms to provide the direction for research on the precise diagnosis and treatment of
viral pneumonia.
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　 　 2019 年全国多中心前瞻性研究发现我国成人

肺炎中病毒感染占 39. 2% ,包括流感病毒(最常见,
28. 4% )、呼吸道合胞病毒、腺病毒、人冠状病毒、副
流感病毒等,呼吸道病毒在肺炎中的地位日益突

出。 近年来人类先后经历了严重急性呼吸窘迫综

合征( SARS)、甲型 H1N1 流感、中东呼吸综合征

(MERS)和新型冠状病毒感染(COVID-19)等急性

病毒性呼吸道传染病,病毒性肺炎的精准诊治被提

到了前所未有的高度。 传统的诊治模式在面对复

杂多变的病毒性肺炎时束手无策,精准诊治的理念

应运而生。 通过整合快速高敏检测技术、多组学信

息、抗病毒策略的优化和个体化干预策略,为病毒

性肺炎的精准诊治带来了突破性变革。
1　 精准诊断的基石:颠覆性病原体检测技术

1. 1　 高通量测序技术(NGS) 　 目前临床上较为常

用的 NGS 为宏基因组高通量测序(mNGS)和靶向高

通量测序( tNGS)。 mNGS 可以无偏倚捕获检测样

本(如支气管肺泡灌洗液、痰液、胸水、肺组织、血液

样本等)中的核酸(DNA+RNA),进行高通量扩增和

测序,并与病原体数据库比对,所得结果经综合分

析后用于临床诊断。

7　 实用医院临床杂志 2025 年 11 月第 22 卷第 6 期　



相较于传统血清学、病毒抗原 /抗体等检测方

法,mNGS 的核心突破在于可以快速全面检测出样

本中所有潜在病原体,包括未知 /罕见病原体和混

合感染,显著提高了疑难或危重症肺炎精准诊断的

灵敏度与时效性。 一项前瞻性研究发现使用 mNGS
对重症社区获得性肺炎的病原进行检测,其阳性率

提升至 74. 2% ,而传统检测方法(包括普通培养、抗
原检测和 PCR 检测)阳性率仅有 40. 8% [1]。

tNGS 是对目标病原体的核酸片段进行特异性

引物扩增或杂交探针捕获等手段,富集目标片段,
然后进行测序。 在确诊肺部感染的儿童和成年患

者中,tNGS 较传统微生物检测技术也显著提高微生

物检出率(96. 7% vs 36. 8% ) [2]。 此外,覆盖病毒

基因组全长的基于探针捕获的 tNGS 技术可用于新

型冠状病毒、流感病毒等病毒变异、溯源与进化监

测[3]。 tNGS 和 mNGS 在测序数据量(mNGS、基于探

针捕获的 tNGS、基于超多重 PCR 的 tNGS 测序数据

量分别为 10M、1M 与 0. 1M 以上)、病原体的检测范

围、特定病原检测下限和临床适用场景等有所不

同。 mNGS 更适用于临床急危重症患者不明原因感

染或突发新发感染病原体的检测,而 tNGS 更适用

于有病原指向的非重症患者,如可疑分枝杆菌感染

或侵袭性真菌病等,然而由于疾病复杂性和检测技

术的局限性,NGS 结果的解读仍具有挑战性,需慎

重解读。
1. 2　 即时(point-of care testing, POCT)分子诊断

技术　 传统的呼吸道病毒检测方法包括血清学鉴

定、抗原检测法和传统 PCR 等。 然而由于其灵敏度

低、特异性差和缺乏时效性等原因,病原及时准确

的检测较为困难。 为进一步提升病原诊断的速度

和临床实用性,越来越多的 POCT 分子诊断产品的

出现,可便捷地对多种呼吸道病毒实现快速和准确

的检测。 国内的 POCT 检测近年来发展迅速。 常见

的检 测 原 理 为 PCR、 恒 温 扩 增 8 技 术、 基 于

CRISPR / Cas 等。 近年来较新颖的检测平台包括:
1. 2. 1 　 SIMPLEone[4] 　 本平台是基于巢式重组酶

聚合酶扩增( nested RPA)与 CRISPR / Cas12a 酶报

告系统的稳定界面辅助多重病原定位评估一体化

系统,可在 40 分钟内实现 SARS-CoV-2 及其变异

株、多重呼吸道病毒的高灵敏一体化检测。 通过测

试 89 份临床样本、14 份环境样本及 20 份猫咽拭子

样本,验证了该系统具备优异的灵敏度(拭子样本

免提取检测 3 ~ 6 拷贝 /反应、基于 RNA 提取检测

100 ~ 150 拷贝 / ml)、准确率( >97. 7% ) 和特异性

(100% )。
1. 2. 2　 携式离心驱动型高度集成微流控装置[5] 　

该技术实现核酸自动化提取、实时重组酶辅助扩增

(RAA)、荧光检测与无线数据传输一体化,基于

RAA 技术实现对 15 种常见呼吸道病原体的特异性

鉴别。 在检测周期(拭子 30 分钟 /痰液 60 分钟)和
灵敏度上具有显著优势(病毒类 0. 1 TCID50 / ml)。
在 345 例拭子及 82 例痰液临床样本中,所有靶标曲

线下面积(AUC)>0. 98,总体准确率达 99. 30% 。
1. 2. 3　 发光级联传感器检测系统(LUCAS) [6] 　 通

过构建酶级联反应体系,实现了分析物的超灵敏检

测和持久生物发光信号的输出。 与传统生物发光

检测相比,该系统的生物发光信号强度提升 500 倍

以上,信号持续时间延长 8 倍。 基于这一技术开发

的全自动便携式检测设备无需外接电源,可在 23 分

钟内完成病毒样本的全流程检测。 在 177 例病毒感

染患者样本和 130 例病毒掺入血清样本的临床验证

中,系统对呼吸系统病毒 SARS-CoV-2 及血源性病

原体 HIV、HBV、HCV 等多种病原体的定性检测准

确率均超过 94% 。
1. 2. 4 　 RT-RPA 辅助 CRISPR 便携式核酸快检装

置[7] 　 本装置利用优化型 CRISPR 核酸检测方法,
在确保高灵敏度的基础上将 CRISPR 检测时间缩短

至 15 分钟。 通过免核酸提取与冻干技术,可在 20
分钟内完成 SARS-CoV-2 双靶基因、人源内参基因

及阴性质控样本的" 样本进-结果出" 全程检测,灵
敏度达 0. 5 拷贝 /微升。 集成加热、离心、混匀、光信

号检测与结果输出等模块功能,通过智能手机实现

检测流程控制、结果输出及上传。 该设备不依赖外

接电源,能在资源有限环境下实施现场快速病毒检

测,检测结果实时上传有助于快速启动疫情防控措

施,为病毒类传染病的检测、控制与预防提供了创

新手段。
1. 3　 人工智能辅助(AI) 　 随着 AI 技术的高速发

展,AI 在医学领域的应用日益增多。 为实现肺部感

染性疾病精准治疗及肺部感染重症化的早期精准

预测,基于 24107 例真实世界患者病历数据,将临

床、影像和检验数据中提取的单模态特征合并为多

模态特征的多模态融合模型(MMI)应运而生[8]。
在内部与外部测试集上分别获得 0. 910(95% CI:0.
904 ~ 0. 916)和 0. 887(95% CI:0. 867 ~ 0. 909)的曲

线下面积(AUC),其效能与高年资医师相当。 进一

步应用该 MMI 系统可实现病毒亚型(平均 AUC=0.
822,95%CI:0. 805 ~ 0. 837)与细菌亚型(平均 AUC
=0. 803,95%CI:0. 775 ~ 0. 830)的快速鉴别。 另外

一项研究基于 3777 例患者的计算机断层扫描(CT)
影像数据库,研发了可快速诊断新型冠状病毒肺炎

并与其他常见肺炎及正常影像相鉴别的 AI 系统,该
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系统可辅助影像科医师及临床医生实现快速诊

断[9]。 此外,AI 驱动的 POCT 技术的优化重塑对未

来医疗健康具有潜在的重要作用[10]。
2　 重症化早期预警因子与潜在诊断靶点

重症病毒肺炎常表现为免疫紊乱(炎症因子过

载、免疫细胞耗竭等)、病毒载量高和肺外多器官受

累的特点,可伴随多种真菌或细菌继发感染,预后

较差,病死率较高。 因此亟需一些预测病毒性肺炎

重症化的因子提示临床尽早进行干预,防止病毒性

肺炎重症化。 临床上常用外周血中乳酸、铁蛋白、
IL-6 和 CRP 进行性升高和淋巴细胞呈显著的进行

性下降(以 CD4+ 和 CD8+ T 淋巴细胞减少最为明

显)提示肺炎重症化,氧合指数、气管插管和脓毒血

症等来诊断重症肺炎,然而这些指标对于重症肺炎

的早期诊断具有延迟性。 随着研究的深入,越来越

多的病毒性肺炎重症化早期预警因子被发现。 与

非重症病毒性肺炎相比,重症病毒性肺炎患者血液

中中性粒细胞增多和补体因子 C3、C4d、C5a 水平显

著升高,肺部表现为肺部嗜酸性粒细胞的局部浸润

和炎症活动、CD4+ T 细胞 Th17 表型极化、NK 细胞

减少、Ⅰ型干扰素( interferon Ⅰ,IFN-Ⅰ)和Ⅲ型干

扰素(IFN-Ⅲ)抗病毒反应延迟且减少、肺部促炎性

单核细胞和单核细胞源性巨噬细胞浸润增加等[32]。
富含 半 胱 氨 酸 的 酸 性 分 泌 蛋 白 样 蛋 白 1

(SPARCL1)是一种基质细胞蛋白,在流感病毒和

SARS-CoV-2 感染后 SPARCL1 显著上调,并通过激

活巨噬细胞的 TLR4 / NF-κB 信号通路,促进巨噬细

胞向促炎性 M1 表型极化,从而加剧肺部炎症反

应[33]。 动物实验表明,抑制 SPARCL1 或 TLR4 信

号通路可显著减轻肺炎症状,改善预后。 此外,临
床数 据 分 析 显 示, COVID-19 重 症 患 者 的 血 浆

SPARCL1 水平显著升高,且与病死率呈正相关。 该

研究不仅揭示了 SPARCL1 在病毒性肺炎中的关键

作用,还为开发针对 SPARCL1 / TLR4 信号通路的治

疗策略提供了新的思路。 在 COVID-19 或流感重症

患者的循环单核细胞、肺上皮细胞和先天免疫细胞

中,进一步研究表明 TOMM34 通过招募 TRAF6 促进

病毒感染后 NEMO 的 K63 连接多聚泛素化,从而增

强下游 NF-κB 激活。 因此 TOMM34 的病毒诱导表

达与 COVID-19 和流感重症患者的过度炎症反应呈

正相关,在未来可能成为重症化早期预警因子[34]。
此外,多指标联合组成的评分系统和多组学的应用

也有助于肺炎重症化的预警。 在病毒性肺炎死亡

风险预警模型 MuLBSTA 评分基础上引入 CD4+、
CD8+T 细胞及其比值构建病毒性肺炎重症风险预

警模型[35] 具有良好的 预 测 效 能 ( AUROC = 0.

94397),对病毒性肺炎患者重症转化风险具有良好

的预警作用。 对 COVID-19 患者蛋白组学特征进行

联合分析[36],成功鉴定出 DDT(D-dopachrome decar-
boxylase)、OAF(out at first protein homolog)和肌红

蛋白可作为一组预测因子,用于在入院时尚未出现

重症症状的中度 COVID-19 患者潜在病情恶化的早

期预测。
3　 病毒性肺炎宿主免疫应答特点

病毒感染引发的严重呼吸道疾病往往是由病

毒诱导的结构细胞的病变与宿主免疫反应的失调

引起,从而引发肺部结构破坏[23]。 当病毒侵袭肺部

时,会引发机体的固有免疫和适应性免疫。 固有免

疫是机体抵抗病原体入侵的第一道防线,反应迅速

但非特异性。 包括物理屏障、固有免疫细胞的招募

和激活(巨噬细胞、中性粒细胞、树突状细胞和 NK
细胞等)和补体途径激活等。 值得注意的是,SARS-
CoV-2 病毒可以将中性粒细胞重编程为多形核髓源

性抑制细胞(PMN-MDSCs) [24]。 这种细胞可以抑制

抗病毒的 T 细胞,显著削弱免疫反应,可导致严重

的 COVID-19。 适应性免疫包括细胞免疫和体液免

疫,反应较慢,但具有高度特异性和记忆性。 适当

的免疫反应可协同固有免疫与适应性免疫应答有

效清除病毒,同时炎症的消退促进受损组织再生,
恢复肺实质结构并重建正常生理功能。 然而宿主

免疫反应失调则导致炎症反应延迟且过度激活,严
重时可引发细胞因子风暴,持续的炎症会抑制修复

进程,无法完全清除病毒,最终可能发展为慢性肺

部疾病。 流感和 COVID-19 的重症和不良预后并非

单纯由病毒载量过高引起,通常与过度免疫反应相

关[25, 26]。 过度免疫反应同时可引起 CD4+和 CD8+T
细胞 PD-1 和 Tim-3 表达显著升高,导致耗竭[27]。
免疫细胞功能抑制或功能耗竭时机体处于免疫抑

制状态,单纯的抗炎治疗可能会进一步削弱病毒控

制及固有和适应性免疫反应效应,同时也增加继发

感染的风险。 不同病毒种类所引起的肺炎其免疫

反应信号通路存在差异。 甲流患者以 STAT3 和

NFκB 信号通路上调为主,而新冠患者则以 STAT1
和 IRF3 信号通路上调为主[28]。 此外还发现新冠患

者外周血免疫细胞的白介素 6 受体( IL6R)的表达

显着增加,同时也发现新冠患者,尤其是重症患者

血液中的白介素 6 (IL-6)浓度也相比正常人显着升

高。 重症 COVID-19 患者呈现独特的免疫学特征,
表现为中性粒细胞水平升高和淋巴细胞数量减少。

无论是 COVID-19 还是流感等其他病毒性肺

炎,其共同特征是疾病严重程度的异质性,与宿主

相关因素(年龄、基础疾病、妊娠等)已被证实会引
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发宿主免疫应答差异,显著增加发病率[29]。 一项国

外研究表明在 12056685 名研究对象中,虽然免疫功

能低下人群占比 4. 0% , 但这部分人群分别占

COVID-19 住院病例的 21. 7% 和死亡病例的 21.
9% 。 与免疫功能正常人群相比,免疫功能低下人群

重症 COVID-19 风险显著升高[30]。 随着年龄增长,
单核细胞、CD4+ T 细胞和 B 细胞中的 I 型干扰素

(IFN)信号通路发生重构,表现为信号转导及转录

激活蛋白 1(STAT1)向 STAT3 激活的逐渐转变。 这

种 IFN 信号通路的偏移与炎症标志物表达增加、炎
性细胞因子释放增强以及感染诱导的 CD4+ T 细胞

收缩延迟相关。 此外,年龄增长还导致生发中心 B
(GCB)细胞从 IFN 应答型向 CD69 高表达型和非典

型 B 细胞转变,这种现象与儿童中 IgA 的产生相关,
而成年人中则以补体结合的 IgG 为主[31]。
4　 靶向攻坚:新兴抗病毒药物与策略

目前抗病毒的策略主要为直接作用抗病毒药

物、单克隆抗体治疗、抗炎治疗、纳米技术与药物递

送及对基因编辑与 RNA 技术进行临床转化的疫

苗等。
4. 1　 抗病毒药物(DAA)的迭代

4. 1. 1　 流感病毒　 随着多学科融合发展和科技的

进步,越来越多的小分子抗病毒药物涌现。 我国每

年流感感染人数高达数千万,尤以冬春季节集中暴

发为主。 从上世纪 M2 蛋白抑制剂的上市到 21 世

纪初神经氨酸酶抑制剂的上市,再到从 2021 年

RNA 聚合酶(RdRp)抑制剂玛巴洛沙韦在中国的上

市,抗流感病毒药物种类越来越多。 RdRp 因结构

高度保守和在病毒复制中关键作用, 成为抗流感病

毒药物研发的关键靶点,先后涌现出了 PB1 抑制剂

(法维拉韦),PA 抑制剂(玛巴洛沙韦,玛舒拉沙韦)
和 PB2 抑制剂(昂拉地韦)。 昂拉地韦(Onradivir,
代号 ZSP1273)是一种强效的甲型流感病毒( IAV)
聚合酶 PB2 亚基抑制剂,近期Ⅲ期临床试验表明昂

拉地韦在治疗成人急性单纯性流感感染方面,症状

缓解时间中位数显著短于安慰剂组 [38． 83 小时

(95% CI 35． 32 ~ 41． 18) vs 63． 35 小时(55． 48 ~
68． 48)],与奥司他韦相当 [42． 17 小时 (38． 27 ~
52． 83),P = 0． 092,HR 1． 12],且安全性良好[11]。
玛舒拉沙韦(GP681)是一种新型 PA 亚基抑制剂,
在体外对甲型和乙型流感表现出抗病毒活性,并且

在动物研究中发现肺的浓度明显高于血液中的浓

度。 III 期临床试验[12] 表明玛舒拉沙韦在用药后第

1 天的病毒载量较安慰剂相比从基线下降的速度更

快[玛舒拉沙韦组为(-2． 2±1． 3) log10 copies / ml,安
慰剂组为 (-1． 3 ± 1． 7)log10 copies / ml]。 同时玛舒

拉沙韦片具有良好的安全性和耐受性,与玛巴洛沙

韦类似。 玛巴洛沙韦(Baloxavir) 是一种 PA 抑制

剂,一种新型 cap 依赖性内切核酸酶抑制剂,可快速

降低体内病毒载量,加快病毒清除速度。 然而能否

阻断流感病毒家庭传播不详。 IIIb 期临床试验表明

玛巴洛沙韦组 5 天内实验室确诊的家庭传播率显著

低于安慰剂组(调整后发生率 9． 5% vs 13． 4% ;调
整比值比 0． 68,95． 38% CI:0． 50 ~ 0． 93,P = 0. 01),
相对风险降低率达 29% (95. 38% CI:12 ~ 45),提示

单剂量口服玛巴洛沙韦治疗可有效降低流感病毒

的家庭传播风险[13]。
4. 1. 2　 新型冠状病毒　 随着新型冠状病毒感染的

全球盛行,多种抗新冠小分子口服药物出现。 3CL
蛋白酶抑制剂(奈玛特韦 /利托那韦、先诺特韦 /利
托那韦、 来瑞特韦)和 RdRp 抑制剂(阿兹夫定、莫
诺拉韦、氢溴酸氘瑞米德韦)是目前批准上市的主

要小分子抗新冠药物。 2 ~ 3 期、双盲、随机、安慰剂

对照试验表明早期服用先诺特韦联合利托那韦可

缩短 COVID-19 成人患者至症状消退的时间,且无

明显安全问题[14]。 与奈玛特韦-利托那韦相比,散
寒化湿颗粒显著缩短中位持续临床恢复时间[6． 0
天(95% CI:5． 0 ~ 6． 0 ) vs 8． 0 天 (95% CI:6． 0 ~
9． 0);P=0． 001],尤其在发热、咽痛、咳嗽及乏力等

单项症状缓解方面表现更优,但是治疗 5 天后病毒

清除率不敌奈玛特韦-利托那韦[15]。 泰阿特韦

(GST-HG171)是一种高效、广谱、具有口服生物利

用度的小分子 3CL 蛋白酶抑制剂,临床前研究显示

其抗病毒活性和疗效优于奈玛特韦。 与安慰剂组

相比,泰阿特韦联合利托那韦组临床症状持续恢复

中位时间显著缩短[13． 0 天(95% CI:12． 0 ~ 15． 0)
vs 15． 0 天(95% CI:14． 0 ~ 15． 0),P = 0． 031]。 在

SARS-CoV-2 XBB 变异株(mITT 人群 45． 7% ,481 /
1053)和非 XBB 变异株(54． 3% ,572 / 1053)亚组中

观察到一致疗效。 泰阿特韦联合利托那韦治疗可

加速 COVID-19 低风险接种患者的症状恢复和病毒

清除,且未发现显著安全性问题[16]。
4. 1. 3 　 呼吸道合胞病毒(respiratory syncytial virus,
RSV) 　 RSV 是世界范围内 5 岁以下儿童呼吸道感

染最常见病原体之一,免疫力低下人群和老年人也

是易感人群,严重危害公众健康。 虽然目前已涌现

出许多抗 RSV 的小分子药物 ( EDP938,RSV604,
AZ-27 等)来靶向 RSV 的 L 蛋白、N 蛋白和蛋白的

翻译等[17]。 然而大多都是处于临床前研究阶段或

II 临床实验阶段,用于特异性抗 RSV 的小分子药物

较少。 齐瑞索韦(Ziresovir)是一种口服 RSV F 蛋白

抑制剂,我国开展的一项齐瑞西韦治疗呼吸道合胞
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病毒感染住院婴幼儿的Ⅲ期多中心、双盲、安慰剂、
随机临床研究结果显示第 5 天时,齐瑞索韦组病毒

载量下降幅度更大(-2. 5 vs -1. 9 log10 拷贝 /毫升),
同时细支气管炎临床评分较基线降幅显著大于安

慰剂组 [-3. 4 分 (95% CI:-3. 7 ~ -3. 1) vs -2. 7 分

(95%CI:-3. 1 ~ -2. 2)] [18]。
4. 2　 单克隆抗体治疗　 单克隆抗体通过精准靶向

病毒关键蛋白,在病毒性肺炎的预防与治疗中展现

出高效性和特异性,尤其对高危人群保护意义重

大。 目前进入临床 II / III 试验研究用于抗流感的单

克隆抗体较少,且疗效欠佳。 最近鉴定出两种针对

神经氨酸酶[19]具有广谱交叉保护作用的单克隆抗

体 CAV-F6 与 CAV-F34,在雌性小鼠模型中赋予季

节性流感保护力,其临床效应有待进一步研究。 美

珀珠单抗(Meplazumab)是一种人源化 CD147 抗体,
在Ⅰ 期和 Ⅱ/Ⅲ 期 无 缝 衔 接 临 床 试 验[20] 中 对

COVID-19 患者显示出良好的安全性与临床获益。
与安慰剂组相比,美珀珠单抗促进 COVID-19 重症

患者的康复,显著降低 28 天和 56 天全因病死率,同
时加速病毒核酸转阴,展现出良好的安全性与耐受

性。 尼塞韦单抗(Nirsevimab)是一种抑制 RSV F 蛋

白定向融合的长效单克隆抗体。 一项荟萃分析[21]

表明尼塞韦单抗可显著降低 RSV 相关住院风险、
ICU 入住风险及 LRTI 发病率,证实尼塞韦单抗在真

实世界中的获益与临床试验一致,有效降低了婴儿

RSV 疾病负担及相应的医疗资源使用。
4. 3　 抗炎治疗　 除了常见的糖皮质激素外,近年来

一系列调控宿主细胞因子从而抑制病毒复制的抗

炎制剂崭露头角。 目前临床上已经使用的新兴抗

新冠抗炎制剂包括 IL-6 受体抑制剂(巴瑞替尼)和
JAK 通路抑制剂(托珠单抗)等。 最新的一项荟萃

分析[22] 显示在因 COVID-19 住院的成人中,无论是

否联用地塞米松或托珠单抗,JAK 抑制剂均能降低

所有呼吸支持水平患者的病死率,并可能减少严重

及重度不良事件。 年轻患者的相对获益更大,但绝

对获益因老年患者基线风险高而相近。 目前进入

临床实验的抗流感抗炎制剂包括阿比多尔、C5a 抗

体和 IL-33 抗体等,临床疗效有待评估。
5　 后新冠时代病毒性肺炎面临的挑战与机遇

虽然新冠感染全球大流行趋势已经过去,然而

后新冠时代病毒性肺炎仍面临巨大的挑战。 随着

病毒的进化和适应、环境的变化和人为因素等复杂

的干预,病毒可以发生快速变异,出现免疫逃逸、抗
病毒药物耐药、疫苗欠佳等问题。 这就要求我们在

未来应继续加强抗病毒药物的研发和探索新的抗

病毒策略,开发更广谱的抗病毒药物和更长效的高

质量疫苗制剂。 同时病毒性肺炎作为重要的呼吸

道传染病,应研发出能够高效阻断病毒传播的新策

略,减少呼吸道病毒的传播,实现“疫苗+药物+传播

阻断”三位一体的立体抗病毒策略。 面对病毒性肺

炎患者,尤其是重症患者,我们不应该只局限于抗

病毒治疗和辅助治疗,要意识到病毒性肺炎的复杂

性和多变性,按照“促防诊控治康” 对危重症患者实

施全方位健康照护。 WHO 将新冠病毒感染 3 个月

后,持续存在的症状或出现新的症状,症状至少持

续 2 个月,且无法用其他诊断解释定义为长新冠,可
累计全身多个系统。 目前我们对长新冠的认识和

诊疗水平还不够高,需要亟待解决这些问题。 同时

对于老年和高危人群这些特殊人群,尽早抗病毒干

预极为重要,早期抗病毒治疗能降低长新冠发生风

险。 这些人群也容易出现机会性感染或共感染情

况,减少这类事件的发生仍具有挑战性。 因此对于

病毒性肺炎患者,我们需要综合管理和精准治疗。
此外,近年来全球范围内部分地区新发突发病毒性

肺炎威胁的持续存在,严重影响公众健康。
后新冠时代病毒性肺炎面临的困难是挑战亦

是机遇。 新冠疫情和后新冠时代极大地深化了对

病毒性肺炎的认识,强化了病原学致病机制的研

究,加速了抗病毒药物和新型抗病毒策略的研发,
促进了 POCT 技术的革新,驱动了人工智能与医学

的深入融合,利用多组学技术的发展与整合描绘了

病毒-宿主互作图谱,推进了 mRNA 技术的成熟和应

用等。 总之,病毒性肺炎精准诊治在后新冠时代充

满了各种挑战,但也充满了通过人类集体智慧和努

力创造更安全未来的可能性。 虽任重道远,但未来

可期。 基础和临床研究及基础向临床的转化能够

加速病毒性肺炎精准诊治,助力健康中国。
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