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摘要：间质性肺疾病急性加重（AE-ILD）是一种临床急危重症，其特征为间质性肺病的病情急剧恶化，通常由感染、

环境暴露及药物毒性等多种因素诱发。近年来，病毒感染，特别是新型冠状病毒和甲型流感病毒引发的AE-ILD备受关

注。临床研究表明，病毒感染显著增加了AE-ILD患者 90 d内的死亡率和并发症发生风险。建立AE-ILD的规范化诊疗

体系已成为呼吸病学领域的重要挑战，而与病毒感染相关的AE-ILD的临床管理仍存在诸多未满足的医疗需求。因此，

本文将基于国内、外的循证医学证据，探讨病毒感染后 AE-ILD的患病率、影像学特征、诊断、治疗和预防等方面的

临床方案。
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间质性肺疾病急性加重 （acute exacerbation 

of interstitial lung disease, AE-ILD）指慢性纤维化

性间质性肺疾病患者呼吸功能迅速恶化（呼吸困难

和低氧血症明显加重），同时伴有新的、广泛的肺

泡损伤，并且影像学表现为原有纤维化病变基础上

新发弥漫性、双侧磨玻璃样改变、肺实变，病情

迅速恶化，发生呼吸衰竭甚至死亡，其病理学表现

为在原有肺间质病变基础上叠加弥漫性肺损伤[1-3]。

该病症可由多种诱因触发，包括机会性感染、环

境污染物暴露以及药物不良反应等[4]。研究[5]表明，

AE-ILD不仅导致肺功能障碍，还可能加速疾病向

终末期肺纤维化进展。因此，构建标准化的早期预

警及干预体系具有重要临床价值。

呼吸道病毒感染已被确认是 AE-ILD 的重要

触发机制，包括新型冠状病毒、H1N1 流感病毒

和呼吸道合胞病毒等[6-10]。其中，新型冠状病毒的

致病作用尤为显著。研究[2, 11-12]表明，新型冠状病

毒感染与特发性肺间质纤维化（idiopathic pulmo-

nary fibrosis, IPF）及结缔组织病相关的间质性肺

病急性加重密切相关。同时，新型冠状病毒感染

使AE-ILD患者的90 d内的死亡率显著增加，以及

严重并发症发生率显著上升[2, 12]。此外，研究[13-14]

显示新冠疫苗接种也与AE-ILD相关。

当前 AE-ILD 诊疗存在以下问题：诊断标准

不统一 （如是否需排除感染），影像学判读差异

大；病因筛查不足（病毒检测率低，忽视疫苗影

响）；治疗不规范（激素滥用或剂量混乱，免疫抑

制剂无共识，抗纤维化药物证据不足）。这些问题

导致误诊、治疗延误及预后恶化，需制定标准化

流程改善临床决策。同时，病毒感染相关间质性

肺炎的临床管理也存在诸多未满足的医疗需求。

为此，我们邀请国内间质性肺炎领域的专家并组

成共识编写组，充分收集临床意见，并基于国内、

外的指南和临床研究数据，经过多次讨论，探讨

病毒感染后 AE-ILD 的发病机制、影像学特征、

诊断、治疗及预后等。我们的目标是提升对病毒

感染后 AE-ILD 的认识，为临床决策提供依据，

提高临床救治水平。本共识的目标用户为医疗机

构的呼吸专科医生、内科医生、全科医生及其他

相关科室人员。
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Abstract：：  Acute exacerbation of interstitial lung disease (AE-ILD) is a critical clinical condition character-

ized by a rapid deterioration of the underlying interstitial lung disease, often triggered by various factors such 

as infections, environmental exposures and drug toxicity. In recent years, viral infections, particularly those 

caused by the novel coronavirus and the H1N1 influenza virus, have drawn significant attention in relation to 

AE-ILD. Clinical studies have shown that viral infections markedly increase the mortality and complication 

risks for AE-ILD patients within 90 days. Currently, establishing a standardized diagnosis and treatment sys-

tem for AE-ILD has become a significant challenge in the field of respiratory medicine, and there remain 

many unmet medical needs regarding the clinical management of AE-ILD associated with viral infections. 

Therefore, this article explored the prevalence, imaging characteristics, as well as the diagnosis, treatment, and 

prevention of AE-ILD following viral infections, based on evidence from domestic and international studies.

Keywords: interstitial lung disease; acute exacerbation; virus infection; multidisciplinary team; therapeutic 

scheme; expert consensus
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第××期 陈  昶，等： 病毒感染后间质性肺疾病急性加重诊疗方案专家共识

1 专家共识的制订过程专家共识的制订过程

本共识的制定严格遵循世界卫生组织发布

的文献 [15]和文献[16]，并参考了卫生保健实践

指南的报告条目[17]和指南研究与评价工具[18]的核

心要素，确保内容具备科学性、透明度与可操

作性。

1.1 工作组构成与职责分工

本共识制定团队包括指导委员会、秘书组、

证据评价组、共识专家组和外部审阅组。指导

委员会负责总体监督和全文审定；秘书组负责

组织会议、汇总专家意见、撰写初稿；证据评

价组承担文献评估与分级；共识专家组由呼吸、

胸外、感染、重症及药学等领域专家组成，主

要提出临床问题并达成推荐意见；外部审阅组

由未参与共识起草的专家构成，对初稿进行独

立审阅反馈。

1.2 利益冲突处理

所有工作组成员需申报近 3 年内的潜在学术

与经济利益冲突，秘书组对申报情况进行分析并

根据影响程度制定相应管理策略，确保共识内容

的客观性。

1.3 共识使用者与目标人群

本共识面向各级医疗机构中涉及 AE-ILD 管

理的临床专业人员，推荐适用于已明确为病毒感

染诱发的AE-ILD患者。

1.4 共识范围及优先临床问题的确定

在多轮专家会议基础上，明确本共识聚焦病

毒感染后 AE-ILD 管理的 10 个核心临床问题，涵

盖流行病学特征、诊断、影像表现、治疗策略与

预防等方面。

1.5 证据检索与筛选

证据组依据人群、干预、对照、结局的原则，

系统检索 PubMed、Cochrane Library、中国生物

医学文献服务系统、万方知识数据服务平台和中

国知网数据库，纳入的研究类型包括指南、系统

评价、随机对照试验、非随机对照试验和队列与

病例对照研究等，时间为 2020 年 1 月—2024 年 1

月，语言为中文与英文。检索词包括：“病毒感

染”“新型冠状病毒感染”“H1N1”“AE-ILD”

“肺纤维化”，结合“诊断”“检测”“治疗”和

“预防”。

1.6 文献筛选

每个临床问题的纳入文献由 2 名证据评价组

成员独立筛选并交叉核查，若有分歧则通过讨论

或第三方决策解决，确保纳入文献质量。

1.7 证据分级和推荐强度分级

采用 2009版牛津大学循证医学中心的证据分

级与推荐强度标准对证据整体质量和推荐强度进

行分级[19]，保证共识建议的循证依据和临床可行

性，见表1。

推荐强度

A

B

C

D

证据级别

1a

1b

1c

2a

2b

2c

3a

3b

4

5

描述

随机对照试验的系统评价

结果可信区间小的随机对照试验

显示“全或无效应”的任何证据

队列研究的系统评价

单个的队列研究（包括低质量的随机对照试验，如失访率>20%者）

基于患者结局的研究

病例对照研究的系统评价

单个病例对照研究

病例系列报告、低质量队列研究和低质量病例对照研究

专家意见（即无临床研究支持，仅依据基础研究或临床经验的推测）

表1    2009牛津大学证据分级与推荐意见强度分级标准

对于因以下任一原因导致无法得出确定性结论的证据，使用者可以在证据级别后加上“-”，这类证
据不具有确定性，只能获得D级推荐：（1）单个结果具有较宽的可信区间；（2）存在很大异质性的系统
评价。
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2 共识推荐意见共识推荐意见

共识专家组在参考证据评价组提供的相关证

据基础上，综合权衡各项干预措施的利弊、实施

成本及专家个人临床经验，最终就 10个核心问题

提出了推荐意见。同时，秘书组与证据评价组根

据专家反馈，对推荐内容及其支撑证据进行了相

应的修订与优化。

2.1 临床问题1：病毒感染后AE-ILD 定义是什么？

推荐意见：病毒感染后 AE-ILD 是指在已确

诊的 ILD 基础上，患者在短时间内出现不可预期

的呼吸症状加重（如呼吸困难加剧），伴随影像学

上双肺弥漫性磨玻璃影或肺实变等急性肺泡损伤

表现，且在明确存在病毒感染诱因（如严重急性

呼吸综合征、甲型流感病毒、呼吸道合胞病毒等）

时，经排除其他可识别原因 （如心衰、肺栓塞、

细菌感染等）后所产生的一种急性临床加重状态

（推荐强度B，证据等级2c）。

推荐原理：AE-ILD是指慢性纤维化性 ILD患

者在短时间内出现呼吸功能的显著加剧，表现为

呼吸困难加重及低氧血症进展，常伴随新的广泛

性肺泡损伤。影像学上，在原有肺纤维化基础上

可见新发的双肺弥漫性磨玻璃影、肺实变等改变，

病情进展迅速，易发展为呼吸衰竭，甚至危及生

命。病理学特征为在既有间质性肺病灶基础上叠

加弥漫性肺泡损伤等急性损伤改变[1, 5, 20-21]。这种

急性加重可能是由病毒感染、细菌感染、环境因

素（如烟雾或污染）、药物反应等引起的[22-24]。病

毒感染是急性加重的一个常见诱因。

2.2 临床问题 2：病毒感染后AE-ILD的流行病学

特征如何？

推荐意见：病毒感染是 AE-ILD的重要诱因，

其流行病学特征与基础疾病、病毒类型及宿主免

疫状态密切相关（推荐强度B，证据等级2b）。

推荐原理：一项单中心研究招募了 170例 IPF

患者，随机选择了 30 例 AE-IPF 患者和 30 例稳定

期患者，从患者的咽拭子中检测到 57种不同的病

毒，AE-IPF 患者的病毒阳性率为 60.0% （18/30），

其中人类疱疹病毒和流感病毒 A 分别占 37.5% 

（15/40） 和 30.0% （12/40），而稳定 IPF 患者的病

毒阳性率为 43.3% （13/30）[25]。日本学者针对 AE-

ILD患者的前瞻性研究[11]发现，29例患者中有 3例

在急性加重期检出呼吸道病毒感染，病原体包括

呼吸道合胞病毒、甲型流感病毒及鼻/肠道病毒。

与之类似，Saraya等[26]对 27例AE-IPF患者的研究

显示，18.5% （5/27）的病例呼吸道样本中检出病

毒（如人类疱疹病毒 7 型、巨细胞病毒、副流感

病毒），提示病毒感染可能触发急性加重。此外，

Keyvani 等[27]对 40 例间质性肺疾病患者的分析表

明，呼吸道合胞病毒、副流感病毒及鼻病毒的检

出率分别为 2.5%、7.5% 和 10.0%，这些研究结果

进一步支持病毒在AE-ILD中的作用。

值得注意的是，稳定期间质性肺疾病患者中

潜伏的疱疹病毒或 EB 病毒可能因免疫抑制等因

素重新激活，从而诱发急性加重。动物实验[28-29]

证实，免疫受损小鼠感染疱疹病毒后肺纤维化程

度显著恶化，提示病毒潜伏感染与纤维化进展相

关。新型冠状病毒感染的流行也为病毒感染后

AE-ILD的研究提供了新证据。在一项前瞻性研究

中，Gagiannis 等[12]纳入 22 例经反转录-聚合酶链

反应证实的新型冠状病毒感染患者和 10例非新型

冠状病毒感染患者，比较新型冠状病毒感染患者

与结缔组织病相关性间质性肺病急性加重期患者

的临床特征、血清学和组织病理学相似性，研究

结果显示：新型冠状病毒感染可能导致免疫反应

失调，从而引发AE-ILD，对长期存活者的呼吸功

能及临床结局有不利影响。

2.3 临床问题 3：如何进行病毒感染后AE-ILD的

诊断？

推荐意见：诊断病毒感染后 AE-ILD 需要依

据患者的感染史，结合患者的临床症状及体征、

高分辨率计算机断层扫描 （high-resolution com-

puted tomography, HRCT）及肺功能等检查结果进

行综合判断（推荐强度C，证据等级5）。

病毒感染后 AE-ILD的诊断也需要结合分子、

免疫、影像学等检查，排除患者存在活动性感染

（推荐强度C，证据等级5）。

推荐原理：ILD 患者的主要临床症状多为进

行性干咳和呼吸困难[30-31]。AE-IPF 患者的主要临

床表现为在数日到数周内出现的呼吸困难或运动

耐力下降，常伴有干咳或少量白痰。若并发感染，

可能出现痰量增多，痰液呈黄色或脓性。同时，
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患者会出现新的广泛性肺泡损伤，影像学上在原

有肺纤维化基础上可见新发的双肺弥漫性磨玻璃

影。疾病往往进展迅速，常短时间内发展为Ⅰ型

呼吸衰竭[32]。

2.4 临床问题 4：病毒感染后AE-ILD临床表现是

什么？

推荐意见：AE-ILD患者通常在短期内出现呼

吸困难显著加重，伴或不伴咳嗽、痰多、发热等

感染相关症状，严重时可能进展为急性呼吸衰

竭[26] （推荐强度B，证据等级2b）。

推荐原理：由于 ILD 急性加重具有多种发病

机制，患者的临床表现也存在较大差异，尚无统

一的临床特征界定。一项病例回顾性研究[33]显示，

急性加重患者最突出的症状是近 30 d内呼吸困难

明显加重，其次为咳嗽或原有咳嗽加重，部分患

者还伴有咳痰，并可进展为呼吸衰竭，表现类似

急性呼吸窘迫综合征。另一项回顾性分析[34]发现，

所有急性加重患者均出现呼吸系统症状的显著恶

化，其中以呼吸困难、咳嗽加重、咳痰及发热最

为常见。此外，类似研究[30-31]也表明，AE-ILD患

者最常见的临床症状仍是呼吸困难、咳嗽和咳痰。

2.5 临床问题 5：病毒感染后AE-ILD常见影像学

表现是什么？

推荐意见：目前HRCT仍被推荐作为诊断 ILD

的主要影像学手段（推荐强度B，证据等级2b）。

ILD 在影像学上具有多样性表现：常规 X 线

检查可见浸润性弥漫阴影，HRCT 表现包括弥漫

性小结节影、磨玻璃影、肺泡实变、网格状影，

部分病例可见囊性变或蜂窝样改变，常伴牵拉性

支气管扩张及肺结构畸形[35]。AE-ILD的影像学描

述，目前主要参考 IPF 相关研究和经验界定（推

荐强度B，证据等级2b）。

推荐原理：在相关研究中[36]，根据影像学表

现中病变累及范围的不同，将 AE-IPF 分为周围

型、多灶型和弥漫型 3 种类型。随后，通过定期

随访 （包括复查胸部 HRCT 和调整治疗方案等）

动态观察患者病情。结果表明，随着病灶范围的

逐步扩大，患者对糖皮质激素的治疗反应逐渐减

弱，生存率也相应下降。其中，以弥漫型患者的

预后最差，多灶型次之，周围型相对较好。

2.6 临床问题6：病毒感染后AE-ILD 肺功能检查

结果是什么？

推荐意见：间质性肺疾病肺功能表现为气体

交换障碍，一氧化碳弥散能力减少，静息状态或

运动状态下肺泡-动脉氧分压差增加，出现低氧

血症；限制性通气功能障碍，总肺容量、肺活量、

残气量均减少，肺顺应性降低；通常无阻塞性通

气功能障碍[37-38] （推荐强度C，证据等级5）。

推荐原理：目前，关于间质性肺疾患者急性

加重期的肺功能变化研究仍较为有限。由于急性

期患者多存在明显呼吸困难，通常难以完成肺功

能检查；同时，肺功能检查属于呼吸道传播疾病

的相对禁忌，故不推荐在急性期进行肺功能检查。

对于病情趋于稳定或恢复期的患者，可参考普通

ILD 的管理流程，适时评估肺功能，以判断肺功

能恢复情况和疾病进展。

2.7 临床问题7：病毒感染后AE-ILD 患者是否进

行激素治疗？

推荐意见：对于病毒感染后患者康复期出现

持续或进展的呼吸道症状，HRCT新发磨玻璃影/

实变影，在排除心衰、肺栓塞等其他病因后可加

用激素治疗（推荐强度B，证据等级2c）。

推荐原理：针对病毒感染后 AE-ILD 患者激

素治疗尚缺乏高质量循证医学证据。激素可抑制

过度炎症反应，减轻弥漫性肺泡损伤和机化性肺

炎的病理进展。以新型冠状病毒为例，一项研

究[39]纳入 120 例新型冠状病毒感染患者，在急性

症状出现 3~8 周后，胸部 HRCT 显示肺间质病变

超过 20% ，伴有呼吸困难症状（改良呼吸困难指

数评分 ≥ 2 分）、静息时低氧（动脉血氧饱和度 < 

94%） 或运动时动脉血氧饱和度下降超过 4% 的

患者，随机分为接受不同剂量泼尼松治疗的两组：

高剂量组（40 mg/d，逐步减量，疗程 6周）与低

剂量组 （10 mg/d，持续 6 周）。结果显示，超过

80% 的患者在症状和影像学方面均有改善。另一

项研究[40]纳入 35 例出院后平均 8 周仍有症状、

HRCT提示肺间质病变>15%且存在肺功能异常的

患者，给予中等剂量泼尼松龙[最高剂量 0.5 mg/

（kg·d），逐步减量，疗程 3 周]，结果提示所有患

者的症状、肺功能和影像学均有改善。但需指出，

上述研究均缺乏安慰剂对照，难以明确疗效是否
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由激素本身所致，或为疾病自然恢复过程。在

AE-IPF治疗方面，国际和国内指南建议可酌情使

用糖皮质激素。推荐剂量范围从口服泼尼松 （1 

mg/kg/d）到静脉注射甲泼尼龙（500~1 000 mg/d，

连续 3 d），之后逐渐过渡至口服维持剂量，根据

病情变化和疗效，于 4~8周内逐步减量[32-41]。应用

糖皮质激素时需警惕其潜在不良反应，如高血糖、

消化道出血、继发感染或感染加重等。此外，在

欧洲及亚洲多数国家，AE-ILD治疗中亦采用免疫

抑制方案，如静脉注射环磷酰胺，作为激素治疗

的联合或替代手段[42]。

2.8 临床问题8：病毒感染后AE-ILD 患者是否进

行抗纤维化治疗？

推荐意见：对于重症或危重症病毒感染后

AE-ILD患者，可考虑加用抗纤维化治疗。但是否

启动该类药物，应综合评估影像学中纤维化病变

的范围、药物潜在不良反应以及超适应证使用等

因素，并在充分与患者沟通基础上，进行个体化

决策。目前，抗纤维化治疗的最佳启动时机与疗

程尚无明确结论（推荐强度B，证据等级2c）。

对于轻型或中等程度病毒感染后的患者，一

般不建议常规使用抗纤维化药物，可通过随访监

测病情变化。但如患者本身存在纤维化性间质性

肺疾病基础疾病，则需个体化评估（推荐强度B，

证据等级2c）。 

推荐原理：病毒感染后间质性肺疾病患者的

病理生理过程中，常伴有显著的促纤维化炎症反

应及纤维组织增生[43-45]。这一现象在重症及危重

症个体中尤为明显，可导致肺部结构和功能的持

续性损伤。研究[46]发现，重型新型冠状病毒感染

患者早期使用吡非尼酮 （pirfenidone, PFN） 可有

效降低感染后发展为肺纤维化的风险。一项单中

心回顾性研究[47]指出，在出院后已出现肺纤维化

表现的患者中，使用PFN 2400 mg/d治疗持续 12~

24 周，可减少需氧量并降低肺纤维化进展风险。

另一项临床试验[48]也证实，PFN 可显著降低重症

新型冠状病毒感染患者的D-二聚体水平及血栓形

成事件的发生。此外，有研究[49]表明，在危重症

患者中，于急性期基础使用甲泼尼龙 （甲强龙）

联合抗纤维化治疗 2 个月后，肺功能和影像学所

见均较单用糖皮质激素者有更明显改善。在需要

机械通气的患者中，于通气初期加用抗纤维化药

物，虽未显著降低患者 28 d内病死率，但可缩短

通气时间，并且影像学肺间质病变范围显著减

少[50]。值得注意的是，临床试验已证实 PFN 和尼

达尼布均能有效延缓 IPF 患者的肺功能下降进

程 [51]。然而，尚缺乏明确证据表明上述药物对

AE-IPF具有直接疗效。有临床研究建议[44]，如患

者在AE-IPF发作前已接受抗纤维化治疗，则应予

以继续使用；若在急性期症状缓解及影像学改善

后再行启动。在应用抗纤维化药物过程中，需密

切监测可能的不良反应，如肝功能异常、胃肠道

不适及出血风险等。

多数新型冠状病毒感染患者的纤维样肺部病

变并不会持续进展，通常在感染后约 3 个月内逐

步好转。研究[52]发现，成纤维细胞及肌成纤维细

胞所表达的细胞外基质蛋白相关基因，在新型冠

状病毒感染发病后第 34~82 天出现显著上调。因

此，尚无明确证据界定抗纤维化药物的最佳使用

时机与治疗周期。结合现有研究结果推测，在重

症或危重症新型冠状病毒感染起病后的第 1~3 个

月内应用抗纤维化治疗，可能具备较为理想的获

益与风险比，但仍需通过随机对照临床试验进一

步验证其疗效、用药时机与疗程。

在缺乏高质量循证医学依据的前提下，是否

为重症或危重症患者加用抗纤维化药物，应综合

考虑纤维化病变的范围、潜在不良反应以及药物

适应证等因素，并在与患者充分沟通后，进行

个体化决策。对于轻型和中型新型冠状病毒感

染患者，鉴于抗纤维化药物潜在副作用及其有

限的获益，目前并不推荐常规使用，宜通过定

期随访进行影像学和肺功能监测。但若患者本身

已有纤维化性间质性肺疾病基础，则可作为特殊

情况单独评估。

2.9 临床问题9：病毒感染后AE-ILD 患者如何进

行康复治疗？

推荐意见：胸部计算机断层扫描明显异常、

肺功能受损严重的重型/危重型病毒感染后 AE-

ILD 患者，是康复干预的主要目标人群[53]。康复

治疗应遵循个体化治疗原则（推荐强度 A，证据

等级1b）。

推荐原理：研究[54]表明，包括呼吸练习、咳
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痰训练、膈肌锻炼、柔韧性活动和家庭锻炼在内

的肺康复计划，对于改善间质性肺病患者（包括

重症新型冠状病毒感染康复期患者）的肺部功能、

运动耐受力和健康相关的生活质量具有积极作用。

呼吸康复治疗是一种经济实惠、操作简便的有效

手段，可以降低和预防相关的肺部并发症，但应

依据个体化治疗方案进行。

2.10    临床问题 10： 如何进行病毒感染后AE-ILD 

的预防？ 

推荐意见：（1）避免病毒感染。接种流感疫

苗、肺炎球菌疫苗和新型冠状病毒感染疫苗有助

于降低呼吸道病毒感染的风险，从而减少病毒感

染引发的肺部并发症；同时，应尽量避免与已知

感染者接触，特别是在流感高发季节或疫情期间；

此外，保持良好的个人卫生习惯，如勤洗手和佩

戴口罩，也有助于有效预防感染。（2）早期识别

和干预。对于已患间质性肺疾病的人群，定期进

行肺功能监测，尤其是在病毒感染的高风险季节

（如冬季）进行早期筛查。当出现任何急性呼吸症

状 （如咳嗽、气促、发热等） 时，应尽早就医，

进行评估和干预，以便及早发现并治疗。及时使

用抗病毒药物，根据患者的具体情况合理使用抗

生素和抗病毒药物，以防止感染引起的急性加

重。（3）优化间质性肺疾病的基础治疗。对基础

间质性肺病进行积极的治疗和管理，确保病情稳

定。使用免疫抑制剂、抗纤维化药物等，可以减

缓间质性肺疾病的进展，降低急性加重的风险。

（4）  强化营养和免疫支持。良好的营养状态对免

疫系统至关重要，尤其是高蛋白饮食、维生素D、

C 的补充可能对抵抗感染有所帮助。增强免疫系

统的健康，保持适当的锻炼、充足的睡眠和减少

精神压力。（5）  避免吸入有害物质。尽量避免接

触烟草烟雾、空气污染等可能加重肺病的因素。

对于有肺病史的患者，避免接触室内空气污染源

（如霉菌、挥发性有机化合物等）。（推荐强度 C，

证据等级5）

推荐原理：疫苗接种 （如流感、新冠疫苗）

通过激活特异性免疫应答降低呼吸道感染风险。

值得注意的是，多项研究指出，患者接种疫苗后

发生AE-ILD风险升高[6-7, 14]，尽管其中机制尚未明

确，需在接种疫苗后仔细观察、随访。早期识别

感染症状（如咳嗽、气促）并合理使用抗病毒药

物或抗生素，可阻断病毒复制及继发细菌感染，

避免“感染-炎症-纤维化”的恶性循环。同时，

优化间质性肺疾病基础治疗 （如抗纤维化药物、

免疫抑制剂）通过抑制炎症因子释放和纤维化进

程，稳定肺功能，减少急性加重诱因。此外，强

化营养支持 （高蛋白、维生素 D、维生素 C） 和

健康生活方式（适度运动、充足睡眠）有助于增

强免疫防御，而避免烟草烟雾、空气污染物等环

境暴露因素可减少肺部氧化应激和慢性损伤，防

止与病毒感染的协同致病效应。

3 小结小结

AE-ILD是基础间质性肺疾病在短期内发生显

著临床恶化的一种临床表现，其病情进展迅速、

死亡率高，尤其在合并病毒感染背景下更易诱发

弥漫性肺泡损伤和呼吸衰竭。近年来，随着新型

冠状病毒、流感病毒、呼吸道合胞病毒等流行，

病毒感染作为 AE-ILD的诱发因素受到广泛关注。

本共识以提高病毒感染相关 AE-ILD 的临床诊断

与规范化管理为核心目标，参照国际指南制订原

则，采用多学科协作、系统证据评估和推荐意见

形成流程，明确了病毒感染后 AE-ILD 的定义、

流行病学特征、临床表现、影像学及肺功能特点、

治疗策略与预防路径。通过全面融合对临床问题

的调查、证据搜集与评估以及专家的共识，力求

在当前医疗实践中具备可操作性与推广性。

尽管本共识在广泛查阅国内、外文献、系统

评价证据基础上，结合多学科专家的临床经验和

意见，力求为 AE-ILD 的临床管理提供科学、实

用的指导意见，但仍存在部分局限性。首先，病

毒感染与 AE-ILD 关系的因果性尚不明确。尚缺

乏明确诊断标准将病毒感染型 AE-ILD 与其他类

型急性加重有效区分，部分患者在临床中难以明

确病毒感染是否为 AE 事件的直接诱因，增加了

推荐实施过程中的不确定性。其次，治疗建议存

在异质性。针对激素、抗纤维化药物等的推荐主

要基于特定病原体或小样本研究结果，缺乏对不

同病毒类型诱导 AE-ILD 异同的系统研究，尚难

形成统一的治疗流程。最后，个体化管理路径缺

乏具体操作标准。由于 AE-ILD 患者病情多变、

基础疾病异质性强，尚无统一的病毒感染严重
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程度分级与干预时机标准，个体化治疗建议在

临床实践中依赖于医师经验，缺乏可量化指标

辅助决策。

总之，病毒感染相关 AE-ILD 的临床管理涉

及多学科协作与系统策略，当前临床实践中仍存

在诸多挑战与未满足需求。本共识的制订为临床

医师提供了基于现有证据和专家共识的管理参考，

未来仍需通过高质量前瞻性研究不断完善相关诊

疗路径与干预方案，以期提高该类患者的生存率

与生活质量。
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