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摘 要 

长期以来，重症肺炎都是重症监护病房(ICU)中最常见的严重感染性疾病之一，尽管对大多数重症肺炎患

者采取了积极的抗感染及器官支持治疗，但其病死率仍维持在20%~50%的较高水平。随着重症医学技

术的进步以及人口老龄化的加剧，越来越多的重症肺炎患者得以存活出院，约30%的患者会进展为持续

性炎症–免疫抑制–分解代谢综合征(persistent inflammation, immunosuppression and catabolism 
syndrome, PICS)。重症肺炎后PICS以持续低度炎症、免疫抑制及分解代谢亢进为特征，导致患者长期机

械通气依赖、反复感染、肌肉萎缩及认知功能障碍，严重影响长期预后和生活质量。本文旨在系统阐述

重症肺炎后PICS的发生机制、诊断标准、预测生物标志物及干预策略的最新研究进展，为临床早期识别

高危患者、制定个体化干预策略提供理论依据。 
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Abstract 
For a long time, severe pneumonia has been one of the most common severe infectious diseases in 
the intensive care unit (ICU). Despite the implementation of active anti-infection and organ support 
treatments for most patients with severe pneumonia, the mortality rate still remains at a relatively 
high level of 20% to 50%. With the advancement of critical care medicine and the intensification of 
population aging, more and more patients with severe pneumonia have been able to survive and be 
discharged from the hospital. Approximately 30% of these patients will progress to persistent in-
flammatory-immune suppression-degradation syndrome (PICS). PICS after severe pneumonia is 
characterized by persistent low-level inflammation, immune suppression, and hypermetabolic de-
composition, leading to long-term mechanical ventilation dependence, repeated infections, muscle 
atrophy, and cognitive dysfunction, which seriously affects long-term prognosis and quality of life. 
This article aims to systematically review the latest research progress in the mechanisms, diagnos-
tic criteria, predictive biomarkers, and intervention strategies of PICS after severe pneumonia, 
providing a theoretical basis for the early identification of high-risk patients and the formulation of 
individualized intervention strategies in clinical practice. 
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1. 引言 

重症肺炎作为一种严重的肺部感染性疾病，常伴随呼吸衰竭或多器官功能障碍(MODS)，其病死率在

不同地区和病原体谱中均表现出较高的波动范围，通常在 20%至 50%之间[1] [2]，是重症监护病房(ICU)
中的常见病。随着人口老龄化加剧以及重症医学技术进步，越来越多的患者得以存活出院，但幸存者长

期预后问题日益凸显。研究表明，50%以上的 ICU 幸存者在出院后至少一个功能领域存在持续性损害，

表现为 ICU 后综合征(post-intensive care syndrome, PICS) [3]。该综合征的特征表现为一系列不良后果，包

括身体、认知和心理方面的损伤，虚弱、认知障碍、焦虑、抑郁、睡眠障碍以及创伤后应激障碍(PTSD)等
[4]-[6]。值得注意的是，重症肺炎患者虽然在抗感染治疗后炎症反应得到一定控制，但部分患者并未完全恢

复，进而进入了一种特殊的慢性危重症状态——持续性炎症–免疫抑制–分解代谢综合征(PICS) [7]。与前

者不同，后者 PICS 描述的是一种以持续全身炎症反应、免疫功能障碍及高分解代谢为特征的病理生理状

态，患者即使出院也需要到具备长期紧急照料条件的机构接受护理，加重了家庭及社会的经济负担。PICS
作为慢性危重病(chronic critical illness, CCI)的重要临床表型[6]，它揭示了重症肺炎后患者从“急性期抢救”

过渡到“慢性期康复”过程中的病理生理连续性，为临床早期识别高危人群和干预窗口提供了理论依据。
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目前针对重症肺炎后 PICS 的系统性综述相对匮乏，现有研究多集中于创伤[8]、脓毒症[9] [10]等广义 CCI
人群，缺乏对肺炎这一特定病因的深入剖析。本综述旨在系统阐述重症肺炎后 PICS 的独特病理生理特征，

通过整合生物标志物研究及潜在治疗靶点，为临床医生早期识别 PICS 高危患者提供理论依据。 

2. PICS 的诊断标准 

PICS 的概念由 Gentile 等于 2012 年首次提出，旨在描述 ICU 中一类特殊的慢性危重症患者群体。诊

断标准包括：ICU 住院时间 ≥ 10 天或总住院时间 > 14 天，同时满足以下三项特征：1) 持续性炎症：C
反应蛋白(CRP) > 1.5 mg/L。2) 免疫抑制：总淋巴细胞计数 < 0.8 × 109/L。3) 分解代谢：血清白蛋白 < 
3.0 g/dL、肌酐身高指数 < 80%、体重下降 > 10%、BMI < 18 kg/m2 或视黄醇结合蛋白 < 10 μg/dL [11]。
然而，后续研究揭示了原始诊断标准存在的局限性。Mira 等建议将 CRP 阈值降低至 > 0.5 mg/L，并将

ICU 住院时间延长至 > 14 天[12]。2022 年，Nakamura 等通过机器学习模型分析，提出更为严格的生物

标志物临界值：CRP > 20 mg/L、白蛋白 < 3.0 g/dL 和淋巴细胞计数 < 800/μL，且建议在 ICU 第 14 天进

行评估[13]。目前文献中存在的 PICS 诊断标准异质性显著。Chadda 和 Puthucheary 在 2024 年的综述中强

调，现有诊断生物标志物的敏感性和特异性尚不足以实现 PICS 的早期识别和个体化靶向治疗，亟需进一

步验证和标准化[6]。 

3. 重症肺炎后 PICS 的病理生理机制 

3.1. 持续炎症反应(Persistent Inflammation) 

肺部在机体免疫防御体系中占据核心位置，既是外源性病原体侵袭的靶器官，也是全身炎症扩散的

驱动器官。当呼吸道屏障受损或免疫系统失衡时，肺部不仅局限于局部病变，其特有的血管丰富特性和

强大的炎症介导功能使其能够快速启动全身炎症级联反应。这种双重角色使得重症肺炎患者更易发展为

持续性炎症状态[14]。重症肺炎后，病原体相关分子模式(PAMPs)和损伤相关分子模式(DAMPs)的持续释

放是维持低度慢性炎症的核心机制。PAMPs 来源于持续性或继发性的院内感染，而 DAMPs 则持续从受

损的肺组织、肾脏及肠道中释放[15] [16]。这些警报素通过模式识别受体(PRRs)激活先天免疫系统，触发

细胞内信号级联反应，形成“炎症–损伤–再炎症”的自我维持循环[17]。与其他病因导致的 PICS 相比，

重症肺炎后持续性炎症具有显著的器官特异性，其核心在于肺泡上皮屏障损伤后释放的特异性 DAMPs。
肺表面活性物质蛋白 A (SP-A)和 D (SP-D)由肺泡Ⅱ型上皮细胞合成并分泌至肺泡表面，正常情况下发挥

肺部免疫监视和病原体清除功能[18]。然而，在重症肺炎导致的肺泡–毛细血管屏障严重破坏时，SP-A 和

SP-D 大量溢入血液循环，其血浆水平升高不仅是肺上皮损伤的敏感标志物，更可作为 DAMPs 激活系统

性炎症反应[19]。 
NLRP3 炎症小体的激活在这一过程中扮演关键角色。重症肺炎后，持续的线粒体损伤导致活性氧

(ROS)产生增加，激活 NLRP3 炎症小体，促进 IL-1β 和 IL-18 的成熟与释放，进一步放大炎症反应[20]。
冷诱导 RNA 结合蛋白(CIRP)作为一种新型 DAMP，可通过与 TLR4/MD2 复合物结合激活 NF-κB 信号通

路，促进炎症因子产生，同时还可与 NLRP3 相互作用诱导巨噬细胞焦亡[15]。与急性期的高水平炎症介

质爆发不同，PICS 阶段的炎症特征表现为 IL-6、IL-8、干扰素 γ 诱导蛋白(IP-10)、单核细胞趋化蛋白 1 
(MCP-1)等炎症因子的持续低水平升高[6] [16]。这种慢性炎症状态并非简单的炎症反应减弱，而是炎症调

节网络的失调。临床研究发现，PICS 患者血清中 IL-10 水平升高，与可溶性程序性死亡配体-1 (sPD-L1)
增加共同构成免疫抑制微环境。值得注意的是，这种持续的炎症状态可导致氧化应激和线粒体功能障碍，

进而加重生物能量学衰竭，形成炎症与代谢紊乱的恶性循环[17]。 
重症肺炎患者常表现为 CRP 和降钙素原(PCT)的持续升高。研究表明，血清 PCT 水平、中性粒细胞
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/淋巴细胞比值(NLR)与急性生理与慢性健康评分(APACHE II)呈正相关，而淋巴细胞计数、T 淋巴细胞及

CD4+ T 淋巴细胞计数与该评分呈负相关[21]。这些炎症与免疫指标的变化不仅反映疾病严重程度，更是

PICS 发生的早期预警信号。然而，PICS 阶段的炎症特征并非急性期高水平炎症介质的简单延续，而是发

生了质的转变。重症肺炎还可导致严重的肺毛细血管内皮损伤，其全身效应是 PICS 发生发展的重要环节。

病原体感染可直接损伤内皮细胞，诱导组织因子表达，激活凝血级联反应，导致微血栓形成。内皮细胞损

伤还可导致血管通透性增加、组织水肿及器官灌注不足，进一步加重组织缺氧和 DAMPs 释放。这种内皮

功能障碍不仅局限于肺部，还可波及心脏、肾脏、肝脏等多个器官，形成全身性血栓性微血管病变。 

3.2. 免疫抑制(Immunosuppression) 

淋巴细胞减少是 PICS 免疫抑制表型的核心特征，表现为 T 细胞、B 细胞及 NK 细胞的多系别的数量

减少。持续的抗原刺激和炎症环境诱导 T 细胞过度活化，随后通过活化诱导的细胞死亡(AICD)途径导致

淋巴细胞凋亡[22]。淋巴细胞减少的程度与疾病严重程度和预后直接相关，绝对淋巴细胞计数 < 0.80 × 
109/L 已成为 PICS 诊断的实验室标志之一[11]。与此同时，紧急骨髓生成促使一组异质诱导的未成熟骨

髓系细胞增殖，称为骨髓系来源抑制细胞(MDSCs) [23]-[25]。MDSCs 在保护宿主先天免疫中发挥作用[26]，
并通过产生 ROS、一氧化氮、肿瘤坏死因子 α (TNF-α)、正常 T 细胞表达和分泌因子以及巨噬细胞炎症蛋

白 1β (MIP-1β)来调节炎症[27] [28]。此外，MDSCs 通过多种机制发挥免疫抑制作用，包括分解 L-精氨酸、

产生活性氧和活性氮、分泌抗炎/免疫抑制细胞因子[29]。临床观察发现，MDSCs 在感染后第 14 天达到高

峰，其持续升高与继发性感染风险显著相关[17]。值得注意的是，老年小鼠因骨髓前体未能启动和完成紧急

骨髓生成反应，而非因炎症刺激过度，导致继发感染死亡率更高[30]。年长患者同样较难消退初始炎症反应

[30]。这种未解决的炎症导致 MDSCs 的病理性扩展和激活，进一步诱发炎症与免疫抑制的恶性循环[29]。 
重症肺炎后 PICS 的免疫抑制不仅表现为系统性淋巴细胞减少和 MDSCs 扩增，更具有呼吸道微生态

紊乱的显著特征。肺部作为人体唯一与外界直接相通的内脏器官，其菌群稳态对局部免疫防御至关重要。

呼吸道菌群失调通过多重机制驱动免疫抑制：共生菌丰度降低削弱了对病原菌的定植抵抗；条件致病菌

过度生长直接诱导单核细胞产生耐受表型，表现为 HLA-DR 表达下调；菌群失调导致短链脂肪酸等免疫

调节代谢物产生减少，削弱了对 Treg 细胞的诱导能力[31]。机械通气进一步加剧呼吸道菌群紊乱，气管

插管绕过上呼吸道防御屏障，呼吸机管路形成生物膜及胃食管反流导致口咽部致病菌定植于下呼吸道。

Zhou 等发现，随机械通气时间延长，肺泡灌洗液中来源于肠道的微生物比例从约 2/5 增加至 3/5，提示肠

道–肺部微生物易位随病程进展而加剧[31]。而肺–肠轴在重症肺炎后 PICS 中具有双向调控作用。肠道

菌群失调可通过血液循环将致病性细菌转移至肺部，而肺部炎症又可经淋巴回流和系统性细胞因子影响

肠道屏障功能。这种跨器官菌群交互为理解重症肺炎后 PICS 的全身性免疫抑制提供了新的视角。 

3.3. 分解代谢亢进(Catabolism) 

线粒体功能障碍是 PICS 分解代谢亢进的核心环节，表现为生物能量衰竭和氧化应激。ROS 产生增

加进一步损伤线粒体 DNA 和膜结构，形成恶性循环[32]。PICS 患者经历持续的肌肉蛋白质分解，肌肉量

每天可减少 2%~3%，且这种状态可持续长达 30 天[17]。泛素–蛋白酶体系统(UPS)和自噬–溶酶体途径

是蛋白质降解的两大主要机制。在炎症因子和氧化应激刺激下，肌肉特异性泛素连接酶表达上调，加速

肌蛋白降解。IL-6/STAT3 信号通路在脓毒症诱导的骨骼肌萎缩中发挥关键作用，抑制该通路可减轻泛素

–蛋白酶体系统激活，改善肌肉无力[33]。研究发现，骨骼肌特异性敲除自噬基因 Atg7 的小鼠在脓毒症

后期表现出更严重的肌肉萎缩，这与泛素–蛋白酶体通路持续激活有关。FoxO 转录因子是调控自噬和蛋

白酶体蛋白水解通路的主要调节因子，在脓毒症中其磷酸化水平降低，导致 Fbxo32 和 Trim63 等基因持
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续表达[34]。值得注意的是，肌肉分解产物释放入血，可作为 DAMPs 进一步激活炎症反应，形成分解代

谢与炎症的相互促进[17]。 
与其他病因导致的 PICS 相比，重症肺炎患者的分解代谢具有呼吸肌优先受累的显著特点。机械通气

诱导的膈肌功能障碍在重症肺炎患者中尤为突出：控制通气模式下膈肌被动废用，收缩蛋白合成减少；

正压通气导致的膈肌离心性收缩异常进一步促进蛋白降解[35]。ICU 获得性衰弱(ICU-AW)是 PICS 的重

要临床表现，发病率在危重患者中高达 25%~83%。ICU-AW 不仅累及四肢肌肉，还严重影响呼吸肌功能，

导致机械通气撤机困难、拔管后 48 小时内再插管风险增加。长期随访显示，ICU-AW 幸存者即使恢复行

走能力，仍可能遗留感觉障碍、肌肉萎缩和局部肌无力，严重影响生活质量[36]。在机械通气患者中，72.7%
出现膈肌功能障碍，54.5%合并 ICU-AW；而在非机械通气脓毒性休克患者中，76.9%仍存在膈肌功能障

碍，但仅 23.1%合并 ICU-AW [35]。 

4. 重症肺炎后 PICS 的临床表型 

重症肺炎后 PICS 作为 CCI 的主要类型，呈现出一系列特征性的临床表现。长期机械通气依赖是重

症肺炎后 PICS 最突出的临床特征之一。研究表明，ICU 患者总体 CCI 发生率约为 7.6% [37]，而重症肺

炎患者因肺顺应性下降、膈肌功能障碍及反复发生呼吸机相关性肺炎(VAP)，CCI 发生率显著升高至 23.13% 
[38]。长期机械通气依赖与膈肌功能障碍、呼吸肌萎缩密切相关，形成呼吸机依赖–肌肉萎缩–脱机失败

的恶性循环。值得注意的是，重症肺炎患者因 SP-D 等肺特异性 DAMPs 持续释放和呼吸道菌群失调，其

机械通气中位时间较创伤后 CCI 患者更长，脱机失败率更高[39]。一项针对重症肺炎进展为慢重症的研

究显示，机械通气 ≥ 72 小时是重症肺炎继发 CCI 的独立危险因素[38]。值得注意的是，VAP 的发生与

PICS 进展形成双向恶性循环——VAP 既是 PICS 的危险因素，也是免疫抑制状态下的继发感染表现[20]。
反复感染是 PICS 免疫抑制表型的直接体现。PICS 患者由于淋巴细胞减少、HLA-DR 表达下调及 MDSCs
持续扩增，极易发生细菌、真菌和病毒的二次感染[40]。这种感染–炎症–免疫抑制–再感染的循环是

PICS 病理生理的核心环节。研究显示，CCI 患者 6 个月内的继发性感染发生率显著高于快速康复患者，

且与持续升高的 IL-6、IL-8 等炎症标志物相关[41]。多器官功能持续障碍模式表现为非致死性但持续存在

的器官功能损害。不同于早期多器官衰竭(MOF)的暴发性炎症表型，PICS 呈现迁延性表型，以隐匿性晚

期死亡为特征[42]。血清肌酐升高是 PICS 的独立预测因子，提示肾功能损害与 PICS 发生密切相关[20]。
认知功能障碍与心理后遗症是 PICS 神经精神领域的核心表现。需要注意的是，此处所述的 PICS 与后 ICU
综合征(PICS)在概念上有所重叠但机制不同：前者强调病理生理机制，后者侧重长期功能结局[40]。重症

肺炎后患者可出现谵妄、注意力缺陷、执行功能障碍等认知损害，发生率可达 25%~80%，且可持续至出

院后 6 年[20]。 

5. 重症肺炎后 PICS 的预测与诊断生物标志物 

传统用于重症肺炎风险评估的炎症标志物虽能反映急性期炎症水平，但其在预测长期预后方面性能

有限。PCT 作为细菌感染的特异性标志物，半衰期短，难以反映持续器官损伤。研究显示细菌性肺炎患

者中低 PCT 患者仍有较高比例发展为 CCI。IL-6 虽与急性期严重度相关，但对 6 个月功能结局的预测效

能显著下降[38]。营养–代谢整合标志物的价值日益受到重视，中性粒细胞/白蛋白比值(NAR)整合了炎症

应答与营养状态双重信息，中性粒细胞胞外诱捕网(NETs)过度形成通过 HMGB1-TLR9 通路加重肺微循

环障碍，而低白蛋白血症不仅反映毛细血管渗漏，更与线粒体功能障碍导致的能量代谢重构相关。NAR
在预测 CCI 风险方面表现突出，优于单一炎症标志物[38]。血清白蛋白是 PICS 诊断的核心标志物之一，

Meta 分析显示 PICS 组较非 PICS 组平均低 4.4 g/L [16]。CCI 患者入住 ICU 后血清白蛋白浓度迅速下降，
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且下降幅度大、持续时间长，反映分解代谢综合征的发生[43]。由于血肌酐受肌肉质量影响较大，尿素氮

/肌酐比值(UCR)被认为是更稳定的指标，值得未来进一步研究。PICS 的一个核心特征是免疫抑制，常伴

随绝对淋巴细胞计数(ALC)的下降。低 ALC 常提示患者免疫功能低下，易于继发感染，进而发展为 CCI 
[17]。单核细胞 HLA-DR 表达水平下降可作为免疫抑制的生物标志物，虽然在常规临床中较少应用，但

Darden 等研究显示其结合其他标志物可改善 1 年结局预测[44]。研究构建的 CCI 预测模型通常整合了病

毒感染、机械通气持续时间、NAR、氧合指数等因素，能够实现 CCI 风险的可视化分层[38]。在重症肺

炎后，除了关注传统的炎症指标，临床医师应更加重视代谢紊乱和免疫抑制相关的标志物变化，这些指

标对于早期识别高危患者、制定个体化干预策略至关重要。 

6. 重症肺炎后 PICS 的干预策略 

重症肺炎后 PICS 的干预需采取多维度、个体化的综合策略，涵盖免疫调节、营养代谢支持、呼吸康

复、感染防控及器官功能支持等多个层面。其核心目标在于阻断持续性炎症–免疫抑制–分解代谢的恶

性循环，促进患者功能恢复，改善长期预后。 

6.1. 免疫调节治疗 

重症肺炎后免疫抑制是 PICS 发生发展的关键环节，以单核细胞 HLA-DR 表达降低、T 细胞功能障

碍及细胞因子分泌失衡为主要特征。针对免疫抑制的逆转策略已成为当前研究热点。粒细胞–巨噬细胞

集落刺激因子(GM-CSF)通过促进单核细胞成熟、增强抗原呈递能力，在逆转脓毒症免疫抑制方面显示出

潜力。研究表明，肺泡巨噬细胞缺乏 GM-CSF 时可出现内毒素耐受现象，提示其在肺部感染中的关键作

用[45]。然而，一项多中心随机临床试验表明，GM-CSF 虽能升高 mHLA-DR 表达和中性粒细胞计数，但

并未显著降低 ICU 获得性感染的发生率[46]。目前吸入性 GM-CSF 是当前最具前景的肺局部免疫调节手

段。与全身给药相比，吸入途径可在肺泡衬液中达到高局部浓度，直接激活肺泡巨噬细胞的成熟、ROS
产生和吞噬功能，同时避免系统性副作用[47]。 

干扰素-γ (IFN-γ)可恢复单核细胞 HLA-DR 表达及 TNF-α分泌能力[48]，在真菌性脓毒症患者中显示

出一定疗效[46]，然而，一项针对机械通气 ICU 患者的 II 期临床试验显示，皮下注射重组 IFN-γ 并未降

低医院获得性肺炎的发生率。III 期临床试验正在评估其对免疫抑制患者 VAP 后通气时间的影响[45]。值

得注意的是，IFN-γ在脓毒症中具有双重作用，早期高浓度可能通过 mTOR 通路抑制巨噬细胞吞噬功能，

增加继发感染风险[48]。关于胸腺肽 α1 与免疫球蛋白，目前证据存在显著争议。一项荟萃分析显示，Tα1
可降低 28 天死亡率[49]，但大型临床实验证实其并未降低 28 天全因死亡率，挑战了此前小样本研究的结

论。静脉注射免疫球蛋白目前缺乏大规模高质量 RCT 支持其常规使用，现有证据不足以推荐其作为 PICS
的免疫增强策略。抗炎治疗在重症肺炎中的应用需严格把握时机。脓毒症和 ARDS 具有高度的免疫异质

性，患者可同时存在高炎症和低炎症表型[50]。糖皮质激素虽可抑制促炎细胞因子，但可能加重免疫抑制

状态，增加继发感染风险。回顾性研究发现，血管活性药物使用后 12 小时以上启动氢化可的松与死亡率

增加相关[51]。因此，建议基于免疫表型(如 mHLA-DR、细胞因子谱)进行个体化抗炎治疗，避免“一刀

切”式的免疫抑制。 

6.2. 营养与代谢支持 

早期肠内营养是重症患者营养支持的基石，有助于维持肠道屏障功能、调节免疫反应。在 ICU 住院

后 48 小时内进行早期肠内营养，可能有助于改善营养状况和减少炎症[52]。一种增强免疫的饮食，包括

精氨酸、谷氨酰胺、核苷酸、ω-3 多不饱和脂肪酸、鱼油、硒、维生素 C 和维生素 E，已被假设用于减少
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感染、促进康复并减少 ICU 的住院时长[53]。一项荟萃分析显示，在重症患者中，含 ω-3 脂肪酸的口服

营养相比标准口服营养，与感染率和 ICU 失控率降低相关[54]。重症肺炎后患者处于高度分解代谢状态，

10 天内可丢失 20%的肌肉量。ESPEN 指南推荐危重病患者蛋白质摄入量为 1.3 g/kg/天，但应根据临床情

况进行个体化调整，对于老年、肥胖、创伤、烧伤及急性肾损伤患者，应给予更高剂量[55]。然而，鉴于

重症患者会出现合成代谢抵抗现象，其合成反应可能会降低多达 60%，因此仅增加蛋白质摄入量不太可

能有效防止 PICS 患者体内的分解代谢过程[56]。重症肺炎后 PICS 的营养策略需特别关注呼吸肌合成代

谢。鉴于膈肌功能障碍在该人群中的突出地位，支链氨基酸(BCAAs)的补充具有特殊意义。亮氨酸可通过

激活 mTOR 信号通路促进膈肌蛋白合成，对抗机械通气相关的蛋白降解。此外，ω-3 脂肪酸的肺保护效

应在重症肺炎后 PICS 中具有双重价值：除全身抗炎作用外，鱼油衍生的 resolvin 和保护素可促进肺泡上

皮修复，减少 SP-D 等 DAMPs 的持续释放，从源头减轻持续性炎症[57]。同时，阻力训练作为非药物干

预手段，与高蛋白营养联合应用可协同促进肌肉蛋白合成，减轻 ICU 获得性肌无力。PICS 会对肠道微生

物群产生负面影响，而且在许多病症中，利用益生元和益生菌来调节肠道菌群的这一做法也受到了越来

越多的关注。然而，由于该人群现有证据有限且存在副作用风险，ICU 中益生元和益生菌的使用目前尚

未成为标准治疗。 

6.3. 呼吸康复与物理治疗 

早期活动是预防 PICS 的核心措施，当前指南推荐在 ICU 入院后 72 小时内启动早期被动和主动活动

[58]。一项经典随机对照试验显示，在 ICU 入院 72 小时内开始物理治疗和作业治疗的患者，出院时功能

独立性恢复的比例显著更高，谵妄持续时间更短，且无需呼吸机支持的日数更多[59]。早期活动还可降低

长期认知功能障碍和 ICU 获得性肌无力的发生率，改善 6 个月时的身体功能[60]。吸气肌训练(IMT)是肺

康复的重要组成部分。系统评价显示，IMT 可显著增加最大吸气压[61]。高强度 IMT 可提高撤机成功率，

并改善最大吸气压[62]。对于撤机困难患者，IMT 可能缩短机械通气时间、ICU 住院时间和总住院时间，

减少撤机后无创通气时间[61]。然而，不同研究间方案异质性较大，最佳训练强度、频率和启动时机仍需

进一步标准化。神经肌肉电刺激适用于无法主动活动的危重患者，可在卧床期间预防肌肉萎缩。其可降

低 ICU 获得性肌无力发生率，减少肌肉量丢失，并可能增加肌力[63]。 
综上所述，重症肺炎后 PICS 是危重症医学面临的重大挑战，以持续炎症、免疫抑制和分解代谢为特

征，导致肌肉萎缩、反复感染及认知功能障碍，严重影响长期预后。PICS 防治应依赖多学科协作与全程

管理，整合重症医学、营养学、康复医学及神经心理学等多学科团队，从急性期制定综合干预方案。针

对 PICS 的防治，需依托多学科协作与全程管理，整合重症医学、营养学、康复医学及神经心理学等多学

科团队，从急性期即制定综合干预方案。因此，深入理解 PICS 的病理生理机制、实现早期识别并开展有

效治疗，是未来医学努力的关键方向。明确 PICS 的发病机制、建立更加合理的诊断标准，以及推动现有

研究成果向临床实践转化，将是未来研究的重要课题。 
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