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虫媒病防控研究与卫勤保障
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　　［摘要］　虫媒病不但是全球公共卫生问题，而且也是影响世界各国军队卫
勤保障的重要问题。媒介生物的有效控制和叮咬防护手段的研制能从群体水平

上控制和预防各种虫媒病的流行和传播，而针对具体虫媒病的特异性疫苗和药物的研制则能有效预防

特定虫媒病的感染。虽然目前在媒介生物控制、驱避剂和疟疾疫苗研制等方面取得了显著的进展，但仍

然缺乏安全、高效的虫媒病防控手段，有待于在基因驱动改造媒介生物种群、昆虫寻找宿主和机体抗虫

媒病原体保护性免疫机制等方面展开深入研究。
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　　虫媒病（ｖｅｃｔｏｒｂｏｒｎｅｄｉｓｅａｓｅｓ）是一类以蚊虫和蜱
虫等节肢动物叮咬传播为主的传染病。在５５种人类
传染病中，约１／５属于虫媒病，包括疟疾、利什曼原虫

病、丝虫病（淋巴丝虫病和盘尾丝虫病）、登革热、锥虫

病、西尼罗脑炎、基孔肯雅热、莱姆病和森林脑炎等。

据估计，每年虫媒病的发病人数超过５亿，死亡人数超
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过１００万。因此，虫媒病是２１世纪严重危害人类健康
的重要公共卫生问题，同时更是影响世界各国军队卫

勤保障的重要问题［１］。

１　虫媒病防控具有重要军事战略意义

　　虫媒病，特别是疟疾的防治，历来是世界各国军队
卫勤保障的重点。无论是两次世界大战，还是近代的

越南战争，美军士兵始终面临着感染重要虫媒病疟疾

的严重威胁。因此，美军一直将媒介和虫媒病防控作

为单独资助的重要领域，具体由美国国立卫生研究院

（ＮａｔｉｏｎａｌＩｎｓｔｉｔｕｔｅｏｆＨｅａｌｔｈ，ＮＩＨ）负责虫媒病的基础
和临床研究，美国疾病控制中心（ＣｅｎｔｅｒｏｆＤｉｓｅａｓｅｓ
Ｃｏｎｔｒｏｌ，ＣＤＣ）负责虫媒病的流行和防控研究。欧盟、
英国、印度和新加坡等同样单独设立了媒介和虫媒病

防控研究领域，作为重点资助的内容和方向之一。

　　同样，重要虫媒病疟疾的感染也是我军在解放战
争和抗日战争期间导致非战斗减员的重要原因之一。

新时期，为了保障“一带一路”倡议和援非政策的顺利

推行，我军官兵前往非洲等热带地区参加国际维和、医

疗援助等的任务也越来越重，将面临虫媒病感染的威

胁。另外，我国西部边境周边国家和地区的经济水平

和卫生条件相对落后，虫媒病，如疟疾和内脏利什曼原

虫病，流行较为严重；东南亚地区同样也是重要虫媒病

疟疾的流行区，对在该地区执行军事任务的我方人员

造成潜在感染的威胁。因此，虫媒病的防控被赋予了

新的历史使命，是保障地区和平、国家领土完整，以及

构建中非命运共同体的重点之一。

２　虫媒病防控研究进展

　　与其他传染病一样，虫媒病的防控同样遵循三大
原则，即控制传染源、切断传播途径和保护易感人群。

控制传染源即隔离和治疗虫媒病患者，切断传播途径

主要依赖虫媒的生物控制和叮咬防护，而保护易感人

群即研制预防性药物和疫苗。

２．１　媒介的生物控制和叮咬防护
　　虫媒病原体种类繁多，包括寄生虫、病毒、细菌、立
克次体和螺旋体等。它们传播的共同特点都是经虫媒

的叮咬传播，因此，生物媒介的种群控制以及防护虫媒

的叮咬能更大程度地预防和控制多种虫媒病的流行和

传播，也是虫媒病防控研究的重要领域之一。另外，探

讨重要虫媒病的具体分子传播机制，则能设计阻断相

应病原体传播的策略和手段。

２．１．１　生物媒介种群控制　　媒介生物的种群控制
是从全球范围内控制、甚至消灭虫媒病的最理想手段。

媒介生物的种群控制主要通过改变或移换昆虫的遗传

物质，以降低其繁殖势能或生存竞争力，从而达到控制

或消灭一个种群的目的。早期的媒介生物种群控制主

要采用释放经化学不育剂处理或辐射导致的绝育雄虫

与野生雌虫交配，使其不产生子代，从而降低靶标害虫

的种群数量，即昆虫不育技术（ｓｔｅｒｉｌｅｉｎｓｅｃｔｔｅｃｈｎｉｑｕｅ，
ＳＩＴ）［２－４］。利用该技术，美国曾使佛罗里达州一个小
岛上的致倦库蚊种群淘汰了５～６代。然而，化学不育
剂对人和动物有害，不宜大规模使用；而采用辐射绝育

的雄蚊会降低其生存力及其与雌蚊的交配竞争力，难

以替代野生种群。因此，该技术在控制虫媒方面尚未

得到广泛应用。

　　沃尔巴克氏体（Ｗｏｌｂａｃｈｉａ）是一种在自然界节肢
动物体内广泛存在、能经卵传递的革兰阴性胞内共生

菌，约６６％的昆虫种类天然携带沃尔巴克氏体。当携
带沃尔巴克氏体的雄蚊与不携带或者携带不同沃尔巴

克氏体型的雌蚊交配，雌蚊产的卵将不会孵化，使雌蚊

不育，该 性 状 称 为 胞 质 不 相 容 性 （ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ
ｉｎｃｏｍｐａｔｉｂｉｌｉｔｙ，ＣＩ）［５］。昆虫不相容技术（ｉｎｃｏｍｐａｔｉｂｌｅ
ｉｎｓｅｃｔｔｅｃｈｎｉｑｕｅ，ＩＩＴ）即将实验室培育的携带沃尔巴克
氏体的雄蚊释放到野外，该雄蚊与自然界中不携带或

者携带不同类型沃尔巴克氏体的雌蚊交配后，雌蚊产

出的卵不会孵化，从而达到绝育的目的。昆虫不相容

技术处理后，雄蚊的竞争交配力和生存力基本没有影

响。在广州两个相对隔离的岛屿的释放实验验证，该

技术可使这两个岛屿的白纹伊蚊幼虫孵化率年均降低

９４％以上，野生型雌蚊成蚊数量年均降低８３％～９４％，
相关研究成果于２０１９年发表在国际顶级杂志 Ｎａｔｕｒｅ
上［６］，可见该技术为蚊虫防控提供了一种非常有前景

的潜在手段。目前，该技术正在向农业部申报过程中，

希望能最终推广应用。

　　根据经典的孟德尔定律，亲代等位基因有５０％的
机会将遗传给下一代。然而，进化生物学家 ＢＵＲＴ［７］

于 ２００３年提出了超孟德尔遗传（ＳｕｐｅｒＭｅｎｄｅｌｉａｎ
ｉｎｈｅｒｉｔａｎｃｅ）定律：利用某些元件对目的基因进行改造
后，可使得后代以大于５０％的机会偏好性遗传目的基
因，随着后代的延续，整个群体的基因型都会被改变。

于是，根据超孟德尔遗传定律，利用对生物群体进行遗

传学工程改造的基因驱动（ｇｅｎｅｄｒｉｖｅ）技术应运而生。
目前，利用被誉为“基因剪刀”的 ＣＲＩＳＰＲ基因编辑技
术，科学家已经成功研发出人工“基因驱动”系统。采

用基因驱动系统，可对亲本染色体上的靶基因进行特

异修饰（突变、插入或敲除）的同时插入能持续转录

ｇＲＮＡ和时期特异性表达 Ｃａｓ９蛋白的元件。当突变

０１ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（１）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



亲本与野生亲本交配时，５０％的突变亲本与野生亲本
的靶基因配对形成杂合子，但是受精卵阶段特异表达

的Ｃａｓ９蛋白能在 ｇＲＮＡ的引导下特异切割配对染色
体，并以突变亲本染色体的靶基因序列为模板进行同

源重组修复。随着后续子代的继续交配，最终杂合型

目的基因在后代个体中趋向于变纯合［８］。研究证实，

利用基因驱动技术敲除性发育相关基因，可实现绝育

蚊媒的种群替换，从而有效防止虫媒病的传播［９］。因

此，与ＳＩＴ和ＩＩＴ相比，基因驱动技术的最大优势是不
再需要在实验室培育大量的突变种群，而是通过释放

少量的突变种群与野生种群交配，逐渐替换野生种群，

这使遗传操纵虫媒的策略变得更有操作性。

２．１．２　虫媒叮咬防护　　防止虫媒叮咬和切断虫媒
病的传播途径是虫媒传染病防治策略中的重要措施。

早期使用ＤＤＴ等有机磷和有机氯等化学杀虫剂曾经
在控制虫媒病的传播方面发挥了重要作用，ＤＤＴ的发
现者ＭＬＬＥＲ也因此于 １９４８年荣获了诺贝尔医学
奖。然而，由于蚊等媒介生物对化学杀虫剂的抗药性

不断增加，以及化学杀虫剂对环境的污染滞留及对人

畜的有害性等问题，化学杀虫剂在世界各国的应用受

到了不同程度的限制。

　　大量研究证实，生物媒介主要是通过其嗅觉、味觉
和体温感觉、感知宿主呼出的 ＣＯ２和体表温度等识别
和寻找宿主［１０－１２］。如果能研制出阻断媒介对宿主的

体温和味觉等感知的化合物，则可达到驱赶媒介的作

用，这些化合物被称为驱避剂（ｒｅｐｅｌｌｅｎｔｓ）。由于具有
使用简单、产生效果迅速和对环境污染小等优点，驱避

剂逐渐成为继化学杀虫剂之后进行个人叮咬防护的理

想手段，在国际上受到了青睐。早在１９５６年，由于军
事上的需要，美国从２００００多种有潜力的驱蚊化合物
中，筛选出了广谱性驱避剂ＤＥＥＴ（避蚊胺），成为当前
列装美军驱避剂的主要成分，而欧洲则以驱蚊酯等化

学制剂应用为主，可以对陆军在热带丛林中作训和作

战时进行有效的单兵防护。然而，这些以 ＤＥＥＴ为代
表的驱避剂对人体健康有一定的毒副作用，大剂量使

用或合用时可产生明显的副作用和难以估计的后

果［１３］。初步研究结果表明，海湾战争期间，驱避剂的

使用可能是导致海湾战争综合征的原因之一。为了预

防化学毒气战、虫媒性疾病等，美军将溴化吡啶斯的

明、ｐｅｒｍｅｔｈｒｉｎ和 ＤＥＥＴ三种药物联合使用，然而，美
国、英国、荷兰等国相当一部分参加过海湾战争的老兵

产生了一系列综合病症，其中以神经学方面损害较多。

这可能与战时暴露在有机磷酸酯杀虫剂、抗化学神经

剂、高浓度ＤＥＥＴ昆虫驱避剂有关，因此迫切需要研制

出安全、高效的新型驱避剂。

　　虽然近年来关于媒介嗅觉机制的研究已取得了较
大的进展，并鉴定出多种气味分子和昆虫的气味识别

受体以及共受体。然而关于媒介嗅觉传输的具体分子

机制还不清楚，而且研究发现除了嗅觉以外，味觉和体

温感觉同样在媒介寻找宿主中发挥重要作用［１４－１５］。

可见媒介寻找宿主机制相当复杂，探讨媒介嗅觉、味觉

和体温感觉分子机制可为驱避剂的研制提供新的、更

加有效的靶点。

２．１．３　阻断虫媒病原体的传播　　探讨虫媒病原体
的具体传播分子机制，可为设计有效阻断该病原体的

传播策略提供新思路和新靶点。影响病原体虫媒传播

的主要因素包括病原体与虫媒之间的互作，以及宿主

成分对病原传播的影响。在病原体与虫媒之间的互作

方面，疟疾和登革热病毒等能逃避和抑制蚊虫的免疫

攻击，从而完成其在蚊体内的发育和传播［１６－１７］；蚊胃

内菌群的丰度和多样性变化也能通过调节蚊虫对疟原

虫和病毒的免疫应答，从而影响其在蚊体内的发育和

传播［１８］；蚊虫共生菌沃尔巴克氏体除了影响交配雌蚊

的生育外，还能显著降低水平和垂直传播登革病毒、寨

卡病毒的能力［１９］。关于宿主成分对虫媒病原体传播

的影响，清华大学程功教授［２０－２１］开展了系列研究，发

现宿主体内钙离子、ＧＡＢＡ进入蚊体内后能显著抑制
虫媒病毒在蚊体内的发育和传播；研究证实，宿主体内

胰岛素和ＴＧＦβ１进入蚊体内也能有效调节疟原虫的
传播［２２］，而宿主的ＩＦＮγ还能通过跨种属调节蜱虫免
疫的方式抑制莱姆病的蜱虫传播［２３］。

　　随着重要虫媒病原体传播分子机制的深入研究，
阻断虫媒病传播策略也得到了快速发展。中科院王四

宝教授团队［２４］利用蚊体内的共生真菌能经卵传递的

特点，将抗疟原虫基因整合到该真菌内，可高效阻断蚊

传播疟疾。另外，利用基因编辑技术，将抗病原体基因

插入基因驱动品系的基因组中，也可把现有易感蚊媒

替换为具有病原体（疟原虫、登革热病毒）抗性的蚊媒

种群［２５］。

２．２　重要虫媒病的防控研究
　　在各类虫媒病中，以按蚊叮咬传播的疟疾和伊蚊叮
咬的登革热／登革出血热对人类的危害最为严重，而且
这两种虫媒病的病原体具有一定的代表性。虽然本文

在此仅介绍这两类病原体的防控应用研究进展，相信对

于其他虫媒病的防控研究仍然具有重要的借鉴意义。

２．２．１　疟疾防控应用研究　　虽然我国本土已经消除
疟疾，但是每年仍然有２０００例左右的输入性疟疾病例。
更重要的是，从全球范围看，疟疾仍然是世界上危害最
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为严重的三大传染病之一。在过去的几十年里，虽然青

蒿素联合治疗方案和蚊媒控制手段的推广应用显著降

低了疟疾的发病率和病死率，然而，２０１７年以来，全球
的疟疾发病人数不降反升。据最新估计，２０２０年的疟
疾发病人数约２．４１亿，每年死于疟疾的人数约６２．７万，
病死人数比２０１９年修订的预估数增加了 ６９０００人，
意味着疟疾的防控已经遇到了新的“瓶颈”。

　　抗疟药是治疗疟疾患者最有效的手段。历史上，
关于抗疟药的研发工作从来都没有终止过，包括从早

期的金鸡纳霜、乙胺嘧啶、甲氟喹、氯喹到当今最主要

的一线临床药物青蒿素。然而，随着抗疟药的长期使

用，导致乙胺嘧啶、甲氟喹、氯喹抗性株疟原虫的相继

出现，特别是近年来关于耐青蒿素疟原虫虫株在东南

亚和非洲的出现和蔓延，致使疟疾的防治遇到了前所

未有的严重挑战［２６－２７］。更重要的是，青蒿素并不能用

于疟疾的有效预防，而目前世界上仍缺乏安全、有效的

疟疾预防药物和疫苗。

　　疫苗是预防和控制、甚至消除疟疾的最经济有效
的手段。根据疫苗的作用方式，疟疾疫苗可以分为预

防性、治疗性和传播阻断三种。经过近６０年的努力，
目前进入临床研究阶段的红前期、红内期和蚊期的亚

单位疫苗已有近百种，其中，以美国华特里陆军研究所

与葛兰素史克公司联合研制的红外期亚单位疟疾疫苗

ＲＴＳ，Ｓ／ＡＳ０１效果最好。最近的Ⅲ期临床研究结果显
示，ＲＴＳ，Ｓ／ＡＳ０１免疫后１年，被免疫者的疟疾发作和
脑型疟的发生效率可分别下降 ５０．４％和 ４７．３％。虽
然ＲＴＳ，Ｓ／ＡＳ０１缺乏有效预防疟原虫感染的作用，而
且 ＲＴＳ，Ｓ／ＡＳ０１诱导的免疫保护效果持续时间仍较
短，但是其具有一定的降低疟疾发病率和病死率的效

果［２８－２９］。经过２０１９－２０２１年为期两年在非洲疟疾流
行区安全性和有效性的大规模评估，最近，ＲＴＳ，
Ｓ／ＡＳ０１获得了ＷＨＯ的批准，允许疟疾中高度流行区
儿童接种该疫苗，以降低疟疾患儿的死亡率［３０］，这是

疟疾防控研究的又一重要突破。

　　然而，ＲＴＳ，Ｓ／ＡＳ０１疟疾亚单位疫苗并不能有效
预防疟疾的感染。目前，预防感染效果最好的是疟疾

减毒子孢子疫苗，包括辐照减毒子孢子疫苗、遗传减毒

子孢子疫苗和化学减毒子孢子疫苗［３１－３３］。然而，由于

子孢子不能在体外培养，只能通过感染蚊虫获取，而且

疟疾减毒子孢子疫苗只能通过静脉免疫才能获得较好

的预防作用，因此，疟疾减毒子孢子疫苗的实际推广应

用受到明显限制［３４］。鉴此，疟疾预防疫苗的最理想形

式还是亚单位疫苗，而最终有效预防性疟疾亚单位疫

苗的研制依赖于对疟疾减毒子孢子疫苗的保护性免疫

机制和保护性抗原的全面诠释。与病毒和细菌相比，

疟原虫是一种更为复杂的生物，可以编码 ５５００种蛋
白［３５］，而且在机体内存在多个发育阶段，因此，系统地

筛选疟原虫的保护性抗原无疑是一项巨大的工程，有

效疟疾预防疫苗的最终成功研制仍然任重而道远，需

要国际同行的共同努力。

２．２．２　登革热的防控研究　　登革病毒感染导致登
革热和登革出血热／登革休克综合征，患者表现为发
热、腹痛、骨痛等症状，短时间内即丧失劳动力和战斗

力，严重影响日常战备训练和战时军事行动。登革出

血热／登革休克综合征发病较登革热更加凶险，患者出
现血浆渗漏、多器官衰竭等致命症状。由于登革病毒

在热带和亚热带的１２８个国家和地区广泛流行，登革
热成为仅次于疟疾的第二大蚊媒传染病，其发病率远

高于狂犬病、甲型肝炎、黄热病和日本脑炎等传染病。

鉴于白纹伊蚊能适应温凉地区，登革热正不断向高纬

度地区扩散。

　　抗登革病毒药物和中和抗体的研制是治疗登革
热、降低患者死亡率的重要手段。在小分子抗登革病

毒药物方面，科学家们研制了包括磺胺类、咪唑类、核

酸类似物等多种针对登革病毒 ＮＳ３、ＮＳ５等病毒复制
相关蛋白的化合物。最近由鲁汶大学 Ｒｅｇａ医学研究
所和比利时杨森制药公司合作开发研制的化合物

ＪＮＪＡ０７［３６］和诺华热带疾病研究所开发的先导化合物
ＮＩＴＤ６８８［３７］均能在小鼠模型中有效抑制所有已知登
革毒株，但是目前这些小分子化合物仍无一应用于临

床，其抗病毒效果及毒副作用仍有待大规模临床试验

的检验，同时，由于病毒突变而产生的耐药性问题也是

上述单一药靶小分子化合物药物需要着重关注的问

题。另外，多个研究小组都曾经报道研制出高效抗病

毒的中和抗体，甚至是四价抗体，但是这些抗登革病毒

中和抗体在未来实际应用中始终面临着两大问题的考

验：一是能否中和世界不同地区所有登革病毒；二是会

不会诱发抗体依赖的增强效应。

　　登革疫苗的研究已经有数十年，迄今尚无国际公
认的疫苗。虽然目前的登革疫苗类型包括灭活疫苗、

重组亚单位疫苗、病毒样颗粒疫苗、病毒载体疫苗和

ＤＮＡ疫苗等，但仅有四价减毒活疫苗策略进入或通过
Ⅲ期临床研究。其中，巴斯德赛诺菲的 ＣＹＤＴＤＶ
（Ｄｅｎｇｖａｘｉａ）是目前唯一获得疫苗许可证的登革疫苗，
于２０１５年在墨西哥获批上市，随后被允许包括在美
国、澳大利亚、东南亚、拉丁美洲、欧洲等２０个登革热
流行国家和地区有条件上市。由于该疫苗使用减毒黄

热病毒骨架嵌合４种登革血清型的膜蛋白和包膜蛋白
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基因，因而能诱导产生针对ＤＥＮＶ１４的抗体，在亚洲和
拉丁美洲的总体有效率分别为５６．５％和６０．８％［３８－３９］。
但ＣＹＤＴＤＶ对 ４种血清型保护率非常不均衡，对
ＤＥＮＶ２的保护效率尤其差，反而导致登革血清性为阴
性的受试者在感染登革病毒后需要住院治疗的概率升

高，因此，ＷＨＯ提醒该疫苗仅适合在登革流行区且曾
经感染过登革病毒（登革血清型阳性）的人接种［４０］。

相对于ＣＹＤＴＤＶ，采用登革病毒骨架的减毒活疫苗被
称为第２代登革疫苗，包括武田疫苗公司的 ＴＡＫ００３
（Ｔａｋｅｄａ）和美国 ＮＩＨ／ＮＩＡＩＤ（后授权给默克公司）的
ＴＶ００３／ＴＶ００５。前者以减毒 ＤＥＮＶ２为骨架，嵌合
ＤＥＮＶ１、ＤＥＮＶ３和ＤＥＮＶ４的膜蛋白和包膜蛋白基因；
后者则是包含３株全长减毒株和１株重组减毒株的联
合复配疫苗。这些减毒株与野生毒株相比较，其共同

特征是 ３’端非翻译区存在部分序列缺失，并将
ＤＥＮＶ４全长减毒株的膜蛋白和包膜蛋白基因与
ＤＥＮＶ２的相应成分替换重组。由于采用了登革病毒
自身骨架，第２代登革减毒活疫苗能够有效诱导 Ｔ细
胞介导的交叉反应，注射两剂ＴＡＫ００３疫苗，３年后对
ＤＥＮＶ１４血清阳性率分别为９７．３％、９８．７％、８８．０％和
５６．０％［４１］，疫苗有效率分别为６９．８％、９５．１％、４８．９％和
５１．０％［４２］。相对而言，ＴＶ００３／ＴＶ００５更接近自然感
染，仅需注射一剂即可诱导四价抗体和 Ｔ细胞反应，
产生均衡的高效保护效率［４３－４４］。尽管Ⅲ期临床研究结
果显示第 ２代登革减毒活疫苗 ＴＡＫ００３和 ＴＶ００３／
ＴＶ００５的可喜前景，但考虑到减毒活疫苗存在病毒毒
力回复突变，与流行病毒株发生重组的风险，以及病毒

亚基因组诱导流行株血清型转换中的作用，其长期安

全性和有效性仍有待评估。此外，一项值得关注的抗

体效力和抗体动力学研究显示了寨卡登革抗体大规模
（５８６００份样本）长时间的交叉保护现象，这或许为未
来登革疫苗研发提供全新思路［４５］。因此，对于登革热

和登革出血热／登革休克综合征的防治，目前仍缺乏特
异有效的药物和疫苗，有待于对机体抗登革热病毒的

免疫保护分子机制，以及登革热病毒的生物学特性进

行深入的研究。

３　展望

　　近２０年来，新发和再发传染病的出现频率快速升
高，成为重要的国际公共卫生和国防安全问题。例如，

ＷＨＯ已将新型冠状病毒病、克里米亚刚果出血热、埃
博拉、马尔堡出血热、拉萨热、中东呼吸系统综合征、严

重急性呼吸综合征、尼帕和亨尼帕病毒病、寨卡病毒病

和裂谷热等列为需优先研究和重点关注的病毒病。研

究证实，上述传染病大部分为自然疫源性的，即以脊椎

动物（如蝙蝠、啮齿类和鸟类等）和节肢动物（蚊、蜱

等）为储存宿主和传播媒介［４６－４８］。这些在自然界长期

存在的病原体，一旦突破物种屏障传播，建立对人类宿

主的适应性进化，获得“人传人”的能力，将会导致新

一轮疫情的暴发［４９］。

　　野外驻训和丛林作战等军事行动势必增加部队官
兵与野生动物、昆虫等媒介动物的接触机会，一些潜在

的致病原可以通过节肢动物叮咬等方式感染官兵，并

导致新发传染病的群体暴发，将严重影响军事行动，甚

至左右战争的结局。我军重要战略要地区域辽阔，野

生动物和生物媒介资源十分丰富，媒介生物携带病原

体的情况非常复杂。因此，研究这些地区生物媒介携

带的病原谱，尤其是潜在新致病原的发现及其对人类

的危害，可为我军开展军事行动时面临虫媒新发传染

病的感染提供预警、预报；而各种有效虫媒及虫媒病防

控手段的研发则能及时应对、预防和控制新发虫媒传

染病的群体暴发，从而保障打赢。

　　虽然目前在媒介生物控制、采用驱避剂防护虫媒
叮咬以及重要虫媒病疫苗和药物的研制等方面取得了

显著进展，但仍然缺乏安全、高效的媒介生物防控手

段，以及针对重要虫媒病的预防性药物和疫苗，这有待

于将来在基因驱动改造媒介生物种群、昆虫寻找宿主

和机体抗各种虫媒病原体保护性免疫机制等方面展开

深入研究。
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