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[摘要] 非囊性纤维化支气管扩张症(简称支气管扩张症)是常见的慢性气道疾病。中性粒细胞历来被认为在支气管扩

张气道炎症中占主导地位，但近年研究显示，20%~30% 的支气管扩张症患者痰液和血液样本中嗜酸性粒细胞数量或百分

比增加(痰嗜酸性粒细胞比例>3%或血嗜酸性粒细胞计数>300/μl)，被称为嗜酸性粒细胞性支气管扩张症(EB)。基于这一

新的炎症类型，有学者呼吁将支气管扩张症作为“炎症性疾病”而非“感染性疾病”进行治疗。本文综述EB的发现及其

病理生理学基础、临床特征与治疗，旨在促进对这一疾病的理解和管理。

[关键词] 支气管扩张症；嗜酸性粒细胞性支气管扩张症；血嗜酸性粒细胞计数；炎症类型

Research progress on eosinophilic bronchiectasis: a new inflammatory phenotype

Shi Lei, Xia Rong, Wang Dan, Li Fang-Wei, Wei Hai-Dong*

Department of Respiratory Medicine, the Second Hospital of Lanzhou University, Lanzhou, Gansu 730030, China
*Corresponding author, E-mail: weihd@lzu.edu.cn

This work was supported by the National Natural Science Foundation of China (81960014)

[Abstract] Non-cystic fibrosis bronchiectasis (referred to as bronchiectasis) is a common chronic airway disease. Neutrophils 

have traditionally been considered to play a dominant role in the airway inflammation of bronchiectasis . However, it has been 

discovered that approximately 20% to 30% of bronchiectasis patients exhibited elevated eosinophil counts (Sputum eosinophil ratio 

>3% or blood eosinophil count >300/μl) in their sputum and blood samples, referred to as eosinophilic bronchiectasis (EB). Based 

on this novel discovery of the inflammatory phenotype, some scholars have advocated treating bronchiectasis as an "inflammatory 

disease" rather than an "infectious disease" in a novel therapeutic approach. This article reviews the discovery and the latest research 

advancements of EB, exploring its pathophysiological basis, clinical characteristics, and treatment, with the aim to facilitate the 

understanding and management of EB.
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非囊性纤维化支气管扩张症(以下简称支气管扩

张症)曾经被认为是罕见病，由于其患病率、医疗负

担和发病率的增高，已受到广泛关注[1-5]。近期一项

荟萃分析报道，成人支气管扩张症的患病率为 680/
10 万；亚洲国家支气管扩张症的患病率较高[6]，其

经济负担值得注意[3,7]。流行病学数据显示，中国支

气管扩张症患者的人均医疗费用为 7697 美元[8]。支

气管扩张症是继慢性阻塞性肺疾病(COPD)和哮喘之

后的常见慢性气道疾病，其防治目前仍有许多悬而

未决的问题。2022年开始，每年7月1日被定为“世

界支气管扩张症日”[9]。一些国家先后建立了疾病

特异性登记处，如支气管扩张症研究登记处(BRR)、
欧洲多中心支气管扩张症审核和研究合作组织

(EMBARC)、 西 班 牙 在 线 支 气 管 扩 张 登 记 处 
(RIBRON)，以及中国支气管扩张症登记与研究合作

项目(BE-China)等[10-13]，提高了全球对该疾病的关注

[基金项目] 国家自然科学基金(81960014)
[作者简介] 石磊，硕士研究生，主要从事慢性呼吸系统疾病的临床研究

[通信作者] 魏海东，E-mail：weihd@lzu.edu.cn

1022



Med J Chin PLA, Vol. 50, No. 8, August 28, 2025

和研究热度。近年来相关的转化研究增进了对该疾

病在气道炎症、微生物组和黏膜纤毛功能障碍等领

域的理解[4]。此外，近年来发表了多项关于支气管

扩张症治疗的随机对照试验(RCT)[4]，为其临床治疗

提供了更高水平的证据，特别是在支气管扩张症及

其不同炎症类型方面取得了较多进展，但国内对嗜

酸性粒细胞性支气管扩张症(eosinophilic bronchiectasis，
EB)的研究报道较少。本文综述 EB 的提出及其病理

生理基础、临床特征和治疗等方面的研究进展，旨

在提高对这一新的炎症类型的认识，促进其诊断和

个性化治疗策略的开发，推动该病的精准医疗。

1　支气管扩张症的分型

支气管扩张症是一种复杂的异质性疾病，涉及

临床、病因、病理生理、治疗和预后等多个方

面[14-15]；根据不同的炎症机制可将患者分为不同的

炎症类型[1,16]。过去普遍认为中性粒细胞在支气管扩

张症的气道炎症中占主导地位[17]。随着对该病研究

热度的升高，有研究发现，在不合并经典嗜酸性粒

细胞驱动疾病[如哮喘、变应性支气管肺曲霉病

(ABPA)等]的情况下，20%~30%支气管扩张症患者的

呼吸道黏膜和外周血样本中嗜酸性粒细胞数量或百

分比增高[痰嗜酸性粒细胞占比>3% 或血嗜酸性粒细

胞计数(BEC)>300/μl]，这标志着 EB 这一新炎症类

型的发现[13,18-19]。回顾国内外文献，目前支气管扩张

症的炎症类型可分为中性粒细胞型、嗜酸性粒细胞

型、淋巴细胞功能受损型、混合细胞型及其他潜在

的炎症类型[1,4,20]。为此，有学者呼吁将支气管扩张

症作为“炎症性疾病”进行新的治疗[2]。结合这些

不同的炎症类型，可根据支气管扩张症发展的生物

学机制和专门针对特定炎症途径的不同治疗方式对

患者进行分型。

研究显示，嗜酸性粒细胞是支气管扩张症的主

要效应细胞之一，可将其作为新的内在表型的生物

标志物[14,21-24]。近期发表的《成人支气管扩张症病因

学诊断中国专家共识》指出，在支气管扩张症的基

础病因学检查中，血嗜酸性粒细胞增多提示可能存

在影响治疗的类型(嗜酸性粒细胞相关支气管扩张

症)[25]。在精准医学时代，确定可治疗的特征(如嗜

酸性粒细胞性炎症)已成为支气管扩张症治疗领域的

优先事项[15]。

2　EB的发现与相关研究

1998年Gaga等[26]发现，与健康对照者相比，支

气管扩张症患者支气管活检样本中嗜酸性粒细胞增

多。2017年Tsikrika等[27]在希腊进行的一项针对痰细

胞计数的小型研究显示，支气管扩张症患者痰中嗜

酸性粒细胞增多。随后，Abo-Leyae 等[28] 和 Viana
等[29]确定了外周嗜酸性粒细胞增多的阈值，发现

30% 的支气管扩张症患者 BEC >300/μl；Abo-Leyah
等[28]的单中心队列研究发现，BEC >300/μl的患者更

可能出现严重的急性发作。Martínez-García等[30]在对

两项RCT的事后综合分析中发现，嗜酸性粒细胞计

数较高(痰嗜酸性粒细胞比例≥3%或BEC ≥150/μl)的
支气管扩张症患者在皮质类固醇(ICS)吸入治疗后，

圣乔治呼吸问卷(SGRQ)评分降低；此外，ICS 治疗

6个月后，这些患者的病情恶化率和住院率降低，生

活质量提高。这意味着可通过BEC识别支气管扩张

症患者中对 ICS 治疗有效的亚组。随后，Shoemark
等[18]一项涉及 5 个欧洲国家的多中心队列研究结果

显示，在排除哮喘和 ABPA 后，18.0%~29.5% 的支气

管扩张症患者表现为嗜酸性粒细胞性气道炎症

(BEC >300/μl 或痰嗜酸性粒细胞比例>3%)，并将这

组患者定义为 EB；该研究还发现 EB 患者的血液与

痰液嗜酸性粒细胞计数具有相关性，提出BEC可作

为EB的生物标志物。

随后，多项研究支持EB的存在，并将其视为支

气管扩张症疾病谱中的一种独特亚型[21-24,31-35]。Chen
等[21]的回顾性病例对照研究显示，22%(38/169)的支

气管扩张症住院患者为EB(BEC ≥300/μl)，具有独特

的临床特征。Kwok等[36]在中国香港进行的一项回顾

性队列研究调查了BEC在支气管扩张症急性加重住

院治疗中的作用，以BEC <250/μl作为判断住院风险

较高的阈值。Lei 等[34]的大型回顾性队列研究显示，

中国华南地区的支气管扩张症患者中 EB 患者(BEC 
≥300/μl)占 11.7%(156/1332)，而 EB 患者的住院时间

更长、费用更高。

另外，还发现了一种以 2型炎症为特征的EB亚

型(T2 高型)。Oriano 等[37]的单中心观察性横断面研

究报道，249 例支气管扩张症患者中，88 例(35.3%)
BEC≥300/μl 且呼出一氧化氮(NO)≥25 ppb，被称为

T2高型EB。这些患者的呼吸困难更重、呼吸功能及

生活质量更差。Campisi等[33]对支气管扩张症的前瞻

性队列研究中，EB占比为 27%(42/153)，T2高型EB
占比为20%(31/153)。

3　EB的病理生理基础

3.1　支气管扩张症的发病机制　传统上，Cole[38]将

支气管扩张症的病理生理学描述为“恶性循环”模

型，即扩张的支气管中黏液清除功能障碍，导致气

道分泌物积聚，进而破坏正常的宿主防御，使气道

更易发生慢性感染；而病原体的持续存在会引发炎

症反应(主要是中性粒细胞)，进一步导致气道结构

损伤和异常的气道重塑。然而，在临床实践中针对
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该循环中某一个环节的治疗策略往往会失败[4]。为

此，有学者将“恶性循环”更新为“恶性漩涡”模

型，提出支气管扩张症是病原体感染、黏膜纤毛清

除受损、炎症和肺损伤之间复杂相互作用的结果[39]。

支气管扩张症是一种炎症性疾病，当促炎和抗炎信

号失衡后，会出现炎性细胞的募集，最终导致炎症

的无限循环[40]。慢性炎症在支气管扩张症的病理生

理学机制中意义重大，传统上认为中性粒细胞是慢

性炎症中最重要的炎性细胞之一[1]。中性粒细胞在

各种炎症趋化因子的作用下，迁移并募集到患病组

织中，除了吞噬病原体外，还释放多种蛋白酶，如

中性粒细胞弹性蛋白酶 (NE)、基质金属蛋白酶

(MMP)、胶原酶和组织蛋白酶 G。这些蛋白酶持续

大量释放会破坏局部蛋白酶抑制系统，导致肺组织

过度损害和炎症迁移。蛋白酶可通过促进黏液分泌、

降解细胞外基质和影响细胞凋亡，参与支气管扩张

症的“恶性漩涡”模型[40]。中性粒细胞还可释放解

压缩的DNA链，后者再通过组装组蛋白和各种蛋白

水解酶形成复合物中性粒细胞胞外陷阱(NETs)。
NETs除了直接捕获和杀死病原体外，还会释放大量

酶(包括中性粒细胞弹性蛋白酶)。这些酶会导致组

织脱颗粒、细菌清除受损和黏液产生增加。此外，

过量的NETs会激活获得性免疫，直接损伤肺组织和

支气管黏膜[41-42]。

3.2　EB 的炎症机制　目前对导致 EB 的炎症机制的

理解有限。BEC 被认为可作为支气管扩张中嗜酸性

气道炎症的替代生物标志物；在调整感染状态后，

BEC升高被确定为EB加重的危险因素[18]。嗜酸性粒

细胞疾病还与支气管扩张症的严重程度、肺功能受

损和生活质量下降有关[37]。此外，Pollock等[43]发现，

痰液蛋白质组学可识别支气管扩张气道中的嗜酸性

粒细胞炎症，且嗜酸性粒细胞颗粒蛋白[特别是嗜酸

性粒细胞过氧化物酶(eosinophil peroxidase，EPX)]与
EB严重程度增加之间存在关联，提示嗜酸性粒细胞

参与了EB的发病机制。

嗜酸性粒细胞是促炎和免疫活性细胞，能够触

发与支气管扩张症的形成或进展相关的多种病理生

理机制。首先，嗜酸性气道炎症是由 T 辅助细胞 2
(Th2)和 2 型先天淋巴样细胞驱动的，2 型炎症相关

的细胞因子白细胞介素(interleukin，IL)-4、IL-13 和

IL-5 有助于气道中黏液的产生和嗜酸性粒细胞的募

集[37]。其中 IL-5 对于嗜酸性粒细胞的分化、成熟和

募集及其激活至关重要，而 IL-13 信号转导导致支气

管上皮细胞分化为产生黏液的杯状细胞[29]。Frøssing
等[44]的横断面分子分析支持EB的炎症反应是由 IL-5 
驱动的；同时，IL-13 驱动的黏液分泌过多可能是EB
发病的一个关键机制。

其次，嗜酸性粒细胞在气道炎症刺激下活化并

释放一系列引起氧化应激反应的颗粒蛋白，包括主

要碱性蛋白(MBPs)、嗜酸性粒细胞过氧化物酶、嗜

酸性粒细胞阳离子蛋白(ECP)以及嗜酸性粒细胞衍生

的神经毒素 (EDN)、外泌体和夏科 - 莱登结晶

(Charcot-Leyden crystal， CLC)/半 乳 糖 凝 集 素 -10
(galectin-10)[45]。这些分泌产物具有多效性，包括杀

死病原体、激活气道炎性细胞、反复形成黏液栓，

最终导致气道结构损伤和支气管扩张症发展[46]。在

多种假设机制中，上皮-间充质转化 (EMT) 和转化生

长因子-β1(TGF-β1)表达增强是气道重塑的关键因素。

嗜酸性粒细胞通过释放促纤维化因子(尤其是 TGF-
β1)促进成纤维细胞向肌成纤维细胞的转化，还可诱

导基质金属蛋白酶 -2(MMP-2)的分泌，促进 EMT，

加速气道重塑的发生[45]。

另外，嗜酸性粒细胞也可与线粒体DNA和嗜酸

性粒细胞颗粒蛋白形成嗜酸性粒细胞胞外陷阱

(EETs)。EETs 是嗜酸性粒细胞固有免疫功能的介

质，可捕获病原体；但过量EETs可增强和放大 2型

炎症反应。EETs的形成可能伴随着弹性蛋白酶、嗜

酸性粒细胞阳离子蛋白和外泌体等颗粒蛋白的过度

释放，增加气道分泌物的黏稠性，反复形成气道黏

液栓，最终造成气道壁损伤和支气管扩张症[46]。而

气道壁损伤和气道重塑可能会反过来促进嗜酸性粒

细胞募集到气道上皮，导致“恶性漩涡”。

4　EB的临床特征与疾病负担

4.1　疾病严重程度与肺功能　关于EB的临床特征，

既往研究报告了相互矛盾的结果。一项观察性研究

显示，BEC ≥100/μl 的支气管扩张症患者病情较轻，

临床预后、肺功能参数和营养状况较好，全身炎症

水平同时显示较低[47]；与之相反，Chen 等[21]发现，

嗜酸性粒细胞浸润显著影响气道重塑，进而影响肺

功能水平，EB 患者的疾病严重程度更高，表现为肺

功能较差、糖皮质激素药物使用量较大，同时支气

管扩张严重程度指数(BSI)和改良支气管扩张严重程

度分级评分(E-FACED)更差。Ren等[32]发现，血清总

IgE和BEC水平与支气管扩张症患者的放射学范围和

严重程度呈正相关。Oriano等[37]发现，T2高型EB病

情更重，表现为呼吸困难程度高、肺功能低、生活

质量差。这些发现与 Campisi 等[33]报道的结果一致，

相较于非 EB 患者，EB 患者肺功能更差、放射学严

重程度更高，同时严重程度评分及中位恶化率更高；

进一步的类型分析显示，与非T2高型EB患者相比，

T2 高型 EB 患者表现为严重程度评分较高和肺功能

参数较差；此外，呼吸困难评分(mMRC)≥1、急性

加重次数/年≥1的患者是EB的可能性明显增加。
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这些相互矛盾的研究结果可能归因于支气管扩

张症的异质性和复杂的并发症。为此，有研究使用

倾向评分匹配(propensity score matching，PSM)评估高

嗜酸性粒细胞对支气管扩张症临床特征的影响，结

果显示，EB组(BEC ≥300/μl)较非EB组(BEC <300/μl)
患者的中位用力肺活量百分比(FVC%)预测值更高；

但其他临床特征差异不明显，包括体重指数(BMI)、
吸烟史、第一秒用力呼气容积占预计值的百分比

(FEV1%Pred)、一秒率(FEV1/FVC%)、年龄、mMRC
呼吸困难评分、放射学严重程度、过去一年的恶化

率和支气管扩张症严重程度分级(FACED)评分[34]。

这与前面的多数研究的结果不一致。因此，关于EB
患者的临床特征仍需进一步的大型研究去验证。

4.2　气道微生物与炎症水平　Shoemark 等[18]发现，

EB患者与一种独特的气道微生物组相关，其特征是

由慢性铜绿假单胞菌(PA)和链球菌引起的慢性支气

管感染的患病率较高。Campisi等[33]发现，在支气管

扩张症患者中，EB患者发生PA定植的可能性更高。

然而，一项使用PSM分析的研究显示，与非EB患者

相比，EB 患者发生 PA 和其他病原体定植的概率差

异不明显[34]；这与Chen等[21]的研究结果一致。这些

研究结果不一致可能与上述研究样本量小等因素有

关，未来尚须开展相关的RCT研究去验证。研究显

示，PA定植与支气管扩张症急性加重和死亡风险增

高相关[48-49]。有趣的是，在控制了感染的混杂因素

后(接受抗 PA 的抗感染治疗后)，EBC升高仍然与急

性加重时间缩短有关[18]。研究者还发现，EB患者的

白细胞计数、淋巴细胞计数、血小板(PLT)和C反应

蛋白(CRP)水平升高，同时 PLT 的数量与 BEC 水平

呈正比，这意味着EB患者的炎症反应更强[34]。这些

结果表明，活化的嗜酸性粒细胞可释放促炎介质，

导致持续的组织炎症和损伤，可能是EB患者临床预

后较差的机制之一。

4.3　EB的疾病负担　国内一项研究评估了高嗜酸性

粒细胞对支气管扩张症临床结局和医疗负担的影响，

结果显示，EB组(BEC ≥300/μl)较非EB组(BEC<300/μl)
患者的住院时间更长[9.0(6.0~12.5) d vs. 5.0(4.0~6.0) d，
P<0.0001]、住院医疗费用更高[15 011(9753~27 404)
元 vs. 9109(6402~12 287)元，P<0.0001]；两组患者的

ICU入住率(1.3% vs. 0，P=0.156)、发生呼吸衰竭的比

例(4.5% vs. 7.1%，P=0.331)差异不明显。该研究报道

了中国 EB 患者急性加重期住院治疗的经济成本

(15 011 元)是非 EB 患者 (9109 元)的 1.5 倍以上[34]。

Chen等[21]也发现，EB 患者的住院费用更高[(15 780±
5953)元 vs. (19 056±11 811)元，P<0.01]。这意味着EB
患者的疾病负担更重。

4.4　BEC与临床特征的关系　Martínez-García等[23]按

BEC水平对患者分组后发现，BEC与EB患者的恶化

频率、严重程度、肺功能和 ICS治疗效果之间存在U
形相关性，即与 BEC 正常(51~300/μl)的患者相比，

嗜酸性粒细胞减少症(BEC <50/μl)和嗜酸性粒细胞

增多症(BEC >300/μl)患者的疾病严重程度及恶化率

均较高；BEC 水平较高的铜绿假单胞菌感染患者首

次恶化的时间较短；嗜酸性粒细胞减少症患者在各

组中的疾病严重程度最高。这与之前的一项研究结

果一致，该研究以BEC ≥100/μl为阈值，结果显示，

低于阈值的患者病情较轻，临床预后、肺功能参数

和营养状况较差，同时全身炎症水平较高[47]。这在

一定程度上暗示了嗜酸性粒细胞在支气管扩张症中

的部分保护作用；提示BEC水平有助于风险分层和

治疗决策的制定，可作为评估EB严重程度的潜在生

物标志物。在另一项研究中，Martínez-García等[35]评

估了BEC随时间推移的稳定性，结果显示，EB患者

的BEC水平与基线值的相关性只在第一年的测量周

期内趋于稳定。因此，EB 患者应每年监测 BEC 水

平，以便更可靠地评估其效用。

5　EB的治疗

目前，支气管扩张症的治疗方法主要为感染管

理和加强黏液清除，包括气道清除技术、抗生素吸

入和长期大环内酯类药物治疗。然而，这些治疗策

略在临床试验中取得的疗效有限。不同炎症类型的

识别意味着需要开辟新的“抗炎疗法”。基于越来越

多的证据，血嗜酸性粒细胞增多可能代表了支气管

扩张症中可治疗的特征。因此，抗嗜酸性粒细胞疗

法(包括吸入 ICS 和抗 IL-5/抗 IL-5 受体生物制剂)可
能是对EB有效的潜在治疗方法[22]。

5.1　ICS　Martínez-García 等[30]对两项 RCT 的事后分

析显示，嗜酸性粒细胞增多的患者在吸入 ICS(氟替

卡松 500~1000 μg/d)治疗6个月后，病情恶化率和住

院率明显降低。同样，Aliberti等[50]观察到EB患者吸

入氟替卡松(而不是布地奈德)治疗后生活质量明显

改善，并提出 BEC 是预测 ICS 对支气管扩张症治疗

反应的生物标志物。Martínez-García等[23]在一项前瞻

性观察性研究中发现，ICS 治疗仅在BEC >300/μl的
支气管扩张症患者中明显降低了恶化率和疾病严重

程度，而对BEC正常或较低的患者无效。此外，嗜

酸性粒细胞计数在6个月内保持稳定，且不受 ICS维

持治疗的影响[18,51]。这些数据突出显示了新的 RCT
研究的必要性，特别是 ICS在EB患者中的应用，以

及使用BEC作为 ICS反应的生物标志物的重要性[22]。

总之，ICS 可有效改善EB患者的生活质量，并减轻

发作频率和严重程度。

5.2　Th2炎症靶向生物制剂　
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5.2.1　抗 IL-5/抗 IL-5 受体生物制剂　鉴于支气管扩

张症的异质性，专家建议采用类型靶向方法来治

疗[52]。嗜酸性粒细胞参与并调节 2型免疫炎症反应，

目前针对嗜酸性粒细胞炎症的策略可能是EB患者的

新型且有效的治疗方法，例如抗 IL-5 或抗 IL-5 受体

的单克隆抗体(如美泊利单抗和贝那利珠单抗)[53]。

美泊利单抗是一种人源化单克隆抗体，可阻断嗜酸

性粒细胞的关键细胞因子 IL-5 并阻止其与嗜酸性粒

细胞表面受体结合，降低血液和组织中的嗜酸性粒

细胞计数。贝那利珠单抗是一种可阻断 IL-5 受体α
链(IL5-ra)的生物制剂，可产生抗体依赖性细胞介导

的细胞毒性[54]。Radermarker 等[53]的一项 RCT 显示，

使用美泊利单抗或贝那利珠单抗可改善EB患者的肺

功能、提高生活质量、降低恶化频率，且耐受性和

安全性良好，不良反应较少。Oriano 等[37]观察到美

泊利单抗或贝那利珠单抗对少数患有严重哮喘的支

气管扩张症患者有益，可明显降低患者 2 年内的恶

化率。Kudlaty 等[55]发现，使用 IL-5/IL-5Rα拮抗剂

(瑞利珠单抗或贝那利珠单抗)可降低患有严重哮喘

的支气管扩张症患者的恶化频率，缩短 ICS 和全身

性抗生素的使用疗程。因此，抗 IL-5 或抗 IL-5 受体

的单克隆抗体可能成为 T2 高型 EB 患者的治疗

措施[37]。

5.2.2　抗 IgE 抗体、IL-4/IL-13 拮抗剂　Kudlaty 等[55]

还发现，包括 IL-4/IL-13拮抗剂(度普利尤单抗)、抗

IgE抗体(奥马珠单抗)也可降低患有严重哮喘的支气

管扩张症患者的恶化频率、缩短 ICS 和全身性抗生

素的使用疗程。度普利尤单抗是一种全人源 IL-4 受

体α亚基(IL-4Rα)的单克隆抗体，可通过抑制 IL-4和

IL-13 双信号通路阻断 2 型炎症的发展，导致嗜酸性

粒细胞迁移减少，从而减少肺和血液嗜酸性粒细胞

的募集。奥马珠单抗可靶向结合 IgE 的 Fc 片段，降

低其在血清中的水平，并抑制其与肥大细胞和嗜碱

性粒细胞上的高亲和力受体的结合[56]。由于该研究

的对象是合并严重哮喘的支气管扩张症患者，因此，

其研究结果尚不能充分说明这些治疗对EB患者的有

效性，未来需要更多的精细化研究来进一步验证这

些生物制剂用于 EB 患者的有效性。目前测试 EB
(ClinicalTrials. gov： NCT05006573) 和 非 EB 患 者

(ClinicalTrials.gov：NCT06280391)生物治疗的RCT正

在进行[4]。尽管如此，现有的证据显示，Th2炎症靶

向生物制剂是经标准治疗后仍未控制的 T2 高型 EB
患者的附加治疗选择。

5.3　EB治疗的异质性特点　支气管扩张症的异质性

排除了一刀切的管理策略。支气管扩张症的各种炎

症类型并不一定是独立存在的。实际上，在支气管

扩张症队列中，超过 1/3 的患者(37.5%)表现为中性

粒细胞和嗜酸性粒细胞炎症混合存在[27]。与轻度炎

症亚型患者相比，这种混合炎症亚型与风险增加相

关。由于 Th2 炎症靶向生物制剂可完全抑制嗜酸性

粒细胞，而嗜酸性粒细胞具有抗病毒和杀菌特性[14]；

因此，未来研究还应评估支气管感染是否影响生物

制剂的使用。未来需要开展针对EB和T2 高型EB患

者生物治疗的更大规模研究，以期制定个体化治疗

方案。总之，中性粒细胞和嗜酸性粒细胞炎症并非

相互排斥，可能共存于同一患者，临床医师在决定

治疗时应考虑这一点[4,54]。关于 EB 的异质性研究目

前仍有许多悬而未决的问题，或许这是未来研究的

一个方向和热点。

6　总结与展望

EB作为一种新发现的炎症类型，呈现出独特的

预后因素和治疗注意事项，可将其鉴定为支气管扩

张症中一种独特的临床表型。这对支气管扩张症的

个性化治疗策略具有重要意义。支气管扩张症不再

被认为是一种纯粹由中性粒细胞驱动的疾病，其管

理方式需要作出相应改变。外周血嗜酸性粒细胞增

多有助于识别具有独特特征、预后更好、对靶向治

疗有潜在反应的EB患者。随着精准医学策略在支气

管扩张症管理中的广泛应用，未来可能建议对EB患

者使用 ICS 及对气道炎症中的特定可治疗特征进行

靶向治疗。关于 EB 的异质性研究(T2 高型 EB 和非

T2 高型 EB)，目前仍有许多悬而未决的问题，这将

是未来研究的方向和热点。

总之，支气管扩张症的新炎症类型是推动精准

医学实施和解决其异质性的关键。在当今的精准医

学时代，炎症治疗的发展已超越抗生素，转向内表

型驱动的精准医学方法。EB的治疗转变意味着这是

一个临床见解和疗法无缝衔接的时代。然而，目前

针对 EB 的研究较少且存在诸多不足，如样本量小、

研究方式多样化、部分研究对象未排除哮喘或ABPA
等其他并发症，这无疑会导致研究结果的不一致。

关于EB的发病机制、临床特征和治疗方面还有很多

问题亟待深入研究。未来需要更多专门研究 ICS 和

其他抗嗜酸性粒细胞疗法在EB中应用的RCT，并探

讨使用 BEC 作为 ICS 反应的生物标志物的价值。此

外，关于EB的异质性和相应的病理生理基础和针对

不同类型的治疗差异仍需验证，并扩大样本量，以

期进一步揭示疾病的发生机制，为疾病预后评估和

靶向治疗提供理论参考，为患者的个体化和精准化

治疗指明方向。
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