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支 气 管 哮 喘 是 一 种 常 见 的 慢 性 气 道 炎 症 疾

病，是以气道高反应性及慢性气道炎症为主要特

征的异质性疾病，主要表现为对多种刺激因素的

高反应性及多变的气流受限以及病情进展而出现

气道重构。哮喘是一个严重的全球健康问题，至

少影响3亿人，全球经济负担很高 [1]。尽管哮喘的

治疗取得了重大进展，但目前仍有许多人死于哮

喘。世界卫生组织统计每年约有2 5万人因哮喘过

早死亡。冯晓凯等[2]2014年完成的相关调查显示我

国的哮喘控制现状及哮喘病死率也并不乐观。哮

喘发病率在逐年上升。事实上大部分的哮喘可预

防，经过长期规范的治疗和管理，哮喘的发病率

及病死率可以得到很大改观。

哮喘的发病机制十分复杂，不同的哮喘炎症

表型有不同的临床特征和治疗反应性。因哮喘的

高发病率、病死率、反复发作的特性，尽早探讨

其发病原因并进行早期正确诊治显得极为重要。

根据气道内浸润的炎症细胞的种类将哮喘分成不

同的炎症表型 [3]，Simpson等 [4]2006年以嗜酸性细

胞和痰中性粒细胞的比例来确定，将气道炎症表
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[摘　要]	 支气管哮喘是由多种细胞及炎症介质参与引起的综合征。支气管哮喘根据炎症介质参与程度不同

分为不同的炎症表型，其各自又有相对特异的生物学标志物，通过对这些生物学标志物的监测进

而了解、评估哮喘的控制情况，可指导哮喘针对性治疗和更完善的管理。
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型分为嗜酸性粒细胞型 ( 痰嗜酸性粒细胞≥ 3 % 和

痰 中 性 粒 细 胞 < 6 1 % ) 、 中 性 粒 细 胞 型 ( 痰 中 性 粒

细胞≥61%或痰嗜酸性粒细胞<3 %)、混合粒细胞

型(痰嗜酸性粒细胞≥3 %痰中性粒细胞≥6 1 % )和

寡粒细胞型(痰中性粒细胞< 6 1 %和痰嗜酸性粒细 
胞<3%)；但当其受到呼吸道感染、过敏原暴露等

诱发哮喘急性发作时，气道内炎症细胞的计数可

能会发生变化，气道炎症表型也可能出现改变。

1  嗜酸性粒细胞型哮喘

嗜酸性粒细胞表型哮喘是临床上最常见的炎症

表型，且该类型的哮喘研究的较广泛也比较深入，

常用的有痰嗜酸性粒细胞、血嗜酸性粒细胞、血清

IgE、血清中嗜酸性粒细胞阳离子蛋白、呼出气一

氧化氮(fractional exhaled nitric oxide，FeNO)、血清

骨膜素，随着近些年对于哮喘研究的进一步加深，

一些新的生物标志物进入人们的视野。

1.1  嗜酸性粒细胞

嗜酸性粒细胞是一种多功能白细胞，参与炎

症反应的发病机制，主要包括过敏性疾病和寄生

虫感染嗜酸性粒细胞在哮喘发病机制中的作用是

由于它们能够通过分泌多种阳离子蛋白、脂质介

质和细胞因子/趋化因子介导终端效应功能和先天

免疫反应。此外，嗜酸性粒细胞能够通过细化T细

胞、树突状细胞和肥大细胞来连接先天和适应性

免疫反应[5]。气道嗜酸粒细胞的增多和聚集是嗜酸

性哮喘的典型表现，临床上痰液嗜酸性粒细胞已

是国际公认检测嗜酸性哮喘的检查指标，其数目

与哮喘的严重程度有直接关系。然而，诱导痰的

要求很高，获得的标本质量参差不齐，后续的处

理和分析专业技术要求较高，结果往往不尽如人

意。血液嗜酸性粒细胞更方便，采取标本容易，

也更容易在临床广泛应用。嗜酸性粒细胞增多的

患者表现为哮喘更严重，反映在肺功能更差，对

醋甲胆碱的支气管反应性较高，哮喘控制和生活

质量较差，并且在前一年发作次数较多。DRE AM
研究以及Yancey等[6]的研究结果表明血液嗜酸性粒

细胞是治疗严重嗜酸性粒细胞型哮喘的关键药效

学生物标志物，与未来哮喘发作的风险增加呈正

相关，可用于预测、评估、哮喘的发作并指导治

疗方案的选择，以选择更为有力的抗炎治疗[7]。

1.2  嗜酸性粒细胞阳离子蛋白

嗜酸性粒细胞阳离子蛋白主要是由被激活的

嗜酸粒细胞所释放的蛋白物质，其与较多过敏性

疾病、血液病、寄生虫病及某些恶性肿瘤的发病

机制中发挥重要作用。研究 [ 8 ]证实嗜酸性粒细胞

阳离子蛋白参与支气管哮喘的发展和进展。嗜酸

粒细胞被激活后释放嗜酸性粒细胞阳离子蛋白，

它通过诱导肥大细胞释放组胺介导支气管上皮细

胞和角质细胞损伤、脱落，从而改变黏膜的通透

性 ， 并 使 感 觉 神 经 纤 维 暴 露 ， 导 致 气 道 高 反 应

性，并通过慢性损伤使气道出现慢性的不可逆的

反应。Pronk-Admiraal等 [9]通过一项纵向研究中得

出当不能进行高反应性检测时，测量血清嗜酸性

粒细胞阳离子蛋白浓度或血液嗜酸性粒细胞将是

监测皮质类固醇治疗效果的替代方法。其可因为

哮喘病情的加重而出现表达增加，在病情得到有

效控制后，血清嗜酸性粒细胞阳离子蛋白表达可

降低[10]。

1.3  免疫球蛋白 E(IgE)
IgE介导I型超敏反应，是过敏反应重要的中间

产物和生物标志物，  主要由浆细胞合成和分泌。

IgE受体分布于机体的嗜碱性粒细胞、肥大细胞等

多种细胞膜表面。当外来抗原进入机体时，浆细

胞分泌的IgE与IgE受体结合，刺激嗜碱性粒细胞等

炎性细胞活化，进而引起I型超敏反应。IgE发挥的

作用贯穿于过敏性哮喘病理生理的各个阶段。随

着对IgE在过敏性哮喘的病理生理学中所起的作用

的理解不断加深，发现血清IgE水平不仅对哮喘严

重程度有预测及评估作用，也可与其他生物标志

物联合用于哮喘患者和非哮喘患者的鉴别 [11]，临

床上针对IgE分子展开的治疗亦开始广泛开展。对

于部分难治性哮喘患者，临床上的常规治疗，如

长期使用吸入性糖皮质激素、应用白三烯受体阻

断剂及抗胆碱能药物并不能缓解或只能部分缓解

哮喘的临床症状。因此阻断IgE的治疗也成为近几

年研究的热点。如奥马珠单抗 [12]，它通过阻碍IgE
与效应细胞的高亲和力IgE受体结合，进而避免肥

大细胞和嗜碱性粒细胞的活化，可减少血液中的

嗜酸性粒细胞数，能够抑制早发相哮喘反应，并

有助于预防和逆转气道重塑。这也侧面证实了IgE
在诊断哮喘及预测评估哮喘中的价值。

1.4  FeNO
Fe N O是一种无创性的检查，简便易行，N O

由多种细胞产生，包括上皮细胞、炎症细胞、平

滑肌细胞，NO的合成是通过组成和诱导NO合成

酶介导的，FeNO的测量越来越普遍。FeNO水平
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与痰液或血嗜酸性粒细胞水平呈正相关[13]。FeNO
在以嗜酸型气道炎症为特征的哮喘中较高，在某

些哮喘表型(如嗜中性粒细胞性哮喘)中则不会升

高[14]。即使在病情较轻的阶段，通过气道NO检测

即可发现高浓度的NO呼出，这与气道上皮细胞诱

导NO合成酶的高度表达有关系，也与嗜酸性炎症

有关 [ 1 5 ]，此时可通过呼出气的浓度进行分层，从

而拟定激素的用量。研究发现FeNO比痰嗜酸性粒

细胞计数对ICS更敏感，FeNO的数值影响在治疗

上对于药物的增减具有重要指导意义，有助于对

哮喘的长期管理[16-17]。2016年柳叶刀发表的委员会

共识和欧美变态反应、哮喘与免疫学会发表的共

识都[18]强调FeNO除了评估应用糖皮质激素外，还

适合评估IgE，IL -4，IL -5与IL -13单克隆抗体靶向

药物的反应性，适合评价个体精准医疗，可用于

监测评估气道炎症、发病风险与抗炎治疗。

1.5  血清骨膜蛋白

骨膜蛋白是由白细胞介素IL -4和IL -13诱导的

一种细胞外基质蛋白，存在于气道上皮细胞和肺

成纤维细胞中，它与呼吸道嗜酸性粒细胞增多症

密切相关。它不仅可运用于诊断上，也可应用在

哮喘患者的分类中。Izuhara [19]研究分析后指出：

血清骨膜蛋白对支气管哮喘组织有重塑作用，骨

膜 蛋 白 可 以 预 测 吸 入 皮 质 类 固 醇 的 耐 药 性 或 治

疗的反应性，进而开发出了支气管哮喘的分层用

药 。 Ta k a h a s h i 等 [ 2 0 ]研 究 发 现 ： 血 清 骨 膜 蛋 白 可

能作为一种生物标志物用于嗜酸性气道炎症和气

流受限在 I C S 治疗，血清骨膜素升高与哮喘肺功

能加速下降有关，嗜酸性粒细胞阳离子蛋白介导

气道上皮和细胞破坏，诱导肥大细胞释放组胺等

造成气道炎症，它参与促进大量组织损伤修复，

也参与上皮下纤维化，从而重构气道。骨膜蛋白

在长骨骨膜中表达，也在许多其他组织和器官中

表达 [ 2 1 ]，包括心、肾、皮肤和肺，由于机械应力

或损伤而增强。这是需要我们在应用中需要关注

的鉴别问题。Par ulek ar等 [22]及多个的哮喘临床试

验已经证实血清骨膜蛋白在预测 l e b r i k i z u m a b 和

omalizumab等生物制剂靶向治疗的反应方面也具有

价值。

1.6  呼吸气息凝结

在哮喘患儿的呼吸气息凝结 (e x h a l e d  b r e a t h 
condensate，EBC)中可检测包括酯质过氧化物(异

前 列 腺 素 、 乙 烷 ) 过 氧 化 氢 、 白 三 烯 、 N O 及 N O
相关产物如亚硝酸盐等，血管活性胺类物质、pH

值、温度、microRNA谱和其他细胞因子，EBC是

在冷却呼出的空气后收集到的微滴，即使在患有

严重疾病的儿童中也很容易进行。如白三烯是花

生四烯酸经5-酯氧酶途径合成代谢的一系列产物，

其中LTC4，LTD4等主要由嗜酸性粒细胞产生，具

有 加 重 气 道 炎 症 反 应 ， 加 强 气 道 重 构 及 嗜 酸 性

粒 细 胞 气 道 募 集 的 作 用 以 及 亚 硝 基 硫 醇 等 [ 2 3 ]。

呼 出 的 凝 析 液 挥 发 物 的 分 析 ， 可 以 区 分 出 医 学

诊 断 为 哮 喘 的 个 体 ， 确 定 那 些 需 要 皮 质 类 固 醇

治疗的个体 [ 2 4 ]。

1.7  挥发性有机化合物

评 估 挥 发 性 有 机 化 合 物 ( v o l a t i l e  o r g a n i c 
compounds，VOC)是研究哮喘气道炎症的另一种

有前途的代谢组学方法。VO C分析是从呼出的空

气 中 捕 捉 气 体 分 子 ( 如 乙 醇 、 丙 酮 、 异 戊 二 烯 、

苯等碳氢化合物)，这些气体分子来自3个主要来

源：外部环境，以及人体和非人体的内源性代谢

过程(微生物群)。VOCs是诊断和监测哮喘等儿童

肺部疾病的一种安全、无创、易于取样的工具。

回顾性研究[25]表明：呼出的VOCs是诊断哮喘的有

前途的生物标志物，几种化合物(主要是烷烃)可能

与哮喘炎症显著相关。Klaassen等[26]对98例儿童的

研究发现：呼出的VOCs信息和炎症基因的表达可

显著提高学龄前儿童哮喘的准确诊断然而，与不

同呼吸分析技术的标准化相关的各种局限性仍然

存在，需要进一步的前瞻性队列研究来验证并在

临床场景中引入呼出VOC分析。

1.8  高迁移率组框型 1

来自儿童重症哮喘队列研究 [27]表明：哮喘、

炎 症 、 A H R 和 重 塑 的 病 理 生 理 异 常 可 能 同 时 发

生。高迁移率组框型1(high-mobility group box 1，

H MGB1)是alarmins家族的炎症标志物，在感染性

和非感染性炎症性疾病中启动并持续免疫反应，

参与感染或凋亡，HMGB1通过坏死细胞的被动释

放或巨噬细胞、树突状细胞和NK细胞的主动产生

在 细 胞 外 释 放 。 H M G B 1 上 调 炎 症 细 胞 因 子 的 合

成，引发炎症细胞的趋化作用，HMGB1通过诱导

th2型应答的优势，促进中性粒细胞炎症，可加重

急性变应性哮喘气道嗜酸性炎症。关于HMGB1在

呼吸道中的致病性作用，在不同程度哮喘的儿童

中，这种蛋白的含量增加程度出现不同程度的变

化，HMGB1是儿童过敏性哮喘的敏感生物标志物

外HMGB1水平的下降与治疗反应的成功有显著相

关性[28]。
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1.9  尿溴酪氨酸

溴酪氨酸人体中的酪氨酸经嗜酸性粒细胞的

过氧化氢酶氧化而来，通常在尿液中稳定存在，

是反映嗜酸性粒细胞活化的高特异性指标。尿溴

酪 氨 酸 水 平 在 哮 喘 患 者 中 较 高 ， 与 哮 喘 控 制 和

肺 功 能 呈 正 相 关 ， 可 预 测 病 情 恶 化 的 程 度 [ 2 9 ]。

Cowan[30]的研究发现高FeNO值和高尿溴酪氨酸水

平的组合最能预测ICS治疗的良好反应。

1.10  嗜酸性粒细胞衍生神经毒素 
嗜酸性粒细胞衍生神经毒素(eosinophil derived 

neurotox ins，EDN)是一种由嗜酸性粒细胞合成的

阳离子颗粒蛋白，具有核糖核酸酶活性，可降解

某些病毒的R NA基因组。EDN还具有调节树突状

细胞迁移的免疫调节功能 [31]，嗜酸性粒细胞蛋白

和嗜酸性过氧化物酶是哮喘病理生理学中最重要

的蛋白。EDN和嗜酸性粒细胞阳离子蛋白几乎都

是由嗜酸性粒细胞产生的。因此，EDN或嗜酸性

粒细胞阳离子蛋白水平的任何变化都将直接反映

嗜酸性炎症的变化。Kim等[32]发现哮喘组与非哮喘

组相比，EDN的水平明显在哮喘中明显升高，且

性质稳定。

2  中性粒细胞型哮喘

中性粒细胞型哮喘与难治性哮喘、重症哮喘、

致死性哮喘密切相关。与嗜酸粒细胞型哮喘相比在

临床上主要表现为更差的肺功能、更长的病程、诱

导痰及血清中更高的中性粒细胞及炎症因子水平，

对激素治疗的反应更差[33]。中性粒细胞型哮喘的发

病与空气污染的加重、吸烟、感染、糖皮质激素等

药物的使用等多个因素有关。

2.1  中性粒细胞数

中性粒细胞型哮喘的一个特征为痰液中性粒

细胞数升高，中性粒细胞在哮喘的早期阶段释放

许多炎症介质，肥胖、吸烟、胃食管反流、药物

也 与 呼 吸 道 中 性 粒 细 胞 增 多 有 关 [ 3 4 ]， 而 这 些 也

恰恰是很多难治性哮喘患者的疾病特征。先前研 
究 [35]表明：嗜中性粒细胞炎症在严重哮喘中的作

用，包括引起气道狭窄、气道重塑，中性粒细胞

弹力酶介导的黏液分泌增多，以及气道损伤、阻

塞，黏液分泌过多、气道重塑等。中性粒细胞也

可 以 通 过 活 化 表 达 M M P - 9 增 多 ， 加 重 小 气 道 重

构，中性粒细胞数目的多少可以说是嗜中性粒细

胞气道炎症的一个直观反应。

2.2  IL-17
I L - 1 7 与 哮 喘 气 道 内 中 性 粒 细 胞 数 目 增 多 有

关 。 I L - 1 7 是 T h l 7 细 胞 分 泌 的 细 胞 因 子 ， I L - 1 7
通 过 促 进 释 放 中 性 粒 趋 化 因 子 的 释 放 [ 3 6 ] 以 及

I L - 8， I L - 6等的分泌使中性粒细胞在气道聚集，

一 系 列 级 联 反 应 ， 出 现 严 重 的 气 道 炎 症 。 作 为

T h 1 7 细胞的特异性因子 I L - 1 7 ，可诱导体内单核

巨 噬 细 胞 等 产 生 多 种 前 炎 症 因 子 ， 介 导 机 体 过

敏 反 应 和 自 身 免 疫 性 疾 病 的 发 生 ， 同 时 ， 其 募

集、活化中性粒细胞的生物学功能与中性细胞炎

症 与 气 道 重 塑 有 关 [ 3 7 ]， 尤 其 是 在 严 重 哮 喘 和 糖

皮 质 激 素 抵 抗 型 的 患 者 中 。 H a s e g a w a 等 [ 3 8 ]的 研

究 证 实 I L - 1 7 的 产 生 与 哮 喘 严 重 程 度 呈 正 相 关 。

I L - 1 7 还 能 够 促 进 气 道 上 皮 细 胞 、 内 皮 细 胞 和 成

纤维细胞分泌。其他一系列炎症介质进一步导致

中性粒细胞浸润，同时还能促进促纤维和促血管

生 长 因 子 的 产 生 ， 通 过 对 I L - 1 7 的 监 测 的 数 值 的

高 低 可 明 确 患 者 是 否 存 在 严 重 的 炎 性 介 质 的 浸

润气道重构的程度。

2.3  IL-8
IL -8是嗜中性粒细胞的趋化和激活因子，哮喘

患者中痰中IL -17 mRNA水平与IL -8 mRNA水平相

关，IL -17显著影响了IL -8和IL -6表达的转录后调

控，在重症哮喘患者的痰液中含量较高 [39]。且这

两种mRNA水平均与痰中性粒细胞百分比相关。血

清IL -8水平升高可作为哮喘患者哮喘状态及早期治

疗的生物标志物。IL -8水平的变化也反映了哮喘失

控时对糖皮质激素的反应。研究[40]证明IL -8与哮喘

的气流受限有关，这些探索性结果提示哮喘的病

理生理学、炎症和临床结果之间存在关联。这增

加了开发IL -8抑制新药物的可能性，并有助于提供

更精确和个性化的哮喘治疗。

2.4  髓过氧化物酶

髓过氧化物酶(myeloperox idase，MPO)是由

中性粒细胞、单核细胞和某些组织的巨噬细胞活

化后分泌的含血红素辅基的血红素蛋白酶，外界

刺 激 可 导 致 中 性 粒 细 胞 聚 集 ， 释 放 M P O ， M P O
可以看成是中性粒细胞的功能标志和激活标志，

其水平及活性变化代表着嗜中性多形核白细胞的

功 能 和 活 性 状 态 。 M P O 可 催 化 次 氯 酸 等 氧 化 氯

化 剂 及 氧 自 由 基 的 形 成 ， 可 对 组 织 造 成 进 一 步

损伤 [ 4 1 ]， M P O 可激活 M M P - 9 ，并促进其分泌增

加 ， 并 降 解 基 底 膜 的 主 要 成 分 I V 型 胶 原 ， 影 响

哮喘的气道重塑。 M P O 也可催化 N O 自由基的产
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生，进而诱导T H 2免疫应答，并放大和持续T H 2
介 质 的 炎 症 反 应 。 重 症 哮 喘 患 者 痰 液 和 B A L F
中 的 N E U 百 分 率 以 及 N E U 分 泌 的 多 种 酶 均 高 于

轻、中度哮喘患者，其升高的程度与哮喘的严重

程 度 相 关 ， 可 通 过 监 测 M P O 的 数 值 来 了 解 炎 症

的严重情况。

2.5  人肿瘤坏死因子样凋亡弱诱导因子

人 肿 瘤 坏 死 因 子 样 凋 亡 弱 诱 导 因 子 ( t u m o r 
n e c ro s i s  f ac to r- l i k e  w ea k  i n d u c e r  o f  a p o p to s i s，

T W E A K )是一种可溶性细胞因子跨膜蛋白，表达

于多种细胞类型，包括炎症细胞，如单核细胞、

巨噬细胞、树突状细胞、T细胞、NK细胞等 [42]。

通过TWEAK高诱导受体，如成纤维细胞生长因子-
诱导14(fibroblast grow th factor inducible molecule 
14，Fn14)，发挥多种功能，调控多种细胞反应，

包括促炎活动、细胞生长、血管生成，甚至细胞

凋亡。通过研究Fn14信号通路对人支气管上皮细

胞的影响提示T WEAK可有助于气道炎症的发生。

通过T WEAK在嗜酸性哮喘与非嗜酸性哮喘组对比

发现：后者T WEAK升高的幅度更大，且阻断Fn14
与抑制TH17密切相关，提示其参与中性粒细胞炎

症过程[43]。

2.6  血清人类软骨糖蛋白 39

血 清 人 类 软 骨 糖 蛋 白 3 9 ( H C g p - 3 9 ， 又 称

Y K L - 4 0 )是一种分泌蛋白，与壳质酶同属于1 8糖

基水解酶家族，编码Y K L - 4 0，C H I 3 L 1基因的启

动 因 子 单 核 苷 酸 多 态 性 与 哮 喘 的 特 征 及 血 清 中

Y K L - 4 0 循 环 水 平 升 高 有 关 。 近 年 来 的 研 究 [ 4 4 ]表

明 ： 它 在 哮 喘 炎 症 反 应 的 细 胞 增 殖 、 迁 移 、 分

化、诱导以及组织重塑等病理过程中发挥重要作

用 ， 在 多 种 人 类 疾 病 中 具 有 炎 症 和 组 织 重 塑 作

用。在成人中，哮喘患者肺活检组织、血清和肺

泡 灌 洗 液 中 的 Y K L - 4 0 水 平 升 高 ， 并 与 肺 功 能 缺

陷、疾病严重程度和持久性有关。研究 [45]发现：

YKL -40水平与中性粒细胞水平密切相关；肺泡巨

噬细胞是气道中YKL -40的主要来源，YKL -40可存

在于中性粒细胞的特异性颗粒里，与痰中性粒细

胞计数有很强相关性。同时与哮喘的严重程度呈

正相关。

其他研究发现中性粒细胞哮喘的发病有关如

谷胱甘肽转移酶，IL -1，TNF-α，IFN- g，诱导痰

H2 S，MMP-9等[46-48]通过多种途径参与中性粒细胞

型哮喘的发病，也可以作为中性粒细胞型哮喘潜

在生物标志物。

3  混合粒细胞型哮喘 

混合粒细胞型哮喘是同时具有较多的嗜酸性

粒细胞和中性粒细胞浸润，主要见于重症哮喘和

严重的哮喘急性发作 [49]，可同时具有嗜酸性粒细

胞表型及中性粒细胞表型的特点。在急性发作期

混合粒细胞型哮喘具有预后差、治疗花费高等特

点。但关于气道内同时存在嗜酸性粒细胞和中性

粒细胞均较多的机制仍不清楚，推测可能为Th2细

胞免疫与Th17免疫相互交叉引起，具体机制仍有

待进一步研究。

4  寡粒细胞型哮喘

寡粒细胞型哮喘最大的特点是气道内并不存

在典型的嗜酸性粒细胞、中性粒细胞、淋巴细胞

等炎症细胞的浸润，但气道内是否真的缺少这些

细胞还不并不清楚，也有可能是因为检测手段有

限，寡粒细胞型哮喘研究较少，它被认为不是炎

症，其特点可能是平滑肌功能障碍和支气管高反

应性 [50]。寡粒细胞性哮喘患者可能不需要抗炎治

疗，因为这些患者的症状可能仅仅是气道高反应

性所致 [51]。这些患者更大可能受益于平滑肌导向

治疗，如额外的支气管扩张剂和长效抗肌球蛋白

拮抗剂、胸腺细胞导向等治疗，或支气管热成形

术等。

5  结语

生 物 标 志 物 有 助 于 理 解 和 识 别 表 型 ， 评 估

治疗反应，给予相应的个体化治疗，完善治疗方

案 ， 增 强 激 素 使 用 的 有 效 性 ， 减 少 激 素 的 不 合

理使用，同时促进靶向治疗药物的研究和开发，

最终达到控制或缓解哮喘症状从而完善哮喘的个

体化及精准性治疗，以防止哮喘向慢性疾病的发

展。对于哮喘的良好控制、规范有效治疗的目标

任重而道远，对于哮喘的生物学标志物仍需要深

入研究，从而为不同表型哮喘患者选择在远期疗

效和安全性方面最合适的个体化治疗方法。
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