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［摘要］　变应性支气管肺曲霉病（ＡＢＰＡ）是机体对烟曲霉过敏引起的变态反应性炎症性疾
病。外周血及肺组织内嗜酸粒细胞增多是其特征之一。烟曲霉特异性免疫球蛋白Ｅ（ＩｇＥ）是目前
ＡＢＰＡ的最佳筛查指标。口服糖皮质激素是 ＡＢＰＡ的基础药物，抗真菌药物能减少气道内真菌负
荷。血清总ＩｇＥ可用于监测ＡＢＰＡ对治疗的反应。
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ＥＰＤ在不同阶段表现不一，在某一阶段未发现继发性
病因的依据并不能完全排除继发性 ＥＰＤ。当初步诊
断为特发性ＥＰＤ后，还需要密切随访，结合患者治疗
反应来论证或随时调整诊断［１，３］。

　　六、总结

ＥＰＤ是一组涉及多个学科的异质性疾病，临床医
生对其认知普遍不足，其病因繁多，目前任何单一指标

都无法对ＥＰＤ患者进行准确诊断，其诊断思路主要遵
循以下原则：先排查继发病因，再考虑特发因素；先覆

盖常见病因，再考虑少见疾病；综合患者特征进行个体

化病因筛查。从寻找ＥＰＤ病因角度出发，根据可利用
的医疗资源，制定全面合理的诊疗策略，从而提高

ＥＰＤ诊断效率，必要时可予诊断性治疗，形成“全面评
估治疗随访再评估调整诊断治疗”的诊疗流程。
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（本文编辑：余晓曼）

　　变应性支气管肺曲霉病（ＡＢＰＡ）在我国多发生于
支气管哮喘（简称哮喘）患者，作为一种嗜酸粒细胞增

多相关肺疾病（ＥＰＤ），其外周血及肺组织内嗜酸粒细
胞常显著增多，临床表现包括哮喘、反复出现的肺部阴

影，可伴有支气管扩张［１］。在欧美国家，肺囊性纤维化

并发ＡＢＰＡ更为多见。ＡＢＰＡ还可发生于其他肺部疾
病患者，包括支气管扩张、慢性阻塞性肺疾病等。由于

缺乏社区数据，ＡＢＰＡ在普通人群中患病率仍不确定。
在哮喘患者中ＡＢＰＡ患病率为０．８％～４１．４％［２］。在我

国该病并非罕见，国内研究结果显示，ＡＢＰＡ在哮喘中
比例为２．５０％～４．８６％［３４］。由于临床医师对该病普

遍认识不足，常导致误诊或漏诊。而早期诊断和治疗，

·８０５· 临床内科杂志２０２３年８月第４０卷第８期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ａｕｇｕｓｔ２０２３，Ｖｏｌ．４０，Ｎｏ．８



可控制病情，防止患者出现不可逆的支气管肺损伤。

本文对ＡＢＰＡ的发病机制、诊断和治疗进行综述，以供
临床参考。

　　一、发病机制

ＡＢＰＡ的发病机制尚未完全阐明。遗传易感性是
ＡＢＰＡ的重要发病因素。曲霉定植具有很强的遗传基
础，气道中存在生长活跃的真菌是导致 ＡＢＰＡ的先决
条件。基因突变 ｒｓ３５６９９１７６导致转录因子 ＺＮＦ７７在
支气管上皮中表达受损，从而导致支气管上皮细胞完

整性受损和促进分生孢子黏附、发芽和生长的细胞外

基质蛋白上调［５６］。ＡＢＰＡ患者的 ＩＬ４受体和 ＩＬ１３
细胞因子途径中也发现了遗传缺陷［５］。人类白细胞

抗原（ＨＬＡ）ＤＲ２和 ＤＲ５也与 ＡＢＰＡ发病相关［５］。烟

曲霉在气道中的持续存在和２型适应性免疫反应是
ＡＢＰＡ的两项关键致病机制［５］。烟曲霉的分生孢子具

有免疫惰性，疏水性的 ＲｏｄＡ蛋白组成分生孢子的疏
水表面棒层［５］。分生孢子在气道黏液中发芽成菌丝，

并脱落棒层。在脱落棒层时，真菌产物激活肺上皮细

胞，释放ＩＬ３３、ＩＬ２５和胸腺基质淋巴细胞生成素［５］。

通过肺２型免疫淋巴细胞（ＩＬＣ２ｓ）产生大量的２型细
胞因子［５］。与侵袭性曲霉菌病不同，真菌菌丝不穿透

ＡＢＰＡ的肺组织，而是滞留在支气管黏液栓中［５］。真

菌生长导致几种真菌蛋白和蛋白酶的释放，使肺上皮

细胞的损伤永久存在［５］。ＩＬＣ２ｓ还与 ＣＤ４＋Ｔ淋巴细
胞相互作用，促进适应性免疫反应［５］。最近的研究探

索了 Ｔｈ２型免疫转移的途径，包括烟曲霉通过 ＪＡＫ
ＳＴＡＴ１途径诱导的干扰素信号传导，或蛋白酶活化受
体２和酪氨酸蛋白磷酸非受体１１的激活，这两种途径
均导致促进Ｔｈ１的趋化因子（ＣＸＣＬ１０）水平降低［７８］。

先天和适应性免疫反应导致以嗜酸粒细胞为主的气道

炎症、气道高反应性、ＩｇＥ合成增加和黏液产生［５］。

　　二、病理

ＡＢＰＡ的病理学特征为支气管腔内黏液嵌塞、嗜
酸粒细胞性肺炎、富含嗜酸粒细胞的非干酪性肉芽肿

和支气管扩张。支气管黏液嵌塞和嗜酸粒细胞性肺炎

几乎在所有病例中均可看到。ＡＢＰＡ中的过敏性黏蛋
白由嗜酸粒细胞等炎症细胞组成，偶尔还有夏科莱登
晶体。富含嗜酸粒细胞的非干酪性肉芽肿由淋巴细

胞、浆细胞和嗜酸粒细胞包围的组织细胞组成，有或没

有真菌菌丝［５］。

　　三、临床表现

ＡＢＰＡ常表现为哮喘控制不佳，其他临床特点包

括发热、咯血、疲劳等，约１／３的患者咳褐色黏液栓。
少数患者无症状。听诊正常或可闻及哮鸣音，当黏液

堵塞时，局部呼吸音降低。杵状指并不常见，在疾病晚

期，可见肺动脉高压和呼吸衰竭的相应表现［５］。

　　四、辅助检查

１．外周血嗜酸粒细胞计数：大部分 ＡＢＰＡ患者外
周血嗜酸粒细胞数量增多，７６％的患者外周血嗜酸粒
细胞计数 ＞５００个／

!

ｌ，４１％的患者 ＞１０００个／
!

ｌ［９］。
然而，外周血嗜酸粒细胞数量与 ＡＢＰＡ肺嗜酸粒细胞
炎症并不平行［５］。即使外周血嗜酸粒细胞计数正常，

诱导痰或支气管肺泡灌洗液中嗜酸粒细胞数量仍可升

高［５，１０１１］。为避免激素使用对外周血嗜酸粒细胞计数

的影响，专家共识将未使用糖皮质激素时外周血嗜酸

粒细胞计数＞５００个／
!

ｌ作为诊断 ＡＢＰＡ的一项标准，
该阈值诊断ＡＢＰＡ的敏感度接近７５％［５，１２］。

２．血清总ＩｇＥ：血清总ＩｇＥ是诊断和监测ＡＢＰＡ治
疗的重要指标。一旦怀疑 ＡＢＰＡ，应尽早在治疗前完
成总 ＩｇＥ测定，因激素治疗可导致血清总 ＩｇＥ的快速
下降。关于诊断 ＡＢＰＡ的血清总 ＩｇＥ阈值，目前大多
学者建议为 ＞１０００ＩＵ／ｍｌ，其敏感度和特异度分别为
９１％和７３％，也有学术组织提出 ＞５００ＩＵ／ｍｌ作为诊
断界值，其特异度和敏感度分别为９８％和５０％［５，１２１３］。

我国《变应性支气管肺曲霉病专家共识（２０２２年修订
版）》建议，如满足其他诊断条件，总 ＩｇＥ＜１０００ＩＵ／ｍｌ
也可考虑诊断。作为 ＡＢＰＡ的筛选指标，血清总 ＩｇＥ
的敏感度和特异度均低于烟曲霉特异性 ＩｇＥ［１３］。总
ＩｇＥ有助于 ＡＢＰＡ的治疗效果监测，随着临床改善其
水平持续下降［５］。尽管临床和影像学缓解，但总 ＩｇＥ
水平多不会降至正常［５］。因此，需要多次随访为每个

患者确定基线值，有助于识别病情是否加重［５］。

３．烟曲霉特异性ＩｇＥ：烟曲霉特异性ＩｇＥ是筛查哮
喘患者中ＡＢＰＡ的首选，以 ＞０．３５ｋＵＡ／Ｌ为临界值，
其敏感度和特异度分别为１００％和７２％［９］。烟曲霉特

异性ＩｇＥ对于监测ＡＢＰＡ治疗效果及识别 ＡＢＰＡ是否
加重方面没有明显价值［５］。

４．曲霉皮肤试验：皮肤试验可皮内进行，也可使用
皮肤点刺法。阳性结果提示存在针对烟曲霉的特异性

ＩｇＥ抗体，其诊断 ＡＢＰＡ的敏感度为 ８８％ ～９４％［９］。

皮肤试验的敏感度低于烟曲霉特异性 ＩｇＥ，因而仅作
为筛查ＡＢＰＡ的次优工具［５］。

５．烟曲霉特异性ＩｇＧ：烟曲霉特异性ＩｇＧ可通过免
疫沉淀法（双凝胶扩散和反免疫测定技术）或酶免疫

测定法检测。在一项系统综述中，免疫沉淀法和酶免

疫测定法的合并敏感度分别为６９％和８５％，故应优先
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使用酶免疫测定法，而不是传统的免疫沉淀法［９］。

６．胸部影像学：ＡＢＰＡ影像学表现有中心性支气
管扩张、黏液嵌塞、小叶中心性结节、实变、马赛克衰减

等［９］。中心性支气管扩张是 ＡＢＰＡ的特征性异常，通
常发生在上叶，约１／３的患者会延伸到外周［５］。另一

个典型的异常是支气管的黏液嵌塞［５］。这种 ＣＴ影像
上高高衰减黏液栓（比棘旁骨骼肌密度高）是 ＡＢＰＡ
的特异性表现［５］。高衰减黏液栓的存在表明疾病严

重和未来加重的风险［５］。在病程后期可能出现胸膜

纤维化［５］。部分ＡＢＰＡ患者无影像学异常称为血清型
ＡＢＰＡ（ＡＢＰＡＳ）［５］。
７．痰液检查：ＡＢＰＡ患者痰液显微镜检查结果常

见嗜酸粒细胞及曲霉菌丝。痰烟曲霉培养阳性率为

３４％～６０％［９］。然而，烟曲霉由于其普遍存在，可在除

ＡＢＰＡ外的各种肺部疾病中检出，其培养阳性并非为
ＡＢＰＡ诊断所必需［９］。在治疗前进行痰培养及药敏试

验可指导抗真菌药物的使用，以及排除或治疗其他微

生物感染。

８．肺功能检查：肺功能检查有助于评估 ＡＢＰＡ患
者肺功能受损程度，但不能用于 ＡＢＰＡ诊断。第一秒
用力呼气容积（ＦＥＶ１）连续测量可作为评估 ＡＢＰＡ治
疗反应的客观标准［９］。应避免进行支气管激发试验，

否则可能会导致严重的支气管痉挛［５］。

９．其他检查：目前用于诊断 ＡＢＰＡ的曲霉抗原为
粗抗原，常与其他真菌发生交叉反应［５，９］。重组抗原

ｒＡｓｐｆ１、ｒＡｓｐｆ２和ｒＡｓｐｆ４对烟曲霉具有特异性，ｒＡｓｐｆ３
和ｆ６与其他真菌存在交叉反应［５］。最近一项研究显

示，在４．４７ｋＵＡ／Ｌ的临界值下，ｒＡｓｐｆ１ＩｇＥ诊断ＡＢＰＡ
的敏感度和特异度分别为８９％和１００％［１４］。ｒＡｓｐｆ１
ＩｇＥ检测在未来可能被广泛用于ＡＢＰＡ的诊断。

　　五、诊断和鉴别诊断

１．诊断：１９７７年 Ｐａｔｔｅｒｓｏｎ等首次提出 ＡＢＰＡ的诊
断标准，但该标准中各诊断项目具有相同的权重，不能

体现各项目在诊断中的价值［１５］。２０１３年国际人类和
动物真菌学会（ＩＳＨＡＭ）专家组提出了新的诊断标准，
并于２０２１年进行了修订：（１）满足以下所有标准：①哮
喘；②曲霉特异性 ＩｇＥ＞０．３５ｋＵＡ／Ｌ；③血清总 ＩｇＥ＞
５００ＩＵ／ｍｌ；（２）并满足以下至少两条：①烟曲霉特异性
ＩｇＧ＞２７ｍｇＡ／Ｌ；②胸部 ＣＴ检查结果示支气管扩张；
③外周血嗜酸粒细胞＞５００个细胞／!ｌ［１３］。但２０２１年
ＩＳＨＡＭ修订版诊断所需的检查项目费用高，且普通医
疗机构并不具备相应的检查条件。２０１７年我国变应
性支气管肺曲霉病诊治专家共识及２０２２年修订版在
２０１３年 ＩＳＨＡＭ诊断标准的基础上，结合我国的疾病

分布特点和临床实际情况，提出了以下诊断标准［须

具备第（１）项及第（２）项中的全部条目和第（３）项中的
至少２条］：（１）相关疾病：①哮喘，特别是难治性哮喘
或重症哮喘；②其他疾病：支气管扩张症、慢性阻塞性
肺疾病

!

肺囊性纤维化等。（２）必需条件：同时具备：
①血清烟曲霉特异性ＩｇＥ水平升高（＞０．３５ｋＵＡ／Ｌ）或
烟曲霉皮肤试验速发反应阳性；②血清总 ＩｇＥ水平升
高，通常＞１０００Ｕ／ｍｌ，如满足其他条件，≤１０００Ｕ／ｍｌ
也可考虑诊断。（３）其他条件：①外周血嗜酸粒细胞
＞０．５×１０９／Ｌ；使用糖皮质激素者可正常，以往的检查
结果可作为诊断条件；②影像学检查结果为与ＡＢＰＡ一
致的肺部阴影：一过性病变包括实变、结节、“牙膏征”

或“指套征”、游走性阴影，早期轻度的支气管扩张经

治疗后可恢复；持久性病变包括支气管扩张、胸膜肺纤

维化等；③血清烟曲霉特异性ＩｇＧ抗体水平升高［１］。

２．鉴别诊断
（１）ＡＢＰＡ需与其他 ＥＰＤ相鉴别，如嗜酸粒细胞

性哮喘、嗜酸性肉芽肿性多血管炎（ＥＧＰＡ）、ＩｇＧ４相关
性疾病、感染相关嗜酸粒细胞增多相关性肺疾病、特发

性嗜酸粒细胞增多相关性肺疾病等。

①嗜酸粒细胞性哮喘是哮喘的常见表型，外周血
中的嗜酸粒细胞增多，但很少超过１０％。诱导痰中嗜
酸粒细胞升高，支气管黏膜、黏膜下及肺组织中可见嗜

酸粒细胞浸润［１６］。对烟曲霉致敏患者烟曲霉特异性

ＩｇＥ水平升高或烟曲霉皮肤试验速发反应阳性，但血
清总ＩｇＥ

"

１０００Ｕ／ｍｌ，血清真菌 ＩｇＧ阴性，可与 ＡＢＰＡ
相鉴别。

②ＥＧＰＡ是一种少见的多系统炎症性疾病，属于
抗中性粒细胞胞浆抗体相关性血管炎，其特征是哮喘

样表现、嗜酸粒细胞增多和血管炎［１７］。ＥＧＰＡ可累及
全身多个系统，部分患者ＡＮＣＡ阳性，而ＡＢＰＡ不累及
肺外器官（不包括上呼吸道），烟曲霉特异性 ＩｇＥ水平
升高，烟曲霉皮肤试验速发反应阳性，血清烟曲霉特异

性ＩｇＧ抗体升高，胸部ＣＴ检查结果常见中心性支气管
扩张等可与ＥＧＰＡ相鉴别。

③ＩｇＧ４相关性疾病为多器官受累的自身免疫疾
病，呼吸系统受累患者可无症状，或出现鼻塞、失嗅、咳

嗽、喘息等，影像学表现为肺门或纵隔淋巴结肿大、支

气管壁或支气管血管影增厚、肺小叶间隔增厚、结节

影、浸润性阴影、胸膜增厚和（或）胸腔积液、血清ＩｇＧ４
水平

#

１３５０ｍｇ／Ｌ、ＩｇＧ４／ＩｇＧ升高伴低补体血症［１６］。而

血清烟曲霉特异性 ＩｇＥ水平、血清烟曲霉特异性 ＩｇＧ
抗体正常，烟曲霉皮肤试验速发反应阴性，可与 ＡＢＰＡ
相鉴别。

④感染相关嗜酸粒细胞增多相关性肺疾病，包括
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寄生虫、真菌等引起的嗜酸粒细胞增多相关性肺疾病。

详细的病史采集、感染相关检查、烟曲霉特异性 ＩｇＥ、
烟曲霉特异性 ＩｇＧ抗体、烟曲霉皮肤试验等检查有助
于感染相关嗜酸粒细胞增多相关性肺疾病与ＡＢＰＡ相
鉴别。

⑤特发性嗜酸粒细胞增多相关性肺疾病为起因不
明的ＥＰＤ，常出现呼吸困难等呼吸系统症状，肺泡灌
洗液伴或不伴血中嗜血性粒细胞计数随增高。血清烟

曲霉特异性ＩｇＥ水平、血清烟曲霉特异性 ＩｇＧ抗体水
平均正常，烟曲霉皮肤试验速发反应阴性，可与 ＡＢＰＡ
相鉴别。

（２）ＡＢＰＡ需与具有相似影像学表现的肺疾病相
鉴别，如肺结核、肺部肿瘤等。ＡＢＰＡ常表现为上肺病
变，约有３０％患者被误诊为肺结核，肺结核患者常有
低热、盗汗、消瘦等症状，痰液或肺泡灌洗液检查结果

找到结核分枝杆菌可与 ＡＢＰＡ相鉴别。ＡＢＰＡ黏液栓
在影像学上类似于团块或团块样阴影，常被误诊为肺

部肿瘤，ＡＢＰＡ患者常有哮喘样症状，可咳出黏液栓，
胸部ＣＴ检查结果表现为“牙膏征”或“指套征”，烟曲
霉特异性ＩｇＥ水平升高，可与肺部肿瘤相鉴别。

　　六、治疗

ＡＢＰＡ的早期诊断治疗对于预防支气管扩张不可
逆损伤至关重要。ＡＢＰＡ的最佳治疗方案应实现症状
的早期控制，防止支气管扩张的进展，并以最少可能的

不良事件降低未来加重的风险。

１．糖皮质激素：糖皮质激素是目前治疗 ＡＢＰＡ的
主要药物，相关文献中报道的口服糖皮质激素治疗主

要有两种剂量：中剂量和高剂量。中等剂量方案：泼尼

松０．５ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１，持续１～２周，然后隔日０．５ｍｇ／
ｋｇ治疗６～８周，最后每２周减５～１０ｍｇ，直至停药［１８］。

高剂量方案：泼尼松０．７５ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１，持续６周，然
后０．５ｍｇ·ｋｇ－１·ｄ－１治疗６周，最后每６周减５ｍｇ，直
至停药疗程为６～１２个月［１９］。一项随机对照研究比

较了以上两种剂量方案的疗效和药物不良反应，结果

显示中等剂量方案和高剂量方案治疗效果相当，而中

等剂量方案不良反应明显低于高剂量方案［２０］。虽然

吸入糖皮质激素（ＩＣＳ）不良反应较少，但 ＡＢＰＡ患者
单用高剂量ＩＣＳ并无获益，不应用作一线治疗［１２］。当

口服糖皮质激素（泼尼松）减量至１０ｍｇ／ｄ时，加用ＩＣＳ
可用于控制哮喘症状［１２］。

２．抗真菌治疗：尽管口服糖皮质激素在 ＡＢＰＡ的
治疗中有效，仍有约 ５０％患者在激素减量过程中复
发，２０％～４５％患者对糖皮质激素依赖［１２，１９］，且在长

期使用糖皮质激素后，许多患者出现激素相关不良反

应。在ＡＢＰＡ治疗中使用抗真菌药物可通过减少真菌
负荷以减少抗原刺激来降低机体免疫反应，从而消除

或减少患者对糖皮质激素的需求［１２］。目前临床上用

于ＡＢＰＡ治疗较多的抗真菌药物为伊曲康唑。一项随
机对照研究表明，口服伊曲康唑（２００ｍｇ每次、每日两
次）使糖皮质激素依赖型ＡＢＰＡ患者显著获益，可减少
激素使用剂量达５０％以上［２１］。伊曲康唑可降低痰液

炎症标志物、血清总 ＩｇＥ水平和 ＡＢＰＡ加重频率［２２］。

伊曲康唑治疗急性期 ＡＢＰＡ疗效虽不如泼尼松，但伊
曲康唑不良反应比泼尼松少，在减少 ＡＢＰＡ急性加重
方面同样有效［２３］。且伊曲康唑联合泼尼松治疗ＡＢＰＡ
疗效优于泼尼松单药治疗［２４］。伊曲康唑治疗失败或

不耐受的 ＡＢＰＡ患者，选用伏立康唑或泊沙康唑仍可
获益，７０％以上的患者在３个月内出现临床改善，７５％
的患者能够停止口服糖皮质激素［２５］。相较伏立康唑，

泊沙康唑的生物利用度更高，不良反应更低［２５２６］。雾

化吸入两性霉素因局部抗真菌作用好，没有全身不良

反应而常用于抗真菌治疗。然而，一项多中心单盲随

机对照研究显示，两性霉素 Ｂ脂质体雾化并不能降低
ＡＢＰＡ患者临床加重的风险［２７］。

３．生物制剂
（１）奥马珠单抗是一种针对 ＩｇＥ的人源化单克隆

ＩｇＧ抗体。其通过与游离血清 ＩｇＥ结合，并下调嗜碱
性粒细胞和肥大细胞上ＩｇＥ的细胞表面高亲和力受体
进而发挥作用。近年的研究结果表明奥马珠单抗可减

少ＡＢＰＡ的加重频率和口服糖皮质激素的剂量，改善
肺功能，且耐受性良好［２８］。由于缺乏大样本临床数

据，奥马珠单抗治疗 ＡＢＰＡ的疗效及使用剂量仍需进
一步研究。

（２）美泊利单抗是一种针对ＩＬ５的人源化单克隆
抗体。ＩＬ５是嗜酸粒细胞分化、激活、迁移和存活的关
键介质。有病例报道显示，ＡＢＰＡ患者予美泊利单抗
治疗，临床症状改善、嗜酸粒细胞数量显著下降、ＦＥＶ１
和影像学（如黏液栓）有所改善、无不良反应发生［２９］。

贝那利珠单抗是一种ＩＬ５α受体介导细胞溶解的单克
隆抗体，能够直接结合嗜酸粒细胞上的 ＩＬ５受体的 α
亚基。有研究显示，抗ＩＬ５／５Ｒ（美泊利单抗或贝那利
珠单抗）可减少ＡＢＰＡ患者急性加重频率［３０］。由于样

本量较小，仍需大型随机对照研究来明确抗 ＩＬ５／５Ｒ
对ＡＢＰＡ的疗效［３０］。

（３）度普利尤单抗是一种结合ＩＬ４Ｒα并抑制ＩＬ４
和ＩＬ１３信号传导的全人源单克隆抗体。１例 ＡＢＰＡ
患者在先后使用口服糖皮质激素、贝那利珠单抗、伊曲

康唑及奥马珠单抗治疗失败后，改用度普利尤单抗治

疗，４个月后其症状完全缓解，口服糖皮质激素能完全

·１１５·临床内科杂志２０２３年８月第４０卷第８期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ａｕｇｕｓｔ２０２３，Ｖｏｌ．４０，Ｎｏ．８



停用，肺功能显著改善，ＩｇＥ显著降低［３１］。目前度普利

尤单抗治疗哮喘合并ＡＢＰＡ的Ⅲ期随机对照研究正在
进行（ＮＣＴ０４４４２２６９）。

　　七、总结

ＡＢＰＡ在临床中并非罕见，临床医师应在哮喘患
者中积极筛查，早期诊断和治疗，防止出现支气管扩张

及黏液栓形成。作为一种 ＥＰＤ，应把握其主要临床特
点，与其他 ＥＰＤ相鉴别。烟曲霉特异性 ＩｇＥ是目前
ＡＢＰＡ最佳筛查指标。血清总 ＩｇＥ可用于监测 ＡＢＰＡ
对治疗的反应。ＡＢＰＡ的治疗方法包括使用糖皮质激
素来控制机体免疫反应和使用抗真菌药物减少气道内

真菌负荷。生物制剂未来在ＡＢＰＡ的治疗中有一定应
用前景，尚需大型前瞻随机对照研究进一步证实。
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