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支氣管擴張症的診斷與治療

韓孟志　　張漢煜

國立成功大學醫學院附設醫院　內科部胸腔科

摘　要

支氣管擴張症是臨床常見疾病，其症狀大多是非特異性呼吸道症狀。非囊腫纖維症所致

的支氣管擴張症通常是呼吸道感染所造成，但其他原因亦需要排除。當痰液留滯於呼吸道內

時，經常造成細菌的慢性移生。因此在治療上呼吸道清潔是重要的一環，除此之外，針對細

菌移生的抗生素治療亦是治療的重點。本文回顧支氣管擴張症的病因、診斷及近年治療上的

研究成果，以期對臨床上對支氣管擴張症的處置有所幫助。

關鍵詞：支氣管擴張症 (Bronchiectasis)

前言

支氣管擴張症，顧名思義，是氣管及支氣 
管永久性擴張的情形。造成支氣管擴張症之病

因眾多，其中歐美以囊腫纖維症為最常見原因， 
但在東方人，囊腫纖維症為罕見病因，因此本篇 
著重於非囊腫纖維症所致支氣管擴張症。在臨

床上，其表現通常是非特異性的呼吸道症狀，

包括反覆性，慢性或頑固性呼吸道感染，咳血， 
慢性呼吸道阻塞。支氣管擴張症的診斷和治療

通常是經驗性。本篇文章主要是回顧過去的文

獻，探討支氣管擴張症之病因，檢查及治療。

支氣管擴張症的病態生理學

肺部在正常情況下，有主要及次要防禦系

統以保持肺部無菌，但若此防禦系統被破壞，

例如黏膜纖毛病變，抗體缺乏，就會造成肺部

容易感染，細菌移生而形成後續呼吸道發炎，

造成發炎細胞浸潤肺實質而破壞支氣管的平滑

肌和周邊結締組織造成支氣管永久性擴張，因

為周邊組織被破壞，黏膜纖毛的清潔能力變

差，進而造成發炎更嚴重，形成惡性循環 1。

支氣管擴張症的病因

支氣管擴張症是許多疾病進程的末期變化， 
在評估支氣管擴張症病人時，找出根本原因並

給予對性處置能減少過度、侵入性、或其他花

費時間的檢查，並能藉由處理該疾病來改善支

氣管擴張症的進程。常見的原因如表一所示。

一、呼吸道感染

下呼吸道感染是支氣管擴張症的重要原

因，其中又以細菌感染最常見，但其他病毒感

染，肺結核，百日咳等也都有可能造成支氣管

擴張症。因此在評估支氣管擴張症病人時，詳

細詢問過去呼吸道感染病史是很重要的，若開

始有慢性呼吸道症狀的時間點能和某次呼吸道

感染有連結，則大部分可確定為感染後所造成
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的支氣管擴張症 2。即使近年的公共衛生及醫療

進步，肺部感染機會較過去減少，但呼吸道感

染仍是造成支氣管擴張症的重要原因。Kelly等
人研究發現近年來50歲以上的支氣管擴張症病
人，仍有28%是呼吸道感染所造成 3。但Scala
等人研究發現在年輕成人，支氣管擴張症的

病因中只有6%是因呼吸道感染所造成 4。兒童

的支氣管擴張症中有34%是因呼吸道感染所造
成 5，而在台灣，呼吸道感染占了28%的病因 6。

二、先天呼吸道結構異常

先天呼吸道結構異常是造成支氣管擴張症

的少數病因，像是Williams-Campbell症候群，
Mounier-Kuhn症候群，Marfan’s症候群，食管 
支氣管瘺管等都有被報告會造成支氣管擴張症。 
支氣管擴張症伴隨家族史的情形也有報告過 7。

雖然先天性問題通常在幼兒時就表現出來，但

有些情形有可能在成人時才被發現。

三、異物嗆入或吸入性傷害

在幼兒，將異物吸入到下呼吸道是造成支

氣管擴張症的最常見也是最重要的原因，過去

曾有報告當移除呼吸道中異物時，支氣管擴張

症能完全緩解 8。在成人，除了嗆入異物之外，

也要考慮到支氣管內腫瘤的可能性。也曾有報

告胃食道逆流是氣管擴張症的危險因子之一 9。

四、免疫缺失

支氣管擴張症與先天或後天性免疫缺失

也有關聯。因為免疫缺失造成反覆性嚴重感

染，使呼吸道反覆發炎，破壞和再生，使結

構改變。最常見也是最重要的免疫缺失是先

天抗體缺乏症候群 (primary antibody deficiency 
syndrome)，諸如普通常見變異型免疫缺陷症
(common variable immunodeficiency)，X-連鎖無
丙種球蛋白血症 (X-linked agammaglobulinemia)
及A型免疫球蛋缺乏症。因為缺乏抗體，所
以帶有莢膜的細菌，如肺炎鏈球菌，流感嗜

血桿菌 (Haemophilus influenzae)及卡他莫拉菌
(Moraxella catarrhalis)容易造成反覆性呼吸道
感染而導致支氣管擴張症。過去曾有報告在

18-68%的普通常見變異型免疫缺陷症病人及
7-20%的X-連鎖無丙種球蛋白血症病人會併發
支氣管擴張症 10-12。曾有世代研究針對過去找不

到病因的支氣管擴張症病人，發現有部分病人

其實是抗體缺乏造成支氣管擴張症 13。

免疫缺乏在支氣管擴張症的診斷上的重要

性在於若能夠早期找出因抗體缺乏造成的支氣

管擴張症，給予免疫治療，能夠改善肺功能及

避免疾病進展 14。Spickett等人研究指出若延遲
診斷抗體缺乏超過兩年，會增加支氣管擴張症

的機率 12。

五、結締組織疾病

支氣管擴張症在各種結締組織疾病的病人

身上都有被發現，其中與類風濕性關節炎的相

關性最高，其他結締組織疾病則只有小型研究

結果。在類風濕性關節炎病人合併有下呼吸道

感染症狀的大型世代研究中發現，約有3%-5%
病人有支氣管擴張症 15,16。 4-8%類風濕性關節

表一：支氣管擴張症之病因

呼吸道傷害

　感染
　異物嗆入
　有毒氣體吸入

先天性結構異常
　支氣管軟骨發育不全 (Williams-Campbell症候群 )
　氣管支氣管巨大症 (Mounier-Kuhn症候群 )
　馬凡氏症候群 (Marfan’s 症候群 )
免疫缺失
　免疫球蛋白缺乏
　人類免疫缺陷病毒感染
　賈伯斯症候群

結締組織疾病
　類風濕性關節炎
　薛格連氏症候群

纖毛功能異常
　卡塔格氏症候群

發炎性腸道疾病
　潰瘍性大腸炎
　克隆氏症

其他
　惡性腫瘤
　移植物抗宿主疾病
　α1-抗胰蛋白酶缺乏症
　黃指甲症候群
　瀰漫性泛細支氣管炎
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炎病人使用HRCT檢查會發現無症狀的支氣管
擴張症 17,18。合併有支氣管擴張症及類風濕性關

節炎的病人其預後比單一疾病還要差 19。

六、纖毛功能疾病

先天性纖毛運動異常症是最常見造成非囊

腫纖維症所致的支氣管擴張症的先天疾病。若

合併有慢性鼻竇炎及器官轉位，可診斷為卡塔

格氏症候群 (Kartagener syndrome)。病人通常在
幼年就有中耳炎，鼻炎以及呼吸窘迫的症狀。

若是在成年後才有症狀表現，則通常已經形成

支氣管擴張症且合併其他問題，如失聰，慢性

鼻竇炎及不孕。

支氣管擴張症的診斷

在慢性咳嗽且有痰液，或經常呼吸道感染

的病人都必須考慮支氣管擴張症的可能性。其

他支氣管擴張症的可能表現包括慢性鼻竇炎，

咳血，頑固性氣喘，非抽菸者有慢性阻塞性

肺病以及痰液中培養出綠膿桿菌或非結核分枝

桿菌。若懷疑有支氣管擴張症，高解析電腦

斷層是可選擇的診斷工具。確診支氣管擴張症

後，需要做檢查已找出其潛在病因並給予針對

性治療。可考慮的檢測項目如表格二所示。

Shoemark等人報告指出若有針對性治療潛在病
因，可改善37%病人治療效果 20。

一、影像學

雖然肺部X光對支氣管擴張症的敏感度低
且變化通常不明顯，但肺部X光通常是懷疑支
氣管擴張症時最先做的影像學檢查。肺部X光
上會發現因支氣管壁變厚，其側面會看到兩條

呈平行的線狀陰影 (tram tracks sign)而正面則會
看到環狀陰影 (ring shadow)，當支氣管中有液體
時，會看到支氣管變不透亮或呈現氣液界面。

電腦斷層檢查是目前最常用來確診支氣管

擴張症的方法。如圖一所示，支氣管擴張症在

電腦斷層下可發現支氣管壁變厚及管徑擴張。

Kim發現正常人的支氣管內徑和伴走的肺動脈
管徑比為0.62±0.1321，若超過此比例即定義有

管徑擴張。Diederich 則定義支氣管壁變厚為氣
管內徑和外徑比例小於百分之8022。

二、纖毛功能檢測

若支氣管擴張症病人有家族病史且發病年

齡較年輕就須考慮先天性纖毛運動異常症，可

安排 糊精測試 (Saccharin test)或鼻腔一氧化氮測
試。若糊精測試結果陽性或鼻子呼出的一氧化

氮量少於十億分之一百就要懷疑先天性纖毛運

動異常症並安排更進一步檢查，諸如纖毛擺動

頻率及擺動方式測試或以電子顯微鏡檢查纖毛

超顯微結構上的病變。

表二：支氣管擴張症之診斷

影像學
　肺部X光
　電腦斷層

微生物學
　痰液細菌及分枝桿菌培養

血液檢查
　免疫球蛋白A, G, M
　 破傷風類毒素，肺炎鏈球菌及B型流感嗜血桿菌抗體
反應

纖毛功能檢測
　糊精測試或鼻腔一氧化氮測試
　電子顯微鏡檢查

支氣管鏡
肺功能

圖一：支氣管擴張症的電腦斷層

A:  支氣管擴張且管壁變厚；B:支氣管徑大於伴走的肺動
脈管徑；C: 黏液積滯於支氣管中。
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三、血液檢查

因為抗體缺乏是造成支氣管擴張症的常

見病因之一，所以當年輕人確診支氣管擴張症

時，建議篩檢是否有抗體缺乏 23。篩檢項目包

括免疫球蛋白的各種類型，如A、G、M型免疫
球蛋白 24，但E型免疫球蛋白及G型免疫球蛋白
亞群目前不建議列為常規篩檢項目 25。除此之

外，尚需篩檢針對某些抗原的抗體反應，如破

傷風類毒素，肺炎鏈球菌及B型流感嗜血桿菌
的莢膜多醣體，當抗體反應異常，則給予疫苗

後21天需再度檢測抗體反應 23。除此之外，若

懷疑過敏性支氣管肺麯病造成支氣管擴張症，

可檢測嗜酸性球，免疫球蛋白E以及放射變應
原吸附試驗 (radioallergosorbent test)。

四、支氣管鏡

支氣管鏡在支氣管擴張症檢查上用以移除

氣管內異物和觀察呼吸道結構是否有異常，但

隨著電腦斷層解析度的進步，呼吸道結構檢測

已經可用電腦斷層取代。所以現在支氣管鏡用

於當支氣管擴張症發生在單一肺葉時，檢查是

否有異物塞住該部分支氣管並將其移除 23。另

外，當影像學檢查懷疑非結核分枝桿菌造成支

氣管擴張症，但痰液培養是陰性時，支氣管沖

洗液可輔助診斷 26。

五、微生物學

格蘭氏陰性菌是支氣管擴張症病人痰液中

最常培養出的細菌，King等人研究顯示支氣管
擴張症病人的痰液培養中最常見的格蘭氏陰性

菌為流感嗜血桿菌，其他常見菌種包括，綠膿

桿菌，卡他莫拉菌 27。但亦有研究顯示綠膿桿

菌佔了25-58%28-30。當痰液中培養出綠膿桿菌

時，病人有較嚴重的臨床症狀及支氣管擴張症

的程度，較差的肺功能及日常生活品質，較常

惡性發作。

格蘭氏陽性菌較少見於支氣管擴張症病

人痰液中，其中以肺炎鏈球菌及金黃色葡萄球

菌為主。Pasteur等人研究顯示金黃色葡萄球
菌的慢性移生較常發生在過敏性支氣管肺麯病

(allergic bronchopulmonary aspergillosis)及囊腫纖

維症造成的支氣管擴張症 31。

非結核分枝桿菌感染機率於支氣管擴張症

病人比一般人要高 32。病人需要做痰液分枝桿菌

培養的情形包括：(1)無法解釋的系統性症狀，
如發燒，體重下降，(2)肺部X光上有新浸潤或
開洞，且對常規抗生素治療無反應，(3)臨床症
狀惡化，且對一般治療無反應，(4)有慢性咳嗽
的中老年女性，且肺部X光懷疑有支氣管擴張
症，(5)因為先天性纖毛運動異常症造成的支氣
管擴張症 23。

六、肺功能檢查

超過8成的支氣管擴張症病人其肺功能會顯 
示氣流阻塞性變化。吐氣中期氣流速度 (FEV25-

75)減少而殘氣量 /肺總量比值 (RV/TLC)增加。
一氧化碳肺瀰散量 (DLCO)，用力呼氣肺活量
(FVC)及肺總容積（TLC）則是正常或減少 33。

第1秒用力呼氣量 (FEV1)減少的程度和病人喘
的嚴重度相關。當支氣管擴張症病人有綠膿桿

菌慢性移生，其肺功能會更差 30。

支氣管擴張症的治療

支氣管擴張症的治療目標包括：(1)確定
並治療潛在病因以避免疾病進展，(2)改善肺功
能，(3)減少惡化頻率，(4)改善生活品質。

一、呼吸道清潔

呼吸道清潔的目標在於清除支氣管內的分

泌物以打破發炎及感染的惡性循環並改善通氣

效率，包括吸入治療如高濃度食鹽水蒸氣吸入

及胸腔物理治療如高頻率胸壁振動裝置。Kellett
等人研究比較吸入霧化7%食鹽水及生理食鹽
水，7%食鹽水對肺功能及生活品質的改善有較
顯著的效果 34。除了幫助痰液排除，吸入霧化

高濃度食鹽水亦有免疫調節效果 ，Reeves研究
顯示在囊腫纖維症病人，痰液中的 IL-8濃度在
吸入高濃度生理食鹽水後會有下降的情形 35。當

使用高頻率胸壁振動裝置時，能改善肺功能和

呼吸道症狀，降低發炎指數及痰液中的中性球

數量 36。使用姿勢引流亦能增加痰液排出量 37。
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二、支氣管擴張劑

部分支氣管擴張症病人在使用支氣管擴張

劑後，肺功能會有顯著的改善 38，但尚無足夠

證據支持常規使用支氣管擴張劑於支氣管擴張

症病人。

三、類固醇

全身性類固醇在支氣管擴張症病人無法改

善肺功能惡化的程度，且副作用大於益處，所

以目前不建議在支氣管擴張症病人使用全身性

類固醇 38。而吸入型類固醇目前只有小型研究發

現可減少痰量 39和減少痰中發炎細胞 40，但對於

惡化頻率及肺功能則無幫助。所以目前並不建

議給支氣管擴張症病人常規使用類固醇 23。

四、抗生素治療

因為當綠膿桿菌移生在呼吸道內時，會造

成更糟的呼吸道症狀和肺功能。有研究顯示若

將綠膿桿菌根除，能減少支氣管擴張症急性發

作的機率 41。因此英國胸腔科協會的支氣管擴張

症指引建議使用2週的ciprofloxacin (750毫克，
每日2次 )對呼吸道中的綠膿桿菌做根除性治
療，以打斷感染、發炎及呼吸道破壞的惡性循

環 23。針對其他細菌移生，如流感嗜血桿菌，

卡他莫拉菌及肺炎鍊球菌做根除性抗生素治療

也能減少呼吸道發炎的情形 42。

當支氣管擴張症急性惡化時，要採取痰

液做細菌培養，在等待培養結果期間，可先依

靠病人過去培養結果或慢性細菌移生資料給予

經驗性療法。若無過去細菌培養資料，可經

驗性療法給予amoxicillin (500毫克，每日3次 )
或clarithromycin (500毫 克， 每 日2次 )治 療2
週 23。若是有綠膿桿菌移生病史的病人，則需

給予ciprofloxacin (750毫克，每日2次 )43。

流感嗜血桿菌、卡他莫拉菌、非抗藥性金

黃色葡萄球菌及肺炎鍊球菌並無證據需要使用

抗生素合併治療。即使有多種細菌感染，也應

挑選治療範圍能覆蓋所有細菌的抗生素。若是

抗藥性金黃色葡萄球菌感染，則可使用2種口
服抗生素，如 rifampicin加 trimethoprim，或單
一注射型抗生素，如vancomycin或 teicoplanin。

綠膿桿菌感染時是否需要抗生素合併治療目前

尚無定論，有研究指出使用霧化吸入型 tobra-
mycin (300毫克，每日2次 )合併ciprofloxacin 
(750毫克，每日2次 )治療2週，能有效減少綠
膿桿菌的菌量，但對臨床上並無益處 44。目前

是建議當感染有多重抗藥性的綠膿桿菌或臨床

上需要長期抗生素治療，為了避免抗藥性的產

生，才需要使用抗生素合併治療 23。

長期抗生素治療的目標是減少呼吸道發炎

及細菌量以減少急性惡化頻率及改善呼吸道症

狀。有多個使用長期抗生素，如amoxicillin、
macrolide或quinolone的 研 究 結 果 顯 示 能 有
效改善臨床症狀，痰液量，肺功能及惡化頻

率 45-47。因此若支氣管擴張症病人一年中急性發

作超過3次或有較差的症狀就需考慮長期抗生素
治療。但使用長期抗生素必須考慮到抗藥性的

產生，特別是綠膿桿菌對quinolone的抗藥性，
因此若需要長時間使用quinolone，需要治療28
天後停藥28天的循環以減少抗藥性產生的機
率 48。

除了殺菌作用，macrolides亦有免疫調節
效果，諸如調節黏液產生、抑制生物膜形成、

減少發炎介質等作用。Wong等人研究發現，
在非囊腫纖維症支氣管擴張症病人給予低劑量

azithromycin (500毫克，每週3次 ) 6個月後，和
安慰劑組比較，可減少62%急性惡化機率 49，

且在治療過後每年的惡化機率減少42%。聖喬
治呼吸問卷 (SGRQ)的分數在第6個月亦有減
少。除此之外，發炎指數如C-反應蛋白、周邊
白血球及中性球數量，皆顯示在治療組有發炎

反應減少的情形。Altenburg等人研究顯示非囊
腫纖維症支氣管擴張症病人接受azithromyin治
療 (每日250毫克 ) 12個月 50，其急性惡化頻率

減少，生活品質改善，且肺功能亦有所改善。

在支氣管擴張症的病人，非結核分枝桿菌

的治療仍是一項挑戰。目前對於支氣管擴張症

病人感染非結核分支桿菌但並未接受治療的自

然病史尚無足夠資料以支持臨床決定。非結核

分枝桿菌的治療需要多種藥物合併使用，且不

同種類的非結核分枝桿菌其致病力與治療方法

也有差異 51。藥物副作用及病人的共病症和治療
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後的益處之間的平衡點是臨床上極需考慮的要

點。在治療非結核分枝桿菌期間，需依照使用

藥物監測其副作用的發生。 

五、支氣管動脈血管栓塞術

當支氣管擴張症病人發生大量咳血的情形

時，首要是保持呼吸道的暢通，給予氧氣及維

持血液動力穩定。支氣管動脈血管栓塞術已被

證實可安全且有效的控制治氣管擴張症合併咳

血 52。若反覆發生嚴重咳血或支氣管動脈血管栓

塞術效果不佳，則可選擇手術切除治療。

六、手術治療

若是藥物保守治療失敗，病人有嚴重咳

血、反覆性肺部感染或肺膿瘍，且病人是局部

支氣管擴張症，可考慮手術切除全部支氣管擴

張症範圍 53。手術治療支氣管擴張症目前並無絕

對禁忌症，而相對禁忌症包括痰液培養有綠膿

桿菌 54或無法完整切除支氣管擴張症範圍 53。

結論

支氣管擴張症是臨床上常見的肺部疾病

也常造成許多併發症，其常見原因為感染所造

成，但其他原因諸如免疫、呼吸道結構、吸入

性傷害，在診斷時也必須排除，在治療上是需

要多重治療，包括胸腔物理性治療，減少呼吸

道慢性發炎，治療急性發作。其中抗生素治療

在慢性及急性治療上都佔有一席之地。但目前

支氣管擴張症的治療大都是小型試驗，期待將

來會有更多研究探討支氣管擴張症的治療以及

發展新的治療方式。
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Diagnosis and Treatment of Bronchiectasis, 
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Bronchiectasis is a common disease in clinical practice and has non-specific airway symptoms. Non-cystic 

fibrosis bronchiectasis is usually caused by airway infection, but other etiology should be ruled out. Because stasis of 

secretions in airway will lead to chronic colonization of bacteria, enhancing airway clearance is important to therapy. 

Besides, antibiotics therapy for bacteria colonization is also important. This clinical review focuses on various 

etiologies, diagnostic testing, microbiology, and management of patients with non–cystic fibrosis bronchiectasis. (J 

Intern Med Taiwan 2014; 25: 176-183)


