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气道黏液高分泌会导致气道阻塞，进而出现

气体交换功能障碍、通气与灌注比例失调等病理

生理异常，儿童由于呼吸系统解剖生理特点及在

免疫功能、肺结构性疾病等影响作用下，易发生黏

液阻塞性肺疾患，导致肺功能和生活质量显著下

降，甚至发生毁损性肺结构病变。认识气道黏液

高分泌的危害并给予评估与合理处理，实施肺部

保护策略，对减少黏液高分泌导致的呼吸系统合

并症有重要意义。中国妇幼保健协会儿童变态反

应专业委员会呼吸学组联合《中国实用儿科杂志》

编辑委员会组织国内本领域的部分专家共同制定

本共识，旨在对儿科常见的引起气道黏液高分泌

的呼吸系统疾病常规诊疗提出建议，帮助临床医

生加深对其的认识和管理，以期改善其临床预后。
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【摘要】 气道黏液纤毛装置是构成呼吸道免疫的第一道防线，其中黏液分泌与清除的动态平衡是维持气道正常生理功能

的保障。气道黏液分泌过多、积聚和（或）黏液黏度的增加均可影响疾病发展和预后，造成呼吸道反复感染、气体交换障

碍，严重者可导致气道结构改变。重视气道黏液高分泌引起的黏液阻塞性肺疾病，并给予有效治疗和管理，对维持气道正

常功能及肺康复均有重要意义。
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Abstract Airway mucociliary apparatus is the first line of defense of airway immunity. The dynamic equilibrium between mucus
secretion and clearance is the guarantee for maintaining the normal physiological function of airway. Excessive mucus secretion，
accumulation and/or increase in viscosity in the airway may affect the development and prognosis of the disease，resulting in
recurrent respiratory tract infections，gas exchange disorders，and even changes in airway structure in severe cases. It is important
to pay attention to mucinous obstructive pulmonary disease caused by excessive airway mucus secretion and provide effective
treatment and management in order to maintain normal airway function and achieve pulmonary rehabilitation.
Keywords child；airway diseases；hypersecretion of mucus；management
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1 气道黏液高分泌的概念、发生机制及临床表现

1.1 气道黏液的生理功能 正常黏液分泌及黏液

纤毛清除构成的稳态环境起到了湿润气道和肺固

有免疫功能的作用。正常气道上皮主要由纤毛细

胞和分泌细胞构成，每个纤毛细胞约有 200条纤

毛，规则而协同地向咽部方向摆动［1］。健康成人气

道每日产生的黏液量为 10～100 mL［2］，由 97.5%的

水、0.9%的盐、1.1%的球状蛋白和 0.5%的高分子质

量黏蛋白聚合物组成，具有流体特性。气道黏液

中最重要的组分是黏蛋白（mucin ，MUC），富含丝

氨酸和苏氨酸残基，人类基因组中有 17个编码

MUC的基因，可产生 7种分泌型MUC，其中 5种具

有富含半胱氨酸的末端结构域，通过二硫键形成

非共价钙依赖性交联的凝胶特性聚合物，以MUC
5AC和 MUC 5B在气道中表达最高。正常状态下

黏液的清除速度约为 5.5mm/min，黏液可以捕获经

气道吸入的有害物质和病原微生物，并通过气道

黏液纤毛的摆动，将黏附的微生物及颗粒由小气

道向大气道和咽部转运，最后通过咳嗽反射将其

清除［3］。大气道黏膜具有分泌功能的结构包括黏

膜下腺和杯状细胞，黏膜下腺周围具有咳嗽感受

器可诱发咳嗽，小气道细支气管以下黏膜仅有杯

状细胞和Clara细胞，没有咳嗽感受器。小气道分

泌的MUC成分复杂，相对分子质量小，充分吸收水

后MUC容积可增加 500倍以上［4］，加之其直径极

小，一旦出现黏液高分泌，极易形成黏液栓导致黏

液阻塞性肺疾病［5］。

1.2 气道黏液高分泌的概念 气道黏液高分泌是

指各种原因引起正常气道黏液纤毛清除系统的稳

态失衡，导致黏液产生过多和（或）排出障碍，原因

主要包括呼吸道感染（尤其是病毒感染）、慢性气

道炎症（支气管哮喘、囊性纤维化）等引起的气道

上皮损伤，炎症细胞浸润和炎症因子释放、杯状细

胞及黏膜下腺体增生，导致黏液高分泌［6］。气道黏

液高分泌是影响气道炎症性疾病发生、发展、预后

的重要危险因素。黏液高分泌利于病原菌繁殖和

气道阻塞等，造成气道反复感染、气体交换障碍。

1.3 气道黏液高分泌的发生机制及临床表现

1.3.1 慢性气道疾病 存在气道黏液高分泌的慢

性气道疾病包括慢性阻塞性肺疾患、哮喘、支气管

扩张、肺囊性纤维化、原发性纤毛运动障碍

（primary ciliary dyskinesia，PCD）等。不同疾病发

生气道黏液高分泌的机制不尽相同，但黏液分泌

过多、气道慢性炎症和纤毛清除率受损，以及气道

黏液中固态比例升高及黏度改变是主要机制［7］。

黏液高分泌导致气道气流持续受限，造成反复感

染，形成恶性循环，加重疾病并影响预后［8］，见表1。
1.3.2 急性呼吸道感染 感染是气道黏液高分泌

的最常见原因，在感染、氧化应激、烟雾等刺激下，

气道内黏液的分泌量可增加上百倍［7，11］，黏液分泌

增加，固态成分增多，MUC 5B浓度增高。目前感

染导致气道黏液高分泌的机制尚未完全明确，可

能与中性粒细胞弹性蛋白酶介导纤毛运动异常有

关，涉及多种信号通路调节［12］。

项目

哮喘

支气管扩张

囊性纤维化

原发性纤毛运动

障碍（PCD）

黏液量及性质的变化

总黏蛋白（MUC）增加，MUC弹

性增加，MUC5AC浓度升高

固态百分比、渗透浓度、黏弹

性均增加，气道分泌物潴

留，引起细菌定植和感染增

加

黏液黏度增加，气道酸化

黏液黏度增加，MUC弹性增加

发生机制

黏膜下腺体肥大、白介素（IL）-13介导杯状细胞

化生、黏蛋白合成增加、上调骨膜蛋白

各种原因导致炎症（中性粒细胞弹性蛋白酶介导

纤毛异常、杯状细胞化生、MUC合成增加、离子

通道异常）、细菌定植和感染形成的恶性循环，

最终导致为慢性化脓性肺部疾病 1）

编码囊性纤维化跨膜转录调节因子（CFTR）的基

因突变，氯、钠离子和水转运异常，导致呼吸道

分泌物黏稠，并附在气道细胞表面阻塞气道

纤毛结构/功能障碍导致纤毛摆动频率减慢、黏液

输送速度下降 2），易造成气道内黏液潴留、气

道阻塞，易发生呼吸道感染

临床表现

喘息、咳嗽频次增多，气道分泌物

增多，肺内可闻及湿性啰音，影

像学显示肺不张、黏液栓形成

咳嗽频次增多、大量咳黄痰或黄

绿痰，可伴有异味，肺部湿性啰

音增多

咳嗽增多，痰液黏稠，黄痰

咳嗽增多，咳痰困难

表1 慢性气道黏液高分泌发生机制及临床特征

注：1）引自参考文献［9］；2）引自参考文献［10］
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不同病原体引起气道黏液高分泌的机制和临

床表现不尽相同，主要机制包括：（1）病毒感染：病

毒感染易引发小气道炎症及功能障碍，是感染相

关气道黏液高分泌的主要病原体，不同病毒通过

激活不同的免疫细胞和细胞因子来诱导异常的黏

液分泌。病毒相关蛋白和 Toll样受体结合可诱导

上皮细胞分泌白介素（IL）-25、IL-33、胸腺基质淋

巴 细 胞 生 成 素（thymic stromal lymphopoietin，
TSLP）、干扰素（interferon，IFN）-I和 IFN-Ⅲ，诱导

MUC表达和黏液分泌［13-16］。（2）细菌感染：细菌的

成分或产物都对MUC的分泌具有调控作用，革兰

阴性菌细胞壁上的脂多糖可以诱导杯状细胞化

生［17］，铜绿假单胞菌可以通过MAP激酶信号通路

激活核因子-κB（NF-κB），诱导MUC2转录；革兰

阳性菌可以刺激黏液细胞化生，通过血小板活化

因子受体诱导MUC2和MUC5AC的转录增加［18］；其

他细菌如百日咳鲍特菌可黏附在人呼吸道上皮的

纤毛细胞上，分泌腺苷酸环化酶毒素-溶血素，释

放 cAMP 信 号 ，通 过 NF- κB 信 号 通 路 增 强 了

MUC5AC和MUC5B基因的表达［19］。（3）肺炎支原

体感染：直接刺激上皮细胞的 TLR2受体激活下游

MyD88-NF-κB信号通路，诱导mucin基因转录；通

过膜连蛋白 A2促进人气道上皮细胞 EGFR/NF-

κB信号活化，促进MUC5AC高表达，促进气道黏液

栓形成［20］。（4）真菌感染：导致杯状细胞的化生和

增生，以及黏液的过度分泌和堆积，但具体机制尚

不完全清楚。（5）其他病原体感染：耶氏肺孢子菌

感染伴有气道上皮细胞肥大和黏液细胞化生，可

引起 IL- 13高分泌，促进 MUC5AC和 MUC5B表

达［21］。感染相关气道黏液高分泌疾病的临床特征

见表2。
2 儿童气道黏液高分泌的诊断与评估

2.1 临床诊断 儿童目前缺乏气道黏液高分泌严

重程度的评估指标，可通过痰量、痰液性状、痰黏

稠度和肺功能等进行综合评估。在原有疾病基础

上出现以下气道黏液高分泌的特征可临床诊断：

（1）咳出较多白黏痰、黄痰或黄脓痰；（2）肺部可闻

及痰鸣音；（3）胸部X线平片或 CT 显示黏液栓塞

征像，如指套征、支气管黏液嵌塞等。

2.2 症状体征评估 建议评估每日咳嗽、每日痰

量、痰液性状与黏稠度、咳痰难度。监测心率、呼

吸频率、肺部的呼吸音、啰音、杵状指（趾）。可采

用咳嗽评分、慢性阻塞性肺疾病评估测试等。有

条件可检测痰液黏度及气道黏液MUC表达水平。

2.3 影像学评估 患儿胸部影像学多表现为渗

出、斑片影、条絮影、实变等炎症浸润表现及充气

病因

流感病毒

呼吸道合胞病毒

鼻病毒

人偏肺病毒

SARS-CoV2
肺炎支原体

细菌感染

感染诱发哮喘急

性发作

PCD急性感染后

常见诊断

流感、细支气管炎、闭塞性支气管炎、塑型性支

气管炎、肺炎

毛细支气管炎、肺炎、哮喘急性发作

普通感冒、支气管炎、细支气管炎、肺炎、哮喘

急性发作

支气管炎、细支气管炎、肺炎

支气管炎、细支气管炎、塑型性支气管炎、肺炎

支气管炎、细支气管炎、闭塞性支气管炎、闭塞

性细支气管炎、塑型性支气管炎、肺炎

肺炎、迁延性细菌性支气管炎、肺化脓症

肺不张、塑型性支气管炎、呼吸衰竭

肺炎、细菌性支气管炎

临床特点

咳嗽，鼻涕增多，痰增多，黄痰；气管和支气管黏膜表面肿胀和黏

液凝胶物质；黏液黏度增加

黏液分泌量和黏度均增加，气道管腔内黏液混杂细胞碎片和纤维

蛋白；痰液产生

黏液分泌增强，黏液栓形成，杯状细胞增生，纤毛细胞断裂，MUC5AC

表达增强

流涕，咳嗽，然后咳痰；黏液分泌增加，上皮细胞变性或坏死，有脱

落的纤毛簇和圆形红色胞质包涵体

支气管黏液脓性物质，细支气管可见黏液潴留

剧烈咳嗽，黏液栓可致支气管局部或广泛阻塞，导致通气功能障

碍，最终可引起严重的呼吸窘迫

痰量和痰液黏稠度的改变，急性感染容易引起气道阻塞影响通气；

慢性感染容易导致感染迁延，是发生支气管扩张的危险因素

呼吸道感染本身会造成呼吸道内大量炎症介质的释放及氧化应

激，导致气道黏液高分泌；其次，急性发作时的迷走神经功能

亢进也会导致黏液分泌增多

气道内黏液潴留、气道阻塞

表2 不同病因时感染气道黏液高分泌疾病的特点
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药物通用名称

N-乙酰半

胱氨酸

氨溴索

桃金娘油

羧甲司坦

愈创木酚

甘油醚

氯化铵

主要作用机制

抗炎抗氧化，使痰中糖蛋白多

肽链中的二硫键断裂，黏液溶

解剂 1）

黏液纤毛动力调节剂，能增加

呼吸道黏膜浆液腺的分泌，减

少黏液腺的分泌，促进肺表面

活性物质的分泌，增加支气管

纤毛运动，使痰液易于咳出 3）

标准桃金娘油可重建上、下呼

吸道的黏液纤毛清除系统的清

除功能，增强黏液纤毛运动，黏

液移动速度显著增加，促进痰

液排出；兼有抗炎作用，对细菌

和真菌亦有杀菌作用

主要作用于支气管腺体的分

泌，使低黏度的唾液黏蛋白分

泌增加，高黏度的岩藻黏蛋白

产生减少

刺激性祛痰药，刺激胃黏膜，反

射地引起呼吸道腺体分泌增

加，使黏液稀释，易于咳出

对黏膜的化学性刺激，反射性

地增加痰量，使痰液易于排出

适应证

治疗浓稠黏液分泌物过

多的肺炎、支气管炎、急

性呼吸窘迫综合征、慢性

阻塞性肺疾患 2）

适用于伴有痰液分泌不

正常及排痰功能不良的

剂型、慢性肺部疾病；术

后肺部并发症的预防性

治疗；早产儿及新生儿的

婴儿呼吸窘迫综合征的

治疗 4）

适用于急、慢性鼻窦炎和

支气管炎

用于治疗慢性支气管炎、

支气管哮喘等疾病引起

的痰液黏稠、咳痰困难

用于呼吸道感染引起的

咳嗽、痰多

适用于痰黏稠不易咳出

患儿

给药方式及推荐剂量

雾化：每次 0.3 g，1～2次/d，持续

5～10 d
口服：每次100 mg，2～4次/d

静脉滴注；口服；雾化

每次推荐剂量：6月龄至 2岁

7.5 mg，2～12岁 15.0 mg，12岁
以上 15.0～22.5 mg，每日 1～2
次，推荐用药时间为7d5）

口服：4岁以上患儿，急性患儿

每次 120 mg，3～4次/d；慢性患

儿每次120 mg，2次/d

口服：2～5岁，每次 0.1 g，4次/d；
5～12岁，每次 0.2g，3次/d；12岁
以上每次0.5 g，3次/d

口服：为复方制剂，需阅读说明

书

口服：为复方制剂，需阅读说明

书

注意事项

可与支气管扩张剂和血管

收缩剂等药物合用；与镇

咳药不应同时服用，可能会

导致支气管分泌物的积聚

与抗生素协同治疗可升高

抗生素在痰液和支气管分

泌物中的浓度，无与其他

药物合用的临床相关不良

反应的报道；使用复方制

剂如氨溴特罗等需核对剂

量

宜在餐前 30 min用较多的

凉开水送服，勿将胶囊掰

开或咀嚼服用

应避免与强镇咳药合用；

消化道溃疡活动期患儿禁

用

愈创甘油醚与平喘药合

用，可增强疗效；肺出血、

肾炎和剂型胃肠炎患儿禁

用

本品与磺胺嘧啶、呋哺妥

因等呈配伍禁忌；肝肾功

能异常者慎用；代谢性酸

中毒患儿忌用

不均。部分疾病有其特征性改变，如哮喘患儿胸

部 CT表现为近端气道管腔充盈或周围气道树芽

样混浊影［7］。通气不足和肺不张是黏液栓的典型

并发症［22］，应警惕存在黏液栓的可能。塑型性支

气管炎影像学表现为肺不张或气肿，伴黏液栓

征。类脂性肺炎影像学特征包括空域实变、磨玻

璃样改变、结节影和铺路石征。肺泡蛋白沉积表

现为铺路石征。

2.4 肺功能评估 气道黏液高分泌会导致气道阻

塞、气流受限，进而出现气体交换功能障碍、通气

与灌注比例失调等病理生理异常［2］，使患儿肺功能

和生活质量显著下降。可进行肺功能、6 min步行

测试等工具动态评估、监测脉搏血氧饱和度、动脉

血气分析和氧合指数等检测［23］。

3 儿童气道黏液高分泌的管理

3.1 总体原则 以患儿健康状态的综合评估为基

础，以促进气道黏液廓清为目标，确定个体化的药

物与非药物相结合的综合管理措施和合理用药，

包括：（1）补充液体量及稳定内环境，以利于减少

黏液分泌的黏稠度而易于排出气道；（2）有效地针

对病原微生物治疗的同时维持气道内微生态平

衡；（3）合理使用改善痰液黏稠度、促进纤毛摆动

功能的药物，避免重复用药；（4）抗炎、肺保护策

略、促进肺康复。

3.2 药物治疗 根据药物作用机制不同，可分为

黏液溶解剂、纤毛动力促进剂、黏液分泌抑制剂、

黏液清除剂以及新型药物治疗靶点等，临床常用

治疗黏液高分泌药物见表3。
表3 临床常用治疗黏液高分泌药物
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药物通用名称

抗胆碱能药物

糖皮质激素

大环内酯类药

物

支气管舒张剂

氨溴特罗

主要作用机制

除支气管扩张作用外，可通过

减少杯状细胞和黏膜下层黏液

腺细胞过度分泌，降低气道黏

液分泌速度和痰量 8）

通过抗炎效应控制气道炎症，

调节导致黏液高分泌的基础疾

病，同时通过减轻气道炎性渗

出和黏液分泌，有效改善肺功

能 9）

除抗菌作用外，还具有良好的

免疫调节活性和抑制炎症的作

用，可以降低黏蛋白合成，具有

黏液调节作用。其发挥作用需

数周的时间起效，且限于 14元
环（红霉素、罗红霉素、克拉霉

素）和 15元环（阿奇霉素）大环

内酯类药物 11）

具有黏液调节作用，选择性激

动β2受体，从而松弛支气管平

滑肌，抑制内源性痉挛物质的

释放及内源性介质引起的水

肿，提高支气管黏膜纤毛上皮

细胞廓清能力

为氨溴索和克伦特罗（选择性

β受体激动剂）的复方制剂，作

为黏液动力促进剂，可刺激表

面活性物质产生，增加纤毛清

除功能

适应证

常用于儿童喘息相关疾

病，特别是支气管哮喘、

毛细支气管炎等其他急

慢性阻塞性气道疾病

急慢性黏液高分泌性疾

病，如支气管哮喘、急性

感染性支气管炎、重症肺

炎

常用于儿童支气管扩张

症（囊性纤维化、原发性

纤毛运动障碍疾病等）、

闭塞性细支气管炎、支气

管哮喘等 12）

主要用于儿童气道炎症

相关的喘息性疾病，包括

支气管哮喘、毛细支气管

炎、喘息性支气管炎、肺

炎、闭塞性细支气管炎等

主要用于儿童慢性湿性

咳嗽相关疾病，包括支气

管哮喘合并感染，迁延性

细菌性支气管炎、百日咳

及类百日咳综合征等 15）

给药方式及推荐剂量

雾化：体重 20 kg及以上，每次

500 μg；20 kg以下，每次250 mg

雾化；吸入

布地奈德雾化吸入：每次 250～
500 μg，1～2次/d；气雾吸入：每

次 100～200 μg，1～2次/d；或丙

酸氟替卡松，雾化吸入（≥4岁）：

每次0.5 mg，1～2次/d；气雾吸入：

每次 50～100 μg，1～2次/d；或
二丙酸倍氯米松雾化吸入：每次

0.4 mg，1～2次/d；气雾吸入：每

次100～200 μg，1～2次/d10）
口服

红霉素3~５mg/（kg·d）；或阿奇霉

素 3～5 mg/（kg · d），每周连用

３d，停 4d；疗程 3～12个月 13）；

在闭塞性细支气管炎治疗时，建

议口服阿奇霉素 5 mg/（kg·d），

每周连服 3 d；或红霉素 3～5
mg/（kg·d），每日口服 11）

雾化；吸入

推荐剂量：特布他林：20kg及以

上患儿，每次 5mg，20kg以下，每

次 2.5mg，每日可给药 3～4次；

或沙丁胺醇：<5岁，每次 2.5mg，
>5岁，每次 5mg，用药间隔视病

情而定；或左沙丁胺醇：6～11
岁，每次 0.31mg，>11岁，每次

0.63mg

口服用量：12岁及以下，每次 2.5
～15.0 mL，2次/d；12岁以上，每

次 20mL，2次/d；症状明显好转

后可减至每次10mL，2～3次/d

注意事项

不推荐本品和其他抗胆碱

能药物长期合并用药。在

对异丙托溴铵或对阿托品

及其衍生物过敏的已知或

疑似病例中，禁忌使用异

丙托溴铵

不建议长期使用，全身应

用及高剂量长期雾化吸入

对肾上腺皮质功能有抑制

作用

合并使用阿奇霉素和口服

抗凝药物时，应严密监测

凝血酶原时间；心电图提

示 Q-T间期延长慎用；既

往使用阿奇霉素后有胆汁

淤积性黄疸/肝功能不全病

史的患儿禁用；需定期监

测肝肾功能 14）

不得将本品和非选择性β-
受体阻滞剂如普萘洛尔一

起合并使用；禁用于对本

品中任何成份有过敏史的

患儿

肥厚型心肌病患儿禁用；

同时应用其他祛痰药或支

气管舒张剂时需注意药物

剂量

续表3

注：1）引自参考文献［24］；2）引自参考文献［25］；3）引自参考文献［26］；4）引自参考文献［27］；5）引自参考文献［28］；6）引自参考文

献［29］；7）引自参考文献［30］；8）引自参考文献［31］；9）引自参考文献［32］；10）引自参考文献［33］；11）引自参考文献［34］；12）引自参考

文献［34-35］；13）引自参考文献［36］；14）引自参考文献［37］；15）引自参考文献［38］

高渗盐水 通过提高痰液离子浓度，降低

痰液中性粒细胞破碎产生的

DNA与痰液黏蛋白的解离，促

进蛋白水解酶对黏蛋白的消

化，刺激咳嗽，加快黏液清除，

促进排痰 6）

囊性纤维化，鼻腔、鼻窦

疾病，重症肺炎、细支气

管患儿不常规推荐；针对

因毛细支气管炎住院患

儿，可在严密监测下使用

3%高渗盐水雾化 6）

雾化：5%和 3%高渗盐水 2mL/
次雾化，酌情使用

可诱发气道高反应引起气

道痉挛 7），需在医护监管下

使用，使用前可吸入支气

管舒张剂，同时注意吸痰、

保持呼吸道通畅
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3.3 非药物治疗

3.3.1 体位引流 根据病变位部位采用合适的体

位，利用重力作用，促进呼吸道内积滞的分泌物向

中央大气道流动而易于排出体外。每日可行 3～4
次，每次3～15 min。
3.3.2 胸部叩拍、振动 从下向上、由外至内用手

叩拍痰液附近的胸壁，以期使痰液与管壁黏着松

弛、脱落，后经咳嗽或引流排出，是常用的物理治

疗手段。适于晨起、餐前 30 min或餐后 2 h，每次

3～10 min。目前的机械辅助震荡排痰设备应用包

括：（1）气道内拍击技术：一般适用于 5岁以上患

儿；（2）体外振动排痰仪：每次每侧背部叩击 5～10
min，每天 2次；（3）高频胸部振荡：临床上可用于 2
岁以上患儿，常用振荡频率为 5～25 Hz，每次 15～
30 min，每日 2～6次；（4）膨肺技术：适用于伴有气

道黏液高分泌状态的危重症患儿。

3.3.3 咳嗽训练 鼓励患儿进行有效咳嗽排痰，

推荐采取坐位，先进行深慢呼吸 5～6次，后深吸气

至膈肌完全下降，屏气 3～5s，身体前倾，从胸腔进

行 2～3次短而有力的咳嗽，或用手按压上腹部帮

助痰液咳出。

3.3.4 气管镜治疗 存在肺不张、黏液栓阻塞可

行气管镜治疗，气管镜钳取黏液栓可促进肺复张。

3.4 肺康复 肺康复是以患儿健康状态的综合评

估为基础，以促进气道黏液廓清为目标，所确定的

各种个体化的、非药物的综合管理措施，包括气道

廓清技术、气道分泌物湿化及其引流、运动训练、

营养康复和心理康复等［2，39］。

4 展望

气道黏液高分泌是导致气道阻塞、肺功能进

行性减退的重要致病因素之一。儿童气道黏液高

分泌病理基础与成人病因和机制不尽相同。目前

关于黏液高分泌相关的MUC研究已进入到了细胞

层面和分子机制研究水平，新型药物治疗靶点包

括神经活性抑制剂，如大电导钙激活钾通道

（large- conductance calcium- activated potassium
channels，BKCa）激活剂、速激肽受体拮抗剂、环氧

酶诱导剂（如苯扎贝特）、MUC分泌抑制剂（如反肉

豆蔻酰化富丙氨酸C激酶底物阻断剂）、杯状细胞

凋亡诱导剂如 B淋巴细胞瘤 2（B cell lymphona -2，
BCL-2）抑制剂和 B 细胞淋巴瘤-2 相关 X 蛋白

（BAX）诱导剂和嘌呤受体 P2Y2 拮抗剂（抑制

MUC 分泌）或嘌呤受体 P2Y2激动剂（抑制水合物

分泌）等［40］。新型药物治疗靶点在气道黏液高分

泌中有潜在研发前景，为气道黏液高分泌的治疗

提供更多选择［41］。

目前对儿童气道黏液高分泌临床研究仍有不

足，缺乏诊断及评估标准。药物治疗的用药方式、

剂量、联合治疗方案还缺乏多中心、大样本的数据

支持，物理治疗尤其对慢性基础疾病如囊性纤维

化、PCD等气道护理，也需要临床更规范化、标准

化，在治疗同时做好病情评估。希望通过这次共识

的发布，能更清晰地认识儿童气道黏液高分泌，也

能更有的放矢地运用药物，做到规范、合理和精准。
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