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前言

 呼吸道症狀是民眾求診內科醫師的重要主

訴之一。病人若反覆甚至持續性地表現喘鳴、

氣促、咳嗽等症狀，則不免懷疑其有阻塞性呼

吸道疾患。常見的阻塞性呼吸道疾病，例如氣

喘、慢性阻塞性肺病、慢性支氣管擴張症等，

對其病理和病態生理學，過去已有豐富、詳盡

的研究，診斷治療上也有大量實證與標準指引

作為參考。然而，若病人罹患的是「過度動

態性呼吸道塌陷」 ( excessive dynamic airway 
collapse, 簡稱EDAC)，其臨床表現不易和這些常

見的阻塞性呼吸道疾病作區別，但因致病機轉

與病態生理學大不同，因此其對後者治療的反

應也就不佳，嚴重時病人容易反覆呼吸道感染，

甚至導致慢性呼吸衰竭。本文即針對這個近年

來逐漸受到重視的呼吸道病變，回顧現有相關

文獻，作概括性介紹。

正常呼吸道的動態性塌陷

人類的呼吸道結構，氣管與左右主支氣管

其前壁與兩側都有C型軟骨支撐，後壁並沒有軟

骨，而是由縱向之長型彈性纖維組織與長型平

滑肌共同組成；更往周邊的小呼吸道則沒有軟

骨構造1-2。每次的呼吸一但進入吐氣期，吸氣肌

群停止收縮、胸壁與肺實質藉由彈力被動回縮，

致使胸內壓上升。胸內壓的上升，在增加肺泡

內壓(alveolar pressure)以壓出先前所吸入之空氣

的同時，也會壓迫呼吸道本身。氣管與主支氣

管的前壁和側壁，因為有軟骨強化可抵擋吐氣

期所上升之胸內壓的擠壓效應，至於缺乏軟骨

摘     要

過度動態性呼吸道塌陷起因於氣管與支氣管後壁於吐氣時期過度地朝管腔內凹陷；其

臨床表現不易和其它阻塞性肺病區分，但致病機轉與治療卻不相同，然若非藉由適當之影像

學檢查不易診斷，長期則可能導致患者反覆呼吸道感染甚至慢性呼吸衰竭。本文針對此病症

回顧現有相關文獻，作一概括性介紹，期能加深讀者對此一近來漸受重視的呼吸道病變之認

識。

關鍵詞：氣管支氣管軟化症（Tracheobronchomalacia）
 持續性呼吸道正壓（Continuous positive airway pressure）
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的後壁則會稍微朝管腔內凹陷，這樣的凹陷即

稱之為「動態性呼吸道塌陷」。在正常情況下，

氣管和主支氣管的後壁雖無軟骨支撐，仍能維

持一定的張力，因此除非是刻意用力吐氣或咳

嗽，動態性呼吸道塌陷的程度不應超過50%3。

過度動態性呼吸道塌陷(EDAC)的病
態生理學

病態情形之下，支撐氣管和主支氣管以維

持管腔通暢的構造被弱化，致使其在吐氣期無

法充分抗衡升高之胸內壓，造成氣管和主支氣

管的管腔發生異常幅度的塌陷。氣管支氣管軟

化症(tracheobronchomalacia)與EDAC同屬於這一

類疾病，臨床表現類似，但機轉不同。顧名思

義，氣管支氣管軟化症係因管壁內軟骨成分局

部或瀰漫性減少，被強度較弱之結締組織取代；

至於EDAC，現有證據認為，問題不在病人氣管

和主支氣管壁中的軟骨成分，而是在後壁，其

內部彈性纖維組織成分變少或強度變差，在吐

氣期時無法承受上升之胸內壓的壓擠，於是過

度朝管腔內凹陷，程度超過50%3-6。目前認為可

能造成EDAC的危險因子，最主要為呼吸道長期

因發炎或是刺激而造成氣道後壁結構的改變與

弱化，例如：慢性阻塞性肺病、氣喘、吸菸⋯

等。此外，呼吸道長時間暴露在高壓力下，或

曾受到物理性傷害，也可能是危險因子3-5。

老化過程是否也會導致EDAC，目前還不明

確。年長者的氣管與支氣管軟骨，經常有局部

或廣泛性的骨化及鈣化，黏膜層下的腺體亦會

增生，但這些都屬正常現象且臨床上無顯著影

響7-9。過去認為，隨著年齡增長，肺實質所含的

彈性纖維組織(elastin為主)減少、彈性較差的膠

原蛋白(collagen) 成分增加；但近來研究顯示，

伴隨老化的改變並不在於這些蛋白質的「量」，

而是在「質」 - 包括彈性纖維或膠原蛋白其分子

鏈之間的鍵結方式和鍵結數量的改變、或是膠

原蛋白種類的轉變等。然而不管組織學層面的

改變為何，整體而言會導致肺實質彈性變差、

周邊小呼吸道較易塌陷；反映在肺功能檢查的

變化則包括第一秒用力吐氣體積(FEV1)與最大

吐氣量(FVC)減少、全肺容積(TLC)與肺餘容積

(residual volume)增加等7,10-11。不過針對中央呼吸

道的氣管與支氣管而言，其管壁隨老化進行是

否也發生同樣的組織變化、管壁強度以及管腔

大小是否因為這些變化受到影響，文獻上則未

有相關探討。此外，已有研究顯示老年人的口

咽與喉部相對較容易塌陷，尤其睡眠時12；至於

老年人的氣管與支氣管是否具有類似的現象，

目前也尚未有文獻證實。

臨床表現

病人會出現咳嗽、氣促、喘鳴、氣道分泌

物咳出不易等症狀，且容易反覆發生下呼吸道

感染。這些症狀特異性不高，因此單靠臨床表

現來診斷EDAC，或和其他阻塞性肺疾作鑑別診

斷，是很困難。使用呼吸器的患者若合併有

EDAC，也較不易成功脫離呼吸器。換言之，假

使病人過去並無阻塞性肺疾病史，卻出現上述

臨床表現，尤其是病人確有相關危險因子時，

即須將EDAC列入鑑別診斷3,4,13。

診斷

症狀和理學檢查表現，雖會引起臨床醫師

的警覺，但對於診斷EDAC幫助不大。就算病人

可配合作肺功能檢查，其結果對於診斷EDAC也
不具敏感度或特異性3。影像學方面的 "動態性" 
檢查則是診斷上的重點；所謂的動態性，是指

病人在吸氣和吐氣期都取得氣管與支氣管管腔

的影像，進而比較管腔內徑於兩個時期所發生

的變化，看是否有符合診斷標準。一般的胸部X
光片幫助不大，但利用側照且動態於吸吐氣分

別攝影的方式可以顯現出病人氣管管腔吸、吐

氣時沿前後徑(sagittal axis)的凹陷變化14，不過

上述檢查，尚無法區分EDAC和氣管支氣管軟化

症。EDAC和氣管支氣管軟化症，臨床表現類

似，實際上也可能並存，在過去相關報告中，

兩者常被混淆3-4,13-15。要確切區分二者，理論上

要靠組織病理學檢查：氣管支氣管軟化症的管

壁中軟骨成分會減少，但在EDAC管壁的軟骨成

分正常，後壁中的彈性纖維組織則變少或變

細。然而，臨床實務上不一定非得病理組織才

能區分。支氣管鏡檢與動態性胸部電腦斷層掃
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描 (亦即於吸氣期與吐氣期各切一組斷層影像做

比較)，能清楚顯示氣管與支氣管管腔於呼吸不

同時期發生狹窄的程度，以及管腔橫斷面變窄

之後所呈現出的形變，據此我們不僅能診斷

EDAC，更有助於區別EDAC和氣管支氣管軟化

症。根據 Murgu S 與 Colt H 的描述 (請參考圖

一) 3，EDAC是後壁內凹，前壁和側壁都有正常

軟骨支撐，吐氣期管腔發生狹窄時其橫斷面看

起來呈彎月狀(crescent shape)；至於氣管支氣管

軟化症，吐氣期氣道發生狹窄時，其橫斷面形

狀的變化則取決於軟化病變所發生的位置：若

前壁的軟化為主，吐氣期前壁內陷，橫斷面亦

會呈類似彎月狀；然而，若軟化的病變是以兩

邊側壁為主或甚至前壁與側壁整個都有，橫斷

面狹窄時則呈現阿拉伯彎刀鞘狀(saber-sheath)或
甚至整圈縮小(circumferential)；不同的橫斷面形

狀可協助區分是EDAC或氣管支氣管軟化症3,15-20。

圖二為病患實際照片，可見其呼吸道在支氣管

鏡檢時所呈現的動態性狹窄 (作者先前有發表另

外一個EDAC患者的個案報告21，報告中除了有

患者的支氣管鏡檢照片，還有動態性電腦斷層

的影像供作對照)。此外，近來也有學者提出，

利用支氣管內超音波(endobronchial ultrasound)，
幫助鑑別診斷EDAC同時免去做病理切片的需

要。Murgu S 等人指出，在支氣管超音波掃描

下，氣管與支氣管的管壁，依其回音訊號強度

高低，可將含有軟骨之前壁與側壁分為五層、

後壁分為三層；若病人有EDAC其後壁厚度顯得

較薄，反之若有氣管支氣管軟化症，超音波下

呈現異常的是前壁與側壁的軟骨成分22。甚至也

有學者提出用特殊的快速核磁共振造影，動態

性地診斷呼吸道的塌陷3,23，但這部份的實際臨

床運用似乎較少。

治療

EDAC的治療目前並無明確的指引。對於持

續有症狀甚至是呼吸器脫離困難的病人，利用

continuous positive airway pressure (CPAP)，維持

中央氣道的通暢避免過度狹窄，是最常被提及

且也最易立竿見影的治療方法3-4,24-25。藥物治療

方面，目前並沒有針對EDAC的特定藥物；藥物

治療以控制潛在的、導致呼吸道長期發炎的疾

病為主；對於本身有氣喘或慢性阻塞性肺病的

患者，若能儘早將疾病、氣道的發炎控制好，

咸認愈能避免EDAC的發生或是繼續惡化。戒菸

當然也是很重要的。外科方面目前同樣也沒有

特定的治療方法；相關的概念甚至多延伸自對

於氣管支氣管軟化症的治療。曾有學者提出在

病人的氣管或主支氣管後壁，縫上一特殊材質

之網片(mesh)藉以強化後壁的張力，但手術過程

需全身麻醉且開胸，風險不小26；也有學者主張

用矽質氣管或支氣管內支架(silicone stent)作為

支撐，避免吐氣期管腔過度凹陷，但長期效益

尚具爭議且有副作用：支架可能移位或破裂、

或導致氣道分泌物不易排出等26-29。

結論

EDAC的致病機轉、診斷、藥物或外科治

圖一：氣管管腔塌陷時所呈現不同橫斷面形狀之示意

簡圖。

 未塌陷之氣管 (A)；正常的動態性塌陷程度小於

50% (B)；EDAC或是以前壁的軟化為主之氣管

支氣管軟化症其氣管塌陷後橫斷面呈彎月狀 (C)
；以側壁軟化為主之氣管支氣管軟化症其氣管

塌陷後橫斷面呈阿拉伯彎刀鞘狀 (D)；前、側壁

都軟化之氣管支氣管軟化症其氣管塌陷時橫斷

面會整圈縮小 (E)。
 (本圖參考自Murgu S, Colt H. Tracheobron-
 chomalacia and excessive dynamic airway 

collapse. Respirology 2006; 11: 390)
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療、確切之流行病學數據等相關細節，仍有許

多未解之處尚待進一步研究確認，但在預防和

治療方面，的確也有臨床醫師可介入著力之處：

對具危險因子的患者，加強治療其本身慢性呼

吸道的疾患、控制呼吸道慢性發炎、教導並協

助避免呼吸道繼續暴露在有害化學 (例如抽菸) 
或物理性的刺激；對持續有喘鳴、氣促、咳嗽

等氣道症狀且對藥物反應不佳、反覆呼吸道感

染、乃至呼吸器脫離困難等患者，更須將EDAC
列入鑑別診斷之中，安排適當檢查以正確診斷，

必要時輔以CPAP之使用，緩解病人的不適或協

助其降低對呼吸器的依賴。
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Excessive Dynamic Airway Collapse

Tang-Hsiu Huang, and Han-Yu Chang
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"Excessive dynamic airway collapse" results from the overt invagination of the posterior tracheo-bronchial 
wall during tidal expiration. Its clinical presentations are not easily distinguishable from other common obstructive 
airway disorders, while the therapeutic principles are distinct. Diagnosis requires appropriate imaging studies. 
Long term sequelae of the disorder include recurrent lower airway infection and even chronic respiratory failure. 
By reviewing the current relevant literature, this article attempts to acquaint the readers with such an airway 
disorder that has gained growing attention in recent years.  ( J Intern Med Taiwan 2010; 21: 285-289 )


