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【摘要】  肠道嗜酸性粒细胞作为一种功能多样的免疫细胞，在维持肠道稳态及参与多种疾病进程中发挥重要作用。

在正常生理过程中，嗜酸性粒细胞通过分泌多种细胞因子和生物活性物质，参与维护肠道屏障功能、调节局部菌群稳态、

促进组织修复及调控局部免疫反应，对维持肠道稳态具有重要作用。而在某些病理情况下，嗜酸性粒细胞也可释放毒性

蛋白和炎症介质，参与多种肠道疾病的发生与发展。本文系统综述了肠道嗜酸性粒细胞的生物学特性、功能多样性及其

在寄生虫感染、炎症性肠病、肠纤维化、食物过敏、嗜酸性粒细胞性肠炎及功能性肠病等疾病中的作用机制，以期为相关

疾病的临床干预提供理论参考。
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[Abstract]  Intestinal eosinophils are multifunctional immune cells that play a crucial role in maintaining intestinal
homeostasis  and  participating  in  various  disease  processes.  Under  physiological  conditions,  these  cells  contribute  to
maintaining intestinal barrier function, regulating local microbiota homeostasis, promoting tissue repair, and modulating
local  immune  responses  by  secreting  various  cytokines  and  bioactive  mediators,  thereby  playing  an  essential  role  in
sustaining intestinal homeostasis. In pathological conditions, however, eosinophils can release cytotoxic proteins and pro-
inflammatory mediators, contributing to the pathogenesis of various intestinal diseases. This paper systematically reviews
the  biological  characteristics  and  functional  diversity  of  intestinal  eosinophils,  as  well  as  their  mechanisms  of  action  in
diseases  such  as  parasitic  infections,  inflammatory  bowel  disease,  intestinal  fibrosis,  food  allergy,  eosinophilic  enteritis,
and functional bowel disorders, aiming to provide a theoretical basis for the clinical intervention of related diseases.
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肠道嗜酸性粒细胞作为肠道免疫系统中一类关键但

常被忽视的免疫细胞，在维持肠道稳态及调控疾病进程

中扮演着重要角色。近年来，随着免疫学与肠道微生态

研究的不断深入，肠道嗜酸性粒细胞的功能多样性日益

凸显。其不仅参与寄生虫防御、肠道菌群调控与组织修

复，还在炎症性肠病、食物过敏、肠纤维化等多种肠道疾

病中发挥重要的调控作用。因此，系统梳理肠道嗜酸性

粒细胞的生物学特性、功能多样性及其在生理与病理条

件下的作用机制，对于深入解析肠道免疫调控网络、阐明

相关疾病的发病机制，以及推动精准干预策略的发展具

有重要意义。本文旨在系统阐述肠道嗜酸性粒细胞的来

源、生理功能及其在多种肠道相关疾病中的研究进展，以

期为相关基础研究与临床实践提供理论参考。

 1     嗜酸性粒细胞来源及生理功能

嗜酸性粒细胞（eosinophil, Eos）是一类起源于骨髓的

粒细胞亚群，是天然免疫系统的重要组成部分。其发育

与分化主要受白细胞介素（interleukin, IL）-5、粒细胞-巨

噬细胞集落刺激因子（granulocyte-macrophage colony

stimulating factor, GM-CSF）及IL-3等细胞因子的调控[1-2]。

成熟后的嗜酸性粒细胞进入外周血循环，短暂停留后迁

移至多种组织中，尤其是黏膜屏障部位，如胃肠道、呼吸
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道和泌尿生殖道等，并在这些组织中长期存活。在健康

个体中，嗜酸性粒细胞存在于骨髓、血液、脾脏、胸腺、

胃肠道和子宫中[3]。在病理条件下，嗜酸性粒细胞也可以

浸润其他组织。就嗜酸性粒细胞分布而言，肠道中含有

最大数量的组织驻留嗜酸性粒细胞（占总白细胞的

5%～25%）, 其黏膜固有层中常态驻留大量嗜酸性粒细

胞，这一过程主要通过嗜酸性粒细胞趋化因子（C-C motif

chemokine ligand 11, CCL11）介导募集至肠道[4]。相对于

稳态下的任何其他组织部位，小肠还拥有最大的常驻嗜

酸性粒细胞库[5]。在生理状态下，嗜酸性粒细胞作为重要

的免疫调节与稳态维持细胞，通过释放多种生物活性物

质参与广泛的生物学过程[6]。这些物质包括储存在胞质

颗粒中的主要碱性蛋白（major basic protein, MBP）、嗜酸

性粒细胞阳离子蛋白（eosinophil cationic protein, ECP）、

嗜酸性粒细胞过氧化物酶（eosinophil peroxidase, EPO）和

嗜酸性粒细胞衍生的神经毒素（eosinophi l -der ived

neurotoxin, EDN），以及新合成的脂类介质与细胞因子。

嗜酸性粒细胞不仅在抗多细胞寄生虫免疫应答中发挥核

心作用 ，还通过分泌 I L - 4、 I L - 1 3和转化生长因子 -

β（transforming growth factor-β, TGF-β）等细胞因子调节

适应性免疫，同时参与组织稳态维持、代谢调控及损伤修

复等过程[7]。然而，当其功能失调时，嗜酸性粒细胞会转

化为炎症性“破坏者”，其过度活化与脱颗粒可诱发组织

损伤，进而导致嗜酸性粒细胞性胃肠炎、食物过敏等疾

病。由此可见，嗜酸性粒细胞在肠道健康与疾病中扮演

着核心的双重角色。见图1。
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图 1  嗜酸性粒细胞的来源、迁移及其在肠道中的主要作用

Fig 1  Origin, migration, and key roles of eosinophils in the intestine

IL: interleukin; GM-CSF: granulocyte-macrophage colony-stimulating factor; HSC: hematopoietic stem cell; CCL11: C-C motif chemokine ligand 11; CCR3: C-C

motif chemokine receptor 3; MBP: major basic protein; ECP: eosinophil cationic protein; EPO: eosinophil peroxidase; EDN: eosinophil-derived neurotoxin; TNF-β: tumor

necrosis factor-β. Eosinophils undergo maturation and differentiation within the bone marrow niche under the regulation of IL-3, IL-5, and GM-CSF. Upon entering the

peripheral circulation via IL-5-mediated mobilization, they are recruited to the intestinal lamina propria through the CCR3/CCL11 axis and establish as tissue-resident

cells. In the intestinal microenvironment, eosinophils exert pleiotropic functions: they release granule proteins (e.g., MBP, ECP, EPO, EDN) to participate in host defense

against parasitic infections and modulate inflammatory responses. Moreover, through the secretion of IL-4, IL-13, and TNF-β, eosinophils contribute to mucosal repair

and the regulation of type 2 immune homeostasis.
 

 2     嗜酸性粒细胞维持肠道稳态

 2.1    嗜酸性粒细胞在肠道屏障完整性中的维护作用

嗜酸性粒细胞作为粒细胞，在2型免疫中发挥关键作

用，并调控肠道内的多种稳态过程，并在维持肠道屏障完

整性中发挥着多方面的关键作用[8]。嗜酸性粒细胞通过

分泌细胞因子IL-4和IL-13，直接作用于肠道杯状细胞，促

进其合成并分泌黏蛋白，从而增强和维持黏液层的厚度与
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完整性。该黏液层构成一道重要的物理与生化屏障，能

够有效隔绝肠腔内的微生物、抗原及有害物质与上皮细

胞的直接接触，防止异常免疫激活及组织损伤。此外，嗜

酸性粒细胞还可直接生成多种具有保护功能的生物活性

分子。例如，它们可合成并释放血管内皮生长因子（vascular

endothelial growth factor, VEGF），通过促进局部血管新生

和改善黏膜血流，增强上皮修复能力和组织再生。同时，

嗜酸性粒细胞也具备一定的固有免疫防御功能，可分泌

多种抗菌肽（如某些防御素和溶菌酶类分子），直接抑制

或杀灭病原微生物，从而辅助维持肠道微生态的稳定[9]。

 2.2    嗜酸性粒细胞在肠道免疫稳态中的调节作用

嗜酸性粒细胞可以通过直接或间接方式参与调控免

疫球蛋白A（immunoglobulin A, IgA）的生成。IgA是黏膜

免疫系统中的关键效应分子，能够选择性地中和病原体、

调控肠道菌群组成，并阻止微生物及有害抗原侵入上皮

屏障，且这一过程通常不引起显著的炎症反应，从而有效

维持黏膜环境的稳定[10]。嗜酸性粒细胞也可以通过分泌

细胞因子影响B细胞的分化与IgA类别转换，进一步塑造

一个有利于宿主-微生物共生的状态[11]。此外，嗜酸性粒

细胞与肠道内其他免疫细胞，特别是调节性T细胞

（regulatory T cells, Tregs）之间存在广泛的相互作用。它

们通过产生TGF-β、IL-10、前列腺素等耐受性因子，支持

Tregs的诱导、扩增与功能维持，共同构建一个抑制过度

炎症的局部微环境[12-13]。这种细胞间对话对于建立并维

持对食物抗原及共生菌群的免疫耐受至关重要，可有效

预防病理性免疫反应的发生。

 2.3    嗜酸性粒细胞在健康微生态中的塑造作用

嗜酸性粒细胞通过促进IgA的生成，深刻影响肠道菌

群组成。由嗜酸性粒细胞辅助产生的IgA能够以高度特

异性的方式识别并包裹特定细菌，不仅中和潜在病原体，

还可以精细调控不同微生物在肠道内的定植能力、空间

分布及生态占位。这种“免疫包裹”行为有助于维持高多

样性的微生物群落结构，防止单一菌群过度增殖，从而促

进宿主-微生物的共生关系。此外，嗜酸性粒细胞也具备

固有的抗菌能力，可受调控地释放多种抗菌介质，包括其

特有的颗粒蛋白，如ECP和MBP，以及活性氧（reactive oxygen

species, ROS）等[14]。这些分子的释放通常受到严格调控，

以在清除潜在威胁的同时，最大限度地减少对共生菌群

和宿主组织的附带损伤。这种精准的抗菌机制为抑制特定

细菌的异常增殖、维持微生态平衡提供了另一重保障。

 2.4    嗜酸性粒细胞在组织损伤后修复中的重塑作用

嗜酸性粒细胞在肠道组织的修复与重塑过程中扮演

着关键的角色，其功能主要通过分泌多种生长因子和细

胞因子来实现[15]。其中，最为关键的是TGF-β。嗜酸性粒

细胞是TGF-β的重要细胞来源之一，能够持续或诱导性

地释放这种多效性细胞因子。TGF-β作为一种重要的调

节因子，在维持组织稳态中具有双重作用：在急性或可控

的炎症背景下，它通过促进上皮细胞增殖、血管生成和细

胞外基质的适度生成，主导组织的修复与再生过程，这对

于日常黏膜微小损伤的愈合至关重要[16]；然而，在慢性炎

症或调控失调的情况下，TGF-β的持续过量表达则可能

驱动成纤维细胞异常活化与胶原沉积，从而导致病理性

纤维化的发生。因此，嗜酸性粒细胞来源的TGF-β既是

生理性修复的关键介导者，也可能成为某些纤维化疾病

潜在的推动因素[17]。除了TGF-β，嗜酸性粒细胞还能分泌

其他与组织重塑相关的分子，如VEGF和肝细胞生长因子

（hepatocyte growth factor, HGF）。这些因子协同作用，促

进伤口愈合过程中的血管新生和基质重建，全面支持黏

膜屏障的结构和功能完整性。

 3     嗜酸性粒细胞与肠道相关疾病

 3.1    肠道寄生虫感染

肠道寄生虫感染是指寄生虫寄生于人体肠道内所引

起的疾病。这些寄生虫主要包括原虫和蠕虫，它们通过

污染的水源、食物或土壤进入人体，在肠道内寄生、繁殖

并夺取营养，导致宿主出现一系列病理变化和临床表

现。肠道寄生虫感染是驱动宿主产生强烈免疫应答的重

要诱因之一，其中最具代表性的是2型免疫反应。该反应

以IL-4、IL-5、IL-9、IL-13等细胞因子的释放为主要特征，

协同动员多种免疫细胞，共同抵御体积较大、难以被吞噬

的多细胞寄生虫[18]。在这一过程中，嗜酸性粒细胞被广

泛认为是标志性的核心效应细胞。

在寄生虫（尤其是蠕虫类）感染过程中，虫体或其分

泌产物被黏膜屏障感知，导致2型细胞因子（特别是IL-5）

大量产生 [1 9 ]。IL-5促进骨髓中嗜酸性粒细胞的大量生

成、释放并趋化至感染部位[20]。活化的嗜酸性粒细胞通

过多种机制发挥抗寄生虫作用，主要包括：①通过抗体依

赖性细胞介导的细胞毒性作用黏附于虫体表面；②释放

毒性蛋白如MBP、ECP等，直接破坏寄生虫的表皮或细胞

膜虫体表皮[21]；③通过产生胞外陷阱等新型机制包裹和

杀伤病原体[22]。

此外，嗜酸性粒细胞还通过分泌免疫调节因子如 IL-

10、TGF-β等，参与抑制过度炎症反应并促进组织修复，

从而在清除寄生虫的同时尽量减轻对宿主组织的损伤。

因此，嗜酸性粒细胞不仅是2型免疫反应的执行者，也是

平衡免疫杀伤与组织保护的重要调节细胞。
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 3.2    炎症性肠病

炎症性肠病（inflammatory bowel disease, IBD）主要

包括克罗恩病和溃疡性结肠炎，是一类慢性、复发性肠道

免疫炎症性疾病。近年来，嗜酸性粒细胞在IBD发病机制

中的破坏性作用日益受到关注[23]。在IBD患者，尤其是某

些临床亚型中，可观察到黏膜组织中嗜酸性粒细胞显著

浸润和活化[24]。活化的嗜酸性粒细胞通过释放其胞质内

预存的毒性颗粒蛋白，不仅杀伤病原体，更能直接破坏肠

道上皮细胞，增加上皮通透性，破坏黏膜物理屏障，并诱

发强烈的局部细胞毒性反应。并且，嗜酸性粒细胞作为

一种活跃的免疫分泌细胞，能够产生并释放大量促炎细

胞因子和炎症介质，例如：IL-5能进一步招募和激活更多

嗜酸性粒细胞，形成正反馈循环，放大炎症反应 [2 5 ]；IL-

13可以促进杯状细胞凋亡、抑制黏液分泌，并参与肠道纤

维化进程；肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis factor-α, TNF-

α）可增强整体炎症反应，导致组织损伤和症状发生[26]；白

三烯作为强效的促炎和趋化因子，可增加血管通透性，促

进炎症细胞浸润。此外，嗜酸性粒细胞还与肠道微环境

中的其他免疫细胞，如辅助型T细胞2（T helper 2 cell,

Th2）、固有淋巴样细胞2型、巨噬细胞等发生复杂的交叉

对话。它们通过表面共刺激分子及分泌的细胞因子，共

同维持并放大一种Th2型偏向的炎症微环境，这种微环境

不仅阻碍炎症消退，还可能驱动IBD慢性化和组织重塑，

甚至纤维化的发展[27]。

嗜酸性粒细胞在IBD中通常被视为促炎和破坏性的

效应细胞，但近年研究逐渐揭示出其在炎症控制、组织修

复和免疫调节中亦具有潜在的保护性功能。首先，嗜酸

性粒细胞可通过分泌特定介质参与免疫调节与屏障修

复。例如，它们能够产生TGF-β，这是一种多效性细胞因

子，在炎症后期可抑制过度免疫激活、促进上皮细胞再生

与修复，并参与细胞外基质的重建，从而有助于损伤黏膜

的愈合[28]。此外，嗜酸性粒细胞还可释放多种抗菌肽（如

防御素等），在避免诱发过度炎症的前提下帮助控制黏膜

局部的细菌负荷，防止微生物易位，进而间接维护肠道屏

障的完整性。另一方面，嗜酸性粒细胞亦在维持局部免

疫稳态中发挥积极作用。它们与Tregs之间存在密切的

交互作用。通过细胞间直接接触或分泌细胞因子（如IL-

10、TGF-β等），嗜酸性粒细胞能够支持Tregs细胞的存

活、扩增及功能发挥，从而增强局部的免疫抑制性微环

境，抑制效应T细胞的过度活化，促进对肠道抗原的免疫

耐受，限制炎症的扩散与持续[29]。

 3.3    肠纤维化

肠纤维化是肠道组织在慢性炎症或反复损伤后的一

种病理性修复过程，其主要特征是细胞外基质（extracellular

matrix, ECM）过度沉积与瘢痕组织形成，导致肠壁增厚、

僵硬，甚至引起肠腔狭窄或梗阻。该病变是克罗恩病、溃

疡性结肠炎、放射性肠炎等多种慢性肠道疾病的严重并

发症[30]。

嗜酸性粒细胞主要通过分泌强效促纤维化介质参与

肠纤维化的发生与发展。其中，TGF-β1是最为核心的功

能分子。活化的嗜酸性粒细胞能够大量产生并释放

TGF-β1，该细胞因子是公认的强效促纤维化驱动因子[31]。

TGF-β1通过旁分泌方式作用于肠道间质中的肌成纤维细

胞，诱导其增殖、活化和分化。活化的肌成纤维细胞表现

出α-平滑肌肌动蛋白高表达，并获得过度合成ECM的能

力，导致胶原蛋白（Ⅰ型和Ⅲ型）、纤连蛋白等大量沉积，

进而破坏正常组织架构，最终形成病理性纤维化[32]。除

TGF-β1外，嗜酸性粒细胞还可释放其他促纤维化因子，如

IL-13、VEGF及基质金属蛋白酶等，共同塑造有利于成纤

维细胞活化和胶原持续生成的微环境，协同促进纤维化

进程。

嗜酸性粒细胞在病理状态下被过度激活后，可释放

其胞质内预存的大量毒性颗粒蛋白，其中MBP和ECP是

两种最具代表性且细胞毒性最强的介质。这些带正电荷

的蛋白能够破坏细胞膜脂质双层的完整性，直接导致肠

上皮细胞死亡和脱落，造成持续性的上皮屏障损伤。这

种反复发生的上皮损伤-修复循环会触发深层的病理后

果：一方面，屏障通透性增加使肠道内容物更易易位至黏

膜下层，持续激活免疫系统，加剧慢性炎症；另一方面，反

复的上皮损伤会启动一种异常的组织修复程序，在此过

程中，多种生长因子和促纤维化信号通路被持续激活，反

而可能促进肌成纤维细胞的过度活化和细胞外基质的异

常沉积，为最终的病理性纤维化奠定基础 [ 3 3 ]。因此，

MBP和ECP的释放不仅是嗜酸性粒细胞直接介导组织损

伤的核心机制，也是连接急性炎症与慢性修复异常、最终

推动纤维化进程的关键病理环节。

 3.4    食物过敏

在急性食物过敏反应中，嗜酸性粒细胞作为关键效

应细胞，参与从速发相到迟发相的炎症过程。典型的免

疫球蛋白E（immunoglobulin E, IgE）介导的急性过敏反应

通常发生于摄入致敏原后几分钟至2 h 内，其核心机制是

过敏原与结合在肥大细胞和嗜酸性粒细胞表面的特异性

IgE抗体交联，引发细胞的迅速活化[34-35]。活化的嗜酸性

粒细胞发生快速脱颗粒，释放预合成的毒性介质MBP、

ECP、EPO、EDN，这些颗粒蛋白可直接造成局部组织损

伤，增强血管通透性，并诱导平滑肌收缩，从而共同促成
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急性过敏的典型症状，如黏膜水肿、黏液分泌增多、胃肠

道痉挛和蠕动异常。此外，肥大细胞还释放组胺、白三

烯、血小板活化因子等多种脂类介质，进一步放大炎症信

号，招募更多免疫细胞至反应部位，参与并维持迟发相过

敏反应，导致炎症持续和症状延长[36]。

在慢性食物过敏（或称食物过敏迟发型超敏反应）

中，嗜酸性粒细胞是组织炎症的核心驱动者和效应细

胞。与IgE介导的急性反应不同，此类反应通常由T细胞

（特别是Th2细胞）介导，潜伏期可达数小时至数天，其核

心特征为嗜酸性粒细胞的大量募集和持续性组织浸润，

导致慢性炎症和组织功能障碍。致敏原特异性T细胞被

激活后，分泌大量IL-5、IL-13、IL-4等Th2型细胞因子[37]。

浸润的嗜酸性粒细胞不仅通过脱颗粒释放MBP、ECP等

毒性介质直接造成上皮损伤和屏障功能障碍，还通过分

泌多种细胞因子与T细胞、B细胞及成纤维细胞相互作

用，共同维持一个Th2偏向的慢性炎症微环境[38]。这种持

续的炎症状态可导致组织结构的改变，如杯状细胞增生、

基底膜增厚，甚至在长期反复刺激下诱发病理性重塑和

纤维化[39]。因此，在慢性食物过敏中，嗜酸性粒细胞不仅

是终末效应细胞，更是炎症网络的核心组织者和放大器，

其持续存在与疾病的慢性化及症状迁延不愈密切相关。

 3.5    功能性肠病

功能性肠病是一组根据症状特征而非结构性或生化

异常定义的胃肠道疾病，主要包括肠易激综合征、功能性

消化不良、功能性便秘、功能性腹泻等，其核心特征为肠

道功能紊乱导致的慢性或反复发作的消化道症状，主要

临床症状为不明原因的腹痛、腹胀、餐后饱胀、早饱、腹

泻或便秘[40]。在功能性肠病的发病机制中，嗜酸性粒细

胞通过释放特异性颗粒内容物，成为驱动内脏高敏感性

的关键效应细胞。活化的嗜酸性粒细胞脱颗粒释放

ECP、MBP及神经生长因子（nerve growth factor, NGF）等

多种生物活性介质[41]。ECP和MBP可直接作用于肠道感

觉神经末梢，破坏上皮屏障并增加神经纤维的暴露和兴

奋性；同时，NGF与其高亲和力受体TrkA结合，不仅可诱

导感觉神经出芽和过度增生，还能调控痛觉相关神经肽

的表达，从而显著降低疼痛阈值[42]。这些介质共同作用，

导致外周感觉神经敏化，将正常的生理性肠道扩张和蠕

动信号误判为疼痛刺激，形成持续的内脏高敏感状态，最

终表现为特征性的慢性腹痛和腹部不适，构成了免疫系

统与神经系统异常对话的核心环节。

嗜酸性粒细胞与肥大细胞作为关键免疫效应细胞，

通过其释放的多种生物活性介质，共同驱动肠道功能障

碍的核心病理过程。这两种细胞被激活后，可释放一系

列预合成及新合成的生物活性介质，主要包括组胺、前列

腺素、白三烯以及5-羟色胺（5-hydroxytryptamine, 5-HT）。

其中，组胺和白三烯可直接作用于肠道平滑肌细胞，诱发

异常收缩和运动紊乱，导致腹痛与痉挛；同时，这些介质

还能刺激肠上皮细胞分泌氯离子及水分，引发分泌性腹

泻。此外，前列腺素与5-HT可进一步敏化肠道传入神

经，降低感觉阈值，加剧内脏高敏感状态[43]。这些介质共

同构成一个复杂的“神经-免疫-分泌”调控网络，持续维

持肠道的高激惹状态和症状慢性化，从而成为连接免疫

异常与临床功能性症状的重要生物学桥梁。

 3.6    嗜酸性粒细胞性肠炎

嗜酸性粒细胞性肠炎是一种以胃肠道壁各层中嗜酸

性粒细胞大量病理性浸润为主要特征的慢性炎症性疾

病，其诊断需建立在排除其他继发性嗜酸性粒细胞增多

症的基础之上。CT检查中出现的晕征和araneid肢体样

征有助于这种罕见疾病的诊断[44]。该病的核心病理改变

为黏膜、黏膜下层乃至肌层和浆膜层中出现密集的嗜酸

性粒细胞浸润（通常>20～30个/高倍视野），并常伴有组

织结构的破坏，如隐窝变形、上皮脱落和纤维化倾向。确

诊需严格排除其他可导致肠道嗜酸性粒细胞增多的已知

病因，包括但不限于寄生虫感染、药物不良反应、系统性

血管炎、恶性肿瘤以及IBD等[45]。因此，嗜酸性粒细胞性

肠炎本质上是一种排他性诊断，其临床可表现为腹痛、腹

泻、吸收不良甚至肠梗阻等一系列症状。

嗜酸性粒细胞性肠炎的发病机制目前被认为与异常

的免疫应答和过敏原驱动的炎症反应密切相关，属于非

IgE介导或混合型免疫介导的疾病。其核心环节是遗传

易感个体在特定食物抗原（如牛奶、大豆、小麦等）或环

境因素的触发下，肠道局部免疫稳态失衡，表现为Th2型

免疫反应的异常极化。该反应促进IL-4、IL-5、IL-13等细

胞因子的过量产生，其中IL-5尤其关键，它促进嗜酸性粒

细胞在骨髓中的分化、增殖并延长其存活时间 [46 ]；同时

IL-13和CCL11协同作用，引导嗜酸性粒细胞向胃肠道黏

膜大量募集和浸润[47]。这些聚集的嗜酸性粒细胞被激活

后发生脱颗粒，释放MBP、ECP等毒性物质，直接损伤上

皮屏障，并进一步激活成纤维细胞和神经免疫单元，导致

组织炎症、黏膜破坏和肠道功能障碍，从而形成慢性和复

发性临床病程。因此，该疾病本质可视为一种由抗原驱

动、Th2免疫主导、以嗜酸性粒细胞为核心效应细胞的肠

道特异性炎性疾病[48]。

 4     结论

嗜酸性粒细胞在肠道中扮演着“双面角色”，它既是
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维持稳态的关键调节细胞，也是驱动多种疾病的核心效

应细胞。基于这一双重功能，相关治疗策略正从非特异

性免疫抑制转向精准靶向调控。传统糖皮质激素和饮食

管理虽有效但存在局限，而新兴疗法如抗IL-5/IL-5Rα单

抗、抗 I L - 1 3单抗及C - C趋化因子受体 （C - C  m o t i f

chemokine receptor 3, CCR3）拮抗剂等生物制剂，可特异

性抑制嗜酸性粒细胞募集与活化，已显示出良好的临床

前景[49]。同时，靶向神经-免疫交互和纤维化进程（TGF-

β信号抑制剂）的策略也为缓解症状和阻止组织重塑提供

了新方向。展望未来，通过对嗜酸性粒细胞亚群异质性

及其与肠道微环境（微生物群、神经网络）互作机制的解

析，有望揭示新的治疗靶点，推动个体化治疗的发展。这

将有助于实现从非特异性免疫抑制或单纯的对症干预，

向精准重建肠道免疫稳态的跨越式转变。
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