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理事長序

全世界目前約有 3 億人受氣喘影響，並推估到 2025 年，全球受影響人數將攀升至約 4 億

人口。在台灣每 10 人就有 1 人有氣喘問題，氣喘儼然已經成為現代人的常見疾病，在藥物使用

上，許多病患會過度依賴短效急救吸入劑，來緩解氣喘症狀，但依據全球氣喘倡議組織（Global 

Initiative for Asthma, GINA）調查報告顯示，單獨使用短效急救吸入劑可能增加急性惡化的

風險並降低肺功能，而在新型冠狀病毒流行期間，氣喘病患更需要保持良好的症狀控制。

2021 年台灣胸腔暨重症加護醫學會邀請 21 位專家組成編輯小組，針對 2020 年出版的

成人氣喘臨床照護指引補充版進行增訂，除根據 2021 GINA 指引進行更新外，並修正內文中

艱深難懂的文句，出版「2021 成人氣喘臨床照護指引 - 修訂版」，期望能讓臨床醫師、第一線

醫護人員和基層醫療團隊更容易閱讀，持續提升全台氣喘患者治療環境，強力推動衛教觀念。

台灣胸腔暨重症加護醫學會

王鶴健 理事長
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本章重點

◆ 總論
• 氣喘病人感染新型冠狀病毒的風險不會增加，而且在控制良好的輕至中度氣喘病人，

不會增加嚴重新型冠狀病毒的感染風險。

• 整體而言，控制良好的氣喘病人感染新型冠狀病毒後導致死亡的風險不會增加。然而，

需要使用口服類固醇 (oral corticosteroid, OCS) 治療的氣喘病人或是因為嚴重型氣

喘而導致住院的病人，感染新型冠狀病毒導致死亡的風險會隨之增加。因此要持續保

持良好的症狀控制，降低嚴重惡化的風險，並儘量減少對 OCS 的需求。

• 在新型冠狀病毒流行的這段時間，氣喘急性發作和流感相關疾病均有減少。可能是由

於洗手、戴口罩和保持社交距離，減少了其他呼吸道感染的發生率。

◆ 藥物
• 氣喘病人應繼續服用氣喘藥物，尤其是吸入型類固醇 (inhaled corticosteroid, ICS)。

對於嚴重氣喘病人，如果已經在使用生物製劑或是 OCS，也應繼續使用。

• 在一項針對 50 歲以上新型冠狀病毒感染住院病人的研究中發現，與沒有潛在呼吸系

統疾病的病人相比，氣喘病人若是規律使用 ICS 其死亡率更低。

• 病人應有書面的氣喘行動計劃，當氣喘惡化時應增加控制和緩解藥物，在嚴重氣喘發

作時應服用短期 OCS。

• 為降低傳播病毒的風險，應避免使用霧化器。可以使用壓力型定量吸入器 (pressurized 

metered-dose inhaler, pMDI) 和吸藥輔助器 (aereochamber) 來替代。

第一章
新型冠狀病毒 (COVID-19) 流行期間氣喘管理建議

• 氣喘病人在疫情期間仍應規則用藥及追蹤治療，保持良好的氣喘控制。
• 執行肺功能檢查，應考慮必要性並遵循感染控制原則，避免病毒傳播。
• 氣喘病人經醫師評估後應接種新冠肺炎疫苗，以避免病毒感染並降低感染後嚴重

度。
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◆ 感染控制
• 避免對確診或疑似新型冠狀病毒的病人進行肺功能測定。

• 如果因為臨床緊急需求，必須進行肺功能檢測時，應遵循感染控制原則，並落實飛沫和

呼吸道病毒顆粒傳播的預防措施。

• 如果肺功能追蹤是必要的，可以考慮使用居家尖峰流速器。

• 若需要執行會產生氣霧 (aerosol-generating procedures) 的治療，請遵循感染控制

建議。會產生氣霧的醫療行為包括氧氣療法（包括：鼻導管）、潮濕瓶 (humidifier)、引痰、

甦醒球通氣 (resuscitator bagging)、非侵襲性呼吸器治療和氣管內管插管。

• 當所在國家或地區的有病毒相關新訊息時，須遵循當地衛生策略和個人防護設備使用

的建議。

◆ 疫苗
• 有過敏病史的病人施打新型冠狀病毒疫苗會出現過敏的機率不常見。

• 輝瑞 (Pfizer-BioNTech) 和莫德納 (Moderna) 新型冠狀病毒疫苗建議需在衛生照護

單位施打，若有過敏的狀況可以立即處理。

• 若是曾經對於聚乙二醇 (polyethylene glycol) 或是其餘疫苗成分出現嚴重過敏反應的

病史，不建議施打。

• 病人若有發燒或是其他的感染，應延後到身體狀況穩定後才施打。

• 若經由以上的風險利益評估，全球氣喘創議組織指引 (Global Initiative for Asthma 

Guideline, GINA guideline) 目前建議所有氣喘的病人都應施打新型冠狀病毒疫苗。

• 不要同一天施打生物製劑與新型冠狀病毒疫苗，因為若產生副作用時，才能夠區分出

是何者所引發的。

• 雖然已完成兩劑疫苗接種，若是到人潮擁擠處仍應配戴口罩。

• 氣喘病人仍舊需每年施打流感疫苗，與新型冠狀病毒疫苗的施打時間需間隔 14 天。

第一章・新型冠狀病毒 (COVID-19) 流行期間氣喘管理建議
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第二章
氣喘的診斷與評估

本章重點

◆ 初步診斷
氣喘的初步診斷是根據是否有呼吸道症狀的相關特徵（圖 2-1），例如喘鳴，呼吸急促

（呼吸困難），胸悶或咳嗽，以及呼氣氣流限制 1 來進行確認。症狀的辨別很重要，因為呼吸

系統症狀可能是由氣喘以外的急性或慢性疾病所引起。在病人首次出現氣喘時，就應詳實

記錄支持氣喘診斷的證據，因為氣喘臨床特徵可能自行緩解或經治療改善，因此一旦病人

開始進行控制治療，通常更難確認氣喘的診斷。2

• 症狀是氣喘診斷主要依據之一，而且氣喘病人的症狀可能自行緩解或經治療改善，
因此初次氣喘診斷有關症狀的描述與紀錄非常重要。

• 肺功能與氣喘症狀關聯性不強，但不良的肺功能是氣喘急性惡化的危險因子，建
議在初診病人經控制藥物治療 3 至 6 個月後及往後的追蹤治療監測肺功能。
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【圖 2-1】臨床初步診斷流程圖

第二章・氣喘的診斷與評估

病人的呼吸症狀
是否屬於典型的氣喘病狀?

詳細病史詢問及理學檢查的結果
是否支持氣喘診斷 ?

進一步的詳細病史詢問及檢
查結果是否支持其他診斷 ?

針對其他診斷結果進行治療

相隔一段時間再次檢
驗或進行其他檢驗結
果是否支持氣喘診

斷 ?

考慮針對最可能的診斷
結果嘗試進行治療，或
是轉診接受進一步檢查

對氣喘進行治療

支氣管擴張劑可逆性測試中的肺量
計/PEF測量值是否支持氣喘診斷?

若狀況緊急，且不
符合其他診斷時

● 以ICS進行經驗療法，
有需求時可使用
SABA

● 評估治療效果
● 在 1~3個月內進行診
斷檢測

否

否

否

否

否

是

是

是

是

是

PEF: peak expiratory flow, 尖峰呼氣流速值
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◆ 氣喘症狀控制評估
氣喘的症狀，如喘鳴，胸悶，呼吸急促和咳嗽，通常在頻率和強度上有所不同，症狀控

制不良與氣喘惡化的風險增加密切相關。3-5 應在每一次就診時進行氣喘的控制評估，建

議詢問病人過去四週的情形（表 2-1），包括：氣喘症狀的發生頻率（每週幾日）、因為氣喘

或活動受限而在夜間醒來的次數、以及使用短效型乙二型交感神經刺激劑 (short-acting 

beta-agonist, SABA) 緩解症狀的頻率，但並不包括運動前使用的緩解型藥物，因為這是

常規的使用方式。

目前建議依需要時使用 ICS-formoterol 的使用頻率，不應該包括在症狀控制的評估

中，尤其是針對未使用維持性 ICS 的病人，因為 ICS-formoterol 是屬於控制型的藥物。

但此建議仍需要待明年有進一步的數據後，重新再討論。

表 2-1：成人 GINA 氣喘評估表

A. 症狀控制 症狀控制程度

過去四週內，病人是否曾經

• 每週是否出現超過兩次的日間氣喘症狀？

• 是否因為氣喘而在夜間醒來？

• 為了緩解症狀，每周是否使用超過兩次的 SABA* ？

• 是否因為氣喘而使得活動力受到限制？

控制良好 部分控制 控制不佳

無任何
1 項

有其中
1~2 項

有其中
3~4 項

B. 不良預後之危險因子

診斷時和定期追蹤應評估危險因子，特別是有急性惡化病人。在接受控制型藥物治療 3~6 個月，應測量

用力呼氣一秒量 (force expiratory volume in 1 second, FEV1)，以記錄病人最佳肺功能，並應定期進行風

險（不良預後）評估。
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氣喘症狀控制不佳是未來惡化的重要危險因子 6 即使在症狀不明顯的病人，
也可能有發生惡化的潛在危險因子，包括：

• 藥物相關：SABA 高使用量 7（大於 1（200 劑量））/ 瓶 / 月時急性惡化
以及死亡風險升高 8）；ICS 使用不足：未使用、遵囑性 (adherence) 差
9、使用不當 10

• 共病症：肥胖 11,12、慢性鼻竇炎 12,13、胃食道逆流 14、確認的食物過敏
15、懷孕 16

• 接觸風險因子：吸菸 17、致敏性過敏原 18、空氣汙染 18-20

• 病人背景：重大心理或社經問題 21

• 肺功能：FEV1 小於預測值 60% 14,17、支氣管擴張後的高可逆性 12,22,23

• 其他檢查：針對第二型發炎反應氣喘病人：血液嗜酸性白血球
(eosinophils) 增多 12,22,24、呼氣一氧化氮濃度 (fractional exhaled nitric 
oxide, FeNO 升高 )（使用 ICS 的過敏型氣喘成人）25

其他主要的獨立急性惡化因子：

• 曾因氣喘惡化而插管或加護病房住院 26

• 過去 1 年內曾發生大於一次嚴重急性惡化 27,28

既使症狀控制良好，大於

一個或以上左列危險因

子，病人急性惡化風險即

提高。

發展成持續性氣流受限的危險因子

• 病史：早產、出生體重低和嬰兒體重增加較多 28、慢性黏液分泌過多 29,30

• 缺乏 ICS 治療 29

• 接觸：吸菸 30、有毒化學物質、職業暴露 31

• 第一次 FEV1 值低 32、痰液或血液中嗜酸性白血球增多 32

發生藥物副作用的危險因子

• 全身性：頻繁使用 OCS、長期使用高劑量或強效 ICS、同時接受 P450 抑制劑治療 33

• 局部：高劑量或強效 ICS33,34、吸入器使用不當 35

SABA：短效型乙二型交感神經刺激劑 (short-acting β agonist)、
FEV1：用力呼氣一秒量 (force expiratory volume in 1 second)、
ICS：吸入型類固醇 (inhaled corticosteroid)、FeNO：呼氣一氧化氮濃度 (fractional exhaled nitric oxide)、
OCS：口服類固醇 (oral corticosteroid)、P450 抑制劑，例如：ritonavir, ketoconazole, itraconazole
* 排除運動前使用緩解藥物的次數
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◆ 成人和青少年氣喘症狀控制評估工具
簡易篩檢評估工具是可以提供基層臨床醫師仔細評估氣喘症狀控制程度一個快速的

方式。例如 GINA 提供的 GINA 氣喘評估表（表 2-1），這個評估方法所提供的結果和數值

化氣喘控制評估工具的結果存在相關性。36,37 此評估表，若能合併氣喘不佳結果危險因

子（表 2-1 B）使用，可以導引治療的決策。除了利用簡單的篩檢工具外，另一個評估工具

APGAR(activities, persistent, triggers, asthma medications, response to therapy) 也

可以用來進行氣喘控制的評估。

APGAR 評估內容包含：活動限制、症狀持續（白天和夜間的症狀發生頻率）、誘發因子、

用藥遵囑性以及病人對疾病治療的反應。此評估可提供醫護人員用於辨識病人症狀並進

行升階或降階的治療。美國的一項研究成果顯示，針對 5~45 歲氣喘病人進行 APGAR 的

評估，可改善氣喘控制率、減少緊急醫療與就醫比率及增加用藥的遵囑性。38

◆ 肺功能與氣喘控制的關聯性
肺功能與氣喘的症狀關聯性不強，但過低的FEV1 是會導致氣喘急性惡化的危險因子，

肺功能建議在初診斷或是開始治療時需做第一次的評估，在給予適當控制藥物治療 3~6

個月後再評估一次，以了解病人最佳的 FEV1 數值，之後每 1~2 年間至少需做一次肺功能。

若是有較容易出現急性發作或是較容易導致肺功能下降危險因子的病人，則建議可以較頻

繁的追蹤肺功能。

◆ 肺功能的表現與氣喘的關聯性
• 肺功能出現 FEV1 低下

─ 可能會導致氣喘急性發作的危險引子，尤其是當 FEV1 小於 60%。

─ 可能代表未來肺功能更容易快速下降的危險因子。

─ 如果症狀不嚴重，可能是由於病人本身的生活型態較少活動或是對氣道流速阻塞

的感受度較差，大部分會出現這樣的原因多是由於未治療的氣道發炎。

• 肺功能出現正常或是接近正常的 FEV1 但是有較頻繁的呼吸道症狀

─ 需考慮是否有其他疾病的可能性，例如心臟疾病或是因為鼻涕倒流還是胃酸逆

流所引起的咳嗽。

• 肺功能出現持續氣管擴張劑試驗陽性

─ 經過適當控制藥物的治療，或是吸完短效型支氣管擴張劑 4 個小時，還是吸完

長效型支氣管擴張劑 12 個小時，若仍舊會導致氣管擴張劑試驗結果陽性需要考

慮是否為控制不佳的氣喘。
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◆ 臨床治療後肺功能改變的關聯性
• 規律性 ICS 治療後，FEV1 會在幾天內得到改善並在二個月左右達到高峰，此時建議再

評估一次，以了解病人最佳的 FEV1 數值，並作為未來的比較參考。

• 少部分氣喘病人會出現快速肺功能下降或是持續氣流阻塞，此時可以嘗試高劑 ICS 合

併長效乙二型交感神經刺激劑 (ICS-long-acting beta-agonist,ICS-LABA) 或是系

統性類固醇，但若是接受高劑量 ICS 後沒有效果則不應該繼續高劑量的治療。

• 肺功能改善的最小臨床重要差異值為 FEV1 在治療後改善超過 10%。

◆ 短期以及長期尖峰流速監測的角色
• 短期尖峰流速的監測可以幫助評估治療的反應，評估症狀加劇時是否源於接觸誘發物

質而引起的，同時亦可以幫助建立治療計畫的基準值。

• 在開始使用 ICS 後，約略 2 個星期會達到最佳的尖峰流速，三個月內可以讓尖峰流速

持續改善，尖峰流速的變異度持續減少。

• 持續出現尖峰流速的變異需考慮是否為氣喘控制仍舊不佳或是急性發作的危險增加。

◆ 氣喘嚴重程度的評估
• 氣喘嚴重程度的定義是回溯性藉由可以達到控制症狀以及急性發作的治療方式來評

估。

• 氣喘嚴重程度是動態的，會隨著時間以及病人的治療不同而改變。

• 輕度氣喘 (mild asthma)

─ 氣喘使用第一階或是第二階的治療方式就可以達到控制。

─ GINA 指引上目前不再區分間歇性 (intermittent) 或是輕度持續性氣喘 (mild 

persistent asthma)，因為這樣的名詞僅用症狀來定義但並沒有證據基礎，且間

歇性氣喘仍舊會有急性發作的風險，仍是需要包含 ICS 的治療。

─ 關於輕度氣喘的定義，GINA 目前仍會持續討論中。

• 中度氣喘 (moderate asthma)

─ 氣喘使用第三階或是第四階的治療方式就可以達到控制。

• 嚴重氣喘 (severe asthma)

─ 定義為儘管使用高劑量 ICS-LABA 仍舊是未受控制 (uncontrolled)，或是需要

使用高劑量 ICS-LABA 來預防變成未控制皆可以定義為嚴重氣喘。



12

◆ 如何區分未受控制氣喘 (uncontrolled asthma) 以及嚴重氣
喘

• 未受控制氣喘可能由於共病、持續的環境刺激或是精神狀態及社經而導致氣喘不好控

制。

• 診斷嚴重氣喘前必須要先排除下列因素

─ 吸入器的使用技巧不佳（80% 的控制不佳的氣喘病人可能與這有關）。

─ 藥物治療的遵囑性不佳。

─ 氣喘的診斷不正確，可能要排除是否為誘發性喉嚨阻塞，心臟衰竭或是其餘可能

導致不適的原因。

─ 共病的處理不佳，包括鼻竇發炎、胃酸逆流、肥胖以及睡眠中止症候群。

─ 家裡或是工作的環境持續接觸會導致氣道敏感或是刺激的物質。
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第三章
穩定期氣喘的治療與處理

本章重點

自 2019 年起，基於安全考量，GINA 不再建議單獨使用 SABA 治療氣喘，因為單
獨使用 SABA 治療氣喘雖然可以緩解症狀，但無法預防嚴重急性惡化；規則或經常使
用 SABA 緩解症狀甚至會增加惡化的風險。因此 GINA 建議所有患有氣喘的成人和
青少年都應接受含 ICS 的控制型藥物治療，以減少嚴重急性惡化的風險，並控制症狀。

本章重點如下：

• 輕度氣喘的定義：目前是以 GINA 第一階或第二階的治療可以得到良好控制的病
人視為輕度氣喘。然而，針對以有需要時使用ICS-formoterol來控制氣喘的病人，
到底怎樣的 ICS-formoterol 的使用頻率能夠代表良好控制的氣喘，目前並無定
論。

• 依據兩類不同緩解藥物，將藥物治療分為以下兩種路徑 (tracks)：
─ 路徑一(track 1)：以低劑量ICS-formoterol為緩解藥物（GINA較偏好策略）

─ 路徑二 (track 2)：以 SABA 為緩解藥物

• 依照上述路徑增修控制型藥物的起始治療建議圖表

• 更新階梯 (step) 式治療策略：

─ 路徑一：有需要時使用低劑量 ICS-formoterol

◆  第一、二階：有需要時使用低劑量 ICS-formoterol 
◆  第三階：使用低劑量 ICS-formoterol 作為維持和緩解療法 (maintenance 

and reliever therapy, MART)
◆  第四階：使用中劑量 ICS-formoterol 作為 MART

◆  第五階：轉介至專家做表型評估並考慮附加性 (add-on) 治療

─ 路徑二：有需要時使用 SABA

◆  第一階：有需要時使用 SABA，並同時使用低劑量 ICS
◆  第二階：每日使用低劑量 ICS、有需要時使用 SABA
◆  第三階：每日使用低劑量 ICS-LABA、有需要時使用 SABA
◆  第四階：每日使用中高劑量 ICS-LABA、有需要時使用 SABA
◆  第五階：轉介至專家做表型評估並考慮附加性治療
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第三章・穩定期氣喘的治療與處理

◆ 為什麼改變治療建議？
這些新建議是基於 GINA 回顧了第一階到第五階的證據，提供了氣喘治療新策略，最

主要的改變是在緩解藥物的選擇。以低劑量 ICS-formoterol 作為緩解藥物，除了症狀控

制的效果相似於有需要時使用 SABA 作為緩解藥物之外，也可以達到降低嚴重急性惡化

風險的效果。1 最終期能達到下列目標：

• 減少氣喘急性惡化的相關風險和死亡，包括輕度氣喘病人。

• 提供一致的治療目標相關資訊，包括預防各種不同嚴重程度的氣喘急性惡化。

• 避免病人在疾病初期對 SABA 產生依賴性。

◆ 單獨使用 SABA 治療有什麼疑慮？
過去許多治療指引都建議，輕度氣喘的病人應以 SABA 單獨治療，需要時做為緩解藥

物。這項建議最早可追溯到 50 多年前，當時認為氣喘主要是支氣管收縮所引起，所以單獨

使用 SABA 理所當然。然而，多數氣喘病人都有呼吸道發炎的症狀，包括間歇性發作或不

常出現症狀的病人。

雖然 SABA 能夠迅速緩解症狀，但單獨使用 SABA 可能增加急性惡化的風險並降低

肺功能。規律而頻繁使用 SABA 會導致過度反應和呼吸道發炎的情況增加；2,3 SABA 使

用過量（例如一年≥ 3 瓶）與嚴重急性惡化的風險增加有關，如果一年≥ 12 瓶，可能提高

氣喘相關死亡的風險。4,5

◆ 氣喘藥物治療的兩種路徑
為了讓治療選擇更清楚，GINA 2021 依據兩類不同緩解藥物、在各種不同嚴重程度氣

喘病人的臨床試驗結果，將藥物治療分為以下兩種路徑：

• 路徑一：以低劑量 ICS-formoterol 為緩解藥物 

─ 與使用 SABA 作為緩解藥物相比，使用低劑量 ICS-formoterol 作為緩解藥物

在症狀控制及肺功能雖無差異，但可降低急性惡化的風險。

• 路徑二：以 SABA 為緩解藥物

─ 如果病人在現行控制藥物之下沒有急性惡化、不喜歡或無法選擇路徑一的情況

下，可選擇以 SABA 為緩解藥物。

─ 在選擇 SABA 為緩解藥物之前，務必確認病人願意每日使用控制藥物，選擇路

徑二的病人若遵囑性不佳，將導致病人暴露在使用 SABA 單一治療的風險中。

• 在同一路徑中可以視病人狀況做升階或降階治療，也可依病人需要或偏好，在兩種不
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同路徑中做轉換（例如：病人會忘記每日兩次的控制藥物，或較偏好每日使用一次的控

制藥物）。

• 升階藥物治療之前，務必確認可能導致氣喘控制不良的常見問題，例如吸入器使用方

法不正確、遵囑性不佳、環境不良物質暴露問題、以及確認病人的症狀的確是因為氣喘

引起的（圖 3-1）。

查看病人使用吸入
器，並討論病人持續
使用或棄用的原因

• 查看病人使用吸入器的方式，並利用吸入器使用檢核表進
行使用方式的核對。

• 對病人重複 3 次以下動作：演示正確的吸入器使用方式並
確認其已經瞭解。每次訪視時均需重複確認。

• 對難以堅持持續使用吸入器的病人展示同理心，例如：「許
多人跟你一樣無法按照醫師囑咐使用吸入器，過去四週，
你一週會有幾天使用吸入器呢？（0 天、1 天、2 天、3
天……等）」，以及 / 或「你覺得哪一個時段你會比較容
易記得使用，早上或是晚上？」。詢問病人的想法、藥物
花費以及藥物充填的頻率。

確認病人的氣喘診斷

• 若病人在肺量計 (spirometry) 或其他測試中沒有出現變
動性的氣流受阻 (variable airflow limitation)，可考慮將
ICS 劑量減半，並於 2~3 週後再度進行肺功能測試；確認
病人有自己的「氣喘行動計畫」，考慮轉介更嚴謹的測試。

在可行的情況下，排
除氣喘的潛在危險因
子
評估並處理共病症

• 盡可能地確認危險因子或誘發因子 (inducers)，例如：
抽菸、β 受體阻斷劑 (β-blocker) 或非類固醇消炎止痛藥 
(nonsteroidal anti-inflammatory drugs, NSAIDs)、職
場或家庭中的過敏原暴露。

• 確認並管理可能導致氣喘症狀的共病症（例如：鼻炎、肥
胖、胃食道逆流、阻塞型睡眠呼吸中止、憂鬱 / 焦慮）。

考慮將治療方式升階
• 考慮將治療方式升級到下一階，或使用現階段的其他替代

療法。

• 使用醫病共享決策，並在病人的風險與受益中取得平衡。
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◆ 路徑一：以低劑量 ICS-formoterol 為緩解藥物
• 為什麼 GINA 對成人及青少年氣喘病人較偏好該路徑？

─ 因為與使用 SABA 作為緩解藥物相比，使用低劑量 ICS-formoterol 作為緩解

藥物在症狀控制上雖無差異，但可降低嚴重急性惡化的風險。

• 如何使用呢？

─ 在任何治療階梯的氣喘病人若有症狀，可使用低劑量 ICS-formoterol 的單一吸

入劑做為緩解症狀的治療。

─ 在第三至五階的病人，每日也需要使用兩次 ICS-formoterol 作為維持氣喘控制

的藥物。這種使用 ICS-formoterol 單一吸入劑作為維持 (maintenance) 及緩

解 (reliever) 的治療稱作 MART。

• 甚麼時候不能使用呢？

─ 如果病人的控制型藥物是不同的 ICS-LABA，則不應該選擇 ICS-formoterol

作為緩解藥物。

◆ 路徑二：以 SABA 為緩解藥物
• 甚麼時候該使用呢？

─ 如果病人在現行藥物之下沒有急性惡化、病人不喜歡或無法選擇路徑一的情況

下，可以在成人及青少年氣喘病人選擇以 SABA 為緩解藥物。

• 如何使用呢？

─ 在第一階的病人，每當需要使用 SABA 緩解症狀的時候，建議同時使用低劑量

ICS。ICS 可和 SABA 在同一吸入裝置中，或者吸完 SABA 後馬上吸 ICS。

─ 在第二至五階的病人，每日須規律使用含有 ICS 的控制型藥物，並使用 SABA 作

為症狀緩解的藥物。

轉介至專科醫師或嚴
重氣喘門診

• 若氣喘症狀在使用高劑量 ICS-LABA 後，經過 3~6 個月
依舊無法獲得控制，或病人仍暴露於危險因子當中，須轉
介至專科或嚴重氣喘門診。

• 若氣喘症狀非常嚴重、難以控制或對診斷有所疑慮，無須
等 6 個月，可及早進行轉介。

【圖 3-1】氣喘病人控制不良以及 / 或接受治療後仍發作之調查方式
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• 甚麼時候不能使用呢？

─ 在選擇 SABA 為緩解藥物之前，務必確認病人願意每日使用含有 ICS 的控制型

藥物，若遵囑性不佳，將導致病人有較高急性發作的風險。

◆ 為什麼 GINA 要將有需要時使用 ICS-formoterol 療法延伸
到第一階病人？

• 目前對於 SABA 做為單一療法並無實證上的安全性及有效性研究。

• 症狀不頻繁的氣喘病人仍然會發生嚴重或致命性的急性發作。6

─ 這些急性發作通常不可預測，病毒感染、過敏原暴露、空氣汙染或壓力都可能導

致。

─ 即便只是偶爾使用 OCS，都會增加未來發生嚴重副作用的風險。

• 嚴重氣喘發作可以發生在輕度氣喘病人，而且常常不可預測。

• 一開始讓病人僅使用 SABA 單一藥物，可能讓氣喘病人習慣把 SABA 當作是最主要的

治療，導致 SABA 的依賴性 (reliance)。在所有嚴重度的氣喘病人，除了症狀緩解之外，

也應該強調降低風險（例如使用as-needed ICS-formoterol或含ICS的控制型藥物）

的重要性。

◆ 控制型藥物的起始治療

為了達到最佳預後，GINA 2021 和去年仍建議在確診為氣喘之後，應儘快開始給予含

ICS 的藥物治療，主要是因為：

• 相較於症狀超過 2~4 年的病人，確診早期就開始使用低劑量 ICS 治療的病人，肺功能

較佳。7, 8

• 相較於使用 ICS 治療氣喘的病人，未使用 ICS 且出現嚴重急性惡化的病人，長期肺功

能較差。9

• 對於職業性氣喘病人，應儘早去除工作環境中的暴露，及早治療，可提高復原的機率。10

針對不同的氣喘症狀與風險，應採取的起始治療策略也會不同，今年因為採用兩種

路徑的治療策略，而將起始藥物圖表略作更動（圖 3-2 及圖 3-3）：
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氣喘起始控制型藥物建議：

• 對於症狀較為輕微，應考慮從第一至二階開始治療。

• 每個月兩次以下症狀的病人，應考慮從第一階開始治療，控制型藥物起始治療可選擇

需要時使用低劑量 ICS-formoterol，或需要時使用 SABA 且同時使用低劑量 ICS 兩

種策略。

• 每個月兩次以上但每週出現四至五次以下症狀的病人，控制型藥物起始治療應考慮第

二階開始治療，可視需要使用低劑量 ICS-formoterol 或每日規律使用低劑量 ICS。

• 如果病人多數時候的氣喘症狀比較嚴重，或每週因氣喘中斷睡眠一次以上，特別是有

任何危險因子（例如：共病症、吸菸 / 過敏原 / 空汙接觸風險因子、FEV1 低、曾因氣喘

惡化插管或加護病房住院、過去 12 個月內曾發生一次以上嚴重急性惡化），應考慮從

第三階開始治療（例如：低劑量 ICS-formoterol 作為 MART 或低劑量 ICS-LABA 加

上需要時使用 SABA）。

• 如果每天都有症狀、每週因氣喘中斷睡眠一次以上、肺功能差、一開始就有控制不佳的

嚴重氣喘或急性惡化，應考慮從第四階開始治療（例如：中劑量 ICS-formoterol 作為

MART 或中 / 高劑量 ICS-LABA 加上需要時使用 SABA），亦可考慮於短時間內給予

OCS，在氣喘控制良好達 3 個月之後，可逐步調降 ICS 的劑量至最小劑量（表 3-1），

以維持良好的氣喘控制，降低惡化的風險，同時減少潛在的副作用。

表 3-1：吸入型類固醇的低、中、高每日劑量

此表非等效劑量表，而是基於現有的試驗和藥品資訊，列出成人/青少年的「低」、「中」、
「高」ICS 每日最大建議總劑量。劑量可能因地區而異，須依據當地狀況、法規適應症及臨床
指引。

雖然在整體族群中，治療效益大多來自低劑量 ICS，但 ICS 治療的反應因人而異；有些病
人即使遵囑性佳，也能正確使用吸入器，但仍然控制不佳，維持劑量可考慮調高至中劑量。
極少數病人需要使用高劑量 ICS，長期規律使用高劑量 ICS，可能增加局部和全身性副作用的
風險。

成人及青少年（12 歲以上）
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吸入型類固醇 (ICS)
每日 ICS 總計劑量 (mcg)

低 中 高

Beclometasone dipropionate (pMDI, standard 
particle, HFA) 200-500 >500-1000 >1000

Beclometasone dipropionate (DPI or pMDI, 
extrafine particle, HFA)  100-200 >200-400 >400

Budesonide (DPI, or pMDI, standard particle, 
HFA) 200-400 >400-800 >800

Ciclesonide (pMDI, extrafine particle, HFA) 80-160 >160-320 >320

Fluticasone furoate (DPI) 100 200

Fluticasone propionate (DPI) 100-250 >250-500 >500

Fluticasone propionate (pMDI, standard 
particle, HFA) 100-250 >250-500 >500

Mometasone furoate (DPI) 依不同的 DPI 吸入器而有所不同，請詳
看仿單

Mometasone furoate (pMDI, standard particle, 
HFA) 200-400 >400

DPI：乾粉式吸入器、HFA：氟氫烷吸入推進劑、ICS：吸入型類固醇、
pMDI：壓力式定量吸入器（非氯氟烴製劑）建議與吸藥輔助器搭配使用

• 路徑一：以低劑量 ICS-formoterol 為緩解藥物的起始控制型藥物

─ 在氣喘症狀不頻繁，例如症狀少於每月兩次且無急性發作風險（註）的病人，建議

以有需要時使用 ICS-formoterol 作為起始治療。（證據等級 B）

─ 因氣喘症狀，每個月需要兩次或更多緩解藥物治療的病人，建議以有需要時使用 

ICS-formoterol 作為起始治療。（證據等級 A）

─ 大部分時間有氣喘症狀，或每周有一次或更多的夜晚因為氣喘症狀醒來，尤其

存在任何急性發作風險因子（註）的病人，建議以低劑量 ICS-formoterol 的

MART 作為起始治療。（證據等級 A）

─ 一開始就以嚴重且無法控制的氣喘表現、或已經發生急性發作的病人，建議以中

劑量 ICS-formoterol 的 MART 作為起始治療（證據等級 D）。必要時可使用短

期 OCS。

• 路徑二：以 SABA 為緩解藥物的起始控制型藥物 

─ 在氣喘症狀不頻繁，例如症狀少於每月兩次且無急性發作風險（註）的病人，建議

可在有需要時使用 SABA，並同時使用低劑量 ICS（可與 SABA 在同一種或不同

的吸入器）作為起始治療。（證據等級 B）

─ 因氣喘症狀，每個月需要兩次或更多緩解藥物治療的病人，建議可使用低劑量
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ICS 作為控制型藥物，有需要時使用 SABA，作為起始治療（證據等級 A）。並考

量病人意願每天使用 ICS 的遵囑性。

─ 大部分時間有氣喘症狀，或每周有一次或更多的夜晚因為氣喘症狀醒來，尤其存

在任何急性發作風險因子（註）的病人，建議可使用低劑量 ICS-LABA 作為控制

型藥物，有需要時使用 SABA，作為起始治療（證據等級 A）。或者中劑量 ICS 作

為控制型藥物，有需要時使用 SABA，作為起始治療（證據等級 A）。並考量病人

意願每天使用控制型藥物的遵囑性。

─ 一開始就以嚴重且無法控制的氣喘表現、或已經發生急性發作的病人，建議可使

用高劑量 ICS（證據等級 A）或中劑量 ICS-LABA（證據等級 D）作為控制型藥物，

有需要時使用 SABA，作為起始治療。並考量病人意願每天使用控制型藥物的遵

囑性。必要時可使用短期 OCS。

註：急性發作的風險因子（請見第二章 表 2-1 (B) 不良預後之危險因子）包括不受控制的氣喘症狀、或即便

症狀很少，但是出現以下情形：

• 藥物因素：頻繁使用 SABA（如果一個月使用一支 / 200 個劑量或更多，會增加急性發作及死亡的
風險）、ICS 使用不當（例如沒有開立 ICS）、遵囑性不佳、吸入劑使用技巧不正確。

• 共病症：包括肥胖、慢性鼻竇炎、胃食道逆流、經確認的食物過敏或懷孕。
• 環境暴露：吸菸、過敏原、空氣汙染。
• 病人自身情況：精神疾患或社會經濟問題。
• 肺功能不佳：用力呼氣一秒量 (FEV1) 低下，尤其低於 60% 預測值；或有明顯支氣管可逆性

(reversibility)。
• 第二型發炎因子檢測如血中嗜酸性白血球增加；或在過敏性氣喘病人已接受 ICS 治療，但 FeNO 濃

度仍升高者。
• 曾經因為氣喘插管或住入加護病房。
• 過去 12 個月有一次或更多的嚴重急性發作。

• 在選用起始控制型藥物之前

─ 記錄診斷氣喘的依據。

─ 記錄病人症狀控制的階梯及風險因子，包括肺功能。

─ 考量會影響病人選擇不同治療的因素，包括病人對每日願意使用控制型藥物的

遵囑性，尤其是選擇 SABA 作為緩解藥物的病人。

─ 確認病人可以正確使用吸入劑。

─ 規劃之後追蹤的時間。

• 在選用起始控制型藥物之後

─ 2~3 個月後重新評估病人的反應，可依臨床緊急度及早調整再次評估的時間。

─ 依據圖 3-4 建議選擇不同治療，或其他關鍵的處置議題（例如氣喘表型評估）。

─ 反覆確認病人遵囑性以及可以正確使用吸入劑。

─ 一旦氣喘控制良好維持三個月以上，可考慮降階 (step down) 治療。
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◆  氣喘的階梯式治療  (treatment steps)

一旦開始氣喘治療，應以症狀控制及最小化未來風險為目標，決定治療策略，同時依

據個別的需求調整「階梯式治療」（圖 3-4），並評估病人的治療反應。GINA 2021 的主

要變更，在於為了讓治療策略更清楚，依據不同緩解藥物將治療分為兩種路徑：以低劑量

ICS-formoterol 為緩解藥物的路徑一，與以 SABA 為緩解藥物的路徑二 。

GINA 較偏好選擇路徑一，主要基於與使用控制型藥物加上 SABA 作為緩解藥物

的路徑二療法相比，儘管症狀控制差不多，但路徑一有降低嚴重急性發作的臨床效力

(efficacy)、臨床效果 (effectiveness) 與安全性研究實證。

治療建議適用於：

• 第二階治療控制良好病人的降階治療。

• 每個月症狀出現兩次以下，沒有急性惡化危險因子的病人。

（由於這類病人的症狀發生頻率較低，因此需要進行全面性的評估，以確保病人得

到充分的治療）

• 路徑一：有需要時或運動前使用低劑量 ICS-formoterol

─ 成人及青少年氣喘病人在第一階治療選擇有需要時使用低劑量 ICS-formoterol 

（證據等級 B），支持證據來自一項大型雙盲試驗 (SYGMA1)11 及另一項開放性試

驗 (Novel START)12 的間接證據，兩個研究主要都是納入嚴重度為第二階治療

條件之氣喘病人，發現有需要時使用低劑量 budesonide-formoterol 比起有需

要時單獨使用 SABA 更能降低嚴重氣喘急性發作。

─ 另外，有四個 7,13,14,15 大型研究也發現，和每日使用 ICS 相比，有需要時使用 ICS-

formoterol 對於嚴重氣喘急性發作的機會兩者相似，甚至有更好的效果，雖然症

狀控制或肺功能在兩組沒有臨床顯著差異。再者，有需要時使用 budesonide-

formoterol 在輕度氣喘目前沒有看到新的安全性疑慮。

─ GINA 將有需要時使用低劑量 ICS-formoterol 的療法延伸到第一階病人最重要

的幾項考慮因素已如前述，細節包括：

◆  即使病人很少出現氣喘症狀，仍然有嚴重或致命急性發作的風險。6 GINA 建議評估氣
喘急性發作的風險因子和症狀控制一樣重要。

第一階治療
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◆  以往用來區分間歇性或輕度持續性氣喘的分界是不夠嚴謹的，因為並沒有證據顯示兩
者在 ICS 的治療反應上有所區別。16 在一項大型試驗 (Novel START)12 中，即便是在
收案時每周僅使用兩次或更少的氣喘病人，有需要時使用 ICS-formoterol 與有需要
時使用 SABA 相比，仍可大幅降低嚴重急性發作的風險。

◆  症狀不頻繁的病人每日使用 ICS 的遵囑性非常差，17 如果對他們開立每日 ICS 加上有
需要時使用 SABA 的處方，很可能讓他們陷於單獨使用 SABA 治療的風險中。

◆  目前對於 SABA 做為單一療法並無實證上的安全性及有效性研究。過去建議單獨使用
SABA 治療的立論基礎，是建立在「病人若為輕度氣喘則無法從 ICS 獲得助益」的假
設上，目前已不適用。

◆  即便每周只吸一次 SABA，都會顯著增加 EIB、呼吸道過度反應 (airway 
hyperresponsiveness)、呼吸道發炎 (airway inflammation)，並降低支氣管擴張劑的
效果。18 即便只是稍微的過度使用 SABA（一年 ≥ 3 瓶），仍將會增加未來嚴重急性發
作 19 或氣喘死亡 20 的風險。

◆  GINA 的首要考量在避免讓病人對 SABA 產生依賴性、以及避免給病人互相衝突的訊
息（例如一開始只開立 SABA 給病人緩解症狀，後來又告訴病人即便沒有症狀，也必須
每日使用控制型藥物以減少 SABA 使用）。GINA 因此建議所有病人的初始治療都應
包括控制型藥物（例如在輕度氣喘病人提供 as-needed ICS-formoterol 治療，或者
有需要時使用 SABA 但也要同時使用低劑量 ICS 等選項），才能對病人持續傳達「症
狀控制」和「降低風險」同樣重要的訊息，從而避免病人將 SABA當作氣喘最主要治療、
以及因此產生 SABA 依賴性後果。

─ 在輕度氣喘有需要時使用 ICS-formoterol 的臨床實作考量點：

◆ 有需要時使用 budesonide-formoterol 一般劑量為單次吸入 200/6 mcg，或遞送劑
量（delivered dose，由吸嘴離開之劑量）160/4.5 mcg。仿單上每日最大建議劑量為
72 mcg formoterol（相當於 12 口劑量），但是在輕微氣喘大型隨機控制試驗中，這麼
高的使用方式是非常少見的，平均一週是使用 3~4 口劑量。11, 12, 21, 22

◆ 其他 ICS-formoterol 配方未曾被研究過可單獨在有需要時使用，但是
beclomethasone-formoterol 或許也能適用，它和 budesonide-formoterol 兩者
已普遍用於第三至五階，做為 MART。13 目前四項針對輕度氣喘病人在有需要時使用
budesonide-formoterol 的試驗中，12,22,23,24 並未發現新的安全性疑慮。

◆  一項研究顯示，在輕度氣喘病人需要時或運動前使用 budesonide-formoterol，和每
日使用 ICS 合併需要時或運動前使用 SABA 相比，降低 EIB 的效果類似 24。這項研究
結果顯示輕度氣喘病人在運動前可使用 ICS-formoterol，而不需要另外開立 SABA。
（證據等級 B）

• 路徑二：有需要時 SABA，並同時使用低劑量 ICS

─ 有需要時使用 SABA，並同時使用低劑量 ICS（證據等級 B）：這樣的治療方法在

安全性與有效性的證據比有需要時使用 ICS-formoterol 少很多，但是在無法取

得或無法負擔 ICS-formoterol 的國家中不失為一種選擇。臨床效果來自於某些

納入嚴重度為第二階治療條件病人研究所提供的間接證據。25-28 這個策略最重

要的考量為降低嚴重急性發作的風險，以及如何在症狀不頻繁的病人開立 ICS
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時，克服不易達到的良好遵囑性。

─ GINA 從 2014 年開始，曾建議在每月症狀少於兩次的第一階病人，考慮每日規律

使用低劑量 ICS，目的是為了降低急性發作的風險。其臨床效果也來自於某些納

入嚴重度為第二階治療條件病人研究所提供的間接證據（證據等級 B）。16,24,29 

但是，這些每月症狀少於兩次的病人即便開立 ICS，也幾乎不可能規律使用它，

因而讓病人暴露在僅使用 SABA 單獨治療的風險中。因此就可行性而言，GINA

不再建議在這類病人中普遍使用這種治療策略。

• 路徑一：有需要時或運動前使用低劑量 ICS-formoterol

─ 因為有需要時使用低劑量 ICS-formoterol 的治療策略在第一階及第二階成人

及青少年病人皆被建議使用，因此（圖 3-4）治療表格將其合併，以免造成混淆。

─ 在 輕 度氣 喘 的大 型雙盲試 驗 (SYGMA1)11 中發現，有需 要時 使 用低 劑量

budesonide-formoterol，相較於有需要時單獨使用 SABA，可顯著降低 64%

的嚴重急性發作率；在另一項開放性試驗(Novel START)12中，也看到類似的結果。

（證據等級Ａ）

─ 在兩項輕度氣喘的大型雙盲試驗 (SYGMA 1、SYGMA 2)11,21 中發現，有需要時

使用低劑量 budesonide-formoterol，在嚴重急性發作率不劣於 (non-inferior)

規律使用 ICS。

─ 在兩項代表現實生活中，輕度氣喘病人使用 ICS-formoterol 的開放性隨機對

照試驗 (Novel START、PRACTICAL)，12,22 發現有需要時使用 budesonide-

formoterol，在降低嚴重急性發作率方面優於規律使用 ICS。（證據等級Ａ）

─ 有四項研究 13,14,15,30 顯示，有需要時使用 ICS-formoterol 的治療策略和維持性

低劑量 ICS 相比，可大幅降低 ICS 的平均使用劑量。

─ GINA 將有需要時使用低劑量 ICS-formoterol 的療法用在第二階病人最重要的

幾項考量包括：

◆  在僅有輕度或不頻繁氣喘症狀的病人，預防嚴重急性發作仍是有必要的。因為嚴重急
性發作可能因為無法預測的病毒感染、過敏原暴露、空氣汙染或壓力誘發。

◆   這類輕度氣喘病人可能出現不願每天使用 ICS 的想法，因此對臨床開立 ICS 的遵囑性
通常很差。

◆  這樣的治療策略和規律使用 ICS 相比差異非常小，包括肺功能（FEV1 差異約 30~50
毫升）、症狀控制（ACQ-5 差異約 0.15 分，該指標最小臨床重要差異值 (MCID) 為 0.5 

第二階治療
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分）以及無症狀天數（平均差異為每年 10.6 天）。11,21 這些差異在 12 個月的觀察中並
無累積性。

◆  FeNO 在有需要時使用 budesonide-formoterol 或規律使用 ICS 兩組病人都有
顯著下降，病人初始血中嗜酸性白血球或 FeNO 的高或低並不影響有需要時使用
budesonide-formoterol 的治療效果。12,22

• 在輕度氣喘有需要時使用 ICS-formoterol 的臨床實作考量點：與第一階相同：

─ 有需要時使用 budesonide-formoterol，一般劑量為單次吸入 200/6 mcg，或

遞送劑量 160/4.5 mcg。仿單上每日最大建議劑量為 72 mcg formoterol（相當

於 12 口劑量），但是在輕微氣喘大型隨機控制試驗中，這麼高的使用方式是非常

少見的，平均一週是使用 3~4 口劑量。11,12,21,22

─ 其他 ICS-formoterol 配 方未曾被 研 究 過可 單獨 在 有 需 要 時 使 用，但 是

beclomethasone-formoterol 或許也能適用，它和 budesonide-formoterol

兩者已普遍用於第三至五階，做為 MART。13 目前四項針對輕度氣喘病人在有需

要時使用 budesonide-formoterol 的試驗中，12,21,22,23 並未發現新的安全性疑

慮。

─ 一項研究顯示，在輕度氣喘病人需要時或運動前使用 budesonide-formoterol，

和每日使用 ICS 合併需要時或運動前使用 SABA 相比，降低 EIB 的效果類似。3 

這項研究結果顯示輕度氣喘病人在運動前可使用 ICS-formoterol，而不需要另

外開立 SABA。（證據等級 B）

• 路徑二：每日使用低劑量 ICS、有需要時使用 SABA

─ 每日使用低劑量 ICS、有需要時使用 SABA，這樣的治療方法最重要的考量在降

低嚴重急性發作的風險。過去已有很大量的隨機對照試驗以及觀察性研究顯示

規律使用低劑量 ICS 可大幅降低嚴重急性發作、住院及死亡的風險；症狀及運動

誘發的 EIB 也會降低 23,29,31-33（證據等級 A）。即便在每周症狀僅出現 0~1 天的

氣喘病人中，低劑量 ICS 仍可降低一半嚴重急性發作的風險。34

─ 當在輕度氣喘病人開立每日使用 ICS 治療時，臨床醫師必須認知到在社區中使

用維持性 ICS 的遵囑性是非常低的。這樣的病人若無法每天規律使用 ICS，將使

他們暴露在 SABA 單一療法的風險當中。

─ SABA 過度使用，意味著每年使用三支或以上、每支含 200 劑量的 SABA（平均

一天超過一次），即便病人同時使用含 ICS 的控制型藥物，都可能增加未來嚴重

急性發作 4,20 或氣喘死亡 20 的風險。

• 其他治療選擇

─ 使用 SABA 合併低劑量 ICS：對於無法獲得 ICS-formoterol 藥物，或病人無法

規律使用 ICS 時，另一項治療選擇為當使用 SABA 時同時合併使用低劑量 ICS，
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研究顯示此種治療選擇與每日使用 ICS 相比，在急性惡化上並無差異。25-28

─ 白三烯素受體拮抗劑 (leukotriene receptor antagonists, LTRA)：LTRA 的

療效不如 ICS，35 尤其是在急性惡化方面（證據等級 A）。在開立 montelukast

（藥品名：欣流）的處方前，醫師應考慮其益處及風險，病人亦應被告知有關

心理健康相關副作用發生的風險。美國食品和藥物管理局 (Food and Drug 

Administration, FDA) 近期已要求此藥品外盒上應提供 montelukast 可能有嚴

重心理健康副作用的風險警示資訊。36

─ 對於先前未使用控制型藥物治療的成人或是青少年氣喘病人，每日使用低劑量的 

ICS-LABA 作為維持控制型藥物的初始治療，比單獨使用低劑量 ICS，較可以改

善症狀和肺功能。37 但 ICS-LABA 比單方 ICS 昂貴，且無法額外降低氣喘發作

風險 37（證據等級 A）。在適用第二階治療的氣喘病人中，目前尚未出現比較規律

或有需要時使用 ICS-formoterol 兩者的研究。

考慮升階藥物之前，應考慮症狀控制不佳的常見問題，包括吸入劑使用技巧不正確、

遵囑性不佳、環境暴露等，並且確認症狀是因為氣喘所引起的。

• 路徑一：使用低劑量 ICS-formoterol 作為維持和緩解療法

─ 對成人及青少年病人來說，GINA 偏好的第三階治療為使用低劑量 ICS-

formoterol，包括 budesonide-formoterol 或 beclomethason-formoterol，

作為 MART。

─ 在過去一年有一次以上急性發作的病人，使用低劑量 ICS-formoterol 作為

MART，和固定劑量的 ICS-LABA 或高劑量 ICS、有需要時都使用 SABA 作為

緩解療法相比，可以降低急性惡化、相同的症狀控制及相對低的 ICS 劑量使用
34,38-42（證據等級 A）。在開放性試驗中，即便過去沒有嚴重急性發作，使用低劑

量 ICS-formoterol 作為 MART 仍可顯著降低嚴重急性發作的機會，並且 ICS

的平均使用量較低。34,43

─ 若病人使用 ICS-formoterol 作為 MART，budesonide-formoterol 每日最大

建議劑量為 72 mcg formoterol（仿單建議每日最多12 口）；beclometasone-

formoterol每日最大建議劑量為 48 mcg formoterol（仿單建議每日最多8口）。

─ 若病人使用不同的 ICS-LABA 作為維持性治療，則 ICS-formoterol 不應作為

該類病人的緩解療法，因為臨床的安全性及有效性都缺乏證據。

第三階治療
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• 路徑二：每日使用低劑量 ICS-LABA、有需要時使用 SABA 

─ 每日使用低劑量 ICS-LABA、有需要時使用 SABA：在維持性 ICS 加上 LABA

可使症狀及肺功能獲得改善、並且降低急性發作的機會 44,45（證據等級 A）。但

是緩解藥物的使用僅有小幅減少。46,47

─ 現 行 核 准 針 對 第 三 階 的 維 持 性 ICS-LABA 吸 入 劑 包 括 fluticasone 

propionate-formoterol、fluticasone furoate-vilanterol、fluticasone 

propionate-salmeterol、beclometasone-formoterol、budesonide-

formoterol、mometasone-formoterol 以 及 mometasone-indacaterol。 在

一項大型真實世界研究中，fluticasone furoate-vilanterol 和一般治療 (usual 

care) 相比，可以改善在氣喘症狀控制，但急性發作的風險並無差異。48,49

• 其他控制型藥物：

─ 對患有過敏性鼻炎、對屋塵蟎過敏且 FEV1 預測值 > 70% 的病人，若使用低

到高劑量 ICS 仍無法獲得良好控制，可考慮加入舌下免疫療法 (sublingual 

immunotherapy, SLIT)。50,51

─ 其他控制型藥物包括增加 ICS 至中劑量，52 但效果比加上 LABA 差 53,54（證據

等級 A）。另外效果更差的選擇是低劑量 ICS 加上 LTRA55（證據等級 A）或低

劑量緩釋性茶鹼 56（證據等級 B）。在開立 montelukast 的處方前，應注意 FDA

要求此藥品外盒上提供 montelukast 可能有嚴重心理健康副作用的風險警示資

訊。36

• 雖然在整體族群中，治療效益大多來自低劑量 ICS，但 ICS 的治療反應因人而異；

有些病人雖然遵囑性佳，也能正確使用吸入器，但仍然控制不佳，因此維持劑量

可考慮增加至中劑量。高劑量 ICS 已經不再建議使用於此階層病人。

• 同樣地，考慮升階藥物之前，應考慮症狀控制不佳的常見問題，包括吸入劑使用

技巧不正確、遵囑性不佳、環境暴露等，並且確認症狀是因為氣喘所引起的。

• 路徑一：使用中劑量 ICS-formoterol 作為 MART

─ 對成人及青少年病人來說，使用中劑量 ICS-formoterol 作為 MART 跟相同劑

量的維持性 ICS-LABA 或高劑量的 ICS 相比，41 在降低急性發作的效果更佳（證

據等級 A）。尤其在過去有嚴重急性發作的病人來說 MART 降低急性發作的效

果最好，42 但是在一項開放式試驗中，即便沒有特別選擇急性發作風險增加的病

人，MART 仍比傳統最佳治療 (conventional best practice) 可以降低急性發作

的風險。43

第四階治療
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─ 在此階病人，MART 可選擇使用中劑量 budesonide-formoterol 或 

beclometasone-formoterol 作為維持療法，但緩解療法仍為低劑量 ICS-

formoterol。

─ 依據仿單資訊，budesonide-formoterol 每日最大建議劑量為 72 mcg 

formoterol（每日最多12 口）；beclometasone-formoterol 每日最大建議劑量

為 48 mcg formoterol（每日最多 8 口）。

• 路徑二：中高劑量 ICS-LABA、有需要時使用 SABA 

─ 如前所述，ICS 的治療反應因人而異，有些病人雖然遵囑性佳，也能正確使用吸

入器，但使用低劑量 ICS-LABA 仍然控制不佳或頻繁急性發作，如果無法使用

MART，將維持劑量增加至中劑量 ICS-LABA、有需要時使用 SABA 可能會有幫

助 57（證據等級 B）。偶爾可能會需要使用高劑量 ICS-LABA。

• 其他控制型藥物：

─ LAMA 可考慮在使用低中劑量 ICS-LABA 後持續控制不佳的氣喘病人當作

附加性治療，六歲或以上的氣喘病人可選擇 tiotropium（不同吸入劑）、18 歲

或以上的病人可以選擇同一吸入劑的三合一治療，包括 beclomethasone-

formoterol-glycopyrronium、fluticasone furoate-vilanterol-umeclidinium、

以及 mometasone-indacaterol-glycopyrronium。在低劑量 ICS-LABA 之外

加上 LAMA 可改善肺功能 58-63（證據等級 A），但症狀並無差異。在幾項研究中，

ICS-LABA 再加上 LAMA 和某些低中劑量的 ICS-LABA 相比，可降低急性發

作的機會。58-61,64

─ 然而，若使用低劑量 ICS-LABA 仍有急性發作的病人，在加上 LAMA 之前，應

先將 ICS 至少增加到中劑量、或者將治療轉換為 ICS-formoterol 的 MART 療

法。在一項研究中，使用高劑量 ICS-LABA (fluticasone furoate-vilanterol)

的病人和使用低劑量 ICS-LABA-LAMA (fluticasone furoate-vilanterol-

umeclidinium) 的三合一療法相比，其嚴重急性發作率較低。62

─ 在第四階中，未有足夠證據顯示 ICS-LAMA 可取代低中劑量 ICS-LABA。所有

研究都是 ICS 加上不同吸入器的 tiotropium。63

─ 對患有過敏性鼻炎、對屋塵蟎過敏且 FEV1 預測值 > 70% 的成人病人，若使用低

到高劑量 ICS 仍無法獲得良好控制，可考慮加入 SLIT。50,51

─ 對於使用中高劑量 budesonide 的病人，將劑量增加到每日四次可能效果較好
65,66（證據等級 B），但是病人的遵囑性可能是主要問題。

─ 其他控制型藥物包括增加 ICS 至中或高劑量，但效果比加上 LABA 差。另外

的選擇是加上 LTRA67-71（證據等級 A）或低劑量緩釋性茶鹼 56（證據等級

B），但是這些治療都沒有跟 ICS-formoterol 的 MART 療法比較過。在開立

montelukast 的處方前，應注意 FDA 要求此藥品外盒上提供 montelukast 可能

有嚴重心理健康副作用的風險警示資訊。36
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• GINA 偏好的治療：在任何年紀都轉介至專家做表型評估並考慮附加性治療

─ 第四階治療後症狀仍然控制不佳，及 / 或有急性惡化的病人，應評估其促成因素，

調整治療方案，並轉介接受胸腔專科評估，包括嚴重氣喘表型檢查，也可考慮加

入附加藥物治療。

• 嚴重氣喘的定義與評估、生物製劑詳細內容請見第五章。

• 附加性藥物治療包括：

─ 高劑量 ICS-LABA。

─ LAMA。

─ Azithromycin (500 mg 每周三次 )。

─ 抗 E 型免疫球蛋白抗體 (anti-IgE, omalizumab)。

─ 抗 IL-5/5R 抗體 (anti-5/5R)：包括 6 歲以上可使用皮下注射 (subcutaneous 

injection, s.c.) mepolizumab、18 歲以上可使用靜脈注射 (intravenous, i.v.) 

reslizumab、12 歲以上可使用皮下注射 (s.c.) benralizumab。

─ 抗 IL-4Rα 抗體 (anti-4Rα, s.c.dupilumab)。

─ 以痰液中發炎細胞為導向的治療。

─ 支氣管熱成形術 (bronchial thermoplasty)。

─ 低劑量 OCS。

─ 以 ICS-formoterol 的 MART 療法。

◆  非藥物治療及介入措施

除了藥物治療，也可考慮其他的治療方法和策略，協助病人控制症狀並降低風險（請

見表 3-2）。一致具有高證據等級的措施，例如：

• 建議病人戒菸：每次回診時，強烈建議病人戒菸，並提供戒菸諮詢和相關資源的管道。

• 體能活動：鼓勵氣喘病人從事規律的體能活動，有益於身體健康。不過運動可能誘發支

氣管收縮，應提供病人相關處置方式的建議。

• 職業性氣喘：成年後才發病的氣喘病人，應詢問其工作史，識別工作環境中是否存在過

敏原，並及早排除。如果可行，應轉介至專科醫師諮詢專業建議。

• NSAIDs( 包括阿斯匹靈 )：開立這類藥物之前應詢問病人是否罹患氣喘。

雖然過敏原可能引發過敏病人的氣喘症狀，但不建議將避免過敏原做為治療氣喘的

第五階治療
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一般策略，因為這樣的策略通常極其複雜又昂貴，也沒有經過驗證的方法，難以辨別哪些

病人可能具有效益。

有些誘發氣喘症狀的常見因素（例如運動、大笑），不應刻意避免，而有些難以避免的

因素（例如病毒性呼吸道感染、壓力），在發生時應進行處置。

表 3-2：非藥物治療及介入措施的實證建議

介入方法 建議 證據
等級

戒菸或避免二手菸

每次回診時，強烈建議有抽菸的氣喘病人戒菸。並提供戒菸
諮詢和相關資源的管道。 A

建議孩童氣喘病人的父母或照顧者不要吸菸，並不允許在病
童房間或車內吸菸。 A

強烈建議氣喘病人避開環境菸霧（二手菸）暴露。 B

若氣喘病人為吸菸者，適時評估是否同時患有肺阻塞
(chronic obstructive pulmonary disease, COPD)，此類病
人可能需要特定治療策略（例如使用 ICS）。

D

體能活動

鼓勵氣喘病人規律運動。 A

提供有關避免運動誘發氣管痙攣的建議，例如：
• 規律使用 ICS。
• 運動前暖身。
• 運動前使用 SABA。
• 運動前使用低劑量 ICS-formoterol。

A
A
A
B

規律運動可改善心肺健康，並對氣喘控制與肺功能略有幫
助，例如年輕氣喘病人可鼓勵游泳運動。 B

目前並無證據顯示哪項運動項目優於其他運動項目。 D

避免職業暴露

詢問所有成年診斷之氣喘病人的職業史及相關暴露史。 D

儘速找出並排除職業中可能的過敏原，避免病人持續暴露。 A

如果有懷疑或確診為職業暴露導致的氣喘，須將病人轉介至
專家評估。 A

避免會讓氣喘惡化
的藥物

在開立 NSAIDs 之前，務必詢問病人是否有氣喘，如果氣喘
因為使用 NSAIDs 而惡化，要建議病人停止使用。 D

務必詢問氣喘病人是否有其他同時使用的藥物，以利提早發
現可能惡化氣喘的藥物。 D

除非之前有因為使用阿斯匹靈 (aspirin) 和 NSAIDs 而導致氣
喘惡化的病史，否則這兩類藥物並非不能使用在氣喘病人。 A

口服或眼用乙型交感阻斷劑 (beta-blocker) 可依病人個別狀
況決定是否開立，若開始使用需有專業人員密切監控藥物對
氣喘病況的影響。

D

如果是心血管專一性的乙型交感阻斷劑，必須用於急性冠心
症的病人，那麼氣喘在此類病人並非該藥的絕對禁忌症，但
是亦須考慮相對風險及助益。

D
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介入方法 建議 證據
等級

健康飲食 鼓勵氣喘病人多食用水果及蔬菜。 A

避免室內過敏原

不建議將避免過敏原做為治療氣喘的一般策略。 A

若僅用避免室內過敏原的單一策略，對於過敏的氣喘病人的
幫助有限。 A

居家除濕或除黴可降低成人氣喘症狀及藥物使用。 A

對於屋塵蟎或寵物過敏病人，目前在孩童氣喘病人被證實避
開過敏原對氣喘有幫助，其他族群的實證研究仍相當有限。 B

避免過敏原的策略通常很複雜且昂貴，目前沒有驗證方法可
以證明哪些病人確實有效。 D

減重
肥胖的氣喘病人，治療計畫需考慮減重。 B

肥胖的氣喘病人除了減重計畫之外，若能合併每周兩次有氧
運動將有助於氣喘控制。 B

呼吸運動 呼吸運動對氣喘症狀及生活品質可能有好處，但無法降低急
性惡化風險或持續改善肺功能。 A

避免室內空氣汙染 鼓勵氣喘病人煮食時使用非污染性的加熱源，或能將其產生
的汙染物排出至戶外。 B

避免戶外過敏原 若戶外過敏原含量過高，建議過敏病人待在室內或使用空氣
清淨機以降低戶外過敏原暴露。 D

情緒壓力控制

若情緒會導致氣喘惡化，鼓勵病人要了解處理情緒壓力的目
標與策略。 D

目前沒有證據顯示哪種減壓策略較優，但是放鬆及呼吸運動
可能有幫助。 B

若病人有焦慮或憂鬱症狀，需安排心理健康評估。 D

避免戶外空氣污染
/ 壞天氣

在環境惡劣（例如非常冷或高空汙）時，建議氣喘病人可待
在環境較良好的室內，或避免過度戶外活動；若氣喘病人有
病毒感染時，也建議避開環境汙染。

D

避免特定食物或食
用化學添加物

除非對特定食物或食用化學添加物有明確的過敏病史，不建
議病人完全避免，通常可在密切監控下嘗試食用。 D

對於已確認的食物過敏，避免該過敏原的食用可降低氣喘急
性發作。 D

對於已確認的食用化學添加物過敏，此類過敏反應通常會隨
著氣喘被控制而降低，因此不一定需要完全避免。 D
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第四章
氣喘惡化及急性惡化的處理

本章重點

• 更新書面氣喘行動計畫，增加控制型 ICS 劑量至四倍為氣喘惡化自我處理方式之
一。

• 根據新的研究證據，更新「黃區」書面氣喘行動計畫，明確說明增加控制型藥物
ICS 至四倍的劑量，可以減少成人嚴重急性惡化。

• 過去使用的「高流量氧氣 (high flow oxygen)」一詞已更改為「高濃度氧氣 (high 
concentration oxygen)」。

◆ 書面氣喘行動計畫

所謂的氣喘惡化或發作，是代表病人從平時的正常狀態出現急性或亞急性的氣喘症狀

或肺功能惡化。因此所有的氣喘病人都應該進行自我的管理，包括：監測症狀和肺功能、制

定書面氣喘行動計畫，並由醫護人員定期確認。1

書面的氣喘行動計劃有助於病人認識急性惡化（表 4-1）2 並即時做出適當的處理。這

個計劃應包括：病人常用的氣喘藥物、緩解型和控制型藥物的調整方式、使用 OCS 的時

間點（圖 4-1）、治療後症狀未改善應如何就醫。
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第四章・氣喘惡化及急性惡化的處理

表 4-1：「黃區」氣喘行動計畫

◆ 含有類固醇之吸入型緩解型藥物

在一項針對 16 歲以上受試者的隨機對照試驗中發現，當受試者的 PEF 降低時，將

ICS 的劑量增加至四倍（平均為 2000 mcg/day BDP 當量）3 可以顯著降低需要使用

OCS 的情況。而在另一項針對成人和青少年病人使用 ICS 合併或無合併使用長效型乙二

型交感神經刺激劑 (long-acting beta-agonist, LABA) 的開放標籤隨機對照試驗中顯

示，早期將 ICS 的劑量調整為四倍（平均為 3200 mcg/day BDP 當量）和 OCS 處方減

少有關。4 基於 ICS 的藥物劑量治療反應曲線，當病人遵囑性較低時，在氣喘惡化時提高

ICS 的使用劑量是較有效的方式。面對急性惡化的成年病人，給予 7~14 天高劑量的 ICS

（500~1600 mcg BDP-HFA 當量），和給予短期的 OCS 具有同等的效益。5

若您的氣喘病情加重

您比平時更需要使用氣喘緩解藥物，您因為氣喘而醒來，或因為氣喘的關係而無
法進行日常活動（包括運動）

（若有使用尖峰流速計，PEF 介於　  　  及　   　 公升/ 分鐘）

使用您的緩解 / 急救藥物：

（藥物名稱）  　　　　　　　　　　　　（劑量）　　　　　　（頻率）　　　　　　

□ 使用控制型藥物吸入器時一併使用吸藥輔助器 (spacer)

使用您的控制型藥物：

  　　　　　　　　　　　　（藥物名稱）　　　　　　（劑量）

使用頻率：  　　　　　　　　　　 噴 / 藥片錠劑，每天 　　　　　　 次

□ 使用緩解型藥物吸入器時一併使用吸藥輔助器   □與您的醫師聯繫

其他藥物：

  　　　　　　　　　　　　（藥物名稱）　　　　　　（劑量）　　　　　　（頻率）
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藥物 氣喘惡化時的短期用藥異動 (1~2 週 ) 證據等級
( 註一 )6

增加吸入型緩解型藥物
低劑量 ICS-formoterol 

增加 ICS-formoterol ( 需要時使用 ) 的使用頻率 A

短效吸入型乙二型交感
神經興奮劑

增加 SABA 的使用頻率 A

pMDI 可搭配吸藥輔助器使用 A

增加控制型藥物
ICS-formoterol 維持及
緩解療法

維持劑量不變，視需要增加緩解療法劑量 A

維持性 ICS +
緩解型 SABA 

成人和青少年病人可增加 ICS 到四倍劑量 B

維持性 ICS-formoterol 
+ 緩解型 SABA

ICS-formoterol 維持劑量可增加到四倍 。 B

含 ICS 的其他 LABA 維
持療法

提高 ICS 的劑量並加上其他 LABA 一同使用（增
加到高一階劑量）

B

成人可考慮加入分開的 ICS 吸入器，達到四倍
ICS 劑量

D

增加口服類固醇 (oral corticosteroid,OCS) 和回診

OCS
(prednisone 或 
prednisolone)

嚴重發作時可增加使用 OCS（例如：病人之
PEF 或 FEV1 < 60% 的個人最佳值或預測值 )，
或病人在接受治療 48 小時後症狀仍未改善。一
旦開始服用 OCS，建議於早晨服用

A

prednisolone 40~50mg/day，通常服用 5~7 天 D

若 OCS 服用的期間 < 2 週，則無需漸進式停藥 B

【圖 4-1】成人和青少年對氣喘惡化的自我管理

● 對氣喘症狀及 / 或肺功能的自我監控
● 制定書面氣喘行動計畫
● 規律回診

有效的氣喘自我管理教育應包含：

所有病人
增加緩解型藥物
早期增加 ( 盡早增加 )
下方表列之控制型藥
物使用
檢視治療反應

若病人最佳之PEF
或 FEV1<60%，或
經過48小時症狀仍
未改善
繼續使用緩解型藥物
繼續使用控制型藥物
增加使用皮質類固醇
(prednisolone)*
40~50 mg/day
聯繋醫師

早期或輕度 晚期或重度
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證據等級 證據來源 定義

A

隨機對照試驗及統合分析，大量
的數據 (randomized controlled 
trials (RCTs) and meta-
analyses. Rich body of data.)

證據來自納入大量受試者的高品質隨機對
照試驗、統合分析，且可直接應用於目標
度向，並呈現一致性的結果。

B
隨機對照試驗及統合分析，有
限的數據 RCTs and meta-
analyses. Limited body of data.)

證據來自於規模較小、受試者數量有限或
未完成的隨機對照試驗，且各試驗結果可
能不完全一致；或是由隨機對照試驗結果
再推算出的事後分析、亞群組分析或統合
分析。

C
觀察型研究 (onrandomized 
trials. observational studies.)

證據來自非隨機對照的觀察性研究（例
如：個案對照研究或世代研究）。

D
專家意見 (panel consensus 
judgment.)

由專家基於臨床經驗或知識所提出的
建議與共識，但尚未有相關的臨床文
獻足以佐證。

註：證據等級對照表 6
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第五章
嚴重氣喘的防治與處理

本章重點

• 嚴重氣喘的定義文字調整（由於 GINA 的氣喘治療階段會隨時改變，因此 2021 年
起，不再使用 GINA 的氣喘治療階段作為嚴重氣喘的定義）。

• 生物製劑的資訊更新。
─ 更新各生物製劑之適應症，包括適用年紀及氣喘以外之適應症。

─ 更新生物製劑之劑型，某些生物製劑新增預充填注射針筒 (pre-filled 

syringe)。

─ 增添若干生物製劑近年發表之開放式延伸試驗 (open-label extension 

study)，支持長期使用之安全性及有效性。

• 新增 LAMA 及巨環類抗生素 (Macrolides) 在嚴重氣喘的角色。

◆ 嚴重氣喘的定義

• 未受控制的氣喘包括以下任一種情況：

─ 症狀控制不佳（症狀頻繁或使用緩解性藥物、氣喘限制日常活動、夜間會因為氣

喘而醒來）。

─ 需要 OCS 的急性惡化一年兩次以上，或需要住院治療的嚴重急性惡化一年一次

以上。

• 難治性氣喘 (difficult-to-treat asthma)1-4 是指儘管使用了中劑量或高劑量 ICS 和
第二種控制型藥物（通常為 LABA）或維持 OCS 仍無法控制的氣喘，或者需要高劑量
治療以維持良好的症狀控制並減少惡化的風險。

註 1：在許多情況下，氣喘常常是因為一些可校正的因素（如：吸入器使用技巧不正確、遵囑性差、

吸煙或共病症等）或因為診斷不正確，而變得難以治療。
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第五章・嚴重氣喘的防治與處理

• 嚴重氣喘 1-4 屬於難治性氣喘中的一小部分，是指儘管規則使用最大優化的高劑量 
ICS-LABA，並適當處理了促成因素（包含吸入器使用技巧、遵囑性等），但氣喘仍未
得到控制，或者在減少高劑量治療時出現氣喘惡化。因此，目前「嚴重氣喘」是一個回
溯性標籤，有時被稱為「重度頑固性氣喘 (severe refractory asthma)」，因為它的定
義是對高劑量吸入治療相對頑固難治。然而，隨著生物製劑的出現，頑固性 / 治療無效
(refractory) 一詞已不再合適。

註 2：由於 GINA 的氣喘治療階層會隨時改變，因此 2021 年起，不再使用 GINA 的氣喘治療階層作

為嚴重氣喘的定義。

嚴重氣喘病人會出現顯著的症狀、急性惡化及藥物副作用，同時也會增加醫療照護的

需求。因此在相關的評估、管理與治療策略上，對臨床醫師而言，是非常重要的。

嚴重氣喘的診治重點首先應放在確認氣喘診斷，並排除其他可能與氣喘類似表現的疾

病。嚴重氣喘的臨床表現異質性高，有多種表現型（如：嚴重嗜酸性球性氣喘等），而使用

一些生物標記（如：痰中嗜酸性球細胞計數、FeNO）可以適當分型，並提供選擇治療策略

的參考。近年除了單株抗體外，methotrexate、巨環類抗生素、抗黴菌藥、支氣管熱成形術

等治療策略也廣受討論。4
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◆ 嚴重氣喘決策圖

如氣喘仍未控制，
可能的話請轉介專

科醫師

否

否

是

是

全科醫師 ( 家庭科醫師 ) 或專科醫師照護

診斷： 
「嚴重氣喘」

氣喘仍然
控制不良？

考慮降階治療，從
OCS開始 (如已使用)

繼續優化管理

恢復先前劑量

於任何階段考慮轉介至專科醫師或嚴重氣喘門診 於任何階段考慮轉介至專科醫師或嚴重氣喘門診

成年人與青少年難治氣喘病人之調查與管理

對於即使接受中 /
高劑量 ICS-LA-
BA 或使用維持性
OCS，仍有症狀
和 / 或急性惡化
的青少年和成人

確定診斷
( 氣喘 / 鑑別診斷 )

優化管理
包括：

3~6 個月後檢視
治療反應

檢查因子
造成症狀、急性惡
化及生活品質變差
的原因：

● 吸入型藥物使用技術不正確

● 不佳的遵囑性

● 共病症：肥胖、胃食道逆流、
慢性鼻竇炎、阻塞型睡眠呼吸
中止症

● 居家或工作環境中，可改變的
危險因子及誘發因子，例如：
抽菸、環境暴露、過敏原暴露
( 若皮膚針刺試驗或特異性免疫
球蛋白E呈現陽性)；藥物使用，
例如：乙型交感神經阻斷劑或
非類固醇類消炎止痛藥

● 過量使用緩解型藥物 SABA 

● 藥物副作用

● 焦慮、憂鬱及社交困難

● 氣喘衛教

● 優化治療 ( 例如：檢查及矯正
吸入性藥物使用技術和遵囑
性：若適用，改為使用
ICS-formoterol 做為維持與
緩解治療的藥物 )

● 治療共病症和可矯治的危險因
子

● 考慮非生物製劑的添加治療
( 若未曾使用過，可考慮例如：
LABA、LAMA、LM/LTRA)

● 考慮非藥物治療 ( 例如：戒菸、
運動、減重、清痰、接種流感
疫苗 )

● 若未首使用過，可考慮嘗試高
劑量 ICS 降階治療後，氣喘

 變成控制不良？

圖例

決定 / 篩選點

介入 / 治療

確診

1 3 4

2

診斷： 
「難治氣喘」 

【圖 5-1】嚴重氣喘決策圖，步驟 1~4
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如氣喘仍未控制，
可能的話請轉介專

科醫師

否

否

是

是

全科醫師 ( 家庭科醫師 ) 或專科醫師照護

診斷： 
「嚴重氣喘」

氣喘仍然
控制不良？

考慮降階治療，從
OCS開始 (如已使用)

繼續優化管理

恢復先前劑量

於任何階段考慮轉介至專科醫師或嚴重氣喘門診 於任何階段考慮轉介至專科醫師或嚴重氣喘門診

成年人與青少年難治氣喘病人之調查與管理

對於即使接受中 /
高劑量 ICS-LA-
BA 或使用維持性
OCS，仍有症狀
和 / 或急性惡化
的青少年和成人

確定診斷
( 氣喘 / 鑑別診斷 )

優化管理
包括：

3~6 個月後檢視
治療反應

檢查因子
造成症狀、急性惡
化及生活品質變差
的原因：

● 吸入型藥物使用技術不正確

● 不佳的遵囑性

● 共病症：肥胖、胃食道逆流、
慢性鼻竇炎、阻塞型睡眠呼吸
中止症

● 居家或工作環境中，可改變的
危險因子及誘發因子，例如：
抽菸、環境暴露、過敏原暴露
( 若皮膚針刺試驗或特異性免疫
球蛋白E呈現陽性)；藥物使用，
例如：乙型交感神經阻斷劑或
非類固醇類消炎止痛藥

● 過量使用緩解型藥物 SABA 

● 藥物副作用

● 焦慮、憂鬱及社交困難

● 氣喘衛教

● 優化治療 ( 例如：檢查及矯正
吸入性藥物使用技術和遵囑
性：若適用，改為使用
ICS-formoterol 做為維持與
緩解治療的藥物 )

● 治療共病症和可矯治的危險因
子

● 考慮非生物製劑的添加治療
( 若未曾使用過，可考慮例如：
LABA、LAMA、LM/LTRA)

● 考慮非藥物治療 ( 例如：戒菸、
運動、減重、清痰、接種流感
疫苗 )

● 若未首使用過，可考慮嘗試高
劑量 ICS 降階治療後，氣喘

 變成控制不良？

圖例

決定 / 篩選點

介入 / 治療

確診

1 3 4

2

診斷： 
「難治氣喘」 
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否

否

是

是

持續步驟3的優化管理 (包括吸入藥物使用技術、遵囑性、共病症 )

評估與治療嚴重氣喘之表現型

考慮非生物製劑治療

評估嚴重氣喘表現型在高劑量 ICS 治療下 ( 或可能的最低
OCS 治療劑量下 )

考慮社會及心理支持的需要

參與多專科團隊照護 (若可獲得 )

邀請病人參與收案登記 (若可獲得 )或臨床試驗 (若符合試驗條件)

調查合併症 /鑑別診斷，並視情況治療 /轉介

添加第二型
生物製劑可取得/
負擔得起?

評估嚴重氣喘表現型和導致症狀，
生活品質和急性惡化的因素

5 6a

● 考慮：CBC、CRP、IgG、IgA、IgM、真菌抗體；胸部 X 光和 /
或高解析度胸部電腦斷層掃描 HRCT；DLco

● 皮膚點刺試驗或相關過敏原的特異性 lgE( 若先前未測試 )
● 基於臨床懷疑可進行相關測試 ( 例如抗中性球細胞質 ANCA、鼻竇

CT、B 型利納利尿胜肽、心臟超音波 )

● 考慮遵囑性測試
● 考慮增加 ICS 劑量 3~6 個

月
● 考慮 AERD、ABPA、慢性

鼻竇炎、鼻息肉、異位性
皮膚炎 ( 臨床第二型發炎
反應表現型可使用特定的
添加治療 )

如果添加第二型生物製劑治療不可取得/
負擔不起
● 如果沒使用過，考慮使用更高劑量的 ICS
● 考慮非生物製劑添加療法
● ( 例如 LABA、LAMA、LM//LTRA、巨

環內酯抗生素 macrolide*)
● 考慮添加低劑量 OCS，但是實施減少副

作用的策略
● 停止無效的添加治療

如果沒有第二型發炎反應的證據：

● 回顧基準點：鑑別診斷、吸入器使用技術、遵囑
性、合併症、副作用

● 避免接觸 ( 菸草煙、過敏原、刺激物 )
● 考慮進行 ( 如果可進行檢查但還沒作 )

-  痰誘導
-  高解析度胸部電腦斷層掃描
-  支氣管鏡檢查，用於替代 / 額外診斷

● 考慮添加治療
-  若尚未使用過，可嘗試使用 LAMA 或巨環內

酯抗生素 macrolide*
-  考慮添加低劑量 OCS，但要實施減少副作用

的策略
-  停止無效的添加療法

● 考慮支氣管熱成形術

目前資格不符合使用生物製劑

* 藥品仿單標示外使用

病人有第二型呼吸
道發炎反應嗎?

注意：這些不是添
加生物治療的使用
標準 ( 見 6b)

第二型發炎反應

● 血液嗜酸性球≥150μL 和 / 或
● FeNO≥20ppb 和 / 或
● 痰液嗜酸性球≥2% 和 / 或
● 氣喘是臨床過敏原所導致 和 / 或
● 需要維持使用 OCS

(在可能的最低OCS劑量治療下，
重複血液嗜酸性白血球和 FeNO
檢測最多三次 )

【圖 5-2】嚴重氣喘決策圖，步驟 5~6a
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否

否

是

是

持續步驟3的優化管理 (包括吸入藥物使用技術、遵囑性、共病症 )

評估與治療嚴重氣喘之表現型

考慮非生物製劑治療

評估嚴重氣喘表現型在高劑量 ICS 治療下 ( 或可能的最低
OCS 治療劑量下 )

考慮社會及心理支持的需要

參與多專科團隊照護 (若可獲得 )

邀請病人參與收案登記 (若可獲得 )或臨床試驗 (若符合試驗條件)

調查合併症 /鑑別診斷，並視情況治療 /轉介

添加第二型
生物製劑可取得/
負擔得起?

評估嚴重氣喘表現型和導致症狀，
生活品質和急性惡化的因素

5 6a

● 考慮：CBC、CRP、IgG、IgA、IgM、真菌抗體；胸部 X 光和 /
或高解析度胸部電腦斷層掃描 HRCT；DLco

● 皮膚點刺試驗或相關過敏原的特異性 lgE( 若先前未測試 )
● 基於臨床懷疑可進行相關測試 ( 例如抗中性球細胞質 ANCA、鼻竇

CT、B 型利納利尿胜肽、心臟超音波 )

● 考慮遵囑性測試
● 考慮增加 ICS 劑量 3~6 個

月
● 考慮 AERD、ABPA、慢性

鼻竇炎、鼻息肉、異位性
皮膚炎 ( 臨床第二型發炎
反應表現型可使用特定的
添加治療 )

如果添加第二型生物製劑治療不可取得/
負擔不起
● 如果沒使用過，考慮使用更高劑量的 ICS
● 考慮非生物製劑添加療法
● ( 例如 LABA、LAMA、LM//LTRA、巨

環內酯抗生素 macrolide*)
● 考慮添加低劑量 OCS，但是實施減少副

作用的策略
● 停止無效的添加治療

如果沒有第二型發炎反應的證據：

● 回顧基準點：鑑別診斷、吸入器使用技術、遵囑
性、合併症、副作用

● 避免接觸 ( 菸草煙、過敏原、刺激物 )
● 考慮進行 ( 如果可進行檢查但還沒作 )

-  痰誘導
-  高解析度胸部電腦斷層掃描
-  支氣管鏡檢查，用於替代 / 額外診斷

● 考慮添加治療
-  若尚未使用過，可嘗試使用 LAMA 或巨環內

酯抗生素 macrolide*
-  考慮添加低劑量 OCS，但要實施減少副作用

的策略
-  停止無效的添加療法

● 考慮支氣管熱成形術

目前資格不符合使用生物製劑

* 藥品仿單標示外使用

病人有第二型呼吸
道發炎反應嗎?

注意：這些不是添
加生物治療的使用
標準 ( 見 6b)

第二型發炎反應

● 血液嗜酸性球≥150μL 和 / 或
● FeNO≥20ppb 和 / 或
● 痰液嗜酸性球≥2% 和 / 或
● 氣喘是臨床過敏原所導致 和 / 或
● 需要維持使用 OCS

(在可能的最低OCS劑量治療下，
重複血液嗜酸性白血球和 FeNO
檢測最多三次 )
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否

否

未明

是

哪種生物
製劑適合
先開始？

持續步驟3的優化管理 (包括吸入藥物使用技術、遵囑性、共病症 )

評估與治療嚴重氣喘之表現型 (續 )

考慮 標靶治療添加第二型生物製劑6b

否 否

否 否

Anti-lgE

病人是否有資格接受嚴重過敏性氣喘的anti-IgE
治療?
● 對皮點刺試驗或特異性 IgE 敏感
● 劑量範圍內的總血清 IgE 和體重
● 過去一年間的惡化

● 考慮添加第二型生物製
劑標靶治療用於高劑量
ICS-LABA 使用，仍急
性惡化或症狀控制不佳
的病患，伴隨：
-  有嗜酸性白血球或過

敏性生物標誌物，或
-  需要維持使用 OCS

● 考慮台灣健保對個別生
物製劑的給付規範    和
各治療反應的預測因子

● 同時考慮成本，劑量頻
率，給藥方式 (SC 或
IV)，病人偏好

Anti-lL4R

病人是否有資格獲得anti-IL4R治療
... 針對嚴重的嗜酸性細胞/第二型氣喘?
●  過去一年間的惡化
●  血液嗜酸性白血球≥150/μL
   或 FeNO≥25ppb
... 還是因為需要持續 OCS?

哪些因素可以預測 anti-lgE 能
改善氣喘症狀 ?
● 血中嗜酸性球≥260/μL++
● FeNO≥20ppb+
● 因過敏造成的氣喘症狀+
● 兒時發病的氣喘 +

哪些因素可能預測氣喘對anti-
lL5/lL5R有好的反應 ?
● 高血液嗜酸性白血球 +++
● 過去一年多次的惡化 +++
● 成人發病的氣喘 ++
● 鼻息肉 ++

哪些因素可能預測氣喘對anti-
lL4R有好的反應 ?
● 高血液嗜酸性白血球 +++
● 更高的 FeNO+++
anti-IL4R 也可用於治療
● 中度 / 重度異位性皮膚炎
● 鼻息肉

Anti-lL5/Anti-lL5R

● 過去一年間的惡化
● 血液嗜酸性白血球≥300/μL

病人是否有資格接受嚴重的嗜酸性白血球性氣喘
anti-IL5/anti-IL5R治療?

若符合條件，
選一種治療
進行；試驗
至少治療 4
個月再評估
治療反應

將試驗延伸
至 6-12 個月

對第二型標靶
治療反應良好

對第二型標靶治療
很少/ 沒有反應

若符合條件，考慮
切換到另一種第二

型標靶治療

檢查當地的特定生物製劑資格標準
這些療法可能與列出的療法不同

沒有資格嗎？
返回第 6a

好的氣喘
治療反應

停止添加治療

【圖 5-3】嚴重氣喘決策圖，步驟 6b
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否

否

未明

是

哪種生物
製劑適合
先開始？

持續步驟3的優化管理 (包括吸入藥物使用技術、遵囑性、共病症 )

評估與治療嚴重氣喘之表現型 (續 )

考慮 標靶治療添加第二型生物製劑6b

否 否

否 否

Anti-lgE

病人是否有資格接受嚴重過敏性氣喘的anti-IgE
治療?
● 對皮點刺試驗或特異性 IgE 敏感
● 劑量範圍內的總血清 IgE 和體重
● 過去一年間的惡化

● 考慮添加第二型生物製
劑標靶治療用於高劑量
ICS-LABA 使用，仍急
性惡化或症狀控制不佳
的病患，伴隨：
-  有嗜酸性白血球或過

敏性生物標誌物，或
-  需要維持使用 OCS

● 考慮台灣健保對個別生
物製劑的給付規範    和
各治療反應的預測因子

● 同時考慮成本，劑量頻
率，給藥方式 (SC 或
IV)，病人偏好

Anti-lL4R

病人是否有資格獲得anti-IL4R治療
... 針對嚴重的嗜酸性細胞/第二型氣喘?
●  過去一年間的惡化
●  血液嗜酸性白血球≥150/μL
   或 FeNO≥25ppb
... 還是因為需要持續 OCS?

哪些因素可以預測 anti-lgE 能
改善氣喘症狀 ?
● 血中嗜酸性球≥260/μL++
● FeNO≥20ppb+
● 因過敏造成的氣喘症狀+
● 兒時發病的氣喘 +

哪些因素可能預測氣喘對anti-
lL5/lL5R有好的反應 ?
● 高血液嗜酸性白血球 +++
● 過去一年多次的惡化 +++
● 成人發病的氣喘 ++
● 鼻息肉 ++

哪些因素可能預測氣喘對anti-
lL4R有好的反應 ?
● 高血液嗜酸性白血球 +++
● 更高的 FeNO+++
anti-IL4R 也可用於治療
● 中度 / 重度異位性皮膚炎
● 鼻息肉

Anti-lL5/Anti-lL5R

● 過去一年間的惡化
● 血液嗜酸性白血球≥300/μL

病人是否有資格接受嚴重的嗜酸性白血球性氣喘
anti-IL5/anti-IL5R治療?

若符合條件，
選一種治療
進行；試驗
至少治療 4
個月再評估
治療反應

將試驗延伸
至 6-12 個月

對第二型標靶
治療反應良好

對第二型標靶治療
很少/ 沒有反應

若符合條件，考慮
切換到另一種第二

型標靶治療

檢查當地的特定生物製劑資格標準
這些療法可能與列出的療法不同

沒有資格嗎？
返回第 6a

好的氣喘
治療反應

停止添加治療
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是

否

持續優化管理

觀察及監控嚴重氣喘治療

檢討治療反應7 持續步驟3的優化管理，包括：8

對於治療反應不佳
● 停用生物製劑
● 回顧基準點：鑑別診斷、吸入器使用技術、遵囑性、合併症、

副作用、情緒支持
● 考慮安排高解析度胸部電腦斷層掃描 HRCT( 若之前沒有做過 )
● 再次評估病人本身的氣喘表現型和治療選項

-  收集痰液 ( 若是能夠取得 )
-  考慮加上巨環內酯抗生素 (macrolide)
-  考慮給予低劑量 OCS，但要實施減少副作用的策略
-  考慮安排支氣管鏡檢查，用於替代 / 額外診斷
-  考慮支氣管熱成形術 ( 支氣管燒灼術 )

● 停止無效的添加療法
● 勿停用 ICS

檢查當地的特定生物製劑資格標準，這些療法可能與列出的療法不同

對於治療反應良好
● 每 3-6 個月評估一次病人情況
● 口服藥物的調整：考慮先行降低 / 停用 OCS，然後逐漸停用

其他添加治療
● 吸入型藥物的調整：3~6 個月後可考慮降低劑量；建議至少維

持中等劑量之 ICS
● 再次評估否需要持續使用生物製劑
● 在減藥時須考量藥物本身的好處、潛在副作用、花費、以及病

人本身的喜好

縮寫對照：

OCS：口服類固醇
SABA：短效乙二型交感神經刺激劑
LABA：長效乙二型交感神經刺激劑
Tiotropium：一款長效型抗膽鹼藥物
LM/LTRA：白三烯素受器拮抗劑
ICS：吸入型類固醇
FeNO：呼氣一氧化氮
CBC：血液常規檢查 (complete blood count)
CRP：血液中 C 反應蛋白 (C-reactive protein)
DLco：一氧化碳瀰漫量 (diffusing capacity of the lung for carbon monoxide)
AERD：阿斯匹靈加重性呼吸道疾病 (aspirin exacerbated respiratory disease)
ABPA：過敏性支氣管肺麴菌症 (allergic bronchopulmonary aspergillosis)
SC：皮下注射
IV：靜脈注射

● 氣喘本身 : 症狀的控制、症狀惡化、肺功能
● 第二型發炎反應共病症，例如鼻息肉、異位性皮膚炎
● 藥物：治療強度、副作用、經濟負擔
● 病人的滿意度

● 吸入型藥物的使用技巧
● 遵囑性
● 共病症的管理
● 病人社會 / 情緒層面的需求
● 和全科醫師 ( 家庭科醫師 ) 雙向溝通，以給予病人

後續的持續治療

【圖 5-4】嚴重氣喘決策圖，步驟 7~8
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是

否

持續優化管理

觀察及監控嚴重氣喘治療

檢討治療反應7 持續步驟3的優化管理，包括：8

對於治療反應不佳
● 停用生物製劑
● 回顧基準點：鑑別診斷、吸入器使用技術、遵囑性、合併症、

副作用、情緒支持
● 考慮安排高解析度胸部電腦斷層掃描 HRCT( 若之前沒有做過 )
● 再次評估病人本身的氣喘表現型和治療選項

-  收集痰液 ( 若是能夠取得 )
-  考慮加上巨環內酯抗生素 (macrolide)
-  考慮給予低劑量 OCS，但要實施減少副作用的策略
-  考慮安排支氣管鏡檢查，用於替代 / 額外診斷
-  考慮支氣管熱成形術 ( 支氣管燒灼術 )

● 停止無效的添加療法
● 勿停用 ICS

檢查當地的特定生物製劑資格標準，這些療法可能與列出的療法不同

對於治療反應良好
● 每 3-6 個月評估一次病人情況
● 口服藥物的調整：考慮先行降低 / 停用 OCS，然後逐漸停用

其他添加治療
● 吸入型藥物的調整：3~6 個月後可考慮降低劑量；建議至少維

持中等劑量之 ICS
● 再次評估否需要持續使用生物製劑
● 在減藥時須考量藥物本身的好處、潛在副作用、花費、以及病

人本身的喜好

縮寫對照：

OCS：口服類固醇
SABA：短效乙二型交感神經刺激劑
LABA：長效乙二型交感神經刺激劑
Tiotropium：一款長效型抗膽鹼藥物
LM/LTRA：白三烯素受器拮抗劑
ICS：吸入型類固醇
FeNO：呼氣一氧化氮
CBC：血液常規檢查 (complete blood count)
CRP：血液中 C 反應蛋白 (C-reactive protein)
DLco：一氧化碳瀰漫量 (diffusing capacity of the lung for carbon monoxide)
AERD：阿斯匹靈加重性呼吸道疾病 (aspirin exacerbated respiratory disease)
ABPA：過敏性支氣管肺麴菌症 (allergic bronchopulmonary aspergillosis)
SC：皮下注射
IV：靜脈注射

● 氣喘本身 : 症狀的控制、症狀惡化、肺功能
● 第二型發炎反應共病症，例如鼻息肉、異位性皮膚炎
● 藥物：治療強度、副作用、經濟負擔
● 病人的滿意度

● 吸入型藥物的使用技巧
● 遵囑性
● 共病症的管理
● 病人社會 / 情緒層面的需求
● 和全科醫師 ( 家庭科醫師 ) 雙向溝通，以給予病人

後續的持續治療



52

◆ 嚴重氣喘決策流程 5 - 評估嚴重氣喘表現型和其他致病因子
 （圖 5-2）

• 病人可能患有難治性或潛在的第二型發炎反應嗎？

─ 在病人使用高劑量 ICS 或每日服用 OCS 時，仍出現以下任何一種情況，應考慮

可能具有難治性第二型發炎反應：

◆  血液嗜酸性白血球 ≥ 150 顆 /μl。
◆  FeNO ≥ 20 ppb。
◆  痰液嗜酸性白血球 ≥ 2%。

◆  由過敏原誘發的氣喘。

─ 需要持續使用 OCS 的病人也可能具有潛在的第二型發炎反應

然而，第二型發炎反應的生物標記物（血液嗜酸性白血球，痰液嗜酸性白血球，

FeNO）通常被OCS抑制。因此，如果可以，應在開始OCS治療（短期或維持治療）

之前或在盡可能低的 OCS 劑量下進行這些測試。

─ 初步評估時，建議使用以上診斷準則；血液嗜酸性白血球和 FeNO 的值是基於對

某些生物製劑治療有反應的最低值。但這並不是用於評估是否符合第二型生物

製劑治療資格的準則。在診斷氣喘為非第二型發炎反應之前，應考慮重複檢測血

液嗜酸性白血球和 FeNO 3 次（例如當氣喘惡化要給予 OCS 之前）。

◆  嚴重氣喘決策流程 6b - 考慮以第二型發炎反應為標的之生物
製劑附加治療 （圖 5-3）

當病人已經使用高劑量 ICS 以及 LABA 後病況仍控制不佳，且有過敏性或嗜酸性白

血球標記，或需要維持 OCS 的病人，可以考慮使用特定標的生物製劑附加治療。

• 於嚴重過敏型氣喘病人使用抗 E 型免疫球蛋白 (anti-IgE) 附加治療

─ 目前台灣核准上市：
◆   Omalizumab 目前針對大於 6 歲嚴重過敏性氣喘病人使用，每兩到四週皮下注射，劑

量根據體重及血清 IgE 濃度而定。其他適應症包含慢性自發性蕁麻疹及慢性鼻竇炎併
鼻息肉。若為預充填注射針筒，可由病人在家自行施打。

─ 作用機轉：
◆   藥物與游離的 IgE 結構的 Fc(fragment-crystllizable) 部分結合，避免 IgE 去跟 Fc 

epsilon R1 受器結合，減少游離型的 IgE 並降低受器的表現。
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─ 用藥給付標準：
◆   對於吸入性過敏原在皮膚針刺測試中有致敏反應或有特異性 IgE 且血清總 IgE 量以

及體重在容許範圍內。

─ 研究結果：
◆   根據 INNOVATE 研究結果指出，使用 omalizumab 後，可明顯降低氣喘惡化之機率

達 26% (p = .042)、降低嚴重氣喘急性惡化率達 50% (p = .002)、減少醫療資源使
用（急診和住院）、改善生活品質、改善氣喘控制與改善肺功能。5 另一方面，根據現
實臨床實務之統合分析研究發現，除了得到與上述 RCTs 類似 omalizumab 療效外，
亦可減少其他氣喘治療藥物之使用。6 此外，根據文獻指出使用 omalizumab 可減緩
或逆轉嚴重氣喘之氣道重塑，包含相關細胞激素改善 7-11、支氣管基底膜 (bronchial 
reticular basement membrane, RBM) 變薄與膠原蛋白 (collagen) 減少 7,12-15、纖維
蛋白 (fibronectin) 減少 16 與肺功能之改善。6,7,17,18 另一方面，使用 omalizumab 可修
復 IFN-α 分泌之能力，進而改善過敏性氣喘病人對於病毒之抵抗力，19,20 亦達到減少
病毒高峰 (peak viral shedding) 和病毒的盛行 (virus prevalence)。21

• 於嚴重嗜酸性白血球氣喘病人使用 anti-IL-5 或 anti-IL5R 附加治療

─ 目前台灣核准上市：
◆   Mepolizumab：用於 6 歲以上病人。針對 12 歲以上之青少年及成人建議劑量為每四週

一次皮下注射100 mg。其他適應症包含嗜伊紅性肉芽腫併多發性血管炎(Eosinophilic 
granulomatosis with polyangiitis，. EGPA）。若為預充填注射針筒，可由病人在家自
行施打。

◆   Benralizumab：用於 18 歲以上成人，建議劑量為前 3 劑為每四週一次皮下注射 30 
mg，之後每八週一次皮下注射 30 mg。預充填注射針筒。

─ 機轉：
◆   Mepolizumab 可與血液中 IL-5 結合後阻斷訊號傳遞，benralizumab 可和嗜酸性白

血球上的 IL-5 受體之 α 次單位結合，引發細胞凋亡，降低嗜酸性白血球的數量。

─ 使用條件（因研究設計而異，但通常包括以下幾點）：
◆   過去一年內超過一定次數以上的急性惡化。
◆    血中嗜酸性白血球數≥ 300 顆 /μl。在某些情況下，持續服用 OCS 的氣喘病人可能有

不同的血中嗜酸性白血球數標準。

─ 研究結果：
◆   各種臨床隨機試驗對於在過去一年當中有急性惡化病史之嚴重氣喘病人接受 anti-

IL-5 及 anti-IL5R 附加治療可以降低接近 55% 嚴重惡化，亦可以改善生活品質跟肺
功能。22 這類生物製劑能有效降低血液嗜酸性白血球數值，尤其是 benralizumab。22 

對於使用OCS的病人，mepolizumab或benralizumb可降低大約 50%的OCS劑量。
另外，長達 4.5 年的 COSMOS 試驗顯示，長期使用 mepolizumab 治療，可持續降低
急性惡化機率和 OCS 劑量。23,24 benralizumab 延伸性試驗 BORA 中顯示持續接受
benralizumab 治療者，惡化率持續降低，在第二年有 74% 的病人未再發生急性惡化，
並長時間維持肺功能與症狀的改善及 OCS 劑量的降低；22,25 MELTEMI 研究更進一步
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證明了其在嚴重嗜酸性白血球性氣喘病人長達五年的安全性及有效性。26

─ 良好治療反應的潛在預測因素：
◆  高血液嗜酸性白血球數（預測性強）。27

◆   過去一年多次發生嚴重的惡化（預測性強）。27

◆  成人發病的氣喘病人。28

◆  鼻息肉。29

◆  持續服用 OCS。29

◆  肺功能差（FEV1 < 65% 預測值）30　。

─ 副作用：注射部位相關反應、過敏反應（罕見），實驗組跟對照組之間出現的副作
用大致相似。

─ 初次治療周期建議：至少四個月。

• 於嚴重嗜酸性白血球 / 第二型氣喘病人或需要維持性使用 OCS 的氣喘病人使用
anti-IL4R 的附加治療：

─  目前台灣核准上市： 
◆  Dupilumab (anti-IL4Rα)：年齡 ≥ 12 歲患有嗜酸性白血球表現型或 OCS 依賴型重

度氣喘病人的附加維持治療。 
◆  OCS 依賴性嚴重氣喘，或伴有中度至重度異位性皮膚炎：起始劑量為 600 mg，接著

以每兩週皮下注射 300 mg。
◆  嚴重嗜酸性白血球 / 第二型嚴重氣喘：起始劑量為 400 mg，接著每兩周皮下注射

200 mg。

◆  預充填注射針筒，可以自行注射給藥。

─ 機轉：
◆  結合 IL-4 接受體 α，阻斷 IL-4 和 IL-13 信號傳導

─ 使用條件（因研究設計而異，但通常包括以下幾點）：
◆  過去一年內超過一定次數以上的急性惡化。
◆  第二型發炎反應的生物指標超過特定數值（例如：血液嗜酸性白血球 ≥ 300 顆 /μl，或

FeNO ≥ 25 ppb）。
◆  需要使用維持性 OCS 的病人。
◆  其他適應症包括中重度異位性皮膚炎，31 並可能改善鼻息肉。32

─ 研究結果：
◆  在未受控制的嚴重氣喘病人 (ACQ-5 ≥ 1.5) 的隨機對照試驗中，針對去年至少有一次

惡化的病人族群：dupilumab 約可減少約 50% 急性惡化，並顯著改善生活品質、症狀
控制和肺功能。33,34 在 OCS 依賴性嚴重氣喘病人中，不考慮血液嗜酸性白血球數量或
FeNO 的條件下，anti-IL4R 約可減少 50% 的 OCS 劑量。35

◆  延伸兩年之開放性試驗 TRANSVESE 研究顯示，dupilumab 有良好安全性，並持續
有效減少病人急性惡化、改善肺功能、氣喘控制及生活品質。36

─ 良好氣喘治療反應的潛在預測因素：
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◆  高血液嗜酸性白血球（強烈預測）。

◆  較高的 FeNO。

─ 不良反應：
◆  注射部位反應。

◆  暫時性血液嗜酸性白血球增多症。

• 評估以第二型發炎反應為標的之生物製劑附加治療的初始治療反應

─ 目前尚沒有明確定義的良好反應標準，但可考慮急性惡化、症狀控制、肺功能、副
作用、治療強度（包括 OCS 劑量）和病人滿意度。

─ 如果反應不明確，可考慮將總治療期間延長至 6~12 個月。

─ 如果沒有反應，應停止此生物製劑治療。如果病人符合資格條件，應考慮更換以
另一種不同的生物製劑治療，37,38 並再次評估初始治療反應。

◆ LAMA 在嚴重氣喘的角色

• 臨床治療指引建議

針對第四、五階氣喘病人，若使用 ICS-LABA，仍有控制不佳或急性惡化的情形，可

以增加 LAMA 的使用。證據顯示在已使用中或高劑量 ICS-LABA 的病人，加上 LAMA 可

以改善肺功能減少症狀，降低急性惡化的風險。

◆ 巨環類抗生素（包含 azithromycin 和 clarithromycin）在
嚴重氣喘的角色

• 臨床治療指引建議

針對第五階氣喘病人若治療無反應可以加上低劑量巨環類抗生素治療。但應注意

這是仿單標示外使用 (off-label use)，並要權衡其效益與產生抗生素抗藥性的可能性。

針對在使用高劑量 ICS-LABA 仍持續有症狀的成年氣喘病人，可考慮加上每週三次的 

azithromycin，但在使用前需要確認痰中非典型分枝桿菌培養、心電圖（且一個月後需要

追蹤）、並考量（個人和群體中）產生抗生素抗藥性的可能性。40,41 使用 500 mg 每週三次

常會有腹瀉的副作用。40 因為臨床試驗顯示使用 3 個月並無明顯效益，40,42 一般建議持續

治療 6 個月以上。
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◆ 嚴重氣喘決策流程 7 - 評估對治療的反應和影響（圖 5-4）：

• 治療 3~4 個月後，應評估對生物製劑附加治療的反應，並且在持續照護時每 3~6 個月
再評估下列事項： 

─ 氣喘：症狀控制，例如氣喘控制試驗 (Asthma Control Test, ACT)、氣喘控制問

卷 (Asthma Control Questionnaire, ACQ)、急性惡化的頻率和嚴重程度（是否

需要 OCS）、肺功能。

─ 第二型發炎反應之合併症，例如鼻息肉，異位型皮膚炎。

─ 藥物治療：治療強度（包括 OCS 劑量、副作用、經濟負擔）。

─ 病人滿意度。

• 如果病人對以第二型發炎反應為標的之生物製劑附加治療有良好反應：

─ 每 3~6 個月重新評估每種氣喘藥物是否需要繼續使用，但不要完全停止吸入型

治療藥物。對於附加治療的減少或停止的順序，應依據所觀察到的治療起始效益、

病人的風險因素、藥物副作用、費用，和病人滿意度。

─ 對於口服治療，首先考慮逐漸減少或停止 OCS，因為它們有明顯的副作用。可利

用監測症狀控制監和 FeNO43 來逐漸減少 OCS 的使用。對於長期使用 OCS 的

病人，應在停止使用類固醇的六個月內，監測病人腎上腺抑制的風險，並提供病

人或接受手術時是否需要額外給予類固醇。此外，應持續評估骨質疏鬆症，並回

顧是否需要使用如 bisphosphonates 等的預防策略。44

─ 對於吸入型治療，考慮在 3~6 個月後減少 ICS 劑量，但是不要完全停止吸入型治

療。目前的共識建議是持續使用至少中劑量的 ICS。應提醒病人吸入型治療的重

要性。

─ 對於生物製劑治療，目前的共識建議是，如果病人反應良好，至少在治療 12 個月

後才考慮停止使用生物製劑，而且只有在病人僅使用中劑量 ICS 治療就能得到良

好的控制，並且沒有暴露於之前確認的過敏原的情況下，才考慮停止使用生物製

劑。目前停止生物製劑治療的研究有限，45,46 在這些研究中，停止生物製劑後，許

多（但不是所有）病人會發生反覆的症狀控制不佳或惡化。

• 如果病人對以第二型發炎反應為標的之生物製劑附加治療反應不良：

─ 回顧導致症狀、急性惡化和生活品質不良的根本原因：診斷、吸入藥物使用技巧、

藥物遵囑性、可避免的風險因素和誘發因素，包括吸菸和其他環境暴露（在家或

工作地點）、肥胖等共病症、藥物副作用或藥物交互作用、社會經濟和心理健康

問題。
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第六章
肺阻塞及氣喘與肺阻塞重疊的診斷與治療

本章重點本章重點

此章是關於同時具有氣喘及肺阻塞特徵的病人，也稱為「氣喘與肺阻塞重疊 

(asthma and chronic obstructive pulmonary diseasen (COPD)，ACO)」，這一章

已經重新改寫，包括增加一個新的且更簡單的摘要表。本章的重點是對基層醫療醫師

提供更符合臨床實用的建議，包括有氣喘和肺阻塞特徵的病人應使用含 ICS 藥物治療

的證據，因為這樣的治療方式比單獨使用長效支氣管擴張劑降低了他們住院和死亡的

風險。

◆  目標

• 協助基層醫師辨認典型氣喘及典型肺阻塞，並認識 ACO。

• 提供安全有效的初步治療建議。

• 提供臨床表徵指引，以評估是否需轉介專科治療。

◆  成人氣喘及 / 或肺阻塞診斷背景

氣喘和肺阻塞是以慢性呼吸道阻塞為主要特徵的異質性疾病。其中包含幾種不同的

臨床表現型。而每一種表型都可能包括不同的發炎因子和不同的潛在致病機轉，其中有一

些可能會同時發生在氣喘及肺阻塞，因此氣喘及肺阻塞的鑑別診斷有時可能是很困難的，

特別是在吸菸者及老年人，因為有些病人可能同時具有氣喘及肺阻塞的特徵。1 最容易辨

別的氣喘及肺阻塞的表型，如兒童 / 年輕人的過敏性氣喘和老年吸菸者的肺氣腫，這兩

類是可以非常明確做區分。
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第六章・肺阻塞及氣喘與肺阻塞重疊的診斷與治療

在流行病學研究中，由於不同的研究者所選的族群及診斷條件上的不同，得到的流行

病學結果也有差異。ACO 患病率差異較大介於 9%至55%之間，並隨性別和年齡而變化。
2-5 報告中顯示病人在被診斷為其一疾病時，有 15% 至 32% 同時被醫師診斷為 ACO。6-8 

ACO 病人相較僅有氣喘或肺阻塞病人有較高發生急性惡化的頻率 9,10 及死亡率、6,10 較多

的醫療資源耗用、9,11 更快的肺功能下降及較差的生活品質。3,9

在氣喘和肺阻塞的治療建議上有極其重要的差異。特別是肺阻塞的初始治療中、建

議先使用吸入型長效支氣管擴張劑、不優先使用高劑量 ICS，12 因為可能有發生肺炎的風

險。相反的，在氣喘的治療上，單獨使用吸入型長效支氣管擴張劑會造成嚴重惡化和死亡

的風險，因此需優先使用 ICS，建議不要單獨使用吸入型長效支氣管擴張劑於治療氣喘。
13-16 而這些風險也會出現在 ACO 病人身上，因此，基於安全原則，定義出哪些成人病人不

應單獨接受長效支氣管擴張劑治療是很重要的。

ACO 或是氣喘＋肺阻塞是針對同時具有氣喘和肺阻塞特徵的病人的描述。ACO 不

代表單一疾病，這類病人因不同的致病機轉而產生許多不同臨床表型，目前我們需要透過

更多的研究來定義這些臨床表型及致病機轉，同時也須優先考量藥物治療的安全性（表

6-1）。

表 6-1：目前針對氣喘及肺阻塞的定義，及臨床上對於 ACO 的描述

氣喘

氣喘是一種異質性疾病，常以慢性呼吸道發炎為特徵。它的定義是依據過去呼吸道症
狀：如喘鳴、呼吸短促、胸悶和咳嗽等呼吸道症狀，這些症狀會隨著時間而變化，嚴
重度不一且同時合併不同程度的呼氣氣流受阻。17

肺阻塞

肺阻塞是一種常見的、可預防和可治療的疾病，其特徵是持續性的呼吸道症狀及呼氣
氣流受阻，這是由於大量接觸有害微粒氣體氣道和 / 或肺泡異常引起的。12

「氣喘及肺阻塞重疊」(ACO)，也稱「氣喘＋肺阻塞」

「氣喘及肺阻塞重疊」和「氣喘＋肺阻塞」是用來統稱有持續氣流受限，以及同時具
有氣喘及肺阻塞的臨床特徵的病人。這不是針對單一疾病的定義，而是一個臨床用來
描述有不同潛在致病機轉的幾種不同的臨床表型。
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◆ 慢性呼吸道症狀之病人評估及管理

對於有慢性呼吸道症狀的病人需採用逐步診斷的方式，首先要確認病人可能有慢性呼

吸道疾病，接著將症狀分類為氣喘屬性、肺阻塞屬性還是兩者皆有，或是有其他像是支氣

管擴張的症狀。

在做初步鑑別診斷時，肺量計測試是一個可以確認是否有持續性呼氣氣流受阻的重

要工具，而可逆性呼氣氣流受阻可透過尖峰呼氣流速反覆測試，或是在吸入支氣管擴張劑

前後做測試。

◆ 安全性考量的初步治療及臨床療效

• 針對氣喘治療：無論是單獨使用 ICS 或是合併吸入型長效支氣管擴張劑都可以有效降
低嚴重惡化及死亡風險，但建議不要在沒有合併 ICS 的情況下，單獨以 LABA 及 / 或
LAMA 治療。

• 針對 ACO 治療：應視為氣喘給予治療，並以含 ICS 藥物治療為主，能有效降低嚴重惡
化及死亡風險；在沒有合併ICS的情況下，不應單獨以吸入型LABA及/或LAMA治療。

• 針對肺阻塞治療：根據 2020 年全球肺阻塞倡議組織 (Global Initiative for Chronic 
Lung Disease, GOLD) 診治指引給予治療，例如：初步治療以吸入型 LAMA 及 / 或
LABA 為主，視情況以 SABA 作緩解，因惡化住院、一年中惡化次數≥ 2 次需要使用
OCS 或是血液中嗜酸性白血球數≥ 300 顆 / µl 的病人可添加 ICS 治療。

• 全部病人：應提供結構式的衛教，特別是針對吸入器的使用和服藥遵囑性，以及用藥評
估接受適當的治療，其他臨床問題，包括建議戒菸、提升免疫力、適當運動及共病症管
理。

ACO 的病人相較僅有氣喘或肺阻塞病人較常發生症狀惡化，因此鼓勵轉介專科做更

進一步評估。
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表 6-2：氣喘和 / 或肺阻塞病人的起始治療架構

臨床表現型 - 具慢性呼吸道症狀之成人（呼吸困難、咳嗽、胸悶、喘鳴）

高可能性為氣喘
若具以下症狀視為氣喘給予

治療

具氣喘及肺阻塞症狀
視為氣喘給予治療

可能為肺阻塞
若具備以下數個症狀
視為肺阻塞給予治療

病史
• 症狀嚴重度隨著時間而

變化

─ 可能的誘發因子包含

大笑、運動、過敏、季

節性

─ 好發於 40 歲前

─ 症狀自行改善或在使

用支氣管擴張劑數分

鐘後或使用 ICS 數日

到數週後改善

肺功能

• 可逆性呼氣氣流受限

• 也可能出現持續性呼吸

道氣流受阻

病史
• 症狀間歇性或陣發性出

現

─ 發病時間可能早於或

晚於 40 歲

• 可能有吸菸史及 / 或暴

露於其他毒性物質，或低

出生體重或呼吸道疾病

如結核病

• 具左側之任一氣喘病徵

（例如：常見誘發因子；

症狀自行改善或在使用

支氣管擴張劑或 ICS 後

改善；現在或年幼時曾被

診斷為氣喘）

肺功能

• 持續性呼氣氣流受阻

• 使用支氣管擴張劑後是

否有好轉

病史
• 持續性呼吸困難（大部分

日子）

─ 40 歲之後發病

─ 身體活動受限

─ 可能持續咳嗽 / 有痰

─ 支氣管擴張劑僅能提

供有限的緩解

• 吸菸史及 / 或暴露於其

他毒性物質，或低出生體

重或呼吸道疾病如結核

病

• 過去或現在沒有被診斷

為氣喘

肺功能

• 持續性呼氣氣流受限

• 使用支氣管擴張劑後是

否有好轉
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起始藥物治療（參照第三章階梯式治療圖：共病症及危險因子的管理處置 )

高可能性為氣喘
若具以下症狀視為氣喘給予

治療

具氣喘及肺阻塞症狀
視為氣喘給予治療

可能為肺阻塞
若具備以下數個症狀
視為肺阻塞給予治療

• 包含ICS的治療為必要，

降低嚴重惡化及死亡的

風險。見第三章階梯式治

療圖

─ 需要時可將低劑量

ICS-formoterol 作

為緩解型藥物使用，

見第三章階梯式治療

圖

• 建議不要在沒有合併ICS 

的情況下，單獨以 LABA

及 / 或 LAMA 治療

• 避免持續使用 OCS

• 包含ICS的治療為必要，

降低嚴重惡化及死亡的

風險。見第三章階梯式治

療圖

• 通常需要加上吸入型

LABA 和 / 或 LAMA 的

使用

• 其他的肺阻塞治療可參見

GOLD 診治指引

• 建議不要在沒有合併ICS

的情況下，單獨以吸入型

LABA 及 / 或 LAMA 治

療

• 避免持續使用 OCS

• 給予肺阻塞的治療 ( 參照

GOLD 診治指引 )

─ 起始治療藥物為吸

入型 LAMA 和 / 或

LABA

─ 依照 GOLD 診治指

引，以下情況可添加

ICS 治療：住院病人、

一年中惡化次數 ≥ 2

次需要使 OCS 或是

血液中嗜酸性白血球

數 ≥ 300 顆 / µl

• 避免高劑量 ICS，避免持

續使用 OCS

• 不建議使用含 ICS 的緩

解型藥物

2~3 個月後追蹤病人情況，若仍無法確認診斷或治療反應不佳，建議轉診至專科醫療單位

ICS: 吸入型類固醇、LABA: 長效型乙二型交感神經刺激劑、LAMA: 長效型抗膽鹼藥物、OCS: 口服類固醇、
GOLD: 肺阻塞全球倡議組織
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FEV1 : 用力呼氣一秒量、FVC: 用力呼氣肺活量、GOLD: 肺阻塞全球倡議組織

 

肺功能變化 氣喘 肺阻塞
氣喘與肺阻塞重疊

(ACO)

使用支氣管擴張劑前
或後，FEV1 / FVC 之

比值正常
有此現象 無此現象 無此現象

使用支氣管擴張劑後

FEV1 / FVC 之比值下

降（< 低於正常值下限

或 <0.7 (GOLD)）

具氣流受限的症狀，但

可能自發性或經治療

好轉

肺阻塞的必要診斷

條件

ACO 的必要診斷條

件

使用支氣管擴張劑後

FEV1 ≥ 80% 預測值

有此現象（在氣喘症狀

獲得良好控制下或症

狀出現的間歇期）

代表有輕度持續性

氣流受限

代表有輕度持續性

氣流受限

使用支氣管擴張劑後

FEV1 < 80% 預測值

有此現象，為氣喘症狀

加重的危險因子

氣流受限嚴重度及

未來風險事件的預

測指標（例如：死亡

率及肺阻塞惡化）

就氣喘及肺阻塞而

論

使用支氣管擴張劑後

FEV1 較基礎值改善

>12% 和 200ml（可逆

性氣流受限）

通常在氣喘發作的某

個期間出現，但是當氣

喘症狀控制良好或使

用控制療法時可能無

此現象

常見，尤其是當

FEV1 數值低的時候

常見，尤其是當

FEV1 數值低的時候

使用支氣管擴張劑後 

FEV1 較基礎值改善

>12% 和 400ml（明顯

的可逆性氣流受限）

高度可能 罕見 有此現象

表 6-3：氣喘與肺阻塞的肺量計測試
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表 6-4：可用於區辨氣喘和肺阻塞的特定檢驗

氣喘 肺阻塞

肺功能測試

一氧化碳擴散係數 (DLco) 正常（或略微升高） 經常降低

動脈血氣體分析 (arterial blood 

gases)

發作以外時間正常 重度肺阻塞病人症狀惡

化以外的時間可能出現慢

性異常

呼吸道過度反應 (airway 

hyperresponsiveness) (AHR) 

無法被用於區辨氣喘和肺阻塞，但較高的 AHR 較傾

向於氣喘

影像檢測

高解析度電腦斷層掃描 (high 

resolution CT scan, HRCT)

通常為正常，但可能會

觀察到肺部空氣滯積

和支氣管壁加厚的現

象

低密度區 (low 

attenuation areas) 可用

以量化表示肺部空氣滯

積或肺氣腫的變化；或可

觀察到支氣管壁增厚和肺

動脈高壓的現象

發炎生物標記

過敏測試呈陽性反應（特異性 IgE 和

/ 或皮膚針刺過敏檢查）

增加過敏性氣喘的可

能性，並非氣喘的必

要診斷條件

與盛行率背景相符，無法

用以排除肺阻塞的診斷 

呼氣一氧化氮濃度 (fractional 

exhaled nitric oxide,FeNO)

非吸菸者之 FeNO 呈

現高濃度 (>50 ppb)，

表示與嗜酸性呼吸道

發炎具中度相關

通常為正常，但吸菸者偏

低

血中嗜酸性白血球增多 (blood 

eosinophilia)

支持診斷為嗜酸性呼

吸道發炎

可能出現此現象，包含肺

阻塞惡化期間 

痰液發炎細胞分析 (sputum 

inflammatory cell analysis) 

尚未在大量族群中確立可用之鑑別診斷

DLco：一氧化碳擴散係數 (diffusing capacity of the lungs for carbon monoxide)、AHR：呼吸道過度反
應 (airway hyperresponsiveness)、FeNO：呼氣一氧化氮濃度 (fractional concentration of exhaled nitric 
oxide)、IgE：免疫球蛋白 E
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◆  未來研究方向

目前迫切的需要更多的研究來讓大家更加認識 ACO 和提供安全有效的治療建議。因

在大多數的隨機對照臨床試驗中，不具典型氣喘症狀或典型肺阻塞症狀的病人，或同時具

有氣喘及肺阻塞症狀的病人，通常都會被除排在試驗或是機轉研究外。  

未來的研究方向應包含有呼吸道症狀或有慢性呼吸道受阻病人之臨床及生理特徵、

生物標記和潛在致病機制的研究。同時，本章從臨床醫師，特別是基層醫療單位及非胸腔

專科醫師的觀點，提供了關於診斷及初步治療的建議。針對 ACO，日後需要進一步以實證

醫學為基礎的研究，來定義 ACO，以及 ACO 病人更詳細的分類，並鼓勵建立可用於臨床

之有效治療。

◆ 第六章 參考文獻
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