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第一章 肺阻塞的簡介 

第一節 本章重點 

1. 慢性阻塞性肺病 (Chronic Obstructive Pulmonary Disease, COPD，國內簡稱：

肺阻塞) 的疾病特徵為持續性的呼氣氣流受阻 (airflow limitation)。肺阻塞無

法痊癒，但為可以預防及治療的常見慢性疾病。 

2. 肺阻塞為全球重要的致病及致死原因，造成的社經負擔十分龐大且與日俱

增。 

3. 肺阻塞的致病機轉為吸入香菸或其他有害微粒引發肺臟及呼吸道的慢性發炎

反應，造成肺實質破壞以及小呼吸道狹窄阻塞，進而導致呼氣氣流受阻及肺

部空氣滯積 (air trapping)，產生咳嗽、咳痰、喘鳴及呼吸困難等症狀。 

4. 肺阻塞的危險因子包括基因、年齡、性別、肺部感染或生長發育狀態、抽菸

或空氣汙染及社經地位等，另外氣喘也是罹患肺阻塞的危險因子之一。 

 

第二節 肺阻塞的定義 

慢性阻塞性肺病(Chronic Obstructive Pulmonary Disease, COPD，國內簡稱：

肺阻塞)是不可逆的呼吸道阻塞疾病，其機轉為吸入香菸或其他有害微粒或氣體

引發肺臟及呼吸道產生慢性發炎反應，肺實質受到慢性發炎破壞而使得肺泡失去

對小呼吸道的貼附以及肺部喪失回彈力（recoil），此外小呼吸道也因為慢性發炎

引發黏膜腫脹及呼吸道纖維化，造成小呼吸道阻塞而導致持續的呼氣氣流受阻。

呼氣氣流受阻的最佳測量法為肺量計檢查（spirometry）。依據目前的定義要診

斷肺阻塞需有肺量計檢查顯示吸入支氣管擴張劑之後用力呼氣一秒量/用力呼氣
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第一章 肺阻塞的簡介 

肺活量 (FEV1/FVC) 小於0.7，代表病人有不完全可逆之呼氣氣流受阻。肺阻塞

是可以預防也可以治療的常見慢性疾病之一。 

 

第三節 肺阻塞所造成的負擔 

一、盛行率 

肺阻塞的產生導因於長期暴露在危險因子之中，其盛行率常與吸菸的盛行率

直接相關，另外室外、職業性或室內（如燃燒木材與生物燃料）空氣汙染也被證

實是罹患肺阻塞的危險因子。[1] 此外由於全世界人口平均壽命延長導致長期接

觸肺阻塞危險因子的效應更明顯，再加上老化本身亦是肺阻塞的危險因子之一，

未來肺阻塞的盛行率與負擔預期會更加嚴重。[2, 3] 拉丁美洲阻塞性肺部疾病研

究計畫在主要拉丁美洲城市調查了年過40者使用支氣管擴張劑後呼氣氣流受阻

的盛行率，結果顯示肺阻塞盛行率隨年齡增長而顯著增高，其中又以年過60者為

最高，男性的盛行率皆比女性高出許多，盛行率從7.8%到19.7%不等。[4] 全球

阻塞性肺部疾病負擔計畫調查，結果證明肺阻塞所造成的負擔遠較先前所見來得

嚴重，且在從未吸菸人口中的盛行率也高達3-11%。[5] 肺阻塞的盛行率會因調

查地區、研究方法、及診斷標準的不同而有明顯差異。在一項使用台灣健保資料

庫做為材料的研究顯示，在1998年時40歲以上成人被診斷為慢性呼吸道阻塞的比

例為2.48%，而這個比例在70歲以上的成人增加到8.83%，由於研究方式以及健保

資料庫所涵蓋資料範圍的限制，這個數字預期會比實際盛行率來得低。在2012年
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第一章 肺阻塞的簡介 

時曾有一項以電話問卷訪問的方式進行肺阻塞調查的研究，在該研究中台灣地區

的207位受訪者中符合肺阻塞定義的比率為9.5%，其中有93%的患者是曾被醫師

診斷為肺阻塞，而有7%的患者則是經問卷調查符合該研究定義之肺阻塞診斷，

大多數病人的肺阻塞的分期是在第一期 (44%) 或第二期 (34.8%)。[6] 2013年時

另一項研究同樣使用電話問卷的方式進行台灣地區肺阻塞調查，該研究的6,600

位40歲以上之受訪者中符合肺阻塞診斷定義的比率為6.1%。[7] 

 

二、罹病率 

罹病率的計算包含了門診就醫、急診就醫以及住院。年齡增加及其他慢性共

病症（如心血管疾病、肌肉骨骼功能下降及糖尿病等）會增加肺阻塞的罹病率，

這不但損及病人健康狀態，也影響了肺阻塞的治療處置。台灣自1998到2004年肺

阻塞病人住院率每年平均下降4.2%。[8] 另外空氣汙染及空氣中懸浮微粒 (如

PM2.5、PM10、CO、SO2等) 濃度的上升也被發現會增加肺阻塞住院率。[9-12] 

 

三、致死率 

由於疾病認知不足與低診斷率，肺阻塞致死率數據的解讀必須十分謹慎。香

菸的風行、其他疾病（如缺血性心臟疾病與感染疾病）致死率的滑落以及全球人

口老化皆是肺阻塞致死率上昇的主因。由我國行政院衛生福利部2014年的統計資

料顯示慢性下呼吸道疾病每十萬人口粗死亡率為27.5人，應居十大死因之第七位。

全球疾病負擔研究（Global Burden of Disease Study）顯示在1990 年居死因第六

4



第一章 肺阻塞的簡介 

位的肺阻塞，到了2020年預計將攀昇至第三位。一項台灣健保資料庫研究顯示肺

阻塞病人急性發作住院的死亡率為4%，年齡越大及共病症越多的病人住院死亡

率較高，而病人出院後一年的死亡率高達22%，此外，男性的肺阻塞致死率也高

於女性，可能與男性的肺阻塞盛行率較高有關。[10,13] 

 

四、經濟負擔  

根據歐盟統計，肺阻塞的醫療支出將近386億歐元。美國估計其對肺阻塞的直

接支出為295億美元，間接支出為204億美元；其中治療肺阻塞急性惡化的費用更

佔肺阻塞直接支出的絕大部份。在2013年在台灣地區以電話問卷進行的肺阻塞調

查中也發現，CAT或mMRC分數較高、或是有一個以上的共病症的肺阻塞病人耗

費的醫療資源也較高。[7] 在一項台灣地區進行的研究中，病人願意為了治癒肺

阻塞所付出的花費平均為每年4萬2千餘元，而年齡在55歲或以下的病人願意為治

癒肺阻塞所付出的平均費用則為每年17萬1千餘元。[14] 相較於病人願意為了治

癒肺阻塞所支出的醫療花費，在一項台灣健保資料庫的研究中，在2010年時肺阻

塞病人的年平均醫療費用約為新台幣9萬1千餘元。[15]台北榮民總醫院的研究發

現，住院費用佔了中重度肺阻塞病人的醫療花費中的主要部份，且支出費用與疾

病的嚴重度有關，在中等嚴重度肺阻塞病人的年平均醫療費用約為新台幣3萬8千

餘元至14萬九千餘元，而嚴重肺阻塞病人的年平均醫療費用則高達28萬8千餘元，

其中疾病嚴重度越高的病人住院及加護病房 (Intensive Care Unit, ICU) 的醫療費
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用越高。[16] 除了治療病人所花費的直接醫療支出之外，因為家屬照護病人導致

生產力減少等間接支出也是一項沉重的經濟負擔。 

 

五、社會負擔 

傷殘調節生命年（Disability Adjusted Life Years, DALY）是一種針對主要疾病

死亡及失能負擔的複合性測量，計算由於早逝所損失的生命年數，加上經嚴重度

調整後由於殘疾所損失的生命年數以估計重大傷病所造成致死或傷殘的社會負

擔。1990年時肺阻塞在全球DALY損失原因中排名第12高，估計到2030年將爬昇

至第7名。台灣行政院衛生福利部2014年統計資料顯示，肺阻塞造成70歲以下生

命年數損失約11年，排名第十位。肺阻塞發生急性惡化時可能導致呼吸衰竭，而

肺阻塞導致的呼吸衰竭也是長期使用呼吸器 (prolonged mechanical ventilation) 

病人常見的病因之一。 [17, 18] 長期使用呼吸器病人的龐大醫療費用在過去數年

間因為健保資源分配合理性的爭議而在台灣引起廣泛討論，過去一項研究使用

1997~2007年間全國長期使用呼吸器 (prolonged mechanical ventilation) 病人的資

料庫研究顯示台灣長期使用呼吸器的病人中有15%的病人有肺阻塞，與其他長期

使用呼吸器病人相比，肺阻塞病人有較長的生活品質調整後的存活壽命（quality 

adjusted life expectancy, QALE），但是也因此導致較高的醫療花費。[19] 在預期

肺阻塞盛行率增加及人口老化的情況下，肺阻塞所導致的社會及醫療資源負擔將

是需要正視的重要課題。 
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第四節 致病機轉、疾病發展與危險因子 

本章節闡述了肺阻塞指引的演進、對疾病的致病機轉以及與氣喘的區別、相

關重要危險因子進行討論。目前已知有眾多的危險因子對疾病的發展均有影響，

相關因子包括基因、年齡、性別、肺部生長發育、接觸工業污染物與感染等。 

一、肺阻塞診治指引版本的演進 

對於肺阻塞的診治，許多國家或學會組織都已經發展了各自的指引，如英國

的NICE指引(National Institute for Health and Clinical Excellence)、與西班牙的

GesEPOC (Guía Espa˜nola de la EPOC) 指引，另外如加拿大、德國、芬蘭、南非、

瑞士、澳洲、日本、韓國、中國、馬來西亞、菲律賓、泰國、越南與印尼等國家

也都發展了適合當地的肺阻塞診治指引。其中全球共同對抗慢性阻塞性肺病計畫 

(Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease program, GOLD) 起始於

1998年，主要是依據目前醫學研究上最新的發現而編寫而成，期望借此達到管理

疾病進程的目的。第一版的診治指引(Global Strategy for Diagnosis, Management 
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and Prevention of COPD) 於2001年出版，GOLD編輯委員會隨後於2002年成立。

之後，委員會增加新的研究資料修訂而成的第二與第三版診治指引分別在2006與

2011年出版。 並積極的在2013、2014、2015與2016年出版了四版的更新指引。

而2016年版本的診治指引主要是參考2014年7月1日到2015年6月30日期間最新的

發表修訂而成。[1] 

台灣胸腔暨重症加護醫學會於1996年首次發表《台灣慢性阻塞性肺病診治指

引》，讓台灣的醫師在臨床處置時能有所依循。隨後持續收集最新文獻及相關資

料，陸續於2003、2007、2012年發表新版診治指引；2012年版本納入GOLD診治

指引。並在2014年因應GOLD診治指引新增「氣喘與慢性阻塞性肺病重疊症候群

(Asthma-COPD Overlap Syndrome, ACOS)」章節，更新相關資料發表為現行的《慢

性阻塞性肺病2014診治指引》。 

 

二、肺阻塞與氣喘的糾葛 

肺阻塞與氣喘 (asthma) 兩者都是呼吸道慢性炎症，而且肺阻塞初期症狀與氣

喘類似，因此容易造成診斷上混淆。根據下列表格，依照發炎細胞與細胞激素  

(cytokine) 或介白素 (interleukin, IL) 的表現情形可以基因型 (genotype) 區分兩

者的不同點。 

表1-1. 慢性阻塞性肺病與氣喘在發炎反應上的區別[2] 

氣喘 (asthma) 慢性阻塞性肺病(肺阻塞) 
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在呼吸道發現的細胞形態 

CD4+ lymphocytes (CD4+淋巴球) CD8+ lymphocytes (CD8+淋巴球) 

↑Ratio of activated CD4+/CD8+ 

(活化的CD4+/CD8+比率上升) 

↓Ratio of activated CD4+/CD8+ 

(活化的CD4+/CD8+比率下降) 

Eosinophils (嗜酸性球) Neutrophils (嗜中性球) 

Mast cells (肥大細胞) Macrophages (巨噬細胞) 

Neutrophils (severe asthma) 

(嗜中性球(嚴重氣喘)) 

Eosinophils (exacerbation) 

(嗜酸性球(惡化)) 

受正調控而增加的 cytokines/ chemokines (細胞激素/趨化因子) 

IL-4, IL-5, IL-13 

(介白素-4, 介白素-5, 介白素-13) 

IL-8, IL-1 

(介白素-8, 介白素-1) 

RANTES, eotaxin, MCP-1 

(調節活化、正常T細胞表達和分泌, 趨

化激素,單核細胞趨化蛋白-1) 

Leukotriene B4, interferon- 

(白三烯素 B4, 干擾素-) 

 

註：RANTES, Regulated on Activation, Normal T cells Expressed and Secreted；

MCP-1, Monocyte Chemoattractant Protein-1。 

圖1-1. 氣喘與肺阻塞的兩種發炎反應比較 (參考GOLD治療指引繪製而成) 
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此外，臨床上發現肺阻塞的患者亦可同時患有氣喘，雖然氣喘與肺阻塞兩種

疾病的呼吸道慢性發炎反應並不相同 (見圖1-1)，但如果氣喘患者暴露有害物質

環境中，特別是吸菸飄散出來的煙霧，也會導致呼吸道變狹窄，且具有與肺阻塞

患者類似的混合形態發炎反應。此外，根據流行流行病學的研究證據指出長期患

有氣喘的患者會因氣道重塑化(airway remodeling)而造成不可逆性之呼氣氣流受

阻。肺阻塞的患者也可能會具有與氣喘患者類似的表徵，如具有嗜酸性球增加之

混合性發炎反應。一般而言，氣喘通常能與肺阻塞區分開來，但某些具有慢性呼

吸道疾病徵狀且有不可逆性呼氣氣流受阻問題的患者則不容易鑑別其為氣喘或

者肺阻塞。 

根據研究報告指出，至多有10%之40歲以上不具吸菸習慣的成年人終其一生

會出現慢性呼吸道阻塞性相關疾病，相關機制仍待研究。另外，要從肺阻塞區分

患者是否具有氣喘是不容易的，特別是那些患者年齡較長或又具有吸菸的習慣。
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因此，全球氣喘創議組織 （Global Initiative For Asthma, GINA）及GOLD小組於

2015年共同提出ACOS患者具有合併氣喘與肺阻塞的相關表徵與症狀，然而，

ACOS 是否為一個單一疾病？相關診斷方法與治療準則仍在發展中。 

 

三、致病機轉與疾病發展 

(一) 病理變化 

肺阻塞的病理變化主要發生於呼吸道、肺實質以及肺部血管。在肺部的不同

區域可發現特定免疫細胞的出現與增加之慢性發炎病理變化，以及因反覆發炎反

應所造成的傷害與後續修復而導致的呼吸道組織結構改變。發炎反應與病理上所

觀察到的呼吸道結構變化，一般而言會隨著疾病發展而加劇，且此狀況即便在患

者戒菸後亦仍會持續發生。然而，上述相關變化在不同的個體上會有不同的差異

與臨床表徵。[1] 

 

(二) 致病機轉 

肺阻塞病人呼吸道的發炎反應可能是由如抽菸煙霧等慢性刺激物所導致的異

常發炎反應。而後續發炎反應擴大發生的詳細機制目前尚未完全了解，但可從遺

傳學與基因的層面進行探討。目前發現，未抽菸者亦會罹患肺阻塞，只是導致這

些病人出現發炎反應的機制尚不清楚。[7] 目前已知，氧化壓力(oxidative stress)

與肺部出現過量的蛋白酶均會進一步導致發炎反應的變化。另外，患者戒菸後肺

部仍會經由不明的機制導致發炎反應持續發生，推測可能是自體抗原與某些長期
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存在的微生物所造成的。目前已知會助長肺阻塞發生的機制有：氧化壓力的產生、

肺部蛋白酶調控的失衡、某些特定發炎細胞出現所導致。 

肺阻塞是一種病程進展緩慢的疾病且長期吸菸已被證實是導致疾病發生的危

險因子之一，肺阻塞常見於年齡大於40歲的男性。根據美國國家健康和營養檢查

調查 (National Health and Nutrition Examination Survey, NHANES) 的研究結果指

出肺阻塞在40-59歲的族群間佔9.2%，而在60-79歲的族群則高達22.6%。[5] 如果

病人年齡小於45歲即被診斷出患有肺阻塞，則根據國際相關規範建議這類病人需

測試是否為α-1抗胰蛋白酶（Alpha-1 antitrypsin, AAT）缺乏。根據阻塞性肺部疾

病負擔(Burden Of Obstructive Lung Disease，BOLD)研究之成果顯示70%的肺阻塞

患者現在或者過去曾經吸菸，而且與病患吸菸的時間與吸菸量正相關(吸菸量每

年增加10包; 罹病風險增加24% (95% CI 1.05 to 1.47))。[6] 另外根據NHANES的

調查結果顯示目前仍有吸菸習慣者有12.5%具有阻塞性肺病 (包含肺阻塞與氣喘)，

過往曾有吸菸習慣者則有9.4%具有阻塞性肺病。根據過往的經驗，學者估計吸菸

者約有15-20%會罹患肺阻塞。根據近期的研究顯示，吸菸者罹患肺阻塞的比例或

許接近50%。[8] 根據流行病學的縱貫性研究，評估吸菸者50年來相關死亡率趨

勢指出，吸菸者較不吸菸者高出4至22倍的風險死於因肺阻塞導致的相關疾病。

[9] 

 

四、全球性重要危險因子  

(ㄧ) 基因 
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遺傳疾病中，目前已知AAT缺乏 (主要循環於體內的絲胺酸蛋白酶（serine 

protease）抑制劑) 與肺阻塞的發生有關。另外，研究發現重度肺阻塞患者的兄弟

姐妹如果抽菸會有較高的呼氣氣流受阻 (airflow limitation) 的風險，顯示基因與

環境因子彼此會交互作用進而影響疾病的進程。另外研究發現基質金屬蛋白酶  

(matrix metalloproteinase 12, MMP12) 基因的表現可導致患者肺功能變差。[1] 

 

(二) 年齡與性別 

年齡與性別為肺阻塞最常見的兩個危險因子。目前還不了解年齡的增加是否

會導致肺阻塞的發生，但疾病或許是隨著年齡增加與經年累月暴露在相關刺激物

後而發生。 

1. 年齡 

人體所有的器官均會隨著年齡而失去功能，肺臟也一樣，當年齡大於二十五

歲後，肺功能會隨著時間逐漸變差。肺臟衰老的情況，就像人體其他器官一樣，

會逐漸喪失功能與降低對環境壓力與損傷的反應能力。正常的生理性衰老會造成

肺泡空間的擴大 (enlarged alveolar spaces) 與喪失肺臟的彈性，這些現象在年長

者身上稱為老年性肺氣腫 (senile emphysema)，然而在肺阻塞病人身上則可觀察

到肺泡壁的破壞與週邊小氣管纖維化的情況。肺臟如果長期暴露於抽菸的煙霧中

則會造成細胞喪失抗氧化與自噬作用防禦功能 (autophagic defense)，並降低延緩

老化 (antiaging) 分子的濃度，另外亦造成 DNA自我修復的功能喪失與粒線體失

14



第一章 肺阻塞的簡介 

去功能，綜觀上述，將會趨使細胞走向細胞凋亡 (apoptosis)，老化會造成幹細胞

失去功能。越來越多的證據顯示肺阻塞將加速肺臟的老化與失能。根據流行病學

調查中老年人肺阻塞研究的結果，指出了下列與年齡相關的變化，包括：[15] 

(1) 增加多重慢性疾病罹病風險、使用多種藥物治療疾病以及嚴重失能，上 

述這些變化的機制或許是由於呼吸症狀所致而且會使鑑別診斷變得更複雜。 

(2) 呼氣氣流受阻變嚴重，這會影響使用流量計判斷氣流阻塞的情形。 

(3)老年性肺氣腫，這會影響電腦斷層攝影 (computed tomography, CT) 診斷肺 

氣腫的準確及特異性。 

因此，在一個老年人口快速增加的時代，如果繼續使用一個並沒有正確考量

老化效應的診斷準則將會造成肺阻塞的誤診，也許進而造成公衛政策與病人照料

方式的錯誤訊息，相關影響包含錯誤的呼吸治療方式和延遲診斷。[14] 

 

2.  性別 

過往的研究均指出男性肺阻塞的盛行率與死亡率均顯著較女性高，但在已開

發國家則發現此疾病在男女間盛行率並沒有顯著差異，可能是因為男女抽菸形態

改變所致。另外值得注意的是，某些研究指出女性對於抽菸煙霧的敏感性而導致

與疾病發生的相關效應明顯地比男性高。 

過去20年來，肺阻塞的盛行率與死亡率在女性增加的幅度較男性為高。造成

上述改變的原因是由眾多不同的因子所造成，包括女性抽菸人口比率的增加，環
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境暴露因子改變所致，與潛在生物性因子或賀爾蒙因子等機制造成較容易發展成

肺阻塞。流行病學研究調查指出女性對於抽菸煙霧所導致之健康負面效應之敏感

性明顯地比男性高。根據最近針對大於18歲成人的國家健康訪問調查(National 

Health Interview Survey, NHIS) 發現在1998到2009年女性自覺有肺阻塞的比率持

續的較男性高 (女性約6%;男性約4%)。[10] 這個趨勢在各年齡層都是一致的，除

了在75到84歲男性被發現有肺阻塞的比率較女性為高 (男性11.2%;女性9.7%)。根

據行為因子普查系統在2011年的研究報告發現與上述類似的研究結果，在大於18

歲的女性自覺性的發現有肺阻塞的比率顯著較男性高 (女性6.7%;男性5.2%)，上

述研究報告可能反應出自覺性診斷肺阻塞的性別偏差。根據使用肺量計(非自我

認知診斷)進行診斷的研究，NHANES發現在40到79歲的成年人男性罹有肺阻塞

的盛行率顯著較女性為高 (男性約17%; 女性約10%)。 

 

(三) 肺部的生長與發育 

肺的生長與受到許多因素影響，包含懷孕與出生過程所造成的影響，另外與

幼兒期和青少年時間所暴露的危險因子亦有關。肺的發育除了受懷孕及出生的過

程影響，與幼兒期和青少年期所暴露的危險因子也有關。另外，目前研究指出在

婦女懷孕時期或者孩童發育時期，如因各種因素影響肺部發育，其之後變成肺阻

塞的機率將會因此而提高。[1] 

 

(四) 暴露於有害微粒 
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眾所皆知，抽菸是造成肺阻塞最常見的危險因子。抽菸者相較於非抽菸者具

有較高的機率出現呼吸道疾病與肺功能異常，每年的FEV1亦顯著降低，且具有較

高的死亡率。不管是使用菸斗抽菸，抽水菸，或者吸食大麻者得到肺阻塞的機率

均較未抽菸的人高。值得注意的是，被動菸害 (亦可稱為環境菸害, Environmental 

Tobacco Smoke, ETS) 接受者可能因為肺部吸入性菸霧微粒與氣體的總負擔量增

加，而導致呼吸道疾病與肺阻塞的發生。[11] 懷孕期間抽菸將影響胎兒的肺部發

育且可能啟動免疫系統，造成胎兒異常的風險增加。 

因職業暴露而造成肺阻塞相關的危險因子包括有機與無機粉塵、化學物質與

有害煙霧。根據美國的研究報告指出，在一萬名介於30至75歲的被研究者中，有

19.2%的肺阻塞患者成因是因工作環境導致，而不抽菸族群中有31.1%肺阻塞患者

的成因是因工作環境導致。此結果與美國胸腔學會報告中指出工作環境危險因子

導致肺阻塞患者症狀或功能受損成因一至二成的結果相似。而在管制較不嚴謹的

地區與國家，職業暴露的風險可能顯著高於歐洲與北美。 

如使用不當器具燃燒木材、動物糞便、穀類殘渣和煤炭均可能造成高度室內

空氣污染。因在通風不良的場所烹飪所導致的室內空氣污染逐漸被認為是導致肺

阻塞的重要危險因子之一。全球約有30億人口使用生物燃料與煤炭作為烹飪、加

熱（如熱水）或者其他家庭生活需要的主要燃料來源，代表有相當大的族群可能

因此具有較高的風險而得到肺阻塞。 

都市的高度空污對於已有心肺疾病的人是有害的。戶外空氣污染造成肺阻塞

17



第一章 肺阻塞的簡介 

的機制目前尚不清楚，但其危害的程度似乎較抽菸還來的小。要評估長期暴露在

單一污染物所造成的風險尚屬不易。然而，汽車燃燒石油燃料所造成的空氣污染

已被證實與肺功能的下降相關。短時間高劑量與長時間低劑量的暴露之下何者造

成的風險較高則尚待進一步的研究證實。目前的研究結果指出世界各地高達20%

的肺阻塞案例是因在暴露於通風不良的場所烹飪或加熱所導致的室內空氣污染

煙霧所致。 

 

(五) 社經地位 

經濟能力較差已被證實是造成肺阻塞的危險因子。目前研究發現社經地位較

低的情況下，發展成慢性阻塞性肺部的風險亦隨之增加。但不確定社經地位低下

而造成疾病風險增加的原因是由室內外空氣污染、擁擠的居住環境、營養不良、

感染性疾病或其他因素所導致。[1] 

 

(六) 氣喘／支氣管過度反應 

氣喘目前被認為可能是造成肺阻塞發生的危險因子之一，只是相關證據仍不

夠明確。Tucson研究團隊的研究發現，經校正因抽菸造成的干擾後，有氣喘疾病

的患者得到肺阻塞的機率為沒有氣喘疾病對照組的12倍。另有研究指出有20%的

氣喘患者會有不可逆的呼氣氣流受阻與及較低的氣流交換測試係數 (transfer 

coefficient)。另有研究指出自我認知有氣喘疾病的受試者，其FEV1大幅下降與其

自我疾病認知彼此相關。另外，根據歐洲呼吸系統健康情況調查研究結果顯示，
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呼吸道敏感 (bronchial hyper-responsiveness) 是僅次於抽菸而造成肺阻塞的重要

危險因子，與呼吸道較不敏感者相較，其得到肺阻塞的機率約高15%（抽菸者約

高39%）。雖然不抽菸的氣喘患者與不具氣喘而有抽菸習慣患者所造成的慢性呼

吸功能受損的病理變化不同，有時在臨床上要區分氣喘與肺阻塞並不容易。[1] 

 

(七) 感染 

研究發現如果在幼兒期曾有嚴重呼吸道感染疾病史，其長大成人後肺功能可

能較差，且亦較容易有呼吸道相關疾病發生。研究指出較容易被感染的患者與肺

阻塞急性惡化的發生正相關，但是否為造成肺阻塞的成因則還不是很清楚。[1] 

 

五、本土性危險因子相關研究 

根據Wang等人的研究團隊在台灣中壢地區所做的研究發現[3]，空氣污染中的 

NO、NO2 是主要造成肺部疾病的空氣污染物，其次重要的污染物依序為PM10、

PM2.5、臭氧(trioxygen, O3)、CO跟SO2。研究指出具有慢性阻塞性肺部疾病的門診

病患對空氣污染最為敏感。另外，Tsai等人的研究團隊亦證實高濃度的PM2.5會導

致肺阻塞病人住院風險機率增加。[4] 綜合上述研究可知空氣污染對肺阻塞患者

所造成的危害風險值得注意。 

另外，Yang等人1996到2003年在臺北地區調查環境污染物與肺阻塞相關性的

研究報告亦指出環境中的污染物質將會導致患有肺阻塞的患者因而住院的風險

增高。[12] Lee等人相同時期 (1996到2003年) 在氣候偏熱帶的高雄市亦作了類似
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的研究，亦有類似的研究成果，指出環境中的污染物將會導致患有肺阻塞患者因

而住院的風險大增。[13]  

 

六、肺阻塞惡化的預防方法 

(一) 初級預防 (Primary prevention)  

約 75％之肺阻塞病人與吸菸有關，目前已證實肺阻塞患者如繼續抽菸，除加

速其疾病的惡化外，亦會增加致死率。根據研究報告指出约 15％之肺阻塞病人與

環境污染相關，且會導致住院風險機率增加。因此，為了防範肺阻塞患者的病程

惡化，患者如有吸菸習慣，戒菸為促進患者健康的第一步。此外，社區內的部門

必須積極參與，以實現環境的優化。[17] 

 

(二) 次級預防 (Secondary prevention) 和三級預防 (Tertiary prevention)  

關於肺阻塞的早期診斷與早期治療，其成本效益雖未得到充分評估，且肺功

能的長期下降似乎不可逆，但包括戒菸，肺復健和減少個人接觸有害氣體的有效

管理可以減少症狀，改善生活品質量；此外，實證顯示流感疫苗接種於肺阻塞患

者是符合成本效益的措施。國內目前已積極建立與發展慢性阻塞性肺病疾病管理

模式，該管理模式除了讓患者更認識自身疾病外，並能詳實記錄自身相關重要疾

病資訊，當患者病程有變化時，醫療團隊得以早期發現，早期治療。此外，營養

不良為此疾病的重要危險因子之一，因此營養咨詢亦能阻止疾病的惡化。[17] 

基層院所醫師一旦發現患者病程惡化，可將病人轉介到適當醫院，由醫院胸
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腔科的醫療團隊接手治療。最終期望藉由醫師積極地介入與患者的配合能使慢性

阻塞性肺病惡化進程有效減緩。 
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第八節 指引應用 
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第二章 指引發展方法 

本指引之發展流程主要係參考英格蘭國家健康與臨床卓越組織 (the National 

Institute for Health and Clinical Excellence, NICE) 2015 年更新的指引發展手冊、蘇

格蘭聯合指引網絡 (Scottish Intercollegiate Guidelines Network, SIGN) 2015 年修

訂版指引發展手冊、其他國際主要指引發展方法學相關文件及國內由中央健康保

險局、財團法人國家衛生研究院、財團法人醫院評鑑暨醫療品質策進會在 2004

年所研訂的臨床診療指引發展手冊之原則進行。[1-5] 在 105 年 3 月 6 日舉辦了

一場「研製肺阻塞臨床治療指引實證醫學工作坊」，以建立參與指引撰稿者之撰

寫共識及實證方法學之實作練習。本指引發展階段流程如圖 2-1。 

圖 2-1 肺阻塞臨床治療指引發展階段流程圖 
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第一節 指引規劃組織 

本指引制訂過程嚴謹，先由衛生福利部國民健康署籌組「研製肺阻塞臨床治

療指引規劃小組」，並籌組諮詢委員會，邀請 7 位實證醫學、胸腔學領域資深專

家擔任諮詢委員，並參考國際與國內相關肺病照護指引研擬出本指引章節架構，

並透過遴選方式選出各領域專家學者作為本指引召集人與撰稿委員。本指引規劃

組織如圖 2-2；本指引諮詢委員會委員、各章節撰稿委員及外部審查委員名單如

表 2-1。 

圖 2-2 肺阻塞臨床治療指引規劃組織圖 
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表 2-1 本指引諮詢委員會及各章節撰稿委員名單 

諮 詢 委 員 會 委 員 名 單 

余忠仁 台灣胸腔暨重症加護醫學會理事長 

林慶雄 彰化基督教醫院中華路院區院長 

蔡熒煌 嘉義長庚紀念醫院院長 

鍾飲文 高雄醫學大學附設中和紀念醫院院長 

郭耿南 臺北醫學大學考科藍臺灣研究中心主任 

陳杰峰 台灣實證醫學學會理事長 

陳可欣 台灣實證醫學學會秘書長 

  

各 章 節 撰 稿 委 員 名 單 

第一章 肺阻塞的簡介 

蔡熒煌 嘉義長庚紀念醫院院長 

林明憲 嘉義基督教醫院內科部主任 

楊聰明 嘉義長庚紀念醫院呼吸道及睡眠醫學科主任 

第二章 指引發展方法 

郭耿南 臺北醫學大學考科藍臺灣研究中心主任 

陳杰峰 台灣實證醫學學會理事長 

譚家偉 衛生福利部雙和醫院實證健康照護中心主任 
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陳可欣 台灣實證醫學學會秘書長 

羅恒廉 臺北醫學大學考科藍臺灣研究中心專員 

沈怡君 臺北醫學大學考科藍臺灣研究中心助理 

第三章 肺阻塞的診斷、篩檢、評估 

余忠仁 台灣胸腔暨重症加護醫學會理事長 

林鴻銓 林口長庚紀念醫院胸腔內科主治醫師 

柯信國 臺北榮民總醫院呼吸治療科主治醫師 

郭炳宏 國立台灣大學醫學院附設醫院胸腔內科主治醫師 

鄭世隆 亞東紀念醫院實證醫學中心主任 

簡榮彥 國立台灣大學醫學院附設醫院內科部主治醫師 

第四章 穩定期肺阻塞的治療與處理 

鍾飲文 高雄醫學大學附設中和紀念醫院院長 

許超群 高雄醫學大學附設中和紀念醫院內科及重症加護醫學中心主任 

朱國安 高雄榮民總醫院胸腔內科主治醫師 

李政宏 國立成功大學醫學院附設醫院胸腔內科主治醫師 

陳永哲 高雄長庚紀念醫院胸腔內科主治醫師 

蔡忠榮 高雄醫學大學呼吸治療學系系主任 

魏裕峰 義大醫院胸腔內科主任 

第五章 惡化期肺阻塞的治療與處理 
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林慶雄 彰化基督教醫院中華路院區院長 

杭良文 中國醫藥大學附設醫院睡眠醫學中心主任 

林聖皓 彰化基督教醫院胸腔內科主治醫師 

邱國樑 台中慈濟醫院內科部主任 

曹昌堯 中山醫學大學副校長 

陳家弘 中國醫藥大學附設醫院胸腔暨重症科主治醫師 

黃偉彰 臺中榮民總醫院胸腔內科主治醫師 

  

外 部 審 查 委 員 名 單 

柯德鑫 埔里基督教醫院神經內科主治醫師 

許正園 臺中榮民總醫院呼吸治療科暨醫學倫理與法律中心主任 

楊治國 花蓮慈濟醫院胸腔內科主治醫師 

薛尊仁 成功大學醫學院附設醫院內科部胸腔內科教授暨主任醫師 

 

第二節 指引主題及範圍 

本指引之製定，經於 105 年 01 月 18 日召開之「研製肺阻塞臨床治療指引」

指導委員會會議中，決定本指引涵括之內容，除第一章的簡介、第二章的指引發

展方法外，其他臨床相關議題則分別為第三章的診斷、評估、篩檢，第四章的穩

定期肺阻塞的治療與處理以及第五章的惡化期肺阻塞的治療與處理。各章節所涵
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蓋主題之訂定則為各領域專家於舉行數次的工作會議上進行討論及意見交換，並

在將內容進行彙整後而決定的。 

本指引係參考全球肺阻塞倡議組織 (Global Initiative for Chronic Obstructive 

Lung Disease, GOLD) 於 2016 年更新的全球肺阻塞診斷、管理、預防策略 (Global 

Strategy for the Diagnosis, Management, and Prevention of Chronic Obstructive Lung 

Disease)、NICE 於 2010 更新的肺阻塞：成年人之初級與次級照護管理 (Chronic 

obstructive pulmonary disease: Management of chronic obstructive pulmonary disease 

in adults in primary and secondary care)、美國退伍軍人事務署 2014 發表的 COPD

臨床管理指引、美國胸腔醫學會與加拿大胸腔醫學會(American College of Chest 

Physicians and Canadian Thoracic Society) 於 2015 年共同發表的預防 COPD 的急

性惡化指引等[6-9]，並以台灣胸腔暨重症加護醫學會於 2014 年更新的肺阻塞

2014 診治指引為基礎，補充自前開年份國際間所進行的最新研究及實證結果，並

針對國內重要的臨床問題發展重要臨床問題，以及執行系統性文獻回顧，最終利

用 GRADE (Grading of Recommendation Assessment, Development and Evaluation) 

方法進行證據等級和建議強度的判定；其他的議題則以描述性文字進行撰寫。本

指引內容皆會附上所引用的參考文獻出處，以符合實證醫學及指引撰寫的精神和

內涵。 

 

第三節 系統性文獻回顧 
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每一項主題除參考目前國際間最新且有公信力的臨床指引，由各章節撰稿小

組研議該章主要臨床問題需要，搜尋 PubMed/ Medline/ Cochrane 及其他資料庫，

於 2016 年四月前發表的相關文獻，包括英文及中文文獻。文獻搜尋納入條件主

要為臨床研究，排除條件則包括動物實驗、臨床技術敘述、非英文及非中文文獻。

如無可用的發表文獻時，特別是本土的流病相關數據，則佐以研究計畫或政府單

位報告。搜尋文獻所使用之關鍵字及搜尋策略由各章節撰稿團隊自行研議討論決

定。 

 

第四節 臨床研究整合方法 

本指引之臨床研究整合方法，基本上以實證方法為基礎，分為以下三種類型：

(ㄧ) 針對所形成之重要臨床問題，進行文獻搜尋以及系統性文獻回顧，並以

RevMan 5 軟體進行統合分析 (Meta-Analysis)，各章節中的”本節重要臨床問題”

即是有經各章節撰稿專家進行統合分析之本土重要臨床議題； 

(二) 針對所形成之重要臨床問題 (PICO)，於文獻搜尋過程中發現已於近期發表

了國際上具可信度的系統性文獻回顧，並且無其他更新且具影響力之研究時，則

直接引用該系統性文獻回顧並附上出處； 

(三) 部分臨床常規作業、流病及公衛文獻或敘述性內容，則僅需附上其文獻出處，
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而不需進行系統性文獻回顧。 

 

第五節 證據等級判定 

證據等級判定乃將整合出的證據呈現出該證據的強度。本指引採用 GRADE

工作小組 (GRADE Working Group) 發展的 GRADE 方法進行證據等級判定，並

利用該工作小組開發之 GRADE pro GDT 線上軟體 (http://gradepro.org/) 進行資

料處理。[10-11] 

根據文獻採用研究方法之不同，將依照表 2-2的判定程序進行證據等級判定。

若採用之研究方法為隨機對照實驗 (Randomized control trial, RCT)，則一開始的

證據等級會被預設為「A-證據品質高 (A-High)」，再依照升、降級因素進行後續

判定；若採用之研究方法為觀察性研究 (Observational study)，則一開始的證據等

級會被判定為「C-證據品質低 (C-Low)」，再依照升、降級因素進行後續判定。 

(一)升級因素包含下列三種：  

1. 結果顯著 (Large Effect)，證據等級可視狀況上升 1~2 級； 

2. 干擾因素是否可能改變效果 (All Plausible Confounding)，證據等

級可上升 1 級； 

3. 證據顯示存在劑量-效應關係 (Dose Response)，證據等級可上升 1
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級。  

(二) 降級因素包含下列五種： 

1. 偏倚風險 (Risk of Bias)，證據等級可視狀況下降 1~2 級； 

2. 不一致性 (Inconsistency)，證據等級可視狀況下降 1~2 級； 

3. 不直接性 (Indirectness)，證據等級可視狀況下降 1~2 級； 

4. 不精確性 (Imprecision)，證據等級可視狀況下降 1~2 級； 

5. 發表偏倚 (Publication of Bias)，證據等級可視狀況下降 1~2 級。 

綜合降級因素及升級因素後，可判定出最終的證據等級；各證據等級之定義

如表 2-3。 

表 2-2 判定程序 

研究方法 預設證據等級 降級因素 升級因素 

隨機對照實驗 A-證據品質高 
1. 偏倚風險 

2. 不一致性 

3. 不直接性 

4. 不精確性 

5. 發表偏倚 

1. 結果顯著 

2. 干擾因素是否可能改變效果 

3. 證據顯示存在劑量-效應關係 

觀察性研究 C-證據品質低 

 

表 2-3 證據等級定義  
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等級  定義  

A-證據等級高 我們非常有把握估計值接近真實值。 

B-證據等級中 

我們對估計值有中等把握；估計值有可能接近真實值，但也

有可能差別很大。 

C-證據等級低 我們對估計值的把握有限：估計值可能與真實值有很大差別。 

D-證據等級很低 

我們對估計值幾乎沒有把握：估計值與真實值極可能有很大

差別。 

各章節對所引用文獻之證據等級有疑義，均提各該章節撰稿工作小組會議進

行討論，如仍有爭議或跨章節對引用文獻有不同證據等級認知之情形，則提跨組

會議進行討論及凝聚共識，並由實證方法學專家提供實證證據方法學之考量供共

識凝聚參考。 

 

第六節 建議形成方法 

撰稿人在進行系統性文獻回顧，並依上述標準決定證據等級後，會一併考慮

資源利用、利弊平衡和患者偏好與價值觀等因素，並進而擬定臨床建議，和確立

該建議的強度。英國 NICE 機構對指引建議的撰寫原則，提出下列原則，包括[2]： 

(1)證據轉化為指引建議的進一步判讀， 
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(2)撰寫指引建議， 

(3)列出執行的優先建議， 

(4)形成進一步研究主題的建議。  

本指引依照 GRADE 方法進行建議強度的判定：建議強度指建議被實施後帶

來的利弊差別。[10,11] 其中“利”包括降低發病率和病死率，提高生活品質和減少

資源消耗等；“弊”包括增加發病率和病死率、降低生活品質或增加資源消耗等。

[10,11] 建議強度分為強、弱兩個等級，其定義詳見表 2-4。 

表 2-4 建議強度定義  

建議強度 定義 

1-強烈建議 

明確顯示介入措施利大於弊(進行此介入措施為強烈建議)，或明

確顯示介入措施弊大於利(不進行此介入措施為強烈建議)。 

2-弱建議 

大致上可顯示介入措施利大於弊(進行此介入措施為弱建議)，或

大致上可顯示介入措施弊大於利(不進行此介入措施為弱建議)；

但仍可能存在不確定性。 

本指引於各章節首頁會將該章節之重要臨床建議以表格方式重點呈現，呈現

方式如表 2-5。其中，「GRADE 建議等級」為該臨床建議經 GRADE 方法而判讀

出的證據等級和建議強度資訊彙整，例如：1A 代表該臨床建議為強烈建議且證
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據等級高，2D 則代表該臨床建議為弱建議且證據等級很低；「臨床建議內容」則

會以明確的敘述性語句呈現本指引所提出之建議內容；「參考文獻」則會以該建

議內容所依據的參考文獻於該章節末頁所提供之參考文獻列表中的文獻編號呈

現。本臨床建議表格之呈現方式乃經過各位專家於會議中討論及表決後所決定

的。 

表 2-5 各章節臨床建議表格呈現方式(例) 

各章節對建議之強度判定，均提各該章節撰稿工作小組會議進行討論，如遇

有爭議或跨章節對建議強度有不同看法之情形，則提跨組會議進行討論及凝聚共

識，並由實證方法學專家提供方法學面之建議憑供共識凝聚參考。 

另為方便快速查詢，也特別將各章節分散於各子章節及段落中之建議，集中

於各章節最開始臚列，以便讀者很快能掌握該章節之重要建議。 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1A 

建議應該要使用支氣管擴張試驗後 FEV1/FVC 比值來診

斷 COPD。(強建議，證據等級高) 

[文獻 1, 

文獻 2] 

2B 

對於無症狀成人，使用篩檢問卷或式篩檢性肺量計檢查

進行 COPD 篩檢，不具有臨床效益。(弱建議，證據等級

中) 

[文獻 3, 

文獻 4] 
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第七節 指引品質審查 

為確保指引在各不同層級的照護機構或各不同地區使用上的差別性有被考

量，同時，也為增加指引公正客觀性，避免指引研擬過程考量不周，或指引內容

不夠清楚、不容易參考，本指引經指引發展團隊完成的指引草稿，將經由適當的

機制進行內部與外部審查，並對外公開徵求各界之意見回饋。 

一、 內部專家審查 

本肺阻塞臨床治療指引因章節及內容眾多，為確保撰寫的品質及凝聚專家共

識，本指引在指引品質審查上分內部審查及外部審查。內部審查主要由參與本指

引撰寫的作者協助審查非其負責撰寫之章節的內容，相關的內審意見，經彙整後

提 105 年 10 月 16 日跨章節會議進行討論及研議修訂。 

 

二、 外部專家審查 

(一) 指引外部品質審查小組共 4 位委員，其中 2 位為實證指引發展專家，2 位為

該指引臨床相關學科專家。 

(二) 實證指引發展專家審查標準係依據「AGREE II 臨床指引評讀工具」，旨為確

認指引發展的過程符合以實證基礎的方式進行，審查結果採審查小組專家共
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識決議方式，審查結果提供給肺阻塞臨床治療指引發展團隊參考。[12] 

(三) 本外部專家審查，係邀請未參與本指引發展之學科專家，針對指引建議內容

可能有爭議的議題研擬建議意見，審查結果提供給肺阻塞臨床治療指引發展

團隊參考。 

 

三、 權益關係人會議 

參考英國 NICE 指引發展的流程[2]，在指引初稿完成時，NICE 均會舉辦乙

場權益關係人會議，廣邀各界與指引推廣應用有關之專業及民間機構、病人代表

等，就指引的內容合適性、完整性，擴大徵求各界提供相關建議意見。 

本計畫為廣徵各界對指引內容的建言，於 105 年 11 月 27 日假臺北醫學大學

舉辦乙場「研製肺阻塞臨床治療指引計畫權益關係人會議」，會議除了說明實證

指引發展的原則及理念外，並分別邀請各章節作者針對章節內容進行重點報告。

本次會議共發文邀請中華民國醫師公會及病友團體代表等共 171 團體，實際出席

與會有 27 團體，並就與會單位代表針對指引內容之建議及工作小組的回應進行

修正。 

 

第八節 指引應用 

本指引各項有關肺阻塞之處理原則，乃參考各國知名學術團體或專家群所發
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表的肺阻塞治療暨照護指引，並儘可能納入國內發表研究文獻的研究結果，同時

也廣徵撰稿專家臨床實務的狀況而略作調整，務求指引建議能符合臨床應用的需

求。 

本指引乃以目前臨床上研究所得之最佳證據為參採原則，主要目的為提供臨

床醫師治療病患之參考，本指引並不強調任何形式之標準療法，亦不反對未被列

入指引的治療方式。此外，本指引的建議不侷限於現行國內健保及給付相關規定

或標準，也不以經濟成本為主要考量。實務應用時應注意不同臨床作業環境可配

合條件的限制，以做出最適當的抉擇。 

本指引主要是提供給醫療專業人員參考使用。其他的應用可包括作為醫學教

育討論及指導的材料。惟指引僅係提供醫療照護人員處理病人各種臨床需要時，

便利且原則性的指引，而非硬性規範。實務照護上仍需依病人個別狀況，依據專

業的經驗及病人的所需，做個別性最好的處置選擇，不宜拘泥於指引之規範。此

指引的價值並不能取代臨床醫師的個人經驗，臨床醫師仍應依據個別病患的臨床

資料及客觀環境因素做出臨床判斷，並採行對於個別病患最適合的治療方法。 

本指引預計 3-5 年進行乙次大幅的更新。期間如有重要研究進展被發表，將

由各章節撰稿人視需要進行小幅更新。 

本指引係由衛生福利部國民健康署補助臺北醫學大學所主導的「研製肺阻塞

臨床治療指引計畫」的經費支持。本指引的完成係經多次本土專家共識會議結論
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及目前相關醫學證據所撰寫而成，無圖利任何個人或團體，且無其他財務與利益

衝突。 

本計畫完成之肺阻塞臨床指引，將於經補助單位同意下對外公告全文電子檔 

(如國健署網站)，並在考科藍臺灣研究中心、台灣胸腔暨重症加護醫學會、台灣

實證醫學學會網站公告，以便各界參閱及推廣，其他各相關機構團體網站如有意

推廣本項指引者，均可自行連結至國健署網站進一步參考。 

進一步的指引推廣應用，將由台灣胸腔暨重症加護醫學會舉辦後續教育訓練

推廣，及發行相關衛教手冊提供病人參考，唯病友使用本指引作為相關疾病管理

參考時，宜於醫療專業人員指導下配合使用。 
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第三章 肺阻塞的診斷、篩檢、評估 

 

本章主要建議 

第一節 本章重點   

第二節 診斷   

ㄧ、症狀與病史   

二、身體檢查 

三、肺功能檢查   

四、影像學檢查   

評估 

ㄧ、評估參數 

二、表現型   

第三節 篩檢   
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本章主要建議 

 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 章節 

1A 
建議應該要使用支氣管擴張試驗後 FEV1/FVC 比值來診斷肺阻

塞。(強建議，證據等級高) 
2-3 

1B 

合併有心衰竭、肺纖維或嚴重肥胖等共病時肺阻塞診斷應該根

據臨床症狀、身體檢查、影像學與其他心肺功能參數之綜合判

斷結果較為準確。(強建議，證據等級中) 

2-3 

1B 
FEV1 可逆程度不應該被用來排除肺阻塞的診斷。(強建議，證

據等級中) 
2-3 

2A 

肺阻塞確定診斷後之患者，可以使用胸腔電腦斷層之定量性指

標來區分肺阻塞之亞型，包括：肺氣腫、氣體滯積及小氣道異

常。(弱建議，證據等級高) 

2-4 

1B 
頻繁惡化表現型 (每年有兩次或大於兩次之惡化)應列入肺阻塞

評估之項目。(強建議，證據等級中) 
3-2 

1C 

懷疑是肺阻塞疾病時，如符合 GINA/GOLD 診斷 ACOS 的條

件，建議進行支氣管擴張劑試驗 bronchodilator test)、採取血

液檢體測量嗜酸性球和免疫球蛋白 E 作進一步的判斷。(強建

議，證據等級低) 

3-2 

2B 
對於無症狀成人，使用篩檢問卷或是篩檢性肺量計檢查進行肺

阻塞篩檢，不具有臨床效益。(弱建議，證據等級中) 
4 
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第一節 本章重點  

1. 任何人有呼吸困難、慢性咳嗽、咳痰，無論是否有暴露於危險因子之病史，

均須懷疑肺阻塞，安排肺量計檢查。並以使用支氣管擴張試驗後 FEV1/FVC

比值 0.7 來診斷肺阻塞。但合併有心衰竭、肺纖維或嚴重肥胖等共病時肺阻

塞診斷應該根據臨床症狀、身體檢查、影像學與其他心肺功能參數之綜合判

斷結果較為準確。 

2. 肺阻塞嚴重度評估參數包括：(1) 症狀的嚴重程度(改良呼吸困難指標 mMRC

與肺阻塞評估測試 CAT)、(2) 呼氣氣流受阻的嚴重程度、(3) 急性惡化的風險、

(4) 共病症、(5) 整合性評估 (GOLD 2011 ABCD)。 

3. 肺阻塞是一個非常異質性疾病，有必要找出臨床表現型，以提供最適當的治

療。應將頻繁惡化表現型  (每年有兩次或大於兩次之惡化) 列入評估。 

4. 疑似肺阻塞，如符合 GINA/GOLD 診斷 ACOS 的條件，除進行支氣管擴張劑

反應測試外，應採取血液檢體測量嗜酸性球和免疫球蛋白 E (immunoglobulin, 

IgE)作進一步的判斷。 

5. 對於無自覺症狀成人，使用篩檢問卷或是篩檢性肺量計檢查進行肺阻塞篩檢，

不具有臨床效益。 
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第二節  診斷  

一、 症狀與病史 

(一) 症狀 

肺阻塞的典型症狀為咳嗽、咳痰及慢性且漸進性的呼吸困難，每天的病情可

能不太相同。慢性咳嗽是肺阻塞常見的初期症狀，但往往被誤以為只是單純的吸菸

或環境因素所造成，隨著病況加劇逐漸演變為整天咳嗽，慢性咳嗽及咳痰可能比呼

氣氣流受阻更早出現很多年，有這些症狀的人，尤其是高風險的族群，都必須接受

檢查以找出病因，並接受適當治療。相反地，有些病人可能已經有明顯的呼氣氣流

受阻，卻無慢性咳嗽或咳痰症狀，病人與病人之間的肺阻塞臨床症狀可能存在著相

當的差異性。肺阻塞的定義根基於呼氣氣流受阻，但實際上病人決定就醫尋求幫助

且得到診斷的時機通常是在症狀已經影響到日常生活之後。肺阻塞病人也可能因為

慢性症狀或者歷經了第一次急性惡化而就醫。 

 

(二) 病史與評估的重點 

對於疑似患有肺阻塞的新病人，建議依據台灣胸腔暨重症醫學會肺阻塞 2014

診治指引[1]，詳細詢問以下病史： 

 是否有危險因子之暴露史，如吸菸、職業暴露或環境暴露？ 

(“危險因子”請參考台灣胸腔暨重症醫學會肺阻塞2014診治指引第一章、第四
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節。) 

 是否有包含氣喘、過敏疾病、鼻竇炎或鼻息肉、孩童時期呼吸道感染以及其他

呼吸道疾病之過去病史？[2] 

 是否有肺阻塞或其他慢性呼吸道疾病之家族史？ 

 症狀發生的型態：典型的肺阻塞於成年期才發病，但大多病人在求醫診治前數

年就常經驗到逐漸增加的呼吸困難，或於冬季經常發生持續時間較久的感冒，

並且影響社交活動。 

 呼吸系統疾病之急性惡化病史或住院史：病人可能已經感受到週期性加重的症

狀，即使這些症狀尚未被判定為肺阻塞急性惡化。 

 是否有共病症，如會造成活動限制的心臟病、骨質疏鬆、肌肉骨骼疾病及惡性

疾病。(“共病症”請參考台灣胸腔暨重症醫學會肺阻塞共同照護衛教手冊)。[3] 

 疾病對日常生活之衝擊，如活動受限，無法工作，或經濟的衝擊，對家庭與個

人心理（憂慮或焦慮）的衝擊。 

 病人所能得到的家庭或社會支持。 

 是否可減少危險因子，特別是戒菸。 

參考文獻 

1. 台灣胸腔暨重症醫學會肺阻塞 2014診治指引 

2. Postma, D.S., A. Bush, and M. van den Berge, Risk factors and early origins of chronic obstructive 

pulmonary disease. Lancet, 2015. 385(9971): p. 899-909. 

3. 台灣胸腔暨重症醫學會肺阻塞共同照護衛教手冊 2015 

45



第三章 肺阻塞的診斷、篩檢、評估 

www.asthma-copd.tw 

二、身體檢查 

身體檢查是肺阻塞病人診斷評估上重要的一環，與呼氣氣流受阻相關的理學徵

象包括：須用力吐氣、噘嘴式吐氣方式及吐氣期間發生喘鳴聲音，與肺氣腫相關的

徵象為胸廓前後徑增加，與慢性支氣管炎相關的徵象為聽診時出現痰音，上述徵象

有的可能只出現在肺功能嚴重受損或疾病病程較嚴重的肺阻塞病人身上。肺阻塞病

人可以表現出許多種理學徵象，但沒有這些徵象也不代表沒有肺阻塞。 

 

三、肺功能檢查 

(一) 肺阻塞在肺功能之定義與測量工具 

肺阻塞在肺功能的定義為不完全可逆之呼氣氣流阻塞，而肺量計檢查是目前測

量呼氣氣流阻塞最普遍、最客觀且再現性高的方法，也是肺阻塞臨床診斷的必要工

具。尖峰呼氣流速測定雖然敏感度高但特異性不佳，不是可信賴的肺阻塞診斷方法。

吸入支氣管擴張劑後 FEV1/FVC 比值可反映持續性的呼氣氣流阻塞，因此目前所有

的主流診療指引都建議應該要使用支氣管擴張試驗來診斷肺阻塞。[1-2] 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1A 
建議應該要使用支氣管擴張試驗後 FEV1/FVC 比值來診斷

肺阻塞。(強建議，證據等級高) 
[1, 2] 
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(二) 肺量計測量方法 

支氣管擴張劑試驗(bronchodilator test)最常使用的吸入型藥物為 400 μg 之乙二

型交感神經刺激劑 (如 salbutamol)，160 μg 之抗膽鹼藥物（anticholinergic），或二

者併用。[2] FEV1應在短效乙二型交感神經刺激劑吸入後 10-15 分鐘進行測量，或

在吸入短效抗膽鹼藥物或二者併用後 30-45分鐘測量。[1,2] 測試時病人須用全力呼

氣，以免測得之數值過低，造成診斷錯誤。FVC 和 FEV1應該取三次有效曲線中的

最大值，且三次曲線所得的 FVC 和 FEV1誤差不能超過 5%或 100 mL。FEV1/FVC

比值應由技術上可接受的有效曲線中取 FEV1 及 FVC 總和最高的那一組來決定。

[1,3] 

 

(三) 肺功能檢查應用時機與診斷標準 

肺阻塞指引建議任何人有呼吸困難、慢性咳嗽、咳痰，無論是否有暴露於危險

因子之病史，均須懷疑是否為肺阻塞，並安排肺量計檢查。[2] 在診斷標準方面，

吸入支氣管擴張劑後 FEV1/FVC 比值仍小於預測值表示確有持續性的呼氣氣流受阻，

因此支持肺阻塞的診斷。目前 GOLD 指引建議診斷標準使用吸入支氣管擴張劑後

FEV1/FVC小於 0.7之固定比值，而美國胸科學會 (American Thoracic Society, ATS)

與歐洲呼吸學會 (European Respiratory Society, ERS) 則是建議採用 FEV1/FVC比值
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的正常值下限 (Lower limit of normal, LLN) 來診斷肺阻塞。[1,3, 4] LLN是根據常態

分配，將健康族群中 FEV1/FVC比值最低的 5%族群定義為不正常。 

 

(四) 肺阻塞呼氣氣流受阻之嚴重程度分級 

FEV1 / FVC 小於 0.7的肺阻塞病人，呼氣氣流受阻之嚴重程度分級是根據吸入 

支氣管擴張劑後之 FEV1來決定[2]: 

GOLD 1：輕度  FEV1≥ 80%預測值。 

GOLD 2：中度  50% ≤ FEV1 < 80% 預測值。 

GOLD 3：重度  30%≤ FEV1 < 50%預測值。 

GOLD 4：極重度  FEV1 < 30% 預測值。 

 

(五) 肺容積、一氧化氮擴散係數與其他肺功能檢查  

肺阻塞病人在疾病早期便有空氣滯積（肺餘量增加）的現象，而當呼氣氣流 

受阻情形加劇時更有靜態過度充氣（肺總量增加）的情形發生。這些變化可使用全

人體體箱計（plethysmograph）或氦氣稀釋法來測量。一氧化氮擴散係數（Carbon 

monoxide diffusing capacity, DLCO）檢查可提供肺氣腫對氣體交換功能影響的資訊，

當呼吸困難的嚴重度與呼氣氣流受阻的程度不成比例時亦有助於釐清病情。[5] 此

外，較少使用之強制震盪法  (forced oscillation technique, FOT) 與氮氣排出法
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(Nitrogen washout method) 也有助於評估肺阻塞小呼吸道功能。[6, 7] 這些測量有助

於判斷病情的嚴重性，但並非處置的必要項目。未來的研究應探討其他肺功能指標，

如殘餘容積/全肺容積比值(residual volume, RV/ total lung capacity, TLC)，呼吸道阻

力，DLCO等參數是否有助於肺阻塞之早期診斷。[8] 

本節臨床問題 

1. 診斷肺阻塞採用吸入支氣管擴張劑後之 FEV1/FVC比值 ≤ 0.7是否恰當? 

FEV1/FVC比值要採用何種標準來診斷肺阻塞目前仍有爭議。FEV1/FVC比值在

健康人會隨著年齡而逐漸下降。Hawdip等人曾發表在大於70歲，未曾抽菸的健康

族群FEV1/FVC小於0.7的盛行率為35%。[9] 相較於使用正常值下限(LLN)作為肺阻

塞的診斷標準，以FEV1/FVC固定比值（小於0.7）來定義呼氣氣流受阻會造成年長

者較容易被診斷為肺阻塞，而年輕者（45歲以下），尤其是輕度患者較不易被診斷。

[2] 也有研究指出男性較女性較容易因為使用固定比值FEV1/FVC而被誤診為肺阻塞。

然而正常值下限(LLN)受到估算吸入支氣管擴張劑後之FEV1正常值之參考公式的影

響極大。目前已有許多研究比較固定比值與正常值下限(LLN)對肺阻塞之診斷價值。

[10, 11] 結論是因為目前臨床上缺乏診斷肺阻塞的“黃金標準”，因此以科學與實證

醫學的角度很難判斷採用何種標準較能正確診斷肺阻塞。有人使用專家認定之肺阻

塞為標準，去比較固定比值與正常值下限(LLN)這兩個標準，結果發現使用固定比

值診斷肺阻塞有較高的敏感度 (sensitivity)，而使用正常值下限(LLN)則有較高的特
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異度 (specificy)。[11] 但對於早期的肺阻塞，不管使用固定比值或正常值下限(LLN)

似乎都無法診斷。[10,12] 對於FEV1/FVC比值介於0.7與正常值下限(LLN)之間的病

患目前研究仍不多，也沒有任何縱向研究證實正常值下限(LLN)的可信度。[10-

11,13-14] 

綜合言之，肺阻塞診斷使用 FEV1/FVC 小於 0.7 之固定比值的標準較簡單、不

受參考值影響，且早已廣被眾多的臨床試驗採用並已成為 GOLD 指引當中治療建

議的實證基礎來源。而診斷方法的簡易性與一致性對於非專科的臨床醫師而言非常

重要。由於診斷肺阻塞除了肺量計之外，還應考量症狀及危險因子，因此使用固定

比值作為診斷標準造成誤診或過度診斷的風險應十分有限。  

 

2. 肺阻塞合併有心衰竭、肺纖維化或肥胖等共病時對診斷標準有何影響? 

探討肺量計在心衰竭病患診斷肺阻塞的文獻相當少。心衰竭病患進行肺量計測

量時有許多因素會影響肺阻塞之診斷，例如病患體液平衡與心臟功能是否穩定等。

[12, 15] 此類病患可能因為肥胖、心臟擴大、肺充血、肋膜積水等原因影響到 FEV1

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 

合併有心衰竭、肺纖維或嚴重肥胖等共病時肺阻塞診斷

應該根據臨床症狀、身體檢查、影像學與其他心肺功能

參數之綜合判斷結果較為準確。(強建議，證據等級中) 

[12,18,20] 
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及 FVC。在穩定期心衰竭併左心室輸出率下降 (heart failure with reduced ejection 

fraction, HFrEF) 的病人，有研究結果認為使用 FEV1/FVC比值 ≤ 0.7 作為肺阻塞的

診斷標準仍是可行的，因為此類病患 FEV1與 FVC是會同程度的下降 (約下降 20%)。

[12-13] 但另外有研究結果顯示在心衰竭病患使用固定比值會比使用正常值下限

(LLN)更容易高估了肺阻塞的盛行率 (使用固定比值為 32.1%，使用正常值下限

(LLN)為 19.8%)。[16] 因此有大約三分之一使用 GOLD標準診斷為肺阻塞的心衰竭

病人可能會被誤診。因此在心衰竭的病人以目前研究結果而言使用正常值下限

(LLN)來診斷肺阻塞似乎是較佳之選擇。此外，因心衰竭病人的 FEV1 百分比會整

體下降，若利用 GOLD 的 FEV1分級作為此類病人肺阻塞的嚴重度分級則可能較不

適合，可能導致對呼氣阻塞程度之高估，造成不必要之擴張劑使用，因此此類病人

目前並沒有適當的肺阻塞嚴重度分級標準。[12]對於心衰竭但左心室輸出率 (Left 

ventricular ejection fraction, LVEF) 正常之病患 (heart failure with preserved ejection 

fraction, HFpEF) 目前也沒有肺阻塞盛行率之研究。 

合併肺阻塞與肺纖維化的病患肺功能的結果與單獨肺阻塞以及肺纖維化的病患

可能差異甚大。[17, 18] 合併肺氣腫與肺纖維化的病患 FVC 與 TLC 可能為正常，

因上肺葉的肺氣腫可能抵消了下肺葉纖維化造成的肺容積減少。[19] 而此類病人隨

者病程進展 FVC下降程度通常會明顯高於 FEV1下降程度，導致 FEV1/FVC 比值增

加。因此若肺阻塞合併肺纖維化，無法以 FEV1/FVC 比值作為診斷肺阻塞之標準。
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值得注意的是，此類病 DLCO 下降程度通常比 FVC下降程度更為顯著。 

嚴重肥胖也是可能影響肺阻塞診斷的因素。有研究顯示身體質量指數(Body-

mass index, BMI) 每增加 10 單位(kg · m-2)，男性 FEV1/FVC會增加 0.04，女性則會

增 0.03 。[20] 因此在嚴重肥胖的病患肺阻塞的診斷與盛行率可能會被低估。 

綜合言之，合併有心衰竭、肺纖維或嚴重肥胖等共病時肺阻塞診斷應該根據臨

床症狀，理學檢查，影像學與其他心肺功能參數之綜合判斷結果較為準確。 

 

3. 吸入支氣管擴張劑後 FEV1的可逆程度對於肺阻塞的診斷有何影響? 

吸入支氣管擴張劑後 FEV1 具可逆性的定義通常是 FEV1 改變必須相較基礎值

提升≥ 12%且 200 mL。此可逆性在過去曾經被用來排除肺阻塞的診斷。然而，肺

阻塞病患的 FEV1 可逆程度是一個呈現正常分佈的連續變數。[21] 在某一肺阻塞族

群中呈現可逆性的比例通常會保持穩定，但個別病患在不同時間之可逆程度可能有

相當程度之改變。[21] 過去許多研究顯示此可逆程度在同一病患可隨不同試驗時間

點與使用吸入支氣管擴張劑的藥物種類以及劑量而改變，且與病患試驗前 FEV1 高

低有關。[21-22] 肺阻塞病患如果基礎的 FEV1值較高，此試驗中 FEV1增加的絕對

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 
FEV1 可逆程度不應該被用來排除肺阻塞的診斷。(強建

議，證據等級中) 
[21,22] 
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值會較高。如果吸藥前 FEV1 很低，則此試驗 FEV1 正常測量之變異量就可能大於

12%。[21] 試驗前 FEV1愈低，愈難達到增加絕對值超過 200 mL的陽性標準。同時

病患在執行擴張試驗前是否完全遵照試驗要求停止吸入擴張藥物對試驗結果也會造

成影響。因此，支氣管擴張劑試驗方法學的不一致導致各肺阻塞試驗結果可逆性陽

性比例的極大差異，例如 Lung Health Study (LHS) 的 5%到 Understanding Potential 

Long-term Impacts on Function with Tiotropium (UPLIFT) 研究報告的 53%。[23-24] 

Evaluation of COPD Longitudinally to Identify Predictive Surrogate Endpoints 

(ECLIPSE) 研究，GOLD 2 肺阻塞病患 FEV1平均增加 160 mL，而 GOLD 4病患則

平均增加 50 mL。ECLIPSE 研究也發現吸入型支氣管擴張劑後 FEV1的改變在肺阻

塞病患與健康抽菸者並無差異。[25] 

一個臨床上有用的表現型 (phenotype) 必須是具有一定程度的穩定性。而 FEV1

可逆性的重現性不佳。也與肺阻塞病患臨床預後無明顯相關。因此，支氣管擴張試

驗呈現陽性並無法成為肺阻塞病患一個重要的表現型。[21, 22] 綜合言之，FEV1可

逆程度不應該被用來排除肺阻塞的診斷，也不應該根據單一測試結果決定肺阻塞與

氣喘的鑑別診斷，或預測肺阻塞長期治療反應。 

參考文獻 
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四、影像學檢查 

肺阻塞的診斷及評估，影像學檢查為此過程中重要之一環，其中胸部 X 光及胸

部電腦斷層兩項檢查工具是最被廣泛使用及討論。 

本節臨床問題 

1. 胸部 X光是否可用來確立肺阻塞之診斷？ 

肺阻塞的疾病診斷並無法藉由胸部 X光檢查來確立，但胸部 X光檢查可用於： 

(1) 評估肺阻塞患者是否有肺部過度充氣、過度透亮、肺血管紋路不正 

常減少、氣胸等現象， 
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(2)除了肺阻塞外，是否有其他的診斷。 

(3)評估肺阻塞患者是否合併其他心肺共病症，例如：肺部結核病、氣 

    管擴張症、心臟衰竭及肺水腫等。 

 

2. 胸部電腦斷層檢查在肺阻塞病患者的角色為何？ 

胸部電腦斷層檢查目前未被使用於確立肺阻塞之診斷，但可用來做為鑑別診斷

其他肺部疾病之用，所以並不建議常規進行胸部電腦斷層檢查，在一項以 1140 位

抽菸男性為對象之低劑量斷層掃描肺癌篩檢 (low-dose lung cancer screening CT scan) 

研究中，經肺功能檢查後 38%的研究參與者被診斷為肺阻塞，發現若利用電腦斷層

影像具有肺氣腫及氣體滯積現象做為診斷肺阻塞之標準，其敏感度為 63%，特異度

為 88% [1]；目前胸部電腦斷層檢查在已經診斷為肺阻塞之患者，常用於： 

(1) 研究探討電腦斷層定量性指標如：肺氣腫[2, 3]、氣體滯積[4]及小氣道異常 

[5-8] 與肺功能之間的相關性， 

(2) 以電腦斷層定量性指標來區分肺阻塞之亞型(subphenotypes) [9, 10]， 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2A 

肺阻塞確定診斷後之患者，可以使用胸腔電腦斷層之定量

性指標來區分肺阻塞之亞型，包括：肺氣腫、氣體滯積及

小氣道異常。(弱建議，證據等級高) 

[2-10] 
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但是否因此改變治療後影響病人預後，仍舊未知。 

(3) 描述肺阻塞急性惡化時之胸部電腦斷層影像特徵[11]， 

(4) 外科肺減容積手術之術前肺氣腫分佈範圍之評估。[2] 
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chronic obstructive pulmonary disease: A pilot study. Exp Ther Med. 2016 Feb;11(2):519-529. Epub 

2015 Dec 11. 

 

第三節 評估 

一、評估參數 

肺阻塞評估的目的在決定疾病的嚴重性，其對病人健康的影響以及未來發生急

性惡化、住院或死亡的風險，以作為治療處置的依據；要達到這個目的，肺阻塞的

評估應包含下列要素： 

(一) 病人目前症狀的嚴重程度 

目前已有數種有效的問卷可被用來評估肺阻塞病人的症狀，本指引建議使用

mMRC或是CAT：mMRC問卷只評估呼吸困難造成的失能，CAT問卷則廣泛涵蓋

病人的日常生活及身心健康受疾病影響的程度。 

 

(二) 呼氣氣流受阻的嚴重程度 

肺量計檢查可用以評估肺阻塞呼氣氣流受阻之嚴重度。進行測量前應先吸入適

量的短效支氣管擴張劑以降低變異度。嚴重度的分級方式如前面肺功能檢查章節所

述。 

 

(三) 急性惡化的風險 
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肺阻塞急性惡化的定義為急性加重的呼吸症狀，其程度超過平常的日與日間正

常差異，而且需要改變治療藥物。不同病人發生急性惡化的機率差異極大，過去曾

有肺阻塞急性惡化接受治療的病史是預估未來是否會有頻繁急性惡化（每年2次以

上）的最佳預測工具。此外，呼氣氣流受阻程度加重也會增加急性惡化的發生率並

且增加死亡的風險。根據GOLD 分級系統所累積的大量證據顯示呼氣氣流受阻加

重時急性惡化、住院及死亡的風險也會增加。 

 

(四) 共病症的存在 

由於肺阻塞好發於菸齡長的中年人，病人常同時罹患與吸菸或老化相關的疾病。

肺阻塞本身也會造成顯著的肺外（全身性）效應，如體重下降、營養異常、骨骼肌

失能等。骨骼肌失能的特徵為肌少症（肌肉細胞減少）以及剩餘肌細胞的功能異常，

其形成原因可能透過多重機制，如缺乏活動、飲食不良、發炎及組織缺氧，造成肺

阻塞病人運動耐受力下降以及健康狀態不佳。重要的是，骨骼肌失能造成的運動耐

受力下降。 

在這一兩年中，有許多文獻在探討血液中的 嗜酸性球數值與治療方式與病患的

預後有關，此議題將在下一段(二、表現型)做進一步描述與探討。[1-6] 

 

(五) 整合性評估 
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自 2011 年 GOLD 在評估肺阻塞嚴重度時不光使用肺功能嚴重度來當唯一的評

估項目，而是加上症狀及急性惡化史等當做評估的項目，因此有了 ABCD 四種族群

的病患。亦根據不同的族群來給予相對應的治療方針。但此新改版的評估模式到目

前為止已經有許多文章在探討過去的評估方式 (GOLD 2007) 和新版的方式 (GOLD 

2011) 是否有任何差別，尤其在死亡率方面的評估。 

在 2017 年，GOLD 在整合性評估上又做了一次修正，因為肺功能放入 ABCD

評估時會有一些限制，所以將肺功能獨立出來評估，然後再評估病患的症狀嚴重度

及發作次數後一樣為 ABCD四種族群。如表 3-1所示 [7]: 

確診肺阻塞及肺功能的嚴重度後，依照症狀及急性發作次數的多寡分為 ABCD

四種族群。所以現在描述慢阻塞病人的分類為 GOLD+ABCD兩種寫在一起。 

到底哪個評估方式會比較好，或是在某個次分類上對於不同的評估方式會有不

同，目前仍有許多爭議及討論。 

 

表 3-1 GOLD 整合性評估 

 

 

 

急性惡化病史 

 

肺功能確認診斷 

 

評估氣道阻塞程度 

評估 

症狀/急性惡化危險   
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本節臨床問題 

 

評估肺阻塞的嚴重度，新的 ABCD Group的方式對於病患的治療和預後有更好嗎? 

整理過去的文章，以“COPD GOLD classification”去搜尋會有 289 篇文章，將其

限制在“Mortality”，則會有 56 篇。在從中評讀只發現有 12 篇符合此類問題。其中

有四篇文章 [8-11] 使用接收者操作特徵曲線（receiver operating characteristic curve， 

ROC curve）來比較新舊分類方式的死亡預測情形。這四篇一致的結論都是兩種分

類方式在預測死亡率方面是沒有統計上的差異。也有兩篇文章使用 BODE 指數分

類方式和 GOLD 2011年版本兩者來比較，也發現並無顯著差別。[12-13] 另外兩篇

使用相對風險 (Relative Risk, RR) 來比較也發現沒有統計上的差異。[14-15] 整理如

下表格: 

1. 死亡率曲線下的面積（Area under the Curve,  AUC）for Mortality 

 GOLD 2007 GOLD 2011 

≥ 2 次或是 ≥ 1 

次但因急性惡化

住院 

C D 
0 or 1 次 (急性

惡化住院) A B 
 mMRC 0-1 

CAT < 10 
mMRC ≥ 2 
CAT ≥ 10 

          FEV1(% predicted) 

GOLD 1  ≥ 80  

GOLD 2  50-79  

GOLD 3  30-49  

GOLD 4  < 30  

支氣管擴張試驗 

FEV1/FVC < 0.7 
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Chen et al. [8] 0.61 0.66 

Johannessen A et al. [9] 0.82 0.82 

Soriano JB, et al [10] 0.635 0.639 

Goossens LM et al. [11] 0.693 0.675 

新舊二種分類方式並沒有統計上的差別，即新舊版的分類方式在評估死亡率是沒有

差異的。 

2. 急性惡化率預測 (Prediction for acute exacerbation rate) [11] 

 exacerbation rates  Exacerbation rates 

GOLD 1 0 Group A 0.32 

GOLD 2 0.53 Group B 0.45 

GOLD 3 0.70 Group C 0.58 

GOLD 4 0.80 Group D 0.74 

只有在預測急性惡化上的比較，GOLD 2011版本是比較好的評估方式。 

從過去的文獻評讀得知，GOLD 2011版本的分類方式對於預測急性惡化風險是

較好之外，其餘的面向並無顯著差異。因此在分析上，新舊版都有相對的風險及死

亡評估方式及意義，在過去文獻評讀皆能反映出病患的嚴重度與死亡率。但文獻大

多為世代研究或病例對照研究，仍須更多的證據支持。 

另外是治療方面的影響，由於在探討治療層面影響的文獻很少，因此無法就治

療用藥上來比較或討論新舊版哪一種方式提出的治療效果較佳。不過目前全世界皆

採用 GOLD ABCD 的方式評估肺阻塞之嚴重度來當做肺阻塞評估的準則。在此，

仍建議以 GOLD ABCD為肺阻塞評估方式。 
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二、表現型  

本節臨床問題 

1. 哪些臨床表現型對於診斷後之評估與治療是有幫助的？ 

國際專家定義肺阻塞的表現型為“單一或組合性”疾病的屬性，因為與臨床預後（包

括症狀，病情加重，對治療的反應，疾病進展速度或死亡）有明顯相關，可用來區

分肺阻塞病患個體之間的差異性。[1] 肺阻塞是一個非常異質性疾病，對於目前用

於治療的藥品的反應差異極大。因此，有必要找出肺阻塞的臨床表現型，以提供最

適當的治療，避免不必要的藥物。 

許多先前的研究試圖利用各種疾病來源，嚴重性和群體的特殊性，來找出和量

化肺阻塞不同表現型的盛行率。然而，仍然對不同的肺阻塞的表現型的定義和數量

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 
頻繁惡化表現型 (每年有兩次或大於兩次之惡化)應列入

肺阻塞評估之項目。(強建議，證據等級中) 
[3-14] 
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沒有共識。[2] 

傳統上，肺阻塞可分為慢性支氣管炎和肺氣腫的表現型。慢性支氣管炎表現型，

定義為一年中至少 3 個月的咳嗽咳痰、連續 2 年。研究顯示：慢性支氣管炎表現型

患者肺功能較差、呼吸困難較明顯、六分鐘走路距離較少、生活品質較差、急性惡

化次數也增多。哮喘史，過敏性鼻炎，急性支氣管炎，吸煙，低 FEV1％，高加索

人種，男性，電腦斷層檢查顯示氣道壁的厚度增加與慢性支氣管炎表現型有相關聯。

[7, 8] 

另外，電腦斷層檢查可區分三種肺氣腫，氣道壁增厚和空氣滯留的肺阻塞的表

現型，未來可能有助於肺疾病進展和肺阻塞共病症的預測。[9] 

肺阻塞頻繁惡化 (exacerbator) 表現型是指患者每年有兩次或大於兩次之惡化。

[3] 這種表現型是基於臨床記錄和/或患者主訴，證據顯示，基於患者報告他們的病

情加重的診斷是可靠的。[4] 肺阻塞惡化表現型之預後較差，因此，肺阻塞惡化表

現型顯示詢問和記錄惡化的臨床記錄的重要性，並確定患者除了支氣管擴張劑外，

可能需要加入抗發炎治療 (如吸入型類固醇)。[5] 

ECLIPSE 研究描述了肺阻塞相關的全身性炎症網絡，並確定肺阻塞患者血液生

物標記持續上升，其惡化的發生率較高、存活率則較差。[6] 這些結果證實了一種

新的全身炎症肺阻塞的表現型，需進一步研究和治療。 

FEV1和 FEV1年度下降率是肺阻塞重要臨床評估指標。然而，FEV1每年下降的
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幅度在不同慢性阻塞性肺疾病患者並不一致，此臨床表現型有其變異。研究證據顯

示，以電腦斷層檢查與 DLCO 評估追蹤五年發現：肺阻塞的肺氣腫嚴重程度與

FEV1 快速逐年下降有關。[10] 因此，FEV1 快速逐年下降表現型值得關注與特別治

療。 

喘鳴 (Wheezing) 是氣喘患者小氣道狹窄的一個特徵; 一些臨床醫生經常用喘鳴

作為氣喘診斷標準。若患者有固定的氣道阻塞，則用喘鳴作為氣喘與肺阻塞重疊症

候群 (Asthma-COPD Overlap syndrome, ACOS) 診斷標準。最近台灣阻塞性肺疾病研

究顯示：喘鳴是肺阻塞患者的一個重要的表現型。具有喘息表現型之肺阻塞患者，

症狀較嚴重，肺功能較差、急性惡化次數也增多。[11] 

穩定肺阻塞、無氣喘患者，周邊血液嗜酸性球高低與吸入性皮質類固醇 

(inhaled corticolsteroid, ICS) 減少病情惡化的風險相關聯、因此，周邊血液嗜酸性球

高低也是一個臨床的表現型。[12] 

ACOS 表現型已被定義為一個病患同時共享氣喘-肺阻塞兩疾病的特點，在鑑別

診斷是一個挑戰。[13, 14] 

總結而言，肺阻塞頻繁惡化表現型及全身炎症表現型，較有大規模及長時間研

究顯示與預後相關。此外、FEV1 快速逐年下降表現型、慢性支氣管炎和肺氣腫的

表現型、喘鳴表現型等，與疾病進展和急性惡化次數相關。近年來則發現：周邊血

液嗜酸性球高低表現型、ACOS表現型，與藥物治療之反應與選擇相關。 
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14. 2015 年氣喘與肺阻塞重疊症候群之專家共識手冊。 

 

2. ACOS 的定位與診斷方式？ 

臨床上不時遭遇到呼吸道阻塞的個案，其病史、臨床表徵和肺功能檢測結果介

於氣喘和肺阻塞之間，常會造成診斷上的困難。ACOS 病患並不在少數，但依據

所選基礎族群和 ACOS 診斷條件的不同，得到的流行病學結果可能有很大的差別，

在一般族群，大約佔 2%; 在肺阻塞族群，大約佔 12.1~55.2%; 在氣喘族群，大約佔 

13.3~61.0%。[2] 因此近來對兼具氣喘和肺阻塞特質的個案愈來愈重視。依近年文

獻 Medline搜尋“Asthma-COPD Overlap Syndrome/ACOS”，約六百篇，若限制條件

限“Core Clinical Journals”，約七十篇，且探討之文獻有增加趨勢，闡明其重要性。

比較重要的參考依據，則以現行之治療指引為主。 

現實生活中的研究顯示：相較於肺阻塞患者，ACOS患者較年輕、女性為主、

不吸煙者較多。[2] ACOS患者，若伴隨心血管共病症，有較高的住院風險。[2] 仍

有文獻指出ACOS和肺阻塞病人的臨床特性與預後有所差異。 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1C 

懷疑是肺阻塞疾病時，如符合 GINA/GOLD 診斷 ACOS

的條件，建議進行支氣管擴張劑試驗  (bronchodilator 

test)、採取血液檢體測量嗜酸性球和免疫球蛋白 E 作進

一步的判斷。(強建議，證據等級低) 

[6] 
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GINA/GOLD 2014年版診療指引中也開始針對這類病患的描述[3]，GOLD 與

GINA的定位相同；並稱之為ACOS，指出其「兼具氣喘和肺阻塞二種疾病的特

質」。主要是採用逐步診斷流程，先確認病患具有慢性呼吸道阻塞性疾病，再由七

項臨床表現和檢驗結果判斷有哪些偏向氣喘，哪些偏向肺阻塞；若有氣喘特質3 項

以上，則診斷為氣喘；若有肺阻塞特質3項以上，則診斷為肺阻塞；若同時有氣喘

及肺阻塞相近數目的特質，則判為ACOS。(見表3-2) 

表3-2. GINA/GOLD 2014 年版診療指引的逐步診斷流程 (節錄自2015 年氣喘與

肺阻塞重疊症候群之專家共識手冊，台灣胸腔暨重症加護醫學會出版。

www.asthma-copd.tw) 
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GesEPOC則有其自己的定位方式，主要是專家進行問卷的結果。西班牙2012 

年即在肺阻塞的診療指引中特別探討這類病患，但是所用的名詞為“Overlap 

Phenotype COPD-Asthma”[4]；而在  2014 年版本中，則改為 “Mixed Phenotype 

COPD-Asthma”[5]，主要是將這類病患視為 肺阻塞的一種表型。 
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台灣胸腔暨重症加護醫學會也依台灣胸腔科專家共識，於2015年出版氣喘與肺

阻塞重疊症候群之專家共識手冊。[6] 將ACOS描述為：「ACOS 為符合氣喘或肺

阻塞其中一項診斷的病患，但是又具有另一項診斷的某些特質」。 

2016 年西班牙肺阻塞歷史評估 (the COPD History Assessment In SpaiN, CHAIN)

研究為一肺阻塞世代研究，非僅專家意見。[7] 分主要和次要標準 (Major and Minor 

Criteria) 去探討 (見表3-3)，病人符合一個主要標準或兩個次要標準則診斷為ACOS，

於肺阻塞患者找出ACOS患者。主要仍是將這類病患視為肺阻塞的一種表型。研究

追蹤52週顯示：相較於non-ACOS患者，ACOS患者的存活率較高。 

表3-3 定義ACOS之主要和次要標準 

定義 ACOS之主要和次要標準 

主要標準 次要標準 

過去的氣喘病史 IgE大於 100 IU 

對沙丁胺醇的支氣管擴張反應 

大於 15％ 和 400mL 

特異體質過敏症病史 

 (History of atopy) 

 
二次檢測對沙丁胺醇的支氣管擴

張反應大於 12％和 200mL 

 周邊血液嗜酸性球大於 5％ 

ACOS = 氣喘與肺阻塞重疊症候群 

有文獻認為ACOS之定義仍不清楚與了解，可能包括一些表型，需要不同的治

療方法，因此將ACOS分成三種表現型 : 嗜酸性球、嗜中性球、寡顆粒球

(paucigraulocytic)，此部分和氣喘分類相似。[8] 不過、仍需要更多的 研究以納入更

多種表現型。至於如何於氣喘患者找出 ACOS 患者？文獻建議：持續氣流受限氣
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喘患者、兒童氣喘患者-從一歲到成年有持續性喘鳴、長期氣喘患者沒有採取ICS治

療、成人發病氣喘、和嚴重或難以治療氣喘等，就應考慮有ACOS之可能。已有文

獻建議採用逐步診斷流程來診斷。[9] 

總結而言，ACOS 的定位與診斷方式仍未有定論，因此、目前迫切需要更廣泛、

更多族群的研究，來制定ACOS一個確切的定義，並描述其表型，才有針對性的治

療機會。[10] 
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3. 診斷肺阻塞時，檢測血液嗜酸性球，是否會對於治療及預後有幫忙? 

在診斷肺阻塞時，血液中的嗜酸性球計數 (eosinophil counts) 是被討論的一個生

物標記 (biomarker)。在過去的研究中從發現如果肺阻塞病患血液中的嗜酸性球計數

是比較高的，這類患者使用 ICS/長效型乙二型交感神經刺激劑  (long-acting β-

agonists, LABA) 比單獨使用 LABA會得到更低的急性惡化發作的機會。[1, 2] 之後

便有許多的世代研究或是後分析來比較嗜酸性球計數對於肺阻塞的治療是否 ICS 有

其重要的角色。另外對於 IgE 的定位，目前文獻不多，我們使用肺阻塞和 IgE 連結，

找到 13 篇文章，其中幾篇提到都是 IgE 數值與肺阻塞之呼吸道高度反應性 (airway 

hyper-responsiveness) 有關。因此我們只著手在嗜酸性球。再者，文章在定義嗜酸性

球高低的數值皆有不同，目前沒有共識或定論到底要以多少的嗜酸性球數值又或者

這個生物標記是否能夠代表使用 ICS 的治療指標。在此，我們在文獻中來做統合分

析，探討在診斷肺阻塞時是否有需要檢驗血液中的嗜酸性球計數。目前找到較多的

文章都是用 2%來當作閾值 (cut-point)。 

在文獻掃描上，我們使用肺阻塞和血液嗜酸性球連結，找到 542 篇文章，之後

將限制在臨床試驗 (clinical trial)時，只剩下 57篇文章。排除在急性發作時的病患與

嗜酸性球數值定義不符者，與我們形成可回答的 PICO 符合的文章共只有 5 篇。[1, 

3-6] 統合分析後發現，有四篇傾向於在肺阻塞病患大於 2%以上的嗜酸性球計數時

使用 ICS 會減少之後急性惡化的情況。但第五篇研究卻顯示使用 ICS 對這群人沒有
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任何幫助。整體的速率比 (rate ratio) 是 0.83 (0.65-1.04)，是有傾向於使用 ICS 但沒

有統計上的意義。 

目前並沒有充足的證據顯示血液嗜酸性球計數有意義的閾值以及其對治療與預

後的關係，後續需要有更多 RCT 的研究才能證實血液嗜酸性球計數在肺阻塞的角

色。 
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第四節 篩檢 

是否針對無自覺症狀成人進行肺阻塞篩檢？ 

肺阻塞和肺部對於有害粒子或氣體的異常發炎反應高度相關，患者往往經常暴

露於風險因子，例如：香菸、生物燃料燃燒所產生的煙霧，或者因為職業需要而接

觸到粉塵或有害化學物質。雖然使用支氣管擴張劑後之肺量計檢查，以偵測持續性

的氣道阻塞是診斷這項疾病的必要檢查，但針對無症狀之民眾進行疾病篩檢，可能

有助於發現現存之症狀，也有助於發現暴露於有害粒子或氣體等危險因子。 

應用於成人的篩檢方式包括： 

(1) 使用良好設計之問卷進行疾病發生風險之評估 
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(2) 篩檢性肺量計檢查 (screening spirometry) 

本節臨床問題 

(一) 篩檢問卷和篩檢性肺量計檢查的準確度 

1. 在肺阻塞好發但無症狀之高風險成人，肺阻塞篩檢問卷是否能夠辨認出肺阻塞

患者？ 

系統性文獻回顧發現三種針對高風險患者，評估罹病風險因子、呼吸道症狀，

且經過外部驗證的肺阻塞篩檢問卷；包括：肺阻塞診斷問卷 (COPD Diagnostic 

Questionnaire，CDQ)[1-3]、肺功能問卷 (Lung Function Questionnaire，LFQ)[4, 5]、

肺阻塞族群篩檢問卷 (COPD Population Screener，COPD-PS)。[6, 7] 

CDQ篩檢問卷包含8個項目；在基層醫療族群的研究中發現，以16.5分做為分

界值，分數高於16.5分時檢測出肺阻塞的敏感度約為90%，特異性約為40%。[8, 9] 

LFQ篩檢問卷則包含5個項目；在曾經或目前吸菸的基層醫療族群中，以18分做為

分界值，分數18分以上時，檢測的敏感度約為88%，特異性約為25%。 [8, 9] 

COPD-PS篩檢問卷包含5個項目，在日本的一般族群研究中發現，以4分做為分界

值，分數4分以上時檢測的敏感度為67%，特異性約為73%。[8, 9] 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2B 
對於無症狀成人，使用篩檢問卷或是篩檢性肺量計檢查進

行肺阻塞篩檢，不具有臨床效益。(弱建議，證據等級中) 
[8, 9] 
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2. 篩檢性肺量計檢查，在無症狀的成人，檢測出肺阻塞患者的效能為何？  

系統性回顧發現，共有三個研究曾經評估篩檢性肺量計檢查之的篩檢成效[8, 9]：

在澳洲及瑞典，以基層醫療族群為對象的研究發現，使用未給予支氣管擴張劑的 

FEV1/FVC <0.7為切點時，篩檢的敏感度約為50%，特異性為90%。[10,11]另一項

在希臘所進行的研究則發現，使用支氣管擴張劑後的FEV1/FVC 檢查，若使用相同

分界值時，篩檢所得到的敏感度為80%，特異性為95%。 [12] 

 

(二) 對無症狀之成人，肺阻塞篩檢是否能促進疾病預防之健康行為？ 

1. 相較於常規照護，肺阻塞篩檢是否能夠增加無症狀成人的戒菸率？ 

目前為止，共有五個品質尚佳的研究 (研究總人數= 1694人)，針對在進行戒菸

諮詢時，加入篩檢性肺量計檢查是否能夠提高戒菸率進行研究。然而，這些研究發

現，目前尚無高品質的證據顯示吸菸者在知道自己的肺量計檢查結果後能夠提高戒

菸成功率。 [13-17] 

在其中1個隨機分派的研究中，研究者告知患者自身的「肺齡」，結果顯示在

12個月後，使用「肺齡」的方式告知受測者自身的肺量計檢查結果，相較於非使用

這種方式告知的受試者，在統計上顯著地提高戒菸成功率[n = 561；兩組戒菸率分

別為13.6%及6.4%，戒菸率差異為7.2% (95% CI 2.2% to 12.1%)；需要被治療的病人
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數目(Number Needed to Treat, NNT)]為14人；不過，因為試驗組和對照組都有進行

肺量計檢查，所以這項研究主要的發現重點在於告知患者肺量計檢查結果的方式，

而不是肺量計檢查的數值。而在其他的四個研究中，雖然研究結果大多是告知組的

戒菸率比較高，但是與對照組相比，並沒有達到統計上顯著的差異。[15] 

 

2. 相較於常規照護，肺阻塞篩檢是否能增加無症狀成人接受相關疫苗之接種率？ 

目前尚無研究針對 肺阻塞篩檢是否有助於增加無症狀成人接受相關疫苗接種比

率進行探討。 

 

(三) 對無症狀之成人，肺阻塞篩檢的臨床效益  

1. 對於40歲以上的無症狀成人，進行肺阻塞篩檢，是否能改善患者之健康相關

生活品質，降低肺阻塞相關失能及死亡率？ 

美國預防服務工作小組 (US Preventive Services Task Force, USPSTF) 所進行的

系統性回顧[8, 9]發現，目前尚無研究直接評估針對無症狀成人進行肺阻塞篩檢，

是否會改變疾病相關失能程度、死亡率、及健康相關生活品質等預後。 

 

2. 對於經由篩檢得知的無症狀 肺阻塞患者進行治療，是否能改善患者生活品質，

降低發病率或死亡率？ 
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USPSTF針對 4 種肺阻塞藥物的療效，包括LABAs、ICSs、長效抗膽鹼藥聯合

治療 (long-acting anticholinergics and combination therapy) with ICSs or LABAs進行系

統性回顧探討後發現：目前針對治療成效所進行的藥物臨床試驗，試驗對象皆為中

度或更嚴重的肺阻塞患者，尚無試驗納入無症狀族群進行研究。 

目前沒有證據支持對於無症狀成人，使用篩檢問卷或是篩檢性肺量計檢查進行

肺阻塞篩檢，可改善健康相關生活品質、相關失能及死亡率。目前也沒有證據顯示，

對於無症狀者進行肺阻塞篩檢後，對於篩檢出的無症狀族群，具有治療上的效益。

總結來說，雖然篩檢的潛在危害不高，然尚無證據顯示，對於無症狀成人，進行肺

阻塞篩檢具有臨床效益。 

必須特別強調的是，本建議僅適用於尚無症狀的成人，並「不」適用於已有呼

吸道症狀的患者，如：慢性咳嗽、咳痰、呼吸困難、呼吸喘鳴聲，也「不」適用於

罹患抗胰蛋白酶缺乏症家族病史之患者。 
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本章主要建議 

第一節 本章重點 

第二節 藥物治療 

一、吸入型支氣管擴張劑 

二、吸入型類固醇 

三、口服藥物 

四、綜合建議 

第三節 非藥物治療 

一、戒菸 

二、疫苗注射 

三、營養照顧 

四、肺部復健 

五、氧氣治療 

六、手術 

七、呼吸器治療 

第四節 監測與追蹤  

一、監測疾病進程及併發症 

二、監測藥物或非藥物治療 

三、監測急性惡化病史 
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四、監測共病症 

五、緩和與安寧療護 
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本章主要建議 

GRADE 

建議等

級 

臨床建議內容 章節 

1A 
應該處方給所有的肺阻塞病人短效吸入型支氣管擴張劑，作

為急性發作時的用藥。(強建議，證據等級高) 
2-1 

1B 

當短效吸入型支氣管擴張劑間歇使用仍無法有效控制症狀，

或疾病嚴重程度較高（包含肺功能、症狀、及急性惡化病

史），建議規則使用長效吸入型支氣管擴張劑。(強建議，證

據等級中) 

2-1 

1A 

對於穩定期肺阻塞的病人，在選擇使用單方支氣管擴張劑

時，LAMA 與 LABA 二者均可考慮使用。在急性惡化風險較

高的病人，建議優先選擇 LAMA 作為治療藥物。(強建議，

證據等級高) 

2-1 

1B 

在症狀較不嚴重、肺功能未達嚴重障礙且急性惡化風險較低

的病人，可以優先使用 LAMA或 LABA之單方支氣管擴張劑

作為起始治療藥物。若症狀控制不佳或反覆急性發作，可以

改用固定劑量複方支氣管擴張劑（LABA+LAMA）。在症狀

較嚴重、嚴重肺功能障礙、或急性惡化風險高的病人，可以

優先使用固定劑量複方支氣管擴張劑 (強建議，證據等級中) 

2-1 

2B 
對於穩定期肺阻塞的病人，建議使用 LABA+LAMA 來預防急

性發作，效果較 ICS+LABA 佳。(弱建議，建議等級中) 
2-1 

2B 
對於持續使用 LABA+LAMA+ICS 之穩定期肺阻塞病人，建

議在適當的評估後可考慮停止 ICS 的使用，但應密切監控肺
2-2 
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功能並注意急性惡化的風險。(弱建議，證據等級中) 

2B 

對於穩定期肺阻塞病人，若其肺功能欠佳，可以短期使用最

低劑量的口服類固醇，惟應注意其副作用。(弱建議，證據等

級中) 

2-3 

2C 

對於穩定期肺阻塞病人，若其生活品質或運動耐受性欠佳，

可以短期使用最低劑量的口服類固醇，惟應注意其副作用。

(弱建議，證據等級低) 

2-3 

1C 

穩定期肺阻塞病人，長期使用口服類固醇一年以上可能與死

亡風險和脊椎骨折風險的增加有相關性，故建議不應常規使

用。(強建議，證據等級低) 

2-3 

2B 

穩定期肺阻塞病人，已使用任一種吸入型支氣管擴張劑，若

其肺功能仍然不佳，可以使用最低有效劑量的口服茶鹼附加

治療來改善其肺功能，惟應注意其副作用。(弱建議，證據等

級中) 

2-3 

2B 

對於穩定期肺阻塞病人，無論是肺氣腫或慢性支氣管炎的臨

床表現型者，若其肺功能為嚴重或非常嚴重障礙，可以使用

口服第四型磷酸二酯抑制劑（roflumilast）治療。(弱建議，

證據等級中) 

2-3 

2B 

對於穩定期肺阻塞病人，而且是慢性支氣管炎的臨床表現型

者，若其生活品質不佳，可以使用口服第四型磷酸二酯抑制

劑（roflumilast）治療。(弱建議，證據等級中) 

2-3 

1A 

對於穩定期肺阻塞病人，而且是慢性支氣管炎的臨床表現型

者，若其急性惡化頻繁，建議應該使用口服第四型磷酸二酯

抑制劑（roflumilast）治療。(強建議，證據等級高) 

2-3 
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1A 

對於穩定期肺阻塞病人，已使用吸入型類固醇、口服茶鹼、

吸入型抗膽鹼和吸入型乙二型交感神經刺激劑合併治療後，

若仍有一次或以上急性惡化事件，可以使用大環內酯類抗生

素（erythromycin 或 azithromycin）附加治療，來減少急性惡

化的發生，惟應注意其副作用。(強建議，證據等級高) 

2-3 

2B 

對於穩定期肺阻塞病人，可以使用口服化痰藥（如 NAC）來

降低急性惡化的風險、改善生活品質、和降低住院風險。(弱

建議，證據等級中) 

2-3 

1C 

對於穩定期肺阻塞合併冠狀動脈疾病或心衰竭之病人，可以

使用心臟選擇性乙型交感神經阻斷劑來改善其預後，惟應注

意其肺功能是否下降。(強建議，證據等級低) 

2-3 

1A 
所有吸菸的肺阻塞病人，無論其疾病嚴重度為何，強烈建議

戒菸。(強建議，證據等級高) 
3-1 

1B 
所有肺阻塞病人，建議每年接施打流感疫苗以減少肺阻塞的

急性發作。(強建議，證據等級中) 
3-2 

1B 

所有肺阻塞病人，建議每年施打感流疫苗以降低併發重症

（如因下呼吸道感染而需就醫）及死亡的機率。(強建議，證

據等級中) 

3-2 

1B 
所有 65歲以上肺阻塞病人，建議施打肺炎鏈球菌疫苗

（PCV13及PPV23）。(強建議，證據等級中) 
3-2 

1C 
所有65歲以下合併有嚴重慢性疾病之肺阻塞病人，建議施打

肺炎鏈球菌疫苗。(強建議，證據等級低) 
3-2 

1B 

肺阻塞病人是營養不良的高風險族群，在照護過程應監控其

營養狀態並視需要給予適當的營養補充。(強建議，證據等級

中) 

3-3 
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1A 

肺部復健可改善運動能力，減少呼吸短促之感覺，改善與健

康相關的生活品質，減少住院次數及住院日數，減少肺阻塞

相關之焦慮及憂鬱，改善肺阻塞急性惡化住院後的康復，建

議肺阻塞病人應安排肺部復健。(強建議，證據等級高) 

3-4 

1B 

建議將上下肢肌力及耐受訓練包含在肺部復健中。肺部復健

可改善存活率，亦可加強長效支氣管擴張劑的療效。(強建

議，證據等級中) 

3-4 

1B 
肺阻塞病人因急性惡化住院，應在出院後4週內安排肺部復

健，可有效降低再住院率與死亡率。(強建議，證據等級中) 
3-4 

2C 

對於穩定期肺阻塞併高二氧化碳血症的病人不建議常規使用

非侵襲性陽壓呼吸器。但在極重度病人經審慎評估其優缺點

與可行性後可考慮採用高強度非侵襲性陽壓呼吸器治療。(弱

建議，證據等級低) 

3-7 

2C 

建議在肺阻塞病人的臨床照護上可以加入自我處置的策略，

引導病人在監控症狀、急性惡化的自我處置、戒菸、加強藥

物遵囑性、加強身體活動、改善營養狀態等方面扮演更重要

的角色。(弱建議，證據等級低) 

4-5 

 

第一節 本章重點 

1. 穩定期肺阻塞的治療目標在於減低肺阻塞所導致的症狀及風險。藉由藥物和

非藥物治療，以期達到緩解症狀、改善運動耐受力、改善健康狀態、預防疾

病進程、預防及治療急性惡化及降低致死率等目標。 

2. 穩定期肺阻塞的藥物治療選擇極為多樣，依給藥途徑可分為吸入型藥物及口

服藥物。吸入型藥物主要是吸入型支氣管擴張劑和吸入型類固醇。 
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3. 吸入型支氣管擴張劑依其藥理機轉可分兩大類：乙二型交感神經刺激劑和抗

膽鹼藥物，此兩類藥物均有長效劑型和短效劑型。長效吸入型支氣管擴張劑

是目前治療肺阻塞最重要的藥物，近年亦有將上述兩類支氣管擴張劑組合置

於同一吸入器的固定劑量複方支氣管擴張劑，研究顯示此雙重支氣管擴張劑

在控制症狀和降低風險的療效均優於單方支氣管擴張劑。 

4. 吸入型類固醇並不適用於所有的肺阻塞病人，但對於合併氣喘疾病、經常急

性發作或是血液痰液中嗜酸性球較高的肺阻塞病人極為重要。長期使用吸入

型類固醇亦需注意可能帶來的副作用。 

5. 口服藥物在穩定期肺阻塞的重要性雖然不如吸入型藥物，但在臨床上仍十分

常用且有其角色，主要包括：口服類固醇、口服茶鹼、口服第四型磷酸二酯

抑制劑（PDE4 inhibitor，type 4 phosphodiesterase inhibitor）、口服大環內酯

類抗生素（macrolide）及口服化痰藥。此外，口服乙型交感神經阻斷劑

（beta-blocker）為治療心臟疾病的重要藥物，建議對於穩定期肺阻塞合併冠

狀動脈疾病或心衰竭之病人，可以使用心臟選擇性乙型交感神經阻斷劑來改

善其預後，惟應注意其肺功能是否下降。 

6. 依據 2017 年 GOLD 指引，肺阻塞病人依其症狀和風險可分為 ABCD 四個不

同族群，治療時應依據其族群類別給予不同的藥物作為起始治療，再依據病

人對藥物的反應，包含症狀及急性惡化風險的改善與否，來決定持續治療或

調整藥物。 

7. 除藥物治療外，穩定期肺阻塞尚有許多重要的非藥物治療方式。舉凡戒菸、

疫苗注射、營養照顧和肺部復健等，均與穩定期肺阻塞的病程進展和生活品

質息息相關。對於較嚴重的肺阻塞病人，則可能需要使用居家氧氣治療和呼

吸器治療，使用時應注意其適應症。近年亦有許多研究探討手術治療對肺阻

塞病人的好處，然而其療效仍未有定論，不建議常規執行。 
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8. 例行性追蹤對於穩定期肺阻塞病人十分重要，應定期監測病人症狀、肺功能、

急性發作病史，並依監測結果做治療策略上的調整。追蹤時亦應定期評估病

人對藥物或非藥物治療的順從性、療效及併發症，以及常見於肺阻塞病人之

各類共病症。 

9. 雖然目前己有許多藥物能改善肺阻塞病人的症狀和生活品質，但其肺功能仍

會隨著時間持續惡化，甚至演變至慢性呼吸衰竭。對於末期肺阻塞病人，應

提供病人與家屬在緩和及安寧療護上的各種資訊，並由身、心、靈各層面提

供周全的整體照護。 

 

第二節 藥物治療 

一、吸入型支氣管擴張劑  

(一) 前言         

吸入型支氣管擴張劑是穩定期肺阻塞症狀治療的主要藥物，主要為乙二型交

感神經刺激劑（beta2-agonists）與抗膽鹼藥物（anticholinergics）。這兩種藥物

可以單獨或合併給予，或合併 ICS 使用。主要依據病人的疾病嚴重程度（包含

肺功能、症狀及急性惡化病史）來給予適當藥物治療。[1] 病人在接受吸入型

藥物治療，應指導病人正確的吸入技巧，才能得到有效的治療。吸入器的選擇

目前有定量噴霧吸入器（metered-dose inhaler, MDI）、乾粉吸入器（dry powder 

inhalers, DPI）、霧化液吸入器（soft mist inhaler, SMI）及小容積噴霧器（small 

volume nebulizer, SVN）。 

長效型支氣管擴張劑，包含了乙二型交感神經刺激劑（ long-acting beta2-

agonist, LABA）與抗膽鹼藥物（long-acting muscarinic antagonists, LAMA），相

較於短效型支氣管擴張劑（包含了 short-acting beta2-agonists, SABA 與 short-
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acting muscarinic antagonists, SAMA），比較建議做為穩定期肺阻塞症狀治療的

首選維持藥物。[2, 3] 

 

(二) 短效型支氣管擴張劑 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1A 
應該處方給所有的肺阻塞病人短效吸入型支氣管擴張

劑，作為急性發作時的用藥。(強建議，證據等級高) 
[1, 2, 6] 

短效型支氣管擴張劑可以迅速改善病人的症狀及肺功能，因此，應該處方給

所有的肺阻塞病人作為急性發作時的用藥。短效型支氣管擴張劑包含了 SABA

與 SAMA，它們對於肺功能改善的程度類似，可以單獨或合併使用，研究顯示

合併使用效果較單獨使用為佳，但單獨使用也可以接受。[4, 5] 

1. 短效型乙二型交感神經刺激劑（SABA） 

證據顯示 SABA 可以有效改善病人的症狀及肺功能。[4, 6] 但一般而言，

SABA 應該作為肺阻塞病人的急性發作用藥，而非規則使用。[2] SABA 在一般

使用下通常是安全的。但也有研究顯示 SABA 可能會增加心律不整的風險。[7] 

 

2. 短效型抗膽鹼藥物（SAMA） 

SAMA 與安慰劑相比，可以有效改善病人的症狀及肺功能。[8] SAMA 與

LABA 相比，可以相同有效改善病人的症狀及運動耐受性。[5] 但 SAMA 與

LAMA 相比，LAMA 比 SAMA 適合做為穩定期肺阻塞症狀治療的首選維持藥物。

[3] 在安全性方面，相關研究指出，SAMA 可能會增加心臟血管相關併發症的風

險。[7, 9] 

 

(三) 長效型支氣管擴張劑 
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GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 

當短效吸入型支氣管擴張劑間歇使用仍無法有效控制症

狀，或疾病嚴重程度較高（包含肺功能、症狀、及急性

惡化病史），建議規則使用長效吸入型支氣管擴張劑。

(強建議，證據等級中) 

[1, 3, 6] 

長效型支氣管擴張劑包含了 LABA 與 LAMA，它們可以單獨使用，或合併

使用在疾病嚴重程度（包含肺功能、症狀及急性惡化病史）相對較高的病人。

當短效型支氣管擴張劑間歇使用仍無法有效控制症狀，或疾病診斷時嚴重程度

較高的病人，建議規則使用長效型支氣管擴張劑。長效型支氣管擴張劑可以改

善肺功能症狀生活品質並能改善急性惡化的頻率。目前研究一致顯示 LAMA 與

LABA 合併使用，改善肺功能的效果較單獨使用為佳。[10] 

 

1. 長效型乙二型交感神經刺激劑（LABA） 

單方 LABA 目前在台灣只有 indacaterol 與 olodaterol 兩種。他們都是一天一

次，作用快速的超長效型支氣管擴張劑（ultra-LABA）。Indacaterol 在美國與歐

洲被核准的劑量並不一樣，在台灣上市的劑量為 150 µg，與歐洲核准劑量相同。

臨床試驗顯示 indacaterol可以持續改善中重度肺阻塞病人的肺功能，與安慰劑相

比也可以有效改善病人的急性惡化。[11] Olodaterol 是另外一個作用快速的長

效型支氣管擴張劑，一天一次，一次兩噴，每一噴的劑量為 2.5 µg。研究顯示

olodaterol 與安慰劑相比，可以有效改善中重度肺阻塞病人的肺功能及生活品質，

其安全性與安慰劑相當。[12]  

 

2. 長效型抗膽鹼藥物（LAMA） 
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單方 LAMA 目前在台灣有 tiotropium、glycopyrronium 與 umeclidinium 三種。

他們也都是一天一次，作用快速的長效型支氣管擴張劑。 

Tiotropium 是目前被研究最多的長效型支氣管擴張劑。它可以持續改善病人

的肺功能，減少肺部過度充氣，減輕症狀及急性惡化，改善生活品質以及降低

死亡率。[13, 14] 研究顯示它也能減緩中度肺阻塞病人肺功能下降的速率。[15, 

16] Tiotropium 對於心血管的安全性一直被廣泛的討論。先前的統合分析顯示

tiotropium 可能增加心血管疾病的風險。[9, 17] 但之後大型的隨機臨床試驗，

包含 UPLIFT 與 TIOSPIR，都顯示 tiotropium 與安慰劑相比，並無安全上的疑慮。

[13, 18] 

Glycopyrronium 與安慰劑相比，可以有效改善病人的肺功能，減輕症狀及急

性惡化，改善生活品質。其效果與安全性皆與 tiotropium 相當。 [19] 

Umeclidinium 與 tiotropium 相比，在用藥後第三個月時對於肺功能（藉由 FEV1）

的改善，umeclidinium 稍優於 tiotropium。在症狀（過渡性呼吸困難指數，

transitional dyspnea index score, TDI score）及生活品質（聖喬治呼吸問卷，St’ 

George Respiratory Questionnaire score, SGRQ score）改善方面，兩者並無明顯差

異。[20] 

單方 LAMA 與單方 LABA 在穩定期肺阻塞病人的效果及安全性的比較方面，

一篇收錄了 12223 人的統合分析，比較了 tiotropium、salmeterol、formoterol 及

indacaterol，發現在改善病人的生活品質，住院率，及死亡率方面，LAMA 與

LABA 並無明顯差異。但 LAMA 較能有效預防病人急性發作（OR, 0.86；95% 

CI 0.79 to 0.93）。[21] 

一篇包含了 7,376 個中重度肺阻塞病人的隨機臨床試驗顯示，tiotropium 與

salmeterol 相比，較能改善病人發生第一次急性惡化的時間（HR, 0.83；95% CI 

0.77 to 0.90；p < 0.001)，並能降低中重度急性惡化的風險 (RR, 0.89；95% CI 

0.83 to 0.96；p = 0.002)。[22] Indacaterol 與 tiotropium 相比，在症狀緩解，肺
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功能及生活品質的改善，與安全性，並無明顯的差異。但 indacaterol 與

tiotropium 相比有較高急性惡化的風險（RR, 1.24；95% CI 1.12 to 1.37；p < 

0.0001）。[23] 

本節臨床問題 

對於穩定期肺阻塞的病人，使用單方支氣管擴張劑時，要如何選用 LAMA 或

LABA?  

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1A  

對於穩定期肺阻塞的病人，在選擇使用單方支氣管擴張

劑時，LAMA 與 LABA 二者均可考慮使用。在急性惡

化風險較高的病人，建議優先選擇 LAMA 作為治療藥

物。(強建議，證據等級高) 

[11-13] 

從 2002 到 2016 年的文獻中，共收錄了 14 篇 RCT，有比較 LAMA與 LABA

在穩定期肺阻塞治療的文章。[11, 22-34]經過統合分析後，發現在肺功能（藉由

FEV1），症狀（TDI score）及生活品質（SGRQ score）方面的改善，LAMA 與

LABA 並無明顯統計的差異。但在急性惡化與副作用方面，LAMA 有較佳預防

急性惡化的效果（OR, 0.84；95% CI 0.74 to 0.96；p = 0.01），與較低的副作用

（OR 0.91；95% CI  0.86 to 0.97；p = 0.005）。 

若以用藥時間來分析，發現用藥 12 個月時，比起用藥 3-6 個月，LAMA 有

較佳預防急性惡化的效果（OR, 0.78；95% CI 0.62 to 0.98；p = 0.03），與較低

的副作用（OR, 0.88；95% CI 0.80 to 0.96；p = 0.006）。 

以不同的 LABA 來分析，若 LAMA 與 non-ultra-LABA 相比，有較佳預防急

性惡化的效果（OR, 0.85；95% CI 0.78 to 0.93；p = 0.0002）。若 LAMA與 ultra-

LABA 相比，似乎有較佳預防急性惡化的趨勢，但未達統計上意義（OR, 0.84；
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95% CI 0.70 to 1.00；p = 0.05）；但有較低的副作用（OR, 0.92；95% CI 0.85 to 

0.99；p = 0.03）。 

建議 LAMA 或 LABA 皆可做為穩定期肺阻塞的治療藥物。在急性惡化風險

較高的病人，可以優先使用 LAMA作為治療藥物。 

 

3. 合併兩種長效型支氣管擴張劑 LABA+LAMA 

對於單方長效型支氣管擴張劑正確使用後仍無法改善症狀，或疾病嚴重度較

高的病人，可以考慮合併兩種長效型支氣管擴張劑（LABA+LAMA）使用。建

議使用同一個吸入器以提高病人用藥的順從性。 

一篇收錄了 10,896 人的統合分析，比較了 LAMA（tiotropium）與 LABA 

（salmeterol、formoterol 或 indacaterol）的合併使用，結果發現在改善病人的生

活品質與肺功能方面，明顯優於 tiotropium 的單一使用。另一個有趣的發現是，

當原本使用 LABA 的病人，加上 tiotropium之後，可以有效減少急性惡化，但在

原本使用 tiotropium的病人，加上 LABA之後，卻無法減少急性惡化的機率。其

它的結果，包含住院率，死亡率，與副作用方面，合併使用與單一使用並無明

顯差異。[35] 

(1) Glycopyrronium-Indacaterol 

Glycopyrronium-Indacaterol（43 µg-85 µg）與單方支氣管擴張劑（glyco-

pyrronium或 tiotropium）相比，更能改善肺功能及降低急救藥物的使用。[36] 安

全性方面，合併使用與單一使用及安慰劑並無明顯差異。[37] 2016 年一篇大型

隨機研究顯示，glycopyrronium-indacaterol 使用在高風險急性惡化的肺阻塞病人，

改善急性惡化的效果優於 fluticasone/salmeterol。[38] 

 

(2) Umeclidinium-Vilanterol 
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Umeclidinium-Vilanterol（62.5µg-25µg）與單方支氣管擴張劑（umeclidinium

或 vilanterol）及安慰劑相比，可以有效改善中重度肺阻塞病人的肺功能、症狀、

與急性惡化風險。但與 tiotropium 或 fluticasone/salmeterol 相比，在症狀與急性

惡化的改善並無統計上差異。[39, 40] 

 

(3) Tiotropium-Olodaterol 

Tiotropium-Olodaterol（ 18µg-5µg）與單方支氣管擴張劑（ tiotropium 或

olodaterol）相比，可以更有效改善中重度肺阻塞病人的肺功能與生活品質，合

併使用與單一使用的安全性彼此並無明顯差異。[33, 41] 

本節臨床問題 

對於穩定期肺阻塞病人，應選用單方支氣管擴張劑（single bronchodilator）或

固定劑量複方支氣管擴張劑（ Fixed-dose dual bronchodilator ， LABA+ 

LAMA）？ 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 

在症狀較不嚴重、肺功能未達嚴重障礙且急性惡化風險

較低的病人，可以優先使用 LAMA 或 LABA 之單方支

氣管擴張劑作為起始治療藥物。若症狀控制不佳或反覆

急性發作，可以改用固定劑量複方支氣管擴張劑

（LABA+LAMA）。在症狀較嚴重、嚴重肺功能障

礙、或急性惡化風險高的病人，可以優先使用固定劑量

複方支氣管擴張劑 (強建議，證據等級中) 

[10, 36, 

38] 

   一篇發表在 2016 年 CHEST 期刊上的統合分析，包含 15 篇 RCTs，比較了

dual bronchodilator（LABA+LAMA）與 mono bronchodilator（LABA or LAMA）

在穩定期肺阻塞治療。結果顯示在肺功能（FEV1）、症狀（TDI score）及生活

95



第四章  穩定期肺阻塞的治療與處理 

 

 

品質（SGRQ score）方面的改善，LABA+LAMA 皆明顯優於 LAMA 或 LABA

單獨使用。在心血管副作用方面，兩者並無明顯差異。但文章中並未提到兩者

在預防急性惡化的差異性。 

建議在症狀較不嚴重、肺功能未達嚴重障礙且急性惡化風險較低的病人，可

以優先使用 LAMA 或 LABA 之單方支氣管擴張劑作為起始治療藥物。若症狀控

制 不 佳 或 反 覆 急 性 發 作 ， 可 以 改 用 固 定 劑 量 複 方 支 氣 管 擴 張 劑

（LABA+LAMA）。在症狀較嚴重、嚴重肺功能障礙、或急性惡化風險高的病

人，可以優先使用固定劑量複方支氣管擴張劑。 
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14. Celli, B., Decramer M, Kesten S, et al., Mortality in the 4-year trial of tiotropium (UPLIFT) in 

patients with chronic obstructive pulmonary disease. Am J Respir Crit Care Med, 2009. 180(10): 
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patients with moderate chronic obstructive pulmonary disease (UPLIFT): a prespecified 

subgroup analysis of a randomised controlled trial. Lancet, 2009. 374(9696): p. 1171-8. 

 

二、吸入型類固醇 

(ㄧ) 前言  

    吸入型類固醇（inhaled corticosteroid, ICS）是治療肺阻塞的重要藥物之一，

通常合併 LABA 一起使用。[1, 2] ICS 在治療肺阻塞的藥理機轉是直接作用在呼

吸道，藉其抗發炎的藥效，減少呼吸道的黏液分泌及上皮組織腫脹，而 LABA

可以作用在呼吸道平滑肌使其擴張。[3, 4] 吸入式藥物比起口服藥物，較少全

身副作用且方便長期使用。根據藥物機轉，合併 ICS+LABA，在治療穩定期肺

阻塞有加成效果。[5, 6] 

 ICS 依其使用方式包括 DPI、MDI 或 SVN。ICS 依其作用時間長短，可分成

兩大類：每日早晚各一次的「中長效藥物」，例如 beclomethasone dipropionate、

budesonide、fluticasone propionate；或是每天一次的「超長效藥物」，例如

mometasone furonate、fluticasone furoate、ciclesonide。臨床上常用的 ICS其建議

使用的劑量如表 4-1。 

 

表 4-1 吸入型類固醇建議使用劑量 

 低劑量 (μg) 中劑量 (μg) 高劑量 (μg) 

beclomethasone 200-500 500-1000 1000-2000 

budesonide 200-400 400-800 800-1600 
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fluticasone propionate 100-250 250-500 500-1000 

 現有的 ICS及 LABA，大都在合併置於同一個吸入器中，除方便使用外，相

較於分別置於不同吸入器使用，病人用藥順從性提升且治療效果較佳。[6] 

 

(二) ICS 於肺阻塞之療效 

 對於穩定期肺阻塞的病人，合併使用 ICS+LABA 的好處，包括減少急性惡

化發生、改善病人肺功能及生活品質。[7, 8] 根據 TORCH 研究，長期使用

ICS+LABA 的病人，相對於只使用 ICS 或 LABA 或對照組，不僅可以減少急性

惡化發生比率，同時也可以延緩下一次發生急性惡化的時間，但是要注意是發

生肺炎的比率有增加的趨勢。[9] 

 

肺阻塞發生急性惡化的比率高低與全身性炎症有關，C-反應蛋白（C-

Reactive Protein, CRP）升高或周邊血液嗜酸性球升高的病人，可預期其發生急

性惡化的比率較高，存活率較差。ECLIPSE 研究顯示，經常急性惡化的肺阻塞

病人日後亦較容易急性惡化。 [10] 對於這類在過去一年曾有兩次或以上急性惡

化的高危險型肺阻塞，可藉由使用 ICS 治療來降低其呼吸道的發炎反應，以減

少發生急性惡化的機率。 

 

  過去許多肺阻塞治療的臨床研究，例如 ISOLDE study，證實每天使用

fluticasone propionate 500 μg 兩次的中重度肺阻塞病人，相對於對照組，雖不能

改善每年肺功能下降，但可以顯著減少 25%急性惡化的比率，及改善病人生活

品質。[5] 另外根據 TORCH study，Calverley 等人研究 6112 位中重度肺阻塞病

人，分成四組比較:合併使用 ICS+LABA、單用 ICS、單用 LABA 及對照組。結

果在三年死亡率分別為 12.6%、16.0%、13.5%及 15.2%。雖然在死亡率下降沒

有達到有顯著統計差異，但是使用 ICS+LABA 的病人在肺功能方面有較大的改
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善，亦可顯著減少急性惡化的比率。[9] TORCH study 同時發現，合併使用

ICS +LABA 的病人比單用 LABA 病人得到肺炎的比率較高。因此在肺阻塞病人

並不建議單獨使用 ICS，且應避免長期使用高劑量 ICS。 

 

(三) 三合一治療（Triple Therapy，ICS+LABA+LAMA） 

 目前 GOLD 2017 指引建議 group D 病人可使用 ICS+LABA+LAMA 三合一療

法。相對於 ICS+LABA、LABA+LAMA 或單獨使用 LAMA，三合一治療確有其

優點。[1] 使用三合一治療之時機如下：對於已使用 ICS+LABA 或

LABA+LAMA 但治療效果不佳，或經常發生急性惡化的嚴重肺阻塞病人，可以

考慮使用三合一治療。  

 未來使用三合一療法的趨勢，有可能隨著藥物的種類，及各種吸入器的發展

而有所改變。[11] 包括長效型每日一次使用及三種藥物結合在同一個吸入器內

的固定劑量組合，除方便攜帶，也更方便教導病人，預期可以提高病人每天規

則使用之順從性，讓病情控制更加改善。 

 

(四)  ICS 可能的副作用  

長期使用 ICS 可能增加不良反應，如發生肺部感染（肺炎及肺結核）的機會

增高 [12, 13]，及 ICS 可能造成的口腔局部副作用（念珠菌感染及聲音沙啞）。

研究指出肺炎發生的機率與使用 ICS 的劑量高低及時間長短有關，同時也和病

人的年齡、吸菸狀況、 肺功能好壞、及最近一次發作距今時間有關。[12] 

 

(五) 哪些肺阻塞病人應考慮使用吸入型類固醇？ 

1. 氣喘與肺阻塞重疊症候群（Asthma-COPD Overlap syndrome，ACOS）病人 

 ACOS 這個名稱目前仍有許多爭議，包括定義、診斷，及治療方法。[14, 15]  

相較於肺阻塞病人，ACOS 病人比較年輕、且不吸菸者較多、有較高過敏史及
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住院風險、肺功能下降速度較快。這群病人由於病史及臨床表徵，肺功能常介

於氣喘及肺阻塞之間，容易造成診斷困難。根據 2014 年肺阻塞治療指引 [1]，

ACOS 為 mixed COPD-Asthma phenotype，屬於肺阻塞的一種表現型，這群病人

目前在治療上建議的首選藥物是 ICS+LABA。[14, 15] 過去這類病人常因未被正

確診斷而疏於治療，因為此類病人亦有氣喘之特性，如嗜酸性球增多等表現，

若未獲得良好控制，其肺功能可能會快速的惡化。ICS 被認為可改善這類病人支

氣管發炎現象，並能降低其呼吸困難、咳嗽等症狀。 

 

2. 經常急性惡化的高風險肺阻塞病人 

 對於每年有 2 次或以上的急性惡化，或曾因此住院一次或以上的高風險肺阻

塞族群，每次惡化都可能導致肺功能進一步下降，甚至造成死亡。藉由使用

ICS合併 LABA 的治療，可降低其發生急性惡化的風險。[1] 

3. 使用吸入型長效支氣管擴張劑症狀仍未改善之嚴重肺阻塞病人 

 ICS 對肺功能及症狀之改善效果雖不如 LAMA 或 LABA，但仍有其療效。

對於 LABA+LAMA 治療效果不佳的嚴重肺阻塞病人，可再加上 ICS 來增強治療

效果。[1] 

 

4. 血液或痰液中嗜酸性球增高的肺阻塞病人 

 目前認為血液或痰液中嗜酸性球增高，血液中嗜酸性球在 4%或 300 顆/μL

以上者的病人有較高急性惡化的風險，可以考慮使用 ICS 來降低此類病人急性

惡化的機率。[16] 然而目前並無足夠的實證來支持對於這類病人應常規使用 ICS。 

本節臨床問題 

1. 對於穩定期肺阻塞的病人，使用 LABA+LAMA 或 ICS+LABA，何者對於急

性發作的預防較佳? 
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 從 2008 到 2016 年的文獻中，共有 8 篇比較 LABA+LAMA (dual 

bronchodilator) 和 ICS+LABA 在穩定期肺阻塞治療的 RCT 文章。其中有比較預

防急性惡化作為預後的有 5 篇。[17-21] 統合分析顯示 LABA+LAMA 有較佳預防

急性惡化的效果（OR, 0.74；95% CI 0.64 to 0.86；p < 0.0001)。 

 若以不同的 LABA+LAMA 來分析，一篇由 Rabe 等人比較 tiotropium+ 

formoterol 與 salmeterol/ fluticasone 在中度肺阻塞病人使用 6 週[17]，以及另一篇

由 Magnussen 等人比較 tiotropium+ salmeterol 與 salmeterol/ fluticasone 在中重度

肺阻塞病人使用 8 週，發現兩者在預防急性惡化效果並無差別。[18] 但在三篇

indacaterol-glycopyrronium與 salmeterol-fluticasone 的比較，在中重度肺阻塞病人

使用 26-52 週後的研究，皆發現 indacaterol-glycopyrronium 有較佳的預防急性惡

化效果。[19-21] 

 依據目前 indacaterol-glycopyrronium 的研究證據，在急性惡化風險較高的穩

定期肺阻塞病人，建議以 LABA+LAMA 作為優先治療藥物。 

 

2. 穩定期肺阻塞病人可否停用 ICS？ 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2B 

在穩定期肺阻塞的病人，建議使用 LABA+LAMA 來預

防急性發作，效果較 ICS+LABA 佳。(弱建議，證據等

級中) 

[17-21] 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 

參考文獻 

 

2B 
對於持續使用 LABA+LAMA+ICS 之穩定期肺阻塞病

人，建議在適當的評估後可考慮停止 ICS 的使用，但應
[22-27] 
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ICS 是除了長效吸入型支氣管擴張劑之外，對肺阻塞最重要的治療藥物。對

於穩定期肺阻塞病人，規則使用 ICS 治療可改善症狀、肺功能、生活品質，同

時也可下降急性惡化的風險，但並無法改變長期肺功能（FEV1）下降的趨勢，

亦無法減少死亡率。[9] ICS 可能帶來不良的效應，除了增加局部副作用如口

腔念珠菌感染、聲音沙啞外，近年來研究證實長期使用 ICS 治療的肺阻塞病人

有較高的風險會發生肺炎或肺結核。[12, 13] 

  關於穩定期的肺阻塞病人停用 ICS 的研究並不完整，2011 年一篇統合分析

納入四篇臨床試驗，結果顯示停用 ICS 並不會明顯增加急性惡化的風險（OR= 

1.11, 95% CI 0.84 to 1.46）。[22] 在 OPTIMO Study 中也發現，低惡化風險(一

年內急性發作次數小於兩次及 FEV1 大於 50%)的病人，停用 ICS 並不會造成肺

阻塞病人的肺功能下降，或增加急性惡化的比率。 [23] 然而，最近的

GLUCOLD Study 發現停用 ICS 之肺阻塞病人會有較明顯的肺功能下降，同時在

呼吸道過度反應及生活品質亦有些許惡化。[24]  

  近年一個大型的 RCT（WISDOM Trial）納入了 2,485 位曾有急性惡化病史，

正接受 tiotropium、salmeterol 及 fluticasone 三種吸入型藥物治療的嚴重肺阻塞病

人。[25] 實驗組於三個月期間逐步停用 ICS；對照組則繼續使用 ICS。研究結

果發現，停用 ICS 並不會增加急性惡化的風險，但會造成肺功能的惡化（FEV1

一年後相差 43 mL）。WISDOM Trial 的後續分析進一步發現，血液中嗜酸性球

在 4%或 300 顆/μL 以上者在停用 ICS 會有較高急性惡化的風險。[26] Liesker

等學者在其 2011 年發表的研究則發現停用 ICS 後會造成急性惡化風險上升的因

素包括：痰液中嗜酸性球比例較高、肺阻塞症狀持續多年、吸菸少於 40 包年及

在冬天停用 ICS。[27] 

密切監控肺功能並注意急性惡化的風險。(弱建議，證

據等級中) 
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  綜合以上，若是肺阻塞病人處於穩定期，未合併有氣喘，且未有血液或痰

液中嗜酸性球增加現象，停用 ICS 並不會明顯增加急性惡化風險，但可能造成

肺功能下降。若顧及長期使用 ICS 對部份病人可能帶來不良反應，或病人己發

生這些不良反應（如反覆肺部感染、骨質疏鬆或口腔的局部副作用等），可以

考慮以逐漸減低劑量的策略來停止 ICS 的使用。然而停用 ICS 可能導致肺功能

的下降，因此建議應持續使用具有較佳支氣管擴張效果的固定劑量複方支氣管

擴張劑（LABA+LAMA），也應密切監控這些病人的肺功能及急性惡化的風險。 
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三、口服藥物 

(一) 口服類固醇 (corticosteroids) 在穩定期肺阻塞病人的短期使用 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2B 對於穩定期肺阻塞病人，若其肺功能欠佳，可以短期 [1, 2] 
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類固醇經由細胞質內糖皮質類固醇受器移位至核內的作用，可抑制免疫發炎

基因的轉錄，也可促進部份抗發炎基因的轉錄，尤其可顯著抑制嗜酸性球的浸

潤。[3, 4] 

一項統合分析整合了十四個隨機對照試驗結果，顯示針對已穩定維持至少一

個月的肺阻塞病人，每日投予 prednisolone ≥ 30 mg，使用平均兩週，可顯著提

昇肺功能中的 FEV1 (加權平均差異（weighted mean difference，WMD）54.19 ml; 

95% CI 22.96 to 85.43 ml)、FEV1增加 20%的比例(OR 2.71, 95% CI 1.84 to 4.01)、 

FVC(133.15 ml, 95% CI 26.86 to 239.45ml) 和尖峰吐氣流量 (26.12 L/min, 95%CI 

7.05 to 45.19)。此外，對生活品質中的疲倦分數 (WMD 0.33, 95% CI 0.12 to 0.54)、

情緒功能分數 (WMD 0.21, 95% CI 0.06 to 0.37)、和控制力分數 (WMD 0.17, 95% 

CI −0.02 to 0.36)，以及運動耐受力中的十二分鐘行步距離增加 20%的比例

(OR1.8, 95% CI 1.22 to 2.65)，皆可顯著改善。FEV1 平均提昇 53.3ml (95% CI 

22.2 to 84.3ml)，而 12 分鐘行步距離平均提昇 29 公尺(95% CI 9.1 to 48.2)。每治

療七人會有一人  (95% CI 5 to 12) 的 FEV1 增加 20%。相反的，無論投予

prednisolone 三週以內 (三個隨機對照試驗) 或六週以上 (兩個隨機對照試驗)，都

無法顯著減少急性發惡化的頻率；而且，對於生活品質中的呼吸困難分數，也

無顯著改善。其中一個隨機對照試驗結果顯示，若病人基礎痰液嗜酸性球比率

大於 4.5%，投予 prednisolone 才會顯著改善 FEV1、呼吸困難分數、疲倦分數、

和控制力分數；對於基礎痰液嗜酸性球比率小於 4.5%者，則無明顯改善。[5] 

使用最低劑量的口服類固醇，惟應注意其副作用。(弱

建議，證據等級中) 

2C 

對於穩定期肺阻塞病人，若其生活品質或運動耐受性

欠佳，可以短期使用最低劑量的口服類固醇，惟應注

意其副作用。(弱建議，證據等級低) 

[1, 2] 
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在副作用方面，短期使用口服類固醇會顯著增加藥物相關副作用(OR 7.7, 95% CI 

2.3 to 25.7)，最常見的副作用是葡萄糖不耐受性(OR 1.72, 95% CI 0.51 to 2.93) 和

輕度高血壓。每治療九人會有一人有藥物相關副作用。[1, 2] 此外，短期口服類

固醇使用於治療其他疾病的隨機對照試驗結果，顯示常見的副作用還包括嘔吐、

行為改變、睡眠障礙、精神異常事件、感染、體重增加、無血管性壞死、和抑

制下視丘腦下垂體等。[6, 7] 

雖然，穩定期肺阻塞病人，尤其是痰液嗜酸性球比率大於 4.5%者，短期使用

口服類固醇可改善肺功能和運動耐受性；但是也會增加糖尿病和高血壓罹病的

風險。因此對於穩定期肺阻塞病人，尤其是合併第二型過敏性氣喘的病人，若

其肺功能或運動耐受性欠佳，建議可以有條件的短期使用口服類固醇。然而，

對於可學習使用吸入劑的病人，吸入型類固醇應是較好的選擇。 

本節臨床問題 

穩定期肺阻塞病人是否應長期使用口服類固醇？ 

唯一一個長期的(為期兩年)隨機對照試驗比較吸入型類固醇、口服類固醇加

上吸入型類固醇、和安慰劑的療效，顯示口服類固醇加上吸入型類固醇對於肺

功能降低速度 (median decline in FEV1 40 ml/ year vs. 30 ml/ year)、急性惡化風險、

或急性惡化的天數，與單獨使用吸入型類固醇並無明顯差別。[19]另一個為期半

年的隨機對照試驗，比較持續使用口服類固醇、口服類固醇加上吸入型類固醇、

與停用口服類固醇但持續使用吸入型類固醇，發現三者在急性惡化風險上並無

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1C 

穩定期肺阻塞病人，長期使用口服類固醇一年以上可

能與死亡風險和脊椎骨折風險的增加有相關性，故建

議不應常規使用。(強建議，證據等級低) 

[8-18] 
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顯著差異。[20] 到目前為止，並無任何隨機對照試驗可以釐清長期使用口服類

固醇的療效和副作用，而且未來可能也不會有這樣的隨機對照試驗。因此，我

們整合了五個分析死亡率的前瞻觀察性研究，顯示穩定期肺阻塞病人，每日使

用 prednisolone 大於 5-10 mg，在追蹤的一到六年期間，比對照組的死亡風險顯

著上昇 (HR 1.7, 95% CI 1.24 to 2.32, p=0.0009)。[8-12] 此外，我們整合了七個

分析骨折發生率的前瞻或回溯觀察性研究，顯示穩定期肺阻塞病人，每日使用

prednisolone 大於 5mg，在追蹤的一到三年期間，比對照組的脊椎骨折風險也顯

著上昇 (OR 1.56, 95% CI 1.09 to 2.22,  p=0.01)。[4, 13-18, 21]  

雖然，這些觀察性研究都運用回歸分析模式來矯正可能的干擾因子影響；但

是，許多研究並未提供肺功能檢查的數值。因此無法排除疾病嚴重度等因子可

能會影響這些風險評估的準確性。然而，基於目前最佳的證據，對於已穩定維

持至少一個月的肺阻塞病人，不建議常規使用口服類固醇一年以上。 

 

(二) 口服茶鹼（theophylline）單一或附加治療在穩定期肺阻塞病人的使用 

低血清濃度的茶鹼 (大於 5μg/ml) 可經由抑制第四型磷酸二酯和第二型組蛋白

去乙醯脢產生抗發炎作用，而高血清濃度的茶鹼 (大於 10 μg/ml) 則可經由抑制

第三型磷酸二酯和第一、二型腺苷脢受器產生支氣管擴張作用。更高血清濃度

的茶鹼 (大於 20-25 μg/ml) 會產生明顯的副作用。許多藥物、飲食、和合併症會

產生交互作用進而提高或降低茶鹼的血清濃度。[22] 

一項統合分析整合了二十個隨機對照試驗，比較長效型口服茶鹼單一治療與

安慰劑治療，結果顯示每日投予長效型 theophylline 以維持其血清藥物濃度在 10 

到 20μg/ml 之間，使用一週到三個月，可顯著提昇肺功能中的 FEV1 (WMD 100 

ml, 95% CI 40 to 160 ml) 和 FVC (210 ml, 95% CI 100 to 320 ml)。此外，對休息

時動脈血氧分壓 (WMD 3.18 mmHg, 95% CI 1.23 to 5.13 mmHg)、動脈二氧化碳

分壓(WMD −2.36mmHg, 95% CI −3.25 to −1.21 mmHg) 和最大耗氧量 (WMD 
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195.27 ml/min, 95% CI 112.71 to 277.83 ml/min) 皆可顯著改善。相反的，對於尖

峰吐氣流量 (14.82 L/min, 95% CI −9.39 to 39.04 L/min)、主觀的症狀 (MD −0.32, 

95% CI −0.89 to 0.25)、運動耐受力中的六或十二分鐘行步距離 (WMD 0.3 m, 

95% CI −0.01 to 0.62 m)，以及急性惡化頻率 (RR 0.33, 95% CI 0.1 to 1.14)，則無

顯著改善。在副作用方面，使用口服茶鹼單一治療，會顯著增加噁心 (RR 7.67, 

95% CI 1.47 to 39.94)，但是不會顯著增加失眠、消化不良、或頭痛的事件。[23, 

24]另一項統合分析整合了二十二個隨機對照試驗，也得到類似的結果。[25] 

第三項統合分析整合了三十四個隨機對照試驗結果，顯示每日投予長效型

theophylline 以維持其血清藥物濃度在 5 到 20 μg/ml 之間，與安慰劑比較可顯著

改善 FEV1 (WMD 90 ml, 95% CI 90 to 90 ml)、FVC (140ml, 95% CI 130 to 140 ml)、

休息時動脈血氧分壓 (WMD 2.89 mmHg, 95% CI 1.11 to 4.66 mmHg)、動脈二氧

化碳分壓 (WMD −2.05 mmHg, 95% CI −3.59 to −1.42 mmHg) 和六分鐘行步距離

(WMD 38.9 m, 95% CI 21.5 to 56.2 m)；並且，可顯著降低急性惡化的風險 (七個

隨機對照試驗: 14% vs 19.4%, RR 0.74, 95% CI 0.59 to 0.93)。同時，也會顯著增

加胃腸道 (OR 4.08, 95% CI 2.84 to 5.86) 和神經系統 (OR 1.67, 95% CI 1.17 to 2.4)

副作用；但是，整體和嚴重不良反應則無顯著增加。[26] 

口服茶鹼單一治療可改善穩定期肺阻塞病人的肺功能和運動耐受性，並且降

低急性惡化的風險，但是也會增加胃腸道和神經系統副作用。因此，當其它吸

入型支氣管擴張劑或 ICS 無法取得或困難使用時，建議有條件地使用口服茶鹼

單一治療。但是應儘可能使用最低有效劑量以避免其副作用。 

本節臨床問題 

穩定期肺阻塞病人，已使用定量吸入型支氣管擴張劑者，是否應使用口服茶鹼

附加治療？ 

GRADE 臨床建議內容 參考文獻 
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我們進行了一項統合分析，整合了十個隨機對照試驗，比較口服茶鹼附加治

療，與單獨使用吸入型長效或短效乙二型交感神經刺激劑、或抗膽鹼劑治療結

果，顯示每日投予長效型口服茶鹼 200-800mg，使用兩週至十二週，可顯著改

善 FEV1 (MD 70 ml, 95% CI 40 to 100 ml)、早晨尖峰吐氣流量 (MD 17.8 L/min, 

95% CI 4.83 to 30.77 L/min) 和運動耐受力中的六或十二分鐘步行距離 (平均值差

異，mean difference, MD 7.96 m, 95% CI 4.07 to 11.84 m)；相反地，對於 FVC 

(MD 50 ml, 95% CI −50 to 140 ml)、呼吸困難評分  (標準化平均值差異，

standardized mean difference, SMD −0.56, 95% CI −2.14 to 1.02) 則無顯著改善。在

副作用方面，使用口服茶鹼附加治療，會顯著增加胃腸道副作用(RR 2.05, 95% 

CI 1.35 to 3.1)，也會增加神經 (RR 2.72, 95% CI 0.9 to 8.17) 和心血管 (RR 1.63, 

95% CI 0.92 to 2.88) 副作用，但是，後面兩者還未達統計上顯著差異。[27-36] 

此外，最近一個隨機對照試驗比較口服茶鹼附加治療，與單獨使用 LABA 和

ICS 對急性惡化的影響，顯示口服茶鹼附加治療一年並無法顯著降低急性惡化的

風險。[37] 

另一項統合分析，整合了六個觀察性研究比較口服茶鹼附加治療與單獨使用

吸入型長效或短效乙二型交感神經刺激劑、或抗膽鹼劑治療結果，顯示每日投

予長效型口服茶鹼 200-800mg，追蹤一年至五年半，與所有原因死亡率增加有

相關性 (HR 1.07, 95% CI 1.04 to 1.18)。[38] 但是這個結果主要源自於其中一個

觀察性研究的資料，而該研究並未校正疾病嚴重度對死亡率增加的影響。[39] 

建議等級 

2B 

穩定期肺阻塞病人，已使用任一種吸入型支氣管擴張

劑，若其肺功能仍然不佳，可以使用最低有效劑量的口

服茶鹼附加治療來改善其肺功能，惟應注意其副作用。

(弱建議，證據等級中) 

[27-36] 

109



第四章  穩定期肺阻塞的治療與處理 

 

 

如前所述，這些觀察性研究都運用回歸分析模式來矯正可能的干擾因子影響；

但是，我們無法排除疾病嚴重度等因子可能會影響這些風險評估的準確性。換

言之，這些觀察性研究顯示長期使用口服茶鹼與死亡率增加有相關性；但是，

不代表這兩者之間有因果關係存在。 

口服茶鹼附加治療，對於已使用定量吸入型支氣管擴張劑的穩定期肺阻塞病

人，可改善其肺功能和運動耐受力；但是，也會增加胃腸道、神經、和心血管

副作用；而且，長期使用可能與死亡率增加有相關性。對於已使用定量吸入型

支氣管擴張劑和 ICS 的穩定期肺阻塞病人，若其肺功能和運動耐受力仍然不佳，

建議有條件地使用口服茶鹼附加治療；應儘可能使用最低有效劑量以避免其副

作用。同時應衛教病人可能會提高茶鹼血清濃度的狀況，例如鬱血性心衰竭、

肝病、年老、高碳水化合物飲食和某些藥物，以及可能會降低茶鹼血清濃度的

狀況，例如抽菸、高蛋白質飲食、炙烤肉類、和某些藥物。 

 

(三) 口服第四型磷酸二酯抑制劑（PDE4 inhibitor）單一或附加治療在穩定期肺

阻塞的使用 

GRADE 

建議等

級 

臨床建議內容 參考文獻 

2B 

對於穩定期肺阻塞病人，無論是肺氣腫或慢性支氣管炎

的臨床表現型者，若其肺功能為嚴重或非常嚴重障礙，

可以使用口服第四型磷酸二酯抑制劑（roflumilast）治

療。(弱建議，證據等級中) 

[40, 41] 

2B 
對於穩定期肺阻塞病人，而且是慢性支氣管炎的臨床表

現型者，若其生活品質不佳，可以使用口服第四型磷酸
[40, 41] 
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第四型磷酸二酯抑制劑可經由抑制環狀單磷酸腺苷的分解，活化型蛋白質激

脢，而抑制發炎物質的釋放，尤其會顯著抑制嗜中性球和嗜酸性球的添補。[42-

44] 

一項統合分析整合了二十九個隨機對照試驗，比較口服第四型磷酸二酯抑制

劑治療與單獨使用 ICS、LABA、LAMA 或安慰劑治療結果，顯示每日投予

roflumilast 250μg、roflumilast 500μg 或 cilomilast 25mg，使用十二週到五十二週，

可顯著提昇肺功能中的 FEV1 (WMD 45.6 ml, 95% CI 39.45 to 51.75 ml) 、FVC 

(MD 84.66 ml, 95% CI 68.33 to 100.9 9ml) 和尖峰吐氣流量(6.54 L/min, 95% CI 

3.95 to 9.13 L/min)。此外，對生活品質中的 SGRQ 總評分(MD −1.53, 95% CI 

−2.36 to −0.7)、柏格自覺吃力度量表(Borg Rating of Perceived Exertion) (MD 

−0.19, 95% CI −0.33 to −0.05)、急性惡化頻率 (OR 0.78, 95% CI 0.71 to 0.87)、有

一次或以上急性惡化的比例(OR 0.77, 95% CI 0.71 to 0.83)皆可顯著改善。相反的，

對於 SGRQ 症狀分數、六分鐘走路試驗、症狀分數、或死亡率，則無顯著改善。

子群體分析發現無論單一 (17 個隨機對照試驗) 或附加治療對於 FEV1 和一次或

以上急性惡化頻率皆會顯著改善。此外，無論基礎肺功能為 GOLD I/II (輕度/中

度障礙) 或 III/IV(嚴重/非常嚴重障礙) 那一級，皆可改善其肺功能 FEV1。比較

roflumilast 250 μg和 500 μg治療結果，顯示這兩種劑量對於提昇 FEV1並無顯著

差異 (三個隨機對照試驗)；但是，只有 roflumilast 500 μg才會顯著降低急性惡化

頻率 (一個隨機對照試驗)。在副作用方面，使用口服第四型磷酸二酯抑制劑會

顯著增加胃腸道副作用，如腹瀉、噁心、頭痛、嘔吐、消化不良、腹痛、體重

二酯抑制劑（roflumilast）治療。(弱建議，證據等級中) 

1A 

對於穩定期肺阻塞病人，而且是慢性支氣管炎的臨床表

現型者，若其急性惡化頻繁，建議應該使用口服第四型

磷酸二酯抑制劑（roflumilast）治療。(強建議，證據等

級高) 

[40, 41] 
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減輕等症狀，但是不會顯著增加類流感、上呼吸道感染或非致命性嚴重副作用

的事件。此外，因為使用口服第四型磷酸二酯抑制劑造成的副作用而停藥的比

率有顯著增加 (OR 1.84, 95% CI 1.66 to 2.03)。Roflumilast 500 μg治療 (一個隨機

對照試驗) 可能會增加憂鬱、焦慮、失眠等精神事件。[40] 

一項事後分析整合了兩個隨機對照試驗，發現針對重度和極重度病人，每日

投予 roflumilast 500 μg 附加治療，與單獨使用 ICS 和 LABA 比較，若其為慢性

支氣管炎的臨床表現型 (咳嗽有痰)，則對 FEV1、急性惡化頻率、和生活品質皆

會顯著改善；若其為單獨肺氣腫的臨床表現型，則只對 FEV1有顯著改善。[41] 

口服第四型磷酸二酯抑制劑單一或附加治療，可以改善肺功能、急性惡化頻

率、和生活品質；但是，也會增加胃腸道副作用和停藥的比率。因此，對於穩

定期肺阻塞病人，尤其是慢性支氣管炎的臨床表現型者，已使用 LABA、或

LAMA 後，若其肺功能仍欠佳、急性惡化頻繁、或生活品質欠佳，或者無法學

會使用吸入劑者，建議有條件地使用口服第四型磷酸二酯抑制劑附加治療。 

 

(四) 連續口服大環內酯類（macrolide）抗生素附加治療在穩定期肺阻塞的使用 

大環內酯類抗生素對許多呼吸道致病菌，包括革蘭氏陽性菌、非結核性分枝

桿菌、披衣菌、黴漿菌、退伍軍人菌都有殺菌效果。其中，只有erythromycin、

clarithromycin、 roxithromycin 和azithromycin有免疫調節的作用；但是需要數週

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1A 

對於穩定期肺阻塞病人，已使用 ICS、LABA和 LAMA

合併治療後，若仍有一次或以上急性惡化事件，可以使

用大環內酯類抗生素（erythromycin 或 azithromycin）

附加治療，來減少急性惡化的發生，惟應注意其副作

用。(強建議，證據等級高) 

[45-47] 
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才會生效；它們會經由抑制嗜中性球的存活和促進巨噬細胞的吞噬而產生抗發

炎的作用。[48] 

一項統合分析整合了六個隨機對照試驗，比較口服大環內酯類抗生素附加治

療與單獨使用ICS、口服茶鹼、LAMA和LABA合併治療結果，顯示每日投予

azithromycin 250mg 或erythromycin 200-750mg、或clarithromycin 500mg，使用三

個月到三十六個月，可顯著降低有一次或以上急性惡化的比率 (OR 0.55, 95% CI 

0.39 to 0.77) 和每人每年急性惡化頻率 (RR 0.73, 95% CI 0.58 to 0.91)。 對於生活

品質中的總評分 (三個隨機對照試驗; MD −1.78, 95% CI −2.95 to −0.61)、症狀評

分 (MD −3.75, 95%CI −5.48 to −2.01)和衝擊評分 (MD −1.71, 95% CI −3.1 to −0.32) 

皆有顯著改善。[45, 47] 一項在比利時所作的成本效益分析，發現每日投予

azithromycin 250mg，每年可節省因急性惡化住院費用 (950歐元) 超過該藥的支

出 (595歐元)。[49]  

另一項統合分析整合了九個隨機對照試驗，顯示口服大環內酯類抗生素可顯

著降低肺功能障礙中度以上之穩定期肺阻塞病人的急性惡化事件 (RR 0.7, 95% 

CI 0.56 to 0.87)、和每人每年急性惡化比率 (RR 0.58, 95% CI 0.43 to 0.78)；但是，

不會顯著改變住院次數和所有原因死亡率。亞群體分析發現，erythromycin或

azithromycin使用六或十二個月才會顯著降低急性惡化風險；相反地，

clarithromycin使用三個月則無法降低急性惡化風險。此外，有兩個隨機對照試

驗間歇性使用azithromycin 500 mg每周三次、持續六或十二個月，也可顯著降低

急性惡化風險。在生活品質方面，azithromycin可顯著改善SGRQ總評分 (MD 

−2.12, 95% CI −3.44 to −0.79)。 在副作用方面，使用口服大環內酯類抗生素會顯

著增加整體不良反應事件 (OR 1.55, 95% CI 1.003 to 2.39)，主要是胃腸道反應為

主。其中一個隨機對照試驗，報告了azithromycin會增加聽力減弱事件  (25% 

versus 20%, OR 1.39, 95% CI 1.05 to 1.85)；但是，另外四個 azithromycin 隨機對

113



第四章  穩定期肺阻塞的治療與處理 

 

 

照試驗則無報告任何聽力減弱事件。此外，一個隨機對照試驗報告了大環內酯

類抗藥性菌株增加，另一個則報告減少。[46] 雖然，隨機對照試驗並未發現心

血管事件有顯著增加；但是，所有的大環內酯類抗生素都會延長QT間隔時間，

尤其當與其它會延長QT間隔時間的藥物併用時或在合併心血管疾病病人，可能

會增加心室心律不整的風險。[50] 

大環內酯類抗生素附加治療可改善急性惡化頻率。因此，穩定期肺阻塞病人

如已使用ICS、口服茶鹼、LABA和LAMA合併治療後，若仍急性惡化頻繁，建

議有條件地使用口服大環內酯類抗生素附加治療六個月以上。 

 

(五)口服化痰藥 (mucolytic agents) 在穩定期肺阻塞的使用 

口服化痰藥可經由降低痰液黏稠度來增加痰液排出。其中，N-乙醯半胱氨酸

(N-acetyl cysteine, NAC) 可經由打斷黏液的雙硫鍵來降低其黏稠度；同時經由清

除活性氧化物和補充還原態的穀胱甘肽，來產生抗氧化作用。[53] 

一項統合分析整合了三十四個隨機對照試驗，比較口服化痰藥與安慰劑治療

結果，顯示每日投予 N-acetylcysteine 400-1800 mg (十九個隨機對照試驗 )、 

carbocysteine (四個隨機對照試驗)、ambroxol (三個隨機對照試驗)、sobrerol、

letosteine 、 citholone 、 iodinated glycerol 、 N-isobutyrylcysteine 、 myrtol 、

erdosteine 或  cineole，平均使用 9.6 個月，可顯著提昇無急性惡化的比例 

(OR1.75, 95% CI 1.57 to 1.94)、減少每人每月急性惡化次數 (MD −0.03, 95% CI 

GRADE 

建議等

級 

臨床建議內容 參考文獻 

2B 

對於穩定期肺阻塞病人，可以使用口服化痰藥 (如 NAC)

來降低急性惡化的風險、改善生活品質、和降低住院風

險。(弱建議，證據等級中) 

[51, 52] 
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−0.04 to −0.03)、 和每人每月失能的天數 (MD −0.43 day, 95% CI −0.56 to −0.3)；

而且，生活品質中的 SGRQ 總評分 (MD −2.6, 95% CI −4.29 to −0.9)、住院風險 

(OR 0.68, 95% CI 0.52 to 0.89)、肺功能中的 FEV1 (MD 0.09, 95% CI 0.02 to 0.16) 

和 FVC (MD 0.05L, 95% CI 0.03 to 0.08L) 皆可顯著改善。相反的，對於死亡率 

(OR 1.03, 95% CI 0.52 to 2.03)則無顯著改變。子群體分析發現，NAC 無論每日

使用 400 mg、600 mg、1200 mg或 1800 mg，以及使用 carbocysteine，皆可減少

每人每月急性惡化次數。在副作用方面，使用口服化痰藥並不會顯著增加副作

用 (OR 0.88, 95% CI 0.78 to 1)。[51] 但是，NAC 使用於治療其他疾病的隨機對

照試驗結果，顯示腹痛、噁心、嘔吐、腹瀉、關節痛等副作用會顯著增加。[54, 

55] 

口服化痰藥可改善肺功能、急性惡化頻率、生活品質和住院風險，而且極少

副作用。因此，對於穩定期肺阻塞病人，建議使用口服化痰藥，尤其是NAC。 

 

(六) 口服乙型交感神經阻斷劑 (β-adrenoceptor blocker, β-blocker) 在穩定期肺阻塞

的使用 

一項統合分析整合了九個回溯性族群觀察性研究，針對穩定期肺阻塞合併心

血管疾病病人，比較口服長期使用乙型交感神經阻斷劑與對照組的預後，顯示

前者與死亡率降低有顯著相關性 (HR 0.69, 95% CI 0.62 to 0.78)。另一項統合分

析整合了十五個回溯性族群觀察性研究，也顯示長期使用口服乙型交感神經阻

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1C 

對於穩定期肺阻塞合併冠狀動脈疾病或心衰竭之病

人，可以使用心臟選擇性乙型交感神經阻斷劑來改善

其預後，惟應注意其肺功能是否下降。(強建議，證據

等級低) 

[56-58] 
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斷劑與死亡率降低有顯著相關性 (HR 0.72, 95% CI 0.63 to 0.83)；同時，與急性

惡化頻率降低也有顯著相關性 (OR 0.63, 95% CI 0.57 to 0.71)。[56, 58] 

第三項統合分析整合了五個隨機對照試驗，比較心臟選擇性 (乙一型)或非心

臟選擇性乙型交感神經阻斷劑使用一天到四個月與安慰劑的結果，顯示對於穩

定期肺阻塞病人肺功能的影響，兩者都會顯著降低 FEV1 (心臟選擇性 MD −30 

ml, 95% CI −60 to 0; 非心臟選擇性 MD −140 ml, 95%CI −180 to −100) ；但是，

只有後者會顯著降低吸入 SABA 後 FEV1 上升的幅度(支氣管可逆性：心臟選擇

性 MD −0.6%, 95%CI −3.13 to 1.94%; 非心臟選擇性 MD −13.42%, 95% CI −15.88 

to −10.95% )。所以，穩定期肺阻塞並非心臟選擇性乙型交感神經阻斷劑的使用

禁忌。[57] 

如前所述，觀察性研究有許多形態的偏見會影響風險評估的準確性；因此，

仍需要一個大型的隨機對照試驗才可確定乙型交感神經阻斷劑，在穩定期肺阻

塞合併或無合併心血管疾病病人的效果。雖然，隨機對照試驗顯示心臟選擇性

乙型交感神經阻斷劑不會影響穩定期肺阻塞病人對短效性吸入型乙二型交感神

經刺激劑的作用；但是，對於 ACOS 病人是否有影響，則仍未知。基於目前最

佳的證據，建議穩定期肺阻塞病人若合併冠狀動脈疾病或心衰竭，可使用心臟

選擇性乙型交感神經阻斷劑。 
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四、綜合建議 

  依據 2017 年 GOLD 診治指引[1]，肺阻塞病人依其症狀和風險可分為 ABCD

四個不同族群，治療時應依據其族群類別給予不同的藥物作為起始治療，再依

據病人對藥物的反應，包含症狀及急性惡化風險的改善與否，來決定持續治療

或調整藥物 (升階或降階)。升降階的藥物治療策略是依據目前有關藥物效果及

安全性的臨床證據所作的建議，這些建議可能會在將來有新的證據而再做修改。

目前建議的治療流程如圖 4-1。 

A 族群 

           所有 A族群的病人必須給予支氣管擴張劑來治療呼吸道症狀。不論短效或長效，

若病人症狀確實獲得改善，可以持續該種藥物治療。 

 

B 族群 

1. B 族群的病人必須給予一種長效的支氣管擴張劑來治療。長效支氣管擴張劑

規則性使用會比短效支氣管擴張劑間歇性使用效果來的好。 

2. 要選擇哪一類長效支氣管擴張劑取決於病人主觀症狀的改善與否。 

3. 當一種長效支氣管擴張劑無法有效改善病人症狀，建議可加上另一類長效支

氣管擴張劑。 

4. 當病人症狀較嚴重時，可以考慮使用固定劑量複方支氣管擴張劑

（LABA+LAMA）作為起始治療。 

5. 當加上另一類長效支氣管擴張劑仍無法有效改善病人症狀，建議可以改回一

種支氣管擴張劑即可。 
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6. B 族群的病人必須找尋可能的共病症，因為共病症可能會加重病人的症狀並

使預後變差。 

 

C 族群 

1. C 族群的病人必須給予一種長效的支氣管擴張劑來治療。臨床證據顯示

LAMA 預防急性惡化效果較 LABA 來的好，建議可以使用 LAMA 來當此族

群的起始治療。 

2. 仍持續急性惡化的病人可以改用 LABA+LAMA或 LABA+ICS來治療。但因

為 ICS 可能會增加肺炎的風險，建議優先使用 LABA+LAMA 來治療這一類

病人。 

 

D 族群 

1. D 族群的病人建議優先使用 LABA+LAMA 治療。因為證據顯示

LABA+LAMA的治療效果比單方 LABA或 LAMA來的好。 

2. 若要選擇單方長效支氣管擴張劑來治療，建議使用 LAMA 做為起始治療，

因為預防急性惡化效果較 LABA 為佳。 

3. 臨床證據顯示此族群的病人， LABA+LAMA 預防急性惡化效果較

LABA+ICS為佳，且 ICS 可能會增加此族群發生肺炎的風險。 

4. 在某些族群，如合併氣喘或血液中嗜酸性球增高（目前仍有爭議）的病人，

可以考慮 LABA+ICS作為起始治療。 

5. 病人使用 LABA+LAMA 治療但仍持續急性惡化的病人，可以使用

LABA+LAMA+ICS 來治療，或改用 LABA+ICS 來治療。但目前並無

LABA+LAMA改用 LABA+ICS 可以減少急性惡化的證據。 

6. 若病人使用 LABA+ICS 治療但症狀未改善或仍持續急性惡化，可以加上

LAMA 來治療 
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7. 若病人使用 LABA+LAMA+ICS治療但仍持續急性惡化，若 FEV1 < 50%且合

併慢性支氣管炎，可以考慮加上 roflumilast。若已戒菸病人，可以考慮加上

macrolide 來治療。在適當評估後，也可以考慮停用 ICS。 

圖 4-1 肺阻塞建議治療流程 

 
參考文獻 

1. Global Strategy for the Diagnosis, Management and Prevention of COPD, Global Initiative for Chronic Obstructive 
Lung Disease (GOLD) 2017. Available from: http://goldcopd.org/. 

 

第三節 非藥物治療 

一、戒菸 

抽菸者無論其肺功能是否已進展成肺阻塞，戒菸可改善呼吸道症狀及支氣管

的過度反應，同時也可預防肺功能的加速惡化。[1] 戒菸對於肺阻塞病人的好處
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除了可以減緩肺功能的下降速率，也可改善臨床症狀，降低致病率與死亡率。

[2,3,4,5] 因此對於所有吸菸的肺阻塞病人，無論其疾病嚴重度為何，均強烈建

議戒菸。如何能有效的戒菸，有賴於病人行為，生理與心理層面對於戒菸有充

分的認知。 

 

(ㄧ) 尼古丁替代治療  

研究證實任何種類的尼古丁替代治療（尼古丁口香糖、吸入劑、鼻噴劑、皮

膚貼片、舌下錠或口服錠劑）皆比安慰組更能確實增加長期戒菸成功率。[5-7] 

病人須被告知這些產品的正確用法，方能達到其效用。尼古丁替代治療的禁忌

症包括不穩定冠狀動脈疾病、未經治療的消化道潰瘍疾病等。[8]若病人發生急

性心肌梗塞或中風，應在兩週後再給予尼古丁替代治療。[9] 

 

(二) 藥物治療 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1A 
所有吸菸的肺阻塞病人，無論其疾病嚴重度為何，強烈

建議戒菸。(強建議，證據等級高) 
[1-5] 

Varenicline、bupropion和nortriptyline均可增加長期戒菸率，但僅適合當作支

持性介入治療方法之一，而不應該單獨使用。一項隨機對照的臨床研究顯示，

提供諮詢與支持的同時併用緩釋型bupropion可以達到一年30%的戒菸率，而緩

釋型bupropion 加上尼古丁貼片更可以達到35%的戒菸率。Clonidine因有降壓的

作用，受限於副作用而較少被使用。[8] 

衛生福利部於101年3月1日推出「實施二代戒菸治療試辦計畫」，門診、住院、

急診或社區藥局都可依專業提供適當的戒菸藥物治療，減緩戒斷過程可能面臨

的不適症狀。 

124



第四章  穩定期肺阻塞的治療與處理 

 

 

參考文獻 

1. Willemse BW, Postma DS, Timens W, et al., The impact of smoking cessation on respiratory 

symptoms, lung function, airway hyperresponsiveness and inflammation. Eur Respir J 2004;23: 

464-76. 

2. Criner GJ, Bourbeau J, Diekemper RL, et al., Executive summary: prevention of acute 

exacerbation of COPD: American College of Chest Physicians and Canadian Thoracic Society 

Guideline. Chest 2015; 147: 883-93. 

3. Anthonisen NR, Connett JE and Murray RP, Smoking and lung function of Lung Health Study 

participants after 11 years. Am J Respir Crit Care Med 2002; 166: 675-79. 

4. Godtfredsen NS, Lam TH, Hansel TT, et al., COPD-related morbidity and mortality after 

smoking cessation: status of the evidence. Eur Respir J 2008; 32: 844-53. 

5. Tonnesen P, Mikkelsen K and Bremann L, Nurse-conducted smoking cessation in patients with 

COPD using nicotine sublingual tablets and behavioral support. Chest 2006; 130: 334-42. 

6. Lancaster T, Stead L, Silagy C, et al., Effectiveness of interventions to help people stop smoking: 

findings from the Cochrane Library. BMJ 2000; 321: 355-58. 

7.  A clinical practice guideline for treating tobacco use and dependence: A US Public Health 

Service report. The Tobacco Use and Dependence Clinical Practice Guideline Panel, Staff, and 

Consortium Representatives. JAMA 2000; 283: 3244-54. 

8. (2015)肺阻塞2014治療指引. 

9. Lee PN and Fariss MW, A systematic review of possible serious adverse health effects of 

nicotine replacement therapy. Arch Toxicol. 2016 Oct 3. [Epub ahead of print] PMID: 27699443 

 

二、疫苗注射  

(一) 肺炎鏈球菌疫苗 

在肺阻塞病人，雖然沒有足夠的證據證明接種肺炎鏈球菌疫苗可預防肺阻塞

急性惡化，仍建議給予肺炎鏈球菌疫苗。[1, 2, 3]  

雖然肺炎鏈球菌疫苗目前並無明確證據支持常規使用於肺阻塞病人，然而肺

炎鏈球菌疫苗已證實在一般人是有健康益處的，因此美國疾病控制和預防中心

（Centers for Disease Control and Prevention, CDC）和世界衛生組織（World 

Health Organization, WHO），建議對年齡大於65歲的成年人、年齡介於19至64

歲合併有慢性疾病如肺阻塞者，以及具有嚴重的肺炎鏈球菌感染的高風險群，

使用肺炎鏈球菌疫苗。 
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台灣核准上市之肺炎鏈球菌疫苗有二大類，分別為結合型疫苗

（ pneumococcal conjugate vaccine, PCV ） 及 多 醣 體 疫 苗 （ pneumococcal 

polysaccharide vaccine, PPV或PPSV）皆屬不活化疫苗，可與其他疫苗分開不同

部位同時接種。 

13 價 結 合 型 疫 苗 （ PCV13 ） ， 含 有 13 種 肺 炎 鏈 球 菌 血 清 型

（1/3/4/5/6A/6B/7F/9V/14/18C/19A/19F/23F）之莢膜抗原，我國仿單核准接種年

齡為出生滿2個月以上者皆可施打，並做為我國嬰幼兒現行常規接種疫苗。 

23 價 多 醣 體 疫 苗 （ PPV23 ） ， 含 有 23 種 肺 炎 鏈 球 菌 血 清 型

（1/2/3/4/5/6B/7F/8/9N/9B/10A/11A/12F/14/15B/17F/18C/19F/19A/20/22F/23F/33F）

之莢膜抗原，2歲以下嬰幼兒因對多醣體抗原的免疫反應不佳，故不建議使用。  

目前僅有小型研究探討哪一種肺炎鏈球菌疫苗對於肺阻塞的保護效果較好，

未來仍須大型研究來提供更充分的證據。[4, 5] 

依據我國衛生福利部疾病管制署網站中第四類法定傳染病—侵襲性肺炎鏈球

菌感染症之內容，對於預防侵襲性肺炎鏈球菌感染症建議如下： 

1. 國內肺炎鏈球菌疫苗接種建議原則 

A. 18歲(含)以上未滿65歲高危險群接種建議： 

(1) 從未接種過：先接種1劑PCV13，間隔至少8週接種1劑PPV23，間隔至少

5年再接種第2劑PPV23。 

(2) 接種過1劑PPV23：間隔至少1年再接種1劑PCV13；與PCV13間隔至少8

週，且與前一劑PPV23間隔至少5年，再接種第2劑PPV23。 

(3) 接種過2劑PPV23：與前一劑PPV23間隔至少1年再接種1劑PCV13。 

(4) 接種過1劑PCV13：間隔至少8週再接種1劑PPV23，5年後再接種第2劑

PPV23。 
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(5) 接種過1劑PCV13與1劑PPV23：與前一劑PPV23間隔至少5年，再接種第

2劑PPV23。 

B. 65歲以上長者肺炎鏈球菌疫苗接種建議： 

(1) 從未接種過：接種1劑PPV23或PCV13，或先接種1劑PCV13間隔1年以上

再接種1劑PPV23。 

(2) 65歲以後接種過1劑(含)以上PPV23：間隔1年以上可再接種1劑PCV13。 

(3) 65歲前接種過1劑(含)以上PPV23：滿65歲後與前一劑PPV23間隔至少5年

再接種1劑PPV23，或間隔至少1年接種1劑PCV13，或間隔至少1年接種1

劑PCV13，且與前一劑PPV23間隔至少5年可再接種1劑PPV23。 

(4) 65歲前接種過PCV13：滿65歲後與PCV13至少間隔1年後再接種1劑

PPV23。 

(5) 65歲前接種過PCV13與1劑(含)以上PPV23：滿65歲後與前一劑PCV13間

隔1年以上，且與前一劑PPV23至少間隔5年再接種1劑PPV23。 

 

(二) 流感疫苗 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 
所有肺阻塞病人，建議每年接施打流感疫苗以減少肺阻

塞的急性發作。(強建議，證據等級中) 
[1-3] 

1B 

所有肺阻塞病人，建議每年施打流感疫苗以降低併發重

症（如因下呼吸道感染而需就醫）及死亡的機率。(強

建議，證據等級中)  

[7-10] 

1B 
所有65歲以上肺阻塞病人，建議施打肺炎鏈球菌疫苗

（PCV13及PPV23）。(強建議，證據等級中) 
[11] 
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1C 
所有65歲以下合併有嚴重慢性疾病之肺阻塞病人，建議

施打肺炎鏈球菌疫苗。(強建議，證據等級低) 
[1, 2, 3] 

 

在肺阻塞病人，建議每年應接種流感疫苗以預防肺阻塞的急性發作。[1, 2, 6]  

流感疫苗接種能降低肺阻塞病人併發重症（如因下呼吸道感染而需就醫）及死

亡率。[7-10]  

流感疫苗接種已證實是有健康益處的，而且副作用低，因此CDC和WHO建

議所有肺阻塞病人應每年接種流感疫苗。同時接種流感疫苗和肺炎鏈球菌疫苗

可以產生附加的保護作用。[10] 

參考文獻   

1. Criner GJ, Bourbeau J, Diekemper RL, et al. (2015) Executive summary: prevention of acute 

exacerbation of COPD: American College of Chest Physicians and Canadian Thoracic Society 

Guideline. Chest 147: 883-893. 

2.  (2015) 肺阻塞2014治療指引. 

3. Moberley S, Holden J, Tatham DP, et al. (2013) Vaccines for preventing pneumococcal 

infection in adults. Cochrane Database Syst Rev: CD000422. 

4. Protasov AD, Kostinov MP, Zhestkov AV, et al. (2016) [Choice of optimal vaccination tactics 

against pneumococcal infection from immunological and clinical standpoints in patients with 

chronic obstructive pulmonary disease]. Ter Arkh 88: 62-69. 

5. Rodriguez Gonzalez-Moro JM, Menendez R, Campins M, et al. (2016) Cost Effectiveness of 

the 13-Valent Pneumococcal Conjugate Vaccination Program in Chronic Obstructive 

Pulmonary Disease Patients Aged 50+ Years in Spain. Clin Drug Investig 36: 41-53. 

6. Wongsurakiat P, Maranetra KN, Wasi C, et al. (2004) Acute respiratory illness in patients with 

COPD and the effectiveness of influenza vaccination: a randomized controlled study. Chest 125: 

2011-2020. 

7. Calderon-Larranaga A, Carney L, Soljak M, et al. (2011) Association of population and primary 

healthcare factors with hospital admission rates for chronic obstructive pulmonary disease in 

England: national cross-sectional study. Thorax 66: 191-196. 

8. Poole PJ, Chacko E, Wood-Baker RW, et al. (2006) Influenza vaccine for patients with chronic 

obstructive pulmonary disease. Cochrane Database Syst Rev: CD002733. 

9. Nichol KL, Margolis KL, Wuorenma J, et al. (1994) The efficacy and cost effectiveness of 

vaccination against influenza among elderly persons living in the community. N Engl J Med 

331: 778-784. 

10. Varkey JB, Varkey AB and Varkey B (2009) Prophylactic vaccinations in chronic obstructive 

pulmonary disease: current status. Curr Opin Pulm Med 15: 90-99. 

128



第四章  穩定期肺阻塞的治療與處理 

 

 

11. Bonten MJ, Huijts SM, Bolkenbaas M, et al. Polysaccharide conjugate vaccine against 

pneumococcal pneumonia in adults. N Engl J Med. 2015 Mar 19;372(12):1114-25. doi: 

10.1056/NEJMoa1408544. PMID: 25785969 

 

三、營養照顧  

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 

肺阻塞病人是營養不良的高風險族群，在照護過程

應監控其營養狀態並視需要給予適當的營養補充。

(強建議，證據等級中) 

[1, 6, 7] 

關於肺阻塞病人的營養照護，台灣胸腔暨重症加護醫學會所編輯的「台灣肺

阻塞臨床營養照護準則」有更詳細的介紹(www.asthma-copd.tw)。[1] 

大約1/3 肺阻塞病人有營養不良情形，在嚴重肺阻塞病人營養不良之比例更

高達25-40%。營養不良會引起肺阻塞病人發生惡病質，肌肉減少症，和體重減

輕，並進一步導致的肺功能，運動能力下降，並增加急性惡化的危險。在肺阻

塞病人，體重不足和體脂肪含量低已證實會導致病人有較差的預後。[2] 由於

疲勞和呼吸困難（無法自行調理食物），慢性咳痰（會改變對食物的味覺），

橫隔膜的擠壓(會讓病人容易有飽足感)，憂鬱症和藥物副作用（如噁心、消化不

良）更讓末期肺阻塞病人不容易攝取適當的營養。 

篩選營養不良：對於末期肺阻塞病人應於回診時密切監測體重和BMI，以評

估體重變動情形及是否出現肺惡病質。 

1. 體重過輕：定義為體重小於理想體重的90%。20-50%的肺阻塞病人符合此項

體重過輕的標準，存在營養不良的疑慮。[3] 
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2. BMI：臨床研究顯示BMI小於21 kg/m2的肺阻塞病人有較高之死亡率[4]，美

國營養與膳食學會的2008年肺阻塞營養指引和英國國家臨床指引中心的2010

年肺阻塞指引都以BMI小於20 kg/m2作為肺阻塞病人體重過輕的標準。 

肺阻塞病人的營養照護主要著重在達到較為理想的體重，減少藥物及營養素

的交互作用並維持水分的平衡，換言之，在不增加代謝負荷的情況下，提供最

能改善呼吸肌肉功能的營養照護。[5] 目前已有證據顯示給予營養補充，可顯

著增加肺阻塞病人的體重，尤其是營養不良病人。同時也可顯著增加下列指標：

無脂肪體重指數/不含脂肪的質量、脂肪質量/脂肪質量指數、瘦體重、六分鐘步

行距離和皮褶厚度。此外對於呼吸肌強度和整體健康相關生活品質也都有顯著

的改善。[6,7] 因此營養介入應納入肺部復健治療計劃中。 

對於飲食習慣部分可以依照下列建議做調整，必要時可照會營養師：[1,2] 

(1) 營養諮詢有助於改善肺阻塞病人的飲食選擇與營養狀態。 

(2) 建議能量補充需適中，以少量多餐，以避免餐後呼吸困難和飽足感。 

(3) 無法採取口服補充之肺阻塞病人可以考慮管灌飲食。 

(4) 蛋白質攝取對於肺阻塞病人維持肌肉質量甚為重要，每日蛋白質總攝取量應

為1.2-1.5 g/kg。 

(5) 脂質比例過高或過低都會造成不良反應，應視病人臨床狀況調整。 

(6) 目前無明確證據顯示營養配方的醣類比例會影響病情，對於穩定期肺阻塞病

人給予低碳水化合物，高脂肪的食物相對於其他標準配方並未證實有特別效

果。[2, 8-13] 

(7) 鈣質和維生素A、C、E的補充可能有助於改善肺阻塞的急性發作和相關症狀，

但目前仍需更多證據支持。 

(8) 應適度補充水分以避免排痰困難。 

(9) 膳食纖維有助於維持腸胃正常運作，應適時補充。 
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(10)  簡單烹調方式（如微波爐調理、液體補充劑）。 

(11)  飯前休息。 

參考文獻 
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四、肺部復健   

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1A 

肺部復健可改善運動能力，減少呼吸短促之感覺，

改善與健康相關的生活品質，減少住院次數及住院

日數，減少肺阻塞相關之焦慮及憂鬱，改善肺阻塞

急性惡化住院後的康復，建議肺阻塞病人應安排肺

[1, 2, 7] 
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部復健。(強建議，證據等級高) 

1B 

建議將上下肢肌力及耐受訓練包含在肺部復健中。

肺部復健可改善存活率，亦可加強長效支氣管擴張

劑的療效。(強建議，證據等級中) 

[1, 7] 

1B 

肺阻塞病人因急性惡化住院，應在出院後4週內安排

肺部復健，可有效降低再住院率與死亡率。(強建

議，證據等級中) 

[21] 

美國胸腔醫學會對肺部復健的定義「藉由完整詳盡的病人評估，擬定個別化

治療計劃，治療計劃內容包括運動訓練、衛教和自我管理來促進行為改變，改

善慢性呼吸道疾病病人身體及心理狀況，並增進病人自身對促進長期健康的堅

持」。[1] 對於肺阻塞病人肺部復健的目標為：減少日常生活的失能及增進日

常之身心活動與社會參與進而提升病人生活品質，改善呼吸道症狀與減少急性

惡化次數及住院。[1,2] 此外肺部復健計畫也能針對藥物治療未能處理之問題，

如運動機能不全、社會孤立感、情緒變化（尤其是憂鬱）、肌肉耗損或體重減

輕給予適當的強化。在2105年一篇大型的文獻回顧中，比較肺部復健和一般照

護對肺阻塞病人的健康相關生活品質的影響，共納入65個研究，包含3,822位參

與者。分析發現肺部復健可減緩肺阻塞病人的呼吸困難和疲勞，改善情緒功能

以及增進個案對自己疾病狀況的控制感，對病情有中等且具臨床意義的改善。

對於肺阻塞控制來說，肺部復健扮演很重要的一部分，有利於增進健康相關生

活品質以及運動能力。[3] 

肺部復健適用於各種不同嚴重度的肺阻塞病人，尤其在中重度患者，效果較

顯著，但是對於輕度無症狀或重度長期臥床與行動不便患者，則效果不佳。[4]

病人在住院、門診或居家均可安排肺部復健計畫。若肺阻塞病人因急性惡化住

院，肺部復健應在出院後4週內安排，可有效降低再住院率與死亡率。有效的肺

部復健計畫至少需時六至八週，至於理想的肺部復健時間仍有待更多研究確認
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[5-7] 。肺部復健地點多取決於成本與病人便利性。若病人無法到院參加計畫性

肺部復健，可建議病人自我運動，如每日走路20分鐘。此建議雖未經正式測試，

但觀察性研究皆發現身體活動可改進身體活動力，故若病人無法配合到院參加

肺部復健計畫，居家自行運動的建議是恰當的。[8, 9] 

當患者被診斷為肺阻塞，急性惡化出院時或症狀未有改善時均可以考慮轉介

患者接受肺部復健，肺部復健計畫內容通常包含運動訓練、戒菸、營養諮詢及

教育病人如何自我管理等。 

 

(ㄧ) 運動訓練  

可藉由腳踏車運動訓練或跑步機行走運動來量測心肺功能之各種生理變數，

包括最大耗氧量、最大心跳數及最大作工量來評估病人之運動耐受力。但是此

方式較不易執行。較簡單的方式是使用自我步測的計時行走測試（如6分鐘行走

測試）；或來回行走測試（shuttle walking test），評估病人在簡易活動時的呼吸

困難與血氧飽和度狀態。[10, 11] 耐受力訓練可利用持續或間歇運動計畫來實

現；後者讓病人分成幾個時期進行高強度運動以達到相同運動量，訓練強度以

不超過病人無不適症狀之最大運動量或最高心跳速率的60-80% 為上限，  不管

是低強度或高強度運動均對肺阻塞病人是有幫助的。[7,12] 當病人因其他共病

症而妨礙肺部復健計畫進行時，可利用簡單助步車幫助嚴重失能的肺阻塞病人

行走更長的距離。適當的使用長效型支氣管擴張劑（LABA, LAMA）來減少動

態性過度充氣，可增進運動訓練的效果。[13]  復健過程應盡量避免出現低血氧，

但對於在復健過程中如果有出現低血氧是可以給予氧氣治療。[2, 3, 7] 上肢與

下肢運動的訓練也可包含在肺部復健計畫中。[7] 上肢運動項目包含上臂腳踏

車或重量阻力訓練，非輔助性的上肢耐力訓練對肺阻塞病人是有助益的。[7, 14] 

相對於低強度的下肢運動，高強度的下肢運動產生的生理效果較好。 呼吸肌訓

練納入整體復健計畫中似乎可更進一步提供助益。[7, 14, 15]  
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(二) 呼吸訓練    

肺阻塞病人因呼吸道阻塞，需要較長的吐氣時間，行走運動時會因呼吸速率

增加，進而縮短吐氣時間，造成氣流阻滯，形成動態過度充氣（ dynamic 

hyperinflation），更進一步惡化呼吸困難，導致行動能力下降。因此需教導病人

正確呼吸方法，例如噘嘴式呼吸：利用鼻子吸氣，將嘴巴噘成圓形緩慢將氣吐

出來，腹式呼吸：橫隔帶動呼吸，吸氣時應使病人腹部鼓起，吐氣時使腹部凹

下。利用正確的呼吸方式來避免動態過度充氣的產生，改善呼吸困難與活動力。 

下列幾點為選擇病人進行肺部復健時重要的考量因素[2]： 

1. 功能狀態（functional status）：肺部復健對於各程度失能的病人皆相當有幫

助，雖然坐輪椅的病人就算是對於居家復健計畫的反應仍差。[16] 

2. 呼吸困難嚴重度：使用mMRC問卷來將病人依呼吸困難的程度分級，有助於

篩選肺部復健最有可能受惠的病人。mMRC 4級的病人較不可能受惠。[16, 

17] 

3. 積極性：選擇積極配合的肺阻塞病人對於門診復健計畫尤其重要。 

4. 吸菸狀態：雖然有些研究認為持續吸菸者較無法完成肺部復健計畫，但沒有

證據顯示吸菸者受惠程度低於不吸菸者。[18] 

 

(三) 教育   

幾乎所有肺部復健計畫都包含病人教育這一塊。[19, 20]適當的病人教育內

容必須包括戒菸、肺阻塞的基礎知識、對治療及特定藥物的基本認識、營養飲

食注意事項，自我照護技能、改善呼吸困難的策略、尋求幫助的時機、急性惡

化時的決策、預立醫療指示 (advance directives) 及臨終議題等等。依照病人的情

形給予個別化衛教，但是教育對肺部復健效果有多少特定幫助目前仍不確定。
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[20] 研究指出只有單獨的病人教育無助於運動表現及肺功能，但可改善病人生

活技能、處理疾病能力及健康狀態。 

 

(四) 評估與追蹤  

對每一位參與肺部復健計畫之病人皆應進行初始及治療後評估，以針對個別

的改善程度及範圍進行量化，評估內容應包括[2]： 

1. 詳細病史及理學檢查 

2. 使用支氣管擴張劑後之肺量計檢查 

3. 運動能力評估（六分鐘走路測試..等） 

4. 健康狀態及呼吸困難之評估（如CAT及mMRC 問卷） 

5. 在肌肉耗損無力病人評估吸氣、吐氣肌肉及下肢肌肉（如四頭肌）之力量 

6. 與病人討論肺部復健目標與期望 
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五、氧氣治療  

(一) 穩定期肺阻塞病人使用長期氧氣治療的臨床考量 

   臨床經驗上常認為呼吸困難病人使用氧氣治療對預後可能有幫助，但是對肺

阻塞病人的好處，目前證據僅限於嚴重肺阻塞病人，並且長期、長時間使用才

能有較大臨床療效。 
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     長期居家氧氣設備有許多種。醫師會根據病人活動能力、給氧流量及經濟考

量等來建議，例如: 購買或租用氧氣濃縮機，優點是長期使用比較便宜、缺點是

體積龐大需插電且外出攜帶不易。另外可準備體積較小的氧氣鋼瓶，可方便攜

帶外出，但是容量有限需隨時準備裝填補充。此外亦可租用更昂貴的液態氧氣，

體積小氧氣容量大，可同時兼顧居家與方便出外使用。病人可以依情況選擇氧

氣來源或是交替使用。 

 

(二) 肺阻塞病人使用居家長期氧氣治療的好處   

1981 年醫學研究理事會研究（the medical research council study, MRC study）

顯示對於嚴重低血氧的肺阻塞病人，長期氧氣治療（每天大於 15 小時）比沒有

氧氣治療，可以顯著改善死亡率。[1] 1980 年夜間氧氣治療研究（Nocturnal 

Oxygen Therapy Trial study, NOTT study）也顯示此類肺阻塞病人連續氧氣治療

比夜間氧氣治療可以顯著改善死亡率。[2]  

 

 (三) 中度低血氧與間歇性夜間低血氧和運動時中度低血氧的肺阻塞病人使用長

期氧氣治療的效果  

1997 年刊登於英國胸腔醫學雜誌的研究顯示，長期氧氣治療對於肺阻塞併

中度低血氧病人（Partial Pressure of Oxygen in Arterial Blood, PaO2，動脈血氧分

壓：56-65 mmHg）對於存活率並沒有助益，但亦有文獻顯示對於此類中度低血

氧病人，長期氧氣治療可以改善運動耐力及與運動相關的呼吸喘。[3,4] 另外，

肺阻塞單獨合併夜間低血氧之病人，使用夜間氧氣治療並無法顯著改善死亡率，

也不能減緩肺阻塞病人低血氧進展到需要長期氧氣治療的速度。[5,6] 2016 年新

英格蘭醫學雜誌報導 738 個穩定肺阻塞合併休息或運動中度低血氧病人的 RCT

試驗，經追蹤一年至六年，發現這類肺阻塞病人給予長期氧氣治療無法延後死
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亡，無法延後第一次住院時間，也無法減少肺阻塞惡化與肺阻塞惡化住院頻率。

[7] 

 

(四) 穩定期肺阻塞病人氧氣治療摘要         

 長期氧氣治療（每天大於 15 小時）對於慢性呼吸衰竭、休息時嚴重低血氧

之肺阻塞病人，已證實可以改善其存活率。[8] 

長期氧氣治療的決定必須要根據休息時的 PaO2 或血氧飽和度（arterial 

oxyhemoglobin saturation, SaO2），並且在穩定狀態下測量 2 次並間隔 3 週。目

前的文獻並不支持對於不符合以上適應症的病人使用長期氧氣治療。[9] 

長期氧氣治療的適應症包含：[10] 

1. 休息時 PaO2 ≤ 55 mmHg 或 SaO2 ≤ 88%  

2. 休息時 PaO2 介於 56-59 mmHg 或 SaO2 介於 88-90%，合併有肺高壓、心臟

衰竭合併肢體水腫、紅血球過多症（血比容大於 55%）。 

 

(五) 有關穩定期肺阻塞病人氧氣治療結論與綜合建議 

居家長期氧氣治療可以改善肺阻塞合併嚴重低血氧病人的死亡率及生活品質；

但對於肺阻塞合併輕度至中度低血氧的病人，並沒有辦法改善死亡率。對於肺

阻塞病人僅發生夜間低血氧的病人也不會改善死亡率。連續給氧比單獨夜間給

氧在長期治療的效果較佳。 

長期氧氣治療的選擇，包含居家用氧氣濃縮機與外出用的氧氣鋼瓶，必要時

租用液態氧氣。但須考慮重量、價位與外出方便性，可與胸腔專科醫師討論，

尋求專家意見。 

建議使用氧氣治療的肺阻塞病人，應於使用氧氣 2-3 月後追蹤血氧變化以決

定是否續用、調整或停用氧氣治療。[10] 
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六、手術 

(一) 常用手術介紹、分類與臨床手術考量     

依照過去經驗，肺阻塞病人（尤其肺氣腫病人）可接受手術以改善肺部功能。

手術分為肺氣泡切除術（ bullectomy）、肺容積縮減手術（Lung Volume 

Reduction Surgery, LVRS）、肺臟移植（lung transplantation）、以及支氣管鏡肺

容積縮減手術（Bronchoscopic Lung Volume Reduction，BLVR）等。 

手術的選擇須考量手術的安全性、手術效益、病人接受度、患者個別共病、

手術前後可行的附帶醫療（如復健等）、以及未來更多的實證經驗等。手術方

式的選擇，需經由專業的胸腔科醫師詳細評估後，再與病人討論決定。 

 

(二) 肺容積縮減手術 
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 肺容積縮減手術是一種切除部份的肺部組織以減少肺過度充氣的手術，可改

善呼吸肌肉的機械效應，使呼吸肌肉作功更有效率。[1,2,3,4] 肺容積縮減手術亦

可增加肺組織之回彈力，改善呼氣流速並降低急性惡化風險。[5] 對於上肺葉

肺氣腫且術前運動能力低下的病人而言，外科手術的好處明顯高於內科治療。

一項前瞻性經濟效益分析發現肺容積縮減手術比不需手術的照護計畫昂貴許多。

[6] 在治療上肺葉嚴重肺氣腫且肺部復健後運動能力仍低下的病人方面，肺容積

縮減手術比內科治療更能改善其存活率。[7] 值得注意的是，研究指出對於嚴重

肺氣腫， FEV1小於 20%預測值，且高解析度電腦斷層掃瞄顯示均質性肺氣腫或

DLCO 小於 20%預測值的病人，肺容積縮減手術治療比內科治療造成更高的致

死率。[8] 

 根據過去一項考科藍統合分析（納入一個大型研究以及數個小型試驗），其

中的大型研究結果發現，對於術後存活超過三個月的病人族群，肺容積縮減手

術相較於內科治療，手術後會獲得比較好的肺功能、健康狀況與運動能力，不

過兩組在死亡率比較並沒有顯著差異。試驗後分析研究發現，對於肺功能不佳、

肺部瀰散能力差以及均質性肺氣腫的病人而言，手術後有較高的死亡風險。[1] 

未來仍需要更多的研究來確認該手術對於肺阻塞未來急性惡化、肺功能降低速

率等的影響。  

 

 (三) 其他手術  

1. 支氣管鏡肺容積縮減手術（BLVR） 

在試驗後分析研究中，對於嚴重呼氣氣流受阻，胸部電腦斷層顯示非均質性

肺氣腫且過度充氣的肺阻塞病人進行支氣管鏡肺容積縮減手術後肺功能、運動

耐受力與症狀皆可得到中度改善，但代價是術後肺阻塞急性惡化、肺炎及咳血

的頻率增加。[9] 因此未來需要更多的研究經驗協助發展該手術技術，並挑選適

用族群。目前醫界已發展數種支氣管鏡肺容積縮減技術，但尚未有足夠的證據
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決定對應的效益風險比、經濟效益以決定肺氣腫病人之治療策略。在更多研究

證據前，目前該技術仍僅限於臨床試驗，且目前台灣尚未有大規模臨床經驗。 

 

2. 肺臟移植（Lung Transplantation） 

在謹慎挑選的極重度肺阻塞病人中，肺臟移植可以改善病人的生活品質及功

能。[10,11] 除了術後死亡外，肺阻塞病人接受肺臟移植後常見的併發症如下：

急性排斥、阻塞性細支氣管炎、伺機性感染或細菌感染及淋巴增生性疾病。[12] 

肺臟移植受限於缺乏捐贈者以及醫療花費，不易廣泛推行。建議極嚴重的肺阻

塞病人可轉診，由胸腔專科醫師進一步評估是否接受移植與選擇移植時機。 

 

3.  肺氣泡切除術（Bullectomy） 

肺氣泡切除術是一種行之已久的外科技術，用來治療局部氣泡性肺氣腫，方

法是切除與氣體交換無關的大氣泡，減少其對鄰近肺組織的壓迫。慎選病人後，

常有良好療效。 

 

(四)  有關穩定期肺阻塞病人手術治療結論與綜合建議   

肺氣泡切除術在慎選病人後，術後常有良好療效。肺容積縮減手術（LVRS）

可考慮被用於治療嚴重瀰漫性肺氣腫病人，尤其對上肺葉嚴重肺氣腫病人且肺

部復健後運動耐受力低下者幫助較大。這種技術可用來改善長期肺功能，但是

價格較高，而且也可能有較高的短期術後死亡率風險，尤其是術前肺功能極端

低下的病人。 

選擇手術須同時考量手術安全性、效益、接受度、對象、附帶醫療（如復健）

以及未來愈來愈多的實證經驗等。手術方式的選擇，需經由專業的胸腔科醫師

詳細評估後，再與病人討論決定。對於廣泛性肺氣腫病人不建議常規接受肺容

積縮減手術。 
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七、呼吸器治療  

 (一) 非侵襲性陽壓呼吸器（Non-invasive positive pressure ventilation, NIPPV）簡

介、使用現況、與選用呼吸器策略  

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2C 

對於穩定期肺阻塞併高二氧化碳血症的病人不建議常規

使用非侵襲性陽壓呼吸器治療。但在極重度病人經審慎

評估其優缺點與可行性後可考慮採用高強度非侵襲性陽

壓呼吸器治療。(弱建議，證據等級低) 

[1, 2, 3] 
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大約自 90 年代開始，NIPPV 逐漸被應用於肺阻塞的輔助治療。[4] 肺阻塞

病人在急性惡化期合併急性呼吸衰竭使用 NIPPV 可以有效減少氣管內管插管機

率，縮短住院天數，以及降低住院中死亡率。[5] 然而對於極重度肺阻塞合併

日間高碳酸血症的病人，在穩定期使用 NIPPV 的效果仍有爭議。[6] 長期使用

NIPPV 是否能改善極重度肺阻塞病人的生活品質，甚至改善病人死亡率尚有不

同見解。此外 NIPPV 的使用仍有其可能併發症，例如臉部壓瘡、口腔或是鼻黏

膜充血、腹脹、吸入性肺炎、痰塊不易排出，甚至是低血壓等。[7] 

在台灣健保制度下的呼吸器依賴病人整合照護計畫實行後，目前地方醫院

與居家肺阻塞病人使用 NIPPV 為數甚多。長期使用的優、缺點尚需要進一步觀

察與未來實證分析，以提供臨床醫師評估 NIPPV 的成效，國家衛生單位亦需精

準分析其可能的成本效益。 

NIPPV 依據呼吸器採用目標壓力不同可分成低強度（low intensity）與高強

度（high intensity） NIPPV。傳統一般使用的低強度 NIPPV 已使用近 30 年，特

色是容易操作與執行，早期的臨床試驗與現今實務多半採用此策略。[8] 高強

度 NIPPV 則是 2009 年之後才被提出，最大不同點是以有效降低動脈血氣體分析

數值為目標去調整 NIPPV 壓力參數，操作較為複雜且耗時，雖有文獻報導其成

效良好，但是由於操作不易，在台灣與世界各國目前尚未大規模推廣，臨床實

際應用仍需與胸腔專科醫師詳細討論其效益。[9] 

 

(二) 肺阻塞病人使用傳統低強度 NIPPV 與高強度 NIPPV 的過去經驗 

1. 穩定期極重度肺阻塞病人夜間使用傳統低強度 NIPPV 的臨床成效   

依據 2003 年的發表在 Chest 的統合分析，收錄四篇隨機對照試驗（RCT），

發現這類病人使用 NIPPV 三個月後並無法改善高碳酸血症、肺功能、以及睡眠

品質。[10] 隨後在 2007 發表的系統性回顧（systemic review），共收錄六篇

RCT 與九篇非 RCT，並且將兩種實驗設計的結果獨立分析。RCT 的結論仍然是
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無法顯著改善高碳酸血症、肺功能、六分鐘走路測試、與死亡率。值得一提的

是，分析非 RCT 的結果發現使用 IPAP 越高，越能有效降低高碳酸血症與增加

血氧濃度。[6] 最近於 2013 年考科藍實證醫學資料庫（Cochrane Database）發表

系統性回顧，共納入七篇 RCT，觀察期至少三個月，且部分試驗期間長達一年，

但結果仍是無法改善高碳酸血症、肺功能、睡眠品質、生活品質、以及六分鐘

走路測試。[1] 

 

2. 穩定期極重度肺阻塞病人夜間使用高強度 NIPPV 的最新經驗     

在 2009 年首次有臨床試驗探討高強度 NIPPV 的臨床成效，結果是可以改善

高碳酸血症、肺功能、降低血比容、降低急性惡化機率與有較佳長期存活率。

[9] 隨後在 2010 年的一篇小型 RCT (cross over trial)，直接比較高強度與低強度

NIPPV 的臨床效果，但仍可看出高強度策略可以提供更多的通氣量與改善高碳

酸血症。[11] 最近在 2014 年發表的一篇較大型 RCT 顯示，針對 195 個穩定期

極重度肺阻塞合併高碳酸血症病人隨機分組，實驗組為接受高強度 NIPPV，以

二氧化碳分壓（Pressure of carbondioxide, PaCO2）下降超過基準值 20%或是

PaCO2低於 48.1 mmHg 為目標。經過一年追蹤，實驗組死亡率顯著的下降（HR, 

0.24 ; p = 0.0004），生活品質也明顯改善。[2] 與 2013 年考科藍實證醫學資料庫

收錄的所有試驗相比，最大不同點在高強度 NIPPV 是以有效降低碳酸血症為目

標來調整 NIPPV，因此病人平均需使用 IPAP（ inspiratory positive airway 

pressure， IPAP）達 22 cmH2O；而考科藍實證醫學資料庫收錄的試驗病人使用

的 IPAP明顯較低，約 12-14 cmH2O。 

 

3. 採用高強度 NIPPV 的未來與臨床執行困難點    

有鑒於過去經驗當 IPAP 設定低於 18 cmH2O 並無法有效改善高碳酸血症 3]，

約十多年前就有研究提出逐步提高 IPAP 以達到降低高碳酸血症觀念，並於

144



第四章  穩定期肺阻塞的治療與處理 

 

 

2009 年文獻正式提出高強度 NIPPV 的治療概念。[3,9] 高強度意指藉調整

NIPPV 的參數設定以達到降低 PaCO2到接近正常值或是盡可能降低 PaCO2的目

標。[9] 雖然不是以 IPAP 高低來區分高強度或是低強度，但高強度的 IPAP 設

定通常在 20-30 cmH2O 之間，而低強度 NIPPV 之 IPAP設定通常低於 20 cmH2O。

有別於傳統低強度 NIPPV，長久有效使用高強度 NIPPV 可能對極重度肺阻塞病

人明顯改善存活期。但由於對極重度肺阻塞病人的倫理考量與實際運作限制，

這類型研究不容易做到完全符合前瞻、雙盲、多中心、大型研究，其實證據力

可能因此受到限制，且在不同國家真正執行起來的可行性與效益可能不盡相同。

另高強度 NIPPV 必須要有積極的呼吸治療與人力介入，機器漏氣情況遠較低強

度 NIPPV 嚴重，且需考慮高 IPAP 對於心臟輸出的影響，與有效調控呼吸器設

定並兼顧病人舒適與感受，同時需要進行適當的連續動脈血中二氧化碳評估，

此點在台灣現行絕大多數一般基層院所與居家呼吸治療都尚無法有效執行。[12]  

 

(三) 有關穩定期肺阻塞病人呼吸器治療之結論與綜合建議 

對於高二氧化碳血症的肺阻塞病人不建議常規使用 NIPPV。如果病人接受

度與當地醫療環境與經濟許可，經審慎評估其優缺點與可行性後，極重度穩定

期肺阻塞病人使用 NIPPV，應以明顯有效改善高碳酸血症為目標去調整呼吸器

設定參數，並且長期使用。然而目前實證經驗不多，尚待進一步大規模研究證

實，臨床實務使用應與胸腔專科醫師討論後方可執行。 
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第四節  監測與追蹤 

 
例行性追蹤對於 穩定期肺阻塞病人是十分重要的。穩定期肺阻塞病人應定

期監測病人的症狀、肺功能、急性發作病史，並依監測結果做治療策略上的調

整。追蹤時亦應定期評估病人對藥物或非藥物治療的順從性、療效及併發症，

以及常見於肺阻塞病人之各類共病症。[1,2] 

 

一、 監測疾病進程及併發症 

即使得到最好的照護，肺阻塞病人的肺功能仍會隨著時間進展而變壞。應持

續監測病人之臨床症狀、肺功能，以決定何時調整治療策略，同時亦應監測疾

病和治療可能產生的併發症。追蹤時應詢問病人喘、咳、痰、活動限制、睡眠

障礙等症狀，CAT(COPD Assessment Test, CAT) 是個很好的症狀綜合評估工具。

肺功能檢查應至少每年安排一次，以得知病人的肺功能（FEV1）是否快速下降。

六分鐘行走測試等功能性的評估則能提供關於預後額外的資訊。休息狀態血氧

飽和度的測量則有利於評估病人是否需要開始長期氧氣治療。[1, 2]  

 

二、 監測藥物或非藥物治療 

為了適度調整疾病進程時的治療方案，每次追蹤訪談皆應與病人討論其最近

的治療方法，調查吸菸情形及戒菸意願，並反覆強調戒菸的重要性，考慮必要

的疫苗注射，同時提醒適度地復健。各項藥物的劑量、病人的遵囑性、吸入器

使用技巧、症狀是否受到控制以及副作用等皆須監測。修改治療方案時須特別

留意有無多重用藥。[1, 2]  

 

三、 監測急性惡化病史 
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評估急性惡化的頻率、嚴重性以及可能成因。應注意病人是否有痰量增加、

急劇呼吸困難以及膿痰產生等現象。對於非預期的醫療就診、電話求助、以及

使用緊急照護設施的特別調查是相當重要的。急性惡化的嚴重度可藉由對支氣

管擴張劑及類固醇的需求增加以及需要抗生素治療來加以評估。住院事件需記

錄下來，包括在哪家醫院、住院多久、是否住院至加護病房接受重症照護、或

使用呼吸器治療。[1, 2]  

 

四、 監測共病症 

 共病症在肺阻塞十分常見，會加重肺阻塞造成的失能，並使得治療上更加困

難複雜。針對特定共病症提供治療建議的整合治療指引尚未完成之前，臨床上

應著重確定出個別病人的共病症，再依治療方針給予恰當處置。目前建議應監

測的共病症包括：心血管疾病（如高血壓、缺血性心臟病、心臟衰竭、心房纖

維震顫）、代謝症候群（如糖尿病和肥胖）、睡眠呼吸中止症、骨質疏鬆、焦

慮與憂鬱、感染症、肺癌及支氣管擴張症等。[1, 2]  

 

整體而言，肺阻塞病人追蹤評估之頻率和項目視其疾病嚴重程度而有所不同，

建議如下表（參考 NICE Guideline 修訂）。[2]  

 GOLD 1-3（FEV1 ≥ 30%預測值） GOLD 4（FEV1 < 30%預測值） 

評估

頻率 

至少每年一次 至少每半年一次 

臨床

評估 

 吸菸情形及戒菸意願 

 症狀控制是否良好：喘、運動

 吸菸情形及戒菸意願 

 症狀控制是否良好：喘、運動
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耐受度、急性發作風險 

 併發症和共病症 

 吸入型藥物之使用技巧 

 藥物遵囑性 

 藥物副作用 

 營養狀態評估 

 是否需肺部復健 

 

耐受度、急性發作風險 

 併發症和共病症 

 吸入型藥物之使用技巧 

 藥物遵囑性 

 藥物副作用 

 營養狀態評估 

 是否需肺部復健 

 是否需氧氣治療 

 是否需其他的介入性治療（如

非侵襲性陽壓呼吸器、手術

等） 

測量  肺功能（FEV1 及 FVC） 

 身體質量指數（BMI） 

 症狀嚴重度量表（mMRC 或

CAT） 

 肺功能（ FEV1 和 FVC） 

 身體質量指數（BMI） 

 症狀嚴重度量表（mMRC 或

CAT） 

 血氣飽和度（Oxyhemoglobin 

saturation by pulse oximetry, 

SpO2） 

 

五、 緩和與安寧療護 

肺阻塞是個有眾多症狀的疾病，包括喘、咳、痰、虛弱、焦慮、沮喪、失眠

等，雖然目前已有許多藥物能改善肺阻塞病人之症狀及生活品質，但病人的肺

功能仍會隨著時間持續惡化，甚至演變至慢性呼吸衰竭，必須依賴呼吸器才能

維生，此時病人應思考並決定自己未來是否要接受類似的處置。台灣目前法律
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容許並保障病人本人或最近親屬可決定當末期病人發生呼吸衰竭時不插管使用

呼吸器治療，或在使用呼吸器一段時間後決定撤除呼吸器治療。末期肺阻塞病

人的緩和及安寧照護可以由身、心、靈各層面提供病人及家屬的整體照護。病

人若能在深思熟慮下預立醫療指示，或事先註記於健保卡，可免除臨終前接受

無效益且可能帶來痛苦的非必要醫療處置，得以善終。[1, 2]  

 末期肺阻塞病人緩和及安寧療護諮詢介入的八個時機如下[3]： 

1. 肺阻塞症狀未能獲得改善 

2. 嚴重肺功能退化 

3. 嚴重日常功能退化 

4. 有其他嚴重共病症 

5. 每年急性惡化住院大於或等於 2 次 

6. 曾因惡化導致呼吸衰竭 

7. 居家氧氣使用 

8. 使用非侵襲性陽壓機械通氣 

 對於末期肺阻塞病人的臨終照護，可使用鴉片類藥物（如嗎啡）來緩解其呼

吸困難的不舒服，以電風扇吹拂臉部亦有幫助。營養狀態不佳的病人可藉由營

養補充品來增強呼吸肌肉力量並改善整體健康狀態。虛弱無力的症狀則可經由

肺部復健或自我處置得到改善。 

本節臨床問題 

自我處置計畫是否對穩定期肺阻塞病人有助益？ 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2C 建議在肺阻塞病人的臨床照護上可以加入自我處置的策 [4, 5] 
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在氣喘病人的治療策略中，自我處置計畫（self-management plan）是極重要

的一環，也被 GINA 所推薦。[6] 然而是否應於肺阻塞病人推行自我處置計畫，

目前學界的看法並不一致。2016 年版之 GOLD 指引並不推薦自我處置計畫，認

為其並未明顯對肺阻塞病人的生活品質有長期好處。[1] 英國的 NICE 指引則

是推薦此自我處置計畫，他們建議對有急性惡化風險的肺阻塞病人應給予自我

處置建議，指導並鼓勵病人對急性惡化的症狀做出適切的反應，例如在呼吸困

難已影響其日常活動時開始使用口服類固醇，在痰液變膿樣時開始抗生素治療，

並調整支氣管擴張劑之治療來控制症狀。[2] 2014 年有學者選取了 23 篇隨機

分派試驗進行考科藍的統合分析，發現自我處置計畫能提升生活品質、改善呼

吸困難症狀並減少住院，但對於肺功能、運動能力及死亡率則無明顯改變。[4] 

2016 年另一個統合分析研究，選取了 14 篇隨機分派試驗共 3282 位病人進行分

析，同樣發現自我處置計畫能減少住院，而且計畫介入的時間愈久，成效愈顯

著。[5] 

自我處置極為多元，最重要的介入面向如下述。一個理想的自我處置計劃應

包含至少兩個以上的面向，而且著重於加強病人自身主動積極的角色及責任感

[5]： 

1. 加強病人對肺阻塞症狀的監控 

2. 教育病人解決問題的能力，包括症狀增加時該如何處置、如何辨別及處

理急性惡化 

3. 鼓勵及協助病人戒菸 

4. 加強病人對藥物治療的遵囑性 

略，引導病人在監控症狀、急性惡化的自我處置、戒

菸、加強藥物遵囑性、加強身體活動、改善營養狀態等

方面扮演更重要的角色。(弱建議，證據等級低) 
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5. 加強身體活動及適度的運動 

6. 改善營養狀況 
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本章主要建議 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 章節 

1B 

肺阻塞急性診斷完全依賴症狀的急性變化，當臨床表現超出

與平常時期不一樣的變化，包括呼吸困難嚴重度增加、痰量

增加及痰的性質變濃稠就可能是肺阻塞急性發作。但仍需排

除心臟衰竭、肺栓塞、急性冠狀動脈症候群、氣胸、肺炎、

肺塌陷等疾病。(強建議，證據等級中) 

2-2 

2B 

肺阻塞急性惡化時，可考慮做全血球計數檢查，其中嗜酸性

球之高低可能可以作為吸入性類固醇治療選擇之參考。(弱建

議，證據等級中) 

2-3 

2C 

肺阻塞急性惡化時，可考慮做血液生化檢驗，以評估是否有

電解值不平衡、高血糖等合併症。(弱建議，證據等級低) 

2-3 

1C 

肺阻塞急性惡化時，可以使用動脈血液氣體分析或脈搏血氧

監測作為作為氧氣治療及呼吸器治療之參考。(強建議，證據

等級低) 

2-3 

2C 

肺阻塞急性惡化懷疑有感染時，可以執行痰液細菌培養作為

抗生素用藥參考。(弱建議，證據等級低) 

2-3 

1C 肺阻塞急性惡化時，可以使用心電圖檢查來排除其他心臟 2-3 
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病。(強建議，證據等級低) 

1B 

肺阻塞急性惡化時，可以使用胸腔X光檢查來排除肺阻塞以

外之胸部顯著疾病。(強建議，證據等級中) 

2-3 

1C 

肺阻塞急性惡化期肺功能檢查執行困難，並且可能不準確，

不建議常規執行。(強建議，證據等級低) 

2-3 

2C 

生物標記對於急性發作的預測仍只有少數文章提出正面評

價，目前不建議生物標記做為急性惡化之診斷。(弱建議，證

據等級低) 

2-4 

2B 

建議做CAT及CCQ預測肺阻塞急性惡化風險。(弱建議，證據

等級中) 

2-5 

2B 

肺阻塞急性惡化期，可以考慮使用問卷來預測病人之再入院

及長期存活。(弱建議，證據等級中) 

2-6 

1B 

肺阻塞急性惡化時建議使用全身性類固醇，可縮短恢復時

間，改善肺功能及低血氧血症並降低早期復發、治療失敗及

長期住院治療的風險。(強建議，證據等級中) 

4-1 

2B 

低劑量的全身性類固醇即可達到改善肺阻塞惡化風險。(弱建

議，證據等級中) 

4-1 

1B 

病人同時出現呼吸困難、痰量增加、膿痰增加，建議使用抗

生素。(強建議，證據等級中) 

4-2 
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1C 

病人出現膿痰增加合併有呼吸困難或痰量增加，建議使用抗

生素。(強建議，證據等級低) 

4-2 

1C 

短效吸入型乙二型交感神經刺激劑 (或與短效抗膽鹼藥物合

併使用) 可以用於治療肺阻塞急性惡化。(強建議，證據等級

低) 

4-3 

1B 

針對肺阻塞急性惡化的病人，當血氧飽和度低於88%時，建

議需使用氧氣治療。(強建議，證據等級中) 

5-1 

1B 

當肺阻塞的病人出現呼吸性酸中毒，或是出現嚴重的呼吸困

難，建議使用非侵襲性陽壓呼吸器來治療，可以減少肺阻塞

急性發作的住院時間，併可降低因為急性發作導致的插管率

與死亡率。(強建議，證據等級中)  

5-2 

2B 

使用非侵襲性陽壓呼吸器治療可以減少惡化期肺阻塞的住院

時間，尤其是出現呼吸酸中毒的病人，非侵襲性陽壓呼吸器

治療的使用更可以明顯減少住院時間。(弱建議，證據等級中) 

5-2 

2B 

肺阻塞病人使用侵襲性呼吸器，若是拔管失敗的病人，建議

可以先使用非侵襲性陽壓呼吸器來協助脫離呼吸器，此種方

式可以預防重新插管，並降低死亡率。(弱建議，證據等級中) 

5-3 

1B 

肺復健治療可以縮短住院天數，減少因為急性發作而導致死

亡的比例，同時使得下一次因為急性發作而需要再住院的比
5-4 
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第一節 本章重點 

1. 肺阻塞急性診斷完全依賴症狀的急性變化，當臨床表現超出與平常時期不一

樣的變化，包括呼吸困難嚴重度增加、痰量增加及痰的性質變濃稠就可能是

肺阻塞急性發作。 

2. 目前不建議使用生物標記做為急性惡化之診斷，可以考慮使用問卷來預測病

人之再入院可能性。 

3. 肺阻塞急性惡化時藥物治療部分，建議使用全身性類固醇，可縮短恢復時間，

改善肺功能及低血氧血症，並降低早期復發、治療失敗及長期住院治療的風

險。若病人同時出現呼吸困難、痰量增加、膿痰增加，則建議使用抗生素。 

4. 肺阻塞急性惡化時非藥物治療部分，則建議當血氧飽和度低於 88%時需使用

氧氣治療。 

例下降。(強建議，證據等級中) 

2B 

出院後48小時內接受肺復健治療包括肌肉的伸展以及中到高

強度的運動訓練，比起住院當下立即接受治療的病人，較能

使得下一次因為急性發作而需要再住院的比例下降。(弱建

議，證據等級中) 

5-4 

2B 

建議對於經常惡化、生活品質不良、運動能力下降及症狀頻

繁之病人施行肺阻塞整合型照護計劃。(弱建議，證據等級中) 

7 
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5. 當肺阻塞的病人出現呼吸性酸中毒，或是出現嚴重的呼吸困難，建議使用非

侵襲性陽壓呼吸器來治療，可以減少肺阻塞急性發作的住院時間，更可以減

少因為急性發作導致的插管率與死亡率。 

6. 肺復健治療可以縮短住院天數，減少因為急性發作而導致死亡的比例，同時

使得下一次因為急性發作而需要再住院的比例下降。 

 

第二節 急性惡化的定義 

回顧過往所有的醫學文獻，肺阻塞急性惡化的定義會因為使用目的的不同而

有下列三種不同定義： 

依據「COPD GOLD 臨床指引」2017 版本所述，將肺阻塞急性惡化定義為：

病人的呼吸道症狀出現急性變壞，而且超過了平日之間的常態變化，進而導致藥

物治療的改變即為急性惡化。[1] 

 肺阻塞的急性惡化會造成：  

1. 對病人的生活品質產生不良影響  

2. 影響症狀及肺功能，需要數週方能恢復  

3. 加速肺功能下降  

4. 死亡率之提高，尤其是需要住院的病人  

5. 造成沈重的社經負擔  

對於肺阻塞急性惡化的嚴重程度如何區分，過去針對肺阻塞藥物的臨床試驗 

[2-12] 依據臨床不同的嚴重度，將其分成輕度、中度及重度。 
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（1）輕度：惡化時的症狀或症候可以靠調整平常使用的藥物（例如：增加短

效吸入型乙二型交感神經刺激劑的使用）來改善，而且不須要使用全身性類固醇

或是抗生素。 

（2）中度：惡化時的症狀或症候須要使用全身性類固醇或（及）抗生素才能

獲得改善，但是病人不須要住院治療。 

（3）重度：病人須要住院治療才能獲得症狀或症候的改善，病人如果在急診

室治療超過 24 小時視為住院。 

(附註：上述各個臨床試驗對肺阻塞急性惡化的定義，因為研究的目的差異可

能會有少許的差異。) 
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第三節 急性惡化的評估   

本節臨床問題 

臨床症狀可以做為診斷肺阻塞急性發作的主要根據嗎 ？ 

一、 急性惡化的原因 

 肺阻塞急性發作時的症狀，可以歸納如下： 

主要症狀：（1）呼吸困難、（2）痰液增加、（3）膿樣痰液。 

次要症狀：（1）喉嚨痛、（2）感冒（流鼻水及/或鼻塞）、（3）無其他原

因之發燒、（4）咳嗽、（5）喘鳴。 

    根據研究，肺阻塞惡化的原因約三分之二為呼吸道感染及空氣污染所致。[1]

造成惡化之呼吸道感染病原中，病毒性及細菌性感染皆為常見。在惡化期的病患

中，由支氣管鏡檢查可發現約有一半病人的下呼吸道皆可培養出細菌。[2]空氣污

染的程度也會增加病患的住院及死亡率。[3]然而，其餘三分之一導致嚴重惡化的

原因則難以確定。除此之外，病患自行停止用藥亦可導致急性惡化。在尋找急性

161



第五章 惡化期肺阻塞的治療與處理 

惡化原因時，也應將下列因素列入鑑別診斷，如：心臟衰竭、心律不整、肺炎、

氣胸、肺栓塞及肋膜積水等。 

參考文獻 

1. Fabbri L, Pauwels RA, Hurd SS, et al. Global Strategy for the Diagnosis, Management, and 

Prevention of Chronic Obstructive Pulmonary Disease: GOLD Executive Summary updated 

2003. COPD 2004;1:105-41; discussion 3-4. 

2. Pela R, Marchesani F, Agostinelli C, et al. Airways microbial flora in COPD patients in stable 

clinical conditions and during exacerbations: a bronchoscopic investigation. Monaldi Arch 

Chest Dis 1998;53:262-7. 

3. Ling SH, van Eeden SF. Particulate matter air pollution exposure: role in the development and 

exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease. Int J Chron Obstruct Pulmon Dis 

2009;4:233-43. 

 

二、急性惡化的鑑別診斷 

肺阻塞的急性惡化，是否需要考慮有其他疾病有同樣的症狀表現？ 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 

肺阻塞急性惡化之診斷完全依賴症狀的急性變化，當臨

床表現超出與平常時期不一樣的變化，包括呼吸困難嚴

重度增加、痰量增加及痰的性質變濃稠就可能是肺阻塞

急性發作。但仍需排除心臟衰竭、肺栓塞、急性冠狀動

脈症候群、氣胸、肺炎、肺塌陷等疾病。(強建議，證據

等級中) 

[1-6] 
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肺阻塞病人發生急性惡化時，需考慮以下之疾病可能性 

(ㄧ) 心臟衰竭 

根據病史，當出現端坐型呼吸困難或活動性呼吸困難時其心臟衰竭的相對風

險為2.0及1.3；而咳嗽、吸菸史、喘鳴聲及水腫，鑑別診斷的價值不高。[1]急性

惡化時心臟衰竭多為舒張性功能障礙，較少出現心臟變大及蝙蝠翼形浸潤等典型

心臟衰竭表現。[2] B型利鈉尿胜肽 (B-natruretic peptide, BNP) 可能是在急診時區

分肺阻塞急性惡化與心臟衰竭的最好方式。[3]  

 

(二) 肺栓塞 

當肺阻塞病人出現急性呼吸困難時都應想到肺栓塞，尤其是病人具有肺栓塞

的危險因子，包括：高齡、最近外傷或手術史、先前血栓栓塞性疾病、癌症、心

臟衰竭或動脈炎等。不過出現肺栓塞病人會抱怨胸痛、呼吸困難及出現動脈血氧

變化仍不易區分肺栓塞與肺阻塞急性惡化，而D-二聚體 (d-dimer) 為臨床上簡單

又快速的檢查可以來排除肺栓塞。根據2016考科藍資料庫系統性回顧中，D-二聚

體分析證實敏感度自80％至100％，而特異度為23到63％。但胸部電腦斷層仍舊

是診斷肺栓塞最佳工具之一。[4] 

 

(三) 急性冠狀動脈症候群  
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當出現呼吸困難時，雖無典型胸痛仍可能是肺阻塞病人罹患急性冠狀動脈症

候群的唯一表現，所以，當須排除急性冠狀動脈症候群時，心電圖和心肌酶檢查

仍是肺阻塞急性發作時應考慮的檢查項目。[5] 

 

(四) 氣胸 

發生次發性氣胸是肺阻塞的已知風險，特別是當肺氣腫伴有大泡 (bullae) 時。

當臨床上出現低血壓或氣管位移的張力氣胸時，可藉由身體檢查發現不對稱的胸

廓擴張與呼吸音來做診斷，但輕微氣胸可能須要胸部X光攝影才能有效診斷。[6] 

(五) 肺炎 

咳嗽、痰液分泌增加，痰液膿樣、喘鳴與發燒是肺阻塞與肺炎相同類似的臨

床表現，胸部X光攝影可以有效鑑別。 

(六) 肺塌陷 

肺塌陷是肺阻塞出現呼吸困難時另一個需要考慮的原因，特別是在分泌過多

痰液而且咳嗽能力欠佳的病人。身體檢查可能顯示呼吸音減弱和單邊呼吸音變小，

但胸部X光攝影還是主要的診斷方式。 

參考文獻 

1. Mulrow CD, Lucey CR, Farnett LE. Discriminating causes of dyspnea through clinical 

examination. J Gen Intern Med 1993 Jul;8(7):383-392. (Meta-analysis) 

2. Badgett RG, Lucey CR, Mulrow CD. Can the clinical examination diagnose left-sided heart 

failure in adults? JAMA 1997 Jun 4;277(21):1712-1719. (Meta-analysis) 

3. Dao Q, Krishnaswamy P, Kazanegra R, et al. Utility of B-type natriuretic peptide in the 

diagnosis of congestive heart failure in an urgent-care setting. J Am Coll Cardiol 

2001;37:379-385. (Retrospective, comparative; 250 patients)。 
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4. Crawford F, Andras A, Welch K, et al. D-dimer test for excluding the diagnosis of pulmonary 

embolism. Cochrane Database Syst Rev. 2016 Aug 5;(8):CD010864. 

5. Pope JH, Aufderheide TP, Ruthazer R, et al. Missed diagnoses of acute cardiac ischemia in the 

emergency department. N Engl J Med 2000 Apr 20;342(16):1163-1170. (Multicenter, 

prospective; 10,689 patients) 

6. Aitchison F, Bleetman A, Munro P, et al. Detection of pneumothorax by accident and 

emergency officers and radiologists on single chest films. Arch Emerg Med 1993 

Dec;10(4):343-346. (Comparative; 233 pairs of films) 

 

三、 急性惡化的臨床常規檢驗檢查  

肺阻塞的急性惡化是否有必要做的臨床常規檢查？ 

(一) 全血球計數（complete blood count, CBC） 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2B 

肺阻塞急性惡化時，可考慮做全血球計數檢查。(弱建

議，證據等級中) 

[1-3] 

可以用於診斷有無紅血球增生症（polycythemia）、貧血(anemia)、白血球增多

症（leukocytosis）等。[1] 過去研究已顯示白血球增多現象與急性惡化之間有微

弱的關連性[2]；有些顯示嗜中性球比例升高與肺阻塞長期死亡率上升較為相關

(每增加 1 SD, HR=1.26, 95% CI=1.14 to 1.40, p<0.001)。[3]  

 

(二) 生化檢驗 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2C 肺阻塞急性惡化時，可考慮做血液生化檢驗，以評估是 [1] 
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否有電解值不平衡、高血糖等合併症。(弱建議，證據等

級低) 

可用於評估病人是否有電解質不平衡、高血糖等合併症。惟目前並無大型研

究評估生化檢驗於肺阻塞急性惡化之臨床應用成效。[1] 

 

(三) 脈搏血氧監測及動脈血液氣體分析 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1C 

肺阻塞急性惡化時，可以使用動脈血液氣體分析或脈

搏血氧監測作為作為氧氣治療及呼吸器治療之參考。

(強建議，證據等級低) 

[1, 8-9] 

在肺阻塞急性惡化時，脈搏血氧監測或動脈血液氣體分析可以提供低血氧及

高二氧化碳血症之重要參考。動脈血液氣體分析更能更能提供血液酸鹼值之變化，

也是病人合併急性呼吸衰竭決定使用呼吸器時之重要評估參考，更可以做為長期

氧氣治療之依據。[1, 8] 另有研究顯示，靜脈血液氣體分析中之 pH 及 HCO3-數

值與動脈血液氣體分析之結果相關性高，在肺阻塞惡化中可考慮以靜脈血液之

pH及 HCO3-值為參考，惟 PO2及 PCO2之相關性仍不高，不建議使用靜脈血液分

析來取代動脈血液 PO2及 PCO2。[9, 10] 最近的一個先驅型研究顯示居家脈搏血

氧監測亦可以協助區別急性惡化與平時之症狀變異。[11] 

(四) 痰液檢查 
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GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2C 

肺阻塞急性惡化懷疑有感染時，可以執行痰液細菌培養作

為抗生素用藥參考。(弱建議，證據等級低) 

[1, 8, 

12-14] 

當病人惡化症狀伴隨痰液變黃、膿稠樣時，應考慮是否有感染，此時可考慮

給予經驗性抗生素治療。一般常見之致病菌為流行性嗜血桿菌(Haemophilus 

influenza)、肺炎鏈球菌(Streptococcus pneumoniae)及黏膜莫拉克氏菌(Moraxella 

catarrhalis)等，然而台灣本地研究顯示克雷伯氏肺炎桿菌(Klebsiella pneumoniae)

及綠膿桿菌(Pseudomonas aeruginosa)亦是肺阻塞急性惡化住院病人痰液培養最

常見的致病菌種，故應列入治療考慮之中。[8, 12, 13] 當經驗性抗生素治療反應

不佳時，應考慮執行痰液培養做為參考。[1, 14] 

 

(五) 心電圖 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1C 

肺阻塞急性惡化時，可以使用心電圖檢查來排除其他心

臟病。(強建議，證據等級低) 

[1] 

用於排除缺血性心臟病、急性心肌梗塞、心律不整等心臟疾病。[1] 

 

(六) 胸腔影像檢查 

GRADE 臨床建議內容 參考文獻 
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建議等級 

1B 

肺阻塞急性惡化時，可以使用胸腔 X 光檢查來排除肺阻

塞以外之胸部顯著疾病。(強建議，證據等級中) 

[4, 13] 

胸部 X 光可用予排除其他顯著疾病（如肺部或心臟疾病）。[1,8] 胸腔斷層掃

描（Chest CT scan）不應作為肺阻塞病人急性惡化時之常規檢查。但有研究指出

間質性肺病變在肺阻塞病人之盛行率約 8-9%，其存活預後較無間質性肺病變之

肺阻塞病人差（死亡 HR= 2.7; 95%CI 1.1 to 6.5; p = 0.03）。[15] 肺阻塞病人之斷

層掃描呈現肺氣腫現象者其惡化住院率（及再住院率）亦較高。[16] 

 

(七) 肺功能評估 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1C 

肺阻塞急性惡化期肺功能檢查執行困難，並且可能不準

確，不建議常規執行。(強建議，證據等級低) 

[1] 

在急性惡化期間執行肺功能檢測技術上較困難，且可能並不準確，故不建議

於惡化期間立即做肺功能。[1] 

參考文獻 

1. Global Strategy for the Diagnosis, Management and Prevention of COPD, Global Initiative for 

Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2017. Available at: http://www.goldcopd.org/. 

2. Faner R, Tal-Singer R, Riley JH, et al. Lessons from ECLIPSE: a review of COPD biomarkers. 

Thorax 2014;69:666-72. 

3. Celli BR, Locantore N, Yates J, et al. Inflammatory biomarkers improve clinical prediction of 

mortality in chronic obstructive pulmonary disease. Am J Respir Crit Care Med 
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2012;185:1065-72. 

4. Bafadhel M, McKenna S, Terry S, et al. Acute exacerbations of chronic obstructive pulmonary 

disease: identification of biologic clusters and their biomarkers. Am J Respir Crit Care Med 

2011;184:662-71. 

5. Pascoe S, Locantore N, Dransfield MT, et al. Blood eosinophil counts, exacerbations, and 

response to the addition of inhaled fluticasone furoate to vilanterol in patients with chronic 

obstructive pulmonary disease: a secondary analysis of data from two parallel randomised 

controlled trials. Lancet Respir Med 2015;3:435-42. 

6. Pavord ID, Lettis S, Locantore N, et al. Blood eosinophils and inhaled 

corticosteroid/long-acting beta-2 agonist efficacy in COPD. Thorax 2016;71:118-25. 

7. Hinds DR, DiSantostefano RL, Le HV, et al. Identification of responders to inhaled 

corticosteroids in a chronic obstructive pulmonary disease population using cluster analysis. 

BMJ Open 2016;6:e010099. 

8. Celli BR, MacNee W, Force AET. Standards for the diagnosis and treatment of patients with 

COPD: a summary of the ATS/ERS position paper. Eur Respir J 2004;23:932-46. 

9. McKeever TM, Hearson G, Housley G, et al. Using venous blood gas analysis in the assessment 

of COPD exacerbations: a prospective cohort study. Thorax. 2016 Mar;71(3):210-5. doi: 

10.1136/thoraxjnl-2015-207573. Epub 2015 Dec 1. 

10. McCanny P, Bennett K, Staunton P, et al. Venous vs arterial blood gases in the assessment of 

patients presenting with an exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease. Am J Emerg 

Med. 2012 Jul;30(6):896-900. doi: 10.1016/j.ajem.2011.06.011. Epub 2011 Sep 9 

11. Hurst JR, Donaldson GC, Quint JK, et al. Domiciliary pulse-oximetry at exacerbation of 

chronic obstructive pulmonary disease: prospective pilot study. BMC Pulm Med 2010;10:52. 

12. Lin SH, Kuo PH, Hsueh PR, et al. Sputum bacteriology in hospitalized patients with acute 

exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease in Taiwan with an emphasis on 

Klebsiella pneumoniae and Pseudomonas aeruginosa. Respirology 2007;12:81-7. 

13. Hui DS, Ip M, Ling T, et al. A multicentre surveillance study on the characteristics, bacterial 

aetiologies and in vitro antibiotic susceptibilities in patients with acute exacerbations of chronic 

bronchitis. Respirology 2011;16:532-9. 

14. Murphy TF, Sethi S. Chronic obstructive pulmonary disease: role of bacteria and guide to 

antibacterial selection in the older patient. Drugs Aging 2002;19:761-75. 

15. Putman RK, Hatabu H, Araki T, et al. Association Between Interstitial Lung Abnormalities and 

All-Cause Mortality. Jama 2016;315:672-81. 
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and outcomes in the ECLIPSE cohort. Chest 2015;147:999-1007. 

 

四、急性惡化的生物標記 
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本節臨床問題 

生物標記可用於急性惡化之診斷嗎？ 

GRADE  

建議等級 

臨床建議內容 參考文獻 

2C 

生物標記對於急性發作的預測仍只有少數文章提

出正面評價，目前不建議將生物標記用於急性惡化

之診斷。(弱建議，證據等級低) 

[5-7] 

急性惡化時，嗜中性球及嗜酸性球數目增加會導致氣道發炎反應加劇，但要

利用嗜中性球及嗜酸性球做為急性惡化的診斷依據仍有困難。[1, 2] 

根據90位肺阻塞病人，一年的追蹤過程中發現個人吐氣之呼氣一氧化氮的濃

度（Fractional exhaled nitric oxide, FeNO）的變化度（coefficient of variation, CoV） 

與肺阻塞急性惡化的頻率相關，如果當FeNO CoV ≥ 40%時，肺阻塞急性惡化的

頻率為低於40%的兩倍 (2.1 ± 1.7 vs. 0.9 ± 1.3, p= 0.002)。[5] 而急性惡化病人呼

吸冷凝檢查（exhaled breath condensate, EBC）中pH值及自行咳痰中的elastase、IL-8、

LTB4、MPO和protein leakage均無差異。[6-7] 

參考文獻 

1. Bhowmik A, Seemungal TA, Sapsford RJ, et al. Relation of sputum inflammatory markers to 

symptoms and lung function changes in COPD exacerbations. Thorax 2000;55:114–120.  

2. Saetta M, Di SA, Maestrelli P, et al. Airway eosinophilia in chronic bronchitis during 

exacerbations. Am J Respir Crit Care Med 1994;150:1646–1652.  

3. Sethi S, Murphy TF. Infection in the pathogenesis and course of chronic obstructive pulmonary 

disease. N Engl J Med 2008;359:2355–2365.  
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4. Koutsokera A, Kostikas K, Nicod LP, et al. Pulmonary biomarkers in COPD exacerbations: a 

systematic review. Respir Res. 2013 Oct 21;14:111. 

5. De Laurentiis G, Maniscalco M, Cianciulli F, et al. Exhaled nitric oxide monitoring in COPD 

using a portable analyzer. Pulm Pharmacol Ther 2008, 21:689–693.  

6. Terada K, Muro S, Sato S, et al. Impact of gastro-oesophageal reflux disease symptoms on 

COPD exacerbation. Thorax 2008, 63:951–955. 

7. Gompertz S, Bayley DL, Hill SL, et al. Relationship between airway inflammation and the 

frequency of exacerbations in patients with smoking related COPD. Thorax 2001, 56:36–41. 

 

五、急性惡化的早期診斷   

本節臨床問題 

CAT 及臨床肺阻塞問卷(Clinical COPD Questionnaire, CCQ)對肺阻塞急性惡化是

否有預測效力？ 

GRADE  

建議等級 

臨床建議內容 參考文獻 

2B 

CAT及CCQ問卷可以用作評估肺阻塞急性惡化的

風險。(弱建議，證據等級低) 

[1-2] 

CAT 及 CCQ 都是臨床常使用的肺阻塞病人健康狀態問卷，在 GOLD 分類中

也被列為分組指標。為了探討 CAT 及 CCQ 對肺阻塞急性發作的預測能力，進行

了系統性回顧，共搜尋 203 篇文章，其中 154 篇為 CAT 相關文章，49 篇為 CCQ

相關文章，最後有納入急性發作的預測能力分析的文章為 13 篇。如果以 CAT 小

於 10及 CCQ小於 1為切點時 CAT及 CCQ在大多數的研究中的都有良好的檢定

能力，兩者的 AUC 無顯著差異（CAT=0.65-0.86, CCQ=0.58 to 0.94）；但在同一研
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究中進行兩種問卷比較時，則顯示 CCQ 的 AUC 高於 CAT（CCQ=0.94 vs 

CAT=0.77）。[1-2]大於 2.5（p=0.003）及 CAT ≧17 (p=0.004)時，則死亡率有明

顯統計差異。[3] 

參考文獻 

1. Lee SD, Huang MS, Kang J, et al., The COPD assessment test (CAT) assists prediction of 

COPD exacerbations in high-risk patients. Respir Med, 2014. 108(4): p. 600-8. 

2. Sundh J, Ställberg B, Lisspers K, et al., Comparison of the COPD Assessment Test (CAT) 

and the Clinical COPD Questionnaire (CCQ) in a Clinical Population. Copd, 2016. 13(1): p. 

57-65. 

3. Casanova C, Marin JM, Martinez-Gonzalez C, et al., Differential Effect of Modified Medical 

Research Council Dyspnea, COPD Assessment Test, and Clinical COPD Questionnaire for 

Symptoms Evaluation Within the New GOLD Staging and Mortality in COPD. Chest, 2015. 

148(1): p. 159-68. 

 

六、急性惡化預後之預測 

問卷是否可以用來預測肺阻塞急性惡化的預後？ 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2B 

肺阻塞急性惡化期，可以考慮使用問卷來預測病人之再

入院及長期存活。(弱建議，證據等級中) 

[1-4] 

許多研究嘗試以問卷來預測肺阻塞病人的存活及再入院風險之預後，其中幾

種指標顯示對肺阻塞病人存活及短期再入院有不錯的預測成果，如 DECAF、

APACHE II、BAP-65、CAPS、CURB-65、Re-AE INDEX、CAT、CODEX score

等。[1-4] 

(一) DECAF（Dyspnoea, Eosinopenia, Consolidation, Acidaemia and atrial Fibrillation）
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問卷  

急性惡化住院時評估五項指標（D：呼吸困難指數、E：血液嗜酸性球數值、C：

X 光實質化、A：酸中毒及 F：心房顫動等，其中呼吸困難單項佔 0-2 分，其餘

每項 0-1分，總分 0-6分），結果顯示此指標對預測死亡率較諸其他指標（如APACH 

II、BAP-65、CAPS、CURB-65 等）有較好的結果（AUC：0.86, 95% CI 0.82-0.89）。

[1, 2]  

 

(二) Re-AE INDEX（re-exacerbation index） 

Re-AE INDEX 計算十項指標之總分用以預測再入院之風險，結果顯示總分與

再入院有顯著關連（p<0.001; OR =1.709; 95% CI 1.389–2.101）。當總分分為低

（2-6）、中（7-8）、高（9-15）組時，其 90 天再入院比率分別為 26%、44%、77%。

此指標預測能力優於其他指標（如：CAT、CODEX 等）。[3] 

 

(三) CAT score 

CAT score 為臨床照顧中經常使用的指標之一，也常作為持續追蹤之工具。根

據臨床研究，當 CAT score 增加超過 4 分時與病患將來的健康狀態惡化有很好的

相關性（AUC：0.89, 95% CI= 0.84 to 0.94）。[4]  

參考文獻 

1. Steer J, Gibson J, Bourke SC. The DECAF Score: predicting hospital mortality in exacerbations 

of chronic obstructive pulmonary disease. Thorax 2012;67:970-6. 

2. Echevarria C, Steer J, Heslop-Marshall K, et al. Validation of the DECAF score to predict 

hospital mortality in acute exacerbations of COPD. Thorax 2016;71:133-40. 

3. Liu D, Peng SH, Zhang J, et al. Prediction of short term re-exacerbation in patients with acute 

exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease. Int J Chron Obstruct Pulmon Dis 
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2015;10:1265-73. 

4. Pothirat C, Chaiwong W, Limsukon A, et al. Detection of acute deterioration in health status 

visit among COPD patients by monitoring COPD assessment test score. Int J Chron Obstruct 

Pulmon Dis 2015;10:277-82. 

 

第四節 急性惡化的藥物治療 

一、 全身性類固醇的使用 

本節臨床問題  

全身性類固醇的使用，使否可以改善肺阻塞的急性惡化？ 

 

Grade 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 

肺阻塞急性惡化時建議使用全身性類固醇，可縮短恢

復時間，改善肺功能及低血氧血症，並降低早期復發、

治療失敗及長期住院治療的風險。(強建議，證據等級

中) 

[1-14] 

2B 

低劑量的全身性類固醇即可改善肺阻塞的急性惡化。

(弱建議，證據等級中) 

[1-14] 

 

根據過去的研究指出全身性類固醇的使用可以降低呼吸道的發炎反應，進而

改善肺阻塞急性惡化，並可縮短住院時間，改善肺功能及低血氧血症，並降低早

期復發、治療失敗及長期住院治療的風險。雖然高劑量的類固醇可以有效的抑制

發炎反應，但是臨床上的使用卻要考慮類固醇帶來的副作用，如高血糖等。[1-7] 
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    因此，針對過去的隨機對照試驗所作的整合分析，其結果可以顯示全身性的

類固醇相較安慰劑可以明顯改善肺阻塞的急性惡化，並且顯示低劑量的類固醇 

(每日劑量等同prednisolone 80 mg以下) 即可達到改善肺阻塞惡化。[1-4, 8-13] 而

針對全身性類固醇使用期間的REDUCE試驗，結果顯示使用5天全身性類固醇對

於惡化的在發生率並不差於14天的類固醇使用。[13]另外關於Cochrane 的統合性

分析研究則指出3~7天的全身性類固醇使用不會增加肺阻塞急性惡化的再發生率。

[14] 

     參考國內與國外的肺阻塞治療指引，目前建議的全身性類固醇使用劑建議

每日口服使用30-40mg prednisolone，使用5-7天即可。[15-16] 

參考文獻 

1. Thompson WH, Nielson CP, Carvalho P, et al. Controlled trial of oral prednisone in 

outpatients with acute COPD exacerbation. Am J Respir Crit Care Med. 1996;154(2 Pt 
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二、 抗生素的使用 

本節臨床問題  

抗生素的使用，使否可以改善肺阻塞的急性惡化？ 
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Grade 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 

病人同時出現呼吸困難、痰量增加、膿痰增加，建議

使用抗生素。(強建議，證據等級中) 

[5, 6] 

1C 

病人出現膿痰增加，合併有呼吸困難或痰量增加，建

議使用抗生素。(強建議，證據等級低) 

[5, 6] 

雖然肺阻塞急性惡化可能由細菌或病毒造成，直接使用抗生素治療的做法仍

有爭論。[1, 2]然而臨床上病人確實有細菌感染的病徵（如膿痰增加）時，臨床證

據便支持使用抗生素來治療。[3, 4] 在系統文獻回顧中，少數含安慰劑控制組的

研究結果發現抗生素治療可降低短期死亡、治療失敗、及膿痰的情形；總結來說，

在以下情況下應開立抗生素給肺阻塞急性惡化病人：(1) 同時擁有三種主要症狀：

呼吸困難、痰量增加、膿痰增加[5-9]；(2) 有三種當中的兩種，而膿痰增加為其

中一種[5-9]；(3) 需要使用侵襲性或非侵襲性呼吸器。[10, 11] 

抗生素的選擇應根據當地抗藥性菌株的型態而定，過去的研究指出常見引起

肺阻塞惡化的菌種為流行性嗜血桿菌、肺炎鏈球菌和黏膜莫拉克氏菌。[12, 13]

然而根據國內台大醫院的研究指出，因為肺阻塞急性惡化而導致住院的菌種分布，

第一名為克雷伯氏肺炎桿菌 17.2%，第二名為綠膿桿菌 11.8% 第三名才是流行

性嗜血桿菌 8.6%。[14]而長庚醫院的研究則指出，因為肺阻塞急性惡化而導致住

院的菌種分布，第一名流行性嗜血桿菌，第二名為副流行性嗜血桿菌;另外在香港

的研究針對肺阻塞急性惡化而住院的菌種分布[16]：第一名為流行性嗜血桿菌
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26%，第二名為綠膿桿菌 5.5%，第三名才是肺炎鏈球菌 3.4%。[15]另外在西班牙

針對門診或住院的研究指出引起肺阻塞急性惡化的菌種分布第一名為綠膿桿菌，

第二名為流行性嗜血桿菌，第三名為肺炎鏈球菌，第四名為黏膜莫拉克氏菌。[17] 

由上述的研究指出，不同的地區，肺阻塞惡化的程度不同，其常見的菌種也會有

所不同，目前根據國內肺阻塞指引建議初始的經驗性治療為 aminopenicillin 亦可

併用 clavulanic acid、macrolide，頻繁急性惡化、嚴重呼氣氣流受阻與/或急性惡

化而需呼吸器的病人，則須根據過去醫院內部常見菌種的結果而有所調整。[6] 
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三、 急性惡化的支氣管擴張劑的使用與選擇 

本節臨床問題 

支氣管擴張劑的使用，使否可以改善肺阻塞的急性惡化？ 

Grade 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1C 

短效吸入型乙二型交感神經刺激劑（或與短效抗膽鹼

藥物合併使用）可以用於治療肺阻塞急性惡化。(強建
[1-4] 
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議，證據等級低) 

目前並無針對短效吸入型乙二型交感神經刺激劑（或與短效抗膽鹼藥物合併

使用）的大型隨機對照試驗，證實對於肺阻塞急性惡化的療效，不過目前台灣肺

阻塞診治指引的建議還是，短效吸入型乙二型交感神經刺激劑（或與短效抗膽鹼

藥物合併使用）可以用於治療肺阻塞急性惡化。[1-4] 

針對短效支氣管擴張劑吸入方式的系統性文獻回顧結果顯示，使用定量噴霧

吸入器（無論有無使用吸入輔助器）或霧化液型所得到的 FEV1 改善差異不大，

不過後者對於重症病人使用較為便利。[5] 

參考文獻 

1. GOLD guideline 2015 update. 

2. 台灣胸腔暨重症醫學會 肺阻塞 2014診治指引 

3. NICE guideline 2010 Chronic obstructive pulmonary disease in over 16s: diagnosis and 

management. https://www.nice.org.uk/guidance/cg101 

4. Canadian thoracic society recommendations for management of chronic obstructive pulmonary 

disease – 2008 update – highlights for primary care. Can Respir J. 2008;15 Suppl A:1A–8A. 

5. Turner MO, Patel A, Ginsburg S, et al. Bronchodilator delivery in acute airflow obstruction. A 

meta-analysis Arch Intern Med 1997;157:1736-44. 

 

第五節 急性惡化的非藥物治療 

肺阻塞急性惡化治療的目標希望能將現有急性惡化導致病人的影響降到最

低，並且希望能預防再次惡化，目前急性惡化的治療，除了藥物治療以外，非藥

物的治療亦佔有很重要的角色，惡化期肺阻塞的非藥物治療包括有：氧氣治療、

非侵襲性陽壓呼吸器治療、侵襲性陽壓呼吸器治療及肺復健治療。 

一、 氧氣治療 
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本節臨床問題 

氧氣的使用，是否可以改善肺阻塞的急性惡化？ 

1. 惡化期肺阻塞病人使用氧氣治療的應用時機 

只有當血氧飽和度低於88%時，才建議使用氧氣治療，氧氣治療的目標希望

能使得血氧飽和度維持在88-92%。同時在氧氣治療一段時間後，建議需進行動脈

血液氣體分析，或用脈搏血氧儀監測血氧飽和度，以評估氧氣治療成效。[1-3] 

 

2. 惡化期肺阻塞病人符合適應症者使用氧氣治療的好處 

肺阻塞病人出現惡化時會導致病人的呼吸喘促嚴重，使得氧氣的進入減少，

氧氣一旦不足時，不僅會使得呼吸肌肉功能惡化，更進一步會使得病人心臟血管

功能衰退，使整體預後變差。惡化期肺阻塞符合氧氣治療適應症的病人使用氧氣

治療可以改善低血氧，讓呼吸症狀變好，使心臟血管功能不會受到影響，進一步

降低死亡率。[3, 4] 

 

3. 惡化期肺阻塞病人使用氧氣治療的可能帶來的壞處 

氧氣治療在沒有出現低血氧的肺阻塞病人上使用時，反而可能因氧氣濃度過

多影響病人換氣功能，引起病人出現二氧化碳滯留，更可能因此產生嚴重的呼吸

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 

針對肺阻塞急性惡化的病人，當血氧飽和度低於 88%

時，建議需使用氧氣治療。(強建議，證據等級中) 

[1-3] 

181



第五章 惡化期肺阻塞的治療與處理 

性酸中毒。因此並非所有肺阻塞急性惡化的病人都需要接受氧氣治療。[5] 

 

4. 氧氣治療的給予方式 

氧氣的給予方式可以分為高流量以及低流量。高流量裝置可使用可調式氧氣

面罩(Venturi mask)來給予FiO2 24-28%之氧氣；低流量裝置則可以經由鼻導管給

予每分鐘1到2公升的氧氣，一般來說可調式氧氣面罩（高流量裝置）比鼻導管（低

流量裝置）更能提供精確而控制良好的氧氣輸送，但對病人來說會較不舒服。 

參考文獻 

1. Austin MA, Wills KE, Blizzard L, et al. Effect of high flow oxygen on mortality in chronic 

obstructive pulmonary disease patients in prehospital setting: randomised controlled trial. BMJ 

2010;341:c5462. 

2. McDonald CF . Oxygen therapy for COPD. J Thorac Dis. 2014 Nov; 6(11):1632-9. 

3. Brill SE, Wedzicha JA. Oxygen therapy in acute exacerbations of chronic obstructive pulmonary 

disease. Int J Chron Obstruct Pulmon Dis. 2014; 9():1241-52. 

4. Joosten SA, Koh MS, Bu X, et al. The effects of oxygen therapy in patients presenting to an 

emergency department with exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease. Med J Aust. 

2007;186(5):235–238 

5. Abdo WF, Heunks LM. Oxygen-induced hypercapnia in COPD: myths and fact. Crit Care. 2012 

Oct 29; 16(5):323. 

 

二、非侵襲性陽壓呼吸器治療 

1. 惡化期肺阻塞病人使用非侵襲性陽壓呼吸器治療的適應症 

當肺阻塞的病人出現呼吸性酸中毒 （包括pH ≤ 7.35而且PaCO2 ≥ 45 mmHg），

或是出現嚴重的呼吸困難而有呼吸肌肉疲勞或是呼吸功增加的臨床症狀，例如使

用到輔助性的呼吸肌肉，有胸腹運動不協調現象或肋間區出現內陷的情形，只要

符合任何一項，皆可以考慮使用非侵襲性陽壓呼吸器來治療。[1] 
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2. 惡化期肺阻塞病人使用非侵襲性陽壓呼吸器治療後的好處 

非侵襲性陽壓呼吸器治療肺阻塞急性發作，預防進一步呼吸衰竭的成功率為

80-85%。[1-5] 此外非侵襲性陽壓呼吸器治療可以改善呼吸性酸中毒（增加 pH

值 並降低動脈血二氧化碳）、緩和呼吸頻率、減輕呼吸困難的程度、避免如呼

吸器相關肺炎等併發症以及縮短住院天數，同時可以減少因肺阻塞急性發作導致

的插管率與死亡率。[2, 6-8] 

本節臨床問題 

非侵襲性陽壓呼吸器治療的使用對減少住院時間的效益？ 

    符合使用非侵襲性陽壓呼吸器治療適應症的病人接受治療後，可使呼吸肌肉

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 

當肺阻塞的病人出現呼吸性酸中毒，或是出現嚴重的呼吸

困難，建議使用非侵襲性陽壓呼吸器來治療，可以減少肺

阻塞急性發作的住院時間，並可降低因為急性發作導致的

插管率與死亡率。(強建議，證據等級中)  

[1, 2, 6-8] 

2B 

建議使用非侵襲性陽壓呼吸器治療可以減少惡化期肺阻

塞的住院時間，尤其是出現呼吸酸中毒的病人，非侵襲性

陽壓呼吸器治療的使用更可以明顯減少住院時間。(弱建

議，證據等級中) 

[2, 6-12] 
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的疲乏得到改善，減少病人呼吸衰竭的可能性，最終使得病人因惡化期肺阻塞需

要住院治療的天數減少。根據最近十五年大型，隨機性分組的研究，分析其中八

個比較惡化期肺阻塞符合使用非侵襲性陽壓呼吸器治療適應症的病人接受非侵

襲性陽壓呼吸器治療以及一般治療之間的差異，總共 546 位病患納入分析，其中

若是使用非侵襲性陽壓呼吸器治療的病人其住院天數較一般治療的病人可以減

少 3.24 天（WMD -3.24 天; 95%CI -4.42 to -2.06 天）。[2, 6-12]如果再做進一步的

分析則可以發現，病人如果出現呼吸性酸中毒時，接受非侵襲性陽壓呼吸器治療

對於縮短住院天數將會更有幫忙，分析五個隨機性研究，總共 230 位病患納入分

析，若是病患處於呼吸性酸中毒，血中的 pH值小於 7.30 時，此時若是使用非侵

襲性陽壓呼吸器治療的病人其住院天數較一般治療的病人可以減少 4.43 天

（WMD -4.43 天，95% CI -5.88 to -2.98 天），但若是病人沒有出現呼吸性酸中毒

時，接受非侵襲性陽壓呼吸器治療對於縮短住院天數則幫忙不大。[2, 7, 9-11]分

析三個研究，總共 316 位病患納入分析，若是病患沒有出現呼吸性酸中毒，血中

的 pH值介於 7.30 到 7.35 時，此時若是使用非侵襲性陽壓呼吸器治療的病人其住

院天數較一般治療的病人只會減少 0.89 天（WMD-0.89 天; 95%CI -2.92 to 1.14 

天），兩者之間並無統計上的意義。[6, 8, 12] 

 

3. 惡化期肺阻塞病人使用非侵襲性陽壓呼吸器治療的禁忌症 

當肺阻塞的病人出現下表狀況時，不建議使用非侵襲性陽壓呼吸器來治療肺

阻塞急性發作，因為此時病人的狀況不穩定或是無法配合，應考慮使用侵襲性陽
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壓呼吸器來治療。 

非侵襲性陽壓呼吸器治療的禁忌症 

1.心跳停止。 

2.血液動力學不穩定。 

3.伴隨嗆咳的高風險。 

4.意識狀態不佳，無法配合的病人。 

5.近期接受顏面手術的病人。 

6.痰液過多或是過黏稠的病人。 
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三、侵襲性陽壓呼吸器治療 

本節臨床問題 

非侵襲性陽壓呼吸器是否可以協助呼吸器的脫離？ 

1. 惡化期肺阻塞病人使用侵襲性陽壓呼吸器治療的適應症 

當肺阻塞的病人出現下列狀況時，建議使用侵襲性陽壓呼吸器來治療肺阻塞

急性發作。 

侵襲性陽壓呼吸器治療的適應症 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2B 

肺阻塞病人使用侵襲性呼吸器，若是拔管失敗的病人，

建議可以先使用非侵襲性陽壓呼吸器來協助脫離呼吸

器，此種方式可以預防再次插管，並降低死亡率。(弱建

議，證據等級中) 

[3-6] 
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1.非侵襲性陽壓呼吸器無法使用或治療失敗。 

2.呼吸停止或心跳停止。 

3.因失去意識或喘不過氣而呼吸暫停。 

4.意識改變，或鎮靜劑無法有效控制的躁動（psychomotor agitation）。 

5.呼吸道嗆入大量異物（massive aspiration）。 

6.無法有效清除呼吸道分泌物。 

7.心跳數小於每分鐘 50 下且有意識障礙。 

8.嚴重血行動力學不穩，對於液體和升壓藥無反應。 

9.嚴重心室心律不整。 

10.危急生命的低血氧血症，且無法忍受使用非侵襲性陽壓呼吸器。 

2. 惡化期肺阻塞病人使用侵襲性陽壓呼吸器治療的好處 

當病人出現上述所提及的情形時，建議應盡早使用侵襲性陽壓呼吸器來治療

病人，肺阻塞病人不見得會因為呼吸衰竭使用侵襲性呼吸器而導致死亡率增加，

研究顯示肺阻塞病人合併呼吸衰竭的院內死亡率為 17-49% [1]，更有研究指出肺

阻塞病人因呼吸衰竭使用呼吸器的死亡率反而會低於非肺阻塞原因使用呼吸器

的死亡率。[2] 

 

3. 惡化期肺阻塞病人使用侵襲性陽壓呼吸器治療後脫離呼吸器的方式 

肺阻塞病人若使用侵襲性呼吸器，目前對於脫離呼吸器時應採用壓力支持模

式（pressure support mode）或 T 型管訓練模式（T-piece trial）仍有爭議，但若是
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對於拔管失敗的病人，建議可以先使用非侵襲性陽壓呼吸器來協助脫離呼吸器，

此種方式可以預防再次插管，並降低死亡率。[3-6] 高碳酸血症病人在拔管後早

期使用非侵襲性陽壓呼吸器可以減少呼吸衰竭的風險，並降低 90日內的死亡率。 
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四、肺復健治療 

目前建議惡化期肺阻塞病人應盡早開始肺復健治療，可包括中高強度的運動

訓練以及肌肉的伸展，減少急性發作對於肺阻塞病人的骨骼肌肉影響。研究顯示

住院當下接受肺復健治療可以縮短住院天數，減少因為急性發作而導致死亡的比

例，同時使得下一次因為急性發作而需要再住院的比例下降，此外不會產生其餘

更多的副作用或是導致身體上出現更多的發炎反應。除了肺復健治療之外，分析

近幾年 7 個研究，發現大於 65 歲的病人若能在住院 24 小時內開始早期的活動，

包括盡早步行，目標式的伸展訓練以及目標導向式的活動練習，將可比沒有做早
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期活動的病人減少 1.08 天的住院天數（WMD 1.08 天, 95%CI 1.93 to 0.22）。[1] 

本節臨床問題 

對惡化期肺阻塞病人進行肺復健治療，是否有預防未來急性惡化的效果？ 

    根據最近幾年大型，隨機性分組的研究，分析其中五個比較惡化期肺阻塞病

人接受肺復健治療以及未接受肺復健治療之間對於下一次急性惡化預防的差異，

總共有 250 位病患納入分析，其中若接受肺復健治療的惡化期肺阻塞病人可以減

少 88%將來因為急性發作而需要住院的比例（OR 0.22; 95%CI 0.08 to 0.58; 

I2=51%），換算下來，平均讓四位病人接受肺復健治療，便可以使得一位病人減

少一次因為急性發作而需要住院的可能（NNT=4, 95%CI 3 to 8）。[2-6] 如果再

做進一步的分析則可以發現惡化期肺阻塞病人使用肺復健治療的時機也會使得

預防急性惡化的效果不同。惡化期肺阻塞病人使用肺復健治療的時機可以分成兩

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 

肺復健治療可以縮短住院天數，減少因為急性發作而導

致死亡的比例，同時使得下一次因為急性發作而需要再

住院的比例下降。(強建議，證據等級中) 

[1-6] 

2B 

出院後儘可能於 48 小時內接受肺復健治療包括肌肉的

伸展以及中到高強度的運動訓練，比起住院當下立即接

受治療的病人，較能使得下一次因為急性發作而需要再

住院的比例下降。(弱建議，證據等級中) 

[2-8] 
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種：第一是住院當下立即接受肺復健治療，第二則是出院後 48 小時內接受肺復

健治療，分析近幾年七個不同的臨床研究，其中三個研究，總共 516 位病人是住

院當下立即接受肺復健治療，而另外四個研究，總共 187 位病人則是出院後 48

小時內接受肺復健治療，肺復健治療則是定義為接受肌肉的伸展訓練以及中到高

強度的運動訓練，研究結果發現住院當下立即接受肺復健治療的惡化期肺阻塞病

人，雖然可以減少 33%將來因為急性發作而需要住院的比例，但與沒做肺復健的

病人相較並無統計上的差異（OR 0.67; 95%CI 0.27 to 1.67; p=0.39），反之，若出

院後 48 小時內接受肺復健治療的病人，可減少 74%將來因為急性發作而需要住

院的比例，同時與沒做肺復健的病人也有統計上的差異（OR 0.26; 95% CI 0.08 to 

0.83; p=0.02）。[2-8] 
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第六節 急性惡化的預防     

關於肺阻塞急性惡化病人出院的條件，出院時建議檢查的項目，及出院後的

門診建議評估的項目，專家意見的結論如表 5-1 至 5-3。[1] 

表 5-1 肺阻塞急性惡化病人出院的條件 

 可使用 LABA、LAMA或併用 ICS。 

 吸入型 SABA使用頻率可在 4 小時以上。 

 病人行走能力良好，能橫越病房。 

 病人吃得好，睡得好，不因呼吸困難而中斷。 

 病人已穩定無症狀 12-24 小時。 

 動脈血液氣體分析值穩定 12-24 小時。 

 病人或居家照顧者已完全了解正確的用藥方法。 

 已安排好追蹤治療及居家照顧者(如居家護理人員、氧氣、三餐供應)。 

 病人家屬及醫師都相信病人在家能得到成功照護。 

 

表 5-2 出院時建議檢查的項目 

 確定有效的居家藥物維持治療。 
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 重新評估吸入器的使用技巧。 

 給予衛教使其維持性治療的角色。 

 若有開立的話，指示病人完成類固醇及抗生素治療。 

 評估病人是否需要長期氧氣治療。 

 安排出院後的門診追蹤訪查。 

 提供共病症的處置計劃及追蹤。 

 

表 5-3 出院後的門診建議評估的項目 

 能否適應日常環境。 

 測量 FEV1。 

 再度評估吸入器的使用技巧。 

 瞭解使用中的藥物。 

 評估病人是否需要長期氧氣治療或家中使用霧化液。 

 能進行身體運動及日常活動的能力。 

 CAT 或 mMRC 問卷分數。 

 共病症狀態。 

本節臨床問題 

1. 肺阻塞急性惡化病人出院後因急性惡化再度住院的危險因子為何? 

探討肺阻塞急性惡化病人住院及出院後因急性惡化再度住院的危險因子的文

獻不在少數。有研究發現慢性高碳酸血症及肺高壓會增加肺阻塞急性惡化病人住
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院的風險。[2] 另一個系統回顧性的研究則發現長期氧氣治療、健康狀態較差及

缺乏日常身體活動會增加肺阻塞急性惡化病人住院的風險。[3] 研究結果亦顯示

有多個因子，包括前一年內大於或等於 3 次因肺阻塞急性惡化住院、較差的肺功

能、較低的動脈血氧分壓、長期氧氣治療、呼吸喘促、口服類固醇的使用、健康

狀態較差，可用來預測肺阻塞急性惡化病人出院後因急性惡化再度住院的風險，

其中，又以日常身體活動不足此一預測因子最重要。[3,4] 針對安排團隊居家整

合照護是否可減少肺阻塞急性惡化病人出院後因急性惡化再度住院的風險，不同

研究其結果並不一致。[4-6]  

綜合言之，肺阻塞病人應增加日常身體活動，以降低因肺阻塞急性惡化病人

住院及再住院的風險。至於肺阻塞急性惡化病人出院後是否安排團隊居家整合照

護，以減少出院後因急性惡化再度住院的風險，目前的臨床證據不足，仍應視不

同病人狀況而定。 

 

2. 肺阻塞急性惡化病人住院的適當天數為何? 

探討肺阻塞急性惡化病人該住院的適當天數的文獻相當少。有研究發現，若

住院時測得動脈血中二氧化碳濃度較高、症狀持續超過一天、需要抗生素治療等

則病人住院的平均天數較長。[7] 另外，有文獻指出，病房配置較多胸腔科醫師、

有制度化的醫療照護、安排社區護理人員的家庭訪問、肺阻塞急性惡化未合併高

碳酸血症及其他併發症等則病人住院的天數較短。[8, 9] 

綜合言之，目前的臨床證據不足以顯示一次肺阻塞急性惡化病人該住院的適

193



第五章 惡化期肺阻塞的治療與處理 

當天數。肺阻塞急性惡化病人該住院的適當天數仍應參考病人的臨床表現及嚴重

度而定。 
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第七節 急性惡化的其他照護模式 

本節臨床問題 

肺阻塞之整合型照護計劃是否比一般型照護在各項病人相關指標更有照護成

效？ 
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Grade 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2B 

建議對於經常惡化、生活品質不良、運動能力下降及症

狀頻繁之病人施行肺阻塞整合型照護計劃。(弱建議，

證據等級中) 

[1, 2] 

由於肺阻塞病人的症狀、健康狀態及功能受限之差異性很大，為了改善病人

的生活品質，減少症狀增加，運動耐受力及減少急性惡化，一個整合型的照護計

畫是必要的。 

(一) 何謂整合型照護計劃？ 

整合型照護計畫必需至少包含二種以上不同職類的醫療專業人員，提供二種

以上不同的整合性照護流程（例如營養、運動及自我照護），並持續三個月以上。 

 

(二) 整合型照護計劃在肺阻塞病人生活品質、運動耐受性及惡化預防之效果 

根據 1992 年至 2012 年文獻所做的整合分析指出整合型照護效果如下[1] 

1. 病人屬性：病人的平均 FEV1為 44.3%，其中 68%為男性，照護地點包括了提

供初級及二級照護的醫院。 

 

2. 生活品質方面效果：在聖喬治呼吸問卷的幾個面向中，和沒有整合型照護計劃

相比，在衝擊面向有達到臨床上顯著差異（MD -4.04, 95% CI -5.96 to -2.11），

在活動面達到統計上顯著差異（MD -2.7, 95% CI -4.84 to -0.55），在症狀面則

沒有達到統計上差異（MD -2.39, 95% CI -5.31 to 0.53），在慢性呼吸道問卷的
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各個面向中，和沒有整合型照護計劃相比，都有達到臨床及統計上的顯著差異，

在呼吸困難方面（MD 1.02, 95% CI 0.67 to 1.36），在疲勞方面（MD 0.82, 95% 

CI 0.46 to 1.17），在情緒方面（MD 0.61, 95% CI 0.26 to 0.95），在熟練方面（MD 

0.75, 95% CI 0.38 to 1.12）。 

3. 運動能力方面效果：在六分鐘走路距離測試中，參加整合型照護計劃的病人和

沒有參加的相比多了 43.86 米的走路距離（95% CI 21.83 to 65.89）。 

 

4. 急性惡化預防效果：和沒有參加整合型照護計劃相比，參加計劃可以減少呼吸

相關之住院從每百人 27 次降到每百人 20 次（OR 0.68, 95 CI 0.47 to 0.99），參

加整合型照護計劃可以降低住院天數（MD -3.87, 95CI -5.90 to -1.67）。 

 

(三) 整合型照護計畫的成本效益 

一個在荷蘭初級照護體系執行的 2 年型整合型照護計劃，總共 1086 位病人參

加，平均 FEV1是 67%，比較整合型和一般照護的成本效益，結果發現整合型計

畫花費比一般型多了 584 歐元，但是在生活品質調整人年（quality- adjusted life 

years, QALYS）、惡化、SGRQ 問卷及 CCQ 問卷分數並無差別，分析原因可能和

整合型計劃未落實，肺阻塞嚴重度偏低及一般照護水平提高有關。需要更多研究

投入來下定論。[2] 
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