


 

 

 

第一節 本章重點

氣喘是全球也是台灣重要的慢性呼吸道疾病，造成相當的疾病負擔，也耗用

許多醫療成本與資源，因疾病而失去的生產力，更造成社會經濟力的減低。本章

將針對氣喘作基礎的介紹。第二節說明氣喘的定義；第三節介紹氣喘造成的負擔，

包括本土盛行率，死亡率，以及對全球及台灣的社會經濟衝擊作簡要的回顧；第

四節針對氣喘的致病機轉、疾病發展與危險因子，包括成人發生的氣喘，環境因

素，遺傳基因，以及肥胖等作概略的分析；第五節介紹目前已知可能可以預防氣

喘發生的方式，包括避免接觸過敏原，生物汙染物，有機化合物，職業性氣喘，

運動以及減重等議題。希望臨床醫師或是病人對氣喘能有初步的認識，而後面的

章節將會探討這些主題做更深入的描述。
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第二節 氣喘的定義  

氣喘是一種因慢性氣道發炎導致呼吸氣流受阻，而反覆產生如喘鳴 

(Wheezing)、呼吸短促、胸悶及咳嗽等症狀之疾病。病人氣喘症狀之表現，氣流

受阻和臨床症狀之嚴重度，皆會因人而異，而於個人則會因時而異。 
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第三節 氣喘所造成的負擔 

一、盛行率 

世界衛生組織估計全世界約有 3.25 億人罹患氣喘[1]，而 2014 年全球氣喘報

告依據 2008~ 2012 年的資料推估，全球氣喘人口更高達 3.34 億人[2]。 

近十多年來，並無大規模的流行病學調查指出確切的氣喘盛行率。兒童氣喘

及過敏的國際研究(International Study of Asthma and Allergies in Childhood, 

ISAAC)在 2000 至 2002 年於全球 97 個國家的 233 個中心，針對 798,685 名 13 至

14 歲的青少年做了氣喘與過敏的問卷調查，大約 14%的受訪對象有氣喘相關症

狀。而氣喘盛行率在不同國家與地區間存在著差異，在拉丁美洲、澳洲、歐洲、

北美及南非，近期有喘鳴(wheezing)的盛行率可以超過 20%。在印度、亞太地區、

東歐、北歐及東地中海地區則低至小於 5 % [2]。 

對於成人的氣喘盛行率，世界衛生組織在 2002 至 2003 年針對 18~ 45 歲成人

的研究報告指出，4.3%的人曾被醫師診斷為氣喘，而 8.6%的人在過去一年內曾

有喘鳴。 

台灣地區至今仍欠缺大規模的氣喘盛行率調查報告。對於青少年及兒童，

1974 年問卷調查盛行率只有 1.3%，到 1984 年則上升為 5.07% [3]。一份在 1995

及 1996 年作的調查顯示，當時 13 至 15 歲的青少年約有 3.7~ 7.1%曾被醫師診斷

為氣喘，而由問卷結果顯示有氣喘的比例則為 7.1~ 12.5% [4]。2000 年後有兩篇

針對青少年運用 ISAAC 問卷的調查報告指出，曾被醫師診斷為氣喘約有 4.5~ 

7.0%，而曾有喘鳴的比例約在 10.4% [5-6]。台灣地區健保資料庫在 2000 至 2007

年的資料則顯示，20 歲以下兒童及青少年被診斷為氣喘的比例為 15.7% [7]。 

台灣地區成人氣喘盛行率的資料又比青少年的資料少。一份運用 2000 至

2011 年健保資料庫的報告顯示，近年來台灣成年人氣喘盛行率有逐漸增加的趨勢，

大於 18歲的台灣人，氣喘盛行率由 2000年的 7.57%增加到2011年的 10.57% [8]。 

二、致死率 
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2015 年全世界有 4000 萬人（0.36 億至 0.44 億）死於氣喘，與 1990 年比較，

死亡人數下降了 26.7%，年齡標準化的死亡率下降了 58.8%。而肺阻塞(chronic 

obstructive pulmonary disease, COPD)造成的死亡則是氣喘的 8 倍[9]。 

在中華民國衛生福利部的死亡統計報表中，氣喘與其他慢性呼吸道疾病是放

在一起計算的，必須要由衛生福利部的死亡資料庫中依據國際疾病傷害及死因分

類標準(The International Statistical Classification of Diseases and Related Health 

Problems，ICD) 編碼來搜尋才能得到氣喘的死亡率。從 1981 到 2000 年，台灣

氣喘病死亡率逐步下降，特別是在 35 歲以上的年齡層最為明顯[10]。氣喘的粗死

亡率從 1981 年的每 10 萬人口 8.17 人降至 2000 年的 4.53 人，年齡調整後的死亡

率在 20 年期間從每 10 萬人口 8.17 降至 2.37 人。35 歲以上者死亡率下降趨勢最

為顯著，在 35 歲至 54 歲年齡組，死亡率由每十萬人中的 4.05 人降至 1.20 人，

55 至 74 歲得成人由每 10 萬人口 47.43 人，降到 13.44 人。而 15 至 34 歲的氣喘

患者死亡率大致保持不變，每 10 萬人中約為 0.40 至 0.35 人。對於 15 歲以下的

患者，氣喘的死亡率在每 10 萬人中 0.30〜 0.10 人之間波動。 

三、社會與經濟負擔 

氣喘是 2015 年全球最常見的慢性呼吸道疾病，其疾病人數是肺阻塞病例數

的兩倍。 2015 年肺阻塞造成全球殘疾調整生命年(disability-adjusted life years, 

DALYs)的 2.6%，氣喘則佔全球 DALYs 的 1％ [9]。 

根據健保資料庫的統計，在 1997 至 2001 年，平均每年有 27,926 人次因氣喘

住院，平均住院日數為 6.4 天，平均醫療費用為新台幣 16,829 元，平均每年因氣

喘住院的費用高達 4.7 億元[11]。2002 年的資料則顯示氣喘病童的平均醫療花費

是沒有氣喘的兒童的 2.2 倍[12]。有氣喘的成人的年度醫療費用則是沒有氣喘的

成人的 2.7 倍[13]。 
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一、環境因素 

許多環境因素與氣喘的發生和惡化相關，包括：過敏原、空氣污染和其它環

境中的化學物質[1]。吸菸與懷孕期吸菸及分娩後吸菸與氣喘發生有極高風險。來

自交通污染或高臭氧濃度較差的空氣品質，與氣喘發生和增加的氣喘嚴重性相關

[2]。對暴露於室內揮發性有機物暴露也可能成為氣喘病的病因；例如，對甲醛和

聚氯乙烯(PVC)中的鄰苯二甲酸酯的吸入，就與兒童和成人的氣喘有相關性

[3-5]。 

氣喘與對室內過敏原的暴露相關。常見的室內過敏原包括：塵蟎、蟑螂、動

物皮屑和黴菌[6-8]。在台灣，最常見的過敏原為塵蟎、蟑螂和黴菌[9-10]。 

二、職業性氣喘 (occupational asthma) 

職業性氣喘與低分子量誘發因子(low-molecular-weight causal agents)，包括：

藥物、木屑、化學品、金屬、消毒劑等[11]，及麵粉、膠乳 (Latex)等大分子量物

質等[12]具關聯性。成年農民之職業性氣喘風險，取決於遺傳因素、性別、特異

性傾向 (atopic predisposition)、家畜種類、農藥暴露及成人受試者暴露量和持續

時間的相互作用[13]。Perez-Rios 等人於 2010 年的統合分析結果顯示，暴露於木

材粉塵的工作人員的職業性氣喘風險增加 1.53 倍 (95% CI 1.25~ 1.87)[14]。

Wiggans 等人於 2016 年的統合分析結果顯示，傢俱工廠及其他木具工廠中暴露

在木材粉塵的工人氣喘風險會增加 1.5 倍(95%CI 1.25~ 1.87)[15]。基層工作者 

(elementary occupations)的氣喘發病率 (4.3%)高於其他職業(如專業人員的 1.3%)，

發生率也顯著高於其他職業 (OR 3.16，95 % CI 1.67~ 5.99)，但可能不同醫生診

斷報告的準確性與不完整之資料蒐集，故仍應謹慎評估[16]。 

在台灣職業性氣喘患者中發現，過敏性 (atopic)氣喘與暴露於大分子量因子 

(adjusted odds ratio [AOR] 4.0，95% CI 1.8~ 8.9)有顯著關聯性；非過敏性

(Non-atopic)氣喘與暴露於低分子量因子 (AOR 2.6，95% CI 1.6~ 4.3)具顯著相關；
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農業與過敏性和非過敏性氣喘相關 (AOR 7.8，95% CI 2.8~ 21.8; AOR 4.1, 95% CI 

1.3~ 13.0)[17]。低分子量致病因子引起的職業性氣喘尤其明顯，減少暴露這些因

子對症狀改善是有益的，但對肺功能則沒有顯著影響；完全消除這些因子的暴露，

對改善氣喘症狀之效果比減少暴露這些因子更加明顯，但對改善氣喘症狀或肺功

能方面沒有顯著差異[18]。減少或清除過敏原，與個人防護裝備，可有效預防天

然橡膠膠乳或二異氰酸酯 (diisocyanate)誘發氣喘的發生率[19]。預防職業性氣喘，

較建議一級預防策略減少導致氣喘的過敏原，包括：工廠使用機器人、通風措施、

監測接觸和使用呼吸防護裝置等[20]。 

三、遺傳與基因 

家庭遺傳是氣喘病中的風險因素，因為有多種不同基因使病因變得複雜。如

果一個同卵雙生胎中的一人患有氣喘了，另一個人罹病的機率會達到 25%[21]。

過去的研究指出 TNF-α、IL4、FCERB、ADAM33 和 GSTP1 與氣喘的發生有關。 

2016 年美國胸腔學會年度會議中，學者在氣喘全基因組關聯研究(genome-wide 

association studies, GWAS) 提出 25 個氣喘易致病基因，例如 S1P、IL33、SMAD3

和 HLA 區域基因等[22-27]。 

有些遺傳性變異，在與特定環境暴露結合時，可能會導致氣喘。罹患氣喘病

的風險是由一個人的基因遺傳與環境暴露的程度所共同決定的。而某些特定的基

因則與氣喘發作的嚴重程度有關。許多這些基因與免疫系統和調節炎症相關[28]。

然而這些列出的基因即使得到了高可信度研究的支持，但結果與所有被測試的人

並不一致。 

在臺灣，目前針對氣喘的研究多集中在疾病促進因子上。有六個主要與氣喘

感受度有關的基因已辨識出來，包括 ADAM33、DPP10、PHF11、SETDB2、GPRA

和 SPINK5[29]。 
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四、空氣污染 

雖然空氣污染有礙健康是一普遍被接受的事實。但由於相關之研究不足，環

境中之空氣污染 (户外空氣污染) 於氣喘發生過程中所佔有之角色一直未能被確

定[1-2]。即便將多個研究結果進行統合分析 (Meta-analysis, MA)，至今仍無法產

生一致性之結論[3-10]。近期一個（包括三個歐洲世代研究，超過六十萬名參與

者）針對成人氣喘所進行的大型研究，其研究結果對此一問題之解惑，提供了重

要的貢獻[11]。研究發現長期暴露於環境空氣污染物質和氣喘疾病盛行率之關聯

性，特別是 PM10 (Particulate Matter, 10 micrometers or less in diameter)懸浮微粒之

空氣污染和氣喘之疾病盛行率具正相關。PM10濃度增高 10 毫克／立方米則增高

12.8％之氣喘盛行率，此項 PM10懸浮微粒空氣污染影響氣喘盛行率之效應在年齡

大於及等於 50 歲; 若有吸菸史及較低教育程度之族群，其效應將更顯著。台灣自

1993 至 2012 年間 PM10懸浮微粒之空氣污染雖有逐年改善之趨勢，但 2015 年之

PM10 懸浮微粒年平均值為43.8 毫克／立方米仍高於大部份已開發國家之年平均

值 16~32 毫克／立方米[12]。 

五、肥胖 

台灣肥胖人口比率在過去幾年，有迅速增加之趨勢。成人肥胖人口之盛行率

自 1993 年至 2014 年，20 年期間身體質量指數（BMI）大於及等於 30 之肥胖人

口盛行率從 4.0％倍增至 8.2％，而 BMI 大於及等於 35 之嚴重肥胖人口更從 0.4

％增加至 1.4％，對於國人健康之影響不容忽視[13]。 

過去的流行病學研究結果顯示，肥胖和氣喘發生率有相當高的相關性[14-16]。

一個包含七個世代分析，超過三十萬人的統合分析結果，顯示 BMI 和成人氣喘

之發生率，兩者間存在著正相關性，BMI 指數升高，氣喘之發生率亦隨之增加且

兩者呈現劑量反應關係（Dose Response Effect），研究者同時發現和正常體重 

( BMI<25 ) 者相比，BMI≧25 之體重過重者會增加 50％的氣喘發生率，而 BMI

≧30 之肥胖者會增加 90％的氣喘發生率。[14]另一針對兒童氣喘之統合分析研究
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亦顯現類似之結果[16]， BMI≧第 85 百分位數 ( 85th percentile )之過重孩童比正

常體重之兒童（BMI＜第 85 百分位數）增加了 20％的氣喘發生風險，而肥胖之

孩童（BMI≧第 95 百分位數）和非肥胖之孩童 (BMI＜第 95 百分位數 ) 相比，

增加了兩倍的氣喘發生風險，但兩者之相關性僅存在於男童，有性別上的差異。

此一性別差異，原因仍然不明。 

同樣的，對於肥胖及體重過重者引起氣喘發生之致病機轉也尚未明確。但有

多項可能的推測，例如肥胖本身在呼吸力學上造成肺容積下降而引起肺功能降低，

或是肥胖者體內一種稱為瘦素(leptin)之細胞激素具有增加組織氧化（oxidation）

及發炎反應之能力，進而造成氣道之慢性發炎及氣喘之表現，雖然已有多項實驗

結果提供這些推測之證據，但確切的致病機轉仍有待證實[17]。
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第五節 氣喘預防要點 

台灣屬於海島地形、地處亞熱帶、氣候溫暖潮溼，當春夏季氣溫升高時，空

氣氣流減緩，使得室內過敏原集中無法分散，進而增加了氣喘患者的發病率。引

發氣喘的過敏原主要包括：塵蟎、蟑螂、動物毛屑、黴菌、二氧化氮、煙霧和揮

發性有機化合物等。氣喘患者較健康人或與過敏者相比，具有較高的死亡率和風

險 (HR [hazard ratio] 1.5, 95% CI 1.0~ 2.2) [1]。 一個南台灣的問卷調查研究指出

，遲發性 (Late-Onset)氣喘比早發性 (Early-Onset)氣喘更常使用ICS和SABA [2]

；早發性氣喘和過敏性鼻炎呈正相關，遲發性氣喘與除濕機的使用呈負相關[2]

。台灣由醫師診斷氣喘患病率約為7.5%[4]，氣喘患者同時罹患有過敏性鼻炎

(Allergic rhinitis)之患病率高達69.9 %[5]。 

環境控制措施 (Environmental control practices) 應該是全面且完整的措施，

旨在減少室內過敏原 (如：塵蟎、家用寵物、蟑螂、黴菌、老鼠)暴露或非過敏性

刺激物(如：二手菸、煙霧、有機化合物)[7]。過敏原誘發因素在年齡較小的氣喘

患者中較常見，而老年患者的非過敏性刺激物較為常見[8]。許多環境控制措施之

研究，主要缺失是只研究分析單一過敏原 (如塵蟎[9])或環境控制 (貓或狗過敏原

的室內空氣過濾[10-12])。事實上，大多數氣喘患者對多種過敏原具有多重敏感

性。因此，若能針對個別患者其被誘發之過敏原或非過敏性刺激物，則環境控制

措施預防氣喘將更有效益。 

一、節肢動物過敏原之預防 

節肢動物過敏原主要是塵蟎與蟑螂。與氣喘相關的塵蟎主要是

Dermatophagoides farina (Der f)和 Dermatophagoides pteronyssinus (Der p)，其來

源為10至20 μm的塵蟎糞便顆粒，不會懸浮在環境空氣中[13]。塵蟎係直接從空氣

中吸取水分，需要在相對濕度範圍為55%至75%的環境，當濕度低於50%時塵蟎

會有脫水現象[13]。故室內相對濕度是塵蟎過敏原引起氣喘的重要因素，濕度降
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低與氣喘嚴重程度降低亦具關聯性[14]。HEPA (High-Efficiency Particulate Air)空

氣淨化器的使用可減少了地毯中塵蟎過敏原的濃度 (80.8%)[15]。分析國內床墊

與每日進行吸塵之效益，於連續八周後塵蟎過敏原 (Der p1和Der f1)由4.07 μg 

(95% CI 2.44~ 6.79)降至0.42 μg (95% CI 0.21~ 0.81)[17]。使用HEPA空氣淨化器、

防過敏產品等方式，可降低Der f1濃度，與孩童氣喘併發症降低具有顯著相關 (p< 

0.001)[18]。在Macdonald 等人於 2007的統合分析結果顯示，新生兒在過敏性體

質(atopy)高風險環境下，採取去除塵蟎措施將有助於氣喘的預防(relative risk [RR] 

0.79, 95% CI 0.66~ 0.94)，但家庭去除塵蟎措施如防蹣寢具、空氣濾清器之有無與

成年人患者氣喘發作，無足夠的證據顯示具有差異性 (RR -0.084，95% CI 0.452~ 

0.284) [19]。因此，防蹣寢具、持續除塵及空氣濾清器確實可以降低環境中過敏

原的濃度，但是否得以預防成年人患者氣喘發作，仍須更大規模之本土性研究證

實[8]。 

蟑螂過敏原常見的是德國蟑螂 (Blatella germanica)和美國蟑螂 (Periplaneta 

Americana)。蟑螂之過敏原是約為10至40 μm顆粒大小的昆蟲身體與糞便，主要是

Bla g1、Bla g2和Per a1[20-21]。在美國大約40%的城市兒童與20%的郊區兒童對

蟑螂過敏原與氣喘發病有關[13,20,22]。新生兒暴露於蟑螂過敏原的環境，會增加

氣喘的發病 (odds ratio [OR] 1.83，95% CI 1.09~ 3.08)[23]。在蟲害防治的控制下

，臥室地板上蟑螂過敏原濃度會減少，並與孩童氣喘併發症降低，具有顯著相關 

(p < 0.001)[18]。 

二、寵物或有害生物 

(一) 囓齒類動物的尿液，容易霧化產生小於10 mm的過敏原，而可懸浮在空氣中

[20,24]。Mus m1是主要的小鼠過敏原，發現於小鼠尿液，毛囊和皮屑中[25]

。暴露於小鼠過敏原的環境，會增加新生兒氣喘的發病 (OR 1.83，95% CI 

1.14~ 2.95)[23]。兒童暴露於Mus m1 (> 0.5 μg/g)的環境下，則有更多氣喘的

症狀出現 (incidence rate ratio [IRR] 1.5，95% CI 1.1~ 2.1)[26]。當婦女暴露於
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小鼠過敏原環境中，會增加氣喘的發病率 (incidence rate ratios, IRR) (OR 8.3

，95% CI 4.3~ 16.3)[27]。利用蟲害防制措施，如用銅網填充孔、抽真空清洗

，並使用低毒農藥和捕集阱等，於上述措施五個月後，Mus m1過敏原與對照

組相比，在廚房減少78.8%、臥室減少77.3%、客廳減少67.6%，而未除蟲的

廚房增加319%、臥室增加358%、客廳只減少32%。因此，蟲害防制措施的進

行可顯著降低Mus m1過敏原量[28]。當臥室進行蟲害防制措施後，可降低Mus 

m1小鼠過敏原27.3% (95% CI -46.1%~ -1.9%)，並可降低氣喘病童相關的睡眠

與活動障礙[29]。 

(二) 狗和貓的過敏原主要是1至20 μm的霧化顆粒，主要是Fel d1、Can f1等，可懸

浮在空氣中[30-31]。貓和狗過敏原與小學生氣喘有關[32]。動物過敏原可能

會導致呼吸道高度敏感性(airway hypersensitivity) 與增加氣喘嚴重程度，在避

免接觸貓隻後大約20到24週才能回復原本的過敏原濃度 (436.7 U/gm降至

61.2 U/gm)[33]。HEPA空氣濾清器可減少養狗家中的過敏原 Can f1[10,35]，

可減少氣喘患者吸入過敏原 Fel d1[36]。但 HEPA空氣濾清器的使用，對氣

喘患者肺功能方面的助益則無差異[35,37]、其血中嗜伊紅性白血球陽離子蛋

白 (eosinophil cationic protein)的濃度亦無明顯變化[36]，及對於氣喘症狀的改

善無明顯差異[12,38]。 

三、生物污染物 (microbial bio-contaminants)  

生物污染物包括黴菌過敏原、室內內毒素、革蘭氏陽性菌，與黴菌的1,3-β-

葡聚醣 (Glucan)等。當患者暴露於黴菌環境時，氣喘症狀的惡化風險會增加從

36%至48%，環境中含有以下黴菌時，其氣喘症狀的惡化風險增加，如青黴菌 

(Penicillium) (odds ratio [OR] 1.66，95% CI 0.48~ 5.70)、曲黴菌 (Aspergillus) (OR 

1.74，95% CI 0.66~ 4.60)和枝孢菌(Cladosporium) (OR 1.29，95% CI 0.64~ 2.59)

，皆與氣喘症狀的惡化風險有關[39]。暴露於內毒素的過敏原環境中，會增加新

生兒氣喘發病 (OR 2.32，95% CI 1.19~ 4.54)[23]。在7~10歲時，家庭有 β-glucan
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過敏原時，與 11~14歲有持續性過敏性氣喘具相關性 (OR 1.79，95% CI 1.14~ 

2.81)，且會增加青春期氣喘病人支氣管過敏反應的風險 (OR 1.74，95% CI 1.05~ 

2.89)[40]。分析國內床墊與每日進行吸塵的效益，於連續吸塵八周後，內毒素由

13.6 EU (95% CI 8.6~ 21.4) 降至3.4 EU (95% CI 2.3~ 5.0)，β-葡聚醣由 94.4 μg 

(95% CI 57.1~ 156.2)降至19.7 μg (95% CI 10.2~ 37.9)[17]。  

四、揮發性有機化合物 (volatile organic compounds) 

在室內，揮發性有機化合物主要來自吸菸、烹調等產生的煙霧和天然氣 (甲

烷)，裝飾材料、傢俱、家用電器、清潔劑等用品，或室內裝潢過程中，油漆、

塗料和膠粘劑等亦會產生揮發性有機化合物 

(一) 生物物質的燃燒而產生室內空氣污染，包括：含多環芳烴 (polycyclic aromatic 

hydrocarbons)的微粒和其他在細胞內轉化為氧化劑物質。暴露於二手菸將與

氣喘發病、惡化程度等有顯著相關[42]。在Silvestri 等人於 2015的統合分析

結果顯示，產婦產前吸煙與兒童氣喘風險增加有關 (小於六歲的OR 1.36，95% 

CI 1.19~1.55;大於等於六歲的OR 1.22，95% CI 1.03~1.44)[43]。在Burke等人

於 2012的統合分析結果顯示，兒童於產前或產後暴露在二手菸環境會增加氣

喘發作風險從21%至85% (OR 1.85，95% CI 1.35~2.53)[44]。在Wang等人於

2015的統合分析結果亦顯示，罹患氣喘病的兒童在二手菸暴露下，其住院率

會增加 (OR 1.85, 95% CI 1.20~2.86)，且肺功能較差 (OR -3.34，95%CI -5.35~ 

-1.33)[45]。另外，當台灣孩童於暴露二手菸的環境下，對早發性氣喘 (OR 2.01

，95% CI 1.00~4.02)有顯著影響，但對遲發性氣喘  (OR 1.17，95% CI 

0.36~3.87)則無顯著影響[4]。此外，二手菸易誘發台灣12歲以下女童氣喘之發

作 (OR 3.11，95% CI 1.24~7.76)[46]。1975年的結果顯示氣喘患病率在男性吸

煙者中顯著高於男性不吸煙者 (RR 1.73，95% CI 1.01~2.96)；但女性則無顯

著性差異 (RR 1.33，95% CI 0.78~2.26)[47]。成人吸煙的因素可能不是氣喘的

獨立原因，但可能會使氣喘症狀加重的一個重要成因[48]。但在瑞典的一個
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大型研究則顯示有吸菸之成年女性相較於未吸菸的遲發性氣喘發病率是比較

高 (IRR 1.6, 95% CI 1.1~2.2)[49]。55-64歲的成年人主動吸煙與氣喘和支氣管

高反應性病發率呈顯著相關性[50]。有吸菸行為的成年人其與氣喘之急性發

作具有很強的關聯性 (OR 5.7, 95% CI 1.7~19.2)[51]。針對菸害，利用HEPA

空氣濾清器可減少地毯中的多環芳烴濃度 (58.6%)[15]，但主動勸導病人戒菸

方是根本解決之道。 

(二) 室內的二氧化氮 (NO2)，其來源主要是天然氣燃燒用具的使用[52]。分析北

台灣的空氣汙染物與呼吸系統疾病之關聯性，顯示 NO和 NO2是兩種主要正

相關的污染物，其次是 particulate matter10 (PM10)、PM2.5、O3、CO和 SO2[53]

。在 Hasselblad等人於 1992的統合分析結果指出，室內長期增加30 微克/立

方米的 NO2對兒童呼吸系統疾病罹患風險會增加20%[54]。在 Lin等人於 

2013的統合分析結果也顯示，烹飪氣體對兒童氣喘罹病的風險也會增加 (OR 

1.32，95%CI 1.18~1.48)，而NO2增加15 ppb時亦會增加風險 (OR 1.09，95%CI 

0.91~1.31)[55]。台灣氣喘兒童的住院率與環境中的CO濃度呈正相關[56]。台

灣的遲發性 (Late-Onset)氣喘，當暴露於較高濃度的PM10 (大於66 μg/m
3
)時，

可能具有較嚴重的氣喘程度 (OR 1.74，95 % CI 1.13~ 2.70) [57]。空氣污染和

氣象因素變化對年齡較小 (0至15歲)的國人造成呼吸系統疾病最明顯，其次

是大於66歲與16至65歲之國人；而女性較男性造成的影響更明顯[53]。使用 

HEPA空氣濾清器可將環境中的 PM濃度降低30~70%，與顯著減少 PM0.3-1.0

含量，但對於降低1至5 μm顆粒大小、CO2和揮發性的有機化合物濃度，如2,5-

二甲基呋喃 (2,5-dimethyl furan)等則沒有影響[58]。 
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五、減重與飲食 

數篇文獻都證實與正常體重的族群相較，肥胖的族群有較高的氣喘發生率，

導致此相關性的確切原因不明。在一個荷蘭[1]的研究發現，罹患嚴重氣喘的病人

(使用長效乙二型交感神經刺激劑(LABA)+高劑量吸入型/口服類固醇但仍有症狀)

中，有 21%的病人 BMI≧30kg/m
2。在另一個嚴重氣喘在英國的研究中也發現[2]，

肥胖盛行率更到達 48%，女性比男性多，且以 non-atopic 較 atopic 多。此外肥胖

相關的氣喘都較難控制，對於傳統治療的反應也較差。Adeniyi[3]分析四篇對於

減重與慢性氣喘的成人研究(n=197，芬蘭[4]、澳洲[5] 、墨西哥[6] 、巴西[7])。

研究介入方式包含監督下的體能訓練、低卡路里飲食、減重藥物。其中一篇研究

發現介入對於氣喘症狀的改善(以 SGRQ 生活品質評估量表，-10 units (95% CI -18 

~ -1；p = 0.02)有統計上意義且在一年期的追蹤之後，介入組仍有顯著的減重效果。

因此對於肥胖的氣喘病人，減重可獲得肺功能改善以及增進氣喘控制的好處。 

流行病學研究發現高卡路里飲食與過敏性疾病的發生有相關性[8-10]，但現

有的小規模研究並未證實熱量控制飲食(calorie-controlled diet)能幫助氣喘控制的

證據[7,11]。 

過往有文獻發現飲食所造成的氧化壓力(oxidative stress)及發炎反應可能與

氣喘的發生與進展相關[12-15]。使得營養調整可能可以控制疾病的變因之一。兩

個流行病學研究發現蔬果類的飲食可以降低氣喘的發生率[13,15]。此外，一篇隨

機分配臨床研究比較使用蔬果作為抗氧化飲食是否影響氣喘控制的效果。研究發

現接受高抗氧化飲食(high-antioxidant diet：5 份蔬菜、2 份水果/日)，對比低抗氧

化飲食(low-antioxidant diet：≦2 份蔬菜、1 份水果/日)，可以降低急性惡化率及

血中發炎相關蛋白 C-reactive protein 之濃度。在其他抗氧化治療方面，三篇隨機

分配臨床研究針對使用抗氧化劑（Vitamin D、C、 E）對於氣喘風險及嚴重程度

影響的結果並未得到有療效的結論[16-17]。綜合上述研究發現，肥胖與較難控制

的氣喘相關，而減重對氣喘控制有幫助。增加蔬果類飲食在流行病學及 RCT 研



CH1 台灣氣喘的現況成因與防治 

第五節 氣喘防治要點(陳信均) 

 

 

究中似乎對預防疾病發生及將低急性惡化相關，但因證據等級不佳，需要更大型

的研究以進一步佐證。 

六、運動  

Carson [18] 分析 21 篇研究（n=772），納入之研究為任何類型運動，包括至

少持續四周，每週兩次，每次至少持續 20 分鐘的全身性無氧運動，研究發現病

人並未因為體能訓練而產生副作用或是氣喘的症狀惡化。最大氧氣攝取量可因為

體能訓練而進步(8 studies on 267 participants: mean difference (MD) of maximum 

oxygen uptake, 4.92 mL/kg/min; 95%CI 3.98 ~ 5.87; p < 0.00001)。然而肺功能(FEV1、

FVC、VE max 或 PEFR)並沒有明顯的進步。因此心肺功能的改善並非來自肺功

能的進步。Carson K.V. [18] 收納 4 篇研究進行統合分析發現體能訓練可以顯著

增加最高心跳律，體能訓練亦可改善生活品質。因此應該鼓勵穩定之氣喘病人建

立規律的體能訓練，不需害怕症狀惡化。 

進行水中運動時因為空氣具有濕度，粉塵及花粉較少，被認為對氣喘病人是

有幫助的一種運動[19-21]。Grande[22]分析三篇對於氣喘病人進行水中運動的小

型研究[20,23-24]（n=136，病人為 33~ 36 歲之間，良好控制的氣喘(well-controlled 

asthma)，每週 3~ 5 次、每次 40~ 60 分鐘，10~ 24 週，但研究異質性太高，無法

證實其有效性，因此，仍未建議氣喘病人進行水中運動。 

部分研究發現進行瑜珈運動較衛教更能增進氣喘病人的生活品質[25-27]。

Yang [28]分析 15 篇文獻（n=1048：印度、歐洲、美國病人族群為輕-中度氣喘，

介入時間為 2 週-54 個月之間，多數未超過 6 個月）。研究發現瑜珈可增進生活品

質，減少症狀及藥物使用，且無發現有嚴重的副作用，但對於 FEV1 的改善未能

到達統計差異。然而因為研究瑕疵，證據等級並不高。綜合上述研究發現，體能

訓練可改善生活品質與心肺功能，因此鼓勵穩定之氣喘病人建立規律的體能訓練。

但對於其他運動如水中運動或瑜珈則無良好證據支持。 
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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 106 年 7 月 9 日舉辦「研

製氣喘臨床治療指引實證醫學工作坊」，建立參與指引撰稿者對於撰寫實證臨床

指引方法學之共識，包括系統性文獻回顧、統合分析及 GRADE 評分系統軟體操

作之實作。本指引發展階段流程如圖 2-1。 

      

            圖 2-1. 台灣成人氣喘診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，先由台灣胸腔暨重症加護醫學會籌組「研製氣喘臨床

治療指引規劃小組」、並籌組諮詢委員會，邀請實證醫學、胸腔學領域資深專家

共 7 人擔任諮詢委員，參考國際與國內相關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，擔任本指引召集人與撰稿委員。本指引規劃

組織圖如 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. 台灣成人氣喘診療指引規劃組織圖 

  

章節撰稿委員任務: 1.文獻收集或搜尋; 2.證據評讀; 3.資料統整; 4.撰寫建議 
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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 國立臺灣大學醫學院附設醫院 副院長 

蔡熒煌 嘉義長庚紀念醫院 榮譽院長 

林孟志 高雄長庚紀念醫院 副院長 

邱國欽 羅東博愛醫院 副院長 

林慶雄 彰化基督教醫院總院區 醫療長 

郭耿南 臺北醫學大學考科藍臺灣研究中心 講座教授 

陳杰峰 臺北醫學大學考科藍臺灣研究中心 主任 

各 章 節 撰 稿 委 員 名 單 

第一章 台灣氣喘的現況成因與防治 

蔡熒煌 嘉義長庚紀念醫院 榮譽院長 

謝孟哲 嘉義長庚紀念醫院胸腔內科系 主任 

陳崇裕 國立臺大醫院附設醫院雲林分院 醫務秘書 

陳炯睿 成功大學附設醫院胸腔內科 主治醫師 

陳信均 大林慈濟醫院胸腔內科 主任 

林明憲 嘉義基督教醫院 醫療長 

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 講座教授 

陳杰峰 臺北醫學大學考科藍臺灣研究中心 主任 

譚家偉 臺北醫學大學考科藍臺灣研究中心 副主任 

陳可欣 臺北醫學大學考科藍臺灣研究中心 執行長 

黃采薇 臺北醫學大學護理學系 副主任 

沈怡君 臺北醫學大學考科藍臺灣研究中心 助理 
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第三章 氣喘的診斷與評估 

林孟志 高雄長庚紀念醫院 副院長 

魏裕峰 義大醫院胸腔內科 主任 

蔡英明 高雄醫學大學附設中和紀念醫院胸腔內科 主治醫師 

蔡明儒 高雄醫學大學附設中和紀念醫院胸腔內科 主治醫師 

劉世豐 高雄長庚紀念醫院呼吸治療科 主任 

陳友木 高雄長庚紀念醫院胸腔科 主治醫師 

第四章 穩定期氣喘的治療與處理 

邱國欽 羅東博愛醫院 副院長 

詹明澄 臺中榮民總醫院呼吸治療科 主任 

林鴻銓 林口長庚紀念醫院胸腔內科 副教授 

周百謙 臺北醫學大學附設醫院胸腔內科 主任 

吳黃平 基隆長庚紀念醫院暨情人湖院區胸腔內科 主任 

古世基 國立台灣大學醫學院附設醫院內科部 主治醫師 

第五章 氣喘惡化及發作的防治與處理 

林慶雄 彰化基督教醫院總院區 醫療長 

黃偉彰 臺中榮民總醫院胸腔內科 主治醫師 

黃伊文 衛生福利部彰化醫院急重症醫學部 部長 

陳家弘 中國醫藥大學附設醫院胸腔暨重症系 主治醫師 

許正園 臺中榮民總醫院醫學研究部臨床詴驗科 主任 

曹昌堯 中山醫學大學 副校長 

徐武輝 中國醫藥大學附設醫院 副院長 

邱國樑 台中慈濟醫院院長室 醫務秘書 

林聖皓 彰化基督教醫院胸腔內科 主任 

王耀東 中山醫學大學附設醫院胸腔內科 主治醫師 
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第六章 嚴重氣喘的防治與處理 

余忠仁 國立臺灣大學醫學院附設醫院 副院長 

鄭世隆 亞東紀念醫院實證醫學中心 主任 

郭炳宏 國立台灣大學醫學院附設醫院胸腔內科 主治醫師 

張博瑞 林口長庚醫院胸腔內科系呼吸道疾病科 助理教授 

柯信國 臺北榮民總醫院呼吸治療科 主治醫師 

李岡遠 衛生福利部雙和醫院胸腔內科 主任 

外部審查專家名單  

余光輝 林口長庚紀念醫院風濕過敏免疫科 教授 

楊治國 花蓮慈濟醫院胸腔內科 主治醫師 

王鶴健 國立臺灣大學醫學院附設醫院內科部 教授 

薛尊仁 國立成功大學醫學院內科部 教授 
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第二節 指引主題及範圍 

本指引各章節所涵蓋之主題，由各領域專家小組舉行之數次工作會議中進行

討論及意見交換，於 106 年 6 月 25 日召開之「研製氣喘臨床治療指引」指導委

員會會議中定案。本指引涵蓋之主題及範圍包括：台灣氣喘的現況成因與防治、

氣喘的診斷與評估、穩定期氣喘的治療與處理、氣喘惡化及發作的防治與處理，

以及嚴重氣喘的防治與處理，各主題所涵蓋之章節如表 2-2。 

表 2-2. 台灣成人氣喘診療指引撰寫範疇 

主題 章節 

台灣氣喘的現況成因與防治 

氣喘的定義 

氣喘所造成的負擔 

致病機轉、疾病發展與危險因子 

氣喘防治要點 

氣喘的診斷與評估 

氣喘診斷 

氣喘控制狀況評估 

氣喘嚴重度評估 

穩定期氣喘的治療與處理 

治療目標 

藥物治療 

病人自我管理 

氣喘常見共病及特殊族群 

氣喘惡化及發作的防治與處理 

急性惡化的定義及誘發因子 

疾病惡化的診斷與評估 

急性惡化的治療 

嚴重氣喘的防治與處理 

嚴重氣喘的背景與定義 

嚴重氣喘的診斷與評估 
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嚴重氣喘的分類 

嚴重氣喘的控制目標與治療方針 

第三節 系統性文獻回顧 

每一項主題除參考目前國際間最新且有公信力的實證臨床指引，如全球氣喘

倡議組織 (Global Initiative for Asthma, GINA) 指引外，依系統性文獻回顧之方法

學，由各章節撰稿小組依該章重要之臨床問題，研議文獻搜尋策略，查詢資料庫

包含 Cochrane、PubMed/ Medline、Embase 及本土資料庫等，於 2017 年 10 月前

發表之中、英文文獻。文獻搜尋納入條件主要為與成人氣喘有關之臨床研究，排

除條件則包括動物實驗、臨床技術敘述等；搜尋合適之文獻後，進行文獻評讀及

統合整理。如無可用的發表文獻時，特別是本土流行病學相關數據，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 

本指引之證據整合方法，分為以下三種類型： 

一、針對所形成之重要臨床問題 (PICO)，若於文獻搜尋過程中，已發現有品質

良好的系統性文獻回顧/統合分析研究，並且無其他更新且具影響力之原始研

究時，則直接引用系統性文獻回顧/統合分析文獻結果，並附上出處。 

二、針對所形成之重要臨床問題 (PICO)，若未搜尋到系統性文獻回顧/統合分析

文獻，則由指引發展團隊進行系統性文獻回顧，若結果指標具同質性，則以

RevMan 5.3 軟體進行統合分析，各章節中的「本節重要臨床問題」，即是經

各章節撰稿專家執行系統性文獻回顧/統合分析彙整之結果。 

三、部分臨床常規作業、流行病學或敘述性內容等背景知識，則不需進行系統性

文獻回顧，僅附上文獻出處。 
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第五節 證據等級之判定 

本指引證據等級判定乃依系統性文獻回顧/統合分析整合之證據體，採用

GRADE 工作小組 (GRADE Working Group) 發展的 GRADE (Grading of 

Recommendation Assessment, Development and Evaluation)評分方法進行證據等級

判定，並利用該工作小組開發之 GRADEpro GDT 線上軟體 (http://gradepro.org/) 

進行資料處理[10-11]。其他的議題則以描述性文字進行撰寫。本指引所提出的臨

床建議內容，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。 

證據等級判定方面，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 (High)」；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(Low)」，再依照升降級因素進行最終證據等級判定(表 2-3)。 

表 2-3 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 

升級因素包含下列三種：  

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

(二)干擾因素是否可能改變效果(All Plausible Confounding)，證據等級可上升

1 級。 

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

降級因素包含下列五種： 

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

http://gradepro.org/
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(二)不一致性(Inconsistency)，證據等級可視狀況下降 1~2 級。 

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

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

(五)發表偏倚(Publication 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，可判定出最終證據品質的等級；各證據等級之

定義如表 2-4。在某些情況下，有些臨床實務上已被廣泛採用、且不太有爭議的

常規處置或照護建議，但沒有相關的實證性研究，在建議等級上，可由各章節撰

稿專家討論，列為「良好做法(Good practice)」的證據等級。 

表 2-4 證據等級定義  

本指引標示方式 證據等級 定義  

A 高 我們非常有把握估計值接近真實值。 

B 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 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 極低 
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。 

良好做法(Good practice) 

GP 

在臨床實務上已被廣泛採用、且不太有爭議的常規處置或照護建議，但沒

有相關的研究文獻者，基於各章節撰稿專家之臨床經驗、經討論共識後，

列為「良好做法」。 

各章節對所引用文獻之證據等級有疑義，先於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委員對於引用文獻有不同證據等級判定之情形，則

提至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方法學之建議，

供共識凝聚參考。 
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第六節 臨床建議形成方法 

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、利弊平衡和病人偏好與價值觀等因素，進而擬定臨床建議，和確立該

建議的強度。 

本指引依照 GRADE 方法學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[6-7]。其中「利」包括降低發病率和死亡率，提高生活品質和減

少資源消耗等；「弊」包括增加發病率和死亡率、降低生活品質或增加資源消耗

等[6-7]。建議強度分為強、弱兩個等級，其定義詳見表 2-5。 

表 2-5 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 2-6。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

據等級高，2D 則代表該臨床建議為弱建議且證據等級極低。「臨床建議內容」會

以明確的敘述性語句，呈現本指引所提出之臨床建議內容。「參考文獻」則呈現

該建議內容所依據的參考文獻，會列於該章節末頁所提供之參考文獻列表中，以

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後決

議。 
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表 2-6 各章節臨床建議表格呈現方式(例) 

第七節 指引品質審查 

為增加指引發展的公正性、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，以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，本指引發展完成的草稿，以下列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 

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，所得到的相關內審意見，經彙整後提 107 年 1 月 14 日跨章節會議進行討論

及修訂。 

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 位為實證指引發展方法學專

家，2 位為該指引臨床相關學科專家，上述四位委員均未參與指引發展過

程，以示其公正及客觀性。 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1A 

氣喘治療的長期目標應包括目前症狀的控制及降低未來風險。氣

喘症狀受到控制後，可以減少發生急性惡化的風險。(強建議，證

據等級高) 

[1-2] 

2C 
可使用 macrolides 以減少嚴重氣喘急性惡化發作頻率。(弱建議，

證據等級低) 
[3- 4] 

GP 尖峰呼氣流速可做為氣喘急性惡化嚴重度及治療反應之評估工具。 



CH2 指引發展方法 

 

 

(二) 外部審查標準係依據「AGREE II 臨床指引評讀工具」進行，審查結果提

供給台灣成人氣喘診療指引發展團隊參考[8]。 

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，

尌指引的內容合適性、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 107 年 3 月 24 日舉辦乙場「研製

氣喘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團體，並尌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 

指引各項有關氣喘之處理原則，乃參考各國知名學術團體或專家群所發表的

氣喘治療暨照護指引，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

醫師治療病人之參考。本指引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的

條件，做出最適當的選擇。 

本指引提供給醫療專業人員參考使用，另可做為醫學教育討論及指導的材料。

本指引亦提供醫療照護人員處理成人氣喘病人之參考，所提之臨床建議並非硬性

規範、也無法取代臨床醫師的個人經驗。臨床實務照護上仍需依病人個別狀況，

依據專業的經驗、客觀環境因素及病人需求，做個別性的最佳處置選擇。本指引
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預計 3-5 年進行更新。期間如有重要研究結果發表，改變臨床照護建議，則將由

各章節撰稿人視需要進行小幅更新。 

本指引的完成係經多次本土專家共識會議結論、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。 

本計畫完成之台灣成人氣喘診療指引，將對外公告全文電子檔 (如自在呼吸

健康網)，並在考科藍臺灣研究中心、台灣胸腔暨重症加護醫學會、實證醫學知

識網公告，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。 

指引後續之推廣應用，將由台灣胸腔暨重症加護醫學會舉辦教育訓練推廣，

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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第一節 本章重點 

1. 要診斷氣喘必須鑑別呼吸症狀病史以及確定有可變化呼氣氣流受阻的肺功能。

患者首次就診時醫師應記錄支持氣喘診斷的證據，因為氣喘特徵可能自發或

經治療改善。 

2. 成人氣喘的典型症狀包含呼吸急促，咳嗽或胸悶。常在夜間或清晨有急性惡

化現象，症狀也會隨時間有強度變化。可由病毒感染，運動，變應原暴露，

天氣變化，笑聲或刺激物等引發症狀。患者常有過敏性鼻炎。 

3. 氣喘診斷亦得考慮在特殊族群的差異性（如職業性氣喘、孕婦、運動員、肥

胖者等）及共病症（如胃食道逆流疾患，焦慮症與憂鬱症，睡眠呼吸中止症

等）的存在。 

4. 氣喘患者治療評估項目包括氣喘控制程度（症狀控制程度和未來發生不良預

後之風險）、治療問題（特別是吸入器使用技巧和遵囑性），以及任何可能加

重症狀負荷或使生活品質惡化的共病症。定期肺功能監測是未來風險評估的

一個重要部分，尤其是第一秒吐氣量(FEV1)的預測值百分比。 

5. 影響氣喘控制結果的風險因子包含： 

(1) 病人有持續無法控制的氣喘症狀; 

(2) 高 SABA (短效乙二型交感神經刺激劑)需求;  

(3) 吸入型類固醇使用遵從率低或不正確的吸入技巧;  

(4) FEV1低於預測值 60%;  

(5) 患者有重大心理或經濟上的問題;  

(6) 吸菸或長期暴露於二手菸或有已知的過敏原等。 

6. 目前沒有任何血液檢查可以確定或排除氣喘的診斷，或用以評估氣喘的嚴重

度。氣喘病人痰液中的嗜酸性球可能會增高，特別是在為嗜酸性球性氣喘 

(eosinophilic asthma)的病人。監測呼氣一氧化氮濃度也無明確證據可用來確
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定或排除氣喘的診斷。 

7. 氣喘嚴重度是以控制症狀以及急性惡化所需的“治療強度”回溯性評估而得。

當病人已使用控制型藥物數個月之後，而且已經嘗試將治療降階以找出病人

的最低有效治療劑量後，即可評估氣喘的嚴重度。 

8. 辨別未受控制的氣喘和嚴重型氣喘是非常重要的臨床課題，因為未受控制的

氣喘常導致症狀和急性惡化持續發生，但也較嚴重型氣喘容易經由好好診療

而得到改善。 
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第二節 氣喘診斷 一、症狀與病史 (劉世豐) 

第二節 氣喘診斷 
進行氣喘診斷(如圖 3-1及表 3-1)，是基於呼吸道症狀以及可變化的吐氣氣流

受阻。症狀的辨別很重要，因為呼吸系統症狀可能是氣喘以外的急性或慢性疾病

引起。在患者首次出現氣喘時，就應詳實記錄支持氣喘診斷的證據，因為氣喘臨

床特徵可能自行緩解或經治療改善， 因此一旦患者開始進行控制治療，通常更

難確認氣喘的診斷 [1]。 

一、症狀與病史 

(一) 氣喘症狀 

氣喘的特徵是多樣性喘鳴、呼吸困難、胸悶、咳嗽以及可變化的呼氣氣

流受阻。症狀和氣流受阻的程度會隨時間而變化。這些變化通常由運動、過

敏原、刺激性暴露、天氣變化或病毒性呼吸道感染等因素引發。 

症狀和氣流受阻可能會自行緩解或經治療改善，有時可能會維持數週或

數月。另一方面，患者可能會遇到危及生命的急性氣喘發作。氣喘通常與氣

道對直接或間接的刺激產生過敏反應相關，並伴有慢性氣道炎症，即使症狀

緩解或肺功能正常時，這些特徵通常會持續存在，但也可能隨著治療而正常

化。 

以下特徵是氣喘的典型症狀，如果存在的話，則增加診斷為氣喘的可能性： 

1. 多種症狀（喘鳴，呼吸急促，咳嗽，胸悶），特別是成人 

2. 夜間或清晨，症狀往往更加劇 

3. 症狀嚴重程度隨時間而變化 

4. 症狀由病毒感染（感冒），運動，過敏原暴露，天氣變化，笑聲或刺激物

（如汽車廢氣，煙霧或強烈氣味）引發。 

以下症狀特徵降低診斷為氣喘的可能性： 

1. 單獨性咳嗽，無其他呼吸系統症狀 

2. 慢性呼吸系統症狀且多痰 
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3. 伴隨頭暈或與身體周邊神經感覺異常有關的呼吸短促 

4. 胸痛 

(二) 病史和家族史 

從詢問兒童時期呼吸系統症狀開始，包括過敏性鼻炎、特異性皮膚炎、

或濕疹病史，或氣喘及過敏家族史，來辨別呼吸道症狀是否由於氣喘引起的

可能性。 
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圖 3-1. 氣喘臨床診斷流程圖 

ICS：吸入型類固醇。PEF：尖峰呼氣流速。SABA：短效乙二型交感神經刺激劑。 

YES 

YES 

YES 

若狀況緊急，且不符

合其他診斷時 

NO 

NO 

YES 

NO 

NO 

支氣管擴張劑可逆性測試中的肺量計 
/PEF測量值是否支持氣喘診斷？ 

詳細病史詢問及理學檢查的結果 
是否支持氣喘診斷？ 

病人的呼吸症狀[表 3-1] 
是否屬於典型的氣喘病狀？ 

針對氣喘進行治療 

以 ICS進行經驗療法。 
有需求時可使用 SABA 

評估治療效果 
在 1-3個月內進行診斷檢測 

進一步的詳細病史詢間及檢

查結果是否支持其他診斷？ 

針對其他診斷結果進行治療 

相隔一段時間再次檢驗或

進行其他檢驗，結果是否

支持氣喘診斷？[表 3-1] 

考慮針對最可能的診斷結

果嘗試進行治療，或是轉

診接受進一步檢查 

NO 

YES 
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表 3-1. 成人氣喘的診斷標準 

氣喘是一種異質性疾病，通常以慢性氣道炎症為特徵。臨床表徵包含呼吸症狀病史(哮鳴、

呼吸困難、胸悶、咳嗽)以及可變化的呼氣氣流受阻。 症狀和氣流受阻程度會隨時間而變化。 

診斷特徵 氣喘診斷標準 

1. 多變化呼吸道症狀的病史 

喘鳴、呼吸困難、胸悶、咳嗽 

描述可以在不同文化和年齡之間有異。  

•一般多種呼吸系統症狀（在成人中，由於氣

喘引起的單獨性咳嗽很少） 

•症狀會隨時間發生變化 

•晚上或醒來時症狀往往更加劇 

•症狀通常由運動、大笑、過敏原、冷氣引起 

•病毒感染常會引發症狀、或讓症狀惡化 

2.確定的可變化呼氣氣流受阻 

記錄肺功能的過度變異*（下面的一個或多個

測試）並記錄氣流受阻* 

變化越大，變化越多，愈能確認診斷為氣喘。

FEV1 低時，診斷過程至少一次，確認

FEV1/FVC減少（成年人通常> 0.75-0.80） 

陽性支氣管擴張劑（BD）可逆性試驗*（如

果在試驗前禁用 BD藥物，則更可能為陽性：

禁用 SABA≥4小時，禁用 LABA≥15小時） 

吸入 200-400 mcg albuterol或相當的支氣管

擴張劑 10-15分鐘後 FEV1增加> 12％且>200 

mL，從（如果增加> 15％且> 400 mL，愈能

確認）。 

2週內 PEF過度變化* 平均每日晝夜 PEF變異性>10％** 

4週抗發炎治療後肺功能顯著增加 治療 4週後基準 FEV1增加> 12％且> 200 mL

或 PEF†> 20％）(呼吸道感染之外) 

陽性運動激發試驗* 基準 FEV1降低> 10％且> 200 mL 

陽性的支氣管激發試驗（通常僅在成年人中

進行） 

使用標準劑量的 methacholine or histamine使

基準 FEV1 降低≥20％，或用標準化過度換
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氣，高滲鹽水或 mannitol 試驗使基準 FEV1

降低≥15％ 

不同次肺功能檢查 FEV1差異變化大*（不太

可靠） 

不同次 FEV1變化> 12％且 > 200 mL(呼吸道

感染除外) 

BD：支氣管擴張劑（短效 SABA或快速 LABA）; FEV1：用力呼氣一秒容積;  

LABA：長效乙二型交感神經刺激劑; PEF：尖峰呼氣流速（三讀最高）; SABA：短效乙二

型交感神經刺激劑。 

*這些測試可以在症狀或清晨重複。  

**每日晝夜 PEF變異性由每日兩次 PEF計算:（日最高減日最低 /最高和最低日平均值）且

平均超過一周。  

†對於 PEF，每次使用相同的儀器，因為 PEF可能在不同儀器之間變化高達 20％。嚴重惡化

或病毒感染期間，BD的可逆性可能會喪失。 
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二、身體診察 

氣喘病人理學檢查往往正常。最常見的異常是聽診時的呼氣喘鳴聲

(Wheezing 或 rhonchi），但也可能聽不見或僅在用力吐氣時才聽得到。嚴重氣喘

急性發作期間，由於氣流嚴重減少，呼氣喘鳴聲可能聽不到（所謂“silent chest”），

此特徵在瀕臨呼吸衰竭的時候通常會發生。但呼氣喘鳴聲也可能發生在上呼吸道

功能障礙、肺阻塞（COPD）、呼吸道感染、氣管軟化症或吸入異物。囉音(crackles)

和吸氣哮鳴聲(stridor)不是氣喘的特徵。鼻腔檢查可能會顯示有過敏性鼻炎或鼻瘜

肉的跡象。 

本節臨床問題 

臨床上是否可以用methacholine支氣管激發試驗 (methacholine challenge test)

來診斷氣喘? 

部分患者臨床上疑似氣喘，但在初始評估時可能缺乏氣流受限的證據，臨床

上經常會進一步安排支氣管激發試驗以評估氣道高反應性(hyperresponsiveness)，

最常用的是吸入乙醯甲膽鹼(methacholine)。這些支氣管激發試驗對氣喘的診斷具

中度敏感性，但特異性有限，以臨床判斷為主 [2-3] 。在沒有使用吸入型類固醇

的病人，methacholine 激發試驗結果陰性可用於幫助排除氣喘; 但陽性試驗結果

並不表示一定有氣喘，因為許多非氣喘疾病也會讓激發試驗呈現陽性，例如過敏

性鼻炎、肺阻塞、囊性纖維化、支氣管肺發育不良等 [4-7] 。 另外，吸入型類

固醇對 PC20的關係並不是隨劑量呈正相關[8] 。 

 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 

GP 
在沒有使用吸入型類固醇的病人，methacholine支氣管激發試驗結果

陰性可用於幫助排除氣喘; 但陽性試驗結果並不表示一定有氣喘。 
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三、特殊族群及共病診斷 

(一) 只有咳嗽，沒有其他呼吸症狀的病人 

這樣的病人，需考慮的診斷包括咳嗽變異型氣喘、藥物（尤其是 ACEI）

引起的咳嗽、胃食道逆流疾患（GERD）、慢性上呼吸道咳嗽症候群（即鼻涕

倒流）、慢性鼻竇炎、聲帶功能異常、嗜酸性白血球型支氣管炎等。 

咳嗽變異型氣喘在小孩子較常見，主要特徵為慢性咳嗽及呼吸道過度反

應，症狀在夜間較多，若有記錄到肺功能的波動變化可做為很好的診斷佐證，

然而檢測時未發現肺功能的波動變化亦無法排除氣喘的診斷[1]。 

(二) 職業性氣喘以及氣喘症狀因職業暴露而加劇 

針對成年後才發病的氣喘患者，應詢問其工作史與工作上可能接觸到的

過敏原。詢問氣喘症狀是否在下班後或休假日有所改善是很重要的篩檢方式。

由於可能牽涉法律、社會、經濟等層面的問題，應該根據客觀標準（如工作

與休息時的尖峰吐氣流速變化）來確立診斷，且通常會需要轉診至專科醫師

進行評估。 

(三) 運動員 

對於運動員，需要輔以肺功能（常需要支氣管誘發試驗）做氣喘的確診，

且需排除一些如鼻炎、喉部問題（如聲帶功能異常）、失常的呼吸型態、心臟

問題、過度訓練等會有類似表現的狀況[2]。 

 

(四) 孕婦 

針對孕婦和預計懷孕的婦女，應詢問其是否有氣喘病史，並告知氣喘治

療對於母親和胎兒健康的重要性。這類病人在分娩之前，不建議使用支氣管

誘發試驗或是降階控制型藥物治療作為輔助氣喘診斷的方式[3]。 

(五) 年長者 

由於老年人較不易察覺氣流限制，也常把呼吸困難視為常態，且常有體
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適能不佳、活動量減少等情況，氣喘常未被正確診斷出來。另外，這個族群

常有的共病症也會增加診斷的困難：呼吸困難、咳嗽、喘鳴等症狀，特別是

在運動時或在夜間會加重，這些很像氣喘的特徵，也可能是源自於心臟血管

疾病或左心衰竭。小心的病史詢問、身體檢查，並輔以心電圖、胸部Ｘ光、

血中腦利鈉胜、心臟超音波等可以協助鑑別診斷[4]。假使病人有吸菸史或暴

露於生物燃料，則須懷疑罹患肺阻塞（COPD）或氣喘與肺阻塞重疊（ACO）

的可能。 

(六) 吸菸者和已戒菸者 

氣喘和肺阻塞可能同時存在或重疊出現（ACO），特別是在曾吸菸者和

年長者的族群中更是如此。臨床醫師可藉由病史、症狀模式和過去紀錄等資

訊來區分肺阻塞與長期慢性氣喘合併固定式氣流限制（ fixed airflow 

limitation）。由於 ACOS 的預後結果較單純的氣喘或肺阻塞差，因此當無法確

立診斷時應儘早將病人轉介至專科醫師進行評估。 

(七) 確立使用控制型藥物治療病人的氣喘診斷 

許多在基層醫療診斷為氣喘的病人（約25-35%）無法進一步確診為氣喘。

若初始診斷的依據並未被記載下來，則應另尋客觀的檢測來確立診斷。假使

病人不符合氣喘條件的標準，則應考慮進行其他檢查。例如：若病人肺功能

正常，應於暫停用藥 12 小時後重複進行可逆性測試（reversibility testing）；

若病人出現頻繁的症狀，則可考慮嘗試採取控制型藥物的升階治療並於 3 個

月後重複肺功能檢查；若病人僅有些許症狀，考慮將其控制型藥物治療降階，

但應確認病人有書面氣喘治療計畫，配合密切的追蹤並重複肺功能檢查。 

(八) 肥胖者 

雖然氣喘在肥胖病人較常見，因肥胖導致的呼吸系統症狀與氣喘很像。

因此，活動時會喘的肥胖病人，應藉由客觀方法檢測出多變的氣流限制

（variable airflow limitation）來確立氣喘的診斷。 
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(九) 其他常見共病症 

1. 胃食道逆流疾患（GERD） 

胃食道逆流疾患除了會造成心窩灼熱感、上腹痛、胸痛等症狀之外，也

常以乾咳表現。氣喘的病人比起一般人更常有胃食道逆流疾患，不過這可能

一部分是因為胃食道逆流疾患造成的咳嗽被視為氣喘的症狀，當然也有一部

分病人是因為氣喘用藥裡的 theophylline 與 beta-agonist 可能造成下食道括約

肌的鬆弛。然而，無症狀的胃食道逆流疾患鮮少是氣喘控制不佳的原因。總

結來說，氣喘病人若合併有乾咳，需要考慮胃食道逆流疾患的可能，但不需

要針對氣喘控制不佳的病人常規做胃食道逆流疾患的篩檢。 

2. 焦慮症與憂鬱症 

氣喘病人會有較多的精神疾患，特別是焦慮症與憂鬱症，而合併這些精

神疾患的氣喘病人常會有較差的氣喘控制狀況與藥物遵從性，氣喘相關的生

活品質指標亦較差，這些共病也與氣喘發作有關[5]。此外，恐慌發作的狀況

也常被誤認為氣喘。然而，目前沒有適當的篩檢工具來偵測氣喘病人的精神

疾患，只能在診視氣喘病人時加強注意是否有精神疾患相關症狀表現，有疑

慮時就使用焦慮症或憂鬱症的篩檢量表做初篩，必要時轉介給精神科醫師進

一步診斷。 

3. 食物過敏 

食物過敏很少會誘發氣喘症狀，不過因為食物過敏病人有較高比例有氣

喘，因此如果病人有明確的食物過敏，仍建議評估其是否有氣喘，並可做皮

膚點刺測試、測定特異的 IgE 抗體等過敏原試驗來輔助判斷，必要時可小心

地以該食物做誘發測試。 

4. 鼻炎、鼻竇炎與鼻瘜肉 

上下呼吸道是相關聯的。許多氣喘患者都有鼻炎（不論是過敏性、非過

敏性、季節性、常年性或間斷性的），甚至有的病人會合併有鼻竇炎、鼻瘜肉。
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由於鼻炎、鼻竇炎等會影響氣喘控制，在嚴重氣喘患者應檢視其上呼吸道，

作為治療的參考[6]。 

5. 睡眠呼吸中止症 

睡眠呼吸中止症容易造成睡眠品質不佳，有些病人甚至在半夜會因為吸

不到氣的感覺而驚醒，因此有許多觀察性研究在探討睡眠呼吸中止症與氣喘

是否有共病關係。 

本節臨床問題 

睡眠呼吸中止症與氣喘是否有共病關係（睡眠呼吸中止症的病人是否較容易

有氣喘？反之，氣喘的病人是否較容易有睡眠呼吸中止症？） 

我們引用一篇發表在 2017 年 Scientific Reports 期刊上的統合分析[7]，包含

了 26 篇於 2016 年 7 月之前發表的文章，包括了 7675 個病人。分析結果顯示，

成人氣喘病人有 49.50% (95%CI 36.39~ 62.60%)有合併阻塞型睡眠呼吸中止症；

綜合兩篇 Teodorescu 所作的研究，可知氣喘病人合併阻塞型睡眠呼吸中止症的勝

算比是 2.64 (95% CI 1.76~ 3.52)，異質性低 (I
2 
=11.8%)。雖然這篇統合分析的研

究篩選、分析方式等方面有許多問題，但仍顯示了睡眠呼吸中止症與氣喘間的共

病關係，這與臨床觀察與目前大部分研究所得知的結果相符。因此氣喘病人需要

注意是否有睡眠呼吸中止症的共病，反之睡眠呼吸中止症的病人也需要留意是否

有氣喘共病。 

 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2C 

睡眠呼吸中止症與氣喘有共病關係，因此氣喘病人需要注意

是否有睡眠呼吸中止症的共病，反之睡眠呼吸中止症的病人

也需要留意是否有氣喘共病。(弱建議，證據等級低) 

[7] 



CH3 氣喘的診斷與評估  

第二節 氣喘診斷 三、特殊族群及共病診斷 (蔡明儒) 

 

 

參考文獻 

1. Desai D, Brightling C. Cough due to asthma, cough-variant asthma and non-asthmatic 

eosinophilic bronchitis. Otolaryngol Clin North Am 2010;43:123-30. 

2. Parsons JP, Hallstrand TS, Mastronarde JG, et al. An official American Thoracic Society clinical 

practice guideline: exercise-induced bronchoconstriction. Am J Respir Crit Care Med 

2013;187:1016-27. 

3. Murphy VE, Gibson PG. Asthma in pregnancy. Clin Chest Med 2011;32:93-110. 

4. Parshall MB, Schwartzstein RM, Adams L, et al. An Official American Thoracic Society 

Statement: Update on the Mechanisms, Assessment, and Management of Dyspnea. Am J Respir 

Crit Care Med 2012;185:435-5. 

5. Lavoie KL, Cartier A, Labrecque M, et al. Are psychiatric disorders associated with worse 

asthma control and quality of life in asthma patients? Respir Med 2005;99:1249-57. 

6. Lee TJ, Fu CH, Wang CH, et al. Impact of chronic rhinosinusitis on severe asthma patients. PLoS 

One 2017;12:e0171047. 

7. Kong DL, Qin Z, Shen H, et al. Association of Obstructive Sleep Apnea with Asthma: A 

Meta-Analysis. Sci Rep. 2017;7:4088. 

 



CH3 氣喘的診斷與評估 

第三節 氣喘控制狀況評估 一、如何評估氣喘控制狀況 (蔡英明) 

 

 

第三節 氣喘控制狀況評估 

一、如何評估氣喘控制狀況  

概觀_氣喘評估 

臨床上，治療氣喘患者，評估項目包括氣喘控制程度（症狀控制程度和未

來發生不良預後之風險）、治療問題（特別是吸入器使用技巧和遵囑性），以

及任何可能加重症狀負荷或使生活品質惡化的共病（圖 3-2）。肺功能為未來風

險評估的一個重要部分，尤其是第一秒呼氣量(FEV1)的預測值百分比。 

圖 3-2. 氣喘評估 評估項目包括氣喘控制程度（症狀控制程度和生不良預後風

險）、治療問題（遵囑性和吸入器使用），以及任何可能加重症狀負荷或使生

活品質惡化的共病症。 
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(一) 何謂「氣喘控制」？ 

「氣喘控制程度」係指氣喘症狀可以在病人身上觀察到「被控制程度」，

或者受到治療減輕或消除的程度。[1-2]決定氣喘控制程度因素在於：病人基

因背景、潛在致病過程、病人正在接受的治療、環境以及心理社會因子之間

交互作用[1]。 

氣喘控制程度有兩個面向：症狀控制程度（過去稱為「目前臨床控制」）

以及未來發生不良預後之危險因子（表 3-2）。目前建議在任何情況下都應

對兩者同時進行評估。肺功能為未來風險評估的關鍵元素之一，而應進行記

錄的時間點為：初診斷時、開始治療的 3-6 個月後（以找出病人個人最好的

狀況），並於之後定期進行以持續評估風險。 

 

表 3-2. 成人 GINA 氣喘評估表 

A. 症狀控制 症狀控制程度 

過去四週內，病人是否曾經 

 每周是否出現超過兩次的日間氣喘症狀? 

 是否因為氣喘而在夜間醒來? 

 因為症狀而需要使用超過兩次的緩解型藥物*? 

 是否因為氣喘而使得活動力受到限制? 

 

是□否□ 

是□否□ 

是□否□ 

是□否□ 

控制良好：以上皆無 

部分控制：有其中一至兩項 

控制不良：有其中三至四項 

B. 不良預後之危險因子 

診斷時和定期追蹤應評估危險因子，特別是有急性惡化患者。 

在接受控制型藥物治療 3-6 個月，應測量 FEV1，以記錄患者最佳肺功能，並應定期進行風

險(不良預後)評估。 
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可能矯治的獨立危險(急性惡化)因子 

 氣喘症狀控制不良 

 SABA 使用過量(每月使用大於一支 200-dose reliever) 

 ICS：未開立、未使用、或使用不當 

 FEV1小於預測值 60%  

 (接觸)吸菸或接觸致敏性過敏原 

 重大心理或社經問題 

 共病症：肥胖、鼻竇炎、確認的食物過敏 

 痰液或血液嗜酸性粒細胞過多 

 懷孕 

其他主要獨立危險(急性惡化)因子 

 曾因氣喘惡化而進行插管或加護病房住院 

 過去 1 年內曾發生≧一次嚴重急性惡化 

既使症狀控制良好，大於一個

或以上左列危險因子，患者急

性惡化風險即提高。 

發展成固定呼吸氣流受阻的危險因子 

 缺乏 ICS 治療 

 (接觸)吸菸或有毒化學物質、職業暴露 

 第一次 FEV1偏低、慢性黏液過度分泌、痰液或血液中嗜酸性粒細胞增多 

發生藥物副作用的危險因子 

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

 局部: 高劑量或強效 ICS、吸入器使用不良 

FEV1: force expiratory volume in 1 second;  

ICS: inhaled corticosteroid;  

OCS: oral corticosteroid;  

P450 抑制劑 such as ritonavir, ketoconazole, itraconazole;  

SABA: short-acting β agonist 

*排除患者因運動前使用 
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(二) 如何描述病人的氣喘控制狀況 

氣喘控制程度的描述應同時涵蓋「症狀控制程度」和「不良預後之危險

因子」這兩個面向，例如： 

– X 女士的氣喘症狀控制良好，但在過去一年內曾發生嚴重急性惡化，因此

未來出現急性惡化的風險較高。也就是，除了目前症狀外，仍需考慮患者

未來氣喘急性惡化風險。 

– Y 先生的氣喘症狀控制不良，同時他也具有數項未來出現急性惡化的危險

因子，包括肺功能過低、目前仍在吸菸，以及藥物遵囑性不良。 

– Z先生氣喘控制狀況 

• 氣喘症狀控制程度：___________________________________。 

• 不良預後之危險因子：_________________________________。 

(三) 對於病人而言，「氣喘控制」代表什麼？ 

1. 患者自覺氣喘控制程度和真正臨床上醫療提供者評估，常有存在落差。

主觀上的自覺症狀，在透過較客觀評估方式，多存在有相當落差。 

2. 許多研究描述病人和醫療提供者對於病人氣喘控制程度的評估存在著落

差。這並不一定代表病人會「高估」自己的病情控制狀況，或是「低估」

病情嚴重度，而是代表病人對於「控制」一詞的理解和使用不同於專業

醫療人員；例如：病人可能將接受緩解型藥物後症狀多快緩解視為控制

程度。對病人使用「氣喘控制」一詞時，請務必解釋意義。 

(四) 評估氣喘症狀控制狀況 

1. 諸如胸悶、喘鳴、咳嗽以及呼吸急促等氣喘症狀通常會有頻率和嚴重度

的起伏，也會使氣喘對病人造成負擔。此外，當症狀控制狀況不佳時，

通常也會使氣喘急性惡化的風險提升。以上氣喘症狀，應該在患者例行

回診時進行評估[3-5]。 
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2. 由於病人認定為無法接受或是感到困擾的症狀發生頻率或嚴重度可能與

現行關於氣喘治療目標的建議有所差別，也可能因人而異，故引導式提

問極為重要。例如：一個生活型態欠缺運動者即使在肺功能過低的狀況

下，也不會經歷讓他困擾的症狀，因此可能顯得症狀控制良好。 

3. 當進行「症狀控制程度」評估（表 3-2），請針對以下項目詢問在過去 4

週內的狀況：氣喘症狀發生頻率（每週天數）、因為氣喘而於夜間醒來

或活動力限制，以及透過緩解型藥物緩解症狀的頻率。一般而言，對於

例行性使用的的緩解性藥物不必詢問，因為這是例行性行為，如運動前

施用緩解型藥物。 

(五) 成人和青少年的氣喘症狀控制程度評估工具 

1. 簡易篩檢評估工具：可提供基層臨床醫師仔細評估氣喘症狀控制程度一

個快速的方式。例如 GINA 提供的 GINA 氣喘評估表(表 3-2)，這個評估

方法所提供的結果和數值化氣喘控制評估工具的結果存在相關性。此評

估表，合併氣喘不佳結果危險因子(表 3-2）使用，可以導引治療的決策。

其他評估工具有 Primary Care Asthma Control Screening Tool (PACS) [6]，

和 30-second Asthma Test，而這類的評估工具包含下班、下課後的症狀

[7]。 

2. 類別症狀控制評估工具：如「皇家醫師學院 (RCP)」工具 [8]，其中問及

前一個月內的睡眠困難、日間症狀以及活動力限制。 

3. 數值化「氣喘控制」評估工具：這些工具會以分數和截斷點區分不同的

症狀控制狀況（已根據醫療照護提供者的評估結果完成確效），並已譯

為多種語言。這些評估工具在評量病人病程進展上相當實用，常應用於

臨床研究，但可能有著作權上的限制。數值化氣喘控制評估工具對於症

狀控制狀況變化敏感度高於類別症狀控制評估工具 [4]，這些工具包括： 
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(1) 氣喘控制問卷(Asthma Control Questionnaire，ACQ) [5, 9]：分數範圍

為 0~ 6（越高狀況越差）；0.0~ 0.75 分為氣喘控制良好、0.75~ 1.5

分為「灰色地帶」，而 >1.5 分代表氣喘控制不良。氣喘控制問卷分

數的計算係取 5、6 或 7 項的平均。所有版本的氣喘控制問卷均有五

個關於症狀的問題，ACQ-6 中加入了緩解型藥物的使用，而在

ACQ-7 中，則會以使用支氣管擴張劑前的第一秒呼氣量之分數與其

他症狀和緩解型藥物使用相關分數進行平均。具臨床意義的最小差

距為 0.5。 

(2) 氣喘控制檢驗 (Asthma Control Test，ACT) [5]：氣喘控制檢驗包括

四項關於症狀／緩解藥物的問題，再加上一項病人自評的控制程度。

分數範圍為 5~ 25（越高狀況越好）；20~ 25 分代表氣喘控制良好，

16~ 19 分為控制不良好，而 5~ 15分為氣喘控制極差。 [10]。 

4. 特殊性監控 

(1) 嚴重氣喘患者，患者痰液中嗜酸性粒細胞，也是個可以監控的指標。

但因受限檢驗室條件，並未能普及化，也因此多用來指引氣喘患者

吸入型類固醇使用是否增加或減少[11]。 

(2) 呼氣一氧化氮濃度（Fractional exhaled nitric oxide，FENO）。 

採用不同系統評估氣喘症狀控制程度時，結果之間存在廣泛的關聯

性，但並非完全相同。呼吸道症狀可能不具特異性，因此在評估症

狀控制狀況的變化時，認清症狀是否由氣喘引起十分重要。 

(六) 評估不良預後的未來風險(不良預後之危險因子) 

氣喘控制評估的第二項元素為判定病人是否具有發生不良預後之危險因

子，特別是急性惡化、固定呼吸氣流受阻以及藥物副作用等三項（表 3-2）。
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氣喘症狀控制對於病人除了是一項重要預後和未來急性惡化風險重要預測因

子，但仍無法作為氣喘控制評估的唯一條件，這是因為： 

1. 氣喘症狀可能透過安慰劑或是單獨不當使用長效乙二型交感神經刺激劑

達到控制效果，但此時呼吸道發炎還是未獲得治療。 

2. 呼吸道症狀可能由體適能不良，或是上呼吸道功能異常等共病症所引起。 

3. 焦慮或憂鬱可能促使病人通報症狀。 

4. 某些病人雖然肺功能低下，卻只出現少數症狀。 

症狀控制不良以及急性惡化可能來自不同成因，需要採取治療策略不同，

因此不應單純只將氣喘症狀控制和急性惡化風險(不良預後的危險因子)的數

值相加。也因此，對於不良預後因素，需再考慮以下三項： 

1. 急性惡化：氣喘症狀控制不良本身就會大幅提升急性惡化的風險。其他

許多危險因子，當存在時，仍會提升病人急性惡化風險的危險因子。這

些危險因子（表 3-2）包括：前一年內曾發生≥1 次急性惡化、遵囑性不

佳、吸入器使用不當以及吸菸。 

2. 「固定」呼吸氣流受阻：對於未吸菸健康成人，第一秒呼氣量的平均衰

退速率為每年 15~ 20 mL。氣喘病人肺功能可能加速衰退，並發展出不

完全可逆的呼吸氣流受阻，這往往伴隨持續更久的呼吸困難症狀。目前

已知的固定呼吸氣流受阻獨立危險因子包括：接觸香菸煙霧或有毒物質、

慢性黏液分泌過多，以及未接受吸入型類固醇治療的病人經歷氣喘急性

惡化（請參閱表 3-2）。 

3. 藥物副作用：藥物選擇應以效益/風險平衡為依據，使用氣喘藥物的人多

數不會發生副作用。副作用的風險會在使用較高劑量的藥物時升高，然

而臨床上只有少數氣喘患者需要使用高劑量。在長期使用高劑量吸入型

類固醇後，可能觀察到的全身性副作用包括：容易瘀青、較高骨質疏鬆
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風險、白內障和青光眼，以及腎上腺功能抑制。而吸入型類固醇的局部

副作用則包括鵝口瘡和發音障礙。發生副作用風險比例較高多出現在使

用較高劑量或更強效的吸入型類固醇製劑時和不當吸入器使用時會提升

發生局部副作用的風險。 
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二、可能影響氣喘控制結果的風險因子 

(一) 可能矯治的獨立危險(急性惡化)因子 

1. 氣喘症狀控制不良 

2. SABA 使用過量(每月使用大於一支 200-dose reliever) 

3. ICS：未開立、未使用、或使用不當 

4. FEV1小於預測值 60%  

5. 吸菸(含二手或三手菸)或接觸致敏性過敏原 

6. 重大心理或社經問題 

7. 共病症：肥胖、鼻竇炎、確認的食物過敏 

8. 痰液或血液嗜酸性粒細胞過多，FENO 上升(於成人過敏性氣喘) 

9. 懷孕 

(二) 其他主要獨立危險(急性惡化)因子 

1. 曾因氣喘惡化而進行插管或加護病房住院 

2. 過去 1 年內曾發生≧一次嚴重急性惡化 

三、肺功能檢查在氣喘控制中的角色 

(一) 肺功能與氣喘症狀及急性惡化之相關性 

肺量計 (Spirometry) 的 FEV1比 PEF 可信度更高[1]。肺功能及氣喘症狀

相關性並不強， FEV1 偏低是對於未來氣喘急性惡化一個重要的獨立因子

[2]。 

(二) 肺功能檢查時機及頻率 

1. 於治療前做為基礎參考值，治療後三至六個月測量肺功能評估治療反應 

2. 穩定控制病人之後至少每年監測一次，控制不佳或惡化風險較高病人可

增加監測頻率 

(三) 追蹤肺功能時是否需停用藥物? 
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確定診斷且規則藥物使用之氣喘病人於檢查前無需暫停長效控制或短效

救急藥物，但須每次停藥或不停藥條件相同[3]。 

(四) 肺功能數值的臨床意義 

1. 較低 FEV1: 可用於確認是否為急性惡化高危險病人。不論症狀如何， 

FEV1 <60% predicted，急性惡化風險上升[4-5]。 

2. 正常或較高 FEV1但時常有呼吸道症狀: 需與其他易出現呼吸道症狀疾病

做鑑別診斷，例如: 心臟疾病，鼻涕倒流或胃食道逆流。 

3. 持續對氣管擴張劑有高度反應  (FEV1 比起基礎值增加超過 12% 及

200ml) : 如有下列情形則暗示氣喘控制不佳: 已規則使用控制型藥物，四

小時內有使用 SABA，或 12 小時內有使用 LABA. 

(五) 不同次肺功能變化的臨床意義 

1. 病人於規則使用 ICS後，FEV1 數天內會開始上升，約於兩個月達到高峰， 

此時紀錄之肺功能可視為個人最佳肺功能，可做為日後肺功能惡化與否的

依據[6]。 

2. 有些病人肺功能下降速度高於平均，且形成固定的氣道狹窄(不完全可逆)，

此時可試著使用高劑量 ICS/LABA 及/或 全身性類固醇看FEV1是否改善，

如果沒有改善則不建議持續此治療。 

3. 不同次肺功能間的高變異度讓它難以用來做臨床上藥物調整的依據 (無

氣喘的人即可出現最高每周 12%，或每年 15%的變異[7]；FEV1變化小於

10%時，通常感覺不出症狀上的差異[2]。  

(六) PEF(尖峰呼氣流速)監測  

於氣喘診斷後，短期 PEF 監測可用於評估治療效果，找出氣喘惡化的誘

發因子。使用 ICS 後 PEF 於 2 周後出現個人最大值，早晚的 PEF 變異度會

持續下降至三個月達到最低點。持續呈現高變異度的 PEF 暗示著氣喘控制不

佳，急性惡化風險上升。長期 PEF 監測僅建議使用於嚴重氣喘病人或病人對
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氣流受阻的感知(perception)不佳。後者常於已出現嚴重氣流受阻時仍無明顯

症狀，容易出現幾乎致命(near-fatal)的氣喘[8]。依照 PEF 數值可將氣喘控制

分為為綠、黃、紅三區，綠燈區：落在個人最佳值 80%以上，表示治療良好; 

黃燈區：落在最佳值 50~80﹪中，可能氣喘即將發作; 紅燈區：落在最佳值

50﹪以下；表示氣喘正急性發作。 
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四、血液及其他檢查在氣喘控制狀況評估中的角色  

(一) 血液檢查 

目前沒有任何血液檢查可以確定或排除氣喘的診斷，或用以評估氣

喘的嚴重度。 

1. 全套血球計數及白血球分類 

全套血球計數及白血球分類可以評估嗜酸性粒細胞高低並排除某些

疾病，如感染或貧血。血液中嗜酸性粒細胞增高 (通常指血液≥ 300 顆/μL)，

為嗜酸性球性氣喘 (eosinophilic asthma)或可能是過敏性氣喘 (allergic 

asthma)的表徵[1]。但血液中明顯的嗜酸性粒細胞增高 (大於 15% 或 1500

顆/μL 以上)，除了可能是過敏性氣喘，還必須考慮其他疾病如寄生蟲感

染、藥物過敏、嗜酸性白血球增高症 (hypereosinophilic syndrome)等。若

確定是嚴重氣喘合併高嗜酸性粒細胞，可以考慮單株抗體 anti-IL-5 藥物

治療[2]。 

2. 免疫球蛋白 E（Immunoglobulin E，簡稱 IgE） 

當中重度氣喘的病人考慮使用 IgE 單株抗體 (omalizumab)治療，臨

床 上 懷 疑 為 過 敏 性 支 氣 管 肺 麴 黴 病 (allergic bronchopulmonary 

aspergillosis, ABPA)的病人，可以測量血中的 IgE 濃度。但是某些過敏性

疾病，如過敏性鼻炎或濕疹的病人，即使沒有氣喘，血中的 IgE 濃度也

可以增高。反之，也不是所有氣喘病人血中的 IgE 濃度都會增高。 

3. 過敏試驗 (allergy test) 

過敏試驗可以幫忙確立誘發呼吸道症狀的過敏原。當病人疑似因為

暴露在工作或居家的環境的過敏原 (如植物花粉、寵物毛屑、灰塵、蟑螂

或塵螨等) 而產生吸道症狀時，可以利用過敏試驗，如 multiple allergens 

simultaneous test (MAST)或 CAP 試驗，來偵測可能的過敏原。當病人對

治療反應不佳時，也要考慮檢測誘發呼吸道症狀的過敏原。 
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(二) 影像學檢查 

1. 胸部 X 光檢查 

在沒有其他共病症的氣喘病人，胸部 X 光幾乎都是正常的。但是，

胸部 X 光檢查可以排除一些類似氣喘症狀的疾病，如縱膈腔腫瘤壓迫氣

管或心臟衰竭等，尤其在成年後才診斷氣喘的病人。目前並無針對胸部 X

光檢查在氣喘病人成本效益的相關研究。 

相反的，若病人有嚴重的氣喘相關症狀，建議胸部 X 光檢查來偵測

及排除某些結構性的疾病。 

2. 肺 部 高 解 像 度 的 電 腦 斷 層 掃 描  (High Resolution Computed 

Tomography，HRCT) 

如果懷疑合併某些結構性的肺疾病，如支氣管擴張 (bronchiectasis)、

氣管軟化 (tracheomalacia) 、阻塞性細支氣管炎(bronchiolitis obliterans)、

或血管異常等，可以考慮電腦斷層掃描來診斷或排除這些疾病。  

(三) 痰液檢查 

氣喘病人痰液中的嗜酸性粒細胞可能會增高 (通常指痰液嗜酸性球

≥3%)，特別是在嗜酸性球性 (eosinophilic asthma)的病人。但痰液中嗜酸

性粒細胞正常的病人也不能排除為氣喘[3]。因為痰液白血球計數的設備

標準不一，臨床上較少用痰液中的嗜酸性粒細胞來診斷氣喘，但可以做

為氣喘嚴重度及治療的參考，這部分在第六章節會有相關介紹說明。 

(四) 呼氣一氧化氮濃度 (Fractional exhaled nitric oxide，FENO) 

目前沒有足夠證據用呼氣一氧化氮濃度來確定或排除氣喘的診斷。

呼氣一氧化氮濃度與嗜酸性呼吸道發炎 (eosinophilic airway inflammation)

具有中度相關性[4-5]。但是除了嗜酸性球性 (eosinophilic asthma)，過敏

性體質 (atopy) 或過敏性鼻炎等病人呼氣一氧化氮濃度也會增高。但在
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某些氣喘病人，如嗜中性氣喘 (neutrophilic asthma)，呼氣一氧化氮濃度

可能是正常的。此外，會影響呼氣一氧化氮濃度的因子很多，像抽菸的

病人或在過敏反應的初期，呼氣一氧化氮濃度可能會較低[6]。不同種族

也會影響呼氣一氧化氮濃度[7]。 

研究指出，具有非特異性呼吸道症狀的成年人(主要是不抽菸的病人)，

如果呼氣一氧化氮濃度大於 50 ppb，對短期吸入性類固醇治療的反應較

佳[5]。對於呼氣一氧化氮濃度低的病人，能否停止吸入性類固醇治療，

目前並無長期的安全性研究。 

依目前證據，在疑似或診斷為氣喘的病人，不建議依呼氣一氧化氮

濃度高低來處方或停止吸入性類固醇的治療[8]。 

本節臨床問題 

臨床上是否可以利用 FENO 來診斷氣喘? 

我們引用一篇發表在 2017 年 THORAX 期刊上的統合分析[9]，包含了 26 篇

從 2003 到 2015 年發表的文章，其中除了一篇為病例對照(case control)研究，其

他皆為世代研究(cohort study)。另外，除了三篇以兒童為主，其餘都是成人為主

的研究。分析內容總共收錄了 4518 個病人，比較 FENO 在診斷氣喘病人的敏感

度與特異度。氣喘診斷標準有 7 篇文章只有使用支氣管誘發試驗，其他文章則合

併其他測試作為氣喘診斷標準。FENO 在氣喘的測量標準值(cut-off level) 從 10.5 

到 64 ppb (median 30 ppb; 25th and 75th percentile 20 and 40 ppb)。分析結果顯示，

綜合敏感度為 0.65 (95% CI 0.58~ 0.72)，綜合特異度為 0.82 (95% CI 0.76~ 0.86)，

綜合診斷勝算比為 9.23 (95% CI 6.55~ 13.01)。FENO 濃度每增加 10ppm，勝算比

則增加 1.46。但是此結果的異質性仍高 【Q=112, df=28 (p<0.0001), I
2
=75% (64%, 

83%)】。 

依據這篇統合分析，建議高 FENO (各研究標準不一，通常指 FENO 濃度

≥50ppm) 可以幫助做為氣喘診斷的參考，但低 FENO 並無法排除氣喘的診斷。 
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GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2B 

高 FENO 可以幫助做為氣喘診斷的參考，但低 FENO

並無法排除氣喘的診斷。(弱建議，證據等級中) 

[5, 9] 
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第四節 氣喘嚴重度評估 

一、 臨床實務中如何評估氣喘嚴重度 

    氣喘嚴重度是以控制症狀以及急性惡化所需的「治療強度」回溯性評估而得

[1-3]。當病人已使用控制型藥物數個月之後，而且(如適用)已經嘗試將治療降階

以找出病人的最低有效治療劑量後，即可評估氣喘的嚴重度。氣喘嚴重度並不

會保持不變，可能會在數個月或數年期間不斷變化。我們以下圖解說 (圖 3-3)。 

 

圖 3-3. 氣喘嚴重度評估：當患者因為氣喘症狀進行治療，不論起始劑量為何，

氣喘嚴重度評估是以患者已使用控制型藥物達到穩定後數個月(三個月)

判定患者氣喘嚴重度。 A. 治療開始後，若患者臨床症狀控制良好 3~ 6

個月，醫療提供者開始降階治療 B. 患者維持在 step 2 治療，在 3~ 6 個

月臨床症狀穩定，此時患者為 “輕度氣喘”患者 C. 當患者因其他因素，

導致臨床症狀惡化，患者接受升階治療 D. 若是患者氣喘症狀在 3~ 6 個

月甚而更短，仍然無法控制(控制不佳)，醫療提供者應提供更高階治療 

E. 患者若能控制良好 3~ 6 個月，降階治療，此時稱患者為 “中度氣喘”
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患者 F. 症狀穩定，醫療提供者應該使患者持續接受降階治療，此時患

者為 “輕度氣喘”患者 G.當患者症狀持續穩定，治療者可以考慮再降階，

醫療提供者應該協助患者找到最低吸入型類固醇劑量，而非持續使用中

高劑量吸入型類固醇 。 

    病人在數個月內規律使用控制型藥物後，即可進行氣喘嚴重度的

評估 [1, 3]： 

(1) 輕微氣喘意指經第一階或第二階治療後，即可控制良好的氣喘（圖 4-

2）。第一階或第二階治療意指視需要施用的緩解型藥物單獨使用，或

是單純使用低劑量吸入型類固醇、白三烯受體拮抗劑或色酮(chromone)

等低強度控制型藥物。 

(2) 中度氣喘意指經第三階治療可控制良好的氣喘。此類治療藥物包括低

劑量吸入型類固醇／長效乙二型交感神經刺激劑。 

(3) 嚴重氣喘意指需要透過第四階或第五階治療（圖 4-2）(例如吸入型類固醇

／長效乙二型交感神經刺激劑）才能避免氣喘「未受控制」的氣喘，或者

雖已接受此等治療卻仍「未受控制」的氣喘。然而，許多未受控制氣喘病

人難以治療原因是因為治療不足或不當，或是因為持續存在遵囑性或共病

症（如慢性鼻竇炎或肥胖）的問題所致。因此，歐洲呼吸醫學會／美國胸

腔科醫學會嚴重氣喘工作團隊 (European Respiratory Society/American 

Thoracic Society Task Force on Severe Asthma)認為嚴重氣喘的定義應保留

給頑固型氣喘患者及對共病症之治療反應不完全者，這個定義，在後面會

有專章介紹（第六章）[3]。 
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二、在其他場合描述氣喘嚴重度 

在流行病學試驗和臨床試驗中描述參加者的狀況時，通常會依據開立的治

療階層判定氣喘嚴重度。例如，一般會將經開立第二階治療的對象視為輕微氣

喘病人，而開立第三階至第四階為中度氣喘，第四階至第五階則為中重度氣喘。

此方法是以「病人都獲得合適的治療，且經開立較強效治療者的共病也比較嚴

重」為前提。不過這只是一項替代指標，而且由於大多數試驗會要求參加者在

進入試驗時具有未受控制的症狀，因此也造成了混淆。在流行病學試驗和臨床

試驗中，一般會建議依開立的治療階層為病人歸類，但不推斷其嚴重度。 

 

三、其他關於氣喘嚴重度的用語 

「嚴重」可以用來描述氣喘症狀的嚴重度、氣流限制的程度或急性惡化的

性質等臨床狀況。在比較早的氣喘文獻中，曾使用許多不同的嚴重度分類，其

中一些和現行氣喘控制狀況的概念類似。當病人身上出現強烈或頻繁的症狀時，

可能會認為自身氣喘相當嚴重，但症狀可能在使用吸入型類固醇後迅速受到良

好控制，因此不一定代表背後存在嚴重疾病。專業醫療人員請向病人清楚說明

自己使用「嚴重」一詞時代表的意思為何。 

 

四、如何區分未受控制及嚴重的氣喘 

雖然大多數氣喘病人在規律接受控制型藥物治療後，即可達到良好的症狀

控制和最低程度急性惡化。但部分病人在接受最大強度治療後，還是無法達到

其中一項以上的目標 [4]。其中一部分病人是因為確實患有頑固型(refractory)嚴

重氣喘，但在許多病人中，卻是因為共病、持續的環境暴露或心理社會因子所

導致。 
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區分未受控制和嚴重氣喘的氣喘相當重要，因為前者(未受控制)為更常導致

症狀和急性症狀持續發生的原因，也更容易改善，表 3-3列出未受控制氣喘常見

原因分析步驟。因此，在診斷嚴重氣喘之前必須先排除最常見的問題如下： 

(1) 吸入器使用技巧不良（高達 80%的社區病人屬於此類） [5] 

(2) 藥物遵囑性不良 [6] 

(3) 誤診為氣喘，如上呼吸道功能異常、心臟衰竭或是體適能不良等其他

狀況引起。 

(4) 共病以及併發狀況，例如：鼻竇炎、胃食道逆流、肥胖以及阻塞性睡

眠呼吸中止症候群 

(5) 在居家或工作環境持續接觸致敏物質或刺激物質。  
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表 3-3. 氣喘經治療後仍然症狀控制不佳或急性惡化診斷流程圖 

1、 觀察患者使用吸入器 

2、 討論遵囑性和使用上的障

礙 

1. 觀察患者使用吸入器，並核對吸入器檢查表。 

2. 示範正確使用方式，再次確認(最多三次)，每次回診再次檢查和

確認。 

3. 詢問患者信念，藥物開銷和處方簽領藥狀態。例如：以同理心

討論和解決遵囑性不良原因，如台灣多數氣喘患者對於吸入藥

物使用，並未按照醫囑進行。而在過去四週內，你每天使用吸

入器的頻率或是多久使用藥物一次? 

→
 

 

確認氣喘診斷 患者肺功能或是其他檢驗、檢查(表 3-1)，若無法證實變異性氣流

限制，請考慮將吸入型類固醇減半，並且 2-3 週後再次檢查肺功

能；確認患者有氣喘行動計畫(Asthma Action Plan)；請考慮使用激

發測試 (Provocative test)。 

→
 

 

1、 在可行狀態下，去除可能

危險因子 

2、 評估並處置共病症 

1. 確認患者吸菸、使用乙型交感神經阻斷劑(β blockers)或是非類固

醇抗發炎藥物(NSAIDs)，或接觸職業或居家過敏原等危險因子

或誘發因子(表 3-2)，並儘可能解決之。 

2. 確認是否有可能強化症狀的共病症 (例如：鼻炎、肥胖、胃食道

逆流、阻塞性睡眠呼吸中止症、憂鬱/焦慮)。 

→
 

 

考慮治療升階 1. 考慮升至下一個治療階層，或是採用當階段的替代治療 (圖 4-

2)。 

2. 採行共同決策，讓潛在效益和風險達到平衡。 

→
 

 

轉介給專科或是嚴重氣喘門診 1. 如經 3~ 6 個月高劑量吸入型類固醇/長效型乙二型交感神經刺激

劑後，氣喘仍未獲得控制，或是危險因子持續存在，請轉介給

專科或是嚴重氣喘門診。 

2. 如氣喘非常嚴重、難以處置或診斷有疑慮，請在適當時機轉

診。 

β blockers 乙型交感神經阻斷劑; GERD 胃食道逆流; ICS 吸入型類固醇; LABA 長效型乙二型交感神

經刺激劑; NSAID 非類固醇抗發炎藥物; OSA 阻塞性睡眠呼吸中止症 

註：本流程圖是以臨床上未獲得控制氣喘 (uncontrolled asthma)最常見原因(吸入器使用不當和遵囑性

不良)所制定，此類原因多可在不需要特定資源下，經由衛教便可改善。若在吸入器使用不當

或遵囑性不良改善後，患者症狀或是肺功能改善，便可確診患者為氣喘。但在不同臨床狀況和

有限資源下，臨床醫師可自行決定使用不同的步驟，以解決患者氣喘問題。 
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第一節  本章重點 

1. 氣喘是一個慢性疾病，其治療內容包括藥物與非藥物。整個診療包含診斷評

估病情、調整藥物治療到檢視治療反應。氣喘的治療目標應建立在醫療團隊

與病人的共識上，治療目標為目前症狀的控制及降低未來風險。 

2. 穩定期氣喘的治療，重點在於以最低的藥物劑量達到最佳控制，須避免接觸

氣喘發作的危險因子，同時監測病人的肺功能。在急性不穩定期時，按照症

狀的嚴重度不同升階調整藥物，在穩定期時可以考慮降階，以低劑量類固醇

合併長效支氣管擴張劑的方式，降低類固醇使用量以避免長期使用類固醇所

導致的相關併發症。 

3. 控制不良的氣喘病人應考慮共病症。常見的共病症如情緒問題、荷爾蒙影響、

鼻病問題、胃酸逆流、肥胖或是呼吸中止症候群等。透過共病症的有效治療，

可以改善臨床控制效果。 

4. 控制不佳之氣喘病人，應先考量病人遵囑性及吸入器使用技巧等因素。經由

詳細評估病人相關用藥方式，選擇合適的吸入器，矯正錯誤，可改善氣喘治

療效果。 

5. 教導病人訂定氣喘自我管理計畫（包含自我監控症狀或尖峰流速，訂定及檢

視書面自我處置治療計畫）可以明顯降低氣喘相關住院、急診、臨時回門診、

無法工作（上課）、以及急性發作情形。 

6. 當氣喘病人合併肥胖共病，吸入性皮質類固醇仍是控制氣喘的主角，但是治

療反應一般較差。對於這類病人，建議減重，體重減輕 5-10％就能夠改善氣

喘控制，增進生活品質。 

7. 當職業性氣喘確診後，建議找出職業上暴露的誘發物質，並避免再度接觸相

關物質，可以氣喘降低急性發作。 

8. 交通相關的空氣汙染(Traffic-related air pollution，TRAP) 可引起呼吸道氧化

損傷，造成發炎，呼吸道重塑，同時激發敏感性的體質，因此造成氣喘個案
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增加，或是困難控制及急性發作情形。氣喘病人持續使用吸入性皮質類固醇

及避免在高污染天候出門可減少 TRAP 造成的不良影響。 
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第二節 治療目標 

綜述 

    氣喘是一個以呼吸道發炎為表現的慢性疾病，氣喘病人因呼吸道不穩定，常

會有咳嗽、胸悶、呼吸困難等症狀，而且會因為上呼吸道感染、過敏原或污染物

刺激等，造成急性發作。雖然有許多藥物及非藥物的治療方法，可以有效改善症

狀，避免急性發作，但目前並無方法可以治療痊癒。因此，氣喘的治療目標應建

立在醫療團隊與病人的共識上，包括短期內改善症狀，以及減少或避免急性惡化

為主的長期目標。 

一、氣喘治療的長期目標 

(一) 控制氣喘相關症狀並能維持正常的日常活動力。 

(二) 避免或降低未來的風險，包含氣喘急性發作、氣道重塑、死亡及藥物的副

作用。 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1A 

氣喘治療的長期目標應包括目前症狀的控制及降低未

來風險。氣喘症狀受到控制後，可以減少發生急性惡化

的風險。（強建議，證據等級高） 

[1-5] 

氣喘治療目標的決定也要考量病人想法。病人與治療團隊共同決定的治

療目標可以經由許多不同的方法達成，必須考慮到醫療體系的特性，可以得

到哪些藥物治療，文化的差異與個人的偏好。 

二、以控制為目標的氣喘治療管理 

(一) 氣喘治療管理 

氣喘是一個慢性疾病，其治療內容包括藥物與非藥物。整個診療包含診
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斷、評估病情、調整藥物到檢視治療反應，是一個持續性的循環（圖 4-1）。 

 

圖 4-1. 以控制為導向之氣喘管理循環 

1. 氣喘診斷評估包括症狀控制及未來風險。症狀的評估包含日間症狀、夜

間症狀、緩解藥物使用頻率及日常生活受干擾程度；未來風險則包含急

性惡化、氣道重塑及藥物副作用。 

2. 氣喘治療的效果會因為氣喘受到控制後而改善，包括症狀、生活品質、

肺功能及減少發作頻率。 

3. 一般而言，氣喘的症狀與急性發作有密切關聯，一旦氣喘的症狀受到控

制，急性發作的頻率也會減少。吸入性皮質類固醇（ICS）可以有效改善

症狀、肺功能，並減少急性惡化與氣喘相關死亡率。但對於使用

ICS/LABA、單一吸入器維持及緩解策略（single inhaler maintenance and 

reliever therapy, SMART）及嚴重氣喘病人，這樣的關聯並不明顯，因此

在作氣喘診療評估時要特別留意。 

(二) 其他用來評估氣喘控制的工具，包括痰液發炎細胞計數分析，呼氣一氧化

氮濃度（FENO）等。 

1. 藉由痰引導治療（Sputum-guided treatment）調整氣喘藥物相較於臨床指
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引定義以症狀作為藥物調整之氣喘診療，可以有效減少急性發作次數。

[6] 但因只有少數醫療院所有能力執行這項診療技術，因此實用性受到

限制。但在有能力執行此項技術的醫療單位可以運用在改善嚴重氣喘病

人的控制。 

2. FENO 可以運用於監測氣道發炎狀況，但目前研究顯示，FENO 不能取

代臨床指引中以症狀作為藥物調整之氣喘診療[7-9]，這可能是因為相關

研究實驗設計不同，難以比較。臨床上運用 FENO 監測氣道發炎狀況必

須謹慎解讀。在特定病人族群，FENO 仍有使用的價值，如懷孕的氣喘

病人，FENO 監測可以減少急性發作[10]；FENO 也可以協助判別困難氣

喘病人是否遵循醫囑用藥。[11] 

(三) 不同氣喘治療方式的選擇 

1. 目前氣喘的治療方式進步很快，提供臨床醫師及病人多樣化的選擇，達

到個人化醫療的目的。這些治療都有相關研究顯示其功效，治療項目的

選擇應考量下列兩個面向： 

(1) 公共衛生健保層次：應考慮藥物治療的療效（證據來自於針對特定族群

所設計，高度控制的臨床試驗）、效用（證據來自依實務醫療設計的臨床

試驗或觀察行為研究）、安全性、可近性及費用。 

(2) 病人個別性，在醫病共同決策的原則上，考慮以下數點： 

I. 基於症狀控制及降低風險，選擇適當藥物。 

II. 病人對治療的偏好，包括治療目標、信念及對氣喘及藥物使用的顧

慮。 

III. 基於病人的臨床表型（phenotype），考量部分病人對特定藥物治療反

應較佳或應避免特定的副作用。另外針對共病症（co-morbidity），也

應有個別性之考量。 

IV. 病人對吸入器的使用技巧，遵囑性及所能負擔的費用。 
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第三節 藥物治療 

穩定期氣喘的患者，此時治療的關鍵，在於如何控制症狀，緩解持續存在的

發炎，降低急性發作風險，以及維持肺功能[1]。此階段藥物升階與降階間的考慮

點，會在於症狀不明顯時，抗發炎藥物如果不足，是否有臨床上導致後造成氣道

因慢性發炎造成痰量增加，平滑肌增生，以及表皮細胞脫落等，通稱為氣道再塑

形的風險[2]。對於一些持續有輕微氣道症狀，但未嚴重至歸屬於急性發作的病人，

如何透過藥物的搭配，譬如同步對上呼吸道[3]，胃酸逆流，乃至於其他肺外問題

的相關治療，都可以在此階段同時進行，讓穩定期病人除發炎得以被有效控制外，

更可以維持良好生活品質。 

穩定期氣喘的治療，按照相關 GINA 指引的建議進行調整即可。要讓降階策

略得以成功，重點在於減少所使用的藥物時，頇避免接觸氣喘發作的危險因子[4]，

同時監測病人的肺功能。如此處置，能在症狀不明顯，但肺功能開始下降時，就

能及早調整藥物，達到最佳保護目的。 

藥物類別介紹 

一、氣喘的藥物治療，大致可分為[5]： 

(一) 症狀緩解藥物 (Reliever) 

氣喘的症狀，可以區分為發炎所引起的氣道黏液增加，以及氣管平滑肌

不穩定時在外在因素存在下所造成相關的氣道過敏感性收縮。但主要和呼吸

偏喘氣道症狀有關的部分，還是和氣道的收縮造成氣道狹窄有關。要快速緩

解急性症狀，這部分包含短效乙二型交感神經刺激劑(short-acting beta-agonist, 

SABA)，以及短效型抗膽鹼吸入劑(short-acting muscarinic antagonist, SAMA)，

訴求為快速緩解症狀。 

(二) 症狀控制藥物 (Controller) 

氣道表皮，黏膜下組織，以及氣道平滑肌，即使在氣喘穩定時，或是平

常低過敏狀況下，都存在發炎的問題。驅動的發炎途徑可能和過敏的第二型
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T 淋巴球，肥大細胞，或是嗜酸細粒細胞的活化有關。目前歸屬於這部分的

藥物種類，大致包含吸入型類固醇  (ICS)，長效乙二型交感神經刺激劑 

(long-acting beta2-agonist, LABA) ，長效型抗膽鹼吸入劑  (long-acting 

muscarinic antagonist, LAMA)、 口服類固醇、白三烯素修飾劑或茶鹼類等。 

由於吸入型類固醇為氣道過敏性發炎的重要治療藥物，長期低劑量使用

可以在部分病人身上達到控制目的，所以部分文獻，也把此類抗發炎藥物，

歸類在 Preventer。但是在 GINA 指引部分，暫時無此分類建議。 

(三) 特殊疾病表現型使用之藥物 

氣喘第五階段的控制中，針對病人特殊的臨床表型(Phenotype)，由於存

在著對現有之藥物反應不佳，或是類固醇不反應型(steroid resistance)，建議可

使用這些藥物，包含抗免疫球蛋白 E (Anti-IgE)、抗細胞激素-5 (Anti- IL-5)、

LAMA(Tiotropium) [6]。 

(四) 上呼吸道控制型藥物[3] 

整合型氣喘的治療概念中，一個氣道，一種疾病的想法慢慢被重視。上

呼吸道對下呼吸道的影響，可區分為發炎性影響，以及非發炎性影響。在發

炎性影響部分，主要來自於上呼吸道於過敏時所誘發的發炎性液體造成下呼

吸道影響；或是鼻竇炎中的細菌層，可能引起超級抗原(superantigen)的產生；

或是透過 naso-bronchial reflex，引起下呼吸道功能的變化。在非發炎性影響

部分，則包含上呼吸道相關呼吸中止症候群，鼻道功能下降造成未經調節的

空氣直接進入下呼吸道，引起相關的氣道平滑肌變化。 

歸屬於此一類型的藥物甚多[7]，包含口服及鼻用抗組織胺，鼻用類固醇，

或是透過白三烯受體拮抗劑 (leukotriene receptor antagonist, LTRA)間接控制。

適度使用可以改善病人氣喘控制的情形。 
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二、藥物治療原則 

 
圖 4-2. 氣喘的階梯式治療原則 

(一) 初始治療 

按照病人所處在的氣喘控制階段，在 GINA 指引中針對不同的氣喘控制

階段，均有適當的建議。開始給予氣喘病人初始治療後，應持續進行評估病

情、調整治療藥物、和檢視治療反應等循環步驟，視情況修改治療方案。氣

喘的階梯式治療原則摘要如下: 

第一階：平時不需使用控制型藥物，有需要時使用短效乙二型交感神經

刺激劑 (SABA) 治療(僅適用於極少有氣喘症狀、未曾因氣喘而半夜醒來、

過去一年未曾發生惡化、且 FEV1 正常的病人。) 

其他治療選項：對於具有惡化風險的病人，可給予低劑量 ICS 規律治療 
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第二階：規律使用低劑量 ICS，有需要時使用 SABA 治療。 

其他治療選項：白三烯素受體拮抗劑 (LTRA)：效力較 ICS 差。 

ICS/LABA 併用療法：相較於單用 ICS 可更快改善病人的氣喘症狀和 

FEV1，然而價格較高且二者惡化的發生率近似。 

對於單純因季節性過敏而導致氣喘的病人，應馬上開始 ICS 治療，直到

停止。 

第三階：以低劑量 ICS/LABA 作為維持治療且有需要時使用 SABA；

或以 ICS/formoterol 作為維持 / 緩解治療 

對於過去一年內發生過一次以上惡化的病人，以低劑量 beclomethasone 

dipropionate /formoterol 或 budesonide/formoterol 作為維持 / 緩解治療，效

果優於以 ICS / LABA 作為維持治療且有需要時使用 SABA 的治療策略。 

其他治療選項：中劑量 ICS 

6-11 歲兒童：中劑量 ICS ( 其他治療選項：低劑量 ICS/LABA) 

第四階：以低劑量 ICS / formoterol 作為維持 / 緩解治療；或以中劑量 

ICS/LABA 作為維持治療且有需要時使用 SABA 

其他治療選項： 

併用長效型抗膽鹼吸入劑(LAMA，tiotropium)：適用於 12 歲以上有惡

化病史的病人。 

高劑量 ICS / LABA 治療：副作用較多且改善程度有限。 

併用其他控制型藥物：如 LTRA、緩釋型茶鹼 ( 針對成人患者 ) 等。 

6-11 歲兒童：轉介給專科醫師，進行進一步的評估和建議。 

第五階：轉介給專科醫師，評估併用療法的可行性 

併用療法的藥物選擇包括： 

長效型抗膽鹼吸入劑(LAMA，tiotropium) (12 歲以上且有惡化病史的病

人 )。 
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抗 IgE 單株抗體 omalizumab ( 嚴重過敏性氣喘的病人 )。 

抗 IL-5 單株抗體 (12 歲以上且罹患嚴重嗜酸性球性氣喘的病人 )。 

痰引導治療 (sputum-guided treatment)：若能進行，可進一步改善治療結

果。 

其他治療選項：低劑量口服型類固醇可能對部分病人有幫助，但長期使

用時可能會引起全身性副作用。 

(二)  階段式升降階調整藥物原則 

在氣喘治療的概念中，氣喘控制是否穩定需要仔細評估，於病人回診時

應注意相關的氣喘症狀是否控制得宜。以問卷方式可協助確定氣喘控制的程

度，詢問的過去四週相關問題可分為： 

(1) 白天氣喘的發作是否一週出現兩次以上； 

(2) 是否晚上因氣喘發作而醒來； 

(3) 因症狀所使用的救急藥物是否一週大於兩次以上； 

(4) 是否有因為氣喘發作造成活動受限。 

如果以上問題答案均為否時，表示良好控制的氣喘  (well-controlled 

asthma)，如果有一到二題答是，則為氣喘部分控制 (partly controlled asthma)，

如果有三到四題答是，則為未獲得控制氣喘(uncontrolled asthma)。 

穩定期的氣喘治療，需要在考量藥物相關副作用，以及預期達到的藥物

治療效果之間作取捨。長效吸入型支氣管擴張劑與類固醇間的搭配[8]，可藉

由藥物學理上的加乘效果，降低合併藥物的劑量，和類固醇的劑量，也仍能

達到控制氣道功能的目的。在穩定一段時間後，部分的病人更可以暫時停用

藥物，只在必要時使用的支氣管擴張劑而達成控制症狀目的。然而，對於降

階時的藥物是要以單一低劑量類固醇，或是支氣管擴張劑合併類固醇，或是

僅於必要時使用短效支氣管擴張劑，目前都沒有定論，需要醫師針對個別病

人的情況進行相關調整。 
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三、個別藥物介紹  

症狀緩解藥物 Reliever 症狀控制藥物 Controller 疾病表現型相關藥物 

SABA 短效乙二型交感神經刺

激劑 

(1) Berotec 備勞喘 

(2) Ventolin 泛得林 

 

SAMA 短效型抗膽鹼吸入劑 

Atrovent 定喘樂 

 

SABA plus SAMA  

短效乙二型交感神經刺激劑及

LAMA 長效型抗膽鹼吸入劑 

Tiotropium 適喘樂易得噴吸入劑 

ICS 吸入型類固醇 

(1) Fluticasone Propionate 輔舒酮準納 

(2) Budesonide 可滅喘都保定量粉狀吸入劑 

(3) Ciclosonide 治喘樂 

Combination 吸入型類固醇合併長效型乙

型交感神經刺激劑 

(1) Seretide accuhaler/evohaler 使肺泰 

(2) Symicort rapihaler/turbuhaler 吸必擴 

Anti-IgE 抗免疫球蛋白 E 製劑 

Anti-IL5 抗介白素 5 單株抗體 
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短效型抗膽鹼吸入劑 

(1) Combivent 冠喘衛  

(2) Berodual 備喘全 

(3) Relvar 潤娃易利達 

(4) Foster 肺舒坦 

(5) Flutiform 呼特康 

Theophylline 茶鹼 

leukotriene modifier 白三烯素修飾劑 
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四、其他注意事項 

1. 單一吸入器維持及緩解策略 (Single maintenance and reliever therapy, SMART) 

協助氣喘控制概念 SMART[9]，或稱為 Formoterol based pharmacologic 

modifications，所指為藉由同時給予支氣管擴張劑，以及吸入型類固醇，以穩

定氣喘急性發作症狀的治療概念，減少急性短效支氣管擴張劑的給予。目前

包 含 此 相 關 應 用 方 式 的 藥 物 ， 包 括 有 Formoterol/Budesonide ， 及

Formoterol/Beclomethasone 的兩種劑型。 

氣喘治療在穩定期病人，可以考慮以低劑量支氣管擴張劑合併類固醇的方式，

降低類固醇使用量以避免長期使用類固醇所導致的相關併發症。相關的證據顯現，

使用 SMART 策略[10]，不但可以維持良好的氣喘控制外，在類固醇的使用量更

可以下降。SMART 的概念為，當病人有急性發作相關症狀時，病人可自行給予

額外的相關藥物治療，此時長效型支氣管擴張劑可以協助緩解症狀，而吸入型類

固醇則可以協助緩解氣道相關組織的發炎現象[11]。在長期的追蹤中，顯現

SMART 使用者的症狀改變，會以夜間症狀為主，但由於症狀產生時，可藉由追

加的劑量而改善之，所以就氣喘的長期控制概念而言，在穩定期是可行的治療方

式[12]。在 Cochrane study 中指出[13]，使用 SMART 概念，可以降低病人使用吸

入型類固醇的總量。而針對病人急性發作需要至急診以及住院的情形，也降低了

口服類固醇的使用量。這些證據都支持了 SMART 概念的可行性。 

然而，也有相當的文獻指出，在 SMART 概念下，額外藥物的給予是來自於

病人的主觀因素，而非來自於病態的變化調控，使得特定持續性發炎的病人，會

由於持續性的發炎未受控制，而導致痰液分析，以及氣管黏膜的切片分析，都呈

現相當的持續性發炎細胞，如肥大細胞、T 淋巴球、嗜酸性白血球增加的情形。

[9] 是否會在長期抗發炎藥物給予不夠的情形下[14]，造成氣道再塑形，會需要

更長期數年以上的追蹤，才能夠確定其影響是否會發生。 

抗發炎藥物的給予，時間與強度是否足夠，一直是沒有結論的問題。如何追
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蹤病人症狀的改變[15]，或者針對發炎狀況進行相關追蹤，如呼氣一氧化氮濃度

(FENO)[16-17]、IgE [18]、嗜酸性粒細胞(Eosinophil)、嗜伊紅性白血球陽離子蛋

白(ECP) [19]數值的改變，或是氣體凝結液(breathing condensate)[20-21]的發展，

相信都能夠提供給我們更多的答案。 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 

GP 

當氣喘病人有穩定控制，計畫降階，使用Formoterol based 

pharmacologic modifications 控制好症狀，可改善氣喘疾病控制。 
 

 

2. 不同藥物動力學下吸入型類固醇所造成的治療差異 

氣喘的疾病特徵，主要包含的是氣道的過敏反應 hypersensitivity，以及發炎

的問題。過敏感所導致的氣道收縮，可以透過支氣管擴張劑而改善[22]，而發炎

的部分，則頇仰賴類固醇對第二型 T 淋巴球相關的發炎反應進行控制[23]。類固

醇的給予途徑可分為：針劑型，口服型，與吸入型。前兩者所存在的是較高比例

的系統性副作用，會引起免疫功能干擾，內分泌激素的失衡，以及相關感染升高，

和骨質疏鬆等常見副作用。吸入型類固醇在氣喘患者被廣泛使用，直接作用在呼

吸道，可以避免類固醇其他途徑所引起的相關副作用，但卻有相當的控制效果。

然而近年來，文獻指出相關的吸入型類固醇，可能引起 TH1/Th2/Th17 axis 的干

擾[24]，造成非過敏性發炎；而長期的高劑量類固醇的使用，在特定臨床表現型

的病人，如長期氣道嗜中性球(Neutrophil)過高，或是氣道狹窄變形造成清痰不易

的病人，則有可能造成生物膜 (Biofilm) 的產生，進而引起反覆的細菌感染[25]。

然而吸入型類固醇的使用，對氣喘的相關副作用，目前尚無明確定論[26]。 

吸入型類固醇的效能，取決於類固醇的脂溶性，水溶性，生物可利用率，與

類固醇受體的結合比率等相關因素[27-28]。新型態長效性類固醇，如 fluticasone 

furoate[29]，藉由長達二十四小時的藥效維持，可以讓病人在氣喘的控制時，可
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以藉由一天一次的用藥習慣，達到順應性的改善，藉而改善症狀控制效果。在相

關的 in vitro data[30]，更注意到 fluticasone furoate、budesonide 以及 fluticasone 

propionate 比較中，在抗氧化能力，以及抗 IL-8、IL-6、GM-CSF 的能力均有所

提升，說明了新一代的類固醇所代表的不是僅止於作用時間的延長，更有機會透

過多方面的調控作用，改善氣喘相關各類型的發炎。 

和傳統類固醇不同，cicleosonide (Alvesco)則是透過不同代謝途徑，改變類固

醇強度的類固醇種類[31]。Cicleosonide 本身為類固醇前驅物，以 Repimer 存在，

但是在肺部組織所含有的 esterase 存在下 [32] ，可以將其代謝成為

desisobutyryl-CIC，其強度為原先 prodrug 的 100 倍。此特殊設計可以讓口腔部的

吸入型類固醇相關副作用得以降低，但卻大大強化了類固醇對小氣管發炎控制的

能力。可以做為類固醇選擇時的重要參考[33]。 

3. 特殊型態之氣喘：非發炎相關之氣道過敏感性 

相對應於發炎相關的氣喘病態變化，一部分的病人則是來自於非發炎，或是

少量發炎所導致的氣道不穩定。這部分誘發因子常來自於物理性質，譬如溫度、

濕度、職業性氣喘[34]、運動型氣喘[35]，或是一些神經相關氣喘 (Neurogenic 

asthma) [36]。部分病人的持續性氣道症狀可能來自於非刺激因素，如軟骨損傷，

支氣管軟化症，或是發炎後的支氣管管徑減少(tracheal stenosis)。這一類型的病人，

由於需要特殊的衛教，或是較高比例的 LABA/LAMA[22, 37]，在穩定期治療時，

應該去釐清病人類固醇的需求性，減少類固醇相關的副作用。 

4. 共病症之治療 

穩定期氣喘患者之所以降階可能失敗，常來自於共病症的控制未臻理想[38]。 

肺部的氣管常常是受到外界影響的持續下，導致症狀無法有效藉由吸入性藥物而

穩定。常見的共病症如環境因素[4]、情緒問題、荷爾蒙影響、鼻病問題[7]、胃

酸逆流[39]或是呼吸中止症候群等，都造成肺部在這些共病症的原因未處理，造

成影響。共病症的存在，需要釐清干擾因素，同時調整個別用藥，避免藥物副作
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用，才可以讓穩定期氣喘的病人，在低劑量吸入劑使用下，同樣能維持肺功能以

及降低急性發作風險。 

5. 氣喘控制重要關鍵：吸入器使用正確性以及病人順從性的考量 

大部分藥物的設計，如合併用藥治療 combination therapy，建基於長效型支

氣管擴張劑和吸入型類固醇的概念下，對於氣喘的控制上不致於有太大差異。然

而在不同吸入器的設計理念下，單一吸氣下，有多少藥物能夠被有效運送到計畫

作用區 (target site)，其實各有不同[40-42]。吸入器所設計的藥物遞送量，取決於

吸氣強度所產生的流量差，以及吸氣時間長短所造成的沉積深度(deposition depth)。

然而由於個別病人的氣道異質性高，紊流(turbulent flow)多有不同，當病人在治

療效果不佳或是穩定期欲降階時，可能發生因藥物的遞送效率不同，會進一步影

響到治療結果。 

針對所有病人，都應該去評估藥物的使用是否正確，同時用藥的時間，如何

掌握十二小時吸藥，或是二十四小時吸藥的差異性，進行時間規劃，會是關鍵之

一。對於病人順應性問題[43-45]，不論在急性期或是穩定期病人都會出現，透過

衛教正確使用藥物，可以降低病人的不穩定性發作可能性。 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 

GP 

臨床控制不佳之氣喘病人，應考量病人順從性，或是吸入器使用

錯誤或不佳有關。經由詳細評估病人相關用藥方式，選擇合適的

吸入器，矯正錯誤，可改善氣喘治療效果。 
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第四節 病人自我管理 

綜述 

要有效治療氣喘，我們應提供病人適當的教育與方法，讓他們可以有效的自

我管理氣喘病。如果病人能與醫療團隊建立緊密的夥伴關係，有效的自我管理氣

喘就可以順利達成。這裡包含三個重要的內容： 

一、訓練病人正確使用吸入器 

二、加強藥物遵從性、定期回診、一起討論如何自我管理氣喘病 

三、教導病人如何自我管理氣喘，包含自我監控症狀或尖峰流速，訂定及檢

視書面自我處置治療計畫 

 

一、訓練病人正確使用吸入器 

藉由吸入型式的藥物，藥物可以直接傳遞到呼吸道，達到一個較高的濃度，

此時藥效產生較快，比較少副作用。然而，使用吸入器是有技巧的，必頇學習及

複習，以確定藥物能有效傳遞到呼吸道適當位置上。(吸入器指南：           ) 

 

 

吸入器使用技巧差的話，會導致氣喘較難控制，增加急性發作風險及不良事

件[1]。大部分病人無法正確使用吸入器，有些醫療團隊也無法正確教導病人使用

其吸入器[2]。大部分吸入器使用不正確的病人，並不知道他們有使用上的問題。

然而目前並沒有一種吸入器適合所有病人使用，病人在使用吸入器時，可能會出

現各式各樣的問題。 

要能正確使用吸入器，下列四個步驟缺一不可： 

(一) 為病人選擇適當的吸入器 

1. 在為病人選擇吸入器裝置前，需先考慮可選擇的藥物、可使用的吸入器

裝置，評估病人在不同裝置的使用正確性，最後決定開立何種藥物。 
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2. 如果在執業的醫療院所藥物選擇很多，可以與病人一同討論來選擇藥

物。 

3. 如果選擇壓力型定量吸入器(pressurized metered dose inhaler，pMDI)，應

合併使用吸藥輔助器(spacer)，以增加藥物傳遞效率並降低吸入性類固醇

副作用（例如：口腔念珠菌感染、發聲困難）。 

4. 乾粉吸入器在 30-90 L/min 吸入流速下可以持續傳遞藥物到呼吸道；使用

Turbuhaler® 時，應注意病人最大吸氣流速(peak inspiratory flow)需> 40 

L/min [3-6]。 

5. 儘量避免同時使用多種不同形式的吸入器裝置，以避免病人混淆用法。 

(二) 檢查病人使用吸入器裝置的正確性 

1. 病人在初訓練使用吸入器裝置一個月後，常仍會存在使用錯誤[7]，所以

每次回診時都要檢查。 

2. 讓病人操作如何使用他們自己的吸入器裝置。 

3. 針對不同的裝置找出使用上的錯誤（查核表）。 

(三) 修正病人使用的吸入器使用方法 

1. 向病人演練正確使用吸入器裝置的每一個步驟。 

2. 再次檢查錯誤步驟是否修正過來。可能需要重複好幾次以確定無誤。 

3. 如果已經教導病人很多次，病人仍無法熟練使用，或一直有使用上的錯

誤，就必頇考慮更換其他替代的藥物及吸入器裝置。 

(四) 再次確認病人正確使用吸入器 

1. 醫師自己本身應能夠正確示範不同吸入器裝置的使用方法。 

2. 衛教師可以提供病人更正確的示範及訓練[8-9]。 

附註：對於吸入性類固醇的副作用，可以藉由使用後立刻漱口來降低其

發生率。利用查核表來檢查病人使用吸入器裝置的正確性，經研究顯示可以

改善氣喘病的控制[10]。 
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二、加強藥物遵從性、定期回診、一起討論如何自我管理氣喘病 

(一) 找出藥物遵從性差的病人 

藥物遵從性在慢性疾病控制的角色越趨重要，近來也慢慢發展出各式改

善藥物遵從性的方法[18]。統計顯現約有五成的成人和兒童氣喘病人未完全

遵循醫囑使用藥物[19]。在臨床實際執行時，我們可以藉由旁敲側擊的詢問

方式來了解這個病人是否可能藥物遵從性差。同時也可藉由開立吸入器日期/

劑量計數器、領藥紀錄、和口服類固醇使用頻率等方式，來檢查病人藥物的

使用情況。 

利用同理心的問題 

 其實對大多數病人而言，完全按照醫囑使用吸入器本來就是很困難的。所以

想要瞭解一下，過去四週裡你平均每週大概使用過幾天呢？是 0 天、1 天、2

天、3 天，或更多天？（正確答案應該是每天使用。） 

 你什麼時候使用吸入器？譬如是在白天或是晚上？（除了一天一次的藥物

外，應該是早晚都要吸藥。） 

檢查藥物的使用情況 

 檢查上次開立控制性藥物的日期。 

 檢查開立吸入器日期、吸入器上面的劑量計數器。 

 重新審視領藥紀錄、口服類固醇使用頻率。 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 

壓力型定量吸入器與乾粉吸入器，治療效果是相似的。

(強建議，證據等級中) 
[11-15] 

1A 

乾粉吸入器比壓力型定量吸入器有較高的使用正確率。

(強建議，證據等級高) 
[2,16-17] 
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 開藥前可以詢問病人是否還有剩藥？不必再開藥？ 

(二) 找出藥物遵從性差的因素 

要找出病人無法遵從醫囑的真正想法和考慮因素，這是一件很重要的

事。 

藥物因素 

 使用吸入器有困難（例如：手指關節發炎、硬皮症等） 

 藥物使用繁重（例如：每天要使用數次） 

 使用兩種以上不同形式的吸入器 

非故意的因素 

 對於氣喘病認知不足 

 誤解醫囑 

 忘記 

 到了使用時間剛好藥物不在身邊 

 費用 

故意的因素 

 病人自認為不需要治療 

 病人否認自己有氣喘病、怕蒙上汙名 

 對藥物副作用的恐懼 

 文化因素 

 費用 

 

(三) 改善氣喘病人藥物遵從性差的辦法 

在氣喘治療時，有以下提升藥物遵從性的辦法可供參考，列舉如下： 

1. 讓病人參與藥物選擇和劑量訂定的相關決策[20]。 

2. 吸入器上可顯示病人是否錯過用藥以改善藥物遵從性進而減少發作

[21]。 

3. 在最初的幾個月，藉由氣喘衛教師提供完整的氣喘衛教，可改善藥物遵

從性及降低使用口服類固醇。 
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4. 儘量選擇每日使用一次的藥物[22]。 

 

 

三、教導病人如何自我管理氣喘病，包含自我監控症狀或尖峰流速，訂定及檢視

書面自我處置治療計畫 

自我管理氣喘病教育（包含自我監控症狀或尖峰流速，訂定及檢視書面自我

處置治療計畫）可以明顯降低氣喘病的共病症[23]，病人減少約 33~ 66%的氣喘

相關住院、掛急診、臨時回門診、無法工作（上課）、以及夜間驚醒。研究統計，

每完成 20 名病人的自我管理氣喘病教育，可以避免一次氣喘相關的住院；每完

成 8 名病人的自我管理氣喘病教育，可以避免一次因氣喘掛急診[23-24]。如果沒

有積極的教育病人自我管理氣喘病，僅給予衛教，治療效果是不好的[25-26]。 

(一) 自我監控症狀或尖峰流速 

教導病人自行記錄他們的症狀，如果症狀惡化，要啟動新的治療。追蹤

尖峰流速也是有用的。要記錄尖峰流速可以使用尖峰流速紀錄表，或者是使

用應用程式，例如悠遊氣喘（ios:            android:           ） 

 

短期自我監控症狀或尖峰流速有幾個目的： 

1. 追蹤急性惡化後是否有回復到原先狀態 

2. 當治療有改變，可以用來評估新的治療是否有效 

3. 當症狀惡化，尖峰流速可以客觀的評估是否真的氣喘病惡化 

4. 可以協助找出職業性氣喘病 

長期自我監控症狀或尖峰流速有幾個目的： 

1. 對於呼吸道流速改變沒有感覺的病人，症狀及尖峰流速值改變可以早期

發現急性惡化 

2. 對於有突然嚴重惡化病史的病人或嚴重氣喘病的病人，可以儘早治療 

(二) 書面自我處置治療計畫 
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個人書面自我處置治療計畫書部分，應告知病人如何因應症狀或尖峰流

速改變時，做適當的短期治療；內容也應包含於甚麼情況要去掛急診或回門

診尋求協助。當計劃書包含何時要調升吸入性類固醇劑量及額外服用口服類

固醇時，此計劃書會對氣喘病人有助益；如果是用尖峰流速當指標時，應以

病人最佳尖峰流速為計算標準[27]。 

病人根據制式的書面自我處置治療計畫書自行調整藥物，其治療效果與

由醫師修正過的書面自我處置治療計畫書是差不多的[25]。因此病人雖然無

法根據醫師指示調整藥物，仍然可以根據制式的書面自我處置治療計畫書來

控制氣喘病。國外衛教網站有可供下載的範本，例如：            。 

 

(三) 定期回門診 

要達到有效自我管理氣喘病，第三個部分是要求病人能定期回門診以供

追蹤治療。常態的追蹤包含以下三項： 

1. 詢問病人是否有問題或者擔心甚麼 

可以與病人討論所關心事情，如果病人有需要，應提供額外的衛教資料，

甚至轉給氣喘衛教師提供進階協助。 

2. 評估氣喘控制如何 

(1) 再次檢視病人症狀控制情形、以及可能的危險因子。 

(2) 詳細詢問發作的情況，以找出可能參與發作的因素。 

(3) 重新檢視每日症狀或尖峰流速紀錄。 

(4) 評估共病症的狀況。 

3. 評估治療細節 

(1) 觀察病人使用他們的吸入器。如果使用上有問題，要矯正並再次檢查使

用方式。 

(2) 評估藥物遵從性好不好，詢問造成遵從性不佳的原因。 
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(3) 重新檢視自我處置治療計畫。如果氣喘控制程度或藥物已改變，應更新

自我處置治療計畫。 

利用電話追蹤治療情形對輕度氣喘病人控制氣喘是沒有效果的，但是對

於有住院可能的重度氣喘病人則有一定幫助[28]。 
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附表 1. 吸入器查核表 

pMDI pMDI & spacer 

1. 移除吸入器蓋子。 

2. 藥罐平底朝上，充分搖晃。 

3. 輕輕地把氣吐掉。 

4. 把吸入器口放在齒間（勿咬住），嘴唇合閉。 

5. 經由嘴巴緩慢吸氣，同時用力按壓藥罐。 

6. 持續緩慢深吸氣。 

7. 吸飽氣後盡可能憋氣 5 秒。憋氣時，移除口中的

吸入器。 

8. 憋完氣後緩慢吐氣。 

9. 若需額外劑量，重複步驟 2-8。 

10. 蓋上吸入器蓋子。 

1. 移除吸入器蓋子。 

2. 藥罐平底朝上，充分搖晃。 

3. 接上吸藥輔助腔。 

4. 把吸藥輔助腔口放在齒間（勿咬住），嘴唇合閉。 

5. 輕輕地把氣吐在吸藥輔助腔裡。 

6. 吐完後同時用力按壓藥罐。 

7. 緩慢深吸氣。 

8. 吸飽氣後盡可能憋氣 5 秒。憋氣時，移除口中的吸

藥輔助腔及吸入器。 

9. 憋完氣後緩慢吐氣。 

10. 移除吸藥輔助腔。 

11. 若需額外劑量，重複步驟 2-10。 

12. 蓋上吸入器蓋子，收好吸藥輔助腔。 

Accuhaler Ellipta 

1. 檢查劑量計數器，看看是否還有藥物。 

2. 拇指夾住握柄把吸入器外殼打開。 

3. 滑動控制桿直到聽到”喀”一聲，以確定填充藥

物。 

4. 輕輕地把氣吐掉。 

5. 水平握住吸入器，把吸入器口放在嘴裡，嘴唇合

閉與吸入器密合。 

6. 穩定持續的深吸氣。 

7. 吸飽氣後盡可能憋氣 5 秒。憋氣時，移除口中的

吸入器。 

8. 憋完氣後緩慢吐氣。 

9. 把吸入器外殼關起來。 

10. 若需額外劑量，重複步驟 1-9。 

 

 

1. 檢查劑量計數器，看看是否還有藥物。 

2. 往下滑動吸入器外殼直到聽到”喀”一聲。 

3. 輕輕地把氣吐掉。 

4. 把吸入器口放在嘴裡，嘴唇合閉與吸入器密合。勿

讓手指擋住通氣孔。 

5. 穩定持續的深吸氣。 

6. 吸飽氣後盡可能憋氣 5 秒。憋氣時，移除口中的吸

入器。 

7. 憋完氣後緩慢吐氣。 

8. 往上滑動吸入器外殼直到完全蓋閉。 
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Turbuhaler Respimat 

1. 旋轉移除藥蓋。 

2. 檢查劑量計數器，看看是否還有藥物。 

3. 旋轉底盤時應保持瓶身直立。 

4. 把底盤轉出去再轉回來，直到聽到”喀”一聲。 

5. 輕輕地把氣吐掉。 

6. 把吸入器口放在齒間（勿咬住），嘴唇合閉與吸

入器密合。勿讓手指擋住通氣孔。 

7. 強力深吸氣。 

8. 吸飽氣後盡可能憋氣 5 秒。憋氣時，移除口中的

吸入器。 

9. 憋完氣後緩慢吐氣。 

10. 若需額外劑量，重複步驟 2-9。 

11. 旋轉蓋上藥蓋。 

1. 抓住吸入器保持瓶身直立，蓋緊上蓋。 

2. 旋轉透明底座直到聽到”喀”一聲。 

3. 完全打開上蓋。 

4. 輕輕地把氣吐掉。 

5. 把吸入器口放在嘴裡，嘴唇合閉與吸入器密合。勿

讓手指擋住通氣孔。 

6. 緩慢深吸氣，同時按壓給藥按鈕。 

7. 持續緩慢深吸氣。 

8. 吸飽氣後盡可能憋氣 5 秒。憋氣時，移除口中的吸

入器。 

9. 憋完氣後緩慢吐氣 

10. 蓋上上蓋。 

11. 若需額外劑量，重複步驟 1-10。 

NEXThaler  

1. 抓住吸入器保持瓶身直立，完全打開蓋子。 

2. 檢查劑量計數器，看看是否還有藥物。 

3. 輕輕地把氣吐掉。 

4. 把吸入器口放在齒間（勿咬住），嘴唇合閉與吸

入器密合。勿讓手指擋住通氣孔。 

5. 快速深吸氣（吸藥時可能會聽到”喀”一聲）。 

6. 吸飽氣後盡可能憋氣 5 秒。憋氣時，移除口中的

吸入器。 

7. 憋完氣後緩慢吐氣。 

8. 蓋上吸入器外殼，檢查計數器是否少一次。 

9. 若需額外劑量，重複步驟 1-8。 

 



CH4 穩定期氣喘的治療與處理 

第四節 病患自我管理 (吳黃平) 

 

 

 

 

姓名 ___________________________________ 

 

 

此頁開始日期:  ____________________ 
 

750 

 

日 一 二 三 四 五 六 日 一 二 三 四 五 六 日 一 二 三 四 五 六 日 一 二 三 四 五 六 日 一 二 三 四 五 六 日 一 二 三 四 五 六 日 一 二 三 四 五 六日 一 二 三 四 五 六 

 

750 

 

700 

 

650 

 

600 

 

550 

500 

 

450 

400 

 

350 

300 

 

250 

 

200 

 

150 

100 

 

50 

0 

 

700 

 

650 

 

600 

 

550 

 

500 

 

450 

 

400 

 

350 

 

300 

 

250 

 

200 

 

150 

 

100 

 

50 

 

700 

 

650 

 

600 

 

550 

 

500 

 

450 

 

400 

 

350 

 

300 

 

250 

 

200 

 

150 

 

100 

 

50 

 

700 

 

650 

 

600 

 

550 

 

500 

 

450 

 

400 

 

350 

 

300 

 

250 

 

200 

 

150 

 

100 

 

50 

 

700 

 

650 

 

600 

 

550 

 

500 

 

450 

 

400 

 

350 

 

300 

 

250 

 

200 

 

150 

 

100 

 

50 

 

700 

 

650 

 

600 

 

550 

 

500 

 

450 

 

400 

 

350 

 

300 

 

250 

 

200 

 

150 

 

100 

 

50 

 

700 

 

650 

 

600 

 

550 

 

500 

 

450 

 

400 

 

350 

 

300 

 

250 

 

200 

 

150 

 

100 

 

50 

 

700 

 

650 

 

600 

 

550 

 

500 

 

450 

 

400 

 

350 

 

300 

 

250 

 

200 

 

150 

 

100 

 

50 

 

700 

650 

 

600 

 

550 

 

500 

450 

 

400 

350 

 

300 

250 

 

200 

 

150 

 

100 

50 

 

0 

緩解藥 

(次/天) 

使用其他藥物 

日 一 二 三 四 五 六 日 一 二 三 四 五 六 日 一 二 三 四 五 六 日 一 二 三 四 五 六 日 一 二 三 四 五 六 日 一 二 三 四 五 六日 一 二 三 四 五 六 日 一 二 三 四 五 六 

 

 

 

 

 

附表 2. 尖峰流速紀錄表 



CH4 穩定期氣喘的治療與處理 

第四節 病患自我管理 (吳黃平) 

 

 

 



CH4 穩定期氣喘的治療與處理 

第五節 氣喘常見共病及特殊族群 附件 (古世基) 

第五節 氣喘常見共病及特殊族群 

一、常見共病症處置  

氣喘病人常會合併許多共病症，特別是困難治療的氣喘，或是嚴重氣喘，所

以完整的氣喘治療措施必須包含將共病的處置納入。 

(一) 過敏性鼻炎 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 

當氣喘病人有過敏性鼻炎，建議使用藥物控制好症狀，

以改善氣喘疾病控制。(強建議，證據等級中) 

[1-2] 

1. 臨床表徵及診斷 (詳見第三章第二節) 

2. 處置：依據過敏性鼻炎與氣喘(Allergic rhinitis in Asthma，ARIA)指引的建

議，使用鼻類固醇噴劑是首選[1]，臨床族群觀察性研究顯示能夠控制好

慢性鼻竇炎，可以減少氣喘病人住院及急診就診次數[2]。 

(二) 胃食道逆流 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 

GP 

當氣喘病人有胃食道逆流症狀，建議使用藥物控制好症狀，以改善氣

喘疾病控制。 

1. 臨床表徵及診斷 (詳見第三章第二節) 

2. 處置：一項文獻回顧氫離子阻斷劑在氣喘病人有胃食道逆流診斷者，使用

後有改善早晨尖峰流速，但對長期預後來說並沒有很大影響[3]。一般來

說有胃酸逆流症狀，治療後，可以改善夜間症狀，是否明確減少急性惡化

尚未有定論[4]。藥物除了氫離子阻斷劑之外，也可以使用促進腸胃蠕動
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劑。另外生活作息調整，規律飲食，少食用辛辣食物及少喝咖啡茶等飲品

來處理此一問題。 

(三) 肥胖 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 

GP 

當氣喘病人合併肥胖共病，建議減重，體重減輕 5-10％較能夠使氣喘

較易控制，改善生活品質。 

1. 臨床表徵及診斷 (詳見第三章第二節) 

2. 處置：肥胖的氣喘病人，吸入性類固醇仍是控制氣喘的主角，但是治療反

應一般較差[5]。對於這類病人，減重是非常重要，即使體重減輕 5-10％

就能夠使氣喘較易控制，改善生活品質[6-7]。近年來臨床研究顯示，肥胖

的氣喘病人因呼吸道的發炎反應為嗜中性白血球為主 (Neutrophilic 

inflammation)，吸入性皮質類固醇治療反應可能不佳，病人若 IgE 高且有

過敏原反應，可考慮加上生物製劑 Omalizumab，以改善肥胖氣喘病人的

疾病控制[8]。肥胖病人易合併有睡眠呼吸中止症，若能同時睡眠中使用

連續性正壓呼吸機械通氣(CPAP)，也可協助改善這類病人氣喘控制[9]。 

(四) 心理因素 

1. 臨床表徵及診斷 (詳見第三章第二節) 

2. 處置：目前臨床上少有高品質的臨床詴驗去支持對於氣喘病人合併焦慮及

憂鬱，如何使用藥物及非藥物治療。一篇考科藍的綜合分析，針對認知行

為治療、心理教育、放鬆治療及生物回饋等，並沒有辦法證明上述治療對

這類患者的幫助[10]。一些藥物或認知治療行為方面是有報告對少數患者

可能有幫忙[11]。 

二、特殊族群或情境下氣喘控制 
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(一) 運動誘發支氣管收縮(Exercise-induced bronchospasm, EIB) 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 

當氣喘病人有運動誘發支氣管收縮症狀，建議運動前使用短效

吸入性乙二型交感神經刺激劑。(強建議，證據等級中) 

[12] 

1. 臨床表徵及診斷 (詳見第三章第二節) 

2. 處置：美國胸腔醫學會 2013 年有發表一份指引，詳細提起相關處置[12]。

若病人沒有其他危險因子，只有運動相關症狀，則於運動前使用短效吸入

性乙二型交感神經刺激劑即可[12]，若怕過於頻繁使用擴張劑造成耐受性，

則可使用 leukotriene receptor antagonist (LTRA)作為長期處置的藥物[12]。

規律運動及做暖身，可以適當減少發生頻率及嚴重度。若氣喘病人，有相

關症狀並不與運動有關聯，或有其他急性惡化的危險因子，則需要使用吸

入性類固醇。對於發生運動誘發支氣管收縮現象，通常意味著氣喘控制不

良，此時必須考慮升階治療，以達到完整疾病控制的目標[12]。 

(二) 懷孕 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 

GP 

當氣喘病人懷孕時，建議對於控制不良的病人，考慮使用吸入性皮質類固

醇加上長效乙二型交感神經刺激劑。 

1. 臨床表徵及診斷 (詳見第三章第二節) 

2. 處置：孕婦使用任何藥物，都會有考量對胎兒的影響。但是能夠達到完全

氣喘控制，其好處是遠大於相關 controller 及 reliever 對胎兒所產生的潛在

副作用[13]。使用吸入性類固醇，短效吸入性乙二型交感神經刺激劑，
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LTRA，茶鹼等藥物，不會過度增加胎兒畸形的風險[14]。吸入性類固醇

可以預防孕婦的氣喘急性惡化，若孕程中中斷使用，可能會造成急性惡化。

若孕程中因氣喘控制不良，可考慮使用吸入性類固醇加上長效型吸入性乙

二型交感神經刺激劑[15]。許多孕婦及醫師仍然擔心氣喘治療副作用對胎

兒影響。孕婦必須被教導若氣喘控制不良及急性惡化，將對胎兒產生嚴重

不良後果。建議孕婦於孕程中定期回診監測控制情形[16]。孕婦若有呼吸

道感染需立即適當處置。一般來說，孕婦於急性惡化時比較少機會接受到

適當治療。在急性惡化時為了避免胎兒缺氧一定要適當使用短效型吸入性

乙二型交感神經刺激劑、氧氣及使用全身性類固醇。於生產時，平時使用

的 controller 不可中斷，有時孕婦因用力過度換氣產支氣管收縮，此時可

以使用短效型吸入性乙二型交感神經刺激劑，特別在早產兒若母親此時使

用高劑量短效型吸入性乙二型交感神經刺激劑，可能會產生低血糖，必需

要密切監測[17]。 

(三) 老年人 

1. 臨床表徵及診斷 (詳見第三章第二節) 

2. 處置：老年人的氣喘治療必須考量到控制的目標，藥物的副作用，共病症

的影響以及缺乏自我照顧的技能[18]。臨床詴驗通常排除老年人，因此很

多氣喘藥物的療效在這類病人較缺乏實證資料。不論口服或吸入大量乙二

型交感神經刺激劑對老人可能引起心臟毒性，高劑量吸入性類固醇在老人

使用可能引起皮膚瘀青，骨質疏鬆及白內障等。老年病人必須詢問本身正

在使用慢性病藥物，包含眼藥水，以免與氣喘藥物間有交互作用。氣喘吸

入裝置的選擇必須要將老人視力，認知功能，及操作技巧及吸入藥物氣流

量需求列入考量[19]。每次回診都應該檢視病人吸入技巧。氣喘藥物處方

都應該避免多種吸入裝置，最好都有明確藥物使用說明書提供。對於認知

功能有異常的長者，必須由照顧者提供協助藥物使用。 



CH4 穩定期氣喘的治療與處理 

第五節 氣喘常見共病及特殊族群 附件 (古世基) 

(四) 職業性氣喘 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1A 

當職業性氣喘確診後，建議找出職業上暴露的誘發物質，並避

免再度接觸相關物質。(強建議，證據等級高) 

[20] 

1. 臨床表徵及診斷 (詳見第三章第二節) 

2. 處置：歐洲呼吸醫學會於 2012年有發表一份詳細的職業性氣喘的指引[20]。

所有成人才產生的氣喘，都應該詢問職業及接觸史對於職業性氣喘最重要

是找出並去除職業上暴露的刺激物，以及避免日後再度接觸到相關物質

[20]。這方面的努力可見其成效於在工業環境上排除相關職業性氣喘。有

些人對含乳膠成份手套過敏，可以用非粉末低抗原性的手套代替。 

(五) 交通相關的空氣汙染(Traffic-related air pollution, TRAP) 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 

GP 

當氣喘病人外出或從事戶外活動，建議避免到空氣品質差的地區，以免影

響疾病控制。 

1. 背景：TRAP 是一個懸浮粒子的複雜混合物，包含有燃燒後的碳化物，非

燃燒的道路灰塵，輪胎屑以及排放碳氫硫化物的氣體，同時這類的懸浮粒

子，又會再度二次激發反應產生臭氧、氮化物及有機氣體[21]。這些懸浮

粒子可引起呼吸道氧化損傷，造成發炎，呼吸道重塑，同時激發敏感性的

體質，因此有流行病學研究觀察到因 TRAP 而造成氣喘新生個案增加，

或是困難控制及急性發作情形增加[21]。近年來 TPAP 導致的氣喘生成相

關研究，已經跨入分子生物學領域，藉由分析表徵基因學(Epigenetics)及
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評估 TRAP 曝露量的方法而建立 TPAP 為誘發因子的氣喘治病機轉[22]。 

2. 處置：氣喘病人應避免在高濃度細懸浮微粉(PM 2.5)之空氣品質(Air Quality 

Index, AQI)下外出。當下更不應該從事高運動量的戶外活動，造成吸入過

量有害氣體。氣喘病人理想上要住在離開高車流量的馬路幹道 300 公尺以

上距離，通勤交通中若車窗打開會造成吸入過量有害氣體[21]。治療 TRAP

引起的氣喘急性惡化，與其它原因引起急性惡化藥物原則相同。持續使用

吸入性類固醇及避免在高污染天候出門是可減少 TRAP 造成的不良影響

[21]。 

(六) 因心血管疾病需使用乙型交感神經受器阻斷劑的氣喘病人 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 

GP 

當氣喘病人合併心血管疾病，建議在嚴密監督下，可考慮使用心臟專一的

乙型交感神經受體阻斷劑。 

處置： 

以往氣喘病人使用乙型交感神經受器阻斷劑藥品，不論是眼藥水或是

口服藥物均列為絕對禁忌，但是隨著藥品發展及此類藥品對心血管疾病病

人有極大的好處，目前已有建議提出在嚴密監測下，且使用心臟專一作用

的乙型交感神經受器阻斷劑(Cardioselective beta-blocker)，下列病人可考

慮使用[23]： 

(1)使用其他降血壓藥物有嚴重不良反應  

(2)合併有心絞痛，但心導管或繞道手術無法執行  

(3)病人有甲狀腺毒症(Thyrotoxicosis)產生 

(4)病人有使用 Hydralazine，Minoxidil 治療高血壓，需同時加上乙型交感

神經受器阻斷劑，以避免反射性心搏過速。  
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依據近期英國大規模的資料庫研究顯示[24]，具有心血管疾病的氣喘

病人，給予心臟專一的乙型交感神經受器阻斷劑，長期使用並不會增加中

或重度氣喘急性惡化，相反若使用非心臟專一類藥物，則會明顯增加急性

惡化風險 (RR 5.16，95％CI 1.83~ 14.54)，而且隨著劑量增加，風險也會

增加 (RR 12.11，95％CI 1.02~ 144.11)。另一研究作統合分析氣喘病人使

用相關藥物[25]，結論建議，使用心臟專一的乙型交感神經受器阻斷劑，

有比較好的耐受性，但不是完全無風險，特別是初始給予時，所以需使用

最小劑量，並選擇高度心臟專一特性的藥為最佳，也要在病人個人條件下

做風險評估。 
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第一節 本章重點 

1. 氣喘惡化的特徵在於症狀的加劇，以及肺功能的下降，進而需要給予額外的

治療。氣喘惡化通常來自於外在因素導致。 

2. PEF 可作為氣喘急性惡化嚴重度及治療反應之評估。 

3. 病人在家中氣喘惡化早期時，可考慮使用單一吸入器維持及緩解策略

(SMART strategy)，將吸入型結合劑型的藥物用量提升至兩倍，可減少因急性

惡化需要使用口服類固醇、門急診就醫、以及住院治療的機會。 

4. 針對氣喘急性惡化的病人，與標準的短效支氣管擴張劑相比，靜脈注射茶鹼

並不會使得病人的支氣管擴張程度更加改善，同時也不會減少住院的可能性，

但有可能會導致更多的副作用產生。 

5. 針對氣喘急性惡化的病人，可以檢測 procalcitonin 來決定是否需要加上抗生

素治療。 

6. 針對氣喘急性惡化的病人，與標準的短效支氣管擴張劑相比，靜脈注射茶鹼

並不會使得病人的支氣管擴張程度更加改善，同時也不會減少住院的可能性，

但有可能會導致更多的副作用產生。 

7. 在治療氣喘惡化時，理想之全身性類固醇的劑量及使用天數目前並不清楚。

建議每日使用 Prednisolone 30mg-50mg 或相當於此劑量之口服類固醇或分次

使用針劑Hydrocortisone 200mg-300mg/日治療氣喘惡化，使用天數為5~7天。 

8. 在治療氣喘惡化時，短效支氣管擴張劑經由 nebulizer 或 MDI + spacer 之臨床

療效一樣好。醫師應以本身機構設備及病人個別狀況做適當的選擇以達最好

療效。 

9. 當氣喘惡化時，部分研究指出非侵入性雙陽壓呼吸器可以緩解症狀，縮短住

院天數，但統合分析的結論對於死亡率下降並無改善。 

10. 氣喘病人從急診或醫院出院後，應安排可行的氣喘衛教計畫 
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第二節 急性惡化的定義及誘發因子 

一、惡化的定義 

氣喘惡化的特徵在於症狀的加劇，如喘、咳、喘鳴、胸悶等，以及肺功能的

下降，而這些症狀的變化通常需要給予額外的治療。氣喘惡化通常來自於外在因

素，如呼吸道感染、花粉、空污、溫濕度變化、藥物、食物、運動、共病症未控

制等，或者未按時使用控制藥物等[1-3]。 

二、誘發因子 

急性惡化通常是因為接觸外來物質（例如：上呼吸道病毒性感染、花粉或汙

染）及／或控制型藥物遵囑性不良所衍生的反應；不過，部分病人會在未接觸已

知危險因子下，出現更劇烈的發作。嚴重急性惡化仍可能出現於輕度或控制良好

的氣喘患者身上。氣喘急性惡化的誘發因子參考表 5-1。 

表 5-1. 氣喘急性惡化的誘發因子 

 過敏原，例如塵蟎、蟑螂、花粉等 

 香菸 

 空氣污染或其他刺激性氣體 

 上呼吸道感染 

 運動 

 情緒 

 藥物引起例如 aspirin 等 

 控制型藥物遵囑性不良所衍生的反應 

 氣候變化，例如氣溫降低或是濕度變化等 
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第三節 疾病惡化的診斷與評估 

一、惡化的診斷[1-5] 

氣喘惡化的診斷主要依據症狀惡化及肺功能下降。而肺功能測量，如 FEV1

或尖峰呼氣流速（peak expiratory flow, PEF）測量，能較症狀表現更早期且可靠

地評估惡化程度；症狀表現則較能用來評估惡化發生起始時間。使用 PEF 評估

時最好以個人最佳值為參考值，如無個人最佳值則以預測值為參考。 

二、惡化的評估[1-5] 

(一) 評估惡化的嚴重度 

病史及相關身體檢查應加以記錄作為參考。病史應包含惡化發作時間及

原因、症狀嚴重度、過敏性休克症狀、有無高死亡風險因子、目前氣喘用藥

狀況等。身體檢查應包括生命徵象、惡化嚴重度評估、合併症（如過敏性休

克、肺炎、氣胸等），及其他引起呼吸困難之徵象。以及脈搏血氧飽和度及

尖峰吐氣量測量等。某些情況下可能需要檢測動脈血液氣體分析及胸腔 X

光檢查。 

(二) 高死亡風險因子： 

1. 曾有嚴重危急惡化導致插管、陽壓呼吸器治療或入住加護病房 

2. 過去一年內曾因氣喘惡化住院或急診治療 

3. 最近有服用類固醇 

4. 最近未使用吸入型類固醇 

5. 過度使用吸入型短效乙二型支氣管刺激劑（一個月超過一支） 

6. 曾有精神或心理疾病病史 

7. 有心血管疾病 

8. 藥物順從性不佳 

9. 有食物過敏病史 

(三) 惡化的嚴重度：嚴重度分級如表 5-2。 
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表 5-2. 氣喘惡化嚴重度分級 

 輕至中度 嚴重惡化 危及生命之惡化 

說話 能說一個句子，或僅片段 只能說單字 無法說話 

姿勢 能平躺但偏好坐姿 坐姿前傾 無法坐起 

情緒 不焦躁 焦躁 嗜睡或意識不清 

呼吸次數及呼吸音 增快 通常超過30次/分 可能變慢、呼吸音減弱或消失 

呼吸輔助肌 未使用 使用 異常胸腹動作 

脈搏 100-120次/分 >120 次/分 可能變慢 

血氧飽和度 90-95% <90% <90% (或PaO2<60mmHg) 

尖峰呼氣流速(PEF) >50% <＝ 50% 無法測量 

 

(四) 基層院所及醫院急診之評估及處置 

1. 基層院所 

(1) 應先評估是否為氣喘惡化、有無高死亡風險、以及惡化嚴重度給予

治療（如：緩解型支氣管擴張劑、類固醇、氧氣治療等） 

(2) 評估治療反應 

(3) 評估是否返家及安排追蹤治療或轉送醫院急診治療 

2. 醫院急診 

(1) 病史及身體檢查評估 

(2) 儀器檢驗檢查，如 PEF、FEV1、SpO2、ABG、胸腔 X光檢查等。 

(3) 給予治療（如：SABA+/-SAMA、口服類固醇、氧氣治療等，嚴重

惡化者可能需要靜脈注射類固醇、硫酸鎂靜脈注射等） 

(4) 評估治療反應，如反應不佳或或持續惡化則需安排住院或入住加護

病房 

3. 離院及住院評估 

(1) 症狀改善、FEV1或 PEF 改善至超過 60%最佳值時可考慮安排出院。 
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(2) FEV1 或 PEF 在治療前小於預測值或個人最佳值之 25％、或治療後

仍小於預測值或個人最佳值 40％時應時應建議住院治療。女性、老

年者、過去 24小時內使用至少 8劑 SABA者亦有較高住院需求。 

GRADE

建議等級 
臨床建議內容 

GP PEF 可做為氣喘急性惡化嚴重度及治療反應之評估工具。 
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第四節 氣喘惡化的治療 

一、氣喘惡化的居家自我照護與處置 

(一) 治療計畫 

當氣喘發作時應先自我評估氣喘急性惡化之嚴重度，當早期出現喘、咳、

喘鳴、胸悶等症狀，足以干擾正常活動，或是尖峰呼氣流速降低> 20%且持

續超過 2 天，屬於輕度至中度急性惡化的情況，可自行先提升緩解型藥物用

量、增加控制型藥物用量，以及添加口服型類固醇使用。若提升用量後，仍

出現持續症狀惡化或呼吸困難時，須儘速就醫。嚴重或危及生命的惡化、或

有高死亡風險因子的病人，建議直接就醫治療[1-2]。 

(二) 氣喘惡化用藥  

1. 短效乙二型交感神經刺激劑（short-acting β2-agonists, SABA） 

使用吸入型 SABA 治療，第一小時可以每 20 分鐘給予一次 4~10 puffs

的劑量，第二小時後每 3~ 4 小時給予 4~10 puffs，若能取得暫時緩解的效果，

可暫時居家自我照護，或增加控制型藥物用量(僅限於 ICS/ formoterol)，必要

時可添加口服型類固醇使用。但是當重複用藥後，仍出現持續症狀惡化或呼

吸困難時，須儘速就醫[3-4]。 

2. 長效乙二型交感神經刺激劑（long-acting β2-agonists, LABA） 

速效長效乙二型交感神經刺激劑 (僅限於 formoterol)，有證據顯示亦可

使用於氣喘急性惡化的治療，其療效不輸給 SABA，副作用亦未增加[5-6]。

但因單方 LABA 不建議當作氣喘治療之控制型藥物，醫療院所很少使用，目

前臨床上很少處方於氣喘急性惡化治療。 

3. 吸入型類固醇 

過去的氣喘指引曾建議氣喘病人在急性惡化時，可自行處置將吸入型類

固醇的劑量提升至兩倍，可改善氣喘預後，並減少醫療照護資源的使用，但

是在後續的隨機分派臨床試驗中，並未證實有統計學上的意義[7-9]。一篇發
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表在 2009 年的研究指出[10]，針對 403 個氣喘患者，隨機分派一半的病人，

在尖峰呼氣流速下降後，將吸入型類固醇的用量提升至四倍，結果發現需要

使用口服類固醇的病人，兩組並無統計學上的差異，但是其中 94 位使用該研

究吸入器的病人，使用口服類固醇的比例顯著較少。另外一篇 2018 年刊登的

最新研究[11]，1,922 名氣喘患者參與了一個隨機分派臨床試驗，在氣喘自我

管理的計畫中，一半的患者在察覺氣喘急性惡化時，將吸入型類固醇的用量

提升至四倍，另一半則不提升。一年後研究發現，在提升四倍吸入型類固醇

劑量的那一組，後續發生嚴重氣喘惡化的比例明顯減少(AHR 0.81; 95% CI 

0.71 ~ 0.92; p = 0.002)。但目前在臨床上，單獨增加吸入型類固醇的劑量，較

少使用於氣喘急性惡化的治療。 

4. 吸入型類固醇和速效長效乙二型交感神經刺激劑之結合劑型(budesonide/ 

formoterol 或 beclometasone/ formoterol)  

本節臨床問題 

單一吸入器維持及緩解策略(SMART strategy) 是否可用在居家氣喘急性惡

化的病人？  

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 

GP 

病人在家中氣喘惡化早期時，可考慮使用單一吸入器維持及緩解策

略(SMART strategy)，將吸入型結合劑型的藥物用量提升至兩倍，

可減少因急性惡化需要使用口服類固醇、門急診就醫、以及住院治

療的機會。 

使用吸入型類固醇和速效長效乙二型交感神經刺激劑結合劑型藥物 

(budesonide/ formoterol 或 beclometasone/ formoterol)，作為氣喘控制型藥物的病人，

在家中發生氣喘急性惡化時，可考慮短期內將吸入型結合劑型藥物的用量提升至
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兩倍，當作緩解型藥物使用，能減少需要使用口服類固醇、門急診就醫、以及住

院治療的機會。在此結合劑型藥物中，formoterol 的每日總劑量可達 72 mcg。但

是當增加藥物用量之後，若仍出現持續症狀惡化或呼吸困難時，仍須儘速就醫

[12-15]。 

若以吸入型類固醇和緩效長效乙二型交感神經刺激劑（如 ICS/ salmeterol 及

fluticasone furoate/ vilanterol）作為氣喘控制型藥物的病人，在氣喘急性惡化時，

不建議將吸入型結合劑型藥物的用量提升以作為緩解型藥物使用。 

5. 口服類固醇 

在醫師的處方下，當氣喘惡化病人出現以下情形時，可開始使用短期的

口服型類固醇療程。例如：每天 40~ 50 mg、持續 5~ 7 天[16-17]。  

(1) 增加緩解型藥物和控制型藥物用量後 2~ 3 天後未出現反應。 

(2) 迅速惡化，或是尖峰呼氣流量或第一秒呼氣量 <60% 個人最佳值或

預測值。 

(3) 具突然嚴重急性惡化的病史。 

(三)  後續處置 

如果在使用以上藥物治療後，患者的症狀（喘、咳、喘鳴、胸悶等）改

善，並且重複尖峰呼氣流速能增加到患者個人最佳的 80％以上，則患者可以

繼續自我治療。若治療後，仍出現持續症狀惡化或呼吸困難時，須儘速就醫。   
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二、急性惡化的基層治療與處理 

(一) 嚴重度評估  

1. 基層處理急性惡化評估的重點以及時機 

(1) 何者為基層評估急性惡化的重點： 

評估項目包括呼吸困難的程度(例如病人可否說出完整句子，或是只

能說出隻字片語)、呼吸頻率、脈搏、血氧飽和度、和肺功能(如尖峰呼氣

流速)等。亦須檢查病人是否有全身性過敏反應。同時也須考慮是否有其

他可能造成急性呼吸困難的病因包括心臟衰竭、上呼吸道功能不全(upper 

airway dysfunction)、吸入異物或是肺栓塞等。 

(2) 基層評估急性惡化該在何處治療的時機： 

在給予病人短效支氣管擴張劑、全身性類固醇藥物和氧氣治療的同

時應立即開始評估，輕微的急性發作可以在有經驗以及資源足夠的基層

做處理，嚴重的急性惡化則應考慮後送至醫院做進一步治療。 

(二) 症狀病史與身體檢查 

1. 基層應該詢問急性惡化的症狀病史包括那些? 

(1) 基層對於詢問急性惡化的症狀病史應該包含下列這些： 

I. 此次急性惡化的時間以及誘發的原因 

II. 氣喘症狀的嚴重程度，應該包括任何會影響運動或是打擾睡眠的症

狀 

III. 任何過敏的症狀 

IV. 任何有氣喘導致死亡的危險因子 

V. 目前所使用來治療氣喘的緩解劑以及控制劑，包含使用何種劑型，

裝置，使用遵醫囑性以及劑量上有無出現改變 

(2) 基層對於急性惡化的身體檢查應該包含哪些? 
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I. 嚴重急性惡化的徵狀，例如以單字交談、坐姿前傾、顯得躁動，呼

吸速率每分鐘大於 30 次，使用呼吸輔助肌，脈搏每分鐘超過 120

下，血氧飽和度小於 90%或是尖峰呼氣流速小於預測值的 50%。 

II. 是否伴隨其餘嚴重的因子，例如過敏、肺炎或是氣胸 

III. 是否有其他可能造成急性呼吸困難病因的徵狀出現 

(三) 急性惡化用藥 

最主要的起始治療應該包括重複性的給予短效型支氣管擴張劑、盡早使

用全身性的類固醇以及適當流量的氧氣給予[1]，治療的目標在於快速的緩解

氣流阻塞以及低血氧，處理既有的發炎同時預防其復發。 

1. 基層面對急性惡化的病人優先使用的藥物為何 

(1) 吸入性短效型支氣管擴張劑 

I. 輕度到中度的急性發作，反覆性使用定量性吸入器短效型支氣管擴

張劑(前一個小時每 20 分鐘使用 4~ 10 次)是能讓氣流阻塞回復的最

快速方式 

II. 之後的劑量可以從每 3~4小時使用 4~ 10次到每 1~ 2小時使用 6~10

次[2]。 

III. 當一開始的治療有改善時，不需要再額外多給予短效型支氣管擴張

劑。 

IV. 研究顯示，經由定量吸入器和吸入輔助器吸入使用短效乙二型交感

神經刺激劑後，肺功能改善程度和使用霧化器的結果相近[2-3]。不

過，這些研究並未納入急性嚴重氣喘病人。 

V. 由於塑膠吸入輔助器帶有靜電，應於使用前以清潔劑洗淨後風乾。

如果無法取得事先處理好的吸入輔助器，應取一只新的吸入輔助器，

並於使用前至少噴 20 次的 salbutamol[4]。 
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(2) 全身性類固醇 

I. 口服性的類固醇應積極的給予，尤其是病人正處於急性惡化或在之

前已經開始增加緩解藥物以及控制藥物的治療口服型類固醇應儘快

使用，特別是病人病情正在惡化，或是已於就診前提升緩解型藥物

和控制型藥物的用量。 

II. 成人的建議劑量為每天 1 mg prednisolone/kg (或等效藥物)、最多每

天 50 mg。 

III. 口服型類固醇通常應繼續使用 5~ 7 天。 

IV. 必須知會病人全身性類固醇可能產生的副作用，包括睡眠品質降低、

食慾增加、胃酸逆流以及情緒改變。 

(3) 控制型藥物 

對於已開立控制型藥物的病人，應提供在未來 2~ 4 週內提升劑量的

建議，由於急性惡化而需要醫療照護代表病人未來出現急性惡化的風險

提升，因此對於目前沒有使用控制型藥物的病人，通常應給予規律含吸

入型類固醇作為起始的藥物治療。 

(4) 抗生素 

相關證據並不支持針對氣喘急性惡化常規使用抗生素[5-7]，但如果 

存在肺部感染的強力證據（例如：發燒和濃痰，或出現肺炎的影像學證

據），則不在此限。在考慮使用抗生素前，應以類固醇進行積極治療。 

本節臨床問題 

1. 面對急性惡化的病人是否可以依據 procalcitonin 來決定抗生素治療與否 

雖然相關證據並不支持針對氣喘急性惡化使用抗生素，但近年來開始有研究

指出可以檢測氣喘病人血液中的前降鈣素(procalcitonin)濃度來決定是否需要以

抗生素治療氣喘急性惡化的病人，根據四個隨機分派臨床試驗所作的統合分析，
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共涵蓋457名患有急性氣喘並以procalcitonin來決定是否接受抗生素的治療[8-11]，

這四個臨床試驗皆是監測氣喘病人血液中的 procalcitonin 濃度，若是濃度為<0.1 

μg/L，便強烈建議不使用抗生素治療，若是濃度為> 0.25μg/L，則建議病人接受

抗生素的治療，結果發現檢測 procalcitonin 來決定是否需要使用抗生素來治療的

方式得確可以明顯減少氣喘急性惡化病人接受抗生素的比例 (RR 0.58；95%CI 

0.50~ 0.67, p < 0.00001) ，因此我們建議可以考慮檢測 procalcitonin 的濃度來決定

是否在氣喘急性惡化的病人身上需要使用抗生素的治療。 

2. 針對急性惡化的病人是否需使用靜脈注射茶鹼治療？ 

針對急性氣喘惡化的病人是否需要使用靜脈注射茶鹼治療，根據六個隨機分

派臨床試驗所作的統合分析，共涵蓋 315 名至少已經接受吸入式類固醇治療的氣

喘病人，比較當這些病人出現急性發作時，在急診或是診所接受靜脈注射茶鹼治

療以及接受標準的短效支氣管擴張劑對於尖峰呼氣流速的改善以及減少住院的

可能性是否會有不同[12-17]，結果發現在接受靜脈注射茶鹼治療一小時後與接受

標準的短效支氣管擴張劑相比，尖峰呼氣流速的改變是類似的(mean difference: 

6.24 L/min; 95% CI -21.09~ 33.57 L/min) ，因此靜脈注射茶鹼並不會使得病人的

支氣管擴張程度更加改善，此外也發現靜脈注射茶鹼治療的患者與接受標準的短

效支氣管擴張劑相比較，對於之後需要住院的比例是類似的(OR 0.58，95% CI 

0.30~ 1.12)，因此靜脈注射茶鹼並不會使得病人減少住院的可能性，另一方面研

究結果也發現，靜脈注射茶鹼治療的患者可能出現副作用的比例比接受標準的短

效支氣管擴張劑的患者為多(OR 3.02；95% CI 1.15~ 7.90) ，因此使用靜脈注射的

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2B 
針對氣喘急性惡化的病人，可以檢測 procalcitonin 來決

定是否需要加上抗生素治療。(弱建議，證據等級中) 
[8-11] 
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茶鹼治療反而比接受標準的短效支氣管擴張劑有可能會導致更多副作用的產

生。 

3. 基層面對急性惡化的病人是否需使用氧氣治療？ 

給予控制型低流量的氧氣 

(1) 氧氣的治療以維持血氧濃度在 93~ 95%最佳 

(2) 控制型低流量的氧氣治療比起高流量 100%氧氣治療對於減少急性呼吸

衰竭的比例更少[18] 

(3) 沒有時脈衝式血氧計仍應考慮給予氧氣，但是病人須持續觀察是否有出

現症狀 變差、嗜睡臥式疲倦的症狀 

(四) 後續追蹤評估 

1. 評估反應 

(1) 在治療期間，應密切監測病人狀況，並依據治療反應調整治療。病人

如果出現嚴重或威脅生命之急性惡化的徵象，在接受治療後無反應，

或是繼續惡化，應立即轉往急診室。 

(2) 當病人對短效乙二型交感神經刺激劑的反應不明顯或相當緩慢時，應

給予密切監測。 

(3) 對於許多病人而言，在開始接受短效乙二型交感神經刺激劑治療後，

即可監測肺功能。在尖峰呼氣流速或第一秒吐氣量達到高原期，或回

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 

針對氣喘急性惡化的病人，靜脈注射茶鹼並不會使得病人

的支氣管擴張程度更加改善，同時也不會減少住院的可能

性，但有可能會導致更多的副作用產生。(強建議，證據

等級中) 

[12-17] 
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到病人過去的最佳值之前，應持續追加治療。接著，可決定讓病人返

家，或是轉往急診室。 

2. 制定出院後的治療計畫： 

出院藥物應涵蓋視需要使用的緩解型藥物、口服型類固醇以及（大多數

病人都需要）規律使用的控制型藥物。大多數病人，應給予標準劑量的控制

型藥物治療 (或增加藥物劑量) 以減少惡化的風險。在出院前，應確認病人

的吸入器使用方式是否正確，注意其遵囑性是否良好，並提供書面氣喘治療

計畫。  

3. 安排回診時間： 

應安排病人在惡化後 2~ 7 天內及早回診檢查。在追蹤回診中，醫療照

護提供者應評估病人的症狀控制狀況以及危險因子、探討急性惡化的可能成

因，並回顧書面氣喘處置計畫（或為無計畫的病人及時提供）。在急性惡化 2~4 

週後，通常可以用先前的用量重新開始施行維持性控制型藥物的治療，除非

在出現急性惡化前曾出現可能代表長期氣喘控制不良的症狀；此情況下，倘

若已經檢查吸入器使用技巧以及遵囑性，則適合將治療升階。針對經常需送

往急診治療或是住院的氣喘病人，可考慮轉介給胸腔專科醫師做進一步諮

詢。 
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CH5 氣喘惡化及發作的防治與處理 

第四節 急性惡化的治療 二、急性惡化的基層治療與處理 (陳家弘) 

 

 

表 5-3. 基層照護的氣喘惡化處置 

 

 



三、氣喘急性惡化的急診治療與處理 

嚴重之氣喘急性惡化有致死之可能，醫師必須仔細評估，了解惡化的嚴重程

度，以在最短的時間內作出合適的治療決定，才能避免發生嚴重的後果。 

氣喘急性惡化的嚴重度評估包括病史及詳細的身體檢查 

(一) 病史：  

1. 此次急性惡化之原因(誘發因子):  

(1) 用藥觀念不正確：包含藥物使用劑量不足或逕自停藥。 

(2) 持續曝露於有誘發因子之環境(參照表 5-1)：包含持續抽菸、刺激性

煙霧、有毒氣體、工作環境粉塵和過敏原(如塵螨、黴菌、花粉、動

物毛屑)的持續接觸。 

(3) 相關共病症(co-morbidity)的相互影響：如過敏性鼻炎、鼻竇炎和肥

胖等。(參照第一章第五節) 

2. 惡化的嚴重程度或活動受到限制的程度: 可依臨床表現、生理參數及尖

峰呼氣流速量(若平常有做居家氣喘治療評估及監測)區分出氣喘惡化嚴

重度。在給予急性惡化藥物治療的同時應立即開始評估。評估項目包括

生命徵象(意識狀態、體溫、脈搏、呼吸、血壓、是否能說完一個句子、

呼吸輔助肌肉之使用、尖峰呼氣流速量)（根據表 5-1）。 

3. 是否有無防禦性過敏(Anaphyaxis)的症狀: 常見症狀包括呼吸困難，低血

壓及休克，若無積極治療會危及生命。 

4. 是否有發作致死的危險因子: 具有以下這些致死風險的病患在急性惡化

時需要特別的加以注意，包括曾因氣喘急性發作而接受氣管內管插管而

於加護病房治療、最近一年曾因氣喘發作至急診求診或住院、沒有規則

依醫囑使用吸入性類固醇、最近開始或停止口服類固醇治療、或過度頻

繁使用短效支氣管擴張吸入劑 (一個月使用超過一瓶)、具有嚴重食物過

敏史等。 



5. 發作後緩解藥物的種類、劑量、頻次，及使用後的療效 

(二) 身體檢查 

1. 發作的嚴重程度: 根據表 5-1 評估。 

2. 是否合併其他狀況(無防禦性過敏休克(Anaphylactic shock)、肺炎、肺扁

塌、氣胸、縱膈氣腫) 

3. 需跟其他可能造成急性呼吸困難的疾病做鑑別診斷 (如：心臟衰竭、上

呼吸道功能不全(upper airway dysfunction)、異物吸入、肺栓塞)。 

(三) 客觀評估 

1. 肺功能: 建議密集監測 PEF 或 FEV1的變化，最好治療前也測一次。 

2. 氧氣飽和度: 以脈衝式血氧計（pulse oxymeter）監測血氧飽和度的變化，

建議維持在 93~ 95%以上。 

3. 動脈血(非絕對必要，不可因做此檢驗而延誤醫治)[1]:如 PaO2 <60mmHg 

或 PaCO2 >45mmHg 時，表示有呼吸衰竭，建議住進加護病房繼續追蹤。 

4. 胸部 X 光: 看是否有肺炎、肺扁塌、氣胸、縱膈氣腫。 

5. 當病人產生呼吸喘促、昏睡及意識不清、聽診聽不到呼吸音(silent chest，

代表呼吸道嚴重收縮：bronchospasm)，建議立即轉送加護病房。 

表5-4 惡化嚴重度的評估 

 輕至中度 嚴重惡化 危及生命之惡化 

說話 能說一個句子，或僅

片段 

只能說單字 無法說話 

姿勢 能平躺但偏好坐姿 坐姿前傾 無法坐起 

情緒 不焦躁 焦躁 嗜睡或意識不清 

呼吸次數及呼吸音 增快 通常超過30次/分 可能變慢、呼吸音減弱或消失 

呼吸輔助肌 未使用 使用 異常胸腹動作  



脈搏 100-120次/分 >120 次/分 可能變慢 

血氧飽和度 90-95% <90% <90% (或PaO2<60mmHg) 

尖峰呼氣流速(PEF) >50% <＝ 50% 無法執行測量 

(四) 急性惡化藥物治療 

1. 短效乙二型交感神經刺激劑 (Short-acting beta2-agonist, SABA): 發作時

速效乙二型交感神經興奮劑應盡快給予(前一個小時每 20 分鐘使用 4~10

次，之後的劑量可以從每 3~4 個小時使用 4~10 次到每 1~2 個小時使用

6~10 次)。 

2. 腎上腺素(Epinephrine): 腎上腺素皮下或靜脈注射可用於治療無防禦性

過敏休克(Anaphylactic shock)及血管性水腫，但不建議常規用於氣喘急

性惡化。 

3. 全身性類固醇(Systemic steroids): 適用於所有急性惡化的病人，類固醇的

使用可以加速氣喘的控制。 

4. 其他治療 (Other treatments):  

(1) 短效抗乙醯膽鹼藥物 Ipratropium bromide: 同時吸入短效乙二型交感

神經興奮劑及抗乙醯膽鹼藥物比單獨使用其中任何一種之支氣管擴

張效果更好，有較低住院機率及較明顯的肺功能改善[2-3]。 

(2) 茶鹼(Aminophylline and theophylline): 茶鹼類藥物在氣喘惡化治療

的地位不高，且常合併副作用。 

(3) 硫酸鎂(Magnesium sulfate):硫酸鎂靜脈注射(一次 2 克之單一劑量緩

慢靜注 20 分鐘)並不建議常規用於氣喘惡化治療，但對某些經過選擇

的病人，如初步治療無效、FEV1介於預估值之 25%至 30%之間者、

或雖經過一小時以上治療，FEV1仍無法恢復至預估值之 60%以上者，

硫酸鎂有助於降低住院率。嚴重氣喘急性發作者使用 salbutamol 加

入等張之硫酸鎂一起吸入可加強支氣管擴張效果[4-5]。 



(4) 口服白三烯素拮抗劑 (Leukotriene receptor antagonists): 此類藥物用

於氣喘惡化治療尚未有充足的證據，故不建議。 

(5) 吸入型類固醇及速效型長效乙二型交感神經興奮劑合併吸入製劑

(ICS/ Formoterol combinations): Formoterol(屬於長效乙二型交感神經

興奮劑的一種)因藥效發生快，可單獨，或合併吸入型類固醇使用，

用於氣喘急性發作即將發生時可改善氣喘控制，亦可減少氣喘急性

發作的機會[6-10]。 

(6) 抗生素(Antibiotics): 並無充足證據支持常規使用抗生素治療氣喘急

性惡化，除非病人出現發燒，濃痰或胸部 X 光有異常表現。 

(7) 鎮靜劑 (Sedatives): 因會抑制呼吸，宜審慎使用。 

本節臨床問題 

1. 治療氣喘惡化時，理想之全身性類固醇在急診或住院的劑量和使用療程為何? 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 

GP 

在治療氣喘惡化時，理想之全身性類固醇的劑量及使用天數目前並不

清楚。建議每日使用 Prednisolone 30~ 50mg 或相當於此劑量之口服類

固醇或分次使用針劑 Hydrocortisone 200~ 300mg/日治療氣喘惡化，使

用天數為 5~ 7 天。 

關於治療氣喘惡化時，理想之全身性類固醇的劑量及使用天數，大部份的研

究其研究對象皆為未成年之青少年。針對成年之氣喘惡化病人之相關研究並不多。

Marquette 研究發現，治療氣喘惡化時，在一開始的 48 小時選擇使用高劑量

(6mg/kg/day)的全身性類固醇(methylprednisolone)或低劑量(1mg/kg/day)的全身性

類固醇(methylprednisolone)，皆可以達到相等的肺功能改善程度[11]。而 Global 

initiative for asthma (GINA)則建議每日使用 Prednisolone 50mg 或相當於此劑量之

口服類固醇或分次使用針劑 Hydrocortisone 200mg 治療氣喘惡化[12]。此外，選



擇使用短期(5~ 7 days)或長期(10~ 14 days)的全身性類固醇治療氣喘惡化，皆可以

達到相等的肺功能改善程度及三個月內的醫療資源使用率 (含門急診及住

院)[13-14]。由於相關研究不多，實際上照顧病人時仍應視每個病人不同狀況做

調整，以達到最好的治療效果。至於全身性類固醇的劑量換算如下表所示。 

表 5-5 全身性類固醇劑量換算表 

 Equivalent 

Glucocorticoid 

Dose (mg) 

Relative 

Glucocorticoid 

Activity 

Relative 

Mineralocorticoid 

Activity * 

Protein 

Binding 

Half-Life 

in Plasma 

(hr) 

Biologic 

Half-Life 

(hr) 

Short-Acting 

Cortisone 25 0.8 0.8 – 0.5 8-12 

Cortisol 20 1 1 ++++ 1.5-2 8-12 

Intermediate-Acting 

Methylprednisolone 4 5 0.5 – >3.5 18-36 

Prednisolone 5 4 0.6 ++ 2.1-3.5 18-36 

Prednisone 5 4 0.6 +++ 3.4-3.8 18-36 

Triamcinolone 4 5 0 ++ 2->5 18-36 

Long-Acting 

Dexamethasone 0.75 20-30 0 ++ 3-4.5 36-54 

Betamethasone 0.6 20-30 0 ++ 3-5 36-54 

–, None; ++, high; +++, high to very high; ++++, very high. 

* Clinically; sodium and water retention, potassium depletion. 

出處：Kelley and Firestein's Textbook of Rheumatology, Tenth Edition. 

2. 短效支氣管擴張劑經由 nebulizer 或 MDI + spacer 給予何者療效較佳? 

GRADE 臨床建議內容 參考文獻 

https://www.clinicalkey.com/hl0000178


建議等級 

1B 

在治療氣喘惡化時，短效支氣管擴張劑經由 nebulizer

或 MDI + spacer 之臨床療效一樣。醫師應以本身機構

設備及病患個別狀況做適當的選擇以達最好療效。

（強建議，證據等級中） 

[15-19] 

關於治療氣喘惡化時，短效支氣管擴張劑經由 nebulizer 或 MDI + spacer 給

予之療效比較，針對肺功能(PEF、FEV1、FVC)的改善，共有三篇文獻提及，但

因為無法提供相關數據，因此無法進行統合分析(Meta-analysis)，然而，針對 PEF，

其中兩篇文獻發現短效支氣管擴張劑經由 nebulizer 給予之療效與經由 MDI + 

spacer 給予之療效相當；另一篇發現 MDI + spacer 給予之療效較佳[15-17]。針

對 FEV1及 FVC，共找到 3 篇文獻，但因為無法取得相關數據，因此無法進行統

合分析(Meta-analysis)，三篇結論皆是短效支氣管擴張劑經由 nebulizer 或 MDI + 

spacer 之臨床療效一樣好[15, 18-19]。針對因氣喘惡化造成的住院  (hospital 

admission rate)，共找到 3 篇文獻進行綜合分析(Meta-analysis)，結果發現，短效

支氣管擴張劑經由 nebulizer 給予之療效與經由 MDI + spacer 給予之療效相當。

綜上所述，在治療氣喘惡化時，針對不同的治療目標(包含肺功能及住院率)，短

效支氣管擴張劑經由 nebulizer 或 MDI + spacer 之臨床療效一樣好[16-17,19]。臨

床醫師應以本身之設備及病患個別狀況做適當的選擇以達最好療效。 
 

3. 面對急性惡化的病人是否需使用靜脈注射茶鹼治療？ 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 

針對氣喘急性惡化的病人，靜脈注射茶鹼並不會使得病人

的支氣管擴張程度更加改善，同時也不會減少住院的可能

性，但有可能會導致更多的副作用產生。（強建議，證據

[20-25] 



面對急性氣喘惡化的病人是否需要使用靜脈注射茶鹼治療，根據六個隨機分

派臨床試驗所作的統合分析，共涵蓋315名至少已經接受吸入式類固醇治療的氣

喘病人，比較當這些病人出現急性發作時，在急診或是診所接受靜脈注射茶鹼治

療以及接受標準的短效支氣管擴張劑對於尖峰流速的改善以及減少住院的可能

性是否會有不同[20-25]，結果發現在接受靜脈注射茶鹼治療一小時後與接受標準

的短效支氣管擴張劑相比，尖峰流速的改變是類似的(MD 6.24 L/min; 95% CI 

-21.09~ 33.57 L/min) ，因此靜脈注射茶鹼並不會使得病人的支氣管擴張程度更加

改善，此外也發現靜脈注射茶鹼治療的患者與接受標準的短效支氣管擴張劑相比

較，對於之後需要住院的比例是類似的(OR 0.58，95% CI 0.30~ 1.12).，因此靜脈

注射茶鹼並不會使得病人減少住院的可能性，另一方面研究結果也發現，靜脈注

射茶鹼治療的患者可能出現副作用的比例比接受標準的短效支氣管擴張劑的患

者為多(OR 3.02; 95% CI 1.15~ 7.90) ，因此使用靜脈注射的茶鹼治療反而比接受

標準的短效支氣管擴張劑有可能會導致更多副作用的產生。 

4. 面對急性惡化的病人是否可以依據 procalcitonin 來決定抗生素治療與否? 

雖然相關證據並不支持針對氣喘急性惡化使用抗生素，但近年來開始有研究

指出可以檢測氣喘病人血液中的 procalcitonin 濃度來決定是否需要以抗生素治療

氣喘急性惡化的病人，根據四個隨機分派臨床試驗所作的統合分析，共涵蓋 457

名患有急性氣喘並以 procalcitonin 來決定是否接受抗生素的治療[26-29]，這四個

臨床試驗皆是監測氣喘病人血液中的 procalcitonin 濃度，若是濃度為< 0.1 μg/L，

便強烈不建議使用抗生素治療，若是濃度為> 0.25μg/L，則建議病人接受抗生素

等級中） 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2B 
針對氣喘急性惡化的病人，可以檢測 procalcitonin 來決

定是否需要加上抗生素治療。(弱建議，證據等級中) 
[26~ 29] 



的治療，結果發現檢測 procalcitonin 來決定是否需要使用抗生素來治療的方式得

確可以明顯減少氣喘急性惡化病人接受抗生素的比例 (RR 0.58, 95%CI 0.50~ 

0.67, p < 0.00001) ，因此我們建議可以考慮檢測 procalcitonin 的濃度來決定是否

在氣喘急性惡化的病人身上需要使用抗生素的治療。 
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(五)急性惡化非藥物治療 

本節臨床問題 

非侵襲性陽壓呼吸器是否適合用在氣喘急性惡化的病人？ 

1. 非侵襲性陽壓呼吸器 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 

GP 

當氣喘惡化時，部分研究指出非侵入性雙陽壓呼吸器可以緩解症

狀，縮短住院天數，但統合分析的結論對於死亡率下降並無改善。 

關於非侵入性雙陽壓呼吸器在氣喘中的角色，目前證據力量不足。根據七個

隨機分派臨床試驗所做的統合分析，以及其他系統性回顧的回溯性研究、與病例

對照研究指出[1-12]，共涵蓋 490 名患有急性嚴重氣喘並接受非侵入性呼吸器或

安慰劑的參與者。其中兩項試驗在氣管插管的需求上並未發現差異，但有二項試

驗發現非侵入性呼吸器組的住院案例較少。兩項試驗發現住院天數可以縮短，在

死亡案例部分則無試驗比較其結果。由於這些試驗的規模較小，因此並未提出建

議。嘗試使用非侵入性雙陽壓呼吸器時，應密切監測病人狀況[1-12]。 

另外根據 2017 年美國與歐洲胸腔年會最新出版的非侵入性陽壓呼吸器在急

性呼吸衰竭使用的臨床指引內有提到，對於急性氣喘惡化使用非侵入陽壓呼吸器

的研究仍然太少，縱使部份研究顯示出非侵入雙陽壓呼吸器在改善呼吸道攣縮與

緩解病人症狀上都有助益，然而仍缺乏足夠的證據可以推薦氣喘急性惡化時使用
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非侵入性雙陽壓呼吸器[13]。 
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2. 氧氣 



CH5 氣喘惡化及發作的防治與處理 

第四節 急性惡化的治療 三、急性惡化的急診治療與處理 (林慶雄+林聖皓) 

為使動脈氧氣飽和度達到 93~ 95%，應以鼻導管或面罩給予氧氣。對於嚴重

急性惡化者，相較於高流量 100%氧氣治療，藉由控制型低流量氧氣治療搭配脈

搏血氧飽和度分析，將血氧飽和度維持於 93~ 95%時，可帶來更理想的生理學預

後。不過，無法進行脈搏血氧飽和度分析時，則不應暫停氧氣治療[1-3]。病人狀

況穩定後，考慮逐漸停用氧氣治療，並藉由脈搏血氧飽和度分析來衡量持續施行

氧氣治療的必要性。 
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(六) 後續追蹤評估 

表 5-6. 急診室中的氣喘急性惡化處置 

 

 

 

 

 

 

FEV1或 PEF	為 60-80%預測值或

個人最佳值，且症狀獲得改善

中等

考慮出院規劃

在初步治療 1 小時後，對所有患者進行 

密集評估臨床進展 

評估肺功能 

FEV1或 PEF	<60%預測值或個人最佳值，

或缺乏臨床反應

嚴重

繼續依上述方法治療，並經常再次評估
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(五) 急性惡化非藥物治療 

本節臨床問題 

非侵襲性陽壓呼吸器是否適合用在氣喘急性惡化的病人？ 

1. 非侵襲性陽壓呼吸器 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 

GP 

當氣喘惡化時，部分研究指出非侵入性雙陽壓呼吸器可以緩解症

狀，縮短住院天數，但統合分析的結論對於死亡率下降並無改善。 

關於非侵入性雙陽壓呼吸器在氣喘中的角色，目前證據力量不足。根據七個

隨機分派臨床試驗所做的統合分析，以及其他系統性回顧的回溯性研究、與病例

對照研究指出[1-12]，共涵蓋 490 名患有急性嚴重氣喘並接受非侵入性呼吸器或

安慰劑的參與者。其中兩項試驗在氣管插管的需求上並未發現差異，但有二項試

驗發現非侵入性呼吸器組的住院案例較少。兩項試驗發現住院天數可以縮短，在

死亡案例部分則無試驗比較其結果。由於這些試驗的規模較小，因此並未提出建

議。嘗試使用非侵入性雙陽壓呼吸器時，應密切監測病人狀況[1-12]。 

另外根據 2017 年美國與歐洲胸腔年會最新出版的非侵入性陽壓呼吸器在急

性呼吸衰竭使用的臨床指引內有提到，對於急性氣喘惡化使用非侵入陽壓呼吸器

的研究仍然太少，縱使部份研究顯示出非侵入雙陽壓呼吸器在改善呼吸道攣縮與

緩解病人症狀上都有助益，然而仍缺乏足夠的證據可以推薦氣喘急性惡化時使用

非侵入性雙陽壓呼吸器[13]。 

 

 

 

 

 



CH5 氣喘惡化及發作的防治與處理 

第四節 急性惡化的治療 三、急性惡化的急診治療與處理 (林慶雄+林聖皓) 

參考文獻 

1. Green E, Jain P, Bernoth M. Noninvasive ventilation for acute exacerbations of asthma: A 

systematic review of the literature AustCrit Care. 2017 Jan 27. pii: S1036-7314(17)30017-6 

2. Lim WJ, Akram R, Carson KV, Mysore S, et al. Non-invasive positive pressure ventilation for 

treatment of respiratory failure dueto severe acute exacerbations of asthma. Cochrane Database 

Syst Rev 2012;12[Intervention Review], John Wiley & Sons, Ltd 

3. Gupta D, Nath A, Agarwal R, Behera D, et al. A prospective randomized controlledtrial on the 

efficacy of noninvasive ventilation in severe acute asthma.RespirCare 2010;55(5):536–43. 

4. Galindo-Filho VC, Brandao DC, Ferreira R, et al. Noninvasive ventilation coupled with 

nebulization during asthmacrises: a randomized controlled trial. Respir Care 2013;58(2):241–9. 

5. Brandao DC, Lima VM, Filho VG, et al. Reversal ofbronchial obstruction with bi-level positive 

airway pressure and nebulizationin patients with acute asthma. J Asthma 2009;46(4):356–61. 

6. Soma T, Hino M, Kida K, Kudoh S. , et al  A prospective and randomized study 

forimprovement of acute asthma by non-invasive positive pressure ventilation(NPPV). Intern 

Med 2008;47(6):493–501. 

7. Soroksky A, Stav D, Shpirer I. , et al  A pilot prospective, randomized, placebo-controlled trial 

of bilevel positive airway pressure in acute asthmatic attack.Chest 2003;123(4):1018–25.\ 

8. Pollack C, Fleisch K, Dowsey K. , et al  Treatment of acute bronchospasm with -adrenergic 

agonist aerosols delivered by a nasal bilevel positive airway pressurecircuit. Ann Emerg Med 

1995;26(5):552–7. 

9. Holley MT, Morrissey TK, Seaberg DC, , et al Ethical dilemmas in arandomized trial of asthma 

treatment: can Bayesian statistical analysis explainthe results? AcadEmerg Med 

2001;8(12):1128–35. 

10. Murase K, Tomii K, Chin K, , et al The use of non-invasive ventilation for life-threatening 

asthma attacks: changes in the need forintubation. Respirology 2010;15(4):714–20. 

11. Fernandez MM, Villagra A, Blanch L, et al Non-invasive mechanical ven-tilation in status 

asthmaticus. Intensive Care Med 2001;27(3):486–92. 

12. Meduri G, Cook T, Turner R, et al Non-invasive positive pressureventilation in status asthmaticus. 

Chest 1996;110(3):767–74.37 

13. Rochwerg B, Brochard L, Elliott MW, et al Official ERS/ATS clinical practice guidelines: 

noninvasive ventilation for acute respiratory failure EurRespir J. 2017 Aug 31;50(2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CH5 氣喘惡化及發作的防治與處理 

第四節 急性惡化的治療 三、急性惡化的急診治療與處理 (林慶雄+林聖皓) 

2. 氧氣 

為使動脈氧氣飽和度達到 93~ 95%，應以鼻導管或面罩給予氧氣。對於嚴重

急性惡化者，相較於高流量 100%氧氣治療，藉由控制型低流量氧氣治療搭配脈

搏血氧飽和度分析，將血氧飽和度維持於 93~ 95%時，可帶來更理想的生理學預

後。不過，無法進行脈搏血氧飽和度分析時，則不應暫停氧氣治療[1-3]。病人狀

況穩定後，考慮逐漸停用氧氣治療，並藉由脈搏血氧飽和度分析來衡量持續施行

氧氣治療的必要性。 
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(六) 後續追蹤評估 

表 5-6. 急診室中的氣喘急性惡化處置 
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四、急性惡化的入出院決策與出院後追蹤監測 

(一) 急診安排住院以及從急診部出院的標準 

從回溯性分析可知，就住院需求而言，開始治療 1 小時後的臨床狀態（包

括平躺的能力）和肺功能是比病人剛抵達急診室時的狀態更可靠的預測因子 

另一項試驗中的共識建議如下： 

1. 若治療前第一秒呼氣量或尖峰呼氣量< 25% 預測值或個人最佳值，或是

治療後的第一秒呼氣量或尖峰呼氣量< 40% 預測值或個人最佳值，則建

議住院。 

2. 若治療後肺功能為 40-60% 預測值，則在考量病人的危險因子（表 5-1）

以及追蹤照護的可行性之後，考慮讓病人出院。 

3. 若治療後肺功能>60% 預測值或個人最佳值，則在考量危險因子以及追

蹤照護的可行性之後，建議讓病人出院。 

其他導致必須住院之可能性提升的因子包括： 

1. 女性、老年 

2. 在過去 24 小時內噴了超過 8 次的短效乙二型交感神經刺激劑。 

3. 急性惡化嚴重度（例如：抵院時需要急救或迅速的醫療介入、呼吸速率

為每分鐘>22 次、氧氣飽和度<95%、最終尖峰呼氣量<50% 預測值）。 

4. 有嚴重急性惡化的病史（例如：曾經插管、因氣喘入院的經驗）。 

5. 在非預定的條件下，先前至診間和急診部就醫時，需要使用口服型類固

醇。 

整體而言，在急症照護情境下為氣喘病人進行入院/出院的決策時，臨床

醫師應考量上述危險因子。 

(二) 出院計畫 

在從急診或醫院返家前，應安排在一週內進行追蹤約診，並應處理好藥

物、吸入器使用技巧以及書面處置氣喘計畫等氣喘處置改善的策略。 
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表 5-2. 從醫院或急診出院後的氣喘處置 

藥物 

口服型類固醇 

對於成人應開立至少 5-7 天的口服型類固醇療程（prednisolone 或等效藥物每天 1 

mg/kg，最多每天 50 mg）。對於經認定具有遵囑性不良風險的病人，可考慮使用肌肉

注射型類固醇。 

緩解型藥物 

視症狀和客觀改善狀況，讓病人從規律使用緩解型藥物改回視需要使用。如果在急診

或醫院使用 ipratropiumbromide，由於不太可能持續帶來效益，因此可儘快停用。 

吸入型類固醇 

如果先前未曾開立吸入型類固醇，應於出院前開始使用（圖 4-2）。對於目前經開立含

吸入型類固醇藥物的病人，一般應將治療升階並持續 2-4 週（圖 4-2），同時也應提

醒每日確實用藥的重要性。 

增加急性惡化的危險因子 

找出可能增加對該次急性惡化的危險因子，並實行策略以去除可矯治的危險因子（表

5-1）。接觸刺激物質或過敏原、長期治療不足、存在遵囑性問題及／或缺乏書面氣喘

處置計畫，以及存在病毒性呼吸道感染等無法避免的因子時，都可能會出現嚴重到必

須住院的急性惡化。 

自行處置技巧以及書面氣喘處置計畫 

檢視吸入器使用技巧（請參閱第四章，附表 1）。 

‧如果有使用尖峰呼氣量計，請確認使用技巧。 

‧在出院時或在之後儘快提供書面氣喘處置計畫（表 5-3）或檢視病人當前的計畫。病

人帶著處置計畫和尖峰呼氣量計出院時，預後會比出院時沒有這些資源的病人更好。 

‧評估病人對於急性惡化的因應措施。當因應措施不足時，請檢視處置計畫，並提供

可協助應對氣喘惡化的書面指引。 
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‧回顧病人在急性惡化之前或期間使用控制型治療的狀況。是否及時提升用量？增加

幅度為多少？ 是否加入口服型類固醇；若為「否」，原因為何？ 考慮提供短期口服

型類固醇備用，作為後續急性惡化的應對措施。 

追蹤約診 

應安排在出院後 2-7 天內，讓病人找平常的醫療照護提供者進行追蹤約診，確保治療

持續進行、氣喘症狀控制良好，且病人肺功能達到個人最佳值（若為已知）。 

(三) 因氣喘至急診或醫院就醫之後的追蹤 

在出院後數週內，病人應定期接受醫療照護提供者的診視，直到症狀控

制狀況達到良好程度，並且達到或超過最佳個人肺功能。 

氣喘病人從急診或醫院出院後，應安排可行的氣喘衛教計畫。曾經住院

的病人對於疾病相關資訊和建議的接受度可能特別高，而醫療照護提供者應

把握機會檢視以下項目： 

1. 病人對於自身氣喘急性惡化成因的理解程度。 

2. 可矯治的急性惡化危險因子（包括吸菸等相關問題；表 5-1） 

3. 病人對於藥物用途以及正確用法的理解程度。 

4. 病人對於症狀或尖峰流量惡化所應採取的因應措施。 

前往急診部就醫後，涵蓋最佳控制型藥物處置、吸入器使用技巧，以及

自行處置衛教的各項元素（自我監測、書面處置計畫以及規律回顧）的全面

性介入計畫不但符合成本效益，也曾在多項氣喘預後上展現出顯著的改善效

果[1-2]。 

對於因氣喘住院，或是在已有基層照護提供者下，但然多次前往急症照

護就醫的病人，應考慮轉介專家建議。近期並無相關研究，但早期研究指出

專科醫師的追蹤可減少後續前往急診就醫或住院的次數，並可達到更好的氣

喘控制[2]。 
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第一節 本章重點 (余忠仁) 

第一節 本章重點 

1. 嚴重氣喘疾病本身異質性(heterogeneity)很高，沒有統一的定義，但多以對吸

入性皮質類固醇(ICS)治療反應、臨床症狀及肺功能生理變化為基礎來定義之。

最常被引用者為歐洲呼吸學會-美國胸腔學會(ERS-ATS)與西班牙呼吸學會指

引中有關嚴重氣喘的定義，盛行率約為 5~ 10%。 

2. 嚴重氣喘的診斷需要系統性地逐步評估，以確保相關步驟都能被注意與執行，

包括病史確認、鑑別診斷、評估遵囑性、檢查吸藥技巧、評估過敏與嚴重氣

喘之相關、胸部影像檢查、肺功能與實驗室檢查及共病症評估等。 

3. 依照發炎與臨床表現，本指引將嚴重氣喘的表現型分為: 嚴重過敏性氣喘、

嚴重嗜酸性球性氣喘、嚴重嗜中性球性氣喘及嚴重寡顆粒球性氣喘等四種臨

床表型。 

4. 嚴重氣喘的控制目標與一般氣喘處置長期目標相同，包含症狀緩解、減少急

性惡化發作次數、減少口服類固醇使用及肺功能提升。 

5. 除進行氣喘控制不良風險因子評估、落實病人自我管理原則及共病症確診與

治療外，嚴重氣喘之藥物治療係以升階方式，根據病人不同表現型，加上合

適的藥物以穩定病人的病情，包括使用 Tiotropium、Anti-IgE、Anti-IL-5、

macrolides 等。 
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第二節 嚴重氣喘的背景與定義 

一、背景 

(一) 嚴重氣喘概念介紹 

大部分氣喘病人在現有的多種藥物組合治療(主要是吸入型類固醇為基

礎)下都能獲得良好的控制。然而，少部分氣喘患者在使用多種藥物且高劑量

之吸入型類固醇下症狀或肺功能都無法控制穩定，儘管只占少數，對於醫療

資源的支出卻占氣喘照護經費一半以上[1-2]。因為對於這群難以治療的氣喘

病人其病理機轉及臨床特徵的多樣性尚不清楚，在過去二十年很多不同的術

語 (terminology) 包 括 困 難 氣 喘 (difficult asthma) 、 困 難 控 制 氣 喘

(difficult-to-control asthma)、頑固性氣喘 (refractory asthma)等被用來指稱這類

病人，直到近年這群氣喘病人被統稱為嚴重氣喘(severe asthma)。然而因為證

據尚未完備，有關嚴重氣喘的定義目前在學者專家間也尚無完全一致的共識。

大部分認為它包含一群異質性(heterogeneous)及不同臨床表型(phenotype)的

氣喘病人。有關大多數專家採用的定義將在下節介紹。 

(二) 嚴重氣喘流行病學  

因為嚴重氣喘疾病本身的異質性(heterogeneous)及定義的不同，嚴重氣喘

的盛行率據估計在美國約占氣喘病人的 5%-10% [3-5]；在西班牙嚴重氣喘無

法控制的族群 SUA (Severe Uncontrolled Asthma)約占 3.9%[6]。證據顯示嚴重

氣喘的風險因子包括基因、氣喘發作年齡、鼻竇疾病及發炎反應特徵[7-9]、

職業暴露[10]、肥胖[11]、抽菸[12]、共病症(胃食道逆流、阻塞性睡眠中止症) 

[13] 及黴菌致敏(sensitization) [14]。 

(三) 嚴重氣喘致病機轉簡介 

嚴重氣喘的臨床表現複雜多樣，所以其致病機轉是多重因素

(multifactorial)形成的。根據不同的回顧性文獻目前有關嚴重氣喘的致病機轉

大致上可分為以下幾個面向做一個概述。 



CH6 嚴重氣喘的防治與處理 

第二節 嚴重氣喘的背景與定義(李岡遠) 

 
 

1. 氧化壓力(oxidative stress)增加及粒線體功能障礙：在嚴重氣喘病人的呼吸

道表皮細胞可發現粒線體電子傳遞鏈蛋白功能異常導致細胞氧化壓力增

加進而抑制類固醇的效用[15-17]。 

2. 免疫反應改變：以發炎細胞為主的研究顯示，輕中度氣喘的慢性發炎反

應主要以嗜酸性粒細胞(eosinophil)為主，而其相關的細胞激素則以 Th2

淋巴球分泌的白細胞介素-4, -5, -13 (interleukin-4, -5, -13)為多。文獻回顧

報告另一類之嚴重氣喘與嗜中性球 (neutrophil)發炎反應，及其相關的

non-Th2 淋巴球細胞激素包括 Th1，和 Th17 細胞分泌的細胞激素有關

[18-20]。此外，呼吸道平滑肌(airway smooth muscle)及表皮間隙(epithelial 

compartments)的肥大細胞(mast cell)數目增加也發現和氣喘控制不佳

(poor asthma control) 以及呼吸道高度敏感性 (AHR, airway hyper 

responsiveness)有關[21-22]。不同的發炎反應導致對類固醇的治療反應不

同。 

3. 自噬(autophagy)反應減損：細胞內的蛋白質平衡有賴自噬反應清除功能不

良或老舊的蛋白質產物。而在嚴重氣喘的動物模式發現自噬反應降低並

且與類固醇抗性和嗜中性球發炎反應有關聯[23]。 

4. 血管新生(angiogenesis)增加：許多嚴重氣喘病人的病理切片有呼吸道重塑

(airway remodeling)的現象，其中呼吸道血管新生增加導致血管溢漏

(vascular leak)、呼吸道水腫及相關的發炎反應增加容易引起呼吸道過度

反應(AHR) [24]。 

5. 呼吸道平滑肌(airway smooth muscle) 臨床表型(phenotype)改變：嚴重氣

喘病人的呼吸道平滑肌細胞在量的部分會增加，而這也是呼吸道重塑的

重要成因之一。另外在質的部分，其細胞質鈣離子的量及引發平滑肌肉

收縮的敏感度皆會增加。整體效應導致呼吸道窄縮及容易引發氣道收縮

[25-26]。 
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6. 呼吸道感染：越來越多的研究亦顯示呼吸道感染與嚴重氣喘發展的相關

性。肺炎披衣菌(Chlamydia pneumonia)、嗜血桿菌流感  (haemophilus 

influenza)及病毒，如鼻病毒 (Rhino virus)、呼吸融合病毒 (respiratory 

syncytial virus)、流感病毒(influenza)感染的細胞研究已證明會引發類固醇

抗藥性的產生[27-29]。 

7. 嚴重氣喘的未來治療發展：隨著對於嚴重氣喘研究的進步，未來對於治

療嚴重氣喘將朝兩方面發展。一方面是對於影響氣喘治療的外在因素

(extrinsic)包括改善用藥順從性(compliance)的設計、穿戴式偵測及警示環

境致敏原暴露的設備、關鍵共病症的篩檢及治療組合…等。另一方面，

則是對於嚴重氣喘本身 (intrinsic)分子機轉型 (endotype)與臨床表型

(phenotype)的連結研究及相關標靶藥物的開發，以期能達到精準醫療的理

想[30]。 

二、定義 

(四) 嚴重氣喘定義的基礎 

直到目前為止，嚴重氣喘的病理生物學(pathobiology)及臨床特徵研究並

沒有歸納出特異性、一致性的疾病概念，所以並沒有統一的定義。雖然如此，

不同學術單位的專家工作小組目前主要都以對吸入性皮質類固醇(ICS)治療

反應、臨床症狀及肺功能生理變化為基礎來定義嚴重氣喘。隨著分子生物學

及免疫學的研究進步，連結嚴重氣喘的分子病理機轉的定義與分類正逐漸發

展中。以下介紹兩個學者專家最常引用的歐洲呼吸學會-美國胸腔科醫學會

(ERS-ATS)及西班牙呼吸學會指引中嚴重氣喘的定義。 

(五) ERS-ATS 嚴重氣喘定義 

嚴重氣喘的定義為過去一年需要 GINA 指引中建議的第 4-5 階治療(高劑

量吸入型類固醇(ICS)及長效乙二型交感神經刺激劑(LABA)或白三烯素修飾

劑 leukotriene modifier/茶鹼 theophylline 或≧50%時間需要全身性類固醇 
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(systemic steroids)來使氣喘達到控制或者依然未獲得控制 (uncontrolled)。 

未獲得控制氣喘(uncontrolled asthma)的定義為至少符合下列四種情況的

一種: 

1. 症狀控制不佳: 氣喘控制問卷 ACQ (Asthma Control Questionnaire）> 1.5，

氣喘控制檢驗 ACT (Asthma Control Test) < 20 (或根據 NAEPP/GINA指引

分類為“not well controlled”) 

2. 經常性嚴重急性惡化: 過去一年有兩次或以上之急性惡化需要使用全身

性類固醇治療大於 3 天以上 

3. 危及生命的急性惡化: 過去一年至少一次住院、住加護病房或人工呼吸器

支持 

4. 氣流受限: 第一秒吐氣量(FEV1)/ 用力肺活量(FVC)小於正常值下限且在

適當的停止支氣管擴張劑使用後第一秒吐氣量(FEV1)<80%預測值。 

另外，氣喘病人不符合上述未獲得控制氣喘(uncontrolled asthma)的條件

但在減低類固醇劑量會導致氣喘惡化者亦符合嚴重氣喘定義。 

(六) 西班牙氣喘處理指南 Spanish Guideline on the Management of Asthma 

(Guía Española para el Manejo del Asma, GEMA) 嚴重氣喘定義 

西班牙氣喘處理指南對嚴重氣喘的概念與 ERS/ATS 類似(表 6-1)，將氣

喘病人需要多種藥物且頇高劑量治療的族群視為嚴重氣喘，並將嚴重氣喘分

為獲控制(controlled)與未獲控制(uncontrolled)兩類，而只針對嚴重氣喘無法控

制族群(SUA, Severe Uncontrolled Asthma) 做出明確定義。 

嚴重氣喘無法控制族群 (SUA)的定義為氣喘病人在過去一年即使接受

高劑量吸入型類固醇/長效乙二型交感神經刺激劑(ICS/LABA)組合治療或同

樣期間需要口服類固醇治療至少半年以上依然控制不佳(poorly controlled)的

族群。缺乏控制(lack of control)定義為符合下列四點中任一點： 

1. 氣喘控制問卷 ACQ（Asthma Control Questionnaire）> 1.5 或氣喘控制檢
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驗 ACT (Asthma Control Test) < 20 

2. 過去一年≧兩次嚴重惡化或接受≧兩次療程的全身性類固醇(每次≧3 天) 

3. 過去一年≧一次以上因嚴重惡化而住院 

4. 慢性氣流受限: 第一秒吐氣量(FEV1)/ 用力肺活量(FVC)<70%或在氣管

擴張劑使用後第一秒吐氣量(FEV1) <80%；上述肺功能情況在使用口服類

固醇每天 30 mg 兩週後回復。 

表 6-1. ATS/ERS 及西班牙氣喘處理指引(GEMA)對嚴重氣喘定義比較 

 ATS/ERS GEMA 

藥物使用定義 過去一年需要高劑量吸入型類固醇(ICS)及

第二種控制藥物包括長效乙二型交感神經

刺 激 劑 (LABA) 或 白 三 烯 素 修 飾 劑

(leukotriene modifier/茶鹼(theophylline) 

或過去一年有≧50%時間需要全身性類固

醇 (systemic steroids)  

過去一年接受高劑量吸入型皮質類固

醇 / 長效乙二型交感神經刺激劑

(ICS/LABA)組合治療或同樣時期間需

要口服類固醇治療至少半年以上 

相同點 

高劑量吸入型類固醇或全身性類固醇 

相異點 

有關第二種控制藥物 GEMA 只定義長效乙二型交感神經刺激劑(LABA) 

定義病人群範圍 包含獲控制及未獲控制者  只明確定義未獲控制者 

未獲控制之定義 (一) 症狀控制不佳: ACQ > 1.5， ACT < 20 

(或 NAEPP/GINA 指引分類為 not well 

controlled 

(二) 經常性嚴重惡化  : 過去一年≧兩次

急性惡化使用全身性類固醇大於 3 天 

(三) 危及生命的急性惡化  : 過去一年至

少一次住院、住加護病房或人工呼吸器支

持 

(四) 氣流受限: 第一秒吐氣量(FEV1)/ 用

力肺活量(FVC)小於正常值下限且在適當

的停止支氣管擴張劑使用後第一秒吐氣量

(FEV1)<80%預測值 

(一) ACQ > 1.5 或 ACT < 20 

(二) 過去一年≧兩次急性嚴重惡化或

接受≧兩次療程的全身性皮質類固醇

(每次≧大於 3 天) 

(三) 過去一年≧一次因嚴重急性惡化

而住院 

(四) 慢性氣流受限 : 第一秒吐氣量

(FEV1)/ 用力肺活量(FVC) <70%,或在

支氣管擴張劑使用後第一秒吐氣量

(FEV1)<80%；上述肺功能情況在使用

口服類固醇每天 30 毫克(mg)兩週後回

復。 

相同點 

皆包含症狀控制不佳、經常性嚴重惡化、危及生命的急性惡化及氣流受限四個項目

且基本內涵一致 
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相異點 

 症狀控制不佳還包含 NAEPP/GINA 指

引分類為 not well controlled 

 危及生命的急性惡化還包含住加護病

房或人工呼吸器支持 

 氣流受限 

 FEV1/FVC 小於正常值下限 

 且在適當的停止支氣管擴張劑使用後

FEV1<80% 

 未提及口服類固醇對肺功能之回復 

 症狀控制不佳只定義 ACQ > 1.5， 

ACT < 20  

 危及生命的急性惡化只定義住院 

 慢性氣流受限 

 FEV1/FVC<70% 

 或 在 支 氣 管 擴 張 劑 使 用 後 

FEV1<80%肺功能在使用口服類固

醇每天 30 毫克(mg)兩週後回復 
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第三節 嚴重氣喘的定義及診斷 

嚴重氣喘的診斷需要系統性地逐步評估，以確保相關步驟都能被注意及執行

[1-2]。根據以前嚴重氣喘指引和專家共識的建議，此評估必須由經過認證的單位

或醫學中心具有相關臨床經驗的專業人員來進行，且追蹤期間不應少於 6 個月

[3-4]。有研究指出，轉診患者到可進行系統評估的醫學中心後，可導致 30-50％

以前被診斷為嚴重氣喘的患者被改歸類為難以控制的氣喘[5-7]。許多氣喘患者在

經過詳細評估後，也被發現診斷並不屬於嚴重或難治型氣喘[8]。 

一、先確定患者有氣喘 

(一) 病史與症狀評估  

要診斷嚴重氣喘，必須先確定患者有氣喘。臨床醫師對於嚴重氣喘的診

斷應保持一定程度的懷疑，並確定患者的病史和臨床評估是否真實代表氣喘。

非氣喘病例被誤診為非控制性氣喘的比率高達 12~ 30％[9-10]。評估應從仔細

的病史開始，重點是氣喘症狀，包括呼吸困難、咳嗽、喘鳴、胸悶和夜間覺

醒。此外，還應獲得關於加重或引發氣喘的資訊，以及可能有助於診斷的環

境或職業因素。 

(二) 嚴重氣喘的鑑別診斷 

對所有病人應評估可能模擬或與氣喘相關的其他疾病（表 6-2）。假性氣

喘經常在臨床症狀發作後數月甚至數年才被醫師診斷。這種診斷的延誤通常

導致過度使用抗氣喘藥物而產生副作用，如骨質疏鬆症、青光眼、肥胖症與

高血壓等。 

表 6-2. 嚴重氣喘的鑑別診斷[1-2] 

1. 功能性或心理因素相關之呼吸困難/聲帶功能障礙 

2. 支氣管腫瘤/異物[如澱粉樣蛋白(amyloid)，類癌(carcinoid)，氣管狹窄] 

3. 甲狀腺腫大 

4. 氣管支氣管軟化(tracheobronchomalacia) 
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5. 特發性覆發多軟骨炎(idiopathic relapsing polychondritis) 

6. 肺阻塞(COPD) 

7. 過度換氣與恐慌發作 

8. 阻塞性細支氣管炎(bronchiolitis obliterans) 

9. 鬱血性心臟衰竭 

10. 呼吸症狀惡化（AERD） 

11. 藥物不良反應（如血管緊張素轉換酶抑制劑） 

12. 支氣管擴張症/囊性纖維化 

13. 過敏性肺炎(hypersensitivity pneumonitis) 

14. 嗜酸性白血球過高症候群 

15. 肺栓塞 

16. 皰疹性氣管支氣管炎 

17. 過敏性支氣管肺麴黴病(Allergic broncho pulmonary aspergillosis, ABPA) 

18. Churg-Strauss 症候群 

19. 慢性纖維性縱隔炎(fibrosing mediastinitis) 

20. 發炎性腸病(inflammatory bowel disease, IBD)相關性氣道狹窄 

(三) 評估遵囑性 

對於所有的嚴重氣喘患者，在確立診斷後，均應評估氣喘用藥之遵囑性

[12-13]。研究顯示，不遵囑性可高達 32~ 56％[14-15]。檢測不良遵囑性在臨

床實務上具有相當之挑戰性，通常是根據臨床判斷，治療反應或經過驗證的

問卷來確定，儘管這些方法都會高估了遵囑性[16-17]。測量吸入類固醇之遵

囑性的方法(如罐重、壓力驅動或電子計數器等)在臨床上並不被廣泛使用。

呼氣一氧化氮濃度(FENO)則被認為對評估吸入性皮質類固醇的遵囑性有助

益。確認患者從藥房領取處方也可以提供佐證[15]。如果患者不遵守醫囑，
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臨床醫師應該盡量讓他們選擇喜歡的吸入藥物，並採用個體化的醫療措施，

以改善遵囑性[15]。 

(四) 檢查吸藥技巧術 

吸藥技巧的錯誤在嚴重氣喘患者相當常見[7]。一項研究發現嚴重吸藥技

巧錯誤可出現在12％的定量吸入器(MDI)使用者，35％的Diskus和HandiHaler

使用者，以及 44％的 Turbuhaler 使用者[18]。不正確的吸入器使用與增加氣

喘住院時間，急診就醫率，抗生素的使用與氣喘控制欠佳有關。 

(五) 評估過敏與嚴重氣喘之相關 

約 40~ 50％的嚴重氣喘是由過敏引起的[2]。通常在嬰兒期開始發病，有

異位性體質，且似乎由輕度或中度氣喘進展而成，但有些患者發病時就呈現

嚴重氣喘。此類病人中最嚴重的病例是那些具有多項陽性皮膚針刺詴驗，或

具較高之血液中 IgE 值，有氣喘家族史，以及有較長氣喘病程者[1-2]。然而，

並非所有患者都有嗜酸性粒細胞增高現象。大多數大型流行病學研究顯示，

嚴重氣喘與輕度氣喘相比，與過敏相關性較低，且皮膚詴驗陽性患者比例較

低[19-20]。兒童過敏和氣喘嚴重程度之間的關聯性較強[21]。確定特異性 IgE

（皮膚針刺測詴或血清測詴測量）與患者正在進行的暴露和症狀是否有關，

可能有助於發現導致氣喘症狀和惡化的因素[22]。 

(六) 胸部影像檢查 

胸部 X 光或胸部高解析電腦斷層檢查檢查結果有異常時，要懷疑氣喘以

外的呼吸系統疾病。例如出現毛玻璃時，應考慮過敏性肺炎(hypersensitivity 

pneumonitis)，呼吸小支氣管炎間質性肺病(RB-ILD)（如果吸菸者），與藥物

濫用（如 cocaine）。出現支氣管擴張時，應考慮過敏性支氣管肺麴黴病(ABPA)，

囊性纖維化(cystic fibrosis)，非典型分枝桿菌或其他全身免疫缺陷。 

對於嚴重氣喘的病人，ERS/ATS 建議僅在臨床表現不典型時才須進行肺

部高解像度的電腦斷層掃描(HRCT) [16]。嚴重氣喘的非典型表現包括呼吸道
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過度粘液產生，肺功能快速下降，一氧化碳擴散係數降低等。該建議對於鑑

別診斷和共病症的鑑定具有較高的價值，並且避免了胸部高解析電腦斷層的

潛在風險和成本。 

(七) 肺功能與實驗室檢查 

評估嚴重氣喘有關的肺功能與實驗室檢查與適用情況請參閱表  6-3 

[16-17]。 

   表 6-3 . 評估嚴重氣喘有關的肺功能與實驗室檢查與適用情況[1,2,4] 

檢查項目 用途 適用情況/說明 

肺容積 診斷/評估 

嚴重度與風險 

有不明原因的呼吸困難或吸菸的患者 

肺量計流量容積曲線 診斷 當懷疑有上呼吸道阻塞或聲帶功能障礙時 

一氧化碳擴散係數曲線 診斷 吸菸和成年期發病的氣喘患者 

支氣管激發詴驗 診斷 正常或接近正常肺功能的患者為了排除氣

喘可能有幫助 

痰液誘導檢查 評估呼吸道 

發炎表現型 

可作為有頻繁急性惡化的成人嚴重氣喘病

人調整治療依據。建議只在擁有標準技術流

程的氣喘專門醫院進行此項檢查 

心臟評估 

(心肺運動測詴與心臟超音波) 

診斷 當患者呼吸困難程度無法用肺功能測詴結

果解釋時 

麴霉特異性 IgE 

(或其他真菌） 

診斷 當血液 IgE 或嗜酸性白血球升高，或有中心

性支氣管擴張時 

定量 IgG，IgA 和 IgM 診斷 評估支氣管擴張或覆發性感染患者的免疫

缺陷 

汗液，基因檢測和或鼻電位差 診斷 在支氣管擴張或懷疑纖毛運動障礙（如不孕

或有囊性纖維化族史） 
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抗 中 性 粒 細 胞 胞 質 抗 體

（ANCA） 

診斷 當考慮 Churg-Strauss 症候群或血管炎時 

支氣管內視鏡或胸腔鏡檢查/切

片 

診斷 當懷疑有呼吸道腫瘤或異物、聲帶功能障礙

時。可排除其他診斷，並可能用於表型分析 

心理社會/精神評估 診斷/評估 

嚴重度與風險 

當懷疑心理疾病可能是嚴重氣喘主要症狀

時 

(八) 痰液誘導檢查 

許多臨床研究進行痰液誘導並根據痰液嗜酸性粒細胞比例作為調整氣喘

治療之依據。此措施已被認為有助於降低嚴重氣喘患者急性惡化的頻率[23]。

有頻繁急性惡化的成人嚴重氣喘病人可能會從這項額外的監測中獲益最大，

儘管我們仍然無法由過去臨床研究統合分析中證實這一點。目前沒有足夠的

證據顯示痰液誘導檢查對兒童嚴重氣喘的藥物治療調整有助益。同時，也建

議只在擁有標準技術流程的氣喘專門醫院中進行此項檢查。 

 

  

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 

GP 

嚴重氣喘的診斷需要系統性地逐步評估，以確保相關步驟都能被注意

及執行。首先應確定患者有氣喘，排除其他鑑別診斷。 

GP 

對於所有的嚴重氣喘患者，在確立診斷後，均應評估氣喘用藥之遵囑

性，並檢查吸入藥物之使用技巧。 
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二、評估共病症和相關因素 

難以控制和嚴重氣喘通常與共病症有關（表 6-4）[16-17]。 

表 6-4. 嚴重氣喘常見的共病症與惡化因素 

(1) 鼻竇炎/鼻瘜肉 

(2)  心理因素：人格特質，症狀感受性，焦慮，抑鬱 

(3)  聲帶功能障礙 

(4)  肥胖 

(5)  吸菸/吸菸相關疾病 

(6)  阻塞性睡眠呼吸中止 

(7)  過度換氣症候群 

(8)  激素影響：月經前，月經初潮，停經期，甲狀腺功能障礙 

(9)  胃食道逆流 

(10) 藥物：阿斯匹林，非類固醇抗炎藥（NSAID），β-腎上腺素阻斷劑，血管緊張素轉

換酶抑制劑 

三、本節臨床問題 

1. 那些肺功能檢查對在嚴重氣喘的診斷與評估有幫助? 

由於可改變性的呼氣氣流受限是確診氣喘的重要依據，應該在支氣管擴張劑

吸藥前和吸藥後進行肺量計檢查[24]。支氣管擴張詴驗前應適當地停止吸入藥物

以最佳地評估呼氣流速改變性。在肺功能正常的情況下，可以考慮進一步檢查包

括一氧化碳擴散係數和包含支氣管擴張詴驗在內的全面肺功能檢查（如運動或支

氣管激發詴驗），特別是當病史，身體檢查特徵和肺量計檢查結果不一致時，應

該增加對其他鑑別診斷的懷疑。運動或支氣管激發詴驗在出現困難診斷的情況下

也可能有幫助。當懷疑有上呼吸道阻塞或聲帶功能障礙時，可檢視肺量計流量容

積曲線。至於 FEF 25~75％在評估或治療嚴重氣喘中的角色與用途目前尚不清楚

[16-17]。 

2. 固定或不可逆的呼吸呼氣氣流阻塞在嚴重氣喘患者的臨床意義為何? 
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部分氣喘患者進行支氣管擴張詴驗時會顯示有固定或不可逆的呼氣氣流阻

塞。根據最近一篇包含了 13,498 位病人的統合分析，此現象在嚴重和非嚴重氣喘

患者的盛行率分別為 54％和 16％。[25]固定或不可逆的呼吸呼氣氣流阻塞與氣喘

疾病嚴重度有關[26-27]，也是氣喘患者總體死亡率的預測因子。[28] 會增加此現

象的因素包含吸菸、男性、和呼氣一氧化氮濃度（FENO）上升有關。而鼻炎、

異位性體質和異位性皮膚炎則會降低此風險。[25] 在沒有吸菸的嚴重氣喘患者，

有前瞻性研究顯示這種現象與居家環境接觸黴菌的暴露、過去一年經常出現氣喘

惡化以及因為氣喘住院有關[29]。 
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第四節 嚴重氣喘的分類 

一、臨床表型(phenotype)與分子機轉型(endotype) 

氣喘是一個具有異質性(heterogeneous)的疾病，其致病機轉的多樣化，也是

造成氣喘不易達到良好控制的原因之一。目前醫學界積極的把氣喘依可辨識的人

口統計學、臨床資料、病理生理特性等，分出各種不同的氣喘臨床表型 

(phenotype)。[1]臨床表型的分類方式有很多種，例如可以根據臨床生理、病理生

理、或根據對藥物治療的反應[2]；不同的分類系統所定義的臨床表型，彼此間也

可能有所重疊。其中以內生性機轉 (endogenous mechanism)為依據，甚至足以影

響治療方向而進行的分類稱為分子機轉型(endophenotype or endotype)[3]，為近年

來的主流 (圖 6-1)。然而目前國際間對於嚴重氣喘之臨床表型或分子機轉型尚無

一致之分類方式。[4, 5] 

 
圖 6-1. 氣喘的臨床表型與分子機轉型 

早年對於氣喘病患臨床表型的觀察及分類，由呼吸道症狀、生活品質、共病

等臨床表現，到客觀的肺功能檢查（包含呼吸道阻塞程度、對支氣管擴張劑或氣

喘激發測試的反應、肺部過度擴張、及小呼吸道功能異常等），進一步至取自病
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患檢體（血液、痰液、細支氣管肺泡灌洗液等）發炎細胞的多寡，再至細胞激素、

細胞趨化素、免疫球蛋白等分子生物標記的測量，及未來期望能由基因層面著手，

[6] 一步一步自臨床表型邁向分子機轉型的探究，對於疾病機轉了解愈透徹，愈

有機會藉由臨床特徵搭配生物標記，決定最適切的特定療法，以達到最佳治療效

果。這也是近年在醫學各領域盛行精準醫學(precision medicine)或個體化醫療

(personalized medicine)的精神。(圖 6-2 ) 

 
圖 6-2. 嚴重氣喘在醫學上由臨床表型至分子機轉型的演進 

然而，在決定疾病的臨床表型分類方式時，亦須同時考慮臨床的可行性，以

及現代醫學是否有相對應的治療對策。本治療指引決定針對以嚴重氣喘病患的主

要發炎細胞種類，作為臨床表型的分類方式[7]。(圖 6-3) 
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圖 6-3. 嚴重氣喘的臨床表型 

二、嚴重氣喘的臨床表型 

(一) 嚴重過敏性氣喘 (severe allergic asthma) 

當呼吸道接觸致敏物質時，藉由樹突細胞 (dendritic cell) 將過敏原呈現

給 T 細胞，誘導 TH naïve 細胞分化為 TH2 細胞。TH2 細胞分泌第二型細胞

素(cytokines)，包含間白素 (interleukin) IL-4、IL-5、IL-9、IL-13 等。其中以

IL-4 為主的細胞素誘導漿細胞 (plasma cell) 分化為 B 細胞；B 細胞釋放免疫

球蛋白  (immunoglobin) IgE，與肥大細胞  (mast cell) 及嗜鹼性白血球 

(basophil) 等細胞表面上的高親和性 IgE 接受體 (receptor) 結合，刺激肥大細

胞內釋放前列腺激素  (prostaglandin)、組織胺  (histamine)、白三烯素 

(leukotriene) 等發炎物質，導致氣喘症狀及急性發作。 

嚴重過敏性氣喘約佔嚴重氣喘病患族群之 40-50%[5]。一般而言，此類患

者發病年紀較早，症狀較容易因接觸過敏原而誘發。且可能因為過敏原之差

異，在不同季節急性惡化的頻率及平日症狀嚴重度產生很大的差別[7]。近年

國際間有學者提出一類稱為嚴重氣喘併黴菌致敏 (severe asthma with fungal 



CH6 嚴重氣喘的防治與處理 

第四節 嚴重氣喘的分類 (張博瑞) 

sensitization)的族群[8]，雖未有定論，但可視為嚴重過敏性氣喘之一種亞型。 

病患一般可根據明確之過敏史，或藉皮膚點刺測試 (skin prick test) 或體

外測試來偵測過敏原。血液中的免疫球蛋白 E 常會上升，而體內嗜酸性白血

球不見得會增加[5]。而嚴重氣喘併黴菌致敏的族群，血液中的免疫球蛋白 E

會上升但不超過 1000 IU/L，且皮膚點刺測試或特異性免疫球蛋白 E 檢驗可見

對一種以上黴菌過敏原呈陽性結果。 

(二) 嚴重嗜酸性球性氣喘 (severe eosinophilic asthma) 

長久以來已知嗜酸性粒細胞 (eosinophil)會參與氣喘發炎反應。嗜酸性粒

細胞受 IL-5、eotaxin、RANTES 等細胞素所調控，其中 IL-5 在調控嗜酸性粒

細胞的前驅細胞由骨髓分化成熟、嗜酸性白血球的趨化 (chemotaxis)、活化 

(activation)、及抑制凋亡 (apoptosis) 以延長細胞存活等層面都扮演重要角色。

[9] IL-5 除由 TH2 細胞所表現外，亦可在第二型先天性淋巴球  (innate 

lymphoid cell type 2; ILC-2) [10] 在接受表皮細胞分泌的 TSLP、IL-33、IL-25

刺激後而釋放。 

嚴重嗜酸性球性氣喘約占嚴重氣喘病患族群的 25%。[5]此類病患之發病

年紀較晚，女性和肥胖之比例較高[11]，且常無氣喘家族史。病患不見得有

過敏症狀，但多合併其他共病症如鼻竇炎、鼻瘜肉、或在服用阿斯匹靈 (aspirin) 

後導致加重呼吸系統疾病 (aspirin exacerbated respiratory disease; AERD)。[12] 

患者一般會因頻繁急性發作而緊急就醫，且可能須長期依賴口服類固醇以控

制氣喘症狀。[13] 

即便在高劑量吸入型類固醇使用之下，病患之痰液或支氣管中之嗜酸性

粒細胞仍然增加，血液嗜酸性粒細胞也較高。[7] 

(三) 嚴重嗜中性球性氣喘 (severe neutrophilic asthma) 

當呼吸道接受外界空氣污染、香菸、病毒或病菌感染時，除傳統 TH2 細

胞調節的發炎反應外，亦可能藉由活化細胞毒殺性 (cytotoxic) T 細胞、TH1
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及 TH17 細胞參與氣喘發炎。其所釋放的發炎物質包括 IL-8、IL-17 等，都是

吸引嗜中性白血球重要的細胞素。[7] 嗜中性球引起的發炎反應，對於治療

氣喘常用的治療藥物皮質類固醇，不但不受抑制，甚至可能更加惡化。 

嚴重嗜中性球性氣喘病患一般發病年紀相對較晚，且常見於年長氣喘病

患。患者可能有反覆性呼吸道感染，或工作生活環境常接觸香煙、空氣汙染，

肺功能也較差[7]；在無感染情形下，仍表現痰量增加且呼吸道過度反應的特

性，甚至合併支氣管擴張現象。[11] 對於吸入或全身性皮質類固醇的反應較

差。[7] 

病患痰液之嗜中性球增加[7]，若合併痰液或血液中嗜酸性粒細胞增加，

則稱為混和顆粒球性氣喘 (mixed granulocytic asthma)[11]，無過敏症狀。 

(四) 嚴重寡顆粒球性氣喘 (Severe pauci-granulocytic asthma) 

與健康人相比，氣喘病患的呼吸道呈現基底膜增厚、杯狀細胞(globlet cell)

增生(hyperplasia)及粘液腺(mucus gland)肥厚(hypertrophy)、呼吸道平滑肌細胞

增生且肥厚、以及血管新生(angiogenesis)等變化[11]，造成呼吸道結構性的永

久改變，稱之為呼吸道重塑(airway remodeling)。此過程可受發炎反應而加劇，

但即便在適當抗發炎藥物控制下，仍有可能持續進展。纖維母細胞(fibroblast)

與肌纖維母細胞(myofibroblast)為參與呼吸道重塑過程重要的細胞，一般認為

是由骨髓所產生的纖維細胞(fibrocyte)分化而來[14]，其過程受轉化生長因子

-β (transforming growth factor beta, TGF-β)及其他因子所調控[15]。 

嚴重寡顆粒球性氣喘病患的氣喘病史較長，在規則氣喘藥物控制之下，

仍持續有呼吸道症狀，且肺功能隨時間持續惡化的速度較一般氣喘病患為快。

即便呼吸道發炎反應已受控制，病患仍可能因為呼吸道平滑肌過度增生肥厚，

導致呼吸道過度反應(airway hyperresponsiveness)增加及收縮力過高。因此當

受到外界環境刺激時，就容易產生不穩定症狀，甚至急性惡化[11]。 

此類患者病患之血液檢查並無特別異常；痰液或支氣管肺泡沖洗液
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(bronchioalveolar lavage, BAL)中無論是嗜酸性粒細胞或嗜中性球比例均不高

[11]。 
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第五節 嚴重氣喘的治療目標 

一、 控制目標 

嚴重氣喘患者的控制目標為達到良好的症狀控制，同時將未來出現急性惡化、

固定氣流限制以及治療副作用的風險降至最低程度，與一般氣喘處置長期目標相同

(第四章第二節)。當嚴重氣喘患者接受 GINA 指引中第四及五階段治療同時，需評

估是否仍有以下任何一項特徵顯示患者未達到氣喘良好控制的目標，包括： 

(1) 症狀控制不良：ACT< 20 or ACQ> 1.5 

(2) 經常重度氣喘惡化：過去一年內有兩次或兩次以上氣喘嚴重急性惡化或使

用超過三天以上之口服類固醇 

(3) 嚴重氣喘惡化：過去一年內有因嚴重惡化住院一次或一次以上 

(4) 氣流受限：在使用適當之氣管擴張藥物後 FEV1 <80% predicted 且

FEV1/FVC 低於正常值下限(LLN)[1] (但此肺功能異常在使用口服類固醇每

天 30 mg 兩週後可回復 [2])。 

上述未達氣喘完全控制之嚴重氣喘患者，需再進行氣喘控制不良風險因子評估，

包括：藥物順從性、吸入器使用技巧、環境及職場暴露因子、使用引起氣管收縮藥

物及共病症，藉由改善及治療風險因子以期達到良好氣喘控制之目標[2]。 

二、 嚴重氣喘治療管理 

嚴重氣喘患者為了能夠達到良好控制目標，其治療管理上除了一般氣喘衛教所

注重的病人自我管理原則外(第四章第二節)，特別針對嚴重氣喘患者強調避免暴露

已確認的氣喘誘發因子，如：香菸、過敏原、阿斯匹林或其他藥物等因素；自我照

護指引中除了氣喘症狀評估外，可利用尖峰吐氣流量計來監測氣喘控制是否穩定，

作為調整氣喘治療藥物之參考[3]；對於嚴重氣喘患者之相關連性共病症(第六章第

三節第五項)，應該於確定診斷後給予適當之治療，並追蹤其治療後的效果[2-3]。 
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三、 本節重要臨床問題 

嚴重氣喘患者 GINA第五階段治療藥物生物製劑單株抗體 Omalizumab 及

Mepolizumab 之使用是否可以改善嚴重未控制氣喘患者之氣喘症狀控制、生活品質

及降低嚴重急性氣喘惡化(需使用口服類固醇)風險。經進行統合分析及 GRADE 系

統評估，其結論如下: 

GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1B 
嚴重過敏性氣喘患者建議使用 Omalizumab 以改善氣喘症

狀控制 (ACQ) 。(強建議，證據等級中) 
[4-6] 

1B 
嚴重過敏性氣喘患者建議使用 Omalizumab 以改善生活品

質 (AQLQ) 。(強建議，證據等級中) 
[4,6-11] 

1A 

嚴重過敏性氣喘患者建議使用 Omalizumab 以減少短期(28

週)及長期(52 週)嚴重急性氣喘惡化。(強建議，證據等級

高) 

[4-6,8, 

11-14] 

1B 
嚴重嗜酸性球性氣喘患者建議使用 Mepolizumab 以改善氣

喘症狀控制 (ACQ) 。(強建議，證據等級中) 
[15-17] 

1B 
嚴重嗜酸性球性氣喘患者建議使用 Mepolizumab 以改善生

活品質 (SGRQ) (強建議，證據等級中) 
[16-17] 

1B 
嚴重嗜酸性球性氣喘患者建議使用 Mepolizumab 以減少嚴

重急性氣喘惡化(強建議，證據等級中) 
[15-16] 
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二、嚴重氣喘治療 

(一) 目前嚴重氣喘之治療方針: 

當需要使用到 GINA 指引的 step 4 及 step 5 的病人中需使用高劑量吸入

型類固醇及其他控制藥物之建議用藥時，就是嚴重氣喘的病人。在 step 4 的

病人，建議使用高劑量的吸入型類固醇(ICS)合併長效乙二型交感神經刺激劑

(LABA)複方藥物(ICS/LABA)做為治療。其中，含有 Formoterol 之成分的複

方藥物當作維持及緩解藥物使用時，在下降急性惡化比例會優於同劑量的

ICS/LABA 藥物或更高劑量的 ICS。其他藥物的選擇上，當病人過去曾有過

急性惡化的病史，加上 Tiotropium 會有效減少急性惡化發作次數。另外也可

以考慮加上 leukotriene modifiers 或是 Theophylline 當做控制藥物處置。 

在 step 5 的病人，目前建議應轉至氣喘專家治療並且考慮加上藥物來控

制病情。當病人已使用 step 4 之藥物仍有急性惡化之情況，首選加上

Tiotropium 藥物會有助於肺功能提升及增加會嚴重急性惡化發作的時間。 

這類病人也建議依照下列所述的臨床表型分類引導來做治療，選用適當

得藥物(如 anti-IgE 或 anti-IL-5 等藥物)以控制病情。 

在有些嚴重氣喘患者當症狀控制不佳及急性發作次數頻繁，加上口服類

固醇可能是有效的。目前建議每天的劑量不要超過 prednisolone 7.5mg，並且

要注意副作用的評估(如骨質疏鬆症) 

(二) 目前嚴重氣喘之建議流程 (臨床表型引導)  

目前治療嚴重氣喘的臨床表型分類有四種，建議的治療如下： 

1. 嚴重過敏性氣喘 (severe allergic asthma):  

這類嚴重氣喘患者，IgE 是主要的致病發炎的主要物質，因此在治療上，

會以對抗 IgE 為主要治療的目標。Omalizumab 為對抗 IgE 的單株抗體藥物，

使用在嚴重過敏性伴隨有 IgE 數值高之病人(30 to about 1000 IU/mL)。台灣健

保的規範是 IgE 從 30 到 1300 IU/mL 的範圍。主要的作用機轉是可減少過敏
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引起的肥胖細胞活化及減少 IgE 接合到肥胖細胞的接受體親合性[1]。

Omalizumab 是每兩到四周經由皮下注射施打一次，根據病人的體重與血清的

IgE 數值來決定施打的劑量。主要的治療效果在減少急性發作的次數與降低

口服類固醇的使用量，所以治療的反應是在於臨床症狀上的改善與急性惡化

次數的下降為 Omalizumab 的治療目標[2-3]。臨床上病人的肺功能提升在使

用 Omalizumab 亦是有幫助的[4]，但是肺功能檢測在此類病人並不是一個評

估 Omalizumab 治療反應有效與否的偵測工具。另外，病人 IgE 基準閾值多

少會對 Omalizumab 治療有效目前仍沒有定論[5]。  

另一種引發嚴重過敏反應為 severe asthma with fungal sensitization 

(SAFS)，嚴重氣喘併黴菌致敏。過去研究指出此類病人的氣喘嚴重度是較高

的[6-7]，同時急性惡化發作需住院的比例也較高[8]，肺功能也是較差的情況

[9]。大約有 20%的嚴重氣喘病人從 skin prink test 或是 fungus-specific IgE 檢

驗證實有 SAFS[10]。其中以對 Aspergillus fumigatus 的比例是最高的，約占

60%[11]。  

目前，治療 SAFS 並沒有確定的指引及治療方針。過去有臨床隨機研究

(FAST)發現使用 itraconazole 治療 32 周有效改善病人的症狀[12]。但仍需更

多研究證實其有效性。 

在此需提到另一種引發高 IgE 的疾病為過敏性支氣管肺麴黴病(Allergic 

Bronchopulmonary Aspergillosis ,ABPA)，但需排除非上述的 SAFS 即嚴重氣喘

的診斷。只因跟 SAFS 有些雷同，故放在此簡單敘述。 

ABPA 主要是對於 Aspergillus fumigatus 引起氣道過度敏感反應。在嚴重

氣喘中的盛行率約為 1~ 2% [13]。診斷 ABPA 會根據下列幾個條件:  

I. 有嚴重肺功能受損之氣喘(asthma with deterioration of lung function)  

II. 對於 Aspergillus 的皮膚測試有立即過敏反應(immediate Aspergillus 

species skin test reactivity)  



CH6 嚴重氣喘的防治與處理 

第五節 嚴重氣喘的控制目標與治療方針 二、嚴重氣喘治療(鄭世隆) 

III. 血清數值 total serum IgE level of 1000 ng/mL (416 IU/mL) 或更高  

IV. 對於 aspergillus 特定的 IgE 和 IgG 抗體數值高(increased Aspergillus 

species- specific IgE and IgG antibodies)  

V. 胸部 X 光片有浸潤(chest radiographic infiltrates) [14]。  

治療上，可以使用口服類固醇以減少氣道發炎。劑量為 0.5 mg/kg of 

prednisone，在 6到 8周後可慢慢減少劑量，但有些病人仍需更長時間使用[13]。

另外可以加上抗黴菌藥物(itraconazole (200 mg bd))合併類固醇使用以減少這

類病人急性發作之次數，[13]但要注意藥物副作用及藥物之間的交互影響。

在有些 ABPA 病人使用 Omalizumab 亦有其療效[15]。 

2. 嚴重嗜酸性球性氣喘 (severe eosinophilic asthma) 

所謂的嚴重嗜酸性球性氣喘 (severe eosinophilic asthma)定義是根據痰液

中嗜酸性白血球的數量來決定。一般定義是指痰液中的嗜酸性粒細胞大於 3% 

[16]。目前治療此類的病人，以 anti-IL5 的單株抗體藥物為主，已知 IL-5 對

於嗜酸性粒細胞(eosinophil)的移動、活化及存活扮演極重要的角色，可包含

下列藥物：目前已研發出來的藥物有針對 IL-5 的 anti-IL-5 mAb，例如

mepolizumab  及 reslizumab，以及針對 IL-5 受體的 anti-IL-5Rα mAb，如

benralizumab。 

(1) Mepolizumab 

為 IgG1κ 人源化單株抗體，台灣核准年齡為 18 歲以上氣喘病人，每

四週固定皮下注射 100 mg 劑量。在為期 32 週的 MENSA 臨床試驗中，

針對嗜酸性白血球 ≥150 cells/µL 或過去一年 ≥300 cells/µL 的病人，相

較於安慰劑組，皮下注射 100 mg mepolizumab 能顯著降低 53%急性惡化

[17]。在 SIRIUS 研究中發現使用 mepolizumab 24 週後，口服類固醇的劑

量能降低 50%[18]。MUSCA 臨床試驗則看到使用 mepolizumab 24 週，

相較於安慰劑組，SGRQ 能提升-7.7 分，且能降低血中嗜酸性白血球並

提升 FEV1 達 120 mL[19]。 
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(2) Reslizumab 

為 IgG4κ 人源化單株抗體，目前台灣尚未許可，美國適應症為 18

歲以上的 add-on 維持性治療。與 mepolizumab 不同，reslizumab 為靜脈

注射，需要依體重調整劑量(每四週施打一次，3 mg/kg)，血中嗜酸性粒

細胞 ≥400 cells/µL。在為期 12 個月的第三期臨床試驗中，reslizumab 能

降低惡化達 50~ 59%，同時也可以降低血中嗜酸性粒細胞及改善 FEV1，

降低急救藥物使用及改善氣喘控制[20]。 

(3) Benralizumab 

為 IgG1κ 人源化單株抗體，能與 IL-5 受體的 α-subunit 結合，抑制

嗜酸性粒細胞的生長及活化。目前美國已經許可，根據兩個為期 56 週的

第三期臨床試驗 SIRICCO 和 CALIMA，針對 12-75 歲氣喘病人，血中嗜

酸性粒細胞 ≥300 cells/µL，每四週或八週皮下注射 30 mg benralizumab

能降低惡化達 36~ 45% (Q4W)及 28~ 51% (Q8W) [21-22]。 

但由於前兩種表現型會有些病人重疊的現象，使得臨床醫師在考慮使用

這些生物製劑的藥物時不知該如何選擇。在 2017 年底就有許多學者以整合性

的照護臨床路徑(integrated care pathways, ICPs)將嚴重過敏性氣喘及嗜酸性粒

細胞高的病人制定治療流程 [23]，以便臨床醫師參考，將簡介如下: 

過敏性嚴重氣喘患者，如果總 IgE 是符合使用 Omalizumab 的治療建議

範圍時，先使用 Omalizumab 治療 16 周，之後評估治療反應。如果反應有效，

就繼續治療；如果治療無效，就看病人的 eosinophil counts，若高，就改成

anti-IL-5 agents 治療。 

反之，若病人的 IgE不高，eosinophil counts高的病人，就直接使用anti-IL-5 

agents 治療，療程為一年，之後再評估臨床效果。有療效，就繼續使用 anti-IL-5 

agents；若無效，就要再評估。 

在此，仍然要提的事是這僅止於專家的建議，並沒有相當高的證據研究

支持，也沒有大型臨床 head-to-head 隨機對照研究來支持這樣的結論，後續
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需要有更大型的 RCT 研究資料才能更有實證佐證。 

3. 嚴重嗜中性球性氣喘 (severe neutrophilic asthma) 

所謂的嚴重嗜中性球性氣喘 (severe neutrophilic asthma)定義是根據痰液

中嗜中性球過多的比重來認定。一般定義痰液中的嗜中性球大於 40%以上

[24]，不過這個閾值並沒有定論，有些研究切點從大於 50% [25] 到 76% [26]

皆有提到。 

此種嚴重氣喘的病人使用的藥物，以減少嗜中性球引起的下游發炎細胞

或其細胞激素為主。不過，目前對於這種發炎的氣喘病人，並沒有非常有效

的治療來控制病情。幾種藥物在過去的研究中曾認為是有療效的，第一種是

macrolides 類的藥物，對於症狀上的改善及減少急性惡化發作的頻率是有助

益的 [27-29]。第二類的藥物是茶鹼類(theophylline)，研究顯示使用低劑量茶

鹼藥物會增加 HDAC-2 活性、進而回復類固醇的敏感性(steroid sensitivity)。

在一些抽菸的氣喘患者，使用低劑量茶鹼會改善病人症狀及改善肺功能[30]。

第三類的藥物是 PDE4 抑制劑。使用 PDE4 抑制劑在過去氣喘研究中有免疫

調節的作用[31]，在臨床治療上也有許多文獻證實其改善氣喘症狀及提升肺

功能[32-34]。 

目前，有一些分子機轉的藥物正在研發中或已進入臨床試驗中。如

CXCR2 拮抗劑(antagonist)，在過去研究中可以減少痰液中嗜中性球的數量，

同時病人症狀改善與減少急性發作的次數[35]。另一種藥物為 FLAP inhibitors，

主要是抑制 LTB4 的產生，因為在許多 neutrophilic asthma 病人，其 LTB4 都

是比較高的表現量[36]。臨床研究中發現對於在病人白天症狀上改善及緩解

藥物使用的減少有其助益[37]。另一類的藥物為 protein kinase inhibitor 包括

p38-MAP kinase inhibitors [38] 及 PI-3-kinase inhibitors [39]等藥物。都陸續有

許多的臨床試驗在進行中，也有一些臨床上的療效。 

單株抗體的藥物以 IL-17 blockers 和 TNF-α blockers 研究的最多。但其真



CH6 嚴重氣喘的防治與處理 

第五節 嚴重氣喘的控制目標與治療方針 二、嚴重氣喘治療(鄭世隆) 

正的療效仍需進一步證實。 

4. 嚴重寡顆粒球性氣喘 (Severe pauci-granulocytic asthma) 

在發炎的程度而言，此類嚴重氣喘患者並不偏於是嗜酸性粒細胞或是嗜

中性球發炎。過去認為此類可能與反覆氣道感染產生的固定氣道阻塞(fixed 

airway obstruction)或是重塑(remodeling)有關。因此在治療上，許多氣管擴張

劑和抗發炎藥物的治療效果都很有限。目前，治療是以支氣管燒灼術

(bronchial thermoplasty (BT))為主要治療方式。在過去長達 5 年的研究報告顯

示，接受 BT 治療的嚴重氣喘病人確實減少 44%急性發作與 78%急診就醫次

數[40]。同時也發現到，氣管的組織病理結構上的異常，當經過 BT 治療後，

會與臨床上的症狀，急性發作都有相關聯性[41]。 
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但在嚴重氣喘的治療上，仍有許多治療的問題，需要有更多的實證來證實，

以下是目前在嚴重氣喘治療或評估上的臨床重要問題: 

1. 血液中的嗜酸性白血球計數 (eosinophil counts)可當做治療嚴重氣喘的

biomarker?血液中的嗜酸性粒細胞的高低，可以當作嚴重氣喘的指標嗎? 

這個問題的前言是因為在嚴重氣喘中會使用痰液中的嗜酸性粒細胞的值來

區別是屬於何種臨床表型。但是在平時臨床工作時，不可能每位患者都去檢測痰

液，也因此，會想用一個既簡單又方便的方式來取代痰液檢查。因此血液中的嗜

酸性粒細胞才會來檢視看它是否可以當作一個生物指標。 

但是，在 DREAM 研究中卻發現使用 mepolizumab (anti-IL-5)藥物的有效性

與血液中的嗜酸性白血球數值有關連性，而不是與痰液中的嗜酸性粒細胞有關連

[1]。顯示出痰液中嗜酸性粒細胞無法預測治療的反應，然而血液中的嗜酸性白血

球計數因為和 IL-5 高低有關聯，因此數值愈高，其急性惡化次數就增加，是可以

當作治療的指標[2-3]。同樣在 anti-IgE 的治療中，也會發現治療有效的病人其血

液中的 eosinophils 數值亦會降低[4]。  

陸續有幾篇研究都顯示血液中愈高的嗜酸性粒細胞其病人的臨床症狀會比

較多、氣喘控制較差、且急性發作頻率亦會增加，當血液中的嗜酸性粒細胞大於

400 cells per μL [5-6]。目前現有的證據只能說明是有相關性，愈高的嗜酸性粒細

胞其臨床上表現得嚴重度是比較高的，不穩定度與急性惡化也比較頻繁，同時也

對目前的單株抗體 anti-IL5 或是 anti-IL5 receptor blocker (Benralizumab)在較高血

液中的嗜酸性粒細胞(eosinophils) (> 300 cells per μL)臨床治療效果更好[7]。未來

需要有更多的實證才能更清楚闡明血液中嗜酸性粒細胞臨床上的真正角色。 
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2. 如何在臨床上知道病人是 steroid insensitivity 之病人? 

嚴重氣喘之病人雖然已經使用高劑量吸入型類固醇和其他控制的藥物或口

服類固醇，但常會牽涉到對類固醇治療反應不好(steroid insensitivity)之現象，所

以氣喘控制情況仍然不穩定。Steroid insensitivity 是非常多樣性變化而且可能有

幾種潛藏的機轉。之前在細胞實驗中已被証實的是周邊血液中的單核球

(mononuclear cells)與減少組織蛋白去乙醯酶抑制劑(Nuclear histone deacetylase, 

HDAC)活性和肺泡巨噬細胞(alveolar macrophages)增加 p38 MAPK 活性有關[1-3]。

另外，在氣管的平滑肌細胞也發現在嚴重氣喘的病人其細胞中的類固醇接受體

(glucocorticoid receptor, GR)表現量下降和接受體進入細胞核能力受損(Impaired 

nuclear translocation)有關[4]，同時，平滑肌細胞的 Protein phosphatase 5 (PP5)的

表現量亦是較高的，也跟 steroid insensitivity 都有關係[5]。Steroid insensitivity 亦

可能與一些共病症有相關聯性，例如肥胖[6]、抽菸[7]、較低的 Vitamin D 表現量

[8]和是以 non-eosinophilic (low-Th2 發炎反應) [9]等。 

臨床上，提到嚴重氣喘中的 steroid insensitivity 常會聯想到在上述臨床表現

型中的嚴重嗜中性球性氣喘  (severe neutrophilic asthma) 或是叫做 non- 

eosinophilic severe asthma。這些發炎的變化是以較低的 Th2 下游發炎機轉變化或

較高的 Th-17 發炎反應或兩者合併一起有關[10]。臨床上，如果有下述的表現型

時，需要注意應是 severe neutrophilic asthma 或是 steroid insensitivity 的病人：    

(1) 抽菸的氣喘病人。[11] 

(2) BMI 較高與肥胖的病人。[12]  

(3) 約有 2/3 的職業性氣喘。[13] 

(4) 較高的年齡。[14] 

(5) 特殊環境的暴露。[15-16] 

(6) 反覆呼吸道感染。[17] 
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3. 長效型抗膽鹼吸入劑 (LAMA，Tiotropium)之藥物在嚴重氣喘上的角色為何? 

Tiotropium 在過去治療氣喘的療效，可以分為三種情況: 

(1) 在病人已使用中或高劑量的吸入型類固醇(inhaled corticosteroids，ICS)

仍控制不佳，加上 Tiotropium 使用會有助於提升肺功能、改善症狀與提

升控制穩定(NNT=16) 並減少急性發作次數 (NNT=36) [1-3]。 

(2) 在中度嚴重氣喘病人，使用 ICS 加上 Tiotropium 與 ICS 加上 LABA，在

肺功能的改善，症狀控制的進步與急性惡化的下降，並沒有顯著差別

[4]。 

(3) 在嚴重未控制且已經在使用高劑量 ICS 和 LABA 之氣喘患者，加上

Tiotropium 治療，同樣有助於提升肺功能、改善症狀與提升控制穩定

(NNT=8) 並減少急性發作次數 (NNT=17) [5-7]。  

因為許多的實證證實 Tiotropium 在氣喘治療的療效，因此在目前 GINA 指引

中，清楚的將 Tiotropium 放在 step 4 及 step 5 之中重度氣喘患者治療，其真正的

治療機轉，可能與肺功能提升有關；可能與氣道重塑有關；可能與降低副交感神

經張力 (cholergenic tone)有關；也與抗發炎作用有關[8]。在許多的文獻與提到

Tiotropium 在嚴重氣喘治療的各種臨床表型都有其效果[9-10]。GINA 指引中也提

到病人不分類是哪一種臨床表型，使用 Tiotropium 都可降低急性惡化發作風險。    

此外，在Tiotropium的成本效益分析上也有其優異的地方。在英國的調查中，

發現在使用高劑量 ICS 和 LABA 治療仍控制不好之嚴重氣喘患者，加上

Tiotropium 治療會增加 0.24 quality-adjusted life-years (QALYs)和遞增成本效益比

為英鎊 21,906/QALY[11]、在西班牙的資料顯示遞增成本效益比為歐元

12,985/QALY [12]、在波蘭的資料遞增成本效益比為為歐元 23,923/QALY [13]、

在葡萄牙的成本分析為歐元 2,576/QALY [14]都顯示具有成本效益。 

然而在臨床上使用 Tiotropium 仍有一些未解決的問題，例如有特定的臨床表

現型或是生物指標(biomarker)可以預測使用 Tiotropium 有較佳的臨床治療效果? 
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臨床上如何偵測副交感神經張力 (cholergenic tone)較高之氣喘患者? 未來應需要

更多的研究闡明目前未知的課題。 

在此，我們在臨床上想回答的問題是: 嚴重氣喘病人加上 Tiotropium 使用是

否會減少急性發作次數與比例? 我們使用 PubMed 資料庫，使用 Tiotropium 及

severe asthma 關鍵字連結去搜尋，找到 89 篇文章，限制在成人的研究、急性惡

化及RCT最新的文章，最後只剩下5篇在探討有關於急性惡化的研究。[6-7, 15-17]

我們就用這五篇文章但有六個研究探討使用 Tiotropium 是否會減少嚴重氣喘急

性發作? 

P: severe asthma 

I : Tiotropium 治療 

C: Placebo 

O: Acute exacerbation reduction 

5 篇統合分析的結果如下: 

   

使用 Tiotropium 在治療嚴重氣喘可減少其急性發作比例，其 risk ratio 是

0.76(0.68~ 0.86)，統計上是有顯著意義。此五篇的研究設計上皆為 RCT 研究，異

質性極低，在經過 GRADE 系統評估的結果如下: 
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這幾篇文章皆為 RCT 研究，有明顯統計上的差異，在 GRADE 評估上為 high 

level quality 及 strong recommendation。 

在嚴重氣喘患者，使用 Tiotropium 是否可減少急性惡化發作比例? 
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GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

1A 

建議使用 Tiotropium 以減少嚴重氣喘急性惡化發作頻

率 。(強建議，證據等級高) 

[6-7, 15-17] 
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4. 嚴重型嗜酸性白血球型氣喘之患者，要優先使用 anti-IgE 藥物或是優先使用

anti-IL-5 藥物? 

這在臨床上是很重要的問題。如我們所知，Mepolizumab 的治療可以減少血

液和呼吸道中的嗜酸性粒細胞(eosinophils)；Omalizumab 可以減輕痰液和組織中

的 eosinophils 的數量[1-2]。在一個結合五個臨床隨機分配研究中顯示病人為中到

重度之過敏性氣喘，Omalizumab 治療之後明顯減少周邊血液中的 eosinophils 數

量，同時也減少了 free-IgE 的數值[3]。另外，在 EXTRA 研究中包含 850 個嚴重

氣喘病人評估是否血液中的 eosinophils 可以當作 Omalizumab 治療的指標，結果

顯示，在病人的血液 eosinophils 數值高的 (> 260 cells/mL)經 omalizumab 治療後

急性惡化發作的頻率明顯低於病人較低的 eosinophils 數值[4]。  

有些在嚴重氣喘的病人因之前治療過 Omalizumab 但是效果不好停止了用藥，

或許 Mepolizumab 在這些病人治療會有幫助。 

在這個大型 DREAM 的研究中[5]，有較高 eosinophil 數值的病人接受

Mepolizumab 治療是可以得到更好的治療效果。因此，病人在血液中的 eosinophil

數值非常高時，Mepolizumab 可能是治療的一個主要選擇。 

IgE 已經被證實在氣喘病人會增加氣管平滑肌增生、發炎膠原蛋白和

fibronectin 的沉積，而造成呼吸道重塑的現象(airway remodeling)。在兩個研究中

指出長期使用 Omalizumab 治療(6~ 12 個月)會減少氣管和 REM 的厚度，而這樣

的效果卻與 eosinophil 發炎浸潤到氣管無關[6-7]。因此，嚴重氣喘病人如果有持

續氣道阻塞、氣道重塑現象，Omalizumab 可能是治療上的一個主要選擇。 

在之前的研究中提到一些嚴重氣喘的病人過去已經使用過 Omalizumab 治療

仍控制不好，這些高數值的 eosinophils 患者使用 Mepolizumab 會有其明顯的療效

[5, 8]。當然，如果兩種藥物合併同時使用在治療某些嚴重過敏性氣喘的患者，理

論上會有更好的治療效果，但是這需要臨床研究來證實。將來，是需要將這兩類

的藥物 (anti-IL-5；anti-IgE)做直接的臨床療效比較並找尋有用的生物標記
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(biomarker)來預測及評估到底哪類的病人適合單一藥物、哪一類的病人應先用

anti-IgE 或 anti-IL-5 藥物或是合併一起使用。 
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5. 使用 Macrolides 有助於 severe asthma 急性惡化的下降嗎? 

在過去有許多文獻在探討使用 macrolides 來治療嚴重氣喘的情況。在此，我

們做了實證的文章搜尋及系統型回顧，我們使用 PubMed 資料庫，使用 macrolide

及 asthma 關鍵字連結去搜尋，找到 756 篇文章，限制在 clinical trials，找到 79

篇文章，其中比較多的文章是使用 Azithromycin 在治療氣喘的文章，我們將限制

在成人的研究及 RCT 的文章，最後只剩下三篇在探討有關於急性惡化的研究 

[1-3]，我們就用這三篇文章探討使用 Azithromycin 是否會減少嚴重氣喘急性發

作? 

P: severe asthma 

I : Azithromycin 治療 



CH6 嚴重氣喘的防治與處理 

第五節 嚴重氣喘的控制目標與治療方針 二、嚴重氣喘治療(鄭世隆) 

C: Placebo 

O: Acute exacerbation reduction 

三篇統合分析的結果如下: 

 

使用 Azithromycin 在治療嚴重氣喘其 risk ratio 是 0.74(0.59-0.92)，統計上是

有顯著意義。但是此三篇的研究設計上皆不同，異質性太高，在經過 GRADE 系

統評估的結果如下: 

 

此三篇研究中，使用的 azithromycin 劑量不同，在 AMAZE 研究中使用的劑

量為 500mg TIW；AZISAST 研究使用的劑量為 250mg TIW；而 AZALEA 研究

使用的劑量為 500mg qd。使用期間也不同，在 AMAZE 研究中使用的期間為

48weeks；AZISAST 研究為 26 weeks；而 AZALEA 只有 10 days。 

使用的病人族群也不相同，在 AZISAST 研究中真正在急性惡化有差別的族

群是 non-eosinophil 的氣喘病人。所以異質性太高的緣故，雖然有明顯統計上的
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差異，在 GRADE 評估上為 low level quality 及 weak recommendation，因此在臨

床上使用仍需謹慎注意。 

本節臨床問題 

使用 Macrolides 有助於 severe asthma 急性惡化的下降嗎? 
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GRADE 

建議等級 
臨床建議內容 參考文獻 

2C 

建議可使用 macrolides 以減少嚴重氣喘急性惡化發作頻

率。(弱建議，證據等級低) 

[1-3] 
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