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枟今日临床丛书枠终于进入各大书店的柜台和读者的案头，我们感到由衷的高兴，这是
各个方面鼎力合作的结果。 这套丛书的出版是时代的需要，是临床医师们的期盼，也是社会
和病人的福音。

临床医学的发展催生了枟今日临床丛书枠。 当今，知识爆炸、信息剧增，在临床医学领域
尤其令人瞩目。 医疗设备推陈出新，新的技术层出不穷。 脏器移植技术日臻成熟，介入技术
广泛应用。 新的药物不断问世，专业知识的更新周期已缩短至 ３ ～５ 年，今日的临床工作迫
切需要反映当前的技术和水平，并能不断更新再版的书籍，这套丛书正是在这样的大环境下
应运而生的。

医学教育的进步和医学教育模式的转变需要枟今日临床丛书枠。 近十多年来，我国的医
学教育发生了极其深刻的变化。 除了在校教育更加规范、水平不断提高外，住院医师规范化
培训、医学继续教育、专科医师培养等陆续展开；对在职医师提出“三基三严”的要求；对重
大技术，如器官移植、介入技术、辅助生殖等实施准入制或审批制。 我们的医学教育正在或
已经与世界接轨。 严格、规范和终生性的医学教育是培养高素质、高水平医师的制度保证，也
是维护病人安全和利益的基本条件。 用于毕业后教育正是这套丛书编写的主要目的。

中青年临床医师自身素质的提高期盼枟今日临床丛书枠。 今天的临床医师承受着巨大
的压力。 他们自进入医学院校，选择从医作为自己的终生职业，就十分清楚自己的责任，决
心义无反顾地向前进。 他们需要不断地更新知识，需要了解用来治病救人的各种方法和手
段，需要了解服务对象———病人的心理、病理和精神状态，需要……这套丛书可以成为他们
的良师益友。

循证医学的进步呼唤着枟今日临床丛书枠。 循证医学的问世是 ２０ 世纪后期临床医学最
重大的进展之一。 它使旧的传统的经验医学模式转变为新的以证据为基础的循证医学模
式。 作为循证医学基础的临床多个领域开展的大型随机对照试验提供了丰富的临床证据，
改变了许多传统的理念和观念，也更新了许多疾病的治疗方案，深化了我们对许多常用技
术、药物、检查方法等的认识，还使我们首次真正能够从改善病人预后这个基本立足点来审
视我们的行为和举措。 近几年不断颁布的各种指南、治疗建议和专家共识，正是循证医学的
产物，也是循证医学在临床各领域实践的具体体现。 今天的临床医师不能不了解这些新的
证据，不能不了解这些指南和共识，更不能不懂得循证医学。 现代临床医学需要一套既能反
映循证医学的进展、体现循证医学的观念，又能在医疗工作中实践循证医学的专著，这套丛
书正好能够承担这一历史使命。

枟今日临床丛书枠在编写上突破传统的医学著作的写作模式，注重实用性，并密切关注
当今医学动态，遵循循证医学程序，强调临床思维能力的培养。 这套丛书提供给读者的是一
张渔网或渔具，而不是一盆鲜鱼；是做厨师的技能，而不是一顿大餐。
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枟今日临床丛书枠有三个突出的特点。 一是实用性，帮助医师解决临床上可能遇到的实

际问题，提出有关疾病诊断和治疗的具体可行的方案。 如需涉及理论，也只是介绍与疾病诊
疗密切相关的知识，且具有新颖性。 二是注重证据又不排斥经验，即贯彻循证医学的原则和
理念，尽量采用大型随机对照临床试验、荟萃分析和系统性评价提供的证据，以充分体现临
床医学的进步和现代医学模式的转变。 三是遵循临床思维的程序。 疾病是演变的，病情是
变化的，同样的治疗方法、同一种药物施于不同的病人或同一个病人的不同病期，其效果可
能完全不同。 本书旨在指导临床医师运用动态的、辩证的、多种因素相互影响的思维方法来
诊治疾病。

枟今日临床丛书枠主要的读者对象为住院医师和主治医师。 著名临床医学家吴英恺教
授说过，“大学毕业后的十年是一个人专业学习的黄金时代”，“不在这一阶段实践好、学习
好，以后的上进、提高就十分困难”。 这一时段的临床医师正是奋斗在医疗工作第一线的主
力军，千钧重担肩上挑。 他们服务的对象是病人，是失去健康的人，是渴望着能够重新回到
社会、回到家庭以及对未来、对生活充满憧憬的普通人。 健康所系，生命所托，疾病千变万
化，处置失当或稍有不滇就可铸成大错，造成无可挽回的损失。 因此，敬爱的周恩来总理曾
经告诫我们：“医学院的附属医院不能等同于工科学院的附属工厂，不允许出废品。”这套丛
书将帮助我国责任在肩的中青年临床医师走上成熟和成功之路。

本套丛书的近百名作者主要来自南京医科大学第一附属医院。 这家医院有着 ７０ 多年
历史，是中国人自己创办的第一所西医医学院的主要附属医院，近几年依托当地繁荣的经济
和深厚的人文底蕴，在各方面的大力支持下，获得了跨越式的发展。 她拥有 １８００ 张病床，年
门、急诊病人数量超过 ２３０ 万，在规模和水平上已进入全国医院的先进行列。 “博学至精、
明德至善”，“德术并举、病人至上”的治学原则和从医规范深入人心。 衷心地感谢各位作
者，在繁忙的医、教、研和管理工作之余，秉承传道授惑、求真务实和一丝不苟的精神，本着出
精品的信念，广泛收集资料，结合自己的临床工作经验和专业知识，精心撰写并多次修改了
文稿。 此书是集体努力的成果，体现了各位作者的辛劳。

我要诚挚地感谢审阅本书的各位专家，感谢为本套丛书编写献计献策的各位教授。 他
们都是国内外享有盛名的临床医学专家和教授，有的还是中国科学院和工程院的院士，且大
多在医疗、教学岗位上肩负重任。 他们不仅慨然应允作为本书的评阅人或学术委员会的成
员，而且在各个层面上都积极参与，身体力行，贡献良多。 没有他们的鼓励和支持，这套丛书
不可能问世；没有他们的参与和努力，这套丛书不可能达到高质量。 他们对临床医学专业的
深切关注、对中青年医师的坦诚提携，体现了老一辈医学专家的高风亮节和博大胸怀，永远
值得我们学习和铭记。

本套丛书内容之丰富、涉及面之广泛，是我们从未遇到的；临床医学发展之迅捷、知识更
新之快速，也是前所未有的。 我们虽竭尽全力，但限于水平和经验，难免存在疏漏和差错，敬
请同道和广大读者不吝批评指正。

于南京医科大学第一附属医院

２００７年 ６月 ２５日
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以殷凯生教授为主编的枟呼吸疾病诊断流程与治疗策略枠是一部全面论述呼吸系统
疾病、以诊断及鉴别诊断为突出内容且具临床实用价值的专科论著。 本书打破了传统
医学专著写作模式，注重实用性，密切关注当今医学动态，遵循循证医学程序，强调培养
临床思维能力。
本书特点：①实用性。 本书能帮助医师解决临床上可能遇到的实际问题，并提出了

有关疾病诊断和治疗的具体可行的方案；介绍了与疾病诊治密切相关的理论知识，且具
有新颖性。 ②遵循临床思维的程序。 疾病是演变的，病情也是变化的，同样的治疗方法
施于不同的病人或同一病人的不同病期，其效果可能完全不同。 本书指导年轻医师运
用动态的、辩证的、变化的、各种因素相互影响的思维方法诊治疾病。 ③重证据又不排
斥经验，亦即贯彻循证医学的思想，尽量采用大型随机对照临床试验、荟萃分析和系统
性评价提供的证据，以充分体现现代医学模式的转变。
本书的阅读对象为三级医院高年资住院医师和主治医师，在查房和临床病例讨论

中可将书中内容作为依据，提高年轻医师诊断和鉴别诊断具体疾病的能力。 本书论述
的每个疾病主要包括概述、诊断思路、治疗措施、预后评价、最新进展和展望五部分内
容。 诊断思路尽量以图表方式表达，并采用国内外公认的步骤；鉴别诊断列出了临床上
需作出鉴别的主要疾病及其鉴别要点。 最新进展和展望能使读者在短时间内对所述疾
病有较新的了解。
参加本书编写工作的都是长期从事临床一线工作的医师，他们既有广博的专业理

论知识，又有较丰富的临床工作经验。 本书是他们辛勤工作的结晶。
在本书即将出版之际，谨向编者的辛勤工作致以崇高的敬意。

南京医科大学第一附属医院
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前　　言
近十年来，临床医学，特别是内科学及其各专科均有了长足的进步。 为了满足全社

会对医疗卫生事业日益增长的需求，临床医师们的继续教育被提到一个很重要的地位。
作为与周围环境关系最为密切的呼吸系统疾病，愈来愈受到国内外的广泛重视。 ２００３
年 ＳＡＲＳ的肆疟和最近两三年中禽流感的流行，使呼吸内科医师受到了全社会的关注，
而“看病难、看病贵”的呼声，又使包括呼吸内科医师在内的广大白衣战士承受着巨大的
压力。 枟呼吸疾病诊断流程与治疗策略枠的撰写，就是在上述背景下开始的。 为了尽量
满足临床医师们的需求，本书不同于一般的教科书和专著，除了执笔写稿的作者均为长
期在临床一线工作、具有丰富临床经验这一特点外，在全书内容和结构编排上也颇具
特色。
本书在编写过程中力求体现：①实用，即努力帮助临床医师解决可能遇到的实际问

题，着重提出有关疾病诊断和治疗的具体可行的方案；②培养科学的临床思维，能指导
青年医师运用动态的、辩证的、变化的、各种因素相互影响的思维方法诊断和治疗疾病；
③既重证据又不排斥经验，亦即贯彻循证医学的思想，采用大型随机对照临床试验、荟
萃分析和系统性评价提供的证据。
本书的读者对象主要定位于三级医院高年资住院医师和主治医师，在查房和临床

病例讨论时可将书中内容作为依据，提高年轻医师对临床疾病诊断、鉴别诊断的思路和
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第一章　支气管哮喘
一、 概　　述

（一） 定义
　　支气管哮喘是一种由多种细胞（包括气道的炎症细胞和结构细胞）和细胞组分介导的
慢性气道炎症性疾病。 这种慢性炎症与气道高反应性相关，并可引起喘息、气急、胸闷、咳
嗽等症状的反复发作，症状在夜间和清晨尤其明显。 这些症状发作通常与肺内广泛的、可
变的气流阻塞相关，这种气流阻塞通可自行缓解或经过治疗后缓解。

（二） 流行病学特点
哮喘是一种严重危害人体健康的慢性疾病，全球哮喘患者约有 ３ 亿。 尽管从患者和社

会的角度来看，控制哮喘的花费似乎很高，但是哮喘治疗不正确的代价会更大。
（三） 发病机制
目前已经确定了许多与哮喘发病相关的危险因素，这些因素可以分为宿主因素（原发

基因性）和环境因素。 哮喘的临床表现呈现出高度的可变性，在病程中可观察到多种类型，
但气道炎症是支气管哮喘基本的病理学特征。 参与哮喘发病的细胞包括嗜酸粒细胞、肥大
细胞、Ｔ淋巴细胞、中性粒细胞、平滑肌细胞、气道上皮细胞等。

１畅Ｔｈ１／Ｔｈ２ 失衡学说　目前普遍认为，Ｔｈ１／Ｔｈ２ 型免疫应答失衡，Ｔｈ２ 型优势应答是
哮喘时慢性气道炎症形成的基础。 Ｔ 辅助细胞（ＣＤ４ ＋Ｔ 细胞）按照其功能的不同分为 Ｔｈ１
和 Ｔｈ２ 两群。 Ｔｈ１ 型主要分泌 ＩＬ唱２、ＩＦＮ唱γ和 ＴＮＦ唱β，活化巨噬细胞，引起细胞毒作用，介导
细胞免疫，调节抗感染功能；Ｔｈ１ 型主要分泌 ＩＬ唱４（促进 ＩｇＥ 合成）、ＩＬ唱５（促进嗜酸粒细胞生
长与分化）、ＩＬ唱９（促进肥大细胞分化）和 ＩＬ唱１３（促进黏液分泌、诱导气道高反应性），促进变
态反应性炎症的发生。 外界变应原进入机体后，首先由抗原呈递细胞（如树突状细胞等）将
抗原信息呈递给辅助性 Ｔ细胞，使 ＣＤ４ ＋

初始型辅助性 Ｔ 细胞活化，并在多种因素作用下使
辅助性 Ｔ细胞向 Ｔｈ２ 分化增多，导致体内 Ｔｈ１／Ｔｈ２ 比例失衡，使 Ｔｈ２ 型细胞因子（ ＩＬ唱４、
ＩＬ唱５、ＩＬ唱１３ 等）分泌增多。 在抗原呈递过程中树突状细胞（ＤＣｓ）和初始型辅助性 Ｔ 细胞相
互作用时，ＤＣｓ分泌 ＩＬ唱１２ 的水平是决定 Ｔ 细胞分化方向的关键因素。 ＩＬ唱１２ 是激活固有免
疫系统（如自然杀伤细胞 ＮＫ）产生 ＩＦＮ唱γ和诱导 Ｔｈ１ 反应必需的细胞因子。 与巨噬细胞产
生的 ＩＬ唱１８ 一起，ＤＣｓ产生的高水平 ＩＬ唱１２ 在 ＩＦＮ唱γ条件下可促使 Ｔｈ０ 细胞向 Ｔｈ１ 分化，而
低水平的 ＩＬ唱１２ 在 ＩＬ唱４ 的作用下可促使 Ｔｈ０ 细胞向 Ｔｈ２ 分化。 ＩＬ唱４ 是 Ｔｈ２ 细胞选择性发育
和扩增的必需细胞因子。

在 Ｔｈ２ 细胞调控下，通过分泌 ＩＬ唱４ 调控 Ｂ 淋巴细胞合成特异性 ＩｇＥ，后者与肥大细胞、
嗜碱粒细胞和嗜酸粒细胞表面的特异性受体结合，使机体处于“致敏状态”。 当机体再次与
同种抗原接触时，抗原与细胞表面特异性 ＩｇＥ 交联，导致包括组胺和白三烯类（ＬＴＢ４ 、ＬＴＣ４ 、
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ＬＴＤ４及 ＬＴＥ４ ）等多种炎症介质的释放。 这些炎症介质可使气道内黏附分子活性增加（包括
细胞间黏附分子唱１ 和血管细胞黏附分子唱１），促使外周血循环中的多种炎症细胞向气道趋
化并活化，并释放更多的炎症因子，从而引起气道的慢性变态反应性炎症。 Ｔｈ２ 细胞还可以
通过释放 ＩＬ唱４、ＩＬ唱５ 和 ＩＬ唱１３ 等多种细胞因子直接引起多种炎症细胞的聚集和活化，促发气
道的迟发型变态反应。 嗜酸粒细胞释放出的嗜酸粒细胞阳离子蛋白（ＥＣＰ）、主要碱基蛋白
（ＭＢＰ）和中性粒细胞分泌的蛋白水解酶均可加重气道炎症。

２畅调节性 Ｔ 细胞（ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ Ｔ ｃｅｌｌ，Ｔｒｅｇ）　Ｔｒｅｇ 细胞是指一类控制其他细胞功能的 Ｔ
细胞，以抑制作用为主。 至少有 ５ 种 ＣＤ４ ＋Ｔｒｅｇ 参与支气管哮喘的发病机制，其中包括 Ｔｈ３
细胞、Ｔｒ１ 细胞、Ｔｒ细胞、ＣＤ４ ＋ＣＤ２５ ＋

细胞和自然杀伤 Ｔ（ＮＫＴ）细胞等。 新近研究发现，基因
工程产生的能分泌 ＴＧＦ唱β的 Ｔ细胞可以非常有效地减轻气道炎症和 ＡＨＲ，而阻断成熟 Ｔ细
胞 ＴＧＦ唱β的分泌可以加重气道炎症和 ＡＨＲ，显示出 Ｔｒｅｇ 细胞可以通过 ＴＧＦ唱β减少气道的
炎症反应。

３畅树突状细胞（ＤＣｓ）　ＤＣｓ是肺内最重要的抗原呈递细胞（ＡＰＣ）。 ＤＣｓ启动了 Ｔｈ２ 细
胞的发育，ＣＤ４ ＋

细胞活化需要 ＤＣｓ的刺激作用，因此，ＤＣｓ的抗原呈递作用是发生特应性哮
喘的必要环节，在 Ｔｈ１／Ｔｈ２ 分化失衡、形成气道炎症过程中相当重要。 来自外周血液循环
的 ＤＣｓ在气道黏膜中形成一个网络，摄取并处理吸入的抗原，然后移行到局部淋巴结，把处
理后的抗原信息传递给 ＣＤ４ ＋Ｔ细胞。 外周淋巴器官的 ＤＣｓ是成熟的 ＤＣｓ，能表达高水平的
ＭＨＣ Ⅱ类抗原并产生 ＩＬ唱１２，诱导向 Ｔｈ１ 方向的分化；而呼吸道 ＤＣｓ 是未成熟的 ＤＣｓ，表达
低水平的 ＭＨＣ Ⅱ类抗原，产生 ＩＬ唱１０ 和极少量的 ＩＬ唱１２，诱导 ＣＤ４ ＋Ｔ细胞向 Ｔｈ２ 方向分化。
低剂量的抗原和低亲和力的 ＤＣｓ与 Ｔ细胞的相互作用有利于 Ｔｈ２ 免疫反应。

４畅气道上皮损伤与气道重塑　多种生物、物理、化学和变应原刺激均可损伤气道上皮。
受损伤的气道上皮可表达多种前炎细胞因子、趋化因子，如 ＴＮＦ唱α、ＩＬ唱６、ＩＬ唱８、细胞间黏附分
子唱１（ ＩＣＡＭ唱１）、嗜酸粒细胞趋化因子、一氧化氮（ＮＯ）、内皮素唱１（ＥＴ唱１）、转化生长因子唱β
（ＴＧＦ唱β）、基质金属蛋白酶（ＭＭＰｓ）和白三烯（ＬＴｓ）等，促进炎症细胞募集、活化和释放炎症
介质，抑制炎症细胞的凋亡，加重气道炎症，并可异常活化上皮唱间充质营养单位（ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ唱
ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌ ｔｒｏｐｈｉｃ ＥＭＴＵ），造成气道上皮的慢性损伤与异常修复，引起气道局部 ＴＧＦ唱β和
表皮生长因子（ＥＧＦ）之间的失衡。

ＴＧＦ唱β是一种公认的具有致纤维化作用的细胞因子，能够刺激成纤维细胞、肌成纤维
细胞增生，促进气道胶原沉积和基底膜增厚，并抑制细胞外基质（ＥＣＭ）的降解。 气道上
皮细胞合成的 ＴＧＦ唱β能够刺激成纤维细胞增生和 ＥＣＭ 的合成与分泌，而表皮生长因子
（ＥＧＦ）能促进上皮细胞的增殖与修复。 气道局部 ＴＧＦ唱β和表皮生长因子（ＥＧＦ）之间的
失衡可活化 ＥＭＴＵ，使上皮下成纤维细胞活化和肌成纤维细胞转化，导致气道重塑。 活化
的上皮细胞和成纤维细胞合成并释放的大量炎症介质，可进一步加重气道上皮损伤、气
道炎症和气道重塑，形成一种恶性循环。 气道上皮受损时，释放 ＥＴ唱１ 增多，后者能够刺
激气道平滑肌增生肥大，刺激成纤维细胞增生并分泌纤维连接素、肌腱蛋白，也可促进气
道纤维化的形成。 气道上皮损伤时，分泌大量血小板衍生的生长因子（ ＰＤＧＦ） 、胰岛素样
生长因子唱１（ ＩＧＦ唱１）等细胞因子，具有促进纤维和平滑肌增生的作用，也参与了气道的重
塑过程。

近年来有研究发现，哮喘儿童在没有明显嗜酸粒细胞浸润的情况下气道上皮已经出现
损伤，甚至在哮喘发病前数年已有气道重塑的证据。 该研究结果提示，气道重塑不一定是
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气道炎症的结果。 据此，Ｈｏｌｇａｔｅ 和 Ｄａｖｉｅｓ提出了气道炎症与气道重塑平行发展学说。 该学
说认为，在气道重塑的每一个环节，Ｔｈ２ 细胞因子与上皮唱间充质营养单位（ＥＭＴＵ）均相互作
用，促进扩大这些效应，加重气道炎症和气道重塑过程中气道神经源性炎症。 气道的自主
神经调节机制十分精细、复杂。 除了经典的肾上腺素能和胆碱能神经机制外，人类气道还
存在第三类神经———非肾上腺素能非胆碱能神经（ＮＡＮＣ），其中兴奋性 ＮＡＮＣ（ ｅ唱ＮＡＮＣ）的
递质为 Ｐ物质 （ ＳＰ）、神经激肽 Ａ （ＮＫＡ）、降钙素基因相关肽 （ＣＧＲＰ）等，抑制性 ＮＡＮＣ
（ ｉ唱ＮＡＮＣ）递质为血管活性肠肽（ＶＩＰ）和一氧化氮（ＮＯ）等。

ｅ唱ＮＡＮＣ 在解剖上相当于感觉神经 Ｃ 纤维，所释放的 ＳＰ、ＮＫＡ、ＣＧＲＰ 等神经肽又称为
感觉性神经肽。 在外界因子（如烟雾、冷空气和 ＳＯ２ 等）和炎症介质（如组胺、缓激肽等）的
作用下，通过神经反射，从感觉神经末梢释放 ＳＰ、ＮＫＡ 和 ＣＧＲＰ 等感觉性神经肽，导致血管
扩张、血管通透性增加、炎性渗出。 这种由 ｅ唱ＮＡＮＣ 释放的感觉性神经肽引起的炎症称为神
经源性炎症。

在 ｉ唱ＮＡＮＣ 中，一氧化氮（ＮＯ）在气道炎症中的作用受到较为广泛的重视。 细胞因子
（如 ＩＬ唱１、ＴＮＦ唱α、ＩＮＦ唱γ、ＧＭ唱ＣＳＦ）刺激气道上皮细胞和炎症细胞（如巨噬细胞和中性粒细胞
等）产生诱生型一氧化氮合酶（ ｉＮＯＳ），在气道内产生过量 ＮＯ，产生下列病理生理改变：①扩
张气道血管，增加微血管渗漏，使黏膜充血、水肿；②使气道腺体过度分泌，阻塞气道；③与
线粒体呼吸链或 ＤＮＡ 结合酶的含铁部分结合，产生细胞毒作用；④与超氧阴离子形成超氧
亚硝基阴离子，并分解为毒性更强的· ＯＨ，使含巯基蛋白和脂质氧化，损伤气道组织；⑤使
细胞内环磷酸鸟苷（ｃＧＭＰ）水平升高，导致肥大细胞脱颗粒，释放炎症介质；⑥选择性抑制
Ｔｈ１，使 Ｔｈ２ 增殖，释放出 ＩＬ唱４ 和 ＩＬ唱５，促进 ＩｇＥ 的合成与分泌，促进嗜酸粒细胞在气道聚集
与活化，加重气道炎症。

二、 诊 断 思 路
只有作出正确的诊断才能给予哮喘患者以恰当的治疗。 哮喘症状是间歇发生的，其重

要性往往被患者和医师所忽视。 哮喘的非特异性表现使其常常被误诊为喘息性支气管炎、
ＣＯＰＤ 或老年性呼吸困难等。 在儿童更易被误诊为支气管炎和咳鲁布，并导致治疗方案的
不正确。

（１） 根据哮喘的临床症状（发作性胸闷、咳嗽和呼吸困难等）可以迅速作出诊断。
（２） 肺功能测定有助于判断气流受限的严重程度、可逆性和易变性，可帮助确诊支气管

哮喘。
（３） 测定变态反应状态有助于确定引起某一具体患者哮喘发作的危险因子。
（４） ≤５ 岁、老年或职业性哮喘需要进一步的实验室检查。
（５） 对于有哮喘症状而肺功能测定正常的患者测定气道反应性有助于哮喘的确诊。
（６） 哮喘严重程度随时间变化而改变，不仅要根据目前病情严重程度，还要根据该患者

对治疗的反应性判断其病情的严重程度。
（７） 为了指导临床治疗，建议根据哮喘的临床控制情况对其严重程度分级。
（一） 病史要点
１畅症状　根据哮喘的临床症状（发作性胸闷、咳嗽和呼吸困难等）可以迅速作出诊断。
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接触变应原后出现哮喘症状、症状的季节性变化、有家族性哮喘和特应征史也有助于哮喘
的诊断。 哮喘和鼻炎症状可间歇发生，缓解期可完全没有症状，或者哮喘症状呈季节性加
重，或者存在持续哮喘症状。 某些过敏体质的患者由于特异性风媒变应原（如交链孢霉、桦
树和豚草花粉）的季节性增多而使哮喘症状加重。 这些强烈提示哮喘诊断的症状是可变化
的，其触发因子包括香烟、烟雾、强烈气味或运动等非特异性刺激物，夜间恶化，经恰当治疗
后症状减轻或消失。 表 １唱１ 中所列问题有助于哮喘的诊断。

表 1唱1　在诊断哮喘时应该考虑的问题
患者是否有过喘息发作或反复发作

患者是否有夜间顽固性咳嗽

患者在运动后是否有喘息或咳嗽

患者在接触空气中的过敏原或污染物时是否出现喘息、胸闷或咳嗽
患者在感冒时是否会感到“胸部”不适，或者感冒症状需要十几天才能消失
当经过合理的哮喘治疗后，患者的症状是否得到了改善

２畅咳嗽变异性哮喘（ＣＶＡ）　这些患者以慢性咳嗽作为其唯一或主要症状。 ＣＶＡ 在儿
童常见，夜间症状较为明显，白天可正常。 对 ＣＶＡ 患者检查其肺功能的变异率、气道高反应
性和检测痰液中的嗜酸粒细胞是很必要的。 ＣＶＡ 应与嗜酸粒细胞性支气管炎相鉴别。 后
者也有咳嗽和痰液嗜酸粒细胞增加，但肺通气功能和气道反应性正常。

３畅运动诱发的支气管收缩　体力活动可使多数哮喘患者出现哮喘症状，在部分患者中
体力活动是引起症状的唯一原因。 典型病例中运动诱发的支气管收缩在运动结束后 ５ ～
１０ｍｉｎ发生，极少在运动期间发生。 典型的哮喘症状或顽固性咳嗽在运动结束后 ３０ ～４５ｍｉｎ
自行缓解。 跑步等运动更易引起本症。 患者在吸入干冷空气状态下运动，更易发生支气管
收缩。

运动后吸入β２受体激动剂使哮喘症状迅速改善或者在运动前预先吸入 β２受体激动剂

可预防哮喘的发生，支持本病的诊断。 某些儿童只有在运动时才出现哮喘症状，对这些患
者运动激发试验是有帮助的。 ８ｍｉｎ 跑步试验易于在临床施行，有助于哮喘的确定。

（二） 查体要点
由于哮喘症状是可变的，呼吸系统体检可能是正常的。 听诊时两肺闻及喘鸣音可确定

存在气流阻塞，但在某些有明显气流阻塞的哮喘患者却听不到喘鸣音或只有在用力呼气时
才能听到喘鸣音。 有时在严重哮喘恶化时，由于气流和通气的严重降低，也可听不到喘鸣
音。 此时，发绀、意识障碍、说话困难、心动过速、胸廓过度充气、辅助呼吸肌的使用和肋间
肌收缩等症状和体征可反映出哮喘病情的严重程度。

其他临床体征只有在有哮喘症状时才能观察到。 为了增加气道向外的回缩和保持小
气道（气道平滑肌收缩、水肿和黏液分泌过多而使其狭窄）的开放，哮喘患者在高肺容量状
态下呼吸，从而引起过度充气的特征。 哮喘急性加重时，胸廓过度充气和气流受限使呼吸
做功增加。

（三） 辅助检查
１畅肺功能的测定　哮喘通常根据其临床特征诊断，但是测定肺功能，特别是证明肺功

能异常的可逆性，可大大增加哮喘诊断的可靠程度。 因为哮喘患者往往对其症状和症状的
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严重程度不能很好地认识和感知，医师们对呼吸困难和喘息症状的评估也可能不准确。 肺
功能的测定可较为客观地评价气流阻塞的严重程度、可逆性及易变性，有助于哮喘的确诊。
尽管在成人或儿童肺功能的测定与症状或哮喘控制的其他检查结果之间的相关性不是很

好，但这些检查对哮喘控制的不同状况提供了补充信息。
评估气流受限有多种方法，其中两种方法广泛应用于 ５ 岁以上的患者，即肺量计指标

（ＦＥＶ１ 和 ＦＶＣ）和峰值呼气流速（ＰＥＦ）的测定。 ＦＥＶ１ 、ＦＶＣ 和 ＰＥＦ 的预计值根据受检者年
龄、性别和身高确定。 ＰＥＦ预计值对于判断测定值是否正常是有用的。

可逆性（ ｒｅｖｅｒｓｉｂｉｌｉｔｙ）和可变性（ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ）反映自行或经过治疗后症状和气流阻塞的变
化情况。 可逆性通常是指吸入快作用支气管扩张剂（如 ２００ ～４００ｍｇ 沙丁胺醇）后数分钟内
ＦＥＶ１ 或 ＰＥＦ迅速改善，或给予有效的控制剂（如吸入糖皮质激素）后肺功能改善持续数天
或数周。 可变性是指在一段时间中临床症状和肺功能改善或恶化。 可变性所指时间可以
是一天内（又称昼夜变异率）、数天内或数月内或不同季节之间的变化。 获取病情可变性的
证据是诊断哮喘的重要依据，也是评估哮喘控制程度的依据之一。

（１） 肺量计：是测定气流受限及其可逆性的重要试验，有助于确定哮喘的诊断。 ＦＥＶ１
和 ＦＶＣ 是借助于肺量计在用力呼吸情况下测定的。 已经发表了肺量计标准化的建议。 通
常与给予支气管扩张剂前相比，ＦＥＶ１ 改善≥１２％或≥２００ｍｌ 作为诊断哮喘的依据。 但是，
多数哮喘患者不是每次测定都显示出这种可逆性，特别是正在接受治疗的患者，因此，该试
验缺乏敏感性，建议重复做肺功能测定。

肺量计测定是可重复的，也是用力依赖性的，需要教会患者如何用力呼吸，并且记录 ３
次测定的最大测定值。 对每一个患者要确定 ＦＥＶ１ 和 ＦＶＣ 的预计值。 正常值的范围较宽，
预计值在年龄小于 ２０ 岁和大于 ７０ 岁的人群中不太可靠。 由于许多肺部疾病均可减低
ＦＥＶ１ 测定值，因此 ＦＥＶ１ 与 ＦＶＣ 的比值对评估气流受限更有价值。 ＦＥＶ１ ／ＦＶＣ 值正常大于
０畅７５ ～０畅８０，在儿童可能大于 ０畅９０。 当测定值低于上述值时，提示存在气流受限。

（２） 峰值呼气流速（ＰＥＦ）：通过峰速仪来测定，有助于诊断和评估哮喘。 峰速仪价格便
宜、便于携带，适用于患者在家每日客观监测气流受限情况。 但是，ＰＥＦ 测定值无论在成人
还是在儿童都不能完全代替其他肺功能（如 ＦＥＶ１ ）指标。 ＰＥＦ 可能低估气流受限的程度，
特别是气流受限和气体陷闭加重时。 由于应用不同的峰速仪测得的 ＰＥＦ 值不同，其预计值
范围过大，因此，患者所测得的 ＰＥＦ 值最好与该患者过去应用自己的峰速仪测得的最好的
ＰＥＦ值相比较。 个人原先最好的 ＰＥＦ 测定值应在其无症状期或经过充分治疗后测得，可作
为治疗疗效的参考值。

由于 ＰＥＦ是用力依赖性的，因此患者需要细致的指导。 ＰＥＦ 应在清晨起床后未接受治
疗前测定，这个测定值通常接近于其 ＰＥＦ 的最低值，而睡前测得的 ＰＥＦ是一天中的较高值。
ＰＥＦ变异率的计算方法之一是将一日内 ＰＥＦ最大值与最小值之间的差值占 ＰＥＥＦ 的平均值
（％）来表示，计算 １ ～２ 周的平均值。 另一种方法是计算一周中清晨用药前 ＰＥＦ 的变异率，
用其占该患者近期最好值的百分比表示。 后一种方法只需每日测定一次 ＰＥＦ，而其与气道
高反应性的相关性优于其他方法。

ＰＥＦ 监测对下列哮喘患者是有益的：①为了确定哮喘的诊断。 虽然肺量计是证实气流
受限的好方法，但是吸入支气管扩张剂后 ＰＥＦ 增加 ６０Ｌ／ｍｉｎ（或比治疗前增加≥２０％）或者
昼夜变异率 ＞２０％（每天 ２ 次测定 ＞１０％）有助于确诊哮喘。 ②为了改善对哮喘的控制，特
别对于那些对症状“感知力低”的患者。 已经证明，患者自我监测症状和 ＰＥＦ有助于改善预
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后。 ＰＥＦ 记录表比 ＰＥＦ变化表更容易看出患者的治疗反应。 ③为了发现环境（包括职业）
引起的哮喘症状。 当患者接触可疑危险因子和不接触危险因子时，在家或在工作场所，在
运动或其他活动中，每天数次测定 ＰＥＦ。

２畅气道反应性的测定　对于有哮喘症状但肺功能正常的患者，测定气道对醋甲胆碱、
组胺、甘露糖醇或运动激发的反应性，有助于确诊哮喘。 测定气道反应性可以反映气道对
可能导致哮喘症状的因子（又称触发因子）的“敏感性” ，试验结果用使 ＦＥＶ１ 降低 ２０％所需
激发因子的浓度或剂量表示。 这些试验对于哮喘的诊断是敏感的，但特异性不高。 即如果
未给予吸入糖皮质激素的治疗而试验结果阴性可排除持续哮喘的诊断，试验结果阳性不能
肯定哮喘的诊断，这是因为过敏性鼻炎、囊性纤维化（ＣＦ）、支气管扩张和 ＣＯＰＤ 患者也可存
在气道高反应性。

３畅气道炎症的无创性标志物　通过自行咳出或高张盐水诱导痰液中嗜酸粒细胞或中
性粒细胞的测定可评估与哮喘有关的气道炎症。 呼出气 ＮＯ（ＦｅＮＯ）和 ＣＯ（ＦｅＣＯ）也可作为
哮喘时气道炎症的无创性标志物。 未吸入糖皮质激素的哮喘患者痰液 ＦｅＮＯ 比非哮喘者
高，尽管这种改变并非哮喘特异性的。 虽然痰液嗜酸粒细胞和 ＦｅＮＯ 都不能预测哮喘的诊
断，但这些检查有助于选择最佳的治疗哮喘的方案。

４畅了解变态反应状态　由于哮喘与过敏性鼻炎密切相关，因此了解患者是否存在变态
反应或过敏性鼻炎有助于对有呼吸系统症状患者哮喘的诊断。 通过皮试或血清特异性 ＩｇＥ
测定证实哮喘患者存在变态反应，可以帮助医生了解导致某个具体患者发生哮喘的危险因
子。 用可疑变应原或过敏物小心做激发试验的结果有助于了解职业性致喘原，但该试验不
应常规开展，因为有可能导致致死性支气管痉挛。

过敏原皮肤试验是确定受试者有无变态反应状态的基本试验。 该试验简便、迅速、便
宜、特异性高。 但如果操作不当，可出现假阳性和假阴性结果。 测定血清特异性 ＩｇＥ，不比
皮试结果可靠，且花费要高很多。 该试验用于评估变态反应状态的主要缺点是结果阳性并
不意味着该患者在自然情况下也出现导致哮喘症状的变态反应，某些患者尽管血清中有特
异性 ＩｇＥ，但不引起任何临床症状。 接触过敏原与临床症状的关系，必须通过病史来证实。
仅仅测定血清中总 ＩｇＥ 对特应征的诊断没有价值。

（四） 诊断标准
１畅典型哮喘的诊断标准
（１） 反复发作性喘息，以夜间和凌晨为主。 发病与患者接触环境中致敏原或其他致喘

因素有关。
（２） 发病时两肺可闻及广泛的哮鸣音，以呼气期为主。
（３） 气流阻塞和上述临床症状具有可逆性，发作的间歇期如同正常人，发作时的症状和

体征可以自行缓解或经过支气管舒张剂治疗后消失。
（４） 排除其他可能引起喘息的疾病。
２畅不典型哮喘的诊断标准　例如咳嗽变异性哮喘（ＣＶＡ）。
（１） 有发作性胸闷或以顽固性咳嗽为唯一表现。
（２） 用各种抗生素和镇咳药治疗无效，用抗过敏药和治疗哮喘药物治疗有明显效果。
（３） 有Ⅰ型变态反应的证据，如过敏原皮试（ ＋），痰液涂片嗜伊红染色可见较多嗜酸

粒细胞，血清 ＩｇＥ 增高。
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（４） 支气管激发试验或支气管舒张试验结果（ ＋）。
（５） 排除其他疾病。
（五） 诊断流程（图 １唱１）

图 １唱１　支气管哮喘的诊断流程

（六） 哮喘的分类
１畅病因学分类　一直有人致力于根据环境中的致敏原对哮喘分类。 但是，由于有的患

者找不到引起哮喘的环境因素而使该分类方法受到限制。 尽管如此，为了能采取环境控制
策略治疗哮喘，仍应努力寻找环境中的致喘因子（如职业性哮喘）。 把患者称作过敏性哮喘
对临床意义不大，因为很少有由单一变应原引起的哮喘。

２畅哮喘严重程度分类　原先发表的 ＧＩＮＡ 根据哮喘症状、气流受限水平和肺功能的变
异度将其分为 ４ 级：间歇发作、轻度持续、中度持续和重度持续（表 １唱２）。

根据严重程度把哮喘分级对于决定初始治疗方案是有用的。 但是，必须认识到，哮喘
的严重程度既与目前的病情有关，也与其对治疗的反应有关。 因此，一名哮喘患者初诊时
由于严重的症状和气流阻塞而被分类为重度持续哮喘，但因其对治疗反应充分而被分类为
中度持续哮喘。 另外，哮喘患者的严重程度不是一成不变的，在数月或数年中可以发生
改变。

由于上述考虑，２００６ 年版的 ＧＩＮＡ 认为，除了在某些临床研究中仍有价值外，不主张继
续作为决定治疗方案的依据，主张根据哮喘控制水平分类。

３畅哮喘控制水平的分类　达到以下要求可认为哮喘已经达到临床控制：
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　　（１） 白天无哮喘症状或每周≤２ 次。

（２） 日常活动（包括运动）不受限制。
（３） 没有夜喘症状或不因哮喘而被憋醒。
（４） 不需要给予缓解哮喘药物的治疗或每周≤２ 次。
（５） 肺功能正常或接近正常。
（６） 无哮喘急性发作。

表 1唱2　治疗前根据临床特征对哮喘严重度进行分级
间歇状态

症状少于每周 １ 次
短暂出现发作

夜间哮喘症状≤每个月 ２ 次
ＦＥＶ１ 或 ＰＥＦ ≥预计值 ８０％
ＰＥＦ 或 ＦＥＶ１ 变异率 ＜２０％

轻度持续

症状≥每周 １ 次，但 ＜每天 １ 次
发作可能影响活动和睡眠

夜间哮喘症状 ＞每个月 ２ 次
ＦＥＶ１ 或 ＰＥＦ ≥８０％预计值
ＰＥＦ 或 ＦＥＶ１ 变异率 ２０％～３０％

中度持续

每天有症状

发作影响活动和睡眠

夜间哮喘症状≥每周 １ 次
每天吸入短效 β２ 受体激动剂
ＦＥＶ１ 或 ＰＥＦ 占 ６０％～８０％预计值
ＰＥＦ 或 ＦＥＶ１ 变异率 ＞３０％

重度持续

每天有症状

频繁出现发作

经常出现夜间哮喘症状

体力活动受限

ＦＥＶ１ 或 ＰＥＦ ≤ ６０％预计值
ＰＥＦ 或 ＦＥＶ１ 变异率 ＞３０％

表 １唱３ 显示达到控制、部分控制和未控制的判断要点。 这是 ２００６ 年版 ＧＩＮＡ 提出的分
类方法，其可行性尚待证实。

表 1唱3　 哮喘的控制水平的分类
临床特征

控制（满足以下　　　　　
所有情况）　　　　　

部分控制（任何 １ 周出现　
以下任何一项表现）　 　　　未控制

白天症状 无（≤２ 次／周） 每周 ＞２ 次
活动受限 无 任何 １ 次
夜间症状／憋醒 无 任何 １ 次
需要急救治疗／缓解药物治疗 无（≤２ 次／周） 每周 ＞２ 次
肺功能（ ＰＥＦ 或 ＦＥＶ１ ）倡 正常 ＜８０％预计值或个人最

　佳值（若已知）

出现≥３ 项
部分控制的表现

哮喘发作 无 每年≥１ 次倡倡 任何 １ 周有 １ 次倡倡倡

　　注：倡 肺功能结果对 ５ 岁及以下的儿童并不可靠。
倡倡 患者出现哮喘发作后，都必须对维持治疗方案进行分析回顾，以确保治疗方案的合理性。
倡倡倡 依照定义，任何 １ 周出现 １ 次哮喘发作，表明这周的哮喘没有得到控制。
哮喘控制测试（ａｓｔｈｍａ ｃｏｎｔｒｏｌ ｔｅｓｔ，ＡＣＴ）等指标不包括肺功能测定，尤适用于基层医疗

机构和患者的自我评估。
（七） 鉴别诊断
在不同年龄组（婴幼儿、儿童、年轻人和老年人）中，需与支气管哮喘进行鉴别诊断的疾
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病是不同的。

１畅≤５ 岁儿童　儿童早期哮喘的诊断主要借助于临床判断（症状和体检）。 由于对有喘
息症状的儿童作出“哮喘”诊断临床具有重要影响，因此应与其他可能引起持续或复发喘息
症状的病因相鉴别。 非哮喘儿童（特别是 ３ 岁以下）也常常发生发作性喘息和咳嗽。 在≤５
岁儿童中可能引起喘息的疾病包括：

（１） 暂时性早期喘息（ ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｅａｒｌｙ ｗｈｅｅｚｉｎｇ）：仅见于 ３ 岁以内，与早产儿和父母吸烟
有关。

（２） 持续早发喘息（３ 岁前）：患儿在急性病毒性呼吸道感染后反复发作喘息，没有特应
征证据，没有家族变态反应病史，不可能在今后十年内出现迟发喘息／哮喘。 多数儿童症状
可以持续至 １２ 岁。 ２ 岁前喘息主要与呼吸道合胞病毒感染有关，较大的学龄前期儿童则与
其他病毒感染有关。

（３） 迟发喘息／哮喘：这些儿童在整个学龄期直至成人一直有哮喘。 他们多数有特应
征，常伴有湿疹，气道具有哮喘的病理学特征。

高度提示哮喘的诊断症状：①喘息症状经常发作，每个月不止一次；②活动引起咳嗽或
喘息；③没有病毒感染时夜间咳嗽；④喘息没有季节性变化，３ 岁后症状持续。

其他可能引起喘息、需要与哮喘加以鉴别的疾病还包括：①慢性鼻窦炎；②胃食管反
流；③复发性下呼吸道病毒感染；④囊性纤维化；⑤支气管肺发育异常；⑥结核；⑦先天性发
育异常导致胸内气道狭窄；⑧异物吸入；⑨原发性纤毛不动综合征；皕瑏瑠免疫缺陷；皕瑏瑡充血性
心脏病。

对≤５ 岁儿童确定哮喘诊断的一个有用方法是以吸入短效 β２ 受体激动剂和糖皮质激

素做试验性治疗。 治疗后临床显著改善及停止治疗后病情恶化支持哮喘的诊断。
２畅大龄儿童与成人　详细询问病史和体检，通过肺量计证明气道阻塞的可逆性和易变

性，在多数情况下可立即确定哮喘的诊断。 下列疾病需与哮喘鉴别：①过度通气综合征；
②上气道阻塞和异物吸入；③声带功能不全；④ＣＯＰＤ 等阻塞性肺病；⑤非阻塞性肺病（如弥
漫性肺实质疾病）；⑥非呼吸系统疾病引起的喘息（如左心衰竭）。

由于哮喘是一种常见病，在其诊断、病情严重程度和控制水平评估时均应想到上述疾
病，特别是哮喘伴有过度通气和声带功能不全或 ＣＯＰＤ 时。 当哮喘与上述疾病同时存在时，
应明确每一种疾病在该患者症状中所起的作用。

３畅老年哮喘　老年人可治呼吸系统症状中，哮喘是常见的漏诊疾病，由于伴存疾病往
往给诊断带来困难。 左心衰竭引起的喘息、呼吸困难和咳嗽有时被误称为 “心源性哮
喘”———这一术语不应继续使用。 运动后和夜间症状的加重也使诊断变得复杂，因为哮喘
和左心衰竭时均可出现这些症状。 在老年人常常应用 β受体阻滞剂（包括因青光眼而局部
使用）。 仔细询问病史、做体检，结合心电图和胸部 Ｘ 线检查有助于鉴别诊断。 在老年人将
哮喘与 ＣＯＰＤ 鉴别特别困难，往往需要通过支气管扩张剂和（或）口服／吸入激素的试验
治疗。

４畅职业性哮喘　在工作场所发生的哮喘往往被漏诊。 由于其发作隐袭，职业性哮喘常
被误诊为支气管炎或 ＣＯＰＤ，导致未给予治疗或治疗不当。 非吸烟者中新出现的鼻炎、咳嗽
和（或）喘息症状因引起警惕。 要查明引起哮喘的职业性因素，需要对工作和接触史做系统
调查。 作出诊断前需明确诱发哮喘因子的职业接触史；从事该职业前没有哮喘症状或者从
事该项工作后哮喘症状明确恶化。 症状与工作场所之间的明确关系（离开工作场所后症状



· 12　　　· 呼吸疾病诊断流程与治疗策略
显著改善，而重新回到工作场所后症状恶化）对于确定职业性变应原与哮喘之间的关系是
很有帮助的。

由于职业性哮喘的治疗通常需要患者变换其职业，因此其诊断的作出具有社会和经
济影响，因此其确定诊断应非常客观。 特异性支气管激发试验可以做到这一点，不过只
有很少单位能够做特异性支气管激发试验。 另一种方法是当受试者在 ２ 周工作期间和 ２
周离开工作环境期间，每日至少 ４ 次测定 ＰＥＦ。 有人报告，即使已经停止接触职业性致喘
物质后，职业性哮喘症状仍将持续或病情继续恶化，因此，需要早期作出诊断，以便严格
避免接触职业性致喘物并给予药物治疗。 循证医学指南中包含了识别职业性哮喘的更
多信息。

５畅哮喘和 ＣＯＰＤ 的鉴别　哮喘和 ＣＯＰＤ 都是慢性阻塞性气道疾病，两者均存在气道炎
症。 ＣＯＰＤ 以不完全可逆的、进行性加重的气流受限和对于有害颗粒和气体的异常炎症反
应为特征。 哮喘患接触有害的气体（特别是香烟）可以形成固定气流受限，而同时出现“哮
喘样”炎症和“ＣＯＰＤ 样”炎症。 因此，虽然哮喘可以与 ＣＯＰＤ 相鉴别，但在某些已经形成慢
性症状和固定性气流受限的个体中，这两种疾病是难以鉴别的。 一份以症状为基础的问卷
作为初级保健时哮喘和 ＣＯＰＤ 的鉴别是有价值的。

三、 治 疗 措 施
（一） 治疗原则

　　应用最少的药物达到哮喘的临床控制，并长期维持（图 １唱２）。

图 １唱２　哮喘的治疗方法
采用药物干预来治疗已经确诊的哮喘，对于控制症状和改善生活质量是非常有效的。

但是我们仍应该尽可能地采用避免或减少接触危险因素的方法来预防哮喘发病、哮喘症状
和哮喘发作。

（二） 常规治疗
支气管哮喘的常规治疗分 ５ 级，见图 １唱３。
给药途径：哮喘治疗可以通过多种途径给药，比如吸入、口服、注射等。 吸入治疗的优

势在于药物可以直接进入气道，从而产生较高的局部药物浓度，而全身性副作用显著减少。
哮喘治疗的目标是达到并维持哮喘临床控制，大部分患者通过医患合作制定的药物干

预策略是可以实现这一目标的。
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第 １ 级 第 ２ 级 第 ３ 级 第 ４ 级 第 ５ 级

哮喘教育、环境控制
按需使用短效

β２受体激动剂
按需使用短效 β２受体激动剂

选用一种 选用一种 加用一种或以上 加用一种或两种

低剂量的 ＩＣＳ 低剂量的 ＩＣＳ 加
ＬＡＢＡ

中高剂量的 ＩＣＳ 加
ＬＡＢＡ

口服最小剂量的糖

皮质激素

控制性药物 白三烯调节剂 中高剂量的 ＩＣＳ 白三烯调节剂 抗 ＩｇＥ 治疗
低剂量的 ＩＣＳ 加白
三烯调节剂

缓释茶碱

低剂量的 ＩＣＳ 加缓
释茶碱

图 １唱３　支气管哮喘的常规分阶段治疗
治疗的调整是由患者的哮喘控制水平驱动的一个循环。 如果目前的治疗方案不能够

使哮喘得到控制，治疗方案应该升级直至达到哮喘控制为止。 当哮喘控制维持至少 ３ 个月
时，治疗方案可以降级。

第 ２ 级治疗方案适用于未经治疗的持续性哮喘患者，如果患者的哮喘症状严重（未控
制），治疗方案应从第 ３ 级开始。 从第 ２ 级至第 ５ 级治疗方案均有不同控制药物可供选用。

在每一个治疗级别，缓解药物都应该按需使用以迅速缓减症状。
必须采用持续性的监测方法来维持哮喘控制，这样可以确定维持哮喘控制所需的最低

级别，从而降低医疗成本，有利于保证治疗的安全性 。
１畅控制药物　控制药物指哮喘患者需要长期每天使用的药物，这些药物主要通过抗炎

作用使哮喘维持临床控制。
（１） 吸入型糖皮质激素（ ＩＣＳ）：ＩＣＳ 是目前最有效的控制药物。 这类药物局部抗炎作用

强；通过吸气过程给药，药物直接作用于呼吸道，所需剂量较小；通过消化道和呼吸道进入
血液的药物大部分被肝脏灭活，因此全身性不良反应较少。 口咽部局部的不良反应包括声
音嘶哑、咽部不适和念珠菌感染。 吸药后及时用清水漱口、选用干粉吸入剂或加用储雾罐
可减少上述不良反应。 吸入糖皮质激素后的全身不良反应的大小与药物剂量、抗炎活性、
药物的生物利用度、在肠道的吸收、肝脏首过代谢率及全身吸收药物的半衰期等因素有关。
目前上市的药物中丙酸氟替卡松和布地奈德的全身不良反应较少。 因此，ＩＣＳ 被推荐作为
长期治疗持续性哮喘的首选药物。

ＩＣＳ 的剂型：①气雾剂，如目前临床上常用的糖皮质激素如二丙酸培氯米松（必可酮）、
丁地去炎松（布地奈德、普米克）和丙酸氟替卡松（辅舒酮）等。 ②干粉吸入剂，包括二丙酸
倍氯米松碟剂、布地奈德都保、丙酸氟替卡松碟剂等。 一般而言，干粉吸入装置使用比气雾
剂方便，吸入下呼吸道的药物量较多。 ③溶液，如布地奈德（商品名令舒）溶液经以压缩空
气为动力的射流装置雾化吸入。 该种方法对病人吸气配合的要求不高、起效较快（数小时
内），故适用于哮喘急性发作时的治疗（而上述糖皮质激素的气雾剂和干粉吸入剂由于起效
缓慢，需数天才开始起效，不适合用于哮喘发作时的治疗）。

常用吸入激素每日可比较剂量见表 １唱４。
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表 1唱4　成人估算的吸入激素每日可比较剂量 单位：μｇ

药　物　　 低剂量　　 中剂量　　 高剂量倡

二丙酸倍氯米松 ２００ ～５００ ５００ ～１０００ １０００ ～２０００
布地奈德倡倡 ２００ ～４００ ４００ ～８００ ８００ ～１６００
环索奈德倡倡 ８０ ～１６０ １６０ ～３２０ ３２０ ～１２８０
氟尼缩松 ５００ ～１０００ １０００ ～２０００ ＞２０００
氟替卡松 １００ ～２５０ ２５０ ～５００ ５００ ～１０００
糠酸莫美他松 ２００ ～４００ ４００ ～８００ ８００ ～１２００
丙酮缩去炎松 ４００ ～１０００ １０００ ～２０００ ＞２０００

　　注：倡 如果患者需要长期每日使用高剂量的激素，该患者应该咨询专家的意见以评估是否需要联合使用其他控制药
物，最高的推荐剂量没有特定的限制，但长期使用会增加全身不良反应的危险性。

倡倡 在轻度患者获准可以一天使用一次。
以上剂量是以有效性数据为基础进行比较的。
（２） 全身用糖皮质激素：适应证包括中至重度急性哮喘发作、采用 ＧＩＮＡ 推荐剂量吸入

激素和 ＬＡＢＡ 仍无法控制症状的支气管哮喘。
常用全身激素的药理学特点的比较见表 １唱５。

表 1唱5　常用全身用糖皮质激素的药理学特点比较
类　别 制　剂 等效剂量／ｍｇ 抗炎效应 水钠潴留 血浆半衰期／ｍｉｎ 组织半衰期／ｈ
短效 可的松 ２５ ０畅８ ＋＋ ３０ ８ ～１２

氢化可的松 ２０ １畅０ ＋＋ ９０ ８ ～１２
中效 泼尼松 ５ ４畅０ ＋ ６０ １２ ～３６

泼尼松龙 ５ ４畅０ ＋ ２００ １２ ～３６
甲泼尼松 ４ ５畅０ — １８０ １２ ～３６
去炎松 ４ ５畅０ — ３００ １２ ～３６

长效 地塞米松 ０畅７５ ２０ ～３０ — １００ ～３００ ３６ ～５４
倍他米松 ０畅６ ２０ ～３０ — １００ ～３００ ３６ ～５４

口服给药：急性发作病情较重的哮喘病人或吸入高剂量 ＩＣＳ 和 ＬＡＢＡ 无效的哮喘病人
应早期口服糖皮质激素，以防止病情恶化。 一般使用半衰期较短的糖皮质激素，如强的松、
强的松龙或甲强龙等。 对于糖皮质激素依赖型哮喘，可采用每日或隔日清晨顿服给药的方
式，以减少外源性激素对脑垂体唱肾上腺轴的抑制作用。 强的松的维持剂量最好≤１０ｍｇ／ｄ。

（３） 白三烯调节剂：白三烯调节剂包括半胱氨酰白三烯受体拮抗剂和 ５唱脂氧化酶抑制
剂，是一类新的治疗哮喘药物。 目前，在国内应用的主要是半胱氨酰白三烯受体拮抗剂。

作用机制：半胱氨酰白三烯受体拮抗剂通过对气道平滑肌和其他细胞表面白三烯受体
（ＣｙｓＬＴ１）的拮抗，抑制肥大细胞和嗜酸粒细胞释放出的半胱氨酰白三烯的致喘和致炎作
用，产生轻度支气管舒张和减轻变应原、运动和 ＳＯ２ 诱发的支气管痉挛等作用，并具有一定
程度的抗炎作用。

用法与剂量：口服给药。 扎鲁司特 ２０ｍｇ，每日 ２ 次；孟鲁司特 １０ｍｇ，每日 １ 次。
在哮喘治疗中的地位：本品可减轻哮喘症状、改善肺功能、减少哮喘的恶化，但其作用
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不如吸入型糖皮质激素。 作为联合治疗中的一种药物，本品可减少中至重度哮喘病人吸入
糖皮质激素的剂量，并可提高吸入糖皮质激素治疗的临床疗效。 本品服用方便，尤适用于
对阿司匹林过敏性哮喘病人的治疗。

不良反应：本品较为安全。 虽然有文献报道接受这类药物治疗的病人可出现 Ｃｈｕｇ唱
Ｓｔｒａｕｓｓ综合征，但其与白三烯调节剂的因果关系尚未肯定，可能与全身应用糖皮质激素剂
量的减少有关。 ５唱脂氧化酶抑制剂可能引起肝脏损害，需监测肝功能。

（４） 长效 β２受体激动剂 ＋吸入糖皮质激素：吸入糖皮质激素与 ＬＡＢＡ 治疗支气管哮
喘具有互补、协同作用。

两种复方干粉制剂：①ｓｅｒｅｔｉｄｅ（舒利迭准纳器），由丙酸氟替卡松（ＦＰ）和 ＬＡＢＡ 沙美特
罗组成，每次 １ 吸（含 ＦＰ１００μｇ、２５０μｇ 或 ５００μｇ 和沙美特罗 ５０μｇ），每日 ２ 次。 ｓｅｒｅｔｉｄｅ 不
仅能改善肺功能，而且能明显减轻哮喘症状、减少哮喘发作次数、改善生活质量。 ＦＰ 和沙美
特罗合并以单一干粉制剂形式使用可使哮喘病人的治疗更为方便。 另外，由于沙美特罗的
作用，病人从用药的第一天起就感觉到了该药的益处，从而增强了病人有规则接受治疗的
依从性。 对于不愿意接受大剂量吸入糖皮质激素治疗的患者，由于沙美特罗的增加减少了
糖皮质激素的用量而并不降低疗效，这些患者的依从性也得到了改善。 至今为止，没有两
药合用会增加不良反应的证据。 联合治疗的优点还在于两药同放在一个吸入器中，减少了
病人吸入的总次数，使病人使用更为方便，从而增进病人在治疗上的依从性；另一优点是可
以克服某些病人一旦症状改善就不再继续使用吸入糖皮质激素的问题。 ②ｓｉｎｂｉｋｏｔｅ（信必
可都保），由吸入激素布地奈德（ＢＵＤ）和 ＬＡＢＡ 福莫特罗组成，经过都保装置给药。 每次
１ ～４ 吸，每日 ２ 次。 其适应证与舒利迭相似，适用于中至重度持续性哮喘的治疗。 福莫特
罗干粉吸入平喘作用迅速，因此应用该复方制剂时哮喘病人不必随身携带短效 β受体激动
剂气雾剂。

（５） 缓释茶碱：口服后昼夜血药浓度平稳，平喘作用可维持 １２ ～２４ 小时，尤适用于夜间
哮喘症状的控制。 茶碱与糖皮质激素和抗胆碱药物联合应用具有协同作用。 但本品与 β
受体激动剂联合应用时易于诱发心律失常，应慎用，并适当减少剂量。

（６） 色甘酸钠：色甘酸钠和奈多罗米钠是一种非皮质激素类抗炎药，可抑制 ＩｇＥ 介导的
肥大细胞等炎症细胞中炎症介质的释放，并可选择性抑制巨噬细胞、嗜酸粒细胞和单核细
胞等炎症细胞介质的释放。 这类药物适用于轻度持续哮喘的长期治疗，可预防变应原、运
动、干冷空气和 ＳＯ２ 等诱发的气道阻塞，可减轻哮喘症状和病情加重。 但近年来对其疗效
有不同看法。

（７） 抗 ＩｇＥ 抗体：新近上市，对血清 ＩｇＥ 明显增高的中至重度哮喘有较好疗效，但价格
不菲，难以广泛应用。

（８） 其他全身性类固醇助减剂：包括口服免疫调节剂（甲氨蝶呤、环孢素、金剂等）、某
些大环内酯类抗生素和静脉应用免疫球蛋白等，其疗效尚待进一步研究。

２畅缓解药物　缓解药物指按需使用的药物，这些药物通过迅速解除气道痉挛从而缓解
哮喘症状。 在成人和各年龄层次儿童，快速起效的 β２受体激动剂是解除气道痉挛的首选药

物，也可以用于运动诱导性气道痉挛的预防治疗。 缓解药物使用次数增加（尤其白天使用
次数增加）是哮喘失去控制的警报，这提示治疗方案需要被重新评估。

（１） 速效吸入 β２受体激动剂 （简称 ＳＡＢＡ）：在有喘息症状时按需吸入。 ①沙丁胺
醇（ｓａｌｂｕｔａｍｏｌ），气雾剂或干粉剂吸入，每次 １ 或 ２ 喷；溶液雾化吸入，每次 １ ～２ｍｌ，每日 ３ 或



· 16　　　· 呼吸疾病诊断流程与治疗策略
４ 次，经射流装置雾化吸入。 ②特布他林（ ｔｒｂｕｔａｌｉｎｅ），气雾剂或干粉剂吸入，每次 １ 或 ２ 喷，
必要时吸入；溶液雾化吸入，每次 １ ～２ｍｌ，每日 ３ 或 ４ 次，经射流装置雾化吸入。 本品的前
体药班布特罗（ｂａｍｂｕｔｅｒｏｌ）睡前 ５ ～２０ｍｇ 口服。

（２） 全身用糖皮质激素：口服泼尼松龙，每日 ２０ ～４０ｍｇ，分 １ 或 ２ 次服。 严重急性哮喘
发作时，应经静脉及时给予大剂量琥珀酸氢化可的松（４００ ～１５００ｍｇ／ｄ）或甲泼尼龙（８０ ～
３２０ｍｇ／ｄ）。 无糖皮质激素依赖倾向者，可在短期（３ ～５ｄ）内停药；有激素依赖倾向者应延长
给药时间，控制哮喘症状后改为口服给药，并逐步减少激素用量。 注意事项：对于伴有结核
病、寄生虫感染、骨质疏松、青光眼、糖尿病、严重抑郁或消化性溃疡的哮喘病人全身给予糖
皮质激素治疗时应慎重，并应密切随访。

（３） 吸入型抗胆碱药物：乙酰胆碱的释放刺激三种毒蕈碱受体即 Ｍ１ 、Ｍ２和 Ｍ３ ，引起支
气管收缩和黏液分泌。 当 Ｍ１或 Ｍ３活性增加、Ｍ２功能下降时，支气管收缩反应放大。 副交感
神经兴奋在引起夜间哮喘发作中起了重要作用，然而有效的抗胆碱药物（如阿托品和异丙
托溴铵）的作用是有限的，可能是因为其抗胆碱为非选择性的。 异丙托溴铵（ ＩＰ）平喘作用
起始缓慢（６０ ～９０ｍｉｎ达高峰），效力中等（ＰＥＦＲ 增加大约在 １５％），因此被用作为二线药
物，尤其在病人对 β２兴奋剂耐药时。

在一项近期发表的临床实验中，被送入急症室的哮喘病人 ３ｈ 内分别给予沙丁胺醇
（４００μｇ）、异丙托溴铵（８４μｇ）和氟尼缩松（１０００ μｇ）三联治疗，或沙丁胺醇和异丙托溴铵，
或沙丁胺醇和氟尼缩松吸入治疗，１０ｍｉｎ后，接受三联治疗的病人有 ６４％ ＦＥＶ１ 改善［（２畅１ ±
０畅６）Ｌ］大于沙丁胺醇和氟尼缩松治疗组［（１畅７ ±０畅６）Ｌ， P ＝０畅００２］，４１％ ＦＥＶ１ 改善大于

沙丁胺醇和异丙托溴铵［（１畅８ ±０畅６） Ｌ，P ＝０畅０４］。 甚至有减少住院率的趋势 （１１％、
２０％、２５％），提示高剂量使用三联药物对急性哮喘的治疗有益，尤其是对于 ＦＥＶ１ 低于 ３０％
预计值的病人。 也说明哮喘发作时已使用 β２受体兴奋剂的病人，加用抗胆碱能药物（和
ＩＣＳ）可改善肺功能，减少住院率。 一种新型长效支气管舒张剂噻托溴铵已经上市，它对 Ｍ
受体的作用是 Ｍ３ ＞Ｍ１ ＞Ｍ２ ，作用大于 ＩＰ，每天仅需 １ 次给药。

（４） 短效茶碱：甲基黄嘌呤（氨茶碱和胆茶碱）曾经是治疗急性哮喘的主要药物，虽
然此类药可能有抗炎性质，但它们的疗效低于拟交感神经药，且可能引起明显的副作用。
用法：每次 ０畅１ ～０畅２ｇ，每日 ３ 或 ４ 次口服。 对于急诊病例，２４ｈ 内未用过茶碱者，可将
０畅２５ｇ 加于 １０％葡萄糖 ４０ｍｌ内静脉缓慢注射（注意：如果速度过快，可能造成心律失常，
甚至死亡） 。 静脉滴注维持速度一般为每小时 ０畅５ｍｇ／ｋｇ。 大多数国外研究资料均认为，
茶碱对急性哮喘很少有治疗作用。 即使与肾上腺素能药物联合使用，甲基黄嘌呤仅对
１０％的病人有附加作用。 由于该类药物的治疗窗窄，易于发生不良反应，有条件时应做
血药浓度监测。

（５） 短效口服 β２受体激动剂：通过治疗达到并维持哮喘的控制。 持续并调整治疗方
案；当哮喘达到控制时降级治疗；当哮喘失去控制时升级治疗；当哮喘失去控制时采用升级
治疗（图 １唱３ 和图 １唱４）。

联合使用吸入糖皮质激素和快速长效 β２ 受体激动剂（如福莫特罗）达到同时缓解和控
制的目的。 这种将一个含有快速长效 β２ 受体激动剂和吸入糖皮质激素的吸入装置作为控

制药物和缓解药物使用的方法，对于维持高水平的哮喘控制和减少哮喘发作（需要使用全
身激素和住院）是有效果的。
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图 １唱４　哮喘控制水平的评估与处理方案

（三） 其他辅助治疗
包括：①针灸；②中药；③饮食；④物理疗法等。
（四） 哮喘的管理和预防
１畅成功的哮喘管理目标　①达到并维持哮喘症状的控制；②保持正常的活动，包括运

动；③保持肺功能尽可能接近正常水平；④预防哮喘急性发作；⑤避免药物不良反应；⑥预
防哮喘的死亡。

２畅哮喘管理的内容
（１） 建立医患之间的合作关系：目的是指导患者自我管理，使患者在医疗专家的指导下

能够控制自己的病情。 患者与医疗专家讨论病情并对治疗目标达成共识。 医患双方还需
要就哮喘的自我管理方案共同制定一项个体化的书面计划。

（２） 教育：内容包括哮喘的诊断、“缓解药物”和“控制药物”的区别、吸入装置的使用、
哮喘症状和发作的预防、哮喘恶化的信号以及应采取的措施、监测哮喘控制水平、何时及怎
样寻求医疗帮助。

（３） 导致患者对治疗依从性不佳的因素：①吸入装置使用困难；②药物用法复杂（如一
天使用 ４ 次或多种药物）；③药物费用；④不喜欢用药；⑤距离药房较远；⑥不理解或缺乏指
导；⑦担心药物副作用；⑧对医疗专家不满意；⑨出现预期之外或未讨论过的害怕或担心；
⑩不合理的治疗期望；皕瑏瑡未进行监督、培训或随访。

（４） 明确并减少危险因素的接触：许多危险因素可以引起哮喘发作，有时这些因素被称
作“触发因素”，包括过敏原、病毒感染、污染物和药物。 减少患者对某类危险因素的接触可
以改善哮喘控制，并且减少药物的需求量。
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（五） 特殊哮喘病例的处理
在哮喘管理中需要对以下情况引起特别注意：
１畅妊娠期哮喘
（１） 妊娠期哮喘的用药原则：尽可能使用非药物疗法以减轻药物对胎儿的损害；尽量避

免使用对孕妇、胎儿安全性尚不确定的药物；如果病情需要用药，应将用药剂量尽量控制在
最低水平；尽可能通过吸入方式给药，减少口服或注射用药。

（２） 妊娠期哮喘的药物治疗：对妊娠期哮喘患者主张首选吸入型糖皮质激素，配合使用
茶碱和 β２ 受体激动剂等支气管舒张剂，在抗炎的同时给予平喘治疗。

１） 抗炎药物：
糖皮质激素：以吸入给药为主，吸入糖皮质激素可有效抑制气道内炎症细胞数量及其

活性，由于是在气道局部发挥药效，可明显降低全身用药的副作用。 其中布地奈德（Ｂ 类药
物：对人类无明显危害性，此类药物在妊娠期应用是安全的）是妊娠期应用最为普遍且安全
的吸入型药物。 常规治疗量对胎儿无不良影响，吸入剂量达 １畅４ ～１畅８ｍｇ／ｄ 时有可能发生
下丘脑唱垂体唱肾上腺轴功能抑制。 其他吸入型糖皮质激素氟替卡松（Ｃ 类药物：未排除危险
性，此类药物妊娠期间可以应用，但应权衡利弊后使用）和二丙酸倍氯米松（Ｃ 类）的疗效虽
然与布地奈德相似，但 ＦＤＡ 将这两种药物归为 Ｃ 类药物。 因此，妊娠期吸入糖皮质激素应
首选布地奈德。

近 ５％的妊娠期哮喘患者需要口服糖皮质激素，口服疗程有短期和长期两种，短期使
用较少出现全身副作用。 泼尼松是最为普遍的口服糖皮质激素，在通过胎盘进入胎儿血
循环前，血药中的 ８７％经过胎盘内 １１唱脱氢酶的作用而灭活，对胎儿影响甚少。 目前认
为，孕期每日服用泼尼松≤１０ｍｇ，对孕妇及胎儿的不良反应很少发生。 病情严重时可每
日服用泼尼松 ３０ ～４０ｍｇ，连续 ３ ～７ 天，逐渐减量至隔日或每日 １ 次顿服，并逐渐过渡为
吸入糖皮质激素治疗。 但长期服用此类药物，孕妇可出现糖耐量减低或糖尿病、骨质疏
松、高血压等相关疾病。 妊娠早期（前 ３ 个月）应用糖皮质激素会增加胎儿唇腭裂的发生
率，一般人群胎儿唇腭裂的发生率为 ０畅１％，而早期口服激素的孕妇其胎儿唇腭裂的发生
率为 ０畅３％，并且整个妊娠期间应用糖皮质激素可能会增加先兆子痫、早产、低体重儿的
发生率。

色甘酸钠和奈多罗米钠：这类药物通过抑制肥大细胞脱颗粒起到抗炎作用，同时可减
弱呼吸性神经元反射，对嗜酸粒细胞和中性粒细胞在肺上皮的积聚具有一定的抑制作用。
此类药物无支气管扩张作用，可作为预防性用药。 在运动前或暴露于过敏原之前吸入其粉
剂，可起到预防哮喘发作的作用。 这类药物除在吸入时有轻微刺激作用外，无其他毒性反
应。 色甘酸钠属于 Ｂ 类药物，在妊娠期可作为肥大细胞稳定剂应用，全身吸收量不足 １０％，
并且不通过胎盘。 可用于持续哮喘的妊娠患者。 色甘酸钠是妊娠期间可以安全使用的
药物。

白三烯调节剂：该类药物包括白三烯受体拮抗剂（口服孟鲁司特和扎鲁司特片剂）和
５唱脂氧合酶抑制剂。 目前仅有少数证据证实妊娠期哮喘可以使用白三烯调节剂。 美国 ＦＤＡ
也只通过了白三烯受体拮抗剂的动物实验研究。

２） 支气管舒张剂：
β２ 受体激动剂：该类药物适用于妊娠期各种程度的哮喘患者。 目前多采用定量吸入剂



第一章　支气管哮喘 · 19　　　·
或溶液剂雾化治疗，这类药物的最大优点是能迅速解除支气管痉挛，其中临床常用的沙丁
胺醇、特布他林、吡布特罗，但其药效只能维持 ４ ～６ｈ。 在妊娠早期吸入 β２ 受体激动剂对母

婴尚安全，除特布他林属于 Ｂ 类药物外，其他均属于 Ｃ 类药物，其副作用主要有震颤、心动
过速。 β２ 受体激动剂可以作为轻度哮喘的一线用药，但长期使用会导致高血压等严重不良
反应并增加死亡率。 长期、大量使用 β２ 受体激动剂可使机体 β２ 受体数量减少或敏感性降

低，因此建议按需短期使用。 两种长效 β２ 受体激动剂（沙美特罗和福莫特罗）也可在孕期
使用。 其药理学和毒理学与短效 β２ 受体激动剂（沙丁胺醇）是相似的，只是其在肺内的沉
积时间延长。

茶碱类药物：该类药物作为二线药物，其治疗浓度范围有限，妊娠期由于肝脏代谢下
降，因此必须监测血或尿中的茶碱浓度，调整剂量，以免发生严重的副作用。 茶碱可通过
胎盘屏障，母体和脐带血清中的茶碱浓度无显著差异。 当血药浓度大于 １０μｇ／ｍｌ 时，可
以出现短暂的新生儿呕吐、震颤和心动过速。 非孕哮喘患者的血药浓度应维持在 ５ ～
１５μｇ／ｍｌ，孕妇茶碱血药浓度应维持在 ５ ～１２μｇ／ｍｌ。 当血药浓度 ＞３０μｇ／ｍｌ 时，可以引起
严重中毒。 妊娠后期，氨茶碱的清除率可能会下降 ２０％～３５％，因此应密切检测血药浓
度。 孕妇应用氨茶碱可减少早产儿、妊娠高血压综合征和低体重儿的发生率，但可能会
提高先兆子痫的发生率。 目前多主张使用控释型茶碱制剂，其扩张支气管的作用可维持
１０ ～１２ｈ，并有利于夜间哮喘的控制；静脉使用氨茶碱多用于急性哮喘发作，目前尚未发
现该类药物有致畸作用。

抗胆碱药物：吸入溴化异丙托品（Ｂ 类药物）通过降低迷走神经张力、减少 ｃＧＭＰ产量使
支气管平滑肌舒张。 吸入溴化异丙托品的循环吸收量极少，且无明显中枢神经系统及全身
副作用，并且与β２ 受体激动剂、糖皮质激素和茶碱具有协同作用。 目前认为，吸入抗胆碱能
药物对妊娠期哮喘的治疗是安全的。

（３） 禁用对胎儿有害的药物：Ｘ 类药物为孕妇禁用的，其危害性比治疗价值更大。 抗代
谢和细胞毒性药物（如甲氨蝶呤、环孢素等）是禁用的，必要时应权衡利弊。 慎用的药物，如
异丙肾上腺素、肾上腺素等，多在急救时慎用。

（４） 妊娠期哮喘阶梯式管理和治疗：２００５ 年国际哮喘教育和预防工程组织（ＮＡＥＰＰ）在
总结了近十几年的妊娠期哮喘的管理和治疗经验后，提出了妊娠期和哺乳期哮喘阶梯式管
理与治疗的方案（表 １唱６）。

表 1唱6　妊娠期和哺乳期哮喘阶梯式管理与治疗
临床分级 症状频率 肺功能（治疗前） 阶 梯 治 疗

４ 级
重度持续

日间症状连续，夜间
哮喘频繁

ＦＥＶ１ 占预计值百分
比≤６０％，ＰＥＦ 变
异率 ＞３０％

首选：高剂量吸入激素，加长效吸入 β２ 受体激动剂，如需
要可加用口服激素［２ｍｇ／（ ｋｇ· ｄ） ， ＜６０ｍｇ／ｄ］

次选：高剂量吸入激素，加缓释茶碱（５ ～１２μｇ／ｍｌ）
３ 级
中度持续

每日均有症状，夜间
症状 ＞１ 夜／周

ＦＥＶ１ 占预计值百分
比在 ６０％ ～８０％，
ＰＥＦ 变异率 ＞３０％

首选：低剂量吸入激素联合长效吸入 β２ 受体激动剂或中
等剂量吸入激素 （如需要，尤其是患者出现急性哮喘
加重时） ；中等剂量吸入激素加长效吸入 β２ 受体激
动剂

次选 ：低剂量吸入激素加用茶碱或白三烯受体拮抗剂；中
等剂量吸入激素加茶碱或白三烯受体拮抗剂



· 20　　　· 呼吸疾病诊断流程与治疗策略
续表

临床分级 症状频率 肺功能（治疗前） 阶 梯 治 疗

２ 级
轻度持续

日间症状 ＞２ 天／周，
但 ＜１ 次／日；夜间
症状 ＞２ 夜／月

ＦＥＶ１ 占预计值百分
比≥８０％， ＰＥＦ 变异
率 ２０％～３０％

首选：低剂量吸入激素
次选：色甘酸钠、白三烯受体拮抗剂或缓释茶碱 （ ５ ～

１２μｇ／ｍｌ）
１ 级
间歇

日间症状≤２ 天／周；
夜间症状≤２ 夜／月

ＦＥＶ１ 占预计值百分
比 ≥ ８０％， ＰＥＦ
变异率 ＜２０％

无需每日用药

严重急性哮喘发作，平素肺功能正常、无症状的患者，可
给予全身激素治疗

（５） 妊娠期哮喘急性发作的药物治疗。
１） 吸氧：调节吸氧浓度，使动脉血气指标维持在 ＰａＯ２≥７０ｍｍＨｇ 或 ＳａＯ２≥９５％。
２） 雾化吸入短效 β２ 受体激动剂：开始 ６０ ～９０ｍｉｎ 内连续吸药 ３ 次，然后，再每 １ ～２ｈ

吸药 １ 次。
３） 静脉给予甲泼尼龙（甲强龙）１ｍｇ／ｋｇ，每 ６ ～８ｈ 给药 １ 次，症状改善后逐步减量。
４） 静脉给予氨茶碱：负荷量为 ６ｍｇ／ｋｇ，维持量为 ０畅５ｍｇ／ｋｇ／ｈ，调节给药量维持茶碱血

药浓度在 ５ ～１２μｇ／ｍｌ。
５） 若上述治疗不佳，可皮下注射特布他林 ０畅２５ｍｇ。
６） 经过积极的治疗，若孕妇症状改善不明显，尤其是 ＰａＯ２ ＜７０ｍｍＨｇ 者应严密监测血

气变化，对严重哮喘且有生命危险的患者，需要进行气管插管和辅助通气治疗。
２畅哮喘患者的手术　一个面临外科手术的支气管哮喘患者，由于下列因素往往会诱

发哮喘发作：①因恐惧外科手术而产生情绪波动、心理压力、精神紧张或抑郁等；②手术
本身的刺激，如肺、食管手术时对支气管的牵拉刺激，气管插管和吸痰管对气道黏膜的直
接刺激等；③术前用药如巴比妥类镇静剂和吗啡可促进内源性组胺的释放，普萘洛尔等
β受体阻滞剂诱发支气管痉挛，术中用骨骼肌松弛剂如筒箭毒碱、阿库铵、美维库铵和二
甲箭毒等可兴奋迷走神经，促进组胺释放、增加支气管平滑肌的张力，诱发哮喘，术后所
用催醒剂如毒扁豆碱、催醒宁和非去极化肌肉松弛剂的拮抗剂如新斯的明、吡啶斯的明、
依酚氯铵均为拟胆碱药，可延长和增强乙酰胆碱的作用，后者可引起支气管痉挛和分泌
物增加。

Ｋｉｎｇｓｔｏｎ等曾把手术前的哮喘患者分为 ３ 种类型：第一类患者，近期内无哮喘症状，也
不需要使用支气管舒张剂。 这些患者术前不需要做特殊处理即可手术，但术中需密切观察
病情变化。 第二类患者，有哮喘发作，正在接受平喘药物的治疗，但喘息症状不严重。 这些
患者术前应做肺功能测定、动脉血气分析、心电图和茶碱血药浓度的测定。 一般认为，对于
择期手术的患者，如 ＦＥＶ１ 和 ＰＥＦ 测定结果小于预计值的 ８０％时，应延期手术，并给予适当
的抗炎治疗。 第三类患者，胸闷、气喘症状明显，体检时两肺可闻及哮鸣音和呼气性呼吸困
难。 应给予支气管舒张剂和全身糖皮质激素治疗。 择期手术应延期至哮喘症状完全消失、
肺功能正常。

Ｗａｍｅｒ等观察了 ８６ 例次手术前全身应用糖皮质激素哮喘患者术中和术后哮喘的病情
与并发症情况。 该组患者均在手术前口服泼尼松 ３ ～７ 天，术中静脉滴注氢化可的松。 结果
该组患者术中无一例出现喘息症状，仅有 ３ 例在术后出现轻微的支气管痉挛。 该结果提示，
哮喘患者术前正确使用糖皮质激素可以有效地防止术中和术后哮喘的发作，而并不增加手


