支气管哮喘防治指南
一  定义
支气管哮喘(简称哮喘)是由多种细胞(如嗜酸性粒细胞、肥大细胞、T淋巴细胞、中性粒细胞、气道上皮细胞等)和细胞组份(cellular elements)参与的气道慢性炎症性疾患。这种慢性炎症导致气道高反应性的增加,通常出现广泛多变的可逆性气流受限,并引起反复发作性的喘息、气急、胸闷或咳嗽等症状,常在夜间和(或)清晨发作、加剧,多数患者可自行缓解或经治疗缓解。
二、流行病学：全球约1.6亿患者。患病率1-13%我国患病率1-4%，儿童3-5%。儿童高于青壮年，老年患病率有增高趋势。成人男女大致相同，发达国家高于发展中国家，城市高于农村。约40%有家族史。
三  诊断
诊断标准L（1）反复发作喘息、气急、胸闷或咳嗽,多与接触变应原、冷空气、物理、化学性刺激、病毒性上呼吸道感染,运动等有关。
(2)发作时在双肺可闻及散在或弥漫性,以呼气相为主的哮鸣音,呼气相延长。
(3)上述症状可经治疗缓解或自行缓解。
(4)除外其它疾病所引起的喘息、气急、胸闷和咳嗽。
(5)临床表现不典型者(如无明显喘息或体征)应至少具备以下一项试验阳性:

①支气管激发试验或运动试验阳性;

②支气管舒张试验阳性[一秒钟用力呼吸气容积(FEV1]增加15%以上,且FEV1增加绝对值>200ml];

③最大呼气流量(PEF)日内变异率或昼夜波动率≧20%.

符合1~4条或4、5条者,可以诊断为支气管哮喘。
四、病因和发病机制：病因：1、遗传因素：家庭及个人过敏史，如哮喘、婴儿湿疹、过敏性鼻炎等较群体的患病率为高。
哮喘不都具有过敏素质的遗传。可能中枢植物神经及受体等异常的遗传同时并存。
2、激发因素：尘螨、花粉、动物毛屑、二氧化硫、氨气等；细菌、病毒、真菌、原虫、寄生虫感染；鱼、虾、蟹、蛋、牛奶；心得安、阿司匹林；气候变化、运动、妊娠等
发病机制：1、免疫学：Ⅰ型变态反应性，Th2细胞活化，产生IL-4，5，10，13。 IgE介导，产生LTC4，LTD4，LTE4及PGD2、PGF2、PGI2等多种活性介质导致平滑肌收缩、黏液分泌增加、血管通透性增加和炎症细胞浸润等。根据变应原吸入后哮喘发生的时间，分为速发型哮喘反应（IAR）：吸入后立即发作，15-30分达高峰，2小时渐正常；迟发型哮喘反应（LAR）：吸入后6小时发病，持续数天，肺功能损害重而持久；双相型哮喘反应（DAR）。
2、气道炎症：是哮喘的本质。⑴活化的Th2细胞分泌细胞因子，可直接激活肥大、嗜酸粒、巨噬细胞等多种炎症细胞，在气道浸润和聚集，相互作用可分泌出50多种炎症介质和25种以上的细胞因子，构成一个网络，使气道反应性增高，气道收缩，黏液分泌增加，血管渗出增多。有；组胺（快速释放），PG、LT、PAF（血小板活化因子）等。⑵气道上皮细胞，分泌内皮素-1及基质金属蛋白转移生长因子-B，作用于上皮下成纤维细胞和平滑肌细胞，使气道重塑⑶血管内皮及气道上皮及气道上皮细胞产生的黏附分子，可介导白细胞与血管内皮细胞的黏附，白细胞由血管内转移至炎症部位，加重了炎症过程。
总之，哮喘炎症反应是由多种炎症细胞、炎症介质和细胞因子互相作用的结果。
3、气道高反应性（AHR）：气道对各种刺激因子出现过强或过早的收缩反应，是哮喘的特征，是气道炎症导致。
4、神经机制：胆碱能、肾上腺素能神经、非肾上腺素能非胆碱能神经系统（NANC）。
肥大细胞膜上有很多受体，这种受体可能由各种酶素组成，如B-肾上腺素受体即腺苷环化酶，当受刺激时，激活，使三磷酸腺苷（ATP） 环磷酸腺苷（cAMP）。cAMP的增高可稳定膜电位作用，从而阻止介质的释放及形成，使支气管舒张；迷走神经兴奋，M-胆碱受体即鸟苷环化酶，使三磷酸鸟苷（GTP） 环磷酸鸟苷（cGMP），可释放介质，支气管收缩；ɑ-肾上腺素受体即三磷酸腺苷，，受刺激后分解为二磷酸腺苷（ADP），使cAMP形成减少，支气管痉挛。NANC：释放血管活性肠肽（VIP）和一氧化氮（NO），舒张气管。释放P物质、神经激肽，收缩气管。
五、病理：
肉眼见：肺膨大、充气，柔软疏松有弹性。支气管、细支气管含有粘稠痰液及黏液栓。支气管壁增厚，黏膜充血肿胀，可发生肺不张。显微镜检：纤毛上皮细胞脱落，基底膜露出，杯状细胞增殖，分泌增加。气道上皮下炎性细胞浸润，气道黏膜下组织水肿，微血管通透性增加，支气管平滑肌肥厚气道上皮细胞下纤维化、基底膜厚，气道重构。
六、分期:根据临床表现哮喘可分为发作期(exacerbation)、慢性持续期(persistent)和缓解期。慢性持续期是指在相当长的时间内,每周均不同频度和(或) 不同程度地出现症状(喘息、气急、胸闷、咳嗽等);缓解期系指经过治疗或未经治疗症状、体征消失,肺功能恢复到急性发作前水平,并维持4周以上。
病情严重程度分级:哮喘患者的病情严重程度分级应分为三个部分。
1.治疗前哮喘病情严重程度的分级:包括新发生的哮喘患者和既往已诊断为哮喘而长时间未应用药物治疗的患者。
2、治疗期间哮喘病情严重程度的分级:

当患者已经处于规范化分级治疗期间,哮喘病情严重程度分级则应根据临床表现和目前每天治疗方案的级别综合判断.例如,患者目前的治疗级别是按照轻度持续(第2级)的治疗方案,经过治疗后患者目前的症状和肺功能仍为轻度持续(第2级),说明目前的治疗级别不足以控制病情,应该升级治疗,因此,病情严重程度的分级应为中度持续(第3级)。区分治疗前和规范化分级治疗期间的病情严重程度分级,目的在于避免在临床诊治过程中对哮喘病情的低估,并指导正确使用升降级治疗, 治疗期间哮喘病情严重程度的分级
3.哮喘急性发作时病情严重程度的分级:

哮喘急性发作是指喘息、气急、咳嗽、胸闷等症状突然发生,或原有症状急剧加重,常有呼吸困难,以呼气流量降低为其特征,常因接触变应原等刺激物或治疗不当等所致。其程度轻重不一,病情加重可在数小时或数天内出现,偶尔可在数分钟内危及生命,故应对病情做出正确评估,以便给予及时有效的紧急治疗。哮喘急性发作时病情严重程度的分级,见表3.

七、常用药物简介
哮喘治疗药物根据作用机理可分为具有抗炎作用和症状缓解作用两大类,某些药物兼有以上两种作用。糖皮质激素(简称激素)   是最有效的抗变态反应炎症的药物。其主要的作用机制包括干扰花生四烯酸代谢,减少白三烯和前列腺素的合成;减少微血管渗漏;增加细胞膜上β2受体的合成等。
给药途径包括吸入、口服、和静脉应用等。
1.吸入给药:

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药物的大部分被肝脏灭活,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.吸药后及时用清水含漱口咽部、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、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。吸入型糖皮质激素是长期治疗持续性哮喘的首选药物。
(1)气雾剂:目前我国临床上常用字的糖皮质激素有3种。其每天剂量高低和互换关系,见表4 .(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,使用干粉吸入装置比普通定量气雾剂方便,吸入下呼吸道的药物量较多。糖皮质激素气雾剂和干粉吸入剂通常需连续、规律地吸入1周后方能奏效。
(3)溶液:布地奈德溶液经以压缩空气或高流量氧气为动力的射流装置雾化吸入,对患者吸入配合的要求不高起效较快,适用于哮喘急性发作时的治疗.

2.口服经药:急性发作病情较重的哮喘或重度持续(4级)哮喘吸入大剂量激素治疗无效的患者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,如泼尼松、泼尼松龙或甲基泼尼松龙等。对于糖皮质激素依赖型哮喘,可采用每天或隔天清晨顿服给药的方式,以减少外源性激素对脑垂体-肾上腺轴的抑制作用。
泼尼松的维持剂量最好每天≤10mg.对于伴有结核病、寄生虫感染、骨质疏松、青光眼、糖尿病、严重忧郁或消化性溃疡的哮喘患者,全身给予糖皮质激素治疗时应慎重,并应密切随访。
3.静脉给药: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(400－1000mg/d)或甲基泼尼松龙(80－160mg/d).无糖皮质激素依赖倾向者,可在短期(3－5天)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。地塞米松抗炎作用较强,但由于血浆和组织中半衰期长,对脑垂体-肾上腺轴的抑制时间长故应尽量避免使用或短时间使用.β 2受体激动剂: 通过对气道平滑肌和肥大细胞膜表面的β 2受体的兴奋,舒张气道平滑肌、减少肥大细胞和嗜碱性粒细胞脱颗粒和介质的释放、降低微血管的通透性 、增加气道上皮纤毛的摆动等,缓解哮喘症状.此类药物较多,可分为短效(作用维持4－6小时)和长效(维持12小时) β 2受体激动剂.后者又可分为速效(数分钟起效)和缓慢起效(半小时起效)两种。见表5 短效. β 2受体激动剂:

常用的药物如沙丁胺醇(salbutamol)和特布他林(terbutalin)等。
1)吸入:可供吸入的短效β 2受体激动剂包括气雾剂、干粉剂和溶液等.这类药物松弛气道平滑肌作用强,通常在数分钟内起效,疗效可维持数小时,是缓解轻～中度急性哮喘症状的首选药物,也可用于运动性哮喘的预防.如沙丁胺醇每次吸入100－200μg或特布他林250－500 μg,必要时每20min重复1次.1h后疗效不满意者,应向医生咨询或去看急诊.这类药物应按需间歇使用,不宜长期使用、单一使用,也不宜过量应用,否则可引起骨骼肌震颤、低血钾、心律紊乱等不良反应。压力型定量手控气雾剂(pMDI)和干粉吸入装置吸入短效β2 受体激动剂不适用于重度哮喘发作:其溶液(如沙丁胺醇、特布他林、非诺特罗及其复方制剂)经雾化泵吸入适用于轻~重度哮喘发作.(2)口服:如沙丁胺醇、特布他林、丙卡特罗片等,通常在服药后15－30min起效,疗效维持4－6h.如沙丁胺醇2－4mg,特布他林1.25－2.5mg,每天3次:丙卡特罗25－50 μg,每天2次;使用虽然较方便,但心悸、骨骼肌震颤.,等不良反应比吸入给药时明显.缓释剂型和控释剂型的平喘作用维持时间可达8－12小时,特布他林的前体药班布特罗的作用可维持24小时,可减少用药次数,适用于夜间哮喘者的预防和治疗。长期、单一应用β2受体激动剂可造成细胞膜β2受体的向下调节,表现为临床耐药现象,故应予以避免。
(3)注射:虽然平喘作用较为迅速,但因全身不良反应的发生率较高,已较少使用。
长效β2受体激动剂:

这类β2受体激动剂的分子结构中具有较长的侧链,因此具有较强的脂溶性和对β2受体较高的选择性.其舒张支气管平滑肌的作用可维持12小时以上。目前在我国上市的吸入型长效β2受体激动剂有两种。
沙美特罗(salmeterol):

经气雾剂或碟剂装置给药,给药后30min起效,平喘作用维持12h以上.推荐剂量50μg,每天2次吸入。
福莫特罗(formoterol):

经都保装置给药,给药后3-5min起效,平喘作用维持8－12h以上。平喘作用具有一定的剂量依赖性,推荐剂量4.5－9 μg,每天 2次吸入。
吸入长效β2受体激动剂适用于哮喘(尤其是夜间哮喘和运动诱发哮喘)的预防和持续期的治疗。福莫特罗因起效迅速,可按需用于哮喘急性发作时的治疗。
近年来推荐联合吸入糖皮质激素和长效β2受体激动剂治疗哮喘。这两者具有协同的抗炎和平喘作用,可获得相当于(或优于)应用加倍剂量吸入型糖皮质激素时的疗效,并可增加患者的依从性、减少较大剂量糖皮质激素引起的不良反应,尤其适合于中－重度持续哮喘患者的长期治疗。
茶碱:

具有舒张支气管平滑肌作用,并具有强心、利尿、扩张冠状动脉、兴奋呼吸中枢和呼吸肌等作用。有研究资料显示,低浓度茶碱具有抗炎和免疫调节作用。
口服给药:

包括氨茶碱和控(缓)释型茶碱。用于轻－中度哮喘发作和维持治疗。一般剂量为每天6－10mg/kg。
控(缓)释型茶碱口服后昼夜血药浓度平稳,平喘作用可维持12－24h,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,易出现心率增快和心律失常,应慎用并适当减少剂量。
静脉给药:

氨茶碱加入葡萄糖溶液中,缓慢静脉注射(注射速度不宜超过0.25mg ·kgˉ¹·minˉ ¹)或静脉滴注,适用于哮喘急性发作且近24内未用过茶碱类药物的患者。负荷剂量为4－6mg/kg,维持剂量为0.6－0.8 mg·kgˉ¹ ·hˉ¹。由于茶碱的“治疗窗”窄,以及茶碱代谢存在较大的个体差异,可引起心律失常、血压下降、甚至死亡,在有条件的情况下应监测其血药浓度,及时调整浓度和滴速。
茶碱有效,安全的血药浓度范围应在6－15mg/L。影响茶碱代谢的因素较多如发热,妊娠,肝脏疾患,充血性心力衰竭以及合用甲氰咪胍或喹诺酮类,大环内酯类等药物均可影响茶碱代谢而使其排泄减慢,应引起临床医师们的重视,并酌情调整剂量。
多索茶碱的作用与氨茶碱相同,但不良反应较轻。双羟丙茶碱(商品名:喘定)的作用较弱。
抗胆碱能药物:

吸入抗胆碱能药物如溴化异丙托品、溴化氧托品和溴化泰乌托品(tiotropiumbromide)等,可阻断节后迷走神经传出支,通过降低迷走神经张力而舒张支气管。其舒张支气管的作用比ß2受体激动剂弱,起效也较慢,但长期应用不易产生耐药,对老年人的疗效不低于年轻人。
本品有气雾剂和雾化溶液两种剂型。经pMDI吸入溴化异丙托品气雾剂,常用剂量为40－80μg,每天3－4次;经雾化泵吸入溴化异丙托品溶液的常用剂量为50－125μg,每天3－4次。溴化泰乌托品系新近上市的长效抗胆碱能药物,对M3受体具有选择性抑制作用,仅需每天1次给药。
本品与ß2受体激动剂联合应用具有协同、互补作用。本品对有吸烟史的老年哮喘患者较为适宜,但对妊娠早期妇女和患有青光眼或前列腺肥大的患者应慎用。
白三烯调节剂:

包括半胱氨酰白三烯受体拮抗剂和5-脂氧化酶抑制剂,是一类新的治疗哮喘药物。目前在国内应用主要是半胱氨酰白三烯受体拮抗剂。
半胱氨酰白三烯受体拮抗剂通过对气道平滑肌和其它细胞表面白三烯(Cys LT1)受体的拮抗,抑制肥大细胞和嗜酸性粒细胞释放出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。
本品可减轻哮喘症状、改善肺功能、减少哮喘的恶化。但其作用不如吸入型糖皮质激素,也不能取代糖皮质激素。作为联合治疗中的一种药物,本品可减少中－重度哮喘患者每天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。尤适用于阿司匹林过敏性哮喘和运动性哮喘患者的治疗。
本品较为安全。虽然有文献报道接受这类药物治疗的患者可出现Churg-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-脂氧化酶抑制剂可能引起肝脏损害,需监测肝功能。
通常给药.扎鲁司特20mg,每天2次;孟鲁司特10mg,每天1次;异丁司特10mg,每天2次。
其它治疗哮喘药物:色甘酸钠和奈多罗米钠(nedocromil sodium):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、嗜酸性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。吸入这类药物后的不良反应很少。
抗组胺药物:

口服第二代抗组胺药物(H1受体拮抗剂)如酮替芬、氯雷他定、阿司咪唑、氮卓司丁、特非那丁等具有抗变态反应作用,其在哮喘治疗中的作用较弱。可用于伴有变应性鼻炎哮喘患者的治疗。这类药物的不良反应主要是嗜睡.阿司咪唑和特非那丁可引起严重的心血管不良反应,应谨慎使用。
其它口服抗变态反应药物:如曲尼司特(tranilast)、瑞吡司特(repirinast)等可应用于轻－中度哮喘的治疗。主要不良反应是嗜睡可能减少口服激素剂量的药物:包括口服免疫调节剂(甲氨喋呤、环孢素、金制剂等)、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。
.变应原特异性免疫疗法(SIT):

   该疗法通过皮下给予常见吸入变应原提取液(如螨、猫毛、豚草等),可减轻哮喘症状和降低气道高反应性。但对其远期疗效和安全性尚待进一步研究与评价。变应原制备的标准化工作也有待加强。哮喘患者应用此疗法期间应严格在医师指导下进行。目前已试用舌下给药的变应原免疫疗法。
中药:可辨证施治,并酌情使用某些确有疗效的中(成)药。
八、治疗
1.治疗目标:哮喘是一种对患者及其家庭和社会都有明显影响的慢性病。气道炎症是所有类型哮喘的共同病理特征,是临床症状和气道高反应性的基础,存在于哮喘的所有时段。虽然目前尚无根治办法,但以抑制气道炎症为主的适当治疗,通常可以使病情得到控制。
哮喘治疗的目标为:

（1）有效控制急性发作症状并维持最轻的症状,甚至无任何症状。
(2)防止哮喘的加重。
(3)尽可能使肺功能维持在接近正常水平。
(4)保持正常活动(包括运动)的能力。
(5)避免哮喘药物的不良反应。
(6)防止发生不可逆的气流受限。
(7)防止哮喘死亡,降低哮喘病死率。
2 哮喘控制的标准
(1)最少(最好没有)慢性症状,包括夜间症状。
(2)哮喘发作次数减至最少。
(3)无需因哮喘而急诊。
(4)最少(或最好不需要)按需使用ß2激动剂。
(5)没有活动(包括运动)限制。
(6)PEF昼夜变异率<20%。
(7)PEF正常或接近正常。
(8)最少或没有药物不良反应。
3  长期治疗方案的确定:

哮喘治疗方案的选择基于其在治疗人群中的疗效及其安全性。药物治疗可以酌情采取不同的给药途径,包括吸入、口服和肠道外途径(皮下、肌肉或静脉注射)。吸入给药的主要优点是可以将药物直接送入气道以提高疗效,而避免或使全身不良反应减少到最低程度。
哮喘治疗应以患者的病情严重程度为基础,并根据病情控制变化增减(升级或降级)的阶梯治疗原则选择治疗药物,见表6.通常达到哮喘控制并至少维持3个月,可试用降级治疗,最终达到使用最少药物维持症状控制。
4.急性发作期的治疗:

哮喘急性发作的严重性决定其治疗方案,表3为哮喘急性发作时病情严重程度的判定标准,各类别中的所有特征并不要求齐备。如果患者对起始治疗的反应差、或症状恶化很快,或患者存在可能发生死亡的高危因素,应按下一个更为严重的级别治疗。哮喘急性发作的医院治疗见图1.

5 辅助机械通气治疗:重度或危重哮喘发作时,经氧疗、全身应用糖皮质激素、ß2激动剂等药物治疗后病情继续恶化者,应及时给予辅助机械通气治疗。
其指征包括神志改变、呼吸肌疲劳、动脉血二氧化碳分压(PaCO2)由低于正常转为正常甚或>45mmHg。可以先试用鼻(面)罩等非创伤性通气方式,若无效则应及早插管机械通气。必要时酌情加用呼气末正压通气(PEEP)。对于维持正常通气容积所需压力(气道然峰压与平台压)过高患者,可试用允许性高碳酸血症通气策略。
注:*各级治疗中除了规则的每天控制药物治疗外,需要时可吸入短效ß2激动剂,以缓解症状。其他可选择的缓解药包括 ；吸入抗胆碱能药物、口服短效ß2受体激动剂、短效茶碱；
¡÷根据治疗费用排序; 间歇状态哮喘,但发生严重性发作者,应按中度持续患者处理.

6. 说明:

定量气雾剂(MDI)便于携带,使用方便,但体弱、肺功能很差的重症患者及幼儿,很难真正把药吸到下呼吸道,因此疗效差.对于这些患者,建议使用储雾器(spacer),使由MDI释出的药物暂时悬浮在储雾器内便于吸入.干粉制剂不含氟利昂,不对气道产生刺激,也不污染大气环境,使用也比较方便.地塞米松和茶碱类药物不宜用于吸入治疗.

哮喘急性发作时或喘息症状比较明显时,通过以压缩空气或高流量氧为动力的射流式雾化吸入装置吸入ß2激动剂或联合使用抗胆碱能药物,可望取得更好的支气管舒张效果。
九、哮喘的教育和管理
实践证明,哮喘患者的教育和管理是哮喘防治工作中十分重要的组成部分。通过哮喘教育可以显著地提高哮喘患者对于疾病的认识,更好地配合治疗和预防,提高患者防治依从性,达到减少哮喘发作,维持长期稳定,提高生活质量,并减少医疗经费开支的目的。可以根据不同对象和具体情况,采用适当的、灵活多样的,为患者及其家属乐于接受的方式对患者及其家属进行系统教育。
1 .教育的方式方法L（1）各级医院可以通过开办哮喘学校、学习班、俱乐部、联谊会等多种生动活泼的方式集中进行系统的哮喘教育。(2)组织患者阅读连环画,观看电视节目或录像或听录音带.(3)组织患者阅读有关哮喘防治的科普从书及报纸杂志上所刊登的科普文章.(4)应用上网或互动多媒体技术传播防治哮喘的信息.(5)召集哮喘患者介绍和交流防治哮喘的经验体会。
每位哮喘患者在初诊时,应尽可能为其提供一些基本的宣教资料,包括防治哮喘的相关知识和技能 。之后,通过各种途径对哮喘患者进行宣传、教育。
2.教育的初级内容L（1）相信通过长期、规范的治疗,可以有效地控制哮喘.(2)了解诱发哮喘的各种因素,结合每位患者的具体情况找出具体的促(诱)发因素,以及避免诱因的方法如减少过敏原吸入,避免剧烈运动,忌用可以诱发哮喘的药物等.(3)初步了解哮喘的本质和发病机制.(4)熟悉哮喘发作先兆表现及相应处理办法.(5)了解峰流速仪的测定和记录方法并鼓励记录哮喘日记.(6)学会在哮喘发作时进行简单的紧急自我处理办法.

(7)初步了解常用治疗哮喘药物的作用特点、正确用法,并了解各种药物的不良反应及如何减少、避免这些不良反应.(8)正确掌握使用各种定量雾化吸入装置的技术.(9)根据病情程度医患双方联合制定出初步治疗方案.(10)认识哮喘加重恶化的征象以及知道此时应采取的相应行动.(11)知道什么情况下应去医院就诊或看急诊.(12)了解心理因素在哮喘发病和治疗中的作用,掌握必要的心理调试技术.

3、长期管理的内容:

初步教育后应进一步采取一切必要措施对患者进行长期系统管理,定期强化有关哮喘规范治疗的内容,提高哮喘患者对哮喘的认识水平和防治哮喘的技能,重点是MDI吸入技术以及落实环境控制措施,定期评估病情和治疗效果.提高哮喘患者对医护人员的信任度,改善哮喘患者防治疾病的依从性.

（1）患者教育,并使哮喘患者在治疗中与医师建立伙伴关系.(2)根据临床症状和尽可能的肺功能测定评估和监测哮喘病情的严重程度.(3)避免与危险因素的接触.(4)建立个体化的儿童和成人的长期治疗划.(5)建立个体化的控制哮喘的加重的治疗计划.(6)进行定期的随访监护.

注意事项包括:

（1）哮喘教育过程中应当尽可能取得哮喘患者的家属以及朋友、领导、老师的支持.(2)哮喘教育应当形式多样、讲求实效,尤其是应当与多种医疗实践结合在一起,将哮喘教育贯穿于一切医疗活动中.(3)对于哮喘患者的教育要注意个体化,并且遵照循序渐进原则、多次强化,逐渐深入.

(4)医生的教育和提高是进行哮喘教育的基础,因此应当将医生继续教育纳入哮喘教育计划内,通过各种途径不断提高内科医生对于哮喘的认识水平,更新知识,提高他们对哮喘教育重要性的认识,吸引鼓励更多的医生参与此项工作,并经常强化他们参与哮喘教育的意识.

4、长期管理的目标:

（1）使哮喘患者对防治措施具有良好的依从性.(2)尽可能控制、消除有关症状,包括夜间无症状.(3)预防、控制哮喘发作,使到医院就诊的次数达到最低度.(4)使肺功能尽可能接近正常水平.(5)保证患者能参加正常活动,包括体育运动,将因病误工、误学时间减少到最低限度.

(6)少用或不用短效ß2激动剂也能控制情.

(7)使药物不良反应发生率降至最低,最好是无不良反应.

(8)尽量使哮喘患者不发生不可逆性气流受限.

(9)减少哮喘患者发生猝死的几率.

