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[bookmark: _Toc208244032]引  言
近年来，工业化进程加速与生活方式变革推动过敏性疾病在全球呈显著流行态势。世界卫生组织（WHO）数据表明，全球约 40% 人口受不同严重程度的过敏性疾病困扰，且患病率持续攀升。作为人口大国，我国过敏性疾病负担尤为突出：过敏性鼻炎患者超 1 亿，2005-2011 年患病率从 11.1% 升至 17.6%[6]；过敏性哮喘患者达 4500 万（其中儿童 1500 万）。此类疾病累及呼吸、皮肤、消化等多系统，不仅显著降低患者生活质量（如 60%-80% 鼻炎患者可能进展为哮喘）[6]，更因长期诊疗需求、误工及并发症管理，给家庭和社会带来沉重经济负担 [48]。
与此同时，我国过敏专科医师队伍建设面临双重挑战：一方面，全国统一的培训考核标准长期缺位，导致不同地区、层级医疗机构的专科医师诊疗能力差异显著，直接影响医疗服务同质化水平；另一方面，面对超 2.4 亿鼻炎患者和 4500 万哮喘患者的庞大需求，专科医师数量严重不足（医患比约 1:8 万），基层医疗机构常需由非专科医师处理复杂过敏病例。这种规范化培养体系缺失与医疗资源供需失衡的困境，严重制约我国过敏性疾病防治水平提升。因此，制定科学规范的过敏专科医师岗位技能标准，对提高诊疗质量、保障患者安全、促进学科发展具有重大现实意义。
过敏专科医师的专业范畴主要涵盖免疫系统异常介导的过敏性疾病，按发病机制可分为三类：IgE 介导型（如过敏性鼻炎、过敏性哮喘、食物过敏等）、非 IgE 介导型（如部分药物过敏、接触性皮炎等）及混合型（如特应性皮炎、嗜酸性食管炎等）。从靶器官角度，可累及呼吸系统（过敏性鼻炎、哮喘）、皮肤系统（特应性皮炎、荨麻疹）、消化系统（食物过敏、嗜酸性胃肠炎）等，严重者可出现过敏性休克等全身性反应。
此外，专科范畴还包括系统性免疫炎症性疾病（如肥大细胞增多症、嗜酸性肉芽肿性多血管炎（EGPA））及过敏相关罕见病（如高 IgE 综合征、遗传性血管性水肿（HAE）等）。此类疾病虽发病机制与典型过敏性疾病存在差异，但临床表现常含过敏样症状，需过敏专科医师参与评估与管理。
本范畴界定参考 WHO 国际疾病分类（ICD-10）及国内外最新指南，将随学科发展动态调整。过敏专科医师需掌握上述疾病诊疗规范，具备疑难病例识别能力，必要时启动多学科协作或转诊机制，确保患者获得最佳诊疗方案。
《过敏专科医师准入能力要求标准》的制定是一项系统工程，需医学界、教育界、医疗机构等多方协同。通过明确过敏专科医师的核心能力，推动队伍专业化建设，提升学科服务水平，最终提高过敏性疾病诊疗质量、保障患者安全、促进学科持续发展。未来，将随学科发展与技术进步动态完善本标准，以适应新的医疗需求。
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[bookmark: _Toc208244033]过敏专科医护人员岗位技能标准

[bookmark: _Toc208244034]1 范围
本标准的核心目的是明确过敏专科医师的准入资格与能力要求，通过规范教育背景、专业知识、临床技能、沟通能力及科研教学能力的评价体系，建立标准化的专科医师培养与考核路径。以此提高过敏性疾病诊疗同质化水平，保障患者安全，为专科医师的继续教育提供方向依据，推动过敏专科人才队伍专业化建设，最终促进学科可持续发展。
本标准适用于各级医疗机构开展过敏性疾病诊疗服务的专业医师。根据医疗机构级别和服务能力差异，分层规范执业要求：三级医院以处理疑难重症、开展免疫治疗等特殊治疗及复杂过敏原检测为核心，二级医院承担常见病规范诊疗，基层机构负责初筛和基础治疗，确保医疗服务的完整性与安全性。
三级医疗机构（综合医院/专科医院）需设立独立的过敏专科病房及门诊，配备完善诊疗设备（含过敏原检测平台、肺功能仪、生物制剂治疗设备等）。该层级医师需全面掌握各类过敏性疾病诊疗技术，具备复杂疑难病例处理能力，可开展免疫治疗、生物靶向治疗等特殊项目，同时承担教学科研任务，引领学科发展。
二级医疗机构需设立标准化过敏专科门诊，配备基础诊疗设备。该层级医师需熟练掌握常见过敏性疾病诊疗规范，具备急症处理能力，可开展基础过敏原检测、常规脱敏治疗（如舌下免疫治疗）及长期患者规范化管理。
基层医疗机构（经认证）需设立过敏专病诊室，配备必要检测设备。医师应掌握过敏性疾病初步筛查方法，具备需转诊病例识别能力，可实施基础治疗并开展健康教育。
[bookmark: _Toc208235238][bookmark: _Toc208244035]2 规范性引用文件
下列文件中的内容通过本文件的规范性引用而成为本文件必不可少的条款。凡是注日期的引用文件，仅注日期的版本适用于本文件。凡是不注日期的引用文件，其最新版本（包括所有的修改单）适用于本文件。
[bookmark: _Toc208244036]3 术语和定义
下列术语和定义适用于本文件。
3.1
过敏 allergy
机体与抗原性物质在一定条件下相互作用，产生致敏淋巴细胞或特异性抗体，与再次进入的抗原结合，导致机体生理功能紊乱和组织损害的病理性免疫应答。
注：引起过敏反应的抗原性物质叫过敏原（或变应原），它可以是完全抗原（异种动物血清、组织细胞、微生物、寄生虫、植物花粉、兽类皮毛等），也可以是半抗原（如青霉素、磺胺、非那西汀等药物，或生漆等低分子物质）。
3.2
皮肤试验 skin test
借助抗原、抗体在皮肤内或皮肤上进行反应的免疫学试验。
注：具体试验方法分为皮内试验（intradermaltest）、点刺试验（pricktest）、斑贴试验（patchtest）。
3.3
特异性IgE检测 specificIgE(sIgE)test
用于评估个体对特定过敏原是否存在过敏反应的实验室检测。
注：与皮肤测试相比，这种检测在实验室中进行，且不直接暴露患者于潜在的过敏原之下，因此更加安全。检测基于免疫学原理，主要通过检测血液样本中针对特定过敏原的IgE抗体水平。主要方法有荧光酶联法、免疫印迹法、免疫捕获法等。过敏原组分检测是IgE检测的一个重要进展，使用重组过敏原和主要过敏原的抗原组分进行测试，以评估患者IgE结合的精确抗原表位。
3.4
嗜碱性粒细胞活化试验 basephilactivationtest; BAT
嗜碱性粒细胞受过敏原刺激后，通过细胞内信号级联反应，导致嗜碱性粒细胞活化脱颗粒，通过检测嗜碱性粒细胞表达CD63和CD203c水平诊断患者是否对该过敏原过敏的试验。
3.5
呼出气一氧化氮 fractionalconcentrationofexhalednitricoxide; FeNO
由气道细胞产生，其浓度与炎症细胞数目高度相关联的气道炎症生物标志物。
注：呼出气一氧化碳是通过口呼气检测下气道一氧化氮浓度，是最常用的检测方法，此外，还有鼻呼气一氧化氮(fractional concentration of nasally aspirated nitricoxide, FnNO)试验用于检测上气道一氧化氮浓度，呼出气一氧化氮的测定广泛应用于呼吸道疾病的诊断与监测中。
3.6
肺功能检查 pulmonaryfunctiontesting
检测呼吸道通畅程度、肺容量大小等，呼吸系统疾病常用的无创性物理检査方法。
注：主要项目包括肺容量检查、通气功能检查、换气功能检查及小气道功能检查等，用于诊断慢性支气管炎、肺气肿、慢性阳塞性肺疾病、支气管哮喘等肺部病变，同时也利于鉴别呼吸困难的具体原因，具有评估疾病的病情严重程度及预后等临床价值。
3.7
鼻阻力 nasalresistance
通过收集正常的呼吸状态下前后鼻孔之间的空气流速和压力，进行判断数值，以测算出患者在鼻道呼吸时呼气和吸气之间的阻力。
注：由此判断患者是否患有鼻息肉、鼻中隔偏曲、鼻窦炎、鼻塞、鼻甲肥大导致过敏性鼻炎等疾病。
3.8
诱导痰和鼻腔分泌物涂片检查 inducedsputumandnasalsecretiontest
通过分析痰液或鼻腔分泌物中的炎症细胞等成分评价气道炎症反应，对过敏性鼻炎、哮喘等疾病的诊断有辅助作用并提示疾病的严重程度的试验。
3.9
鼻粘膜激发试验 nasalprovocationtest
主动吸入过敏原，激发患者过敏反应，作为过敏性鼻炎确诊的辅助检查手段的试验。
3.10
食物激发试验food challenge test
模拟食物过敏自然发病条件，以少量食物过敏原引起一次较轻的过敏反应发作，以确定食物过敏原的试验。
注：在监护下让患者食入可能引起过敏反应的可疑食物，观察机体的反应。食物激发试验分为开放式激发试验、单盲安慰剂激发试验和双盲安慰剂激发试验。其中，双盲安慰剂激发试验是诊断食物过敏的“金标准”。
3.11
药物激发试验 drug challenge test
通过用药激发出较轻的药物过敏反应表现，以确定或排除药物过敏的试验。
注：药物激发试验有助于深入了解药物的作用机制和过敏反应特性。然而，在进行此类试验时，严格遵守相关的适用条件和限制，以确保患者的安全和试验的准确性。
3.12
过敏原免疫治疗 allergenimmunotherapy; AIT
给已致敏个体反复注射小剂量过敏原，耗竭其体内效应物质和/或刺激封闭性IgG抗体产生的治疗方法。
注：过敏原免疫治疗是治疗吸入过敏原过敏的一种有效的对因治疗方法，并且在中止治疗后可维持长期的临床疗效。过敏原免疫治疗的给药方式主要有皮下注射免疫治疗和舌下含服免疫治疗两种。根据剂量累加阶段的时长，皮下注射免疫治疗可分为常规及加速AIT，加速AIT又进一步分为集群免疫(clusterimmunotherapy，CIT)和冲击免疫治疗(rushimmunotherapy，RIT)。
3.13
气传花粉监测 airbornepollenmonitoring
通过特定的方法和设备，对空气中飘散的花粉进行持续、系统的观察和测量。
注：这种监测的主要目的是为了了解花粉的种类、数量、飘散规律以及飘散时间，从而为花粉过敏人群提供预警和防护建议，也为花粉过敏的研究和治疗提供了重要的参考依据。
[bookmark: _Toc208244037]4 准入与基本要求
4.1 学历教育要求
过敏专科医师需具备系统医学教育背景，基础学历为临床医学专业本科及以上。为提升专业水平，建议优先选择获得变态反应学或相关专业（如免疫学、呼吸病学）硕士/博士学位，以深入理解过敏性疾病发病机制与诊疗规范。学历教育是专科医师培养的基础，需确保医师掌握扎实的医学理论。
4.2 住院医师培训要求
建议过敏专科医师均需完成国家规定的住院医师规范化培训，其中以内科或儿科方向的培训经历为佳。建议在规范化培训期间完成至少3个月的过敏专科轮转，以早期接触并熟悉变态反应专科诊疗工作。住院医师培训是培养临床思维与基本技能的关键阶段，需确保医师具备规范的临床诊疗能力。
4.3 执业资质与专业能力认证
过敏专科医师需满足基础执业资质与专业能力认证双重要求。
4.3.1 执业资质
需持有有效期内的医师资格证书和医师执业证书，执业范围明确包含变态反应科或相关临床专业（为开展专科诊疗的基本法律依据）；同时，医师执业注册信息需与所在医疗机构诊疗科目匹配，确保医疗行为合法性。
4.3.2 专业能力认证
需通过系统的能力评估体系认证，包括理论考核（重点测试变态反应学专业知识）与临床技能评估（重点考察过敏原检测、免疫治疗等核心技术规范操作能力）。建议有条件地区的医师，完成省级以上医师协会认可的专科培训后再参加认证；尚未建立培训体系的地区，需通过权威机构组织的同等能力评估认定。专业能力认证结果作为医师执业范围核准和职称晋升的重要依据。
4.4 职称差异化要求
按职称等级差异化要求：主治医师及以下职称医师需严格按本标准完成能力认证；副主任医师及以上职称者，若已从事变态反应专科工作5年以上，可视为符合本标准基础要求，但需在3年内完成本标准规定的能力认证。此外，学科带头人还应具备指导专科医师培训的能力，发挥引领示范作用。
[bookmark: _Toc208244038]5 核心专业技能（附件）
5.1 过敏性疾病的免疫学机制
5.1.1 先天免疫系统
需系统掌握模式识别受体（PRRs）的三级防御网络：TLR4识别细菌内毒素LPS形成TLR4-MD2复合体，通过MyD88通路激活 IKK 复合物，驱动NF-κB入核上调IL-6和TNF-α表达；C型凝集素受体Dectin1结合真菌 β-1,3 葡聚糖，触发 Syk激酶磷酸化产生活性氧；NK 细胞通过NKG2D 受体识别应激蛋白 MIC-A/MIC-B 释放 IFN-γ，抑制Th2过度活化。
理解树突状细胞的桥梁作用：朗格汉斯细胞捕获变应原后经 CCR7 信号迁移至淋巴结，通过 MHCⅡ 分子呈递肽段至 CD4⁺T 细胞，CD80/CD86 共刺激信号协同 ICOS-ICOSL 促使初始 T 细胞分化为 Th2 效应细胞，此过程是过敏启动的核心环节。
明确上皮屏障功能失调在过敏致敏中的作用：气道上皮细胞 Claudin18 表达下调致屏障功能破坏，变应原穿透激活黏膜下树突细胞；皮肤角质形成细胞 FLG 基因突变导致经皮水分丢失增加，促进变应原渗透与致敏。
5.1.2 适应性免疫调控
掌握 IgE 抗体类别转换的 IL4/IL13 信号通路：Th2 细胞分泌 IL4 激活 B 细胞表面 IL4Rα，诱导 STAT6 二聚化入核上调 Bcl6 转录因子，促进胞苷脱氨酶 AID 表达；AID 介导免疫球蛋白重链基因座 VDJ 重组，催化免疫球蛋白类别转换生成 IgE 抗体。
理解调节性 T 细胞（Treg）功能缺陷与免疫耐受失衡的关联：胸腺髓质上皮细胞表达 AIRE 蛋白呈递组织特异性抗原，通过阴性选择清除自身反应性 T 细胞（中枢耐受）；外周 Treg 通过 CTLA4 内吞树突细胞表面 CD80/CD86 分子抑制共刺激信号，并分泌 TGF-β 诱导 B 细胞 IgA 类别转换增强黏膜屏障。
熟悉过敏原特异性 Th2 细胞的克隆扩增特征：初始 T 细胞在 IL-4 环境中分化为 Th2 细胞，通过 TCR 识别树突细胞呈递的变应原肽段，经 IL-2 自分泌信号实现克隆扩增，持续分泌 IL-4、IL-5、IL-13 等细胞因子。
5.1.3 免疫球蛋白E
掌握 B 细胞受体基因重排的遗传调控：V (D) J 重组酶（RAG1/RAG2）介导免疫球蛋白基因片段重组，产生多样性 B 细胞受体；等位基因排斥机制确保单个 B 细胞仅表达一种抗原特异性受体。
明确高亲和力IgE受体的交叉交联机制：IgE Fc 区 CH3 结构域结合肥大细胞 FcεRIα 链形成复合物，变应原交联相邻IgE分子时，Lyn 激酶磷酸化 FcεRIβ 链 ITAM 基序，激活 Syk-PLCγ 通路水解 PIP2 生成 IP3，介导内质网钙库释放引发组胺、白三烯瀑布式释放。
理解肥大细胞表面FcεRI表达调控：IL-4 可上调 FcεRIα 链转录，糖皮质激素则通过抑制 NF-κB 通路降低其表达；肥大细胞活化后通过内吞作用下调表面受体，形成短期脱敏状态。
5.1.4 2型炎症细胞因子网络
理解 IL4/IL13/IL5 组成的 Th2 核心细胞因子轴：IL4 驱动 B 细胞 IgE 转换及杯状细胞 MUC5AC 分泌；IL5 通过 JAK2-STAT5 促进嗜酸性粒细胞骨髓分化与组织浸润；IL13 诱导气道平滑肌增生及黏液高分泌。
掌握上皮源性警报素（TSLP/IL33/IL25）的级联放大效应：TSLP 经 TSLPR-IL7R 复合物激活 STAT5，诱导树突细胞表达 CCL17 趋化 Th2 细胞；IL33 结合 ST2 受体激活肥大细胞释放 IL-5、IL-13；IL25 刺激 ILC2s 分泌 Th2 型细胞因子，形成炎症放大环。
熟悉嗜酸性粒细胞趋化因子（eotaxin/CCL11）的时空表达模式：在 IL-4、IL-13 刺激下，气道上皮细胞和内皮细胞大量分泌 CCL11，特异性结合嗜酸性粒细胞表面 CCR3 受体，介导其从血液向炎症部位迁移；哮喘急性发作期支气管肺泡灌洗液中 CCL11 水平显著升高。
5.2 过敏原
5.2.1 吸入性过敏原
5.2.1.1 室内吸入性过敏原
（1）室内尘螨
掌握屋尘螨、粉尘螨和热带无爪螨的生物学特性（最适温度20℃-25℃、相对湿度60%-80%）、孳生环境（床垫、地毯、毛绒玩具）及季节消长规律（夏秋季节浓度最高），明确其在过敏性鼻炎（诱发阵发性喷嚏）、哮喘（导致气道高反应性）和特应性皮炎（加重皮肤瘙痒）中的致病作用，能够制定针对性的环境控制方案，如防螨寝具选择（孔径<10μm）、湿度控制阈值（<45%）。
（2）室内霉菌
熟悉交链孢霉、曲霉、青霉等常见致敏真菌的繁殖条件（潮湿环境、温度25℃-30℃）、分布特点（浴室、地下室、空调滤网），掌握其孢子的空气传播特性及与哮喘急性发作、过敏性肺炎的关联，能指导患者实施防霉措施（通风、除湿、消毒）。
（3）宠物过敏原
掌握猫（Feld1）、狗（Canf1-6）等宠物过敏原的来源（皮屑、唾液、尿液）、理化特性（耐热、耐干燥，可在环境中残留6个月以上）及环境分布规律（家具表面、衣物携带），明确其与过敏性鼻炎（鼻塞、流涕）、哮喘（气道炎症加重）和特应性皮炎（皮疹扩散）的临床关联，能够提供宠物隔离及环境净化建议。
5.2.1.2 室外吸入性过敏原
（1）气传花粉
[bookmark: OLE_LINK2]掌握我国主要气传花粉的种类、区域分布及季节特征，包括春季树木花粉（华北柏树、杨柳，华东法国梧桐，华南木麻黄，3月-5月高发）、夏秋草本花粉（北方蒿属、豚草，南方杂草，8月-10月峰值）及禾本科花粉（全国分布，5月-9月致敏），明确不同花粉的致敏强度（如蒿属花粉与哮喘急性发作的强相关性），能够结合花粉监测数据指导患者规避。
（2）室外真菌孢子
了解枝孢霉、镰刀菌等真菌孢子的释放规律（雨后湿度>60% 时骤增，昼夜节律为早晨和傍晚高峰）、区域差异（北方以交链孢霉为主，南方以曲霉为主），掌握其与过敏性哮喘（诱发喘息）、变应性支气管肺曲霉病的关联，能结合气象条件预测孢子浓度变化。
5.2.2 食物过敏原
熟悉食物过敏的年龄与地域差异，婴幼儿（0岁-3岁）以牛奶、鸡蛋过敏为主（随年龄增长70%可耐受）、学龄前儿童（3岁-6岁）花生、坚果过敏风险升高、青少年及成人以海鲜、水果过敏为主（持续性强）的年龄规律，掌握少数民族聚居区（如青稞、羊肉）的特色饮食过敏谱，能结合地域饮食习惯（如沿海地区海鲜消费频繁）制定个性化规避方案。能运用组分诊断技术区分真正致敏与交叉致敏，指导个性化饮食规避，如区分生食/熟食过敏性、烘焙耐受性评估（如Gal d1阴性者可耐受烘焙鸡蛋）。
5.2.2.1 动物源性食物
掌握牛奶（酪蛋白、乳清蛋白）、鸡蛋（卵白蛋白、卵类粘蛋白）、鱼类（肌浆蛋白）、甲壳类（原肌球蛋白）等过敏原的理化特性（如牛奶蛋白加热后致敏性降低）、消化稳定性及临床症状特点（速发反应：荨麻疹；迟发反应：腹泻），明确婴幼儿（牛奶、鸡蛋）与成人（海鲜）的发病差异，能够解读特异性 IgE 检测结果（如牛奶 sIgE>15kUA/L 提示严重过敏风险）。
5.2.2.2 植物源性食物
熟悉花生（Ara h2）、坚果（核桃 Jug r1）、大豆（Gly m4）、小麦（Tri a19）等过敏原的耐热性（花生过敏原耐热性强，烘焙后仍致敏）、交叉反应特性（如花生与豆类的交叉反应率<10%），掌握西南地区（坚果过敏高发）、沿海地区（海鲜过敏为主）的地域分布特征，能结合组分诊断（如Ara h2阳性提示需严格规避花生）制定饮食方案。
5.2.2.3 水果与蔬菜
掌握桃子（Prup3）、苹果（Mal d1）、芹菜（Api g1）等过敏原与花粉的交叉反应机制（桦树花粉 Bet v1 与苹果 Mal d1 同源性60%），明确口腔过敏综合征（局部瘙痒）与系统性反应（喉头水肿）的临床鉴别，能够根据组分检测（如 Prup3 阳性提示桃子严重过敏风险）指导食物加工方式（如煮熟后食用可降低致敏性）。
5.2.3 药物过敏原
5.2.3.1 抗生素
掌握青霉素类（青霉素 G）的降解产物（青霉噻唑酰）与蛋白质结合形成变应原的机制，熟悉青霉素皮肤试验（含主要决定簇和次要决定簇）的操作规范及结果判读（风团直径≥3mm 为阳性），明确头孢类与青霉素的交叉过敏率（约10%）及风险评估方法（如头孢他啶与青霉素交叉反应率 < 5%）。
5.2.3.2 非甾体抗炎药
熟悉阿司匹林通过抑制环氧合酶（COX-1）导致白三烯生成增加的致病机制，掌握阿司匹林加重呼吸道疾病（AERD）的诊断标准（哮喘+鼻息肉+阿司匹林激发试验阳性），明确对乙酰氨基酚的低致敏性（但过量可诱发DRESS综合征）。
5.2.3.3 抗癫痫药
掌握卡马西平通过HLA-B*15:02基因介导引发Stevens-Johnson综合征的遗传关联（亚裔人群携带率高），熟悉用药前基因筛查流程及结果解读（阳性者禁用），明确拉莫三嗪皮疹与剂量递增速度的关系（初始剂量25mg/日，每2周递增）。
[bookmark: OLE_LINK3]5.2.3.4 生物制剂
了解单克隆抗体（如利妥昔单抗）输注反应的机制（细胞因子释放综合征），掌握分级输注流程（初始速率50mg/h，无反应每30分钟加倍）及不良反应处理（发热者暂停输注，予退热剂），明确重组人胰岛素较动物胰岛素的低致敏性（过敏发生率<0.1%）。
5.2.4 昆虫毒液、职业相关等其他过敏原
5.2.4.1 昆虫毒液
掌握蜜蜂毒液（磷脂酶A2、透明质酸酶）与黄蜂毒液（抗原5）的主要致敏成分、交叉反应特性（蜂与黄蜂毒液交叉反应率<5%），明确我国南方地区蜂类（春季活跃）、华南地区红火蚁（全年活动）的地域分布，熟悉常见的导致毒液过敏的昆虫及防护措施。
5.2.4.2 职业相关过敏原
熟悉化工行业异氰酸酯（TDI、MDI）的致敏机制（与气道蛋白结合形成变应原）、职业性哮喘的诊断流程（职业暴露史+肺功能监测+特异性IgE检测），掌握实验室人员（动物血清）、烘焙工人（面粉尘螨）、医护人员（乳胶）的高风险过敏原，能够制定职业暴露防护方案（佩戴防毒面具、更换工作岗位）。
5.2.4.3 其他过敏原
掌握化妆品中香料（芳樟醇）、防腐剂（甲醛释放体）的致敏特点（接触性皮炎表现为红斑、水疱），明确染发剂中对苯二胺的光毒性反应（头皮红肿、渗出）及金属镍盐（饰品、皮带扣）的经皮致敏机制，能够通过斑贴试验鉴别致敏原并指导患者规避。
5.3 [bookmark: _Toc208244039]过敏性疾病的流行病学
5.3.1 流行特征和疾病负担
5.3.1.1 全球流行情况
掌握哮喘（发达国家患病率10%-18%，发展中国家随城市化增长）、过敏性鼻炎（欧美30% vs 亚洲10%-20%）、特应性皮炎（儿童全球平均15%）、食物过敏（发达国家儿童8%）的流行趋势及地区差异，明确生物制剂应用（如奥马珠单抗）对哮喘患病率平台期的影响。
5.3.1.2 中国流行特点
了解我国过敏性疾病的患病率特征，包括哮喘（城市儿童2.3% vs 农村1.1%，40岁以上成人逐年上升）、过敏性鼻炎（总体17.6%，华北、华东高于西南）、特应性皮炎（儿童12.9%，与抗生素早期使用相关），掌握城乡差异（城市高于农村）、年龄分布（过敏性鼻炎青少年高发）及季节规律（花粉季3月-5月、8月-9月为高峰）。
5.3.1.3 疾病负担
熟悉过敏性疾病对患者生活质量的影响（如特应性皮炎患儿每日睡眠减少1.5小时）、社会经济负担（全球哮喘年支出超3000亿美元，我国过敏性鼻炎间接成本占比60%）及医疗资源消耗（食物过敏儿童年均急诊率23%），掌握直接负担（诊疗费用）和间接负担（误工、误学）的评估方法（如DALY指标计算）。
5.3.2 特应性进程
5.3.2.1 发展顺序
掌握特应性进程的典型规律，即婴儿期（0岁-2岁）以特应性皮炎为起点（皮肤屏障缺陷）、幼儿期（2岁-6岁）进展为食物过敏（肠道耐受不足）、学龄期（6岁-12岁）出现过敏性鼻炎（呼吸道致敏）、青少年期（12岁-18岁）发展为哮喘（气道重塑），明确各阶段的标志性疾病及转换概率（如30%特应性皮炎患儿进展为哮喘）。
5.3.2.2 影响因素
[bookmark: OLE_LINK4]了解遗传因素（父母过敏史OR=3.5）、环境因素（剖宫产增加20%风险）、喂养方式（母乳喂养≥6个月降低食物过敏风险）对特应性进程的影响，掌握“关键窗口期”（出生后0个月-6个月肠道菌群定植）的作用机制。
5.3.2.3 干预策略
掌握阻断特应性进程的措施，包括婴儿期保湿剂使用（降低特应性皮炎发生率30%）、适时引入过敏原（4个月-6个月添加鸡蛋）、避免过度清洁（增加微生物暴露），能够制定针对高风险儿童（如FLG基因突变携带者）的预防方案。
5.3.3 共病模式
5.3.3.1 常见共病组合
掌握哮喘与过敏性鼻炎（共患率40%-60%，鼻炎患者哮喘风险增加3倍）、特应性皮炎与食物过敏（儿童共患率30%-40%）、过敏性鼻炎与结膜炎（共患率>70%）的流行病学特点，明确共病对疾病严重度（如哮喘合并鼻炎者急诊率增加2倍）及预后（如共病患者生活质量评分降低40%）的影响。
5.3.3.2 机制基础
了解共病发生的免疫学机制，包括哮喘与鼻炎的共享Th2通路（IL-4/IL-13介导）、特应性皮炎与食物过敏的屏障缺陷（FLG基因突变导致皮肤/肠道双重受损）、鼻结膜炎的交叉致敏（鼻泪管通路），掌握细胞因子网络（如TSLP警报素）在共病中的核心作用。
5.3.3.3 管理策略
熟悉共病患者的综合管理原则，如哮喘合并鼻炎需同步控制上气道炎症（鼻用激素可降低哮喘急性发作50%）、特应性皮炎合并食物过敏需实施食物剔除与皮肤护理双轨方案，能够制定多系统协同的治疗计划。
5.4 [bookmark: _Toc208244040]影响过敏的遗传和环境因素
5.4.1 遗传易感性
5.4.1.1 特应性皮炎相关基因
掌握FLG基因突变（R501X、2282del4）导致丝聚蛋白合成障碍的机制（经皮水分丢失增加）、17q21基因座（ORMDL3）与气道炎症的关联，明确这些基因多态性与疾病严重度（如FLG突变者湿疹面积增加2倍）、共病风险（哮喘发生率升高40%）的关系，能够解读基因检测结果的临床意义。
5.4.1.2 过敏性鼻炎/哮喘相关基因
了解IL4Rα Q576R变异（增强IL-4信号，IgE 水平升高1.8倍）、IL33 rs10975519（与花粉鼻炎关联，OR=1.5）、ADAM33（影响气道平滑肌增殖）在疾病中的作用，掌握这些基因与治疗反应的关系（如 IL4Rα 变异者对生物制剂应答率降低）。
5.4.1.3 药物过敏相关基因
熟悉HLA-B15:02与卡马西平Stevens-Johnson综合征的强关联（RR=117）、HLA-DRB115:01与阿司匹林哮喘的相关性（OR=3.2）、HLA-B57:01与阿巴卡韦超敏反应的特异性（敏感性90%），掌握用药前基因筛查的指征（如亚裔使用卡马西平前需检测HLA-B15:02）。
5.4.1.4 其他过敏性疾病相关基因
了解与食物过敏（FceRIβ多态性，增强肥大细胞活化）、昆虫毒液过敏（TLR4基因，影响免疫应答）相关的遗传因素，明确多基因累加效应（如5个以上风险基因携带者过敏风险增加10倍）在疾病发生中的作用。
5.4.2 表观遗传调控
5.4.2.1 DNA甲基化
掌握产前烟草暴露导致IFNG基因启动子甲基化（抑制Th1应答，子女哮喘风险升高2倍）、维生素D水平与FOXP3基因去甲基化的剂量效应（孕期补充维生素D可使后代过敏风险降低30%），了解环境污染物（如PM2.5）通过DNA甲基转移酶影响基因表达的机制。
5.4.2.2 组蛋白修饰
了解IL-4基因启动子区H3K4三甲基化水平在过敏患者中的升高（增强转录活性）、糖皮质激素通过招募HDAC抑制IL-5基因表达的作用（激素治疗嗜酸粒细胞疾病的分子基础），掌握组蛋白去乙酰化酶抑制剂（如丁酸钠）在抗炎治疗中的潜在应用。
5.4.2.3 非编码RNA
熟悉miR-146a（靶向TLR4，过敏患者表达降低30%）、lncRNA-IL7R（竞争性结合miR-128，调控T细胞分化）在过敏免疫调节中的功能，了解microRNA在疾病诊断（如miR-21在哮喘患者痰液中升高）和治疗（靶向miRNA的拮抗剂）中的应用前景。
5.4.3 环境因素
5.4.3.1 微生物暴露
掌握卫生假说的核心机制（生命早期微生物暴露不足导致Treg功能缺陷）、农场效应（内毒素暴露≥10EU/mg尘埃可激活TLR4通路，哮喘风险降低50%），了解肠道菌群多样性（双歧杆菌丰度>10⁷CFU/g）与黏膜屏障功能（sIgA水平升高）的关联，能够指导高风险儿童增加自然暴露（如接触宠物、土壤）。
5.4.3.2 饮食因素
[bookmark: OLE_LINK5]了解母乳喂养（≥6 个月）通过分泌型IgA增强肠道屏障、维生素D（血清水平≥30ng/ml）促进Treg分化、ω-3脂肪酸（深海鱼类）抑制Th2细胞因子的作用，掌握辅食添加时机（4个月-6个月引入过敏原）对免疫耐受建立的重要性，能够制定过敏预防的饮食方案。
5.4.3.3 生活方式
熟悉城市化（空气污染、绿地减少）与过敏率升高的剂量效应（城市儿童哮喘患病率是农村的2倍）、抗生素使用（1岁内≥3次）导致肠道菌群紊乱（多样性下降30%）的风险、剖宫产（跳过产道菌群定植）与食物过敏的关联（风险增加2.5倍），能够提供生活方式调整建议（如规律运动增强免疫调节）。
5.4.4 污染物与气候的驱动作用
5.4.4.1 空气污染物
掌握PM2.5（通过氧化应激破坏气道上皮，经皮致敏风险增加）、NO₂（促进花粉过敏原释放，增加2倍-3倍）、O₃（直接刺激呼吸道，IL-33释放增加）的佐剂效应机制，明确污染物暴露与哮喘急诊率的剂量反应关系（PM2.5每升高10μg/m³，急诊率上升3%），能够指导患者在污染高峰时段的防护措施（减少外出、佩戴N95口罩）。
5.4.4.2 气候变化
[bookmark: OLE_LINK6]了解CO₂施肥效应（浓度每升高100ppm，北方蒿属花粉产量增加20%）、温度升高（延长花粉季1周-2周）对过敏性疾病格局的影响，掌握气候变暖导致热带无爪螨向北方扩散（华东地区检出率上升15%）的趋势，能够结合气候模型预测过敏原暴露风险。
5.4.4.3 极端天气事件
熟悉雷暴哮喘的发生机制（特定湿度>60%、风速3m/s-5m/s时，花粉破裂释放<5μm颗粒，肺泡沉积率增加10倍）、我国华北地区秋季高发的流行病学特征，掌握预警体系（花粉浓度+气象条件）及应急处理（提前使用抗组胺药、备好肾上腺素）。
5.5 [bookmark: _Toc208244041]过敏性疾病的特异性诊断
5.5.1 体内检测
5.5.1.1 皮肤试验
掌握皮肤点刺试验的操作规范（变应原浓度尘螨1:100w/v-1:1000w/v，穿刺深度1mm-2mm）、结果判读标准（风团直径≥3mm且大于阴性对照），能够区分即刻反应（15分钟-30分钟）与迟发反应（6小时-24小时）；熟悉皮内试验的适应证（昆虫毒液、低浓度过敏原）、禁忌证（严重哮喘未控制）；掌握斑贴试验的操作（48小时贴敷，72小时-96小时判读）及变态反应（红斑+丘疹）与刺激性反应（边界模糊红斑）的鉴别。
5.5.1.2 激发试验
熟悉食物激发试验的金标准（双盲安慰剂对照）、操作流程（递增剂量，每30分钟观察一次）及终止标准（出现呼吸困难、低血压）；掌握支气管激发试验的方法（吸入组胺或变应原，测定 PC20-FEV₁）、结果解读（PC20<8mg/ml提示气道高反应性）；了解鼻激发试验的指标（鼻阻力增加30%、喷嚏≥3个）及在过敏性鼻炎诊断中的价值。
5.5.2 体外检测
5.5.2.1 sIgE检测
[bookmark: OLE_LINK8]掌握酶联免疫荧光法的原理、浓度单位（kUA/L）及临床意义（0.35kUA/L-0.7kUA/L为低水平致敏，>100kUA/L提示强致敏），能够结合临床症状判断结果（如尘螨sIgE>10kUA/L与哮喘控制不佳相关），熟悉不同检测系统（ImmunoCAP、Immulite）的参考范围差异。
5.5.2.2 组分解析（CRD）
熟悉CRD的原理（检测单一过敏原组分的sIgE）及应用价值，掌握尘螨（Der p1与哮喘严重度相关）、花粉（Bet v1提示植物食物交叉反应）、食物（Ara h2预测花生严重过敏）等关键组分的临床意义，能够通过组分组合判断交叉反应（如Der p10与甲壳类原肌球蛋白交叉反应），指导免疫治疗方案选择（如Art v1阳性者蒿草免疫治疗应答率高）。
5.5.2.3 嗜碱性粒细胞活化试验（BAT）
了解BAT的原理（流式细胞术检测CD63/CD203c表达）、操作流程（全血+变应原孵育，37℃ 30分钟），掌握其在药物过敏（青霉素）、食物过敏（区分真假阳性sIgE）中的诊断价值，能够解读活化率（>20%提示临床相关过敏）及预测免疫治疗反应（活化率高者治疗效果好）。
5.5.2.4 其他检测技术
掌握血清总IgE（辅助诊断高IgE综合征）、类胰蛋白酶（肥大细胞活化标志物，过敏性休克时升高）、嗜酸性粒细胞阳离子蛋白（反映嗜酸粒细胞活化）的检测指征及临床意义，能够合理选择辅助指标（如哮喘患者监测FeNO评估气道炎症）。
5.6 [bookmark: _Toc208244042]过敏性疾病管理
5.6.1 过敏原的环境控制
5.6.1.1 环境控制
掌握针对尘螨的控制措施（防螨寝具孔径<10μm、55℃以上热水清洗、湿度<50%）、花粉的规避方案（花粉季关窗、HEPA净化器CADR值≥300m³/h）、霉菌的清除方法（含氯消毒剂500mg/L擦拭、通风除湿）及宠物的隔离策略（限制卧室进入、高效空气过滤器每小时换气≥5次），能够根据过敏原种类制定个性化控制计划。
5.6.1.2 饮食管理
能够根据组分诊断指导食物加工（如Gal d1阴性者可耐受烘焙鸡蛋），掌握食品标签解读技巧（识别隐藏过敏原，如“酪蛋白”即牛奶），制定替代饮食方案（牛奶过敏用深度水解配方，坚果过敏用南瓜籽替代），指导高风险场景（外出就餐）的防护措施（提前沟通、携带急救药）。
5.6.1.3 药物过敏预防
掌握药物过敏的预防策略，包括建立过敏标识（病历、手环）、提供安全替代药物（青霉素过敏用克林霉素）、制定脱敏方案（阶梯式递增，如β受体阻滞剂脱敏从1/1000剂量开始），能够为特殊人群（如需长期用阿司匹林的心脏病患者）设计个体化预防方案。
5.6.2 常规药物治疗
5.6.2.1 抗组胺药
掌握第一代、第二代的药理特性，明确适应证（过敏性鼻炎、荨麻疹）、剂型选择（口服/鼻用）及不良反应管理。
5.6.2.2 糖皮质激素
熟悉鼻用激素、吸入激素、口服激素（泼尼松30mg/日-40mg/日，逐渐减量）、外用激素的合理应用原则，掌握疗程控制及副作用监测。
5.6.2.3 β受体激动剂
掌握短效β₂受体激动剂的急救作用，明确长期单独使用的风险；熟悉长效β₂受体激动剂与吸入激素联用的指征，能够监测心脏副作用（心悸、心律失常）。
5.6.2.4 白三烯受体拮抗剂
了解孟鲁司特等白三烯受体拮抗剂的作用机制（阻断白三烯C4受体）、适应证及精神不良反应（噩梦、焦虑），掌握禁忌证（抑郁患者）。
5.6.2.5 肥大细胞稳定剂
[bookmark: OLE_LINK9]熟悉色甘酸钠（鼻喷剂10mg/次，每日4次）的起效特点（1周-2周）、安全性（适用于儿童、孕期）及在食物过敏预防中的作用；掌握酮替芬的双重作用（抗组胺 + 稳定肥大细胞）及嗜睡副作用（夜间用药为宜）。
5.6.3 免疫治疗（AIT）
5.6.3.1 适应证筛选
掌握AIT的适应证和绝对禁忌证（严重未控制哮喘、自身免疫病活动期、恶性肿瘤），能够评估患者依从性（能否坚持3年-5年）和年龄适宜性，准确识别相对禁忌证（β受体阻滞剂使用者、妊娠期）。
5.6.3.2 治疗方案制定
熟悉皮下免疫治疗（SCIT）的常规方案（初始阶段每周1次-2次，3个月-6个月达维持剂量）、集群方案（每周2次-3次，8周-10周达维持剂量）及注射部位选择（上臂三角肌区）；掌握舌下免疫治疗（SLIT）的剂量递增、用药方法及疗程，能够根据过敏原种类和患者年龄选择治疗方式。
5.6.3.3 不良反应处理
掌握SCIT局部反应的处理原则；熟悉全身反应的分级（轻度/中重度）及急救流程，能够制定不良反应预防和急救措施。
5.6.3.4 疗效评估
能够采用标准化工具（如鼻炎VAS评分、哮喘ACT评分）评估AIT疗效，掌握起效时间（3个月-6个月）及疗效预测因素（组分诊断Art v1阳性者蒿草AIT应答率高），根据反应调整方案（疗效不佳者延长维持期或联合生物制剂）。
5.6.4 生物制剂与靶向治疗
5.6.4.1 抗IgE单抗
掌握奥马珠单抗的作用机制（结合游离IgE，阻断FcεRI交联）、适应证、剂量计算（根据体重和IgE水平）及给药方式，能够监测疗效（16周评估）和不良反应（注射部位反应、罕见过敏）。
5.6.4.2 抗IL-4/13单抗
熟悉度普利尤单抗的双重抑制作用（阻断IL-4Rα，抑制IL-4/IL-13信号）、适应证、用法，掌握不良反应（如结膜炎发生率10%）及禁忌证（未控制的寄生虫感染）。
5.6.4.3 抗IL-5单抗
了解美泊利珠单抗、本瑞利珠单抗的作用机制（清除嗜酸粒细胞）、适应证（重度嗜酸粒细胞性哮喘、EGPA），能够监测嗜酸粒细胞计数和评估疗效。
5.6.4.4 JAK抑制剂
掌握乌帕替尼、阿布昔替尼等JAC抑制剂的作用机制、适应证，熟悉监测要求及禁忌证。
5.6.5 急症处理
5.6.5.1 过敏性休克
掌握过敏性休克的识别要点、标准化急救流程，能够实施高级生命支持（液体复苏、气管插管），处理双相反应。
5.6.5.2 重症哮喘发作
[bookmark: OLE_LINK12]熟悉重症哮喘的判断标准（FEV₁<30%预计值、意识改变）、处理原则（SABA每20分钟雾化吸入，联合全身激素甲泼尼龙40mg-80mg静脉注射），掌握无创通气（BiPAP）的应用指征（呼吸频率>30次/分、PaCO₂>45mmHg）及气管插管时机（意识模糊、呼吸抑制）。
5.6.5.3 其他急症
掌握严重荨麻疹（全身风团伴呼吸困难）的处理（肌注苯海拉明20mg + 静脉甲泼尼龙40mg）、血管性水肿（喉头受累）的急救（肾上腺素雾化+静脉激素），能够识别食物依赖运动诱发的过敏反应（进食后6小时内运动诱发），制定个体化急救方案。
5.6.5.4 急救体系建设
能够参与医疗机构过敏急救体系的建设，包括制定急救流程、培训医护人员、配备急救设备（肾上腺素笔、气管切开包）、建立过敏反应登记系统，定期开展模拟演练（每年至少2次）。
5.6.6 患者教育
5.6.6.1 疾病知识教育
能够用通俗语言解释疾病机制（如“过敏是免疫系统对无害物质的过度反应”）、诊断依据（如“皮肤点刺试验帮助找到‘过敏原凶手’”）及治疗目标（如“哮喘控制到能正常运动”），避免专业术语，确保患者理解疾病的慢性特性及长期管理的重要性。
5.6.6.2 技能培训
指导患者正确使用药物（如吸入装置“呼气-含嘴-深吸-屏气10秒”）、实施环境控制（如除螨仪使用方法）、操作急救设备（肾上腺素笔“拔盖-扎大腿-按压10秒”），通过回示法确认掌握程度，针对老年人、儿童家长等特殊人群提供个性化指导。
5.6.6.3 心理支持
关注患者的心理状态，识别焦虑（如因反复发作产生恐惧）、抑郁（如青少年因外貌自卑）等情绪问题，通过成功案例分享（如脱敏治疗后症状改善）、同伴支持小组等方式缓解心理负担，必要时转诊心理科。
5.6.6.4 长期管理
帮助患者制定个性化管理计划（如免疫治疗期间的随访时间表），建立症状日记（记录发作频率、诱因），利用线上平台（微信公众号、APP）推送提醒（用药、复诊），提高治疗依从性（目标≥80%），定期评估生活质量（如DLQI评分）并调整方案。
5.7 [bookmark: _Toc208244043]掌握常见过敏性疾病
5.7.1 疾病内容框架
每种疾病需掌握：①定义（疾病本质与核心特征）；②流行病学（患病率、人群分布、危险因素）；③发病机制（免疫通路、细胞因子、遗传因素）；④临床表现（典型症状、体征、分期 / 分型）；⑤诊断和鉴别诊断（关键指标、鉴别要点、诊断标准）；⑥治疗（阶梯治疗方案、药物选择、疗效评估）；⑦预后（自然病程、影响预后的因素）。
5.7.2 各疾病重点内容
5.7.2.1 过敏性鼻炎
（1）定义：掌握IgE介导的鼻黏膜非感染性炎性疾病的核心特征（阵发性喷嚏、清水样涕、鼻痒、鼻塞）。
（2）流行病学：了解我国总体患病率17.6%，华北、华东地区高发，春秋季为高峰，影响20岁-40岁人群为主。
（3）发病机制：明确Th2型免疫应答（IL-4/IL-13驱动）、鼻黏膜上皮屏障破坏、神经敏感性增高等核心机制。
（4）临床表现：掌握间歇性（<4天/周）与持续性（≥4天/周）分型，轻度（不影响睡眠）与中重度（影响生活质量）分级的特征。
（5）诊断和鉴别诊断：熟练应用症状 + 过敏原检测（皮肤点刺或sIgE≥0.35kUA/L）的诊断标准，能与感染性鼻炎（脓涕、发热）、血管运动性鼻炎（遇冷热刺激发作）鉴别。
（6）治疗：掌握阶梯治疗方案（轻度用第二代抗组胺药或鼻用激素；中重度联用鼻用激素+抗组胺药，必要时加白三烯调节剂），明确免疫治疗的适应证（尘螨/花粉过敏，药物疗效不佳）。
（7）预后：了解规范治疗可控制症状，但易复发，需长期管理，预防进展为哮喘（风险降低50%）。
5.7.2.2 过敏性哮喘
（1）定义：掌握气道慢性炎症性疾病的本质（IgE介导，可逆性气流受限、气道高反应性）。
（2）流行病学：明确我国城市儿童患病率2.3%，农村1.1%，40岁以上成人逐年上升，与城市化、过敏原暴露相关。
（3）发病机制：熟悉Th2细胞因子（IL-4/IL-5/IL-13）介导的气道炎症、黏液高分泌、气道重塑（平滑肌增生）等核心机制。
（4）临床表现：掌握急性发作期（喘息、呼吸困难）、慢性持续期（不同频率咳嗽）、临床缓解期（无症状≥1年）的分期特征，能识别重症预警信号（大汗、端坐呼吸）。
（5）诊断和鉴别诊断：熟练应用肺功能（FEV₁改善率≥12%）+过敏原阳性的诊断标准，能与COPD（中老年、不可逆气流受限）、支气管扩张（影像学支气管扩张征象）鉴别。
（6）治疗：掌握急性发作（SABA+全身激素）和长期控制（吸入激素±LABA、生物制剂）的分级治疗方案，明确过敏原回避的基础作用。
（7）预后：了解儿童期干预可改善肺功能，成人重症患者若出现气道重塑则预后较差，需早期生物制剂干预。
5.7.2.3 特应性皮炎
（1）定义：掌握与遗传过敏素质相关的慢性炎症性皮肤病特征（剧烈瘙痒、湿疹样皮疹、反复发作）。
（2）流行病学：明确儿童患病率12.9%，城市高于农村，FLG 基因突变者风险增加3倍，与抗生素早期使用相关。
（3）发病机制：熟悉皮肤屏障缺陷（FLG突变）、Th2型炎症（IL-4/IL-13 升高）、皮肤菌群失调（金黄色葡萄球菌定植）的协同作用。
（4）临床表现：掌握婴儿期（面颊湿疹）、儿童期（肘窝/腘窝苔藓样变）、成人期（局限性肥厚斑块）的分型特征，能评估严重度（EASI评分）。
（5）诊断和鉴别诊断：依据皮疹形态、病程、家族史进行诊断，能与接触性皮炎（明确接触史）、银屑病（鳞屑性红斑）鉴别。
（6）治疗：掌握阶梯方案（基础保湿+外用激素，中重度加免疫抑制剂或生物制剂），强调长期维持治疗（预防复发）。
（7）预后：了解儿童期患者60%可在青春期缓解，成人期发病者易慢性化，需警惕共病（食物过敏、哮喘）。
5.7.2.4 荨麻疹与血管性水肿
（1）定义：掌握荨麻疹（皮肤黏膜暂时性风团）与血管性水肿（深层组织肿胀）的免疫介导机制（肥大细胞活化）。
（2）流行病学：明确急性荨麻疹患病率15%-20%（任何年龄），慢性荨麻疹0.5%-1%，女性多于男性，与食物、药物、感染相关。
（3）发病机制：熟悉IgE介导（食物、药物）和自身免疫（抗FcεRI抗体）的肥大细胞脱颗粒机制，明确补体异常在遗传性血管性水肿中的作用。
（4）临床表现：掌握急性（<6周）与慢性（>6周）荨麻疹的区分，能识别血管性水肿的高危部位（喉头、胃肠道）。
（5）诊断和鉴别诊断：根据风团/肿胀特点诊断，慢性者需筛查甲状腺功能，能与荨麻疹性血管炎（紫癜、持续24小时以上）鉴别。
（6）治疗：急性者用第二代抗组胺药，重症加激素；慢性者加倍剂量抗组胺药，无效者用奥马珠单抗。
（7）预后：急性者1周-2周缓解，慢性者病程可达数年，自身免疫性者预后较差。
5.7.2.5 接触性皮炎
（1）定义：掌握皮肤接触外源性物质后的炎症反应，区分变应性（迟发型超敏反应）与刺激性（直接损伤）。
（2）流行病学：明确职业人群（化工、医护）高发，女性因化妆品使用多而患病率高于男性，镍、香料是主要诱因。
（3）发病机制：熟悉变应性接触性皮炎的T细胞介导机制（朗格汉斯细胞呈递抗原，Th1细胞活化），刺激性皮炎的细胞毒性作用。
（4）临床表现：掌握接触部位红斑、丘疹、水疱的特征，边界与接触物一致，伴瘙痒或灼痛，能区分急性期（水疱、渗出）与慢性期（苔藓化）。
（5）诊断和鉴别诊断：依据接触史 + 斑贴试验阳性诊断变应性类型，能与湿疹（无明确接触史）鉴别。
（6）治疗：避免接触致敏原，急性期冷敷 + 激素溶液，亚急性期用激素乳膏，重症口服激素。
（7）预后：及时规避者2周-4周痊愈，反复接触可慢性化，职业性病例可能需调换岗位。
5.7.2.6 食物过敏
（1）定义：掌握食物抗原引发的免疫反应，区分 IgE 介导（速发）与非 IgE 介导（迟发）类型。
（2）流行病学：明确婴幼儿牛奶、鸡蛋过敏率最高（约 2-3%），随年龄下降；花生、坚果过敏持续性强（成人患病率 0.5-1%），沿海地区海鲜过敏高发。
（3）发病机制：熟悉 IgE 介导的肥大细胞脱颗粒（速发反应）、T 细胞介导的肠道炎症（迟发反应），明确肠道屏障缺陷的促进作用。
（4）临床表现：掌握 IgE 介导的荨麻疹、喉头水肿（数分钟至 2 小时）与非 IgE 介导的腹泻、便血（数小时至数天）的差异。
（5）诊断和鉴别诊断：以食物激发试验为金标准，结合病史和 sIgE 检测，能与食物不耐受（非免疫机制）鉴别。
（6）治疗：严格回避过敏原，急性反应用肾上腺素 + 抗组胺药，牛奶 / 鸡蛋过敏儿童可尝试口服脱敏（医疗监护下）。
（7）预后：80% 牛奶、鸡蛋过敏儿童 5 岁后耐受，花生、坚果过敏仅 20% 可耐受，需长期随访评估。
5.7.2.7 药物过敏
（1）定义：掌握药物通过免疫机制引发的不良反应，涵盖速发型（1小时内）和迟发型（数天至数周）。
（2）流行病学：明确抗生素（占60%）、非甾体抗炎药是主要诱因，住院患者药物过敏发生率约1%-3%，老年人群风险更高。
（3）发病机制：熟悉半抗原-载体结合机制（青霉素）、T 细胞直接识别（抗癫痫药）、HLA限制性（如HLA-B*15:02与卡马西平反应）。
（4）熟悉遗传标记临床应用：如HLA-B57:01与阿巴卡韦、HLA-B15:02与卡马西平、HLA-A*31:01与卡马西平的基因检测指征及解读，明确检测结果对用药选择的指导意义。
（5）临床表现：掌握荨麻疹、药疹（迟发）、Stevens-Johnson综合征（重症）的特征，能识别DRESS综合征（发热、皮疹、脏器受累）。
（6）诊断和鉴别诊断：依据用药史+皮肤试验/淋巴细胞转化试验，能与药物不良反应（非免疫机制）鉴别。
（7）治疗：掌握首要措施是立即停药、避免再次使用致敏药，具备轻症和复杂药物反应处置能力：包括严重皮肤不良反应（DRESS/SJS/TEN）的早期识别，β-内酰胺类以外抗生素（如万古霉素红人综合征）、化疗药物及生物制剂超敏的管理策略。能组织实施药物激发试验，能够制定脱敏方案，指导药物过敏患者的脱敏治疗。
（8）预后：轻症1周-2周恢复，重症（如Stevens-Johnson）可能遗留瘢痕，甚至死亡。
5.7.2.8 严重全身反应
（1）定义：掌握接触过敏原后危及生命的全身性过敏反应，核心特征为低血压和/或气道梗阻。
（2）流行病学：明确食物（花生、海鲜）、药物（抗生素）、昆虫毒液是主要诱因，儿童发生率高于成人，女性略多于男性。
（3）发病机制：熟悉肥大细胞/嗜碱性粒细胞大量释放介质（组胺、PAF）导致血管扩张、通透性增加、气道痉挛的级联反应。
[bookmark: OLE_LINK13]（4）临床表现：掌握速发（15分钟-30分钟）多系统症状（皮肤 + 呼吸 / 循环），警惕双相反应（2小时-8小时复发）。
（5）诊断和鉴别诊断：依据接触史和多系统受累表现诊断，能与败血症休克（发热、感染指标升高）鉴别。
（6）治疗：首选肾上腺素肌内注射，联合液体复苏、气道管理，观察24小时防复发。
（7）预后：及时治疗者预后良好，延迟用肾上腺素者死亡率增加10倍，有喉头水肿者需警惕后遗症。
5.8 [bookmark: _Toc208244044]了解过敏相关疾病及罕见病
5.8.1 疾病内容框架
每种疾病需掌握：①定义与病因；②流行病学特征；③核心临床表现；④关键诊断依据；⑤主要治疗原则；⑥转诊指征。
5.8.2 相关疾病及罕见病
5.8.2.1 遗传性血管性水肿（HAE）
（1）定义与病因：掌握C1INH缺乏（Ⅰ型）或功能异常（Ⅱ型）导致的补体系统激活障碍，属常染色体显性遗传（突变基因SERPING1）。
（2）流行病学：了解全球患病率1/50000，无性别差异，儿童期发病，青春期加重。
（3）核心临床表现：反复发作的皮下水肿（面部、四肢）、黏膜水肿（喉头、胃肠道），无荨麻疹，持续2天-5天。
（4）关键诊断依据：C1INH水平<50%或功能缺陷，C4水平降低，家族史阳性。
（5）主要治疗原则：急性发作用 C1INH 浓缩物（1000U静脉注射），预防用雄烯二酮衍生物（达那唑）。
（6）转诊指征：首次发作、喉头水肿、诊断不明确者需转诊至三级医院。
5.8.2.2 嗜酸性粒细胞性食管炎/胃肠炎
（1）定义与病因：掌握食管/胃肠道黏膜嗜酸性粒细胞浸润为特征的慢性炎症，与食物过敏（小麦、牛奶）密切相关。
（2）流行病学：了解发病率10/10万，男性多于女性，儿童和青壮年高发，城市化地区多见。
（3）核心临床表现：食管炎者吞咽困难、食物嵌塞；胃肠炎者腹痛、腹泻、体重下降。
（4）关键诊断依据：内镜活检见嗜酸性粒细胞浸润（食管≥15个/HPF，胃肠≥30个/HPF），排除寄生虫感染。
（5）主要治疗原则：六类基础食物剔除饮食（牛奶、鸡蛋、小麦、大豆、坚果、海鲜），局部用布地奈德混悬液。
（6）转诊指征：吞咽困难致体重下降、药物治疗无效者需转诊。
5.8.2.3 食物蛋白诱导的小肠结肠炎综合征（FPIES）
（1）定义与病因：掌握非IgE介导的食物过敏，T细胞介导肠道炎症，多见于婴幼儿，与牛奶、大豆相关。
（2）流行病学：了解发病率1.1/1000活产儿，男性略多，多在生后6个月内发病。
（3）核心临床表现：进食后1小时-4小时呕吐、腹泻，严重者脱水、低血压，无皮疹。
（4）关键诊断依据：食物激发试验重现症状，排除感染性胃肠炎（无发热、白细胞正常）。
[bookmark: OLE_LINK14]（5）主要治疗原则：回避致敏食物，急性发作予静脉补液，多数2岁-3岁后耐受。
（6）转诊指征：首次发作、脱水明显、诊断困难者需转诊。
5.8.2.4 乳糜泻
（1）定义与病因：掌握对麸质（小麦、大麦）不耐受引发的小肠黏膜损伤，与HLA-DQ2/DQ8强关联。
（2）流行病学：了解欧美患病率1%，我国约0.06%，女性多于男性，可在任何年龄发病。
核心临床表现：腹泻、脂肪泻、体重下降、营养不良，可伴皮肤疱疹样皮炎。
（4）关键诊断依据：血清抗麦胶蛋白抗体、抗肌内膜抗体阳性，小肠活检见绒毛萎缩。
（5）主要治疗原则：终身无麸质饮食，补充维生素（B12、铁、叶酸）。
（6）转诊指征：疑似病例、需小肠活检者需转诊至消化科联合诊疗。
5.8.2.5 慢性鼻窦炎
（1）定义与病因：掌握鼻窦黏膜慢性炎症（≥12周），常与过敏性鼻炎、鼻息肉合并存在，感染、过敏为诱因。
（2）流行病学：了解患病率5%-15%，与哮喘、阿司匹林不耐受密切相关，成人多见。
（3）核心临床表现：鼻塞、脓涕、头痛，可伴嗅觉减退，合并鼻息肉者症状更重。
（4）关键诊断依据：鼻窦CT示黏膜增厚或积液，排除急性感染（无发热、病程长）。
（5）主要治疗原则：鼻用激素（糠酸莫米松）、生理盐水冲洗，合并鼻息肉者可用生物制剂（度普利尤单抗）。
（6）转诊指征：药物治疗无效、需手术者转诊至耳鼻喉科。
5.8.2.6 嗜酸性肉芽肿性多血管炎（EGPA）
（1）定义与病因：掌握累及中小血管的系统性血管炎，伴哮喘和嗜酸粒细胞增多，与ANCA相关。
（2）流行病学：了解发病率1/10万，平均发病年龄40岁，哮喘患者风险高。
（3）核心临床表现：哮喘、过敏性鼻炎、肺浸润、周围神经病变（多发性单神经炎）。
（4）关键诊断依据：嗜酸粒细胞>1.5×10⁹/L，病理见血管炎和肉芽肿，ANCA可阳性。
（5）主要治疗原则：糖皮质激素+环磷酰胺，重症用抗IL-5单抗（美泊利珠单抗）。
（6）转诊指征：多系统受累者需转诊至风湿免疫科。
5.8.2.7 肥大细胞增多症
（1）定义与病因：掌握肥大细胞克隆性增殖积聚于组织，分皮肤型和系统性，与KIT基因突变（D816V）相关。
（2）流行病学：了解皮肤型多见于儿童，系统性多见于成人，发病率1/10万。
（3）核心临床表现：皮肤风团（Darier征阳性）、潮红、腹痛，系统性者累及骨髓、肝脾。
（4）关键诊断依据：骨髓活检见肥大细胞浸润（>10%），KIT基因突变阳性。
（5）主要治疗原则：肥大细胞稳定剂（色甘酸钠）、抗组胺药，晚期用伊马替尼。
（6）转诊指征：疑似系统性病例、需骨髓活检者转诊至血液科。
5.8.2.8 过敏性支气管肺曲霉病（ABPA）
（1）定义与病因：掌握对曲霉抗原的变态反应，多见于哮喘或囊性纤维化患者，IgE介导+细胞免疫参与。
（2）流行病学：了解哮喘患者中患病率1%-5%，囊性纤维化患者中8%-10%，无性别差异。
（3）核心临床表现：喘息、咳嗽、咯血，血清总IgE显著升高（>1000IU/ml）。
（4）关键诊断依据：曲霉sIgE阳性，胸部CT示中心性支气管扩张，曲霉培养阳性。
（5）主要治疗原则：糖皮质激素（泼尼松0.5mg/kg/日）+抗真菌药（伊曲康唑），控制基础哮喘。
（6）转诊指征：需支气管镜检查评估者转诊至呼吸科。
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6.1 三级医院医师
6.1.1 高级医师（主任医师）
具备学科发展规划能力，领导多中心临床研究（生物制剂真实世界研究、免疫治疗优化方案），主持省部级及以上科研项目，在高影响力期刊（IF>5）发表原创论文。培养过敏专科后备人才，指导硕士研究生及以上教育，编写专业培训教材，担任国家级学术团体重要职务。
6.1.2 中级医师（副主任医师）
能独立设计单中心临床研究（诊断方法比较、治疗策略优化），主持院级课题，在核心期刊发表论著。承担专科医师规范化培训教学，指导住院医师临床技能训练，开展新技术继续教育项目。
6.1.3 初级医师（主治医师）
参与科室科研项目，负责病例数据收集与整理，撰写病例报告（每年≥2篇），参与SCI论文的图表制作和数据分析。协助进行医学生见习带教，指导实习医师完成基础操作，组织科室小讲课。
6.2 二级医院医师
6.2.1 高级医师
开展临床质量改进研究（诊疗路径优化、患者教育模式探索），参与地区性临床研究网络，在统计源期刊发表应用研究。指导下级医师和基层医疗机构人员，组织地区性学术交流活动。
6.2.2 中级及以下医师
参与临床数据收集与病例登记研究，撰写病例报告和技术改进总结。协助开展患者教育活动，参与医院内继续医学教育项目，带教基层进修医师完成常见病例诊疗。
6.3 基层医疗机构医师
实施标准化诊疗方案，收集完整临床资料，参与区域流行病学调查（如社区过敏性鼻炎患病率调查），记录并上报罕见/疑难病例。开展社区健康宣教（如家庭防螨技巧讲座），指导全科医生识别过敏症状及转诊指征，制作科普材料并推广。
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