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前　　言

血脂異常是導致腦中風重要的危險因子之

一，且可藉由使用降血脂藥物如statin來降低腦

中風的風險1。雖然台灣已有針對心血管疾病

等高風險族群的血脂異常相關的治療指引1，

但之前並沒有專門針對血脂異常與腦中風的相

關指引。本篇治療指引將依序介紹血脂異常與

腦中風的背景與流行病學，生活型態改善，降

血脂藥物與中風預防，急性腦中風的血脂異常

治療，頸動脈和顱內動脈狹窄病人之血脂異常

治療，以及各種降血脂藥物的藥理作用、副作

用、健保規定。本次指引實證引用，根據AHA/

ACC/HRS依建議強度(Class of Recommendation

〔COR〕)分為Class I、IIa、IIb與III及依證據

品質(Level of Evidence〔LOE〕)分為A、B-R、
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摘　要

觀察型研究發現，血中總膽固醇與或低密度脂蛋白膽固醇(low density lipoprotein cholesterol
［LDL-C］)的濃度升高，和腦中風的風險增加有相關性，特別是與大動脈粥狀硬化相關的缺血性

腦中風。如果有血脂異常，無論是否使用藥物治療都應進行生活型態改善。對於動脈粥狀硬化相關

或非動脈粥狀硬化相關但合併有冠狀動脈疾病的的缺血性腦中風或短暫性腦缺血(transient ischemic 
attack［TIA］)的病人，應使用高強效或中強效statin治療以預防未來發生的主要心血管事件，必要

時可合併ezetimibe，來降低LDL-C <70 mg/dL，且急性期過後持續使用statin是合理的。急性缺血性

腦中風或TIA病人，如LDL-C >100 mg/dL或中風前有使用statin，於急性期住院期間使用statin是合理

的。對於症狀性頸動脈狹窄或顱內動脈狹窄病人，控制LDL-C <70 mg/dL是合理的。對於無症狀頸

動脈狹窄或顱內動脈狹窄病人，控制LDL-C <100 mg/dL是合理的。

關鍵詞：dyslipidemia, low density lipoprotein cholesterol, lipids, statins, stroke

指  引
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B-NR、C-LD與C-EO。

1.  血脂異常與腦中風：背景
與流行病學

由於生活飲食習慣的改變，血脂異常在台

灣的盛行率有逐年升高的趨勢1。由39家醫院納

入30,599位急性腦中風病患的台灣腦中風登錄

研究中發現，將近一半(49.4%)的缺血性腦中風

病患有血脂異常的情形2。由此顯示，了解在台

灣人中血脂異常和血管病變之間的關係與如何

因應是重要的。

臨床上常測量的血脂成分包含總膽固醇

(total cholesterol)、低密度脂蛋白膽固醇(low 

density lipoprotein cholesterol〔LDL-C〕)、高

密度膽固醇(high-density lipoprotein cholesterol

〔H D L - C〕 )與三酸甘油脂 ( t r i g l y c e r i d e

〔 T G 〕 ) 。血脂異常通常指的是血中總

膽固醇、L D L - C或T G的含量過高 (高血脂

〔hyperlipidemia〕)，或是HDL-C的含量過低

3。血中總膽固醇與LDL-C的含量過高是最常被

討論的血脂異常，和心血管疾病與腦中風之間

的關係也是較被確定的3-6。 

高血脂造成的病理是血管粥狀硬化

(atherosclerosis)，因此與冠狀動脈粥狀硬化密

切相關的冠狀動脈疾病(coronary artery disease)

有著密切而正向的劑量效應關係3，但高血脂

與腦中風之間的關係是較錯綜複雜的，這和

腦中風是一種有各式各樣機轉與病因的疾病

(heterogeneous disease)有關4, 7。腦中風分為缺血

性與出血性，而動脈粥狀硬化只佔缺血性腦中

風發生原因不到一半的比例7。在大部分的流行

病學研究結果觀察到，總膽固醇與LDL-C的血

中濃度和缺血性中風的發生率為正相關，但卻

和出血性中風為負相關4。

1.1 血脂異常與缺血性腦中風

高血脂和缺血性腦中風之間的正向關係，

並沒有像和冠心症疾病之間一樣的顯著，甚

至在少數研究是沒有相關性的4。這可能是因

為高血脂和不同原因造成的缺血性腦中風有

不同強度的相關性，而在早期大型的血脂流

行病學研究中並沒有針對不同病因的缺血性

腦中風亞型分別作分析。缺血性腦中風最常

見的三種病因分別是大動脈粥狀硬化 ( large 

artery atherosclerosis〔LAA〕)、心因性血栓

(cardioembolism〔CE〕)與小血管阻塞(small 

vessel occlusion〔SVO〕；或稱小洞性腦梗塞

〔lacunar infarction〕)7。近期的大型流行病學

研究結果發現在這些病因之中，總膽固醇與

LDL-C的血中含量高和LAA的缺血性腦中風有

顯著正相關。在法國的研究，每增加35.9 mg/

dL的LDL-C，造成LAA腦中風的勝算比(odds 

ratio〔OR〕)為1.74，95%信賴區間(confidence 

interval〔CI〕)為1.02-2.98。在日本的研究，

血中LDL-C >150 mg/dL與<102 mg/dL的人比起

來，造成LAA腦中風的OR為2.84(95%CI=1.17-

6.93)4, 8-10。總膽固醇與LDL-C的血中含量高和

SVO的發生也有著正向關係的觀察結果，但

是各個族群的研究結果較不一致。在法國的研

究，每增加35.9 mg/dL的LDL-C，造成SVO的

OR為2.71(95%CI=1.60-4.55)；而在日本的研

究，有正相關的趨勢但是無統計上的顯著意

義，這可能和SVO腦中風的病理機轉不全是動

脈粥狀硬化有關4, 8, 9。高血脂和CE造成的缺血

性腦中風則無明顯相關4, 8-10。

有許多其他的觀察研究可以來支持高血脂

與LAA的腦血管疾病密切相關，包括LDL-C血

中含量和頸動脈狹窄的嚴重度成正相關11。在

大體病理研究發現，有顱內大動脈近端狹窄和

無顱內大動脈近端狹窄的腦梗塞相比，在生前

有顯著較高的血中總膽固醇含量12。

1.2 血脂異常與出血性腦中風  

流行病學資料發現血中總膽固醇或LDL-C

含量和出血性腦中風呈現顯著負相關4, 13-15。包

括歐美與亞洲地區的研究統合分析，1,430,141

位受追蹤的受試者中有7,960例出血性腦中風
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的發生，血中總膽固醇每升高38.7 mg/dL(約

為1 mmol/L)，出血性腦中風發生的OR是0.85 

(95%CI=0.80-0.91)，而血中LDL-C每升高38.7 

mg/dL (約為1 mmol/L)，出血性腦中風發生的

OR是0.90 (95%CI=0.77-1.05)13。涵蓋日本11個

前瞻性研究的統合分析顯示，73,916位受試者

於平均追蹤15年期間有34例出血性腦中風的發

生，同樣發現血中總膽固醇量和出血性腦中風

呈現顯著負相關，在血壓正常的狀況下(收縮

壓<120 mmHg)，血中總膽固醇>220.4 mg/dL

與<181.7 mg/dL的人相比，發生出血性腦中風

的OR是0.35 (95%CI=0.13-0.95)15。近期中國的

一個多中心前瞻性研究，針對96,043位無腦中

風無心臟病史的民眾作為期九年的追蹤中發

現，血中LDL-C <70 mg/dL的人和70-99 mg/dL

的人相比有顯著較高的出血風險，血中LDL-C 

<50 mg/dL的風險比(hazard ratio〔HR〕)是2.69 

(95%CI=2.03-3.57)，而50-69 mg/dL的HR是1.65 

(95%CI=1.32-2.05)16。

1.3 總結

流行病學研究發現，血脂異常，尤其是血

中總膽固醇與LDL-C的濃度升高，和腦中風有

相關性，特別是與LAA相關的缺血性腦中風。

2. 生活型態調整 

生活型態(lifestyle)是個體處在某種社會環

境下長期的行為模式，受個體和環境共同影

響。要改變生活型態，了解個案生活經驗、想

法、擔憂、認知程度和每天會面對的環境是很

重要的。經由飲食及生活型態改變對人體健康

有益。 

如果有血脂異常，無論是否使用藥物治療

都應進行生活型態調整(lifestyle modification)。

目前被廣為證實有效的生活型態調整包括：飲

食營養、體重控制、常規運動及戒菸等。關於

飲酒，雖有研究顯示適量飲酒，增加HDL-C數

值，但卻也可能會增加TG數值或造成脂肪肝，

故不建議把飲酒當成血脂異常的生活型態調整

方式。

2.1 飲食營養

日常飲食中若攝取過多比例的飽和脂肪

酸、膽固醇和熱量，易造成血液中總膽固醇、

LDL-C或TG濃度的增加。健康飲食習慣經由持

久的飲食行為改變，可達到治療目的。

飲食營養調整可以改善心血管疾病的危險

因子，包括高血脂17-21，進而預防臨床上心血

管疾病的發生22。人類飲食文化和烹調方法多

樣化和食材包羅萬有，不會只單吃一種食物。

此類研究結果，無法推論出單一種食物對於血

脂數值的影響，但我們可以從特定營養素的角

度去運用飲食療法。近年來，對於飲食營養的

研究，著重在飲食模式，如得舒飲食(dietary 

approaches to stop hypertension〔DASH〕)22及地

中海飲食(Mediterranean diet)23-26等，而非強調

單一種食物。

從一些世代研究及隨機研究，調整飲食

中的營養素，如膽固醇、脂肪酸、纖維質以及

糖分等，可以來影響血脂數值。多攝取水果、

非澱粉類植物、蔬菜、豆類、堅果、全穀類、

魚、家禽並減少攝取紅肉、加工肉品、精製碳

水化合物及鹽份，能影響血壓、血脂和血糖，

進而預防心血管事件27, 28。

膽固醇：應注意每日膽固醇攝取量，對於

已患有心血管或糖尿病之病人，膽固醇攝取量

應更低29。

脂肪酸：在注意每天總熱量前題下，使用

高比例不飽和脂肪酸的液態植物性油脂，來取

代含高比例飽和脂肪酸的固態動物性油脂21, 26。

避免使用反式脂肪酸27, 28。脂肪不宜超過總熱量

的30%，但也不低於20%，主要來源最好是單

元不飽和脂肪酸(如橄欖油)。多元不飽和脂肪

酸(如油菜籽油、亞麻籽油) <10%，飽和脂肪酸

量(如奶油、豬油、牛油) <7%，反式脂肪酸(如

乳瑪琳) <1%的總熱量，可降低心血管疾病風險

29, 30。每週至少攝取2次魚肉(約300克)，其富含
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eicosapentanoic acid (EPA)及docosahexanoic acid 

(DHA)，動物性n-3或稱ω-3不飽和脂肪酸的魚

肉。

纖維質：日常飲食選擇全穀類及高纖維食

物。攝取每日5份以上蔬菜水果，加上6份以上

的全穀、雜糧類(5-10克水溶性纖維)，可下降

LDL-C。針對高危險的冠心病患者，建議每日

攝取量要更多(10-25克水溶性纖維)，以強化降

低LDL-C的效果29。

醣分：減少精製碳水化合物食用30-37。攝取

過多的碳水化合物(超過45%-55%總熱量)對身

體不好，且會有TG數值升高32, 33, 37, 38。

食物烹調方式，建議燒烤、水煮、蒸煮，

少用油炸的方式。

建議：

1.  飲食營養調整可以改善血脂異常，預防心血

管疾病。(COR I、LOE A)

2.  減少飽和脂肪酸及反式脂肪酸的攝取，可以

下降LDL-C，增加HDL-C。(COR I、LOE A)

2.2 運動

適當的運動可以影響心血管疾病危險因

子，包括血壓、血糖(改善對胰島素的敏感度，

提高肌肉組織利用葡萄糖)，也可以改善血脂數

值(下降TG、增加HDL-C、部份研究也發現運

動可以降低LDL-C)33, 36, 37, 39-42。藉由運動改善血

脂數值，幅度與運動量呈正相關。是降低心血

管疾病發生重要且經濟的方法43, 44。

運動對身心就有好處，但要強度中度以

上、達到一定量(時間及運動頻率)的運動，才

能達到改變血脂異常的效果。建議每個人應該

選擇有興趣、合適的體能訓練種類與方式，持

之以恆，達到個別的目標並加以維持。若是健

康的個人運動前可不必經由醫療專業評估。若

血脂異常患者合併有心血管疾病，美國心臟學

會建議應先至醫院進行運動測試，觀察運動反

應，依結果設計個人化的運動處方。運動過

程，安全監控是必要的，即使穩定，也應定期

接受複檢。

目前證實可以達到血脂肪調控的運動主要

有兩種：放鬆運動及有氧運動。

放鬆運動為利用關節伸展、呼吸調控及

意識冥想，有助於平衡、敏捷、眼手協調和步

態。如太極、瑜珈、划槳、運動球等。不過，

對於放鬆運動的運動時間及運動頻率，目前未

有明確的建議。

有氧運動為為目前最廣為研究及推薦。為

全身性、規律性的呼氣、吸氣，肌肉規律的緊

張、放鬆相互交替的運動。臺灣心臟/高血壓學

會及美國心臟學會建議每週運動3-4次, 每次至

少持續40鐘，進行中等強度的運動。若要達降

低血脂，則要每天至少40分鐘。降低體重，建

議每天要60-90分鐘45。

建議：

1.  中風後失能的病患，進行運動計劃前，應該

考慮諮詢專業健康照護者。(COR IIb、LOE 

C)

2.  常規性運動以下降TG，增加HDL-C是合理

的。(COR I、LOE A)

3.  每週運動3-4次，每次至少持續40鐘，進行中

等強度以上的有氧運動以下降LDL-C及non-

HDL-C是合理的。(COR IIa、LOE A)

2.3 體重控制

美國心臟學會、台灣心臟/高血壓學會指出

身體質量指數(body mass index〔BMI〕)以22.5-

25.0 kg/m2為理想體重範圍(COR I、LOE B)，同

時男性腰圍應<90公分，女性腰圍<80公分，以

預防心血管疾病。如果超過理想體重範圍，即

為過重或肥胖，常合併高TG和低HDL-C。經由

限制飲食熱量與體能活動，減輕體重就可以明

顯的改善30, 46。

體重過重及內臟脂肪增加的腰部肥胖與

高血脂相關，即使體重正常，內臟脂肪過多也

會有代謝症候群及心血管疾病的發生。研究發

現，體重下降能明顯改善血脂肪值30, 39, 40, 46-49。
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實證醫學已確認藉由限制飲食熱量(低熱量飲

食)在6個月期間平均可以降低肥胖者8%的體

重，減少腹部囤積的脂肪，腰圍可以縮小，改

善血脂50。

建議：

1.  體重控制可以下降TG，增加HDL-C。(COR 

I、LOE A)

2.  身體質量指數維持在22.5-25.0 kg/m2理想範

圍，同時男性腰圍<90公分，女性腰圍<80公

分，以預防心血管疾病。(COR I、LOE A)

3. 降血脂藥物與中風預防

2018年一篇包含19個大型隨機臨床試驗

的統合分析，對於已有動脈粥狀硬化性心血

管疾病(atherosclerotic cardiovascular disease

〔ASCVD〕，包括急性冠心症、心肌梗塞病

史、曾接受冠狀動脈或其他動脈再通術、及與

動脈硬化相關的腦中風、TIA及周邊動脈疾病)

的病人使用降低LDL-C藥物(statin、ezetimibe、

PCSK9 inhibitor)，結果顯示較強效力(包括使用

statin比上沒使用statin；使用較強效的statin比

上較弱的statin；或使用statin加上其他降膽固醇

藥物比上單獨使用statin)的降LDL-C的治療方

式，可降低腦中風相對發生危險性(relative risk

〔RR〕) 19% (95%CI=0.77-0.86)51。

建議：

對於已有動脈粥狀硬化性心血管疾病

(ASCVD)的病人，積極使用藥物降低LDL-C可

減少腦中風發生率。(COR I、LOE A)

3.1 Statin 與腦中風預防

在包含24個隨機臨床試驗的統合分析顯

示，使用statin對腦中風的初級預防可降低相

對發生率19% (RR=0.81；95%CI=0.75-0.87)，

每降低10%的LDL-C可減少7.5%的腦中風發生

率，而每降低1 mmol/L (38.6 mg/dL)的LDL-C可

減少15%-21%的腦中風發生率10, 52。

The Stroke Prevention by Aggressive 

Reduction in Cholesterol Levels (SPARCL)是第

一個針對腦中風病患使用statin的大型隨機臨床

試驗53。SPARCL試驗隨機將4,731位曾於6個月

內發生非心因性腦中風或TIA，且LDL-C為100-

190 mg/dL的病人分配到每天服用atorvastatin 80

毫克或安慰劑。研究期間atorvastatin組與安慰

劑組的平均LDL-C數值分別為73 mg/dL與129 

mg/dL。經過約4.9年的追蹤，atorvastatin組的

腦中風再發生率較低，5年發生率絕對值降低

2.2% (HR=0.84；95%CI=0.71-0.99)。另一個大

型的隨機臨床試驗Treat Stroke to Target (TST)，

收錄缺血性中風後3個月或TIA在15天內，並

伴隨有腦血管動脈粥狀硬化或者冠狀動脈疾病

的個案，比較LDL-C控制在<70 mg/dL或在90-

110 mg/dL之間兩組病患，總共收錄2,680位個

案，平均追蹤3.5年54。研究期間積極控制組與

對照組的平均LDL-C數值分別為65 mg/dL與96 

mg/dL。積極控制組有24%使用高強效statin，

76%使用中強效 s t a t in，且有41%合併使用

ezetimibe。控制LDL-C<70 mg/dL相較於90-110 

mg/dL可以有效的減少重大心血管事件發生(發

生率絕對值降低2.4%；HR=0.78；95%CI=0.61-

0.98)，並且沒有增加腦出血或者新診斷糖尿病

發生率54。臺灣健保資料庫的分析顯示，缺血

性腦中風同時併有糖尿病的患者使用中等效度

的statin治療(例如每日simvastatin 20毫克)，比

起強效的statin治療(例如每日atorvastatin 40毫

克)，發生再次中風的比率較高(調整HR=2.03；

95%CI=1.46-2.82)55。臺灣健保資料庫的分析也

發現，已發生缺血性腦中風且接受statin治療的

病人，即使在腦中風過後數個月因任何原因停

掉statin，與持續服用statin比較，再次腦中風的

機會增加42% (HR=1.42；95%CI=1.28-1.57)，

但如果減低服用statin的強度與持續服用statin

比較，並未增加再次腦中風的機會(HR=0.94；

95%CI=0.78-1.12)56。

SPARCL試驗並不包含有心房顫動(atrial 
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fibrillation)的病人，因此statin對於中風同時合

併有心房顫動的病患是否能降低再次腦中風並

未曾在隨機臨床試驗中得到證實。台灣健保資

料庫的分析顯示，缺血性腦中風同時合併有心

房顫動的病患服用statin比起沒有服用statin並沒

有較低的腦中風再次發生率，但卻有較低的死

亡率57。

另外，SPARCL試驗顯示使用atorvastatin 

80毫克的組別有較高的機會產生出血性腦中風

(HR=1.68；95%CI=1.09-2.59)。後續的次分析

顯示是否發生出血性腦中風與接受statin治療

後的LDL-C數值無關，但如病人於試驗期間血

壓>160/100 mmHg則較容易發生出血性腦中風

58。SPARCL試驗也顯示出血性腦中風的病患服

用statin，再次發生出血性腦中風的機會顯著升

高(HR=5.65；95%CI=2.82-11.30)58。在一篇包

含31個隨機臨床試驗的統合分析中，使用statin

比起對照組並未增加顱內出血機會(HR=1.08；

95%CI=0.88-1.32)，且顱內出血與治療後的

LDL-C數值無關59。2020年發表的丹麥全國性

研究顯示腦出血後使用statin比起沒有使用statin

並不會增加再次腦出血的風險，而缺血性腦中

風後使用statin比起沒有使用statin會降低未來發

生腦出血的風險60。

建議：

1.  對於合併有動脈粥狀硬化性心血管疾病的

缺血性腦中風或TIA病人，使用高強效或中

強效statin治療以預防未來發生的主要心血

管事件，必要時可合併ezetimibe，治療目標

LDL-C <70 mg/dL是合理的。(COR IIa、LOE 

A)

2.  對於未合併有動脈粥狀硬化性心血管疾病的

缺血性腦中風或TIA病人，使用statin治療來

預防再次腦中風，治療目標LDL-C <100 mg/

dL是合理的。(COR IIa、LOE A)

3.  對於缺血性腦中風或TIA且在使用statin的病

人，急性期過後持續使用statin是合理的。

(COR IIa、LOE B-NR)

4.  對於出血性腦中風的病人，如果LDL-C過高

且合併有動脈粥狀硬化性心血管疾病，可於

腦出血急性期過後，考慮使用statin。(COR 

IIb、LOE B-NR)

3.2 Ezetimibe與腦中風預防

在包含7個隨機臨床試驗的統合分析，使

用ezetimibe比起對照組可降低發生腦中風相對

風險16% (RR=0.84；95%CI=0.74-0.95)61。TST

試驗顯示LDL-C控制在<70 mg/dL這一組有41%

合併使用ezetimibe，LDL-C控制在90-110 mg/

dL這組只有7%合併使用ezetimibe。控制LDL-C

於<70 mg/dL相較於90-110 mg/dL可以有效的減

少重大心血管事件發生(HR=0.78；95%CI=0.61-

0.98)54。The Improved Reduction of Outcomes: 

Vytorin Efficacy International Trial (IMPROVE-

IT)臨床隨機試驗對於曾經有中風病史且有急性

冠心症的病人，合併使用ezetimibe與simvastatin

比起單用simvastatin，可降低再次中風發生率

絕對值8.6% (HR=0.60；95%CI=0.38-0.95)62。

因急性冠心症合併使用ezetimibe與simvastatin

第1個月LDL-C就<30 mg/dL (中位數25 mg/dL)

的病人，在追蹤6年期間，與LDL ≥70 mg/dL比

較，出血性腦中風的風險並未增加(HR=0.21；

95%CI=0.03-1.60)63。台灣健保資料庫的分析顯

示，缺血性中風同時合併有糖尿病的患者使用

較溫和的statin治療(例如每日simvastatin 20毫

克)，比起simvastatin 20毫克加上ezetimibe，發

生再次中風的比率較高(HR=1.69；95%CI=1.14-

2.50)55。

建議：

1.  有腦中風病史且有急性冠心症的病患合併使

用ezetimibe與statin比起單用statin，可降低再

次腦中風的風險。(COR IIa、LOE B-R)

2.  對於缺血性腦中風或TIA的病人合併有動脈

粥狀硬化性心血管疾病，為了達到治療目標

LDL-C <70 mg/dL，可考慮於statin之外加上

ezetimibe。(COR IIb、LOE B-R)
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3.3  Fibrates、Niacin、cholesteryl 
ester transfer protein (CETP) 
inhibitors與腦中風預防

在包含39個隨機臨床試驗的統合分析，不

論niacin (HR=0.96；95%CI=0.75-1.22)，fibrates 

(HR=1.01；95%CI=0.90-1.13)，或者CETP 

inhibitors (HR=1.14；95%CI=0.90-1.45)都無法

降低腦中風的風險64。在包含13個隨機臨床試

驗的統合分析，對於已有心血管疾病的病人，

使用fibrates比起對照組並未降低腦中風的風險

(RR=1.03；95%CI=0.91-1.16)65。

建議：

使用niacin、fibrates、或者CETP inhibitors

都無法降低腦中風的風險。(COR III、LOE B-R)

3.4 Probucol與腦中風預防

在韓國的一篇關於probucol的隨機臨床

試驗中，在已有缺血性腦中風病人，使用

probucol比起安慰劑減少了之後發生新的心血

管疾病的風險(HR=0.69；95%CI=0.50-0.97)，

但不知是否降低再次中風的風險66。然而，參

與的病人只有1%接受高強度以及49%接受中強

度的statin治療，這些接受中高強度statin治療的

病患，額外加上probucol是否可預防再次中風

仍不清楚。

建議：

腦中風病人使用probucol是否能預防再次

腦中風並不明確。(COR IIb、LOE B-R)

3.5  Omega-3 Polyunsaturated 
Fatty Acid (Fish Oil)與腦中風
預防

魚油成分包含EPA + DHA，包含20個隨

機臨床試驗的統合分析顯示，使用魚油並無

法降低腦中風的風險(RR=1.05；95%CI=0.93-

1.18)67。

建議：

使用魚油無法降低腦中風的風險。(COR 

III、LOE B-R)

3.6  Icosapent Ethyl (Pure EPA)與
腦中風預防

近年的大型隨機雙盲跨國 (歐美與紐澳

為主)臨床試驗Reduction of Cardiovascular 

Events with Icosapent Ethyl–Intervention Trial 

(REDUCE-IT)納入8,179位已有心血管疾病或

糖尿病合併其他危險因子的病患，所有病患已

經使用statin且TG介於135-499 mg/dL，一組給

予Icosapent Ethyl (每日4克)，另一組給予安慰

劑，追蹤4.9年發現使用Icosapent Ethyl的病患有

較低的所有中風發生率(HR=0.72；95%CI=0.55-

0.93)與缺血性中風發生率(HR=0.64；95%CI= 

0.49-0.85)68。但2007年在日本做的隨機臨床

試驗The Japan EPA Lipid Intervention Study 

(JELIS)使用pure EPA (每日1.8克)比起對照

組，雖然降低了主要冠狀動脈疾病的發生率

(HR=0.81；95%CI=0.69-0.95)，卻無法降低中

風(HR=1.02；95%CI=0.91-1.13)或缺血性中風

(HR=0.97；95%CI=0.85-1.10)的發生率69。兩

篇研究對腦中風預防的差異可能是因亞洲人有

較多的非動脈粥狀硬化性心血管疾病相關的

缺血性腦中風，且兩個使用的每日pure EPA劑

量不同(REDUCE-IT是4克，JELIS是1.8克)70。

然而JELIS臨床試驗的次分析顯示，在已有腦

中風病患使用pure EPA可降低再次中風的風險

(HR=0.80；95%CI=0.64-0.997)71。

建議：

已經使用statin且TG介於135至499 mg/dL的

腦中風病人，可考慮加上Icosapent Ethyl (Pure 

EPA)以降低再次腦中風的風險。(COR IIb；

LOE B-R)

3.7 PCSK9抑制劑與腦中風預防
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2015年Proprotein convertase subtillsin/kexin 

type 9 (PCSK9)抑制劑通過美國FDA相關認證，

成為新型降低LDL-C的藥物。臨床研究結果顯

示，不論是否有合併使用statin降低LDL-C的

病人，PCSK9抑制劑可以額外下降50%至70%

的LDL-C72-74。ODYSSEY研究共收錄約23,500

位個案72，alirocumab於第24週時和基準點相比

LDL-C下降61.0%，在第78週時下降52.4%，相

較於安慰組均有顯著差異。不良心血管事件發

生率，alirocumab組低於安慰組(1.7%比3.3%；

HR=0.52；95%CI=0.31-0.90)72。FOURIER

研究共納入2 7 , 5 6 4位個案，在治療第4 8週

時，evolocumab組LDL-C的least-squares mean 

percentage reduction相較於安慰組為59%73。不

良心血管事件的部分，evolocumab組相較於安

慰組發生率顯著較低(HR=0.85；95%CI=0.79-

0.92)73。2019年一篇收錄39項隨機臨床試驗包

含約66,000人的統合分析顯示，PCSK9抑制劑

可顯著降低缺血性腦中風的風險(RR=0.78；

95%CI=0.67-0.89)75。

建議：

1.  針對高風險(有心血管疾病病史或有其他未

受控制的心血管危險因子)及非常高風險(有

急性心肌梗塞、家族型高血脂症、糖尿病、

慢性腎功能不全第三期以上、複發性心血管

疾病或使用statin仍須接受再灌流治療、多重

血管疾病)族群，在接受statin治療後LDL-C

仍≥70 mg/dL (1.8 mmol/L)時，建議可以加

上ezetimibe，但若LDL-C仍未能達標，合併

或單獨使用PCSK9抑制劑是合理的。(COR 

IIa、LOE B)

2.  Statin不耐受的非家族性高膽固醇血症，使用

PCSK9 inhibitor是合理的。(COR IIa、LOE B)

4. 急性腦中風的血脂異常治療

2010年台灣腦中風登錄資料的研究顯示，

缺血性腦中風及TIA約佔80%，其中49%的腦

缺血及29%的腦出血病人入院時有血脂異常，

但出院時只有不到四成的血脂異常的腦中風病

人接受降血脂藥物治療2。相較於2009年發表的

美國指引遵從-中風登錄(Get With the Guideline-

Stroke Registry)中有85%以上的血脂異常的腦中

風個案出院時接受降血脂藥物治療76，台灣的

比例明顯偏低。

4.1  急性缺血性腦中風與Statin：
治療對象

Statin是臨床上最主要、最廣泛使用的降

血脂藥物。Statin除了降低血中的總膽固醇及

LDL-C外，臨床與基礎研究都證明statin的多效

性作用(pleotropic effects)，包括穩定血管內皮

細胞、抗血栓、抗發炎、抗氧化、免疫調節、

穩定動脈硬化斑塊、及促進血管新生等作用

77。動物實驗也顯示，在急性中大腦動脈阻塞

的小鼠使用statin，可以有效的減少急性腦梗塞

範圍及改善神經學功能缺損78。然而，截至目

前為止，由於缺乏大規模的臨床試驗，statin是

否可以直接改善急性缺血性腦中風病人的3個月

後功能性預後仍未有明確的定論。

根據2019年美國腦中風學會/心臟學會的急

性缺血性腦中風治療指引，急性缺血性腦中風

病人如果併有ASCVD，即應開始使用statin。

並且年齡<75歲病人，應優先考慮高強效statin 
79。另外，若考量血中的膽固醇濃度為缺血性

腦中風病人開始治療的標準，2006年發表的

SPARCL是第一個以預防再發中風為主要目標

的隨機試驗。SPARCL的收案對象為過去六個

月內有腦中風或TIA、沒有冠心症，心房顫動

病史或其他可能心因性栓塞來源、且LDL-C介

於100-190 mg/dL的病人53。另外，2019年發表

的TST臨床試驗，收錄缺血性腦中風後3個月或

TIA在15天內，並同時伴有腦血管或者冠狀動

脈粥狀硬化的個案，比較LDL-C控制在<70 mg/

dL或者在90-110 mg/dL之間，總共收錄2,680位

個案，平均追蹤3.5年。結果顯示，LDL-C控制

於<70 mg/dL相較於90-110 mg/dL可以有效的減
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少綜合性心血管事件發生，並且沒有增加出血

或者新診斷糖尿病發生率54。

4.2  急性缺血性腦中風與Statin：
治療時機

一個於2000至2007年在美國加州因急性缺

血性腦中風住院的一萬兩千多名病人的研究，

不論在中風前是否有使用statin，住院後越早開

始使用statin，則中風後6個月內的死亡率越低

80。台灣腦中風登錄的資料也顯示，針對住院

前沒有使用statin的缺血性腦中風或TIA病人，

出院時使用statin能顯著減低中風後6個月內的

主要心血管不良事件81。2015年發表的美國指

引遵從-中風登錄，在超過七萬人的病人也有類

似的結果82。另外，針對中風前已經使用statin

的病人，一個小規模的隨機試驗顯示，中風後

持續使用statin較停止使用statin有較好的3個月

功能性預後，且7天內急性中風惡化的比較顯

著較低83。但在2017年的另一個小型的隨機試

驗，急性缺血性腦中風病人併有LDL-C ≥100 

mg/dL，中風後24小時內開始使用statin與7天才

開始使用statin，兩組的中風後3個月預後無明

顯差異84。

2015年一個涵蓋過去70個關於statin與急

性腦中風的統合分析研究，分別比較中風前已

使用statin與未使用statin、中風住院期間使用

statin與未使用statin，以及中風前已使用statin

並於中風後持續使用與未持續statin三種臨床情

境，皆可以看到statin的使用可以改善急性腦

中風的功能性預後及減少死亡率85。另外，針

對靜脈施打血栓溶解藥物(IV rt-PA)的次族群分

析，雖然個案數較少且研究結果的趨勢不完全

一致，仍可見到IV rt-PA治療對於中風發生前有

使用statin，相較未使用statin的個案，中風後3

個月的功能性預後較佳(OR=1.44；95%CI=1.10-

1.89)、死亡率較低(OR=0.87；95%CI=0.58-

1.32)，但有較高的出血風險(OR=1.63；95%CI= 

1.04-2.56)85。

因此，臨床上有血脂異常的急性缺血腦中

風病人，於急性期開始使用statin是合理的處

置。而如果於中風前即使用statin，應該持續於

急性中風期間使用。

建議：

1.  急性缺血性腦中風或TIA病人，如合併有動

脈粥狀硬化性心血管疾病且LDL-C超過100 

mg/dL，建議使用statin。(COR I、LOE A)

2.  急性缺血性腦中風或TIA病人，如未合併有

動脈粥狀硬化性心血管疾病，但LDL-C超過

100 mg/dL，使用statin是合理的。(COR IIa、

LOE B-NR)

3.  急性缺血性腦中風或TIA病人，如果在中風

前有使用statin，於急性期持續使用statin是合

理的。(COR IIa、LOE B-R)

4.  急性缺血性中風或TIA病人如符合上述建

議，於住院期間開始使用statin是合理的。

(COR IIa、LOE B-NR)

4.3 急性出血性腦中風與Statin

相較於急性缺血性腦中風，Statin在急性

腦出血的角色較不明確。2015年一篇統合統

分析顯示，急性腦出血前使用statin的病人，

比較未使用的病人，並不會增加出血後的死

亡率，但有較佳的出血後3個月功能性預後

(OR=1.49；95CI=1.01-2.19)86。2015年發表的台

灣健保資料庫分析顯示，腦出血病人於住院期

間或者出院後3個月內使用statin，在約兩年追

蹤期間，可以減少所有病因的死亡率(all-cause 

mortality)，且未增加腦出血再發生的機率87。

另外，2017年發表的ERICH登錄研究，腦出血

個案(n=2457)中有268位出血前使用stain但於出

血後停止使用，423位出血前使用stain且於出血

後持續使用，402位出血前未使用stain但於出血

後開始使用，結果顯示腦出血後有使用statin的

病人3個月功能性預後較佳且死亡率較低，而

出血後停用出血前已使用的statin預後較差且死

亡率較高88。然而，該研究也發現臨床醫師傾

向對於腦出血嚴重度較輕且預期預後較佳的個



腦血管疾病血脂異常治療指引

94

案開立或持續使用statin，若進一步以傾向分數

(propensity score)配對，則續用或停用statin病人

的3個月功能性預後及死亡率沒有明顯差異88。

此外，造成腦出血的成因許多，如類澱粉沉積

血管病變、高血壓性血管病變、腦血管畸形、

藥物相關或腦腫瘤等89。這些不同原因的腦出

血復發機率不一，因此，statin在急性腦出血的

使用對象及使用時機很難一概而論。

整體而言，過去針對急性腦出血的觀察

性研究皆認為出血前使用的stain並不會導致腦

出血預後不佳，反之，急性期停用出血前使用

的statin與預後不佳有關89。由於缺乏隨機分派

實驗，這樣的觀察性研究結果是因為臨床醫師

的主觀治療選擇，或者與stain停用導致原來的

pleotropic effect的反彈則各有支持的論點，需要

後續更多實證。

建議：

急性腦出血病人，如果在中風前有使用

statin，可考慮於急性期持續使用statin。(COR 

IIb、LOE B-NR)

5.  頸動脈和顱內動脈狹窄病
人之血脂異常治療

頸動脈分支為內、外頸動脈，內頸動脈於

顱內更進一步分為前大腦及中大腦動脈，供應

大腦前三分之二的血流量，若能及時診斷頸動

脈狹窄並有效治療，可減少該動脈支配之區域

發生梗塞性腦中風的風險90，也是診斷顱內動

脈狹窄及脊椎動脈狹窄的治療目標。頸動脈超

音波檢查是最方便的非侵犯性診斷工具，可以

看出部分頸部的血管狹窄程度及血流變化，缺

點是較不易偵測顱內血管的狹窄。而使用顯影

劑之血管攝影等影像檢查，宜評估相關副作用

及風險。

測量內膜-中層厚度(intima-media thickness

〔IMT〕)及發現頸動脈斑塊是頸動脈超音波檢

查評估腦梗塞風險的主要方式。IMT反映了頸

動脈粥狀硬化的進展，也可評估血管平滑肌增

生增大的程度91，若IMT超過0.9毫米為異常，

若局部厚度為1.5毫米以上且突入血管內，可視

為斑塊，而動脈斑塊通常的定義是厚度較附近

血管壁增厚至少50%92。

5.1 頸動脈狹窄

頸動脈狹窄分為症狀性與無症狀性兩種，

症狀性頸動脈狹窄是指近日(180日)內在頸動

脈狹窄側發生缺血性腦中風或TIA等缺血性症

狀。因病人是否屬於症狀性頸動脈狹窄，對於

日後缺血性腦中風的預防或進一步處置的建議

有所不同，所以應個別考量。

過去二十年間，無症狀頸動脈狹窄發生腦

中風的年發生率自2%-4％明顯減少至<1%，藥

物療效是主因，特別是statin類藥物1，作用是

抑制HMG-CoA還原酶，有效降低血脂濃度，

進而穩定頸動脈斑塊，減少動脈斑塊，並減少

頸動脈粥狀硬化進展93。無症狀頸動脈狹窄的

病人經常伴隨有其他ASCVD，長期的死亡率

因而增高。一篇綜合17項研究的統合分析，包

括11,391名無症狀頸動脈狹窄病人，5年內各種

因素的總死亡率高達23.6%94。在SPARCL試驗

中，納入的4,731名病人近期1-6個月內曾發生

腦中風或TIA且無已知的冠狀動脈心臟病，其

中1,007名患有頸動脈狹窄，平均狹窄程度為

51%(±29%)，實驗組服用每日atorvastatin 80毫

克，治療期間LDL-C自起初的132 mg/dL降至

70 mg/dL，再次腦中風的風險減低33% (HR= 

0.67；95%CI=0.47-0.94)95。

建議：

1.  對於症狀性頸動脈狹窄病人，應積極控制

血脂，治療目標為LDL-C <70 mg/dL是合理

的。(COR IIa、LOE B-R)

2.  對於無症狀頸動脈狹窄病人，應積極控制血

脂，治療目標為LDL-C <100 mg/dL是合理

的。(COR IIa、LOE B-NR)
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5.2 顱內動脈狹窄

顱內動脈狹窄是缺血性腦中風的重要原

因，尤其是在亞洲族群96, 97。臨床試驗WASID

中顱內動脈狹窄程度達50%-99%而發生腦中

風或TIA的病人，平均追踪期間1.8年後，服用

aspirin或warfarin藥物，復發中風或死亡的比率

高達22.1%及21.8%98。與LDL-C <100 mg/dL的

病人相比，LDL-C ≥100 mg/dL的病人復發中風

的風險較高(HR=1.72；p=0.03)99。截至目前，

包括TOSS-2等各項臨床試驗，還沒有令人信服

的證據顯示控制血脂濃度或使用statin類藥物，

可逆轉改善顱內動脈狹窄100。在支架置放與積

極藥物治療以預防顱內動脈狹窄病人復發中風

的臨床試驗(the Stenting and Aggressive Medical 

Management for Preventing Recurrent Stroke in 

Intracranial Stenosis〔SAMMPRIS〕)，其中

LDL-C的治療目標為<70 mg/dL，比較1年內復

發中風或30天內死亡的比率，接受積極藥物

治療的病人顯著低於支架置放的病人(12.2%比

20.0%)101。

建議：

1.  對於顱內動脈狹窄(>50%)合併相關缺血性腦

中風或TIA的病人，應積極控制血脂，治療

目標為LDL-C <70 mg/dL是合理的。(COR 

IIa、LOE B-R)

2.  對於無症狀顱內動脈狹窄(>50%)，應積極控

制血脂，可考慮治療目標為LDL-C <100 mg/

dL。(COR IIb、LOE C)

6.  各種降血脂藥物的藥理作
用、副作用、健保規定

6.1 藥理作用、副作用

Statin

HMG-CoA經由HMG-CoA reductase轉換

成mevalonate，此乃人體膽固醇生合成的速率

決定步驟。而statin的藥理機轉乃是透過抑制

HMG-CoA reductase，可減少血中LDL-C值約

20%-60%。

單獨使用statin治療病人大多耐受良好，

不良反應發生率低。常見的副作用包括肌肉病

變(myopathy)，其典型症狀為兩側、對稱性，

且侷限於骨骼肌，無法用其他原因解釋，伴

隨著血中肌酸激酶(creatinine kinase〔CK〕)濃

度超過正常值上限 >10倍。臨床試驗發現，肌

肉病變發生率約<0.1%，較可能出現在開始治

療的第1年，特別是當劑量增加，或是加入另

一個會交互作用的藥物時102。而橫紋肌溶解

症(rhabdomyolysis)則是比較嚴重的肌肉副作

用，血中ÇK濃度通常超過正常值上限 >40倍，

且可能導致急性腎衰竭，發生的機率大約是

0.01%103。當併用gemfibrozil時，橫紋肌溶解症

的風險會提高至5.98/10,000人年(95%CI=0.72-

216.0)104。但對於長期使用statin病人，若無肌

肉相關症狀，不建議常規檢驗CK。

有肌肉症狀，但血中CK值未上升，稱作

statin-associated muscle symptoms (SAMS)。

在臨床試驗中，SAMS每年發生率約0 .1%-

0.2%105，但在實際臨床使用時，則可能大於

18%1，此種肌肉疼痛症狀大多輕微且非專一

性，較難區分是statin引起或是其他肌肉骨骼疾

病引起。因SAMS停藥的病人，透過醫師適當

的解釋與再次試用(re-challenge)，1年之後，大

部分(>90%)病人都能夠繼續使用statin106。

使用中、高劑量的statin時，大約1%的病

人會產生肝功能指數上升(主要是ALT上升至

正常值上限的3倍以上)107，嚴重肝損傷較為罕

見，發生率約0.001%108，且難以預測。一般亦

不建議於無症狀病人常規監測肝功能指數1, 108。

Statin會小幅增加新診斷糖尿病的相對風險

(9%)109，或增加絕對風險約每年0.2%110。但總

體而言，statin於心血管保護的好處，實遠大於

上述副作用。

過去有統合分析顯示，使用statin做中風

的次級預防，可能會增加出血性中風的風險
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(RR=1.73；95%CI=1.19-2.50)10。但在2020年

一項最新的臨床試驗中發現，最近發生缺血

性中風或TIA的病人，若合併有動脈硬化的證

據，將其LDL-C降至<70 mg/dL，之後其出血性

中風的風險並未增加(HR=1.38；95%CI=0.68-

2.82)54。

Ezetimibe

Ezetimibe透過與NPC1L1 protein結合，會

減少腸道黏膜對膽固醇的吸收，進而減少血中

LDL-C值約15%-22%1。一般來說，ezetimibe在

臨床使用罕有顯著副作用，惟哺乳或懷孕婦女

禁用ezetimibe。

Fibrate

Fibrate是PPAR (peroxisome proliferator-

activated receptor)-α的促進劑，可透過PPAR-α

調節脂質代謝，降低TG值20%-50%，並提高

HDL-C值10%-20%1。

Fibrate在臨床使用大多耐受良好，最常見

的副作用是消化不良；fibrate亦可能有肌肉毒

性，造成肌肉疼痛或無力，特別是當與statin

合併使用，或在腎功能不全病人，若必須與

statin併用，fenofibrate是比較好的選擇；另

外，fibrate會促進膽固醇分泌至膽道，增加膽

結石的發生風險，故不建議使用於已知有膽結

石或嚴重肝病的病人。又因fibrate會增加血中

creatinine值，故於腎功能不全病人也須謹慎使

用。最後，fibrate可能會增加warfarin的抗凝效

果，與一些糖尿病藥物的降血糖效果，故合併

上述藥物使用時亦要小心監測。

Niacin (nicotinic acid)

Niacin可減少HDL-C的分解代謝，增進肝

臟Apo A1脂蛋白的升合成，進而增加HDL-C值

25%，且降低LDL-C值15%-18%與TG值20%-

40%1。

Niacin最常見的副作用是皮膚潮紅，可透

過與食物併用、extended-release劑型、或服藥

30分鐘前使用aspirin (325毫克)等方法來改善 
1。其他副作用包括高尿酸血症、肝毒性、血

糖耐受不良等症狀，故給藥前須先檢驗血中尿

酸、肝指數、血糖等數值，給藥後也必須每隔6

個月追蹤一次1。

PCSK9 inhibitors

PCSK9 inhibitors (anti-PCSK9單株抗體)是

一種全新藥理機轉的降血脂藥物，需皮下注

射，可減少人體內LDL受體的破壞，增加肝臟

表面LDL受體數目，進而降低LDL-C值50%-

70%。臨床試驗當中，PCSK9組的嚴重不良反

應比例與控制組相當；而常見的副作用為注射

處的不良反應，發生率大約5%1。

6.2 Statin之強度分類

根據AHA/ACC之指引111，statin之強度分

類如表：

6.3 健保規定

6.3.1  降血脂藥物Drugs used for 
dyslipidemia

6.3.1.1  全 民 健 康 保 險 降 血 脂 藥

高強度 中強度 低強度

LDL-C 
下降

≧50% 30%-49% <30%

Atorvastatin 
(40 mg) 
80 mg

Rosuvastatin  
20 mg 

(40 mg)

Atorvastatin 
10 mg 

(20 mg)
Rosuvastatin 

(5 mg) 
10 mg

Simvastatin 
20-40 mg

Simvastatin 
10 mg

Pravastatin 
10-20 mg
Lovastatin 

20 mg
Fluvastatin 
20-40 mg

(  )代表副作用太大而不建議使用(rosuvastatin 
40 mg)或分類上較不明確(atorvastatin 40 mg約
降低LDL-C 47%，但因接近50%而被分類在高
強度，atorvastatin 20 mg屬於中強度分類裡偏
強的而rosuvastatin 5 mg屬於中強度分類裡偏
弱的。)
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物 給 付 規 定 表 (86 /1 /1、
87/4/1、87/7/1、91/9/1、
93/9/1、97/7/1、102/8/1)：

● 心血管疾病定義：

(一)  冠狀動脈粥狀硬化病人：心絞痛病人，有

心導管證實或缺氧性心電圖變化或負荷性

試驗陽性反應者(附檢查報告)

(二)  缺血型腦血管疾病病人包含：

1.  腦梗塞。

2.  TIA (診斷須由神經科醫師確立)。

3.  有症狀之頸動脈狹窄(診斷須由神經科醫師確

立)。

● 危險因子定義：

1. 高血壓

2. 男性≧45歲，女性≧55歲或停經者

3.  有早發性冠心病家族史(男性≦55歲，女性

≦65歲)

4. HDL-C <40 mg/dL

5.  吸菸(因吸菸而符合起步治療準則之個案，若

未戒菸而要求藥物治療，應以自費治療)。

6.3.1.2.  Ezetimibe (如Ezetrol 
Tablets) (94/6/1)：

原發性高膽固醇血症、同型接合子家族性

高膽固醇血症、同型接合子性麥脂醇血症(植物

脂醇血症)患者並符合下列條件之一者：

1.  符合全民健康保險降血脂藥物給付規定

表且對Statins類藥品發生無法耐受藥物

不良反應(如Severe myalgia、Myositis)

者。

2.  符合全民健康保險降血脂藥物給付規定

表經使用Statins類藥品單一治療3個月未

達治療目標者，得合併使用本案藥品與

Statins類藥品。

全民健康保險降膽固醇藥物給付規定表

非藥物治療
起始藥物治療 

血脂值
血脂目標值 處方規定

心血管疾病或
糖尿病患者

與藥物治療可並行
TC≧160 mg/dL或

LDL-C≧100 mg/dL 
TC <160 mg/dL或

LDL-C <100 mg/dL 第一年應每3-6個
月抽血檢查一次，
第二年以後應至少
每6-12個月抽血檢
查一次，同時請注
意副作用之產生如
肝功能異常，橫紋
肌溶解症。

2個危險因子
或以上

給藥前應有3-6個月
非藥物治療

TC≧200 mg/dL或
LDL-C≧130 mg/dL 

TC <200 mg/dL或
LDL-C <130 mg/dL

1個危險因子
給藥前應有3-6個月

非藥物治療
TC≧240 mg/dL或

LDL-C≧160 mg/dL
TC <240 mg/dL或

LDL-C <160 mg/dL

0個危險因子
給藥前應有3-6個月

非藥物治療
LDL-C≧190 mg/dL LDL-C <190 mg/dL

全民健康保險降膽固醇藥物給付規定表

非藥物治療
起始藥物治療 
三酸甘油酯值

三酸甘油酯目標值 處方規定

心血管疾病或
糖尿病病人

與藥物治療可並行
TG≧200 mg/dL且
(TC/HDL-C >5或

HDL-C <40 mg/dL)
TG <200 mg/dL 第一年應每3-6個

月抽血檢查一次，
第二年以後應至少
每6-12個月抽血檢
查一次，同時請注
意副作用之產生如
肝功能異常，橫紋
肌溶解症。

無心血管疾病
病人

給藥前應有3-6個月
非藥物治療

TG≧200 mg/dL且
(TC/HDL-C >5或

HDL-C <40 mg/dL)
TG <200 mg/dL

無心血管疾病
病人

與藥物治療可並行 TG≧500 mg/dL TG <500 mg/dL
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6.3.1.3.  含ezetimibe及statin類之 
複 方 製 劑 ( 如 V y t o r i n 、
Atozet)：(95/12/1、106/8/1)：

1.  限用於原發性高膽固醇血症、同型接合子家

族性高膽固醇血症(HOFH)病人並符合全民

健康保險降血脂藥物給付規定表，經使用

statin類藥品單一治療3個月未達治療目標者

(106/8/1)。

2.  本品不得與gemfibrozil併用。(106/8/1)

6.3.2.1. PCSK9 血脂調節劑

6.3.2.2.  Evolocumab (如Repatha) 
(107/3/1、108/5/1、
109/4/1)：

1. 使用於發生重大心血管事件之病人 

(1)  須經事前審查核准後使用，每次申請得

核准使用6個月，再次申請須檢附評估報

告，若血中LDL-C較本藥物開始使用前下

降程度未達30%，即屬療效不佳，則不再

給付。

(2)  限給付於發生重大心血管事件之後一年內

且使用最大耐受劑量statin之病人，如心

肌梗塞、接受冠狀動脈或其他動脈血管再

通術(revascularization)、動脈硬化相關之

缺血性腦中風等之動脈粥狀硬化心血管疾

病之成人病人，且符合下列條件之一者： 

I.  經使用高強度statin (如rosuvastatin 20 

mg 或atorvastatin 40 mg(含)以上)或病人

可耐受之最大劑量的statin三個月(含)以

上且之後再合併使用ezetimibe 10 mg三

個月(含)以上，LDL-C仍高於135 mg/dL

者。

II.  對statin 有禁忌症或確診為對statin不

耐受之病人，經其他降血脂藥物(至少

需有ezetimibe 10 mg)持續治療3個月，

LDL-C仍高於135 mg/dL者。

(3) 最高劑量為每兩週使用1支。

(4)  不可同時使用其他PCSK9血脂調節劑。

2. 使用於同合子家族性高膽固醇血症之病人

(1) 限符合下列各項條件之患者使用：

I.  經遺傳基因檢測為同合子基因變異或

多重不同基因異常，其作用似同合子

基因變異，且確診為同合子家族性膽

固醇血症之患者：依中華民國血脂及

動脈硬化學會「臺灣血脂異常防治共

識節錄─家族性高膽固醇血症之診斷

與治療」之「台灣FH建議診斷標準」

評分總和超過8分。

II.  經使用最高忍受劑量之statin+ezetimibe

合併治療6個月，LDL-C仍高於130mg/

dL者，使用本藥品作為輔助療法。

(2)  需經事前審查核准使用，每次申請之療程

以6個月為限。

(3)  使用後需每6個月評估一次LDL-C，若

LDL-C連續二次未較治療前降低18%以

上，則不予同意再使用。

(4)  限每個月使用1次，每次最多使用3支。

6.3.2.3.  Alirocumab (如Praluent)
(109/1/1)：

限使用於發生重大心血管事件之病人：

1.  須經事前審查核准後使用，每次申請得核准

使用6個月，再次申請須檢附評估報告，若血

中LDL-C較本藥物開始使用前下降程度未達

30%，即屬療效不佳，則不再給付。 

2.  限給付於發生重大心血管事件之後一年內且

使用最大耐受劑量statin之病人，如心肌梗

塞、接受冠狀動脈或其他動脈血管再通術 

(revascularization)、動脈硬化相關之缺血性腦

中風等之動脈粥狀硬化心血管疾病之成人病

人，且符合下列條件之一者： 

(1)  經使用高強度statin (如 rosuvastatin 20 mg 

或atorvastatin 40 mg (含)以上)或病人可耐

受之最大劑量的statin三個月(含)以上且之

後再合併使用ezetimibe 10 mg三個月(含)

以上，LDL-C仍高於135 mg/dL者。
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(2)  對statin有禁忌症或確診為對statin不耐受

之病人，經其他降血脂藥物 (至少需有

ezetimibe 10 mg)持續治療3個月，LDL-C

仍高於135 mg/dL者。

3.  最高劑量為每兩週使用1支。

4. 不可同時使用其他PCSK9血脂調節劑。
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ABSTRACT

Observational studies show that elevated total cholesterol or low density lipoprotein cholesterol 
(LDL-C) is associated with an increased risk of stroke, especially in stroke related to large artery 
atherosclerosis. If dyslipidemia is found, life style modification is needed regardless of medical therapy. 
It is reasonable to use high-intensity or moderate-intensity statin, with ezetimibe if necessary, to lower 
LDL-C below 70 mg/dL to prevent risks of future cardiovascular events in patients with atherosclerotic 
ischemic stroke or with non-atherosclerotic ischemic stroke but having coronary artery disease, and use 
statin continuously after acute stage. It is reasonable to use statin in acute ischemic stroke patients during 
hospitalization if their LDL-C >100 mg/dL or they already taking statin before index stroke. It is reasonable 
to control LDL-C <70 mg/dL in symptomatic carotid or intracranial artery stenosis while control LDL-C 
<100 mg/dL in asymptomatic carotid or intracranial artery stenosis.
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