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2002年起，台灣腦中風學會委請胡漢華教授(亦是本會創會理事長)擔任召

集人，主導「腦中風治療指引」之編寫工作，製作過程中除了參考國外指引、

國內專家意見、召開多次編輯小組會議、多次大型研討會，也將指引公佈在本

會網站上接受各界指正，近期更將「腦中風治療指引」分別投稿於期刊，透過

嚴謹程的同儕審查，使「腦中風治療指引」之訂稿更加週延，也更具公信力。

為了方便腦中風治療工作者之使用，因此特別將「腦中風治療指引2008」

初稿彙集成冊，先供本會會員作同儕審查，提供修正的建議，作為投稿期刊的

準備。謹代表台灣腦中風學會向胡漢華教授帶領的「腦中風治療指引」團隊的

貢獻表達敬意與謝意，希望此指引成為醫護腦中風病人的專業同仁之實證治療

重要工具書，進而嘉惠病人，更期盼「腦中風治療指引」能早日逐篇刊登在

Acta Neurologica Taiwanica.

                                                                          第7屆台灣腦中風學會理事長

理事長序

i



腦中風是影響國人健康最主要的疾病。在造成國人死亡的十大原因中，

腦中風長期居於第二位；而在老年人口中，腦中風更是十大死因之首。除此之

外，更有數倍於死亡人數之病人，在中風之後，雖未失去寶貴的生命，但是因

而成為殘障，使得我們的社會與整個醫療體系，為了照顧這些病患，付出了極

大的資源。因此，腦中風急性期之治療，以及二次中風之預防，成為醫界一個

非常重要的努力方向。雖然，腦中風防治之重要性，已廣為大眾所熟知，但是

在臨床上對病人之治療方式，長久以來，存在著一些莫衷一是之看法。因此，

如何採取國內外最新發表之臨床證據，發展出一套大家都可接受的本土治療準

則，就成為我國從事腦中風防治的同道們的一道課題。

在十年前台灣腦中風學會成立不久後，就有很多國內腦中風學界的前輩，

倡議我國應有腦中風治療準則之設立。然而，當時也有另外一些前輩們擔心，

一旦治療準則設立，會大幅的影響一些醫師個人長久以來的治療習慣，更有甚

者，恐怕也會成為醫療糾紛的來源。在經過一陣紛擾的爭論之後，大多數的前

輩們還是達到了一個共識，認為此一治療準則的建立，不但可以在臨床上，供

大家作為病患治療的參考，對於年輕醫師的訓練，也格外具有教育的意義。

終於，在2002年本人擔任腦中風學會的理事長任內，大家達成初步的共

識，決定要開始制定我國的腦中風治療指引，並委請胡漢華教授統籌規劃，並

決定了一些與腦中風有關的常見疾病，作為治療準則設定的題目。

為了能制定一套周全的治療準則，同時又能去除爭議，並避免一些不必要

的疑慮，我們也決定在各項題目訂定後，依國內各專家之專長及興趣，分成不

同的小組撰寫內容，並先在北、中、南各地召開研討會，博取眾意，再由各小

組人員歸納成初稿，其後將此一初步的指引內容，分批在每年的年會中討論，

修正才定稿。並決定將每個題目在醫學期刊上投稿，由同儕審核，最後將這些

題目匯集成策，出版專書。

第4屆理事長序
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這一部腦中風治療指引的制定，前後花費五、六年的光陰，及我國數十位

腦中風專家的心力；希望隨著這一部治療指引的訂定，我國有關腦中風的防治

水準能更進一步的提升，而年輕後進們的教育學習，也能有所遵循。

不過，臨床治療的觀念與方法，是隨著新知識及新研究的結果的出現，而

有著不斷的變化的。這一部治療指引的出版，只是腦中風治療指引訂定所踏出

的第一步，其後更艱鉅的任務，將是不斷的定期更新、修訂、改版，而這一任

務的達成，則有賴於更多同仁的投入與參與，希望在不久的將來，這一部我國

的腦中風治療指引，能夠更臻於完美，並且更能反映出我國本土研究成果。

台大醫學院神經外科主任教授

亞澳神經外科醫學會  理事長

第4屆台灣腦中風學會理事長
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腦中風因其發病迅速，病因複雜，治療及預防均相當困難。加上其高死

亡率及高殘障率，腦血管疾病已是目前醫學界的研究重點疾病之一。在胡漢華

教授的號召之下，台灣腦中風學會於2002年杜永光教授擔任理事長任內，開

始研擬第一個共識：急性缺血性腦中風的處置，接著為自發性腦出血的內外科

防治。在我兩年理事長任內(2003-2004)，主要的工作重點即繼續其他共識的

討論與編寫。直到2005年盧玉強理事長任內，共完成十一項共識。每一個共識

議題，均集合一群專家，經過幾次的大型研討會及小組會議，再由主筆整理完

成，刊登於台灣腦中風學會網站，做為腦中風治療之參考及醫學教育之用，同

時持續接受各界的指正。

近代醫學進步神速，各種疾病的病理機轉常有新發現，加上先進的檢測儀

器及新的治療技術的快速發展，於2005年完成的腦中風防治共識也已到了需要

更新的時候。故胡漢華教授再次邀集各共識專家們，根據最新的文獻及本土的

研究資料做更新版本。除了刊登於網站以外並印製此單行本，做為神經科或其

他相關醫療科系的參考。當然，可預見的，不出幾年，本系列共識仍需再做更

新版本。屆時希望有更多更新的本土資料出現，提供國內醫界更佳的腦中風治

療依據。

                                                                          第5屆台灣腦中風學會理事長

第5屆理事長序
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腦中風是台灣常見而且可怕的疾病，因腦中風造成的死亡，高居台灣十大

死因第二位，同時也是造成殘障最主要的原因。腦中風雖然可怕，但也是可以

預防及治療的，台灣腦中風學會自2002年起，凝聚全國腦中風專家學者之臨床

經驗，參閱國內外文獻，經過多次「腦中風治療與處理共識會議」，於2005年

完成第一版「腦中風治療及處理」指引，並刊登於台灣腦中風學會網頁。

腦中風的治療與處理，是需要隨時間不斷更新的，以達到最佳功能。在

台灣腦中風治療及處理召集人胡漢華教授、各位主筆及專家努力下，依據證據

醫學原則，將所能得到最佳及最新文獻證據，加上我國腦中風專家群的臨床經

驗，與腦中風患者的期望，三者結合，更新第一版腦中風治療及處理指引。相

信新版2008年「腦中風治療及處理」指引，可以提供醫界最新、最實用、又有

效的腦中風預防與治療指引，幫助腦中風病患脫離腦中風可怕之陰霾。

                                                                          

第6屆理事長序
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實證醫學與制定醫療準則自90年代起在歐美各國蔚為風潮，在此趨勢下，

反思國內腦中風的防治也面臨同樣的狀況，各醫院間或各醫療人員間醫療處置

存在著極大的出入，導致治療上的混亂與落差，然而國外的準則又不可能全盤

移植，歐美國家施行的準則未必適用於國內，台灣更有著自己不可取代的本土

經驗，若能藉由討論達成本土化之共識，相信有助於提升及保證國內腦中風防

治的醫療品質。

有鑑於此，早在第三屆理監事會議（2001年）即提出構想，但這項「任重

道遠」的大工程卻遲至2002年才開始，在當時理事長杜永光教授的支持下，於

2002年1月26日邀集各醫院先進同仁商議制定台灣腦中風治療共識事宜，儘管大

家對推動的細節看法歧異，但對建立台灣本土腦中風治療共識有志一同，冀望

提供更好的醫療照護以促進病患福祉及提升國內醫學發展的前提下，於眾多的

腦中風防治主題中，依其重要性與迫切性定出逐年推動進行之順序。同時對於

共識之形成也確立嚴謹的發展原則，以實證醫學為基礎，遵循標準化流程，制

定兼顧廣度及深度，並廣納眾言的腦中風治療共識，其間發展歷程在本書導言

中有詳細的介紹。

今年（2008年）4月「台灣腦中風學會新版腦中風治療共識」研討會中座無

虛席的景況，讓我深深體認其需要性及其價值所在，透過制定共識，大家共同

分享了知識及臨床經驗，而客觀地據此發展的共識指引對國內醫療同仁們提供

腦中風臨床診療之建議。同時經過系統化建立的共識指引形成知識與資訊的平

台，可以傳承世代的寶貴經驗，厚植國內腦中風防治的智慧資本，有助於醫療

的進步與發展。

距離第一個腦中風治療共識－急性缺血性腦中風之一般處理原則的制定，

已經過六年的時間，這段期間不論是第一版的發展團隊成員或是後繼的更新團

隊成員莫不抱持著使命感參與其中，尤其是主筆及撰寫成員在繁忙的臨床工作

之餘，投身於似乎永無休止的文獻回顧與反覆斟酌的文稿編撰，其過程中所付

編者序
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出的時間與心力濃縮成「台灣腦中風防治2008」一書，書中每一章節內容或精

簡或豐富，都是主筆及發展團隊經年累月的心血結晶。由於每一主題由不同主

筆及團隊依其思路與邏輯修潤成稿，有其獨特性，因此在集結成書的編輯過程

裡，選擇忠於原著，保留各主題原本的書寫形式，而著重於醫學譯名的統一與

治療敘述的一致性，即使如此，也耗費半年餘才得以問世。

出書是將腦中風防治共識推廣普及的另一途徑，希望藉由多元的管道（上

網、出書、投稿）將腦中風防治共識付諸臨床應用。雖然共識是集國內外文獻

資料於大成的臨床建議，但與實際醫療狀況難免仍有些落差，如何拉近共識與

實際臨床的距離，有賴於積極的推廣與各界的意見回饋，共識不是恆久不變，

也不可能臻於完善，它是個有機體，隨著環境的變遷而與時俱進，因此需要更

多活水注入，希望未來有更多有志之士參與共識指引的建立。

腦中風防治共識自倡議推動以來，從組成發展團隊開始到共識指引編纂完

成，過程中所投入之人力與物力難以估量，如此艱鉅的任務得以順利進行，感

謝參與共識發展的所有先進同仁所做的付出與犧牲，感謝每任理事長對發展共

識的全力支持，同時也感謝國衛院及其他贊助單位的經費支持。此書的問世不

代表我們已抵達終點，只是途中的一個里程碑，我很榮幸參與了歷史，並與大

家一起留下了記錄。
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總召集人：胡漢華

倡議成員：王寶玉  杜永光  李善敬  林子淦  邱浩彰  洪啟宗  胡漢華 

柯德鑫  翁文章  陳志弘  張谷州  連立明  許立奇  許弘毅 

陳偉熹  張寓智  陸仁安  黃啟訓  黃勝堅  黃瑞雄  傅維仁 

趙雅琴  廖漢文  鄧木火  劉崇祥  鄭建興  劉祥仁  劉家壽 

盧玉強  賴明亮  顏玉樹

1  急性缺血性腦中風治療指引

小組主席：劉祥仁

主       筆：張寓智

撰寫成員：張寓智  劉祥仁  陳俊榮  胡漢華  葉炳強  邱德發

小組成員：李宗海  李俐娟  林佳靜  林信光  邱浩彰  邱德發  陳志弘 

陳俊榮  胡漢華  柯德鑫  陳獻宗  翁文章  連立明  張谷州 

張寓智  傅秉貞  彭家勛  黃勝堅  傅維仁  葉守正  葉炳強 

趙雅琴  廖漢文  鄧木火  劉祥仁

2  腦中風危險因子防治指引：高血壓

主       筆：盧玉強

撰寫成員：林清煌、盧玉強

小組成員：王寶玉  林清煌  林瑞泰  林興中  胡漢華  柯德鑫  翁文章 

           張谷州  陳昌明  陳偉熹  陸仁安  葉守正  傅維仁  趙雅琴 

           劉祥仁  劉嘉為  盧玉強

3  腦中風危險因子防治指引：糖尿病

小組主席：賴明亮

主       筆：陳志弘

撰寫成員：陳志弘  劉崇祥  賴明亮

小組成員：王寶玉  吳達仁  林瑞泰  林興中  周永強  胡漢華  柯德鑫 

                   翁文章  許立奇  張谷州  陳昌明  陳偉熹  陸仁安  葉守正 

                   傅維仁  趙雅琴  蔡世澤  劉祥仁  劉嘉為  盧玉強
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4  腦中風危險因子防治指引：血脂肪

主       筆：劉嘉為

撰寫成員：李宗海  劉嘉為

小組成員：王寶玉  李宗海  林瑞泰  林興中  胡漢華  柯德鑫  翁文章 

                   張谷州  陳昌明  陳偉熹  葉守正  傅維仁  趙雅琴  劉祥仁 

                   劉嘉為  盧玉強

5  腦中風危險因子防治指引：凝血疾病與缺血性腦中風

小組主席：劉家壽

主       筆：陳偉熹

撰寫成員：林宏昇  陳偉熹  藍旻瑜

小組成員：王寶玉  李劭軒  林瑞泰  林興中  周永強  胡漢華  柯德鑫 

                   翁文章  許立奇  張谷州  陳忠仁  陳昌明  陳偉熹  陸仁安 

                   葉守正  傅維仁  趙雅琴  蔡世澤  劉祥仁  劉家壽  劉嘉為 

                   盧玉強

6  靜脈血栓溶解劑治療急性缺血性腦中風指引

小組主席：胡漢華

主       筆：陳俊榮

撰寫成員：胡漢華  連立明  張谷州  陳俊榮  廖漢文

小組成員：王立敏  林瑞泰  邱浩彰  林萍章  翁文章  胡漢華  陸仁安 

                   連立明  許立奇  張谷州  陳昌明  陳俊榮  陳榮基  陳震宇 

                   陳獻宗  彭家勛  葉守正  葉炳強  趙雅琴  廖漢文  鄧木火 

                   蔡松彥  鄭建興  劉祥仁  劉崇祥  劉嘉為  蘇哲能  龔嘉德

7  缺血性中風的抗血小板藥物治療指引

小組主席：陳獻宗

主       筆：劉崇祥

撰寫成員：許弘毅  陳志弘  陳獻宗  劉崇祥

小組成員：王寶玉  李宗海  林信光  邱浩彰  林瑞泰  胡漢華  翁文章 

                   許立奇  許弘毅  張谷州  陳志弘  陳昌明  陳偉熹  陳獻宗 

                   彭家勛  傅維仁  葉守正  葉炳強  趙雅琴  劉祥仁  劉家壽 

                   劉崇祥  劉嘉為  盧玉強
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8  大範圍腦梗塞治療指引

主       筆：林子淦

撰寫成員：林子淦  連立明  陳威宏  黃勝堅  蘇哲能

小組成員：林子淦  邱浩彰  胡漢華  翁文章  連立明  許立奇  張谷州 

                   陳威宏  陳敏雄  陳偉熹  陳獻宗  黃勝堅  湯頌君  鄭建興 

                   劉祥仁  蘇哲能

9  頸動脈狹窄防治指引

小組主席：杜永光

主       筆：鄭建興

撰寫成員：杜永光  李宗海  邱浩彰  胡漢華  張豐基  陳獻宗  廖漢文 

          鄭建興

小組成員：杜永光  李宗海  林子淦  林信光  邱浩彰  胡漢華  翁文章 

           許弘毅  張豐基  陳獻宗  廖漢文  鄧木火  鄭建興  謝宜璋

10  自發性腦出血的內、外科治療指引

主       筆：翁文章

撰寫成員：林子淦  林瑞泰  翁文章

小組成員：王有智  王寶玉  林子淦  林瑞泰  杜永光  胡漢華 

                   黃勝堅  陳昌明  翁文章  葉炳強  傅維仁  顏玉樹 

                   劉嘉為  鄭建興  蔣永孝  關皚麗

附章  顱內動脈瘤破裂導致蜘蛛膜下腔出血之一般處理原則

小組主席：洪純隆

主       筆：關皚麗

撰寫成員：林志隆  關皚麗  蘇裕峰

小組成員：杜永光  林子淦  邱仲慶  林志隆  林瑞泰  胡漢華 

                   柯德鑫  翁文章  許立奇  陳翰容  葉守正  廖漢文  

                   關皚麗  蘇裕峰

註1：腦中風防治指引發展團隊包括共識更新成員、第一版共識成員及評讀專家。

註2：倡議成員、撰寫成員、小組成員採依姓名筆劃排序方式。
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腦中風防治指引的需要性

在世界已開發國家中，腦血管疾病(cerebrovascular disease)大多位居十大

死因的第三位(1)，也是造成存活者殘障的主要原因，台灣近二十多年來，腦血

管疾病雖偶而下降到第三位，大多位居國人十大死因的第二位，急、慢性腦血

管疾病的醫療照護已成為社會國家的一大負擔(2,3)。近年來雖然在相關危險因子

(risk factors)，尤其是高血壓的防治得宜，以及腦中風醫療照護的進步，腦血管

疾病的死亡率有略為下降的趨勢(4)，但其高死亡率及殘障率仍是台灣及世界各

國公共衛生的共同問題。台灣北部金山社區研究(5)顯示35歲以上成年人的腦中

風之發生率，女性為每年3.32/1000，男性每年則為4.67/1000。

研究顯示，積極地治療腦中風可以減少死亡率，並改善存活者的失能程

度，本指引的理念與目的就是希望能夠綜合現代現有的證據醫學，集眾專家之

力，分工合作搜尋及閱讀所有相關文獻報告，參考先進國家及學術團體已出版

的臨床指引，並集結本土之臨床經驗，將其做系統性的整理，從而歸納出符合

台灣地區實際可行的臨床建議及治療方式，以提升台灣腦中風治療品質。

腦中風治療指引發展歷程及版本增修經過

為凝聚治療共識，並傳承臨床經驗，台灣腦中風學會於2002年1月26日舉

辦「腦中風治療與處理共識」會前會，確立共識之主題與發展原則，並由胡漢

華醫師任召集人，負責推動進行。爾後，每年擇定二項主題先於台灣腦中風學

會年會舉辦大型研討會，研討會結束後，召集小組會議，彙整研討會之討論內

容，定出建議事項，送學會公佈於網站，接受公眾的檢驗與討論。在「腦中風

治療與處理共識」系列中，陸續完成「急性缺血性腦中風之一般處理原則」、

「大範圍腦梗塞之一般處理準則」、「自發性腦出血的內、外科一般處理原

則」、「靜脈血栓溶解劑治療急性缺血性腦中風之一般準則」、「腦中風危險

因子之一般處理準則：高血壓」、「腦中風危險因子之一般處理準則：血脂

肪」、「腦中風危險因子之一般處理準則：腦缺血性中風合併凝血疾病」、

「腦中風危險因子之一般處理準則：糖尿病」、「頸動脈粥狀硬化狹窄的治

療」、「缺血性中風的抗血小板藥物療法共識」、「顱內動脈瘤破裂導致自發

導言
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性蜘蛛膜下腔出血之一般處理原則」等11項主題。

由於醫學證據與觀點與時俱進，以上所擬共識亦需更新，以應臨床所需。

2006年4月23日再由胡漢華醫師邀請小組負責人及專家開會決定更新作業及時

程。首先於2006年與國衛院合作，更新「急性缺血性腦中風之一般處理原則指

引」。並於2007年10月13日舉辦會議討論其餘腦中風治療共識之更新。各主題

經過重新回顧文獻、小組討論、專家審查後，其更新文稿公佈在台灣腦中風學

會網站，並於2008年4月27日台灣神經學會年會舉辦研討會進行公開討論。

為普及腦中風治療共識的應用，學會規劃除刊於網站外，亦做投稿及出書

之想，2006年6月24日舉辦「腦中風共識投稿寫作研討會」，即希望各主筆及小

組成員建立嚴謹的撰寫標準，以完善共識之內容。之後，召集人、各主筆及專

家於2008年4月27日聚會討論出書及投稿事宜，除將更新之共識集結出書，未來

也將陸續投稿。歷年來，腦中風治療共識雖遵循規範制定，然題目及形式仍略

有差異，因此利用出書之際加以彙整，統一定名為防治指引，提供從事腦中風

治療的相關人員做為參考。（註：其中「顱內動脈瘤破裂導致自發性蜘蛛膜下

腔出血之一般處理原則」以神經外科為主，因此雖做內容之更新，但以附章形

式收錄於本指引中，希望未來與台灣神經外科學會合作，訂出相關治療建議指

引）

腦中風治療指引範圍

本書各項有關腦中風之處理與治療，主要引用近年國際知名學術團體或專

家群所發表的腦中風治療指引，講求實證醫學，兼以國內醫師的臨床經驗。至

於是否沿用外國的準則為本國所用，需視本地的醫療資源而定。臨床指引可視

為醫學教育材料，提供給臨床醫師處理病人時方便的原則性指引，而非硬性規

範。個別狀況需做個別性最好的處置選擇，並不受指引之規範。使用本書指引

的人員可包括急診科、神經內科、神經外科、神經放射科、重症加護科、內科

等各層級醫師及專科護理師，急診室、加護病房、神經內、外科、內科或及腦

中風病房護理人員。

腦中風治療指引發展單位聲明

本書各項指引的目的為提供臨床醫師治療病患之參考，並不提供任何形式

之標準療法，亦不反對未被列入本書指引的治療方式。依據指引來治療病患並
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不能保證病患能得到良好的恢復。此指引的價值並不能取代臨床醫師的個人經

驗。臨床醫師仍應依據個別病患的臨床資料及客觀環境因素做出判斷，決定並

採行對於個別病患最適合的治療方法。台灣腦中風學會對於指引內容的實際臨

床應用不負法律責任。

台灣腦中風學會鼓勵交流與分享指引的運用，也歡迎有需要者引用，但請

註明出處。本指引版權屬於台灣腦中風學會，若非經同意，不得以任何形式複

製或散佈。

腦中風治療回顧與更新

本指引預計於出版日起一年後進行回顧，並依據這段時間內新發表之文獻

進行適度更新。未達回顧時間點，若有新文獻發表，且其證據強度可能足夠變

更指引內容時，則召開專家會議討論，取得是否更新及如何更新指引之共識，

並將會議結論及所更新內容公開於台灣腦中風學會（http://www.stroke.org.tw）

上。

腦中風防治指引發展團隊及同儕評讀建議

由於腦中風防治涉及許多層面與領域，台灣腦中風學會自2002年決議制定

腦中風治療共識起，依疾病分類規劃出不同主題，再經由自薦或推薦的方式決

定負責人，並徵求熱心會員參與，組成撰寫小組，形成之共識初稿經跨領域的

同儕專家仔細評讀後，再依其建議完成結論。所有參與腦中風防治發展團隊及

同儕專家名單請見頁ix。

腦中風防治指引經費來源、財務與利益衝突聲明

台灣腦中風防治指引發展經費是由數個單位捐助台灣腦中風學會成立專款

帳戶支用，包括財團法人國家衛生研究院、台灣安萬特藥品股份有限公司、台

灣百靈佳殷格翰股份有限公司、台灣拜耳股份有限公司、台灣諾華股份有限公

司及輝瑞大藥廠。以上任何捐助單位均未參與指引之形成。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完成，並無圖利任何個

人或團體，且無其他財務與利益衝突。

腦中風防治參與指引發展之相關團體代表

針對不同主題之特殊性，徵求相關學會提供意見修改腦中風防治指引，

xv



以加強指引之適用性，包括台灣腦中風學會、台灣神經學會、台灣神經外科學

會、中華民國神經放射醫學會、台灣急診醫學會、台灣護理學會、台灣腦中風

病友協會。
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文獻搜尋

每一項主題以目前世界上最新且有公信力的臨床指引（如美國心臟學會、

英國皇家醫學會、歐洲腦中風促進會）為藍本，配合搜尋Medline資料庫，搜

尋包括英文及中文之相關文獻。納入條件為臨床研究，排除條件包括了動物實

驗、臨床技術敘述(technical note, operative nuance)。搜尋文獻所使用之關鍵字

及搜尋策略由撰稿人自行決定。

證據等級及建議強度認定標準

目前國際上治療指引或準則所採用證據等級及建議強度的分類法並未統

一，由於各有其優點，腦中風防治指引由撰稿人自行決定使用美國心臟協會

(American Heart Association)(1)的分類版本或國衛院參酌蘇格蘭學院間指引網絡

(Scottish Intercollegiate Guidelines Network, SIGN)(2,3)的分類版本，其定義與標

準分別列表如表1及表2。本書各章證據等級及建議強度採用分類版本一覽請見

表3。

表1  美國心臟協會（American Heart Association）分類版本(1)

建議強度

Class I 處置或治療其具有證據及/或經普遍同意者。

Class II 處置或治療其證據有爭議及/或意見分歧者。

 IIa 評量其證據/意見傾向有用/有效。

 IIb 其有用/有效的證據/意見基礎薄弱。

Class III
處置或治療具有證據及/或經普遍同意其為無用或無效，且在某些情況下可能

是有害的。

證據等級

A 證據來源為多次隨機臨床試驗。

B 證據來源為單次隨機試驗或多次非隨機研究。

C 專家共識意見。

方法學
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表2  國衛院參酌蘇格蘭學院間指引網絡(Scottish Intercollegiate Guidelines 

Network, SIGN)分類版本

證據等級

1＋＋
高品質的統合分析，系統性文獻回顧之隨機控制試驗，或該隨機控制試驗

之設計誤差極低。

1＋
執行良好之統合分析，系統性文獻回顧之隨機對照試驗，或該隨機對照試

驗之設計誤差極低。

1－
統合分析、系統性文獻回顧之隨機對照試驗，或該隨機對照試驗之設計誤

差偏高。

2＋＋

1.病例對照研究或世代研究之高品質系統性文獻回顧。

2.高品質的病例對照研究或世代研究可降低干擾與誤差，並具高度因果相

關。

2＋ 病例對照研究或世代研究之設計良好的系統性文獻回顧。

2－ 研究設計誤差較高之病例對照研究或世代研究。

3 非分析性之研究，如個案報告。

4 專家意見。

建議強度

A

1. 至少有一項統合分析、系統性文獻回顧或隨機對照試驗之實證等級為1＋
＋，且該研究可直接應用於目標群體；或

2. 系統性文獻回顧之隨機對照試驗或大部分的證據主體由實證等級為1＋
之研究構成，可直接應用於目標群體，或所有的證據都有一致性的結

果。

B
1. 證據主體由實證等級為2＋＋之研究構成，可直接應用於目標群體，或

所有的證據都有一致性的結果；或

2. 從研究結果所推算的證據等級為1＋＋或1＋。

C
1. 證據主體由實證等級為2＋之研究構成，可直接應用於目標群體，或所有

的證據都有一致性的結果；或

2. 從研究結果所推算的證據等級為2＋＋。

D
1. 證據等級為3或4；或

2. 從研究結果所推算的證據等級為2＋。

註：在此必須強調的是，建議強度為C或D者，依然是有證據支持，只是證據力不如A或B來得

強烈。C級或D級的建議，不應被解讀為負面評價的臨床措施。
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表3  各章證據等級及建議強度採用分類版本一覽

國衛院參酌蘇格蘭學院間指引網絡

(Scottish Intercollegiate Guidelines 
Network, SIGN)

美國心臟協會

(American Heart Association)

1 急性缺血性腦中風治療指引 2 腦中風危險因子防治指引：高血壓

6 靜脈血栓溶解劑治療急性缺血性腦中風指

引
3 腦中風危險因子防治指引：糖尿病

9 頸動脈狹窄防治指引 4 腦中風危險因子防治指引：血脂肪

5 腦中風危險因子防治指引：凝血疾病合併

缺血性腦中風

7 缺血性中風的抗血小板藥物治療指引

8 大範圍腦梗塞治療指引

10 自發性腦出血的內、外科治療指引

參考文獻

1. Stroke Guidelines Development Manual.
     http://www.americanheart.org/presenter.jhtml?identifier=3039361
2. Scottish Intercollegiate Guidelines Network. SIGN 50: A guideline developers' handbook. Edinburgh: 

SIGN, 2001.
3. Harbour R, Miller J, for the Scottish Intercollegiate Guidelines Network Grading Review Group. A new 

system for grading recommendations in evidence based guidelines. BMJ 2001;323:334-6.
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1.1 前言

在台灣，住院的急性腦中風當中約70%為缺血性腦中風(ischemic stroke)，

而缺血性腦中風的病因是非常多樣性的，以常用的TOAST分類為例，包括：大

血管粥狀硬化腦血栓、小血管疾病、心源性腦栓塞、非粥狀硬化血管疾病(含凝

血疾病及動脈炎等)、以及其他不明原因或無法確定病因者(1-3)。

妥善的急性期治療與照顧可以穩定病情、減少併發症、甚至減輕腦部缺血

後導致功能損傷的程度，例如在短時間內讓腦血管再暢通及恢復正常灌流（如

使用靜脈或動脈內血栓溶解劑）、凝血功能的抑制（如使用抗血小板或抗凝血

劑等）、加強腦部血流（如於低血壓病人使用增壓劑或使用血液稀釋法以增加

血流）、或於腦部缺血後使用神經元保護劑以減少腦細胞的壞死等種種治療方

法皆需要科學實證來支持。近年來，治療缺血性腦中風的相關文獻不斷增加，

累積的科學證據不斷接受檢驗分析，因此2002年在各相關領域專家努力下所制

定的第一版「急性缺血性腦中風之一般處理原則」(4)有其增修之必要。

本第二版指引在財團法人國家衛生研究院(以下簡稱國衛院)的經費奧援

下，依照國衛院及專家所建議之「建立健保門住急診給付前十大疾病臨床指

引」的共同統一格式所修訂完成。第二版指引內容除了再參酌本土專家建議之

外，並參考最新版本的美國和歐洲腦中風學術團體指引，2006年11月15日完成

增修之初稿，經多位跨領域（神經內科、神經外科、神經放射科、急診科醫

師及護理師）的同儕專家及腦中風病友團體代表的仔細評讀後，於2006年11月

18日於台北面對面討論內容之增修建議。未克前來的專家則以書面資料提供

意見，主要的建議為全文之格式要統一，中譯文句不順暢需修整，儘量選擇較

新的文獻，增減不足及繁複之章節，並排除暫時性腦缺血的相關敘述。修正後

之指引內容於2006年11月28日以電子郵件寄回給每一位專家做最後確認後，於

2006年11月30日內部完稿，之後寄給國衛院做外部專家評讀及建議審查，並於

2007年9月6日完成國衛院外部專家評讀及建議審查回覆及修正，國衛院於2008

年4月19日完成最後外部專家審查，隨即於台灣腦中風學會及國衛院網站上公告

之，繼續接受各界之建議及質疑。

急性缺血性腦中風治療指引
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本指引分為四個主題，包括：提供腦中風服務的組織架構 —腦中風病房

或單位 (stroke ward or unit)、急性缺血性腦中風的評估與檢查 (assessment and 

investigation of acute ischemic stroke)、一般處置（general management）、及特

殊治療（special management）。適用此指引的病患為急性缺血性腦中風患者，

且只適用其中的一般性處理。亞急性或慢性期，或特殊性缺血性腦中風患者之

處置另有專文介紹。本指引內容之證據等級及建議強度採用國衛院參酌蘇格蘭

學院間指引網絡（SIGN）的分類版本（請見本書之方法學）。

參考文獻

1. Bamford J, Sandercock P, Dennis M, Burn J, Warlow C. Classification and natural history of clinically 
identifiable subtypes of cerebral infarction. Lancet 1991;337:1521-1526.

2. Bogousslavsky J, Melle GV, Regli F. The Lausanne Stroke Registry: analysis of 1000 consecutive 
patients with first stroke. Stroke 1988;19:1083-1092.

3. Sacco RL, Toni D, Brainin M, Mohr JP. Classification of Ischemic Stroke. In: Mohr JP, Choi DW, 
GrottaJC, et al., eds. Stroke: Pathophysiology, diagnosis, and management. (4th Ed) New York: 
Churchill Livingstone, pp 61-74, 2004.

4. 劉祥仁，葉炳強。急性缺血性腦中風之一般處理原則。http://www.stroke.org.tw/guideline/guideline_2.
asp. Accessed on May 19, 2008.
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1.2 提供腦中風服務的組織架構—腦中風病房或單位

建 議

建議強度 建議內容 證據等級

A 腦中風患者最好在腦中風單位接受治療。 1++

A
走動式的腦中風小組照護並沒有腦中風病房(或單
位)之臨床效益。 1+

A

腦中風單位應該由專精於腦中風照顧之醫療、護

理及治療專業人員，提供整合性的多種專科醫療

團隊照護。

1+

D
一旦懷疑有腦中風症狀，病人或是其親友應向緊

急醫療服務單位求助。
3

D

所有臨床診斷懷疑或確定腦中風的病人，宜以急

症處理，然後住進急性腦中風單位接受快速的檢

查評估及治療。

4

1.2.1 腦中風病房或單位 (Stroke ward or unit)

腦中風病房或單位被證明是很有效的急性腦中風治療策略 (1-3)。腦中風病

房(或單位)為特定的腦中風病房區或床位，配合科際整合的腦中風醫療小組。

腦中風醫療小組大多以神經科醫師為主導，整合急診科、神經外科、神經放射

科及復健科醫師，並結合專科護理師、復健師 (物理治療、職能治療及語言治

療)、心理師、營養師、社工人員等專業人員，特別針對腦中風加強整合性醫

療照顧。醫院應隨時可做頭部電腦斷層、超音波及實驗室等檢查。統合分析

(meta-analysis)十數個研究結果顯示，腦中風單位的腦中風病人的死亡率，比

住進一般病房的腦中風病人減少19%，而死亡率加依賴性重殘者的腦中風病人

則減少28%。腦中風單位的病人恢復較好，各種併發症減少，被轉送到養護機

構的個案也較少。腦中風單位可經由現有資源的整合，加強醫護人員的教育訓

練、對病人及家屬的衛教、以及一套急性腦中風處理之準則與流程，而使病人

得到較良好的照顧。為方便整合，可訓練一位腦中風管理師(stroke manager) 。

腦中風單位的病人有較佳的預後，其特點及有效部分在於由醫師依據病患個別

狀況提早並加強復健治療。護理人員扮演關鍵性的角色，除了熟悉一般腦中風

照護之外，她們也要加強復健知識和技術。進行急性腦中風治療必須先有良

好的組織架構，訓練有素的腦中風醫療團隊，熟悉腦中風的一般處置及特殊

治療，腦中風單位並應該結合專屬的加護病房以及復健單位。經對照分析(4)，
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走動式的中風小組照護並沒有上述的腦中風病房(或單位)之臨床效益(A, level 

1+)。

腦中風患者最好在腦中風單位接受治療(5) (A, level 1++)。因此，疑似腦中

風患者應該不要延誤，儘快轉送至最近有設置腦中風單位的醫院，或能提供有

組織性地照顧急性腦中風病患的醫院。一旦懷疑有腦中風症狀，病人或是其

親友應向緊急醫療服務單位求助(D, level 3)。腦中風單位應由專精於腦中風照

顧之醫師、護理及治療專業人員，來提供整合性的多種專科醫療團隊照護 (A, 

level 1+)。若要提供良好有組織的腦中風照顧品質及服務，腦中風單位是一個

必要部份。在急性腦中風單位住院及治療的腦中風病患，已經被證明可以在符

合經濟效益模式下，達到降低死亡率、增加存活者恢復至能獨立生活及減少長

期慢性照顧的機會(A, level 1++)。所有臨床診斷懷疑或確定腦中風的病人，皆

應至急診室以急症處理。之後住進急性腦中風單位接受快速的檢查評估及治

療。

急性腦中風單位應包括下列條件：

1. 可以提供急性腦中風住院病人適當服務的一個特定的區域。

2. 可以提供協調良好的跨專業領域的工作團隊。

3. 工作人員為各專業領域的專家，且有志於對腦中風病人的照顧。

4. 有一個大家同意且整合性的臨床照護路徑圖或計劃書(protocol)，來照顧腦中

風病人。且可以很有彈性的應用在照顧獨特的個別病人上。

5. 可提供專業人員、病患及照顧者一個教育計劃。

6. 有規律的定期稽核上述條件，以達到腦中風病人照顧的最佳模式。

7. 與社區及地區復健計劃與資源整合，以促進病人回家的機會。依歐洲腦中風

促進會的建議要求如表1(5)。
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表1腦中風單位設置基本要求(EUSI)(5)

1. 24小時皆可施行頭部電腦斷層檢查

2. 建立一套腦中風治療規範及照護流程

3. 神經內、外科、放射科、內科、復健科等科之間的科際整合

4. 專業訓練的護理人員

5. 早期復健，整合物理、職能、語言治療

6. 建立復健醫療資源網路(network)

7. 24小時內可以施行腦血管超音波檢查，含顱外頸動脈及椎動脈檢查

8. 24小時內可以施行心電圖及心臟超音波檢查

9. 各項實驗室檢查

10.可監測血壓、體溫、血糖、動脈血氣體分析

11. 其他設施建議：磁振造影 (含磁振血管造影、擴散加權影像、灌流加權影

像)、介入性神經放射學治療、腦血管攝影、電腦斷層腦血管攝影、經食

道心臟超音波檢查等
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1.3 急性缺血性腦中風的評估與檢查 

建 議

建議強度 建議內容 證據等級

一般性的評估與檢查

B
執行吞嚥功能評估應該是急性缺血性腦中風臨床

評估的一部份。
2+

C

辛辛那提到院前腦中風評量表及洛杉磯到院前腦

中風評量表等簡短評估量表建議由急救服務人員

執行。

2+

C
若病人有意識障礙，需注意其呼吸道之暢通。有

重度腦中風或缺氧現象時可給予氧氣吸入。
2－

D

所有急性缺血性腦中風病人都應該接受心電圖及

胸部X光檢查、全血球計數、血清尿素氮、電解

質、血糖及血脂肪檢驗。

4

D

所有急性缺血性腦中風病人應考慮多專業領域的

完整醫療評估，以使事件的本質更明確，及了解

進一步檢查、治療和復健的必要性。

4

D
各個地區皆應該有書面的計劃書，以制定出臨床

值得執行的常規及專業性檢查。
4

腦部影像的檢查

A

所有急性缺血性腦中風病人皆應該儘快執行腦

部電腦斷層攝影檢查 (computed tomography, 
CT)。

1++

A

在治療急性缺血性腦中風病人，腦部影像是初步

腦部影像的檢查工具及做為急性介入治療選擇時

的必要引導參考。

1++

D
當急性大腦半球缺血性腦中風的診斷需要確認或

排除，且CT檢查無法確定診斷時，可考慮MRI。 3

這個步驟執行應該要一個以上的專業團隊成員參與，也需要檢查設備的幫

忙診斷，及適當的轉介給照顧腦中風病患的專家。病人抵達急診室後，應儘速

接受檢傷分類，檢查生命徵象和昏迷指數評估(1,2)。若病人有意識障礙，需注意

其呼吸道之暢通。有重度腦中風或缺氧現象時可給予氧氣吸入(C, level 2-)。懷

疑是急性腦中風後，須儘速建立靜脈注射管線(IV line)及抽血檢查，並同時儘快

讓病人接受頭部CT檢查，以幫助鑑別診斷(1-5)。
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1.3.1 急性腦中風到院前的處置(Prehospital management) (6)

“腦中風病人的存活復原之鏈(stroke chain of survival and recovery)”包含

了5項元素：

1.及早辨識出腦中風的病人。

2.及時且正確的啟動派遣系統。

3.緊急醫療服務（EMS）的正確反應和後送。

4.提前告知接收醫院的急診室啟動腦中風治療小組。

5.整合完善且迅速的診斷和治療。

其中關於到院前救護的部份必須做到第一件事，就是病患評估，分為病史

評估和身體評估：

1. 病史評估：正確的發生時間是什麼時候？發生了什麼事？是否有目擊者？若

沒有人目擊或病人無法明確說出發生的時間，則要問最後看到病人仍能進行

正常活動是何時，以此為計算發生時間的基準。此外過去病史、用藥史及過

敏史也必須詳細紀錄，尤其是aspirin、抗凝血劑、糖尿病及高血壓用藥。若

發生時間在兩小時內，應該儘速送醫。

2. 身體評估：依序評估病患的呼吸道(A)、呼吸(B)及循環(C)，並給予適當的處

置。接著要進行重點式的神經學評估以確認是否為腦中風。除了詢問前述腦

中風常見的症狀之外，有兩種常用的到院前腦中風評量表（表2,表3）也可作

為評估的工具。

表2辛辛那提到院前腦中風評量表(Cincinnati Prehospital Stroke Scale, CPSS)

1. 手臂下垂(arm drift)：要求病人雙手手掌向上平舉10秒鐘，評估是否有單

側無力或手臂下垂的情形。

2. 臉下垂(facial droop)：請病患露齒微笑，評估臉部嘴唇是否對稱。

3. 說話：請病人重複你說的句子（如：今天天氣晴時多雲偶陣雨），評估

是否有口齒不清答非所問或無法表達的情形。

病人若有其中一個異常且此異常為新發生者，則有72%的可能性為腦中

風。3個皆為異常則有大於85%的可能性為腦中風。
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表3 洛杉磯到院前腦中風評量表(Los Angeles Prehospital Stroke Screen , LAPSS) (7,8)

【篩選條件】

(1)年紀大於45歲

(2)沒有抽搐或癲癇的病史

(3)症狀發生<24小時

(4)病人平時不是坐輪椅或長期臥床者

(5)血糖值介於60和400 mg/dL之間

(6)有單側不對稱的情形：臉部表情，握力，手臂力量的強度。

若以上答案皆為“是”，表示病患可能為腦中風病患。

上述兩種方法對於到院前推斷腦中風病都有極高的特異性(辛辛那提到院前

腦中風評量表(CPSS)89%，洛杉磯到院前腦中風評量表(LAPSS)97%，也都可以

在很短的時間內完成，不會因此延誤病患的後送時間（C, level 2+）。

所有對於腦中風病人的到院前處置，都必須謹守避免造成病人二度傷害的

原則。所以我們必須要做的是：

1. 評估ABC。

2. 給病人合適的氧氣治療，維持氧氣飽和度≧92%。

3. 裝上心律監視器。

4. 建立靜脈路徑(必要時)，若有低血壓的情形必須積極處理。

5. 測量病人的血糖。

6. 建議病患空腹(若無低血糖之虞)。

7. 提前告知接收醫院的急診室啟動腦中風治療小組。

8. 儘速將病人送至適當的醫院，並要求目擊者、家屬或照顧者至少一位同行。

此外我們必須儘量避免的是：

1. 給病人太多的水分，以免因為腦水腫或增加腦壓而使得病人神經受損情況加

重。

2. 除非證實病患有低血糖的症狀，否則不要給含有糖分的輸液。

3. 積極的用血管擴張劑，降低病人的血壓。

4. 延遲病患的後送。
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所有的急救責任醫院應依醫院之特性與人員設備，建立急性腦中風病患的

標準處置流程，如有無法處置之狀況，更應訂立完善的轉院流程。醫院有責任

將該院各時段能處置之狀況與緊急救護單位溝通，讓病患在適當的時間，被送

到適當的醫院，接受適當的處置。

1.3.2 醫療評估 (Medical assessment)及多專業領域的評估(Multidisciplinary
assessment)

只有經過醫師良好的病史詢問及理學檢查之後，急性腦中風的診斷才是可

信的。臨床評估將會引導未來需要醫院轉介、住院及醫療介入的進一步治療。

多專業領域的評估，包括護理及醫療相關的其他專業，應該儘快開始處理失能

的腦中風病人。

1.3.3 吞嚥評估 (Swallowing assessment)

吞嚥困難是腦中風後一個潛在的危機，且除非經由系統性的篩檢，否則可

能會誤診。大腦半球中風的病人有吞嚥困難者約佔1/3，但腦幹中風有吞嚥障礙

者則高達2/3(9,10)。病人有吞嚥困難時，其死亡率是很高的：佔急性腦中風住院

病人的46%，且多在6週內死亡。雖然在這些病人吸入性肺炎會增加其死亡率，

但在一些病人，吞嚥困難可能也是在反應其腦中風的嚴重度。病人在由嘴巴進

食前，應由受過訓練的專業人員予以評估其吞嚥功能。在腦中風病房工作的護

士可以被訓練來從事初步的吞嚥功能篩檢檢查。有吞嚥功能障礙的病人，應轉

介給語言治療師進一步評估治療。雖然準確度之差異性很大，簡單有效的床邊

吞嚥功能篩檢檢查，急性腦中風病人在開始由嘴巴進食或喝飲料前，應完成床

邊吞嚥功能篩檢檢查(11-13)。所以，執行吞嚥功能評估應該是急性腦中風臨床評

估的一部份（B, level 2+）。嚴重吞嚥困難及喉嚨感覺異常是唯一能夠用來預測

引起肺內吸入異物的兩個徵候(11,12)。單獨喝水測試(water swallow test) 無法像完

整的床邊檢查那樣精確，但是配合氧氣去飽和檢查(oxygen desaturation test)可

以提高正確率(14,15)。

1.3.4 實驗室檢查 (Investigations)

檢查的目的是為了：1. 確認產生血管事件的本質及說明潛在的病因；2. 決

定適當的次級預防(secondary prevention)策略；3. 確認預後因子（prognostic

factors）。
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1.3.5 神經影像 (Neuroimaging，CT及MRI腦部掃描)

為決定採取特殊治療方式的考慮，電腦斷層(computed tomography, CT)可

初步排除腦出血或其他腦部病變。所有急性腦中風病人皆應該儘快執行腦部掃

描檢查(CT或MRI)，各地區應該訂定較緊急的掃描計劃書(D, level 4)。由於相

對的低價位及較普遍使用並可快速執行，CT是一個被證實有經濟效益的急性腦

中風初步影像檢查工具(A, level 1+)(16)；當初步腦部影像沒有發現病變，但是確

認缺血性腦梗塞的存在、位置與擴展是必要時(B, level 2-)，或是臨床懷疑顯著

的出血性轉換(hemorrhagic transformation)時，建議在腦中風發病後2-7天追蹤

頭部CT。CT可以鑑別與周圍腦實質等密度之硬膜下血腫(subdural hematoma)，

及動靜脈畸形(arteriovenous malformations)病變 (D, level 3)。CT可以檢測小腦

或較少見的腦幹一定大小之梗塞範圍，這個發現在某些時候可能會改變臨床的

治療方式。此外，CT可以顯示出椎基底動脈嚴重粥狀動脈硬化的跡象(D, level 

3)。

當方便使用時，MRI可以做為適當的影像替代工具。在某些病人一些特殊

情況可能會同時發生，如同時要診斷後顱窩的病變定位、腦幹小中風、疑似血

管剝離、潛在病變、腦部血塊的發生時間、不確定的CT影像等，會希望得到頭

部MRI的確認，因此必須根據個別病人的特定臨床狀況來決定(1) (B, level 2-)。

雖然有其影像的優勢，對大部份急性腦中風病人並不需要依靠腦部MRI做為開

始緊急治療的根據。決定腦部掃描的時間點及方法是很重要的，在發作3至5小

時之內施行磁振造影擴散加權影像(diffusion-weighted imaging, DWI) 及灌流加

權影像(perfusion-weighted imaging, PWI)，若發現兩者範圍不相配(mismatch)，

MRA又發現有動脈阻塞時，則可能改變治療計畫。

在治療腦中風病人，腦部影像是做為急性介入治療選擇時的必要引導參考

（A, level 1++）。目前仍沒有資料顯示，在選擇適合使用靜脈注射組織胞漿素

原活化劑(recombinant tissue plasminogen activator, rt-PA)治療急性缺血性腦中風

時，MRI比CT好。所以在非進行臨床試驗研究使用MRI檢查時，以不耽誤適合

使用靜脈注射rt-PA治療的時間為原則（B, level 2-）(18)。頸部及腦部血管影像可

以試圖知道急性腦中風的可能病因，但是一般而言，在開始緊急處置時是沒有

必要知道的。若對病人的緊急處置有所幫助或因而改變治療計畫時，也可選擇

超音波、腦部MRI、磁振血管造影(magnetic resonance angiography, MRA)、電
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腦斷層血管攝影術(computed tomographic angiography, CTA) 或數位化贅影減除

腦血管攝影術(digital subtraction angiography, DSA)，但是仍以不損失治療的黃

金時間為原則。

1.3.6 其他常規檢查(Other routine investigations)

除了腦部影像檢查外，一般常規檢查尚包括：胸部X光、心電圖、血液檢

查(CBC, PT, APTT)、血糖、電解質、抽驗肝、腎功能等等（D, level 4），若

有缺氧現象時，需要檢查動脈血液氣體分析(1,5)。其他處置尚包含顱內、外動脈

超音波或心臟超音波檢查，有助於病因的診斷及分類。血液及生化檢驗應該要

檢查以建立治療前的基準值及篩檢可能伴隨的疾病，如急性腦中風病人接受胸

部X光及心電圖檢查，可以提供心臟疾病的證據，就要懷疑為栓塞的可能來源
(17)。

1.3.7 附加檢查 (Additional investigations)

附加檢查的需求性主要是依臨床的狀態來決定，如年輕病人、臨床心臟病

的證據或外傷等。

頸動脈杜卜勒超音波 (carotid Doppler ultrasonography)：當病人罹患未導致

殘障的頸動脈區域缺血性腦中風，且經考慮適合手術治療時，應該接受此項檢

查。此檢查可幫助篩選適合頸動脈內膜剝離術的病人接受治療(17)。

心臟超音波(echocardiography)：當病人有心臟病或是沒有其他危險因子，

尤其是發生多處腦血管事件時，應該接受此項檢查(17)。

其他血液學檢查(other haematological investigations)：在某些狀況這也是

合理的檢查，如高凝血狀態、出血體質及年輕病人出現腦中風或暫時性腦缺血

(TIA)(17)。
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1.4 一般處置

建 議

建議強度 建議內容 證據等級

D
在缺血性腦中風急性期不需要降低輕度至中度的

高血壓，因為可能會導致預後變差。
3

B
在急性缺血性腦中風穩定後，若血壓仍高，應該

考慮降血壓。
2－

D
在急性缺血性腦中風病人發現高血糖時，應考慮

降血糖。
3

D
急性腦中風病人的體溫過高（> 37.5℃）者，可
以考慮退燒。

3

A
不建議使用類固醇治療腦梗塞後之腦水腫與降低

顱內壓。
1+

D
針對大腦或小腦半球之大範圍梗塞，可考慮施行

開顱減壓術(decompressive craniectomy)。 3

1.4.1 血壓（Blood pressure）

急性缺血性腦中風時，75%病人會有高血壓。如收縮壓在220mmHg以下

或舒張壓在120mmHg以下時，可以不需要立即藥物治療(D, level 3)，首先考

慮急性腦中風之壓力(stress)反應，排除膀胱尿脹，治療疼痛或顱內壓升高。降

低血壓可能使腦部的灌流壓力不足，更加重腦缺血，所以一般建議，收縮壓在

220mmHg或舒張壓在120mmHg以上才考慮給予降血壓治療 (1)。除非病人在發

作3小時內需血栓溶解治療，而收縮壓仍在185mmHg或舒張壓在110mmHg以

上時，可根據NINDS的治療建議來處理高血壓(1)。至於血栓溶解治療當中或之

後，若收縮壓大於180mmHg或舒張壓大於105mmHg即需加以處理(1)（請參照本

書「靜脈血栓溶解劑治療急性缺血性腦中風指引」或「腦中風危險因子防治指

引：高血壓」之附錄）。此外，避免給急性缺血性腦中風病人服用短效性鈣離

子阻斷劑nifedipine(2)。腦中風病情穩定以後(大約為一星期左右)，再開始給予

長期降血壓藥物，但仍需以單一藥物開始，逐漸調降血壓。

在腦中風急性期不應該過度降血壓，一些隨機控制的試驗發現，因治療產

生降低血壓的副作用，會導致預後會惡化(3)。所以在腦中風急性期輕度至中度

上升的血壓並不建議積極降血壓(4)，在急性期後開始降血壓將會降低進一步產

生血管事件的機會(4)。這樣的好處可以同時在缺血性或出血性腦中風，高血壓
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或非高血壓病人看到(4)。在腦中風病人穩定後，降血壓治療是被建議來預防腦

中風的復發及其他血管事件(5) (A, level 1++)。因為這個療效可以延伸至有無高

血壓病史的病人，所以這個建議應該考慮適用至所有缺血性腦中風病人 (4) (B, 

level 2-)。絕對的標的(target)血壓值是多高並不確定，且應該要個別化考量。

但血壓平均下降10/5mmHg可看到相關的好處，且JNC-7指引將正常血壓定為< 

120/80mmHg (B, level 2-)(5)。

1.4.2 體溫（Body temperature）

急性腦中風初期體溫上升對預後不好(6)，臨床研究發現，急性腦中風病人

的體溫超過37.5℃者，死亡率增加1%，整體不良影響約10%，故病人若有發燒

情形，可以考慮給予acetaminophen退燒(7) (D, level 3)。同時注意有無感染，以

及檢查白血球數目及其分類，必要時提早使用抗生素治療(8)。最近的一個研究

發現(9)，急性缺血性腦中風病人體溫上升者比正常體溫者有較大的腦梗塞範圍

（平均46.5 cm3 vs. 19.1 cm3; p < 0.0001）、在3個月時較不好的預後及較高的血

漿中前發炎指標（proinflammatory markers, IL-6 and TNF-a）。但經統計調整

去除干擾因子後，只有發炎介質（inflammatory mediators）是影響因素，體溫

上升就不是增加腦梗塞範圍及不良預後的獨立影響因素。

1.4.3 血糖（Blood glucose）

急性腦中風時血糖太高，會影響腦中風病人的預後，血糖每增加100mg/dl

時，復原機會減少24%，出血性腦梗塞的機會也會增加(6)，且容易引發電解質不

平衡及其它的併發症，所以腦中風病人血糖在200 mg/dl以上時，可以重複注射

低劑量的Insulin將血糖控制在110mg/dl以內(10-12) (A, level 1+)。急性缺血或出血

性腦中風發生後之血糖值為108-144mg/dl時，會增加非糖尿病或糖尿病個案住

院中或30天的死亡率的相對風險；缺血性腦中風發生後之血糖值在110-126mg/

dl間時，只有在非糖尿病個案，會增加住院中或30天的死亡率的相對風險(12)。

綜合各種文獻資料，美國中風學會建議血糖超過140mg/dl(1)，歐洲中風組織則

建議血糖超過180mg/dl(13)給予胰島素治療，儘量控制血糖在正常範圍。但血糖

太低也會加重病情或與腦中風病情混淆，此時可用口服或注射10-20%葡萄糖治

療(14)。

1.4.4 輸液（Fluid）

在急診室即需建立靜脈輸液注射管線，最好不用只含葡萄糖的溶液，不宜
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注射低張性5%葡萄糖水，以避免血糖增加及加重腦水腫(14)。建議使用等張性液

體，如生理食鹽水注射。意識障礙或吞嚥困難者，可先用鼻胃管餵食及補充水

分，視病況需要，應定期監測血中電解質。

1.4.5 顱內壓升高的處理（Management of increased intracranial pressure）

（本節主要取材自本書「大範圍腦梗塞治療指引」）

大腦梗塞之後的腦水腫及顱內壓升高可能在約3-5天出現，一般發生率為

10-20%，是導致病人在第一星期死亡的主要原因。腦水腫的一般治療原則與

目標有三：1. 降低顱內壓；2. 維持恰當的腦灌流壓，避免腦部的二度缺血傷

害；3. 避免腦脫疝造成的二度傷害。初步治療方針為稍微限水，但不宜過度限

水導致腦部灌流不足，避免使用低張性的輸液（如：5﹪葡萄糖水） (15,16)（D,

level 3）。若病人有腦水腫或顱內壓升高之神經學症狀或有其影像證據時，可

以將病床頭側上升30度，且頭部擺在正中位置，如此較有利頭頸部靜脈回流。

並避免過度刺激病人，儘可能解除病人之痛楚與不適，排除會加重顱內壓上升

的因子（如：低血氧濃度、高二氧化碳濃度或高體溫等），給予適度氧氣，

及保持正常體溫。注射glycerol或mannitol等高滲透性利尿劑，維持滲透壓在

300-320mOsm/l。glycerol或mannitol皆不宜例行使用，無臨床證據顯示有腦水

腫或顱內壓升高時，更不需使用。雖然glycerol的臨床試驗較mannitol多(5,8)，兩

者的臨床效果並未加證實，glycerol僅有短期些微療效(3%)，mannitol的臨床證

據更少。mannitol迄今仍無臨床試驗支持此藥物的使用可改善中風病人的預後
(17)（D, level 3）。使用方法為每公斤體重注射0.25到0.5克，每3到6小時以靜脈

快速注射(約20到30分鐘)一次的方法，來降低腦壓，通常每天最大劑量為每公

斤體重2克，維持血中滲透壓在310-330mOsm/l為目標。以glycerol治療重度中

風，可以降低死亡率(18,19) (C, Level 2-)，一般使用方法為一次注射250㏄，一小

時內靜脈滴注完成，一天注射4到6次。在國內很少給病人口服glycerol，靜脈注

射glycerol則需注意溶血(hemolysis)之副作用。必要時可使用furosemide 40mg

IV、並定期追蹤檢查腎功能、鉀、鈉等電解質。病況危急時才使用過度換氣法

(hyperventilation)，PCO2降低5-10mmHg可降低25-30%的顱內壓，PCO2維持在

30-35mmHg間(20)（D, level 3），然後接著使用其他治療方法。過度換氧法的效

果不持久，須接著使用其他治療方法。使用過度換氣法會導致顱內血管收縮，

為了防止腦部二度缺血，應注意維持適度的腦灌流。
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巴比妥酸鹽昏迷：巴比妥酸鹽也有降腦壓的作用，但通常效果維持不久，

且臨床試驗無法顯示使用後之病人的預後可改善(21) (C, Level 2-)。

類固醇：至目前為止臨床試驗之證據顯示類固醇無法治療腦梗塞後之腦水

腫與降低顱內壓，故不建議使用(22,23)（A, level 1+）。

低體溫療法：降低體溫可以降低大腦代謝率及對氧氣和葡萄糖的需求，維

護腦血屏障的正常及減少腦內再灌流的發炎反應。少數非隨機之臨床試驗顯示

輕度低體溫(32-34℃)可以降低顱內壓與改善結果(24)（D, level 3），但是低體溫

療法可能有血小板減少、心跳過慢與肺炎等副作用，而且在回溫過程可能會因

顱內壓反彈升高或心律不整導致死亡。低體溫療法應視為實驗性療法，且需要

在極度審慎與密切監測下施行。

開顱減壓術：1995年以來，相當多文獻(25,26)提出以外科的開顱減壓術治療

大範圍腦梗塞，再加上術後加護病房嚴密的監測，存活率明顯的提高。在早期

的研究，通常以病人意識變差、出現腦脫疝，且電腦斷層顯示厲害的塊狀效

應引起腦中線偏移為開刀的適應症。因此，當病人惡化時，適時的執行開顱

減壓術能立即有效的降低顱內壓，並改善腦組織血流，可以降低死亡率至30%

（D, level 3）。甚至有報告顯示(27)，提早在24小時內執行手術更能降低死亡率

至16%，並改善病人最終的功能。然而，亦有學者持不同的意見(28)，畢竟到目

前為止仍尚未有隨機臨床實驗證明開顱減壓術對於治療大範圍腦梗塞的臨床效

果。至於何時是執行手術的時機？目前也尚未有定論。對於提高存活率比較沒

有爭議；但對於是否能夠使得功能性預後更好目前尚有爭議。因此未來仍需要

大規模的臨床隨機實驗(29)，以探討開顱減壓術施行的適當對象與時機。至於小

腦半球之大範圍梗塞，若單以保守療法治療，其死亡率亦高達80%；若適時的

外科治療，包括腦室引流及開顱解壓術可將死亡率降至30%(30,31)（D, level 3）。

較大的小腦梗塞，可同時做後顱窩開顱減壓術及直接切除部份小腦梗塞，以解

除腦幹壓迫。
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1.5 特殊治療

建 議

建議強度 建議內容 證據等級

A
有持續性缺血性腦中風症狀病人，應該立即開始

給予抗血小板治療，一般為aspirin。 1++

A

在沒有asp i r i n過敏及或上腸胃道出血，或且病
人不願意或無法接受溶栓治療時，缺血性腦中風

發病48小時之內應即給予aspir in 160 mg-325
mg，以降低腦中風的死亡率及罹病率。依目前的
資料無法建議任何其他抗血小板劑做為急性缺血

性腦中風的治療用藥。

1+

A

靜脈內注射 r e c o m b i n a n t t i s s u e - t y p e
plasminogen activator (rt-PA) 治療急性缺血性
腦中風是有效的。

1+

B
使用較低劑量rt-PA每公斤體重0.6 mg靜脈注射結
果顯示效果與安全性與0.9 mg約略相當。 2++

A

常規使用減少腦神經傷害的藥物，包括類固

醇、神經保護劑、血漿容積擴張劑、巴比妥鹽

(barbiturates)及streptokinase，已被證明沒好
處。

1++

A

肝 素 ( h e p a r i n ) ， 包 括 未 分 段 的 肝 素
( u n f r a c t i o n a t e d h e p a r i n )、低分子量肝素
( l o w m o l e c u l a r w e i g h t h e p a r i n )或類肝素
(heparinoids)，並不建議常規使用在急性缺血性
腦中風病人。

1+

A

有持續性或偶發性心房纖維顫動及缺血性腦中風

病人，建議使用調整劑量的warfarin (目標INR是
2.5；範圍為2.0-3.0) 治療。不能服用口服抗凝血
劑病人，建議使用aspirin 325 mg/天。

1++

A
急 性 缺 血 性 腦 中 風 病 人 使 用 血 液 稀 釋 法

(hemodilution)並無增加腦部灌流量的效果。 1－

A

使用神經保護劑(neuroprotectants)在急性缺血
性腦中風病人的治療理論基礎為保護腦細胞的傷

害，但是這種療法至目前為止並沒有顯示好處。

1++
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1.5.1 抗血小板治療（Antiplatelet therapy）

兩個超大型臨床試驗IST (1)及CAST(2)結果顯示，在缺血性腦中風初期48小

時之內即給予aspirin，可稍為減少病人的死亡率及14天內的早期復發(3)，減少在

第4週時的住院死亡率及非致死性的腦中風(2)，在6個月時也有較少的死亡及依

賴性病人(4)。aspirin建議初始劑量為150 mg-325 mg，以後每日劑量50-325 mg之

間(3,5)。對aspirin有過敏者，可考慮使用其他抗血小板凝聚劑。有上腸胃道潰瘍

或出血病史者，需小心使用抗血小板藥物(3,5)。一旦確認診斷是缺血性腦中風，

早期治療（如抗血小板劑）可以開始使用。使用抗血小板及抗凝血劑在次級預

防缺血性腦中風上，已經有確實的證據確定其療效，但應避免使用在出血性腦

中風病人。

1.5.2 血栓溶解劑治療 (Thrombolysis 或稱 Fibrinolytic therapy)

1996年美國食品藥物管理局(即FDA)的神經系統藥物顧問委員會根據國家

神經疾病和腦中風研究所 (NINDS) 的血栓溶解劑治療腦中風的臨床試驗結果，

通過認可靜脈內注射 recombinant tissue-type plasminogen activator (rt-PA)治療

急性缺血性腦中風是有效的。NINDS的rt-PA腦中風研究是針對中風3小時內之

病人隨機分組做rt-PA和安慰劑對照試驗。治療組接受每公斤體重0.9mg靜脈注

射rt-PA，經4種神經學量表評估及3個月以上的追蹤，治療組和對照組各有300

人以上，最後結果顯示，治療組的恢復程度較好，其殘障度較對照組低，但是

死亡率無差別(6) (A, level 1+)。日本於最近報告使用較低劑量每公斤體重0.6 mg

靜脈注射結果顯示效果與安全性與歐美文獻報告0.9mg約略相當(7) (D, level 2-)。

台灣衛生署已核准rt-PA治療急性缺血性腦中風之適應症，但此藥的禁忌繁多(表

4)，必須小心謹慎篩選病人作治療(8,9)。在中風症狀發作的24小時內併用heparin

或aspirin等輔助治療(adjunctive therapy)的安全性及療效尚未有充分的研究。因

此，在rt-PA治療的最初24小時內，應避免投與aspirin或heparin靜脈給藥。若使

用heparin是為其他適應症(例如預防深部靜脈血栓)時，皮下投與劑量不可超過

每天10,000單位。
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表4靜脈內血栓溶解劑rt-PA治療建議規範

用法與用量

建議劑量為每公斤體重0.9毫克(最大劑量為90毫克)輸注 (infusion)60分鐘。總劑

量的10%為起始劑量，以靜脈注射(IV bolus)投與。在症狀出現後的3小時內，應

儘速開始治療。(6,7) (請參考新發現一)

人員與設施

治療者需具有神經學評估、診斷訓練的有經驗之醫師，醫療團隊內需有隨時待

命的神經外科醫師，以備處理顱內出血之併發症。治療醫院須有24小時皆可運

轉的CT檢查。rt-PA治療後的病人需住在加護病房或有相同設施的病房單位至少

24小時，以密切監視其血壓等生命徵象及昏迷指數。

一般性禁忌症

如同所有的血栓溶解劑，rt-PA不可使用於易發生出血之高危險患者，如：

─目前或過去六個月內有顯著的凝血障礙、易出血體質。

─ 病人正接受口服抗凝血劑(如warfarin sodium)且prothrombin time (INR ＞

1.3)。(請參考新發現二)

─中樞神經系統損傷之病史 (腫瘤、血管瘤、顱內或脊柱的手術)。

─懷疑或經證實包括蜘蛛膜下腔出血之顱內出血或其病史。

─嚴重且未被控制的動脈高血壓。

─ 過去10天內曾動過大手術或有嚴重創傷(包括最近之急性心肌梗塞所伴隨的

任何創傷)、最近頭部或顱部曾發生創傷。

─ 過久的或創傷性的心肺復甦術(超過2分鐘)、分娩、過去10天內曾對無法壓制

之部位施行血管穿刺(如鎖骨下靜脈或頸靜脈穿刺)。

─嚴重肝病，包括肝衰竭、肝硬化、肝門脈高壓(食道靜脈曲張)及急性肝炎。

─ 出血性視網膜病變，如糖尿病性(視覺障礙可能為出血性視網膜病變的指標)

或其他出血性眼疾。細菌性心內膜炎，心包炎。

─急性胰臟炎。

─最近三個月內曾患胃腸道潰瘍。

─動脈瘤，靜/動脈畸形。

─易出血之腫瘤。

─對本藥之主成份rt-PA或賦型劑過敏者。
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rt-PA 用於急性缺血性中風另有下列之禁忌症(舊有建議)

─ 缺血性發作的時間已超過3小時或症狀發作時間不明。(請參考新發現三)

─ 急性缺血性中風的症狀已迅速改善或症狀輕微者。(請參考新發現四)

─ 臨床症狀太嚴重(例如NIHSS＞25)及/或適當之影像術評估為嚴重之腦中風，

如腦梗塞區超過1/3、出血性梗塞或早期出現腦梗塞。

─ 腦中風發作時併發癲癇。

─ 最近三個月內有中風病史或有嚴重性頭部創傷。

─ 過去曾中風及合併糖尿病。(請參考新發現五) 

─中風發作前48小時內使用heparin，目前病人活化部份凝血 原時間(aPTT)之

值過高。

─ 血小板少於100,000/cmm。

─ 收縮壓大於185mmHg或舒張壓大於110mmHg，或需要積極的治療(靜脈給藥)

以降低血壓至前述界限以下。

─ 血糖小於50mg/dL或大於400mg/dL。

─ rt-PA不適用於治療孩童及未滿18歲之青少年。(請參考新發現六) 

─ rt-PA不適用於治療超過80歲之老人。(請參考新發現七)

新發現

1. 日本於2006年報告使用較低劑量每公斤體重0.6mg靜脈注射結果顯示效果與

安全性與歐美文獻報告0.9mg約略相當(7) (D, level 2-)。

2. 2005年美國急性腦中風治療準則建議即使病人服用抗凝血劑，只要INR≦1.7

仍可使用rt-PA(10,11) (D, level 4)。美國2005年急診的中風治療規範建議若病人

近期未使用口服抗凝血劑或肝素(heparin)時，在凝血檢驗結果尚未出來之前

可先給予rt-PA治療。但若後來檢驗結果出來顯示INR>1.7或aPTT時間延長時

則須停止治療(11) (D, level 4)。

3. 大多數缺血性中風病患到達醫院時因發作時間不明或已經超過3小時，無

法符合r t-PA舊有治療規範。為增加治療機會，目前有許多研究使用新影

像技術(如MRI diffusion- and perfusion-weighted images，CT perfusion and 

CT angiography)來篩檢出使用rt-PA可能仍然有效的部分病人(12-17) (B, Level 
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2++)，或超過3小時使用經動脈血栓溶解方式(intra-arterial thrombolysis) (18-20)

(C, level 2+)。治療與否應由醫師審慎評估。

4. 目前有些報告在發作3小時內因症狀太輕或迅速改善者，根據舊有規範未給予

rt-PA治療，後來有約27-32%會惡化到殘障或死亡(21,22)。NINDS最近發表rt-PA

對輕微中風病人可能仍有幫助(23) (D, level 2-)。另有新的報告使用rt-PA於症

狀迅速改善的病人可能仍有顯著效果(24) (D, level 2-)。

5. 過去曾中風及合併糖尿病的病史在研究設計上為安全起見加以排除。加拿大

曾有報告rt-PA治療對先前已有殘障之病人可幫助恢復中風前狀態，但死亡率

也相對較高(4)(C, level 2+)。治療與否應由醫師審慎評估。

6. 使用rt-PA於治療孩童及未滿18歲之青少年方面，目前僅有散在性病例報告並

無較大規模之臨床試驗報告(26-28) (D, level 3)，治療與否應由醫師審慎評估。

7. 年齡超過80歲之老人在以前之研究被排除在外。但越來越多證據顯示年齡≧

80歲仍有不錯的恢復程度(29-31) (C, level 2+)，研究建議老年不應單獨成為被排

除條件，而應與中風嚴重度等其他指標通盤考慮。

1.5.3 血液稀釋法(Hemodilution)

血容比(hematocrit) 降低正常值的15%以上可減少血液粘稠度、並略為增加

腦血流，但是過去數個大型的等容積性血液稀釋療法之臨床試驗並未肯定其治

療效果(32)。高容積性血液稀釋療法可能使腦浮腫惡化，注射Dextran-40時需注

意其中含有5%葡萄糖。歐美的腦中風治療規範皆不推薦血液稀釋療法(33,34)。

1.5.4 抗凝血劑治療（Anticoagulation）

缺血性腦中風初期的抗凝血劑肝素(heparin)治療(含傳統的肝素、低分子量

肝素(low molecular weight heparin)及類肝素(heparinoids)等藥) 經過許多臨床試

驗及重複的統合分析，皆未顯示其臨床效果，即使稍有療效也被其出血性副作

用抵消。幾乎所有發表的指引皆不建議一般性或常規性使用(general or routine

use) 此類藥物治療急性缺血性腦中風 (4,34-37)。應用於少數特別狀況的治療則另

當別論。抗凝血劑可有效治療某些腦中風併發症，如深部靜脈血栓及肺栓塞症
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(pulmonary embolism)，但也可能增加顱內出血的機會。抗凝血劑用於治療進行

性腦中風(stroke-in-progression)之臨床效果也未經證實(34,36)。腦中風第一天大約

有20-40%的病人症狀惡化，臨床上習慣使用肝素治療，但是出血性併發症的機

會卻大於其可能的臨床效果。三個使用隨機分組的低分子量肝素臨床試驗結果

顯示，對於進行性腦中風，皆無預防及治療效果，神經學症狀惡化率在10%左

右(36)。

因為早期使用抗凝血劑並不會降低死亡率，所以肝素，包括未分段的肝

素(unfractionated heparin)、低分子量肝素或類肝素，並不建議常規使用在急

性缺血性腦中風病人(1,37,38) (A, level 1+)。可以使用皮下注射未分段的肝素、低

分子量肝素或類肝素，來預防有潛在危險發生深部靜脈血栓形成(deep venous 

thrombosis, DVT)的急性缺血性腦中風，也要知道配合非藥物預防DVT發生。

在減少發生肺栓塞的好處並未被證明過。這類藥的好處也要衡量其產生全身及

腦內出血的風險 (A, level 1+)。雖然有些證據發現：皮下注射固定劑量未分段

的肝素可以減少缺血性腦中風病人的早期復發，但它的好處被同時增加發生出

血的併發症所抵消。因此使用未分段的肝素不建議用來減少死亡的危險、腦中

風相關的罹病率、或預防腦中風病人的早期復發(A, level 1++)。因為依目前證

據其療效不顯著且會增加出血之併發症，劑量調整未分段的肝素不建議使用

在急性腦中風（前48小時）之降低死亡率、罹病率或早期復發腦中風(B, level 

2-)。急性腦中風的治療使用高劑量低分子量肝素或類肝素，在減少死亡率、

罹病率或早期復發腦中風方面並無好處或壞處，因此不建議使用在這些目的

用途(A, level 1+)。雖然低分子量肝素(dalteparin)在高劑量時對心房纖維顫動

(atrial fibrillation)預防可能有效，但是並未比aspirin有效。因為易於服用，所以

aspirin(不是dalteparin)被建議用在治療各種不同腦中風的類型(A, level 1++)。

有持續性或偶發性心房纖維顫動及缺血性腦中風病人，建議使用調整劑量的

warfarin (目標INR是2.5；範圍為2.0-3.0) 治療(A, level 1++)。有持續性或偶發性

心房纖維顫動及缺血性腦中風病人，但不能服用口服抗凝血劑病人，建議使用

aspirin 325 mg/天 (A, level 1++)。

1.5.5 神經元保護劑(Neuroprotection)

截至目前為止，並無任何一種神經元保護劑經人體試驗被證明有臨床效

果，因此現階段並不建議使用此類藥物治療急性缺血性腦中風(33,34)。
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2
2.1 高血壓與中風或心血管疾病之相關性

血壓的高低與發生中風或其他心血管疾病之風險，為一連續性之關係。

一般而言，平均血壓每增加10mmHg，中風之危險性即增加30%(1,2)。高血壓的

定義是人訂出來的，為避免混淆，聯合國衛生組織/國際高血壓學會準則委員

會（WHO/ISH Guideline Committee）與美國全國聯合委員會（Joint National

Committee，JNC 7）一致建議：成人正常血壓為收縮壓＜120mmHg及舒張

壓＜80mmHg，正常偏高血壓為收縮壓介於120-139mmHg之間或舒張壓介於

80-89mmHg之間，第一期高血壓是指收縮壓介於140-159mmHg之間或舒張壓介

於90-99mmHg之間，第二期高血壓是指收縮壓≥160mmHg或舒張壓≥100mmHg
(3)。

中風或其他心血管疾病之危險度，除依據血壓之輕、中、重度外，必須

同時考慮是否存在相關血管危險因子、中風或心臟病等。危險程度之分類如表

1。依據Framingham資料，追蹤高血壓病人10年，屬輕度危險群者，未來10年

發生重大心血管意外之危險小於15%，中度危險群者為15-20%，高度危險群為

20-30%，而超高危險群之危險度則超過30%。因此，有高血壓而且併有危險因

子者，已屬中度以上危險群，必須嚴格控制血壓，避免中風或其他心血管疾病

之發生(4,5)(Class I, Level of Evidence A)。

在2007年歐洲高血壓學會（ESH）與歐洲心臟學會（ESC）共同擬訂之歐

洲高血壓治療指南中(6)強調JNC 7的「高血壓前期」，對於糖尿病、腦中風或心

肌梗塞的患者而言是高血壓，但對無其他危險因子的人而言應視為正常血壓。

而一個病患即使血壓落在正常範圍內（120/80mmHg），但若已有數個高危險

因子同時存在，此時仍建議用降血壓藥物。

2.2 高血壓之治療原則

治療高血壓病人的目標，為降低中風及冠心症之發生率及死亡率。治療

高血壓時，也應同時治療或控制其他已知之危險因子，如吸煙、肥胖、高血脂

或糖尿病等，如此，可使預防中風及冠心症之療效更為顯著。輕度高血壓者，

若改變生活形態、戒煙、減輕體重、限制鹽分攝取、增加有氧運動等，可降

腦中風危險因子防治指引：高血壓
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低高血壓10mmHg左右(7-10)(Class I, Level of Evidence A)；至於中度或高度高血

壓者，除改變生活形態外，必須使用抗高血壓藥物，若使用單一藥物仍未有

效控制血壓時，可考慮同時使用多種抗血壓藥物，以便取得加成之降壓效果

(11,12)(Class I, Level of Evidence A)。

治療高血壓之準則，美國全國聯合委員會（JNC）於2003年5月發表之建議

重點為：

1. 年齡大於50歲、收縮血壓高於140mmHg，是心血管疾病的重要危險因子。

2. 年齡大於70歲，血壓從115/75mmHg開始計算，每增加20/10mmHg，罹患心

血管疾病的風險即加倍。

3. 當收縮壓120-139mmHg或舒張壓80-90mmHg時，就應視為高血壓之前兆，需

要改變生活習慣，以促進健康，預防心血管疾病。

4. 大部分單純的高血壓病患，應先使用或併用Thiazide類利尿劑，而某些高危

險病患，可從其他類抗血壓藥物開始投藥。

5. 大部分高血壓病患，終需服用兩種以上藥物，以達到理想的控制目標；一般

病患血壓控制到低於140/90mmHg，糖尿病及慢性腎病患血壓更應嚴格控制

在小於130/80mmHg。

6. 如果血壓比控制目標高出20/10mmHg，就必須考慮從合併兩種藥物開始投

予治療，通常其中一種會選擇Thiazide類利尿劑(3)(Class I, Level of Evidence 

A)。治療高血壓之流程，如表2所示。

治療對策方面，JNC 7強調優先考慮利尿劑。然而歐洲高血壓指南 (6)則主

張在平等的基礎上對症選擇藥物，認為利尿劑、β-受體阻滯劑、ACE抑制劑

（ACEI）、鈣拮抗劑，血管緊張素Π受體拮抗劑（ARB）作為初始或維持治療

藥物都是合適的，降壓治療應根據患者血壓水準、危險因素、靶器官損害及伴

隨臨床疾病，選用更適宜的降血壓藥。

2.3 高血壓藥物之選擇原則

目前常用高血壓藥物之藥理作用機轉為：

1. 利尿劑Diuretic。主要作用為因利尿作用增加血中鈉離子排出，及降低心臟之

輸出量。

2. 乙型交感神經接受體阻斷劑（Beta-blocker）。主要作用在心臟之β腎上腺素
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受體，使心跳變慢及降低心臟之輸出量，同時也可作用於腎臟減少renin之釋

出，和抑制中樞腎上腺素之分泌。Beta-blocker之優點為解除焦慮、減低心

跳，缺點為不能用於氣喘病或房室傳導阻滯病人。

3. 甲型交感神經接受體阻斷劑（Alpha-blocker）。主要作用在α腎上腺素受

體，而產生血管擴張，降低全身血管阻力，達到降壓效果。優點為可改善血

脂異常和解除攝護腺肥大症狀(13)，缺點為易造成姿態性低血壓，與鈣離子阻

斷劑（calcium channel blocker）併用時，此副作用更為明顯，因此不宜用於

aortic stenosis病患。

4. 鈣離子阻斷劑（calcium channel blocker，CCB）。主要作用於週邊血管，可

降低週邊血管阻力，達到降壓效果，其次作用於腎臟，有利尿作用。此藥物

之優點為適用於冠心症或糖尿病病人，缺點對心臟衰竭病人和心臟傳導阻礙

（heart block）者不適用。

5. 血管收縮素（Angiotensin-converting enzyme inhibitor，ACEI）或血管收縮

素Ⅱ拮抗劑（Angiotensin receptor blocker，ARB）。直接作用在週邊血管，

降低週邊血管阻力，達到降低血壓之作用，其次作用在腎臟，有利尿作用。

此藥為目前最安全有效之藥物，可有效降低心衰竭及腦中風之罹病率及死

亡率(14-17)(Class I, Level of Evidence A)，對糖尿病之腎臟病程也有抑制作用
(18-20)(Class I, Level of Evidence A)，但是此藥不適用在高血鉀症、懷孕和雙側

腎動脈狹窄病人。

至於，各類常用降高血壓藥物之臨床試驗結果，可作為選擇藥物之依據，

如表3。

對於中風病人之高血壓控制，JNC建議使用Diuretic及ACEI。使用Diuretic

之原因為：(1)Diuretic為目前所有降血壓藥物中，最便宜而且有效的。(2)低劑

量每天使用25-50mg hydrochlorothiazide或12.5-25mg chlorthalidone，產生痛風

之機會很低，而且在TOMHS(21)(Class I, Level of Evidence A)報告中，產生性功

能障礙之機率與控制組相較，並無差異性。(3)因使用利尿劑，而產生代謝異

常副作用，利尿劑比CCB或ACEI稍高，但是追蹤使用利尿劑之糖尿病病人，

與使用CCB或ACEI相較，並沒有增加心臟血管疾病之人數(22)(Class I, Level of

Evidence A)。至於ACEI使用於初次中風預防之臨床試驗報告更多；HOPE臨

床試驗，使用Ramipril 10 mg qd較placebo更有效降低中風之發生率(17)(Class I,

Level of Evidence A)；但ALLHAT(22)(Class I, Level of Evidence A)試驗顯示，
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在初次中風預防上，使用Diuretic或CCB比ACEI多降低15％中風發生率，但

此種差異未達統計學意義；至於，再次中風之預防，PROGRESS(23)(Class I, 

Level of Evidence A)指出，Diuretic（Indapamide）與ACEI（Perindopril）同

時合併使用，能有效地降低中風發生率達43％。至於ARB對預防中風而言，

LIFE(24)(Class I, Level of Evidence A)臨床試驗，使用ARB較β-blocker更有效降

低中風之發生率。總而言之，對預防中風而言，適當控制血壓，比改善內皮細

胞功能等理論，更為重要。因此，不論初次或再次預防，都應使用Diuretic為第

一考量，並且劑量宜用低劑量25-50mg hydrochlorothiazide，若結果仍未達到理

想降壓效果時，可考慮添加ACEI或CCB。

英國高血壓學會 (British Hypertension Society )在2006年6月訂立的NICE 

Guidelines(表4)，將高血壓患者依年齡之不同，而有不同的用藥建議。NICE 

Guidelines把高血壓患者分為〔高腎素〕(<55歲)及〔低腎素〕(>55歲)。年齡大

於55歲之患者，優先血壓用藥為CCB或Diuretic；而小於55歲之患者，優先血壓

用藥為ACEI或ARB。再者，若血壓控制未達理想，則可考慮ACEI（或ARB）

加上CCB或是ACEI（或ARB）加上Diuretic之合併治療。若血壓仍高則可考慮

ACEI（或ARB）+CCB+Diuretic之合併治療。若血壓還是無法控制，則在ACEI

（或ARB）+CCB+Diuretic之外，考慮添加Alpha-blocker或Beta-blocker或其他

類型之Diuretic(25)(Class I, Level of Evidence A)。

日本高血壓學會 ( Japanese Hypertension Society ) 在2002年訂立的高齡人

口( > 65 Y/O )血壓控制原則(26)(表5)(Class I, Level of Evidence A)，建議第一步

驟之血壓用藥為CCB或ACEI (或ARB)或Diuretic。經過2-3個月之後，若血壓之

控制未達理想，則可將CCB、ACEI (或ARB)、Diuretic選兩種搭配使用。若合

併兩種藥物使用仍未達理想，則將CCB、ACEI (或ARB)、Diuretic三種併用來

控制血壓。至於Alpha-blocker及Beta-blocker則依照病人之情況酌予使用。

2.4 急性中風時高血壓之處理

急性缺血性腦中風時，血壓之增高，可提高腦血流量，改變腦組織之缺血

狀態。美國中風學會建議，急性缺血性腦中風期間，收縮血壓在220mmHg以

上或舒張血壓在120-140mmHg時，應使血壓慢慢下降10-15%。若舒張血壓超

過140mmHg時，可使用靜脈點滴Sodium nitroprusside，並監控血壓，慢慢下

降10-15%(27)(Class I, Level of Evidence C)。若使用抗凝血劑或血栓溶解劑tissue 
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plasminogen activator（t-PA）治療時，血壓應控制在180/105mmHg範圍內，血

壓在此範圍內，不會造成腦部二度傷害(28,29)(Class I, Level of Evidence B)。美國

中風學會 (American Stroke Association) 對於血栓溶解劑（t-PA）治療前後之血

壓控制，建議使用Labetaolol或 Nicardipine或Nitroprusside等藥物來控制血壓，

並密集監測血壓 (表6)。

對於急性出血性腦中風時，美國中風學會建議的血壓控制詳見於表6(30)(

Class IIb, Level of Evidence C)，若收縮血壓在200mmHg以上或平均動脈血壓

在150mmHg以上時，應持續靜脈滴注降血壓藥物並每5分鐘監測血壓。若收縮

血壓在180mmHg以上或平均動脈血壓在130mmHg以上，臨床上懷疑或有腦壓

升高之證據時，應監測顱內壓，並同時使用間歇性或持續性靜脈滴注降血壓藥

物，維持大腦灌注壓在60-80mmHg以上。若收縮血壓在180mmHg以上或平均動

脈血壓在130mmHg以上，臨床上並沒有腦壓升高之證據時，應考慮使用間歇性

或持續性靜脈滴注降血壓藥物來溫和地控制血壓（平均動脈血壓在110mmHg或

目標血壓在160/90mmHg左右），同時每15分鐘檢查病人。

急性中風時，70%病人的血壓會升高，此時之高血壓是中風的原因或結

果，仍有爭議；但是，過高或過低的血壓，均是預後不良之指標 (31,32)(Class I,

Level of Evidence A)；如此，過高的血壓或過低的血壓，也許是需要治療的。

小規模的臨床試驗ACCESS，使用Cardesartan來治療急性腦中風之病人，發現

實驗組之預後比對照組好；不過，治療血壓的好處，是降低心臟病之發生，而

不是中風(33)(Class I, Level of Evidence A)。急性中風時，過高的血壓應予治療，

但是多高的血壓才需要治療，目前仍缺大型臨床試驗佐證。

2.5 結論

1. 高血壓是中風多重危險因子中最重要的，而且是可以治療的，控制高血壓，

可有效預防初次或再次中風。(Class I, Level of Evidence A)

2. 若以預防中風為主要目的時，選擇降高血壓藥物，應先考慮Diuretic，另

外，添加ACEI可達加成效果。若因為副作用之緣故，無法使用Diuretic或

ACEI時，可考慮使用CCB或ARB。(Class I, Level of Evidence A)

3. 急性中風時，降低血壓是很危險的，避免過度降低血壓，使用tPA時，必

須把血壓控制在180/105mmHg左右，避免造成腦組織二度損傷。(Class I,

Level of Evidence B)
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4. 長期高血壓之治療，血壓應控制在140/90mmHg之下，有糖尿病危險因子之

病人，應更為嚴格，血壓宜控制在130/80mmHg(Class I, Level of Evidence 

A)；控制高血壓時，應注意病人之耐受度，特別是頸動脈狹窄嚴重之病患

(Class Ⅱb, Level of Evidence C)。
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血壓（mmHg）

140-159/90-99 160-179/100-109 ≧180/110

0 ＋ ＋＋ ＋＋＋

1-2 ＋＋ ＋＋ ＋＋＋＋

≧3 or 糖尿病 or周邊

血管病變
＋＋＋ ＋＋＋ ＋＋＋＋

中風或冠心症 ＋＋＋＋ ＋＋＋＋ ＋＋＋＋

＋：輕度危險群 ＋＋：中度危險群 ＋＋＋：高度危險群 ＋＋＋＋：超高危險群

表1 危險族群分類與治療

嚴重度

危險因子

J of Hypertension 2003;21:1011-1053

表2 治療高血壓之流程

生活形態改變

未達血壓標準值＜140/90mmHg
(糖尿病病患＜130/80mmHg)

首選藥物

沒有合併其他疾病 合併其他疾病

高血壓

140-159/90-99mmHg

大部分考慮利尿劑

或其他藥物

高血壓

＞160/＞100mmHg

複方處方

（利尿劑和其他藥物）

合併其他疾病藥物

複方處方

（利尿劑和其他藥物）

最適合劑量或合併另一種藥物

以達到血壓標準值或轉介高血壓專家

未達血壓標準值

JAMA 2003;289:2560-2572
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表3 臨床試驗推薦及使用降血壓藥物之建議

強制適應症
建 議 藥 物

Diuretic AB BB CCB ACE1 ARB 臨床試驗

中風 ◎ ◎ PROGRESS. Lancet 2001.

心臟衰竭 ◎ ◎ ◎ ◎
ACC/AHA heart failure guideline. 
Circulation 2001.

心肌梗塞後 ◎ ◎
ACC/AHA port-MI guideline. J Am Coll 
Cardiol 2003.

冠心症高危

險群
◎ ◎ ◎ ◎

HOPE. N Eng J Med 2000.
LIFE. Lancet 2002.
ACTION. Lancet 2004.

糖尿病 ◎ ◎ ◎ ADA guideline. Diabetes Care 2003.

慢性腎病 ◎ ◎ NKF Guideline. Am J Kidney 2002.

攝護腺肥大 ◎ Pool. Br J Clin Pract 1994.

CCB：鈣離子阻斷劑

ACE1：血管收縮素抑制劑

ARB：血管收縮素Ⅱ拮抗劑

Diuretic：利尿劑

AB：甲型交感神經接受體阻斷劑

BB：乙型交感神經接受體阻斷劑

表4 英國高血壓學會建議之NICE guideline

＜55 years
≧55 years 

or black patients 
at any age

A★ C or D

A★+ C or A★+ D

A★ + C + D

Step  1

Step  2

Add:
‧further diuretic therapy or
‧alpha-blocker or
‧beta-blocker.
Consider seeking specialist advice.

Step  3

Step  4

A=ACE inhibitor(★or ARB if ACEi-intolerant); C=calcium-channel blocker;
D=thiazide-type diuretic. Beta-blockers are not a preferred initial therapy for hypertension but are an 
alternative to A in patients ＜55 years in whom A is not tolerated, or contraindicated (includes women of 
child-bearing potential). Black patients are only those of African or Caribbean descent. In the absence of 
evidence, all other patients should be treated according to the algorithm as non-black.

National Institute for Health and Clinical Excellence. The guidelines manual. London; Nice, 2007.
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表5 日本高血壓學會對高齡人口血壓控制之建議原則

Lifestyle modifications

Ca antagonist ARB/ACE-Ⅰ Low-dose diuretic

Ca antagonist
+

ARB/ACE-Ⅰ

Ca antagonist
+

Low-dose diuretic

ARB/ACE-Ⅰ
+

Low-dose diuretic

Ca antagonist + ARB/ACE-Ⅰ + Low-dose diuretic

ARB/ACE-Ⅰ:Angiotensin Ⅱreceptor blocker or ACE inhibitor

Step 1
(Ant ihyper tens ive drug may be
changed if the ant ihypertensive
effect is insufficient or the drug is
poorly tolerated)
(2-3 months or longer)

Step 2
Combinations of 2 drugs
(2-3 months or longer)

Step 3
Combinations of 3 drugs
(aβ-Blocker or α-blocker may be
included depending on the patient)

表6 急性缺血性中風之血壓控制

Indication that patient is eligible for treatment with intravenous rtPA or other acute reperfusion

intervention

Blood pressure level

Systolic >185 mm Hg or diastolic>110 mm Hg

Labetalol 10 to 20 mg IV over 1 to 2 minutes, may repeat×1;

or

Nitropaste 1 to 2 inches;

or

Nicardipine infusion, 5 mg/h, titrate up by 2.5 mg/h at 5- to 15-minute intervals, maximum

dose 15 mg/h; when desired blood pressure attained, reduce to 3 mg/h

If blood pressure does not decline and remains >185/110 mm Hg, do not administer rtPA

Management of blood pressure during and after treatment with rtPA or other acute reperfusion

intervention

Monitor blood pressure every 15 minutes during treatment and then for another 2 hours, then

every 30 minutes for 6 hours, and then every hour for 16 hours.

Blood pressure level

Systolic 180 to 230 mm Hg or diastolic 105 to 120 mm Hg

Hypertens Res 2006 Aug; 29 Suppl: s1-s105

or or
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Labetalol 10 mg IV over 1 to 2 minutes, may repeat every 10 to 20 minutes, maximum dose 

of 300 mg;

or

Labetalol 10 mg IV followed by an infusion at 2 to 8 mg/min

Systolic >230 mm Hg or diastolic 121 to 140 mm Hg

Labetalol 10 mg IV over 1 to 2 minutes, may repeat every 10 to 20 minutes, maximum dose 

of 300 mg;

or

Labetalol 10 mg IV followed by an infusion at 2 to 8 mg/min;

or

Nicardipine infusion, 5 mg/h, titrate up to desired effect by increasing 2.5 mg/h every 5 

minutes to maximum of 15 mg/h

If blood pressure not controlled, consider sodium nitroprusside

Stroke 2007 May;38(5):1655-1711

表7 治療自發性腦出血病人血壓升高之建議指引

1. If SBP is >200mmHg or MAP is >150mmHg, then consider aggressive reduction of blood 

pressure with continuous intravenous infusion, with frequent blood pressure monitoring every 5 

minutes.

2. If SBP is >180mmHg or MAP is >130mmHg and there is evidence of or suspicion of elevated 

ICP, then consider monitoring ICP and reducing blood pressure using intermittent or continuous 

intravenous medications to keep cerebral perfusion pressure >60 to 80mmHg.

3. If SBP is >180mmHg or MAP is >130mmHg and there is not evidence of or suspicion of elevated 

ICP, then consider a modest reduction of blood pressure (eg, MAP of 110mmHg or target blood 

pressure of 160/90mmHg) using intermittent or continuous intravenous medications to control 

blood pressure, and clinically reexamine the patient every 15 minutes.

SBP indicates systolic blood pressure; MAP, mean arterial pressure.

Stroke 2007 Jun;38(6):2001-2023
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3
3.1 前言

根據2006年世界衛生組織的報告，糖尿病診斷是依據靜脈血漿的血糖數值

檢測，必須空腹血糖值高於或等於126mg/dl 或給予葡萄糖2小時後高於或等於

200mg/dl。世界各國成年人的第2型糖尿病盛行率不同，台灣20-79歲第2型糖尿

病的盛行率為5.8%；其中65歲以上男性為7.8%，女性為19.6%(1)。第2型糖尿病

人罹患心臟血管疾病的風險較常人高，也是中風的獨立危險因子，中風的機會

約增加2-3倍(2,3)。

3.2 糖尿病患之中風預防

目前對於糖尿病患中風預防的資料大多是來自於初次中風預防的研究(4)，

即研究對象大部分是不曾發生中風的糖尿病患。因此對於曾經發生過中風的糖

尿病患，目前之處理建議其依據大多是來自未發生過中風的糖尿病患的研究。

目前建議以積極的方法控制糖尿病患的多重危險因子：包括血糖、血壓、

血脂、及微蛋白尿的控制，可以降低心臟血管疾病的發生(5)。這些方法包括生

活型態改變以及藥物使用。

3.2.1 血壓控制

糖尿病患血壓嚴格控制在130/80mmHg以下可以顯著的降低44%中風的發

生(5)以及34%心臟血管疾病及死亡的發生(6)。雖然大多數的研究並無法降低血壓

到130/80mmHg以下，研究顯示血壓降低到120/80mmHg對糖尿病患仍舊有降低

心臟血管疾病的好處(7,8)。雖然所有主要的降血壓藥物都可以使用，且大多數糖

尿病患需要一種以上的血壓用藥，許多研究顯示angiotensin-converting enzyme

inhibitor或是angiotensin receptor blocker可以減緩糖尿病腎病變的進行。如無禁

忌症，建議糖尿病血壓用藥應優先選擇這兩類的藥物(9)。

3.2.2 血脂控制

根據目前的研究證據顯示糖尿病患血脂必須嚴格控制，建議使用statin治

療，低密度膽固醇的治療目標為100mg/dl以下(4)。
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3.2.3 血糖控制

糖尿病患控制血糖是否可以預防包括中風在內的心血管事件(4,9)，雖然有一

些研究顯示有此趨勢，但統計上未達到顯著意義(10)。控制血糖可以有效降低糖

尿病患的微小血管的併發症，如視網膜、腎臟、及周邊神經病變(11)。

針對糖尿病族群且合併血管事件的PROactive研究之次分析顯示，曾經發生

中風的族群使用pioglitazone組(15-45mg/d) 較安慰劑組能有效降低中風再發以及

減少心血管事件發生的趨勢(12)。

對於曾經發生過中風的糖尿病患，目前建議以運動、飲食控制、生活型態

改變作為初始治療；無法控制血糖時，再加上口服降血糖藥物、或是注射胰島

素將血糖控制在正常範圍，HbA1c控制在7%以下(9,13)。

3.2.4 抗血小板藥物

糖尿病患其血小板活化的情況較非糖尿病患嚴重。巨集分析雖然證實包括

中風在內的高危險族群服用阿斯匹靈可以減少25%血管事件的發生，但對於合

併糖尿病的高危險族群使用阿斯匹靈的效果較低(14)。對於曾經有缺血性中風或

是暫時性腦缺血的糖尿病患應該使用低劑量的阿斯匹靈(75-162 mg/d)來預防心

血管疾病的發生(9)。

在CAPRIE研究針對曾經發生血管事件且合併糖尿病族群的次分析顯示使

用clopidogrel (75mg/d) 較aspirin (325mg/d) 更能有效降低心血管及出血事件的

發生(15)。

有關糖尿病患預防中風復發的建議如下

1. 糖尿病患血壓需要嚴格控制，angiotensin-converting enzyme inhibitor或是

angiotensin receptor blocker可以減緩糖尿病腎病變的進行，應優先選擇這

兩類的藥物(9) (Class I, Level of Evidence A)。

2. 糖尿病患血脂需要嚴格控制，建議使用statin治療，低密度膽固醇的治療目標

為100mg/dl以下 (Class I, Level of Evidence A)。

3. 糖尿病患嚴格控制血糖到正常範圍，可以有效降低微小血管的併發症 (Class 

I, Level of Evidence A) 及減少心血管事件發生 (Class IIa, Level of Evidence 

B)。中風後若不使用胰島素之糖尿病患，可使用pioglitazone控制血糖 (Class 

IIa, Level of Evidence B)。建議HbA1c控制在7%以下 (Class IIa, Level of 

Evidence B)。
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4. 糖尿病患在缺血性中風後，建議使用aspirin治療 (75–162 mg/d) 來預防心

血管疾病的發生 (Class I, Level of Evidence A)。clopidogrel (75mg/d) 較

aspirin (325mg/d) 更能有效降低心血管及出血事件的發生 (Class IIa, Level

of Evidence B)。

3.3 急性中風後血糖之處理

依據不同的定義，40-70%急性中風病患會出現血糖上升的情況(>110 mg/dl

或更高)(16)，此現象可能是糖尿病(已知或先前未被診斷) 或是壓力所引起。高血

糖會增加梗塞的範圍，其機轉可能是乳酸聚積、自由基形成、及glutamate的釋

出而造成神經細胞死亡。不論先前有無糖尿病，急性期血糖上升其預後較差，

會增加中風後的死亡率，且對於日後的功能恢復也較差(16)。在急性心肌梗塞及

重症病患，使用胰島素積極控制血糖在正常範圍(80-110mg/dl)對於預後有明顯

助益(17)。

2007年發表的GIST-UK研究，是目前針對急性中風後控制高血糖唯一完成

的隨機試驗，該研究顯示急性中風後合併有高血糖(6-17mmol/l；中位數值7.8

mmol/l)，一組以靜脈注射胰島素24小時，來控制血糖在4 -7 mmol/l (72-126 mg/

dl)，與對照組(鹽水注射)比較90天的死亡率兩組並無差異(18)。此一研究因為收

案困難而提前結束，且兩組24小時的血糖差異只有0.57 mmol/l，因此仍然沒有

回答中風後積極控制血糖是否對預後有幫助之疑點。

臨床上在急性中風後，應該要監測血糖數值，儘量避免靜脈注射dextrose

或是其它會使血糖上升的藥品。急性中風後目前並無證據提供高血糖的起始

治療數值，美國中風學會建議血糖超過140mg/dl(19)，歐洲中風組織則建議血糖

超過180mg/dl(20)給予胰島素治療，儘量控制血糖在正常範圍。使用胰島素治療

時須監測血糖，要避免低血糖事件的發生。血糖低於50mg/dl可使用靜脈注射

dextrose或是10-20%葡萄糖。

有關急性中風後血糖處理的建議如下

1. 急性中風後，應該要監測血糖數值(Class IIa, Level of Evidence C)。

2. 急性中風後高血糖應給予胰島素治療(Class IIa, Level of Evidence C)。

3. 血糖低於50mg/dl可靜脈注射dextrose或是10-20%葡萄糖(Class IIa, Level of

Evidence C)。
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4
4.1 前言

腦中風病人的血脂肪尤其是膽固醇，在以往較少為神經科醫師所重視。此

主要原因在於之前的報告包括著名的Framingham研究，都顯示血液中膽固醇含

量與腦中風疾病之間並無顯著關聯(1)。可是，自從1994年第一個大型的降血脂

新藥statin的4S臨床試驗結果發表(2)，及後續CARE (1996年)(3)、LIPID試驗(1998

年)(4)，皆發現經降低膽固醇的治療後，除了可顯著減少心血管疾病的發生外，

腦中風發生的比率，亦有減少之趨勢。顯示研究者須重新再檢討高膽固醇與腦

中風發生之關係。時至今日已有相當多的證據顯示，不僅使用降血脂藥statin甚

至某些fibrate，可以顯著減少腦中風的發生。而血脂肪與腦中風的關係亦在更

深入的研究，並且依不同的腦中風類型及人種之差異來分析，發現其有正向關

係的存在。在此情勢下，提供參考原則給神經科及從事腦中風預防工作的其他

科別醫師，以作為積極使用降血脂藥物於腦中風預防工作之依據，應是恰當的

時機。

4.2 血脂肪與腦血管疾病的相關性

在過去的研究中，已提供了充分的證據，支持血液中的膽固醇成份，是造

成血管漸進粥樣硬化，併發冠心動脈及周邊血管阻塞的重要因子。研究同時也

發現，個別的膽固醇成份包括高、低密度膽固醇及三酸甘油脂等，與血管漸進

阻塞的關聯更為強烈；其或是扮演緩解(高密度膽固醇)，或是加劇血管粥樣硬

化(低密度膽固醇)的發生。然迄今在腦中風疾病的病因研究中，雖已累積相當

的證據支持膽固醇之量與腦血管疾病的相關性，但確切的結論卻仍未能建立起

來。

1995年發表的一篇報告，統合分析(meta-analysis)了先前共45個研究中的45

萬名對象，平均追蹤約16年後，發現腦中風的發生與總膽固醇量之間並無特別

關聯(5)。但稍後另一篇統合分析共12萬5千個中國及日本人的研究，則發現個人

血液中總膽固醇含量愈低者，缺血性腦中風發生率有愈少之趨勢，然而在膽固

醇總量低於178 mg/dl後，反而有出血性腦中風稍增之趨勢(6)。此研究結果部份

相似於1989年曾發表的MRFIT研究，針對35萬名中年男性，其中的研究對象因

腦中風疾病而死亡者，發現其血液中膽固醇的含量亦有較高的現象(7)。至於低

腦中風危險因子防治指引：血脂肪



台灣腦中風防治指引2008

48

膽固醇量與出血性腦中風增加之相關性，雖亦可見於部份以東方人為研究對象

之小型報告中(8)，然而在近幾年陸續發表之大型國際降膽固醇藥物試驗研究，

亦包括以東方人為對象者，經統合分析其中之9萬名參加者，在將膽固醇總量降

低至相當程度後，仍未見到有出血性腦中風增加之趨勢(9)。所以此低膽固醇與

出血性腦中風是否相關，仍有待進一步之研究來釐清。

在近年的研究中，亦有針對個別的膽固醇成份與缺血性腦中風的關係，

提出報告。這些報告指出低密度膽固醇量含量與缺血性中風的發生有關(10)。其

中較引人注意的是法國的報告，其指出除了低密度膽固醇量增高，發生腦中風

之危險性亦增高外，更觀察到不同的腦中風亞型包括大血管型腦梗塞及小洞型

腦梗塞，皆較對照組有更高比率的病人出現高膽固醇現象(11)。而近期日本人的

Oyabe研究，也顯示出高密度膽固醇含量長期偏低的人較會發生各種類型的腦

中風(12)。

比較過去研究膽固醇與腦中風關係之"負向"，與現在之"正向"的結論，分

析造成此差異的原因在1. 早期的許多研究，都以尋求證實冠心動脈疾病與膽固

醇關係為目標，而附帶研究腦血管疾病，因此選擇的對象以好發冠心動脈病之

中年人(55歲至60歲)為主。這些病人所發生的腦中風，有較高的機會是與心臟

病相關的類型，此有異於近期之研究，以病人好發梗塞性中風之年齡約65歲至

70歲為主。2. 在早期的研究中，並未依照腦中風之不同病理原因及類型，來分

開作比較。而近期的研究，則進一步比較出血性與缺血性腦中風，甚至區分缺

血性腦中風為大血管、小血管、及心因性腦栓塞類型來作比較；更分析血液中

膽固醇之高、低密度膽固醇等成份，便逐漸突顯出其相關性之存在。預期在未

來更多的研究結果發表後，或許會有更肯定的答案。

4.3 血脂肪的治療與腦血管疾病之預防

醫界在statin藥物的使用於臨床治療前，雖曾證實包括飲食控制、植物油

的使用及降膽固醇藥fibric acid等的使用，皆可達到部份降低血脂肪及減少心

血管疾病的目標，但卻無助於降低腦中風的發生率 (13)。此種情況直到1994年

的4S (simvastatin)藥物臨床試驗發表後才有進一步的結果出現。而後隨CARE 

(pravastatin)、LIPID (pravastatin)試驗的相繼發表，除確認此類藥物對曾經發生

過冠心動脈阻塞性疾病者的預防復發，有顯著成效；且病人的血液中膽固醇含

量在高量(4S)、中或正常量(CARE、LIPID)情況下，皆有同樣效果。此外，對
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其他血管阻塞性疾病如腦中風的發生率，亦呈現減少之趨勢。然而，此觀察結

果雖正向且部份亦達統計學上顯著的意義，仍無法代表所有的腦中風病患。主

因這些研究對象相對於一般常見的腦中風病人而言，太過年輕，也有太高比率

為男性，且病人皆有心臟病，其有高血壓者又相對太少。

2002年的HPS (simvastatin)試驗結果的發表(14)，進一步驗證了之前statin對

預防腦中風發生之觀察。此試驗顯示使用statin的整組病人，除了腦中風發生

有顯著減少外(使用simvastatin及使用安慰劑之10,269及10,267人，各有4.3%及

5.7%發生腦中風，其相對危險率降低約25%)。若針對腦中風之型態作進一步分

析，更顯示出對缺血性腦中風之發生率降低達30%。在HPS試驗中，值得注意

的是，兩組對象中各有約34.8%的病人並未有心臟病，亦有不少病人之膽固醇

值是在傳統定義的正常值範圍內(小於200 mg/dl)。此試驗結果除揭露出傳統用

來定義高膽固醇值(≧200 mg/dl)，並用以作為治療介入、或尋求其與血管性疾

病相關的標準值有修正的必要；另外也進一步暗示statin藥對於減少腦中風的發

生，或許並非因為降低血液中所含膽固醇量之作用而已。稍後於2003年發表的

ASCOT(atorvastatin)試驗(15)又證實statin藥於預防腦中風發生之成效。此試驗選

擇高血壓的病人，兼具有多項心血管疾病的致病危險因子，在追蹤期滿3年即因

觀察到使用statin者有減少27%(相對危險降低率)腦中風發生的顯著成效，而得

以提早結束試驗。ASCOT研究的意義在於：它首度證實了使用statin對具有多重

腦中風危險因子的病人，進行腦中風首次預防的可行性。

Statin藥物之使用於心血管疾病”復發”的預防，在歷經多年的試驗，而取

得了正面的結論後。亦鼓舞神經科醫師的加入研究，以尋求了解其對腦中風復

發預防的效果。於2004年發表的報告(16)，分析參與之前HPS試驗的對象中，曾

發生過腦中風但未曾有過冠心動脈疾病的1,820個受試者，雖發現使用statin可顯

著降低其主要血管事件之發生達23%(相對危險降低率)，但對病人腦中風復發

的預防，則無顯著的成效(使用simvastatin及使用安慰劑者，各有10.4%及10.5%

發生復發性腦中風)。接著於2007年發表的SPARCL試驗(17)，則有令人振奮的結

果。在參與試驗的4,731個有腦中風或暫時性腦缺血過去史的病人，分組使用安

慰劑或高劑量的atovastatin(80mg)比較下。於5年期間服用statin藥者其中風之復

發率較安慰劑組減少達23%(相對危險降低率；使用atovastatin組有11.2%而對照

組有13.1%發生腦中風)，此試驗首次證實了statin藥在腦中風復發的預防成效。
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除了statin藥以外，於1999年發表的VA-HIT(18)試驗，也為血脂肪的治療與

腦中風的預防更添加了一塊版圖。它首次證實另類的降血脂藥gemfibrozil，亦

可在升高了高密度膽固醇成份後，同時降低腦中風的發生。綜合這些經由降低

血液中膽固醇的含量後，可減少腦中風發生的事實，亦進一步提供相當的證

據，說明高膽固醇血症與腦中風的發生兩者間存在相當密切的關係。

4.3.1 腦中風病人的血脂肪之非藥物治療原則

非藥物之治療其重要性絕不亞於藥物治療，而必須合併執行，其通則為

1. 飲食治療

增加蔬菜、水果、不飽和脂肪酸及高纖維食物的攝取，多使用植物油並限制

飽和脂肪酸、膽固醇的攝取總量。

2. 體重控制及規律運動

以6個月內降低10%體重為目標，並能維持之。選擇運動應重質量而非重強

度，即要適度而持之有恆，不要僅偶一為之，又一鳴驚人。

3. 生活習慣的改變、戒除吸煙、酗酒的習慣

改變原來長坐少動的生活型態如：多爬樓梯以替代坐電梯、車停於稍遠停車

場以爭取步行空間等。並絕對停止吸煙及改善飲酒過量尤其是喝烈酒之習

慣。

4.3.2 具有各種不同腦中風危險因子病人之血脂處理原則

1. 高齡化

2002年所發表的PROSPER(pravastatin)試驗結果 (19)，雖顯示statin藥可減

少高齡者(70-82歲)之整體心血管疾病的發生率，但卻未能證實可降低腦中風

的發生率，而使用pravastatin者，又觀察到其出現癌症之機率顯著增加。後續

於2004年發表的HPS試驗 (simvastatin)次族群分析之結果(16)，卻顯示不論是大

於70歲之病人或其他年齡層病人，皆有一致性的25%(相對危險降低率)之降低

腦中風發生率。於2007年所發表的SPARCL試驗(17)，其受試者的平均年齡為63

歲，除了顯示許多高齡者使用statin藥有減少腦中風發生之成效外，病人因癌症

而死亡的比率並未增加。又依2007年發表的一篇報告(20)，統合分析過去各個試

驗中之51,351個年長者(60歲以上)病人，結論為使用statin藥可降低24%的腦中
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風發生率(由10%至35%)；而與安慰劑組比較後，使用statin藥病人的癌症發生

率為1.06(OR, 0.95~1.18)，其微量增加並未達統計學之顯著性。不過因長期的

使用statin藥，確會減少人體細胞內氧化還原酵素ubiquinone(Co-enzyme Q10)

的合成(21)，而干擾粒線體內之電子傳遞作用，並帶來更多的氧化壓力。此或許

與癌症甚至慢性心肌病變的生成有關，然此假說仍需待未來更多的研究釐清。

此外，尚須注意的是一篇剛發表的報告(22)，分析於SPARCL試驗中使用大劑量

atorvastatin(80mg)者有出血性腦中風顯著增加之現象，而提出在膽固醇值降低

至相當程度時，腦出血的機率會隨著年齡之增加而遞增，此亦提醒臨床醫師需

留心使用statin於高齡者之治療。

由以上之分析可結論：

—年老者若出現高血脂，則應積極治療以降低腦中風發生的危險性。(Class I,

Level of Evidence A)

—年老者之膽固醇值若稍高並曾罹患腦中風，或具有其他危險因子者，亦可

考慮給予低至中劑量statin藥物以作為中風復發之預防。(Class I, Level of

Evidence B)

—雖有部份研究指出使用statin藥需注意相對增高的癌症發生率，然經使用者之

統合分析，仍無證據支持這個觀察，然對長期使用statin藥物之年老者，仍

需小心監測。(Class IIa, Level of Evidence B)

2.高血壓

高血壓的治療是迄今已證實之最有效降低腦中風的發生及其復發的方法。

然而高血壓的病人常合併有左心室肥大、高血脂、糖尿病、抽煙、及肥胖等

危險因子，而需共同治療。於2002年發表的ALLHAT-LLT試驗 (23)，以10,355

個有高血壓且低密度膽固醇異常(100~189 mg/dl)的病人為對象，評估其使

用pravastatin或其他降血脂藥物，來預防心血管疾病發生的效果。結果顯示

pravastatin組雖能夠有效降低LDL，但對心血管疾病包括腦中風的預防，並未

較其他降血脂藥有更多好處。在稍後發表的ASCOT試驗中(15)，則針對使用不同

抗高血壓藥物治療高血壓的兩組病人，此些病人亦合併有三項以上會造成心血

管疾病發生之危險因子，包括某些病人有膽固醇稍高(但亦有正常者)。在使用

atorvastatin後，發現使用statin組及安慰劑組各有1.7%及2.4%病例發生腦中風，
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statin使用組之絕對危險率降低為0.73%(p=0.024)。與此相似的結果亦出現於

HPS試驗中(14)，同時使用simvastatin治療之8,457名高血壓患者。這些結果對照

於2002年ALLHAT試驗結果，顯示出對具有多項心血管疾病危險因子的高血壓

病人，使用statin藥以預防腦中風發生之可行性；亦揭露出statin藥之減少腦中風

的發生，作用並非僅因為膽固醇的降低，而可能與其他pleiotropic效用有關。

由以上之分析可結論：

—高血壓的病患若合併有高膽固醇血症，應積極使用降膽固醇藥物來預防腦中

風的發生。(Class I, Level of Evidence A)

—高血壓的病患若合併三項以上心血管疾病的危險因子，包括左心室肥大、心

電圖異常、糖尿病、週邊血管疾病、暫時性腦缺血、55歲以上男性、微蛋白

尿、抽煙、及心血管疾病，應考慮使用降膽固醇藥物來預防腦中風，縱然病

人之膽固醇值是在正常情況下。(Class IIa, Level of Evidence B)。

3. 糖尿病

糖尿病的病患是可以經由降血脂藥物尤其是statin的使用，得到最多好處

的族群之一。此顯著降低心血管疾病包括腦中風等，首先見於HPS之臨床試驗

(使用simvastatin 40mg之2,978名及使用安慰劑之2,985名糖尿病患者各有5.0%及

6.6%發生中風，絕對危險降低率1.6%)(14)。此研究更進一步發現，對未曾發生

過心血管疾病的糖尿病患者，使用statin來預防首次腦中風的發生，亦有顯著成

效(使用simvastatin40mg之2,006名及使用安慰劑之1,976名無心血管疾病過去史

之糖尿病患者，各有4.0%及5.8%發生中風，絕對危險降低率1.8%)。於2004年

發表的CARDS(24)及2005年發表的TNT試驗(25)，更進一步顯示糖尿病的病患，

縱然在膽固醇值稍高或接近正常情況下，亦有這些好處。CARD試驗顯示，使

用atorvastatin10mg之1,428位及使用安慰劑之1,410位糖尿病患者，各有1.5%及

2.8%發生中風，其絕對危險降低率為1.3%，相對危險率降低約48%；而TNT試

驗中，使用高劑量atovastatin組(80mg)較使用低劑量組(10mg)，更能減少受試者

腦中風的發生(其危險降低之OD=0.75; 95% CI= 0.59-0.96; p=0.02)。然而值得注

意的是，這些好處的出現或許與糖尿病患者之HDL濃度有關，在CARDS及TNT

試驗中，出現降低心血管疾病的原因，可能是病人在試驗之初皆有較高之HDL

值(分別為54及47mg/dl)；而在出現負向結果的ASCOT、TIMI 22試驗中(15, 26)，

病人在參加試驗之初，其平均之HDL值明顯偏低(皆小於40mg/dl)。此外，使

用藥物之種類亦與試驗結果可能相關，比如某些可以顯著升高HDL作用之藥如
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simvastatin、rosuvastatin，其提升HDL之效果，也許與4S試驗之成功有關，而

pravastatin在大多數的試驗中，因未表現出提升HDL之效果，因此其於糖尿病

患者的心血管疾病之預防效果較不顯著。

由以上之分析可結論：

—糖尿病患者若出現高血脂則一定要積極控制，而服用statin藥是最好的選擇。

(Class I, Level of Evidence A)。

—糖尿病患者在膽固醇值稍微偏高或正常的情況下，亦應給予statin作初次腦中

風的預防。(Class I, Level of Evidence A)。

—糖尿病患者使用statin可一併考慮病人的高密度膽固醇狀況，對於高密度膽固

醇偏低者(<40mg/dl)，可選擇較有提升高密度膽固醇之niacin、gemfibrozil

或statin藥物。(Class IIa, Level of Evidence B)。

(附註:台灣健保局全民健康保險降血脂藥物給付規定－糖尿病患者其血中

總膽固醇值≧200mg/dl或低密度膽固醇值≧130mg/dl，建議要給予藥物治療，

其治療目標為總膽固醇值<160mg/dl及低密度膽固醇值≦100mg/dl。如已達治療

目標得考慮減量至最低有效劑量，並持續追蹤治療)。

4.冠心動脈病

早期的三個statin藥物試驗包括4S、CARE、LIPID，皆以曾發生過冠心動

脈病者為對象，其結果不僅顯示statin能顯著降低冠心動脈病的發生，而分析研

究對象在試驗進行中腦中風的發生率，亦顯示長期使用statin有降低腦中風發生

的趨勢 (從4S之30%, CARE之27%至LIPID之19%的相對危險降低率)。這種降低

腦中風發生率的趨勢，在之後的MIRACL試驗以冠心動脈病病人為對象(27)，及

HPS試驗之65%有冠心動脈病病人的結果分析中，亦得到進一步的證實。然而

statin藥在冠心動脈病發作後的短期使用，卻無助於減少其腦中風發生的效果。

近期的一篇論文統合分析過去12個試驗，共13,024個冠心動脈病人，於病發14

天內立即給予statin藥，雖然能預防短期(4個月)內冠心動脈病的復發，但卻無

助於隨後可能伴隨的腦中風的發生(28)。但值得注意的是另有二項以冠心動脈病

初發時，立即給予statin藥治療之MIRACL(atorvastatin)(29)、SYMPHONY(statin)

試驗(30)，顯示statin藥治療雖無助於改善冠心動脈病發作之預後，但卻戲劇性的

出現降低伴隨心肌梗塞後的腦中風的發生率達47-51%(相對危險降低率)。此項

結果之合理解釋咸信可能係因statin藥在急性期可以安定左心室，減少栓塞的產
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生，而表現出降低腦血管栓塞性中風的合併出現。近期發表的臨床試驗如2005

年的TNT(25)，更進一步顯示出高劑量的atorvastatin (80mg)，除了能顯著地預防

冠心動脈病的復發，亦有顯著地預防腦中風發生之效果，而更加堅定statin藥於

發生過冠心動脈病病人的使用角色。

由以上之分析可結論：

—若病人曾發生過冠心動脈病者，應給予statin以預防腦中風的發生，且不論病

人的膽固醇值是高或低。(Class I, Level of Evidence A)

—在冠心動脈病發作的急性期中，可考慮立即給予statin以降低腦中風，尤其是

腦栓塞合併發生的機會。(Class IIa, Level of Evidence B)。

5. 頸動脈或顱內動脈狹窄症

內頸動脈狹窄是一個腦中風發生的重要危險因子，尤其在超過50%狹窄

時。此外，研究亦顯示當血管內膜厚度IMT值漸增時，其伴隨發生心血管疾病

的機會亦漸增 (31)。雖然內頸動脈狹窄的發生原因，並不必然是因高血脂所造

成的，而且出現內頸動脈狹窄的病人，也不必然會伴隨著高血脂症。然statin

藥因具有許多降血脂以外之作用包括：透過血管內皮細胞的合成NO以調節各

種血管因子之分泌、改變血液中及粥樣斑塊中LDL成份的分佈、減少巨噬細胞

的激發、以及平滑肌細胞的增生，並藉metalloproteinase的增量來穩定粥樣斑

塊，所以自始便予人厚望，而希望藉它來改善病人嚴重的內頸或椎、基底動

脈狹窄，以降低腦中風的發生率。有關此方面的研究，最著名的為2001年發

表的ASAP(atorvastatin)(32)，2002年的ARBITER (atorvastatin)試驗(33)，及近期

的HYRIM (fluvastatin)試驗(34)。其結果顯示相對於傳統治療，某些statin確實

可以明顯減少血管內膜增厚，甚至逆轉其變化。此兩研究配合先前已報告之

ACAPS (lovastatin)(35)、PLACI-II (pravastatin)(36)、KAPS (pravastatin)(37)研究，

已隱然在醞釀針對腦中風預防的新觀念：即以顱內外血管之粥樣硬化嚴重程度

來決定statin的使用，而非僅依膽固醇值。依2004年發表統合分析9萬個試驗對

象的結果(38)，顯示LDL的降低與IMT的減少有強烈的相關性，甚至計算出LDL

每降低10%，其一年平均會降低IMT 0.73%之結果。Statin藥的使用甚至對已接

受了頸動脈內膜剝離手術的人，亦有防止其再狹窄之好處。而於2007年發表的

METEOR(rosuvastatin)試驗(39)，顯示其亦對僅具低的心血管疾病危險因子的一

般中年人，有緩解其頸動脈內膜增厚甚至既存粥樣硬化之功效。
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由以上之分析可結論：

—對於頸動脈高度狹窄的病人，除使用已確認的頸動脈內膜剝離手術或支架置

放治療外，若有中等以上狹窄但尚未達到需執行介入性治療之閾值，可考

慮給病人statin藥，並密切追蹤其頸動脈粥樣硬化之變化。(Class I, Level of

Evidence A)。

—對於顱內動脈高度狹窄的病人，目前並未有確認的血管介入性療法，因此可

以考慮給予病人statin藥，並定期追蹤其動脈粥樣硬化及狹窄之變化。(Class

I, Level of Evidence B)。

—上述二點之建議，因為目前仍未列為健保使用降血脂藥物之原則，因此建

議在給予statin藥之前，需一併考慮病人是否有高血脂之狀況後施行，但未

來或許在更多研究結果發表後，會產生更寬鬆使用條件之共識。(Class IIa,

Level of Evidence B)。

6.曾經發生過出血性腦中風

膽固醇值的偏低與出血性腦中風的發生，似有相當程度的關聯。此觀察

雖迄今仍未證實，然而過去的公衛調查顯示，特別是針對亞洲東方人，的確

呈現相當的證據，但須待未來進一步的研究來釐清。statin藥因具有顯著的降

膽固醇作用，尤其是降LDL(低密度膽固醇)的作用，是否會因大幅降低膽固醇

的結果而增加腦出血的機率，則一直為學者所密切關切。近年來，雖然研究

者對過去以statin來預防冠心動脈病的受試者進行統合分析(9,38,40)，發現膽固醇

特別是低密度膽固醇的降低，並未有造成出血性腦中風增加之現象。然近期

所發表的SPARCL試驗，以曾發生過腦中風的病人為試驗對象，卻發現使用

大劑量atorvastatin藥(80mg)，雖然可減少五年內腦中風復發的機率，但使用

atorvastatin藥者，卻較使用安慰劑者有顯著增加出血性腦中風之現象(全部4,731

個研究對象中，使用atorvastatin組有55人而使用安慰劑組有33人發生出血性腦

中風，兩組差異之P<0.001；而使用atorvastain及安慰劑組之病人，其平均膽固

醇值各為72.9及128.5mg/dl)。此出血性腦中風顯著增加的原因經進一步分析後
(22)，發現似乎不在於膽固醇值是否降太低，而是與選擇的對象中，部份對象是

屬危險族群有關，包括(1)病人的舊中風類型是腦出血型或小血管空洞型梗塞

者；(2)年老的病人；(3)病人在試驗期間其血壓控制較不佳者；(4)男性的中風

病人。這些次族群病人有較高機會在高劑量statin藥使用期間，出現出血性腦
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中風。雖然本篇報告部份釐清出血性腦中風的發生與膽固醇藥物的使用及血液

中膽固醇量的降低無關，然其間之關係仍是不容忽視，臨床醫師仍須謹慎的使

用。

由以上之分析可結論：

—對曾發生過出血性腦中風或小血管空洞型梗塞的病人，在合併有高血脂時須

積極的使用降血脂藥物治療。而若所選擇的藥物為statin時應以一般的劑量

控制至相當的程度。臨床上不建議使用高劑量statin或將膽固醇降至太低之

程度。(Class IIa, Level of Evidence B)

—使用較高劑量降血脂藥物治療病人時，若病人同時合併有高血壓病時，血

壓的控制應特別注意，一般的要求是控制在JNC-7 stage 2 hypertension

以內(systolic BP <160mmHg, diastolic <100mmHg)。(Class IIa, Level of 

Evidence B)

4.4 結語

血脂肪與腦中風關係的研究，在研究者依不同的腦中風類型，及區分族群

來進一步研究後，已有愈來愈多證據顯示其為重要的腦中風危險因子。而後續

的研究亦顯示，某些腦中風類型與低密度膽固醇值偏高，及高密度膽固醇值長

期偏低有關。於近年的許多臨床試驗，包括使用能提升高密度膽固醇之fibrate

藥，或以降低膽固醇為目標之statin藥，都顯示對心血管疾病包括腦中風等的預

防有顯著成效。此效果縱然在使用者的血液中膽固醇值僅稍高、甚至正常情況

下仍可發現。未來仍有待更多國際大型的腦中風預防試驗的結果發表，才能確

認statin針對腦中風疾病，或合併其他主要血管阻塞性疾病之預防成效。另外，

釐清statin與其它預防腦中風藥物，如抗血小板藥之相互影響或加強作用，亦是

未來需要研究的課題。
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5
5.1 前言

凝血疾病是包括一群泛指由於不同種類之凝血機能改變，導致血栓形成之

疾病(1)。在美國，每年約有200萬人死於各種動脈或靜肌栓塞或其併發症，其中

80%至90%是可以被查出原因，而超過50%之病人被證實是患有各種不同的先天

性或後天性之凝血疾病(1-3)。至於在亞洲或台灣，關於凝血疾病在各種動脈或靜

肌栓塞失調之情形卻較少被提及。種族因素在凝血疾病中應有深遠之影響，例

如Factor V Leiden mutation是西方人種中最常見之凝血疾病，但是在台灣卻是

非常罕見；另外非裔黑人之鎌狀貧血亦為其種族之特有。所以究竟不同的先天

性或後天性之凝血疾病，在亞洲種族中各種動脈或靜肌栓塞失調所扮演之角色

和份量如何，目前並未如西方國家一般清楚。

雖然凝血疾病在各種動脈或靜肌栓塞失調中常常被提及，但是卻很少被系

統化地研究，例如在諸多腦中風或心肌梗塞之大型流行病學研究中，凝血疾病

幾乎不會被列為參數於其中被正面研究(2)，所以有關於凝血疾病對常見之動脈

或靜肌栓塞失調之學理，例如腦中風或心肌梗塞，特別是亞洲地區，幾乎只是

依據以社區或醫院為基本之中小型臨床研究為主。究其原因，應為： 1. 仍然被

普遍認為只有在低血流速的血管如靜脈才會致病；2. 檢驗費用單價過於昂貴，

很少研究會將凝血系統有關因子和蛋白等項目作常規檢查；3. 凝血因子和蛋白

之濃度和活性變化很快或大；4. 凝血檢驗異常在其他內科疾病中並不少見，卻

鮮少被提及在其異常時與血管阻塞之關係；5. 認為凝血疾病機率不高而自始即

放棄探求真相；6. 對必須使用抗凝血劑治療者在判讀結果時感到困難；7. 凝血

檢驗項目種類繁多，無法全部檢驗；如果所檢驗之項目正常，亦無法完全排除

其他凝血疾病存在；8.服務單位沒有準備凝血檢驗項目供作使用(1,2)。

5.2 蛋白C、蛋白S、抗凝血酶III

蛋白C是一種絲胺酸蛋白 (serine protease)，其他同類 包括凝乳蛋白

(chymotrypsin)、胰蛋白 (trypsin)、彈性蛋白 (elastase)等，這些絲胺酸蛋白

主要功能是以絲胺酸(serine)為催化主力，對目標物結合後產生化學作用，

腦中風危險因子防治指引：凝血疾病與

缺血性腦中風
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進行生物反應。蛋白C本身並沒有明顯活性能力，它在肝臟製造後被釋放至血

液中後，必須先被血管內皮細胞上之凝血 -血栓調節蛋白複合物(thrombin- 

thrombomodulin complex)轉化為活化蛋白C(activated protein C, APC)才具有生

物效力。蛋白C之製造過程中，如同蛋白S、凝血因子二、七、九、和十等，需

要維生素K1之協助作催化。蛋白C之基因位於染色體2q13-q14處，長11 kb。蛋

白C在女性高於男性，而在停經前亦高於停經後。在出生前，蛋白C下降35%，

在10歲時恢復正常濃度，並在以後每10年上升4%。在血液中，蛋白C和活化蛋

白C之半衰期分別為6至8小時和20至30分鐘。蛋白C必須被活化才有功能，在腦

部之微血管中，由於缺乏足夠之凝血調節素，所以蛋白C無法像在其他身體之

血管於局部被活化及作用，必須依賴身體其他內皮細胞將蛋白C活化後再被循

環至腦部作利用(3,4)。

蛋白S為一個由635個胺基酸組成之蛋白酵素，與蛋白C不同之處，其原生

物質已經具有活性能力；另外，蛋白S不單只在肝臟製造後被釋放至血液中，

內皮細胞、血小板、男性睪丸、甚至腦神經元亦可以製造和分泌蛋白S。在蛋

白S於肝臟內的製造過程中，如同蛋白C、凝血因子二、七、九、和十，也是需

要維生素K1之協助作催化。蛋白S基因有兩個，皆位於第3p11.1-3q11.2染色體

上，為PROS1和PROS2，前者長80kb。PROS2被認為可能是錯誤基因。在血液

中，正常蛋白S的活性，為70%至140%。蛋白S在女性血液中低於男性。在出生

前，蛋白S只有成人35%的量，直至6個月後才達到成人量。在循環中，蛋白S之

抗原濃度為 25mg/l，其中有60%之蛋白S是與cd4p蛋白結合，因此並沒有活性。

另外有40%之蛋白S並沒有被結合，屬於自由狀態，所以這部份擁有生物活性
(3,4)。

抗凝血 III為一個由432個胺基酸組成之蛋白酵素，它也是從肝臟內製造

後被釋放至血液中，本身即具有活性，但是由於結構之原因造成其效力很低，

若經過肝素活化後，其效力則可以增加1千倍左右。抗凝血 III之基因位於染

色體1q23-q25處，血液中之半衰期為3天，血漿濃度為0.20至0.45mg/ml，或為

2.3μM。如同蛋白C和蛋白S，抗凝血 III在出生時只有成人的三至四成的量，

亦是必須待至6個月後才漸次成熟；抗凝血 III在不同性別之間沒有差別(3,5)。

蛋白C、蛋白S和抗凝血 III之化學或生物特性在亞洲人群中，對比於歐美

或非洲族裔，至今並沒有較特殊之差異存在。



63

腦
中
風
危
險
因
子
防
治
指
引
：
凝
血
疾
病
與
缺
血
性
腦
中
風

5

雖然蛋白C、蛋白S、抗凝血 III抑制凝血之目標和凝血反應結果大致相

同，但是其抗凝血之途徑卻互有差異。活性蛋白C在蛋白S之協助下，可以直接

分解和抑制活性凝血因子五及八，從而減少凝血 即活性凝血因子二之生成及

活化；同時，也可以抑制溶血原活化抑制因子I及組織因子，緩和凝血傾向。抗

凝血 III則是將活性凝血因子九、十、十一、七和二直接去活化，所以較蛋白

C更能夠直接將活性凝血因子二抑制和分解，不需要透過上游活性凝血因子五

及八之抑制，才能間接地抑制活性凝血因子二(3-5)。

在美國，約0.2%人口中有蛋白C缺乏(1,2,4)；在台灣，並沒有大型或社區調

查，如以醫院資料基礎研究關於靜脈栓塞成年人之報告，健康組人士蛋白C缺

乏之比例為4.0% (6-8)。在北美洲，歐洲及墨西哥等地區不同族群之報告中，蛋白

C缺乏在缺血性腦中風之出現率由0.0%至8.2%不等， 有臨床研究指稱蛋白C缺

乏通常在年青人或不明原因性之腦中風比較容易出現。其致病危險率亦大不相

同，從0.7至4.1倍不等。諸如研究對象之選擇、性別、年齡、合併疾病等皆可以

影響結果。至於在亞洲或非洲種族之影響很少被討論，台灣高雄地區曾報告蛋

白C缺乏在缺血性腦中風病人之出現率為13.5 %，而對照健康組則只有3.0 %；

其危險率為5.29(9)。高血壓、糖尿病、年齡及性別對蛋白C缺乏並無任何影響
(9)。

無論在東方或西方國家，並沒有針對蛋白S缺乏作大型流行病學之調查
(2,4)。在台灣，如以醫院資料基礎研究關於靜脈栓塞成年人之報告，健康組人士

蛋白S缺乏之比例為6.4%(6-8)。在北美洲，歐洲及墨西哥等地區不同族群之報告

中，蛋白S缺乏在缺血性腦中風中之出現率由0.0至21.2 %不等(1,2,4)，有臨床研究

指稱，蛋白S缺乏通常在年青人或不明原因性之腦中風比較容易出現。其致病危

險率亦大不相同，從0.9至6.3倍不等。在亞洲或非洲種族之影響也很少被討論，

台灣高雄地區曾報告蛋白S缺乏在缺血性腦中風病人之為21.1 %，而對照健康

組，則只有8.57%；其危險率為2.86(9)。高血壓、糖尿病、年齡對蛋白S缺乏無

任何影響，但是研究中亦發現蛋白S缺乏較常在年齡輕者出現之趨勢(9)。

至於抗凝血 III，在美國中其發生率為0.02%至1.1%(1,2,5)，唯在台灣，並

沒有大型或社區調查，如以醫院資料基礎研究關於靜脈栓塞成年人之報告，健

康組人士抗凝血 III缺乏之比例為6.4%(6)。在北美洲、歐洲及墨西哥等地區不

同族群之報告中，抗凝血 III缺乏在缺血性腦中風中之出現率由0.0-5.2%不等
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(1,2,4)，有臨床研究指稱，抗凝血 III缺乏是在腦靜脈栓塞和年青人族群中之缺血

性腦中風扮演較重要之角色，其他之缺血性腦中風則不然。其致病危險率為從

0.0至5.2倍不等。在亞洲或非洲種族之影響也是很少被討論，台灣高雄地區曾報

告其危險率為少於1.0(9)。如同蛋白C和蛋白S，高血壓、糖尿病、年齡對抗凝血

III缺乏無任何影響。

無論是蛋白C、蛋白S或抗凝血 III，所有研究皆集中在靜脈栓塞治療，並

沒有大型臨床研究專門針對在缺血性腦中風病患合併這些抗凝血蛋白缺乏時應

有之處理，更遑論是準則，所以只有收集小型研究結果後再予以整理。在治療

或預防時，應了解蛋白C、蛋白S或抗凝血 III缺乏，其主要臨床影響應該是靜

脈栓塞；若初次以缺血性腦中風作表現，亦要思考靜脈栓塞發生之可能性。因

此，應與血液科醫師或血栓專家合作，綜合評估其治療計劃。

在急性期時，鑑於檢驗費用昂貴，很少病人在抵院時立即接受凝血功能

檢查，並馬上知道答案，又或當結果顯示有其濃度或活性出現下降，無法排除

是腦中風後之影響所差生之誤差的可能。如果有先前凝血疾病之病史，亦並非

代表與當次缺血性腦中風必有關連。然而，當病人呈現有腦靜脈栓塞之症狀

時，包括頭痛、顱內壓上升徵候、視乳頭水腫、局部神經缺損、癲癇或神智不

清時，則可以考慮由於是腦靜脈栓塞安排作緊急處理。Einhaupl等人(10)對20位

病人予以非少量份肝素(unfractionated heparin)，並調控其活化凝血激 原時間

(activated thromboplastin time)在對照組2倍以上時，病人神經功能狀況明顯恢復

較優。作者其後又報告43位病人之回溯性研究，接受肝素治療之病人其死亡率

較低。de Bruijn等人(11)在59位病人群中比較使用nadroparin後之情形，結果沒有

使用者之死亡率和不良預後皆明顯地比有接受者高，出血機率卻沒有增加。

在急性期時如果出現嚴重之凝血併發症，例如紫斑等，蛋白C或抗凝血

III之濃縮物(concentrate)可以用來作緊急救命之用，唯應立即照會血液專家協助

評估。

雖然蛋白C、蛋白S和抗凝血 III缺乏已經知道是肢體深靜脈栓塞高危險群

因子，而且蛋白C和蛋白S缺乏亦是缺血性腦中風的危險因子，然而至今仍然沒

有任何研究單純根據這些凝血蛋白缺乏症在缺血性腦中風病人中如何作復發預

防。一般認為預防治療應視情況而定，若果只是單純事件，可用warfarin作治療
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3至6個月，之後在遇到容易產生血栓狀況時包括懷孕、產後、外傷、手術或內

科疾病時再作短期預防。如果病人有先天性缺乏時，則必須先評估是否有深靜

脈栓塞，如果有臨床和實驗證據支持深靜脈栓塞存在，則應安排長期抗凝血劑

治療，可使用口服warfarin 並維持INR在2.5(2.0-3.0)，無效時可以增加warfarin

劑量並提升INR至3.5(3.0-4.0)；如果沒有臨床和實驗證據支持深靜脈栓塞存

在，則可安排長期抗凝血劑或抗血小板劑治療。如果病人有多次重複栓塞之情

況，則必須安排長期抗凝血劑治療(12-22)。

所以，在蛋白C、蛋白S、抗凝血 III缺乏合併缺血性腦中風之病人，在先

前皆建議安排抗凝血劑作預防治療，卻比較容易產生出血。在近來則建議在嚴

密監測下，視情況可安排warfarin或抗血小板劑作長期預防治療。

建議：

1. 在急性期時並沒有任何證據其處置有需要特別性。如果有腦靜脈栓塞之症

狀時，就算有出血變形之情形，亦可以使用肝素治療(Class IIa, Level of

Evidence B)。當沒有腦靜脈栓塞之症狀時，使用肝素治療深靜脈栓塞並非禁

忌(Class IIa, Level of Evidence B)。

2. 預防治療應視情況而定，若果只是單純事件，可用warfarin作治療3至6個月

(Class IIa, Level of Evidence B)，之後在遇到容易產生血栓狀況時包括懷

孕、產後、外傷、手術或內科疾病時再作短期預防。

3. 若果病人有先天性缺乏時，則必須先評估是否有深靜脈栓塞，如果有臨

床和實驗證據其存在，預防治療則應作長期抗凝血治療(Class I, Level of

Evidence A)；如果沒有臨床和實驗證據存在，則可用長期抗凝血或血小板治

療(Class IIa, Level of Evidence B)。

4. 如果病人有多次重複栓塞之情況，預防治療則必須作長期抗凝血治療(Class

IIb, Level of Evidence B)。若果仍然無效時，可以會加warfarin劑量並提升

INR至3.5(3.0-4.0)、合併阿斯匹靈(75mg/day)或二者併用(Class III, Level of

Evidence B)。

5.3 Factor V Leiden、Factor XII Hageman trait、prothrombin
G20210A mutation、congenital dysfibrinogenemia、activated
protein C resistance

在美國，Factor V Leiden可以被發現在5-12%男性白人中，Factor XII
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Hageman trait發生率約為1/1,000,000人口數，Prothrombin G20210A mutation

在人口中佔1-2%，而直至目前，congenital dysfibrinogenemia只有300個家族報

告。在歐美白人，Factor V Leiden和Prothrombin G20210A mutation是最常見的

深靜脈栓塞之危險因子，例如同質(homozygous) Factor V Leiden的危險率為80

倍，而異質(heterozygous) Factor V Leiden的危險率為5-16倍(1-3)。在台灣，這

些特別的凝血疾病並沒有大型或社區調查，如以醫院資料基礎研究關於靜脈栓

塞成年人之報告，沈銘鏡等人分別在其85位和116位病人中，並沒有發現這些

凝血疾病之存在(7,8)。沈銘鏡等人在105位靜脈栓塞成年人(23)和林正修等人(24)從

1,483位華人當中，也沒有發現有activated protein C resistance之案例。南台灣年

輕缺血性中風小組曾經報告血小板glycoprotein Ia C807T和Ib C3550T同質異像

(polymorphism)較白人為少，而且IIIa Pl(A1/A2)同質異像並沒有存在(25)。

直至目前，由於在台灣並沒有被發現這些特殊凝血疾病有關案例報告，在

危險因子調查時並不建議作例行性檢驗。至於將來若有個案被證實時，由於在

我國或亞洲並沒有任何相關治療之研究，可以參考蛋白C等之治療方法。

建議：

1. 由於在台灣並沒有被發現有關案例報告，在危險因子調查時並不需要作例行

性檢驗(Class I, Level of Evidence A)。將來若有個案被證實時，可以參考其

他凝血蛋白缺乏症之治療方法。

5.4 抗磷脂抗體群 (Antiphospholipid antibodies family)

抗磷脂抗體群是一群自體免疫抗體，其目標物為中性或陰性磷脂和蛋白輔

因子之複合物。在早期，抗磷脂抗體是在梅毒、感染和紅斑性狼瘡病人之血中

被首先被發現，在漸漸了解其擁有之特性後，證實它們是可以獨立存在之凝固

因子，更被發現它們與栓塞和流產有很大關連(26)。至今，關於抗磷脂抗體群之

研究方興未艾。在白人中，不正常抗磷脂抗體群上升之發生率為1.0至6.5%，在

老年人群中比較容易有上升之現象。抗磷脂抗體群包含至少20種不同抗體，但

是大部份仍然處在研究中，而比較普遍者包括有抗心臟脂抗體(anticardiolipin 

antibody)、紅斑性抗凝血因子(lupus anticoagulant)、和抗乙二型醣蛋白抗體

(anti-beta2-glycoprotein I antibody)。

抗心臟脂抗體是抗磷脂抗體其中一種研究較清楚之抗體，認為是心臟脂
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(cardiolipin)與乙二型醣蛋白結合後曝露出新抗原標記後，活化白血球所產生。

關於抗心臟脂抗體在缺血性腦中風之機轉，可能作用在內皮細胞、血小板、白

血球和血液中與凝血和溶血有相關之蛋白，終致產生凝血傾向。但是其真正重

要性，正反雙方皆有很強之流行病學數據作支持。依據西方國家研究，在缺血

性腦中風病人中其盛行率為1.0至34.0%，而在正常人則為0.0至12.0%(27)。至於

是否不同抗體類型與腦中風有相關性，亦是眾說紛云，目前普遍認為IgG與血栓

產生比較有關。IgG-抗心臟脂抗體之盛行率約為1.0至25.3%。在亞洲，其盛行

率在日本為9.5%、阿拉伯為16.4%、印度為23.0%、台灣台中為2.4%。另外，抗

心臟脂抗體與缺血性腦中風之關係在年青人中比較明顯。

最近有關於抗心臟脂抗體在缺血性腦中風病人在台灣之出現率最新報告，

連立明等人(28)在273位居於台灣北部的首次缺血性腦中風病人中，發現高血中抗

心臟脂IgG抗體在第一次發生中風之危險率為5.02。陳偉熹等人(27)在432位居於

台灣南部的缺血性腦中風病人中，發現不正常血中抗心臟脂IgG抗體上升在中風

之危險率為2.52，並指出抗心臟脂抗體在不明原因性中風和大血管硬化阻塞之

病人中比較容易上升，這情況可以解釋抗心臟脂抗體在先前研究中有出現矛盾

之現象。

紅斑性抗凝血因子亦是抗磷脂抗體家族中一個重要成員，目前認為是原凝

血 (prothrombin)結構中改變曝露出新抗原標記後，活化白血球所產生。關於

紅斑性抗凝血因子在缺血性腦中風之機轉，大致上與抗心臟脂抗體並無二致。

另外一個特點為它可以結合並破壞原凝血 ，令凝血系統無法進行，終致出血

傾向，稱為紅斑性抗凝血因子-原凝血 症侯群(lupus anticoagulant-prothrombin

syndrome)。這情形在抗心臟脂抗體病患中並未出現。

抗乙二型醣蛋白抗體亦是抗磷脂抗體家族另外一個常見成員，目前認為是

乙二型醣蛋白本身改變或與心臟脂結合再曝露新抗原標記後，活化白血球所產

生。關於抗乙二型醣蛋白抗體在缺血性腦中風之機轉，大致上與抗心臟脂抗體

和紅斑性抗凝血因子並無太大差異，諸如抑制蛋白C活性，與血栓調節蛋白之

結合、活化凝固因子十二、增加凝血 (thrombin)產生、抑制抗凝血 III活性、

增加組織因子(tissue factor)活性和量、活化血小板凝集活力、刺激內皮細胞增

產原發炎物質、抑制纖維蛋白分解酵素(plasmin)產生、破壞蛋白C/抗凝血 III

之平衡。它也會合併腦出血，但卻不會干擾原凝血 或凝血系統，可能是傷害
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細端動脈所致。其盛行率在紅斑性狼瘡病患群中達到20%，但是在非紅斑性狼

瘡病患群中亦有4.8至24%。

至於抗乙二型醣蛋白抗體在缺血性腦中風之出現率，在西方國家中亦不同

報告。Fiallo等人在121位義大利病人中，共有21%病人其血中抗乙二型醣蛋白

抗體上升；Granel等人在21位法國年青病人中，只發現1位上升。一般而言，其

危險率在缺血性腦中風為14.4，而在週邊動脈血管阻塞為8.8(29)。

在亞洲地區，並沒有針對抗乙二型醣蛋白抗體異常作大型流行病學之調

查。在台灣，陳偉熹等人曾經在台灣南部，以醫院資料中111位缺血性腦中風病

人為基本作調查，指出不正常血中抗乙二型醣蛋白抗體上升在14.4%的缺血性

腦中風病患中出現，在健康組人士並沒有人被發現有不正常上升之情形(29,30)。

綜合而言，包括抗心臟脂抗體、紅斑性抗凝血因子、和抗乙二型醣蛋白抗

體，皆屬於缺血性腦中風之危險因子，在年青人族群中也是再發性缺血性腦中

風之危險因子；這些抗磷脂抗體群可以影響各組織中的各種血管。至於抗磷脂

抗體群是否應該成為例行性檢查乙事，在西方國家考慮經濟效益下，只建議在

年青人、不明原因性中風或有相關抗磷脂抗體群症狀才予檢測。

抗磷脂抗體群病人合併缺血性腦中風在急性期時，若果只是單純的血栓產

生和血管阻塞，則可比照一般處理，沒有差異。但是在災難性抗磷脂抗體症候

群(catastrophic antiphospholipid antibody syndrome, CAPS)時(31)，由於致病機轉

和影響是多方面和層次，同時其病理變化包含自體抗體異常上升和凝血傾向增

加，因此在治療時就需要多種方法合併使用。除抗凝血劑肝素之使用外，視情

況需要應加上免疫抑制劑或血漿清洗術。至於抗血小板劑、靜脈免疫球蛋白注

射或血栓溶解劑之功效在目前並不完全清楚。

在先前之研究中，認為阿斯匹靈單獨使用無法有效降低血栓再發生，但是

有三個研究指出服用抗凝血藥物warfarin卻能夠有效降低血栓再發生率，並建議

凝血素國際比值(international ratio, INR)至少在2.0或以上才有顯著效果。在使

用時必須注意三個事項：1. 由於在治療開始6個月內若停用，70%病人會有血栓

再發生。因此必須使用足夠藥量和充份時間；2. 對於INR要維持在2.0-2.9或3.0

以上仍沒有定論，但是更高之INR容易出現出血之併發症，同時INR2.0-2.9之效

果亦不錯；3. 在測定INR時必須注意這些抗體可能會干擾試劑而出現錯誤結果
(32)。
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然而，使用warfarin並調升INR固然減少再發率，唯出血之情形卻相對增

加。也由於在經驗累積下，抗磷脂抗體群病人合併缺血性腦中風者，其以後再

發率或再發之嚴重度差異頗大；同時，抗磷脂抗體群也可能透過血小板活化途

徑產生血栓、老人之用藥問題等，所以WARSS/APASS被設計用來比較720位抗

磷脂抗體群病人合併缺血性腦中風者，在使用warfarin(INR維持在1.4至2.8)或

aspirin(325mg)後其預防治療效果之差異。結果顯示，在服用warfarin或aspirin

之病人，其死亡率、缺血性腦中風再發生、暫時性腦缺血、心肌梗塞、深靜脈

栓塞、肺血栓和其他栓塞事件，二者皆沒有差別(33)。

因此，有別於先前之準則，奠定抗磷脂抗體群病人並不一定必須服用

warfarin作預防治療，另外可以選擇aspirin 325mg，至於常用之aspirin 100mg或

者warfarin合併aspirin的效果則應該繼續研究。

aspirin能保護女性血栓產生和胎兒流失，但對男性之深層靜脈或肺血栓則

無效。hydroxychloroquine可以降低紅斑性狼瘡或抗磷脂抗體症候群血栓產生之

機會。

在紅斑性狼瘡或抗磷脂抗體群病患群中，也會出現出血之合併症。如是則

影響使用抗凝血劑在急性期或預防中風復發之使用。根據研究指出，血小板過

低症至50,000細胞/cmm其實並沒有對紅斑性狼瘡或抗磷脂抗體症候群病患群

之血栓再發生有任何幫忙，即使在此血小板濃度下，這類抗體仍然構成凝血威

脅。因此，除非在血小板值少於此數值下，否則使用抗凝血治療仍然有其必要

性，當然臨床審慎評估和病人教育是非常重要。類固醇、抗免疫製劑或血漿交

換作治療並不建議作為常規之預防治療方法(12-22)。

建議：

1. 抗磷脂抗體群檢測並非為例行性(Class III, Level of Evidence B)，但是在

年青人、不明原因中風和有抗磷脂抗體群相關症狀者則有此需要(Class IIb,

Level of Evidence A)。

2. 抗磷脂抗體症候群合併器官靜脈栓塞、流產和網狀青斑，使用口服抗凝血藥

物，INR維持在2.0至3.0(Class IIa, Level of Evidence B)；原因不明之缺血性

腦中風或暫時性腦缺血合併抗磷脂抗體上升使用抗血小板藥物作預防(Class

IIa, Level of Evidence B)。
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5.5 癌症合併缺血腦性中風

癌症本身和治療過程皆會增加凝血傾向和血栓產生之危險，癌症病人發生

血栓為一般人之7倍。腺癌、淋巴瘤為最常見合併缺血性腦中風之癌症。血栓發

生機轉包括增加凝血 、第十凝血因子、血小板凝集、白血球表面對原凝血因

子之結合、纖維蛋白原、von Willebrand 因子、漿素抑制因子、活化抗磷脂抗

體等；或減少蛋白C、蛋白S等。另外在癌症治療期間，抗癌藥物、處理、血管

內插管物、感染等亦增加血栓產生之機會(34,35)。

因此，在癌症被發現後和在治療期間，興起是否有必要作預防治療之爭

論。在先前之研究和經驗，並不支持在癌症病患中為了預防凝血和血栓發生，

在病人可能亦有出血傾向之危險下，而冒著有出血危險之可能，使用抗凝血

劑。在最近，美國胸腔學院建議在癌症情況較差之病人，由於容易發生靜脈血

栓，帶來很大併發症和醫療費用，建議使用肝素作短期預防治療，甚至加上

warfarin作長期預防。雖然靜脈栓塞確實減少，死亡率也下降，至於缺血腦性中

風之發生率，並沒有提及。

直至目前，在第四期乳癌病患在接受化學療法時，可以使用warfarin維持

INR在1.6(1.3至1.9)作預防栓塞產生，所指是動脈系統，並非單獨指腦部(12-22)。

建議：

1. 在第四期乳癌病患在接受化學療法時，可以使用warfarin維持INR在1.6(1.3

至1.9)作預防栓塞產生(Class Ib, Level of Evidence A)。

2. 使用抗凝血治療可以有效減少缺血腦性中風或腦靜脈栓塞之發生率(Class III, 

Level of Evidence A)。

5.6 懷孕

在懷孕至產後6週內，發生腦中風之機率為每10萬位有2.3至26位(36)，視研

究性質而異。如果再將發生時期細分，則在懷孕期間為0.7位，而在產後為8.7位
(37)。懷孕本身就代表凝血和溶血系統平衡之改變，但重要性並非十分清楚，至

少在發生缺血性腦中風之病患中，曾找到蛋白C、蛋白S、抗凝血 III缺乏，子

癲癇是最常見的原因。

直至目前，其實並沒有任何研究單純以懷孕後發生缺血性腦中風，予以

不同治療方法互相作比較。所引用之資料，是基於本身在懷孕前已經患有高危
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險血栓產生之疾病，必須長期服用抗凝血劑之觀察。在懷孕時無論是診斷或治

療，必須考慮胎兒和母體之安全性。其處理必須考量其致病原因、合併疾病和

身體狀況，同時應與產科醫師合作(12-22)。

Coumadin因為有致畸形性，尤其是在最初12週具有高危險性，所以在這段

期間，除非有絕對之必要性，否則以避免使用為原則。美國胸腔學院針對懷孕

後發生缺血性腦中風之預防治療，即是基於安全原則，在12週內使用肝素作預

防治療(38,39)。

建議：

1. 懷孕婦女發生缺血性腦中風或暫時性腦缺血時，若沒有合併有高危險血栓產

生之疾病，可以在懷孕期間，以肝素先作預防治療，至第9週後換aspirin繼

續至生產(Class IIb, Level of Evidence B)。

2. 懷孕婦女發生缺血性腦中風或暫時性腦缺血時，若合併有高危險血栓產生之

疾病，可以在懷孕期間，預防治療以肝素全期使用，或在使用至第13週後換

coumadin，至第24週後又換回肝素(第Class IIb, Level of Evidence B)。
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6
6.1 前言

缺血性腦中風是目前台灣地區最常見的腦中風型態，它主要是因大腦血

管本身快速的阻塞或由心臟產生的栓子或近端大血管的血栓脫落而造成的腦栓

塞。美國國家神經及中風疾病研究院（NINDS）於1995年發表的臨床試驗，

發現在急性缺血性中風發病3小時內使用靜脈內注射recombinant tissue-type 

plasminogen activator (rt-PA)可增加中風康復的機會或降低殘障等級。NINDS

的rt-PA腦中風研究是針對中風3小時內之病人隨機分組做rt-PA和安慰劑對照試

驗。治療組接受每公斤體重0.9 mg靜脈注射rt-PA，經四種神經學量表評估及3個

月以上的追蹤，治療組和對照組各有300人以上，最後結果顯示，治療組的恢復

程度較好，其殘障度較對照組低，但是死亡率無差別
(1)(A, Level 1+)。此研究結

果大幅改變這些年來急性中風的治療方式，然而由於此治療伴隨著腦出血的風

險，所以有些國家也根據這方面的研究訂定使用上應遵守的準則(包含收治和排

除條件)。此藥物先於西元1996年被美國食品暨藥物管理局准許使用於缺血性腦

中風發病3小時內的患者，歐盟各國於2002年通過，台灣衛生署亦於2002年11

月核可使用。由於本藥物若不當使用，容易造成腦出血或其他身體部位的出血

進而威脅病人生命
(2,3)
，故台灣腦中風學會於2001年訂定此藥物之使用規範，以

達安全使用本藥物治療之目的。這些年來由於新的治療證據出現，對此一使用

準則加以檢討與修訂是必要的。

6.2 腦中風的全民教育

血栓溶解劑治療急性缺血性腦中風可視為特效藥，但若使用時機不當，也

可能增加副作用。根據歐美學者使用rt-PA的經驗，若使用於發病超過3小時的

患者，則病人產生腦出血的機率大增（3小時以內增加6%，6小時以內增加14%）
(1,4,5)，故教導民眾如何判斷腦中風的先兆，並緊急送醫（最好於發病2小時內就

醫）為當務之急，但也需使民眾了解血栓溶解劑並非萬靈丹，治療過程亦可能

伴隨潛在危險。再者，全體醫護人員的再教育，如何正確且適當地篩選病人，

進而緊急會診專家做處置，以減少使用本血栓溶解劑的副作用亦為重要的課

題。為了用藥安全性，對於診治急性中風的醫師，訓練其做神經檢查（包括美

靜脈血栓溶解劑治療急性缺血性腦中風指引
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國國家衛生院中風量表，以下簡稱NIHSS，請見附件一）、判讀電腦斷層、病

人的篩選及用藥後的病人照顧亦為今後的努力目標。

6.3 急性腦中風病人的輸送及急診室的處置

救護技術員（EMT）應接受有關急性腦中風處置的教育訓練，在確定發病

時間並做完初步判斷為腦中風，將病人送上救護車後，應立即與醫院急診室連

絡，以便醫院先做集合腦中風治療小組的準備；由自家車或私人護送病患時，

最好也能事先通知急診室，請其早做準備。病人到達急診室後，檢傷人員即需

立即判斷是否為中風及再確認發病時間。若為發病在2小時以內者（最好預留

1小時做確定診斷及準備時間），則應立即通知腦中風治療小組成員（包括神

經內科及神經外科專家），以便發動血栓溶解劑治療機制。在醫師認為病患有

符合血栓溶解劑治療的可能性時，應以最快的流程做確定診斷，以便在病人發

病3小時內能使用rt-PA。其流程為立即開始進行病史詢問、生命跡象及神經檢

查（含NIHSS），同時馬上申請CBC、PT、aPTT、生化（肝、腎功能）、電

解質、心電圖及胸部X光，並儘速安排電腦斷層檢查。做完所有檢查，判讀結

果均符合用藥準則後，尚需向病人及/或家屬詳細解釋血栓溶解劑治療急性缺

血性腦中風的利弊，並由病人或家屬於告知書（見附件二）簽署同意或不同意

治療，如同意者，於病人發病3小時內施打rt-PA。（靜脈血栓溶解劑治療急性

缺血性腦中風之急診室作業流程請見附件三，此作業流程為美國NINDS所建議

制定，但實際經驗顯示，即使美國一流的醫學研究中心也很難達到此制定的目

標，因此僅供參考，做為我們努力的目標。）

6.4 病人的收治及排除條件

篩選適當的病人以接受靜脈注射rt-PA是首要工作，為了減少因藥物引起

的出血副作用，必須小心選擇適合本藥物治療的病人。在修訂台灣治療準則之

前，先來了解其他地區或國家準則內所規定的禁忌症(排除條件)。除了歐美及

加拿大外，亞洲國家因新加坡仍未認可常規使用
(10)
，馬來西亞於2006年(11)

，日

本於2005年(12)
均有出版rt-PA靜脈使用準則。
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6.4.1 其他地區或國家之排除條件(6)

準則 歐洲(7) 美國(8) 加拿大(9) 馬來西亞(11) 日本(12)

顱內出血 V V V V V

小於18歲或大於80歲 V
7 5歲以上使
用屬不明智

75歲以上使用
小心

症狀超過3小時 V V V

症狀已迅速改善或症狀輕微 V V V V V

臨床評估為嚴重之中風（例

如NIHSS＞25）
V

嚴重中風小

心使用

NIHSS>23使
用小心

腦部影像評估為嚴重之中風 V
>1/3大腦
半球

>1/3 MCA
範圍

正常brain
CT

V

中風發作前48小時內使用過
heparin，且活化部份凝血
原時間(aPTT)之值過高。

V V V V >1.5倍以上

血小板＜100,000 / mm3 V V V V V

病人正接受口服抗凝血劑，

如warfarin sodium
V

INR須
>1.7

INR須>1.7 INR須>1.7 INR須>1.7

中風發作時併發癲癇 V V V V

最近3 個月內有中風病史 V V V V V(不含TIA)

最近嚴重內出血 V 21天內 21天內

顱內出血病史 V V V V V

懷疑或經證實蜘蛛膜下腔出

血
V V V V

過去3個月內曾有嚴重創傷 V 頭部外傷 頭部外傷 頭部外傷 頭部脊髓外傷

最近曾對無法壓制之部位施

行血管穿刺（如鎖骨下靜脈

或頸靜脈穿刺）

V 7天內 7天內 21天內

最近3個月內發生過急性心肌
梗塞

V 3週
V(未定期
限)

細菌性心內膜炎 V 使用小心

心包炎 V 心肌梗塞後

重大手術(頭部以外) 3個月內 14天內 14天內 14天內 14天內

收縮壓＞185 mmHg 或舒張
壓＞110 mmHg，或需要積
極的治療以降低血壓至前述

界限以下

VV V VV VV VV
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準則 歐洲(7) 美國(8) 加拿大(9) 馬來西亞(11) 日本(12)

血糖 mg/dl
＜50或
＞400

＜50 ＜54或＞396 ＜50或＞400 ＜50或＞400

顱內腫瘤、

動靜脈畸形或血管瘤

顱內受傷

過往史
V V V

過去曾中風且合併糖尿病 V

急性胰臟炎 V V

過去10 天內曾接受創傷性的

心肺復甦術
V

最近3個月內曾患胃腸道潰瘍

或食道靜脈曲張出血
V

21天內

GI or GU 
bleeding

21天內

GI bleeding
24天內GI or 
GU bleeding

2 1天內G I  o r 
GU bleeding

易出血之腫瘤 V

嚴重肝病，包括肝衰竭、肝

硬化、肝門脈高壓（食道靜

脈曲張）及急性肝炎。

V V

分娩 V 10日內小心

其他（未列入上述情形但醫

師認為會增加出血危險的狀

況，如洗腎患者、嚴重心衰

竭或身體太衰弱者）

major 
deficits, 
acute 
trauma

V
major 
deficits

單一症狀如
ataxia alone, sensory loss 
alone, dysarthria alone or 
minimal weakness alone

V V V

活動性肺結核 使用小心

糖尿病性出血性網膜症 使用小心

月經期 使用小心

嚴重腎障礙 使用小心

血栓溶解藥，

抗血栓藥服用中
使用小心

控制不良之糖尿病 使用小心

rt-PA藥物過敏 V
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6.4.2 時間條件

“Time is brain”，時間是考慮是否使用血栓溶解劑最重要的因素。根據綜

合3個大型rt-PA治療包含ATLANTIS, ECASS, NINDS共2,775人的研究發現在90

分鐘內給予rt-PA治療在3個月時得到較佳的治療結果的機會為未給藥的2.8倍；

若在90-180分鐘內給予治療則機會降至1.6倍(13)。因此愈早治療效果愈好!!!但臨

床上能有機會在這麼短的時間內得到治療的病例較少，因此增加民眾對腦中風

的認識來縮短到院時間是以後要努力的方向。目前有些證據顯示超過3小時才治

療仍有潛在的效果：在3-4.5小時內給予rt-PA治療在3個月時得到較佳的治療結

果的機會為未給藥的1.4倍；若在4.5-6小時內給予治療則機會降至1.2倍(13)。然

而在更新的ECASS III(14)和Third International Stroke Trial (IST-3)(15)研究對超過3

小時的病患治療成果出現之前，我們還是建議目前仍以3小時治療上限為宜。

附註：根據最新ECASS-III結果報告，在急性缺血性腦中風發生後3~4.5小

時內給予靜脈注射rt-PA仍有療效產生。病人接受治療組比對照組在90天時有

較好的預後(modified Rankin scale 0~1) (52.4% vs. 45.2%; odds ratio, 1.34; 95%

confidence interval [CI], 1.02 to 1.76; P=0.04)，但相對因治療而產生症狀性腦

出血的機率也較高(2.4% vs. 0.2%; P=0.008)，而死亡率卻沒顯著差異(7.7% and

8.4%, respectively; P=0.68) (63)。

6.4.3 劑量條件

目前許多地區或國家使用rt-PA來治療缺血性中風的劑量都是根據NINDS的

臨床試驗0.9 mg/kg的結果(1)(A, Level 1+)，然而較低劑量(<0.9mg/kg)是否有較

佳的效果/危險之比率並不清楚(16)，台灣也是根據此劑量於2001年訂定準則(17)。

日本於2006年發表使用較低劑量每公斤體重0.6 mg靜脈注射結果顯示效果與安

全性與歐美文獻報告0.9 mg約略相當(18)(C, Level 2+)。根據此一結果日本已於

2005年採取0.6mg/kg(最多60mg)的標準(19)。然而此篇論文要注意的是研究採取

open-label trial非randomized trial，且對照組是選取文獻上(historical control)歐

美病人的治療效果與出血率來比較。治療組(日本人)和對照組(歐美人)在體重、

中風亞型（stroke subtype）及種族上有顯著差異。雖然國際上其他國家通用以

0.9 mg/kg為準則(只有日本以0.6mg/kg為準則)，但若考慮台灣人與日本人同為

亞洲人種且體重較相近，因此建議0.6~0.9mg/kg為目前可接受的標準，待日後

有進一步資料比較孰優孰劣時再行修改。
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6.4.4 年齡條件

年齡超過80歲之老人在以前之研究被排除在外(1,4)。但越來越多證據顯示80

歲以上的病人接受rt-PA治療產生症狀性出血率並沒有增加且仍有不錯的恢復程

度(20-22)(C, Level 2+)，但最高治療年齡應限制為多少目前也不清楚，曾有百歲

人瑞接受治療效果很好的病例報告(23)。但因為使用無效或失敗的病例比較不會

發表在文獻上(selection bias)，所以在應用case report資料而非randomized trial

的資料於臨床上使用仍應極度小心。然而年紀大本身即容易造成中風病患死

亡(24,25)。研究建議老年不應單獨成為被排除指標而應與中風嚴重度等其他指標

通盤考慮(25)。因此大於80歲不應成為單獨的排除條件，應尋找是否還有其他的

排除條件(如嚴重失智....等)。至於使用rt-PA於治療孩童及未滿18歲之青少年方

面，目前僅有散在性病例報告並無較大規模之臨床試驗報告(26-28)(D, Level 3)，

治療與否應由醫師審慎評估。(註：雖有上述新的治療證據出現，但由於衛生署

核准之適應症仍為18-80歲，故腦中風學會理監事會經詳細討論後建議現階段仍

依照仿單，年齡在18歲以下或80歲以上治療與否，應由醫師審慎評估病患整體

狀況並與病患及家屬充份溝通後再作決定。)

6.4.5 症狀已迅速改善或症狀輕微條件

目前有些報告在發作3小時內因症狀太輕或迅速改善者根據舊有規範未給

予rt-PA治療，後來有約27-32%會惡化(stroke in evolution)到殘障或死亡(29,30)。

NINDS最近發表rt-PA對輕微中風病人可能仍有幫助(31)(D, Level 2-)。但是到底

如何才算症狀輕微有許多爭議。有新的報告使用rt-PA於症狀迅速改善的病人

(NIHSS scores 治療前4-6，治療後0-1.5)，顯示對這群症狀相對輕微的病人若不

治療可能有達1/3會惡化到殘障程度，但若加以治療則可能全部病人可維持幾乎

沒有殘障的效果(32)(D, Level 2-)。也有報告經由Delphi方式諮詢全世界此方面的

30位專家後得到平均值為NIHSS score 2.5分以上需要治療(33)。經評量可能的效

益與風險以及台灣地區民情對中風雖經治療但症狀惡化常有抱怨後，我們建議

症狀輕微條件可下修至NIHSS score＜4，即由舊有規範需NIHSS score ≧6分才

開始治療改為≧4分以上即可考慮給予治療。

6.4.6 臨床症狀太嚴重條件

NIHSS＞20分以上不論治療與否效果均較差，且出血率也較高。但在

NINDS和其他報告顯示這群嚴重病人仍可從治療中得到效果 (34-36)(B,  Level 
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2++)。(註：雖有上述治療證據，但由於衛生署核准之適應症仍為NIHSS在25分

以下，故腦中風學會理監事會經詳細討論後建議現階段仍依照仿單，NIHSS＞

25分以上治療與否應由醫師審慎評估病患整體狀況並與病患及家屬充份溝通後

再作決定。)

6.4.7 腦部影像評估為嚴重之中風條件

早期腦部CT影像其病灶包含低密度訊號（hypoa t t enua t i on）、灰白

質界線模糊（loss of gray/white matter distinction），及腦迴腫漲（sulcal

swell ing）超過MCA範圍的1/3被認為危險性可能增高而列為排除條件。但

NINDS及其他有些報告則認為在3小時以內具有這些CT變化的病人使用t-PA

治療並未伴隨危險性增加 (34,37,38)。有人認為CT見到hypoattenuation即表示無

法回復的損害 (39)，有研究則指出單純腦腫漲（brain swelling）而沒有見到

低密度訊號（hypoattenuation）則可能是因代償性灌注上升（compensatory

hyperperfusion）所造成(40)。在眾多早期腦部CT影像中哪一個sign優於其他sign

目前仍莫衷一是(41)。在目前仍有爭議及歐美準則尚未改變的情況下，建議我們

的準則仍採取較保守的排除條件(即電腦斷層大於1/3中大腦動脈灌流區之低密

度變化)，待日後證據再行修改。

6.4.8 已經使用抗凝血劑的條件

2005與2007年美國急性腦中風治療準則建議即使病人服用抗凝血劑時，只

要INR≦1.7仍可使用rt-PA(8)(D, Level 4)。美國2005年急診的中風治療規範建議

若病人近期未使用口服抗凝血劑或肝素(heparin)時，在凝血檢驗結果尚未出來

之前可先給予rt-PA治療。但若後來檢驗結果出來顯示INR>1.7或aPTT時間延長

時則須停止治療(42)(D, Level 4)。

6.4.9 中風發作時併發癲癇條件

在癲癇病人發作後造成半身無力後，傳統的神經學檢查與未打顯影劑的

腦部電腦斷層檢查並無法讓醫師區分缺血性中風或只是單純的postictal Todd

paralysis，故把這類病人排除在外。但因近年來影像學進步，若使用diffusion

and perfusion weighted MRI或MR angiography，perfusion CT或CT angiography

可確定是急性缺血變化而不是postictal paralysis時，這些病人應該可以接受治療
(43,44)(D, Level 4)。
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6.4.10 最近有中風病史條件

因為早先的急性缺血性心臟病使用rt-PA治療的報告顯示有中風病史的急性

心肌梗塞病患使用rt-PA後造成腦內出血的危險性增加(45,46)，因此常被列入rt-PA

使用的排除條件。有報告分析認為是因為有中風病史病患通常較老，有較多的

心血管危險因子存在，使得使用rt-PA的風險較高，若把這些因素調整以後則單

純中風病史並未發現有較高危險性(47)。對照顧腦中風病患的醫師而言，對已經

有陳舊性中風導致嚴重殘障臥病在床的病患若再度發生新中風時，考慮效益與

風險後通常不會給予病患rt-PA治療。但若先前中風只造成很輕度神經障礙，當

再度中風時就加以排除於rt-PA治療之外也說不過去。然而因資料不足，許多國

家在準則中以經驗法則選擇以最近3個月內有中風病史為排除條件(7-9,11,12)，也有

專家在文獻中提出期限應至少間隔1.5個月的看法(33)。經仔細衡量後，建議仍維

持原先準則較保守的3個月排除條件(D, Level 4)。

6.4.11 最近發生過急性心肌梗塞條件

急性心肌梗塞病患使用rt-PA最怕發生心臟破裂(cardiac rupture)而死亡(48)。

舊有準則規範10天期限稍嫌不足，建議改為比照美加較保守的3個月排除條件
(8,9)(D, Level 4)。

6.4.12 近期重大手術條件

重大手術之後太早給予rt-PA治療會造成傷口再度出血的危險，但何者為小

手術不會影響出血須由醫師自主判定。舊有規範限制為10天以內，建議改為比

照美加較保守的14天排除條件(8,9)(D, Level 4)。

6.4.13 高血糖條件

高血糖已知與急性腦中風的預後不良息息相關(49)。在NINDS trial中雖然血

糖超過400 mg/dl被排除在外，但在後來的美國提出的中風治療準則中高血糖並

未列入排除條件(8)。目前許多rt-PA治療報告指出高血糖(>158 mg/dl)不僅會造成

血管再打通率降低(50)，即使血管經rt-PA打通(>140 mg/dl)也會因腦組織加速受

損而造成預後不佳(51,52)。不僅rt-PA治療效果較差，高血糖(>200 mg/dl)也會伴隨

25%症狀性腦出血率(53)。雖然目前歐洲與加拿大準則仍維持高血糖>400 mg/dl

為排除條件(7,9)，我們認為在台灣準則尚未更改之前若血糖>200 mg/dl以上使用

rt-PA須特別小心。至於過去有糖尿病史比不上中風住院當時的高血糖造成的影

響來得大(51)，所以舊有準則只依據歐洲準則(7)(美加並無此類限制(8,9))就規定過去



83

靜
脈
血
栓
溶
解
劑
治
療
急
性
血
性
腦
中
風
指
引

6

曾中風且合併糖尿病為排除條件是可以檢討的。

6.4.14 最新注意事項：主動脈剝離

日本在將近兩年時間收集使用rt-PA約7,000例中發現因主動脈剝離伴隨腦

中風而使用rt-PA死亡案例有10位(54)，因此於學會網站上提出警告(55)。台灣新光

與馬偕醫院亦發表過案例報告(56,57)。由於之前的準則排除條件均未提及此一情

形，因此日本腦中風學會特別追加警告文件(54)。然而臨床上有部分(10~55%)主

動脈剝離案例並不會產生典型胸背痛症狀(58,59)，且胸部X光攝影亦常無法明確區

分有無剝離存在(60)，若要安排敏感的胸部電腦斷層檢查或是經食道心臟超音波

檢查來證實主動脈剝離又很費時間，如此更增加在極短施治黃金時間內正確判

斷的困難性。由於心肌梗塞發生率遠大於主動脈剝離，對絕大多數急性胸痛病

人懷疑心肌梗塞需施打rt-PA時要花多大力氣去排除主動脈剝離的可能性一直備

受爭議。有人認為，因為害怕會碰到極少數主動脈剝離的案例而犧牲大多數可

因治療而獲益的心肌梗塞病患是不智的(61)。

6.4.15 新修訂之收案條件與排除條件

根據其他國家或地區的資料及以上的討論，我們建議新修訂之收案條件與

排除條件如下

• 收案條件（必須均為“是”）

是否 　

□□臨床懷疑是急性缺血性腦中風，中風時間明確在3小時內。

□□腦部電腦斷層沒有顱內出血。

□□年齡在18歲到80歲之間。（年齡在18歲以下或80歲以上治療與否，

應由醫師審慎評估病患整體狀況並與病患及家屬充份溝通後再作決

定。）

• 排除條件

1. 過去病史（必須均為“否”）

是否 　

□□過去曾有顱內出血病史。

□□過去對本藥之主成份Actilyse或賦型劑過敏者。

□□最近3個月內有中風病史。
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□□最近3個月內有嚴重性頭部創傷。

□□最近3個月內發生過急性心肌梗塞。

□□最近21天內曾有胃腸道或泌尿系統出血。

□□最近14天內曾動過大手術或有嚴重創傷。

□□過去10天內曾對無法壓制之部位施行血管穿刺（如鎖骨下靜脈或頸靜

脈穿刺）。

2. 臨床觀察病人現況（必須均為“否”）

是否 　

□□輸注本藥前，缺血性發作的時間已超過3小時或症狀發作時間不明。

□□輸注本藥前，急性缺血性中風的症狀已迅速改善或症狀輕微（例如

NIHSS＜4分）。

□□臨床判斷為嚴重之中風（例如NIHSS＞25）。（NIHSS＞25分以上治

療與否應由醫師審慎評估病患整體狀況並與病患及家屬充份溝通後再

作決定。）

□□中風發作時併發癲癇（但若影像檢查能確定為缺血性中風則不在此

限）。

□□收縮壓＞185 mmHg。（見附件四）

□□舒張壓＞110 mmHg。（見附件四）

□□顱內腫瘤、動靜脈畸形或血管瘤。

□□出血性視網膜病變，如糖尿病性（視覺障礙可能為出血性視網膜病變

的指標）或其他出血性眼疾。

□□細菌性心內膜炎，心包炎。

□□有懷疑主動脈剝離之證據。

□□嚴重肝病，包括肝衰竭、肝硬化、肝門脈高壓（食道靜脈曲張）及急

性肝炎。

□□急性胰臟炎。

□□身體任何部位有活動性內出血。

□□其他（例如在排除條件未提到但會增加出血危險的狀況，如活動性肺

結核、洗腎患者、嚴重心衰竭、身體太衰弱者、或其他）
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3. 血液生化所見（必須均為“否”）

是否 　

□□中風發作前48小時內使用heparin，目前病人活化部份凝血 原時間

（aPTT）之值過高。

□□病人正接受口服抗凝血劑（如warfarin sodium）且INR＞1.7。

□□血小板＜100,000 / mm3。

□□血糖＜50mg/dl或＞400mg/dl。（血糖>200mg/dl即應非常小心）

4. 影像所見（必須均為“否”）

是否

□□影像評估為嚴重之中風（電腦斷層大於1/3中大腦動脈灌流區之低密度

變化，或中線偏移）。

5. 其他治療與否應由醫師審慎評估病患整體狀況再作決定之情形(因風險增

加，施打與否需與病患與家屬做充分溝通)

是否

□□過去10天內分娩。

□□控制不良之糖尿病。

6.5 血栓溶解劑rt-PA(Actilyse)的使用注意事項

1. 使用本藥物前應向家屬解釋本藥物治療的優缺點、治療的成功率、其他

替代治療方式、可能產生的副作用及其機率，並請病人或家屬親筆簽

名，證實已了解醫師的解釋，且同意使用本藥物。（告知書見附件二）

2. 經詳細解釋後病人或家屬決定不同意使用rt-PA治療，也需請病人或家屬

簽名，以示負責；若病人或家屬要求治療，但醫師認為病患條件不符合

或使用rt-PA治療具危險性，向病人或家屬解釋後，亦需請病人或家屬簽

名。

3. 本藥物應由受過神經科訓練且有經驗的醫師來給藥。每公斤體重最多

給予0.9mg/kg（最高劑量不能超過90mg）。rt-PA以靜脈注射，其中10

﹪劑量在1分鐘內立即靜脈注射，而其餘90﹪劑量以60分鐘靜脈點滴完

畢。

6.6 缺血性中風血栓溶解劑治療之用藥後處置

儘快安排病人住進加護病房或同等級之病房，並做一系列的處置，24小時
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內的照顧原則如下：

1. 在用藥後24小時內不要給抗凝血劑或抗血小板劑。若24小時後有需要併

用這些藥物時，需先做電腦斷層檢查，確定未有腦出血後再施予併用藥

物。

2. 除藥物外，禁食24小時，24小時內避免插鼻胃管。

3. 24小時內絕對臥床。

4. 以N/S 500 cc keep IV route 給2l/min O2（需要時），EKG monitor，紀

錄I/O。

5. 給藥後30分鐘內儘量避免插尿管導尿，6小時無解小便且膀胱腫漲厲害

時，則需考慮單導或留置尿管。

6. 測量生命跡象(血壓、心跳、呼吸)，每15分鐘紀錄一次，持續2小時，爾

後每30分鐘一次，持續6小時，以後每60分鐘一次，持續16小時。 

7. 用藥完後2小時及24小時追蹤神經學檢查(包括NIHSS)。

8. 注意有無出血傾向，尤其檢查穿刺處有無出血或血腫、在淤青處做範圍

記號、檢查尿液有無出血。

9. 若收縮壓高於180或舒張壓高於105mmHg以上時，即需做處理，控制高

血壓期間，需每15分鐘監測一次血壓至血壓穩定。(見附件四)

10. 若發現神經學功能惡化(NIHSS增加4分以上)，懷疑有腦出血時，需立

即做電腦斷層檢查，同時檢測CBC、PT(INR)、aPTT，並準備4單位的

packed RBC或6單位的cryoprecipitate、2單位的FFP、1單位的platelet。

6.7 腦出血或其他部位出血副作用之處置

1. 立即停止正在靜脈輸液中的rt-PA。

2. 輸血(包括2單位的FFP、4單位的packed RBC或6單位的cryoprecipitate及

1單位的platelet)。

3. 緊急會診神經外科醫師做處理。

6.8 容易造成腦出血的因素

1. 劑量高於0.9mg/kg。

2. 高血壓未控制好（＞185/110mmHg）。

3. 初始的神經學功能太差（NIHSS＞25）。
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4. CT有早期大片梗塞跡象或水腫現象。

5. 血糖過高。

6.9 使用血栓溶解劑（rt-PA）的藥物經濟學

由美國NINDS（1995）的研究結果，可得知使用rt-PA並不會增加缺血性中

風的死亡率，但卻可顯著地降低中風後殘障等級，進而降低長期照顧成本，並

可促進病人的生活品質，故使用rt-PA治療應具有正向的藥物經濟學價值。

6.10 結論及展望

rt-PA(Actilyse)為目前唯一被認為靜脈注射治療急性缺血性中風有效的藥

物，但因僅限於發病3小時內使用，能夠得到此種治療的患者有限，有待加強宣

導「中風的黃金救援時間」的觀念，以期有更多的病患受惠。世界各先進國家

亦正在研究更新一代的藥物及延長用藥時間(發病後6-8小時內使用)，或以經動

脈直接血栓溶解的方法(intra-arterial thrombolysis)，觀察有無較好的效果。近

代醫學日新月異、進步神速，希望不久的未來有更新的藥物及更安全的治療方

法。
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附件一  美國國衛院腦中風評估表(NIH Stroke Scale)

1

a. 意識障礙程度

清醒
嗜睡
渾沌（半昏迷）
昏迷

0
1
2
3

b.
意識障礙：回答問題
1.你今年幾歲？
2.現在是幾月？

答對兩個
答對一個
兩個都答錯

0
1
2

c.
意識障礙：照命令做動作
1.眼睛睜眼或閉上
2.左手（右手）握拳；放鬆

兩個都做對
只做對一個
兩個都做錯

0
1
2

2 眼球運動
正常
部份麻痹
完全偏向一邊

0
1
2

3 視力

無喪失
部份偏盲
完全偏盲
兩側完全偏盲

0
1
2
3

4 顔面麻痹

正常
輕度麻痹
部份麻痹
半側完全麻痹

0
1
2
3

5

a. 左上肢運動

正常
輕度無力
無法抵抗加重力
無法抵抗重力
無法動彈

0
1
2
3
4

b. 右上肢運動

正常
輕度無力
無法抵抗加重力
無法抵抗重力
無法動彈

0
1
2
3
4

6

a. 左下肢運動

正常
輕度無力
無法抵抗加重力
無法抵抗重力
無法動彈

0
1
2
3
4

b. 右下肢運動

正常
輕度無力
無法抵抗加重力
無法抵抗重力
無法動彈

0
1
2
3
4

7 肢體動作不協調
無（正常）
僅有上肢或下肢
上下肢或兩側均有

0
1
2

8 感覺障礙（痛覺、觸覺或空間感覺）
無障礙
部份障礙
完全喪失感覺

0
1
2

9 言語障礙

正常
輕至中度障礙
嚴重障礙
完全無法言語

0
1
2
3

10 構音障礙
正常
輕至中度障礙
完全無法構音

0
1
2

11
感覺忽視（大腦皮質功能病變，喪失兩側同
時刺激分辨感、空間感、病識感）

無障礙
部份忽視
完全忽視

0
1
2

總分：                           
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您的腦部發生了嚴重的病變，醫學上稱為腦梗塞或是缺血性腦中風。此種病變，是

因您腦部的血流被血栓-栓塞阻斷所造成，有可能產生永久性的傷害。如果有方法可以快

速地溶解血栓，就有可能減少因血栓阻塞所引起的腦部傷害程度。

現在，醫師準備使用一種藥物來為您治療，以減少您的腦部的傷害。這種藥物是一

種血栓溶解劑，英文名字叫做rt-PA，中文名字叫做胞漿素原活化劑。胞漿素原是人體體

內本來就有的自然成分，在醫師給這種血栓溶解劑rt-PA的時候，會使體內這種自然成分

增加而溶解血栓，這種血栓溶解劑需靜脈注射持續一個小時。

這是一種較新的治療方式。目前沒有其他藥物可以像rt-PA 一樣，能有效地治療急性

缺血性腦中風。罹患腦中風的病人只有不到三分之一的機會，可恢復到正常的功能。您

若使用這種血栓溶解劑將會增加百分之三十三復原的機會。雖然rt-PA是目前所能建議的

最好治療方式，但有危險性：一百個使用這種血栓溶解劑rt-PA治療的病人，將會有六個

病人(十倍於不用這種血栓溶解劑治療的病人)，可能引起腦部出血的危險，也可能會因

而死亡。但是，研究顯示此種藥物，並不會增加死亡率。

使用這種血栓溶解劑必須在腦中風發生的三小時之內使用。超過三小時以後使用，

將有可能增加腦部出血的機率。我們沒有辦法保證不會發生嚴重的腦部或是身體其他部

位的出血，但在治療後，我們將密切注意一切變化，並盡一切可能來防止及治療藥物產

生的副作用。

您的權益絕對不會因為您不願意接受這項治療而遭受任何損害，屆時我們將會採

用其他的治療方式。當您簽名之後，代表您已了解這項治療，所可能帶來的好處和危險

性。並且表示您已同意/不同意接受rt-PA的治療。 

□同意接受治療 □不同意接受治療

病人姓名：                               解釋醫師：

立同意書人：                               解釋時間：　 　年　　月　　日　　時　　分

與病人之關係：                      日　　期：　 　年　　月　　日　　時　　分

見證人簽名：                               日　　期：　 　年　　月　　日　　時　　分

附件二 急性中風靜脈注射rt-PA之病人告知書
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附件三(62)

美國國家神經及中風疾病研究院（NINDS）建議對可能接受血栓溶解劑治療之病

患各項評估與治療時間管理目標（NINDS-Recommended Stroke Evaluation Targets for 

Potential Thrombolytic Candidates Time Target）

－進急診至急診醫師評估10分鐘內﹙Door to doctor 10 minutes﹚

－進急診至頭部電腦斷層評估25分鐘內﹙Door to CT completion 25 minutes﹚

－進急診至頭部電腦斷層結果判讀45分鐘內﹙Door to CT read 45 minutes﹚

－進急診至開始rt-PA治療60分鐘內﹙Door to treatment 60 minutes﹚

－15分鐘內可電話或直接接洽到神經內科專科醫師﹙Access to neurological expertise 

15 minutes﹚

－2小時內可電話或直接接洽到神經外科專科醫師﹙Access to neurosurgical expertise 

2 hours﹚

－3小時內可住進監控病床﹙Admit to monitored bed 3 hours﹚

附件四(8)

rt-PA用藥前後之血壓控制

A.在急性缺血性中風發作3小時內可接受血栓溶解劑治療之病患：

1. 若收縮壓大於185mmHg或舒張壓大於110mmHg時

建議使用labetalol (10-20mg) 靜脈注射1至2分鐘，可追加1次劑量，或用nitropaste (1 

至2英吋) ，或以nicardipine輸液 (5mg/h) ，然後每5至10分鐘調整劑量 (最大量15mg/

h) 至理想之血壓後，減至3mg/h維持劑量。

2. 若經治療而血壓仍然大於185/110mmHg，則不可以使用rt-PA。

B.使用rt-PA血栓溶解劑治療中與治療後之血壓控制：

治療中血壓監測每15分鐘量一次；治療後繼續維持每15分鐘量一次持續2小時；每30分

鐘量一次持續6小時；每1小時量一次持續16小時。

1. 若收縮壓介於180~230mmHg或舒張壓介於105~120mmHg時

建議使用labetalol 10mg靜脈注射1至2分鐘，若血壓仍高可每10~20分鐘追加1次劑

量，最高不要超過300mg。或在labetalol 10mg靜脈注射1至2分鐘後以2~8mg/min連

續靜脈輸注。

2. 若收縮壓大於230mmHg或舒張壓介於121~140mmHg時

建議使用labetalol 10mg靜脈注射1至2分鐘，若血壓仍高可每10~20分鐘追加1次劑

量，最高不要超過300mg。或在labetalol 10mg靜脈注射1至2分鐘後以2~8mg/min連

續靜脈輸注；或以nicardipine輸液 (5mg/h)，然後每5分鐘可以增加2.5mg/h調整劑量

至理想之血壓(最大量15mg/h)。

3. 若血壓仍無法控制可考慮使用sodium nitroprusside。
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7
7.1 前言

粥狀動脈硬化血栓(atherothrombosis)為導致缺血性心臟病、周邊血管病變

及缺血性腦中風的主要原因。缺血性腦中風可有數種亞型，其中以動脈硬化血

栓性腦梗塞最為常見，至少50%的腦梗塞是由動脈硬化血栓造成(1)，其過程中

血小板被活化的程度特別明顯。動脈硬化發生的起因主要是血管內皮細胞損傷

及功能失常，各種不同原因的血管壁損傷，造成中皮層內的平滑肌細胞被動員

而移動至內皮層，形成一種發炎-纖維化增殖的反應。同時「泡沫細胞」(foam

cell，充滿脂肪的巨噬細胞)，與T細胞一起形成脂肪斑紋(fatty streak)沈積在內

皮層內。若此情形繼續進行，加上結締組織增生與修補，動脈硬化繼續惡化，

則形成動脈粥狀硬化斑塊(atherosclerotic plaque)。

動脈硬化斑塊可分為兩種，一種為穩定的動脈硬化斑塊，一種為不穩定

的動脈硬化斑塊。不穩定的斑塊乃因泡沫細胞所分泌的發炎物質會分解基質而

造成纖維外膜的脆弱，並藉由破壞平滑肌細胞而使得外膜無法修補。當不穩定

的動脈硬化斑塊產生裂縫時，內皮細胞會暴露出下層的細胞外基質，暴露的細

胞外基質和血小板受體結合之後會造成血小板的活化(activation)，導致醣蛋白

(glycoprotein) IIb-IIIa暴露出和纖維蛋白原(fibrinogen)結合的部位，使得纖維

蛋白原將血小板拉在一起而造成血小板的凝集(aggregation)(2)。血栓表面會有

促進凝血的作用，如果再加上動脈斑塊表現出組織因子(tissue factor)，會使凝

血路徑啟動進而導致thrombin的生成。thrombin對於血小板是一個強力的引發

劑(inducer)，造成血小板內部腺嘌呤核 二磷酸(ADP, adenosine diphosphate)及

TXA2 (thromboxane A2)的釋放因而導致更多的血小板活化及附著至血栓處，使

得血栓擴大而引起血管阻塞(3)。

其他大約20~25%的腦梗塞是屬於心因性栓塞症，其中有半數以上都是因為

心房顫動(atrial fibrillation)而引起的。心因性栓塞症的腦中風主要是由於凝固機

能亢進造成凝血，形成主體為纖維蛋白。但凝血同時也會引發強力的血小板活

化反應，而形成血小板凝集。

缺血性中風的血小板藥物治療指引
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在過去幾年，使用抗血小板藥物療法來預防中風所發表的相關論文，已列

入北美洲、歐洲(包括英國)及日本(4)的多個中風指南和共識中，這些報告包括：

美國心臟學會之中風委員會、美國中風學會及國家中風學會發表的多篇北美洲

中風指南和治療建議、第七次ACCP會議(5)、急性中風治療(6)、頸動脈手術(7)、

預防首次中風 (8,9)、缺血性中風或暫時性腦缺血預防準則 (10)、成人缺血性中風

早期治療準則(11)、暫時性腦缺血治療準則(12)、全歐洲共識會議(13)、歐洲特別共

識小組(14,15)、歐洲心臟學會抗血小板藥物療法專家共識文件(16)、歐洲腦神經科

聯會的急性腦中風治療特別委員會(17-19)、歐洲主導中風聯盟(20)Cochrane Stroke 

Group 和UK NHS(21)提出的一些治療建議。

7.2 有關預防中風復發的抗血小板藥物療法的研究證據

一個包含了287項研究的巨集分析顯示：曾經有缺血性中風或暫時性腦缺血

的病人在接受了抗血小板藥物治療後，嚴重的血管事故（非致命的心肌梗塞、

非致命的中風或血管性死亡）之發生率相對減少達25%；相當於治療每一千名

曾有中風或暫時性腦缺血的病人共2年可以預防36宗血管事件，其效益遠超過顱

外嚴重出血的絕對風險(22)。另有兩個巨集分析認為，使用抗血小板藥物治療，

相對再中風的風險能減少13%及15%(23)。

美國國家中風學會的暫時性腦缺血治療準則建議使用抗血小板藥物來預防

非心因性暫時性腦缺血之後續發的中風。單獨使用clopidogrel在預防非心因性

暫時性腦缺血後發生的中風上，可能較阿斯匹靈稍佳；合併使用阿斯匹靈和長

效dipyridamole亦可以作為預防非心因性暫時性腦缺血後發生的中風(12)。

7.2.1 Aspirin(阿斯匹靈)

aspirin的作用主要是抑制cyclooxygenase，使血小板無法生成Thromboxane 

A2 (TXA2)。TXA2有很強的血小板凝集與血管收縮的作用，當TXA2生成被抑

制時，血小板的凝集也就被抑制。aspirin的可能副作用包括：增加出血時間(特

別是每天喝3杯以上的酒精飲料，或是已有出血問題的患者)、腸胃道的刺激(如

腸胃道出血、活動性潰瘍)等。此外，雖然很少發生，但aspirin可能導致嚴重的

蕁麻疹3.5%，血管水腫4.5%(腫脹可能發生在唇、舌、喉嚨甚至會影響呼吸)，

或是支氣管收縮(氣喘發作)。很多的副作用與aspirin的劑量相關，劑量較高則

副作用較多，但低劑量的aspirin也可能發生副作用。直接比較不同劑量阿斯匹

靈的效用之研究，發現不同的劑量(50至325mg)對中風復發率的影響沒有差異
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(23-25)。日本建議使用的阿斯匹靈每日劑量為75至150mg(4)。

7.2.2 Clopidogrel

clopidogrel為一強而專一的血小板凝集抑制劑。clopidogrel的作用為選擇性

的抑制血小板上ADP受體與ADP之結合，如此便會抑制經由ADP媒介的醣蛋白

IIb/IIIa複合體的活化作用，進而抑制血小板凝集，此作用是不可逆的。因此，

凡接觸到clopidogrel的血小板，在其壽命期間均會受到影響。在胃腸方面整體

而言服用clopidogrel病人發生腸胃道的不良反應(如腹痛、消化不良、胃炎和便

秘)的發生率為27.1%，低於服用aspirin的病人(29.8%)(26)。clopidogrel在顆粒球

減少症、再生不良性貧血、血小板減少症、腦出血、消化道出血、黃疸等嚴重

副作用均低於ticlopidine。clopidogrel在預防血管事故上較阿斯匹靈稍佳(26)。對

阿斯匹靈有禁忌症或產生不良影響的病人，可以選用這藥物。對於有更高風險

（即曾經中風、周邊動脈病變、病徵性冠心病和糖尿病）和冠狀動脈手術後的

病人，服用clopidogrel可能比阿斯匹靈有效(27)。

有關加入其他抗血小板藥物與阿斯匹靈合用的風險對效益比尚未被充分研

究。在2004年發表的一項大型、跨國、多中心採用隨機、雙盲之研究(MATCH)

顯示使用clopidogrel合併阿斯匹靈比單獨使用clopidogrel造成嚴重出血的副作用

在統計上有意義(28)。

在 2 0 0 6年發表的一項大型、跨國、多中心採用隨機、雙盲之研究

(CHARISMA)顯示使用阿斯匹靈(每日劑量為75至162mg)合併clopidogrel(每日

劑量為75mg)比單獨使用阿斯匹靈可能有益於已患有血管病變的病患，但也有

可能不利於有數種危險因子而尚未有血管病變的病患(29)。

7.2.3 Dipyridamole

dipyridamole的作用機轉則較為複雜且有部分尚不清楚，活體外及活體內

的研究顯示dipyridamole可抑制紅血球、血小板及內皮細胞對腺核 (adenosine)

的再攝取，此種作用使得局部作用於血小板A2受體(platelet A2-receptor)之腺

核 的濃度增加，刺激血小板之腺核 環狀 (platelet adenylate cyclase)，導

致血小板環狀腺嘌呤核單磷酸(cAMP)的濃度增加。dipyridamole亦可抑制血小

板中的phosphodiesterase，造成血小板中cAMP與cGMP濃度增加，進一步抑制

血小板致活因子(platelet activating factor)、膠原(collagen)、腺嘌呤核 二磷酸

(ADP)等所引起的血小板凝集作用。此外，腺核 具有血管擴張的作用，此亦
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為dipyridamole產生血管擴張作用的機制之一。dipyridamole之副作用通常是暫

時且輕微。曾觀察到的副作用包括嘔吐(3%)、腹瀉(2%)，以及下列症狀如暈眩

(5%)、噁心(6%)、頭痛(10%)。長期以dipyridamole治療時，這些副作用通常會

消失。由於dipyridamole之血管擴張作用，可能會造成低血壓、熱潮紅與心搏加

速。第二次歐洲預防中風研究(30)是一項隨機、雙盲、安慰劑對照之研究，結果

顯示合併使用阿斯匹靈（50mg/day、分2次服用）和長效dipyridamole（400mg/

day、分2次服用），比單獨使用阿斯匹靈或單獨使用長效dipyridamole更為有

效。最近在2006年發表的的ESPRIT研究，對於缺血性中風病患亦顯示合併使用

阿斯匹靈（50mg）和長效dipyridamole（400mg）比單獨使用阿斯匹靈較為有

效(31)。

2008年8月發表的大型研究(PRoFESS)首次對20,332名中風病患進行直接比

較aspirin加上長效dipyridamole複方與clopidogrel對於預防中風復發的藥效和安

全性(32,33)。研究顯示雖然aspirin加上長效dipyridamole複方比clopidogrel有較多

的出血事件（4.1% vs 3.6%; 1.15, 1.00 to 1.32; p=0.057）及較高的顱內出血機率

（1.4% vs 1.0%; 1.42, 1.11 to 1.83），但整體之風險與效益評估，aspirin加上長

效dipyridamole複方與clopidogrel在中風復發或出血事件上是相似的（11.7% vs 

11.4%; 1.03, 0.95 to 1.11）。

7.2.4 Ticlopidine

ticlopidine和clopidogrel之作用機轉相同。但ticlopidine會有顆粒球減少症

(初期症狀：發熱、咽喉痛、倦怠感等)、再生不良性貧血、血小板減少症、

腦出血、消化道出血、黃疸等嚴重副作用(34)。因此使用ticlopidine的患者須於

前3個月內每2週做一次血液監測。對於出血患者(血友病、微血管脆弱症、消

化管潰瘍、尿路出血、喀血、晶狀體出血等)、嚴重肝病患者、白血球減少症

患者、服用ticlopidine引起白血球減少症與過敏患者應禁止服用。在APT中，

ticlopidine比阿斯匹靈雖能降低10%心血管疾病的風險，但卻無顯著差異(35)。

Ticlopidine Aspirin Stroke Study (TASS)的報告中指出，ticlopidine實驗組比起阿

斯匹靈實驗組，能顯著地降低21%腦中風的風險。在2006年美國心臟學會之中

風指引已經不建議使用ticlopidine作為預防中風的初始抗血小板藥物。而現今日

本仍建議ticlopidine為預防腦梗塞復發的使用藥物(4)。
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7.2.5 Cilostazol

cilostazol相較於安慰劑對照組，可有效預防腔隙(小洞)性梗塞的復發（較

安慰劑對照組降低41.7%）(Level of Evidence B)(36)。（在日本國內建議可使用

阿斯匹靈75~150mg/day、ticlopidine 200mg/day或cilostazol 200mg/day，分2次

服用。)(4)

7.2.6 特別的情況

接受抗血小板治療但仍有血管事件復發的病人，如何治療尚未有共識。應

該重新評估病人的病理生理狀況和風險因素。沒有心因性栓塞並正服用阿斯匹

靈的病人，如有中風復發，即使服用warfarin，也不能提高治療的效果。

7.3 有關預防中風復發的抗血小板藥物療法的建議

1. 已中風病患再次中風的危險性增高，因此預防中風復發的治療應及早且長

期進行治療。現階段在預防非心因性腦梗塞的復發方法上，應該使用適當

的抗血小板藥物治療來預防缺血性腦中風的復發和其他血管事故的發生

(Class I, Level of Evidence A)。根據臨床試驗的證據來選擇治療，有以下

三種首選的治療方法可供選擇。

(1) 使用阿斯匹靈來降低中風復發的機會(Class I, Level of Evidence A)。

(2) clopidogrel在預防血管事件復發上較阿斯匹靈稍佳(Class I, Level of

Evidence A)，clopidogrel可以作為預防中風復發的治療方法；對於無

法使用阿斯匹靈或阿斯匹靈治療無效的病人，以及在風險高的病人可

以選擇clopidogrel(Class IIb, Level of Evidence B)。

(3) 合併使用阿斯匹靈（50mg）和長效dipyridamole（每天服用2次，每

次200mg）可以作為治療方法來減少中風復發的風險(Class I, Level of

Evidence B)。

2. 有暫時性腦缺血的病人建議使用抗血小板藥物來預防由非心因性暫時性腦

缺血引發的中風(Class I, Level of Evidence A)。

3. 有暫時性腦缺血或缺血性中風併發不穩定心絞痛或非Q波型心肌梗塞的

病人(UA/NSTEMI) (Class I, Level of Evidence B)或併發 ST波段上升型

心肌梗塞(STEMI) (Class I, Level of Evidence B)，應該合併使用75mg的
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clopidogrel和75mg的阿斯匹靈(37)。

4. 首次使用thienopyridine類藥物作治療的病人可以考慮以clopidogrel代替

ticlopidine，因為clopidogrel的副作用比較少(Class I, Level of Evidence 

B)。若使用ticlopidine，建議每天服用2次，每次250mg(Class IIa, Level of 

Evidence A)；或每天服用2次，每次100mg(4)，來降低中風復發的機會。

5. 無法使用阿斯匹靈或thienopyridine類藥物治療的病人，可以選擇單獨使

用長效dipyridamole，建議每天服用2次，每次200mg(Class IIa, Level of 

Evidence B)。

7.4 有關預防首次中風的抗血小板藥物療法的研究證據

一個包括5項研究(38-42)的巨集分析(43)，比較了52,251名服用和52,251名不服

用阿斯匹靈的病人，平均追蹤達4.6年，發現阿斯匹靈對中風發病率沒有影響。

另一項研究發現每天服用100mg阿斯匹靈能夠減少中風達33%，但在統計學上

還未達到顯著性的意義(44)。2002年的一份世代研究顯示無病徵性內頸動脈狹窄

的病人追蹤10年內同側血管區域會發生中風的機率為9.3%；追蹤15年後會發生

中風的機率為16.6%。研究同時顯示無病徵性內頸動脈狹窄為併發缺血性心臟

病的重要指標之一(45)。2004年之前沒有任何證據顯示患有無病徵性內頸動脈狹

窄的病人會從服用阿斯匹靈中得益，但截至2007年所有相關無病徵性內頸動脈

狹窄的臨床試驗顯示此類病患在試驗過程中如未使用阿斯匹靈有相對較高的心

肌梗塞機率(9)。

2004年之前沒有任何資料關於使用其他抗血小板藥物來預防首次中風。但

最近一項研究為參與婦女健康研究計畫對大約40,000名健康女性進行阿斯匹靈

降低心血管疾病風險的藥效和安全性評估，研究時間長達10年，2005年發現隔

日服用100mg的阿斯匹靈可減少健康婦女初次中風的機率(46)。此項研究發現全

部中風機率可減少17%，初次缺血性中風則減少24%，顯示阿斯匹靈可減少女

性罹患初次中風的風險。

美國國家膽固醇教育計畫(NCEP ATP III)(47)及聯合國家委員會(JNC7)(48)建議

積極控制造成代謝症候群的各項危險因子應包括生活習慣的改變及藥物習慣的

使用。日本的研究指出，美國人冠心病的發生率是亞洲人的4倍，吃阿斯匹靈預

防冠心病的效益較高，但亞洲人出血性腦中風的發生率為美國人的3至4倍，預

防性服用阿斯匹靈恐增加出血機會，中風風險可能無法降低(49)。在考量預防首
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次中風的抗血小板藥物療法時應該跟目前所知心血管疾病初級預防的證據合在

一起檢視，並考慮可能的副作用風險與人種間的差異。

7.5 有關預防首次中風的抗血小板藥物療法的建議

1. 患有非瓣膜心房纖維性顫動但具有中度栓塞風險（如年齡介於60至75歲但

沒有其他風險因素）的病人，建議長期服用阿斯匹靈或warfarin (Class I,

Level of Evidence A)。

2. 患有心房纖維性顫動但不能接受口服抗凝血藥的病人，應該服用阿斯匹靈

(Class I, Level of Evidence A)。

3. 患有非瓣膜心房纖維性顫動並且栓塞風險低（即年齡小於60歲及沒有其他

風險因素）的病人，建議長期服用阿斯匹靈或不需接受任何治療(Class I,

Level of Evidence A)。

4. 目前證據不足以顯示阿斯匹靈能降低未曾中風的男性病人發生中風的機

會，但有證據顯示它能夠減少男性心肌梗塞的危險。有證據顯示阿斯匹靈

能減少女性罹患初次中風的危險(Class I, Level of Evidence A)。

5 . 無法使用阿斯匹靈或阿斯匹靈治療無效的病人， c l o p i d o g r e l、

dipyridamole和ticlopidine未曾在無病徵人士中進行研究，因此尚未能建

議用作預防首次中風(Class IIb, Level of Evidence C)。

6. 患有無病徵性內頸動脈狹窄的病人如無禁忌症，建議使用阿斯匹靈來預防

首次中風發作(Class IIa, Level of Evidence B)。

7. 患有代謝症候群的病人應根據其危險因素採用藥物治療，包括血壓、血糖

與血脂肪的控制、蛋白尿的治療及使用抗血小板藥物(如阿斯匹靈) (Class

IIa, Level of Evidence B)。

7.6 有關急性中風治療的抗血小板藥物療法的研究證據

7.6.1 單一口服抗血小板藥物療法

在急性中風的治療中曾經經過大型隨機臨床試驗的口服抗血小板製劑

只有阿斯匹靈。1997年及1999年完成的兩項大型隨機、非盲、介入性研究

（International Stroke Trial, Chinese Acute Stroke Trial）的結果顯示，在中風病

發後48小時內給予阿斯匹靈(300mg)能輕微地減少腦梗塞病患在發病後14天內

中風的復發率和死亡率，但已達到統計學上的意義，而且不會增加出血性腦中

風。不過，在發病6個月後的死亡或功能預後方面，和未用藥的群組之間並未出
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現有意義的差距。阿斯匹靈雖然對於腦部之外的其他部位，會有出血性合併症

的問題，但未併用肝素(heparin)的群組，則未顯示有意義地增加(50,51)。由此結果

看來，還是建議在缺血性腦中風發病後儘早使用阿斯匹靈。對於無法使用阿斯

匹靈或阿斯匹靈治療無效的病人，2004年的第七次ACCP會議建議在病患出現

急性冠心症(acute coronary syndrome) 24小時之內時服用clopidogrel 300mg，之

後每天服用clopidogrel 75mg(5)。但目前仍無證據顯示此項策略適用於急性中風

的治療。

7.6.2 合併使用兩種口服抗血小板藥物療法

雖然在病患出現急性冠心症時建議合併使用clopidogrel和阿斯匹靈來治

療，但目前仍無證據顯示此項策略適用於急性中風的治療。

7.6.3 針劑抗血小板藥物

血小板醣蛋白IIb-IIIa抑制劑是治療急性中風的另一可行途徑 (52,53)。2005

年有一小型研究在3至24小時內使用針劑abciximab治療急性中風，以一系列的

DWI來評估顯示可能減少中風病灶 (54)。截至2005年之前的兩次臨床試驗初步

資料顯示使用此類製劑的可行性，但2008年發表abciximab的第三期臨床試驗

(Abciximab in Emergency Treatment of Stroke Trial (AbESTT-II))，仍無法證明其

效果(55-57)。

整體而言，急性中風使用抗血小板療法的效果仍不理想，需要更好的治療

方法。其他的抗血小板藥物是否優於阿斯匹靈160至300mg，仍有待大型隨機臨

床試驗來證實。

7.7 有關急性中風治療的抗血小板藥物療法的建議

1. 應該考慮使用阿斯匹靈(160至300mg)，在急性中風發作48小時內來預防急

性缺血性腦中風的復發(22)(Class I, Level of Evidence A)。

2. 無法使用阿斯匹靈或阿斯匹靈治療無效的病人，可考慮使用clopidogrel 

(Class IIa, Level of Evidence C)。雖然clopidogrel在急性缺血性腦中

風病人的研究尚在進行中。其他如dipyr idamole、阿斯匹靈和長效

dipyridamole、ticlopidine則未曾在急性缺血性腦中風病人中進行研究。

3. 即使中風發作已超過48小時，仍應該考慮使用阿斯匹靈來預防缺血性腦中

風的復發(Class I, Level of Evidence A)。
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4. 在急性中風發作後，只要病患有機會使用rt-PA治療，不應考慮以阿斯匹

靈來代替(Class III, Level of Evidence B)。

5.不建議在急性中風發作已使用溶栓治療的24小時內，接連使用阿斯匹靈

(Class I, Level of Evidence A)。

附註：接受任何一種以上的抗血小板治療均有可能增加出血性腦中風的危險。

根據1998年國外巨集分析研究，使用75mg、160mg及300mg的阿斯匹

靈來治療病人並未增加出血性腦中風的危險，但以325mg、500mg、

900mg、1000mg、1200mg、1300mg及1500mg的阿斯匹靈來治療病人，

雖未達統計上顯著差異，但有可能增加出血性腦中風的危險(58)。
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8.1 前言

大範圍腦梗塞（Large hemispheric infarct）雖只占所有缺血性中風的3%

到15%左右，但卻是造成高死亡率與重度殘障的主要原因。大範圍腦梗塞一

般是指梗塞範圍占中大腦動脈分布區三分之二以上 (1)；惡性中大腦動脈梗塞

（malignant MCA infarction）則指因病情惡化，需住進加護病房治療呼吸衰竭

及腦壓升高的病例 (2)。文獻上報告大範圍腦梗塞的死亡率可從17%到80%。不

過，死亡率與梗塞的範圍有很密切關係，惡性中大腦動脈梗塞的病例一般死亡

率可高達80%以上(1-4)。

8.2 大範圍腦梗塞之診斷與監測

大範圍腦梗塞的臨床症狀上，病人可表現出多重偏癱、偏麻、偏盲、語言

障礙及眼球偏移至中風側腦半球等廣範圍腦功能區障礙，病人也可能在發病起

始就有意識障礙。大約一半左右的病人會惡化，惡化的原因包括腦水腫、梗塞

範圍擴大、出血性梗塞、癲癇發作或其他內科併發症。腦水腫多在第二至第五

天發生，進而造成症狀之惡化，主要是昏迷指數下降、意識變差、或瞳孔放大

及無光反射等腦脫疝之徵象，病人可能繼之出現腦幹症狀與呼吸衰竭。

每位大範圍腦梗塞之病人都應接受一次或多次的無顯影劑注射頭部電腦斷

層攝影 (non-contrast computerized tomography, CT) 檢查，除初步排除腦出血或

其他腦部病變外，可幫助確定梗塞範圍的大小，同時監測繼之而來的腦浮腫變

化，對病人的治療選擇及預後之判斷有極大之幫助。若對病人的處置有所幫助

時，也可選擇腦部磁振造影 (magnetic resonance imaging, MRI) 、磁振血管造

影 (magnetic resonance angiography, MRA)、或電腦斷層血管攝影術(computed

tomographic angiography, CTA)等，但是以不耽誤治療時間為原則。

於大範圍腦梗塞病人中，早期診斷出是否屬惡性大範圍腦梗塞 (指非手術

治療後仍然病情惡化) 非常重要，尤其是在臨床變化之前。惟有如此，方有可

能在最早的時機對真正需要去顱減壓術的病人進行手術。一些研究及文獻顯

示使用diffusion-weighted MR imaging (DWI)、PET-imaging、microdialysis、

大範圍腦梗塞治療指引
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EEG、CT parameters及evoked potential (EP)等可能有助於臨床變化前早期診斷

出惡性大範圍腦梗塞，如發病後14小時內DWI異常變化的體積大於145立方公

分。惟有效地早期診斷惡性大範圍腦梗塞仍需以後更深入及大規模的臨床研究

確認(5-9) (Class IIa, Level of Evidence B)。

對於大範圍腦梗塞的病人，需嚴密監測血壓、心跳、呼吸、血氧濃度、

體溫、意識狀態、肌力與瞳孔等生命跡象與神經症狀。使用頭部電腦斷層攝影

或顱內超音波追蹤中線偏移之程度，有助於早期預測腦水腫與腦脫疝之可能性

(10,11) (Class IIa, Level of Evidence B)。對疑似高顱內壓的病人做連續性的顱內壓

監測，可能有助於預測病人的預後，但其臨床的實用價值仍未被確立(12) (Class 

IIb, Level of Evidence B)。

8.3 大範圍腦梗塞之處置

8.3.1 一般治療原則

大範圍腦梗塞一般處置與急性缺血性腦中風相同：（參考本書「急性缺血

性腦中風治療指引」）

1. 血壓

急性缺血性腦中風時，如收縮壓在220mmHg以下或舒張壓在120mmHg以

下時，可以不需要立即藥物治療。當血壓高時，首先須考慮急性腦中風之

壓力(stress)反應，排除膀胱尿脹，及治療疼痛或顱內壓升高。須小心的

是，降低血壓可能使腦部的灌流壓力不足，而更加重腦缺血。建議收縮

壓在220mmHg或舒張壓在120mmHg以上才考慮給予降血壓治療。除非病

人在發作3小時內需血栓溶解治療，而收縮壓仍在185 mmHg或舒張壓在

110mmHg以上時，可根據NINDS的治療建議來處理高血壓。至於血栓溶

解治療當中或之後，若收縮壓大於180mmHg或舒張壓大於105mmHg即需

加以處理。此外，避免給急性缺血性腦中風病人服用短效性鈣離子阻斷劑

nifedipine。

2. 血糖

急性腦中風時血糖太高，會影響腦中風病人的預後，血糖每增加100mg/dl

時，復原機會減少24%，出血性腦梗塞的機會也會增加，且容易引發電解

質不平衡及其他的併發症，所以腦中風病人血糖在200mg/dl以上時，可

以重覆注射低劑量的Insulin將血糖控制在110mg/dl以內(Class I, Level of 
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Evidence A)。根據2007及2008年的文獻資料，美國中風學會建議血糖超過

140mg/dl，歐洲中風組織則建議血糖超過180mg/dl給予胰島素治療，儘量

控制血糖在正常範圍。血糖太低也會加重病情或與腦中風病情混淆，此時

可用口服或注射10-20%葡萄糖。

3.輸液

在急診室即需建立靜脈輸液注射管線，最好不用只含葡萄糖的溶液，不宜

注射低張性5%葡萄糖水，以避免血糖增加及加重腦水腫。建議使用等張性

液體，如生理食鹽水注射。意識障礙或吞嚥困難者，可先用鼻胃管餵食及

補充水分，視病況需要，應定期監測血中電解質。

8.3.2 腦水腫之治療

1.一般治療原則

腦水腫的治療目標有三：(1)降低顱內壓；(2)維持恰當的腦灌流壓，避免腦

部的二度缺血傷害；(3)避免腦脫疝造成的二度傷害。初步治療方針為稍微

限水，但不宜過度限水導致腦部灌流不足，避免使用低張性的輸液（如：

5﹪葡萄糖水）(13,14) (Class IIa, Level of Evidence B)。可以將病床頭側上

升30度，且頭部擺在正中位置，如此較有利頭頸部靜脈回流。並避免過度

刺激病人，儘可能解除病人之痛楚與不適，排除會加重顱內壓上升的因子

（如：低血氧濃度、高二氧化碳濃度或高體溫等），給予適度氧氣，及保

持正常體溫。

2.高滲透壓製劑

臨床上常用glycerol或mannitol來做中風後降腦壓治療，唯應只在懷疑有腦

水腫或出現質塊效應（mass effect）時才給予，不宜常規使用。mannitol

迄今仍無臨床試驗支持此藥物的常規使用可改善中風病人的預後(15) (Class

IIb, Level of Evidence B)。mannitol的使用方法為每公斤體重注射0.25到

0.5克，每3到6小時以靜脈快速注射(約20到30分鐘)一次的方法，來降低

腦壓，通常每天最大劑量為每公斤體重2克，維持血中滲透壓在310-330

mOsm/L為目標。以glycerol治療重度中風，可以改善病情，降低死亡率
(16-18) (Class IIa, Level of Evidence B)，一般使用方法為一次注射250㏄，一

小時內靜脈滴注完成，一天注射4到6次。
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3. 巴比妥酸鹽昏迷

巴比妥酸鹽也有降腦壓的作用，使用時須嚴密監測病人，通常效果維持

不久，且臨床試驗無法顯示使用後之病人的預後可明顯改善(19)(Class IIb, 

Level of Evidence B)。

4. 類固醇

至目前為止臨床試驗之證據顯示類固醇無法治療腦梗塞後之腦水腫與降低

顱內壓，故不建議使用(20,21) (Class III, Level of Evidence A)。

5. 過度換氣法(hyperventilation)

過度換氣法作用迅速但只在病況危急時使用，PCO2降低5-10 mmHg可降低

25-30%的顱內壓(22) (Class IIa, Level of Evidence B)，目標將PCO2維持在

30-35 mmHg間。過度換氣法的效果不持久，須接著使用其他治療方法。使

用過度換氣法會導致顱內血管收縮，為了防止腦部二度缺血，應注意維持

適度的腦灌流。

6. 低體溫療法

降低體溫可以降低大腦代謝率及對氧氣和葡萄糖的需求，維護腦血屏障的

正常及減少腦內再灌流的發炎反應。少數非隨機之臨床試驗顯示輕度低

體溫(32-34℃)可以降低顱內壓與改善結果(23) (Class IIb, Level of Evidence 

B)。但是低體溫療法可能有血小板減少、心跳過慢與肺炎等副作用，而且

在回溫過程可能會因顱內壓反彈升高或心律不整導致死亡。低體溫療法應

視為實驗性療法，且需要在極度審慎與密切監測下施行。

7. 去顱減壓術

1995年以來，相當多文獻提出以外科的去顱減壓術治療大範圍腦梗塞，再

加上術後加護病房嚴密的監測，存活率可明顯的提高(24-34) (Class I, Level of 

Evidence A)。通常以病人意識變差、出現腦脫疝，且電腦斷層顯示厲害的

質塊效應引起腦中線偏移為開刀的適應症。因此，當病人惡化時，及時的

執行去顱減壓術能立即有效的降低顱內壓，並改善腦組織血流，可以降低

死亡率，同時有機會使更多存活的病人有較獨立的生活能力(26,28,33,34) (Class 

IIa, Level of Evidence B)。一些臨床報告顯示，提早執行手術能更進一步

降低死亡率，同時有更大的機會改善病人最終的功能(32) (Class IIb, Level 
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of Evidence B)。然而，何時是執行手術的時機？目前尚未有定論。於臨

床惡化前提早執行手術，最大的爭議在於可能包含了一些大範圍梗塞但並

沒有惡性病程的病例。一些研究及文獻顯示去顱減壓術對較小範圍而無惡

性病程之大中風並無助益(35) (Class III, Level of Evidence B)。另一方面，

對於需去顱減壓術之病例，有些文獻顯示出large dominant hemispheric

infarction並非手術之禁忌症(28,31) (Class IIb, Level of Evidence B)。結論是

臨床上確認了去顱減壓術可提高存活率；但對於是否能夠改善功能性預後

目前尚有一些爭議，因此亦有一些臨床醫師及學者對去顱減壓術之整體治

療效果持不同的意見(36)。因此未來仍需要大規模嚴格的臨床隨機實驗，以

探討去顱減壓術施行的適當對象與時機(37)。
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9
9.1 前言

頸動脈狹窄是導致梗塞性腦中風發生的重要致病機轉，而頸動脈狹窄多是

因動脈粥狀硬化所引起，其他少見的原因包括動脈內膜剝離、動脈炎、心因性

栓塞等(1)。頸動脈粥狀硬化多為緩慢而漸進的過程，自內膜中層變厚（intima-

medial thickening）、頸動脈硬化斑（carotid plaque）、無症狀的頸動脈狹

窄（asymptomatic carotid stenosis）、至症狀性的頸動脈疾病（symptomatic

carotid disease）。頸動脈狹窄引起腦梗塞部分是因為嚴重狹窄導致腦血流不

足，或是因為動脈硬化斑破裂產生的栓子（emboli）阻塞遠端腦血管，頸動脈

硬化斑若為易損硬化斑（vulnerable plaque)(2)，包括硬化斑有明顯發炎細胞浸潤

（inflammatory infiltrates）、硬化斑帽破裂（cap rupture），則較易引起栓塞與

腦梗塞發生(3,4)。

頸動脈狹窄愈嚴重則愈易發生梗塞性腦中風，對於無症狀的頸動脈狹窄

的長期追蹤，狹窄程度為<50%與50-99%的每年腦中風發生率分別約為0.5%

與1%(5)。北美症狀性頸動脈內膜剝離術試驗（North American Symptomatic

Carotid Endarterectomy, NASCET）對於無症狀的頸動脈狹窄病患的5年追蹤，

內頸動脈（internal carotid artery, ICA）狹窄程度為60-74%的每年中風發生率為

3.0%、75-94%為3.7%、95-99%為2.9%、完全阻塞為1.9%，但45%的腦中風為

小動脈阻塞或心因性腦梗塞，並非頸動脈狹窄引起(6,7)。

NASCET對於症狀性頸動脈狹窄病患僅接受內科治療，在 ICA狹窄為

<50%、50-69%與70-99%的2年腦中風發生率為11%、13.6%與20.2%(8)。因此如

何治療頸動脈狹窄以預防梗塞性腦中風的發生是很重要的，雖然頸動脈內膜剝

離術（carotid endarterectomy, CEA）已有超過50年的歷史，但遲至10多年前北

美的NASCET(9)與歐洲的歐洲頸動脈手術試驗（European Carotid Surgery Trial,

ECST）研究才確定對於頸動脈狹窄的療效(10)，近年因醫療器材與技術的發展，

頸動脈成型術併支架置放（carotid artery angioplasty, with or without carotid

stenting, CAS）漸為較多數的患者所選擇，但究竟是CEA或CAS對於頸動脈狹

窄的治療較有效則尚缺乏一致的共識。

頸動脈狹窄防治指引
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台灣腦中風學會頸動脈狹窄處置共識小組於2005年3月發表第一次的頸動

脈狹窄處置共識(11)，近兩年國際有一些重要的頸動脈狹窄治療臨床試驗發表，

因此共識小組回顧相關重要的文獻，整理與修訂頸動脈狹窄處置共識。證據

等級與建議強度依國衛院參酌蘇格蘭學院間指引網絡(Scottish Intercollegiate 

Guidelines Network, SIGN)的分類建議（請見本書之方法學）。

9.2 頸動脈狹窄的盛行率

依據臨床症狀的表現與否，頸動脈狹窄可分為症狀與無症狀，症狀性頸動

脈狹窄是指在最近6個月內發生過頸動脈狹窄側的缺血性腦血管症狀，包括同側

單眼暫時性黑矇(amaurosis fugax)、暫時性腦缺血，6個月是參照之前幾個主要

CEA試驗的設計，包括NASCET(9)、ECST(10)、ACST(12)（Asymptomatic Carotid 

Surgery Trial）等，未來仍有可能改變(13)。頸動脈狹窄是否為症狀或無症狀，對

於之後發生缺血性腦血管疾病或進一步的處置均有不同，應分別考量(1,14,15)。

頸動脈狹窄的盛行率多以頸動脈超音波篩檢，「心血管健康研究」對於65

歲以上民眾，無症狀頸動脈狹窄超過50%的盛行率在男性為7%、女性為5%(16)。

「Framingham Heart Study」於66-93歲民眾，頸動脈狹窄超過50%的盛行率在

男性為9%、女性為7%(17)。歐洲50至79歲的社區民眾，頸動脈狹窄超過50%的盛

行率為6.4%(18)。日本50-79歲社區民眾，頸動脈狹窄超過50%的盛行率為4.4%，

男性7.9%、女性1.3%(19)。而台灣地區的研究，35歲以上的社區民眾頸動脈狹窄

超過50%的盛行率3.7%(20)。對於已發生梗塞性腦中風的患者，台大醫院的腦中

風登錄顯示顱外頸動脈狹窄超過50%的盛行率為12%（3%為完全阻塞）(21,22)，

高雄長庚醫院則為6%(23)，而華人的顱內頸動脈或中大腦動脈狹窄的比率又顯著

高於顱外頸動脈狹窄(24,25)。

對於已有冠狀動脈疾病或是周邊動脈疾病的患者，有較高的頸動脈狹窄盛

行率，接受冠狀動脈繞道術的患者有20%合併有頸動脈狹窄超過50%(26)，日本

的研究顯示冠狀動脈狹窄患者25%合併有頸動脈狹窄超過50%(27)。對於已有肢

體動脈狹窄的患者，高達23-36%合併有頸動脈狹窄超過50%(28-30)。

9.3 頸動脈狹窄的篩檢與診斷

美國神經影像學會（American Society of Neuroimaging）於2007年提出對

於顱外頸動脈篩檢的準則(31)，此準則主要以成本效益（cost-effectiveness）探

討篩檢的對象，頸動脈狹窄的盛行率超過20%較建議需篩檢，若低於5%則較
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不建議篩檢，主要考量介入治療（CEA或CAS）的併發症可能即超過5%，除

了缺血性腦血管疾病患者，建議篩檢的對象包括：一般民眾具多重心血管危險

因子、有症狀的冠狀動脈疾病或是周邊動脈疾病患者、接受頭頸部放射治療、

CEA或CAS後的追蹤等，不建議篩檢所有一般民眾(32,33)、無症狀的周邊動脈疾

病患者、單純頭暈或暈眩等（C, level 2+）。

評估頸動脈狹窄的程度以傳統的血管攝影為優先考慮（A, level 1+），也

可以考慮其它非侵襲性的檢查，如頸動脈超音波、磁振血管攝影、電腦斷層血

管攝影等輔助診斷（C, level 2-）(34-36)。研究顯示CEA術前合併頸動脈超音波與

磁振血管攝影兩項檢查也能達到接近血管攝影檢查的準確度(37)。而以血管攝影

測量頸動脈狹窄的程度有不同的方法，應先明確選擇使用方式，NASCET是測

量ICA最狹窄處的剩餘管徑與ICA遠端正常處的管徑的比值，ECST是測量ICA

最狹窄處的剩餘管徑與原管徑的比值，因此ECST得到的狹窄值較NASCET高

10-30%，NASCET的70%與50%的ICA狹窄，相當於ECST的85%與75%的ICA

狹窄，也相當於總頸動脈法的80%與70%狹窄 (38)。是否CEA之前一定需要血

管攝影評估頸動脈狹窄，有不同的爭議 (39)，血管攝影有其潛在的風險性，約

0.3-1.0%可能會併發暫時性腦缺血或是腦中風(40-43)，特別是已經有過腦中風或是

合併嚴重的頸動脈狹窄；但血管攝影是之前主要研究的診斷標準，且血管攝影

可確定顱內血管狀況、分辨完全阻塞或嚴重狹窄等優點。對於ICA狹窄可能超

過70%，不建議以目測方式評估血管攝影，宜以NASCET或ECST方式實際量

尺測量（C, level 2-）(44)。

9.4 症狀性頸動脈狹窄的治療

對於嚴重症狀性頸動脈狹窄的治療，於1991年同時有北美與歐洲的兩個研

究顯示CEA能顯著預防腦梗塞中風的發生。NASCET的研究顯示，對於頸動脈

狹窄超過70%的患者，相對於內科治療，CEA治療後2年可降低17%的同側腦中

風發生絕對危險性與65%的相對危險性，亦即以CEA治療6位頸動脈狹窄患者可

預防一人次腦中風的發生（number needs to treat, NNT）(9,45)。ECST的研究也顯

示，對於頸動脈狹窄超過70%，CEA可降低6.5%的絕對危險性、39%的相對危

險性與NNT為15(10,46)。因此對於頸動脈狹窄為70-99%、症狀性頸動脈狹窄側且

神經症狀不嚴重，若CEA術中的重要併發症（腦中風與死亡）小於6%，則可

考慮CEA治療頸動脈狹窄（A, level 1++）。決定是否要施行CEA，應仔細考慮

CEA的危險性（包括腦中風與其它內科併發症，特別是心肌梗塞）、施行手術



台灣腦中風防治指引2008

120

醫師的熟練度，並應詳細告知病患接受CEA的優缺點。

對於症狀性頸動脈狹窄為50-69%，NASCET的研究顯示，CEA治療後

5年可降低6.5%的絕對危險性與29%的相對危險性，5年的NNT為15(47)。由

NASCET、ECST與Veterans Affairs Trial 309(48)三個研究結果的統合分析，顯示

CEA對於頸動脈狹窄為70-99%有很高的助益，5年可降低15.3%的死亡或任何

腦中風發生；CEA對於頸動脈狹窄50-69%也有不低的助益，5年可降低7.8%的

死亡或任何腦中風發生(49)。進一步分析顯示，CEA對於男性、年齡>75歲、剛

發生梗塞性腦中風即接受CEA治療（2星期內），CEA的助益較高(50)（A, level 

1+）。因此對於頸動脈狹窄為50-69%，考慮以CEA治療，必須要能夠有較低的

術中併發症（小於3%），而對於男性或是最近發生同側大腦半球梗塞性腦中風

則CEA治療助益較大（B, level 1-）。

CEA不建議用於治療頸動脈狹窄小於50%（A, level 1++）與術中可能發

生高併發症者（A, level 1++），高併發症者包括合併嚴重的冠狀動脈疾病、

很高位頸動脈分岔(very high carotid bifurcation)、延伸至顱內的頸動脈狹窄

（long-segment carotid stenosis）、之前接受過頸部放射治療等。頸動脈狹窄

患者在接受CEA治療前、中與後均須持續使用抗血栓藥物(A, level 1+)，CEA術

後應由手術治療醫師（多為神經外科）與轉介醫師（多為神經內科）共同追蹤

病患狀況(D, level 4)(51)。在接受CEA治療後，應持續注重危險因子的控制與接

受較佳的內科藥物治療(D, level 4)(52)。

近年新的CEA手術方式持續出現，eversion CEA為較新的手術方式，一些

研究認為eversion CEA能降低狹窄再發生、除去多餘彎曲的ICA、縮短手術時

間，但比較eversion CEA與傳統CEA的手術方式則尚無法顯示能明顯降低術中

的中風、死亡或局部併發症(53,54)(D, level 4)。而CEA手術時直接縫合(primary 

closure）方式或是以靜脈或人工合成片來修補成型術(patch angioplasty)，統合

分析顯示修補成型術較直接縫合明顯降低60%的術中的中風及死亡、與80%的

ICA再狹窄(B, level 1-)(55)。以全身麻醉或是局部麻醉施行CEA，非隨機試驗雖

顯示局部麻醉較全身麻醉有較低的術中的中風、心肌梗塞與死亡，但小樣本數

的隨機試驗統合分析尚無法顯示局部麻醉較全身麻醉有較低的併發症(56)(D, level 

4)，近期一個較大規模的試驗(GALA)將有結果(57)。

自1990年代初期CAS被引介治療頸動脈狹窄，隨著施放技術與支架材質

的進步，CAS可能是未來治療頸動脈狹窄的新趨勢。相對於CEA，CAS較不具
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侵入性、較便捷、傷口小較不易感染、較少局部神經損傷與心肌梗塞發生，但

CAS較可能發生心搏過慢、血壓低、動脈內膜剝離等。先前大規模的研究主要

為病例系列的研究，一個全世界CAS登錄(12,392次CAS)(58)，施行的成功率超

過98%，腦中風與死亡的併發症為4.75%，3年頸動脈再狹窄率為2.4%。CAS加

上栓子保護裝置(emboli protection devices)可減少施行氣球擴張或支架置放時

所引起的栓子(59)，近年的臨床試驗或實際治療多加上栓子保護裝置（D, level

4），但一研究以磁振造影檢查CAS有或無栓子保護卻未顯示有明顯的DWI病

灶差異(60)，栓子保護裝置包括近端或遠端的氣球阻塞(proximal or distal balloon

occlusion)與遠端濾網(filter)，現尚無證據顯示何種栓子保護裝置的效果較佳(61)

（D, level 4）。

迄今為止，比較CAS與CEA對於頸動脈狹窄治療的隨機臨床試驗已有9個發

表(表1)(62-70)，多數是針對症狀性頸動脈狹窄至少超過50%的病患為對象。2008

年有兩個統合分析研究報告(71-74)，統合分析的結果顯示CAS的30日腦中風與死

亡的比率高於CEA(7.9%比5.9%，勝算比為1.37，P值為0.037)(73)，CAS與CEA

的1年的腦中風與死亡無明顯差異，CAS有較低的顱神經損傷與心肌梗塞發生。

其中重要的試驗包括CAVATAS、SAPPHIRE、SPACE、EVA-3S，CAVATAS試

驗顯示CAS的30日併發症比率為10.0%，而CEA為9.9%，兩者無差異(64)，但明

顯高於NASCET與ECST的發生率，此可能與個案的選取標準、較少使用支架

置放術、與較少使用栓子保護裝置有關。SAPPHIRE試驗比較使用CAS加上栓

子保護裝置與CEA於頸動脈狹窄患者(症候性頸動脈狹窄>50%或無症候性頸動

脈狹窄>80%)(67)，1年的併發症（30日內的死亡、中風與心肌梗塞及31日至1年

的死亡與同側中風）在CAS組為12.2%，在CEA組為20.1%（p=0.05），CAS組

似乎是優於CEA。SAPPHIRE的結果明顯不同於CAVATAS，主要與研究設計

（SAPPHIRE的併發症特別包括心肌梗塞，這是導致差異的主因)、病患選取、

支架置放術的改進可能有關(75)。此試驗的3年結果，兩組病患的長期預後無明顯

差異(76)。

SPACE（Stent-Supported Percutaneous Angioplasty of the Carotid Artery

versus Endarterectomy）試驗是對於症狀性頸動脈狹窄超過50%的1,183位患者，

發生同側腦梗塞中風或死亡的比率在CAS組與CEA組分別為6.84%與6.34%，但

30日併發症無明顯差異(68)。EVA-3S（The Endarterectomy versus Angioplasty in

Patients with Symptomatic Severe Carotid Stenosis）針對症狀性頸動脈狹窄為
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60-99%的527位患者，此試驗提前終止，主因為兩組的併發症已有顯著差距，

CAS組與CEA組在一個月中風與死亡比率分別為9.6%與3.9%（p=0.01），術

後6個月中風與死亡比率分別為11.7%與6.1%（p=0.02），頸動脈狹窄超過60%

的患者接受CAS的併發症明顯高於CEA(69)。現今對於頸動脈狹窄究竟是以CEA

或是CAS處理仍無共識，未來1、2年尚有兩個大型試驗，包括SPACE（Stent 

Protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy）(77)、CREST（Carotid 

Revascularization Endarterectomy versus Stent Trial）(78)等，所參與的人數皆超

過2,000，期待這些大型臨床試驗証實兩種治療的效果，對頸動脈狹窄的處理能

提供進一步的了解。

現今以CAS治療頸動脈狹窄，可考慮使用於病患無法接受CEA治療(B, 

level 2+)、CEA治療後頸動脈再狹窄(D, level 4)、經放射治療造成頸動脈狹窄

者(D, level 4)、合併有顱內遠端狹窄(tandem stenosis)、因頸動脈內膜剝離或

fibromuscular dysplasia或高安氏動脈炎(Takayasu's arteritis)導致頸動脈狹

窄、合併有偽動脈瘤(pseudoaneurysm)、合併有對側頸動脈阻塞而需要心臟手

術等(79)。對於有下列情形則不適合接受CAS，包括頸動脈狹窄合併有管腔內血

栓、導管或支架無法安全地到達與通過頸動脈狹窄處、嚴重彎曲的主動脈弓、

延伸至顱內的頸動脈狹窄(long-segment carotid stenosis)、合併有顱內血管畸

形、不適合血管攝影（如顯影劑過敏）等(D, level 4)(參考表2)。頸動脈支架置

放治療之前(3日)、術中與術後1個月應併用兩種抗血小板藥物(如clopidogrel與

aspirin)(D, level 4)(80,81)。

9.5 無症狀頸動脈狹窄的治療

無症狀嚴重頸動脈狹窄每年有1-2%發生狹窄側梗塞性腦中風，狹窄愈嚴重

或進展愈快則發生率愈高。無症狀頸動脈狹窄超過50%，5年內發生血管疾病的

機會增加50%(82)。之前有三個隨機試驗研究比較CEA與一般內科治療的療效，

包括VAS(Veteran Affairs Study)(83)、ACAS(Asymptomatic Carotid Atherosclerosis 

Study)(84)與ACST (12)。VAS納入444名無症狀頸動脈狹窄超過50%的男性病患，

比較CEA與內科治療（包括aspirin 1,300 mg/日），雖然CEA組發生中風的比例

小於內科治療組（每年1.2%比每年2.4%），但統計未達顯著。ACAS針對1,662

名無症狀頸動脈狹窄超過60%的北美病患，CEA組的5年同側腦中風發生與術中

併發症為5.1%，而內科治療組為11.0%，相對危險性下降60%，但絕對危險性為
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每年降低1.2%，5年的NNT為17，女性發生術中併發症的比例高於男性（3.6%

比1.7%）。ACST針對無症狀頸動脈狹窄超過60%的3,120名歐洲病患，CEA組

的5年腦中風發生與術中併發症為6.4%，而內科治療組為11.8%，絕對危險性

下降與NNT值與ACAS相近。將ACAS、ACST與VAS集合的統合分析(85)，相較

於內科治療無症狀頸動脈狹窄，CEA能降低3年內30%的腦中風發生，然而絕

對危險性的下降每年不到1%。進一步分析顯示CEA對於男性、年齡<75歲的

治療效果較好（D, level 4），但狹窄程度則無明顯相關。CEA治療無症狀頸動

脈狹窄的療效取決於手術的風險性，術中併發症須低於3%才有助益（A, level

1++）。

對於無症狀的嚴重頸動脈狹窄，以抗血小板藥物治療是否能減緩血管疾

病的發生，迄今只有一個小規模的臨床試驗探討使用aspirin是否有效，結果無

法顯示aspirin的使用可降低腦血管疾病的發生(86)，但因為此試驗的樣本數不夠

多，因此對於無症狀性嚴重頸動脈狹窄懷疑有可能增加心肌梗塞危險性時，仍

應考慮使用aspirin（C, level 2-）。先前CEA對於無症狀頸動脈狹窄的試驗，多

是在statin認可能降低動脈粥狀硬化進行之前(87,88)，而statin控制血脂可降低頸

動脈粥狀硬化進行與缺血性腦中風發生(B, level 2++)(89,90)。此外，其他動脈粥狀

硬化的危險因子，包括抽煙、體重、高血糖等，也應積極控制(D, level 4)(91)。

比較CAS與CEA對於頸動脈狹窄治療的隨機臨床試驗，多數是以症狀

性頸動脈狹窄的病患為對象 (62-70)，除了Lexington Asymptomatic（100%）、

CAVATAS（4%）、SAPPHIRE（70%）等試驗有包括無症狀頸動脈狹窄患者，

但個案數不多。CARESS為非隨機試驗，68%為無症狀頸動脈狹窄，30日的腦

中風與死亡在CAS為2.1%、CEA為3.6%(92)，另一個迄今最大的CAS登錄研究：

CAPTURE(93)，共3,500位高危險群患者，86%為無症狀頸動脈狹窄，30日的腦

中風、心肌梗塞與死亡率為6.3%，30日腦中風在無症候頸動脈狹窄為4.1%。現

階段CAS治療無症狀頸動脈狹窄主要使用於CEA治療的高危險群（參考表2）

（C, level 1-），尚不建議於一般性的使用。健保局給付頸動脈支架使用規範參

考表3。
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表2 頸動脈支架置放術的適應與禁忌（Indications and Contraindications of Carotid Stent
Placement）

一、可考慮的頸動脈支架置放術治療狀況

1. 嚴重症狀性頸動脈狹窄而無法施行頸動脈內膜剝離術（如很高位頸動脈分岔）

2. 嚴重症狀性頸動脈狹窄合併有嚴重內科疾病導致高手術危險

(1) 年齡 >80歲

(2) 心臟衰竭（Class III/IV）或左心室的ejection fraction <30%

(3) 在6星期內會接受開心手術

(4) 最近（4星期內）發生過心肌梗塞

(5) 嚴重慢性阻塞性肺疾

3. 嚴重症狀性頸動脈狹窄而具備以下狀況

(1) 合併有顱內遠端狹窄（tandem stenosis）

(2) 經放射治療造成之頸動脈狹窄

(3) 頸動脈內膜剝離術治療後頸動脈再狹窄

(4) 因頸動脈內膜剝離導致頸動脈狹窄

(5) 因fibromuscular dysplasia導致頸動脈狹窄

(6) 因高安氏動脈炎（Takayasu's arteritis）導致頸動脈狹窄

4. 嚴重頸動脈狹窄合併對側頸動脈阻塞並且需要心臟手術

5. 嚴重頸動脈狹窄合併偽動脈瘤（pseudoaneurysm）

6. 無症狀的非常嚴重頸動脈狹窄，符合上述1-3

二、頸動脈支架置放術的相對禁忌

1. 非上述狀況的無症狀的頸動脈狹窄

2. 症狀性頸動脈狹窄合併有顱內血管畸形

3. 症狀性頸動脈狹窄合併有急性或亞急性腦梗塞

4. 症狀性頸動脈狹窄合併有不適合血管攝影（如顯影劑過敏）

5. 嚴重彎曲的主動脈弓

6. 延伸至顱內的頸動脈狹窄（long-segment carotid stenosis）

三、頸動脈支架置放術的絕對禁忌

1. 頸動脈狹窄合併有管腔內血栓

2. 導管或支架無法安全地到達與通過頸動脈狹窄處

* 參照參考文獻77。
** 嚴重頸動脈狹窄為符合NASCET標準的超過70%頸動脈狹窄，非常嚴重頸動脈狹窄為符合

NASCET標準的超過90%頸動脈狹窄。
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表3  健保局給付頸動脈支架使用規範

一、使用規範如下：

1. 無症狀的頸動脈狹窄大於80%以上。

2. 有症狀的頸動脈狹窄大於60%以上。

3. 放射線治療後之頭頸部動脈狹窄（含頸動脈、椎動脈及鎖骨下動脈）。

4. 頸動脈或椎動脈內膜剝離所引起之狹窄或剝離性動脈瘤。

5. 因嚴重心肺疾病，不適合外科頸動脈內膜剝離術或全身麻醉者。

二、實施醫師之資格： 

限由心臟內科專科醫師或放射科專科醫師或神經放射科專科醫師施行，且必須具頭頸部

血管攝影30例以上操作經驗，另有3例頸動脈支架之操作經驗，並取得由專業醫學會舉辦

之置放頸動脈支架之技術訓練研討會訓練證書者。
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10.1 前言

自發性腦出血主要原因為長期的高血壓，而東方人及黑人較白種人的發生

率高。近年來台灣地區隨著醫療進步，血壓獲得良好的控制，腦出血的比率已

逐年下降，目前35歲以上每10萬人口每年約有73人，佔所有中風患者的22%(1)，

但其死亡率則較腦梗塞高出許多，發病一個月內的死亡率約26-30%(1,2)。為追求

更好的治療方法，台灣腦中風學會於2002年彙集專家討論出一共識，以作為醫

師治療此疾病時之參考。因醫學的快速進步，最近國際上對於自發性腦出血的

診治，已做了相當程度的修正和補充。故專家建議再修訂原有的版本，以符合

新時代的需求。本文有關病因檢查、診斷及治療的證據等級及建議強度，係根

據美國心臟協會的建議。(請見本書之方法學)

10.2 腦內出血的臨床症狀、致病原因及診斷

10.2.1 臨床症狀

突發的局部神經症狀，常併有頭痛(40﹪)、噁心嘔吐(35﹪)、血壓偏高(87

﹪)、意識障礙(50﹪)，少數會有癲癇發作現象(6.1%)(2,5)。約35﹪的病人其早期

症狀會有惡化的現象，此乃發作6小時內持續出血導致血塊擴大(2,3)。

10.2.2 致病原因

常會有高血壓病史，可能伴隨頭部外傷之症狀，而較難區分是腦出血在先

頭部外傷在後，抑或外傷後造成腦出血。或使用抗凝血劑、抗血栓藥物，或有

酒精或藥物成癮，或血液疾病。其他原因如顱內動脈瘤、腦瘤、動靜脈畸形或

類澱粉樣血管病變等(4)。

10.2.3 診斷

1. 由臨床表現及神經檢查結果很難準確區分出腦出血或腦梗塞，而電腦斷

層（CT）或磁振造影（MRI）檢查是目前最能夠早期區分為腦出血或腦

梗塞的主要檢查(5)。

2. 腦部血管攝影的檢查時機須依病人的臨床狀況，以及由神經外科醫師判

自發性腦出血的內、外科治療指引
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斷需外科手術的急迫性來決定(6)。

3. 年青、無高血壓病史或無其他腦出血危險因素之患者，在病情需要時，

可做血管攝影以探查病因。年長的高血壓病患，腦出血位於基底核、視

丘、小腦或橋腦，除非懷疑有特殊的腦血管病變，否則大多不需做腦血

管攝影檢查(7)。

4. 磁振造影或血管造影檢查對某些腦出血病患的病因探討會有所幫助，如

海綿狀血管瘤較確定的診斷，常需做MRI檢查(5)。

5. 一般生化檢查、CBC、PT及APTT、electrolyte、EKG、chest x-ray亦應

列為常規檢查(5)。

建議：

－自發性腦出血是急症，常會伴隨急性期的症狀惡化，導致不良的預後及高死

亡率，故必須做立即的診斷及處理。(Class I, Level of Evidence A)

－電腦斷層及磁振造影均可做為自發性腦出血的第一線檢查，若無法做磁振造

影，則CT是唯一選擇。(Class I, Level of Evidence A)

10.3 急性腦出血的內科治療

雖然目前尚無足夠的臨床試驗佐證，可證明內科或外科治療對病人較有幫

助，但下列的處理仍為大家所認可的基本原則：

1. 急診室的第一線處理仍是基本的ABC，即為保持呼吸道暢通、維持適當

的呼吸換氣及循環。此外也應注意病人是否有頭部外傷。同時也要避免

褥瘡、腔室症候群（compartment syndromes）等併發症。並儘快將病人

收住進加護病房，做密切的觀察與處置(5)。

2. 昏迷的病人或有腦幹功能障礙需特別注意呼吸道的暢通，假如有缺氧現

象（PO2<60mmHg 或 PCO2>50mmHg），或有吸入性肺炎的病人均應給

予氣管插管，但需注意先給高濃度氧氣及避免造成反射性心律不整或腦

壓升高的藥物(如atropine, thiopental, midazolam 或 propofol)，且每6小時

要監測氣管內管的壓力，以防吸入性肺炎。若因昏迷或肺部併發症，造

成氣管插管2星期左右仍無法拔除，則需考慮做氣管切開術(8)。

3. ICH發生3小時內最容易造成再出血而使病情惡化。在rFVII Phase IIA的
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初步研究結果，3小時內用藥可有效預防急性腦出血的擴大。但此種治療

方法是否安全有效，仍需等待未來更大型的多中心合作研究(9)。

4. 血壓的控制：腦內出血病人血壓的控制並無一定的標準，應視病患個人

的年齡、有無慢性高血壓、有無顱內壓增高、出血原因、發病時間及病

人術前術後的情況而定。但一般而言，腦出血患者的血壓控制需較腦缺

血患者積極(3)。如對有高血壓病史的病人，收縮壓大於180mmHg或平均

動脈壓大於130mmHg，即需開始降血壓。且對於剛接受開顱手術者，其

平均動脈壓盡量不要高於110mmHg或收縮壓不要高於180mmHg(5)。(表1,

2)

若收縮壓大於200mmHg或平均動脈壓大於150mmHg，且重覆5分鐘測

量，連續2次都高，需快速降壓時，應考慮給予nitropruside 0.1-10ug/kg/

min，或nicardipine (5 to 15mg/hr IV pump)。收縮壓在180-200mmHg之

間，或平均動脈壓在130-150mmHg之間，且每20分鐘重覆測量，連續

2次都高時，可給予nicardipine IV pumping，或labetalol 10-40 mg bolus

後，再5-100mg/h間歇性靜脈注射，或2-8mg/min連續點滴。若有氣喘病

不能使用labetalol時，可使用enalapril、lisinopril。收縮壓＜160mmHg或

舒張壓＜110mmHg，暫時尚可不必使用降壓藥。

若血壓（收縮壓）＜90mmHg時，則必須給升壓劑。首先應先補充體

液，以增加體液容量，如等張生理食鹽水isotonic-saline、colloids或

FFP，且以中央靜脈壓（CVP）或肺動脈楔壓（pulmonary artery wedge

pressure）做監測。若此法尚不能提升血壓，則可給phenylepinephrine

2-10ug/kg/min，Dopamin2-20ug/kg/min，或Norepinephrine 0.05-0.2 ug/

kg/min。將血壓提升至systolic pressure 100mmHg以上。

5. 控制顱內壓（ICP）：顱內壓升高是腦出血病人死亡的主要原因，因此

控制顱內壓為治療腦內出血的首要任務。顱內壓升高的定義為ICP＞

20mmHg，且時間持續5分鐘以上。治療的目標為ICP＜20mmHg及腦灌

注壓（CPP）＞70mmHg(10)。若設備及人力許可，昏迷指數小於9分，或

懷疑因顱內壓升高造成意識惡化的病人，應考慮放置顱內壓監測器(5)。

電腦斷層顯示血塊的大小、水腫，或是否有壓迫腦幹的現象及腦室漲大

的情況，亦可作為顱內壓升高的參考。
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除了血塊會造成水腫外，因腦出血後阻塞腦脊髓液通路而造成續發性水

腦症，亦會產生顱內壓增加，此時則需做腦室引流手術，以減低顱內

壓。一般引流最好不要超過7天，且需給予預防性抗生素以免感染(5)。

腦出血的降顱內壓治療，首先應注意病患平躺時，需將床頭抬高30度，

且儘量避免頸部向兩側歪斜，以防頸靜脈回流不良而更增加腦壓(5)。藥

物治療則以高滲透壓藥物如glycerol或manitol為主。manitol因容易產生

反彈效果，建議勿長期使用 (5)。glycerol較可長期使用且較少有反彈現

象，但兩者至今均尚未有確實有效的文獻報告，乃需待進一步驗證其治

療效果(11)。建議儘量不使用類固醇（steroids），因其副作用太大，且降

顱內壓效果不會比高滲透壓藥物效果好(12,13)。

過度換氣（hyperventilation）療法乃需做大型的實驗證明，但理論上，

過度換氣造成血中二氧化碳濃度降低，會使腦血管收縮，降低腦血流

及血容積，而在30分鐘內可降低顱內壓。大部份的病人將PCO 2降至

30-35mmHg約可降低顱內壓25-30﹪。若使用過度換氣而無降顱內壓反應

的病人，其預後均不良。突然停止過度換氣，可能造成顱內壓反彈而突

然升高，因此需在1、2天內慢慢將PCO2恢復正常
(5)。

高劑量巴比妥酸昏迷（barbiturate coma）治療為降顱內壓最後的選擇，

它可降低腦細胞代謝，減少腦血流而降低顱內壓，但會使血壓降低，亦

容易造成感染，導致敗血症而死亡(5)。

6 .輸液治療：需維持等量體液（ e u v o l e m i a）的狀況，C V P維持在

5-12mmHg，肺動脈楔壓（pulmonary artery wedge pressure）保持在

10-14mmHg，電解質及酸鹼平衡都需做監測調整，每天的攝取與排出

（intake and output）亦需視尿量做調整（尿量加500cc，若有發燒，每度

加300cc)(5)。

7. 預防癲癇：腦出血病患視病情需要可給phenytoin或其他抗癲癇藥物做預

防性治療，使用一個月後若無發作，才慢慢停藥(5)。

8. 體溫控制：體溫應儘量維持在正常範圍，若高於38 .5℃時，可給予

acetaminophen，或降溫毯將體溫降低。需注意探討及預防各種感染的可

能性，及使用預防性抗生素以避免感染(5)。

9. 其他內科療法：如同缺血性中風一樣，早期的血糖過高，亦為預後不良
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的原因之一，應注射Insulin以積極控制血糖(14)。對於譫妄（delirium）

或躁動不安的病人，可使用短效的benzodiazepines或propofol，其他如止

痛、鎮靜劑亦可視各種情況使用。其他亦需注意深部靜脈阻塞、肺栓塞

之預防，以及早期做復健治療(5)。

建議：

－急性腦出血病患應進住加護病房，針對神智、腦壓、血壓及呼吸做緊密觀察

及處置。(Class I, Level of Evidence B)

－病患有癲癇發作時，應立即給予適當的藥物控制。(Class I, Level of Evidence

B)

－早期發燒為不良預後徵兆，應儘快給予降溫藥物或處置，並查出感染源，給

予適當抗生素治療。(Class I, Level of Evidence C)

－病情穩定後，應儘早安排做復健治療。(Class I, Level of Evidence C)

－顱內壓治療，首先應注意將病患頭部墊高30°，並慎用止痛及鎮靜劑，以防

顱內壓昇高。藥物治療以glycerol, manitol或hypertonic saline為主，不建議

使用steroids，亦可以hyperventilation或腦室引流的方法降低顱壓。(Class

IIa, Level of Evidence B)

－血壓的控制目前尚無定論，但一般建議腦出血病患收縮壓大於200mmHg或平

均動脈壓大於150mmHg，收縮壓大於180mmHg或平均動脈壓大於130mmHg

且有顱內壓昇高現象時，需積極以靜脈持續點滴以控制血壓。若無顱內壓昇

高現象，收縮壓大於180mmHg或平均動脈壓大於130mmHg以上，乃需適度

的控制血壓。(Class IIb, Level of Evidence C)

－ICH發生3-4小時內，最容易造成再出血而使病情惡化。可以rFVII預防急性

腦出血的擴大。但此種治療方法是否安全有效，仍需等待未來更大型的多中

心合作研究。(Class IIb, Level of Evidence C)

－較接近皮質的腦出血（lobar hemorrhage），可使用短期的抗癲癇藥物以預

防癲癇的發生。(Class IIb, Level of Evidence C)
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10.4 手術治療

自發性腦出血的患者是否需手術，及手術的時機為何，均尚無定論。一

般是以減少腦內血塊產生的併發症為目標，如進一步壓迫周遭正常腦組織、水

腦症、或血塊導致嚴重的腦水腫。估計腦內血塊大小的方法以CT為主，即1/2

（長×寬×高），即為血塊體積。

10.4.1 不宜外科手術的情況

1. 小出血（＜10cc）或神經症狀很輕微者，但需注意觀察超急性ICH（＜3

小時）常會有擴大情況。

2. 昏迷指數（GCS）小於/等於5，表示已太嚴重，手術效果均不好。但若

為小腦出血壓迫腦幹時，就另當別論，需緊急開刀。

3. 視丘或腦幹出血，除非產生水腦症，需做引流手術外，以不採開顱手術

為原則。其他的手術療法，如內視鏡或立體定位手術等可能可施用於視

丘或腦幹出血，但需有更多的臨床證據來支持(15)。

10.4.2  宜外科手術者

1. 小腦出血＞3cm或＞30cc且有症狀惡化現象，如壓迫腦幹或造成水腦症

時(16)。

2 .  動脈瘤（ a n e u r y s m）、動靜脈畸形（AV M）、或海綿狀血管瘤

（cavernous hemangioma）等特殊腦血管病變所造成的腦出血時，可視

情況做外科手術。

3.  較年青的病患（＜60歲者），中度至重度的腦葉或基底核的腦出血

（lobar or basal ganglion hemorrhage）；出血量超過50cc，且GCS＜

14；或出血量30-50cc，GCS＜12可考慮外科手術。而30cc以下或高齡

患者則視個別情況而定(5)。

建議：

－小腦出血大於3cm且有腦幹壓迫或水腦症，導致神經症狀惡化時，需外科手

術。(Class I, Level of Evidence B)

－症狀在72小時以內，使用立體定位手術，灌入血栓溶解劑再抽出血塊的方

法，雖已有些不錯的結果報告，但因容易造成再出血，需再做進一步的研究

觀察。(Class IIb, Level of Evidence B)

－適時的使用內視鏡或其他使用先進科技儀器的手術方法，亦尚需更多大型的
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的合作研究來證實。(Class IIb, Level of Evidence B)

－腦出血位於距大腦表面1公分以內的腦葉出血（lobar hemorrhage），視病情

狀況，可考慮做傳統式的開顱手術。(Class IIb, Level of Evidence B)

－對於一般自發性的大腦出血，不建議在發病96小時內做常規性的開顱手術。

(Class III, Level of Evidence A)

－深部大範圍的自發性腦出血，若病患已深度昏迷，其預後不良，亦不建議做

延遲性的開顱手術。(Class III, Level of Evidence A)

10.5 拒絕心肺復甦術(DNR)或不再積極治療意願書的取得

腦出血因死亡率較高，且病情較嚴重，若病人已深度昏迷，經加護觀察24

小時以後，病情仍未好轉，且醫生及家屬仍不考慮外科手術時，即可與家屬商

量，以取得拒絕心肺復甦術（do- not- resuscitate, DNR）或不再積極治療意願書

的簽署(17,18)。

建議：

－腦出血病患在經過24小時的密切觀察及照顧，病情仍持續昏迷時，則可考慮

與家屬討論DNR的簽署。(Class IIb, Level of Evidence B)

10.6 自發性腦出血的預防

1. 控制血壓為最主要的預防方法，可使曾有腦血管疾病患者腦出血機率降

低50﹪(19)，初級預防亦可達26%(20)。

2. 使用抗凝血劑時，要注意監測PT及APTT。靜脈注射heparin需維持

APTT在2.5倍以下，口服warfarin需保持PT之INR在3倍以下(21,22)。

3. 使用血栓溶解劑時，要注意使用劑量，需依照急性心肌梗塞或急性腦梗

塞的使用規範，以免造成副作用，導致腦出血(23)。

4. 清淡飲食(24)、減少菸酒(25)及勿藥物濫用亦可降低腦出血機率。

建議：

－控制高血壓是預防自發性腦出血或再復發的最重要方法。(Class I, Level of

Evidence A)

－抽菸、酗酒及吸毒(cocaine, amphetamine)均為腦出血的重要危險因素，應該

戒斷以預防腦出血的復發。(Class I, level of Evidence B)



台灣腦中風防治指引2008

140

參考文獻

1. Hu HH, Sheng WY, Chu FL, Lan CF, Chiang BN. Incidence of Stroke in Taiwan. Stroke 
1992;23:1237-1241.

2. Hung Tsu-Pei. Clinical aspects of cerebral hemorrhage. J Formosan Med Assoc 1988;87:261-273.
3. Brott T, Broderick J, Kothari R, Barsan W, Tomsick T, Sauerbeck L, Spilker J, Duldner J, Khouri J. Early 

hemorrhage growth in patients with intracerebralhemorrhage. Stroke 1997;28:1-5.
4. Kase C, Mohr J, Caplan L. Intracerebral hemorrhage. In: Barnett H, Mohr J, Stein B, Yatsu F, eds. 

Stroke: Pathophysiology, Diagnosis, and Management. New York, NY: Churchill Livingstone;1992:561-
616.

5. Broderick J, Connolly S, Feldmann E, Hanley D, Kase C, Krieger D, Mayberg M, Morgenstern L, Ogilvy 
CS, Vespa P, Zuccarello M; American Heart Association; American Stroke Association Stroke Council; 
High Blood Pressure Research Council; Quality of Care and Outcomes in Research Interdisciplinary 
Working Group. Guidelines for the management of spontaneous intracerebral hemorrhage in adults: 
2007 update: a guideline from the American Heart Association/American Stroke Association Stroke 
Council, High Blood Pressure Research Council, and the Quality of Care and Outcomes in Research 
Interdisciplinary Working Group. The American Academy of Neurology affirms the value of this 
guideline as an educational tool for neurologists. Stroke 2007;38(6):2001-2023.

6. Halpin SF, Britton JA, Byrne JV, Clifton A, Hart G, Moore A. Prospective evaluation of cerebral 
angiography and computed tomography in cerebral haematoma. J Neurol Neurosurg Psychiatry 
1994;57:1180-1186.

7. Zhu XL, Chan MS, Poon WS. Spontaneous intracranial hemorrhage: which patients need diagnostic 
cerebral angiography? A prospective study of 206 cases and review of the literature. Stroke 
1997;28:1406-1409.

8. Broderick J, Brott T, Zuccarello M. Management of intracerebral hemorrhage. In: Batjer H, ed. 
Cerebrovascular Disease. Philadelphia, Pa: Lippincott-Raven;1996:1-18.

9. Mayer SA, Brun NC, Broderick J, Davis SM, Diringer MN, Skolnick BE, Steiner T; United States 
NovoSeven ICH Trial Investigators. Recombinant activated factor VII for acute intracerebral 
hemorrhage: US phase IIA trial. Neurocrit Care 2006;4:206-214.

10. Diringer MN. Intracerebral hemorrhage: pathophysiology and management. Crit Care Med 
1993;21:1591-1603.

11. Yu YL, Kumana CR, Lauder IJ, Cheung YK, Chan FL, Kou M, Chang CM, Cheung RT, Fong KY. 
Treatment of acute cerebral hemorrhage with intravenous glycerol: a double-blind, placebo-controlled, 
randomized trial. Stroke 1992;23:967-971.

12. Poungvarin N, Bhoopat W, Viriyavejakul A, Rodprasert P, Buranasiri P, Sukondhabhant S, Hensley MJ, 
Strom BL. Effects of dexamethasone in primary supratentorial intracerebral hemorrhage. N Engl J Med 
1987;316:1229-1233.

13. Tellez H, Bauer R. Dexamethasone as treatment in cerebrovascular disease, a controlled study in 
intracerebral hemorrhage. Stroke 1973;4:541-546.

14. Fogelholm R, Murros K, Rissanen A, Avikainen S. Admission blood glucose and short term survival 
in primary intracerebral haemorrhage: a population based study. J Neurol Neurosurg Psychiatry 
2005;76:349-353.

15. Auer LM, Deinsberger W, Niederkorn K, Gell G, Kleinert R, Schneider G, Holzer P, Bone G, Mokry 
M, Körner E, Kleinert G, Hanusch S. Endoscopic surgery versus medical treatment for spontaneous 
intracerebral hematoma: a randomized study. J Neurosurg 1989;70:530-535.

16. Firsching R, Huber M, Frowein RA. Cerebellar haemorrhage: management and prognosis. Neurosurg 
Rev 1991;14:191-194.



141

自
發
性
腦
出
血
的
內
、
外
科
治
療
指
引

10

17. Alexandrov AV, Bladin CF, Meslin EM, Norris JW. Do-not-resuscitate orders in acute stroke. Neurology
1995;45:634-640.

18. Hemphill JC III, Newman J, Zhao S, Johnston SC. Hospital usage of early do-not-resuscitate orders
and outcome after intracerebral hemorrhage. Stroke 2004;35:1130-1134.

19. PROGRESS Collaborative Group. Randomized trial of a perindopril-based blood- pressure-
lowering regimen among 6105 individuals with previous stroke or transient ischemic attack. Lancet
2001;358:1033-1041.

20. Bosch J, Yusuf S, Pogue J, Sleight P, Lonn E, Rangoonwala B, Davies R, Ostergren J, Probstfield J on
behalf of the HOPE Investigators. Use of ramipril in preventing stroke double blind randomized trial.
BMJ 2002;324:699-702.

21. Wintzen AR, de Jonge H, Loeliger EA, Bots GT. The risk of intracerebral hemorrhage during oral
anticoagulant treatment: a population study. Ann Neurol 1984;16:553-558.

22. Hylek EM, Singer DE. Risk factors for intracranial hemorrhage in outpatients taking warfarin. Ann Intern
Med 1994;120:897-902.

23. Tissue plasminogen activator for acute ischemic stroke: the National Institute of Neurological Disorders
and Stroke rt-PA Stroke Study Group. N Engl J Med 1995;333:1581-1587.

24. Gillman MW, Cupples LA, Gagnon D, Posner BM, Ellison RC, Castelli WP, Wolf PA. Protective effect of
fruits and vegetables on development of stroke in men. JAMA 1995;273:1113-1117.

25. Donahue RP, Abbott RD, Reed DM, Yano K. Alcohol and hemorrhagic stroke: the Honolulu Heart
Program. JAMA 1986;255:2311-2314.

表1 Suggested Recommended Guidelines for Treating Elevated Blood Pressure in   Spontaneous ICH

1.If SBP is >200 mmHg or MAP is >150 mmHg, then consider aggressive reduction of blood
pressure with continuous intravenous infusion, with frequent blood pressure monitoring every
5 minutes.

2.If SBP is >180 mmHg or MAP is >130 mmHg and there is evidence of or suspicion of
elevated ICP, then consider monitoring ICP and reducing blood pressure using intermittent or
continuous intravenous medications to keep cerebral perfusion pressure >60 to 80 mmHg.

3.If SBP is >180 mmHg or MAP is >130 mmHg and there is not evidence of or suspicion of
elevated ICP, then consider a modest reduction of blood pressure (eg, MAP of 110 mmHg
or target blood pressure of 160/90 mmHg) using intermittent or continuous intravenous
medications to control blood pressure, and clinically reexamine the patient every 15 minutes.

SBP indicates systolic blood pressure; MAP, mean arterial pressure.

Stroke 2007;38(6):2001-2023.
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表2  Intravenous Medications That May Be Considered for Control of Elevated Blood Pressure 

        in Patients With ICH 

Drug Intravenous Bolus Dose Continuous Infusion Rate 

Labetalol

Nicardipine

Esmolol

Enalapril

Hydralazine

Nipride

Nitroglycerin

5 to 20 mg every 15 min

NA

250 µg/kg IVP loading dose

1.25 to 5 mg IVP every 6 h*

5 to 20 mg IVP every 30 min

NA

NA

2 mg/min (maximum 300 mg/d)

5 to 15 mg/h

25 to 300 µg · kg–1 · min–1

NA

1.5 to 5 µg · kg–1 · min–1

0.1 to 10 µg · kg–1 · min–1

20 to 400 µg/min

IVP indicates intravenous push; NA, not applicable.
*Because of the risk of precipitous blood pressure lowering, the enalapril first test dose should 

be 0.625 mg.

                                                                                              Stroke 2007;38(6):2001-2023.
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前言

近年來台灣腦出血的死亡率雖有下降，但蜘蛛膜下腔出血的機率似乎是固

定的，且占出血性腦中風死亡的百分比由1979-1980年的5.9%增加至1985年的

10.1%，至1992年更達11.6%。而30天致死率為27.0%(1)。而顱內動脈瘤仍是蜘蛛

膜下腔出血的主因，台灣地區顱內動脈瘤的發生率與歐、美、日等先進國家比

較，相差甚遠，這並非意謂台灣地區的動脈瘤病患少，可能是本地醫師對此疾

病概念尚未普遍，以致診斷率偏低。因顱內動脈瘤破裂引發的蜘蛛膜下腔出血

有如此高的死亡率，即使存活下來的病患約一半有神經學上的缺損，所以對於

此類病患應予以儘早地正確診斷及積極地治療。

流行病學

1. 發生率

顱內動脈瘤破裂引發的蜘蛛膜下腔出血的發生率，西方國家的報告介於4-13

例/10萬人口/每年之間，根據2002年全國26家神經外科訓練中心的統計資

料，該年度因顱內動脈瘤而開刀者，共有756例，其中有症狀者為686例，無

症狀者40例，巨大動脈瘤（大於3公分）共30例。而台灣每10萬人口中，僅

有1.87人死於蜘蛛膜下腔出血，此與美國的16人、日本的25人相距甚大(1)。

2. 年齡與性別

台灣顱內動脈瘤破裂之平均年齡，在男性為54.6±14.3歲，在女性為56.5±

13.8歲，合計為55.7±14.0歲，男女性別比為2:3(1)。

3. 動脈瘤之位置

台灣顱內動脈瘤病患，前交通動脈最多佔26.7%，其後依序為後交通動脈佔

22.0%，內頸動脈20.1%，中大脈動脈19.6%，前大腦動脈12.2%，多處動脈

瘤佔8.1%，椎體基底動脈系統佔3.2%，後大腦動脈占2.9%(1)。

顱內動脈瘤破裂導致蜘蛛膜下腔

出血之一般處理原則附章
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臨床表徵

典型的臨床表現為突然發生嚴重的頭痛及頸部僵硬。可能伴隨著以下症

狀：意識喪失、噁心、嘔吐、局部神經學異常。少部分病人以眼瞼下垂或複視

表現。

診斷

以無顯影劑的腦部斷層為主，在出血後24小時內，高達92%可發現蜘蛛膜

下腔出血，若斷層攝影無發現，可採取腦脊髓液做測試有無蜘蛛膜下腔出血。

傳統腦血管攝影是診斷顱內動脈瘤的標準檢查，CTA及MRA因技術的進步，是

診斷顱內動脈瘤的一種利器。顱內超音波(TCD)可用來診斷及監測血管痙攣(2)。

併發症與治療

顱內動脈瘤破裂後引發的蜘蛛膜下腔出血，臨床上最常見的併發症為：

1.再出血；2.血管痙攣；3.水腦症；4.癲癇；5.低血鈉。各類併發症治療如下
(3,4)。

1. 預防再出血

— 保守療法

(1)再出血率約3-4%(24小時內)，出血後一個月內每天1-2%，3個月後每年

再出血率為3%。

(2)雖然大都建議臥床及血壓控制，但不能單獨以此二者來預防再出血。

(3)Antifibrinolytic therapy只在某些病患被建議使用來預防再出血，如低危

險性血管痙攣的病人和/或適合延遲手術的病人。但使用此類治療常合

併較高的腦缺血機率，無助益整體預後。

(4)頸動脈ligation預防再出血成效仍未定。

— 手術治療顱內動脈瘤

以外科手術夾除顱內動脈瘤是最有效減少再出血的方法。early surgery

或delayed surgery端看病人的臨床情況，一般情況較佳者可考慮early 

surgery。wrapping或coating顱內動脈瘤或不完全夾除顱內動脈瘤，可能導

致再出血的危險性增高。
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(1) 適合外科手術的情況

年紀小於70歲，屬Hunt第一級至第四級，同時全身健康狀況佳的病

患，如果動脈瘤位於易手術之解剖位置，適合手術治療。

手術的時機：Hunt第一級至第四級的病患，在沒有腦部動脈血管痙攣

及嚴重腦水腫的情況下，手術可儘早施行。Hunt第五級的病患，除了

腦脊髓液體外引流等簡易之處置外，原則上不建議早期開刀。

目前國內各大醫學中心使用介入性神經放射線治療腦動脈瘤的百分比

變異很大，所以對腦動脈瘤的治療宜以各醫院依其神經外科醫師及神

經放射線所受訓練與經驗，動脈瘤的解剖位置大小、週遭與原生動脈

情況，及病人個別情況而決定治療方式。

(2) 不宜外科手術的情況

(a)顱內動脈瘤位於不易手術之解剖位置，應優先考慮血管內栓塞治

療。不易手術之動脈瘤解剖位置包括海綿竇內動脈瘤及除了後下小

腦動脈及血管遠端之後循環動脈瘤。

(b)年紀大於80歲，且屬Hunt第五級或全身健康狀況差的病患，不適合

手術治療。

—介入性治療顱內動脈瘤(5-7)

傳統上，手術是顱內動脈瘤治療的唯一方式，且常於蜘網膜下腔出血兩週

後施行。隨著更多經驗的累積，以及新治療方式如血管內栓塞的發展，治

療的觀念及原則已稍有轉變：

(1)使用腦動脈栓塞法預防再出血，病患的腦動脈瘤如發生在後循環、或以

前曾以外科手術治療者、或病患本身有其他狀況導致外科手術治療時危

險性較高者，均應優先考慮以介入性神經放射線治療。

(2)但如病患的腦動脈瘤是意外發現、而且並未破裂、最大長徑又大於3mm

的前循環顱內動脈瘤，或已破裂的前循環腦動脈瘤造成病患情況不佳

者，則屬於可考慮使用介入性神經放射線治療。

(3)但如病患有已破裂的前循環腦動脈瘤又併發腦內血腫，未經抗生素治療
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的感染性顱內動脈瘤等，則不建議使用介入性神經放射線作為第一線治

療。

(4)目前顱內動脈瘤最大長徑小於3mm，介入性神經放射線治療雖危險性比

最大長徑大於3mm的前循環腦動脈瘤稍高，已不是介入性神經放射線治

療的絕對不適應症(7)。

2. 血管痙攣的治療(8-10)

—Hypertension/hypervolemia/hemodilution (triple H治療)可用來預防及治療因

血管痙攣而引起的腦缺血，接受此類治療的病人應儘可能將動脈瘤夾除，

且於加護病房中緊密監測其hemodynamic function。

—Nimodipine(一種鈣離子阻斷劑)可口服或靜脈給藥，建議早期使用連續性

靜脈注射，前兩小時建議用量5cc/hr，如血壓穩定可調整至最高劑量10cc/

hr來減少因血管痙攣產生的不良預後。其它種類的鈣離子阻斷劑效果仍未

有明確價值。而Intra-arterial Nimodipine注射，被報告有效(9,10)。

—如嚴重之血管痙攣，可以考慮使用Transluminal angioplasty。

—腦池內注射 fibrinolysis、antioxidant及anti-inflammatory藥物其效果仍未

明。

3. 水腦的治療

—顱內動脈瘤引發蜘蛛膜下腔出血的病人約20%會有急性水腦，體外腦室引

流是被建議的，但可能增加再出血或感染的機會。

—慢性水腦如果有症狀，則可用腦室腹腔引流來改善症狀。

4. 癲癇(11)

—顱內動脈瘤破裂後癲癇發生的比率依報告有10至27.5%，故建議使用預防

性抗癲癇藥物。

—無癲癇發作的病人，不建議常規使用長期抗癲癇藥物。

5. 低血鈉的治療

—治療低血鈉時，特別要注意的是要避免volume contraction，可以等張溶液

靜脈給予。

—為了監測volume status，可以central venous pressure，pulmonary capillary 

wedge pressure，fluid balance及體重來評估。
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—要小心與cerebral salt wasting syndrome及SIADH作鑑別診斷。

臨床處理流程

蜘蛛膜下腔出血是一急症需馬上診斷治療，由電腦斷層或腰椎穿刺發現確

定蜘蛛膜下腔出血，接著的治療需以病人的神經學情況為考量，已有些神經學

上的分類等級被提出，可預期病人的整體預後。

Hunt and Hess grade Ⅰ和Ⅱ的病人需有專業訓練人員做經常性地神經學評

估，臥床休息及一些預防性措施如以pneumatic compression devices來預防深部

靜脈栓塞，如果必要可建立經由中心靜脈給予液體、藥物或血製品，監測顱內

壓可提供分辨神經異常變化的重要資訊，可以開始給予Nimodipine，開刀前安

排腦血管攝影、CTA或MRA以發現血管瘤位置，Hunt and Hess grade Ⅲ至Ⅴ的

病人需住入加護病房，靜脈給予等張或高張性溶液，建立中心靜脈導管線以監

測central venous pressure或 pulmonary capillary wedge pressure。如果病人已呈

現obtunded，則以氣管內插管保護呼吸道。如果電腦斷層顯示水腦，加上病人

呈現lethargic或意識狀態變差，則小心實施腦室引流，在SAH等級差的病人或

不易處理的複雜型動脈瘤、動脈內栓塞可以考慮。

有腦內出血的病人可考慮緊急開刀去除血塊，去除血塊的同時，也可以夾

除動脈瘤。病人如呈現obtunded或呈現lateralizing deficit但其它神經學皆穩定，

則可先做血管攝影，再去除血塊。但在急速惡化的病人可以先做血管攝影，馬

上去除血塊及夾除動脈瘤。而加注射顯影劑的電腦斷層攝影、CTA或術中血管

攝影對於這些病人定位其動脈瘤的位置是有幫助的。

手術後病人需在加護病房密切注意其顱內壓，hemodynamic parameters，

intra-vascular volume，pulmonary status及以TCD監測有無血管痙攣，必要

時以CT區別血管痙攣、水腦及腦水腫，因這類病人可能有不等程度motor、

cognitive、communicative及psychosocial deficits，所以復健有時是被建議的。
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