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第一章 國人心血管疾病死亡率及血脂狀況 

之流行病學調查 

 

台灣地區由於經濟的快速發展，近年來民眾的生活型態及疾病型態也逐漸改

變。國人主要的死因，早年以傳染性疾病為主，後來轉變為以慢性疾病為主，其

中尤以心臟血管、腦血管疾病最為顯著，也最為重要。以民國九十六年行政院衛

生署對台灣地區主要死亡原因統計顯示，心臟疾病、腦血管疾病、糖尿病、高血

壓性疾病分居第二、三、四及第十位，且占總死亡之 27.2％。 

隨著經濟發展及生活富裕，台灣地區人口持續老化，冠狀動脈心臟病及其他

動脈硬化疾病將持續增加，在未來全民健康保險、及殘障給付上的支出，勢必是

一大負擔。 

最近幾年冠狀動脈心臟病的住院率愈來愈高，但是死亡率卻在過去十年有稍

微下降的趨勢，主要原因是急性的冠狀動脈疾病加護照顧與醫療的進步所致。然

而，冠狀動脈心臟病主要的危險因子，如糖尿病、高血壓、肥胖及抽菸等愈來愈

盛行，未來台灣冠狀動脈心臟病的發生率與盛行率預期將持續增加。 

已有許多醫學研究報告清楚表示高血脂除了會導致心臟方面疾病外，也跟腦

血管疾病、糖尿病、高血壓性疾病密切相關。但台灣在高血脂方面的控制率，相

較於其他亞洲六個國家卻是最低的，整體達成率為 24％，其中冠心病以及糖尿病

患者的血脂治療達成率更只有 16％。 

 

第一節 台灣地區心臟血管疾病死亡率（圖 1.1，圖 1.2） 

台灣地區心臟病的年齡標準化死亡率在世界的排名偏低。民國七十五年至九

十六年間，男性的心臟病年齡標準化死亡率介於十萬分之五十三至九十五間，同

年齡的女性甚至低於十萬分之三十五。 

雖然民國九十三年台灣地區的心臟病死亡率有持續小幅度的增加，但是仍遠

低於西方國家；近年來，國人糖尿病死亡率大幅上升，其中死於心臟病之糖尿病
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患者死因也歸因於糖尿病，這個現象對心臟病死亡率估計的影響值得仔細評估。 

在民國九十六年，台灣地區的腦血管疾病死亡率為十萬分之五十六點二、心

臟疾病死亡率為十萬分之五十六點七、高血壓疾病死亡率為十萬分之八點六。近

年來台灣地區生活快速的西化，是否影響心臟血管疾病的發生率，也亟待評估。 

另外，雖然腦血管疾病是國人重要的致死原因，但其死亡率在近 20年來已快

速下降，尤其是腦溢血，顯示高血壓防治已逐漸收到效果。不過由於腦血管疾病

的死亡率仍高於日本及大多數西歐國家；且腦梗塞的比例亦緩緩上升，其防治的

方向及策略仍有待繼續努力及修正。 

 

圖 1.1 台灣地區 1986 ~ 2007 年男性心臟血管疾病標準化死亡率變化 
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  資料來源：行政院衛生署統計資料 

 

每十萬人口年齡標準化死亡率％ 
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圖 1.2 台灣地區 1986 ~ 2007 年女性心臟血管疾病標準化死亡率變化 
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 資料來源：行政院衛生署統計資料 

 

第二節  台灣地區居民血脂狀況調查 

一、台灣早期的研究 

1990～1991 年台大醫院李源德教授之團隊於金山社區心臟血管疾病追蹤研究

（The Chin-Shan Cardiovascular Cohort Study），發現有高膽固醇血症（Total 

cholesreral ≧240 mg/dL）者，在男性是 13.8％而女性是 20.3％；若以低密度膽固

醇（LDL-C）較高者即≧160 mg/dL 當指標，則男性有 23.1％而女性是 31.3％。高

三酸甘油酯血症（Triglyceride≧200 mg/dL）在男性是 25.6％而女性是 23.6％；高

密度膽固醇（HDL-C）較低者即＜35 mg/dL者在男性是 22.9％而女性是 14.0％。

而在金 山 社區追 蹤八年的冠心病發生率，發現膽 固 醇危險比 （ Total 

Cholesterol/HDL-C）大於五，比單純以 LDL-C≧160 mg/dL 當指標，在預測上更有

意義。這些研究皆指出注意膽固醇值的重要性。台大連文彬教授研究心肌梗塞病

人其血脂值的分佈，指出 HDL-C過低是發生急性心肌梗塞的獨立危險因子。這些

每十萬人口年齡標準化死亡率％ 
年（西元） 
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研究皆指出在台灣人，考慮高血脂症時，除了膽固醇外，必須注意 HDL-C及其他

血脂異常的重要性。 

 

二、2002 年「台灣地區高血壓、高血糖、高血脂之盛行率調查」，簡

稱「三高」 （Taiwanese Survey on Hypertension, Hyperglycemia, and 

Hyperlipidemia；TwHHH） 

附表 1.1為 2002年台灣地區國人依性別、年齡別區分之膽固醇、三酸甘油酯、

HDL-C 及 LDL-C、及脂蛋白元 A1 及Ｂ之平均值（在膽固醇及三酸甘油脂的分析

中皆去除有服用降血脂藥物者）。結果發現男性的三酸甘油酯、LDL-C、脂蛋白元

B（Apolipoprorin B；Apo B）其平均值皆比女性高。若依青年（19～44 歲）、及中

（45～64 歲）老年（≧65 歲）的年齡分層來看時，男性的膽固醇、三酸甘油酯、

LDL-C、HDL-C及脂蛋白元 A-I（Apolipoprorin A-I；Apo A-I）值的最高點都是在

中年，而女性之膽固醇、三酸甘油酯、LDL-C、以及 Apo B）四項數值則是在老年

（65 歲以上）。所有血脂值大致上皆隨著年齡增加而增加，膽固醇、HDL-C及 Apo 

A-I的濃度最高點都是在 50至 59 歲，而另三項則是在 60至 69 歲間到達頂點，之

後隨年齡增加略微下降。顯示年齡差異在兩性中仍然存在。不論是以≧19 歲、或

是以≧45 歲為比較對象，男性的平均膽固醇、HDL-C值及 Apo A-I值都低於女性，

另外 3 項則是女性的平均值高於男性。 

在膽固醇部分，表 1.1及表 1.2顯示總膽固醇值男女別之年齡差異。男女性的

膽固醇平均值，隨年齡增加而增加，自男女性均在 50 至 69 歲當達頂點後，又都

隨著年齡的增加而略微下降，但 50 歲後女性較男性為高。在三酸甘油酯方面，表

1.1至表 1.2、表 1.3及表 1.4顯示三酸甘油酯值男女別之年齡差異。三酸甘油酯值

在男女性呈現出不同的類型，男性在 40 前雖亦隨年齡而增加，在 40至 49 歲間便

出現頂點，而後隨年齡增加而下降，女性的頂點則出現在 60至 69 歲間。在 LDL-C

方面，表 1.1至表 1.2 顯示 LDL-C男女別之年齡差異。LDL-C值之趨勢與總膽固

醇值類似，皆分別在男性 40至 49 歲、女性 60至 69 歲出現頂點，而後略微下降。

HDL-C 則在各年齡層間，女性高於男性，但在 60至 69 歲後，男女間差異縮小。 
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表 1.1 台灣地區居民 ( 15≧ 歲)之血脂值平均值、標準差—依性別、年齡別 

 膽固醇 q 

(mg/dL) 
三酸甘油酯 q 

(mg/dL) 
低密度脂蛋白膽固醇 p 

(mg/dL) 
高密度脂蛋白膽固醇 p 

(mg/dL) 
脂蛋白元 A1p 

(mg/dL) 
脂蛋白元 Bp 

(mg/dL) 性別 總人數 平均值 標準差 總人數 平均值 標準差 總人數 平均值 標準差 總人數 平均值 標準差 總人數 平均值 標準差 總人數 平均值 標準差 女性 3304 182.87 36.82 3299 109.44 66.39 3428 114.48 27.34 3428 58.86 14.25 3426 150.77 25 3427 85.92 25.17 

 

男性 3028 181.19 36.49 2999 138.88 91.66 3161 116.07 27.12 3161 51.27 14.77 3157 136.9 22.95 3158 91.64 25.18 年齡（歲） 

15~18 200 158.86 25.51 200 80.21 30.88 201 96.88 18.08 201 55.68 11.43 201 138.55 19.67 201 66.97 14.15 

19~44 1753 173.41 32.21 1752 95.91 55.93 1765 106.82 23.69 1765 57.91 13.08 1765 147.69 23.72 1766 77.62 20.81 

45~64 1002 198.39 37.84 999 126.82 74.37 1069 125.17 27.79 1069 61.28 15.6 1069 156.89 25.92 1069 97.64 25.1 

65≧  349 199.53 37.41 348 144.45 78.36 393 128.85 28.21 393 58.17 15.86 391 154.2 25.88 391 101.15 25.98 

19≧  3104 184.41 36.9 3099 111.33 67.62 3227 115.58 27.45 3227 59.05 14.39 3225 151.53 25.1 3226 87.11 25.24 

女 性

 

45≧  1351 198.68 37.72 1347 131.37 75.78 1462 126.16 27.94 1462 60.44 15.72 1460 156.17 25.93 1460 98.58 25.37 

15~18 231 151.86 27.3 231 88.8 43.29 231 93.88 20.58 231 50.87 10.1 231 130.77 18.84 231 68.71 16.16 

19~44 1539 178.47 35.42 1520 140.27 93.94 1577 113.56 26.18 1577 50.29 14.29 1575 135.93 22.36 1575 88.38 24.33 

45~64 862 191.71 35.29 852 151.17 97.11 915 123.33 26.18 915 52.63 15.98 913 139.76 23.54 914 99.88 23.67 

65≧  396 185.95 37.05 396 136.34 81.32 438 121.87 27.66 438 52.21 15.66 438 137.65 24.91 438 98.28 25.27 

19≧  2797 183.61 36.1 2768 143.06 93.38 2930 117.82 26.8 2930 51.3 15.08 2926 137.38 23.18 2927 93.45 24.88 

男 性

 

45≧  1258 189.9 35.94 1248 146.47 92.62 1353 122.78 26.67 1353 52.49 15.87 1351 139.07 24 1352 99.36 24.2 

P：需禁食超過 8 小時  

q：不含服用降血脂藥物者 
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表 1.2 台灣地區居民 ( 15≧ 歲)各項血脂值平均值、標準差之比較 

 膽固醇 q 

(mg/dL) 
三酸甘油酯 q 

(mg/dL) 
低密度脂蛋白膽固醇

(mg/dL) 
高密度脂蛋白膽固醇

(mg/dL) 
脂蛋白元 A1 

 (mg/dL) 
脂蛋白元 B 

 (mg/dL) 
 年齡(歲) 人數 平均值 標準差 人數 平均值 標準差 人數 平均值 標準差 人數 平均值 標準差 人數 平均值 標準差 人數 平均值 標準差 

<20 258 158.3 24.37 258 80.38 38.29 259 96.76 17.48 259 55.24 11.06 259 138.15 20.03 259 66.51 13.74 

20~29 604 168.69 30.89 605 88.16 44.03 605 103.08 22.74 605 57.96 12.4 605 145.61 23.68 606 73.43 19.19 

30~39 697 172.92 30.34 696 98.58 61.63 702 106.35 22.7 702 57.38 13.15 702 148.13 24.26 702 77.38 19.17 

40~49 742 186.12 35.31 741 107.98 60.92 754 116.21 25.92 754 60.3 14.44 754 153.01 24.07 754 88.38 23.02 

50~59 479 203.27 38.96 476 130.58 75.42 515 127.63 27.84 515 61.77 16.19 515 158.54 25.41 515 99.68 25 

60~69 232 203.63 37.98 323 148.59 83.87 367 132.05 28.6 367 58.92 15.43 366 156.45 26.91 366 103.8 27.22 

70~79 153 198.33 33.94 152 144.83 80.81 175 127.06 26.99 175 58.74 15.92 175 154.29 26.02 175 100.46 25.83 

女 性

 ≧80 48 194.79 42.34 48 128.75 58.18 51 123.8 26.79 51 57.33 18.05 50 147.74 21.95 50 97.38 24.52 

<20 297 151.5 26.75 297 89.93 43.13 297 93.49 20.4 297 50.81 10.56 297 130.76 18.62 297 68.43 16.48 

20~29 546 170.95 33.49 541 117.67 72.7 552 107.67 24.57 552 51.37 13.02 552 134.51 20.78 552 80.73 21.55 

30~39 608 182.64 35.32 602 153.48 97.41 623 117.16 25.79 623 49.57 14.78 622 136.1 23.39 622 92.87 24.44 

40~49 622 191.26 35.88 606 164.51 111.86 657 122.04 26.35 657 50.52 16.17 656 139 23.53 656 98.46 23.46 

50~59 407 192.26 34.95 405 148.71 93.51 430 123.63 26.17 430 52.89 15.71 429 139.88 23.29 429 99.85 24.14 

60~69 287 186.54 33.34 287 139.05 87.23 315 122.48 26.42 315 53.39 15.15 314 140.57 24.43 315 99.85 24.5 

70~79 215 187.57 38.76 215 136 71.78 238 122.76 27.52 238 51.75 16.16 238 136.55 24.82 238 98.75 25.1 

男 性

 ≧80 46 178.13 37.75 46 101.74 49.94 49 113.57 29.95 49 54.57 14.89 49 134.82 24.55 49 89.12 23.73 q: 不含服用降血 
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高膽固醇血症在台灣的現況如何？2002 年全國三高（高血壓、高血糖、高血

脂）調查發現，大於 15 歲人口中有 10.9 ％屬高膽固醇血症，依 2002 年年中人口

推估，即有約 200 萬人總膽固醇超過 240 mg/dL（男性 10.8％，女性 10.9％）。有

約 290 萬人屬高三酸甘油酯血症（Triglyceride≧200 mg/dL）（男性 20.3％，女性

11.3％）或 HDL-C 偏低者（HDL＜40 mg/dL）（男性 23.9％，女性 9％），即約有

300 萬人屬膽固醇型態分佈不好的血脂異常症。總之，全台灣約有四分之一以上的

成年人是高血脂症病人，高血脂症絕對是國人健康的大患，值得大家重視。 

 

表 1.3 台灣地區成人血脂異常的盛行率（％）：NAHSIT（2004 年至 2008 年）與

TwSHHH（2002 年）之比較 年齡組 高膽固醇血症 高 LDL-C 高三酸甘油酯血症 低 HDL-C 性別 歲 NAHSIT TwSHHH NAHSIT TwSHHH NAHSIT TwSHHH NAHSIT TwSHHH 

19~44 6.2 8.1 7.6 5.1 20.0 19.2 12.5 24.7 

45~64 21.2
*
 14.3 22.3

*
 8.5 23.0 24.9 10.2 23.8 

65+ 17.9
*
 18.7 15.1 10.3 19.1 24.0 10.5 24.0 

19≧  12.5 11.6 13.3 6.9 20.8
+
 21.7 11.5

+
 24.3 

男 性 
45≧  20.5 15.7 20.3 9.1 22.3

+
 24.6 10.2

+
 23.9 

19~44 4.2 3.7 3.5 2.8 2.5 5.2 0.5 8.4 

45~64 14.7
*
 19.3 18.6

*
 10.7 11.8

*
 16.9 2.9

*
 9.1 

65+ 22.7
*
 24.8 16.6

*
 13.5 21.3

*
 28.0 4.4

*
 12.0 

19≧  10 11.5 10.1 6.7 7.9 11.9 1.8 9.1 

女 性 
45≧  16.4 20.8 18.2 11.4 14.1 19.9 3.5   9.8 註：高膽固醇血症及高三酸甘油酯血症包括使用降血脂藥物的個案。 ＊與 19~44 歲之年齡層有顯著差距，α＝0.05 ＋與女性有顯著差距，α＝0.05 HDL-C 較低的盛行率 NAHSIT 以 HDL-C＜35mg/dL，TwSHHH 以 HDL-C＜40mg/dL 定義。 
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表 1.4 台灣地區成人血脂異常的盛行率變遷（%）：2002 年至 2007 年 年齡組 高膽固醇血症 高 LDL-C 高三酸甘油酯血症 低 HDL-C 性別 歲 2002 2007 2002 2007 2002 2007 2002 2007 男性 11.6 11.3 6.9 8.6 21.7 19.5 24.3 15.7 全部 女性 11.5 11.1 6.7 7.2 11.9 11.6 9.1 5.3 

20~29 3.9 2.6 2.8 3.5 6.6 4.0 12.5 10.0 

30~39 6.0 6.1 3.7 5.7 14.1 13.3 18.6 10.9 

40~49 11.0 9.5 7.0 8.0 17.0 15.6 17.4 8.9 

50~59 18.3 18.0 10.2 12.1 20.8 21.3 15.8 8.4 

60~69 22.2 19.0 12.9 11.2 26.9 18.8 15.8 8.5 

70~79 20.7 16.3 11.6 6.8 26.0 20.8 19.1 15.2 

分齡 

80+ 20.6 9.9 7.0 3.5 19.6 15.5 14.0 19.7 

20~29 5.1 3.1 3.4 4.5 10.6 6.2 18.8 15.0 

30~39 8.3 10.4 5.5 9.8 22.9 21.9 28.7 15.6 

40~49 14.4 12.7 8.1 9.5 28.3 25.8 28.2 14.2 

50~59 13.4 16.5 8.1 10.7 23.0 25.2 23.5 15.3 

60~69 17.5 13.2 10.8 9.6 24.8 16.4 20.0 14.2 

70~79 19.4 11.6 10.9 7.6 24.8 17.3 24.8 21.5 

男性 

80+ 13.5 9.6 4.1 4.1 15.4 15.1 16.3 23.3 

20~29 2.8 2.2 2.1 2.5 3.0 1.9 6.8 5.2 

30~39 3.8 2.5 2.1 2.2 6.3 5.9 9.5 6.9 

40~49 7.9 6.8 6.1 6.8 7.3 7.2 8.0 4.5 

50~59 22.4 19.3 11.8 13.2 19.0 18.1 9.3 2.8 

60~69 26.3 23.5 14.7 12.4 28.74 20.6 12.3 4.0 

70~79 22.5 20.8 12.6 6.0 27.7 24.0 11.4 9.3 

女性 

80+ 27.3 10.1 9.8 2.9 23.6 15.9 11.8 15.9 註：全部盛行率在 2002 年指的是≧19 歲，而在 2007 年是指≧20 歲 
 

三、台灣地區「國民營養健康狀況變遷調查」 （Nutrition and Health 

Survey in Taiwan；NAHSIT）（表 1.5、表 1.6，圖 1.3～圖 1.7） 

台灣地區「國民營養健康狀況變遷調查」於 1993 年至 1996 年完成第一次調

查，第二次調查 2004 年至 2008 年也已於近日完成。調查結果顯示隨著國人飲食

及生活習慣改變，多項血脂的指標皆有惡化的趨勢。 



      

 �12� 

比較兩次「國民營養健康狀況變遷調查」發現，以男性而言，高膽固醇血症

盛行率≧19 歲由 10.2％上升為 12.5％，而≧45 歲由 12.6％上升為 20.5％；低密度

脂蛋白膽固醇血症過高之盛行率≧19 歲由 9.2％上升為 13.3％，而≧45 歲由    

12.8％上升至 20.3％；高三酸甘油酯血症盛行率≧19 歲由 13.4％上升為 20.8％，

而≧45 歲由 12.3％上升至 22.3％。由兩次間隔八年，歷時四年的調查結果，高血

脂症盛行率已逐年不斷攀升，國人應予重視。 

 

表 1.5 台灣地區 1993 年～1996 年不同性別及年齡別高膽固醇血症、低密度脂蛋

白膽固醇過高症、高密度脂蛋白膽固醇過低症、血清總膽固醇／高密度脂

蛋白膽固醇比值過高盛行率及高三酸甘油酯血症盛行率（數值均經抽樣比

重加權） 年齡層 高膽固醇 血症 低密度脂蛋白膽固醇過高症 高密度脂蛋白膽固醇過低症 高血脂 異常比率＄ 高三酸甘油 酯血症 性別 (歲) % % % % % 

19~44 8.8 7.2 11 14.3＊ 13.9＊ 

45~64 12.2１＊ 11.6 16.3＊ 21.7＊ 17.7＊ 

65＋ 13 14.8 11 18.1 1.2＊ ≧19 10.2 9.2 12.2 16.5＊ 13.4＊ 

男 性
 ≧45 12.6＊ 12.8 14.4 20.2 12.3 

19~44 4.7 3.5 6.7 4.7 3.7 

45~64 24.3 18.7 8 16 11.2 

65＋ 24.8 13.6 12.9 18 13.4 ≧19 11.2 8 7.7 8.7 6.1 

女 性
 ≧45 24.4 17.2 9.5 16.7 11.9 

* 與女性有顯著差異，α＝0.05 

$ 總膽固醇濃／高密度脂蛋白膽固醇＞5 資料來源：Hsing-Yi Chang, Wen-Ting Yeh, Ya-Hui Chang, et al. Prevalence of Dyslipidemia and mean blood lipid 

values in Taiwan : Results from the nutritionand health survey in Taiwan (NAHSIT, 1993~1996), 

Chinese Journal of Physiology 45(4):187~197,2002 
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表 1.6 台灣地區 2004 年～2008 年不同性別及年齡別高膽固醇血症、低密度脂蛋

白膽固醇過高症、高密度脂蛋白膽固醇過低症、血清總膽固醇／高密度脂

蛋白膽固醇比值過高盛行率及高三酸甘油酯血症盛行率（數值均經抽樣比

重加權） 年齡層 高膽固醇 血症 低密度脂蛋白膽固醇過高症 高密度脂蛋白膽固醇過低症 高血脂 異常比率 高三酸甘油 酯血症 性別 (歲) % % % % % 
19~44 6.2 7.6 12.5 17.9 20.0 

45~64 21.2* 22.3* 10.2 27.0* 23.0 

65＋ 17.9* 15.1 10.5 19.3 19.1 ≧19 12.5 13.3 11.5+ 21.0+ 20.8+ 

男 性 ≧45 20.5 20.3 10.2+ 25.4+ 22.3+ 

19~44 4.2 3.5 0.5 2.9 2.5 

45~64 14.7* 18.6* 2.9* 11.6* 11.8* 

65＋ 22.7* 16.6* 4.4* 11.6* 21.3* ≧19 10 10.1 1.8 6.8 7.9 

女 性 ≧45 16.4 18.2 3.5 11.8 14.1 ＊ 與 19-44 歲之年齡層有顯著差距，α＝0.05 ＋ 與女性有顯著差距，α＝0.05 資料來源：台灣地區 2004 年～2008 年「國民營養健康狀況變遷調查」。 
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圖 1.3 台灣地區不同性別及年齡別高總膽固醇血症盛行率（數值均經抽樣比

重加權） 

 資料來源：1.Wen-Harn Pan, Benjemin N, Chiang, Plasma lipid profiles and epidemiology of atherosclerotic disease 

in Taiwan-a unique experience. Atheroslerosis 118: 285~295, 1995. 

2.台灣地區 2004 年～2008 年「國民營養健康狀況變遷調查」 

 

圖 1.4 台灣地區不同性別及年齡別低密度脂蛋白膽固醇過高症盛行率（數值均

經抽樣比重加權） 

 資料來源：1.Wen-Harn Pan, Benjemin N, Chiang, Plasma lipid profiles and epidemiology of atherosclerotic disease 

in Taiwan-a unique experience. Atheroslerosis 118: 285~295, 1995. 

2.台灣地區 2004 年～2008 年「國民營養健康狀況變遷調查」 
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圖 1.5 台灣地區不同性別及年齡別高密度脂蛋白膽固醇過低症盛行率（數值均經

抽樣比重加權） 

 資料來源：1.Wen-Harn Pan, Benjemin N, Chiang, Plasma lipid profiles and epidemiology of atherosclerotic disease 

in Taiwan-a unique experience. Atheroslerosis 118: 285~295, 1995. 

          2.台灣地區 2004 年～2008 年「國民營養健康狀況變遷調查」  
圖 1.6 台灣地區不同性別及年齡別總膽固醇／高密度脂蛋白膽固醇比值過高盛

行率（數值均經抽樣比重加權） 

 資料來源：1.Wen-Harn Pan, Benjemin N, Chiang, Plasma lipid profiles and epidemiology of atherosclerotic disease 

in Taiwan-a unique experience. Atheroslerosis 118: 285~295, 1995. 

          2.台灣地區 2004 年～2008 年「國民營養健康狀況變遷調查」  
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圖 1.7  台灣地區不同性別及年齡別高三酸甘油酯血症盛行率（數值均經抽樣比

重加權） 

 資料來源：1.Wen-Harn Pan, Benjemin N, Chiang, Plasma lipid profiles and epidemiology of atherosclerotic disease 

in Taiwan-a unique experience. Atheroslerosis 118: 285~295, 1995. 

      2.台灣地區 2004 年～2008 年「國民營養健康狀況變遷調查」 
 

第三節 台灣地區居民高血脂症盛行率的變遷趨勢 

台灣地區居民高血脂症盛行率 2002 年至 2008 年的變遷趨勢，見表 1.3。在  

2004 年至 2008 年的全國國民營養健康狀況變遷調查，中研院潘文涵教授發現，罹

患高膽固醇血症（總膽固醇≧240 mg/dL 或有用降血脂藥物者）之成年男性（≧19

歲）有 12.5％，成年女性有 10％。中老年男性（≧45 歲）有 20.5％，中老年女性

則有 16.4％。在 2002 年的全國高血壓、高血糖、高血脂的三高調查研究，中研院

的陳建仁教授發現，高膽固醇血症在成年男性為 11.6％，成年女性為 11.5％；在中

老年男性為 15.7％，而中老年女性為 20.8％。 

 

至於 LDL-C 過高者，在不同年齡層不分男女，與 2002 年的三高調查比較，

2004 年～2008 年全國國民營養健康狀況變遷調查皆有上升之勢。   

至於 HDL-C 較低的盛行率，因為美國國家膽固醇教育計畫成人治療指引第二

版（NCEP ATP II）定義是＜35mg/dL，而 ATP III（2001 年）則改變將 HDL-C＜
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40mg/dL 才定為偏低。所以在 NAHSIT（2004 年～2008 年）調查 HDL-C＜35 mg/dL

的成年男女性分別是 11.5％與 1.8％，在中老年男女性分別是 10.2％與 3.5％。而

2002 年的 TwSHHH 調查，HDL-C＜40mg/dL 者在成年男女性分別是 24.3％與 9.1

％，而中老年男女性則分別是 23.9％與 9.8％。實際上，若將成年女性的定義依 ATP

Ⅲ改為 HDL-C＜50 mg/dL，則女性 HDL-C 較低的盛行率之比例將會顯著提高。 

高三酸甘油酯血症（三酸甘油酯≧200mg/dL 或有用降血脂藥物者）的盛行率，

在 2002 年成年男生與中老年男性分別為 21.7％及 24.6％；2004 年至 2008 年時成

年男性為 20.8％，中老年男性為 22.3%；成年與中老年女性在 2004 至 2008 年及

2002 年分別是 11.9％、19.9％、7.9％及 14.1％。而在兩次全國國民營養健康狀況

變遷調查發現有增加的趨勢，突顯了台灣地區居民西化的飲食習慣及營養過剩的

趨勢。 

表 1.4 主要是把 2002 年～2007 年之追蹤調查結果做一比較，發現 HDL-C 偏

低者之比例降低，但高膽固醇血症及高三酸甘油酯血症的盛行率，皆無明顯改善。

但顯而易見的是，LDL-C 偏高的盛行率反而上昇，而且主要是罹患心臟病的高危

險群中壯年男性，這個趨勢值得我們特別注意。 

總而言之，台灣地區居民血脂異常相當盛行，約有四分之一以上成年人有不

同型式的血脂異常，血脂異常盛行率實已達警戒值，決不容忽視。基於血脂異常

與心血管疾病密切的相關性，在預防醫學上我們應積極早期篩檢，未雨綢繆才能

及早預防心血管疾病。 

 

第四節 代謝症候群血脂異常之影響 

代謝症候群（metabolic syndrome）是指多項代謝異常之危險因子集合在同一

個人。基本的肇因是體重過重或肥胖，不運動再加上基因的共同影響所致。此症

與胰島素阻抗密切相關，亦即組織對胰島素的正常作用減弱，有些人基因體質上

易發生胰島素阻抗，過度飲食或缺乏運動時，就易發生代謝症候群。大部份胰島

素阻抗者都有中心型（腹型）肥胖，但其詳細的機轉則仍不明確。 

代謝症候群包含許多的危險因子，包括： 
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一、腹型肥胖 

二、血脂異常如 HDL-C 過低或三酸甘油酯過高 

三、血壓上升 

四、胰島素阻抗及葡萄糖耐量不全造成之空腹血糖值上升 

五、易發生血栓狀態 

六、易發炎狀態 

我們很難把個別的危險因子拆開來看其對冠心病的風險，因這些因子往往是

共同存在且共同作用。所以有代謝症候群的人，不論其 LDL-C 值為何，其冠心病

風險均會增加。此外，胰島素阻抗還是造成第二型糖尿病的潛在原因。從公衛的

觀點而言，代謝症候群的增加及普遍存在，將使減少心血管疾病發生率的目標變

得更遙不可及。 

不同醫療組織之代謝症候群臨床診斷標準並不一致，請詳見表 1.7。只要有符

合表列診斷條件，即可診斷為代謝症候群。亞洲人的診斷標準差異主要是腰圍較

小。因為在台灣的華人研究，發現較小的身體質量指數（Body mass index，簡稱

BMI）即可造成不良的心血管效應。代謝症候群並無大家充分接受統一的診斷條

件，但臨床上是很容易發現病人有多重代謝危險因子，大部分病人是過重或是肥

胖。臨床研究證實，腹型肥胖與此症候群密切相關。腹型肥胖者其三酸甘油酯較

高，而高三酸甘油酯又常伴隨偏低的 HDL-C 值。 

男性若有胰島素阻抗其 HDL-C 常小於 40mg/dL，而女性常小於 50 mg/dL。高

血壓與胰島素阻抗亦有密切相關。空腹血糖耐量不足（100～125 mg/dL）常是胰島

素阻抗的一個表徵，而且常伴有其他的代謝危險因子，因此對於體重過重或肥胖

者做空腹血糖檢查是合理的。很多代謝症候群病人會發展成第二型糖尿病，會進

一步增加冠心病的風險。第二型糖尿病是代謝症候群的極端表現。有些專家建議

在診斷修件中加上發炎和發生血栓等；然而尚未得到普遍的認同。 

台灣地區代謝症候群的病人，發生心臟血管疾病的風險明顯的增加約 2.5～3

倍。缺血性腦中風，男性約增加 2.5倍，女性約增加 1.5倍。至於如何治療代謝症

候群，其策略有二： 

第一是矯正其根本原因─即過重或肥胖以及多運動。減重與增加運動量皆可

降低胰島素阻抗，而進一步改進代謝症的危險因子。 
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第二是治療代謝症的危險因子，如促進動脈硬化之血脂異常，高血壓及易血

栓狀態，以及潛在的胰島素阻抗。 

重點在於生活型態矯正，主要是飲食與運動。適當的減重加上每天 30 分鐘以

上的有氧運動，必要時則可加上適當的藥物。積極的多管齊下，才能降低代謝症

候群導致心血管疾病的風險。 

 
表 1.7  不同治療組織組織之代謝症候群臨床診斷標準 單位 WHO NCEP-ATPⅢ IDF 國健局 發表年份 1998 2001 2005 2006 必需條件 

胰島素阻抗、第二型糖尿病、異常空腹血糖值或葡萄糖耐受不良 

× × × 腹部肥胖 

1. BMI≥30 2. 腰臀比: 男性＞0.9 女性＞0.85 

腰圍: 男性＞102cm 女性＞88cm 

腰圍: 男性＞94cm 女性＞80cm 

腰圍: 男性≥90cm 女性≥80cm 血壓上升（mmHg） 
≥140/90 或已接受藥物治療 

≥130/85 或已接受藥物治療 

≥130/85 或已接受藥物治療 
≥130/85 高密度膽固醇過低症（mg/dL） 

男性＜35 女性＜39 

男性＜40 女性＜50 

男性＜40 女性＜50 或已接受藥物治療 

男性＜40 女性＜50 空腹血糖值上升（mg/dL） 
× 

≥110 （2006年修正為
≥100） 

≥110 或已接受藥物治療 
≥100 三酸甘油酯上升（mg/dL） 

≥150 ≥150 
≥150 或已接受藥物治療 

≥150 微量白蛋白尿 
尿白蛋白排出率
≥20ug/min 或尿肌酸酐≥30mg/g 

× × × 診斷標準 

以上條件符合二項（含）以上者（三酸甘油酯，
HDL-C 異常當作一項） 

以上條件符合三項（含）以上者 
以上條件符合二項（含）以上者 

以上條件包含三項（含）以上者 WHO：世界衛生組織（World Health Organization） NCEP-ATPⅢ：美國國家膽固醇教育計畫成人治療指引第三版（National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel Ⅲ） IDF：國際糖尿病聯盟（International Diabetes Federation；IDF） 國健局：行政院衛生署國民健康局 
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第二章 脂蛋白的代謝機轉與檢查測量 

 

第一節 脂蛋白的代謝機轉 

血漿中的脂質（plasma lipids，簡稱為血脂），包括膽固醇（cholesterol）、三酸

甘油酯（triglyceride；TG，也稱為中性脂肪）、磷脂質（phospholipids；PL）。膽固

醇是細胞膜的主要成分，也是合成膽酸及固醇類荷爾蒙的必需前驅物。膽固醇及

三酸甘油酯不溶於水性血漿，須以非共價鍵形式與脂蛋白元（apolipoproteins；Apo）

結合，而成為親水性的脂蛋白（lipoproteins）（表 2.1，表 2.2），方能於血漿中溶解，

並隨著血液循環灌流全身器官組織。 

 

表 2.1 人類血漿脂蛋白的特性 脂蛋白種類 密度（g/mL） 合成位置 所含脂蛋白元 乳糜微粒 （chylomicrons） 
<0.96 小腸 

B-48, E, A-I, A-IV, 

C-I, C-II, C-III 極低密度脂蛋白 （very low-density 
lipoprotein；VLDL） 

<1.006 肝臟 
B-100, E, 

C-I, C-II, C-III 中密度脂蛋白（intermediate-density 
lipoprotein；IDL） 

1.006~1.019 
由 VLDL 代謝而來 

B-100, 

C-II, C-III, E 低密度脂蛋白（low-density 
lipoprotein；LDL） 

1.019~1.063 
由 VLDL 代謝而來 

B-100 高密度脂蛋白（high-density 
lipoprotein；HDL） 

1.063~1.210 肝臟∕小腸 
A-I, A-II, 

C-I, C-II, C-III, E 脂蛋白（a） 

[ lipoprotein（a）; Lp（a）] 
1.05~1.09 肝臟 B-100, Apo（a） 註：高密度脂蛋白可再細分為較大的高密度脂蛋白 2（HDL2；密度介於 1.063~1.125 g/mL）和較小的高密度脂蛋白 3（HDL3；密度介於 1.125~1.210 g/mL） 
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表 2.2 人類脂蛋白的蛋白質及脂肪組成 

 乳糜微粒 極低密度脂蛋白 中密度 脂蛋白 低密度 脂蛋白 高密度 脂蛋白 2 高密度 脂蛋白 3 脂質與脂蛋白元各佔百分比 (總和為 100%) 脂蛋白元 1~2 10 18 25 40 55 脂質 98~99 90 82 75 60 45 各脂質組成百分比(總和 ≤ 100%) 三酸甘油酯 88 56 32 7 6 7 膽固醇 3 17 41 59 43 38 磷脂質 9 19 27 28 42 41 

 

血漿中的脂蛋白包括乳糜微粒（chylomicrons）、極低密度脂蛋白（very low- 

density lipoprotein；VLDL）、中密度脂蛋白（intermediate-density lipoprotein；IDL）、

低密度脂蛋白（ low-density lipoprotein； LDL）、高密度脂蛋白（high-density 

lipoprotein；HDL）、脂蛋白（a）﹝lipoprotein（a）﹞。LDL含有大量的膽固醇，

約佔血漿總膽固醇的 60～70％，若清除代謝效率差，導致血漿濃度長期過高，則

容易滲入血管壁內，形成動脈粥樣硬化（atherosclerosis）。故血漿中的低密度脂蛋

白所含的膽固醇（LDL-cholesterol；LDL-C）濃度越高，罹患動脈粥樣硬化疾病的

危險性就越高。HDL含大量的磷脂質及少量的膽固醇（約佔血漿膽固醇的 20～30

％），其主要功能為自周邊組織運送膽固醇回肝臟代謝，HDL亦會帶走滲入血管壁

內的膽固醇，因而具有清潔血管壁的作用。血漿中的 HDL-C濃度愈高，表示逆向

輸送血漿膽固醇回肝臟代謝的能力愈佳，因而罹患動脈粥樣硬化疾病的機率就愈

低。VLDL含大量的三酸甘油酯，其膽固醇含量約佔血漿膽固醇的 10％。 

體內中的膽固醇大部份由肝臟細胞合成，僅少部份攝取自食物。血漿中的膽

固醇濃度不會立即受到當日食物中膽固醇多寡的影響。在肝細胞內，三酸甘油酯

乃利用血漿中送回的游離脂肪酸（free fatty acids；FFAs）為主要來源（圖 2.1），

結合醣類新陳代謝的中間物所提供的甘油而組成。肝細胞為防止過多的三酸甘油

酯蓄積於肝臟內，乃藉著合成 VLDL 將過剩的三酸甘油酯排出肝臟。血漿中三酸
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甘油酯濃度很容易受食物影響，例如飲酒、攝取大量脂肪或醣類食物，可於短期

內使血漿中三酸甘油酯濃度提高。運動則可經由消耗熱量而減低血漿中三酸甘油

酯的濃度。 

血漿中的三酸甘油酯主要以乳糜微粒及 VLDL 的型態存在。血漿中的三酸甘

油酯濃度若持續偏高，會導致三酸甘油酯蓄積於肝細胞內，而有脂肪肝（fatty liver）

病變。乳糜微粒濃度過高的病人，血漿會呈現乳白色。乳糜微粒雖然體積龐大，

但代謝很快，不易滲入血管壁內造成動脈粥樣硬化。但若血漿三酸甘油酯濃度高

至 800～1000 mg/dL 以上時，會有併發急性胰臟炎的危險。此外，血漿三酸甘油酯

濃度偏高，或血漿 HDL濃度偏低，也都是動脈粥樣硬化的危險因子。 

 

 圖 2.1 外源性脂質（以三酸甘油酯為主）經小腸吸收成為乳糜微粒，經脂蛋白脂解酶（Lipoprotein 

lipase；LPL）分解成乳糜微粒殘渣（chylomicron remnants），後者再由肝細胞攝取。內源性脂質代謝起始於肝細胞釋放出 VLDL，經脂蛋白脂解酶分解成 IDL，後者一部份由肝細胞攝取，另一部份則進而代謝成 LDL。至於 HDL 主要亦由肝細胞釋出，可自血漿與周邊組織清除運送膽固醇回肝藏。血漿是上述脂蛋白代謝過程中各脂質交換之場所。 
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糖尿病會加速並惡化動脈粥樣硬化導致的心血管疾病。目前將第 2 型糖尿病

前期所呈現的危險因子（包括腹部肥胖、高血壓、高血糖、高三酸甘油酯、偏低

的 HDL）概稱為代謝症候群（metabolic syndrome）。 第 2 型糖尿病患者在臨床病

徵明顯之前，常會出現胰島素阻抗性（insulin resistance）與代謝症候群常見的危險

因子。代謝症候群中血脂代謝異常的項目有三：（1）血漿三酸甘油酯濃度偏高，（2）

HDL-C 濃度偏低，（3）出現顆粒較小而密度較高的低密度脂蛋白（small dense 

LDL），此三項血脂代謝異常均容易促進動脈粥樣硬化。 

 

一、脂蛋白的種類及其代謝途徑 

各型脂蛋白的特性及組成見表 2.1、表 2.2，其代謝途徑見圖 2.1。脂蛋白的種

類有； 

（一）乳糜微粒（chylomicrons） 

乳糜微粒是顆粒體積最大的一型脂蛋白，乃小腸吸收自食物的脂質經重新組

合而形成，後經由胸管進入體循環。乳糜微粒的半衰期甚短，數分鐘內就可被位

於肌肉和脂肪組織之毛細血管壁的脂蛋白脂解酶（lipoprotein lipase）分解。大部

份乳糜微粒所含的三酸甘油酯被分解成脂肪酸和甘油後，前者即進入周邊脂肪及

肌肉組織供細胞運用 。 而乳糜微粒也轉變 為乳糜微粒殘渣（ chylomicron 

remnants），後者大部分又被輸送回肝臟代謝。乳糜微粒在餐後最常見，正常人隔

夜空腹後即不存在。 

（二）極低密度脂蛋白（VLDL） 

VLDL 由肝臟合成後送出，三酸甘油酯是其中的主要成份。VLDL 在血液中經

脂蛋白脂解酶分解為 IDL，後者一小部份被帶回肝臟，另一部份則再轉變為 LDL。

VLDL 的合成及轉變的機轉相當複雜，在某些情況下，VLDL 及 IDL 也會堆積在

血液內，而可能和動脈粥樣硬化有關。 

（三）中密度脂蛋白（IDL） 

IDL 為 VLDL轉變成 LDL 之中間產物，在血漿中的濃度很低，大部份的 IDL

會進一步代謝成 LDL。 
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（四）低密度脂蛋白（LDL） 

LDL 形成過多或代謝太慢時，將導致血中膽固醇濃度過高，容易造成動脈粥

樣硬化。因此 LDL-C 常被稱為「壞的膽固醇」。血漿中的膽固醇主要是由 LDL 所

攜帶，LDL 之代謝主要是藉由肝細胞表現的低密度脂蛋白受體（LDL receptor；又

稱 ApoB/E receptor）所清除。肝細胞表現 LDL receptor 的能力與肝細胞內膽固醇

合成途徑限速酶（HMG-CoA reductase）的活性互呈負回饋調控，因此抑制

HMG-CoA reductase可誘昇肝細胞表現 LDL receptor 的數目，導致血漿中的 LDL-C

濃度下降。食物中的脂肪酸種類與飽和程度、膽固醇含量、荷爾蒙、某些藥物等，

也會影響肝臟細胞表現 LDL receptor 的數目，進而影響血漿中 LDL-C 的濃度。有

關 LDL造成動脈粥樣硬化的假說，目前多認為與 LDL 之氧化損傷、血管內皮功能

異常、發炎等有關。 

（五）高密度脂蛋白（HDL） 

根據流行病學研究顯示，HDL-C 的濃度和冠心病的發生率呈現負相關，故

HDL-C 常又被稱為「好的膽固醇」。HDL-C濃度偏低（例如低於 40 mg/dL 者）亦

屬一獨立危險因子。HDL 主要由肝臟合成並釋出，新生的 HDL顆粒體積較小，可

自周邊組織及血管內獲取膽固醇，並予以酯化，而形成疏水的核心。漸大的 HDL

最終則又被輸送回肝臟代謝。正常人血中 20～30％的膽固醇是藉由 HDL輸送。 

（六）脂蛋白（a）〔Lp（a）〕 

Lp（a）脂蛋白（a）濃度與冠狀動脈粥狀硬化呈正相關，目前認為 LP（a）為

預測冠狀動脈粥狀硬化形成的一個獨立危險因子。LP（a）由一個很相似於 LDL

的部分，經由 ApoB-100 與另一個脂蛋白元〔Apolipoprotein（a）；Apo（a）〕之間

有一雙硫鍵結合而成。若以所含的脂質成份而言，它非常類似 LDL。每個人血中

LP（a）的濃度差異很大，LP（a）在血中的濃度取決於所含的 Apo（a）同型物

（isoforms）的種類。LP（a）較 LDL 更不易自血漿中被清除。由於 Apo（a）的

部分結構和胞漿素原（plasminogen）的部分結構相似，故 LP（a）會干擾胞漿素

原分解血栓的功能。小動脈壁上胞漿素原溶解血漿纖維蛋白的功能若受到干擾，

會加速血栓的形成，造成動脈粥樣硬化血栓症（atherothrombosis）。血漿中 LP（a）
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濃度與遺傳有關，若家族內有不只一個成員有早發性的動脈粥樣硬化，但其 LDL-C

濃度並不高，且 HDL-C濃度也不低，則宜注意是否為 LP（a）所致。 

 

二、脂蛋白元（（（（Apolipoproteins）））） 

脂蛋白元是決定脂蛋白代謝的蛋白質物質，位於脂蛋白顆粒表層。膽固醇和

三酸甘油酯必須形成脂蛋白的形態，才能被運送到身體各器官組織。不同的脂蛋

白依其所攜帶的脂蛋白元、膽固醇、三酸甘油酯、磷脂質的成份比例不同，脂蛋

白在代謝過程中所前往的器官組織也有差異，因而膽固醇和三酸甘油酯的代謝可

各得其所。目前已知的重要脂蛋白元種類與功能如表 2.1 與表 2.3 所示。綜合脂蛋

白元的功能如下：（1）做為脂蛋白結構和水溶性的蛋白質組成，（2）做為脂質代

謝有關的輔助因子，（3）做為脂蛋白與細胞受體的結合基。 

茲舉一例說明脂蛋白元如何在脂質代謝過程中發揮功能：乳糜微粒在小腸內

形成，其最終目的是將飲食中所吸收的三酸甘油酯輸送到脂肪組織，並把膽固醇

送達肝臟。乳糜微粒如同是一輛卡車，裝載著從腸胃道攝取而得的三酸甘油酯和

膽固醇，乳糜微粒上的主要脂蛋白元（B-48、C-II、E） 則是卡車的通行證。當血

液循環將乳糜微粒帶到了肌肉和脂肪組織的微血管壁時，脂蛋白元 C-II 這張通行

證可以活化脂蛋白脂解酶，將乳糜微粒上所負載的大部份三酸甘油酯分解成游離

脂肪酸和甘油，就可進入脂肪組織和肌肉細胞供其利用。在卸下大部份的三酸甘

油酯後，脂蛋白元 C-II 也用掉了，乳糜微粒即轉變成較小的乳糜微粒殘渣。乳糜

微粒殘渣所負載的主要為膽固醇，運送目的地為肝臟。進入肝臟的通行證就是脂

蛋白元Ｅ，有了它，乳糜微粒殘渣才得與肝細胞表面的受體結合，而被肝臟攝入。

如果脂蛋白元有了變異，則乳糜微粒這輛卡車即使到得了目的地，卻因通行證辨

識失效，而無法進行正常代謝，體內的脂質代謝也就故障了。由上面的例子可知，

脂蛋白元 C-II 和Ｅ對乳糜微粒的運送過程十分重要。同樣地，其他脂蛋白如

VLDL、IDL、LDL、HDL等，也含有不同的脂蛋白元參與，才能完成運送膽固醇

和三酸甘油酯的任務。 
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表 2.3 一些重要脂蛋白元的性質與功能 脂蛋白元 血漿中濃度（mg/dL） 大小（kDa） 功能 

A 

A-I 

  

130 ~29 辨識 HDL 受體；LCAT 輔助因子（cofactor）；HDL 結構所需 

A-II 40 ~17 與 A-I 交互作用影響 HDL 代謝 

B 

B-100 85 ~550 IDL 與 LDL 的主要結構蛋白；辨識
LDL 受體；參與 LDL 代謝 

B-48  ~250 乳糜微粒的主要結構蛋白 

C 

C-I 6 6.6 LCAT 活化因子；影響乳糜微粒殘渣代謝 

C-II 3 8.9 為 LPL 的輔助因子 

C-III 12 8.8 影響乳糜微粒殘渣與受體之結合與代謝 

E 5-15 34 a. 參與 VLDL 與 IDL 代謝:為 VLDL與 IDL 受體所辨識之蛋白，，，，促進
VLDL 與 IDL 代謝成 LDL 或自血漿中被清除 

b. 參與 HDL 代謝；具多型性且知
E4 型較趨動脈粥樣硬化 

Apo（a） 可變 可變 a. 阻礙 Lp（a）被 LDL 受體辨識與代謝 

b. 促進血栓形成且趨動脈粥樣硬化 

LCAT：lecithin cholesterol acyltransferase 

LPL：lipoprotein lipase 
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第二節 脂蛋白的檢查測量 

一、血脂異常的偵測 

（一）基本檢查 

血脂檢查是評估心血管疾病風險和決定治療方針上非常重要的一個步驟，可

以在病患因為醫療問題來就診時，連同心血管疾病的其他危險因子（例如過去是

否有冠心症、糖尿病、周邊血管疾病、高血壓、中風、年齡、性別、家族病史、

抽菸、缺乏運動、肥胖等）一併進行評估。如此可以在治療血脂異常之前，得知

該病患罹患心血管疾病的整體風險狀況。根據 2001 年美國國家膽固醇教育計畫

（National Cholesterol Educntion Program；NCEP）發佈的第三版成人治療準則

（Adult Treatment Panel III，ATP III），LDL-C濃度的治療目標值，應根據個人心

血管疾病的風險狀況而調整。在血脂蛋白的諸多成份中，總膽固醇（Total 

Cholesteral；TC）、三酸甘油酯（TG）和 HDL-C 濃度的檢查，是判斷血脂異常與

否最主要的檢測項目，並且可以依據此三項檢查結果估算 LDL-C 的濃度。基於早

期發現及長期防治的觀念，建議 20 歲以上的成年人至少每 5 年做一次上述三項檢

查。若具有多重（2 個以上）危險因子，則視需要每 1～2 年檢測一次。 

（二）個體變異性 

血脂濃度會隨著年齡、性別和種族不同而有變化。一般而言，血脂濃度在 45

歲以後開始明顯爬升，男性通常比女性高。婦女於停經後其血脂濃度會上升，甚

至會超過同齡男性，評估時需加以考慮。 

（三）採血的方式 

考慮個人生理變異性等因素，血脂異常的確定診斷必須依據至少二次（且間

隔 1～3週）的抽血檢查，並採用結果一致的血脂分析數據來判斷。如果僅是測量

血中 TC 與 HDL-C，採血前不需空腹，但若要測量三酸甘油酯則必須空腹（至少

12小時）。禁食期間只能喝水與不含脂肪及醣類的流質，且過去 3週內不可因更動

飲食習慣而導致體重變化，以免影響結果。抽血前最好讓患者先靜坐 5 分鐘，採

靜脈血時不可使靜脈充血太久，針頭插入前可使用止血帶，但在抽血時（1～2 分

鐘內）應將止血帶移走。血液可以收集成血清（無抗凝劑）或血漿（含 EDTA 抗
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凝劑為首選）以進行分析。在無抗凝劑時，血液應先置於室溫下至少 30 分鐘使之

凝集，且離心前先將血塊自試管壁剝離，以利血清收集。由於血漿內脂質的濃度

較血清脂質的濃度低 3％，所以處理檢體的方式必須固定。檢體儲存的時間視保存

溫度而定：若是不超過 2 個月的時間，可儲存於－20 ℃，但應避免使用自動除霜

的冰箱，因為自動除霜循環會使溫度在－20 ℃及－2 ℃之間變動，此種每天發生

的溫度變化會加速檢體衰敗，使血脂及血脂蛋白檢測值變異性增加（再現性不

佳）。若要儲存更長時間，則需置於－70 ℃或更低溫。 

檢測血脂最好是在受檢者基本情況穩定時進行，亦即沒有急性疾病時，包括

腦中風、外傷、手術期間、急性感染、體重減輕、懷孕，或最近 2 週內才改變日

常飲食習慣，否則得到的數值通常不是受檢者平日的水平。當病患因急性冠心病

候群或接受冠狀動脈治療術而住院時，血脂的檢測必須在入院 24小時內進行，這

些數據可以做為醫師在病患出院時開始治療 LDL-C 的指引。冠心症發生之後的前

幾小時，LDL-C 即開始下降，24～48小時內明顯降低，且持續數週之久，因此，

急性時期的檢測值會比平時的數值要低。此外，三酸甘油酯的濃度會受酒精、飲

食和運動等因素而明顯改變，檢查前和診斷時需加以注意。 

（四）分析方法 

1. 總膽固醇的測定 

測定膽固醇濃度，須先有依據參考方法分析而得之精確標準組，且不論採用

何種分析系統，都必須有操作規範。臨床檢驗室之操作能力須接受監督，以確定

其操作品質。開始時，可將實驗室操作能力之偏差（bias）與變異係數（CV）均

訂在 5％的範圍內，兩者之理想目標應皆在 3％之內。目前測定膽固醇的參考方法，

是美國疾病管制中心（Centers for Disease Control and Prevention，CDC）依據原來

Abell修改 Sperry 與 Brand等人的方法再修訂而來。一般檢驗室則多採用酵素法

測定膽固醇濃度，酵素法乃依循膽固醇酯解和膽固醇氧化之作用，藉以測定過氧

化氫產生量等方式而來。由於酵素的專一性高以及採用自動化，故準確測定膽固

醇濃度已無困難。脂質標準品、校正品和控制品均須採用可溯回源自美國疾病管

制中心參考方法驗證者，方可接受。目前臨床檢驗室均能進行膽固醇濃度分析，

其準確性與精密度亦足以達到醫療上的需求。 
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2. 三酸甘油酯的測定 

三酸甘油酯須於至少禁食 12小時之狀態下測定。由於沒有一致認可的參考方

法，因此在三酸甘油酯分析之校正方式上偶有爭議。美國疾病管制中心採用呈色

酸方法為準確定量三酸甘油酯濃度的參考方法。目前幾乎所有臨床檢驗室均採用

酵素法檢測三酸甘油酯，另外可以 2：1 比例互混的三酸甘油酯和三棕櫚酸甘油酯

混合物當作分析標準品。酵素法一般是將三酸甘油酯水解成甘油，再測甘油釋出

量，在某些情況下，若未考慮檢體中原先已存在之甘油，可能造成高估誤差。當

測得之三酸甘油酯濃度偏高，但檢體卻不混濁者，均須從測得之數值中扣除其原

甘油濃度。大量服用維生素 C 者，會對氧化還原反應造成干擾，膽紅素偏高或溶

血嚴重之檢體，均不可使用本法測定。 

3. 高密度脂蛋白膽固醇的測定 

由於 LDL-C 的濃度乃根據所測得之總膽固醇、三酸甘油酯、HDL-C 的濃度估

算而得，因此準確測量 HDL-C濃度，以求取個別脂蛋白相對資料極為重要。HDL

可藉沉澱法、超高速離心法、電泳法等方式，與其他脂蛋白分開，再測量 HDL 所

含的膽固醇濃度。其中最常用的是沉澱法，乃將血清或血漿中所有含 ApoB-100 的

脂蛋白(VLDL+LDL) 先行沉澱移去，上清液層即可用來測量 HDL-C。常用的沉澱

法可採用肝素／氯化錳、肝素／氯化鈣、硫酸環糊醣／氯化鎂、磷鎢酸鈉／氯化

鎂、聚乙烯醇等試劑。不論採用何沉澱法，均須嚴格評估流程，採行最佳方式，

以確保 HDL-C測量濃度的真實性。 

4. 低密度脂蛋白膽固醇濃度的計算方法 

血漿或血清所含的膽固醇和三酸甘油酯之濃度單位可採用 mg/dL 或 mmol/L

（mM），其互換公式如下所示。另外，若欲將血清血脂濃度轉換成血漿血脂濃度

時，必須乘以 0.97。以下為 mg/dL和 mmol/L 二種濃度單位之間的轉換關係： 

膽固醇：mg/dL＝mmol/L（mM）÷0.02586； 

mmol/L（mM）＝mg/dL÷38.7 

三酸甘油酯：mg/dL＝mmol/L（mM）÷0.01129； 

mmol/L（mM）＝mg/dL÷88.2 
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LDL-C 的濃度可以由 TC、HDL-C和總 TG 的濃度來推估。目前推估的方式多

採用 Friedewald氏公式，但當三酸甘油酯濃度超過 400 mg/dL 時，本方法估算即不

準。此時，可改用超高速離心法來執行 LDL-C 的分析，但這種分析應在專業的檢

驗室進行。 

Friedewald氏之低密度脂蛋白膽固醇濃度（LDL-C）估算公式： 

（LDL-C）＝TC－（HDL-C）－TG/A 

低密度脂蛋白膽固醇＝總膽固醇－高密度脂蛋白膽固醇－總三酸甘油酯/A

（採 mg/dL單位時 A＝5；採 mM單位時 A＝2.2）。 

 

二、血脂異常的群體篩檢 

（一）群體篩檢 

血脂異常的群體篩檢工作應配合後續的追蹤，並給予適當的衛教和治療，才

能達到效果，所以應經由醫療體系來推行。 

（二）選擇性篩檢 

選擇性篩檢只對可能有陽性反應的人進行篩檢，因此對象多是年紀較輕（如

男性＜50 歲，女性＜60 歲），但已有冠心病或動脈粥樣硬化病史者，或有血脂異

常家族史、高血壓、糖尿病、肥胖或吸菸者，以及既有資料顯示可能有血脂異常

症狀的人。 

 
三、血脂異常的家族篩檢 

家族篩檢對某些有家族性或先天性血脂異常的患者非常重要，如家族性高膽

固醇血症（familial hypercholesterolemia）等。家族病史的探討，對評估危險性及

是否為高危險群之認定有其意義。但如果家族人數太少，或是家人年紀太輕，則

資料較無價值。探討家族病史時，須注意以下事項： 

（一）對有血脂異常家族史的家庭，應瞭解下列問題： 

1. 具有危險因子的家族成員及其性別。 

2. 各成員年齡和其發生動脈粥樣硬化性血管疾病的年齡。 
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3. 是否有其他的理由（如吸菸等）可解釋心臟血管疾病發生的原因。 

4. 估算家族成員中，特定年齡之吸菸者罹患心臟血管疾病的人數。 

5. 有關心臟血管疾病患者之實際發生人數和預期人數比例。 

（二）系統性的評估家族病史，應包括下列事項： 

1. 製作家族一等親成員家譜圖。 

2. 檢查所有具血緣關係的親戚。 

3. 調查每一成員是否健在或已死亡。 

4. 刪除不確定資料，只考量已確定的資料。 

5. 對於仍健在的家族成員，須收集下列資料： 

（1）年齡？ 

（2）是否有心臟血管疾病？ 

（3）如有，其發病年齡為何？  

（4）是否吸菸？ 

6. 對於已死亡的家族成員，收集下列資料： 

（1）死亡年齡？ 

（2）死亡原因？ 

（3）死因以外之其他主要疾病？ 

（4）如有心臟血管疾病，其發病年齡為何？ 

由於血脂異常以原發性居多，且多有家族聚集的現象，所以建議血脂異常者

的一等親應接受血脂檢查，期能儘早發現已有血脂異常的親人，並及早接受治療，

也可確認其遺傳型式，瞭解此類疾病在家族中基因異常的特徵。另外，由於原發

性血脂異常的個案，一般多在成年後才會出現不正常的血脂濃度，所以對於個案

家族成員的篩檢，應著重在成年人，除非是在某些例外的情形，如家族性高膽固

醇血症。 

 

四、排除繼發性血脂異常的檢查 

任何有 LDL-C 過高或其他型態高血脂症的患者，皆應該接受評估是否有繼發
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性血脂異常的可能性。引起的疾病包括：糖尿病、甲狀腺功能低下症、慢性腎衰

竭、腎病症候群、阻塞性肝臟疾病，或是一些會導致 LDL-C 或 TG 升高、HDL-C

降低的藥物（例如黃體素、同化性類固醇、皮質類固醇及某些降血壓藥）。如果有

繼發性血脂異常的可能，可依需要做以下檢查：尿液分析（蛋白尿）、血清甲狀腺

促素（TSH）（當 LDL-C 值＞160 mg/dL）、鹼性磷酸酶（阻塞性膽道疾病），糖化

血色素（glycated hemoglobin）則是評估糖尿病血糖控制情況的標準檢測法。 
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第三章 血脂異常與動脈硬化疾病 

 

第一節 動脈硬化的致病機轉 

2008 年衛生署所公告之國人十大死因中，心臟疾病與腦血管疾病分列第二與

第三位，而動脈硬化是罹患心臟血管疾病、腦血管疾病和周邊血管疾病的重大成

因。血清總膽固醇（TC）或三酸甘油酯過高，以及血脂蛋白異常〔低密度脂蛋白

（LDL）過高或高密度脂蛋白（HDL）過低〕則是與動脈硬化有關的主要血脂異

常。 

無論血脂異常或動脈硬化均為多種因素導致之疾病，為提供臨床醫師及社會

大眾對血脂異常與動脈硬化深入瞭解的參考資料，冀能降低心臟血管疾病、腦血

管疾病或周邊血管疾病之發生率，僅就血脂與脂蛋白濃度、飲食習慣、遺傳因素、

環境等因素與血脂異常及動脈硬化之間的關係分述於後。 

 

一、血脂及脂蛋白濃度與動脈硬化的關係 

血脂包含膽固醇、三酸甘油酯、磷脂質及游離脂肪酸，其中膽固醇或三酸甘

油酯過高與動脈硬化之形成最有關。當血液中流通之膽固醇或三酸甘油酯之濃度

高於正常值時，稱為高血脂症。流行病學專家指出，血中總膽固醇濃度愈高，罹

患冠狀動脈心臟病的機率愈大，動脈硬化的死亡率，也隨著增高。一般而言，血

液中總膽固醇濃度每下降 10％，冠狀動脈心臟病的得病風險可減少 20～30％。而

有冠心病的病人接受 statins 藥物治療時，總膽固醇濃度每下降 10％，死亡風險可

減少 15％。 

高三酸甘油酯是台灣地區常見的血脂異常問題，血中三酸甘油酯的濃度過高

時，與罹患動脈硬化也有關，只是其關聯性不像膽固醇與動脈硬化之關係那樣緊

密。主要因為攜帶三酸甘油酯的乳糜微粒及極低密度脂蛋白（VLDL）顆粒大，較

難進入血管壁引發冠心病。而在糖尿病患中，高三酸甘油酯則是冠心病的獨立危

險因子。 
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血脂在血液中主要靠脂蛋白運送，人類血液中主要的脂蛋白有乳糜微粒

（chylomicron）、VLDL、LDL、HDL。其中乳糜微粒及 VLDL 是主要運輸三酸甘

油酯的脂蛋白，LDL 是主要運輸膽固醇的脂蛋白，HDL 則具有膽固醇逆向運輸之

功能。脂蛋白的種類及其代謝途徑請參閱第二章。 

乳糜微粒主要是運送食物中脂肪的脂蛋白，由小腸合成後，經由胸管進入體

循環，其半衰期非常短，幾分鐘內就被肌肉和脂肪組織之毛細血管壁的脂蛋白脂

解酶（lipoprotein lipase）分解。但乳糜微粒因體積龐大，不易滲入血管壁內造成

動脈粥樣硬化，所以只是造成血漿三酸甘油酯濃度過高，其罹患動脈粥樣硬化疾

病的機率並不會增加。 

VLDL 主要由肝臟合成，是運送內生性脂質的脂蛋白，VLDL 的膽固醇含量佔

血漿總膽固醇的 10～15％。VLDL可經由脂解酶分解為中密度脂蛋白（intermediate 

density lipoprotein，簡稱 IDL），IDL 的殘渣會堆積在血液內，這可能和動脈粥樣硬

化有關。 

LDL含有大量的膽固醇，血清中 60～70％的總膽固醇是由 LDL 所攜帶。LDL

體積小容易滲入血管壁，當血液中 LDL濃度過高時，容易使所攜帶之脂質堆積在

動脈血管壁內層。在血管壁內層被氧化成氧化態之低密度脂蛋白（oxidized LDL，

簡稱 oxLDL），會引起局部發炎反應，吸引血液中更多之單核球進入血管內層。進

入血管內層之單核球分化變成巨噬細胞，巨噬細胞表面的清除受體（scavenger 

receptor）會進而吞噬氧化態之 LDL，形成泡沫細胞（foam cells）堆積在血管內壁。

大量泡沫細胞之堆積將形成脂肪斑（fatty streak），進而演變為動脈硬化斑塊，導

致動脈硬化。巨噬細胞還會分泌一些細胞激素（cytokines），刺激血管壁中之平滑

肌細胞增生，使斑塊纖維化，加速動脈硬化，進而使血管內腔變小。硬化斑塊有

時會被血流衝擊形成裂隙，在該局部形成血塊，堵住血管而產生嚴重之急性動脈

栓塞病變。LDL-C 濃度升高時，即使無其他危險因子的存在，也會發生早發性冠

心病。血中總膽固醇和 LDL-C 的濃度與冠心病的發生率呈現正相關。食物中的脂

肪酸種類、膽固醇含量、荷爾蒙、及藥物等物質，會改變肝臟細胞表面低密度脂

蛋白受體（LDL receptor）的數目，進而影響血中膽固醇濃度，以及動脈硬化的發生。 
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另一種脂蛋白（a）〔lipoprotein（a），簡稱 Lp（a）〕，有研究指出為預測動脈

硬化形成的一個獨立危險因子。脂蛋白（a）非常類似 LDL，其表面蛋白由脂蛋白

元 ApoB-100 與另一個脂蛋白元 Apo（a）組合而成。由於 Apo（a）的結構和胞漿

素原（plasminogen）相似，會干擾胞漿素原分解血栓的功能，當血管壁上胞漿素

原溶解血漿纖維蛋白（fibrin）的功能受到干擾後，容易加速血栓的形成，造成動

脈硬化血栓症（atherothrombosis），導致中風或心肌梗塞。 

HDL 含大量的磷脂類（phospholipids）及少量的膽固醇（佔血漿膽固醇的 20

～30％）。HDL可自血管壁帶走滲入的膽固醇，將膽固醇運回肝臟代謝，故血漿中

HDL-C濃度越高，罹患動脈粥樣硬化疾病的機率就越低，即 HDL濃度和動脈硬化

的發生率呈現反比關係。Framingham 研究的數據顯示，若血漿三酸甘油酯濃度增

高，而 HDL濃度降低時，是動脈硬化形成的危險因子。 

學者專家已有共識：防治心臟病，應從全面防治高血脂做起。防治血脂及脂

蛋白異常可降低動脈硬化的發生率及死亡率。臨床醫師應重視血脂及脂蛋白異常

病人之篩檢、動脈硬化高危險族群生活型態之調整、飲食之規範及藥物治療，作

為防治血脂及脂蛋白異常及心臟病之預防措施。 

美國國家膽固醇教育計劃（National Cholesterol Education Program；NCEP）報

告，血液中血脂正常與異常值如第四章表 4.2～4.5 所示。 

 

二、飲食習慣與血脂異常及動脈硬化的關係 

養成良好的飲食習慣是控制或延緩高血脂及動脈硬化發生最應優先採取的策

略。以下是較常建議用來防範高血脂或動脈硬化的飲食控制原則： 

（一）少油、少糖、低熱量的飲食可降血脂，並減緩動脈硬化的發生。 

（二）控制膽固醇攝取量：美國心臟學會建議一般成人每日膽固醇攝取量

＜300毫克。對於已患有心血管或糖尿病之病人，膽固醇攝取量應更低。如美國國

家膽固醇教育計劃指出，膽固醇的每日攝取量須＜200毫克。避免攝食含膽固醇較

多的食物，如蛋黃、內臟、草蝦、牛油、奶油等。 

（三）少用含飽和脂肪酸高的油脂，如牛油、豬油、奶油、椰子油等。 
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（四）烹調時宜使用單元不飽和脂肪酸或多元不飽和脂肪酸高的油，如橄欖

油、芥花油、葵花籽油等。 

（五）深海魚類富含 omega-3 脂肪酸（如 DHA，EPA），可能有助於降低血中

三酸甘油酯，近期研究亦指出 omega-3 脂肪酸具抗發炎反應之功能，可能有助減

緩心血管疾病的發生，雖然大型臨床研究尚未證實。 

（六）多吃高纖維食物，可降低血中膽固醇，一些觀察性研究認為可能有助

減緩動脈硬化的發生。 

（七）健康食品如魚油等具降血脂效果，而綠茶素等具抗氧化功能，一些觀

察性研究發現可能有助減緩動脈硬化的發生。  

（八）高血脂患者應減少飲用酒類。 

 

三、遺傳因素與血脂異常及動脈硬化的關係 

遺傳因素所導致之血脂異常或動脈硬化主要屬於多基因變異，但亦有些家族

遺傳性血脂異常或動脈硬化是單基因變異，以下是幾種較常見的家族遺傳性血脂

異常。 

（一）常見型（多基因型）高膽固醇血症 

多發生於家族有冠心病病史、皮膚黃色瘤或肥胖者，其血中膽固醇濃度通常

顯著偏高。 

（二）家族性高膽固醇血症（familial hypercholesterolemia） 

這是一種很嚴重的血脂異常，患者罹患冠心病的機率為一般人的 8～10 倍，

而且可能早在 40 歲以前就發病。家族性高膽固醇血症是一種體顯性遺傳疾病，是

由於 LDL受體基因異常所導致之膽固醇代謝異常，引起血中 LDL-C濃度增加。根

據國外之報導，這種基因異常的同核質異常者，每 100 萬人中才有 1 人，但異核

質異常者每 500 人中就有 1 人。同核質的家族性高膽固醇血症患者，其血膽固醇

濃度高達 600～1000 mg/dL，如果不接受治療，則在孩童或青少年時，即會造成主

動脈狹窄（aortic stenosis）或早發性冠心病（premature coronary artery disease）。異

核質的家族性高膽固醇血症患者之膽固醇濃度通常介於 350～460 mg/dL，而三酸
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甘油酯濃度則為正常或輕微增加，此類患者常在 60 歲前即發生動脈硬化或心肌梗

塞。 

（三）殘渣型血脂異常（remnant dyslipidemia） 

又稱第三型血脂異常，是比較少見的疾病，但可能會合併早發性冠心病及周

邊血管疾病。典型的殘渣型血脂異常患者，血中膽固醇和三酸甘油酯濃度都會增

加，有患者在 40～50 歲時即發生心臟血管疾病。 

（四）家族性混合型血脂異常（familial combined hyperlipidemia） 

血液中脂蛋白元 B（Apolipoprotein B；ApoB）主要是在 VLDL 或 LDL 中攜

帶脂質的脂蛋白元成分，家族性混合型血脂異常通常是血中 ApoB 的濃度增加，

VLDL 或 LDL濃度亦增加。這類之家族性混合型血脂異常者，血中膽固醇和三酸

甘油酯濃度都會增加，罹患心臟血管疾病的機率亦增加。 

（五）乳糜微粒血症候群（chylomicronemia syndrome） 

乳糜微粒是將小腸中所吸收食物之脂肪運送至周邊組織或肝臟的一種脂蛋

白，乳糜微粒血症候群雖較少見，但這類患者血中三酸甘油酯增加，冠心病的發

生危險性也較高。 

除了上述臨床可見的家族遺傳性血脂異常，在近來的基礎醫學研究報告中也

顯示有許多與脂質運送或代謝相關的蛋白質基因異常時，如脂蛋白元 A-I, A-IV, 

A-V, B, C-I, C-III, E、脂蛋白脂解（lipoprotein lipase）、肝脂解（hepatic lipase）、脂

肪酸結合或轉運蛋白質、微粒體三酸甘油酯轉運蛋白質、B 類第一型清除受體

（scavenger receptor class B type I）等基因異常，亦是餐後血脂過高（postprandial 

hyperlipidemia）之成因，但是否這些基因異常將導致動脈硬化發生機率亦增加，

則尚待進一步之研究證實。 

 

四、其他環境因素與血脂異常及動脈硬化的關係 

影響血脂的因素很多，包含年齡、性別、停經等生理因素、或肥胖、糖尿病、

代謝症候群等病理因素。其中肥胖、糖尿病、代謝症候群患者會因為胰島素阻抗

（insulin resistance）而造成血中三酸甘油酯濃度增加，成為心臟血管疾病的高危險群。 
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一般而言高血脂可以透過生活習慣的調整來加以預防或延後發生，血脂異常

或動脈硬化的防範措施可分為三級： 

第一級防範措施：改變日常飲食習慣、維持理想體重、戒菸、多運動等之自

我健康管理，可控制血脂，防範動脈硬化的發生。 

第二級防範措施：定期或不定期健康檢查，若發現血脂異常或早期動脈硬化

的現象，可早期防範以防繼續惡化。 

第三級防範措施：對於長期或多危險因子之血脂異常患者，進行正確診斷後，

經臨床醫療或藥物控制血脂異常，防止動脈硬化繼續惡化。 

治療高血脂的藥物，主要有 statins、膽酸結合樹脂、菸鹼酸、纖維酸鹽衍生物

等四大類。本國學者參考 2002 年「NCEP」和「國際血脂資訊局」（International Lipid 

Information Bureau）指引，修訂之現行「全民健保降血脂藥物使用規範」如表 3.1

沿用至今。請注意，無心血管疾病者需先經 3～6 個月非藥物療法。有心血管疾病

或糖尿病患者，可立即處方降血脂藥物（同時給予非藥物療法）。治療目標對於有

心血管疾病或糖尿病患者須比較嚴格，即總膽固醇須降至＜160 mg/dL，LDL-C須

降至≦100 mg/dL。然而由於各項大型臨床試驗結果顯示對高危群病人的血脂控制

應該要再加強，美國也在 2004 年修正新的治療目標，因此國內相關領域專家於 2008

年集合，提出一些修正意見，詳細說明請參閱第四章表 4.10。 

 

表 3.1 全民健康保險降血脂藥物使用規範（血脂單位 mg/dL） 血脂異常之起步治療準則 血脂濃度 ≧2 個危險因數 TC/HDL-C＞5或 HDL-C＜40 
治療目標 ≧200 V  ＜200 

TC ≧240   ＜240 ≧130 V  ＜130 
LDL-C ≧160   ＜160 

無心血管疾病患者（先經
3～6 個月非藥物治療，未達治療目標才開始使用藥物） 

TG≧200  V ＜200 

TC≧200   ＜160 

LDL-C≧130   ≦100 
有心血管疾病或糖尿病患者 

TG≧200  V ＜150 
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隨著科技與臨床醫療技術的進步，目前亦有一些新的治療方式，如低密度脂

蛋白分離術（LDL apheresis）、以提升高密度脂蛋白為標靶治療的策略、基因治療

法、疫苗治療法等新的醫療技術，嘗試運用在治療高血脂或脂蛋白異常，以預防

或改善動脈硬化。 

 

第二節 冠狀動脈疾病 

一、高膽固醇血症（hypercholesterolemia）和冠狀動脈疾病的關係 

膽固醇是哺乳動物細胞膜重要的組成成份，也供應製造類固醇類荷爾蒙

（steroid hormones）和膽酸（bile acids）所需的物質；許多細胞重要的功能都和細

胞膜的膽固醇有關。大多數血漿中的膽固醇都以膽固醇酯（cholesterol ester）的型

態存在，包覆在脂蛋白（lipoprotein）顆粒中。 

人類動脈硬化（atherosclerosis）的步驟目前仍在推測的階段，但近年的研究

顯示：當食用容易造成動脈硬化的飲食之後，通常是指富含膽固醇和飽和脂肪的

食物，小的脂蛋白顆粒會堆積在血管內膜（intima）。這些脂蛋白顆粒的出現除了

會裝飾動脈血管內膜的蛋白聚醣（proteoglycan）外，兩者傾向於互相結合而聚集。

在兔子身上，利用被標示的脂蛋白顆粒進行研究，發現脂蛋白顆粒會和血管內膜

的蛋白聚醣結合，使脂蛋白顆粒停留在血管內膜較長的時間，造成血管病灶的發

生。許多研究者認為，脂蛋白顆粒和血管內膜的蛋白聚糖結合後，會增加對氧化

壓力或其他化學變化的敏感度，可能是早期動脈硬化的重要成因。 

流行病學的資料顯示：在世界上的許多族群中都觀察到總膽固醇的濃度和心

血管疾病危險性有密切的關係。在 1950 年代的 Framingham study，開始發現膽固

醇和心血管疾病的關係，之後在不同族群的大型研究，如 MRFIT（Multiple Risk 

Factor Intervention Trial ）、 Northwick Park Study 、 PROCAM （ Prospective 

Cardiovascular Munster ） Cohort 、 以 及 較 近 的 ARIC （ Atherosclerosis Risk in 

Communities）等，都顯示膽固醇為心血管疾病危險因子的證據。 
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二、低密度脂蛋白和冠狀動脈疾病的關係 

LDL濃度和 TC 的濃度呈現高度的相關性，因此也和心血管疾病呈現相關性。

許多前瞻性（prospective）的研究都顯示 LDL 過高是心血管疾病主要的危險因子；

一些大型的隨機對照試驗（randomised controlled trial；RCT）更顯示降低 LDL可

減少心血管事件（coronary events）的發生。NCEP-Adult Treatment Panel II（ATP II）

根據數個降血脂藥物 HMG-CoA reductase inhibitors（statins）的隨機對照試驗做整

合分析（meta-analysis），證實 LDL下降對心血管疾病的好處。ATP III又加入 5 個

關於 statins 新的大型隨機對照試驗，仍然證實它的重要性。和膽固醇不同的是，

LDL濃度和心血管疾病兩者間並非線性關係，而是對數的關係。隨著 LDL濃度的

上升，心血管疾病的危險性以更陡的曲線上升。在降血脂藥物的臨床試驗如 HPS

（Heart Protection Study），也肯定這樣的對數關係。 

 

三、高密度脂蛋白和冠狀動脈疾病的關係 

許多研究發現心血管疾病和 HDL 的濃度呈現相反的關係，在血管攝影顯示有

冠狀動脈疾病的病患通常 HDL 偏低。由膽固醇運送的過程可以部份解釋 HDL 對

心血管的保護作用，在一些觀察性的研究，無論是橫斷性研究（cross-sectional）

或前瞻性研究，也都支持 HDL 的濃度升高是一種保護因子。 

 

四、三酸甘油酯和冠狀動脈疾病的關係 

三酸甘油酯的組成包含有三個碳的甘油（glycerol）為骨架並以共價鍵和其他

脂肪酸相連接；這些脂肪酸有不同的鏈長和雙價的出現，代表不同的飽合度。三

酸甘油酯的分子是非極性（non-polar）和疏水性（hydrophobic），三酸甘油酯被脂

解酶（lipase）分解後會產生解離的脂肪酸用來儲存或產生能量。 

三酸甘油酯和冠狀動脈疾病的關係目前仍是有爭議的。首先，雖然三酸甘油

酯的濃度傾向於和 HDL濃度成反比，證據顯示三酸甘油酯的濃度和心血管事件以

及死亡率的發生獨立於 HDL，這樣的結果令人困惑。另外，三酸甘油酯的血中濃

度受到飲食的影響甚大，雖然在空腹狀態下抽血可以避免測量的變化，但人類較
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多時間是處在非禁食的狀態。動脈管壁長期暴露在富含三酸甘油酯的脂蛋白可能

是促進動脈硬化的原因，但這點是空腹狀態下抽血所無法得知的。 

 

第三節 腦血管疾病 

一、腦中風的種類與其致病機轉 

腦中風一般大分為出血性中風及缺血性中風。出血性中風大多由長期的高血

壓引起，又稱原發性腦出血，好發於大腦半球的基底核、視丘及腦幹或小腦部位。

其他少數的腦出血，如顱內動脈瘤破裂造成的蜘蛛網膜下腔出血、動靜脈畸形造

成的腦出血、腦部的腫瘤出血或因凝血機能障礙及藥物成癮都可能造成腦出血。

缺血 性腦中風則可再細分 為動脈粥樣化腦梗塞（ thromboembolic cerebral 

infarction）、小洞型腦梗塞（lacunar infarction）及心源性腦栓塞（cardiogenic cerebral 

infarction）等。 

（一）動脈粥樣化腦梗塞：供給腦部的大血管如總頸動脈、內頸動脈、中大

腦動脈、前大腦動脈、後大腦動脈、脊椎動脈及基底動脈，其本身的血管內膜受

損，血脂及血小板的堆積及凝集形成血栓，造成動脈狹窄或阻塞。如果血栓形成

太快，腦部來不及建立側枝循環，則可能產生腦梗塞。有時他處新形成的血栓脆

裂，被動脈血流帶到腦部血管造成腦梗塞的症狀，即所謂的動脈至動脈栓塞。有

時顱內的大血管硬化，管壁增厚，雖尚未血栓形成，但由其支配的穿通枝血管出

口管徑會減小而產生類似小洞型腦梗塞的小血管中風（small artery stroke）症狀。 

（二）小洞型腦梗塞：傳統的小洞型腦梗塞是指顱內大血管的穿通枝本身的

病變，因長期的高血壓或某些基因的病變，容易產生多次有症狀或無症狀的腦梗

塞，在腦部造影顯現出如蜂窩狀的小洞型腦梗塞。此種小血管的病變主要是管壁

產生玻璃狀纖維化逐漸增厚而造成阻塞。因玻璃狀纖維化後管壁易脆裂而造成腦

出血，所以小洞型腦梗塞的好發部位也是原發性腦出血的好發位置。 

（三）心源性腦栓塞：心源性腦栓塞的致病機轉是由心臟內產生的栓子，經

大腦動脈隨血流而阻塞在腦部的血管。因阻塞部位不一也產生各種不同的神經症

狀，但以大腦的遠端即皮質部位梗塞（cortical infarction）為最常見。 
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二、腦中風的危險因子與其流行病學 

腦血管疾病的危險因子，可分為不可逆的和可逆的。不可逆的危險因子為年

齡、性別、種族及家族史。隨著年歲的增長，動脈血管自然硬化，我們可以藉著

規律運動、均衡營養以及控制危險因子，減緩一些老化的過程。大部分的流行病

學均顯示男性較女性易罹患腦血管疾病；東方人較西方多出血性腦血管疾病及顱

內動脈血管狹窄；若整個家族中每一世代都有壯年人發生腦血管疾病，則表示有

中風的家族史。在所有可逆的危險因子中，經治療可減少中風發生者包括高血壓、

暫時性腦缺血、糖尿病、心臟病（心房顫動、風濕性心臟瓣膜疾病、非風濕性心

臟瓣膜疾病、急性心肌梗塞、心衰竭等）、抽菸、高血脂症等。其他的危險因子，

包括肥胖、缺乏運動、酗酒、高同胱胺血症、濫用藥物、凝血功能障礙疾病（如

protein C、protein S、Antithrombin III缺乏症）、避孕藥、急性或慢性感染、高尿酸

症、免疫功能障礙疾病（如全身紅斑性狼瘡症、抗磷脂質症候群）及長期的心理

的壓力或憂鬱症，均可能與腦血管疾病有關。 

根據國人十大死因統計，腦血管疾病在 1982 年前高居首位，自 1983 年後才

退居第二位，近幾年來更落在心臟病之後暫居第三位，主要原因為國人腦出血的

比例已逐年減少。我國腦中風患者發生率在 35 歲以上者約每年每 10 萬人有 330

人，盛行率 35 歲以上每 10 萬人為 1640 人。根據台大醫院 1995 年至 2002 年的腦

中風登錄資料，其中缺血性腦中風佔 72％，出血性腦中風佔 28％。在缺血性腦中

風中，動脈粥樣化腦梗塞占 15％，心源性腦梗塞占 19％，小洞型梗塞占 31％，其

他原因占 6％，不明原因的腦梗塞則占 29％。台北榮民總醫院於 2004 年 4 月至

10 月的腦中風登錄資料中缺血性腦中風佔 79.6％，出血性腦中風佔 20.4％。在缺

血性腦中風中，動脈粥樣化腦梗塞 46.9％（顱內 26.9％，顱外 20％），心源性腦梗

塞 20.2％，小洞型梗塞 24.8％，不明原因的腦梗塞 8.1％。以頸動脈超音波篩檢無

症狀的頸動脈狹窄超過 50％的盛行率，在 50 至 79 歲的歐洲社區民眾為 6.4％，而

在 35 歲以上的台灣社區民眾為 3.7％。對於已發生腦梗塞中風的患者，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％；而華人的顱內頸動
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脈或中大腦動脈狹窄的比率又顯著高於顱外頸動脈狹窄。根據台北榮民總醫院於

民國 70 年代起至 90 年代的登錄資料顯示，動脈粥樣化腦梗塞及心源性腦梗塞逐

年增加，而腦出血及小洞型腦梗塞則逐年減少。究其原因，除了國人的血壓得到

較佳控制以外，與近年來飲食習慣的西化，導致國人高血脂的比率大幅提高有關。 

 

三、血脂異常與缺血性腦中風的關係 

歐美的研究已提供了相當的證據，支持血脂異常是造成血管粥樣硬化，併發

冠狀動脈及周邊血管阻塞性疾病之重要原因。個別的膽固醇成份包括 HDL、LDL

及三酸甘油酯等，與血管漸進阻塞的關聯更為明顯；其可扮演減緩（HDL），或是

加速（LDL）粥樣硬化的角色。然迄今，雖有相當證據支持膽固醇與腦血管疾病

之相關性，但兩者間的關聯性仍未如冠狀動脈心臟病一般明確。主要的原因可能

是因為腦血管疾病的種類與其致病機轉比較複雜，動脈硬化的血脂理論，應只適

用於動脈粥樣化腦梗塞，即大血管疾病的情況，而它發生的比例僅為全部中風病

人的三分之一。在早期的研究中並未依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腦出血與腦缺血性中風，甚至區分缺血性中風之

大血管、小血管、小洞型、及心源性栓塞類型等；且更分析血液中血脂肪之 HDL-C、

LDL-C 成份等，便逐漸突顯出其關係之存在。預期在未來更多的研究結果發表，

而作一綜合分析時，或許會有更肯定的答案。 

在我國的流行病學研究中，尚無大規模長期的追蹤研究報告，血脂異常與腦

血管疾病的研究關係仍以醫院為基礎的整理報告為主。姜氏於 1994 年對台北榮民

總醫院之急性腦血管疾病統計分析發現，高三酸甘油酯血症（＞200 mg/dL），除了

心源性腦梗塞外，與所有類型的腦中風都有關係。高三酸甘油酯可能減低纖維元

分解，影響血中凝血因子 VI和 VII 的作用，而加速動脈硬化或血栓的形成。台北

榮民總醫院於 1997 年統計 240位入住腦中風加護病房，第一次腦中風的病人資料

時，亦可見血脂異常與腦中風病患的關係。HDL 在所有類型的中風病患都有偏低

的情形，三酸甘油酯則呈偏高，其中只有腦出血病患的三酸甘油酯值偏低。總膽
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固醇只在小洞型腦梗塞病患偏高，而 LDL 則與各類型腦中風無明顯的關聯性。高

雄榮民總醫院統計 1999 年 578位急性腦中風的病人，高血脂症（高總膽固醇和高

三酸甘油酯）佔所有危險因子的 30％。長庚醫院於 2002 年分析最近十多年 264位

年輕型腦中風患者，發現在所有危險因子分析中，高血脂症（三酸甘油酯≧150 

mg/dL，血中總膽固醇≧200 mg/dL）的情形高達 53.1％，其次為抽菸 49.8％，高

血壓 45.8％，中風家族史 29.3％，顯示血脂異常與腦血管疾病的確有密切關係。 

 

四、血脂異常與腦出血的關係 

根據美國檀香山心臟疾病追蹤研究，膽固醇與腦出血成反比的關係，而有別

於缺血性腦中風。一篇統合分析共 12 萬 5千名中國及日本人的研究，發現病人的

總膽固醇愈低者，缺血性腦中風發生率較少。然而總膽固醇量偏低達 178 mg/dL

以下，反而出血性腦中風有稍增之趨勢。1989 年發表針對 35 萬名中年男性的

MRFIT 研究，其中因腦血管疾病而死亡者，其血中膽固醇含量顯著降低。總膽固

醇過低與出血性腦中風增加之情況，雖亦可見於部份針對東方人之小型研究中，

但近幾年陸續完成之國際大型降低膽固醇治療研究，亦有包括以東方人為對象

者，在其膽固醇降低至相當程度後，並未見到此現象。所以此膽固醇過低與出血

性腦中風是否相關，仍有待更長期之追蹤觀察。 

 

第四節 周邊血管疾病 

周邊動脈疾病涵蓋的範圍很廣，是指冠狀動脈以外的動脈，因結構或功能改

變所造成的疾病，包括四肢動脈、腎動脈、頸動脈、腸繫膜動脈疾病等。由於下

肢動脈疾病較諸其他部位之周邊動脈疾病更為常見，因此在本章節所討論之「周

邊血管疾病」僅侷限在下肢動脈血管疾病。 

周邊血管疾病之臨床表現以下肢之跛行、疼痛、潰瘍或壞疽等為主，也常併

發有侷限性或全身性之感染。根據 Fontaine 之臨床分級，周邊血管疾病可分為以

下各階段：Stage I：無症狀；Stage IIa：輕微跛行；Stage IIb：中等或嚴重跛行；

Stage III：休息時有缺血性疼痛；及 Stage IV：潰瘍或壞疽。 
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周邊血管疾病的診斷工具很多，包括足踝與手臂血壓比（ankle-brachial 

indices，ABI）、腳趾與手臂血壓比（toe-brachial indices；TBI）、都卜勒超音波檢

查、核磁共振血管造影術、電腦斷層血管造影術、血管攝影等等。ABI 正常值為

1.00到 1.29，而 TBI正常值＞0.7。臨床上對於疑似罹患周邊血管疾病者應先測量

ABI，一般認定如果測量值＜0.9 即可診斷有周邊血管疾病。但有許多長期糖尿病

患者、老人、洗腎病人的下肢動脈會因鈣化而難被測量血壓之壓脈帶壓扁

（noncompressible），ABI 值較不可靠，甚或＞1.3；此時可改測 TBI，這是因為腳

趾頭較不會被全身性的血管鈣化波及的緣故。 

 

一、周邊血管疾病之危險因子與流行病學 

美國心臟學會（American College of Cardiology/American Heart Association；

ACC/AHA）認為，罹患周邊血管疾病的高危險群包括：（一）50 歲以下、且有糖

尿病及其他任一動脈硬化危險因子者；（二）年紀在 50 歲到 69 歲之間且有糖尿病

或抽菸者；（三）70 歲以上老人、腿部運動後有不適症狀，或休息時下肢有缺血性

疼痛者；（四）下肢脈搏檢查異常者；（五）已知有動脈硬化心血管、頸動脈、或

腎動脈疾病者。這些病人需接受完整的病史詢問，評估是否有不良於行、間歇性

跛行、休息時的下肢缺血性疼痛、不易癒合的傷口等相關症狀或臨床問題，並接

受完整的動脈與足部檢查。但值得注意的是，國人罹患周邊血管疾病者中，有間

歇性跛行之症狀者比例相當低。 

動脈硬化是造成周邊血管疾病最主要的病理變化，故周邊血管疾病的危險因

子包括任何可能造成血管傷害的因素，其中可調整的因子包括抽菸、高血壓、糖

尿病、血脂異常、血清Ｃ反應蛋白（C-reactive protein；CRP）升高、肥胖、和代

謝症候群等。其中抽菸的影響力特別大，它會使罹患周邊血管疾病的機會增加 2

到 6倍，間歇性跛行增加 3到 10倍。根據國外之研究，周邊血管疾病的病人中，

80％有或曾經有抽菸的習慣。最近在美國的一個研究也發現腎功能異常者發生周

邊血管疾病的危險相當高。 

在國內針對糖尿病病人所作的研究顯示年齡是一個重要的決定因素。周邊血

管疾病好發於 65 歲以上的老年人；至於肥胖反而不是主要的危險因子。在一項對
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台灣老年糖尿病病人的研究中發現，尿液中的白蛋白與肌酸酐比值（urinary 

albumin/creatinine ratio）在調整了其他如高血壓、高血脂、高血糖等因素後，與

ABI 呈負相關，顯示蛋白尿是周邊血管疾病的危險因子之一。另有研究發現，尿

酸較高的糖尿病病人周邊血管疾病的危險性也較高，但尿酸對動脈硬化的影響尚

有爭議。 

根據國外之研究，健康人約 2.0％有周邊血管疾病；代謝症候群患者 4.6％有

下肢血管疾病，危險比（odds ratio）為 4.8；其中有糖尿病者，罹患下肢動脈疾病

的機會更高，危險比為 8.7。在一項糖尿病病人的斷面研究中發現，有愈多項代謝

症候群組成之危險因子者，患有周邊血管疾病的比例愈高，分別為 18％、31％、

37％ 和 38％。東方人發生周邊血管疾病的危險性較西方人低。在台灣目前並無針

對一般人口的大型流行病學的正式報告；而糖尿病病人的研究指出，約 10％的糖

尿病病人罹患周邊血管疾病。 

周邊血管疾病患者的預後與心血管疾病息息相關。若依病史詢問和心電圖檢

查可發現，1/3到 1/2 的周邊血管疾病患者同時患有冠狀動脈疾病；若依運動心電

圖檢查結果統計，比例會升高為 2/3。另有研究顯示，60％到 80％的周邊血管疾病

患者有一條以上的冠狀動脈疾病。周邊血管疾病患者發生心肌缺氧的危險性比其

他人增加了 20％到 60％；因心血管疾病致死的機率則增加了 2到 6倍。最近在西

方人所作的研究發現男性之 ABI＜1.1 或女性＜1.0 時，就會增加冠狀動脈及頸動

脈的粥狀硬化危險性。ATP III 已將周邊血管疾病列為等同於已有冠狀動脈疾病者

（coronary heart disease risk equivalents）。 

值得注意的是，周邊血管疾病患者一半以上（58％）都有代謝症候群，其中

ABI＜0.6 者比例更高，這遠比正常人（9～22％）超出許多。而這群病人的身體質

量指數（body mass index）較高、CRP 較高、有冠狀動脈疾病或心肌梗塞的比例較

高、發生心血管疾病事故的危險性也較高。有專家研究以 ABI、尿蛋白和頸動脈

intima media 的厚度為血管受傷程度的指標，發現這些指標在代謝症候群患者中較

嚴重。在有周邊血管疾病或冠狀動脈疾病的患者中，有代謝症候群者其血管傷害

指標程度會比無代謝症候群者要來得大。這也暗示我們應在周邊血管疾病患者中

找出有代謝症候群者，並加強治療。 
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二、糖尿病與周邊血管疾病 

糖尿病是周邊血管疾病的重要危險因子之一。糖尿病會使罹患周邊血管疾病

的機會增加 2到 4倍，使間歇性跛行的症狀在男性增加 3.5倍、在女性增加 8.6倍，

此危險性與糖尿病的罹病時間和嚴重度成正相關。研究顯示，12％到 20％的周邊

血管疾病患者同時患有糖尿病；而糖尿病患者得到周邊血管疾病後的截肢率是非

糖尿病患者的 7到 15倍。在台灣的研究顯示，下肢截肢的病人中，糖尿病病患大

約佔了 1/3 至 1/2。 

糖尿病與周邊血管疾病的預後有關。下肢動脈疾病的預後與動脈疾病的嚴重

度、肢端缺血的程度、動脈恢復血液循環的可行性與速度相關。急性肢端動脈阻

塞的病人，其預後與能否在不可逆的組織缺血、神經壞死前及早修復血管

（revascularization）有關。嚴重肢端缺血（critical limb ischemia，CLI）是指休息

時肢端疼痛或近期可能會需要截肢的情形，其預後極差，一年內截肢率和因心血

管疾病致死率皆高達 25％。糖尿病是嚴重肢端缺血形成與惡化因子之一，會使休

息時缺血性疼痛、缺血性潰瘍和截肢率增加。其他惡化的主因還包括嚴重腎衰竭、

心衰竭、抽菸、感染、表皮不完整、ABI 值過低等等。有慢性動脈阻塞疾病與持

續進行性嚴重肢端缺血症狀的病人，除非接受血管修復術，否則預後很差。 

在治療方面，因為糖尿病是動脈硬化與嚴重肢端缺血的主因之一，所以雖然

目前並無研究證實在下肢動脈疾病病人中，控制血糖可減少心血管事故的發生，

但仍應積極治療糖尿病，使糖化血色素低於 7％，以減少大、小血管併發症。糖尿

病患亦應注意足部照護，包括穿著合適的鞋襪、皮膚清潔、積極治療潰瘍等等。 

 

三、高血脂與周邊血管疾病 

血脂異常與周邊血管疾病有關。周邊血管疾病患者與其他人相比，總膽固醇

和 LDL-C 較高、HDL-C 較低。總膽固醇每升高 10 mg/dL，罹患周邊血管疾病的危

險性就增加 5～10％。有一些研究發現總膽固醇和 HDL-C 的比值是最強的預測因

子。所謂促進粥狀動脈之血脂異常（atherogenic dyslipidemia）就是指三酸甘油酯

≧150 mg/dL、且 HDL-C＜40 mg/dL。三酸甘油酯與周邊血管疾病的關係仍有爭議
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性。有些研究結果顯示三酸甘油酯過高與周邊血管疾病有關；有些專家則認為修

正了其他危險因子後即無相關。在台灣針對糖尿病病人所作的研究發現，上述之

血脂異常並不太顯著，反倒是脂蛋白（a）〔lipoprotein（a）〕為糖尿病病人併發周

邊血管疾病相當重要的獨立危險因子，高於 13.3 mg/dL 之糖尿病患併發周邊血管

疾病的機率很高。 

研究證實，降低總膽固醇可減少間歇性跛行的發生與惡化。在下肢動脈疾病

的病人中，降低膽固醇可延長間歇性跛行的症狀發生前可行走的距離，且 5 年中

可減少 25％心血管疾病事故的發生。故應以 statin類藥物治療 LDL-C 過高者，並

將治療目標訂在＜100 mg/dL。對於符合 ATP III 定義之心臟病極高危險群（very 

high risk），應將目標訂在＜70 mg/dL。周邊血管疾病患者中的心臟病極高危險群，

是指除了有周邊血管疾病外，還有許多主要危險因子（尤其是糖尿病）、或有嚴重

且控制不良的危險因子（尤其是持續抽菸）、或有許多代謝症候群的危險因子（尤

其是高三酸甘油酯，加上 LDL-C 過高、HDL-C 過低）者。此外，菸鹼酸和樹脂類

藥物亦可降血脂肪，且被證實可減少股動脈硬化的惡化。Fibrate 類藥物雖可增加

HDL-C、減少三酸甘油酯，但它對周邊血管疾病的效果仍未定。 

 

四、結論 

國內在周邊血管疾病的研究不多，尤其是針對一般人口的研究更是闕如，值

得投入更多的人力與物力在相關的研究上。由國外的研究發現周邊血管疾病的發

生與動脈粥狀硬化的危險因子息息相關，其中血脂異常也是相當重要的因素。針

對高危險族群，如有高血糖、高血壓或抽菸的人，若有血脂異常之現象，更應該

給予積極的治療，才能達到疾病防治的目的。 
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第四章 血脂異常的分類、定義及血脂異常之處理

原則 

 

第一節 血脂異常的分類、定義 

血指異常的分類與定義各個學會不一，大體上可依據兩種方式來分類，一種

是根據臨床意義來分類，一種是根據生理機轉來分類。 

 

一、臨床分類 

（一）歐洲動脈硬化學會（European Atherosclerosis Society）的分類（表 4.1 ） 

歐洲動脈硬化學會將血脂異常分為： 

1. 高膽固醇血症 

2. 混合型高血脂症 

3. 高三酸甘油酯血症 

 

表 4.1 歐洲動脈硬化學會血脂異常之分類 分類  異常血脂 高膽固醇血症 （膽固醇＞    
200 mg/dL） 

混合型高血脂症 （膽固醇＞200 mg/dL 及 三酸甘油酯＞200 mg/dL） 

高三酸甘油酯血症 （三酸甘油酯＞200 mg/dL） 異常脂蛋白 低密度脂蛋白 
低密度脂蛋白 極低密度脂蛋白 

極低密度脂蛋白 異常血脂肪 膽固醇 膽固醇及三酸甘油酯 三酸甘油酯 

 
（二）美國國家膽固醇教育計劃（National Cholesterol Education Program；

NCEP ）的分類 

在美國，經由國家心、肺及血液研究院來擬定國家膽固醇教育計劃，以推廣

和落實其國人的血脂控制，在 1988 年他們根據多項大型臨床研究的結果制訂出其

國人血脂應控制的目標（ATP-I），後來在 1993 年根據更多新的大型研究及整合分
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析的結果來修訂，將血中低密度膽固醇（LDL-C）的濃度分為理想（optimal）、近

理想（near optimal）、邊緣（borderline）、過高（high）及極高（very high）（表 4.2）。

另外也依據總膽固醇（TC）濃度，將其常分為：可接受、邊緣及過高（表 4.3）。

還依高密度膽固醇（HDL-C）濃度，將其分為：過低及偏高（表 4.4）。最後也依

三酸甘油酯（TG）濃度將其分為：正常、邊緣、過高及極高（表 4.5）。  
表 4.2 美國國家總膽固醇教育計劃之低密度膽固醇血脂異常分類 低密度膽固醇濃度（mg/dL） 血脂等級 ＜100 理想 

100~129 近乎理想 

130~159 邊緣 

160~189 過高 ≧190 極高 

 

表 4.3 美國國家膽固醇教育計劃之總膽固醇血脂異常分類 總膽固醇濃度（mg/dL） 血脂等級 ＜200 可接受 

200~239 邊緣 ≧240 過高 

 
表 4.4 美國國家膽固醇教育計劃之高密度膽固醇血脂異常分類 高密度脂蛋白膽固醇濃度（mg/dL） 血脂等級 ＜40 過低 ≧60 偏高 

 
表 4.5 美國國家總膽固醇教育計劃之三酸甘油酯血脂異常分類 三酸甘油酯濃度（mg/dL） 血脂等級 ＜150 正常 

150~199 邊緣 
200~499 過高 ≧500 極高 
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（三）世界衛生組織（WHO）的分類 

WHO 的分類是根據 1965 年 Fredrickson等人發表依照遺傳表現型的分類加以

修飾而得。乃依據血中膽固醇和三酸甘油酯濃度及脂蛋白在電泳分析後所呈現的

情形來分類，因此病人的血脂異常分類常會因飲食或藥物治療而有更動，而且也

沒有考量到 HDL濃度的變化（表 4.6），故目前較少人使用。 

（四）台灣之血脂異常分類 

台灣之血脂異常分類主要仍是參考歐洲動脈硬化學會及美國國家膽固醇教育

方案之標準，另外考量到三酸甘油酯過高為國人常見的問題，將國人之血脂異常

分類為：（1）高膽固醇血症，（2）混和型高脂血症，（3）高三酸甘油酯血症（須

合併總膽固醇對高密度膽固醇比值即 TC/HDL-C＞5，或 HDL-C濃度＜40 mg/dL）

三類（表 4.7）。但表 4.7只是粗略的分類，下面會提到臨床上我們還應根據病人是

否有心血管疾病或具有不等的危險因子，才能決定病人的血脂是否異常。 

 

二、病生理機轉分類 

（一）原發性血脂異常的分類（依遺傳表現型來分類）（表 4.6） 

（二）繼發性血脂異常的分類 

有別於原發性血脂異常，繼發性血脂異常乃是因為病人患有其他疾病或因特殊的

狀況（如藥物）而造成的血脂異常（表 4.8）。臨床上治療其原來的疾病或去除其

藥物的影響，就能使血脂濃度恢複正常。例如甲狀腺功能低下可引起繼發性的高

膽固醇血症，若是補充甲狀腺素亦可使其膽固醇回復正常。另外如酗酒者因為過

量的酒精攝取會使得血中三酸甘油酯濃度升高，病人若能戒斷飲酒，其血中三酸

甘油酯濃度亦會降低。常引起血脂異常的藥物包括 retinotic acid衍生物、腎上腺類

固醇、外源性女性荷爾蒙、thiazide類利尿劑、乙型交感神經抑制劑、男性荷爾蒙、

抗排斥藥物（cyclosporine）及抗病毒藥物等。此外，繼發性血脂異常還可能進一

步引發其他疾病，例如血中三酸甘油酯濃度若極高有可能誘發急性胰臟炎的發生。 
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表 4.6 世界衛生組織依遺傳表現型之分類 病名 原發性異常 代謝性異常 罹患冠狀 動脈疾病 的危險性 胰臟炎 遺傳 表現型 常見型（多基因型） 高膽固醇血症 多 基 因 或 環 境因素 血中低密度脂蛋白過量增加且低密度脂蛋白的異化作用減少 +  IIa 

家族性高膽固醇血症 因 多 種 基 因 突變 使 低 密 度 膽固 醇 脂 蛋 白 受器功能受損 血中低密度脂蛋白過量增加且低密度脂蛋白異化能力受損 + + + +  IIa,IIb 殘渣型血脂異常 （第Ⅲ型血脂異常） 未知 血中極低密度脂蛋白濃度增加且其異化作用減少 + + ? II 家族性混合型 血脂異常 未知 

血中極低密度脂蛋白或極低密度脂蛋白的脂蛋白元 B - 100 過量增加 

  
IV 

II 

高乳糜症候群 缺 少 血 中 脂 蛋白 解 脂 酶 及 脂蛋白元 C-I 及脂蛋白元 CII 

乳糜清除能力受損,有時是極低密度脂蛋白的清除能力受損 

 + + + 
I 

V 家族性高三酸 甘油酯血症   ? ++  高密度膽固醇 濃度增加     V 血中脂蛋白元 B 增加   ++  IIa,IIb,III  
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表 4.7 台灣血脂異常之分類 

        分 類 血脂濃度 mg/dL 
高膽固醇血症 混合型高血脂症 高三酸甘油酯血症 總膽固醇 200≧  200≧   三酸甘油酯  200≧  

200≧  （且合併 TC/HDL-C＞5  或 HDL-C＜40） 

 

表 4.8 繼發性血脂異常之原因 代謝性疾病 糖尿病，肝糖儲存疾病，代謝症候群，Lipodystrophy 腎病變 腎衰竭，腎絲球腎炎 肝病變 肝硬化 荷爾蒙異常 女性荷爾蒙，黃體激素，生長激素，甲狀腺功能低下症， 腎上腺皮質類固醇 生活型態 缺乏運動，肥胖，高飽合脂肪酸食物，過度飲酒 藥物作用 Retinotic acid 衍生物，腎上腺類固醇，外源性女性 荷爾蒙，thiazide 類利尿劑，乙型交感神經抑制劑， 男性荷爾蒙，抗排斥藥物（cyclosporin），抗病毒藥物。 資料來源：Braunwald’s Heart Disease 2008：P1081 

 

第二節 血脂異常之處理原則 

一、前言 

美國國家心、肺及血液研究院分別在 1988 年及 1993 年利用當時的研究證據

擬訂了 NCEP 第一版及第二版的成人治療指引（Adult Treatment Panel）；ATP-I 及

ATP-II，做為其國內的血脂異常處理原則。2001 年 6 月又根據許多大型的臨床研

究〔包括WOSCOPS（West of Scotland Coronary Prevention Study）、4S（Scandinavian 

Simvastatin Survival Study）、CARE（Cholesterol and Recurrent Events Trial）、LIPID

（ The long-term Intervention with Pravastatin in Ischaemic Disease Trial ）、
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AFCAPS/TexCAPS（Air Force/Texas Coronary Atherosclerosis Prevention Study）、

VA-HIP（Veterans Affairs High-density lipoprotein cholesterol Intervention Trial）等〕

的堅實證據再次修訂其治療指引。此版本不但是目前最多國家參考使用的

「NCEP-ATP III」版本，也是台灣目前健保降血脂藥物給付規範最重要的參考資

料。相較於前面的兩個版本，ATP III利用 Framingham Risk Prediction Scoring System

（見表 4.9-1～3）的評分來判定病人未來 10 年內罹患心血管疾病的風險。若是病

人已具有心血管疾病（包括冠心病、腦血管疾病及周邊血管疾病），其 10 年內風

險會＞20％，需要積極治療。其 LDL-C 應控制在 100 mg/dL 以下；而若是病人的

LDL-C＞130 mg/dL 時，可直接給予藥物治療。由於根據 Haffner等人的研究，糖

尿病人其 10 年內風險等同於心血管疾病，故其血脂控制原則亦應比照心血管疾病

病人，需積極治療。另外除了 LDL-C外，也須將病人所有的血脂數值列入參考，

其中包括：HDL-C＜40 mg/dL 時應列為一項危險因子，若＞60 mg/dL 時則應列為

一項保護因子。而三酸甘油酯＞200 mg/dL 時亦需加以治療。 

由於 2001 年以後又陸續有大型的臨床研究發表。ATP III 在 2004 年，AHA/ACC

在 2006 年又再將已罹患心血管疾病且具極高危險因子病人之 LDL-C 的治療目標

值下修到 70 mg/dL 以下。近年來台灣醫界針對血脂、血壓、血糖的臨床研究成果

豐碩，相關的治療準則也應與時俱進，考慮修訂。為促進全民健康，中華民國心

臟學會及中華民國血脂及動脈硬化學會在 2008 年邀集相關領域各科的專家共同研

討符合國人需要的血脂治療指引。希望能藉此達成共識，提升血脂治療的品質，

並提供健保局做為將來修正給付規定的建議，本文亦據此提出具體之建議。 
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表4.9-1 男性10年內冠心病風險評估系統（Framingham risk prediction scoring system） 評估項目 分數 各項分數 

20~34 -9 

35~39 -4 

40~44 0 

45~49 3 

50~54 6 

55~59 8 

60~64 10 

65~69 11 

70~74 12 

年齡（歲） 

75~79 13 

 

＜160 0 

20~39（歲） 4 
40~49（歲） 3 

50~59（歲） 2 
60~69（歲） 1 

160~199 

70~79（歲） 1 

20~39（歲） 7 
40~49（歲） 5 

50~59（歲） 3 
60~69（歲） 1 

200~239 

70~79（歲） 0 

20~39（歲） 9 
40~49（歲） 6 

50~59（歲） 4 
60~69（歲） 2 

240~279 

70~79（歲） 1 
20~39（歲） 11 

40~49（歲） 8 

50~59（歲） 5 
60~69（歲） 3 

總膽固醇（mg/dL） 
≧280 

70~79（歲） 1 

 

非吸菸者 0 

20~39（歲） 8 

40~49（歲） 5 
50~59（歲） 3 

60~69（歲） 1 

吸菸與否 吸菸者 

70~79（歲） 1 

 ≧60 -1 

50~59 0 

40~49 1 
高密度脂蛋白膽固醇（mg/dL） ＜40 2 

 ＜120 0 

120~129 0 

130~139 1 

140~159 1 

未治療 ≧160 2 ＜120 0 

120~129 1 

130~139 2 

140~159 2 

收縮壓（mmHg） 已治療 ≧160 3 

 

總       分  
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表 4.9-2 女性 10 年內冠心病風險評估系統（Framingham risk prediction scoring system） 評估項目 分數 各項分數 

20~34 -7 

35~39 -3 

40~44 0 

45~49 3 

50~54 6 

55~59 8 

60~64 10 

65~69 12 

70~74 14 

年齡（歲） 

75~79 16 

 

＜160 0 

20~39（歲） 4 
40~49（歲） 3 

50~59（歲） 2 
60~69（歲） 1 

160~199 

70~79（歲） 1 

20~39（歲） 8 
40~49（歲） 6 

50~59（歲） 4 
60~69（歲） 2 

200~239 

70~79（歲） 1 

20~39（歲） 11 
40~49（歲） 8 

50~59（歲） 5 
60~69（歲） 3 

240~279 

70~79（歲） 2 
20~39（歲） 13 

40~49（歲） 10 

50~59（歲） 7 
60~69（歲） 4 

總膽固醇（mg/dL） 
≧280 

70~79（歲） 2 

 

非吸菸者 0 

20~39（歲） 9 

40~49（歲） 7 
50~59（歲） 4 

60~69（歲） 2 

吸菸與否 吸菸者 

70~79（歲） 1 

 ≧60 -1 

50~59 0 

40~49 1 
高密度脂蛋白膽固醇（mg/dL） ＜40 2 

 ＜120 0 

120~129 1 

130~139 2 

140~159 3 

未治療 ≧160 4 ＜120 0 

120~129 3 

130~139 4 

140~159 5 

收縮壓（mmHg） 已治療 ≧160 6 

 

總       分  
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表 4.9-3 十年內冠心病風險程度（Framingham risk prediction scores） 

 

三、處理原則、治療目標及監測 

（一）一般原則 

控制血脂異常應優先選擇非藥物療法，這也是較佳的方法。在經過 3～6 個月

的飲食及生活型態治療仍無效後，才採用藥物治療。本文參考 2004 年最新版之

NCEP-ATP III 治療指引、國際血脂局（International Lipid Information Bureau；ILIB）

之建議及 2008 年國內專家共識擬訂國人血脂異常防治之處理流程（圖 4.1 及圖

4.2）。 

1. 對於無冠心病之成年人，其處理流程為： 

（1）總膽固醇濃度正常者（＜200 mg/dL），應再測量其 HDL-C濃度（圖 4.1）。

如果 HDL-C濃度≧40 mg/dL，則僅需給予一般性的衛教，如戒菸、均衡飲食、規

律運動及避免其他心血管病危險因子，並建議其 5 年內再測定總膽固醇及 HDL-C

濃度。若是其 HDL-C濃度＜40 mg/dL，就必須進行空腹的血脂蛋白分析。 

（2）總膽固醇濃度介於 200～239 mg/dL 者，若其 HDL-C濃度≧40 mg/dL，

男性 總分 十年內風險（％） ＜0 ＜1 

0~4 1 

5~6 2 

7 3 

8 4 

9 5 

10 6 

11 8 

12 10 

13 12 

14 16 

15 20 

16 25 ≧17 ≧30 

女性 總分 十年內風險（％） ＜9 ＜1 

9~12 1 

13~14 2 

15 3 

16 4 

17 5 

18 6 

19 8 

20 11 

21 14 

22 17 

23 22 

24 27 ≧25 ≧30 
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且心血管病危險因子數目又少於 2 個，則僅施予飲食生活型態治療、建議其增加

體能活動和控制危險因子，並且在 1～2 年內再測量一次總膽固醇及 HDL-C濃度。

若是其總膽固醇濃度介於 200～239 mg/dL 者，但其 HDL-C 的濃度＜40 mg/dL，

或者病人同時具備 2 個或以上之心血管病危險因子，就必須進行空腹的血脂蛋白

分析。 

（3）總膽固醇濃度≧240 mg/dL 者，必須直接進行空腹的血脂蛋白分析。 

（4）對於需要作空腹血脂蛋白分析的病人，在檢驗後再依據所計算出之

LDL-C濃度和所測得的三酸甘油酯濃度加以分類，以決定其治療流程（圖 4.1）： 

a. LDL-C 值＜130 mg/dL 的病人，僅需施予一般均衡飲食及運動的衛教指導，

並於 5 年內再測其血中總膽固醇及 HDL-C 的濃度。 

b. LDL-C 值介於 130～159 mg/dL 的病人，若其心血管病危險因子少於 2 個，

則僅施予適當的飲食生活型態治療及增加運動，並於 1 年後再評估。 

c. 另外，若其三酸甘油酯濃度≧200 mg/dL，但其 TC/HDL-C≦5 且其 HDL-C≧40 

mg/dL 時，也僅須施予適當的飲食生活型態治療及增加運動，並於 1 年後再評估。 

d. 如果病人之 

（a）LDL-C介於 130～159 mg/dL，且又具有 2 個或以上之心血管病危險因子；

或 

（b）TG≧200 mg/dL，且其 TC/HDL-C ＞5 或 HDL-C＜40 mg/dL；或 

（c）LDL-C≧160 mg/dL。就必須進行詳細的臨床評估，尋找可能的繼發性原

因或家族史及其他危險因子來加以治療。但這類病人仍建議先施予 3～6 個月之非

藥物治療後，再追蹤其空腹血脂蛋白濃度。 

e. 若是追蹤之空腹血脂蛋白，其 

（a）LDL-C仍≧160 mg/dL；或 

（b）LDL-C仍≧130 mg/dL，且同時具有 2 個或以上之心血管病危險因子；

或 

（c）TG≧200 mg/dL，且其 TC/HDL-C＞5 或 HDL-C＜40 mg/dL，則須開始

給予藥物治療。 
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圖 4.1 台灣成人血脂異常初級防治之處理流程 

＋：以空腹至少 12-14 小時後測量為宜 ＃：TC/HDL-C≦5 且 HDL-C≧40 mg/dL ＊：需同時合併 TC/HDL-C＞5 或是 HDL-C＜40 mg/dL 註：危險因子包括抽菸、高血壓（血壓＞140/90 mmHg 或正在服用降血壓藥物）、血中 HDL-C 濃度過低（＜40 mg/dL）、家族遺傳史（男性＜55 歲，女生＜65 歲前發生冠心症）、年齡（男性
45≧ 歲，女生 55≧ 歲或停經者）、糖尿病前期〔Impaired Glucose Tolerance（IGT）or Impaired 

Fasting Glucose（IFG）〕。 

HDL-C≧40 mg/dL 

測量非空腹TC、HDL-C 

TC＜200 mg/dL TC≧240 mg/dL 

HDL-C＜40 mg/dL 

5 年 內 再 做 TC 、
HDL-C檢查，並給予飲食、運動及危險因子等相關知識 

LDL-C＜130 mg/dL 提供飲食治療及運動指導，一年後再詳細評估危險因子減少情形及重複做脂蛋白分析 

臨床評估 鑑別續發性原因 家族史 其他危險因子 

3~6個月非藥物治療後追蹤 

臨床判斷 考慮藥物治療 

TC200~239 mg/dL 

HDL-C＜40 mg/dL或有 ≧ 2個危險因子 
HDL-C≧40 mg/dL且＜2個危險因子 

1~2年內再做TC、
HDL-C檢查，給予飲食、運動及危險因子等相關知識，並特別強調運動 

LDL-C=130-159 mg/dL 且＜2個危險因子；或 
TG≧200 mg/dL＃ 

測量空腹脂蛋白濃度 ＋ 

LDL-C=130-159 mg/dL 且有≧ 2個危險因子；或TG≧200 mg/dL＊或
LDL-C≧160 mg/dL 

LDL-C≧160 mg/dL； 或LDL-C≧130 mg/dL 且有≧2個危險因子或TG≧200 mg/dL＊ 

血脂異常仍沒進步 有進步 
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圖 4.2 台灣冠心病成人血脂異常次級防治之處理流程 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   +：空腹至少 12-14 後小時測量較適當 

*：需同時合併有 TC/HDL-C＞5 或是 HDL-C＜40 mg/dL 註：（1）做脂蛋白測定時，個案若處於急性冠心病或是其他疾病的恢復期，可能導致LDL-C濃度低於平常。   （2）若二次所得之LDL-C濃度相差達30 mg/dL以上，則應再間隔1-8週，再測定一次，取三次平均值。 

 

2. 對已有冠心病或與冠心病同等危險疾病的成年人，其血脂異常的處理流程

則如（圖 4.2）所示：這類病人應直接測量其空腹血脂蛋白濃度（二次測定間隔 1

～8週） 

（1）如果  

a. LDL-C＜100 mg/dL； 或 

b. TG＜150 mg/dL，或 TG≧150 mg/dL 但其 TC/HDL-C≦ 5 且其 HDL-C≧

測量空腹時的脂蛋白濃度＋， 二次測定須相隔 1-8週 
LDL-C≧100 mg/dL 或 

TG≧150 mg/dL* 

進行臨床評估： 尋找可能的繼發性高脂血症原因 家族病史 其他的危險因子  接受個別的飲食生活型態治療及運動衛教，且每年追蹤檢測脂蛋白濃度。 是 否 
同時給予藥物及非藥物治療 
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40mg/dL 時，則僅需施予個別的飲食生活型態治療及運動衛教，並每年重複施行

血脂蛋白測定。 

（2）如果 

 a. LDL-C≧100 mg/dL；或 

 b. TG≧200 mg/dL，且其 TC/HDL-C＞5 或 HDL-C＜40 mg/dL，則須進行詳

細的臨床評估，尋找可能的繼發性原因或家族史及其他危險因子，並可同時施予

藥物及非藥物治療。 

（二）治療目標 

血脂異常的治療目標在於降低 TC、LDL-C 及 TG 的濃度，並提高 HDL-C 的

濃度。其中以 LDL-C和 TG 的濃度來分類和作為制訂治療目標的標準。表 4.10 是

參考台灣現行健保給付規定及 2008 年血脂相關領域各科的專家共識，所提出較能

符合國人需要的血脂治療指引。 

對於沒有冠心病或其他同等危險之疾病者：（1）若是 LDL-C≧160 mg/dL，其

心血管疾病危險因子≦1；或是（2）LDL-C≧130 mg/dL，但有≧2 個心血管疾病

危險因子；或是（3）TG≧200 mg/dL，且其 TC/HDL-C＞5 或 HDL-C＜40mg/dL，

就必須開始飲食生活型態治療及增加運動。其治療目標在於使 LDL-C和 TG 的濃

度降低至上述之臨界值或以下。經過適當的飲食治療後，屬於第（1）類低危險群

者，若其 LDL-C仍然≧160 mg/dL；或屬於第（2）類中等危險群者，其 LDL-C仍

≧130 mg/dL；或是屬於第（3）類者，其 TG≧200 mg/dL，且其 TC/HDL-C＞5 或

HDL-C＜40 mg/dL，則應開始藥物治療。 
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表 4.10 依照個案是否具有冠心病及其相關危險因子，和 LDL-C 及 TG 的濃度而

建議之治療目標。 血脂異常之 起步治療準則 
血脂濃度 

≧2個危險因子 

(如附註二) 

TC/HDL-C>5 或 

HDL-C<40 mg/dL 

治療目標 處方規定 ≧200 mg/dL ˇ × <200 mg/dL 
TC ≧240 mg/dL × × <240 mg/dL ≧130 mg/dL ˇ × <130 mg/dL 

LDL-C ≧160 mg/dL × × <160 mg/dL 無心血管疾病病人 （ 如 附 註一） 

有 下 列情 況 之一時，應給 予 三至 六 個月 非 藥物治療 

TG≧200 mg/dL (需同 時 合 併 有
TC/HDL-C>5 或 是
HDL-C<40 mg/dL) 
(91/9/1) 

× ˇ <200 mg/dL 

(87/4/1) 

如非藥物治療未達治療目標，得使用降血脂藥物 (請附三個月前及本次血脂檢查數據)，接受藥物治療後，宜每三至六個月抽血檢查一次，同時請注意副作用產生，如肝功能異常或橫紋肌溶解症等。如已達治療目標，宜持續 治 療 之 。 
(91/9/1 、 93/9/1 、
97/07/01)  非糖尿病之病人 LDL >= 190 mg/dL ，在排除次發性高血脂症原因後,得使用降血脂藥物。 

TC ≧160 mg/dL × × <160 mg/dL 
(87/7/1) 

LDL-C ≧100 mg/dL × × <100 mg/dL 
(87/7/1) 

有 心 血 管疾 病 或 糖尿病，或高血 壓 合 併有  ≥2 個其 他 心 血管 危 險 因子之病人 

同 時 予以 非 藥物治療 TG ≧150 mg/dL (需同 時 合 併 有
TC/HDL-C>5 或 是
HDL-C<40 mg/dL) 
(91/9/1) 

× ˇ <150 mg/dL 
(87/7/1) 

接受藥物治療後，宜每三至六個月抽血檢查一次，同時請 注 意 副 作 用 產生，如肝功能異常或 橫 紋 肌 溶 解 症等。如已達治療目標 ， 宜 持 續 治 療之 。 (93/9/1 、
97/07/01)  血中三酸甘油酯高於 500mg/dL，具有罹患急性胰臟炎危險者，得使用降血脂藥物。(87/4/1、93/9/1) 經確診為急性心肌梗塞或急性冠狀動脈症候群病人，得使用降血脂藥物。 

(ˇ) 需符合此項條件 附註一：心血管疾病：  

(一)冠狀動脈粥狀硬化病人  ( × ) 不需符合此項條件 

1. 有心導管檢查證實(附檢查報告、醫院名稱及日期)。 

2. 曾患心肌梗塞有心電圖(附心電圖)或住院證實(附檢查醫院名稱及日期)。 

3. 心絞痛病人，有缺氧性心電圖變化或有負荷性試驗陽性反應者(附檢查報告)。 

(二)缺血型腦血管疾病病人 

1. 腦梗塞。 

2. 暫時性腦缺血病人(TIA) 。 

3. 影像學檢查顯示有顱內外腦血管粥腫樣變化者。 

(三)周邊血管粥狀硬化有缺血性症狀且經血管都卜勒超音波或血管攝影證實者。 附註二：危險因子： 

1. 高血壓    2. 男性≧45 歲，女性≧ 55 歲或停經者    3. 有早發性冠心病家族史    4. HDL-C<40 mg/dL      

5. 糖尿病前期 (IGT or IFG) 

6. 吸菸(因吸菸而符合起始治療準則之個案，如要求藥物治療，應以自費治療)。 
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對於患有冠心症、缺血型腦血管疾病、其他臨床形式的動脈粥狀硬化疾病（周

邊動脈疾病、腹部主動脈動脈瘤等）、糖尿病、高血壓且合併有超過 2 個以上其他

心血管病危險因子之病人、或具多重危險因子且 10 年冠心症風險＞20％的病人，

則只要其 TC≧160 mg/dL，LDL-C≧100 mg/dL，或 TG≧150 mg/dL 且其 TC/HDL-C

＞5 或 HDL-C＜40 mg/dL，則可同時給予藥物及非藥物治療，而且在此類病人的

治療必須相當嚴格。治療的目標是使 TC＜160 mg/dL，LDL-C＜100 mg/dL，TG＜

150 mg/dL。使用藥物治療後，若病人的 LDL-C仍然無法降低至目標，臨床上可能

就需要考慮加上第二種藥物的使用。 

（三）監測及追蹤 

對於使用藥物治療的病人，為確保良好之治療效果、及避免副作用的發生，

須定期於門診追蹤，抽血檢查以便調整藥物和劑量。 

1. 監測藥物副作用 

進行藥物治療前，必須先詢問病史、理學檢查和檢視其檢驗報告。藥物治療

開始後，於 3 個月內應評估病人的血球數目、肝臟及腎臟功能是否發生明顯的改

變或肌酸激酶（CK）是否顯著上升。如果一切正常，以後每隔 3～6 個月再評估一

次。如果檢查結果不正常，則須再做一次檢驗，以確定是否發生了藥物的副作用。 

2. 監測血脂治療的效果 

在病人開始接受藥物治療後的每 3～6 個月，應追蹤檢驗其血脂數值評估藥物

治療的效果。 

3. 門診定期追蹤 

由於各個血脂異常病人的嚴重度及其治療目標均不同，所以追蹤的頻率也不

一樣。接受非藥物治療者在最初 1 年內，可以每 3～6 個月回診一次；當其血脂數

值達到目標值且穩定後，可改為每年就診一次或兩次。接受藥物治療者，有時為

了能密切監測其治療情形或在易產生副作用的高危險群，在開始藥物治療的 3～4

個月內，也許有必要每個月追蹤一次。如果其療效良好（一般患者 LDL-C 降低至

少達 30％；極高危險群患者 LDL-C 降低至少達 50％）且藥物耐受性佳，則可改

為每 3～6 個月再抽血檢查一次即可。但若 LDL-C 降得不夠理想，或對藥物的耐
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受性不佳，可考慮轉換藥物或是改成合併藥物的治療。對於同時使用飲食生活和

藥物治療者，若其 LDL-C仍持續偏高者，則建議會診血脂方面的專家。 

 

四、血脂異常治療應持之以恆 

原則上，一旦開始血脂異常之治療，除非發生副作用，否則便應持續終生，

不應停止，其原因如下： 

（一）生活型態之改善 

由於飲食及生活型態之改善，並無花費之問題且對人體健康有益，故病人一

旦開始飲食及生活型態之治療，便不應停止。除非當病人發生一些特殊情況時（如

癌症等），才應考慮放寬限制。另有些病人會認為若有服用藥物便不再需要限制飲

食及生活型態，此為錯誤之觀念。因為若無飲食及生活型態治療之配合，藥物治

療之效果將不如預期，有時甚至會變得毫無效果。 

（二）藥物治療 

在台灣，由於健保資源有限，過去常有當血脂達到治療目標後應否停止用藥

之爭議。然而以學理及實證觀之，貿然停藥反而會造成更大的危險，這可由最近

一些研究得到印證。Heeschen等人 2002 年發表在 Circulation 的研究結果指出，長

期接受 statin 治療的病人，若在發生急性冠心症時停用此藥，不但較繼續用藥者增

加心血管事件的比率，甚至比那些未曾使用 statin 者還危險。Colivicchi等人 2007

年發表在 Stroke 的研究也發現，許多病患在急性中風後的早期便中斷使用 statin，

導致中風事件後第 1 年死亡率較那些持續使用 statin 者有顯著增加的現象。 

因此，對接受藥物治療初級防治（primary prevention）之病人，通常在藥物治

療前應已接受過飲食及生活型態治療，只有在無法達到血脂目標值時，才會開始

藥物治療。那麼在達到血脂目標值後若停止其藥物治療，其血脂值大多又會回到

異常，反而可能對病人造成再度傷害，與高血壓的治療觀念是類似的。除非有些

病人在先前之飲食及生活型態治療期並未確實執行，才有可能停藥成功。至於依

照病人的血脂反應及副作用的有無，對藥物或劑量作適當之調整應該是恰當的。 

對接受藥物治療次級防治（secondary prevention）之病人，台灣健保規定在藥
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物治療前不需先接受過飲食及生活型態治療仍無效才能開藥的限制。醫師常只需

在開始藥物治療的同時建議病人作飲食及生活型態之改善即可。在節省醫療資源

的前提下，醫師會依照病人血脂對藥物的反應及副作用的有無，對藥物或劑量作

適當之調整，甚至有些病人在確實執行飲食及生活型態治療後，不需藥物治療亦

可控制其血脂值在目標值以內。然而最近 HPS（Heart Protection Study）的研究顯

示，不論 LDL-C 基礎值為何，只要降低 30％就對病人有利，而在急性冠心症之極

高危險群病人，不管原來血脂值多少，給予 statin 藥物治療均可降低其心血管事件

之發生率（如 MIRACL、PROVE-IT TIMI-22等研究），而且其 LDL-C甚至應降到

70 mg/dL 以下。由此觀之，這些病人可以停藥的機會就很少了。且前面所提

Heeschen 及 Colivicchi等人的研究發現，停藥反而可能對病人造成傷害，停藥與否，

不言可喻！ 

雖然大多數人對降脂藥物的耐受性良好，然而有 0.5～2.0％病例可能會發生肝

臟轉胺酶升高，且與劑量有關。此時若減少降脂藥物劑量或停用時常可使升高的

轉胺酶回落。若是病人發生膽汁鬱積和活動性肝病，亦應停用降脂類藥物。降脂

藥物如 statin類還可引起肌病，包括肌痛、肌炎和橫紋肌溶解。為了預防此類藥物

引起之相關性肌病，應特別注意相關危險因素：如高齡（尤其＞80 歲）女性；瘦

小、虛弱；合併多系統疾病（如慢性腎功能不全，尤其由糖尿病引起的慢性腎功

能不全）；合用多種藥物；週手術期；合用特殊藥物或飲食，如併用 statin 及 fibrate

類（尤其是 gemfibrozil）、紅麴、菸鹼酸（罕見）、環孢黴素、吡咯抗真菌藥、紅黴

素、克拉黴素、HIV 蛋白酶抑制劑、奈法唑酮、維拉帕米、胺碘酮和大量葡萄柚

汁及酗酒；劑量過大等等。此時應注意劑量的調整或停用。在啟用 statin 或 fibrate

類藥物時，要定期檢測肝轉胺酶和肌酸激酶（CK），並提醒病患在服用降脂類藥物

期間若出現肌肉不適或無力症狀以及排褐色尿時應及時報告，並進一步檢測 CK。

總結而言，如用 statin 或 fibrate類藥物後發生明顯的不良反應，例如肌痛、CK 或

丙氨酸氨基轉移酶（ALT）、天冬氨酸氨基轉移酶（AST）超越安全限度，則應停

用此類藥物或改用其他降血脂藥。 
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五、非藥物治療 

非藥物治療的目的在於降低 TC和 TG、增加 HDL-C、控制體重，並維持適當

的體能狀態。其具體內容包括：減輕過重的體重、規則的耐力運動、戒菸及飲食

控制。雖然也有研究顯示適量的飲酒可以增加 HDL-C 的濃度，但酒精同時也會增

TG 的濃度，而且高血脂病人常因脂肪肝造成肝功能異常，故不建議利用飲酒來增

加 HDL-C 的濃度。 

（一）減輕過重的體重 

身體質量指數（BMI）與身體脂肪有密切關係。身體質量指數數值是指：體重

（公斤）除以身高（公尺）的平方亦即： 

BMI=BW（kg）/BH（㎡） 

BMI 以 18.5～24 kg/㎡為理想體重範圍。如果超過理想體重範圍，即為過重或肥胖。

攝取過多熱量的人，常合併有高三酸甘油酯血症和 HDL-C濃度過低的現象，經由

減輕體重就可以明顯的改善。另外，就治療高膽固醇血症而言，減輕過重的體重

也非常重要。只有維持熱量攝取與體能活動的平衡，才能達到或維持健康體重。 

（二）規則的耐力運動 

耐力運動乃指可以促進或維持心肺功能的運動。適當的運動不但可以降低血

中 TG 的濃度，部份研究也發現運動可以降低 LDL-C 的濃度。研究顯示，從事耐

力運動還可增加 HDL-C 的濃度，且其增加的幅度與運動量呈正相關。因此耐力性

運動可降低心血管疾病的發生，可能是預防血脂異常最重要且最經濟的方法。 

（三）戒菸 

吸菸本身即是冠心病強力的危險因子，而且不論是自己吸菸或吸二手菸，都

會降低 HDL-C 的濃度。所以戒菸可以增加 HDL-C 的濃度，進而降低發生冠心病

的危險性。 

（四）飲食治療 

有關飲食治療的說明，在第六章將有詳細的敘述，在此不再贅述。對於初次

診斷血脂異常的個案，通常在開始給予藥物治療前，應施予 3～6 個月的飲食治療。

而藥物治療也必須同時佐以飲食治療，而非一旦用藥就不需要飲食治療。由於攝
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取過多的飽和脂肪酸、膽固醇和熱量，會造成血液中膽固醇或三酸甘油酯濃度的

增加，飲食治療的目的即是去除這些不良的成份，養成健康的飲食習慣，並維持

良好的營養狀態。所以飲食治療絕非暫時性的，而須經由持久的飲食行為改變，

達到最終治療的目的。飲食治療若有營養師的參與，通常更為有效。 
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第五章 糖尿病血脂異常與代謝症候群之處理 

 

第一節 糖尿病血脂異常之處理 

一、糖尿病合併血脂異常之特性 

糖尿病的慢性併發症包括小血管病變以及大血管病變，臨床表現為視網膜病

變、腎病變、神經病變以及冠狀動脈心臟病、腦血管疾病及下肢周邊血管疾病等。

其中冠狀動脈心臟病更是糖尿病患者最重要的死因。糖尿病人罹患冠狀動脈心臟

病的機會是一般人的 2 至 4 倍，而且通常病情較重、預後較差。糖尿病人容易得

到大血管病變的原因很多，依據數十年來的研究顯示，除了糖尿病人特有的高血

糖之外，還包括其他風險因子，例如：血脂異常、高血壓、肥胖、吸菸、血液凝

固異常、胰島素阻抗與高胰島素血症、基因缺陷等，其中又以血脂異常影響最大。

據 UKPDS 的觀察結果發現，每當 LDL-C 上升 1 單位（mmol/L），糖尿病病人冠

狀動脈心臟病的風險增加 57％。預防或延緩慢性併發症是治療糖尿病的重要目

標，必須注意全方位治療，除了血脂異常之外，高血糖、高血壓、戒菸等也不可

忽略。 

許多研究顯示，糖尿病人合併血脂異常的比例超過一半、女性較男性高，且

隨著得糖尿病時間而增加。典型的血脂異常有下列 5 個特徵： 

（一）三酸甘油酯濃度增加。 

（二）高密度脂蛋白膽固醇（HDL-C）濃度降低。 

（三）低密度脂蛋白膽固醇（LDL-C）濃度與非糖尿病人差不多，但低密度

脂蛋白顆粒體積較小，密度較密。 

（四）脂蛋白元（ApoB、Apo A-I）受到糖化（glycation）及氧化。 

（五）脂蛋白中的磷脂被氧化。 

上述這些異常是因為糖尿病人的脂肪組織釋放至血中之游離脂肪酸增加，使

得由肝臟製造富含三酸甘油酯的脂蛋白顆粒，例如極低密度脂蛋白（VLDL）顆粒

增加，而且分解這些顆粒所需的酵素，例如脂蛋白脂解酶（lipoprotein lipase）的
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功能受胰島素阻抗影響而降低，於是血中三酸甘油酯的濃度增加。另一方面，糖

尿病人的酯化膽固醇三酸甘油酯移轉蛋白（cholesterol ester triglyceride transfer 

protein，簡稱 CETP）活性較高，使得極 VLDL 與 HDL 間的三酸甘油酯及酯化膽

固醇互相交換增加；再加上 HDL 的三酸甘油酯易受肝臟脂解酶（hepatic lipase，

簡稱 HL）分解，加速 HDL 顆粒的代謝，故血中 HDL-C 濃度降低。至於 LDL-C

血中濃度雖然與非糖尿病人差不多，但 LDL顆粒較小，密度較密，所以顆粒總數

較非糖尿病者多。加上長期受高血糖影響，使得低 LDL 上的 Apo Ｂ受到糖化作用

影響，更容易被氧化，也容易被巨噬細胞吞噬形成泡沫細胞，沈積血管壁上。 

當然，血脂異常也可能受其他因素影響，例如腎臟病、甲狀腺功能過低、遺

傳因素、使用女性荷爾蒙或酒精等。在開始治療前需先鑑別。 

 

二、治療血脂異常的好處 

從一些以糖尿病人為對象的大型臨床試驗以及一些針對糖尿病人的次分析

（sub-analysis）（請參閱表 5.1）顯示，用藥物（以 statin類為主）把血中膽固醇濃

度降低，確可減少心血管事件的發生，且死亡率亦有減少。其效果與非糖尿病人

相似，尤其是已經有心血管疾病的糖尿病人。至於糖尿病人較常見的三酸甘油酯

濃度增加以及 HDL-C濃度降低方面，通常以 fibrates 或 nicotinic acid類藥物治療，

但以糖尿病人為對象的大型臨床試驗資料不多。在非糖尿病人中 nicotinic acid 以及

gemfibrozil都曾被證明可減少心血管事件；但在以糖尿病人為對象的 FIELD study

中以 fenofibrate 治療並不能減少心血管事件。 

 

三、糖尿病血脂異常之處理建議 

（一）篩檢：所有糖尿病患每年應至少接受一次血脂檢查，包括總膽固醇、

三酸甘油酯、HDL-C 及 LDL-C濃度。如正接受藥物治療，欲確認達到治療目標，

需更常接受檢驗。若血脂在適當範圍，則 2 年內再檢查；若血脂在危險範圍，則

需開始治療。適當的總膽固醇濃度應低於 160 mg/dL，LDL-C 濃度應低於 100 

mg/dL，而 HDL-C濃度要高於 50 mg/dL，三酸甘油酯濃度要低於 150 mg/dL。 
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表5.1 近年來藥物試驗對心血管疾病風險的減少 

LDL-C （mg/dL） 
心血管疾病 風險（％） 

風險減少 （10 y） 試驗名稱 心血管疾病預防 藥物 前 後 
對照組 

藥物組 
絕對％ 

相對％ 

4S-DM 次級 simvastatin 
20-40 mg vs 

placebo 
186 119 85.7 43.2 42.5 50 

CARE-DM 次級 pravastatin 40 
mg vs placebo 

136 99 40.8 35.4 5.4 13 

HPS-DM 次級 simvastatin 40 
mg vs placebo 

123 84 43.8 36.3 7.5 17 

ASPEN-DM 次級 atorvastatin 10 
mg vs placebo 

112 79 39.5 24.5 15 34 

TNT-DM 次級 atorvastatin 80 
vs 10 mg 

99 77 26.3 21.6 4.7 18 

HPS-DM 初級 simvastatin 40 
mg vs placebo 

124 86 17.5 11.5 6.0 34 

ASCOT-DM 初級 atorvastatin 10 
mg vs placebo 

125 82 11.1 10.2 0.9 8 

ASPEN-DM 初級 atorvastatin 10 
mg vs placebo 

114 80 9.8 7.9 1.9 19 

CARDS 初級 atorvastatin 10 
mg vs placebo 

118 71 11.5 7.5 4 35 

4S-DM：Scandinavian Simvastatin Survival Study –Diabetes Mellitus 

CARE-DM：Cholesterol and Recurrent Events Trial-Diabetes Mellitus 

HPS-DM：Heart Protection Study Diabetes Mellitus 

ASPEN-DM ： The Atorvastatin Study for Prevention of Coronary Heart Disease Endpoints in 

Non-Insulin-Dependent Diabetes Mellitus 

TNT-DM：Treating To New Targets- Diabetes Mellitus 

ASCOT-DM：Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-Diabetes Mellitus 

CARDS：Collaborative Atorvastatin Diabetes Study 

 

（二）治療目標：由於近年來發現糖尿病對心血管健康危害之程度，可視同

已經罹患冠心症，因此糖尿病患之血脂肪控制應比照「有心血管疾病患者」。不論

有無冠狀動脈心臟病、腦中風或周邊血管疾病，其 LDL-C濃度控制目標都訂為低

於 100 mg/dL，對極高危險族群宜積極控制在 70 mg/dL 以下。三酸甘油酯的建議

目標是低於 150 mg/dL，HDL-C 的建議目標，男性高於 40 mg/dL，女性高於 50 

mg/dL。另有專家主張糖尿病患的非高密度脂蛋白膽固醇（non-HDL cholesterol）
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濃度也非常重要，它是 VLDL-C 加上 LDL-C濃度之和，控制目標是 130 mg/dL 以

內。在 2008 年美國糖尿病學會及美國心臟學會發表共同建議，對於 LDL 顆粒較

小的病患（例如糖尿病），還需注意 Apo B 的監測，並以＜90 mg/dL 為目標。此外，

美國糖尿病學會並建議在使用 statin後，LDL-C濃度若達不到低於 100 mg/dL（或

70 mg/dL）之目標，至少應減少 30～40％以上。 

（三）治療原則 

1.改善生活型態：包括減少飽和脂肪、反式脂肪及膽固醇之攝取、減重、增加

纖維攝取、規則運動、戒菸等（見第六章）。 

2.控制血糖：在血糖控制後，三酸甘油酯及 LDL-C 濃度均可略降，但用藥物

控制血糖，通常對 HDL-C 濃度無明顯作用。Thiazolidinedione 會增加 HDL-C 及

LDL-C濃度，但其長期效應還有待觀察。胰島素可增加 HDL-C濃度，但沒有證據

顯示可因此對心血管有好處。 

3. statin類藥物治療（懷孕者不能使用 statin類藥物）：對於沒有心血管疾病且

年齡在 40 歲以上者，如果 LDL-C 在 100 mg/dL 以上者應該要使用 statin類藥物治

療。年齡在 40 歲以下者，則是在有其他心血管疾病危險因子（高血壓、吸菸、微

量白蛋白尿、早發性心血管疾病的家族史）及估計的整體心血管疾病危險性增加

時才開始使用 statin。 

4.其他降血脂藥物：例如 niacin、fenofibrate、ezetimibe、bile acid sequestrant

等等視狀況使用。 

5.如果三酸甘油酯濃度仍超過 150mg/dL，則要計算非 HDL-C濃度是否也達到

目標，也就是低於 130mg/dL。若未達到此目標，可考慮加上 fibrate類藥物或低劑

量 nicotinic acid（＜3g/day），使非 HDL-C濃度降到低於 130mg/dL。目前對 statins

加上 fibrate 藥物合併使用，在治療上的安全性（尤其是肌肉病變）和對心血管疾

病的好處尚未有良好的研究評估。 

（四）降血脂藥物的副作用見第六章第二節。 
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第二節 代謝症候群之處理 

（一）代謝症候群與其重要性 

代謝症候群（metabolic syndrome）是指一組代謝異常疾病或症狀容易出現在

同一個人身上，此症候群導致罹患糖尿病或心血管疾病的機會增加。代謝症候群

的觀念在 30 多年前就萌芽，經過史丹福大學的雷文教授（Gerald M. Reaven）的證

實與推展。他發現許多與人類心臟血管疾病有關的慢性疾病，例如高血壓、軀幹

型肥胖（central obesity）、三酸甘油酯增高、HDL-C 過低等都有程度不等的胰島素

阻抗性存在，所以提出假設，認為胰島素阻抗性是這些疾病的共同起源。雖然

Reaven 教授對近來 metabolic syndrome受到濫用有些擔心，大部分學者還是肯定此

症候群之重要性。 

代謝症候群有兩層意義，一是讓我們瞭解這些疾病之相關性，例如當我們看

到血壓高，就要懷疑是否也有血糖異常、血脂異常、肥胖等相關疾病，以儘早篩

檢，早期診斷並早期治療。另一則是有代謝症候群者，未來得到糖尿病及心臟血

管疾病之機會大增，更需要及早預防。 

代謝症候群的盛行率甚高，在歐美可達 20～25％。在台灣地區的研究代謝症

候群盛行率，依照世界糖尿病聯盟（IDF）或 AHA/NCEP 之不同定義（見第一章

第四節），大約是 13.9～22.4％。 

造成代謝症候群的真正原因仍在研究中，但可能是體重過重或肥胖、缺乏運

動及遺傳因素等等。 

（二）代謝症候群之現行分類 

目前國際上有數種代謝症候群之分類，其中以美國國家膽固醇教育計畫成人

治療指引第三版（NCEP-ATPIII）最廣被大多數人所引用。其針對代謝症候群，也

就是胰島素阻抗症候群（insulin resistance syndrome）提出診斷標準及治療建議，

並認為代謝症候群會增加心血管疾病之危險（risk enhancer）。 

美國 ATPIII 中代謝症候群的臨床診斷標準和另一項常用由世界衛生組織

（WHO）與 IDF 於 1998 年提出的代謝症候群之診斷標準，請見第一章表 1.7。 

依據 IDF 定義，有第二型糖尿病、葡萄糖耐受性異常、或胰島素阻抗性的人，
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必須同時具有血脂異常（血中三酸甘油酯偏高或 HDL-C 偏低）、肥胖（BMI 或腰

臀圍比偏高）、高血壓、或微量蛋白尿其中之任二者，即可診斷為代謝症候群。 

最近也有文獻指出，其他與肥胖相關之指標，例如尿酸濃度、CRP 濃度、脂

肪肝（非酒精性肝炎）等也經常與代謝症候群一起出現，應考慮列為代謝症候群

的診斷條件，此部分有待未來更多研究來確定。 

（三）代謝症候群之治療建議 

有關代謝症候群的治療建議是矯正危險因子為主，亦即是以減重、規則運動來達

到理想體重。其次是治療伴隨的高血壓、血脂異常等。事實上，代謝症候群中的

降血壓、改善血脂異常及給予 aspirin 治療等方面，目前皆已有研究證實有減少冠

狀動脈心臟病的效果。 

降血糖藥物中 metformin 以及 thiazolidinedione（TZD）有改善胰島素阻抗性之

作用，對血管內發炎反應也有好處，但是近來研究指出 TZD 藥物不適合在心臟衰

竭患者使用，部分 TZD 藥物對心臟血管功能的影響仍需嚴密追蹤。 
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第六章 血脂異常處理個論 

 

第一節 非藥物處理 

� 營養治療 

（一）影響血脂肪之飲食因素 

40 餘年來，研究顯示許多的飲食成份可以影響血脂質、脂蛋白的濃度，進而

影響動脈粥狀硬化及冠心症的發生。茲將其重點整理如下。 

1. 脂肪酸（Fatty Acids） 

（1）飽和脂肪酸（Saturated fatty acids；SFA） 

飲食中的飽和脂肪酸是造成血中膽固醇增高最強的因子，SFA 在人體中可以

使低密度脂蛋白的接受體（LDL receptor）合成量及作用力降低，以致血清中低密

度脂蛋白膽固醇（LDL-C）上升。每增加相當於 1％卡路里的飽和性脂肪酸時，血

液中的總膽固醇濃度以及 LDL-C 約增加 2％；反之每減少相當於 1％卡路里的飽

和脂肪酸時，血液中的總膽固醇濃度以及 LDL-C 約減少 2％。流行病學資料顯示，

攝食比較多的飽和性脂肪酸以及膽固醇，罹患冠狀動脈心臟病的風險較高。降低

飽和性脂肪酸的大型飲食介入試驗，或是飲食搭配藥物之臨床試驗都顯示，藉由

飲食方式減少飽和脂肪酸進而減少血中膽固醇濃度，可以有效的降低冠狀動脈心

臟病的風險。 

飽和脂肪酸主要是來自動物性食品；特別像內臟類、牛肉、羊肉、豬肉等。

飲食中除食物本身所含的脂肪外，烹調用油亦屬於脂肪。一般而言，植物油含飽

和脂肪酸較低。美國 NHANES IV 研究的結果顯示，美國人 SFA平均攝取量約為

11％。1993～1996 年台灣國民營養健康狀況變遷調查結果顯示， 國人 SFA 的平

均攝取量也佔總熱量的 10～11％；2004～2008 年國民營養健康調查則顯示，由於

國人選食瘦肉的頻率增加，飽和脂肪酸比例已略微下降，不過離目標的＜總卡路

里的 7％仍有一段距離。 
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（2）多元不飽和脂肪酸（Polyunsaturated fatty acids；PUFA） 

a. n-6 多元不飽和脂肪酸 

流行病學及臨床研究已經證實，以亞麻油酸（LA：C18：2n-6）為主的 n-6系

列 PUFA 以及 n-3系列的 PUFA〔如：亞麻油脂酸（LNA）、EPA、DHA〕，對冠狀

動脈心臟病有保護的作用。增加多元不飽和脂肪酸的攝取量會降低血中膽固醇的

濃度，亞麻油酸藉由減少 LDL-C 的製造以及加速其清除，可調節 LDL-C 的濃度。

若是將一般人飲食中的醣類以亞麻油酸取代，可使 LDL-C 及 T-C/HDL-C 比值明顯

下降。就降低血中膽固醇的成效而言，減少飲食中的 SFA，是增加等量 PUFA 效

果的 2倍，而 PUFA 的降膽固醇效果又要比 MUFA 為大。 

 亞麻油酸攝入量太大時，或是在低油飲食中以 PUFA取代 SFA 時，在 LDL-C

下降的同時，可能導致高密度脂蛋白膽固醇（HDL-C）的下降。不過亞麻油酸對

血脂肪的影響到底如何，則要視飲食中所有脂肪酸的比例而定。以健康人而言，

熱量的 5～8％來自 LA（相當於 2000 大卡飲食中每天攝入 11～20公克）即算足夠。

日常飲食中，一般家庭烹調用油是最主要的亞麻油酸來源，美國人約攝入總熱量

的 7％左右。台灣人以沙拉油為主要烹飪用油，因此攝入較多的 LA，男性平均為

8.8％，女性則為 10.1％。LA 若攝入過高，在體內可能導致花生四烯酸（AA）的

合成量增加。由於 AA 是人體內發炎因子的前身，對一些有發炎傾向的人，攝食

過多可能會引發一些相關疾病。此外，動物實驗顯示，LA 若是大量食用，會產生

過多自由基，有可能增加罹患癌症的風險。目前有關 LA攝食過多的群體風險研究

數據尚非常欠缺，不過由於癌症為國人第一大死因，這方面的研究應列為高度優

先。 

b. n-3 多元不飽和脂肪酸 

1970 年代之流行病學研究發現，愛斯基摩人的冠心病發生率低，與其飲食中

含大量海產油脂有關。Eicosapentanoic acid（EPA，C20：5n-3）及 docosahexanoic 

acid（DHA，C22：6n-3）是主要的動物性 n-3 或稱ω-3 脂肪酸，在魚的油脂及魚

油膠囊（fish oil capsules）中含量甚高。好幾個族群（population）研究結果均顯示

多吃魚者冠心病的發生率較低，因此認為魚體內所含的 n-3 對於冠心病可能具保護
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作用。美國納入 20,551位男醫師的 Physician Health Study 顯示，每週攝入 3 兩魚

以上的人，與每月攝入不到一次魚的人相比，前者因心臟病突發死亡的機率低了

52％。納入 84,688位女性的 Nurses Health Study 同樣發現，每週攝入 15 兩魚以上

的人，與每月攝入不到一次魚的人相比，前者因心臟病突發死亡的機率低了 45％。

此外，隨機分派的臨床實驗也證實了 EPA 及 DHA 對於冠狀動脈心臟病死亡率的

保護效果。 

EPA 及 DHA 也同時能顯著降低三酸甘油酯。Harris 分析了 36 個設計良好的

交叉研究，發現對於 TG正常及過高的患者，每天服用 EPA＋DHA 的魚油 3～4公

克，TG 可分別降低 24％及 34％，但對血漿總膽固醇濃度作用不大。若魚油服用

量過高（6公克）時，TG 高的患者 LDL-C 也明顯增加約 20～30％。 

n-3 脂肪酸也可以有效對抗心律不整並改善血管內皮功能。建議一般民眾每週

至少攝食 2 次 n-3 脂肪酸含量高的魚，如：鮭魚、鮪魚、鯖魚、沙丁魚及秋刀魚等。

對於已經出現心臟血管疾病的患者，每天至少要能從食用魚中獲得約 1公克的 EPA

及 DHA。若是無法做到，則可以補充劑達到此需求量。至於三酸甘油酯過高的患

者，每日則需 2～4公克的 EPA 及 DHA 才能有效降低 TG 的濃度。 

（3）單元不飽和脂肪酸（monounsaturated fatty acids；MUFA） 

油酸（oleic acid：C18：1）是我們飲食中最常見的 MUFA。研究發現若以 MUFA

取代 SFA，可以降低血中總膽固醇、LDL-C 及 TG。HDL-C 是否受影響，則取決

於總脂肪攝取量而定。當飲食中總脂肪達到總熱量的 35％，MUFA 達總熱量 15％

以上時，與低油飲食比較，前者 HDL-C 不但不會下降，甚至有機會略微上升。OMNI

交叉試驗使用大量MUFA取代醣類（脂肪 35％，醣類 48％，蛋白質 17％），相較

於 DASH（Dietary Approaches to Stop Hypertension）之高鉀、高鎂、高鈣、高纖、

低 SFA 的傳統三大熱量營養素比例飲食（表 6.1），可進一步降低高血壓和高血壓

前期之人的血壓、TG 以及 LDL-C，同時使 HDL-C 上升。 

流行病學的研究資料顯示，地中海國家的人民雖攝取高油飲食，冠心病的發

生率及血中膽固醇卻偏低，其中一個重要的原因即是他們日常生活主要食用的油

脂為 MUFA含量甚高的橄欖油。 
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雖然如此，我們並不建議總脂肪量過高（ATP III 將脂肪所佔總熱量上限提高

至 35％）。美國人目前 MUFA 攝取量平均為總熱量的 12.5％，台灣也非常接近，

女性為 12.3％，男性為 12.1％。截至目前為止並沒有長期比較 MUFA和 SFA 對冠

心病風險影響的臨床試驗數據。附錄二提供各類食物中各種脂肪酸的含量資料。 

 

表 6.1 DASH 飲食每人一日營養素規定 熱   量 1800Kcal（±100 Kcal） 脂質（％ Kcal） 27 飽和脂肪（％ Kcal） 6 蛋白質（％ Kcal）（±10％） 18 醣類（％ Kcal）（±10％） 55 鈉（mg）（±10％） 2000 鉀（mg）（±10％） 4000 鈣（mg） 1000 纖維（g）（±10％） 25 膽固醇（mg） ＜300 

 

（4）反式脂肪酸（Trans-Fatty Acids） 

自然界的不飽和脂肪酸多為順式（cis form），但在食品加工界為將液態植物油

轉變為固態油脂所廣泛使用的加工方法「氫化作用」，往往將部分的順式脂肪酸改

變為反式脂肪酸。動物性食品，如牛油、奶油及牛肉等含一定量的反式脂肪酸。

糕餅、烘焙業常使用部分氫化的油脂，約含 3～9％的反式脂肪酸。其他速食業所

使用的炸油、質地較硬的乳瑪林及坊間常見的零食點心都是反式脂肪酸的重要來

源（表 6.2）。 

1990 年起的研究明確證實，反式脂肪酸攝取量與飽和脂肪酸一樣，與 LDL-C

成線性正相關；更進一步的是，對 HDL-C 而言，反式脂肪酸僅維持其濃度，甚或

降低，導致最不利的 T-C/HDL-C 比值升高。2006 年 Mozaffarian 等人綜合分析相

關文獻發現，每增加攝取相當於熱量 2％的反式脂肪酸，冠心病會增加 23％的發

生率，實在不容忽視。因此反式脂肪酸的攝入量應儘量壓低，加強執行反式脂肪
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酸標示，教導民眾閱讀食品標示，儘量使用不含反式脂肪酸的產品，極為重要。    

 

表 6.2 總脂肪、飽和脂肪、反式脂肪及膽固醇含量/供應份量 產  品 常見份量 總脂肪 （公克） 飽和脂肪 （公克） 反式脂肪 （公克） 膽固醇 （毫克） 炸薯條（速食） 中：147 公克 27 7 8 0 甜甜圈 1 個 18 4.5 5 25 蛋糕 1 片（80 公克） 16 3.5 4.5 0 酥油 1 湯匙 13 3.5 4 0 奶油 1 湯匙 11 7 0 30 乳瑪林（硬） 1 湯匙 11 2 3 0 美奶滋（沙拉油） 1 湯匙 11 1.5 0 5 糖果棒 
1 支 （40 公克） 

10 4 3 <5 乳瑪林（軟） 1 湯匙 7 1 0.5 0 全脂鮮奶 1 杯 7 4.5 0 35 小餅乾（含奶油） 
3 塊 （30 公克） 

6 1 2 0 脫脂鮮奶 1 杯 0 0 0 5 

 

2. 飲食中的脂肪總量（amount of dietary fat） 

由於脂肪是三大營養素中熱量密度最高的，飲食中總脂肪量偏高時有可能導

致體重上升及飯後血脂肪的升高，對冠心病的諸多危險因子均不利。但若脂肪攝

取比例偏低（如：脂肪攝取量低於總熱量 25％時），醣類攝取量相對提高，可能導

致 VLDL-C（或 TG）升高以及 HDL-C下降。ATP III 將總脂肪量修正放寬為熱量

的 25～35％，但 SFA 及 Trans FA需控制在既定的標準以下（SFA＜7％；Trans FA

＜1％）。做此調整主要是考慮具有代謝症候群（metabolic syndrome）的個案，提

高 MUFA 不飽和脂肪的攝取量有利於 TG 的控制及維持 HDL-C 的濃度。 
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3. 飲食中的膽固醇量（dietary cholesterol） 

飲食中膽固醇攝入量過高可以增加血中總膽固醇及 LDL-C 的量，但 SFA攝入

量的影響更大。每 1000 大卡食物中增加 100毫克的膽固醇約可增加 10 mg/dL 的血

膽固醇。不過人體對所攝取的膽固醇的反應似乎存在一個「閾值」，在閾值以下的

攝取量對血膽固醇的影響甚低。此外，個人的反應幅度差異很大，有人屬於「低」

回應者，血中膽固醇濃度對飲食中膽固醇攝入量反應微弱；反之，屬於「高」回

應者，血中膽固醇濃度對飲食中膽固醇量增加時的反應則非常靈敏。後者可能帶

有 ApoE-ε2 對偶基因，以及膽固醇轉化為膽酸的速率較差。 

當飲食中同時攝入膽固醇及飽和脂肪酸時，其對 LDL-C 的影響有加成作用。

它們會降低 LDL受體的合成量及作用能力、增加富含 Apo-E 的 VLDL、增加所有

的脂蛋白，並且會使乳糜微粒的體積變小，這些都會增加冠狀動脈心臟病的風險。   

台灣 1993～1996 年的營養調查顯示，成年男性膽固醇攝取量平均為 344 毫

克，女性平均則為 264毫克。男女性均以 25～34 歲的族群攝取量最高，其次為 35

～54 歲的族群，55～64 歲則最低。建議有高膽固醇血症的人每日膽固醇攝取量應

維持在 200毫克以下，請參考附錄二中各類食物之膽固醇含量數據。 

4. 其他飲食成份（other dietary factors） 

（1）纖維（Fiber） 

存在於莢豆類、燕麥、各類水果、羊車前（psyllium）中的水溶性植物纖維，

如：果膠（pectins）、豆膠（agar gum）、植物膠質（mucilages）、海藻多醣類（algal 

polysaccharides）以及部分半纖維素（hemicelluloses）等，具有降低血膽固醇的作

用。可能的作用機轉如下： 

a. 水溶性纖維與膽酸結合以促進膽酸排出體外，致使膽固醇轉變成膽酸補充

之。 

b. 纖維質在結腸中發酵所產生的短鏈脂肪酸可能有抑制膽固醇的合成作用。 

不但水溶性纖維可以降低心血管疾病的風險因子，研究發現，主要含纖維素

（cellulose）、木質素（lignin）等非水溶性纖維的穀類製品，也對降低心血管疾病

發生率有明顯且一致的影響。現階段多數建議每天攝入 25～30公克的總纖維量（可
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溶纖維約可達 6～10公克）。證據顯示，平均每攝取 5～10公克上述的水溶性纖維，

LDL-C 約可下降 5％。每日飲食若吃到 5 份以上水果及蔬菜，再加上 6 份以上的

全穀、雜糧類，這個纖維量是很容易達到的（參閱附錄一）。針對高危險的冠心病

患者，美國 NCEP-ATP III 建議每日攝取 10～25 公克的可溶纖維，以強化降低

LDL-C 的效果。 

（2）酒精（Alcohol） 

適量的飲酒雖然經證實可以明顯降低冠心病的風險，但卻不建議納入為生活

介入的策略。因為超過適量範圍，酒精可能有一些不良作用，包括：使血壓升高、

心律不整等。酒精亦可增加血液中高密度脂蛋白及三酸甘油酯，對於三酸甘油酯

濃度已超過 150 mg/dL 的人影響尤其較大。葡萄酒中因含有葡萄皮中的抗黴菌成分

resveratrol，可以使 HDL-C 增加 11～16％；纖維蛋白元（fibrinogen）下降 8～15

％。美國人目前每日攝取酒精量約為總熱量的 2％；台灣營養調查的資料顯示，成

年男性每日來自酒類（並非為單純的酒精）的熱量高達 4.3％，女性則為 0.7％。 

（3）抗氧化劑（Antioxidants） 

LDL-C 的氧化與動脈硬化的發展息息相關。維生素Ｃ、Ｅ及β-胡蘿蔔素在正

常生理濃度時，具有抗氧化的功能；攝食大量蔬果、以及含豐富抗氧化成份食物

的人群，通常其心臟血管疾病的風險都較低。但若是額外補充，則視體內其他金

屬離子量的多寡，它們可能反而成為氧化物的前驅物質（pro-oxidant）。 

維生素Ｅ是 LDL 粒子中所攜帶最大量的抗氧化劑，約是其他抗氧化劑的 20

～300倍，最主要的功能是防止細胞膜上的 PUFA氧化。雖然流行病學的研究觀察

到維生素 E 及類胡羅蔔素與心血管疾病的相關性，但隨機臨床實驗卻無法支持額

外添加這些抗氧化劑的功效，因而 AHA（American Heart Association）現階段並不

建議補充維生素 E 或其他抗氧化劑預防心血管疾病。 

（4）植物蛋白（Plant Protein） 

每日攝取的蛋白質若有一半以黃豆蛋白取代動物蛋白，LDL-C 的濃度可以降

低數個百分點，可能因其同時含有 PUFA 及纖維。最近的 OMNI 交叉試驗顯示以

小麥蛋白、黃豆蛋白、以及黑豆取代 DASH 飲食中的碳水化合物，使碳水化合物
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降低到 48％，可以更進一步減低 LDL-C、TG和血壓，且 HDL-C 有小幅上升。 

（5）植物性 Stanol 及 Sterol 

植物油中提煉出來的 Stanol 及 Sterol早已有研究顯示，它們可以藉由減少飲食

中膽固醇的吸收而使血中膽固醇降低。每天攝入 2～3 公克即可降低 6～15％的血

中膽固醇，近年來添加於食用油中。ATP III 建議可每天使用 Stanol/Sterol ester 約 2

克。值得注意的事，脂溶性的β-胡蘿蔔素、α-生育醇及茄紅素的吸收會受到影響，

對於膽固醇正常者是否應使用，有待更多研究釐清之。 

（二）血脂異常的營養治療（Medical Nutrition Therapy） 

1. 飲食及生活型態的建議 

美國國家心、肺及血液研究院於 1988 年首度提出膽固醇教育計劃（National 

Cholesterol Education Program； NCEP）第一版成人治療指引（Adult Trentment 

Panel）ATP I，1993 年提出 ATP II，2001 年再度提出 ATP III，三次的指引均將降

低 LDL-C 視為治療的首要標的。ATP III更首次提出行為治療的觀念，認為應加強

「治療的生活型態的改變」（Therapeutic Lifestyle Change；TLC），美國心臟病學會

（AHA）於 2006 年的 6月提出的建議，也認同此基本概念。以下以 AHA 的建議

為基礎介紹飲食治療。 

（1）維持熱量攝取與體能活動的平衡以達到或維持健康體重 

民眾要提昇對所攝取之食物及飲料中熱量的認知，控制食物份量的大小。一

般成人盡可能每天體能活動≧30 分鐘，時間拉長，對健康更有利。對於企圖減輕

體重或維持減重後的體重者，則每天需從事至少 60 分鐘的體能活動。運動時間可

以在一天中累積完成。 

（2）日常飲食要多攝取蔬菜水果 

多吃蔬菜水果，可以增加各種微量營養素及纖維的攝取，卻不會增加太多熱

量的負擔。短期隨機的研究顯示，蔬果豐富的飲食具有降低血壓、改善 CVD風險

因子的效果。AHA 建議食用各式各樣的蔬果，但更強調選擇深綠色蔬菜，因其微

量元素含量更高些。 

蔬果的烹調方法也很重要，如何保留其營養素及纖維含量，須注意避免增加
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不必要的熱量、飽和脂肪、反式脂肪及鹽份。過濾的果汁不能完全替代整粒的水

果，但可以連皮帶子以高速蔬果機一併打成不需過濾的蔬果汁。 

（3）選擇全穀類及高纖維的食物 

全穀類產品及纖維高的飲食型態可以降低心血管疾病的風險。全麥、燕麥／

燕麥粥、裸麥、大麥、玉米、小米、糙米、蕎麥等是常見的全穀類，每天至少應

有一半的主食是來自全穀類。 

（4）每週至少攝取 2 次魚，特別是 PUFA含量高的魚 

每週若吃到約 8 兩左右含 EPA 及 DHA 高的魚，即可以降低猝死或其他因冠

心病造成的死亡。魚的烹調同樣要注意，少用飽和脂肪及反式脂肪，如豬油或奶

油，或是酥油油炸。 

（5）限制飽和脂肪攝取量低於 7％熱量，反式脂肪酸低於 1％熱量，膽固醇每

天小於 300 mg。 

針對總脂肪及各種脂肪酸的建議量，AHA 與 ATP III 之 TLC 飲食建議的觀念

一致。要能精確達到飽和脂肪低於總熱量的 7％，需由營養師為患者設計個別飲食

計畫。通常，不同年齡、性別及活動量的人，每天所需要的熱量有所不同，茲以

表 6.3簡單分類說明。 

 
表 6.3 TLC 飲食之脂肪建議量 

 
總熱量 （大卡） 總脂肪量 （公克） （25-35%） 

飽和脂肪量 （公克） （＜7%） 大多數的成年女性及老年人 約1,600 44～62 ＜12.4 大多數的成年男性及活動量大的成年女性 約2,000 56～78 ＜15.6 青少女及兒童 約2,200 61～86 ＜17.1 活動量大的男性及青少男 約 2,600 72～101 ＜20.2 

 

以 1600 大卡為例，每日烹調用油不宜超過 8茶匙（40公克），且使用芥菜籽

油、葵花油、紅花仔油、玉米油、沙拉油等含飽和脂肪酸在 10～15％的植物油。

每日的豬、牛、羊肉（約 50％為飽和脂肪）不超過 2 兩，且選用脂肪含量低的腱
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肉、瘦肉絲等。另選用相當於 2 兩肉類的家禽或海鮮、魚肉（約 30％為飽和脂肪）

或豆類製品。不食用含牛油、豬油或肥肉較多的蔥油餅、小籠蒸包、粽子、滷肉

飯等中式小吃；或漢堡、薯條等西式速食。那麼，一天飲食中的飽和脂肪量才有

可能不超過 12.4公克。 

至於每天膽固醇的攝取建議量，AHA維持一貫的 300毫克，高於 ATP III 的

200 毫克。由於要精準的計算每天飲食攝入多少膽固醇不是那麼容易，也不切實

際！食物中所含的膽固醇和飽和脂肪均會影響血中的膽固醇，且飽和脂肪的影響

甚至大於膽固醇。因此，1968 年 Connor 等人研究發展出膽固醇與飽和脂肪合併

計算的指數（Cholesterol/Saturated-Fat Index；CSI），這種新指數更能顯示出飲食與

心血管病的關係。CSI 值愈低，表示該食物引發動脈粥狀硬化的作用愈小，因而在

針對民眾教育時，除了份量的概念及食材選擇的原則外，CSI 也可做為參考之工

具。有關肉、魚、海鮮、奶類及其製品等食物之 CSI，請見附錄二。 

至於反式脂肪酸攝取量應低於每日熱量的 1％，以一般男性約 2000 大卡來看，

1％即為 20 大卡，約相當於 2公克的反式脂肪酸。值得注意的是，FDA 在包裝食

品標示反式脂肪酸的要求，只要低於 0.5公克即可標示為 0公克，此舉甚容易誤導

消費者，需從其食品原料來判斷。台灣已於 2008 年元月 1 日起要求標示，若該食

品每 100公克固體（或半固體）或 100毫升之液體所含反式脂肪酸不超過 0.3公克，

也可以 0公克標示。 

目前營養標示只針對包裝食品要求，而西點、麵包（尤其是含油量高的酥類

糕餅）、速食業的油炸食品，如炸薯條、傳統早餐的燒餅油條等，若以氫化油及酥

油製作，反式脂肪酸的含量是相當可觀的。表 6.2 為美國食品藥物管理局（FDA）

所公布資訊，可供參考。 

（6）額外添加糖的飲料及食物盡量減到最少 

過去幾十年來，含糖飲料及甜食的攝取量快速增加，一方面造成熱量過高，

體重上升，一方面也使得微量營養素不足。 

（7）選擇食物及烹煮時要注意少放鹽 

鈉離子的攝取量與血壓成正比，但目前尚無法明確建議其攝取量的上限，有
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建議是每天不超過 1.5公克（相當於 3.75公克鹽），但不容易達到。目前暫時建議

2.3公克，相當於鹽量 5.75公克。國人鈉離子的主要來源除了食鹽，還包括：醃製

菜類、醬油、各種鹹味調味醬、泡麵和濃湯，衛教時應提升民眾對這類食物的警

覺性。 

（8）喝酒必須適量 

若喝酒，男性不宜超過 2 個酒精當量（drinks/day），婦女不宜超過 1 個酒精當

量。每個酒精當量為 15 公克，約相當於啤酒 360 毫升，葡萄酒 120～150 毫升，

白蘭地等烈酒 30～40毫升。 

（9）出外用餐或外點食物時，也要遵守上述建議 

現代人外食的管道非常多元，頻率也愈來愈高。西式外食餐飲的特色是「份

量大」及「熱量密度高」，速食更是高飽和脂肪、高反式脂肪、高膽固醇、高糖、

高鹽及低纖維、低微量營養素。中式外食則除了份量略低外，其餘缺點與西式外

食雷同，民眾必須學會聰明選擇。 

2. TLC 的治療步驟（A Model of Steps in TLC） 

TLC 要能成功，必須借助營養師的專業。ATP III針對其治療步驟提出了以下

的建議： 

（1）第一次門診：應開始生活型態改變的治療。醫師或營養師首先可以強調

降低飽和脂肪及膽固醇的攝入，並鼓勵患者從事適度規律的體能活動。 

（2）第二次門診：評估 LDL-C 值，若 LDL-C未達到目標，應強化降低 LDL-C

的治療。醫師或營養師應加強減少飽和脂肪及膽固醇，以及增加纖維攝取量的教

育，並考慮增加食用植物性的 stanols 或 sterols。 

（3）第三次門診：同樣評估 LDL-C 值，若此時 LDL-C 的目標值仍未達到，

可以考慮藥物治療。在生活型態上，醫師或營養師應開始代謝症候群的治療，加

強控制體重及增加體能活動。 

（4）每 4到 6 個月門診一次：持續追蹤 TLC執行的成效。 

在 TLC 的治療過程中，營養師扮演了舉足輕重的角色。一開始應評估個案的

飲食現況、以及是否有改變的動機及意願。經分析診斷後，訂定病人飲食計畫以

及建議可行之方法。醫師及營養師都應鼓勵病人積極實行生活型態與飲食的改

變，並長期追蹤病人危險因子的狀況。 
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附錄一 台灣常見食品之膳食纖維含量 

A．水果類（以一份水果計） 

*重量包括外皮、果核等不可食部份 食品名稱 份量（個/粒/片） 重量*（公克） 膳食纖維量（公克） 土芭樂或葫蘆芭樂 1 個 155 7.8 泰國芭樂 1/2 個 110 7.2 柿餅（乾） 1 個 44 5.2 百香果 2 個 190 5.2 各類柑橘 1 個 180 2.6~3.3 西洋梨 1 個 165 3.1 奇異果 1 個 125 2.8 草莓 16 粒 170 2.8 酪梨 1/4 個 135 2.6 世紀梨 1 個 200 2.5 聖女番茄 23 粒 175 2.5 黑棗梅 3 個（大） 30 2.4 棗子 2 個 140 2.3 水蜜桃 1 個（中） 150 2.2 烏梨 1/2（小） 140 2.1 玫瑰桃 1（中） 120 2.0 木瓜 1/2（中） 190 2.0 紅棗（乾） 10 粒 30 1.9 白柚 2 片 165 1.9 蓮霧 2 個 180 1.8 青龍蘋果 1 個（小） 130 1.8 鳳梨 1 片（小） 130 1.8 加州李 1 個（中） 110 1.7 杏水梨 1/2 個 130 1.6 釋迦 1/2 個 105 1.6 哈蜜瓜 1/4 個 225 1.6 葡萄柚 1/2 個 170 1.5 荔枝 9 粒 185 1.4 
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食品名稱 份量（個/粒/片） 重量*（公克） 膳食纖維量（公克） 楊桃 1/2 個（中） 120 1.3 櫻桃 9 粒（大） 85 1.3 芒果（愛文） 1/2 個 225 1.2 香蕉 1/2 根 95 1.0 龍眼 13 粒 130 0.9 小玉西瓜 1/4 個（中） 320 0.8 紅西瓜 1 片（大） 365 0.8 新疆哈蜜瓜 1/4 個 180 0.7 葡萄 13 粒 130 0.7 美濃瓜 1/2 個 180 0.5 龍眼乾 22 個 22 0.5 資料來源：行政院衛生署台灣區食品成分資料庫（民 87年） 
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B．蔬菜類（未註明份量者以 100公克計） 食品名稱 膳食纖維量（公克） 食品名稱 膳食纖維量（公克） 豌豆仁 8.7 黃豆芽 2. 1 牛蒡絲 7.3 青江菜 2.1 木耳 6.5 髮菜（10 公克） 2.0 皇帝豆 5.1 苜蓿芽 2.0 香菇（新鮮） 3.9 苦瓜 1.9 黃秋葵 3.7 鹹酸菜．雪裡紅 1.9 青蒜（3 枝） 3.5 芥藍菜 1.9 九層塔 3.4 澎湖絲瓜 1.8 紅鳯菜 3.1 綠盧筍 1.8 番薯菜 3.1 小白菜 1.8 海帶 3.0 洋菇 1.8 玉蜀黍 3.0 川七 1.7 蠔菇 2.9 綠豆芽 1.7 金針菇 2.9 茼蒿 1.6 菜豆 2.8 捲心芥菜 1.6 草姑 2.7 芹菜 1.6 胡蘿蔔絲 2.6 洋蔥 1.6 芫荽 2.5 白木耳 1.4 敏豆 2.5 高麗菜 1.3 玉米筍 2.4 白蘿蔔 1.3 菠菜 2.4 山東白菜 1.3 韭菜 2.4 番茄 1.2 茄子 2.3 萵仔菜心 1.2 韭菜花 2.3 美國芹菜 1.0 綠竹筍 2.3 大黃瓜 0.9 白花菜 2.2 花胡瓜 0.9 甜椒 2.2 甜碗豆 0.9 莧菜 2.2 高麗菜芽 0.7 筊白筍 2.1 絲瓜 0.6 空心菜 2.1   資料來源：行政院衛生署 台灣區食品成分資料庫（民 87年） 
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C．五穀根莖類（以一份主食計） 註：AP 是指食物購買量，即包括外皮等不可食部份 食品名稱 份量（個/粒/片） 重量（AP．公克） 膳食纖維量（公克） 玉米 1/2 根 165（AP） 4.5 蓮藕 1 節 100 2.7 栗子 6 粒（大） 50（AP） 2.5 紅豆 1/2 碗（熟） 50 2.5 豆薯 1/3 個 210（AP） 2.4 綠豆 1/2 碗（熟） 60 2.3 南瓜 1/4 個 135（AP） 1.9 燕麥片 3 湯匙 20 1.8 麥角 1/3 碗（熟） 55 1.7 菱角 7 個 50 1.5 芋頭 4 塊（滾刀塊） 55 1.3 甘薯 4 塊（滾刀塊） 55 1.3 馬鈴薯 1/2 個 100（AP） 1.3 麥粉 4 湯匙 20 1.1 山藥 1 塊 110（AP） 1.0 全麥吐司 1 片 25 0.8 通心麵 1/3 杯 20 0.6 鍋燒麵條 1/2 碗（熟） 60 0.6 白吐司 1 片 25 0.6 奶酥、波蘿麵包 1 個 60 0.6 拉麵 1/2 碗（生） 38 0.5 小米 1/8 杯 20 0.4 薏仁 1/4 碗（熟） 50 0.4 白米飯 1/40 碗 50 0.1 資料來源：行政院衛生署 台灣區食品成分資料庫（民 87 年） 
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D．核果類（以一份油脂計） 食品名稱 份量 重量（公克） 膳食纖維量（公克） 葵瓜子 170 粒 26(AP) 2.6 西瓜子 110 粒 40(AP) 2.5 黑芝麻粉 2 湯匙 9 1.2 白芝麻 2 湯匙 10 0.9 杏仁果 8 粒 9 0.8 花生 18 粒 10 0.7 開心果 15 粒 17(AP) 0.6 南瓜子 40 粒 15(AP) 0.6 夏威夷火山豆 4 粒 7 0.4 核桃仁 2 粒 7 0.4 松子 35 粒 7 0.3 腰果 7 粒 11 0.3 資料來源：台灣常見食品營養圖鑑。行政院衛生署。 
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附錄二 各類食物升膽固醇指數表（Cholesterol/Saturated-Fat Index；CSI） 

奶類及製品（每 100公克） 食物名稱 CSI 值 膽固醇（mg） 
飽和脂肪酸（mg） 

單元不飽和脂肪酸（mg） 
多元不飽和脂肪酸（mg） 全脂奶粉 26.5 90.8 21743.1 6371.4 585.5 乳酪 20.3 82.9 15965.7 4670.4 563.9 低脂奶粉 11.4 55.8 8524.5 3262.2 313.4 調味奶粉（果汁） 11.1 43.6 8823.6 2269.7 308.9 冰淇淋（香草） 8.9 9.8 8365.2 215.0 18.9 羊乳 3.7 17.0 2781.1 950.0 168.9 全脂鮮乳 3.1 12.3 2506.3 945.8 114.6 全脂保久乳 3.1 13.1 2416.3 716.2 67.5 脫脂奶粉 2.5 29.0 1042.4 265.3 92.4 低脂鮮奶 1.9 10.0 1403.4 538.6 57.8 低脂保久乳 1.8 7.7 1374.8 390.6 34.7 調味乳（果汁） 1.4 7.5 994.1 276.4 29.8 優酪乳（原味） 1.2 5.3 887.9 370.6 40.3 脫脂高鈣鮮乳 0.4 4.0 220.3 73.8 5.9 蛋類（每 100 公克） 鹹鴨蛋黃 109.5 1878.0 15482.9 26329.0 8583.1 雞蛋黃 67.8 1174.0 9001.8 11519.3 6254.0 紅面番鴨蛋 35.2 605.0 4896.8 8489.5 2215.2 鵪鶉蛋 34.8 599.9 4785.8 6223.4 1840.9 皮蛋 33.0 598.9 2996.2 5060.2 1543.7 鹹鴨蛋 31.1 537.0 4226.3 6399.9 2388.1 雞蛋 20.9 361.8 2832.8 3631.3 1985.8 雞蛋白 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 
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豆類及其製品（每 100 公克） 食物名稱 CSI 值 膽固醇（mg） 
飽和脂肪酸（mg） 

單元不飽和脂肪酸（mg） 
多元不飽和脂肪酸（mg） 麵筋 9.0 11.9 8333.0 12285.7 32365.8 素火腿 7.1 0.0 7066.9 7551.4 2381.7 小三角油豆腐 1.5 0.0 1522.7 2240.6 5289.1 豆干 1.4 0.0 1410.5 1776.9 5959.4 豆腐皮 1.3 0.0 1284.1 1967.7 5578.2 傳統豆腐 1.0 0.0 1030.5 192.3 2179.3 味噌 0.8 0.0 840.8 1062.8 2856.4 嫩豆腐 0.4 0.0 444.1 571.1 1629.7 麵腸 0.4 0.0 395.6 320.6 1133.8 豆花（花生） 0.2 0.0 155.3 210.2 364.5 豆漿 0.1 0.0 117.0 259.0 472.0 家禽畜水產（每 100 克） 豬腦 107.4 2074.7 3673.1 3222.5 1801.8 小魚干 35.5 669.4 2050.4 601.0 1756.9 烏魚子 34.1 632.4 2445.0 3305.1 4649.8 蝦米 33.0 645.4 717.2 633.6 850.1 中式火腿 22.9 89.0 18277.0 22638.0 5782.0 豬腎（腰子） 21.4 414.0 714.0 515.6 870.7 膽肝 19.1 314.0 3376.5 1948.1 2580.1 豬肉酥 18.8 102.8 13478.2 16105.4 6055.6 軟翅（軟絲仔） 18.3 366.0 0.0 0.0 0.0 臘肉 18.1 142.7 10879.9 13886.5 6139.8 豬肝 18.0 316.0 2215.4 1571.5 1513.2 豬頭皮肉 17.7 83.0 13423.0 19163.0 6691.0 豬五花肉（去皮） 17.5 67.0 14023.1 15899.1 3577.8 
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食物名稱 CSI 值 膽固醇（mg） 
飽和脂肪酸（mg） 

單元不飽和脂肪酸（mg） 
多元不飽和脂肪酸（mg） 紅蟳 16.6 296.4 1756.8 866.5 976.7 豬大腸 16.0 138.0 9020.2 5707.3 2570.8 小卷 15.9 315.9 153.0 41.1 206.0 羊小排 15.9 87.0 11387.5 9054.7 1157.8 培根 15.4 48.5 12848.0 15998.6 6742.6 豬蹄膀 15.4 94.3 10567.7 14966.4 3060.2 豬肚 15.1 191.0 5507.8 4396.7 1203.2 豬五花肉（帶皮） 15.1 64.0 11790.9 11010.1 4499.0 香腸 13.5 65.0 10142.5 12488.9 3440.0 豬梅花肉 13.4 77.0 9428.2 10050.9 2921.0 鴨賞 13.3 143.5 6024.5 7142.1 4449.3 豬前腿肉 12.8 77.0 8898.9 9913.4 4087.7 吻仔魚（熟） 12.5 245.0 209.9 156.5 633.6 牛小排（去骨） 12.2 77.0 8484.5 10418.9 596.7 鯖魚（生） 12.4 60.2 9132.0 17850.0 12448.1 豬皮 11.6 83.0 7378.0 10533.0 3677.0 鴨腿 11.5 76.0 7663.6 12029.5 4806.9 雞心 11.5 156.0 3667.5 6330.0 2902.5 豬小排骨肉 11.4 86.0 7042.2 7599.9 2257.8 豬後腳肉（熟） 11.4 96.0 6516.6 12371.8 1911.5 小排（豬） 11.2 73.1 7510.7 8787.5 2703.7 鵝腿肉（熟） 11.0 85.4 6709.5 11877.9 5026.8 熱狗 11.0 55.2 8176.7 10843.5 3586.6 雞胗 10.8 212.0 197.1 211.5 291.3 牛腩 10.6 73.0 6915.8 8701.0 583.2 豬大里肌 10.3 55.0 7508.2 7404.4 2404.7 
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食物名稱 CSI 值 膽固醇（mg） 
飽和脂肪酸（mg） 

單元不飽和脂肪酸（mg） 
多元不飽和脂肪酸（mg） 烏賊(花枝) 10.2 202.9 101.6 23.9 174.5 貢丸 10.2 64.6 6854.3 8460.1 3185.7 豬耳朵 10.1 97.0 5181.1 7629.1 1589.8 豬腳肉 10.1 84.0 5813.3 10061.4 3925.4 鰻魚罐頭 9.8 123.8 3527.2 3846.1 4528.0 美洲白蝦 9.5 189.0 74.0 43.4 82.7 石斑魚 9.5 88.1 5048.6 2871.2 3779.1 牛排 8.6 63.5 5377.1 5146.3 259.7 秋刀魚 8.6 43.0 6345.5 12110.8 7451.4 雞胸肉（帶皮） 8.5 80.0 4451.5 7075.9 3572.7 雞棒棒腿 8.3 97.0 3387.6 5984.4 2628.0 雞肉 8.0 106.0 2634.7 4776.7 4488.7 豬肉干 7.9 130.1 1378.4 1419.8 1704.6 豬大排 7.6 32.2 5943.2 6690.0 2075.6 蝦仁 7.5 147.8 64.7 37.9 72.3 豬腱肉 7.4 71.0 3855.6 5292.0 1352.4 虱目魚丸 7.4 44.0 5188.9 6491.3 3116.9 鱈魚切片 7.3 57.0 4390.3 5800.1 3109.5 豬心 7.2 87.0 2848.3 3309.2 3042.4 鵝肉 7.1 71.1 3484.0 7293.6 2619.7 烏魚 6.8 73.0 3132.5 3218.4 2715.2 螺肉 6.6 131.0 69.8 48.2 132.0 花枝丸 6.5 67.4 3061.7 3803.8 1632.9 三節翅 6.3 86.3 1936.3 2392.6 1831.1 虱目魚 6.3 58.8 3284.7 3747.2 2468.1 黃花魚 6.3 66.0 2924.2 3063.1 1812.7 
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食物名稱 CSI 值 膽固醇（mg） 
飽和脂肪酸（mg） 

單元不飽和脂肪酸（mg） 
多元不飽和脂肪酸（mg） 羊後腿肉 6.2 93.0 1565.8 1311.6 222.3 牛腱 6.1 72.0 2506.5 3460.5 133.0 豬前腿瘦肉 5.9 65.0 2593.0 3249.2 1058.5 紅鮭魚切片 5.8 53.0 3076.2 1676.4 1247.4 干貝 5.6 112.4 0.0 0.0 0.0 蟹腳肉 5.5 108.0 59.3 57.3 83.4 鴨肉 5.4 93.2 743.0 770.4 886.6 牛肚 5.0 86.0 736.8 626.5 36.8 白鯧 5.0 58.6 2049.3 1617.1 708.7 鯖魚罐頭 4.9 60.0 1868.0 1245.0 4773.0 白北魚 4.9 64.1 1641.9 1732.8 575.3 豬小里肌 4.7 60.0 1635.9 1653.4 510.7 金線魚 4.6 63.5 1451.7 1099.6 753.7 牛腩 4.5 64.0 1274.8 1399.2 127.1 大頭鰱 4.4 52.8 1771.2 3918.2 1518.5 粗皮龍蝦 4.3 86.1 21.9 29.5 48.6 白帶魚 4.3 68.7 883.0 621.6 495.8 豬後腿肉 4.1 52.0 1528.0 1902.2 769.9 吳郭魚(海水) 4.0 60.6 1013.8 1174.1 1012.2 雞腿(去皮) 4.0 68.0 556.3 930.2 413.4 雞肉(去皮) 3.9 68.0 538.3 855.4 506.4 土魠切片 3.8 51.0 1276.3 748.4 774.8 四破魚 3.8 68.7 353.6 134.5 361.9 毛蟹 3.8 72.0 188.0 129.0 346.0 蝦丸 3.8 46.2 1453.0 1598.8 648.2 吳郭魚(淡水) 3.7 57.0 840.1 1191.9 868.0 
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食物名稱 CSI 值 膽固醇（mg） 
飽和脂肪酸（mg） 

單元不飽和脂肪酸（mg） 
多元不飽和脂肪酸（mg） 鱸魚 3.4 59.0 431.0 604.7 444.2 文蜆 3.4 55.0 611.8 377.3 410.9 牡蠣(蚵仔) 3.1 51.1 584.0 343.5 673.4 紅目鰱 3.0 54.2 243.6 126.4 230.5 西式火腿 2.9 32.9 1226.0 1584.3 490.4 黑鯧 2.8 50.9 256.9 135.8 108.1 鮑魚 2.6 47.0 205.9 29.2 111.4 豬血 2.3 44.0 78.9 53.6 67.5 鴨血 2.2 38.4 235.2 162.4 102.4 甜不辣 2.0 10.8 1467.5 1326.7 407.7 旗魚切片 1.8 36.0 0.0 0.0 0.0 蛤蜊 1.8 34.0 90.0 30.0 330.0 鮪魚片 1.6 31.7 31.4 20.3 48.3 魚丸 1.6 23.1 439.4 385.2 175.5 蟹味棒 0.0 0.0 0.0 0.0 300.0 

CSI＝（1.01 × g Saturated-fat）＋（0.05 × mg Cholesterol）。CSI愈大的食物升膽固醇的能力愈強。 

 

� 運動 

（一）前言 

現代人日常工作生活繁忙，工作時間長，外食多、飲食習慣西化，加上久坐

且缺乏運動，導致許多文明病如糖尿病、高血壓及冠心症的發生率日漸增加，而

且有年輕化的趨勢。 

肥胖也是重要的心血管病危險因子之一。體內脂肪含量更是健康體適能一個

重要的評估指標。體重過重的人，其血液中的膽固醇、三酸甘油酯以及 LDL-C 偏

高。腰臀圍比偏高的人，日後罹患心血管疾病、糖尿病與高血壓的風險也越高。

運動量不足更是這類患者普遍存在問題。 

運動可以促進健康，降低心血管疾病的發生率及死亡率，已經在過去許多臨
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床研究獲得證實。 

運動雖好，但是運動方式或種類不對，反而適得其反，容易造成運動傷害或

甚至危害健康。因此運動的強度與種類，要根據不同的年齡與健康情形做調整。

對於已經患有心血管疾病的患者，建議以中等強度的有氧運動（指全身性、長時

間、節奏性的運動）為主，比方慢跑、健走、散步、較不激烈的自行車活動等。 

（二）運動的好處  

根據美國運動醫學會表示，規律的有氧運動可改善且促進生理與心理健康： 

1. 生理層面 

（1）可以降低體重 

（2）強化骨骼、韌帶及肌腱 

（3）增強體力 

（4）促進全身血液循環 

（5）增進肺功能與肺活量 

（6）改善交感及副交感神經的調控能力 

（7）降低心血管疾病 

（8）增加壽命 

2. 心理層面 

（1）可以穩定情緒，減緩心理的緊張、焦慮、壓力與憂鬱 

（2）強化認知的能力 

（3）改善生活品質 

    運動也可以調控心血管病之危險因子，降低心血管疾病發生率 

1. 運動可以改善血脂肪的組成與濃度（減少三酸甘油酯濃度，增加 HDL）。 

2. 運動可以藉由改善細胞對胰島素的敏感度，提高肌肉組織利用葡萄糖的能

力，進而控制血糖。 

3. 良好的運動習慣也可以有助於控制血壓。 

4. 交感及副交感神經系統的調控可藉由運動得到改善，降低休息時的心跳，

對心律不整及猝死的發生有幫助。 
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5. 運動可以提升心臟功能，改善心輸出量及效能，進而減輕心臟之工作負擔。 

6. 規律的有氧運動，也有助於增強肌肉對血液中氧氣之利用，改善心臟血液

循環，提高身體利用氧氣的效率。 

（三）運動訓練可改善血脂異常 

運動除了可以消耗過多的熱量之外，也可以改變身體血脂肪的組成，使好的

HDL-C 增加、壞的 LDL-C減少，進而減少心血管疾病的發生。過去研究證實，規

律運動者較不易罹患心臟疾病。 

無論是哪個年齡層的民眾，只要經由適當的運動訓練，即使是心肌梗塞癒後

的病人，運動都可有效的提升 HDL-C。而且，心肺耐力愈佳者其 HDL-C濃度也愈

高。另外，經由運動訓練，HDL-C 中的主要脂蛋白如 A-I 及血清 LCAT酵素活性

都也會增加。 

目前已被證實可以改善體內血脂肪調控的運動主要有兩種：放鬆運動及有氧

運動： 

1. 放鬆運動（relaxation exercise） 

實驗證實，放鬆運動可以同時改善生理、心理狀態及心臟症狀。在生理方面，

可以降低休息時血壓、增加運動耐力、並增加體內的 HDL-C，進而可以減少心血

管病的發生率。在心理方面，可以減少病患心理焦慮及憂鬱的狀態。在心臟症狀

方面，做放鬆運動的病患，心絞痛發生的機率較低，心律不整及運動中發生心肌

缺氧的機率也較低。因此，一般建議心肌梗塞病患於復原階段，在專業人員監督

下加入放鬆運動的治療，除了幫助調控血脂肪外，更可以有效預防心血管疾病的

復發。 

放鬆運動包含身體關節的伸展、呼吸的調控及意識的冥想等，病人可以尋求

專業人員的協助來進行放鬆運動。除此之外，目前坊間流行的瑜珈、太極拳或皮

拉提斯，都會加入放鬆運動的概念，也是這類型病患不錯的選擇。 

2. 有氧運動及耐力訓練（aerobic training and endurance training） 

有氧運動是心血管疾病患者必須長期進行的運動方式。除了它對我們心臟血

管系統的好處外，在調控血脂肪方面也有相當顯著的效果。有效的有氧運動可以
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降低血液內 29％三酸甘油酯的含量、增加 35％HDL 的含量，並且減少身體的質量

指數（body mass index），因此可以減低心血管病的發生率。但是在進行有氧運動

訓練時，在拿捏運動量或運動強度時要特別小心，以免運動過度造成運動傷害。

有氧運動處方的主要目的，是為欲從事運動訓練的人，提供一個安全與提升健康

效益的運動計畫。運動處方的內容包括有運動類型、運動強度、運動時間與運動

頻率。運動類型的選擇非常重要，選擇喜歡的運動項目，能夠確保享受到運動的

樂趣，並持之以恆地進行下去。至於運動強度、時間與頻率，則需根據個人的身

體健康狀況來進行調整。 

若病患合併有心血管疾病或其他危險因子，在設計運動處方之前，應至醫院

做檢查，確認心臟的功能以及是否伴隨其他相關疾病。一般來說，可以先進行運

動測試，從測試中可以發現心血管病的潛在症狀及運動反應，並依據測試的結果

設計個人化的運動處方。此外，訓練過程中安全的監控也是必要的，即使在狀況

穩定之後，也應定期接受複檢。 

（四）如何進行有效的運動 

1. 運動的方式 

由於血脂異常患者多是中老年人，加上本身通常沒有運動的習慣，所以在開

始選擇運動時，宜以緩和的運動開始。依照個人喜好、當時的身體健康狀況以及

可以取得的運動項目，選擇自己有興趣、可負荷的運動項目，如此比較能夠持之

以恆。至於運動的種類，宜選擇需要使用大肌肉群、有節律性、可長時間進行的

有氧運動為主，比方散步、健走、慢跑、游泳或是騎乘自行車活動等。較激烈、

爆發性的運動如重力訓練、賽跑，或者運動強度變異度大的項目，如籃球等，較

不適合，因為容易發生運動傷害。另外，也建議避免等長收縮性的運動，例如伏

地挺身、拔河等。因為運動閉氣時，會突然增加心搏出量和周邊阻力，讓血壓突

然升高，對心血管疾病患者較不適合。此外，宜避免突然姿勢改變的活動，如交

互蹲跳、仰臥起坐等。由於許多血脂異常患者，常合併有動脈硬化或頸動脈狹窄

的問題，快速的姿勢改變，比方由低處快速站，起會加重腦部缺血症狀，嚴重者

會導致缺血性腦中風，所以必須避免。 
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2. 運動強度的選擇與判定 

運動要達到效果，除了運動的時間之外，適當的運動強度也很重要。運動過

量或是不足，都無法達到運動的效果，甚至於產生不良反應。簡單而言，就是運

動到感覺到有一點辛苦但又可以承受的程度，有點喘但還可以說話的程度為宜。

當身體處於中等運動強度時，能量的利用才會轉換為脂肪的消耗，對血脂異常患

者才有助益。美國運動醫學會及其他相關研究建議，如果要增進心肺之功能，運

動強度應達到最大攝氣量的 40～85％，或是運動時達到最大心跳速率的 55～90％

左右。但對於心血管疾病的民眾，則建議達到最低的有效運動強度即可。 

至於要如何計算運動強度，可以套用以下公式，以了解自己的下限與上限心

跳之心跳數值為何（目標心跳），其定義如下： 

下限心跳＝（最大心跳－休息時心跳）× 55％＋休息時心跳； 

上限心跳＝（最大心跳－休息時心跳）× 75％＋休息時心跳。 

運動中可隨時檢查心跳是否仍在目標心跳之內。另有些病患須固定服用藥

物，應先與醫療人員確認藥物是否會影響心跳變化。若有服用影響心跳的藥物，

就不適合用以上的算法來設定運動強度。例如服用乙型交感神經阻斷劑來治療心

絞痛、高血壓或心肌梗塞的患者，就不適用此方法。合併心律不整的病患也不適

合用以上的方法計算，因為有可能在目標心跳達到前，就已經出現不正常的心跳

反應。此時應該在有心電圖及醫療人員的監控下才進行運動。此外，若病患有長

期高血壓、糖尿病等慢性疾病，也不能僅考慮心跳的變化，應同時合併考量慢性

病，才不致於造成其他的併發症。 

3. 運動時間 

當運動強度無法增加或是對於剛開始運動的人，可以選擇以低運動強度、但

拉長運動的時間來達到同樣的運動效果。一般建議開始運動時，每次 20～30 分鐘

即可。當身體漸漸適應之後，2、3 個星期後，增加到每次 30～40 分鐘。如果無法

每次持續 30 分鐘，期間也可以稍做短暫的休息再運動，但運動的時間總和至少要

超過 20 分鐘以上才能達到效果，相當於每週運動訓練消耗 1500～2000 大卡的熱

量。如此循序漸進，3 個月之後，血脂肪逐漸會獲得改善。 
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4. 每週運動次數 

現代人，生活忙碌，往往只有假日能夠安心的運動。但其實每週能夠運動 3

～5 次是比較合適的運動頻率。適當的運動頻率很重要，如果只有週六、日 2天才

運動的話，其次數是不夠的。但運動太頻繁（每週超過五次以上），過去研究也發

現，其效果並不會更好，反而容易發生疲勞或運動傷害。對於忙碌的上班族而言，

不容易達到上述要求，但對於有心運動的人，也不用灰心。哈佛大學研究發現，

以少量多次的方式運動，如減少開車、騎車，多用步行或是改騎單車等，用較高

的頻率來彌補運動強度較低，及每次運動時間太短的問題，也是不錯的方法，同

樣可以預防心血管疾病，改善血脂肪異常。 

（五）何時該停止運動 

有下列症狀產生時，可能是運動強度太高，應先休息直到症狀解除。下一次

再運動時可先減少強度或時間，或請您的物理治療師再重新確認您的運動處方： 

1. 極度疲勞或大量出汗 

2. 呼吸困難 

3. 頭昏眼花或頭暈 

有下列症狀產生時，可能是心臟的警告訊號，應先停止運動訓練，並與您的

醫師或物理治療師聯絡： 

1. 胸緊或胸痛，特別是左胸或胸骨深處 

2. 疼痛蔓延至手臂、下巴、頸部或背部 

3. 嘔吐或反胃 

4. 嚴重頭痛 

5. 在頸部或手臂有新出現或增加的麻或刺痛感 

（六）運動過程中應注意之事項 

1. 暖身及緩和運動一定要做足夠 

暖身運動，除了可讓心肺功能有時間調適之外，也可以避免突然運動造成肌

肉與骨骼的傷害。緩和運動，也可以減緩運動後之疲勞產生。 

2. 適當的補充水分 
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由於血脂異常患者，血液之黏稠度較高，在運動過程中血壓亦會上升，因此

血脂異常患者在運動時應適當攝取水分。 

3. 特別疾病運動時注意事項 

（1）高血壓病患 

因運動時血壓會上升，因此運動前應先服用血壓藥物之後再運動。當氣溫過

低或過高時，也應避免出門運動，以免血壓劇烈變化造成不適。 

（2）糖尿病患者 

為了避免低血糖，應避免早上空腹未進食時運動，或是從事激烈運動。建議

在飯後 1 小時後再運動。對使用胰島素控制血糖的患者，要注意注射的部位要避

開活動的肌肉，以免運動時刺激胰島素吸收速度過快，造成低血糖。運動時，最

好也能夠隨身攜帶點心或甜食，以預防運動過程中一旦發生低血糖時，可補充血

糖。 

（3）心臟病患 

除了上述氣溫過高過低以及暖身運動外，心臟病患從事運動時，運動量要逐

漸增加。如果剛接受過心導管或外科手術之患者，一定要經醫師評估後，從適當

的運動項目與強度開始。 

（七）結語 

血脂異常是心血管疾病的危險因子之一，許多臨床研究已經證實，缺乏運動，

容易造成肥胖，體適能差，心血管疾病發生率較高，甚至於有較高的死亡率。運

動除了消耗熱量外，能增強心臟的機能，改善肌肉對氧的利用率，也可有效的降

低收縮壓與舒張壓。運動更可以改善血脂異常，使壞的 LDL-C 降低，好的 HDL-C

升高，進而降低心血管疾病的發生率。 

礙於生活繁忙，國人有規律運動習慣的比率仍然偏低，如何鼓勵及教育民眾，

在有限的時間內養成規律的運動習慣，選擇適當而有效的運動是刻不容緩的。除

了改善國人的身體健康，延年益壽之外，更可以透過運動預防疾病，降低龐大醫

療支出。 



      

 �102� 

� 體重控制 

（一）前言 

肥胖，尤其是內臟脂肪增加的腰部肥胖，與許多慢性疾病，如：糖尿病、心

臟病、高血壓、高血脂、某些癌症及膽囊疾病相關，其中有多項是冠狀動脈心臟

病（coronary heart disease；CHD）的主要風險因子。老年人無論男女，即使體重

正常，內臟脂肪過多也獨立影響代謝症候群的發生。研究發現，體重下降能明顯

改善血脂肪、高血壓、及空腹血糖值。 

（二）肥胖的治療 

1. 治療目的及目標設定 

減重的成功與否，減重者本身的動機與意志力佔相當重要角色，而專業人員

的基本知識以及輔助支持的角色也不容忽視。營養師與醫師一開始就應為病人設

定合理的目標與計劃，過度的要求往往達不到目的，反而容易半途而廢。治療肥

胖最重要的目的應該是降低或預防相關疾病的危險性。國內外研究均證實，通常

體重只要降低原有體重的 5～10％，肥胖者的血壓、血脂肪、血糖、尿酸濃度等就

會下降，胰島素阻抗性也會改善。 

美國 NIH 建議肥胖者初期的合理減肥目標可以設定為：6 個月減輕原有體重

的 10％；若是尚未達到理想值，可以在維持一段時間後重新出發，繼續努力。通

常，體重減輕到目標值並不代表「減肥任務」完成，如何維持下降後的體重才是

真正的挑戰！因此，長時間維持減輕後的體重是體重控制的另一目標。若是體重

真的降不下來，至少應以預防體重增加為目標。 

2. 體重減輕的速度與程度 

在一段較長的時間內，體重穩定的下降較能確保消耗的是體內貯存的脂肪，

且使蛋白質組織的損失降至最低，如此也可避免人體基礎代謝率（resting metabolic 

rate；RMR）的急遽降低。人體的能量主要貯存於脂肪組織、骨骼肌肉組織和肝醣

組織中。脂肪組織約含 83％脂肪，2％蛋白質，其餘為水分，脂肪每公克相當於     

9 大卡、蛋白質 4 大卡，所以 1公斤的脂肪組織約含 7550 大卡。骨骼肌肉組織含

25％蛋白質，其餘為水，所以 1公斤的骨骼肌肉或肝醣組織分別相當於 1000 大卡。
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當減肥飲食剛開始執行時，由於主要是肝醣組織和骨骼肌肉組織被消耗，所以體

重下降較為明顯，大約 1 星期後主要消耗轉為脂肪組織時，體重下降速度就會減

緩許多。 

若是按照一個人每日所需熱量減少 500～1000 大卡，每星期約可減去體重    

1～2磅。理論上 6 個月應減少 26～52磅，但實驗觀察卻只有 20～25磅，主要就

是由於人體代謝能量改變之故。男女體重下降的速度略有不同，男生由於淨體重

（lean body mass；LBM）較多，RMR 也相對較高。因此，長時期的減重計劃必須

配合體能活動，以防 RMR 改變，熱量消耗減少，則體重就更不易下降。 

 3. 飲食減肥管理 

為了達到長期控制體重的目標，各類治療肥胖的方法可以合併運用。限制熱

量的均衡飲食、增加體能活動及修正生活型態是最基本的減肥方法。至於極低熱

量飲食（very low caloric diet；VLCD）、藥物治療及手術療法僅限於具高危險因子

的肥胖患者。  

（1）限制熱量飲食 

限制熱量的均衡飲食是最為安全且合理的飲食減肥法，這種除了熱量外其餘

各種營養素都足夠的限制飲食應該是所有減肥計畫的基礎與核心。通常，它是依

照肥胖個案的身高體重設計，以維持個案原有體重所需的熱量，參酌其肥胖程度

減少約 500～1000 大卡，通常落在 1200～1800 大卡間，國人較矮小的婦女，也有

可能僅 800～1000 大卡，是所謂的低熱量飲食（low caloric diet；LCD）。 

使用 LCD 者，女性若低於 1200 大卡，男性低於 1800 大卡時，維生素、礦物

質及微量元素通常不易達到需要量，建議額外補充。蛋白質在 LCD 中的比例應提

高，可介於熱量之 15～25％，至少應達到 0.8～1公克/公斤理想體重。脂肪則建議

不超過總熱量的 30％，但也不主張低於 20％，以確保脂溶性維生素及必需脂肪酸

的足夠。為了降低心血管疾病的危險因子，如肥胖者常出現的高膽固醇血症、高

血壓等，故也需遵照 NCEP-ATP III 的飲食原則，飽和脂肪酸量不宜超過 7％總熱

量，多元不飽和脂肪酸 10％以下，其餘為單元不飽和脂肪酸。 

醣類應來自各類蔬菜、水果及五穀雜糧，它們同時可供應維生素、礦物質及
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纖維素。來自燕麥、莢豆類、大麥及多數水果中的可溶纖維，可以使血膽固醇濃

度下降，而額外之各類型纖維可以增加食物的體積，使口腹有飽足感卻不增加熱

量的攝取，建議每日至少食用 20～30公克的纖維質。 

由於低脂肪、高醣類的飲食減肥效果佳，故多數醫療人員教導肥胖者使用此

類飲食。研究顯示，低脂肪飲食若同時配合熱量的限制，則減肥效果更好；不過，

醣類的來源仍值得注意，若多選用低升糖指數（low Glycemic Index）者，效果會

更好。 

對於有骨質疏鬆危險的婦女，體重減輕時期須特別注意鈣的攝取至少達 1000

毫克／天；食物烹調不宜太鹹，每日用鹽量以不超過 6公克為原則。 

飲食的設計也應配合個案的習慣並注意可口，在家中容易製備，外出用餐也

可執行，不增加困擾，且可長時期遵守以控制體重。 

此外，也有極度限制熱量的（very low caloric diet；VLCD），每日 400～800

大卡，可以使體重快速下降是其唯一優點，但幾乎沒有任何其他好處，反而可能

引起許多副作用。 

實證醫學已確認 LCD 在 6 個月期間平均可以降低肥胖者 8％的體重，同時也

可減少其腹部囤積的脂肪，腰圍可以明顯縮小。VLCD 目前並未被建議例行使用

於減肥治療上，因為若是使用，必須有密切監控並補充某些營養素；其短期減輕

體重的效果雖較 LCD 飲食明顯，但長期來看並無差異。 

（2）飢餓減肥法 

“完全禁食”很少為醫療上的減肥方法，通常是宗教行為或特殊的個人行

為。開始前數天，體重快速下降，其中含大量水分、鈉離子、以及蛋白質；而後

身體逐漸適應以脂肪酸做為能量來源，蛋白質的流失量減少。飢餓減肥常會引起

血中尿酸增高，主要由於腎臟大量排泄酮體（ketone body），干擾尿酸的清除，此

種積極的減肥法對於曾有痛風、心臟疾病、腎臟疾病、肝臟疾病或腦血管病變的

人不宜使用。 

（3）減肥代餐  

「減肥配方」或「減肥代餐」是商業產品，取其「即食」的便利，「份量」明

確控制的優點。無論是全天候使用的減肥營養配方或取代一至三次正餐或點心的
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減肥飲料、減肥餅乾等，都應確認其含高品質的蛋白質，且各類維生素、礦物質

及微量元素等可達到「國人膳食營養素參考攝取量」（Dietary Reference Intakes；

DRIs）的建議量。近年來，取代一餐正常食物的「減肥代餐」已成功的運用於減

肥計畫中；對於繁忙而無暇選擇或無法取得適合食物的現代人，利用事先購買、

可隨身攜帶的商業代餐包，確實有其方便性。使用商業產品的缺點是飲食較為單

調，無法養成長期良好的飲食習慣。尤其，自然食物中的各類營養素遠多於 DRIs

中所建議的，植物性來源食物中的各類纖維、益菌生（probiotics）、成千上萬種的

植物營養素（phytonutritients）等都不是商業產品可比擬。 

4. 體能活動與減重 

減重過程中，單獨使用限制熱量飲食往往會造成 RMR下降，熱量消耗減少，

導致減重計畫陷入瓶頸。因此，增加體能活動或運動量在體重控制上扮演非常重

要的角色。對各個年齡層的人，無論胖瘦，增加運動量可以使體內脂肪細胞變小，

葡萄糖耐受性改善，同時血清胰島素和三酸甘油酯的量也下降。最重要的是：當

運動與低熱量減肥飲食一起實施時，可以平衡損失的瘦肉組織，以及下降的 RMR；

這是突破單獨以 LCD減重瓶頸的好方法。 

除有氧運動外，耐力訓練的運動也很重要，可以增加肥胖者體內的瘦肉組織，

消耗較多熱量。研究顯示，僅僅靠體能活動減肥，初期體重雖不一定會下降，但

瘦肉組織確實取代了肥肉組織。假以時日（持續運動至少 2 個月），瘦肉組織達到

上限時，肥肉持續減少，體重就下降了。 

國外研究顯示，現代人看電視、上網或在電腦前工作時間過久，熱量的消耗

減少許多。尤其是肥胖的兒童，看電視時 RMR 偏低不說，還會受到電視影響多吃

零食。 

過去針對減肥，建議每天從事 20～60 分鐘，中等至高強度的運動，每週至少

3天；現在則發現不一定強調運動，只要是每天足以消耗 200 大卡，中等強度的體

能活動都對健康有所助益。故建議每人每天至少有 30 分鐘（可以分為數次累計）

的體能活動，且最好是一週中每天都做到。有關運動消耗的能量參閱表 6.4。 
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表 6.4 每十分鐘各類活動所消耗之熱量表（單位：大卡） 活動類別／體重（公斤） 
50 公斤 

60 公斤 
70 公斤 

80 公斤 
90 公斤 

100 公斤 
110 公斤 個人的基本活動： 睡眠 9 10 12 14 16 18 19 靜坐（閱讀或看電視） 9 10 12 14 16 18 19 盥洗更衣 23 28 33 37 42 51  運動： 下樓梯 49 59 69 78 88 98 107 上樓梯 128 154 172 202 229 252 278 走路（每小時 2 哩） 25 30 35 40 46 51 56 走路（每小時 4 哩） 45 55 64 72 81 91 98 跑步（每小時 5.5 哩） 79 95 110 125 142 158 172 跑步（每小時 7 哩） 104 124 145 164 187 206 224 騎腳踏車（每小時 5.5 哩） 37 44 51 58 67 74 80 家事： 一般家務 30 36 42 47 53 58 66 洗窗戶 31 37 43 48 54 59 67 準備飯菜 28 34 40 46 52 57 63 剷雪 57 69 80 89 100 110 126 花園工作（輕） 26 32 37 42 47 52 57 除草（除草機） 30 36 42 47 53 58 65 靜態工作： 靜坐＋書寫 13 16 18 21 24 26 29 辦公室工作（輕） 22 26 31 34 39 43 48 輕工作： 工廠裝配工作 18 21 25 28 32 35 39 木工 28 33 39 44 51 56 62 重工作： 伐木 53 64 75 84 96 106 113 娛樂： 排球 38 46 53 65 75 83 91 籃球 51 62 72 82 93 102 113 保齡球（不停的） 49 59 69 78 90 99 107 跳舞（中度的） 31 37 43 48 55 61 67 高爾夫球 29 35 41 48 55 61 67 騎馬 29 35 41 48 55 61 67 滑雪（山坡的） 70 84 98 112 128 141 155 滑雪（平地的） 86 103 120 138 158 174 188 游泳（自由式─20 碼／分鐘） 35 42 49 56 63 69 77 網球 49 59 69 80 92 101 111 資料來源：Brownell, K. D.: The partnership diet program, New York, 1980 Rawson, Wade Publishers, Inc. 
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5. 藥物的治療 

當肥胖患者以飲食、運動等方法治療 3～6 個月，無法看到預期的效果，則可

考慮使用合格的減肥藥物。近年來，新式的減肥藥不斷推出，但似乎總是在一段

時日後，就發現其嚴重的併發症。對某些人而言，藥物或許有其使用的價值，不

需一味的反對，但應對其有所認識與了解，配合其他減肥方法，如飲食、運動，

共同達到減肥的目的。現階段允許使用的減肥藥物可分為兩類：一類是作用於中

樞神經的食慾抑制劑；另一類則是作用於腸胃道，抑制食物吸收的藥物。分別介

紹如後。 

（1）作用於中樞神經系統的藥物 

可區分為具有正腎上腺素（神經傳導物質為兒茶酚胺）作用的藥物及血清素

（神經傳導物質為血清素）作用的藥物二種。具有正腎上腺素作用者又可分為較

早推出的安非他命類及非安非他命類。兩種藥物均會引起中樞神經亢奮，如：緊

張、失眠、易怒等副作用。有冠狀動脈疾病、高血壓、青光眼等病人不宜使用安

非他命類。安非他命類藥物由於易造成藥物上癮，故已被禁用；非安非他命類藥

物上市者共有四種，雖成癮性低，但也陸續出現安全性的問題。其中使用超過 50

年，近千萬人曾以其減肥的類麻黃素藥物（PPA），幾乎都已從市場上撤回。

sibutramine 是目前台灣唯一核准上市者。 

（2）作用於腸胃道系統的藥物 

1999 年 4月美國 FDA核准了第一個與傳統減肥機轉大不相同的減肥藥─羅氏

鮮（Xenical）的上市。它是解脂酶的一種抑制劑（lipase inhibitor），可以抑制腸道

中約 30％脂肪的消化吸收，使脂肪隨糞便排出體外，進而減少身體的熱量來源，

藉以控制體重。 

    服用羅氏鮮的患者副作用有肚子容易脹氣、腹痛，油便有時無法控制，會隨

排氣而出的。長期服用者可能會缺乏脂溶性維生素，應適度補充。 

6. 行為治療 

行為治療可以克服減肥過程中遵循飲食治療及增加體能活動的障礙，是治療

肥胖非常重要的一種方法。主要強調分析肥胖者在攝食、運動及思考模式上，有
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哪些合宜的或不宜的習慣，進而可以去調整改變。舉例來說，如果一個人在焦慮

時，很容易不停的亂吃東西，那麼，就必須採取一些較有效的方法來對付他的焦

慮。行為治療主要是利用下列方法： 

（1）自我監測 

敦促肥胖者每日詳細記錄自己飲食及體能活動的相關資料，如平日三餐在哪

吃？吃什麼？何時吃？與誰一起吃？如何吃（坐著吃？站著吃？一面走路一面

吃…等）？進食時的心情是快樂的？或害怕的？或是有罪惡感的？…等。根據記

錄，可以使肥胖者自我發現問題，或提供資訊予專業人員，找出其在生理及心理

上導致異常進食的一些蛛絲馬跡。 

（2）問題解決 

是一種診斷進食及體重問題，進而思考整理出一些可能解決問題的方法，挑

出最可行的一種，嘗試著建立此新的行為，然後評估是否可行及其效果。若是效

果不佳，則必須重新再試其他的解決辦法。 

（3）刺激控制 

控制導致“進食”的連鎖行為。了解肥胖者對於食物的購買、貯存、製備、

供應，甚至膳後清理行為，打破其連鎖關係，減少進食的誘惑。如：空腹時不採

買，以免買得過多；買來的食物貯存在不透明的容器中，每次只烹煮一餐的份量，

以免吃得過多；吃完飯，立即刻清理餐桌，不再進入餐廳或廚房…等。 

（4）更新自我認知（cognitive restructuring） 

教導患者挑戰並修正負面思考，多認同自己的努力，勿過度自我批評。正向、

自我鼓勵的語言，不致使患者自暴自棄，完全放棄。 

（5）自我獎勵（self-reward） 

體重降下來了，可以立刻去購買新衣（較合身的）獎勵自己，千萬不可以“吃”

來慶祝。 

對於中等程度肥胖（體重超過 20～40％）的患者，利用行為修正搭配飲食控

制與增加體能活動的治療，使整體生活型態改變的減重效果相當不錯。患者平均

可以減輕約 9～11 公斤，成功率最高。只要患者持續遵守，多能長期維持下降後
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的體重。 

7. 外科手術 

對於 BMI≧40 的病態肥胖患者，或 BMI≧35，但同時有其他高血壓、糖尿病

等合併症的高危險群患者，上述各種減肥方法均失效後，可以考慮以外科手術來

治療。外科手術主要是利用改變胃腸道的生理構造，減少食物的消化吸收以達到

減輕體重的目的。 

現階段有兩類形式的手術已證明有效：一為胃整形術（gastrioplasty），主要是

將胃局部縫合，形成一個小的胃囊以控制進食量，同時再以 0.8～1 公分寬的出口

控制胃排空，並以一約束帶限制出口擴張。手術有多種不同方法，目前使用較廣

的為垂直加帶的胃整形術（vertical banded gastroplasty）；另一種較新發展的則為可

調節胃束帶手術（adjustable gastric banding），利用約束帶形成的胃囊可以視個案

體重減輕狀況而調整大小，以因應臨床進展。手術後病人常發生噁心嘔吐，食用

易消化吸收的流體飲食，配合少量多餐、細嚼慢嚥，應可改善之。 

    另一種是近年來美國使用較多的胃繞道術（gastric bypass），主要是將遠端大

部分的胃釘死，使食物無法通過，而另於胃的上方以一小出口銜接至小腸。此繞

道術於 1960 年代後期所發展，數十年來有許多改進，最成功者為 Greenville Gastric 

Bypass，也就是 Roux-en-Y gastric bypass（RYGBP）。此法是將小腸繞一圈再接於

胃的上方。此種手術除了胃容積減少限制進食量外，小腸繞道也會減少吸收。此

類手術較過去腸道的改道手術死亡率減低許多，但手術後的問題如：胃穿孔、敗

血症等仍會發生。 

    美國部分外科醫師近年來積極推動腹腔鏡可調節胃束帶手術（LAGB），但近

期美國一項綜合分析研究顯示，RYGBP 較 LAGB 術後 1 年的體重下降多 26％，

原有的慢性併發症率高，長期需再次手術的機率低（16％ vs 24％）。唯前者手術

時間及住院天數均較長，手術本身的併發症較高（9％ vs 5％）。至於兩者因手術

造成的死亡率均低於 0.5％，個案對 RYGBP 的滿意度較高。 

（三）結語 

 對於已經出現心血管疾病危險因子的個案，若是體重及腰圍超過了標準，力
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行減肥、瘦腰是最不傷身，解除危機的廉價方法。許多醫院營養部門或衛生單位

都有提供「體重控制」的服務。除了靠自己動機的強化，定期與醫療人員溝通、

修正生活習慣並持之以恆才是成功減肥的決定性因子。 

 

� 戒菸 

對於有吸菸習慣的高血脂症患者來說，戒菸是治療計畫中非常重要的一環。

吸菸除了會提高心血管疾病的發生和死亡率，本身也直接與血脂異常相關。1989

年 Craig等人發表的大型研究顯示，吸菸者的總膽固醇、三酸甘油酯、LDL 與 VLDL

皆高於非吸菸者，而 HDL 則顯著降低。其作用機轉則可能與胰島素阻抗、游離脂

肪酸升高、脂蛋白脂解酶活性降低有關，最終造成三酸甘油酯累積和 VLDL 的增

加，進而影響 LDL的代謝。雖然在 Craig等人的研究中發現吸菸者的 LDL 上升幅

度較不明顯，但後續研究顯示吸菸對 LDL 的影響主要是改變其結構，形成小而緻

密的 LDL顆粒，使其更容易穿過內皮細胞的屏障，累積在血管壁。吸菸也提供大

量的自由基，造成 LDL 的氧化，而氧化的 LDL除了觸發動脈硬化斑塊的形成，也

進一步引起血管內皮功能損傷。最後，吸菸也會影響 HDL 相關酵素的活性，其濃

度的降低更提高心血管疾病的風險。 

因此，不管是以減少心血管危險因子為著眼點，或為了促進血脂正常，對高

血脂症患者提供戒菸諮詢，或給予預防吸菸的衛教，都是高血脂症照護不可忽視

的一部份。 

（一）有效戒菸與高血脂防治 

對於血脂異常合併吸菸的患者，參考美國公共衛生署（U.S. Public Health 

Service）所提出的戒菸治療臨床指引（Treating Tobacco Use and Dependence.2008 

Update），我們建議可採取以下措施： 

1. 篩選與標示患者的吸菸狀態 

研究顯示，若臨床醫療系統中有篩檢吸菸者的設計或警示訊息，則醫師提供

戒菸治療的比率為 3 倍，患者的戒菸率（abstinence rate）也會提高。吸菸與否原

本即是高血脂症患者風險評估的一部份，但一段時間後醫師可能會忽略了這項重
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要訊息；不管是透過資訊系統的跳出視窗或於病歷上做醒目標示，都有助於提醒

醫師要求病患戒菸。 

2. 對每一個吸菸的患者，每次就診都勸導其戒菸 

雖不是每個參與高血脂症診治的醫師都擅長使用戒菸藥物，但文獻證實，單

純由醫師「口頭勸導戒菸」，相較於完全不提，即可有效提升戒菸率。只要醫師肯

開口要病患戒菸，就算是短短 3 分鐘不到的諮詢，病患就有 1.3倍的戒菸率。病患

戒菸的成效又與醫師所花費的心力成正比，當諮詢時間增加，成效也跟著增加。3

到 10 分鐘的諮詢可提高戒菸率達 1.6倍，若給予 10 分鐘以上的高強度諮詢，或醫

師勸導戒菸達四次以上，患者就有 2 倍以上的戒菸率。此外，醫師以外的臨床照

護人員（如護理師、心理師）也應勸導病患戒菸，當有兩種以上不同類別的工作

人員參與時，病患戒菸率會再從 18.3％提高到 23.6％。 

3. 不要只給戒菸相關書面資料；應輔以「戒菸專線」的使用 

醫院裡常見所謂自助戒菸手冊或衛教單張，部分醫護人員可能也習慣塞給患

者這些資料。但研究顯示，若沒有「人對人」的介入（person-to-person intervention），

只給予所謂自助戒菸的資訊，對於戒菸率的提升幾乎沒有幫助。近年盛行的「戒

菸熱線」（quitline）是有效的；相較於沒有諮詢或自助式戒菸，利用戒菸熱線的戒

菸率為 1.6 倍；而對於使用戒菸藥物的患者，戒菸熱線的輔助會再增加 30％的成

效。 

（二）如何協助患者戒菸 

至於醫療人員如何協助患者戒菸，我們仍以 5 個「A」和 5 個「R」為基礎來

說明。5 個「A」是一套簡短的諮詢技巧，適合第一線照護的醫療人員用以評估每

一個吸菸者；其內容詳述如表 6.5。 

（三）提高血脂異常者之戒菸動機 

承上節，對於目前沒有意願戒菸的患者，醫護人員可以運用 5 個「R」的技巧

來提高患者的動機。事實上，當吸菸者處在疾病狀態時，戒菸介入的成效相當良

好，而且與疾病嚴重度有關。因此醫護人員應把握為高脂血症患者抽血追蹤與風

險評估之時，說明吸菸如何加重對健康的危害，以提高其戒菸的意願（表 6.6）。 
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表 6.5 5 個「A」的簡單戒菸諮詢技巧 主題 行動 補充說明 
Ask 詢問 

每次病人就診，都應詢問並記錄其吸菸狀態與歷史。 
將吸菸狀態列為生命徵象測量的一部份，記載於病歷。 

Advise 建議 
明確而堅定地建議每個病人戒菸。 

可從患者的個人狀態著手，強調戒菸對「他自己」的重要性。 

Assess 評估 
評估吸菸者是否有戒菸的意願？ 

如果意願不足，則運用下述 5R’s 的技巧來提高戒菸意願。 對有意願戒菸的患者提供協助，包括戒菸藥物及適當的諮商或轉介。 Assist 協助 對尚無意願戒菸的患者，仍應給予適當介入以提升其意願。 

與病患討論決定戒菸日，說明戒菸可能遭遇的不適與克服的方法，討論是否使用戒菸藥物。 為願意戒菸的患者安排後續追蹤治療。 Arrange 安排 與尚無意願戒菸的患者討論下次就診時開始戒菸的可能性。 最好在戒菸日之後一週內初次回診，一個月內再排第二次；提醒患者善用戒菸專線。 回診時要給成功者正面肯定；與失敗者討論原因與下一步。 

 

表 6.6 強化戒菸動機的 5 個「R」技巧 主題 行動 補充說明 
Relevance 戒菸的重要 鼓勵病患指出戒菸對「他」個人的重要性，找到與病患切身相關的戒菸理由。 

醫師提供的資訊必須很明確，當吸菸與病患及其家人的健康狀態、疾病風險，或是個人特殊狀態（例如家中有幼兒）有關時，影響力會最大。 

Risk 吸菸的危害 找到患者最在意的部分，並強調吸菸對此造成的危害；例如患者被診斷為高脂血症時就應強調，吸菸使他有更高的心血管疾病風險。 

可以用 Framingham Risk Score 的概念來說明，例如，若患者繼續吸菸，十年內有 10%的機會發生心肌梗塞、甚至死亡。 

Reward 戒菸的好處 請病患思考戒菸的好處，並針對他目前最關心的部分，指出戒菸的正面效益。 
 

Roadblock 戒菸的阻礙 請病患設想可能妨礙他戒菸的情況，並協助他尋找解決之道。 

常見的問題如：戒斷症狀、體重增加、情緒低落等，可用藥物或諮商來協助患者。 

Repetition 反覆嘗試 醫師在病患每次就診時都應持續提醒患者戒菸。曾經失敗的患者，應鼓勵他再次嘗試戒菸。 

告訴患者，絕大部分吸菸者在最終戒菸成功之前，多半需要數次嘗試。 
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（四）戒菸藥物對高血脂患者的適用性 

另一個需要關注的問題是，當高脂血症患者需要戒菸藥物時，是否有相關禁

忌症或藥物交互作用的存在？目前用於輔助戒菸的第一線用藥，主要為各種形式

的尼古丁補充劑、bupropion SR（商品名為 Zyban），以及最新的 varenicline（商品

名為 Champix）。關於尼古丁補充療法對心血管疾病的影響，過去曾有過疑慮，但

幾個大型研究分析顯示，尼古丁補充療法並不會提高心血管疾病的風險，即便對

住院的心血管疾病患者也一樣安全。不過，對於 2 週內的心肌梗塞或不穩定心絞

痛、嚴重心律不整的患者仍應小心使用。Buproprion 同時也是抗憂鬱劑，適合有憂

鬱症病史或特別在意戒菸後體重增加者。其禁忌症包括癲癇、飲食障礙，以及 2

週內曾服用單胺氧化酶抑制劑者。此藥用在心血管疾病病人方面則多半耐受良

好，偶爾有高血壓的發生。Varenicline 在心血管疾病方面並無任何禁忌症，但其在

情緒方面有包括憂鬱、煩躁、行為改變甚至嘗試自殺等副作用，FDA遂於 2008 年

加註了警語，建議患者服用前需告知醫師有無精神疾病病史；醫師並需隨時監測

患者的情緒及行為改變。 

至於在藥物交互作用上，不能忽略的是戒菸後，原本香菸的各種代謝物在體

內逐漸消除造成的生理變化。舉例來說，香菸成分之一的多環芳香族碳氫化合物

是肝臟酵素 cytochrome P450 的誘導劑。戒菸後 cytochrome P450 的活性逐漸降回

到基礎值，原本經由此系統代謝的藥物濃度就可能累積升高造成副作用，例如

caffeine、theophylline、fluvoxamine、olanzapine 和 clozapine 等藥物。至於尼古丁

本身雖是經由 CYP2A6 所代謝，但並不造成明顯的誘導作用，因此當吸菸者從菸

轉換至尼古丁代替物時，患者體內藥物代謝作用的變化和單純戒菸並無不同。

bupropion 的代謝是經由 CYP2B6，且 bupropion本身與其代謝物會抑制 CYP2D6，

與兩者相關的藥物種類就很多，包括 cyclophosphamide、orphenadrine、三環抗鬱

劑、某些抗精神病藥、type 1C抗心律不整藥、與某些乙型交感神經阻斷劑；甚至

於其他廣泛型的酵素誘導劑（如 carbamazepine、phenobarbital、phenytoin）與抑制

劑（如 valproate、cimetidine）也會改變 bupropion 的代謝，對於多重用藥的患者必

須特別小心。至於 varenicline，它是以原型從腎臟排除，對代謝的影響甚少，但腎
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功能不佳的病患必須小心使用。cimetidine雖會抑制腎臟對它的排除，影響程度其

實不大；其他則沒有明顯的藥物交互作用。 

 

第二節 藥物處理 

一、初級預防 

� 非糖尿病病患 

1. 藥物治療的基本原則 

原則上，接受生活型態改變治療（Therapeutic Lifestyle Change；TLC）三至六

個月後，若血清膽固醇或三酸甘油酯濃度無法達到預期目標（請參閱第四章圖 4.1-1

及 4.1-2），可以開始藥物治療。然而，因為每位病人發生心血管疾病的風險並不相

同，對於非藥物治療的反應也有相當差異，何時才是真正給予藥物最適當的時機，

實際上仍需仰賴對個案整體的臨床評估與判斷。 

女性及年輕人尤其應該強調 TLC 之重要性，在降血脂藥物的使用上必須有更

審慎的考慮，詳見本書第七章第三節。 

2. 主要治療藥物 

（1）HMG-CoA 還原酶抑制劑（HMG-CoA reductase inhibitors），又稱 statin

類藥物 

此類藥 物 之 主 要作用機轉為抑制肝細胞中 膽 固 醇合成 的速率限制酶

HMG-CoA還原酶。因為膽固醇的合成受到抑制，肝細胞會代償性地增加細胞表面

的 LDL受體之表現量，增加血中 LDL 與肝臟的結合與回收，進而減少血中的膽固

醇。此外，statins 也可以抑制肝臟釋出脂蛋白，減少其進入血液循環。因此，statins

是目前市面上降低血中 LDL-C效果最強也最穩定的藥物之一。然而，對於缺乏 LDL

受體的同核質（homozygous）家族性高膽固醇血症病患，此類藥物效果並不佳；

但對於異核質（heterozygous）家族性高膽固醇血症之病患，仍有相當效果。 

目前臨床上使用的 statins 藥物，依上市先後有：lovastatin、pravastatin、

simvastatin、fluvastatin、atorvastatin、rosuvastatin 以及 pitavastatin等。其中 lovastatin
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及 simvastatin 屬於不活化的 lactones 型態，必須先經由肝臟將藥物結構中的環鍵代

謝變成活化的羥基酸（hydroxy acid）才有作用。至於 pravastatin、fluvastatin、

atorvastatin、以及 rosuvastatin 皆具羥基酸，所以可以直接在人體內作用。 

根據以往大規模臨床試驗數據顯示：Statin類藥物約可減少血脂異常病人之血

中總膽固醇濃度達 30～40％，降低 LDL-C 濃度達 18～55％，降低三酸甘油酯濃

度達 7～30％，增加 HDL-C 濃度達 5～15％。其亦可有效改善促進粥狀動脈硬化

之血脂異常（atherogenic dyslipidemia）或混合型血脂異常者的非高密度脂蛋白膽

固醇濃度（non-HDL-C），以減少罹患冠心病和腦中風的機率。 

根據在歐美使用之經驗，服用此類藥物出現副作用的機會通常不大。其中頭

痛、噁心、疲倦、失眠及皮疹的比率均小於 5％，肝轉胺酶（hepatic transaminase）

上升比率約為 0.5～2.0％（在台灣略高於此），肌肉病變出現的機會則約為 0.5％。

特別要注意的是: 活動性或慢性肝炎患者禁用 statins，治療中肝轉胺酶濃度上升達

3 倍以上者亦應停用。至於出現肌肉疼痛、無力時，則須監測血中肌酸磷激酶

（creatinine kinase），嚴密觀察發生橫紋肌溶解症（rhabdomyolysis）的可能性，必

要時則應停藥，以避免肌肉發炎、壞死後進一步導致急性腎衰竭等問題。臨床上，

此類藥物與纖維酸鹽衍生物（fibric acid derivatives）、菸鹼酸（nicotinic acid）、

macrolide antibiotics、環孢靈素（Cyclosporin）或部分抗黴菌藥物併用時，尤其會

增加肌肉發炎的機率，應特別小心。各種 statin類藥物使用的方式請見表 6.7。 

 

表 6.7 各種 statin 類藥物使用之方式 

statin 類藥物 每日使用量（mg） 使用時間 每日最大劑量（mg） 

lovastatin 10~80 早晚 2次或晚餐後 1次 80 

pravastatin 20~80 分 1~2次 80 

simvastatin 20~80 分 1~3次 80 

fluvastatin 20~80 分 1~2次 80 

atorvastatin 10~80 可單次，早晚任何時間服用 80 

rosuvastatin 10~20 可單次，早晚任何時間服用 20 
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（2）膽酸結合樹脂（bile acid sequestrant resins） 

主要功能是透過離子交換的機制和膽酸結合，阻止腸胃道中的膽酸被再吸收

回流肝臟，因而可以促進肝臟代償性的將膽固醇轉化為膽酸，減少肝細胞中膽固

醇的含量，從而增加肝細胞的 LDL受體表現量，加速 LDL 的代謝。此類藥物約可

減少血中 LDL-C濃度 15～30％，增加血中 HDL-C濃度 3～5％，稍微增加或不影

響三酸甘油酯濃度。 

此類藥物由於在腸胃道中不被吸收，不具全身性的毒性。主要副作用是便秘、

腹脹、腹痛、噁心等腸胃方面的症狀，也可能影響脂溶性維生素及葉酸、甲狀腺

素、毛地黃、warfarin、thiazides、纖維酸衍生物、菸鹼酸、ezetimibe 等藥物的吸

收，因此併用上述藥物必須在服用膽酸結合樹脂前 1 小時或 4 小時以後服用。同

時因為有增加三酸甘油酯濃度的傾向，所以若單獨使用此類藥物，只適用於三酸

甘油酯濃度低於 200 mg/dL 的患者。三酸甘油酯濃度大於 400mg/dL 或家族性β-

脂蛋白異常血症（familial dysbetalipoproteinemia）的患者禁用。 

此類藥物可以降低冠心病罹患風險，較適用於中等程度的 LDL-C濃度過高者

以及年輕人或懷孕婦女。服用粉末劑型時，需先與開水或果汁混合。臨床上較常

使用的有 cholestyramine（每包 4g），每天 4～24 g，分 1～6 次；colestipol（每包

5g，每錠 1g）每天 5～30g，分 1～4 次；colesevelam（每錠 625 mg），每天 2.6～

4.4 mg，可分 1～2 次服用。其中 colesevelam 的藥效較強，副作用也較少些。 

（3）菸鹼酸（nicotinic acid） 

菸鹼酸屬於Ｂ群維生素，可以抑制肝內脂蛋白的合成，減少 VLDL 在肝內的

的製造與分泌。臨床上，菸鹼酸可降低血中三酸甘油酯濃度 20～50％、減少 LDL-C

濃度 5～25％，增加 HDL-C濃度 15～35％。因此，菸鹼酸幾乎對所有類型之脂質

或脂蛋白異常都有療效，適用於粥狀動脈硬化心血管疾病風險高的病人；但因副

作用的關係，較不推薦長期使用於較低風險的病人。 

菸鹼酸之副作用包括急性和慢性兩類。在開始使用 7～14 天內，易有面部及

身體潮紅現象，在飯中、飯後服用可減輕，或繼續使用一段時間後也可能會自然

減輕。此類副作用與前列腺素生成有關，故使用前先服用少量 aspirin 抑制前列腺
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素生成，亦可能減少此不適。至於菸鹼酸之其他副作用包括：腸胃不適、噁心、

腹瀉、消化性潰瘍惡化、高尿酸血症、痛風、紅疹、搔癢、蕁痲疹、黑色棘皮症、

肝功能指數增加、膽汁鬱積及葡萄糖耐受性不良等。 

（4）纖維酸鹽衍生物（fibric acid derivatives）或 fibrate類藥物 

纖維酸鹽衍生物的作用機轉比較複雜，且不同的藥物會有些許差異。主要是

刺激細胞核轉錄因子 PPAR-α（peroxisome proliferator-activated receptor-α），增加

脂蛋白脂解酶的活性，促進脂肪酸氧化，降低 VLDL及三酸甘油酯在肝內的合成，

並增加富含三酸甘油酯之脂蛋白（triglyceride-rich lipoproteins，TGRLP）的代謝。

臨床上，fibrate類藥品能降低血中三酸甘油酯濃度 20～50％，降低 LDL-C濃度 5

～20％，增加 HDL-C濃度 10～35％。然而必須注意的是：有些高三酸甘油酯血症

者，在服用某些 fibrates 藥物時，其血中 LDL-C濃度有時反而會升高。 

Fibrate 類藥物的不良反應包括腹痛、腹瀉、噁心、嘔吐、肝功能指數（肝細

胞轉胺酶；ALT）升高以及肌肉病變等。雖然只有 clofibrate 經臨床試驗證實會增

加膽結石的罹患率，但是因為其他纖維酸衍生物也都可能透過膽汁成份的改變，

導致膽固醇膽結石的發生，所以膽結石或膽汁滯留性肝臟疾病患者應避免使用。

纖維酸鹽衍生物與 statin類藥物的併用，會增加肌肉病變或甚至橫紋肌溶解症的罹

患風險，應該多注意相關症狀的發生以及肌酸磷激酶濃度是否升高。與 warfarin

等抗凝血劑併用時，因為會加強其作用，故抗凝血劑必須減量。 

纖維酸鹽衍生物主要使用於治療高三酸甘油酯血症及粥狀動脈硬化性血脂異

常，有減少冠心病的療效。必要時可以併用其他降低 LDL-C 藥物，治療混合型血

脂異常。各種 fibrate類藥物使用之方式請見表 6.8。 

（5）選擇性膽固醇腸道吸收抑制劑（selective cholesterol absorption inhibitor） 

選擇性膽固醇腸道吸收抑制劑是新一類的降膽固醇藥物，ezetimibe 則是首先

研發出來的此類藥物。主要作用機轉是 ezetimibe 及其醛糖酸化代謝產物會和小腸

細胞刷狀緣的 Niemann-Pick C1-Like 1（NPC1L1）protein 結合，阻止來自食物與

膽道的膽固醇被吸收進入腸道並送至肝臟。同時因為送往肝臟的膽固醇量減少會

強化 LDL受體的作用，進而降低血中 LDL-C濃度。 
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表 6.8 各種 fibrate 類藥物之使用方式 

fibrate 類藥物 每日使用量（mg） 使用時間 

clofibrate 2000 分 2次 

gemfibrozil 1200 分 2次，飯前使用 

fenofibrate 67~200 每天 1次，飯後使用 

400~600 分 2~3次 
bezafibrate 持續型 400 每天 1次，飯後服用 

ciprofibrate 100~200 每天 1次 

etofibrate 600~900 分 2~3次，飯後服用 

 

Ezetimibe能降低 LDL-C濃度 15～20％，增加 HDL濃度 5％，三酸甘油酯濃

度則不受影響。雖然臨床上尚未能證明對冠心病的預防效益，Ezetimibe 仍可單獨

使用於無法耐受 statins 副作用之患者，或與 statin類藥物併用，以降低 LDL-C濃

度。 

Ezetimibe 的副作用大多輕微而短暫，常見的副作用包含頭痛、腹瀉等，與 statin

類藥物併用時會增加肝指數上升的機率。本藥不影響三酸甘油酯和脂溶性維他命

的腸道吸收，也不會與經過 CYP450系統代謝的藥物發生交互作用，如 warfarin、

digoxin、cimetidine等。但是併用 cyclosporin 或 gemfibrozil 則會升高 ezetimibe 的

血中濃度。 

Ezetimibe 的一般劑量為每天 10 mg，隨餐或空腹一次服用。單用 ezetimibe 降

血脂療效雖不如 statin類藥品，且藥價較貴，但是對使用 statin類藥品療效不佳或

發生無法耐受藥物副作用（如嚴重肌痛、肌炎）者，仍可選擇降低 statin類藥品劑

量並與本藥併用，以增加降血脂療效，並減少 statin 藥物之副作用。 

3. 其他相關療法 

（1）probucol 

Probucol 為中等效果的降膽固醇藥物，其副作用為腹瀉、噁心、頭痛、頭暈，

但有時會出現心電圖 QT 間距延長或暈厥等問題，有心律不整病患者尤其不宜使

用。目前在美國及大部份其他國家，包括台灣已不再使用。 
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（2）Omega-3 脂肪酸（Omega-3 fatty acids，n-3 fatty acids） 

Omega-3 脂肪酸屬於不飽和脂肪酸，其中的α -linolenic acid（ ALA）、 

eicosapentaenoic acid（EPA）和 docosahexaenoic acid（DHA）皆為多元不飽和脂肪

酸。主要作用機轉為抑制肝臟富含三酸甘油酯之脂蛋白的製造，使用大劑量，可

降低血中三酸甘油酯濃度，並藉由改變前列腺素的代謝來減少血栓的危險。 

在治療高三酸甘油酯血症，尤其是乳糜微粒血症（chylomicronemia），可以作

為纖維酸鹽衍生物和菸鹼酸之外的替代選擇。 

Omega-3 脂肪酸的主要攝取來源為深海魚類、魚油或 high-linolenic acid oils

等，主要不良作用有腹瀉、腹痛、油脂便、魚腥氣味。部分研究質疑每天 3g 以上

劑量的攝取，或與 warfarin等抗凝劑併用，可能導致出血或甚至腦中風等問題。 

Omega-3 脂肪酸的一般使用劑量為每天 1～2g。更大劑量的使用，需要更多的

臨床試驗證實其安全性與治療效益。 

（3）荷爾蒙補充治療（hormone replacement therapy；HRT） 

以往認為婦女停經後冠心病罹患率增加的原因，可能與婦女體內雌激素

（estrogen）分泌的減少有關。若干個別臨床研究亦顯示：雌激素的補充可能可以

減少血中 LDL-C濃度 10～15％，增加血中 HDL-C濃度 15％。但若同時合併使用

黃體素，則會減弱雌激素對 HDL-C 的增加效果。然而，近年 HERS II trial 大規模

臨床試驗的結果卻顯示，對患有冠心病的婦女補充女性荷爾蒙，非但不會降低冠

心病再發病的風險，反而會增加新的血栓栓塞及膽囊疾病。而 Women’s Health 

Initiative（WHI）Estrogen plus Progestin Study（E＋P）大規模針對未罹患冠心病的

停經婦女，給予荷爾蒙補充療法的實驗，在長達 5.2 年的用藥及後續 5.6 年停藥後

追蹤結果，更發現上述療法雖會減少骨折和大腸癌的罹患風險，但會增加心血管

疾病（心臟病、腦中風、血栓栓塞）和乳癌的罹患風險，因而建議此荷爾蒙補充

療法不適用預防停經婦女的冠心病。 

4. 血脂異常之用藥選用原則 

臨床上血脂異常的首要治療目標是控制 LDL-C濃度，尤其在高危險群病人，

需要降得低些才好。其次則是解決可能伴隨著的三酸甘油酯濃度過高或 HDL濃度
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過低的問題。起始藥物治療的選擇必須考慮血脂蛋白型態（lipoprotein profile）、達

到治療目標所需治療強度、併用藥物之可能交互作用以及其他身體並存之疾病或

健康問題等因素。 

Statin類藥物通常被認為是副作用較少，且使用方便的降低 LDL-C首選藥物。

不同種類的 statin 可以降低 LDL-C 的程度並不相同，在體內代謝途徑也有差異。

大體而言，在治療劑量內，每增加 1 倍劑量，可多降低 6％的 LDL-C 濃度；但是

使用劑量越高，發生副作用的機率也會隨之升高。另外，每一個人對藥物治療的

反應並不相同，因為會受到飲食習慣、病人服藥的順從性、遺傳基因、性別、荷

爾蒙狀態、以及藥物的吸收和代謝情形等因素的影響。藥物的使用應從起始劑量

開始，視需要調整劑量或增加第二種降血脂藥物。 

  當 statin 類藥物無法將 LDL-C 濃度降低到治療目標時，可以在一般治療劑量

或調整至最大劑量後，考慮增加膽酸結合樹脂，來加強療效。因為膽酸結合樹脂

降低低密度脂蛋白膽固醇的效力僅次於 statin類，且合併治療的效果不錯。 

雖然菸鹼酸降低 LDL-C 濃度的效力不大，但是當病人使用 statin 類藥物達不

到治療目標，卻又無法忍受膽酸結合樹脂的副作用、不喜歡服用藥粉，或除了降

低 LDL-C 外，尚需降低三酸甘油酯濃度以及增加 HDL 濃度時，仍可考慮併用菸

鹼酸與 statin類藥物。 

纖維酸鹽衍生物與 statin 類藥物併用，通常並不會有太多額外降低 LDL-C 濃

度的效果，但是如果病人不適用膽酸結合樹脂和菸鹼酸，或併有促粥狀動脈硬化

之血脂異常時，仍可一試。 

當 LDL-C濃度已達治療目標，而病人 non-HDL-C（non-HDL-C＝TC－HDL-C）

仍太高時，則可以選擇下列治療方式： 

（一）將降低 LDL-C 的藥物劑量加重，使能同時降低 LDL-C和 VLDL。 

（二）併用降低三酸甘油酯的藥物，如使用 statins 併用菸鹼酸或纖維酸鹽衍

生物，以及使用大量 Omega-3 脂肪酸等。至於 HDL濃度太低的問題，往往在 LDL-C

和三酸甘油酯濃度達到治療目標時，也同時獲得解決。 

5. 降血脂藥物合併使用之建議 
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當單一降血脂藥物不足以將血脂濃度控制到治療目標，需合併使用第二種藥

物時，應注意考慮其療效、副作用以及藥品花費增加等問題： 

（1）statin 類藥物與膽酸結合樹脂併用：LDL-C 濃度可降低約 70％，使用

colesevelam 可以減輕一般膽酸結合樹脂在腸胃道方面的主要副作用。如兩種藥物

皆增至最高劑量，而低 LDL-C濃度仍無法達到治療目標時，亦可考慮加上第三種

藥物，如菸鹼酸。 

（2）statin類藥物與纖維酸鹽衍生物併用：可同時降低 LDL-C和三酸甘油酯

濃度，療效不錯，但是會增加肌肉病變（含橫紋肌溶解症等併發症）的發生率。

使用時應注意：腎功能是否正常、其他併用藥物是否影響降血脂藥物之血中濃度、

statin類先在一般治療劑量下與纖維酸鹽衍生物併用後，再視狀況小心調升劑量、

告知病人肌肉酸痛、壓痛等肌肉病變相關症狀（並需排除其他日常因素所致之肌

肉酸痛）、合併用藥前先檢測血清肌酸磷激酶濃度以便與發生肌肉病變時對照、若

肌酸磷激酶濃度超過正常值 10倍以上，應停藥觀察。此外 gemfibrozil 因為會干擾

statin類藥物的代謝，增加肌肉病變機率，被認為不適合與 statin類藥物併用。 

（3）statin類藥物與菸鹼酸併用：可降低 LDL-C 與三酸甘油酯的濃度，增加

HDL-C 濃度，對促粥狀動脈硬化之血脂異常有助益，且菸鹼酸價格較便宜。部分

研究顯示此一併用療法效果與 statin類藥物和纖維酸鹽衍生物併用相近，但肌肉病

變的風險可能較低。不過，菸鹼酸所導致的副作用，卻常是病人無法接受的最主

要原因，雖然使用長效型製劑者會比短效型製劑好一些。 

（4）statin 類藥物與 Omega-3 脂肪酸併用：可同時降低三酸甘油酯濃度，並

免除併用纖維酸鹽衍生物時可能增加肌肉病變之危險。但 Omega-3 脂肪酸之劑量

每天需達 4 g 左右，其療效方能與使用纖維酸鹽衍生物者相當，且可能輕微增加

LDL-C濃度。 

（5）statin類藥物與 ezetimibe併用：降低 LDL-C 療效比兩者單獨使用者為佳，

但是 ezetimibe 對冠心病的長期效益和安全性仍待大型臨床試驗證明。 

（6）纖維酸鹽衍生物與菸鹼酸併用：對三酸甘油酯濃度的降低和 HDL-C 濃

度的提升，以及對促粥狀動脈硬化之血脂異常病人減少冠心病發病之機率皆有助

益，但仍缺乏大型臨床試驗證實。 
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6. 用藥注意事項與追蹤管理 

使用不同類別降血脂藥物的追蹤注意事項及追蹤時間請參考表 6.9。  
表 6.9 降血脂藥物的追蹤注意事項及追蹤時間表 藥物類別 追蹤要點（parameters） 追蹤時間表（schedule） 肌肉酸痛、壓痛 

用藥前先測定肌酸磷激酶與肌肉症狀， 每次回診再評估肌肉症狀。若有肌肉酸痛情形，加測肌酸磷激酶。 statin 類藥物 肝指數（ALT、AST） 
用藥前先測定，吃藥後 12週再測定，爾後每年一次或必要時縮短追蹤時程。 膽酸結合樹脂 

消化不良、腹脹、便秘、 腹痛、排氣、反胃 
用藥前先評估症狀有無，每次回診時追蹤。 潮紅、皮癢、刺痛、頭痛、 噁心、疲勞、胃灼熱、皮疹 
用藥前先評估症狀有無，每次回診時追蹤。 消化性潰瘍 
用藥前先評估症狀有無，爾後視情況需要追蹤。 空腹血糖、尿酸 
用藥前先測定，用藥後 6~8 週再測定，爾後每年一次或必要時縮短追蹤時程。 

菸鹼酸 肝指數（ALT、AST） 

用藥前先測定，用藥達每日 1500mg 後 6~8週再測定，達每日最大劑量後 6~8週再測定一次，爾後每年一次或必要時縮短追蹤時程。 腹痛、消化不良、頭痛、 昏昏欲睡 
用藥前先評估症狀有無，每次回診時追蹤。 纖維酸鹽衍生物 膽結石 
用藥前先評估症狀與病史，爾後視情況需要追蹤。 頭痛、腹瀉、肌肉痛 
用藥前先測定肌酸激酶與肌肉症狀，每次回診時再評估肌肉症狀，若有肌肉酸痛情形，加測肌酸磷激酶。 ezetimibe 肝指數（ALT、AST） 
用藥前先測定，用藥後 12週再測定 ，爾後每年一次或必要時縮短追蹤時程。 

 

7. 針對特定血脂異常疾病或問題之用藥選擇 

請參閱本書第七章。 
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二、次級預防（慢性期） 

� 冠心病病患 

1. 慢性冠心病病患控制血脂的重要性 

血脂異常主要包括了膽固醇及三酸甘油酯的問題；而膽固醇又可以分為

LDL-C 及 HDL-C。對慢性冠心病病患而言，血脂異常的控制非常重要。過去許多

醫學研究報告的結果都已經指出，血中膽固醇的升高，特別是 LDL-C，是引起冠

心病發生及進展的重要危險因子；而最近的研究更進一步證實，有效降低 LDL-C，

可以減少慢性冠心病病患急性心血管事件的發作。例如在 2006 年所發表的 TNT

（Treating to New Targets）研究，是針對 10,001位慢性冠心病病患，以 atorvastatin 

80 mg 或 10 mg 治療，然後追蹤將近 5 年；其 LDL-C 分別可以降低到 77 mg/dL 及

101 mg/dL左右。結果發現 LDL-C 較低的這一組病患，其主要心血管事件可以進

一步降 低 22 ％ 。 2007 年 所 發表 的 COURAGE （ Clinical Outcomes Utilizing 

Revascularization and Aggressive Drug Evaluation）研究，針對 2287位慢性冠心病

患者，一組以心導管介入性治療加上良好的藥物治療；另外一組，則只使用良好

的藥物治療，平均追蹤將近 5 年，觀察這些病患主要心血管事件的發生。在良好

的藥物治療中，積極的控制血脂，扮演了重要的角色；病患的 LDL-C，經過積極

的治療，都可以降低到 70 mg/dL左右。這個臨床試驗結果發現，僅只使用良好藥

物治療的病患，其主要心血管事件發生的機會，和加上心導管介入性治療的病患

其實差不多。本試驗說明了慢性穩定冠心病病患，若好好用藥物加以治療，一樣

可以有效的降低病患的風險。這些大規模臨床試驗的結果，都證明了慢性冠心病

病患的血中 LDL-C濃度越低，其發生急性心血管事件的風險越少，長期的預後也

較好，因此慢性冠心病病患的血脂控制非常重要。 

2. 慢性冠心病病患血脂治療的目標 

慢性冠心病病患應該規則檢測其血脂的濃度。因為 LDL-C 對病患的影響最

大，因此血中 LDL-C 的濃度，是藥物治療的首要目標。慢性冠心病的病患，其血

中 LDL-C濃度應該控制在 100 mg/dL 以下。因為慢性冠心病病患將來再發生心血
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管事件的風險很高，只要其血中 LDL-C 的濃度超過 100 mg/dL，就應積極的以降

血脂藥物治療，將其 LDL-C濃度降低到 100 mg/dL 以下。近年來的研究已經證實，

冠心病病患的血中 LDL-C濃度越低，其發生急性心血管事件的風險越少；因此慢

性冠心病的病患，用降血脂藥物，將其 LDL-C濃度，進一步降低到 70 mg/dL 以下。

也是一個合理的做法。特別是針對以下四類危險性極高的病患，更應該設法將其

LDL-C濃度，降低到 70 mg/dL 以下；這些病患包括了：（一）慢性冠心病合併有

多重心血管危險因子，特別是糖尿病的病患；（二）持續抽菸，無法戒菸的慢性冠

心病病患；（三）慢性冠心病合併有代謝症候群，特別是 HDL-C 偏低的病患；（四）

急性冠心症候群的冠心病病患。 

至於三酸甘油酯，則是治療的次要目標。就慢性冠心病病患而言，除非其血

中三酸甘油酯濃度太高，＞500 mg/dL 以上，容易引起胰臟炎發作，需要優先加以

治療外，否則慢性冠心病病患一般都是先處理膽固醇，將其 LDL-C 治療到達目標

後，再來考慮三酸甘油酯的治療。當病患的血中三酸甘油酯濃度＞200 mg/dL 以上

時，可以考慮開始三酸甘油酯的治療。而治療的目標，則是以 non HDL-C ＜130 

mg/dL 為標準。而 non HDL-C 的計算方式是總膽固醇減去 HDL-C（non HDL-C＝

TC－HDL-C）。當然也可以將 non HDL-C 降到 100 mg/dL 以下。 

3. 慢性冠心病病患血脂治療的藥物 

HMG-CoA還原抑制劑（HMG-CoA reductase inhibitors，簡稱 statins）、膽酸

結合樹脂（bile acid sequestrants resins）、菸鹼酸類（nicotinic acid/niacin）及膽固醇

吸收抑制劑（cholesterol absorption inhibitor，如 ezetimibe）等藥物，都可以用來降

低血中 LDL-C 的濃度。其中 statins 已成為慢性冠心病病患控制膽固醇的首選藥

物。主要是因為過去許多的研究都已經證實 statin類的藥物，不但可以有效的降低

血中 LDL-C濃度，同時也有直接保護血管的作用。statin作用的機轉是抑制細胞中

的 HMG-CoA 還原酶，減少肝臟膽固醇的合成；另一方面，因為肝臟膽固醇的生

成減少，也會促使肝細胞表面的 LDL 受體密度增加，提升肝臟對血液中膽固醇的

攝取，進而達到降低血液中 LDL-C 濃度的目的。此外，statins 可以減少血管壁的

發炎反應、降低血栓的發生、減少動脈硬化斑塊破裂的機率、增加血管內皮細胞
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一氧化氮的合成、同時改善血管內皮細胞的功能。這些保護作用都對慢性冠心病

病患有極大的幫助，因此 statins目前是慢性冠心病病患降血脂最重要的藥物。 

目前已上市而廣泛使用的 statins包括 rosuvastatin、atorvastatin、simvastatin、

fluvastatin 及 pravastatin。2003 年所發表的 STELLAR（Statin Therapies for Elevated 

Lipid Levels compared Across doses to Rosuvastatin）研究發現，各類 statins 對於降

低血中 LDL-C 的效果，有明顯的差異。在 STELLAR 研究中，病患於接受治療前

及接受各類 statins 治療後 6 週，分別接受血脂濃度的檢測。結果發現若給予每日

10mg 的 rosuvastatin、atorvastatin、simvastatin 及 pravastatin，血中 LDL-C 濃度可

以分別下降 45.8％、36.8％、28.3％及 20.1％；若給予每日 20mg 的 rosuvastatin、

atorvastatin、simvastatin 及 pravastatin，則血中 LDL-C濃度則可以分別下降 52.4％、

42.6％、35％及 24.4％；若繼續提高劑量，給予每日 40 mg，則血中 LDL-C 濃度

可以下降 55％、47.8％、38.8％及 29.7％；若給予每日 80 mg 的 atorvastatin 及

simvastatin，則血中 LDL-C濃度可以分別下降 51.1％及 45.8％。另外，statin和膽

固醇吸收抑制劑 ezetimibe 的合併療法，在臨床試驗中也已經證明對於 LDL-C 的下

降，有很好的效果。2002 及 2003 年所發表的臨床試驗發現，ezetimibe 10 mg 和

simvastatin 20mg合併治療 12週後，可以降低 LDL-C 45％，約略等同於 simvastatin 

80mg 治療後的效果。而 ezetimibe 10 mg和 atorvastatin 20 mg合併治療 12週後，

可以降低 LDL-C 54％，約略等同於 atorvastatin 80mg 治療後的效果。由這些的結

果，可以看出低劑量的 statin 和 ezetimibe 合併療法，其效果大致上和使用高劑量

的 statin 相似。 

因此在治療慢性冠心病病患時，若是起始的藥物治療無法達到目標時，應該

要考慮增加 statin 的劑量或是換成較強效的 statin，以求能夠早期達到治療目標。

另外，也可以考慮 statin 合併第二種降血脂藥物，例如加上膽固醇吸收抑制劑

ezetimibe、膽酸結合樹脂或菸鹼酸類藥物一起治療，以達到治療目標。對於慢性冠

心病這樣高風險的病患而言，為了有效而快速的達到治療目標，起始的藥物治療

就應該選擇劑量足以降低 LDL-C濃度至少 30％到 40％的藥物。對於治療前 LDL-C

濃度原本就很高的病患，或是已經接受降血脂藥物，但不容易達到 70 或是 100 
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mg/dL 的目標時，更應該選擇劑量至少可以降低 LDL-C濃度 50％以上的藥物；而

合併療法往往是一個不錯的選擇。 

對於慢性冠心病病患來說，三酸甘油酯是血脂控制的次要目標。若是考慮三

酸甘油酯的治療，則是以 fibrate 類或菸鹼酸類為主要治療的藥物。慢性冠心病病

患，不論是接受降膽固醇或是降三酸甘油酯的任何降血脂藥物治療，都應該規則

追蹤病患血中的血脂濃度，以瞭解治療的效果。同時應該注意患者是否有出現肌

炎或肝功能異常，以瞭解接受治療的病患是否有任何藥物相關的副作用發生。 

 

� 腦血管病患 

1. 血脂治療與慢性期腦血管疾病之次級預防 

降血脂藥物專門用於腦中風之次級防治，目前只有一使用 atorvastatin 之國際

大型試驗 SPARCL（Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels）

發表。另外，有五項大規模臨床試驗也收集一些曾經罹患腦中風或暫時性腦缺血

的患者（表 6.10），但是佔的比率並不高，而且都是中風以後慢性期的病人。其中

TNT試驗係比較大劑量（每日 80mg）與一般劑量（每日 10mg）的 atorvastatin 對

心血管疾病防治效果之差異。結果大劑量 atorvastatin 較一般劑量可減少中風相對

發生率達 25％；而其他試驗都是使用一般劑量的 statin。這些臨床試驗中以 HPS

（Heart Protection Study）試驗收集最多曾經罹患腦中風或暫時性腦缺血的患者，

有 3280 人，達 16％。相較於對照組，治療組並未因使用每日 40mg 之 simvastatin

而減少中風之復發率，但仍可顯著減少主要血管事件之發生達 23％；但是 HPS試

驗並未對不同類型中風作進一步分析。SPARCL 試驗中收集之腦中風患者為中風

發生後 6 個月以內，涵蓋急性期與慢性期的病患，且所有患者皆未曾有過冠心動

脈疾病。服用大劑量（每日 80mg）的 atorvastatin，可以減少腦中風復發之相對風

險達 16％，也可顯著降低冠心症發生達 35％。進一步分析發現，依缺血性中風亞

型來看，大血管型中風與腦栓塞型中風患者使用大劑量的 atorvastatin 效果，最佳

可以減少缺血型腦中風復發率達 44％，而且不會增加腦出血之風險。至於小血管

小洞型腦梗塞與原因不明型腦梗塞患者則腦出血之風險增加，抵消減少缺血型腦
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中風復發率之利益。至於原先罹患出血型腦中風患者，不但無法經由大劑量的

atorvastatin減少缺血型腦中風之發生率，反而會顯著增加腦出血之風險。腦中風患

者服用大劑量的 atorvastatin 增加腦出血風險的其他影響因素包括：控制不良的高

血壓（第二期高血壓，血壓≧160/100 mmHg）、年長、男性。至於膽固醇減少的程

度則與發生腦出血的風險無關。 

 

表 6.10 曾經罹患腦中風或暫時性腦缺血患者的 Statin 臨床試驗 臨床試驗名稱 病人總數 曾經罹患腦中風或暫時性腦缺血的患者數 曾經罹患腦中風或暫時性腦缺血患者所占比率 （％） 
TNT 10,001 518 5.2 

IDEAL 8,888 729 8.2 

ASCOT-LLA  10,305 1001 9.7 

PPP 19,768 ~553 2.8 

HPS 20,536 3280 16.0 

TNT：Treating to New Targets trial 

IDEAL：Incremental Decrease in Endpoints Through Aggressive Lipid lowering 

ASCOT-LLA：Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Study Trial-Lipid-Lowering Arm 

PPP：Prospective Pravastatin Pooling Project 

HPS：Heart Protection Study 

 

2. 腦中風病人的血脂治療原則 

發生缺血型腦中風或暫時性腦缺血的病人，如果血清 LDL-C 超過 100mg/dL，

原則上應使用 statin 類藥物來預防腦中風之復發，治療的目標是將 LDL-C 降至

100mg/dL 以下。然在使用 statin 藥時須同時注意病人所發生的中風類型，若為動

脈粥樣硬化血栓症造成的缺血型腦中風或暫時性腦缺血，則宜考慮使用高劑量或

較強效之 statin 藥物，更積極的降低血膽固醇，以防止中風復發；但是有關服用高

劑量 statin 藥物之風險應該一併衡量。至於出血型或小血管阻塞型中風，則建議謹

慎評估整體心血管疾病風險後，再考慮是否使用 statin 藥物降膽固醇；尤其不宜貿

然使用高劑量之 statin 藥物，以免增加出血型腦中風發生之危險。對血壓控制不良

之中風病患，高劑量之 statin 藥物有增加出血型腦中風發生之風險，使用 statin 藥
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物時應同時注意控制血壓。年長或男性中風病患，高劑量之 statin 藥物有增加出血

型腦中風發生之風險，使用 statin 藥物時應考量使用中低劑量之 statin 藥物，因其

尚未發現會增加出血型腦中風之危險。此外，流行病學研究發現血清總膽固醇值

低於 160mg/dL 時，出血型腦中風之風險有增加之趨勢，雖然大型臨床 statin試驗

皆未證實這點，針對中風患者使用 statin 藥物時宜列入考量。 

 

� 周邊血管疾病病患 

在所有周邊的血管疾病當中，以下肢動脈阻塞疾病最常見。造成動脈阻塞的

原因主要是為抽菸、糖尿病、高血壓及高血脂症。臨床症狀依據病情的輕重有所

不同。輕的可以是無症狀、步行功能不良、或跛行，嚴重的甚至不走動時也會出

現缺血性疼痛以及傷口久治不癒的情形。在一般族群當中，超過 55 歲的民眾中約

有 1.7％至 7.1％的人會有間歇性跛行（intermittent claudication）的症狀。研究發現，

有症狀的患者日後發生心血管死亡的風險會增加 2～4倍。在 LIPID（The Long-Term 

Intervention with Pravastatin in Ischemic Disease）研究發現，9014位年紀介於 31～

75 歲曾有急性心肌梗塞或不穩定型心絞痛的冠心病病患當中，有近 1/10（995位）

也有跛行的病症。經過 6 年的追蹤後，有跛行的病患有 38％日後會發生心血管事

件、腦中風或因周邊血管疾病而需接受開刀治療。相對地，沒有跛行症狀的人發

生率僅有 27.5％。 

1. 臨床上可用來評估罹患周邊血管疾病的方法，茲將分述如下： 

（1）不同部位之血壓數值比較法：如踝臂比值（ankle/brachial index， ABI）、

足大拇指臂比值、分段壓力檢查。 

運動後有下肢跛行症狀、不易癒合的傷口、年紀＞70 歲或＞50 歲且合併糖尿

病或抽菸病史的下肢周邊血管阻塞患者，可使用休息時之踝臂比值做為診斷工具。

任何新的下肢周邊血管阻塞患者，不管嚴重度如何，應做雙側踝臂比值做為診斷依

據。 

對於踝臂比值有疑慮或血管過硬不易壓迫之的患者，必須加測足大拇指臂比

值來確診下肢周邊血管阻塞。對於下肢周邊血管阻塞患者，分段壓力檢查可做為

定位病灶解剖部位及擬定治療策略的方法。 
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    一般而言，ABI 方法簡便，但當血管鈣化嚴重時，此方法則會受到限制。當

ABI＜0.9 表示不正常，但要＜0.4 才比較會有動脈阻塞的症狀。對於數值輕微異常

的人，可加測運動前後之 ABI 以進一步診斷。 

（2）脈流量計錄法（pulse volume recordings，PVR）：其檢查方法是在受測肢

體動脈的上游處，以充氣氣囊施以不同之壓力，並以儀器紀錄氣囊內壓力波形變

化。當分壓差超過 20毫米汞柱時則為異常。此檢查的優點是不受血管鈣化的影響，

另一個優點是可以評估患肢體側枝循環的情形。 

（3）履帶式運動檢查（合併或不合併踝臂比值）及 6 分鐘行走距離檢查：本

檢查可以評估藥物的療效，評估復健效果，運動極限與安全性的參考。同時可以

根據行走的距離長短，知道病情改善的程度，對於非動脈阻塞所造成之假性跛行

診斷也有幫助。 

（4）都卜勒超音波（Duplex ultrasound）：可以準確定位周邊血管患者病灶的

解剖位置與嚴重程度。對於接受股膕或股脛至足背動脈做靜脈繞道術的患者建議

做為常規檢查，至少在術後每 3、6、12 個月時及其後每年檢查。此外，此檢查也

可以用來篩選與評估患者是否需要接受經皮介入性治療或外科繞道手術，以及決

定手術接合的位置。 

（5）磁造影血管檢查：可以診斷解剖病灶位置及狹窄嚴重程度，以及篩選適

合做經皮介入性治療的患者。 

（6）電腦斷層血管檢查：可以用來評估動脈阻塞之嚴重度，建議保留給不適

合做磁造影血管檢查（MRI）的患者做為替代檢查。 

（7）顯影劑血管攝影檢查：提供精確的動脈解剖訊息，可在侵入性介入治療

前對下肢的解剖有完整的評估，包括受影響的動脈範圍、阻塞的位置等等。 

2. 周邊動脈疾病患者之高血脂症治療 

在前述 LIPID 研究發現，當跛行患者使用降血脂藥物（pravastatin 每日 40 

mg），可以有效減少日後發生心血管事件、腦中風及因周邊血管疾病需接受開刀治

療的機率。在另一 4S（Scandinavian  Simvastatin  Survival  Study）試驗發現，

降血脂藥物（simvastatin）可減少 38％新發生的跛行或跛行惡化的風險。因此，針
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對周邊血管疾病之患者，治療其高血脂症可降低心血管的死亡率、罹病率以及減

少其跛行之症狀。其血脂肪之治療目標亦如冠心症病患，需將 LDL-C 降低至

100mg/dL 以下。 

對於極高風險之下肢缺血性動脈阻塞病患，如具多重危險因子者，尤其是（1）

糖尿病、危險因子控制不佳者，（2）持續抽菸者、（3）有代謝症候群之血脂異常

患者（三酸甘油酯≧200 mg/dL 加上 non-HDL-C≧130 mg/dL 合併 HDL-C≦40 

mg/dL），將 LDL-C控制在＜70 mg/dL 是合理的。 

當周邊動脈阻塞患者之 LDL-C 正常，但 HDL-C 過低，三酸甘油酯過高，可

使用纖維酸鹽衍生物治療。 

3. 結論 

國內周邊血管疾病的研究不多，尤其是針對一般人口的研究更是闕如，值得

投入更多的人力與物力在相關的研究上。國外的研究發現周邊血管疾病的發生與

動脈粥狀硬化的危險因子息息相關，其中血脂異常相當重要。針對高危險族群，

如高血糖、高血壓或抽菸的人，若有血脂異常之現象，更應給予積極的治療，才

能達到防治周邊血管疾病的目的。 

 

三、次級預防（急性期） 

� 冠心症病患 

1. 急性冠心症血脂治療之理論基礎 

（1）Statin可以降低死亡率和減少心血管事件復發 

Statin 對於冠心症的初級和次級預防已經被很多隨機前瞻性的研究證實，然而

早期探討 statin 對冠心症次級預防的研究中，並不包括 3 個月內曾經有急性冠心症

的病患。直到MIRACL（Myocardial Ischemia Reduction with Aggressive Cholesterol 

Lowering）和PROVE-IT（Pravastatin or Atorvastatin Evaluation and Infection Therapy）

兩個大型的隨機研究才確定了以 statin 為基礎的降血脂治療在急性冠心症的角色。

現在已知對於急性冠心症患者，及早並積極的降低 LDL-C可以有效減少不良心血

管事件的復發。 
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（2）Statin可改善內皮細胞功能、減少冠狀動脈斑塊破裂 

Statin 對於急性冠心症的作用不僅在降低膽固醇，它還有其他多重的作用

（pleiotropic effects）：statin可以藉由增加一氧化氮合成酶之活性來改善內皮細胞

功能；也可以降低 LDL-C氧化，將富含脂質的不穩定瘢塊轉化成穩定的纖維瘢塊；

此外還有抗發炎（抑制細胞激素）和免疫調控（抑制Ｔ細胞）的作用。Statin 改善

急性冠心症的內皮細胞功能在 RECIFE（Reduction of Cholesterol in Ischemia and 

Function of the Endothelium）研究被證實。在此雙盲、安慰劑對照的研究中，使用

臂動脈超音波檢查發現服用 pravastatin 的急性冠心症患者在 6星期後，由內皮細胞

所調控的血管擴張會相對增加 42％。另外，ESTABLISH（Early Statin Treatment in 

Patients with Acute Coronary Syndrome）研究藉由血管內超音波也證實急性冠心症

病患服用 atorvastatin6 個月後，可以明顯降低冠狀動脈的瘢塊體積。急性冠心症的

病患容易再發心血管事件可能和這些病患有較多的不穩定斑塊有關，statin可能就

是透過穩定這些斑塊來達到降低心血管事件再發的目標。 

（3）早期使用降血脂藥物會增加出院後達到血脂治療目標的機會 

要及早使用降血脂藥物的另一個理由來自於 CHAMP Initiative（Improved 

treatment of coronary heart disease by implementation of a Cardiac Hospitalization 

Atherosclerosis Management Program）研究。在 CHAMP 計畫推廣前，急性冠心症

病患住院中使用 statin和出院 1 年後使用 statin 的比率是 6％和 10％；在 CHAMP

計劃推廣後，急性冠心症病患住院中使用 statin和出院 1 年後使用 statin 的比率是

86％和 91％。顯示在住院期間是否使用 statin 會影響出院之後使用 statin 的比率。

而且比較 CHAMP 計畫推廣前和推廣後，急性冠心症病患達到 LDL-C 小於 100 

mg/dL 的比率分別為 6％和 58％；而心肌梗塞再發率分別為 7.8％和 3.3％（p 值＜

0.05）。 

（4）三酸甘油酯在急性冠心症的角色 

除了 LDL-C外，三酸甘油酯過高也可能和急性冠心症的預後有關，雖然目前

並沒有臨床實驗直接證實治療急性冠心症病患過高的三酸甘油酯和預後有關。最

近有一篇針對 PROVE-IT 研究的次分析，整理出急性冠心症病患三酸甘油酯高低
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和預後的關係：1.經過校正 LDL-C 後，三酸甘油酯每降低 10mg/dL，死亡率、再

次心肌梗塞、和急性冠心症復發的機會降低 1.6％（p＜0.001）。經過校正 non-HDL-C

後則是 1.4％（p＝0.01）；2.同時達到 LDL-C＜70mg/dL和三酸甘油酯＜150 mg/dL

的急性冠心症病患，其再發冠心症的機會比 LDL-C＞70 mg/dL和三酸甘油酯＞150 

mg/dL 的病患要低（相對風險 0.72；95％信賴區間 0.54～0.94；P＝0.017）；3.不論

LDL-C 的高低，三酸甘油酯低於 150mg/dL 會伴隨較低的冠心症再發率。因此美國

心臟學會建議對於急性冠心症病患，除了要降低 LDL-C，也建議要進一步降低 non 

HDL-C。 

（5）HDL-C 在急性冠心症的角色 

與三酸甘油酯相似，目前也沒有臨床試驗直接研究增加 HDL-C 是否影響急性

冠心症預後。MIRACL 的次分析顯示急性冠心症患者的基礎 HDL-C 值和 16 週後

心血管事件的發生率有關（每增加 1mg/dL 的 HDL-C 相對危險為 0.986，p＜0.001）。 

2. 急性冠心症血脂治療之實證資料 

（1）臨床試驗的證據 

a. L-CAD（Beneficial effects of pravastatin initiated immediately after a coronary 

event，the randomized Lipid-Coronary Artery Disease）研究 

此前瞻性、隨機性、單一醫院研究比較病患於急性冠心症後立刻接受

pravastatin 治療和接受一般治療對於冠狀動脈血管內膜直徑和臨床事件的影響。接

受 pravastatin 治療的病患病發在 2 年後冠狀動脈最小徑（minimal lumen diameter）

增加 0.13±0.29 mm；而對照組則是減少 0.18±0.27 mm。立刻接受 pravastatin 治療

的病患 2 年內的臨床事件也比對照組少（危險比 0.28； p 值＝0.005）。 

b. MIRACL（  Myocardial Ischemia Reduction with Aggressive Cholesterol 

Lowering）研究 

本研究評估於急性冠心症的早期，使用高劑量 atorvastatin 是否有臨床的效益。

3086位不穩定性心絞痛或非Ｑ波急性心肌梗塞病患於住院後的 24～96小時內，被

隨機分配至服用 80mg atorvastatin 或安慰劑兩組，追蹤觀察 16週。結果顯示給予

atorvastatin 的積極治療，可於 16週內降低死亡、非致死性心肌梗塞、心跳停止及
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急救和因心絞痛復發再住院率（危險比 0.84， p 值＝0.048）。此研究的限制在於

排除Ｑ波急性心肌梗塞及接受緊急心導管治療的病患。 

c. PROVE-IT-TIMI-22（ Pravastatin or Atorvastatin Evaluation and Infection 

Therapy- Thrombolysis in Myocardial Infarction 22）研究 

本研究是一隨機、雙盲研究，收錄了 1/3 高危險群不穩定性心絞痛、1/3非 ST

段上升之急性心肌梗塞、和 1/3 ST段上升之急性心肌梗塞病患。所有病患於急性

冠心症發生 10天內隨機分配服用 pravastatin 40mg 或是 atorvastatin 80mg，平均追

蹤 2 年。使用高劑量 atorvastatin 相對於標準劑量的 pravastatin可以相對降低 16％

的重大事件（primary endpoint），包括死亡率、不穩定心絞痛再住院率、心肌梗塞、

心導管再介入治療率和中風機會（p 值＝0.005）。治療後兩組的平均 LDL-C 分別

為 62 mg/dL 及 95 mg/dL。臨床事件的降低從治療後的第 1 個月在兩組間就有明顯

的差別，因此由於 NCEP-ATP III就建議容易再發的急性冠心症病患的其 LDL-C 的

治療目標為 70 mg/dL 以下。 

d. A to Z（Early intensive vs a delayed conservative simvastatin strategy in patients 

with acute coronary syndromes）研究 

此隨機、雙盲研究分析。4497位急性冠心症病患（包含非 Q波及 Q波之急性

心肌梗塞）在事件發生 5天內接受積極 simvastatin 治療（第 1 個月每天 40mg，之

後改為每天 80mg）或是保守的 simvastatin 治療（前 4 個月服用安慰劑、之後每天

20mg）之結果。追蹤 6 至 24 個月後，積極治療的組可明顯降低心血管死亡率（危

險比 0.75，p 值＝0.02），也可相對降低 11％的重大事件（primary endpoint）。跟

PROVE-IT積極治療組可以相對降低 16％重大事件相比，A to Z 研究只降低 11％，

可能和兩組間 LDL-C 治療前後差距不同有關（A to Z 研究兩組相差只有 14mg/dL、

在 PROVE-IT 兩組相差有 33mg/dL）。 

e. ARMYDA-ACS （Atorvastatin pretreatment improves outcomes in patients with 

acute coronary syndromes undergoing early percutaneous coronary intervention）研究 

171位非 ST段上升的急性冠心症病患接受早期心導管介入治療 12小時前，隨

機分配接受 atorvastatin（12小時前 80mg atrovastatin 及 2小時前 40mg atorvastatin）
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或是安慰劑的治療，兩組病患接受心導管治療後均每天服用 40mg atrovastatin。追

蹤 30天兩組最大的差別在於發生心肌梗塞的機率（5％ vs. 15％；p 值＝0.04），這

可能來自於 statin 在於降低血脂以外的其他作用，如內皮細胞功能改善、血管舒張

和抗栓塞作用。 

f. Effect of statin therapy before Q-wave myocardial infarction on myocardial 

perfusion 研究 

此研究發現，253 位 Q 波急性心肌梗塞病患被分成心導管治療前服用或不服

用 statin 兩組。結果發現事前服用 statin 的病患其發炎指數增加較少（48％ vs. 26

％；p 值＝0.022），正常心肌灌流的比率也較大（45％ vs. 26％；p 值＜0.001）。 

g. GISSI-Prevention trial 研究 

本研究評估以富含維他命 E 或 n-3 不飽和脂肪酸（n-3 polyunsaturated fatty 

acids）的飲食，對於 30 天內曾經罹患心肌梗塞病人的治療效果。11324 位心肌梗

塞的病人，經隨機分配，其中 2836位病患每天服用 1克 n-3 不飽和脂肪酸，2830

位病患每天服用 300毫克維他命 E，2830位病患兼服兩項，2828位病人兩項均不

服用，並持續追蹤 3 至 5 年。結果服用 n-3 不飽和脂肪酸可有意義的降低 10％的

重大事件，包括死亡、心肌梗塞和腦中風。因此美國心臟醫學會（ACC/AHA）建

議急性冠心症病患應該開始服用每天 1g 的魚油（第 IIb級建議）。 

（2）觀察研究的證據 

a. Swedish Register of Cardiac Intensive CARE（Cholesterol and Recurrent Events 

Trial）研究 

收集 58 個醫院的急性冠心症病患，發現在出院前就有使用 statin 的病患 1 年

後的死亡率是 4％，而出院前沒有使用 statin 的病患 1 年後的死亡率是 9.3％。 

b. GUSTO IIb觀察研究 

將 GUSTO IIb資料和 PURSUIT 研究資料統合，比較出院前已服用 statin 的急

性冠心症病患（3653 人）和出院前並未使用 statin 的急性冠心症病患（17156 人），

其 30天死亡率（0.5％ vs. 1％；p 值＝0.001）和 6 個月死亡率（1.7％ vs. 3.5％；

p 值＜0.0001）皆有明顯差別。 
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3. 急性冠心症血脂治療之原則及治療指引 

急性冠心症血脂之治療， ACC/AHA和 NCEP-ATP III 已清楚訂定指引，詳述

如下。 

（1）第一級（Class Ⅰ）建議（以下的建議是確定有益處的） 

a. 急性冠心症病患住院 24小時內應該檢測血脂。 

體內血脂會因為急性冠心症發生而產生濃度上的變化，總膽固醇在 24小時內不會

變化，在第 4～12天降到最低；LDL-C從 24小時後下降，在第 7天可能會降到平

日的 48％；HDL-C 會在前 3天穩定，也是到第 7天降到最低；三酸甘油酯則是在

起初的幾小時內降低，而後漸漸升高到第 7天時增加 58％。 

b. 急性冠心症的病患，包括不穩定性心絞痛、非 ST段上升心肌梗塞、及心導

管治療後之病患，不論其原本的血脂濃度為何，只要在無禁忌症的情況下，都應

該開始使用 statin類的藥物。 

目前台灣健保規範 statin 之使用並未包括此適應症，因此現行臨床處理上須同

時考慮健保適應症和病患之需求。 

c. 住院的病患，血脂的藥物治療應該在出院前就開始給予。 

d. 膽固醇的治療目標應該設定在低密度膽固醇＜100mg/dL。 

e. 如果三酸甘油酯介於 200～499mg/dL，non-HDL-C 的治療目標應該設定在

＜130mg/dL。 

f. 如果三酸甘油酯≧500mg/dL，應該先使用 niacin 或 fibrate來降低三酸甘油

酯，之後 non-HDL-C 的治療目標應該設定在＜130mg/dL。雖然到目前為止，niacin

和 fibrate都沒有大規模使用在急性冠心症的研究。 

g. 所有病患應該開始飲食治療，飽和脂肪應佔總熱量 7％以下，每天膽固醇

攝取應小於 200毫克。 

h. 足夠的運動（至少每週 180 分鐘）和控制體重。 

（2）第二Ａ級（Class Ⅱ a）建議（以下的建議極可能是有益處的） 

a. 進一步將 LDL-C 的控制目標降到＜70mg/dL。 

b. 如果本來的 LDL-C介在 70 至 100mg/dL 間，可以將 LDL-C 降至＜70mg/dL。 
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c. 進一步將 non-HDL-C 的治療目標設定在＜100mg/dL 是合理的。 

d. niacin 或 fibrates可以用來治療 HDL-C＜40mg/dL 的情形。 

e. niacin 或 fibrates可以用來治療三酸甘油酯＞200mg/dL 者。 

f. 每天服用植物固醇（plant stanol/sterols）2克或是膳食纖維（viscous fiber）

10克以上可以進一步降低 LDL-C。 

（3）第二Ｂ級（Class Ⅱ b）建議（以下的建議有可能是有益處的） 

a. 建議每天從食用魚攝取或是膠囊攝取 Omega-3 脂肪酸 1克；但目的若是要

降低三酸甘油酯，高劑量（每天 2～4克）才會有效。 

b. Omega-3 脂肪酸在高劑量時才能降低三酸甘油酯，作用機轉是透過降低膽

固醇的調節結合蛋白 SREBP-1c。Ｏmega-3 脂肪酸用在治療急性冠心症的研究所使

用的是低劑量（每天 1克），因此其有效的作用機轉應該不是降低三酸甘油酯，而

是抗心律不整和抗血小板凝集的作用。 

 

� 腦血管病患 

長期使用降血脂藥尤其是 statin類，於腦中風的初級及次級的預防成效，在近

幾年陸續完成的大型藥物試驗中，已獲得了肯定的答案。近年來，醫界亦嘗試對

甫發作腦中風的病人，立即給予降血脂藥，以研究其對中風的病程變化、復發預

防及長期預後的影響。研究者之所以注意到中風的急性期，且尋求降血脂藥物的

使用，其原因在於過去所累積的證據，支持血脂異常在腦中風疾病中扮演了相當

的角色。此外，另一個誘人的原因是在過去的試驗中，發現使用 statin可預防腦中

風，縱然受試者的血脂不高，甚至正常，亦有助益。後者之原因，研究者普遍同

意是源於 statin 對腦血管壁的內皮細胞，提供降血脂效應以外的多重作用

（pleotropic Effect），使內皮細胞有抗栓塞、抗發炎及促使血管鬆弛的好處。此效

應除了於長期使用 statin 藥過程中會持續出現，在許多動物實驗中，亦證實其會快

速的出現。 

然而，由已發表的研究結果顯示，在動物實驗中所觀察到的各種正向結論，

包括腦中風的急性期使用 statin 會顯著降低內皮細胞所分泌的各種有害因子，以及
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會減少神經元的受損與梗塞的範圍等；仍未能在人體試驗中，得到相同的結果。

其他非 statin類的降血脂藥，也未見有相關的試驗報告。醫界迄今仍無法證實在中

風發作時，立即給予病人 statin 藥或其他降血脂藥，對腦中風的預防復發或預後有

所助益。一個仍在進行中的多醫學中心試驗，選擇在中風發作 24小時內立即給予

病人 statin，將進一步提出解答，其結果值得期待。 

值得注意的是在腦中風發生前即已在長期使用 statin 藥物者。研究顯示服用

statin 且 LDL-C控制良好者（≦100 mg/dL），若發生缺血性中風，其嚴重度常較未

曾使用者輕。但另一個觀察性研究，不論其血脂控制情況如何，長期使用 statin 藥

後，出現腦中風嚴重度減輕之現象僅限於白人，而未見於非裔美洲人。病人若在

中風發生前，已長期服用 statin 藥者，在中風發生時，臨床醫師不宜驟然停藥，因

近期的一些報告發現驟然停藥者，會出現較高的死亡率與神經的後遺症。再者不

論人種，研究顯示使用 statin 藥者，其在接受經動脈血栓溶解治療中，發生腦出血

的合併症者較多。 

總之，使用降血脂藥於腦中風急性期的成效，迄今仍未有定論。然研究顯示，

有血脂異常者，於中風發作的急性期，立即給予 statin 降血脂藥，對患者無害處。

而值得臨床醫師注意的是，中風發作前即已在使用 statin 藥者，當腦中風發作時，

應持續給予 statin 藥，不宜驟然停藥以避免更嚴重的傷害發生。 

 

四、藥師觀點 

降血脂藥物主要作用機轉是影響血中脂蛋白，進而改善血脂異常，其作用方

式可分為五大類，表 6.11 為每一大類降血脂藥物之作用機轉、治療目標與副作用

的說明。 

臨床上目前以 statin類與 fibrate類兩種為主要使用的藥物，因此對於這兩類藥

物在使用上要注意的特別事項，就是臨床專業人員在照顧病人時要多加留意的。 
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表 6.11 降血脂藥物的作用機轉、治療目標與副作用 
 藥物種類名稱 作用機轉 主要副作用 

HMG-CoA還原酶抑制劑 （HMG-CoA reductase 
inhibitors or statins） 

抑制 HMG-CoA 還原酶，減少膽固醇生成，活化 LDL 受體，加速 LDL 清除。主要減少 LDL、VLDL、和
TG，增加 HDL。 

肌肉疼痛、肝指數上升，少數發生有肌炎、肌肉病變、及橫紋肌溶解症。 纖維鹽酸衍生物 （fibrates） 

藉由活化 peroxisome proliferators 
-activated receptor-alpha (PPARα)受體，刺激脂蛋白分解，增加肝臟脂肪酸回收、減少 TG、增加 LDL 的清除。主要減少 TG，增加 HDL。 

腸胃不適、皮膚過敏反應、肝指數上升，少數（1 %）發生有肌痛、肌炎、肌肉病變、及橫紋肌溶解症。 菸鹼酸類 

(Nicotinic acid or niacin) 

作用機轉不明，可能藉由降低肝臟
TG 酯化， 減少脂肪酸從脂肪組織釋出，增加脂蛋白酶活性。主要增加 HDL，可以減少 TC、LDL、脂蛋白(a)、apo B、TG。 

潮紅、搔癢、針刺感、頭疼、噁心、心燒灼感、衰落、紅疹、血漿葡萄糖及尿酸升高、惡化消化性潰瘍、肝炎及肝臟轉胺酵素數值升高。 膽酸結合樹脂 

(Bile acid sequestrant resin) 

在小腸結合膽酸，減少小腸吸收膽固醇，增加肝臟製造膽酸，促進血清中膽固醇清除。 

腸胃不適、便秘、脹氣、噁心、嘔吐，需注意此類藥品會減少油溶性維他命(A、D、E、K)及葉酸的吸收，缺乏維他命K 可能會造成低凝血酶原症(hypoprothrombinemia)，導致出血機率增加。 膽固醇吸收抑制劑
( Cholesterol absorption 
inhibitor,如 ezetimibe) 

抑制膽固醇吸收，減少小腸中的膽固醇回到肝臟，增加血液中膽固醇清除率。單一治療或併用 statins 降低總膽固醇、LDL、Apo B。 

背痛、 關節痛、腹瀉、腹痛、鼻竇炎、咳嗽、咽喉炎、疲倦、胰臟炎及肝毒性。 

 

（一）Statin類藥物使用資訊 

1. Statins 用在慢性腎臟病的病患：造成心血管疾病的危險因子（如糖尿病、

高血壓），在洗腎病人也有很高的盛行率。越來越多患有腎臟疾病的病人，甚至洗

腎病人同時有血脂異常的問題，有證據指出慢性腎臟病也應納入發生冠心病的高

風險族群。然而這些病人是否可以使用 statin類藥品，劑量是否需要調整？在腎臟

病療效品質提議（Kidney Disease Outcomes Quality Initiative，DOQI）中，建議有

慢性腎臟病第 3期（eGFR 30～59）、第 4期（eGFR 15～29）、第 5期（即腎衰竭，

eGFR＜15 或洗腎）的病患併有 LDL-C 值＞130 mg/dl，應服用 statin類藥品治療。
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另外，也有證據指出 statins 可以降低尚未惡化至洗腎的慢性腎臟病病患發生心血

管疾病的機率，雖然目前尚未證實 statins可以明顯改善洗腎病患發生心血管疾病，

但並不會對病患造成傷害。 

2. Statins 用在肝炎病患：statins 大部分經由肝臟代謝，在一般人服用 statin類

藥品可能發生肝指數上升的機率是 0.5～2.0％，而且與劑量高低有關。建議一開始

使用及服藥 12週後測一次肝指數，往後每年測一次。statins並不會惡化因Ｂ、Ｃ

型肝炎導致慢性肝指數上升的病患的肝功能。相反的，有些因脂肪肝造成的肝指

數升高在使用 statins後反而會下降。 

3. Statins 與其他藥物的交互作用：statins代謝途徑不太一樣，若病患有使用其

他藥物，需注意合併用藥可能導致藥物在血液中濃度增加，造成毒性。可能與 statins

產生藥物交互作用的藥品有：其他降血脂藥物、fibrates、菸鹼酸類、抗排斥藥物

（如 cyclosporine）、抗黴菌藥物（ azole 類－如 fluconazole、ketoconazole、

itraconazole）、巨環類抗生素（macrolide－如 erythromycin、clarithromycin）、HIV

抗病毒藥物（protease抑制劑－如 indinavir、nelfinavir、ritonavir 及 nefazodone等）

等等，使用上述藥物的病患需小心監測 creatinine phosphokinase（CK）值。 

（二）fibrate類藥物使用資訊 

1. fibrates 與糖尿病：第二型糖尿病病人常常高三酸甘油酯，而三酸甘油酯也

是造成心血管疾病的因素之一。雖然目前沒有證據顯示 fibrate 類藥物有降低心血

管疾病致死率的效果，但 fibrate 類藥品仍然是治療高三酸甘油酯的首選藥。在治

療糖尿病的藥物中，有一類為胰島素增敏劑（thiazolidinediones－如 pioglitazone、

rosiglitazone ）。其主 要作用機轉是藉由 活 化 peroxisome proliferator-activated 

receptor-gamma（PPARγ）受體，增加周邊組織葡萄糖的利用及改善血糖控制，

調節脂肪酸代謝，以及升高 HDL-C 及降低三酸甘油酯。合併使用 fibrates 和

thiazolidinediones 兩種藥品有可能導致暫時性腦缺血及鬱血性心衰竭，糖尿病病患

在使用這兩類藥品時需特別小心。尤其 gemfibrozil 在肝臟的主要代謝為 CYP2C8

及 CYP2C9，會影響 pioglitazone 及 rosiglitazone 的代謝，導致在血中的濃度增加，

因此病患在服用 gemfibrozil 同時使用此二種藥物時，應降低劑量並小心監測副作
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用（建議降低 rosiglitazone劑量 50～70％ ）。另外，降血糖藥物 repaglinide 的主要

代謝也是 CYP2C8，併用 gemfibrozil 會導致血糖過低，建議將 repaglinide 劑量

降低，或是將 gemfibrozil 改成 fenofibrate。 

2. fibrates 與其他降血脂藥品：fibrates 發生藥物交互作用很少，但併用 statin

類藥品將增加肌肉病變及橫紋肌溶解的風險。如果要併用 fibrates 與 statins需小心

監測，尤其是有腎臟疾病、嚴重疾病、年齡＞70 歲、可能導致肌肉病變的病人。

fibrates 與 ezetimibe併用並沒有發生不良反應，或肌肉病變、CK 值上升＞10倍正

常上限的案例；而且 fibrates 主要作用在降低三酸甘油酯，併用主要降低 LDL-C

的 ezetimibe可得到更好的降血脂效果。菸鹼酸主要增加 HDL-C，併用 fibrates 比

兩類藥品個別單獨使用更可增加 HDL-C，而且 fibrates 與菸鹼酸併用沒有發生不良

反應的案例，但是菸鹼酸會導致胰島素耐受性不良，第二型糖尿病病患或是有代

謝性症候群的病患不宜使用。 

（三）降血脂藥物與健康食品 

市售紅麴膠囊健康食品，是經純化後產物，內含有效成分 lovastatin 較高。若

與 statin 或 fibric acid衍生物併用，長期加重 statins劑量之影響，仍有惡化肝腎功

能及引發橫紋肌溶解症之風險。至於含紅麴之一般食品，因紅麴含量不高，對 statins

或 fibric acid衍生物加乘影響有限。 

雖然有報告指出使用輔酶 Q10（Coenzyme Q10, CoQ 10）有助於減輕 statin 療

法引起之肌肉疼痛或肌毒。但是根據臨床研究顯示，每天使用 statin 10 mg 至 40 mg

併用輔酶 Q10 200 mg，與併用安慰劑在減少肌肉疼痛或肌毒性發生率並無統計差

異。 

基於療效、副作用及經濟效益之考量，建議在使用降血脂藥物治療期間，不

要併用紅麴。至於輔酶 Q10，在經濟能力許可之下，可自行斟酌使用，至少目前

無嚴重不良反應報告。 
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第七章 血脂異常處理之特殊考量 

 

第一節 特殊血脂異常之處理  

� 家族性高膽固醇血症 

有些人身體並不胖，飲食也很節制，然而檢驗血中的膽固醇卻高得嚇人。如

果有幾位家族成員血中的膽固醇都異常偏高，就要懷疑是否罹患家族性高膽固醇

血症。 

家族性高膽固醇血症是自體顯性遺傳，成對的調控膽固醇基因的其中之一出

現突變，就足以引起膽固醇升高，稱為異型接合子突變（heterozygous mutation）；

如果成對的基因兩者皆出現突變，則稱為同型接合子突變（homozygous mutation）。

同型接合子家族性高膽固醇血症患者的血膽固醇飆升得更高，病情也更嚴重。目

前已知與調控膽固醇的相關基因有三：（1）低密度脂蛋白受體（low density 

lipoprotein receptor；LDL受體）基因。（2）脂蛋白元 B-100（Apolipoprotein B-100；

Apo B100）基因。（3）PCSK-9（Proprotein Convertase Subtilisin/Kexin Type 9）基

因。 

（一）發病機轉及臨床表徵 

1. 低密度脂蛋白接受器基因突變（low density lipoprotein receptor mutation） 

LDL受體位於人體肝細胞膜的表面。可結合血液循環中的 LDL粒子，並將其

帶入肝細胞內，並進一步地代謝分解掉 LDL粒子，這是調控血中膽固醇濃度的主

要途徑。若調控 LDL受體之成對基因的其中之一發生突變，則肝細胞表面將只剩

下一半具正常功能的 LDL 受體。其廓清血液循環中的 LDL 粒子的能力也下降一

半，使得血液中 LDL粒子的濃度升高為平常人的 2倍，約介於 190～350 mg/dL 之

間，即異型接合子家族性高膽固醇血症。此病發生率很高，約為 1/500。據此推估

台灣地區約有 4 萬 6千名的高膽固醇患者，是源於這種遺傳性疾病。 

臨床上部分患者可在手肘、膝蓋或腳後跟的關節部位出現黃色的脂肪瘤
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（xanthoma）（圖 7.1）。也可能在眼睛的角膜周圍出現白環（corneal arcus）（圖 7.2）。

由於屬於自體顯性遺傳，因此推估患者的父母、兄弟或子女將有一半的機會，也

表現高膽固醇血症。若未經治療，大部分的患者將在 30-45 歲出現血管粥樣硬化、

早發性冠心症或急性心肌梗塞的可怕後果。 

 

圖 7.1 分布在手肘、膝蓋、腳跟的脂肪瘤 

 

圖 7.2 角膜白環 

如果成對的 LDL 受體基因皆發生突變，則肝

細胞表面將不具有正常功能的 LDL 受體。血液中

的 LDL 粒子將無法經由肝臟細胞廓清，而大量地

堆積在血液循環中。患者血中的 LDL 粒子的濃度

可飆升為正常人的 4倍以上，約介於 400～1000 

mg/dL 之間，稱為同型接合子家族性高膽固醇症。因血膽固醇值過高，病患從小

可在多處的關節部位見到明顯且大型的脂肪瘤及角膜白環。它的疾病發生率很

少，約為一百萬分之一，然而臨床病徵出現得早。患者約在 10～20 歲即出現全身

性嚴重的動脈粥樣硬化及急性心肌梗塞。目前已知可引起人類 LDL受體基因功能

異常的突變種類已超過一千種以上，大部分為簡單的單核苷酸的單一定點突變，

少部分為大片段 DNA 的刪除或插入式突變。目前基因檢測工作以 DNA 定序法或

基因晶片掃描法，都可將基因突變的種類作最精確的分子診斷。 

2. 脂蛋白元 B-100 基因突變（Apolipoprotein B-100 mutation） 

Apo B100 為 LDL粒子上唯一的長鏈蛋白質。它的蛋白質鏈序列上的第 3500
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位置的精胺酸〔Arginine（R）〕，是 LDL 粒子與 LDL 受體結合的重要位點。若此

精胺酸發生突變，改變為色胺酸〔Tryptophan（W），基因型為 R3500W〕或麩胺

酸〔Glutamine（Q），基因型為 R3500Q〕，則血液循環中的 LDL 粒子將無法再與

LDL 受體結合，無法被肝細胞清除，而導致高膽固醇血症。它的臨床表現包括高

膽固醇血症、黃色脂肪瘤或早發性心肌梗塞，皆與上述因 LDL受體基因突變引起

的家族性高膽固醇血症一致。須經 DNA 定序法或基因晶片掃描法檢測，才得以區

分兩者，作出最正確的分子診斷。本疾病的正確診斷病名為家族性脂蛋白元Ｂ100

缺陷症（familial defective Apo B100 or FDB）。它的發生率為 1/700～1/1000。 

3. PCSK 9 基因突變（Proprotein Convertase Subtilisin/Kexin Type 9 mutation） 

臨床上有一部份病人雖出現典型的家族性高膽固醇血症的症狀，但檢查其

LDL受體基因或 ApoB100 基因，卻找不出任何的突變證據。因此，科學界一直懷

疑應該存有第三個基因的突變，它也可導致自體顯性遺傳型高膽固醇血症。 

直到 2003 年，科學界才找出並證實 PCSK 9 基因的突變的確也可導致典型的

家族性高膽固醇的臨床表現。在肝細胞內，PCSK 9 分子可調控並抑制 LDL 受體

在肝細胞表面的表達。PCSK 9 基因上有些位點的突變可大大增強 PCSK 9 分子的

這種調控並抑制的作用，使得肝細胞表面的 LDL受體大幅減少，不足以有效地廓

清血液循環中的 LDL粒子，而造成高膽固醇血症。 

（二）家族性高膽固醇血症的篩檢防治工作 

家族性高膽固醇血症是相當常見的遺傳性疾病。如果未經治療，將出現嚴重

地早發性冠心症及心肌梗塞，對於社會及個人都是巨大的損失。如何在病發早期

就能篩檢出高危險及高膽固醇的患者，應是高膽固醇防治工作的重要課題。原則

上病人的親屬，尤其是第一等親，包括父母、兄弟、姊妹及子女們，因有一半的

機會，罹患同樣的高膽固醇血症，即是高膽固醇防治工作的首要篩檢對象。透過

基因檢驗確定的家族性高膽固醇血症的指標病人，再積極地聯繫病人的親屬，來

醫院接受血膽固醇的檢測，或進一步的基因檢測，即可找出更多高危險的患者。

如此便可及早提供飲食及降膽固醇藥物的治療，以避免未來出現血管的粥樣硬化

及其後遺症的可怕後果。目前歐洲的荷蘭及英國都已將大規模篩檢家族性高膽固
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醇血症的工作列入國家疾病防治的重點計畫。 

（三）家族性高膽固醇血症的治療 

對於家族性高膽固醇血症的患者，因其血液中的總膽固醇，尤其是 LDL-C 異

常飆高，可為正常人的 2～10 倍。因此需採多重管道的治療方式。除了調整生活

型態、控制體重、規律運動及低膽固醇飲食外，還須合併投以數種高劑量的降膽

固醇藥物，才足以控制血膽固醇數值。 

由於異型接合子家族性高膽固醇血症的患者的成對基因中尚有一個保有正常

的功能，所以合併數種降膽固醇藥物治療，足以將大部分患者的膽固醇數值控制

在正常範圍內。臨床上，可先給予中高劑量的 statins 藥物。若有必要，再合併給

予腸胃道膽固醇吸收抑制劑 ezetimibe 藥物等。 

同型接合子家族性高膽固醇血症患者的血中膽固醇極高，且對於口服降膽固

醇藥物 statin類的反應有限。患者常需接受每週定期的低密度脂蛋白膽固醇去除術

（LDL-C apheresis）治療，或是接受人體肝臟移植手術。可惜施行這兩種治療方式

都有其不便及困難之處。目前，以對抗 ApoB-100 基因的寡核苷酸治療法（Apo B 

anti-sense oligonucleotide therapy）正在進行全球的第三期人體試驗。每週由皮下注

射一次抗 Apo B 的寡核苷酸，可將總膽固醇或 LDL-C減少 50％以上。對同型接合

子家族性高膽固醇血症而言，提供新一線的治療方式。 

（四）結論 

總之，家族性高膽固醇血症的防治原則是「早期診斷與早期治療」。藉由大規

模地家族性高膽固醇血症的篩檢工作，可在患者非常年輕的時期即可確立診斷，

並早期投以降膽固醇藥物，將血膽固醇控制在正常範圍內，即可避免未來發生可

怕的早發性心肌梗塞。 

 

� 高三酸甘油酯血症 

三酸甘油酯（triglyceride）是身體細胞組成重要的脂質成份，也是動物身體能

量儲存最重要的形式，此外它更是訊息傳遞分子之脂質成份的重要來源。三酸甘
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油酯偏高在許多流行病學研究及臨床觀察中被認為與心血管疾病有關，但是目前

仍缺乏如膽固醇一樣強度的科學證據，支持它在動脈硬化過程中直接的角色。然

而 無庸置疑的 是 ， 三 酸 甘 油 酯 偏 高 不可避免地 ， 因 為 與其他的共存病 症

（co-morbidity），如肥胖、高血壓、HDL-C 偏低、糖尿病、胰島素阻抗症等的相

關性，仍是心血管疾病防治不可忽視的一環。 

（一）定義 

三酸甘油酯偏高通常指的是空腹 8～12 小時，抽血所驗得之三酸甘油酯較臨

床界定之數值為高，因此可能危害健康。餐後血脂異常（post-prandial dyslipidemia）

通常也被認為是胰島素阻抗症在血脂方面的表現之一，通常以餐後長時間三酸甘

油酯偏高為主要表現。但因餐後時間及用餐內容並無標準化，因此並不屬本書所

定義之高三酸甘油酯血症（hypertriglyceridemia）。 

血中三酸甘油酯濃度偏高，通常是因為血液中富含三酸甘油酯之脂蛋白，即

乳糜微粒（chylomicron），或極低密度脂蛋白（very low-density lipoprotein，VLDL）

或前兩者濃度均升高所致。VLDL 是空腹狀態時，由肝臟組合的脂蛋白，以三酸甘

油酯為主要脂質組成，當然也含有部份膽固醇及膽固醇酯（cholesterol ester）。乳

糜微粒則是攝食後，由腸道細胞組合之脂蛋白，亦以三酸甘油酯為主要成份並含

部份膽固醇及膽固醇酯。乳糜微粒及 VLDL 在血液中，均受脂蛋白脂解酶

（lipoprotein lipase）作用，將三酸甘油酯分解為脂肪酸（fatty acid）及單或雙脂肪

酸甘油酯（mono or diacyl-glyceride）。分解後之脂蛋白則轉變成富含膽固醇及膽固

醇 酯 之 脂 蛋 白 ， 分 別 由 VLDL 轉變 為 中 密 度 脂 蛋 白 （ intermediate-density 

lipoprotein；IDL）及低密度脂蛋白（low-density lipoprotein；LDL），及由乳糜微粒

轉變成乳糜微粒殘渣（chylomicron remnants）。 

空腹時血中三酸甘油酯濃度並無公認的標準值，2004 年美國國家膽固醇教育

計劃，第三段成人治療指引（National Cholesterol Education Program，Adult Treatment 

Panel III；NCEP-ATP III），將正常空腹血清三酸甘油酯定義為＜150mg/dL，而當

其≧200mg/dL，就須給予生活型態改變治療（Therapeutic Lifestyle Change；TLC）。
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美國糖尿病學會（American Diabetes Association；ADA）及英國的臨床指引皆以

150mg/dL 為治療或評估之標的，但目前並無良好的臨床研究可以確定解決這些爭

議。較為醫學界大眾接受的定義為 NCEP-ATPⅢ之標準（表 7.2）：(1)正常＜150 

mg/dL；(2)臨界（borderline）：150～200 mg/dL；(3)高（high）：200～500 mg/dL；

(4)很高（very high）： 500～1000 mg/dL。另有醫者將≧1000 mg/dL 定為嚴重

（severe），主要是因為急性胰臟炎機會大大增加之故（表 7.2）。 

 

圖 7.3 我國 2002 年三高調查男女年齡別三酸甘油酯平均值 

 

 

（二）高三酸甘油酯血症之本土流行病學 

根據 1993～1996 年國民營養調查，我國 19 歲及以上男性三酸甘油酯血清濃

度平均為 120 mg/dL，女性則約為 98 mg/dL。而在≧45 歲之男性其三酸甘油酯血

清濃度平均約為 119 mg/dL，女性則為 128 mg/dL。以三酸甘油酯血清濃度≧200 

mg/dL 或已用藥物治療者定義為高三酸甘油酯血症，在≧19 歲之男女各佔 13.4

％及 6.1％；而≧45 歲則男女各佔 12.3％及 11.9％。最近於 2002 年國民健康局所做之

三高調查（圖 7.3），≧15 歲以上人口，男性高三酸甘油酯的盛行率為 20.3％，女
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性之盛行率為 11.3％；而其血清三酸甘油酯濃度平均值男性約為 139mg/dL，女性

則約為 109mg/dL。這些調查顯示，我國國民之血清三酸甘油酯偏高有增加之趨勢，

而且有男女性別差異。男性除了盛行率較高外，依年齡別之盛行而言，男性在 20

歲左右其盛行率即遠高於女性，直到 50 歲左右女性之盛行率才急起直追，甚而後

來居上。因此男性成年之後，女性約在停經後，三酸甘油酯過高儼然成為重要的

國民健康問題，其盛行率約略在 20％上下。 

（三）病因 

高三酸甘油酯血症一般可分兩類，一為原發性（primary），一般認為是遺傳性

的；另一大類為次發性（secondary），一般大多可找到其他明顯的臨床疾病或情況，

可能造成三酸甘油酯上升。 

1. 原發性高三酸甘油酯血症（primary hypertriglyceridemia）大致可分為五類

疾病： 

(1)家族性乳糜微粒血症（familial chylomicronemia） 

血液中富含三酸甘油酯之乳糜微粒大量上升，血液於冰箱靜置後，呈油狀上

浮液，但下部血清仍顯清澈，Fredrickson 分類上屬於第一型。通常發生年紀較輕，

三酸甘油酯濃度極高，常合併有急性胰臟炎及皮膚上之爆發性黃瘤（eruptive 

xanthoma）。眼底視網膜泛黃，視網膜血管呈黃白色，稱為視網膜脂血症（lipemia 

retinalis）。病人亦可有肝脾腫大及合併神經精神症狀。其病因主要是因為基因突

變，造成之脂蛋白脂解酶缺乏（lipoprotein lipase deficiency），或脂蛋白元 C-II

（Apo-CII）或 A-Ⅴ（ApoA-Ⅴ）缺乏。其遺傳模式為體染色體隱性模式（autosomal 

recessive），屬於罕見疾病。因此個案都為同型合子（homozygote）或複合異型合

子（ compound heterozygote ）， 如 果 是只帶一 個 突 變 對偶基 因 的 異 型合子

（heterozygote），多半也 會 有 血 脂 異 常 ，只是 三 酸 甘 油 酯濃度 多半不 會＞

1000mg/dL。 

(2)家族性高三酸甘油酯血症（familial hypertriglyceridemia） 

血液中充滿富含三酸甘油酯之 VLDL 粒子，靜置後血清呈渾濁，血清之三酸

甘油酯濃度通常在 250～1000mg/dL，屬於 Fredrickson 分類第四類。盛行率依國外
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報告並不低，甚至到 10％。可能是多基因遺傳模式（polygenic），因此環境因素也

很重要。一般高碳水化合物飲食、酒精、肥胖，均會加劇升高其血脂。此症易合

併糖尿病、胰島素阻抗、HDL-C 醇偏低，因此是可以併發心血管疾病的。 

(3)家族性混合型高三酸甘油酯血症（familial mixed hypertriglyceridemia） 

血脂是上述兩症之混合，VLDL 及乳糜微粒均升高，靜置後有油脂狀上浮液，

同時下層血清呈渾濁，屬於 Fredrickson 分類第五類。臨床上的表現及盛行率幾乎

與家族性乳糜微粒症無法區分。只是此症可能發病年齡較晚，通常在成年期發生，

較易合併其他次發性病因。最重要的是其遺傳機制仍未明，但並非脂蛋白脂解酶

等基因突變及缺乏所造成的。 

(4)家族性合併性高脂血症（familial combined hyperlipidemia） 

病人血脂中的三酸甘油酯上升外，膽固醇也可能會上升。血脂在臨床追蹤過

程中有可能變動，有時只有三酸甘油酯或膽固醇高，有時二者皆高。家族中有人

只有三酸甘油酯或膽固醇高，有人二者皆高，因此臨床上呈多樣的變化。病理上

可能是因 VLDL 產量上升及乳糜微粒清除降低有關。其盛行率並不低，可達人口

中 5％。遺傳方式仍不明，一般認為是多基因模式。過去脂蛋白脂解酶基因突變及

ApoA-Ⅴ或 ApoC-III 突變，都曾被宣稱與此有關，但現在認為應不是主因。血脂

中小而緻密之低密度脂蛋白（small dense LDL）會增加，而 HDL-C 也會減少，同

時易合併有代謝症候群之其他表徵，因此心血管疾病的危險性是會增加的。 

(5)家族性β-脂蛋白血脂異常症（familial dysbetalipoproteinemia） 

又稱為第三型血脂異常（type III dyslipidemia），或寬廣β疾病（broad β

-disease），或殘渣疾病（remnant disease）。本症並不是一個常見疾病，但也沒有到

罕見的程度。其血中血脂的特徵是 IDL 上升。脂蛋白電泳時，在β-前區（pre-β

代表 VLDL）及β區（代表 LDL）之間有一個廣泛分佈之脂蛋白，即 IDL。血清

靜置呈牛奶狀，三酸甘油酯與總膽固醇呈等分子數之上升，若以重量計則約呈 2：

1 之比例。造成此症的原因乃是病人帶有 ApoE 基因變異，在第 158胺基酸有一個

由 Arg 變為 Cys 的突變，此基因亞型被稱為 ApoE2，患者都是 ApoE2 同型合子。

由於此同型合子在一般人口中之頻率頗高，一般認為還是要加上其他因素如糖尿
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病、肥胖、甲狀腺功能低下，才會有血脂變化。患者通常在四肢伸側有塊莖狀

（tuberous）或塊莖爆發性黃瘤（tuberoeruptive xanthoma），手掌有掌狀（palmar）

或掌紋（palmar crease）黃瘤，同時病人之心血管疾病危險性也會大增。 

2. 次發性高三酸甘油酯血症（secondary hypertriglyceridemia） 

次發性的高三酸甘油酯血症之病因很多，在此為避免與其他章節重複，將不

詳述。但要強調，前節所述原發性高三酸甘油酯血症，雖屬遺傳性質，但環境因

素因會誘發及增加其嚴重度，故亦有其重要的角色。同樣的，次發性高三酸甘油

酯血症，雖主因為環境因素或因其他疾病所造成，但同樣有相似疾病的患者，未

必都會有血脂異常。因此咸信，次發性的高三酸甘油酯血症患者仍應有不同他人

的基因組成，因而有不同的易感體質。 

次發性的原因大致有三：（1）生活習慣，（2）病理或生理狀態，（3）藥物（表

7.1）。其致病的生理機轉主要是脂肪合成之材料增加，胰島素缺乏或阻抗症為主。

在所有病因中肥胖恐怕是第一位的主因。 

（四）高三酸甘油酯血症之臨床表現 

血脂偏高本身並沒有太多的臨床表現，大多數病患是實驗室檢查時所發現，

有時會造成其他檢驗值的異常，如假性低鈉血症（pseudohyponatremia）等等。 

三酸甘油酯血症有的以急性胰臟炎為最初之表現，也可以引起肝脾腫大，甚

至神經精神方面的表現。尤其是眼底及皮膚的徵候，甚至可以直接診斷特定的疾

病。例如視網膜脂血症，是因流經視網膜之血液呈乳白狀，往往可診斷血中乳糜

微粒增加所致。此外，乳糜微粒增加亦可產生爆發性黃瘤，通常呈斑塊狀病灶

（maculopapular lesion），分佈於頸部、軀幹、臀部、膝部及手肘，來得急，但當

血脂下降時，去得也快。另外，手掌或掌紋黃瘤，是掌紋呈黃色變化。塊莖狀或

塊莖爆發性黃瘤則是無痛、凸起、泛紅或橘色、光亮之結節狀皮膚病灶，一般直

徑約 0.5～3.0 公分，一般是可稍微移動，並不會黏附在皮膚以下之組織，好發在

四肢伸側，如手肘。有上述兩種皮膚病變幾乎可診斷為第三型血脂異常。 
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表 7.1 次發性高三酸甘油酯血症之病因 種    類  高能量(卡路里)或高碳水化合物飲食 酒精過量 生活型態 缺乏運動 肥胖 第二型糖尿病 控制不佳的胰島素倚賴型糖尿病 高尿酸血症 急性胰臟炎 病毒性肝炎 甲狀腺機能低下 膽道性肝硬化 慢性腎衰竭 腎病症候群 庫欣氏症候群 脂肪再生不良 肝醣貯積症 副蛋白症 (Paraprotienaemia) 紅斑性狼瘡 懷孕 壓力 

疾病或狀態 

感染/發炎 

Amiodarone 

Beta blockers 

Bile acid sequestrants 

Diuretics (thiazides) 

Glucocorticosteroids 

Estrogens 

Retinoids (isotretinoin, acitretin) 

Interferons 

HIV protease inhibitors 

HIV nucleoside reverse transcriptase inhibitors 

Cyclosporin 

Tamoxifen 

藥物 

Antipsychotics (clozapine) 
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1. 高三酸甘油酯血症與急性胰臟炎（acute pancreatitis） 

空腹三酸甘油酯約高於 500mg/dL 就有急性胰臟炎的危險性，但大多數還是高於

1000mg/dL。病人可能有乳糜微粒血症的臨床表現，但為數不多。大多病人是以上

腹痛、噁心、嘔吐為表現，疼痛轉移至後背中段，往往仰躺會使疼痛加劇，病人

因此會坐起或側身，捧住腹部較為舒服。身體檢查時會有上腹壓痛，或輕微的回

彈疼痛（ rebound pain）。嚴重的出血性胰臟炎，在肚臍周圍出現出血紫斑

（ecchymosis），稱為 Cullen's徵候；在側腰出現出血紫斑，稱為 Turner’sign。如

發生 pseudocyst，有些可在上腹摸到腫塊。較嚴重的病狀，可以有全身性的表現，

如發燒，可能代表 pseudocyst 有次發性細菌感染，也可能是局部發炎較劇。最嚴

重時，可以有成人呼吸窘迫症候群（adult respiratory distress syndrome；ARDS），

甚至休克（shock）與死亡。診斷上要對於急性胰臟發炎臨床表現有警覺，只要驗

血即可診斷，但另外要注意其他兩個重要的病因，即肝膽道結石及酗酒。高三酸

甘油酯血症引發急性胰臟炎，一般認為是血脂阻礙了胰臟局部血液循環，造成缺

氧，破壞組織完整性，使胰臟脂解酶（pancreatic lipase）流出胰管以外，加上分解

的脂肪酸（fatty acid）造成組織的發炎反應，當然胰液中其他的分解酶應該也有其

作用。 

2. 高三酸油酯血症與心血管疾病 

空腹三酸甘油酯偏高在早期流行病學研究，就被認為具有獨立預測心血管疾

病的價值，近年的研究顯示，中等程度約 200～1000mg/dL 間的高三酸甘油酯血症

與心血管疾病有關。但三酸甘油酯不像膽固醇一般，在病理生理學上有直接引發

動脈硬化之強烈證據。但無論如何，高三酸甘油酯血症往往與心血管疾病之危險

因子有關，如肥胖、糖尿病、胰島素阻抗症、高血壓等。因此，高三酸甘油酯血

症可以被視為心血管疾病高風險的指標。在血脂的變化上，高三酸甘油酯更有其

意義，它會使血中富含膽固醇之殘渣（remnants）增加，造成餐後高血脂症。經由

膽固醇酯轉移蛋白質（cholesterol ester transfer protein；CETP），造成許多小而緻密

的低密度脂蛋白，而 HDL-C 則偏低，這些血脂變化都與動脈粥狀硬化有關，因此

三酸甘油酯的監測與治療，在心血管疾病防治上不可被忽視。 
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3. 高三酸甘油酯血症與其他疾病 

高三酸油酯血症可以合併其他疾病，許多是造成它的次發性病因，已如前述。

有些只是與它有一個共通的病因，譬如尿酸偏高（hyperuricemia）及痛風（gout），

都與肥胖、 高碳水化合物 飲 食 及酒精有 關 。另外，非酒精性 脂肪性肝病

（non-alcoholic fatty liver disease）亦同。 

（五）高三酸甘油酯血症之臨床評估與處置 

1. 評估 

空腹血脂測量是一般體檢及臨床檢查常規項目，因此大多數病患之診斷是實

驗室診斷。當病人有急性胰臟炎、心血管疾病、任何原發性高三酸甘油酯臨床表

現，要檢查血脂。合併有次發性高三酸甘油酯血症疾病時，也要檢查血脂。當發

現三酸甘油酯偏高，亦要尋找原發性病因。更為確切的生化及基因檢測，則須轉

診至少數醫學中心由代謝或血脂專家處理。一般血液三酸甘油酯濃度評估仍以空

腹 8～12 小時抽血為之。隨機或餐後驗血，因尚未標準化及共識，因此僅在研究

的範圍，臨床上的價值仍不確定。 

2. 處置 

在血液中有極高的三酸甘油酯合併急性胰臟炎時，禁食並輔以藥物治療，往

往很快可見效。若病人併有糖尿病，須給予胰島素控制血糖及抑制脂肪組織之脂

解作用。對於慢性的三酸甘油酯偏高，一律應給予生活型態治療改善，以飲食與

運動達到減重的效果，將大大有助於三酸甘油酯之改善。另外，病人應減少酒精

之攝取，嚴重者甚至應禁酒。 

一般空腹血清三酸甘油酯在 200mg/dL以下者，以生活型態改善處理之即可（表

7.2）。若在 200～500mg/dL，仍應加強其生活型態之改善，但可以考慮藥物治療。

三酸甘油酯濃度在此範圍之病患，須注意其心血管疾病之危險因子，且應計算其

非高密度脂蛋白膽固醇（non-HDL-C），高危險群病人並控制在＜130mg/dL。其他

病患若有 2 個或以上心血管疾病因子，應控制在＜160mg/dL。如果病人之三酸甘

油酯≧500mg/dL，則除了生活型態改善外，應立即給予藥物治療。此外也要找出

高三酸甘油酯血症的原發或次發性原因，如有可治療的部份應加以妥善處理，如
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糖尿病、甲狀腺功能低下等。但無論是何種病因，上述分級處理的原則，不會因

病因而有差別。飲食與運動之原則在第六章已有詳述，在此不再贅言。 

 

表 7.2 三酸甘油酯血清濃度之臨床分類 分 類 濃度 建 議 正 常 <150 mg/dL 無 臨 界 ≧150-200 mg/dL 生活型態改變治療 高 ≧200-500 mg/dL 生活型態改變治療，考慮使用藥物 很 高 ≧500-1000 mg/dL 直接使用藥物加上生活型態改變治療 嚴 重 ≧1000 mg/dL 直接使用藥物加上生活型態改變治療 

 

（六）降三酸甘油酯藥物 

1. 纖維酸鹽衍生物（fibric acid derivatives，又稱 fibrates） 

市場上現有 gemfibrozil、fenofibrate 及 bezafibrate，可降低三酸甘油酯約 20～

50％，也可降低 LDL-C 及略提升 HDL-C。Gemfibrozil 在臨床試驗中有證據顯示，

有助於減少心血管疾病事件；fenofibrate 在臨床試驗中，須排除使用 statin 之干擾

後，才能顯示其效益。但因為 gemfibrozil 藥物代謝經 P4503A4，故與 statin併用，

其橫紋肌溶解症（rhabdomyolysis）之危險性較高。此外要注意腎功能不全，及使

用其他藥物，如 cyclosporin 及 microlide抗生素時，要特別小心藥物交互作用。 

2. Statin 

一般主要用來降低 LDL-C，對於 400～500 mg/dL 以上的三酸甘油酯，並非首

選藥物。此類藥物可以與 fibrate合用，但要避免 lovastatin、simvastatin 及 atorvastin

與 gemfibrozil合用，以免發生橫紋肌溶解症，因為這些藥物皆經 P4503A4代謝。 

3. Niacin 

服用至 3克 niacin可降低三酸甘油酯達 45％，同時降低 LDL-C 達 20％，提升

HDL-C 達 25％。但是副作用造成的頭暈、皮膚潮紅、皮癢等頗為常見。可以同時

服用阿斯匹靈減緩之，或睡前服用，或服用長效 niacin 製劑，可惜國內至今尚無
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可靠之長效 niacin 可供處方。較少見的副作用有肝功能異常、尿酸濃度上升、腸

胃不適、甚至消化性潰瘍，還有血糖控制變差。其衍生物 acimopix，具有降三酸

甘油酯之作用，但對低及高密度脂蛋白膽固醇較無作用。 

1. 魚油（fish oil） 

富含ω-3 脂肪酸，服用達 4公克，加上飲食控制，可降三酸甘油酯達 20％，

但對膽固醇沒有幫助，甚至會略為上揚。副作用是打嗝時有臭魚腥味。國內一般

仍以保健食品視之，尚未標準化列入藥品。 

2. 其他 

減重的藥物如 orlistat、sibutramine，及降血糖藥物如 metformin、acarbose、

thiazolidinediones 也多少有降低三酸甘油酯的作用。正發展中的減重藥物內生性大

麻質受體阻斷劑（endocannabinoid receptor antagonists），也有降三酸甘油酯的作

用，可惜因精神方面的副作用，至今發展仍不順利。 

（七）總結 

本節敘述了高三酸甘油酯血症在我國流行概況，其分類、疾病因、它與人類

疾病的相關性、及一般門診治療原則。整體而言，高三酸甘油酯血症並非一個難

以處理的疾病，一般門診醫師應能妥善處理，嚴重之少數個案以轉診至醫學中心

之代謝或血脂專家處理為宜。 

 

� 高密度脂蛋白膽固醇過低症 

（一）HDL-C 過低定義 

NCEP-ATP III將 HDL-C男性＜40 mg/dL、女性＜50 mg/dL定義為 HDL-C過低。

HDL-C 過低會增加罹患冠心病的危險。流行病學的研究顯示，每降低 1mg/dL 的

HDL-C將可增加 6％的冠心病或者心肌梗塞的發生。這些人又常常合併其他心臟血

管疾病的危險因子，例如糖尿病、高血壓，其危險性就更增加。 

（二）高密度脂蛋白膽固醇過低症的治療 

1. 生活型態的改善 

(1)運動：規則的有氧運動可以提升 HDL-C 達 3～9％，而且上升的幅度和運
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動的強度和頻率呈正相關。規則的運動可以藉由增加 pre-βHDL-C 的產生以及膽

固醇的返轉運送（reverse cholesterol transport）。規則的運動不但可以直接增加

HDL-C，也可以降低血中三酸甘油酯、血壓以及體重。所以建議每天至少做 30 分

鐘以上的有氧運動。 

(2)戒菸：抽菸會降低 HDL-C、lecithin cholesterol acyl transferase 的活性和

cholesterol ester transfer protein（CETP）的活性。戒菸以後將可增加 HDL-C 大約

4 mg/dL。 

(3)減重：肥胖通常合併 HDL-C 的降低以及三酸甘油酯的上升。有一個綜合分

析（meta-analysis）的研究推算出，每降低 1 公斤的體重，將可以上升 HDL-C 約

0.27～0.35mg/dL，合理的減重計畫大約是每星期 0.5公斤，直到身體質量指數達

到 24。 

(4)適當的飲酒：酒精可以藉由增加細胞對膽固醇的流出（efflux）和酯化

（esterification）而上升高 HDL-C。每天喝進 30公克的酒精大約可以增加 4mg/dL

的 HDL-C，但是肝功能不好或三酸甘油酯較高的人則不建議。 

2. 藥物的治療 

臨床上有一些藥物可以增加 HDL-C，但是很少有單獨針對提高 HDL-C 的研

究，大多為追蹤是否可以降低心血管疾病的死亡或心肌梗塞發生率。目前為止，

沒有指引建議為了單純增加 HDL-C 的濃度而用藥。 

(1)菸鹼酸（niacin）：niacin 是目前臨床上可以使用，且增加 HDL-C濃度最顯

著的藥物，大概可以增加 20～35％。臨床研究證實，曾經發生過心肌梗塞的病人

使用 niacin 治療，可以降低心肌梗塞再次發生以及死亡率。常見的副作用是皮膚

潮紅、腸胃不適、血糖以及尿酸上升。 

(2)纖維酸鹽（fibrates）：fibrates 可以藉由增加 PPAR-α的活性來增加 HDL-C

的濃度，大約可以上升 10～25％。有一些臨床研究證實，使用 fibrates 治療可以增

加 HDL-C，下降三酸甘油酯和總膽固醇，進而降低心血管疾病的死亡率、心肌梗

塞以及中風的發生。 

(3)statin類的藥物：statin類的藥物主要是降低 LDL-C，它們也會增加 HDL-C



      

 �156� 

大約 2～15％。雖然有很多的研究顯示，使用 statins 治療可以很明顯得降低總死亡

率、以及心血管疾病的發生率，但是不知道是否與 HDL-C 的提升有關。 

(4)Partial inhibitors of CETP activity：這類的藥物藉由部分抑制 CETP 的活性來

反轉膽固醇的運送（reverse cholesterol transport）來增加 HDL-C 的濃度。它們的效

果非常顯著，可以增加 70～130％。torcetrapib可以增加 72％，但是心血管疾病的

發生率增加了 25％，總死亡率也增加了 58％，可能跟收縮壓增加 5.4 mmHg 有關。

目前有一個新藥可以增加 HDL-C129％，而且血壓沒有明顯的增加，但此藥的臨床

試驗仍在進行中。 

 

表 7.3 血中高密度脂蛋白膽固醇（HDL-C）濃度過低的成因和冠心病的關聯性 血中 HDL-C 濃度 過低之可能原因 
血中 HDL-C 濃度過低和冠心病之關聯 

� 血中三酸甘油酯增加 

� 體重過重和肥胖 

� 缺乏規律的運動 

� 吸菸 

� 攝取高碳水化合物 

� 第 2 型糖尿病 

� 藥 物 （ β-blockers ， anabolic 
steroids，progestational agents） 

� 遺傳因子 

 

1. 血中 HDL-C 濃度過低時可直接加速動脈硬化，其可能機轉如下： 

* 減少膽固醇運送的回流（reverse） 

* 增加 LDL 氧化（oxidation） 

* 增加 LDL 集聚合（aggregation） 

* 增加動脈的發炎 

2. 易造成動脈硬化的血脂異常 

*VLDL（三酸甘油酯）和脂蛋白殘渣過多 

* 過小的，緻密的 LDL 

*HDL-C 過少 

3. 代謝性症侯群 

* 腹部肥胖 

* 易造成動脈硬化的血脂異常 

* 血壓升高 

* 胰島素阻抗和血糖濃度增高 

* 易形成血栓 

* 易發炎 

4. 戒菸：會降低血中 HDL 
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表 7.4 血中高密度脂蛋白膽固醇濃度過低的治療 改善血中 HDL-C 過低的益處 臨床證實改善血中 HDL 過低的方法 

1. Statin 的臨床試驗：低濃度的 HDL-C 患者，經降低 LDL-C 的治療後， 可減少冠心病的的發生。 

2. 纖維鹽酸的臨床試驗：纖維鹽酸可改善易造成動脈硬化的血脂異常，和減少未來發生冠心病的機會。 

3. 菸鹼酸相關臨床試驗：菸鹼酸能夠有效的增高血脂異常者之 HDL-C 和和減少未來發生冠心病的機會。 

4. CETP 抑制劑相關臨試驗：CETP 抑制劑能夠有效的增高血中 HDL-C，但是增加了心血管疾病的發生率和整體死亡率。   

1. 戒菸：可增加 HDL 5% 

2. 減肥：可增加 HDL 5~20% 

3. 運動：可增加 HDL 5~30% 

4. Statins 治療：可增加 HDL 5~15% 

5. 纖維鹽酸的治療：可增 HDL 可增加 10~25% 

6. 菸鹼酸的治療：可增加 HDL 25~35% 

7. CETP 的抑制劑治療：可增加 HDL 60~130% 

 

� 其他繼發性高血脂症 

（一）甲狀腺疾病 

甲狀腺功能過低則 LDL-C 會增加，主要是由於患者肝臟 LDL-C 受器功能下

降，LDL-C 之清除延遲所致；反之，甲狀腺功能亢進，LDL-C 則會降低。因為臨

床常會忽略甲狀腺功能過低，所有 LDL-C 升高之患者均應篩檢其甲狀腺功能。一

般補充甲狀腺素治療後，LDL-C 升高的情形，會有所緩解。 

（二）腎臟疾病（詳見本指引第七章第二節） 

（三）肝臟疾病 

肝臟為脂蛋白生成與清除的主要器官，嚴重肝臟疾病對血脂濃度有顯著影

響。藥物或酒精性肝炎常會合併 VLDL 的合成增加、血中三酸甘油酯輕至中度升

高。肝衰竭時，因為肝臟脂蛋白合成能力大幅下降，血中膽固醇與三酸甘油酯濃

度會明顯減少。 

另外，膽道阻塞所致的嚴重高膽固醇血症，因為膽固醇正常由膽道排泄的途

徑受阻，游離膽固醇會與膽磷脂（phospholipids）一起進入血液，形成（lipoprotein-X）

層狀粒子沉澱於皮膚。降低膽固醇的藥物對這種嚴重高膽固醇血症通常無效。 
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（四）女性激素補充治療 

婦女補充女性激素治療時，通常會合併 VLDL 與 HDL-C 的合成增加，進而造

成血中三酸甘油酯與 HDL-C 同時增加。因此於女性素補充治療起始期，應監測血

中三酸甘油酯濃度，以避免導致嚴重高三酸甘油酯血症。使用低劑量女性激素或

經皮吸收劑型，則有助於減輕女性激素補充治療對血脂的影響。 

（五）糖皮質素（glucocorticoids）過量 

不管是庫欣症候群（Cushing syndrome）或其他原因造成糖皮質素過量，VLDL

合成會增加，臨床表現為血中三酸甘油酯上升。庫欣症候群患者有時 LDL-C 也會

輕度升高，此時，以去除糖皮質素過量為治療的首要目標。 

（六）使用蛋白質酵素抑制劑（protease-inhibitor）所致的血脂異常                   

雖然蛋白質酵素抑制劑會改善人類免疫不全病毒（HIV）的罹病率和死亡率，

但使用此類藥物卻會併發嚴重的代謝疾病，包括了周邊脂肪失養（lipodystrophy）、

內臟脂肪增加、高血脂症、胰島素阻抗和糖尿病，造成上述代謝合併症的真正機

轉不明。 

總而言之，有關繼發性血脂異常的治療，應先針對原先所造成之疾病著手，

方能改善相關的血脂異常。 

 

第二節 特殊疾病族群血脂異常之處理 

� 腎臟疾病合併高血脂症 

（一）臨床特點 

1. 整體來說，慢性腎臟病（chronic kidney disease；CKD）的病人和一般病人

一樣，如果合併血脂異常，其心血管疾病（cardiovascular disease；CVD）危險也

相對增加。仍建議以 ATP III 為治療指引。 

2. 慢性腎臟病的血脂異常種類最常見的是：低 HDL-C和高三酸甘油酯。膽固

醇總量（total cholesterol）與 LDL-C可能偏高（如腎病症候群、蛋白尿多者），但

也有少數比率是偏低或正常的。在 RENAAL （Reduction of Endpoints in NIDDM 
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with the Angiotensin II Antagonist Losartan）研究中，蛋白尿與總膽固醇與 LDL-C

數值成正相關，因而也有學者將血脂異常視為慢性腎臟病的指標之一。在總膽固

醇與 LDL-C 高的病人，也容易出現腎功能惡化。 

3. 在少數重度（4～5期）的慢性腎臟病病人，如果合併有慢性發炎狀態（chronic 

inflammation），C-reactive protein（CRP）升高，血脂異常與預後可能會呈現反

（reverse）相關。也就是說：當血脂異常降低時，其心血管疾病危險反而增加。 

4. 改善病人的血脂異常，如使用 statin製劑，可以降低心血管疾病危險，同時

對慢性腎臟病的進展也有正向保護作用。 

（二）治療慢性腎臟病的血脂異常，可以減少心血管疾病的危險 

1. 隨著腎功能惡化，除了傳統的心血管疾病危險因子之外，其他如：高半胱

胺酸、高血磷血症、慢性發炎狀態（高 CRP）等非傳統的心血管疾病危險因子也

會增加整體心血管疾病的危險。所以，治療慢性腎臟病的血脂異常，可減緩慢性

腎臟病惡化的同時，也會減少心血管疾病的發生危險。 

2. 在 CARE（Cholesterol and Recurrent Events Trial）研究，pravastatin（40 

mg/day）可以降低心血管疾病發生，但是未改善整體死亡率，這可能是因為使用

statin 對部分合併有低 HDL-C、高三酸甘油酯的病人效果較差有關。PREVEND IT

（Prevention of Renal and Vascular Endstage Disease Intervention Trial）研究發現

fosinopril（20 mg/day）與 pravastatin（40 mg/day）在初期慢性腎臟病病人可以降

低心血管疾病死亡率。CTTC（Cholesterol Treatment Trialists’s Collaborators）之統

合分析（meta-analysis）也支持這樣的說法，研究中發現 HDL-C＜35 mg/dL、三酸

甘油酯＞177 mg/dL 也都會增加心血管疾病的危險。 

3. 雖然 4D（Die Deutsche Diabetes Dialyse Studie Group）研究未直接證實

atorvastatin 可以減少血液透析族群心血管疾病危險，但是兩個大型觀察性研究

USRDS（United States Renal Data System）、DOPPS（Dialysis Outcomes and Practice 

Patterns Study）則顯示：statin使用與降低心血管疾病危險具有相關性。最近發表

的 AURORA（A Study to Evaluate the Use of Rosuvastatin in Subjects on Regular 

Hemodialysis：An Assessment of Survival and Cardiovasculur Events）研究（非糖尿
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病血液透析族群）仍未能顯示在血液透析患者使用 statin 有明顯助益，未來 SHARP

（Study of Heart and Renal Protection）研究結果應該能提供更多重要結論。 

4. 在腎臟移植後病人，ALERT（Assessment of Lescol in Renal Transplantation）

研究顯示：LDL-C 平均 160 mg/dL，肌酸酐平均 1.6 mg/dL 的移植後病人，使用

fluvastatin（40～80 mg/day）可以減少 17～35％的非致死性心肌梗塞。 

（三）治療慢性腎臟病患者的血脂異常，可以減緩慢性腎臟病的惡化 

1. 整體來說，statin類藥物藉由 pleotropic effect，有助於降低蛋白尿、減緩腎

絲球過濾率（glomerular filtration rate，GFR）的退化，尤其在初期慢性腎臟病（第

2～3期以前）的病人。MMKD（Mild to Moderate Kidney Disease）研究顯示：Apo 

A-Ⅳ偏低者腎功能惡化的程度比較快。CARE 研究顯示 pravastatin40 mg/day可以

減少腎功能退化，即使是肌酸酐廓清率（creatinine clearance rate，CCr）＜40mL/min

的中度慢性腎臟病病人也有效。GREACE （The GREek  Atorvastatin and Coronary 

heart disease Evaluation）研究中使用 atrovastatin 降低 LDL-C（＜100mg/dL），結果

使用的病人（11％）的 CCr 也改善了 11.6％，支持治療慢性腎臟病患者的血脂異

常，可以減緩慢性腎臟病惡化的看法。 

2. 一項根據 TNT（Treating To New targets）研究後（post hoc）分析也支持使

用高劑量（80 mg）atorvastatin，比低劑量（10mg）可提供更多腎臟保護作用。而

正在進行的 LORD（Lipid Lowering and Onset of Renal Disease）研究則是觀察 statin

可否預防慢性腎臟病發生。另一個進行中的 PLANET（Prospective Evaluation of 

Proteinuria and Renal Function in Diabetic Patients with Progressive Renal Disease）研

究是比較不同 statin（10mg rosuvastatin，80 mg atorvastatin）對糖尿病（PLANET I）

與非糖尿病（PLANET II）慢性腎臟病病人降低蛋白尿的效果。 

3. 針對已經開始透析（洗腎）的慢性腎臟病病人，4D和 AUROR均未能證明

使用 statins 可以減少透析患者之心血管病風險，不過這兩者研究至少證實這些病

人使用 statins 的安全性，其肌肉病變等可能副作用發生率與一般族群相似。 

（四）實務面：藥物選用與劑量 

1. fibrate類：fibrate類藥物主要是用在高三酸甘油酯或低 HDL-C 病人，因此
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理論上也適合慢性腎臟病病人血脂異常時使用。但是因為 fibrate 類作用與活化

peroxisome prolifer atoractivated receptor-alpha（PPAR-α）受體有關，臨床試驗中

少數會增加血清肌酸酐和高半胱胺酸，而且藥物代謝產物也可能因為慢性腎臟病

而易堆積於體內，所以少數個案會有肌肉病變（myopathy）或甚至橫紋肌溶解症

（rhabdomyolysis）的風險。如果要與 statin 併用，首選是 fenofibrate，應該避免

gemfibrozil。雖然 VA-HIT （Veterans Affairs High-Density Lipoprotein Intervention 

Trial）試驗發現：在輕度慢性腎臟病病人（CCr 約 75 mL/min）使用 gemfibrozil（1200 

mg/day）比對照組降低約 27％心肌梗塞發生率，CCr＜15 mL/min 者則不建議使用。

其實臨床上只要合理監測上述指標，並且注意和 statin類似的可能副作用，不必完

全排除 fibrate 療法。必要時可以考慮減少藥量。 

2. statin類：在 CARE和 ALERT 研究中顯示，早期慢性腎臟病病人如果有血

脂異常時，使用 statin 對腎臟保護與減少是有助益的。但是如果像 4D 及 AURORA

研究使用於後期慢性腎臟病病人，對心血管疾病的預防效果可能不顯著。未來期

待 SHARP 研究結果提供更多資料。在副作用方面，4D 研究顯示：statin 會造成

CPK數上升的機會約增加 3～5倍。但 statin 在透析（洗腎）病人的使用一般來說

是安全的。 

3. ezetimibe 類：目前尚無較大的臨床試驗。正在進行中的 SHARP 研究是以

長期血液透析病人，研究比較 simvastatin（20mg/day）或加上 ezetimibe（10mg/day）

結果會不會更好。至少在少數研究，如 UK-HARP II（The Second United Kingdom 

Heart and Renal Protection）收納各種程度慢性腎臟病、甚至透析病人，使用

simvastatin（20 mg/day）或再加上 ezetimibe（10 mg/day）。結果使用 ezetimibe組

LDL-C可以多降低 21％，但是不會多增加臨床副作用。  

 

� 血管介入性治療病患合併高血脂症 

接受血管介入性治療的病患基本上必為冠心症之病患，因此其血脂的治療亦

比照冠心症病患的治療，必須採取比較嚴格的血脂治療控制標準： 

（一）所有病患皆需有生活型態控制治療：包括(1)飲食控制：少攝取含油脂
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食物、飽和脂肪、膽固醇等，(2)控制體重於正常範圍，(3)規律運動，(4)戒菸。 

（二）血脂控制的首要目標是將 low-density lipoprotein-C（LDL-C）控制到低

於 100 mg/dL。若能將 LDL-C控制低於 70mg/dL 是一個合理的治療目標（reasonable 

goal）。首選藥物為 statin類藥物，若不能達到目標，則可以合併 ezetimibe 與 niacin

類藥合用。 

（三）若是三酸甘油酯介於 200～499mg/dL 中間，血脂的控制目標是將

non-HDL-C控制低於 130mg/dL，若將其降至 100mg/dL 以下也是理想的治療目標。

降低 non-HDL-C 的方法有：先積極的降低 LDL-C，之後再加上 niacin 或 fibrate類

藥物。若三酸甘油酯超過 500mg/dL，這時為了避免急性胰臟炎的產生，應先給予

fibrate 或 niacin 類藥物降低三酸甘油酯，之後再將 LDL-C 降至治療目標，或

non-HDL-C 降至 130mg/dL 以下。 

  （四）對於急性冠心症需接受緊急心導管手術的患者，於 2007 年曾發表的

ARMYDA ACS（Atrovastatin for Reduction of MYocardial Damage during Angioplasty 

-Acute Coronary Syndromes）研究發現急性冠心症在進行緊急心導管之前 12小時，

如果能夠給予高劑量降血脂藥物（atorvastatin 80mg），術前 2小時再追加劑量，可

降低病患術後心肌受損而併發主要心血管事件達 88％。 

（五）對於心臟手術的病患，由於手術當中，常常需要使用人工心肺機，術

後許多患者因此發生心房顫動心律不整情形，根據 ARMYDA-3 的研究，如果能夠

在術前投予 7天降血脂藥物 （atorvastatin 40mg），將可有效降低 61％術後心房顫

動發生率。 

（六）對於已經接受過心導管介入性治療的患者，過去 FLARE（the Fluvastatin 

Angiographic Restenosis）研究及 LIPS（The Lescol Intervention Prevention Study）

研究顯示，降血脂藥物（statin）並無法降低氣球擴張術後之再狹窄率。至於放置

支架的患者，降血脂藥物（statin）的效果，從之前數個小型研究結果看來仍是眾

說紛紜。但 LIPS 等研究仍證實常期服用 statin 可以減少死亡率及心肌梗塞之發生

率，故接受介入治療之病患仍應比照冠心病患，嚴格控制血脂異常。 
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第三節 特殊年齡層血脂異常之處理 

� 年輕人的高血脂症 

屬於此年齡層的年輕人（指男性 20～35 歲，女性 20～45 歲），罹患冠心病的

風險非常少，除非有嚴重的冠心病危險因子，例如家族性高膽固醇血症、吸菸過

量、及糖尿病。即便年輕人臨床上冠心病相對少見，但有明顯早發急性冠心病家

族史，若有上述危險因子者，應積極接受生活型態矯正治療（減重、戒菸、飲食

治療等），加上適當的藥物治療。 

NCEP-ATP III 建議 20 歲以上的成年人皆應接受血脂及膽固醇的檢查。許多理

由支持此建議：(1) 早期診斷早期治療，初級預防心血管疾病；(2) 每位年輕成年

人皆有權知道他們是否有風險可能會提早發生冠心病，即使臨床上的疾病是數十

年後才會發生；(3) 在一般人口中膽固醇值屬於較高的前 1/4 者，其長期心血管疾

病風險是較高的，生活型態的矯正是最根本的預防方式，且應及早執行。 

    

表 7.5 年輕成年人控制膽固醇的特殊考量 危險程度 特殊考量和建議 冠心病，糖尿病或其他血管疾病 

10 年風險>20% 

LDL-C 值目標是<100 mg/dL 

 有異結合子型家族性高膽固醇血症者，有相當高的風險發生早發性冠心病，需藥物治療降低 LDL-C，但這些患者的 LDL-C 值若要降至<100 mg/dL 相當困難，需要合併療法。 

 併有糖尿病或重度抽菸者，容易發生早發性冠心病。 

2≧ 個危險因子 

10 年風險 10~20% 

LDL-C 值目標是<130 mg/dL 

 少數個案達到此種 10 年風險，需考慮藥物治療。 

 其他危險因子必須嚴格控制 

2≧ 個危險因子 

10 年風險<10% 

LDL-C 值目標是<130 mg/dL 

 經過生活型態矯正治療及飲食治療後，LDL-C 若仍
160 mg/dL≧ ，可考慮加上藥物治療 

 LDL-C 介於 130-159 mg/dL，需加強飲食治療及控制其他危險因子 

0-1 個危險因子 

10 年風險<10% 

LDL-C 值目標是<160 mg/dL 

 飲食治療為主 

 經過飲食治療後其 LDL-C 190 mg/dL≧ ，可考慮加上藥物治療 

 LDL-C 介於 160-189 mg/dL 時，以飲食治療為主，一般不需加上藥物治療 
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關於家族性高膽固醇血症的病人，因絕大部分是屬於異型結合子型，接受

statins 的降膽固醇藥物治療非常有效，必須鼓勵積極且規律的接受門診追蹤治療。

目前使用 statins 加上 ezetamibe 的合併療法，可以降低膽固醇值 50～60％，對於膽

固醇 300 mg/dL 以上的病人，可將其膽固醇值降低至理想值。至於同結合子型的病

人，更要用合併療法加上其他方式積極降低其膽固醇。 

大部分年輕成年人若其 LDL-C 值超過 190 mg/dL，應給予膽固醇藥物的治療，

即使其 10 年的心血管疾病風險＜10％且冠心病危險因子只有 0～1 個，因其長期

風險高仍值得積極降膽固醇治療。對於相對低危險群者，若其 LDL-C 值介於 190

～220 mg/dL 時，尤其是停經前之婦女，應加強生活型態矯正，不需急著使用降膽

固醇藥物。 

另一值得建議的參考，是安排早期動脈硬化檢查，如頸動脈超音波等。若其

已有頸動脈硬化之證據，我們可以提早使用降膽固醇藥物治療。藉著飲食治療再

加上適當的降膽固醇藥物，大致上可以將這些年輕男性及停經前的女性，膽固醇

值降至理想值。 

年輕人若其 LDL-C＜190 mg/dL，ATP III 指引可以適用，主要的建議是生活習

慣的改進。LDL-C 值介於 160～190 mg/dL 者，若併有其他危險因子者，需要考慮

使用藥物。然而，必須注意降膽固醇藥物的高花費及潛在的長期副作用。 

 

� 老年人的高血脂症 

過去的觀察性研究發現，男性從青春期至 50 歲左右，血中總膽固醇隨著年齡

增加而逐漸上升，之後保持穩定至 70 歲，以後則略微下降。而女性血中總膽固醇

濃度在 25～55 歲當中也隨年齡增加而逐漸但較為緩慢上升，55～60 歲時濃度與男

性相同，但 60 歲以後則高於男性。總膽固醇濃度的增加主要源自於 LDL-C 濃度

的增加，可能是肝臟的 LDL 受體活性降低所導致 LDL-C 分解代謝的減少，而

HDL-C 的濃度較無變化，女性的 HDL-C平均值高於男性約 10 mg/dL。 

目前有關降血脂治療的臨床研究，不論是心血管疾病的初級或次級預防，都

已證實治療老年人與中年人的血脂異常，都有明顯且相似程度的好處。次級預防



      

 �165� 

的 4S trial（Scandinavian Simvastatin Survival Study）次分析研究中納入 1021位 65

歲以上、總膽固醇值過高（212～309 mg/dL）且有心絞痛或心肌梗塞病史的老年人。

結果發現降血脂藥物的效果，包括改善血脂異常及降低心血管疾病的事件和死亡

率等，與較年輕族群相似。其他研究包括 CARE 研究，1283位 65～75 歲、平均總

膽固醇值 209 mg/dL和 LIPID（Long-Term Intervention with Pravastatin in Ischaemic 

Disease）研究，3514位 65～75 歲、總膽固醇 155～271 mg/dL等，也有類似的發

現 。初級預 防 的 研 究包括 AFCAPS/TexCAPS （ Air Force/Texas Coronary 

Atherosclerosis Prevention Study）與 ASCOT-LLA（Anglo-Scandinavian Cardiac 

Outcomes Study Trial Lipid Lowering Arm）也已證實治療老年人與中年人的血脂異

常，其所得到的臨床好處相似。PROSPER（Prospective Study of Pravastatin in the 

Elderly at Risk）是專門針對 70～82 歲老年人的初級與次級預防研究，經過平均 3.2

年的 statin 治療，發現可降低 19％的中風發生率、冠狀動脈發生率與心肌梗塞死亡

率。 

然而一般認為老年人可能因為平均餘命較短、其他疾病的考量、使用藥物安

全性及成本效益等，因此可能會影響老年人降血脂的決策考量。不過冠狀動脈疾

病的危險性是隨著年齡增加而增高，老年人改善血脂異常所得到益處的人數反而

是比較多。此外，心血管疾病也是老年人重要的死因，老年人之冠狀動脈疾病的

危險性與血中總膽固醇或 LDL-C 過高、HDL-C 過低密切相關。而且使用 statin類

藥物治療血脂異常，最快 3 日左右就可發現血管內皮功能失調得到改善、半年左

右即可得到臨床效益。再者研究亦發現，老年人長期使用 statin類藥物治療血脂異

常，其副作用與中年人相類似。因此，老年人若發生血脂異常時更應積極的處理，

除了預期餘命太短者，藥物的使用應與中年人考量相同。不過要考慮老年人可能

使用多種藥物，必須注意可能的藥物交互作用或體質敏感所導致的副作用。另在

有營養不良危險的老年人則應避免過度限制飲食。 

 

� 停經婦女合併高血脂症 

過去流行病學的觀察研究顯示，兩性在冠心病的發生率與死亡率有明顯的不
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同。中年男性的冠心病發生率約為女性的 2 至 5 倍，隨年齡的增加，兩性冠心病

的發生率也逐漸升高，女性則在停經後逐漸接近男性。女性停經後較男性快速增

加冠心病的死亡率。冠狀動脈硬化是導致冠心病的主因，而老化、高血壓、抽菸、

糖尿病、血脂異常及肥胖等，則為冠狀動脈硬化的危險因子。兩性冠心病的差異，

上述危險因子只能解釋約一半的變異性，而其他最重要的因素可能是雌激素。停

經後女性因缺乏雌激素，導致血液中總膽固醇、LDL-C、三酸甘油酯及 lipoprotein

（a）等升高而 HDL-C 降低，此外可能發生血管內皮細胞功能失調及凝血功能障

礙等，也可能是停經婦女缺乏雌激素所衍生的異常生理功能，進而增加其罹患冠

心病的危險性。 

欲減少停經婦女罹患冠心病的危險性，可由控制或改善動脈硬化的危險因子

著手，例如戒菸、減重等。並且透過飲食調整、規律運動及生活習慣的改善來升

高血中 HDL-C並降低總膽固醇及 LDL-C。此外使用藥物治療高血壓也可降低冠心

病的發生率。血脂異常的治療，則應依據前面章節所言之初級與次級預防、危險

因子等設定的目標積極治療，必要時亦需使用藥物治療。 

過去流行病學觀察研究結果雖然顯示，停經婦女補充雌激素時約降低 40～60

％罹患冠心病的危險性，然而隨機分配與雙盲的臨床試驗卻不支持。HERS（Heart 

and Estrogen/progestin Replacement Study）的研究在原先已有冠心病的 2763位、平

均年齡 66.7 歲有子宮之停經婦女，使用雌激素併黃體素或安慰劑治療並追蹤 4.1

年以評估補充雌激素及黃體素是否能預防心肌梗塞或死亡。結果發現藥物與安慰

劑組的 LDL-C（減少 14％及 3％）、HDL-C（增加 8％及減少 2％）及三酸甘油酯

（增加 10％及 2％）變化有顯著差異但心血管病之風險則相似。藥物組第 1 年增

加冠心病再罹患率的危險性約 1.52 倍，到第 4 年降低為 0.6 倍；但研究結束之後

繼續追蹤 2.7 年，發現藥物組與安慰劑組之危險性相同。在有冠心病的停經婦女如

果想使用雌激素併黃體素來預防冠心病，是不被建議的方法。 

此外，Women’s Health Initiative（WHI）研究則納入 16608位 50～79 歲有子

宮之停經婦女，一組每天給予雌激素併黃體素，另外一組則給安慰劑。這項本要

進行 8 年的研究，卻因藥物組發生侵犯性的乳癌超過監測指標，因而於 5.2 年提早
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中止。結果發現藥物組的 LDL-C減少 12.7％、HDL-C 增加 7.3％及三酸甘油酯增

加 6.9％；然而藥物組冠心病增加 29％、乳癌增加 26％、中風增加 41％、肺栓塞

增加 2.13倍、髖骨骨折減少 34％。綜言之，心血管疾病的危險性增加 22％，綜合

健康指標危險性增加 15％；其中冠心病在第 1 年的危險性增加最高達 81％。WHI

之研究中止後繼續追蹤這群人 3 年，發現雖然兩組每年發生心血管疾病的危險性

相似，但實驗組之綜合健康指標危險性仍然增加 12％。因此在健康的停經婦女欲

使用雌激素併黃體素來預防心血管疾病是不被建議的。另外，現有資料也不支持

已切除子宮的停經婦女使用雌激素來預防心血管疾病。 
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