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1. 前　　言

顱內動脈粥狀硬化疾病 ( I n t r a c r a n i a l 

atherosclerotic disease〔ICAD〕)為亞洲常見之

缺血性腦中風危險因子。然而，過去國際上發

表的腦中風相關指引鮮少針對ICAD這個族群詳

加討論。本文將根據最新臨床實證，提出ICAD

狹窄之診斷與治療指引。本指引所提出之建議

主要是針對ICAD之腦中風預防。然而，臨床

實務上仍須考量病患個別身體狀況以及其他心

血管疾病的風險來制定每位病患的整體處置方

針。

本指引依主題分為六個章節條列如下：

1. ICAD之流行病學與診斷方法 

2. ICAD之非藥物處置  

3. 症狀性ICAD之藥物治療

4. 急性缺血性腦中風合併ICAD接受血栓移除術

之考量

5. 非急性顱內動脈狹窄之血管內介入治療

6. 慢性顱內動脈狹窄之外科手術治療

文中除了統整最新的文獻實證之外，指引

共識小組藉由召開共識會議的方式，討論與擬

定各章節之內容，並整理條列式建議供臨床醫

師參考。此外，共識小組根據American Heart 

Association and American Stroke Association 

(AHA/ASA)之規範分別針對每個條列式建議之

建議強度(class of recommendation〔COR〕)以

及其背後的證據等級level of evidence〔LOE〕

進行分級。COR依照益處與風險的的差距分

為class I、IIa、IIb、III四個等級。LOE則依照

實證的品質與數量分為level A、B-R、B-NR、

C-LD、C-EO五個等級。詳細說明如表1。
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2. ICAD之流行病學與診斷方法

2.1	在中風族群與無症狀族群的盛
行率

動脈粥狀硬化是血管老化的現象之一，

會因為血管危險因子而加速它的進展與嚴重性

1, 2。全身的動脈包括冠狀動脈、主動脈、周邊

動脈、頸部動脈以及顱內動脈，都可能發生此

病變2。動脈粥狀硬化佔缺血性腦中風病因約三

成，和腦中風相關的動脈粥狀硬化主要是位於

顱外頸部動脈(頸動脈與椎動脈顱外部分)以及

顱內動脈(頸動脈與椎動脈顱內部分、基底動脈

與前中後大腦動脈) (圖1)3, 4。在不同的種族，

其和缺血性腦中風相關性的動脈粥狀硬化有不

同的好發位置，西方人大於50%的大動脈粥狀

硬化腦中風(large artery atherosclerosis)是由於顱

外的動脈粥化硬化狹窄(≥50%狹窄)造成，而亞

表1　建議強度(Class of Recommendation, COR)以及證據等級(Level of Evidence, LOE)

建議強度 (Class of Recommendation, COR) 證據等級 (Level of Evidence, LOE)

COR I                 益處 >>> 風險                                            LOE A

條列式建議所使用之字句：建議、是有益的 1. 來自大於一個RCT的高品質證據
2. 來自高品質RCT之統合分析

COR IIa              益處 > 風險                                            LOE B–R

條列式建議所使用之字句：是合理的 1. 來自一個或一個以上RCT的中等品質證據
2. 來自中等品質RCT之統合分析

COR IIb              益處 ≥ 風險                                             LOE B–NR

條列式建議所使用之字句：可能是合理的、 
可以考慮的

1. 來自一個或一個以上設計良好的非隨機分派試
驗、觀察性研究、或登錄研究之中等品質證據

2. 來自上述研究之統合分析

COR III               益處 = 或 < 風險                                             LOE C–LD

條列式建議所使用之字句：不建議、是有害的 1. 來自具有設計或執行缺陷之研究的證據
2. 來自上述研究之統合分析

LOE C–EO

專家建議與共識

EO, expert opinion; LD, limited data; NR, non-randomized; R, randomized; RCT, randomized controlled 
trial.

圖1　 顱外與顱內動脈粥狀硬化斑塊造成狹窄好
發處(黑色病兆)3
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洲人、非裔與西班牙裔則相反，絕大多數的大

動脈粥狀硬化腦中風是由顱內動脈粥狀硬化狹

窄造成5。根據台灣2006−2008的腦中風登錄統

計，約有八成的大動脈粥狀硬化腦中風是由顱

內動脈粥狀硬化狹窄造成6。

根據許多大型的中風登錄研究，現在我

們知道ICAD是西方人8−16%的缺血性腦中風

之成因7−11，而我們亞洲人則有高達25−65%的

缺血性腦中風是由ICAD造成6, 11−18。至於在無

症狀無中風的一般族群，其ICAD的盛行率較

有症狀者低，美國一個大型的社區族群研究

(The Atherosclerosis Risk in Communities Study

〔ARIC〕)利用腦部磁振造影，發現顱內動脈

粥狀硬化≥50%狹窄約佔無症狀族群的9% (白人

族群：8%，非裔族群：12%)19。另外有兩個中

國的社區研究利用穿顱超音波，在無症狀的族

群中所偵測到顱內動脈狹窄的人數比例則是約

4.7−6.9%20, 21。較近期，在亞洲國家利用腦部磁

振造影在無症狀的族群中所偵測到顱內動脈硬

化≥50%狹窄的人數比例則分別是13% (中國)22 

與6% (日本)23 。

2.2 危險因子

除了上述的種族因素，ICAD的危險因子和

全身其他地方動脈粥狀硬化的危險因子大致相

同，包括了年紀、高血壓、高血脂、糖尿病、

代謝症候群與抽菸等24。 另外，頭頸癌放射線

治療雖大多是加速顱外頸動脈粥狀硬化狹窄，

也有機會造成顱內動脈的硬化狹窄25。

2.3	導致腦中風的致病機轉與風險
預測

ICAD造成缺血性腦中風的機轉有下列幾種

3, 24：

(1) 血栓或栓子機轉(thromboembolism)：動脈粥

狀硬化斑塊破裂形成血栓導致狹窄處阻塞

(in-situ thrombosis)或飄到下游處造成遠端動

脈阻塞(artery-to-artery embolism)。

(2) 血流或灌流量不足機轉(flow compromised/ 

flow insufficiency)：顱內動脈粥狀硬化嚴重

狹窄在腦部需求量變多或是系統性灌流壓灌

流量不足的情形下，如：血壓降低、脫水等

等，可能會惡化了腦血流的下降。通常會在

腦部大動脈分水嶺的地方形成梗塞。

(3) 穿通枝阻塞機轉(branch occlusive disease)：

許多顱內動脈粥狀硬化病兆的地方也恰好是

穿透枝分出去的位置，如：中大腦動脈近

端有發出許多條供應基底核或內囊等深部

大腦部位的穿通枝(lenticulostriate perforating 

arteries)，或是基底動脈發出許多供應橋

腦的穿通枝(paramedian and circumferential 

perforating arteries)。當這些大動脈的粥狀硬

化斑塊不穩定而破裂產生血栓，即使狹窄程

度不嚴重(<50%)，也會因為造成這些穿通枝

的開口處阻塞，而形成穿透枝供應位置的腦

梗塞。  

根據統計，ICAD最常見形成中風的機轉

是栓子機轉(artery-to-artery embolism)，約佔

一半以上24, 26。第二常見的則是穿通枝阻塞，

為約25%顱內動脈粥狀硬化形成腦中風的機轉

24, 26。由此可見，顱內動脈粥狀硬化斑塊的穩

定性(plaque stability)對於腦中風的重要性並不

亞於其造成血管狹窄的程度，根據病理研究發

現，會造成缺血事件的不穩定斑塊(vulnerable 

or unstable plaque)成分有較多比例的脂質、斑

塊內出血(intraplaque hemorrhage)以及發炎細胞

27−29。

顱內動脈粥狀硬化狹窄造成腦中風的風

險要視其有無症狀，“症狀”的定義是指在此

狹窄的動脈供應腦區有缺血或是梗塞的症狀。

2005年的WASID臨床試驗中，追蹤有共存其他

無症狀顱內動脈粥狀硬化狹窄的腦中風或短暫

缺血病患時，發現這些無症狀顱內動脈粥狀硬

化狹窄未來造成中風的風險為每年3.5%30，需

注意的是，當年對於動脈粥狀硬化的藥物治療

處置積極度與危險因子控制標準和當今不同。

的確，在近年的觀察研究發現，無症狀ICAD

造成中風的風險則降至每年0.4−0.6%31, 32。因此
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ICAD的治療方針最重要的是要先判斷其是否有

症狀。當顱內動脈粥狀硬化狹窄產生短暫腦缺

血或是腦梗塞症狀後，其往後中風的風險則從

每年7%起跳，甚至可以高達每年31%30, 33。有

症狀顱內動脈粥狀硬化狹窄，在下列情形之下

再中風的風險是較高的：嚴重狹窄(≥70%)、最

近產生的症狀(17天內)、難控制的高血壓或是

有較高的血中低密度膽固醇濃度24, 30, 33, 34。 

2.4 診斷工具

目前臨床常規使用來診斷ICAD的影像工

具，主要是需要用來判斷顱內血管狹窄的情形

是否屬於動脈粥狀硬化以及其狹窄程度(luminal 

stenosis是否有>50−70%的狹窄)，因為治療指

引所根據的實證中納入的是顱內動脈粥狀硬化

嚴重狹窄(>50−70%)的病患，而且TOAST中風

病因分類中的大血管粥狀硬化中風也需要判斷

是否有大於50%的動脈粥狀硬化狹窄。這些診

斷工具包括了血管攝影、穿顱超音波、電腦斷

層血管攝影與磁振造影血管攝影。ICAD的原

因除了最常見的動脈粥狀硬化之外，還有其他

較少見的成因像是：動脈剝離、動脈炎、或是

毛樣毛樣病(moyamoya disease)，需要鑑別診

斷。顱內動脈粥狀硬化狹窄的特徵包括：其病

兆常在大動脈分岔處、屬於較短的局部狹窄(相

較於動脈剝離屬於較長一段的狹窄)以及會伴隨

其他處動脈或輕或重的相同特徵的狹窄(圖1)。

顱內動脈狹窄的黃金診斷標準為數位減相血管

攝影(digital subtractive angiography; DSA)35，針

對DSA影像上的血管狹窄程度量化，較常使用

的計算方法為WASID研究所使用的[1−(最嚴重

狹窄處管徑/正常管徑)]×100%，或者引用顱外

頸動脈使用的NASCET研究方法，用[(遠端正

常管徑-狹窄處管徑)/遠端正常管徑]×100%來測

量顱內狹窄病灶36。其他透過ECST等方法來測

量顱內的狹窄也可見於少部分研究37。前述二

者(NASCET與WASID)在數個小規模研究上顯

示其具有較可接受的intra-observer agreements

與較小之方法學上之差異38, 39。由於側枝循環

(collaterals)對於有症狀的顱內動脈狹窄預後有

高度相關40，故在術前影像評估時也應將影像

範圍盡量包含較大區域，以便觀察側枝循環的

程度差異。

雖然血管攝影是顱內動脈粥狀硬化狹窄診

斷的黃金標準，但由於它的侵入性與較高的風

險，目前臨床上大都由非侵入性的其他工具代

替。表2是比較三種非侵入性影像工具的優缺

點41, 42。在和血管攝影的比較結果中，電腦斷

表2　診斷顱內動脈粥狀硬化與狹窄程度的影像工具比較

診斷工具 電腦斷層動脈攝影 磁振造影動脈攝影 穿顱超音波

優點 檢查時間短，較低流速
的動脈顯影較磁振造影
佳。

沒有放射線暴露，不需
要顯影劑，可以同時得
知最多且解析度最佳的
腦組織狀態資料。

沒有放射線暴露，工具
容易取得。

缺點 需要注射顯影劑，可能
被血管壁的鈣化干擾正
常的動脈顯影。

檢查時間長，有密閉恐
懼症疑慮，在血流速度
較慢或血管走向較水平
的位置可能會高估血管
狹窄程度。

超過20%的人的顳骨視
窗超音波無法穿透獲得
訊號，較無法正確定位
狹窄的位置與嚴重度，
和操作者的因素較有相
關性。 

顱內動脈粥狀硬化大
於50%狹窄的陽性預
測率/陰性預測率

93%/99.8% 59%/91% 36%/86%
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層動脈攝影在診斷顱內動脈粥狀硬化大於50%

狹窄有最高的陽性預測率(93%)與陰性預測率

(99.8%)41。磁振造影動脈攝影的陽性與陰性預

測率分別是59%與91%，而穿顱超音波則只有

36%的陽性預測率以及86%的陰性預測率42。

前文提到，除了狹窄程度之外，粥狀硬

化斑塊的性質也是造成中風的重要因素。因

此，目前也有許多新興的影像工具欲用來評

估顱內動脈硬化粥狀硬化的血管壁病兆程度

(atherosclerotic plaque burden)，甚至分析粥狀

硬化斑塊的特性。這些影像工具包括血管內超

音波(Endovascular intravascular ultrasound)43、

光學同調斷層(optical coherence tomography)44、

電腦斷層偵測血管鈣化 ( int racranial  ar tery 

calcification)45, 46 與3T甚至7T的高解析度磁振造

影血管壁影像(vessel wall imaging)47−49。前述的

穿透枝阻塞機轉，即是利用高解析度磁振造影

細切影像得知顱內大動脈壁的粥狀硬化斑塊狀

況來診斷。此外，磁振造影血管壁影像(vessel 

wall imaging)還可以用來鑑別顱內動脈狹窄的

其他原因(諸如血管炎或可逆性腦血管收縮症候

群等)50−53。未來，這些影像工具還需要更多研

究來證明其影像發現的臨床意義，並接著標準

化其診斷的流程與標準數值。

建議：

1. 在缺血性腦中風的病患，建議利用血管影像

檢查評估其顱內動脈是否有粥狀動脈硬化及

造成的狹窄程度。(COR: I；LOE: A)

3. ICAD之非藥物處置

3.1 身體活動度

3.1.1	身體活動度的定義以及研究
侷限性

身體活動度本身就是一個廣泛的概念，

除了一般人所熟知在休閒時間的運動之外，通

勤，走路，以及工作上的身體活動也可納入在

這裡面。目前比較廣為人所接受的定義為“any 

bodily movement produced by skeletal muscles 

that results in energy expenditure”54，它是為了

計劃性的、結構化的、重複性的及有目的性的

改善或保持身體健康的組成。雖然說身體活動

度有明確的定義，但在大型的流行病學研究

中，多半是受試者透過問卷，自行回報有關身

體活動度，但並不是每個人都可以了解身體活

動以及運動之間的差別。在現今的大型研究

中：Framingham Heart Study (FHS)、the Nurse’s 

Health study，以及the Reasons for Geographic 

And Racial Differences in Stroke (REGARDS)，

這些研究都是詢問受試者，在可達到流汗的強

度之下的身體活動之頻率55−57，或是在區分低強

度(家事，辦公室工作)，中強度(走路，打高爾

夫)，以及高強度(慢跑或是騎車)以便更好的區

分受試者身體活動度的區別58。這些研究有賴

於受試者本身的回憶以及報告的正確性，並且

也有研究顯示，老年人通常會高估自己的運動

時間以及運動強度59。所以未來在進行這類研

究的時候要特別注意。

3.1.2	Physical inactivity是腦中風
的危險因子

在過去有數個橫跨了不同種族、國家及年

代的前瞻性世代型研究，在收集了受試者的生

活型態以及活動度的資料後，與後續發生中風

的機率作比對。對於男性60 或女性56, 61, 62 的受試

者來說，相較於不活動的受試者，有活動的受

試者可以降低中風的發生率。在中國的一個前

瞻性研究中，發現在4年的追蹤，如果受試者

有達到理想的身體活動度(中等以上的強度活動

高於80分鐘/週)，可以下降24%的中風機率63。

另外在2008年的一個美國研究中，活動力強的

受試者相較於不活動的受試者，中風或死亡率

下降了25−30%64。另外兩個統合分析也有相同

的結論65, 66。同時我們也發現到這樣的好處可以

是多方面的，例如閒暇時候的運動，在工作時



2022台灣腦中風學會顱內動脈粥狀硬化疾病處置指引

116

候的活動以及平常的走路。而活動所帶來的好

處是普遍性地橫跨不同的性別與年齡層，但有

些研究仍發現在不同的族群間，不同的活動強

度似乎對於中風的發作有不同的影響67−69。在

The Stenting and Aggressive Medical management 

for prevention of Recurrent Stroke in Intracranial 

Stenosis (SAMMPRIS)試驗，針對顱內動脈70− 

99%的狹窄病人都嚴格的控制危險因子，分成

藥物組以及支架組。結果顯現出積極的藥物合

併危險因子控制比上顱內支架的置放會有更好

的預後33, 70。在事後的分析我們發現在所有危險

因子：包含收縮壓<140 mmHg (如果糖尿病人則

< 130 mmHg)，LDL < 70 mg/dL，HbA1c < 7%，

是否戒菸，是否減重以及身體活動裡面，身體

活動是最可以下降心血管事件以及再次中風機

率的一項71。

3.1.3	Physical activity–要動多少
才能獲得好處？

活動的強度以及多寡至今仍沒有一個確切

的標準。在中國有個針對760位缺血性中風過後

的患者，請受試者回答自己每週的運動次數以

及運動時間，發現每週有固定運動五次以上，

運動總時間在3.5小時以上，以及每次運動時間

超過40分鐘的病患，會有較低的再次中風的機

率72。在另一個而在TIA或是缺血性腦中風過後

的族群，只要改變病人久坐的習慣，請病人每

半小時起來站立3分鐘，或是作一些輕度的運動

對於心血管都有好處73。SAMMPRIS告訴我們

如果每週可以中度活動(快走)每次10分鐘一週

四次，或是高強度的運動(慢跑)，每次20分鐘

一週兩次以上，可以明顯的下降死亡率，再次

中風的機率以及心血管事件71。在SAMMPRIS

試驗中進一步的去分析運動的時間以及種類，

可以發現到走路是唯一每週運動時間在60分鐘

以上且運動時間可以持續增加的運動，其他種

類的運動時間每週大約都在15分鐘以下74。也

因此我們在選擇運動的時候應選擇對病人可持

續保持下去的活動。

3.2 飲食及營養

目前研究發現，許多的飲食方式都會容

易造成高血壓。而高血壓是公認的中風危險因

子。容易造成高血壓的飲食習慣包括：超量的

鹽分攝取，鉀攝取不足，體重過重，過量的酒

精攝取等75。在一個統合分析中發現，每天攝

取3−5份或是5份以上的蔬果相較於每天攝取小

於3份蔬果，多攝取蔬果的人會有較低的中風機

率(RR：0.88；95% CI：0.79−0.98) ，而每天攝

取5份以上的蔬果則有更低的風險 (RR：0.72；

95% CI：0.66−0.79)76, 77。並且這些研究發現攝

取愈多份蔬果可下降的風險愈多，平均每天多

攝取一份蔬果，中風的相對風險可以下降6%。

後續的研究也發現多攝取柑橘類中所含有的類

黃酮可以下降中風的風險(RR：0.81；95% CI：

0.66−0.99；P = 0.04)78。除了蔬果之外，鈉的攝

取增加也會增加中風的風險79-83。在一個針

對台灣老年男性的研究，顯示用低鈉高鉀的鹽

可以下降因腦血管疾病所造成的死亡率(RR：

0.50；Absolute Risk Reduction 95% CI：−741.1 

− −65.5)84。在一個收錄了13個前瞻性研究的

統合分析裡，較高的鈉鹽攝取與較高的腦中風

(RR：1.23；95% CI：1.06−1.43；P = 0.007)的

發生機率有關83。且鈉鹽的攝取對於血壓的影

響有直接的關係85。在一個跨國的研究顯示，

尿液排出的鈉量越高，收縮壓以及舒張壓也會

越高。每日增加1 g的尿鈉排出，收縮壓就會上

升1.46 mmHg，舒張壓也會上升0.54 mmHg。

而當尿鈉排出的量增加，每增加1g尿鈉的排

出所上升的血壓也就越明顯(>5 g per day : 2.58 

mmHg per gram of sodium；3−5 g per day：1.74 

mm Hg per gram；< 3 g per day：0.74 mm Hg 

per gram)86。近期有一個中國的研究也是類似

之前的實驗結果：在高血壓的病人每日減少1 g

尿鈉的排出，收縮壓平均可以下降1.4 mmHg，

每增加1 g尿鉀的排出，收縮壓平均可下降3.05 

mmHg 87。在中國的一個大型研究，收集了

20,995位曾經中風過或是大於六十歲且有高血
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壓的病人，將病人分成兩組：一組的食用鹽組

成為75%的氯化鈉，25%的氯化鉀。另一組為

100%的氯化鈉，追蹤4.74年之後，研究團隊發

現加入氯化鉀的這群病人的中風率，心血管事

件機率，以及死亡率相對於使用100%氯化鈉的

這組病人，都有明顯的下降88。

其他飲食型態方面，一個隨機性的試驗收

集7,447位高風險心血管的病人，研究人員發

現：在卡路里沒有特別限制的地中海型飲食受

試者(合併食用堅果) (每1,000人年有3.1比5.9次

中風；P = 0.003)以及合併使用初榨橄欖油(每

1,000人年4.1次中風發生；P = 0.03)的地中海型

飲食受試者，跟一般進行非地中海型的低脂飲

食的受試者比起來，有比較低的中風機率89。

在亞洲族群中，有個日本研究發現：減少動物

蛋白質，飽和脂肪和膽固醇的攝取與中風機率

的下降有關係，但在西方人的研究就沒有看到

這類的趨勢90。

3.3 抽煙

許多大型研究都已經證實了抽煙是一個

中風增加的獨立危險因子，約莫增加兩倍的

機率91−93。抽煙同時也會增加蜘蛛膜下腔出血

的機率大約2-4倍94−96。在一個包含了32個臨

床試驗的統合分析中，吸煙者相對非吸煙者

缺血性中風的相對風險為1.9 (RR：1.9；95% 

CI：1.7−2.2)；對於蜘蛛膜下腔出血的相對風

險為2.9 (RR：2.9；95% CI：2.5–3.5)；對於

顱內出血的相對風險為0.74 (RR：0.74；95% 

CI：0.56−0.98)97。近期則有另一個統合分析指

出，抽煙會增加1.61倍(95%CI：1.34−1.93；P 

< 0.001)整體中風的機率，並且吸入二手菸也

會增加45%的中風機率(OR：1.45；95% CI：

1.0−2.11；P < 0.05)，並且每天多五根香煙就會

增加12%的中風風險。98即使是一根香煙也會

增加心跳，平均血壓以及心輸出，並且會減少

動脈的延展性99, 100。在中國的一個多中心前瞻

性分析裡面，他們發現抽菸跟顱外動脈狹窄有

較大的關係，但在顱內動脈狹窄沒有看到統計

上的關聯101。然而在後續韓國的一個針對症狀

性頭部血管狹窄病人的研究，研究團隊發現，

抽煙在小於50歲的男性族群中是發現ICAD的

獨立危險因子102。社團法人台灣腦中風學會也

在近期發現抽菸者的中風年紀中位數比上非吸

煙者的年紀還小了11.4歲(60.2歲對比71.6歲)。

除此之外，抽菸者跟非吸煙者比起來在缺血性

中風以及出血性中風後的死亡率大約是兩倍左

右103。雖然說戒菸是一件困難的事情，研究指

出，若能合併尼古丁替代療法和認知行為療法

可以增加成功率104。

3.4	遠 端 缺 血 適 應 性 ( R e m o t e 
ischemic conditioning)

Remote ischemic Conditioning是一個訓練大

腦習慣缺血的想法。透過暫時性，不造成永久

神經缺損的狀況下進行缺血的訓練。從動物實

驗開始，就發現到remote limbs preconditioning

可以減少中風的 s i z e與腦部水腫的嚴重度

105−107。在2012在中國有個小型試驗收集了68個

ICAD且有中風過的病人，透過在上肢加壓的方

式來進行remote ischemic conditioning，結果發

現進行ischemic conditioning 的組別在90天(5%

比7.9%)以及300 (23.3%比26.7%；p < 0.01 each)

天時再次中風的機率都較低108。後續也有許多

臨床試驗正在進行中，期待未來能看到更多的

實驗結果。

建議：

1. 暫時性缺血性中風或是缺血性腦中風的病

人，若身體狀況允許，建議每週四次，每次

至少10分鐘的中等強度有氧活動；或是每週

兩次，每次至少20分鐘的激烈有氧活動，會

有較低的中風風險，心血管事件，以及心血

管造成的死亡機率。(COR: I；LOE: C-LD)

2. 對於長時間不活動的暫時性缺血性中風或是

缺血性腦中風的病人，若身體狀況允許，每

30分鐘站立3分鐘或是作一些輕度的運動，

對於心血管的健康可能是有益的。(COR: 
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IIa；LOE: B-NR)

3. 食用富含蔬菜水果的飲食是有益處的，並且

可以下降中風的風險。(COR: I；LOE: B-R)

4. 降低鈉鹽的攝取，可以降低血壓，並可以降

低中風的風險。(COR: I；LOE: A)

5. 地中海型飲食加上堅果可能可以降低中風的

風險。(COR: IIa；LOE: B-R)

6. 在各項研究都發現吸菸與缺血性中風和蜘蛛

網膜下出血都有高度相關，因此建議吸煙者

戒菸以及非吸煙者避免吸菸。(COR: I；LOE: 

B-NR)

7. 於吸菸者建議合併諮商以及尼古丁替代藥物

治療以提高戒菸的成功率。(COR: I；LOE: A)

4. 症狀性ICAD之藥物治療

4.1 抗血栓藥物

4.1.1 抗血小板及抗凝血藥物的比較 

使用抗血栓藥物(包括抗血小板和抗凝血藥

物)可減低缺血性中風的再發生率。由於症狀性

ICAD病人的中風再發率較非ICAD病人高109，

一般認為需要更積極的風險控制，所以過去曾

有觀念認為症狀性ICAD的病人應考慮使用抗凝

血藥物預防中風。

然而，在ICAD引起的中風，WASID trial

顯示warfarin比起aspirin有較高的出血性併發

症(每100人年5.0比1.8；P = 0.01)以及死亡率

(每100人年5.2比2.4；P = 0.02)，而缺血性再中

風率則無顯著差異(1年後14%比15%，2年後

17%比20%；P = 0.29)30。雖然新型抗凝血藥物

(New Oral Anticoagulant, NOAC)的出血風險比

warfarin低，但目前並沒有臨床試驗證實NOAC

在症狀性ICAD病人中風預防的安全性和有效

性。在冠狀動脈疾病的試驗COMPASS trial的2

年觀察期中，單獨使用rivaroxaban (5 mg，1天2

次)和aspirin相比，雖然缺血性中風發生率較低

(1.0%比1.4%；P = 0.006)，但並非限定於ICAD

相關中風，而綜合血管事件發生率並無顯著差

異(4.9%比5.4%；P = 0.12) 且嚴重出血風險較高

(2.8%比1.9%；P < 0.001)110。和抗血小板藥物

相比，抗凝血藥物的嚴重出血風險常超過非心

因性中風的預防效益。因此，目前建議症狀性

ICAD的抗血栓藥物主要使用抗血小板藥物。

4.1.2單種抗血小板藥物間的比較

使用抗血小板藥物對於預防非心因性缺

血性中風復發，其安全性和有效性已在過去的

許多臨床試驗中得到證實111−115，因此在症狀

性ICAD病人也應使用抗血小板藥物預防中風

復發。目前預防中風的抗血小板藥物以aspirin

為主。其他的抗血小板藥物包括ticlopidine，

clopidogrel， t icagrelor，prasugrel，以及

cilostazol都不曾針對症狀性ICAD和aspirin進行

比較性的試驗。Ticagrelor和aspirin單獨比較的

臨床試驗SCORATES trial雖未在主要臨床指標

(綜合血管事件)達到顯著差異，但次分析發現

了有同側顱外或顱內動脈狹窄的缺血性中風病

人，ticagrelor比aspirin有更低的90天後中風再

發率(6.4%比8.5%；P = 0.02)116。然而單一個研

究次分析的證據力較弱，尚待更多研究證實。

由於東亞人有50−60%的血管疾病患者是

CYP2C19 loss-of-function allele帶因者117−120，在

CHANCE-2 trial中顯示CYP2C19 loss-of-function 

allele帶因者合併使用ticagrelor和aspirin預防

缺血性中風復發的效果比合併使用clopidogrel

和aspirin好121, 122。但雙抗血小板藥物的設計

並不確定是否能推論到單用ticagrelor比單用

clopidogrel在CYP2C19 loss-of-function allele帶

因者更好。然而從這些結果來看，東亞人在選

用P2Y12抑制劑的抗血小板藥物時可以考慮參

考CYP2C19 loss-of-function allele的檢測結果。

4.1.3	二種以上抗血小板或抗凝血
藥物合併使用

雙抗血小板藥物(dual antiplatelet therapy, 

DAPT)，尤其是併用aspirin和clopidogrel，比
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起單獨使用aspirin在預防冠狀動脈疾病復發有

更好的效果123。然而，CHARISMA trial顯示

有血管疾病史或多種動脈硬化危險因子的病

人長期(28個月)併用aspirin和clopidogrel比起單

用aspirin有更大的出血風險(2.1%比1.3%；P < 

0.001)，但兩組的血管事件復發率卻無顯著差

異(6.8%比7.3%；P = 0.22)。因此即便是症狀性

ICAD病人，長期使用DAPT的效果和安全性是

有疑慮的。此外，輕度缺血性中風的復發事件

常在病後數天內就發生124，因而後續的中風次

級預防試驗轉向在發病後短期使用DAPT。

4.1.3.1 併用Aspirin和Clopidogrel

SAMMPRIS trial是在症狀性ICAD病人比

較藥物治療以及藥物再加上血管成型術及支

架置放的中風預防效果33。病人的藥物治療包

括合併aspirin和clopidogrel使用90天(在發病後

30天內開始使用)，積極的血壓和低密度膽固

醇控制(目標收縮壓<140 mmHg，若有糖尿病

<130 mmHg，目標低密度膽固醇<70 mg/dL)。

在SAMMPRIS trial中的藥物治療組其1年中風

復發及死亡率為12.2%。若從WASID trial的資

料中選出和SAMMPRIS trial納入條件相同的

受試者做次分析，則其1年中風復發及死亡率

為23%125。這顯示了合併了aspirin及clopidogrel

以及積極控制血壓和低密度膽固醇可以進一

步減低症狀性 ICAD病人的復發率，因此在

症狀性ICAD病人發病後使用90天的aspirin及

clopidogrel可能是有好處的。

CHANCE和POINT trial顯示了輕度缺血

性中風(NIHSS score ≤ 3)或高風險TIA (ABCD2 

score ≥  4)，在發病後12至24小時內合併使用

aspirin及clopidogrel比單獨使用aspirin有較低

的90天缺血性中風再發率(CHANCE：7.9%比

11.4%，P<0.001；POINT：4.6%比6.3%，P = 

0.01)且嚴重出血風險雖較高但並未超過中風

預防效果(CHANCE：0.2%比0.2%，P = 0.94；

POINT：0.9%比0.4%，P = 0.02)。126, 127 然而

CHANCE和POINT trials並非針對ICAD設計，

次分析沒有足夠的統計力證明ICAD病人合併使

用aspirin和clopidogrel比單用aspirin有更好的中

風預防效果128。

雖然目前並沒有試驗直接證實症狀性ICAD

病人合併使用aspirin和clopidogrel比單種抗血

小板藥物更能預防缺血症狀復發，但綜合前

述各試驗的結果來看，短期合併使用aspirin

和clopidogrel的中風預防效果優於安全上的顧

慮。因此在症狀性ICAD的病人中風後短期(<90

天)合併使用aspirin和clopidogrel是合理的。

4.1.3.2 併用Aspirin和Ticagrelor 

THALES trial顯示NIHSS score ≤ 5或高風險

TIA病人(ABCD2 score ≥ 6或因>50%顱內外動脈

狹窄造成TIA)，在發生症狀後24小時內合併使

用aspirin及ticagrelor比單獨使用aspirin有較低的

30天缺血性中風再發率(5.0%比6.2%；P = 0.004) 

且嚴重出血風險雖較高但並未超過中風預防效

果(0.5%比0.1%；P = 0.001)；129 它的次分析顯示

症狀性ICAD的病人併用aspirin和ticagrelor比單

獨使用aspirin在30天後有較低的缺血性中風再

率(10.3%比15.2%；P = 0.016)130。

CHANCE-2 trial顯示NIHSS score ≤ 3或高

風險TIA病人(ABCD2 score ≥ 4)，若為CYP2C19 

loss-of-function allele帶因者，在發病24小時

內併用21天的aspirin和ticagrelor比起併用21

天的aspirin和clopidogrel有更低的90天中風復

發率(6.0%比7.6%；P = 0.008)，且嚴重出血風

險沒有顯著差異(0.3%比0.3%；P = 0.66)122。

CHANCE-2 trial的受試者中有28%屬於症狀性

ICAD，但還沒有發表次分析結果。

綜合前述各試驗的結果來看，短期合併使

用aspirin和ticagrelor的中風預防效果優於安全

上的顧慮。因此在症狀性ICAD的病人中風後

短期(<30天)合併使用aspirin和ticagrelor是合理

的。

4.1.3.3	併用Cilostazol和其他抗血
小板藥物
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CSPS.com trial顯示在有ICAD或顱外動

脈狹窄或有多種血管疾病風險因子的中風病

人，在中風後使用cilostazol再加上aspirin或

clopidogrel，比起只用aspirin或clopidogrel有

更低的中風復發率(每100人年2.2比4.5；P = 

0.001)且重大出血風險無明顯差異(每100人年

0.6比0.9；P = 0.35)131。它的次分析顯示ICAD

病人使用cilostazol加上aspirin或clopidogrel，比

單用aspirin或clopidogrel有更低的中風復發率

(HR：0.47；P = 0.031)且重大出血風險無明顯

差異(HR：0.72；P = 0.72)132。CSPS.com trial和

CHANCE、POINT、THALES trials不一樣的是

它開始使用DAPT的時間是中風後8到180天，

並且持續較久的時間(至少半年，最長3.5年)。

因此，它適用的時機是中風後亞急性到慢性

期，和aspirin加clopidogrel 或aspirin加ticagrelor

用在預防急性期中風復發有所不同。此外，

CSPS.com trial是open-label試驗，只在日本進

行，且它的ICAD病人包含症狀性及非症狀性，

它的結果仍可能存在偏差。

4.1.3.4	三種抗血小板藥物和兩種
抗血小板藥物的比較

TARDIS tr ial顯示在缺血性中風或高風

險TIA (ABCD2 score ≥  4)，在發病48小時內

併用30天的三種抗血小板藥物(包括aspirin、

clopidogrel及dipyridamole)，比起併用aspirin

和clopidogrel的病人有更大的出血風險(20%比

9%；P < 0.001)，但90天中風復發率沒有顯著差

異(6%比7%；P = 0.47)133。雖然這個試驗並不是

針對症狀性ICAD，但使用三種抗血小板藥物即

便時間不長，其出血風險很可能超過疾病預防

效益。

4.1.3.5	併用Aspirin和Rivaroxaban

在冠狀動脈疾病的試驗COMPASS trial，

針對中風病因的次分析顯示使用低劑量

rivaroxaban (2.5 mg，1天2次)加上aspirin和單獨

使用aspirin相比，心源性中風和來源不明栓塞

性中風(embolic stroke of undetermined source, 

ESUS)的風險較低(hazard ratio分別為0.40和

0.30；P值分別為0.005和0.006)，但動脈粥狀

硬化中風的風險並無顯著差異(hazard ratio：

0.85；P = 0.61)134。因此目前並無足夠證據建

議ICAD病人併用aspirin和rivaroxaban來預防中

風。

4.2 血壓控制

高血壓是動脈粥狀硬化的重要危險因子。

臨床試驗顯示降血壓可以改善動脈粥狀硬化程

度135，也可以降低頸動脈內膜中層厚度136。因

此，症狀性ICAD的病人應控制高血壓。目前

並沒有臨床試驗專門探討症狀性ICAD病人的

血壓控制目標。台灣心臟及高血壓學會2017

版指引以及台灣腦中風學會2020版指引建議

腦中風的次級預防血壓目標為<140/90 mmHg 

(不限定腦中風病因)137。但在European Society 

of Cardiology/ European Society of Hypertension 

2018版指引，American College of Cardiology 

2017版指引，以及American Heart Association/ 

American Stroke Association 2021版指引則建議

目標為<130/80 mmHg (不限定腦中風病因)138− 

140。 RESPECT trial and meta-analysis的結果

顯示，積極控制血壓到<120/80 mmHg比起

<140/90 mmHg有更低的腦出血風險(0.04比0.46 

人/年；P = 0.02)，但預防缺血性中風的效果則

無顯著差異(1.60比1.76 人/年；P = 0.69)，在大

血管粥狀硬化造成缺血性中風的預防效果也無

顯著差異(0.16比0.37 人/年，P = 0.17)141。

一直有爭議關於ICAD病人降血壓是否會

導致腦灌流量不足反而昇高中風的風險。從

WASID和SAMMPRIS trial的資料分析顯示，

雖然病人有症狀性ICAD，但病人的血壓仍和

中風復發風險呈正相關(WASID：舒張壓≥90 

mmHg和≤79 mmHg相比，HR: 5.1, P < 0.001；

SAMMPRIS：血壓未達標和達標相比，發生

心血管事件的OR：2.1；P < 0.05)71, 142。但在

VERiTAS觀察性研究(>50%症狀性椎動脈或基



2022台灣腦中風學會顱內動脈粥狀硬化疾病處置指引

121

底動脈狹窄，血壓控制目標<140/90 mmHg，

糖尿病患者<130/80 mmHg)中，椎基底後循環

動脈流量不足(磁振血流定量法測得的血流量

比參考正常值下限低20%定義為不足)的病人若

血壓<140/90 mmHg則中風風險反而比≥140/90 

mmHg的病人高(HR：4.5；P = 0.02)143。而另一

個關於ICAD病人的血壓控制臨床試驗(收縮壓

控制目標<120 mmHg對比<140 mmHg)顯示，收

縮壓目標<120 mmHg的病人，24週後的腦部白

質病變增加程度可能比收縮壓目標<140 mmHg

的病人更大(出現新的腦白質病變人數為16.9%

比9.6%，不劣性檢驗P = 0.26，無法證明收縮壓

<120 mmHg不劣於<140 mmHg)144。

因此，症狀性ICAD病人仍有必要積極控

制血壓。從過去研究結果來看，將血壓目標設

為<130/80 mmHg雖不能比<140/90 mmHg有更

低的缺血性中風復發率，但在整體血管事件(包

括腦出血)的預防效果仍優於安全上的疑慮。不

過必需注意病人降血壓時是否發生低血壓與低

腦灌流的副作用，有必要時可調整血壓控制目

標。

4.3 低密度膽固醇控制

在中風病人的治療相關研究顯示，血液低

密度膽固醇和中風再發率以及頸動脈內膜-中

層厚度呈現正相關145。SPARCL trial顯示在4.9

年的追踪期間，中風病人使用高劑量(80 mg/

天)的atorvastatin比起安慰劑能減少中風再發率

(11.2%比13.1%；P = 0.03)146。它的次分析顯示

有頸動脈狹窄的病人和沒有頸動脈狹窄的病

人相比，atorvastatin有更降低中風復發風險的

趨勢(HR：0.67比0.90；P = 0.151)147。雖然知

道降低血液低密度膽固醇可以減低動脈硬化

相關的中風復發率，但因為SPARCL trial顯示

atorvastatin每日80 mg會增加腦出血的風險，因

此低密度膽固醇要降到多低才能效果及安全性

兼顧一直有爭議。

過去並沒有針對症狀性ICAD病人探索低

密度膽固醇治療目標的臨床試驗。SAMMPRIS 

trial的低密度膽固醇治療目標設定為<70 mg/

dL，但並不能回答這是否為最佳的治療目標。

TST trial顯示在3.5年的追踪中，合併有動脈硬

化的缺血性中風或TIA病人，將低密度膽固醇

降至70 mg/dL以下比維持在90-110 mg/dL更能

減少綜合血管事件的風險(8.5%比10.9%；P = 

0.04)。但若單獨挑出缺血性中風復發事件，

則無法達到統計顯著差異(5.9%比7.4%)，而

腦出血事件在兩組間也沒有顯著差異(1.3%比

0.9%)148。此外，TST trial雖由法國及南韓一起

進行，但南韓只佔受試者人數25%且追踪時間

較法國受試者短(2.0比5.3年)，它的結果仍可能

存在偏差。

從這些研究結果來看，雖仍不能確定症狀

性ICAD病人的低密度膽固醇最佳目標為何，但

將目標設在<70 mg/dL在血管事件的預防效果優

於安全上的疑慮。

建議：

1. 於症狀性顱內動脈粥狀硬化疾病患者建議

使用抗血小板藥物以預防缺血症狀復發。

(COR: I；LOE: A) 

2. 血管70−99%狹窄的患者，在發病後30天內開

始使用90天的aspirin + clopidogrel是合理的。

(COR: IIa；LOE: B-NR)

3. 若症狀嚴重度較輕或屬於高風險暫時性腦

缺血，在發病後24小時內開始使用21−90天

的aspirin + clopidogrel是合理的(COR: IIa；

LOE: B-NR)；也可考慮使用30天的aspirin + 

ticagrelor (COR: IIb；LOE: B-NR)。

4. 若需長期使用雙抗血小板藥物(>90天)，使用

aspirin + cilostazol或clopidogrel + cilostazol是

合理的。(COR: IIa；LOE: B-NR)

5. 缺血症狀急性期過後，建議以目標血壓<140/ 

90 mmHg開始進行治療。(COR: I；LOE: 

B-NR) 

6. 缺血症狀急性期過後，以目標血壓<130/80 

mmHg進行治療來預防所有類型腦中風(缺

血與出血性腦中風)是合理的。(COR: IIa；
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LOE: B-NR)

7. 在血壓控制的過程中，注意病人降血壓時是

否發生低血壓與低腦灌流的副作用，並按照

病人狀況調整血壓控制目標可能是合理的。

(COR: IIb；LOE: B-NR)

8. 於症狀性顱內動脈粥狀硬化疾病患者以血液

低密度膽固醇目標<70 mg/dL進行治療是合理

的。(COR: IIa；LOE: B-NR)

5.	急性缺血性腦中風合併ICAD
接受血栓移除術之考量

5.1 背景

先前各大型隨機前瞻性研究，奠定了急性

腦中風血管內取栓再通治療的基礎，但大多數

的研究個案，其血管阻塞多源於漂移的血栓，

阻塞(emboli occlusion)顱內血管所致，少部分

才是顱內動脈硬化狹窄(ICAD stenosis)所導致

的血管阻塞。一般而言，若是血栓塞住血管，

不論使用取栓支架(stent retriever)或血栓抽吸導

管(aspiration catheter)，皆能達到七成甚至八成

以上的血管成功再通率；然而，若是動脈硬化

狹窄，造成血管阻塞，則往往無法達到預期的

血管再通149。除此之外，有時即便血管再通，

也容易短時間內發生再度阻塞的狀況。本文將

針對執行血管內取栓再通治療，遇到顱內動脈

硬化狹窄時，一路從臨床診斷到血管內介入治

療，可能面對的各種特殊考量，進行文獻整理

與實證醫學建議。

5.2 臨床表現特性

一般認為亞洲東方人、非洲裔黑人與西班

牙裔人種，ICAD的發生率，統計上明顯高於歐

美白種人14, 150, 151。 回顧亞洲所發表的文獻，接

受血管內取栓再通治療的病人，被歸因於動脈

硬化狹窄阻塞的比例介於7%-35%149, 152, 153，明

顯高於歐美西方族群的發生率154, 155。不過，可

以發現到，不同的研究所得出的統計數據差異

大。推測可能源自於回溯型研究本身，因為收

錄對象的異質性及定義上缺乏客觀的標準，造

成數據的差異149, 153。另一方面，東方人在毛毛

樣血管病變、顱內的血管炎及血管剝離的發生

率，也較白種人來得高，由於這些疾病在臨床

實務上，影像表現常相類似，診斷上難以客觀

區分，許多案例可能會被誤認是動脈硬化狹窄

151。

顱內大血管阻塞無法達到成功再通的原

圖2　症狀性顱內動脈粥狀硬化狹窄使用抗血小板藥物的選擇
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因很多，除了血管本身因動脈硬化狹窄阻塞之

外，還包括血管內有殘餘的血栓、合併血管剝

離、血管攣縮和發炎性血管病灶…等，非動脈

硬化狹窄造成的血管阻塞。所以如何在與時間

賽跑的治療過程中，確認血管阻塞的成因，會

是一項重要的課題。在目前尚未有明確的診斷

工具之前，我們或許可以從流行病學與疾病臨

床表現上，做進一步的分析整理，增加我們對

於這類疾病的瞭解。

根據文獻資料，ICAD男性可能較女性多，

年紀比較輕151, 156，和慢性疾病(如糖尿病、高血

酯、高血壓…等)相關。更進一步分析，發現高

血糖與高血壓和ICAD關係較密切；而高血酯則

與顱外的動脈硬化狹窄較有關。這類患者大多

無心臟肥大或心律不整的問題。生活上相關的

危險因子，包括抽菸、肥胖…等，臨床表現一

開始NIHSS (National Institutes of Health Stroke 

Scale，美國國家衛生研究院中風量表)分數較低

156，病程易表現出時好時壞，或是呈現症狀緩

慢進展。影像上，可發現實質梗塞範圍較小，

腦部灌流不足(perfusion impairment)的面積或

半影區(penumbra)範圍較大。有時軟腦膜上會

出現許多細小的側支循環血管。有研究統計發

現，好發部位以後循環血管(脊椎與基底動脈)

較多，前循環血管(內頸動脈與中大腦動脈)比

較少。

在血管取栓的過程中，可發現動脈硬化狹

窄阻塞的部位，有機會發生在血管主幹中段，

非血管分岔處的位置149。不論是支架取栓或抽

吸血栓後，血管狹窄的病灶位置多半是固定的

153，經驗上相較於漂移血栓造成血管阻塞，能

取出的血栓量也較少…等157，上述的特性可以

作為鑑別診斷的參考。其實，若病人有之前腦

部血管的影像參考，得知阻塞的位置，血管早

已有明顯的狹窄，在診斷上可以更有信心，有

助於擬定適當的血管再通策略。

5.3 藥物及血管再通的策略

因ICAD導致血管阻塞，若僅以支架取栓

或血栓抽吸的方式，經常無法立即達到有效的

血管再通；而且即便當下血管再通，也容易因

為血管狹窄合併血管內皮損傷或斑塊碎裂等因

素，產生血小板快速聚集，隨即造成血管再

阻塞(re-occlusion)的窘境158。此時直接經由血

管內給予低劑量Tirofiban (GPIIb-IIIa受器抑制

劑) 的治療方式，逐漸受到重視159, 160。Zhang等

人在一項632位中風患者的回溯性研究35中，

將所有血管內再通治療失敗的病人分成兩組，

實驗組是接受低劑量的Tirofiban (0.25−1.0 mg)

注射的病人，對照組則是未給予Tirofiban藥物

的病人。研究發現實驗組出現有病徵性顱內出

血(symptomatic intracranial hemorrhage, sICH)

的比例(OR：0.69；95% CI：0.36−1.31；P = 

0.26)及90天的死亡率(OR：0.66；95% CI：

0.36−1.31；P = 0.15)並未明顯增加。

但我們也發現已發表的眾多研究，所得出

的結果並不一致。2020的一項臨床研究36，經

動脈給予Tirofiban不但會增加顱內出血(19.1%

比0%；P < 0.001)的機會，也會增加住院中的死

亡率(23.6%比0%；P < 0.001)；而且經由動脈給

予Tirofiban的效果，還比經由靜脈給予Tirofiban

的效果差。這些多屬於回溯型的臨床病例研

究，本身有許多先天的限制，難以直接比較彼

此的差異。另一項在J.-H. Baek等人的研究中

149，在總數318位腦中風大血管阻塞並接受治療

的病人中，有56位病人占比為17.6%，因為血

管在主幹非分岔處阻塞，被認定是動脈硬化狹

窄阻塞。這56位病人中有45位達到成功再通(再

通率約80.4%)，其中11位(24.4%)病人，僅僅使

用GPIIb-IIIa受器抑制劑即達到血管再通。其他

數據包括13位病人(28.9%)使用取栓支架，15位

病人(33.3%)使用顱內支架，達到血管再通的結

果。這56位病人與另一組因血栓造成血管阻塞

的病人相比，兩組病人在90天後臨床預後良好

(mRS < 3)的比率(46.4%比46.9%；P = 0.944)、

死亡率(19.6%比15.3%；P = 0.418)與症狀性顱內

出血的比率(5.4%比5.0%；P = 0.902)，皆無明顯

差異。
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雖然目前為止，缺乏證據等級較高，前

瞻性隨機對照臨床試驗結果的支持，Tirofiban

在血管再通治療的角色，尚待進一步實證。但

綜合文獻與我們的臨床經驗，若血栓成功取出

後，遇到血管狹窄處再度阻塞或血管成形與支

架置放後，發生急性血栓形成時，當下經由動

脈給予低劑量的Tirofiban (0.25−1.0 mg)是可以

考慮的方法。

當懷疑顱內血管阻塞，可能是因為動脈硬

化狹窄造成時，可以考慮使用取栓支架，藉由

支架釋放張開後，有機會達到暫時性的血流再

通，讓遠端缺血的腦組織，獲得血流供應161。

除此之外，有些取栓支架能在x−光透視下清

楚顯示，有助於進一步評估血管狹窄的位置與

長度。不過，即便使用抽吸導管，並無文獻指

出會影響最後的血管再通率。無論如何，開發

能準確分辨動脈硬化狹窄阻塞或血栓栓塞的工

具，是目前熱門的研究課題。這當中以高解析

磁共振血管影像(MR vessel wall imaging)及直接

血栓成像(direct thrombus imaging)的診斷工具，

值得我們持續關注157。

5.4	血管成形術與顱內支架置放的
角色

ICAD若以支架取栓、血栓抽吸或合併使

用這兩種方式後，仍無法達到有效的血管再通

時，除藥物之外，血管成形術及顱內支架置放

是常見的處置選項。動脈取栓的過程中，緊急

救援性地置放顱內支架，與選擇性(elective)顱

內支架置放，治療時機與目標全然不同，但治

療前同樣要謹慎考量。建議需思考的面向如

下： 

(1) 操作程序繁複，增加治療時間，操作醫師也

須有充分的訓練；

(2) 血管彎曲，囊球導管或支架不易到達遠端血

管狹窄處；

(3) 可能造成鄰近血管穿透支阻塞；

(4) 囊球擴張可能會造成血管剝離與斑塊碎裂剝

落；

(5) 急性支架內血栓形成，導致血管再阻塞；

(6) 術後需繼續使用抗血小板的藥物，恐增加腦

出血的風險…等。

使用囊球擴張於血管成形術和血管支架

置放，作為血管再通治療的效果與風險，目前

尚未有大規模前瞻性的臨床試驗可供參考。有

些回溯性臨床研究顯示，囊球導管或支架的使

用能有效提高血管再通的成功率，且不會增加

腦出血的風險37, 149, 153。這樣的觀察結果，有可

能的解釋是，由於長時間血管狹窄，使得腦部

血管隨著時間，逐漸建立起側枝循環有關。良

好的側枝循環被認為可以延長血管內再通治療

的時間窗；有助於降低血管再通後，腦組織過

度灌流(hyperperfusion)的風險，減少腦出血的

機會；並且提高良好預後的機會38。不過也有

研究呈現不同的結果，例如Dobrocky等人155 及

Kasab等人154 的回溯性臨床研究發現，動脈硬化

狹窄阻塞的病人，接受血管內取栓再通治療，

雖然再通成功率與血栓栓塞的病人無明顯差

異，但治療花費的時間較長，90天後臨床預後

良好的比例較低，而且死亡率較高。

Zhang等人曾整理發表一系統回顧與綜合

分析研究39，蒐集截至2020年3月共10篇文獻，

總計1,639位患者，實驗組是動脈硬化狹窄阻塞

的病人，接受囊球擴張、支架置放或合併兩者

方式，對照組是一般血栓阻塞的病人，接受常

規取栓支架或血栓抽吸治療。研究發現實驗組

的病人，即便用了球擴或支架置放，與對照組

的病人比較起來，成功血管再通率(OR：0.67；

95% CI：0.26−1.76；P = 0.419)及90天後良好臨

床復原比例(OR：1.01；95% CI：0.64−1.58；

P = 0.97)並沒有顯著改善。還好統計分析的結

果，也顯示球擴或血管支架的使用，並未增

加患者病徵性顱內出血(OR：0.99；95% CI：

0.59−1.68；P = 0.983)及死亡率(OR：1.26；95% 

CI：0.87−1.83；P = 0.225)。綜合上述，血管

成形術與顱內支架置放，在無法有效達成血管

再通時，或許可以考慮，但哪些患者能真正受

益，則需要更多的研究分析。
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我們可以從先前的研究149, 153 發現，動脈硬

化狹窄阻塞的病人，有七成到九成最終會使用

藥物、囊球導管或血管支架，來達到血管再通

的目的。所以盡早確認血管阻塞成因，採取有

效的再通策略，有助於縮短再通血管的時間。

關於血管再通治療的過程中，使用血管支架

的時機，建議可以將以下幾種情況列入考量37, 

153：

(1) 取栓支架置放後，血管雖可維持暢通達數分

鐘以上，但是取栓支架回收後，血管又立即

再阻塞。

(2) 血栓取出後，血管多次呈現狹窄又再度阻

塞。

(3) 使用囊球擴張並搭配Tirofiban等GPIIb-IIIa受

器抑制劑的藥物使用後，血管仍然呈現70%

以上的高度狹窄，同時造成血流流速遲緩，

影像上有腦部血液供給區域不足的現象。

值得提醒的是，置放支架之前，最好

利用血管攝影機，執行頭部類斷層影像掃描

(AngioCT or Cone-beam CT)，來確認腦部無出

血及明顯腫脹的現象。至於支架的選擇上，

建議以自張式顱內專用支架(self-expandable 

i n t r a c r a n i a l  s t e n t )為主，如S o l i t a i r e A B , 

Neuroform Atlas和Enterprise stent…等。少數

情況，也有可能會使用到球擴式支架(balloon-

mounted stent)。而專為顱內動脈硬化狹窄設計

的溫斯班支架(Wingspan stent)，由於使用上需

搭配300公分長的導線，操作上不方便，較少在

緊急的情況下使用。

建議：

1. 若懷疑顱內血管動脈硬化合併血管阻塞，使

用支架取栓或血栓抽吸後，即便當下血管開

通，因隨後血管再阻塞比率高。建議等待

10−20分鐘後，利用血管攝影再確認一次血

流是否依然保持暢通。(COR: I；LOE: C-EO)

2. 顱內血管動脈硬化合併血管阻塞，取栓後若

遇到血管再度阻塞或顱內支架內血栓立即形

成時，排除顱內出血後，經由動脈給予低劑

量Tirofiban (0.25−1.0 mg)幫助血管再通是合

理的。(COR: IIa；LOE: B-NR)

3. 顱內血管動脈硬化合併血管阻塞，當使用支

架取栓或血栓抽吸的方式，於血管狹窄處難

維持通暢或再阻塞時，排除顱內出血後，使

用血管成形術、顱內支架或合併兩種方式，

達到血管再通的目的是可以考慮的。(COR: 

IIb；LOE: B-NR)

6.	非急性顱內動脈狹窄之血
管內介入治療

6.1 血管介入治療

非急性顱內動脈狹窄(70%以上)的血管介

入治療包括囊球擴張術以及支架置入術，大部

分顱內動脈狹窄治療以同時施作兩者為主。部

分文獻認為僅做血管成形術而不放置支架能有

較低的術中風險與中風機率40, 50，然而此治療

方式(僅做血管成形術不放置支架)在文獻上較

不具共識，雖有統合分析(meta-analysis)認為

單獨使用囊球擴張術與支架置入術的病患，針

對高度狹窄(>70%)的病灶兩者中風再發生機

率無明顯差異(囊球擴張術13.0%比支架置入術

10.7%)，但目前尚無相關隨機對照試驗足以證

明單獨使用囊球擴張術，對於二次中風是否具

有預防效益162。對於長期追蹤的結果也相對略

顯分歧40, 50, 51, 52，應審慎評估病患臨床狀況進

行。

在近年數個隨機對照試驗中(Randomized 

control試驗，RCT)及大型研究中顯示，在有

症狀患者中的安全性與藥物治療相差並不明

顯53, 163，根據Stenting vs. Aggressive Medical 

Management for Preventing Recurrent Stroke in 

Intracranial Stenosis (SAMMPRIS試驗)164，血管

介入治療合併積極性藥物治療的病患群體，相

較單獨使用藥物治療群體，在三十天與十二個

月雖然有較高的中風發生率(針對有症狀且大於

70%顱內血管狹窄者)，然而於兩年以上的追蹤
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在部分亞群體病患中，兩者差異並未顯著(該

次缺血性事件時有服用aspirin與clopidogrel者p 

= 0.78；該次中風時無服用aspirin與clopidogrel

者p = 0.31)165。另外幾個重要的臨床試驗(諸如

SAMMPRIS試驗164 或Wingspan Stent System 

Post Market Surveillance; WEAVE試驗53 )，都

有追蹤時間相對較短、多中心進行造成介入執

行經驗分歧或者病患納入準則較嚴苛等不足之

處，以致顱內動脈支架較難執行。

在The China Angioplasty and Stenting for 

Symptomatic Intracranial Severe Stenosis Trial 

(CASSISS試驗)166 中則顯示，於適當藥物治療

(低密度膽固醇<100 mg/dL或2.58 mmol/L；糖尿

病患者收縮壓<130 mmHg，非糖尿病患者收縮

壓<140 mmHg；舒張壓<90 mmHg)後進行顱內

支架置入術(Wingspan Stent System)，其三十天

內中風與死亡發生或三十天至一年內中風發生

率(8.0%)，與藥物治療無進行支架置入者(7.2%)

相比，無顯著之差異。然而值得注意的是，此

試驗並未強調支架置入術應於藥物治療後二次

中風執行，但現行臺灣全民健康保險規範之適

應症(2021年7月版本，詳見附錄1)與美國食品

藥物管理局針對Wingspan stent system之適應症

(詳見附錄2)，皆有此相關規範。

根據美國食品藥物管理署(U.S. Food and 

Drug Administration; FDA)核准之Wingspan支

架系統於post-market surveillance一年的資料

可知(包括Wingspan Stent System Post Market 

Surveillance; WEAVE試驗以及Wingspan One 

Year Vascular Imaging Events and Neurologic 

Outcomes; WOVEN試驗)53, 167，對於有症狀的

非急性嚴重顱內動脈狹窄，支架後一年期的中

風發生率為8.5%，遠低於SAMMPRIS的支架

治療(20.0%)以及積極性藥物治療(12.2%)者。

由於SAMMPRIS 試驗的支架手術不良事件

(periprocedural events)為14.7%，遠高於WEAVE

試驗的2.6%。雖然兩者無法直接統計上相比，

且兩試驗的背景條件有許多相異之處(例如缺血

性事件至血管介入時間，前者為1至34日，中位

數為8日；後者為8至371日，中位數為22日。

另外基底動脈狹窄的病患比例前者為23%，後

者為14%等都可能同時造成支架手術不良事件

的統計結果差異)，但支架手術不良事件的發

生率差異，確實可能進一步造成較高的介入治

療風險。回顧過去其他使用Wingspan支架系統

(即SAMMPRIS試驗中血管介入群體使用的支

架系統)的研究，可以發現術後三十天同側中風

發生率大約在4.5%至9.6%左右125, 168, 169 皆低於

SAMMPRIS試驗的14.7%165，由於血管介入手

術後三十日內的同側腦部再中風，在多中心研

究中170 被認為與執行介入手術之中心其已執行

過相關治療手術經驗有相關(小於10例被定義為

少量，而SAMMPRIS試驗則每中心平均為9.3例
171 )。透過以上描述之試驗背景以及考量亞洲人

顱內動脈狹窄比例遠高於西方病患群體，或許

支架手術不良事件若能大幅降低，且執行之醫

療機構有相當經驗基礎下，則支架治療應仍是

顱內動脈狹窄的重要且有效降低長期中風發生

率的治療方法之一。

6.2 病患篩選

目前並無專門針對顱內支架病患篩選準則

的較大規模的研究。但根據前述針對顱內動脈

狹窄的臨床試驗可知，顱內動脈狹窄應以積極

的危險因子控制以及藥物治療為主，治療後仍

有缺血症狀者，進一步可使用顱內支架進行治

療。臺灣全民進康保險給付標準(2021年7月版

本)，也採行類似的邏輯編列支架置入術的適應

症[附錄1]。然而進行治療時也應參酌臨床狀況

評估個體之差異，其中也包括病灶型態，諸如

嚴重狹窄的節段長度較長等因素都可能增加支

架治療的難度172, 173。

6.3 術前藥物建議

對於術前藥物使用雖然沒有固定規範，

但絕大多數顱內支架(包含動脈瘤等支架治療)

相關研究都採用合併aspirin與clopidogrel之術

前藥物給予174。給予藥物的劑量可能因為不同
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臨床況而有所差異，較常見的術前劑量為每日

75 mg口服clopidogrel三日或術前單日225 mg

口服clopidogrel；同時搭配每日300或325 mg

口服aspirin三日或術前單日300至650 mg口服

aspirin165, 171。關於藥物與內科藥物具有抗性之

患者，詳見藥物治療之相關章節。

6.4 手術準備與過程

血管成形術透過囊球擴張術來達成，除顱

內使用之氣球外，若有臨床需要，也可能透過

其他部位(如冠狀動脈)使用之氣球來達到類似

之效果163, 175。雖然沒有大型針對顱內支架手術

中麻醉與否的比較研究，但根據普遍經驗，顱

內血管成形術與支架置入術常規於全身麻醉下

進行會有較好的影像品質與術中監測。若參考

中風機械性取栓的隨機分派研究，對比清醒狀

況下執行治療，全身麻醉並未造成中風的臨床

狀況更差176。建議可使用靜脈注射bolus heparin

於術式準備時，以維持術中足夠之activated 

clotting time169, 171, 177, 178。

6.5 術後藥物建議

在執行支架置入後常見的藥物使用為每日

75 mg口服clopidogrel至少一個月搭配每日300

或325 mg口服aspirin終身服用52, 125, 168, 169, 179−181。

然而前述藥物劑量與服用期間可能依據臨床實

際狀況有所增減調整。

建議：

1. 嚴重症狀性顱內動脈狹窄(70%−99%)患者，

發生該流域非穿通枝的缺血性腦中風後，以

積極藥物治療為優先，不建議常規實施血管

介入治療(COR: III；LOE: B-R)；唯經積極藥

物治療後，仍復發該流域之非穿通枝的缺血

性腦中風，在非急性期使用血管介入治療是

可以考慮的。(COR: IIb；LOE: B-NR)

2. 顱內支架手術前可以考慮血管壁磁振造影影

像，可作為排除如血管炎或其他非介入適應

症之參考。(COR: IIb；LOE: C-EO)

附錄1、 臺灣全民健康保險特殊材料給付規定

(I203-20，以下附錄為2021年7月1 日生

效之版本，建議查閱最新之全民健康保

險相關規定)

一、執行醫師資格：需符合以下二項規定：

(一) 限放射線(診斷)專科醫師、神經外科或

神經科專科醫師執行

(二) 限接受並通過下列任一學會之相關腦

神經血管內介入治療專長訓練與認證

之醫師執行：

1. 中華民國放射線醫學會授權之中華

民國神經放射線醫學會。

2. 台灣神經外科醫學會授權之台灣神

經血管外科與介入治療醫學會。

3. 台灣神經學會授權之台灣腦中風學

會。

二、需事前審查。

三、需符合主要適應症：

(一) 已進行積極性藥物治療，仍有動脈硬

化性血管管徑狹窄(75%以上)並有明顯

的血液循環障礙。

(二) 腦缺血或中風之區域非屬穿通枝型。

(三) 距最近一次中風超過7天之病人，且接

受治療時之雷氏修正量表小於等於3

分。

相關邏輯：穿通枝型中風使用顱內支架與

非穿通枝型中風相比較，前者可能造成相對較

高的支架置入後中風與中風惡化(8.2%；4/49 

vs. 0.8%；1/120；p = 0.031)182，是故穿通枝中

風目前並非全民健康保險之顱內血管介入治療

之適應症。其他適應症之相關邏輯，詳見[附錄

2]與美國食品藥物管理局顱內支架適應症之比

較。

附錄2、 臺灣全民健康保險規範與美國食品藥物

管理局顱內支架適應症之差異比較

美國食品藥物管理局顱內支架(Wingspan 

stent system)適應症

(一) 已進行積極性藥物治療，仍有兩次以上中
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風，且欲治療之血管有70−99%的動脈粥狀

硬化引起之狹窄，同時此血管節段與此再

發作之中風相關者。

(二) 距最近一次中風超過7天之病人，且接受

治療時之雷氏修正量表小於等於3分。

(三) 病患年齡介於22至80歲。

根據美國食品藥物管理局針對Wingspan顱

內支架上市後的監測試驗(WEAVE試驗)可以得

知，符合與不符合上述適應症的重大手術併發

症，後者有明顯之增加：

重大手術併發
症(72小時內)

符合適應症 未符合適應症

死亡 2 (1.3%) 2 (4.3%)

中風不合併 
死亡

2 (1.3%) 9 (19.6%)

總人數 152 46

考量手術併發症可能因為病患群體或執行

中心的案例累積經驗之差異，且Wingspan支架

是為美國食品藥物管理局之Humanitarian Device 

Exemption (HDE)條例核准之醫療器材之一(意

即該疾病適應症每年於美國全國病患人數小於

8,000人)，臺灣執行顱內支架置入手術之併發

症比例或有不同，但仍需注意病患群體之篩選

與最新的臺灣全民健康保險之相關規範細節。

7.	慢性顱內動脈狹窄之外科
手術治療

7.1 前言

腦血管直接繞道手術，原本在1963年發

表是應用在頸部內頸動脈阻塞的病患，手術

的方式是需要取一段肢體血管做為移植血管

(graft)。然而因為移植血管容易自行產生血栓

不通，由Yasagil在1966年改良為使用STA至

MCA做直接繞道手術，並成功在ICA或MCA阻

塞的病患，或複雜動脈瘤的病患身上施行82。1

7.2 直接繞道手術

顱外顱內血管繞道手術 ( E x t r a c r a n i a l -

Intracranial bypass, EC-IC bypass)是一種直接

繞道手術，可藉由小型開顱手術(mini-open 

craniotomy) 進行，將表淺顳部動脈(superficial 

temporal artery, STA)直接橋接繞道至中大腦動

脈(middle cerebral artery, MCA)之遠端分枝，

以增加血流。自從1969年日本學者 Suzuki和 

Takaku命名moya-moya疾病以來，許多治療包

括直接繞道手術，當時認為有效183。

而將直接繞道手術應用在ICAD病患的結

果，主要是1985年的大型研究，包括1,377名病

患，這些病患因為動脈粥狀病變，引起了同側

顱內或顱外之內頸動脈或中大腦動脈的狹窄或

阻塞，而導致病患病發有近期半腦中風、視網

膜中風、小中風等。這些病患隨機分配至手術

併用阿司匹林組(n=663)與單用阿司匹林組(n= 

714)。在手術方面有高達96%的橋接血管是暢

通的，然而結果手術併用組沒有顯著的降低同

側中風發生率或死亡率的益處。甚至在其中患

有嚴重中大腦動脈嚴重狹窄或阻塞(狹窄≥70%)

的109名患者中，接受手術併用組的治療後，中

風發生率更高於單用藥物組(44%比23.7%；P = 

0.04)184。

另一大型的多中心跨國研究，共納入195

位病患經血管攝影診斷內頸動脈粥狀病變而且

有腦中風症狀，其中97位病患接受顱外顱內血

管繞道手術，另外98位則未接受手術。手術組

病患手術前後由外科醫師調整抗血栓藥物之

外，其餘時間與藥物治療組病患一樣維持抗血

栓藥物治療。在2年內，手術組對比未手術組

的中風發生率為21.0%比22.7% (P = 0.78)，未有

顯著的好處。反之，在分組後30天內中風發生

率為 14.4%比2.0%，手術組在術後30天內的中

風發生率可能有上升趨勢，但其他項目分析則

手術沒有顯著降低中風發生率(P > 0.05)。也就

是說，在已服藥但仍有ICAD症狀的病患，雖然

使用PET影像來篩選側枝循環差，而可能會因

手術可增加血流而受益的病患來做直接繞道手

術，手術仍然沒有減少二年中風發生率185。
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然而因為顯微手術的進步，或許需要重

新設計研究的方式，也依據不同的疾病，直

接繞道手術方式也有不同的衍生，除了上述

所提及的傳統第一型顱外顱內單純血管繞道手

術(EC-IC bypass without interposition)，亦有第

二型顱外顱內介入繞道手術(EC-IC bypass with 

interposition)，或第三型顱內顱內血管繞道手術

(IC-IC bypass)等可依病況不同選擇186, 187。常見

的手術適應症仍以腦動脈瘤佔41%，毛毛樣血

管病變佔31.8%，顱內血管粥狀病變佔24.9%。

因為神經放射介入治療的進步，目前血管繞道

手術的種類，第一型顱外顱內單純血管繞道手

術及第三型顱內顱內血管繞道手術比重有越來

越多的趨勢。針對粥狀動脈病變引起之顱內動

脈嚴重狹窄或阻塞，因為藥物及神經放射介入

治療的進步，目前不建議常規進行開顱直接繞

道手術，而應慎選病患。

7.3 間接繞道手術

如前所述，以moya-moya疾病來說，許

多治療包括直接繞道手術，雖然有效，但仍

有部份病患因各種原因無法施行。而後間接

繞道手術的發明，讓無法接受直接繞道手術

的病患得以接受治療。且間接繞道手術證實

可以減少moya-moya成年及兒童病患的出血

及缺血中風發生率183。間接繞道手術包括大

腦暨硬腦膜血管共生術(Encephaloduroarterio

synangiosis, EDAS)和大腦暨肌肉血管共生術 

(Encephalomyosynangiosis, EMS)。

因為對moya-moya疾病的有效，便有學者

嘗試應用在ICAD病患。一項回溯性研究包括

36位顱內動脈嚴重狹窄或阻塞病患(另有46位

其他病變)，儘管進行了積極藥物治療但仍出

現中風症狀。這36位都接受了EDAS。該研究

發現EDAS增加了側支循環到有缺血風險的區

域，以及只有2位(5.6%)病患在手術後22個月的

追蹤期間發生中風188。因為相比在SAMMPRIS

研究中，顱內動脈嚴重狹窄或阻塞病患在積

極藥物治療且接受血管攝影介入治療，仍觀

察到18%的中風或死亡發生率，而在這一情況

下EDAS合併藥物可降低超過 10%以上的發生

率。之後相同研究團隊後續二篇文章，也都

有相似的結論。在(ERSIAS)第二期試驗(phase 

II, prospective objective-performance-criterion)

在52位年齡介於30至80歲之間，顱內動脈嚴重

狹窄(≥70%)或阻塞病患，使用積極藥物治療的

狀況下仍然有中風症狀以及有較差的側枝循環

(ASITN/SIR 0-2)的病患，若接受了EDAS (且手

術前後不停藥)，若和SAMMPRIS相似的病患群

相比，則可以在2年的追蹤內，把發生中風的機

會由21.2%降低至9.6% (P = 0.07)，目前認為是

不會無效(nonfutility)的治療方法。使用這種比

較的方法，是因為難以作可行的隨機分配，故

用設計嚴謹的族群來跟以往的大型研究中的相

似病患群作比較，本身屬於單臂試驗189。而若

顱內動脈嚴重狹窄或阻塞病患，若把在一開始

即有血液分水嶺區梗塞的患者做一次群分析，

也有正面的結論。SAMMPRIS研究中，即使積

極藥物的治療下，第一年再發生中風的機會有

高達37%。在ERSIAS次群分析，把藥物治療下

仍發生非失能中風，區域符合大於70%的ICA

或MCA狹窄所造成，而有單獨或合併有分水嶺

梗塞有28位進行分析發現，這群病患若積極藥

物治療再另外接受EDAS，則可以把再中風機

降低至10.7% (P = 0.004)，相當的有發展的潛力

190。

7.4 直接及間接繞道手術的差異

而直接及間接繞道手術的預後差異，可能

原因有：(1) 施行比較為簡單，成功率較高；(2) 

手術中不用破壞血管及暫時停止血流；(3) 不會

產生高壓力的逆向血流；(4) 漸進式的增加血

流，減少再灌流腦水腫或出血風險190。因為手

術的相對侵入性，目前會認為比較可行的適應

症為診斷為顱內動脈嚴重狹窄或阻塞，病理機

轉為粥狀動脈病變病患，在已經使用可能的藥

物治療下，仍然有中風的症狀產生，才會考慮

使用間接繞道手術來治療可能益處，且手術前
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後之積極藥物治療建議要持續。

建議: 

1. 在顱內動脈嚴重狹窄或阻塞病患，不建議

常規施行直接血管繞道手術(direct bypass)。

(COR: III；LOE: B-NR)

2. 在顱內動脈嚴重狹窄或阻塞病患，在積極藥

物治療不間斷的狀況下仍有缺血事件，實施

間接血管繞道手術(indirect bypass)是可以考

慮的。(COR: IIb；LOE B-NR)
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ABSTRACT

Intracranial atherosclerotic disease (ICAD) is one of the major etiologies of acute ischemic stroke, 
which has a high risk of recurrent stroke, and is especially common in Asian population. The present 
guidelines aim to provide updated evidence-based recommendations for the management of patients 
with ICAD. The guidelines covered important topics of ICAD management, including diagnosis, non-
pharmacological, pharmacological, interventional and surgical therapies. The writing members included 
representatives of vascular neurologists, interventional neuroradiologists and Neurosurgeons. One or two 
writing members were assigned for reviewing updated evidences relevant to each topic and manuscript 
writing. Subsequently, specific recommendations for each topic were developed by the Taiwan Stroke 
Society ICAD guidelines consensus group via consensus meetings. Every proposed recommendation was 
discussed and approved by all members of the consensus group.
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