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前　　言

缺血性腦中風為造成國人死亡及失能的主

要原因之一，並對病人、家庭、社會帶來極大

的負擔。靜脈血栓溶解治療透過溶解阻塞腦血

管的血栓，減少缺血性腦中風引起的永久性失

能，並改善病人的預後。過去近三十年，多項

臨床試驗及真實世界資料證實靜脈血栓溶解治

療在急性缺血性腦中風中的療效與安全性。

台灣腦中風學會為了提供一線醫療人員

符合臨床實務應用的實證建議，自2003年起多

次更新靜脈血栓溶解治療的治療指引，包括在

2013年、2019年進行的改版。自2019年後，國

際有許多更新的腦中風治療指引發表，如2019

年美國心臟學會/腦中風學會急性中風處置指

引、2021年歐洲腦中風組織指引、2021年日本

腦中風指引、2022年加拿大腦中風指引以及

2024年澳洲腦中風指引，這些治療指引納入了

2019年後新發表的實證醫學，對於靜脈血栓溶

解治療的使用有許多更新建議。

本次2025年台灣腦中風學會靜脈血栓溶

解治療指引，將結合2019年以後各國的最新治

療指引以及新發表的試驗研究結果，進一步針

對劑量、特殊病患族群、需要銜接動脈取栓術

的病人提供新的治療建議，同時也將提供與更

新接受靜脈血栓溶解治療後的病人照護。在此

指引中，靜脈血栓溶解治療使用藥物以現行台

灣核可之溶栓藥物為主（alteplase），同時提

供最新溶栓藥物Tenecteplase（TNK）的回顧

與治療指引。其中，條列式建議之強度（class 

of recommendation, COR），以及其證據等級

（level of evidence, LOE）將根據表一進行分

級。

最後，本指引將提出2025年版靜脈血栓溶
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解治療之檢核表與快速查核表，提供臨床醫師

進行快速查核。在指引最後，提供靜脈血栓溶

解治療在臨床使用上相關的法律議題，提供醫

療人員執行治療時的參考依據。

1. 靜脈血栓溶解治療時間窗

1.1 中風發生4.5小時內

根據ECASS-III試驗，腦中風發生3-4.5小

時內接受治療的病人符合特定條件，包括年

齡在80歲以下、未使用口服抗凝劑、NIHSS分

數小於25分、影像學顯示缺血範圍不超過中大

腦動脈灌注區域的1/3，以及無糖尿病合併中

風病史，接受靜脈注射alteplase相對於對照組

有較高的優良功能預後（mRS 0-1分）的比例

1。2014年發表在Lancet及2016年發表在Lancet 

Neurology的研究，針對9篇臨床試驗的統合分

析結果顯示，總共6,756名病人在中風發生後3至

4.5小時內使用alteplase治療，和對照組相比，可

以顯著提升患者優良功能預後的比例（alteplase

組35.3%，對照組30.1%；OR 1.26, 95% CI 1.05-

1.51），且sICH風險並未顯著高於3小時內治

療者（3-4.5小時3.0%，3小時內3.1%）2, 3。

此外，GWTG-Stroke和SITS-ISTR等大型

回顧研究亦證實，3-4.5小時內接受alteplase治

療的病人，其預後與在3小時內接受靜脈注射

alteplase者相似，且治療效益具有顯著性（OR 

0.79, 95% CI 0.68-0.92）4, 5。綜上所述，在符合

條件下，4.5小時內的IVT能夠安全且有效地改

善急性缺血性腦中風病人的預後。

2019年台灣中風學會的指引建議，針對急

總表一　 建議強度（class of Recommendation, COR）以及證據等級（Level of Evidence, LOE）
依據美國心臟學會 / 美國腦中風學會（American Heart Association / American Stroke 
Association）之規範

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. 來自大於一個高品質隨機對照試驗的證據
2. 來自高品質隨機對照試驗之統合分析

COR IIa（益處 > 風險） LOE B–R（randomized）

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中等品質隨機對照試驗的
證據

2. 來自中等品質隨機對照試驗之統合分析

COR IIb（益處 ≥ 風險） LOE B–NR（non-randomized）

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中等品質證據的非隨機分
派試驗、觀察性研究、或登錄研究

2. 來自上述研究之統合分析

COR III（益處 < 風險） 
證據等級通常來自LOE A或LOE B LOE C–LD（limited data）

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有缺陷之研究的證據
2. 來自上述研究之統合分析

LOE C–EO（expert opinion）

專家建議與共識
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總表二　本文使用之共通縮寫及中英翻譯列表

中文 英文 英文縮寫

共通縮寫

急性缺血性腦中風 acute ischemic stroke AIS
麩丙酮酸轉胺脢 alanine aminotransferase ALT
類澱粉相關影像異常 amyloid related imaging abnormalities ARIA
美國心臟學會/腦中風學會 American Heart Association/ American Stroke Association AHA/ASA
（校正後）風險比 （adjusted）hazard ratio (a)HR
（校正後）勝算比 （adjusted）odds ratio (a)OR
（急性）心肌梗塞 （acute）myocardial infarction (A)MI
部份凝血活酶時間 activated partial thromboplastin time aPTT
天門冬氨酸轉胺脢 aspartate aminotransferase AST
信賴區間 confidence interval CI
建議等級 class of recommendation COR
電腦斷層灌流影像 computed tomography perfusion CTP
雙重抗血小板治療 dual antiplatelet treatment DAPT
擴散加權影像 diffusion weighted imaging DWI
直接型口服抗凝血劑 direct oral anticoagulant DOAC
動脈內血栓移除治療 endovascular thrombectomy EVT
估算的腎絲球過濾率 estimated Glomerular filtration rate eGFR
液體衰減反轉恢復 fluid attenuated inversion recovery FLAIR
腦內出血 intracerebral hemorrhage ICH
內頸動脈 internal carotid artery ICA
靜脈血栓溶解治療 intravenous thrombolysis treatment IVT
磁振造影 magnetic resonance imaging MRI
改良雷氏量表 modified Rankin Scale mRS
非ST段上升心肌梗塞 non-ST-elevation myocardial infarction NSTEMI
美國國家衛生院腦中風評估表 national Institute of Health Stroke Scale NIHSS
灌流加權影像 perfusion weighted imaging PWI
相對風險 relative risk RR
蜘蛛網膜下腔出血 subarachnoid hemorrhage SAH
症狀性腦出血 symptomatic intracerebral hemorrhage sICH
ST段上升心肌梗塞 ST-elevation myocardial infarction STEMI
暫時性缺血發作 transient ischemic attack TIA
共通用語及翻譯

優良功能預後 Excellent functional outcome（mRS 0-1）
良好功能預後 Favorable functional outcome（mRS 0-2）
梗塞核心 Ischemic core
缺血半影區 Penumbra
灌流影像 Perfusion imaging
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性缺血性腦中風病人在發作後4.5小時內，符

合IVT規範的病人可以考慮靜脈注射alteplase治

療。2024年起，台灣健保給付規範正式將IVT

適應症開放至4.5小時內。

1.2 中風發生4.5-9小時

在中風發作後4.5至9小時內，IVT的適應症

需配合腦部灌流影像進行病人篩選。EXTEND

試驗使用RAPID軟體輔助CTP或MRI-PWI進行

篩選，納入年滿18歲的AIS病人，收案對象包括

中風發作後4.5至9小時內（若為睡醒發現中風

症狀，則以最後入睡時間至醒來時間的二分之

一估算發作時間）且影像需具備以下條件：core

體積小於70 mL，penumbra與core體積比率大於

1.2，且兩者之間的絕對體積差異超過10 mL。

該試驗結果顯示，接受alteplase治療的病人中，

有35.4%在90天後達到優良功能預後（mRS 0-1

分），優於安慰劑組的29.5%。然而，治療組的

sICH發生率為6.2%，高於安慰劑組的0.9%6。

TRISP是一項多中心前瞻性研究，評估

AIS病人在中風發作後4.5至9小時內接受IVT的

療效與安全性。研究共納入15,827名病人，其

中663名病人接受了4.5至9小時內的靜脈注射

alteplase治療，並與中風發生4.5小時內接受治

療的病人進行比較。研究納入年滿18歲、發作

時間明確為4.5至9小時內的病人，或為睡醒時

發現中風症狀且距離最後正常狀態少於9小時

的病人。此外，病人需接受如CTP、MRI-PWI

或DWI-FLAIR影像評估penumbra與core之體積

及比例。研究結果顯示，經影像輔助篩選後，

中風發作後4.5至9小時內接受IVT並未顯著增加

sICH的風險，其發生率為3.9%，而4.5小時內

治療病人的發生率為4.3%。此外，延長治療時

間窗的病人在90天的良好功能預後（mRS 0-2

分）比率與標準治療窗內的病人無顯著差異7。

綜合以上研究，在灌流影像輔助篩選下，

中風發生後9小時內接受IVT，對於特定AIS病

人可能帶來臨床益處，但同時需考慮權衡增加

ICH的風險。

1.3	清醒時發現中風或中風最後正
常時間不明

WAKE-UP試驗8 是一項多中心、隨機分

派、雙盲、安慰劑對照試驗，評估發病時間不

明的AIS病人，使用MRI輔助篩選後接受靜脈

注射alteplase治療的療效與安全性。研究納入

18至80歲、臨床診斷為AIS且發病時間未知的

病人，MRI顯示DWI-FLAIR mismatch（即DWI

上顯示缺血病灶，而FLAIR影像無相應高訊

號），病人被隨機分配至接受標準劑量alteplase 

（0.9 mg/kg）或安慰劑治療，研究主要結果

為90天後的mRS評分，alteplase組有 53.3% 的

病人達到優良功能預後（mRS 0-1分），顯著

優於安慰劑組的41.8%，aHR為1.61（95% CI 

1.09-2.36, P=0.02）。此結果顯示透過MRI影像

選擇適合的發病時間不明中風病人進行靜脈血

栓溶栓治療，可以提高功能性預後。

針對發病時間不明的AIS病人，2020年發表

於Lancet期刊的系統性回顧與統合分析9，納入

了四項隨機對照試驗（WAKE-UP、EXTEND、

THAWS和ECASS-4），共計843名發病時間不

明的AIS病人。這些病人經由影像篩選（MRI

的DWI-FLAIR mismatch或CT/MRI灌流影像）

確認存在可挽救的腦組織後，被隨機分派至接

受靜脈注射alteplase或安慰劑/標準治療。結果

顯示，alteplase組在90天後達到優良功能預後

（mRS 0-1分）的比例為47%，高於對照組的

39%（aOR 1.49, 95% CI 1.10-2.03, P=0.011）。

然而，alteplase組的症狀性腦出血發生率較高

（3% vs. <1%，aOR 5.58, 95% CI 1.22-25.50, 

P=0.024），且死亡率也較高（6% vs. 3%，

aOR 2.06, 95% CI 1.03-4.09, P=0.040）。儘管

如此，alteplase組在整體功能預後上仍優於對

照組。另一篇發表於Journal of Thrombosis and 

Thrombolysis的系統性回顧與統合分析研究10，

納入了24篇隨機分派臨床試驗和觀察性研究，

共計77,398名AIS病人，評估對於發病時間不明

的中風病人，施行靜脈注射alteplase的安全性和
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療效。其中，3,112名發病時間不明的中風病人

接受了靜脈注射alteplase治療，另有3,112名發病

時間不明的中風病人未接受此治療，以及71,174

名已知發病時間的中風病人在4.5小時內接受了

靜脈注射alteplase治療。結果顯示，發病時間不

明的中風病人接受靜脈注射alteplase治療後，

sICH發生率為3.8%，未接受治療者為0.96%，

RR為3.75（95% CI 2.69-5.22）；而中風4.5小時

內病人接受靜脈注射alteplase治療的sICH發生

率為4.1%，與發病時間不明的中風病人接受治

療後相當（RR 1.16, 95% CI 0.94-1.44）。在死

亡率方面，發病時間不明的中風病人接受與未

接受靜脈注射alteplase治療者之間無顯著差異

（RR 1.34, 95% CI 0.60-3.01）。此外，與未接

受靜脈注射alteplase治療的發病時間不明的中風

病人相比，接受治療者在90天內達到良好功能

預後（mRS 0-2分）比例較高（aRR 1.28, 95% 

CI 1.03-1.60）。

針對睡醒發現AIS的病人，2021發表於

Cochrane Database of Systematic Reviews的系

統性回顧與統合分析11，納入了七項隨機對照

試驗，共計980名在睡醒發現AIS的病人。其

中，五項試驗（775名病人）評估了靜脈注射

alteplase治療，兩項試驗（205名病人）評估

了針對前循環大血管阻塞的EVT治療。所有

研究均使用影像輔助篩選適合治療的病人。

結果顯示，接受靜脈注射alteplase治療的病人

中，66%在90天時達到良好功能預後（mRS 0-2

分），而對照組為58%（OR 1.13, 95% CI 1.01-

1.26, P=0.03）。同年發表於European Journal 

of Neurology的系統性回顧與統合分析12，包含

16篇隨機分派臨床試驗和觀察性研究，共納入

14,017名在睡醒發現AIS病人。其中，1,757名

病人（12.5%）接受了靜脈注射alteplase治療。

接受靜脈注射alteplase治療的病人中，61%在90

天時達到良好功能預後（95% CI 51%-70%），

且與未接受靜脈注射alteplase的病人相比，良

好功能預後的RR為1.21（95% CI 1.01-1.46）。

在安全性部分，接受alteplase治療的病人中，

36小時內發生sICH的比例為3%（95% CI 2.5%-

4.1%）。與未接受alteplase的病人相比，sICH

的RR為4.00（95% CI 2.85-5.61）。

綜上所述，在影像輔助評估下，發病時

間不明或睡醒發現中風的病人接受靜脈注射

alteplase治療是安全且有效的，儘管症狀性腦

出血風險略有增加，但總體死亡率沒有顯著上

升，且功能性預後有所改善。

建議與證據等級：

2. 輕微中風病人

2019年台灣腦中風學會靜脈血栓溶解治

療指引建議，在輕微或症狀迅速改善的AIS病

人中，靜脈注射alteplase的治療決策需考量病

人的神經學功能。對於有明顯失能的病人，即

便NIHSS ≤  5分，若症狀可能導致失能且會影

1. 靜脈血栓溶解治療時間窗
之建議

COR LOE

(1) 中風發生於4.5小時內的
急性缺血性腦中風病人，
若符合靜脈血栓溶解治
療（alteplase）規範，建
議進行alteplase治療。

I A

(2) 中風發生於4 . 5 - 9小時
內的急性缺血性腦中風
病人，若符合腦部影像
學篩選條件（灌流影像
顯示core小於70 mL，
penumbra與core體積比
率大於1.2，且兩者之間
的絕對體積差異超過10 
mL）及無其他靜脈血栓
溶解治療禁忌症，進行
靜脈血栓溶解治療是合
理的。

IIa B-R

(3) 針對睡醒時發現中風或
發病時間不明的急性缺
血性腦中風病人，若腦
部影像篩選發現具可
能存活範圍（如D W I -
FLAIR mismatch），可
考慮進行靜脈血栓溶解
治療。

IIb B-R
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響日常生活，或可能導致長期殘疾，應積極考

慮靜脈注射alteplase治療，其中導致失能的症

狀包括視野偏盲、失語症、忽視症狀、肢體力

量不能抗重力、及醫師認為中風症狀可能導致

失能等。相關研究顯示這類病人接受靜脈注射

alteplase後可獲得較佳的神經學預後。相對而

言，對於無明顯失能的病人，尤其是症狀迅速

改善或輕微症狀者，其自然恢復的機率較高，

治療的益處可能不如失能病人明顯。此外，

靜脈注射alteplase治療雖可提高功能恢復的機

率，但會伴隨sICH等風險增加，因此，在臨床

決策時，需權衡治療可能帶來的益處與潛在風

險，並考量病人的個體化因素，包括影像學特

徵及臨床症狀變化，來決定是否施行靜脈注射

alteplase治療。

2018年發表於JAMA的PRISMS試驗13，針

對輕微AIS且未合併失能症狀的病人（定義見表

2.1）。試驗共納入了313名病人，隨機分配至兩

組：一組接受標準劑量的alteplase（0.9 mg/kg）

治療，另一組接受aspirin（325 mg）治療。兩

組在90天後優良功能預後（mRS 0-1分）的比例

相似（alteplase 78% vs. aspirin 81%）。然而，

alteplase組的sICH發生率較高（3.2% vs. 0%），

且任何出血事件的發生率也較高（28% vs . 

7%）。因此，PRISMS試驗顯示，對於輕微且

非致殘性症狀的AIS病人，靜脈注射alteplase治

療相較aspirin治療並無增加優良功能預後比例，

且同時伴隨較高的出血風險。

2023年發表於JAMA的ARAMIS試驗14，同

樣針對輕微AIS且未合併有失能症狀病人（定義

見表2.1），比較DAPT（aspirin和clopidogrel）

與IVT（alteplase, 0.9 mg/kg）的效果與安全

性。結果顯示，在90天內達到優良功能預後的

比例，DAPT組為93.8%，alteplase組為91.4%，

兩者的風險差異為2.4%（95%CI 1.5-6.2），達

到不劣性標準。此外，DAPT組的症狀性腦出

血率為0.3%，顯著低於alteplase組的0.9%。總

出血事件率在DAPT組為1.6%，也低於alteplase

組的5.4%。在早期神經功能惡化方面，DAPT

組的風險顯著低於alteplase組（4.6% vs. 9.1%，

P=0.02）。ARAMIS試驗整體結果顯示，DAPT

為非失能性輕微中風病人提供與alteplase相當的

療效，並且具有更低的出血風險。

表2.1呈現上述兩篇臨床試驗關於輕微中風

及失能定義。

根據2024年Zhang等人進行的系統性回顧

與統合分析15，針對輕微AIS病人（NIHSS ≤ 5）

比較IVT（以alteplase為主）與最佳藥物治療

（best medical therapy [BMT]，包括雙重或單

一抗血小板治療、控制血壓及血糖等），分析

了20篇研究，涵蓋13,397名病人，其中IVT組

4,972人，BMT組8,425人。結果顯示，IVT組

在90天達到優良功能預後的比例與BMT組無顯

著差異（82.89% vs. 80.90%; OR 1.10, 95% CI 

0.89-1.37），對於90天死亡率、復發性中風或

缺血性中風的發生率，兩組也無顯著差異。然

而，IVT組有較高的早期神經功能惡化（OR 

1.81, 95% CI 1.17-2.80）、sICH（OR 7.48, 95% 

CI 3.55-15.76）以及出血性轉化（OR 4.73, 95% 

CI 2.40-9.34）風險。此外，針對非失能性輕微

表2.1　PRISMS與ARAMIS試驗對輕微中風與失能之定義整理

PRISMS ARAMIS

輕微中風 NIHSS總分0-5分 NIHSS總分0-5分且單項評分（如視力、語
言、忽略、單側肢體無力）中不超過1分，
並且在隨機分配時意識項目的得分為0

失能 如果中風所致缺損不變，會使病人
無法執行基本的日常生活活動（例
如洗澡、行走、如廁、個人衛生和
進食）或回到工作崗位

根據病人的職業和興趣來判斷神經缺損是否
會影響患者的日常生活活動和工作
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中風或已使用抗血小板藥物的病人，IVT沒有

帶來顯著功能改善。

另一篇回溯性研究納入339名於中風發

生後4.5小時內入院的輕微AIS病人（NIHSS ≤ 

5），依據TOAST分類法將其分為大動脈粥樣

硬化型（large artery atherosclerosis, LAA）與

非LAA型（non-LAA）兩組16。其中，LAA組

進一步細分為LAA合併串聯阻塞（LAA with 

tandem occlusion）與LAA無合併串聯阻塞

（LAA without tandem occlusion）兩組，評估

病人靜脈注射alteplase治療的效果。在non-LAA

病人中，接受 alteplase治療與未治療者的功能

性預後無顯著差異，而在LAA without tandem 

occlusion病人中，alteplase治療顯著提高90天優

良功能預後的比例（88.4% vs. 64.4%）。相較

之下，LAA with tandem occlusion病人即使接受

alteplase治療，其功能性預後並未顯著改善。研

究結果支持對於LAA without tandem occlusion

的輕微AIS病人，alteplase治療可能帶來明顯的

預後改善，而對於LAA with tandem occlusion病

人則沒有明顯的預後改善。

建議與證據等級：

3. 三個月內有中風病史

2015年發表於Stroke的Safe Implementation 

of Thrombolysis for Stroke–Eastern Europe 

registry（SITS-EAST）登錄資料分析，該研究

探討前次中風在3個月內接受alteplase靜脈溶栓

治療的安全性與功能預後，並分析2003年10月

至2014年7月間來自12個國家的病人數據，比較

3個月內有中風病史和首次中風病人的預後，其

中249名曾於3個月內發生中風。與首次中風者

相比，近期中風病人具有較高比例的高血壓和

高脂血症，但sICH發生率及3個月內存活且獨

立生活的比例無顯著差異。研究結果顯示，近

期中風病人接受alteplase治療的臨床結果並不比

首次中風病人差17。

2017年發表於Stroke的多中心登錄資料研究

發現，在36,599位接受IVT的病人中，有1.6%的

病人有3個月內中風病史。相較於無中風病史的

病人，sICH的風險並沒有增加（OR 0.9, 95% CI 

0.6-1.4, P=0.62），但有較高的死亡率（OR 1.5, 

95% CI 1.2-1.9, P=0.001）與較不好的出院狀況

（OR 1.3, 95% CI 1.0-1.7, P=0.04）。若更進一步

以中風病史的時間來做區分，相較於於無中風病

史的病人，一個月內中風的病人sICH的風險並沒

有特別增加（OR 1.0, 95% CI 0.6-1.6），但同樣

具有較高的死亡率（OR 1.6, 95% CI 1.2-2.2）與

較不好的出院狀況（OR 1.6, 95% CI 1.1-2.2）18。

2021年一篇系統性回顧與統合分析，評估

過去3個月內曾發生AIS的病人接受alteplase的

安全性19。該研究共納入7篇觀察性研究，分析

來自波蘭、美國及歐美其他國家的1,054名有近

期中風病人，並與52,988名無近期中風病史的

對照組進行比較。結果顯示，近期中風組接受

IVT後，ICH風險並未顯著增加（OR 1.07, 95% 

CI 0.78-1.47, P=0.68）；其進一步分析3篇包

含ICH數據的研究，ICH風險也沒有顯著增加

（OR 1.00, 95% CI 0.73-1.38, P=0.99）。此外，

針對3個月內死亡率的分析顯示，近期中風病

人與對照組相比，沒有統計學顯著差異（OR 

2. 輕微急性缺血性中風病人接
受靜脈血栓溶解劑之建議

COR LOE

(1) 針對輕微急性缺血性
腦中風病人（NIHSS ≤ 
5），若具有顯著失能症
狀（如視野缺損、嚴重
失語、忽視、肢體無法
抗重力、影響日常生活
等），建議於中風4.5小
時內進行靜脈血栓溶解
治療。

IIa A

(2) 對於無造成失能的輕微
急性缺血性腦中風病
人，口服抗血栓藥物及
控制血壓及血糖等最佳
內科治療為優先考量的
治療選擇；靜脈血栓溶
解治療可由診治醫師評
估整體利益及風險後，
依個別狀況再做決定。

IIa B-R
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1.27, 95% CI 0.75-2.14, P=0.37）。這篇系統性

回顧與統合分析研究顯示近期中風病人接受 

alteplase不會顯著增加出血風險或死亡率。

直至目前為止，此類病人族群的實證尚

不充足，無法完全確認IVT的安全性。臨床上

仍需根據病人近期中風之影像學變化、嚴重程

度、導致的失能程度等各式臨床條件來進行

風險評估，做為是否進行IVT的個別化考量依

據。若臨床符合大血管阻塞及其他EVT治療適

應症，可考慮直接進行EVT。

建議與證據等級：

4. 靜脈血栓溶解劑的劑量議題

關於alteplase的劑量，在1990年代早期的

劑量遞增試驗（dose-escalation studies）曾測

試過從0.6 mg/kg到1.1 mg/kg的範圍，並觀察到

隨著劑量增加，療效顯著提高，尤其是0.9 mg/

kg，但當劑量進一步增加時，出血風險顯著升

高20。1995年NINDS試驗首次確立了0.9 mg/kg

作為標準劑量21，證實在3小時內給予alteplase

可顯著改善3個月的良好功能預後，而顱內出血

風險（6.4%）被認為在可接受範圍內。此劑量

因此被視為溶栓效果與安全性的平衡點。

日本基於臨床與基礎研究的考量，決定採

用較低劑量的0.6 mg/kg alteplase，其根據的主

要是2006年發表的J-ACT研究。該研究是一項

單臂、開放標籤的試驗22，評估低劑量alteplase

在103名AIS病人的安全性與療效。結果顯示，

低劑量alteplase可以達到與NINDS試驗相近的

3個月優良功能預後（37% vs. 39%），而sICH

發生率為5.8%。因此日本全國皆採用低劑量0.6 

mg/kg作為急性中風的治療。後續的兩篇日本

觀察性研究（SAMURAI、J-MARS）皆進一步

支持0.6 mg/kg低劑量的安全性和療效23, 24。

台灣在2010年發表的多中心觀察性研究

TTT-AIS中，分析標準劑量與低劑量的效果，

發現高齡病人使用標準劑量可能會增加sICH的

風險25；後續2014年的研究進一步指出，71-80

歲病人中，低劑量在療效與安全性間平衡表現

更佳，因此支持高齡病人優先採用低劑量策略

26。然而這些研究並沒有收納80歲以上病人。

ENCHANTED試驗作為全球首個比較低

劑量（0.6 mg/kg）與標準劑量（0.9 mg/kg）

alteplase的隨機對照試驗27，納入全球3,297名

AIS病人，其中63%來自亞洲。結果顯示，低

劑量組別未達療效（3個月mRS 2-6分）的不

劣性標準（低劑量組53.2%, 標準劑量組51.1%, 

OR 1.09, 95% CI 0.95–1.25; P for noninferiority 

=0.51），但在降低sICH的風險上具有優勢

（SITS-MOST標準：1% vs. 2%, P=0.01; NINDS

標準：6% vs. 8%, P= 0.02）。試驗結果強調，

低劑量無法全面取代標準劑量，然而可能有較

低的sICH風險。目前國際上如歐洲、美國的急

性中風治療指引均使用0.9 mg/kg的alteplase作為

IVT的標準劑量。

一篇2018年發表的統合分析28，納入11篇

比較劑量的研究（其中只有ENCHANTED是隨

機對照試驗），結果發現對於3個月的優良功

能預後（mRS 0-1分）來說，低劑量與標準劑

量沒有差異（OR 0.93, 95% CI: 0.78–1.10），

而sICH也無差異（OR 1.02, 95% CI: 0.66–

1.55）。總結來說，統合分析的結果無法證實

低劑量alteplase有較好療效、也看不出能減少出

3. 有三個月內中風病史的急
性缺血性腦中風病人接受
靜脈血栓溶解劑之建議

COR LOE

(1) 針對一個月內有中風病史
的急性缺血性腦中風病
人，目前實證尚未充足確
認此類病人施打血栓溶解
劑之安全性，不建議常規
進行靜脈血栓溶解治療。

III C-LD

(2) 針對一到三個月內有中
風病史的急性缺血性腦
中風病人，實證尚未確
認整體效益與安全性。
可由診治醫師評估整體
利益及風險後，根據個
別狀況進行靜脈血栓溶
解治療的考量。

IIb C-LD
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血風險。

在EVT出現後，透過台灣的TREAT-AIS登

錄計畫，比較橋接治療中低劑量與標準劑量

alteplase的效果，結果顯示標準劑量在良好功能

預後上更具優勢，且不會顯著性增加症狀性腦

出血，在不同年齡層當中均達到一致的效果29。

建議與證據等級：

5.	 正在使用DOAC的急性中
風病人接受靜脈血栓溶解
治療的考量

心房顫動會增加中風的風險，DOAC相較

於warfarin能有效減低出血風險，且預防中風

及全身性栓塞的效果相當或甚至更好。然而，

有效的預防栓塞不等同於不會發生栓塞。根據

瑞士伯恩醫院2024年發表在歐洲中風雜誌的資

料30，心房顫動病人因為急性中風到院，且正

在使用DOAC治療的比例從2015年的5%上升

到2022年的18%，顯示目前每5到6位心房顫動

的中風病人即可能有一位正在使用DOAC，而

這個比例隨著DOAC在心房顫動使用的推廣普

及，預期將持續增加。

根據2021年歐洲心律學會（EHRA）及心

臟學會（ESC）的建議31，DOAC治療期間若發

生急性中風，應先確認病人於中風症狀發生48

小時內是否曾使用DOAC，並考慮檢測DOAC

血中濃度。若最後一次服用DOAC超過48小時

以上，或DOAC濃度小於30 ng/mL，即可使用 

alteplase治療。針對dabigatran治療的病人，則

建議先以idarucizumab反轉dabigatran藥效後，

再進行alteplase治療。美國AHA/ASA的建議也

是類似32。

然而，48小時內曾服用DOAC，是否應列

為IVT的絕對禁忌症，近年來有許多討論。主

要的論點在於（1）過往研究顯示，使用DOAC

的中風病人約有四成的藥物順從性不佳，單

就最後使用DOAC時間或藥歷有DOAC處方紀

錄即排除alteplase治療並不合理。（2）DOAC

半衰期短，約8-12小時，定義48小時內用藥做

為排除alteplase的條件或許過為嚴苛。（3）於

DOAC治療的病人施打alteplase，最令人擔憂

的考量是可能增加腦部出血的風險。然而，

alteplase治療後發生ICH，更重要的風險因子

是中風阻塞範圍較大或延遲性血管再通。目前

針對大血管阻塞的標準處置為alteplase治療後

橋接EVT，有極高的機會能夠於短時間打通大

血管阻塞。反之，若為中小型血管阻塞，單用

alteplase通常能有效的達到再灌流。

針對時間的議題，2019年的日本腦中風治

療指引建議33，考量DOAC藥物的尖峰濃度落

在用藥後1-4小時間，4小時內曾使用DOAC的

病人不建議使用alteplase。另外，由於DOAC的

半衰期約12小時，因此12小時內曾使用DOAC

的病人建議應謹慎考量alteplase的使用，包

括其可能帶來的益處或出血風險，而非完全

禁忌。針對服用dabigatran的病人，應考慮先

以idarucizumab反轉dabigatran藥效後再給予

alteplase治療。值得一提的是，目前並未有根據

此建議給予alteplase治療後的大規模個案系列報

告或臨床試驗結果佐證根據此指引進行的明確

療效及安全性。

2 0 1 9年發表的德國單一中心研究，則

提出該中心使用第十因子抑制劑（factor Xa 

inhibitor, FXaI）濃度檢測來輔助決定48小時內

曾使用DOAC的病人是否接受alteplase治療。

4. 靜脈血栓溶解劑劑量之建
議

COR LOE

(1) 靜脈血栓溶解治療施打
alteplase的標準劑量建議
為0.9 mg/kg。

I A

(2) 低劑量的alteplase（0.6 
mg/kg）對於病人功能預
後，並無法證實其不劣
於標準劑量，但症狀性
腦出血比例可能較標準
劑量低。若有臨床特殊
考量，施打低劑量靜脈
血栓溶解治療是可考慮
的。

IIb B-R
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該院的標準作業流程如下：當活化FXaI濃度低

於50 ng/ml時，反應DOAC的抗血栓作用較低

或無作用，此時可建議使用alteplase；當FXaI

濃度超過100 ng/ml時，反應有效甚至偏高的抗

血栓作用，則應排除alteplase治療；若FXaI濃

度介於50-100 ng/ml之間，則需根據病人中風

的嚴重程度，進行是否使用alteplase治療的考

量，並評估是否有其他可替代的治療方式，如

EVT等。該研究提出，根據此濃度檢測流程進

行alteplase治療的24位病人中，僅1例出現sICH

（占4.2%），而三個月後達到良好功能預後

（mRS ≤ 2分）的病人比例則為33.3%34。

2024年瑞士伯恩醫院腦中風網絡（Bern 

Stroke Network）發布的急性中風治療指引35，

則帶入了涵蓋FXaI濃度檢測的完整DOAC中風

處置流程，在第一時間辨識是否有大血管阻

塞適合直接進行EVT，並針對使用FXaI的病人

進行快速濃度檢測。若確認48小時內曾服用

DOAC，排除其他凝血功能異常或alteplase使

用之禁忌症後，於dabigatran治療的病人則使用

idarucizumab。使用FXaI治療的病人，則根據

個案狀況決定直接使用alteplase，或等待藥物

濃度報告，並依據報告結果與病人或家屬說明

利弊後共同決定。值得注意的是，流程原始設

定DOAC濃度超過100 ng/mL不建議alteplase治

療，但後期則認為濃度檢測並非進行alteplase

治療的必要考量。整個流程中，最重要的是強

調執行的時間效率，以及醫病共同討論的決策

過程（shared decision making, SDM），比如直

接進行EVT的建議時間為到院後三十分鐘內，

以及FXaI的濃度檢測結果應於15分鐘內回報。

2024年伯恩醫院腦中風中心發表在歐洲中風期

刊（European Stroke Journal）的結果顯示，該

院隨實證及臨床實務修正的院內急性中風處置

流程不但可行，且未增加出血的風險30。

近幾年也有幾篇關於使用DOAC的病人接

受alteplase的臨床研究發表，其中2023年發表

在JAMA Neurology的64個跨國多中心登錄研

究36，收納3萬多名接受alteplase的病人，其中

有832位同時併用DOAC，包括252（30.3%）

位服用dabigatran的病人接受idarucizumab反轉

劑治療，225（27.0%）位服用FXaI的病人於

施打alteplase前測量藥物濃度，與355位則未

接受反轉劑治療且中風時DOAC的濃度未知

的病人。此外，約有2到3成的DOAC中風個案

除alteplase外也接受了EVT。結果顯示與中風

前未使用DOAC的病人相比，使用DOAC並未

因此增加alteplase治療後出血的風險。另外，

2024年使用台灣健保資料庫的分析結果刊登

在JAMA Internal Medicine37，收納2011到2020

年使用alteplase的七千多位個案，其中有302位

在健保資料庫顯示2天內有抗凝血劑的處方紀

錄。進一步排除多重用藥或使用dabigatran接受

idarucizumab反轉劑的個案，分成91位DOAC以

及182位warfarin治療的病人兩組，結果顯示不

論是否使用抗凝血劑或者與warfarin組相比，同

時存在DOAC使用紀錄的中風病人接受alteplase

治療並未因此增加出血的風險。

2024年BMJ一篇專家論述文章針對此議題

提供了臨床建議路徑參考，強調時間的重要

性以及優先考慮EVT在48小時內曾使用DOAC

的中風病人的可行性。使用dabigatran的病人

可使用 idarucizumab反轉藥效後，接續施打

alteplase；服用FXaI的病人，則可考慮檢測藥

物濃度後考慮施打alteplase。然而，文章也強調

在臨床決策中需根據個別情境進行考量，並指

出此議題仍存在臨床上的不確定性38。

總結來說，中風發生 4 8小時內曾使用

DOAC的病人，應根據最後服藥時間（<4小

時、4-24小時、24-48小時）、中風嚴重度（神

經學症狀、大血管阻塞、灌流影像等）、EVT

治療可行性、實驗室診斷（檢測FXaI濃度）以

及idarucizumab（反轉dabigatran藥效）的可近

性，個別化地考量使用alteplase的效益及風險。

也期待未來有臨床試驗能夠針對此議題提供更

明確的實證，以提升腦中風治療的精準性，及

有效改善急性AIS病人的神經學預後。 
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建議與證據等級：

6.	 靜脈血栓溶解治療於內科
共病病人考量

在為AIS病人評估施打alteplase時，可能會

因為病人同時共病其他內外科疾病，使得施打

alteplase的考量變得更加複雜。然而，此類共病

病人施打alteplase的研究為數不多，以下討論內

容會參考並整合最新臨床研究以及他國急性中

風治療指引，分述各種共病病人施打alteplase的

治療建議。

6.1 共病心臟疾患

6.1.1	心肌梗塞（Myocardial 
infarction, MI）

在alteplase的施打條件中，近3個月內的

MI並非施打的排除條件。但在過往的個案報告

中，此類病人在施打alteplase後有些神經學預

後進步，亦有些產生嚴重的併發症。對於近期

經歷MI的病人使用alteplase的主要顧慮是：病

人可能存在心室血栓，而IVT可能導致其心室

血栓溶成小型栓子，進一步惡化中風；又或者

可能心肌梗塞後患有心包膜炎，IVT後可能轉

變成心包出血；以及壞死的心肌壁在IVT後產

生溶解，進而引發心臟破裂。左心室血栓通常

在AMI後數天內形成，且最常見於大範圍的前

壁ST-elevation MI（STEMI）、較少見於下壁

STEMI，而在非STEMI病人則極為罕見。多項

大型研究報告顯示，STEMI後左心室血栓的發

生率約為2%至8% 39-43。

在一篇回溯型世代研究中發現，在40,396

名65歲以上接受al teplase的AIS病人中，有

241位（0.6%）近期曾患有MI，其中19.5%為

STEMI。與無MI病史的病人相比，近期MI病

人的中風更為嚴重。近期MI有較高的死亡風險

（17.4% vs. 9.0% , aOR 1.60, 95% CI 1.10–2.33, 

P=0.014），但與alteplase相關的併發症方面

則未顯示有統計學上的顯著差異（13.5% vs. 

9.4%；aOR 1.28, 95% CI 0.88–1.86, P=0.19）。

其中，近期STEMI與較高的死亡風險及alteplase 

相關併發症風險相關，而近期Non-ST-elevation 

MI（NSTEMI）則無相關。該研究亦發現，在

STEMI病人中，發生於前壁的梗塞具有最高的

心臟併發症發生率44。

一篇包含102名病人的病例系統性回顧

顯示，47名接受al teplase的病人中，有4名

（8.5%）因確診或疑似心臟破裂/心包填塞而死

亡，這些病人均在中風前一週內有亞急性（> 6

小時）的STEMI；而在未接受治療組只有1名病

人（1.8%）發生此併發症（P=0.18）。而另一

方面，患有NSTEMI的病人在使用alteplase治療

後皆未出現心臟併發症45。

在美國、歐洲與中國的腦中風治療指引中

32, 46, 47，皆提到若病人同時發生急性MI與AIS，

建議可施打alteplase。對於AIS合併3個月內

NSTEMI的病人，治療指引也建議可進行IVT。

5. 正在使用DOAC的急性缺
血性腦中風病人接受靜脈
血栓溶解治療之建議

COR LOE

(1) 已知最後一次服用DOAC
時間超過48小時，且腎
功能正常，若符合靜脈
血栓溶解治療規範，建
議進行靜脈血栓溶解治
療。

I B-R

(2) 已 知 4 8 小 時 內 服 用
d a b i g a t r a n ， 注 射
idarucizumab後，進行靜
脈血栓溶解治療是合理
的。

IIa B-NR

(3) 已知服用Xa抑制劑時間
於24至48小時內，且腎
功能正常，經過綜合評
估凝血功能、治療效益
與出血風險後，可考慮
靜脈血栓溶解治療。

IIb C-LD

(4) 已知服用Xa抑制劑時間
小於24小時，不建議常
規進行靜脈血栓溶解治
療。

III C-LD
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但若AIS合併3個月內STEMI的病人，各治療指

引的建議則開始分歧：美國治療指引建議傾向

於給予alteplase治療；歐洲治療指引則建議詳

細以時間做區分，AIS合併1星期內STEMI，

不建議施打alteplase，而AIS合併1星期至3個月

內STEMI者，不確定效益但可視臨床狀況施打

alteplase；中國治療指引則是根據不同區域範圍

的MI做出建議，AIS合併3個月內STEMI且影響

右側或下側心肌，建議可施打alteplase，但若為

影響左側心肌，則不確定是否可施打alteplase。

6.1.2	急性心包膜炎（Acute 
pericarditis）

文獻回顧中，未有研究提及同時患有AIS

與急性心包膜炎病人，施予alteplase治療後的療

效與安全性。但若參考AMI患者合併急性心包

膜炎接受alteplase的相關文獻，其治療安全性亦

有分歧。部分病例報告描述了alteplase治療後發

生心包積血的情況48-50，但也有其他病例報告和

小型研究顯示alteplase治療後並未發生併發症51-

53。

美國的急性中風治療指引建議，若病人

同時有急性心包膜炎且有嚴重程度的AIS，給

予 alteplase治療或許是合理的；但若為輕微程

度的AIS，則需權衡其利害關係，且無法確定

alteplase可能帶來的好處。但同時可能需要照會

心臟科專科醫師以進行急性心包膜炎的治療處

置32。另一方面，中國治療指引則建議，AIS病

患若同時有急性心包膜炎且預期可能將導致嚴

重障礙（定義為mRS 3-5分），施打alteplase所

能帶來的好處仍未確認47。

6.1.3	左心房/左心室血栓（Lef t  
atrial / ventricular thrombus）
與 心 臟 黏 液 瘤 （ C a r d i a c 
myxoma）

對於左心血栓或腫瘤病人，alteplase治療

可能導致心肌內原有血栓的碎裂、轉移和遠端

栓塞，但此類研究仍相對稀少。在一項針對5名

患有心臟血栓（2例心房血栓，3例心室血栓）

並接受alteplase治療AIS的研究中，未觀察到早

期腦部或全身性栓塞的發生54。然而，其他個

案報告仍提及額外腦栓塞、心肌梗塞或下肢栓

塞的情況55-57。

美國的治療指引建議，若病人同時有左心

房/左心室血栓且有嚴重程度的急性缺血性腦

中風，給予alteplase治療或許是合理的；但若

為輕微程度的急性缺血性腦中風，則需權衡其

利害關係，也無法確定 alteplase所能帶來的好

處。而針對心臟黏液瘤與嚴重程度的急性缺血

性腦中風，給予alteplase治療或許是合理的32。

另一方面，中國的治療指引則建議，AIS病人

若同時有左心房/左心室血栓或是心臟黏液瘤，

且為可能造成嚴重殘障程度（定義為mRS 3-5

分），施打alteplase所能帶來的好處仍未明47。

6.1.4	感染性心內膜炎（Infective 
endocarditis, IE）

中風是IE最常見的神經併發症58，而且組

織病理學研究還發現，由感染性血栓引起的

AIS特別容易發生出血性轉化，這是由於感染

性血栓對於血管壁的侵蝕而導致感染性血管

炎，進而引起出血風險提高59。其中一些研究

還顯示，合併IE的病人在施打alteplase後可能會

發生多發性的ICH 60。

一篇大型數據研究比較AIS合併及未合併

IE的病人接受alteplase的效益，結果發現，IE病

人IVT後sICH發生率顯著高於無IE的病人（20% 

vs. 6.5%, P=0.006）。此外，能夠出院回家或自

我照護的病人比例在IE組中顯著較低（10% vs. 

37%, P=0.01）61。因此，美國以及歐洲的治療

指引皆提及，病人同時合併AIS及IE時，不建

議給予alteplase治療32, 46。

建議與證據等級：

6.1 共病心臟疾患的急性缺
血性腦中風病人接受靜
脈血栓溶解治療之建議

COR LOE
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6.2 共病動脈剝離

6.2.1	主動脈弓剝離（Aortic arch 
dissection）

目前僅有零星的病例報告提及主動脈弓剝

離病人患有AIS並接受alteplase治療，其併發症

包括心包填塞和胸肋膜腔出血62, 63。雖有部分病

例報告提及接受alteplase治療後仍有神經學進

步，但仍高機率為報告偏差64-66。此外對這類病

人進行alteplase治療可能會導致延遲進行緊急

手術，從而降低存活可能性60。因此，過去的

文獻綜述中提及，若有升主動脈段剝離疑慮病

人，不應給予alteplase治療，而是進一步安排胸

腹部CTA或MRI 60, 67。現有文獻回顧顯示，合併

主動脈剝離與AIS的病人均為升主動脈或主動

脈弓受影響，進而影響頸動脈系統導致中風。

目前尚無單純降主動脈剝離合併急性缺血性腦

中風接受alteplase治療的相關文獻報告。在美國

與歐洲的治療指引中，皆提及對於已知或疑似

主動脈弓剝離相關的AIS病人，給予alteplase治

療可能有害，不建議進行IVT 32, 46。

6.2.2	顱外頸部動脈剝離
（Extracranial cervical 
artery dissection）

在過去NINDS研究中，並未特別將顱外頸

部動脈剝離作為排除條件，但此情況臨床相對

罕見，參與試驗的病人數量亦極少，且無特定

的次族群分析可供參考。以下會列出少數觀察

性研究比較接受與未接受alteplase治療的顱外頸

部動脈剝離病人的安全性與療效。

CADISP研究中納入616名顱外頸部動脈剝

離病人，其中68人接受alteplase治療，在調整

中風嚴重程度與大血管阻塞等參數後，接受與

未接受alteplase治療者的良好功能預後（mRS 

0–2分）比率無顯著差異（aOR 0.95, 95% CI 

0.45–2.00）。而ICH發生率在alteplase組為5.9%

（均為無症狀），對照組為0.6%68。另一篇單

中心研究納入46名顱外頸部動脈剝離引起的

AIS病人，其中19人接受alteplase治療，結果發

現，接受alteplase治療與否在90天的良好功能

預後（mRS 0–2分）比率無顯著差異（95% vs. 

82%；aOR 5.49, 95% CI 0.77–39.11）69。另一

觀察性研究的統合分析中，納入180名ICA剝

離病人，其3個月內死亡率與sICH風險和對照

組相似（死亡率：7.3%, 95% CI 3.7–13.9% vs. 

8.8%, 95% CI 5.1–14.5%；sICH：3.3%, 95% CI 

1.2–8.5% vs. 5.9%, 95% CI: 3.0–10.9%）70。一

瑞士多中心研究，比較因內頸ICA剝離或其他

原因引起AIS並接受alteplase治療的病人，結果

顯示，ICA剝離病人的康復率較低，但這一差

(1) 同時發生急性心肌梗塞
與急性缺血性腦中風，
若符合其他靜脈血栓溶
解治療規範，進行靜脈
血栓溶解治療是合理
的。

IIa C-LD

(2) STEMI後一週內發生急
性缺血性腦中風，不建
議進行靜脈血栓溶解治
療。

III C-LD

(3) STEMI後一週至三個月
內發生急性缺血性腦中
風，需視臨床狀況與個
案情形考量靜脈血栓溶
解治療的利弊。

IIb C-LD

(4) NSTEMI後三個月內發
生急性缺血性腦中風，
進行靜脈血栓溶解治療
是合理的。

IIa C-LD

(5) 同時合併急性缺血性腦
中風及已知感染性心內
膜炎時，由於出血風險
提高，不建議進行靜脈
血栓溶解治療。

III C-LD

(6) 病人若同時發生急性心
包膜炎、左心房或左心
室血栓、或心臟黏液瘤
合併急性缺血性腦中
風，由於目前實證尚未
充足建議或反對靜脈血
栓溶解治療，可考慮諮
詢心臟專科醫師進行治
療決策。

無建議
等級

C-LD
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異並非由於兩組間ICH或中風復發率的不同所

致71。另一統合分析收錄了234名接受alteplase

的顱內或顱外動脈剝離病人，發現sICH發生率

為2%（0–5%），而死亡率為4%（0–8%），顯

示alteplase在動脈剝離相關AIS的安全性72。

目前觀察性研究顯示，alteplase治療在顱

外與頸內動脈剝離相關的AIS中，其安全性與

其他中風類型相當，未顯示顯著增加ICH或死

亡風險。然而，ICA剝離病人的康復率可能較

低，這可能與疾病本身的特性（如遠端栓塞）

相關，而非alteplase治療的影響。但由於缺乏大

規模隨機分派研究，目前數據支持在疑似顱外

頸部動脈剝離的AIS病人考慮使用alteplase，但

需謹慎評估風險利弊。故美國及歐洲急性腦中

風治療指引32, 46，針對顱外頸部動脈剝離之急性

缺血性腦中風病人，施打alteplase為合理之治療

考量。

6.2.3	顱內動脈剝離（Intracranial 
artery dissection）

自發性顱內動脈剝離極為罕見，已報導的

病例少於100例73。通常發生於年輕患者，並與

纖維肌發育不良（fibromuscular dysplasia）、囊

性中層壞死（cystic medial necrosis）及動脈粥

樣硬化相關。受影響的病人可能表現為AIS，

並可能伴隨SAH 74。2025年一篇日本回溯性匹

配世代研究，使用全國住院患者接受IVT的數

據庫，發現顱內動脈剝離與較高的ICH風險相

關（OR 3.18, 95% CI 1.26–8.06），且出院時

的良好功能性預後可能性較低（OR 0.51, 95% 

CI 0.37–0.72），但沒有增加住院期間的死亡率

（OR 1.09, 95% CI 0.50–2.38）75。歐洲治療指

引中，專家們提及顱內動脈剝離接受alteplase

治療，可能進一步導致血腫向血管外膜延伸，

從而增加SAH（特別是發生於後循環）或ICH

的風險46。故在美國與歐洲的治療指引中，針

對顱內動脈剝離的中風病人，無法給出施打

alteplase合適的治療建議32, 46。

建議與證據等級：

6.3 共病肝腎功能疾患

6.3.1	慢性腎臟病（Chronic kidney 
disease, CKD）與末期腎
臟病（End-stage kidney 
disease, ESKD）

腦中風與CKD不僅有常見的共同傳統危險

因子，包括：高血壓、糖尿病、心房顫動、頸

動脈疾病、心臟衰竭、肥胖和血脂異常等76，

CKD本身亦會導致血管內皮功能受損，而尿毒

症則使血小板功能失常，進而提高出血風險。

由於臨床試驗常將CKD病人排除於收案條件

外，相關的證據有限，次族群分析亦不充分。

ENCHANTED試驗的事後分析顯示，CKD

本身並未增加90天的不良功能預後（mRS 2-6

分）或增加sICH風險，然而eGFR每下降10 mL/

min per 1.73 m2則顯著增加90天內死亡率77。另

一方面，其他小型回溯型研究則顯示，腎功能

與alteplase治療後的sICH具獨立相關性，且腎

功能不全為sICH（無論以NINDS或ECASS II定

義）的獨立預測因子78。多篇系統性回顧與統

合分析亦顯示，相較於腎功能正常者，CKD患

者具有較高的sICH及任何ICH比率、較差的神

6.2 共病動脈剝離的急性缺
血性腦中風病人接受靜
脈血栓溶解治療之建議

COR LOE

(1) 病人同時患有主動脈弓
剝離且發生急性缺血性
腦中風，不建議進行靜
脈血栓溶解治療。

III C-LD

(2) 病人同時患有顱外頸部
動脈剝離且發生急性缺
血性腦中風，進行靜脈
血栓溶解是合理的。

IIa C-LD

(3) 病人同時患有顱內動脈
剝離且發生急性缺血性
腦中風，進行靜脈血栓
溶解治療的安全與療效
性無法確定。

IIb C-LD
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經學預後及較高的住院中死亡率79-81。

其他大型登錄研究亦可做為參考：美國一

項大型登錄研究顯示，經過風險校正後，與無

CKD病人相比，患有CKD的病人sICH（aOR 1.0, 

95% CI: 0.91–1.10）或嚴重全身性出血（aOR 

0.97, 95% CI: 0.80–1.18）的風險無顯著差異。

然而，與腎功能正常的病人相比，CKD病人

在住院期間死亡的風險可能較高（aOR 1.22, 

95% CI 1.14–1.32），且出院時的預後功能較差

（aOR 1.13; 95% CI 1.07–1.19）82。台灣的大型

登錄研究則顯示，在接受alteplase治療的AIS病

人中，較低的eGFR並非ICH的顯著危險因子83。

值得注意的是，上述研究主要比較接受

alteplase治療的CKD與無CKD病人預後差異，

而非CKD是否為IVT的禁忌症。美國腦中風

治療指引中明確指出ESKD或洗腎病患若其

aPTT ≤ 40 sec，仍建議進行IVT32。一篇回溯型

研究顯示，經過傾向分數配對後，合併AIS與

CKD之病人接受alteplase治療後，相較於無接

受alteplase治療者，有較高比例的3個月良好功

能預後（70.4% vs. 57.6, P=0.048），且未增加

sICH的發生率84。台灣大型登錄研究亦證實，

即使eGFR < 60 ml/min/1.73 m2的患者，接受

alteplase治療仍可降低AIS後6個月不良功能結

果的風險（OR 0.60, 95% CI 0.42–0.87）83。

6.3.2	肝纖維化（Liver fibrosis）
與肝硬化（Liver cirrhosis）

過去研究顯示，AIS病人中肝功能障礙的

發生率明顯較高，尤以肝纖維化最為顯著85。

然而，目前各國腦中風治療指引對於肝纖維化

病人接受alteplase治療並未制訂特殊的建議，臨

床實務中仍比照一般病人進行處置。

近年來幾篇回溯型研究探究肝纖維化的

AIS病人接受alteplase治療的預後，並採用FIB-4

指數作為評估工具。該指數原用於評估非酒

精性脂性肝炎（Non-Alcoholic Steato-Hepatitis, 

NASH），以反映肝纖維化的嚴重程度，其計

算方式為［年齡（歲）× AST（U/L）］/［血小

板計數（109/L）× √ALT（U/L）］。研究發

現FIB-4指數高（FIB-4 > 2.67）的病人，接受

IVT後有較高的機率產生sICH、較高的死亡率

與較差的功能預後86-88。值得注意的是，這些研

究主要比較不同肝纖維化程度患者之間的預後

差異，研究結果應解讀為肝纖維化病人具有較

高的不良預後風險，而非將肝纖維化視為施行

alteplase治療的絕對禁忌症。

針對肝硬化病人來說，肝硬化會對內源性

促凝與抗凝途徑造成多方面干擾，約有5%至

10%的末期肝硬化患者會出現高纖維蛋白溶解

狀態（hyperfibrinolysis）89。高纖維蛋白溶解可

能延緩止血，理論上可能使末期肝病病人接受

alteplase後的出血併發症加劇，但目前仍尚無

相關實證研究。整體而言，肝功能衰竭病人的

身體狀態可能呈現促凝或抗凝傾向，但對於有

末期肝病病史但血小板數目及凝血功能（PT、

INR及aPTT）正常的病人，現有證據並不支持

將alteplase治療列為禁忌。

建議與證據等級：

6.4 血糖異常狀態

AIS發生後，壞死區域的血腦屏障會被破

壞並產生氧化壓力，進而導致神經細胞凋亡與

6.3 共病肝腎疾患的急性缺
血性腦中風病人接受靜
脈血栓溶解治療之建議

COR LOE

(1) 患有末期腎臟病（CKD
第五期）或接受透析治療
之病人，若發生急性缺血
性腦中風，且無凝血功能
異常並符合其他溶栓治療
規範，進行靜脈血栓溶解
治療是合理的。

IIa C-LD

(2) 患有肝纖維化或肝硬化
的病人，若發生急性缺
血性腦中風，且血小板
計數與凝血功能正常，
並符合其他溶栓治療規
範，進行靜脈血栓溶解
治療是可以考慮的。

IIb C-LD
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發炎反應。高血糖狀態會惡化這些病理變化，

因此當AIS病人合併高血糖時接受alteplase治

療，可能導致預後惡化甚至增加出血風險90。

過往的回溯型研究發現，AIS病人接受alteplase

治療時，高血糖或較大的血糖波動值皆與較差

的神經學預後有關，與出血性轉化也有關係91, 

92。在SITS-EAST研究中，5,461名參與者中有

14人（0.2%）的血糖值超過400 mg/dL，另有1

人的血糖小於50 mg/dL。接受alteplase治療的低

血糖或高血糖病人發生sICH的風險增加（OR 

5.91, P=0.030），臨床預後不良的風險亦較高

（aOR 8.59, P=0.064）93。一篇統合分析研究

也發現，AIS病人施打alteplase後，高血糖狀態

顯著增加sICH的風險（OR 1.80, 95% CI 1.30-

2.50）、90天內的不良預後（OR 1.82, 95% 

CI 1.52-2.19）以及90天內的死亡率（OR 2.51, 

95% CI: 1.65-3.82）94。

高血糖或低血糖狀態亦可能引起中風模

仿疾病（stroke mimics）。先前研究顯示，低

血糖引起的stroke mimics在疑似中風病人中的

發生率低於1% 95-97。而在一項大規模研究中，

1,460名病人中有4例（0.3%）出現高血糖引發

的stroke mimics96。但整體來說，AIS病人因糖

代謝異常導致的stroke mimics相對罕見，同時

糖尿病患者也可能同時發生急性缺血性腦中風

合併血糖異常狀態。因此，對於初始血糖< 50

或 > 400 mg/dL的疑似中風病人，建議先適當調

整血糖（如補充葡萄糖或胰島素）並短時間內

（約15分鐘）重新評估神經功能。若神經學缺

損持續且符合其他靜脈溶栓條件，仍可考慮進

行IVT 98。

各國的治療指引對於血糖與IVT也有明確

建議。美國與中國的治療指引均指出，AIS合

併低血糖（< 50 mg/dL）時應儘速治療低血糖

狀態，而對於初始血糖濃度> 50 mg/dL且符合

施打條件的病人，建議進行IVT 32, 47。美國與歐

洲的治療指引亦指出，AIS發作時若血糖高於

400 mg/dL，應緊急控制血糖，待其降回正常

範圍後，若神經學缺損持續且符合其他溶栓條

件，仍可考慮進行IVT 32, 46。

建議與證據等級：

6.5 癌症（Cancer）

癌症病人，尤其是惡性腫瘤病人常被排除

於臨床試驗之外，因此目前尚無針對癌症患者

是否適合alteplase治療的前瞻性研究。而回溯

型研究則顯示，相較於非癌症病人，活躍性癌

症病人接受alteplase治療後可能有較高sICH風

險，但兩者的功能性預後無明顯差異99, 100。研

究亦發現，同樣是接受IVT，晚期癌症病人在

中風後的生存率低於早期癌症病人101。

一篇單中心研究中指出，即使是惡性血液

腫瘤合併AIS病人接受alteplase治療，仍具有可

接受的安全性102。然而，另外兩篇大型國家數

據庫的研究針對癌症病人施打alteplase治療結果

則不盡相同103, 104。因此現有資料尚不足以對癌

症患者接受alteplase治療的效益與安全性做出明

確結論。值得注意的是，這兩項研究均發現惡

性腫瘤患者接受alteplase治療的機率顯著降低。

在歐洲治療指引中，把癌症病人涵蓋於多

重共病、衰弱等族群中，建議IVT仍應作為此

類病人發生AIS的一線治療方法，癌症本身不

6.4 共病血糖異常的急性缺
血性腦中風病人接受靜
脈血栓溶解治療之建議

COR LOE

(1) 急性缺血性腦中風合併
低血糖狀態（< 50 mg/
dL），若經矯正後持續
維持低血糖，不建議進
行靜脈血栓溶解治療。

III C-LD

(2) 急性缺血性腦中風合併
血糖異常（< 50 mg/dL
或> 400 mg/dL）時，
應儘速治療異常血糖狀
態，經臨床處理校正後
仍存在神經學缺損且高
度懷疑為急性缺血性腦
中風而非血糖造成的模
仿疾病，也許可考慮進
行靜脈血栓溶解治療。

IIb C-LD
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足以構成排除IVT的唯一條件105。

建議與證據等級：

7.	 靜脈血栓溶解治療於共病
腦部疾病病人之考量

在一些臨床情況下，IVT可能會增加病人

額外的出血風險，特別是對於罹患特殊腦部

血管疾病的病人，可能使其發生ICH的機率增

加。目前雖缺乏專門針對此議題之臨床試驗，

但有相當多觀察性研究探討這類病人接受IVT

之ICH風險與相關預後情形，因此對於高風險

出血個案發生AIS時是否要進行IVT，可能需

要評估利弊後進行個人化考量。本節將會分

別討論成人毛毛樣腦血管症（Adult moyamoya 

disease and syndrome）、腦部白質病變（White 

matter hyperintensity）、腦部微出血（Cerebral 

microbleed）、及其他特殊腦血管疾病之狀況。

7.1	成人毛毛樣腦血管症（Adult 
moyamoya disease and 
syndrome）

毛毛樣腦血管症是一種腦血管狹窄阻塞

性疾病，表現為ICA終段部漸進性狹窄，並且

伴隨產生腦部不正常且脆弱之側枝循環106。毛

毛樣腦血管症是成人年輕性中風之重要可能病

因，病人之中風表現可為出血性或缺血性腦中

風，而導致其缺血性腦中風的機轉多半為血流

動力學變化所導致之腦灌流不足107，但也可能

為血栓栓塞性來源（Thromboembolic origin）
108，因此IVT仍可能扮演一定角色，但需特別

考量病人發生sICH之風險。

針對成人毛毛樣腦血管症病人發生AIS接

受IVT，過去僅有些許案例報告發表，一共包

含10位接受IVT或是EVT之病人，年齡介於26

至73歲之間，其中有6位進行IVT而2位接受IVT

合併EVT。在這些案例報告中，接近一半的病

人都有神經學上的進步，且沒有任何一位病人

發生sICH 109，顯示IVT可能可以用於成人毛毛

樣腦血管症所發生之AIS。近期從美國住院資

料庫的一項較大規模的分析，涵蓋2016至2021

年間共3,050位毛毛樣血管症病人，其中214

（7%）位病人接受了IVT，而這些病人的ICH

發生率與死亡率都與未接受IVT的病人相當，

支持IVT於成人毛毛樣腦血管症之安全性110。

日本腦中風學會於2021年發表的相關指

引中，建議成人毛毛樣腦血管症病人若發生

AIS，在考量評估其出血風險後，可考慮進行

IVT，唯其建議強度以及證據等級皆不高111。

7.2	腦部白質病變（White matter 
hyperintensity）

7.2.1	腦部白質病變對於靜脈血栓
溶解治療之影響

腦 部 白 質 病 變 （ W h i t e  m a t t e r 

h y p e r i n t e n s i t y ），又稱腦白質軟化症

（L e u k o a r a i o s i s），是一腦小血管疾病

（Cerebral small vessel disease）之重要影像指

標，也代表病人發生ICH併發症之風險較其他

病人高。一般來說，評估腦部白質病變之嚴重

度可以使用腦部CT上之白質低訊號病灶之範圍

來評估（使用van Swieten Scale，從第一級到第

四級112）。從合併觀察性研究與臨床試驗的統

合分析來看，出現任何程度之腦部白質病變會

增加1.5倍IVT後之sICH風險（OR 1.5, 95% CI 

1.2-2.1），而若出現嚴重程度之腦部白質病變

（定義為van Swieten Scale 3或4級），IVT後之

6.5 共病癌症的急性缺血性
腦中風病人接受靜脈血
栓溶解治療之建議

COR LOE

(1) 有活躍性癌症的急性缺
血性腦中風病人，靜脈
血栓溶解治療的風險及
好處尚不明確，需整體
評估治療效益、腫瘤型
態與出血風險，綜合考
慮靜脈血栓溶解治療的
需求性。

IIb C-LD
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sICH風險則會提升2.5倍（OR 2.5, 95% CI 1.9-

3.3），且若只看當中的隨機分派試驗（IST-3、

NINDS、ECASS-1、ECASS-2），有腦部白質

病變的病人其sICH比例為7.9%，相比未有腦

部白質病變的病人僅有1.3%，風險高達5.5倍

（OR 5.5, 95% CI 2.5-12.1）113；然而，雖然有

明顯較高發生sICH風險之狀況，這些病人接受

IVT仍能顯著減少中風後3至6個月之不良功能

性預後（OR 0.75, 95% CI 0.6-0.95）113。

7.2.2	Cerebral autosomal 
dominant arteriopathy 
with subcortical infarcts 
and leukoencephalopathy 
（CADASIL）病人之特殊考量

遺傳性腦小血管症之病人，尤其是最常

見之CADASIL，在發生AIS時是否要進行IVT

尚有爭議，一方面這些病人多半表現小血管腔

隙型中風，嚴重度相對輕微，而另一方面則是

這些病人也因嚴重小血管疾病可能較容易併發

ICH。歐洲神經學會於2020年曾發表一份專家

共識指引，裡面針對CADASIL之病人，若發生

急性小血管性中風時，並不建議進行IVT 114。

然而，近年有多篇案例系列報告支持此類

病人進行IVT的安全性與療效，包括於2024年台

灣日本韓國共同發表之多中心觀察性研究115-117；

台日韓共同報告了224位發生AIS之CADASIL病

人，其中有12位（5%）病人接受了IVT，並且

1/3使用低劑量（alteplase 0.6 mg/Kg）之治療，

這12位病人皆未發生IVT後之出血併發症，並

且超過8成的病人都能有良好的預後117；美國

的住院資料庫分析中也有類似的發現，在400

位發生AIS之CADASIL病人，其中8.5%的病人

接受了IVT，沒有任何病人發生出血併發症，

且接受IVT的病人有較高的比例達到良好的

功能性預後（61.0% vs. 40.3%, P= 0.035）116。

7.3	腦部微出血（Cerebral 
microbleed）

7.3.1	腦部微出血對於靜脈血栓溶
解治療之影響

當腦部MRI出現微出血時，暗示病人有

潛在之腦小血管疾病，且發生ICH之傾向較高

118，也因此可能會影響是否進行IVT之選擇。在

2016年發表的一篇統合分析中，一共納入了9篇

觀察性研究，23%的病人在進行IVT之前的MRI

中被發現至少有一顆腦部微出血，而這些有腦

部微出血的病人進行IVT後發生ICH併發症的

風險是沒有腦部微出血病人的2.4倍（OR 2.36, 

95% CI 1.21-4.61），並且當微出血數量越多，

IVT後ICH風險越高，可見腦部微出血存在劑

量效應119；另一篇利用個人化資料進行統合分

析的研究中，出現超過10顆以上微出血才會顯

著增加病人使用IVT後發生不良預後（mRS > 2

分）的機率（OR 3.99, 95% CI 1.55-10.22）120。

由於以上這些結果，超過10顆以上微出

血的病人進行IVT的效益可能較少，而相關的

模型分析中也顯示對於這些病人進行IVT會增

加死亡風險，特別是對於年紀較大、中風較嚴

重且距離其最後正常時間較久的病人121，進行

IVT更需要審慎考慮；但對於10顆以內微出血

的患者，仍可考慮進行IVT。

7.3.2	 腦部類澱粉血管症（Cerebral 
amyloid angiopathy, CAA）
病人之特殊考量

CAA典型表現為多處皮質微出血或sICH，

且這些病人因血管病變，本身即具有高度

sICH的風險，因此這些病人若發生AIS時，是

否進行IVT仍有一些爭議與討論。CAA病人

常會表現暫時性神經學缺損（Transient focal 

neurological episode, TFNE），在急性發作時

需要與AIS或TIA進行鑑別診斷122，而發生這些

暫時性神經學缺損的原因通常都導因為皮質血

鐵沉積（cortical superficial siderosis）或局部腦

溝之蜘蛛膜下腔出血（Convexity SAH），也

因此在評估腦部CT時要特別注意相關病灶，
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或檢視其先前腦部MRI。若有出血性病灶（包

括sICH、瀰漫性血鐵沈積、局部腦溝蜘蛛膜下

腔出血等臨床或影像學發現）之病人不應進行

IVT。

7.3.3	接受類澱粉蛋白抗體治療之
阿茲海默氏症病人

阿茲海默氏症近年來的免疫治療進展，雖

能有效清除大腦的類澱粉蛋白斑塊，卻帶來相

關的腦水腫（ARIA-E）與腦出血（ARIA-H）

副作用123，特別是一小部分的病人之ARIA-H可

能是sICH，也因此使用類澱粉蛋白抗體治療病

人皆須審慎考量併用的抗血栓、抗凝血或溶栓

治療。目前FDA核准之兩種類澱粉蛋白抗體治

療—Lecanemab與Donanemab，直至目前，分

別各有一例因IVT（alteplase及tenecteplase各一

例）而併發嚴重ICH的死亡案例124, 125，而使用

Lecanemab的病人死後之腦部解剖病理報告顯

示其有嚴重的腦類澱粉血管發炎（CAA-related 

inflammation）125。也因此，對於接受類澱粉蛋

白抗體治療之阿茲海默氏症病人，若臨床懷疑

AIS時，需謹慎評估是否要進行IVT，也須考慮

其症狀是否有可能是抗體引起之腦水腫的局部

神經學症狀（ARIA-E）。

7.4	未破裂之腦動脈瘤（Unruptured 
cerebral aneurysm）

未破裂之顱內血管瘤一般來說被視為IVT

的相對禁忌症，而2019年美國的急性中風處置

指引中，對於患有超過10 mm的顱內血管瘤的

病人，並不建議給予IVT 32。過去針對此議題

之討論僅有小規模的回溯性世代研究，在這些

報告之案例中，幾乎沒有病人因為施打IVT而

發生腦動脈瘤破裂之出血狀況；但其中納入較

大型動脈瘤（大於10 mm）的個案數極低126。

2021年一篇較大型的前瞻性世代研究126，納

入132位病人一共155顆未破裂動脈瘤（141顆

囊狀動脈瘤、14顆梭狀動脈瘤、10%為大於10 

mm之大型動脈瘤），8.3%的病人接受IVT後

發生sICH，其中只有3位病人（2.3%）發生動

脈瘤破裂相關之致死性ICH，此三位病人皆罹

患基底動脈大型梭狀動脈瘤，動脈瘤破裂時間

皆在IVT 24小時以後，且在治療後接續使用抗

凝藥物。因此，對於患有未破裂之腦動脈瘤之

病人，除非其類型屬於基底動脈大型梭狀動脈

瘤，否則一般情況下仍可考慮進行IVT，但最

好避免接續使用抗凝藥物。

7.5	顱內腫瘤（Intracranial 
Tumor）

在1995年的NINDS臨床試驗中，顱內腫

瘤為一排除條件，可能是因為擔憂顱內腫瘤的

存在會增加IVT後顱內出血的風險。顱內腫瘤

可進一步分為腦實質腫瘤（parenchymal tumor, 

intra-axial intracranial tumor）或顱內腦外腫瘤

（extra-axial intracranial tumor）。到目前為

止，在此類病人進行IVT的報告多為個案報

告、系列報告或病例對照研究。以下針對三篇

較為大型的研究進行整理。

一篇發表於2015年的研究，使用2002至

2011年美國住院檔案施打IVT的所有病人資料

（n=124,083），其中共有416位病人有顱內腫

瘤的紀錄。相較於無顱內腫瘤的病人，顱內腫

瘤病人在IVT後有相近的死亡率（OR 0.98, 95% 

CI 0.77-1.26, P=0.918）及出血率（OR: 0.94, 

95% CI 0.62-1.44, P=0.801）。但顱內腫瘤若為

惡性腫瘤，相較於無顱內腫瘤的病人，將有較

高的住院死亡率（OR 2.51, 95% CI 1.66-3.79, P 

< 0.001）及較高的腦出血風險（OR 2.33, 95% 

CI 1.49-3.65, P < 0.001）。另外，在所有顱內

腫瘤的病人中，腦實質腫瘤的患者具有較高的

死亡率（OR 2.51, 95% CI 1.20-5.23, P=0.014）
127。

2022年發表的綜合性文獻回顧，共羅列23

篇涵蓋個案報告、系列報告、病例對照研究及

文獻回顧，共計495位病人（其中416位病人來

源為上述2015年文獻）。然而文獻歧異度大，

且顱內腫瘤同時涵蓋腦實質腫瘤及顱內腦外腫
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瘤、惡性與良性腫瘤。但整體上，sICH比例為

3.8%，出血風險最高為惡性顱內腫瘤或轉移性

顱內腫瘤。其中，腦膜瘤患者並無觀察到任何

出血個案。不過，需特別注意的是，此類文獻

報告將有明顯的報告偏差（publication bias），

因此，解讀時需特別注意128。

2023年發表於Neurology的另一篇研究，則

使用European Thrombolysis in Ischemic Stroke 

Patients（TRISP）多中心登錄共105位有顱內

腫瘤的病人，探討接受IVT後的安全性，其

中83位為腦膜瘤、4位為腦下垂體腫瘤、18位

為腦實質腫瘤（6位為轉移癌症、3位為WHO 

grade 2 or 3的星狀膠質瘤、6位為多形性膠質母

細胞瘤）。在105位病人中，有29人（28%）

接受橋接治療EVT。接受IVT的所有顱內腫瘤

病人中，有28人（27%）出現任何一種型態的

ICH，其中分別有9%與4%出現sICH與ICH死亡

的狀況。由於TRISP登錄案一般病人的sICH比

率約莫落在4%到6%，因此顱內腫瘤病人接受

IVT後的sICH比例似乎較高。若以不同顱內腫

瘤來區分，腦膜瘤患者有7%及4%出現sICH與

ICH死亡；腦實質腫瘤中有6%與0%出現sICH

與ICH死亡；腦下垂體腫瘤中有50%及25%出

現sICH與ICH死亡。腫瘤內出血的比例，則

在腦膜瘤較低（1%），腦實質腫瘤比例較高

（22%，其中包含一例多形性膠質母細胞瘤病

人吻合sICH定義）。而進一步分析則顯示，

年紀、性別、心血管因子、施打血栓溶解劑

時間、腫瘤大小、殘存腫瘤與否、中風嚴重

程度、中風前抗血小板藥物使用與sICH風險

無顯著關聯，但也許與出血個案數較少無法

呈現統計顯著有關。而在sICH的病人中，56%

為IVT橋接EVT治療，顯著高於無sICH的病人

（P=0.043），但受限於個案數，並非為顯著的

獨立預測因子129。

由於擔憂ICH的風險，美國治療指引將腦

實質腫瘤（intra-axial intracranial neoplasm）列

為不建議進行IVT的情況之一32，由於相關文獻

欠缺，該建議之證據等級列為Ｃ，主要根據專

家意見（expert opinion）。而對於顱內腦外腫

瘤（Extra-axial intracranial neoplasm），則根據

2019年以前的資料，專家意見認為可能可考慮

進行IVT（Class IIa; LOE C-EO）。但以目前的

文獻資料，顱內腫瘤病人進行IVT可能都需要

審慎考慮出血風險，其中對於惡性顱內腫瘤、

轉移性顱內腫瘤、腦實質腫瘤、及腦下垂體

腫瘤病人，更需詳細解釋出血風險與IVT的利

弊，來進行個別化考量。

建議與證據等級

7. 共病腦部疾患的急性缺血
性腦中風病人接受靜脈血
栓溶解治療之建議

COR LOE

(1) 急性缺血性腦中風合併毛
毛樣腦血管症，在評估其
利弊及出血風險後，可考
慮進行靜脈血栓溶解治
療。

IIb B-NR

(2) CADASIL病人發生急性
缺血性腦中風，在評估其
利弊及出血風險後，可考
慮進行靜脈血栓溶解治
療。

IIb C-LD

(3) 急性缺血性腦中風病人
合併已知腦微出血超過10
處，靜脈血栓溶解治療可
能會帶來較高的腦出血風
險，需審慎評估其安全性
再考慮是否進行治療。

IIb B-NR

(4) 腦類澱粉血管症並已知曾
發生症狀性腦出血、蜘蛛
膜下腔出血、或瀰漫性腦
皮質血鐵沈積症的病人，
不建議進行靜脈血栓溶解
治療。

III C-EO

(5) 急性缺血性腦中風病人合
併已知未破裂或未處理之
中小型（小於10 mm）顱
內動脈瘤，進行靜脈血栓
溶解治療是合理的。

IIa C-LD

(6) 急性缺血性腦中風病人合
併腦實質腫瘤（intra-axial 
intracranial neoplasm），
不建議常規進行靜脈血栓
溶解治療。

III C-LD
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8.	靜脈血栓溶解治療在動脈內
血栓移除治療時代的角色

根據2019年AHA/ASA急性中風治療指引，

對於大動脈阻塞的AIS，符合條件的病人應先

接受IVT，同時評估是否進行EVT 32。然而，由

於EVT的治療效果顯著，有許多研究團隊開始

探討，當病人直接送至可進行EVT的醫院並確

診為大血管阻塞時，是否可以跳過IVT直接進

行EVT。過去有許多回溯性研究探討此議題，

但受限於回溯性研究的特性，結果未有一致

性。

近 年 陸 續 有 6 個 隨 機 分 派 臨 床 試 驗

（DIRECT-MT, SKIP, DEVT, MR CLEAN-NO 

IV, SWIFT DIRECT, DIRECT SAFE）探討針

對同時符合IVT以及EVT條件的前循環AIS病

人，比較標準橋接治療（bridging therapy）與

直接進行EVT的效果與安全性。這些試驗的收

案標準大同小異，且絕大部分（5/6）使用非

劣性實驗設計，來驗證直接EVT是否非劣於目

前標準的橋接治療。若研究結果達到顯著非

劣性，則可考慮省略IVT的步驟。值得強調的

是，這些研究都是收錄直接進入全方位腦中風

中心（comprehensive stroke center）接受治療

的病人，意即即使接受IVT，也將於同一個醫

院進行EVT，並未有接受IVT後轉院的情形。

（六個臨床試驗的內容細節與結果可參閱台灣

腦中風學會台灣腦中風學會2023年之急性缺血

中風動脈內血栓移除治療指引更新）。在這

些臨床試驗當中，只有兩個來自中國的研究

（DIRECT-MT & DEVT）達到了預設的非劣

性標準130, 131。其餘四個來自日本、歐美、亞

太地區的研究則未能證明單獨EVT可達到不亞

於橋接治療的效果132-135。此外，這些研究所設

定的非劣性邊界嚴謹度仍有爭議。近期一項

整合四個試驗（DIRECT-MT, SKIP, DEVT, MR 

CLEAN-NO IV）的統合分析，採用不同嚴謹度

的非劣性邊界再次驗證其非劣性。結果發現，

若採用較寬鬆的非劣性邊界，單純EVT之表現

並不劣於標準的橋接治療。然而，若使用較嚴

格且符合最小臨床重要差距（minimal clinically 

important difference）的非劣性邊界，其非劣

性顯著性就會消失136。2024年一項包含76個研

究、共37,658位病人的統合分析顯示，不管是

單獨分析觀察性研究、臨床試驗，或是綜合分

析，橋接治療在90天的良好功能預後均優於單

獨EVT 137。

2022年歐洲腦中風學會針對這個議題發布

了共識聲明，建議對於直接被送往可進行EVT

之醫療院所的前循環AIS病人，若同時符合實

施IVT以及EVT的條件，仍應先進行IVT，再接

續EVT（建議強度：強；證據等級：中）。而

該聲明也強調，EVT不應阻礙IVT的實施，IVT

也不應延遲EVT的進行138。

因此，針對前循環的AIS，目前的證據並

不能支持在符合治療條件的情況下常規性地跳

過IVT而直接進行EVT。橋接治療仍為目前臨

床上的標準流程。然而，有學者提出在學理上

仍然有些次族群因為IVT的效果較差或出血風

險較高，有可能可以受惠於單獨EVT治療：包

括阻塞的血管屬於非常近端、血栓量非常大，

離發作之時間相對久，梗塞體積相對大、術前

ASPECTS相對低等等139。此外，針對後循環

中風，尤其是基底動脈大血管阻塞的個案，完

整的橋接治療是否優於直接進行EVT也仍屬未

知。這個議題有待未來更多設計更細緻的臨床

試驗來解答。

建議與證據等級：

(7) 急性缺血性腦中風病
人合併顱內腦外腫瘤
（extra-axial intracranial 
neoplasm），需評估治療
效益、腫瘤型態與出血風
險，綜合考慮靜脈血栓溶
解治療的需求性。

IIb C-LD



2025台灣腦中風學會急性缺血性腦中風靜脈血栓溶解治療指引更新

22

9.	靜脈血栓溶解治療後併發症
處置建議與其他照護建議

9.1	靜脈血栓溶解治療後併發症狀
性腦出血的處置建議

關於IVT併發sICH的處置建議，主要根據

2018年AHA/ASA的急性中風處置指引140及2017

年AHA/ASA的IVT後出血性轉化共識141 兩篇

文章。這些建議多基於專家意見和小型病例報

告。

由於alteplase缺乏專一性反轉劑，根據其

作用機制，可考慮使用抑制纖溶酶（plasmin）

作用的藥物，如tranexamic acid及aminocaproic 

acid，或補充含纖維蛋白原（fibrinogen）的血

品，如cryoprecipitate。

Tranexamic acid雖然在手術中、月經、生

產後出血等情境中具有良好實證支持142，但

其在自發性ICH的效用仍存在爭議143, 144。關

於IVT後併發腦出血的相關實證雖相對不足，

僅有少數個案報告145, 146，然而由於其價格低

廉、獲取方便、可快速輸注、較為安全等優

點，仍可以考慮於IVT後出血的病人使用。而

ε-aminocaproic acid在腦出血的實證則更為缺

乏147, 148，在台灣也較少使用，故不列入本次治

療指引討論。

Cryoprecipitate是從新鮮冷凍血漿（fresh-

frozen plasma, FFP）中提取的血品，主要含有

fibrinogen、第八及第十三凝血因子，以及von 

Willebrand因子。這些成分可補充消耗的纖維

蛋白（fibrin）並啟動內源性凝血途徑149。雖然

最適輸注劑量仍缺乏實證，但多數醫院血庫以

10-12單位製成一包。一項針對多發性創傷病人

的研究估計，平均輸注8.7單位可使纖維蛋白原

上升55 ± 24 mg/dL150。

關於IVT後fibrinogen低下對出血的影響，

可參考一篇義大利多中心前瞻性、觀察性研

究。該研究納入1,678位接受IVT的病人，並將

fibrinogen低下定義為濃度減少50%或低於200 

mg/dL。結果發現在起始fibrinogen濃度相近的

情況下，發生sICH及重大出血事件的病人，

IVT後2小時的fibrinogen消耗的比例顯著較高，

且為獨立的預測因素（sICH：OR 1.55, 95% 

CI 1.04-2.32；重大出血事件：OR 1.36, 95% CI 

1.03-1.8）151。值得注意的是，fibrinogen是一

種急性期反應蛋白，在急性中風的情況下測得

的濃度應謹慎解讀；低濃度結果可信，但正常

值可能會具誤導性。目前對於無出血的IVT病

人是否需要常規監測並校正fibrinogen仍未被廣

泛討論，但指引中建議，若IVT後出血，經輸

注cryoprecipitate，若fibrinogen濃度仍低於200 

mg/dL，可再輸注10單位的cryoprecipitate 140。

Cryoprecipitate的缺點包括缺乏病原體去活化處

理、有輸血相關肺損傷的風險以及需要從-20oC

的儲存溫度解凍，導致取得溶液時會有延遲。

一篇IVT併發出血需反轉劑的病例系列研究發

現，相較於tranexamic acid，cryoprecipitate實際

輸注到病人體內的時間可能延遲約兩小時146。

在短時間無法取得cryoprecipitate的情況

下，FFP或為不得已之替代選項。然而由於其

fibrinogen含量相對較低，且需緩慢輸注以預

防容積過載，臨床實用性較低。除非患者凝血

因子異常，如IVT前曾使用warfarin導致INR異

常，才考慮用FFP以校正各項凝血因子。過去

僅有一篇早期的英國指引建議於IVT出血後可

考慮輸注FFP 12 ml/kg，但僅為專家意見152。

除了上述血品，市面上亦有廠商推出纖維

蛋白原濃縮物（fibrinogen concentrate），該產

品從人類混合血漿進行純化和凍乾，每份約含

900-1,300毫克fibrinogen，需使用時可用生理食

8. 預計執行動脈內血栓移除
治療的急性缺血性腦中風
病人接受靜脈血栓溶解治
療之建議

COR LOE

(1) 即使預計接受動脈內血
栓移除治療，病人若符
合靜脈血栓溶解治療的
條件，仍建議儘速進行
靜脈血栓溶解治療。

I A
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鹽水復溶後再輸注。近年有幾篇病例系列報告

顯示，使用fibrinogen concentrate於IVT後出血

患者，可迅速校正血中fibrinogen濃度，且無嚴

重的輸注反應或血栓事件發生153-155。惟台灣目

前尚無廣泛使用fibrinogen concentrate於IVT併

發sICH之經驗，未來還有待更多實證。

除了輸注藥物及血品外，其餘的支持性療

法也相當重要，包括監控血壓、監測顱內壓及

腦部灌流壓、控制體溫及血糖等，這些部分可

參考2023年台灣腦中風學會自發性腦出血治療

指引。

表9.1為施打血栓溶解劑後併發症狀性顱內

出血的處置建議表。

9.2	施打血栓溶解劑併發口腔血管性
水腫（angioedema）的處置建議

血管性水腫（angioedema）為局限性、非

凹陷性（non-pitting）的皮下組織或黏膜組織

水腫，可能影響嘴唇、臉部、頸部、四肢、

口腔、喉頭和腸道等位置。當水腫影響口腔、

舌頭及咽喉部位時，可能造成呼吸道阻塞而

危及性命156。在接受alteplase治療的病人中，

口腔血管性水腫的發生率約為0.2-7.9% 157。典

型表現為輕度半側面部及唇舌腫脹，且常發

生在缺血性腦中風的對側，通常會在24小時內

自行消退158。目前alteplase引起血管性水腫的

確切機轉尚未完全釐清，但研究顯示與補體途

徑的活化159 以及組織胺（histamine）、緩激肽

（bradykinin）等介質相關160。使用血管收縮素

轉化酶抑制劑（angiotensin-converting enzyme 

inhibitors, ACEI）的病人產生血管性水腫會增加

3-4倍的風險161, 162。島葉（insula）中風的患者

（尤其是右側）較易發生此併發症，推測可能

與該區域中風導致的自律神經失調，以及其解

剖位置較接近控制臉部及舌部的腦區有關163。

臨床上遭遇alteplase引起的口腔血管性水

腫，應立即停止alteplase輸注並評估呼吸道狀

態。若水腫局限於舌尖或嘴唇，可以先採取保

守性治療。但若水腫影響鼻咽、軟顎、口腔底

部或喉咽部，且於三十分鐘內快速惡化，則

須考慮氣道保護措施。依據2018 AHA/ASA急

性中風處置指引建議，可優先考慮清醒下內

視鏡導引插管（awake fiberoptic intubation），

但須注意器械進入鼻腔時造成黏膜大量出血的

風險。少數情況下會需要緊急環甲膜切開術

（cricothyroidotomy），執行時同樣需要注意傷

口出血風險。

在藥物方面，一線藥物可使用靜脈注射

類固醇（如methylprednisolone）、抗組織胺劑

（如diphenhydramine、famotidine等）。若水

腫持續惡化可考慮皮下注射0.3 ml或霧化器吸

入0.5 ml epinephrine（0.1%）。此外，兩種治

表9.1　施打血栓溶解劑後併發症狀性腦出血的處置建議表

立即停止靜脈血栓溶解劑輸注

抽血：至少包含CBC, PT（INR）, aPTT, fibrinogen

備血：確認血型及交叉試驗（cross-typing）

Tranexamic acid 1,000 mg（10分鐘內輸注完畢）

Cryoprecipitate 10-12 Unit（10-30分鐘內輸注完畢），若fibrinogen濃度仍低於200 mg/dL，可再
輸注10-12單位的cryoprecipitate

照會神經外科醫師

若臨床持續惡化可考慮追蹤腦部無造影電腦斷層

支持性療法：控制血壓、體溫、血糖、監測顱內壓及腦部灌流壓等
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療遺傳性血管性水腫（hereditary angioedema, 

HAE）的藥物Icatibant（Firazyr®，一種選擇

性bradykinin B2受體拮抗劑）及C1 esterase 

inhibitor（Berinert®）在國外亦有文獻報導成功

治療alteplase引起之angioedema 164, 165。然而，

台灣衛福部僅核准這些藥物用於HAE的急性發

作，且多數醫院未常備此藥物，故僅考慮用於

上述治療皆無效時。

圖9.1呈現施打血栓溶解劑併發口腔血管性

水腫（angioedema）的處置建議流程圖。

9.3	施打靜脈血栓溶解治療後血壓
控制建議

根據2018 AHA/ASA急性中風處置指引建

議140，IVT之血壓控制應參照alteplase臨床試驗

設計，治療前需控制在185/110 mmHg以下，治

療後則需維持在180/105 mmHg以下。2021年歐

洲中風治療指引僅建議治療前需降壓至185/110 

mmHg以下46。

一篇涵蓋56,513名病人的觀察性研究統合

分析顯示，較高的治療前收縮壓與較高的治療

後收縮壓，皆與症狀性腦出血風險增加相關

（治療前收縮壓每升高10 mmHg，sICH：OR 

1.08, 95% CI 1.01-1.16；治療後收縮壓每升高10 

mmHg，sICH：OR 1.13, 95% CI 1.01-1.25）。較

高的收縮壓亦可能導致有較差的三個月功能預

後［治療前血壓每升高10 mmHg，三個月良好

功能預後（mRS 0-2分）：OR 0.91, 95% CI 0.84-

0.98；治療後血壓每升高10 mmHg，三個月良好

功能預後：OR 0.70, 95% CI 0.57-0.87］166。

多項觀察性研究與臨床試驗次族群分析

也顯示，IVT後過高的平均血壓或血壓波動

可能增加ICH風險或導致預後不佳167-174。但更

積極的降壓是否可帶來更大的好處，目前最

具代表性的臨床試驗為ENCHANTED試驗。

ENCHANTED試驗為一個雙臂設計的跨國第三

期臨床試驗，一臂比較高低劑量的alteplase，

一臂比較血壓控制。該試驗於2019年發表血

圖9.1　施打血栓溶解劑併發口腔血管性水腫（angioedema）時之處置建議流程圖
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壓控制研究結果，納入2,196位收縮壓≥  150 

mmHg且接受IVT的病人，隨機分配為積極控

壓組（1,081人，目標收縮壓130-140 mmHg）

及一般控壓組（1,115人，目標收縮壓 < 180 

mmHg）。結果顯示積極降壓組可顯著降低ICH

風險（14.8% vs. 18.7%, OR: 0.75, 95% CI 0.60-

0.94, P=0.0137），各類定義之sICH發生率亦

較低（未達統計顯著性），但未能改善病人90

天功能預後（mRS分布, OR 1.01, 95% CI 0.87-

1.17, P=0.8702）175。

ENCHANTED試驗之事後分析評估三項

血壓指標（24小時內平均收縮壓、收縮壓變異

度、首小時收縮壓下降幅度）與預後關係，發

現較低的平均收縮壓與較小的血壓變異度與較

佳功能預後相關。每降低10 mmHg收縮壓，不

良預後機率降低約20%，即使收縮壓降至110-

120 mmHg仍顯示較佳預後。血壓變異度越大與

ICH風險增加相關（OR 1.22, 95% CI: 1.08-1.37, 

P=0.002），而首小時血壓下降幅度與預後無顯

著相關176。

針對不同中風型態，ENCHANTED試驗

也有相關次族群分析。一篇針對腔隙性中風

（lacunar infarction）的次族群分析顯示，是

否為腔隙性中風不影響研究結論177。然而，針

對嚴重腦中風病人（定義為影像確認大血管

栓塞或動脈硬化、接受EVT或NIHSS > 10）的

次族群分析則顯示，積極控制血壓組雖可顯

著降低ICH風險（OR 0.63, 95% CI 0.43-0.92, 

P=0.016），但死亡率可能顯著提高（OR 1.52, 

95% CI 1.09-2.13, P=0.014）178。

建議與證據等級：

9.4	靜脈血栓溶解治療後早期抗血
小板藥物使用

過去由於缺乏充分的安全性與療效研究數

據，治療指引建議避免在alteplase治療24小時內

使用肝素或抗血小板藥物，以降低出血風險。

然而，從藥物動力學特性分析，alteplase的初始

半衰期約4-5分鐘，終末半衰期約72分鐘；於60

分鐘輸注結束後10分鐘內，約八成藥物即被代

謝。在開始輸注後3-4小時，血漿濃度已降至纖

維蛋白溶解作用可忽略的程度，此時至24小時

間可能出現抗血栓能力的空窗期。

在臨床實務中，部分情況可能需要提前使

用抗血小板藥物，如IVT後出現早期神經學惡

化、進行EVT時遭遇動脈狹窄處持續再阻塞，

或EVT同時進行頭頸部支架置放後等情形。本

章節旨在針對IVT後早期進行靜脈注射及口服

抗血小板藥物之使用，以及IVT合併EVT後進

行早期抗血小板藥物使用等臨床情境進行文獻

回顧，並提供臨床建議。

9.4.1	 IVT後進行早期靜脈注射抗
血小板藥物的臨床實證

靜脈注射抗血小板製劑包含 a s p i r i n

及glycopro te in  I Ib / I I Ia阻斷劑，後者包括

eptifibatide、abciximab及tirofiban。此類藥物可

於數分鐘內發揮作用，其中aspirin與abciximab

因具不可逆性結合特性，需數天時間方能恢復

血小板功能；而eptifibatide與tirofiban為可逆性

結合，血小板功能可於數小時內恢復。179, 180

關於靜脈注射a s p i r i n，2 0 1 2年發表的

ARTIS試驗為一隨機開放標記研究，原計畫收

案800人，但在收案642人時因安全考量提前

終止。該試驗比較alteplase後90分鐘內靜脈注

射aspirin 300 mg與標準治療（24小時後口服

aspirin）之效果。結果顯示三個月良好功能預

後（mRS 0-2分）無顯著差異（aOR 0.91, 95% 

CI 0.66-1.26, P=0.58），但治療組出現較高的

sICH（4.3% vs. 1.6%, 絕對差異2.8%, 95% CI 

9.3 靜脈血栓溶解治療後血
壓控制之建議

COR LOE

(1) 靜脈血栓溶解治療後，
應遵循現行治療指引，
將治療後血壓維持在
180/105 mmHg以下。

I B-NR
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0.2-5.4, P= 0.04）181。

針對eptifibatide的研究方面，2008年發表

的CLEAR試驗採用隨機雙盲設計，比較低劑量 

alteplase（0.3或0.45 mg/kg）加上epifibatide（75 

ug/kg）的聯合治療，與標準劑量alteplase（0.9 

mg/kg）的標準治療。結果顯示聯合治療組69

名病人中僅有1例（1.4%）出現sICH，而對照

組25名病人中則有2例（8.0%）出現此併發症

182。後續2013年的CLEAR-ER試驗同樣採用雙

盲隨機分派設計，比較中等劑量alteplase（0.6 

mg/kg）加上eptifibatide（135 mcg/kg bolus後續

以0.75 mcg/kg/min持續輸注2小時）的聯合治

療，與標準劑量alteplase（0.9 mg/kg）的治療

效果。安全性分析顯示，聯合治療組的sICH發

生率為2%，明顯低於標準治療組的12%（OR 

0.15, 95% CI 0.01-1.40, P=0.053）。在療效方

面，中風後90天達到優良功能預後（mRS 0-1

分）或回復至基準值的比例，聯合治療組為

49.5%，高於標準治療組的36.0%，但統計學

上未達顯著差異（aOR 1.38, 95% CI 0.51-3.76, 

P=0.52）183。

2024年發表於NEJM的MOST（Multi-arm 

Optimization of Stroke Thrombolysis）試驗，

為第三期隨機分配臨床試驗，比較IVT合併

argatroban（抗凝血劑）或eptifibatide的療效與

安全性。該研究共納入514位病人，分別接受

argatroban（59人）、eptifibatide（227人）或

安慰劑（228人）治療。所有病人均在症狀發

生3小時內接受IVT（70%使用alteplase，30%

使用tenecteplase），其中44%（225人）接受

EVT治療。研究發現，90天後的療效評估（以

效用加權的mRS評分，分數0-10分，分數越高

預後越佳）顯示：argatroban組為5.2 ± 3.7分，

eptifibatide組為6.3 ± 3.2分，安慰劑組為6.8 ± 3.0

分。與安慰劑相比，argatroban和eptifibatide的

後驗機率分別僅為0.002和0.041。安全性分析顯

示，三組的sICH發生率相近（argatroban 4%、

eptifibatide 3%、安慰劑2%），但90天死亡率在

argatroban組（24%）和eptifibatide組（12%）

均高於安慰劑組（8%）184。基於這項大型臨床

試驗的結果，目前並不建議在IVT後常規合併

eptifibatide治療。

關於tirofiban用於接受IVT後病人的臨床研

究，最早可追溯至2003年Seitz等人的回顧性研

究，比較低劑量alteplase合併tirofiban、標準劑

量alteplase及對照組的治療成效。研究顯示合併

治療組和alteplase組相較於對照組均呈現顯著改

善，且兩個治療組的死亡率相近185。Li等人於

2016年的回顧性研究比較標準劑量alteplase後

立即合併使用tirofiban與單用alteplase的效果。

結果顯示合併治療組的出血及死亡風險與對照

組相近，但具有較低的再阻塞率及較佳的神經

功能預後186。Wu等人於2019年回顧ANGEL登

錄研究中接受alteplase後出現早期神經學惡化

（early neurological deterioration，定義為24小

時內NIHSS總分增加4分或單項增加兩分）的病

人分析結果顯示，合併tirofiban治療並未增加出

血風險及死亡率，且具有較佳的預後表現。次

族群分析發現，越早使用tirofiban的病人預後越

佳187。在隨機分派研究方面，2019年Liu等人依

據給予tirofiban的時間點將病人分為四組。研究

結果顯示，越早使用tirofiban的組別療效越好，

且各組間的不良事件發生率無顯著差異188。

2022年Zhang等人研究發現，對於施打alteplase

後24小時內出現早期神經學惡化的病人，使用

tirofiban相較於口服抗血小板治療能帶來更好的

功能預後，且不會增加出血併發症的風險189。

最新且較大型的研究為2023年發表的RESCUE 

BT 2試驗，針對非中大型血管阻塞之中風病人

進行研究。該試驗納入606位NIHSS ≥ 5且至少

一個於NIHSS肢體評估分數≥ 2的病人，同時符

合下列任一條件：發作在24小時內但無法接受

alteplase或EVT者；發作後24–96小時內且最近

24小時內有早期神經學惡化（定義為NIHSS分

數增加≥ 2）；接受alteplase後24小時內出現早

期神經學惡化（定義為NIHSS分數增加≥ 4）；

或接受alteplase後4–24小時內無進步（定義為

NIHSS分數減少< 2）。研究將病人隨機分派至
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tirofiban組或口服aspirin組。結果顯示，tirofiban

組在主要療效指標上表現較佳。雖然死亡率無

顯著差異，但sICH發生率較高。然而，值得注

意的是，第三、四項收錄條件的病人僅占研究

總人數的8%及5%。次族群分析顯示，147位

接受IVT的病人在主要療效指標上雖傾向支持

tirofiban治療，但未達統計顯著差異（RR 1.39, 

95% CI 0.82-2.35）190。關於Tirofiban的以上研

究細節整理於表9.2。

針對abciximab，目前僅有一篇2003年的前

導實驗（5人）191以及一篇2010年的小型的觀察

性研究(13人)192，報告半劑量的alteplase（0.45 

mg/kg）合併abciximab使用，其sICH比率各為0

人及1人，並觀察到部分的臨床症狀改善。其效

用及安全性仍需更大型的研究確立。

建議與證據等級：

9.4.2	 IVT後橋接EVT治療病人使用
抗血小板藥物的實證

在進行EVT的過程中，若遭遇需要緊急支

架置放或處理嚴重血管狹窄的情況，臨床實務

上經常需要使用靜脈抗血小板製劑作為救援手

段，於術後也可能早期即有使用口服雙抗血小

板藥物治療的需求。目前針對IVT橋接EVT治

療患者早期使用抗血小板藥物的研究資料相對

有限，且多為次族群分析。

關於口服抗血小板藥物，其作用時間和效

果受多種因素影響，包括劑量、製劑技術及劑

型（如速釋錠、腸溶錠）等。一般而言，速釋

錠型的aspirin和clopidogrel約在服用後2–4小時

開始發揮抗血小板效果。因此，對於先前未使

用抗血小板藥物的病人而言，在IVT後服用口

服抗血小板藥物時，其藥效開始時間可能已超

過IVT的主要作用期。另一方面，原本使用口

服抗血小板藥物的病人若發生AIS，雖可能增

加sICH的風險，但研究顯示並不影響功能預後

及死亡率，因此不構成IVT的禁忌症193。過去

有許多研究探討IVT後24小時內使用口服抗血

小板藥物，皆顯示早期使用口服抗血小板藥物

（無論是單抗或是雙抗治療）並不會顯著上升

ICH、死亡率等安全指標194-200。

針對IVT橋接EVT治療病人使用口服抗血

小板藥物，一篇2016年發表的韓國登錄性研究

中，共收錄712位接受IVT或EVT的病人，其中

243位（34%）僅接受IVT、240位（34%）同時

接受IVT和EVT。研究將病人分為24小時內使

用口服抗血小板藥物（含單線或雙線）或抗凝

血藥物（含靜脈或口服）的早期治療組（456

位）及24小時後才使用的標準治療組（256

位）。研究結果顯示早期治療組具有較低的出

血性轉化率（26.8% vs. 34.4%, P=0.04）及較高

的良好功能預後（mRS 0-2分）之比例（56.5% 

vs. 47.2%, P=0.02），且不會增加sICH的風險

（3.3% vs. 3.1%, P=1.00）201。

一篇2025年的日本多中心登錄研究收錄

164位因動脈粥狀硬化性大血管阻塞而接受IVT

及EVT的病人。研究比較早期使用（術前或術

中）與延後使用/不使用口服抗血小板藥物兩

組，經傾向性評分匹配後發現，兩組在所有出

血事件（14% vs. 22%，P=0.359）、任何ICH

（8% vs. 14%，P=0.711）、sICH（3% vs. 8%，

P=0.615）和死亡率（3% vs. 3%，P=1.000）等

方面均無顯著統計學上差異202。

針對IVT橋接EVT治療病人使用靜脈注射

抗血小板藥物，2020年Huo等人回顧ANGEL

登錄研究中207位合併IVT及EVT病人的資料，

9.4.1 靜脈血栓溶解治療後
早期靜脈注射抗血小
板藥物之建議

COR LOE

(1) 接受靜脈血栓溶解治
療病人，不建議合併
使用靜脈注射aspirin或
eptifibatide。

III B-R

(2) 接受靜脈血栓溶解治療
病人，若於24小時內產
生神經學惡化，在排除
腦出血及大血管栓塞
後，靜脈施打tirofiban也
許是合理的治療考量。

IIb B-NR
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比較使用tirofiban救援組（55人）及未使用組

（152人）。研究結果顯示tirofiban組在療效

（包括血管再通率、三個月良好功能預後）

及安全性（包括sICH、任何ICH、遠端栓塞）

方面皆無統計顯著差異，且死亡率顯著較低

（aHR 0.28, 95%CI 0.08-0.94, P=0.03）203。

2021年一篇多中心回顧性研究納入88位

IVT合併EVT病人，且於24小時內使用口服或

靜脈抗血小板藥物及抗凝血藥物各式組合，發

現84位病人是因為支架置放而使用，其最終打

通率為90%，sICH為8%，和同時期的對照組比

較均無顯著差異204。

2023年一篇英國的回顧性研究收納102位

接受EVT合併緊急支架置放的病人（其中75%

同時接受IVT），將其分為術中是否靜脈注射

aspirin 500 mg兩組，且均於24小時後開始口服

雙重抗血小板藥物治療。研究結果顯示，術中

注射aspirin組具有較佳的NIHSS改善程度（中

位數[IQR]：8 [1,16] vs. 3 [–9, 8], P=0.003）。此

外，在sICH（4% vs. 17%）、良好功能預後比

率（51% vs. 36%）及死亡率（20% vs. 23%）

等指標上，治療組均呈現較佳趨勢，惟均未達

統計顯著差異。接受IVT的次族群分析結果亦

與整體族群呈現一致的趨勢205。

建議與證據等級：

10.	新型血栓溶解劑Tenecteplase 
(TNK)之實證

Alteplase自1996年FDA核准用於缺血性腦

中風以來，已有近30年的歷史，其有效性已獲

得國際間之各大學會與治療指引的認可，並被

廣泛使用。然而，alteplase半衰期較短，製備

過程繁複，給藥需分為10% IV bolus與90%一

小時輸注，也需特定的輸注管線與微量針筒

幫浦、需多次與患者接觸，且容易造成轉送

與治療的延誤。Tenecteplase（TNK）是基於

alteplase基因工程改造後的三代血栓溶解劑（見

表10.1），其半衰期為alteplase的五倍，製備

簡單且僅需單次靜脈注射（intravenous bolus）

給藥。此外，TNK相較於alteplase具有更高的

纖維蛋白親和力，較不會消耗fibrinogen，也較

不易受到PAI-1（plasminogen activator inhibitor 

type-1）的抑制，因此具有更持久的血栓溶解

效果，且出血風險可能較低206。在COVID-19疫

情期間，許多國家紛紛將TNK作為血栓溶解治

療的首選，以減少接觸傳染風險，降低醫療設

備與人力資源的消耗，並提升醫療系統的運行

效率207。此外，2022-2023年發表的三期臨床試

驗（AcT, TRACE-2, ATTEST-2）顯示TNK在治

療缺血性腦中風的效果不劣於alteplase 208-210。

因此，TNK於2024年二月獲得歐洲藥品管理局

（EMA）核准以0.25 mg/kg劑量用於治療缺血

性腦中風。

過去，TNK用於治療AMI的建議劑量為0.5 

mg/kg。然而，在AIS的治療方面，二期與三期

臨床試驗結果顯示TNK 0.5 mg/kg或0.4 mg/kg之

ICH風險皆高於0.25 mg/kg 211-216（見表10.2）。

此外，因安全性提早終止的NORTEST-2試驗發

現TNK 0.4 mg/kg相較於alteplase 0.9 mg/kg具有

較差的功能預後與較高的死亡風險212。TAAIS

試驗亦顯示TNK 0.25 mg/kg之治療功能預後表

現更佳214。後續統合分析中也進一步證實，

TNK 0.25 mg/kg相較於其他劑量或藥物（如

TNK 0.1、0.32、0.4 mg/kg及Alteplase 0.9 mg/

kg），在功能預後（包含mRS 0-1及mRS 0-2

分）表現上更為優越，且死亡風險更低，雖然

sICH風險以TNK 0.1 mg/kg最低（TNK 0.25 mg/

9.4.2 靜脈血栓溶解治療橋
接動脈內血栓移除治
療病人早期使用抗血
小板藥物之建議

COR LOE

(1) 接受靜脈血栓溶解治療
的病人橋接動脈內血栓
移除治療，若有臨床情
境需要（如動脈狹窄再
阻塞或支架置放等），
可考慮早期使用抗血小
板藥物。

IIa B-NR
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kg次之、Alteplase第三），但TNK 0.25 mg/kg

仍展現了最佳的風險效益比217, 218。因此，目前

各指引與EMA皆建議以TNK 0.25 mg/kg（最高

劑量：25 mg）為AIS的標準治療劑量32, 105, 219。

10.1	 發病4.5小時內之急性缺血性
腦中風使用Tenecteplase治
療之實證

AIS發病4.5小時內比較TNK 0.25 mg/kg與

alteplase 0.9 mg/kg的臨床試驗列於表10-3中。

其中，二期試驗主要以再灌流與再通為主要研

究終點。EXTEND-IA TNK（針對大血管阻塞

患者進行IVT橋接EVT）與TASTE-A試驗（在

救護車上進行IVT）均顯示，TNK較alteplase顯

著增加早期再灌流與血管再通比例221, 222。

截至2024年底，共有五項三期試驗顯示

TNK在三個月的優良功能預後（mRS 0-1分）

結果並不劣於alteplase。除了TASTE之外的試

驗皆以NCCT或CTA為主要評估工具，並涵蓋

3%-24%大血管阻塞病人，且未限制EVT的啟

動，符合現行的AIS治療流程。而TASTE是以

CTP評估，並以core < 70 ml、penumbra volume 

> 15 ml、mismatch ratio > 1.8作為篩選條件，

其中32%為大血管阻塞病人但並未進行EVT。

表10.1　Tenecteplase與alteplase之比較

Tenecteplase栓體溶 Alteplase栓體舒

半衰期 17-24分鐘 4-6分鐘

Fibrinogen消耗 + +++
被PAI-1抑制 + +++

缺血性腦中風核准 EMA 2024 FDA 1996; EMA 2002220; TFDA 2002
核准劑量 0.25 mg/kg 0.9 mg/kg

表10.2　使用Tenecteplase（0.4 mg/kg）之主要臨床試驗整理

研究 NORTEST 211 NORTEST-2 212 EXTEND-IA TNK part 2 216

年份, 臨床試驗期別 2019; III 2022, III 2020, II

人數 1100 204 300

介入組 TNK 0.4 mg/kg TNK 0.4 mg/kg TNK 0.4 mg/kg

對照組 Alteplase 0.9 mg/kg Alteplase 0.9 mg/kg TNK 0.25 mg/kg

年齡; NIHSS 70; 4 70; 11 73; 17

Onset-to-needle 115 min 95 min 132 min

早期再通率 N/A N/A 19.3% vs. 19.3%, P=0.89

mRS 0-1 64% vs. 63% 32% vs. 51%, OR 0.45
（0.25-0.80）* 49% vs. 49%

sICH 3% vs. 2%
6% vs. 1%, P=0.061  

any ICH: 21% vs. 7%, OR 
3.68（1.49-9.11）*

4.7% vs. 1.3%, P=0.12

死亡率 5% vs. 5% 16% vs. 5%, OR 3.56 
（1.24-10.21）* 17% vs. 15%

備註
因較高出血與死亡率，

試驗提早中止

*統計顯著性 P < 0.05
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該試驗在三個月的優良功能預後於intention-to-

treat分析中未達顯著性，而在per protocol分析

中則達到TNK不劣於alteplase的顯著結果。

2018年EXTEND-IA TNK二期試驗針對大

血管阻塞進行EVT的病人，發現使用TNK進行

橋接治療的患者，不僅在早期再灌流或一小時

早期再通比例上皆優於alteplase，在三個月的

mRS shift也有顯著改善（OR 1.7, 95%CI 1.0-2.8, 

P=0.04），且具更低的一個月死亡風險（10% 

vs. 18%; RR 0.5, 95%CI 0.3-1.0, P=0.049）。因

此2019年AHA/ASA指引中建議大血管阻塞、符

合IVT治療條件且計劃進行EVT的AIS病人，可

考慮使用alteplase或TNK作為橋接治療（COR: 

IIb, LOE: B-R）32；在2021年與2023年ESO指引

中，進一步建議以TNK作為4.5小時以內之大血

管阻塞中風橋接治療的首選方案105, 219。

近年包含兩篇RCT（AcT與EXTEND-IA 

TNK）與八篇世代研究的統合分析顯示，在大

血管阻塞的橋接治療中，TNK相較於alteplase

具有更高的血管打通率（OR 2.02）、較低的

死亡率（OR 0.65），而mRS 0-2分與sICH比

率則無差異223。此外，EXTEND-IA TNK與

EXTEND-IA TNK part 2的研究中（n = 465）發

現TNK在早期再灌流（aOR 3.73）與部份再灌

流（aOR 15.63）皆優於alteplase，特別是在遠

端血管（distal M1/M2, aOR 3.73）與較小血栓

（aOR 3.93）的再灌流表現更佳。

在一篇包含11個臨床試驗的統合分析中

（n=7545），TNK相較於alteplase達到優良功

能預後的相對比率較高（mRS 0-1: RR 1.05, 

95% CI 1.01-1.10），而在sICH與死亡率則無

差異224。另一篇包含24篇世代研究的統合分析

（n=44,956）進一步發現，TNK比起alteplase

不僅能顯著提高功能預後（mRS 0-1: OR 1.34; 

mRS 0-2: OR 1.75）和早期神經學改善的勝算

（OR 7.61），還能降低死亡率（OR 0.44），

但在sICH則無明顯差異225。

在臨床試驗中，TNK和alteplase的door-to-

needle（DTN）時間並無顯著差異。然而，在

回溯性研究中，TNK較alteplase有顯著更快的

DTN時間226, 227與door-to-puncture時間228。施打

TNK比起alteplase可顯著增加DTN時間≦ 45

表10.3　 比較Tenecteplase（0.25 mg/kg）與alteplase（0.9 mg/kg）用於急性缺血性腦中風發病4.5小
時內之臨床試驗整理

研究名稱
年份/臨床 
試驗期別

n Age; 
NIHSS

Onset-to- 
needle time

主要結果 
（TNK 0.25 vs. Alteplase 0.9 mg/kg）

ATTEST232 2015, II 96 71; 12 190 min 24-48 hr再灌流改善無差異（68% vs. 
68%）

EXTEND-IA 
TNK222 2018, II 202 70; 17 130 min 大血管阻塞橋接治療早期再灌流/再

通率較高*（22% vs. 10%）

TASTE-A233 2022, II 104 75; 8 95 min 於救護車上進行血栓溶解治療到院半
影區範圍較低*（12 ml vs. 35 ml）

AcT210 2022, III 1577 74; 9-10 130 min mRS 0-1非劣性*（36.9% vs. 34.8%）

TRACE-2208 2023, III 1430 66; 7 179 min mRS 0-1非劣性*（62% vs. 58%）

ATTEST-2209 2023, III 1776 70; 7 145 min mRS 0-1非劣性*（44.4% vs. 42.4%）

TASTE234 2024, III 680 74; 7 155 min
mRS 0-1非劣性分析ITT不顯著（57% 
vs 55%）; Per-protocol顯著*（59% 
vs. 56%）

ORIGINAL235 2024, III 1465 65; 6 （<3 h）53% mRS 0-1非劣性*（72.7% vs. 70.3%）

*統計顯著性 P < 0.05
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分鐘的勝算（OR 1.85-3.96）以及即時轉送

［door-in-door-out（DIDO）時間≦ 90分鐘］的

比例（37% vs. 14%）。雖然在出院時的功能預

後上TNK與alteplase無顯著差異，但使用TNK

的患者在醫療費用顯著較低229, 230。

另外，統合分析顯示，TNK在不同族群中

的效果存在差異。相較於alteplase，TNK在高

加索族群能顯著改善功能性預後（mRS 0-1: RR 

1.12; mRS 0-2: RR 1.14）；而在亞洲族群中，

TNK較alteplase顯示出更高的完全再灌注率

（RR 1.91, 95% CI 1.30-2.80）與較佳的風險效

益比218, 231。在高齡族群（>80歲），TNK亦顯

示出較低的sICH風險217。

10.2	 發病後4.5-24小時之急性缺血
性腦中風使用Tenecteplase
治療之實證

約有6成的AIS病人在發病4.5小時後才

到院。針對晚時間窗（4.5–24小時）病人，

TNK也進行了一系列的臨床試驗（表10.4）。

TWIST試驗聚焦於睡醒中風（wake-up stroke）

並納入4.5小時內NIHSS ≥ 3且伴隨肢體無力或

失語的病人。與先前WAKE-UP或EXTEND研究

案的DWI-FLAIR或CTP mismatch做為影像篩選

條件不同，TWIST採用NCCT低密度區小於1/3 

MCA的影像條件236-238，探索新型血栓溶解治療

結合更簡便的影像篩選條件，為廣大晚時間窗

的AIS患者提供新的再灌流治療證據。然而，

試驗案原先預計收案600人，但因COVID-19疫

表10.4　使用Tenecteplase（0.25 mg/kg）於發病4.5-24小時之急性缺血性腦中風的臨床試驗整理

研究名稱
年份/臨床 
試驗期別

N Age; 
NIHSS 收錄條件

主要結果TNK 0.25 mg/kg vs. 最佳 
內科治療

TWIST236 2023, III 578 72; 6
NIHSS ≥ 3且
伴隨肢體無力

或失語

mRS 0-1: 45% vs. 38%, P=0.27
sICH 3.1% vs. 1.0%
Mortality 10% vs. 8%

ROSE-TNK239 2023, II 80 62; 7 NIHSS 6-25

mRS 0-1: 52.5% vs. 50%, OR 1.10 
（0.41-2.97）
Early neurological improvement: 27% 
vs. 7%, OR 5.00（1.16-21.50）*
sICH: 0% vs. 0%
Mortality: 0% vs. 0%

TIMELESS244 2024, III 458 72; 12 NIHSS ≥ 5
mRS shift: OR 1.13（0.82-1.57）
mRS 0-2: 32% vs. 27%
Mortality 19.7% vs. 18.2%

TRACE III245 2024, III 516 67; 11-10 NIHSS 6-25

mRS 0-1: 33% vs. 24%, OR 1.37 
（1.04-1.81）, P=0.03*
mRS 0-2: 43% vs. 33%,
Relative rate: 1.31（1.05-1.63）*
sICH: 3% vs. 0.8%,
Relative rate: 3.82（0.82-17.87）
Mortality: 13.3% vs. 13.1%

CHABLIS-T 
II241 2025, IIb 224 64; 9 NA

Reperfusion at DSA/ 4-6h
CTP & no sICH 24-48h: 32.6% vs. 
10.8%, aRR 3.0（1.6-5.7）, P=0.001* 
mTICI 2b/3: 36% vs. 14%, P=0.002* 
mRS 0-1: 39.6% vs. 36.3%
sICH: 5.4% vs. 4.4%

*統計顯著性 P < 0.05
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情導致收案進度緩慢與TNK缺藥問題而提前終

止。研究中，大血管阻塞佔TNK與最佳內科

治療組30%與37%，但TNK組僅有6%進行EVT

（最佳內科治療組為14%），導致兩組在三

個月的優良功能預後（mRS 0-1分）比例雖有

數值上的差異但未達統計學顯著性236。ROSE-

TNK研究則針對晚時間窗的患者，採用DWI-

FLAIR作為影像篩選條件，評估TNK對比最佳

內科治療組之可行性，研究中大血管阻塞患者

佔4成，結果顯示TNK和最佳內科治療組在優

良功能預後、sICH與死亡率皆無顯著差異，但

TNK組有更多患者出現早期神經學進步239。

有一系列的晚時間窗的TNK試驗皆以CTP 

mismatch結合大血管或中型血管阻塞為主要治

療對象。TIMELESS為美國與加拿大進行的三

期試驗，納入中風前mRS 0-2分、NIHSS≧5、

ICA或M1/M2阻塞，且co re體積<70  ml、

mismatch ratio ≧1.8、mismatch體積≧15 ml之

大血管阻塞中風病人，經隨機分組輸注TNK或

安慰劑後，隨即進行EVT 240。結果顯示，兩組

在功能預後、出血或死亡率方面皆無差異，但

在次要分析中，24小時影像再灌流比例TNK組

較安慰劑組顯著較高（77% vs. 64%）。相比之

下，EXTEND-IA TNK試驗則顯示TNK相較於

alteplase在功能預後上有顯著進步。值得注意

的是，該試驗平均needle-to-puncture時間為43

分鐘222，而TIMELESS試驗則為15-17分鐘。研

究者推測，TNK在在此較短的時間中，可能未

能完全發揮血栓溶解之效用，因此導致TNK未

優於安慰劑240。TRACE III為中國之多中心三期

試驗，納入NIHSS 6-25分、ICA與M1之大血管

阻塞、但無法進行EVT的病人（最終僅2%接受

EVT），並採用與TIMELESS相同之灌流影像

條件篩選。結果顯示，TNK相較最佳內科治療

組，能顯著提高三個月優良及良好功能預後比

例（mRS 0-1與mRS 0-2分），並增加神經學進

步與24小時影像再灌流比例，在sICH與死亡風

險則無差異。CHABLIS-T II為在中國進行之二

期臨床試驗，其中75%的病人為大血管狹窄，

比較TNK及最佳內科治療。由於臨床考量到

NIHSS低分之病人接受EVT的ICH風險，僅53%

及57%病人進行EVT。最佳內科治療組中，

23%的病人接受alteplase治療，另有1.8%使用

Urokinase。血栓溶解治療至再灌流影像評估時

間為40-60分鐘。結果顯示，TNK 0.25 mg/kg相

較於最佳內科治療組顯著增加早期再灌流，且

並未增加ICH或死亡風險，但在次要分析顯示

優良功能預後（mRS 0-1分）比例並無差異241。

儘管4.5-24小時之晚時間窗TNK在統合分

析（包含ROSE-TNK、TIMELESS和TWIST試

驗）中顯示TNK相較於最佳藥物治療可顯著提

升三個月優良功能預後的相對比例（mRS 0-1: 

RR 1.17, 95% CI 1.01-1.36），且不會增加ICH

或死亡風險242，但因三個臨床試驗的影像篩選

方式各異，臨床應謹慎評估適合的篩選條件。

另一篇以進階灌流影像進行選案分組的統合分

析（包含TIMELESS與TRACE-III），TNK對比

最佳內科治療的優良功能預後的相對比例顯著

增加（mRS 0-1: RR 1.29, 95% CI 1.06-1.57），

亦不會增加出血或死亡風險243。目前仍建議

以進階灌注影像作為晚時間窗血栓溶解治療

的評估工具。後續研究，如4.5-12小時非大血

管阻塞中風的RESILIENT-EXTEND-IV、前循

環24小時的ETERNAL-LVO、後循環24小時的

POST-ETERNAL與TRACE-5，將進一步提供

TNK在晚時間窗中風的臨床證據。

建議與證據等級：

10. 使用Tenecteplase作為靜
脈血栓溶解治療之建議

COR LOE

(1) 對於發病4 . 5小時內且
無其他靜脈血栓溶解治
療禁忌症，Tenecteplase 
（0.25 mg/kg，最高劑量
25 mg）可作為靜脈血栓
溶解治療的選項之一。

I A

(2) 不建議使用Tenecteplase 
（0.4 mg/kg）作為急性
缺血性腦中風的治療劑
量。

III B-R
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11.	2025台灣靜脈血栓溶解治療檢核表與特殊狀況之快速查核表

總表三、靜脈血栓溶解治療檢核表

中風症狀發生時間：      年     月     日     時     分     ○不確定

靜脈血栓溶解治療必備條件

□ 臨床懷疑是急性缺血性腦中風

□ 中風發病在4.5小時內 

□ 年齡在18歲以上 

□ 腦部影像排除顱內出血

在有以下狀況時，不建議給予靜脈血栓溶解治療

□ 經矯正後血壓持續維持 > 185/110 mmHg 

□ 經矯正後血糖持續維持 < 50 mg/dL or > 400 mg/dL

□ 腦部影像學評估為嚴重中風（電腦斷層>1/3 MCA灌流區之低密度變化）

□ 顱內或脊柱手術

□ 嚴重性頭部創傷

□ 一個月內中風病史

□ 非創傷性顱內出血病史

□ 已知腦部類澱粉血管症且發生過症狀性腦實質出血、蜘蛛網膜下腔出血或瀰漫性腦皮質血鐵

沉積症

□ 腦實質腫瘤

□ 已破裂顱內動脈瘤或大於1公分之未破裂顱內動脈瘤

□ 近21日內腸胃道或泌尿道出血

□ 近14日內曾接受重大手術

□ 近7日內STEMI，且非中風發病時所合併之急性心肌梗塞

□ 活動性內出血

□ 易出血腫瘤

□ 腸胃道惡性腫瘤

□ 急性胰臟炎

□ 已知感染性心內膜炎

□ 嚴重肝病（肝衰竭、肝硬化、肝門脈高壓/食道靜脈曲張、急性肝炎）且凝血功能異常

□ 主動脈瘤

□ 主動脈弓剝離

□ 服用Warfarin且INR＞1.7

□ 血小板數<100,000/mm3、INR＞1.7或aPTT > 40 sec

□ 中風發作前24 hr內使用LMWH

□ 中風發作前使用Heparin且aPTT >40 sec

□ 中風發作前24 hr內使用Xa抑制劑（*24-48小時在特定條件下非絕對禁忌症）
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總表四、靜脈血栓溶解治療於特殊情況之快速查核表

在有以下狀況時，可綜合評估病人狀況與給予靜脈血栓溶解治療的利弊，並與病人及家屬進行討
論，決定是否給予靜脈血栓溶解治療

1. 發病或最後正常時間4.5–9小時並符合腦部影像學篩選條件註一
● IIa, B

2. 睡醒時發現中風或發病時間不明的急性缺血性腦中風並符合腦部影像學篩選條
件註二

● IIb, B

3. 輕微（NIHSS≦5）且合併失能症狀 ● IIa, B

4. 臨床嚴重中風，但非腦部影像學評估為嚴重之中風註三

➢ 3小時內

➢ 3-4.5小時

● I, A
● IIb, C

5. 血糖異常（< 50 mg/dL或> 400 mg/dL）時，經臨床處理校正血糖後仍存在神經學
缺損，高度懷疑為急性缺血性中風

● IIb, C

6. 中風發作時併發癲癇，癲癇症狀後仍有殘存神經學症狀無法排除為中風導致，
並認為非癲癇後Todd’s paralysis

● IIa, C

7. 1到3個月內曾發生缺血性中風 ● IIb, C

8. 顱內腦外腫瘤（extra-axial intracranial neoplasm） ● IIb, C

9. 未破裂顱內動脈瘤<1公分 ● IIa, C

10. 未破裂顱內血管異常 ● IIb, C

11. 顱外頸部動脈剝離 ● IIa, C

12. 顱內動脈剝離 ● IIb, C

13. 成人毛毛樣血管症 ● IIb, B

14. 腦部微出血大於10處 ● IIb, B

15. 中風發病時合併急性心肌梗塞 ● IIa, C

16. 心導管或腦導管術中發生缺血性腦中風 ● IIa, C

17. 近3個月內NSTEMI ● IIa, C

18. 1週至3個月STEMI右下壁 ● IIa, C

19. 1週至3個月STEMI左前壁 ● IIb, C

20. 洗腎患者無凝血功能異常 ● IIa, C

21. 肝硬化或肝纖維化患者無凝血功能異常 ● IIb, C

22. 嚴重心衰竭/虛弱/失智病史 ● IIb, B

23. 活躍性癌症 ● IIb, C

24. 已知出血性視網膜病變，如糖尿病性或其他出血性眼疾註四
● IIa, C

25. 過去功能狀態mRS ≧ 2分 ● IIb, B

26. 懷孕或14天內分娩註五
● IIb, C 

註一： 符合EXTEND試驗條件：灌流影像顯示ischemic core體積小於70 mL，penumbra與ischemic 
core體積比率大於1.2，且兩者之間的絕對體積差異超過10 mL

註二：符合WAKE-UP試驗條件：MRI上出現DWI-FLAIR mismatch
註三：如NIHSS＞25，但電腦斷層無顯示大片之低密度變化
註四：需小心視網膜出血導致之視力異常
註五：14天內分娩需小心子宮出血風險
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12.	缺血性中風血栓溶解治療
之法律議題

急性缺血性腦中風是造成全球人口死亡

與失能的主要原因之一，靜脈血栓溶解治療和

動脈內血栓移除治療是現行指引建議的重要治

療；由於靜脈血栓溶解劑和動脈內血栓移除治

療具有時效性及危險性，此外在緊急情況下，

要取得病人或家屬的知情同意書可能會遇到一

些困難，醫療團隊應充分了解相關法律規範，

以保障病人的權益，同時也讓醫療人員能夠在

緊急情況下做出適當的處置，並且減少醫療糾

紛之發生，本文將探討相關法律議題。

12.1	 緊急進行處置的同意書簽署
問題

醫療行為具有高度專業性、不確定性、和

危險性，直接涉及病人之健康或生命，病人本

人與其家屬必須仰賴醫師之說明進行決定，於

執行醫療行為之前，醫師應將該醫療行為的適

應症、成功率或可能發生之併發症及危險、替

代治療方案、以及不治療的後果等資訊，以病

人能夠瞭解的語言進行說明，病人方得自由決

定是否接受治療，展現病人對其身體及健康之

自主權，醫師在主動告知並取得其同意後，才

可以執行該醫療行為。依據病人自主權利法第6

條、醫療法第63條和醫療法第64條之規定，醫

療機構在施行手術或侵入性治療時，應取得病

人或其法定代理人、配偶、親屬或關係人之同

意；病人若為未成年人或無法親自簽署者，得

由其法定代理人、配偶、親屬或關係人簽署。

關於同意書上的簽署順序，醫療法並沒有

明確規定，基於保障病人自主權，在病人意識

清楚且具備行為能力的情況下，應優先尊重病

人本人的意願，由其親自簽署同意書（病人自

主權利法第4條和第6條規定參照）；病人若為

未成年人或無法親自簽具者，得由其法定代理

人、配偶、親屬或關係人簽具（醫療法第63條

和第64條規定參照）；若病人有事先委任醫療

委任代理人，於病人意識昏迷或無法清楚表達

意願時，應由醫療委任代理人簽署，醫療委任

代理人有二人以上者，均得單獨代理病人表達

意願（病人自主權利法第10條規定參照）。

在醫療法第63條和第64條僅規定親屬或

關係人得為簽署同意書之人，未明確規定其範

圍，但是衛生福利部（前行政院衛生署）曾經

針對「親屬」、「關係人」兩個部分，有發布

相關的行政命令和指導原則，可供參考。衛生

署83年4月15日衛署醫字第83012995號公告，認

為「親屬」可包含直系、旁系、姻親，且需以

有在場的人員為主，依序如下：（1）配偶、

（2）父母、（3）成年子女、（4）成年兄弟姊

妹、（5）祖父母、（6）成年之其他親屬，且

同一順序親等近者優先，親等相同者則以年長

者優先。至於「關係人」部分，可以參考「醫

療機構施行手術及麻醉告知暨取得病人同意指

導原則」，病人之關係人，原則上係指與病人

有特別密切關係人，如同居人、摯友等；或依

法令或契約關係，對病人負有保護義務之人，

如監護人、少年保護官、學校教職員、肇事駕

駛人、軍警消防人員等，也都是可以幫忙簽署

同意書。

12.2	 病況危急且其親屬或關係人
不在現場時的處理方式

在病況危急且其親屬或關係人不在現場，

要取得病人或親屬的知情同意書會面臨到困

難，在時間允許的範圍內，醫療機構仍應盡可

能向病人或其親屬說明病情和醫療處置之必要

性，若病人意識清楚，應尊重其意願；若病人

意識不清，則應透過醫院所能掌握之聯絡方

式，嘗試聯繫親屬或關係人，並向其說明情

況。此外，也可以查詢健保卡上的註記，確認

病人是否已事先指定醫療委任代理人，並立即

通知該代理人，以代為表達病人的醫療意願，

並根據病人自主權利法第6條簽署同意書。

若是緊急情況且無法及時聯繫到上述相關

人員，或是讓親屬、關係人簽具同意書，就會
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有即刻的生命危險發生，此時醫療機構或醫師

應就危急病人，先予適當之急救，並即依其人

員及設備能力予以救治或採取必要措施，不得

無故拖延（醫療法第60條、醫師法第21條、病

人自主權利法第6條規定參照），於24小時內在

病歷中詳細記載緊急情況、所採取的醫療措施

及無法取得同意的原因，醫療法第68條定有明

文；事後，醫療機構或醫師仍應告知病人親屬

相關處置與原因。

雖然醫療法沒有明文規定「應由二位醫師

共同認定」病人係在危急情況，然而參照安寧

緩和醫療條例第7條第1項第1款：「應由二位醫

師診斷確為末期病人」、病人自主權利法第14

條第2項「前項各款應由二位具相關專科醫師

資格之醫師確診」、腦死判定準則第12條「腦

死判定，應由具判定資格之醫師二人共同為

之」，在涉及重大醫療決策皆有「二位醫師共

同認定」之規定，基於相同事件應為相同處理

之平等原則，為了保障病人的醫療權益、確保

診斷的準確性、減少醫療爭議、提升公信力、

並符合醫學倫理，針對危急病人的醫療決定，

建議由二位醫師共同認定並簽署紀錄；若有實

行上的困難，也應在病歷中記載病人經兩位醫

療團隊成員確認處於危急情況，以確保緊急救

治的正當性。

12.3	 不符合適應症的情況下，病
人或家屬是否可要求給予靜
脈血栓溶解劑或進行動脈內
血栓移除治療？

醫師在選擇治療方式時，應符合當時之醫

療常規及臨床醫學實務，然而有時在不符合適

應症的情況下，會面臨到病人或家屬要求執行

特定的醫療行為，針對這個問題進行相關法律

解釋上的討論：

12.3.1 文義解釋

依據《醫療法》和《醫師法》，醫師須

親自診察後，方可進行治療、開立處方或出具

診斷證明，且未具醫師資格者不得執行醫療行

為。此外，《病人自主權利法》第4條賦予病人

接受或拒絕治療的權利，但《全民健康保險醫

療辦法》第18條第4款明確規定，病患不得任意

要求檢查、處方、處置、住院或轉診。因此，

病患無權要求醫師違反醫療準則施行特定治

療。

12.3.2 體系解釋

《醫療法》作為《民法》的特別法，強調

醫療行為應以病人安全及專業標準為核心。依

《民法》第71條與第72條，任何違反強制或禁

止規定、違背公共秩序或善良風俗的法律行為

皆屬無效。因此，醫師應依合理醫學判斷決定

治療方式，若治療涉及不當風險，有權拒絕執

行。從法律體系的角度來看，強行要求施打血

栓溶解劑或進行動脈內血栓移除治療，並不符

合醫學專業判斷及病人安全原則。

12.3.3 歷史解釋

立法過程中，特別強調醫師的專業判斷

權，避免病人或家屬影響專業醫療決策，這一

原則明確反映在《醫療法》和《醫師法》的制

定過程中。因此，從立法本意來看，法律的核

心目標是確保病人安全，防止非專業意見干涉

醫療行為。

12.3.4 目的解釋

《醫療法》第1條明確指出，其立法目的

是促進醫療事業健全發展、合理分配醫療資

源、提升醫療品質，並保障病人權益及國民健

康。因此，法律意圖避免病人接受非專業或不

安全的醫療行為，醫師應依專業判斷決定治療

方式，而非盲目順從病人或家屬的要求。

12.3.5 代理權與家屬權利限制

《病人自主權利法》第4條第2項規定，病

人的法定代理人、配偶、親屬或醫療委任代理

人，不得妨礙醫療機構或醫師依病人醫療選擇
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所作的決定。此外，《民法》第103條規定，代

理人所為之意思表示，須符合本人意志，否則

可能構成「無權代理」。若家屬或關係人違反

病人本意，或試圖強行要求違反醫療指引的治

療，則無法律效力。

12.3 小結

雖然病患享有知情同意權，但無權強制

要求醫師進行特定治療。醫師應基於專業自主

權，依病人健康需求提供適當的醫療建議與選

擇。家屬及關係人若試圖要求醫師違反醫療準

則施打血栓溶解劑或進行動脈內血栓移除治

療，不僅缺乏法律依據，甚至可能涉及無權代

理。

12.4 結論

急性缺血性腦中風治療具高度時效性，

靜脈血栓溶解劑和動脈內血栓移除為現行重要

療法，然兩者皆具有風險，加上緊急情況下取

得知情同意常有困難，使得醫療團隊面臨法律

挑戰。法律明確規範醫療行為須取得病人或其

親屬、法定代理人同意，並提供充分的醫療資

訊，以維護病人自主權。然而，在病況危急且

無法即時取得簽署時，醫師應依專業判斷優先

進行救治，並詳實製作病歷，記錄醫療處置，

以符合《醫療法》、《病人自主權利法》等相

關法規要求。此外，病人或家屬無權強行要求

醫師施行不符合適應症的治療，因為醫療行為

應基於專業判斷，確保病人安全。綜上，醫療

團隊應明瞭法律規範與醫學指引執行醫療行

為，可確保醫病雙方權益，減少不必要的醫療

糾紛。
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ABSTRACT

The Taiwan Stroke Society presents the 2025 updated guidelines for intravenous thrombolysis in acute 
ischemic stroke, incorporating evidence from recent international guidelines and clinical trials. Key topics 
include standard treatment within 4.5 hours, extended treatment window (4.5-9 hours or wake-up strokes), 
minor stroke considerations, recent stroke history considerations, dosing issues, patients taking direct oral 
anticoagulants, those with systemic or cerebral comorbidities. The guidelines address bridging therapy, 
post-thrombolysis complications management protocols, blood pressure control, and early antiplatelet 
administration. Tenecteplase is introduced as an alternative to alteplase. Practical screening checklists and 
relevant legal considerations are provided to support clinical implementation.
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