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台灣地區隨著經濟快速發展、生活型態改變，主要健康威脅也隨之改

變。九十一年行政院衛生署死因統計顯示，腦血管疾病、心臟疾病、糖尿

病、高血壓性疾病分居第二、三、五及第十位。本局九十一年台灣地區高血

糖、高血脂、高血壓盛行率調查顯示，十五歲以上國人高血糖、高膽固醇、

高三酸甘油酯、高血壓之盛行率分別為7.5%、10.9%、15.6%及21.4%；盛行

率隨著年齡上升而遞增，40歲之後罹患率開始顯著大幅提升。該調查也發現

有3至4成的國人不知道自己罹患高血糖、高血脂、高血壓。諸多醫學研究報

告已明確指出高血脂除會導致心臟疾病外，也與腦血管疾病、高血壓、糖尿

病等慢性疾病息息相關，所以積極推動高血脂防治，是為刻不容緩之事。

衛生署曾於民國八十六年委託專家小組，編撰「高血脂防治手冊-國人

血脂異常診療及預防指引」，出版至今已逾六年，隨著醫學進步及衛生統計

資料的累積，實有必要對其內容進行修訂與更新。基於此，本局特別委託中

華民國血脂及動脈硬化學會，結合專家學者共同組成規劃編撰小組，參酌國

內外最新資料並依循台灣地區實際醫療現況，進行高血脂防治手冊修定，以

做為全國保健醫療人員，從事高血脂預防及診療之參考依據。期經由保健醫

療相關專業人員之努力，提高服務品質，健全社區防治體系，使健康民眾能

遠離危險因子，患者能即時得到適當醫療保健服務，以有效控制病情，減少

合併症的發生。

深切期許此書之印行，能對國內血脂異常之防治工作有顯著助益，欣見

書成，特為之序。

序

行政院衛生署國民健康局局長

林 秀 娟 謹識

中 華 民 國 九 十 二 年 十 二 月



隨著國人生活型態改變及人口逐漸老化，罹患心臟血管疾病機會也大幅

增加。心臟血管疾病發生的原因極多，其治療及預防之道，主要還是依賴各

項危險因子的認知與防治。在眾多因素中以高血脂症與心臟血管疾病的關係

最為明確。過去的研究也顯示，積極改善血脂肪異常可以有效減少心臟血管

疾病的發生。

衛生署於民國八十二年曾委託中華民國內科學會組成專家小組，編撰

「國人血脂異常診療及預防指引」，並於八十六年五月正式出版。鑑於上述指

引出版至今已逾六年，這段時間陸續有許多最新之研究文獻報告。而「美國

國家心、肺及血液組織」亦於2001年發表最新版「美國膽固醇教育計畫成人

治療指引-成人治療指引第三版」，對各項血脂肪異常之診斷與治療，有更明

確的規範。中華民國血脂及動脈硬化學會，結合內科醫學會、心臟醫學會、

糖尿病學會、營養學會之專家學者共同組成規劃小組，有15位國內臨床醫

師、公共衛生、營養、運動等專家學者一起執筆，歷經一年多之努力與數次

會議討論，修訂完成「高血脂防治手冊修訂版」。本版計有共七章，及三篇

附錄，除了參考最新之文獻報告，引用國外最新的介入性大規模血脂治療試

驗結果，也加入以國人為對象的本土性心血管及高血脂之流行病學研究資

料，加強飲食指導與運動建議之內容，以配合國人生活上的習慣。希望新版

指引能提供全國保健醫療人員從事高血脂預防及診療之參考，加強慢性病危

險因子篩選，以早期發現血脂異常之患者，使患者得到適當的醫療保健服

務，以減少心臟血管疾病的發生。
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第一章 國人血脂狀況及

動脈粥樣硬化疾病流行病學

台灣地區近年來隨著經濟的快速發展，民眾的生活型態及疾病的形式也

隨之逐漸改變。國人主要的死因，早年是以傳染病為主，到了 1980 年代已
轉變為以癌症、腦血管疾病、意外事故、心臟病、和糖尿病為主；其中心臟

病的年齡標準化死亡率雖然在過去二十年呈現小幅度的增加，但仍居世界末

位之林。反之，腦血管疾病的年齡標準化死亡率卻仍高於許多的西歐國家及

美國。

一、台灣地區心臟血管疾病死亡率（附圖1.1，附圖1.2）
台灣地區心臟病的年齡標準化死亡率在世界的排名偏低。民國六十三年

至七十七年間，40-79 歲男性的心臟病年齡標準化死亡率介於十萬分之五十
至一百間，同年齡的女性甚至低於十萬分之五十。雖然這段期間台灣地區的

心臟病死亡率有持續小幅度的增加，但是仍遠低於西方國家；近年來，國人

糖尿病死亡率大輻上升，其中死於心臟病之糖尿病患者死因也歸因於糖尿

病，這個現象對心臟病死亡率估計的影響值得仔細評估。在民國九十年，台

灣地區的腦血管疾病死亡率為十萬分之五十九、心臟疾病死亡率為十萬分之

四十九、高血壓性疾病死亡率為十萬分之八。近年來台灣地區生活快速的西

化，是否影響心臟血管疾病的發生率，亟待評估。另外，雖然腦血管疾病是

國人重要的致死原因，但其死亡率在近二十年來已快速下降，尤其是腦溢

血，顯示高血壓防治已逐漸收到效果，不過由於腦血管疾病的死亡率仍高於

日本及大多數西歐國家；且腦梗塞的比例亦緩緩上升，其防治的方向及策略

仍有待繼續努力及修正。

二、台灣地區血脂狀況（附表1.1）
依據 1990至1993 年的研究結果顯示，台灣地區各年齡別與性別的平
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均血中膽固醇和低密度脂蛋白膽固醇（ low densi ty  l ipoprote in
cholesterol，簡稱LDL-C）濃度，介於中國大陸各城市、1981-1991 年美國
全國健康及營養普查（NHANES III）、1978-1985 年在德國 Munster 所做
的心臟血管疾病長期追蹤研究（PROCAM）的結果之間。台灣地區別血總
膽固醇濃度和都市化指標有相關性，一般而言，都會地區有較高的平均值及

中位值，而山地鄉及澎湖地區的濃度最低。此外，地區性的血總膽固醇平均

濃度和心臟病死亡率也呈正相關。台灣地區男性的高密度脂蛋白膽固醇

（high density lipoprotein cholesterol,簡稱HDL-C）及三酸甘油酯的濃度介
於大陸各城市和 NHANESⅢ 及 PROCAM 兩個西方研究之間；至於女性，
則無一定的規則。

（一）血總膽固醇（附表1.2~1.5，附圖1.3，附圖1.4）
比較台灣地區（埔里、金門、竹東、和朴子），大陸（北京、廣

州、上海）， PROCAM 研究，和美國全國健康及營養普查所得的年齡
別、性別血膽固醇濃度調查資料，結果顯示，血總膽固醇濃度值由低

到高的排序為大陸、台灣地區、PROCAM 和 NHANES III。其中台灣
地區各鄉鎮的年齡別、性別膽固醇濃度都非常相近，約比 NHANES
III低 20 mg/dl。另外台灣地區中年男女血中膽固醇濃度≧ 240 mg/dl
的盛行率，也為 NHANES III和 PROCAM 的 1/2∼1/3。
民國七十九年對台灣地區 35-64 歲的男女隨機抽樣所得之血膽固

醇濃度資料，顯示該年齡之男性和女性血膽固醇濃度中位值分別為

191 mg/dl 和 198 mg/dl，平均值分別為 201 mg/dl 和 205 mg/dl，並
約有 30%的中年人其血膽固醇濃度≧ 250 mg/dl。與 NHANES III比
較，分別低於美國 45-54 歲男性和女性的平均值（分別為 218 mg/dl
和 217 mg/dl）。台灣各地區中年男性和女性的平均血膽固醇濃度，顯
示血膽固醇濃度似乎和都市化程度有關，其中以都會區的平均值及中

位值較高，而山地鄉及澎湖地區的血膽固醇濃度較低。
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民國八十二年至八十五年，台灣地區「國民營養健康狀況變遷調

查」（以下簡稱國民營養調查）結果發現，19歲以上之男性血膽固醇平
均濃度為192mg/d l，以都會區最高約為195mg/d l，山區最低為
186mg/dl；女性為188mg/dl，以澎湖地區最高約為196mg/dl，省鄉鎮
最低約為181mg/dl。台灣地區男性19歲以上成人罹患高膽固醇血症的
比例為10.2%，其中又以都會區為最高占13.1%，澎湖地區為最低約
6.3%；國內19歲以上女性罹患高膽固醇血症的比例為11.2%，其中以
都會區為最高約13.5%，東部地區最低約7.4%。

（二）低密度脂蛋白膽固醇及高密度脂蛋白膽固醇

（附表1.2，∼附表1.5，附圖1.5，附圖1.6）
一般而言，中國人的低密度脂蛋白膽固醇濃度較西方人低，但不

同中國人群間的變異相當大。台灣埔里、大陸北京及廣州市區及近郊

的估計濃度均較 NHANES III和 PROCAM 為低，然而金門的濃度卻
和 NHANES III非常相近。19歲以上之男性低密度脂蛋白平均濃度約
113mg/dl，女性約107mg/dl。男性19歲以上低密度脂蛋白濃度偏高比
例為9.2%，其中又以都會區為最高約12.1%，東部地區為最低約
5.0%；19歲以上女性低密度脂蛋白濃度偏高比例約8.0%，其中以澎
湖區為最高約10.7%，山地區最低約3.7%。
至於高密度脂蛋白膽固醇，與大陸、NHANES III及PROCAM 的

結果比較，男性方面，埔里的結果與之類似，金門較高，大陸各地更

高；女性則無一定的規則可循。民國八十二年至八十五年，台灣地區

「國民營養調查」結果發現，19歲以上之男性高密度脂蛋白平均濃度為
55mg/dl，以客家地區最高約57mg/dl，山區最低約50mg/dl, 女性平均
濃度為61mg/dl，以都會區最高約68mg/dl，省鄉鎮最低約56mg/dl。
台灣地區男性19歲以上高密度脂蛋白濃度偏低比例為12.2%，其中又
以山地區為最高約17.3%，客家地區為最低約8.4%；國內19歲以上女
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性高密度脂蛋白濃度偏低比例約7 . 7 %，其中以省鄉鎮為最高約
12.2%，客家地區最低約2.1%。

（三）表面脂蛋白 A-I及B-100 
有關國人性別、年齡別的表面蛋白 A-I和 B-100 的社區資料不

多。竹東、朴子地區表面蛋白 B-100的濃度和 PROCAM 並無差異。
而竹東、朴子地區的表面蛋白 A-I的濃度則較 PROCAM 為高。

（四）三酸甘油酯（附表1.5，附圖1.7，附圖1.8）
依據民國七十九年對台灣地區 35-64 歲的中年男性和女性抽樣調

查的結果，高三酸甘油酯血症（≧200 mg/dl）的盛行率在男性和女性
分別為17.2%和5%。在竹東、朴子、金門和上海地區的年齡別三酸甘
油酯平均濃度差異不大，但比 PROCAM 和 NHANES III為低，這在
男性尤為明顯。PROCAM 的成年男性高三酸甘油酯血症盛行率約為
竹東和朴子男性（約12%）的兩倍，但在女性則僅相差約7%。
民國八十二年至八十五年，台灣地區「國民營養調查」結果發

現，國人19歲以上之男性三酸甘油酯平均濃度為119mg/dl，以山地區
最高約165mg/dl，澎湖地區最低約107mg/dl；女性為97mg/dl，以山
地區最高約154mg/dl，客家地區最低約91mg/dl。男性19歲以上罹患
高三酸甘油酯血症的比例為13.4%，其中又以山區為最高約23.4%，
澎湖區為最低約6.8%；19歲以上女性罹患三酸甘油酯血症的比例為
6.1%，其中以山地區為最高約23.7%，省轄市為最低約4.5%。

三、有關國人血脂和心臟血管疾病關係之研究（附圖1.9~1.12）
美國及歐洲許多前瞻性流行病學的研究，對心臟血管疾病病程發展的瞭

解有很多貢獻。國內近年來陸續有若干前瞻性研究開始進行，但多數的結果

仍為橫斷面的研究，目前尚少有前瞻性探討血脂異常和心臟血管疾病發生的

報告。本章節所綜合的資料多屬於國內病例對照研究。
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冠心病及腦血管病變的病例對照研究資料顯示，國人中病例組有較高的

血中三酸甘油酯、膽固醇、低密度脂蛋白膽固醇，及較低的高密度脂蛋白膽

固醇濃度。由病例組和健康對照組的血脂數據差異百分比來看，血中三酸甘

油酯濃度和高密度脂蛋白的差異比血膽固醇及低密度脂蛋白膽固醇為大。依

據有關血中表面蛋白A-I及 B-100 的資料，其結果和低密度脂蛋白膽固醇及
高密度脂蛋白膽固醇非常一致。上述研究多數都僅做病例組和對照組的單變

項比較，其中某些並未做年齡配對。因此，各項血脂是否具獨立效應亦不得

而知。

許多西方研究顯示，三酸甘油酯和冠心病的關係一般和總膽固醇效應密

切相關，兩者不易區分，僅在糖尿病病人中，高三酸甘油酯確定是冠心病的

獨立危險因子。就國人而言，三酸甘油酯和冠心病關係密切，其意義為何值

得深入探討；高三酸甘油酯和高密度脂蛋白偏低、高血壓、高血糖、腰圍過

大並列為代謝症候群（metabolic syndrome）的表徵，近年來代謝症候群和
心臟血管疾病的關係，特別是在亞洲人已受到相當的注目，這將在下一段仔

細探討。1977 年黃氏等即發現，血膽固醇濃度＜ 217 mg/dl 的病人，三酸
甘油酯是冠狀動脈阻塞的一個獨立預測因子。橫斷性資料的多元迴歸分析顯

示，台灣金山地區居民的高密度脂蛋白膽固醇及三酸甘油酯，而非血膽固

醇、低密度脂蛋白膽固醇，對中風具有獨立預測性。陳氏和張氏在南港、楠

梓、斗南、大園、大樹六個社區的前膽性研究卻顯示，對中風及急性致死冠

心病而言，高三酸甘油酯血症並非獨立預測因子。

近來 Lp（a）濃度過高和早發性心肌梗塞的關聯性受到重視，然而有關
國人這方面的研究非常少。吳氏等人發現，高密度脂蛋白膽固醇、血脂表面

蛋白 A-I和 B-100，及 Lp（a）的濃度，冠心病組和對照組有顯著差異。李
氏等人則發現金山地區中風病例組和對照組的 Lp（a）也有顯著差異，不過
這個差異並非獨立效應。在香港地區的相關研究則顯示，香港 Woo 等人發
現 Lp（a）濃度≧30 mg/dl 的人，年齡較大、血壓較高，且較高比例的人
有中風的家族史。Sandholzer 等人發現，在新加坡的華人中，和 Lp（a）
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相關的 Apo（a）的 isoforms（B, S1, S2）在冠心病病例組（15.9%）出現
的機率較對照組（8.5%）為高。

四、代謝症候群

如前所述，許多台灣地區的研究都發現冠心病患者有偏高的血中三酸甘

油酯濃度（特別是餐後三酸甘油酯），以及偏低的高密度脂蛋白膽固醇濃

度，但這關係又經常和其他心臟血管危險因子有高度相關，因此難以顯示出

三酸甘油酯及高密度脂蛋白膽固醇的獨立效應；現在逐漸知道，這個現象是

因為代謝症候群的關係。代謝症候群是一個與肥胖或胰島素抗性相關的心臟

危險因子的聚集現像，過去一度稱為X症候群，或症候群X，通常病人的特
徵是聚集了高血壓、胰島素抗性或高胰島素濃度、血糖不耐、極低密度脂蛋

白（VLDL）偏高、尿酸偏高、高密度脂蛋白膽固醇偏低等特質於一身。這
個現象首先由 Kylin在1920年代提出，後Reaven將之發揚光大，許多早期
的臨床研究是在台灣進行的。在同一時期英國的南亞人（印度人、巴基斯

坦、斯里蘭卡人等）研究也發現亞裔的冠心病無法由高膽固醇脂症、高凝血

蛋白纖維原及抽菸來解釋，反倒是高密度脂蛋白膽固醇偏低，三酸甘油酯、

胰島素偏高，以及糖尿病和冠心病相關。同時西班牙裔及非洲裔人的代謝症

候群也比高加索族裔較為嚴重。

代謝症候群現今有兩種主要的定義，一個是“Diagnosis and
classi f icat ion of  d iabetes mel l i tus provis ional  report  of  a WHO
consultation”在1998提出，另外，NCEP-ATP III 建議的方法，主要是使
用經常評估之心臟血管危險因子來定義代謝症候群（本書第六章第二節另有

說明）。

世界衛生組織糖尿病指南的定義以糖尿病及胰島素抗性為主軸，而

NCEP-ATP III 指南則是同等重視中央肥胖、高血壓、高血糖、高三酸甘油
酯，及高密度脂蛋白膽固醇偏低等現象。要注意這兩個不同的定義產生的盛

行率可能不同。另外即使使用同一定義，所定義出的代謝症候群，在不同人

種及性別比較時，可能其各組成的組合型態也不見得相同。我們比較台灣營
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養健康調查與美國國家健康及營養檢查調查III（附圖1.13）發現使用NCEP-
ATP III定義台灣男性最多的組合是血壓、三酸甘油酯偏高及高密度脂蛋白膽
固醇偏低的聚集，而美國白人男性則是各種組合都相當平均。台灣女性最主

要的組合是高密度脂蛋白膽固醇偏低、血壓和腰圍偏高，美國白人女性是高

密度脂蛋白膽固醇偏低、三酸甘油酯和腰圍偏高的組合。女性腰圍偏大的情

形，在症候群的患者上較男性為普遍；台灣人的血壓這個成分似乎較之白人

為重要，這些組合型式不同的意義是什麼目前尚不清楚。

代謝症候群在國內可能相當重要，以往的資料顯示國人的肥胖盛行率比

西方國家低很多，但糖尿病盛行率及發生率卻相差無幾，我們近年來的研究

也發現國人隨著身體質量指數的增加，所對應之高血壓、糖尿病、高三酸甘

油酯症的危險比是高過美國白人的。雖然代謝症候群之意義及其對冠心病的

影響我們還需深入研究，以現有的知識妥善處理病人是不容忽視的議題。

五、國人飲食、生活型態對於血脂變化的研究（附表1.7）
隨著台灣經濟的發展，近四十年來國人的飲食習慣發生了相當大的改

變。由黃氏及張氏等有關食物平衡表研究顯示，台灣地區每人每日脂肪、膽

固醇的平均供應量，在民國七十六年是民國三十九年的 5 倍，蛋白質為 2
倍，醣類沒有改變，而蔗糖為 2.65 倍，熱量為 1.46 倍。同時脂肪佔總熱量
攝取的百分比，也由民國三十九年的 15 %增加到六十九年的 30 %，和八
十二年到八十三年的34.5%，增加的速度相當驚人，而且現況和衛生署建議
的少於30%相去甚遠。不過多元不飽和脂肪酸對飽和脂肪酸比值（P/S）仍
維持穩定在1.3約一、二十年，在八十二到八十三年最近的全國營養調查估
計約為 1.0，總熱量攝取也保持在 2000-2100 大卡。

國內有關血脂的長期趨勢研究並不多，依據曾氏民國六十三年及七十六

年分別對三芝鄉 40 歲以上的居民所做的調查，男性及女性的血中三酸甘油
酯濃度分別增加約 3.8%（106→110 mg/dl）和 13.6%（118→134
mg/dl），血膽固醇濃度分別增加約 3.3%（186→190 mg/dl）和 3.6 %
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（193→200 mg/dl）。血膽固醇濃度增加不多，可能反映出國人飲食長年維
持高 P/S 值的事實，不過最近十年膽固醇和P/S比值仍在緩慢變差當中。至
於女性血中三酸甘油酯濃度快速增加的原因可能和肥胖盛行率的增加，特別

是老年女性腰圍的增大有關。

民國八十二年至八十五年，台灣地區「國民營養調查」結果發現，在男

性P/S比值以澎湖地區最高約為1.52，省鄉鎮最低約為0.98；在女性P/S比
值以澎湖地區最高約為1.67，都市區最低約為1.23。

六、結論

台灣地區過去四十年來的生活型態、飲食習慣和疾病型態的演變過程有

其獨特性。其間民眾的總脂肪攝取量大幅增加，目前已達總熱量攝取的

35%，逐漸接近西方國家的數值。然而，P/S的比例卻維持在非常有利的比
值（約1.0），這可能是冠心病的死亡率增加緩慢的原因。目前台灣地區的血
脂狀況介於西方國家與中國大陸之間。另外，雖然目前國人的熱量攝取相當

穩定，但農業人口卻大幅減低，白領階級比例提高，體能消耗減低，使得國

人體脂肪、身體質量指數、腰圍逐年增加，造成罹患糖尿病、高血壓及代謝

症候群的人口大幅增加。

有關國人血脂異常和血管硬化相關的心臟血管疾病的研究，多屬病例對

照或橫斷面研究，其結果與西方過去的研究結果類似，病例組有較健康對照

組高的三酸甘油酯、總膽固醇、低密度脂蛋白膽固醇，及較低的高密度脂蛋

白膽固醇濃度。其差異以三酸甘油酯及高密度脂蛋白膽固醇較大，而總膽固

醇較小。這個現象可能是由於國人有代謝症候群的易感性，而代謝症候群與

心臟血管疾病有密不可分的關係，在心臟血管疾病的防治中，代謝症候群的

預防及處理是不容忽視的問題之一。
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第二章 脂蛋白的代謝與檢測

第一節 脂蛋白的代謝
血漿脂質（plasma lipids，簡稱為血脂）包括膽固醇（cholesterol）、

三酸甘油酯（ t r iacy lg lycerol，亦稱為中性脂肪 ;  TG）、磷脂質
（phospholipids）。膽固醇是細胞膜結構的主要成分，也是合成膽酸及固醇
類荷爾蒙的必需前驅物。膽固醇及三酸甘油酯不能溶解於水性血漿，故須與

脂蛋白元（apolipoprotein）形成非共價鍵形式的結合，而成為親水性的脂
蛋白（lipoprotein）（表2.1 ，表2.2），才能溶解於血漿，並隨著血液循環而
灌流身體各器官組織。

人類血漿中主要的脂蛋白包括乳糜微粒（chylomicrons） 、極低密度
脂蛋白（very low-density l ipoprotein，簡稱 VLDL）、中密度脂蛋白
（ in termediate-densi ty  l ipoprote in）、低密度脂蛋白（ low-densi ty
lipoprotein，簡稱 LDL）、高密度脂蛋白（high-density lipoprotein，簡稱
HDL）、脂蛋白（a）（lipoprotein（a））。低密度脂蛋白含有大量的膽固醇，
約佔血漿總膽固醇的 60-70%，若清除代謝效率差，導致血漿中濃度過高，
則容易滲入血管壁內，形成動脈粥樣硬化（atherosclerosis），故血漿中低
密度脂蛋白膽固醇（LDL-C）濃度越高，罹患動脈粥樣硬化疾病的危險性就
越高。高密度脂蛋白含大量的磷脂質及少量的膽固醇（約佔血漿膽固醇的

20-30 %），其主要功能為自周邊組織輸送膽固醇回肝臟代謝，推測亦包括
自血管壁帶走滲入的膽固醇，因而具有清潔血管壁的作用，血漿中的高密度

脂蛋白膽固醇（HDL-C）濃度愈高，表示逆向輸送血漿膽固醇回肝臟代謝的
能力愈佳，因而罹患動脈粥樣硬化疾病的機率就愈低。極低密度脂蛋白含大

量的三酸甘油酯，其膽固醇含量約僅為血漿膽固醇的10%。
人體內膽固醇除了一部份攝取自食物外，大部份由肝臟中的肝細胞合

成。血漿中膽固醇濃度不會立即受到當日食物中膽固醇多寡的影響。在肝細

胞內，三酸甘油酯乃利用血漿中送回的游離脂肪酸（free fatty acids；FFA）
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為主要來源（圖2.1），配合醣類新陳代謝的中間物提供了甘油部分而組成，
做為生理能源的儲蓄資源。肝細胞為防止三酸甘油酯過多蓄積於肝臟內，乃

藉著合成極低密度脂蛋白，將過剩的三酸甘油酯排出肝臟。食物很容易影響

血漿三酸甘油酯濃度，例如飲酒、攝取含大量脂肪或醣類食物，可於短期內

提高血漿三酸甘油酯濃度，運動則可經由消耗熱量而降低血漿三酸甘油酯的

濃度。持續高濃度的血漿三酸甘油酯，常會導致三酸甘油酯蓄積於肝細胞

內，伴生脂肪肝（fatty liver）病變。三酸甘油酯在血漿中主要以乳糜微粒及
極低密度脂蛋白的型態存在。乳糜微粒濃度過高的病人，血漿會呈現乳白

色。乳糜微粒雖然體積龐大但代謝很快，不易滲入血管壁內造成動脈粥樣硬

化。但當血漿三酸甘油酯濃度高至超過 800-1000 mg/dl 時，會有併發急性
胰臟炎的危險。若只是血漿三酸甘油酯濃度偏高，但沒有合併血漿膽固醇濃

度過高或高血壓、糖尿病的病人，其罹患動脈粥樣硬化疾病的機率並不會明

顯增加。不過，最近許多研究發現，血漿三酸甘油酯濃度偏高，或血漿高密

度脂蛋白濃度偏低，也都是動脈粥樣硬化的危險因子之一。

糖尿病亦屬代謝疾病，會加速並惡化動脈粥樣硬化所導致的心血管疾

病，第2型糖尿病患者於臨床病徵明顯之前，常會出現胰島素阻抗性
（insulin resistance），且出現不同程度的 「X 症候群（Syndrome X）」，其
中有關血脂代謝異常的指標項目有三： 1.血漿三酸甘油酯濃度偏高，2.高密
度脂蛋白膽固醇濃度偏低，3.出現顆粒較小而密度較高的低密度脂蛋白
（small, dense-LDL），此項血脂代謝異常均可能促進動脈粥樣硬化。

一、脂蛋白的種類及其代謝途徑

有關各種脂蛋白的代謝途徑，如圖2.1所示，在介紹脂蛋白的種類時將
一併做文字說明。

（一）乳糜微粒（chylomicron）
乳糜微粒是顆粒體積最大的一型脂蛋白，由小腸運用吸收自食物

的脂質，經重從新組合後，經由胸管進入體循環，乳糜微粒半衰期非
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常短，數分鐘內就被肌肉和脂肪組織之毛細血管壁的脂蛋白脂解瓷

（lipoprotein lipase）分解，大部份所含的三酸甘油酯即被分解成脂肪
酸和甘油，進入周邊組織細胞和脂肪細胞，而乳糜微粒也轉變為乳糜

微粒殘體（chylomicron remnants），並大部分又輸送回肝臟代謝。乳
糜殘粒在餐後最常見，正常人隔夜空腹後即不存在。

（二）極低密度脂蛋白（VLDL）
極低密度脂蛋白是由肝臟合成，三酸甘油酯是其中主要成份，它

在血液中經由脂蛋白脂解瓷分解為中密度脂蛋白，後者一小部份被帶

回肝臟，另一部份則再轉變為低密度脂蛋白。有關極低密度脂蛋白的

合成及轉變的機轉相當複雜。在某些代謝情況下，極低密度脂蛋白及

中密度脂蛋白會堆積在血液內，這可能和動脈粥樣硬化有關。

（三）中密度脂蛋白 （IDL）
中密度脂蛋白在血漿中的濃度很低，為極低密度脂蛋白轉變為低

密度脂蛋白之中間產物（VLDL→IDL→LDL），約有50%的中密度脂蛋
白將進一步代謝成低密度脂蛋白。

（四）低密度脂蛋白 （LDL）
人類血漿中的膽固醇主要是由低密度脂蛋白所攜帶，血漿中低密

度脂蛋白代謝，主要是藉由肝細胞表現出低密度脂蛋白受體（LDL
receptor；又稱ApoB/E receptor）而清除，肝細胞表現低密度脂蛋白
受體的能力，則與肝細胞內膽固醇合成途徑限速瓷（HMG-CoA
reductase）活性呈負回饋調控，因此抑制HMG-CoA reductase可誘
昇肝細胞表現受體的數目，導致血漿中的低密度脂蛋白膽固醇濃度下

降。食物中的脂肪酸種類與飽和程度、膽固醇含量、荷爾蒙、及一些

藥物等，也會改變肝臟細胞表現低密度脂蛋白受體的數目，進而影響

血漿中的低密度脂蛋白膽固醇濃度。低密度脂蛋白膽固醇常被稱為壞

的膽固醇，當低密度脂蛋白形成過多，或代謝太慢時，將導致血中膽
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固醇濃度過高，容易造成動脈粥樣硬化。有關低密度脂蛋白造成動脈

粥樣硬化的假說，目前較認為與低密度脂蛋白氧化損傷有關。

（五）高密度脂蛋白（HDL）
高密度脂蛋白主要在肝臟合成而釋出，新生的高密度脂蛋白顆粒

體積較小，可自周邊組織及血管腔獲取膽固醇，並予以酯化而形成輸

水的核心，漸大的高密度脂蛋白最終則又輸送回肝臟代謝。正常人血

中 20-30%的膽固醇是藉由高密度脂蛋白輸送。根據許多流行病學研
究顯示，高密度脂蛋白膽固醇的濃度和冠心病的發生率呈現負相關，

故高密度脂蛋白膽固醇常又被稱為好的膽固醇。

（六）脂蛋白（a）（Lp（a））
脂蛋白（a）濃度與冠狀動脈硬化呈正相關，目前認為脂蛋白（a）

為預測冠狀動脈硬化形成的一個獨立危險因子。每個人血中脂蛋白（a）
的濃度差異很大，若以所含的脂質成份而言，脂蛋白（a）非常類似低
密度脂蛋白。它是由一個很相似於低密度脂蛋白的部分，經由它的蛋

白元 ApoB-100 與另一個醣蛋白 Apo（a）之間有一雙硫鍵結合而
成。脂蛋白（a）在血中的濃度取決於所含的 Apo（a）同分子異構物
的種類。脂蛋白（a）較低密度脂蛋白更不易自血漿中被清除，又由於
Apo（a）的一部分結構和胞漿素原（plasminogen）的一部分結構相
似，故脂蛋白（a）會干擾胞漿素原分解血栓的功能，小動脈壁上胞漿
素原溶解血漿纖維蛋白的功能若受到干擾，會加速血栓的形成，造成

動脈粥樣硬化。血漿中脂蛋白（a）濃度與遺傳極有關，若家族內有不
只一個成員有早發性的動脈粥樣硬化，但其低密度脂蛋白膽固醇濃度

並不偏高，而且高密度脂蛋白膽固醇濃度也不偏低，則宜注意是否出

現脂蛋白（a）所致。
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二、脂蛋白元

位 於 脂 蛋 白 顆 粒 表 層 的 一 些 蛋 白 質 ， 即 所 謂 的 脂 蛋 白 元

（apolipoproteins），脂蛋白元是決定脂蛋白代謝去向的物質。膽固醇和三酸
甘油酯必須形成脂蛋白的形態，才能被運送到身體各器官組織，不同種類的

脂蛋白依其所攜帶的膽固醇和三酸甘油酯的成份比例不同，脂蛋白代謝過程

中所應該前往的器官組織也有差異，因而使膽固醇和三酸甘油酯新陳代謝各

得其所。目前已知的重要脂蛋白元種類與功能，請分別參考表 2.1與表2.3。
綜合脂蛋白元的功能如下：（1）做為脂蛋白結構和水溶性的組成份子，（2）
做為脂質代謝有關的輔助因子，（3）做為脂蛋白與細胞受體的結合基。脂
蛋白元如何在脂質代謝過程中發揮功能，茲舉一實例說明如下：

乳糜粒在小腸內形成以後，其最終目的即是將飲食中所吸收的三酸甘油

酯輸送到脂肪組織，並把膽固醇送達肝臟。乳糜微粒如同是一輛卡車，裝載

著從腸胃道攝取而得的三酸甘油酯和膽固醇，乳糜微粒上的主要脂蛋白元

B-48、C-II、E 則是卡車的通行證。當乳糜微粒循環到了肌肉和脂肪組織的
微血管壁時，利用脂蛋白元 C-II這張通行證，可以活化脂蛋白脂解瓷，將乳
糜微粒上所負載的大部份三酸甘油酯分解成游離脂肪酸和甘油，進入脂肪組

織和肌肉細胞。在卸下大部份的三酸甘油酯後，脂蛋白元C-II也用掉了，乳
糜微粒即轉變成較小的乳糜微粒殘體。乳糜微粒殘體所負載的主要為膽固

醇，運送目的地為肝臟。進入肝臟的通行證就是脂蛋白元E，有了它，乳糜
微粒殘體才得與肝細胞表面的受體結合，被肝臟攝入。如果脂蛋白元有了變

異，則乳糜粒這輛卡車即使到得了目的地，卻因通行證辨識失效，而無法進

行正常代謝，身體內的脂質代謝也就故障了。由上面的例子可以知道，脂蛋

白元C- I I和E對乳糜微粒的運送過程十分重要。同樣的，其他脂蛋白如
VLDL、IDL、LDL、HDL等，亦含有不同的脂蛋白元來幫助它們完成運送膽
固醇和三酸甘油酯的任務。
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註：高密度脂蛋白可再細分為較大的高密度脂蛋白2（HDL2；密度範圍1.063-1.125 g/mL）和較
小的高密度脂蛋白3（HDL3；密度範圍1.125-1.210 g/mL）

參考資料：Thompson GR, Handbook of Hyperlipidemia, 1989

表2.1 人類血漿脂蛋白的特性

密度範圍（g/mL） 合成位置 所含脂蛋白元

乳糜微粒 <0.96 小腸 B-48, E, A-I, A-IV, 
（Chylomicrons） C-1, C-II, C-III
極低密度脂蛋白 <1.006 肝臟 B-100, E, C-1, 
（Very low density C-II, C-III
lipoprotein）
中密度脂蛋白 1.006-1.019 由VLDL B-100, E, 
（Intermediate- 代謝而來 C-II, C-III
density lipoprotein）
低密度脂蛋白 1.019-1.063 由VLDL B-100
（Low-density 代謝而來
lipoprotein）
高密度脂蛋白 1.063-1.210 肝臟/小腸/ A-I, A-II, E, C-I, 
（High-density 血漿 C-II, C-III

lipoprotein）
脂蛋白（a） 1.05-1.09 肝臟 B-100, Apo（a）
Lipoprotein（a）
（Lp（a））

表2.2 人類脂蛋白的蛋白質及脂肪組成

乳糜微粒 極低密度 中密度 低密度 高密度 高密度

脂蛋白 脂蛋白 脂蛋白 脂蛋白2 脂蛋白3
脂質與脂蛋白元各佔百分比

脂蛋白元 1-2 10 18 25 40 55
脂質 98-99 90 82 75 60 45
各脂質組成百分比

三酸甘油酯 88 56 32 7 6 7
膽固醇 3 17 41 59 43 38
磷脂質 9 19 27 28 42 41
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LCAT：lecithin cholesterol acyltransferase；
LPL： lipoprotein lipase 

表2.3 一些重要脂蛋白元的性質與功能

脂蛋白元 血漿中濃度（mg/dl） 大小（kDa） 功能

ApoA-I 130 ~29 辨識HDL受體；LCAT輔助因
子（cofactor）；HDL結構所
需

ApoA-II 40 ~17 與ApoA-I交互作用影響HDL
代謝

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

ApoB-48 ~250 乳糜微粒的主要結構蛋白

ApoC-I 6 6.6 LCAT活化因子（activator）;
影響乳糜微粒殘體代謝

ApoC-II 3 8.9 為LPL的輔助因子

ApoC-III 12 8.8 影響乳糜微粒殘體與受體之
結合與代謝

ApoE 5 34 ＊參與VLDL與IDL代謝；為
VLDL與IDL受體所辨識之
蛋白

＊可促進VLDL與IDL代謝成
LDL或自血漿中被清除

＊參與HDL代謝；具多型性
且知ApoE4型較趨動脈粥
樣硬化

Apo（a） 可變 可變 ＊阻礙Lp（a）被LDL受體辨
識與代謝

＊促進血栓形成且趨動脈粥
樣硬化
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圖2.1
外源性脂質（以三酸甘油酯為主）經小腸吸收成為乳糜微粒（chylomicrons），經脂蛋白脂

解瓷（LPL）分解成乳糜微粒殘體（chylomicron remnants），後者再由肝細胞攝取。內源性脂質
代謝起始於肝細胞釋放出極低密度脂蛋白（VLDL），經脂蛋白脂解瓷分解成中密度脂蛋白（IDL），
後者一部份由肝細胞攝取，另一部份則進而代謝成低密度脂蛋白（LDL）。至於高密度脂蛋白
（HDL）主要亦由肝細胞釋出，可自血漿與周邊組織清除運送膽固醇回肝臟，血漿是上述脂蛋白代
謝過程中各脂質交換之場所。
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第二節 脂蛋白的檢測

一、血脂異常的偵測

（一）基本檢查

血脂檢查是評估心血管疾病危險因子和決定治療方針上非常重要

的一個步驟，可以在病患因為任何醫療問題來就診時，連同其他心血

管疾病的危險因子（例如過去是否有冠心症、周邊血管疾病、或者腦

中風的病史、年齡、性別、家族病史、抽菸史、是否有高血壓、糖尿

病、日常活動度低及肥胖等情形）一併進行評估，如此可以在治療血

脂異常之前，得知該病患罹患心血管疾病的整體風險狀況。根據美國

國家膽固醇教育計畫最近發布的第三版成人治療流程Adult Treatment
Panel III （ATP III） of NCEP制定的準則，低密度脂蛋白膽固醇濃度
的治療目標值，應根據個人心血管疾病的風險狀況而有所調整。在血

脂蛋白的諸多成份中，血中總膽固醇、三酸甘油酯和高密度脂蛋白膽

固醇濃度的檢查，是判斷血脂異常與否最主要的檢測項目，並且可以

依據此三項檢查結果估算低密度脂蛋白膽固醇的濃度。基於早期發現

及長期防治的觀念，在二十歲以上的成年人，應該至少每五年就做一

次空腹時的上述三項檢查。若具有多重（二個或二個以上）危險因

子，則視需要每一到二年檢測一次。當抽血時間不是空腹時，只能檢

測總膽固醇和高密度脂蛋白膽固醇濃度。

（二）生物變異性

人類的血脂濃度會隨著年齡、性別和種族不同而有變化。一般而

言，血脂濃度在 45 歲以後開始明顯爬升，男性通常比女性高，但是
婦女於停經後，其血脂濃度會上升，有時甚至可能超過同齡男性，評

估時需加以考慮（附表1.3~1.6，附圖1.3~1.8）。

（三）採血方式
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因為個人生理變異性的因素，血脂異常的診斷必須依據至少 2
次，且間隔 1-3 週的抽血檢查，並採用結果一致的血脂分析數據來判
斷。如果僅是測量血中總膽固醇與高密度脂蛋白膽固醇，採血前不須

空腹，但若要測量三酸甘油酯則必須空腹至少12 小時，禁食期間只能
喝水與不含脂肪及醣類的流質，且過去三週內不可因更動飲食習慣而

導致體重變化，以致影響結果。採靜脈血時不可使靜脈充血太久，針

頭插入前可使用止血帶，但在抽血時1-2分鐘內即應將止血帶移走，以
免造成血脂的假象上升。抽血前最好讓患者先靜坐5分鐘，避免血液產
生濃縮現象。血液可以收集成血清（無抗凝劑）或血漿（含 EDTA抗
凝劑為首選）以進行分析。在無抗凝劑時，血液應先置於室溫下至少

30分鐘使之凝集，且離心前先將血塊自試管壁剝離，以利收集血清。
由於血漿內脂質的濃度較血清的濃度低3%，所以處理檢體的方式必須
固定。檢體儲存的時間視溫度而定：若是不超過兩個月的時間，可儲

存於-20℃，但應避免使用自動除霜的冰箱，因為自動除霜循環會使溫
度在-20℃及-2℃之間變動，此種每天發生的變化會導致檢體加速衰
敗，使血脂及血脂蛋白檢測值變異性增加（即再現性不佳）；若要儲

存更長時間，則需置於-70℃或更低的低溫中。任何血脂的檢測最好是
在受檢者基本情況穩定時進行，亦即沒有急性疾病時，包括腦中風、

外傷、手術期間、急性感染、體重減輕、懷孕或最近兩週內才改變日

常飲食習慣，因為此時得到的數值通常不是受檢者平日的水平。當病

患因急性冠心病候群或接受冠狀動脈處置術而住院時，血脂的檢測必

須在入院24小時內進行，這些數據可以做為醫師在病患出院時開始治
療低密度脂蛋白膽固醇的指引。冠心症發生之後的前幾小時，低密度

脂蛋白膽固醇即開始下降，24-48小時內明顯降低，且持續數週之久，
因此，急性時期的檢測值，比平時的數值要低。另外，血中三酸甘油

酯的濃度會受酒精、飲食和運動等因素而明顯改變，檢查前和診斷時

需加以注意。
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（四）分析方法

1.總膽固醇濃度的測定
目前臨床檢驗室均能進行膽固醇濃度分析，其準確性與精密度亦

足以達到醫療上的需求。就測定膽固醇而言，須仰賴一個依據參考方

法分析而得之精確標準組，且必須是進行分析之檢驗室與生產此標準

組產品兩者均可取得者才可。不論採用任一分析系統，都必須有操作

規範。臨床檢驗室須接受有關操作能力之監督，評估方式可藉確定其

操作品質之要求是否可被接受而定。開始時可將實驗室操作能力之偏

差（bias）與變異係數（CV）均訂在5%的範圍內，理想目標應是兩
者皆在3%之內。目前測定膽固醇的參考方法，是美國疾病管制中心
（Centers for Disease Control，CDC）對原由 Abell 修改 Sperry 與
Brand 等人的方法再修訂所得。一般檢驗室則多採用酵素法。酵素法
乃依循膽固醇酯解和膽固醇氧化之作用，藉以測定耗氧量、膽固醇或

是過氧化氫產生量等等方式而來。由於改進酵素專一性以及採用自動

化，故準確測定膽固醇濃度已無困難。脂質標準品、校正品和控制品

均須採用可溯回源自美國疾病管制中心參考方法驗證者，方可接受。

2. 三酸甘油酯濃度測定
三酸甘油酯須於禁食至少12小時之狀態下測定。由於沒有一致認

可的參考方法，故於三酸甘油酯分析之校正方式上偶有爭議。美國疾

病管制中心採用呈色酸（chromotrotic acid）的方法或可採認為準確
定量三酸甘油酯濃度的參考目標。目前幾乎所有臨床檢驗室均採用酵

素法檢測三酸甘油酯，以 2：1比例互加的三酸甘油酯和三棕櫚酸甘油
酯混合物可當作分析標準品。酵素法一般是將三酸甘油酯水解成甘油

再測甘油釋出量，在某些情況下若未考慮檢體中原先已存在之甘油，

則可能造成高估誤差。對所有住院患者之檢體，以及三酸甘油酯測得

濃度偏高但檢體卻不混濁者，均須於分析三酸甘油酯時扣除其原甘油

濃度。大量服用維生素C者，會對氧化還原反應造成干擾。膽紅素偏
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高或溶血嚴重之檢體均不可接受。

3.高密度脂蛋白膽固醇濃度的測定
高密度脂蛋白膽固醇濃度偏低（低於 40 mg/dl者）亦屬一獨立性

危險因子，由於低密度脂蛋白膽固醇的濃度乃依據所測得之總膽固

醇、三酸甘油酯和高密度脂蛋白膽固醇的濃度估算而得，故準確測量

高密度脂蛋白膽固醇濃度，以求取脂蛋白譜型等資料極為重要。高密

度脂蛋白可藉沉澱法、超高速離心法與電泳法等方式與其他脂蛋白分

開，再測量所含的膽固醇濃度。其中最常用的沉澱法，乃是將血清或

血漿所有含表面蛋白 B 的脂蛋白先行沉澱移去，上清液層即可用來測
量高密度脂蛋白膽固醇。常用的沉澱法可採用肝素/氯化錳、肝素/氯化
鈣、硫酸環糊醣/氯化鎂、磷鎢酸鈉/氯化鎂，和聚乙烯醇等試劑。不論
採用何沉澱法，均須嚴格評估流程，採行最佳方式，以確保高密度脂

蛋白膽固醇測量濃度的真實性。

4.低密度脂蛋白膽固醇濃度的計算方法
血漿或血清所含的膽固醇和三酸甘油酯濃度，其單位可採用

mg/dl 或 mmol/L（mM），其相互轉換的關係如以下公式所示。另外，
若欲將血清血脂濃度轉算成血漿血脂濃度時，必須乘以 0.97。以下為
mg/dl 和 mmol/L 之間的轉換關係：
膽固醇：mg/dl＝mmol/L（mM）÷0.02586；

mmol/L（mM）＝mg/dl÷38.7；

三酸甘油酯：mg/dl＝mmol/L（mM）÷0.01129；
mmol/L（mM）＝mg/dl÷88.2

低密度脂蛋白膽固醇的濃度可以由總膽固醇、高密度脂蛋白膽固

醇和總三酸甘油酯的濃度來推估，目前推估的方式多採用 Friedewald
氏公式，但當三酸甘油酯濃度超過400mg/dl 時，本方法估算即不準，
此時，可改用超高速離心法來做低密度脂蛋白膽固醇的分析，但是這

種分析應在專業的檢驗室進行較適合。
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Friedewald 氏之低密度脂蛋白膽固醇濃度估算公式：
低密度脂蛋白膽固醇＝總膽固醇－高密度脂蛋白膽固醇－總三酸

甘油酯/A（當單位採 mg/dl 時 A=5；採 mM 時 A=2.2）。

二、血脂異常的群體篩檢

（一）群體篩檢

對於血脂異常的群體篩檢工作，應配合後續的追蹤，適當的衛教

和治療，才能達到效果，所以應經由醫療體系來推行。

（二）選擇性篩檢

選擇性篩檢只是對可能有陽性反應的人進行篩檢，因此對象多是

年紀較輕（男性小於50歲，女性小於60歲），但已有冠心病或動脈粥
樣硬化病史者，或有血脂異常家族史、高血壓、糖尿病、肥胖或吸菸

者，以及任何顯示可能有血脂異常症狀的人。

三、血脂異常的家庭篩檢

家庭篩檢對某些有家族性或先天性血脂異常的患者非常重要。家族病史

的探討，對危險性評估及是否為高危險群之認定有其意義，但如果家人數目

太少，或是家人年紀太輕，則資料即較無價值。探討家族病史時，須注意以

下事項：

（一）有血脂異常家族史的家庭，應瞭解下列問題：

1.具有危險因子的家族成員及其性別。
2.各成員年齡和其發生動脈粥樣硬化性血管疾病的年齡。
3.是否有其他的理由，如吸菸等，可解釋心臟血管疾病發生的原因。
4.估算家族成員中，特定年齡之吸菸者罹患心臟血管疾病的人數。
5.有關心臟血管疾病患者之實際發生人數和預期人數比例。

（二）系統性的評估家族病史應包括下列事項：

1.製作家族一等親成員家譜圖。
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2.檢查所有具血緣關係的親戚。
3.調查每一成員，是否健在或已去世。
4.刪除不確定資料，只考量已確定的資料。
5.對於仍健在的家族成員，須收集下列資料：
哻年齡？ 哷否有心臟血管疾病？ 哸如有，其發病年齡為何？

哠是否吸菸？

6.對於已死亡的家族成員，則收集下列資料：
哻死亡年齡？ 哷死亡原因為何？ 哸死因以外之其他主要疾病？

哠如有心臟血管疾病，其發病年齡為何？

由於血脂異常以原發性居多，且多有家族聚集的現象，所以建議血脂異

常者的一等親應接受血脂檢查，期能儘早發現已有異常現象的親人，並及早

接受治療，同時也可確認其遺傳型式，瞭解此類疾病在家族中基因異常的特

徵。另外，由於原發性血脂異常的個案，一般多在成年後才會出現不正常的

血脂濃度，所以對於個案家族成員的篩檢，應著重在成年人，除非是在某些

例外的情形，如家族性高膽固醇血症，用臍帶血就可以檢查出其低密度脂蛋

白膽固醇濃度過高的現象。

四、續發性血脂異常的檢查

任何有低密度脂蛋白膽固醇過高或其他型態高血脂症的患者，皆應該接

受評估是否有續發性血脂異常的可能性。引起的疾病包括：糖尿病、甲狀腺

功能過低症、慢性腎衰竭、腎病症候群、阻塞性肝臟疾病、或是一些會導致

低密度脂蛋白膽固醇或三酸甘油酯升高、或高密度脂蛋白膽固醇降低的藥

物，例如：黃體素、同化性類固醇、皮質類固醇及某些降血壓藥。如果懷疑

有續發性血脂異常的可能，依需要做以下檢查：尿液分析（蛋白尿）、血清

甲促素（TSH，當低密度脂蛋白膽固醇值＞160 mg/dl）、或鹼性磷酸瓷（阻
塞性膽道疾病）。糖化血色素（glycated hemoglobin）則是評估糖尿病血糖
控制情況的標準檢測法。
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第三章 冠狀動脈疾病與
腦血管疾病致病因子之分析

第一節 冠狀動脈疾病及其他疾病致病因子之分析
冠狀動脈疾病發生的病理變化， 7 0 %是冠狀動脈粥狀硬化

（atherosclerosis），其他病因尚有小冠狀動脈疾病（ smal l  vessel
disease）、川崎病（Kawasaki's disease）併發冠狀動脈血管炎和動脈瘤，
Takayasu動脈炎，先天性畸型冠狀動脈自肺動脈發源（anomalous origin
of coronary artery）等，所以一般所說的冠狀動脈疾病是指冠狀動脈粥狀硬
化疾病。

造成冠狀動脈粥狀硬化的危險因子眾多，傳統公認的有血脂異常症

（dyslipidemia）、糖尿病、高血壓症、遺傳基因、吸菸、肥胖、缺乏運動、
和年歲增高。甲狀腺機能低下導致血脂異常，也會促進冠狀動脈粥狀硬化。

近年來也有許多逐漸被認定是危險因子者（emerging risk factors），包括血
脂蛋白（a）、血液homocysteine、血液纖維蛋白原（fibrinogen）、第VII凝
固因子（factor VII）、和plasminogen activator inhibitor-1（PAI-1）濃度偏
高，炎症反應和感染（chlamydia  pneumoniae或herpesviruses的感染），
胰島素阻抗性（ insul in res istance），慢性腎衰竭，尿液微白蛋白
（microalbumin）濃度超過30 mg/dl，和心理社會影響（psychosocial
influences）。

傳統公認的危險因子與冠狀動脈粥狀硬化的關係

從世界各地不同國家的流行病學研究報告顯示，血中總膽固醇和低密度

脂蛋白膽固醇的濃度與心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病的發生率呈現正相關，而

血中高密度脂蛋白膽固醇的濃度則和心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病的發生率呈

現逆相關。前瞻性的研究也顯示，血中總膽固醇的濃度偏高，或是血中高密

度脂蛋白膽固醇濃度偏低，可以用來預估將來心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病的
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發生率和死亡率，這種預測性在血中總膽固醇濃度愈高時愈明顯。例如在一

族群中，總膽固醇濃度居於該族群中最高 10 %的人，其心臟冠狀動脈粥狀
硬化疾病死亡率為居於最低10%的人的4倍以上。

血中三酸甘油酯濃度和心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病的關係較複雜。以單

變項分析時，發現有正相關性，但用多變項分析時，這種關係則不存在。可

能的原因是因為當血中三酸甘油酯濃度升高時，會合併發生高密度脂蛋白濃

度偏低，及低密度脂蛋白濃度不正常，同時也常會增加血中富含三酸甘油酯

之脂蛋白殘渣物的濃度，因而增加了冠狀動脈粥樣硬化的可能性。所以當病

人的三酸甘油酯濃度在 200-1000 mg/dl 時，即會因同時合併其他脂蛋白代
謝異常，而增加心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病發生的機率。當三酸甘油酯濃度

超過 1000 mg/dl 時，容易造成急性胰臟炎。
至於降低血中低密度脂蛋白膽固醇濃度，是否會減少冠心病發生率，已

在過去幾年間經過12個以上的大型隨機性研究證實，其中最大規模的是「冠
心病防治試驗（Coronary Primary Prevention Trial）」。這個計畫是比較
Cholestyramine 和安慰劑對冠心病發生率的影響。結果顯示，當血中膽固
醇或低密度脂蛋白膽固醇濃度減少時，冠心病發生率也減低。另外，「冠心

病藥物計畫（The Coronary Drug Project）」也發現，長期使用菸鹼酸治療
之患者，當其膽固醇濃度降低後，心肌梗塞的發生機率也隨之減少。最近另

有一個研究顯示，因動脈粥樣硬化而接受冠狀動脈繞道手術後的男性病人，

降膽固醇藥物也可改善其動脈硬化病變的程度。

總之，上述結果明顯反映，降低總膽固醇及低密度脂蛋白膽固醇的濃

度，不但可預防冠心病的發生，也可以預防再發性心肌梗塞和心臟病的發

生。並且，這種預防對於年輕及年長的男性和女性，以及各種高膽固醇血症

患者都有效果。

依據美國「國民健康和營養檢查調查報告（Nat ional  Heal th and
Nutrition Examination Surveys, NHANES）」， 20 歲以上的女性，其血中
高密度脂蛋白膽固醇的濃度比同年齡層的男性約高10 mg/dl（56 mg/dl 對
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47 mg/dl），這個差距被認為是停經前婦女心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病的發
生機率遠比男性低的原因。女性在停經以後，血中總膽固醇、低密度脂蛋白

膽固醇、和Lp（a）的濃度升高，到55-65 歲時，達最高濃度，具保護心血
管作用的第二類高密度脂蛋白膽固醇（HDL2）的濃度則降低，而心臟冠狀
動脈粥狀硬化疾病的發生機率也隨之增高。

依據美國「Framingham地區的流行病學調查報告（Framingham
Study）」，TC/HDL-C的比值若小於5，心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病的發生機
率低於7%，5-7的機率是12%，超過7的機率是20%。「前瞻性老人定型人
口流行病學調查（The Prospect ive Establ ished Populat ions for
Epidemiologic Studies of the Elderly，EPESE）」顯示2527位71歲以上老
婦，在追蹤4-5年以後，TC/HDL-C 比值增加1，心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病
的發生機率增加17%，HDL-C值低於35 mg/dl的老婦心臟冠狀動脈粥狀硬化
疾病的發生機率是高於60 mg/dl群的兩倍，所以HDL-C值低於35 mg/dl被認
定是心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病的獨立危險因子之一。

Lp（a）由一LDL顆粒經由一雙硫鍵（disulfide bond）和apoprotein
B-100結合，其構造式類似纖維蛋白分解酵素原型（fibrinolytic proenzyme）
plasminogen，所以可能干擾血管內皮細胞和plasminogen的結合，也會加
速血管粥狀硬塊（atherosclerotic plaque）內發泡細胞（foam cells）內巨
噬細胞（macrophages）的變形，促進血管粥狀硬化和血栓形成，血液Lp
（a）濃度超過40 mg/dl，罹患心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病的機率大幅增加。

糖尿病病人將來併發心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病的機率極高，所以美國

心臟學會將糖尿病病人認定是等同心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病病人

（coronary equivalent）。高血壓症也是心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病的重要危
險因子，會增加冠狀動脈粥狀硬化的危險約兩倍。長期吸菸可增加罹患心臟

冠狀動脈粥狀硬化疾病的機率2-3倍。
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炎症反應與冠狀動脈粥狀硬化的關係

現代認為冠狀動脈粥狀硬化是炎症反應的後果，可以經由測量血液高敏

感度C-反應蛋白（high-sensitivity C-reactive protein，hs-CRP）濃度來預
測冠狀動脈粥狀硬化和心肌梗塞的發生危險機率。血中hs-CRP的濃度隨著
年齡的增加和吸菸而升高，以statin降低血中膽固醇濃度以後，血中hs-CRP
的濃度也隨著降低，所以認為statin尚具有抗炎症作用。約25%的冠動脈粥
狀硬塊表層有腐蝕病變，含有柔軟類脂核心的粥狀硬塊，其薄弱的表層或其

內層，發生炎症反應，經血流沖擊，導致破裂，續發血小板聚集，激活血小

板的醣蛋白IIb/IIIa受體，再經纖維蛋白元串聯血小板，激動血液凝固系統，
形成血栓（ thrombus），引起急性冠狀動脈症候群（acute coronary
syndrome）的發作。Statin類降血脂藥，也有抗炎症反應作用，降低血液高
敏感度C-反應蛋白濃度，所以能有效改善冠狀動脈粥狀硬化的病情。

心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病和遺傳基因及種族的關係

代謝症候群（metabolic syndrome）有六個病態：1 高血液葡萄糖濃度
（hyperglycemia）或胰島素抗拒；2 血脂異常（dyslipidemia）；3 血壓升
高，大於160/90 mmHg；4 尿液微白蛋白濃度增多；5 大肚型或軀幹肥胖
（abdominal/central obesity）；6 血液胰島素濃度升高。此症候群有明顯的
家族遺傳傾向和動脈粥狀硬化相關性，身體血管張力素轉化酵素基因變異

（ACE gene polymorphism），是動脈粥狀硬化的遺傳基因之一。

血液同胱胺酸（homocysteine）濃度偏高
1969年McCully解剖兩個罹患同胱胺酸尿症（homocysteinuria）小

孩，首先發現血液homocysteine濃度偏高（正常人約為10.6 nmol/ml），會
產生嚴重動脈粥狀硬化和阻塞。隨後的研究，證實血液同胱胺酸濃度偏高也

是促進冠動脈粥狀硬化的危險因子之一，此病態和遺傳基因變異有關聯，尤

其是和血液同胱胺酸代謝有關鍵性作用的cystathionine beta-synthase
（CBS）的控制基因變異，最受注目，在美國人口中，約有12%有此變異，
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其他相關變異尚有表現methylene tetrahydrofolate reductase（MTHFR）
基因，和methionine synthase（MS）基因的變異。血液homocysteine濃
度偏高，常合併血液葉酸鹽（folate）濃度偏低，而且常見於吸菸的病人。
腎衰竭也是血液同胱胺酸濃度偏高的病因之一。血液同胱胺酸濃度偏高病

人，到三十至四十歲時，開始出現動脈粥狀硬化和動、靜脈阻塞的症狀。

心理社會影響（psychosocial influences）
長期工作與精神緊張壓力，也是促發心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病的危險

因子，美國「Framingham地區的流行病學調查報告」顯示A型性格（type
A behaviour）的人們，比較會罹患心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病。

腎症候群和慢性腎衰竭

腎症候群（nephrotic syndrome）病人血液低密度脂蛋白膽固醇和三酸
甘油酯濃度升高，高密度脂蛋白膽固醇濃度降低，其原因是VLDL和LDL的
合成增加，可是含apoB的脂蛋白代謝減緩，約60%的病人，Lp（a）濃度也
升高，日後併發動脈粥狀硬化的危險也升高。

慢性腎衰竭病人最常見的併發症是心血管疾病，佔死亡原因的一半，尿

毒症是動脈粥狀硬化的獨立危險因子，而且慢性腎衰竭病人的血液

homocysteine和lipoprotein（a）濃度升高，也會促進動脈粥狀硬化。糖尿
病病人腎功能衰退時，動脈粥狀硬化也隨之加速惡化。

尿液微蛋白濃度超過30 mg/dl
蛋白尿表示腎臟絲小球濾過率降低，尿液蛋白濃度和血液高密度脂蛋白

膽固醇濃度成反比， 而且血液fibrinogen和von Willebrand factor濃度也升
高。

甲狀腺機能低下

甲狀腺機能低下病人，血液總膽固醇、低密度脂蛋白膽固醇和

homocysteine濃度均升高，故常併發心臟冠狀動脈粥狀硬化疾病。低密度
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脂蛋白膽固醇濃度均升高的原因是體內細胞膜上的低密度脂蛋白膽固醇接受

體功能下掉（down-regulation），即低密度脂蛋白顆粒清除減慢所引起，因
為臨床上甲狀腺機能低下病人的症狀不顯著，所以對血液總膽固醇和低密度

脂蛋白膽固醇濃度均升高病人，有檢驗甲狀腺功能的必要。

高三酸甘油酯血症和胰臟炎

血液三酸甘油酯濃度超過1000 mg/dl病人，有併發急性胰臟炎的危險，
這些病人常有先天性遺傳性lipoprotein lipase或肝臟triglyceride lipase活性
低下缺陷，有的可以使用fibrate製劑治療，降低血液三酸甘油酯濃度，無效
病人，可嘗試使用heparin或抗氧化劑。
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第二節 腦血管疾病致病因子之分析

一、膽固醇與腦血管疾病的關係

根據我國的國民十大死因統計，腦血管疾病在民國七十一年前高居首

位，自民國七十二年後才退居第二位，在我國腦中風患者中，其發生率約每

年每十萬人333人，盛行率每十萬人595人，根據高雄榮民總醫院於八十八
年腦中風登錄資料，其中缺血性腦中風佔71%，出血性腦中風佔29%，在缺
血性腦中風中，動脈粥樣化腦梗塞44.8%，心源性腦梗塞14%，腔隙性梗塞
37.5%，不明原因的腦梗塞3.7%。

關於血脂與腦血管疾病的關係，越來越多的證據顯示，兩者間有密切的

關聯性，在我國的流行病學研究中，雖無大規模長期的追蹤研究報告，但陸

續有片斷式、以醫院為基礎的整理報告，顯示出兩者間的關聯性。姜氏於民

國八十三年對台北榮民總醫院之急性腦血管疾病統計分析發現，高三酸甘油

酯血症（＞200mg/dl），除了心源性腦梗塞外，與所有類型的腦中風都有關
係。高三酸甘油酯可能減低纖維元分解，影響血中凝血因子VI和VII的作
用，而加速動脈硬化或血栓的形成。高密度脂蛋白和表面蛋白A-I對動脈粥
樣硬化有保護作用，而表面蛋白-B則於腦溢血病人血中濃度較低。脂蛋白a
於腔隙性腦梗塞和動脈粥樣化腦梗塞的病人血中濃度較正常人低。

台北榮民總醫院於民國八十六年統計240位入住腦中風加護病房，第一
次腦中風的病人資料時，亦可見血脂異常與腦中風病患的關係，高密度血脂

在所有類型的中風病患都有偏低的情形，三酸甘油酯呈偏高情形，其中只有

腦出血病患的三酸甘油酯值偏低，總膽固醇只在腔隙性腦梗塞病患呈偏高

值，而低密度血脂與各類型腦中風則無明顯的關聯性。

長庚醫院李氏於民國九十一年分析最近十多年264位年輕腦中風患者，
發現在所有危險因子分析中，高血脂致病的情形高達53.1%（三酸甘油酯≧
150mg/d l，血中總膽固醇≧200mg/d l），其次為抽菸49.8%，高血壓
45.8%，中風家族史29.3%。
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高雄榮民總醫院林氏統計民國八十八年578位急性腦中風的病人，高血
脂症（高總膽固醇和高三酸甘油酯）亦佔所有危險因子的30%。

根據檀香山心臟疾病追蹤研究，膽固醇與腦出血成反比的關係，而有別

於缺血性腦中風。

由以上資料，可見血脂異常與腦血管疾病有密切的關係。

二、其他腦血管疾病危險因子與血脂異常治療之關係

腦血管疾病的危險因子眾多，可分為不可治療的和可治療的。不可治療

的危險因子為年齡、性別、種族及中風的家族史，隨著年歲的增長，血管的

老化、動脈硬化，我們可以藉著注意營養、多運動，和控制可治療的危險因

子，來減緩老化的過程。一般而言，男性較女性易罹患腦血管疾病；在種族

方面，東方人較西方多顱內動脈血管狹窄及出血性腦血管疾病；中風的家族

史，在整個家族中每一世代都有壯年的人發生腦血管疾病，除非基因治療有

所突破，上述四種情形為不可治療的危險因子。

在所有可治療的危險因子中，經治療可減少中風發生者包括高血壓、吸

菸、糖尿病、無症狀頸動脈狹窄症、心房顫動、心臟病（風濕性心臟瓣膜疾

病、非風濕性心臟瓣膜疾病、充血性心衰竭等）、鐮刀細胞性貧血、高血脂

症。經治療可能有助減少中風發生的危險因子，包括肥胖、缺乏運動、酗

酒、高同胱胺血症、濫用藥物、凝血功能障礙疾病（protein C、protein
S、Antithrombin III缺乏症）、避孕藥、全身性感染、高尿酸症、免疫功能障
礙疾病（如全身紅斑性狼瘡症、抗磷酸脂肪症候群）。舉凡任何導致身體生

理不均衡的情況，均可視作腦血管疾病的危險因子。

根據最近國外大型的冠心動脈疾病之患者使用sta t in類降血脂藥物
（pravastatin， simvastatin，atorvastatin）的研究報告（參考附錄二），如
CARE、LIPID、4S、MIRACLE、GREACE，皆可降低低密度膽固醇值，
無論是急性或慢性缺血性心臟病患者，其血中膽固醇很高或接近正常，對預

防腦血管疾病之發生均有顯著的效果，約可下降19%∼50%的腦血管疾病發
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生率。

根據HPS在約2萬名患者的研究，高危險性之患者，含心血管疾病、腦
中風、週邊血管疾病或糖尿病患者，使用Simvastatin可有效減少腦中風之
發生率達24%，不論患者治療前之低密度膽固醇是高亦或正常，其效果都是
一致的。

依VA-HIT之研究，低密度膽固醇正常之患者，若高密度膽固醇過低，
使用fibrate藥物可有效增加血中高密度膽固醇，並減少腦中風之發生率。

使用降脂藥物預防腦血管疾病發生，在我國尚無研究報告，但是降血脂

藥物的statin除使血脂降低外，尚有其他效能，如可能穩定頸動脈斑塊、延
緩動脈粥樣硬化、抑制內源性凝血因子的作用及下降C反應蛋白減緩動脈的
發炎情形，此外，statin可促進內皮細胞的一氧化氮（nitric oxide）合成瓷
之生成和功能，達到抑制白血球和血小板的黏附作用，並加強血管擴張作

用，使血管不易形成血栓，另外，statin亦可抑制誘發性nitric oxide合成瓷
的功能，使cytokine，astrocytes和macrophages所導致的傷害減少，進而
使腦梗塞的體積減少。

血脂異常與上述各種可治療性之危險因子如高血壓、糖尿病、心臟病、

高尿酸症，均有或疏或密的影響關係，在治療血脂異常時，均應儘可能找出

其他可治療性的危險因子，加以控制消滅，則治療血脂異常可達事半功倍之

效。

對於腦血管疾病患者之血脂異常處理，請參考第五章1-4節部份，原則
上，我們建議：

（一）飲食控制、維持理想體重，長期規律性的運動。

（二）戒除吸菸、酗酒的習慣。

（三）有腦血管疾病家族史的病人應篩檢其可治療性的危險因子，並定期追

蹤其顱內、顱外血管動脈硬化及狹窄的情形，以便早日矯正。

（四）由於缺乏國人腦血管疾病病患血脂異常的詳盡流行病學的資料，我們
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參考國外資料，國內醫院間的統計分析資料和心臟冠狀動脈疾病的資

料，建議國人的腦血管疾病病患應：

1. 提高高密度血脂濃度。
2. 降低三酸甘油酯和低密度血脂濃度。
3. 在維持理想體重、長期規律性運動、戒菸、戒酒後，其血脂異常仍
持續存在，或合併有可治療的危險因子兩個以上者，我們建議使用

降膽固醇藥物，特別是statin類的降膽固醇藥，來減低腦血管疾病
的危險。
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表3-2.1 腦血管疾病的危險因子

一、不可治療者

老化、性別、基因異常、種族

二、可治療者

（一）治療後可確定減少中風發生者

暫時性腦缺血發作、高血壓、吸菸、糖尿病、無症狀頸動脈狹窄症

心房顫動、心臟病、鎌刀細胞性貧血、高血脂症

（二）治療後可能減少中風發生者

肥胖、缺乏運動、酗酒、高同胱胺血症、濫用藥物、凝血功能障礙疾病

避孕藥、全身性感染疾病、高尿酸血症、免疫功能障礙疾病
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第四章 血脂異常的分類及定義

一、臨床分類

（一）歐洲動脈硬化學會（European Atherosclerosis Society）的分類
歐洲動脈硬化學會將血脂異常分為：（1）高膽固醇血症，（2）

混合型高血脂症，及（3）高三酸甘油酯血症三型，以作為藥物治療指
引（表4.1）。

表4.1歐洲動脈硬化學會對血脂異常之治療性分類

分類 異常的脂蛋白 異常的血脂肪

1.高膽固醇血症
低密度脂蛋白 膽固醇

（膽固醇>200 mg/dl）
2.混合型高血脂症

低密度脂蛋白
膽固醇及三酸甘油酯（膽固醇>200 mg/dl）

極低密度脂蛋白
（三酸甘油酯>200 mg/dl）
3高三酸甘油酯血症

極低密度脂蛋白 三酸甘油酯
（三酸甘油酯>200 mg/dl）

（二）美國國家膽固醇教育計畫（National Cholesterol Education Program）
的分類

美國國家膽固醇教育計畫依據血漿中低密度脂蛋白膽固醇的濃

度，將血脂異常分為：理想（optimal）、近乎理想（near optimal）、
邊緣（boderline）、過高（high）及極高（very high）（表4.2）。另外
依據總膽固醇濃度，將血脂異常分為：可接受、邊緣及過高（表

4.3）。又依高密度脂蛋白膽固醇濃度，將血脂異常分為：過低及過高
（表4.4）。最後依三酸甘油酯濃度將血脂異常分為：正常、邊緣、過高
及極高（表4.5）。
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（三）世界衛生組織的分類

世界衛生組織的分類是將Fredrickson等人的分類加以修改而得。
由於是依據血中膽固醇和三酸甘油酯濃度，及脂蛋白在電泳分析後所

呈現的情形來分類，所以會隨飲食或藥物治療而有更動，如I和IV型可

表4.2美國國家總膽固醇教育計畫依低密度脂蛋白膽固醇之血脂異常分級

分 級 低密度脂蛋白膽固醇濃度（mg/dl）
理想 <100

近乎理想 100-129
邊緣 130-159
過高 160-189
極高 ≧190

表4.3美國國家膽固醇教育計畫小組依總膽固醇之血脂異常分級

分 級 總膽固醇濃度（mg/dl）
可接受 <200
邊緣 200-239
過高 ≧240

表4.4美國國家膽固醇教育計畫小組依高密度脂蛋白之血脂異常分級

分 級 高密度脂蛋白膽固醇濃度（mg/dl）
過低 <40
過高 ≧60

表4.5美國國家總膽固醇教育計畫小組依三酸甘油酯之血脂異常分級

分 級 三酸甘油酯濃度（mg/dl）
正常 <150
邊緣 150-199
過高 200-499
極高 ≧500
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常見型（多基因

型）膽固醇血症

+ IIa

家族性高膽固醇

血症

有多種突變致

使低密度脂蛋

白受器功能受

損

低密度脂蛋白

過量增加且低

密度脂蛋白異

化能力受損

++++ IIa
IIb

殘渣型血脂異常

（第III型血脂異
常）

未知 極低密度脂蛋

白的量增加且

其異化作用降

低

++ ? III

家族性混合型血

脂異常

未知 過量增加極低

密度脂蛋白極

低密度脂蛋白

的表面蛋白B -
100

IV
II

乳糜粒血症候群 缺少血中脂蛋

白脂解瓷及表

面蛋白 C-I 及
apo-CII 

乳糜粒清除能

力受損有時是

極低密度脂蛋

白的移走能力

受到二度傷害

+++ I
V

家族性高三酸甘

油酯血症

? ++

高密度脂蛋白膽

固醇濃度增加

V

血中表面蛋白B
增加

++ IIa
IIb
III

能會變成II型，IIa型會變成IIb。此外也沒有考量高密度脂蛋白膽固醇
濃度的變化（表4.6）。

表4.6世界衛生組織依血脂表現型之分類

病名 原發性異常 代謝異常
罹患冠狀動脈

胰臟炎 表現型
疾病的危險性

多基因/環境因
素

低密度脂蛋白

過量增加且減

少低密度脂蛋

白的異化作用
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（四）中華民國血脂異常分類之建議

考量高三酸甘油酯血症為國人常見的問題，及歐洲動脈硬化學會

對血脂異常分類之簡單易記，建議制定我國之血脂異常分類為：1.高
膽固醇血症，2.混和型高脂血症，3.高三酸甘油酯血症，並合併總膽
固醇對高密度脂蛋白膽固醇比值（TC/HDL-C）＞5，或高密度脂蛋白
膽固醇濃度＜40mg/dl三型（表4.7）。

表4.7中華民國血脂異常分類之建議

分類 血脂濃度mg/dl
高膽固醇血症 總膽固醇（TC）≧200
混和型高脂血症 總膽固醇（TC）≧200且 三酸甘油酯（TG）≧200

高三酸甘油酯血症
三酸甘油酯（TG）≧200且 合併TC/HDL-C≧5 或
高密度脂蛋白膽固醇＜40

二、病理分類

（一）原發性血脂異常的分類（表4.6）
（二）續發性血脂異常的分類

對於續發性血脂異常，必須針對原因（表4.8），給予原疾病適當治療或
是停藥，才能使血脂肪濃度恢復正常。糖尿病患發生冠心病的機率比正常人

高，幾乎可視同曾發生過冠心病的患者來看待，治療上需要相當積極。此

外，續發性血脂異常可引發其他疾病，例如，急性胰臟炎。鑑別是否為續發

性血脂異常，可藉由病史、病徵和實驗室檢查來判斷。例如，腎病症候群、

甲狀腺機能不足等。對於因飲酒過度而造成的高三酸甘油酯血症，其診斷必

須先了解患者酒精的攝取量才可確定。

常常引起血脂異常的藥物為：Thiazide 及其他種類的利尿劑，口服避
孕藥及某些類固醇；男性荷爾蒙和皮質醇會增加低密度脂蛋白膽固醇濃度；

而女性荷爾蒙、phenytoin、phenobarbital、cimetidine、rifampin 和酒精
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會增加血中高密度脂蛋白膽固醇的濃度。另外、運動會使血中高密度脂蛋白

膽固醇增加。冠心病好發於因腎衰竭而接受洗腎的患者或是換腎患者，原因

可能是腎臟病患常併發血脂異常，至於因神經性厭食、骨髓病變，或肝糖儲

存疾病所引起的續發性血脂異常，則較少見。

表4.8續發性血脂異常之原因

◎糖尿病 ◎藥物 ◎骨髓病變

◎甲狀腺機能不足 ◎肝功能異常 ◎肝糖儲存疾病

◎酗酒 ◎神經性厭食 ◎腎病症候群
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第五章 血脂異常

第一節 血脂異常之處理原則

前言：

美國國家心、肺及血液研究院，於2001年6月提出”美國國家膽固醇教
育計畫第三版成人治療流程Adul t  Treatment Panel  I I I（ATP I I I）of
NCEP”，有些許觀念是不同於以往的，在此特別說明於下：
1.採用 Framingham Risk Prediction Score（見表5-1.1與表5-1.2）的結果
作為依據，來判定患者在未來十年內罹患心血管疾病的絕對風險度。若是

10年內風險大於20%，則病患需要積極治療。其中包括將低密度脂蛋白
膽固醇的目標值設為100mg/dl以下，並建議當患者的低密度脂蛋白膽固
醇血中濃度大於130 mg/dl時，應直接給予藥物治療。

2.不論有無心血管疾病病史，糖尿病患者都需要針對危險因子做積極治療。
3.除了低密度脂蛋白膽固醇外，也建議將患者的所有脂質檔案列入醫療上的
參考， 其中包括：

（1）高密度脂蛋白膽固醇的低標值為 40 mg/dl。
（2）三酸甘油酯超過 200 mg/dl 時需加以治療。

風險評估：

第一個類型為最高風險之類型，包含冠心症以及與冠心症同義之疾病

（註）。在這些族群中，其十年冠心症的風險將大於20 %，其低密度脂蛋白
膽固醇目標值應低於100 mg/dl。
（註）冠心症同義之疾病包括：其他臨床形式的動脈粥樣硬化疾病（週邊動脈疾病、腹部主動脈動

脈瘤及有症狀的頸動脈疾病）、 糖尿病、多重危險因子，使得 10 年冠心症風險大於 20 %
者。危險因子包括抽菸，高血壓（血壓 > 140/90 mmHg 或正在服用降血壓藥物），血中高密
度脂蛋白膽固醇濃度過低（<40 mg/dl），家族遺傳史（男性<55歲，女性<65歲前發生冠心
症），年齡（男性>45歲，女性>55歲）。
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第二個類型包含具有多重（2個或2個以上）危險因子的個人，其冠心
症十年風險小於等於20%。這類患者之低密度脂蛋白膽固醇目標值應低於
130 mg/dl。

第三個類型為具有 0-1 個危險因子的個人，除了少數例外，本類型的人
其冠心症十年風險小於等於10%，其低密度脂蛋白膽固醇目標為 160 mg/dl
以下。

一、處理原則、治療目標及監測

（一）一般原則

治療血脂異常應該優先選擇非藥物療法，同時這也是較佳的方法，藥物

治療一般是在經過至少 3-6 個月的飲食治療仍然無效後才採用。我們參考美
國國家膽固醇教育計畫（NCEP）之第三版成人治療流程（ATP III）及國際
血脂局（International Lipid Information Bureau，ILIB）之建議訂出國人血
脂異常之處理流程（圖5-1.1 及圖5-1.2）。

1. 對於沒有冠心病的成年人，處理其血脂異常之流程為：
（1）總膽固醇濃度正常者（＜200 mg/dl），應再測量高密度脂蛋白膽固

醇濃度（圖5-1.1），如果濃度≧40 mg/dl，只需給予一般性的衛生教
育，如戒菸、均衡飲食、規律運動及戒除其他有關冠心病之危險因

子，並建議 5年內再測定總膽固醇及高密度脂蛋白膽固醇濃度。如
果高密度脂蛋白膽固醇濃度＜40 mg/dl，應再進行血脂蛋白分析。

（2）總膽固醇濃度在200-239 mg/dl 者，如果高密度脂蛋白膽固醇的濃度
≧40 mg/dl，而且冠心病的危險因子數目又少於2個，應給予飲食治
療、增加體能活動和戒除或控制危險因子，並在 1-2 年內再測量一
次總膽固醇及高密度脂蛋白膽固醇濃度。若總膽固醇濃度在 200-
239 mg/dl 者，而其高密度脂蛋白膽固醇的濃度又＜40 mg/dl，或者
具有2個或以上之冠心病的危險因子，應進行血脂蛋白分析。

（3）總膽固醇的濃度≧240 mg/dl者，應直接進行血脂蛋白分析。
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（4）對於要做血脂蛋白分析的個案，必須依據所計算出之低密度脂蛋白
膽固醇濃度和所測得之。

三酸甘油酯濃度再加以分類，決定其治療流程（圖 5-1.1）：
a. 低密度脂蛋白膽固醇值在理想範圍（＜130 mg/dl），只需要給予
一般均衡飲食及運動的指導，並於5年內再測定總膽固醇及高密度
脂蛋白膽固醇的濃度。

b. 低密度脂蛋白膽固醇的濃度為邊緣型高者（130-159 mg/dl），若
冠心病危險因子少於2個，則給予第一階段飲食治療及建議增加運
動，並於一年後再評估。

c. 另外，若三酸甘油酯濃度＞200 mg/dl，但並未合併總膽固醇對高
密度脂蛋白膽固醇濃度比＞5 或高密度脂蛋白膽固醇濃度＜40
mg/dl 時，也僅給予飲食治療及增加運動指導，並於一年後再評
估。

d. 如果
（a）低密度脂蛋白膽固醇值為邊緣型高（130-159 mg/dl）且又具

有2個或以上之冠心病危險因子；或
（b）三酸甘油酯濃度＞200 mg/dl，且合併總膽固醇對高密度脂蛋

白膽固醇濃度比＞ 5 或高密度脂蛋白膽固醇濃度＜40
mg/dl；或

（c）低密度脂蛋白膽固醇濃度過高（≧160 mg/dl），則必須進行
仔細之臨床評估，鑑別續發性原因或尋找可能之家族史及其

他危險因子，然後給予3-6個月之非藥物治療，之後再追蹤空
腹血脂蛋白濃度。

e. 追蹤之空腹血脂蛋白，如果
（a）低密度脂蛋白膽固醇的濃度仍＞190 mg/dl；或
（b）低密度脂蛋白膽固醇的濃度仍＞160 mg/dl，且有2個或以上

之危險因子；或



（c）三酸甘油酯濃度＞200 mg/dl，且合併總膽固醇對高密度脂蛋
白膽固醇的濃度比＞5，或高密度脂蛋白膽固醇的濃度＜40
mg/dl，則給予藥物治療；若不符合上述三條件之一，則需臨
床醫師判斷是繼續給予非藥物治療或是開始藥物治療。

2. 對已有冠心病或是糖尿病的成年人，其血脂異常的處理流程為（圖5-
1.2）：
直接測量空腹血脂蛋白濃度（二次測定間隔1-8週）
（1）如果

a. 計算之低密度脂蛋白膽固醇的濃度≦ 130 mg/dl；或
b. 三酸甘油酯濃度＞200 mg/dl，但並未合併總膽固醇對高密度脂蛋
白膽固醇濃度比＞5 或高密度脂蛋白膽固醇濃度＜40 mg/dl 時，
則給予個別飲食指導及運動知識，並每年重複做血脂蛋白測定。

（2）如果
a. 計算之低密度脂蛋白膽固醇的濃度＞130 mg/dl；或
b. 三酸甘油酯濃度＞200 mg/dl，且合併總膽固醇對高密度脂蛋白膽
固醇濃度比＞5 或高密度脂蛋白膽固醇的濃度＜40 mg/dl，則必
須進行仔細之臨床評估，鑑別續發性原因或尋找可能之家族史及

其他危險因子，然後給予3-6個月的非藥物治療，之後再追蹤空腹
脂蛋白濃度，如果反應不佳，即是低密度脂蛋白膽固醇的濃度仍

＞130 mg/dl，或是三酸甘油酯的濃度＞200 mg/dl 時，可以開始
藥物治療。

（二）治療目標

治療目標在於降低總膽固醇、低密度脂蛋白膽固醇及三酸甘油酯的濃

度，並提高高密度脂蛋白膽固醇的濃度。其中並以低密度脂蛋白膽固醇和三

酸甘油酯的濃度作為治療的分類和訂定治療目標的準則。

表5-1.3是依照個案是否具有冠心病及其有關的危險因子，和低密度脂
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蛋白膽固醇及三酸甘油酯的濃度而制定之治療目標。對於沒有冠心病或其他

血管粥樣硬化疾病者：（1）若是低密度脂蛋白膽固醇濃度≧160 mg/dl，且
其他有關冠心病的危險因子數目少於2個；或是（2）低密度脂蛋白膽固醇的
濃度≧130 mg/dl，但是有2個或更多的冠心病危險因子時；或是（3）三酸
甘油酯濃度＞200 mg/dl，且合併總膽固醇對高密度脂蛋白膽固醇濃度比＞
5，或高密度脂蛋白膽固醇的濃度＜40 mg/dl，就必須開始飲食治療。其治
療目標在於使低密度脂蛋白膽固醇和三酸甘油酯的濃度降低至上述之臨界值

或以下。但若經過適當的飲食治療後，屬於第一組者，其低密度脂蛋白膽固

醇的濃度仍然＞190 mg/dl，或屬於第二組者，其低密度脂蛋白膽固醇的濃
度＞160 mg/dl，或是屬於第三組者，其三酸甘油酯的濃度＞200 mg/dl，且
至少有2個或更多的冠心病危險因子時，即應開始使用藥物治療。

對於患有冠心病的病人，只要低密度脂蛋白膽固醇濃度＞130 mg/dl，
或三酸甘油酯濃度＞ 200 mg/dl 且合併總膽固醇對高密度脂蛋白膽固醇的濃
度比＞5，或高密度脂蛋白膽固醇的濃度＜40 mg/dl，即須開始飲食治療，
而且必須相當嚴格。治療的目標是使低密度脂蛋白膽固醇的濃度降至100
mg/dl 或以下，三酸甘油酯的濃度降至150 mg/dl 或以下。如果飲食治療後
仍然無法達到上述控制目標時，則應使用藥物治療。使用藥物治療後，若患

者的低密度脂蛋白膽固醇濃度仍然無法降低至目標濃度，必須做臨床判斷是

否要增加使用第二種藥物。

有少數患者，雖然低密度脂蛋白膽固醇濃度升高情形並不嚴重，或並沒

有2個以上的冠心病的危險因子，但仍須考慮使用藥物治療。例如合併有糖
尿病之患者，或有早發性冠心病之家族病史個案，在適當的飲食治療後，若

低密度脂蛋白膽固醇的濃度仍未達治療目標時，即應使用藥物治療。

（三）監測及追蹤

對於使用藥物治療的個案，為確保良好之飲食和藥物治療效果，必須監

測藥物的副作用、評估治療效果和定期於門診追蹤，才能使藥物的副作用降

至最低，血脂治療的效果提升到最滿意的程度。



1. 監測藥物副作用
進行藥物治療前，必須先評估患者以往之病史、理學檢查和檢驗報

告。治療開始後，應視藥物的種類，於3個月內評估患者血球數目、肝臟
及腎臟功能改變的情形，如果一切正常，以後每隔 4-12個月再評估一
次。如果檢查結果不正常，或使用高劑量之藥物，或使用某些已知可能

具有毒性之藥物，則須再做一次檢驗。

2. 評估血脂治療的效果
在患者開始接受藥物治療後的每4-6個月，必須進行一次低密度血脂

蛋白膽固醇檢查，以評估藥物治療的效果。如果反應適當，以後只要每

年測一次低密度血脂蛋白膽固醇即可，期間只須測量血清總膽固醇。

3. 定期門診追蹤
由於血脂異常的嚴重性及對治療要求的程度不同，所以追蹤的頻率也

不相同。在最初一年內，可以每3-6個月就診一次，當獲得穩定而且滿意
的治療效果時，可改為每年就診兩次或一次。有時為確切監測治療情

形，在最初治療的3-4個月內，也許有必要每個月追蹤一次。另外，個案
如已接受藥物治療2年，已達治療目標，建議可考慮暫時停藥。需要長期
使用藥物的患者，必須於門診長期追蹤，其追蹤有時可以不需要醫師直

接的介入，而由護士、藥師或營養師來擔任。如果使用藥物治療，至少

希望能降低低密度脂蛋白膽固醇的濃度達15%，而且藥物耐受性良好。
但若低密度脂蛋白膽固醇的濃度降得不理想，或對藥物的耐受性不佳，

可考慮換藥或是改成合併藥物治療。對於同時使用飲食和藥物治療者，

其低密度脂蛋白膽固醇的濃度仍持續高者，建議會診血脂方面的專科醫

師。

二、非藥物治療

非藥物治療的目的在於降低血清總膽固醇和三酸甘油酯濃度，以及減輕

過重的體重，並維持適當的體能狀態。非藥物治療包括：減輕過重的體重、

48
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規則的耐力性運動、戒菸及飲食控制。雖然也有研究發現適量的酒精攝取可

以增加高密度脂蛋白膽固醇的濃度，但由於同時也會增加三酸甘油酯的濃

度，而且過量飲酒可能還會增加心臟血管疾病的死亡率，所以不建議利用飲

酒來增加高密度脂蛋白膽固醇的濃度。有關酒類每日限飲量見表5.2。

（一）減輕過重的體重

身體質量指數（BMI）與身體脂肪有密切關係，其數值是指體重（公斤）
除以身高（公尺）的平方（BMI=BW kg/BH ㎡）。BMI 以 18.5-23.9 kg/㎡
為理想體重範圍。由於超過理想體重範圍，包括肥胖和過重，以及攝取過多

熱量的人，常合併有高三酸甘油酯血症和高密度脂蛋白膽固醇濃度過低的現

象，經由減輕體重，即可顯著的改善。另外，就治療高膽固醇血症而言，減

輕過重的體重也是非常重要的基本步驟。

（二）規則的耐力性運動

耐力性運動是指可以促進或維持心肺適能的運動。適當的運動不但可以

降低血中三酸甘油酯的濃度，部份研究也發現，運動還可以降低低密度脂蛋

白膽固醇的濃度，且耐力性運動還可以提升高密度脂蛋白膽固醇的濃度。橫

斷式研究顯示，從事耐力運動者的高密度脂蛋白膽固醇的濃度較不運動者高

20-30 %。部份縱貫式研究發現，耐力性訓練可增加高密度脂蛋白膽固醇的
濃度，其增加的幅度與運動量呈正相關，因此耐力性運動可降低冠心病的危

險因子。目前認為高密度脂蛋白膽固醇的濃度每增加1 mg/dl，即可減少冠
心病的死亡率 3.5%。因此，規則性的耐力運動是預防血脂異常的重要方
法。有關日常生活活動和運動強度的標準見表5.3。

（三）戒菸

由於吸菸本身即是冠心病強力的危險因子，而且不論吸菸或吸二手菸，

都會降低高密度脂蛋白膽固醇的濃度，所以戒菸可以增加高密度脂蛋白膽固

醇的濃度，並降低冠心病的危險因子。流行病學資料顯示，全世界吸菸的年

輕女性有增加之趨勢。在懷孕時曾發生妊娠毒血症的老菸槍女性，其發生冠
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心病的危險性顯著的升高。

（四）飲食治療

對於初次發現血脂異常的個案，在開始藥物治療之前，最起碼應有 3-6
個月的加強飲食治療。藥物治療必須配合飲食治療，而不是取代。由於攝取

過多的飽和脂肪酸、膽固醇和熱量，會造成血液中膽固醇的濃度增加，飲食

治療的目的即是去除這些因素，並養成健康的飲食習慣，進而維持良好的營

養狀態。所以飲食治療的目標不是暫時性的，而是經由永久的飲食行為改

變，達到最終治療的目的。飲食治療要有營養師的參與，才更能確立其效

果。
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圖 5-1.2 中華民國成人冠心病之次段預防血脂異常之處理流程

＋ ： 以空腹至少 12-14 小時後測量為宜
*  ： 需同時合併有 TC/HDL-C＞5 或是 HDL-C＜40 mg/dl
註：（1） 做脂蛋白測定時，個案不可處於急性冠心病或是其他疾病的恢復期，否則可能導致

LDL-C 濃度低於平常。
（2） 若二次所得之 LDL-C 濃度相差達 30 mg/dl 以上，則應再間隔 1-8 週，再測定一次，取

三次平均值
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表5-1.3 依低密度脂蛋白膽固醇或三酸甘油酯濃度訂定治療目標的準則

病患分類 血脂種類 起始濃度 治療目標

沒有冠心病且少於2
個危險因子

低密度脂蛋白膽

固醇

≧160 mg/dl ＜160 mg/dl

沒有冠心病但有2個
或以上危險因子

低密度脂蛋白膽

固醇

≧130 mg/dl ＜130 mg/dl

沒有冠心病*但有2
個或以上危險因子

三酸甘油酯 ＞200 mg/dl ＜200 mg/dl

有冠心病 低密度脂蛋白膽

固醇

＞130 mg/dl ≦130 mg/dl

沒有冠心病且少於2
個危險因子

低密度脂蛋白膽

固醇

＞190 mg/dl ＜160 mg/dl

有冠心病* 三酸甘油酯 ＞200 mg/dl ＜200 mg/dl

沒有冠心病但有個2
或以上危險因子

低密度脂蛋白膽

固醇

＞160 mg/dl ＜130 mg/dl

沒有冠心病*但有 2
個或以上危險因子

三酸甘油酯 ＞200 mg/dl ＜200 mg/dl

有冠心病 低密度脂蛋白膽

固醇

＞130 mg/dl ≦130 mg/dl

有冠心病* 三酸甘油酯 ＞200 mg/dl ＜200 mg/dl

飲食治療

藥物治療

*：必須合併有總膽固醇與高密度脂蛋白膽固醇濃度比大於 5（TC/HDL-C＞5）或是高密度脂蛋白
膽固醇的濃度小於 40 mg/dl（HDL-C＜40 mg/dl）
藥　物 劑　量

Bezafibrate 200mg tid
Ciprofibrate 100mg qd
Clofibrate 1000mg bid
Fenofibrate 100mg tid
Gemfibrozil 600mg bid
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第二節 血脂異常之飲食處理原則

前言：

冠心病防治的基石在於降低致病的危險因子，美國國家膽固醇教育計劃

（NCEP），提供治療冠心病危險因子之準則，分別在1993年、1998年與
2001年提出成人治療流程Adult Treatment Panel III（ATP III）of NCEP。
在第三版成人治療流程（ATP III）特別針對具有多重危險因子者，預防他們
發生首次冠心病，並主張治療的基本目標為降低低密度脂蛋白膽固醇。

為降低低密度脂蛋白，ATP III提出的兩大治療方法，一為生活方式的改
變（Therapeutic Lifestyle Changes，TLC），另一為藥物治療。TLC包含飲
食與運動，飲食的改變包括：減少飽和脂肪酸與膽固醇，增加纖維質，控制

熱量的攝取以維持理想體重為度，並控制醣類、蛋白質、總脂肪的比例。如

有代謝症候群、三酸甘油酯增高，或高密度脂蛋白膽固醇降低等，則處置重

點，還需強調減輕體重及增加運動量。

一、治療性生活方式改變（therapeutic lifestyle changes，TLC）
ATP III建議多方面改變生活方式以減少冠心病的危機，並分階段實施，

稱之為治療性生活方式改變（TLC）。在前三個月先實施非藥物治療的飲食
處置，此時的要務是降低低密度脂蛋白膽固醇，同時也要了解以下的關鍵性

問題：

．病患是否攝食過多的飽和脂肪、膽固醇？

．病患是過重還是肥胖？有無腹部肥胖？

．病患活動量夠嗎？

．如果病患過重、肥胖或活動量不足，是否有代謝症候群？

關於飲食治療部分，醫師可轉介病患給營養師處理，處置要點包括：

．最初6週重點在減少飽和脂肪、膽固醇的攝取。
．在6週後若低密度脂蛋白膽固醇目標尚未達成，飲食中增加可溶性
纖維質與植物固醇的攝取，以更積極降低低密度脂蛋白膽固醇。
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．再6週後若低密度脂蛋白膽固醇目標仍未達成，考慮加上藥物治
療，並開始治療代謝徵候群，如：調降熱量攝取與每日增加可消

耗200大卡熱量的中強度運動量，以進一步減輕體重，降低血漿三
酸甘油酯、低密度脂蛋白膽固醇，及提升高密度脂蛋白膽固醇。

二、治療性生活方式改變的飲食（TLC Diet）
TLC飲食除了飽和脂肪、膽固醇要調降外，醣類、脂肪、蛋白質在熱量

的比例也有其範圍，其整體建議如表5-2.1。

表5-2.1 TLC飲食簡表

項目 建議量（佔熱量%） 說明

飽和脂肪 ＜ 7%
膽固醇 ＜200毫克/天 另增加植物固醇攝取2公克/天
多元不飽和脂肪 可達10%
單元不飽和脂肪 可達20%
總脂肪 25∼35%
醣類 50∼60% 以穀類、蔬果為主

膳食纖維 20∼30公克/天 增加可溶性纖維質10∼25公克/天
蛋白質 約15%
總熱量 維持理想體重，每天增加200

大卡中等強度的運動

（一）飽和脂肪酸 （saturated fatty acids，SFA）
研究指出飽和脂肪酸攝取多的地區，其冠心病發生率也高，而減少飽和

脂肪酸的攝取，可減少冠心病的危險。1980年代 Keys 等在七個國家進行大
規模的流行病學調查，指出飲食影響血中膽固醇，增加心血管疾病的危機；

飽和脂肪酸的攝取也與血中膽固醇含量有正相關，而食物中的膽固醇雖然也

會增加血中的膽固醇，但影響力小於飽和脂肪。飲食的飽和脂肪酸是造成血

中的低密度脂蛋白膽固醇升高的主要因素，而且有劑量反應關係（dose
response relationship）。
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減少飲食中的飽和脂肪酸可降低血中低密度脂蛋白膽固醇，多項研究指

出，飲食中的飽和脂肪酸佔熱量的百分比每升高1%，血中低密度脂蛋白膽
固醇就約增加2%。反之，如飲食中的飽和脂肪酸之熱量百分比如減少1%，
血中低密度脂蛋白膽固醇可降低約2%。

飽和脂肪酸會減少低密度脂蛋白膽固醇受體的代謝，而導致低密度脂蛋

白膽固醇的增加。飽和脂肪酸同時會延緩高密度脂蛋白膽固醇 apoA-I 的清
除，而使高密度脂蛋白膽固醇增加，但是如同時減少飲食中的膽固醇與飽和

脂肪酸，則可減少高密度脂蛋白膽固醇 apoA-I 之生產。雖然降低飲食中的
飽和脂肪會減少好的膽固醇（HDL-C），但會減少更多壞的膽固醇（LDL-
C），而降低冠心病的風險，因此飲食中的飽和脂肪還是要加以限制，NCEP
建議將飽和脂肪攝取量控制在每日熱量的7%以下。

對體重過重者如果減重，也會有降低低密度脂蛋白膽固醇的效果；如果

減輕體重加上飽和脂肪酸及膽固醇的攝取減少，更可促進低密度脂蛋白膽固

醇的下降。因此建議：

1. 為降低血中低密度脂蛋白膽固醇，要把飽和脂肪酸降到總熱量的7%以
下。

2. 對體重過重者，要減少總熱量攝取，增加運動量；對體重正常者，則要
預防體重增加。

由營養調查顯示，國人飲食中脂肪佔熱量來源的33.5%。飽和脂肪的主
要食物來源有肉類，如：豬肉、雞肉、牛肉、肥肉，全脂乳類，以及烹調、

西點及加工食品中常用的食用油，如：豬油、奶油、棕櫚油、烤酥油、椰子

油等。

食用油中飽和脂肪酸詳見表5-2.2，飽和脂肪酸包括硬脂酸stear ic
acid、棕櫚酸 palmitic acid、十四碳酸 myristic acid及十二碳酸 lauric acid
等，其中以十四碳酸最會促進膽固醇升高，而硬脂酸則影響甚少，因為硬脂

酸在體內很快會轉變成單元不飽和的油酸oleic acid。
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表5-2.2 食用油的脂肪酸成分

飽和 單元不飽和 多元不飽和 膽固醇

脂肪酸 脂肪酸 脂肪酸

% % % 公克/公升

椰子油 77 6 15 0
可可脂（含於巧克力） 58 40 2 0
奶油（butter） 54 30 12 6.6
棕櫚油 51 39 10 0
豬油 41 47 12 2.4
雞油 30 47 22 2.2
烤酥油（氫化油） 25 43 25 0
瑪琪琳（margarine） 18 48 29 0
黃豆油 15 24 61 0
麻油 15 41 44 0
橄欖油 14 77 9 0
花生油 13 49 33 0
玉米油 13 25 62 0
葵花子油 11 20 69 0
紅花子油 9 12 78 0
芥花油（canola oil） 6 62 31 0

反式脂肪酸

脂肪酸的氫原子原本位在碳鏈雙鍵的同一邊 ，稱為順式（cis），但
植物油在加氫成為半固體狀態的氫化油時，氫原子移到碳鏈雙鍵的相反方向

形成反式（trans）脂肪酸。在 植物油氫化的過程中，亞麻油酸α-
linoleic acid轉變為硬脂酸 stearic acid，油酸 oleic acid，及反式的凝油酸
elaidic acid。研究指出反式脂肪酸 （trans fatty acids） 會增加低密度脂蛋
白膽固醇，減少高密度脂蛋白膽固醇，增加冠心病的危機。食物中主要來源

是植物油加氫製成的氫化油（ hydrogenated o i l），如：烤酥油
（shortening）、瑪琪琳（margarine），也有少部分天然存在於動物油中，如

H H
-C=C-

H 
-C=C-

H



第五章 血脂異常

59

乳類。家庭烹調通常不用烤酥油，然而烘培西點、餅乾，以及炸薯條、炸雞

等大量油炸的食品、零食則會使用，因為植物油不耐高溫油炸，而加氫之後

變得較飽和，性質較穩定，適用於高溫油炸。

反式脂肪酸攝取量的增加，會增加血脂蛋白，例如把黃豆油和黃豆油加

氫而成的瑪琪琳相比，後者使得低密度脂蛋白膽固醇增加7%。因此建議使
用植物油、軟質的瑪琪琳，少用條狀硬質的瑪琪琳，避免用含反式脂肪酸的

氫化油、烤酥油及其製品。

美國食品標示項目自1999年起已將氫化油列入，然我國尚無此項規
定，只能由外觀來辨識，瑪琪琳若為質地較硬的條狀，其氫化程度高；若為

軟質的，則氫化程度低。

（二）食物中的膽固醇

早在20世紀初期，Anitschkon 用兔子作實驗，就發現飲食中的膽固醇
對冠狀動脈粥狀硬化的病理反應有舉足輕重的角色，引申而言飲食中膽固醇

會升高血膽固醇及增加冠心病的危險。

食物中富含膽固醇，在動物實驗會造成高血膽固醇的現象，在人類未必

顯著，或反應不一，例如在護士健康研究（The Nurses Health Study） 除
了糖尿病女性患者外，吃蛋的頻率與冠心病無顯著關聯。但是在人類的代謝

研究顯示，高膽固醇的攝取，會增加低密度脂蛋白膽固醇，改變總膽固醇/
高密度脂蛋白膽固醇的比例，其反應量為每1000大卡含100毫克膽固醇引起
血膽固醇10mg/dl的上升。但這些研究所提供的飲食，除了膽固醇含量外其
他成分均相同，未見得是真正評估吃蛋本身對血脂的影響。

西洋人飲食中雞蛋是主要膽固醇的來源，往往一頓早餐就吃兩個蛋，而

一個蛋含膽固醇213毫克。經過媒體大篇幅的報導，帶給國人少吃蛋的想法
與作法，而膽固醇含在蛋黃之中，所以有些人只吃蛋白而不吃蛋黃。其實蛋

的蛋白質是高生物價，而且蛋黃中有 lutein，或許可預防視網膜斑的退化
（macular degeneration），完全忌吃蛋不甚明智。中式飲食中膽固醇含量高
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的食物主要有內臟類，如：豬腦（每100公克含2075毫克）、烏魚子（每100
公克含632毫克）等，不亞於蛋黃（每100公克含1131毫克），也應留意（參
考附表3.4）。

近年來還認為飲食中脂肪酸對血膽固醇的影響力甚而大過飲食中膽固

醇，因此單單減少飲食中的膽固醇是不夠的，還要同時整體考慮飲食中脂肪

酸種類、成分、含量等因素，也需把飽和脂肪酸的攝取下降，才易達到控制

膽固醇的目標。實驗指出如把飽和脂肪酸控制在每日熱量7%以下，同時膽
固醇每日少於200毫克，則血膽固醇可減少15~20%。

再者，遺傳基因如 APOA4、APOE等影響膽固醇的吸收，造成飲食中
膽固醇與脂肪酸對血中低密度脂蛋白膽固醇有不同的反應。儘管膽固醇與飽

和脂肪酸的反應相當複雜，每日膽固醇的建議攝取量在200毫克以下。
近年來國人飲食西化，不僅食肉量大增，而且西點麵包坊、咖啡店到處

林立，西式糕餅的材料中用蛋、奶油量頗多，如經常食用，自會攝取較多的

膽固醇與飽和脂肪酸，不可不慎。

（三）多元不飽和脂肪酸（polyunsaturated fatty acids，PUFA）
飲食中的多元不飽和脂肪酸（P U FA）主要有二，一是亞麻油酸

linoleic acid（18：2n-6），為花生四烯酸 arachidonic acid（20：4n-6）的
前體；另一個是亞麻酯酸α-linolenic acid（18：3n-3），在體內轉變為二十
碳五烯酸eicosapentaenoic acid，EPA（20：5n-3），然後再氧化成二十二
碳六烯酸 docosahexaenoic acid，DHA（22：6n-3）。

因為體內無法合成亞麻油酸（α - l inole ic  ac id）及亞麻酯酸（α -
linolenic acid），必需從食物中攝取，所以是必需脂肪酸，其建議量是佔熱
量的5%，包括1%的n-3脂肪酸與4%的n-6脂肪酸。

把n-6脂肪酸亞麻油酸（linoleic acid）取代飲食中的飽和脂肪酸，具有
降低膽固醇的作用，可降低低密度脂蛋白膽固醇，也會降低高密度脂蛋白膽

固醇及三酸甘油酯，但反應不一，而花生四烯酸（arachidonic acid）對血



61

第五章 血脂異常

脂蛋白則無影響。

攝取高量的n-3脂肪酸有降低血壓、血小板凝結（platelet aggregatiion）
及降低 triacylglycerol 等作用，而減少冠心病的風險。

多元不飽和脂肪酸對降低血中低密度脂蛋白膽固醇的作用，比單元不飽

和脂肪酸稍強。雖然臨床研究顯示把飲食中的多元不飽和脂肪酸取代飽和脂

肪酸，可減少冠心病的危機，但大量攝取多元不飽和脂肪酸尚缺少長期大規

模（population） 研究。
飲食建議以多元不飽和脂肪酸取代飽和脂肪酸用量，每日攝取量可達熱

量的10%，食物主要來源有沙拉油、植物油，如：黃豆油、玉米油、葵花子
油、紅花子油以及堅果種子類（胡桃、芝麻、杏仁等）等。

（四）單元不飽和脂肪酸（monounsaturated fatty acids，MUFA）
飲食中最常見的單元不飽和脂肪酸是油酸（oleic acid），其脂肪酸為順

式（cis）型態，把飲食中飽和脂肪酸以單元不飽和脂肪酸取代，可使低密
度脂蛋白膽固醇下降，對高密度脂蛋白膽固醇或三酸甘油酯則無影響。

流行病學研究指出地中海地區較少有冠心病，其飲食特色是攝取較多的

蔬菜、水果、穀類、堅果與橄欖油，含有較低的飽和脂肪酸，膽固醇與較多

的單元不飽和脂肪酸。但是以單元不飽和脂肪酸來取代多元不飽和脂肪酸的

益處尚有待臨床研究。

飲食建議以單元不飽和脂肪酸取代飽和脂肪酸，用量可達每日熱量的

20%，食物來源有植物油、堅果等。

（五）總脂肪

長久以來，一直認為要控制飲食中的總脂肪量以減少肥胖及癌病的危

險，主要是基於動物實驗與跨文化的研究。然而美國近年來的提倡低脂飲

食，只有降低脂肪攝取，沒有降低熱量攝取的情況下，肥胖與第二型糖尿病

的流行率反而增加。

雖然高脂肪（＞35%熱量）飲食的短期研究顯示會促進脂肪的堆積而引
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起肥胖，但如果把總熱量控制在等熱量的條件下，即便把醣類改成脂肪，未

見得會增加肥胖。再者，減少脂肪（＜30%）增加醣類（＞60%熱量），會
造成肥胖或過重者脂肪代謝狀況的惡化。對有代謝症候群及胰島素抗拒性

者，尤應避免過度減少脂肪而造成的高醣的飲食方式。

有鑑於脂肪在飲食中的百分比，未見得與體重的增加或癌病的危機有關

聯，因此建議的重點是強調把飽和脂肪酸減少，並把總脂肪維持在總熱量的

25-35%；另對有代謝症候群者，總脂肪設在30-35%，以減少脂肪代謝危
機。

（六）醣類

1. 醣類的攝取量
用醣類（carbohydrate）取代飲食中的飽和脂肪酸，低密度脂蛋白膽固

醇的下降幅度，如同用單元不飽和脂肪酸來取代飽和脂肪酸。但是醣類取代

飽和脂肪酸之時，也同時會造成好的膽固醇（HDL-C）下降與三酸甘油酯提
高，此時如能加強纖維質的攝取，則有利於減少好的膽固醇（HDL-C）下降
與三酸甘油酯上升的幅度。

富含醣類的澱粉、糖等，是屬可消化的醣類，食物來源有穀類、蔬菜、

水果，也含有可溶性纖維質。

2. 膳食纖維
纖維質是一種不被腸道吸收，不產生熱量，卻可增加飽足感的醣類。從

1970年代起，流行病學調查在在顯示膳食纖維對疾病預防的效能。因此飲
食建議除了強調減少食物中的總脂肪、膽固醇之外，食物中應包括充足的膳

食纖維，如：五穀、豆類、蔬菜、水果。

1997年美國膳食營養協會發表一篇立場聲明，呼籲重視植物性食物攝
取，以獲得適量的膳食纖維；每天要攝取量為20-30公克膳食纖維，或每
1000大卡熱量要包含10-13公克的膳食纖維。美國心臟學會（AHA），美國
國家膽固醇教育計劃（NCEP）或美國癌病學會，以及我國衛生署都有類似
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的飲食保健教育內容。

近年來提倡「每日五蔬果（Five a day）」，也就是每天攝取至少五份的
蔬菜、水果，目的是減少血膽固醇，還可減少高血壓、中風、癌病的危險。

反之，如果飲食中富含精緻的醣類、糖，則常與所謂的壞膽固醇（低密度脂

蛋白），三酸甘油酯以及胰島素抗拒性有關。

纖維質的功能在於減少腸道中膽固醇的吸收，並改變血液中脂肪酸的濃

度，增加胰島素敏感性，減少三酸甘油酯，改變脂肪的代謝。在累積了40多
篇的臨床試驗，美國食品藥物管理局（FDA），才終於核准燕麥片包裝上可
標示”食用燕麥片是改善血脂質的一種飲食方式，可減少冠狀動脈及心臟病

的危險”。

纖維質分可溶性與不可溶性，食物中含纖維質，如：燕麥（oats），關
華豆膠（guar gum），果膠（pectin），車前子（psyllian），豆類等，可減少
低密度脂蛋白膽固醇，但不可溶性的纖維質則未能顯著的影響低密度脂蛋白

膽固醇。平均而言，一天攝取可溶性纖維質5-10公克可降低5%低密度脂蛋
白膽固醇。不過，也有研究指出可溶性纖維質的攝取會引起高密度脂蛋白膽

固醇下降，只是效果無一致性。ATPⅢ建議治療飲食可包含可溶性纖維質每
日5-10公克。

最近有研究指出植物固醇（plant sterols）劑量為2-3公克/天，可降低
6~15%壞的膽固醇（LDL-C），而不影響好的膽固醇（HDL-C）。植物固醇
由黃豆分離，可酯化成不飽和脂肪酸，以增加脂質的溶解度，因此也有建議

一日增加2公克的植物固醇。
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表5-2.3 食物中可溶性纖維質含量

食 物 可溶性纖維質（公克） 總纖維質（公克）

穀類（1/2碗，煮過）
大麥 1 4
麥片 1 2
麥麩 1 3

種子 車前子（1湯匙） 5 6
水果（1個，中）

蘋果 1 4
香蕉 1 3
柳丁 2 2-3
桃 1 2
梨 2 4

李（plum） 1 1.5
豆（1/2碗，煮過）

黃帝豆 3.5 6.5
黑豆 2 6.5

蔬菜（1/2碗，煮過）
綠花菜 1 1.5
胡蘿蔔 1 2.5

3. 升糖指數 （glycemic index）
傳統上冠心病飲食療法強調的是修正飲食中的脂肪總量及種類，然而近

年來修正醣類或蛋白質的總量與種類，以減少心血管疾病的危機，也受到重

視，例如攝取升糖指數低的食物。

所謂「升糖指數」是指食物攝取之後血糖上升的反應，在1981年由
Jenkins等提出，以白麵包作基準，指數為100，而含等量醣類的豆類、蔬
菜，其升糖指數則較低。過去二十年來，有上百篇的研究報告探討升糖指數

在糖尿病、肥胖及心血管疾病等治療飲食的應用。有研究認為長期食用高升

糖指數飲食與糖尿病、心血管疾病有相關性，因為高升糖指數的飲食會造成

血糖的起伏，大幅刺激胰島素分泌；而低升糖指數的飲食可增加高密度脂蛋
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白膽固醇，減少低密度脂蛋白膽固醇，提升胰島素的敏感性，增進飽足感，

並可控制體重，進而減少糖尿病與心血管疾病的危險。

世界衛生組織（WHO）與國際糧農組織（FAO）在1997年的專家會
議，主張要採用低升糖指數的醣類；澳洲的飲食指標則建議老年人採用低升

糖指數的飲食。但每種升糖指數數值範圍太廣，且影響因素繁多，會因食物

加工、製備方法、纖維質含量、個人生理代謝反應，以及與其他同時食用的

食物成分等因素而變異，應用起來有其複雜性，美國心臟學會、美國糖尿病

學會及美國膳食營養學會仍持保留態度，並未將升糖指數納入治療飲食的建

議。

ATP III建議對有代謝症候群者，醣類攝取勿超過總熱量的60%；對有
三酸甘油酯偏高或高密度脂蛋白膽固醇偏低者，醣類勿超過總熱量50%，食
物來源主要是五穀、米飯、麵食、蔬果、水果等。

（七）蛋白質

蛋白質對血中低密度脂蛋白膽固醇或其他脂蛋白影響少，建議一日的攝

取量約佔熱量的15%，動物性蛋白質食物來源有肉、魚、蛋、牛奶等，這些
食物除了含有豐富的蛋白質外，也含有飽和脂肪酸及膽固醇，宜選用去皮的

雞肉、魚肉、瘦肉、蛋白、脫脂或低脂奶，以減少飽和脂肪酸與膽固醇的攝

取。

植物性蛋白質的來源有豆類、堅果、穀類及豆製品，其飽和脂肪酸含量

低，且不含膽固醇。如把飲食中動物性蛋白質以植物性的黃豆蛋白質取代，

可降低血中總膽固醇，低密度脂蛋白膽固醇、三酸甘油酯，而又不影響高密

度脂蛋白膽固醇。其原因除了由於黃豆的飽和脂肪量低，且不含膽固醇，自

然會減少飲食中的飽和脂肪與膽固醇的攝取外；黃豆蛋白質的胺基酸組成、

黃豆所含的異黃酮素與纖維質也可能有降低膽固醇的作用，但尚待更進一步

的証實，然而黃豆加工過程會影響其異黃酮素、纖維質含量。

基於黃豆蛋白質類的食物飽和脂肪低，也不含膽固醇，所以建議可用來

取代肉類等動物性食物。黃豆蛋白質在中式飲食種類很多，除黃豆、毛豆之
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外，還有以黃豆製成的豆腐、豆干、豆皮、豆漿等，種類繁多，在烹調上可

多加應用。

三、其他降低冠心病危機的飲食因素

（一）n-3多元不飽和脂肪
n-3多元不飽和脂肪中亞麻酯酸α-linolenic acid的食物來源為黃豆、芥

花油（canola oil）、胡桃。而EPA及DHA則富含於魚油中。流行病學研究指
出吃魚可降低心臟病猝死的發生率達50%，吃亞麻酯酸也有類似效果，其機
轉可能與降低血三酸甘油酯，減少血小板凝結與抗心率不整有關，而對低密

度脂蛋白膽固醇的影響則不一定。雖然n-3脂肪酸對減少冠心病的證據仍不
夠強，但魚的飽和脂肪低，ATP III支持美國心臟學會的建議，把魚納入減少
冠心病的飲食，以增加n-3脂肪酸的攝取，至於要食用多少n-3脂肪酸，則無
明確的建議量，在荷蘭與美國的研究顯示每天吃30-35公克魚，就可達到降
低冠心病死亡率。

（二）維他命/抗氧化劑

1.葉酸、維他命B6、B12
除了脂肪、醣類在心血管疾病的控制中佔有一席之地，近年來另一個引

起廣泛注意的是胺基酸－甲硫胺酸（methionine）在代謝過程中的中間產
物：同胱胺酸（homocysteine）。當B6、B12、葉酸缺乏，會使同胱胺酸無
法代謝而在體內累積，成為心血管疾病的危險因子。同胱胺酸會使膠原

（collagen）不穩定，血小板蓄積並降低抗凝血的活力，而造成對心血管的
危害。一般在血中同胱胺酸的正常值是10 nmol/ml，31~100 nmol/ml算中
等高，大於100 nmol/ml為非常高。

有鑑於血中同胱胺酸與心血管疾病有正相關，美國的穀類自1998年
起，每公斤添加1.4毫克葉酸，以減少血中同胱胺酸，但尚無臨床試驗顯示
飲食中添加或補充葉酸及其他B種維他命是否與降低冠心病的危機有關。

飲食中可由蔬菜、水果、豆類，肉、魚等來攝取葉酸、B6、B12，而每
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日成人的建議量為：葉酸400微克，B12  2.4微克及B6 1.7毫克；懷孕婦女
則各需增加200微克，0.2微克及0.4毫克。由營養調查顯示，國人攝取不到
這樣的份量，對家族中有心血管疾病者、吸收不良者、老年人等，可考慮每

日添加400微克葉酸、2毫克維他命B6及6微克的維他命B12。
2.抗氧化劑

流行病學研究顯示，血液中抗氧化物質少或飲食中維他命C、E、胡蘿
蔔素不足與高血壓、中風、動脈硬化及心肌梗塞的增加有關聯性。抗氧化劑

的功能在於消除自由基，防止低密度脂蛋白膽固醇氧化，以避免形成泡沫細

胞堆積於血管壁，導致動脈硬化，因此推論氧化壓力與冠心病有關聯性。

由於動脈硬化與高膽固醇帶有過多的超氧陽離子，而造成一氧化氮失去

活性，內皮損傷，使得血管擴張的功能下降，而抗氧化劑可清除超氧陽離

子，保存較多的一氧化氮，而且可抑制低密度脂蛋白氧化，保護血管壁功

能，使血壓舒緩，抗氧化劑有可能是治療的新方向。

因此許多研究朝向抗氧化劑，如：維他命C、維他命E、β-胡蘿蔔素、
ubiquinone （coenzyme，Q10）、硒、類黃酮素（如葡萄酒中的多酚
ployphenol，綠茶中的兒茶素 catechin），及茄紅素（lycopene）。抗氧化劑
在學理上雖有減少氧化壓力的優點，但在臨床研究方面抗氧化劑對減少冠心

病的成效，似有若無，遲遲無法証實飲食添加抗氧化劑可減少冠心病，而沖

淡了對抗氧化劑的信心。

另外，美國心臟學會對維他命E的補充採取保留態度，只建議攝取富含
維他命E的食物，如綠色蔬菜、堅果、不飽和脂肪酸、全穀及胚芽米。因為
在動物實驗中，抗氧化維他命補充劑可抑制動脈硬化的發展，但是補充維他

命E的介入性研究，卻未能取得一致性的成效。
基於現有的臨床研究證據，不足以認可抗氧化劑能減少冠心病的危機，

故無法提出建議量，ATP III支持每日維他命C的建議攝取量成年男性為90毫
克，女性為75毫克（我國建議攝取量男女皆為100毫克），而維他命E為15毫
克（我國為12毫克）。
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（三）飲酒

飲食量與死亡率的曲線是J字型，少量飲酒死亡率少，喝多死亡率高。
所謂少量飲酒是指男性一天少於2杯量（drink），女性一天少於1杯量；而且
死亡率少只是指45歲以上的男子與55歲以上的婦女，對青年人是沒有這個
益處的。飲酒對心臟的可能好處是增加高密度脂蛋白膽固醇，不過飲酒過量

對人體的危害更顯而易見，造成血壓升高，車禍傷亡，影響心臟、肝臟等功

能等。

衡量飲酒的利弊得失，對飲酒的建議是這樣的：如果沒有喝酒的習慣，

不必以此作為開始喝酒的理由；喝酒的人酒量仍要有節制，男性每日勿超過

2杯量，女性每日勿超過1杯量。所謂1杯是指5盎司葡萄酒，12盎司啤酒，
或1.5盎司威士忌，或2.5盎司米酒（1盎司為30公克）。

（四）飲食中的鈉、鉀、鈣、鐵

許多血膽固醇高的人也同時有高血壓，而飲食中鈉攝取量高與血壓高有

正相關，而高鹽飲食會增加尿液中鈣質的排泄。如減少鹽的攝取量可降低血

壓或避免血壓上升。美國飲食與健康報告建議，每日鈉攝取量＜2400毫
克，相當於一天6.4公克的鹽，約1茶匙的份量（1茶匙為5公克）。

國人飲食中除了鹽是鈉的來源，還有調味料（醬油、味精、辣椒醬

等）、醃漬食品（醬菜、酸菜、鹹菜、榨菜、梅干菜、蘿蔔乾、豆豉、鹹

蛋、豆腐乳等），口味重的人鈉的攝取勢必超量，因此口味宜調淡。

再者，飲食降血壓（ The Dietary Approaches to Stopping
Hypertension, DASH）的試驗，指出攝取較多蔬果、全穀、魚、低脂奶、
堅果，與較少脂肪、紅肉、甜食的飲食，提供了充分的鉀、鈣、鎂，有助於

血壓的控制，如再加上少吃鹽，降血壓的成效更明顯。

鐵質是人體中重要的營養元素，如果缺乏鐵質，體內的血紅素就減少，

造成容易疲憊，氣色變差。但有研究顯示如果體內的鐵質過量，可能提高罹

患心血管疾病的危險。鐵質在人體內氧化的過程中產生自由基，會增加血管

內皮細胞的氧化壓力，使得血管硬化，或因而與中風和心肌梗塞有所關聯，
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尚還需要更進一步的研究。

四、代謝症候群的飲食處置

代謝症候群與胰島素阻抗性有關，造成身體脂肪過多，再加上活動量

少，更促使胰島素的抗拒性與體重上升。處置目標有二，除了改變肥胖與活

動量少的問題，還需治療相關的脂肪與非脂肪危險因素（見本書第六章第二

節）。

（一）體重控制

飲食上首先減少飽和脂肪與膽固醇、增加纖維質，把低密度脂蛋白膽固

醇控制下來，然後調降總熱量以減輕體重。

多吃肉少吃飯的減肥法，每過一段時間就會風行，食用這樣的飲食如同

時把總熱量減少，可在短期內把體重下降，但降低的主要是水分含量。這種

減肥法不但缺乏長遠性，且大量吃肉帶來的高脂肪會增加低密度脂蛋白膽固

醇，少吃蔬菜、水果、穀類也會減少許多營養素、纖維質的攝取，因此不建

議使用高蛋白質、高脂肪的減肥法。

（二）增加規律運動

規律運動可減低血壓與胰島素抗拒性，增加心肺功能，促進熱量消耗，

以減輕體重與代謝症候群現象。

五、醫療保健團隊促進生活方式改變

（一）社區與臨床機構作業原則

為降低低密度脂蛋白膽固醇以及減少冠心病危機，NCEP主張促進健康
的生活習慣，雙管齊下協助社區民眾及臨床病患。一方面倡導社區民眾攝取

健康飲食、控制體重、增加運動與戒菸等；另一方面，醫療團隊對血脂肪異

常、高血膽固醇的病患及其家屬提供教育與指導。

醫護、營養等專業人員在健康生活促進方面舉足輕重，彼此分工合作，

相輔相成，其作業方針詳如表5-2.4。
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原則

飲食 ◎評估社區民眾飽和脂肪

酸及膽固醇的攝食

量。

◎宣導每日飲食指南。

◎提供選購與烹調製備低

脂食物的衛教資料。

◎由營養師給予病患個別的飲食指導。

◎在回診時再次強調飲食原則。

◎考量病患接受改變的程度與動機。

運動 ◎提供運動的衛教資料。

◎宣導每日作30分鐘中
等強度的運動。

◎依據病患的年齡、體力、心臟負荷，建議運

動量的增加。

◎將運動融入個人的生活作息。

◎回診時要監測運動量，對運動的困難予以指

導。

體重 ◎定期測量體重、身高、

腰圍。

◎提供BMI表。
◎提供BMI與健康關聯的
資訊。

◎提倡認識營養標示。

◎對每名病患每次就診都計算BMI。
◎對有增加體重之虞的病患，如更年期前、戒

菸後，預防體重增加。

◎在病患回診時，討論預防體重增加的策略。

◎對體重過重者提供降低10%體重的方法：
．生活方式改變。 ．飲食份量控制。

．每日運動。 ．回診時測量BMI。
．討論問題並協助克服障礙。

膽固醇 ◎對所有成年人作血膽固

醇測量，並告知ATP
III要點。

◎對家中有血脂肪異常者

的兒童與家屬作血膽

固醇篩檢。

◎對有異常值者，依循ATP III的評估、治療方
針作處置。

血壓 ◎對所有成年人作血壓測

量，並告知血壓控制

要點。

◎對有高血壓者，依循高血壓的評估、治療方

針作處置。

戒菸 ◎提供吸菸有害健康資

訊。

◎了解吸菸狀況。

◎詢問病患吸菸習慣。

◎提供戒菸方法。

◎回診時評估戒菸進度。

其他 ◎提醒檢測血糖 ◎檢測血糖，對有異常值者，做營養諮詢及治

療處置。

表5-2.4 醫療保健團隊在改良生活方式的作業方針

◎營造健康的醫療環境。

◎促進個人改變生活方式與降低危機。

◎追蹤、監測病情。

◎醫師、營養師及相關醫事人員協助病患克服

困難，建立新的行為模式。

◎以身作則實踐健康生

活方式。

◎提供健康生活資訊。

社區保健機構 臨床醫療機構
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（二）醫療團隊角色

1.醫師
醫師的知識、態度與動機，均影響飲食治療成功與否。儘管有先進的藥

物可供治療，但不可忽略治療性生活改變療法（TLC）的力量，醫師要採取
正面的態度，評估病患飲食狀況，向病患解釋病情與治療方針，啟動療程，

並鼓勵病患接受TLC處置。如果醫師只是輕描淡寫告知病人「要注意飲
食」，病人是無從領會如何注意。可把病患轉介給營養師，由營養師評估病

患營養狀況，了解飲食問題的癥結，予以適切、個人化的飲食指導，以增進

病患對飲食改變的瞭解與順從性。

2.營養師
台灣各地醫院多在門診設有「營養諮詢」，營養師不是只設計菜單，而

是評估病患飲食狀況，並依醫囑與病情，給予病患個別的飲食指導。

營養師在評估病患飲食狀況時，同時也要了解病患動機程度與改變意

願，病患平日的飲食喜好、用餐時間、方式、對食物營養的認識、教育程

度，以及家屬是否需要配合等事項，然後做出飲食計劃。

營養師將評估、諮詢等記錄在病歷上知會醫師，醫師可據以提醒病患遵

守飲食處方，並追蹤其進度。營養師對病患飲食指導並非只是單向發出指

令，而是與病患共同討論；而病患本身也要負起改變飲食的責任，回家後自

己作飲食攝取記錄，以便回診時與營養師討論是否達到飲食改變的目標。

3.護理人員、藥師等其他醫事人員
護理人員、藥師等亦可參與或協助病患教育，如解釋TLC、引導目標設

立、促進行為改變等。
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第三節 血脂異常之運動處理

一、前言

現今人們生活步調緊張，工作繁忙，飲食習慣不正常，加上科技發達，

人們身體活動的機會減少，坐式生活成為大部分人的生活形態，缺乏運動的

現象日趨嚴重，致使許多文明病接踵而來，而且有低齡化的趨勢，心血管疾

病即是其中之一。近年來我國死於心血管疾病的人口比率有逐年上升的趨

勢。其中運動不足是引起心血管疾病之主要原因之一。運動是維護良好健康

狀態的必要條件，具有較高的健康體能及身體活動量可降低心血管疾病的罹

患率及死亡率。體內脂肪量是健康體適能的一項有效指標，體重超重者通常

也伴隨體內總膽固醇值、三酸甘油酯及低密度脂蛋白之上升，具較高的腰臀

圍比值會有較高罹患心血管疾病、高血壓及糖尿病的機率。運動對於心血管

疾病之保護機轉尚未明確，但透過增加身體活動量或運動訓練可有效控制肥

胖，促進健康，提升生活品質。

適度的運動可能降低心血管疾病的發生，但劇烈運動時卻反而可能誘發

猝死的危險，因此必須執行適合個人年齡及狀況之運動處方，小心拿捏與設

計，以達最佳效果。血脂異常患者之運動處方設計以消除體內多餘的三酸甘

油酯及總膽固醇含量為目的。維持正確之運動習慣，更可提高體內高密度脂

蛋白之含量。增進心肺功能訓練的運動可以選擇室內及室外的運動方式，而

對於治療心血管疾病，以低衝擊中等強度之有氧運動（即運動過程中有氧氣

的參與，凡有節奏、全身性、長時間、且低中強度的運動，如步行、健走、

慢跑、上樓梯、游泳、騎自行車、元極舞等）最為有效。

二、運動訓練的必要性

（一）根據美國運動醫學會顯示，藉由規律的有氧運動可改善健康狀態：

1. 生理方面
改善循環及呼吸系統、減少心臟疾病的危險、減輕多餘的體
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重、增強骨骼、韌帶及肌腱的強度、增進活動能力、減少疲勞。

2. 心理方面
人格特質的改變、降低心理的緊張及壓力、降低憂鬱與焦慮、

增進自我的概念及自我認知的能力、情緒穩定。

（二）研究證實運動可以降低罹患心血管疾病的危險率，原因是：

1. 運動可以配合飲食而達到減肥的效果。
2. 運動可以改善血中脂肪的濃度：減少三酸甘油酯的量，增加高密度
脂蛋白，重度運動可降低Lp（a）。

3. 運動可以提高人體對胰島素的敏感度、減少血中胰島素的濃度、提
高肌肉組織利用葡萄糖的能力。

4. 運動可以降低高血壓患者的血壓；同時可以減少心跳率、增加心臟
的血液輸出量、增加心臟本身的血液供給能力、減少心臟作業量與

過敏性，減輕心臟負擔。

5. 運動對心理或情緒上的效果，呈現在生活中種種適應性的提高，因
而降低心血管疾病的危險。

6. 規律的有氧運動可以增加最大攝氧量（V02max），增加心肌氧與血
液循環供應，骨骼肌攝氧功能增強，降低非最大運動之心肌耗氧，

減少冠狀動脈疾病危險因子。

7. 心肺功能增強的結果，提供平時充沛的體力，終日神采奕奕，不但
勝任日常工作綽綽有餘，且有餘力從事其他休閒活動，保持旺盛的

活力，生活品質自然提昇。

三、運動訓練對心血管的效果

（一）運動訓練對血壓的影響

不論是正常血壓者或高血壓患者，從事規律運動之後，血壓皆有下降的

現象。規律運動的益處可能是來自於腎上腺驅策力（adrenergic drive）的
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向下調整（down regulation），導致周邊血管阻力、心跳率、血壓的下降，
以作為身體活動的適應。研究指出動態的運動訓練： 如慢跑、散步、游

泳，對於血壓的下降，比靜態的運動訓練：如舉重，更具效果。運動訓練的

型式與強度也被認為是影響血壓的因素，中低運動強度的耐力訓練，比高強

度的耐力訓練更有效於血壓下降。在運動訓練時間長短對於血壓變化的影響

方面，長時間的運動訓練對於心縮壓的影響並不明顯，但對於舒張壓的影響

則很明確。

（二）高血壓患者的運動

耐力運動訓練對於降低血壓的效果最好。運動訓練強度對於血壓變化的

影響：對於原發性高血壓病患而言，要想藉由耐力運動訓練來降低血壓，低

強度之運動訓練優於高強度的運動訓練，且低強度運動訓練的安全性較高。

續發性高血壓患者經過耐力運動訓練後，一樣可以有效的降低血壓；其降低

的幅度甚至高於原發性高血壓病患，不過仍需視形成續發性高血壓的原因是

否為病態而定。

高血壓患者從事運動的注意事項：

（1）定期做健康檢查。
（2）運動前後必須做暖身運動與緩和運動。
（3）血壓越高者，運動強度應越低，運動時間長短視身體能力而定。
（4）每週至少三天以上，每次20至60分鐘的運動時間。
（5）避免激烈運動與等長性運動，選擇有氧性的運動項目。
（6）漸增運動負荷且持之以恆。
（7）避免在冷熱溫差差異太大的環境下運動。
（8）運動過程中有任何不適應馬上停止運動。
（9）長期且有耐心。

（三）運動訓練對血脂蛋白膽固醇的影響

研究證實從事規律運動者比不從事規律運動者，具較低的膽固醇與較低
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的極低密度脂蛋白。因此，運動者患有心臟疾病的機率明顯低於一般不運動

者。

運動訓練可以增加高密度脂蛋白濃度，但只有耐力性運動才有效，經由

適當的體能訓練（散步、慢跑、騎腳踏車），不論是一般的中年人、學生、

馬拉松選手或心肌梗塞癒後的病人，訓練後的高密度脂蛋白濃度都比訓練前

增加。另外，也有些研究發現，運動訓練後高密度脂蛋白中的主要表面蛋白

A-I及血清LCAT酵素活性都會增加。
無氧運動為主的運動員（譬如短跑或冰上曲棍球的選手）的高密度脂蛋

白濃度並不會上升，唯有耐力性（有氧性）為主的運動員（如長跑及足球選

手）才會有明顯的增加。研究發現心肺耐力愈佳者高密度脂蛋白濃度也愈

高。

四、運動訓練的效果評估

透過各種運動方式實施訓練後，除了可以減輕體重外，在心肺功能的適

應效果方面有如下特徵：

（一）安靜值的變化

1.心臟體積的變化：耐力運動訓練後，心室腔會增加。
2.單位時間心跳數的減少。
3.每次心跳血液輸出量（每跳輸出量）的增加。
4.血液量及血紅素量的增加。
5.骨骼肌代謝能力的變化：主要是有氧能力的改善。

（二）非最大負荷運動時的反應

1.減少乳酸堆積。
2.增加每跳輸出量。
3.減少單位時間心跳數。
4.減少肌肉組織血流量。
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5.耗氧量不變或稍微減少。
6.心輸出量不變或稍微減少。

（三）最大負荷運動時的變化

1.最大耗氧量的增加。
2.心輸出量的增加。
3.每跳輸出量的增加。
4.心跳數不變或下降（減少心臟的工作負擔）。
5.乳酸堆積量的增加：耐乳酸能力增強。
6.肌肉組織血流量不變。

（四）呼吸的變化

1.增加單位時間最大換氣量。
2.改善換氣效率。
3.增加各種肺容量。
4.提升肺氣體擴散能力。

五、運動與心肺適能

對一般人而言，最能代表個人體能與健康優劣的指標便是心肺適能。所

謂心肺適能，是指個人的肺臟與心臟，從空氣中攜帶氧氣並將氧氣輸送到組

織細胞加以使用的能力。因此心肺適能可以說是個人的心臟、肺臟、血管與

組織細胞的有氧能力指標。規律運動能提升心肺適能，進而降低心血管疾病

的罹患率與死亡率。心肺適能較佳，可以使我們運動持續較久、且不致於很

快疲倦，也可以使我們平日工作時間更久，更有效率。心肺適能較差，不僅

容易疲勞、精神萎靡不振，而且較容易有心血管疾病的發生。最大耗（攝）

氧量（maximal oxygen intake）則是評估心肺適能的最佳指標，是指一個
人在海平面上，從事最劇烈的運動下，組織細胞每分鐘所能消耗或利用氧的

最高值。可藉由心肺適能的訓練使最大攝氧量增加5-30%。
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六、心血管病患的心肺適能運動處方

心血管病患藉由運動訓練來對其心血管功能進行復健的工作是非常必要

的。但是對其運動量或運動強度要特別小心，以免運動過度造成猝死的問

題。運動處方的主要目的，為欲從事運動訓練的個人，提供一個安全與提升

健康效益的運動計畫。運動處方的要素包括有運動類型、運動強度、運動時

間與運動頻率。運動類型的選擇非常重要，選擇喜歡的運動項目來鍛練，能

夠確保享受到運動的樂趣，並持之以恆地進行下去。至於運動強度、時間與

頻率，則根據個人的身體健康狀況來進行調整。

在為心血管病患設計運動處方之前，應至醫院做檢查，是否有其他伴隨

之相關疾病或其他器官之損害；必須讓他們先進行運動測試，從測試中可以

發現出心血管病患的潛在症狀，如此再來設計運動處方更能避免運動訓練時

的意外事故發生。安全的監控是必要的，以漸進方式來增加運動量，才能對

心血管復健有實質的功效。在從事運動期間，須定期接受複檢。

（一）運動類型（項目）

運動項目的選擇對於心血管疾病患者特別重要，多數血脂異常患者是中

老年人，且平時無運動的習慣，故在運動項目的設計，不宜過為激烈，應依

照患者個人喜好、環境因素與身體健康狀況，選擇自己有興趣的運動項目，

既可兼具健身及娛樂效果，而且較容易持之以恆。除了需要根據個別症狀來

設計之外，基本的原則是選擇有氧性的運動項目，使用大肌肉群，有節律性

可長時間持續進行的有氧性運動，如步行、健走、慢跑、游泳、登山、騎自

行車、土風舞等。選擇的運動項目應避免無氧性較高的運動項目，如舉重、

短跑，或者難以控制運動強度的競技性項目，才能免於意外事故的發生，最

常被用來進行心血管疾病。復健的運動項目是步行，因為步行不需要特殊的

運動技巧，也不需任何器材，僅需一雙合適的慢跑鞋與舒適的運動服裝即可

進行。

（二）運動強度
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設計給心血管患者的運動處方中，運動強度的訂定是最重要的要素。運

動量不夠或過多，都不能達到增加健康的目的。美國運動醫學會及其他相關

研究證實增進心肺適能的運動強度應維持最大攝氧量的40-85% 或最大心跳
率的55-90%之間，而心血管疾病患者建議在有效的運動強度範圍中，可以
選擇較低負荷的運動強度，以確保健康。為達到增強心肺功能效果的運動訓

練強度，訓練時的心跳率必須介於下限與上限心跳率之間（目標心跳率）。

下限的心跳率=（最大心跳率-休息時心跳率）x55%+休息時心跳率
上限的心跳率=（最大心跳率-休息時心跳率）x75%+休息時心跳率
運動中隨時檢查心跳率是否仍在目標心跳率之內。利用Karvonen公式
計算目標心跳率 （Target heart rate，THR）
= （最大心跳率 - 安靜心跳率）x 65 % + 安靜心跳率
= （180-80）x 0.65 + 80 
=  145
測量心跳率的方法，可藉由觸摸頸動脈或橈動脈的方法，測量15秒

鐘，然後將所得數據乘4，即為每分鐘心跳率。為求得接近運動狀況的心跳
率，在運動終止後馬上測量較為準確。有些患者會服用β-阻斷劑來治療心
絞痛、高血壓或心肌梗塞的症狀，運動時的心跳率會較低，若仍以目標心跳

率來當作運動強度的指標時，要特別謹慎。若仍以心跳率來決定運動強度

時，其最大心跳率則為0.8x（220－年齡），再求出運動時的目標心跳率。
設定運動強度範圍的最主要目的，在於達到訓練效果與避免過度疲勞，

若是運動強度太輕，可能沒有運動訓練的效果；若是太重，則可能會造成疲

勞或運動傷害。為達訓練效果的運動強度應『有一點辛苦』的程度，也就是

以運動時有點喘但還可以說話的感覺為運動強度的依據。就算患者之體力不

錯，強度仍不宜過高，因為在此範圍內身體的能量系統是以脂肪作為燃料產

生能量，對血脂異常患者較為有利。

（三）運動時間
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對於剛開始從事運動訓練的人來說，運動時間比運動強度更重要，以較

低運動強度、較長時間來進行運動，同樣也可達到的效果，亦不會太疲勞，

更能持續下去。剛開始每次運動時間以20到30分鐘為原則，經過2、3個星
期的適應之後，可提升到每次30到40分鐘（如能進行至60分鐘更佳）。對剛
開始運動的銀髮族，可以用「短暫運動、休息、再運動」的模式，但運動時

間的總和最少要超過20分鐘以上，等體能變好之後，再持續增加。亦可以每
週運動訓練消耗1500-2000大卡的熱量。體內血脂狀況在運動後第三個月將
有明顯的改善。

（四）運動頻率

運動頻率是指每週要訓練多少次，才能達到增強心血管功能的效果。每

週訓練3~5次才能改善心血管功能，若是每週少於2次的話，可能就不足
了。至於運動頻率高於每週5天的問題也被提出來探討過，運動次數太頻
繁，每週超過5次對於訓練效果並沒有比5次以下的更有助益，反而會增加疲
勞，甚至引起運動傷害。

（五）運動少量多次效果同

哈佛大學最新發現，以少量多次的方式做運動，預防心臟病的效果和進

行長時間運動一樣好。研究發現只要消耗的熱量相同，小小運動幾次，每次

15分鐘，似乎對健康很有幫助。心血管疾病患減肥應以「少量多次」的方
式，從事中、輕度的運動。所謂「中度運動」指運動後每分鐘心跳次數比休

息時增加十二至二十下；「輕度運動」則是心跳次數比休息時增加五至十二

下，例如騎單車、散步、慢走、游泳等。至於有氧舞蹈、拳擊等運動屬於

「重度運動」不適合心肺功能較差的心血管疾病患者。

七、停止運動訓練

（一）有下列症狀產生時，應該馬上停止運動訓練，以確保生命安全：

1. 主觀意識方面：心跳速率並未跟隨運動負荷之增減而改變。



80

2. 胸口不適、胸痛、胸悶及呼吸困難等症狀。
3. 有心絞痛或冠狀動脈機能不全。
4. 心縮壓>240mmHg；心舒壓>ll0mmHg。
5. 心電圖上的ST下降大於lmm。
6. 自發性的疲勞。
7. 新的病徵、心律不整加大或其它心電圖的改變。

（二）運動過程中應注意以下數點：

1. 水分的補充
血脂異常患者之血液較正常人更為黏稠，血管負擔大，血壓較高，人體

在運動過程中血壓亦會本身自然提升，因此血脂異常患者在運動時應多增加

水分（白開水）的攝取，約15-20分鐘至少200毫升，將有助於運動的進
行，也可預防傷害的發生。

2. 避免由低處快速站起的動作
為安全起見，血脂異常患者在運動處方的設計上，應避免由低處快速站

起的動作，因這類動作將使腦部缺血症狀加重，嚴重更會導致缺血性腦中

風，所以必須避免此類動作。

3. 避免進行等長收縮性的運動
例如推牆、拔河等，因當閉氣運動停止後，因突然的增加心搏出量和繼

增的周邊阻力，促使血壓有過度突增的現象。

4. 高血壓病患
冬天清晨溫度較低，要避免太早出門運動，注意保暖；血壓較穩定者，

可以從事快走、慢跑、騎腳踏車、游泳等較激烈運動；血壓控制較不穩定

者，適合散步、體操等較溫和運動。

5. 糖尿病患
應避免早上空腹未進食就運動，或者是過分參與激烈運動，導致低血糖

產生，最好是飯後1小時再運動，或有人陪伴下運動；要注意胰島素的注射
必須在非主要運動部位進行，以免運動量過大，胰島素吸收速度快，產生低
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血糖。患者特別要注意運動時之配速，同時最好隨身攜帶點心，補充能量防

止低血糖。

6. 心臟病患
運動量應循序漸進，以運動、休息、再運動的間斷方式、慢慢增加運動

量，此外，避免冷天運動，若有心臟手術病史者，須經心臟醫師評估，再參

與運動。把握一個原則：長時間且持續，有點喘又不會太喘。

7. 不論從事那一項運動，必須在運動之前確實做好熱身運動（warm-up），
以提高肌肉溫度，避免運動傷害的發生。運動完成後，亦必須做緩和運

動（cool-down），減緩次日之痠痛。
8. 中老年人應該定期請醫師作詳細的健康檢查，一方面可以找出適當的運
動，一方面可以評估持續運動後對身體健康的影響。

八、運動訓練方法建議

室外運動方式

充沛的陽光，新鮮的空氣，廣闊的視野，美好的景色，令人心曠神怡。

介紹幾種有助於健康的室外運動如下：

（一）健走運動計劃

最近健走運動十分盛行，政府亦大力支持推展，對於血脂異常患者十分

適合。健走要求走路跨大步、速度敏捷、雙臂擺動、抬頭挺胸，比慢跑安

全，也比散步有效。為了安全起見，患者應先跟醫師溝通了解身體所能負荷

的狀況，從散步開始，逐步進展到健走。有心臟病、氣喘或是心肺功能不佳

的患者，健走時必須特別注意身體狀況，一感到不舒服就要停止，膝關節較

弱容易痠痛的人，也不宜快走，不妨調整運動量，慢慢走、走久些，也是理

想的運動。

1. 健走姿勢
頭　：抬下巴，耳朵與肩膀呈一直線

眼睛：直視前方180公分
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肩膀：放鬆垂下

胸部：挺起

手臂：放鬆，從肩膀開始擺動

手肘：彎曲呈85~90度
手　：手掌成杯狀，讓手腕自然的前後擺動，但不要超過身體

腹部：收緊小腹

背部：站直，不要彎曲

臀部：擺動

骨盆：提高臀部，收緊骨盆

膝蓋：保持柔軟，直向前方

前腳：先放腳跟，別讓腳向內或向外移動

後腳：向前移動，用腳指離開

當你習慣了一天走30分鐘，就可以考慮進一步的健走計劃。走地面、
坡道或草坪等處，步伐要跨大，跨步後腳跟先著地，再有意識地順序讓腳

底、腳趾著地，接著再以腳趾用力蹬離地面。膝蓋最好微彎。一定要抬頭挺

胸。雙臂要主動運動。擺動雙臂使下臂呈約90度，有節奏地擺到胯後，向上
則擺到與肩同高。以使額頭稍微冒汗的速度快走，這些都是理想的步行方

法。終極目標為一天走一小時，一星期走5天。過程中先增加每星期的走路
時間，再加快走路速度。據《新英格蘭醫學期刊》報導，一週健走3小時以
上，可降低35~40%罹患心臟病的風險；美國醫學學會也肯定，每天健走30
分鐘，可維持心肺功能的健康狀況。即使沒法每天空出一段時間健走，利用

短時間走路累積也可有一定成效。

2. 太極拳
太極拳是中國功夫之一，也是一種持續長時間運動的養生操。太極拳柔

和連綿，打起來富魅力，令人心曠神怡。又可配合吐納，培養內氣，強健體

魄，可有效降低心臟病、高血壓、胃潰瘍等慢性疾病的徵候。但因膝蓋所承

受的壓力較大，被認為不宜用於退化性關節炎患者。
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3. 元極舞
元極舞動作簡單，形式活潑，以舞蹈姿勢的引導而達到調和身心、疏通

經絡。

4. 高爾夫球
高爾夫運動溫和，有助於身體的協調性和姿勢的正確，並提供人際往來

的機會。

室內運動方式

如果因為天氣太熱、太冷或天雨路滑等原因，都不是很適當的運動時

機。對身心健康有益，老少皆宜的慢跑與騎腳踏車運動，可自購室內運動輔

助器材，其中尤以原地跑步機與固定腳踏車最為普及。

1. 原地跑步機運動計劃
原地跑步機是不受天候影響的室內運動輔助器材之一，實施時，先以緩

慢速度熟悉運動方法，待適應後才能慢慢加速，可先以60%THR為負荷，實
施走路運動計畫，或每天原地跑20-30分鐘，持續實施3至4週，能明顯感受
運動效果。如果運動過程中覺得無聊，可邊跑邊看喜歡的電視節目或聽音

樂。遇有自覺不穩定狀況時，應立即停止運動，運動過程中最好能配合心跳

偵測器使用，以確保運動的安全。

2. 固定腳踏車運動計劃
固定腳踏車需要的活動空間比原地跑步機小，其最大的特色是安全又可

全天候實施。選購時應挑選調速輪直徑大，有每分鐘踩轉計及調整摩擦阻力

的配備，運動時應遵照個人體能、年齡與健康狀況，調整適合的負荷量與每

分鐘的轉數，運動過程最好也能配合心跳偵測器使用，確保運動的安全。

3. 兩分鐘上樓梯操
爬梯比快走容易累，因為樓梯有一定的坡度，對心肺耐力的挑戰較大，

是個運動強度較大的運動，每爬10分鐘樓梯約可消耗250卡熱量，約是快走
的六倍之多。每天兩分鐘，每週進行五天的上樓梯運動，若要發揮對促進身
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體健康的最大效用，最好每次運動時間可拉長至15分鐘以上，並養成每週三
次以上的良好習慣。爬樓梯常見的運動傷害是腳踝扭傷及膝部疼痛，運動前

應先做好踝、膝部的伸展及暖身運動，鞋子應選擇柔軟厚底，並要選擇良好

的樓梯環境。僅做爬梯上樓方向。爬梯運動對肥胖者、膝部疼痛及年齡大於

五十歲者不適合，可改以平地快走或泳池中活動代替。當做完爬梯運動時，

如有胸痛胸悶無法緩解、氣喘發作或膝部疼痛無法緩解時，建議立即就醫檢

查。

九、結語

運動不足是影響血脂異常及引起心血管疾病的諸多可改變因素之一，很

多的研究證實，身體活動不足、身體熱能消耗量較少與體適能較差者較容易

罹患心血管疾病，甚至有較高的致死率。運動訓練能增強心臟的機能，運動

訓練後，休息時心跳率下降，表示心臟機能更強，能以較少的心跳數推送血

液到全身使用。運動訓練對於心血管的功能亦其有促進作用，最明顯的效應

是最大耗氧量的增加，表示人體運動時使用氧氣的能力因心輸出量的增加而

獲得改善，心輸出量增加帶來的益處是血液能攜帶更多氧氣到組織細胞使

用，結果使得肌肉組織使用氧的效率增高。此外，運動訓練能夠改善血脂蛋

白的成分，使低密度脂蛋白降低，高密度脂蛋白增加，這對心血管疾病的防

治是有正面的意義。同時，運動訓練對於高血壓的防治亦是功不可沒，因為

運動訓練能夠顯著地降地心縮壓與心舒壓。具體而言，運動訓練改善了耗氧

量、氧的使用、血壓、血膽固醇、身體組成、凝血因子與心跳率等生理特

性，因而提升了心血管適能，進而降低心血管疾病的罹患率與死亡率。同時

運動訓練對於心理健康也能帶來很多的益處。

從事運動訓練之前應進行運動測試，特別是40歲以上與患有心血管疾
病者，以作為提供運動處方的依據。運動處方包括運動的類型、強度、時間

與頻率，選擇的運動訓練項目應是使用大肌肉群，可以長時間持續進行，且

具有節律性的身體活動；強度維持在最大耗氧量的40~85%，或休息心跳率



85

第五章 血脂異常

＋（最大心跳率－休息心跳率）55~80%。每週運動訓練3~5次，每次
30~40分鐘。對於患有心血管疾病者的運動處方，基本上與正常健康者沒有
多大差異，但需根據個別的症狀來設定運動處方，安全的監控是有必要的，

運動強度與運動量不宜太高，以漸進的方式來增加運動量，才能對心血管復

健有實質的功效。

規律運動對於心血管疾病具有防治的功效，但國人有規律運動習慣的人

口比率仍然很低，為減低醫療支出，增進健康體能與提升生活品質，提升國

人從事規律運動的人口比率實在是刻不容緩。如能配合規律且適當的運動，

健康壽命得以延長。基於健康與安全的理由，運動時如果感到疲勞或頭暈目

眩，便應停止或休息，不可勉強繼續。只要選擇一項適合本身體能狀況的訓

練方式，持之以恆，則健康指日可待。
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第四節 血脂肪異常之藥物處理

（一）藥物治療的原則

接受飲食治療 3-6 個月後，若血中膽固醇及三酸甘油酯的濃度仍高（圖
5-1.1 及 5-1.2），可以藥物治療。何時是給予藥物最適當的時機，仍須仰賴
臨床判斷。女性及年輕人不宜過度使用藥物，應強調非藥物治療之重要，如

改變飲食、控制體重、運動或戒菸等。

（二）治療藥物

1. 膽酸結合樹脂（bile acid sequestrant resin）
這是廣泛使用的降膽固醇藥物，在腸胃中不被吸收。其主要功能是阻止

腸胃道中的膽酸被再吸收，以增加肝臟代償性利用膽固醇製造膽酸，減少肝

細胞中膽固醇的含量，進而增加肝細胞的低密度脂蛋白接受器的數目，增加

低密度脂蛋白的代謝。使用此類藥物可減少低密度脂蛋白 15-30%；並稍微
增加或不影響三酸甘油酯的濃度及增加高密度脂蛋白膽固醇的濃度3-5%，
但會影響葉酸、甲狀腺素、毛地黃、Warfar in，Probuco l，纖維鹽酸
（fibrates）及脂溶性維生素的吸收。因膽酸結合樹脂有增加三酸甘油脂的傾
向 ， 故 於 三 酸 甘 油 酯 大 於 400mg/dl  的 患 者 ， 不 可 單 獨 服 用 。
Cholestyramine（每包4公克）、 Colestipol（每包5公克）和Colesevelam
（每錠625毫克）是此類藥物中較常用的藥，呈顆粒狀，泡在液體中每次服用
1-3包，每天使用2 次，一天約服用 4-6 包。此類藥物的主要副作用大多是
腸胃不適，便秘是最常見的問題。

2. 纖維鹽酸衍生物（fibric acid derivatives）
纖維鹽酸可在用藥後2-5天內迅速大幅的降低血漿三酸甘油酯的濃度，

其作用機轉目前尚未完全清楚，主要是刺激脂蛋白類脂解的分解活性，促進

極低密度脂蛋白膽固醇的代謝，及抑制肝細胞中脂質的合成；也有報告顯

示，它可輕微的促進低密度脂蛋白膽固醇的代謝。此類藥品能降低血漿三酸

甘油酯濃度達20-50 %，能降低膽固醇濃度約5-20 %，並可增加高密度脂蛋
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白濃度10-35%。近年初步研究報告顯示，經由降低血漿非酯化脂肪酸濃
度，纖維鹽酸可改善組織對胰島素的阻抗。同時在製造膽汁時，纖維鹽酸會

增加膽固醇分泌進入膽汁。長期服用 Clofibrate（第一個纖維鹽酸製劑）的
病人，膽結石發生率增加 2-4 倍的原因，可能是藥物減少膽酸的分泌所致。

纖維鹽酸主要使用於治療高三酸甘油酯血症，必要時可以與其他降血脂

藥併用於治療第IV型及第IIb 型高脂蛋白血症。第IV型高脂蛋白血症病人接
受纖維鹽酸單一藥品治療後，可能因促進極低密度脂蛋白的代謝，會暫時性

提高血中低密度脂蛋白膽固醇的濃度。Clofibrate（Atromid S，Cholenal）
因為可能會引起膽結石及肝腫瘤，現在已很少使用。Gemfibrozil（Lopid）
與 Fenofibrate（ Lipanthyl ）在大規模的臨床試驗顯示，除了降低血漿三酸
甘油酯、低密度脂蛋白膽固醇及總膽固醇的濃度外，尚能提升血漿高密度脂

蛋白膽固醇濃度約 10-35 %，因此也有減少冠心病的療效。
在世界各地區也被使用的纖維鹽酸還包括Bezafibrate，Ciprofibrate，

及Etofibrate。纖維鹽酸的建議劑量如下：Gemfibrozil 600mg 每天2次，最
高劑量每天1200mg；Fenofibrate 200mg 每天1次，Micronized每日
200mg; clofibrate 1000mg 每天2次，最高劑量每日2000mg。 此類藥物的
不良反應包括腹痛、腹瀉、噁心、嘔吐，及血中肝功能指數（肝細胞轉胺

瓷，ALT）升高。除了 Clofibrate 外，雖然其他纖維鹽酸沒有明確會增加膽
結石發生率的報告，但是由於都會改變膽汁成份，所以仍無法排除可能性，

因此患膽結石或肝實質疾病病人應避免使用。少數病人服用 Clofibrate 後會
出現急性骨骼肌疼痛及血漿 creatine phosphokinase 濃度升高症候群。
Gemfibrozil 單獨使用或與 Lovastatin 合用，偶而也會出現同樣的症狀。
Clofibrate， Gemfibrozil，及Fenofibrate會加強Warfarin的抗凝血效應。
3. 菸鹼酸（nicotinic acid）

菸鹼酸是 B 群維生素，大劑量時可以減少極低密度脂蛋白及低密度脂
蛋白的製造，所以可以降低三酸甘油酯20-50 %、膽固醇、低密度脂蛋白膽
固醇5-25 %的濃度，及增加高密度脂蛋白膽固醇15-35 %的濃度。菸鹼酸有
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許多急性和慢性副作用，在使用最初7-14天，常有面部及身體潮紅、發癢等
現象，繼續使用後大多會消失。此副作用與前列腺素有關，使用前先服用少

量 Aspirin 可減少此不適。其他副作用包括腸胃不適、高尿酸、痛風、紅
疹、蕁痲疹、黑色棘皮症、肝功能指數增加、膽汁鬱積及葡萄糖耐受性不佳

等。最近的臨床研究顯示，菸鹼酸衍生物（如 Acipimox）的副作用較少。
菸鹼酸的使用方法是由小劑量0.25 gm或0.1 gm開始，每天4次，配合

三餐一起使用，再慢慢增加至每次 1 gm，每天 4 次。另外現已有長效型菸
鹼酸（Niaspan 2g）每天僅需服用一次，效果頗佳，副作用較少。
4. HMG-CoA reductase inhibitor（Statin）

此類藥物是效果最強的降膽固醇藥物，作用機轉為抑制肝細胞中膽固醇

合成的速率限制酵素（HMG-CoA reductase）。因為膽固醇的合成受到抑
制，肝細胞代償性地增加細胞表面的低密度脂蛋白接受器數目，進而減少血

中的膽固醇。此類藥物對缺乏低密度脂蛋白接受器的同核質（homogenous）
家族性高膽固醇血症無效，但對異核質（heterogenous）家族性高膽固醇
血症者有部份效果。

這類藥物中使用最多的有Lovastatin、Pravastatin、Simvastatin 、
Fluvastatin、Atorvastatin 等，未來尚有Rosuvastatin。其中Lovastatin 及
Simvastatin 皆是 Lactones，必須經肝臟作用打開藥物結構中的環鍵或變成
羥基酸（hydroxy acid）才有作用，因此有人認為其血中及非肝組織濃度比
在肝組織中還低。Pravastatin 本身即是羥基酸（hydroxy acid），所以可以
直接作用。此類藥物約可以減少血中膽固醇濃度 30-40 %，降低低密度脂蛋
白膽固醇濃度18-55 %，並降低三酸甘油酯濃度7-30%，稍微增加高密度脂
蛋白膽固醇濃度5-15%。

此類藥物副作用如出現腸胃不適的機會很少。肝細胞轉胺瓷（ALT）可
能稍微增加。另外，頭痛、噁心、疲倦、失眠及皮疹出現的比例小於 5 %，
重要的副作用是可恢復性的肌肉症狀，出現機會約為 0.5 %，嚴重時可能會
造成橫紋肌發炎及暫時性腎衰竭。此類藥物與纖維鹽酸或菸鹼酸或環孢靈素
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（Cyclosporin）併用時，會增加肌肉發炎的機率。Lovastatin 一天使用 20-
80 mg，可以分開或於晚餐後服用，最大劑量每日80mg；Pravastatin 每天
2次，每次20 mg，最大劑量每日40mg；Simvastatin 每天20-40 mg，最大
劑量每日80mg；Fluvastatin 每天2次，每次40mg；每日最大劑量80mg；
Atorvastatin 每天10-20mg，每日最高可達80mg。
5. 其他藥物
（1）Probucol

Probucol 為中等效果的降膽固醇藥物，能減少低密度脂蛋白膽
固醇的濃度5-15 %，及提升高密度脂蛋白膽固醇的濃度25 %。此藥
會蓄積在脂蛋白顆粒的中心，改變脂蛋白特性，使細胞容易攝取，

因此種攝取無關於低密度脂蛋白接受器，所以對缺低密度脂蛋白接

受器的同核質家族性高膽固醇血症者仍有療效。此藥在動物試驗顯

示具有抗氧化作用，可預防血管硬化，但尚未有人體試驗，所以對

於人體預防血管硬化的效果仍需進一步的評估。副作用為腹瀉、腸

胃不適、噁心，及有時會出現心電圖 QT 間距延長，因此心室性心
律不整者不宜使用。接受 Probucol 治療的第1-2 年，需要追蹤心電
圖變化。目前在美國及大部份其它國家包括台灣已不再使用。

（2）Omega-3 脂肪酸
因Omega-3脂肪酸會抑制極低密度脂蛋白的製造，所以使用大

劑量，可以治療因極低密度脂蛋白濃度增加的高三酸甘油酯血症。

此藥也可以藉由改變前列腺素的代謝來減少血栓的危險。魚油的主

要成份包括Omega-3型長鏈多元不飽和脂肪酸EPA及 DHA，每天使
用魚油 20-30 公克時，可減少低密度脂蛋白膽固醇及極低密度脂蛋
白膽固醇的濃度，如每天使用 2 次，每次使用 5-10 公克時，主要是
減少極低密度脂蛋白膽固醇的濃度。使用此藥來治療家族性高三酸

甘油酯血症及家族性混合型血脂異常時，在極低密度脂蛋白膽固醇

濃度減少的同時，低密度脂蛋白膽固醇及表面蛋白 B 的濃度會略增
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加。

（3）荷爾蒙補充治療
停經後的婦女冠心病的罹患率均會增加，推測主要原因是雌激

素（Estrogen）的減少。雌激素的補充可減少低密度脂蛋白膽固醇
10-15 %和增加高密度脂蛋白膽固醇15 %。若合併黃體素使用則會
減緩雌激素對高密度脂蛋白膽固醇的增加。但根據大規模臨床試驗

（HERS II trial）對已患有冠心病的婦女荷爾蒙補充治療並不能降低
冠心病的發生率，反而會增加血栓及膽囊疾病。所以目前不建議荷

爾蒙補充治療用在預防冠心病，但若為了預防骨質疏鬆或緩解停經

症候群者，是建議使用的。另外WHI（Women's Health Initiative
Study Group 2002）大規模針對未罹患冠心病的停經婦女，給予荷
爾蒙補充療法的實驗中亦發現並無預防冠心病的療效。

6. 多種降血脂藥物合併使用
當單一降血脂藥物不足以將血脂肪降到目標濃度時，可能要合併使用多

種藥物。膽酸結合樹脂（resin）與菸鹼酸（nicotinic acid）併用時，可以再
降低三酸甘油酯、總膽固醇及低密度脂蛋白膽固醇的濃度；膽酸結合樹脂與

纖維鹽酸（fibrate）合用時，也有同樣的效果。某些病患併用膽酸結合樹脂
與 Probucol  時，還可以更有效降低膽固醇的濃度；膽酸結合樹脂若與
HMG-CoA reductase inhibitor（statins） 併用，膽固醇濃度降低可達 50
%；Statin 與 fibrate 併用，是目前最有效的藥物組合，但須小心橫紋肌溶
解之併發症；Statin 與 nicotinic acid 並用，可降低低密度血脂蛋白與三酸
甘油酯的濃度，且會增加高密度血脂蛋白濃度，但主要受限於菸鹼酸所造成

的副作用；fibrate 與 nicotinic acid 併用，理論上可行，但缺乏大規模人體
試驗。併用兩種以上藥物時，應考慮副作用及花費。建議在追加第二種藥物

前，宜先增加藥物劑量，或先嘗試其他種類的降血脂藥物。

7. 建議選擇藥物
（1）高膽固醇血症：
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a. HMG-CoA reductase inhibitor（Statin）
b. 膽酸結合樹脂
c. 菸鹼酸
d. 纖維鹽酸衍生物

（2）混合型高血脂症：
a. 纖維鹽酸衍生物
b. 菸鹼酸
c. HMG-CoA reductase inhibitor（Statin）

（3）高三酸甘油酯血症：
a. 纖維鹽酸衍生物
b. 菸鹼酸
c. Omega-3 脂肪酸

8. 使用降血脂藥物應注意事項與追蹤時間表 （表5-4.1）

（三）原發性及續發性血脂異常的治療

1. 原發性血脂異常
（1）常見型（多基因型）高膽固醇血症

由於營養攝取為致病的主因，所以首要注意飲食。若患者同時

有其他的危險因子，如高血壓，亦須同時治療；如果體重過重，更

要限制熱量的攝取。一般在第一階段飲食治療 3-6 個月後仍未見到
效果時，應改用下列方式來治療：一是進一步限制食物中的飽和脂

肪酸及膽固醇；另一則是開始使用藥物，例如膽酸結合樹脂

Colestipol 5 公克或 Cholestyramine 4 公克，一天使用 1-3 次，或
使用菸鹼酸，另外 HMG-CoA reductase inhibitor 及纖維鹽酸的治
療效果也都不錯。

（2）家族性高膽固醇血症
異核質家族性高膽固醇血症為最常見的嚴重高膽固醇血症，它



92

會增加早發性冠心病的機會。通常家族性高膽固醇血症可以使用飲

食控制，再加上一兩種降血脂藥物來控制。一般說來，若飲食治療

2 個月無效後，即可以考慮使用藥物。目前建議的藥物是膽酸結合
樹脂，因為它已被證實對治療家族性高膽固醇血症有效，而且沒有

嚴重的副作用。另外 HMG-CoA reductase inhibitor 亦為未來治療
此症的首要選擇藥物。若要使用多種藥物治療時，膽酸結合樹脂加

上纖維鹽酸對降低膽固醇的效果很好，並可以同時降低三酸甘油

酯。HMG-CoA reductase inhibitor 加上膽酸結合樹脂，是目前所知
具有最大降膽固醇效果的組合。此外，有時同核質及異核質家族性

高膽固醇血症必須使用一系列低密度脂蛋白血液透析來治療。

（3）殘渣型血脂異常
此類病患使用飲食治療效果不錯，有時可以加上纖維鹽酸或菸

鹼酸。最近有報告指出 HMG-CoA reductase inhibitor 的效果也不
錯。飲食治療的原則包括減輕過重的體重及減少食物中醣類及飽和

脂肪酸。而藥物可減少血中膽固醇及三酸甘油酯濃度達60-70 %。
目前最常用的藥物為纖維鹽酸的Gemf ib roz i l、Bezaf ib ra te及
Fenofibrate。

（4）家族性混合型血脂異常
內源性輕度高三酸甘油酯血症可能是原發性、續發性、家族

性，甚至是結合遺傳及環境因素所造成的。當血中三酸甘油酯增高

時，最重要的是要找出是否有其他續發性的原因，如肥胖症或過量

飲用酒精。另外，對於較嚴重的高三酸甘油酯血症（三酸甘油酯＞

500 mg/dl）患者，應同時考量其內源性和食物中的三酸甘油酯。有
關高三酸甘油酯血症的治療，可給予降脂肪飲食治療和鼓勵多食用

魚油。藥物治療可以給予Omega-3 脂肪酸、纖維鹽酸，或菸鹼酸
等，必要時可用多種藥物合併治療。另外，適度的運動對降低三酸

甘油酯濃度也有幫忙。
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（5）乳糜粒血症候群
在確定診斷此罕見疾病前，必須先排除其他續發性原因，如控

制不良的糖尿病、甲狀腺功能過低及肝醣儲存異常之疾病等。乳糜

粒血症候群主要是以飲食治療為主，飲食的脂肪含量要低於總攝取

熱量的 10 %，當患者血中三酸甘油酯的濃度維持在500 mg/dl以
下，此時飲食中的脂肪量可略升到15-25 %，給予中鏈脂肪酸油
（medium chain triglyceride，MCT）也有幫助；本症之治療較少使
用藥物，必要時可用菸鹼酸及纖維鹽酸藥物。個案如果發生急性胰

臟炎時，必須給予靜脈輸液治療，然後供給無脂肪飲食。

（6）家族性高三酸甘油酯血症
飲食控制和減輕體重可以減少極低密度脂蛋白及低密度脂蛋白

濃度，可以降低三酸甘油酯濃度。如果個案同時併有膽固醇過高，

則可選用膽酸結合樹脂，但有時反而會使三酸甘油酯濃度上升，此

時可能需要再增加纖維鹽酸或菸鹼酸藥物。以單一藥物治療時，較

常使用菸鹼酸，而 HMG-CoA reductase inhibitor 效果也很好。
2. 續發性血脂異常

最常見的原因是糖尿病，對於未治療的糖尿病患者，高三酸甘油酯血症

是最常併發的血脂異常，膽固醇濃度則可能正常或增高。控制血糖和胰島素

治療可以部份改善血脂異常，如果血糖已控制，但仍有血脂異常，則要考慮

是否另有原發性血脂異常，必要時可以加上纖維鹽酸藥物來治療。

腎病症候群也常出現血脂異常，此時治療原發的腎臟疾病對改善血脂異

常仍很重要，必要時可增加使用膽酸結合樹脂。如有併發高三酸甘油酯血

症，則以菸鹼酸或纖維鹽酸藥物來治療。由於腎衰竭患者常合併高三酸甘油

酯血症，但因為藥物副作用大，所以仍應以非藥物治療為主。其他續發性血

脂異常的原因還有甲狀腺功能過低、阻塞性肝病，或使用黃體素及異化性類

固醇藥物等。有關續發性血脂異常的治療，應先針對原造成之疾病著手，方
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膽酸結合樹脂（bile
acid sequestrant）

消化不良、腹脹、便秘、
腹痛、排氣、反胃

一有症狀就要注意，並於每次看診
時追蹤

菸鹼酸（nicotinic
acid）

潮紅、癢、刺痛、頭痛、
疲勞、心燒熱感

一有症狀就要注意，並於每次看診
時追蹤

statins 肌肉酸痛 吃藥前先測定肌酐酸瓷（CK）與肌
肉症狀，接著每次看診須評估肌肉
症狀；若有肌肉酸痛情形者，則要
加測肌酐酸瓷（CK）

纖維鹽酸衍生物
（fibrates）

腹痛、消化不良、頭痛、
意識不清

一有症狀就要注意，並每次看診時
追蹤

胃潰瘍（peptic ulcer） 一有症狀就要注意，並視情形追蹤

空腹血糖（FBS）、
尿酸（UA）

吃藥前先測定，接著吃藥後6~8 週
再測定， 爾後每年一次

肝指數（ALT、AST） 吃藥前先測定， 接著吃藥達每日
1500mg後6~8週再測定，並於達每
日最大劑量後6~8週再測定一次

肝指數（ALT、AST） 吃藥前先測定，接著吃藥後12週再
測定，爾後每年一次

膽結石（cholelithiasis） 吃藥前先評估症狀與病史，接著視
情形追蹤

能改善血脂異常。

表5-4.1 降血脂藥物追蹤事項與追蹤時間表

藥物分類 追蹤要點（parameters） 追蹤時間表（schedule）
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第一節 糖尿病血脂異常之處理

糖尿病合併血脂異常之特性

糖尿病的併發症有大小血管之分，小血管併發症有腎病變、視網膜病

變及神經病變。但與糖尿病死因相關的主要為大血管併發症，包括冠狀動脈

心臟病、腦血管疾病及下肢周邊血管疾病。糖尿病患罹患冠狀動脈心臟病的

機會是一般人的二至四倍。糖尿病患容易得到大血管疾病的原因很多，依據

數十年來的研究顯示，伴隨糖尿病出現的高血糖、胰島素阻抗性與高胰島素

血症、高血壓、血脂異常、肥胖、血液凝固、抽菸、基因缺陷異常等等皆有

關係，其中又以血脂異常影響最大。而這些危險因子之間又層層相扣，互有

關連，影響糖尿病患的大血管疾病發生。

糖尿病合併血脂異常的機會達到50%左右，一部份是因為高胰島素血症
及胰島素阻抗性，血中游離脂肪酸增加，使得富含三酸甘油酯的脂蛋白顆粒

（triglyceride-rich lipoprotein particle，例如極低密度脂蛋白顆粒，簡稱
VLDL）由肝臟製造增加，一部份原因是分解此些顆粒的酵素（例如脂蛋白
脂解酵素，簡稱LPL）的功能因受胰島素阻抗性之影響而降低，使得極低密
度脂蛋白與高密度脂蛋白間的三酸甘油酯及酯化膽固醇互相交換增加，高密

度脂蛋白上的三酸甘油酯易受肝臟脂解酵素分解，降低了血中高密度脂蛋白

膽固醇濃度。至於低密度脂蛋白膽固醇濃度雖然與非糖尿病人差不多，但其

顆粒較小，密度較密，所以低密度脂蛋白顆粒總數較非糖尿病者多，加上長

期高血糖使低密度脂蛋白上的表面蛋白B受醣化作用，容易被氧化，也容易
被吞噬形成泡沫細胞，沈積血管壁上。

總之，糖尿病血脂異常的其主要特徵是血中三酸甘油酯濃度增加，高密

度脂蛋白膽固醇濃度降低，低密度脂蛋白較密且小。雖然如此，絕大多數糖

尿病患（85%-95%）的血中空腹三酸甘油酯濃度低於400 mg/dl。至於Lp
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（a）在糖尿病患的角色有待進一步研究。
許多研究顯示，女性若患有糖尿病合併血脂異常比例較男性高。當然，

血脂異常也可能受其他因素影響，例如腎臟病、甲狀腺功能過低、遺傳因

素、使用女性荷爾蒙或酒精等。在開始治療前需先鑑別。

美國糖尿病學會（American Diabetes Association，簡稱ADA）
及國家膽固醇教育計畫第三版成人治療流程

美國糖尿病學會建議所有糖尿病患每年至少接受一次總膽固醇、三酸甘

油酯、高密度脂蛋白膽固醇及低密度脂蛋白膽固醇濃度檢查。適當的低密度

脂蛋白膽固醇濃度應低於100 mg/dl （超過130 mg/dl是高危險，介於120-
129 mg/dl是中度危險），而高密度脂蛋白膽固醇濃度要高於45 mg/dl（低於
35 mg/dl是高危險，介於35-45 mg/dl是中度危險），三酸甘油酯濃度要低於
200 mg/dl（超過400 mg/dl是高危險，介於200-399 mg/dl是中度危險）。

至於治療目標，不論有無冠狀動脈心臟病、腦中風或週邊血管疾病，其

低密度脂蛋白膽固醇濃度控制目標都訂為低於100 mg/dl。另有部分專家主
張糖尿病患的非高密度脂蛋白膽固醇（non-HDL cholesterol）濃度也非常
重要，它是極低密度脂蛋白膽固醇加上低密度脂蛋白膽固醇濃度之和，控制

目標是130 mg/dl以內。
國家膽固醇教育計畫（NCEP）第三版成人治療流程（ATP III）中有鑑

於糖尿病患罹患心臟血管疾病後的預後很差，而且有相當部分糖尿病患有隱

藏性心臟血管疾病，所以做出最重要的建議之一，就是將所有糖尿病患視同

已有罹患冠狀動脈心臟病一樣，也就是皆是次級預防（ s e c o n d a r y
prevention）。治療首在控制低密度脂蛋白膽固醇濃度，此建議已經數個大
型介入性研究中（包括4S, CARE, LIPID等研究）證實，低密度脂蛋白膽固
醇濃度控制目標是要低於100mg/dl，若低密度脂蛋白膽固醇濃度超過130
mg/dl經常需要加上降血脂藥物，此時statin藥物是第一選擇。若三酸甘油酯
濃度超過200mg/dl，建議以非高密度脂蛋白膽固醇為控制標準（見上述）。
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依據國家膽固醇教育計畫第三版成人治療流程建議，成人的理想高密度

脂蛋白膽固醇濃度要高於40mg/dl，理想三酸甘油酯濃度要低於150mg/dl。

糖尿病合併高血脂症之處理建議

雖然控制血糖是處理糖尿病合併高血脂症的第一步驟，但並非所有糖尿

病患在接受降血糖控制後血脂就可恢復正常。口服降血糖藥物一般可略降三

酸甘油酯濃度，在血糖控制後低密度脂蛋白膽固醇可能略降（最多10%-
15%），但對高密度脂蛋白膽固醇濃度則無明顯作用。Thiazolidinedione 會
增加高密度及低密度脂蛋白膽固醇濃度，但其長期效果還有待觀察。胰島素

可增加高密度脂蛋白膽固醇濃度，但沒有證據顯示可因此對心血管有好處。

處理流程的第二步驟是靠非藥物療法，包括飲食控制、規則運動、減

重、戒菸等（見本指引其他章節）。

若上述方法效果不佳，可考慮藥物治療。美國糖尿病學會處理建議如

下：

I. 降低低密度脂蛋白膽固醇濃度
第一選擇藥物：HMG CoA reductase inhibitor（又稱statin）。
第二選擇： Bile acid binding resin（又稱resin）或fenofibrate。

II. 升高高密度脂蛋白膽固醇濃度
非藥物治療例如減重、運動、戒菸等；藥物可考慮nicotinic acid （但要
小心使用）或fibrate藥物。

III. 降低三酸甘油酯濃度
首先要控制血糖。

降血脂藥物可選擇fibric acid derivative（gemfibrozil, fenofibrate）。
高劑量之statin藥物也有降三酸甘油酯效果。

IV. 混合型高血脂症
第一選擇：控制血糖加上高劑量之statin。
第二選擇：控制血糖加上高劑量之stat in加上 f ibr ic acid der ivat ive
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（gemfibrozil, fenofibrate）。
第三選擇：控制血糖加上高劑量之 res in加上 f ibr ic  ac id der ivat ive
（gemfibrozil, fenofibrate）。控制血糖加上高劑量之statin加上nicotinic
acid（須嚴格控制血糖）。
對糖尿病患而言，低密度脂蛋白膽固醇仍是首要治療目標，若低密度脂

蛋白膽固醇濃度超過130 mg/dl，就要開始接受生活改變療法（TLC），包括
減少飽和脂肪及膽固醇攝取、減重、增加植物中stanols/sterols 及纖維攝
取，規則運動等。若低密度脂蛋白膽固醇濃度已降到介於100-129 mg/dl，
臨床醫師需判斷是否使用血脂肪藥物，statins類是第一選擇，有必要可加上
bile acid sequestrant或加上fibrate類藥物，當statins 加上fibrate藥物者混
合使用，要小心肌肉病變。當然高血糖、高血壓、戒菸等也不可忽略了。最

近研究顯示，較高劑量的statins除了減少低密度脂蛋白膽固醇濃度，也可降
低極低密度脂蛋白殘留（VLDL remnants），對非高密度脂蛋白及三酸甘油
酯之治療目標亦有幫忙。

大部分糖尿病患仍需要接受降血脂藥物才能降到低於100 mg/dl。如果
低密度脂蛋白膽固醇濃度已低於100 mg/dl，但三酸甘油酯濃度仍超過200
mg/dl，則要計算非高密度脂蛋白膽固醇濃度是否也達到目標，也就是低於
130 mg/dl，若未達到此目標，可考慮使用fibrate 類藥物或低劑量nicotinic
acid（< 3 g/day），使非高密度脂蛋白膽固醇濃度降低於130 mg/dl。

糖尿病患常用降血脂肪藥物

Statins藥物仍是降低低密度脂蛋白膽固醇藥物第一選擇。大型介入性
流行病學研究皆已證實此藥物對糖尿病患一樣有效果。 Bi le acid
sequestrant也可降低密度脂蛋白膽固醇濃度，也可與statins藥物一起使
用。Fibrate類藥物對糖尿病患可降三酸甘油酯濃度，增加高密度脂蛋白膽固
醇濃度，也可與statins類藥物一起使用。Nicotinic acd藥物降膽固醇及三酸
甘油酯濃度，但可能對血糖有不好影響，但最近研究發現似乎影響不大。
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1. HMG－CoA reductase inhibitors （statins）：
此類藥物是目前使用最廣，效果最明顯的降血脂藥物。主要機轉在肝細

胞中藉著阻斷膽固醇合成中的速率限制酵素，也就是H M G－C o A
reductase，代償性增加肝細胞表面的低密度脂蛋白接受器，進而降低血中
低密度脂蛋白膽固醇。平常建議每天晚餐或睡前服用一次，平均降低密度脂

蛋白膽固醇濃度18%-55%，降三酸甘油酯濃度7%-30%，升高高密度脂蛋
白膽固醇濃度5%-15%，但在急慢性肝臟疾病不適合使用，與下列藥物共同
使用時要小心：cyclosporine，macrolide antibiotics，various anti-fungal
agents，cytochrome P450 inhibitors（與fibrate 及 nicotinic acid同時使用
時要非常小心）。目前常用起始劑量lovastatin 20 mg；pravastatin 20 mg；
simvastatin 20 mg；fluvastatin 20 mg；atorvastatin 10 mg。美國FDA准
許最大劑量：lovastiatin 80 mg；pravastatin 40 mg；simvastatin 80 mg；
fluvastain 80 mg； atorvastatin 80 mg。約有0.5%-2.0%使用者出現肝臟
指數上升，若超過正常上限三倍，須停藥。部分出現肌肉發炎病變

（myopathy），若有肌肉酸痛或關節酸痛，需做鑑別診斷。
2. Bile acid sequestrants：

主要機轉在小腸中藉由與膽酸結合，阻斷肝腸循環，增加肝細胞表面的

低密度脂蛋白接受器，進而降低血中低密度脂蛋白膽固醇，平均可達15%-
30%，另升高高密度脂蛋白膽固醇約3%-5%，對三酸甘油酯沒有作用。目
前常用起始劑量cholestyramine 4-16 g；colestipol 5-20 g；colesevelam
2.6-3.8 g。最大劑量： cholestyramine 24 g； colest ipol  30 g；
colesevelam 4.4 g。此些藥物是粉狀，需泡在水中服用，部分病患有便
秘、腹脹、噁心等腸胃道症狀出現。此類藥物可能增加三酸甘油酯濃度。

3. Nicotinic acid
此類藥物作用在肝臟抑制極低密度脂蛋白合成，也減少週邊游離脂肪酸

產生，可降低低密度脂蛋白膽固醇濃度達5%-25%，升高高密度脂蛋白膽固
醇15%-35%，降低三酸甘油酯濃度20%-50%。一天使用二至三次，但也有
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長效劑型出現。目前常用起始劑量Crystalline nicotinic acid 1.5-3 g；
Sustained-release nicotinic acid 1-2 g；Extended-release nicotinic acid
1-2 g。最大劑量：Crystalline nicotinic acid 4.5 g；Sustained release
nicotinic acid 2 g；Extended-release nicotinic acid 2 g。此類藥物最明顯
的副作用是皮膚潮紅，部分病患可逐漸適應此副作用。另有腸胃道之副作

用，例如噁心、胃漲、腹瀉等。另有尿酸增加、肝功能受損、血糖升高等。

4. Fibric acid derivatives（fibrates）
此類藥物作用在細胞核接受器peroxisome proliferative activated

receptor（PPAR）-alpha，藉由改變細胞（肝臟、脂肪組織等）內一系列
作用，可降低低密度脂蛋白膽固醇濃度達5%-20%，升高高密度脂蛋白膽固
醇1 0 % - 3 5 %，降低三酸甘油酯濃度2 0 % - 5 0 %。目前常用起始劑量
gemfibrozil 600 mg bid；fenofibrate 200 mg；clofibrate 1000 mg bid。每
日最大劑量：gemfibrozil 1200 mg；fenofibrate 200 mg；clofibrate 2000
mg。此類藥物副作用較少，使用者偶爾出現腸胃副作用或肌肉發炎現象。
在血中三酸甘油酯濃度非常高時，此類藥物應考慮立即使用，以減少急性胰

臟炎的機會。

5.混合數種降血脂藥物
偶爾需要兩種降血脂藥物一起使用，例如 stat in加 bi le ac id

sequestrant， statin 加fibrate，statin加nicotinic acid，fibrate 加nicotinic
acid等。
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第二節 代謝症候群之處理

國家膽固醇教育計畫第三版成人治療流程針對代謝症候群（metabolic
syndrome），也就是胰島素阻抗症候群（insulin resistance syndrome）提
出診斷及建議治療方式。代謝症候群廣義來說是指一群容易同時出現在同一

個人身上的代謝相關症狀，常常也是糖尿病的前驅期，此些症狀也會加重低

密度脂蛋白膽固醇對血管之傷害作用，所以國家膽固醇教育計畫成人治療第

三版認定代謝症候群是危險加強者（risk enhancer）。造成代謝症候群的真
正原因仍在研究中，但可能是體重過重、肥胖，運動少及遺傳因素等。

代謝症候群的臨床認定標準如下（需有三項以上）

1.腰圍肥胖（abdominal obesity）*
男性 腰圍超過102 cm
女性 腰圍超過88 cm

2.三酸甘油酯濃度 >150 mg/dl
3.高密度脂蛋白膽固醇濃度
男性 <40 mg/dl
女性 <50 mg/dl

4.血壓 >130/85 mmHg
5.空腹血糖濃度 110-125 mg/dl

* 行政院衛生署於民國91年建議國人腰圍肥胖定義男性要低於90公分，
女性要低於80公分。
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依據這個定義，在第二型糖尿病病患、葡萄糖耐受性異常、或有胰島素

阻抗性的人，若同時具有血脂異常（三酸甘油酯偏高或高密度脂蛋白膽固醇

偏低）、肥胖（BMI或腰臀圍比偏高）、高血壓或微量蛋白尿的現象時，即可
定義為具有代謝症候群。

有關代謝症候群的治療建議以矯正潛伏之原因為主，也就是減重、規則

運動以達到理想體重。其次是治療伴隨的高血壓、血脂異常等。事實上，代

謝症候群中的降血壓、改善血脂異常及給予aspirin治療等方面，目前皆已有
研究證實具有減少冠狀動脈心臟病的效果。

降血糖藥物中Metformin有改善部分胰島素阻抗性之作用，新一代的降
血糖藥物Thiazolidinedione也可改善胰島素阻抗性，對血管內發炎反應也有
好處，其對心臟血管的長期效果有待進一步觀察。

Elevated plasma triglyceride（≧1.7 mmol/L） and/or
Low HDL cholesterol concentrations（<0.9 mmol/L for men;
<1.0 mmol/L for women）

Dyslipidemia

BMI ≥ 30kg/m2 and/or
High waist-to-hip ratio（>0.9 for men; >0.85 for women）

Obesity

Antihypertensive treatment or
High blood pressure （>160/90 mmHg）

Hypertension

Overnight urinary albumin excretion rate ≥ 20 g/minMicroalbuminuria

表6-2.1 世界衛生組織在1998年曾提出有關代謝症候群之診斷標準如下：

Component Description of Criteria
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第一節 特殊血脂肪異常之處理
血脂異常早已引起美國國家膽固醇教育計劃（NCEP）之成人治療流程

（APTIII）的關注。而本章將探討常見特殊血脂異常的處理，其處理將採行
美國國家膽固醇教育計劃第三版成人治療流程的建議，包括飲食治療、運動

治療和藥物治療。這些治療的目標都是要降低血脂和血漿脂蛋白的濃度，進

而降低併發症的發生。

極高的低密度脂蛋白膽固醇（very high low-densi ty l ipoprotein
cholesterol）：

經治療性的生活型態改變（therapeutic lifestyle change, TLC）後，其
低密度脂蛋白膽固醇的濃度通常仍≧190 mg/dl，此種極高的低密度脂蛋白
膽固醇濃度所致的血脂異常大都和基因遺傳有關，表7-1.1舉出三種和家族
性有關極高的低密度脂蛋白膽固醇疾病，例如：異核質（heterozygous）和
同核質（ h o m o z y g o u s）的家族性高膽固醇血症（ f a m i l i a l
hypercholesterolemia），家族性缺陷的表面蛋白 B-100（familial defective
apol ipoprote in B-100,  FDB）和多基因型（常見型）高膽固醇血症
（polygenic hypercholesterolemia）。

表7-1.1 造成極高低密度脂蛋白膽固醇濃度的家族性疾病
1. 基因異常導致低密度脂蛋白的受體
（receptor）功能異常（受體的表現
僅為正常者的1/2）。

2. 發生率：在美國約為1/500。
3. 低密度脂蛋白膽固醇的濃度約為正
常人的2倍（介於190-350 mg/dl之
間）。

4. 肌腱黃色瘤（xanthoma）：常見。
5. 早發性冠心病：常見。男性患者通
常在 30-40 歲出現冠心病的症狀，
而女性患者則大約比男性遲 10 年
發生（40-50歲）。

1. 青少年即可開始服用降低低密度脂
蛋白的藥物。

2. 所有的患者應接受治療性的生活型
態改變。

3. Statins：第一線的藥物治療（同時
開始飲食治療）

4.  膽 酸 結 合 樹 脂 （ bi le ac id
sequestrant resin）：可同時結合
Statins 的治療。

5. 需要時，也可考慮三種藥物合併使
用（Statins，膽酸結合樹脂，菸鹼
酸）。

異核質的家

族性高膽固

醇血症
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1. 基因異常導致低密度脂蛋白的受體
缺乏。

2. 發生率：在美國僅為 1/1,000,000。
3. 低密度脂蛋白膽固醇的濃度：約為
正常人的 4 倍（介於 400-1000
mg/dl 之間）。

4. 結節狀的、腱性的、皮膚的黃色
瘤。

5. 廣 泛 且 嚴 重 的 動 脈 粥 樣 硬 化
（atherosclerosis）。

6. 主動脈瓣膜疾病。

1. 飲食治療和膽酸結合樹脂治療無
效。

2. 菸鹼酸輕微有效。
3. Statins對部份患者是中度有效。
4. 迴腸排除的手術（ileal exclusion

operation）無效。
5. 肝臟移稙有效，但並不實際。
6. 目前使用低密度脂蛋白去除術
（pheresis）治療（某些患者使用
Statins 治療可減緩高膽固醇血症
的反彈現象）。

同核質的家
族性高膽固
醇血症

1.  基因異常導致表面蛋白 B-100 受
損。

2. 發生率：1/700-1/1,000。
3. 低密度脂蛋白膽固醇的濃度：約為正
常人的 1.5-2 倍（介於 160-300
mg/dl 之間）。

4. 肌腱黃色瘤。
5. 早發性冠心病：男性患者通常在 40-

65 歲出現冠心病的症狀，而女性患
者則不詳。

1. 需要接受治療性的生活型態改變。
2. 所有降低低密度脂蛋白的藥物皆有
效。

3. 也可考慮多種藥物合併使用。

家族性缺陷
的表面蛋白
B-100

1. 多個基因發生多形性（polymorphism）
所致（常合併飲食過量）。

2. 發生率：1/10-1/20（決定於年齡）。
3. 低密度脂蛋白膽固醇的濃度：≧190

mg/dl。
4. 冠心病的發生率：平均增加 3-4 倍。

1. 所有的患者應接受治療性的生活型
態改變。

2. 飲食治療後其低密度脂蛋白膽固醇
的濃度≧190 mg/dl，則考慮藥物
治療。

3. 所有降低低密度脂蛋白的藥物皆有
效。

4. 若需使低密度脂蛋白膽固醇達到治
療目標，可考慮合併其他藥物治
療。

多基因型高
膽固醇血症

高三酸甘油酯血症分類、成因和臨床意義

血中三酸甘油酯的分類：高三酸甘油酯血症和冠心病二者強烈相關，表

7-1.2是美國國家膽固醇教育計劃之成人治療流程建議的分類和成因。表7-
1.3 則是其臨床意義。
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表7-1.2 高三酸甘油酯的分類和成因

分類 成因

正常三酸甘油酯
（＜150 mg/dl）

邊緣型高三酸甘油酯
（150-199 mg/dl）

1. 後天性成因：
* 體重過重和肥胖
* 缺乏規律運動
* 吸菸
* 飲酒過量
* 攝取過量的高碳水化合物（超過總量的 60%）

2. 繼發性成因：包括糖尿病、慢性腎臟衰竭、腎病症候群、庫欣氏疾
病、脂質營養不良（lipodystrophy）和藥物（corticosteroids, β-
blockers, retinoids, oral estrogens, tomoxifen, protease inhibitors
for AIDS）所致。

3. 基因性所致：各種不同基因的多形性。

高三酸甘油酯
（200-499 mg/dl）

1. 後天性成因：如上述邊緣性高三酸甘油酯成因。
2. 繼發性成因：如上述邊緣性高三酸甘油酯成因。
3. 基因性型態：

* 家族性混合型血脂異常
* 家族性高三酸甘油酯血症
* 多基因型高三酸甘油酯血症
* 家族性β脂蛋白異常

極高三酸甘油酯
（≧500 mg/dl）

1. 常見混合型成因：如上述邊緣性高三酸甘油酯成因。
2. 家族性脂蛋白脂解瓷缺乏。
3. 家族性表面蛋白 C II 缺乏。

表7-1.3 高三酸甘油酯的臨床意義

分類 臨床意義

正常三酸甘油酯

邊緣型高三酸甘油酯 1. 致粥瘤性（atherogenic）的血脂異常之標記
* 小的低密度脂蛋白粒子增加
* 高密度脂蛋白膽固醇減少

2. 代謝性症候群之標記
* 血壓增高
* 胰島素阻抗和葡萄糖耐量異常
* 血栓形成前的狀態（prothrombotic state）
* 發炎前的狀態（proinflammatory state）

高三酸甘油酯 1. 致粥瘤性的殘渣型脂蛋白增加。
2. 其他組成致粥瘤性的血脂異常之標記（如上述邊緣性高三酸甘油酯）。
3. 代謝性症侯群之標記（如上述邊緣性高三酸甘油酯）。
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高三酸甘油酯（200-499 mg/dl）：大都由後天因子和基因性因子混合
而成所致的高三酸甘油酯，很多高三酸甘油酯的患者（尤其是腹部肥胖）具

有胰島素阻抗和代謝性症候群。有些家族性血脂異常的型態和基因有關。例

如：家族性混合型血脂異常，家族性高三酸甘油酯血症和家族性β脂蛋白異

常等。

1. 家族性混合型血脂異常：這是一種由基因異常所引起的常見血脂異常，
主要特徵是家族成員中有多人罹患冠心病。由於患者血中表面蛋白 B-
100 的濃度會增加，同時其極低密度脂蛋白或低密度脂蛋白的濃度也會
增加，所以患者的血脂異常會有多種表現型式。診斷家族性混合型血脂

異常端賴明顯的家族史，每代皆有成員罹患混合型血脂異常，大部份患

者的血中表面蛋白B-100濃度增加，各人血脂異常的型式不同。血中膽固
醇的濃度介於 250-350mg/dl之間，有 2/3 患者三酸甘油酯的濃度介於
200-500 mg/dl之間，這個疾病會增加早發性冠心病的危險。

2. 家族性高三酸甘油酯血症：目前引起此症之代謝異常的相關機轉不詳，
主要是由於患者血中極低密度脂蛋白濃度增加，而使得三酸甘油酯濃度

升高，嚴重的患者，還會合併乳糜粒（chylomicron）增加。罹患這種疾
病的患者也會增加早發性冠心病的致病危險。大部份的患者合併肥胖。

然而，也有少部分的患者沒有肥胖的問題，其可能和血中脂蛋白脂解瓷

的活性異常有關。

3. 家族性β脂蛋白異常：除三酸甘油酯增加外，其殘渣型脂蛋白（remnant
lipoproteins）也會增加，此型又稱為第III型高脂蛋白血症，主要是表面

極高三酸甘油酯 1. 代謝性症候群和第 2 型糖尿病會增加冠心病的危險是常見的。
2. 增加急性胰臟炎的危險性（三酸甘油酯≧1000 mg/dl）。
3. 乳糜粒血症侯群（chylomicronemia syndrome）
（三酸甘油酯≧2000 mg/dl）。
* 出現皮膚黃色瘤
* 肝脂肪變性（hepatic steatosis）
* 視網膜脂肪血症（Lipemia retinalis）
* 精神改變
* 胰臟炎的高危險群
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蛋白 E 變異所致，表面蛋白 E 的同型（isoform）有 E2，E3 和 E4，但
造成β脂蛋白異常的是表面蛋白 E2，受影響的患者大都是同核質的表面
蛋白 E2，當異常的表面蛋白 E2 存在時，表面蛋白E無法在肝臟的受體
上，調控極低密度脂蛋白的殘渣和乳糜粒的殘渣，導致血中累積大量的

殘渣。出現同核質的表面蛋白 E2 約為1/100，但出現臨床症狀者並不
多，此種失衡的現象，可能須和其他因子（如年齡、甲狀腺低下症、肥

胖、糖尿病或其他基因性的脂蛋白疾病，例如：家族性混合型血脂異常）

合併才能完全表現出來。如患者出現血中膽固醇及三酸甘油酯濃度增

加，尤其在手掌皺褶或肘部，常合併有皮膚黃色瘤。早發性動脈粥樣硬

化疾病以心肌梗塞、中風或週邊動脈疾病來表現。高血脂症會受到葡萄

糖耐量異常、糖尿病、高尿酸血症、甲狀腺低下症和肥胖等疾病而快速

惡化，此疾病在小孩發現的機會不大。

高三酸甘油酯症的治療：

一、改變生活習慣是治療高三酸甘油酯血症患者的首要目標：

造成高三酸甘油酯血症的原因主要是體重過重和肥胖，缺乏規律運動，

飲酒過量，吸菸和高碳水化合物的飲食，故治療的目標首重改變生活習慣，

以減少致粥瘤性極低密度脂蛋白殘渣的形成，改變生活習慣包括：

1. 體重的控制 2. 規律的運動
3. 戒菸 4. 限制酒精的攝取
5. 避免高碳水化合物的食物

二、非高密度脂蛋白膽固醇：治療高三酸甘油酯症的次級目標

高三酸甘油酯的患者常會增加致粥瘤性的極低密度脂蛋白殘渣，血中極

低密度脂蛋白的濃度增高則反映此種現象，自極低密度脂蛋白殘渣出現具有

類似低密度脂蛋白膽固醇、極低密度脂蛋白膽固醇潛在的致粥瘤性，非高密

度脂蛋白膽固醇即是極低密度脂蛋白膽固醇＋低密度脂蛋白膽固醇，等於總

膽固醇減去高密度脂蛋白膽固醇。
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*總膽固醇＝低密度脂蛋白＋極低密度脂蛋白＋高密度脂蛋白

*總膽固醇－高密度脂蛋白＝低密度脂蛋白＋極低密度脂蛋白

＝非高密度脂蛋白膽固醇。

正常的極低密度脂蛋白膽固醇＜30 mg/dl，所以，治療非高密度脂蛋白
膽固醇的目標可稍高於治療低密度脂蛋白膽固醇約 30 mg/dl，如表7-1.4。

表7-1.4 非高密度脂蛋白膽固醇和低密度脂蛋白膽固醇的治療目標

低密度脂蛋白膽固醇治療目標 非高密度脂蛋白膽固醇治療目標

＜160 mg/dl ＜190 mg/dl
＜130 mg/dl ＜160 mg/dl
＜100 mg/dl ＜130 mg/dl

三、對不同三酸甘油酯種類其特殊治療的考量（表7-1.5）

表7-1.5 血中高三酸甘油酯的治療考量

三酸甘油
特殊治療的考量

酯的分類

邊緣型高三
酸甘油酯

1. 首要目標：達到降低低密度脂蛋白膽固醇的目標
2. 生活習慣改變：是邊緣型高三酸甘油酯的第一線治療

* 體重控制
* 規則的運動
* 戒菸
* 限制酒精的攝取
* 避免高碳水化合物的食物

3. 藥物治療：並非是第一優先選擇

高三酸甘油酯 1. 首要目標：達到降低低密度脂蛋白膽固醇的目標
2. 次級目標：達到非高密度脂蛋白膽固醇的目標
3. 第一線的治療：治療性的生活型態改變強調減輕體重和增加運動
4. 第二線的治療：使用藥物達到降低非高密度脂蛋白膽固醇的目標

* Statins：可降低低密度脂蛋白膽固醇和極低密度脂蛋白膽固醇
* 纖維鹽酸：可降低極低密度脂蛋白三酸甘油酯和極低密度脂蛋白膽固醇
* 菸鹼酸：可降低極低密度脂蛋白三酸甘油酯和極低密度脂蛋白膽固醇

5. 改變藥物治療來降低非高密度脂蛋白膽固醇
* 高劑量的 Statins（可降低低密度脂蛋白膽固醇和高密度脂蛋白膽固醇）
* 中等劑量的 Statins 和降低三酸甘油酯的藥物（纖維鹽酸或菸鹼酸）
* 注意：二者同時使用會增加肌病（myopathy）的發生
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極高三酸甘
油酯

1. 治療目標：
* 降低極高三酸甘油酯至避免急性胰臟炎的發生（第一優先）
* 避免冠心病（第二優先）

2. 降低三酸甘油酯以避免胰臟炎：
* 當三酸甘油酯＞600-800 mg/dl時，使用極低脂肪飲食（脂肪的攝取小於總
熱量的15%）

* 當三酸甘油酯＞1000 mg/dl時，使用中等鏈的三酸甘油酯（取代食物中長鏈
的三酸甘油酯）

* 減輕體重和規律運動
* 魚油（取代食物中長鍊的三酸甘油酯）
* 降低極高三酸甘油酯的藥物（纖維鹽酸或菸鹼酸）：大部分都有治療上的效
果

* Statins：不是治療極高三酸甘油酯的首選藥物（Statins 並不是強而有力降
低三酸甘油酯的藥物）

* 膽酸結合樹脂：不是適應症，具有增高三酸甘油酯的傾向
3. 降低極高三酸甘油酯以避免冠心病：

* 目前沒有臨床資料顯示極高三酸甘油酯的患者使用藥物治療後，能夠避免冠
心病的發生

低濃度的高密度脂蛋白膽固醇（不含高三酸甘油酯血症）定義、成因和冠心
病的關係

低濃度的高密度脂蛋白膽固醇會增加罹患冠心病的危險，美國國家膽固

醇教育計劃之成人治療流程，將高密度脂蛋白膽固醇＜40 mg/dl 定義為低
濃度的高密度脂蛋白膽固醇。造成低濃度的高密度脂蛋白膽固醇其成因和冠

心病的關聯性見表7-1.6。

表7-1.6 低濃度的高密度脂蛋白膽固醇的成因和冠心病的關聯性

1. 血中三酸甘油酯增加
2. 體重過重和肥胖
3. 缺乏規律的運動
4. 吸菸
5. 高碳水化合物的攝取
6. 第 2 型糖尿病
7. 藥物（β-blockers，

anabolic steroids，
progestational agents）

8. 遺傳因子

1. 低濃度的高密度脂蛋白直接具有致粥瘤狀的作用，機轉如下：
* 減少膽固醇運送的回流（reverse）
* 增加低密度脂蛋白氧化（oxidation）
* 增加低密度脂蛋白集聚（aggregation）
* 增加動脈的發炎

2. 致粥瘤狀的血脂異常
* 含量豐富的極低密度脂蛋白（三酸甘油酯）和殘渣型的脂蛋白
* 小的，緻密的低密度脂蛋白
* 低濃度的高密度脂蛋白膽固醇

3. 代謝性症侯群的標記
* 腹部肥胖
* 致粥瘤狀的血脂異常
* 血壓增加
* 胰島素阻抗和血中葡萄糖濃度增高
* 血栓形成前的狀態
* 發炎前的狀態

4. 戒菸：吸菸會降低高密度脂蛋白膽固醇

低濃度的高密度脂蛋白膽
固醇之成因

低濃度高密度脂蛋白膽固醇和冠心病關聯性之條件因子
（postulated factors）
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其他繼發性血脂異常

甲狀腺低下症

甲狀腺功能過低則低密度脂蛋白膽固醇會增加，當患者的低密度脂蛋白

膽固醇＞160 mg/dl時應檢查甲狀腺功能。
腎病症候群

會增加冠心病的危險，其特徵是蛋白尿、水腫和嚴重的高血脂症，若高

血脂症持續時應考慮使用 Statin 的藥物來降低膽固醇。
其他的腎臟疾病

尤其是血液透析或接受腎臟移植的慢性腎臟衰竭患者可能會出現各種型

式的血脂異常，這些患者除冠心病外，還會合併其他的危險因子（例如：高

血壓、吸菸、糖尿病），可同時使用纖維鹽酸和Statin藥物，但合併使用會增
加肌病（myopathy）的危險。
阻塞性肝臟疾病

降低膽固醇的藥物對膽道阻塞所致的嚴重高膽固醇血症通常無效。

患者具有低濃度的高密度脂蛋白膽固醇在治療上的考量

臨床試驗指出，增加高密度脂蛋白膽固醇的濃度或改變其他脂蛋白的比

例，可減少冠心病的危險。低濃度的高密度脂蛋白膽固醇患者經藥物治療後

的反應見表7-1.7。

表7-1.7低濃度的高密度脂蛋白膽固醇患者經藥物治療後的反應

1. Statin的臨床試驗：低濃度的高密度脂
蛋白膽固醇患者，經降低低密度脂蛋
白的治療後，可減少冠心病的的發
生。

2. 菸鹼酸的臨床試驗：菸鹼酸能夠有效的
增高高密度脂蛋白和減少冠心病的發
生。

3. 纖維鹽酸的臨床試驗：纖維鹽酸可修飾
致粥瘤狀的血脂異常，和減少冠心病
的發生。

減肥：高密度脂蛋白可增加5-20%
運動：高密度脂蛋白可增加5-30%
戒菸：高密度脂蛋白可增加5%
接受Statins治療：高密度脂蛋白可增加5-10%
接受纖維鹽酸的治療：高密度脂蛋白可增加5-15%
接受菸鹼酸的治療：高密度脂蛋白可增加 15-30%

臨床試驗證明了低濃度的高密度脂
蛋白膽固醇患者經治療後的益處

聚集從前臨床試驗的證據並說明治療後高
密度脂蛋白的反應
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使用蛋白質酵素抑制劑（protease-inhibitor）所致的血脂異常
雖然蛋白質酵素抑制劑會改善人類免疫不全病毒（HIV）的罹病率和死

亡率，但這些藥物卻會造成嚴重的代謝疾病，包括了周邊脂質營養不良，內

臟脂肪增加、高血脂症、胰島素阻抗和糖尿病，造成此種代謝合併症的真正

機轉不詳。

有關續發性血脂異常的治療，應先針對原先所造成之疾病著手，方能改

善血脂異常。

同時存在高膽固醇血症和高血壓的患者

此二種疾病於美國的成年人同時存在的情形相當常見，故其罹患冠心病

的危險性隨之增加。若能夠降低血壓和膽固醇，則其罹患心臟血管的危險性

也就會降低。

治療上的考量

患者已有冠心病，且同時合併高血壓和高膽固醇血症，應採取更積極的

治療，首先是飲食控制和生活型態的治療，飲食治療包括減少卡洛里、飽和

脂肪酸、膽固醇、酒精和鹽份的攝取。飲食應強調蔬果和低脂食物，對體重

過重的人而言，減肥在控制血壓和膽固醇是必需且重要的。成功的減肥應是

透過長期生活型態的改變，並強調營養的均衡和運動的重要。運動可改善心

臟血管系統的功能，減肥可降低血壓和膽固醇，戒菸也有助於血壓和膽固醇

的改善。

降壓劑在血脂的效用

有些降壓劑會影響血脂的濃度，有些則不會，例如：鈣離子阻斷劑，

ACEI，hydralazine，minoxidil，K-sparing diuretics和Reserpine對血脂的
影響很少。使用高劑量的利尿劑會造成血中總膽固醇和低密度脂蛋白膽固醇

中等程度短暫性的增加（5-10 mg/dl），血中三酸甘油酯則輕度增加，而高
密度脂蛋白膽固醇則無變化。α-1-adrenergic blockers 和作用在中樞的α-
2-receptor agonist 會降低總膽固醇和低密度脂蛋白膽固醇，故能改善血
脂。而 β-blocker 會減少高密度脂蛋白膽固醇，增高血中三酸甘油酯和對
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血中總膽固醇不確定的效果。利尿劑雖會使血中膽固醇濃度增加，但仍是治

療高血壓的第一線藥物，若使用較低劑量的利尿劑則無此種不良的副作用。

選擇降壓劑的治療

生活型態改變後仍無法達到治療目標，可考慮加上藥物的治療，藥物的

選擇除須考慮其優缺點外，治療時對生活品質的影響、同時存在其他的疾病

和醫療費用皆需列入考慮。對不複雜（uncomplicated）的高血壓患者使用
降壓劑可優先考慮利尿劑或 β-blocker，年齡較高的患者可優先考慮利尿劑
和鈣離子阻斷劑，對有合併症（例如冠心病、心臟衰竭、腎臟病、糖尿病）

的患者可考慮使用 ACEI或鈣離子阻斷劑，若患者可能發展為心臟衰竭時，
α-blocker 通常不考慮單獨使用，利尿劑和α-blocker 雖對血脂有其缺點，
但整體考量其效果、耐受性、價格和接受度（adherence），仍是可以使用
的。

選擇降脂劑的治療

膽酸結合樹脂會減少利尿劑和 β-blocker 的吸收，故給藥時應在給予
膽酸結合樹脂之前1小時或給後4小時，菸鹼酸是血管擴張劑，故血壓會降得
較快，纖維鹽酸對腎臟衰竭的患者會產生肌病（myopathy），故使用時應仔
細觀察患者的反應和隨時調整其治療劑量。

治療的遵循（compliance）
血壓增高和膽固醇增加的危險因子和治療後的優點已很清楚的瞭解，但

仍有很多患者未接受適當的控制，超過一半高血壓的患者沒有治療或治療不

適當。血壓無法良好控制的主要原因是對治療的接受度較差所致，約有

50%的高血壓患者無法好好的追蹤複查，僅有60%的患者會定期接受醫師的
治療，無法定期接受治療的因素包括醫病關係的不良、治療費用的昂貴以及

藥物的副作用等。醫師和患者應同時來控制危險因子以達到治療的目標，醫

師必須向患者清楚的解釋該治療是否有效和如何提供治療、以及對生活品質

或心臟功能是否會受到影響，患者則應遵循醫師的建議並對其所服用的藥物

（副作用和價格）有質疑時，隨時提醒醫師。
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第二節 不同族群血脂肪異常之處理

一、年輕人（男性20-35歲，女性20-45歲）

雖然年輕人的冠心病較少，但若具有家族性高膽固醇血症、抽菸，或糖

尿病時，仍會加速早發性冠心病的產生。下表為針對年輕人冠心病初級預防

的指引建議（表7-2.1）。

表7-2.1 年輕人冠心病初級預防的指引建議

危險程度 考量和建議

冠心病，糖尿病或其他血管
疾病
10年風險>20%

1. LDL-C目標<100 mg/dl
2. 有家族性高膽固醇血症者，需藥物治療降低LDL-C，但這些患
者的LDL-C要降至<100 mg/dl相當困難

3. 併有第一型糖尿病或重度抽菸者，容易產生早發性冠心病

≧2個危險因子
10年風險10-20%

1. LDL-C目標<130 mg/dl
2. 少數個案達到此種10年風險，仍需考慮藥物治療使

LDL-C目標<130 mg/dl
3. 其他危險因子必須嚴格控制

≧2個危險因子
10年風險<10%

1. LDL-C目標<130 mg/dl
2. 經過食物治療後，LDL-C若仍≧160 mg/dl，可考慮加上藥物
治療

3. LDL-C介於130-159 mg/dl，需加強食物治療及控制其他危險
因子

0-1個危險因子
10年風險<10%

1. LDL-C目標 <160 mg/dl
2. 食物治療為主
3. 經過食物治療LDL-C≧190 mg/dl，可考慮加上藥物治療
4. LDL-C介於160-189 mg/dl時，以食物治療為主，一般不需加
上藥物治療

二、中年男性

中年男性（35-65歲）發生冠心病佔1/3，因冠心病死亡佔1/4，而且隨
著年齡的增加冠心病的發生機率越高。中年男性容易合併血脂異常、高血

壓、抽菸、肥胖、靜態生活等，所以需有特別的考量，來預防冠心病的發

生。表7-2.2為中年男性治療的指引。
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有冠心病，糖尿病或其他血
管疾病
10年風險>20%

1. LDL-C目標<100 mg/dl
2. Statin治療降低LDL減少冠心病罹病率
3. 若HDL-C偏低或TG過高，考慮用fibrate或nicotinic acid治療
4.合併代謝症候群高盛行率

≧2個危險因子
10年風險10-20%

1. LDL-C目標<130 mg/dl
2. Statin治療降低LDL減少冠心病罹病率
（WOSCOPS/AFCAPS）

3. LDL-C>160 mg/dl時考慮藥物治療
4. 低膽固醇食物控制後，LDL仍介於130-159 mg/dl，考慮藥物
治療

5. 改善其他危險因子

≧2個危險因子
10年風險<10%

1. LDL-C目標<100 mg/dl
2. LDL-C>160 mg/dl，考慮藥物治療
3. LDL-C介於130-159 mg/dl，食物控制
4. 改善其他危險因子

0-1個危險因子
10年風險<10%

1. LDL-C目標<160 mg/dl
2. LDL-C>190 mg/dl，考慮藥物治療
3. LDL-C介於160-189 mg/dl，食物控制

表7-2.2中年男性冠心病初級預防的指引建議

危險程度 考量和處置

三、中年女性

女性在年齡超過55歲後，合併冠心病的危險因子和男性幾乎相等。傳
統的血脂異常，如高的低密度脂蛋白膽固醇、低的高密度脂蛋白膽固醇，或

高三酸甘油酯，對女性超過55歲，卻仍構成威脅。表7-2.3為針對45-75歲女
性提出的指引建議。

冠心病，糖尿病或其他血管
疾病
10年風險>20%

1. LDL-C目標<100 mg/dl
2. Statin是降低膽固醇的首選藥物
3. 糖尿病會增加冠心病風險
4. 降血壓藥物，Aspirin和β-blocker亦可有效作冠心病的二級
預防

5. 雌激素作冠心病之二級預防不明確

表7-2.3 中年女性冠心病初級預防的指引建議

危險程度 考量和處置
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≧2個危險因子
10年風險10-20%

1. LDL-C目標<130 mg/dl
2. 長期治療對冠心病的影響尚無長期大型研究報告，所有推論
是由男性研究結果延伸而來

3. 經由食物治療若LDL-C仍≧160 mg/dl，必須加上藥物治療
4. 經過食物治療若LDL-C介於130-159 mg/dl，可考慮加上藥物
治療

5. 不建議雌激素治療

≧2個危險因子
10年風險<10%

1. LDL-C治療目標<130 mg/dl
2. 經過食物治療若LDL-C仍≧160 mg/dl，可考慮加上藥物治療
3. 經過食物治療，LDL-C介於130-159 mg/dl時，一般不需要藥
物治療

4. 不建議雌激素治療

0-1個危險因子
10年風險<10%

1. LDL-C≧190 mg/dl可使用藥物治療
2. 食物治療後，LDL-C介於160-189 mg/dl時，藥物治療通常不
需要

3. 不建議雌激素治療

四、老人（男性≧65歲；女性≧75歲）
年紀大者是罹患冠心病的高危險群，臨床研究證實降低膽固醇對也有冠

心病的老年人有益處。為了減少老年人冠心病，危險因子仍需仔細控制。表

7-2.4為針對老年人提出的指引建議。

冠心病，糖尿病或其他血管
疾病
10年風險>20%

1. LDL-C目標<100 mg/dl
2. 治療指引同中年人
3. 老年人糖尿病盛行高，降血脂治療更為重要

≧2個危險因子
10年風險10-20%

1. LDL-C目標<130 mg/dl
2. 非侵犯性血管粥腫樣硬化檢查可幫助評估危險程度
3. 經食物治療後LDL-C≧130 mg/dl，且含多重危險因子，可考
慮加上藥物治療

4. 需合併其他危險因子如抽菸、高血壓、糖尿病等的矯正

≧2個危險因子
10年風險<10%

1. LDL-C治療目標<130 mg/dl
2. LDL-C≧160 mg/dl時可考慮加上藥物治療
3. 非侵犯性血管粥腫樣硬化檢查可幫助評估危險程度
4. 仍需輔以食物控制

0-1個危險因子
10年風險<10%

1. LDL-C目標 <160 mg/dl
2. 除了年齡外，這層次老年人並無其他危險因子
3. 經食物治療後LDL-C≧190 mg/dl此時，可考慮藥物治療
4. LDL-C介於160-189 mg/dl時，一般不需藥物治療

表7-2.4 老年人冠心病初級預防的指引建議

危險程度 考量和處置
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附錄一 國人血脂狀況及動脈粥樣硬化疾病

流行病學附圖及附表

註明：1.資料來源：行政院衛生署統計資料
2.以1976年 WHO世界標準化人口數為準

附圖1.1台灣地區1980-2000年男性心臟血管疾病年齡標準化死亡率變化

附圖1.2 台灣地區1980-2000年女性心臟血管疾病年齡標準化死亡率變化

註明：1.資料來源：行政院衛生署統計資料
2.以1976年 WHO世界標準化人口數為準
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附錄一 國人血脂狀況及動脈粥樣硬化疾病流行病學附圖及附表
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附圖1.3 不同人群年齡別及性別血總膽固醇濃度

資料來源：Wen-Harn Pan, Benjamin N, Chiang. Plasma lipid profiles and epidemiology of
atherosclerotic disease in Taiwan-a unique experience. Atheroslerosis 118：285-
295,1995.

附圖1.4 不同人群年齡別及性別高血總膽固醇盛行率

資料來源：Wen-Harn Pan, Benjamin N, Chiang. Plasma lipid profiles and epidemiology of
atherosclerotic disease in Taiwan-a unique experience. Atheroslerosis 118：285-
295,1995.
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附圖1.5 不同人群年齡別及性別血低密度脂蛋白膽固醇濃度

資料來源：Wen-Harn Pan, Benjamin N, Chiang. Plasma lipid profiles and epidemiology of
atherosclerotic disease in Taiwan-a unique experience. Atheroslerosis 118：285-
295,1995.

附圖1.6 不同人群年齡別及性別血高密度脂蛋白膽固醇濃度

資料來源：Wen-Harn Pan, Benjamin N, Chiang. Plasma lipid profiles and epidemiology of
atherosclerotic disease in Taiwan-a unique experience. Atheroslerosis 118：285-
295,1995.
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附圖1.7 不同人群年齡別及性別三酸甘油酯濃度

資料來源：Wen-Harn Pan, Benjamin N, Chiang. Plasma lipid profiles and epidemiology of
atherosclerotic disease in Taiwan-a unique experience. Atheroslerosis 118：285-
295,1995.

附圖1.8 不同人群年齡別及性別高三酸甘油酯盛行率

資料來源：Wen-Harn Pan, Benjamin N, Chiang. Plasma lipid profiles and epidemiology of
atherosclerotic diseasein Taiwan-a unique experience. Atheroslerosis 118：285-
295,1995.
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附錄一 國人血脂狀況及動脈粥樣硬化疾病流行病學附圖及附表

附圖1.9 動脈硬化患者與健康對照組的三酸甘油酯值之比較

註： 1. *P<0.05；**P<0.001；?：沒有檢定
2. MI：心肌梗塞；AMI：急性心肌梗塞；CAD：冠狀動脈疾病；CVA：腦血管疾病

ICD：缺血性腦血管疾病；DM：糖尿病；HT：高血壓；m：男性；f：女性
資料來源：Wen-Harn Pan, Benjamin N, Chiang. Plasma lipid profiles and epidemiology of

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

附圖1.10  動脈硬化患者與健康對照組的血總膽固醇值之比較

註： 1. *P<0.05；**P<0.001；?：沒有檢定
2. MI：心肌梗塞；AMI：急性心肌梗塞；CAD：冠狀動脈疾病；CVA：腦血管疾病

ICD：缺血性腦血管疾病；DM：糖尿病；HT：高血壓；m：男性；f：女性
資料來源：Wen-Harn Pan, Benjamin N, Chiang. Plasma lipid profiles and epidemiology of

atherosclerotic disease in Taiwan-a unique experience. Atheroslerosis 118：285-
295,1995.
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附圖1.11  動脈硬化患者與健康對照組的低密度脂蛋白膽固醇值之比較

註： 1. *P<0.05；**P<0.001；?：沒有檢定
2. MI：心肌梗塞；AMI：急性心肌梗塞；CAD：冠狀動脈疾病；CVA：腦血管疾病

ICD：缺血性腦血管疾病；DM：糖尿病；HT：高血壓；m：男性；f：女性
資料來源：Wen-Harn Pan, Benjamin N, Chiang. Plasma lipid profiles and epidemiology of

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

註： 1. *P<0.05；**P<0.001；?：沒有檢定
2. MI：心肌梗塞；AMI：急性心肌梗塞；CAD：冠狀動脈疾病；CVA：腦血管疾病

ICD：缺血性腦血管疾病；DM：糖尿病；HT：高血壓；m：男性；f：女性
資料來源：Wen-Harn Pan, Benjamin N, Chiang. Plasma lipid profiles and epidemiology of

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

附圖1.12  動脈硬化患者與健康對照組的高密度脂蛋白膽固醇值之比較
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附錄一 國人血脂狀況及動脈粥樣硬化疾病流行病學附圖及附表

附圖1.13  台灣人及美國非西班牙裔白人代謝症候群的型式（TG：三酸甘油酯偏高，
HDL：高密度脂蛋白膽固醇偏低，BP：血壓偏高，OB：腰圍偏粗）
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本章將列舉一些重要的冠心病的非藥物和藥物試驗，讓讀者了解這些試

驗對動脈粥樣硬化性疾病治療的效益。

一、非藥物治療實驗

（一）運動

一般而言，較差的體能活動和靜態的生活型態，會使因冠心病而死亡的

危險倍增；但「脂肪臨床研究冠狀動脈初步預防試驗（The Lipid Research
Clinics Coronary Primary Prevention Trial）」卻指出：血中總膽固醇及低
密度脂蛋白膽固醇濃度，與自我報告之體能活動無關。另外美國「全國運動

和心臟病計畫（National Exercise and Heart Disease Program）」也指
出，對曾患有心肌梗塞的男性，中度運動組的個案，其血中總膽固醇、低密

度脂蛋白膽固醇和高密度脂蛋白膽固醇的濃度和無運動組間並無差異。

（二）生活型態

「生活型態心臟試驗（Lifestyle Heart Trial）」是把冠心病患者分為兩
組，一組（n=22）接受完整的居家飲食控制、戒菸、減輕壓力及運動，另
一組為對照組（n=19）。一年後發現試驗組動脈狹窄的程度減輕了 2.2 %，
而對照組則增加了 34 %（p＜0.001）。

（三）外科治療

「手術控制高血脂症計畫（Program on the Surgical Control of the
Hyperlipidemia，POSCH）」是評估病人接受部份迴腸繞道手術後，對冠心
病死亡率、發病率和冠狀動脈阻塞性疾病之影響。經與對照組比較後顯示，

該手術可減少 28 %的冠心病死亡率。另外，手術後，低密度脂蛋白膽固醇
的濃度降低了 38 %，而高密度脂蛋白膽固醇濃度增加了 4 %。

（四）飲食控制高膽固醇血症之試驗
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目前已有相當多的試驗是以改變飲食來降低膽固醇的濃度，期望能降低

冠心病的發生率。結果顯示，對於有心肌梗塞病史的病人，實施了短期的飲

食治療後，即可看到膽固醇濃度降低 10 %，冠心病減少 13±6 %。以下列
舉數個重要的飲食控制試驗計畫供參考：

1. 歐洲共同合作試驗（The European Collaborative Trial）
歐洲共同合作試驗是將參與的工廠隨機分成試驗組與對照組，並對

試驗組施以心臟血管疾病相關因子之衛教。結果顯示，衛教約可降低死

亡率 74 %，可能與危險因子的改變有關。
2. 奧斯陸心臟研究（The Oslo Heart Study）

奧斯陸心臟研究是將奧斯陸中年男性高膽固醇血症患者（血清總膽

固醇濃度介於290-380 mg/dl），共1232 人分成兩組，一組接受加強飲食
教育及戒菸，另一組為對照組，經過四年追蹤顯示試驗組比對照組之血

清總膽固醇濃度少 13 %，三酸甘油酯濃度少 20 %，吸菸少 45 %，而
罹患心肌梗塞機會少 47 %。

3. 美國多危險因子介入試驗（The American Mult ip le Risk Factors
Intervention Trial）

美國多危險因子介入試驗是將 12886 位年齡 35-57 歲具有高危險
性的男性，分為試驗組及對照組。前者給予飲食治療、血壓控制和戒菸

勸告，經七年追蹤後，發現兩組膽固醇濃度只差 3 %，而冠心病的死亡
率也無明顯差別（相差 7 %），其中試驗組為每千人 17.9，而對照組為
每千人 19.3。

4. 飲食與二次心肌梗塞研究（Diet and Reinfarction Trial，簡稱DART研
究）

本研究為一個隨機控制試驗，評估以不同飲食配方預防二次心肌梗

塞的效果。2033位曾罹患心肌梗塞的男性病人被隨機分配至三種飲食配
方中的一種：第一類為減少攝取脂肪，且增加飲食中不飽和脂肪酸與飽

和脂肪酸的比例；第二類為增加攝取魚類脂質；第三類為增加攝取穀類
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纖維。採以第一類減少攝取脂肪且增加飲食中不飽和脂肪酸與飽和脂肪

酸比例的飲食配方，只能降低3-4%的血膽固醇，也無法改變病人的死亡
率。而採第二類增加攝取魚類脂肪者，追蹤二年可減少29%的總死亡
率。採第三類增加攝取穀類纖維者，死亡率出現輕度但不具統計意義的

上升。二年中因缺血性心臟疾病死亡或再次心肌梗塞的發病率，並不會

受到上述三種飲食配方的影響。因此，適當攝取魚類脂質可減少罹患心

肌梗塞的男性病人的死亡率。

5. GISSI預防研究 （GISSI-Prevenzione trial）
本篇評估以富含維他命E（α-Tocopherol）或n-3不飽和脂肪酸（n-

3 polyunsaturated fatty）的飲食，對於曾罹患心肌梗塞病人的治療效
果。11324位心肌梗塞的病人，經隨機分配，其中2836位病人每天服用1
克(-3不飽和脂肪酸，2830位病人每天服用300毫克維他命E，2830位病
人兼服用兩者，2828位病人不服用兩者任一，並持續追蹤3~5年。服用
n-3不飽和脂肪酸，可有意義地降低10%的綜合重點目標，包括死亡、心
肌梗塞及腦中風。服用維他命E無明顯效果，同時服用n-3不飽和脂肪酸
及維他命E，與只服用n-3不飽和脂肪酸的效果差不多。

二、降血脂藥物臨床試驗

目前已有相當多的大型藥物治療試驗結果顯示，降膽固醇藥物對冠心病

的影響，與飲食改變對冠心病預防的效果相似，約可降低 10 %的膽固醇濃
度，及降低約 16±3 %的冠心病發生率。根據治療對象的不同，以降血脂藥
物預防心血管疾病，可分為次級預防（secondary prevention）及初級預防
（primary prevention）兩類。次級預防是針對曾罹患心血管疾病的患者，包
括冠心病或腦中風等，屬於高危險族群，發生二次心血管疾病的機率極高，

希望藉降血脂藥物控制血中脂質濃度，以達到降低心血管疾病的復發率。初

級預防則是針對無心血管疾病病史的一般民眾，雖然發病率較前組為低，期

望以降血脂藥達成降低發病率的目標。
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（一） 次級預防相關的臨床試驗

1. 冠心病藥物計劃 （The Coronary Drug Project）
冠心病藥物計畫（CDP）是追蹤 8000 名曾發生心肌梗塞，且服用

下列任一項藥物的病人，包括Estrogen、Clofibrate、Dextrothyroxine、
Niacin、安慰劑。結果顯示，Estrogen 和甲狀腺素必須停用；Clofibrate
雖可降低冠心病發生的危險性，但未達統計學上的意義；服用 Niacin 的
病人，經追蹤 15 年後發現，可有意義的降低非致死性心肌梗塞的發
生。

2. 世界衛生組織試驗（The World Health Organization Trial）
世界衛生組織試驗乃是評估使用 Clofibrate 的治療效果。結果發現

該藥確可降低主要冠心病的發生率，同時也可降低膽固醇濃度達 9 %；
但使用該藥可能會增加罹患膽結石的危險和總死亡率。經進一步分析顯

示，該死亡率的增加與癌症和膽固醇的降低並沒有關聯。

3. 斯德哥爾摩心臟研究（The Stockholm Heart Study）
斯德哥爾摩心臟研究的樣本為 555 名心肌梗塞後仍存活的個案。病

人被隨機分成兩組，一組服用 Clofibrate（每天2公克）及 Niacin（每天
3次，每次1公克），另一組則不使用藥物。在5年的研究期間，治療組的
總膽固醇濃度降低了13 %，三酸甘油酯濃度降低了20 %，同時死亡率也
降低了28 %。對於開始治療時三酸甘油酯濃度較高的人，其治療效果更
佳，三酸甘油酯濃度的降幅可達30 %，死亡率更可降低約 60 %。

4. 北歐素果存活率研究（Scandinavian Simvastatin Surival Study，簡稱
4S 研究）

該研究是第一個以總死亡率為研究目標的降血脂藥物臨床研究。係

針對 4,444 名曾發生冠心病或心絞痛的病人（總膽固醇濃度介於 212-
309 mg/dl）評估使用素果之治療效果。於平均追蹤 5.4 年間，使用素果
治療後，治療組的低密度脂蛋白膽固醇和總膽固醇的平均濃度分別降低

了 35 %和 25 %，而高密度脂蛋白膽固醇濃度增加了 8 %；治療組的總
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死亡率降低了 30 %（9 %→5 %），冠心病死亡率降低 42 %（8.5 %→
5.0 %），重大的冠心病發生率降低 34 %（28 %→ 19 %）。該研究證實
了對心肌梗塞及心絞痛的病人做降血脂治療，不但可降低冠心病的死亡

率，同時連總死亡率也可一併降低。

5. 總膽固醇與續發性冠狀動脈心臟病研究（Cholesterol and Recurrent
Events Trails，簡稱 CARE研究）

CARE研究為一個續發性預防研究。此研究中共有4159為具有冠狀
動脈心臟疾病病史之病人，年齡介於21∼75歲之間（平均年齡59歲），
平均總膽固醇值為209 mg/dl，低密度脂蛋白膽固醇（LDL-C）介於115
∼174 mg/dl之間，使用pravastatin劑量為40毫克。在經過5年之雙盲試
驗後，使用pravastatin這組病人總膽固醇下降20%，低密度脂蛋白膽固
醇下降2 8 %，三酸甘油脂（T G）下降1 4 %，高密度脂蛋白膽固醇
（HDL-C）上升5%。在臨床上的表現主要有冠狀動脈心臟病及非致死性
心肌梗塞死亡率下降24%，中風發生率下降31%。因此，對於總膽固醇
介於平均水準，但具有冠狀動脈心臟疾病病史之患者，在使用

pravastatin後，能顯著地降低冠狀動脈疾病及非致死性心肌梗塞死亡
率、中風發生率，及總死亡率。

6 榮民高密度脂蛋白膽固醇介入性研究（Veterans Affairs High-Density
Lopoprotein cholesterol Intervention Trial，簡稱VA-HIT研究）

偏低的高密度脂蛋白膽固醇是導致冠心病的獨立危險因子。本研究

為一隨機雙盲試驗，針對2531位罹患心血管疾病的男性病人，且這些病
患之高密度脂蛋白膽固醇低於40 mg/dl，低密度脂蛋白膽固醇低於140
mg/dl。病人每日服用1200毫克洛脂（Lopid）或安慰劑，平均追蹤5.1年
發現，服用洛脂可增加6%高密度脂蛋白膽固醇，降低31%三酸甘油脂，
增加4%總膽固醇，但對低密度脂蛋白膽固醇沒有影響。臨床上服用洛脂
能有意義的降低心血管疾病造成的死亡及非致命性心肌梗塞及腦中風達

24%的效果。因此藉增加高密度脂蛋白膽固醇及降低三酸甘油脂，可減
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少冠心病的發病率及死亡率。

7. 積極降低膽固醇以減少心肌缺氧研究（Myocardial Ischemia Reduction
with Aggressive Cholesterol Lowering，簡稱MIRACL研究）

本研究評估對於急性冠心症的早期階段，以服用立普妥（Lipitor）
來降低血中膽固醇，是否有臨床的效益。3086位不穩定心絞痛或非Q波
急性心肌梗塞的病人，住院後的1-4天內，被隨機分為服用80 mg立普妥
或安慰劑兩組，並追蹤觀察16週。研究結果顯示，於急性冠心症不穩定
的早期階段，給予立普妥的積極治療，可於16週內降低心肌缺血事件的
發生率，包括死亡、非致死性心肌梗塞及心絞痛的復發率。

8. 心臟保護研究（Heart Protection Study，簡稱HPS研究）
這項研究是由英國醫學研究委員會MRC（Medical  Research

Council）與英國心臟基金會BHF（British Heart Foundation），針對降
膽固醇藥物素果（Simvastatin）及抗氧化維生素（Vitamin E, C, β-
Carotene）治療對於高危險群冠心病的影響，為臨床上最大規模的降膽
固醇治療試驗。主要是針對40-80歲的男性及女性的高危險心血管病患包
括：心肌梗塞或其他冠心病病史，非冠狀動脈栓塞（包括腦中風及週邊

血管阻塞）、糖尿病患及接受藥物治療之高血壓病患，平均總膽固醇濃度

為135mg/dl或以上。實驗設計主要為2x2因子方式，病患隨機接受素果
40mg，抗氧化維生素或外觀相同的安慰劑。15454位男性及5082位女性
參加試驗，接受素果治療病患空腹總膽固醇值及低密度脂蛋白膽固醇值

分別降低58-62mg/dl及42-46mg/dl。分析5年追蹤結果，所有事件死亡
率能明顯降低12.9%，冠狀動脈死亡率可降低18%，第一次發生非致死
性心肌梗塞、冠狀動脈死亡率、非致死性或致死性腦中風、冠狀動脈性

或非冠狀動脈性血管重建術事件共可降低24%。在安全性方面，肌病變
（myopathy）比例為0.01%。對於癌症的發生及非血管疾病造成的住院
率，素果和安慰劑組並無區別。

9. 益脂可介入性治療後的心血管事件預防研究（Lescol  Intervent ion



136

Prevention Study，簡稱LIPS研究）
本試驗為第一個前瞻性針對首次接受心臟介入性治療（Primary

Coronary Intervention）的病患，所做的隨機雙盲安慰劑試驗。評估病
患經介入性治療後，服用益脂可（Lescol or Fluvastsatin），可降低病患
復發心血管事件的程度。1677位病患，總膽固醇濃度介於135至270
mg/dl。病患接受成功的心臟介入性治療後分為兩組：一組每日服用益脂
可40mg兩次，另一組服用安慰劑。平均追蹤3.9年後，觀察兩組主要心
血管不良事件（MACE；Major Adverse Cardiac Event）的差異。結果
顯示口服益脂可介入後，其心血管不良事件降低22%（p=0.0127）。兩
者差異約於治療後一年半開始出現。本試驗的結果證實，對於經心臟介

入性治療的病患，無論血脂高低，宜儘早開始使用降血脂藥物，即可有

效降低心血管事件的發生率。

（二）初級預防相關的臨床試驗

1. 赫爾辛基心臟研究（The Helsinki Heart Study）
此為使用降血脂藥物和安慰劑對照的預防試驗，目的是證實在降低

極低密度和低密度脂蛋白膽固醇，和升高高密度脂蛋白膽固醇的濃度

後，可降低冠心病發生的危險性。此試驗是將 4000名年齡 40-55 歲的
男性，在給予飲食指導後，隨機分配至 Gemfibrozil 的治療組和使用安
慰劑的對照組。結果顯示，飲食改變的效果僅能降低個案的低密度脂蛋

白膽固醇的濃度，但對於高密度脂蛋白膽固醇及三酸甘油酯的濃度並沒

有影響。此外，冠心病的發生率在治療組比對照組少 34 %，主要是因為
同時改變了高密度及低密度脂蛋白膽固醇的濃度所致，至於來自總膽固

醇和三酸甘油酯濃度改變的影響則相當少。總而言之，參與本試驗的個

案，發生冠心病的危險性可降低達70 %。
2. 脂肪臨床研究冠狀動脈初步預防試驗（The Lipid Research Clinics

Coronary Primary Prevention Trial）
本試驗係針對 3806 名無症狀之原發性高膽固醇血症，且對飲食治
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療無反應之男性病人，評估使用 Cholestyramine 之治療效果。在治療
組，總膽固醇及低密度脂蛋白膽固醇的濃度平均可分別降低13%及20
%，致死性心肌梗塞可降低 24 %，對完全遵照醫囑服藥的人，其冠心病
的發生率可降低 39 %。治療組的冠心病發生率減少的原因，主要是因為
總膽固醇及低密度脂蛋白膽固醇的濃度降低所致。

3. 西蘇格蘭冠心病預防性研究（West of Scotland Coronary Prevention
Study，簡稱WOS研究）

西蘇格蘭冠心病預防性研究（WOSCOPS），亦可略寫為WOS研
究。為第一個使用HMG-CoA還原瓷抑制劑pravastatin，針對冠狀動脈疾
病，進行的初級預防研究。6595位男性病人，年齡介於45∼64歲之間
（平均年齡55.2歲），總膽固醇值介於235∼310mg/d l（平均值272
mg/dl），亦即偏高的血膽固醇值。經過平均4.9年之雙盲試驗後，服用
pravastatin的病人總膽固醇下降20%，低密度脂蛋白膽固醇（LDL-C）
下降26%，三酸甘油脂（TG）下降12%，高密度脂蛋白膽固醇（HDL-C）
上升5%。臨床上的表現主要有冠狀動脈心臟病及非致死性心肌梗塞死亡
率下降31%，總死亡率下降22%。此研究證實了服用pravastatin，可顯
著地降低具有血膽固醇值偏高，但不具有冠狀動脈心臟疾病者，發生心

肌梗塞以及死亡之機率。

4. 空軍 /德州冠狀動脈硬化預防研究（AioForce /  Texas Coronary
Atherosclerosis Prevention Study，簡稱AFCAPS / TexCAPS研究）

本研究為一隨機、雙盲性試驗，總共收錄了5608位男性及997位女
性病患，且皆無動脈硬化及心血管疾病史。總膽固醇濃度正常或略高，

平均為203mg/dl。低密度膽固醇平均為151mg/dl，高密度膽固醇為
36.5mg/dl。病患每日服用lovastatin 20-40mg，同時合併低飽和脂肪、
低膽固醇食物。經5.2年的追蹤發現， lovastatin可降低LDL-C達25%
（平均114.3mg/dl），提昇HDL-C達6%（平均40mg/dl），降低三酸甘油
酯18%。臨床上，lovastatin可降低初次急性主要冠狀動脈事件，包括致
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死性或非致死性心肌梗塞、不穩定心絞痛、急性心因性死亡達37%。對
於總死亡率及癌症發生率沒有影響。此一發現證實降膽固醇用藥也應使

用於低危險性的一般病患。

三、降低膽固醇與非心臟血管疾病死亡之間的關係

雖然目前有一些研究顯示，降低膽固醇濃度會稍微增加非心臟血管疾病

因素所造成的死亡率，但是若與降低冠心病的發生率和死亡率的程度相比，

微不足道，而且增加的死亡並不是來自特定的死因，同時也沒有流行病學的

證據顯示與膽固醇濃度降低的程度有關。

四、降低膽固醇對於動脈硬化性病變復原的影響

血中膽固醇濃度升高是動脈硬化性疾病病理發生機轉的一個主要危險因

素，目前已有不少的藥物或非藥物對照性臨床試驗結果顯示，積極的降低血

中膽固醇濃度，可減緩冠心病患者的冠狀動脈硬化進行的速度，甚至可使之

復原，同時也可減少臨床病狀的發生。

（一）生活型態心臟試驗

本試驗是一個隨機性，具對照的臨床研究，探討廣泛的進行生活型態改

變（戒菸、中度的運動、壓力調適、低脂素食），對於冠狀動脈硬化的影

響。41名病人（分別為生活型態改變組和對照組）經一年研究後，利用血管
攝影檢查來評估冠狀動脈病變進行或復原的情形。結果顯示，冠狀動脈直徑

狹窄的情形，在 82 %的生活型態改變組病人呈現復原的現象，但在對照組
病人則有惡化的現象。

（二）手術控制高血脂症計畫（POSCH）
該研究是針對曾罹患過心肌梗塞的患者，施以部份迴腸繞道手術來降低

血膽固醇後，對總死亡率和冠心病死亡率的影響。在經過三、五、七和十年

的追蹤後，血管攝影檢查顯示，接受手術的病人，其冠狀動脈粥樣硬化呈現

明顯的進行性病變的百分比，以及因冠心病造成的心肌梗塞和死亡的百分

比，都明顯的比對照組少。因此，十年的 POSCH 臨床試驗顯示，延緩冠狀
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動脈粥樣硬化疾病的進行和減少臨床病況有明顯的相關性。

（三）家族性動脈粥樣硬化治療研究（Familial Atherosclerosis Treatment
Study，FATS）
這是一個歷時兩年半的臨床試驗，樣本為血中表面蛋白 B 濃度升高的

冠心病患者，和有血管疾病家族史並具有發生心臟血管疾病傾向的男性病人

共 120 名，比較使用 Lovastatin 加 Colestipol 或 Niacin 加 Colestipol 積
極降低血脂的治療效果，對照組則只給予一般性的治療和安慰劑。結果顯

示，血中低密度脂蛋白膽固醇的濃度在對照組病人只有輕微的下降（7
%），而 Lovastatin-Colest ipol 治療組（46 %）和 Niacin-Colestipol 治療
組（ 32 %）的病人卻有明顯的下降。同時冠狀動脈狹窄百分比在
Lovastatin-Colestipol 治療組平均減少0.7 %，在 Niacin-Colestiopl 治療組
減少0.9 %，但在對照組卻增加了2.1 %。因此，本試驗獲得明確的證據：
「經降血脂藥物治療二年半後，可以使冠狀動脈硬化病變復原」。

（四）膽固醇降低之動脈粥樣硬化研究（Cholestero l  Lower ing and
Atherosclerosis Study，CLAS）
本研究是一個歷時兩年的臨床試驗，評估 162 名接受過冠狀動脈繞道

手術的男性病人，合併使用 Colestipol 和 Niacin 治療，對於冠狀動脈硬化
病變的影響。在與接受安慰劑的對照組病人比較後發現，接受藥物治療的病

人，其總膽固醇和低密度脂蛋白膽固醇濃度均明顯的下降。另外，依據冠狀

動脈血管攝影檢查結果，顯示硬化病變有持續惡化現象的個案，在藥物治療

組和對照組的比例分別為 39 %及 61 %，該現象在 103 名追蹤四年的個案
更為明顯，其比例分別為 52 %及 15 %（p＜0.0001）；而硬化病變顯示有
復原現象的個案，在藥物治療組和對照組的比例分別為 16 %及 2 %。因
此，接受冠狀動脈繞道手術後的病人，在術後前兩年可使用降血脂藥物治

療，來減緩病變的進行和達到復原，這些效果經本試驗證實可持續二年。
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（五）動脈硬化回歸研究（The Monitored Atherosclerosis Regression
Study）
本研究是一為期二年的隨機雙盲試驗，參加者為 270 名曾患冠心病的

病人，研究使用 Lovas- tatin 加上飲食治療對冠狀動脈阻塞的治療效果。結
果顯示 Lovastatin 能使治療組的總膽固醇濃度降低 32 %，低密度脂蛋白膽
固醇濃度降低 38 %，表面蛋白降低 26 %，高密度脂蛋白膽固醇濃度升高
8.5 %。雖然結果並未顯示治療組和安慰組在平均管壁狹窄程度上有差別，
但當管壁阻塞大於 50 %時，安慰劑組在二年內又持續惡化了 0.9 %，而治
療組卻改善了 4.1 %。顯示 Lovastatin 配合飲食控制，對於具有嚴重狹窄的
冠狀動脈，可緩和其持續惡化，進而減少冠心病的再發率。

（六）加拿大動脈硬化試驗（The Canadian Coronary Atherosclerosis
Intervention Trial）
本研究亦是一為期二年的隨機雙盲試驗，參加者為 331 名具有多處動

脈硬化的病人，研究使用 Lovastatin 配合加強飲食治療對於冠狀動脈阻塞
的治療效果。結果顯示治療組的低密度脂蛋白膽固醇濃度比治療前降低了

21 %，平均管徑改變於 Lovastatin 組為 -0.05mm 相較於安慰劑組的 -
0.09mm，而新病灶的產生於 Lovastatin 組為 23名，比安慰劑組的 49名減
少了 26名。本試驗證明 Lovastatin 能使動脈粥樣硬化速率減緩，並抑制新
病灶的發展。

（七）早期頸動脈硬化之血脂治療研究（Asymptomatic Carotid Artery
Progression Study）
本研究係由美國國家衛生研究院（NIH）所主導，針對 919 位早期頸動

脈硬化，且低密度脂蛋白膽固醇濃度稍微偏高，尚無冠心病症狀的病人，給

予 Lovastatin 降血脂治療，觀察三年後平均最大血管內膜厚度的變化及發
生心血管疾病的機率。結果證明 Lovastatin 可逆轉頸動脈血管硬化的進
行，並可減少心血管疾病的發生及死亡。
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（八）降血脂藥物及血脂肪與頸動脈粥狀硬化的研究（The Pravastat in,
Lopids and Ather osclerosis in the Carotid Arteries  trial,簡稱PLAC-
II研究）
為評估以Pravastatin治療可否減少心臟血管疾病發生率與死亡率，以

及可否減輕頸動脈血管內膜與中層的厚度。研究對象包括151位具有高膽固
醇血症，平均總膽固醇234mg/dl，而且具有冠狀動脈疾病的病人。其中P
ravastatin組有75位，病人每日服用10~40mg的Pravastatin。經過3年的雙
盲試驗研究發現，總膽固醇下降22%，低密度脂蛋白膽固醇下降28%，高密
度脂蛋白膽固醇上升7%，三酸甘油酯下降14%。pravastatin組的頸動脈血
管內膜與中層厚度比，每年可減少54%〔對照組 / Pravastatin組 ＝ (+
0.0342) / (+ 0.0162)〕。臨床上，Pravastatin組心臟血管疾病發生率減少
60%〔對照組 / Pravastatin組＝ (10/76) / (4/75)〕。本研究發現Pravastatin
可明顯地減緩頸動脈粥狀硬化的進行，且可降低心臟血管疾病的發生率和死

亡率。

（九）生長消褪評估試驗（The Regression Growth Evaluation Statin
Study, 簡稱REGRESS研究）
為評估以Pravastatin減緩冠狀動脈粥狀硬化進行，以及減少心臟血管

疾病發生率的研究。885位具有正常至中度膽固醇過高，而且伴有冠狀動脈
心臟疾病，其總膽固醇平均為233mg/dl，以定量冠狀動脈攝影，評估冠狀血
脂最小內徑及平均內徑的變化。治療組每日服用400毫克的Pravastatin，經
過2年的雙盲試驗研究發現，總膽固醇下降20%，低密度膽固醇值下降
29%，高密度膽固醇值上升10%，三酸甘油脂下降7%。治療組的血管平均
內徑減少0.06 mm，對照組減少0.1毫米。治療組的血管最小內徑減少0.03
毫米，而對照組減少0.09毫米。臨床表現上，對照組81%的病人在追蹤期未
發生心臟血管疾病，而Pravastatin組則有89%的病人未發病。本研究顯示以
pravastatin治療兩年，於冠心病患可明顯地減緩冠狀動脈粥狀硬化的進行，
且可降低心臟血管疾病的發病率。
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一、美國心臟學會營養委員會專家群在2000年制訂出修正版的飲

食建議

世界各國的醫界、營養界一直都在為降低人類心血管疾病的目標努力。

美國心臟學會營養委員會專家群在2000年制訂出修正版的飲食建議，與前
一版本（1996年），相較新版內容顯得更為注重食物和整體飲食攝取型態。
而此飲食建議的對象，包括從一般民眾的保健概要，到特殊疾病群，例如經

診斷確定的高血脂病患、糖尿病病患的照顧內容都有充分的敘述。以下表格

整理出美國心臟學會對於一般大眾防治高血脂的原則，以及高血脂病患飲食

控制的目標。

附表3-1 美國心臟學會建議的四項飲食指標：

整體健康飲食型態 飲食多樣化，著重攝取水果、蔬菜、豆類、穀類、低脂或脫脂
奶類、魚類、家禽、瘦肉

健康體重 飲食攝取與熱量消耗達到平衡、必要時減去多餘體重

控制血脂質 限制高飽和脂肪和高膽固醇的食物
利用蔬菜、魚類、豆類、堅果的不飽和脂肪替代飽和脂肪

達到或維持正常
血壓

限制鈉鹽和酒精
維持理想體重；增加蔬菜、水果、低脂或脫脂奶類攝取

體重控制的部分，強調以避免攝取過多的熱量、和維持經常固定的運動

來達到目標。脂肪的攝取，在總熱量控制及減少飽和脂肪的前提下，也應將

總油脂攝取限制在總熱量的30%或以下。飽和脂肪不應超過總熱量的10%。
膽固醇也最好限制在每日300毫克攝取以下。食物膽固醇限制量，應該還要
看血膽固醇和脂蛋白濃度高低。由於魚類對於心血管疾病的好處，支持的文

章愈來愈多，建議每週至少吃二次深海魚類。對於控制血壓，除了傳統建議

低鹽、低油、限制酒精的飲食的原則外，還增加了強調蔬菜、水果、低脂或

脫脂奶製品攝取，以增加鈣、鎂、鉀等離子的攝取量來協助血壓控制。鹽分
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的限度，每日不超過6公克、酒精的攝取，男性不超過每日二份、女性不超
過每日一份。體重控制也是血壓控制的必然項目。

二、健康飲食型態重點

A、均衡及多樣化攝取六大類食物
均衡攝取各類營養素及維持熱量平衡，是預防或延遲各種慢

性疾病發生的基本要件。沒有一種食物含有完整的營養素，因此

不論是哪一類食物，都建議多樣變化選用。不過在各類食物中，

建議以蔬菜、水果、脫脂或低脂奶類、穀類、豆類堅果類、瘦

肉、魚類、家禽類做為優先考量的食物。

B、一天五蔬果
大部份蔬菜水果的熱量密度低、纖維含量高，並且有豐富的

抗氧化劑。從各種實驗證明，多攝食蔬果可以降低心臟病、腦中

風、高血壓等慢性疾病的危險性。再者，熱量密度低的食物，可

以幫助體重控制，從而幫助血脂肪控制，降低心腦血管疾病。

C、每日六份以上的多樣化穀類食物
穀類食物含豐富的碳水化合物、維生素、礦物質和纖維。流

行病學調查，多攝取纖維豐富的穀類可以降低心血管疾病危險

度。以多醣形式出現的澱粉類食物（如米飯、麵包、麵食類、馬

鈴薯、蕃薯、芋頭等）和營養強化食品（如早餐穀片）應該是提

供每日熱量最大來源。

水溶性纖維（特別是β -聚葡萄糖（ s-glucan） 或果膠

（pectin））可以降低總膽固醇和低密度脂蛋白膽固醇，也可以經由
增加飽足感達到控制食量和體重的目的。穀類、蔬菜、水果、豆

類、堅果是纖維的提供來源，建議每日纖維攝取量應該達到25公
克以上為佳。

三、維持理想體重
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美國肺血管學會引用身體質量指數（Body Mass Index，BMI）25
kg/m2 至30 kg/m2作為體重過重的標準、BMI在30至40kg/m2之間為肥胖的

界定範圍、BMI在40 kg/m2以上者稱之為重度肥胖。但是與白種人種BMI在
30 kg/m2之體脂肪含有相對應之中國人BMI約為27 kg/m2，且國人BMI在27
kg/m2以上之成人，約85%以上有肥胖相關代謝疾病，因此衛生署將國人體
位過重的切點定在BMI為24 kg/m2、肥胖切點定在 27 kg/m2。除了直接使用

身高、體重所得到的指數BMI外，有愈來愈多的證據顯示，腰圍大小與心血
管疾病、糖尿病、高血壓危險度成正相關，因此醫學界也開始流行使用腰圍

來判斷慢性疾病危險度。腰圍的標準，東西方不一。歐美國家使用男性腰圍

102公分或40英吋、女性腰圍88公分或35英吋為標準與否的界定值，我國則
依照衛生署的建議，以男性腰圍90公分、女性腰圍80公分為腰圍指標的切
點。即使是兒童或青少年，過高的體重也可能帶來成人後的血脂異常問題，

青少年、兒童肥胖也應該及早預防或即時做處理。

附表3-2 衛生署公告之國人成人肥胖度評估標準

指標 範圍 評估

BMI<18.5 kg/m2 體重過輕

18.5<= BMI <24 kg/m2 正常範圍

24<= BMI <27 kg/m2 體重過重

27<= BMI <30 kg/m2 輕度肥胖

30<= BMI <35 kg/m2 中度肥胖

BMI >=35 kg/m2 重度肥胖

男性＞90公分 肥胖

女性> 80公分 肥胖

身體質量指數（Body
Mass Index，BMI）

腰圍

體重增加常伴隨著老化過程，尤其是25至44歲之間。體重增加又和冠
心病、腦中風直接相關，故建議隨年齡增加的體重不要超過5公斤。體重控
制應該以降低熱量攝取、增加熱量消耗、能持續安全地進行者為佳。過於快

速的減肥反而經常導致快速體重回升，導致健康危害。當持續負熱量平衡的

飲食，加上持續運動，達到體重減低5%至10%之後，就可以明顯減少心臟
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病和中風的危險因子。

衛生署公告了成人肥胖處理的建議流程，強調國人體重控制的重點與正

確觀念。對於體重過重，但尚沒有合併症或兩個以上心血管疾病因子者，減

重的重心應該放在飲食控制、運動指導和生活習慣的修正上。若是已經達到

肥胖的程度，或體重過重伴有合併症或有兩個以上心血管疾病因子者，除了

飲食控制、運動指導、生活習慣修正外，還需針對造成影響的危險因子加以

控制或改善，如戒菸、降低血壓等。一般建議對肥胖者設定欲減去的體重，

目標要在可行且不傷身的範圍內，大約是以肥胖體重的10%為一個階段的目
標。減重速度，以每天減少攝取500至1000大卡熱量，每週減少0.5至1公
斤，為安全不傷身的減重速度。對只有體重過重者，每天可減少熱量300至
500大卡，每週減少0.25至0.5公斤就算理想。

四、控制飲食熱量攝取

食物熱量來源不外乎醣類、蛋白質、脂肪和酒精。由於脂肪提供每公克

9大卡的熱量，是四者中最高的。飲食中油脂比例高低，通常和肥胖成正相
關。要進行長時間飲食熱量控制，降低食物中油脂比例有其必要性。一般而

言，理想的減重飲食以每日身體平衡的熱量減去500至1000大卡、油脂比例
不超過30%、醣類至少佔熱量55%、蛋白質佔總熱量15%為設計原則。在這
樣的熱量下，體重減輕約可達到每週0.5公斤的速度。

坊間流行使用低醣、高蛋白、適量脂肪的飲食作為減重飲食的訴求，稱

之為低胰島素飲食或低昇糖指數（glycemic index, GI）飲食，不過這樣的
飲食還沒有足夠多的長時間研究成果證明其有效性和安全性。減重初期如果

適度降低醣類比例和鹽分，的確可以經過脫水作用達到快速體重減輕的效

果。如果將低熱量、低醣、高蛋白飲食時間拉長，讓身體處於生酮狀態，會

造成脂肪快速不完全燃燒，產生酮體。由於酮體溶於尿液中呈酸性，又稱之

為酮酸中毒狀態。酮酸中毒可能引起礦物質、電解質、維生素缺乏，過量飽

和脂肪、高蛋白質容易造成致血管硬化的脂蛋白增加，除此外，酮酸造成的
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腎功能衰退、瘦肉組織大量減少、以及因為攝取蔬菜、水果、穀類、豆類不

足造成的微量營養素偏差、腸胃功能障礙等等，都將會造成不小的健康危

害。

過多醣份，特別是添加的單糖或雙糖，容易引起三酸甘油酯上升、高密

度脂蛋白下降。代餐是一種快速方便的控制熱量方法，不過長時間執行的成

效有限，根本之道還是需要學會均衡健康飲食之道。

五、控制血脂肪

膽固醇與冠狀動脈硬化疾病息息相關，控制低密度脂蛋白膽固醇高低也

成為預防心血管疾病的重要指標。飲食因子中，可能增加低密度脂蛋白膽固

醇的因子包括：飽和脂肪酸、反式不飽和脂肪酸和食物膽固醇。而能夠有效

降低低密度脂蛋白膽固醇的飲食因子則為：多元不飽和脂肪酸、單元不飽和

脂肪酸、水溶性纖維、大豆蛋白等。

醫學上早已有充分證據支持，高密度脂蛋白膽固醇和冠狀動脈疾病危險

度呈負相關。不過目前證據上不足的是，是否增加高密度脂蛋白膽固醇濃

度，可以適度減少冠狀動脈疾病危險度。對於高密度脂蛋白膽固醇低於正常

範圍（低於40 mg/dl）者，建議以增加運動來提高高密度脂蛋白膽固醇數
值。飲食若過度強調低油高醣，將會造成高密度脂蛋白膽固醇降低。醣類中

又以單糖、雙糖降低高密度脂蛋白膽固醇濃度的作用更為明顯。

血中三酸甘油酯濃度和冠狀動脈硬化性的疾病也有密不可分的關係，但

尚不明白此關係是直接的，或是經由降低高密度脂蛋白膽固醇造成的。雖然

血中三酸甘油酯高低與高密度脂蛋白膽固醇濃度相互影響度小，但是影響因

子卻非常類似。體重過重、體能活動不足、過多醣類或精緻澱粉食物攝取，

都將會同時造成三酸甘油酯上升、高密度脂蛋白膽固醇下降。除了共同影響

因子外，三酸甘油酯還受到酒精的正影響和ω-3脂肪酸的負影響。

六、控制飲食中油脂的質與量

A、限制飽和脂肪酸（saturated fatty acid）的攝取
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飽和脂肪酸是最主要影響低密度脂蛋白膽固醇濃度者，動物

實驗也證實增加飽和脂肪酸會促使栓塞的形成。美國心臟學會建

議，對於一般大眾，都應該將飽和脂肪酸比例控制在總熱量的

10%以下。至於有低密度脂蛋白膽固醇濃度偏高者、或者有心血
管疾病危險因子超過兩項者，應該將飲食中飽和脂肪酸比例控制

更進一步地控制到總熱量的7%以下。飲食中實際的作法，是減少
全脂奶及全脂奶製品、肥肉、椰子油、棕櫚油的攝取（附表3-
3）。

B、限制反式脂肪酸（trans-fatty acids）的攝取
天然食物存在的反式脂肪酸甚少，出現在食物中的，通常是

液體的植物油經氫化加工過程後產生的。氫化過程讓一部分不飽

和的雙鍵變成飽和的單鍵、剩餘的雙鍵，在此化學反應中，由天

然的順式結構轉變成較為穩定的反式結構。經過氫化的油脂，飽

和脂肪酸增加、穩定性也提高，烘焙出的食物較為酥鬆、油炸食

物時油脂劣變也較慢，因此成為烘焙業、油炸食品使用多的速食

業、休閒食品工廠愛好的加工用油脂。此外，替代動物奶油的植

物奶油（乳瑪琳），也是反式脂肪酸含量高的常見加工油脂。

不過食品業喜好的反式脂肪酸，對於人體的作用確有許多引

起爭議之處。早期的研究證實，反式脂肪酸多的氫化油，造成膽

固醇上升的效力並沒有比飽和脂肪酸高。不過1990之後的研究焦
點，轉移到反式脂肪酸，不僅增加低密度脂蛋白膽固醇，同時也

降低高密度脂蛋白膽固醇上面。許多實驗的結果都證實，反式脂

肪酸提高「低密度對高密度脂蛋白膽固醇比值」的效力最高、飽

和脂肪酸其次、油酸等不飽和脂肪酸最低。同時，反式脂肪酸上

升「低密度對高密度脂蛋白膽固醇比值」的效力，又隨油脂中反

式脂肪酸的含量成正比。如果綜合多篇研究反式脂肪酸的數據資

料綜合分析，約可以得到每增加反式脂肪酸達到熱量的2%，就會
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上升一個單位的低密度對高密度脂蛋白膽固醇比。而每一單位低

密度對高密度脂蛋白膽固醇比的上升，會提高53%的冠狀動脈心
臟病機率，增加飲食反式脂肪酸的攝取，對於提高冠心病的結果

就相當明顯了。

在1995年的反式脂肪酸專家座談會結論，反式脂肪酸存在各
種各樣含有脂肪的天然食物中，平均含量佔約4-12% 的總油脂
量，或2-4% 的總熱量。反式脂肪酸的物理特性介於飽和脂肪酸和
順式不飽和脂肪酸間，但是反式脂肪酸的雙鍵比順式的雙鍵來得

安定。以大白鼠實驗的結果指出，反式脂肪酸對於低密度脂蛋白

受體活性、低密度脂蛋白膽固醇製造速率、血漿低密度脂蛋白膽

固醇濃度的影響都是中性的。其他動物的研究也似乎找不到反式

脂肪酸比未氫化的植物油有更多血管粥樣化的發生率或嚴重度的

支持證據。不過由人體臨床實驗及流行病學研究統計證明，若將

氫化油取代高飽和脂肪酸的動物油、或多元不飽和脂肪酸高的植

物油，氫化油都比後二者更具降低總膽固醇和低密度脂蛋白膽固

醇的結果。至於為何動物實驗與人體實驗的結果有差異，可能是

包含了不同動物所含前酯蛋白B，以及血漿膽固醇酯轉運蛋白活性
不同等原因。

附表3-3 各類市售食物抽樣之平均脂肪、飽和脂肪酸、反式脂肪酸含量

食物種類 100公克食物中 脂肪中反式 100公克食物中 脂肪中飽和
含脂肪公克數 脂肪酸百分比 反式脂肪酸百分比 脂肪百分比

白麵包 2.2 18.5 0.4 14.6
全麥麵包 2.7 15.6 0.5 14.8
丹麥麵包 16.3 18.1 3 39.2
餅乾 15.3 40.3 6.4 20.9
麵包乾 15.7 41.9 6.3 18.5
早餐穀片 3 4.2 0.1 26.7
蛋糕粉 7.6 29.6 2.3 38.4
餅乾 16.7 23 3.5 42.6
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鬆蛋糕 9.4 11.2 1.3 22.6
派皮 18.3 25.8 3.8 26.2
巧克力條 23.6 9.16 2.3 57.3
洋芋片 25.1 5.9 1.4 30.3
甜甜圈 13.5 29.6 3.9 26.6
花生醬 43.5 4.1 1.9 18.2
漢堡肉餅 16.4 6.8 1.1 44.1
炸薯條 5.8 37.7 2.1 18.9
硬式乳瑪琳 ND 39.8 39.8 18.4
軟式乳瑪琳 ND 16.8 16.8 15.1

ND：not detected，未測 （因為直接測量後面的分項脂肪酸）
資料來源：S.M.Innis.J Am Coll Nutr 1999;18：255-60.

C、限制食物膽固醇的攝取
對於食物膽固醇吃下後造成血膽固醇升降的反應，個人差異

很大。大體上而言，食物膽固醇對於上升低密度脂蛋白膽固醇的

效力，沒有飽和脂肪酸來得高；不過在大部分動物性食物中，如

果飽和脂肪高者，膽固醇也多，因此當食物減量時，經常是將飽

和脂肪酸和膽固醇一同降低了。蛋黃、部分魚類是少數膽固醇

高，但是飽和脂肪酸不高的食物，因此對於刺激增高低密度脂蛋

白膽固醇的效果，並不像一般人所擔心地那麼高，一天一個雞蛋

對於一般人並不會造成冠心病機率增高；但是對於糖尿病病患，

一天一個雞蛋似乎就有讓冠心病危險度增加的傾向。

美國心臟學會建議一般成人每日膽固醇攝取量以300毫克為上
限，這樣的限度如果在每日食用一個雞蛋、偶爾食用甲殼類海鮮

的飲食之下，應不致於過量。如果對於已經確認低密度脂蛋白膽

固醇過高者、糖尿病病患、以及有心血管疾病病史者，需要更進

一步將膽固醇限制在每日200毫克以下。
附表3-4、3-5列出各類食物的常用食品所含膽固醇及油脂含
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附表 3-4 食物的常用食品所含膽固醇及油脂含量（A）

蛋類 油脂 膽固醇 豬肉類 油脂 膽固醇 雞肉類 油脂 膽固醇

鴨蛋黃 *** 1220 豬腦 * 2075 雞肝 ~ 359
雞蛋黃 *** 1131 豬腎 ~ 267 雞胗 ~ 196
鵝蛋 ** 870 豬肝 ~ 260 鴨賞 ** 144
鐵蛋 ** 741 豬小腸 * 199 雞心 ** 143
鵪鶉蛋 ** 600 臘肉 *** 143 雞爪 ** 114
皮蛋 * 599 牛肚 ~ 134 二節翅 ** 102
鹹鴨蛋 ** 514 豬肉干 ~ 130 鴨肉 ~ 93
雞蛋 * 433 豬腳 ** 127 清腿 * 88
茶葉蛋 * 329 豬大腸 *** 112 雞胸肉 ~ 72
鴿蛋 * 303 豬舌肉 ** 112 鵝肉 ** 71

豬肉酥 *** 103 火雞 * 54
豬蹄膀 *** 94 里肌肉 ~ 49
豬肚 ** 68
牛小排 *** 67
牛腱 ~ 66

五花肉（豬） *** 66
香腸 *** 65

豬後腿肉 ~ 65
牛腩 *** 65
熱狗 *** 55
豬血 ~ 54

大里肌（豬） ** 52
培根 *** 49
豬心 * 44

西式火腿 ~ 33
羊肉 ** 24
豬血糕 ~ 21

量。油脂標示為***表示極高油，每一百公克的食物含油在20公克
以上，**表示高油，每一百公克的食物含油在10公克以上，*表示
每一百公克的食物含油在5~10公克，~表示每一百公克的食物含油
在5公克以下（下表單位為每100公克食物所含膽固醇毫克數）。
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附表3-5  食物的常用食品所含膽固醇及油脂含量（B）

奶製品 油脂 膽固醇 海產類 油脂 膽固醇 加工食品類 油脂 膽固醇

羊奶粉 *** 103 小魚干 ~ 669 蛋黃酥 *** 577
全脂奶粉 *** 91 蝦米 ~ 645 幼滑蝦醬 ~ 277
乳酪 *** 83 烏魚子 * 632 蛋餃 ** 246
低脂奶粉 ** 56 魷魚絲 ~ 330 蛋捲 *** 146
調味奶粉（果汁） ** 44 小卷 ~ 316 泡芙（巧克力） *** 146
淡煉乳（奶水） * 31 紅蟳 ~ 296 蒲燒鰻 *** 136
羊乳片 ~ 21 柴魚片 * 240 鰻魚罐頭 ** 124
鮮乳（全脂） ~ 15 烏賊 ~ 203 肉燥 *** 109
煉乳 * 14 章魚 ~ 183 蝦餃 *** 103
酸乳酪（原味） ~ 14 草蝦 ~ 157 魚肉鬆 *** 100
鮮乳（低脂） ~ 10 干貝 ~ 112 蚵仔煎 ** 100
冰淇淋（巧克力） * 8 九孔 ~ 102 花枝塊 * 82
布丁牛乳 ~ 7 石斑魚 ** 88 花枝羹 ~ 80
奶精（植物性） *** 0 吻仔魚 ~ 84 花枝脆丸 ~ 78
養樂多 ~ 0 土托 ** 80 旗魚塊 * 76
鮮奶油 *** 0 皮刀 ~ 77 魚餃 ** 73

鱸魚 ~ 72 花枝丸 * 67
白帶魚 ~ 69 燕餃 *** 65
海鰻 ~ 68 貢丸 ** 65
黃魚 ~ 66 豬腳凍 * 62
白鯧魚 * 66 肉粽 * 61
吳郭魚 ~ 65
烏魚 * 63
生蠔 ~ 63
鯖魚 *** 60
鮭魚 ** 60
鮪魚 ~ 60
文蛤 ~ 56
鯉魚 ~ 55
牡蠣（蚵仔） ~ 51
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D、選用單元和多元不飽和脂肪酸
有實驗證實，若與美國心臟學會的第二階段控制膽固醇的飲

食相比，如果將飲食中單元不飽和脂肪酸從12%提高到21%，即
使同時將油脂佔熱量百分比由25%提高到34%，仍然可以見到有
10%總膽固醇、14%低密度脂蛋白膽固醇下降的效果。不但如
此，高單元不飽和脂肪酸飲食還同時可以降低血三酸甘油酯，也

不影響高密度脂蛋白膽固醇濃度。相較於美國心臟學會的第二階

段控制膽固醇的飲食，後者會造成三酸甘油酯上升、以及高密度

脂蛋白膽固醇下降，前者其實才是更為理想的預防或改善血管硬

化疾病的飲食組合。如果和美國一般膳食組合相比，含大量橄欖

油的高單元不飽和脂肪酸飲食，足以讓心血管疾病危險度降低

25%；以單元不飽和脂肪酸稍低的花生油或花生醬為主的飲食，
也具有下降16%至20%心血管疾病危險度的效用。以上三者甚至
比美國心臟學會第二階段控制膽固醇的飲食降低的危險度（12%）
都來得高。飲食中單元不飽和脂肪酸所佔總熱量百分比每增加

5%，冠狀動脈心臟疾病危險度降低19%；而使用單元不飽和脂肪
酸取代飽和脂肪酸，每取代5%，冠狀動脈心臟疾病危險度降低
42%。

單元不飽和脂肪酸與多元不飽和脂肪酸相比，影響膽固醇濃

度，不論是總膽固醇、高密度脂蛋白膽固醇、低密度脂蛋白膽固

醇，差異不大；不過多元不飽和脂肪酸比單元不飽和脂肪酸下降

三酸甘油酯的作用稍強。不論單元或多元，只要取代部分的飽和

脂肪酸，都可以見到總膽固醇或低密度脂蛋白膽固醇下降的效

果。由猴子的實驗證明，多元比單元不飽和脂肪酸下降高密度脂

蛋白膽固醇的幅度稍多，而單元不飽和脂肪酸引起血中或肝臟中

低密度脂蛋白膽固醇的油酸膽固醇酯化物（cholesteryl oleate）
較高，如果以冠狀動脈血管內皮硬化面積比較，多元比單元不飽
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和脂肪酸產生硬化的面積來得低。

因此比較單元和多元不飽和脂肪酸，雖然單元不飽和脂肪酸

可以降低低密度對高密度脂蛋白膽固醇比率，但是由於單元不飽

和脂肪酸還是有比較類似飽和脂肪酸的冠狀動脈硬化沈積效果，

要論預防冠狀動脈硬化，還是以多元不飽和脂肪酸的作用最佳。

建議飲食油脂的調整，總油脂量佔熱量的比例不要超過30%，而
在限量的油脂中，脂肪酸分配的比例，以多元不飽和脂肪酸>單元
不飽和脂肪酸>飽和脂肪酸為佳（附表3-6）。

附表3-6 常見油脂來源的飽和、單元或多元不飽和脂肪酸含量表

蔬菜油脂

芥花油 248 28 2 16.4 8.2
橄欖油 238 27 3.6 20 2.2
高油酸（>70%）

240 27.2 1.7 20.4 3.8
紅花籽油

高油酸（>70%）
248 28 2.8 23.4 1.1

葵花籽油

堅果種子類

杏仁 166 14.6 1.4 9.5 3.1
腰果（Cashews） 163 13.1 2.6 7.7 2.2
榛果 188 18.8 1.4 14.7 1.8
澳洲胡桃

199 20.9 3.1 16.5 0.4
（Macadamia nuts）
花生 166 14.1 2 7 4.4
花生醬 190 16.3 3.3 7.8 4.4
開心果 172 15 1.9 10.1 2.3
美洲胡桃（Pecans） 187 18.3 1.5 11.4 4.5
芝麻醬 169 15.2 2.1 5.8 6.7
芝麻 160 13.9 2 5.2 6.1
英國胡桃 182 17.5 1.6 4 11.1
黑胡桃 172 16 1 3.6 10.6
水果

萼梨 45 4.3 0.7 2.7 0.5
橄欖 32 3 0.4 2.2 0.3

熱量（千卡）總脂肪（公克）
飽和脂肪酸

（公克）

單元不飽和脂

肪酸（公克）

多元不飽和脂

肪酸（公克）
以下食物量為2湯匙
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E、增加ω-3脂肪酸攝取
已經有愈來愈多的證據證實，ω-3脂肪酸可以經由影響血脂

質，發揮心血管保護作用。曾被證實可由ω-3脂肪酸保護的疾病，
包括心臟病猝死、心率不整、下降血三酸甘油酯濃度、減緩血液

凝集速率、減少心肌梗塞發生、女性缺血性心臟病、冠狀動脈心

臟疾病的罹病和死亡率。義大利的一項流行病學研究證實，給予

心肌梗塞病患每日補充850毫克的ω-3脂肪酸，三年半追蹤下，總
死亡率下降20%、心臟病或腦中風悴死率下降45%。也有其它研
究指出，給予冠心病病患每日ω-3脂肪酸 1.9公克、或者提供達總
熱量0.8%的α-次亞麻油酸，即可有意義降低心腦血管死亡率。

ω-3脂肪酸的食物來源，除了深海魚類所提供的二十二碳六
烯 酸 （ docosahexaenoic ac id， DHA）、 二 十 碳 五 烯 酸
（eicosapentaenoic acid，EPA）之外，還有α-亞麻油酸（α-
linolenic acid ），都可以發揮相仿的效果。深海魚類如鮭魚、鯖
魚、秋刀魚、海鰻等魚類，最好能夠每週吃到二兩以上。

由多篇研究不同環境和不同飲食攝取生態的研究指出，多吃

深海魚類，血中n-3脂肪酸濃度對等地提高；而血中n-3脂肪酸濃
度和血中高密度脂蛋白膽固醇濃度、總膽固醇對高密度脂蛋白膽

固醇比率都成正相關、而和血中三酸甘油酯，及低密度脂蛋白膽

固醇成負相關。n-3脂肪酸的作用，在抑制肝臟中三酸甘油酯、前
酯蛋白B和極低密度脂蛋白膽固醇的合成，以及增加肝臟中脂肪酸
進行β-氧化所需多種酵素的活性。對於已經為高血酯症第IIb型或
第五型患者，給予低油脂高魚油飲食之後，總膽固醇、極低密度

脂蛋白膽固醇，和三酸甘油酯濃度明顯降低。在糖尿病病患身

上，補充魚油也可以見到降低三酸甘油酯、提高高密度脂蛋白膽

固醇、減少脂肪過氧化程度、增加穀胱甘呔過氧化瓷 (glutathione
peroxidase) 活性等作用，綜合起來減少糖尿病的血管併發問題。



155

附錄三 飲食建議

也有報告指出，血中總膽固醇、低密度脂蛋白膽固醇濃度會隨血

中n-3脂肪酸濃度上升而上升。不過在魚油補充後，低密度脂蛋白
中的膽固醇與前酯蛋白B比率增加，顯示低密度脂蛋白的體積變
大，同時低密度脂蛋白的磷脂質含量也減少，如此低密度脂蛋白

的致動脈硬化效力比較低。如果希望得到n-3脂肪酸的益處，而儘
量減低n-3脂肪酸帶來的總膽固醇、低密度脂蛋白膽固醇濃度上升
影響，最好飲食中在多吃深海魚類之外，儘量減少飽和脂肪酸和

膽固醇的攝取，並增加抗氧化劑攝取，以減低魚油不飽和脂肪酸

引起的脂蛋白氧化。

素食者雖然沒有魚類的攝取，但是也可以從大豆、芥花油、

亞麻仁油、胡桃之類的堅果、海藻類獲取到α-亞麻油酸的n-3脂肪
酸。部分α-亞麻油酸可以經由脂肪酸延長作用轉換成二十碳五烯
酸。就同量脂肪酸而言，α-亞麻油酸影響血脂質的幅度小於從魚
類來的二十碳五烯酸和二十二碳六烯酸。高α-亞麻油酸的飲食可
能促使低密度脂蛋白氧化率增加，但是由於能加強體動脈循環的

血管彈性，仍然可以提供減少冠狀動脈心臟疾病、心肌梗塞再發

率等益處。

七、增加纖維攝取

食物來源主要是蔬菜、水果、穀類、豆類和堅果類。從一篇纖維與膽固

醇的綜合分析報告中指出，每天如果攝取到2至10公克的食物可溶性纖維，
每一公克纖維足以降低0.045 mmol總膽固醇、和降低2.2 mg/dl低密度脂蛋
白膽固醇。纖維對於三酸甘油酯或高密度脂蛋白膽固醇都不具影響，而實驗

中使用的水溶性纖維，不論燕麥、車前子或果膠，其效果類似，也有實驗將

水溶性纖維混和使用，例如以車前子、果膠、關華豆膠、蓮子膠每日共5公
克的劑量給予，也可見到顯著降低總膽固醇（6.4%）、低密度脂蛋白膽固醇
（10.5%）的效果。另有實驗指出每日由飲食攝取3公克的水溶性纖維，低密
度脂蛋白膽固醇可降低3%。使用纖維補充劑，結果也類似。給予高膽固醇
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血症病患每日20公克纖維補充劑，15週後可見低密度脂蛋白膽固醇降低
12.1%、總膽固醇降低8.5%、低密度對高密度脂蛋白膽固醇比值降低
9.4%。

比較各類纖維提供的食物，燕麥的降血脂效果被報導的較多。使用每日

14公克的燕麥加入飲食中，比起小麥為主要穀類來源的飲食，可見到低密度
脂蛋白膽固醇濃度降低、小而緻密的低密度脂蛋白減少，但總膽固醇、三酸

甘油酯、和高密度脂蛋白膽固醇濃度未受影響。不過每日攝取燕麥提高到50
公克，除了降低10~17%的總膽固醇濃度之外，也會使高密度脂蛋白膽固醇
降低。燕麥麩由於含有β-聚葡萄糖的關係，可以使膽酸重吸收減少。給予
一天16.3公克纖維的燕麥麩，24小時膽汁排除量增加一倍、和膽汁排除量平
行的肝臟膽固醇合成率也因此下降、餐後乳糜微粒中的膽固醇濃度也降低約

40%。不過燕麥麩的 β-聚葡萄糖似乎不能夠降低腸道中膽固醇的吸收率，
而大麥卻可以經由減少膽固醇吸收、增加糞便膽固醇排出量，由此影響血脂

肪。

車前子也有明顯的降低低密度和高密度脂蛋白膽固醇作用。對於已經攝

食低油飲食一段時日的高血脂病患，再給予每日5公克的車前子，在不見影
響三酸甘油酯或高密度脂蛋白膽固醇濃度的情況下，可見到4~5%的總膽固
醇、6~7%的低密度脂蛋白膽固醇下降。如果從一般飲食改為低油加車前子
的飲食，則總膽固醇和低密度脂蛋白膽固醇下降的幅度更可以高達8.9%和
13.2%。

以往對於關華豆膠的焦點集中在糖尿病控制上。近年來則擴大至代謝症

候、高血脂或高血壓的控制上。每日15公克的關華豆膠食用量，已經可以達
到17%的總膽固醇、26%的低密度脂蛋白膽固醇下降幅度。可能的機轉包括
水合性高的關華豆膠在腸道中降低膽固醇吸收和改變膽酸再吸收率的作用。

美國食品藥物管理局（Food and Drug Administration，FDA）已通過
燕麥的β-聚葡萄糖（每份含量0.75 公克）和車前子（每份含量1.78公克），
每天四份可以降低心血管疾病危險因子的宣稱。以上述劑量進行的實驗顯
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示，若同時配上低油（油脂熱量佔總熱量25%）、低膽固醇（每日少於150
毫克），不論是燕麥的β-聚葡萄糖組或者車前子組，總膽固醇、總膽固醇對
高密度脂蛋白膽固醇比、低密度對高密度脂蛋白膽固醇比、前酯蛋白B對前
酯蛋白AI比，均達到顯著低於無上述二者纖維添加的一般飲食組。以伯名罕
心血管疾病危險度公式估算，燕麥的β-聚葡萄糖組或者車前子組均降低了
約4.2%的危險度。

低熱量飲食中，如果過度強調低油高醣（醣類佔總熱量比超過60%），
將導致三酸甘油酯上升，及高密度脂蛋白膽固醇下降，尤其如果醣類來源是

單糖或雙糖，效果將比多醣更為明顯。而如果飲食中將纖維的供應量提高，

高醣影響三酸甘油酯的作用就比較平緩。

八、適量酒精攝取

一篇綜合分析酒精攝取對於無慢性疾病者血脂質變化影響的報告指出，

每日攝取30公克酒精，將造成高密度脂蛋白膽固醇上升3.99 毫克/100毫升
（95% 信賴區間為 3.25至4.73毫克/100毫升）、前酯蛋白AI上升8.82毫克
/100毫升（95% 信賴區間為7.79至9.86毫克/100毫升）、三酸甘油酯濃度上
升5.69毫克/100毫升（95% 信心範圍為2.49至 8.89毫克/100毫升）。其餘還
有多種對於血液因子的影響，如降低纖維蛋白元。綜合這些生理變化指標的

影響程度，大約可以推算30公克酒精可以降低冠狀動脈心臟疾病24.7%的危
險度。酒精造成如此影響的生理機轉，是因為酒精引起肝臟細胞前酯蛋白和

酯蛋白顆粒的形成增加，肝外細胞的酯蛋白解脂酵素因受到血中三酸甘油酯

濃度上升的影響而增多。解脂酵素將極低密度脂蛋白分解，形成更多的高密

度脂蛋白顆粒。不過一次攝取24公克的酒精，將造成肝臟脂質合成增加，並
產生多量乙酸。乙酸進入血流中，將阻止脂肪組織游離脂肪酸（抑制程度達

53%）、全身脂肪氧化也減少了73%，嚴重改變身體產生能量時熱能來源的
選擇。對於停經後婦女，每日攝取15公克酒精，可以降低血脂肪中三酸甘油
酯和低密度脂蛋白膽固醇濃度；不過要攝取到30公克，才會見到高密度脂蛋
白膽固醇濃度上升。流行病學資料則顯示，只要每週有喝酒，不論酒精攝取
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量高低，都足以提高高密度脂蛋白膽固醇濃度。一些族群的調查也都證實適

量酒精和減少心血管疾病的發生有正面相關。日本針對中年男子的調查顯

示，每天喝23公克以下酒精者，比完全沒有喝酒者，低密度脂蛋白膽固醇濃
度低11%；每天喝23到46公克酒精者，低密度脂蛋白膽固醇濃度比未喝者
低26%；每天喝到46公克以上者，低密度脂蛋白膽固醇濃度下降，比未喝者
低46%。

雖然以上資料顯示喝酒有保護心血管的利益，但是酒精帶來的其他問

題，包括高血壓、肝臟機能減退、腫瘤疾病機率增加等等，顯示酒精適度為

佳、過量仍不宜。美國心臟學會建議每日酒類飲用量，男性不超過2份（30
公克酒精）、女性不超過1份（15公克酒精）（附表3-7）。

資料來源： 1.臺灣省菸酒公賣局
2. Pennington JAT：Bowes&Church's Food Values of portions commonly used. 

16thed.J.B.Lippincott Co. (1994).

附表3-7 常用酒類的酒精含量

酒別 酒精濃度（公克/100毫升）

臺灣啤酒 3.5
含氣香檳 4.4
啤酒（平均） 4.5
紅酒（平均） 11.5
白酒（平均） 11.5
紹興酒 16
烏梅酒 16
花雕酒 17
米酒 22
伏特加 40
蘭姆酒 40
白蘭地 41
威士忌 41
竹葉青酒 45
茅台酒 54.5
高粱酒 58
大麴酒 65



159

附錄三 飲食建議

九、尚待研究探討的特殊食品或成分

許多食品及保健食品宣稱含有降膽固醇的食物成分。有些食品或成分經

過研究證實，確實有降低膽固醇或三酸甘油酯的作用；有的實為言過其實的

宣稱。醫護人員在引用內容時，應採以有確實醫學證據的資料為前提。

A、 大蒜
Stevinson等人將13篇研究大蒜攝食和膽固醇的文獻資料整合探討，發

現食用大蒜降膽固醇者，膽固醇下降平均結果比未食用大蒜者低至少15.7
毫克/100毫升，比作者預期效果要小。而Warshafsky等人在1993年回顧的
報告則顯示，連續服用大蒜，降低膽固醇的效果達到23 毫克/100 毫升，約
是原先高膽固醇血症病患血中膽固醇濃度的9%。
B、 黃豆

針對大豆和降血脂肪的臨床研究數據證實，每日食用約50公克大豆製
品，可以降低23.2毫克/100毫升的血中總膽固醇（降低幅度約9.3%）、21.7
毫克/100毫升的血中低密度脂蛋白膽固醇（降低幅度約12.9%）、13.3毫克
/100毫升的血三酸甘油酯濃度（降低幅度約10.5%），但高密度脂蛋白膽固
醇濃度不受影響。

大豆降低血脂肪的效果，在膽固醇愈高者，效果愈明顯。大豆降低血脂

肪的可能機轉，是異黃酮所發揮的抗氧化和效力較弱，但類似雌激素的作

用。黃豆所含的異黃酮是一個六碳糖，連上一些環基結構（非配糖體的部

分，aglycon），在aglycon的部分，仍然有許多種化合物形成不同的異黃
酮，而其中最有名的是Genistein和Daidzein二種，其所以被重視，是因為
其化學結構和女性荷爾蒙中的Estradiol-17β結構相像，因此在人體中，
Genistein和Daidzein與Estradiol互相產生取代和拮抗的作用，由此，這二
種化合物被稱之為「植物雌激素（Phytoestrogen）」。不過由於Genistein或
Daidzein接合上Estradiol的接受體後，所發揮後續作用的效力比Estradiol
弱，因此當女性分泌Estradiol過多時，Genistein或Daidzein可以與其發生
競爭接受體，而降低整體女性荷爾蒙的效力；反過來說，當女性面臨
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estradiol大量降低時，Genistein或Daidzein則可以作為補充estradiol效力的
外來物。除了上述扮演弱的雌激素功能，和女性體內過多的雌激素競爭受

體，另具有抑制上皮細胞增長因子受體上的酪胺酸激瓷活性的功能，並且是

效力高的抗氧化劑，可減少發炎反應對組織的傷害。

美國食品藥物檢驗局於1999年通過，食品中每份含量超過6.25公克大
豆蛋白的食物，每天建議吃到四份，可以做『具有降低心臟疾病危險因子』

宣稱的標示。

C、 紅麴（monascus purpureus）
紅麴菌是中國傳統食物製備叉燒的紅色醬料。現今成為熱門的健康食

品，由於其含有降低膽固醇的成分。根據分析，其有效成分monacolins共分
為X、L、K、J、M等，藥理上是HMG-CoA reductase inhibitor 還原酵素抑
制劑，和降膽固醇處方藥statin類的藥物為相似的化學物。由於具有上述藥
理作用，紅麴成為能夠降低血脂肪中之總膽固醇和低密度脂蛋白膽固醇的天

然食品。

D、 抗氧化劑
含有抗氧化劑的健康食品種類繁多，如維生素C、E、β-胡蘿蔔素、蕃

茄紅素、異黃酮、葡萄籽萃取物等。抗氧化劑在血脂肪控制與心血管疾病防

制上的角色，是經由結合體內自由基，使低密度脂蛋白氧化程度減低，因而

減少氧化態的低密度脂蛋白。而氧化態的低密度脂蛋白由於體積變小，容易

穿透血管內皮層，在內皮層引起發炎反應，成為血管粥樣化的元兇。補充抗

氧化劑即可以由上述作用，減慢血管病變。

不過建議讓身體得到抗氧化劑的最好方法，還是由天然食物補充。天然

食物所含的成分甚多，有時候還有加成作用，若提煉成為單一成分後，其功

能效率可能減低。如果飲食中有許多限制，而心血管疾病的危險因子多者，

可考慮諮詢專業醫師或營養師後，選擇適合個人的健康食品。
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