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前　　言

阿茲海默氏症是造成老年人失智的最重要

病因，其中最主要的腦部病理特徵為β類澱粉

斑塊（amyloid-β plaque）的堆積。近年來，

抗類澱粉蛋白抗體治療（Amyloid-targeting 

treatment, ATT）成為第一個可以改變阿茲海默

氏症臨床病程的有效治療方式，也成為阿茲海

默氏症藥物治療的一個重要里程碑。

然而，ATT也帶來一定程度的不良事件風

險，尤其是病人可能出現類澱粉蛋白相關成像

異常（Amyloid-related imaging abnormalities, 

ARIA），其中包含腦水腫（ARIA-E）與腦出

血（ARIA-H）的表現，雖然大部分的ARIA並

沒有明顯症狀，一部分ARIA可能會相當嚴重甚

至使得病患必須終止ATT。ARIA發生的病生理

機轉跟腦血管疾病息息相關，也因此從評估病

人是否適合起始ATT，到整體ATT整體治療過

程中，都需要考慮病人的腦中風病史、腦血管

疾病狀態與其相對應之ARIA風險，甚至對於因

其他疾病需要使用抗血栓藥物的病人，更需多

面向且個人化的治療考量。

針對目前可使用的兩種ATT，Lecanemab 

（商品名：Leqembi）與Donanemab（商品名：

Kisunla），各國（包含台灣）皆有發表適當

用藥建議（Appropriate Use Recommendations, 

AUR）。台灣腦中風學會與台灣臨床失智症學

會為了提供臨床醫療人員在面對接受ATT用藥

的阿茲海默氏症病人時，需要考量的腦血管疾

病與其相關處置，發表此次共識聲明。在此聲

明中，將會簡述ATT用藥前的例行臨床評估、

ATT用藥下若需使用抗血栓藥物之考量以及

ARIA發生的風險評估與處置流程。最後，本

共識聲明將提出對於正在使用ATT之病人，若

發生急性神經學缺損而需考量急性缺血性中風

時，建議的處置流程。

1. ATT用藥前之臨床評估

1.1 認知功能評估

對於認知功能有疑慮的對象，醫師可

考慮透過自己熟悉的初評工具（如：BHT、

AD8、CDT、Mini-Cog、IQCODE、SPMSQ、
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CogMate等），先了解認知功能是否有異常，

或是經由病史詢問確認有認知功能下降的症

狀，可安排由臨床心理師使用標準評估工具進

行認知功能評估（如：MMSE、CASI、CDR、

CEARD、ADAS-Cog、Wechsler Memory Scale 

IV–Logical Memory II、完整神經心理功能評

估），確認有記憶或認知功能退化且符合輕

度認知功能障礙（Mild cognitive impairment、

MCI）或輕度失智1-12。

1.2 腦部影像或CSF生物標記檢測

若認知功能評估符合MCI或輕度失智的狀

況，下一步需進行類澱粉蛋白檢測和腦部MRI

影像評估。類澱粉蛋白檢測可使用Amyloid 

PET、CSF中tau總量（total tau, t-tau）/Aβ42比

值、p-tau181/Aβ42比值或其他符合診斷標準

之工具。腦部MRI影像可根據一年內之腦部

MRI檢查結果，如果一年內沒有檢查過腦部

MRI，則需要安排一次檢查以評估相關風險；

若病人接受MRI的時間已經超過6個月，且發

現介於用藥條件邊緣的狀況（如：患有1-4個

腦微出血點）或有較高類澱粉蛋白相關成像

異常（Amyloid-related imaging abnormalities、

ARIA）風險，建議重新安排一次腦部MRI檢

查，其最低條件要求有以下五點：13, 14

(1) 最少達到1.5 T，建議3T 或更高之掃描磁場

強度。

(2) 實施2D T2*GRE或SWI的掃描序列以偵測

腦出血（ARIA-H），因為SWI的敏感度高

於T2*GRE，判斷時可以根據臨床試驗以

T2*GRE為主，但建議也可以SWI進行判

讀。

(3) 實施T2 FLAIR的掃描序列以偵測腦水腫

（ARIA-E）。

(4) MRI切片厚度至少為5 mm或更低。

(5) MRI回訊時間（echo time, TE）參數需達20 

ms或更高。

1.3 阿茲海默氏症生物標記診斷標準

目前阿茲海默症協會（A l z h e i m e r ' s 

Association）認為只要第一類核心生物標記其

中一項呈陽性即可做為AD的生物性診斷依據，

最新診斷標準請參考表115。

1.4 ATT用藥風險考量

經由上述評估確診阿茲海默氏症後，將評

估病人用藥之適合/排除條件，包含共病、其他

用藥、病史、健康狀況、及APOE基因型等，

以了解其ATT治療風險。一般包含下列幾項重

點評估：

(1) APOE基因型：由於APOE ε4會增加ATT

用藥下發生ARIA之風險，美國治療建議

(Appropriate Use Recommendation, AUR)建

議先檢測APOE對偶基因型，對於ε4帶因者

應視病人個別情況評估並加強監控措施，

且可考慮於治療滿一年後追加一次MRI檢

查。日本AUR則建議無論APOE基因型如

何，都應按照仿單列示之MRI檢查和ARIA

管理規範。美國Lecanemab AUR額外建議

於第26次輸注前（T26；用藥第52週）額外

再進行一次MRI檢查，尤其是帶因APOE ε4 

或過去MRI影像有發現ARIA的病人。目前

lecanemab與donamemab於台灣仿單上皆不

建議帶有ApoE ε4同型合子者使用。

(2) 患有自體免疫或發炎性共病的病人：ARIA

的誘發可能與類澱粉蛋白單株抗體所引起

之發炎反應相關，因此有自體免疫或發炎

性共病的病人可能會有較高的ARIA風險，

用藥前需審慎評估16。

(3) 患有腦部白質病變（WMH）的病人：由於

ARIA多發生於腦部白質和腦溝區域，因此

有白質病變的病人需要多加留意；而WMH

達Fazekas量表3分之嚴重皮質下高訊號病變

者（覆蓋腦白質大部分面積，且白質病變

彼此互相融合17），不建議給予治療。

(4) 過 去 曾 有 中 風 、 短 暫 性 腦 缺 血 發 作

（TIA）、癲癇（seizure）發作或腦部創傷

史的病人：美國AUR建議有涉及主要血管
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區域的中風或患有超過兩處腔隙性梗塞者

（silent cerebral infarction），或12個月內曾

發生TIA、中風或有癲癇發作病史者不建議

給予治療。日本AUR則表示，對於一年內

曾發生TIA、中風、或癲癇病史者，目前尚

無用藥經驗，因此用藥前應先充分評估風

險和效益後，再慎重決定是否用藥。台灣

AUR建議12個月內曾發生TIA、中風、或癲

癇發作者不建議給予治療，而有更早期病

史者則需由醫師評估並和病人及其家屬和

主要照顧者透過討論決定是否接受治療。

(5) 腦部MRI異常的病人：台灣和美國AUR建

議排除腦部有超過4處微出血（出血範圍最

大直徑10 mm以下）；單處出血範圍最大

直徑> 10 mm；腦皮質血鐵沉積（cortical 

superficial siderosis）；有血管源性腦水

腫；有涉及主要血管區域的中風或超過

兩處腔隙性梗塞；達Fazekas量表3分之腦

白質病變；有β-類澱粉血管炎（Amyloid 

β-related angiitis）的證據；有類澱粉血管症

表1：阿茲海默症協會（Alzheimer's Association）阿茲海默氏症診斷標準

生物標記類型
生物標記檢測的 

目標
影像學生物標記

CSF和血漿 
生物標記

建議診斷工具

第一類核心生物
標記
最早能檢測到，
有/無症狀的病
人均能使用，出
現時機與amyloid 
PET可觀察到異常
的時間較為接近

A：Aβ病變 Amyloid PET Aβ42 1. Amyloid PET
2. 可代表Aβ的病理狀態的

CSF檢驗（如：tau 總量
（total tau, t-tau）/Aβ42比
值、CSF中p-tau181/Aβ42 
比值）

3. 可代表Aβ的病理狀態的
plasma檢驗項目（如：
Plasma p-tau217、Plasma 
%p-tau217，註1）

T1：磷酸化與分
泌型AD tau

p-tau 
217、p-tau 
181、p-tau 
231

第二類核心生物
標記
較晚顯現，多伴
隨症狀出現才能
被檢測到，且出
現時機與tau PET
可觀察到異常的
時間較為接近

T2：AD tau病變 Tau PET

pT205、
MTBR-
243、非磷
酸化tau片
段

1. Tau PET（註1）
2. 可代表AD Tau病理狀態的

CSF或plasma檢驗（註1）

參與AD病生理機
轉的非特定生物
標記

N：神經纖維受
傷、功能受損、
或退化

結構性MRI或
CT、FDG PET NfL 1. CSF或plasma NfL（註1）

I：發炎（星狀膠
細胞活化）

GFAP 1. CSF或plasma GFAP（註
1）

常見非AD但與合
併病理相關的生
物標記

V：血管性腦部
損傷

腦梗塞 
(anatomic 
infarction)、
腦白質病變
（white matter 
hyperintensity）

1. 腦部MRI

S：α-synuclein αSyn-SAA 1. CSF α-Synuclein seed 
amplification	assay（註1）

註1：待台灣主管機關核准使用。
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相關發炎（CAA-related	inflammation）；有

嚴重小血管疾病；或有其他可能造成認知

障礙的重大顱內病變者。

(6) 抗血小板藥物及抗凝血劑的使用：台灣

AUR允許併用標準劑量之aspirin和其他抗

血小板藥物；而高出血風險或使用抗凝血

劑者，需由醫師評估並和病人及其家屬和

主要照顧者透過討論決定是否接受治療。

美國AUR允許病人可同時服用其他共病

的藥物，包含併用標準劑量之aspirin（最

高達每日325 mg）以及抗血小板藥物（不

過須留意APOE ε4同型合子帶因者併用藥

物的ARIA風險），但不建議使用急性血

栓溶解劑、warfarin或其他維生素K拮抗

劑、直接型口服抗凝血劑（DOACs）、

或heparin。日本AUR建議若併用抗凝血劑

（如warfarin、heparin、apixaban等）、抗

血小板藥物（如aspirin、clopidogrel等）、

或血栓溶解劑（如rt-PA等），須留意助長

腦出血的可能性。

2. ATT用藥下使用抗血栓藥
物之考量

在中風照護中，抗血小板藥物（antiplatelet, 

AP）是治療非心因性缺血性腦中風及其他血

管性疾病的核心用藥。目前已有多項大型隨機

分派試驗，探討抗血小板藥物於中風急性期、

慢性期、TIA或輕微中風中的應用18-24。其目

的皆在於降低中風發生之風險，或提升缺血性

中風病人的次級預防效果、進而減少再發性中

風（包含缺血性及出血性）及抗血小板藥物相

關的出血併發症，特別是顱內出血等高風險事

件。

目前最常使用的第一線藥物為aspirin，

其他常見藥物包含clopidogrel、cilostazol、

ticagrelor等，臨床上可依個別情況採用單一

抗血小板治療（單抗）或雙重抗血小板治療

（雙抗）。在非中風領域的血管性疾病中，

如急性冠心症，則可能使用其他P2Y12受體

抑制劑，如prasugrel等。另一方面，抗凝血劑

（anticoagulants, AC）則主要用於心因性缺血

性腦中風的次級預防，目前以直接DOACs為臨

床主流選擇。在此篇幅中，將進一步探討在接

受ATT治療的病人中，合併使用口服抗血小板

藥物或抗凝血劑時的出血風險與臨床建議。

2.1 ATT合併抗血小板藥物時的出
血風險

CLARITY-AD 25與TRAILBLAZER-ALZ 2 26

臨床試驗皆未排除使用抗血小板藥物的病人。

CLARITY-AD中病人若有過去12個月內的中風

病史可能被排除於試驗外，但TRAILBLAZER-

ALZ 2則未排除過去12個月中風病史的病人。

表2整理ATT臨床試驗關於症狀性ARIA- 

H的出血比較。Lecanemab試驗中，約30%的

病人使用抗血小板藥物。現有數據顯示25, 27，

macrohemorrhage（定義為MRI上出血直徑大於

10 mm）在ATT合併AP治療的病人中，發生率

約為0.2–0.4%；而安慰劑組病人即使合併AP，

其macrohemorrhage發生率亦為0.4%。在接受

lecanemab但未合併使用AP或AC的病人中，

macrohemorrhage的發生率則約為0.4–0.6%。

D o n a n e m a b試驗中，約3 4 . 5 %的病人使用

aspirin，目前尚未有macrohemorrhage的發生率

資料公布。整體來說ARIA-H（含無症狀與症狀

性ARIA-H）的發生率在使用aspirin者為24%，

使用雙重抗血小板藥物者為16.7%，non-aspirin

的其他AP使用者為4.5%28。

綜上所述，初步資料或可顯示ATT合併AP

治療者之macrohemorrhage風險可能未顯著高於

未合併AP者。然而，lecanemab試驗並未詳列

使用單抗或雙抗的比例，亦無AP種類細節，無

法進一步進行相關風險分析。而donanemab資

料中未顯示macrohemorrhage的資料。

綜合目前結果，在接受ATT的病人若需合

併使用抗血小板藥物，可參考以下臨床共識建

議：
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(1) 單一抗血小板藥物可考慮與ATT併行治療。

(2) 目前無充足安全性資料支持雙重抗血小板藥

物治療與ATT併行治療

(2.1) 若有臨床情境需使用短期（如小於三

個月）雙重抗血小板藥物治療，可考

慮暫停ATT治療待轉換為單一抗血小

板藥物後，再持續進行ATT。

(2.2) 若有長期使用雙重抗血小板藥物治療

的需求，建議須考量出血風險及ATT

治療好處，進行個別化考量。

2.2 ATT合併抗凝血藥物的出血風
險

CLARITY-AD25與TRAILBLAZER-ALZ 226

兩項試驗皆允許病人使用抗凝血劑（AC），但

CLARITY-AD有兩項限制：（1）使用AC者需

至少穩定服藥四週以上；（2）INR值若超過1.5

則無法納入試驗。Lecanemab試驗中約8–9%的

病人使用AC，其發生macrohemorrhage之機率

呈現於表3。試驗期間合併ATT與AC的病人，

其macrohemorrhage發生率為2.5%；若含延伸

期（open-label extension, OLE），則為2.7%。

相比之下，未使用AP或AC者macrohemorrhage

發生率為0.4–0.6%；而安慰劑組合併AC者的發

生率為0%25, 27。Donanemab試驗中，約10%的

病人使用AC，而合併使用ATT/AC病人的整體

ARIA-H的比率為27.7%，但macrohemorrhages

比例則尚未發表28。由此推測，ATT合併AC治

療的病人，其顱內出血風險可能較高。然而，

目前無法確認所使用之AC為維他命K拮抗劑或

DOACs，也無具體用藥與劑量資訊，因此無法

進一步進行分析比較。

另外，需特別注意的是，目前尚無關於

ATT合併靜脈抗凝血劑藥物（如heparin治療）

之資料發表。若進一步與過去維他命K拮抗

劑（warfarin）之臨床試驗比較，由於大多數

表2：ATT合併使用AP病人的腦出血（註1）比例

Patient groups ATT Placebo ATT without  
any AP or AC 

Combined  
ATT and AP

Placebo with  
any AP

Aducanemab29 0.3% 0.4% – – –

Lecanemab25, 27
0.6% (Core) 
0.5% (Core + 

OLE)
0.1%

0.6% (Core) 
0.4% (Core + 

OLE)

0.4% (Core) 
0.2% (Core + 

OLE)
0.4% (Core)

Donanemab26, 28
0.3% (Core) 
0.4% (Core + 

OLE)
0.2% – – –

註1：定義為MRI上直徑超過10 mm的macrohemorrhage。
Core: study period; OLE: open-label extension; ATT: amyloid targeting therapy; AP: antiplatelet; AC: 
anticoagulant.

表3、CLARITY-AD臨床試驗公布之macrohemorrhage比例

臨床試驗 Placebo + AC Lecanemab + AC Lecanemab without AP or AC

Lecanamab27 0% 2.5% (Core)註1 
2.7% (Core + OLE)註1

0.6% (Core) 
0.4% (Core + OLE)

註1：包含一例在lecanemab停止使用後超過30天才出現macrohemorrhag之案例。
Core: study period; OLE: open-label extension; ATT: amyloid targeting therapy; AP: antiplatelet; AC: 
anticoagulant.
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維他命K拮抗劑使用於中風患者，其 INR指

數大多超越CLARITY-AD研究中的排除條件

（INR>1.5），因此或可推論維他命K拮抗劑

之臨床試驗與CLARITY-AD研究中的病人族群

及藥物劑量可能不盡相同，因此可比性較低。

而四篇大型DOACs的臨床試驗30-33，出現腦出

血（intracranial bleeding/hemorrhage）的比率

約在0.4%到0.8%之間，而對照組使用維他命K

拮抗劑的腦出血比率則為1.2%到1.8%之間。因

此，若與lecanemab公布資料相比，ATT合併使

用AC病人的macrohemorrhage比例，似乎高於

DOACs臨床試驗中公布之腦出血比例。但須注

意，這些研究對腦出血的定義與ATT試驗中的

macrohemorrhage有所差異。另外，由於目前

ATT合併AC之資料公佈尚不齊全，仍有待更多

資料用以佐證。

因此，若使用ATT或預計使用ATT病人有

長期使用抗凝血劑之需求，由於無法確認其腦

出血風險是否確實提高，需個別化進行考量。

例如，心房顫動病人，或可考慮使用左心耳封

堵術作為長期使用抗凝血劑之取代方案。但左

心耳封堵術後仍有短期使用抗凝血劑或雙重抗

血小板藥物之需求，由於目前對此類狀態合併

使用ATT的出血風險尚未明朗，或可考慮等到

左心耳封堵術後轉換為單一抗血小板藥物時，

再開始進行ATT治療。若ATT治療具迫切性，

則應與病人及家屬充分溝通，針對潛在的風險

與效益進行分析後，做出個別化治療決策。

綜上所述，接受ATT治療病人若有需要使

用抗凝血藥物時，有以下幾點臨床共識建議：

(1) 使用ATT的病人，若有需要使用靜脈抗凝血

劑藥物或肌肉注射抗凝血劑（如heparin、

LMWH等），由於尚無資料探討其腦出血

風險，暫停ATT治療或許是合理的。

(2) 若有臨床狀況需長期使用口服抗凝血劑

（如維他命K拮抗劑或DOACs），可考慮

停用ATT治療或評估出血風險及ATT治療好

處，進行個人化決策。

(3) 使用ATT的病人，若有需要使用抗凝血劑藥

物，建議告知病人使用抗凝血劑的好處及

相關腦出血風險，進行個人化決策。

3. 類澱粉蛋白相關成像異常
(ARIA)之評估與處置

3.1 類澱粉蛋白相關成像異常(ARIA)

在ATT治療中，需注意類澱粉蛋白相關成

像異常（Amyloid-related imaging abnormalities, 

ARIA）之發生，ARIA主要有兩種表現，包括

腦水腫（ARIA-E）與腦出血（ARIA-H），必

須利用腦部磁振造影來偵測，也是最需要注意

之藥物副作用34。大部分在腦部磁振造影上看

到之ARIA並無臨床症狀，且不影響病患之預

後，但少數人會發生嚴重甚至致命的ARIA35, 

36，也因此對於使用ATT之病人，需審慎注意

病人是否出現相關表現或臨床症狀。根據臨床

試驗，接受ATT下，發生ARIA的機率甚至可高

達超過1/3，但只有少部分為症狀性表現。在阿

茲海默氏症的臨床試驗中，注射Lecanemab發

生ARIA-E的比例為12.6%，ARIA-H為17.3%，

但症狀性ARIA-E和ARIA-H則分別僅有2.8%與

0.6%25；注射Donanemab發生ARIA-E的比例為

24.0%，ARIA-H為31.6%，而症狀性ARIA-E與

ARIA-H則分別為6.1%與0.4%26。

ARIA 的發生可能是由於腦血管病理性沉

積了類澱粉蛋白（也稱為大腦類澱粉血管病

變，Cerebral amyloid angiopathy, CAA），或是

在病患使用清除類澱粉斑塊的抗體治療時產生

血管壁的類澱粉斑塊堆積37。在這些情形下，

當腦血管的完整性和清除能力受損時，會導致

血管壁的免疫反應與發炎，進而造成液體與血

液的滲漏，產生ARIA13。

圖1為ARIA-E與ARIA-H的代表影像，若

要正確評估ARIA，腦部磁振造影可使用1.5T或

3T之機器，需進行的序列影像至少應包括T2-

weighted FLAIR、血液敏感性序列（如GRE/

T2*-weighted image或Susceptibility-weighted 
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image）、以及Diffusion-weighted imaging 

(DWI)14。ARIA-E中的E（edema）代表水腫、

積水、和滲出液，在影像學上表現類似血管性

水腫，通常使用T2-FLAIR可最清楚的偵測（圖

1A與1B）。一般來說ARIA-E會在白質或灰質

出現T2高強度的訊號，也可能存在容積效應

（mass	effect）和腦迴水腫（gyral swelling）；

當病患的腦膜血管（leptomeningeal vessel）發

生水分滲漏時，也有可能表現腦溝積水（sulcal 

effusion）34。ARIA-H中的H（hemorrhage）

代表腦出血病灶（圖1C與1D），包括腦微

出血（microhemorrhage）與腦皮質血鐵沉積

（cortical superficial siderosis）。腦部的出血

性病灶建議使用GRE/T2*序列或SWI影像來偵

 
 圖1：ARIA-E與ARIA-H之典型影像表現

ARIA-E可表現為腦實質水腫(Parenchymal edema) (A)或腦溝積水(Sulcal effusion) (B)；ARIA-H
典型表現為腦微出血(microhemorrhage) (C)或局部腦皮質血鐵沉積(focal	superficial	siderosis)	(D)
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測，腦微出血為低訊號的點狀或圓形病灶，而

腦皮質血鐵沉積則會呈現沿著腦表面的曲線性

低訊號病灶34。ARIA的相關嚴重度請參閱表

4。

3.2 ARIA之風險因子

ARIA的表現跟CAA病患發生類澱粉血

管症相關發炎（CAA-related inflammation，

CAAri）非常類似，CAAri的病因是身體對於

血管壁沉積的類澱粉蛋白產生的自體免疫反

應和發炎，病人也會出現自發性的ARIA-E與

ARIA-H38。由於ARIA的致病機轉與CAA有密

切關係，也因此CAA相關的影像指標，例如腦

微出血、腦皮質血鐵沉積等，都被認為是重要

預測病患發生ARIA的危險因子39，在使用抗類

澱粉蛋白抗體治療的過程，也會將大腦實質的

類澱粉斑塊搬運到血管壁上，進而加劇CAA

的嚴重度。此外，當使用的抗體治療劑量越高

時，ARIA之發生率也會增加，特別是ARIA-E; 

舉例來說，使用2.5 mg/Kg Lecanemab治療的

病人，ARIA-E的發生率為1.9%，使用5 mg/Kg

的病人會增加到3.3%，而使用10 mg/Kg則高達

9.9%25, 40。

ApoE ε4的基因型是一重要罹患阿茲海默氏

症的風險因子，且帶有ApoE ε4的病人有更高的

血管類澱粉堆積，造成血腦屏障通透性較高，

也因此接受抗類澱粉蛋白抗體治療時，也會有

較高機率發生ARIA14, 41, 42。若病患為ApoE ε4同

型合體（帶有兩個ApoE ε4基因），則ARIA的

風險會顯著提升，且病人也有較高的機率發生

有症狀性且嚴重的ARIA14, 40, 43。在Lecanemab

的臨床試驗中，帶有兩個ApoE ε4的病人，39%

會發生ARIA-H，帶有一個ApoE ε4為19.7%，

而非ApoE ε4帶因者則僅有11.9%25，ARIA-E

的發生率上也有觀察到類似趨勢；同樣的，在

Donanemab的臨床試驗中，帶有兩個ApoE ε4

的病人，發生ARIA的機率為40.6%，帶有一個

ApoE ε4為22.8%，而非ApoE ε4帶因者則僅有

15.7%26。

除此之外，病患的年紀較大、有較高的腦

類澱粉堆積量、過去有罹患腦中風、使用抗血

栓藥物、有癲癇病史等都可能與較高的ARIA發

生機率有關，建議臨床醫師在使用藥物時需審

慎考量39, 44。血壓值較高或高血壓未良好控制

也是發生ARIA的一個危險因子，在Donanemab

的試驗次分析中，發現平均動脈壓力（mean 

arterial pressure）> 93毫米汞柱時，病患發生

ARIA的機率會顯著提升28，所以病患在接受

ATT之前，醫師應確保其高血壓有得到良好的

藥物控制，Donanemab的適當用藥建議中，也

明確表示在高血壓病患血壓未妥善控制之前，

不建議起始ATT治療45。

3.3 ARIA之評估與治療

ARIA較常在抗體初始治療時發生，且

大部分沒有症狀，通常都是在常規的腦部磁

振造影追蹤中被發現，也因此目前針對使用

Lecanemab的病人，建議要於第5次、第7次與

表4：ARIA影像嚴重度分級標準

影像嚴重度分級

輕度 中度 重度

ARIA-E：腦溝、皮質、
或皮質下FLAIR高訊號

一處<5 cm 一處5-10 cm，或超過 
一處但皆<10 cm 至少一處>10 cm

ARIA-H：腦微出血或腦
出血（直徑>1 cm）

微出血≤4顆 微出血5-9顆 ≥10顆腦微出血或 
≥1處腦出血

ARIA-H：腦皮質血鐵沉
積

一處局部腦溝 兩處局部腦溝 超過兩處局部腦溝
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第14次注射前進行常規磁振造影追蹤16，而使

用Donanemab的病人，則建議至少要於第2次、

第3次、第4次與第7次注射前進行常規磁振造

影追蹤26。病人出現ARIA時，臨床症狀可能

不是局部的神經學缺損，而是較廣泛的頭痛、

意識混亂、噁心、頭暈、步態障礙等，由於

ARIA-E比較常發生在後腦部區域，有時病患

也會出現視覺障礙，視覺空間障礙，或失用症

（apraxia or dyspraxia）14, 34，而嚴重的ARIA則

可能會導致明顯局部神經學症狀、癲癇或癲癇

重積、腦病變（Encephalopathy）甚至是意識昏

迷（Stupor）16。

當病人發生ARIA時，可根據臨床症狀以

及腦部影像嚴重度來決定是否暫停用藥（圖

2）。若病人無症狀且只是輕度的ARIA（無論

是ARIA-E或ARIA-H），可繼續用藥，只需每

月追蹤腦部磁振造影並觀察其狀況是否加重；

但若病人有臨床症狀則應先停止注射藥物並每

月追蹤腦部磁振造影，待ARIA消失或穩定後

再與病人討論是否恢復繼續治療；然而，當病

人出現任何腦內出血（意指marcohemorrhage、

出血範圍直徑>1 cm）、治療後出現超過10顆

新的微出血點、出現兩次以上的ARIA-E或合

併嚴重的臨床症狀時，建議要立即停藥且終止

治療，並可考慮使用類固醇治療，先給予五天

Methylprednisolone 1 g/day注射治療，再視情況

改為口服類固醇並逐漸減藥16。

整體而言，對於ATT治療下所發生的ARIA

副作用，有以下幾點臨床共識建議：

(1) CAA為ARIA發生之重要危險因子，其相關

之腦影像特徵如腦微出血、腦皮質血鐵沉

積、或嚴重白質病變，建議列入病患使用

ATT前之例行評估。

(2) 偵測ARIA的腦部磁振掃描，至少需包含以

下序列：T2 FLAIR、血液敏感序列（GRE/

T2*或SWI）以及DWI，以正確評估ARIA-E

圖2：發生ARIA時ATT用藥調整建議
*ARIA的影像嚴重度分級請參考表4。
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與ARIA-H。

(3) 使用ATT下，若病患出現嚴重之臨床症狀

導致其日常生活失能，則應與病人討論

是否終止治療，並且考慮以類固醇治療

ARIA-E。

(4) 病患在開始ATT治療評估時，建議確認是否

有高血壓病史。對於罹患高血壓之病患，

在起始用藥之前建議先確定其血壓有得到

良好的控制，以減少ARIA發生之風險。

4. 接受ATT治療且出現急性
神經學缺損時的緊急處置

4.1 以急性神經學缺損來表現的
stroke-mimics之一 - ARIA

經ATT後，部分病患可能會出現ARIA，根

據數種藥物的臨床試驗報告，ARIA可以是無症

狀的影像發現，也有些ARIA病人發生了輕微到

致命性的症狀26-29, 40, 46。

由於ARIA也可能以急性神經學缺損來表

現，臨床醫師需要保持警覺，區分其與真實中

風的差異。除了利用腦影像來謹慎區別ARIA與

真實中風之外，哪些ATT藥物種類與病人特性

較容易產生ARIA的知識也可以當作鑑別的線

索。另外，一些與ARIA相關的症狀可能伴隨或

前驅於急性神經學缺損，可以作為區分中風或

ARIA的參考：如頭痛、認知或情緒變化、視力

障礙與癲癇發作。然而，最終接受ATT且出現

急性神經學缺損的患者是否確診為缺血性腦中

風，仍需依賴腦部核磁共振檢查結果，需注意

的是，此腦部核磁共振檢查序列須包含可以辨

別ARIA的序列（詳見第三章節：類澱粉蛋白相

關成像異常（ARIA）之評估與處置）。

4.2 疑似缺血性腦中風接受靜脈血
栓溶解治療的安全性

目前缺乏在ATT情形下使用靜脈血栓溶解

治療的廣泛資料可供參考，只有兩例在以急性

缺血性腦中風的適應症下使用血栓溶解劑而

導致致命性腦出血的案例報導。一例為使用

tenecteplase的donanemab案例，另一例則是使用

了alteplase的lecanemab案例35, 47。

在使用tenecteplase的donanemab案例中，

病患接受了六次的donanemab的治療後，在試

驗例行的腦部核磁共振檢查中發現了輕微的

ARIA-E情形，同時看到在右邊頂葉發現六顆

微出血。在核磁共振檢查七天後發生了疑似

右邊中大腦動脈缺血性腦中風的急性神經學

缺損（左邊肢體無力），急性期所作的電腦

斷層沒有看到出血而是看到了在右邊大腦的

低訊號病兆（hypodensity），病患被施予了

tenecteplase，在兩天後死於大腦出血47。

另一個病患則是在最後一劑lecanemab治療

的四天後產生了急性失語症及眼睛往左偏移，

腦部電腦斷層顯示無出血後即注射alteplase，在

注射血栓溶解劑期間發生血壓急速升高至250/ 

110毫米汞柱，隨之進行的腦部電腦斷層發現

多發性大腦出血。在後續的腦部核磁共振發現

除了多處腦出血病兆外，同時偵測到右邊視丘

內囊區（thalamocapsular region）的腦梗塞。

病患最終死亡，在死後的大腦病理檢查中，除

了發現廣泛多發性腦實質內出血、腦類澱粉血

管病變、高度阿茲海默症疾病的神經病理變化

之外，同時發現有瀰漫性組織細胞性血管炎伴

隨壞死性血管病變（histiocytic vasculitis with 

necrotizing vasculopathy）於有腦類澱粉血管病

變的血管壁中35。

兩例在急性神經學缺損後至施打血栓溶解

劑前皆只有進行腦部電腦斷層的檢查，而沒有

安排腦部核磁共振的檢查來排除不管是單獨發

生或是和腦梗塞共存的ARIA情形，這可能增加

或導致血栓溶解劑施打後的出血風險。

4.3 疑似缺血性腦中風接受動脈血
栓移除治療的安全性

目前尚無接受ATT的病人接受動脈血栓移

除治療的已發表案例。然而，相較於靜脈血栓
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溶解治療，動脈血栓移除治療所誘發腦出血的

風險較低，且治療前已透過影像確認有與症狀

相關的大血管阻塞來評估其潛在的臨床效益。

因此，依據現行急性腦中風的標準處置流程，

若病人經完整評估並符合適應症，執行動脈血

栓移除治療應是合理的。

4.4 美國及日本對於靜脈血栓溶解
治療在ATT病人的共識建議

美國心臟協會於2024年12月發表之Vascular 

Neurology Considerations for Antiamyloid 

Immunotherapy: A Science Advisory From the 

American Heart Association39 提出，目前尚缺乏

足夠數據證實於此情境下使用靜脈血栓溶解治

療之安全性之前，臨床醫師可合理地採取高度

謹慎的態度，或考慮避免對正在接受ATT的病

人施行靜脈血栓溶解治療。對於符合動脈血栓

移除治療的適應症的病人，則可考慮執行不合

併溶栓藥物的動脈血栓移除治療。

日本腦中風學會於2023年9月發表之靜脈

血栓溶解治療更新建議，針對正在接受ATT的

病人，若考慮施行靜脈血栓溶解治療，應先透

過腦部MRI檢查，確認是否存在與類澱粉蛋白

相關的影像異常（如ARIA）。僅在排除ARIA

病灶，且病人無其他可能增加出血風險的因素

（如正在使用抗凝血藥物），並經臨床評估認

為其治療獲益可能高於潛在出血風險時，方可

在充分說明治療效益與風險後，取得病人、家

屬或代理人之同意，再審慎實施該項治療48。

4.5 總結：靜脈血栓溶解與動脈血
栓移除治療的爭議與相關考量

對於正在接受ATT治療的病人，若出現急

性神經學缺損，且臨床表現與影像檢查符合動

脈血栓移除治療之適應症，則執行動脈血栓移

除治療為合理之處置。同時建議進行腦部MRI

檢查，以排除ARIA之可能性（圖3）。雖然靜

脈血栓溶解治療在急性缺血性腦中風中可能具

圖3：接受ATT治療且出現急性神經學缺損時的緊急處置流程
* 涵蓋適合排除ARIA檢查序列的腦部MRI。
# 依據現行腦中風學會之急性腦中風及短暫性腦缺血的建議治療，對於符合靜脈血栓溶解治
療適應症的病人，應在排除ARIA後，與病人，家屬或代理人充分溝通其潛在效益與風險，同
時提供其他可能之替代治療方案，以作為綜合考量的治療選擇。
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有潛在效益，但亦會增加與ARIA相關之出血

風險。因此，應在MRI排除ARIA可能性後，審

慎評估該治療選項，並與病人，家屬或代理人

充分溝通其潛在效益與風險，同時提供其他可

能之替代治療方案，以作為綜合考量的治療選

擇。

對於ATT治療下之病人，若發生急性神經

學缺損症狀時之急性期處置，有以下幾點專家

共識：

(1) 醫師知情與鑑別診斷（Acknowledgement 

and	Differential	Diagnosis）：醫師應詢問急

性神經學缺損病人是否正在接受ATT，並謹

慎鑑別與ARIA相關的stroke mimics。須了

解哪些藥物以及那些病患具有較高的ARIA

風險，並理解MRI是正確診斷的必要工具。

(2) 急性治療評估 – 動脈血栓移除治療：若為

符合動脈血栓移除治療適應症的ATT病人，

逕行動脈血栓移除治療是合理的。

(3) 急性治療評估 – 靜脈血栓溶解治療於正在

使用ATT治療的病人的安全性及效力未明：

如果檢測到ARIA或在無法排除ARIA的情形

下，則不建議給予靜脈血栓溶解治療，應

考慮根據其適應症選擇其他替代治療。

(4) 團隊共識與教育（Team Awareness and 

Dissemination）：應將上述考量與識別接受

ATT病人的方法傳達給腦中風團隊人員，以

確保臨床決策的安全性與準確性。
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ABSTRACT

Amyloid targeting therapy provides a potential disease-modifying treatment for early-stage Alzheimer 
disease. However, it also carries the risk of adverse effect including brain bleeding and brain edema, 
collectively known as amyloid-related imaging abnormalities (ARIA). The pathogenesis of ARIA has 
been mostly related to underlying cerebrovascular diseases, in particularly cerebral amyloid angiopathy. 
Therefore, clinicians should be familiar with the assessment of cerebrovascular diseases during patient 
selection for amyloid targeting therapy, and how to manage the potential cerebrovascular complications 
including	 the	occurrence	of	ARIA.	With	 two	Taiwan	FDA-approved	anti-amyloid-β	antibodies	being	
introduced into practice, the current recommendations joint experts in Taiwan Stroke Society and 
Taiwan Dementia Society, summarize current data and provide important considerations when facing 
cerebrovascular disease in patients receiving amyloid targeting therapy.


