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1. 前　　言

腦出血(ICH)的定義為腦血管破裂導致血

液急性外滲到腦實質造成腦損傷。在美國，每

年約有80萬例中風，其中約有10%是ICH1。在

台灣，根據許重義教授領導的中風登錄統計，

中風亞型ICH佔15.9%；在美國的研究，黑人

的ICH發病率比白人高約1.6倍，墨西哥裔美國

人比非西班牙裔白人高1.6倍；顯示東方人及黑

人較白種人的發生率高2。在國際上，低收入

和中等收入國家的ICH發病率明顯高於高收入

國家，無論是中風亞型所佔的比例或絕對發病 

率3。

台灣衛生福利部公布的111年十大死因，

腦血管疾病排第5名，而ICH可以說是最致命的

急性中風亞型，早期死亡率約為30%至40%4-6。

以2011年至2014年臺灣全民健康保險研究資料

庫分析有腦中風疾病診斷者，腦出血之死亡勝

算比5.80倍(AOR = 5.80, CI = 5.57-6.03)明顯高於

腦梗塞的2.07倍(AOR = 2.07, CI = 2.00-2.14)7。
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此外，ICH的發病率隨著年齡的增長而急劇上

升，因此預計隨著人口老齡化，ICH仍然會維

持相當的發病率4，ICH增長的另一個風險來源

是更廣泛使用抗凝血劑8。

因醫學的快速進步，為追求更好的治療品

質，最近國際上對於自發性腦出血的診治，包

含初級和次級預防、急性住院治療及中風後復

健已有相當程度的修正和補充。台灣腦中風學

會於2023年彙集專家討論出共識，作為醫師治

療此疾病之參考，即自發性腦出血指引綱要(圖

1)。本指引依主題分為五個章節條列如下：

1. 自發性腦出血的緊急診斷和評估

2. 自發性腦出血的內科治療

3. 自發性腦出血住院處置及預防住院期間續發

性腦損傷

4. 自發性腦出血的手術治療

5. 自發性腦出血神經功能復健

本指引有關病因檢查、診斷及治療的證

據等級及建議強度，主要係根據美國心臟協會

(AHA)/美國中風協會(ASA)的建議，分別針對

每個條列式建議之建議強度及其背後的證據等

級進行分級。COR依照益處與風險的的差距

分為class 1、2a、2b、3四個等級。LOE依照

實證的品質與數量分為level A、B-R、B-NR、 

C-LD、C-EO五個等級，如表1。

2.	自發性腦出血的緊急診斷
和評估

2.1 一般概念

2.1.1 腦小血管疾病類型

儘管我們使用術語“自發性ICH”來與具

有明確結構性原因的ICH區別，但這些看似自

發性出血，是其潛在的血管病變(通常同時發

生)的結果。原發性ICH最常見的兩種腦血管病

變是高血壓性小動脈硬化病變(arteriolosclerosis)

圖1　自發性腦出血指引綱要
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和大腦類澱粉血管病變 ( c e r e b r a l  a m y l o i d 

angiopathy, CAA)。在一老化縱向研究中，在

30%至35%的大體解剖報告發現中度至重度血

管病變，證實兩者都是與年齡相關的病變9。高

血壓性小動脈硬化病變(也稱為脂肪透明質變)

是同心圓性透明化(concentric hyalinized)血管壁

增厚，好發於基底核、丘腦、腦幹和深部小腦

核(deep cerebellar nuclei) (統稱為深部區域)的穿

透小動脈；其主要危險因子是高血壓、糖尿病

和年齡。CAA的定義是β-類澱粉蛋白沉積在小

動脈和毛細血管壁中，主要分佈於軟腦膜、大

腦皮層和小腦半球(腦葉區域)。CAA的主要危

險因子是年齡和載脂蛋白E基因ε2或ε4基因型

(apolipoprotein E genotypes containing the ε2 or 

ε4 alleles)。發生在高血壓性小動脈硬化病變晚

期或CAA的ICH，其發病位置與潛在血管病理

機制有關，如高血壓性小動脈硬化病變的ICH

位置常在深部區域，而CAA的ICH常在腦葉區

域。

在60歲以上族群，使用sens i t ive  T2*‒

weighted MRI方法進行掃描，超過20%的機率

發現有無症狀的腦部微出血10, 11，包括多處腦

葉ICH (multiple strictly lobar ICHs)、微出血

(microbleeds)或皮質淺表鐵質沉著症(superficial 

siderosis)的存在，已被驗證具相當高的特異

性和敏感性與CAA有關，目前是波士頓腦類

澱粉血管病變準則(Boston criteria for cerebral 

amyloid angiopathy)的一部分12。而高血壓性小

動脈硬化病變相關的微出血往往發生在腦深部

區域，但也可能出現在腦葉區域。

ICH的小血管病變類型對ICH指南的制定

有幾個實際意義。這些小血管病變建立了一個

容易出血的環境，在這個環境中使用抗血栓劑

會增加ICH的風險13。然而，值得注意的是，

構成ICH的小血管病變也與缺血性中風風險增

加相關14，這顯示了平衡抗血栓治療的風險和

益處的複雜性與重要性。在腦小血管疾病中，

CAA似乎比高血壓性小動脈硬化病變具有更

高的再出血風險(CAA相關ICH的年度復發風

險為7.4%，非CAA相關ICH的年度復發風險為

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

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

COR 1 益處>>>風險

條列式建議所使用之文句：建議、是有益的

LOE A
1. 來自大於一個RCT的高品質證據

2. 來自高品質RCT之統合分析

COR 2a 益處>風險

條列式建議所使用之文句：是合理的

LOE B-R
1. 來自一個或一個以上RCT的中等品質證據

2. 來自中等品質RCT之統合分析

COR 2b 益處≧風險

條列式建議所使用之文句：可能是合理的，可

以考慮的

LOE B-NR
1. 來自一個或一個以上設計良好的非隨機分派試

驗、觀察性研究、或登錄研究之中等品質證據

2. 來自上述研究之統合分析

COR 3 益處=或<風險

條列式建議所使用之文句：不建議，是有害的

LOE C-LD
1. 來自具有設計或執行缺陷之研究的證據

2. 來自上述研究之統合分析

LOE C-EO
專家建議或共識

EO, expert opinion; LD, limited data; NR, non-randomized; R, randomized; RCT, randomized controlled trial
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1.1%)15。

2.1.2 ICH相關腦損傷的機制

據研究結果，ICH藉由急劇擴大的腫塊病

變之直接壓力作用，及通過血腫及其代謝的血

液產物，觸發次發性生理和細胞路徑而損傷周

圍的腦組織16。直接壓力效應可能包括對周圍

腦組織的局部壓迫，及由顱內壓(ICP)升高、水

腦症或腦疝引起的更廣泛的物理性損傷。早期

血腫擴大(hematoma expansion, HE)，可能是由

初始血腫塊對周圍血管的物理剪力引起的17，

這很常見並且是ICH預後較差的預測因子18。

由ICH引起的次發性生理和細胞損傷機制

包括腦水腫、發炎和血液代謝物的生化毒性(如

血紅蛋白、鐵和凝血酶)16。雖然潛在的小血管

疾病類型可能會影響ICH相關腦損傷的機制和

嚴重程度，但目前沒有強烈的證據表明在急性

病程，因高血壓性小動脈硬化病變或CAA引起

的ICH之間存在實質性差異，除了ICH分佈位置

的差異。

ICH的幾種主要藥物療法(例如降壓藥物

和逆轉抗凝作用的藥物)旨在減少HE。迄今為

止，尋找有效的藥物治療以保護組織免受次發

性腦出血後損傷，也如研發有效的神經保護劑

治療缺血性中風，至今都沒有成功。通過開顱

手術、微創方法或腦室造口術進行手術清除

血腫，旨在防止進一步的壓力相關損傷和防止

次發性生理和細胞損傷。在解釋ICH手術預後

時，需考量可能減少死亡但無法改善神經功能

的可能性。

2.2 緊急診斷和評估

ICH是醫療急症，因為ICH發病後最初幾個

小時常有惡化情況，超過兩成的患者在院前急

救醫療服務(EMS)評估至急診就醫時的格拉斯

哥昏迷量表(GCS)評估，下降大於2分以上19。

此外，15%到23%的ICH患者在到院後的數小時

內症狀持續惡化20；因此，ICH患者的快速診斷

和早期及時治療十分重要。

早期症狀識別 ICH對於及時治療至關重

要。在美國，中風知識在2009年至2017年間

增加了近15個百分點，約67%的成年人知道中

風的症狀及需要呼叫EMS21；大眾中風教育活

動可以提高認知22，增加中風病人發病時使用

EMS的機會23，且EMS的使用與縮短診斷時間

有關。

在一個大型中風患者世代研究中，與藉

由其他方式到達醫院相比，使用EMS與更早

到達急診室(ED)獨立相關(OR: 2.00；95% CI: 

1.93–2.08)，更快進行ED評估(OR: 1.89；95% 

CI: 1.78–2.00)，及更快速的缺血性中風治療

(OR: 1.44；95% CI: 1.28–1.63)24。特別是ICH，

一項大型多中心世代研究發現，使用EMS的患

者與未使用EMS的患者相比，從症狀發作到ED

的時間分別為63分鐘和227分鐘，入院時間分別

為167分鐘和537分鐘25。因此，有必要努力確

保患者或其他大眾的中風知識，在疑似中風警

訊出現時，連繫119或類似的緊急系統。

2.2.1 到院前處置

ICH的到院前管理類似缺血性中風的院前

處置，主要目標是在需要時提供氣道管理，提

供心血管支持，並將患者運送到最近的可照顧

急性中風患者之醫院。EMS人員的次要優先事

項包括獲得有關症狀發作的時間(或病人最後正

常時間)、過去病史、藥物和藥物使用的資訊、

和家人的聯繫方式。EMS人員應提前通知緊急

照護中心即將到來的潛在中風患者，以便啟動

緊急中風諮詢與到院後連續性照顧服務。

在沒有神經影像檢查的情況下，僅用臨

床量表無法將ICH與其他疾病區分開來，但可

幫忙早期辨識可能的中風病患。可用的院前中

風量表有FAST (Face, Arm, Speech, Time to call 

119；微笑、舉手、說你好、快打119)、LAPSS 

(Los Angeles Prehospital Stroke Scale；洛杉磯

院前中風量表)、CPSS (Cincinnati Prehospital 

S t r o k e  S c a l e；辛辛那提院前中風量表 )和

ROSIER (Recognition of Stroke in the Emergency 
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Room；急診室中風識別)，這些量表已在所有

中風類型而非只特定針對ICH中得到驗證26；

量表間的差異項目包括它們關注的是敏感性還

是特異性，以及它們是否能篩檢中風的嚴重程

度。一個台灣本土研究發現，EMS派遣人員使

用特定的中風評估工具(CPSS)，協助辨識可能

的中風病人，與更短的診斷時間相關27；另一

項臨床研究發現，EMS進行中風篩檢，能縮短

中風病人到達醫院和轉入中風照護中心的時間

(儘管其中只有5%是ICH)28。

另外，EMS的到院前通報已被證明可顯著

縮短病人到院後接受電腦斷層掃描(CT)的等待

時間。數個針對中風患者(包括缺血性和ICH)

的觀察性研究發現，在缺血性中風病人，使用

到院前通報，與更快接受神經影像檢查和接受

血栓溶解劑治療有關29-31。另一項大型登錄研

究發現，以EMS與沒有預先通知的私人交通工

具相比，使用EMS (有預先通知)與更快的door-

to-imaging時間相關32。在AHA Get With The 

Guidelines-Stroke登錄研究中，EMS人員為67%

的中風運送患者，向目的地ED做到院前通報

33，EMS到院前通報與更短的door-to-imaging時

間和更短的onset–to–needle時間相關。另一研究

發現，對於ICH，早期聯繫中風團隊與更快的

door-to-imaging (24分鐘對48分鐘)和更快的使用

止血藥物(63分鐘對99分鐘)有關34。

2.2.2 到院後急診處置

每個急診單位都應該具備治療ICH病人或

有快速轉診到具腦中風處置能力的醫療中心之

計劃。照顧ICH病人所需的關鍵團隊包括神經

內科、神經外科、神經放射科和重症照護設

施，其中包括訓練有素的護理師和醫師。在患

者進入急診時，應儘快聯繫腦中風團隊，立即

且有效地進行臨床評估。以遠距醫療方式進行

諮詢，對於沒有現場諮詢醫師的醫院，是一種

有價值的方式35, 36。

評估的常規項目應包括標準化的中風嚴

重度分數量表，因為此類量表可幫助簡化醫療

人員之間的評估和溝通。美國國衛院腦中風評

估表(NIHSS)評分，常用於缺血性中風，也可

用於ICH37, 38。但是，ICH患者起初往往意識不

佳，這可能會降低NIHSS的效用。此外，有數

個針對ICH嚴重度的評估量表39-44，其中目前最

廣泛使用和外部驗證的是ICH量表40, 42, 45-47，但

是這些腦出血評估量表不應用做評估預後的單

一指標。

確診ICH後，應儘速安排轉入腦中風中心

或神經重症加護病房，並在患者等待病床時啟

動早期治療。目前許多中心已開發出治療急性

缺血性中風的標準治療流程，但很少有具體的

ICH處置流程48，若能建立標準化ICH處置路

徑，可對急性ICH患者進行更有效的整體性治

療；這些處置路徑應包含患者抵達急診室後，

即開始包括降低血壓和校正凝血功能異常之緊

急治療，而不是等到轉入重症加護病房、中風

中心或其他醫院後才開始。一項加拿大的觀察

性研究報告指出，已實施中風分級照護系統的

省份，病患的總死亡率較低(包括ICH，約佔總

數的10%；調整後發病率比值為0.85 [95% CI, 

0.79–0.92])49。

緊急診斷和評估建議：

1. 對於自發性ICH的中風患者，規劃與實施針

對不同人群的中風公共教育，提升早期識別

和迅速尋求緊急醫療協助的能力，有利於及

早診斷和治療(COR 1, LOE B-R)。

2. 發生疑似腦中風症狀時，建議病人或周圍其

他人立刻撥打119啟動緊急醫療系統，並儘

速送醫(COR 1, LOE B-NR)。

3. 建議現場急救人員及緊急醫療系統派遣員使

用中風評估工具來辨識中風病人，且緊急醫

療系統派遣員應優先派遣緊急救護人員至現

場(COR 1, LOE B-R)。

4. 建議緊急醫療系統人員進行到院前通報，告

知疑似ICH病人即將到達醫院，以便醫院可

在病人到達前啟動相關措施與資源(COR 1, 

LOE B-NR)。
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5. 在ICH患者中，建議成立區域性中風治療體

系，以期在適當的時機儘快提供所有潛在

的有益治療，至少包括(a)初始的ICH照顧設

施，包括診斷和治療，及(b)神經重症監測及

照護設備和神經外科手術治療(COR 1, LOE 

C-LD)。

2.3 急性腦出血的診斷評估

2.3.1.1 身體檢查和實驗室評估

詢問ICH患者的病史，根據臨床需要可包

括症狀(如頭痛、局部神經表現、癲癇和意識

變差等)、發生時間(病人最後正常的時間)、血

管危險因素(如缺血性中風或ICH病史、認知障

礙或失智、高血壓、血脂異常、糖尿病、代謝

症候群等)、藥物與最後一次服藥的時間和劑量

(如抗凝血劑、溶栓藥、抗血小板藥、非類固醇

消炎藥、血管收縮藥物、翠普登(triptans)、選

擇性血清素回收抑制劑(SSRI)、decongestants、

興奮劑、phentermine、擬交感神經藥物、抗高

血壓藥物、含雌激素的口服避孕藥)、物質濫用

(吸煙、飲酒、擬交感神經藥物(安非他命、甲

基安非他命、可卡因)和大麻)、凝血病變有關

疾病(如肝病、尿毒症、惡性腫瘤和血液系統疾

病)。

ICH患者的身體檢查包括生命徵象(氣道、

呼吸、循環)、身體檢查(包含頭、心、肺、腹

和四肢)，神經系統檢查包括意識障礙患者的

GCS評估、與可在數分鐘內完成的結構式檢查

(如NIHSS)，並提供量化結果，以便與其他醫

事人員溝通病況的嚴重度。實驗室檢查依臨

床症狀需要，可考慮全血球計數、尿素氮和

肌酸酐、肝功能、葡萄糖、發炎指數(ESR和/

或CRP)、凝血酶原時間(PT含INR)和活化的部

分凝血活酶時間(PTT)、心臟特殊性肌鈣蛋白

(cardiac-specific troponin)和心電圖、尿液毒物

篩檢、育齡女性的懷孕檢測等。

實驗室常規檢測提供了關於凝血狀態和器

官功能的重要訊息，在ICH的情況下，必須迅

速處理這些信息。實驗室數據(如全血球計數和

凝血功能)的快速評估，有助診斷因藥物或潛

在疾病(如血液系統惡性腫瘤)引起的凝血疾病

50，如貧血與不良預後和HE有關51，血小板減

少與死亡比率增加有關52，急性腎損傷和高血

糖與不良預後和死亡率有關53, 54，發炎標記物

(inflammatory markers)與感染性心內膜炎相關

55，GFR影響DOACs清除率56。抗凝血劑相關之

腦出血，風險較高，包括較大的血腫體積、較

高的單位時間內HE風險、且併發症與死亡率較

高57，肌鈣蛋白指數上升與死亡率增加有關，

左心室肥厚徵象和心電圖異常有助於辨識慢性

高血壓、心肌缺血或陳舊性心臟損傷。可卡因

和其他擬交感神經藥物與大腦出血有關，周產

期血管病變、子癲症、HELLP症候群和腦靜

脈竇血栓可引發孕婦腦出血。對於手術患者，

凝血狀態對於是否可以安全地進行腦室外引流 

(EVD) 或開顱手術很重要。電解質不平衡、腎

功能不全和急性心臟病可能會混淆臨床表現，

在到達醫院後需立即治療。

急性ICH的診斷評估建議：

對於ICH患者，入院時聚焦地蒐集病史、

身體檢查，根據臨床需要考慮常規實驗室檢查

(如全血球計數、PT/INR、PTT、肌酸酐/估計

值腎小球濾過率(creatinine/eGFR)、葡萄糖、心

肌肌鈣蛋白(cardiac troponin)、及心電圖和發炎

指數等，及早治療並評估預後不良的風險因子

(COR 1, LOE C-LD)。

2.3.1.2 神經影像

突發性的局部性神經系統症狀，如嘔吐，

收縮壓(SBP) > 220 mmHg，嚴重頭痛、昏迷或

意識水平下降、以及數分鐘或數小時的症狀進

展，常被假定為起源於腦血管疾病，然而，僅

憑臨床特徵不可能知道症狀是由缺血或出血

所引起，因此進行神經影像檢查區分ICH和缺

血性中風、確定ICH體積是必要的檢查(臨床

常以ABC/2公式58 進行估計)59。CT是確認(或
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排除)ICH的最常用的影像檢查，因為它具有

廣泛的可用性、快速性、高診斷準確性；然

而，具echo-planar gradient echo或susceptibility-

weighted sequences (SWI)的MRI也可以精準地

檢測到超早期ICH 60。

ICH後早期神經功能惡化的發生率，與症

狀發作後的數小時內的持續性出血有關。HE

常在ICH後早期(通常在ICH發病後24小時內)

發生，且和較差的功能性預後和死亡風險有關

61-66。一項針對103名ICH患者的前瞻觀察性研

究，這些ICH患者在發作後3小時內進行首次

CT，並在首次CT後1小時和20小時重複進行

CT檢查，HE定義為追蹤CT影像顯示血腫塊體

積增加大於6 mL或比初始體積增加超過三分之

一，結果發現26%患者在之後第1個小時內發生

HE，在之後20小時CT掃描再多出12%的HE患

者，且HE與神經功能惡化有關61。在另一項研

究，HE發生率在ICH發作後3小時內接受首次

CT掃描的患者中最高，並隨著初次CT掃描後

時間的增長而逐漸下降；15%患者在6至12小時

內出現HE，6%在12至24小時內出現，24小時

後的HE極為罕見(0%)67；此外，據報導初始無

IVH的患者有21%比例出現延遲IVH，但很少發

生在24小時後68，延遲性IVH可能與延遲HE、

死亡率和預後不良有關，且通常需緊急手術治

療。將新發生的IVH和IVH擴張(IVH expansion)

納入HE的定義，似乎可以加強對神經功能預後

不佳的預測69, 70。在檢查結果穩定且意識正常的

ICH患者，發病後約6小時和24小時的CT，似乎

足以排除HE並記錄最終ICH體積。

關於24小時後重複影像檢查以檢測出血相

關影響之建議，目前主要是參考TBI之研究。

來自輕度TBI患者(定義為GCS評分≥13)的證據

顯示，對神經功能穩定的患者進行常規重複頭

部CT的效益較低，且通常是不必要的71, 72， 但

是，常規連續神經影像學檢查可能對中度或重

度TBI患者的治療有部分益處73。然而，這些研

究納入的原發性ICH受試者很少(大多數患者有

蛛網膜下腔、硬膜下或硬膜外出血)，外傷性和

非外傷性出血之間的生理差異限制了這些數據

對原發性ICH的普遍適用性。一單中心觀察研

究，包括239名收療至神經重症加護病房的自

發性ICH患者，均採用標準化醫囑，包括6、24

和48小時的連續CT及每小時神經學評估，35%

患者入院後需要緊急神經外科手術，其中46%

病人是由影像學檢查結果發現的，而54%是由

神經系統檢查的變化發現74，這表明常規追蹤

影像可能對神經學評估具有輔助價值。因此，

在腦出血24小時後，安排影像追蹤檢查，通常

以患者的臨床表現來決定。特別是對於神經系

統狀態惡化和意識不清的ICH患者，安排CT追

蹤，有助於評估HE、水腦症或血塊周圍水腫的

情況。

早期辨識CTA或造影劑CT上的斑點標記

(spot sign)75, 76 或NCCT的某些影像特徵，例如

血腫內密度不均或其邊緣不規則77, 78 可能有助

於識別有HE風險的患者。這些影像標誌可能影

響此類患者的分級、監測方式和預後。一個前

瞻性、多中心、觀察性研究報告指出，與CTA

沒有斑點標記的患者比較，CTA具斑點標記的

患者更常見HE，且CTA有斑點標記的患者，90

天死亡率和改良Rankin量表(mRS)評分較差75。

薈萃分析還指出CTA斑點標記可預測HE和死亡

率76, 78, 79。另一包括5435名患者的薈萃分析報告

顯示，評估項目若加入斑點標記，可小幅改進

預測HE的模型(ICH體積、從ICH發作到接受影

像檢查的時間，及抗血栓藥物的使用)80。斑點

標記預測HE的敏感性和陽性預測值具有時間依

賴性；在ICH發作到掃描時間為0到2小時之間

最高，隨著時間的流逝而減少81。CTA還可檢測

次發性ICH的某些結構性病因(第4.2節，ICH發

病機制的診斷)。雖然CTA似乎並不常引發急性

腎損傷82，但在進行檢查時，這種風險仍是需

要考量的因素。NCCT影像出現血腫內密度不

均勻或其邊緣不規則(在文獻中描述為低密度、

液面、漩渦、黑洞、混合、島或衛星徵兆)，可

能替代斑點標記以預測HE77。另一包括25項研

究、10,650名患者的薈萃分析報告顯示，儘管
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有異質性存在，且合併分析未針對干擾因子進

行調整，這些NCCT影像標誌與HE和預後不佳

有關78。

神經影像建議：

1. 對於出現中風症狀的患者，應快速使用CT

或MRI進行神經影像檢查，診斷是否有ICH 

(COR 1, LOE B-NR)。

2. 對於ICH或IVH患者，症狀發作後24小時，

追蹤腦部CT，有助評估HE (COR 2a, LOE 

B-NR)。

3. ICH或IVH患者的GCS分數低或神經系統狀

態惡化，追蹤腦部CT，有助評估HE、水腦

症、腦腫脹或腦疝(COR 2a, LOE C-LD)。

4. ICH患者，CT血管造影(CTA)在ICH發病的最

初幾個小時內可能是合理的，以識別患者有

後續HE的風險(COR 2b, LOE B-NR)。

5. I C H患者若使用無造影劑電腦斷層掃描

(NCCT)檢查HE標誌*，以識別有HE風險，

可能是合理的(COR 2b, LOE B-NR)。

* HE標誌：與HE風險有關的影像特徵，如斑點

標記、血腫內密度不均或其邊緣不規則。

2.3.2 ICH發病機制的診斷

早期診斷潛在的血管異常，既可影響臨

床處置，也可預測ICH患者的預後。血管異常

的危險因子包括年齡小於65歲、女性、非吸煙

者、腦出血接近皮質(lobar hemorrhage)、無高

血壓或凝血異常的病史83, 84。MRI、磁振血管造

影、磁振靜脈造影、CTA或CT靜脈造影可能確

定出血的具體原因，包括動靜脈畸形，腫瘤，

煙霧病和腦靜脈血栓85-87。目前CTA已得到更廣

泛的研究證實，對檢測血管異常具有高度敏感

性和特異性88-90。如果臨床醫師懷疑或非侵入性

檢查高度懷疑有血管病變，則可考慮腦部血管

造影(catheter angiogram)。動脈內導管數位減像

血管造影術(digital subtraction angiography, DSA)

具較高的診斷率以檢查出ICH的大血管病因，

可作為CT或MRI血管成像在下列情況之輔助或

替代方法：(1) <70歲的腦葉ICH患者；(2) <45歲

的深部或後顱窩ICH患者；(3) 無高血壓病史、

影像也無小血管疾病徵象的45至70歲深部或後

顱窩ICH患者；(4) CT或核磁共振顯示大血管病

變的所有ICH患者；及(5) 原發性IVH患者91-95。

非侵入性檢查高度懷疑ICH病人有血管病

變的影像特徵如下：出現蛛網膜下腔出血、血

腫塊在不常見的位置、沿ICH邊緣擴大的血管

或鈣化，以及大腦中存在其他異常結構(如腫

瘤)。當ICH患者有較接近皮質的腦出血，透

過MRI或許比CT有較高機會發現ICH的次發性

原因96。若出血位置、腦靜脈竇的相對水腫體

積、或影像檢查發現腦靜脈竇有異常信號而不

能排除腦靜脈血栓時，應進行磁振靜脈造影或

CT靜脈造影。 

ICH發病機制的診斷建議：

1. 自發性ICH若無法排除血管畸型，可考慮安

排CTA、MRA或DSA，排除大血管病因或腦

靜脈血栓(COR 1, LOE B-NR)。

2. 無明確微血管病變或其他的結構性病變的

ICH患者，在ICH發病後3至6個月執行血管

影像檢查，以辨識先前不明顯的血管病變可

能是合理的(COR 2b, LOE C-LD)。

2.4	拒絕心肺復甦術(DNR)或不再
積極治療意願書的取得

腦出血因死亡率較高，且病情較嚴重，

醫生、病人和家屬可能希望在ICH後早期進行

預後的評估。許多觀察和流行病學研究已經建

立了一系列可預測急性ICH後死亡率和功能結

果的預測模型，這些預測模型常見的因子包括

GCS、NIHSS評分、年齡、血腫體積和位置，

及IVH的存在和數量42, 97-100。ICH後早期即進行

預後預測應非常謹慎，特別當評估的原因是考

慮不再積極治療或取得拒絕心肺復甦術意願書

(do-not-resuscitate, DNR)。

由於神經功能障礙，許多ICH患者無法參

與有關其醫療目標的討論。理想情況下，患者
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能提供書面文件，或至少是非正式的口頭描

述，以指導他們的家人和醫生做出忠於病患意

願的決定；即使知道了這些患者的意願，決策

和執行也常常充滿挑戰。在重症照護中鼓勵使

用「醫病共享決策」(Shared Decision Making, 

SDM)，其中臨床醫師確保代理人的理解，傾聽

他們的反應，並將這些信息納入決策。一項研

究發現，代理人滿意度與使用SDM有關101。隨

機試驗不太可能在避免SDM的治療組中進行。

因此，LOE可能仍然有限，但可合理地將SDM

視為良好的臨床應用工具。

建議對所有早期 ICH患者進行積極的治

療，除非患者在ICH發作前已有拒絕治療的證

明文件。然而，積極治療的最佳和持續時間

仍不確定，可能會超過住院第二天；一項研

究發現，在至少5天沒有DNAR (do not attempt 

resuscitation)指令的情況下，採用積極的治療

可降低死亡率並獲得高於預期的較佳功能結果

102。DNAR指令在不同文化也可能有不同的調

整103。此外，在考慮限制治療時，醫生應仔細

評估可逆的干擾因素，例如鎮靜藥物、水腦

症和譫妄103。出於醫學倫理因素，早期限制治

療的問題，不太可能在隨機臨床試驗中進行評

估。

DNR或不再積極治療意願書的取
得建議：

1. 對於自發性ICH患者，建議將腦出血病況嚴

重度的基準評估，納入初始整體臨床衡量的

一部分(COR 1, LOE B-NR)。

2. 對於自發性ICH患者，腦出血病況嚴重度的

基準評估，可提供患者及其照顧人員一個溝

通的框架(COR 2b, LOE B-NR)。

3. 對於自發性ICH患者，腦出血病況嚴重度的

基準評估不應作為唯一的預測病患預後的單

一基準或去限制維生醫療(COR 3: No Benefit, 

LOE B-NR)。

3. 自發性腦出血的內科治療

腦出血(ICH)急性期可能需要藥物治療，以

控制血壓、或逆轉影響凝血功能的藥物作用。

3.1 緊急降低血壓

多數的急性ICH病人血壓會增高，原因包

括壓力、疼痛、顱內壓增高、和發病前急性

或持續性血壓增高。收縮壓(SBP)增高與HE有

關，也與神經功能惡化、腦出血後死亡、及

無法獨立生活的預後有關104-106，因此，在ICH

急性期治療高血壓似乎是理所當然，然而，

隨機臨床試驗的結果卻是模棱兩可107, 108。基

於ICH後早期強化降壓(early intensive blood 

pressure lowering, EIBPL)的2項大型臨床試驗，

即INTERACT2 [急性腦出血的強化降壓治療]和

ATACH-2 [急性腦出血的抗高血壓治療]107, 108、

薈萃分析109-113、及INTERACT2和ATACH-2的幾

項事後(post hoc)分析，本指引建議，將SBP降

低至130至140 mmHg是安全的，且對於輕度至

中度急性ICH和SBP在150至220 mmHg之間的患

者能改善神經功能是合理的，而INTERACT3採

行早期強化降低SBP的治療在一小時內的目標

為<140 mmHg，初步分析顯示，組合式照護組

的不良功能結果及6個月內死亡率皆低於常規照

護組114。因此，建議應儘早開始治療ICH並仔

細調整降壓治療以確保血壓持續平穩、並持續

密切監控血壓，另外，對於血壓升高的ICH患

者，將SBP急劇降低至<130 mmHg可能有害，

應避免之。

1) 幾項研究指出，ICH超急性期和急性期的

S B P變異性大，與不良預後相關。一項

INTERACT2的事後分析發現，最初24小時

內SBP的標準差若增加，與90天時的死亡率

和嚴重殘疾呈線性關聯115。一項INTERACT2

和ATACH-2的薈萃分析也顯示，ICH後最

初24小時內若能達到SBP目標值和較小的

變異性，與90天時較佳的mRS分數有關，

這表示避免血壓大幅波動是有益的112。目
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前還沒有證據支持ICH後超急性期降壓藥物

的選擇，包括推注或滴注的方式。靜脈注

射nicardipine是ATACH-2中使用的藥物，而

INTERACT2則使用一系列靜脈和口服降壓

藥。任何起效快、作用持續時間短的降壓藥

物，都有助於方便調整劑量和持續控制血

壓，以期儘量減少SBP變異性，這似乎是合

適的，儘管不受限的靜脈注射血管擴張劑對

止血和顱內壓(ICP)可能有不良影響116。

2) ATACH-2中從 ICH發病到開始早期強化

降壓治療的平均時間為182±57分鐘，而

INTERACT中的中位數為4小時(四分位間

距，2.9-5.1小時)107, 108。早期降低SBP可

能增加ICH後降低血壓的任何潛在益處。

ATACH-2的亞組(subgroup)分析發現，與較

晚開始治療的時間點相比，ICH發病後2小時

內開始強化降壓治療，HE的風險較低、並

改善90天時的結果117。在INTERACT2中，

隨機分組後一小時內即降低SBP程度達≥20 

mmHg並維持7天，與最低的死亡率及減低嚴

重殘疾的風險相關118。儘管ICH發病後開始

強化降壓仍然有益的治療時間窗尚未得到廣

泛研究，但預計會延長到HE的高風險期。

3) 對於輕度至中度ICH (GCS評分≥5，不包括

大量ICH)和SBP > 150至220 mmHg的患者，

以140 mmHg為治療目標的早期強化降壓治

療(EIBPL)是安全的。在INTERACT2中，

EIBPL達到140 mmHg的目標並在SBP < 130 

mmHg時停止治療，與嚴重不良事件(SAE)

或死亡率增加無關，並且使得功能結果和生

活品質在次級分析中適度改善，但未能改善

死亡或嚴重殘疾等主要結果107，而EIBPL組

的平均最低SBP為150 mmHg。INTERACT3

採行早期強化降低SBP的治療，治療一小時

內SBP的目標為<140 mmHg，結合血糖、體

溫及逆轉抗凝作用的治療原則，初步分析顯

示，依循這些原則的組合式照護組，其不良

功能結果的可能性較低(共同勝算比為0.86；

95% CI 0.76–0.97；p = 0.015)，與常規照護組

相比，組合式照護組的6個月內死亡率也較

低(共同勝算比為0.77；95% CI 0.63–0.95；

p = 0.015)114。在ATACH-2中，與標準降壓至

140至179 mmHg相比，EIBPL降壓目標若為

110至139 mmHg，與較低的死亡率或殘疾率

無關108。另一項針對少量至中量ICH的患者

採用灌注CT腦影像的研究發現，EIBPL降壓

至<150 mmHg時，血腫周圍區域的腦血流沒

有顯著減少119。多項薈萃分析表明，EIBPL

大體上是安全的，與SAE、嚴重低血壓、神

經殘疾或死亡率的風險增加無關109-113。一

項大型系統性回顧研究納入16項隨機對照

試驗(RCT)共6,221名患者，及個別患者數據

的薈萃分析，指出在ICH發病後7天內採行

EIBPL，能減少絕對和相對的HE，但沒能

改善功能結果120。降壓方式和藥物種類的異

質性大，是研究分析的限制。儘管SBP > 220 

mmHg的患者未被刻意納入試驗，對這些患

者常常採取類似的方式降壓。

4) 針對682名中度至重度ICH (定義為GCS評分

<13、NIHSS ≥ 10、ICH體積≥30 mL，或就

診時已存在腦室內出血IVH)的病患，所進行

的ATACH-2事後分析，發現EIBPL降低了HE

的風險，但並未降低90天時的死亡率或致

殘率121。對於ICH出血量大且較嚴重、及需

要手術減壓的患者，有關EIBPL和降壓達標

的安全性研究較少。對於ICH出血量大(>30 

mL)而需要ICP監測、和IVH嚴重而需要EVD

的患者，腦灌注壓(CPP)較低而<60或<70 

mmHg的影響，分別與死亡率增加、及功能

預後不良相關，因此建議對於大量ICH、ICP

升高或CPP不足的患者，降壓的同時應維持

CPP在60至70 mmHg以上。

5) 與INTERACT2相比，ATACH-2未排除初始

SBP > 220 mmHg的患者，也未顯示將SBP

降至110至139 mmHg的額外益處。儘管將

SBP降壓目標訂為110至139 mmHg，並不會

惡化神經功能結果或增加死亡率，但如此

進一步降低SBP，與追踪期間的腎臟功能
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不良和SAE增加有關107, 108。INTERACT2中

EIBPL組的平均最低SBP為150 mmHg，相較

於ATACH-2中EIBPL組的平均最低SBP為129 

mmHg，這意味著EIBPL < 130 mmHg可能會

抵消潛在的好處。這與INTERACT2的次級

分析結果一致122，該分析指出，若平均SBP

降壓達到<130 mmHg，與生理功能障礙的增

加相關，而SBP降壓達到130至139 mmHg，

則與最佳結果相關，並且不受基準血壓的影

響。

總而言之，早期加強降血壓的治療是安全

可行的，存活的病人表現適度的功能恢復、減

少死亡和重大殘疾。因此，對於與INTERACT2

患者特性相似的ICH病人，應進行早期降血壓

治療，目標是收縮壓<140 mmHg，以提高功能

恢復的機會。對於血壓非常高(收縮壓持續>220 

mmHg)、出血量大且嚴重、及需要手術減壓的

腦出血病人，有關此類治療的安全性和有效性

之分析較少，因為降壓速度和程度會受到藥劑

和施予方法(推注或滴注)及臨床表現影響而不

同，選擇藥劑時應考慮實用性、藥理學資訊、

潛在副作用及成本因素。

緊急降低血壓的建議：

1. 對於需要緊急降壓的自發性ICH患者，仔細

調整藥量以確保血壓持續平穩、持續密切監

控血壓，以避免收縮壓(SBP)突增或較大的

變異性，可能有利於改善功能結果(COR 2a, 

LOE B-NR)。

2. 對於考慮緊急降壓的自發性ICH患者，在

ICH發病後2小時內開始治療並在1小時內達

到降壓目標，可能有利於降低腦血腫擴大

(HE)的風險，並且改善功能結果(COR 2a, 

LOE C-LD)。

3. 對於SBP在150至220 mmHg之間的輕度至中

度自發性ICH患者，將SBP緊急降低至140 

mmHg的目標、並維持在130至150 mmHg的

範圍內，是安全的，而可能改善功能結果是

合理的(COR 2b, LOE B-R)。

4. 對於嚴重或大量ICH或需要手術減壓的自發

性ICH患者，尚未確定強化降壓的安全性和

效果(COR 2b, LOE C-LD)。

5. 對於SBP > 150 mmHg的輕度至中度自發性

ICH患者，將SBP急劇降低至<130 mmHg可

能有害(COR有害, LOE B-R)。

3.2 抗凝血劑相關之腦出血

原本正接受抗凝血劑治療的ICH患者，發

生HE、快速惡化和預後不良的風險增高。一

般而言，臨床上懷疑有抗凝劑的可能影響時，

根據抗凝劑的類型和服用時間，應及時給予治

療，而不是等待血液檢查的結果後才治療。4

因子凝血酶原複合濃縮物(4-F PCC)治療華法

林(warfarin)相關的ICH，效果優於血漿，又如

FFP可快速替代維生素K依賴性凝血因子123，

也應接受靜脈注射維生素K，以重建維生素K

依賴性凝血因子的生成。使用特定的逆轉劑

(idarucizumab124 和andexanet alfa125 )分別針對直

接型凝血酶抑制劑和凝血因子Xa抑制劑，快速

發揮逆轉抗凝作用的效果。然而，關於這些藥

物在預防HE或改善功能結果方面的臨床數據很

少，在現實情況下，臨床醫生不得不權衡這些

藥物的費用和益處。對於使用直接凝血酶抑制

劑126 和因子Xa抑制劑的患者，當沒有特定的反

轉劑時，aPCC或4-F PCC可能促進止血127-129。

洗腎血液透析則可能降低dabigatran濃度130。對

於接受肝素治療的患者，魚精蛋白(protamine)

可逆轉抗凝作用131。

1) 對於抗凝劑相關的ICH患者，無論是否得

到INR檢測結果，都應在診斷ICH後立即停

用抗凝劑、並儘快進行快速逆轉抗凝作用

的治療。華法林相關ICH的病例系列回顧研

究指出，逆轉抗凝作用的治療在給藥前常

常已經延誤(腦斷層影像後平均3.3小時才施

予PCC，從就醫到施予反轉劑平均是4.8小

時)132。控制嚴重程度(ICH分數)後的分析指

出，早期逆轉抗凝作用的治療與較佳的存活

率相關。在一項大型觀察性多中心研究中，
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較早(<4小時)施予藥劑逆轉VKA相關ICH(目

標INR < 1.3)並控制血壓，能顯著減少HE、

並降低院內死亡率133。最後一次給藥時間，

及腎功能評估，可能是選擇治療方式最有用

的依據；不應等待凝血檢測的結果而延遲開

始逆轉抗凝作用的治療。

2) 一項RCT針對VKA相關ICH且INR > 1.9的患

者，在12小時內分別施予30 IU/kg的4-F PCC

治療或FFP，並比較兩者療效，4-F PCC具有

優勢快速逆轉抗凝作用(67%接受4-F PCC的

患者在開始治療後3小時內達到INR ≤ 1.2，

對比於接受FFP治療的患者僅有9%達到)123。

此外，4-F PCC與HE比率減少相關(接受4-F 

PCC和FFP治療的患者在24小時後HE的比率

分別是18.3%與27.1%)，而在功能結果方面

則沒有統計學上的顯著差異、SAE或血栓栓

塞事件也沒有差異，而PCC輸注明顯比FFP

輸注快速。最佳的劑量還有待大型隨機研

究，儘管有多種PCC和血漿產品可適用於不

同病況，但大多尚未對其相對有效性進行系

統性研究57。

3) 一項包括17名VKA相關大出血患者的病例回

顧研究中，PCC在施予或不施予維生素K時

都迅速校正了INR134。然而，其中2例不給予

維生素K的情況下給予PCC，儘管INR最初

迅速正常化，但12至24小時後INR出現反彈

升高。一名接受PCC而未施予維生素K的患

者出現HE及臨床惡化。INCH試驗(將香豆素

Coumadin相關腦出血的國際標準化比率INR

正常化)支持4-F PCC優於FFP123，除了4-F 

PCC外，這些患者還接受了靜脈注射10 mg

維生素K。對於VKA相關ICH患者，無論採

用何種凝血因子替代品(PCC或血漿)，都應

接受靜脈注射5至10 mg的維生素K134。

4) 一些證實了PCC優於FFP的RCT其實排除了

INR < 2.0的VKA相關ICH患者。一項華法林

相關出血治療的回顧分析，包括12項研究

共318名患者，其中3項包括ICH患者，接受

PCC治療的患者較快速地校正抗凝作用，但

臨床結果是否改善尚不清楚134。另一項針對

88名華法林相關ICH且INR > 1.2患者的病例

回顧研究，則證實PCC優於FFP132。4-F PCC

的建議劑量僅適用於INR ≥  2.0時。一項針

對205名VKA相關ICH患者的觀察性研究指

出，接受較高劑量的PCC (2000至3000 IU)

治療後大多達到INR < 1.5，但可能會增加靜

脈栓塞(VTE)的風險135。因此，當1.3 ≤ INR < 

2.0時，4-F PCC的建議劑量較低，為10至20 

IU/kg，可快速校正INR且減少HE。

5) Andexanet alfa是一種重組凝血因子，可逆

轉因子Xa被抑制的作用。一項針對接受Xa

因子抑制劑(apixaban, edoxaban, enoxaparin, 

r ivaroxaban)治療後18小時內發生大出血

的患者所進行的大型多中心開放標籤研究

中，andexanet alfa顯著降低了抑制凝血因

子Xa的活性，VTE發生率為10%，死亡率

為15%125。在因子Xa抑制劑相關ICH患者

的亞組研究中，79%患者有極好或良好的

止血結果，其定義為12小時後血腫體積增

加<35%136。一些小型單中心病例系列研究

表示，儘管HE的定義各不相同，試著比

較andexanet alfa與PCC的止血效果、死亡

率和安全性137。綜合這些結果指出，儘管

andexanet alfa可有效逆轉抑制凝血因子Xa的

活性，仍有待隨機試驗的安全性評估和臨床

結果(包括功能結果)的研究數據。andexanet 

alfa的建議劑量取決於因子Xa抑制劑的種

類，及距最後一次服藥的時間138。

6) Idarucizumab是一種單株抗體，以高親和力

結合dabigatran並中和其活性。一項大型前瞻

性研究是針對服用dabigatran並發生嚴重出

血或接受手術的患者，其中有53名ICH患者

接受idarucizumab 5 g (分為兩次2.5-g推注給

藥)迅速完全逆轉dabigatran的抗凝作用(根據

稀釋的凝血酶時間或ecarin凝血時間)，且獨

立於年齡、性別和腎功能的影響，其中5%

的ICH患者發生血栓事件124, 139。該試驗並沒

有強制要求進一步完成影像學檢查，除了指
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出17%的ICH患者在頭5天內死亡，沒有其他

的臨床結果數據。美國140 和歐洲141-143 的許多

實際病例顯示相似的死亡率及可接受的血栓

事件發生率，台灣也有病例系列報告，支持

ICH後施予idarucizumab的療效144。然而，缺

乏對照組和缺乏影像學數據則限制了其對於

臨床療效的進一步結論。

7) 一項多中心回顧性病例系列研究指出，比

較aPCC及低劑量或高劑量4-F PCC治療服用

abixaban或rivaroxaban出現ICH的患者，其療

效、死亡率或安全性沒有顯著差異127。另一

病例系列研究中，雖然入院時因子Xa濃度與

HE相關，但PCC的施予和HE、死亡率或功

能結果的差異無關145。儘管有許多觀察性研

究支持使用較廣泛可取得的4-F PCC，還沒

有隨機試驗將aPCC和4-F PCC與因子Xa抑制

劑的反轉劑直接進行比較。

8) 魚精蛋白與未分級普通肝素(UFH)結合，從

而中和UFH的抗凝作用。因此，對於UFH

相關ICH患者，靜脈注射魚精蛋白逆轉肝素

的抗凝作用是合理的131。然而，由於UFH的

半衰期短，魚精蛋白則可能引起超敏反應、

並且是一種弱抗凝劑，因此需要謹慎決定

劑量。靜脈注射魚精蛋白不應超過50mg/10 

min，是因為其導致低血壓和支氣管收縮的

風險，因此，可考慮重複施予小劑量的魚精

蛋白131。

9) 針對使用低分子量肝素(LMWH)之患者的小

型回顧性病例系列研究指出，靜脈注射魚精

蛋白僅能部分地逆轉LMWH的抗凝作用，儘

管大多數患者的出血仍能停止131。魚精蛋白

僅部分地影響因子Xa抑制劑的作用，抗因子

Xa的程度可用於評估抗凝劑的存在量，但不

能預測魚精蛋白的作用146。

抗凝血劑相關之腦出血的建議：

1. 對於抗凝血劑相關的自發性ICH患者，診斷

自發性ICH後應立即停止抗凝血劑、並儘快

施以快速逆轉抗凝作用的藥品，以提高存活

率(COR 1, LOE C-LD)。

維生素K拮抗劑(VKAs)

2. 對於VKA相關且INR ≥  2.0的自發性ICH患

者，與新鮮冷凍血漿(FFP)相較，建議優先

使用4因子凝血酶原複合濃縮物(4-F PCC)，

以期快速校正INR、避免HE (COR 1, LOE 

B-R)。

3. 對於VKA相關的自發性ICH患者，應在凝血

因子替代療法(PCC或其他藥劑)後，直接靜

脈注射維生素K，以預防INR隨後升高而導

致HE (COR 1, LOE C-LD)。

4. 對於INR為1.3至1.9的VKA相關自發性ICH患

者，使用PCC快速校正INR、以免HE，可能

是合理的(COR 2b, LOE C-LD)。

直接型口服抗凝血劑(DOACs)

5. 對於dabigatran或因子Xa抑制劑相關的自發性

ICH患者，分別使用idarucizumab與andexanet 

alfa以逆轉dabigatran或因子Xa抑制劑的抗凝

作用，是合理的(COR 2a, LOE B-NR)。

6. 對於直接型因子Xa抑制劑相關的自發性ICH

患者，4-F PCC或激活的PCC (aPCC)有助止

血(COR 2b, LOE B-NR)。

7. 對於dabigatran相關的自發性ICH患者，若無

法使用idarucizumab時，可考慮使用aPCC或

PCC以改善止血(COR 2b, LOE C-LD)。

肝素

8. 對於未分級普通肝素(UFH)相關的自發性ICH

患者，靜脈注射魚精蛋白(protamine)是合理

的，可逆轉肝素的抗凝作用(COR 2a, LOE 

C-LD)。

9. 對於低分子量肝素(LMWH)相關的自發性

ICH患者，靜脈注射魚精蛋白可部分逆轉肝

素的抗凝作用(COR 2b, LOE C-LD)。

3.3 抗血小板藥物相關之腦出血

抗血小板藥物對 ICH預後結果的影響尚

不確定。針對25項觀察性研究的系統回顧發

現，ICH時若已接受抗血小板治療，與死亡率

增加27%有關，但與功能結果無關147。一項包
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括3,545名患者的回顧性研究指出，使用抗血

小板藥物本身並沒有與較差的功能結果獨立相

關，然而，若是共同使用抗血小板藥物與VKA

時，則降低了良好預後mRS為0至3分的可能

性148。另一方面，在一項RCT的次分組中，接

受抗血小板治療的患者有較多不利的功能結果

和較高的死亡率149。這些研究通常未針對不同

的抗血小板藥物進行個別分析，而這些藥物對

於血小板的抑制程度、半衰期和可逆性各不相

同。血小板輸注、去氨加壓素(desmopressin)和

Tranexamic acid (TXA)在其他臨床病況已被證

明可有效減少出血150-152，而對於接受抗血小板

藥物治療的自發性ICH患者，則尚未證明有令

人信服的益處149, 153-156。有益處的特例，是針對

緊急開顱手術以清除血腫時，若能輸注血小板

以逆轉阿司匹林的抗血小板作用，可能減少術

後出血量157。

1) 一項中等規模的RCT，針對高血壓造成基底

核出血並需要緊急開顱手術以清除血腫的急

性ICH患者，這些患者ICH時已接受阿司匹

林治療，結果顯示術前輸注1U先前冷凍的血

小板，無論24小時後有無額外輸注血小板，

皆可降低術後出血的發生率和出血量158，

血小板輸注與較佳的日常活動能力(ADL)相

關、也與較低的6個月死亡率相關。該臨床

試驗的方法學侷限於該患者群未通報SAE、

排除了手術過程中止血不完全的病例、手術

方式不一致，而ICH體積的測量方法不如現

行的標準。

2) 在2項針對服用抗血小板藥物的自發性ICH患

者之回顧性研究中154, 156，其中一項顯示，使

用去氨加壓素(0.3 µg/kg)治療與減少HE有關

154。另有一項回顧性研究針對使用抗血小板

藥物的自發性ICH患者，與常規治療相比，

去氨加壓素(0.4 µg/kg)合併血小板輸注，則

未降低HE或改善功能結果155。

3) 一項中等規模的RCT針對接受抗血小板治療

發生自發性天幕上ICH的患者，未計劃進行

手術清除血腫，即給予1U濃縮血小板(服用

抗血小板藥劑二磷酸腺苷ADP受體阻斷劑則

為2U)以期待減少HE、從而減少死亡或依賴

性，然而3個月時mRS評估卻得到更差的功

能結果，SAE風險也顯著增加，而HE或3個

月死亡率則沒有降低153。

抗血小板藥物相關之腦出血的建議：

1. 對於正接受阿司匹林(aspirin)治療且需要緊

急手術的自發性ICH患者，可考慮輸注血小

板以減少術後出血和死亡率(COR 2b, LOE 

C-LD)。 

2. 對於正接受抗血小板藥物治療的自發性ICH

患者，使用去氨加壓素(desmopression)合併

或不合併血小板輸注，以減少HE的效果尚不

明確(COR 2b, LOE C-LD)。

3. 對於正接受抗血小板治療(例如阿司匹林)且

未安排緊急手術的自發性ICH患者，血小板

輸注可能導致危害，不應進行輸注(COR有

害, LOE B-R)。

4.	自發性腦出血住院處置及預
防住院期間續發性腦損傷

4.1 常規監測與護理照護

腦出血(ICH)的病患在內科及神經系統上

都是不穩定的，尤其是在發病後的前幾天。先

前的前瞻性三年追蹤研究結果顯示：急性自發

性ICH病患於神經科或神經外科加護病房接受

治療相對於一般加護病房，會有較低的死亡率

159。在INTERACT2研究中的患者大多住在腦中

風中心而非一般加護病房107。需配置標準化的

常規監測包含頻繁的生命徵象監測、神經功能

檢查、週期性血壓自動測量(a cycled automated 

BP cuff)、連續性心電圖(electrocardiographic 

telemetry)、血氧濃度。若病患有給予靜脈血管

活性藥物(如升壓劑)，則需考慮建立連續性動

脈壓監測。

加護病房中ICH病患所需的照護包含  (1) 
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顱內壓(ICP)、大腦灌流壓(CPP)及血流動力學

監測；(2) 顱內壓(ICP)、血壓(BP)、呼吸器設

定、發燒及血糖的管控及治療；(3) 透過翻身、

暢通呼吸道、肢體活動來預防臥床可能引起的

併發症。並需對加護病房護理師進行訓練，

尤其是神經功能檢查評估，內容包含美國國

衛院腦中風量表(NIHSS)、格拉斯哥昏迷評分

量表(GCS)、格拉斯哥預後評分量表(Glasgow 

Outcome Scale, GOS)。

加拿大一項橫跨49間醫院的ICH病患研究

顯示，即使調整了病患疾病嚴重程度、共病

症、醫院規模後，擁有較充足的護理師人力且

醫護溝通關係良好的單位與30天內死亡率下降

是有關的160。一項針對瑞典86家醫院的研究發

現ICH病患於腦中風病房照顧會與三個月後較

低死亡率或較少入住長照機構相關(OR, 0.60; 

95% CI, 0.54–0.68)161。

多達22.6%的自發性ICH患者於急診室有神

經功能惡化(neurologic deterioration)20，而多達

70%的神經功能惡化發生在入院前24小時162。

研究指出，自發性ICH患者在最初12至24小時

及住院72小時內出現神經功能惡化的風險最高

74, 163。專業護理能力培訓計劃與增加護理滿意

度，已被證明可以提高中風實證照護的執行。

常規監測與護理照護的建議：

1. 在自發性ICH患者超急性期，應有急診室護

理師進行護理評估(包括GCS)、神經學檢查

或意識狀態變化(COR 1, LOE C-LD)。

2. 自發性ICH患者，入住加護病房或腦中風中

心後最初72小時頻繁接受神經學評估以早期

發現神經功能惡化是合理的(COR 2a, LOE 

C-LD)。

3. 自發性ICH病患由具中風專業之護理師監測

及照顧，可有效改善預後和死亡率(COR 2a, 

LOE C-LD)。

4.2 血糖管理

不論是否有糖尿病，住院時伴隨高血糖的

ICH病患，與死亡率上升和預後差相關164-168。

一項隨機研究顯示：使用胰島素注射來嚴格控

制血糖(範圍80-110 mg/dL)，可有效改善病人預

後165。然而，近期有研究指出，病患嚴格控制

血糖導致低血糖可能會增加死亡率169-172。一隨

機研究中發現：針對中風病人的血糖、發燒、

吞嚥障礙的介入處置，可改善出血性及缺血性

中風病人預後173。目前，對於有高血糖的ICH

病人，最佳的血糖目標設定仍待商確，但應避

免低血糖。

血糖管理的建議：

1. 應監測血糖，且避免高血糖和低血糖(COR 1, 

LOE C-LD)。

2. 對於自發性ICH患者，建議治療低血糖症

(<60 mg/dL)以降低死亡率(COR 1, LOE C- 

LD)。

3. 對於自發性ICH患者，治療中度至重度高血

糖(>180 mg/dL)是合理的(COR 2a, LOE C- 

LD)。

4.3 體溫管理

腦損傷病患若出現發燒會導致預後差174, 

175，而自發性ICH後很常出現發燒，尤其是IVH

病人。在住院72小時後存活的病人，發燒持續

時間與預後有關聯，並且是這些病患的獨立預

後因子176，而發燒也可能與HE有關，但原因不

明177。雖然這些資料提供ICH病患發燒治療的

基礎理論，但過去研究顯示ICH病患維持於常

溫狀態並無明確益處178, 179。在一些動物和小規

模前導人體實驗中發現，低溫療法可減少血腫

旁水腫179, 180。然而，尚需大規模前瞻性RCT來

確認低溫療法對ICH病患預後的影響181。

體溫管理的建議：

1. ICH病患的發燒治療可能是合理的(COR 2b, 

LOE C-LD)。

2. 對於自發性ICH患者，低溫治療(<35oC)減少

ICH周圍水腫之療效尚不清楚(COR 2b, LOE 
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C-LD)。

4.4 癲癇與抗癲癇藥物

ICH病患發生早發性癲癇(1週內)頻率高達

16%，自發性ICH的新癲癇發作相對普遍(2.8%

至28%)，並且大多數這些癲癇發作發生在出血

24小時內182-184，而早發性癲癇的最重要危險因

子是皮質出血(cortical involvement of ICH)182, 183, 

185。一項大型單一中心研究顯示，預防性給予

抗癲癇藥物可顯著減少ICH後臨床發生癲癇的

次數。然而，前瞻性與族群研究顯示癲癇發作

與神經系統預後或死亡率無關聯183, 185-188。

如果臨床懷疑癲癇發作，至少24小時的連

續腦電圖(EEG)評估是合理的。一項研究指出

28%的患者在至少24小時的連續監測後檢測到

電圖發作，而94%是經過至少48小時的監測。

在昏迷患者，36%需要連續腦電圖監測>24小時

才能檢測到第一次發作189。ICH世代研究指出

有28%-31%的ICH病患連續性腦電圖(cEEG)呈

現癲癇，而這些病患大多數都已有接受預防性

癲癇藥物治療185, 188，所以在EEG上偵測到之電

圖癲癇發作(subclinical seizures)對臨床病患預後

的影響尚未明確。

許多研究顯示，預防性抗癲癇藥物的給予

(主要是phenytoin)與ICH病患死亡和殘疾增加有

關聯190-192，然而最近一項研究發現，ICH存活

5天以上之病患的抗癲癇藥物使用與病患預後

無關，不同的研究結論可能和不同研究之間干

擾因子(confounding factors)有異相關191。之前

的隨機研究結果顯示連續一個月預防性使用抗

癲癇藥(valproic acid)，一年後追蹤癲癇發生率

的差異沒有統計上意義(treatment group: 19.5%, 

placebo group: 22.2%, P = 0.8)193 因此，預防性給

予抗癲癇藥物未被證實是有益的。

臨床上癲癇發作或意識改變合併電圖癲癇

時，應使用抗癲癇藥物治療；病患呈現意識改

變與腦損傷程度不成正比時，應考慮使用連續

性腦電波監測。罹患ICH的年輕病患(18-50歲)

癲癇發生率高達10%，而老年人中風後發生癲

癇的比率較低194, 195。ICH後癲癇的危險因子包

含中風嚴重程度、血腫發生在大腦皮質的位置

和延遲性癲癇發作194, 195，但目前沒有資料顯

示，提早使用抗癲癇藥物可以預防因ICH產生

的癲癇。

癲癇與抗癲癇藥物的建議：

1. 自發性ICH病患發生臨床癲癇時，應使用抗

癲癇藥物治療改善功能預後並預防腦損傷

(COR 1, LOE C-EO)。

2. 發生腦電圖癲癇合併精神狀態改變的自發性

ICH病患，應使用抗癲癇藥物治療(COR 1, 

LOE C-LD)。

3. 精神意識狀態改變程度與腦損傷程度不成正

比或懷疑癲癇發作的自發性ICH病患，使用

連續腦波監測(≥24小時)是合理的(COR 2a, 

LOE C-LD)。

4. 自發性ICH無癲癇證據時，不推薦使用預防

性抗癲癇藥物來改善功能預後、癲癇長期控

制或死亡率(COR 3, LOE B-NR)。

4.5 併發症預防及處理

一個澳大利亞19個腦中風中心(2005-2010) 

進行的QASC試驗(Quality in Acute Stroke Care)

是一個單盲RCT，收案對象包含中風症狀發生

後48小時內的急性腦梗塞及急性ICH病患，介

入組於前72小時密集監測發燒、高血糖、吞嚥

困難篩檢(Fever, sugar, swallowing (FeSS)，表

2)，顯示早期(入院後72小時內)實施標準化護理

治療套組可減少住院天數、死亡率和90天後殘

疾率，與對照組相比，實驗組4年後長期生存

率較高(>20%)173, 196。使用醫院標準化醫令治療

套餐可下降感染、肺炎、和中風患者的高血糖

症併發率197。急性中風後有很高的機會產生併

發症，但是缺血性中風的相關文獻多於ICH。

在自發性ICH病患使用NXY (CHANT [Cerebral 

Hematoma and NXY Treatment])相關安全性和

耐受性試驗，安慰劑組病患其中有88%出現至

少一種不良事件反應，而其中有40%為嚴重不
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良反應(如住院時間延長、危及生命或致死)，

而最常見的併發症為肺炎(5.6%)、吸入性肺炎

(2.6%)、呼吸衰竭/窘迫(2%)、肺栓塞(1.3%)和

敗血症(1.7%)198。中風後死亡有50%的機會源因

於併發症，且通常發生在住院治療7天後，若病

患在住院期間產生併發症，4年內因為該併發症

死亡的機率大大提升。

導致肺炎的危險因子為吞嚥困難(dysphagia)

和誤吸入(aspiration)。吞嚥困難的定義是物體

進入上消化道功能受阻，包含吞嚥效率及安全

性：如吞嚥時間延長、吞嚥範圍縮小和誤吸

入。而誤吸入(aspiration)是嚴重吞嚥困難的徵

兆，指的是液體、外來物、自己的分泌物異常

進入氣管。日本的一項回顧性研究顯示90名

ICH病患中，68%無法以口就食199，另一項德

國的研究，208名ICH病患有25%進食需要經皮

內視鏡胃造口200，而這項研究提到GCS、水腦

症、呼吸器和敗血症都是導致吞嚥困難和需經

皮內視鏡胃造口術的獨立危險因子。在多中心

進行的一項前瞻性研究提到，對於所有缺血性

中風病人，相較於未進行篩選的，對於吞嚥困

難的症狀進行嚴謹的篩選方式(如吞嚥測試)，

罹患肺炎風險有顯著的下降(OR, 0.10; 95% CI, 

0.30–0.45)201，而有實施吞嚥篩檢的病患發生肺

炎的機率為2.4%，未實施吞嚥篩檢的病患發生

肺炎的機率則是5.4%，嚴謹的吞嚥篩檢測試降

低了3%肺炎發生率。

中風後發生嚴重的心臟疾病和死於心臟

病，可能因為急性心肌梗塞(MI)、心衰竭、心

律不整(包含心室性心搏過速或心室顫動)和心

跳驟停所致，中風患者併發心肌梗塞並不算

少見。有證據指出，患有中風可能有高達30%

的風險發展為嚴重的心律不整202。其他研究發

現約25%的中風患者經歷過心律不整，而其中

大多發生在入院後的前72小時內203。奧地利的

中風登錄統計數據顯示，4,989位ICH病患其中

0.3%病人在3天內發生心肌梗塞(MI)，這些病

患不僅有較高機會發生住院期間死亡，也可能

產生更嚴重的併發症，包含肺炎和進行性中

風(progressive stroke)。心肌梗塞病史及腦中風

表2　急性腦中風患者住院後最初72小時發燒、高血糖和吞嚥困難篩檢(FeSS)治療流程

發燒部分：
1. 在病患入院至腦中風中心後的72小時內，每4小時監測並記錄體溫。

2. 如果體溫超過37.5oC，可考慮使用acetaminophen。

高血糖部分：
1. 在入院或入院至腦中風中心時，進行正式的葡萄糖檢測(使用靜脈血而非指尖血)。
2. 根據先前的血糖值，可考慮入院後的72小時內，每1-6小時進行指尖血糖測量。

3. 入院時，如果患者是糖尿病患者且血糖值在145 mg/dl和200 mg/dl之間；或者不是糖尿病患者

且血糖在145 mg/dl和290 mg/dl之間，可考慮輸注生理食鹽水，持續6小時。

4. 在入院後的前48小時內：

• 如果已知患者是糖尿病患者，並且血糖值超過200 mg/dl，可考慮使用胰島素。

• 如果患者不是糖尿病患者且血糖值超過290 mg/dl，可考慮使用胰島素。

吞嚥部分：
1. 護理師接受吞嚥障礙篩檢教育計劃，包括由語言治療師執行的內部培訓，並通過能力評估。

2. 患者在入院至腦中風中心的24小時內，由通過能力測試的護理師或語言治療師使用ASSIST 
(The Acute Screening of Swallow in Stroke/TIA)工具進行篩檢，然後將此信息記錄在患者的病歷

中。

3. 未通過吞嚥篩檢的患者可考慮轉介給語言治療師進行吞嚥評估。

Summarized from 
Lancet. 2011 Nov 12;378(9804):1699-706. doi: 10.1016/S0140-6736(11)61485-2
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嚴重程度與住院發生心肌梗塞有相當的關聯

性，對65,996名中風的病人進行統合分析，平

均追蹤3.5年204，發生心肌梗塞(MI)的年風險為

2.2%。另外，ICH病患有15%的機會在住院24

小時內肌鈣蛋白(troponin)會上升>0.4 ng/mL，

這與住院期間死亡率上升是有關連的205。另

一項研究針對49位發生在大腦天幕上ICH的病

患，排除12小時內死亡或瀕死的病患，這些

ICH病患中20%出現肌鈣蛋白上升，但與30天

內死亡率無關聯206。

ICH病患發生心衰竭可能導因於心肌缺

氧、MI、壓力性心肌病變或急性ICH引發高血

壓。神經性肺水腫是急性中樞性系統損傷引起

間質和肺泡液增加，這個在蛛網膜下腔出血和

ICH病患都很常出現207，神經損傷後會突然出

現神經性肺水腫並迅速發展，與心源性肺水腫

在X光上無法分辨，但需插管使用呼吸器來保

護氣道及提供氧合。ICH病患可能因為不同原

因導致急性呼吸窘迫症候群208，但現在仍未研

究出預防方法，但當發生急性呼吸窘迫症候群

時，可以使用通氣策略(如低潮氣容積通氣)治

療208，且需注意避免ICP升高或腦供氧不足。

ICH病患的其他併發症，包括急性腎損

傷、低血鈉症、腸胃道出血、營養不良、泌尿

道感染和中風後憂鬱症。在同一個機構5年研

究期間，539位ICH病患共發生41例(8%)急性腎

損傷(Oleinik等人的研究定義為肌酸酐上升至少

25%或上升0.5 mg/dL達1.5 mg/dL以上)82，檢查

和監控是檢測出急性腎損傷的關鍵，此時的管

理重點應該是預防和治療這些併發症。然而，

ICH病患併發急性呼吸窘迫症候群和急性腎損

傷的研究有限，需要更多研究來了解其成因。

針對ICH病患，需要更多研究來了解其他併發

症的預防或治療策略。

ICH病患併發感染症與不良的長期預後有

關，包括30天內再入院209, 210。一項研究發現

IVH患者(P < 0.001)和ICH score > 2的感染併發

症風險較高(P = 0.0014)211。ICH score > 2是感染

併發症的重要危險因子(OR, 1.7 [95% CI, 1.2– 

2.3]；P = 0.02)212。

併發症預防及處理的建議：

1. 對於自發性ICH患者，建議使用標準化醫令

治療套餐(監測發燒、高血糖、吞嚥困難篩

檢)來減少殘疾和死亡率(COR 1, LOE B-R)。

2. 在開始以口就食前，所有ICH病患應進行嚴

謹的吞嚥困難檢查，以降低肺炎風險(COR 1, 

LOE B-NR)。

3. 自發性ICH病患住院後最初24至72小時持續

進行心臟監測篩檢心律不整及心肌缺氧是合

理的(COR 2a, LOE C-LD)。

4. 對於自發性ICH患者，於入院和整個住院療

程使用實驗室檢測和影像學診斷工具偵測

感染症來改善預後是合理的(COR 2a, LOE 

C-LD)。

5. 自發性腦出血的手術治療

5.1 顱內壓(ICP)監測與治療

目前關於顱內壓(ICP)升高的頻率及治療自

發性腦出血(ICH)患者之ICP升高症狀之數據有

限。最近一項針對243名ICH患者的群體研究進

行了57人(23%)之ICP監測，其中40人(70%)至

少有1位ICH患者發生顱內高壓(定義為ICP > 20 

mmHg)213。在一項納入100例腦室內出血(IVH)

患者(ICH < 30 cm3)之腦室內溶栓的隨機試驗

中，腦室導管(EVD)的介入治療使用於14例ICP 

> 20 mmHg之患者214。但總體而言，ICP在監

測與進行EVD的引流期間並未頻繁性地升高。

曾有證據顯示在某些ICH案例中觀察到ICP壓

力梯度的變化，可能來自於血腫周圍之升高的

ICP215。ICP升高的常見原因為IVH的腦積水或

來自血腫的質量效應(或周圍水腫)，小血腫和

有限的IVH通常不需透過治療來降低ICP。ICP

升高可能於年輕患者與天幕上有ICH的患者中

更常見213。腦積水與急性ICH的惡化具有關連

性216。在一納入902名患者之隨機分派國際腦
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出血的外科試驗(STICH)，377例有IVH，其中

208例患有腦積水(占總數之23%，其中55%患有

IVH)217。

ICP的量測為透過插入大腦薄壁組織或腦

室的裝置。光纖技術可用於兩種類型的設備。

EVD插入側腦室可引流腦脊液(CSF)，有助於降

低ICP。ICP裝置則插入腦實質以監測ICP，但

不用於排除CSF積液。無研究顯示治療ICP升高

對ICH是否有影響，因此目前對於是否針對ICH

患者進行ICP監測與治療之議題尚未有明確定

論。與ICP監測相關之風險包括感染和顱內出

血。普遍認為EVD之出血或感染的風險高於實

質導管，雖然此數據並非來自ICH患者，而是

來自患有創傷性腦損傷或動脈瘤蛛網膜下腔出

血之患者。1997年的一系列108個腦實質內ICP

裝置中，發生之感染率為2.9%、顱內出血率為

2.1% (凝血病變病患者為15.3%)218。在腦室內溶

栓試驗的安慰劑組中，22名患者中有2名(9%)發

生腦室炎，但這些患者進行了多次鞘內注射，

此可能增加感染的風險214。插入監測裝置之前

應評估患者的凝血功能。臨床試驗中事先使用

抗血小板藥的患者證明了在手術前進行血小板

輸注是合理的，且於放置裝置前使用華法林

(Warfarin)時，需先校正凝血功能異常。決定使

用EVD或實質導管設備應根據是否需要排除腦

脊液以治療腦積水或ICP升高。

由於有關ICP監測與ICH之ICP治療的數

據有限，ICP升高的治療原則通常來自於創傷

性腦損傷之ICP，目前的指南建議於GCS評分

為3~8分之患者進行ICP監測，以維持ICP < 20 

mmHg及CPP介於50至70 mmHg，但此仍取決

於患者自身之腦部調節狀態219。來自ICH患者

的小型回顧性分析數據顯示ICP的升高和CPP下

降，兩者皆與死亡率相關213。在一18位ICH患

者的多模態監測研究中，CPP < 70至80 mmHg

與腦組織缺氧及預後不良有關220。因此，考慮

進行ICP監測和隨後治療的ICH病人，包括由於

血腫腫塊效應使得GCS ≤ 8、經顱疝脫出現臨床

病兆、或有明顯的IVH或腦積水。

治療升高的ICP的方法通常來自創傷性腦

損傷治療指南。基本原則包括床頭高度提高為

30o、使用輕度鎮靜及避免頸部壓迫影響頸靜脈

回流221。Mannitol或高滲鹽水(hypertonic saline)

可用於治療急性ICP升高，高滲鹽水可能更有

效。對於因腦積水或被困腦室引起之腦脊液

流出道梗阻之患者，應考慮CSF引流。血腫清

除和減壓顱骨切除術(DC)為治療ICP升高之選

擇，將於ICH手術治療一節中討論。神經保護

療法可能包括輕度低溫。另不應使用皮質類固

醇，因為其對於ICH無效且將增加併發症222。

小規模案例包含ICH患者使用腦組織氧氣

治療與腦微透析監測223。但由於患者數少且數

據有限，目前尚未就這些技術的使用提出臨床

建議。

ICP監測與治療建議：

1. 腦室引流治療腦積水是合理的，尤其對於意

識狀況變差之患者(COR 2a, LOE B)。

2. 可考慮於GCS ≤ 8、臨床證據顯示經顱疝脫、

顯著的IVH或腦積水之患者使用ICP監測和治

療。將CPP維持於50至70 mmHg可能是適當

的，但取決於患者自身之腦部調節狀態(COR 

2b, LOE C)。

3. 皮質類固醇不應用於治療自發性腦出血升高

的顱內壓(COR 3, LOE B)。

5.2 腦室內出血

約45%自發性腦出血患者發生IVH，且與

不良預後有關。在13項研究的統合分析中發

現IVH與ICH相關，且其導致死亡風險從20% 

(ICH無IVH)上升至51% (ICH合併IVH)217。IVH

可以是原發性的，局限於腦室；或繼發性的，

導因於ICH。大多數IVH是繼發性的並與涉及基

底核和丘腦的高血壓性腦出血有關224。雖然置

入EVD理論上應有助於自腦室引流出多餘的血

液和腦脊液，但僅使用EVD可能無效，因此舉

難以維持導管通暢且去除腦室內血液之速度也

較為緩慢225。因此，使用血栓溶解劑作為EVD
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用於IVH的輔助治療為近期較熱門的議題。

動物研究和一系列臨床案例報導了對於

IVH給予腦室內纖維蛋白溶解劑(包括尿激酶，

鏈激酶和重組組織型纖溶酶原激活劑 [rtPA])可

加速血液清除與血液凝塊溶解，進而降低發病

率與死亡率226。一項42例IVH患者的回顧性分

析顯示，88%患者為原發性ICH接受腦室內尿

激酶的治療，其中21名(50%)死亡、11名(26%)

發生腦室炎226。另一項前瞻性研究比較了48例

使用腦室rtPA治療的IVH患者(其中40例[83%]

為ICH引發之IVH)與49例僅用EVD治療的IVH

患者227，rtPA組之死亡率由30%降至10%，且

有2名患者發生腦室炎。在一項小型前瞻性試

驗中，16例患有IVH和ICH < 30 cm3的患者被隨

機分派入EVD或EVD加尿激酶之治療組別228，

研究結果顯示尿激酶對IVH的清除速度較快；

尿激酶組之六個月死亡率為14%，而單獨使用

EVD之六個月死亡率為44% (P = 0.22)，但二組

間之需要永久性CSF引流的比例與腦室炎的發

生率並無顯著差異。4項隨機和8項觀察性研究

的統合分析發現(包含使用EVD [n = 149]或EVD

合併腦室內纖維蛋白溶解[n = 167] 治療的自發

性ICH引起之繼發性IVH患者)，死亡率從47%

顯著降低至23% (合併的Peto OR值為0.32; 95% 

CI，0.19-0.52)，差異主要發生在接受尿激酶治

療的患者中229。但治療組間之併發症發生率與

需要永久性CSF引流之比例並無顯著差異。研

究中使用rtPA治療之劑量包含每8至12小時給予

1至4毫克。

迄今最大的腦室內纖維蛋白溶解試驗為

CLEAR-IVH試驗(Clot Lysis：評估增進IVH

之處置)230。該試驗納入100名因自發性ICH < 

30 cm3引起IVH之患者(22名使用安慰劑，78

名使用rtPA)230。注意這些數據是使用rtPA而非

urokinase。總體而言，3例rtPA組患者(4%)和2

例安慰劑組患者(9%)發生細菌性腦室炎。接受

rtPA治療之患者的顱內壓顯著降低、較少需要

腦室導管置換的導管阻塞案例、且需腦室導管

置入的時間較短。9例rtPA患者出現症狀性再出

血(12%)，其中1名為安慰劑組(5%; P = 0.33)， 

需永久性CSF引流之比例為安慰劑組14%、rtPA

組6% (P = 0.27)，兩組之30天mRS的中位數皆為

5分、死亡率皆為19%，安慰劑組與rtPA組之間

無顯著差異。

現今有些報導探討治療 IVH之替代性手

術，例如內視鏡IVH清除手術與內視鏡腦室造

口術(endoscopic third ventriculostomy) (統稱IVH

微創手術)231。一項納入48例繼發性IVH患者(因

ICH或其他原因引起) 的研究發現在內視鏡治療

組中，17%的患者需要永久性CSF引流；而單

獨使用EVD治療組之48例歷史對照患者中則有

50%需要永久性CSF引流；mRS分析結果也相

似。兩項隨機試驗比較以內視鏡手術或EVD治

療因ICH < 30 cm3引起之繼發性IVH232，其中一

項研究中，血栓溶解劑也用於兩個治療組233。

46例接受內視鏡檢查的患者與44例用EVD治療

之患者比較，死亡率無顯著差異；一研究報告

顯示內視鏡組改善了2個月的GCS分數，但結

果並未呈現需要永久性CSF引流之比例233。另

一項研究顯示內視鏡手術下降了永久性CSF引

流率232。其他研究指出IVH之治療策略包括早

期腦室腹腔分流術234，內視鏡下第三腦室造口

術235 或腰椎引流術236。目前研究表示若能清除

85%的IVH應該可以增加病患的功能性預後。

一項研究比較了16例接受EVD和腰椎引流治療

的ICH患者和39例接受單純EVD治療的歷史對

照組患者，接受EVD加腰椎引流治療組之外部

腦脊液引流的時間中位數較長，但需要永久性

CSF引流的可能性則顯著下降236。透過觀察數

據得知，對於GCS評分>3且患有IVH或體積小

於30 cm3的ICH延伸到腦室內的患者，相較僅採

取EVD，IVH微創手術與EVD溶栓劑使用更安

全、合理且降低死亡率237。

建議：

1. 雖然以腦室內rtPA治療IVH似乎有較低的併

發症發生率，但此療法之有效性與安全性尚

未確立(COR 2b, LOE B)。
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2. 以IVH微創手術與EVD溶栓劑治療IVH，相

對僅採取EVD，安全且降低死亡率，然而療

效尚未確立(COR 2b, LOE B)。

3. 不同級別的IVH所建議採取的治療方式：

1) 針對有自發性ICH、大範圍IVH、且意識

受損的患者，建議採用腦室引流(EVD)療

法，相較於僅使用保守治療，可有效降低

死亡率(COR 1, LOE B-NR)。

2) 針對GCS評分>3具有原發性IVH或體積

<30 cm3之自發性天幕上ICH延伸到腦室並

需要EVD的患者，採用IVH微創手術搭配

EVD血栓溶解劑，相較於僅採用EVD治

療，能更安全、合理的降低死亡率(COR 

2a, LOE B-R)。

3) 針對GCS評分>3原發性IVH或體積<30 

cm3之自發性天幕上ICH延伸到腦室並需

要EVD的患者，採用IVH微創手術搭配

EVD血栓溶解劑來改善預後效果仍待確認

(COR 2b, LOE B-R)。

4) 針對有嚴重自發性ICH，大範圍IVH且意

識受損的患者，採用EVD來改善預後效果

的有效性尚未被充分證明(COR 2b, LOE 

B-NR)。

5) 針對體積<30 cm3之自發性天幕上ICH和需

要EVD的IVH患者，採用IVH微創手術與

EVD (不論有無使用血栓溶解劑執行IVH

微創手術，進而改善預後和減少依賴永久

性CSF引流的效益仍待確認(COR 2b, LOE 

C-LD)。

ICH的手術治療(去除血塊)

手術對大多數自發性ICH患者的作用仍然

存在爭議。去除血腫的理論基礎在於藉由降低

質量效應或血塊相關之細胞毒性來預防腦疝、

降低ICP、減少血腫對周圍組織造成的病理性

影響。比較手術與保守治療的隨機分派試驗結

果並未證實手術的介入是否對患者帶來明顯好

處；此外，此類研究結果受到普遍性質疑，因

為具有腦疝風險之患者可能被排除在外，且近

期大型試驗之治療組包含許多自保守治療轉換

成手術治療之患者。此外，最近的回顧性研究

提出使用顱骨切除術來治療因ICH引起之ICP增

加之可能性238。另外，目前的建議不適用於因

創傷或潛在結構性病變(如動脈瘤和動靜脈畸

形) 引起之顱內出血，因為這些患者並未納入

於以上描述之ICH手術試驗中。

圖2　IVH的手術治療策略圖



2023台灣腦中風學會自發性腦出血處置指引

280

5.3 天幕上出血的傳統開顱術

由於先前試驗的證據不明確與神經外科

醫生對首選治療的不確定性，STICH試驗為用

以探討天幕上ICH早期手術與保守治療相比，

是否能減少死亡率並改善神經功能239。27個國

家、83個中心的1,033名患者被隨機分配到早期

手術(<24小時隨機化)或初始保守治療。6個月

時的8分擴展格拉斯哥預後量表結果為試驗之主

要指標。結果為二分法，預後較差的患者之期

望分數較低。手術組中26%患者呈現有利的結

果，而藥物組則為24%。死亡率或功能結果並

未發現組間之顯著差異。值得注意的是，26%

最初接受保守治療的患者最終接受了手術治

療，次分析顯示在皮質表面1 cm範圍內出現腦

葉出血的患者可能受益於手術。其他次分析顯

示昏迷患者(GCS評分≤8)之預後不良的風險增

加。基於以上結果，進行了STICH II試驗。

STICH II試驗解決了早期手術是否對有意

識的患者有益的問題(患者特性：在皮質表面

有深度1 cm內之淺表lobar ICH 10~100 cm3、無

IVH、在發作後48小時內入院)。全球27個國家

的78個中心參加此研究。研究將患者隨機分配

到兩組別：早期手術(隨機分配後的12小時內進

行手術)合併藥物治療組或單獨藥物治療組。

主要試驗指標為預後結果二分法(有利或不利)

之擴展的格拉斯哥預後量表。早期手術組之預

後良好比例為41%，而藥物治療組為38%，但

此組間差異不具統計意義。本試驗另執行了一

項未事先設定的次分析，該分析僅包括預後不

良之患者(使用與STICH相同之定義)，分析結

果顯示早期手術可能對這些患者帶來有利的結

果；然而，早期手術對於預後良好的患者並無

優勢。此外，研究於手術組中也觀察到了生存

優勢(雖然不具統計意義)。在單獨藥物治療組

中有21%的患者最終接受了手術治療，其中最

常見的原因是病情惡化。STICH II的作者進行

了手術臨床試驗的統合分析(共包含3,366名患

者)240，指出手術治療具有顯著優勢，但數據

存在顯著的異質性。因此，二項最大的隨機試

驗STICH與STICH II並未證實早期血塊清除是

有益的，但基於以下三因素：試驗有高比例患

者轉換至手術治療、狹隘的納入標準、二試驗

著重於探討早期手術，試驗結果仍無法確定手

術是否有益於天幕上ICH患者。目前傳統開顱

術可考慮當為救命手術的一個選擇，在意識惡

化，離腦表面不到1 cm的lobar ICH病患，4-12

小時內進行。文獻證實4小時內的傳統開顱術再

出血與併發症高241。

以下是對於不同級別天幕上出血的開顱

術，建議採取的手術方式：

1. 針對於多數患有自發性ICH的患者，採用開

顱手術來進行出血清除以改善預後效果或死

亡率的效益不明(COR 2b, LOE A)。

2. 當ICH患者意識狀況惡化時，開顱手術清除

血塊可能會被考慮當作挽救生命的措施(COR 

2b, LOE C-LD)。

5.4 後顱窩出血的開顱術

由於後顱窩狹窄，阻塞性腦積水或對腦幹

的局部質量效應引起的小腦出血可迅速惡化。

一些非隨機研究表明，小腦出血直徑>3 cm的患

者或小腦出血與腦幹壓迫或腦積水相關的患者

在手術減壓時效果更好。試圖通過除血塊清除

以外的手段來控制ICP，例如單獨EVD插入，

被認為是不充分的，不推薦，並且可能實際上

有害，特別是在壓縮腦池的患者中242。與小腦

出血相反，腦幹出血的去除在許多情況下可能

是有害的。鑑於手術去除小腦出血之潛在可挽

救的患者，特別是那些血腫直徑>3 cm的患者，

不太可能進行隨機試驗來比較手術與保守治

療。

自發性小腦出血經常與水腦症、腦幹壓

迫和在後顱窩狹窄空間內的腦疝有關聯243。因

此，即便缺乏隨機臨床試驗證據，通常仍建議

要進行血塊清除手術244。對於小腦ICH的患者

有神經系統惡化、腦幹受壓和/或因腦室阻塞引

起水腦症或有小腦ICH出血15 mL以上，比起單
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獨採用藥物治療，建議立即進行手術移除血塊

以降低致死率(不論有/無搭配EVD)245。以手術

清除血塊能否改善預後效果仍待確認，目前沒

有相關的回溯型研究證明。對小腦ICH和診斷

水腦症的患者，單獨使用EVD，理論上具有潛

在風險，特別是已發生壓迫到腦池的程度242。

當顱內高壓阻礙了腦幹的血液供應時，僅依賴

EVD可能不足以解決問題246。以下是對於不同

級別後顱窩出血的開顱術，建議採取的手術方

式：

1. 對於小腦ICH的患者有神經系統惡化、腦幹

受壓和/或因腦室阻塞引起水腦症或有小腦

ICH出血15 mL以上，比起單獨採用藥物治

療，建議立即進行手術移除血塊以降低致

死率(不論有/無搭配EVD) (COR 1, LOE B- 

NR)。

5.5 腦出血的顱骨切開術

目前尚未深入研究顱骨切開術(DC)是否

改善ICH患者的預後。根據第一次STICH試驗

的結果，一些作者提出，顱骨切開術對具有高

ICP和與質量效應相關的ICH的患者可能有所助

益247。這些研究的患者大多處於昏迷狀態(GCS

評分<8)、明顯中線移位、大血塊或無法透過藥

物治療降低ICP。一項未執行血塊清除的DC研

究將12名患有天幕上ICH之患者與對照組進行

傾向分數配對，血塊大小之中位數為61.3 cm3，

術前GCS評分中位數為8，相較於對照組有8位

患者死亡，研究組有3位患者死亡且9位患者的

預後良好。另一項未執行血塊清除的DC研究納

入5位患有頑固性ICP升高的患者248，根據作者

的前瞻性ICH數據庫，此小群體研究執行地比

配對研究好。一項針對putaminal和lobar ICH患

者進行DC合併血塊清除的回溯性研究發現，與

匹配的對照組相比，putaminal出血患者之中線

移位較少、神經功能預後較佳247。一個系統性

文獻回顧針對自發性ICH執行DC的研究進行探

討，結論指出DC合併血塊清除可能是安全的，

也可能會改善預後。以下是對於不同級別腦出

血的顱骨切開術，建議採取的手術方式：

1. 對於昏迷、中線移位、因藥物治療無效或血

塊減壓後仍無法有效控制腦壓的天幕上ICH

患者，不論是否將血塊移除，可考慮採用

顱骨切開減壓以降低死亡率(COR 2b, LOE 

C-LD)。

2. 對於昏迷、中線移位或因藥物治療無效所出

現顱內高壓的天幕上ICH患者，採用顱骨切

開減壓術(不論是否將血塊移除)，改善預後

效果的效益仍待確認(COR 2b, LOE C-LD)。

5.6 腦出血的微創手術去除

幾項最近的隨機研究進行了微創手術與開

顱手術的比較，結果顯示降低侵入性的微創手

術可獲得更好的結果249。一項包含12個臨床試

驗的統合分析指出微創手術優於開顱手術250，

但此分析存在方法學問題。最近一項針對465

名患者的隨機研究比較了針頭抽吸基底核腦出

血(25-40 cm3)與單靠藥物治療，儘管兩組之死

亡率無顯著差異，但針頭抽吸組之3個月神經

預後較佳。一項欲探討微創手術合併rtPA用於

去除ICH的安全性之研究(MISTIE II)比較79名

手術患者和39名藥物治療患者，研究結果顯示

以手術去除ICH之患者其血塊周圍水腫顯著減

少，且預後有改善的趨勢251。MISTIE III是一項

隨機3期臨床試驗微創血塊清除術252，結果也證

實若能將血塊清除到少於15 cm3，可明顯改善

病患神經學預後效果。在一項含15個學術研究

(3個隨機臨床試驗和12個觀察型研究)分析1,859

名患者資料得知，比起顱骨切開術，使用內視

鏡手術能改善預後、增加血塊清除率、降低死

亡率、減少手術時間、減少住加護病房及住院

時間253。多國指引中皆提及，如ICH患者需要

手術，可考慮選擇相對安全且有效的微創神經

內視鏡手術或立體定位血塊清除術237, 254-256。以

下是對於不同級別天幕上的ICH，建議採取的

微創手術方式：以微創手術方式清除ICH的建

議。

1. 針對天幕上ICH體積大於20至30 mL，GCS
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評分在5-12的患者，以內視鏡或立體定位血

塊抽吸進行微創手術者，不論是否使用溶栓

劑，比起藥物治療方式能有效降低死亡率

(COR 2a, LOE B-R)。

2. 針對天幕上ICH體積大於20至30 mL，GCS評

分在5-12且考慮血塊清除手術的患者，比起

傳統開顱術，採用微創清除血塊來改善預後

效果更為合理(COR 2b, LOE B-R)。

3. 針對天幕上ICH體積20至30 mL，GCS評分在

5-12的患者，使用微創搭配內視鏡或立體定

位血塊清除術，來改善預後效果的效益尚未

被充分證明(COR 2b, LOE B-R)。

手術時機

ICH的手術時機仍存在爭議。迄今為止的

隨機前瞻性試驗之手術時間點非常廣泛，涵蓋

了症狀發生後的4至96小時257。STICH II的亞組

分析指出，在發病後21小時內接受手術治療的

患者有更好的預後258。一項針對8項ICH手術試

驗(共2,186名患者) 的統合分析發現，若在出血

後8小時內進行手術可改善預後259。一項涉及24

名患者的前瞻研究指出，超早期傳統開顱術(在

發作後4小時內)可能會增加術後再出血的風險 

(高達40%)241，透過觀察性數據得知，透過微創

手術在早期(發作後12或24小時內)減少血塊體

積，可能降低腦部二次傷害與改善預後237，比

起在早期開顱的出血風險相對低了許多260-264。

ICH的外科治療建議

1. 小腦ICH：

a) 針對神經功能或昏迷指數正在惡化、腦幹

受壓和/或腦室阻塞引起腦積水的小腦出

血患者，特別是出血量大於15 mL，應儘

快進行手術清除血塊(COR 1, LOE B)。

b) 不建議在初始治療中對這些患者只進行

E V D，而是應採用手術方式清除血塊

(COR 3, LOE C)。

2. 微創手術(MIS)

a) 建議選擇的病患為: ICH血塊體積大於20-30 

mL，且GCS評分在5-12 (COR 2a, LOE B)。

b) 以內視鏡或立體定位進行血塊抽吸的微創

手術，不論是否使用溶栓劑，比起藥物治

療方式都能有效降低死亡率(COR 2a, LOE 

B)。

c) 選擇微創手術(以內視鏡或立體定位來進

行血塊抽吸的微創手術，不論是否使用溶

栓劑)而非傳統開顱術以改善病患功能性

恢復與預後是合理的選擇(COR 2b, LOE 

B)。文獻顯示微創手術適當的時機為ICH

後24-72 hr內。

3. 傳統開顱術：

a) 在多數ICH病患利用傳統開顱術以期望降

低死亡率或改善預預後是不明確的(COR 

2b, LOE A)。 

b) 在神經功能或昏迷指數惡化中的天幕上

ICH患者，血塊清除可能是一種挽救生命

的術法(COR 2b, LOE C)。文獻顯示傳統

開顱術適當的時機為ICH後4-12 hr內，且

為神經功能惡化，離腦表面不到一公分的

lobar ICH。

4. 對於昏迷、中線移位、因藥物治療無效或血

塊減壓後仍無法有效控制腦壓的天幕上ICH

患者，不論是否將血塊移除，可考慮採用顱

骨切開減壓以降低死亡率(COR 2b, LOE C)。

5. 在中重度ICH/IVH病患合併意識障礙可考慮

接受腦壓監測(ICP monitoring)與治療以降低

死亡率並改善預後(COR 2b, LOE A)。 ICH

血塊清除後(不論微創手術或傳統開顱術)可

考慮置放腦壓監測(ICP monitoring)或EVD 

(COR 2b, LOE A)。

6. 依照各醫院的醫師專長、經驗、設備與流程

施行不同的治療是合理的(COR 2a, LOE C)。

6. 自發性腦出血神經功能復健

6.1 腦出血患者復健

根據美國心臟病學會和腦中風醫學會的研
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究，腦出血是導致殘疾和死亡的主要原因之一

265。研究表明，腦出血後的患者常常面臨認知

損傷，語言障礙、運動功能受損、感覺功能障

礙和心理憂鬱等問題，對患者的整體身體功能

造成了嚴重的衝擊，影響了他們的日常生活和

社交能力266-268。通過早期和適當的復健計畫和

執行，能夠幫助患者最大限度地恢復其日常生

活功能。持續的復健處方介入可以持續改善他

們的功能障礙，更能增加運動活動、平衡和日

常生活功能進步269, 270。配合復健整體團隊定期

評估和訂定個體化的復健計劃，包含全人，全

家，全程的配合，也需提供心理支持和正向鼓

勵，以獲取最佳復健成效。

6.2 輔具使用

腦出血患者常需要多種合適的輔具，考量

患者損傷功能狀況，肢體障礙和動作代償等程

度，可提供適當的輔具。如靜態上肢或下肢輔

具，如手腕或膝足踝副木等使用，可以提供適

當的擺位，預防肢體痙攣，配合關節活動和擺

位，可有效降低張力，避免壓瘡。若患者有適

當的肌耐力，可提供行動輔具，如單拐，四腳

拐，助行器。生活輔具如餵食器具，穿衣洗澡

盥洗器具，可協助患者減少耗能，有效完成日

常功能活動271, 272。

6.3 認知語言溝通

針對患者認知表達的缺損，可透過認知訓

練和活動，幫助患者恢復和提高他們的認知功

能。例如，回答問題、記憶遊戲、問題解決練

習都可以被應用於認知訓練。語言治療師可以

提供專業治療，使用適合之評估量表，採取不

同語言治療技巧和策略，包括語音練習、語調

調整、旋律語調療法，對話指導，單詞和句子

的練習等，以幫助患者恢復和提高他們的語言

能力273, 274。

語言增強策略：提供語言增強策略，幫

助患者克服溝通障礙。這包括使用圖像、手勢

和其他非語言方式來輔助溝通。對於語言理解

困難的患者，使用簡單明確的語言，避免干擾

和分散注意力，可以更好地幫助他們理解和回

應。如使用擴大輔助性溝通(augmentative and 

alternative communication, AAC)可提供圖片，

文字，手勢和電子資訊271。

6.4 神經運動復健

運動治療是神經功能復健的基石275。復健

專科醫師與物理和職能治療師可以根據患者的

具體運動失能狀況和需求，設計個體化的復

健計劃，並提供支持和指導266, 276。治療方法

包括各種訓練和活動，如感覺動作控制訓練

(Brunnstrom’s Movement, Neurodevelopmental 

technique, Proprioceptive neural facilitation, 

sensorimotor approach, Task-oriented motor 

training)，上肢治療手法，行走平衡練習等。持

續促使無力肢體的神經功能復原，也不斷訓練

健側肢體增加正確的代償功能，臨床上採取不

同種類治療手法去介入273，如：CONSTRAINT-

Induced movement therapy, mirror training, 

bilateral movement training等。臨床上針對神

經動作控制訓練，提供高強度，高頻率和以任

務為導引的訓練，可提供給予受損的腦神經更

多刺激和活化，促使腦神經系統進行重組和塑

造，有效提高神經運動復健之整體成效。

6.5 心肺功能耐力訓練

腦出血患者會因長時間臥床，運動活動力

下降導致心肺耐力下降，因此心肺功能訓練也

是很重要的一環277。患者可進行口腔和喉部的

肌肉訓練，學習呼吸方法，包括腹式呼吸和橫

膈肌呼吸，以增強呼吸肌力量，以改善心肺功

能278。復健過程中應該進行適度的有氧運動和

進階式抗阻力訓練，可以增強心肺功能和促進

血液循環進而改善身體的整體功能279。並保持

監測和調整：在心肺復健過程中，患者應該定

期進行心肺功能評估，以了解復健的進展和調

整訓練計劃280。這包括測量血壓、心率、肺活

量和氧氣飽和度等指標。醫療團隊會根據評估
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結果調整訓練強度和內容，以確保最佳的復健

效果274, 281。

6.6 機器人輔助復健

機器人輔助動作復健是新興的治療模式，

對於腦出血患者的手臂功能和下肢能力的恢復

提供了有效的治療方法282, 283。在手臂功能復健

方面，機器裝置能夠提供精確且有力的支持，

協助患者進行手臂和手指的大量的運動練習。

這些機器人裝置配備有感應器和控制系統，可

以根據患者的動作和力量提供即時的反饋和調

整。患者可以通過與機器人互動，進行高強度

且重復性的運動訓練，增強肌肉力量、恢復上

肢的協調性和精細動作能力284, 285。

在行走復健方面，機器裝置可以藉由電腦

產生視覺目標而給予肢體被動或輔助的訓練，

並藉由多感光元件的配合，提供即時的回饋，

重新學習。這些機器人裝置通常具有可調節的

支持和阻力系統，可以根據患者的能力進行調

整。患者可以透過與機器人裝置的配合，進行

平衡訓練和步態矯正，以提高步行能力和恢復

獨立行走的能力286, 287。

機器人復健的優點之一是它們能夠提供

精確和高強度且重複的運動控制。機器人裝置

能夠根據患者的動作和力量水平提供適當的支

持和阻力，以確保運動的準確性和效果288。同

時，機器人復健系統還可以記錄患者的運動數

據，供醫療團隊評估治療進展並調整治療計

劃。機器人復健仍需要有合適的醫療專業人員

進行監督和指導，以確保安全和有效性。

6.7 虛擬實境復健

虛擬實境復健289 或實境增強復健，其技

術利用設備和軟體運算產生的模擬環境，讓患

者可以在虛擬或沉浸式情境中，進行整體動態

運動復健和功能訓練290。患者可以進行各類活

動，例如行走、平衡練習、或任務導引訓練

等，同時在一個受控的環境中獲得即時的反饋

和指導。這有助於患者減少對外部支持的依

賴，提高運動的精確性和訓練效果。這種身臨

其境的體驗，將訓練遊戲化，可以提高患者的

參與度和動機，增強他們對復健過程的投入

感。虛擬實境復健還可以根據患者的個體化需

求進行調整和訂製。透過設定不同的參數和難

度等級，能夠為每個患者提供適合其能力水平

和復健目標的訓練方案291-293。

6.8 重複經顱磁刺激治療(rTMS)

重複性經顱磁刺激是以體外磁場誘發腦部

特定區域活動的技術，藉由磁生電感應產生電

流，透過電場調節大腦神經元。屬於一種非侵

入性、副作用少的治療方案，臨床上越來越多

研究發現其實質療效294, 295。重複性經顱磁刺激

可以透過改變刺激的頻率，進而促進或抑制大

腦神經活性。機器設定不同參數，會有不同頻

率和模組，一般而言，高頻可以促進大腦皮質

的活性，低頻則可以抑制大腦皮質的活性。臨

床報告指出可增進認知能力，使用在運動皮質

區，可改善肢體張力，提高運動計畫和活動功

能；用於語言區可促進語言功能的恢復296，亦

可用於吞嚥功能障礙和情緒憂鬱等症狀。

6.9 社交與家庭參與

社交參與：重視社交參與，團體治療可

提供情緒和心靈支持，鼓勵患者積極參與日常

對話和社交活動，為回歸家庭、社會做準備。

這有助於練習語言能力，提高自信心和溝通能

力。

家庭參與：鼓勵患者的家人和照顧者參與

復健過程，並提供必要的培訓和教育。他們可

以學習如何與患者進行有效的溝通，提供支持

和鼓勵。並給予積極的回饋和讚美。這樣的支

持和鼓勵有助於增強患者的自信心和動機，促

進復健進程。
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ABSTRACT

Stroke is the leading cause of death worldwide and consistently ranks among the top five in Taiwan. 
Spontaneous intracerebral hemorrhage (ICH) is the most serious type of stroke, and its incidence is 
higher in Taiwan than in Western populations. This guideline aims to provide the latest evidence-based 
recommendations for the management of patients with ICH. Topics covered include diagnostic assessment 
of acute ICH, medical and neurointensive treatment for ICH, surgical interventions, post-ICH recovery and 
rehabilitation. The guideline writing group consisted of vascular neurologists, neurocritical care specialists, 
neurosurgeons, a neuroradiologist and a rehabilitation medicine physician. The writing group included 
representatives of the Taiwan Stroke Society, and all recommendations were discussed and approved by 
members of the consensus panel.
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