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國際指引綜合整理、新興療法進展

與台灣照護模式之建議
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摘　要

Lipoprotein(a) (Lp(a))為具遺傳特性的脂蛋白，已被確認為動脈粥狀硬化性心血管疾病
(ASCVD)之獨立風險因子。國際指引 (如歐洲心臟學會 /歐洲動脈粥狀硬化學會 , ESC/EAS)、
美國心臟協會 (AHA)、加拿大心臟學會 (CCS)與美國國家脂質協會 (NLA)以及中華民國血脂
及動脈硬化學會 (TSLA) 2026年所建議的共識準則，均建議高風險族群甚至所有病人應一生
至少檢測一次Lp(a)。雖台灣已將其納入健保給付，臨床與政策執行層面仍缺乏一致架構，致
使檢測率偏低。本文回顧各國建議，提出台灣可行之檢測策略，並探討測量單位 (nmol/L與
mg/dL)之臨床意義。另整理Pelacarsen與Olpasiran等RNA療法之臨床試驗進展，並於當前無
專一藥物可用之情況下，建議採行多面向心血管風險管理，並推動建立整合式照護模式，以

因應未來精準心臟照護與新興治療導入之需求。

關鍵詞：脂蛋白 (a) (Lipoprotein(a)) 
心血管風險 (Cardiovascular risk) 
檢測建議 (Testing recommendations) 
臨床試驗 (Clinical trial)

前言

Lipoprotein(a)【Lp(a)】是一種由類低密度
脂蛋白 (LDL-like)顆粒與載脂蛋白 (a) 【apo(a)】
以共價鍵結合而成的脂蛋白，近年來已被明確視

為獨立的動脈粥狀硬化性心血管疾病 (ASCVD)
風險因子。其致病性與其促進發炎、促進凝血、

抑制纖維溶解與促進動脈粥狀硬化等多重生物

機制相關 1。儘管越來越多國際研究指出，全世

界約 20%族群擁有升高的 Lp(a)濃度，其與心
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肌梗塞、中風、鈣化性主動脈瓣狹窄甚至糖尿

病患者之心血管風險增加顯著相關 2,3，但實際

臨床檢測率與風險認知在多數國家仍偏低。

目前歐洲心臟學會 /歐洲動脈粥狀硬化學
會 (ESC/EAS)、美國心臟協會 (AHA)、加拿大
心臟學會 (CCS)等組織，國內有中華民國血脂
及動脈硬化學會 (TSLA)均已在其血脂異常管理
指引或共識文獻中明確建議將 Lp(a)納入特定族
群的基礎檢測項目 4-6。此外，美國國家脂質協

會 (NLA)亦發表聲明強調其臨床重要性 7。相

較之下，雖然中華民國心臟學會於 2024年動脈
粥狀硬化心血管疾病初級預防的指引中已建議

將 Lp(a)視為風險增加因子，應視情況及早介
入患者 8，但仍尚未有完整臨床建議或政策支持

Lp(a)之風險評估、檢測時機、報告單位與臨床
處置建議，臨床醫師對此指標的風險認知仍顯

不足。

本文將整理現有國際 Lp(a)檢測建議，並提
出在台灣可行的操作指南，內容包括建議檢測

對象、時機、單位、臨床處置、未來治療發展，

以及未來政策倡議，以期強化 Lp(a)在台灣臨床
上的推廣與政策制定上的重視。

Lp(a)檢測之國際指引總覽
隨著 Lp(a)在 ASCVD中的致病角色日益明

確，全球多個心血管學會與專家組織陸續將其

納入風險評估與臨床檢測建議項目。雖各指引

在測量單位與門檻值上略有差異，但普遍共識

為：具高心血管風險之族群，應至少一生接受

一次 Lp(a)濃度測定，以利早期識別潛在風險並
進行適當管理 4-6,9-12。

以下為目前國內外 Lp(a)檢測指引彙整（表

表 1. 國際 Lp(a)檢測指引彙整

組織 /年份 建議檢測對象 測量單位與門檻 建議檢測頻率

TSLA (2026)16 早發性 ASCVD或家族史者、在已
控制相關風險因子如 LDL-C後仍
反覆發生事件或發生鈣化性主動脈
瓣狹窄者

30 mg/dL尤其東亞族群已存在
一定風險；50 mg/dL應積極控
制其他可控風險

建議至少檢測一次

ACC/AHA (2026)5 所有成人 125 nmol/L (50 mg/dL)認為是
風險增加因子

建議至少一次檢測

ESC/EAS (2025)12 建議所有成人一生至少檢驗一
次。特別是年輕且有 FH或早發
性 ASCVD，但沒有其他可識別的
危險因子；早發性 ASCVD或高
Lp(a)家族史；以及屬於中等風險
或屬於治療決策臨界點、需要更精
確風險分類的人

>50 mg/dL（或 >105 nmol/L）
為高

建議所有成年人至少檢測
一次；若在停經前數值處
於臨界值，停經後再檢測
一次為合理的

NLA (2024)11 建議所有成人至少一次性檢測，特
別是 FH或早發 ASCVD

50 mg/dL 或 125 nmol/L 為高
風險

至少檢測一次

AAS (2023)10 高風險族群與早發家族史者 建議使用 nmol/L，門檻 >100 
nmol/L

一次性或視風險重測

EAS (2022)22 有早發 ASCVD、家族史或懷疑 FH
之高風險者

>50 mg/dL（或 >125 nmol/L）
為高風險

建議所有人至少檢測一次

CCS (2021)6 有早發 ASCVD, 家族史或懷疑 FH
者

建議使用 nmol/L，並提供換算
方式

建議所有成年人至少檢測
一次

*NLA = National Lipid Association, AAS = Australian Atherosclerosis Society, EAS = European Atherosclerosis Society, CCS 
= Canadian Cardiovascular Society, ESC = European Society of Cardiology, ACC = American College of Cardiology, AHA = 
American Heart Association, FH = Familial Hypercholesterolemia, ASCVD = Atherosclerotic Cardiovascular Disease, mg/dL = 
milligrams per deciliter, nmol/L = nanomoles per liter
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1），可作為我國未來制定本土化檢測策略與臨
床風險分層流程之參考依據。

值得注意的是，Lp(a)濃度具高度遺傳穩定
性，終身變異極小，故不同於低密度脂蛋白膽

固醇 (LDL-C)等常規指標，無須定期追蹤，除
非出現風險狀況改變或為評估新型治療之適用

性時可考慮重測。

此外，關於測量單位目前尚無一致標準。

NLA多以 mg/dL報告為主，AHA與 CCS則建
議使用 nmol/L，2025年 ESC/EAS指引也建議
以 nmol/L為主，認為此單位更能反映 Lp(a)顆
粒數量，亦與多項藥物臨床試驗結果接軌 5-7,12。

此一單位差異在臨床上可能導致風險門檻解釋

混淆，進而影響決策準確性，突顯出臨床與檢

驗端對標準化的迫切需求。

UK Biobank等大型世代研究指出，Lp(a)
與 ASCVD風險呈連續線性關係，即便濃度低
於傳統門檻亦可能增加風險 22。此發現支持

將 Lp(a)視為連續性風險因子，並應與其他危
險因子共同納入整體風險分層考量。多數指引

如 2025年 ESC/EAS共識指出以 50 mg/dL(約
略 105 nmol/L)可視為具有臨床意義的高風險切
點，約對應全球 20% 具有較高心血管風險的人
口 12，為風險升高門檻，應將其納入考量，以提

升心血管風險評估的精確度。

至於國內相關文獻，林口長庚研究團隊利

用長庚醫療體系資料庫，收集超過 5萬筆資料
進行分析，發現國人 Lp(a)濃度中位數為 9.6 
mg/dL，有 14.1%的人 Lp(a)濃度大於等於 30 
mg/dL，而超過 50 mg/dL者佔 6%。此發現和國
際間的觀察相比顯示，臺灣族群 Lp(a)濃度相對
較低，但並不意味國人可以忽視 Lp(a)的風險。
研究中以 Lp(a)的四分位數分組時，心血管風險
將隨著 Lp(a)數值升高而遞增式上升，後續分析
顯示每上升 10 mg/dL，將提高 7%的心血管事
件發生率，這些發現亦與前述國際間將 Lp(a)視
為連續性風險因子的觀點一致。後續針對國人

以有無 ASCVD進行分層方式分析，發現無論
患者是否已患有 ASCVD，Lp(a)濃度 ≥30 mg/
dL皆會提升重大不良心血管事件 (MACE)的發

生，顯示 Lp(a)為重要的獨立預測因子。最後的
敏感性分析更顯示 Lp(a)濃度 ≥18.5 mg/dL已可
顯著提高事件發生風險。該研究證實在針對東

亞族群進行風險分層時，應採用較西方標準更

低的臨界值，如 30 mg/dL，才更能夠掌握患者
實質的風險程度 14。此外，台灣早期本土資料

顯示 Lp(a)升高並非罕見。金山社區研究團隊於
1999年發表之研究指出，Lp(a)濃度大於 30 mg/
dL之比例，女性為 14.3%，男性為 11.6%，顯
示在一般社區族群中即已有相當比例個體具較

高 Lp(a)分布。此結果與近年長庚醫療體系大規
模資料所顯示約 14.1%受試者 Lp(a) ≥30 mg/dL
的觀察大致一致，支持 Lp(a)在台灣族群中的流
行病學重要性 15。此外，該臨界值應視為一種

「風險增加因子」，特別是在中等風險族群或鄰

近治療決策臨界點的病人，以協助重新分類其

心血管風險等級 12。

目前，儘管台灣大部分醫學中心已可提供

Lp(a)檢測服務，然尚缺乏統一指引或納入國家
級慢性病管理架構。建議可參照中華民國血脂

及動脈硬化學會在 2026年新提出的共識建議，
比較各個國際共識與實證基礎，推動建立具族

群特異性之本土檢測建議，並納入未來臨床應

用與政策倡議 16。

Lp(a)單位：nmol/L vs. mg/dL
目前全球對於 Lp(a)檢測尚未有統一的標準

單位，臨床上最常見的有兩種報告方式，分別

為 mg/dL與 nmol/L。前者反映的是 Lp(a)分子
總質量，包含 apo(a)、載脂蛋白 B100 (apoB100)
與脂質等組成成分；後者則代表的是 Lp(a)顆粒
的實際粒子數，亦即「粒子濃度」。隨著對 Lp(a)
致病機轉的理解日益深入，許多專家認為 nmol/
L更能真實反映 Lp(a)的促動脈硬化風險負荷，
因為其主要與血管壁的穿透與局部發炎有關，

粒子數量較質量更具預測價值 1,17-18。

然而，兩種單位之間無法直接換算。Lp(a)
質量的量測是屬於 Isoform-dependent assay，
量測結果主要會依據 apo(a) Kringle IV-type 
2(KIV-2)單位重複的數量，僅呈現 Lp(a)整體質
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量卻不能代表 Lp(a)整體的數量，Lp(a)濃度的
量測則是屬於 isoform-independent assay，偵測
不受 KIV-2影響的固定區域（例如 KIV9），也
因此，有相同的 Lp(a)濃度 (nmol/L)可因為不同
apo(a) KIV-2單位重複的數量，導致 Lp(a)質量
(mg/dL)相差 1.5至 2倍 2,3。這也導致 mg/dL在
某些情況下可能錯估實際心血管風險，尤其在

家族性高膽固醇、年輕中風或高危群體的早期

風險評估上，容易造成誤判。截至 2026年，目
前臺灣可以應用在濃度單位 (nmol/L)的檢測公
司有羅氏公司。

目前臨床與研究上常以一簡化公式進行粗

略換算，約為 mg/dL ≈ nmol/L÷2.4，但此公式
僅為平均估算值，並不適用於所有族群或特定

患者，然而 2025年 ESC/EAS在單位轉換上則
改以 Roche Formula nmol/L = 2.18*mg/dL – 3.83
為估算值，如：50 mg/dL ≈ 105 nmol/L12。正因
如此，近年各國心臟血管相關學會（如：CCS、
AHA和 TSLA）已轉而主張以 nmol/L為主，
並在指引中強調應提升對單位差異的臨床認

知 5-6,11。

單位部分小結如下：目前臨床實驗室用於

Lp(a)測定之方法，可概分為以質量濃度 (mg/
dL)呈現的免疫比濁或免疫分析法，以及以粒子
莫耳濃度 (nmol/L)呈現、經適當校準之檢測系
統。後者係根據 Lp(a)顆粒數進行定量，並非單
由 mg/dL推算而得。以台灣現況而言，多數醫
學中心仍採 mg/dL為主，考量到未來新藥臨床
試驗多採 nmol/L為主要療效評估指標，以及日
益提升的跨國研究與風險分級需求，本文建議

我國逐步導入 nmol/L為標準報告單位，並在過
渡時期提供「雙單位報告」，同時附上臨床解釋

說明，協助醫師與病患正確認知其風險意義。

此外，健保資料庫與大型檢驗資訊系統亦應保

留 nmol/L欄位，作為政策擴充與精準醫療應用
之準備基礎。

台灣 Lp(a)檢測建議

綜合前述國際建議與本土檢測現況，本文

提出 Lp(a)檢測對象方面，建議針對以下四大族

群進行 Lp(a)篩檢：
1.心血管疾病家族史：具一等親早發動脈

粥狀硬化性心血管疾病（如心肌梗塞或中風）家

族史者，因其遺傳風險已知與 Lp(a)濃度高度相
關，建議列為優先檢測對象；此外，若個體本

身已知 Lp(a)濃度升高，亦應反向建議其一等親
進行檢測。本文所稱早發家族史，係指男性一

等親於 55歲前、女性一等親於 65歲前曾發生
心肌梗塞、冠心症需血管重建、缺血性腦中風

或其他明確動脈粥狀硬化相關事件者。此外，

若家族中已有已知 Lp(a)升高個案，亦建議其一
等親接受至少一次檢測。

2.早發性心血管疾病：曾發生早發心肌梗

塞或缺血性中風之患者，在缺乏傳統危險因子

解釋其臨床事件時，應進行 Lp(a)濃度評估，以
釐清潛在之遺傳性風險來源。

3.反覆發生心血管事件：對於傳統可控制

的危險因子已控制良好，但仍持續出現動脈粥

狀硬化進展、心血管事件，或置入支架後反覆

發生支架內再狹窄的患者，應懷疑潛藏之 Lp(a)
相關風險。

4.家族性高膽固醇血症：已確診為家族性

高膽固醇血症 (FH)患者，因其 Lp(a)濃度升高
的機率顯著增加，且與冠心病風險密切相關，

應列為重點篩檢族群 1,7,9。值得注意的是，FH
患者即使經既有降脂治療將 LDL-C控制達標，
其 Lp(a)仍可能維持偏高，因為 Lp(a)主要受遺
傳決定，與傳統 LDL-C治療反應不完全一致。
因此，Lp(a)檢測在 FH患者中的意義，不在於
反覆監測其數值變化，而在於早期辨識其殘餘

風險。整體而言，若初次檢測已確認 Lp(a)升
高，除非臨床情境改變、需評估前蛋白轉化酶

枯草桿菌蛋白酶 /kexin 9型 (PCSK9)抑制劑或
未來新型 Lp(a)標靶治療前後反應，否則不建議
常規重複檢測。

在檢測時機方面，建議於初次心血管風險

評估時進行一次性測定，作為個人風險分層與

預後預測之參考。由於 Lp(a)濃度穩定、不受飲
食與藥物顯著變化，理論上測定一次即可。惟

在特定臨床情境下，例如需使用 PCSK9單株抗
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體（如 evolocumab或 alirocumab）13,20、PCSK9
小分子干擾核糖核酸 (siRNA)（如 inclisiran）21

以降低 LDL-C與可能同時降低 Lp(a)時，可考
慮再次檢測以評估治療效果或追蹤風險變化。

至於檢測單位之選擇與報告建議方面，如

前文所述，本文主張將 nmol/L作為標準報告單
位與國際接軌，建議在過渡期間內採雙單位報

告制，同時於報告中標註建議風險門檻與換算

公式，協助臨床醫師正確判讀，提升解釋一致

性與風險管理的準確度。

綜觀國內外文獻，應視 Lp(a)為一連續性風
險因子，設立切點的建議目的在於更方便作為

臨床決策的參考。根據 2025年 ESC/EAS共識
Lp(a)>50 mg/dL者，建議納入積極風險管理與追
蹤對象 12。而國內外文獻皆已指出 Lp(a)>30 mg/
dL的濃度和事件風險有關 14，因此 30-50 mg/dL
灰色地帶，應視臨床共病與家族史進行個別化

評估 22。

整體而言，Lp(a)已納入台灣健保常規檢驗
項目，其臨床重要性已被國際共識承認，然台

灣檢測率仍低。故本文提出實務操作指南，並

建議透過臨床繼續教育，逐步提升本項檢測在

臨床上的使用率。

Lp(a)相關藥物臨床試驗總覽
過去，由於 Lp(a)具有高度遺傳穩定性，

且無法被目前標準降脂治療（如：statins、
ezetimibe）有效降低，使其長期被視為無藥可
治的風險因子。近年，數種以抑制 apo(a)表現
為目標的 RNA類療法或小分子藥物陸續進入臨
床開發階段，為高 Lp(a)患者帶來潛在治療突破 
（表 2）。

目 前 開 發 最 為 領 先 的 是 Pelacarsen 
(TQJ230)，一種反義寡核苷酸 (ASO)藥物，透
過 N-acetylgalactosamine (GalNAc)修飾可靶向
肝細胞並抑制 apo(a) mRNA的轉譯。根據第二
期臨床試驗結果，Pelacarsen可降低高達 80%
的 Lp(a)濃度，且整體耐受性良好 23。該藥已進

入全球性第三期臨床試驗 -Lp(a)HORIZON，納
入 8,323名 Lp(a) ≥70 mg/dL或 ≥150 nmol/L之

表 2. 彙整目前臨床試驗階段之主要藥物機轉與進展情況

藥物名稱
作用機轉 

(MoA)
給藥途徑與劑

量
Lp(a) 降幅 研發階段 主要入選條件

預計完成
時間

Pelacarsen
GalNAc-ASO，抑
制 apo(a) mRNA 
表現

皮 下 注 射 80 
mg，每月一次
(QM)

高達 80%
(第 2 期 )

第 3 期進行 (Lp(a)
H O R I Z O N ；
CVOT)

已確診 ASCVD，
L p ( a )  ≥ 7 0  m g /
dL 或 ≥150 nmol/
L(n=8,323)

2026 年

Olpasiran
GalNAc-siRNA，
抑 制  a p o ( a ) 
mRNA 表現

皮下注射 225 
mg，每 3個月
一次 (Q3M)

高達 97%
(第 2 期 )

第 3 期進行中
( O C E A N ( a ) -
Outcome；CVOT)

曾有 MI 或高風險 
PCI，Lp(a) ≥200 
nmol/L(n=7,297)

2027 年

Zerlasiran
GalNAc-siRNA，
抑 制  a p o ( a ) 
mRNA 表現

皮下注射 450 
mg，每 6個月
一次 (Q6M)

高達 86%
(第 2 期 )

第 2 期已完成
(ALPACAR 360)

已確診 ASCVD，
Lp(a) ≥125 nmol/L 2024 年

Muvalaplin 小分子 Lp(a) 抑
制劑

口 服 60 mg，
每日一次 (QD)

高達 70%
(第 2 期 )

第 2 期已完成
(KRAKEN)

已確診 ASCVD或
相當風險族群，
Lp(a) ≥175 nmol/L

2024 年

Lepodisiran
GalNAc-siRNA，
抑 制  a p o ( a ) 
mRNA 表現

皮下注射 400 
mg，每 6個月
一次 (Q6M)

高達 94%
(第 2 期 )

第 3 期進行中
(ACCLAIM-Lp(a)；
CVOT)

已確診 ASCVD、
既往 PCI 或等同
風險族群，Lp(a) 
≥175 nmol/L(預計 
n=12,500)

2029 年

CTX320 基因編輯療法
一次性靜脈注
射

N/A 第 1 期進行中 無具體條件說明 2025 年
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ASCVD患者，預計於 2026年完成 24。

另一進展快速的 RNA干擾藥物為 Olpasiran 
(AMG 890)，屬 GalNAc修 飾 的 siRNA， 可

沉 默 apo(a) mRNA表 現。根 據 第 二 期 試 驗
OCEAN(a)-DOSE，其可降低高達 97%的 Lp(a)
濃度，並以每 12週皮下注射一次的方式投予，
提升治療依從性 25。 第三期試驗 OCEAN(a)-
Outcomes(NCT05581303)已 啟 動，納 入 Lp(a) 
≥200 nmol/L、曾有MI或高風險 PCI病史者，
預計於 2027年完成 26。

除此之外，其他 RNA類藥物亦陸續進入臨
床開發階段：

1. Zerlasiran(LY3819469)為 GalNAc-siRNA
藥物，每 6個月皮下注射一次，第 2期試驗
(ALPACAR-360)顯示 Lp(a)可下降約 86%。試
驗對象為 Lp(a) ≥125 nmol/L之 ASCVD患者，
已於 2024年完成 27。

2. Lepodisiran (ARO-LPA)亦 為 GalNAc-
siRNA，每 6個月皮下注射 400 mg，第 2期研
究顯示 Lp(a)降幅達 94%28。其全球性 CVOT試
驗 ACCLAIM-Lp(a) (NCT05838649)已 於 2024
年啟動，預計納入 12,500名高風險患者，並將
持續至 2029年。

3. Muvalaplin (SLN360)為首個進入臨床試
驗的小分子 Lp(a)抑制劑，口服每日一次 (QD)，
第 2期試驗 (KRAKEN)顯示可降低高達 70%的
Lp(a)，適用於 Lp(a) ≥175 nmol/L之 ASCVD或
等風險族群，亦已於 2024年完成 29。

4. CTX320則採用一次性基因編輯療
法 (CRISPR-Cas9)，透 過 靜 脈 注 射 修 飾 肝
細胞中 LPA基因，目前正於第一期進行中
(NCT06142914)，尚無明確入選條件設定，預計
2025年完成初步資料 30。

近期發展中的試驗，納入條件多以更高的

Lp(a)濃度作為收案條件，其背後的原因為過去
文獻中發現 Lp(a)若有 70 mg/dL的降幅，可以
減少近 20%的事件風險 24。收錄相對更高 (70 
mg/dL)的族群可增加統計效度、增加試驗執行
效率，而非將 70 mg/dL做為新的臨床高風險標
準。整體而言，這些創新療法多採用長效、低

頻次投與方式，展現出對 Lp(a)高濃度患者的疾
病控制潛力，並可能在未來改變高危險 ASCVD
患者的治療策略。

現階段臨床建議

雖然目前已有多項針對 Lp(a)的藥物處於臨
床試驗階段，但在正式獲得核准上市前，臨床

仍處於「無專一性治療藥物」的過渡期。因此，

對於 Lp(a)濃度升高但尚無藥物治療選項的患
者，應採取多層次風險管理策略，以延緩動脈

粥狀硬化進程並降低心血管事件發生率。

呼應 2024年中華民國心臟學會的建議，
首要策略為加強傳統心血管危險因子的控制，

應同步嚴格控制血壓、血糖與體重，並促進病

人戒菸，減少多重風險因子之累積效應。在藥

物方面，應優先使用能有效降低 LDL-C的治
療， 包括 HMG-CoA還原酶抑制劑 (statins)、
膽 固 醇 吸 收 抑 制 劑 (ezetimibe)、PCSK9單
株 抗 體 (Evolocumab, Alirocumab)與 PCSK9 
siRNA(Inclisiran)，其 中 PCSK9單 株 抗 體 與
siRNA亦被證實可在一定程度上降低 Lp(a)約
20%21。雖然 bempedoic acid並非針對 Lp(a)之
專一治療，對 Lp(a)本身的降低效果有限，但對
於 statin不耐受或 LDL-C未達標之患者，可作
為強化 LDL-C控制與降低整體殘餘風險的重要
選項 31。雖然曾有小型研究顯示 statin類藥物可
能會使 Lp(a)輕微上升，但來自七項隨機、安慰
劑對照的 statin臨床試驗的個體數據顯示，statin
並不影響 Lp(a)濃度 32。因此臨床決策應該根

據 Lp(a)升高的程度以及其他危險因子，若病人
Lp(a)偏高且整體風險足夠高，應建議使用或持
續使用高強度 statin治療 11。

在非藥物介入方面，應積極推動生活型態

調整，如規律有氧運動、飲食改善與體重控制

等，以全面降低心血管疾病風險。此外，臨床

端亦應建立跨科整合照護機制，尤其在照顧心

血管病人的相關科別之間，例如心臟科、神經

內科、內分泌新陳代謝科、腎臟科與家庭醫學

科等，建立清晰的轉診與回診合作模式，確保

高風險族群能獲得持續性管理與後續追蹤。
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最後，提升大眾與臨床醫師對 Lp(a)的認
識亦至關重要。目前臨床對此檢測的認知落差

仍大，部分醫師仍未將其納入風險評估流程之

中。建議未來可透過醫學會教育課程、健檢報

告標註與衛教資源建置等方式，強化醫病雙方

對 Lp(a)風險的正確認識，協助落實早期發現與
風險分層。

在尚無可用藥物之前，提升臨床整合性風

險管理與知識傳播，仍是高 Lp(a)患者心血管風
險降低的解決之道。國際研究亦指出，高 Lp(a)
濃度患者於介入性心導管檢查中常見更複雜的

血管病變（如慢性完全阻塞、複雜病灶與支架再

狹窄），使得處置難度與復發率明顯升高 33-34。

此一觀察進一步支持將 Lp(a)列為病程嚴重度與
治療策略選擇的重要依據。

健保政策與國家倡議建議

隨著 Lp(a)逐漸被國際認定為獨立且重要的
心血管風險因子，台灣在政策層面亦應預作因

應規劃。未來不僅應強化臨床端之認知與管理

能力，更應由政府與健保體系主導，建立制度

化的檢測補助機制、資料庫平台與整合式照護

模式，以提升早期發現率並減少高風險族群的

心血管事件負擔。

首先，目前台灣健保已核准 Lp(a)檢測並
設有健保代碼 12164B，惟並未明定補助條件與
對象，導致實際臨床使用率偏低，Lp(a) 檢測為
低成本、高價值之風險評估工具，台灣應從「臨

床選擇性檢測」邁向「政策性風險篩檢」，逐步

建立與國際接軌之心血管預防策略，因此 TSLA
建議：應儘速將 Lp(a)納入「一生至少一次」之
國家級心血管風險評估架構。另就健保資源配

置而言，Lp(a)因具高度遺傳穩定性，原則上屬
於「一次性風險評估檢測」，不應比照 LDL-C或
三酸甘油脂作為常規追蹤項目。為避免重複檢

測造成健保資源浪費與臨床端核刪疑慮，建議

未來結合健保雲端藥歷或檢驗資料共享平台，

建立 Lp(a)歷次檢測查詢與提示機制。若病人已
有明確檢測紀錄，除非出現特定臨床需求，例

如檢驗方法轉換、重大治療策略改變、或評估

新型 Lp(a)標靶治療適應性，否則不建議重複
檢測。此舉可兼顧風險辨識與健保資源使用效

率。

第二，國家層級應著手建立具代表性的

Lp(a)流行病學資料庫，以掌握台灣本土族群
的濃度分布特性與遺傳變異。此項工作可依託

於健保資料庫 (NHIRD)或其他生醫數據平台，
並鼓勵國內醫學中心參與多中心前瞻性研究計

畫。透過資料庫整合與基因資料比對，可釐清

台灣族群在 Lp(a)相關疾病上的遺傳與表現型特
徵，提供本土化的風險預測模型與藥物適應性

參考。

第三，應推動設立「高 Lp(a)患者全人照
護計畫」，模式可類比目前已執行多年的「糖尿

病暨腎臟病共同照護網」。此計畫應整合心臟內

科、家庭醫學科、檢驗科與衛教護理專業，建

立完整的追蹤、教育、生活管理與轉診機制。

對於已知 Lp(a)升高的患者，可設計追蹤評估頻
率與生活型態介入方案，亦可在未來新藥上市

時快速導入合適的臨床處置流程。該制度將有

助於降低重複性檢查與不必要的急性照護，同

時提高資源使用效率。

整體而言，Lp(a)檢測與管理正邁入精準醫
療與政策導向並重的新階段，台灣應掌握國際

趨勢，及早制定具體、具可行性的政策藍圖，

為未來全面性的心血管風險管理奠定基礎。

結語

Lipoprotein(a) 是一項潛藏於遺傳背景中的
心血管危險因子，其濃度不受年齡、飲食或生

活型態顯著影響，但卻與早發型動脈粥狀硬化

性疾病具高度相關性。儘管其臨床意義已被大

量國際研究證實，然而在台灣，Lp(a)仍屬於一
項常被忽略的重要風險指標，無論在臨床實務、

實驗室檢測或政策規劃層面，皆存在明顯落差。

隨著國際在檢測建議、單位標準化與新型

RNA藥物臨床試驗方面進展迅速，Lp(a)管理正
逐步邁向可治療化的轉折點。面對此一關鍵時

機，台灣應超前部署，積極整合臨床指引、實

驗室報告格式與健保制度，並建構本土流行病
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學與基因資料，為未來藥物上市與臨床導入建

立基礎條件。

本文彙整當前國際指引與研究進展，並依

據現行健保體制與台灣族群特性，提出具在地

適應性的臨床建議與政策倡議架構，期盼能作

為我國在 Lp(a)風險管理推動上的起點，並促成
後續跨領域共識與行動的契機。未來 Lp(a)將可
能成為個人化風險管理與精準醫療重要指標，

值得台灣及早因應。
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Lipoprotein(a) [Lp(a)] is a genetically determined lipoprotein recognized as an independent risk factor for 
atherosclerotic cardiovascular disease (ASCVD). Major international guidelines, including those from the European 
Society of Cardiology/European Atherosclerosis Society (ESC/EAS), American Heart Association (AHA), Canadian 
Cardiovascular Society (CCS), National Lipid Association (NLA), and Taiwan Society of Lipids and Atherosclerosis 
(TSLA) recommend that high-risk individuals, and even all patients, should undergo Lp(a) measurement at least 
once in their lifetimes. Although Lp(a) testing is covered by Taiwan’s National Health Insurance, the absence 
of unified clinical and policy frameworks has led to low testing uptake. This article reviews current global 
recommendations and proposes locally applicable strategies for Lp(a) screening in Taiwan. It also examines the 
clinical implications of different measurement units (nmol/L vs. mg/dL). Additionally, we summarize the progress of 
RNA-based therapies such as pelacarsen and olpasiran, which are currently under clinical investigation. Given the 
lack of approved targeted treatments, we advocate for a multifaceted cardiovascular risk management approach 
for patients with elevated Lp(a). Finally, we propose developing an integrated care model in Taiwan to facilitate the 
implementation of precision cardiovascular medicine and the future introduction of emerging therapies.


