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醫藥專欄

降血糖藥對於心房顫動風險的影響

吳致梅 藥師  撰稿 

前言

隨著世界人口高齡化，糖尿病成為全球主要的公共衛生問題。根據之前研究顯示，

糖尿病引起的心肌重塑（myocardial remodeling）以及電特性的改變可能導致心律不整發

生 [1]。許多流行病學研究已經將糖尿病定為心房顫動（AF）發展的獨立危險因子。在一

篇世代研究（cohort studies）和病例對照研究的統合分析中，發現糖尿病患者發生 AF 的

風險比一般人增加 34% [2]。

由研究可得知糖尿病與心房顫動（AF）和心房撲動（AFL）的進展有關，而降血糖

藥是否可以降低 AF/AFL 的風險目前還不清楚。近年來，新型的口服降血糖藥（如 GLP-

1RA、SGLT2i）有革命性的發現。這些新型的口服降血糖藥除具有降血糖作用之外，還

具有心臟保護作用，包括改善心肌效率、改善氧氣的輸送、減少發炎及氧化壓力，而相關

的機轉尚不清楚 [3,4]。由於不同的降血糖藥可能對 AF / AFL 預後產生不同的影響，本文章

將會探討一篇文獻運用網路統合分析（network meta-analysis）的方式，來比較不同的降

血糖藥對於 AF/AFL 風險的影響。

文獻探討

研究人員使用了與糖尿病相關的關鍵字包括心房顫動（AF）及各種降血糖藥在

EMBASE、PubMed、Medline 以及 Cochrane 資料庫中搜索符合研究目的的隨機對照試

驗（RCT）和觀察性研究（observational studies），在經過篩選之後主要以 5 篇研究進

行分析（詳見表一）[5]。

表一、5 篇納入研究的實驗設計 [5]

Zelniker/2020[6] Persson/2018[7] Chang/2017[8] Pallisgaard/2017[9] Huang/2015[10]

起迄時間 2013-2018 2012-2015 2009-2013 2000-2012 1998-2010

族群

17160 位 T2DM
患者合併有
MRF(n=10186) 或
ASCVD(n=6974)

年齡 ≥18 歲的
T2DM 患者 

480000 位糖尿病
患者

108624 位無 AF
病史之糖尿病患者

曾因缺血性心臟
病住院之 T2DM
患者

研究來源 /
類型

多中心、多國隨機、
雙盲、安慰劑對照、
3b 試驗階段

丹麥、挪威和瑞典
的全國註冊機構

台灣國家健康保
險研究數據庫

丹麥全國註冊機構 基於族群的回顧
性研究
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納入標準

1. 確診心血管疾病
的患者

2.MRF 受試者為年
齡 >55 歲的男性和
年齡 >60 歲的女性，
至少合併一種 CV 危
險因子（包括血脂
異常，高血壓或吸
煙）

2012 年至 2015 年
第一次使用 dapa-
gliflozin 或 DPP-4i
的患者

利用初診斷的 DM
疾病代碼收集的
糖尿病患者數據
庫 (LHDB)

2000 年至 2012 年
之間使用兩種不同
類型的糖尿病藥物
治療的患者

年齡 ≥65 歲且口
服一種或多種糖
尿病藥之患者

排除標準

1.8 週內發生急性心
血管 / 腦血管事件

2. 膀胱癌病史或復
發性 UTI

3.5 年內的癌症史

4. 使用 SGLT2i、 
pioglitazone 或
rosiglitazone

T1DM、妊娠糖尿
病和多囊卵巢綜合
症之患者

1. 未接受任何口
服降血糖藥之患
者

2. 以 metformin
之外的藥物作為
首次治療或整
個療程只服用
metformin 者

3. 在確診糖尿病
前曾服用降血糖
藥

4. 年齡 <20 歲

5. 在確診糖尿病
前曾被診斷 AF 或
其他心血管疾病

1. 年齡 <18 歲或
>100 歲

2. 曾罹患 AF

排除因特定原因
而就醫或住院之
患者

如何確診
AF/AFL

通過搜索 AF 不良事
件報告

以 ICD-9-CM 代碼
427.31 搜尋確診的
AF

以 ICD-9-CM 代
碼 427.31 搜尋確
診的 AF

以 ICD-9-CM 代碼
427.31 搜尋確診
的 AF

以 ICD-9-CM 代
碼 427.31 搜尋確
診的 AF

分析類型 RCT ITT 及 PSM PSM 及 IPTW PSM 多變量模型
追蹤中數期 4.2 年 2 年 3 年 10 年 1 年

MRF= 多重危險因子；ASCVD= 動脈硬化心血管疾病；T2DM= 第二型糖尿病；T1DM=

第一型糖尿病；CV= 心血管；UTI= 泌尿道感染；RCT= 隨機對照試驗；ITT= 治療意向分

析法；PSM= 傾向評分匹配

本次統合分析主要比較不同類型降血糖藥的臨床研究，將糖尿病患者及其臨床結局

（主要或次要終點）納入研究範圍。 納入標準為：（1）至少有兩個比較組的臨床研究； （2）

包括糖尿病患者在內的研究人群； （3）AF / AFL 事件為主要或次要終點； （4）在個別

降血糖藥組中報告了 AF / AFL 事件；（5）追蹤期至少 12 個月。

AF/AFL 事件的風險比較以勝算比（Odds ratio,OR）作呈現，以 95% 信賴區間不

橫跨 1 作為統計學上有差異。圖二列出了各血糖藥的 AF / AFL 風險勝算比（OR）及其

95% 信賴區間（CI），OR 值 <1 代表列方向的治療藥物具有 AF / AFL 風險的機率低於行

方向的治療藥物。根據匯總結果，與Met（OR=0.17）、SU（OR=0.23）、Insu（OR=0.20）

和 nSU（OR=0.18）相比起來，GLP1-RA 顯著較其他降血糖藥減少 AF / AFL 事件發

生。此外，與 nSU 相比較起來，DPP-4i（OR=0.33）可以減少 AF / AFL 事件。但若將

GLP1-RA 及 DPP-4i 兩種降血糖藥之間進行比較時，並沒有發現明顯的結果 [5]。
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圖二、AF / AFL 風險 OR 及其 95%CI[5]

為了評估最佳治療藥物，研究以 SUCRA 值對各降血糖藥進行排名。較大的 SUCRA

值表示該藥物具有較好的結果性能，即較低的 AF / AFL 事件風險。SUCRA 分析顯示，

AF / AFL 結果中具有最高 SUCRA 值的降血糖藥為 GLP1-RA（SUCRA=95.7），其次是

DPP-4i 和 SGLT2i。 DPP-4i 和 SGLT2i 具有相似的 SUCRA 值，分別為 77.4 和 76.3。

而性能最低的降血糖藥為 Met，SUCRA 值為 16.6（詳見表二）[5]。

表二、AF / AFL 事件的 SUCRA 值 [5]

GLP-1RA DPP-4i SGLT2i TZD AGI SU Insu nSU Met
SUCRA 95.7 77.4 76.3 59.8 43.4 34.9 27.6 18.2 16.6

排名 1 2 3 4 5 6 7 8 9

這是降血糖藥對 AF / AFL 預後影響的首個網絡統合分析。根據最終分析，GLP-1RA

可以預防糖尿病患者的 AF / AFL 事件。 GLP-1 是腸內分泌的荷爾蒙， 經食物刺激後所

分泌，可增加胰島素分泌並抑制升糖素（glucagon）的產生。一些研究表明，GLP-1RA

可以降低基質金屬蛋白酶 2（matrix metalloproteinase-2）的水平 [11]、抑制增殖並具有抗

發炎的作用。在心肌細胞中可發現 GLP-1 受體的存在，而 GLP-1RA 對心臟的直接作用

可能是導致 AF / AFL 事件減少的原因。另外，與 Nsu 相比，DPP-4i 可以降低 AF / AFL

事件的發生。DPP-4i 主要通過抑制 GLP-1 的降解來增加 GLP-1 的血清水平，從而間接

刺激胰島素分泌並增強 β 細胞功能。根據先前的研究，DPP-4i 通過增加心室纖維性顫動

（ventricular fibrillation）的閾值達到抗心律不整的作用 [12,13]。這個機制可能與糖尿病患

者 AF/AFL 事件的減少有關。

該分析結果並不支持 SGLT2i 具有比其他降血糖藥更好的 AF / AFL 保護作用。目前，

SGLT2i 被推薦為糖尿病合併心衰竭的第一線治療藥物。SGLT2i 可通過阻斷腎臟近端小
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管中的葡萄糖和鈉重吸收而發揮降血糖作用。它對心血管的保護主要因為利尿作用和收縮

壓的降低。儘管心衰竭是 AF / AFL 進展的重要危險因素，但由於 SGLT2i 不會中斷心衰竭

的關鍵病理過程（如發炎和重塑），因此與 GLP-1RA 相比起來，它的間接作用可能不會

降低 AF / AFL 的風險 [14]。在本分析的降血糖藥中，Met、SU、Insu 和 nSU 的 SUCRA 值

被確定為最低（即性能最差）。與 GLP-1RA 相比較，這些藥物的使用與 AF / AFL 的風險

增加有關。 SU、Insu 和 nSU 是提供胰島素的療法，在減少心血管不良事件終點方面可能

不如新的口服降血糖藥（DPP-4i，GLP-1RA，SGLT2i）[15,16]。

結語

之前的研究主要集中在降血糖藥對主要不良心血管事件（死亡，心肌梗塞和中風）的

影響上，只有少數研究以心律不整作為臨床終點。根據本分析的匯總結果，對糖尿病患者

使用不同的降血糖藥可能有助於減少 AF / AFL 事件。從結果來看，GLP1-RA 可作為預防

糖尿病患者 AF / AFL 的最佳降血糖藥。 另外，不應該將 Met 和提供胰島素的療法（Insu、

SU 或 nSU）用於 AF / AFL 高風險患者。
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前言

多發性骨髓瘤（multiple myeloma, MM）是一漿細胞增生的惡性疾病，在血液或尿

液中可以測得由漿細胞所過量製造的單株免疫球蛋白，會引起潛在的器官受損 [1]。其臨床

表現會有四大症狀，簡稱為 CRAB，分別為高血鈣（hypercalcemia）、腎衰竭（renal 

failure）、貧血（anemia）以及骨骼病灶（bone disease）[2]。

過去的 10 年間，因蛋白酶體抑製劑（proteasome inhibitors, PIs）、免疫調節劑

（immunomodulatory drugs, IMiDs）、單株抗體（monoclonal antibodies, MoAbs）

和去乙醯酶抑制劑（histone deacetylase inhibitors, HDACi）等新藥的問世，為多發性

骨髓瘤的治療帶來劃時代的變革，進而改善了多發性骨髓瘤患者的整體存活率（overall 

survival, OS）[3]。

第一代蛋白酶體抑製劑 bortezomib 於 2003 年獲得美國食品和藥物管理局（FDA）

的核准上市，有助於改善骨髓瘤患者的存活率 [4]，而後蛋白酶體抑制劑便成為治療多發

性骨髓瘤的核心。第二代蛋白酶體抑製劑 carfilzomib、ixazomib 先後於 2012 及 2015

年獲得 FDA 核准上市，復發或頑固型多發性骨髓瘤（relapsed / refractory multiple 

myeloma, RRMM）病患接受後線治療的機會也隨之增加 [3]。

第二代蛋白酶體抑製劑 ── Carfilzomib

2012 年 carfilzomib 於美國上市，2018 年取得台灣藥品許可，藥品許可證適應症

為：carfilzomib 與 dexamethasone 併用或與 lenalidomide 以及 dexamethasone 併

用，治療之前曾用過 1 到 3 種療法之復發型或頑固型多發性骨髓瘤病人 [13]。2020 年 8 

月美國 FDA 核准 carfilzomib 併用 daratumumab 和 dexamethasone 用於治療已接受

過 1 到 3 種療法之復發型或頑固型多發性骨髓瘤病人。

Carfilzomib 作用機轉及藥物動力學

Carfilzomib 為一種四胜肽環氧酮蛋白酶體抑製劑，穩定且不可逆地結合到 20 s 蛋

白酶體的 chymotrypsin - like 活性區，作用機轉如圖一 [20]。因為其專一且不可逆性地

醫藥專欄

治療復發 / 無效多發性骨髓瘤之利器

 新一代蛋白抑制劑─ Carfilzomib

邱柔雯 藥師  撰稿 
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抑制蛋白酶體的特性，使得 carfilzomib 具有延遲細胞周期並誘導惡性漿細胞凋亡的能

力 [5, 6]。相較於第一代蛋白酶體抑製劑 bortezomib，carfilzomib 有更高的療效，並且對 

bortezomib 產生抗藥性的病患也相當有效 [7]。

Carfilzomib 在體內可以非常快分佈至各組織中，其血漿濃度在靜脈給藥後迅速下

降，蛋白質結合率約 97%，全身清除率高且半衰期短，主要代謝路徑為胜肽酶斷裂作用

與環氧水解作用。細胞色素 P450（CYP）機轉在 carfilzomib 整體代謝過程中的角色非

常輕微，因此若 carfilzomib 與強力 P450 誘導劑或抑制劑併用時並不會改變其藥物動力

學 [8, 9]。

圖一、Carfilzomib 作用機轉圖 [20]

Carfilzomib 用法

　　治療之併用藥品與用法如表一 [8]，當藥物毒性出現時，各階段調降的劑量如表二 [8]。

輕度或中度肝功能不全病人需降低 25% carfilzomib 劑量，重度肝功能不全病人尚無給

藥劑量建議。 

 　　Carfilzomib 的藥物動力學和安全性不受腎臟損害的影響 [10]，末期腎功能不全且接

受血液透析的病人輸注 carfilzomib 時不需調整劑量，但需於血液透析結束後再給予。使

用時以滅菌注射水調製，後用 50 mL 至 100 mL 的 5% 葡萄糖注射液稀釋後靜脈輸注給

藥。每次的療程均視需要持續給予口服液及（或）靜脈輸液，並於給藥前 30 分鐘至 4 小

時內給予口服或靜脈輸注建議劑量的 dexamethasone，以減少輸注反應的發生率及嚴重

度。

表一、Carfilzomib 用法 [8]

藥品 起始劑量 治療劑量 輸注時間 投藥時程
Carfilzomib、dexamethasone

（Kd）
20 mg/m2 70 mg/m2 30 分鐘 每週一次
20 mg/m2 56 mg/m2 30 分鐘 每週兩次
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Carfilzomib、
Lenalidomide、dexamethasone

（KRd）
20 mg/m2 27 mg/m2 10 分鐘 每週兩次

表二、依 carfilzomib 毒性劑量調降 [8]

治療組合 劑量 第一次降低劑量 第二次降低劑量 第三次降低劑量
Kd 每週一次 70 mg/ m2 56 mg/ m2 45 mg/ m2 36 mg/ m2

Kd 每週兩次 56 mg/ m2 45 mg/ m2 36 mg/ m2 27 mg/ m2

KRd 每週兩次 27 mg/ m2 20 mg/ m2 15 mg/m2 －

Carfilzomib 臨床療效

第三期臨床試驗 ENDEAVOR 比較 carfilzomib 56 mg/m2 與 dexamethasone 併

用（Kd）以及 bortezomib 與 dexamethasone 併用（Vd）兩種治療組合，結果顯示 

Kd 組可以顯著改善病人的無惡化存活期（progression - free survival, PFS)，其 PFS 

中位數（18.7 個月）將近是 Vd 組（9.4 個月）的兩倍；此外，相較於 Vd 組，使用 Kd 

療法的組別其 OS 明顯更長（HR = 0.79; 95% CI: 0.65, 0.96; P 值 = 0.01）[17]。

另 一 項 第 三 期 臨 床 試 驗 ASPIRE 比 較 了 carfilzomib 與 lenalidomide + 

dexamethasone 併用（KRd）與 lenalidomide + dexamethasone（Rd）的療效，KRd 

組最多接受 18 個療程的 carfilzomib 治療。結果顯示 KRd 組比 Rd 組更能改善 PFS，

兩組的 PFS 中位數分別為 26.3 個月及 17.6 個月 [18]。

一項系統性文獻回顧顯示，高劑量 carfilzomib（> 20/27 mg/m2/day）的總緩解

率（overall response rate, ORR）（P = 0.03）和臨床獲益率（clinical benefit rate, 

CBR）（P = 0.01）明顯優於標準劑量 carfilzomib 之單一療法或組合療法 [19]。

Carfilzomib 不良反應

此藥常見的不良反應為：高血壓（42%）、噁心（54%）、血小板減少症（54%）、

貧血（49%）、淋巴細胞減少症（33%）、疲倦（58%）、頭痛（33%）、呼吸困難（58%）、

上呼吸道感染（21%）、下背痛（21%）、發燒（58%）[6]。

一項系統性文獻回顧顯示，無論 carfilzomib 或對照組，血液數值異常皆為最常見

的不良反應。與對照組相比，carfilzomib 引起的心臟毒性（P = 0.002）和高血壓（P 

<0.0001）的勝算比（odds ratio, OR）顯著更高，使用 carfilzomib 時建議密切觀察病

人是否出現心臟併發症；carfilzomib 臨床試驗的三級以上周圍神經病變發生率（1.1％）

明顯低於 bortezomib 臨床試驗（8.1％），周圍神經病變亦不影響 carfilzomib 療效及

耐受性 [19]。
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Carfilzomib（Kyprolis®）與 Ixazomib （Ninlaro®）之比較

Carfilzomib、ixazomib 代表了第二代蛋白酶體抑制劑，由於它們的化學結構、生

物學特性、作用機轉及與蛋白酶體結合的可逆性差異，因此在提高療效、降低脫靶效應

（off-target effect）和克服對 bortezomib 的耐藥性方面具有許多優勢 [12]。

口服藥物 ixazomib 在一項第三期臨床試驗 TOURMALINE-MM1 中與 lenalidomide 

+ dexamethasone 併用（IRd），結果顯示和安慰劑與 lenalidomide + dexamethasone 

併用（placebo - Rd）的對照組相比，IRd 組可以顯著改善病人的 PFS，其 PFS 中位數

（20.6 個月）比 placebo - Rd 組（14.7 個月）多出約 6 個月 [16]。IRd 治療組合為三種

口服藥，對不方便定期回診及不適合接受靜脈輸注的病人來說相對便利。

本院於 2020 年 5 月及 2021 年 3 月先後啟用 ixazomib 及 carfilzomib，兩者比較

如表三。

表三、Carfilzomib（Kyprolis®）Versus Ixazomib（Ninlaro®）

藥名 Carfilzomib Ixazomib
規格 30 mg / vial 4 mg / cap

藥品許可證適
應症 [13]

與 dexamethasone 併用 (Kd) 或與
lenalidomide 以及 dexamethasone
併用 (KRd)，治療之前曾用過 1 到 
3 種療法之復發型或頑固型多發性
骨髓瘤病人

併用 lenalidomide 及
dexamethasone (IRd) 適用於接受
過至少一線治療的多發性骨髓瘤患
者

作用機轉 [10] 不可逆結合 20s 蛋白酶體的
chymotrypsin - like 活性區

可逆結合 20s 蛋白酶體的
chymotrypsin - like 活性區

健保給付規範
[14]

1. 與 dexamethasone 合併使用
於先前曾接受含 bortezomib 及
lenalidomide 兩種治療後無法耐
受或惡化之病患，且須具有良
好日常體能狀態（ECOG < 2）
及足夠腎功能（CrCl ≥ 50 mL/
min）或末期腎臟病且接受血液
透析的）的多發性骨髓瘤成年患
者

2. 需經事前審查核准後使用
3. 不得與蛋白酶體或免疫調節劑併

用

1. 與 lenalidomide 及 
dexamethasone 合併使用於先
前已接受至少一種治療失敗之多
發性骨髓瘤病患，並符合下列條
件之一：

（1） 體能不適合化療標靶注射治
療者

（2）曾接受 bortezomib 治療失敗，
但有重大心血管共病無法接受 
carfizomib 治療之病患

2. 前述病患若於第二線治療使用，
則需為具高風險細胞遺傳異常的
病人群；若為第三線以上治療使
用，則不需為具高風險遺傳異常
者

3. 需經事前審查核准後使用
4. 本案藥品不得與 bortezomib 或 

pomalidomide 併用
給藥方式 [8, 15] 靜脈注射 口服

自費價格 17169 元 / vial 54058 元 / cap



台中慈濟藥訊 11006

第 11 頁，共 18 頁

結語

多發性骨髓瘤目前雖仍無法治癒，但隨著新藥的發展，存活率已大幅延長。針對復

發或頑固型多發性骨髓瘤，第二代蛋白酶體抑製劑 carfilzomib 能有效改善 PFS[17, 18]，

相較於 bortezomib 及 ixazomib，因為其對蛋白酶體的抑制作用不可逆，因此療效也比

前兩者更卓越。衛生福利部健康保險署於 2020 年 2 月起將 carfilzomib 納入健保給付
[14]，雖在臨床及健保給付上有使用限制，但無疑是台灣多發性骨髓瘤病人的一大福音。
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全民健保藥品給付相關規定異動(110年05月)    

修正後給付規定

公告主旨：自 110 年 05 月 01 日起，健保給付修正規定

公告內容：Ramucirumab（Cyramza）

免疫檢查點 PD-1、PD-L1 抑制劑

CDK4/6 抑制劑 （Ribociclib；Palbociclib）

Regorafenib（Stivarga）

Dasatinib（Sprycel）

Perampanel（Fycompa）

免疫製劑

抗癌瘤藥物 Antineoplastics drugs

一、 Ramucirumab （Cyramza）

1. 單一療法適用於接受過 sorafenib 治療失敗後之轉移性或無法手術切除且不適合局

部治療或局部治療失敗，且 alpha-fetoprotein (AFP)≥ 400ng/mL 之 Child-Pugh A 

class 晚期肝細胞癌成人患者。

2. 需經事前審查核准後使用，初次申請之療程以 12 週為限，之後每 8 週評估一次。

送審時需檢送影像資料，無疾病惡化方可繼續使用。

3. Ramucirumab 與 regorafenib、nivolumab 僅能擇一使用，不得互換。

二、 免 疫 檢 查 點 PD-1、PD-L1 抑 制 劑（atezolizumab；nivolumab；pembrolizumab；

avelumab 製劑）：

1. 本類藥品得於藥品許可證登載之適應症及藥品仿單內，單獨使用於下列患者：
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 (1)、 黑色素瘤：略。

 (2)、 非小細胞肺癌：略。

 (3)、 典型何杰金氏淋巴瘤：略。

 (4)、 泌尿道上皮癌：略。

 (5)、 頭頸部鱗狀細胞癌：略。

 (6)、 轉移性胃癌：略。

 (7)、 晚期腎細胞癌：略。

 (8)、 晚期肝細胞癌：需同時符合下列所有條件：

I. Child-Pugh A class 肝細胞癌成人患者。

II. 先前經 T.A.C.E. 於 12 個月內 >=3 次局部治療失敗者。

III. 已使用過至少一線標靶藥物治療失敗，又有疾病惡化者。本類藥品與

regorafenib、ramucirumab 僅能擇一使用，且治療失敗時不可互換。

IV. 未曾進行肝臟移植。

V. 於 109 年 4 月 1 日前經審核同意用藥，後續評估符合續用申請條件者。

 (9)、 默克細胞癌：略。

2. 使用條件：略。

三、 CDK4/6 抑制劑 （Ribociclib；Palbociclib）：
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1. 限用於與芳香環轉化酶抑制劑併用，做為停經後乳癌婦女發生遠端轉移後之第 1 線

全身性藥物治療，須完全符合以下條件：

 (1)、 荷爾蒙接受體為強陽性：ER 或 PR >30%。

 (2)、 HER-2 檢測為陰性。

 (3)、 經完整疾病評估後未出現器官轉移危急症狀 (visceral crisis)。

 (4)、 病患目前未接受卵巢功能抑制治療 ( 包含 GnRH analogue 等 ) 且滿足下列條

件之一：

I. 年齡滿 55 歲。

II. 曾接受雙側卵巢切除術。

III. FSH 及 estradiol 血液檢測值在停經後數值範圍內。

2. -4.( 略 )

四、 Regorafenib（Stivarga）

1. 轉移性大腸直腸癌 (mCRC)：( 略 )

2. 胃腸道間質瘤 (GIST)： ( 略 )

3. 肝細胞癌 (HCC)：

 (1)、 適用於曾接受 sorafenib 治療失敗後之轉移性或無法手術切除且不適合局部治

療或局部治療失敗之 Child-Pugh A class 晚期肝細胞癌成人患者。

 (2)、 需經事前審查核准後使用，初次申請之療程以 3 個月 12 週為限，之後每 2 個

月 8 週評估一次。送審時需檢送影像資料，無疾病惡化方可繼續使用。

 (3)、 每日至多處方 4 粒。
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 (4)、 Regorafenib 與 ramucirumab、nivolumab 僅能擇一使用，不得互換。

五、 Dasatinib（Sprycel）限用於

1. 第一線使用：

 (1)、 治療新診斷的費城染色體陽性之慢性期慢性骨髓性白血病的成人。

 (2)、 併用化療適用於新診斷費城染色體陽性急性淋巴性白血病 (Ph+ ALL) 之 1 歲以

上兒童病人，無疾病惡化時的維持治療限使用 2 年。

2. 第二線使用：

 (1)、 治療患有慢性、加速或急性期慢性骨髓性白血病，對先前經 imatinib 400mg(

含 ) 以上治療後有抗藥性或無耐受性的成人。

 (2)、 治療患有費城染色體陽性急性淋巴性白血病，且對先前經 imatinib 400mg( 含

) 以上治療後有抗藥性或無耐受性的成人。

 (3)、 需檢送病歷及對 imatinib 耐受性不良或無效的證明

3. 治療患有慢性期費城染色體陽性慢性骨髓性白血病 (Ph+ CML) 之 1 歲以上的兒童病

人。

神經系統藥物 Drugs acting on the nervous system

一、 Perampanel（Fycompa）

1. 一般錠劑膠囊劑（Fycompa Film-coated Tablets）：限用於其他抗癲癇藥物無法有

效控制之局部癲癇發作之輔助性治療 (add on therapy)。

2. 口服液劑（Fycompa oral suspension）：
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 (1)、 限用於其他抗癲癇藥物無法有效控制之局部癲癇發作之輔助性治療 (add on 

therapy)。

 (2)、 12 歲以上成人及青少年患者原發型全身性強直陣攣癲癇發作併有原發性全身

發作之輔助治療。

免疫製劑 Immunologic agents

一、 Etanercept（Enbrel）；adalimumab（Humira）；ustekinumab（Stelara）；

secukinumab（Cosentyx）；ixekizumab（Taltz） ； guselkumab （Tremfya） ；

brodalumab （Lumicef）；risankizumab（Skyrizi）：用於乾癬治療部分

1. 給付條件：限符合下列 (1) 或 (2) 任一情形使用：

 (1)、 用於經照光治療及其他系統性治療無效，或因醫療因素而無法接受其他系統性

治療之全身慢性中、重度之乾癬或頑固之掌蹠性乾癬，且影響功能之患者。(

略 )

 (2)、 用於全身型急性膿疱性乾癬 ( 限經衛生主管機關核准許可證登載此適應症之藥

品 )：經確診為全身型急性膿疱性乾癬，且符合以下所有條件者，即可申請有

全身型膿疱性乾癬適應症之生物製劑，每次申請以 4 週為原則，供當次或下次

發作使用，之後申請得依前次病情需要 ( 經生物製劑治療後膿疱仍持續超過 4

週 ) 可申請延長至最長 8 週用藥。下次申請使用，需相隔至少 12 週。

I. 18 歲以上且有懷孕可能之患者。

II. 伴有膿疱之紅腫部位侵犯體表面積 >10% 且伴隨系統性症狀包括發燒及白

血球增多症等。

2. 需經事前審查核准後使用：( 略 )

3. -5.( 略 )

6. 暫緩續用之相關規定：
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 (1)、 暫緩續用時機：使用生物製劑治療 2 年後符合 PASI ≦ 10 者，但有連續兩次

暫緩用藥後復發病史者（停藥後 6 個月內 PASI>10 或 50% 復發）不在此限。

 (2)、 因使用一種生物製劑治療後療效不彰 (PASI>10)，而轉用另一種不同藥理機轉

之生物製劑，以轉用後者之起始日重新計算 2 年後開始減量之時機。但因無法

忍受副作用而轉用相同藥理機轉之生物製劑，轉用前後所使用生物製劑之期間

均應計入。

7. 暫緩續用後若疾病再復發，可重新申請使用，須符合至少有 50% 復發 ( 需附上次療

程治療前、後，及本次照片，計算方式係以最近一次新療程開始時的 PASI 嚴重度，

減去療程結束時的 PASI 嚴重度，有 50% 復發 )。

8. 平行轉換時機：

 (1)、 使用一種生物製劑治療後，雖 PASI<10 且有 PASI 50 療效，但治療後仍有

PASI>1、體表面積 >3% 或是病灶存在外露明顯部位 ( 如頭皮、臉部、手指甲、

手部 ) 且明顯影響生活品質者，得於每半年續用申請時，平行轉用另一種生物

製劑 ( 用法用量依照仿單 )，但前後所使用生物製劑之期間均應計入 2 年給付

時間合併計算。

 (2)、 申請此項平行轉換者，申請續用時，有效性比較基準點為此 2 年療程起始時之

嚴重度。

◎附表二十四之四：全民健康保險乾癬 ( 全身型急性膿疱性乾癬部分 ) 使用生物製劑申請表


