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　　吸菸長久以來是全球最重要且可避免的健康危害之一。傳統紙菸燃燒後
所產生的煙霧，含有數千種化學物質及大量致癌物，會直接破壞呼吸道上皮
細胞，引發慢性發炎反應，加速肺泡彈性喪失，最終導致阻塞性肺病，包括
慢性支氣管炎及肺氣腫等不可逆的肺部損傷。同時，長期吸菸更是肺癌最主
要的危險因子。

　　近年來，以「較安全替代品」為包裝的電子煙迅速普及。然而科學證據
逐漸顯示，電子煙中的尼古丁、揮發性有機物、金屬微粒及加熱後產生的有
害物質，同樣會造成氣道刺激、肺部發炎，甚至與急性肺損傷相關。對青少
年而言，電子煙更容易造成高度成癮，並成為通往傳統紙菸的入口。

　　無論是傳統香菸或電子煙，其最終結果皆是破壞肺功能、加速呼吸系統
老化，並提高罹患心血管疾病、中風及多種癌症的風險。因此，在疾病尚未
到不可逆之前，「快速且有效的戒菸」是所有吸菸者能為自身及家人和周邊
朋友健康做出的最關鍵決定。

　　現代戒菸方法已相當成熟，結合專業門診介入、尼古丁替代療法（貼
片、口香糖）、口服戒菸藥物、行為支持、心理管理與數位工具，能大幅提
升成功率。研究也顯示，以醫療團隊協助的多模式戒菸，可在短時間內顯著
減少戒斷不適，提高戒菸動機，使肺功能的衰退速度趨緩，並在幾週內改善
呼吸症狀與整體健康感。

　　在吸菸造成的健康威脅已為全球所共同面對的今天，提供及推廣學會會
員和民眾正確的菸害防制與協助吸菸者快速戒菸，不僅是學會及公共衛生單
位的重要任務，更是守護每一位國人及家庭的生命品質與未來。

　　本次手冊更新並增加內容，除了部分內容乃沿用學會2023年出版之《遠
離肺阻塞　戒菸就對了》手冊，並再加入多位專家學者列入本次作者群（唐
士恩主任、郭耀文主任、洪明輝主任，及傅彬貴主任）。特別謝謝委員會主
任委員林基正副院長的統籌協調與督促，這本手冊才能夠順利出刋。

　　最後再提醒一次：遠離菸害，永保安康。

序 言

社團法人台灣胸腔暨重症加護醫學會　陳育民 理事長



　　吸菸長久以來，已經被研究證實不僅會導致肺部疾病的發生；例如慢性
阻塞性肺病、肺癌等，也會造成呼吸道疾病的惡化。而且也是影響心血管疾
病、胎兒發育、生育的高風險因素。近年來新興菸品、加熱菸、電子煙也悄
悄地進入年輕人的族群，對年輕人的危害不容小覤。學會在陳育民理事長的
叮嚀下，希望能更詳細完整的編輯有關菸品危害的手冊，除了引用學會2023
年出版之《遠離肺阻塞　戒菸就對了》手冊（唐士恩主任、郭耀文主任、洪
明輝主任撰寫）的內容外，也請高雄國軍總醫院羅啓紘主任，台中榮民總醫
院傅彬貴主任加上一些更新的內容（例如吸菸與手術風險的關聯性、戒菸藥
物及戒菸新方法），希望能提供本會的會員更完整的資訊，也希望提供會員
在照護病人的臨床實務上以及病人衛教上有所助益！

序 言

安泰醫院榮譽副院長　林基正醫師
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第 一 章
紙 菸 的 危 害
臺大醫院綜合診療部呼吸診療科主任 郭耀文醫師
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　　世界衛生組織指出，吸菸幾乎損害了身體的每一個器官，進而導致許多疾病，
並降低了吸菸者的整體健康水平，而戒菸可以降低罹患吸菸相關的疾病風險，並使
壽命延長幾年。[1,2]每年全球有800萬人死於菸害相關疾病，其中超過700萬人死因
與吸菸有直接關係；此外，約120萬人雖然沒有吸菸，但死因與接觸二手菸有關。
[7]

　　在美國，每年約有48萬人因吸菸而死亡，幾乎佔美國死亡人數的五分之一。
[ 1 , 2 , 3 ] 每 年 因 抽 菸 而 造 成 的 死 亡 人 數 比 因 人 類 免 疫 缺 陷 病 毒 （ H u m a n 
Immunodeficiency Virus, HIV）、使用非法藥物、使用酒精、機動車傷害及與槍枝
有關的事件等原因造成死亡人數的總和還多；[4]因吸菸而過早死亡的美國人為美國
所有戰爭中死亡人數的十倍以上，[1]且死於肺癌的婦女比乳腺癌的婦女更多，[5]在
所有死於慢性阻塞性肺病（Chronic Obstruction Pulmonary Disease, COPD）的人
中，約有80％是因吸菸引起；[1]在過去50年裡，美國人因吸菸而死亡的風險一直增
加。[1]

　　在台灣，每年有2.5萬人死於吸菸相關疾病！[15]但大多數的民眾卻只知道吸菸
會導致癌症、肺部傷害及心臟病、中風等；實際上，吸菸同時也會導致整體健康狀
況下降，進而增加醫療服務的使用及費用，亦會減少健康工時，[1]吸菸造成的危害
超乎一般民衆的想像。

█ 菸害對身體外觀的影響

手指變黃　焦油會在手指及指甲上累積，將手指及指甲染成黃褐色。[13,14]

皺紋增加　吸菸會耗損皮膚的彈性蛋白，消耗皮膚的維他命A與C，讓皮膚乾燥、
皺紋增加、提早衰老。[12]

危害視力　菸草中含有毒性極強的氰化物，會在體內轉化為硫氰化物，[11]可導
致視神經及視網膜的損害，使視力衰退甚至失明，且會增加白內障（Cataract）
的風險（眼睛的晶狀體混濁，導致難以看清），還可能導致老年黃斑部病變
（Age-related Macular Degeneration, AMD）（註：黃斑部病變是指靠近視網
膜中心的一個小點的損害，而視網膜是眼睛中央視覺所需的部分。）[1]

牙齒健康危害　吸菸會影響牙齒及牙齦的健康，菸品中的尼古丁不僅會讓白血球
防禦功能下降，無法抵抗細菌侵蝕，還會使血管收縮，導致牙周組織潰散、掉
牙。[1]

毛髮危害　紙菸中的尼古丁除了破壞髮質，還會加速皮膚老化，破壞毛囊，加劇
掉髮。[13,14]

█ 菸害對身體器官功能的影響

冠心病（coronary heart disease, CHD）、中風（stroke）　抽菸者風險增加2
到4倍，[1,6]此為美國的主要死亡原因之一。即使每天抽菸少於五隻也會有心血管
疾病的早期症狀，[1]因吸菸會損害血管，使血管變厚、變窄，促使心臟跳得更
快、血壓升高，也可能形成血栓，而當血栓阻斷了流向大腦的一部分血流，大腦
內或周圍的血管爆裂，就會產生中風。[1,2]

慢性阻塞性肺病（Chronic Obstruction Pulmonary Disease, COPD）　抽菸會
通過損害呼吸道及肺部的小氣囊（肺泡）進而引起肺部疾病，由吸菸引起的肺部
疾病包含慢性阻塞性疾病，慢性阻塞性肺病又可分為肺氣腫及慢性支氣管炎，而
吸菸者死於慢性阻塞性肺病的風險比不抽菸者高出12至13倍。[1,2]

氣喘（Asthma）　如果有氣喘者，抽菸會誘發氣喘發作或加重其發作時的症
狀。[1,2,9]

肢體週邊動脈阻塞　吸菸會損壞動脈壁，造成血管硬化，阻礙心臟將血液運送到
肢體末端及皮膚，[1,2]重度吸菸者會造成肢體組織壞死，甚至需要截肢，這就是
在吸菸者身上常發生的「柏格氏症」(Buerger’s disease)。[8]

孕婦與胎兒的健康影響　吸菸會使婦女更難懷孕，且會影響嬰兒出生前及出生後
的健康，容易引起早產、死胎（嬰兒出生前死亡）、新生兒出生體重不足、嬰兒
猝死症候群（Sudden infant death syndrome, SIDS）、子宮外孕、嬰兒口角裂
縫等。[1,2,5]

男性陽痿與不孕　吸菸同樣也會破壞陰莖海綿體的血管功能，陰莖血管硬化導致
充血不良、反應慢，引起勃起功能障礙，[10]且抽菸會影響男性精子，降低其生
育能力，也會增加嬰兒出生缺陷及流產風險。[2]

記憶力退化　吸菸會造成動脈硬化，使腦血管狹窄、腦血管阻力增大，而減少腦
血流量；此外，紙菸中尼古丁更會加速腦細胞衰壞，使大腦功能受損導致記憶力
喪失。[13,14]

骨質疏鬆　一氧化碳是菸品燃燒過程中的主要毒氣，比氧氣更易與紅血球結合，
減少血液攜氧量至少15%；吸菸會抑制副甲狀腺素分泌，加速骨骼組織代謝與骨
質流失，骨折機率因而大幅提高；研究發現，過了育齡期的女性吸菸者的骨骼比
從不抽菸的女性更為脆弱，發生骨折的風險也更大。[1,5]

聽力損傷　吸菸造成血管壁硬化也會減少內耳的血液循環，使吸菸者比非吸菸者
更易受到耳部感染或噪音傷害，聽力喪失機率是非吸菸者的1.7倍。[12,13,14]

炎症及免疫功能下降　吸菸對身體造成普遍的不利影響，包含炎症及免疫功能下
降，[1,2]菸品中的尼古丁會活化嗜中性白血球（neutrophil），釋出更多發炎因
子，強化炎性反應，而身體過多非必要的發炎反應，會對免疫系統造成損害而產
生疾病。[10]

糖尿病（Diabetes Mellitus, DM）　吸菸是第二型糖尿病的其中一個原因，並會
使糖尿病更難控制，積極吸菸者罹患糖尿病的風險比不吸菸者高30至40％。[1,2]

類風溼性關節炎（Rheumatoid Arthritis, RA）　吸菸是引起類風溼性關節炎的
一個風險因子。[1]

█ 菸害引起的癌症
　　抽菸幾乎可以增加多種癌症風險，包含：膀胱、血液系統（急性骨髓性白血
病）、子宮頸、結腸及直腸（結直腸癌）、食道、腎臟和輸尿管、喉部、肝臟、
口咽（包含喉嚨、舌頭、軟顎及扁桃腺的部分）、胰腺、胃、氣管、支氣管及
肺；[1,2]其中罹患肺癌的風險會因抽菸而增加，男性因抽菸罹患肺癌增加25倍，
女性則增加為25.7倍。[1]

█ 結論
　　戒菸是人們預防菸害可以採取最重要的行動之一，無論年齡及吸菸的時間長
短皆是如此，人們可以透過戒菸進而改善身體健康。
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肢體末端及皮膚，[1,2]重度吸菸者會造成肢體組織壞死，甚至需要截肢，這就是
在吸菸者身上常發生的「柏格氏症」(Buerger’s disease)。[8]

孕婦與胎兒的健康影響　吸菸會使婦女更難懷孕，且會影響嬰兒出生前及出生後
的健康，容易引起早產、死胎（嬰兒出生前死亡）、新生兒出生體重不足、嬰兒
猝死症候群（Sudden infant death syndrome, SIDS）、子宮外孕、嬰兒口角裂
縫等。[1,2,5]

男性陽痿與不孕　吸菸同樣也會破壞陰莖海綿體的血管功能，陰莖血管硬化導致
充血不良、反應慢，引起勃起功能障礙，[10]且抽菸會影響男性精子，降低其生
育能力，也會增加嬰兒出生缺陷及流產風險。[2]

記憶力退化　吸菸會造成動脈硬化，使腦血管狹窄、腦血管阻力增大，而減少腦
血流量；此外，紙菸中尼古丁更會加速腦細胞衰壞，使大腦功能受損導致記憶力
喪失。[13,14]

骨質疏鬆　一氧化碳是菸品燃燒過程中的主要毒氣，比氧氣更易與紅血球結合，
減少血液攜氧量至少15%；吸菸會抑制副甲狀腺素分泌，加速骨骼組織代謝與骨
質流失，骨折機率因而大幅提高；研究發現，過了育齡期的女性吸菸者的骨骼比
從不抽菸的女性更為脆弱，發生骨折的風險也更大。[1,5]

聽力損傷　吸菸造成血管壁硬化也會減少內耳的血液循環，使吸菸者比非吸菸者
更易受到耳部感染或噪音傷害，聽力喪失機率是非吸菸者的1.7倍。[12,13,14]

炎症及免疫功能下降　吸菸對身體造成普遍的不利影響，包含炎症及免疫功能下
降，[1,2]菸品中的尼古丁會活化嗜中性白血球（neutrophil），釋出更多發炎因
子，強化炎性反應，而身體過多非必要的發炎反應，會對免疫系統造成損害而產
生疾病。[10]

糖尿病（Diabetes Mellitus, DM）　吸菸是第二型糖尿病的其中一個原因，並會
使糖尿病更難控制，積極吸菸者罹患糖尿病的風險比不吸菸者高30至40％。[1,2]

類風溼性關節炎（Rheumatoid Arthritis, RA）　吸菸是引起類風溼性關節炎的
一個風險因子。[1]

█ 菸害引起的癌症
　　抽菸幾乎可以增加多種癌症風險，包含：膀胱、血液系統（急性骨髓性白血
病）、子宮頸、結腸及直腸（結直腸癌）、食道、腎臟和輸尿管、喉部、肝臟、
口咽（包含喉嚨、舌頭、軟顎及扁桃腺的部分）、胰腺、胃、氣管、支氣管及
肺；[1,2]其中罹患肺癌的風險會因抽菸而增加，男性因抽菸罹患肺癌增加25倍，
女性則增加為25.7倍。[1]

█ 結論
　　戒菸是人們預防菸害可以採取最重要的行動之一，無論年齡及吸菸的時間長
短皆是如此，人們可以透過戒菸進而改善身體健康。
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　　世界衛生組織指出，吸菸幾乎損害了身體的每一個器官，進而導致許多疾病，
並降低了吸菸者的整體健康水平，而戒菸可以降低罹患吸菸相關的疾病風險，並使
壽命延長幾年。[1,2]每年全球有800萬人死於菸害相關疾病，其中超過700萬人死因
與吸菸有直接關係；此外，約120萬人雖然沒有吸菸，但死因與接觸二手菸有關。
[7]

　　在美國，每年約有48萬人因吸菸而死亡，幾乎佔美國死亡人數的五分之一。
[ 1 , 2 , 3 ] 每 年 因 抽 菸 而 造 成 的 死 亡 人 數 比 因 人 類 免 疫 缺 陷 病 毒 （ H u m a n 
Immunodeficiency Virus, HIV）、使用非法藥物、使用酒精、機動車傷害及與槍枝
有關的事件等原因造成死亡人數的總和還多；[4]因吸菸而過早死亡的美國人為美國
所有戰爭中死亡人數的十倍以上，[1]且死於肺癌的婦女比乳腺癌的婦女更多，[5]在
所有死於慢性阻塞性肺病（Chronic Obstruction Pulmonary Disease, COPD）的人
中，約有80％是因吸菸引起；[1]在過去50年裡，美國人因吸菸而死亡的風險一直增
加。[1]

　　在台灣，每年有2.5萬人死於吸菸相關疾病！[15]但大多數的民眾卻只知道吸菸
會導致癌症、肺部傷害及心臟病、中風等；實際上，吸菸同時也會導致整體健康狀
況下降，進而增加醫療服務的使用及費用，亦會減少健康工時，[1]吸菸造成的危害
超乎一般民衆的想像。

█ 菸害對身體外觀的影響

手指變黃　焦油會在手指及指甲上累積，將手指及指甲染成黃褐色。[13,14]

皺紋增加　吸菸會耗損皮膚的彈性蛋白，消耗皮膚的維他命A與C，讓皮膚乾燥、
皺紋增加、提早衰老。[12]

危害視力　菸草中含有毒性極強的氰化物，會在體內轉化為硫氰化物，[11]可導
致視神經及視網膜的損害，使視力衰退甚至失明，且會增加白內障（Cataract）
的風險（眼睛的晶狀體混濁，導致難以看清），還可能導致老年黃斑部病變
（Age-related Macular Degeneration, AMD）（註：黃斑部病變是指靠近視網
膜中心的一個小點的損害，而視網膜是眼睛中央視覺所需的部分。）[1]

牙齒健康危害　吸菸會影響牙齒及牙齦的健康，菸品中的尼古丁不僅會讓白血球
防禦功能下降，無法抵抗細菌侵蝕，還會使血管收縮，導致牙周組織潰散、掉
牙。[1]

毛髮危害　紙菸中的尼古丁除了破壞髮質，還會加速皮膚老化，破壞毛囊，加劇
掉髮。[13,14]

█ 菸害對身體器官功能的影響

冠心病（coronary heart disease, CHD）、中風（stroke）　抽菸者風險增加2
到4倍，[1,6]此為美國的主要死亡原因之一。即使每天抽菸少於五隻也會有心血管
疾病的早期症狀，[1]因吸菸會損害血管，使血管變厚、變窄，促使心臟跳得更
快、血壓升高，也可能形成血栓，而當血栓阻斷了流向大腦的一部分血流，大腦
內或周圍的血管爆裂，就會產生中風。[1,2]

慢性阻塞性肺病（Chronic Obstruction Pulmonary Disease, COPD）　抽菸會
通過損害呼吸道及肺部的小氣囊（肺泡）進而引起肺部疾病，由吸菸引起的肺部
疾病包含慢性阻塞性疾病，慢性阻塞性肺病又可分為肺氣腫及慢性支氣管炎，而
吸菸者死於慢性阻塞性肺病的風險比不抽菸者高出12至13倍。[1,2]

氣喘（Asthma）　如果有氣喘者，抽菸會誘發氣喘發作或加重其發作時的症
狀。[1,2,9]

肢體週邊動脈阻塞　吸菸會損壞動脈壁，造成血管硬化，阻礙心臟將血液運送到
肢體末端及皮膚，[1,2]重度吸菸者會造成肢體組織壞死，甚至需要截肢，這就是
在吸菸者身上常發生的「柏格氏症」(Buerger’s disease)。[8]

孕婦與胎兒的健康影響　吸菸會使婦女更難懷孕，且會影響嬰兒出生前及出生後
的健康，容易引起早產、死胎（嬰兒出生前死亡）、新生兒出生體重不足、嬰兒
猝死症候群（Sudden infant death syndrome, SIDS）、子宮外孕、嬰兒口角裂
縫等。[1,2,5]

男性陽痿與不孕　吸菸同樣也會破壞陰莖海綿體的血管功能，陰莖血管硬化導致
充血不良、反應慢，引起勃起功能障礙，[10]且抽菸會影響男性精子，降低其生
育能力，也會增加嬰兒出生缺陷及流產風險。[2]

記憶力退化　吸菸會造成動脈硬化，使腦血管狹窄、腦血管阻力增大，而減少腦
血流量；此外，紙菸中尼古丁更會加速腦細胞衰壞，使大腦功能受損導致記憶力
喪失。[13,14]

骨質疏鬆　一氧化碳是菸品燃燒過程中的主要毒氣，比氧氣更易與紅血球結合，
減少血液攜氧量至少15%；吸菸會抑制副甲狀腺素分泌，加速骨骼組織代謝與骨
質流失，骨折機率因而大幅提高；研究發現，過了育齡期的女性吸菸者的骨骼比
從不抽菸的女性更為脆弱，發生骨折的風險也更大。[1,5]

聽力損傷　吸菸造成血管壁硬化也會減少內耳的血液循環，使吸菸者比非吸菸者
更易受到耳部感染或噪音傷害，聽力喪失機率是非吸菸者的1.7倍。[12,13,14]

炎症及免疫功能下降　吸菸對身體造成普遍的不利影響，包含炎症及免疫功能下
降，[1,2]菸品中的尼古丁會活化嗜中性白血球（neutrophil），釋出更多發炎因
子，強化炎性反應，而身體過多非必要的發炎反應，會對免疫系統造成損害而產
生疾病。[10]

糖尿病（Diabetes Mellitus, DM）　吸菸是第二型糖尿病的其中一個原因，並會
使糖尿病更難控制，積極吸菸者罹患糖尿病的風險比不吸菸者高30至40％。[1,2]

類風溼性關節炎（Rheumatoid Arthritis, RA）　吸菸是引起類風溼性關節炎的
一個風險因子。[1]

█ 菸害引起的癌症
　　抽菸幾乎可以增加多種癌症風險，包含：膀胱、血液系統（急性骨髓性白血
病）、子宮頸、結腸及直腸（結直腸癌）、食道、腎臟和輸尿管、喉部、肝臟、
口咽（包含喉嚨、舌頭、軟顎及扁桃腺的部分）、胰腺、胃、氣管、支氣管及
肺；[1,2]其中罹患肺癌的風險會因抽菸而增加，男性因抽菸罹患肺癌增加25倍，
女性則增加為25.7倍。[1]

█ 結論
　　戒菸是人們預防菸害可以採取最重要的行動之一，無論年齡及吸菸的時間長
短皆是如此，人們可以透過戒菸進而改善身體健康。
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第 二 章
吸菸造成的肺部傷害，
從生理病理學探討
衛生福利部雙和醫院重症科主任 曾健華醫師
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█ 菸草煙霧之化學成分與致癌負荷
　　菸草燃燒過程中產生逾7,000種化學物質，其中至少80種被IARC列為確定致
癌 物 （ G r o u p 1 ） ， 如 多 環 芳 香 烴 （ P A H s ） 中 的 B a P 、 N N K （ 4 -
(methylnitrosamino)-1-(3-pyridyl)-1-butanone）[1]。這些脂溶性小分子可跨
越細胞膜進入肺泡上皮細胞，並經由細胞色素P450酶（CYP1A1等）活化形成電
子親和性更強的中間體，與DNA鹼基形成加合物，誘發C → T轉換等致癌突變。
CYP1A1 knock-out mouse模型顯示，其肺組織中BaP-DNA加合物生成量減少
70%，肺腺癌發生率顯著下降[2]，佐證此酶系於致癌過程中的核心角色。

█ 黏液—纖毛清除功能量化障礙
　　呼吸道上皮的黏液—纖毛清除系統是第一道防禦。急性吸菸8小時後，健康志
願者之鼻腔黏液纖毛清除時間（NMC）由11±2min延長至17.6±2.4min 
(p<0.001)[3]。在體外培養的人類呼吸道上皮細胞中，尼古丁通過α7-nAChR受體
激活下游MAPK/ERK訊號，抑制Dynein重鏈基因（DNAH5）轉錄，使得纖毛擺
動頻率降低約40%[4]。此功能失調導致病原微粒及黏液滯留，加劇黏膜發炎並誘
發反覆感染。

█ 呼吸力學指標：FEV1下降速率與戒菸干預
　　長期吸菸可導致不可逆呼吸氣流受限。Framingham研究報告，持續吸菸者
FEV1年平均下降33 mL，而非吸菸者為22 mL；戒菸後兩年內下降仍為≈30 mL，
然三年後即放緩至≈20 mL／年[5]。TORCH試驗子分析中，使用尼古丁替代療法 
+ 行為輔導的戒菸成功者，FEV1下降速率由33 mL降至23 mL／年 (p=0.02)，證
明早期戒菸可部分逆轉小氣道炎症及重塑[6]。

█ 氧化壓力與分子損傷
　　菸霧刺激肺泡巨噬細胞及中性粒細胞，NADPH氧化酶活性提升2.5倍，產生
大量ROS，活化NF-κB並刺激增加TNF-α、IL-8，形成正回饋迴路[8]。ROS介導
之脂質過氧化可破壞細胞膜與黏液分泌黏蛋白結構，使氣道黏液黏度增加並損害
上皮完整性。

█ 蛋白酶—抗蛋白酶失衡與肺氣腫形成
　　吸菸誘發中性粒細胞釋放彈性蛋白酶（elastase）及MMP-9，抽菸之COPD
患者肺泡沖洗液中MMP-9活性為非COPD者3.2倍(p<0.001)，而α1-抗胰蛋白酶
活性降低45%[9]。動物實驗發現小鼠暴露於菸霧12週後，彈性蛋白降解產物增加
2.1倍，肺泡平均直徑擴大25%，氣腔結構被破壞[10]。持續的蛋白酶活化可導致
肺泡間隔喪失，最終形成永久性肺氣腫(emphysema)特徵。

█ 間質纖維化與肺重塑
　　慢性發炎亦會啟動肺泡下纖維母細胞，TGF-β1在吸菸相關間質纖維化病灶區
表達增加，促使Fibroblast轉分化為myofibroblast並表現α-SMA[12]，導致纖維
質基質堆積加厚肺泡壁，降低氣體擴散能力 (DLCO)下降約15%[11]。

█ 分子表遺傳改變
　　吸菸者周邊血中AHRR (cg05575921)位點去甲基化程度與吸菸指數負相關 (r 
= –0.73)[13]。此去甲基化導致AHRR表達降低，進一步放大芳香烴受體 (AHR) 的
促進發炎反應。研究顯示，戒菸6個月後該位點甲基化水平部分回復，相關基因表
達也向非吸菸者趨近[14]。

█ 小呼吸道病變與COPD發展
　　COPD以小呼吸道狹窄為主要病理特徵。GOLD報告指出，吸菸占COPD病例
70%；年齡調整後COPD死亡率與人均菸草消費量呈正相關 (r = 0.65)[15]。小呼
吸道壁平滑肌增生及黏液腺肥大使呼吸道直徑減少約50%，氣流阻力增加4倍。
[16]。

█ 血管內皮功能障礙與肺動脈高壓
　　吸菸引起的氧化與發炎機轉不僅侷限於呼吸道，亦可促進肺微血管內皮細胞
reactive oxygen species（ROS）生成與一氧化氮（NO）合成酶失調，使內皮依
賴性舒張功能明顯下降。臨床顯示，重度吸菸者之肺動脈壓較非吸菸者平均高
5–10 mmHg，長期累積恐發展為肺動脈高壓[17]。同時，動物實驗發現小鼠暴露
12週後肺動脈壓升高 8.5 ± 2.3 mmHg，右心室對左心室+中隔(RV/LV+S)比值由
0.22升至0.29 (p<0.01)，提示結構性重塑[18]。

█ 癌前病變與預防性試驗
　　支氣管鏡下鱗狀化生區域EGFR過度表達率67%，正常黏膜12% (p<0.001)，
其上游MAPK訊號活化可誘導細胞增殖並抑制凋亡[19]。Erlotinib III期預防試驗顯
示，高危吸菸者服藥6個月後，病變面積平均減少23% (p=0.04)，NF-κB與STAT3
活性同步下降，顯示早期標靶可抑制癌變進程[20]。
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█ 菸草煙霧之化學成分與致癌負荷
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　　吸菸誘發中性粒細胞釋放彈性蛋白酶（elastase）及MMP-9，抽菸之COPD
患者肺泡沖洗液中MMP-9活性為非COPD者3.2倍(p<0.001)，而α1-抗胰蛋白酶
活性降低45%[9]。動物實驗發現小鼠暴露於菸霧12週後，彈性蛋白降解產物增加
2.1倍，肺泡平均直徑擴大25%，氣腔結構被破壞[10]。持續的蛋白酶活化可導致
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質基質堆積加厚肺泡壁，降低氣體擴散能力 (DLCO)下降約15%[11]。

█ 分子表遺傳改變
　　吸菸者周邊血中AHRR (cg05575921)位點去甲基化程度與吸菸指數負相關 (r 
= –0.73)[13]。此去甲基化導致AHRR表達降低，進一步放大芳香烴受體 (AHR) 的
促進發炎反應。研究顯示，戒菸6個月後該位點甲基化水平部分回復，相關基因表
達也向非吸菸者趨近[14]。

█ 小呼吸道病變與COPD發展
　　COPD以小呼吸道狹窄為主要病理特徵。GOLD報告指出，吸菸占COPD病例
70%；年齡調整後COPD死亡率與人均菸草消費量呈正相關 (r = 0.65)[15]。小呼
吸道壁平滑肌增生及黏液腺肥大使呼吸道直徑減少約50%，氣流阻力增加4倍。
[16]。

█ 血管內皮功能障礙與肺動脈高壓
　　吸菸引起的氧化與發炎機轉不僅侷限於呼吸道，亦可促進肺微血管內皮細胞
reactive oxygen species（ROS）生成與一氧化氮（NO）合成酶失調，使內皮依
賴性舒張功能明顯下降。臨床顯示，重度吸菸者之肺動脈壓較非吸菸者平均高
5–10 mmHg，長期累積恐發展為肺動脈高壓[17]。同時，動物實驗發現小鼠暴露
12週後肺動脈壓升高 8.5 ± 2.3 mmHg，右心室對左心室+中隔(RV/LV+S)比值由
0.22升至0.29 (p<0.01)，提示結構性重塑[18]。

█ 癌前病變與預防性試驗
　　支氣管鏡下鱗狀化生區域EGFR過度表達率67%，正常黏膜12% (p<0.001)，
其上游MAPK訊號活化可誘導細胞增殖並抑制凋亡[19]。Erlotinib III期預防試驗顯
示，高危吸菸者服藥6個月後，病變面積平均減少23% (p=0.04)，NF-κB與STAT3
活性同步下降，顯示早期標靶可抑制癌變進程[20]。
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第 三 章
慢 性 肺 阻 塞
三軍總醫院胸腔內科主治醫師 唐士恩醫師
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█ 隱形殺手 ~ 肺阻塞(COPD)
　　肺是人體的呼吸器官。

https://online-learning-college.com/knowledge-hub/gcses/gcse-biology-help/alveoli/

https://medictests.com/units/the-mechanics-of-respiration
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https://www.carolina.com/teacher-resources/Interactive/infographic-lungs-how-gas-exchang
e-works/tr39619.tr
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　　肺臟是呼吸系統中重要的器官，肺部主要由氣管、支氣管、小支氣管、肺泡管
及約有5億個肺泡所組成，就像人體的空調一樣。肺臟的主要功能是將吸入的氧氣灌
注至血液中運送到全身，並將體內產生的二氧化碳以相反方向從肺臟中排出，以維
持人體正常的新陳代謝。肺泡壁極為纖薄才能有效完成體內外的氣體循環，但容易
受吸菸及污染的空氣所破壞，如果肺泡受損、發炎，身體得不到充足的氧氣供應，
呼吸便開始出現困難，日常行動可能會受影響，逐漸連外出活動都困難，不僅死亡
率提高，還會造成沉重的家庭負擔。

█ 什麼是肺阻塞(COPD)？

引用：American Thoracic Society (ATS). Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) 
　　　Patient Education Information Series. URL: https://www.thoracic.org/patients/
　　　patient-resources/resources/copd-intro.pdf
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Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD). Am J Respir Crit Care Med 2019; 199(1): 
P1-P2. DOI: 10.1164/rccm.1991P1
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https://my.clevelandclinic.org/health/diseases/8709-chronic-obstructive-
pulmonary-disease-copd
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　　您有咳、痰、悶、喘、疲倦嗎？如果有，很有可能患有肺阻塞疾病！由於肺阻
塞發生率隨年齡增長而增加，且症狀緩慢進行，在中年之前察覺不易，所以高達
八、九成早期患者未能被診斷，而肺泡與支氣管結構一旦被破壞便無法恢復，因此
肺阻塞無法完全根治，肺阻塞更可能伴隨心血管疾病、骨質疏鬆等全身症狀，降低
生活品質。所以肺阻塞可謂是肺部的隱形殺手。

　　肺阻塞，是一種因為呼吸道(支氣管炎; 細支氣管炎)或是肺泡破壞(肺氣腫)導致持
續性、漸進性的呼吸道阻塞，進而產生慢性呼吸道症狀，例如呼吸喘、咳嗽、痰
多、反覆急性發作。

　　目前估計全球肺阻塞盛行率約是10.3%，根據世界衛生組織於2019年統計，全
球有323萬人死於肺阻塞，在全球死因排名上升至第三位，是最嚴重的慢性疾病之
一。在臺灣肺阻塞每年超過6千人死亡，2022年肺阻塞是台灣十大死因的第九位，
臺灣肺阻塞在2022年死亡人數較2021年增加4.1%。而隨人口老化，估計未來全球
每年將有540萬人死於肺阻塞，肺阻塞造成社會龐大的經濟損失與社會負擔。

　　肺阻塞是可以有效的預防與控制，不吸菸與及早戒菸就是最好的策略，而及早
發現、及早治療可以減緩症狀及惡化速度。

　　　　　Chronic obstructive pulmonary disease. Nat Rev Dis Primers 1, 15079 (2015). 
　　　　　https://doi.org/10.1038/nrdp.2015.79
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　　肺阻塞有哪些症狀呢？肺阻塞的三大症狀就是「咳、痰、喘」。在惡化期或併
發感染時，痰量增加、咳出膿痰，甚至喘不過氣來。嚴重肺阻塞者，更有體重下
降、肌肉流失、食慾下降、下肢水腫、或是有焦慮與憂慮等。呼吸較困難的情況也
會逐漸加重，終至影響日常活動，連起身活動都喘。

　　肺阻塞診斷標準：目前國際公認之檢查方式是肺功能檢查，發現肺功能檢查，
給予支氣擴張藥物吸入之後，仍是存在不完全可逆的呼吸氣流受阻(例如FEV1/FVC
比值<0.7)。

https://www.lung.org/lung-health-diseases/lung-procedures-and-tests/lung-function-tests

　　造成肺阻塞的主要原因：肺阻塞的三大危險因子包括：吸菸、空氣汙染、年齡
（老化）；其他如過敏與感染也是常見原因。

　　肺阻塞的發生是因為每個人的一生過程中，基因與環境的交互作用，導致肺部
被破壞、或是干擾正常發育、與老化進行。

　　最主要的環境因子是「吸菸」及「二手菸」：是造成肺阻塞的主因！吸菸會產
生數百種有害物質，損害肺泡結構、造成支氣管發炎。約九成的肺阻塞患者都是因
吸菸或暴露在二手菸環境所造成的，但被診斷為肺阻塞的患者中，卻仍有四成還在
吸菸。

　　室內或是室外的空氣汙染、化學物質及粉塵：空氣中的化學物質、工作環境中
的粉塵等有毒氣體會傷害肺及支氣管，產生慢性發炎，使肺部黏性分泌物增加，造
成慢性咳嗽，使痰不易排出。

　　感染及過敏：兒童時期嚴重呼吸道感染、長大後嚴重肺部感染，以及氣喘、過
敏體質易導致慢性呼吸道受刺激。

　　老化：肺功能退化所致。
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█ 電子煙的緣起
　　傳統菸品有提神和造成愉悅感覺的效果，從過往在北美洲的印地安人傳到歐
洲，再慢慢擴展到全世界，被一般民眾廣泛的使用。菸草燃燒過程中所產生的物
質，有些研究估計超過7000種之多，其中很多物質都會造成身體的傷害、心血管
問題、癌症等等，而其中的尼古丁有很高的成癮性，造成使用菸品的民眾身體無
法控制的損害。甚至不抽菸的人，也會受到二手菸、三手菸的曝露而造成身體的
損害，因此減少紙菸對大眾的影響在二十世紀後半期愈來愈受到各國的重視。美
國人赫伯特·吉爾伯特曾在1963年取得一款非菸草紙菸的專利設計，不過後來沒有
成功上市。此後，有很多的公司研發，尤其菸草公司因為傳統紙菸被限制，也投
入很多的心力想要發明新的菸草產品，設計出類似現代電子煙的雛型，不過那時
他們是申請『藥物給予裝置』被美國FDA拒絕。直到2003年中國人韓力因為父親
抽菸得肺癌，自己也被煙癮所苦，設計出一款超音波裝置霧化經過丙二醇稀釋的
尼古丁，得到專利，希望可以減少其他傳統紙菸所產生的有害物質。

█ 電子煙可以幫助戒菸嗎?
--只是換成另外一種方式上癮而已。

　　爲了幫助紙菸使用者戒除菸癮，尼古丁的替代療法被醫學界普遍接受，這個
在下一章節會有更深入的介紹。而這當中，尼古丁給予的途徑，有經皮吸收式，
口嚼式，噴霧式及吸入式的。吸入式的尼古丁替代療法，很像是在抽菸，其成
分、型式、劑量、投與頻率，是經過嚴格的人試驗，其效果和副作用，都有明確
的結果，也是被醫學界所接受。

　　有些廠商本著一開始幫助戒菸的初心，希望能藉由這樣的尼古丁替代給予，
減少癮君子吸入傳統紙菸所帶來的不良後果。有些熱心的醫學家也真的拿電子煙
來研究，在醫療監督及行為治療下，發現電子煙相較於傳統尼古丁替代療法，有
較高的戒菸率(18% vs 10%)。不過一年後，這當中使用電子煙的人有80%的人仍
然持續使用電子煙，而傳統尼古丁替代療法的人只有不到9%仍然使用尼古丁補
充。這樣的數據看起來，使用電子煙這組受試者似乎只是用另外一種型式吸菸，
而不算是成功的戒菸。而有些專家甚至憂心電子煙所帶來的成癮問題。

█ 電子煙的危害
---電子煙害不亞於傳統菸品。

　　新型態的電子煙，大約在2006年慢慢開始在美國、歐洲開始上市。而類似構
造的裝置，也如雨後春筍般冒出，目前主要有加熱式及超音波霧化式，有些甚至
不需要用到電子零件。在廠商為增加使用誘因，很多都加了不同的香味或是違法

Sapey E, et al. Thorax 2019;74:898–905. doi:10.1136/thoraxjnl-2018-213035

█ 肺阻塞的共病問題
　　肺阻塞常因吸菸引起細支氣管與肺泡慢性發炎反應，導致呼吸道阻塞與肺泡
破壞，同時，慢性發炎反應，會釋放發炎介質至全身，產生全身各器官的發炎進
而導致常見的共病，例如心血管疾病、骨質疏鬆、癌症、糖尿病、憂鬱症等。肺
阻塞最常與心臟血管疾病同時發生，所以治療肺阻塞時，也要一併考量上述共病
症的處置。

成分，更常常在網路及社群媒體上曝光，造成一股風潮。2019年時全球的電子煙
市場預估有超過100億美元，而這當中，青少年、兒童的使用增加，也帶來不少
未來主人翁的問題。過往校園菸品的使用，在政府及教育當局努力下，有漸漸下
降的趨勢，但是卻因為電子煙的普及，使我們的孩童有更高的尼古丁及有害物質
暴露的風險。

　　目前電子煙問世時間不是太久，有些長遠性影響資料不是很多，但是其中的
保濕劑、香料、重金屬、稀釋劑等成分所造成肺部損傷的案例已經愈來愈多。很
多製造不良的電子煙甚至爆炸造成使用者嚴重的傷害。而在最近幾年中，大數據
也顯示隨著google搜尋電子煙相關的次數增加，電子煙所造成的肺部損傷的案例
也隨之升高。2020年2月18日美國CDC就報告了他們收到2807個電子煙相關肺傷
害 (EVALI, Electronic Cigarette or Vaping Product Use Associated Lung Injury)
確定或疑似個案。在台灣，『爆米花肺』的案例也時有所聞。因此，世界衛生組
織(WHO)就指出，任何形式的紙菸使用均是對人體有害。

█ 政府致力減少電子煙帶來的傷害
　　全球政府和WHO最近十幾年來致力於減少紙菸帶來對民眾健康的傷害，我國
政府也是。對於這樣的新興菸品，相關單位及立法機關也努力，在2023年2月15
日修正菸害防制法，在進一步製造商提供相關健康風險評估之前，不得販售指定
菸品。最終期望國人能夠遠離菸害，活得更健康，更安全。

認識菸品危害　　戒除維護健康
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█ 電子煙的緣起
　　傳統菸品有提神和造成愉悅感覺的效果，從過往在北美洲的印地安人傳到歐
洲，再慢慢擴展到全世界，被一般民眾廣泛的使用。菸草燃燒過程中所產生的物
質，有些研究估計超過7000種之多，其中很多物質都會造成身體的傷害、心血管
問題、癌症等等，而其中的尼古丁有很高的成癮性，造成使用菸品的民眾身體無
法控制的損害。甚至不抽菸的人，也會受到二手菸、三手菸的曝露而造成身體的
損害，因此減少紙菸對大眾的影響在二十世紀後半期愈來愈受到各國的重視。美
國人赫伯特·吉爾伯特曾在1963年取得一款非菸草紙菸的專利設計，不過後來沒有
成功上市。此後，有很多的公司研發，尤其菸草公司因為傳統紙菸被限制，也投
入很多的心力想要發明新的菸草產品，設計出類似現代電子煙的雛型，不過那時
他們是申請『藥物給予裝置』被美國FDA拒絕。直到2003年中國人韓力因為父親
抽菸得肺癌，自己也被煙癮所苦，設計出一款超音波裝置霧化經過丙二醇稀釋的
尼古丁，得到專利，希望可以減少其他傳統紙菸所產生的有害物質。

█ 電子煙可以幫助戒菸嗎?
--只是換成另外一種方式上癮而已。

　　爲了幫助紙菸使用者戒除菸癮，尼古丁的替代療法被醫學界普遍接受，這個
在下一章節會有更深入的介紹。而這當中，尼古丁給予的途徑，有經皮吸收式，
口嚼式，噴霧式及吸入式的。吸入式的尼古丁替代療法，很像是在抽菸，其成
分、型式、劑量、投與頻率，是經過嚴格的人試驗，其效果和副作用，都有明確
的結果，也是被醫學界所接受。

　　有些廠商本著一開始幫助戒菸的初心，希望能藉由這樣的尼古丁替代給予，
減少癮君子吸入傳統紙菸所帶來的不良後果。有些熱心的醫學家也真的拿電子煙
來研究，在醫療監督及行為治療下，發現電子煙相較於傳統尼古丁替代療法，有
較高的戒菸率(18% vs 10%)。不過一年後，這當中使用電子煙的人有80%的人仍
然持續使用電子煙，而傳統尼古丁替代療法的人只有不到9%仍然使用尼古丁補
充。這樣的數據看起來，使用電子煙這組受試者似乎只是用另外一種型式吸菸，
而不算是成功的戒菸。而有些專家甚至憂心電子煙所帶來的成癮問題。

█ 電子煙的危害
---電子煙害不亞於傳統菸品。

　　新型態的電子煙，大約在2006年慢慢開始在美國、歐洲開始上市。而類似構
造的裝置，也如雨後春筍般冒出，目前主要有加熱式及超音波霧化式，有些甚至
不需要用到電子零件。在廠商為增加使用誘因，很多都加了不同的香味或是違法

█ 肺阻塞新的契機
　　肺阻塞是一個常見、可以預防、可以治療、但是卻是經常被忽視，導致沒有
早期診斷甚至是錯誤診斷的疾病，所以肺阻塞病患常常沒有接受治療或是延遲治
療，早期診斷肺阻塞才能改善全體民眾的健康狀態。

年輕人也會罹患肺阻塞嗎? 
---會的! 小心年輕型肺阻塞(Young COPD)的發生：
年輕型肺阻塞是指年齡在20-50歲之間肺阻塞患者，由於人的肺功能的最佳值高
峰約在20至25歲之間，這一族群包括在青壯年之前肺部發育受限者、或是呈現過
早的肺功能開始下降者、或是肺功能下降快速者，這一族群更易受到抽菸的危
害，也進一步顯示必須在青壯年時期進行肺功能評估的重要性。

成分，更常常在網路及社群媒體上曝光，造成一股風潮。2019年時全球的電子煙
市場預估有超過100億美元，而這當中，青少年、兒童的使用增加，也帶來不少
未來主人翁的問題。過往校園菸品的使用，在政府及教育當局努力下，有漸漸下
降的趨勢，但是卻因為電子煙的普及，使我們的孩童有更高的尼古丁及有害物質
暴露的風險。

　　目前電子煙問世時間不是太久，有些長遠性影響資料不是很多，但是其中的
保濕劑、香料、重金屬、稀釋劑等成分所造成肺部損傷的案例已經愈來愈多。很
多製造不良的電子煙甚至爆炸造成使用者嚴重的傷害。而在最近幾年中，大數據
也顯示隨著google搜尋電子煙相關的次數增加，電子煙所造成的肺部損傷的案例
也隨之升高。2020年2月18日美國CDC就報告了他們收到2807個電子煙相關肺傷
害 (EVALI, Electronic Cigarette or Vaping Product Use Associated Lung Injury)
確定或疑似個案。在台灣，『爆米花肺』的案例也時有所聞。因此，世界衛生組
織(WHO)就指出，任何形式的紙菸使用均是對人體有害。

█ 政府致力減少電子煙帶來的傷害
　　全球政府和WHO最近十幾年來致力於減少紙菸帶來對民眾健康的傷害，我國
政府也是。對於這樣的新興菸品，相關單位及立法機關也努力，在2023年2月15
日修正菸害防制法，在進一步製造商提供相關健康風險評估之前，不得販售指定
菸品。最終期望國人能夠遠離菸害，活得更健康，更安全。

認識菸品危害　　戒除維護健康
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█ 電子煙的緣起
　　傳統菸品有提神和造成愉悅感覺的效果，從過往在北美洲的印地安人傳到歐
洲，再慢慢擴展到全世界，被一般民眾廣泛的使用。菸草燃燒過程中所產生的物
質，有些研究估計超過7000種之多，其中很多物質都會造成身體的傷害、心血管
問題、癌症等等，而其中的尼古丁有很高的成癮性，造成使用菸品的民眾身體無
法控制的損害。甚至不抽菸的人，也會受到二手菸、三手菸的曝露而造成身體的
損害，因此減少紙菸對大眾的影響在二十世紀後半期愈來愈受到各國的重視。美
國人赫伯特·吉爾伯特曾在1963年取得一款非菸草紙菸的專利設計，不過後來沒有
成功上市。此後，有很多的公司研發，尤其菸草公司因為傳統紙菸被限制，也投
入很多的心力想要發明新的菸草產品，設計出類似現代電子煙的雛型，不過那時
他們是申請『藥物給予裝置』被美國FDA拒絕。直到2003年中國人韓力因為父親
抽菸得肺癌，自己也被煙癮所苦，設計出一款超音波裝置霧化經過丙二醇稀釋的
尼古丁，得到專利，希望可以減少其他傳統紙菸所產生的有害物質。

█ 電子煙可以幫助戒菸嗎?
--只是換成另外一種方式上癮而已。

　　爲了幫助紙菸使用者戒除菸癮，尼古丁的替代療法被醫學界普遍接受，這個
在下一章節會有更深入的介紹。而這當中，尼古丁給予的途徑，有經皮吸收式，
口嚼式，噴霧式及吸入式的。吸入式的尼古丁替代療法，很像是在抽菸，其成
分、型式、劑量、投與頻率，是經過嚴格的人試驗，其效果和副作用，都有明確
的結果，也是被醫學界所接受。

　　有些廠商本著一開始幫助戒菸的初心，希望能藉由這樣的尼古丁替代給予，
減少癮君子吸入傳統紙菸所帶來的不良後果。有些熱心的醫學家也真的拿電子煙
來研究，在醫療監督及行為治療下，發現電子煙相較於傳統尼古丁替代療法，有
較高的戒菸率(18% vs 10%)。不過一年後，這當中使用電子煙的人有80%的人仍
然持續使用電子煙，而傳統尼古丁替代療法的人只有不到9%仍然使用尼古丁補
充。這樣的數據看起來，使用電子煙這組受試者似乎只是用另外一種型式吸菸，
而不算是成功的戒菸。而有些專家甚至憂心電子煙所帶來的成癮問題。

█ 電子煙的危害
---電子煙害不亞於傳統菸品。

　　新型態的電子煙，大約在2006年慢慢開始在美國、歐洲開始上市。而類似構
造的裝置，也如雨後春筍般冒出，目前主要有加熱式及超音波霧化式，有些甚至
不需要用到電子零件。在廠商為增加使用誘因，很多都加了不同的香味或是違法

第 四 章
電 子 煙 介 紹 與 危 害
(  用 電 子 煙 戒 菸 可 行 嗎 ?  )
羅東博愛醫院胸腔內科主任 洪明輝醫師

成分，更常常在網路及社群媒體上曝光，造成一股風潮。2019年時全球的電子煙
市場預估有超過100億美元，而這當中，青少年、兒童的使用增加，也帶來不少
未來主人翁的問題。過往校園菸品的使用，在政府及教育當局努力下，有漸漸下
降的趨勢，但是卻因為電子煙的普及，使我們的孩童有更高的尼古丁及有害物質
暴露的風險。

　　目前電子煙問世時間不是太久，有些長遠性影響資料不是很多，但是其中的
保濕劑、香料、重金屬、稀釋劑等成分所造成肺部損傷的案例已經愈來愈多。很
多製造不良的電子煙甚至爆炸造成使用者嚴重的傷害。而在最近幾年中，大數據
也顯示隨著google搜尋電子煙相關的次數增加，電子煙所造成的肺部損傷的案例
也隨之升高。2020年2月18日美國CDC就報告了他們收到2807個電子煙相關肺傷
害 (EVALI, Electronic Cigarette or Vaping Product Use Associated Lung Injury)
確定或疑似個案。在台灣，『爆米花肺』的案例也時有所聞。因此，世界衛生組
織(WHO)就指出，任何形式的紙菸使用均是對人體有害。

█ 政府致力減少電子煙帶來的傷害
　　全球政府和WHO最近十幾年來致力於減少紙菸帶來對民眾健康的傷害，我國
政府也是。對於這樣的新興菸品，相關單位及立法機關也努力，在2023年2月15
日修正菸害防制法，在進一步製造商提供相關健康風險評估之前，不得販售指定
菸品。最終期望國人能夠遠離菸害，活得更健康，更安全。
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█ 電子煙的緣起
　　傳統菸品有提神和造成愉悅感覺的效果，從過往在北美洲的印地安人傳到歐
洲，再慢慢擴展到全世界，被一般民眾廣泛的使用。菸草燃燒過程中所產生的物
質，有些研究估計超過7000種之多，其中很多物質都會造成身體的傷害、心血管
問題、癌症等等，而其中的尼古丁有很高的成癮性，造成使用菸品的民眾身體無
法控制的損害。甚至不抽菸的人，也會受到二手菸、三手菸的曝露而造成身體的
損害，因此減少紙菸對大眾的影響在二十世紀後半期愈來愈受到各國的重視。美
國人赫伯特·吉爾伯特曾在1963年取得一款非菸草紙菸的專利設計，不過後來沒有
成功上市。此後，有很多的公司研發，尤其菸草公司因為傳統紙菸被限制，也投
入很多的心力想要發明新的菸草產品，設計出類似現代電子煙的雛型，不過那時
他們是申請『藥物給予裝置』被美國FDA拒絕。直到2003年中國人韓力因為父親
抽菸得肺癌，自己也被煙癮所苦，設計出一款超音波裝置霧化經過丙二醇稀釋的
尼古丁，得到專利，希望可以減少其他傳統紙菸所產生的有害物質。

█ 電子煙可以幫助戒菸嗎?
--只是換成另外一種方式上癮而已。

　　爲了幫助紙菸使用者戒除菸癮，尼古丁的替代療法被醫學界普遍接受，這個
在下一章節會有更深入的介紹。而這當中，尼古丁給予的途徑，有經皮吸收式，
口嚼式，噴霧式及吸入式的。吸入式的尼古丁替代療法，很像是在抽菸，其成
分、型式、劑量、投與頻率，是經過嚴格的人試驗，其效果和副作用，都有明確
的結果，也是被醫學界所接受。

　　有些廠商本著一開始幫助戒菸的初心，希望能藉由這樣的尼古丁替代給予，
減少癮君子吸入傳統紙菸所帶來的不良後果。有些熱心的醫學家也真的拿電子煙
來研究，在醫療監督及行為治療下，發現電子煙相較於傳統尼古丁替代療法，有
較高的戒菸率(18% vs 10%)。不過一年後，這當中使用電子煙的人有80%的人仍
然持續使用電子煙，而傳統尼古丁替代療法的人只有不到9%仍然使用尼古丁補
充。這樣的數據看起來，使用電子煙這組受試者似乎只是用另外一種型式吸菸，
而不算是成功的戒菸。而有些專家甚至憂心電子煙所帶來的成癮問題。

█ 電子煙的危害
---電子煙害不亞於傳統菸品。

　　新型態的電子煙，大約在2006年慢慢開始在美國、歐洲開始上市。而類似構
造的裝置，也如雨後春筍般冒出，目前主要有加熱式及超音波霧化式，有些甚至
不需要用到電子零件。在廠商為增加使用誘因，很多都加了不同的香味或是違法

成分，更常常在網路及社群媒體上曝光，造成一股風潮。2019年時全球的電子煙
市場預估有超過100億美元，而這當中，青少年、兒童的使用增加，也帶來不少
未來主人翁的問題。過往校園菸品的使用，在政府及教育當局努力下，有漸漸下
降的趨勢，但是卻因為電子煙的普及，使我們的孩童有更高的尼古丁及有害物質
暴露的風險。

　　目前電子煙問世時間不是太久，有些長遠性影響資料不是很多，但是其中的
保濕劑、香料、重金屬、稀釋劑等成分所造成肺部損傷的案例已經愈來愈多。很
多製造不良的電子煙甚至爆炸造成使用者嚴重的傷害。而在最近幾年中，大數據
也顯示隨著google搜尋電子煙相關的次數增加，電子煙所造成的肺部損傷的案例
也隨之升高。2020年2月18日美國CDC就報告了他們收到2807個電子煙相關肺傷
害 (EVALI, Electronic Cigarette or Vaping Product Use Associated Lung Injury)
確定或疑似個案。在台灣，『爆米花肺』的案例也時有所聞。因此，世界衛生組
織(WHO)就指出，任何形式的紙菸使用均是對人體有害。

█ 政府致力減少電子煙帶來的傷害
　　全球政府和WHO最近十幾年來致力於減少紙菸帶來對民眾健康的傷害，我國
政府也是。對於這樣的新興菸品，相關單位及立法機關也努力，在2023年2月15
日修正菸害防制法，在進一步製造商提供相關健康風險評估之前，不得販售指定
菸品。最終期望國人能夠遠離菸害，活得更健康，更安全。

認識菸品危害　　戒除維護健康
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█ 電子煙的緣起
　　傳統菸品有提神和造成愉悅感覺的效果，從過往在北美洲的印地安人傳到歐
洲，再慢慢擴展到全世界，被一般民眾廣泛的使用。菸草燃燒過程中所產生的物
質，有些研究估計超過7000種之多，其中很多物質都會造成身體的傷害、心血管
問題、癌症等等，而其中的尼古丁有很高的成癮性，造成使用菸品的民眾身體無
法控制的損害。甚至不抽菸的人，也會受到二手菸、三手菸的曝露而造成身體的
損害，因此減少紙菸對大眾的影響在二十世紀後半期愈來愈受到各國的重視。美
國人赫伯特·吉爾伯特曾在1963年取得一款非菸草紙菸的專利設計，不過後來沒有
成功上市。此後，有很多的公司研發，尤其菸草公司因為傳統紙菸被限制，也投
入很多的心力想要發明新的菸草產品，設計出類似現代電子煙的雛型，不過那時
他們是申請『藥物給予裝置』被美國FDA拒絕。直到2003年中國人韓力因為父親
抽菸得肺癌，自己也被煙癮所苦，設計出一款超音波裝置霧化經過丙二醇稀釋的
尼古丁，得到專利，希望可以減少其他傳統紙菸所產生的有害物質。

█ 電子煙可以幫助戒菸嗎?
--只是換成另外一種方式上癮而已。

　　爲了幫助紙菸使用者戒除菸癮，尼古丁的替代療法被醫學界普遍接受，這個
在下一章節會有更深入的介紹。而這當中，尼古丁給予的途徑，有經皮吸收式，
口嚼式，噴霧式及吸入式的。吸入式的尼古丁替代療法，很像是在抽菸，其成
分、型式、劑量、投與頻率，是經過嚴格的人試驗，其效果和副作用，都有明確
的結果，也是被醫學界所接受。

　　有些廠商本著一開始幫助戒菸的初心，希望能藉由這樣的尼古丁替代給予，
減少癮君子吸入傳統紙菸所帶來的不良後果。有些熱心的醫學家也真的拿電子煙
來研究，在醫療監督及行為治療下，發現電子煙相較於傳統尼古丁替代療法，有
較高的戒菸率(18% vs 10%)。不過一年後，這當中使用電子煙的人有80%的人仍
然持續使用電子煙，而傳統尼古丁替代療法的人只有不到9%仍然使用尼古丁補
充。這樣的數據看起來，使用電子煙這組受試者似乎只是用另外一種型式吸菸，
而不算是成功的戒菸。而有些專家甚至憂心電子煙所帶來的成癮問題。

█ 電子煙的危害
---電子煙害不亞於傳統菸品。

　　新型態的電子煙，大約在2006年慢慢開始在美國、歐洲開始上市。而類似構
造的裝置，也如雨後春筍般冒出，目前主要有加熱式及超音波霧化式，有些甚至
不需要用到電子零件。在廠商為增加使用誘因，很多都加了不同的香味或是違法

成分，更常常在網路及社群媒體上曝光，造成一股風潮。2019年時全球的電子煙
市場預估有超過100億美元，而這當中，青少年、兒童的使用增加，也帶來不少
未來主人翁的問題。過往校園菸品的使用，在政府及教育當局努力下，有漸漸下
降的趨勢，但是卻因為電子煙的普及，使我們的孩童有更高的尼古丁及有害物質
暴露的風險。

　　目前電子煙問世時間不是太久，有些長遠性影響資料不是很多，但是其中的
保濕劑、香料、重金屬、稀釋劑等成分所造成肺部損傷的案例已經愈來愈多。很
多製造不良的電子煙甚至爆炸造成使用者嚴重的傷害。而在最近幾年中，大數據
也顯示隨著google搜尋電子煙相關的次數增加，電子煙所造成的肺部損傷的案例
也隨之升高。2020年2月18日美國CDC就報告了他們收到2807個電子煙相關肺傷
害 (EVALI, Electronic Cigarette or Vaping Product Use Associated Lung Injury)
確定或疑似個案。在台灣，『爆米花肺』的案例也時有所聞。因此，世界衛生組
織(WHO)就指出，任何形式的紙菸使用均是對人體有害。

█ 政府致力減少電子煙帶來的傷害
　　全球政府和WHO最近十幾年來致力於減少紙菸帶來對民眾健康的傷害，我國
政府也是。對於這樣的新興菸品，相關單位及立法機關也努力，在2023年2月15
日修正菸害防制法，在進一步製造商提供相關健康風險評估之前，不得販售指定
菸品。最終期望國人能夠遠離菸害，活得更健康，更安全。
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第 五 章
二 手 菸 的 危 害
臺大醫院綜合診療部呼吸診療科主任 郭耀文醫師

█ 電子煙的緣起
　　傳統菸品有提神和造成愉悅感覺的效果，從過往在北美洲的印地安人傳到歐
洲，再慢慢擴展到全世界，被一般民眾廣泛的使用。菸草燃燒過程中所產生的物
質，有些研究估計超過7000種之多，其中很多物質都會造成身體的傷害、心血管
問題、癌症等等，而其中的尼古丁有很高的成癮性，造成使用菸品的民眾身體無
法控制的損害。甚至不抽菸的人，也會受到二手菸、三手菸的曝露而造成身體的
損害，因此減少紙菸對大眾的影響在二十世紀後半期愈來愈受到各國的重視。美
國人赫伯特·吉爾伯特曾在1963年取得一款非菸草紙菸的專利設計，不過後來沒有
成功上市。此後，有很多的公司研發，尤其菸草公司因為傳統紙菸被限制，也投
入很多的心力想要發明新的菸草產品，設計出類似現代電子煙的雛型，不過那時
他們是申請『藥物給予裝置』被美國FDA拒絕。直到2003年中國人韓力因為父親
抽菸得肺癌，自己也被煙癮所苦，設計出一款超音波裝置霧化經過丙二醇稀釋的
尼古丁，得到專利，希望可以減少其他傳統紙菸所產生的有害物質。

█ 電子煙可以幫助戒菸嗎?
--只是換成另外一種方式上癮而已。

　　爲了幫助紙菸使用者戒除菸癮，尼古丁的替代療法被醫學界普遍接受，這個
在下一章節會有更深入的介紹。而這當中，尼古丁給予的途徑，有經皮吸收式，
口嚼式，噴霧式及吸入式的。吸入式的尼古丁替代療法，很像是在抽菸，其成
分、型式、劑量、投與頻率，是經過嚴格的人試驗，其效果和副作用，都有明確
的結果，也是被醫學界所接受。

　　有些廠商本著一開始幫助戒菸的初心，希望能藉由這樣的尼古丁替代給予，
減少癮君子吸入傳統紙菸所帶來的不良後果。有些熱心的醫學家也真的拿電子煙
來研究，在醫療監督及行為治療下，發現電子煙相較於傳統尼古丁替代療法，有
較高的戒菸率(18% vs 10%)。不過一年後，這當中使用電子煙的人有80%的人仍
然持續使用電子煙，而傳統尼古丁替代療法的人只有不到9%仍然使用尼古丁補
充。這樣的數據看起來，使用電子煙這組受試者似乎只是用另外一種型式吸菸，
而不算是成功的戒菸。而有些專家甚至憂心電子煙所帶來的成癮問題。

█ 電子煙的危害
---電子煙害不亞於傳統菸品。

　　新型態的電子煙，大約在2006年慢慢開始在美國、歐洲開始上市。而類似構
造的裝置，也如雨後春筍般冒出，目前主要有加熱式及超音波霧化式，有些甚至
不需要用到電子零件。在廠商為增加使用誘因，很多都加了不同的香味或是違法

成分，更常常在網路及社群媒體上曝光，造成一股風潮。2019年時全球的電子煙
市場預估有超過100億美元，而這當中，青少年、兒童的使用增加，也帶來不少
未來主人翁的問題。過往校園菸品的使用，在政府及教育當局努力下，有漸漸下
降的趨勢，但是卻因為電子煙的普及，使我們的孩童有更高的尼古丁及有害物質
暴露的風險。

　　目前電子煙問世時間不是太久，有些長遠性影響資料不是很多，但是其中的
保濕劑、香料、重金屬、稀釋劑等成分所造成肺部損傷的案例已經愈來愈多。很
多製造不良的電子煙甚至爆炸造成使用者嚴重的傷害。而在最近幾年中，大數據
也顯示隨著google搜尋電子煙相關的次數增加，電子煙所造成的肺部損傷的案例
也隨之升高。2020年2月18日美國CDC就報告了他們收到2807個電子煙相關肺傷
害 (EVALI, Electronic Cigarette or Vaping Product Use Associated Lung Injury)
確定或疑似個案。在台灣，『爆米花肺』的案例也時有所聞。因此，世界衛生組
織(WHO)就指出，任何形式的紙菸使用均是對人體有害。

█ 政府致力減少電子煙帶來的傷害
　　全球政府和WHO最近十幾年來致力於減少紙菸帶來對民眾健康的傷害，我國
政府也是。對於這樣的新興菸品，相關單位及立法機關也努力，在2023年2月15
日修正菸害防制法，在進一步製造商提供相關健康風險評估之前，不得販售指定
菸品。最終期望國人能夠遠離菸害，活得更健康，更安全。
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　　從1964年起，約有250萬不吸菸者死於接觸二手菸引起的健康問題，[1]二手菸
(Secondhand smoke, SHS)是指紙菸、雪茄菸斗及水菸等燃燒菸草製品所產生的煙
霧，[1,2,3]當人們吸入燃燒菸草產品時或吸菸者呼出的煙霧，就是二手菸暴露，即使
是短暫的接觸二手菸也會嚴重的健康問題，[1,4,5]接觸二手菸後1小時內會產生有害
的炎症及呼吸系統的影響，且這個影響會持續至少三個小時。[6]

　　二手菸會導致不吸菸的成人罹患冠心病、中風和肺癌，[1,4]還可能導致過早死
亡。[1,4,5]在美國，接觸二手菸的成人每年近34000人因心臟疾病過早死亡，[1]罹
患冠心病的風險增加25-30%，中風風險增加20-30%;[1]接觸二手菸的成人罹患肺癌
的風險增加20-30%，在美國接觸二手菸者每年有 7300 多人因肺癌死亡。[1,4]

　　對女性生殖健康也有不利的影響，包含嬰兒出生體重。[1,4]接觸二手菸的嬰兒
容易罹患嬰兒猝死症候群(Sudden infant death syndrome, SIDS)、呼吸道感染、氣
喘及增加肺部生長緩慢的風險。[1,4]

　　大多數的人會在家中或工作場所接觸到二手菸，即使家裡沒有人抽菸，二手菸
也可能通過走廊、樓梯間或空調等方式飄出，[6]也可能在酒吧、餐廳等公共場所接
觸。[1,4,5]二手菸造成的傷害是可以預防的，完全戒菸才能避免不吸菸者接觸二手
菸，[4]確保每個人都有呼吸無菸空氣的權利，進而保持身體健康。

█ 電子煙的緣起
　　傳統菸品有提神和造成愉悅感覺的效果，從過往在北美洲的印地安人傳到歐
洲，再慢慢擴展到全世界，被一般民眾廣泛的使用。菸草燃燒過程中所產生的物
質，有些研究估計超過7000種之多，其中很多物質都會造成身體的傷害、心血管
問題、癌症等等，而其中的尼古丁有很高的成癮性，造成使用菸品的民眾身體無
法控制的損害。甚至不抽菸的人，也會受到二手菸、三手菸的曝露而造成身體的
損害，因此減少紙菸對大眾的影響在二十世紀後半期愈來愈受到各國的重視。美
國人赫伯特·吉爾伯特曾在1963年取得一款非菸草紙菸的專利設計，不過後來沒有
成功上市。此後，有很多的公司研發，尤其菸草公司因為傳統紙菸被限制，也投
入很多的心力想要發明新的菸草產品，設計出類似現代電子煙的雛型，不過那時
他們是申請『藥物給予裝置』被美國FDA拒絕。直到2003年中國人韓力因為父親
抽菸得肺癌，自己也被煙癮所苦，設計出一款超音波裝置霧化經過丙二醇稀釋的
尼古丁，得到專利，希望可以減少其他傳統紙菸所產生的有害物質。

█ 電子煙可以幫助戒菸嗎?
--只是換成另外一種方式上癮而已。

　　爲了幫助紙菸使用者戒除菸癮，尼古丁的替代療法被醫學界普遍接受，這個
在下一章節會有更深入的介紹。而這當中，尼古丁給予的途徑，有經皮吸收式，
口嚼式，噴霧式及吸入式的。吸入式的尼古丁替代療法，很像是在抽菸，其成
分、型式、劑量、投與頻率，是經過嚴格的人試驗，其效果和副作用，都有明確
的結果，也是被醫學界所接受。

　　有些廠商本著一開始幫助戒菸的初心，希望能藉由這樣的尼古丁替代給予，
減少癮君子吸入傳統紙菸所帶來的不良後果。有些熱心的醫學家也真的拿電子煙
來研究，在醫療監督及行為治療下，發現電子煙相較於傳統尼古丁替代療法，有
較高的戒菸率(18% vs 10%)。不過一年後，這當中使用電子煙的人有80%的人仍
然持續使用電子煙，而傳統尼古丁替代療法的人只有不到9%仍然使用尼古丁補
充。這樣的數據看起來，使用電子煙這組受試者似乎只是用另外一種型式吸菸，
而不算是成功的戒菸。而有些專家甚至憂心電子煙所帶來的成癮問題。

█ 電子煙的危害
---電子煙害不亞於傳統菸品。

　　新型態的電子煙，大約在2006年慢慢開始在美國、歐洲開始上市。而類似構
造的裝置，也如雨後春筍般冒出，目前主要有加熱式及超音波霧化式，有些甚至
不需要用到電子零件。在廠商為增加使用誘因，很多都加了不同的香味或是違法

成分，更常常在網路及社群媒體上曝光，造成一股風潮。2019年時全球的電子煙
市場預估有超過100億美元，而這當中，青少年、兒童的使用增加，也帶來不少
未來主人翁的問題。過往校園菸品的使用，在政府及教育當局努力下，有漸漸下
降的趨勢，但是卻因為電子煙的普及，使我們的孩童有更高的尼古丁及有害物質
暴露的風險。

　　目前電子煙問世時間不是太久，有些長遠性影響資料不是很多，但是其中的
保濕劑、香料、重金屬、稀釋劑等成分所造成肺部損傷的案例已經愈來愈多。很
多製造不良的電子煙甚至爆炸造成使用者嚴重的傷害。而在最近幾年中，大數據
也顯示隨著google搜尋電子煙相關的次數增加，電子煙所造成的肺部損傷的案例
也隨之升高。2020年2月18日美國CDC就報告了他們收到2807個電子煙相關肺傷
害 (EVALI, Electronic Cigarette or Vaping Product Use Associated Lung Injury)
確定或疑似個案。在台灣，『爆米花肺』的案例也時有所聞。因此，世界衛生組
織(WHO)就指出，任何形式的紙菸使用均是對人體有害。

█ 政府致力減少電子煙帶來的傷害
　　全球政府和WHO最近十幾年來致力於減少紙菸帶來對民眾健康的傷害，我國
政府也是。對於這樣的新興菸品，相關單位及立法機關也努力，在2023年2月15
日修正菸害防制法，在進一步製造商提供相關健康風險評估之前，不得販售指定
菸品。最終期望國人能夠遠離菸害，活得更健康，更安全。

認識菸品危害　　戒除維護健康
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█ 電子煙的緣起
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第 六 章
吸菸與手術風險的關聯性
國軍高雄總醫院胸腔內科主任  羅啓紘醫師
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█ 前言
　　吸菸是全球可預防死亡的主要原因之一。戒菸的好處是明顯且有效的，目前
有明確證據表明，與正在吸菸者相比，近期戒菸者的共病率和死亡率均會有所下
降。然而，吸菸不只會導致許多疾病，包括肺癌、慢性阻塞性肺病、心血管疾病
和其他形式的癌症，也會影響到病人接受手術前後的風險．吸菸對血管硬化，血
液循環和肺功能有很多影響，而這些都會影響到病患手術的併發症的發生。

█ 吸菸對於傷口癒合的影響
　　菸草煙霧的成分以及導致吸菸的血管活性和其他影響的機制尚未完全闡明；
多年來，尼古丁被認為是原因，但菸草煙霧的其他成分可能會產生更大的影響。 
菸草煙霧是化合物（例如尼古丁、一氧化碳、焦油、氰化氫、氮氧化物、N-亞硝
胺、甲醛、苯）的複雜混合物，其中一些具有生理影響。

　　一般來說吸菸會暫時降低組織氧合和有氧代謝。炎症癒合反應因炎症細胞趨
化反應、遷移功能和氧化殺菌機制降低而減弱。此外，蛋白水解酶和抑制劑的釋
放失衡。除了下調的膠原蛋白合成和沉積外，纖維細胞遷移和增殖減少也會損害
增殖反應。戒菸可以迅速恢復組織氧合和新陳代謝。炎症細胞反應在4周內部分逆
轉，而增殖反應仍然受損。尼古丁雖然不會影響組織微環境，但似乎會損害炎症
並刺激增殖。

　　吸菸藉由尼古丁引起的血管收縮可以減少高達40%的血流，這種影響似乎是
暫時的，組織血流和氧氣水準在45分鐘內恢復到正常水準．大多數血液供應充足
的組織可能能耐受這些短暫的改變；然而，對於血液供應脆弱的組織如：皮瓣和
其他缺血組織（例如中度至重度外周動脈疾病）可能容易受到吸菸引起的血流減
少的影響。 關於尼古丁的其他作用，在實驗研究中確定了損害和刺激傷口癒合；

然 而 ， 使 用
尼 古 丁 替 代
療 法 對 傷 口
癒 合 沒 有 臨
床 上 顯 著 的
有 害 或 有 益
影響。

引用：Hahad O, Kuntic M, Kuntic I, Daiber A, Münzel T. Tobacco smoking 
　　　and vascular biology and function: evidence from human studies. 
　　　Pflügers Arch - Eur J Physiol 2023; 475:797–805. DOI: 
　　　10.1007/s00424-023-02805-z

█ 吸菸與手術後併發症的關係
　　吸菸與手術後的不良結果有關，包括手術部位感染和肺部併發症。

　　吸菸與術後傷口癒合併發症有關，吸菸者會比非吸菸者更頻繁地發生術後傷
口癒合併發症，而就算之前有吸菸而後戒菸的病人比從未吸菸者則更多的傷口併
發症。一項系統回顧檢視了四項隨機試驗，評估了術前戒菸（四到八週的戒菸間
隔）對術後傷口癒合的影響。術前戒菸顯著降低了手術部位感染的發生率（[OR] 
0.40，95%CI0.20-0.83），但不會影響其他術後傷口併發症的發生率（OR 
0.48，95%CI 0.19-1.25）。而在另一項研究中，目前或過去的吸菸與術後感染風
險增加有關（OR 1.9，CI 1.0-3.5）。

　　現有證據表明，不論術前或手術後長期戒菸對於特別關於手術後傷口照顧有
明顯益處。此外吸菸者在麻醉期間呼吸道併發症的發生率增加，術後心肺併發
症、感染和傷口癒合受損的風險增加。吸菸者術後產生重症住院的風險更大。即
使是平時只吸入二手菸的病人也與手術風險增加有關。

　　手術前6-8周的實施戒菸可以顯著降低併發症的風險。術後戒菸四周以上似乎
可以改善傷口癒合；而密集的、個人化的戒菸方法可以顯著改善術後結果。

　　手術之前可能是戒菸的「教學時刻」，並且為吸菸者提供了長期戒菸的機
會。這些好處包括與吸菸者相比，非吸菸者在傷口癒合、肺部併發症和死亡率方
面的術後併發症風險降低。此外，事實證明，戒菸時間越長可以降低術後併發症
的發生率。吸菸仍然是與改善術後結果相關的少數可修改的風險因素之一，但成
功的干預仍然無法預測。

█ 吸菸對肺部手術的影響
　　吸菸會導致許多疾病，包括肺癌、慢性阻塞性肺病、心血管疾病和其他形式
的癌症。如大家所知，肺癌患者的預後取決於吸菸狀況。診斷出早期肺癌後戒菸
可以改善預後結果。隨著早期肺部低劑量電腦斷層篩檢率上升，對於早期發現有
肺結節及玻璃樣變化的病人，接受肺部切片及肺部手術的比例明顯增加，因此對
於接受肺部手術後，戒菸也是相對重要．吸菸也與術後併發症的高風險有關。在
研究七個隨機對照試驗（RCT）共包含1194個病人中發現，在手術前積極戒菸至
少 四 週 的 病 人 ， 在 手 術 後 發 生 手 術 併 發 症 的 機 會 遠 小 於 沒 有 戒 菸 的 病 患
（P<0.001）.

　　以前的研究表明，與從不吸菸的人或4周以上沒有吸菸的人相比，目前仍吸菸
者在肺切除術後經歷術後肺部併發症（postoperative pulmonary complications，
PPCs）的可能性是兩倍。戒菸導致的PPC減少被認為與纖毛作用、巨噬細胞活動
和小呼吸道功能的生理改善以及痰分泌減少有關。另一方面，Mason等人審查了
包括7990名患者的胸外科資料庫，並報告了原發性肺癌切除時戒菸的結果，他們
發現，隨著戒菸間隔的延長，PPC的風險和醫院死亡的風險會降低。然而，從研
究中沒有發現最佳戒菸間隔。

　　歐洲胸外科醫生協會（ESTS）報告稱，吸菸與術後發病率（特別是肺部併發
症）和死亡率的風險增加有關，理想情況下，建議應在手術前至少4周停止吸菸；
然而，手術前至少4周戒菸的效果尚不清楚。根據之前的報告，目前接受肺切除術
的吸菸者的術後肺部併發症頻率從23%到43.2%不等．然而Tomoyoshi研究指出
與其他組相比，短期戒菸組的患者經歷了更多的術後肺部併發症（如需要較長時
間的胸管引流及住院時間）。此外，吸菸對短期術後結果有有害影響。根據這些
結果，Tomoyoshi建議更長的戒菸期可能對降低術後肺部併發症的風險更有效。 
而Fukui等人報告了戒菸對原發性肺癌患者手術結果的有效性。他們根據戒菸時間
詳細劃分了患者，並檢查了術前戒菸間隔與手術後肺部併發症之間的關係。他們
的結論是，爲了降低肺部併發症的風險，手術前患者需要更長的戒菸期。

█ 結論
　　因吸菸與術後傷口癒合併發症有關,因此所有接受手術的吸菸者都應被告知風
險增加，為了減少術中麻醉風險及增加術後傷口癒合及減少嚴重併發症，強烈建
議所有病人可以術前戒菸，更長的戒菸期可能對降低術後肺部併發症的風險更有
效，並儘可能住院期間提供戒菸方式與計劃，達到病人戒菸成功的目的，以維持
手術後仍可持續戒菸。
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█ 前言
　　吸菸是全球可預防死亡的主要原因之一。戒菸的好處是明顯且有效的，目前
有明確證據表明，與正在吸菸者相比，近期戒菸者的共病率和死亡率均會有所下
降。然而，吸菸不只會導致許多疾病，包括肺癌、慢性阻塞性肺病、心血管疾病
和其他形式的癌症，也會影響到病人接受手術前後的風險．吸菸對血管硬化，血
液循環和肺功能有很多影響，而這些都會影響到病患手術的併發症的發生。

█ 吸菸對於傷口癒合的影響
　　菸草煙霧的成分以及導致吸菸的血管活性和其他影響的機制尚未完全闡明；
多年來，尼古丁被認為是原因，但菸草煙霧的其他成分可能會產生更大的影響。 
菸草煙霧是化合物（例如尼古丁、一氧化碳、焦油、氰化氫、氮氧化物、N-亞硝
胺、甲醛、苯）的複雜混合物，其中一些具有生理影響。

　　一般來說吸菸會暫時降低組織氧合和有氧代謝。炎症癒合反應因炎症細胞趨
化反應、遷移功能和氧化殺菌機制降低而減弱。此外，蛋白水解酶和抑制劑的釋
放失衡。除了下調的膠原蛋白合成和沉積外，纖維細胞遷移和增殖減少也會損害
增殖反應。戒菸可以迅速恢復組織氧合和新陳代謝。炎症細胞反應在4周內部分逆
轉，而增殖反應仍然受損。尼古丁雖然不會影響組織微環境，但似乎會損害炎症
並刺激增殖。

　　吸菸藉由尼古丁引起的血管收縮可以減少高達40%的血流，這種影響似乎是
暫時的，組織血流和氧氣水準在45分鐘內恢復到正常水準．大多數血液供應充足
的組織可能能耐受這些短暫的改變；然而，對於血液供應脆弱的組織如：皮瓣和
其他缺血組織（例如中度至重度外周動脈疾病）可能容易受到吸菸引起的血流減
少的影響。 關於尼古丁的其他作用，在實驗研究中確定了損害和刺激傷口癒合；

然 而 ， 使 用
尼 古 丁 替 代
療 法 對 傷 口
癒 合 沒 有 臨
床 上 顯 著 的
有 害 或 有 益
影響。

█ 吸菸與手術後併發症的關係
　　吸菸與手術後的不良結果有關，包括手術部位感染和肺部併發症。

　　吸菸與術後傷口癒合併發症有關，吸菸者會比非吸菸者更頻繁地發生術後傷
口癒合併發症，而就算之前有吸菸而後戒菸的病人比從未吸菸者則更多的傷口併
發症。一項系統回顧檢視了四項隨機試驗，評估了術前戒菸（四到八週的戒菸間
隔）對術後傷口癒合的影響。術前戒菸顯著降低了手術部位感染的發生率（[OR] 
0.40，95%CI0.20-0.83），但不會影響其他術後傷口併發症的發生率（OR 
0.48，95%CI 0.19-1.25）。而在另一項研究中，目前或過去的吸菸與術後感染風
險增加有關（OR 1.9，CI 1.0-3.5）。

　　現有證據表明，不論術前或手術後長期戒菸對於特別關於手術後傷口照顧有
明顯益處。此外吸菸者在麻醉期間呼吸道併發症的發生率增加，術後心肺併發
症、感染和傷口癒合受損的風險增加。吸菸者術後產生重症住院的風險更大。即
使是平時只吸入二手菸的病人也與手術風險增加有關。

　　手術前6-8周的實施戒菸可以顯著降低併發症的風險。術後戒菸四周以上似乎
可以改善傷口癒合；而密集的、個人化的戒菸方法可以顯著改善術後結果。

　　手術之前可能是戒菸的「教學時刻」，並且為吸菸者提供了長期戒菸的機
會。這些好處包括與吸菸者相比，非吸菸者在傷口癒合、肺部併發症和死亡率方
面的術後併發症風險降低。此外，事實證明，戒菸時間越長可以降低術後併發症
的發生率。吸菸仍然是與改善術後結果相關的少數可修改的風險因素之一，但成
功的干預仍然無法預測。

█ 吸菸對肺部手術的影響
　　吸菸會導致許多疾病，包括肺癌、慢性阻塞性肺病、心血管疾病和其他形式
的癌症。如大家所知，肺癌患者的預後取決於吸菸狀況。診斷出早期肺癌後戒菸
可以改善預後結果。隨著早期肺部低劑量電腦斷層篩檢率上升，對於早期發現有
肺結節及玻璃樣變化的病人，接受肺部切片及肺部手術的比例明顯增加，因此對
於接受肺部手術後，戒菸也是相對重要．吸菸也與術後併發症的高風險有關。在
研究七個隨機對照試驗（RCT）共包含1194個病人中發現，在手術前積極戒菸至
少 四 週 的 病 人 ， 在 手 術 後 發 生 手 術 併 發 症 的 機 會 遠 小 於 沒 有 戒 菸 的 病 患
（P<0.001）.

　　以前的研究表明，與從不吸菸的人或4周以上沒有吸菸的人相比，目前仍吸菸
者在肺切除術後經歷術後肺部併發症（postoperative pulmonary complications，
PPCs）的可能性是兩倍。戒菸導致的PPC減少被認為與纖毛作用、巨噬細胞活動
和小呼吸道功能的生理改善以及痰分泌減少有關。另一方面，Mason等人審查了
包括7990名患者的胸外科資料庫，並報告了原發性肺癌切除時戒菸的結果，他們
發現，隨著戒菸間隔的延長，PPC的風險和醫院死亡的風險會降低。然而，從研
究中沒有發現最佳戒菸間隔。

　　歐洲胸外科醫生協會（ESTS）報告稱，吸菸與術後發病率（特別是肺部併發
症）和死亡率的風險增加有關，理想情況下，建議應在手術前至少4周停止吸菸；
然而，手術前至少4周戒菸的效果尚不清楚。根據之前的報告，目前接受肺切除術
的吸菸者的術後肺部併發症頻率從23%到43.2%不等．然而Tomoyoshi研究指出
與其他組相比，短期戒菸組的患者經歷了更多的術後肺部併發症（如需要較長時
間的胸管引流及住院時間）。此外，吸菸對短期術後結果有有害影響。根據這些
結果，Tomoyoshi建議更長的戒菸期可能對降低術後肺部併發症的風險更有效。 
而Fukui等人報告了戒菸對原發性肺癌患者手術結果的有效性。他們根據戒菸時間
詳細劃分了患者，並檢查了術前戒菸間隔與手術後肺部併發症之間的關係。他們
的結論是，爲了降低肺部併發症的風險，手術前患者需要更長的戒菸期。

█ 結論
　　因吸菸與術後傷口癒合併發症有關,因此所有接受手術的吸菸者都應被告知風
險增加，為了減少術中麻醉風險及增加術後傷口癒合及減少嚴重併發症，強烈建
議所有病人可以術前戒菸，更長的戒菸期可能對降低術後肺部併發症的風險更有
效，並儘可能住院期間提供戒菸方式與計劃，達到病人戒菸成功的目的，以維持
手術後仍可持續戒菸。
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█ 前言
　　吸菸是全球可預防死亡的主要原因之一。戒菸的好處是明顯且有效的，目前
有明確證據表明，與正在吸菸者相比，近期戒菸者的共病率和死亡率均會有所下
降。然而，吸菸不只會導致許多疾病，包括肺癌、慢性阻塞性肺病、心血管疾病
和其他形式的癌症，也會影響到病人接受手術前後的風險．吸菸對血管硬化，血
液循環和肺功能有很多影響，而這些都會影響到病患手術的併發症的發生。

█ 吸菸對於傷口癒合的影響
　　菸草煙霧的成分以及導致吸菸的血管活性和其他影響的機制尚未完全闡明；
多年來，尼古丁被認為是原因，但菸草煙霧的其他成分可能會產生更大的影響。 
菸草煙霧是化合物（例如尼古丁、一氧化碳、焦油、氰化氫、氮氧化物、N-亞硝
胺、甲醛、苯）的複雜混合物，其中一些具有生理影響。

　　一般來說吸菸會暫時降低組織氧合和有氧代謝。炎症癒合反應因炎症細胞趨
化反應、遷移功能和氧化殺菌機制降低而減弱。此外，蛋白水解酶和抑制劑的釋
放失衡。除了下調的膠原蛋白合成和沉積外，纖維細胞遷移和增殖減少也會損害
增殖反應。戒菸可以迅速恢復組織氧合和新陳代謝。炎症細胞反應在4周內部分逆
轉，而增殖反應仍然受損。尼古丁雖然不會影響組織微環境，但似乎會損害炎症
並刺激增殖。

　　吸菸藉由尼古丁引起的血管收縮可以減少高達40%的血流，這種影響似乎是
暫時的，組織血流和氧氣水準在45分鐘內恢復到正常水準．大多數血液供應充足
的組織可能能耐受這些短暫的改變；然而，對於血液供應脆弱的組織如：皮瓣和
其他缺血組織（例如中度至重度外周動脈疾病）可能容易受到吸菸引起的血流減
少的影響。 關於尼古丁的其他作用，在實驗研究中確定了損害和刺激傷口癒合；

然 而 ， 使 用
尼 古 丁 替 代
療 法 對 傷 口
癒 合 沒 有 臨
床 上 顯 著 的
有 害 或 有 益
影響。

█ 吸菸與手術後併發症的關係
　　吸菸與手術後的不良結果有關，包括手術部位感染和肺部併發症。

　　吸菸與術後傷口癒合併發症有關，吸菸者會比非吸菸者更頻繁地發生術後傷
口癒合併發症，而就算之前有吸菸而後戒菸的病人比從未吸菸者則更多的傷口併
發症。一項系統回顧檢視了四項隨機試驗，評估了術前戒菸（四到八週的戒菸間
隔）對術後傷口癒合的影響。術前戒菸顯著降低了手術部位感染的發生率（[OR] 
0.40，95%CI0.20-0.83），但不會影響其他術後傷口併發症的發生率（OR 
0.48，95%CI 0.19-1.25）。而在另一項研究中，目前或過去的吸菸與術後感染風
險增加有關（OR 1.9，CI 1.0-3.5）。

　　現有證據表明，不論術前或手術後長期戒菸對於特別關於手術後傷口照顧有
明顯益處。此外吸菸者在麻醉期間呼吸道併發症的發生率增加，術後心肺併發
症、感染和傷口癒合受損的風險增加。吸菸者術後產生重症住院的風險更大。即
使是平時只吸入二手菸的病人也與手術風險增加有關。

　　手術前6-8周的實施戒菸可以顯著降低併發症的風險。術後戒菸四周以上似乎
可以改善傷口癒合；而密集的、個人化的戒菸方法可以顯著改善術後結果。

　　手術之前可能是戒菸的「教學時刻」，並且為吸菸者提供了長期戒菸的機
會。這些好處包括與吸菸者相比，非吸菸者在傷口癒合、肺部併發症和死亡率方
面的術後併發症風險降低。此外，事實證明，戒菸時間越長可以降低術後併發症
的發生率。吸菸仍然是與改善術後結果相關的少數可修改的風險因素之一，但成
功的干預仍然無法預測。

█ 吸菸對肺部手術的影響
　　吸菸會導致許多疾病，包括肺癌、慢性阻塞性肺病、心血管疾病和其他形式
的癌症。如大家所知，肺癌患者的預後取決於吸菸狀況。診斷出早期肺癌後戒菸
可以改善預後結果。隨著早期肺部低劑量電腦斷層篩檢率上升，對於早期發現有
肺結節及玻璃樣變化的病人，接受肺部切片及肺部手術的比例明顯增加，因此對
於接受肺部手術後，戒菸也是相對重要．吸菸也與術後併發症的高風險有關。在
研究七個隨機對照試驗（RCT）共包含1194個病人中發現，在手術前積極戒菸至
少 四 週 的 病 人 ， 在 手 術 後 發 生 手 術 併 發 症 的 機 會 遠 小 於 沒 有 戒 菸 的 病 患
（P<0.001）.

　　以前的研究表明，與從不吸菸的人或4周以上沒有吸菸的人相比，目前仍吸菸
者在肺切除術後經歷術後肺部併發症（postoperative pulmonary complications，
PPCs）的可能性是兩倍。戒菸導致的PPC減少被認為與纖毛作用、巨噬細胞活動
和小呼吸道功能的生理改善以及痰分泌減少有關。另一方面，Mason等人審查了
包括7990名患者的胸外科資料庫，並報告了原發性肺癌切除時戒菸的結果，他們
發現，隨著戒菸間隔的延長，PPC的風險和醫院死亡的風險會降低。然而，從研
究中沒有發現最佳戒菸間隔。

　　歐洲胸外科醫生協會（ESTS）報告稱，吸菸與術後發病率（特別是肺部併發
症）和死亡率的風險增加有關，理想情況下，建議應在手術前至少4周停止吸菸；
然而，手術前至少4周戒菸的效果尚不清楚。根據之前的報告，目前接受肺切除術
的吸菸者的術後肺部併發症頻率從23%到43.2%不等．然而Tomoyoshi研究指出
與其他組相比，短期戒菸組的患者經歷了更多的術後肺部併發症（如需要較長時
間的胸管引流及住院時間）。此外，吸菸對短期術後結果有有害影響。根據這些
結果，Tomoyoshi建議更長的戒菸期可能對降低術後肺部併發症的風險更有效。 
而Fukui等人報告了戒菸對原發性肺癌患者手術結果的有效性。他們根據戒菸時間
詳細劃分了患者，並檢查了術前戒菸間隔與手術後肺部併發症之間的關係。他們
的結論是，爲了降低肺部併發症的風險，手術前患者需要更長的戒菸期。

█ 結論
　　因吸菸與術後傷口癒合併發症有關,因此所有接受手術的吸菸者都應被告知風
險增加，為了減少術中麻醉風險及增加術後傷口癒合及減少嚴重併發症，強烈建
議所有病人可以術前戒菸，更長的戒菸期可能對降低術後肺部併發症的風險更有
效，並儘可能住院期間提供戒菸方式與計劃，達到病人戒菸成功的目的，以維持
手術後仍可持續戒菸。
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█ 引言
•  心肌梗塞 (MI) 後戒菸的必要性
　　吸菸是全球導致早發性死亡與多種慢性疾病的最主要可預防因素之一，亦被
視為心血管疾病（CVD）中影響最深遠的可修正危險因子[1]。研究顯示，戒菸可
迅速降低再發性心血管事件的風險[1]，尤其在急性冠狀動脈症候群（ACS）後，
具有明確的次級預防效益[2]。吸菸與冠狀動脈心臟病（CAD）之發生高度相關，
而戒菸則可顯著減少初次與再次心肌梗塞等主要心血管事件的發生率[3]。事實
上，約三成冠狀動脈疾病（CAD）死亡案例可歸因於吸菸，其危害程度與膽固醇
異常、高血壓相當[4]。上述證據凸顯了在心肌梗塞後，介入戒菸治療的迫切性與
重要性。不僅長期而言能降低病死率，短期內亦可即時改善臨床預後。因此，戒
菸應不再僅視為一般生活型態建議，而應被納入與statin類藥物與抗血小板劑同等
地位的核心治療策略，作為心肌梗塞後全面風險管理的一環[1,4] 。 

•  藥物治療在 MI 後戒菸的角色
　　藥物治療，包括尼古丁替代療法（NRT）與非尼古丁藥物（如 bupropion 與 
varenicline），已被證實可有效提高長期戒菸成功率約一至兩倍，並應結合行為
諮詢共同提供，以增強療效[1,3]。多項研究指出，無論是單獨使用藥物，或與諮
詢結合的多模式策略，均能顯著提升戒菸成效，使其成為介入治療中不可或缺的
一環[1,3,4]。特別是在急性心肌梗塞後的高風險患者中，若未及時啟用藥物治
療，可能錯失大幅降低復發性心血管事件的關鍵機會[2,4]。目前國際指引普遍建
議，應對所有吸菸的心血管疾病患者主動提供藥物治療[1,4]。此一建議反映出，
在無禁忌症的情況下，藥物介入的潛在益處遠高於其風險，值得臨床上積極推行
與落實[1,4] 。

█ MI後戒菸的藥物製劑

Varenicline

•  作用機制簡介
　　Varenicline 是一種選擇性尼古丁乙醯膽鹼受體部分致效劑，能減輕菸癮和戒
斷症狀，同時若患者復吸，也能阻斷尼古丁的增強效果[5]。

•  在 MI/ACS 患者中的療效
　　一項針對162名東亞急性心肌梗塞（AMI）患者的前瞻性觀察研究顯示，早
期（多數在住院期間）開始使用 varenicline，24週時戒菸率高達79%[6]。研究亦
指出，輕度吸菸者的戒菸成功率高於重度吸菸者。2018年一篇文獻回顧指出，在
急性ACS環境中，varenicline 是唯一在試驗中達成顯著戒菸效果的藥物，相較之
下，NRT 結果不確定，而 bupropion 則未顯示改善[7]。2023年一項網絡統合分
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析進一步顯示，在CVD人群中，varenicl ine相較於安慰劑具更佳戒菸效果
（OR=2.30, 95% CI: 1.77–3.00），但整體證據可信度偏低[8]。

•  心血管安全性概況
　　在上述東亞AMI研究中，24週內僅1例（0.6%）發生再發性心肌梗塞，另有5
名（3.1%）因目標病灶衰竭接受再次血管重建，未見中風或死亡[6]。EAGLES試
驗為一項大型隨機對照試驗（n=8058），納入部分具精神疾病史之吸菸者，結果
顯示 varenicline 並未增加重大心血管不良事件（MACE）風險，事件發生率低於
0.5%，且各治療組間無顯著差異[9]。其相對於安慰劑之MACE風險比為HR 0.29
（95% CI: 0.05–1.68）。雖然該試驗並非針對MI患者設計，仍提供有力證據支持
其在一般吸菸者中的心血管安全性。綜合來看，東亞AMI患者研究與EAGLES試驗
結果一致，支持 varenicline 在急性生理壓力下的使用具可接受的安全性。

Bupropion

•  作用機制簡介
　　Bupropion 為一種非典型抗憂鬱劑，可抑制正腎上腺素與多巴胺再攝取，進
而模擬尼古丁所產生的獎賞效應並減輕戒斷症狀[11]。

•  在 MI/ACS 患者中的療效
　　一項針對392名 MI 後吸菸者的多中心隨機對照試驗發現，bupropion 治療 9 
週後，雖在治療期內有短期效益，但在 12 個月時對戒菸無顯著效益（時點戒菸率 
37.2% vs 32.0%, p=0.33；持續戒菸率 26.8% vs 22.2%, p=0.34）[12]。另一項針
對 ACS 患者的隨機試驗亦顯示，bupropion SR 結合護理諮詢並未優於安慰劑
（31% vs 33%, p=0.86）[13]。2018 年文獻回顧亦指出，於 ACS 患者中使用 
bupropion 並未展現顯著效果[7]。然而，一項涵蓋 773 名 CVD 患者的統合分析
顯示，住院期間使用 bupropion 雖可提升時點戒菸率（RR=1.21），但對持續戒
菸及 12 個月成效無顯著幫助[14]。

•  心血管安全性概況
　　MI後使用bupropion的試驗顯示，其耐受性良好，且重大心血管事件
（MACE）發生率與安慰劑無差異（13.0% vs 11.0%, p=0.64）[12]。另一項ACS
試驗報告中，bupropion並未導致血壓或BMI改變，但頭暈發生率增加（14% vs 
1.4%）[13]。EAGLES 試驗亦指出 bupropion 並未增加整體 MACE 風險（HR 
0.50, 95% CI: 0.10–2.50）[9]。然而，針對CVD族群的統合分析顯示，MACE 發
生率差異不具統計意義（RR 1.28, 95% CI: 0.93–1.78），提示需進一步研究以釐
清安全性[14]。

尼古丁替代療法（NRT）

•  劑型與作用機制簡介
　　NRT提供經皮貼片、口香糖、錠劑、吸入劑與噴霧等形式的尼古丁，以減輕
戒斷症狀並避免吸菸中含有的焦油與一氧化碳毒性。貼片型提供穩定尼古丁血濃
度，而急效型則可按需要給藥[1]。

•  在 MI/CVD 患者中的療效
　　一項針對 584 名高風險 CVD 門診患者的隨機試驗顯示，尼古丁貼片在 14 週
時顯著提升戒菸率（21% vs 9%, p=0.001），但至 24 週時差異不再顯著（14% 
vs 11%, p=0.67）[15]。2018 年文獻回顧指出，在 ACS 患者中使用 NRT 成效仍
具不確定性[7]。早期Cochrane回顧亦認為對心血管族群的證據有限[16]。

•  心血管安全性概況
　　上述試驗顯示，NRT並不會顯著增加MACE發生率（5.4%vs7.9%,p=0.23）
[15]。EAGLES試驗亦證實NRT並不增加MACE[9]。2003年文獻回顧亦指出，尼
古丁貼片在穩定型CVD患者中被視為安全，但在急性MI環境中的安全性尚需釐清
[16]。

█ 綜合介入策略與未來展望
•  結合藥物與行為支持的整體介入
　　藥物治療雖能有效減輕戒斷症狀與生理依賴，但若缺乏行為治療的輔助，容
易導致復吸。實證顯示，藥物與行為治療合併使用時，戒菸成功率可提高一倍以
上[1,3]。特別是在住院期間，透過護理師或多學科團隊主導的結構化行為支持介
入，配合個人化藥物選擇，可顯著提高依從性並減少復吸率[7,13]。

•  住院期間即啟動治療的效益
　　研究指出，住院期間即開始藥物治療（特別是 varenicline 與 bupropion）具
有良好依從性與初期療效，並提供患者面對未來挑戰的實務準備[8,11,13]。此
外，結合出院後電話追蹤與復吸預防計畫可進一步延續療效[13]。然而，臨床上
仍面臨執行落差，許多 AMI 患者於出院時未獲處方，顯示介入流程與制度化推動
尚有待改善[5,7]。

•  未來研究方向
　　儘管 varenicline、bupropion 與 NRT 分別在不同族群中展現效果，但針對 
AMI 或 ACS 患者的比較與合併使用策略之實證仍相對不足。未來研究應聚焦於高
品質的隨機對照試驗，針對急性期介入時機、合併策略、個人化治療選擇與長期
效果進行評估。同時，應加強探索在多重共病與高齡族群中的療效與風險，並針
對資源有限地區建立可行且成本效益佳的介入模式。
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█ 結論
•  主要發現概述
　　對於心肌梗塞後的戒菸藥物治療，現有證據顯示 varenicline 在特定族群（如
東亞 AMI 患者）中展現出令人鼓舞的療效，且其心血管安全性記錄普遍良好，尤
其在 EAGLES 大型試驗後更獲肯定[11,14]。相較之下，bupropion 雖然在一般心
血管疾病族群的統合分析中顯示部分效益[16]，但在急性 MI/ACS 後的特定臨床
試驗中，其長期戒菸療效有限[12]，儘管其心血管安全性尚可接受[16]。尼古丁替
代療法 (NRT) 作為歷史悠久的一線選擇，其安全性在穩定型心血管疾病患者中已
得到確立[16]，但在 MI 後患者中的長期戒菸效果則較為溫和，且常有效果不持續
的問題[13]。重要的是，多項研究和文獻回顧一致強調，將任何藥物治療與密集
且持續的行為支持相結合，能獲得最優越的戒菸成果[2,6,13]。

•  強調積極推動戒菸措施的迫切需求
　　心肌梗塞後戒菸是極具影響力的次級預防策略，其效益不容忽視[1,3]。然
而，臨床實踐中存在巨大的落差，戒菸藥物的處方率遠低於應有水平[9]，顯示現
行醫療體系在轉化實證醫學為常規照護方面仍有不足。因此，醫療機構應建立系
統性的流程，對所有吸菸者發生 MI 後進行識別、記錄其吸菸狀況，並主動提供包
含藥物治療與行為支持在內的實證戒菸方案[2,4,10]。這不僅是臨床責任，更是提
升患者長期存活率與生活品質的關鍵一環。

　　未來的努力方向應包含推動系統層面的變革，確保實證戒菸介入措施成為 MI 
後照護的常規優先項目。同時，即便強調積極治療，也必須在實證框架內融入以
患者為中心的理念，透過共享決策過程，根據個別患者的偏好、先前戒菸經驗、
共病狀況及潛在藥物副作用的考量，共同制定個人化的戒菸計畫[5,10]。唯有如
此，方能最大限度地發揮戒菸治療的潛力，真正造福廣大心肌梗塞後患者。
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█ 引言
•  心肌梗塞 (MI) 後戒菸的必要性
　　吸菸是全球導致早發性死亡與多種慢性疾病的最主要可預防因素之一，亦被
視為心血管疾病（CVD）中影響最深遠的可修正危險因子[1]。研究顯示，戒菸可
迅速降低再發性心血管事件的風險[1]，尤其在急性冠狀動脈症候群（ACS）後，
具有明確的次級預防效益[2]。吸菸與冠狀動脈心臟病（CAD）之發生高度相關，
而戒菸則可顯著減少初次與再次心肌梗塞等主要心血管事件的發生率[3]。事實
上，約三成冠狀動脈疾病（CAD）死亡案例可歸因於吸菸，其危害程度與膽固醇
異常、高血壓相當[4]。上述證據凸顯了在心肌梗塞後，介入戒菸治療的迫切性與
重要性。不僅長期而言能降低病死率，短期內亦可即時改善臨床預後。因此，戒
菸應不再僅視為一般生活型態建議，而應被納入與statin類藥物與抗血小板劑同等
地位的核心治療策略，作為心肌梗塞後全面風險管理的一環[1,4] 。 

•  藥物治療在 MI 後戒菸的角色
　　藥物治療，包括尼古丁替代療法（NRT）與非尼古丁藥物（如 bupropion 與 
varenicline），已被證實可有效提高長期戒菸成功率約一至兩倍，並應結合行為
諮詢共同提供，以增強療效[1,3]。多項研究指出，無論是單獨使用藥物，或與諮
詢結合的多模式策略，均能顯著提升戒菸成效，使其成為介入治療中不可或缺的
一環[1,3,4]。特別是在急性心肌梗塞後的高風險患者中，若未及時啟用藥物治
療，可能錯失大幅降低復發性心血管事件的關鍵機會[2,4]。目前國際指引普遍建
議，應對所有吸菸的心血管疾病患者主動提供藥物治療[1,4]。此一建議反映出，
在無禁忌症的情況下，藥物介入的潛在益處遠高於其風險，值得臨床上積極推行
與落實[1,4] 。

█ MI後戒菸的藥物製劑

Varenicline

•  作用機制簡介
　　Varenicline 是一種選擇性尼古丁乙醯膽鹼受體部分致效劑，能減輕菸癮和戒
斷症狀，同時若患者復吸，也能阻斷尼古丁的增強效果[5]。

•  在 MI/ACS 患者中的療效
　　一項針對162名東亞急性心肌梗塞（AMI）患者的前瞻性觀察研究顯示，早
期（多數在住院期間）開始使用 varenicline，24週時戒菸率高達79%[6]。研究亦
指出，輕度吸菸者的戒菸成功率高於重度吸菸者。2018年一篇文獻回顧指出，在
急性ACS環境中，varenicline 是唯一在試驗中達成顯著戒菸效果的藥物，相較之
下，NRT 結果不確定，而 bupropion 則未顯示改善[7]。2023年一項網絡統合分
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析進一步顯示，在CVD人群中，varenicl ine相較於安慰劑具更佳戒菸效果
（OR=2.30, 95% CI: 1.77–3.00），但整體證據可信度偏低[8]。

•  心血管安全性概況
　　在上述東亞AMI研究中，24週內僅1例（0.6%）發生再發性心肌梗塞，另有5
名（3.1%）因目標病灶衰竭接受再次血管重建，未見中風或死亡[6]。EAGLES試
驗為一項大型隨機對照試驗（n=8058），納入部分具精神疾病史之吸菸者，結果
顯示 varenicline 並未增加重大心血管不良事件（MACE）風險，事件發生率低於
0.5%，且各治療組間無顯著差異[9]。其相對於安慰劑之MACE風險比為HR 0.29
（95% CI: 0.05–1.68）。雖然該試驗並非針對MI患者設計，仍提供有力證據支持
其在一般吸菸者中的心血管安全性。綜合來看，東亞AMI患者研究與EAGLES試驗
結果一致，支持 varenicline 在急性生理壓力下的使用具可接受的安全性。

Bupropion

•  作用機制簡介
　　Bupropion 為一種非典型抗憂鬱劑，可抑制正腎上腺素與多巴胺再攝取，進
而模擬尼古丁所產生的獎賞效應並減輕戒斷症狀[11]。

•  在 MI/ACS 患者中的療效
　　一項針對392名 MI 後吸菸者的多中心隨機對照試驗發現，bupropion 治療 9 
週後，雖在治療期內有短期效益，但在 12 個月時對戒菸無顯著效益（時點戒菸率 
37.2% vs 32.0%, p=0.33；持續戒菸率 26.8% vs 22.2%, p=0.34）[12]。另一項針
對 ACS 患者的隨機試驗亦顯示，bupropion SR 結合護理諮詢並未優於安慰劑
（31% vs 33%, p=0.86）[13]。2018 年文獻回顧亦指出，於 ACS 患者中使用 
bupropion 並未展現顯著效果[7]。然而，一項涵蓋 773 名 CVD 患者的統合分析
顯示，住院期間使用 bupropion 雖可提升時點戒菸率（RR=1.21），但對持續戒
菸及 12 個月成效無顯著幫助[14]。

•  心血管安全性概況
　　MI後使用bupropion的試驗顯示，其耐受性良好，且重大心血管事件
（MACE）發生率與安慰劑無差異（13.0% vs 11.0%, p=0.64）[12]。另一項ACS
試驗報告中，bupropion並未導致血壓或BMI改變，但頭暈發生率增加（14% vs 
1.4%）[13]。EAGLES 試驗亦指出 bupropion 並未增加整體 MACE 風險（HR 
0.50, 95% CI: 0.10–2.50）[9]。然而，針對CVD族群的統合分析顯示，MACE 發
生率差異不具統計意義（RR 1.28, 95% CI: 0.93–1.78），提示需進一步研究以釐
清安全性[14]。

尼古丁替代療法（NRT）

•  劑型與作用機制簡介
　　NRT提供經皮貼片、口香糖、錠劑、吸入劑與噴霧等形式的尼古丁，以減輕
戒斷症狀並避免吸菸中含有的焦油與一氧化碳毒性。貼片型提供穩定尼古丁血濃
度，而急效型則可按需要給藥[1]。

•  在 MI/CVD 患者中的療效
　　一項針對 584 名高風險 CVD 門診患者的隨機試驗顯示，尼古丁貼片在 14 週
時顯著提升戒菸率（21% vs 9%, p=0.001），但至 24 週時差異不再顯著（14% 
vs 11%, p=0.67）[15]。2018 年文獻回顧指出，在 ACS 患者中使用 NRT 成效仍
具不確定性[7]。早期Cochrane回顧亦認為對心血管族群的證據有限[16]。

•  心血管安全性概況
　　上述試驗顯示，NRT並不會顯著增加MACE發生率（5.4%vs7.9%,p=0.23）
[15]。EAGLES試驗亦證實NRT並不增加MACE[9]。2003年文獻回顧亦指出，尼
古丁貼片在穩定型CVD患者中被視為安全，但在急性MI環境中的安全性尚需釐清
[16]。

█ 綜合介入策略與未來展望
•  結合藥物與行為支持的整體介入
　　藥物治療雖能有效減輕戒斷症狀與生理依賴，但若缺乏行為治療的輔助，容
易導致復吸。實證顯示，藥物與行為治療合併使用時，戒菸成功率可提高一倍以
上[1,3]。特別是在住院期間，透過護理師或多學科團隊主導的結構化行為支持介
入，配合個人化藥物選擇，可顯著提高依從性並減少復吸率[7,13]。

•  住院期間即啟動治療的效益
　　研究指出，住院期間即開始藥物治療（特別是 varenicline 與 bupropion）具
有良好依從性與初期療效，並提供患者面對未來挑戰的實務準備[8,11,13]。此
外，結合出院後電話追蹤與復吸預防計畫可進一步延續療效[13]。然而，臨床上
仍面臨執行落差，許多 AMI 患者於出院時未獲處方，顯示介入流程與制度化推動
尚有待改善[5,7]。

•  未來研究方向
　　儘管 varenicline、bupropion 與 NRT 分別在不同族群中展現效果，但針對 
AMI 或 ACS 患者的比較與合併使用策略之實證仍相對不足。未來研究應聚焦於高
品質的隨機對照試驗，針對急性期介入時機、合併策略、個人化治療選擇與長期
效果進行評估。同時，應加強探索在多重共病與高齡族群中的療效與風險，並針
對資源有限地區建立可行且成本效益佳的介入模式。

█ 結論
•  主要發現概述
　　對於心肌梗塞後的戒菸藥物治療，現有證據顯示 varenicline 在特定族群（如
東亞 AMI 患者）中展現出令人鼓舞的療效，且其心血管安全性記錄普遍良好，尤
其在 EAGLES 大型試驗後更獲肯定[11,14]。相較之下，bupropion 雖然在一般心
血管疾病族群的統合分析中顯示部分效益[16]，但在急性 MI/ACS 後的特定臨床
試驗中，其長期戒菸療效有限[12]，儘管其心血管安全性尚可接受[16]。尼古丁替
代療法 (NRT) 作為歷史悠久的一線選擇，其安全性在穩定型心血管疾病患者中已
得到確立[16]，但在 MI 後患者中的長期戒菸效果則較為溫和，且常有效果不持續
的問題[13]。重要的是，多項研究和文獻回顧一致強調，將任何藥物治療與密集
且持續的行為支持相結合，能獲得最優越的戒菸成果[2,6,13]。

•  強調積極推動戒菸措施的迫切需求
　　心肌梗塞後戒菸是極具影響力的次級預防策略，其效益不容忽視[1,3]。然
而，臨床實踐中存在巨大的落差，戒菸藥物的處方率遠低於應有水平[9]，顯示現
行醫療體系在轉化實證醫學為常規照護方面仍有不足。因此，醫療機構應建立系
統性的流程，對所有吸菸者發生 MI 後進行識別、記錄其吸菸狀況，並主動提供包
含藥物治療與行為支持在內的實證戒菸方案[2,4,10]。這不僅是臨床責任，更是提
升患者長期存活率與生活品質的關鍵一環。

　　未來的努力方向應包含推動系統層面的變革，確保實證戒菸介入措施成為 MI 
後照護的常規優先項目。同時，即便強調積極治療，也必須在實證框架內融入以
患者為中心的理念，透過共享決策過程，根據個別患者的偏好、先前戒菸經驗、
共病狀況及潛在藥物副作用的考量，共同制定個人化的戒菸計畫[5,10]。唯有如
此，方能最大限度地發揮戒菸治療的潛力，真正造福廣大心肌梗塞後患者。
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█ 引言
•  心肌梗塞 (MI) 後戒菸的必要性
　　吸菸是全球導致早發性死亡與多種慢性疾病的最主要可預防因素之一，亦被
視為心血管疾病（CVD）中影響最深遠的可修正危險因子[1]。研究顯示，戒菸可
迅速降低再發性心血管事件的風險[1]，尤其在急性冠狀動脈症候群（ACS）後，
具有明確的次級預防效益[2]。吸菸與冠狀動脈心臟病（CAD）之發生高度相關，
而戒菸則可顯著減少初次與再次心肌梗塞等主要心血管事件的發生率[3]。事實
上，約三成冠狀動脈疾病（CAD）死亡案例可歸因於吸菸，其危害程度與膽固醇
異常、高血壓相當[4]。上述證據凸顯了在心肌梗塞後，介入戒菸治療的迫切性與
重要性。不僅長期而言能降低病死率，短期內亦可即時改善臨床預後。因此，戒
菸應不再僅視為一般生活型態建議，而應被納入與statin類藥物與抗血小板劑同等
地位的核心治療策略，作為心肌梗塞後全面風險管理的一環[1,4] 。 

•  藥物治療在 MI 後戒菸的角色
　　藥物治療，包括尼古丁替代療法（NRT）與非尼古丁藥物（如 bupropion 與 
varenicline），已被證實可有效提高長期戒菸成功率約一至兩倍，並應結合行為
諮詢共同提供，以增強療效[1,3]。多項研究指出，無論是單獨使用藥物，或與諮
詢結合的多模式策略，均能顯著提升戒菸成效，使其成為介入治療中不可或缺的
一環[1,3,4]。特別是在急性心肌梗塞後的高風險患者中，若未及時啟用藥物治
療，可能錯失大幅降低復發性心血管事件的關鍵機會[2,4]。目前國際指引普遍建
議，應對所有吸菸的心血管疾病患者主動提供藥物治療[1,4]。此一建議反映出，
在無禁忌症的情況下，藥物介入的潛在益處遠高於其風險，值得臨床上積極推行
與落實[1,4] 。

█ MI後戒菸的藥物製劑

Varenicline

•  作用機制簡介
　　Varenicline 是一種選擇性尼古丁乙醯膽鹼受體部分致效劑，能減輕菸癮和戒
斷症狀，同時若患者復吸，也能阻斷尼古丁的增強效果[5]。

•  在 MI/ACS 患者中的療效
　　一項針對162名東亞急性心肌梗塞（AMI）患者的前瞻性觀察研究顯示，早
期（多數在住院期間）開始使用 varenicline，24週時戒菸率高達79%[6]。研究亦
指出，輕度吸菸者的戒菸成功率高於重度吸菸者。2018年一篇文獻回顧指出，在
急性ACS環境中，varenicline 是唯一在試驗中達成顯著戒菸效果的藥物，相較之
下，NRT 結果不確定，而 bupropion 則未顯示改善[7]。2023年一項網絡統合分

析進一步顯示，在CVD人群中，varenicl ine相較於安慰劑具更佳戒菸效果
（OR=2.30, 95% CI: 1.77–3.00），但整體證據可信度偏低[8]。

•  心血管安全性概況
　　在上述東亞AMI研究中，24週內僅1例（0.6%）發生再發性心肌梗塞，另有5
名（3.1%）因目標病灶衰竭接受再次血管重建，未見中風或死亡[6]。EAGLES試
驗為一項大型隨機對照試驗（n=8058），納入部分具精神疾病史之吸菸者，結果
顯示 varenicline 並未增加重大心血管不良事件（MACE）風險，事件發生率低於
0.5%，且各治療組間無顯著差異[9]。其相對於安慰劑之MACE風險比為HR 0.29
（95% CI: 0.05–1.68）。雖然該試驗並非針對MI患者設計，仍提供有力證據支持
其在一般吸菸者中的心血管安全性。綜合來看，東亞AMI患者研究與EAGLES試驗
結果一致，支持 varenicline 在急性生理壓力下的使用具可接受的安全性。

Bupropion

•  作用機制簡介
　　Bupropion 為一種非典型抗憂鬱劑，可抑制正腎上腺素與多巴胺再攝取，進
而模擬尼古丁所產生的獎賞效應並減輕戒斷症狀[11]。

•  在 MI/ACS 患者中的療效
　　一項針對392名 MI 後吸菸者的多中心隨機對照試驗發現，bupropion 治療 9 
週後，雖在治療期內有短期效益，但在 12 個月時對戒菸無顯著效益（時點戒菸率 
37.2% vs 32.0%, p=0.33；持續戒菸率 26.8% vs 22.2%, p=0.34）[12]。另一項針
對 ACS 患者的隨機試驗亦顯示，bupropion SR 結合護理諮詢並未優於安慰劑
（31% vs 33%, p=0.86）[13]。2018 年文獻回顧亦指出，於 ACS 患者中使用 
bupropion 並未展現顯著效果[7]。然而，一項涵蓋 773 名 CVD 患者的統合分析
顯示，住院期間使用 bupropion 雖可提升時點戒菸率（RR=1.21），但對持續戒
菸及 12 個月成效無顯著幫助[14]。

•  心血管安全性概況
　　MI後使用bupropion的試驗顯示，其耐受性良好，且重大心血管事件
（MACE）發生率與安慰劑無差異（13.0% vs 11.0%, p=0.64）[12]。另一項ACS
試驗報告中，bupropion並未導致血壓或BMI改變，但頭暈發生率增加（14% vs 
1.4%）[13]。EAGLES 試驗亦指出 bupropion 並未增加整體 MACE 風險（HR 
0.50, 95% CI: 0.10–2.50）[9]。然而，針對CVD族群的統合分析顯示，MACE 發
生率差異不具統計意義（RR 1.28, 95% CI: 0.93–1.78），提示需進一步研究以釐
清安全性[14]。

尼古丁替代療法（NRT）

•  劑型與作用機制簡介
　　NRT提供經皮貼片、口香糖、錠劑、吸入劑與噴霧等形式的尼古丁，以減輕
戒斷症狀並避免吸菸中含有的焦油與一氧化碳毒性。貼片型提供穩定尼古丁血濃
度，而急效型則可按需要給藥[1]。

•  在 MI/CVD 患者中的療效
　　一項針對 584 名高風險 CVD 門診患者的隨機試驗顯示，尼古丁貼片在 14 週
時顯著提升戒菸率（21% vs 9%, p=0.001），但至 24 週時差異不再顯著（14% 
vs 11%, p=0.67）[15]。2018 年文獻回顧指出，在 ACS 患者中使用 NRT 成效仍
具不確定性[7]。早期Cochrane回顧亦認為對心血管族群的證據有限[16]。

•  心血管安全性概況
　　上述試驗顯示，NRT並不會顯著增加MACE發生率（5.4%vs7.9%,p=0.23）
[15]。EAGLES試驗亦證實NRT並不增加MACE[9]。2003年文獻回顧亦指出，尼
古丁貼片在穩定型CVD患者中被視為安全，但在急性MI環境中的安全性尚需釐清
[16]。

█ 綜合介入策略與未來展望
•  結合藥物與行為支持的整體介入
　　藥物治療雖能有效減輕戒斷症狀與生理依賴，但若缺乏行為治療的輔助，容
易導致復吸。實證顯示，藥物與行為治療合併使用時，戒菸成功率可提高一倍以
上[1,3]。特別是在住院期間，透過護理師或多學科團隊主導的結構化行為支持介
入，配合個人化藥物選擇，可顯著提高依從性並減少復吸率[7,13]。

•  住院期間即啟動治療的效益
　　研究指出，住院期間即開始藥物治療（特別是 varenicline 與 bupropion）具
有良好依從性與初期療效，並提供患者面對未來挑戰的實務準備[8,11,13]。此
外，結合出院後電話追蹤與復吸預防計畫可進一步延續療效[13]。然而，臨床上
仍面臨執行落差，許多 AMI 患者於出院時未獲處方，顯示介入流程與制度化推動
尚有待改善[5,7]。

•  未來研究方向
　　儘管 varenicline、bupropion 與 NRT 分別在不同族群中展現效果，但針對 
AMI 或 ACS 患者的比較與合併使用策略之實證仍相對不足。未來研究應聚焦於高
品質的隨機對照試驗，針對急性期介入時機、合併策略、個人化治療選擇與長期
效果進行評估。同時，應加強探索在多重共病與高齡族群中的療效與風險，並針
對資源有限地區建立可行且成本效益佳的介入模式。

認識菸品危害　　戒除維護健康

█ 結論
•  主要發現概述
　　對於心肌梗塞後的戒菸藥物治療，現有證據顯示 varenicline 在特定族群（如
東亞 AMI 患者）中展現出令人鼓舞的療效，且其心血管安全性記錄普遍良好，尤
其在 EAGLES 大型試驗後更獲肯定[11,14]。相較之下，bupropion 雖然在一般心
血管疾病族群的統合分析中顯示部分效益[16]，但在急性 MI/ACS 後的特定臨床
試驗中，其長期戒菸療效有限[12]，儘管其心血管安全性尚可接受[16]。尼古丁替
代療法 (NRT) 作為歷史悠久的一線選擇，其安全性在穩定型心血管疾病患者中已
得到確立[16]，但在 MI 後患者中的長期戒菸效果則較為溫和，且常有效果不持續
的問題[13]。重要的是，多項研究和文獻回顧一致強調，將任何藥物治療與密集
且持續的行為支持相結合，能獲得最優越的戒菸成果[2,6,13]。

•  強調積極推動戒菸措施的迫切需求
　　心肌梗塞後戒菸是極具影響力的次級預防策略，其效益不容忽視[1,3]。然
而，臨床實踐中存在巨大的落差，戒菸藥物的處方率遠低於應有水平[9]，顯示現
行醫療體系在轉化實證醫學為常規照護方面仍有不足。因此，醫療機構應建立系
統性的流程，對所有吸菸者發生 MI 後進行識別、記錄其吸菸狀況，並主動提供包
含藥物治療與行為支持在內的實證戒菸方案[2,4,10]。這不僅是臨床責任，更是提
升患者長期存活率與生活品質的關鍵一環。

　　未來的努力方向應包含推動系統層面的變革，確保實證戒菸介入措施成為 MI 
後照護的常規優先項目。同時，即便強調積極治療，也必須在實證框架內融入以
患者為中心的理念，透過共享決策過程，根據個別患者的偏好、先前戒菸經驗、
共病狀況及潛在藥物副作用的考量，共同制定個人化的戒菸計畫[5,10]。唯有如
此，方能最大限度地發揮戒菸治療的潛力，真正造福廣大心肌梗塞後患者。
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█ 引言
•  心肌梗塞 (MI) 後戒菸的必要性
　　吸菸是全球導致早發性死亡與多種慢性疾病的最主要可預防因素之一，亦被
視為心血管疾病（CVD）中影響最深遠的可修正危險因子[1]。研究顯示，戒菸可
迅速降低再發性心血管事件的風險[1]，尤其在急性冠狀動脈症候群（ACS）後，
具有明確的次級預防效益[2]。吸菸與冠狀動脈心臟病（CAD）之發生高度相關，
而戒菸則可顯著減少初次與再次心肌梗塞等主要心血管事件的發生率[3]。事實
上，約三成冠狀動脈疾病（CAD）死亡案例可歸因於吸菸，其危害程度與膽固醇
異常、高血壓相當[4]。上述證據凸顯了在心肌梗塞後，介入戒菸治療的迫切性與
重要性。不僅長期而言能降低病死率，短期內亦可即時改善臨床預後。因此，戒
菸應不再僅視為一般生活型態建議，而應被納入與statin類藥物與抗血小板劑同等
地位的核心治療策略，作為心肌梗塞後全面風險管理的一環[1,4] 。 

•  藥物治療在 MI 後戒菸的角色
　　藥物治療，包括尼古丁替代療法（NRT）與非尼古丁藥物（如 bupropion 與 
varenicline），已被證實可有效提高長期戒菸成功率約一至兩倍，並應結合行為
諮詢共同提供，以增強療效[1,3]。多項研究指出，無論是單獨使用藥物，或與諮
詢結合的多模式策略，均能顯著提升戒菸成效，使其成為介入治療中不可或缺的
一環[1,3,4]。特別是在急性心肌梗塞後的高風險患者中，若未及時啟用藥物治
療，可能錯失大幅降低復發性心血管事件的關鍵機會[2,4]。目前國際指引普遍建
議，應對所有吸菸的心血管疾病患者主動提供藥物治療[1,4]。此一建議反映出，
在無禁忌症的情況下，藥物介入的潛在益處遠高於其風險，值得臨床上積極推行
與落實[1,4] 。

█ MI後戒菸的藥物製劑

Varenicline

•  作用機制簡介
　　Varenicline 是一種選擇性尼古丁乙醯膽鹼受體部分致效劑，能減輕菸癮和戒
斷症狀，同時若患者復吸，也能阻斷尼古丁的增強效果[5]。

•  在 MI/ACS 患者中的療效
　　一項針對162名東亞急性心肌梗塞（AMI）患者的前瞻性觀察研究顯示，早
期（多數在住院期間）開始使用 varenicline，24週時戒菸率高達79%[6]。研究亦
指出，輕度吸菸者的戒菸成功率高於重度吸菸者。2018年一篇文獻回顧指出，在
急性ACS環境中，varenicline 是唯一在試驗中達成顯著戒菸效果的藥物，相較之
下，NRT 結果不確定，而 bupropion 則未顯示改善[7]。2023年一項網絡統合分

析進一步顯示，在CVD人群中，varenicl ine相較於安慰劑具更佳戒菸效果
（OR=2.30, 95% CI: 1.77–3.00），但整體證據可信度偏低[8]。

•  心血管安全性概況
　　在上述東亞AMI研究中，24週內僅1例（0.6%）發生再發性心肌梗塞，另有5
名（3.1%）因目標病灶衰竭接受再次血管重建，未見中風或死亡[6]。EAGLES試
驗為一項大型隨機對照試驗（n=8058），納入部分具精神疾病史之吸菸者，結果
顯示 varenicline 並未增加重大心血管不良事件（MACE）風險，事件發生率低於
0.5%，且各治療組間無顯著差異[9]。其相對於安慰劑之MACE風險比為HR 0.29
（95% CI: 0.05–1.68）。雖然該試驗並非針對MI患者設計，仍提供有力證據支持
其在一般吸菸者中的心血管安全性。綜合來看，東亞AMI患者研究與EAGLES試驗
結果一致，支持 varenicline 在急性生理壓力下的使用具可接受的安全性。

Bupropion

•  作用機制簡介
　　Bupropion 為一種非典型抗憂鬱劑，可抑制正腎上腺素與多巴胺再攝取，進
而模擬尼古丁所產生的獎賞效應並減輕戒斷症狀[11]。

•  在 MI/ACS 患者中的療效
　　一項針對392名 MI 後吸菸者的多中心隨機對照試驗發現，bupropion 治療 9 
週後，雖在治療期內有短期效益，但在 12 個月時對戒菸無顯著效益（時點戒菸率 
37.2% vs 32.0%, p=0.33；持續戒菸率 26.8% vs 22.2%, p=0.34）[12]。另一項針
對 ACS 患者的隨機試驗亦顯示，bupropion SR 結合護理諮詢並未優於安慰劑
（31% vs 33%, p=0.86）[13]。2018 年文獻回顧亦指出，於 ACS 患者中使用 
bupropion 並未展現顯著效果[7]。然而，一項涵蓋 773 名 CVD 患者的統合分析
顯示，住院期間使用 bupropion 雖可提升時點戒菸率（RR=1.21），但對持續戒
菸及 12 個月成效無顯著幫助[14]。

•  心血管安全性概況
　　MI後使用bupropion的試驗顯示，其耐受性良好，且重大心血管事件
（MACE）發生率與安慰劑無差異（13.0% vs 11.0%, p=0.64）[12]。另一項ACS
試驗報告中，bupropion並未導致血壓或BMI改變，但頭暈發生率增加（14% vs 
1.4%）[13]。EAGLES 試驗亦指出 bupropion 並未增加整體 MACE 風險（HR 
0.50, 95% CI: 0.10–2.50）[9]。然而，針對CVD族群的統合分析顯示，MACE 發
生率差異不具統計意義（RR 1.28, 95% CI: 0.93–1.78），提示需進一步研究以釐
清安全性[14]。

尼古丁替代療法（NRT）

•  劑型與作用機制簡介
　　NRT提供經皮貼片、口香糖、錠劑、吸入劑與噴霧等形式的尼古丁，以減輕
戒斷症狀並避免吸菸中含有的焦油與一氧化碳毒性。貼片型提供穩定尼古丁血濃
度，而急效型則可按需要給藥[1]。

•  在 MI/CVD 患者中的療效
　　一項針對 584 名高風險 CVD 門診患者的隨機試驗顯示，尼古丁貼片在 14 週
時顯著提升戒菸率（21% vs 9%, p=0.001），但至 24 週時差異不再顯著（14% 
vs 11%, p=0.67）[15]。2018 年文獻回顧指出，在 ACS 患者中使用 NRT 成效仍
具不確定性[7]。早期Cochrane回顧亦認為對心血管族群的證據有限[16]。

•  心血管安全性概況
　　上述試驗顯示，NRT並不會顯著增加MACE發生率（5.4%vs7.9%,p=0.23）
[15]。EAGLES試驗亦證實NRT並不增加MACE[9]。2003年文獻回顧亦指出，尼
古丁貼片在穩定型CVD患者中被視為安全，但在急性MI環境中的安全性尚需釐清
[16]。

█ 綜合介入策略與未來展望
•  結合藥物與行為支持的整體介入
　　藥物治療雖能有效減輕戒斷症狀與生理依賴，但若缺乏行為治療的輔助，容
易導致復吸。實證顯示，藥物與行為治療合併使用時，戒菸成功率可提高一倍以
上[1,3]。特別是在住院期間，透過護理師或多學科團隊主導的結構化行為支持介
入，配合個人化藥物選擇，可顯著提高依從性並減少復吸率[7,13]。

•  住院期間即啟動治療的效益
　　研究指出，住院期間即開始藥物治療（特別是 varenicline 與 bupropion）具
有良好依從性與初期療效，並提供患者面對未來挑戰的實務準備[8,11,13]。此
外，結合出院後電話追蹤與復吸預防計畫可進一步延續療效[13]。然而，臨床上
仍面臨執行落差，許多 AMI 患者於出院時未獲處方，顯示介入流程與制度化推動
尚有待改善[5,7]。

•  未來研究方向
　　儘管 varenicline、bupropion 與 NRT 分別在不同族群中展現效果，但針對 
AMI 或 ACS 患者的比較與合併使用策略之實證仍相對不足。未來研究應聚焦於高
品質的隨機對照試驗，針對急性期介入時機、合併策略、個人化治療選擇與長期
效果進行評估。同時，應加強探索在多重共病與高齡族群中的療效與風險，並針
對資源有限地區建立可行且成本效益佳的介入模式。

認識菸品危害　　戒除維護健康

█ 結論
•  主要發現概述
　　對於心肌梗塞後的戒菸藥物治療，現有證據顯示 varenicline 在特定族群（如
東亞 AMI 患者）中展現出令人鼓舞的療效，且其心血管安全性記錄普遍良好，尤
其在 EAGLES 大型試驗後更獲肯定[11,14]。相較之下，bupropion 雖然在一般心
血管疾病族群的統合分析中顯示部分效益[16]，但在急性 MI/ACS 後的特定臨床
試驗中，其長期戒菸療效有限[12]，儘管其心血管安全性尚可接受[16]。尼古丁替
代療法 (NRT) 作為歷史悠久的一線選擇，其安全性在穩定型心血管疾病患者中已
得到確立[16]，但在 MI 後患者中的長期戒菸效果則較為溫和，且常有效果不持續
的問題[13]。重要的是，多項研究和文獻回顧一致強調，將任何藥物治療與密集
且持續的行為支持相結合，能獲得最優越的戒菸成果[2,6,13]。

•  強調積極推動戒菸措施的迫切需求
　　心肌梗塞後戒菸是極具影響力的次級預防策略，其效益不容忽視[1,3]。然
而，臨床實踐中存在巨大的落差，戒菸藥物的處方率遠低於應有水平[9]，顯示現
行醫療體系在轉化實證醫學為常規照護方面仍有不足。因此，醫療機構應建立系
統性的流程，對所有吸菸者發生 MI 後進行識別、記錄其吸菸狀況，並主動提供包
含藥物治療與行為支持在內的實證戒菸方案[2,4,10]。這不僅是臨床責任，更是提
升患者長期存活率與生活品質的關鍵一環。

　　未來的努力方向應包含推動系統層面的變革，確保實證戒菸介入措施成為 MI 
後照護的常規優先項目。同時，即便強調積極治療，也必須在實證框架內融入以
患者為中心的理念，透過共享決策過程，根據個別患者的偏好、先前戒菸經驗、
共病狀況及潛在藥物副作用的考量，共同制定個人化的戒菸計畫[5,10]。唯有如
此，方能最大限度地發揮戒菸治療的潛力，真正造福廣大心肌梗塞後患者。
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█ 引言
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　　吸菸是全球導致早發性死亡與多種慢性疾病的最主要可預防因素之一，亦被
視為心血管疾病（CVD）中影響最深遠的可修正危險因子[1]。研究顯示，戒菸可
迅速降低再發性心血管事件的風險[1]，尤其在急性冠狀動脈症候群（ACS）後，
具有明確的次級預防效益[2]。吸菸與冠狀動脈心臟病（CAD）之發生高度相關，
而戒菸則可顯著減少初次與再次心肌梗塞等主要心血管事件的發生率[3]。事實
上，約三成冠狀動脈疾病（CAD）死亡案例可歸因於吸菸，其危害程度與膽固醇
異常、高血壓相當[4]。上述證據凸顯了在心肌梗塞後，介入戒菸治療的迫切性與
重要性。不僅長期而言能降低病死率，短期內亦可即時改善臨床預後。因此，戒
菸應不再僅視為一般生活型態建議，而應被納入與statin類藥物與抗血小板劑同等
地位的核心治療策略，作為心肌梗塞後全面風險管理的一環[1,4] 。 

•  藥物治療在 MI 後戒菸的角色
　　藥物治療，包括尼古丁替代療法（NRT）與非尼古丁藥物（如 bupropion 與 
varenicline），已被證實可有效提高長期戒菸成功率約一至兩倍，並應結合行為
諮詢共同提供，以增強療效[1,3]。多項研究指出，無論是單獨使用藥物，或與諮
詢結合的多模式策略，均能顯著提升戒菸成效，使其成為介入治療中不可或缺的
一環[1,3,4]。特別是在急性心肌梗塞後的高風險患者中，若未及時啟用藥物治
療，可能錯失大幅降低復發性心血管事件的關鍵機會[2,4]。目前國際指引普遍建
議，應對所有吸菸的心血管疾病患者主動提供藥物治療[1,4]。此一建議反映出，
在無禁忌症的情況下，藥物介入的潛在益處遠高於其風險，值得臨床上積極推行
與落實[1,4] 。

█ MI後戒菸的藥物製劑
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　　Varenicline 是一種選擇性尼古丁乙醯膽鹼受體部分致效劑，能減輕菸癮和戒
斷症狀，同時若患者復吸，也能阻斷尼古丁的增強效果[5]。

•  在 MI/ACS 患者中的療效
　　一項針對162名東亞急性心肌梗塞（AMI）患者的前瞻性觀察研究顯示，早
期（多數在住院期間）開始使用 varenicline，24週時戒菸率高達79%[6]。研究亦
指出，輕度吸菸者的戒菸成功率高於重度吸菸者。2018年一篇文獻回顧指出，在
急性ACS環境中，varenicline 是唯一在試驗中達成顯著戒菸效果的藥物，相較之
下，NRT 結果不確定，而 bupropion 則未顯示改善[7]。2023年一項網絡統合分

析進一步顯示，在CVD人群中，varenicl ine相較於安慰劑具更佳戒菸效果
（OR=2.30, 95% CI: 1.77–3.00），但整體證據可信度偏低[8]。

•  心血管安全性概況
　　在上述東亞AMI研究中，24週內僅1例（0.6%）發生再發性心肌梗塞，另有5
名（3.1%）因目標病灶衰竭接受再次血管重建，未見中風或死亡[6]。EAGLES試
驗為一項大型隨機對照試驗（n=8058），納入部分具精神疾病史之吸菸者，結果
顯示 varenicline 並未增加重大心血管不良事件（MACE）風險，事件發生率低於
0.5%，且各治療組間無顯著差異[9]。其相對於安慰劑之MACE風險比為HR 0.29
（95% CI: 0.05–1.68）。雖然該試驗並非針對MI患者設計，仍提供有力證據支持
其在一般吸菸者中的心血管安全性。綜合來看，東亞AMI患者研究與EAGLES試驗
結果一致，支持 varenicline 在急性生理壓力下的使用具可接受的安全性。

Bupropion

•  作用機制簡介
　　Bupropion 為一種非典型抗憂鬱劑，可抑制正腎上腺素與多巴胺再攝取，進
而模擬尼古丁所產生的獎賞效應並減輕戒斷症狀[11]。

•  在 MI/ACS 患者中的療效
　　一項針對392名 MI 後吸菸者的多中心隨機對照試驗發現，bupropion 治療 9 
週後，雖在治療期內有短期效益，但在 12 個月時對戒菸無顯著效益（時點戒菸率 
37.2% vs 32.0%, p=0.33；持續戒菸率 26.8% vs 22.2%, p=0.34）[12]。另一項針
對 ACS 患者的隨機試驗亦顯示，bupropion SR 結合護理諮詢並未優於安慰劑
（31% vs 33%, p=0.86）[13]。2018 年文獻回顧亦指出，於 ACS 患者中使用 
bupropion 並未展現顯著效果[7]。然而，一項涵蓋 773 名 CVD 患者的統合分析
顯示，住院期間使用 bupropion 雖可提升時點戒菸率（RR=1.21），但對持續戒
菸及 12 個月成效無顯著幫助[14]。

•  心血管安全性概況
　　MI後使用bupropion的試驗顯示，其耐受性良好，且重大心血管事件
（MACE）發生率與安慰劑無差異（13.0% vs 11.0%, p=0.64）[12]。另一項ACS
試驗報告中，bupropion並未導致血壓或BMI改變，但頭暈發生率增加（14% vs 
1.4%）[13]。EAGLES 試驗亦指出 bupropion 並未增加整體 MACE 風險（HR 
0.50, 95% CI: 0.10–2.50）[9]。然而，針對CVD族群的統合分析顯示，MACE 發
生率差異不具統計意義（RR 1.28, 95% CI: 0.93–1.78），提示需進一步研究以釐
清安全性[14]。

尼古丁替代療法（NRT）

•  劑型與作用機制簡介
　　NRT提供經皮貼片、口香糖、錠劑、吸入劑與噴霧等形式的尼古丁，以減輕
戒斷症狀並避免吸菸中含有的焦油與一氧化碳毒性。貼片型提供穩定尼古丁血濃
度，而急效型則可按需要給藥[1]。

•  在 MI/CVD 患者中的療效
　　一項針對 584 名高風險 CVD 門診患者的隨機試驗顯示，尼古丁貼片在 14 週
時顯著提升戒菸率（21% vs 9%, p=0.001），但至 24 週時差異不再顯著（14% 
vs 11%, p=0.67）[15]。2018 年文獻回顧指出，在 ACS 患者中使用 NRT 成效仍
具不確定性[7]。早期Cochrane回顧亦認為對心血管族群的證據有限[16]。

•  心血管安全性概況
　　上述試驗顯示，NRT並不會顯著增加MACE發生率（5.4%vs7.9%,p=0.23）
[15]。EAGLES試驗亦證實NRT並不增加MACE[9]。2003年文獻回顧亦指出，尼
古丁貼片在穩定型CVD患者中被視為安全，但在急性MI環境中的安全性尚需釐清
[16]。

█ 綜合介入策略與未來展望
•  結合藥物與行為支持的整體介入
　　藥物治療雖能有效減輕戒斷症狀與生理依賴，但若缺乏行為治療的輔助，容
易導致復吸。實證顯示，藥物與行為治療合併使用時，戒菸成功率可提高一倍以
上[1,3]。特別是在住院期間，透過護理師或多學科團隊主導的結構化行為支持介
入，配合個人化藥物選擇，可顯著提高依從性並減少復吸率[7,13]。

•  住院期間即啟動治療的效益
　　研究指出，住院期間即開始藥物治療（特別是 varenicline 與 bupropion）具
有良好依從性與初期療效，並提供患者面對未來挑戰的實務準備[8,11,13]。此
外，結合出院後電話追蹤與復吸預防計畫可進一步延續療效[13]。然而，臨床上
仍面臨執行落差，許多 AMI 患者於出院時未獲處方，顯示介入流程與制度化推動
尚有待改善[5,7]。

•  未來研究方向
　　儘管 varenicline、bupropion 與 NRT 分別在不同族群中展現效果，但針對 
AMI 或 ACS 患者的比較與合併使用策略之實證仍相對不足。未來研究應聚焦於高
品質的隨機對照試驗，針對急性期介入時機、合併策略、個人化治療選擇與長期
效果進行評估。同時，應加強探索在多重共病與高齡族群中的療效與風險，並針
對資源有限地區建立可行且成本效益佳的介入模式。
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█ 結論
•  主要發現概述
　　對於心肌梗塞後的戒菸藥物治療，現有證據顯示 varenicline 在特定族群（如
東亞 AMI 患者）中展現出令人鼓舞的療效，且其心血管安全性記錄普遍良好，尤
其在 EAGLES 大型試驗後更獲肯定[11,14]。相較之下，bupropion 雖然在一般心
血管疾病族群的統合分析中顯示部分效益[16]，但在急性 MI/ACS 後的特定臨床
試驗中，其長期戒菸療效有限[12]，儘管其心血管安全性尚可接受[16]。尼古丁替
代療法 (NRT) 作為歷史悠久的一線選擇，其安全性在穩定型心血管疾病患者中已
得到確立[16]，但在 MI 後患者中的長期戒菸效果則較為溫和，且常有效果不持續
的問題[13]。重要的是，多項研究和文獻回顧一致強調，將任何藥物治療與密集
且持續的行為支持相結合，能獲得最優越的戒菸成果[2,6,13]。

•  強調積極推動戒菸措施的迫切需求
　　心肌梗塞後戒菸是極具影響力的次級預防策略，其效益不容忽視[1,3]。然
而，臨床實踐中存在巨大的落差，戒菸藥物的處方率遠低於應有水平[9]，顯示現
行醫療體系在轉化實證醫學為常規照護方面仍有不足。因此，醫療機構應建立系
統性的流程，對所有吸菸者發生 MI 後進行識別、記錄其吸菸狀況，並主動提供包
含藥物治療與行為支持在內的實證戒菸方案[2,4,10]。這不僅是臨床責任，更是提
升患者長期存活率與生活品質的關鍵一環。

　　未來的努力方向應包含推動系統層面的變革，確保實證戒菸介入措施成為 MI 
後照護的常規優先項目。同時，即便強調積極治療，也必須在實證框架內融入以
患者為中心的理念，透過共享決策過程，根據個別患者的偏好、先前戒菸經驗、
共病狀況及潛在藥物副作用的考量，共同制定個人化的戒菸計畫[5,10]。唯有如
此，方能最大限度地發揮戒菸治療的潛力，真正造福廣大心肌梗塞後患者。
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█ 引言
•  心肌梗塞 (MI) 後戒菸的必要性
　　吸菸是全球導致早發性死亡與多種慢性疾病的最主要可預防因素之一，亦被
視為心血管疾病（CVD）中影響最深遠的可修正危險因子[1]。研究顯示，戒菸可
迅速降低再發性心血管事件的風險[1]，尤其在急性冠狀動脈症候群（ACS）後，
具有明確的次級預防效益[2]。吸菸與冠狀動脈心臟病（CAD）之發生高度相關，
而戒菸則可顯著減少初次與再次心肌梗塞等主要心血管事件的發生率[3]。事實
上，約三成冠狀動脈疾病（CAD）死亡案例可歸因於吸菸，其危害程度與膽固醇
異常、高血壓相當[4]。上述證據凸顯了在心肌梗塞後，介入戒菸治療的迫切性與
重要性。不僅長期而言能降低病死率，短期內亦可即時改善臨床預後。因此，戒
菸應不再僅視為一般生活型態建議，而應被納入與statin類藥物與抗血小板劑同等
地位的核心治療策略，作為心肌梗塞後全面風險管理的一環[1,4] 。 

•  藥物治療在 MI 後戒菸的角色
　　藥物治療，包括尼古丁替代療法（NRT）與非尼古丁藥物（如 bupropion 與 
varenicline），已被證實可有效提高長期戒菸成功率約一至兩倍，並應結合行為
諮詢共同提供，以增強療效[1,3]。多項研究指出，無論是單獨使用藥物，或與諮
詢結合的多模式策略，均能顯著提升戒菸成效，使其成為介入治療中不可或缺的
一環[1,3,4]。特別是在急性心肌梗塞後的高風險患者中，若未及時啟用藥物治
療，可能錯失大幅降低復發性心血管事件的關鍵機會[2,4]。目前國際指引普遍建
議，應對所有吸菸的心血管疾病患者主動提供藥物治療[1,4]。此一建議反映出，
在無禁忌症的情況下，藥物介入的潛在益處遠高於其風險，值得臨床上積極推行
與落實[1,4] 。

█ MI後戒菸的藥物製劑

Varenicline

•  作用機制簡介
　　Varenicline 是一種選擇性尼古丁乙醯膽鹼受體部分致效劑，能減輕菸癮和戒
斷症狀，同時若患者復吸，也能阻斷尼古丁的增強效果[5]。

•  在 MI/ACS 患者中的療效
　　一項針對162名東亞急性心肌梗塞（AMI）患者的前瞻性觀察研究顯示，早
期（多數在住院期間）開始使用 varenicline，24週時戒菸率高達79%[6]。研究亦
指出，輕度吸菸者的戒菸成功率高於重度吸菸者。2018年一篇文獻回顧指出，在
急性ACS環境中，varenicline 是唯一在試驗中達成顯著戒菸效果的藥物，相較之
下，NRT 結果不確定，而 bupropion 則未顯示改善[7]。2023年一項網絡統合分

析進一步顯示，在CVD人群中，varenicl ine相較於安慰劑具更佳戒菸效果
（OR=2.30, 95% CI: 1.77–3.00），但整體證據可信度偏低[8]。

•  心血管安全性概況
　　在上述東亞AMI研究中，24週內僅1例（0.6%）發生再發性心肌梗塞，另有5
名（3.1%）因目標病灶衰竭接受再次血管重建，未見中風或死亡[6]。EAGLES試
驗為一項大型隨機對照試驗（n=8058），納入部分具精神疾病史之吸菸者，結果
顯示 varenicline 並未增加重大心血管不良事件（MACE）風險，事件發生率低於
0.5%，且各治療組間無顯著差異[9]。其相對於安慰劑之MACE風險比為HR 0.29
（95% CI: 0.05–1.68）。雖然該試驗並非針對MI患者設計，仍提供有力證據支持
其在一般吸菸者中的心血管安全性。綜合來看，東亞AMI患者研究與EAGLES試驗
結果一致，支持 varenicline 在急性生理壓力下的使用具可接受的安全性。

Bupropion

•  作用機制簡介
　　Bupropion 為一種非典型抗憂鬱劑，可抑制正腎上腺素與多巴胺再攝取，進
而模擬尼古丁所產生的獎賞效應並減輕戒斷症狀[11]。

•  在 MI/ACS 患者中的療效
　　一項針對392名 MI 後吸菸者的多中心隨機對照試驗發現，bupropion 治療 9 
週後，雖在治療期內有短期效益，但在 12 個月時對戒菸無顯著效益（時點戒菸率 
37.2% vs 32.0%, p=0.33；持續戒菸率 26.8% vs 22.2%, p=0.34）[12]。另一項針
對 ACS 患者的隨機試驗亦顯示，bupropion SR 結合護理諮詢並未優於安慰劑
（31% vs 33%, p=0.86）[13]。2018 年文獻回顧亦指出，於 ACS 患者中使用 
bupropion 並未展現顯著效果[7]。然而，一項涵蓋 773 名 CVD 患者的統合分析
顯示，住院期間使用 bupropion 雖可提升時點戒菸率（RR=1.21），但對持續戒
菸及 12 個月成效無顯著幫助[14]。

•  心血管安全性概況
　　MI後使用bupropion的試驗顯示，其耐受性良好，且重大心血管事件
（MACE）發生率與安慰劑無差異（13.0% vs 11.0%, p=0.64）[12]。另一項ACS
試驗報告中，bupropion並未導致血壓或BMI改變，但頭暈發生率增加（14% vs 
1.4%）[13]。EAGLES 試驗亦指出 bupropion 並未增加整體 MACE 風險（HR 
0.50, 95% CI: 0.10–2.50）[9]。然而，針對CVD族群的統合分析顯示，MACE 發
生率差異不具統計意義（RR 1.28, 95% CI: 0.93–1.78），提示需進一步研究以釐
清安全性[14]。

尼古丁替代療法（NRT）

•  劑型與作用機制簡介
　　NRT提供經皮貼片、口香糖、錠劑、吸入劑與噴霧等形式的尼古丁，以減輕
戒斷症狀並避免吸菸中含有的焦油與一氧化碳毒性。貼片型提供穩定尼古丁血濃
度，而急效型則可按需要給藥[1]。

•  在 MI/CVD 患者中的療效
　　一項針對 584 名高風險 CVD 門診患者的隨機試驗顯示，尼古丁貼片在 14 週
時顯著提升戒菸率（21% vs 9%, p=0.001），但至 24 週時差異不再顯著（14% 
vs 11%, p=0.67）[15]。2018 年文獻回顧指出，在 ACS 患者中使用 NRT 成效仍
具不確定性[7]。早期Cochrane回顧亦認為對心血管族群的證據有限[16]。

•  心血管安全性概況
　　上述試驗顯示，NRT並不會顯著增加MACE發生率（5.4%vs7.9%,p=0.23）
[15]。EAGLES試驗亦證實NRT並不增加MACE[9]。2003年文獻回顧亦指出，尼
古丁貼片在穩定型CVD患者中被視為安全，但在急性MI環境中的安全性尚需釐清
[16]。

█ 綜合介入策略與未來展望
•  結合藥物與行為支持的整體介入
　　藥物治療雖能有效減輕戒斷症狀與生理依賴，但若缺乏行為治療的輔助，容
易導致復吸。實證顯示，藥物與行為治療合併使用時，戒菸成功率可提高一倍以
上[1,3]。特別是在住院期間，透過護理師或多學科團隊主導的結構化行為支持介
入，配合個人化藥物選擇，可顯著提高依從性並減少復吸率[7,13]。

•  住院期間即啟動治療的效益
　　研究指出，住院期間即開始藥物治療（特別是 varenicline 與 bupropion）具
有良好依從性與初期療效，並提供患者面對未來挑戰的實務準備[8,11,13]。此
外，結合出院後電話追蹤與復吸預防計畫可進一步延續療效[13]。然而，臨床上
仍面臨執行落差，許多 AMI 患者於出院時未獲處方，顯示介入流程與制度化推動
尚有待改善[5,7]。

•  未來研究方向
　　儘管 varenicline、bupropion 與 NRT 分別在不同族群中展現效果，但針對 
AMI 或 ACS 患者的比較與合併使用策略之實證仍相對不足。未來研究應聚焦於高
品質的隨機對照試驗，針對急性期介入時機、合併策略、個人化治療選擇與長期
效果進行評估。同時，應加強探索在多重共病與高齡族群中的療效與風險，並針
對資源有限地區建立可行且成本效益佳的介入模式。
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█ 結論
•  主要發現概述
　　對於心肌梗塞後的戒菸藥物治療，現有證據顯示 varenicline 在特定族群（如
東亞 AMI 患者）中展現出令人鼓舞的療效，且其心血管安全性記錄普遍良好，尤
其在 EAGLES 大型試驗後更獲肯定[11,14]。相較之下，bupropion 雖然在一般心
血管疾病族群的統合分析中顯示部分效益[16]，但在急性 MI/ACS 後的特定臨床
試驗中，其長期戒菸療效有限[12]，儘管其心血管安全性尚可接受[16]。尼古丁替
代療法 (NRT) 作為歷史悠久的一線選擇，其安全性在穩定型心血管疾病患者中已
得到確立[16]，但在 MI 後患者中的長期戒菸效果則較為溫和，且常有效果不持續
的問題[13]。重要的是，多項研究和文獻回顧一致強調，將任何藥物治療與密集
且持續的行為支持相結合，能獲得最優越的戒菸成果[2,6,13]。

•  強調積極推動戒菸措施的迫切需求
　　心肌梗塞後戒菸是極具影響力的次級預防策略，其效益不容忽視[1,3]。然
而，臨床實踐中存在巨大的落差，戒菸藥物的處方率遠低於應有水平[9]，顯示現
行醫療體系在轉化實證醫學為常規照護方面仍有不足。因此，醫療機構應建立系
統性的流程，對所有吸菸者發生 MI 後進行識別、記錄其吸菸狀況，並主動提供包
含藥物治療與行為支持在內的實證戒菸方案[2,4,10]。這不僅是臨床責任，更是提
升患者長期存活率與生活品質的關鍵一環。

　　未來的努力方向應包含推動系統層面的變革，確保實證戒菸介入措施成為 MI 
後照護的常規優先項目。同時，即便強調積極治療，也必須在實證框架內融入以
患者為中心的理念，透過共享決策過程，根據個別患者的偏好、先前戒菸經驗、
共病狀況及潛在藥物副作用的考量，共同制定個人化的戒菸計畫[5,10]。唯有如
此，方能最大限度地發揮戒菸治療的潛力，真正造福廣大心肌梗塞後患者。
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█ 引言
•  心肌梗塞 (MI) 後戒菸的必要性
　　吸菸是全球導致早發性死亡與多種慢性疾病的最主要可預防因素之一，亦被
視為心血管疾病（CVD）中影響最深遠的可修正危險因子[1]。研究顯示，戒菸可
迅速降低再發性心血管事件的風險[1]，尤其在急性冠狀動脈症候群（ACS）後，
具有明確的次級預防效益[2]。吸菸與冠狀動脈心臟病（CAD）之發生高度相關，
而戒菸則可顯著減少初次與再次心肌梗塞等主要心血管事件的發生率[3]。事實
上，約三成冠狀動脈疾病（CAD）死亡案例可歸因於吸菸，其危害程度與膽固醇
異常、高血壓相當[4]。上述證據凸顯了在心肌梗塞後，介入戒菸治療的迫切性與
重要性。不僅長期而言能降低病死率，短期內亦可即時改善臨床預後。因此，戒
菸應不再僅視為一般生活型態建議，而應被納入與statin類藥物與抗血小板劑同等
地位的核心治療策略，作為心肌梗塞後全面風險管理的一環[1,4] 。 

•  藥物治療在 MI 後戒菸的角色
　　藥物治療，包括尼古丁替代療法（NRT）與非尼古丁藥物（如 bupropion 與 
varenicline），已被證實可有效提高長期戒菸成功率約一至兩倍，並應結合行為
諮詢共同提供，以增強療效[1,3]。多項研究指出，無論是單獨使用藥物，或與諮
詢結合的多模式策略，均能顯著提升戒菸成效，使其成為介入治療中不可或缺的
一環[1,3,4]。特別是在急性心肌梗塞後的高風險患者中，若未及時啟用藥物治
療，可能錯失大幅降低復發性心血管事件的關鍵機會[2,4]。目前國際指引普遍建
議，應對所有吸菸的心血管疾病患者主動提供藥物治療[1,4]。此一建議反映出，
在無禁忌症的情況下，藥物介入的潛在益處遠高於其風險，值得臨床上積極推行
與落實[1,4] 。

█ MI後戒菸的藥物製劑

Varenicline

•  作用機制簡介
　　Varenicline 是一種選擇性尼古丁乙醯膽鹼受體部分致效劑，能減輕菸癮和戒
斷症狀，同時若患者復吸，也能阻斷尼古丁的增強效果[5]。

•  在 MI/ACS 患者中的療效
　　一項針對162名東亞急性心肌梗塞（AMI）患者的前瞻性觀察研究顯示，早
期（多數在住院期間）開始使用 varenicline，24週時戒菸率高達79%[6]。研究亦
指出，輕度吸菸者的戒菸成功率高於重度吸菸者。2018年一篇文獻回顧指出，在
急性ACS環境中，varenicline 是唯一在試驗中達成顯著戒菸效果的藥物，相較之
下，NRT 結果不確定，而 bupropion 則未顯示改善[7]。2023年一項網絡統合分
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析進一步顯示，在CVD人群中，varenicl ine相較於安慰劑具更佳戒菸效果
（OR=2.30, 95% CI: 1.77–3.00），但整體證據可信度偏低[8]。

•  心血管安全性概況
　　在上述東亞AMI研究中，24週內僅1例（0.6%）發生再發性心肌梗塞，另有5
名（3.1%）因目標病灶衰竭接受再次血管重建，未見中風或死亡[6]。EAGLES試
驗為一項大型隨機對照試驗（n=8058），納入部分具精神疾病史之吸菸者，結果
顯示 varenicline 並未增加重大心血管不良事件（MACE）風險，事件發生率低於
0.5%，且各治療組間無顯著差異[9]。其相對於安慰劑之MACE風險比為HR 0.29
（95% CI: 0.05–1.68）。雖然該試驗並非針對MI患者設計，仍提供有力證據支持
其在一般吸菸者中的心血管安全性。綜合來看，東亞AMI患者研究與EAGLES試驗
結果一致，支持 varenicline 在急性生理壓力下的使用具可接受的安全性。

Bupropion

•  作用機制簡介
　　Bupropion 為一種非典型抗憂鬱劑，可抑制正腎上腺素與多巴胺再攝取，進
而模擬尼古丁所產生的獎賞效應並減輕戒斷症狀[11]。

•  在 MI/ACS 患者中的療效
　　一項針對392名 MI 後吸菸者的多中心隨機對照試驗發現，bupropion 治療 9 
週後，雖在治療期內有短期效益，但在 12 個月時對戒菸無顯著效益（時點戒菸率 
37.2% vs 32.0%, p=0.33；持續戒菸率 26.8% vs 22.2%, p=0.34）[12]。另一項針
對 ACS 患者的隨機試驗亦顯示，bupropion SR 結合護理諮詢並未優於安慰劑
（31% vs 33%, p=0.86）[13]。2018 年文獻回顧亦指出，於 ACS 患者中使用 
bupropion 並未展現顯著效果[7]。然而，一項涵蓋 773 名 CVD 患者的統合分析
顯示，住院期間使用 bupropion 雖可提升時點戒菸率（RR=1.21），但對持續戒
菸及 12 個月成效無顯著幫助[14]。

•  心血管安全性概況
　　MI後使用bupropion的試驗顯示，其耐受性良好，且重大心血管事件
（MACE）發生率與安慰劑無差異（13.0% vs 11.0%, p=0.64）[12]。另一項ACS
試驗報告中，bupropion並未導致血壓或BMI改變，但頭暈發生率增加（14% vs 
1.4%）[13]。EAGLES 試驗亦指出 bupropion 並未增加整體 MACE 風險（HR 
0.50, 95% CI: 0.10–2.50）[9]。然而，針對CVD族群的統合分析顯示，MACE 發
生率差異不具統計意義（RR 1.28, 95% CI: 0.93–1.78），提示需進一步研究以釐
清安全性[14]。

尼古丁替代療法（NRT）

•  劑型與作用機制簡介
　　NRT提供經皮貼片、口香糖、錠劑、吸入劑與噴霧等形式的尼古丁，以減輕
戒斷症狀並避免吸菸中含有的焦油與一氧化碳毒性。貼片型提供穩定尼古丁血濃
度，而急效型則可按需要給藥[1]。

•  在 MI/CVD 患者中的療效
　　一項針對 584 名高風險 CVD 門診患者的隨機試驗顯示，尼古丁貼片在 14 週
時顯著提升戒菸率（21% vs 9%, p=0.001），但至 24 週時差異不再顯著（14% 
vs 11%, p=0.67）[15]。2018 年文獻回顧指出，在 ACS 患者中使用 NRT 成效仍
具不確定性[7]。早期Cochrane回顧亦認為對心血管族群的證據有限[16]。

•  心血管安全性概況
　　上述試驗顯示，NRT並不會顯著增加MACE發生率（5.4%vs7.9%,p=0.23）
[15]。EAGLES試驗亦證實NRT並不增加MACE[9]。2003年文獻回顧亦指出，尼
古丁貼片在穩定型CVD患者中被視為安全，但在急性MI環境中的安全性尚需釐清
[16]。

█ 綜合介入策略與未來展望
•  結合藥物與行為支持的整體介入
　　藥物治療雖能有效減輕戒斷症狀與生理依賴，但若缺乏行為治療的輔助，容
易導致復吸。實證顯示，藥物與行為治療合併使用時，戒菸成功率可提高一倍以
上[1,3]。特別是在住院期間，透過護理師或多學科團隊主導的結構化行為支持介
入，配合個人化藥物選擇，可顯著提高依從性並減少復吸率[7,13]。

•  住院期間即啟動治療的效益
　　研究指出，住院期間即開始藥物治療（特別是 varenicline 與 bupropion）具
有良好依從性與初期療效，並提供患者面對未來挑戰的實務準備[8,11,13]。此
外，結合出院後電話追蹤與復吸預防計畫可進一步延續療效[13]。然而，臨床上
仍面臨執行落差，許多 AMI 患者於出院時未獲處方，顯示介入流程與制度化推動
尚有待改善[5,7]。

•  未來研究方向
　　儘管 varenicline、bupropion 與 NRT 分別在不同族群中展現效果，但針對 
AMI 或 ACS 患者的比較與合併使用策略之實證仍相對不足。未來研究應聚焦於高
品質的隨機對照試驗，針對急性期介入時機、合併策略、個人化治療選擇與長期
效果進行評估。同時，應加強探索在多重共病與高齡族群中的療效與風險，並針
對資源有限地區建立可行且成本效益佳的介入模式。
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█ 結論
•  主要發現概述
　　對於心肌梗塞後的戒菸藥物治療，現有證據顯示 varenicline 在特定族群（如
東亞 AMI 患者）中展現出令人鼓舞的療效，且其心血管安全性記錄普遍良好，尤
其在 EAGLES 大型試驗後更獲肯定[11,14]。相較之下，bupropion 雖然在一般心
血管疾病族群的統合分析中顯示部分效益[16]，但在急性 MI/ACS 後的特定臨床
試驗中，其長期戒菸療效有限[12]，儘管其心血管安全性尚可接受[16]。尼古丁替
代療法 (NRT) 作為歷史悠久的一線選擇，其安全性在穩定型心血管疾病患者中已
得到確立[16]，但在 MI 後患者中的長期戒菸效果則較為溫和，且常有效果不持續
的問題[13]。重要的是，多項研究和文獻回顧一致強調，將任何藥物治療與密集
且持續的行為支持相結合，能獲得最優越的戒菸成果[2,6,13]。

•  強調積極推動戒菸措施的迫切需求
　　心肌梗塞後戒菸是極具影響力的次級預防策略，其效益不容忽視[1,3]。然
而，臨床實踐中存在巨大的落差，戒菸藥物的處方率遠低於應有水平[9]，顯示現
行醫療體系在轉化實證醫學為常規照護方面仍有不足。因此，醫療機構應建立系
統性的流程，對所有吸菸者發生 MI 後進行識別、記錄其吸菸狀況，並主動提供包
含藥物治療與行為支持在內的實證戒菸方案[2,4,10]。這不僅是臨床責任，更是提
升患者長期存活率與生活品質的關鍵一環。

　　未來的努力方向應包含推動系統層面的變革，確保實證戒菸介入措施成為 MI 
後照護的常規優先項目。同時，即便強調積極治療，也必須在實證框架內融入以
患者為中心的理念，透過共享決策過程，根據個別患者的偏好、先前戒菸經驗、
共病狀況及潛在藥物副作用的考量，共同制定個人化的戒菸計畫[5,10]。唯有如
此，方能最大限度地發揮戒菸治療的潛力，真正造福廣大心肌梗塞後患者。
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█ 引言
•  心肌梗塞 (MI) 後戒菸的必要性
　　吸菸是全球導致早發性死亡與多種慢性疾病的最主要可預防因素之一，亦被
視為心血管疾病（CVD）中影響最深遠的可修正危險因子[1]。研究顯示，戒菸可
迅速降低再發性心血管事件的風險[1]，尤其在急性冠狀動脈症候群（ACS）後，
具有明確的次級預防效益[2]。吸菸與冠狀動脈心臟病（CAD）之發生高度相關，
而戒菸則可顯著減少初次與再次心肌梗塞等主要心血管事件的發生率[3]。事實
上，約三成冠狀動脈疾病（CAD）死亡案例可歸因於吸菸，其危害程度與膽固醇
異常、高血壓相當[4]。上述證據凸顯了在心肌梗塞後，介入戒菸治療的迫切性與
重要性。不僅長期而言能降低病死率，短期內亦可即時改善臨床預後。因此，戒
菸應不再僅視為一般生活型態建議，而應被納入與statin類藥物與抗血小板劑同等
地位的核心治療策略，作為心肌梗塞後全面風險管理的一環[1,4] 。 

•  藥物治療在 MI 後戒菸的角色
　　藥物治療，包括尼古丁替代療法（NRT）與非尼古丁藥物（如 bupropion 與 
varenicline），已被證實可有效提高長期戒菸成功率約一至兩倍，並應結合行為
諮詢共同提供，以增強療效[1,3]。多項研究指出，無論是單獨使用藥物，或與諮
詢結合的多模式策略，均能顯著提升戒菸成效，使其成為介入治療中不可或缺的
一環[1,3,4]。特別是在急性心肌梗塞後的高風險患者中，若未及時啟用藥物治
療，可能錯失大幅降低復發性心血管事件的關鍵機會[2,4]。目前國際指引普遍建
議，應對所有吸菸的心血管疾病患者主動提供藥物治療[1,4]。此一建議反映出，
在無禁忌症的情況下，藥物介入的潛在益處遠高於其風險，值得臨床上積極推行
與落實[1,4] 。

█ MI後戒菸的藥物製劑

Varenicline

•  作用機制簡介
　　Varenicline 是一種選擇性尼古丁乙醯膽鹼受體部分致效劑，能減輕菸癮和戒
斷症狀，同時若患者復吸，也能阻斷尼古丁的增強效果[5]。

•  在 MI/ACS 患者中的療效
　　一項針對162名東亞急性心肌梗塞（AMI）患者的前瞻性觀察研究顯示，早
期（多數在住院期間）開始使用 varenicline，24週時戒菸率高達79%[6]。研究亦
指出，輕度吸菸者的戒菸成功率高於重度吸菸者。2018年一篇文獻回顧指出，在
急性ACS環境中，varenicline 是唯一在試驗中達成顯著戒菸效果的藥物，相較之
下，NRT 結果不確定，而 bupropion 則未顯示改善[7]。2023年一項網絡統合分
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析進一步顯示，在CVD人群中，varenicl ine相較於安慰劑具更佳戒菸效果
（OR=2.30, 95% CI: 1.77–3.00），但整體證據可信度偏低[8]。

•  心血管安全性概況
　　在上述東亞AMI研究中，24週內僅1例（0.6%）發生再發性心肌梗塞，另有5
名（3.1%）因目標病灶衰竭接受再次血管重建，未見中風或死亡[6]。EAGLES試
驗為一項大型隨機對照試驗（n=8058），納入部分具精神疾病史之吸菸者，結果
顯示 varenicline 並未增加重大心血管不良事件（MACE）風險，事件發生率低於
0.5%，且各治療組間無顯著差異[9]。其相對於安慰劑之MACE風險比為HR 0.29
（95% CI: 0.05–1.68）。雖然該試驗並非針對MI患者設計，仍提供有力證據支持
其在一般吸菸者中的心血管安全性。綜合來看，東亞AMI患者研究與EAGLES試驗
結果一致，支持 varenicline 在急性生理壓力下的使用具可接受的安全性。

Bupropion

•  作用機制簡介
　　Bupropion 為一種非典型抗憂鬱劑，可抑制正腎上腺素與多巴胺再攝取，進
而模擬尼古丁所產生的獎賞效應並減輕戒斷症狀[11]。

•  在 MI/ACS 患者中的療效
　　一項針對392名 MI 後吸菸者的多中心隨機對照試驗發現，bupropion 治療 9 
週後，雖在治療期內有短期效益，但在 12 個月時對戒菸無顯著效益（時點戒菸率 
37.2% vs 32.0%, p=0.33；持續戒菸率 26.8% vs 22.2%, p=0.34）[12]。另一項針
對 ACS 患者的隨機試驗亦顯示，bupropion SR 結合護理諮詢並未優於安慰劑
（31% vs 33%, p=0.86）[13]。2018 年文獻回顧亦指出，於 ACS 患者中使用 
bupropion 並未展現顯著效果[7]。然而，一項涵蓋 773 名 CVD 患者的統合分析
顯示，住院期間使用 bupropion 雖可提升時點戒菸率（RR=1.21），但對持續戒
菸及 12 個月成效無顯著幫助[14]。

•  心血管安全性概況
　　MI後使用bupropion的試驗顯示，其耐受性良好，且重大心血管事件
（MACE）發生率與安慰劑無差異（13.0% vs 11.0%, p=0.64）[12]。另一項ACS
試驗報告中，bupropion並未導致血壓或BMI改變，但頭暈發生率增加（14% vs 
1.4%）[13]。EAGLES 試驗亦指出 bupropion 並未增加整體 MACE 風險（HR 
0.50, 95% CI: 0.10–2.50）[9]。然而，針對CVD族群的統合分析顯示，MACE 發
生率差異不具統計意義（RR 1.28, 95% CI: 0.93–1.78），提示需進一步研究以釐
清安全性[14]。

尼古丁替代療法（NRT）

•  劑型與作用機制簡介
　　NRT提供經皮貼片、口香糖、錠劑、吸入劑與噴霧等形式的尼古丁，以減輕
戒斷症狀並避免吸菸中含有的焦油與一氧化碳毒性。貼片型提供穩定尼古丁血濃
度，而急效型則可按需要給藥[1]。

•  在 MI/CVD 患者中的療效
　　一項針對 584 名高風險 CVD 門診患者的隨機試驗顯示，尼古丁貼片在 14 週
時顯著提升戒菸率（21% vs 9%, p=0.001），但至 24 週時差異不再顯著（14% 
vs 11%, p=0.67）[15]。2018 年文獻回顧指出，在 ACS 患者中使用 NRT 成效仍
具不確定性[7]。早期Cochrane回顧亦認為對心血管族群的證據有限[16]。

•  心血管安全性概況
　　上述試驗顯示，NRT並不會顯著增加MACE發生率（5.4%vs7.9%,p=0.23）
[15]。EAGLES試驗亦證實NRT並不增加MACE[9]。2003年文獻回顧亦指出，尼
古丁貼片在穩定型CVD患者中被視為安全，但在急性MI環境中的安全性尚需釐清
[16]。

█ 綜合介入策略與未來展望
•  結合藥物與行為支持的整體介入
　　藥物治療雖能有效減輕戒斷症狀與生理依賴，但若缺乏行為治療的輔助，容
易導致復吸。實證顯示，藥物與行為治療合併使用時，戒菸成功率可提高一倍以
上[1,3]。特別是在住院期間，透過護理師或多學科團隊主導的結構化行為支持介
入，配合個人化藥物選擇，可顯著提高依從性並減少復吸率[7,13]。

•  住院期間即啟動治療的效益
　　研究指出，住院期間即開始藥物治療（特別是 varenicline 與 bupropion）具
有良好依從性與初期療效，並提供患者面對未來挑戰的實務準備[8,11,13]。此
外，結合出院後電話追蹤與復吸預防計畫可進一步延續療效[13]。然而，臨床上
仍面臨執行落差，許多 AMI 患者於出院時未獲處方，顯示介入流程與制度化推動
尚有待改善[5,7]。

•  未來研究方向
　　儘管 varenicline、bupropion 與 NRT 分別在不同族群中展現效果，但針對 
AMI 或 ACS 患者的比較與合併使用策略之實證仍相對不足。未來研究應聚焦於高
品質的隨機對照試驗，針對急性期介入時機、合併策略、個人化治療選擇與長期
效果進行評估。同時，應加強探索在多重共病與高齡族群中的療效與風險，並針
對資源有限地區建立可行且成本效益佳的介入模式。

█ 結論
•  主要發現概述
　　對於心肌梗塞後的戒菸藥物治療，現有證據顯示 varenicline 在特定族群（如
東亞 AMI 患者）中展現出令人鼓舞的療效，且其心血管安全性記錄普遍良好，尤
其在 EAGLES 大型試驗後更獲肯定[11,14]。相較之下，bupropion 雖然在一般心
血管疾病族群的統合分析中顯示部分效益[16]，但在急性 MI/ACS 後的特定臨床
試驗中，其長期戒菸療效有限[12]，儘管其心血管安全性尚可接受[16]。尼古丁替
代療法 (NRT) 作為歷史悠久的一線選擇，其安全性在穩定型心血管疾病患者中已
得到確立[16]，但在 MI 後患者中的長期戒菸效果則較為溫和，且常有效果不持續
的問題[13]。重要的是，多項研究和文獻回顧一致強調，將任何藥物治療與密集
且持續的行為支持相結合，能獲得最優越的戒菸成果[2,6,13]。

•  強調積極推動戒菸措施的迫切需求
　　心肌梗塞後戒菸是極具影響力的次級預防策略，其效益不容忽視[1,3]。然
而，臨床實踐中存在巨大的落差，戒菸藥物的處方率遠低於應有水平[9]，顯示現
行醫療體系在轉化實證醫學為常規照護方面仍有不足。因此，醫療機構應建立系
統性的流程，對所有吸菸者發生 MI 後進行識別、記錄其吸菸狀況，並主動提供包
含藥物治療與行為支持在內的實證戒菸方案[2,4,10]。這不僅是臨床責任，更是提
升患者長期存活率與生活品質的關鍵一環。

　　未來的努力方向應包含推動系統層面的變革，確保實證戒菸介入措施成為 MI 
後照護的常規優先項目。同時，即便強調積極治療，也必須在實證框架內融入以
患者為中心的理念，透過共享決策過程，根據個別患者的偏好、先前戒菸經驗、
共病狀況及潛在藥物副作用的考量，共同制定個人化的戒菸計畫[5,10]。唯有如
此，方能最大限度地發揮戒菸治療的潛力，真正造福廣大心肌梗塞後患者。
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　　我國自2009年1月起實施了《菸害防制法》。根據國民健康署2017年的調查顯
示，國人的吸菸盛行率為14.5%（男性26.4%、女性2.3%），約313萬人口有吸菸習
慣，成年人的每日吸菸量平均約17.5支。在2019年的調查中，台灣成年吸菸率為
13%，較2008年的21.9%有所下降，這是《修正菸害防制法》的菸草限制措施所取
得的成果[1]。在此期間，非吸菸場所的二手菸霧暴露率從23.7%降至5.4%，室內公
共場所的二手菸霧暴露率則從27.8%降至3.6%，台灣在菸害防制方面的優異表現受
到國際認可[1]。儘管有這些改善，台灣31至50歲男性中有超過40%吸菸，台灣高中
學生中有30%報告在家中暴露於二手菸霧[2]。在台灣，男性吸菸的普及程度仍較女
性高，2017年18歲以上男性吸菸率為26.4%，女性則為2.3%，成年人的每日吸菸量
平均約17.5支，每年造成超過27,000人死亡[2]。眾所周知，吸菸是影響健康及死亡
的危險因子，吸菸與非吸菸者的平均壽命相差約11年[3]，且幾乎所有的癮君子都知
道吸菸有害健康。然而根據2021年發表在Ann Intern Med雜誌的研究顯示，即便是
被診斷早期肺癌，仍有超過一半的人在診斷或開刀後三個月內無法戒菸[4]；在診斷
肺癌後是否戒菸成功者相差近20%[5]。各國的研究都顯示，戒菸之路困難重重，這
又是為什麼？

█ 菸戒不是改變你的習慣：戒菸治療是尼古丁成癮治療
　　所有的癮君子對吸菸難捨難離的原因，主要是對菸草當中的尼古丁成癮。在
菸草點燃後，尼古丁會透過呼吸系統進入血流，藉由心臟的搏動由血液系統運送
到全身，最後穿過大腦血管屏障，直達腦部的尼古丁受體，接著會釋放出大量的
多巴胺，導致成癮(圖一)。很多癮君子認為吸菸是習慣問題，殊不知在高度成癮
者，僅靠意志力戒菸成功率極低。根據美國國家衛生院的研究調查，在2015年有
68.0%的成年吸菸者有戒菸的意圖[6]；在2018年，有55.1%的成年吸菸者曾在過
去一年嘗試過戒菸[7]，然而，當中只有7.5%的人戒菸成功[7]。因此，戒菸治療
要視為【尼古丁成癮治療】，用實證醫學來戒菸。

認識菸品危害　　戒除維護健康
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█ 心臟科醫師發現戒菸最好的時機是因疾病住院的時候 (渥太華模式)
　　2006年加拿大渥太華心血管中心的教授Andrew L Pipe提出了一個顛覆過去
戒菸治療的想法，他手上的病人即便已經使用藥物及介入性治療，還是會反覆產
生心肌梗塞或心衰竭，最大的原因就是持續吸菸產生的血管發炎。過去次專科醫
師不太會認真考慮把尼古丁成癮治療納入次專科疾病評估的常規，然而Andrew教
授卻發明了一個在病人因心肌梗塞或心臟疾病住院時，一同進行的戒菸治療模
式，國際上稱為“渥太華模式”，當中的核心精神是【每一次吸菸者因病住院，
就是開啟尼古丁成癮治療的機會之窗】。2019年台中榮總戒菸中心曾邀請
Andrew教授蒞院分享渥太華成功經驗，教授提出五個步驟【辨識吸菸者並予以註
記、啟動衛教收案、同步給予藥物治療以及持續電訪追蹤】就可以在醫療體系建
立一個尼古丁成癮治療的生態系。

█ 台中榮總戒菸渥太華模式：與次專科結合再住院導入尼古丁成癮治療
　　2019年開始，台中榮總戒菸治療管理中心吸取了加拿大渥太華模式的經驗，
結合中榮的資訊系統以及台灣健保品質試辦計畫，發展了五大慢病就地戒菸治療
的共照模式，簡稱中榮戒菸渥太華模式。這個方法是學習自加拿大的渥太華模
式，針對慢性的個管師如心臟科、胸腔科、新陳代謝科、精神科以及腎臟科等五
大慢性疾病，在原本的疾病照護流程中，導入戒菸衛教服務，因此衛教個管師必
須已取得戒菸衛教師證照。此外，由於大部分的慢性病人都會規則回診，因此，
也鼓勵次專科醫師取得戒菸專科醫師的證照，在治療糖尿病或慢性呼吸道疾病的
同時，透過資訊系統註記以及流程設置，提供所有為菸癮所苦的病友全方位的戒
菸治療服務。兩年下來，中榮戒菸中心榮獲衛生局、國健署的肯定，在各項戒菸
治療服務績優評比中，也有非常亮眼的表現。有別於台灣其他醫院已開設戒菸門
診的形式，希望在台中榮總建立【尼古丁成癮治療的生態系】，從次專科開始把
戒菸治療納入疾病治療的流程，也呼應2021年世界無菸日的主軸【承諾戒菸專科
動員】。目前也開始推動消化道癌症病人術前尼古丁成癮評估與戒菸藥物治療，
成功率可達80%[8]。

█ 心肌梗塞後導入就地戒菸，成功率最高
　　2022年六家瑞士的心臟科醫學中心聯合發表了一篇關於在心肌梗塞後系統性
啟動戒菸治療的研究[9]。這個研究的起心動念與2006年加拿大渥太華的Andrew
教授一樣，心肌梗塞的病人不戒菸，會不斷的反覆再梗塞。因此，六家醫院共同
制定的一個為心肌梗塞病人即刻啟動的戒菸治療流程，共有四個步驟：【住院啟
動、衛教收案、藥物介入、電訪追蹤】。結果發現，戒菸治療成功率由原先的
53%上升至74%，增加近20%。後續分析發現，在心肌梗塞後的住院期間內啟動
衛教收案、並開始給予尼古丁成癮藥物治療，以及出院後持續電訪追蹤與藥物治
療是幫助病人在2個月內戒菸成功的關鍵。

認識菸品危害　　戒除維護健康
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　　一個台灣前瞻性研究關於罹患急性心肌梗塞病人啟動住院戒菸治療的本土研
究，也發現可以大幅提升戒菸治療成功率，且同時併用varenicline不會產生安全
性的疑慮。該研究收集了2018年5月至2021年7月的數據，研究對象為接受AMI
的經皮冠狀動脈介入治療的患者[10]。結果發現，從住院到啟動戒菸藥物治療的
時間為2.31 ± 2.73天，varenicline使用持續時間為7.41 ± 5.18週。到了第24週，
只有一位患者出現再次心肌梗塞，五位患者因目標病變失敗而進行了血管重建手
術，並且沒有其他患者出現中風或死亡。在療效方面，戒菸率為79%。輕度吸菸
者比重度吸菸者更容易戒菸[10]。該院的戒菸模式也採用【住院啟動、衛教收
案、藥物介入、電訪追蹤】，證實建立戒菸服務體系，從慢性病診斷開始，導入
辨識、衛教、藥物介入與持續追蹤，才能有效治療尼古丁成癮。

█ 結語
　　戒菸要成功，涉及三大改變。分別是：【正視尼古丁成癮】、【住院啟動次
專科介入】以及【衛教追蹤持續電訪】。因此病人、專科醫師、衛教護理師都必
須調整心態與策略。我們應該效法國際成功的戒菸治療模式，發展每個醫院的戒
菸渥太華模式，結合資訊系統、專科疾病衛教以及管理流程，希望為每一位受菸
害所苦的癮君子提供一條重獲健康之路。
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