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序 

 

台灣腎臟醫學會近二十年來在多位前輩醫師的領導及全體腎臟專科醫師的努力

下，透析醫療突飛猛進在短短的二十年間突飛猛進—軟硬體的建設及醫療品質的加

強，已使國內的透析醫療水準國際化。1995 年起全民健保的實施，更嘉惠所有需透

析醫療的病患，在絕佳的醫療福利與良好的醫療照護下，透析病患數快速成長；至

2002 年底，國內透析病患的盛行率成長至每百萬 1,449 位，高居全世界第二位；2002

年整年的發生率為每百萬 321 位，更居世界之首。在如此環境下，國內衛生官員與公

衛學者不免浮生幾許疑慮，國內何以有如此多的透析病患？國內透析醫療是否恰當？

醫療品管何在？為探討這些議題，高雄醫學大學腎臟科副教授黃尚志醫師與我在

2003 年向衛生署國民健康局爭取到數項研究計劃—分析國內透析病患資料十年來之

世代分析、慢性腎臟病衛教模式的建立(註:目前已在全省分區建立十二家腎臟保健推

廣機構執行中，未來將逐步推廣)、及建立『血液透析診療指引』。 

以實證醫學(evidence-based medicine, EBM)為基礎的臨床診療作業指引目前已

成為國際上醫療照護發展的主流，美國國家腎臟基金會(NKF, National Kidney 

Foundation)於 1997 年率先提出 Dialysis Outcome Quality Initiation (DOQI)：clinical 

practice guideline 作為美國醫護人員提供透析醫療照護時的準則；從此，以建立醫療

品質的指標與作業指引的模式便成為國際腎臟界的風尚。 

繼美國之後，加拿大於 1999 年提出慢性腎衰竭病人治療之作業指引，其內容除

包含透析治療準則外，也包含慢性腎衰竭病人在開始透析前的照護。2000 年美國

NKF 再出版 K/DOQI 以透析營養為主題的作業。同時，歐洲透析及移植學會(EDTA，

European Dialysis and Transplantation Association)亦於 1999 出版對『腎性貧血』的最

佳處理準則，2000 年則發表腎臟移植的作業準則；2002 再出版透析最佳作業準則(Best 

Clinical Practice Guideline)。歐美先進國家對於 ESRD 病患治療準則的訂定顯示，該

國腎臟學界注重理論與實際的結合，要求作業規範的品質保證，進而推展醫療品質的

提昇。 

血液透析臨床診療指引經過一年的建構，在多位腎臟科醫師的共同合作下，完

成了初步臨床診療指引，此指引的建構主要參考國外已建立之血液透析臨床診療指

引，同時以國內臨床上血液透析病患之實際需要作修正，期望能符合國內透析醫療環

境，讓各透析院所作為臨床醫療上之參考。 

此為國內血液透析臨床指引之第一版，發行後將收集各方對此指引的成效評

估，作為第二階段後續更新指引內容之參考。期望腎臟界同仁及醫療界人士，能不吝

指教，讓學會編撰之各項診療指引能更臻完善。 

 

台灣腎臟醫學會第六屆及七屆理事長 

楊五常 
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前言 

 

台灣腎臟醫學會於民國 76 年起接受行政院衛生署委託進行全國透析院所評估，

初期著重硬體設備的改善與專業人員的訓練，繼而要求照護品質的提昇，重視透析醫

療品質與病患資料的收集。另於民國 88 年完成透析病患登錄軟體及醫療品質指標的

分析，然而對於透析醫療診療準則、透析作業指引、及透析品質指標操作之標準程序

方面仍然有未臻完善或未達成之目標。本透析診療指引的目的為提昇我國透析醫療水

準，確保透析醫療品質，參考歐美國家已建立的作業標準與診療準則，以建立台灣地

區血液透析診療與作業指引。 

台灣地區腎臟疾病治療有關透析診療之指引建構，在國民健康局之經費補助及

台灣腎臟醫學會指導下，由各醫學中心及機構組成之工作小組編撰完成。本計劃實施

期間，由腎臟醫學會主導並協助整合由全國各醫學中心推派之腎臟專科醫師組成工作

小組。歷經一年的工作時間編撰規劃出本國透析診療指引。編撰工程雖然繁瑣堅鉅，

但由於各委員之精誠努力與通力合作，以及腎臟醫學專家參與審議終可完成編撰工

作，提供有關透析診療之重要指引。 

本指引結合透析軟體之使用，將可提昇透析醫療之水平，與透析醫療之一致性

與共通性，提供透析治療有關之臨床參考、釋疑及指導。本指引應視為透析診療之建

議與參考，而非保險給付甚或醫療過失之評斷準則。本指引之充分完備仍有賴日後持

續的補正與更新，相信對於本國蓬勃發展之透析醫療應有實質且重要之助益。 

 
楊智偉 

林口長庚醫院腎臟科系主任 
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I. 透析起始時機 

I.1: 開始長期透析之適應症 

指引-I.1.1: 絕對適應症：肌酐酸廓清率 Ccr < 5 ml/min或血清肌酐酸 Cr > 8.0 mg/dl  

指引-I.1.2: 相對適應症：重度慢性腎衰竭肌酐酸廓清率 Ccr < 15 ml/min或血清肌酐

酸 Cr > 6.0 mg/dl 且伴有下列任何一種併發症者 

伴隨症狀：1.心臟衰竭或肺水腫 2.心包膜炎 3.出血傾向 4.神經症狀：意

識障礙，抽搐或末稍神經病變 5.高血鉀(藥物難以控制) 6.噁心、嘔吐(藥

物難以控制) 7.嚴重酸血症(藥物難以控制) 8.惡病體質(cachexia) 9.重度氮

血症 (BUN > 100 mg/dl)【註：重度慢性腎衰竭之定義為兩側腎臟顯著萎

縮(多囊腎例外)或慢性腎衰竭為期至少三個月且腎功能逐漸衰退者】 

說明： 

本條文內容係依據當前台灣地區健保審核是否發給病患「尿毒症需長期透析」之適應

症。 
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II. 血管通路處置 

II.1: 建立永久性血管通路事前需考量之重點 

指引-II.1.1: 患者病史與理學檢查包括病人的靜脈、動脈和心肺系統，因為將影響何

種血管通路型式及建立位置的選擇。 

說明： 

一、診斷評估的實施應建立在病人的病史及理學檢查上。(證據/意見) 

二、理學檢查應包括病人的靜脈、動脈和心肺系統，因為將影響何種血管通路型式及

建立位置的選擇。 

 

表 1. 病人的評估 

 

病史 影響 

‧是否放置過中心靜脈導管 可能導致中心靜脈狹窄 

‧病人習慣用之上臂 為了不影響病患生活，儘量以不習慣用

之上臂為主 

‧是否放置心臟節律器 可能導致同側中心靜脈狹窄 

‧是否有心臟衰竭 血管通路可能改變血液動力學及心輸出

量 

‧是否放過週邊的動脈或靜脈導管 可能對血管造成傷害 

‧是否有糖尿病 病人血管較不利於血管通路之通暢 

‧是否有使用過抗凝劑或有凝血方面問

題 

可能較易使血管通路產生血栓或不易止

血 

‧是否有其他嚴重疾病如癌症會降低病

人的存活年數 

某些病人並不適合做永久性的血管通路 

‧是否以前做過血管通路 失能的血管通路使得身上能做為血管通

路的地方減少 

‧是否有心臟瓣膜疾病或換過人工瓣膜 某些血管通路所造成的感染率需特別考

慮 

‧是否有手臂、脖子、胸腔的受傷病史

或開刀過 

可能併有血管受損而使其不適於做血管

通路 

‧是否預計換腎 暫時性血管通路即可 

理學檢查   

＊動脈系統   

‧脈搏的特質 適當的動脈系統對良好的血管通路是必

須的條件 

‧Allen test 的結果 不正常的手部血流供應會影響腕部的血

液循環 

‧雙側上肢的血壓 血壓決定上肢動脈的適合度 
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＊靜脈系統   

‧上肢水腫 上肢水腫可能併有靜脈回流阻塞而影響

血管通路 

‧比較兩側上肢之大小 兩側上肢大小不同亦可能併有靜脈阻塞 

‧是否有側枝靜脈 表示可能有靜脈阻塞 

‧是否有以前放置中心靜脈導管或周

邊靜脈導管的證據 

可能有中心靜脈狹窄或週邊靜脈受損 

‧是否有手臂、頸部、胸部受傷的證

據 

可能併有血管受損 

＊心臟系統   

‧檢查是否有心臟衰竭 血管通路可能影響心臟功能 

 

 

 

指引-II.1.2: 選擇永久血管通路前所需做的檢查，依其不同適應症,可包括靜脈血管攝

影、都卜勒超音波、核磁共振攝影、動脈血管攝影等檢查方式 

說明: 

一、靜脈攝影的適應症: 

(1)計劃手術的肢體發生水腫(證據) 

(2)靜脈發生側肢循環(證據) 

(3)兩側肢體大小不同(證據) 

(4)目前或曾經有過鎖骨下靜脈導管的放置(證據)。 

(5)目前或曾經有過心律調節器置入於計劃手術肢體側的靜脈引流處(證據) 

(6)曾經有過手臂、頸部、或是胸部外傷，或是靜脈引流方面接受過手術(意見) 

(7)一側的肢體曾接受多次的導管置入(意見) 

二、病人曾經多次接受血管通路的建立或是當殘餘腎功能使得顯影劑檢查變的較危險

時，可考慮 

(1)都卜勒超音波(證據)；(2)核磁共振攝影(意見)。 

但是對於評估中心靜脈結構時，都卜勒檢查則較靜脈攝影不精確。 

三、當想要建立血管通路位置的動脈搏動明顯降低時，是實施動脈攝影或都卜勒檢查

的適應症。(意見) 

 

 
指引-II.1.3: 保護靜脈並為未來手術預留血管 

說明: 

一、手臂上的靜脈應被保存 

(1)非慣用手臂上之頭臂靜脈(cephalic vein)不應用來靜脈穿刺或打點滴。 

(2)靜脈穿刺應盡量使用手背上的血管。 
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(3)假如必需使用手臂上的靜脈，儘量變換位置(意見)。 

二、應該教育醫院之醫護人員，有可能產生尿毒症的病人(血中肌酸酐大於 3 mg/dl) 保

護手臂避免靜脈穿刺的觀念，可以提高未來手術的成功率(意見)。 

三、所有慢性腎衰竭的病人儘量避免使用鎖骨下靜脈來放置暫時性血管通路以避免中

心靜脈狹窄產生(證據)。在任何血管放置導管都有可能造成血管之傷害。在鎖骨

下靜脈放置導管尤其容易造成中心靜脈狹窄，而使得和血管同側之整隻手臂都無

法安置永久血管通路。 

 

 
指引-II.1.4: 永久性血管通路形式之選擇與優先順序:  

1.  血管通路以自體動靜脈瘻管為首選，特別是腕部之自體動靜脈瘻管接下來才

是肘部的自體動靜脈瘻管。 

2. 若上述兩種瘻管無法做成時，可以使用移植瘻管或人工動靜脈瘻管。 

3. 儘可能不要以中心靜脈導管做為永久的血管通路。 

 

說明:  

一、長期血液透析病人其動靜脈瘻管建立的順序: 

1.腕部(撓動脈一頭靜脈)動靜脈瘻管(證據)。 

2.肘部(臂動脈一頭靜脈)動靜脈瘻管(證據/意見)。 

→為何這兩個位置要優先選擇，因為其優點超越了缺點: 

優點:  

(1)暢通率佳；(2)併發症少；(3)罹病率低；(4)隨著時間增進功能(如流速)。 

缺點: 

(1)靜脈可能無法鼓起或血流量無法增加到理想範圍(也就是無法成熟)。 

(2)等待成熟時間長(約 1 至 4 個月)。(3)上針可能較困難。 

(4)鼓脹的靜脈在前臂造成外觀上較不好看。 

→手腕部位的瘻管是最優先選擇的原因: 

(1)很容易建立。     (2)保存較多近肢端的血管。 

(3)併發症少(如血液偷移症候群、感染、栓塞等)。 

(4)唯一的缺點:和其它型式的血管相比血液流速低。 

→手肘部位的瘻管是第二的選擇 

其優點為: 

(1)血液流速高。     (2)容易上針。 

(3)容易遮掩。       (4)外觀較佳。 

缺點是:  

(1)手術較困難。 (2)手臂較容易腫。(3)增加血液偷移的發生。 
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二、中心靜脈導管能提供的血流速度不佳且其併發症較多，故儘量不以此為永久的血

管通路。 

三、由於易於發生感染，所以內頸靜脈及鎖骨下靜脈的 non-cuffed catheter 最好不要

用超過 3 星期，股靜脈者最好不要用超過 5 天，且由於缺少 cuff，故發生和導管

有關的感染發生時都要儘速拔除導管以避免細菌跑入血中，造成敗血症。 

 

 

指引-II.1.5: 安置血管通路之時機 

一、糖尿病腎病變患者需接受自體動靜脈瘻管手術的時機: 

1．肌酸酐清除率(Ccr)小於 25 ml/min 或 

2．肌酸酐(Cr)大於 4 mg/dl 或 

3．預期在半年內需要透析者(意見)。   
 

二、糖尿病腎病變患者需接受人工血管(AV graft)手術的時機:  

1．肌酸酐清除率(Ccr)小於 20 ml/min，或 

2．肌酸酐(Cr)大於 5 mg/dl,或 

3．預期在兩個月內需要透析者。 

三、非糖尿病腎病變患者需接受自體動靜脈瘻管手術的時機: 

1．肌酸酐清除率(Ccr)小於 15 ml/min，或 

2．肌酸酐(Cr)大於 6 mg/dl，或 

3．預期在半年內需要透析者 (意見)。 

四、非糖尿病腎病變患者需接受人工血管(AV graft)手術的時機:  
1．肌酸酐清除率(Ccr)小於 10 ml/min，或 

2．肌酸酐(Cr)大於 7 mg/dl，或 

3．預期在兩個月內需要透析者 (意見)。 

說明: 

一、糖尿病腎病變患者比非糖尿病腎病變患者容易發生水分與鹽分滯留及體液過剩，

故有可能在較輕微的腎衰竭程度下就需透析治療(意見)，所以需要較早接受手術。 

二、一般來說，人工血管(AV graft)的血流量(access flow rate)比自體動靜脈瘻管的血

流量來得大，故較易增加心臟負荷，再加上人工血管較易發生狹窄，所以不需要

太早接受手術(意見)。 

三、血液透析靜脈導管不論是 cuffed or non-cuffed，最好在血液透析前才安置。 

 

 

指引-II.1.6: 人工血管之位置與優缺點： 

有 2 個比較適合人工管的位置及形式-  

(1) 前臂環形人工管線。 

(2) 上臂彎曲形植入管。 

缺點: (1)手術較困難。 (2)手臂較容易腫。  (3)增加血液偷移的發生。 

優點: (1)表面積大。   (2)上針技術容易。  (3)從置入至成熟等待時間短。  
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(一般大於 14 天即可使用，3 至 6 星期後再使用更好)。 

說明: 

一、假如自然的瘻管無法建立： 

1．移植瘻管：材料以 Polytetrafluoroethylene (PTFE)為首選(證據)。 

2．調換位置的臂動脈一基底靜脈瘻管(證據/意見)。 

缺點：1. 上針困難(深且位在皮下)。 

2. 血液偷移及手臂腫脹的發生率高。 
 

透析用人工血管有下列優點： 

(1)表面積大。 

(2)上針技術容易。 

(3)從置入至成熟等待時間短(一般大於 14 天即可使用)。  

(4)許多位置可用來插入。 

(5)許多不同形狀和樣式可資利用。 

(6)外科處理較容易。 

(7)外科修補較容易。 

 

二、摘要 

1．PTTE 管優於其它合成的材質(證據/意見)。 

2．沒有證據顯示尖細的形狀優於一致的形狀，或有外部支撐的人工管優於沒有

外部支撐的，或厚壁的形狀優於薄壁的形狀，或有彈性的材質優於沒有彈性

的材質(意見)。 

理論根據: 

PTFE 是比較適合的材質，因為: 

      (1)破裂及感染的危險性低。 

      (2)暢通的時間較長。 

      (3)可利用性較佳。 

      (4)可增進外科之處理。 

3．人工管可放置成直的、環狀的、或是彎曲的形狀。這些設計是為了提供最大

的表面積以供注射(意見)。 

4．人工管放置的位置決定於每一位病人解剖上的限制，外科醫師的技術，以及

預期透析的時間等(意見)。 

理論根據： 

      (1)合成的人工管預期可使用 3 至 5 年。 

      (2)人工管使用較小，較週邊之血管，將會較常遭遇血栓的現象。 

      (3)2 個比較適合人工管的位置及形式：  

(i)肘前環形人工管、及 (ii)上臂彎曲形植入管。 
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II.2: 血管通路功能之評估 

指引-II.2.1: 血管通路成熟所需的時間：穿刺新的自然動靜脈瘻管不要低於1個月，最

好是在建立後3至4個月。穿刺新的PTFE人工血管至少大於14天，3至6星

期後再使用更好(意見)。 

說明： 

一、自然之動靜脈瘻管：瘻管盡量等到功能以及結構都成熟之後才開始使用，成熟所

需的時間隨病人情況及臨床能夠等待的時間而有所不同，學會建議再開完的第一

個月不要使用，是基於較早使用可能會使瘻管損傷，最好能夠提早開刀，在建立

後3至4個月再開始穿刺(意見)。  

 

註: 提早使用血管通路會使血腫之機率增加，造成瘻管之壓迫，而使之功能喪失。

每個病人瘻管成熟所需的時間不同，理想上，自體動靜脈瘻管最好等術後3到

4個月才使用，而移植瘻管最好等術後3到6週才使用。 

 

二、加強動靜脈瘻管成熟的方法： 

    1．手術側肢體手及手臂之運動。 

    2．選擇性壓迫主要靜脈端之分枝。 

    3．讓手術側肢體休息直到腫脹恢復，當新的瘻管旁有血腫塊或水腫時，要停止

使用它直到完全消腫為止(意見)。  

三、l．PTFE透析用人工血管：大於14天。 

    2．穿刺一個新的PTFE透析用人工管：最好大於3至6星期。(意見) 

       (移植瘻管在移植二週內一定不可使用，若安置瘻管所引起的水腫尚未消去

前，不管已經安置了多久，還是不可以使用它，最好經過3到6個星期才去使

用移植瘻管。)         

四、若手術側肢體在對抬高手臂沒有反應或人工管置入後超過2星期以上持續腫脹： 

    1．評估中心靜脈。 

    2．使用靜脈攝影或非顯影劑的方法(意見)。                  

五、有袖口及無袖口的血液透析用導管： 

    1．不需要成熟時間。    2．立刻可以使用(證據)。  

 

 
指引-II.2.2: 人工血管狹窄之監測：  

 

人工血管管路的理學檢查應每週實施一次。在人工血管的動脈端、中段及靜脈

端觀察並觸摸脈動及震顫 (表示血液流速大於450 ml/min)，人工血管之血液流速

小於600 ml/min時有較高的栓塞機率。監測人工血管狹窄方法的準確度由高而低

依序為： 
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1．管路內血液流速(證據)。  

2．靜止時的靜脈壓(證據)：測量靜脈壓是監測狹窄的方法中最不昂貴的。  

3．流動時的靜脈壓(證據)。 

4．利用尿素氮的濃度測量血管通路的再循環(證據)：對於監測管路狹窄可屬於

較晚期的預測指標。 

說明: 

一、理學檢查可用來篩檢是否有低流速或將要阻塞之管路。 

1．摸的到震顫則表示血液流速大於450 ml/min。 

2．若觸摸由震顫變成脈動，表示血液流速低。 

3．擾流聲音加強表示有狹窄或阻塞。 

4．造成人工血管通路失去的主要原因為無法溶解之血栓。 

5．狹窄的原因是靜脈血流通道內膜及肌纖維膜增生，典型的位置是在動靜脈吻

合處之靜脈端。 

6．人工管之血液流速小於600 ml/min有較高的栓塞機率。         

二、1．透析用之動靜脈人工管路應監測是否有血流動力學方面有意義之狹窄。 

2．規則分析臨床上有關動靜脈管路及透析是否適當的指標，如監測試驗、臨床

分析、透析量測試等應收集並使每一位醫護人員均可利用。 

3．每一個透析中心之資料需製成表格及畫成軌跡以作為品質分析及連續品質增

進(QA/CQI)計畫之一部份(意見)。   

三、監測動靜脈人工管是否有血流動力學方面有意義的狹窄並且同時矯正，可以增進

通暢且降低血栓的發生率。(可利用穿皮經導管血管成形術 PTA 或外科方式矯

正)(證據)。                               

四、用來監測動靜脈人工血管狹窄的技巧： 

    1．管路內血液流速(證據)。 

    2．靜止時的靜脈壓(證據)： 

測量靜脈壓是監測狹窄的方法中最便宜的。此方法是在臨床上較實用者，但

靜態的靜脈壓力受針頭之大小及位置，透析管路及透析機器的影響很大。故

每個透析中心應建立自己測量靜脈壓力的標準方法及標準數值來監測血管

狹窄，且應定期測量，若發現靜脈壓力大於正常值或有逐漸上升的趨勢，就

必須做其他檢查來診斷血管狹窄。 

    3．流動時的靜脈壓(證據)。 

    4．利用尿素氮的濃度測量血管通路的再循環(證據)：對於監測管路狹窄可屬於

較晚期的預測指標。 

    5．利用稀釋技巧(非尿素氮為基礎)測量血管通路的再循環(證據)：非常精確但需

要特殊儀器。 

    6．血液透析處方給予量的測量(如URR、Kt/V)有無法解釋的減少(證據)：敏感度
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及特異性較差，因為許多其它因素也會影想 URR 或 Kt/V。 

    7．理學檢查可能發現手臂持續腫脹，人工管有血塊，收針後止血時間延長，改

變脈動或震顫的特徵等異常(證據)。 

 

 

指引-II.2.3: 動靜脈瘻管狹窄之監測：直接測量流速比間接測量適合(證據) 

1．自體動靜脈瘻管應以監測移植瘻管的方法，加以監測其是否發生血管狹窄。 

2．瘻管血流速度仍是監測的最佳方法。 

3．自體動靜脈瘻管的血管狹窄，易產生於離瘻管和靜脈接合處較近的位置。當發生

血管狹窄時，會在狹窄前有許多側枝靜脈生成，故靜脈壓力不易上升，所以靜脈

壓力在自體動靜脈瘻管用以監測血管狹窄是較不正確的方法。 

再循環及都卜勒的分析有其潛在的利益(意見)。 

 

說明: 

一、透析用動靜脈瘻管的監測應和動靜脈人工管所列相同(意見)。  

二、直接測量流速比間接測量適合(證據)。  

三、適合用來測量人工管的方法用於原發性透析用動靜脈瘻管並不一定精確(證據)。 

理論根據: 

   1．不適當的流速是主要預測透析用動靜脈瘻管有栓塞或衰竭之功能缺損的指標。 

   2．動靜脈瘻管發生狹窄的地方較向中心：如靜脈分岔點、壓力點及靜脈瓣膜等，

而非靠近靜脈出口。 

 

 

指引-II.2.4: 再循環率之測定方法與限制：  

1．非尿素氮為基礎的稀釋法，小於10%的再循環。  

2．以尿素氮為基礎的兩針法，小於5%的再循環。 

 

說明:  

一、再循環的偵測應使用： 

    1．非尿素氮為基礎的稀釋法。 

    2．以尿素氮為基礎的兩針法。 

    3．利用週邊靜脈的三針法不應被使用(證據)。 

原因：利用三針，週邊靜脈的方法測量再循環會高估再循環值且增加不必要

之靜脈穿剌[23]。 

二、任何下列血管通路的再循環都是不正常的，均應適當的研究其發生的原因(證據)： 

1．大於10%的再循環(以尿素氮為基礎的兩針法)。 
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2．大於5%的再循環(非尿素氮為基礎的稀釋法)。                      

三、假如再循環大於20%，在進一步評估前須先確定針頭插入的位置正確(證據/意見)。        

四、發現升高的血管通路再循環必需使用血管攝影(瘻管攝影)來評估(證據/意見)。 

 

 

 

II.3: 血管通路併發症之處理 

II.3.1: 感染 

指引-II.3.1.1: 感染率 

1．自體動靜脈瘻管及動靜脈人工血管的感染率不應超過1%及10%，兩者都應從

用的總時間計算而得。[意見]  

2．隧道性有袖口導管方面，建議的全身性感染率目標是三個月內於 10%及一年

內小於 50%。[意見]   

 

說明:  

血管通路感染併發症是造成透析患者死亡及罹病最主要的因素。目前美國永久性血管

通路的聯合感染率如下： 

  1．自體動靜脈瘻管的局部感染及菌血症發生率是1~4%。 

  2．動靜脈人工血管的局部感染及菌血症發生率是11~20%。 

導管的感染率有很大的差別，明顯地和使用時間長短有關。無袖口的導管放入後兩週

內的感染發生率一般而言應小於8%。也有研究報告指出放入隧道性有袖口導管三個

月內只有小於5%的菌血症，相對的，學者指出放入隧道性有袖口導管一年後因為感

染而需拔管佔有50%。工作小組的建議明顯的比各中心所發表過的結果都要低。依照

指引及精細的照顧，可以明顯的降低導管的感染率。執行感染率高的療程時應該要注

重護理人員及患者的訓練重要性。 

 

 
指引-II.3.1.2: 感染控制措施:對醫護人員及病人的教育應包括 「對血液透析導管通路

部位感染控制評估」之介紹(證據)。 

 

說明: 

對血液透析病人而言，個人衛生習慣不良是血管通路感染的一項危險因素。因此，血

液透析病人若個人衛生習慣不好，應被教導如何增進並維持個人衛生。 
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指引-II.3.1.3: 永久性血管通路上針前之皮膚清潔：針頭插入的消毒技術應該用在所

有上針的過程中(證據)。 

 

說明:          

一、在上針的過程中，使接受透析的病人暴露在遭受細菌感染的危險中。細菌可直接

經由針頭進入病人的血液中，而血液感染會增加罹病率及死亡率。   

二、1．透析室護理人員應洗手，在上針時使用乾淨的手套，用肥皂和水清洗血管通

路的位置。 

2．使用70%酒精(上針前一分鐘)以及/或是10%優碘(二至三分鐘後再上針)。 

 

表 3. 血管通路之消毒方式 

1. 在進行消毒前要先找出正確打針的位置。 

2. 先用抗菌肥皂和清洗血管通路之位置。 

3. 再用環狀方式（由內向外），以 70％的酒精或碘酒（或兩者合用）消毒。 

  

注意事項： 

‧酒精的抑菌效果很短，應在打針前一分鐘內使用。 

‧碘酒的抑菌效果在使用後 2 到 3 分鐘才會完全作用，並且要等到消毒處變乾，才能開

始打針。 

‧護理人員應穿戴乾淨的手套，若手套有染污需馬上更換。 

‧對不同的病人進行打針時，護理人員應換上不同的乾淨手套。 

 

 

指引-II.3.1.4: 人工血管感染之治療： 

1．透析動靜脈人工血管的局部感染，應該根據培養的結果使用適當的抗生素治

療及切開或切除感染的部份人工血管。[證據] 

2．廣泛的人工血管感染應該用抗生素及全部切除人工血管治療。[證據] 

3．新植入的人工血管感染(指一個月內)應該用抗生素及不管感染範圍多大，都

要全部切除。[意見] 

4．最初的抗生素治療應包括可控制格蘭氏陰性及陽性菌種及腸球菌。[意見] 

 

說明： 

大部份被感染的動靜脈人工血管都需要抗生素及外科手術兩者一起治療。表淺的感染

(沒有侵犯到人工血管)用單獨的抗生素治療即可。抗生素治療應該根據細菌培養結果

給予，但最初使用的抗生素應包含治療格蘭氏陰性及陽性綑菌感染。因有腸球菌感染

增加的趨勢，未知道培養結果之前也要給予能治療此菌感染的抗生素。新植入的人工

血管和周圍的組織未結合成熟；所以工作小組的意見是，儘管只有局部感染也要全部

移除人工血管。 

 

 

指引-II.3.1.5: 動靜脈瘻管感染之治療：動靜脈瘻管的感染是很罕見，一旦發生應視

為亞急性細菌性心內膜炎及給予六週的抗生素治療，在敗血性血栓發生
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時應該把瘻管切除。【意見】 

說明： 

大多數的動靜脈瘻管感染的病例對抗生素治療均有效，所以不需外科手術切除。工作

小組認為只有敗血性血栓發生才需此手術。 

 

 

 

II.3.2: 缺血   
 

指引-II.3.2.1: 血管通路同側肢體潛在性缺血之處理： 

1．高危險群如糖尿病患者、高齡患者、在單一肢體有多次建立過動靜脈血管通

路的患者，應該密切監控術後 24 小時之情形。所有病患特別是高危險群應

該檢查動靜脈瘻管建立後可能發生的肢體缺血情形。 

2．已建立好的動靜脈瘻管應該每月評估，建議評估項目如下： [意見] 

(1) 詢問透析中肢體遠端是否有冰冷感或疼痛感、感覺和敏感度減低、肢體

無力感、其他功能喪失、及皮膚變化。 

(2) 運用理學檢查證實是否有任何異常。 

 
說明:  

一、高危險群如糖尿病患者、高齡患者、在單一肢體有多次建立過動靜脈血管通路的

患者，應該密切監控術後 24 小時之情形。監控項目應包括：[意見] 

    1．主觀評估患者主訴，包含肢體冰冷感、麻木、刺痛、運動能損傷(不受術後疼

痛限制)。 

    2．客觀評估術後肢體之溫度和粗糙的感覺。肢體活動度和遠端動脈脈搏互相比

較。 

    3．教導患者如有任何冰冷感、活動喪失或感覺敏感度減低的情形需立刻告知。 

    有任何可能導致肢體缺血應立刻轉診至專門執行血管通路的外科醫師。如發現患

者單一肢體皮膚溫度下降，不需立刻處理但須繼續觀察。[意見] 

    理由:有糖尿病和/或因上次手術造成的不正常動脈供應、血管畸形、動脈硬化疾

病之患者，都是造成肢體缺血的高危險群。動靜脈血管通路遠端之肢體缺

血情形可能發生在任何時間，從術後幾小時內到幾個月都有可能。嚴重的

肢體缺血可能在幾小時內造成無法挽救的神經損傷，所以應該把它視為外

科緊急處理的項目。輕度缺血一主觀冰冷感、麻木和客觀的皮膚溫度下降，

但沒有感覺或運動喪失一是很常見並會隨時逐漸改善，有輕度缺血患者應

接受症狀治療(例如戴手套)。 

症狀治療和頻繁的理學檢查：理學檢查應特別注意複雜的神經變化和神經

萎縮。如果沒有改善，可能須要外科治療並以彈繃包紮或修補及結紮血管

通路。 
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II.3.3: 狹窄與栓塞   

指引-II.3.3.1:人工血管與動靜脈瘻管有狹窄但無栓塞時之治療 

1．動靜脈人工血管和動靜脈瘻管(動脈或靜脈支流)如果狹窄＞50%或有下列情

況應採用經皮腔內血管成形術(PTA)或外科重新修補術治療：[證據] 

 (1) 血管通路先前發生過栓塞 

 (2) 血液透析時靜脈壓上升 

 (3) 測量到不正常的尿素氮或再循環 

 (4) 發現不正常的理學檢查 

 (5) 無法解釋的透析治療劑量下降 

 (6) 血管通路流量下降 

 

2．根據各透析單位的專長選擇治療方法(血管成形術或外科重新修補術)[證據/

意見]  

3．經過治療後狹窄和用來診斷狹窄的臨床依據都應恢復到可接受的範圍內[證

據]，狹窄經治療後的結果： 

(1) 關於無併發症栓塞的狹窄經PTA或外科重新修補術治療後，透析中心應

用下列標準監控治療的結果： 

a. PTA術後六個月應達50%獨立通暢率[證據]，術後不應殘餘＞30%的狹

窄和狹窄造成的理學表徵。 

b.外科修補術術後一年應達50%獨立通暢率[意見] 

(2) 如果3個月內需要做到2次以上的血管成形術應把患者轉介到能做外科修

補術的醫院。[意見]  

(3) PTA失敗後在下列特殊情況下可以用Stents(支架)： 

a.能夠建立血管通路位置有限者 

b.無法執行外科手術的病患 

c.不宜手術者 

說明： 

＞50%的血管經合併有臨床和生理的變化，經過改善靜脈狹窄後明顯降低動靜脈瘻管

的栓塞和增加通暢率。血管內曾和結締組織增生會導致動脈支流狹窄。85-90%的動

靜脈血管通路栓塞和這些狹窄有關。少數比較PTA和外科重新修補術的研究有爭議。

已發表沒有比較的研究無法指示某一種治療方法是對血管通路狹窄是最好的。 

經PTA治療後的長期通暢率已被證實。已發表的研究一致報告，6個月可達 40-50%

獨立通暢率(獨立通暢率是指尚未有栓塞或血管通路失敗或執行過任何預防栓塞的治

療)，但是外科重新修補術術後的長期獨立通暢率則未建立。工作小組認為術後一年

的獨立通暢率應有50%。栓塞形成後才治療狹窄的通暢率比規則監控發現而治療的狹

窄通暢率低，這些觀察指示栓塞常合併嚴重的狹窄。 
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外科重新修補術應視為PTA失敗後採用的第二線。因經常需要用更多的血管和手術位

置會越來越近心臟。有些患者的狹窄可能很快就復發而需要重複的PTA治療，此時外

科重新修補術可能比較經濟。工作小組認定的PTA失敗是指3個月內需要2次以上的

PTA治療。 

血液透析血管通路經過Stents治療後的獨立通暢率，除了彈性狹窄的血管以外不會比

PTA的療法好。所以Stents應該保留給無法手術及PTA失敗的患者。流入的動脈枝狹

窄相對的比較少見。臨床上在接受血液透析時會有幫浦之前的動脈負壓上升及無法達

到設定的血流量。 

 

 

指引-II.3.3.2: 自體動靜脈瘻管，發生那些狀況時需要特別處理？ 

當自體動靜脈瘻管發生下列情形，就必須做處理： 

1．瘻管血流速度太低。 

2．血液動力學上有意義的靜脈狹窄。 

3．血管瘤的形成且併成下列情形： 

(1)瘻管上的皮膚缺損。 

(2)有瘻管破裂的危險。 

(3)可用以打針進行血液透析的位置不多。 

當自體動靜脈瘻管發生在血液動力學上有意義的靜脈狹窄，亦需要做處理，值得一提

的是靜脈的壓力往往不會上升，所以靜脈壓力在自體動靜脈瘻管較不準確。 

 說明: 

當自體動靜脈瘻管發生在血液動力學上有意義的靜脈狹窄，亦需要做處理，值得一提的是

靜脈的壓力往往不會上升，所以靜脈壓力在自體動靜脈瘻管較不準確。 

  

 

指引-II.3.3.3: 中心靜脈狹窄之治療 

 

對中央靜脈狹窄，PTA是較好的治療 [證據]。中央靜脈彈性狹窄和3個月內再發

生的狹窄均可以用Stents合併血管成形術治療。 

說明： 

早期發現及治療可以降低栓塞率和增加在未來可以執行血管通路的手術位子。外科手

術治療中央靜脈狹窄需開胸，所以應該避免。Stents 在彈性狹窄和早期復發的狹窄可

以改善通暢率。 
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指引-II.3.3.4: 人工血管栓塞合併狹窄時之治療 

人工血管的栓塞應該用外科血栓切除術或/和藥物機械或機械血栓溶解術治療。

應根據各透析中心的專業，選擇最佳治療方法。可參考下列要點： 

1．一旦發現栓塞應該立刻治療，因此可以減少暫時性血管通路的需要。[意見] 

2．治療後應用血管攝影術評估效果。[證據] 

3．殘餘的狹窄可以用血管成形術或外科手術治療。大於85%的栓塞會合併靜脈

狹窄，所以在大部份的患者需要用PTA或外科修補術治療。[證據]   

4．這些療法可以在門診用局部麻醉治療。 

5．血管通路的修補可能需要觀察24小時評估腫脹及缺血。[意見]      

6．監控靜脈阻塞的指標在治療後應回到正常值內。   

7．每一個透析中心應該在通暢率的基礎上監控結果。使用PTA或外科重新修補

術及血栓切除術，最低合理的治療目標(對整個透析中心)應如下： 

 (1) 經皮血栓溶解術及PTA：術後3個月應有40%獨立通暢率和可使用率。[證

據] 

 (2) 外科血栓切除術及重新修補術：術後6個月應有50%獨立通暢率和可使

用率。[意見] 

 (3) 對兩種療法而言在下次血液透析前的立即通暢率應該有85%。[證據] 

說明: 

目前可取到的資料無法分清楚使用外科血栓切除術、外科重新修補術、經皮藥物性或

藥物機械性血栓溶解術的界限。比較性的研究有爭議的結果，沒有做比較的研究就沒

有一個偏好的療法。工作小組的意見是目前資料顯示外科血栓切除術機械性及藥物機

械性血栓溶解術對治療栓塞均有效。 

大於85%的患者中狹窄會合併栓塞，所以術後應立刻做血管攝影術來證明狹窄是否有

改善。如果沒有做此檢查可能很快又會發生栓塞。延長血管通路搶救時間可能會造成

暫時性血管通路的需要。工作小組一致同意，在等待栓塞處置的時機，不應該放入超

過一次的股靜脈導管。全身麻醉不但昂貴也有危險，所以應盡量避免。大部份的病患

使用局部麻醉及門診治療即可，不必住院浪費資源。 

通暢率：狹窄合併栓塞比前瞻性監控．發現的狹窄在治療上比較困難。所以前者的治

療成功率不管是用外科或經皮療法都比較差。經皮療法可達90天術後通暢透率30~40 

%，40%是一個可接受的通暢率。外科手術的獨立通暢率較難評估，因為研究都是報

告總通暢率，大約是術後6個月50%及一年20%。工作小組設定的目標是術後6個月50%

及一年後40%的獨立通暢率。外科治療的目標應該設定比PTA高，因為前者通常會使

血管通路的位子越來越靠近心臟。 
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指引-II.3.3.5: 動靜脈瘻管栓塞時之治療：動靜脈瘻管的栓塞較難治療，不管是經皮

腔內血管成形術或外科方法治療效果皆不彰。各醫院應採用該院所最熟

悉的方法處理。[意見] 
 

說明： 

只有少數研究報告動靜脈瘻管栓塞治療成功的案例。工作小組相信治療動靜脈瘻管栓

塞之成功率不會像治療動靜脈人工血管栓塞。有些作者報告使用不同的方法得到治療

成功的個案。 

 

 

 

II.3.4: 血管瘤狀擴張 

 

指引-II.3.4.1: 人工血管合併假性血管瘤之治療 

 

1．應避免在偽血管瘤產生的地方打針[意見]。 

2．有下列情況時應切除動靜脈人工血管的偽血管瘤並再植入一段新的人工血

管： 

(1) 偽血管瘤快速變大時 [證據/意見] 

(2) 超過原本人工血管管徑的兩倍[意見] 

(3) 危害到人工血管上方皮膚存活[意見] 

(4) 有感染時 [證據] 

 

說明： 

在偽血管瘤上打針可能會導致出血，所以應該避免。治療偽血管瘤最有效的方法是切

除及再植入一段人工血管。沒有切除的偽血管瘤可能繼續擴張及破裂而造成大量出

血。比原本管徑大於兩倍及繼續擴大的偽血管瘤，如果沒有執行外科手術修補可能會

破裂。危急到上方皮膚存活的偽血管瘤會讓人工血管的感染增加。有這些情形發生時

外科術修補是必要的。 

 

 
指引-II.3.4.2: 動靜脈瘻管合併血管瘤之治療：動靜脈瘻管的偽血管瘤侵犯到動脈吻

合時才需外科手術。應避免在偽血管瘤上打針。[意見] 

說明: 

動靜脈瘻管的成長過程中都會產生偽血管瘤，他的自然過程是良性的。工作小組推薦

在侵犯到動脈吻合時才需處理。因止血困難，故應避免在偽血管瘤上打針。 
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II.4: 血管通路預後-失敗率與通暢率 
 

指引-II.4.1: 初次人工血管失敗率: 

 

1．人工血管失敗率如下列所述之位置及結構類別上不應超過[證據/意見]： 

(1) 前臂，直的人工血管：15﹪ 

(2) 前臂，環狀的人工血管：10﹪ 

(3) 上臂人工血管： 5﹪ 

雖然工作小組提議各種結構的人工血管30天以後的失敗率(初次失敗率)，但

不意味因為有較低的失敗率則就應優先選擇上臂植入人工血管。盡量鼓勵在

肢體的遠端建立及維護血管通路，因而可以保留更多的靜脈以便未來使用。   

2．每一個透析中心應監控自己單位的血管通路及併發症，從此能查出血管通路

建立及使用的種種問題。[意見] 

 

說明： 

初次血管通路失敗是指術後30天內的失敗。動靜脈人工血管的初次失敗是因外科技術

而致。工作小組的意見是初次的動靜脈人工血管失敗率，反映出某中心的外科技術、

人口統計學、其他合併疾病及血管通路未成熟前打針和血塊的產生。在同一個解剖位

置，動靜脈人工血管的初次失敗率，依照第一次、第二次、第三次手術而定。上所提

供的失敗率是從發表的文獻取得。糖尿病患者人工血管的壽命，甚至30天內的壽命都

會下降，在非糖尿病患者年長是影響壽命的負面因素。病患的人口統計學、特徵及其

他的合併疾病，根據不同的中心會有差別，是用來解釋為何有不同的結果。每一個中

心應監控自己的工作執行，找出一些人口統計學的影響因素，但也要查出血管通路建

立及使用方面的問題。如果和建議的通暢率有明顯的偏差時應該作全方面評估及找出

可能的因素並以修正。 

 

 
指引-II.4.2: 初次動靜脈瘻管失敗率：關於自體動靜脈瘻管的初次失敗率，沒有建議

任何準則[意見] 

 

說明： 

要達成最少70%的血液透析患者擁有自體動靜脈瘻管的建議目標，工作小組不提議把

動靜脈瘻管的初次失敗率視為品管項目之一。不然會阻止血管解剖較複雜的患者(指

有較高的風險造成失敗)建立自體動靜脈瘻管。但是透析中心應把自體動靜脈擴管的

初次失敗率視為血管通路品質分析及連續品質增進的一部份來加以品管。 

 

 
指引-II.4.3: 人工血管累積成功率：透析動靜脈人工血管的總通暢率是指在特定的時

間內保持通暢的人工血管(不管接受幾次手術及/或血栓切除術)全部動靜

脈人工血管的總通暢率最少一年要有70%，兩年60%及三年50%。[證據/

意見] 
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說明：: 

很多研究者報告一年有63~90%動靜脈人工血管的通暢率。動靜脈人工血管流出管狹

窄後產生栓塞是造成大部份人工血管失敗的主因。儘管人口老化及合併糖尿病和周邊

血管疾病的尿毒症患者有增加的趨勢，工作小組認為前瞻性的控制可以改善前所報告

的結果。所以上述之總通暢率目標，應該可以達成。 

 

 
指引-II.4.4: 動靜脈瘻管累積通暢率:沒有建議任何準則。[意見] 

 

說明： 

要達成最少70%的血液透析患者擁有自體動靜脈瘻管的建議目標，工作小組不提議把

動靜脈瘻管的初次失敗率視為品管項目之一。不然會阻止血管解剖較複雜的患者(指

有較高的風險造成失敗)建立自體動靜脈瘻管。但是透析中心應把自體動靜脈瘻管的

初次失敗率視為血管通路品質分析及連續品質增進的一部份來加以品管。 

 

 

 

II.5: 暫時性血管通路-雙腔靜脈導管 

指引-II.5.1: 可長期使用之雙腔靜脈導管適應症、位置與優缺點： 

 

1. 適應症：用於大於三個星期以上的暫時性血管通路之選擇或已耗盡所有其它

可用來當作永久性動靜脈血管通路的病人。病人擁有自然的動靜脈

血管通路但需要立刻進行血液透析，隧道性有袖口的導管可用作選

擇(證據/意見)。 

2. 位置：比較適合插入的位置:右內頸靜脈。其它位置尚有右外頸靜脈、左外頸

及內頸靜脈、鎖骨下靜脈、股靜脈、下腔靜脈等。隧道性有袖口的

導管儘量不要用在成熟的動靜脈管側之肢體上(證據)。  

3. 優點： 

 (1) 廣為應用。 

 (2) 可插入許多位置。 

 (3) 不需成熟時間。 

 (4) 不需穿刺靜脈。 

 (5) 不影響血流動力學的結果。 

(6) 容易及值得。 

(7) 可放置數月以上。 

 (8) 血栓容易處理。                                            
4. 缺點： 

(1) 罹病率高:如血栓、感染等。 

(2) 有永久性中心靜脈狹窄或阻塞的危險[10,13]。 

(3) 不舒服及外觀不佳。 
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(4) 使用期短。 

(5) 血液流速低。 

 

說明：  

(1) 螢光透視屏可用來當作任何導管插入之參考，導管之尖端需調整至腔靜脈及右心

房之交界處(意見)。 

(2) 建議使用即時超音波導引來插入導管，以減少併發症產生(證據/意見)。 

(3) 目前並沒有證據證明何種導管設計最好，導管的選擇建立於個人經驗，使用目的

及價錢(證據/意見)。 

 

 

指引-II.5.2: 急性透析時使用之雙腔靜脈導管  

 

1. 血液透析時間小於三個月者：使用無袖口或有袖口之雙腔導管(證據/意見)。  

2. 立刻可以使用且有需要時再插入即可(證據)。 

3. 無袖口導管在病床邊即可插入於股靜脈、內頸靜脈或鎖骨下靜脈等位置(證

據)。                 

4. 若病人一側的肢體需要建立永久性血管通路，則不應插入鎖骨下靜脈的位置

(證據)。 

 

說明： 

一、胸部 X 光可確定導管位置及排除併發症(證據)。 

二、超音波可用來直接導引插入，降低和插入有關之併發症(證據/意見)。                               

三、有關無袖口股動脈導管(證據/意見)： 

 1．至少 19 公分長以降低再循環比率。 

2．放置時間小於五天。 

3．僅用於臥床病人。   

四、失去功能之無袖口導管只要外口及通道末受感染，可用導線換一支新的或使用血

栓溶解劑 Streptokinase 治療(證據)。  

五、若有外口，管道或全身性感染，應將無袖口導管移除(證據/意見)。 

 

 

指引-II.5.3:雙腔靜脈導管之照護 

1. 更換導管敷料及會經由導管和病人血液接觸之動作應僅限於受過透析訓練的

醫護人員(證據/意見)。  

2. 每一次透析時均應檢查導管外口有無感染的徵象(意見)。  

3. 每一次透析時均應更換導管外口的敷料 (意見)。  

4. 導管外口應儘可能使用乾紗布當敷料並使用優碘藥膏(證據/意見)。  

5. 當用手操作導管並且會接觸到病患血流時，必需以一種降低感染機率的態度

來執行之(證據)。  

6. 在執行連接導管或脫離導管過程時，護士及病患均應穿戴手術用口罩或防護
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面具。在所有連接到導管或脫離導管過程中，護士均應戴手套(意見)。 

說明:  

一、更換導管敷料以及用手操作導管均使病人處在感染的危險下。 

二、更換敷料建議用乾紗布而非透明膠片狀敷料。 

三、造成導管移除的主要原因： 

1．菌血症。 

2．管路通道感染。  

四、管路外口感染最常見的菌種:金黃色葡萄球菌。 

五、血液透析病人菌血症最常見的菌種：金黃色葡萄球菌。  

六、長期血液透析病人有50%至60%鼻內附有此菌種。 

七、可以經由護士及病患在接近及操作導管時戴著手術用口罩降低感染傳播的機會。 

 

 

指引-II.5.4: 可長期使用雙腔靜脈導管功能不良時之治療 

管路的功能異常是指在不延長血液透析時間的情況下無法維持體外足夠的血流

量來完成血液透析。工作小組認定足夠的體外血流量是每分鐘300ml。 [證據]  

1. 功能異常的管路應該在透析中心用管腔內放入Urokinase(尿激醣:能溶解血栓)

治療   

2. 如果Urokinase療法無效，應安排做管路攝影劑攝影決定治療方法。 

適當的治療如下： 

 (1) 如果有一層纖維鞘包圍管路，應用snare(圈刃：圈套器)通管 

 (2) 在下列情況可用導引鐵絲(Guide wire)更換栓塞的管路 

(a) 有纖維鞘包圍管路 

(b) 管路移位 

(c) 管路長度不夠  

3. 管腔內放入Urokinase(例如每一個管腔內每小時注入20000單位，連續注入6

小時)可用來治療纖維鞘或管內栓塞。[證據] 

4. 可以用栓塞切除術治療管腔內殘餘的血栓。[意見] 

5. 可以用snare來調整移位的管路 [證據] 

 

說明:  

管腔內栓塞是最常造成管路功能異常原因之一。Urokinase療法可以成功的解除

70-90%的栓塞。搶救管路栓塞時應首先考慮用Urokinase治療，因為該方法最不具侵

犯性且又是最便宜。從管路攝影劑攝影可以分辨出一些能矯正的問題。例如管腔內殘

餘的血栓、管路外有纖維鞘(flibrin sheath)包圍及管路尖端移位。纖維鞘的治療包含

Snare通路、引用導引鐵絲更換管路和urokinase療法。上述三種方法中，可以任用一

種來矯正黏住隧道性有袖口導管的纖維鞘。 

管腔內殘餘的血栓可以用urokinase放入或管腔內栓塞切除術治療。管路位置不正確可

用Snare來調整或用guide wire更換新管路。工作小組認為兩種方法均有效。長度不夠
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的管路可以用導引鐵絲更換新管路及安置適當位置。 
 

 

指引-II.5.5: 長期使用雙腔靜脈導管感染時之治療 

隧道性有袖口導管感染是一個嚴重的問題。根據感染型態要給予適當的治療: 

1. 導管出口處的感染一在出口處會有紅腫、結痂、分泌物但無系統性的症狀和

陰性的血液培養一應依照下列方法治療: 

 (1) 可以使用局部抗生素，確定出口處有給予局部照顧，不需拔掉導管。[意

見]  

 (2) 如果隧道有分泌物，要給予靜脈抗生素治療(未知培養結果之前應包括

對抗金黃色葡萄球菌及鏈球菌的抗生素)合併適當的局部處理。根據培

養結果給予適當的治療。除非治療無效才需要拔導管。如果治療失敗，

移除導管及選擇另一個新的出口和隧道植入新的導管。[證據/意見] 

2. 治療導管有關之菌血症，不管有無全身性的症狀或徵象，開始治療就應該使

用認為可能感染的菌種(金黃色葡萄球菌及鏈球菌是最常見)的抗生素[證

據]。根據培養出來的菌種給予適當的治療 [證據] 

(1) 患者有症狀超過36小時，應該拔管。[證據] 

(2) 初步的報告建議一旦血中抗生素達到殺菌濃度且病患穩定及無症狀、無

出口處及導管隧道感染時應用引導鐵絲更換一個新的導管和最少給予三

週的抗生素治療。在治療當中及結束後應該做血液培養以評估療效。任

何不穩定的情形發生時都需要拔管。[意見] 

(3) 抗生素治療停止48小時後血液培養仍呈陰性才可以再放人一個新的永久

性導管。[意見] 

 

說明:  

感染是需拔管及造成透析病患病態最常見之原因之一。單一出口處的感染通常不需換

管就可以挽救。導管併發菌血症是喪失導管最主要之原因及會產生嚴重的併發症，包

括轉移性的感染。導管有關菌血症是一種可危急生命的情形，所以需要住院及靜脈注

射抗生素。為快速達到治療效果，病況不穩定者應採取立刻拔管。抗生素灌入管腔內

的方法，雖然有成功的報告，但是最近的大型研究裹對導管相關菌血症只有25%以下

能搶救回病患的導管。大部份的感染，停止抗生素後會立刻復發。相對的有一個研究

初步證實，在穩定及無隧道感染患者，應用引導鐵絲更換導管可以搶救大多數的導

管，而且沒有什麼明顯的不良效果。工作小組相信在有關導管導致菌血症，最少給予

三週的全身性抗生素及抗生素治療結束48小時後的血液培養陰性時才能再放入永久

性導管。 

 

 

指引-II.5.6: 可長期使用之雙腔靜脈導管初次失敗率 

1.隧道性有袖口導管的初次失敗率[第一次試用該導管作透析時無法提供足夠的

血流量(＞300 ml/mim)]不應超過5%。 

2.插入導管時的合併症如下，總發生率不應超過2%。[證據] 
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 (1)需插入胸管的氣胸 

 (2)有症狀的空氣栓 

 (3)血胸 

 (4)縱膈腔出血 

 (5)需要引流的血腫塊 

 

說明:  

插入隧道性有袖口導管造成併發症和手術執行者的技術有關。根據解剖學的界標可以

插入隧道性有袖口導管，也可以用超音波來協助。但是常用螢光攝影檢查(FIuoroscopy)

來確認導管尖端的正確位置。可以由腎臟專科醫師、外科醫師、放射科醫師放置隧道

性有袖口導管。一般可以達成小於5%的總併發症。所建議的小於2 %的併發症發生率

比文獻報告低。這些已發表的結果是沒有使用超音波來協助之下執行的手術。工作小

組認為很多透析中心可以達到2%的併發症發生率及應把它視為目標。 
 

 

指引-II.5.7: 可長期使用之雙腔靜脈導管累積成功率: 

因為導管用途及設計有別，工作小組相信目前無法統計隧道性有袖口導管的合

理的總通暢率。除了特殊的病患組以外，不應該鼓勵患者把隧道性有袖口導管

當成永久性血管通路。[證據/意見] 

 

說明:  

永久性血管通路未成熟前及其地方法都失敗的患者，常需使用到隧道性有袖口導管，

用途不一是決定導管壽命長短的因素。有研究報告 2 至 18.5 個月的平均總導管存活

率及 30-65%不等的一年總通暢率。因為有併發症發生率上升，工作小組不鼓勵把隧

道性有袖口導管視為永久性血管通路使用。感染是造成隧道性有袖口導管失敗之主

因。 
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III 適當透析量 

III.1. 血液透析之足量的測量(1-3) 

 

指引-III.1.1: 血液透析人員必須定期監測給予病人的透析劑量(證據)。 

 

說明： 

1．很多研究顯示透析劑量之多寡和病人之罹病率及死亡率有直接相關 (4)。 

2．單憑臨床症狀及表徵之評估無法反應出透析是否足量(5)。 

3．為確保透析之足量，須定期監測透析之給予劑量。  

 

 

III.2. 血液透析劑量的測量方法 

 

指引-III.2.1: 對於接受血液透析之成年人及小孩，必須使用正規尿素動力模式

（formal urea kinetic modeling, UKM）來測定給予透析劑量(證據)。 

 

說明： 

正規 UKM 是測量血液透析劑量最好, 最正確的方法, 但是它須繁雜的電腦軟體計算，

因此有人提出各種簡單的替代公式。最近的文獻顯示只有一種計算 Kt/V 的替代公式 

(即 Kt/V 自然對數公式)以及另外一種計算透析給予劑量的方法(即尿素降低率 urea 

reduction ratio，URR)可以用來作成人透析患者的定期監測(4,6)。 

 

 

指引-III.2.2: 對於成年人或小孩血液透析患者，其透析給予劑量 Kt/V（單槽、變動體

積模式）至少要在 1.2 以上，若是用尿素降低率（urea reduction ratio，

URR）衡量，則須對等於 Kt/V 1.2 的平均 URR－65％，且要注意 URR

可因身體水份之移除而影響其對等之 Kt/V 值(大人:證據；小孩:意見)。 

 

說明： 

1．spKt/V = -ln (Ct/Co – 0.008 × T)+(4 – 3.5 × Ct/Co) × dBW/BW 

spKt/V：單槽模式 Kt/V 

K：透析器廓清率（dialyzer clearance）(ml/min) 

V：尿素分佈容積（urea distribution volume）(ml) 
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t, T：透析時間(t：minutes；T：hours) 

Co：透析開始時 BUN 濃度 

Ct：透析結束時 BUN 濃度 

dBW：透析中減少之體重(kg) 

BW：透析結束時體重(kg) 

 

2．URR = (Co-Ct)/Co 

3．小孩的最低透析劑量至少應和大人一樣。 

4．這裡所建議之最低透析劑量只是建立在尿素分子廓清率的基礎上而已，事實上良

好的透析並非只把目標放在達到最低 Kt/V 值 1.2 以上，而也應同時注意理想乾體

重的維持，生物相容性透析膜，大分子的清除、改正高血鉀或酸血症，以及足夠

的蛋白質和熱量的攝取等要件。 

 

 

指引-III.2.3: 為避免病人的實際透析劑量少於推薦劑量，最低處方劑量應該設在Kt/V

值 1.3，或對等之平均 URR 值 70％左右(意見)。 

 

說明： 

臨床上有很多因素會使得病人獲得的透析劑量少於我們的處方劑量，常見的因素包

括: 

1．尿素擴清率的下降: 包括瘻管再循環、瘻管血流不足、透析器的重複使用、或透

析中凝血、透析液流速不足等因素。 

2．透析時間不足: 包括有效透析時間計算的錯誤，和應病人要求或排班及工作人員

需求，而提早結束透析。 

3．實驗室或採血時的錯誤。 

因為有這些因素的存在，為了避免病人獲得的透析劑量小於建議的最低量，臨床醫師

應該開立更高的處方劑量，來達到此目的。 

 

 

指引-III.2.4: 不論在成年或小孩血液透析病患，其透析給予劑量應至少一個月監測一

次，而當有以下情形時應當增加監測次數(意見)： 

1. 病人對血液透析醫囑遵從性不好時。 

2. 經常有各種影響到血液透析過程之狀況發生時。 

3. 在處方未變動而所測得之 UKM 結果差異很大時。 

4. 在透析處方有更動時。 

 

 

指引-III.2.5: 為了增加移除中分子量物質，可使用高流量透析器（high-flux 

membranes）。其他附加的治療方法例如加上對流（convective 
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component）或增加透析時間或頻率可使中分子量物質的移除最佳化(意

見)。 

 

 

指引-III.2.6: 對大多數病患而言，標準透析劑量為每週 3 次，每次 4 小時。但對於少

數仍具有殘存腎功能的病患而言，透析治療的時間及頻率可視個別情況

調整(意見)。 

 

說明： 

殘存腎臟廓清率對整體尿素移除量的貢獻可由下列公式估計(3,7)： 

KTV = Kt/V + 5.9×Kt/VKr（每週透析三次） 

KTV = Kt/V + 10.1×Kt/VKr（每週透析二次） 

KTV：整體廓清率；Kt/V：血液透析劑量；Kt/VKr：殘存腎功能所提供之對等尿

素 Kt/V 值。 

 

 

指引-III.2.7: 對於血流動力不穩定、有心血管疾病或年老具上述疾病的病人，透析治

療的時間及頻率可視個別情況調整(意見)。 

 

 

指引-III.2.8: 所有在同一血液透析中心透析的病人，都必須用同一測量透析劑量的方

法來監測(意見)。 

 

 

 

III.3. 血清尿素氮(blood urea nitrogen, BUN)取樣 

 

指引-III.3.1: 用以測量 BUN 之透析前及透析後的血液標本必需在同一次透析療程抽

取(證據)。 

 

 

指引-III.3.2 : 抽血檢驗尿素氮必須有一定之步驟。透析前尿素氮取樣必須在立即要

透析前進行，而且必須避免標本被食鹽水或肝素稀釋；透析後尿素氮取

樣必須使用低流速/停幫浦技術，以避免標本被再循環之血液稀釋並使

尿素氮反彈作用之影響減到最低(證據)。 

 

說明： 

正確的評估尿素氮的改變必須藉由正確的取樣。理想及正確的評估 Kt/V、URR



 36 

及 NPCR 需要以下幾項要件： 

1. 透析前尿素氮取樣必須在立即要透析前進行，而且必須避免標本被稀釋。 

2. 透析後尿素氮取樣必須在透析後且瘻管再循環之現象消失後行之。 

3. 實驗室檢驗尿素氮必須是正確無誤的。 

 

透析前尿素氮取樣建議步驟： 

一、利用動靜脈瘻管或人工血管抽血： 

1. 在動脈端尚未接管或沖水之前從動脈端抽血，其目的在於防止標本被稀

釋。 

2. 當透析已開始進行或管腔中已有食鹽水或肝素時不可抽血。 

二、利用靜脈導管抽血： 

1. 將導管動脈側管腔中之食鹽水或肝素先行抽出。 

2. 若是成人，抽出10cc之血；若是兒童則抽出3-5cc之血，不要將此血液丟

棄，在取樣之後還可以將此血液注回病人體內。 

3. 接上一支新的針筒抽取血標本。 

4. 接上管子進行血液透析(可將步驟二抽出之血注回病人體內)。 

 

透析後尿素氮取樣建議步驟： 

放慢流速/停止幫浦抽血法(slow flow/stop pump sampling technique)步驟： 

1. 透析結束時將透析液流速變零，將超過濾速率(UFR)減至50 ml/hr，使膜兩側

壓力差(transmembrane pressure，TMP)/UFR減至最低。若機器無法將透析液流

速設定為零，則將透析液流速設定至最低。 

2. 將血液流速降至50~100 ml/min l5秒，此步驟之目的在於讓動脈端之針頭及管

腔充滿沒有再循環之血液。 

放慢流速抽血法： 

1. 血液幫浦速率仍然維持在50~100ml/min，從動脈端最近病人處抽血。 

2. 停止血液幫浦，完成整個結束血液透析之步驟。 

停止幫浦抽血法： 

1. 停止血液幫浦。 

2. 將動脈及靜脈段血液管線夾住，夾住動脈針管(arterial needle tubing)。 

3. 從動脈抽血頭抽血或是將管子與動脈端針頭分離再用空針筒抽血。 

4. 將管腔中的血趕回病人體內並完成整個結束血液透析之步驟。 

 

 

指引-III.3.3: 同一個透析機構應該採取同一種 BUN 取樣方式。若有多種不同的方法

被使用，則應常規的記錄數據是由那一種方式所獲得。同一個病人應採

用同一種方法。同一病人之透析前及透析後 BUN 樣本亦應在實驗室中

同時檢測(意見)。 
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III.4. 血液透析器再處理（reprocessing）及再使用（reuse）  

 

指引-III.4.1: 建議以美國醫療設備促進協會(Association for the Advancement of 

Medical Instrumentation, AAMI)的標準及台灣腎臟醫學會人工腎臟

(血液透析器)重覆使用作業指引作血液透析器再處理之作業依據 。 

 

 

指引-III.4.2: 台灣腎臟醫學會建議對高透量透析器重複使用次數為六次，低透量透析

器則不建議重複使用。 

 

 

指引-III.4.2: 重覆使用透析器並不會影響住院率或存活率，並且重覆使用透析器超過

15 次以上才會對殘餘總面積(total cell volume，TCV)有明顯影響。雖然

如此，重複使用之透析器，仍應以人工測量或自動儀器抽樣監測殘餘總

面積，並紀錄存查。 

 

 

指引-III.4.3: 當透析器的 TCV 小於原來的 80％時，此透析器就不應再被使用(意見)。 

 

 

 

III.5. 血液透析劑量修正 

指引-III.5.1: 透析量不足：若是任何一次測量透析劑量發現有 Kt/V < 1.2 或是 URR 

<65%的情形，則至少要採取下列之一個步驟：1.調查整個透析過程是

否有所疏失。（見說明）2.經驗性的將所要給予的透析量提高。3.暫停

再處理過的中空纖維透析器的使用。採取這些步驟之後要更頻繁的追蹤

Kt/V 或 URR，看透析量不足的情形是否獲得改善(意見)。 

 

說明:  

錯誤分析流程： 

一、初步評估：評估可以立即取得之資料，沒有侵犯性的檢查及太多的花費。 

(1) 清除率(K)低於設定：影響清除率之因素包括透析器之通透性(KoA)、有效

膜面積、血流速及透析液流速。 

1. 評估瘻管的完整性，看看是否有再循環(recirculation)之現象： 

A.下次透析時可實施流壓壓迫試驗(hydraulic compression test)。 

B. 檢視動靜脈端針頭的情況，包括位置、距離及方向。 

C. 檢視人工血管血流之情況。 

2. 檢視測量Kt/V或URR時之病歷記錄： 

A. 檢視透析器再使用之情形以及TCV。 



 38 

B.  檢視透析機最後一次是何時作的校正，結果為何。 

C. 檢視整個透析過程，比較設定值與實際值有否差異，包括：  

(i) 血流速度(Qb)。 

(ii) 透析液流速(Qd)。 

(iii) 透析器種類。 

(iv) 體外循環之壓力：幫浦前動脈壓有沒有大於200 mmHg？動脈

或靜脈壓是否大於或接近上限值？ 

D. 檢視整個透析過程是否有特殊狀況發生，例如：低血壓、肌肉痙攣、

胸痛等因而改變透析過程或設定值。 

(2) 有效透析時間(Td)少於設定： 

檢視病歷記錄看看是否有下列情況： 

1. 病人遲到。 

2. 透析機構延遲開始的時間而且沒有補足時間。 

3. 病人要求提早結束。 

4. 臨床狀況(例如：低血壓、肌肉痙攣、胸痛等)導致透析中斷。 

5. 透析器血液滲漏(hemodialyzer blood leak)。 

6. 針頭的問題或需要重複扎針。 

7. 體外循環之壓力接近上限值。 

(3) 血液取樣或 BUN 檢驗錯誤： 

1. 透析前 BUN 標本濃度偏低： 

A. 檢視抽血時針頭內是否有食鹽水存在，或是透析已經開始。 

B. 考慮要求實驗室重新檢測。 

2. 透析後BUN標本濃度偏高：檢視抽血時透析是否已結束，或是體外循環之

血液已被趕回病人體內。 

二、進一步評估：可能需要有侵犯性的檢查及較多的時間與金錢花費。 

(1) 清除率(K)低於設定： 

1. 若是流壓壓迫試驗(hydraulic compression test)為陽性，則應使用放慢流

速/停止幫浦抽血法來測量瘻管是否有再循環。 

2. 判斷是否高估了透析器的清除率。 

3. 透析器中是否有凝血，是否要調整抗凝劑之劑量。 

4. 判斷血液幫浦的校正是否正確。 

5. 體外循環之壓力(特別是幫浦前動脈壓)有沒有大於200mmHg。 

6. 若透析機有電腦，檢視總透析血量是否足夠。 

7. 經驗性的重新校正血液幫浦及透析液流速。 

(2) 有效透析時間(Td)少於設定： 

1. 病人是否經常遲到。 

2. 尋求提早結束透析之原因。 

3. 檢視病人與醫護人員對於血液透析的認知是否足夠。 

(3) 血液取樣或BUN檢驗錯誤： 

1. 透析後BUN標本濃度偏低。(使得Kt/V異常升高)  

A. 使用放慢流速/停止幫浦抽血法來測量,避免再循環的污染。 

B. 避免標本被生理食鹽水稀釋。 
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C. 避免從靜脈端抽血，應從動脈端抽血。 

2. 再度測量透析前及透析後之BUN以計算Kt/V及URR。 

 

 

 

III.6. 使透析病患具有高度遵醫囑性  

 

指引-III.6.1: 在沒有減少透析劑量的前題下，儘量減少病人透析中不適症狀，使病人

舒適並遵醫囑(意見)。 

 

 

指引-III.6.2: 減少低血壓發生的策略：在沒有減少透析劑量的前題下，儘量使病人舒

適，避免肌肉痙攣或低血壓的發生。而下列幾點作為可減少這些症狀的

產生(證據)： 

 

1. 避免過多的超過濾。 

2. 將超過濾速度放慢。 

3. 單純超過濾。 

4. 增加透析液鈉離子的濃度。 

5. 將醋酸透析液改為重碳酸透析液。 

6. 降低透析液溫度：有一研究發現將透析液溫度降至 35℃會使低血壓發生

率由 44%降至 34%。而且降低透析液溫度不會影響清除率也不會造成尿

素反彈。 

7. 透析前使用昇壓藥(如 midodrine)。 

8. 校正貧血：將血比容提升至 30%可減少透析中低血壓的發生。 

9. 改變病人的行為：避免在要透析之前或透析當中飲食，避免在兩次透析

間增加太多體重。 

10. 給予氧氣。 
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IV 貧血問題 

IV.1. 何時開始評估及治療貧血 

 

指引-IV.1.1：什麼時候開始評估貧血? 

停經前婦女、青春期前小孩血色素 Hb＜11 g/dL (血比容 Hct < 33%)；男性成年、

停經後婦女血色素 Hb＜12 g/dL (血比容 Hct < 37%)。 

(一般來說 GFR 用公式估計 < 30 ml/min，就會開始有貧血現象；糖尿病患可能

更早，GFR < 45 ml/min 時就可以有貧血) 

 

 

指引-IV.1.2：如何評估貧血？在開始用 EPO 前就應該評估並至少包含下列項目： 

血色素 Hb、血比容 Hct、平均紅血球體積 MCV；網狀紅血球數目

reticulocyte count，有無出血（包括糞便潛血）、鐵質參數（包括血清

鐵 iron、總鐵結合容量 TIBC、運鐵蛋白飽和百分率 TSAT、血清蛋白

鐵 serum ferritin）。 

說明： 

1.  需透析前抽血，抽血要立刻作，否則冰藏外送。 

2.  抽血CBC全作可作為貧血原因初步篩檢。 

3.  Hb比Hct穩定，因為血放久或高血糖，Hct會升高。 

4.  在使用EPO前，需作貧血原因之評估(排除非EPO缺乏原因)。 

5.  完整的檢查還必須包括： 

血中 B12 和紅血球的葉酸含量、白血球的 differential count 是否有溶血

( haptoglobin、 LDH、bilirubin、Coomb’s test)、血或尿的蛋白質電泳分析、albimn、

測量糞便的潛血反應，必要時還要作骨髓檢查!  

 

 

指引-IV.1.3：慢性腎衰竭(Cr > 2)的病人假如上述 work-up 都沒有問題，最可能的造

成”正常血球性貧血”的就是EPO 缺乏(通常不需要再驗血中EPO含量來

驗證 EPO 缺乏的診斷) 

 

 

 

IV.2. 紅血球生成素 EPO缺乏及治療 

指引-IV.2.1：紅血球生成素EPO治療的目標：血色素應該維持在Hgb 11 g/dL (33 %) 

到 Hgb 12 g/dL (36 %) 

(此為EPO注射的目標，而非輸血的目標) 
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說明： 

1. 並不是所有慢性腎衰竭的病人都要用 EPO，很多有透析的病人(HD 20%，PD 40%)

只要透析得好，營養好鐵劑補充足夠，不必使用 EPO 就可以把 Hb 維持在 10 g/dl 

(Hct 30%)以上；當然這裡面有一些是 PKD 的患者；但是如果用更高的標準來看， 

在沒有 EPO 的狀況下只有很少數慢性腎衰竭的病患可以讓 Hb 上升到 12 g/dl 以

上。 

2. 慢性腎衰竭的病人不管有沒有在透析，如果經過反覆測試，Hb 還是小於 11 g/dl 

(Hct <33%)，前述其他貧血原因又都已經排除後，病患應該給予 EPO。 

3. 腹膜透析的病人在前三個月可能可以暫緩用 EPO，因為這段時間內 Hb 可能還會

自動上升 1-2 g/dl。 

4. 根據歐洲透析指引，下列狀況應該調整血色素的目標： 

  a. 有心血管疾病的人標準應該設在11-12g/dl，除非有嚴重症狀或其他考量。 

  b. 如果病患有sickle cell disease，應該維持Hb (HbF+HbS) 在7 至 9 g/dl 為佳。 

  c. 對糖尿病和慢性缺氧性肺病的患者現在還沒有確定的答案，雖然一般都認為前

述對非糖尿病患者的建議是不夠的，但在還沒有足夠證據前仍然建議將Hb維持

在11~12g/dl。 

 

 

指引-IV.2.2：監測Hb/Hct：每二週至四週-EPO注射後二週至四週才可見到明顯造血

效果 

說明： 

1. 健保局規定透析病患Hct < 30%才可用EPO治療。 

2. 國外文獻報導Hct > 30%會有較好的生活品質、存活率，較少的心臟肥大及住院率。 

3. Hct < 30%並不是輸血的適應症，輸血應符合下列輸血的適應症。 

4. Hct過高可能會有不良反應。  

 

 

指引-IV.2.3：成人的劑量如下: 80 ~ 120 units/kg/wk (通常需 4,000- 6,000 units/wk) 每

週注射 2-3 次。五歲以下兒童需要較高劑量 (300 units/kg/wk)   

如果非用靜脈注射不可，劑量必須提高到 120 ~ 180 units/kg/wk (6,000-9,000 

units/wk)，每週施打三次。 

說明： 

1.  EPO注射後二週至四週才可見到明顯造血效果。 

2. 無論如何，如果用靜脈注射的EPO沒辦法達到預定的血色素目標，就應該改用皮

下注射; 但是在換成皮下注射後，如果預定的血色素目標已經達成，就應該把劑量

調成原來的三分之二。 
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3. 如何監測 EPO 的治療？在剛開始治療時要 1~2 週追蹤一次，直到血色素達到預期

值並且穩定後，改成 2~4 週一次。 

 

 

指引-IV.2.4： EPO 劑量的調整： 

EPO 注射後四週，有三種情形： 

1. 若 Hct 上升 < 2 % ➔ 增加 50% EPO 劑量； 

2. 若 Hct 上升≧ 8 % 或 Hct > 33 % ➔ 減少 25 % EPO 劑量； 

3. 若 Hct 上升介於 2~8 % ➔ 維持原 EPO 劑量 

 

 

指引-IV.2.5：手術前後、失血、或重大疾病有可能造成貧血時，應該調高 EPO 的劑

量 

 

 

 

IV.3. 鐵狀態的評估 

對慢性腎衰竭的患者來說，鐵的角色至少和 EPO 一樣重要，理由如下： 

1. 血液透析的病人鐵流失比較多。 

2. 口服鐵劑通常無法維持足夠的儲鐵量，特別是血液透析又接受 EPO 治療的病人。 

3. EPO 刺激病人的骨髓比正常人更積極造血 Epoetin，常常會引起”功能性缺鐵”。 

4. 以規則靜脈注射的方式施打鐵劑可以預防上述原因引起的功能性缺鐵; 促進造血。 

5. 血清鐵(serum iron)、總鐵結合容量(total iron binding capacity, TIBC)、運鐵蛋白飽

和百分率(TSAT)和血清蛋白鐵(serum ferritin) 為鐵是否缺乏的最佳指標，但是請記得

這些並不是診斷缺鐵或鐵質過量的絕對標準。(基本上以下的指引 

建議使用小劑量長期規則施打鐵劑來促進造血，認為比口服鐵劑來得好!) 

 
指引-IV.3.1：EPO 治療前及每三個月監測血清鐵(iron)、總鐵結合容量(TIBC)、運鐵

蛋白飽和百分率(TSAT)、血清蛋白鐵(serum ferritin) 

 

 

指引-IV.3.2：鐵質補充的目標 

A. 慢性腎衰竭的病人應該要有足夠的鐵來把 Hgb 維持在 11 ~ 12 g/dL (或 Hct 

33% ~ 36%)。 

B. 要達到這個標準，病患必須使用鐵劑讓 TSAT≧20 %，Serum ferritin≧100 

ng/mL。 

說明： 

1. 絕對性貧血(absolute anemia)：TSAT＜20 %，且serum ferritin ＜ 100 ng/dL。 
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2. 功能性貧血(functional anemia)：TSAT＜20 %，但serum ferritin＞100 ng/dL，給鐵

劑會改善貧血。 

3. 發炎時造成貧血：TSAT突然下降甚至＜20 %，但 serum ferritin 很高，給鐵劑不

會改善貧血。  

 

 

指引-IV.3.3：鐵劑的補充：靜脈補充比口服效果好，建議靜脈補充，除非靜脈補充有

不良反應。 

說明： 

有靜脈與口服補充兩種，靜脈補充比口服效果好，因為口服補充比不上血液透析的失

血，且口服吸收差及病人順從性差。所以建議靜脈補充，除非靜脈補充有不良反應。 

 

 

指引-IV.3.4：口服鐵劑— 選擇口服鐵劑補鐵時，從每天給 200 mg 的元素鐵開始，

成人可以分兩次到三次使用，兒童則以 2 ~ 3 mg/kg/day 計算。口服鐵劑

空腹時使用吸收率比較高(不要和食物或其他藥物一起吃!)，不可在飯前

一小時及飯後二小時內服用 

 

 

指引-IV.3.5：靜脈鐵劑的劑量及給法： 

1. 血液透析病人如果在 TSAT 大於 20%，而且 serum ferritin 也大於 100 ng/ml

時，Hgb 還是小於 11 g/dL(或 Hct 仍然小於 33%)，或者是需要極大劑量的 EPO

才能維持 Hgb11~ 12 g/dL(或 Hct 33%~ 36 %)，這些病人可以考慮給 1.0 g IV 

iron 8 到 10 週。 

2. 治療以後，在同樣劑量的 EPO 下，如果 Hgb/Hct 和 serum ferritin 及 TSAT

沒有增加，→可以再給予一個治療週期。假如給完第二輪鐵劑之後，Hgb/Hct

仍然沒有增加，但是 TSAT 或 serum ferritin 增加了，則靜脈注射鐵劑應該

減量至最小，只要維持 TSAT大於 20% 且 serum ferritin大於 100 ng/mL即可。 

3. 反過來說，如果給予鐵劑後 Hgb/Hct 可以在同樣劑量的 EPO 下增加，或者用

來維持穩定 Hb/Hct 的 EPO 量減少了→給予鐵劑的時間可以延長超過 8 ~ 10 

週，直到 Hgb 可以上升到 11 ~ 12 g/dL(或 Hct 33% ~ 36%)。 

4. 假如 TSAT 增加已經大於 50 %，且/或 serum ferritin 大於 800 ng/mL。一般來

說繼續減少 EPO 的用量，慢性腎衰竭的病患不太可能可以維持現有的

Hgb/Hct。 

說明： 

1. 慢性腎衰竭的病人補充鐵劑是為了維持足夠的鐵存量，而且配合 EPO 的治療可以

讓 Hgb 保持在 11 ~ 12 g/dL (Hct 33% ~ 36%)。  



 44 

2. 假如要採用口服鐵劑補充，成人每天至少要補充 200 mg 的元素鐵，兒童則是 2 ~ 

3 mg/kg。  

3. 成人腹膜透析患者，可能無法單靠口服鐵劑維持足夠的鐵濃度，因此，可能需要

一次或反覆給予 500 ~ 1,000 mg 的 iron dextran，(第一次要先用 25 mg 測試)，但

是如果是 iron gluconate，則不建議一次用這麼大的量。 

4. 補充鐵劑的時候可以讓病人從口服鐵劑開始嚐試，但是要維持 TSAT > 20 %，serum 

ferritin > 100 ng/mL，而 Hgb 又能保持在 11 ~ 12 g/dL (Hct 33% ~ 36%)是不太容易

的。 

5. 承上，反過來說，要達到 Hgb 11~ 12 g/dL (Hct 33% ~ 36%)的目標，大部分血液透

析病人都需要靜脈注射鐵劑。 

6. 靜脈注射鐵劑可以從各種不同的劑量開始給予。 

假如 TSAT <20% 和/或 serum ferritin 小於 100 ng/mL，建議成人在每次血液透析

後應該給予 100 ~ 125 mg 的鐵劑約 8~10 次；如果給予完後 TSAT 仍然< 20% 和

/或 serum ferritin < 100 ng/mL，再給予一輪!  

當病人的 TSAT 大於 20 % 和 serum ferritin 100 ng/mL，建議可以改成每週一次

給予 25 ~ 125 mg 的鐵劑。 

另外也可以視情況每週給予三次或兩週給予一次每次 250 ~ 1,000 mg，給予 12 週。 

7. 大部分病人在 TSAT小於50 %和 serum ferritin小於800 ng/mL 時就可以達到Hgb 

11~ 12 g/dL (Hct 33% ~ 36%)的目標。對那些 TSAT 大於 50 % 且/或 serum ferritin 

大於 800 ng/mL 的病人，靜脈注射鐵劑應該停用至少三個月，再驗一次鐵的指標

之後，再決定是否還要給予鐵劑；當 TSAT 降至小於 50 %，且 serum ferritin 已

經降到小於 800 ng/mL 時，再開始以每週一次的方式，施打原劑量的 1/3 或 1/2。  

8. 在 Hgb/Hct 和目標鐵存量達到之後，血液透析病人每週需要的靜脈注射鐵劑從 25 

~ 125 mg/week 不等。由於目的是要讓血液透析的病人在安全的鐵含量下有足夠的

Hgb/Hct，所以目標達到之後 TSAT 和 serum ferritin 仍然應該至少每三個月檢測

一次。 

9. 如果慢性腎衰竭病人需要靜脈注射鐵劑才能維持，就不建議用口服的方式來取代 

 

 

指引-IV.3.6: 如何追蹤鐵的狀況— 

 

1. 在調整 EPO 劑量之前，沒有給予鐵劑的病人每個月應該驗 TSAT 和 serum 

ferritin，已經施打鐵劑的病人則至少三個月檢測一次，直到 Hgb/Hct 到達標

準。 

2. 追蹤 Hgb/Hct、TSAT 及 serum ferritin 是否還在標準值，至少要每三個月檢

測一次。 

3. 在施打靜脈注射鐵劑的時候，如果每週給的量在 100 ~ 125 mg 或更少，檢查

上述指標時不須要中斷鐵劑的治療。 

4. 如果每次施打的鐵劑劑量是 1000 mg 或更多，上述檢驗就要間隔兩週以上。

如果每次給予的劑量是 200 ~ 500 mg，則需要 7 天以上的間隔才驗得準確。 

http://www.utdol.com/application/topic.asp?file=drug_a_k/134842&drug=true
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5. 沒有施打 EPO，且 TSAT 大於 20%，serum ferritin 大於 100 ng/mL 的慢性腎

衰竭病人，只要每三到六個月追蹤這些數值。 

 

 
指引-IV.3.7：靜脈鐵劑注意事項（過敏及感染） 

說明： 

1. 為避免發生危及生命的過敏反應，第一次接受靜脈注射鐵劑，必須作鐵劑小劑量

試驗。 

2. 如何做鐵劑測試—  

開始施打靜脈注射 iron dextran 之前，應該先給一次 25 mg (成人)的測試劑量。對

體重< 10 kg 的兒童，測試劑量是 10 mg；體重 10 到 20 kg 的兒童，測試劑量是

15 mg，假如沒有過敏反應發生，接下來給藥就不用再做測試了。根據 iron dextran 

的說明，給予的時候應該緩慢靜脈注射(速度不要超過每分鐘 1.0 mL 或稀釋量 50 

mg)；同樣的，如果我們選用的是 IV iron gluconate 也要先給一次 25 mg (成人)的

測試劑量；假如沒有過敏反應發生，接下來給藥就不用再做測試了。而根據 iron 

gluconate 的說明，測試劑量應該用生理食鹽水稀釋到 50 mL，然後給予超過 60

分鐘；但是 iron gluconate 在兒童方面和安全性還沒有確定。 

3. 若使用大劑量≧ 500 mg 必須靜脈注射 1 小時以上，以免發生肌肉痛、關節痛、發

燒、頭痛及淋巴腫不良反應。 

4. 靜脈注射過多鐵劑目前不確定是否是感染的危險因子。 

 

 

指引-IV.3.8：何時停止鐵劑的補充（鐵過量）：運鐵蛋白飽和百分率 TSAT > 50 %或

血清蛋白鐵 serum ferritin＞800ng/dL  

說明： 

若已達到上述目標應先停止，三個月後再監測 TSAT 及 serum ferritin。 

 

 

 

IV.4. 紅血球生成素 EPO 給予途徑 

指引-IV.4.1：有皮下注射及靜脈注射兩種，視病人及使用 EPO 廠商規定選擇。 

 

 

指引-IV.4.2：皮下注射比靜脈注射效果好，可減少 EPO 用量 15-50 %，教導病人從

靜脈注射轉成皮下注射，並且需換位置輪流注射。 

 

 

指引-IV.4.3：靜脈注射施打方便，病人也較不會痛，嬌生公司出產的 EPO 建議用靜

脈注射。 

http://www.utdol.com/application/topic.asp?file=drug_a_k/134842&drug=true
http://www.utdol.com/application/topic.asp?file=drug_a_k/75588&drug=true
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IV 5 : EPO 反應不佳  

指引-IV 5.1: EPO 反應不佳，最主要的原因是由於鐵的供應不足，如果鐵的的供應充

份後，亦無法提升血紅素，則必須考慮下列的狀況： 

 

1、 嚴重反應或發炎。 

2、 慢性失血症。 

3、 副甲狀腺亢進。 

4、 鋁中毒性衝突。 

5、 紅血素異常，如：地中海性貧血等。 

6、 葉酸、B12 的缺乏。 

7、 多發性骨髓癌。 

8、 營養不足。 

9、 溶血反應。 

說明 

背景：96%的病人對 EPO 450 單位 kg/week I.V 或 300 單位 kg/week SC，在 4 ~ 6 月

內都有良好反應，如果對上述劑量給予 4 ~ 6 月後已無反應，可考慮為 EPO 反

應不良。 

對 EPO 反應不佳的，必須找到促成 EPO 反應不佳之上述 9 個原因，並給予適

應的治療，如果治療無效而 EPO 抗藥性依然存在，血紅球無法提升，此時可

以給予血液輸血，補充病人的血紅素達到容許的範圍。 

1. 發炎或炎症反應嚴重影響 EPO 效用之效能，當發炎或炎症得已控制後，EPO 之作

用即可恢復，但炎症或發炎之鑑別評斷，非常廣泛，包括所有可能發生之傳染疾

病，包括：血動靜脈之發炎、免疫風溼性自體免疫疾病、AIDS 及外科之嚴重反應。

造成炎症效應主要的原因是因為嚴重反應當中會產生很多細胞激素，包括細胞壞

死因子 interleukin-1 及 CRP 等，這些細胞激素皆可影響 EPO 之效能。 

2. 慢性失血症： 

慢性失血症的臨床症狀也是以鐵的缺乏為主要表現之症狀。慢性失血症最常發生

之狀況為當增加 EPO 劑量時，才能夠維持一定的血紅素容積，或病人血紅素一直

下降，此時需考慮有慢性失血症之發生。 

3. 副甲狀腺功能亢進： 

Osteitis fibrosa，為影響 EPO 的效能主要原因，因為正常的骨髓組織已被纖維化，

副甲狀腺的血中濃度 iPTH 與 EPO 的劑量無直接的關係，但骨髓的纖維化與 EPO

的用量成正比。 

4. 鋁中毒： 

鋁可影響骨髓中的 EPO 之反應，當鋁中毒時，EPO 治療時間可能延長或 EPO 的
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用量可能較一般為高。 

5. 血紅素異常： 

此疾病在台灣最常見為 α 與 β 地中海貧血，地中海貧血對 EPO 的反應較差，α 型

地中海貧血是亞洲人最常見的地中海型貧血，但治療 α 型地中海貧血，EPO 之用

量必需增加才能達到一定血紅素溶體或 EPO 治療時間必需延長，才可以達到治療

之目的。 

6. 葉酸及維生素 B12 的缺乏： 

當血紅素上昇時，葉酸及維它命 B12 為必要之要件，文獻中記載當 EPO 治療，並

不需要合併使用葉酸及維它命 B12，但因為葉酸是水溶性，可從血液透析中流失，

特別在營養不足的病人，所以當葉酸缺乏時，可能是促成 EPO 抗藥的主要原因。

當 EPO 反應不佳時，葉酸及維生素 B12 是否充足，需要進一步的檢查。 

7. 多發性腫瘤： 

文獻上多發腫瘤和 EPO 之反應，因病人而異，但並不影響 EPO 在多發性治療時，

治療貧血之應用。 

8. 營養不足： 

營養不足時，低 Hct 常合併低 Albumin，在血液透析病人中有 1/3 的病人是低

albumin，病人營養不足是主要的原因，可能與急性或慢性炎症反應有闋，營養不

足促成 EPO 反應不佳，主要是當紅血球產生時，必需要充份的蛋白質給予補充以

產生紅血球。 

9. 溶血性反應： 

溶血可以促成 EPO 的抗藥性，文獻上已証明慢性福馬林中毒是造成透析中溶血的

原因，心瓣置換之病人也可能發生溶血性反應。 

10. 其它促成 EPO 反應不良之原因： 

ACEI 是否促成 EPO 之不良，目前文獻並沒有証認，但病人使用 EPO 而合併 ACEI

時，必須測定血中血紅素以觀察是否對 EPO 產生抗藥性之產生，並給予適當之治

療。 

 

 

 

IV 6：EPO 抗藥性 

指引-IV 6 : EPO 抗藥性之貧血病患，必須視同 EPO 前面之處置方法。 

說明: 

目前沒有其它藥物比 EPO 更有效治療慢性腎衰竭之貧血，其它方法只能部分有效或

無效治療尿毒症之貧血，而這些治療常常合併其它副作用，目前沒有足夠的証據証明

下面的說法與 EPO 合用，可增加 EPO 抗藥性之病人有效治療法，包括下列藥物。 
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1、Carnitine，有部分報告建議 Carnitine 可增強 EPO 之藥效而減少它使用之劑量，可

是目前沒有足夠的証據証明 Carnitine 確實有效，需有更多的臨床實驗以証明

Carnitine 合併使用 EPO。 

2、Androgens，目前對 Androgens 是否能增強 EPO 之作用沒有一個定論，目前缺乏

有效的証據可建議同時使用 Androgens 合併 EPO 同時使用。 

3、透析冶療處方，治療效應更改而血液透析之生物效應証明，同時在這一方面文獻

上的報告沒有一定的結論，有報告認為增加血液透析的效果可增加 EPO 而減少

EPO 的劑量，所以對於增加透析治療量、人工腎臟膜的生物效應是否可對 EPO 效

應，有助於 EPO 之藥性需要更進一步之研究。 

 

 

IV. 7 : 輸血之指引 

指引-IV 7 : 慢性腎衰竭的病人什麼時候輸血(PRBC)?  

1.嚴重貧血而且有症狀的病人，如：急性失血而且血流動力學不穩的病人。 

2.Epoetin-resistant 而且有慢性失血的病人。 

 

先確定並治療那些”可以治療的”貧血原因，這些貧血引起的症狀是否會因為輸

血而改善？假如無法確定→不要輸血! 

 

 

 

IV. 8：EPO 之副作用 

指引-IV 8.1: 高血壓副作用 

 

1. 使用 EPO 治療慢性腎衰竭病人時，必須定期測量血壓，如發生高血壓時，必

須給予降血壓之藥物，同時減少 EPO 之劑量。 

2. 特別是那些”剛開始”給予 EPO 的病患。EPO 可能會增加降血壓藥的用量(或

因此而開始需要降血壓藥)，所以如果 Hgb/Hct 已經開始快速上升，要考慮

EPO 使用和高血壓的關係。 

說明： 

回溯過去 47 個研究 3,428 病人大約百分之 23 的病人在使用 EPO 後產生高血壓或使

高血壓變得較難控制。EPO 會引起高血壓之理由，目前瞭解應非歸咎於單一的原因，

有些研究認為 endothelium 和 vascular smooth muscle cell 可能扮演重要角色，原因包

括 EPO 可能會抑制 IL-1 beta 引發內皮細胞 apoptosis 使 nitric oxide 下降，可是也有

人將細胞放置在 EPO 內 6 天卻發現有和上述相反的效應；同樣一批研究人員也發現

http://www.utdol.com/application/topic.asp?file=drug_l_z/10109&drug=true
http://www.utdol.com/application/topic.asp?file=drug_l_z/10109&drug=true
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給予 IV 的 EPO 比較會產生高血壓，而皮下注射就不太會－因此推論和 calcium 和

nitric oxide 的抗性增加有關。 

同時也發現 EPO 造成高血壓的比例和 EPO 的劑量或 Hct 的高低沒有絕對的關係。”

非腎性貧血使用EPO通常沒有高血壓的現象” 這個現象使EPO引起高血壓的機制到

目前未明。所以現在處理 EPO 引起的高血壓，仍然是嚴格控制調水、給降壓藥、或

考慮減少 EPO 劑量。除非上述做法都沒有效，否則不需要完全終止 EPO 治療。只有

一種情況例外：出現高血壓腦病變 hypertensive encephalopathy (不論有沒有抽筋發作

seizure)，EPO 必須立刻暫停使用直到臨床狀況穩定。 

 

 

指引-IV 8.2: EPO 治療可能引起抽筋發作  

 

雖然有此可能，但並不需要因此而在剛開始使用 EPO 時限制病人的行動。另外，

過去有抽筋發作的紀錄也不是使用 EPO 的禁忌。  

說明: 

美國初期的大規模研究顯示在使用 EPO 的前三個月抽筋發作的比例會比沒給予 EPO

的病人高，後續的研究證實發生的比例大約高 3%左右；只是這些研究都沒有說明抽

筋發作的病人，之前到底有沒有抽筋發作的紀錄，但是所有這些研究中唯一一個

controlled study 表示如果排除高血壓腦病變，使用適量的 EPO 不會增加抽筋發作的

機會。目前也還沒有證據證明以前有抽筋發作紀錄的病人，會因為使用 EPO 而增加

發作的機會。 

 

 

指引-IV 8.3：EPO 可能增加凝血的傾向 

同上，雖然如此使用 EPO 的病人並不需要更密集的追蹤瘻管血栓或者用更多的

抗凝劑 

說明: 

回顧 26 個研究中的 4,110 血液透析病人，如果把 Hct 的目標放在< 36%，有使用 EPO

的病人瘻管栓塞率是 7.5%，和沒用使用 EPO 的病人比起來沒有特別明顯的差異!後續

的研究也證明使用 EPO 不會增加自然瘻管狹窄的機會。 

至於人工瘻管部分，是否會增加栓塞的機會目前還有爭議。已知的事實是當 Hct 升高

> 30%時，凝血功能會改善，所以，給予 EPO 之後究竟是因為凝血功能改善才增加血

栓的機會或是 EPO 本身的影響，現在無從得知。另外，大部分的病人並沒有因為使

用了 EPO 就需要使用更多的抗凝劑 heparin。最後一個證據為：最近的解剖報告顯示，

過去十年雖然血液透析病人 EPO 的用量大增，但是解剖時所發現的血管硬化並沒有

增加。 
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有一個針對 85 位接受腹膜透析糖尿病病患的研究指出，使用 EPO 的病人週邊血管病

變和末梢缺血的危險性會增高，但此研究並未針對凝血因子作測量，所以是否和 EPO

的治療有關，還要等更大規模的研究結果才能決定。 

   

 

指引-IV 8.4: EPO 可能引起高血鉀 

 

雖然如此，用 EPO 的病人並不需要比別的病人更嚴密的追蹤 

說明： 

早期使用 EPO 時曾有造成嚴重高血鉀的紀錄，但是最近的報告顯示，其實使用 EPO

的病人高血鉀的比例沒有升高。綜合年代最近的五篇文獻，在 1,167 個病人中只有 12

個病人有高血鉀。另外兩個超過千人以上的研究也顯示用EPO高血鉀的比例低於1%。  

鐵劑治療指引
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V.心臟血管併發症 

V.1. 心臟血管疾病危險因子的評估與防治 

指引-V.1.1：病患宜在血液透析開始前及 6 個月之後常規評估罹患心血管疾病的危險

因子 

說明： 

心臟血管疾病是長期血液透析病患最重要的死因，其年度死亡率比一般大眾來得高，

而且年輕透析病患的心血管疾病死亡率甚至比同年齡層的一般大眾高出 500 倍

（1,2）。基本上血液透析病患會有兩類罹患心臟血管疾病的危險因子（3）： 

 

傳統危險因子  尿毒症相關危險因子 

老年 白蛋白尿 

男性 高胱胺酸血症 

高血壓 貧血 

低密度脂蛋白膽固醇升高 鈣磷代謝異常 

高密度脂蛋白膽固醇降低 細胞外液過多及電解質異常 

糖尿病 氧化壓力 

吸煙 發炎（C-reactive protein） 

缺乏運動 營養不良 

停經婦女 致血栓因子（fibrinogen 等） 

心臟血管疾病家族史 睡眠異常 

左心室肥厚 一氧化氮/血管內皮素失衡 

 

尿毒症相關的危險因子如貧血、鈣磷代謝異常、及營養不良等將在其他指引中詳述。

眾多證據顯示，長期血液透析病患會有較高的胱胺酸血症、氧化壓力，而致血栓因子

如 fibrinogen、發炎指標如 C-reactive protein 等也會升高，這些變化都可以增加心血

管疾病的風險。然而胱胺酸、氧化壓力、fibrinogen、C-reactive protein 等的檢查並非

如此普遍，而且這些指標的臨床意義是否受到其他目前普遍認定的危險因子之干擾仍

待進一步證實。所以本指引將專注於介紹傳統危險因子的評估與防治。 

 

 

指引-V.1.2：糖尿病或血糖應控制至 HbA1C＜7.5% 

說明： 

血液透析糖尿病病患的研究顯示嚴格的糖尿病或血糖的控制（HbA1C＜7.5%）可以讓

病患有較高的存活率（4）。目前已知糖尿病為等同冠狀動脈疾病的危險因子，而且美

國糖尿病醫學會（American Diabetes Association）建議在一般糖尿病病患應嚴格控制
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血糖至 HbA1C＜7.0%。目前並不清楚血液透析糖尿病病患的血糖控制是否應比照其他

病患。 

 

 

指引-V.1.3：病患應停止吸煙 

說明： 

吸煙會增加心血管疾病的風險，包括增高血壓、增加頸動脈硬化及心肌梗塞（5-7）。

所以應追蹤所有吸煙患者，並建議停止吸煙。 

 

 

指引-V.1.4：所有慢性腎臟疾病病患應評估是否有血脂異常，包括總膽固醇、低密度

脂蛋白膽固醇（LDL）、高密度脂蛋白膽固醇（HDL）及三酸甘油脂的

血中濃度 

說明： 

慢性腎臟疾病病患心血管疾病的發生率非常高（8），血脂異常也比一般大眾常見（9）。

在處理血脂異常方面，普遍的共識認為慢性腎臟疾病應該像糖尿病一樣等同冠狀動脈

疾病，被歸類為最高危險群。 

 

 
指引-V.1.4.1：所有血液透析病患應在尿毒症發病時、血液透析 3 個月後，然後每 6

個月檢查總膽固醇、三酸甘油脂的血中濃度 

 

說明： 

目前有關血脂異常的評估與治療的臨床指引是針對一般大眾的研究所發展出來，並無

資料顯示是否能全面應用於血液透析病患，故應視為一般性指引。但血脂異常與心血

管疾病的相關是如此的顯著，因此並沒有不能應用到血液透析病患的理由（8）。尿毒

症病患的血脂異常盛行率比一般大眾來得高（9, 10）。血液透析病患的血脂異常有其

特點，包括高三酸甘油脂血症、高超低密度脂蛋白膽固醇血症（VLDL）、低高密度

脂蛋白膽固醇血症（HDL）。然而總膽固醇（total cholesterol）與低密度脂蛋白膽固醇

（LDL）的血中濃度常常是正常，或者偏低（11-16）。一般認為血脂肪異常是血液透

析病患罹患心血管疾病的主要原因之一（17-19）。歷來最大規模的研究也證實吸煙、

高血壓、及高三酸甘油脂血症是冠狀動脈心臟病的獨立危險因子（20）。然而 Lowrie

及 Lew 發現血液透析病患的總膽固醇濃度若太低（小於 100 mg/dl），其死亡的風險會

比總膽固醇濃度介於200 ~ 250 mg/dl之間的病患高4.3倍（21）。Degoulet及Goldwasser

等人的研究也有相同的發現（22, 23）。這是著名的”J-shaped”現象。進一步的分析，

若考慮白蛋白的血中濃度，低膽固醇與死亡風險的關係將會下降（21）。因此降血脂

肪的治療在血液透析病患的應用到底要以何為適當的指引仍然需要長期及大規模的

研究（8, 24, 25）。所以以下的指引以一般大眾的研究報告為主要參考。 
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指引-V.1.4.2：血脂檢查應先禁食至少 10 小時，在血液透析進行前採血或至少離上一

次血液透析 12 小時以上 

說明： 

禁食與否並不會影響總膽固醇及高密度脂蛋白膽固醇的濃度，然而三酸甘油脂與低密

度脂蛋白膽固醇會受影響（26）。有證據顯示血液透析會急速改變血脂肪濃度，尤其

是三酸甘油脂與脂肪酸（27）。 

 

 

指引-V.1.4.3：血脂異常的篩檢不宜在手術之後或在可能急性改變血脂濃度的疾病下

進行 

 

 

指引-V.1.4.4：任合病患經檢查證實有血脂異常應接受進一步臨床或實驗室檢查以排

除可能的續發病因，如葡萄糖不耐受症、甲狀腺機能低下、阻塞性肝臟

疾病、酒精濫用、或藥物引起的血脂異常 

說明：(8, 28, 29) 

 

 

 

指引-V.1.4.5：病患若非處於可能急性改變血脂濃度的疾病中，若其總膽固醇濃度低

於 150 mg/dl 應進一步檢查是否有任何其他可能影響營養狀態的疾病。 

說明： 

可能急性改變血脂濃度的疾病包括急性感染、或腹瀉等。急性感染會活化許多細胞激

素如 interleukin-6，會降低膽固醇濃度（30）。低密度脂蛋白膽固醇也可能在急性心肌

梗塞發作的數小時之內下降，而且可能在數週之內都維持在比平常低的水準。但急性

心肌梗塞的病患應該在入院或 24 小時之內進行血脂檢驗，結果可供治療之參考（31, 

32）。 

 

 

續發性血脂異常的原因  

疾病  

腎病症候群 

葡萄糖不耐受症或糖尿病     

甲狀腺機能低下 

酒精濫用 

阻塞性肝臟疾病  

藥物  

13-cis-retinoic acid Androgens 

抗癲癇藥物 口服避孕藥 

抗轉錄病毒藥物 類固醇 

利尿劑 環孢靈藥物 

乙型受體阻斷劑 Sirolimus 
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指引-V.1.4.6：全民健保降血脂藥物給付規定（91/9/1 後適用） 

血脂異常之起

步治療準則 

血脂濃度 >2 個危險因

子(如附註二) 

TC/HDL-C>5 或

HDL-C<40mg/dl 

治療目標 處方規定 

無
心
血
管
疾
病
患
者(

如
附
註
一) 

有
下
列
情
況
之
一
時
，
應
給
予
三
至
六
個

月
非
藥
物
治
療 

TC >200mg/dl ˇ Ⅹ <200mg/dl 如非藥物治療

未達 治療 目

標，得使用降

血脂藥物（請

附三個月前及

本次血脂檢查

數據），用藥後

應每四至六個

月檢 查一 次

（請註明檢查

日期），如已達

治療目標，請

考慮減量，並

持續治療之。 

>240mg/dl Ⅹ Ⅹ <240mg/dl 

LDL >130mg/dl ˇ Ⅹ <130mg/dl 

>160mg/dl Ⅹ Ⅹ <160mg/dl 

TG>200mg/dl(需同時

合併有 TC/HDL-C>5

或是

HDL-C<40mg/dl) 

Ⅹ ˇ <200mg/dl 

有
心
血
管
疾
病
或
糖

尿
病
患
者 

同
時
予
以
非
藥
物
治

療 

TC>200mg/dl Χ Χ <160mg/dl 接受藥物治療

後，應定期檢

查血脂濃度，

如經藥物治療

二年，已達治

療目標，建議

醫師可考慮暫

時停藥。 

LDL>130mg/dl Χ Χ <100mg/dl 

TG>200mg/dl(需同時

合併有 TC/HDL-C>5

或是

HDL-C<40mg/dl) 

Χ ˇ <150mg/dl 

血中三酸甘油脂高於 1000mg/dl，具有罹患急性胰臟炎危險者，得使用降血脂藥物。 

附註一：心血管疾病： 

(一) 冠狀動脈粥狀硬化患者 

1. 有心導管檢查證實（附檢查報告、醫院名稱及日期）。 

2. 曾患心肌梗塞有心電圖（附心電圖）或住院證實（附檢查醫院名稱及日期）。 

3. 心絞痛患者，有缺氧性心電圖變化或運動試驗陽性反應者（附檢查報告）。 

(二) 腦血管病變患者 

1. 腦梗塞。 

2. 腦內出血（不含其他顱內出血）。 

3. 陣發性腦缺血患者（TIA）其頸動脈超音波證實有粥腫樣變化併有 70%以上阻塞者。 

(三) 週邊血管粥狀硬化有缺血性症狀且經血管都卜勒超音波或血管攝影證實者。 

 

附註二：危險因子： 

1.高血壓 2.糖尿病 3.男性>45歲 4.有早發性冠心病家族史 5.女性>55歲或停經沒有雌

激素療法者 6.吸煙(因吸煙而符合起步治療準則之個案，如要求藥物治療，應以自費治

療) 
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說明： 

病患的三酸甘油脂濃度若>800mg/dl 且對於藥物治療無效，應考慮食用魚油及/或使用

低分子量肝素為血液透析時之抗凝劑。魚油中的 eicosapentanoic acid 可以降低血脂及

預防低密度脂蛋白膽固醇的過氧化反應（33-35）。使用低分子量肝素可避免傳統肝素

引起的血脂肪異常（36, 37）。 

 

 

指引-V.1.4.7：合併使用 fibric acid analogue 與 HMG-CoA reductase inhibitor 有造成

橫紋肌溶解的極高風險，儘量避免此合併治療。 

說明： 

雖然尚無研究評估血液透析病患使用此合併治療的風險，但引用一般大眾的研究報告

仍建議勿使用之（8）。 

 

 

指引-V.1.5：病患的血壓控制目標是透析前<140/90 mmHg 且透析中及透析結束後不

發生低血壓相關症狀 

說明： 

高血壓是心血管疾病的獨立危險因子，而且血壓越高，心肌梗塞、及心臟衰竭的風險

就越高。根據研究，在血壓 115/75 至 185/115 mmHg 的範圍內，收縮壓每增加 20 mmHg

或舒張壓每增加 10 mmHg 都會增加心血管疾病的風險達到兩倍（38）。治療高血壓且

控制到 140/90 mmHg 以下可以明顯地降低心血管疾病的罹病率與死亡率（38-40）。

根據美國 Renal Data System (USRDS)的研究顯示，脈壓太寬與收縮壓太高都會增加血

液透析病患死亡率（41）。除了高血壓，根據 Zager PG 等人的研究，透析前後血壓過

低（SBP < 110mmHg）也會增加心血管疾病的死亡率，在達到血壓控制目標的同時，

應避免透析當中血壓過低，透析後血壓不應低於 110/80 mmHg，以避免冠狀動脈缺血

（42, 43）。 

 

 

指引-V.1.5.1：所有高血壓的病患均應改變不利的生活型態，包括降低過重的體重或

肥胖、限制鈉鹽攝取在 2 克以內、水分攝取為每日尿量加上 10 

ml/kg/day，或兩次透析間的體重增加勿超過體重的 2.5%至 3%、規律

運動、停止抽煙、停止攝食高膽固醇和飽和脂肪酸的食物等 

 

 

指引-V.1.5.2：控制體液容積至理想的乾體重 

說明： 

一般而言，透析病患中至少有 60%的高血壓是與鹽分-體液容積過剩有關，理論上這
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些病患只要能夠透過體重控制與透析的超過率來達到理想的乾體重，應該可以不需要

使用降壓藥物治療（44-46）。因此除非血壓太高，否則對於所有高血壓的透析病患應

考慮暫時不給予降壓藥物，以 1 至 2 個月的時間來控制至理想的乾體重（44, 46-48）。

然而理想的乾體重取決於眾多因子如營養、貧血狀況、心血管系統、體重控制與透析

過濾速度等等，所以要達到理想的乾體重需要長時間觀察與試驗。對於那些似乎已達

到乾體重，透析前血壓仍然高過 140/90 mmHg 的病患，應該再次評估種種與乾體重

有關的變因，看是否能進一步調低體液狀態（49）。 

 

 

指引-V.1.5.3：合併特定疾病時降血壓藥物使用的適應症  

具有強迫性適應症

的高危險疾病 

建議藥物 

乙型受體阻斷劑

(  -blocker) 

血管張力素轉化酶 

抑制劑(ACE 

inhibitor) 

第二型血管張力素 

受體阻斷劑(ARB) 

鈣離子通道 

阻斷劑(CCB) 

心臟衰竭 ˇ ˇ ˇ  

急性心肌梗塞後 ˇ ˇ   

冠心病高危險病患 ˇ ˇ  ˇ 

糖尿病 ˇ ˇ ˇ ˇ 

反覆性中風  ˇ   

 

說明： 

若仔細調整病患的乾體重之後，其透析前的血壓仍在 140/90 mmHg 以上，可考慮使

用降壓藥物治療。除了利尿劑型的降壓藥物可能無效之外，其他種類的藥物應該都有

效。在選擇降壓藥物時應考慮病患的臨床背景，例如罹患冠狀動脈疾病的患者，應考

慮使用乙型受體阻斷劑（-blocker），但如果病患罹患週邊血管疾病、心臟傳導障礙、

或慢性阻塞性肺病，就不適合使用乙型受體阻斷劑。而目前針對血液透析病患比較大

型的研究如美國 Renal Data System (USRDS)與 Dialysis Outcomes and Practice Patterns 

Study (DOPPS)的報告顯示，乙型受體阻斷劑的使用與病患的存活率有相當大的關

係，這是否得自乙型受體阻斷劑對心血管系統的保護尚待進一步研究（40, 41, 50）。

另外必須特別注意藥物的代謝與排泄途徑，藥物是否會經由透析排出，這些關係到藥

物是否需調整劑量以及用藥的時間。慢性疾病的治療必須特別注意病患順從性的問

題，若血壓一直控制不好，在調高劑量之前最好需了解病患是否依照醫囑使用藥物。 

 
 

指引-V.1.5.4：急性缺血性中風病患的病患應維持其血壓在 160/100 mmHg 左右 

說明： 

急性缺血性中風時的血壓一般認為應維持在 160/100 mmHg 左右，直到中風情況穩定

之後才進一步降低血壓至 140/90 mmHg 以下；研究顯示在一般大眾發生急性缺血性
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中風時，併用血管張力素轉化酶抑制劑與 thiazide 利尿劑可以降低中風復發（40, 51）。 

 

 

指引-V.1.5.5：老年人的高血壓仍應控制到 140/90 mmHg 以下 

說明： 

雖然沒有透析老人的血壓應控制到何種程度的大型研究，但一般病患的研究顯示老人

的血壓控制應比照一般的指引（40）。 

 

 

指引-V.1.5.6：發生姿勢性低血壓時應注意是否體液不足及避免使用血管擴張劑 

說明： 

直立比平躺時的收縮血壓低 10 mmHg 且伴有頭暈等症狀時，應注意是否使用甲型受

體阻斷劑、中樞甲型受體協同作用藥物及 nitrate、minoxidil 等血管擴張劑，宜避免之。

同時需注意是否體液不足。 
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VI.腎性骨病變 (Renal Osteodystrophy) 

 

鈣磷平衡與腎性骨病變 

雖然腎性骨病變的發生起始於腎衰竭的早期，但是有症狀或是較嚴重的變化，卻多在

需要開始透析治療之後。所謂的腎性骨病變，即是因腎衰竭導致血中鈣磷離子平衡失

調，致病機轉其中牽涉到副甲狀腺素(PTH)與活性維生素 D3的濃度影響，進而引發的

骨骼病變稱之。 

腎性骨病變主要包含有：1.高轉化纖維性骨炎，以繼發性副甲狀腺亢進症為主；2.低

轉化骨軟化症與動力不全性骨病變，而骨軟化症常起因於鋁中毒；3.混合型骨病變，

則是混合繼發性副甲狀腺亢進症與骨軟化症的一種骨病變。 

過高的副甲狀腺素(PTH)在人體有許多的不良效應，常見者如神經毒性造成中樞或周

邊神經病變，亦可能導致心肌病變、胰島素分泌失調、脂質代謝異常、免疫功能損傷、

代謝性酸中毒與破壞蛋白質的組合和異化代謝等，甚至產生紅血球生成激素(EPO)治

療的抗性。雖然有學者認為低轉化骨病變或偏低的副甲狀腺素，並沒有多大的不良預

後，但是仍有研究證明這類患者的住院天數次數多、容易骨折或感染、而且死亡率較

高，值得吾輩多加注意。 

高磷酸鹽血症可引發低鈣血症，並減少維生素 D3 的生成製造，與直接刺激副甲狀腺

增生並增加副甲狀腺素的分泌，除併發繼發性副甲狀腺亢進症外，亦容易導致患者軟

組織鈣化；甚至有研究亦證實高磷酸鹽血症是高罹病率、高死亡率的獨立危險因子。

而高鈣血症也有不良作用，會過度抑制副甲狀腺素，造成低轉化動力不全性骨病變。

總之，鈣磷平衡對腎性骨病變的預防或治療十分重要，吾輩務必定期檢測並設法調整

之。 

 

 

VI.1. 鈣磷平衡 

指引-VI.1.1: 病人血中鈣磷離子的濃度，務必定期測定，並且應在血液透析前抽取血

液標本檢測。至少每個月檢測一次，需要時可縮短測定的期間。血清磷

離子的目標濃度範圍為 2.5 ~ 5.5 mg/dl，而鈣磷離子的乘積數值盡量維

持小於 55 mg2/dl2。 

說明： 

高磷酸鹽血症，除可導致繼發性副甲狀腺亢進症外，也是透析病人死亡的重要危險因

子。病人的血清磷 > 6.5 mg/dl 者，死亡率比正常者多出 27%。至於鈣磷離子的乘積 > 

55 mg2/dl2者，除可引起軟組織與血管尤其是冠狀動脈的鈣化外，同樣也會增加病人

的死亡率。 
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指引-VI.1.2: 當病人的血清磷離子升高超過 5.5 mg/dl 時，首先應考慮病人血管通路

的重覆循環問題，以及透析的時間與透析量足夠與否的問題。再來則考

慮病人的飲食成分或者磷離子結合劑的使用問題。 

說明： 

血液透析病人的血清磷離子，主要是依賴透析時清除調整，上升的數值可能代表抽血

時間並未空腹，尤其是透析劑量可能不足；或者飲食的成分過多磷酸鹽，或是磷酸鹽

結合劑的劑量與使用時間不正確。 

 

 

 

VI.2.磷酸鹽結合劑的使用 

指引-VI.2.1: 醫護人員照顧長期透析的病人，應儘量維持其磷酸鹽的血中濃度在

2.5~5.5 mg/dl 間。可採用的方法除飲食照會營養師外，即需添加磷酸鹽

結合劑與加強透析效率。目前臨床上可使用的磷酸鹽結合劑有：氫氧化

鋁、碳酸鈣、醋酸鈣、檸檬酸鐵及 sevelamer(商品名 renagel)。原則上

當磷酸鹽血中濃度超過 7 mg/dl 時，建議可採用氫氧化鋁充當磷酸鹽結

合劑，並於三餐正餐中咬碎與食物一起吞服為佳。因恐怕造成鋁中毒，

故不宜長期服用。當磷酸鹽濃度在 7 mg/dl 以下，而在正常數值 4.5 mg/dl

以上時，則建議採用碳酸鈣或醋酸鈣充當磷酸鹽結合劑。然而當血清鈣

離子濃度超過 10.5 mg/dl，或者鈣磷離子的乘積數值超過 55 mg2/dl2時，

除降低透析液中的鈣離子濃度外，可考慮採用檸檬酸鐵或 sevelamer 充

當磷酸鹽結合劑。 

說明： 

高磷酸鹽血症與高數值的鈣磷離子乘積，常常會縮短透析病人的壽命，以及較多的心

血管疾病發生。其間的機轉經常併有血壓升高、循環過度負荷、增加心臟工作與動脈

壓力。多重的因素導致高磷酸鹽血症與高數值的鈣磷乘積，因此多方的考量與調整是

必需的，也因此需要緊密的追蹤治療。或許在排除透析劑量不足、動靜脈瘻管重覆循

環過高及血液流速太低後，可能要加強透析，增加次數與延長透析時間，甚至考慮實

施血液透析過濾術（HDF）治療。 

 

 

指引-VI.2.2: 長期透析尿毒症患者的血清鈣濃度（total Ca++）應盡量維持在 8.5~10.5 

mg/dl 間。血清鈣濃度偏低的患者除給予碳酸鈣片外，尚可考慮透析時

採用高鈣濃度（3.5 mEq/L）的透析液，或者必要時考慮給予活性維生

素 D。血清鈣濃度偏高大於 10.5 mg/dl 的患者，除減少碳酸鈣片的服用

外，可考慮採用較低鈣濃度（3.0 或 2.5 mEq/L）的透析液；另外尚需考

慮患者是否併發有副甲狀腺亢進症、鋁中毒、動力不全型骨病變、維生

素 D 過量及患者臥床而太少活動、或者其他可能導致高血鈣症的病原。

宜尋找其病因並根據病因之病理學調整治療。 
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說明： 

長期透析患者的鈣磷平衡，一般醫師多注意高磷血症的控制；近年則有不少學者重視

高血鈣症的控制，因為高血鈣症尤其是高鈣磷乘積的患者，容易造成血管鈣化、軟組

織鈣化，甚至影響心血管功能。鈣磷離子平衡調整的方法，除飲食藥物外，透析液鈣

濃度、透析劑量、維生素 D 與副甲狀腺功能及骨骼狀態，都需全面考量調整治療。 

 

 

VI.3. 透析液鈣濃度的調整 

指引-VI.3.1: 各個血液透析單位應具備至少有 3.5 mEq/L 與 3.0 mEq/L 及 2.5 mEq/L

三種鈣濃度的透析液。剛開始透析的病人，常有低血鈣症，則可採用

3.5 mEq/L 鈣濃度的透析液；然而當病人因服用含鈣的磷酸鹽結合劑與

活性維生素 D，導致病人發生高血鈣症，或者因病人罹患有低轉化動力

不全骨病變之時，則可考慮採用較低鈣濃度的透析液，但需特別注意病

人在透析當中血壓的變化。 

說明： 

高鈣濃度的透析液可以抑制副甲狀腺素（PTH），並且在透析當中，病人的血壓血液

動力較為穩定；缺點則可能造成病人的高血鈣症，以及低轉化動力不全骨病變。而低

鈣濃度的透析液則可降低病人高血鈣症的發生，尤其給予病人更大的空間服用活性維

生素 D 與含鈣的磷酸鹽結合劑；缺點則在可能刺激副甲狀腺素的分泌，與血壓降低

或血液動力較不穩定。因此密切的觀察或診視檢查病人，加上適當的調整透析處方，

應可維持良好的病人狀況。 

 

 

指引-VI.3.2: 透析液鎂離子濃度宜設定在 0.5-1.0 mEq/L 間，升高透析液鎂離子濃度

可能減少病人的心律不整發作，血液動力可能較穩定，但是會導致病人

的高鎂血症；降低透析液鎂濃度，可以增加含鎂的磷酸鹽結合劑劑量，

並減少高鈣血症的發生，但是可能造成病人有症狀的低鎂血症。因此建

議必要時，宜檢測患者的血液鎂離子濃度，維持在 1.7-2.2 mEq/L（或

0.6-1.0 mmol/L）間。 

說明： 

長期透析的慢性腎衰竭患者，經由腎臟排泄的鎂離子劇減，容易造成高鎂血症。當透

析液鎂離子濃度過高，或患者服用較大量含鎂的胃乳片輕瀉劑時，可能突然發生高鎂

血症。至於多囊腎或慢性腎盂炎等之腎衰竭患者，則可能原本就有低鎂血症的現象，

若採用的透析液鎂離子濃度過低，更可能導致有症狀的低鎂血症。所以當有臨床之適

應症時，宜檢測患者的血液鎂離子濃度，並調整透析液鎂濃度進行透析治療。 
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VI.4. 透析效率 

指引- VI.4.1：增加透析效率可改善高磷酸鹽血症 

說明： 

經由使用 Hemodiafiltration(HDF)或增加透析時間(如每週透析 3 次；每次 5 到 6 小時)，

透析頻率(如每週透析 3 次至每週透析 5 到 6 次)，皆可增加透析效率，改善高磷酸鹽

血症情形。Mucsi(28)等人以每晚 8 到 10 小時，於晚上睡覺時週透析 6 到 7 次的交叉

實驗顯示可明顯改善高磷(6.5 mg/dL 到 4.0 mg/dL)，甚至到第 4 個月時雖然飲食中的

磷提高 50%，仍可不用任何磷結合劑。同樣的，Minutolo(29)等人以 16 位患者，分別

以 HD 和 HDF 各 3 個月，雖然同樣的 KT/V、蛋白質攝取、和等劑量的磷結合劑，但

透析前的磷仍然改善，由 5.8 mg/dl 降至 4.4 mg/dl (p<0.05)，鈣磷乘積也有相同的變

化。 

 

 

VI.5 活性維生素 D 的使用 

指引 VI.5.1：在適當血清鈣、磷控制下，副甲狀腺素仍在 150~300 pg/ml 以上時，應

採用口服或靜脈注射活性維生素 D。 

說明： 

1. 在適當血清鈣、磷控制下，副甲狀腺素仍在 150~300 pg/ml 以上時，應開始用低

劑量活性維生素 D 治療。 

2. 目前臨床上可以使用的活性維生素 D 及其類似物有 alfacalcidol 

(1--hydroxyvitamin D3)、calcitriol (1, 25-dihydroxyvitamin D3)、doxercalciferol 

(1--hydroxyvitamin D2)、paricalcitol (19-nor-1,25- hydroxyvitamin D2) 及 

22-oxacalcitriol。一項 67399 人分別使用 paricalcitol 及 calcitriol，36 個月的回溯

追蹤顯示 paricalcitol 組有較好的存活率及較低的血清鈣、磷增高 (2)。目前台灣

臨床上可使用的有 alfacalcidol 及 calcitriol 。 

 

 

指引 VI.5.2：活性維生素 D 治療時，應採漸進增加劑量，同時持續追蹤血清鈣、磷、

避免高鈣血症、高磷酸鹽血症之傷害。 

 

說明： 

1.雖然人體外實驗及藥物動力學上顯示間歇性給藥優於持續性，較早的研究報告也顯

示靜脈注射有較佳的效果（3,4,5），但並沒有確實證據醫學顯示活性維生素 D，間

歇性給藥優於持續性、靜脈注射優於口服給予；不過靜脈注射的順從性優於口服，

也可以達到較高的劑量（6,7,8）。 
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2.使用活性維生素 D 治療時，血中鈣磷濃度必須密切監測，避免高鈣血症、高磷酸鹽

血症發生，必要時應更改透析液中鈣濃度或選用非鈣的磷結合劑(9)。 

 

 

指引 VI.5.3：使用活性維生素 D 治療，當副甲狀腺素接近目標值(150~300 pg/ml)時，

即應降低劑量以避免過度抑制副甲狀腺素或造成動力不全性骨病變。 

說明： 

Sherrard 等人對 259 位透析患者骨切片分析以低轉化骨病變佔多數，高達 139 位

(53.7%)，其中又以與鋁無關的動力不全性骨病變為主達 34.0%（88/259），同時透析

患者骨頭對副甲狀腺素具抗性，為避免低轉化骨病變的造成，副甲狀腺目標值應保持

在 150~300 pg/ml。（8-1,8-2） 

 

 

 

VI.6 副甲狀腺切除或經皮穿刺乙醇注射 

 

指引-VI.6.1：持續嚴重副甲狀腺亢進合併有症狀，如高鈣血症、calciphylaxis，無法

解釋的肌病變等，對內科療法無效者，應考慮外科治療或經皮細針乙醇

注射。 

 

說明： 

1.內科療法無效而持續副甲狀腺亢進,多因持續高磷酸鹽血症或副甲狀腺發生了變化 

(nodular hyperplasia)(6,7)，副甲狀腺上的 Vitamin D receptor 或是 Calcium sensing 

receptor 其數目降低，以至於對治療具抗性(10,11)。 

2.由於缺乏好的證據醫學研究，有關持續副甲狀腺亢進到底是用開刀好還是內科治療

好，莫衷一是；尤其是在無症狀者其對 mortality 或 morbidity 是否有不良影響，也

未有答案，對這樣的患者是否進行外科治療更值得探討。 

3.現階段多數的看法是對下述情形者建議開刀 

calciphylaxis (12,13) 

持續高鈣或高磷酸鹽血症併有嚴重副甲狀腺亢進(大於 8 倍正常值) (12)  

因副甲狀腺亢進引致的骨折、肌肉病變，extraskeletal calcification(12) 

4.不過近來有傾向提早開刀治療，因為研究顯示當副甲狀腺重超過 1000 mg 或 500 mg 

(13-17)時，多數的副甲狀腺呈 nodular hyperplasia，內科治療多半失敗。 

5.開刀的方式有部份副甲狀腺切除、全副甲狀腺切除、全副甲狀腺切除加自體移植，

熟優熟劣未有定論。(18-20) 

6.超音波引導下經皮穿刺直接於副甲狀腺注入乙醇，或者是活性維生素 D，近來有不

少報告，尤其是在日本方面(21,22,23)，國內亦有馬偕醫院。不過宥於技術上的困難

以及操作的流程良窳，其效果與副作用不是很穩定，也因為如此”Japanese Society for 



 65 

Parathyroid Intervention“ 定出了一套準則以供遵循(21)。 

7.副甲狀腺切除會加重鋁中毒相關之軟骨化症，所以開刀前之篩檢是必需的(24,25)。 

 

 

 

VI.7 血管鈣化 

指引-VI.7.1：透析患者有高比率的冠狀動脈鈣化和高比率的心血管死亡率，應極力避

免高磷和高鈣磷乘積。 

說明： 

1.透析患者有比一般人高的心血管疾病，根據 Foley(26)的報告，30 歲左右的透析患

者其因心血管疾病的年死亡率相當於 80 歲非透析患者。Goodmann(27)，2000 年於

NEJM 上的論文更顯示在 20 至 30 歲的年輕透析患者，高達 88%已有冠狀動脈鈣化，

依據資料分析其相關因子為高磷、高鈣磷乘積，年紀較大，較多的磷結合劑，較長

的透析年資。 

2.血管鈣化的評估乃以 EBCT (electronbeam computed tomography, Imatron® )再透過軟

體，計算其 Calcification score。而此 calcification score 已有很多研究報告顯示在非

透析患者其與心血管疾病的關聯性很高(12,13)。 

3.由於檢查的昂貴 EBCT 無法列入常規，但研究顯示透析患者高心血管疾病死亡率和

高冠狀動脈鈣化，其間的關係值得進一步釐清。 

 

 

 

VI.8 鋁中毒的處置 

指引-VI.8.1：鋁中毒的處置首在避免患者鋁之暴露，血中鋁之檢測及判讀要合併有副

甲狀腺素和 鐵狀態(iron status)之數據。 

說明： 

1.鋁中毒的處置首在避免患者鋁之暴露，藥物及透析用水中的鋁為患者主要的鋁來源。

可造成骨軟化症、貧血、及腦病變等。 

2.血中鋁濃度會受副甲狀腺素及患者 iron status 影響，而有假陽性 (低 iron status )，

或假陰性 (過高的 iron status)(30,31,32,33)。 

3.低劑量的 DFO (desferrioxamine) 即可有效增加鋁的清除(32)。 

 

 文獻依據 

 

1. Michael Scho m̈ig, Eberhard Ritz : Management of disturbed calcium metabolism in uraemic patients: 1. 

Use of vitamin D metabolites. Nephrol Dial Transplant 15 [Suppl 5]: 18–24 , 2000 



 66 

2. Ming Teng, ., Myles Wolf,  M.M.Sc., Edmund Lowrie, Norma Ofsthun, J. Michael Lazarus, Ravi 

Thadhani, : Survival of Patients Undergoing Hemodialysis with Paricalcitol or Calcitriol Therapy.  N 

Engl J Med 349:446-56,  2003. 

3. Slatopolsky, E, Weerts, C, Thielan, J, et al. Marked suppression of secondary hyperparathyroidism by 

intravenous administration of 1,25-dihydroxycholecalciferol in uremic patients. J Clin Invest  74:2136. 

1984 

4. Andress, DL, Norris, KC, Coburn, JW, et al. Intravenous calcitriol in the treatment of refractory osteitis 

fibrosa of chronic renal failure. N Engl J Med  321:274. 1989 

5. Delmez, JA, Tindira, C, Grooms, P, et al. Parathyroid hormone suppression by intravenous 1,25 

dihydroxyvitamin D. J Clin Invest 83:1349, 1989 

6. Quarles, LD, Yohay, DA, Carroll, BA, et al. Prospective double-blind placebo controlled trial of pulse 

oral versus intravenous calcitriol treatment of hyperparathyroidism in ESRD. Kidney Int 45:1710. 1994 

7. Levine, BS, Song, M. Pharmacokinetics and efficacy of pulse oral versus intravenous calcitriol in 

hemodialysis patients. J Am Soc Nephrol 7:488. 1996 

8. Herrmann P, Ritz E, Schmidt-Gayk H et al. Comparison of intermittent and continuous oral 

administration of calcitriol in dialysis patients: a randomized prospective trial. Nephron  67:48–53, 

1994 

9. Argiles A, Kerr PG, Canaud B, Flavier JL, Mion C. Calcium kinetics and the long-term effects of 

lowering dialysate calcium. Kidney Int 43: 630–640, 1993 

10. Gogusev, J, Duchambon, P, Hory, B, et al. Depressed expression of calcium receptor in parathyroid 

gland tissue of patients with hyperparathyroidism. Kidney Int 51:328, 1997 

11. Tominaga, Y, Tanaka, Y, Sato, K, et al. Histopathology, pathophysiology, and indications for surgical 

treatment of renal hyperparathyroidism. Semin Surg Oncol  13:78, 1997 

12. Michael Scho m̈ig and Eberhard Ritz: Management of disturbed calcium metabolism in uraemic patients: 

2.Indications for parathyroidectomy. Nephrol Dial Transplant15 [Suppl 5]: 25–29, 2000 

13. Budisavljevic MN, Cheek D, Ploth DW. Calciphylaxis in chronic renal failure. J Am Soc Nephrol 7: 

978–982, 1996 

14. Ritz E. Which is the preferred treatment of advanced hyperparathyroidism in a renal patient? II. Early 

parathyroidectomy should be considered as the first choice. Nephrol Dial Transplant 9: 1819–1821, 1994 

15. Ritz E, Szabo A, Reichel H. Parathyroidectomy in secondary  hyperparathyroidism—who, when, how? 

Int J Artif  Organs. 16: 7–10, 1993 

16. Kitaoka M, Fukagawa M, Tanaka Y, Ogata E, Kurokawa K. : Parathyroid gland size is critical for 

longterm prognosis of calcitriol pulse therapy in chronic dialysis patients. J Am Soc Nephrol 2: 637A, 

1991 

17. Tominaga Y, Tanaka Y, Sato K, Nagasaka T, Takagi H. Histopathology, pathophysiology, and indications 

for surgical treatment of renal hyperparathyroidism. Semin Surg Oncol  13: 78–86, 1997 

18. Gagne, ER, Urena, P, Leite-Silva, S, et al. Short- and long-term efficacy of total parathyroidectomy with 

immediate autografting compared with subtotal parathyroidectomy in hemodialysis patients. J Am Soc 

Nephrol 1992; 3:1008. 

19. Kaye, M, D'Amour, P, Henderson, J. Elective total parathyroidectomy without autotransplant in 

end-stage renal disease. Kidney Int35:1390, 1989 

20. Llach, F. Parathyroidectomy in chronic renal failure: Indications, surgical approach and the use of 

calcitriol. Kidney Int Suppl 29:S62, 1990 

21. Masafumi Fukagawa, Masafumi Kitaoka, Yoshihiro Tominaga, Tadao Akizawa, Takatoshi Kakuta, 

Noritaka Onoda, Fumihiko Koiwa, Shigeru Yumita, Kiyoshi Kurokawa: Guidelines for percutaneous 

ethanol injection therapy of the parathyroid glands in chronic dialysis patients. Nephrol. Dial. Transplant 

18 [suppl 3]: iii31-iii33, 2003 

22. Masafumi Fukagawa, Junichiro J. Kazama, and Takashi Shigematsu: Management of patients with 

advanced secondary hyperparathyroidism: the Japanese approach. Nephrol. Dial. Transplant 17: 

1553-1557, 2002 

23. M. Kitaoka, N. Onoda, H. Kitamura, F. Koiwa, M. Tanaka, and M. Fukagawa: Percutaneous calcitriol 

injection therapy (PCIT) for secondary hyperparathyroidism: multicentre trial. Nephrol. Dial. Transplant. 

18: iii38-iii41, 2003 

24. Slatopolsky, E. The interaction of parathyroid hormone and aluminum in renal osteodystrophy. Kidney 

Int 31:842, 1987  

25. Andress, DL, Ott, SM, Maloney, NA, Sherrard, DJ. Effect of parathyroidectomy on bone aluminum 

accumulation in chronic renal failure. N Engl J Med  312:468, 1985 

26. R N Foley, P S Parfrey, M J Sarnak: Clinical epidemiology of cardiovascular disease in chronic renal 

disease. Am J Kidney Dis 32[suppl3]: s112-19, 1998 

27. WILLIAM G. GOODMAN, JONATHAN GOLDIN,BEATRIZ D. KUIZON, CHUN YOON et 



 67 

al:CORONARY-ARTERY CALCIFICATION IN YOUNG ADULTS WITH END-STAGE RENAL 

DISEASE WHO ARE UNDERGOING DIALYSIS. N Engl J Med 342:1478-83, 2000 

28. Mucsi, I, Hercz, G, Uldall, R, et al: Control of serum phosphate without any phosphate binders in 

patients treated with nocturnal hemodialysis. Kidney Int  53:1399, 1998 

29. Minutolo R. Bellizzi V. Cioffi M. Iodice C. Giannattasio P. Andreucci M. Terracciano V. Di Iorio BR. 

Conte G. De Nicola L.: Postdialytic rebound of serum phosphorus: pathogenetic and clinical insights. J 

Am Soc Nephrol 13:1046-54, 2002 

30. Pei Y, Hercz G, Greenwood C et al. Non-invasive prediction of aluminum bone disease in hemo- and 

peritoneal dialysis patients. Kidney Int  41: 1374–1382, 1992  

31. D'Haese PC, Couttenye MM, De Broe ME. Diagnosis and treatment of aluminium bone disease. Nephrol 

Dial Transplant 11:74–79, 1996  

32. Canteros A, Diaz-Corte C, Fernández-Martin JL, Gago E, Fernandez-Merayo C, Cannata J. Ultrafiltrable 

aluminium after very low doses of desferrioxamine. Nephrol Dial Transplant  13: 1538–1542, 1998 

33. D'Haese PC, Couttenye MM, Goodman WG et al. Use of the low-dose desferrioxamine test to diagnose 

and differentiate between patients with aluminium-related bone disease, increased risk for aluminium 

toxicity, or aluminium overload. Nephrol Dial Transplant 10:1874–1884, 1995 

34. Cannata JB, Fernandez-Martin JL, Diaz-Lopez B et al. Influence of iron status in the response to the 

deferoxamine test. J Am Soc Nephrol  7: 135–139,1996 

35. Cannata-Andía JB. Reconsidering the importance of long-term low-level aluminum exposure in renal 

failure patients. Semin Dial 14: 5–7, 2001 

 



 68 

 

VII 營養問題 

VII.1 蛋白質熱量的營養狀態評估 

指引 VII.1.1：營養測量指標之使用 

1. 透析病人之營養狀況應以綜合之方法而非以單一方法評估。 

2. 沒有單一項的測量可供作為蛋白營養狀況的指標。 

3. 綜合測量熱量及蛋白之攝取、體內臟器蛋白儲量(visceral protein pool)、肌肉

量、其它身體成分測量及功能狀態, 作為辨認不同方面蛋白營養狀況的指標

之敏感度及特異性。 

 

 

指引 VII.1.2：透析病人營養之測量 

1. 營養狀態應規則的評估項目：透析前的白蛋白、一般體重之比例、標準體重

之比例，主觀全體評估、飲食狀況、及總體氮化物的蛋白質相等量(nPNA)。 

2. 這些測量項目應規則的評估(表一)，因為他們提供透析病人有用的蛋白營養

狀態指標。 

 

表一. 透析病人營養之建議測量項目 

類別 項目 測量間隔 

1. 常規 

 

 

透析前白蛋白(albumin) 每月 

透析後體重增減百分比 每月 

標準體重百分比(percentage of 

standard body weight) 

每四個月 

主觀性整體評估(SGA) 每六個月 

飲食衛教及飲食內容評估 每六個月(每次計紀錄三天) 

總體氮化物的蛋白質相等量(nPNA) 每月 

透析前前白蛋白(prealbumin) 必要時 

2. 身體組成份 三頭肌皮膚厚度 必要時 

中臂肌肉區、臂圍、直徑 必要時 

雙股放射線吸收量表(DEXA) 必要時 

3. 臨床生化檢查 透析前之血液 

--鉀、磷 

--Cr 

--BUN 

--Cholesterol、TG 

--淋巴球總數 

尿液 

--鈉、鉀、磷  

肌酸酐指數(Creatinine index) 

 

每月 

每月 

每月 

每月 

必要時 

 

必要時 

必要時 
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說明 

血清白蛋白被推薦為常規測量，乃因為其濃度與臨床預後之相關性。體重身高調整之

後和體脂肪之相關性亦密切，與臨床預後之相關性亦高。主觀性整體評估(SGA)被推

薦乃因為其提供整體之營養狀況及身體成分之參考，如肌肉與脂肪之質量且其與死亡

率之相關性高。 

評估營養之攝取可預期病人發生蛋白質熱量營養不良(PCM)之概率、矯正不當的營養

攝取所造成的蛋白質熱量營養不良及可提供改善營養不良之對策。 

 nPNA 提供一個獨立且不費時的蛋白營養攝取評估，飲食訪問與日誌不僅可用以評

估蛋白營養攝取亦可用來評估各種其他營養攝取及餐飲之形式與頻率。 

 

 

指引 VII.1.3：血清白蛋白 

1. 血清白蛋白代表透析病人蛋白營養狀態之指標(1)。 

2. 血清白蛋白代表體內臟器蛋白儲量(visceral protein pool)指標。 

3. 透析初期之血清白蛋白是預測未來死亡危險指標。 

4. 血清白蛋白維持在正常值的下限以上(> 4.0 g/dl，依 BCP (Bromcresol Purple)

法測量；依 BCG (Bromcresol Green)法測量為 > 3.5g/dl 為目標。 

5. 低白蛋白血症代表蛋白熱量營養不良。 

6. 急慢性發炎反應會影響其營養指標之特異性。 

7. 增加透析之劑量可提高血清白蛋白之數值(2)。 

8. 透析前之血清白蛋白，測量值受體重之增加而影響(3)。 

說明 

雖然沒有單一測量可供作為蛋白營養狀況的指標，但血清白蛋白被認為是有效的蛋白

能量營養指標之一。此外，測量血清白蛋白不昂貴且容易檢查。 

透析後之細胞外液減少使得血清白蛋白之測量值增加(2)，其檢測量方法見附錄 B-1。 

 

 
指引 VII.1.4：血清膽固醇    

1. 低或下降的血清膽固醇濃度，可用於預測死亡率的增加。 

2. 低膽固醇血症均與慢性蛋白質-熱量缺乏有關，不論有無合併其他疾病或合併

炎症反應。 

說明 

透析前或穩定血清膽固醇濃度可作為慢性蛋白質-熱量攝取不足的一項篩選工具。作

為一項蛋白質-熱量的營養狀態指數，血清膽固醇濃度除了作為營養篩檢以外，會受

非營養因素的影響。 
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血清膽固醇對長期透析病患，是一項死亡率的獨立預測因子(4,6,8,9)，血清膽固醇與

死亡率之間關係具有 U 型或 J 型線性關係，即血清膽固醇上升高於 200 至 300 mg/dL

區間或下降低於 200 mg/dL 均增加死亡危險性(5,7,9)。 

透析前血清膽固醇與其他營養狀態指數存在高度的線性關係，包括白蛋白、前白蛋白

(prealbumin)(10)、肌酸酐與年齡(11)。 

 

 

指引 VII.1.5：血清肌酸酐(Creatinine)與肌酸酐指數(Creatinine index) 

1. 透析前或穩定血清肌酸酐與肌酸酐指數可反映出飲食中所含肌酸與肌酸酐

(如骨骼肌)與內源性(骨骼肌)肌酸酐製造的總和減去經由尿液排除，透析移除

及內源性所分解的肌酸酐。 

2. 個體透析前或穩定血清肌酸酐若偏低(小於 10mg/dl)，應評估是否有蛋白質-

熱量的營養不良或骨骼肌的流失與消耗。 

3. 肌酸酐指數偏低，如果不是因為內生性尿液肌酸酐清除率增加，則低血清肌

酸酐濃度可能是因為低蛋白飲食或者是骨骼肌流失所造成，這會增加死亡

率。 

說明： 

不論殘餘少許或無腎功能者，其接受一定劑量透析，透析前肌酸酐值會和飲食中蛋白

質攝取與身體質量(骨骼肌)成比例(12,13,14)。不論殘餘少許或無腎功能，透析前肌酸

酐值或穩定血清肌酸酐值可能因骨骼肌質量減少或低蛋白飲食攝取而受影響(12)。在

非無尿的病人，若用透析前肌酸酐值或穩定血清肌酸酐值作為營養評估參數，這種相

關性依然存在，但是需考慮尿液中肌酸酐的排出率。 

肌酸酐指數用於評估體內肌酸酐的產生，飲食中骨骼肌蛋白攝取，以及肌肉質量。肌

酸酐指數可準確地估量末期腎衰竭病人的無脂肪身體質量(14,15)。附錄 2 中詳細討論

了肌酸酐代謝，肌酸酐指數與無脂肪身體質量的計算方式。骨骼肌質量流失通常合併

有低或下降的血清肌酸酐值，這些表現亦可反映在肌酸酐指數上。血清肌酸酐、白蛋

白(16,17,18)與前白蛋白濃度(18)有直接關係。 

血清肌酸酐與肌酸酐指數可預測臨床預後：長期血液透析病人、透析前血清肌酸酐值

(13,19-26)、血清尿素-肌酸酐比值與存活率(不論是短期 12 個月或長期 24 個月)成反

比，其相關性即使再依年齡、性別、疾病種類與透析條件等變數做調整後，仍舊存在

(13,19,20,22,24, 26)。儘管在代謝性疾病病患死亡前，有較大而快速衰退的肌酸酐指

數，然而此與死亡率或死因並無相關性(27)。而仍有部分研究指出，血清肌酸酐濃度

與疾病預後並沒有明顯之關聯性(21,28,29)。 

即使血清肌酸酐濃度用來作為營養不良指數尚未有明顯定論。一般而言，在長期血液

透析病人中，血清肌酸酐低於 9 到 11 mg/dL 時，其死亡危險性會增加(19,20,22,25,30)。

當尿液肌酸酐清除率(CrCl)相當低且血液透析病人的血清肌酸酐值小於 10 mg/dL

時，需評估病患的營養狀態。 
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指引 VII.1.6：整體氮素所代表的蛋白質當量(Protein Equivalent of Total Nitrogen 

Appearance, PNA) 

1. 在穩定狀態下，當達到所謂的氮平衡時，代表每日氮素攝取等於氮素流失，

或氮素攝取稍微多於氮素流失(因為每天約有 0.5 g 無法測量的氮素流失)。臨

床上穩定狀態的病人，測量其 PNA 可以有效的評估蛋白質攝取情況。 

2. 要測量 PNA，必須先測量透析前後血清尿素氮濃度和尿液、透析液中的氮素

含量。 

3. 不論蛋白質分解率或飲食中蛋白質需求量都會受身體質量的影響，因此在測

量整體氮素所代表的蛋白質當量(PNA)或蛋白質代謝率(PCR)時，通常都會以

體重來做校正，求其標準化(nPNA) (指引 VII.1.10)。 

說明 

若病人處於穩定狀態，其氮素攝取量應該等於或稍大於所測量得到的整體氮素代謝量

(TNA) (31)。TNA 等於透析液、尿液、糞便中氮素流失量及兩次透析中增加之血中尿

素氮總和。因為蛋白質組成中，氮素佔 16 %，所以整體氮素所代表的蛋白質當量(PNA)

可由 TNA × 6.25 來計算(如此計算 PNA 就如同測量蛋白質代謝率 PCR)。臨床上穩定

的病人，PNA 可用來評估蛋白質攝取情況。但由於蛋白質需求量是取決於無脂肪，

無水腫的身體質量，所以 PNA 通常要再經由體重校正，以求得標準化數值(所謂

nPNA)(31)。 

總而言之，先以尿素動力模式測量，得到尿液、透析液及兩次透析間血中尿素氮增加

值之總和(此即 TNA)，再由上述公式 TNA × 6.25 便得知 PNA。此評估方法至少在理

論上應該比參考病人飲食日誌及主觀回憶較不易發生計算錯誤。 

 

TNA ≈ nitrogen in urine + nitrogen in dialysate + interdialytic nitrogen increment 

PNA = TNA ×6.25 

 

但是利用 PNA 來評估每日蛋白質攝取仍然有許多一些重要的侷限性。 

(一) 利用 PNA 來評估每日蛋白質攝取量，只有在穩定狀態病人處於氮平衡之下才準

確(31)。在分解代謝較快的病人，內源性蛋白質加強代謝成為尿素，其 PNA 會

超過每日蛋白質攝取量。相反的，在生合成增加狀態的病人(如小孩成長、疾病

復原期或懷孕後期)，PNA 將會小於實際蛋白質攝取量。 

(二) 人體內氮素總量，會隨著每日蛋白質攝取多寡而有波動。因此 PNA 也會因每日

蛋白質攝取量之波動性而變化，所以單一次的 PNA 值並不足以代表平常的蛋白

質攝取量。 

(三) 當飲食中蛋白質攝取很多時，PNA 常低估其蛋白質攝取量(32,33)。這可能是因

為氮化物經由無法測量之途徑加以排泄(如呼吸與皮膚)(34)。 

(四) 當蛋白質攝取小於 1 g/kg/day 時，PNA 常會高估飲食中蛋白質的攝取。這可能

是因為內源性蛋白質分解代謝所造成(35-37)。 
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(五) 由於以體重來標準化 PNA 會因肥胖、營養不良或水腫等因素而有誤差。因此個

體小於 90%或大於 115%標準體重者，建議使用無水腫體重(aBWef)來標準化

PNA 以得到 nPNA (指引- VII.1.10)。 

 

 

指引 VII.1.7：血清前白蛋白(Prealbumin)  

1. 血清前白蛋白(Prealbumin)提供透析病人有效之蛋白營養狀態評估。 

2. 血清前白蛋白提供有用的蛋白儲存指標。 

3. 透析初期之血清前白蛋白是未來死亡危險指標。 

4. 低的血清前白蛋白(<30 mg/dl)應評估為蛋白熱量營養不良。 

5. 有急慢性發炎反應會侷限血清前白蛋白營養指標之特異性。 

6. 並無足夠的證據顯示血清前白蛋白作為營養指標比白蛋白有較高的敏感度。 

說明 

血清前白蛋白(Prealbumin)提供有用的蛋白營養狀態。因血清前白蛋白的半衰期較短

(2~3 vs 20 天)，故推斷血清前白蛋白較白蛋白更具敏感性(38,39)。 

血清前白蛋白與白蛋白同樣受限於某些因子之影響，且血清前白蛋白可能和其他之營

養指標不吻合。血清前白蛋白會因腎功能不全而增加，這是因為腎臟代謝減少所致

(40-43)。 

大部分的研究認為血清前白蛋白<30 mg/dl 和死亡率增加有關(38,39,43,44)。 

透析病人血清前白蛋白和蛋白能量營養不良有關。但並沒有足夠的證據顯示血清前白

蛋白作為營養指標比白蛋白敏感。若血清前白蛋白作為透析病人的營養指標，則建議

≧30 mg/dl 為目標(38,39,43,44)。 

 

 

 

VII.2 營養需求與治療 

指引 VII.2.1：血液透析病人的食物中蛋白質的攝取 

1. 穩定長期透析病人的食物中蛋白質的攝取為 1.2 克/公斤/日(證據和意見) 

2. 食物中蛋白質至少 50%為高生物性蛋白質 

說明： 

造成營養攝取不足的原因包括：尿毒症引起的食慾不振、透析的過程、併發性的疾病

和酸血症。不足的攝取也因為本身的疾病影響了胃腸的功能、憂鬱、其他生理疾病、

器質性腦疾病或社會經濟因素。氨基酸的流失(每次血液透析約 10 到 12g)(45,46)、少

量的蛋白質(每次透析≦1 到 3g，包括血液的流失)(47)和少量的葡萄糖(每次透析約 12
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到 25g，若用無葡萄糖透析液的話)流失，可造成蛋白質－熱量營養不良。慢性發炎狀

態、透析的過程或是酸血症造成的高分解代謝也有可能產生營養不良(48,49)。 

食物蛋白質攝取量約 1.2 克/公斤/天，在長期透析病人上是足夠保持零或正氮平衡的。

食物中蛋白質中至少 50%為高生物性蛋白質。蛋白質具有高生物性是指氨基酸的組成

與人類蛋白質類似，攝取動物性蛋白質，可被人體有效利用合成為身體的蛋白質。特

別是低蛋白質攝取的人身上很容易看到這種現象。 

食物中蛋白質攝取(50)和一些預後有關(如營養狀態和罹病率、死亡率有關)。在長期

血液透析病人之回溯性研究中，凡是蛋白質攝取量少於 1.2 克/公斤/天的病人，其較

低的血中白蛋白值和高罹病率有關(51-54)。 

 

 

指引 VII.2.2：長期透析病患每日所需攝取的熱量 

1. 60 歲以下長期透析病患：35 大卡/公斤/日；60 歲或 60 歲以上長期透析病患：

30~35 大卡/公斤/日。（證據和意見） 

2. 長期接受血液透析的病患，其每日熱量消耗與正常健康者並無差異。 

3. 每日熱量攝取 35 大卡/公斤/日，不但可維持穩定的尿素氮平衡，也可維持穩

定的血清中白蛋白值。 

4. 因為 60 歲以上病患較無劇烈、長期的活動，因此熱量攝取訂為 30~35 大卡/

公斤/日。 

 

 

指引 VII.2.3：長期透析的病人在急性病期間所需攝取的熱量 

1. 年齡小於60歲      :  > 35大卡/公斤/日 

2. 年齡大於等於60歲  :  30 - 35大卡/公斤/日 

 

 

指引 VII.2.4：透析的病人在急性病期間所需的蛋白質攝取量大於 1.2 公克/公斤/日 

說明 

急性病是指包括內外科急性的疾病，此期間病人的基礎代謝率會增加，所以預期他們

對蛋白質與熱量的需求亦將隨著增加。到目前為止，研究報告顯示此期間蛋白質的需

求量是增加的，但仍無足夠的研究證據可反應急性病期間真正熱量的需求(55-58)。   

長期透析之病人在急性病症期間，通常活動量會減少，相對的能量需求應會減少。然

而其基楚代謝率的能量耗損卻稍微增加，故對於透析病人而言，急症期間熱量的攝取

與平日應沒有太大差別，也就是每日每公斤30到35大卡的熱量。 

透析病人在發生急性病住院期間，對蛋白質的攝取量多不足，所以經常造成白蛋白不

足與氮不平衡之狀態，加上此期間患者處於高代謝率的情況，故建議給予較高的蛋白

質攝取量，每日每公斤須大於1.2公克。 



 74 

然而病人攝取了較高的蛋白質，除了其代謝物會增加外，也同時攝取了更多的水份與

礦物質，於是透析量必須提高以應付過多的水分與氨基酸的排泄，如透析每週大於三

次或連續性靜脈對靜脈透析(CVVHD)(59,60)。根據統計，每次透析約可移除10 ~ 12

公克氨基酸(59,60)，而每日CVVHD約可移除5 ~ 12公克氨基酸(60)。 

 

 

指引 VII.2.5：營養補充的適應症：如果長期透析病患有營養不良的情況，便需要接

受評估及營養補充。（證據和意見） 

1. 在考慮營養補充之前，必須對其進行完整的營養評估。 

2. 必須先排除或治療任何潛在可恢復、可治療而影響食慾或造成營養不良的臨

床狀況或藥物。 

3. 給予營養補充，飲食可以加強熱量及蛋白質補充。 

4. 如果經口攝食營養不足，只要臨床情況允許，應提供管灌飲食。 

5. 若無法使用管灌飲食，可以考慮血液透析中靜脈營養（IDPN）。 

6. 若經口攝食配合 IDPN 仍無法達到每日蛋白質及熱量需求，則應該考慮每日

全靜脈營養 (TPN)。 

7. 若有任何其他疾病或額外蛋白質攝取，會加重病患尿毒狀態，必須加強監測

及調整透析方法予以治療。 

說明 

在嘗試各種靜脈營養之前，應該先考慮增加飲食蛋白質及熱量攝取、營養補充、及管

灌飲食的指導(62-65)。如果住院病患無法吃足夠飲食，如果其腸道功能尚完好，腸道

管灌飲食傳統上是營養治療的首選(66-68)。 

管灌飲食是一種有價值的治療方式，原因如下： 

(一)可以長期提供病患足夠的營養需求。 

(二)提供平衡的養分。 

(三)可依病患需求，給予特別的配方。 

(四)可每天供應。 

(五)可連續灌食數小時，增加營養的利用效率。 

(六)可選擇方便的時刻灌食。 

(七)管灌配方濃度可調整，減少水份負荷。 

(八)比起全靜脈營養（TPN）較不會有感染的危險。 

(九)比起全靜脈營養（TPN）或血液透析中靜脈營養（IDPN）較不昂貴。 

然而腸道灌食的危險包括肺部食物嗆入、水份過多、逆流性食道炎及其他腸道灌食管

道的併發症(61)。 

 接受血液透析中靜脈營養（IDPN）的適應症： 

1. 最近三個月平均血清白蛋白＜3.4g/dL。 

2. 最近三個月平均血清肌酸肝＜8.0mg/dL。 
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3. 體重減輕超過理想體重 10﹪或平常體重 20﹪。 

4. 臨床檢查顯示中~重度營養不良。 

5. 進食量不足：蛋白質＜0.8g/kg/d；熱量＜25Kcal/kg/d。 

6. 無法經由口服補充營養或增加進食量。 

7. 拒用腸胃管灌食。 

IDPN 的優點： 

(一)可經由靜脈提供高濃度營養，並減少放置中央靜脈導管所帶來的危險、不適

感與額外的花費。 

(二)過多的水份或離子可在同一次治療中經由透析排出。 

(三)營養負載所帶來的不良代謝反應可透過透析治療加以矯正。 

IDPN 的缺點： 

(一)血液透析中靜脈營養（IDPN）的治療時間頂多每週三次，每次四小時，血液

透析中靜脈營養（IDPN）只能被視為營養補充。 

(二)不合乎生理。 

(三)不便宜。 

血液透析中靜脈營養（IDPN）的配方通常採用 50﹪葡萄糖 250 ml 與 8.5﹪氨基酸 500 

ml 及 20﹪脂肪 250 ml、電解質或胰島素、維生素。使用血液透析中靜脈營養（IDPN）

治療時，一定要注意葡萄糖代謝、脂肪耐受不良以及電解質失調（例如低血磷、低血

鉀、低血鎂）等問題(69)。 

 

 

指引 VII.2.6：血清碳酸氫根離子的治療：在即將接受透析前(predialysis)或正接受長

期透析中，其血清碳酸氫根離子濃度應維持在≧22 mmol/L(證據和意

見) 

說明 

低血清碳酸氫根離子在長期透析病人通常是代表代謝性酸中毒。對於是否存在酸中毒

及其嚴重程度可以由檢測血中的酸鹼值得知。因代謝性酸中毒造成的酸血症和有支鏈

的氨基酸（valine, leucine and isoleucine）的 Oxidative stress 增加有關(70)，且會增加

蛋白質分解(71)及降低白蛋白的合成(72)。支鏈氨基酸的濃度被認為在慢性腎衰竭病

人是偏低的，血中碳酸氫根離子和在肌肉中游離的 valine 濃度在長期透析病人有明顯

直接相關(73,74)。同樣的，碳酸氫根離子和白蛋白濃度在血液透析病人上亦有直接相

關性。酸血症對於維生素 D 的合成和骨質代謝是有害的，並可能增加 Beta-2 

microglobulin 的轉換(75)。 

矯正長期透析前碳酸氫根離子可以用含較高鹼性陰離子的透析液(> 38 mmol/L) (93, 

98-101)和/或口服碳酸氫根的鹽類(2 到 4 g/day 或 25 到 50 mEq/day)。兩者均可增加透

析前的碳酸氫根離子濃度(73,78,80-82,84)。 

代謝性酸血症會造成中樞神經系統神經細胞水份調節異常而導致腦水腫，進而使意識

改變甚至昏迷。也會抑制心肌收縮並降低末稍血管阻力，造成血壓下降導致器官血液
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供應不足，組織缺氧加重酸血症及高血鉀，更容易引發心室震顫。對於肺臟來說，會

增快呼吸速率，但呼吸肌卻又受到抑制，所以容易呼吸衰竭。另外酸血症會使骨質流

失及肌肉的蛋白質分解增加，造成肌肉萎縮。對內分泌系統而言，大多是抑制的作用，

包括生長激素、胰島素、維生素 D3 及甲狀腺素。(91) 

矯正代謝性酸中毒可使白蛋白增加(85)、降低蛋白質的分解率(79,80,86)、增加血中有

支鏈的氨基酸和必需氨基酸的總量(82,85,87)。增加碳酸氫根離子濃度可促進體重增

加、增加中臂的圓周(83)、增加三頭肌的厚度(79,83)及較低的死亡率。可能歸因於較

健康者有較好的胃口和蛋白質的攝取。很多報告指出，對於即將接受長期透析前或正

接受長期透析中的病人，使其碳酸氫根離子濃度正常化對於蛋白質、氨基酸、骨髂代

謝和蛋白質-熱量營養的狀況有幫助(88)。因此，建議長期透析病患血中的碳酸氫根離

子濃度應該維持≧22 mmol/L。 

 

指引 VII.2.7：肉質素(L-Carnitine)於長期透析病人之使用：到目前為止沒有足夠的臨

床數據支持需將(L-carnitine)例行使用於長期透析病人 

說明： 

使用肉質素(L-Carnitine)的理論基礎：肉質素之所以會被用於長期透析的病人是因為

(1)長期透析病人不易得到均衡的營養，(2)透析病人血液中的肉質素較低且肌肉中的

肉質素多偏低，(3)肉質素是脂肪酸與能量代謝的輔助因子。所以經由靜脈或口服補

充肉質素可以改善病人的營養狀態，特別是食物中已缺少肉質素之情況。 

長期透析病人血漿肉質素的含量：由於長期透析病人因(一)胃口不佳、蛋白質-熱量營

養不良所致之肉質素及其前趨物甲硫胺酸、離胺酸之攝取減少；(二)腸胃道之肉質素

吸收下降；(三)肝臟及腎臟肉質素之製造減少；(四)因低分子量及親水性，肉質素及

離胺酸會在透析過程中流失等因素導致肉質素缺乏(92)。所以透析病人之總血漿肉質

素濃度及游離肉質素濃度都比透析前較低。根據國內的研究報告指出，總肉質素(total 

L-carnitine)與游離肉質素(free L-carnitine)之濃度在尿毒症患者血液透析前較正常人

為低；而透析後又比透析前為低(93)。 

肉質素(L-Carnitine)於透析病人之預期用途：肉質素已經被提出用於治療腎衰竭末期

各種不同的(一)代謝異常：貧血(94-97)、高三酸甘油脂血症及高膽固醇血症；(二)心

血管疾病(95,98-100)：如透析時產生的心律不整、低血壓與低心輸出率； (三)透析間

與透析後產生的疲倦感、衰弱無力與疲勞感以及肌肉痙攣(101-106)、運動能量與氧氣

的使用率之下降(101,106-108)。但治療效果是否與血漿肉質素濃度有關，仍需要做進

一步之研究。 

肉質素(L-Carnitine)於透析病人之使用前評估：儘管有證據顯示肉質素之給予有助於

改善貧血，但在使用之前仍須先解決其他課題，例如：在給予 EPO 之後仍持續貧血

的病人，需徹底檢查造成 EPO 抗性的原因：如鐵、葉酸、Vit. B12 缺乏、慢性感染或

發炎疾病、嚴重的次發性副假狀腺機能亢進，在給予肉質素之前必須先矯正這些異常。 

透析中低血壓必須謹慎的處理有關透析的流程：延長透析時間、超過濾量(UF)、鈉模

式、調節透析液中鈉及鈣濃度及調整透析液溫度。 
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低心輸出量必須徹底評估：心包膜炎併心包膜填塞是致命的併發症，其可經由仔細的

身體檢查及心臟超音波可以檢查出來；左心室功能不良可使用降低後負荷的藥物治療

(如 ACEI)；其他在心肌病變有益的藥物，如 β-blocker 也可考慮；正常或高心輸出的

心衰竭可見於：嚴重貧血、甲狀腺機能亢進、過大或多的動靜脈瘻管。 

無力、倦怠、疲倦、運動力降低是較複雜的情形，也較無有效的治療，在考慮肉質素

前，透析量不足、甲狀腺功能異常、神經病變、睡眠不良、包括不寧腿症候群(restless 

leg syndrome)、憂鬱症及其他營養素缺乏都要先考慮及治療。 

結論：雖然已有多項研究嘗試使用肉質素治療這些問題，但證據都不夠嚴謹，唯獨

EPO 抗性貧血有較強之證據顯示肉質素有效。使用肉質素補充治療上述症狀前應先

尋找是否有導致上述症狀且可治療之基本問題，矯正後如上述問題持續存在時，可於

每次血液透析後短期(三至四個月)嘗試性給予口服或靜注肉質素。 

 

 

VII.3 營養的測量方法  

指引 VII.3.1：人體測量學 Anthropometry 

對長期透析病人的蛋白質熱量營養狀態而言，人體測量方法是臨床有用指數(證

據與意見)。 

說明： 

人體測量學使身體量化，提供骨頭，肌肉和脂肪的半定量化的評估，進一步提供營養

狀況的資訊(109-112)。人體測量通常是評估包括體重、身高、骨骼尺寸、皮層厚度(體

脂肪指數)、中臂肌肉臂圍(MAMC)、肌肉量的指數、中臂肌肉區、直徑、脂肪佔體

重的比例、一般體重百分比(%UBW)；根據 NHANES II 研究的標準體重百分比

( %SBW ) , 和身體質量指數(BMI)。各種人體測量方式提供不同身體成份的資訊。測

量上列所有參數各有其優點。因此，應該考慮不同人體測量參數和他們的所提供的相

對精確度。人體測量學需要適當的設備佐以精確技術來提供精確的，有重複且準確性

的資料；否則，這些測量可能會給出完全不同的結果。某些人體測量學是較精確的

(111)，如一般體重百分比 (%UBW)與標準體重百分比 (%UBW)和身體質量指數

(BMI)，就比皮膚厚度或或中臂肌肉臂圍( MAMC )精確。 

在成年長期透析病人中，身高不是用於測量蛋白質或能量的營養狀況的一個有效方

法。然而還是必須測量，因為它是重量(包括 SBW 和 BMI)用於調整的參考值。因為

高度可能因變老而減小，特別在有骨骼疾病的長期透析病人中，每年應該測量高度。

骨骼尺寸也必須計算個人的%SBW 見附錄 B-4。 

用肌肉範圍、直徑或者圓周來估計肌肉的總量，再由此推得無脂肪質量與體內臟器蛋

白儲量。這些測量中的重要變化反應身體肌肉和蛋白質量的變化並能表明營養不良的

狀態。人體測量學已經使用於長期透析的病人來評價營養狀態(113-116)。 

個別偵測相同病人的測量結果可以提供涉及營養狀況中變化的有價值資訊。對於長期

透析病人的理想或最理想的測量值尚未被定義出來。有證據顯示長期血液透析病患若

擁有較大的體重或身高測量值( 例如；身體質量指數 BMI )較易存活至少 12 個月

(117-119)。重量低的五十百分位中的病人明顯地有較低的存活率(117-120)。一個研究
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表明在體重的前 10 個百分位中的長期透析病人有最高的 12 個月的存活率。 

長期透析病人的人體測量結果與從 NHANES II的研究得到的資料作比較或者以長壽

的正常人比較(121-130)。長期透析病患標準化後人體測量值通常與於一般人口的測量

值類似(131)。長期透析病人和正常的個體間測量的差別可能表示營養的問題或其他

的臨床問題(例如，水腫或者截肢)。從長期透析病人得到目前可用的人體測量標準的

使用上有一些疑點，如：年齡、性別或者種族的參考資料尚未建立。此外，它也沒有

顯示長期透析的病人的標準是理想或者是健康的。  

 

 
指引 VII.3.2：主觀性整體營養狀態評估(SGA) Subjective Global Nutritional 

Assessment SGA 對長期透析病患而言是臨床上確實有效評估蛋白質-

熱量營養狀態的方法(證據) 

說明： 

主觀性整體營養狀態評估( SGA )是用評估透析病人的營養狀態的一個具有再生性和

有用的方法(113-116)。這是一個基於主觀與客觀的病史及身體檢查的簡單技術。SGA

最初應用在評估接受腸胃科手術病人的營養狀況，並後續應用在其他族群(117-120)。 

使用 SGA 的好處是它並不昂貴，能夠迅速完成，僅需要簡短的訓練，並且將病人的

蛋白質能量營養狀態做個全球通用的計分方式或總和。SGA 的缺點是並沒有包括臟

器蛋白質的評估。SGA 的評估集中於營養的吸收和身體的成份。它是主觀、靈敏、

精細的並可在長期透析病患身上作廣泛的研究。  

SGA 在長期透析病人中較少被研究。SGA 根據四個選項作調整(重量損失、厭食、皮

下脂肪和肌肉量。把主觀量秤體重評分表示營養狀態每一個四個項(例如 1 到 2 表示

了嚴重營養不良；3 到 5 是中度營養不良的；和 6 到 7 是正常的營養)。  

值得提倡的是由美加研究中所採用的 4 項 7 分決定 SGA(113)。因為這個方法在評估

長期透析病患的營養狀態比原始 3 分的順序尺度能提供更大的靈敏性(117,121-124)。 

 

 
指引 VII.3.3：校正後的無水腫淨體重 Adjusted Edema-Free Body Weight (aBWef) 

aBWef 是用體重來監測蛋白質營養攝取狀態的一種方法。血液透析病

人需在透析後測量。(意見)。 

說明： 

透析病人體重與身體組成的差別嚴重地限制了把實際體重作為營養攝入的評估價值。 

當個體很胖或者重量不足時，把未調整的實際體重用來評估實際的營養攝入或者能量

和蛋白質的吸收可能是冒險的。另一方面，忽視病人不同的身體尺寸所造成的攝食需

求對顯著地重量不足或者超重的個體而言，這也許是冒險的。我們必須認知到測量病

人的無水淨體重經常是困難和不精確。臨床判斷是基於體格檢查和如果用必要的身體

成份測量來估計水腫與否。  

接下來的公式能用來計算校正後的無水腫淨體重(aBWef) (50) 

aBWef=BWef+【(SBW-BWef) ×0.25】 -- 公式一 
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BWef 是無水腫淨體重，Standard Body Weight(SBW)是由 NHANES 研究資料調整後的

標準體重。 

因血液透析病人兩次透析間體重的增加(IDWG)能高達 6 到 7 公斤(51)，所以 aBWef

應該在透析後測量。 

公式一考量到對肥胖的個體而言，實際的代謝需求與飲食中蛋白質及能量的需要比相

同無水腫淨體重的人少。重量過低的個體更因為與相同年紀、高度、性別和骨骼的尺

寸的正常人之無水淨體重相較更不容易被評估為代謝過量。在較小的個體中，與標準

的重量相比後的無水腫淨體重有較低的蛋白質，因此有較少的尿素和其他的蛋白質代

謝物分佈的體積，所以導致身體中這些代謝物累積的比率更少。另一方面，用無水腫

淨體重而不是實際體重來評估體重過低的病人的蛋白質需求可以提供附加營養物。應

該把無水腫淨體重的蛋白質或者熱量的攝入看作起點。像往常一樣，用體重和其他營

養測量的臨床判斷作縱向的評估，並對飲食的療法作評價及決定進一步的飲食管理。  

不可能所有病人都有校正後無水腫淨體重的使用需求。臨床經驗建議當平均體重由

NHANES II 之研究所決定時，當無水腫淨體重介於 95%至 115%的標準體重時可以用

無水腫淨體重直接當作營養估價和營養的基準。透析病人脫水主要以細胞外水分為

主，目前生物電阻分析(BIA)可以測量細胞外與細胞內水分，以用來作為乾體重設定

的依據(125,126)。 

對於有高血壓的血液透析病人，臨床上無法評估病人水分的多寡，所以測量細胞外水

份是必須的，正常血壓的血液透析病人，細胞外水分比正常人的上限低，所以透析時

有抽慉、血壓下降等現象，乾體重應該給予提高至症狀消失或高血壓出現為止(126)。 

 

 

指引 VII.3.4：雙股放射線吸收量表 Dual Energy X-ray absorptiometry (DXA) DXA 

臨床上確實是有效評估蛋白質－熱量營養狀態的方法(證據與意見) 

1. 身體組成上的精確數值對監測長期蛋白質－熱量營養狀態有幫助 

2. 對長期透析病患常見的水分積留狀態而言，全身性的 DXA 提供一種精確且

不易被影響的方法 

說明 

偵測身體成份特別是連續評價，能夠提供涉及蛋白質能量營養吸收的長期適當資訊

(127, 128)。除非由使用標準化的方法訓練的人體測量學專家 Anthropometrist 取得，

對於測量身體成份而言，多數臨床上有用的技術並不很精確。全身的 DXA 提供一個

可靠的、非侵入性的方法去評估身體組成的三個主要部分(脂肪量、無脂肪量和骨質

密度)。DXA 的精確度較少受一般在末期腎病變 ESRD 病人中發生水分蓄積的變化影

響(130-132)。慢性血液透析與腹膜透析病患的人體測量學、肌酸酐指數(Creatinine 

Index)和生物電阻分析(BIA)相比顯示了 DXA 有較高的精確度(129-132)。 

DXA 掃描利用Ｘ光的來源產生一個穩定雙重能量光束(129-132)。在一個正交直線系

光柵模式中這些光束了透過身體。各種組織(脂肪、無脂肪和骨骼)削弱了不同程度的

Ｘ光束。從這些削弱光束的自然對數比值計算身體成份。  

DXA 的主要局限性是需要獲得提供空間的設備、測量的費用和個人可能需要對這些

測量 DXA 技術熟練的事實。DXA 在細胞內和細胞外的水份的組成也無法識別區分

得很好。然而， DXA 掃描器在大城市安裝中是越來越多且普遍。雖然身體成份估計
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需要精確的骨密度檢查， 但 DXA 還是優於傳統人體測量學(Anthropometry)或生物電

阻分析(BIA)。然而，並不推薦 DXA 作常規手續的使用。  

測量淨體質(Lean Body Mass-LBM)的方法有多種，目前較常使用 Anthropometry、BIA

與 DXA 三種。這三種方法測定的 LBM，彼此之間有很好的相關性，但 Anthropometry

的值較高，BIA 次之，DXA 較低(133,134)。 

國內的研究都認為血液透析病人的 LBM 比一般人差，但如以一對一的性別相同、年

齡、身高、體重極相近的血液透析病人與一般人比較，兩者並無差別(133,134)。 

 

 

VII.4 營養指導與追蹤  

指引 VII.4.1：營養衛教與日誌 

 

營養衛教與日誌對於持續透析病人在測量飲食蛋白與飲食熱量攝取上是一項有

根據並於臨床上實用的方式 

說明： 

長期血液透析病患在與具豐富腎臟疾病經驗的營養師作營養衛教後，定期維持三天的

飲食紀錄，並計算營養成分攝取。在人員配置與時間受限情況下，營養狀態穩定的病

患可經 24 小時回憶飲食方法可取代營養衛教與日誌。 

 

 

指引 VII.4.2：長期透析病患的營養指導 

 

長期透析病患在開始接受持續透析之初期，就應該根據每個人不同的情況，接

受完整的營養指導。（意見） 

1. “營養照顧計畫”應該在開始接受持續透析之初期就建立起來，並且隨時根據

病患狀況加以調整。 

2. 照顧計畫應該至少每三至四個月予以更新。 

3. 病患一開始就應該給予完整的營養指導，此後每一至二個月再給予指導。期

間若有營養攝取不足、或因疾病造成營養狀態惡化，則需更常適時予以指導。 

 

說明: 

因為長期透析病患常發生蛋白質熱量營養不良，且營養不良與死亡率及罹病率有相當

的相關性，因此對這些病患給予詳細的營養評估及治療是很重要的(135)。 

在病患接受長期透析之初期，由營養師完成營養評估，並訂定一份照顧計畫，納入各

項營養方面的評估（營養狀態評估、營養史、病患喜好、以及營養處方）。此後照顧

計畫應每三至四個月更新一次。此照顧計畫應配合病患、照顧者（通常是其配偶）、

臨床醫護人員、社工、及營養師實施之，並經多方面嚴格檢視。 

若有病患營養狀態會快速惡化的情況，應該更常對營養照顧計畫加以評估。例如不明
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原因之熱量或蛋白質攝取減少、其他蛋白質熱量狀態指標低下惡化、懷孕、急性發炎、

或代謝疾病，特別是發生在老年人、住院病患、糖尿病患、大量或長期使用類固醇、

及腎臟移植失敗後。在這些狀況下，可能需要每月或每週更新營養計畫，並給予更完

善的營養指導。 
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VIII. 透析感染管制 

VIII.1. 預防院內感染 

指引-VIII.1.1：依照病原菌之傳染途徑，訂定有效可行的感染管制措施 

說明： 

微生物在醫院內的傳染途徑，主要有五種：接觸傳染、飛沫傳染、空氣傳染、污染之

物品或儀器傳染以及昆蟲傳染。後兩者在典型之醫院傳染不常見，前三項將是主要預

防之重點，也可能需要採取不同程度的隔離措施。 

(1)接觸傳染：是最重要亦是最常見的院內傳染途徑，可分為兩種類型； 

(a).直接接觸傳染：直接身體接觸，可發生於兩個病人間或病人與照

顧者之間。 

(b).間接接觸傳染：經由污染的物品，如針頭、傷口覆蓋物或污染之

雙手傳染。 

(2)飛沫傳染：理論上，可視為一種接觸傳染，然而其傳染機制與接觸傳染相當不

同，所以本準則將對其另外處理，飛沫之產生主要發生於已感染之

病人咳嗽、打噴嚏、說話、接受抽痰或氣管鏡檢查時。當帶有傳染

病原菌之飛沫，經由病人咳出、或噴出時，會在空氣中漂流一段短

距離，最後掉落在周圍短距離內其他人的結膜上、鼻腔或口腔內。

由於飛沫在空氣中停留時間不長，所以，如確定由飛沫傳染之疾病，

並不需要特別的空氣或換氣處理，這是與空氣傳染不同之處。 

(3)空氣傳染：可經由含有病原菌之小顆粒蒸發之飛沫核（小於 5um），長時間漂

浮在空氣中或含有病原菌之灰塵而散佈。經此途徑傳染之微生物，

可經由空氣之流動而感染同一房間，甚至不同房間的人。因此，必

須特別設計空氣氣流之方向以及適當的換氣系統。經此途徑傳染之

傳染病，主要有結核菌、德國麻疹及水痘等。 

 

 

指引-VIII.1.2 : 所有醫護人員都應熟知並嚴格遵守院內感染預防措施之基本原則 

說明： 

院內感染預防措施之基本原則 

(A)洗手及戴手套 

洗手是預防院內感染最重要之基本步驟 (1-9)。在接觸任何一個病人後或接觸

到他人血液、體液、分泌物或被其污染之器具後，迅速徹底的洗手是院內感染

預防措施最重要的一步。除此之外，戴手套也可以減少病原菌之傳佈，戴手套

有三個重要的理由，第一：手套提供一個屏障，以避免當接觸到血液、體液、

分泌物時，暴露到大量病原菌，對預防血液、體液傳染之疾病尤其重要(10-13)。
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第二：手套可以減少病原菌，經由不乾淨的雙手傳染給病人。第三：如果在接

觸每一個病人後，更換手套並在脫下手套後立即洗手，可減少病人間之傳染。

要注意的是，因為手套上可能有小瑕疵，或者使用中發生破損，而且在脫手套

時，也可能污染到雙手，故戴手套不能取代洗手(9, 14-16, 17-20)。 

(B)病人的床位 

適當的規劃病人床位，對預防院內感染很重要。一人一間可以預防接觸傳染，

尤其當病人衛生習慣很差，不能合作（如：嬰兒、小孩或意識不清者）時，又

罹患具有高度傳染力或死亡率很高或可能遺留下嚴重後遺症之傳染病時。此

外，最好讓病人住在有衛浴、可洗手之房間，以減少病源菌散佈之機會。如果

單獨一間不可行時，感染相同致病菌之病人，可住在同一間。當爆發流行、或

病房短缺時，同一傳染病之病人可共用病房，除非此傳染病有其他規定。對於

空氣傳染的疾病，病人需要住在配有適當設計之空氣流向及換氣系統的隔離房

內(21)。對於空氣傳染病是否需要隔離房外前室之設計，仍未有定論。 

(C)感染病人之運送 

盡量減少傳染病病人不必要的運送，只有在絕對必要時，這些病人才可離開房

間，如決定病人必須離開房間時： 

(1)減少其他病人、工作人員、訪客被傳染及環境污染的機會。 

(2)事先通知病人要去的地方之工作人員，並做好必要之防護措施。  

(3)告訴病人如何配合。   

(D)口罩、護目鏡、面罩 

各類之口罩、護目鏡、面罩，可單獨使用或合併使用，以提供適當之屏障。當

醫療過程預期可能產生血液、體液、分泌物之飛濺時，要戴上遮住口鼻之口罩

及護目鏡，以避免眼睛口鼻之黏膜與病源菌接觸。一般醫護人員戴外科口罩可

避免接觸飛沫傳染之病原菌 

罩袍的目的是要避免衣服及皮膚不被血液及體液污染。對血液傳染之疾病，穿

罩袍及保護衣可減少暴露感染源之危險。此外，罩袍可避免在照顧傳染力強及

預後差之傳染病病人時，將致病菌由某個病人或環境傳染給別的病人或環境。

當然，要達到此目的，必須在離開病人單位前，脫掉罩袍並立即洗手。 

(F)病人使用過的物品 

影響是否要拋棄或特別處理病人用過的東西之因素很多(10, 13, 22-24)，包括：

是否被具傳染力之體液傳染、尖銳與否、傳染病之嚴重性以及致病菌在環境中

之穩定度。有些污物必須包裝處理，以免其他病人、工作人員及訪客不慎暴露

或污染環境。尖銳物品必須裝在不可穿透之容器中，其他物品可放在袋子內。

如果袋子夠堅固而且丟棄污染物品時不會碰觸到袋子的外面，使用一個袋子即

可，否則要兩個(25)。 

接觸過病人血液及黏膜並需重覆使用之醫療器材，經使用過，需消毒後才可以

給另一個病人使用。消毒之方法決定於器材之種類、廠商之建議，以及醫院之

政策等。其他只是接觸到病人完整皮膚之醫療器材，如被血液、體液污染，在

使用後，需清潔並消毒(10, 23, 26-27)。 
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(G)送洗床單 

雖然沾污床單可能被致病菌污染，只要經過正確程序之處理、運送、洗滌，其

傳染之危險性很低。 

(H)盤子、杯子、食具 

不論可拋棄或重覆使用之盤子，廚房用品都可以用於接受隔離之病人。一般使

用之熱水及清潔劑，足以對這些物品進行消毒。 

(I)例行清潔 

除非特別之致病菌有特別之要求，否則需採傳染病預防措施之病人的房間，及

床邊物品之清潔程序，與標準預防措施相同。某些致病菌尤其是 enterococui；

可以長時間存活於環境中(28)，必須適當的消毒床邊物品及環境（如：床欄、

床邊桌、陪伴床、輪椅、手把、水龍頭等）。曾經住過感染此類病原菌病人的

病房需消毒後，才可以給其他病人住。 

 

 

指引-VIII.1.3 : 所有醫護人員都應熟知並嚴格遵守標準預防措施及傳染病預防措施 

說明： 

院內感染預防措施可分兩方面，第一也是最重要的方面，是指適用於所有院內之病

人，不論其診斷及是否有感染的「標準預防措施」(10-11)，這也是預防院內感染的最

基本步驟。第二方面是針對某些特殊傳染病病人所設計，適用於空氣、飛沫或接觸傳

染之傳染病病人之「傳染病預防措施」。 

 

 

指引-VIII.1.3.1 : 所有血液透析病人應採行標準預防措施 

 

說明： 

標準預防措施主要可減少血液或體液傳染病之機會，適用於所有血液透析病人，不論

其原有疾病之診斷及是否罹患傳染病。標準預防措施適用於包括血液、各種體液、除

了汗以外的分泌物（不論其是否有血跡），不完整的皮膚，以及黏膜。標準預防措施

可以減少醫院內已知或未知感染源之致病菌之散佈。以下是標準預防措施之步驟： 

(A) 洗手：不論有沒有戴手套，接觸血液、體液、分泌物或污染物後，都需要馬上

洗手，有時候在同一個病人不同身體部位，進行治療時，也要洗手，以

免互相污染。一般例行洗手，使用不含殺菌藥效之肥皂。在特殊情況下，

如要控制某個傳染病之流行時，使用含殺菌藥效之肥皂或乾洗手殺菌

液。 

(B)手套：當需要接觸血液、體液、分泌物或污染物時，應戴手套(乾淨即可，不

必無菌)。要接觸病人黏膜或不完整之皮膚前，也要戴乾淨手套。治療

同一個病人，當接觸到大量病原菌時，就要換手套。手套使用後，在接
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觸到別的病人和乾淨的物品、環境表面之前，應即脫掉並洗手。 

(C)口罩、護目鏡、面罩：如果醫療過程可能產生血液或體液之飛濺，就要戴口罩

及護目鏡或面罩以保護口眼鼻之黏膜。 

(D)罩袍：當醫療過程中可能產生血液或體液之飛濺時，需穿上乾淨但不必無菌

之罩袍，以保護皮膚及避免污染衣服。依據醫療之需要以及預期會產生

的液體量選擇合適的罩袍，並在使用完後，儘速脫下污染之罩袍，並立

即洗手。 

(E)病人使用之用品：處理被病人血液、體液、分泌物污染之物品時，要避免皮膚

黏膜之接觸，避免污染衣服，及將病原菌散佈給其他病人及環境。重覆

使用的醫療器具一定要適當處理後，才可以給其他病人使用。拋棄式醫

療用品也要適當處理，避免污染環境，散佈病原菌。 

(F)環境消毒：確實對環境表面、病床、床欄、褥及其他經常接觸之物品表面，進

行定期清潔消毒，並追蹤其執行率。 

(G)床單及被褥：沾污之床單，在處理運送及洗滌過程中，要避免工作人員皮膚及

黏膜之暴露，及衣服之污染。 

(H)醫療器械，不論在使用時，使用後，洗滌時或丟棄時，避免受傷，以免被由血

液傳染的致病菌感染。 

(1).小心處理尖銳之醫療器械，不要將針套再套回用過的針頭，不要用

雙手去操作針頭，也不要將針尖部分對著身體任何部位。不要用手

去拔用過的針頭，也不要用手去折或弄斷針頭。將用過可丟棄的針

頭、針筒、刀片及其他尖銳品，放在不可穿透性容器內，而此容器

要放在執行醫療行為最近的地方。重覆使用之針頭、針筒，也要放

在不可穿透之容器內，以便消毒。 

(2).如果需要急救時，使用 mouthpieces、resuscitation bay，或其他呼吸

管以取代口對口人工呼吸。 

(I).病房：當病人衛生習慣不良或不能配合保持清潔時，讓此病人住單人房。 

 

 

指引-VIII.1.4 : 懷疑或確知感染傳染力強或預後差之空氣、飛沫、接觸傳染病之病

人，除了標準預防措施外，需另外採取傳染病預防措施。 

說明： 

傳染病預防措施可分三類：空氣傳染預防措施、飛沫傳染預防措施以及接觸傳染預防

措施。空氣傳染預防措施：空氣傳染主要由於帶有病原菌之蒸發之微小飛沫核（< 

5um），或灰塵長時間懸浮於空氣中所致，所以對感染病人病房內空氣之流向，以及

換氣系統必須加以設計，以減少其散佈致病菌之機會。 

飛沫傳染預防措施：由於飛沫存在空氣中時間不長，而且也飛不遠，通常不大於 100

公分，所以飛沫傳染主要發生於親密接觸者。預防飛沫傳染病不需要特殊之氣流或換

氣系統設計。 
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接觸傳染預防措施：可預防因直接接觸或間接接觸傳染之傳染病。 

 

表一、需要採取預防措施的病人與各種預防措施對照表 

標準預防措施 

適用於所有病人 

空氣傳染預防措施 

除了標準預防措施外, 對疑似或確診由空氣懸浮之飛沫傳染之嚴重傳染病人, 須加採

空氣傳染預防措施如: Measles、Varicella (包括全身性帶狀皰疹 Zoster)、TB、和 SARS? 

飛沫傳染預防措施 

除了標準預防措施外, 對疑似或確診由大的飛沫顆粒傳染之嚴重傳染病人, 須加採飛

沫傳染預防措施如: 侵犯性 Hemophilus influenzae type b disease 包括腦膜炎, 肺炎, 會

厭炎, 和敗血症, 其他由飛沫傳染的嚴重細菌性呼吸道疾病包括 Diphtheria, Mycoplasma 

pneumonia, Pertusis, Pneumonia plaque, 嬰兒或年青小孩的 group A streptococcal 

pharyngitis, penumonia or scarlet fever. 由飛沫傳染的病毒傳染病包括 Adenovirus, 

Influenza, Munps, Parvovirus B19, Rubella。 

接觸傳染預防措施 

除了標準預防措施外, 如果為疑似或確診可由直接或間接接觸傳染的嚴重傳染病, 須

加採接觸傳染預防措施如:  

腸胃道: Clostridium defficile, 失禁病人感染 enterohemorrhagic Escherichia coli 

O157:H7, Shigella, hepatitis A, 和 rotavirus 呼吸道: 嬰兒或年青小孩 parainfluenza 或 

enterovirus infections 皮膚, 感染傷口, 或: 皮膚白喉菌感染 (Diphtheria)新生兒或黏

膜皮膚泡疹 (Herpes simplex virus)小膿皰疹 (Impetigo)嚴重擴散之膿瘍, 蜂窩組織

炎, 或褥瘡蝨 (Pediculosis)疥瘡 (Scabies)嬰兒或年青小孩葡萄球菌毛囊炎 

(Staphylococcal furunculosis) 

全身性或免疫不全的病人帶狀皰疹 (Zoster) 出血性病毒結膜炎 (Viral hemorrhagic 

conjunctivitis)出血性病毒感染 (Viral hemorrhagic infections: Ebola, Lassa, or Marburg) 

 

 

指引-VIII.1.5 :當病人之症狀懷疑有空氣、飛沫或接觸傳染病可能性時，除了標準預

防措施外，必須在確定診斷前，預防性採用傳染病預防措施。 

說明： 

臨床上，發生院內感染之危險，在確定診斷前最高，所以當病人之症狀懷疑有空氣、

飛沫或接觸傳染病可能性時，除了一般所有病人都必須採用的標準預防措施外，必須

在確定診斷前，依經驗預防性採用傳染病預防措施。 

 

表二、臨床症候群或情況需採取經驗性預防措施以避免確定診斷中之重要致病原產生

傳染 

臨床症候群或情況 可能致病原 預防措施 

腹瀉   

  失禁病人急性腹瀉 Enteric pathogens# 接觸 

  成人腹瀉合併使用抗生素病史 Clostridium defficile 接觸 

腦膜炎 Neisseria meningitidis 飛沫 

不明原因全身性皮疹   
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  紫斑合併發燒 Neisseria meningitidis 飛沫 

  水泡 Varicella 空氣,接觸 

  斑點丘疹合併鼻炎和發燒 Measles 空氣 

呼吸道感染   

  咳嗽/發燒/上肺葉浸潤之 HIV 感染低危險病人 Mycobacterium tuberculosis 空氣 

  咳嗽/發燒/任何肺葉浸潤之 HIV 感染高危險病人 Mycobacterium tuberculosis 空氣 

  陣發或嚴重持續咳嗽於百日咳流行期間 Bordetella pertusis 飛沫 

  嬰兒或年輕小孩小支氣管炎和哮喘性喉頭

炎 

Respiratory syncytial or 

parainfluenza virus 
接觸 

多重抗藥性致病菌高危險病人   

  曾經感染或培養出多重抗藥性致病菌 Resistant bacteria 接觸 

  曾經住在多重抗藥性致病菌盛行率高的醫療機構 Resistant bacteria 接觸 

皮膚及傷口感染   

  膿瘍或傷口引流無法覆蓋 Ataphylococcus aureus, 

group A streptococcus 
接觸 

 

# 此項致病菌包括 enterohemorrhagic Escherichia coli O157:H7、Shigella, hepatitis A、和

rotavirus 

 

 

指引 VIII-1.6 :當病人已知或懷疑感染空氣傳染病時，除了標準預防措施外，另採取

空氣傳染預防措施。 

說明： 

(A).隔離病人：讓病人住在(1).負壓病房。(2).每個小時換氣 6~12 次。(3).可將室內空

氣排出戶外或經過高效率過濾後，再與醫院內其他房間空氣循環之房間。病人必

須留在房內，並保持房門關閉，如果房間不夠，除非有其他建議，否則病人可以

與其他感染同樣疾病的病人共用房間(21)。 

(B).呼吸保護：當進入確定或疑似感染肺結核病人房內時，需佩帶 N95 口罩(NIOSH

（National Institute for Occupational safaty Health）N95 級以上之口罩符合美國國家

疾病管制局結核菌使用之防護口罩要求)。沒有免疫的工作人員不要進入，已知或

懷疑罹患德國麻疹或水痘病人的房間。如果必須進入，必須佩帶 N95 口罩，但有

抵抗力的工作人員，不需配戴口罩。 

(C).運送病人：儘量減少移動或運送病人，如不可避免，給病人戴外科口罩。 

 

 

指引-VIII.1.7 : 當病人已知或懷疑感染飛沫傳染病時，除了標準預防措施外，另採取

飛沫傳染預防措施。 

說明： 

(A).隔離病人：讓病人住單人房。如果房間不夠可與罹患同樣傳染病之其他病人共用

房間。如果房間仍然不夠，讓病人與其他病人、訪客之間的距離保持至少 100 公

分以上，房門可保持打開。 
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(B).口罩：除了標準預防措施中，必須戴口罩之情形外。當必須在 100 公分以內，對

病人做治療時，也要戴口罩(也有醫院建議進入房間內，就要戴口罩)。 

(C).運送病人：儘量減少不必要的病人移動，如不可避免，給病人戴外科口罩，以避

免病原菌之散布。 

 

 

指引-VIII.1.8 : 當病人已知或懷疑感染接觸性傳染病時，除了標準預防措施外，另採

取接觸性傳染預防措施。 

說明： 

(A).隔離病人：讓病人住單人房。如果單人房不夠，可與罹患同樣傳染病之其他病人

共用房間。如果房間仍然不夠，也無法共用房間，可與感染管制專家共同討論如

何處置病人。 

(B).手套與洗手：除了依標準預防措施規定戴手套外，進入病人房間時也要戴手套（乾

淨但不需無菌）。當接觸含大量致病菌之體液或排泄物時，（如糞便及傷口引流液）

需更換手套，在離開房間前脫掉手套並立即用殺菌劑或無水消毒劑洗手。脫掉手

套後，注意不要再接觸到房間內可能污染之環境表面或物品 (9, 28)。 

(C).罩袍：除了依標準預防措施規定穿罩袍外，當預期工作人員的衣服可能與病人接

觸，或碰到病房內之環境表面或物品，或病人有尿失禁、腹瀉、腸造瘻或沒有被

包紮覆蓋的傷口時，在進入房間時，要穿罩袍（乾淨不需無菌）。離開房間前，脫

掉罩袍。脫掉罩袍之後，注意不要再碰到病房內可能遭污染的環境表面。 

(D).運送病人：儘量減少不必要的病人移動，如病人必須離開房間，小心不要讓病人

傳染病原菌給其他病人或污染環境。 

(E).病人使用之物品：如果可能，即使不會接觸血液或體液之醫療器具，也儘量讓病

人自己使用一套，或罹患同樣傳染病病人共用一套，如果一定無法避免共用，在

給其他病人使用之前，一定要適當清潔及消毒。 

 

 

指引-VIII.1.9：建立一套教育計劃確保病人、工作人員、訪客都清楚了解各項預防措

施的必要性及做法。讓每個人都知道並遵從。 

 

 

指引-VIII.1.10：定期評估預防措施之遵從度並據以改進。 
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VIII.2. 預防血管通路感染 
 

指引-VIII.2.1：醫護人員與病人需接受有關血管通路感染之教育。（意見） 

 

說明： 

個人衛生習慣不良是血液透析病人血管通路感染之危險因子(1)，因此，必須加強血

液透析病人個人衛生習慣。此外，經驗不足之醫護人員也易造成血管通路感染 (2-3)。

所以，所有透析室醫護人員必須熟悉無菌操作，保留病人血管通路之紀錄有助於回溯

病人發生感染之原因並找出危險因子而加以矯正。 

 

 

指引-VIII.2.2：所有打針接管之過程必須完全無菌操作。（證據） 

 

表：永久性血管通路進行穿刺時之皮膚準備 

1.進行皮膚消毒前先確定要穿刺之位置。 

2.以殺菌肥皂（如：2﹪Chlorhexidine）及水刷洗穿刺部位(4-6)。 

3.以 70﹪酒精或 10﹪Povidone iodine 環狀向外擦拭穿刺處皮膚(4,7)。 

 

說明： 

A：酒精抑菌作用時間短，搓洗皮膚一分鐘後需立即穿刺。 

B：Povidone iodine 擦拭後，需二至三分鐘才會完全發揮作用，此外，也必須等到

Povidone iodine 乾後才能穿刺。 

C：穿刺時，須戴乾淨手套，如污染後，應立即更換。 

D：為每位病患穿刺前，需戴上新的乾淨手套。 

   

 

指引-VIII.2.3：每次對暫時性導管做護理時，需遵守無菌操作之原則。 

說明： 

A：對血液透析導管做任何護理，如：換藥或插管時，必須由受過訓練的透析室工作

人員執行 (2-3, 8)（證據/意見）。 

B：每次進行透析治療時，需評估導管出口處有無感染徵兆（意見）。 

C：每次進行透析後，必須換藥（意見）。 

D：新插管後或每次透析治療結束後，使用 Povidone iodine 或 Chlorhexidine 消毒皮

膚後，以 Povidone iodine 軟膏 或 Mupirocin 軟膏塗抹導管出口處，再覆上乾紗布

（證據）。 

E：在連接或分離透析導管時，護理人員及病人應該戴外科口罩或面罩，而且，護理

人員應該全程戴手套（意見）。 
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F：在護理導管及評估病人血流量時，需注意減少污染，見表Ⅲ-3（證據）。 

 

表Ⅲ-3：護理留置於病人血管之導管注意事項 

      •導管帽或透析導管接頭再打開前需以 Povidone iodine 浸泡 2-3 分鐘。 

      •導管腔保持無菌。 

      •導管腔及導管頂端避免暴露於空氣中，以減少污染。可用導管帽或針

筒接在導管頂端，並保持乾淨。 

      •在打開導管帽及穿刺病人血管時，病人應該戴外科口罩。 

      •在打開導管帽及穿刺病人血管時，醫護人員應該戴手套及外科口罩或

面罩。 

      •在換藥時，病人應該全程戴外科口罩，工作人員應該戴口罩或面罩。 

 

說明： 

導管處換藥，如由訓練不足的工作人員執行，會增加病人感染的機會(2-3, 8) ，使用

乾燥紗布、Povidone iodine 軟膏 或 Mupirocin 軟膏，可減少導管出口處感染之機會 (3, 

9-12)，尤其是鼻腔有金黃色葡萄球菌帶原者的病人，然而要注意有些廠商會特別說明

含有 glycol 成分的軟膏不可使用於他們製造的 polyurethane 材質的導管。此外，乾燥

的紗布優於透明的薄膜，因為後者較容易使導管出口處有細菌滋生(9)。如果病人對

Povidone iodine 過敏，可使用其他廣效性抗菌凝膠替代。 

導管感染可來自於污染的手及空氣顆粒。金黃色葡萄球菌是血液透析病人發生出口處

感染及菌血症的主要菌種，而菌血症及隧道感染是拔除導管最主要的原因(13-14)，如

鼻腔有金黃色葡萄球菌帶原，容易使病人皮膚上也有此細菌，而發生導管感染、隧道

感染或菌血症。此外如導管位置靠近病人口鼻處，如鎖骨下或內頸靜脈導管，會增加

導管出口處暴露於病人鼻腔分泌物或污染之口沫顆粒中，具抗藥性之金黃色葡萄球菌

即可能經由此模式傳染。病人及護理人員在護理血管通路時，戴外科口罩，可減少傳

染性飛沫顆粒之散佈，而減少導管之污染。 
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VIII.3. Vancomycin Resistance enterococci（VRE）、Vancomycin 

Resistance Staphyloccus aureus（VRSA）、Vancomycin Resistance 

Staphyloccus epidermidis（VRSE）之感染控制 

 

指引-VIII.3.1 : 制定使用 Vancomycin 之規範 

說明： 

浮濫使用 Vancomycin 是產生 VRE、VRSE 或 VRSA 之危險因子(1-5)。所以必須明確

規範 Vancomycin 的使用條件，確實執行，定期監測並列為醫院感染控制的重點。使

用 Vancomycin 的規範必須包括以下重點： 

1.使用 Vancomycin 的時機需適當：如 

(A)當治療 beta-lactam-resistant 格蘭氏陽性菌的嚴重感染時(6-7)。 

(B)當治療感染格蘭氏陽性菌且又對 beta-lactam 過敏之病人。 

(C)當抗生素引起的腸炎以 metronidazole 治療無效或感染非常嚴重有生命危險時。 

(D)美國心臟協會建議預防性用於可能發生心內膜炎之高危險群病人，接受某些侵

犯治療之前，以預防心內膜炎(8)。 

(E)當該醫院methicillin-resistant S aureus( MRSA)或methicillin-resistant S epidermidis 

(MRSE)感染之比例很高時，進行植入人工血管或骨關節之手術之前(9)，可以預

防性使用 Vancomycin。可在術前打一劑 Vancomycin，一般一劑即可。如果手術

時間超過 6 小時，再補一劑，預防性投藥最多不要超過兩個劑量(10-13)。 

2.不該使用 Vancomycin 之時機： 

(A)除了對 beta-lactam 有致命性過敏危險的病人外，不應該以 Vancomycin 做為外科

手術預防感染用藥(11)。 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=retrieve&db=pubmed&list_uids=6140494&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=retrieve&db=pubmed&list_uids=6140494&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=retrieve&db=pubmed&list_uids=2644372&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=retrieve&db=pubmed&list_uids=6259941&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=retrieve&db=pubmed&list_uids=1762298&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=retrieve&db=pubmed&list_uids=2597944&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=8804236&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=8804236&dopt=Abstract
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(B)不應憑經驗使用於發燒的白血球過低病人，除非有證據顯示病人為格蘭氏陽性菌

感染，而且該醫院 MRSA 之盛行率很高(14-20)。 

(C)不應只因為一套血液培養為 coagulase-negative-staphylococcus，而同時做的其他

血液培養為陰性，就使用 Vancomycin（因為可能為污染）。由於皮膚上的細菌

（staphylococcus epidermidis）可能使血液培養為假陽性，所以收集血液檢體的

工作人員須訓練有素以減少污染(21-23) 

(D)不應持續憑經驗使用於懷疑但 beta-lactam-resistant 格蘭氏陽性菌培養結果為陰

性者(24)。 

(E)不論口服、針劑或局部，不應使用於預防中央或週邊血管留置導管之感染(25-31)。 

(F)不應使用於選擇性清除消化道之細菌。 

(G)不應用於企圖清除 ORSA 之 colonization(32-33)。 

(H)不應第一線使用於治療抗生素引起之 colitis(34)。 

(I)不應常規性使用於低體重之新生兒（小於 1500gm）(35)。 

(J)不應常規預防性使用於腹膜透析或血液透析的病人(31,36)。 

(K)不應只因為用藥頻率少，而使用於感染 beta-lactum-sensitive 格蘭氏陽性菌之腎

衰竭病人(37-40)。 

(L)不應局部使用 Vancomycin 水劑或用來清洗患處。 

3.加強對準則之遵從性 

持續教育所有醫護人員、藥師和檢驗師，有關 VRE 之重要性，對醫療成本以及病

人預後之影響(41-44)。 

 

 

指引-VIII.3.2：當發現 VRE 時，知會所有醫院工作人員。  

說明： 

工作人員必須立即採取接觸傳染預防措施，以控制 VRE 只存在於該名病人區域。 

(1) 讓病人住單人房或與同樣有此菌的病人同住(4)。 

(2) 當預期會接觸到此病人、或環境表面時、或此病人尿失禁、肛門失禁、或有腸

造口、腹瀉、打開的傷口時，由於 VRE 污染環境能力很強，進入隔離病房時，

需戴手套、穿罩袍(4-5,45-46)。 

(3) 離開房間前，脫掉手套、罩袍，並立即以抗菌肥皂或無水殺菌液洗手(47-50)。 

(4) 確認脫掉手套、罩袍，並洗手後，不再接觸病房內之環境表面。 

(5) 病人單獨使用自己的聽診器、血壓計或肛溫表，或同樣有此菌的病人共用(5)，

如果必須用於其他人首先需經過適當的清潔及消毒(51)。 

(6) 當發現一個新的 VRE 病人時，他的室友需接受糞便培養及肛門培養以了解是否

被感染。 

(7) 病人什麼時候可以解除隔離仍未有答案，由於 VRE 可以永久存留在體內(2)，所

以採取嚴格的標準應該比較適當。如至少間隔一周以上之連續三次，在身體各
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處採集的所有檢體（如：糞便、肛門 swab、陰部、腋下、肚臍、傷口、導尿管、

大腸造口等）均為陰性。 

(8) 儘可能不要讓醫護人員同時照顧 VRE 陽性及陰性的病人(2,4)。 

(9) VRE感染或 colonized的病人即使出院後也要持續追蹤去向如再入院就可以立即

採取隔離措施。 

 

 

指引-VIII.3.3：建立監測及追蹤系統。 

說明： 

如果病人再度入院，可立即採取有效隔離。 
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VIII.4. 血液透析室的結核菌感染控制 

指引-VIII.4.1：血液透析病人不能以結核菌素測驗結果為陰性來排除結核菌感染。(證

據：C) 

說明： 

即使發生結核病透析病人的結核菌素測驗結果也只有 40-60%呈現陽性(1-2)，所以不

能以陰性的結核菌素測驗結果排除結核菌感染。 

 

指引-VIII.4.2 : 透析病人如果出現不明熱，不可解釋的高血鈣、體重減輕、噁心、肝

臟腫大、淋巴腫大、不明肺部浸潤、肋腔積水、腹水等症狀時，必須積

極評估結核病的可能性。(證據：B) 

說明： 

透析病人的結核病表現變異很大，因為有一半以上的病人為肺外結核(3-9)，所以早期

診斷很不容易。 

 

指引-VIII.4.3 : 治療透析病人的結核病用藥與一般病人相同，但目前仍沒有標準的處

方。有些抗結核用藥用於透析病人必須減量。(證據：B) 
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說明： 

尿毒症病人 INH 之半衰期是否會延長仍有爭議，有些文獻建議成人劑量為一天

150-200 毫克 (10)，但也有文獻建議不用減量(11)。由於大多數的東方人在肝臟內對

INH 的代謝脢活性比較高，所以多數時候，我們的透析病人使用正常劑量的 INH 並

不會產生明顯的副作用。由於 INH 可以被透析出來，五個小時的透析治療，可以移

除 73%的藥物 (10)，所以 INH 必須在血液透析治療後投予。此外血液透析病人每天

必須給予 100 毫克之 pyridoxine 以避免產生 INH 引起的副作用(12)。 

雖然 rifampicin 之代謝及排出不需要依靠腎臟，但也有建議血液透析病人 rifampicin

的劑量要減半(13)。關於 rifampicin 是否會被透析出來的資料有限，但依照其藥物  特

性，似乎可被透析出來的劑量有限(14)。 

Ethambutol 主要依賴腎臟排出(13)，也可以被透析出來。一般建議在透析後投予

8-10mg/kg 的劑量(14)。如果可能，最好能監測其濃度。 

Pyrazinamide 之使用爭議性較大。由於一般建議如果當地結核菌培養中原發性抗藥性

結核菌出現的比例大於 4%以上，使用三種抗結核藥物可能不夠(15)，台灣地區抗藥

性結核菌之比例大於 10% (16)，所以除了前三種藥物之外，使用 pyrazinamide 的機會

很多。雖然也有人只合併三種藥物，而且似乎目前為止，與使用四種藥物的療效，沒

有明顯的差異。使用 pyrazinamide，臨床上，最常見的副作用是痛風。一般必須減量，

有人建議一天 12-20mg/kg(17)，但有人懷疑如此劑量無法達到治療濃度(25mg/L) 

(18)，因此建議在每次透析前 24 小時投予 40-60mg/kg 的藥物(18)。 

 

 

指引-VIII.4.4 : 當血液透析病人確定或懷疑有結核病時，必須要採取隔離措施，並住

在有特別設計的通氣系統的病房。 

說明： 

(1)隔離結核病人必須有標準化作業程序，包括明確列出何時需隔離，由誰決定病人

需隔離或解除隔離，監測隔離措施之執行。如果病人不遵守隔離要如何處理，以

及解除隔離的條件。 

(2)肺外結核一般不會傳染，故不需隔離。除非(a)病人同時有肺結核。(b)肺外結核的

位置在口腔中或呼吸道。(c)肺外結核有一個開口的腫瘤，而且其細菌的濃度很高

(19-20)。 

(3)有時，可讓同是結核病人共用房間，但必須確認病人在本次病程中已有確定的結

核菌培養報告，以及相同藥物試驗結果，而且已接受有效的治療。DNA fingerprint

相同的菌種不代表會有同樣的藥物感受性。 

(4)告訴病人 TB 的傳染途徑，以及他們被隔離的原因(21)，教導他們即使在隔離房內

打噴嚏或咳嗽時要用衛生紙蓋住口鼻，以免飛沫散入空氣中。 

(5)儘量幫助病人遵守隔離規定，如在隔離房中放置電話、電視等。 

(6)當病人在隔離房時，要把門關上。如果可能，儘量減少運送病人。如果病人必須

離開房間，為他們佩戴外科口罩蓋住口鼻。運送病人的工作人員，在隔離病房之
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外，不需戴 N95 口罩。安排他們在隔離病房外接受治療時，儘量不要在等待室裏

有太多其他病人，治療過程儘快進行。 

(7)外科口罩目的在防止戴口罩的人呼吸道分泌物逸入空氣中，當病人不在隔離房 

時，要為他們佩戴外科口罩蓋住口鼻。N95 以上口罩目的在過濾空氣，以保護戴

口 罩的人不會吸入病原菌。所以 TB 病人不必戴 N95 口罩，尤其不可以戴有放氣

閥的 N95 口罩。 

(8)經常可能會有疑似 TB 或確定 TB 的病人來做檢查或治療的醫療單位，如放射線

部、血液透析室，最好有合乎通氣標準的隔離房間。如果不能做到，給 TB 病人戴

外科口罩，而且儘量減少其留置時間。如無法減少其留置時間，應將病人置於下

風處。 

(9)進入隔離病房的工作人員愈少愈好，所有要進去的人，都需要戴 N95 以上的口罩。 

(10)雖然呼吸道分泌物不會傳染 TB，但仍需要小心處理以避免傳染其他疾病，給其

他病人、工作人員或訪客。 

 

 
指引-VIII.4.5 : 應定期監測負壓隔離病房空調設備 

說明： 

TB 隔離病房的主要目的：(1)隔離 TB 病人與其他病人(2)利用工程方法減少房間內微

小飛沫顆粒的濃度(3)防止飛沫顆粒溢出隔離病房，以污染醫院內其他單位。使用隔

離病房時須注意： 

(1) 為防止飛沫顆粒溢出隔離房，病房需要維持負壓，除了有人要進出病房之外，

門要保持關閉。 

(2) 當有 TB 病人住時，要每天監測病房是否維持負壓狀態。 

(3) TB 隔離病房最少每小時要換氧 6 次(22-24)，最好 12 次以上(25)。 

(4) 住有疑似或確定 TB 病人的隔離病房，排出之空氣最好直接街排出戶外，不要在

室內循環。如果無法避免，在回到中央通風系統之前，需先用高效率空氣過濾

裝置過濾空氣。 

(5) 如果隔離病房之外有前室（可以沒有），相對於隔離病房，則其前室要保持正壓。 

(6) 隔離病房最好集中，以利於照顧病人以及裝置並維護通風設備。 

 

 

指引-VIII.4.6 : 在適當時候解除隔離 

 

說明： 

1) 當 TB 的診斷被排除時，或雖無法排除但確定無傳染性，病人可以解除隔離。如果

有很好的出院追蹤計劃，病人即使 TB 仍可能有傳染力，也可以出院。 

2) 開始 anti-TB 治療後，病人何時可以變得無傳染性的時間變異很大，只有當病人在

有效治療後，臨床上有進步，而且不同天的連續三套痰抹片陰性時，才可以解除

隔離。 
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3) 開放性肺結核病人，接受 anti-TB 治療後，應每兩週檢查痰抹片，如果病人在治療

2-3 週後，臨床上沒有進步，仍有傳染性，要考慮病人沒有按時服藥或是細菌有抗

藥性。 
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VIII.5. 慢性透析病人的預防注射  

指引-VIII.5.1：透析病人建議接受肺炎球菌疫苗，尤其是年老(>=65 歲)的透析病人。

此外五年後建議再追加一劑。(證據：C) 

說明： 

1) 肺炎球菌疫苗可以與流行性感冒疫苗同時注射，只要注射在不同上肢處。並不會

增加副作用或減少抗體之產生(1-2)。 

2) 由於施打流行性感冒疫苗與肺炎球菌疫苗之適應症相似，所以可以在大規模施打

流行性感冒疫苗時，同時為沒有打過肺炎球菌疫苗的病人施打。只是流行性感冒

疫苗需要每年注射‧而肺炎球菌疫苗一生只需打一次，最多兩次。 

3) 透析病人約有 75%對預防注射會產生抗體(3-6)，只是效價可能比正常人低(3-4,7)，

而且消失速度比較快(3-5)。The Advisory Committee on Immunization Pratice (ACIP) 

建議兩歲以上的所有透析病人都應該接受肺炎球菌疫苗注射，並且在 3-5 年後再

接受一劑(8)。 

 

 

指引-VIII.5.2：建議透析病人每年在流行性感冒季節來臨之前接受流行性感冒疫苗預

防注射。(證據：B) 

說明： 

透析病人因為流行性感冒引起之死亡率比較高 (9-10)。依照目前建議之流行性感冒疫

苗預防注射方法為透析病人施打，效果不錯(11-12)，只是產生之抗體效價常比健康人

低(11-13)。 

 

 

指引-VIII.5.3：一般健康人施打之白喉、百日咳、破傷風預防注射，透析病人也應該

施打。(證據：B) 

說明： 

1) 所有去活性之疫苗及類毒素使用於透析病人都是安全有效的。所以透析病人應該

接受與一般健康人相同的預防注射計畫(14-15)。 
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2) 接受透析之成人，其對破傷風預防注射之抗體反應也許夠好。只是有時抗體效價

消失很快，甚至在六個月後就失去保護性(16)。所以透析病人發生創傷，如果傷

口不乾淨，建議施打破傷風類毒素。 
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VIII. 6 避免及處理血液透析病人 B 型肝炎病毒（hepatitis B virus, 

HBV），C 型肝炎病毒（hepatitis C virus, HCV）與人類後天免

疫功能不全病毒（human immunodeficiency virus, HIV）感染 
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指引-VIII.6.1：一般原則 

A. 血液透析室所有工作人員，應嚴格執行”避免藉血液及體液傳染之病原體感

染全面防疫措施”（universal precautions）之基本原則，此包括： 

˙ 在每次治療後，清潔及消毒器械、儀器及環境之表面。 

˙ 在病人間避免使用共同物品。 

˙ 勤洗手及使用拋棄式手套。 

˙ 使用護目鏡面罩、口罩及衣罩（證據 C）。 

B. 建議 B 型肝炎病毒陽性病患應在獨立之區域及使用獨立機台進行透析（證據

C）。 

C. 台灣屬 C 型肝炎病毒高盛行率地區，建議此類病患亦在獨立區域進行透析

（證據 C）。 

說明： 

在以往，B 型肝炎及 C 型肝炎在透析室內之傳染，主要乃因輸血所致。但自從 1970

年開始使用無 HBsAg 血及近年來廣泛篩檢捐血者的 HCV 感染情況，使得輸血後肝炎

之盛行率已大大的下降。 

在對 B 型肝炎病毒主動及被動免疫的方式被廣泛使用之前，預防措施之基本原則

（universal precautions）仍是避免及控制透析室 B 型肝炎病毒傳染之唯一途徑。而此

原則亦是目前預防 HCV 及 HIV 感染的唯一方式[1]。目前尚有一些報告對於院內散播

（nasocomial transmission）是否是透析室 HCV 感染傳染之主要方式有爭論。但許多

感染 HCV 血液透析病患並未有輸血史，且 HCV 在接受血液透析病人之盛行率高於

接受腹膜透析患者[2,3]。經病毒分子生物方法定序結果亦證實 nasocomial spreading

為主要傳染方式[4,5-10]。 

事實上，嚴格執行 universal precautions 似乎是可阻止透析室內 HBV、HCV、和 HIV

的傳染[11]。但於透析室嚴格執行 universal precaution，並不容易[12]，故目前大部分

學者建議 HBsAg 陽性病患仍應在獨立區域使用獨立機台來執行透析[13,14]。關於

HCV 抗體陽性病人是否應在獨立區域接受透析，則仍有爭論。部分學者認為應隔離

此類病患以避免傳染[15]。但對於此種隔離尚存在一些不同意見：第一，有部分尿毒

病人接受 HCV-RNA PCR 檢查為陽性者，其 HCV 抗體檢查為持續陰性，若未對所有

病患作系統性、重覆性 PCR 檢查，此類病人可能無法診斷出來，而大大降低隔離效

果。第二，嚴格執行 universal precaution 已證實可完全避免透析室 HCV 傳播[16]。但

是在一個大型，多中心前膽性研究卻指出，當 HCV 抗體陽性盛行率超過 30%以上時，

會增加 HCV 感染之可能性，而分區透析可降低其危險性[17]。故目前認為，雖然嚴

格執行 uriversal precautions 為避免 HCV 傳播最有效方式，但在 HCV 抗體陽性之高盛

行率地區，仍建議分區透析[6]。 

至於感染 HIV 的透析病患，目前並不建議分區及獨立機台接受透析[18]。但在台灣有

許多醫學中心仍會隔離 HIV 感染病患，且在獨立房間以獨立機台執行透析。 
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指引-VIII. 6.2：避免 HBV 傳播及感染 HBV 病患之處置： 

 

指引-VIII. 6.2.1：HBV 病毒標記之篩檢： 

A. 病人第一次在透析室透析治療前（包括由他院轉來之病患），必須篩檢 HBV

病毒標記。當病人轉院時，此資料（包括是否接受疫苖接種）亦需告知轉診

醫院或診所（證據 A）。 

B. 對於未感染過 HBV 者，B 型肝炎之感染標記，仍需定期篩檢。建議 3-6 個月

篩檢一次（證據 C）。 

說明： 

HBV 病毒標記血清學檢查包括 HBsAg, HBeAg, anti-HBe, anti-HBc anti-HBs。這些病

毒標記，可偵測 HBV 感染，並決定那些病人應接受疫苖(如表一)。 

 

表一：HBV 病毒標記之臨床意義 

血清標記 
臨床意義 

HBsAg Anti-HBc (total) Anti-HBc IgM Anti-HBs 

－ － － － 從未感染 

＋ － － － 急性感染(早期)* 

＋ ＋ ＋ － 急性感染 

－ ＋ ＋ － 急性感染，復原期 

－ ＋ － ＋ 過去感染過 HBV 已有免

疫力 

＋ ＋ － － 慢性感染 

－ ＋ － － 假陽性，過去感染過 HBV

或低程度慢性感染 

－ － － ＋ 若 Anti-HBs 效價高於 10 

mIU/ml，則有免疫力 

* 短暫 HBsAg 陽性（< 18 天），可見於部分接受疫苖病人。 

 

 

指引-VIII. 6.2.2：對於 HBV 尚無免疫力（Anti-HBs 陰性或效價< 10 mIU/ml）之工

作人員及病人，若意外暴露於 HBV 感染之危險時，應給予被動或

被動一主動免疫處理（證據 B）。 

說明： 

目前有許多臨床研究證實使用 anti-hepatitis B human immunoglobulin (HBIG)對意外暴

露後避免感染之效果不錯[19-21]。而若合併使用 HIBG 與 B 型肝炎疫苖則其效果較單

獨使用 HIBG 效果佳[22]。 
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指引-VIII. 6.2.3：HBV 疫苖的使用 

A. 慢性腎功能不全的患者，若對 HBV 尚無免疫力且未曾感染，應在未開始規

則透析前注射 B 型肝炎疫苖（證據 B）。 

B. 對於未曾罹患 B 型肝炎，且對 HBV 無免疫力的透析患者及工作人員，應注

射 B 型肝炎疫苖。 

C. 在注射 B 型肝炎疫苖最後一劑，一至二個月後應追蹤 Anti-HBsAb 

˙ 建議追蹤 anti-HBsAb 之效價，若 anti-HBsAb < 10 mIU/ml，則追加三劑疫

苖，然後再測 anti-HBs 效價。 

˙ 若 anti-HBsAb 效價大於 10 mIU/ml，則每年追蹤一次。而當 anti-HBs < 10 

mIU/ml 時，則追加一劑疫苖（booster dose），然後每年追蹤一次。 

˙ 若無法測定 anti-HBsAb 效價時，則至少應測定 anti-HBsAb 轉陽性之情況，

若 anti-HBs 陰性，則追加三劑疫苖。若 anti-HBs 陽性，則每年測定一次，

在轉為陰性時，追加一劑疫苖（booster dose）。 

說明： 

所有 B 型肝炎疫苖在血液透析病患都可提供一定程度對抗 HBV 的效果[23-27]。但因

尿毒症病人的免疫機轉功能有稍低下情形[28,29]，故僅有 50-60%尿毒病人在使用一

般健康人疫苖接種的劑量及頻率時，可產生足夠的保護性抗體[30-31]。故目前許多學

者強調在慢性腎臟疾病時期（尚未進入規則透析前）即接種 B 型肝炎疫苖[32]，則其

成功率較高。但亦有報告，在慢性腎衰竭早期，已出現對 B 肝炎反應不佳之情形[33]。

在透析病人使用三次兩倍劑量疫苖或四次接種的方式，似乎可增加成功率（Table 2）

[34]。因為對疫苖反應較正常人差，在接種疫苖後，應規則追蹤 anti-HBs（最好包括

其效價）。 

 

表二. doses and schedules of licensed hepatitis B vaccines for hernodialysis patients and 

staff members 

Group Recombivax HB Engerix-B 

Dose  Schedule Dose  Schedule 

Patients aged > 20 years       

  Predialysis 10 g  0, 1 and  

6 months 

20 g  0, 1 and  

6 months 

  Dialysis-dependent 40 g  0, 1 and 

6 months 

40 g 

 

 0, 1, 2 and 6 months 

Patients and aged < 20 

years 

5 g  0,1 and 6 months 10 g  0,1 and  

6 months 

Staff members aged > 20 

years 

10 g  0,1 and 6 months 20 g  0,1 and  

6 months 
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指引-VIII. 6.2.4：感染 HBV 透析患者的處理 

A. HBsAg 陽性病患應定期檢查其肝功能及胎兒蛋白（alpha fetal protein, 

AFP），建議每半年接受肝臟超音波檢查乙次，需要時照會肝膽科醫師。 

B. Alpha interferon (INF)和／或 Lamivudine 可抑制 B 型肝炎複製，在等待換

腎且有切片證實 B 型肝炎相關肝病者，可建議使用（證據 C）。 

 

說明： 

在台灣，血液透析且感染 B 型肝炎病毒者，須注意是否有肝硬化或肝癌的可能性。INF

為目前抑制 HBV 複製最有效之藥物[35]。但是目前對於 INF 在透析且有慢性 B 型肝

炎病人之臨床報告仍相當有限[36]。透析患者對 INF 的耐受性較差，且藥物動力學研

究顯示在透析病人，INF 的生體可用率會提高，藥物代謝率會下降[37,38]。另外，免

疫功能下降可能會降低 INF 的抗病毒效果[36]。不過，由一份小型研究的初步報顯示

INF 在透析病人可安全而有效地達到生化學上緩解的效果[39]。而 Lamivudine 是一種

核苷酸類似物，可抑制病毒之 DNA polymerase [40]。此藥有抗病毒效果。但常會引

發嚴重神經肌肉併發症。最近有報告指出，在六位等待換腎的透析病患，可抑制 HBV

複製[41]。是否使用 INF 或 Lamivudine 可降低換腎後之肝臟併發症，則尚待進一步的

證實。 

 

 

指引-VIII. 6.3：避免 HCV 傳播及感染 HCV 病患之處置 

 

 

指引-VIII. 6.3.1：HCV 感染之篩檢： 

A. HCV 抗體篩檢應在所有病患開始第一次透析前（包括他院轉來之病人）施

行。當病人轉院時，亦須告知轉診醫院（證據 A）。 

B. 當 HCV 抗體篩檢為陽性時,建議加作 RIBA 或 RT-PCR 證實（證據 B）。 

C. Anti-HCV Ab 的檢查建議半年追蹤一次，若在半年中，HCV Ab 轉陽率 > 0，

則建議每 1-3 個月檢查一次持續 3-6 個月。若在此期間尚出現 HCV Ab 轉陽

性病例則建議 1-3 個月追蹤 HCV Ab，持續 6-12 個月，至完全無轉陽率為止

（證據 C） 

說明： 

在此建議 anti-HCV Ab 的檢測方式為第二代或第三代 ELISA。若 ELISA 為陽性，應

再使用 RIBA (Recombinant Immunoblot Assay)或 RT-PCR 來證實其感染[42]。利用

RT-PCR 來探尋 HCV RNA 是證實 HCV 感染的最有效證據[43]，但在解讀 RT-PCR 結

果時，卻有某些困難。HCV RNA 僅能在 52-93% anti-HCV Ab 陽性病人身上找到[43]。

有一些解釋此現象之可能性。可能病毒血症是間歇性出現或者病毒數太少，以致

RT-PCR 無法測出，另一可能性為 HCV RNA 已消失而 anti-HCV Ab 持續存在[43]。
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另一方面，僅有 83% HCV RNA 陽性透析病患為 anti-HCV Ab 陽性，而有 2.5-12% 

anti-HCV Ab 陰性病患，血中卻可檢測出 HCV RNA[43]。這些病人可能是在感染和血

清轉陽性（Seroconversion）之空窗期（window period）。但亦有報告指出當 anti-HCV 

Ab 出現一段時間後，縱使持續 HCV RNA 存在血中，anti-HCV Ab 仍可能消失[44]。

不過不管如何，常規偵測 HCV 血清變化，對於病人照顧及監測透析單位 HCV 院內

傳染（nosocomial transmission）為不可或缺之一環[45]。 

 

 

指引-VIII. 6.3.2：感染 HCV 透析病患之處置 

A. 對 HCV 感染病人，應定期追蹤肝功能及胎兒蛋白（AFP），至少每半年至一

年施行肝臟超音波掃描乙次，在需要時並照會肝臟科醫師。 

B. 在等待換腎且有經切片證實 HCV 相關慢性肝病患者，可建議使用 alpha 

interferon(INFα)治療。 

說明： 

INF 對 C 型慢性肝炎效果不錯[43]。在血液透析患者，初步的反應率亦不錯[46, 47]。

但與非腎臟病患一樣，停藥後復發率仍偏高，且長期預後未知。且透析病患對 INF

之耐受性差[36, 38, 46]。因為在腎移植後病人產生慢性肝炎或肝硬化之危險性增加，

故提出在移植前之等待期，有慢性肝炎之病患或許可嘗試 INF 之治療。但在接受換腎

後，INF 則須停止使用（因會增加排斥之機會）。 

 

 

指引-VIII. 6.3.4：透析室 HIV 之感控及處置： 

A. 所有尿毒症患者，在開始第一次血液透析時，或由他院轉診時，可作 HIV

抗體之篩檢，建議在取得病患同意書後更佳（證據 C）。 

B. 在已經接受常規透析之患者，並不建議定期篩檢。但在高危險群，必要時可

作 HIV 抗體篩檢（取得同意書後更佳）（證據 C）。 

C. HIV 感染血液透析患者，建議接受抗 HIV 雞尾酒療法（證據 B）。 

D. 血液透析工作人員，若不慎暴露於 HIV 感染危險中，亦應接受預防性抗 HIV

雞尾酒療法（證據 A）。 

說明： 

在血液透析病患檢查 HIV 的感染情況有許多好處，可作避免感染的諮商，提醒並保

護工作人員，不作腎移植之建議，給予抗 HIV 治療，避免伺機性感染。但若透析室

預防感染源傳播之基本原則（universal precautions）有嚴格施行，則病人間之感染並

不常見故美國 CDC 並不建議常規篩檢血液透析病人 HIV 抗體[48, 49]。在血液透析併

有 HIV 感染者，HIV 雞尾酒療法已廣泛被採用，且已證實可增加存活率，但須較嚴

密監控藥物之併發症[50]。 
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附件 

各級透析醫療單位防護 SARS 感染處置規範 

壹、 一般基層及各級醫院之透析院所 

本類院所係指該院中沒有透析病患被懷疑有 SARS，該院所亦無收治 SARS 病

患，屬於低感染危險性之醫療院所。 

 

一、對病患與家屬一般性之預防措施 

1.病患與家屬若於近日有發燒、咳嗽等呼吸症狀，應主動告知醫護人員，並

接受體溫測量及戴口罩等防護措施。 

2.勸導病患及家屬近期勿前往疫區洽公、旅遊及就醫，包括腎臟移植之相關

治療。 

3.近期減少透析病患家屬陪伴的人數與時間，不同班別之病患及家屬應互相

減少接觸。 

4.若有病患家屬近期自疫區回國，請家屬不要接送病患及來院陪伴，而應接

受居家隔離 14 天，且均戴外科手術用口罩，若病患或家屬有發燒應立即

就醫。 

5.規定病患及陪伴家屬於透析前後均應徹底洗手，透析過程中應全程戴口

罩。 

二、 醫護人員一般性之預防措施 

1.上班之前應先測量體溫，若體溫大於 37.5℃且有咳嗽等呼吸道症狀，應立

即戴上 N95 口罩或外科手術用口罩，並立即至有能力醫療照護 SARS 之醫

院就醫。不可再行上班，就醫過程中應嚴加注意防護，勿造成感染散佈。 

2.對所有血液透析病患及陪伴家屬均於透析單位後即給予測量體溫（耳溫或

腋溫，勿量口溫）並做成紀錄，若體溫大於 37.5℃且有咳嗽等呼吸道症狀，

應立即為病患戴上 N95 口罩（院所提供或病人自備），並帶至一獨立房間，

詳細詢問症狀病史、旅遊史與接觸史。 

3.近期曾至疫區或接觸 SARS 病患之一般血液透析病患：如步驟一，若設備

許可，應安排在隔離室（具負壓設備最好）接受血液透析治療兩週。但若

院所無獨立房間及設備，則應讓病患於透析時全程戴上 N95 口罩。 

4.若發現疑似 SARS 病患時，病患應予隔離並立即戴上 N95 口罩，並立即按

該院感管流程通報院方及轄區衛生局，並迅速送至有能力醫療與照護之醫

院，在轉送過程中應嚴密防護，勿造成感染散佈。通報 SARS 個案時，應

提供其詳細醫學及流行病學資料，以利專家學者審查。 

5.醫護人員在診治病患與執行血液透析治療時，應戴上 N95 或外科手術用口

罩，配帶口罩之方法，應遵照正確的指示。 
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6.醫護人員在接觸病患前後、可能造成污染之診治程序及除去手套後，應貫

徹立即洗手之規定。 

7.通報 SARS 個案之醫護人員，若以做好防護措施，不必採取居家隔離等強

制措施，惟需於接觸病患十天內，每日自我量體溫，若有發燒現象，立即

戴上口罩儘速就醫。 

8.對臨時要求透析之外院病患必須對其過去之透析院所及加洗原因加以詳

細了解，以免發生有類似和和平醫院等病患被 SARS 污染之情形。 

9.護理人員當天應分區分配治療固定病患，而且避免接觸不同組病患及護理

人員。 

三、 機器、設備與場所空間 

1.機器設備之操作與消毒如一般規定，但每班（日）以 0.05~0.1﹪漂白水擦

拭透析機、體重計、床鋪、桌椅面及其他儀器設備，並亦可於夜間使用移

動式紫外線燈消毒。 

2.透析室地面每日應以 0.05~0.1﹪漂白水擦拭。 

3.應盡可能使用可拋棄式器材，器械如需重複使用，應依照製造商所提供消

毒方法嚴格執行。 

4.醫療院所若無法提供獨立空氣供應與排出系統，建議關閉空調並打開窗戶

（窗戶應開向非公共區域），以保持良好之空氣流通。 

5.每班結束後應以漂白水灌洗透析液排放水道。 

 

 

貳、 已收治非血液透析 SARS 病患之醫院 

本類院所係指該醫院（醫學中心或區域醫院）已收治懷疑 SARS 之病例，但該

病患並非尿毒症病患，醫療上尚無使用透析醫療之情況，懷疑 SARS 病患收治

於隔離病患，在正常的防護與隔離措施的運作下，其他單位應亦屬於低感染危

險性之區域。 

此類醫院之透析醫護人員，因執行透析醫療與工作場所並未與 SARS 病患直接

接觸，除心理的恐懼可能較其他院所增加外，透析病患、家屬或醫護人員之一

般性之預防措施，應與其他院所相同，若防護得當，不至於增加感染機會。 

 

參、 已收治 SARS 且為透析病患或 SARS 需要透析治療之醫院 

本類院所係指該醫院（醫學中心或區域醫院）已收治懷疑 SARS 之病例，且該

病患為尿毒病患或病況需要血液透析治療。SARS 病患雖收治於隔離病患，但是

因執行血液透析治療的必要，醫護人員必須頻繁地接觸病患，況且若隔離病患

（負壓病床）中無透析設備，則必須轉至有此設備與能力之醫學中心，或暫時

執行腹膜透析，絕不可將病患推至血液透析室進行透析。醫護人員於隔離病房

中執行透析亦屬於高感染危險性，因此在防護措施的要求上，應嚴格遵守隔離

病房之作業標準，才不至於增加感染機會。 
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一、一般性之預防措施 

1.對本類病患之任何診療行為均應嚴格遵守隔離病房之作業規定，進入隔離病

患應著全套之防護裝備，包括頭套、N95 口罩、全罩式護面鏡、隔離衣、手

套、鞋套等，並要於著裝與卸裝時徹底洗手。 

2.配合醫療團隊之各種醫療措施，給予病患適當的透析醫療與支持。 

二、 醫護人員：除需遵守上述之一般性之預防措施外，再加上以下兩點： 

1.注意血液或身體組織濺出、噴灑或散佈的醫療行為時的防護。接觸任何可能

被病人呼吸道分泌物污染的物品（如口罩、氧氣管、氧氣鼻管或組織等）後，

應更換手套。 

2.處理所有的醫療廢棄物時，應穿戴手套及保護性的衣物，並小心依照標準程

序作業，以避免被破碎的尖銳物所刺傷。應儘可能避免用手處理廢棄物，臨

床醫療廢棄物應放置於防漏的生物危險用垃圾袋子或置於標示清楚的容器

中，安全的處理。 

三、 機器、設備與場所空間：原則同第壹大點、第三中點。對一般門診及住院透析

病患，應注意分區治療隔離原則，尤其要考慮病患進出動線，不要相混交錯。 

 

肆、 受隔離處置之醫院或診所 

本類係以日前發生院內感染之和平醫院為例，該醫院因發生 SARS 院內傳染而

遭受全院隔離，宣佈隔離時當次班已在院內院所之病患因無法離院，必須繼續

住在該院接受常規透析，而該院醫護人員因亦受隔離，故透析醫護人員足以應

付需要。但其餘班次之透析病患必須尋覓一透析院所集中管理。 

A、 受隔離於醫院內之透析患者與醫護人員 

一、 一般性之預防措施，除需遵守第參大點、第一中點所列原則外，再加上以

下兩點： 

1. 病患與家屬每日應早晚測量體溫，若體溫大於 37.5℃且有咳嗽等呼吸道

症狀，應主動告知醫護人員，並接受進一步檢查。 

2. 懷疑感染 SARS 應依照處理流程接受治療，或轉送至有能力醫療照護

SARS 之醫院就醫。 

二、 醫護人員需遵守第壹大點、第二中點以及第參大點、第二中點所列原則。

外界應給予積極的支援與支持，尤應注意心理的建設。 

三、 機器、設備及場所空間：原則同第壹大點、第三中點。 

 

    B.轉至另一透析院所中管理之透析患者 

因轉來之透析病患可能有接觸 SARS 病患或環境之危險性，因此應予集中透析

管理，觀察 14 天。而接受該類透析病患之院所，其原來之透析病患最好轉至

他院。 

一、 對病患與家屬一般性之預防措施：需遵守第壹大點、第一中點以及除赴院

透析外，應視狀況限制活動或居家隔離 14 天。 
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二、 醫護人員一般性之預防措施：原則同第壹大點、第二中點。 

三、 機器、設備與場所空間：原則同第壹大點、第三中點。 

 

伍、發現透析患者感染 SARS 之醫院或診所 

透析單位發現透析患者可能感染 SARS，經送醫及通報證實後，代表該單位醫

護、工作人員、其他病患與家屬皆可能亦受感染。因此除感染者送醫治療外，

其他上述人員亦應接受隔離管制。如有採取嚴格分區治療，適當防護之醫院透

析中心，則除感染者送醫治療外，其相鄰病床病患可採居家隔離 14 天並限制外

出活動，必要時並安排至專責透析院所集中透析，（即 A 級隔離）。並每日量體

溫，如有發燒不適應立即就醫。 

其餘病患則採 B 級隔離可從事有限度之戶外活動，但需全程戴口罩。血液透析

則繼續在原透析院所進行透析治療。與疑似 SARS 病患有直接接觸之醫護人員

如無適當防護，應停止工作並居家隔離 14 天，若有發燒不適立即就醫。與 SARS

病患有直接接觸之醫護人員如有適當防護可以正常工作，惟每日早、午、晚需

量三次體溫，並緊密觀察。如有發燒不適應立即停止工作，迅速就醫。 

鑑於血液透析必須每週接受三次的特性，若可尋覓一處所設備與空間皆可容納

所有病患 、家屬與醫護人員及工作人員之時，應將所有人員隔離於該處，並從

事日常之透析醫療 14 天，直至排除其他人員受管染之可能性。期間所有的防護

管制應遵循「肆  B、轉至另一透析院所集中管理之透析患者」中所述。 

若無法集中管理時，可通知台灣腎臟醫學會協商其他透析院所，暫時轉出原有

之透析病患，騰空其床位以專門接受此單位之所有透析病患。這些病患及家屬

亦應接受居家管制，且不得隨意至其他院所透析。 

接受轉介病患之院所其防護 SARS 之原則，應遵循「肆  B、轉至另一透析院所

集中管理之透析患者」中所述。 

 

以上規範若有未盡事宜之處得隨時修改之。 
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附錄 

A. 透析用藥注意事項及禁忌 

一、說明： 

透析患者對藥物及其代謝產物之吸收、分布、代謝及排除與一般人不同。腎

衰竭對許多藥物的藥理特性造成改變，而透析治療亦可能對藥物及其代謝產物之

排除有所影響。因此，在藥物給予時，需作周詳之評估。為避免藥物之累積及毒

性，藥物或其代謝產物若主要經由腎臟排除，用於腎衰竭患者時需作劑量調整。 

腎衰竭患者藥物處方之流程包括： 

詳細病史及藥物史詢問、理學檢查 

評估患者之殘餘腎功能 

決定適當之起始劑量（loading dose）:與一般人相同 

決定適當之維持劑量（maintenance dose）(參照附件) 

適時監測藥物濃度 

對療效及副作用再評估（1-4） 

 

二、腎衰竭對藥物之影響： 

腎衰竭導致之藥物動力因素改變包括吸收（absorption）、分布體積（volume of 

distribution）蛋白結合（protein binding）、及生物變換（biotransformation）。 

 

1.吸收：腎衰竭導致之.嘔吐、神經病變及腸壁水腫等導致之腸胃異常等可能使藥

物吸收減少肝臟之生物轉換功能亦受影響。 

2.分布：大多數酸性藥物於腎衰竭患者體內未與蛋白結合之比例增加，可能導因

於患者體內累積之有機酸與藥物競爭蛋白結合。此外結合蛋白亦可能自

腎臟流失。因游離態比例增加，此類藥物用於腎衰竭患者毒性可能增強。 

 

Selected Drugs with Decreased Protein Binding in Uremia 

Acids Bases 

Barbiturates Diazepam 

Cephalosporins Morphine 

Clofibrate Triamterene 

Dicloxacillin  

Diazoxide  

Furosemide  

PenicillinG  

Phenytoin  

Salicylate  

Sulfonamides  

Valproate  

Warfarin  
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3. 代謝：腎臟不僅對藥物有排除功能，某些藥物主要於腎臟進行代謝，腎衰竭。

導致這些藥物的累積 

4. 排除：藥物本身及其代謝物均可能因排除減少。某些藥物之活性代謝物累積   

可能造成毒性 

 

Drugs that have active or toxic metabolites in dialysis patients 

Acebutolol Chlordiazepoxide Hdroxyzine Primidone 

Acetohexamide Cimetidine Imipramine Procainamide 

Acetamionphen Clofibrate Isosobide Propoxyphene 

Adriamycin Desipramine Levodopa Pyrimethamine 

Allopurinol Diazepam Lorcainide Quinidine 

Amiodarone Digitoxin Meperidine Ramapril 

Amoxapine Diltiazem Metronidazole Spirolonolactone 

Azathioprine Enalapril Methyldopa Sulindac 

Bupropion Encainide Minoxidil Triamterene 

Buspirone Esmolol Nitrofurantoin Trimethadione 

Cefotaxime Fluoxetine Nitroprusside Verapamil 

Cholral hydrae Flurazepam Oxazepam Vidaranine 

Cholrazepate Glyburide Prazepam  

 

5. 組織對藥物敏感度改變：腎衰竭可使某些藥物與其受體（receptor）之結合性 

         性改變 

6. 腎衰竭合併之代謝異常如酸中毒電解質異常可能導致藥物特性之改變。（1-4） 

 

三、血液透析對藥物之影響： 

影響血液透析對藥物清除率之因素 

藥物特性：小分子量（＜500Da）、高水溶性、較小之分佈體積、低蛋白結合率、

及低紅血球結合之藥物較易經由血液透析清除。 

透析因素：透析膜之組成及電荷、透析膜之面積、透析膜之孔徑、血液及透析液

流速均影響藥物之清除率。 

高血液透析清除率之藥物應於透析後給予或予以補充。（1-4） 

 

四、常用藥物之禁忌及注意事項： 

1. Meperidine：  

其代謝產物 normeperidine 於腎衰竭時亦累積於體內其具有神經毒性可能引起

癲癇發作。（1,2） 

2. Metformin： 

於腎功能異常患者使用可能引起致命性之乳酸中毒（lactic acidosis），應避免使
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用（1,2） 

3. Baclofen 

Baclofen 為常用之肌肉鬆弛劑，用於腎衰竭患者曾有引發神經毒性之病例報告，

低劑量及短時間使用即可能造成意識改變，但較少有癲癇或昏迷等嚴重症狀，

血液透析可改善症狀。腎衰竭患者不宜使用。（5,6） 

4. Acyclovir： 

具有腎毒性，於腎衰竭患者使用需減量及給予適度水分補充。 

曾有病例報告指出 acyclovior 用於腎衰竭患者可能具有神經毒性，嚴重病例可能

產生精神症狀或昏迷，使用於腎衰竭患者宜密切觀察。Acyclovir 可有效經血液

透析排除。（7-10） 

5. Colchicine： 

用於腎衰竭患者可能引發神經肌肉病變，與 Statin 合併使用曾經有引起橫紋肌溶

解之病例報告，腎衰竭患者使用時宜密切觀察。（11-13） 

6. Tranexamic acid： 

用於尿毒患者可改善出血時間之延長，但主要藉由腎臟排除用，於透析患者易

導致藥物累積，曾有疑似引起意識改變之狀況。（14） 

7. Acetazolamide 

Acetazolamide 用於腎衰竭患者可能引起酸中毒惡化並曾有於血液透析患者引起

引發神經毒性之病例報告（倦怠、意識改變），不宜使用於血液透析患者。（15） 

8. Spironolacton 

Spironolactone 用於血液透析患者仍可能引起 renin 升高及高鉀血症之惡化，不

宜使用。（16） 

9.楊桃 (star fruit) 

曾有報告指出食用大量楊桃引起可恢復之腎毒性，據推論可能與其中富含之草

酸（oxalate）有關（17）。另外腎衰竭及透析患者食用楊桃陸續有報告指出可能

引起程度不一之神經症狀。最常見之症狀為難以控制之打咯，較嚴重者可出現

意識改變、昏迷、及癲癇等症狀，亦有休克及死亡之病例報告。據推論可能與

未明之水溶性神經毒性物質有關。建議透析患者應避免食用楊桃及其他楊桃製

品。若有疑似中毒患者，建議儘速進行血液透析治療（18, 19）。 

10.低鈉鹽 

市售之低鈉鹽係以鉀鹽代替鈉鹽。多數血液透析患者須限制鉀鹽之攝取，建議

避免使用。 
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附錄  

B. 營養的測量方法、指導與追蹤 

附錄 B-1 測量血清白蛋白之方法 

 

大部分實驗室利用色素分析方法測定血清白蛋白濃度，特別是 bromcresol 綠色

(BCG)分析。假如利用別的分析法，正常範圍應做修正。 

Nephelometry 和 electrophoretic 法是非常有特異性的。但這些方法費時、昂貴、

不常使用於臨床實驗室。BCG colorimetric 法快速、且已自動化、有低的變異(5.9%)，

不被脂血症、水楊酸鹽或膽汁素所影響。Eectrophoretic 法獲得的值以 3.5 到 5.0g/dL

為正常範圍；使用 BCG 法正常範圍是 3.8 到 5.1g/dL。BCG 法和 electrophoretic 法相

差約 0.3g/dL。在高的正常範圍 BCG 法會低估血清白蛋白而在低的正常範圍會高估約

0.61g/dL(1-3)。 

某些實驗室使用 bromcresol 紫色(BCP)colorimetric 法測量血清白蛋白。雖然這方

法是更具特異性，臨床上比 BCG 法較不可信賴。(1)在透析病人經由 BCG 法實質上

與使用 nephelometry 相同。BCP 低估 nephelometric 值約 19%(4)。 

透析單位常常少受這些方法影響。假如有 BCG 法應該要使用它。假如 BCP 法不

得不使用，正常範圍必須提及。另外，用 BCP 法較不需考慮臨床情況。 

 

 

附錄 B-2. 計算和使用肌酸酐指數(Creatinine index)的方法 

 

    肌酸酐指數是定義為肌酸酐合成速率，肌酐酸指數經常用來評估飲食中骨骼肌蛋

白質攝取及骨骼肌肉質。肌酸酐指數之決定的主要是由骨骼肌質的尺寸和飲食中骨骼

肌(及心肌)量。 

    在穩定的成人肌酸酐生產大概是正比於骨骼肌多寡。在正常的個體，飲食肌酸

(creatine)和肌酸酐和增加尿排泄的肌酸酐是關聯的。在長期透析之個體肌酸酐和身體

蛋白質(骨骼肌部位)和飲食的蛋白質(肌肉部位)呈正比(5-7)。 

    計算肌酸酐指數：(8) 

肌酸酐指數= 

透析液肌酸酐(mg/24hr) +尿液肌酸酐(mg/24hr) +身體肌酸酐變化(mg/24hr) +肌

酸酐清除率(mg/24hr) 

 

      身體肌酸酐變化計算如下：(7) 

身體肌酸酐變化= 

(最終血清肌酸酐-最初血清肌酸酐) ×時間區間×體重× 0.5 

 

    肌酸酐清除率估計如下：(8) 

肌酸酐清除率= 

0.38 ×血清肌酸酐×體重 
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    肌酸酐指數能被使用於估計飲食的骨骼肌蛋白質和無水腫淨體重。 肌酸酐指數

和無水腫淨體重之間關聯估計如下：(9,10) 

無水腫淨體重= 0.29 ×肌酸酐指數+7.38 

 

附錄 B-3.總體氮化物的蛋白質相等量(PNA)之基本理由和方法 

 

分析透析適當度，二個重要的觀念：尿素清除率和 nPNA、Kt/V 和 nPNA 或許

是數學上有互相關係。當前資料認為 Kt/V 和 nPNA 少有關係。nPCR 在 Kt/V = 1.0

及 Kt/V = 1.4 之間並無差異。這類型的誤差必須察覺出。nPNA 可被蛋白質攝取、合

成、代謝因素所影響(11)。 

nPNA 和每日蛋白質攝取量在穩定期是相關的；也就是說在沒有內部或外部的壓

力，在沒有類固醇或荷爾蒙使用之改變，依 BUN 法，且透析劑量穩定時。一般病人

可以 nPNA 反應每日蛋白質攝取量(12)。 

完整的蛋白質、氨基酸，在透析液和尿中遺失。因為它的更精確性，可以 PNA

代替 PCR、 PNA 可以標準化(nPNA)到適用在一大範圍的身體尺寸的病人(13)。 

最便利尺寸的指數是尿素分佈量(V)，因為是可以從尿素公式計算，是相當於身

體水量和脂肪淨身體塊之相互關係。總身體重量是一不良的指數的 PNA，因為氮出

現不被體脂肪影響(14)。 

nPNA 即是每日每公斤體重中含蛋白質克數的數值，但是重要的是此體重並不是

代表病人目前的實際體重，而是代替一種理想化或標準化的重量，從 V/0.58 來計算

出來。在瘦弱的或水腫的病人上，理想重量或許比 V/0.58 更適當(14)。 

TNA 是從身體全部輸出的總氮量包括皮膚、排泄物、尿和透析液。測定 TNA 技

術作為例行臨床使用是很昂貴、很費力且不切實際的。在代謝上穩定的病人，氮的輸

出在排泄物(包括排氣)和皮膚(包括指甲和毛髮)是不變的常數，我們可以為了簡化這

計算而忽視他們。TNA 和 UNA 有非常大的相互關係。平均值±20%。從 UNA 使用來

估計 TNA 是不準確的。 

計算 Kt/V 和 PNA(PCR)有可能是分成二群：依賴 3-BUN 測定法和 2-BUN 測定

法。2-BUN 方法比 3-BUN 方法更複雜，因為它需要重複計算上一星期完全的尿素產

生率。3-BUN 方法計算尿素產生率從第一次透析結束到第二次透析的開始和 2-BUN

值(之後到之前)的差別來決定。2-BUN 方法計算尿素產生率(G)從之前透析之尿素氮

(C0)和 Kt/V。因為 C0 是可以被兩者經由 G 和經由 Kt/V 來決定。假如 Kt/V 是已知的

(從這在透析期間減低的尿素氮)，然後 G 可以從 C0 的絕對值來決定。(經由在上一星

期的重複計算)。注意這絕對值的 C0 不是使用來計算 Kt/V，(Kt/V 經由對數比率的

C0/C)。比較這二方法，雖然 3-BUN 方法在數學算式上很簡單，但事實上更難做，因

為它需要等候 48 到 72 小時後，我們才能抽血得知這第三 BUN (15-18)。 

2-BUN 模式(19)： 

每週開始之 PNA =  

C0/[36.3+(5.48)(Kt/V+((53.5)/Kt/V))]+0.168 
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週中之 PNA =  

C0/[25.8+((1.15)/(Kt/V))+(56.4)/(Kt/V)]+0.168 

 

每週結束之 PNA =  

C0/[16.3+(4.3)(Kt/V)+(56.6)/Kt/V]]+0.168 

 

C0 是透析前的 BUN。  

依這些公式計算非常接近這簡化測定法的 PNA(PCR)。 

 

計算 Kt/V(20-22) = 

-Ln ((透析之後/透析之前的尿素氮比率) -0.008x 透析時間 )+(4 -(3.5x(透析之

後/透析之前的尿素氮比率)))x ultrafiltration/透析之後的重量 

 

這些公式假設一週三次的血液透析 

 

由於尿素不平衡，Kt/V 是高估了這真實一次的透析的量。尿素不平衡可能發生

由於散傳不平衡在身體和水間隔之間(薄膜依賴)及流動不平衡(由於差別的血流動在

多種組織和器官和不平衡由於心-肺的再循環的血) (23) 

為了這些理由，發展出一個更準確的評估透析方法。用有效的病人清除的尿素

(eKt/V)來代替一般 Kt/V(23) 

 

eKt/V =  

Kt/V-0.6(K/V)+0.03 

 

PNA 之正常化公式(13) 

nPNA =  

(PNA) /無浮腫身體重量(edema free body weight) 

 

測量尿素分佈量(V)：依總身體水(TBW) (21) 

男性總身體水=  

2.447-(0.09516 ×年齡) + (0.1074 ×身高) + (0.33628 ×體重) 

 

女性總身體水=  

-2.097 + (0.1069 ×身高) + (0.2466 ×體重) 

 

附錄 B-4 主觀整體評估(SGA)的方法 

 

醫護人員(包括營養師)在使用 SGA 前要先接受短期的訓練，以增加使用 SGA 時

的熟練度和精確度。目前評估營養狀態包括四項：1、過去六個月體重改變；2、飲食

攝取及腸胃症狀；3、皮下組織觀測、4 肌肉質量。 



 125 

 

1、過去六個月體重改變：嚴重(severe)    減輕>10%        1-2 

                       中度(moderate)  減輕 5-10%       3-5 

                       輕微(mild)      減輕<5%         6-7 

2、飲食攝取及腸胃症狀：飲食評估包含比較病患平常及建議飲食，腸胃症狀(噁心、

嘔吐、腹瀉)的頻率及時間長短，評估者將飲食攝取較好、食慾較好、無腸胃症狀

評 7 分。 

3、皮下組織觀測：可觀測眼下的 fat pad 或輕捏二頭肌或三頭肌皮層，其厚度代表病

人營養狀態，以 7 分的度量評分。 

4、肌肉質量及消耗：評估顳肌、鎖骨的隆凸、肩膀的外形(圓→營養好，有菱有角→

營養不良)肩胛骨及肋骨的可見度、魚際肌、四頭肌的肌肉質量，以 7 分的度量評

分。 

SGA 即為上述四項評分總和。建議定期用於評估血液透析病人的營養狀態。 

 

附錄 B-5 身體測量的方法 

 

必須有一精確、標準化、可反覆進行測量的檢查方法，檢查人員必須先經訓練

以增加技巧及精準度，否則會產生測量誤差。 

血液透析病人用來評估蛋白質熱量等營養狀態的身體測量包括了：皮層厚度、

中臂肌肉區或臂圍、一般體重百分比(%UBW)、標準體重百分比(%SBW)、骨架大小

(24)。 

 

1、骨架大小 

測量手肘寬度可估計骨架大小，男女各分大、中、小見 

工具：計算尺(Sliding bicondylar caliper) 

方法： 

-病人站直，雙腳併攏 面向檢查者。 

-向前伸直任一隻手直到與身體垂直。 

-彎曲上臂使手肘成 90 度，手指朝上，手腕後方朝向檢查者。 

-計算尺與上臂長軸成 45 度，以 0.1cm 為單位測量 epicondylis 間最寬徑兩次，採

平均值。 

2、一般體重百分比(%Usual Body Weight-UBW)：一般體重為過去或之前測得體重。 

   一般體重百分比(%UBW) = ( [實際體重 ÷一般體重] ×100) 

3、標準體重百分比(%Standard Body Weight-SBW) = ( [實際體重 ÷標準體重] ×100)。 

   實際體重：透析後體重 

美國第三次NHANES 資料顯示美國人平均重了 7%(25)故建議以NHANES第二次

資料為對照 

透析病人體重在 50%百分位以上或體重身高比較大者存活率較大(25)。 
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<90%正常體重：輕微到中度營養不良 

<70%正常體重：嚴重營養不良 (26) 

>115-130%標準體重：輕度肥胖 

>130-150%標準體重：中度肥胖 

>150%標準體重：輕度肥胖 (27) 

建議透析病人維持目標體重在 90%-110%標準體重，以美國 NHANES II 資料為參。 

4、身體質量指數(BMI) 

BMI = 體重(kg) ÷身高平方(m2)  

建議維持 50%百分位以上(26)，男性 23.6，女性 24.0 kg/m2 

一般人若體重%SBW>120，或 BMI>30，應該減重(26)。 

透析病人也建議減重，但安全性及效用則有待評估。 

5、皮層厚度 

皮層厚度測量是已建立的測量身體脂肪的方法(28)。 

50%人體脂肪是存在皮下層，只測量一處皮下脂肪層並不足以代表身體脂肪的

量，測量四處皮層厚度(三頭肌、二頭肌、肩胛下、髂脊)定量皮下脂肪厚度，以

正確評估全身脂肪量(29-30)。已有公式可由皮下脂肪厚度估計全身脂肪量(28)。 

有研究指出，透析病人與對照組比較全身脂肪減少的百分比(29-30)，皮下脂肪也

成比例的減少。因此重複測量同一病人對脂肪儲量的傾向可提供有用資訊。 

6、測量皮層厚度的方法(33) 

一、測量上臂長度 

工具：皮尺 

步驟：1. 病人站直， 雙腳併攏 

2. 站在病人後方 

3. 彎曲右手上臂使手肘成 90 度，手掌向上 

4. 在肩峰後緣最上端做記號 

5. 由此點沿上臂後面量到手肘鷹嘴突頂 

6. 取中點 

7. 在此手臂後緣作一記號(+) 

8. 在手臂前緣作一記號(+) 

二、測量皮層厚度(三頭肌 二頭肌 肩胛下 髂脊 腹壁) 

工具：皮層測量器 

方法：三頭肌(Triceps skinfold) 

1. 病人站直，雙腳併攏，肩膀放鬆，手臂自然下垂。 

2. 站於病人右側。 

3. 定位於後面標記處，量上臂中點臂圍。 

4. 在標記上一公分處以拇指及手指輕輕抓起皮下組織，形成的皮膚皺

摺平行上臂長軸。 
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5. 在標記處測量皮層厚度，測量尺要垂直皮膚皺摺。 

6. 以 1mm 為單位測量。 

7. 若兩次測量差距 4mm 以內，取平均值；若超過 4mm，測四次取平

均值。 

二頭肌(biceps skinfold)  

1. 方法同上，但測量處為上臂前緣。 

2. 病人站直，雙腳併攏，肩膀放鬆，手臂自然下垂。 

3. 站於病人右側後方。 

4. 轉動右臂使手掌朝前。 

5. 定位於前面標記處，量上臂中點臂圍。 

6. 在前緣標記上一公分處以拇指及手指輕輕抓起皮下組織。 

7. 在標記處以 1mm 為單位測量皮層厚度。 

8. 若兩次測量差距 4mm 以內，取平均值；若超過 4mm，測四次取平

均值。 

肩胛下(subscapular skinfold) 

1. 病人站直 肩膀手臂放鬆。 

2. 打開檢查服背面。 

3. 觸摸右肩胛骨下角。 

4. 在右肩胛骨下角下緣 1 公分內側抓起皮層組織 皺摺與水平成 45

度 斜向右肘。 

5. 測量尺要垂直皮膚皺摺在手指外側 1 公分，其上端位於下肩胛骨頂

端。 

6. 以 1mm 為單位測量皮層厚度。 

7. 若兩次測量差距 4mm 以內，取平均值；若超過 4mm，測四次取平

均值。 

髂脊上( suprailiac skinfold) 

1. 病人站直，雙腳併攏，手臂放鬆置於身體兩側，若有需要可輕微外

展， 無法站立的病人可平躺進行測量，髂脊上皮層厚度由腋中線

髂脊上方測量。 

2. 觸摸髂骨脊。 

3. 以一斜角抓住皮膚，於腋中線後，皮膚自然裂紋下方，使皮膚皺摺

於下方內側與水平成 45 度。 

4. 以 1mm 為單位測量皮層厚度，若兩次測量差距 4mm 以內，取平均

值；若超過 4mm，測四次取平均值。 

髂脊上及二頭肌皮層厚度較常用於研究場合(非臨床)，因病人可能不

願接受測量特別是髂脊上皮層厚度。可用於願意整合這四項測量的透

析或腎衰竭病人。 
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腹壁(abdominal skinfold) 

1. 病人站直，體重平均置於雙腳，小朋友可站在平台上以利檢查。 

2. 選擇肚臍外側 3 公分下方 1 公分處作記號。 

3. 以左手捏起一塊水平的皮層。 

4. 以 1mm 為單位測量皮層厚度。 

5. 若兩次測量差距 4mm 以內，取平均值；若超過 4mm，測四次取平

均值。 

根據 Durnin 及 Wormersley 方法估計身體脂肪及不含脂肪身體質量(28) 

1. 病人年齡及體重(kg) 

2. 測量下列皮層厚度(三頭肌 二頭肌 肩胛下 髂脊) 

3. 計算其總和 Σ 

4. 計算總和 Σ 的對數 

5. 經年齡性別校正(34-35)，計算身體密度(D, g/mL) 

6. Fat mass = body weight (kg) × [(4.95/D)- 4.5]      

  D 可由公式獲得 

不含脂肪身體質量(FFM, fat-free body mass)(kg) = BW(kg)-fat mass(kg)  

 

四、中臂肌肉區、直徑、臂圍 

骨骼肌質量是肌肉蛋白含量的間接評估，約 60%身體內蛋白位於骨骼肌內─營養

攝取缺乏的人身體氨基酸來源(31)。 

計算肩峰到鷹突中點的手臂可以估計肌肉質量，需測手臂中點臂圍(MAC)及三頭

肌皮層厚度(TSF)。 

手臂中點肌肉圍(MAMC mid-arm muscle circumference)(含骨頭)計算公式。 

MAMC(cm) = MAC(cm) - (π×TSF(cm))   

更精確評估肌肉質量可藉由不含骨頭手臂肌肉區(bone-free AMA)來估計： 

校正之 AMA 可由 TSF 及 MAC 由以下公式計算而得：(32) 

 

男性: AMA=[(MAC(cm)-π×TSF(cm))2/4π]-10   

 

女性: AMA=[(MAC(cm)-π×TSF(cm))2/4π]-6.5   

                                 

AMA 的估計在肥胖及老人可能較不準(24)。 

 

方法：皮尺 

1. 病人站立，手肘放鬆，右手自然放下。 

2. 皮尺環繞上臂後側中點標記處，皮尺須與上臂垂直。 

3. 拉到適當長度，適當鬆緊，不會太緊造成皮膚有波紋。 

4. 以 mm 為單位測量，若兩次測量差距 4mm 以內，取平均值；若超過 4mm，

測四次取平均值。 
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附錄 B-6 營養衛教與日誌 

 

最常用來估計營養攝取的方法包括：飲食紀錄及飲食回憶。 

飲食回憶：回憶前 24 小時之飲食，可得到大約的評估，可在 30 分鐘完成。平日飲食

時不需紀錄，因此需依靠病人的記憶，而如何正確定量就非常重要。  

優點：病人不會因預期要做飲食評估而改變飲食習慣。 

缺點：靠記憶，因而使用在年老病人會受限制，同時需要有訓練及有技巧的營養師。 

 

飲食紀錄：一般 3-7 天的飲食紀錄能提供較可信的估計，超過 3 天以上病人動機會下

降，紀錄也會較不正確(36)。但時間太短，則不能提供正確的資料。天數

視所需正確度、每日飲食變異、病人合作度決定。一般建議 3 天，至少包

括一天假日、一天平常日、透析及非透析日各一日，以增加精確度。  

 

飲食紀錄及飲食回憶的正確度及可信度，視病人可提供資訊的正確度及營養師

是否能兼顧細節並引導會談而定。飲食紀錄要細心，並於吃東西時就要紀錄，以免因

過度依靠記憶而產生誤差，同時需有特別的格式及指引來協助紀錄足夠細節及估計飲

食的份量。  

食物紀錄要包括時間、食物名稱、份量、料理方式、營養師需在完成評估之後簡

短與病人確認。 

  

計算及表達蛋白質及熱量攝取 

每日蛋白質攝取量可以 公克/日 或 公克/公斤/日 表示  

每日熱量攝取量由蛋白質、碳水化合物、脂肪、酒精決定：以大卡/日或大卡/公斤

/日表示 

大於 115%或小於 95% 標準體重(SBW, standard body weight)需以校正無水腫淨體

重(aBWef) 來表示每日蛋白質攝取量或每日熱量攝取量。 

 

 

附錄 B 

文獻依據 

1.    Ifudu O, Dawood M, Homel P, Friedman EA: Timing of initiation of uremia therapy and survival in 

patients with progressive renal disease. Am J Nephrol 18:193-198, 1998  

2.    Brackeen GL, Dover JS, Long CL: Serum albumin. Differences in assay specificity. Nutr Clin Pract 

4:203-205, 1989  

3.    Doumas BT, Watson WA, Biggs HG: Albumin standards and the measurement of serum albumin with 

bromcresol green. Clin Chim Acta 31:87-96, 1971  

4.    Maguire GA, Price CP: Bromcresol purple method for serum albumin gives falsely low values in 

patients with renal insufficiency. Clin Chim Acta 155:83-87, 1986 

5.    Borovnicar DJ, Wong KC, Kerr PG, Stroud DB, Xiong DW, Strauss BJ, Atkins RC: Total body protein 

status assessed by different estimates of fat-free mass in adult peritoneal dialysis patients. Eur J Clin 

Nutr 50:607-616, 1996 

6. Walser M: Creatinine excretion as a measure of protein nutrition in adults of varying age. J Parenter 

Enteral Nutr 11:73S-78S, 1987 

7. Piccoli GB, Quarello F, Salomone M, Iadarola GM, Funaro L, Marciello A, Fidelio T, Ghezzi PM, 



 130 

Cavalli PL, Vercellone A, Piccoli G: Are serum albumin and cholesterol reliable outcome markers in 

elderly dialysis patients? Nephrol Dial Transplant 10:S72-S77, 1995 (suppl 6) 

8. Jones JD, Burnett PC: Creatinine metabolism in humans with decreased renal function: Creatinine 

deficit. Clin Chem 20:1204-1212, 1974  

9. Keshaviah PR, Nolph KD, Moore HL, Prowant B, Emerson PF, Meyer M, Twardowski ZJ, Khanna R, 

Ponferrada L, Collins A: Lean body mass estimation by creatinine kinetics. J Am Soc Nephrol 

4:1475-1485, 1994  

10. Smye SW, Dunderdale E, Brownridge G, Will E: Estimation of treatment dose in high-efficiency 

haemodialysis. Nephron 67:24-29, 1994 

11. Kelly MP, Gettel S, Gee C, Meltzer L, Yamaguchi J, Aaron M: Nutritional and demographic data 

related to the hospitalization of hemodialysis patients. CRN Q 2:16-22, 1987  

12. Sargent JA: Control of dialysis by a single-pool urea model: the National Cooperative Dialysis Study. 

Kidney Int Suppl 13:S19-S25, 1983  

13. Peterson S, Sigman-Grant M, Eissenstat B, Kris-Etherton P: Impact of adopting lower-fat food choices 

on energy and nutrient intake in American adults. J Am Diet Assoc 99:177-183, 1999 

14. Kaplan AA, Halley SE, Lapkin RA, Graeber CW: Dialysate protein losses with bleach processed 

polysulphone dialyzers. Kidney Int 47:573-578, 1995 

15. Kloppenburg W, Stegeman C, Vos P, Vastenburg G, Kremer Hovinga T, De Jong P, Huisman R: A high 

dialysis dose combined with a high protein diet has no beneficial effect on the nutritional status in 

stable hemodialysis (HD) patients. J Am Soc Nephrol 9:215A-215A, 1998  

16. Cottini EP, Gallina DL, Dominguez JM: Urea excretion in adult humans with varying degrees of 

kidney malfunction fed milk, egg or an amino acid mixture: Assessment of nitrogen balance. J Nutr 

103:11-19, 1973  

17. Grodstein GP, Kopple JD: Urea nitrogen appearance, a simple and practical indicator of total nitrogen 

output. Kidney Int 16:953A, 1979 (abstr)  

18. Maroni BJ, Steinman TI, Mitch WE: A method for estimating nitrogen intake of patients with chronic 

renal failure. Kidney Int 27:58-65, 1985  

19. Sargent J, Gotch F, Borah M, Piercy L, Spinozzi N, Schoenfeld P, Humphreys M: Urea kinetics: A 

guide to nutritional management of renal failure. Am J Clin Nutr 31:1696-1702, 1978  

20. Depner TA, Daugirdas JT: Equations for normalized protein catabolic rate based on two-point 

modeling of hemodialysis urea kinetics. J Am Soc Nephrol 7:780-785, 1996  

21. National Kidney Foundation: NKF-DOQI Clinical Practice Guidelines: Measurement of dialysis 

adequacy. Am J Kidney Dis 30:S22-S31, 1997 (suppl 2)  

22. National Kidney Foundation: NKF-DOQI Clinical Practice Guidelines: Hemodialysis adequacy III. 

Blood urea nitrogen (BUN) sampling. Am J Kidney Dis 30:S38-S42, 1997 (suppl 2)  

23. National Kidney Foundation: NKF-DOQI Clinical Practice Guidelines: Hemodialysis adequacy VII. 

Appendix B: Kinetic determination of the urea distribution volume. Am J Kidney Dis 30:S58-S63, 1997 

(suppl 2) 

24. Frisancho AR: New standards of weight and body composition by frame size and height for assessment 

of nutritional status of adults and the elderly. Am J Clin Nutr 40:808-819, 1984 

25. Kuczmarski RJ, Flegal KM, Campbell SM, Johnson CL: Increasing prevalence of overweight among 

US adults. The National Health and Nutrition Examination Surveys, 1960 to 1991. JAMA 272:205-211, 

1994 

26. Kopple JD, Zhu X, Lew NL, Lowrie EG: Body weight-for-height relationships predict mortality in 

maintenance hemodialysis patients. Kidney Int 56:1136-1148, 1999 

27. Alpers DH, Stenson WF, Bier DM: Obesity, in Alpers DH, Stenson WF, Bier DM (eds): Manual of 

Nutritional Therapeutics. Boston, MA, 1995  

28. Durnin JV, Womersley J: Body fat assessed from total body density and its estimation from skinfold 

thickness: Measurements on 481 men and women aged from 16 to 72 years. Br J Nutr 32:77-97, 1974 

29. Oe B, De Fijter CWH, Oe PL, Stevens P, De Vries PMJ: Four-site skinfold anthropometry (FSA) 

versus body impedance analysis (BIA) in assessing nutritional status of patients on maintenance 

hemodialysis: Which method is to be preferred in routine patient care.Clin Nephrol 49:180-185, 1998 

30. Schmidt R, Dumler F, Cruz C, Lubkowski T, Kilates C: Improved nutritional follow-up of peritoneal 

dialysis patients with bioelectrical impedance. Adv Perit Dial 8:157-159, 1992 

31. Heymsfield SB, Tighe A, Wang Z-M: Nutritional assessment by anthropometric and biochemical 

methods, in Shils ME, Olson JA, Shike M (eds): Modern Nutrition in Health and Disease. Philadelphia, 

PA, Lea and Febiger, 1984, pp 812-841 

32. Heymsfield SB, McManus C, Smith J, Stevens V, A, Laier E, Larsen HF: The effect of L-carnitine on 

lipid metabolism in patients on chronic haemodialysis. Nephrol Dial Transplant 1:238-241, 1987 

33. Lohman, Roche, Martorell: Chap. 4 Skinfold thickness and measurement technique. Anthropometric 



 131 

standardization reference manual abridged edition:55-70, 1991 

34. Tahara Y, Yukawa K, Tsunawake N, Saeki S, Nishiyama K, Urata H, Katsuno K, Fukuyama Y, 

Michimuto R, Uekata M, Moji K, Takemoto T: Body density assessment utilizing skinfold thickness 

and age in Japanese men. Jpn J Public Health 1995;42:950-961 

35. Tahara Y, Yukawa K, Tsunawake N, Saeki S, Nishiyama K, Urata H, Katsuno K, Fukuyama Y, 

Michimuto R, Uekata M, Moji K, Takemoto T: Body density assessment utilizing skinfold thickness 

and age in Japanese women. Jpn J Public Health 1995;42:84-94 

36. Gersovitz M, Madden JP, Smiciklas-Wright H: Validity of the 24-hr. dietary recall and seven-day 

record for group comparisons. JAm Diet Assoc 73:48-55, 1978 

 

 



 132 

 

台灣血液透析診療指引 
 

編    著：台灣腎臟醫學會 

召 集 人：楊智偉、黃尚志、楊五常 

著作委員：林水龍、林志慶、李進昌、馮祥華 

吳志仁、尤俊成、鄭志雄、賴銘南 

宋俊明、周康茹、鄭元富、郭弘典 

審查委員：楊五常、江守山、顧進裕、唐德成 

吳寬墩、朱柏齡、楊垂勳、吳義勇 

編輯小組：許博堯、楊皇煜、李聖揚 

秘    書：林慧美 

發行單位：台灣腎臟醫學會 

發行地址：100 台北市青島西路十一號四樓之一 

網    址：http://www.tsn.org.tw 

出版日期：94 年 1 月 

版    次：修訂一版一刷 

ISBN 986-81010-0-X (平裝) 

 

 

 

國家圖書館出版品預行編目資料 

 

台灣血液透析診療指引 / 台灣腎臟醫學會編著 

      -- 修訂一版  -- 臺北市 ： 台灣腎臟醫學會， 

      民 94 

     面  ；   公分 

 

      ISBN 986-81010-0-X (平裝) 

   

１. 腎臟 － 疾病 

 

415. 84          94002300 

 

 

 

 


