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隨著人口老化，高血壓與糖尿病等慢性疾病增加等因素，末期腎

臟病已成為台灣重大健康議題，特別是台灣民眾罹有末期腎臟病之發

生率及盛行率高於其他先進國家，除個人忍受疾病折磨及需使用大量

醫療資源外，對病患家庭、社會等均造成巨大衝擊。為減緩慢性腎臟

病進程至末期腎臟病，各項預防、治療及照護更形重要，也因為考量

到慢性腎臟病患者在用藥與醫療處置上比一般病人有其特殊性，加上

醫學知識日新月異，發展本土化的慢性腎臟病照護臨床診療指引實有

其必要性。

有鑑於美國、澳洲、日本、加拿大及英國等先進國家皆有編撰適

合其本國人之慢性腎臟病臨床診療指引，衛生福利部遂請國家衛生研

究院自 2013 年開始組成專家團隊，邀請共一百多位專家學者共同參

與，參考國內外腎臟照護相關文獻，並透過嚴謹的實證方法及周延的

衛生福利部部長序
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簡介

討論下，慢慢形成共識，終於完成《台灣慢性腎臟病臨床診療指引》，

除可提供臨床人員參考外，更有助提升國內慢性腎臟病人之照護品

質。

欣見本診療指引之付梓，感謝國內學界、醫界等學者專家、先

進們共同付出的努力與貢獻寶貴意見，更要感謝所有參與編撰審查

之工作團隊，能在有限的時間及預算下完成本指引，為國內臨床診

療指引的發展奠下重要基礎。期許藉由本指引，能喚起社會對慢性

腎臟病人照護品質之重視，俾使我國末期腎臟病之發生率及盛行率

得以有效降低。

衛生福利部 部長

中華民國 104年 9月



慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease, CKD）已是國人健康的重要

議題。受到人口高齡化的影響，台灣末期腎臟病之發生率及盛行率甚高，

耗用健保醫療資源甚巨。而末期腎臟病患者大多需要接受長期連續透析

治療，這也深刻衝擊全民健康保險制度與醫療模式。因此，CKD 不僅是

單一疾病之醫療照護問題，在疾病預防、治療甚至社會文化也有著深遠

的影響。

然而，腎臟病相關知識具有高度之專業且複雜性，CKD 與糖尿病、

高血壓、心臟病等慢性病多具有共病關係，因此 CKD 患者在用藥與處置

均需特別考慮適切性問題，即使是醫療專業從事人員也未必能完全瞭解

與掌握。更因醫學知識日新月異，導致現實生活中有關腎臟病照護，存

在許多尚未被證實的觀念與論述，可能影響一般民眾的認知與醫療專業

從業人員的決策。因此編撰一本具有實證依據的本土性 CKD 臨床診療指

引，對提升台灣 CKD 照護的品質非常重要。

國家衛生研究院乃基於科學研究之理念，利用實證醫學的方法編輯

這本 CKD 臨床診療指引。在國內一百多位腎臟病相關領域與實證醫學專

家學者反覆討論與集思廣益之下，彙整目前國內外經過研究證實之臨床

國家衛生研究院院長序



處置結論，整合學理與臨床經驗，並參考國內外相關照護指引，完成

台灣 CKD 臨床診療指引。

發展本土性 CKD 臨床診療指引之目的，並非訂定一個絕對的臨

床處置準則，而是基於目前現有之實證基礎，釐清廣泛被接受之治療

模式與方法。我們相信這本指引，不僅可以提供目前腎臟病照護與治

療相關醫護人員臨床診療之參考，也可作為日後發展更加完善照護模

式之基石。

最後，感謝所有參與編撰及審查工作的人員，集群體之力，完

成台灣 CKD 臨床診療指引，為國內臨床診療指引的發展留下一個重

要基礎。

國家衛生研究院 院長

中華民國 104年 9月



臺灣末期腎衰竭的發生率及盛行率在全世界均數一數二，

雖然台灣腎臟學界在治療這些末期腎衰竭病人用心用力且有很

好的存活率，但終究病人需終生仰賴腎臟替代療法維持生命，

耗費的健保資源也相當龐大。相對的做為末期腎衰竭前身的慢

性腎臟病就不同，雖然很多慢性腎臟病將來會進行到慢性腎衰

竭，但也有不少是可以防治的。台灣腎臟醫學會與國家衛生研

究院及衛生福利部這幾年來都投入相當多的精神在做慢性腎臟

病的防治工作。

慢性腎臟病的盛行率在全球各地報告大多在10-15%之間，

但病人對疾病的知曉率也極低，顯示醫護端及病人端對疾病的

認識普遍不足。台灣近年來在各界的努力之下，慢性腎臟病

的防治可說是做得有聲有色，尤其 2007年健保開始給付 Pre-

台灣腎臟醫學會理事長序



ESRD照護，2011年開始給付早期慢性腎臟病照護，這些都是

他國所沒有的，也相信大家齊心協力防治慢性腎臟病一定會有

很好的成果。

國家衛生衛生研究院群體健康研究所許志成副所長非常努

力在協助國內腎臟疾病防治工作，也盡了很大的力量在編撰本

治療指引，全國各界也很努力協助配合撰寫，相信本指引會為

大家帶來極大的助益。  

台灣腎臟醫學會理事長

高醫附設醫院內科主任

中華民國 104年 9月



慢性腎臟病（CKD）近年來已嚴重影響國人健康，同時亦耗費許

多健保醫療資源。有鑒於此，衛生福利部積極整合相關單位推動 CKD 

防治策略，藉此降低 CKD 對於國人健康之影響。秉持國家最高衛生研

究機構之職責，國家衛生研究院隨即採用實證研究方法，協助衛生福

利部推動為期五年之 CKD 防治與照護品質 5 年提昇計畫。

由於歐美等醫療先進國家皆有出版自己國家之 CKD 臨床診療指

引，而目前臺灣仍缺乏以實證為基礎之 CKD 臨床照護手冊可供醫護

人員參考。為配合衛生福利部之施政目標，國家衛生研究院遂編列預

算，自 2013 年開始著手組成專家團隊，發展適合國人使用之本土性

CKD 臨床診療指引，作為提供醫護人員照護之依據，期望藉此提升台

灣 CKD 之照護品質，進而降低目前 CKD對於國人健康及國家經濟的

衝擊。

「台灣慢性腎臟病臨床診療指引」集合了百餘位專家學者共同參

與，以相關實證文獻為依據，並參考國內外相關腎臟照護臨床指引，

慢性腎臟病（CKD）近年來已嚴重影響國人健康，同時亦耗費許慢性腎臟病（CKD）近年來已嚴重影響國人健康，同時亦耗費許

多健保醫療資源。有鑒於此，衛生福利部積極整合相關單位推動 CKD 多健保醫療資源。有鑒於此，衛生福利部積極整合相關單位推動 CKD 

防治策略，藉此降低 CKD 對於國人健康之影響。秉持國家最高衛生研防治策略，藉此降低 CKD 對於國人健康之影響。秉持國家最高衛生研

究機構之職責，國家衛生研究院隨即採用實證研究方法，協助衛生福究機構之職責，國家衛生研究院隨即採用實證研究方法，協助衛生福

利部推動為期五年之 CKD 防治與照護品質 5 年提昇計畫。

由於歐美等醫療先進國家皆有出版自己國家之 CKD 臨床診療指由於歐美等醫療先進國家皆有出版自己國家之 CKD 臨床診療指

引，而目前臺灣仍缺乏以實證為基礎之 CKD 臨床照護手冊可供醫護引，而目前臺灣仍缺乏以實證為基礎之 CKD 臨床照護手冊可供醫護

人員參考。為配合衛生福利部之施政目標，國家衛生研究院遂編列預人員參考。為配合衛生福利部之施政目標，國家衛生研究院遂編列預

算，自 2013 年開始著手組成專家團隊，發展適合國人使用之本土性算，自 2013 年開始著手組成專家團隊，發展適合國人使用之本土性算，自 2013 年開始著手組成專家團隊，發展適合國人使用之本土性

國家衛生研究院 群體健康科學研究所所長序



費時兩年編撰而成。本指引中所有章節均是專家學者透過嚴謹的實證

方法及相互討論所形成之共識，相信其不僅能提供國內 CKD 臨床照護

人員一完整便利的參考工具，也有助於引導醫護人員採取更有效益的

方式來提供高品質的照護與處置。

由衷感謝所有參與本指引編撰與審查之專家學者及國衛院的工作

團隊，在大家齊心協力之下，順利協助國衛院完成台灣 CKD 臨床診療

指引，感謝大家。

 國家衛生研究院

群體健康科學研究所 所長

中華民國 104年 9月



「台灣慢性腎臟病臨床診療指引」（本指引）乃是一本以實證為基礎之慢性腎臟病臨

床照護手冊，其編撰之目的在於以國內臨床實務的觀點，整理最新的文獻資料，並依照證

據等級歸納慢性腎臟病診斷與治療建議，以提供臨床照護病人參考。除了腎臟科醫護同仁

之外，其他可能會參與慢性腎臟病照護的人員，如心臟科、內分泌科、風濕免疫科、小兒科、

婦產科、家庭醫學科、一般內科、老年醫學科、泌尿科、營養師、衛教師等所有臨床工作

者均可參考使用。

本指引經由一百五十餘位專家學者，以標準實證研究方法，歷時超過一年不斷的查證

文獻資料，並經由無數次討論、審查與修訂所彙編而成，其內容乃是目前台灣慢性腎臟病

臨床照護的共識，具有臨床實務參考應用價值。然而，本指引之內容與建議，並不能取代

臨床醫師的個人經驗，臨床醫師仍應依據個別病人的臨床資料及客觀環境因素做出判斷，

決定並採行對於個別病人最適合的診斷與治療方法。本指引中的各項建議並不是任何形式

之標準療法；本指引的實證資料引用，不以現行國內健保制度及給付標準作為編撰的主要

依據；本指引中有關各種診斷與治療的建議亦不以相關經濟成本為主要考量；因此，本指

引所提供的實證診療建議，一定要輔以臨床工作者的實務經驗，配合病人個別化差異性，

參考健保制度之給付規定，尊重病人意願等，才能做出對病人最合適的臨床決定。

本指引分七個層面共廿章來討論慢性腎臟病的照護，它們分別是簡介（介紹台灣慢性

腎臟病防治的過去與現況，以及本指引製作之依據）、流行病學（包括慢性腎臟病的定義、

診斷、分期、偵測與篩檢，以及惡化因子）、非藥物治療（營養與生活型態之改善）、藥

物治療、合併症之處理（包含糖尿病、高血壓、血脂異常、心血管疾病、腎性貧血，以及

礦物質與骨病變）、特殊群體之處理（兒童、青少年、老人與懷孕婦女），以及慢性腎臟

病之轉介與照護（包含轉介準則、照護團隊、腎替代療法的準備與選擇，以及保守性治療）。

本指引乃以實證科學的文獻結果為骨架，再結合該領域學者專家之臨床經驗，去蕪存菁詳

述慢性腎臟病照護的各個面向，全書共 30餘萬字，引用文獻達 2,400餘篇，並提出超過

500項之具體臨床照護建議，內容詳實完善，是一本實用的慢性腎臟病照護臨床參考手冊，

「台灣慢性腎臟病臨床診療指引」（本指引）乃是一本以實證為基礎之慢性腎臟病臨

床照護手冊，其編撰之目的在於以國內臨床實務的觀點，整理最新的文獻資料，並依照證

據等級歸納慢性腎臟病診斷與治療建議，以提供臨床照護病人參考。除了腎臟科醫護同仁

之外，其他可能會參與慢性腎臟病照護的人員，如心臟科、內分泌科、風濕免疫科、小兒科、

引言

腎臟病防治的過去與現況，以及本指引製作之依據）、流行病學（包括慢性腎臟病的定義、

診斷、分期、偵測與篩檢，以及惡化因子）、非藥物治療（營養與生活型態之改善）、藥

物治療、合併症之處理（包含糖尿病、高血壓、血脂異常、心血管疾病、腎性貧血，以及

礦物質與骨病變）、特殊群體之處理（兒童、青少年、老人與懷孕婦女），以及慢性腎臟

病之轉介與照護（包含轉介準則、照護團隊、腎替代療法的準備與選擇，以及保守性治療）。

本指引乃以實證科學的文獻結果為骨架，再結合該領域學者專家之臨床經驗，去蕪存菁詳

述慢性腎臟病照護的各個面向，全書共 30餘萬字，引用文獻達 2,400餘篇，並提出超過

500項之具體臨床照護建議，內容詳實完善，是一本實用的慢性腎臟病照護臨床參考手冊，



各章節集合成冊，亦可獨立為文，全文以電子書形式發行。本指引將參考文獻的證據等級，

細分為 1++（最強）、1+、1-、2++、2+、2-、3、4（較弱），共 8級；其相對應的臨床照

護建議之強度則分為 A（最強）、B、C、D、良好照護執行建議（較弱），共 5級。為了

方便行動閱讀，編者亦將各章節的具體臨床照護建議節錄為精簡版，同時以紙本形式發行，

全文版電子書在Window PC 與 Android或 IOS等行動裝置如手機、平版等，皆可閱讀。

為了達到精簡易讀的目標，本指引之精簡版除了只含具體臨床照護之建議，而沒有詳

細內文論述外，與全文版尚有三項主要差異 :一、整併同主題的建議細項，而建議細項在全

文版有個別相對應論述者則不會被整併，二、文獻僅保留該建議中證據等級前三強，三、

參考文獻以最精簡的方式表列（期刊名＋期別＋頁碼），而非全文版的 JAMA格式。

本指引的編撰從規劃、主題範圍選取、文獻搜尋、證據等級判斷與建議強度認定等，

都經過各領域的專家多次研討，並嚴謹地規範於第二章「製作本指引的依據」中。為了全

書的一致性，依據會議共識的指引編輯通則，編輯時亦會對部份詞句做細微調整，如：各

章引言不算節、以「病人」取代「病患」「患者」、第二次出現的專有名詞，以英文簡稱

代之等。除此，表述的風格與詞句（例如中英文醫學名詞）的使用，完全尊重各領域撰稿

者的最佳選擇。

本指引所引用的文獻雖涵蓋到撰稿時最新發表的相關資訊，但醫學知識、技術與觀念的

演進，日新月異，文獻不斷推陳出新，本指引出版之時必然會有更多更新的文獻發表，期待

本指引每隔三年就能改版更新一次，以求同步於最新之資訊。雖然編輯部同仁在編撰過程中

盡心盡力仔細編輯校對，然在合約 700頁的全文內容中，疏漏在所難免，讀者若發現有錯誤

或疑問處，敬請告知國家衛生研究院群體健康科學研究所（037-246166），讓指引的下一版

更臻完善。
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第一節　慢性腎臟病國際現況

慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease，簡稱 CKD）定義為腎絲球過濾率（Estimated 

Glomerular Filtration Rate，簡稱 eGFR）下降、尿蛋白排泄量增加，或是兩者皆有；其

併發症包括總死亡率與心血管疾病死亡率增加、急性腎損傷、認知功能障礙、貧血、骨質

疏鬆與骨折等。如何在 CKD早期即診斷出來，及早預防其進展到末期腎臟病（End Stage 

Renal Disease，簡稱 ESRD），並減少心血管疾病併發症與死亡率？是防治 CKD的重點。

據估計，全球目前 CKD盛行率為 8∼ 16%，1造成盛行率居高不下的原因，包含人口老化、

糖尿病（Diabetes Mellitus，簡稱 DM）與高血壓盛行率持續攀高、腦中風與心肌梗塞治療

進步減少病人因而死亡，相對地，發生器官衰竭機會反而增加等。

CKD發生率、盛行率各國家、區域不同，一般估計 CKD末期增加最快速的地區主要

發生在發展中國家，如何防杜 CKD增加，已成為全世界公共衛生的共同挑戰。

DM、腎絲球腎炎與高血壓是造成CKD最常見的原因，其中，腎絲球腎炎與其他因素，

是部分亞、非洲國家的主因；而中草藥與環境毒素在部分地區則是引起 CKD原因之一，2-4

例如 1993年比利時多位女性因服用含馬兜鈴酸減肥藥，而引發快速進行性纖維化間質腎

炎的馬兜鈴酸腎病變；5,6又如同屬泌尿道上皮不典型增生及泌尿道惡性病變的巴爾幹腎病

變，7均為典型案例。此外，人類免疫缺陷病毒感染引起的腎病變，較常出現在非洲裔 8身

上，亞洲裔則相對較少，9早期抗病毒藥物治療可減少這類因感染人類免疫缺陷病毒所引起

的腎病變。

據估計，全球成年人 DM盛行率約 6.4%，換算 DM人達 2億 8,500萬人之譜，預估

2030年將增加到 7.7%，影響 4億 3,900萬人；10DM增加最快速地區以發展中國家為主，

尤其是亞太地區；第二型 DM是亞太地區 CKD重要危險因子，例如亞洲印度裔族群即較

白人易罹患 DM腎病變，也較可能引發高血壓性腎臟病。11在日本，引起 ESRD的主因也

是 DM，而預測進展至 CKD末期的重要因子則與其他地區相同，分別是尿蛋白、高血壓及

eGFR偏低。12過去有報告指出，非洲黑人導致 CKD末期的主因為高血壓，13但 DM腎病變

盛行率正逐漸增加中，14同樣也對 CKD造成影響。美國肥胖及第二型 DM發病率較歐洲高，
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末期 CKD病人也較多。15同樣罹患 DM，但是，發生微量白蛋白尿及巨量白蛋白尿機率則呈現

種族差異，亞裔人發生微量白蛋白尿的風險是白人兩倍，發生巨量白蛋白尿是白人的三倍。16

儘管 CKD已造成各國公共衛生的重大影響，但一般民眾對 CKD認知仍極其有限；17,18

美國 19,20、台灣 21與中國 22均有研究顯示，民眾對 CKD認知率低，因此，建議 CKD篩檢的

對象應包含 DM、高血壓、心血管疾病（Cardiovascular disease，簡稱 CVD）、泌尿道系

統構造異常、自體免疫疾病可能有腎臟侵犯者、家族有腎臟病病史等，23尤其是鼓勵 DM病

人接受 CKD篩檢，其成本效益非常高。目前 CKD發生率與盛行率仍在上升中，所造成的併

發症不容忽視；各國均參照指引制定篩檢、預防策略及計畫，執行方式則各國因國情制宜，

間有差異；所相同者，都希望藉有效推動防治計畫，減輕 CKD所造成個人及國家的負擔。

第二節　台灣慢性腎臟病防治計畫時代背景

一、台灣慢性腎臟病的流行病學

台灣數十年來由於醫療保健與公共衛生進步、國民生活水準提高，營養顯著改善，國

民平均壽命因而延長，慢性疾病也逐步取代急性疾病，成為臨床疾病的主流。根據衛生福

利部統計，過去十多年來，腎炎、腎病症候群及腎性病變一直名列台灣十大死因排行榜；

國家衛生研究院 2002年從衛生署國民健康局三高調查統計發現，台灣地區 20歲以上民眾

罹患第 3-5期 CKD者約 6.9%，換算約 150萬人，甚至已超越 DM。值得注意的是，其中

卻僅一成罹患 CKD病人知道自己罹患腎臟疾病，這是不容忽視的警訊。24楊俊毓等人 2006

年分析全民健康保險資料庫亦發現 1996-2003年台灣 CKD病，盛行率由 1996 年 1.99%，

至 2003年已遽升為 9.83%。25溫啟邦等人 2008年運用健康檢查資料發表的報告推估，台

灣 CKD全國盛行率為 11.9%。26

2001年台灣腎臟醫學會，開始將台灣透析流行病學資料提供給美國腎臟資料系統

（United States Renal Data System，簡稱 USRDS）作為國際比較，其 2013年資料顯示，2012

年台灣透析盛行率為每百萬人口 2,902人，發生率為每百萬人口 450人，27且自 2007年起

每年耗用超過 300百億台幣醫療支出，占所有重大傷病門診申報費用近五成，已成為健保

財務的沈重負擔。28
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二、慢性腎臟病防治計畫過程

根據 USRDS 2002年報，台灣末期腎臟病發生率與盛行率在 2000年均已排名世界第

二，這一排行在媒體爭相報導下，引起民意機關、政府及腎臟學界高度關切；隨後，衛生

福利部成人及中老年保健諮詢委員會決議，將腎臟病列入國家慢性病防治目標，並責成國

民健康署將腎臟保健列為成人及中老年保健五大業務之一。29

國民健康署自 2003年起與國內學者積極接觸，諮詢並籌畫 CKD防治計畫大綱，2003

年委請高雄醫學大學附設醫院腎臟內科執行「台灣地區慢性腎臟疾病患者整體照護體系建

構計劃 -（I）照護流程暨衛教模式的建立」，建立照護流程暨衛教模式，供全國醫療院所參

照。同年，台灣腎臟醫學會成立 CKD防治委員會，發展 CKD教育訓練，並配合政府政策，

推動腎臟病宣導與防治。台灣腎臟醫學會也負責執行「腎臟保健先驅計畫 -建立腎臟保健推

廣機構成立機制及運作模式」，先在大型醫院籌組腎臟照護團隊，成立五家腎臟保健推廣

機構，這是我國 CKD防治計畫重要的一步。

2004年，國民健康署與台灣腎臟醫學會合作，推動「腎臟保健推廣機構設置計畫」，

擴大成立腎臟保健推廣機構，執行 CKD照護與腎臟病防治計畫；該計畫在 2007年更名為

「CKD健康促進機構推展計畫」，29自 2006年 11月起，健保署也加入 CKD防治體系，

提撥部分透析品質保留款充作病人衛教與管理經費，與腎臟醫學會合作實施「全民健保

Pre-ESRD預防性計畫及病人衛教計畫（含高危險群健康管理）」，以期達成以下目標﹕ 

（一） 對 CKD高危險群進行個案管理，以期早期發現，積極介入治療，有效延緩透析

治療時機與併發症；

（二） 結合跨專業、跨領域醫療團隊，建立以病人為中心的 CKD整體照護模式，提升

我國 CKD整體醫療照護品質；

（三） 以降低末期腎臟病發生率為最終目的。30

2008年國民健康署委託生物科技產業策進協會進行「CKD防治科技研究計畫」，建構

國家級整合型 CKD資料庫，同時串連相關全國醫學研究中心，利用長期追蹤研究資料，以

建立包含不同病程分期之 CKD世代研究族群，持續長期追蹤、調查研究。312011年國民健

康署發布「初期CKD醫療給付改善方案計畫」，將照護給付擴及早期CKD病人，對於第 1、

2、3a 期的初期CKD積極展開疾病管理，由醫療團隊提供完整、正確的治療、照護及衛教，

並監測其腎功能，以預防、降低或延緩腎功能惡化，進而提昇 CKD生活品質，減輕健保醫

療負擔。32並於當年，國家衛生研究院召開「2011腎臟健康論壇」，針對十大議題進行探討，

並整合國內相關臨床研究學者、公共衛生學者及政府機構的建言與共識，並轉譯加拿大醫
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學會建議的「慢性腎臟病照護指引」，供各界參考，包括，CKD防治、糖尿病腎病變的照護、

兒童腎臟病、腎毒性及重金屬、中草藥、藥品的管理、腎臟移植、終止透析與不予透析等

議題。

2010年下半年衛福部亦召開相關會議，邀請醫事處、健保署、健康署、腎臟醫學會、

台灣移植醫學學會、腎臟病友團體及專家學者等有關單位共同研擬「慢性腎臟病防治與照

護品質提升計畫」，期能訂出明確目標，降低台灣透析之發生率與盛行率，進而減低透析

的醫療費用支出，促進國民整體健康。並於 2012年核定辦理「慢性腎臟病防治與照護品質

5年提升計畫」，訂出下列四大具體目標： 

一、降低透析發生率、二、提升腎臟移植人數、三、提升透析病 5年存活率、四、提

升腹膜透析人數占率，如圖一。

國衛院並於 2015年與 155位專家學者，以實證為基礎撰寫台灣 CKD指引，並透過內

審、外審、相關權益人會議達成最後共識，完成台灣慢性腎臟病臨床診療指引供台灣醫護

人員參考。

由此可見，面對台灣慢性腎臟病嚴峻的挑戰下，相關單位歷年做了諸多的努力，如圖

二。包括產、官、學、研及病友團體的努力下，已有初步成果，但慢性腎臟病防治工作上

牽涉的層面廣泛而複雜，同志仍需努力，期許台灣朝向國人健康目標邁進。

2010年，行政院衛生
署研擬『慢性腎臟病

防治與照護品質提升

計畫』

行政院衛生署2012年
11月5日核定辦理『
慢性腎臟病防治與照

護品質5年提升計畫』

執行策略及方法

腎臟病宣導教育

篩檢及三高
危險因子之控制

擴大執行early-CKD
整體照護照護收案

監測資料庫與監測指標

衛生福利部設立目標

降低透析發生率

研訂臺灣慢性腎臟病臨床診療指引

提升腎臟移植人數

提升透析病患
5 年存活率

提升腹膜透析人數占率

圖一　慢性腎臟病防治與照護品質 5年提升計畫架構圖
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第三節　台灣慢性腎臟病防治現況

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 接受整合型照護的晚期 CKD病人，較未加入整合型

照護者腎功能下降速率較緩、接受透析與死亡發生

率也較低。

2++ 32

B 接受 CKD整體照護計畫多面向照顧，可延緩 CKD

病程進展至腎臟病末期。

2+ 33

B 接受CKD整體照護計畫減少CKD死亡率與住院率。 2+ 34

B 接受 CKD整體照護計畫有較佳醫療與生活品質，並

降低醫療費用支出。

2+ 35

衛生福利部
Ministry of Health and Welfare

慢性腎臟病防治指引

腎毒性藥物用藥指引

監測資料庫與監測指標 其他醫學會

生策會

國衛院

Pre-ESRD

計畫
early-CKD

計畫

慢性腎臟病防治與照護
品質5年提昇計畫

台灣腎臟台灣醫學會

衛生福利部中央健康保險署
National Health Insurance Administration,

Ministry of Health and Welfare

健康保健推廣機構
(腎臟專科醫師＋衛教師＋營養師)

社會大眾
(潛在病患)

糖尿病、冠心病、
高血壓、高危險群

透析
院所

透析院所

個案管理

基層院所

透析患者

安寧照顧

腎臟移植

衛生所媒體

衛生福利部國民健康署
Health Promotion Administration, 

Ministry of Health and Welfare

eGFR 架構

CKD
1 

CKD
2 

CKD
3a 

CKD
3b 

CKD
4 

CKD
5 

新制成人健康檢查

動員

透析事務

透
析
總
額

合
作
推
動

持
續
推
動

建
立

合
作 

執
行

合
作
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採
用

建
立

篩
檢

宣
導

篩檢

建議

篩檢

推
動

協
助

圖二　歷年慢性腎臟病防治計畫圖
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 接受 CKD整體照護計畫能減緩腎功能下降速率。 2- 36,37

B 接受整合型照護病人血液透析前，已建妥動靜脈血

管通路比率較高，並能有效降低住院醫療費用及整

體醫療支出。

1++ 38

B 病人透析前已建立瘻管者，相對於透析後才建立者

平均住院天數與住院醫療支出均顯著降低。

1++ 39

根據 2011年 USRDS國際比較資料顯示，2009年台灣透析盛行率雖高居世界第一， 

27相較於世界各國末期腎臟病（ESRD）發生率仍呈攀升趨勢，台灣透析發生率已趨於平緩；

此一成果可歸功於台灣醫護人員配合政府政策推動，積極參與國民健康署「腎臟健康促進

計畫」、健保署「Pre-ESRD預防性計畫及病人衛教計畫」與「全民健康保險初期 CKD醫

療給付改善方案」，以腎臟疾病整體醫療照護流程與目標，整合醫療、護理、營養、藥師

等專業人力，提供 CKD病人實質照護與個案管理。

據健保署資料顯示，「Pre-ESRD預防性計畫及病人衛教計畫」透析之新發生個案在透

析前加入 Pre-ESRD計畫有逐年增加趨勢；且透過本計畫照護的 CKD病人，最終因腎功能

持續惡化而須長期透析者，由於已接受完整衛教及事前相關周全準備，故可順利、安全地接

受透析醫療，節省許多 ESRD轉為透析治療所衍生的住院醫療費用。此計畫也讓透析發生

率成長幅度明顯下降，若持續擴大收案人數，預期將可使透析發生率年成長率更明顯降低。

292011年度健保署統計「全民健康保險初期CKD醫療給付改善方案」醫療院所針對高血壓、

糖尿病或其他慢性疾病病人加以篩檢，或經由新制成人健康檢查篩檢條件符合的病人，共

收錄 77,590 病人，CKD第 1期佔 17%、第 2期佔 36%、第 3期佔 47%；加入本計畫後，

病人疾病改善比率分別為血壓 13.7%、DM病人 HbA1c 7.6%、LDL-c為 19.3%、及戒菸為

8.4%，証實已全面提升各層級 CKD照護的品質。292003年起，台灣腎臟醫學會承接國民

健康署「腎臟健康促進計畫」，執行至 2011年，總收案病人數超過七萬人；品質指標顯示：

一、接受 CKD整體照護病人有較多機會選擇腹膜透析；二、約 60%病人進入透析時，已

建妥動靜脈瘻管（fi stula）或人工血管（graft）；三、不需住院而經門診透析比率逐漸增加

至 40%，更有 80%病人接受 EPO治療。 
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近年來，國內發表多篇有關 CKD的研究論文顯示，接受 CKD整體照護計畫多面向照

顧，可延緩 CKD病程進展至腎臟病末期，33並減少 CKD死亡率與住院率、34減緩腎功能

下降速率，35病人也擁有較佳醫療與生活品質，並降低醫療費用支出，36,37證實這是一項成

功計畫。另一項研究則證實：接受整合型照護的 CKD晚期病人，進入 血液透析前，有較高

比率已建妥動靜脈血管通路（arteriovenous access），避免進入透析時住院處置，可有效

降低住院醫療費用及整體醫療花費。32進入透析前完成瘻管的病人，相對於透析後才建立者

平均住院天數與住院醫療花費均顯著降低。38而晚期 CKD病人及早轉介接受腎臟專科照護

方面，亦有研究證實，未接受腎臟科照護時，腎功能平均每年降低 7.4 mL/min/1.73m2，而

接受腎臟專科醫師照護後，可明顯改善腎功能惡化速率至每年降低 1.0 mL/min/1.73m2 。39

在推廣社區 CKD防治方面，縣市衛生局以整合式篩檢在社區進行早期 CKD病人篩檢，

利用尿液、血液篩檢與教育宣導，依據血清肌酸酐以 Simplifi ed MDRD公式，由資訊系統

自動產生各分期名單，一旦發現早期 CKD病人，立即轉介至醫療院所接受治療與追蹤。同

時，台灣腎臟醫學會與國民健康署並配合每年三月第二個星期四為「世界腎臟日」，分別

在北、中、南舉辦「腎臟保健園遊會」，促進國人對腎臟病認識，並以「四不一沒有」、「三

控三避」、「健康的飲食」、「充分的睡眠」，永保腎臟安康，透過各媒體宣傳大眾正確

腎臟病防治觀念。 
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本指引之發展流程主要係參考蘇格蘭聯合指引網絡（Scottish Intercollegiate Guidelines 

Network, SIGN）2011年修訂版的指引發展手冊 1及國內由中央健康保險局、財團法人國家

衛生研究院、財團法人醫院評鑑暨醫療品質策進會在 2004年所研訂的臨床診療指引發展手

冊之原則進行。2在 102年 7月 20日、28日及 8月 10日共舉辦三場臨床診療指引實證醫

學工作坊，以建立參與指引撰稿者之撰寫共識及實證方法學之實作練習，本指引發展階段，

如圖一。

圖一　以實證為基礎之照護指引發展過程

內部

審查 /
外部

審查

撰寫

建議

內容

執行 /應用 公告 /宣傳 定稿
相關權益人

會議

系統性

文獻回顧
主題選取及

範圍界定

辦理實證醫學

工作坊

更新

提出主題

籌組本指引

規劃小組

第二章　製作本指引之依據



第二章　製作本指引之依據01第二章　製作本指引之依據01

029

簡介

第一節　指引規劃組織

本指引制訂過程嚴謹，先由國家衛生研究院籌組「慢性腎臟病臨床診療指引規劃小

組」，並籌組指導委員會，邀請 13位實證醫學、腎臟學領域資深專家及政府機構代表擔任

指導委員，並參考國際與國內相關腎臟照護指引研擬出本指引章節架構，並透過遴選方式

選出各領域專家學者做為本指引召集人與撰稿委員，本指引規劃組織流程，如圖二。

1.文獻蒐集
2.評估證據
3.進行撰寫

籌組慢性腎臟病臨床

診療指引規劃小組

國家衛生研究院

1.建議指引主題與內容
2.遴選章節召集人
3.審閱指引期程與目標

籌組指導委員會

1.籌組小組成員
2.決定章節內容
3.控管撰寫進度
4.參與跨組會議

第二十章第一章

章節撰稿

召集人

章節撰稿

召集人

章節撰稿

召集人

章節撰稿

召集人

撰稿人員 撰稿人員 撰稿人員 撰稿人員

任 務

任 務

任 務

圖二　慢性腎臟病臨床診療指引規劃組織圖
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第二節　指引主題及範圍

本指引之制定，經於 102年 4月 24日召開之「臺灣慢性腎臟病臨床診療指引」指導委

員會會議中，參考國際與國內相關腎臟照護指引，決定本指引涵括之內容，並根據各章節

主題專業領域推薦合適之人選。除前面的簡介及方法學章節外，其他臨床相關議題分為六

大主題，各主題所涵蓋之章節如下表一：

主　題 章　節

簡介
一、臺灣慢性腎臟病回顧與展望

二、製作本指引之依據

慢性腎臟病流行病學、

診斷及惡化因子

三、慢性腎臟病流行病學

四、慢性腎臟病定義、診斷、分期、偵測與篩檢

五、慢性腎臟病之惡化因子

慢性腎臟病預防與治療 (非藥物類 )
六、成人慢性腎臟病之營養照護

七、改善生活型態對慢性腎臟病之重要性

慢性腎臟病預防與治療 (藥物類 ) 八、慢性腎臟病藥物治療

慢性腎臟病合併症之處理

九、糖尿病腎病變

十、高血壓

十一、高血脂

十二、心血管疾病

十三、腎性貧血

十四、礦物質與骨病變

特殊群體之處理

十五、兒童與青少年腎臟病

十六、老年人慢性腎臟病

十七、懷孕婦女慢性腎臟病

慢性腎臟病轉介與照護

十八、慢性腎臟病之轉介準則與照護團隊

十九、慢性腎臟病病人接受腎替代療法的時機、準備與選擇

二十、慢性腎臟病的保守性治療 (包含緩和醫療 )

註 :透析與移植之後的治療與照護不在本指引建議的範圍內，但如各章節有特殊考量者可不受此限。

主　題主　題主　題

表一　慢性腎臟病指引涵蓋範圍及各章節主題
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第三節　系統性文獻搜尋

每一項主題除參考目前國際間最新且有公信力的臨床指引，如國際腎臟病醫學會（In-

ternational Society of Nephrology）於 2012年完成的慢性腎臟病臨床診療指引（KDIGO 

2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic Kidney 

Disease）、英格蘭國家健康與臨床卓越組織（the National Institute for Health and Clinical 

Excellence, NICE）2008年發表的慢性腎臟病臨床指引以及蘇格蘭聯合指引網絡（Scottish 

Intercollegiate Guidelines Network, SIGN）2008年發表的慢性腎臟病診斷及治療指引、澳

洲 Caring for Australasian with Renal Impairment（CARI）線上慢性腎臟病指引、加拿大

醫學會（Canadian Medical Association）2008年發表的線上慢性腎臟病指引等，另依各章

節主要臨床問題需要，搜尋 PubMed/ Medline及其他資料庫，補充自前開資料年份至 2014

年間新發表的文獻，包括英文及中文文獻。文獻搜尋納入條件主要為臨床研究，排除條件

則包括臨床技術敘述、非英文及非中文文獻。如無可用的發表文獻時，特別是本土的流病

相關數據，則佐以研究計畫或政府單位報告。搜尋文獻所使用之關鍵字及搜尋策略由各章

節撰稿團隊自行研議討論決定。
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第四節　證據等級認定

所搜尋到的文獻，需經各章節撰稿團隊進行文獻評讀，文獻評讀的方式及評讀結果之

證據等級分類，依蘇格蘭聯合指引網絡（SIGN）指引發展手冊的分類建議，1分成八個等級，

其分級原則如下表二所列。

表二　Levels of Evidence證據等級分類建議

1++ High quality meta-analyses, systematic reviews of RCTs, or RCTs with a very low risk 
of bias

高品質隨機對照試驗之統合分析或系統性文獻回顧，或偏差風險很低之隨機對照試驗。

1+ Well-conducted meta-analyses, systematic reviews, or RCTs with a low risk of bias

執行良好之統合分析，系統性文獻回顧，或偏差風險低之隨機對照試驗。

1- Meta-analyses, systematic reviews, or RCTs with a high risk of bias

統合分析、系統性文獻回顧，或偏差風險高之隨機對照試驗。

2++ High quality systematic reviews of case-control or cohort studies

高品質病例對照研究或世代研究之系統性文獻回顧。

High quality case-control or cohort studies with a very low risk of confounding or bias 
and a high probability that the relationship is causal

高品質病例對照研究或世代研究，其干擾或偏差風險極低且有高度因果相關之可能性。

2+ Well-conducted case-control or cohort studies with a low risk of confounding or bias 
and a moderate probability that the relationship is causal

設計良好的病例對照研究或世代研究，其干擾或偏差風險低且有中度因果相關之可能性。

2- Case-control or cohort studies with a high risk of confounding or bias and a signifi cant 
risk that the relationship is not causal

干擾或偏差風險高之病例對照研究或世代研究，且其因果相關具顯著的風險。

3 Non-analytic studies, e.g. case reports, case series

非分析性之研究，例如：個案報告。

4 Expert opinion專家意見。

註： 如果各章節對所引用文獻之證據等級有疑義，或跨章節引用相同文獻卻有不同證據等級之情形，則由實
證方法學專家提供證據等級建議供撰稿章節作者參考。
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第五節　建議形成方法及建議強度

撰稿人評讀所搜尋到的文獻並依上述標準將各篇文獻證據等級確定後，再依據同一臨床

問題相關文獻的所有研究證據，討論出整合多個研究證據的綜合性建議，並依據所評讀的文

獻證據等級給予建議的強度（Grades of Recommendation）。建議強度比照蘇格蘭聯合指引

網絡（SIGN）指引發展手冊的原則分成四級，建議強度與證據等級之間的關係如下表三所列：

A At least one meta-analysis, systematic review, or RCT rated as 1++, and directly applicable to the 
target population; or
至少有一項統合分析、系統性文獻回顧或實證等級為 1++之隨機對照試驗，且該研究可直接應用於

目標群體 (target population); 或

A body of evidence consisting principally of studies rated as 1+, directly applicable to the target 
population, and demonstrating overall consistency of results

大部分的證據主體由實證等級為 1+之研究構成，可直接應用於目標群體，且所有的證據都有一致

性的結果。

B A body of evidence including studies rated as 2++, directly applicable to the target population, and 
demonstrating overall consistency of results; or

證據主體由實證等級為 2++之研究構成，可直接應用於目標群體，且所有的證據都有一致性的結果 ; 

或

Extrapolated evidence from studies rated as 1++ or 1+

從證據等級為 1++ or 1+的研究所推論出。

C A body of evidence including studies rated as 2+, directly applicable to the target population and 
demonstrating overall consistency of results; or

證據主體由實證等級為 2+之研究構成，可直接應用於目標群體，且所有的證據都有一致性的結果 ; 

或

Extrapolated evidence from studies rated as 2++

從證據等級為 2++的研究所推論出。

D Evidence level 3 or 4; or

證據等級為 3 或 4; 或

Extrapolated evidence from studies rated as 2+

從證據等級為 2+的研究所推論出。

良好照護執行建議 Good practice points

√□ Recommended best practice based on the clinical experience of the guideline development group

表三　 Grades of Recommendation 建議強度分類建議
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在此必須強調的是，建議強度為 C或 D者，依然是有證據支持，只是證據力不如 A或

B來得強烈。C級或 D級的建議，不應被解讀為負面評價的臨床措施。

在某些情況下，有些實務上已被廣泛採用的處置建議，但沒有相關的研究或已是常規

在用不太有爭議的照護措施，在建議等級上，可由各章節撰稿專家討論，列為「良好照護

執行建議（Good practice points）」的證據等級。

流行病學相關的研究證據不逐項列成建議，僅以綜合性敘述呈現。專有名詞中譯原則

參考「2011腎臟健康論壇之共識與建言」3第 183至 188頁之中英文對照表。

針對各章節撰寫的內容，自 2013年開始，號召 155位專家學者一起貢獻心力，歷經 2

年編撰過程共召開了 47場討論會議（2場指導委員會議、3場召集人會義、3場實證工作坊、

5場跨組會議、2場協調會義、32場小組會議），並於 2014年 12月 20日召開相關權益人

會議及 2015年營養小組與營養學會及中華民國營養師公會全國聯會共同辦理 CKD營養內

容之推廣，各次會議時間及討論事項如下表四：

日期 活動名稱 討論事項 場次 /地點 主辦 /協辦單位 與會人數

2013/04/24 指導委員會

第一場

指引發展之原則確

認、撰寫規格討

論、各章節內容釐

清與推薦適當人員

及時程討論

第一場 /

腎臟醫學會

國家衛生研究院 17位

2013/06/04 召集人會議

第一場

向召集人說明指引

時程及撰寫規格

第一場 /

腎臟醫學會

國家衛生研究院 19位

2013/06/06 召集人會議

第二場

向召集人說明指引

時程及撰寫規格

第二場 /

腎臟醫學會

國家衛生研究院 14位

2013/06/08 召集人會議

第三場

向召集人說明指引

時程及撰寫規格

第三場 /

腎臟醫學會

國家衛生研究院 13位

2013/06/30 兒童與青少年

腎臟病第一場

討論兒童 CKD

相關內容

第一場 /

高雄榮總

國家衛生研究院 7位

2013/07/14 兒童與青少年

腎臟病第二場

討論兒童 CKD

相關內容

第二場 /

高雄醫學

大學

國家衛生研究院 7位
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日期 活動名稱 討論事項 場次 /地點 主辦 /協辦單位 與會人數

2013/07/15 實證醫學工作

坊講師共識會

議第一場

針對實證方法

達成共識

第一場 /

台北醫學

大學

國家衛生研究院 7位

2013/07/20 實證醫學工作

坊第一場

辦理實證工作坊 第一場 /

台北醫學

大學

國家衛生研究院 /

實證醫學會 /台北

醫學大學

24位

2013/07/20 高血脂會議

第一場

討論 CKD高血脂

相關內容

第一場 /

臺大醫院

國家衛生研究院 7位

2013/07/28 實證醫學工作

坊第二場

辦理實證工作坊 第二場 /

高雄醫學

大學

國家衛生研究院 /

實證醫學會 /高雄

醫學大學

45位

2013/07/28 慢性腎臟病

的保守性治

療 (包含緩和

醫療 )會議第

一場

討論保守性治療法

相關內容

第一場 /

臺大醫院

國家衛生研究院 8位

2013/08/10 實證醫學工作

坊第三場

辦理實證工作坊 第三場 /

台北醫學

大學

國家衛生研究院 /

實證醫學會 /台北

醫學大學

31位

2013/08/18 慢性腎臟病藥

物治療會議第

一場

討論藥物內容涵蓋

議題

第一場 /

臺大醫院

國家衛生研究院 7位

2013/09/01 老年人慢性

腎臟病會議

第一場

討論老人內容

涵蓋議題

第一場 /

臺大醫院

國家衛生研究院 6位

2013/09/03 糖尿病腎病變

會議第一場

討論糖尿病腎病變

內容涵蓋議題

第一場 /

台中高鐵站

國家衛生研究院 8位

2013/09/04 高血壓會議第

一場

討論高血壓內

容涵蓋議題

第一場 /

臺大醫院

國家衛生研究院 7位

2013/09/05 營養會議第

一場

討論營養內容

涵蓋議題

第一場 /

中央研究院

國家衛生研究院 6位
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日期 活動名稱 討論事項 場次 /地點 主辦 /協辦單位 與會人數

2013/09/28 高血脂會議第

一場

討論高血脂內

容涵蓋議題

第一場 /

國賓大飯店

國家衛生研究院 7位

2013/10/05 跨組會議第

一場

針對每章節章節架

構進行討論與協調

第一場 /

臺大醫院兒

醫大樓

國家衛生研究院 41位

2013/11/23 高血壓會議第

二場

討論高血壓內容

撰寫進度

第二場 /

臺大醫院

國家衛生研究院 7位

2013/11/24 中醫與慢性

腎臟病會議

第一場

討論中醫內容

涵蓋議題

第一場 /

臺大醫院

國家衛生研究院 5位

2013/11/26 營養會議第

二場

討論營養撰寫進度 第二場 /

中央研究院

國家衛生研究院 6位

2013/11/26 糖尿病腎病變

會議第二場

討論糖尿病腎病變

撰寫進度

第二場 /

台中高鐵站

國家衛生研究院 8位

2013/11/30 方法學第一場 討論方法學撰寫進

度

第一場 /

萬芳醫院

國家衛生研究院 8位

2013/12/01 中醫與慢性腎

臟病第二場

討論中醫撰寫進度 第二場 /

鴻仁堂診所

國家衛生研究院 5位

2013/12/01 兒童與青少年

腎臟病會議第

三場

討論兒童撰寫進度 第三場 /

成大醫院

國家衛生研究院 7位

2013/12/05 腎性貧血會議

第一場

討論貧血撰寫進度 第一場 /

陽明大學

國家衛生研究院 6位

2013/12/06 高血脂會議第

三場

討論高血脂撰寫進

度

第三場 /

成功大學

國家衛生研究院 7位

2013/12/22 跨組會議第

二場

各章節撰寫格式討

論、已撰寫之章節

50%內容討論、

已撰寫章節間需協

調議題彙整

第二場 /

臺大醫院

國家衛生研究院 50位
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日期 活動名稱 討論事項 場次 /地點 主辦 /協辦單位 與會人數

2014/02/08 協調會議第

一場

針對 ACEi/ARB及

有無蛋白尿治療等

進行討論

腎臟醫學會 國家衛生研究院 8位

2014/02/16 協調會議第

二場

兒童與成人之降血

脂藥、高血壓量測、

蛋白質攝取等議題

高雄榮總會

議室

國家衛生研究院 10位

2014/02/16 藥物小組會議 討論藥物撰寫內容 台大醫院會

議室

國家衛生研究院 7位

2014/02/25 糖尿病腎病變

小組會議

討論糖尿病

撰寫內容

台中高鐵站

會議室

國家衛生研究院 8位

2014/03/09 老人小組會議 討論老人撰寫內容 台大醫院會

議室

國家衛生研究院 6位

2014/03/18 台灣慢性腎臟

病防治簡介小

組會議

討論簡介撰寫內容 高雄醫學大

學會議室

國家衛生研究院 4位

2014/03/21 保守性療法小

組會議

討論保守性療法撰

寫內容

台大醫院會

議室

國家衛生研究院 6位

2014/03/26 高血脂小組

會議

討論高血脂撰寫內

容

台大醫院兒

醫大樓

國家衛生研究院 6位

2014/04/13 第三次跨組

會議

討論引用文獻之原

則及證據等級爭

議、已撰寫之章節

100%內容討論

臺大醫學人

文博物館一

樓

國家衛生研究院 36位

2014/05/21 營養小組共識

會議

討論營養蛋白質相

關議題

中央研究院

生醫所

國家衛生研究院 5位

2014/05/27 糖尿病腎病變

小組會議

討論糖尿病腎病撰

寫內容

台中高鐵站

會議室

國家衛生研究院 6位

2014/06/06 保守性療法小

組會議

討論保守性療法撰

寫內容

台大醫院會

議室

國家衛生研究院 7位

2014/06/24 高血脂小組

會議

討論高血脂撰寫內

容

台大醫院兒醫

大樓會議室

國家衛生研究院 6位
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日期 活動名稱 討論事項 場次 /地點 主辦 /協辦單位 與會人數

2014/07/13 第四次跨組

會議

內部審查建議討

論、各章節建議內

容逐條討論、建議

撰寫方式討論

臺大校友會

館三樓 B會

議室

國家衛生研究院 30位

2014/07/19 高血脂小組

會議

針對內審建議進行

討論

台大醫院兒

醫大樓會議

室

國家衛生研究院 6位

2014/08/15 指引外審 針對不同章節進行

外審審查

國家衛生研究院 16

2014/09/30 外審完成 針對不同章節進行

外審審查

國家衛生研究院 16

2014/10/27 指導委員會議

第二場

針對指引做完整性

報告，使此指引更

臻完善，並開始籌

備年底之相關權益

人會議

腎臟醫學會 國家衛生研究院 7位

2014/11/23 第五次跨組

會議

討論相關權益人會

議進行方式，及邀

請單位

台大醫院兒

醫大樓會議

室

國家衛生研究院 27位

2014/12/20 相關權益人

會議

辦理相關權益人會

議

台大醫院西

址第七講堂

國家衛生研究院及

台灣腎臟醫學會

110位

2015/03/18 建請高血壓學

會、血脂及動

脈硬化學會及

心臟學會幫忙

審查

2015/03/20 「慢性腎臟病

臨床診療指

引」-實證營

養研討會

針對營養照護與相

關單位辦理推廣

台北市立聯

合醫院中興

院區 6樓第

一講堂

中華民國營養師公

會全國聯會及台灣

營養學會 /台北市

立聯合醫院營養部

暨中興院區營養科

180位



第二章　製作本指引之依據01第二章　製作本指引之依據01

039

簡介

第六節　指引品質審查

為確保本指引在各不同層級的照護機構或各不同地區使用上的差別性有被考量，同時，

也為增加指引公正客觀性，避免指引研擬過程考量不周或指引內容不夠清楚、不容易參考，

本指引經指引發展團隊完成的指引草稿，亦經由適當的機制進行內部與外部審查，並對外

公開徵求各界之意見回饋。

內部專家審查

本慢性腎臟病臨床診療指引因章節及內容眾多，為確保撰寫的品質及凝聚專家共識，

本指引在指引品質審查上分內部審查及外部審查。內部審查主要由參與本指引撰寫的作者

協助審查非其負責撰寫之章節的內容，並根據每位委員的臨床經驗，對各章節主題適合性

以及指引實用性進行評分，評定依據：1分為「非常不適宜」、2分為「不適宜」、3分為「尚

可」、4分為「適宜」、5分為「非常適宜」。平均分數介於 3~5分間，代表本指引內容與

品質被撰稿委員同儕認可接受。另將相關的內審意見，經彙整後提 2014年 7月 13日第四

次跨組會議上進行討論及研議修訂。

外部專家審查

1. 指引外部品質審查小組共 16位委員，其中 2位為實證指引發展專家，14位為該指引臨

床相關學科專家。

2. 實證指引發展專家審查標準係依據「AGREE II臨床指引評讀工具」，4旨為確認指引發

展的過程符合以實證基礎的方式進行，審查結果採審查小組專家共識決議方式，審查結

果提供給慢性腎臟病臨床診療指引發展團隊參考。

3. 慢性腎臟病外部專家審查，係邀請未參與本指引發展之學科專家，針對指引建議內容可

能有爭議的議題研擬建議意見，審查結果提供給慢性腎臟病臨床診療指引發展團隊參

考，並據以修改或增刪原始撰稿內容。

權益關係人論壇

本指引在完成專家內部及外部審查後，並於 2014年 12月 20日舉辦乙場權益關係人

會議（Stakeholder meeting），公開邀請 53個與慢性腎臟病照護相關之醫學會 /基金會 /

病友團體 /公會、政府單位等，名單請見附件，參與者 110餘位，廣納多方建議，以建立最

後共識，指引審查流程，如圖三。
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第七節　指引應用

本指引各項有關慢性腎臟病之處理原則，乃參考各國知名學術團體或專家群所發表的

慢性腎臟病臨床診療暨照護指引，並儘可能納入國內發表研究文獻的研究結果，同時也廣

徵撰稿專家臨床實務的狀況而略作調整，務求指引建議能符合臨床應用的需求。

本指引乃以目前臨床上研究所得之最佳證據為參採原則，主要目的為提供臨床醫師治

療病人之參考，本指引並不強調任何形式之標準療法，亦不反對未被列入指引的治療方式。

此外，本指引的建議不侷限於現行國內健保及給付相關規定或標準，也不以經濟成本為主

要考量。

本指引主要是提供給醫療專業人員參考使用。其他的應用可包括作為醫學教育討論及

指導的材料。惟指引僅係提供醫療照護人員處理病人各種臨床需要時，便利且原則性的指

引，而非硬性規範。實務照護上仍需依病人個別狀況，依據專業的經驗及病人的所需，做

個別性最好的處置選擇，不宜拘泥於指引之規範。此指引的價值並不能取代臨床醫師的個

人經驗，臨床醫師仍應依據個別病人的臨床資料及客觀環境因素做出臨床判斷並採行對於

個別病人最適合的治療方法。

辦理
相關權益人會議

撰稿者校對
(Ⅰ ) (Ⅱ )

印刷公司
編輯

國衛院指引規劃
小組確認

潤稿
國家衛生研究院召

開跨組會議討論指

引內容 -取得共識

審查作業
(1)內審
(2)外審
(3) 指導委員

章節
初稿

內容衝突

否

國衛院召開
協調會議

有

出版

修改

圖三　慢性腎臟病臨床診療指引審查流程圖
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第一節　台灣慢性腎臟病的流行病學   

一、台灣慢性腎臟病的盛行率（Prevalence）

在台灣慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease，簡稱 CKD）的研究上，有一些學者針

對不同的族群來評估台灣地區的盛行率（表一）。在糖尿病腎病變方面，周碧瑟等學者分析

西元 1999年至 2001年金門地區 30歲以上之社區人口，利用血清肌酸酐來估算腎絲球過

濾率（Estimated-Glomerular Filtration Rate，簡稱 eGFR），當時使用的是美國 MDRD研

究之簡易版公式（Modifi cation of Diet in Renal Disease-Simplify GFR, MDRD-S GFR）。

在金門地區，糖尿病人口中慢性腎臟病第 3到 5期（GFR＜ 60 mL/min/1.73m2）的盛行

率為 15.1%。1許志成等及楊五常等學者都是分析 2001年國民健康訪問調查（National 

Health Interview Survey, NHIS）的資料，這個研究使用的公式也都是 MDRD研究之簡易

版公式。他們指出 CKD第 3到 5期的盛行率為 6.9%。2,3此外，郭馨蔚 及楊俊毓等則是利

用 1996-2003年的健保資料庫，以 CKD的 ICD-9-CM診斷碼來認定 CKD，估算 CKD盛

行率從 1996年的 1.99%急速上升至 2003年的 9.83%。4然而，CKD盛行率急速上升的原

因，可能是早期使用 ICD-9-CM診斷碼確實性不高所致，因此在盛行率的估算上可能有所

誤差。國家衛生研究院溫啟邦教授等則針對 462,293位 20歲以上在健檢中心接受健康檢查

的人，評估其 eGFR，發現台灣 CKD第 1期的盛行率是 1%、第 2期的盛行率是 3.8%、

第 3期的盛行率是 6.8%、第 4期的盛行率是 0.2%、第 5期的盛行率是 0.1%。總計第 1至

第 5期的 CKD病人高達 11.9%。5此外，台中榮總的研究團隊針對西元 2003年到 2006年

接受健檢的 15,817位年齡在 15至 90歲（平均約 51.5歲）的受檢者，利用 MDRD公式估

算 eGFR，結果發現第三期至第五期 CKD的盛行率為 10.7%。其中第 3a、3b、4及 5 期

CKD的盛行率分別為 8.3%、1.9%、0.3% 及 0.2%。6國民健康署在西元 2007年所進行的

高血壓、高血糖、高血脂之三高調查中，也針對 4,381位 20歲以上的個案，分析出 CKD

第 1期的盛行率是 1.3%、第 2期的盛行率是 1.5%、第 3期的盛行率是 7.9%、第 4期的盛

行率是 0.4%、第 5期的盛行率是 0.2%。總計第 1至第 5期 CKD的病人高達 11.3%。7

第三章　慢性腎臟病流行病學
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總結上述幾項研究，台灣第三至第五期 CKD盛行率明顯偏高。由此可見，台灣

在 CKD 防治上應該更積極推行，以期降低末期腎臟病（End Stage Renal Disease, 

ESRD）的發生率。

腎臟病分期

研究 年份 來源 個案數 1 2 3 4 5 3-5期 1-5期

3a 3b

周碧瑟 1999-2001 社區 DM(金門 ) 1,123 15.1

許志成 2001 國民健康訪問調查 6,001 6.9

楊五常

郭馨蔚 1996-2003 健保資料庫 176,365 9.83

溫啟邦 1994-2006 健檢 462,293 1.02 3.79 6.81 0.22 0.1 7.13 11.93

吳明儒 2003-2006 健檢 15,817 10.2 8.3 1.9 0.3 0.2 10.7

國健署 2007 三高調查 4,381 1.3 1.5 7.9 6.2 1.7 0.4 0.2 8.5 11.3

表一　台灣慢性腎臟病盛行率的研究

二、台灣末期腎臟病（ESRD）的盛行率（Prevalence）

美國腎臟資料系統在西元 2014年（The United States Renal Data System，簡稱

USRDS）公佈之資料顯示，8台灣地區 ESRD發生率在 2001年為每百萬人口 368人。

而在 2012年，為每百萬人口 449.7人（圖一），皆高於日本及美國。台灣地區 2012年

ESRD的盛行率為每百萬人口 2,902人（圖二）。事實上，台灣地區 ESRD的盛行率自

2001年起，都高居世界上有 ESRD資料統計的國家中的前茅。
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圖二　末期腎臟病盛行率

資料來源：美國腎臟資料系統（USRDS）

2001
1,644 1,792 1,900 1,999 2,101 2,197 2,285 2,432 2,554 2,685 2,786 2,902

1,640 1,727 1,795 1,851 1,880 1,954 2,058 2,126 2,205 2,277 2,314 2,365
1,409 1,460 1,507 1,553 1,602 1,645 1,698 1,751 1,810 1,868 1,918 1,976

3,000

2,800

2,600

2,400

2,200

2,000

1,800

1,600

1,400

1,200

1,000
2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012

台灣

日本

美國

末期腎臟病盛行率

每
百
萬
人
口
年
盛
行
率

2001
 368.0 395.5 391.5 405.3 432.4 418.3 423.5 415.9 427.8 449.1 444.2 449.7
251.3 256.0 263.0 266.8 270.6 275.4 285.2 287.7 287.5 290.6 294.6 285.3
334.6 338.5 343.3 347.7 356.6 361.9 385.5 359.6 368.3 366.5 356.9 358.7

500.0

450.0

400.0

350.0

300.0

250.0

200.0

150.0
2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012

台灣

日本

美國

末期腎臟病發生率
每
百
萬
人
口
年
發
生
率

資料來源：美國腎臟資料系統（USRDS）

圖一　末期腎臟病發生率
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台灣腎臟醫學會於 1987年起正式開始登入國人之透析治療資訊。根據該資料庫統計顯

示，台灣 ESRD的盛行率及發生率從 1990年起逐年上升，尤其在全民健保制度開辦後更

是大幅地提升。9近幾年來，儘管 ESRD盛行率仍然居高不下，但是，ESRD發生率已經從

2006年起開始有下降的趨勢。截至 2012年底的統計顯示，台灣有 67,665位 ESRD病人

接受透析治療，當年的新透析個案數為 10,486人。10

雖然腹膜透析在近幾年來有逐漸成長的趨勢，目前血液透析仍然是台灣的 ESRD病人

最主要的透析模式。根據國家衛生研究院 2014腎病年報資料顯示，2000年接受血液透析

的 ESRD病人高達 93.8%，腹膜透析只有 6.2%；2012年血液透析微降至 89.7%，腹膜透

析則增加到 10.3%（圖三）。10

三、台灣腎臟移植的概況 

台灣移植醫學學會統計台灣從西元 1999年至 2008年的 4,242名（約 18.44例 /百萬

人 /年）腎臟移植病人資料分析發現，2,109名病人是在台灣境內接受腎臟移植手術，其中

518名病人是接受親人的活體腎臟捐贈，1,591名病人接受屍體捐贈。11
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圖三　台灣 2000-2012年末期腎臟病透析模式盛行率
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資料來源：財團法人器官捐贈移植登錄中心

圖四　 台灣境內西元 2005年至 2013年之屍體、
 活體與全部腎臟移植人數統計
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第二節　世界各國慢性腎臟病的流行病學

一、世界各國慢性腎臟病的盛行率

世界各國 CKD盛行率約 8%至 16%。雖然各國皆有盛行率的報告，但是有關各國之

間盛行率的比較，可能會因為依各個研究對研究族群、慢性腎病定義及腎功能 /蛋白尿檢驗

等之差異，而有一定程度的困難。即使同一國家內仍可能因為地域及種族的不同而造成盛

行率差別。所以本章節僅就以下比較大型的研究報告進行討論。12,13

根據台灣移植學會器官登錄中心統計的資料（圖四）顯示，在西元 2005年到 2013年

之間，每年有 230至 325位病人接受腎臟移植手術，活體腎臟移植在西元 2013年已經上

升到全部腎臟移植人數的 38.7%（圖四）。10
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美國的 NHANES（National Health and Nutrition Examination Survey）資料分析結

果顯示，20歲以上成人的 CKD盛行率在西元 1999年至 2004年（13,233個案）比西元

1988年至 1994年（15,488個案）來的高，CKD第 1至 4期由 10.0%增加到 13.1%。在

西元 1988年至 1994年和西元 1999年至 2004年這兩個時期，CKD第 1期的盛行率是分

別是 1.7%比 1.8%、第 2期是 2.7%比 3.2%、第 3期是 5.4%比 7.7%、第 4期則是 0.21%

比 0.35%。14,15

日本的學者在西元 2005年針對 574,024位 20歲以上參加日本年度健康檢查計畫的人，

分析其腎功能得到 CKD第 1期、第 2期、第 3期和第 4-5期的盛行率分別是 0.6%、1.7%、

10.4%和 0.2%，估計大約有 13%的日本成人有 CKD。16

中國大陸學者在西元 2005年發表的研究顯示，針對全國 15,540位 35 至 74 歲的中國人

腎功能分析，發現 CKD第 3到 5期（eGFR＜ 60 mL/min/1.73m2） 的盛行率只有 2.53%。17

而 2008年發表的研究中，使用中國人校正後之 eGFR計算針對 13,925位 18歲以上的北

京居民，分析其腎功能，CKD第 3到 5期（eGFR＜ 60 mL/min/1.73m2）的盛行率則高達

13.0%。18西元 2012年發表的另一個全中國接近 47,204人的大型研究則指出，中國人的

CKD盛行率約為 10.8%；校正後的 eGFR<60 ml/min/1.72m2的 CKD盛行率為 1.7%；而

微蛋白尿盛行率則是 9.4%。19

英國的 CKD第 3到 5期為 5.2%，而微量蛋白尿是 8.0%。20挪威於西元 1995年至

1997年的 HUNT II 研究中，針對 92,939位 20歲居民進行篩檢，CKD第 1期、第 2期、

第 3期和第 4期的盛行率分別是 2.7%、3.2%、4.2%和 0.2%，總計大約有 10.2%是第 1

至 4期的 CKD。17

二、世界各國末期腎臟病的盛行率

美國腎臟資料系統（USRDS）每年都有更新各國 ESRD的發生率及盛行率。8目前

最新發表的 USRDS 2014年資料，在西元 2012年的資料中，墨西哥哈利斯科（Jalisco, 

Mexico）、美國、新加坡和日本有比較高的發生率，分別是每百萬人口 466.5、358.7、

285.3和 285.3人。然而 ESRD盛行率比較高的國家則是日本、美國、新加坡和葡萄牙，

盛行率分別是每百萬人口 2,365、1,976、1,741和 1,670人。ESRD盛行率比較低的國

家是烏克蘭、南非和俄羅斯等，盛行率分別是每百萬人口 131、164和 212人。然而台灣

ESRD的盛行率在 2012年是每百萬人口 2,902人，仍為盛行率最高的國家。
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根據美國腎臟資料系統的分析結果顯示，血液透析仍然是世界各國比較普遍的透析療

法。但是在香港、紐西蘭和墨西哥（Jalisco）等國家或地區的腹膜透析占率卻很高，分別

佔全國透析療法之 73%、50%和 31%。8

三、世界各國腎臟移植的盛行率

根據各國上傳至美國腎臟資料系統的資料指出，西元 2012年末期腎臟病接受腎臟移植

的盛行率最高的國家分別為挪威（639例 /百萬人）及葡萄牙（602例 /百萬人）。其他每

百萬人有超過 500例移植的國家包括美國、西班牙、荷蘭、瑞典、墨西哥（Jalisco）、比

利時、法國、澳大利亞及加拿大等。8

結語 

依據美國腎臟資料系統的資料，目前台灣仍然是世界上 ESRD粗盛行率最高的國家之

一，然而若依不同年齡層來看，ESRD病人在台灣主要是大於 65歲的高年齡層為主。而且

在近幾年 ESRD發生率沒有上升的趨勢，可見「慢性腎臟病照護及病人衛教計畫」已經有

顯著的成效。然而，CKD的防治仍然是台灣一項非常需要重視和積極處理的課題。
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第一節　定義

建議強度 建議內容 證據強度 文獻編號

D CKD定義為腎臟結構或功能異常超過三個月，

並對健康造成影響。

4 4

A 應根據病因、GFR 及白蛋白尿（albuminuria) 

等指標對 CKD進行分期。

1+ 5-8

C 使用血清肌酸酐及台灣公式估算 GFR，進行初

步評估。

2+
2-

14-16
21

C 若遇截肢、嚴重營養不良、腎功能快速變化時，

採用血清肌酸酐公式估算 GFR可能不準確，可

使用 cystatin C或直接測量以評估腎功能。

4
2+
1-

4
23,24
26

慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease，簡稱 CKD）定義和分期標準是由美國腎臟基

金會（Kidney Disease Outcome Quality Initiative，簡稱 KDOQI）於 2002年制定，1 CKD

是指出現腎臟損害或腎絲球過濾率（GFR）＜ 60 ml/min /1.73m2且持續超過三個月以上，

並將 CKD 依據 GFR 分為五期；2005 年 Kidney Disease：Improving Global Outcome

（KDIGO）再據此針對此標準略事修改，並向全球推廣，截至目前，此一標準已在 CKD醫

療與照護各方面有具體而重要的貢獻，但是，實行過程中，確也遇到亟需解決的問題；2,3

因此，KDIGO在 2009年 10月倫敦舉行全球多學科專家討論會上，就該標準內容及其修訂意

見進行全面討論，並達成共識；此後在此一基礎上，2012年 KDIGO發表新的 CKD指引。4

2012年 KDIGO指引將 CKD定義為﹕腎臟結構或功能異常超過三個月，並且對健康造

成影響。所以加上對健康造成影響之條件，是因為有些人雖然有腎臟結構或功能異常，但不

一定都對健康造成影響；此外，經由統合分析一般人及心臟血管危險族群的 GFR、白蛋白

尿對死亡率、心臟血管死亡率、CKD進展及腎衰竭之影響，5-8 KDIGO仍維持 GFR<60 ml/

min/1.73m2及白蛋白血清肌酸酐比值（ACR）≧ 30 mg/g這兩項臨界值。

第四章　慢性腎臟病定義、診斷、分期、偵測與篩檢
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CKD定義（以下任一表現持續三個月以上）

腎臟受損標記

（一個或更多）

尿液出現白蛋白，其中白蛋白排泄率（AER）≧ 30 mg/24小時；白蛋白

血清肌酸酐比值（ACR）≧ 30 mg/g（≧ 3 mg/mmol）

尿液出現異常沉積物

腎小管疾病所造成的電解質及其它異常 

腎臟有組織學異常

影像學顯示有構造異常

腎臟移植病史

GFR降低 GFR<60 ml/min/1.73m2（GFR分期的 G3a期到 G5期）

第二節　分期

一、慢性腎臟病分期

在 2002年 KDOQI臨床指引中，CKD分期是依據 GFR分為五期；由於引起 CKD的

病因不同，其臨床病程與可採取的治療策略也不同；因此，確認 CKD病因，可預測 CKD

進展並提供相對應的特殊治療，以延緩 CKD。另外，蛋白尿多寡已證實，與 GFR減少及進

展到末期腎臟病有關。經由統合分析世代研究指出，GFR降低、白蛋白尿多寡都與死亡率、

進展到腎衰竭有關。5-8 KDIGO在 2011年提出依照各範圍 GFR及蛋白尿的嚴重性及之後腎

功能明顯喪失的機率，發展出新 CKD危險性的分期法。9

「2012 KDIGO指引」建議，根據病因、GFR及白蛋白尿（CGA），進行 CKD分期；

CKD仍依據 GFR分成五期，但將之前第 3期 GFR 30-60 ml/min/1.73m2再細分為 G3a

（45-59 ml/min/1.73m2）、G3b（30-44 ml/min/1.73m2）。

CKD分期如下﹕

CKD的 GFR分期

GFR期 GFR（ml/min/1.73m2） 描述

G1 ≧ 90 正常或高於正常
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CKD的 GFR分期

G2 60-89 輕度降低 *

G3a 45-59 輕度到中度降低

G3b 30-44 中度到重度降低

G4 15-29 重度降低

G5 <15 腎衰竭

CKD：慢性腎臟病；GFR：腎絲球過濾率；*相對於年輕成人的水平 

若只依據 eGFR來判斷，在臨床診斷上，eGFR<60（3~5期）才會被認定為CKD病人。

在缺乏腎臟損傷證據下，G1和 G2不符合 CKD之定義。

白蛋白尿分期如下：當無法測量白蛋白尿時，可用尿液試紙代替。

CKD的白蛋白尿分期

期別
AER

（mg/24 h）
ACR

（mg/mmol）
（mg/g） 描述

A1 <30 <3 <30 正常或輕度升高 

A2 30-300 3-30 30-300 中度升高 * 

A3 >300 >30 >300 重度升高 ** 

AER 白蛋白排泄率；ACR 白蛋白 -血清肌酸酐比值；CKD 慢性腎臟病 

* 相對於年輕成年人的水平； 

** 包括腎病症候群（白蛋白排泄通常 >2200 mg/24h [ACR>2220 mg/g；>220 mg/mmol]）

二、以 GFR和白蛋白尿預測 CKD預後

預測 CKD預後需明確了解以下情形：

（一）CKD病因；（二）GFR分期；（三）白蛋白尿分期；（四）其它危險因素和併發疾病。

收集 CKD族群並整理以 GFR和白蛋白尿分期相似的相對危險，據以做成以下 CKD預
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後風險分級評估表： 

持續白蛋白尿的分期

根據 GFR和白蛋白尿（albuminuria）
將 CKD預後分期（2012KDIGO）

A1 A2 A3
正常到

輕度升高

中度升高 重度升高

<30 mg/g 30-300 mg/g >300 mg/g

<3 mg/mmol 3-30 mg/mmol >30 mg/mmol

GFR分期
( ml/min/1.73m2 )

G1 正常或升高 >=90 　 　 　 

G2 輕度下降 60-89 　 　 　 

G3a 輕到中度下降 45-59 　 　 　 

G3b 中到重度下降 30-44 　 　 　 

G4 重度下降 15-29 　 　 　 

G5 腎衰竭 <=15 　 　 　 

綠色：低風險；黃色（中度風險）；橙色（高風險）； 紅色（非常高的風險） 

第三節　診斷

對於 GFR<60 ml/min/1.73m2（GFR分期 G3a-G5）或有明確腎損傷的族群，根據過去

病史及檢查結果判斷其腎臟疾病病程；當病程達三個月以上即可診斷為 CKD，應遵循 CKD

指引建議。當病程不到三個月或時間不詳，無法據以診斷為 CKD，其可能是 CKD或急性腎

臟疾病，包括急性腎傷害或二者並存，需再次檢驗，以茲鑑別。同時，也要根據臨床資料

如個人史、家族史、藥物史、社會環境因素、身體檢查、實驗室、影像學、病理學等，加

以判斷 CKD病因。

一、腎絲球過濾率之評估

菊糖廓清率（inulin clearance）是測量 GFR的標準方法，由於其需要持續由靜脈注

射菊糖並多次收集血液及尿液樣本，所以通常只用於研究或是需要精準計算 GFR的對象，

例如捐腎者；因此，使用單次注射、測量外在帶有放射性物質如 125 I-iothalamate、99m Tc-

DTPA便被發展為測量 GFR方法。10,11另外，核子醫學腎功能造影（99mTc-DTPA renal 

dynamic imaging）由於不需收集血液及尿液，且只需花 20分鐘即完成，因此臨床上需要

精密測量 GFR時，常以此法當作測量工具；但，亦有研究指出，以它來估算整體 GFR的

準確度不如 MDRD公式，因而不建議以核子醫學腎功能造影估算 GFR。12
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血清肌酸酐為分子量 113道耳頓的胺基酸，它可自由經由腎絲球過濾，並且不會被腎

小管重新吸收，但部分會經由近端腎小管所分泌。血清肌酸酐上升，意謂腎臟功能變壞，

尤其血中血清肌酸酐值上升時，腎臟功能往往已下降 50% 以上。另外，血清肌酸酐值會受

年齡、性別、種族、體型、肌肉量、食物、藥物、實驗室分析方法所影響，且嚴重的腎衰

竭病人會增加經由腸胃道排除血清肌酸酐的量，因此，不能單純以血中血清肌酸酐值來代

表腎臟功能。

血清胱蛋白（cystatin C）是分子量為 13.3 K道耳頓的 cysteine蛋白酶抑制劑，它由

有核細胞以穩定速度產生。Cystatin C在體內經由 GFR後，會完全被近端腎小管表皮細胞

重新吸收與代謝，且不會經由腎小管分泌，只有極少部分會經由腎外排泄；13因此，其濃度

幾乎全仰賴 GFR。Cystatin C的產生，個人差異性比血清肌酸酐少，它在 GFR輕微下降至

70到 90 ml/min/m2時，濃度就已經上升；而在此時，血清肌酸酐值則還未有變化；因此，

在高 GFR情況下，cystatin C比血清肌酸酐更適合作為 GFR指標。

臨床上，收集 24小時尿液並測量尿液及血清肌酸酐值來計算肌酸酐廓清率，可用來

代表 GFR。Ccr（mL/min）=（Ucr x V）/（Scr x 1440 min），Ucr：尿液肌酸酐（mg/

dL）；Scr：血清肌酸酐（mg/dL）；V：24小時尿量（mL）。但，臨床應用上須注意的是：

首先，由於血清肌酸酐會經由近端腎小管分泌，因此會高估 GFR，且在 CKD病人高估情形

會更常見。另外，許多藥物如 trimethoprim、cimetidine會抑制血清肌酸酐分泌，因而造成

血中血清肌酸酐值上升及肌酸酐廓清率下降，其實，並沒有影響到 GFR。近年來許多研究

發現，用公式估算會比利用肌酸酐廓清率更接近確實的 GFR，因此，它的臨床應用已日漸

減少。然而，在某些族群及特定狀況下，如懷孕、營養不良、四肢癱瘓、素食者及腎功能

快速變化者，仍需以肌酸酐廓清率來評估腎臟功能。

二、各公式之優缺點

「2012 KDIGO臨床指引」推薦採用血清肌酸酐及 eGFR估算公式，進行初步評估﹔

目前最常使用的公式為 MDRD及 CKD-EPI公式，MDRD公式是 1999年針對 1,628名

平均 GFR為 40 ml/min/1.73m2 CKD病人，使用 125 I-iothalamate為標準測量方法發展而

來，並經體表面積校正；14此公式在 2000年精簡為「4-variable MDRD」或「abbreviated 

MDRD」。由於血清肌酸酐值會因測量方式不同而有差別，若將此值帶入公式，會造成估算

GFR誤差；因此，2005年 Levey 等人使用經同位素稀釋、質譜儀校正之儀器所得的血清
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肌酸酐值（標準血清肌酸酐測量方法），重新修定 4-variable MDRD 公式，而得到 IDMS- 

MDRD 公式。15該公式如下：

4-variable or abbreviated MDRD 公式

186 × Cr -1.154 × age-0.203 × (0.742, if female) × (1.212, if African American)

IDMS-MDRD 公式

175 ×Cr -1.154 × age -0.203 × (0.742, if female) × (1.212, if African American)

由於 MDRD公式在 eGFR>60 ml/min/1.73m2時較不準確，因此，Levey等人收集

1999-2006年以 125 I-iothalamate清除率為標準測量方法的十個研究、共 8,254人並隨意

分配，其中，5,504人用來發展 CKD Epidemiology Collaboration，簡稱 CKD-EPI公式，

另外 2,750人做為內部驗證，之後再以另 16個研究、共 3,896人進行外部驗證﹔結果發

現，此公式比 IDMS-MDRD公式更為準確，特別是 eGFR>60 ml/min/1.73m2時。16系統性

回顧也確認 CKD-EPI公式在高 GFR比 IDMS-MDRD公式準確。17統合分析研究指出，採

用 CKD-EPI公式比 MDRD公式較容易出現幾方面落差，如 CKD盛行率較低、預測死亡率

及末期腎臟病結果較好，18因此，KDIGO推薦使用 CKD-EPI公式估算成人 GFR，除非還

有其它公式證明比 CKD-EPI公式準確。另外，近幾年亞洲國家如日本，紛紛修正 MDRD

及 CKD-EPI公式，可以更準確診斷 CKD。19,20台灣也於 2014年發表修正後台灣 MDRD

及 CKD-EPI公式，這兩個公式都比原來公式更加準確，且台灣 MDRD公式（1.309 x 

MDRD0.912）在診斷 CKD方面優於台灣 CKD-EPI公式（1.262 x CKD-EPI0.914）。21實驗

室報告以血清肌酸酐為主的 eGFR時，推薦根據成人 1.73m2標準的體表面積校正精確到

整數，單位為 ml/min/1.73m2。當以血清肌酸酐為主的 eGFR<60 ml/min/1.73m2時，應

註明「降低」。

Stevens經由 2,980名 CKD病人使用標準化測量血清肌酸酐及未標準化 cystatin C發

表 2008 CKD-EPI cystatin C and CKD-EPI creatinine-cystatin C 公式，其中，CKD-EPI 和

CKD-EPI cystatin C準確度相似，而 CKD-EPI creatinine-cystatin C公式則準確度較高。22

此後，2011年使用標準化胱蛋白測量方式重新修定公式。23 Inker等人收集 13個研究、共

5,352人，發表了 2012 CKD-EPI cystatin C 和 2012 CKD-EPI creatinine-cystatin C公式，

並將公式經五個研究共 1,119人驗證，結果發現，2012年公式比之前從 CKD病人而來的

公式誤差較少，特別當 GFR為 60-89 ml/min/1.73m2時。此外，creatinine-cystatin C公式

比單獨使用 creatinine和 cystatin C公式來得準確，且此公式可將 16.9% 用 CKD-EPI公式
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估算值為 45-59 ml/min/1.73m2的人重新分組到≧ 60 ml/min/1.73m2。24 Shlipak等人統合

分析了使用標準測量 cystatin C及 creatinine方法的 11個一般族群、共 90,750人及 5個

CKD世代研究、共 2,960人資料，發現使用 CKD-EPI公式估算值在 45-59 ml/min/1.73m2

人中，42%使用 cystatin C公式估算值會≧ 60 ml/min/1.73m2，這些人並且會比未重新分

組的人減少 34% 死亡及 80%進展到 ESRD之危險。此外，使用 cystatin C或 cystatin C

合併 creatinine公式在不同族群中皆會加強 eGFR對死亡和 ESRD的危險相關性。25

因此，某些特殊情況下，若以血清肌酸酐為主的 eGFR公式不準確，建議可做其它檢

查，如血清胱蛋白或測量清除率來代替；4,26 KDIGO同時建議，對沒有明確腎臟損傷標記、

但以血清肌酸酐為基礎的 eGFR值在 45∼ 59 ml/min/1.73m2間病人，可檢測血清胱蛋白，

以確定 CKD診斷。血清胱蛋白檢測推薦使用國際參考方法。以血清胱蛋白及胱蛋白 -血清

肌酸酐為基礎的成人 eGFR報告，應附帶血清胱蛋白值，並說明使用何種公式﹔實驗室報

告 cystatin C值時，推薦應用單位 mg/dl，結果精確到小數點後二位。當報告基於 cystatin 

C及 cystatin C-血清肌酸酐的 eGFR時，結果要精確到整數，單位為 ml/min/1.73m2。不管

臨床應用使用何種公式，一定要知道測量方法及了解各公式優缺點。

第四節　高危險族群

建議強度 建議內容 證據強度 文獻編號

B 具 CKD風險因子者，建議主動提供腎臟

病篩檢。

1-

2+

27

28

C 有糖尿病、高血壓、心血管疾病、有腎病

家族病史、高脂血症、長期服用中草藥或

止痛藥、低體能活動者、曾吸菸者、高尿

酸血症或痛風關節炎病人，應接受 CKD

篩檢並定期追蹤。

2+

2-

29-38

39

B 有 AKI病史個案應接受 CKD篩檢及定期

追蹤。

2++ 40,41

B 老年人或代謝症候群病人，應接受 CKD

篩檢及定期追蹤。

1+

2+

2-

42

30,31,36,38,

43,44

45-47
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 一、採用高風險群篩檢的原因

流行病學上，CKD與不良預後顯著相關，國家衛生研究院研究顯示，台灣 CKD盛行

率約為 12%，且不論是依尿液白蛋白量或 GFR作為預後指標，未來發生死亡的風險都較腎

功能正常族群顯著較高。48國外大規模調查顯示，一般人、甚或病人對於 CKD認知率並不

高，在 24,492名門診追蹤的病人中，雖然有 6,895（28.2%）名病人有 CKD，但有相關診

斷比率為 26.5%（95% CI：17.9-35.1%）。49然而，面對如此高盛行率且與不良預後高度

相關的疾病，我們迫切需要知道：是否該採行篩檢措施，以利早期診斷？那些人是高風險

族群，應列為早期診斷對象？採行的篩檢方法及頻率？

考量是否該採行 CKD篩檢措施，需先了解篩檢是否可改善預後？亦即須先考量：篩檢是

否可改變疾病病程、降低死亡率？其次，應評估篩檢措施的投資 /效益比。目前對於大規模

CKD篩檢並無隨機分派的臨床試驗證實，對預後有明顯改善﹔ 2013年一篇系統性文獻回顧發

現，截至目前並未有設計完善的隨機分配臨床試驗針對大規模 CKD篩檢的臨床效益分析。50

2006年英國 HUNT II研究以 65,604名（佔該郡成年人口 70.6%）20歲以上成年人進

行 CKD篩檢，追蹤八年後發現，3,069人（eGFR<60 ml/min/1.73m2）有 CKD，佔 4.7%；

亦即需篩檢 20.6（95% CI為 20.0-21.2）人才有一名 CKD病人，該研究未評估篩檢是否可

改善病人預後。28

至於大規模 CKD篩檢是否符合經濟效益？ 2013年一篇系統性文獻回顧顯示，不分年

紀族群及個人健康病史所作的大規模篩檢，並不符合效益﹔若篩檢以高危險族群，如糖尿

病，高血壓，年紀大於 50歲以上為對象，則有合理的投資效益比。27因此本指引建議對具

CKD風險因子者，主動提供腎臟病篩檢，然而值得注意的是，這些所謂高風險因子並不必

然是 CKD之致病因子，而是該族群中 CKD的比例較一般大眾為高，故建議作篩檢，以改

善預後。

二、高風險族群

(一 ) 糖尿病

2003年美國馬里蘭州一大型世代研究收錄 23,534名受試者，然 CKD以進入透

析或因腎臟病而死亡為依據，追蹤了 20年，結束時發現有 143名病人為 CKD；此研究

並發現男性 DM病人較非 DM病人未來發生 CKD風險比（Hazard Ratio，簡稱 HR）為

5.0，（95% CI為 3–10）；女性 DM病人 HR為 10.7（95% CI為 6–19）。29
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2003年美國健康營養調查資料收錄 15,625名非機構 20歲以上成年人，發現

CKD盛行率為 11%，依據此資料庫病例控制研究發現，糖尿病為 CKD重要危險因子：

中度腎功能不全（腎絲球過濾率 30-60 ml/min/1.73m2）病人中有糖尿病者，佔所有族

群 14.2%，無糖尿病則佔 3.7%。38

2006 年發表的 UKPDS 資料追蹤了 5,102 名腎功能正常、無白蛋白尿

（albuminuria）的 DM成年人達 15年，發現 DM控制不良是未來發生 CKD的危險因

子：糖化血色素每上升 1%，則未來發生微量白蛋白尿（microalbuminuria）的 HR為

1.08（95% CI為 1.03–1.12）；發生巨量白蛋白尿（macroalbuminuria）的HR為 1.10

（95% CI為 1.02–1.18）。30而DM合併視網膜病變者未來發生微蛋白尿的HR為 1.25

（95% CI為 1.05–1.49），發生 GFR﹤ 60 ml/min/1.73m2的 HR為 1.255（95% CI

為 1.020–1.544）。30

(二 ) 高血壓

2003年美國馬里蘭州一大型世代研究收錄 23,534名受試者，而 CKD以進入

透析或因腎臟病而死亡為依據，追蹤 20年結束時，有 143名病人發生 CKD，與最佳

血壓控制 (收縮壓小於 120 mmHg或舒張壓小於 80 mmHg )相比，正常血壓女性發

生 CKD的 HR為 2.5（95% CI為 0.05-12.0）、高血壓前期的 HR為 3.0（95% CI

為 0.6-14.4）、第一期高血壓的 HR為 3.8（95% CI為 0.8 - 17.2）、第二期高血壓

的 HR為 6.3（95% CI為 1.3-29.0），而第三 /四期高血壓的 HR為 8.8（95% CI為

1.8-43.0）；正常血壓男性的 HR則分別為 1.4（95% CI為 0.2-12.1），3.3（95% 

CI為 0.4-25.6），3.0（95% CI為 0.4-22.2），5.7（95% CI為 0.8-43.0）與 9.7（95% 

CI為 1.2-75.6）。29

2006年發表的 UKPDS資料追蹤了 5,102名腎功能正常無白蛋白尿之 DM成年

人達 15年，發現高血壓是未來發生 CKD的危險因子﹔收縮壓每上升 10 mmHg，則未

來發生微量白蛋白尿的 HR為 1.15（95% CI為 1.11–1.20），未來發生巨量白蛋白尿

的 HR為 1.15（95% CI為 1.07–1.24），未來發生 GFR﹤ 60 ml/min/1.73m2的 HR

為 1.107（95% CI為 1.06–1.16），而未來肌酸酐倍增的 HR則為 1.39（95% CI為

1.23–1.57）。30
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2005年美國的世代研究以 11,104名腎功能良好的男性醫師為研究對象，追蹤

14年發現，有 1,377人、佔 12.4%發生 CKD，其中不管體重在任一五分位，高血壓

病人均比無高血壓病人未來發生 CKD風險高，但與體重間交互作用不顯著，勝算比

OR約為 1.5。31

(三 ) 心臟血管疾病

2006年發表的 UKPDS資料追蹤了 5,102名腎功能正常、無白蛋白尿的 DM成

年人達 15年，發現心血管疾病是未來發生 CKD的危險因子﹔未來發生微白蛋白尿的

HR為 1.46（95% CI為 1.23–1.73），發生巨量白蛋白尿的 HR為 1.58（95% CI為

1.16–2.15）。30

2007年追蹤 13,826名成年人的世代研究發現，有中風、心絞痛、間歇性跛行、

短暫性中風、接受開心手術或心導管術等心血管疾病成年人，未來發生 CKD或腎功

能惡化較速的風險均較高﹔追蹤九年後，發生腎功能下降有 520人（3.8%），而發

生 CKD有 314人（2.3%），其預測因子包括病前的心血管疾病勝算比（Odds Ratio, 

OR）=1.70；95% CI為 1.36-2.13。32

(四 ) 家族病史

1997年在美國的多中心病例對照研究，以 4,365名首次透析病人的家族史為

材料，發現與其他原因相比，因高血壓（OR=1.5；95% CI為 1.1-2.1）、糖尿病

（OR=1.9；95% CI為 1.4-2.6），與腎絲球腎炎（OR=2.1；95% CI為 1.5-3.0）所

引起的 ESRD，其家族成員中會有較高的風險有 ESRD。33

(五 ) 高血脂

2000年美國一項世代研究收錄 12,728名腎功能相對良好的個案（男性血清肌酸

酐﹤ 2 mg/dL、女性﹤ 1.8 mg/dL），追蹤至血清肌酸酐上升 0.4 mg/dL為觀察終點，

2.9年後發現，191人達到試驗目標（5.1/千人年），其中，血中 TG最高四分位病人

相對最低四分位病人，發生 CKD相對危險性（Rate Ratio, RR）為 1.65（95% CI為

1.1-2.5），HDL-C最高的四分位受試者相較於最低的四分位者，未來發生 CKD的 RR

是 0.47（95% CI為 0.3-0.8），至於 LDL-C，並未與未來發生 CKD相關。35
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(六 ) 草藥使用者

2010年分析台灣健保資料庫發現，在 1998-2002年 36,620名 ESRD病人，有

25,843人新進入ESRD，與未服用木通的病人比較，發現累積61∼100克以上的木通，

發生 ESRD的 OR為 1.47（95% CI為 1.01-2.14）；累積 200克木通發生 ESRD的

OR為 5.82（95% CI為 3.89-8.7）。與未服用防己的病人比較，發現累積 61∼ 100

克以上的防己，發生 ESRD的 OR為 1.60（95% CI為 1.20-2.14）；累積 200克防己

發生 ESRD的 OR為 1.94（95% CI為 1.29-2.92）。34 然目前除了特定中草藥（如馬

兜鈴酸屬）之外，並無直接證據證實此相關性是否有因果關係。

(七 ) 急性腎損傷病史

2011年台大醫院急性腎損傷研究群報告，925名接受冠狀動脈繞道手術病人術

後追蹤 4.71年發現，術後急性腎損傷是造成未來接受透析及死亡率的危險因子，其

HR為 1.91（95% CI為 1.33– 2.76），此一風險比與術前腎功能與蛋白尿並無明顯交

互作用。40

2011年台大醫院急性腎損傷研究群報告，分析 9,425名接受外科手術病人追蹤

4.8年資料發現：術前腎功能正常、但術後發生嚴重急性腎損傷病人，未來發生 ESRD

的 HR為 22.69（95% CI為 12.08–42.60）；而術前有 CKD，在術後發生 AKI病人，

其發生 ESRD的 HR為 181.89（95% CI為 100.27–329.95）﹔無 CKD、但發生 AKI

完全恢復者，未來發生 ESRD的 HR為 4.50（95% CI為 2.43–8.35）亦即未來仍有末

期腎病風險。41

(八 ) 老年人

2003年美國健康營養調查資料收錄 15,625名非機構的 20歲以上成年人，發現

CKD盛行率為 11%，依據此資料庫的病例控制研究發現，20-39歲族群腎絲球過濾

率﹤ 60 ml/min/1.73m2比率約佔 0.9%，在 40-59歲佔 1.2%，然而在 >70歲族群約

佔 16%。38

2003年在英國五年期回溯性世代研究發現，80歲以下族群發生 CKD（血清肌

酸酐 >1.7 mg/dL）發生率為每百萬人口 1,701人，且發生率隨著族群年齡增加而上升，

在 80歲以上族群，百萬人口年發生率超過 10,000人。45
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2006年發表的 UKPDS資料追蹤了 5,102名腎功能正常、無白蛋白尿之成年人

達 15年，發現年齡是未來發生 CKD的危險因子：在追蹤開始時，病人年齡每增加五

年，未來發生巨量白蛋白尿 HR為 1.02（95%CI為 0.94–1.12）；發生 GFR﹤ 60 ml/

min/1.73m2的 HR為 2.15（95% CI為 1.98–2.34），而發生微量白蛋白尿風險則為不

顯著升高，HR為 1.01（95% CI為 0.97–1.06）。30

(九 ) 過重，肥胖或代謝症候群

代謝症候群以中央型肥胖、胰島素抗性及高三酸甘油脂血症為主要特徵。2003

年美國第二次健康營養調查資料收錄 9,082名健康成年人，追蹤期間發生了 189個與

腎臟相關的 ESRD或死亡，發現與體重正常者相比，病態肥胖 （BMI>35）與死於非

糖尿病、非高血壓的腎病有顯著相關，RR為 2.3（95%CI為 1.1-4.9）。36

2005年利用美國商業健康檢查資料的世代研究收錄了 10,096非糖尿病受試者，

其中，691（7%）名受試者在九年後被診斷為 CKD（GFR﹤ 60 ml/min/1.73m2），

發現以 NCEP-ATP3定義的代謝症候群是九年內發生 CKD的顯著因子，其OR為 1.43

（95% CI為 1.18-1.73）。43

2005年美國的世代研究以 11,104名腎功能良好的男性醫師為研究對象，追蹤

14年發現，1,377人（12.4%）發生 CKD，基線期體重前五分之一（>26.6 kg/m2）的

男醫師比最低五分之一（<22.7 kg/m2），發生 CKD的 OR為 1.45（95% CI為 1.19-

1.76）。此外，體重變化也是重要危險因子，在多變數分析下，體重增加族群超過

10%，未來發生 CKD的 OR為 1.24（95% CI為 1.03-1.50）。31

2006年發表的 UKPDS資料追蹤了 5,102名腎功能正常、無白蛋白尿的成年人

達 15年，發現腰圍是未來發生 CKD危險因子﹔腰圍每增加一公分，則未來發生微

白蛋白尿的 HR為 1.010（95% CI為 1.004-1.016），發生巨量蛋白尿風險比 HR為

1.016（95% CI為 1.006–1.026）；但腰圍每增加一公分，未來發生 eGFR﹤ 60 ml/

min/1.73m2的 HR卻較低，HR=0.95（95% CI為 0.94-0.96）。30

2011年台大醫院團隊利用老人健檢資料，收錄了 1,456名 65歲以上老年人，追

蹤 3.15年發現，這個族群中代謝症候群相較沒有者對 CKD的 OR為 1.78（95% CI為

1.19-2.47），但多變項分析中，胰島素抗性並非老年新發生 CKD的危險因子。44
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2012年發表的台灣三高調查研究，4,288名台灣成年人中，代謝症候群盛行率為

15%，而追蹤 5.40年後，208人（4.9%）腎絲球過濾率 GFR﹤ 60 ml/min/1.73m2，有代

謝症候群與沒有者相比較，發現進展為 CKD的 HR為 1.42（95% CI為 1.03-1.73）。46

2013 年中國發表一篇病例對照研究，1,035 名正常體重的成年人中，以

HOMA作為診斷標準的胰島素抗性盛行率為 11.1%；而代謝症候群盛行率為 8.99%；

胰素抗性最高的四分位病人與最低的四分位病人相比其 CKD的 RR為 1.7（95%CI

為 1.07-2.71）。47

2011年一篇統合性分析討論代謝症候群是否為 CKD危險因子，包含 11個研究

共 30,146名受試者發現，CKD與代謝症候群顯著相關，其 OR為 1.55（95% CI為

1.34-1.80）。代謝症候群的各項標記亦與CKD的發生顯著相關：高血壓的OR為 1.61

（95% CI為 1.29-2.01）、高三酸甘油脂血症勝算比 OR為 1.27（95% CI為 1.11-

1.46）、較低的 HDL-C的OR為 1.23（95% CI為 1.12-1.36），腹部肥胖OR為 1.19

（95% CI為 1.05-1.34）及胰島素抗性 OR為 1.14（95% CI為 1.03-1.26）。42

(十 ) 長期使用止痛藥

2007年高雄醫學大學利用國民健康營養調查橫斷研究發現，CKD盛行率約為

9.9%，止痛藥使用者與 CKD有關，其 OR為 2.2（95% CI為 1.4 -3.5）。39

(十一 ) 吸菸

2003年美國馬里蘭州一大型世代研究收錄 23,534名受試者，而CKD以進入透析

或因腎臟病而死亡為依據，追蹤 20年結束時，有 143病人發生 CKD，發現男性吸菸者

發生CKD的HR為 2.4（95% CI為 1.5–4），女性HR為 2.9（95% CI為 1.7–5.0）。29

2003年美國第二次健康營養調查資料收錄 9,082名健康成年人，追蹤期間發生

189個與腎臟相關的 ESRD或死亡，發現每天吸菸超過 20支，未來發生非糖尿病、

高血壓相關之 CKD的 RR為 2.9（95% CI為 1.6–5.2）。36

2006年發表的 UKPDS資料追蹤 5,102名腎功能正常、無蛋白尿的糖尿病成

年人達 15年，發現吸菸是未來發生 CKD的危險因子﹔曾吸菸的成年人較未曾吸菸

者相比，發生微蛋白尿 HR為 1.20（95% CI為 1.01–1.42），發生 GFR﹤ 60 ml/

min/1.73m2的 HR為 1.25（95% CI為 1.03–1.52）。30
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(十二 ) 生活形態

2003年美國第二次健康營養調查資料收錄 9,082名健康成年人，追蹤期間發

生了 189個與腎臟相關的末期腎病或死亡，發現相較於高體能活動量的個案，中

度體能活動量的族群發生糖尿病或高血壓相關腎病變 RR較高 , RR=3.7（95% CI

為 1.0–14.2），而低度體能活動量族群發生糖尿病或高血壓相關腎病變的相對危險

RR為 10.1（95% CI為 2.5–41.8）；體能活動度在未來發生非糖尿病或非高血壓的

CKD的 RR，則無統計上顯著差異。36

2005年美國的世代研究以 11,104名腎功能良好的男性醫師為研究對象，追蹤

14年發現，1,377人（12.4%）發生 CKD，體能活動在一週兩次以上者與少於兩次

者相比，發生 CKD的勝算比 OR並無顯著差異。31

(十三 ) 高尿酸血症或痛風

2013年嘉義長庚醫院收錄 993名無 CKD、無微蛋白尿病人發現，追蹤四年後，

新發生微蛋白尿的危險因子包括高尿酸血症：尿酸值每升高 1 mg/dL，則發生微蛋白

尿 OR為 1.42（95% CI為 1.27-1.59）。37

第五節　偵測與篩檢方法  

一、慢性腎臟病的偵測

腎臟損傷可以用直接或間接方法偵測，直接證據包括影像學或腎臟切片的組織病理學，

影像學檢查包括超音波、電腦斷層、核磁共振和核子醫學掃描，可以偵測腎臟的結構異常，

例如多囊腎、逆流性腎病變、慢性腎盂腎炎和腎血管疾病。腎臟切片組織病理可以確定腎

絲球疾病，例如免疫球蛋白 A腎病變或局部腎絲球硬化等﹔間接證據可以從尿液檢查得知

腎臟損傷，當腎絲球發炎或功能異常時，會有血尿或蛋白尿，但尿液異常也可能是有其他

泌尿道病因。

二、蛋白尿（proteinuria）定義

尿液中的蛋白質包括白蛋白約佔 20%，還有亨利氏管上皮細胞所分泌的 Tamm-Horsfall 

mucoprotein、免疫球蛋白輕鏈（immunoglobulin light chain）和 beta2-microglobulin。
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健康成人每天尿中蛋白質排出量應≦ 150毫克，其中，白蛋白每天排出量應為≦ 30毫

克，故每天尿中蛋白質排出量大於 150毫克，就稱為蛋白尿（proteinuria）。然而，每天白

蛋白排出量介於 30∼ 300毫克稱為微量白蛋白尿（microalbuminuria）；每天白蛋白排出

量大於 300毫克則稱為巨量白蛋白尿（macroalbuminuria）。

白蛋白尿除了是腎臟損傷的指標，也是腎臟疾病惡化與心血管疾病的預測因子，1偵測

尿液蛋白質排泄，對腎臟疾病的偵測與確認具有診斷與預測價值。51 KDIGO建議，合併使

用腎絲球過濾率和白蛋白尿來預測 CKD預後。4

偵測方法：

蛋白尿評估可採用以下方法：這些方法優劣依次遞減，所有檢測均以晨尿為佳。

若隨機尿液樣本 ACR結果 >=30 mg/g（>=3 mg/mmol），需於隔日留取晨尿確診。如

要更準確估計，可以測量一段時間尿液樣本的白蛋白排泄率或總蛋白排泄率﹔懷疑有

明顯非白蛋白尿（如α1-微球蛋白、單克隆輕鏈 /重鏈），應使用相對應的特異性檢

查確診。

● 尿液白蛋白與血清肌酸酐比值（ACR）

● 尿液蛋白與血清肌酸酐比值（PCR）

● 自動尿蛋白檢測試紙

● 人工尿蛋白檢測試紙。

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 糖尿病病人應使用 ACR偵測與評估糖尿病腎病

變。非糖尿病的 CKD病人可用 PCR來預測腎

臟病進展速度。

2++ 52-54

B 懷孕婦女可用 PCR偵測有意義蛋白尿，藉以預

測子癇前症。

2++ 51,55

C 尿液試紙蛋白尿超過 trace (+/-)，可預測末期腎

臟病和心血管疾病的風險增加。

2-
2+

56-59

Good 
practice 

point

對試紙檢測陽性的白蛋白尿或蛋白尿，需經定

量測定確診。

Good 
practice 

point

建議針對高危險群優先使用試紙進行蛋白尿

篩檢。
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（一）Dipstick蛋白尿檢測試紙

尿液試紙檢查只能偵測尿中的白蛋白，不能偵測其他小分子量的輕鏈球蛋白，當

尿中蛋白尿未超過每天 300∼ 500 mg，尿液試紙檢查不會呈陽性反應﹔當尿液試紙

呈陽性反應，表示尿液中已出現巨量白蛋白尿，而在微量白蛋白尿時，尿液試紙檢查

無法呈現陽性﹔因此，診斷早期糖尿病腎病變的準確度有所限制。雖然試紙檢驗具有

方便、便宜等好處，可以廣為使用，但只能用來定性、而非定量，尿液試紙價數可以

預估蛋白尿的量，如下表：60

試紙判讀 蛋白尿（mg/dL）

陰性 < 10

微量 (+/-) (trace) 15

1+ 30

2+ 100

3+ 300

4+ > 1000

(1) 1992-1996年對台灣學齡兒童進行大規模尿液篩檢發現，1,028萬 8,620名學童

中，尿液試紙尿蛋白超過 2+的有 5,980人，有 119人進展至慢性腎衰竭（定義

為血清肌酸酐超過 1.7 mg/dL），約為 10萬分之一。61

(2) 日本沖繩（Okinawa）的流行病學調查發現，有蛋白尿和血尿者其末期腎臟病十

年累積的發生率約3%，而只有血尿或兩者皆無者，末期腎臟病發生率相差不多 ,57

把試紙檢驗的蛋白尿分為五個等級（[-]、[+/-]、[1+]、[2+]、和 [>= 3+]），追蹤

17年末期腎臟病累積發生率，蛋白尿（>= 3+） 約16%，蛋白尿（2+）約為7.1%，

蛋白尿（1+）約為 1.4%，蛋白尿（+/-）約為 0.38%，而沒有蛋白尿的人僅百萬

分之一進入透析。58 

(3) 美國針對沒有糖尿病、也沒有高血壓的成人進行尿蛋白篩檢的效益分析，結論說

明篩檢並不符合效益﹔要提高針對一般人進行篩檢的效益，影響因素包括：蛋白

尿發生率較高、篩檢年齡較大（例如 60歲以上）、還有篩檢頻率低（例如每十

年篩檢一次）。62
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(4) 尿液試紙蛋白尿超過 1+的族群，其心血管疾病的危險增加。59 

(5) 加拿大一項世代研究使用尿液試紙和 ACR來測量蛋白尿，發現尿液試紙超過

2+，基準 GFR介於 45-59.9 mL/min/1.73m2男性，GFR的變化為每年下降 2.16 

mL/min1.73m2，輕微蛋白尿（尿液試紙微量至 1+），基準 GFR為 30-44.9 mL/

min1.73m2男性，GFR的變化為每年下降 0.51 mL/min1.73m2，女性也有相同趨

勢﹔蛋白尿程度越嚴重，腎功能惡化速度越快。56

（二）尿液蛋白與血清肌酸酐比值 PCR

(1) 一項系統性文獻回顧比較隨機尿液的 PCR和 24小時蛋白尿的診斷能力，大部分

研究收案對象為懷孕婦女，發現 PCR的或然比（likelihood ratios）低於 0.2，表

示 PCR可以有效排除（rule out）有意義的蛋白尿。51但這些研究的收案對象其

蛋白尿盛行率高，這樣結論是否適用於蛋白尿盛行率低的族群則尚無定論。

(2) 另一項統合分析隨機尿液 PCR對於懷疑子癇前症（pre-eclampsia）的懷孕婦女，

可診斷有意義的蛋白尿；55在這方面，ACR的證據較為不足。

(3) 早晨或隨機尿液的 PCR對於預測非糖尿病病人的腎絲球過濾率下降速度，至少

和 24小時尿液一樣有效。54

（三）尿液白蛋白與血清肌酸酐比值 ACR

(1) 傳統以收集 24小時尿液來檢驗蛋白尿，但是在臨床上有其限制﹔一項統合分析

研究比較糖尿病病人隨機尿液 ACR 與 24小時尿液 AER，ACR可以減少收集尿

液的不便，且診斷力勝算比（odds ratio）為 45.8，表示 ACR與 24小時尿蛋白

排泄量有良好相關。52

(2) 微白蛋白尿能預測糖尿病病人進展至末期腎臟病，有微白蛋白尿和正常白蛋白尿

的病人相比，在第一型糖尿病病人末期腎臟病的 RR為 4.8倍，而第二型糖尿病

病人末期腎臟病的 RR為 3.6倍。53

(3) 建議在隨機尿液樣本的臨床檢測中，除了白蛋白或總蛋白濃度，還應包括 ACR

及 PCR。4

(4) 尿液 ACR 對於偵測少量的蛋白尿比 PCR敏感。63



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

070

(5) 對試紙檢測陽性的白蛋白尿或蛋白尿，需經過定量測定確診。若隨機尿液樣本

ACR>=30 mg/g（>=3 mg/mmol）時，應以清晨第一泡尿液檢體再檢查一次，以

茲確認。4,63

(6) 如需更準確估計，可測量一段時間尿液樣本的 AER（白蛋白排泄率）或 PER（總

蛋白排泄率）。4

(7) 如果懷疑有明顯非白蛋白尿（如α1-微球蛋白、monoclonal 重鏈或輕鏈），應

以具特異性檢查來確診。

針對蛋白尿偵測方式和診斷標準，參考「SIGN 2008」和「KDIGO 2012 CKD臨床診

療指引」，建議「台灣 CKD臨床診療指引」採用 KDIGO 2012定量標準，與 SIGN 2008 

dipstick 定性分級，彙整表格如下 :

測量方式 KDIGO，2012

正常至輕微增加 中度增加 嚴重增加

ACR

 (mg/g) < 30 30-300 > 300

(mg/mmol) < 3 3-30 > 30

PCR

(mg/g) < 150 150-500 > 500

(mg/mmol) < 15 15-50 > 50

AER

(mg/24h) < 30 30-300 > 300

(mg/min)

PER

(mg/24h) < 150 150-500 > 500

蛋白質試紙 (SIGN，2008) 陰性 陰性∼微量 1+~3+

註 :  (1) 沒有ACR與PCR轉換的正確參數，當蛋白尿少於每天1g時，2 x ACR = PCR；當蛋白尿超過每天1 g時，
1.3 x ACR = PCR，通常白蛋白尿 300 mg/day相等於蛋白尿 500 mg/day。

(2)  PCR或 ACR 單位轉換：1 mg/mmol=10 mg/g。
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三、血尿（Hematuria）定義和偵測

1. 顯微鏡下、非肉眼可見的血尿定義為尿液沉渣看見≧3顆紅血球 /顯微鏡高倍視野，

可能原因包括感染、惡性腫瘤和其他形式的腎臟損害；對於非肉眼可見的血尿應進

行尿液培養，以排除泌尿道感染。

2. 肉眼可見的巨觀血尿，無論是否伴隨疼痛，都必須積極尋求泌尿科協助診療，以排

除惡性腫瘤。

3. 單次尿液試紙檢查呈陽性很普遍，不表示真有病變。單純非肉眼可見之血尿，與腎

臟病進展的危險相關。64

4. 日本的世代研究發現，尿液試紙檢測有血尿 2+的人追蹤 17年後，進入透析的相

對危險性為 2.4倍。58

四、時機及頻率

(一 ) 建議所有具危險因子的族群都應接受篩檢﹕

1. 對於高危險群，篩檢頻率沒有研究可明確定義。美國衛生院轄下國家腎臟病教育計

畫 The National Kidney Disease Education Program（NKDEP） of the National 

Institutes of Health（NIH）建議糖尿病病人每年檢查一次腎功能。

2. 建議有糖尿病且 eGFR﹤ 60 ml/min/1.73m2的病人，應檢查 ACR或 PCR﹔如果

第一次檢查發現異常，應以清晨第一泡尿液檢體再檢查一次確認。63

3. 高血壓病人在診斷、開始治療時都應檢查腎功能，之後每三年追蹤腎功能

（NKDEP）。65

4. 有 CKD家族史的人應每三年檢查腎功能（NKDEP）。65

(二 ) 使用 calcineurin 抑制劑如環孢靈素和鋰鹽（lithium）這類具潛在腎毒性藥物，須

定期監測 GFR，長期使用 NSAID（非類固醇抗發炎藥物）者，至少一年檢查一

次 GFR。63

(三 ) 只有持續性微觀血尿、沒有蛋白尿，應每年追蹤血尿、蛋白尿 /白蛋白尿、GFR

及監測血壓。
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(四 ) 引自「NICE 2008 CKD臨床指引」建議，63追蹤預估的 GFR頻率如下表 (good 

practice points)﹕

預估的腎絲球過濾率需多久測一次？

所有危險族群每年都應檢查一次。

慢性腎臟病病人有併發症或手術前後應檢查。

確切的檢查頻率應依臨床狀況而定，如果腎絲球過濾率保持穩定，檢查頻率可以降低，如果

惡化迅速，檢查頻率需要提高。

慢性腎臟病分期 預估的腎絲球過濾率（ml/min/1.73m2） 檢驗頻率

1、2 >= 60 每年

3 30-59 每半年

4 15-29 每 3個月

5 <15 每 6星期
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第一節　慢性腎臟病惡化定義

慢性腎臟病（chronic kidney disease，簡稱 CKD）惡化定義為：一、當腎絲球過濾

率（glomerular fi ltration rate，簡稱 eGFR，單位為 ml/min/1.73m2）分期（≧ 90為 G1，

60-89 為 G2，45-59 為 G3a，30-44 為 G3b，15-29 為 G4，<15 為 G5） 下 降 且 合 併

eGFR比基準降低超過 25%；1二、快速進展（rapid progression）：一年內持續 eGFR下

降 >5 ml/min/1.73m2。

第二節　家族史及遺傳因子  

一、年齡

從縱貫性研究發現，部分非腎臟疾病族群的人隨年齡逐漸增長，其 eGFR會逐漸下

降；2也有許多研究發現，隨著年齡增加，蛋白尿、CKD及末期腎臟病（end-stage renal 

disease，簡稱 ESRD）的發生率較高。3-5同樣地，在高血壓病人中，年齡大的病人追蹤五

年後發生腎功能下降比例較高；6但另一研究則顯示，CKD第 3期病人的年齡增長，卻是

預期進展為末期腎病的負向因子，即年齡較大者進展為 ESRD的風險反而下降，此矛盾的

結果最可能的解釋是，老年病人發生死亡與進展為 ESRD是相互競爭的事件，年齡增長和

eGFR降低較快仍可能是相關的。7另一方面，一篇研究發現，CKD第 4、5期病人中，年

齡大於 65歲和小於 45歲者相比，其腎功能下降幅度較緩；8因此，年齡增長似乎是 CKD

起始因子，但未必是惡化因子。

二、性別

基礎研究發現，雄鼠比雌鼠更容易有與年齡相關的腎絲球硬化，這種腎絲球硬化和腎

絲球血行動力學或肥厚無關，而是源於雄性素的特殊作用。9至於性別在人類發生腎病變扮

演的角色，學界意見並不一致；許多研究指出，男性的腎臟預後較差，目前研究指出一般

族群中，男性患蛋白尿及 CKD比例較高，發生 ESRD或 CKD所造成的死亡風險也較高；
4,5,10高血壓病人中，男性腎功能惡化的風險亦較高，6第 4、5期 CKD男性進展至需要腎臟

第五章　慢性腎臟病之惡化因子
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替代療法（RRT）的時間，也比女性短；8而在第 3期 CKD病人中，女性發生 ESRD風險

較低。7此外，一項統整 68篇研究包含 11,345名 CKD病人的統合分析指出，男性 CKD病

人腎功能下降速度比女性快；11另一方面，一項統整 11個探討血管張力素轉化酶抑制劑在

CKD效用之隨機試驗研究的統合分析發現，男性發生肌酸酐上升翻倍或 ESRD的機率並沒

有較高；12事實上，在校正一些包括血壓及尿蛋白的基本變數後，女性發生肌酸酐上升翻倍

或 ESRD的風險反而比男性高。這個統合分析及其他類似研究都有一個缺陷，即並未考慮

這些女性停經與否，因而限制了這些研究的分析能力。

第三節　環境因子 

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 急性腎損傷是 CKD惡化因子之一。 2++ 13, 15, 16

C 吸菸是 CKD危險因子，對已患糖尿病或高血壓

者，吸菸也是腎功能惡化的危險因子。
2+ 22-25

C 吸菸會增加 CKD病人罹患心血管疾病的風險。 2+ 26-28

B 身體鉛負荷量較高為 CKD惡化因子之一。 1- 30,31

一、急性腎損傷

傳統觀念認為，急性腎損傷預後良好，絕大多數病人可恢復原本腎功能，然而近年來

許多研究發現，急性腎損傷可能直接導致 ESRD，會增加 CKD發生機率，或使原本存在

的 CKD惡化。Ali等人以一般人口為基礎的回溯性世代研究，追蹤 CKD合併急性腎損傷

的 88名病人，只有 35%腎功能完全恢復；13 Finkenstaedt和 Merrill等人追蹤 16名原本

腎功能正常的病人，在發生急性腎損傷後 13∼ 76個月中，有 6名病人菊糖廓清率（inulin 

clearance）降至 70 ml/min以下。14 Ishani等人追蹤 233,803名住院病人，在校正年齡、

種族、糖尿病、高血壓等因素後，發現急性腎損傷、CKD、CKD合併急性腎損傷這三個族群，

兩年內進展至 ESRD的風險分別為腎功能正常族群的 13.0、8.4、41.2倍。15 Lo等人回溯

分析 562,799名住院前 eGFR≥ 45 ml/min/1.73m2的病人，其中 703名住院間發生需透析

治療的急性腎損傷，追蹤期中322名存活並且在30天內不需透析者，在追蹤10,344人年後，

他們發生第 4或 5期 CKD的風險是住院間沒有發生需透析的急性腎損傷病人之 28倍。16
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急性腎損傷的嚴重程度，與將來進展成 CKD的風險有關；James等人分析接受經皮冠

狀動脈介入治療後急性腎損傷的病人將來發生末期腎病之風險，發現相較於無急性腎損傷

者，嚴重度屬於急性腎損傷照護網（Acute Kidney Injury Network，簡稱 AKIN）分期第 1

期者的風險比為 4倍，AKIN第 2/3期的風險比則為 11倍。17 Chawla等人分析 11,589名嚴

重程度 RIFLE分期 R（risk）期至 F（failure）期的急性腎損傷病人，發現嚴重程度越高、

尤其需要透析治療者，進展成重度 CKD的風險越高。18急性腎損傷發生次數多寡，也與將

來進展成 CKD風險有關。Thakar等人研究發現，發生過兩次以上急性腎損傷的病人，相較

於只發生過一次者，有較高風險進展至第 4期 CKD。19另一方面，Coca等人及 Brown等

人的研究皆發現，急性腎損傷時間長短與死亡率有關，與進展成為 CKD則無關聯。20,21

二、抽菸

觀察性研究發現，第一型糖尿病病人抽菸與腎功能較快速惡化有關，22抽菸對第二型糖

尿病病人會增加尿液白蛋白量，並可能造成腎功能惡化；23在高血壓病人中，尿液總蛋白質

/肌酐比值 >200 mg/g會增加腎功能惡化風險，而吸菸使風險更加重。24曾有研究顯示，在

一般族群中，目前或之前有過抽菸經驗，且每年抽菸大於 15包者，是罹患 CKD的顯著危

險因子。25在已罹患 CKD病人中，抽菸同時也增加罹患心血管疾病的風險。26-28

三、重金屬暴露

（一）鉛：根據 Paul Muntner 2003年發表的第三次美國國民健康與營養檢查測量

（NHANES III）研究報告，29分析 15,211名美國公民的血液數據發現，血中鉛濃度愈高，

則血中肌酸酐濃度上升越快。根據林杰樑 2003年發表在「新英格蘭醫學期刊」30及 2006

年發表在「美國醫學雜誌」31的隨機對照研究指出，身體鉛負荷量小於 600 μg（即未達鉛

中毒標準）的非糖尿病 CKD病人，接受 edetate calcium disodium EDTA嵌合治療兩年降

低身體鉛負荷量後，治療組與安慰劑組相比，前者 GFR改善，且腎功能惡化速度較慢。

（二）鎘：根據 Ferraro 2010年發表的 NHANES研究（1999-2006年），32分析 5,246

名 20歲以上美國公民的血液及尿液數據發現，血液及尿液中鎘濃度升高，為 CKD及蛋白

尿的危險因子。
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第四節　腎功能、蛋白尿與蛋白質攝取

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

eGFR

B eGFR較低會造成 CKD較迅速惡化至末

期腎臟病。

2+
2++
1+

34
35
36

白蛋白尿

B
eGFR愈低、白蛋白尿愈嚴重，都是死亡

率和進展至末期腎臟病的獨立因子。

1+ 36,40

B

eGFR ＜ 60 ml/min/1.73m2 與 albumin to 

creatinine ratio（ACR）>10 mg/g（1.1 

mg/mmol），都會增加病人死亡率、心血

管疾病死亡率。

1+ 39

蛋白尿

D
蛋白尿是 CKD惡化至末期腎臟病與死亡

的危險因子。

3 43,44

CKD成因

C 自體顯性遺傳的多囊腎病變 CKD病人，

eGFR下降速度較快。

2+ 48

C 第 2-4期 CKD小孩和青少年，腎絲球腎

炎病人相較於其它疾病更易進展至腎臟病

第 5期。

2- 49

飲食蛋白質攝取

C CKD病人若攝取蛋白質較高，可能加速腎
功能惡化。

2++ 54

一、腎絲球過濾率（eGFR）

近年來，學者們致力於 CKD惡化因子的研究和評估，包含個別因子的影響，如 eGFR、

白蛋白尿嚴重程度、腎臟病成因、持續暴露在腎毒性物質下、肥胖、高血壓、年齡、種族和



02 第五章　慢性腎臟病之惡化因子02 第五章　慢性腎臟病之惡化因子

083

慢性腎臟病流行病學、診斷及惡化因子

實驗室檢查結果，如血紅素、白蛋白、血鈣、血磷和重碳酸等，或是多因子影響的風險評分

和預測模型建立，如 Johnson等人以 9,782名 CKD第 3期和第 4期病人為基準，發展出以

年齡、性別、eGFR、貧血和高血壓等因子來預測五年接受腎臟替代療法的風險評分。33

在個別惡化因子中，被認為最重要的就是 eGFR和白蛋白尿，eGFR較低和較嚴重的

蛋白尿都已證實會造成 CKD較快惡化至末期腎臟病；34 Tangri等人分析了兩個分別為 3,449

人和 4,942人的獨立世代研究，病人族群為 CKD第 3-5期，發現 eGFR較低是最重要的惡

化因子，而較高的白蛋白尿、年齡較小和男性，都會促使 CKD惡化較快。35,36

台灣近年來亦已發表相關研究，吳寬墩等人 2008年發表前瞻式世代研究，分析共 433

名 CKD第 3、4、5期病人追蹤 3年，eGFR年平均下降分別為 2.24、4.22和 3.23 ml/

min/1.73m2，但未探討為何第 4期病人腎功能惡化較第 5期還快。37 2013年宋俊明等人發

表一世代研究，以台灣中央健保署登錄資料分析共 4,061名 CKD第 3b、4和 5期病人，發

現第 5期病人 eGFR惡化速度最快，其次為第 4期，3b期最慢。38

二、白蛋白尿（Albuminuria）

除了 eGFR，白蛋白尿是另一重要危險因子。2010年 Matshushita K等人統合分析了

14篇針對 105,872名病人以 albumin to creatinine ratio測量方式的世代研究，發現 eGFR

＜ 60 ml/min/1.73m2與 ACR＜ 10 mg/g（1.1 mg/mmol）會增加病人死亡率、心血管疾病

死亡率。39另一篇分析 13篇研究的統合分析亦發現 eGFR愈低、白蛋白尿愈嚴重，都是

死亡率和進展至末期腎臟病的獨立因子。36 2011年 Ron T. Gansevoort等人統合分析了十

篇世代研究，共 26萬 6,975名高血壓、糖尿病、心血管疾病等 CKD高危險群病人中，發

現 eGFR低和白蛋白尿高，是多病因死亡率和心血管相關死亡率的獨立危險因子。40Ron T. 

Gansevoort等人後來再統合分析 17篇世代研究，包含了九篇針對一般族群和八篇針對高

危險族群；高危險族群 eGFR普遍較低、白蛋白尿較嚴重，而在對一般族群或高危險族群

去除其它風險因子後，eGFR愈低和白蛋白尿愈嚴重，發展成更晚期 CKD及造成急性腎損

傷和進展至末期腎臟病的風險愈高。41根據目前眾多研究結果，eGFR和白蛋白尿是兩個最

重要的 CKD惡化的危險因子。42
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三、蛋白尿（Proteinuria）

蛋白尿的可能原因包括腎絲球通透性增加，使得大分子量的蛋白質流失、腎小管對濾過

腎絲球的小分子量蛋白質無法再吸收，以及小分子量的蛋白質製造過多而引起。前述 Astor

統合分析中得出白蛋白尿越嚴重，越易進展至末期腎病的結論；其中有三篇是使用 PCR。
36 2011年，Yasushi Ohashi等人收集 5,122名住院病人資料，發現蛋白尿是 CKD惡化至

末期腎臟病與死亡的危險因子。43 2012年 de Goeij MC等人追蹤 547名第 4-5期病人發現，

蛋白尿是 CKD惡化至末期腎病的重要危險因子。44

四、慢性腎臟病成因

許多分析 CKD惡化的研究證實，有高血壓或糖尿病等共病症的病人腎功能惡化較快，

針對個別 CKD族群，如糖尿病腎病變、非糖尿病 CKD、A型免疫球蛋白腎病等，44-46也都

有針對腎功能惡化的風險因子評分，47但真正個別比較各腎臟病成因對腎功能惡化影響的研

究，卻相對缺乏。Hoefi eld等人分析 1,316名 CKD第 3-5期病人腎臟原發疾病，包括糖尿

病腎病變、自體顯性遺傳之多囊腎病變、高血壓腎病變、動脈粥狀硬化腎血管疾病、腎絲球

腎炎、腎盂腎炎和其它較少見原因，發現自體顯性遺傳的多囊腎病變族群其 eGFR下降速

度最快，其次為糖尿病腎病變族群；但此篇糖尿病腎病變主要依據臨床診斷，只有少數病人

是病理切片證實。48 Debora等人則發表一回溯性世代研究，分析 147名 CKD第 2-4期小

孩和青少年，原發疾病有先天性腎臟泌尿道病變、腎絲球腎炎、囊性疾病及腎小管異常等，

發現腎絲球腎炎病人相較於其它疾病，進展至腎臟病第 5期的風險為 2.9倍。49 CKD成因

不同，對腎臟病惡化速度也有不同的影響，但目前相關研究不多且樣本數太少，若要對各

成因進行更精確的風險評估，仍需更大型前瞻性研究。

五、飲食蛋白質攝取

飲食蛋白過多會增加尿毒素產生，反之，蛋白質攝取不足會造成淨體重喪失及營養

不良。飲食蛋白限制的好處，包括減少含氮酸性代謝廢物堆積，而此代謝廢物會造成食

慾不振及肌肉蛋白萎縮；但，嚴重 CKD病人常合併蛋白質耗損症候群（protein wasting 

syndrome），使營養不良，而直接影響死亡與併發症發生，因此，限制飲食蛋白以延緩

CKD惡化做法，仍有爭議。
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根據三篇大型系統性回顧研究分析 : 

1. Pedrini等人 50（5 RCTs, N=1413）：非糖尿病CKD病人（GFR < 55 ml/min/1.73m2），

採低蛋白飲食（蛋白質攝取 0.4∼ 0.6 g/kg/day），追蹤 18∼ 36個月。

2. Fouque等人 51（8 RCTs, N=1524）：CKD病人（其中 5個 RCTs為 GFR < 30 ml/

min/1.73m2），採低蛋白飲食（蛋白質攝取0.3∼0.6 g/kg/day），追蹤12∼24個月。

3. Roberston等人 52（八個研究為第一型糖尿病，N=322; 一個研究為第二型糖尿病，

N=263）：在比較糖尿病 CKD病人族群低蛋白飲食組（蛋白質攝取 0.3∼ 0.8 g/kg/

day）與正常組（每天蛋白質攝取 1-2 g/kg/day），追蹤 4.5個月∼ 4年。

以上三個研究說明，病人對低蛋白飲食順從性差，且仍無足夠證據證實長期低蛋白飲

食可延緩 CKD惡化。

另外，最大型隨機試驗 -MDRD study53研究設計為比較血壓控制及低蛋白飲食對於

CKD惡化的影響。該試驗收集 800名以上病人分成兩群；研究 A收集 585人，GFR 25-

55 ml/min/1.73m2，比較低蛋白飲食（0.58 g/kg/day）及正常蛋白飲食（1.3 g/kg/day），

結果蛋白質平均攝取 0.73 g/kg/day及 1.11 g/kg/day。研究 B收集 255人，GFR 13-24 ml/

min/1.73m2，比較低蛋白飲食（0.58 g/kg/day）及非常低蛋白飲食（0.28 g/kg/day）合併

keto-aminoacids補充，實驗結果為蛋白質平均攝取 0.69 g/kg/day及 0.46 g/kg/day。結果

發現，在 A、B兩個研究群組中，GFR下降並沒有明顯差別，低蛋白飲食組對比於非常低

蛋白飲食合併 keto-aminoacids補充組，似乎 GFR下降較快，但並未達統計學上意義。之

後MDRD study追蹤性研究，對研究B族群病人追蹤 10年左右發現，平均腎臟衰竭時間 3.2

年，平均存活時間 10.6年；作者因而作出結論：非常低蛋白飲食並不能延緩腎臟衰竭發生

的時間，且可能長期增加死亡風險。不過，這個研究的限制為當 MDRD study結束後，無

法得知這些病人蛋白質攝取量為何，也不知道有多少病人仍遵循當初研究期間建議的每日

蛋白質攝取量；因此，每日蛋白質攝取量目前尚無明確定論，然限制任何飲食蛋白質，都

應包括密切的臨床及生化檢查監測，以避免營養缺乏。

雖然限制飲食蛋白對於延緩 CKD惡化角色尚未清楚，但 KDIGO 2012年 guideline建

議第四及第五期的慢性腎臟病人，不論有無糖尿病，在良好的飲食衛教輔助下，每日蛋白
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質攝取量可降至 0.8 g/kg，以減緩腎功能惡化。至於早期 CKD若蛋白質攝取較高，有研究

顯示會加速腎功能惡化。一項收集 1,624名女性資料的 Nurses’Health Study，Knight等

人 54發現，在追蹤 11年期間，正常腎功能組（eGFR ≥ 80 ml/min/1.73m2）如果合併較高

蛋白質攝取量，跟之後腎功能退化並沒有明顯相關性；但在腎功能較差（eGFR 55-80 ml/

min/1.73m2）組，每日蛋白質攝取量較高會明顯伴隨之後 eGFR下降，尤其是非乳製品動

物蛋白攝取量越多者，愈是明顯；而 KDIGO 2012年 guideline也建議在 CKD病人應將

每天每日蛋白質攝取量降至 1.3 g/kg，以減緩腎功能惡化，故 CKD病人仍應避免高蛋白

質飲食。

第五節　其他共病症因子

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

代謝性酸血症

D 酸血症會導致腎臟直接傷害。 3
2-

61,63
62

C 酸血症會導致腎臟間接傷害。 4~2++ 64-85

B 酸血症會增加死亡率。 1+
2++

56
55,86,87

高磷血症

C

不論是未透析或已透析 CKD族群，高磷酸血

症與心血管死亡率及全死因死亡率（all-cause 

mortality）息息相關。

3
1-

91
92

C
血磷濃度增加與腎功能惡化有關。 1-

2+
92
95-98

貧血

A
改善 CKD病人貧血，不能減緩腎功能惡化和延

遲進入透析時間。

1++
1+

119-120
121

維生素 D缺乏

B
CKD病人若能維持血中 25(OH)D濃度 >30 ng/ml，

可能有助於減緩CKD進展。

2- 153
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

高尿酸血症

C
使用降尿酸藥物治療 CKD病人高尿酸血症，可

能有助於延緩 CKD進展。

2-
4

159-162
163

高血壓

B CKD 病人不論是否有糖尿病，都應注意血壓

控制。

1+
2++

169,170
171

糖尿病

B 糖尿病是 CKD病人腎功能惡化及進入透析的危

險因子。

2+ 177-180

A 第一型及第二型糖尿病病人血糖控制較嚴格，可

降低蛋白尿風險與嚴重度。

1++
1+

2+

188
180,182-183
185,187
184

B 糖尿病病人接受較嚴格血糖控制，可減緩 eGFR

下降及發生 ESRD的風險；但太嚴格控制也會

增加死亡及低血糖發生機率。

1+
2+

185-186
38,178-179,
181, 189

一、代謝性酸血症

(一 ) 對腎臟的直接傷害：

已有許多流行病學研究證實，代謝性酸血症會加速腎功能惡化及增加死亡率。

55-57隨著腎功能下降，腎臟生成氨（ammonia）及排氫離子（H+）能力下降，再加上

碳酸根（bicarbonate）重新製造減少，也會反過來加重代謝性酸血症。58根據統計，

CKD第 4-5期已有 19%的人血中 bicarbonate濃度＜ 22 mmol/L。59慢性代謝性酸血

症會增加蛋白質裂解、腎性骨病變、肌肉萎縮、慢性發炎、葡萄糖耐受不良、心肌功

能不良等併發症，而動物實驗中代謝性酸血症會導致腎元增生及肥大。60酸血症會刺

激殘存腎元氨的代償生成，而增加腎皮質氨濃度會活化補體替代路徑，因而導致腎小

管持續傷害。61此外，酸血症亦會增加內皮素（endothelin）產生，造成腎損傷及腎功

能下降。62,63
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(二 ) 對腎臟的間接傷害：

除了對腎臟的直接傷害，酸血症也可影響其他系統，間接對腎臟造成損傷，包含

下列說明 :

1. 對心血管系統影響：

雖然動物實驗顯示，輕度腎功能不全即會引起早期心肌纖維化及左心室功能下

降，64但酸血症本身就會抑制心肌細胞 Na+-K+-ATPase活性，導致心臟收縮力下降及

鬱血性心臟衰竭。65此外，酸血症會影響內皮細胞功能，在血管內皮細胞發炎反應中

扮演一定角色，66而此發炎過程會加重動脈粥狀硬化。67酸血症所導致的 endothelin

及 aldosterone增加，皆會進一步增加心血管疾病風險，最後導致腎功能下降。68

2. 對肌肉系統影響：

酸血症會引起肌肉組織的破壞及蛋白質裂解，69降低白蛋白合成及造成負氮平衡；

70年輕成人中，假若有較低 bicarbonate及較高陰離子間隙（anion gap），運動負荷

能力也會較差；71動物實驗顯示，CKD病人若有肌肉耗損會加速腎臟衰竭。72

3. 胰島素抗性的產生：

雖然胰島素抗性在早期腎功能不全、尚未有酸血症時就出現，但是酸血症也會造

成胰島素抗性。1979年 DeFronzo等人使用 ammonium chloride酸化正常腎功能人

的血液，即證實酸血症可引起胰島素抗性。73另外，Farwell等人利用 NHANES資料

經矯正後也發現，酸血症和胰島素抗性的直接關聯性。74目前仍無法證實矯正酸血症

後改善胰島素抗性的長期效果，但短期研究發現，矯正酸血症可以降低胰島素抗性。

75胰島素抗性是已知的心血管危險因子，也是代謝性酸血症加重心血管風險的機轉之

一，會進而影響腎功能。

4. 對鈣磷平衡與內分泌系統的影響：

酸血症會增加骨質再吸收，作為氫離子的緩衝、刺激副甲狀腺分泌、抑制造骨細

胞及刺激噬骨細胞，這些皆會引起骨骼流失，76-78進而導致高尿鈣及腎臟結石風險增

加。79此外，動物實驗發現，酸血症會促使骨骼纖維母細胞生長因子 -23（Fibroblast 

growth factor 23, FGF-23）製造增加，80雖然這個發現尚未在人體上證實，但 FGF-

23會造成左心室肥厚、內皮細胞功能異常及全身血管動脈粥狀硬化，間接影響腎功
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能。81,82由 MMKD研究也發現，FGF-23是腎功能惡化及提早進入透析的預測因子；
83最後，酸血症會抑制甲狀腺素的分泌，84而甲狀腺功能不足會引起 eGFR下降。85

(三 ) 代謝性酸血症對死亡率的影響：

代謝性酸血症對 CKD尚未透析和已進入透析的病人存活率影響也不同。

Navaneethan等人研究發現，第 3-4期 CKD病人血中 bicarbonate濃度過低或過高，

對存活率皆有不利影響；55而已進入規則血液透析的病人，透析前 bicarbonate濃度

介於 17-23 mEq/L，存活率反而最佳。86進一步分析這群病人血中 bicarbonate濃度、

血磷濃度及蛋白質攝取量，皆呈明顯負相關；因此推論透析前酸血症存活率較高的原

因，是受到營養不良 -發炎症候群（malnutrition-infl ammation complex syndrome）

干擾，經由這些因素矯正後，結果仍是透析前 bicarbonate濃度 >22 mEq/L存活率最

佳。然而，也有一些大型世代研究顯示，血中 bicarbonate濃度和總體死亡率無明顯

相關。56,87

二、高磷酸鹽血症

CKD病人因腎臟功能變差，無法有效排除磷離子，導致血磷偏高，並進一步刺激副甲

狀腺荷爾蒙及 fi broblast growth factor 23（FGF-23）製造及分泌增加，藉以排泄身體過多

的磷離子。88,89先前研究指出，90第 1-3期 CKD病人合併高磷酸血症（serum phosphate 

≥ 4.6 mg/dl）比例低於 10%，但第 4期 CKD病人至少有 25%病人已併發高磷酸血症，甚

至第5期CKD病人有超過50% 合併有高磷酸血症；而不論是未透析或已透析的CKD族群，

先前研究都證實，高磷酸血症與心血管死亡率及全死因死亡率（all-cause mortality）息息

相關。91,92

一個大型系統性回顧及統合分析（systemic review and meta-analysis）93收集了 32

萬 7,644名 CKD病人的研究發現，血磷濃度每增加 1 mg/dl，會增加 18%死亡風險。另

一 MESA（Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis）study94 收 集 了 439 名 GFR < 60 ml/

min/1.73m2病人，發現血磷濃度平均每增加 1 mg/dl，即伴隨增加 21%（P=0.002）的冠

狀動脈鈣化、33%（P=0.001）的胸主動脈鈣化、25%（P=0.016）的主動脈瓣鈣化及 62%

（P=0.007）的二尖瓣鈣化。此外，血磷濃度增加，亦被證明與腎功能惡化、下降有關，

故高磷酸鹽血症被視為 CKD惡化的危險因子。Bellasi等學者 95分析義大利 Prevenzione 
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Insuffi cienza Renale Progressiva（PIRP）database，總共收集了 1,716名輕度至中度

CKD病人，評估高血磷及 CKD惡化關係。結果發現，高血磷對殘存腎功能有負面影響。

荷蘭 PREPARE study, Voormolen 等學者發現，血磷濃度每增加 1 mg/dl，平均腎功能下降

速度增加 0.154 ml/min/month；92另一美國 African American Study of Hypertension and 

Kidney Disease, Norris 等學者亦證實，高血磷症是腎功能惡化的危險因子。96一項針對 

Ramipril 對 CKD保護的 post hoc分析發現，血中磷離子會改變 ramipril對 CKD病人進展

成尿毒症的保護能力，特別是高血磷族群，使用 ramipril並沒有腎臟保護效益，也間接証明

高血磷與腎功能惡化有一定相關。97,98

高血磷造成氧化壓力（oxidative stress）與內皮細胞 nitric oxide（NO）產生減少，導

致腎臟血管內皮細胞受損，可能與腎功能惡化有關。99此外，高血磷造成腎功能惡化可能的

機轉還有：（一）高血磷導致腎小管內磷離子濃度過高，易造成腎小管內磷酸鈣的沉積，

直接造成腎小管上皮細胞傷害，進一步引發後續的免疫反應，造成腎臟二度傷害；100（二）

若病人合併有低血容問題，不管是出血或是合併使用利尿劑，造成近曲小管鈉離子與水份重

吸收增加，更加重磷酸鈣在遠端腎小管、甚至集尿管的傷害；101（三）在近曲小管 sodium 

phosphate co-transporters（NaPi-IIa and NaPi-IIc）主要是負責磷離子重吸收。當 NaPi-IIa

與 NaPi-IIc基因異常時，會造成高尿鈣及高尿磷，導致結石形成，進而影響腎功能。故磷

離子代謝異常可能與腎功能惡化有關，詳細機轉則仍待研究。102,103

根據以上文獻，可以清楚知道高血磷是 CKD惡化重要的危險因子，藉由營養諮詢及服

用適當藥物，以控制血中磷離子濃度，對 CKD的惡化有其助益。

三、貧血 

貧血是 CKD病人常見的併發症，隨著 CKD進展，貧血問題也隨之浮現。台灣的研

究顯示，近 60%第 4期 CKD病人有貧血問題，當進展到第 5期 CKD時，貧血比率超過

90%。早在170年前，英國醫師Bright Richard就發現，CKD貧血與骨髓造血功能減低有關；
104,105從 1950年代起，隨著紅血球生成素（erythropoietin，EPO）的發現及純化，人們確

認 CKD病人貧血主要肇因於腎臟產生紅血球生成素的不足。106-108

正常人的紅血球平均壽命約 120天，要維持體內紅血球量穩定，必須倚賴骨髓內紅血

球不斷新生，而紅血球生成素對於骨髓內紅血球前驅細胞（progenitor）之增殖，亦扮演

了關鍵角色。109CKD病人的紅血球可能因尿毒素及其他因素的影響，致壽命較常人短；而
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紅血球生成素可刺激骨髓紅血球新生，相當重要。人體 90%以上紅血球生成素是由腎臟皮

質近曲小管基部周圍的間質細胞所製造，其餘則是由肝臟產生；110,111根據統計，CKD病

人在 eGFR>40 ml/min/1.73m2時，血中紅血球生成素濃度其實比正常人還高，但是，骨

髓對紅血球生成素的反應較差，呈現一種紅血球生成素抗性狀態，而在 eGFR＜ 40 ml/

min/1.73m2後，血中紅血球生成素濃度才呈現不足。112台灣目前使用紅血球生成素製劑

（erythropoiesis stimulating agents, ESA）的健保給付規範為 CKD病人血清肌酸酐指數達

6.0 mg/dL以上，此時腎臟紅血球生成素製造已明顯下降，造成病人貧血加重，因此補充紅

血球生成素製劑是目前改善 CKD病人貧血的主要方式。此外，導致 CKD病人貧血因素還

包括鐵質缺乏、感染或慢性發炎及尿毒素本身毒性等。

許多研究證實，長期嚴重貧血（血紅素 < 9 g/dL）會導致心室肥大、心血管疾病發生率

高、生活品質變差及長期存活率下降；由於 CKD病人是慢性貧血好發族群，一些針對 CKD

病人貧血的觀察性研究也指出，改善貧血不但能降低心血管疾病發生率及死亡率，甚至可

延緩 CKD惡化速度；113-115因此若能適時評估並治療貧血，理論上不但可改善 CKD病人的

預後及生活品質，甚至可延緩腎功能惡化。本章節主要探討此論述是否可靠。

(一 ) 血紅素校正至正常甚至高於正常不能延緩腎功能惡化

校正 CKD病人的貧血是否可延緩 CKD惡化，這個問題近年來被廣泛討論，此議

題 2006年美國國家腎臟基金會（National Kidney Foundation, NKF）與防治慢性腎臟

疾病工作（K/DOQI）並未得到完全解答；從 1989-2006年間數篇研究顯示，改善貧

血可以延緩腎臟病惡化，1997年一項日本的研究將 73名血清肌酸酐在 2-4 mg/dL、

血比容 < 30%的 CKD病人分為 ESA治療組與無 ESA治療組；ESA治療組的病人貧

血明顯改善，而且腎功能惡化速比無 ESA治療組的病人慢。1162004年希臘一項研究

將 88名血清肌酸酐在 2-6 mg/dL、血色素在 9-11.6 g/dL的 CKD病人分為 ESA立即

治療組與當血色素< 9 g/dL後，才啟動ESA延後治療組，結論為愈早期開始ESA治療，

愈能延緩腎功能惡化速度，並延後透析時間。117同樣地，2004年RENAAL study 1,513

名糖尿病腎病變的前瞻性觀察發現，即使在輕微貧血（血色素 <13.8 g/dL）狀態下，

糖尿病病人血色素每下降 1g/dL，進展成末期腎臟病的風險就增加 11%。1152005年

一項 131名 CKD病人的追蹤研究（incident cohort）顯示，血色素為 CKD病人長

期存活率及腎功能惡化之獨立影響因子（each g/dL HR=0.670）。114
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上述這些早期研究大多數為觀察性（observational）報告，缺乏較嚴謹的隨機分

組控制的臨床研究設計（randomized control trial）；近幾年來，隨著幾項大型隨機分

組控制研究的發表，貧血與腎功能惡化的相關性卻一再被否定。2006年發表於「新

英格蘭醫學雜誌」兩項大型隨機分組控制臨床研究 Correction of Anemia Hemogloblin 

and Outcomes in Renal Insuffi ciency（CHOIR）118與 Cardiovascular Risk Reduction 

by Early Treatment with Epoein Beta（CREATE）119研究結果顯示，當貧血改善、血

色素越高時，並不能延緩腎功能惡化，118且有可能縮短進入透析時間（mean time to 

dialysis）傾向。119在 CHOIR study中，603名腎絲球過濾率在 15-35 ml/min/1.73m2

患有輕中度貧血（血色素 11.0-12.5 g/dL）CKD病人，隨機分配至高目標血色素

（13.0-15.0 g/dL）或低目標血色素（10.5-11.5 g/dL）組，歷經三年觀察，兩組腎絲

球過濾率下降速度分別為每年 3.6及 3.1 ml/min/1.73m2，維持高目標血色素病人進入

透析的人數，也較低目標血色素組高。而在 CREATE study中，1,432名腎絲球過濾

率在 15-50 ml/min/1.73m2患有中重度貧血（血色素 <11.0 g/dL）的 CKD病人，隨機

分配至高目標血色素（≧ 13.5 g/dL）或低目標血色素（≧ 11.3 g/dL）組，高目標血

色素組病人開始接受透析治療的比率似乎較高。隨後，2009年針對第二型糖尿病腎

病變病人的 TREAT study（The Trial to Reduce Cardiovascular Events with Aranesp 

Therapy），1204,038名腎絲球過濾率在 20-60 ml/min/1.73m2、患有中重度貧血（血

色素 <11.0 g/dL）的 CKD病人，隨機分配至 ESA治療組或安慰劑組，兩組進展到末

期腎臟病的比率並無差別。

(二 ) 血紅素校正至正常甚至高於正常不能改善慢性腎臟病人長期心血管併發症

與上一節情形類似，早期的觀察性研究認為，血紅素校正至正常甚至高於正常可

以改善 CKD病人的心血管併發症，如心室肥大、心衰竭等；近年來，上述幾項大型隨

機分組控制研究的結果卻推翻了此論述，因此，以 ESA提升血色素不但無法延緩腎功

能惡化，也無法改善 CKD長期心血管併發症；更有甚者，過度以 ESA提升血色素，

反而增加心臟及腦血管疾病發生率及死亡率。118-120而後來的大型文獻回顧均不建議

將血色素控制超過 12 g/dL。1212011年 6月 FDA建議，CKD病人的血色素超過 11 g/

dL，除可能增加死亡、嚴重心血管副作用及中風風險外，並沒有臨床額外效益。122根

據最新發表的系統性回顧與統合分析研究，該研究納入所有過去已發表有隨機對照研
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究的 19篇文章，共 9,128名 CKD第 1-4期病人，分為 ESA治療組與無 ESA治療組，

觀測其發展為需要腎臟替代治療、血清肌酸酐指數倍增、死亡率和因不良事件而停止

治療的風險。123研究結果證明，發展成末期腎臟病的風險並沒有差異（RR: 0.97 [CI: 

0.83-1.20]，17個試驗，8,104人）；高目標血色素（≧ 13.0 g/dL）病人由於不良事

件而停止治療的風險增加（RR: 1.18 [CI: 0.77-1.81]，10項試驗，1,958人）；此外，

死亡率無統計學顯著差異（RR: 1.10 [CI: 0.90-1.35]，16項試驗計 8,082人）。

簡言之，改善 CKD病人貧血，並不能減緩腎功能惡化和延遲進入透析的時間，過

度提升血色素，反而增高心血管疾病發生率。

(三 ) 目前治療建議

2012年 KDIGO guidelines 建議，CKD未進入透析的病人血色素 <10.0 g/dL時，

可依據病人臨床症狀評估是否需開始治療。目前無證據證實，矯正 CKD第 3-5期病人

血色素至正常範圍有何助益；2007年 KDOQI guidelines 建議貧血的 CKD病人不論尚

未或已接受透析病人，血色素須維持在 11.0∼ 12.0 g/dL，並以不超過 13.0 g/dL為治

療上限。KDIGO guidelines 也建議，以紅血球生成素治療血色素應以不超過 13.0 g/dL

為原則；足見最新指引均提醒：應早期找出 CKD合併貧血的病人，仔細評估病人臨床

症狀、血色素降低速度、對鐵劑或紅血球生成素補充反應及輸血的風險等，給予適當

治療，以避免過高紅血球生成素或鐵劑劑量而產生併發症。124至於貧血是否可延緩腎

臟病惡化？未來還需有更多臨床研究證據加以檢討及修正。

四、維生素 D缺乏

皮膚在足夠的陽光和中波紫外線暴露後，可將前驅維生素 D（pro-vitamin D）轉換

成維生素 D3，維生素 D3之後會和其結合蛋白結合，藉由血液傳送到各器官，進行代謝及

活化；維生素 D3接下來被運送到肝臟，經由 25-羥化酶（25-hydroxylase）進行羥基化

（hydroxylation）後形成 25-羥基維生素 D3（25-hydroxyvitamin D3 ; 25(OH)D），並在

腎臟近端腎小管的粒線體內再進一步被羥基化成為活性維生素 D3（1,25-dihydroxyvitamin 

D3; 1,25(OH)2D3），活性維生素 D3是具生理活性的維生素 D。由上可知，維生素 D轉換成

活性維生素 D需要腎臟參與﹔但隨著 CKD進展，腎臟功能逐漸衰退，其轉換成活性維生

素 D3的功能也必然降低，可以預期 1,25(OH)2D3將因而出現缺乏。活性維生素 D3缺乏為
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CKD併發症之一，已為大眾所熟知，近來一些流行病學研究並指出，活性維生素 D3缺乏可

能會加速 CKD進展。125

維生素 D及其衍生物對於鈣、磷離子平衡及促進骨質礦物化的生理功能已廣為人了解，

2010年發表在 JASN的老鼠實驗發現，126維生素 D另具有抑制腎素（renin）分泌的作

用；抑制腎素已證實對於延緩 CKD惡化具有功效，臨床上並無 CKD病人藉長期補充維生

素 D來延緩 eGFR或降低末期腎病發生率的研究，但 2010年發表在「刺胳針」（Lancet）

的隨機對照試驗（VITAL study）發現，給予第二型糖尿病合併腎病變的病人每日 2μg 

paricalcitol，可以有效減少白蛋白尿（albuminuria）；127而維生素 D在 CKD所扮演的角色

為何 ?及其減少白蛋白尿的機轉 ? 試申述如下。

維生素 D為一具多重生理功能的荷爾蒙，而 1,25(OH)2D3是實際具有生理活性的維

生素 D，其作用是藉由與細胞中的維生素 D接受器（vitamin D receptor，VDR）結合，

而引發後續生理調節作用。近來許多證據指出，維生素 D接受器的活性致效物（vitamin 

D receptor activator）可以減少蛋白尿產生，127-130維生素 D接受器的活性致效物可包

括自然荷爾蒙 Calcitriol（1,25(OH)2D3）以及合成的類似物（analog）有 paricalcitol及

maxacalcital。從 1990年起，維生素 D接受器的活性致效物大多用來治療因 CKD所引起

的次發性副甲狀腺功能亢進及其相關的鈣磷失衡；近年來，陸續有研究指出，維生素 D接

受器的活性致效物在降低蛋白尿及減緩腎絲球硬化具有保護腎臟效果，131但對此一機轉則

不十分清楚。根據目前研究證據顯示，可能跟抑制腎素 -血管收縮素 -醛固酮系統、降低發

炎反應、抗纖維增生以及減少足細胞傷害等機轉有關。132-135

腎素 -血管收縮素 -醛固酮系統對於保持血壓、鈉鉀離子濃度及體液恆定相當重要；若

腎素 -血管收縮素 -醛固酮系統被不當激發，則易有高血壓、心血管疾病及中風危險，但維

生素 D與腎素間的關係及兩者間如何調控血壓的機轉，仍未十分清楚。早在二十年前已有

研究發現，calcitriol和腎素濃度呈現負相關，136,137在 2010年一些臨床研究中再次證實這個

發現。138,139這些研究中，血中25(OH)D濃度較低個案會活化腎素 -血管收縮素 -醛固酮系統，

而在先前的研究亦發現，血液透析合併次發性副甲狀腺功能亢進病人，若給予 calcitriol將

可抑制血中腎素及血管收縮素（angiotensin II）濃度。140維生素 D接受器缺乏的老鼠身上

可發現，其腎素以及血管收縮素（angiotensin II）濃度會增加，且老鼠會有高血壓、心肌肥

大及水分滯留情形；而對照組老鼠因維生素 D接受器缺乏，在給予 calcitriol後則有抑制腎
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素情形，141其機轉乃因 calcitriol結合維生素 D接受器後，會阻斷環單磷酸腺脢反應結合蛋

白複合物（cyclic adenosine monophosphate-response element-binding protein，CREB-

CBP complexes）調控腎素基因的表現。142亦有研究指出，使用 paricalcitol降低血管收縮

素、腎素、腎素受體以及血管上皮生成因子的 mRNA，腎絲球、腎小管間質受損情形亦有

減少，且蛋白尿及腎功能惡化情形亦有改善。143

過去的研究顯示，維生素 D有抗發炎效果，臨床上常用來當作慢性疾病的輔助治療，

包括氣喘、風濕性關節炎、多發性硬化症、第一型糖尿病、乾癬性關節炎、發炎性腸道疾病

以及前列腺癌等。144-146而 CKD病人給予維生素 D後，亦可降低腎臟發炎反應，133,147維生

素 D藉由直接調控 B細胞和 T細胞，並抑制抗原呈現細胞的表現能力和樹突細胞的成熟來

調控免疫系統，148而這些機轉主要是透過調節 NF-kB或者和 vitamin D response element

（VDRE）之間交互作用，來抑制細胞激素產生。paricalcitol可以透過抑制 Regulated on 

Activation Normal T cell Expressed and Secreted（RANTES）及 TNF-β表現。腎小管在

受損後，會藉由分泌 RANTES造成管腔週邊發炎細胞的浸潤，而 paricalcitol可抑制此一

現象。149維生素 D也可直接刺激上皮細胞、單核細胞以及巨噬細胞（macrophages）分泌

一種抗微生物的蛋白質 -cathelicidin；150,151另外，維生素 D會藉由活化類鐸受體（Toll like 

receptor）加強先天性免疫反應，151而其所影響的細胞激素，包括 Interleukin-1 beta（IL-

1β）, Interleukin-6（IL-6）, 及 tumor necrosis factor- alpha（TNF-α）。152由上述資料顯示，

維持血中維生素 D濃度 >30 ng/ml，對 CKD病人維持正常的生理功能十分重要。153

不管慢性腎衰竭成因為何，病理上的慢性變化還是會走向間質纖維化以及腎小管萎縮，

因此如有任何方式可改善或延緩腎臟纖維化，也許可改善腎功能惡化。在動物實驗中給予

paricalcitol，可以顯著改善腎臟纖維化，而且此一現象與給予的劑量呈正相關；實驗也可觀

察到：paricalcitol可抑制 fi bronectin, type I and type III collagen及 fi brogenic TGF-β等的

表現。154其他動物實驗亦發現，維生素 D受體缺乏的老鼠其腎小管萎縮及腎間質纖維化的

情形，較控制組老鼠來得更嚴重；126若再加上血管張力素轉化酶抑制劑，對於腎間質纖維

化及發炎現象的改善效果更明顯。155

最後，足細胞的損傷在腎臟病的進展扮演重要角色。有研究顯示，維生素 D可藉由免

疫或非免疫機轉對足細胞產生保護作用，在單側腎切除模擬 CKD的老鼠模式中，給予活

性維生素 D3可發現，足細胞的損傷及數目減少較輕微；
156此一現象可解釋維生素 D降低
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蛋白尿的機轉。Podocalyxin 及 nephrin是維持足細胞保持過濾屏障的重要因子，而這些因

子在某些病理狀況例如糖尿病時會被抑制，而在給予 Calcitriol 及 paricalcitol後，可觀察到

維生素 D受體及 podocalyxin的表現量皆增加，因而可推測透過維生素 D受體，將可增加

podocalyxin的表現量。157

總結來說，給予活性維生素 D及其類似物，可減輕蛋白尿、發炎、腎絲球硬化及腎間

質纖維化，進而達到腎臟保護及改善腎功能惡化的效果；而其機轉是透過調節腎素 -血管張

力素 -醛固酮系統、抗發炎、保護足細胞以及腎小管上皮等。

五、高尿酸血症

近十年來，高尿酸血症與腎臟病相關性亦經廣泛探討，由於尿酸主要是由腎臟排泄，

因此尿酸會隨著腎功能下降而累積；臨床上，究竟是高尿酸血症導致腎功能下降？抑或腎

功能下降引起血中尿酸濃度升高？一直頗具爭議。動物實驗中，血中尿酸濃度升高的確是

腎臟病危險因子，而在人類研究中卻尚未能確認尿酸是造成 CKD的獨立危險因子，亦不能

證實高尿酸血症為腎功能惡化的起始因子；但最近的研究仍顯示，縱使尿酸在正常值，但

偏高的尿酸值（男性 >5.7 mg/dL，女性 >4.4 mg/dL），腎功能仍有惡化較快傾向。158

根據 2005年發表於 JASN的一項納入 28,117人的回溯性流行病學研究顯示，血中尿

酸值 >6.3mg/dL者，經 12年追蹤下來，發現較容易進展成 CKD。1592009年另一個針對

838名第 3-4期 CKD病人、平均追蹤約 10年的研究發現，若將這些病人依血中尿酸值分

成三個族群，尿酸最高組較最低組增加了死亡風險，而且有增加心血管疾病死亡率傾向，

但是並沒有提高需透析或腎移植機率。作者認為，在這個研究中，CKD病人腎臟本身已有

一些結構性損害，這時候不易顯現高尿酸血症對腎功能惡化的影響；160而另一個隨機性研

究發現，若使用 allopurinol將血中尿酸值從 9.75 mg/dL降至 5.88 mg/dL，將可延緩 CKD

進展至末期腎病約一年。而最近在 2009及 2010年資料亦顯示，降低血中尿酸濃度有助於

保護腎臟功能，對 CKD病人也有較好的預後；而使用 allopurinol來降低尿酸濃度，也可減

緩腎功能的惡化。161,162另外，高尿酸血症與高血壓及心血管疾病有相當顯著關係，而高血

壓及心血管疾病本身即為 CKD之危險因子，因此，到底是高尿酸血症造成了高血壓及心血

管疾病，進而影響腎臟而形成 CKD，抑或高尿酸血症本身就可以造成 CKD，始終是爭論不

休的議題。
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由動物實驗觀察，高尿酸血症可以引發蛋白尿、腎臟小動脈異常、腎絲球肥大、腎小

管萎縮及間質纖維化，最後造成腎絲球硬化。163CKD老鼠若已有高尿酸血症，腎臟功能

惡化程度比尿酸正常的老鼠更顯著；因此，對於正常或已經產生病變的腎臟，高尿酸血症

都可能加重腎臟功能惡化。餵食 oxonic acid使血中尿酸升高，較未給予 oxonic acid或給

予 oxonic acid但同時投與 allopurinol來降尿酸的大白鼠，前者收縮壓與腎絲球微血管壓較

後兩者來得高，而且腎小動脈壁也較厚；164但也有報告指出，高尿酸血症在腎臟小動脈造

成類似高血壓時的硬化表現，與血壓無關；高尿酸血症的大鼠用利尿劑將血壓降至與對照

組血壓相同，仍會出現腎臟小動脈中層增生；如果用血管收縮素轉化抑制劑（angiotensin 

converting enzyme inhibitor, ACEi）降血壓，就不會出現上述狀況；所以，尿酸本身可能可

不經由血壓，直接透過影響腎素 -血管收縮素系統（renin-angiotensin system）導致腎臟小

動脈病變。165另外，每日給予 300 mg allopurinol來降尿酸，被證實除了可改善腎絲球過濾

率外，亦可改善內皮細胞功能。166除了 allopurinol，給予其他降尿酸藥物，亦有改善腎功

能效果。給予每日 4.5mg的 rasburicase八週後，除了可顯著降低尿酸外，腎功能亦獲得相

當程度控制。167然而，目前學者們認為，尚無足夠證據支持 CKD病人或不管有無症狀的高

尿酸血症病人使用降尿酸藥物，可以延緩 CKD進展。

六、高血壓與心血管疾病

由於正常腎臟可倚賴腎素 -血管張力素系統及抗尿鈉因子等荷爾蒙維持血壓恆定，因此

CKD病人普遍合併有高血壓；另外，高血壓盛行率亦會隨著腎功能衰退而逐漸增加。根據

NHANES III研究報告，約 55%第 3期 CKD病人有高血壓，而 CKD第 5期時，合併高血

壓的病人更高達 75%。168

許多流行病學研究顯示，高血壓與腎臟病惡化密切相關。根據對 840名 CKD病人腎臟

病飲食（modifi cation of diet in renal disease，MDRD）的研究，證明血壓較高會導致腎功能

衰退較快速；169另一篇整合分析研究對1,860名非糖尿病的CKD病人平均追蹤2.2年後發現，

收縮壓較高會增加腎功能惡化風險，尤其在尿蛋白每日 >1 g的病人。170腎臟早期評估計劃

（Kidney Early Evaluation Program，KEEP）中，Peralta等人執行以社區為基礎的世代研究，

共對 16,129名 CKD病人追蹤 2.87年，其中 43%有糖尿病，在校正了性別及年齡後，和收

縮壓＜130 mmHg病人相比，收縮壓>140 mmHg及150 mmHg的病人進展到ESRD的風險，

分別是 1.72及 3.36倍；171因此，CKD病人不論是否有糖尿病，都要注意血壓控制。
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高血壓不僅參與了 CKD惡化，高血壓本身也早已被證實為增加心血管疾病的重要危

險因子；而 CKD病人由於本身特有的非傳統危險因子，諸如慢性發炎、血管鈣化、氧化壓

力過高，心血管疾病發生率遠比一般人高出許多。172Elsayed等人回溯分析 13,826名腎臟

功能正常的病人，經追蹤 9.3年後發現，心血管疾病亦為腎臟功能惡化的獨立因子之一。
173在另一觀察性的世代研究中，313名 CKD病人追蹤 23個月後發現，心血管疾病增加了

(RR=1.58) 進展成 ESRD 的風險。174心臟血管功能的衰退可以透過血行動力學的變化導致

腎損傷，另外，心血管疾病和 CKD本身就擁有許多共同的危險因子，因此，針對 CKD病

人進行心血管疾病及其危險因子篩檢，應有助於防止腎臟功能惡化。

七、糖尿病

糖尿病是引起 CKD及末期腎病的重要病因之一，健保資料顯示，2000-2009年全國糖

尿病病人自 70.7萬人增加為 122.3萬人，標準化盛行率由 3.15%上升為 4.22%；同時，糖

尿病族群中有腎病變（糖尿病及非糖尿病相關）盛行率顯著自 13.32%增加至 15.42%；慢

性腎衰竭 /透析 /腎移植總盛行率自 4.07%上升至 5.45%。175,176由此可知，CKD在日漸增

加的糖尿病族群中是不可忽視的一環。

CKD族群的糖尿病盛行率也高於一般族群。國家衛生研究院一項探討 CKD流行病學

的前瞻性研究，自 1994-2006年追蹤 462,293名參與健康檢查的 20歲以上成人；研究參

與者中 5.4%有糖尿病，CKD盛行率為 11.93%，CKD族群患糖尿病比率 15.1%，是無

CKD族群 (4.0%)的 3.8倍；CKD各期病人患有糖尿病比率分別為：第 1期 14.4%、第 2

期 15.6%、第 3期 14.5%、第 4期 25.6%及第 5期 23.6%，然而患糖尿病比例與 CKD嚴

重度之間，並未呈現有意義的相關。177

糖尿病是 CKD惡化的重要危險因子。慢性腎功能不全群體（chronic renal insuffi ciency 

cohort，CRIC）研究是前瞻性、多院所的世代研究，自 2003-2008年收案 3,939名 21∼

74歲輕至中度 CKD病人，其中 48%有糖尿病，持續追蹤至 2011年，平均追蹤 5.4年，

結束時 eGFR降低 50%、ESRD及死亡的風險比（經多變數調整），有糖尿病者是無糖

尿病者的 1.46、1.24、1.30倍。178一回溯性研究分析美國 Medicare系統 5%病人（n = 

1,091,201，年齡≥ 65歲，1998-1999年收案時未接受 RRT）為期二年，病人的基準特徵

顯示，有糖尿病者發生 CKD勝算比（OR）為無糖尿病者的 2.04倍；二年追蹤期結束時，
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起初無 CKD的病人中有糖尿病者，ESRD發生率為 0.2/100人 -年，高於無糖尿病者的

0.04/100人 -年；而原已有 CKD者若合併有糖尿病，其腎功能惡化達 ESRD風險更高，

他們在追蹤二年後須接受 RRT的發生率為 3.4/100人 -年，高於無糖尿病者的 1.6/100

人 -年。此針對老年人的研究顯示，腎功能惡化達到 ESRD的發生率，以同時患糖尿病

及 CKD者最高，有 CKD、無糖尿病者次之，有糖尿病但起初無 CKD者再次之。179國內

pre-ESRD計畫對南台灣 4,061名 CKD第 3b-5期病人統計也顯示，糖尿病者 eGFR下降

速度較快，進入透析風險也較高。38以上針對不同人種、年齡的世代研究均顯示，罹患糖

尿病的 CKD病人無論腎臟病程度輕重，發生腎功能惡化或進展至 ESRD的機率，皆高於

無糖尿病的 CKD病人。

「糖尿病控制與併發症（DCCT）研究」是針對 1,441名第一型糖尿病病人的隨機分配

研究，自 1983年追蹤至 1993年，平均追蹤 6.5年，嚴格血糖控制組（HbA1c 7.3%）病

人發生微量白蛋白尿（10.2% vs. 17.7%）及顯著白蛋白尿（1.4% vs. 3.2%）的風險低於

一般控制組（HbA1c 9.1%）；180DCCT研究結束後，其中 1,375名病人加入觀察性「糖

尿病介入與併發症（EDIC）研究」繼續追蹤，追蹤期間中位數為 22年。研究結束時，兩

組 HbA1c並無顯著差異（7.9% vs. 8.0%），但原屬於 DCCT嚴格控制血糖組的 eGFR

下降速度（1.27 ml/min/1.73m2/年）比一般控制組（1.56 ml/min/1.73m2/年）慢，長期

發生 GFR < 60 ml/min/1.73m2的機會降低 50%，這代表先前的血糖控制會留下代謝記憶

（metabolic memory）。181一份統合分析收集 16個隨機臨床試驗，探討第一型糖尿病病

人的血糖控制程度是否改變小血管併發症，結果顯示長期嚴格的血糖控制，可以降低腎病

變惡化的風險（OR=0.34），但必須留意嚴重的低血糖事件機率增加。182

「英國前瞻性糖尿病（UKPDS）研究」收案 4,209名第二型糖尿病病人，隨機分配至

嚴格血糖控制（HbA1c 7.0%）或一般控制組（A1c 7.9%）；研究進行十年後，嚴格控制

組小血管病變風險降低了 25%。183待 UKPDS研究一結束，3,277名存活病人繼續接受研

究後監測，嚴格控制組小血管病變的風險仍比一般組低 24%。184ADVANCE研究是一跨國

隨機分配臨床試驗，2001-2003年收案 11,140名第二型糖尿病病人，比較嚴格血糖控制組

（HbA1c目標 6.5%以下）及標準組血糖控制組大血管、小血管及死亡事件風險，追蹤時

間中位數為五年，嚴格控制組達到 HbA1c 6.5%，標準組則為 7.3%。結果顯示，嚴格組新

發生微量蛋白尿的風險比標準組降低了 9%，腎病變新發生或惡化的風險降低 21%，而腎病
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變減少主要是蛋白尿的發生率顯著降低。185後續分析也顯示，兩組相比，嚴格控制組發生

ESRD的風險降低了 65%，新出現微量蛋白尿或顯著蛋白尿的風險分別降低 9%、30%，

然而腎病變相關死亡或血清肌酸酐上升風險則未顯著減少。186另一個針對 HbA1c高、且有

二個以上心血管危險因子的第二型糖尿病病人的大型隨機臨床試驗—ACCORD研究，探討

嚴格血糖控制（HbA1c目標 < 6.0%）是否可降低心血管疾病風險；進行至 3.7年時，嚴格

控制組因死亡率過高，將目標改為和標準組相同，直至五年研究結束；研究中及研究結束

時，原本的嚴格控制組發生微量蛋白尿的風險較低。187一篇統合分析收集七個第二型糖尿

病病人的隨機臨床試驗，嚴格血糖控制組的 HbA1c皆低於對照組，嚴格組發生微量蛋白尿

及顯著蛋白尿的風險降低 14%及 26%，但兩組肌酸酐加倍，ESRD或因腎臟病造成的死亡

風險並無顯著差異。188加拿大 Alberta Kidney Disease Network醫療系統病人進行的世代

研究，收案 23,296名糖尿病且有第 3-4期 CKD（eGFR 15.0-59.9 mL/min/1.73m2，90.8%

為第三期）病人，追蹤期間中位數為 3.8年；根據 HbA1c值，將病人分為 <7%、7∼ 9%

及>9%三組，分析其預後，第3期病人中HbA1c高者，腎功能惡化風險也顯著較高（A1c 7-9%

者增加 22%，A1c > 9%者增加 152%），第 4期病人A1c偏高族群風險增加的程度則較小（分

別為 3%及 13%），即在 CKD較嚴重者，血糖控制不佳與腎功能惡化之相關性較低。189

以上大型隨機臨床研究顯示，無論第一或第二型糖尿病病人，較嚴格的血糖控制可以

降低蛋白尿風險，部分研究也顯示可減少末期腎病發生；但是否會減緩腎功能惡化速度，

則證據薄弱且不一致，也無隨機臨床研究探討 GFR < 60 ml/min/1.73m2者的血糖控制是否

會影響腎功能惡化速度。190另一方面，隨機分配研究及世代研究顯示，極度嚴格控制血糖

可能伴隨低血糖及死亡風險，醫師為糖尿病病人治療時需權衡嚴格控制的風險，根據病人

個別狀況，設定適當的血糖控制目標。

八、肥胖

肥胖會造成腎臟血流增加、腎絲球超過濾和腎絲球高壓，對 CKD進展都有影響。數個

以人口群體為基礎的大型研究顯示，肥胖會增加 CKD的風險，191-193而一篇為期十年的縱

貫性研究也顯示，身體質量指數（BMI）越高，GFR快速下降（每年下降>3%）的風險越高；
194另一個系統性文獻回顧和整合分析研究也指出，肥胖不但會增加罹患 CKD風險，而且對

女性影響比男性更大。195另一方面，代謝症候群和 CKD發展有密切關係，而且擁有的代謝

症候群因子越多，CKD風險也越高。196
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九、高血脂

脂質異常經常和 CKD相關，在以人口群體為研究基礎的一些研究發現，數項脂質變化

和 CKD風險相關。國內高醫團隊收集 3,305名 CKD第 3-5期病人，追蹤中位數 2.8年，

探討血脂異常與腎功能快速惡化（GFR變化速率 -6ml/min/1.73m2/年）、需接受 RRT的風

險關係。經多變數調整後，總膽固醇值最高的 20%者（≥ 230 mg/dl）發生腎功能快速惡化

及接受 RRT之風險，為總膽固醇值 155-179 mg/dl者 1.36倍及 1.35倍；而膽固醇值最低

的一群（< 155 mg/dl）者需 RRT的風險比為 155-179 mg/dl組的 1.23倍。又，低密度脂

蛋白（LDL）膽固醇（≥ 140 m/dl）及非高密度脂蛋白（non-HDL）膽固醇（≥ 186 m/dl）

偏高者，接受 RRT的風險也增加；197其他研究亦顯示，低密度膽固醇 /高密度膽固醇比值

越高，腎功能下降速度越快；而總膽固醇或三酸甘油脂偏高及高密度膽固醇偏低，腎功能

下降風險也較大。相對地較高的高密度膽固醇會減少發生 CKD的風險。3,198-200

第六節　馬兜鈴酸與慢性腎臟病的關係

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 服用馬兜鈴酸成分中草藥易引起慢性腎衰竭。 1+
2+
2-

201
204-206
203,207

B 服用馬兜鈴酸成分中草藥易引起泌尿道上皮細

胞癌。

1-
2+
2-
3

202
209,212
210,211
208

馬兜鈴酸（Aristolochic acid）具有腎毒性，會造成 CKD、加速 CKD惡化為 ESRD，

也具有潛在的致癌作用。201,202

在造成 CKD方面，中國大陸以 1997-2006年約 300名馬兜鈴酸腎病變病人分析，其

中 280人為慢性腎小管間質腎病變，57人經腎臟病理切片證實，腎絲球過濾率（GFR）每

年下降 -21.6（ml/min/year）到 -5.2（ml/min/year），中位數（median）為 -3.5（ml/min/

year）。203而在加速 CKD惡化為 ESRD方面，以 1997-2003年台灣健保資料庫約 20萬病

人資料分析，可能有 78, 644 病人服用含馬兜鈴酸成分中草藥。204其中若累計服用超過 30
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克含馬兜鈴酸成分的關木通，或累計服用超過 60克含馬兜鈴酸成分的廣防己，易引起 CKD

的惡化；205而若累計服用超過 60克含馬兜鈴酸成分的關木通，或累計服用超過 60克含馬

兜鈴酸成分的廣防己，易引起 ESRD。206中國大陸一項以 47,204名成人研究指出，若長期

服用含馬兜鈴酸成分的中草藥，易引起 ESRD及白蛋白尿。207

潛在的致癌作用方面，研究發現，馬兜鈴酸是很強的致癌物質，馬兜鈴酸會引發泌尿

道上皮細胞癌的基因突變率達 150突變 /百萬鹼基對（mutations/Mb），遠比抽菸引發肺癌

（8突變 /百萬鹼基對）及紫外線導致皮膚黑色瘤（111突變 /百萬鹼基對）來得高。208在

相關流行病學研究方面，以 2001-2002年台灣健保資料庫新診斷泌尿道上皮細胞癌 4,594

名病人及 2000年 20萬人抽樣檔為對照組的研究顯示，若累計服用超過 60克含馬兜鈴酸

成分的關木通，或累計服用超過 150克含馬兜鈴酸成分的中草藥，會增加泌尿道上皮細胞

癌的風險。209以台灣 1985-1998年 6,564名服用中草藥者為研究對象，發現在 1988-2001

年共有 24名被新診斷為泌尿道上皮細胞癌，和對照組相比﹔若服用含馬兜鈴酸成分的廣防

己，會增加 2.4倍泌尿道上皮細胞癌風險。210此外，以 151名泌尿道上皮細胞癌病人及 25

名腎細胞癌病人的研究發現，在兩組皆各有 60%病人的腎臟皮質含有馬兜鈴酸代謝產物與

DNA形成的加合物（aristolactam-DNA adducts）﹔而在泌尿道上皮細胞癌病人同時又合

併有 TP53抑癌基因突變（A:T至 T:A突變）的 84人（55.6%）中，其腎臟皮質含有馬兜

鈴酸代謝產物與 DNA形成的加合物比率更高達 84%。211另以 152名泌尿道上皮細胞癌病

人進行研究，檢測病人是否有（1）與馬兜鈴酸相關連的 TP53抑癌基因突變（A:T至 T:A

突變）及（2）腎臟皮質含有馬兜鈴酸代謝產物與 DNA形成的加合物（aristolactam-DNA 

adducts）。 兩項皆兼具者才確認為是由馬兜鈴酸引起泌尿道上皮細胞癌，而只具一項者為

可能是馬兜鈴酸引起，兩項皆無者為非馬兜鈴酸引起。結果發現確認為馬兜鈴酸引起泌尿

道上皮細胞癌的病人，比可能是（只具一項）或非（兩項皆無）馬兜鈴酸引起泌尿道上皮

細胞癌的病人較易發生 ESRD及對側性尿道上皮細胞癌。212

因為研究已證實馬兜鈴酸具有腎毒性，會造成慢性腎臟病、加速慢性腎臟病惡化為

ESRD，也具有潛在的致癌作用。因此於 2003年 11月台灣衛生署中醫藥委員會正式宣布

禁止關木通、廣防己、青木香、天仙藤、馬兜鈴等五種含有馬兜鈴酸的中藥材及其製劑的

使用。但是，除了健保藥物外，仍有民眾會自行服用其它中草藥，然這些中草藥仍未知是

否含有馬兜鈴酸，因此使用上仍須謹慎小心。
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前言

慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease，簡稱 CKD）是心血管疾病及全死因死亡的危

險因子，各國莫不將之視為重要的臨床議題，更是公共衛生上嚴峻的挑戰。如何有效在早

期即協助 CKD病人防止其病程惡化？最新實證資料指出，若能充分提供每一 CKD病人完

整的飲食衛教，1對延緩病人病情惡化或其生活品質的改善均有明顯的助益。

本章節著重於統整多面向飲食管理之的實證觀點，希望提供醫護人員臨床應用在尚未

進入透析的 CKD病人身上，以減緩惡化並減少併發症。

第一節　熱量

建議強度 建議（上）/實證內容（下） 證據等級 文獻編號

B 建議 CKD病人維持適當身體質量指數（BMI）及腰圍

過去研究顯示，體重過重及中廣型肥胖是 CKD病人的

危險因子。

2++

1+

2

3,4

肥胖以及腰圍過大是 CKD病人罹患心血管疾病及死亡

的危險因子。

2++

1+

5

6

適當的體重控制會幫助 CKD病人血壓控制、降低高過

濾率（ glomerular hyperfi ltration）及蛋白尿風險。

2+

1+

2-

7

8

9

B 未進入透析前的 CKD病人其熱量攝取應與一般國人相當

熱量攝取不足，會引起身體組織蛋白質的分解，也會

產生過多的含氮廢物，蛋白質 -能量消耗是 CKD病人

最強的死亡預測因子之一。

1- 10-12

K/DOQI建議，60歲以下病人每天應攝取 35 kcal/kg熱

量，60歲以上病人的熱量攝取應維持在 30-35 kcal/kg。

4 13

根據台灣 2005-2008年國民營養健康狀況變遷調查資

料，65歲以下男性病人每天熱量建議攝取量為 33-35 

kcal/kg，65歲以上男性病人每天 28-30 kcal/kg；65

歲以下女性病人每天 28-30 kcal/kg，65歲以上女性病

人每天 25-28 kcal /kg。

4 14
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過去許多研究顯示，體重過重及中廣型肥胖是 CKD病人的危險因子，2而且中廣型肥

胖是 CKD病人心血管疾病及全死因死亡的危險因子。5

然而 CKD病人在飲食上有許多限制（見以下各節），也可能會因限制過嚴或者腎臟病

惡化而產生厭食，繼而造成熱量攝取不足，引起身體組織蛋白質的分解，產生過多的含氮

廢物。蛋白質 -能量損耗（protein-energy wasting，簡稱 PEW）是 CKD病人重要的死亡

預測因子之一，11故攝取足夠的熱量，以能維持正氮平衡，為 CKD病人照護的重要處置目

標，也是避免病人產生營養不良的關鍵。

實證探討與建議

近來統合分析研究指出，4體重過重的一般族群者（25≦ BMI<30）罹患腎臟病風險是

正常體位者（18.5<BMI<25）的 1.4倍，肥胖者（BMI≧ 30）罹患腎臟病的風險會是正常

體位者的 1.83倍；而在 CKD族群中，身體質量指數過高（BMI≧ 30）及腰圍過大（男性 

> 102 cm，女性 > 88 cm），均與低白蛋白血症及高血壓風險有關。9且由統合分析顯示，

對於 CKD過重者（25≦ BMI<30）或肥胖者（BMI≧ 30），適當的體重控制介入會幫助

血壓控制、並降低腎絲球的高過濾率（glomerular hyperfi ltration）及蛋白尿。7然而 Kram-

er等學者（2011）針對第 3、4期 CKD病人（n=5,805）的研究中提出，BMI（Body Mass 

Index）與死亡率的關係成 U型，因為 BMI反映了多種事件的組合，其中包括直接與死亡率

增加有關的腹部肥胖、與體脂肪過多（BMI偏高）、以及與死亡率相關的肌肉質量低下（BMI

偏低）。相較之下，在 CKD的成人其腰圍與死亡率之間呈現正向相關。5同時考慮 BMI與

腰圍更為完備。

另一方面，因 CKD病人可能會因為飲食限制過嚴或者因腎臟病之惡化而產生的厭食，

造成熱量攝取不足，引起蛋白質能量消耗，此現象與臨床預後不良相關且常見於CKD病人，
10故適當體位及血清白蛋白濃度為 CKD病人飲食調整的重要指標。

CKD病人在進入透析之前，熱量攝取與一般人相當；根據 KDOQI13指引的建議， 60

歲以下病人每天應攝取 35 kcal/kg熱量，年過 60歲病人攝取標準在 30-35 kcal/kg間。本

指引的飲食指南專家小組根據台灣 2005-2008年國民營養健康狀況變遷調查資料，由國人

各年齡層理想體重推估，建議男性 65歲以下，每天應攝取 33-35 kcal /kg熱量，65歲以上

每天攝取 28-30 kcal/kg；女性 65歲以下，每天攝取 28-30 kcal/kg，大於 65歲則每天攝取

25-28 kcal/kg。14
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結論

對於 CKD病人的飲食建議：維持足夠熱量是照護的關鍵，須藉由調整食物來源，達到

與一般人相當的熱量攝取。

第二節　蛋白質與 ketosteril  

建議強度 建議（上）/實證內容（下） 證據等級 文獻編號

A 每一 CKD病人皆需接受完整的健康飲食衛教，包括低鹽、低飽和脂肪酸、高纖維、

及足夠的熱量。

完整的飲食衛教可以促進病人對低蛋白飲食的遵從性。 1++ 1

B 第 3∼ 5期 CKD病人應在不會導致營養不良前提下，採行低蛋白飲食，對非糖尿

病的 CKD病人（GFR< 60 ml/min/1.73m2），每日蛋白質攝取量應控制在 0.8 g/kg/

day以下。

統合分析 46個研究發現，低蛋白飲食能有效減少慢性

腎衰竭病人進入透析或死亡危險。

考科藍資料庫整合十個研究、約 2,000名病人的調查

結果顯示，要避免一名病人腎臟失能，需有 2∼ 56名

病人採行低蛋白飲食。

統合分析 13個 RCT、1,919名病人的結果發現，若限

制蛋白攝取，每年可減少腎絲球廓清率下降約 0.53 ml/

min/yr，已達統計學顯著意義。    

1+ 17-20

B 併有糖尿病的 CKD病人若限制蛋白質攝取，可使尿蛋白下降，但對於緩腎功能惡

化及對死亡率的影響，則結論不一。

統合分析八個針對第一型、二型糖尿病腎病變病人接

受低蛋白飲食效果發現，低蛋白飲食無法有效減緩腎

功能惡化，但低蛋白飲食組病人糖化血色素控制較好，

且尿蛋白有下降趨勢；不過，各個研究異質性高，比

較基礎顯有不足。

1+ 24

C 蛋白質的量須要控制外，蛋白質的來源也很重要；建議採用植物性蛋白質，可減少

CKD惡化並減少併發症。
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建議強度 建議（上）/實證內容（下） 證據等級 文獻編號

食用植物性蛋白的素食者比起未限制者，可以顯著減

少 p-cresol sulfate（PCS）and indoxyl sulfate（IS）

的產生。

2+ 28

B CKD病人若採行低蛋白飲食或非常低蛋白飲食，可搭配酮酸療法，有助於減緩腎功

能惡化。

非糖尿病腎病變年長者採用非常低蛋白飲食搭配酮酸

療法，可以有效、安全地延緩進入透析時間。

1+ 38

一、蛋白質

一般健康成人的蛋白質建議攝取量為 0.8-1.0 g/kg/day，低蛋白飲食（LPD）則是 0.6-

0.8 g/kg/day的蛋白質，至於非常低蛋白配方飲食（SVLPD）則是 0.3 g/kg/day的蛋白質，

若加上補充九種必須胺基酸和酮酸，共約提供 0.6 g/kg/day的蛋白質。15

實證探討與建議

一般認為高蛋白飲食可能造成腎絲球廓清率數值增加，而導致腎臟傷害，不管實驗室

或臨床研究，有不少探討降低蛋白質攝取能否減緩 CKD惡化的研究，然而多半都在探討降

低蛋白質攝取是否可改善腎臟指數，如 Creatinine 或 Creatinine clearance rate（Ccr），

目前許多的研究無法有很明確的定論。

低蛋白飲食減緩腎功能惡化的概念，最早在 1869年提出，認為可因而減少尿毒症狀、控

制高血磷、高血鉀及副甲狀腺機能亢進，並減少尿蛋白，也可能因而減緩 CKD惡化，16而多

半的研究著重在探討第 3∼ 5期 CKD病人採低蛋白飲食所帶來的好處，1992（Fouque）17和

1996（Pedrini）18的兩篇關於此議題的統合分析認為，降低蛋白質攝取可有效減緩非糖尿病腎

病變惡化，然而 PEW是 CKD的一重要預後指標和死亡率的危險因子，PEW是指因蛋白質、

熱量攝食不足所導致的營養不良、發炎、氧化壓力、惡病質、肌肉流失等的狀態。 

根據 2009年考科藍資料庫（Cochrane）的一篇系列性文獻回顧及統合分析指出，以

腎臟失能（renal death）為預後，來檢視低蛋白飲食是否能有效減非糖尿病的 CKD進展；

開始透析的第一天、接受腎臟移植、或是死亡的狀況，都屬於腎臟失能狀態，此篇系列性

文獻回顧整合了十個研究約 2,000位病人的數據，其中 1,002人接受低蛋白飲食，998位採



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

126

高蛋白飲食，結果共 281位腎臟失能，其中 113人是低蛋白組，另外 168人則是在高蛋白

飲食組（RR: 0.68, 95% CI 0.55-0.84, p=0.0002）。此結果顯示要避免一位腎臟失能，需

有 2-56人採行低蛋白飲食，19在此統合分析中的分組分析（subgroup analysis）整合三個

研究結果，比較蛋白攝取量 0.6 g/kg/day與高於 0.6 g/kg/day兩組，顯示以蛋白攝取量 0.6 

g/kg/day來分別，顯示兩者對減少腎臟失能無法達到統計學上顯著的意義（RR 0.76, 95% 

CI 0.54 to 1.05, P =0.1）；另外，七個研究整合、比較蛋白攝取量 0.3-0.6 g/kg/day與高於

0.6 g/kg/day兩組，結果顯示，低蛋白攝取量可有效減緩腎臟失能（RR 0.63, 95% CI 0.48 

to 0.83, P = 0.0009）。

從 1990至今，計有五個統合分析探討「低蛋白飲食對腎病變效益」，其中四個結論肯

定其效益，17-20另一以糖尿病腎病變病人進行的研究則認為差異不大。212009 年 Levey等

提出約有 45%的老年人有 CKD，222013年 Giodarano等 23建議 CKD第 3-4期的病人可將

蛋白質攝取降到 0.8g/kg/day，病人減少蛋白質的攝取，可減少尿素氮的產生並減少症狀，

因而延緩進入透析治療的時間。值得注意的是，老年人限制蛋白質飲食前，須經過審慎的

營養評估，且建議、鼓勵病人應從事身體活動（physical activity），以維持肌肉量（muscle 

mass）。

Pan等 24統整八個糖尿病腎病變研究，這八個研究的低蛋白飲食處方範圍在 0.6-0.8 g/

kg/day，結果指出，低蛋白飲食可有效使糖化血色素及尿蛋白下降，但對 GFR則未顯示顯

著差異。另外，病人對飲食醫囑的服從性、落實情形是這類研究很重要的干擾因子，由於

此類研究異質性高，整合過程常發生問題。 

美國 KDOQI指引則建議，非糖尿病的 CKD病人 GFR< 30 ml/min/1.73m2者，蛋白質

攝取量應 <0.8 g/kg/day；糖尿病 CKD病人 GFR< 30 ml/min/1.73m2者，蛋白質攝取量應

控制在 0.8 g/kg/day以下，且須接受完整的飲食衛教，以確保營養攝取均衡；但，任何有惡

化風險的初期 CKD病人，蛋白質攝取應 <1.3 g/kg/day。 

除了蛋白質的量須控制外，蛋白質來源也很重要；觀察性研究顯示，動物蛋白、或動

物脂肪、或飽和脂肪酸攝取過量，均和早期CKD的尿蛋白相關；對較嚴重的CKD病人來說，

攝取植物性蛋白質較為有利，因為植物性食物來源會減少 p -cresyl sulfate及 indoxyl sulfate

這一類毒素產生，這類毒素被認為和 CKD進展相關，因而採植物性蛋白質來源對 CKD病
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人較為有利。另外，植物性蛋白的磷含量較低，高植物性蛋白飲食所產生的代謝性酸也較

少，美國一項世代研究指出，代謝性酸越嚴重，越容易降低腎功能，且和死亡及進入透析

風險相關；因此，植物性蛋白質可減少CKD惡化並減少併發症。不過，高生物價蛋白質（High 

biological protein）也很重要，蛋白來源應至少有一半以上來自雞蛋、牛奶、魚類、肉類等

動物性蛋白質及黃豆蛋白這類高生物價蛋白質。總之，CKD病人要確保這些蛋白質提供胺

基酸為主，也要兼顧攝取的熱量要足夠，才能避免蛋白質流失。25-30

二、酮酸療法（Ketoanalogues of essential amino acids）

酮酸是將胺基酸結構中的胺基（-NH2）以氧基（=O）取代而成的物質，因此在酮酸的

代謝過程中，不會產生含氮廢物，酮酸療法的作用機制有二：（一）藉由減少氮基，以降

低腎臟負荷﹔（二）酮酸補充可協助 CKD病人維持良好營養狀態。酮酸療法搭配低蛋白飲

食，好處包括使尿毒素下降、尿蛋白減少、預防白蛋白下降、改善鈣磷不平衡、改善胰島

素阻抗性、血壓控制、減緩腎功能惡化、改善生活品質等。31-34

實證探討與建議

有隨機對照研究指出，非常低蛋白飲食配合酮酸療法，在減少含氮廢物、代謝性酸血症、

鈣磷不平衡等方面，要比傳統低蛋白飲食有利。35已有數個研究指出，使用酮酸療法搭配非

常低蛋白飲食對減緩腎功能惡化、維持病人血中總蛋白及白蛋白、改善預後都有助益，35-37

一項隨機對照試驗也指出，第 4、5期CKD病人若醫囑順從性高，在配合完整的營養監控下，

採用非常低蛋白飲食（0.3/kg/day）並配合酮酸療法，可以使 CKD病人進入透析時間延緩一

年左右，且死亡率和住院率均較低；值得注意的是，病人對低蛋白飲食的遵從性，仍是酮酸

療法關鍵。38酮酸療法的適應症為慢性腎功能不全時胺基酸之補給。

對於透析前 CKD病人的蛋白質飲食建議，歐盟國家認為GFR < 25 ml/min/1.73m2時，

應採行低蛋白質飲食或非常低蛋白質飲食搭配酮酸療法，美國則認為補充必需胺基酸，可

作為採行蛋白質飲食控制以外的附加選擇（optional）；韓國文獻則主張第 3、4期 CKD病

人以低蛋白飲食配合酮酸療法六個月，可減緩腎功能惡化。39台灣健保給付規範於 98年 11

月 1日起修正為不需檢附檢驗報告，即可用於連續 3個月血中肌酸酐均在 6 mg/dl以上的病

人，每日至多 6顆 Ketosteril。
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期別  腎絲球過濾率  建議蛋白質攝取量 酮酸療法

一 >/ 90 正常蛋白質攝取 不需要

二 60-89 正常蛋白質攝取 不需要

三 a. 45-59 每天每公斤體重 0.8克蛋白質 不需要

b. 30-44 每天每公斤體重 0.6-0.8克蛋白質 *考慮使用

四 15-29 1.每天每公斤體重 0.6-0.8克蛋白質 *考慮使用

2.每天每公斤體重 0.3-0.6克蛋白質 建議使用

五 <15 
(尚未透析 )

1.每天每公斤體重 0.6-0.8克蛋白質 *考慮使用

2.每天每公斤體重 0.3-0.6克蛋白質 建議使用

*考慮使用 : 酮酸療法每天每五公斤體重一顆 Ketosteril，並視飲食中蛋白質的生物價值而調整。

期別期別期別

表一

第三節　脂肪  

建議強度 建議（上）/實證內容（下） 證據等級 文獻編號

A CKD病人限制蛋白質攝取時，應增加脂肪以補充熱量。

CKD病人易發生 PEW。 2++ 41,42

CKD病人以脂肪補充熱量可改善營養狀況及發炎現象。 1+ 43

D 脂肪建議攝取量為總熱量的 25%至 35%，飽和脂肪酸應低於總熱量的 7%。

正常人每日脂質攝取量應佔總熱量的 20%至 30%。 4 45

美國心臟學會建議：每日脂質攝取量應不超過總熱量的

30%，且其中 SFAs應低於總熱量的 7%，PUFAs約佔

10%， 並降低反式脂肪的攝取，以預防心血管疾病。

4 46

K/DOQI建議 CKD病人有 PEW的現象時，脂肪建議攝

取量為總熱量的 25%至 35%。其中 SFAs應低於總熱量

的 7%，PUFAs不超過 10%，MUFAs亦不超過 20％，

每日膽固醇攝取量低於 200毫克，並避免攝取反式脂肪。

此脂肪建議攝取量亦符合 NCEP-ATP III的建議標準。

4 13,47-48
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建議強度 建議（上）/實證內容（下） 證據等級 文獻編號

國際建議中之 PUFA 與MUFA之比例並無實證基礎。 4 13,47-48

國人常用烹飪用油 PUFA/MUFA比值偏高。 4 40

A CKD病人補充ω-3多元不飽和脂肪酸可降低心血管疾病的風險。

CKD病人以ω-3 PUFAs取代 MUFAs或碳水化合物來補

充熱量，可降低血清 TG濃度及心血管疾病的風險。

2+
1++

52
53

非末期腎病的 CKD病人補充二十二碳六烯酸（DHA）及

二十碳五烯酸（EPA），可降低血清 TG濃度及心血管疾

病的風險。

2+
1+

54-55,57
56

由於 CKD病人須降低蛋白質的攝取，以減緩腎臟功能喪失，但降低蛋白質攝取不易維

持身體所需熱量，而長期熱量及蛋白質不足，易造成肌肉流失、營養不良、惡病質及發炎

等蛋白質 -能量消耗症（PEW），使腎臟功能更為惡化，41,42因此，如何補充熱量、以及是

否增加脂肪以補充熱量，是一重要議題。

實證探討及建議

研議小組建議 CKD病人應增加脂肪攝取，以補充熱量。在一隨機單盲交叉試驗中，40

位血液透析病人每天口服補充含 430 kcal的 47 g脂肪，其含有 26.5 g MUFA，3 g ω-3PU-

FAs魚油。12週後，病人的營養狀況改善（瘦體重增加）、血液中發炎指標 C-反應蛋白

（CRP）降低，而血脂質未改變。43此研究建議補充脂肪是安全且有效改善血液透析病人

營養不足的方式。

目前對於 CKD病人最適當的脂肪攝取量及脂肪組成成分，仍無定論。CKD病人長期

攝取過量脂肪時，易增加體脂肪的堆積，導致增加罹患第二型糖尿病、肥胖及心血管疾病

的危險，44故脂肪的攝取應有其限制。我國每日飲食指南建議，正常人每日脂質攝取量佔

總熱量的 20%至 30%（每日飲食指南，2012，Level 4）。45 2013美國心臟協會暨美國

心臟醫學會（AHA/ACC）之聯合建議，每日飲食中脂質攝取量應不超過總熱量的 30%，

且其中 5-6%的熱量來自飽和脂肪（SFAs），約 10%熱量來自多元不飽和脂肪酸（PU-

FAs），並降低反式脂肪的攝取，以預防心血管疾病的發生。46美國 2003年及 2009年國

家腎臟基金會（K/DOQI）建議，當 CKD病人有 PEW的現象時，飲食建議攝取為脂肪攝

取佔總熱量 25∼ 35%，其中，SFAs應低於總熱量的 7%，PUFAs不超過總熱量 10%，
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MUFAs不超過總熱量 20%，且每日膽固醇攝取量應在 200毫克以下，並避免攝取反式脂

肪。13,47此脂肪建議攝取量亦符合美國國家膽固醇教育計畫成人治療指引第三版（NCEP-

ATP III）標準。48

CKD病人補充ω-3PUFAs可降低心血管疾病的風險。臨床試驗證實，以ω-3PU-

FAs補充熱量，可降低血清 TG及 LDL-C濃度。一項整合 11個世代研究的報告指出，以

ω-3PUFAs取代MUFAs或碳水化合物，可降低心臟病的發生風險。49且已有強烈的證據顯

示，在攝取適當熱量的情況下，補充 EPA及 DHA可降低心血管疾病發生及死亡率，此保護

心臟的作用與其降低血清 TG濃度的作用有關，且此作用與劑量成正相關性。50,51在一隨機

控制試驗，給予第 4、5期的 CKD病人每天 60 ml的富含ω-6及ω-3脂肪的橄欖油，30天

後補充橄欖油的病人其血清白蛋白濃度、TG、HDL-C顯著高於未補充橄欖油的病人。52一回

顧性研究建議 CKD病人，降低 SFAs的攝取，並以ω-3PUFAs取代，可降低罹患心血管疾病

的風險。53

CKD病人攝取二十二碳六烯酸（DHA）及二十碳五烯酸（EPA），可降低血清 TG濃

度及降低心血管疾病的風險。慢性腎衰竭病人補充ω-3PUFAs魚油後，血漿 TG濃度 54,55

與 CRP發炎指標顯著降低，56並改善血脂質型態，此作用與劑量呈正相關。5718位 7至 18

歲透析孩童補充 EPA及 DHA 八週後，血清 TG濃度降低 27%。58一隨機雙盲、安慰劑控

制實驗，給予服用類固醇藥物以控制免疫球蛋白 A型腎臟病變的孩童及年輕人每天 3.36 g

的EPA及DHA，兩年後其血清TG濃度降低17%。59這些研究結果強烈建議補充ω-3PUFAs

具有降低 CKD病人血清 TG的作用。但在另一隨機雙盲、安慰劑控制實驗中，補充魚油對

末期腎病病人（ESRD）無顯著的效果。60,61

透析病人易發生因缺乏必需的脂肪酸所引起的皮膚搔癢。一隨機實驗，給予透析病人每

天 6 g魚油、橄欖油或芥花籽油，8週後，只有補充魚油的病人皮膚搔癢指數顯著下降。62

但較近期的隨機雙盲、多中心的追溯性研究，給予皮膚乾癢症狀的血液透析病人每天 6 g的

魚油或芥花籽油，16週後，病人搔癢指數皆顯著降低，且補充魚油或芥花籽油的效果無顯著

差異。63

有些報告指出ω-3PUFAs可能會有造成凝血時間延長、糖尿病病人血糖控制不易、

LDL-C濃度增加、以及環境造成的魚油產品污染等食用安全的顧慮，但 Health Canada及

美國 FDA已證實無安全之慮。
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結論

CKD病人每日脂質攝取量以不超過總熱量的 30%為原則，且其中 SFAs應低於總熱量

的 5-6%，以預防心血管疾病。由於美國心臟學會以及 K/DOQI對於 PUFA和MUFA的建議

並無實證基礎，而台灣人以黃豆油為主要烹飪用油，其 PUFA/MUFA比值很高，且 PUFA

降低血膽固醇的能力較 MUFA為強，因此未對國人 PUFA/MUFA比例作一規範。然而，當

CKD病人有 PEW的現象時，脂肪建議攝取量為總熱量的 25%至 35%。其中 SFAs應低於

總熱量的 7%，每日膽固醇攝取量低於 200 mg，並避免攝取反式脂肪。

第四節　磷及鈣的攝取

一、磷的攝取 

建議強度 建議（上）/實證內容（下） 證據等級 文獻編號

A 當血清完整副甲狀腺（Serum intact parathyroid hormone）濃度超過上限值，應限

制飲食磷的攝取。

血磷濃度上升前，病人早已有副甲狀腺亢進。

磷會刺激副甲狀腺細胞的合成，導致副甲狀腺亢進。

副甲狀腺亢進會導致 CKD病人骨病變病，且與心血管

疾病發生相關。

腎衰竭初期降低飲食磷的攝取量，能降低副甲狀腺素

的分泌。

1++
2+
1+

67
68
73

A 第 3、4期 CKD病人血磷濃度＞ 4.6 mg/dL 、第 5期 CKD病人＞ 5.5 mg/dL，應限

制飲食中磷的攝取在 5∼ 10 mg/kg/d內。

GFR低於 20-30 mL/min時，腎臟無法維持磷的清除

與平衡。血磷濃度與腎功能呈負相關。

在正常值範圍內，較低的血磷濃度可以降低 ESRD的

風險。

GFR介於 25-55 mL/min的病人，飲食磷攝取量維持

在 5-10 mg/kg/d時，多數血磷濃度能維持在正常值。

血磷濃度大於5.5 mg/dL時會增加CKD病人的死亡率。

第 3、4期病人血磷濃度應維持在 2.7 mg/dL以上但不

高於 4.6 mg/dL；第五期病人應維持在 3.5至 5.5 mg/

dL間。

2+
1++
2++
1++

1+
4
4

68
78
79
71

64
65
66
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建議強度 建議（上）/實證內容（下） 證據等級 文獻編號

A 當限制飲食磷的攝取無法維持正常血磷濃度時，應使用磷結合劑。

GFR小於 15 mL/min後，僅由飲食中限制磷的攝取無

法維持正常的血磷濃度。

使用磷結合劑能降低血磷濃度，降低 CKD病人罹病率

與死亡率。

1+
1++

73
74-75

A 以高生物價的植物性蛋白質（例如黃豆蛋白質）取代動物性蛋白質能降低磷的吸

收率。

動物性食品磷的吸收率約為 40~60%，植物性食品磷

的吸收率約為 10~30%。

黃豆蛋白質為高生物價蛋白質，其蛋白質品質與動物

性蛋白質相當。

1+
1++

80,82
83

B 限制飲食磷攝取量時應避免乳類與乳製品

乳類與乳製品含磷量高且吸收率高於 60%。

乳類的磷與酪蛋白結合形成 casein phosphate型式，

很難再與磷結合劑結合。

1+
4

81
84

B 限制飲食磷攝取量時應避免加工食品。

加工食品磷含量高，包含食物本身的有機磷與食品添

加劑的無機磷。

加工食品使用的食品添加劑所含的無機磷，吸收率高

達 80∼ 100%。

1+
1+

81
80 ,82

Good 
practice 

point

使用磷結合劑時應儘量分成小口，在整個用餐過程中，分散與食物一起服用，才能

有效降低磷的吸收。

磷結合劑降低血磷的機制主要為降低磷在腸道的吸收。

食物與磷結合劑混和越均勻，磷吸收率越低。

食物在腸胃道吸收為持續性，將磷結合劑分散於整個

用餐過程，食物中的磷才能與磷結合劑充分混合，發

揮治療效果。

1++ 74-75

CKD病人因腎臟無法有效排除磷，導致血磷上升，高血磷增加骨病變及心臟血管疾病

風險，並與腎功能惡化相關；因此，如何調整飲食、降低磷的攝取與吸收，以維持血磷平衡，

為 CKD病人飲食照護的重要議題。
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實證探討及建議

研究顯示，當腎絲球過濾率（GFR）低於 20-30 mL/min/1.73m2時，腎臟無法維持磷的

清除與平衡，血磷濃度才會上升，但病人早已有副甲狀腺亢進。人體試驗顯示，腎衰竭初期

降低飲食磷的攝取量，能增加 1,25 (OH) 2D3的合成，繼而降低副甲狀腺素的分泌；
67,68因此，

血磷濃度尚未超過正常值、副甲狀腺素濃度已超過上限的病人，若能降低磷的攝取量，將可

避免血磷濃度上升，且有益於改善副甲狀腺亢進。在 CKD晚期，殘餘腎功能已無法合成足

夠的 1,25 (OH) 2D3，但動物實驗發現，
69,70雖然降低磷的攝取不會改變 1,25 (OH) 2D3濃度，

卻仍可顯著降低副甲狀腺分泌，且細胞培養研究 2顯示，磷會刺激副甲狀腺細胞的合成率，

導致副甲狀腺亢進。MDRD以 585人進行的研究顯示，GFR介於 25-55 mL/min/1.73m2的

病人，飲食磷攝取量維持在 5-10 mg/kg/day時，多數受試者血磷濃度能維持在正常值。71

一個隨機控制的試驗中，GFR小於 25 mL/min/1.73m2的病人，飲食磷攝取量為 12 mg/kg/

day時，血磷濃度會上升，磷攝取為 6.5 mg/kg/day的受試者其血磷與副甲狀腺濃度維持正

常。72當 GFR小於 15 mL/min/1.73m2後，僅由飲食中限制磷的攝取，可能無法維持正常

的血磷濃度，需要合併使用磷結合劑降低磷的吸收，才能改善高磷血症。73-75

因為蛋白質食物是磷的重要來源，故多數研究顯示降低飲食磷的攝取可以延緩 GFR下

降的研究，68,71,76,77但無法區分延緩腎功能喪失的結果是來自降低蛋白質或磷攝取量的影響。

可以肯定的是，維持正常血磷濃度對延緩腎功能喪失具有重要角色，一項 448人的臨床隨

機雙盲試驗顯示，血磷濃度與GFR呈負相關，高磷血症為影響腎功能快速下降的獨立因子，

血磷濃度每增加 1 mg/dL，GFR會下降 0.154 ml/min/1.73m2/month，且會增加 1.62倍的

死亡風險。78此外，以 985名男性的前瞻式世代研究顯示，即使血磷濃度在正常值範圍內，

維持較低的血磷濃度可以降低末期腎病的風險。79

食物中磷的吸收率與磷的型式有關，動物性食物中的磷為有機磷，吸收率約 40-60 %。

植物性食物的磷雖然也是有機磷，但多以植酸（phytate）型式存在，吸收率只有 10-30 %；

飲料（如汽水、可樂）與加工肉品中添加的磷酸鹽都是無機磷，吸收率為 100 %。80-82因此，

以高生物價的植物性蛋白質（黃豆蛋白質）83取代動物性蛋白質能降低磷的吸收率，避免飲

用碳酸飲料及減少加工肉品攝取，皆有助於維持正常血磷濃度。乳類的磷含量很高並與酪

蛋白結合，84吸收率高 81而且很難被鈣片等磷結合劑結合，因此 CKD病人應盡量避免食用

乳類與乳製品。
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磷結合劑降低血磷濃度的機制是：磷結合劑會與食物中的磷結合，降低磷的吸收，繼

而達到降低血磷濃度的目的，所以磷結合劑需在進食時與食物一起吃。磷結合劑與食物混

和的越均勻，降磷的效果越好，因此將磷結合劑剝成小片分成越多次吃，降磷的效果比整

錠一次吃好。此外，因為食物只要進入消化道經過消化後就會被吸收，胃與腸道的消化與

吸收是持續進行的過程，因此磷結合劑的服用不能只有在餐中的某一個時間點吃，在進餐

的過程中，從開始到結束都要配著磷結合劑一起進食，才能達到最佳的降磷效果。再者，

磷結合劑的使用量需依食物中的磷含量而定，當飲食中蛋白質量較多時，磷結合劑的使用

量也要增多。

結論

蛋白質的攝取應適量，儘量降低磷的攝取，並避免選擇磷吸收率高的乳類、乳製品及

加工食品；當 CKD已進展至第 5期後，無法由降低飲食磷的攝取量來維持血磷濃度時，飲

食過程中將磷結合劑（碳酸鈣）剝成小片平均、分散服用，才能有效降低磷的吸收，以避

免血磷濃度上升，有益於改善副甲腺亢進、預防骨病變與降低心臟血管鈣化傷害，並可能

帶來延緩腎功能惡化的正面效果。

二、鈣質攝取

建議強度 建議（上）/實證內容（下） 證據等級 文獻編號

B 飲食鈣質的攝取量與磷結合劑中鈣離子量，每日不應超過 2000 毫克 (mg/day)。

鈣質攝取過多，會導致 CKD病人血管硬化。

每日鈣質總攝取量低於 2,000 mg能降 3低 CKD病

人血管硬化

1++

1++

85

86

CKD病人因腎臟無法活化維生素 D，降低鈣在腸道的吸收，導致低血鈣。然而病人因

飲食限制，飲食中的鈣質含量偏低，但是 CKD後期常使用鈣片做為磷結合劑使用，可能使

得鈣質攝取量增加。因此，鈣質的補充需多方考量。

實證探討及建議

目前沒有研究顯示，CKD病人應攝取多少鈣質才足夠；我國對於一般健康成人鈣質的

建議攝取量為 1,000 mg/day，腎衰竭病人因為腎臟活化維生素 D的功能降低，會影響鈣質



03 第六章　成人慢性腎臟病之營養照護03 第六章　成人慢性腎臟病之營養照護

慢性腎臟病預防與治療 (非藥物類 )

135

的吸收，需要量可能較高。此外，CKD病人降低磷攝取的同時也會降低鈣質的攝取量，因

為高磷的食物通常也富含鈣。例如，體重65公斤的病人，當蛋白質攝取量為0.8 g/kg/day（約

50 g/day）且不食用乳類與乳製品時，飲食中的鈣質含量約為 400-500 mg，因此 CKD病

人在低磷飲食的限制下，可能無法從飲食中達到足夠的鈣質攝取量。不過鈣質的吸收代謝

與活性維生素 D3的作用密切相關，因此鈣質的補充需要有多方的考量。臨床上，以鈣片做

為鈣質補充時，需空腹服用；若當成磷結合劑使用，需於用餐中與食物混合食用。CKD晚

期若使用鈣片做為磷結合劑，鈣質攝取量會增加；研究顯示，飲食與做為磷結合劑的鈣質

總量每日在 2,000 mg以下，將可降低 CKD病人血管硬化風險。85,86

結論

CKD病人因飲食需降低蛋白質與磷的攝取，所以很難從飲食中攝取足夠的鈣質，空腹

服用鈣片是補充鈣質攝取量的最好方法。不過，鈣質吸收需要活化維生素 D3，需要注意維

生素 D的營養狀況；CKD後期常使用碳酸鈣做為磷結合劑，也會影響血鈣平衡。因此，每

日鈣的攝取量，包含飲食鈣的攝取量與鈣片之鈣含量應小於 2,000 mg。

第五節　鹽份攝取及鉀離子限制

建議強度 建議（上）/實證內容（下） 證據等級 文獻編號

B 限制鹽分攝取有助於血壓控制及尿蛋白下降。

隨機對照試驗指出，高血壓病人每日鹽分攝取控制在 5
克以下，可以有效使收縮壓下降約 8 mmHg、舒張壓
下降約 3 mmHg，並降低尿蛋白。

1+ 89

B 攝取足夠的鉀離子，有助於高血壓的控制。

統合分析結果指出，每日增加鉀離子攝取 44 mmol/
day，可以使高血壓病人收縮壓下降約 3.5 mmHg。

2++ 91

B 鉀離子的攝取及限制建議，應根據臨床狀況、用藥情形及檢驗數值決定。

沒有隨機對照試驗來探討這個議題，應視病人個別的

情形來調整是否限制鉀離子

1+ 92
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一、鹽份攝取

CKD病人排除鈉離子的功能通常已受損，攝取過多鹽分會增加血壓、尿蛋白並促使腎

功能惡化。87慢性腎衰竭會增加心血管疾病的風險，心血管疾病是造成慢性腎衰竭病人死亡

的主要原因，蛋白尿是慢性腎衰竭惡化及心血管疾病的預測因子，及早介入治療高血壓及

尿蛋白，是控制風險很重要的步驟。高血壓是造成 CKD的第二大成因，治療高血壓、預防

腎臟病，可以從改變生活習慣、限制鹽分攝取著手；鹽分過量攝取也和氧化、壓力、發炎、

內皮細胞功能障礙及血管硬化相關。

實證探討與建議

根據一項隨機對照試驗指出，高血壓病人每日鹽分攝取控制在 5 g以下，可以有效使收

縮壓下降約 8 mmHg、舒張壓下降約 3 mmHg，並降低尿蛋白，88根據 2006年針對 CKD

第 1-4期病人，鹽份攝取的量是否影響腎功能惡化的系統性文獻中指出，鹽份的攝取和蛋白

尿相關，減少鹽份的攝取可以減緩腎功能流失。872013年一項隨機對照試驗研究中指出在

慢性腎衰竭三、四期的病人，限制鹽份的攝取在 60-80 mmol鈉含量（3.5-4.7 g NaCl），

可有效減少收縮壓 10 mmHg，減少舒張壓 4 mmHg，同時減少細胞外水份及下降尿蛋白，

被認為是可以降低心血管疾病及慢性腎衰竭惡化的風險。89 

二、鉀離子限制

健康成人的鉀離子攝取量約每天 40∼ 70 mmol，當 CKD病人的腎臟廓清率持續下降

時，一旦血中鉀離子增加，腎臟會代償性增加鉀離子過濾及排出，以維持血中鉀離子平衡。

實證探討與建議

根據美國一項大規模世代觀察性研究指出，CKD病人及有接受抑制腎素 –血管張力素 –

皮質醛酮系統（renin–angiotensin–aldosterone system, RAS）藥物的病人，有較高的風險

會發生高血鉀，高血鉀將會增加死亡的風險，因而須密切監測及追蹤鉀離子指數，以利及

早發現高血鉀症，確保病人安全。根據整合資料顯示，使用RAS藥物的CKD病人中，有3∼

5%鉀離子濃度會上升 0.3∼ 0.6 mEq/L。90

觀察性研究顯示，不論鉀離子太高或太低，都會增加 CKD病人的死亡率；鉀離子攝取

過多會造成高血鉀症，導致心律不整、高血磷、神經學病變；鉀離子過度限制，會造成高血

壓惡化、腎臟纖維化、腎囊泡及心律不整。91根據統合分析的結果，每增加鉀離子攝取量 44 

mmol/day，可以使高血壓病人收縮壓下降約 3.5 mmHg，92KDOQI（National Kidney Foun-
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dation Kidney Disease Outcomes Quality Initiative）指引建議，第 1、2期 CKD併有高血壓

的病人，每日鉀離子攝取量在 4 g（100 mmol）以上，至於第 3、4期CKD併有高血壓病人，

為了避免高血鉀症，則建議每天鉀離子攝取量維持 2-4 g，透析病人一般限制每天 2-3 g；尚

未進入透析的 CKD病人，對鉀離子的限制必視情況調節，不能過度強制；使用 RAS藥物者

需限制鉀離子，相反地，常規使用利尿劑病人常需補充鉀離子。目前對於 CKD鉀離子攝取

的定量問題證據不足，沒有隨機對照試驗來探討這個議題，總結而言，應視病人個別的情形

來調整是否限制鉀離子。91

第六節　貧血相關營養素

CKD病人貧血是一相當普遍的現象，隨著病情的逐漸惡化，貧血的現象愈趨嚴重，貧

血狀況愈嚴重的，其預後愈不佳。93對 CKD病人貧血的臨床醫療處置流程已經在十三章詳

述。由於一些營養素，包括；鐵、維生素 B6、B12、葉酸等，參與造血的過程；另也有一些

食物成分可以促進鐵的吸收與利用，如維生素 C能保持鐵在還原態和一些胺基酸或糖類可

扮演螯合鐵的角色，增加鐵的吸收率；因此，是否能藉由飲食改變或營養素補充的方式，

改善CKD病人體質及貧血狀況，是一健康管理者關注但未深入研究的議題。茲就目前文獻，

整理並提出建議如附表

建議強度 建議（上）/實證內容（下） 證據等級 文獻編號

D CKD 病人若確實缺乏鐵、維生素 B6、B12、葉酸，應給予營養處置。

鐵、維生素 B6、B12、葉酸缺乏是確切的貧血成因。營

養素缺乏性貧血，投予營養素，可以改善。

4 94

A 藉由食物補充鐵以輔助改善腎臟病病人貧血現象時，需同時考慮蛋白質攝食量與飽

和脂肪攝取之限制。

非血基質鐵之生物利用率很低，血基質鐵之生物利用

率比較高。

1++ 96

血基質鐵之主要食物為動物性來源，但其含有較高的

蛋白質和（或）飽和脂肪酸。在 CKD第三期到第五期

的病人皆應考慮在不導致營養不良的前題下，做低蛋

白飲食的介入。脂肪建議攝取量為總熱量的 25-35%，

飽和脂肪酸應低於總熱量的 10%。

4 參考本章之

「蛋白質」

與「脂肪」

小節
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建議強度 建議（上）/實證內容（下） 證據等級 文獻編號

D 在鐵、維生素 B6、B12、葉酸不缺乏的狀況下，並未有證據顯示補充造血相關維生素

能改善 CKD病人之貧血現象。

23-50%的慢性 CKD病人有發炎性貧血 , 貧血嚴重度

可能反應 CKD嚴重度。

1+ 93

文獻中缺乏 RCT，探討投予維生素 B6、B12、葉酸給

這些營養素不缺乏之 CKD病人的研究。對於維生素 B6

血液濃度正常，且正使用鐵和 ESA的血液透析病人投

予維生素 B6長達 6個月，其 hematocrit沒有改善。

1+ 100

C 尚未有足夠的證據顯示，使用口服高劑量維生素 C可改善 CKD病人之貧血狀況。

維生素 C可增加鐵從儲鐵蛋白以及 reticuloendothelial 

系統的釋出。

1++ 97

維生素 C投予，雖有「提升血紅素、且不增加血漿 

oxalate濃度」的效果。但這類研究少而且樣本數小。

1+ 98-99

實證探討及建議

營養素缺乏所造成的貧血，主要涉及下列幾個營養素：鐵缺乏（小球型貧血）以及維

生素 B12、B6、和葉酸之缺乏（導致巨球型貧血）。原則上，貧血若導因於營養素缺乏，補

充即能回復。然而，約有 23-50％之 CKD病人貧血為發炎性貧血，並非由於營養素缺乏；

而不缺鐵之發炎性 CKD貧血，接受給鐵治療，可能增加心臟血管疾病風險。因此，是否以

及如何以飲食方式改善貧血需審慎評估與考慮。

藉由食物補充鐵以輔助腎臟病病人貧血之管理，有其困境，茲分析如下。食物中的鐵

分為血基質鐵（heme iron）和非血基質鐵（nonheme iron）兩種型式，植物性來源的鐵（如：

來自菠菜、芝麻等）多以非血基質鐵的狀態存在，吸收率約 2-10%；95動物性來源的鐵（來

自牛肉、肝臟、豬血等）則以血基質鐵的狀態存在，平均吸收率為 25%。96所以以食療補

鐵，原則上宜以增加紅肉等動物性食品較為有效。然而，為減緩 CKD病程惡化，本指南建

議「第三期到第五期的病人皆應在不導致營養不良的前提下，做低蛋白飲食的介入」；此外，

為減少心臟血管疾病風險，本指引建議「飽和脂肪酸應低於總熱量的 7%」。紅肉、內臟、

豬血、鴨血等動物性食物為蛋白質及（或）飽和脂肪含量高之食物，因此，補鐵和蛋白質、
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脂肪控制的原則有可能抵觸，應選擇適量、適當的血基質鐵食物，使蛋白質以及飽和脂肪

酸攝食量不超過上限。此外，給鐵治療可以增加缺鐵性貧血病人之血紅素，但尚缺乏長期

研究探討是否能改善 CKD病情。故而營養師宜審慎考量病人的蛋白質來源與份量，在血基

質鐵和蛋白質、飽和脂肪間取得平衡。

有報告指出維生素 C可以促進儲鐵蛋白釋出鐵，增加鐵利用、合成血基質。97不過這

些研究多數為小樣本數或非隨機對照試驗，也多以靜脈注射給予為主，上述研究，結論也都

不一致。此外，本章節乃探討口服（或食用）方式的介入。雖然口服維生素 C可以增加鐵

在腸道的吸收，然而以維生素C做為CKD病人ESA治療的輔助療法，改善貧血研究尚很少；

有一個小樣本數 8星期的研究比較口服與靜脈注射維生素 C的效果，另一個大些的研究探

討口服維生素 C三個月和控制組比較貧血改善狀況，結果對於血紅素值和對於 ESA劑量均

無顯著差異。98,99因此，本小組認為，現階段尚未有足夠的證據建議投與口服維生素 C改善

儲鐵的利用來處置 CKD病人貧血現象。

維生素 B6、B12和葉酸缺乏雖為貧血成因之一，然而一般認為和 ESA反應現象無關，

在無缺乏狀況的 CKD病人中，沒有任何隨機對照試驗顯示投予這些維生素 B群有效。有一

研究針對維生素 B6血液濃度正常，且正使用鐵和 ESA的血液透析病人投予維生素 B6長達

6個月，其血球容積沒有任何改善。100

結論

以飲食的方式改善 CKD病人的貧血相關營養素，雖為一相當合理的病人處理的方式，

然而，CKD病人中有四分之一到一半為發炎性貧血，非缺鐵性貧血；此外，主要有效補鐵

食物（紅肉）亦為一蛋白質和飽和脂肪酸含量高的食物，提升其攝取量有可能增加蛋白質

與飽和脂肪酸，這兩項食物成分均在本指引中設有上限，因此需審慎為之。此外補充其他

與造血有關的維生素，如：維生素 B6、B12、葉酸和維生素 C，研究尚稱不足，對於這些維

生素不缺乏的 CKD病人而言，也未見顯著的提升血紅素之輔助效果，未來仍須更多的研究

探討飲食處置之篩選原則，與介入成效。
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第七節　營養評估工具

建議強度 建議（上）/實證內容（下） 證據等級 文獻編號

B CKD病人應維持適當身體質量指數（BMI）及腰圍（根據台灣標準），建議每 1∼ 3

個月定期評估。

一般人若體重過重（25≦BMI<30）及肥胖體位（BMI≥30），

其罹 CKD及末期腎臟疾病風險，較正常體位（BMI<25）

為高。

1+ 4

CKD族群 BMI過高（≧ 30）及腰圍過大（男性 >102 cm，

女性 >88cm），與低白蛋白血症、高血壓危險性有關。

2- 9

過重（BMI≧ 25）或肥胖（BMI≧ 30）CKD病人短期使

用非手術方法減重，有助於減少蛋白尿與高血壓。病態肥

胖者與腎小球超過濾者，以外科手術法減重，可使 GFR

恢復正常，也可降低血壓和尿微量白蛋白，但對長期腎臟

功能指標如接受透析等影響，仍需進一步研究確認。

1+ 8

CKD病人建議每 1∼ 3個月定期評估實際及理想體重。 4 109

建議一般族群及 CKD病人採行衛生福利部國民健康署所

頒佈標準，維持適當 BMI及腰圍，以減少罹患 CKD及其

併發症危險性。

2-
4

106-107
108

C CKD病人 BMI≧ 25（過重）、≧ 30（肥胖）或過瘦，長期以往可能增加死亡率，

文獻上對此目前尚無定論，仍待研究進一步探討。

長期追蹤研究第 3、4期 CKD病人發現，BMI類別與死

亡率無相關性，而男女性腰圍過大與死亡率有相關性。。

2++ 5

大型橫斷面研究發現 BMI過高對 CKD病人之死亡率具保

護作用。

2- 110

在較低的 BMI範圍，BMI與瘦肉組織相關性相當高。接受

透析成人研究發現，最低的 BMI與死亡率具獨立相關性。

2+ 111

B 建議 CKD病人每 1∼ 3個月定期測量及評估血清白蛋白。

長期追蹤研究發現，血漿白蛋白過低，與總死亡率或透析

前死亡率及進入透析均有顯著相關性

2++ 113-114

CKD病人建議每 1∼ 3個月定期測量及評估血清白蛋白。 4 109
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建議強度 建議（上）/實證內容（下） 證據等級 文獻編號

B 第 4期以後 CKD病人應每三個月定期接受營養師個別化飲食評估及衛教介入；若營

養素攝取不足，建議增加評估頻率。

第 3期 CKD食慾不振問題比較明顯 。 2- 105

CKD 第 4期以後營養狀況開始惡化。 2++ 41

隨機試驗研究顯示，針對第 4-5期 CKD病人進行個別化

營養師衛教介入，可顯著改善細胞質量減少、SGA分數、

熱量攝取及生活品質。

1+ 119-120

CKD病人應定期接受營養師個別化評估及營養諮詢，以

延緩腎功能惡化。

4 121-122

CKD病人應每 3∼ 4個月定期接受飲食評估，若有熱量、

蛋白質或營養素攝取不足，應增加評估監測頻率。

4 109

D SGA可作為 CKD病人常規性營養狀況評估工具。

SGA評分在評估 CKD營養狀態的有效性尚未確認。 4 117

SGA評分建議可作為評估營養狀態指標方法之一，但不

是診斷蛋白質能量耗損症候群唯一方法。

2++ 42

美國腎臟基金會（K/DOQI, 2000，level 4）及 European 

Best Practice Guidelines建議，CKD或即將進入透析病

人可使用 SGA作為常規性營養狀況評估。

4 109

CKD，包括非依賴透析的 CKD 或接受透析的末期腎臟病（end stage renal disease簡

稱 ESRD）病人皆有較高的心臟血管疾病危險性及總死亡率。101,102根據流行病學研究證據

顯示，腹膜或血液透析病人的高死亡率與營養狀況不佳、營養素缺乏及持續性發炎具強烈

相關性。103,104CKD病人營養狀況在GFR<37 mL/min/1.73m2（約在 CKD第 3期晚期開始）

即開始惡化；41而 CKD病人在第 3期晚期及第 4期食慾不振（厭食）的問題較 CKD第 3

期早期也相對明顯；105若問題不改善，營養不良狀況容易惡化並增加疾病嚴重度。為預防

或治療 CKD病人營養不良問題，實有必要採用有效方法評估及監測營養狀況。

實證探討及建議

一般臨床上常用的營養評估工具包括 : 體位指標（體重、BMI、體重流失）、皮脂厚度、

上臂圍（mid-arm circumference，簡稱 MAC）或上臂肌肉圍（mid-arm muscle circumfer-
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ence，簡稱 MAMC）、生化指標（血清白蛋白、前白蛋白、運鐵蛋白及白血球等）、飲食

評估及主觀整體評估營養（subjective global assessment，簡稱 SGA）。值得注意的是，

僅有少數營養評估指標，曾以前瞻性研究設計，被探討過其與 CKD病人臨床結果相關性。

體位測量中，體重及身體質量指數的量測為臨床照護中可例行取得的營養指標。根據近

來統合分析世代研究顯示，4健康族群中，體重過重（25≦BMI<30）及肥胖體位（BMI ≥ 30）

個案的CKD及ESRD風險，較體位正常者為高。以BMI評估理想體位時，橫斷面研究發現，

台灣人與高加索人在相同 BMI 時，台灣人體脂含量較高，但肥胖的盛行率卻較低。106此外，

以台灣「國民營養及健康狀況調查」（1993-1996 Nutrition and Health Survey in Taiwan, 

NAHSIT）與美國第三次全國健康與營養狀況調查（The third National Health and Nutrition 

Examination, NHANES）相較，BMI相同時，台灣較美國族群在高血壓、糖尿病及高尿酸

盛行率方面均較高。107

由此可知，WHO BMI的肥胖定義可能不完全適用於台灣。我國衛生福利部國民健康署
108以 BMI在 24.0-26.9為過重，≧ 27定義為肥胖，作為國人體重標準的切點。故建議健康

人及 CKD病人，以台灣衛生福利部國民健康署之標準維持適當 BMI及腰圍，以減少罹患

CKD及其併發症之危險性。

在 CKD族群，身體質量指數過高（BMI≧ 30）及腰圍過大（男性 >102 cm， 女性

>88 cm）與低白蛋白血症及高血壓風險有關 9（Navaneethan et al, 2012）。近期統合分析

針對有 CKD且過重（BMI 25~29.99）或肥胖病人（BMI≧ 30）之減重介入進行成效分析，

顯示短期且使用非手術減重（飲食、運動或使用減重藥物）的介入，可減少蛋白尿與高血壓，

並避免腎功能進一步惡化。而病態肥胖者與腎小球超過濾者，外科減重介入使 GFR恢復正

常，也降低血壓和尿微量白蛋白。但減重介入對長期之腎臟功能指標（如接受透析）之影響，

需要持續研究確認。美國腎臟基金會 109建議，需每 1∼ 3月測量體重或理想體重百分位，

對於體位過輕者，相對營養不良風險較高，可即時提供介入建議。而對體位過重而腎臟功

能為輕度到中度不良者，適當的減重可減低心血管危險因子，對減緩腎功能惡化有益。

REGARDS世代研究，5追蹤近 6,000名 CKD 第 3期、4期病人長達四年後，發現死

亡率 11.8%，但過重或肥胖者的 BMI與死亡率並無相關性；而女性腰圍≧ 88公分、男性腰

圍超過 102公分則與死亡率有關；橫斷面研究指出 BMI較高對 CKD病人死亡率而言，具
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有保護作用。110由此可知，BMI 與 CKD病人之死亡率，其因果關係尚未有明確結論。雖然

BMI無法提供身體組成相關訊息，但在較低的 BMI範圍與瘦肉組織偏低相關性相當高，在

透析成人研究也發現，低 BMI與死亡率具獨立相關性。111

生化指標中，白蛋白（albumin）是過去最常用的營養指標，透析病人的低白蛋白血症

相當普遍，可藉以預測透析病人死亡率。112雖然如此，以前瞻性研究設計探討 CKD病人

白蛋白與心血管或死亡率的相關性研究則較少。在MDRD隨機試驗研究中，113585位 CKD

第 3-4 CKD病人接受 125個月的追蹤後，研究發現白蛋白每增加 0.1g/dL，其總死亡率之

風險比值 HR為 0.94，顯示白蛋白較高，其死亡率風險較低。研究發現，觀察追蹤 1990至

2007年收案的 1,220位男性 CKD病人至 2008年，血清白蛋白與總死亡率、透析前死亡率

或進入透析皆有顯著相關性。114統合分析也指出血清白蛋白與透析病人之總死亡率有關。112

與白蛋白相似，前白蛋白（prealbumin）是另一個營養指標，可同時被發炎狀態及營

養狀態影響。美國腎臟基金會（K/DOQI, 2006）也建議前白蛋白也可以做為評估營養狀態

之指標。115追蹤 798位接受血液透析的病人五年，基線前白蛋白＜ 20 mg/dL或連續六個

月下降皆顯著地預測死亡率，116但目前在 CKD病人有關前白蛋白和臨床結果的前瞻性研究

十分缺乏。故白蛋白不論在接受透析與否的CKD病人研究，低白蛋白血症可有效預測死亡。

而美國腎臟基金會 109亦於 2000年建議白蛋白需例行每 1-3月進行測量。

近年來，營養評分系統 SGA已成為評估 CKD病人營養狀況之工具，但對 CKD族群而

言，SGA評分在評估 CKD營養狀態的有效性尚未確認，117且 SGA評分結果與臨床結果相

關的前瞻性研究缺乏。但在血液及腹膜透析病人，前瞻性世代研究證據顯示，以 SGA評估

的中重度營養不良與死亡率相關。104

耗損 /惡病質（wasting/cachexia），主要以持續性的脂肪及蛋白質消耗為主，在 CKD

以及透析病人皆是十分普遍存在的現象。2006年，Society for Cachexia and Wasting Dis-

orders（SCWD）和 International Society of Renal Nutrition and Metabolism（ISRNM）分

別將這種現象定義為蛋白質 -能量損耗（protein-energy wasting，簡稱 PEW）。42PEW之

定義包含四種面向之評估，包括血液生化值、身體質量、肌肉質量及飲食攝取等四大面共

13項評估。42而 PEW是否可以預測臨床結果 (如：死亡率或心血管罹病率 )，營養介入措

施是否可以延緩 PEW發生或治療，未來皆需要進行前瞻性研究及隨機介入研究來確認其角

色。目前，SGA評分與 CKD病人 PEW之相關性尚無一致共識，42故 SGA評分建議可作
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為評估營養狀態指標的方法之一，但不為診斷 PEW之唯一方法。42美國腎臟基金會 109及

European Best Practice Guidelines建議 CKD或即將接受透析病人，可使用 SGA作為常規

性之營養狀況評估。

定期的飲食評估可以有效的確認病人是否有熱量、蛋白質或其他營養素攝取不足的情

形。五種常用的飲食評估方式包含：總體氮出現量的蛋白質相等量（equivalent of total ni-

trogen appearance，簡稱 nPNA）、24小時飲食回憶、數日飲食紀錄、食物頻率問卷及飲

食歷史，每種飲食評估方式各有其優點及侷限，目前並無任一種可單獨提供正確及充足飲食

攝食訊息，建議可視醫療院所營養師人力及飲食評估工具或設備，加以調整。118針對第 4、

5期 CKD病人，以隨機介入研究，探討提供 12星期的個別化的營養師衛教介入之衛教成

效。研究顯示，相較於控制組，接受營養師衛教介入之 CKD病人（n=56），其熱量攝取增

加（17.7 kJ/kg/day）、SGA分數改善及身體細胞質量減少較少。119另一隨機研究顯示接受

營養師個別衛教之 4、5期 CKD病人（n=53），其生活品質較一般照護組有顯著改善。120

美國營養師學會 121及 KDIGO122建議，CKD病人應定期接受營養師個別化的評估及營養諮

詢介入，以延緩腎功能惡化。而美國腎臟基金會建議，飲食評估需每3-4個月進行例行評估，

若有熱量、蛋白質或營養素攝取不足問題，應增加營養及飲食狀況評估及監測頻率。109在

各種評估項目中，單一測量通常較難以完整反應營養狀態，未來需要進一步的研究，以確定

如何有效評估營養狀態之工具，使蛋白質能量營養不良評估更臻完善。

結論

CKD族群肥胖及腰圍過大，與低白蛋白血症及高血壓危險性有關。建議 CKD病人應維

持適當 BMI及腰圍 (根據台灣標準 )，建議每 1-3個月定期評估。生化評估中以血清白蛋白

與 CKD病人臨床進展進入透析、透析前死亡率或總死亡率風險最相關，故根據 KDOQI建

議，血清白蛋白建議每 1-3個月定期測量。CKD病人在第 3期末營養狀況開始惡化，第 4

期食慾不振相對明顯，故建議 CKD病人第 4期以後，應每 3-4個月定期接受營養師個別化

飲食評估及衛教介入。若有熱量、蛋白質或營養素攝取不足的問題，營養及飲食狀況評估及

監測頻率應增加。定期的營養評估，在預防或避免營養狀態惡化扮演相對重要的角色，這期

間維持或改善營養狀況可能與透析後營養狀態維持及病人長期存活相關。
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前言

要知道自己是否罹患慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease，簡稱 CKD）非常簡單，

只需要驗血、驗尿即可；建議醫療機構與檢驗單位應將血中肌酸酐（Creatinine）報告換算

為腎絲球過濾率（GFR, Glomerular Filtration Rate），以提供當事人了解。

事實上，CKD的防治可從改變不健康的生活行為做起，如運動、戒菸及減肥等，且應

注意血壓與血糖的控制，使其保持正常。

「新英格蘭醫學雜誌」（New England Journal of Medicine）2007年推估健康決定因

素，先天基因占 30%，醫療照顧占 10%，其他環境及個人行為則占了 60%﹔這個原則可

應用在CKD的預防上。這裡要呼籲國人應趁早改變不良的生活習慣，其重要性遠超過醫療，

這也是預防 CKD的首要任務。什麼是健康行為？預防 CKD應採取怎樣的健康行為 ? 專家

建議，奉行「三多三少、四不一沒有」的簡單公式，三多，是指多運動、多蔬果、多檢查；

三少，是指少熱量、少肉食、少吃藥；四不，不信偏方、不抽菸、不嚼檳榔、不坐以待斃；

後者有兩層意涵：一是指健康掌握在自己手中，另一層是要有積極作為，例如多運動。至

於一沒有，則是叮嚀沒有鮪魚肚、不要肥胖，才能促進健康。

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

運動

A 建議 CKD或透析病人從事經常性運動，以中低強

度為主，如健走每星期 5次，每次至少 30分鐘，

每週共 150分鐘；最低標準為每星期 5次，每次至

少 15分鐘，每週共 90分鐘。

1+
1-
2++
2+

1,8
4
2,6
3,5,7

吸菸

B 建議吸菸的 CKD病人立即戒菸。 2++
2+
2-
1+

6,9
10,12
11
8

第七章　改善生活形態對慢性腎臟病之重要性
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

檳榔

B 建議嚼檳榔的 CKD病人立即戒除檳榔。 2+
2-

13-14
15-18

肥胖

B 建議 CKD病人 BMI宜維持健康體位。 1++
2++
2+

8
6,19,20,23
21,22,24

飲酒

B 建議 CKD病人飲酒量每日不超過 2杯，每杯標準

量為 17.2 cc酒精，如啤酒每天不超過兩罐的量

（350 cc兩罐）、紅酒每天不超過 140 cc紅酒杯

兩杯，或烈酒 40 cc兩小杯。

2++
2+

6
12,25-28

CKD會縮短平均壽命：CKD會縮短男性 6.8歲及女性 8.3歲之平均餘命，若再加上生活習慣的

危險因子，縮短壽命更大。CKD所減少的平均壽命平均為 7歲，若再加上一個不良的生活習慣，

也就是 CKD的病人中同時有抽菸、嚼檳榔、喝酒、不運動或肥胖之中的一個，占 CKD病人的

8成，這些人的平均壽命短少 10歲，又若是 CKD病人中至少有二個不良的生活習慣，每三個

CKD的病人就有一人，這些人的平均壽命平均短少達到 18歲。

第一節　運動

一、運動對腎臟健康的影響

運動可消耗身體過多熱量，幫助維持適當體重，還能增強心肺功能、促進血液循環，

增強身體抵抗力；然而，運動的好處常為腎臟病人所忽略；我們提到 CKD病人保健，常只

聽到這類病人該怎麼吃、吃什麼藥才能保護腎臟的叮囑，很少聽到透析或腎臟病人關心：

該做什麼運動，才能常保健康？

事實的確如此。據統計，三分之二以上透析病人沒有養成運動習慣，因為每星期三次以

上透析治療，讓透析病人比一般人更少運動；如此惡性循環，讓透析病人愈透析、身體愈糟。
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過去已有許多文獻及研究証實，運動可降低透析病人死亡率、住院率，並提高透析病

人生活品質﹔換句話說，運動這帖良藥的效果要比吃藥來得好﹔因為運動對透析病人的效

果是全身性的，包括：（一）強化肌力及耐力；（二）血壓控制穩定；（三）改善體內血

脂肪、膽固醇及三酸甘油脂過高現象；（四）促進血糖的平衡調控；（五）改善心理健康；

（六）減少骨質疏鬆。持續、規律的運動能讓病人健康整體改善，如果因透析而減少運動量、

甚至不運動，容易因血中脂肪累積、血液循環速度變慢，使得血壓、血糖、血脂控制不良，

直接或間接造成腎絲球過濾率下降，讓腎臟健康愈來愈差。

什麼運動適合腎臟病人呢？最簡單的運動就是－走路；但，並非一般上下班短程步行

即可，應要撥出特定時間走路運動；每天只要走 30分鐘，每星期至少五天、共 150分鐘，

就可顯著減少 CKD及透析病人死亡率，對腎絲球過濾率及蛋白尿也都有顯著改善效果。

二、運動與慢性腎臟病的文獻回顧

根據 Cochrane 2011年 1在回顧運動與腎臟病的文獻報告指出，經常性運動對於 CKD

病人的體力、行走能力、以血壓、心跳為指標的心血管相關狀態、健康相關的生活品質及

某些營養指數，均顯著有益；但，其他指標如運動與腎功能的惡化等，仍需臨床試驗驗證。

國內相關資料方面，依國家衛生研究院溫啟邦教授 2011年發表於「刺胳針」（Lancet）的

論文發現，2每日至少運動 15分鐘以上，就能顯著降低一般人及 CKD病人全死因死亡率，

且此一運動量有助於 CKD病人顯著降低癌症、心血管疾病及糖尿病的死亡率。中國醫藥大

學腎臟科王怡寬醫師與溫啟邦教授 2013年分析同時有糖尿病及 CKD的族群，3也發現每日

維持至少 30分鐘以上運動量，能顯著降低糖尿病腎病病人的全死因死亡率及心血管疾病死

亡率。根據 2012 美國「腎臟病雜誌」（American Journal of Kidney Diseases）文獻回顧

的結論中提到：4CKD病人運動並無安全上疑慮，可以試著從中強度開始、逐步增加運動量。

事實上，對 CKD病人而言，不運動的風險更高，故而應勸導 CKD病人多運動，佐以運動

治療或增強其心肺功能。也有不少其他世代及橫斷性研究均認為，運動能降低 CKD風險，

根據美國第二次國民健康與營養調查（NHANES）針對 30歲以上共 9,082人所做的研究指

出，5中度運動與常常運動，罹患 CKD風險為 1.2（0.7-1.8）；不運動相較於常常運動者，

得 CKD風險為 2.2（1.3-3.8）。根據 Shlipak等在「美國醫師期刊」（JAMA）所發表分析
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CKD傳統及非傳統危險因子的論文指出，6一項有 5,808名 65歲以上社區居民參與的心血

管健康研究（Cardiovascular Health Study）中，自 1989-1990年開始，平均追蹤 8.6 年，

研究將 CKD病人，計 1,249人（22%），追蹤其心血管死亡情形；研究發現，不運動會讓

CKD病人心血管死亡風險增加（HR：1.57（1.22-2.02））。另外，挪威一項研究指出，7

不運動相較每週運動 3小時以上者，CKD風險增加為 114%（OR：2.14（1.39-3.30））﹔

研究指出，包括不運動、吸菸及肥胖等生活習慣，都是 CKD重要的危險因子。

第二節　吸菸

一、吸菸對腎臟健康的影響 

吸菸是中風、心臟病等心血管疾病的重要危險因子，8不僅會讓糖尿病、高血壓惡化，

更會直接導致腎臟病，促使其惡化。研究証實，吸菸會傷害腎小管、增加蛋白尿、加速腎

絲球過濾率下降速度，促使病患更快進入透析。有吸菸習慣的糖尿病人，日後惡化成透析

病人的速率是不抽菸的病患好幾倍，吸菸不論就菸草所含重金屬成分，或吸菸所造成缺氧、

血管收縮、高血壓狀況，或是吸菸引起的身體發炎反應等，都會對腎臟血管、腎絲球造成

傷害及發炎。

二、吸菸與慢性腎臟病之文獻回顧

2008年 Orth 等人於 Clinical Journal of the American Society of Nephrology所發表的

文獻回顧指出，9自 2003年起許多吸菸與腎臟疾病副作用相關研究陸續大量發表，包括實

驗性及臨床研究等﹔這些文章均呼籲腎臟科醫師及專家勸導吸菸的 CKD病人立即戒菸﹔因

為戒菸是對這類病人最健康、最有效的處方，且最符合經濟效益；不論是對 CKD、進入透

析的末期腎臟病（ESRD）及心血管疾病的發生或死亡，戒菸都應列入 CKD治療的醫令中。

Jones-Burton 等人 2007年在「美國腎臟學雜誌」（American Journal of Nephrology）所

發表的文獻回顧分析結論也強調，10每日吸菸量超過 20支者，其罹患 CKD的相對風險為

1.51倍（95% CI 1.06-2.15）；吸菸一年超過 40包者，其相對風險為 1.45（1.00-2.09），

表示吸菸與 CKD有顯著相關性。另，由 Gansevoort及國衛院溫啟邦教授 2013年發表於

著名醫學期刊「刺胳針」（Lancet）之文獻回顧及分析，8利用加拿大及本土國人資料，針

對 CKD及其心血管風險分析 CKD流行病學、預防方式，認為充分資料顯示，戒菸對 CKD

病人及一般人均可減少心血管疾病風險，而 CKD病人吸菸，也與疾病的惡化有關﹔不過，
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沒有明確臨床試驗結果顯示戒菸與 CKD惡化關係。根據美國一項有 5,808名 65歲以上社

區居民參與的心血管健康研究（Cardiovascular Health Study），6自 1989-1990年起平均

追蹤 8.6 年，病人分為 CKD病人一組，計 1,249人（22%），追蹤其日後是否心血管死亡；

研究發現，吸菸對於 CKD病人心血管死亡皆有顯著相關性， HR：1.66（1.12-2.45）。瑞

典 1996-1998年一項國家型病例對照研究，11以 926名 18∼ 74歲為病例組，另 998人為

對照組；腎臟病定義為經醫師診斷之腎絲球腎病或腎病變，研究發現，重度吸菸者與腎臟

病顯著相關，瑞典的 CKD約 8.9%是由吸菸造成，故結論指出，應先勸導有罹患 CKD風

險者戒菸。美國 Beaver Dam, Wisconsin的世代研究係以 43歲以上為研究對象，12証實吸

菸者發生 CKD的 OR：1.97（1.15-3.36）；每天飲酒四杯或以上的重度飲酒者 OR：1.99

（0.99-4.01），若合併吸菸與重度飲酒者，其加乘效果下，發生 CKD機會達五倍OR：4.93

（2.45-9.94），吸菸與每日飲酒量在四杯以上者，與 CKD顯著相關。

第三節　檳榔

一、檳榔對腎臟健康的影響

檳榔對腎臟的危害較之酒精與吸菸，可謂有過之而無不及；直接危害方面，檳榔配料

中的石灰成分含交感與副交感神經興奮劑，會讓腎臟過濾功能過快，造成腎臟功能傷害，

石灰中的乳鹼還會讓腎臟鈣化，引發腎臟疾病；同時，檳榔還會產生許多間接危害，包括

檳榔裡的檳榔子含有脂肪及醣類，多吃會造成糖尿病、肥胖、蛋白尿、血脂異常及高血壓，

而這些正是造成腎臟疾病的危險因素。

嚼檳榔的人幾乎也同時是菸槍，每天吸菸一包，等於對身體產生二十次刺激，若再加

上嚼檳榔，刺激即高達四、五十次以上，等於危害加倍。台灣透析人口比率高居世界第一，

特別是以雲嘉南地區為最，也正好是嚼檳榔盛行率最高的縣市，可見檳榔對於透析有相當

大影響。

二、檳榔與慢性腎臟病之文獻回顧

檳榔與 CKD文獻以台灣發表的文章為主，多屬橫斷性研究方式，2009年 Chou等人

發表於「大眾健康營養」（Public Health Nutrition）的研究，13係以中國醫藥大學雲林北港

分院為基礎，篩檢 3,264名男性，在控制年齡、BMI、飲酒、高血壓、糖尿病及高血脂後，
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檳榔仍與男性 CKD呈顯著相關。另根據嘉義基督教醫院針對 2003-2009年間 27,482名健

檢者所做的研究，14這些平均 58歲男性、非飲酒、非糖尿病或沒有蛋白尿者，嚼檳榔與

CKD仍呈顯著相關性。以相同研究對象的另一篇研究，15以 11,991名平均 58歲男性健檢

者為對象，蛋白尿定義為 Trace或以上，在調整年齡、飲酒、吸菸、高血壓、糖尿病、高

血脂、BMI、貧血、肝功能及尿酸後，發現檳榔是蛋白尿的獨立預測因子。另外，同樣是檳

榔與蛋白尿的研究，Tseng 2006年在 Diabetes Care 短文中提到，16據 527名嚼檳榔的 45

歲以上男性糖尿病人及 507名沒有嚼檳榔的病例對照研究發現，嚼檳榔本身會獨立影響蛋

白尿出現與否。其他檳榔與 CKD疾病的間接證據，包括檳榔會引起代謝症候群、17高血壓

等。182001-2003在基隆社區進行的篩檢計畫，以 19,839名 30歲以上男性為對象，研究發

現，嚼檳榔與代謝症候群顯著相關。17而根據 1995-2003間電訪 81,226名糖尿病病人的研

究則發現，無分男女，糖尿病病人嚼檳榔與高血壓均有顯著關聯性。18

第四節　肥胖

一、肥胖對腎臟健康的影響

肥胖與慢性腎臟病的危險因子均明顯相關，從糖尿病、高血壓、高血脂到心血管疾病，

肥胖均為其重要危險因子，19也會直接或間接導致慢性腎臟病；肥胖也會造成細胞發炎及發

炎細胞激素的活化，使腎臟血管及全身性血管受到損傷。代謝症候群也與慢性腎臟病的發

生有關，包括胰島素阻抗、腰圍、血脂異常等皆與 CKD習習相關。現代人由於生活方式與

過去不同，不運動導致的肥胖比率逐年升高，造成慢性腎臟病病人或透析病人增加；因此，

控制體重或減重、控制血壓及血糖等，都是防止 CKD的重要方法。

二、肥胖與慢性腎臟病之文獻回顧

Fox 2004 年在「美國醫師期刊」（JAMA）發表、20 根據 Framingham Offspring 

1978-1982年間共 2,585人參與研究，在 1998-2001期間進行後續追蹤檢查的這篇論文指

出，BMI增加與 CKD發病機率增加顯著相關，每增加一個標準差的 BMI，CKD發病率即

增加 23%（OR：1.23（1.08-1.41））。同樣地，依據美國「醫師健康研究」（Physicians' 

Health Study）以 11,104名健康男性追蹤 14年的研究結果發現，21BMI增加超過 10%與

BMI沒有變化或變化小於5%的人相比，前者CKD風險增加了27%（1.27，（1.06-1.53））；

過重或肥胖的人中，BMI增加是 CKD發生的獨立危險因子。Wang等人 2008年發表於「國
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際腎臟」（Kidney International）的文獻回顧研究，19係根據1980-2006年間統合分析（Meta 

analysis），包括 247篇回顧型、25篇世代研究及 3篇橫斷及 19篇病例對照研究，其總

結論指出，與 BMI正常者相較，過重者發生腎臟病的風險為 RR=1.40（1.30-1.50）；肥胖

者的風險為 RR=1.83（1.57-2.13）；研究者推估，已開發國家腎臟病男性有 13.8%、女性

有 24.9% 是過重或肥胖造成的。根據南韓以 8,792名平均 36.9歲的健康男性，22自 2002-

2007年平均追蹤 4年，結果共 427人發生 CKD（GFR＜ 64 mL/min/1.73m2）；研究指出，

即使 BMI在正常範圍，體重增加仍是 CKD的獨立預測因子。另外，有關肥胖造成透析的

研究中，美國與日本資料均指出，肥胖為透析的危險因子。根據美國蒐集自 1964-1985年

32萬 252名自願參加凱撒醫療機構（Kaiser Permanente）健檢者資料，23並串聯至 2000

年美國透析登記檔的研究發現，與 BMI正常者（18.5-24.9）相比，過重者（BMI：25.0 to 

29.9 kg/m2）透析發生風險為 1.87（95% CI，1.64 to 2.14）；第一級肥胖者（BMI：30.0 

to 34.9 kg/m2）透析發生風險為 3.57（95% CI，3.05 to 4.18）；第二級肥胖者（BMI：

35.0 to 39.9 kg/m2）透析發生風險為 6.12（95% CI，4.97 to 7.54）；極度肥胖者（BMI≧ 40 

kg/m2）其發生風險高達 7.07（95% CI，5.37 to 9.31）。研究結果認為，肥胖是常見且重

要的透析危險因子，但對透析來說，這也是可能改善的危險因子。根據日本沖繩 10萬 753

名 20歲以上成年人資料與 2000年日本透析登記檔連結發現，24有 404人進行透析治療﹔

研究發現，BMI增加與透析發生率增加相關；在調整年齡、性別、血壓及蛋白尿後，男性

中 BMI高者透析發生風險為 1.273（1.121-1.446）；但在女性身上這兩項因素未達顯著相

關 0.950（0.825-1.094）。「刺胳針」醫學期刊（Lancet）2013年 8針對 CKD病人 BMI

建議值為 20∼ 25 kg/m2，但仍視不同國家標準而定。

第五節　飲酒

一、飲酒對腎臟健康的影響

飲酒與腎臟病的相關性目前仍未經研究明確証實，不管每日飲幾杯、幾克或是每週飲

幾杯、幾克，不同酒類的酒精含量不同，飲酒量與飲酒頻率複雜、很難界定，飲酒也較難

明確定義。另，飲酒與心血管疾病關聯性複雜，過度飲酒會導致血壓增高，增加心血管疾

病風險；但，適度飲酒對於心臟血管卻有保護作用，因此，飲酒與腎臟功能危害一直存在

正負兩面不同看法。
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二、飲酒與 CKD之文獻回顧

美國 Beaver Dam, Wisconsin的世代研究係以橫斷性研究方法，12有 4,898名 43歲以

上的人參與，其中罹患 CKD者計 324 人，再長期追蹤、分析一開始沒有 CKD的 3,392人，

五年後新發生 CKD者；吸菸者發生 CKD的 OR：1.97（1.15-3.36）；每天超過 4杯或以

上者重度飲酒者的 OR：1.99（0.99-4.01）；若合併吸菸與重度飲酒者，其加乘效果下發生

CKD的機會達到 5倍 OR：4.93（2.45-9.94）﹔吸菸與每日飲酒量 4杯以上，與 CKD有

顯著相關。但是，另一心血管健康研究（Cardiovascular Health Study）發現，6自 1989-

1990年平均追蹤 8.6 年，共 5,808名 65歲以上社區居民資料，該研究將這些資料分為一

開始即有 CKD的病人，計 1249人（22%），追蹤其日後是否罹患心血管死亡。結果發現，

每週飲酒量超過二杯者，呈反向相關，心血管死亡風險 HR：0.67（0.48-0.94）。根據美國

Physicians' Health Study 研究，2511,023名健康男性以其 14年後所提供的血液檢體進行分

析，主要追蹤 creatinine 1.5 mg/dL或以上，GFR下降定義為 55 ml/min或以下；相較於每

週飲酒不超過一杯的男性，每週喝 2∼ 4杯者，其 creatinine增加風險，OR：1.04（0.81-

1.32）﹔每週 5∼ 6杯者，OR：0.92（0.68-1.25）﹔每週 7杯以上，OR：0.71（0.55-0.92）；

飲酒與 GFR下降也有類似的結果，研究結果顯示，飲酒與腎功能異常無顯著相關，適度飲

酒與腎功能異常呈反向相關。

其他在澳洲的研究，26蒐集 1999-2000年間 6,259名 25歲以上澳洲人的研究資料，並

追蹤至 2004-2005年，GFR下降定義為 GFR開始為 60以上，五年後下降至 60以下，且

下降 10%以上﹔蛋白尿定義為開始沒有蛋白尿，五年後 ACR男性 2.5 mg/mmol、女性 3.5 

mg/mmol以上，在 65歲以下族群中，男、女性的飲酒量都與蛋白尿增加有關（OR分別為：

1.87，95% CI 0.99-3.52；2.38，95% CI 1.37-4.14）﹔每日飲酒量 30 g以上，蛋白尿風險

為 1.59倍（1.07-2.36）；但飲酒量對 GFR下降卻呈保護作用﹔ 65歲以下男性 OR：0.36

（0.22-0.59），女性 0.68（0.36-1.27）﹔因此，仍需相關研究確認飲酒為何與蛋白尿增加、

但 GFR未有影響的結果。

女性研究方面，根據 1,658名參加美國 Nurses' Health Study，27 選取了 3,876名女

護士進行研究分析，追蹤超過 11年，每日飲酒量定義為沒有、每天 0.1∼ 4.9 g、每天 5∼

14.9 g、每天 15∼ 59.9 g，分析其GFR下降是否 >25%﹔相較於沒有飲酒者，每天 0.1∼

4.9 g，OR：0.98（0.72-1.32）﹔每天 5∼ 14.9 g，OR：0.83（0.56-1.21）及每天 15∼

59.9 g，OR：0.53（0.25-1.12）；適度的飲酒量，對腎功能並不會帶來明顯的副作用影響。
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根據加拿大發表於 Canadian Medical Association Journal的 CKD指引指出，28為了協

助 CKD病人降低血壓，建議每日飲酒量不超過 2杯，男性每星期不超過 14杯，女性則不

超過 9杯，每杯標準量為 17.2 mL酒精，相當於 13.6克酒精。以 40%酒精濃度的烈酒來說，

約為 40 mL，以 12%酒精濃度的紅酒來說，約 143 mL，以 5%酒精濃度的啤酒而言，約

340 mL。所以，依此換算，每天啤酒量不能超過兩罐（350 mL），紅酒每天不能超過兩杯

（140 mL每杯），或是每天烈酒兩小杯（40 mL每杯）﹔同時，根據國人大型健檢資料庫

分析結果，每次 2杯以上、每星期超過 3次的飲酒量，仍與全死因及心血管疾病、甚至至

是腎臟病死亡相關﹔且CKD病人若有飲酒過量的習慣，其平均餘命會減少8∼10歲；因此，

本指引建議 CKD病人每日飲酒量不超過 2杯。

第六節　生活型態與平均餘命之本土實証資料

一、慢性腎臟病盛行率、死亡率

根據美兆健檢診所的資料庫分析，男性 25萬 6,861人中，有 32,322人、佔全體男

性 12.6%罹患 CKD；追蹤至 2008年底，共有 4,714名死亡；女性 25萬 8,787人中，有

27,422人、佔全體女性 10.6%罹患 CKD，共有 2,918名死亡。罹患 CKD者，約四分之一

死於心血管疾病，5∼ 7%死於腎臟病。（詳見表一）

二、CKD患者不良生活習慣比率

男性腎臟病病人中，不良生活習慣的危險因子以抽菸最多（46.2%），其次為不運動

（40.1%）和喝酒（33.4%）；女性以不運動最多（46.1%），其餘危險因子皆低於8%。（詳見表一）

三、CKD病患合併不良生習慣危險因子之死亡風險比值與平均餘命

男性和女性的腎臟病病人，其合併抽菸或嚼檳榔之全死因危險比值最高，與非腎臟病

且無該危險因子者比較，介於 2.0∼ 3.5間；對心血管疾病死亡，則是以抽菸和不運動最高。

（詳見表二）

CKD會縮短男性 6.8歲、女性 8.3歲平均餘命，若再加上一個危險因子，縮短的平均

餘命更多；例如 CKD患者若嚼檳榔，縮短平均餘命達 20∼ 22歲﹔ CKD若分別加上抽菸，

會縮短 12∼ 15歲，不運動縮短 7∼ 9歲、喝酒縮短 8∼ 10歲，肥胖縮短 9∼ 12歲。（詳

見表三）
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全部 沒有 CKD 有 CKD

N (%) n (%) n (%) OR* 95%CI OR# 95%CI

總人數 515648 (100.0) 455904 (88.4) 　 59744 (11.6) 　 　 　 　 　 　 　 　 　

女性 258787 231365 27422

年齡 (平均 /標準差 ) 41.6 (14.0) 40.2 (13.0) 52.3 (16.6)

抽菸 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　

  從未 291559 (69.8) 262834 (70.6) 28725 (63.2) 1.00 1.00 

  已戒 26511 (6.3) 22273 (6.0) 4238 (9.3) 1.26 (1.21 ,1.31) * 1.23 (1.18 ,1.28) *

  目前抽菸 99830 (23.9) 87318 (23.4) 12512 (27.5) 1.38 (1.34 ,1.42) * 1.32 (1.28 ,1.36) *

嚼檳榔 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　

  從未 367898 (90.1) 328914 (90.4) 38984 (87.4) 1.00 1.00 

  已戒 14653 (3.6) 12797 (3.5) 1856 (4.2) 1.29 (1.22 ,1.36) * 1.03 (0.97 ,1.09)

  目前嚼檳榔 25722 (6.3) 21978 (6.0) 3744 (8.4) 1.59 (1.53 ,1.65) * 1.31 (1.25 ,1.37) *

喝酒 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　

  從未或少量 320802 (77.5) 288489 (78.2) 32313 (71.9) 1.00 1.00 

  偶爾 62773 (15.2) 55284 (15.0) 7489 (16.7) 1.05 (1.02 ,1.08) * 0.96 (0.93 ,0.99) *

  經常 30346 (7.3) 25196 (6.8) 5150 (11.5) 1.43 (1.38 ,1.48) * 1.12 (1.08 ,1.17) *

運動習慣 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　

  不運動 239657 (53.6) 214054 (53.9) 25603 (51.9) 1.19 (1.17 ,1.22) * 1.12 (1.09 ,1.15) *

  低度運動 98203 (22.0) 88801 (22.3) 9402 (19.1) 1.07 (1.03 ,1.10) * 1.04 (1.01 ,1.08) *

  運動 108894 (24.4) 94576 (23.8) 14318 (29.0) 1.00 1.00 

肥胖 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　

  <18.5 kg/m2 40082 (7.8) 36304 (8.0) 3778 (6.3) 1.57 (1.51 ,1.63) * 1.89 (1.81 ,1.98) *

  18.5-24.9 330705 (64.2) 298214 (65.4) 32491 (54.4) 1.00 1.00 

  25-29.9 124022 (24.1) 104739 (23.0) 19283 (32.3) 1.29 (1.26 ,1.31) * 1.02 (0.99 ,1.04)

  >=30 20634 (4.0) 16487 (3.6) 4147 (6.9) 2.03 (1.95 ,2.11) * 1.31 (1.25 ,1.38) *

全部 沒有 CKD 有 CKD全部 沒有 CKD 有 CKD全部 沒有 CKD 有 CKD

表一 CKD之危險因子－國內大型本土資料 CKD危險因子之分析結果
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全部 沒有 CKD 有 CKD

N (%) n (%) n (%) OR* 95%CI OR# 95%CI

高血壓

  SBP<140 mmHg 421314 (81.7) 386640 (84.8) 34674 (58.0) 1.00 1.00 

  SBP>=140 或使用藥物 94188 (18.3) 69122 (15.2) 25066 (42.0) 1.94 (1.90 ,1.98) * 1.81 (1.76 ,1.85) *

糖尿病

  飯前血糖 <126 mg/dL 486152 (94.6) 435859 (95.9) 50293 (84.3) 1.00 1.00 

  飯前血糖 >=126或

  使用藥物
27774 (5.4) 18416 (4.1) 9358 (15.7) 2.26 (2.19 ,2.32) * 2.07 (2.00 ,2.14) *

三酸甘油脂

  <200 mg/dL 457776 (88.8) 410012 (90.0) 47764 (80.0) 1.00 1.00 

  >=200 57670 (11.2) 45704 (10.0) 11966 (20.0) 1.71 (1.67 ,1.75) * 1.29 (1.25 ,1.33) *

總膽固醇

  <200 mg/dL 313424 (60.8) 282847 (62.1) 30577 (51.2) 1.00 (0.98 ,1.02) 1.13 (1.11 ,1.16) *

  200-239 146741 (28.5) 127762 (28.0) 18979 (31.8) 1.00 1.00 

   >=240 55262 (10.7) 45089 (9.9) 10173 (17.0) 1.28 (1.24 ,1.31) * 1.10 (1.06 ,1.13) *

尿酸

  <4.0 mg/dL 43172 (8.4) 40070 (8.8) 3102 (5.2) 0.78 (0.75 ,0.81) * 0.78 (0.74 ,0.82) *

  4.0-6.9 334345 (65.1) 300968 (66.3) 33377 (56.0) 1.00 1.00 

  ≧ 7 135883 (26.5) 112789 (24.9) 23094 (38.8) 1.85 (1.81 ,1.89) * 1.73 (1.69 ,1.78) *

經常使用中藥

  否 441180 (97.7) 392964 (97.9) 48216 (96.5) 1.00 1.00 

  是 10249 (2.3) 8476 (2.1) 1773 (3.5) 1.21 (1.14 ,1.28) * 1.15 (1.08 ,1.22) *

OR* 調整年齡和性別 ; OR# 調整年齡、性別、教育程度、血壓、血糖、總膽固醇、三酸甘油脂資料取自美兆
健檢資料分析結果 (未發表 )
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全死因 心血管疾病 腎臟病

CKD+不良生活
習慣

參考組 死亡數 HR 95%CI 死亡數 HR 95%CI 死亡數 HR 95%CI 　

男性 (總人數 256,861)

CKD 無 CKD 4714 1.52 (1.44 ,1.60) * 1122 1.64 (1.45 ,1.85) * 230 7.66 (4.80 ,12.23) *

+抽菸 +不抽菸 2010 2.16 (1.97 ,2.36) * 458 2.42 (1.99 ,2.96) * 74 4.93 (2.50 ,9.73) *

+嚼檳榔 +不嚼檳榔 542 2.05 (1.84 ,2.27) * 100 1.94 (1.52 ,2.49) * 23 9.22 (4.51 ,18.83) *

+喝酒 +不喝酒 1397 1.67 (1.53 ,1.81) * 315 1.75 (1.46 ,2.11) * 54 4.38 (2.33 ,8.22) *

+不運動 +運動 2655 1.55 (1.46 ,1.64) * 368 2.46 (2.02 ,2.98) * 72 6.34 (3.34 ,12.06) *

+肥胖
(BMI≧ 30) +(18.5≦BMI<25) 224 1.64 (1.36 ,1.99) * 66 1.86 (1.25 ,2.75) * 13 7.99 (2.91 ,21.88) *

女性 (總人數 258,787)

CKD 無 CKD 2918 1.86 (1.72 ,2.00) * 721 1.93 (1.64 ,2.28) * 203 10.01 (5.96 ,16.80) *

+抽菸 +不抽菸 187 3.12 (2.64 ,3.70) * 48 3.17 (2.21 ,4.55) * 13 27.37 (11.76 ,63.70) *

+嚼檳榔 +不嚼檳榔 38 2.40 (1.65 ,3.49) * 8 1.92 (0.84 ,4.40) * 3 12.65 (2.62 ,61.01) *

+喝酒 +不喝酒 119 1.81 (1.46 ,2.23) * 26 1.68 (1.07 ,2.65) * 10 8.63 (3.15 ,23.67) *

+不運動 +運動 1529 1.82 (1.68 ,1.98) * 248 2.76 (2.14 ,3.57) * 70 22.61 (8.00 ,63.91) *

+肥胖
(BMI≧ 30) +(18.5≦BMI<25) 309 1.81 (1.49 ,2.19) * 77 1.78 (1.20 ,2.65) * 20 10.43 (4.28 ,25.39) *

HRs 調整年齡、性別、教育程度、抽菸、喝酒、血壓、空腹血糖、BMI、總膽固醇和運動資料取自美兆健
檢資料分析結果 (未發表 )

CKD病人中常見的健康危害行為盛行率，排序為不運動（51.9%）、抽菸（36.8%）、

喝酒（28.1%）和嚼檳榔（12.6%） 。CKD病人相較於非CKD者，在調整可能干擾因子後，

上述健康危害行為之危險對比值介於 1.08∼ 1.38之間，抽菸（1.38）、嚼檳榔（1.29）、

不運動（1.20）和喝酒（1.08），皆達統計學上顯著意義。

腎臟病病人不分男女性，其合併抽菸或嚼檳榔的全死因危險比值最高，與非腎臟病且

無該危險因子者比較，介於 2.0∼ 3.5間；對心血管疾病死亡則是以抽菸和不運動最高。

全死因 心血管疾病 腎臟病全死因 心血管疾病 腎臟病全死因 心血管疾病 腎臟病

表二　CKD與不良生活習慣共同存在之全死因、心血管疾病、腎臟病死亡風險比值
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CKD+不良生活習慣 　 　 　 　 參考組 　 　 　 縮短平

均餘命

n % 死亡數 n % 死亡數

男性

CKD 32322 (12.6) 4714 無 CKD 224539 (87.4) 6501 6.8 

     +抽菸 14921 (7.0) 2010 +不抽菸 93162 (43.7) 1265 12.8 

     +嚼檳榔 5353 (2.6) 542 +不嚼檳榔 148961 (72.0) 3017 21.8 

     +喝酒 10786 (5.1) 1397 +不喝酒 122872 (58.0) 1949 9.9 

     +不運動 12967 (5.8) 2655 +運動 56866 (25.4) 3558 7.3 

     +肥胖 (BMI≧ 30) 2015 (0.8) 224 +(18.5≦ BMI<25) 141321 (55.0) 3958 9.1 

女性

CKD 27422 (10.6) 2918 無 CKD 231365 (89.4) 4301 8.3 

     +抽菸 1829 (0.9) 187 +不抽菸 169672 (82.9) 2178 14.5 

     +嚼檳榔 247 (0.1) 38 +不嚼檳榔 179953 (89.4) 2422 20.9 

     +喝酒 1853 (0.9) 119 +不喝酒 165617 (82.0) 2142 8.0 

     +不運動 12636 (5.7) 1529 +運動 37710 (16.9) 2236 9.1 

     +肥胖 (BMI≧ 30) 2132 (0.8) 309 +(18.5≦ BMI<25) 156893 (60.6) 2456 11.4 

資料取自美兆健檢資料分析結果 (未發表 )

表三　CKD與不良生活習慣縮短之平均餘命

CKD會縮短男性 6.8歲、女性 8.3歲平均餘命，若加上另一個危險因子，縮短的平均

餘命幅度更大；例如 CKD病人若嚼檳榔，因之縮短的平均餘命將達 20∼ 22歲；若 CKD

分別加上抽菸，將縮短 12∼ 15歲、不運動縮短了 7∼ 9歲、喝酒縮短 8∼ 10歲，肥胖

則縮短 9∼ 12歲。
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減壽年數

單一因子
慢性腎臟病 +不良

生活習慣

慢性腎臟病 +2個不良
生活習慣

慢性腎臟病 6.8

抽菸 5.0 12.8 17.3

嚼檳榔 7.4 21.8 23.4

喝酒 2.5 9.9 16.2

不運動 4.7 7.3 16.3

肥胖 2.4 9.1 14.6

平均減壽年數 10.3 17.6

慢性腎臟病不良習慣 (%) 79% 　 35%

資料取自美兆健檢資料分析結果 (未發表 )

減壽年數

表四　慢性腎臟病與不良生活習慣的減壽年數與所占人數百分比

慢性腎臟病所減少的平均餘命為 7歲，若再加上一個不良的生活習慣，也就是說，慢

性腎臟病的病人中同時有抽菸、嚼檳榔、喝酒、不運動或肥胖者（慢性腎臟病加上至少一

個不良生活習慣），每五個人就有四人，是慢性腎臟病病人的 8成（79%），這些人的平

均餘命短少 10歲左右，又若是慢性腎臟病病人中至少有二個不良的生活習慣（例如慢性腎

臟病又抽菸又不運動），每三個人就有一人，約占三分之一（35%），這些人的平均餘命

平均短少達到 18歲的平均餘命。



03 第七章　改善生活型態對慢性腎臟病之重要性03 第七章　改善生活型態對慢性腎臟病之重要性

慢性腎臟病預防與治療 (非藥物類 )

169

相關文獻的建議強度及簡要內容概述

項目 建議內容
研究

類型
期刊

證據

等級

文獻

編號

運動

1 經常性運動對於 CKD病人的體力、行走能力、血壓及心

跳等心血管相關指標、健康相關生活品質及某些營養指

數，均可見顯著改善，其他結果則仍需臨床試驗驗証。 

文獻

回顧

Cochrane Database 
Syst Rev (2011)

1+ 1

2 每日至少運動 15分鐘以上，能顯著降低一般人及 CKD

病人全死因死亡率，也能顯著降低癌症、心血管疾病及

糖尿病死亡率。

世代

研究

Lancet (2011) 2++ 2

3 每日至少運動 30分鐘以上，能顯著降低糖尿病腎病病人

全死因死亡率及心血管疾病死亡率。

世代

研究

American Journal of 
Nephrology (2013)

2+ 3

4 運動對 CKD病人是安全的，相對地，CKD病人不運動

的風險反而更高。應勸導 CKD病人多運動，並佐以運動

治療或增強其心肺功能，建議從中等強度開始，逐步增

加運動量。 

文獻

回顧

American Journal of 
Kidney Diseases
(2012)

1- 4

5 根據美國以 9,082名 30歲以上國民進行的第二次國民

健康與營養調查，從事中度運動與常常運動而得到 CKD

風險為 1.2（0.7-1.8）；不運動相較於常常運動者，得

CKD風險為 2.2（1.3-3.8）；

每天 20支以上吸菸量得到 CKD風險為 2.3（1.3-4.2）； 

BMI超過 35以上風險為 2.3（1.1-4.9）；喝酒與 CKD

並沒有顯著相關。

世代

研究

Epidemiology (2003) 2+ 5

表五　相關文獻建議強度及簡要內容概述
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項目 建議內容
研究

類型
期刊

證據

等級

文獻

編號

6 根據 Shlipak等在「美國醫師期刊」（JAMA）所發表

分析 CKD傳統及非傳統危險因子的論文指出，6一項

有 5,808名 65歲以上社區居民參與的心血管健康研究

（Cardiovascular Health Study）中，自1989-1990年開始，

平均追蹤8.6 年，研究將CKD病人，計1,249人（22%），

追蹤其心血管死亡情形﹔研究發現，不運動會讓 CKD病

人心血管死亡風險增加（HR：1.57（1.22-2.02））。

世代

研究

JAMA (2005) 2++ 6

7 根據挪威長期追蹤研究 30,485名男性及 34,708名女性年

滿 20歲以上成年人，不運動相較每週運動 3小時以上者，

增加 CKD 風險為 114%，OR：2.14（1.39-3.30）； BMI 30

以上肥胖者增加CKD風險為77%（OR：1.77（1.47-2.14）），

吸菸風險為 52%（OR：1.52（1.13-2.06））；包括不運動、

吸菸及肥胖等生活習慣因素，都是 CKD重要的危險因子。

橫斷

研究

American Journal of 
Kidney Diseases
(2006)

2+ 7

8 由 Gansevoort及國內溫啟邦教授以加拿大及國人資料，

針對 CKD及其心血管風險分析 CKD流行病學、機制及

預防方式，建議 CKD病人每週至少運動 5次、每次 30

分鐘以上。

文獻

回顧

Lancet (2013) 1+ 8

吸菸

1 自 2003起許多關於吸菸與腎臟疾病副作用的研究陸續

發表，本文獻蒐集 CKD相關實驗性及臨床研究，希望

說服腎臟科專家勸導 CKD病人立即戒菸；因為不論是

CKD、ESRD或心血管疾病的發生或死亡，戒菸對 CKD 

病人是最健康、有效且符合經濟效益的方法，戒菸應列

入 CKD治療處方。

文獻

回顧

Clinical Journal 
of the American 
Society of Ne-
phrology (2008)

2++ 9

2 文獻回顧自 1966-2005年間共計 28篇吸菸與 CKD相關

研究，發現每日吸菸超過 20支者，其相對危險性為 1.51

倍，OR: 95% CI 1.06-2.15；吸菸一年超過 40包者，其

相對風險為 1.45倍，OR：1.00-2.09。

文獻

回顧

American Jour-
nal of Nephrolo-
gy (2007)

2+ 10
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項目 建議內容
研究

類型
期刊

證據

等級

文獻

編號

3 由 Gansevoort及國內溫啟邦教授針對 CKD及其心血管

風險，以加拿大及國人資料分析 CKD流行病學、機制及

預防方式，發現充分資料顯示，吸菸與 CKD病人疾病惡

化有關，且戒菸對 CKD病人及一般人均可減少心血管疾

病風險；不過，沒有明確臨床試驗結果表示戒菸與 CKD

惡化的關係。

文獻

回顧

Lancet (2013) 1+ 8

4 根據瑞典 1996-1998年國家型病例對照研究，以 926名

18∼ 74歲為病例組，998人為對照組，腎臟病定義為

醫師診斷之腎絲球腎病或腎病變；研究發現重度吸菸者

與腎臟病有顯著相關，瑞典約 8.9%CKD是吸菸造成，

應先勸導有 CKD風險者戒菸。

病例

對照

Journal of the 
American Soci-
ety of Nephrolo-
gy
(2004)

2- 11

5 根據美國 5,808名 65歲以上社區居民參與的心血管健康

研究指出，1989-1990年平均追蹤時間 8.6 年，資料區分

為一開始即有 CKD病人，計 1249人（22%），追蹤其心

血管死亡，研究發現，吸菸對於 CKD病人的死亡有顯著

相關，HR：1.66（1.12-2.45）。

世代

研究

JAMA (2005) 2++ 6

6 美國 Beaver Dam，Wisconsin世代研究先以橫斷性研

究方法，對 4,898名 43歲以上參與者研究，計有 CKD 

324 人，再以長期追蹤方式分析一開始沒有 CKD的

3,392人，五年後新發生 CKD者；吸菸者發生 CKD的

OR：1.97（1.15-3.36）；每天超過 4杯或以上的重度

飲酒者，OR：1.99（0.99-4.01）；若合併吸菸與重度飲

酒者其加乘發生 CKD機會達到 5倍，OR：4.93（2.45-

9.94）；吸菸、每日飲酒量4杯以上，均與CKD顯著相關。 

世代

研究

American Jour-
nal of Epidemiol-
ogy (2006)

2+ 12

檳榔

1 中國醫藥大學雲林北港分院於 2003-2006年以 3,264名

男性進行篩檢，在控制年齡、BMI、飲酒、高血壓、糖

尿病及高血脂後，檳榔仍與男性 CKD有顯著相關性。

橫斷

研究

Public Health 
Nutrition (2009)

2+ 13
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項目 建議內容
研究

類型
期刊

證據

等級

文獻

編號

2 嘉義基督教醫院 2003-2009年間針對 27,482名平均 58

歲、非飲酒、非糖尿病或沒有蛋白尿的健檢男性進行的

研究証實，嚼檳榔與 CKD有顯著相關性。

回顧

研究

Nephrology 
(2011)

2+ 14

3 嘉義基督教醫院針對 2003-2009年 11,991名平均 58歲

男性健康檢查者進行研究，蛋白尿定義為 Trace或以上，

研究發現在調整年齡、飲酒、菸、高血壓、糖尿病、高

血脂、BMI、貧血、肝功能及尿酸後，檳榔是蛋白尿的

獨立預測因子。 

回顧

研究

Kaohsiung Jour-
nal of Medical 
Sciences (2013)

2- 15

4 527名 45歲以上嚼檳榔的男性糖尿病病人及 507名未嚼

檳榔的病例對照研究發現，嚼檳榔本身會獨立影響蛋白

尿出現。

病例

對照

Diabetes Care 
(2006)

2- 16

5 基隆社區 2001-2003年針對 19,839名 30歲以上男性篩

檢計畫証實，嚼檳榔與代謝症候群顯著相關。

橫斷

研究

The American 
Journal of Clin-
ical Nutrition 
(2006)

2- 17

6 根據一項 1995-2003年針對 81,226名糖尿病病人進行

的電訪研究發現，不分男女，糖尿病病人嚼檳榔與高血

壓均有顯著關聯性。

電訪

橫斷

研究

Hypertension 
Research (2008)

2- 18

肥胖

1 根據 1980-2006年間包括 247篇回顧型、25篇世代研究

及 3篇橫斷及 19篇病例對照研究的統合分析，與 BMI正

常者相比較，過重者腎臟病發病率風險為 RR=1.40；95% 

CI（1.30-1.50）；肥胖者風險為 RR=1.83 (1.57-2.13）。

研究者推估，已開發國家腎臟病男性有 13.8%、女性

24.9% 是因過重或肥胖造成。

文獻

回顧

Kidney Interna-
tional (2008)

2++ 19

2 據 Framingham Offspring 研究 1978-1982年間參與、

1998-2001後續檢查共 2,585人，BMI增加與 CKD發病

機會增加顯著相關；每增加一個標準差 BMI，CKD發病

率增加 23%，OR：1.23（1.08-1.41）。

世代

研究

JAMA (2004) 2++ 20
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研究

類型
期刊

證據

等級

文獻

編號

3 依據 Physicians’Health Study以 11,104名健康男性追

蹤 14年的研究結果，BMI依自述的體重計算而得；研究

發現BMI增加超過10%的人，與BMI未變化或變化﹤5%

的人比較，CKD風險增加了 27%，1.27（1.06-1.53）；

過重或是肥胖的人 BMI增加，是 CKD發生的獨立危險

因子。

世代

研究

American Jour-
nal of Kidney 
Diseases (2005)

2+ 21

4 根據南韓自 2002-2007年以 8,792名平均 36.9歲健康男

性所做的研究，在平均追蹤 4年後，共 427人發生 CKD

（GFR＜ 64 mL/min/1.73m2）。本研究証實，即使 BMI

在正常範圍，體重增加仍是 CKD的獨立預測因子。

世代

研究

Journal of the 
American Soci-
ety of Nephrolo-
gy (2008)

2+ 22

5 根據美國 5,808名 65歲以上社區居民參與的心血管健

康研究指出，1989-1990年平均追蹤時間 8.6 年，資料

區分為一開始即有 CKD病人，計 1249人（22%），追

蹤其心血管死亡，研究發現 : BMI超過 30的肥胖者其與

CKD心血管死亡無顯著相關 HR：0.89（0.64-1.25）。

世代

研究

JAMA (2005) 2++ 6

6 美國蒐集自 1964-1985年 320,252名 Kaiser Permanen-

te自願參加健檢者，並串聯至 2000年美國透析登記檔，

與 BMI 18.5∼ 24.9正常者相較，BMI 25.0 - 29.9 kg/m2

的過重者透析發生風險為1.87（95% CI，1.64 to 2.14）；

BMI 30.0-34.9 kg/m2的第一級肥胖者，透析發生風險為

3.57（CI，3.05 to 4.18）；BMI 35.0-39.9 kg/m2 第 二

級肥胖者，透析發生風險為 6.12（CI，4.97 to 7.54）；

BMI≧ 40 kg/m2的極度肥胖者，其發生風險高達 7.07

（CI，5.37 to 9.31）。研究結果認為，肥胖是常見且重

要的透析危險因子，但對於透析來說，是一可能改善的

危險因子。

世代

研究

Annals of Inter-
nal Medicine 
(2006)

2++ 23

7 根據日本沖繩 1983年分析 10萬 753名年齡 20歲以上

成年人資料，並串聯 2000年日本透析登記檔，發現共

404人透析，且 BMI增加與透析發生率增加有相關性；

在調整年齡、性別、血壓及蛋白尿後，男性 BMI高者透

析發生風險為 1.273（1.121-1.446），但女性則未達顯

著相關 0.950（0.825-1.094）。

世代

研究

Kidney Interna-
tional (2004)

2+ 24
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研究
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證據

等級

文獻

編號

8 由 Gansevoort及國內溫啟邦教授針對 CKD及其心血管

風險，以加拿大及國人資料分析 CKD的流行病學，機制

及預防方式，對於 CKD病人之 BMI建議值原則為 20∼

25 kg/m2，依不同國家標準而定。

文獻

回顧

Lancet (2013) 1+ 8

飲酒

1 根據美國 Beaver Dam, Wisconsin世代研究，先以橫斷

性研究方法研究 4,898名 43歲以上參與者， CKD計

有 324 人，再以長期追蹤方式分析一開始沒有 CKD者

3,392人，五年後新發生 CKD者；吸菸者發生 CKD的

OR：1.97（1.15-3.36）；每天超過 4杯或以上的重度

飲酒者 OR：1.99（0.99-4.01）；若合併吸菸與重度飲

酒者其加乘發生 CKD的機會，則高達 5倍，OR：4.93

（2.45-9.94）；吸菸與每日飲酒量達 4杯以上，與 CKD

有顯著相關。 

世代

研究

American Jour-
nal of Epidemiol-
ogy (2006)

2+ 12

2 根據美國 5,808名 65歲以上社區居民參與的心血管健

康研究指出，1989-1990年平均追蹤時間 8.6 年，資

料區分為一開始即有 CKD病人，計 1249人（22%），

追蹤其心血管死亡，研究發現，每週飲酒量超過 2杯

者則呈反向相關，HR：0.67（0.48-0.94）。

世代

研究

JAMA (2005) 2++ 6

3 美國Physicians’Health Study 研究 11,023名健康男性，

以其 14年後所提供的血液檢體進行分析，主要追蹤 cre-

atinine 1.5 mg/dL或以上、GFR下降定義為 55 mL/min

或以下；相較於每週飲酒不超過 1杯的男性，每週飲 2∼

4杯，其 creatinine增加風險，OR：1.04（0.81-1.32）；

每週飲 5∼ 6杯 OR：0.92（0.68-1.25）；每週 7杯以

上，OR：0.71（0.55-0.92）；飲酒與 GFR下降也有類

似結果。研究結果顯示，飲酒與腎功能異常無顯著相關，

反而適度飲酒與腎功能異常呈反向相關。

世代

研究

Arch Intern Med
(2005)

2+ 25
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研究

類型
期刊

證據

等級

文獻

編號

4 根據 6,259名 25歲以上的澳洲人研究，資料自 1999-

2000年間蒐集，追蹤至 2004-2005年，GFR下降定

義為 GFR開始為 60 mL/min/1.73m2以上，五年後下

降至 60 mL/min/1.73m2以下，且下降 10%以上；蛋白

尿定義為開始沒有蛋白尿，五年後 ACR男性 2.5 mg/

mmolg、女性 3.5 mg/mmolg以上。在小於 65歲以下

族群，証實男女性飲酒量與蛋白尿增加有關，分別為

OR：1.87（0.99-3.52），2.38（1.37-4.14）；每日飲

酒量 30 g以上，蛋白尿風險為 1.59倍（1.07-2.36）；

但飲酒量對 GFR下降卻呈保護作用，65歲以下男性

OR：0.34（0.22-0.59），女性 0.68（0.36-1.27）；但

此仍需相關研究確認結果。

世代

研究

Nephrol Dial 
Transplant
(2009)

2+ 26

5 根據 1,658名參加美國Nurses’ Health Study 選取 3,876

名女護士進行研究分析，追蹤超過 11年，每日飲酒量定

義為沒有、每天 0.1-4.9 g、每天 5-14.9 g、每天 15-59.9 

g四組，分析其 GFR下降是否 >25%；相較於沒有飲酒

者，每天 0.1-4.9 g OR：0.98（0.72-1.32）；每天 5-14.9 

g OR：0.83（0.56-1.21）及每天 15-59.9 g OR：0.53

（0.25-1.12）。研究指出，適度飲酒量與腎功能副作用

沒有明顯相關存在。

世代

研究

Nephrol Dial 
Transplant
(2003)

2+ 27

6 加拿大發表於 CMAJ的 CKD指引指出，為了協助 CKD

病人降低血壓，建議每日飲酒量不超過 2杯，男性每週

不超過 14杯，女性則不超過 9杯。

文獻

回顧

Canadian Med-
ical Association 
Journal (2008)

2+ 28
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KDIGO
2012
美國

SIGN
2008
英國

NICE
2008
英國

UK guideline
2006
英國

Australia
2013
澳洲

Canada
2008
加拿大

Japan
2009
日本

運動 ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

吸菸 ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

肥胖 ○ ○ ○ ○ ○ ○

飲酒 ○ ○ ○ ○ ○

檳榔

○表示提到相關內容

KDIGO 2012

1. 我們建議應鼓勵 CKD病人從事能促進心血管健康之活動，每星期 5次，每次 30分鐘，

並保持健康體重，BMI保持在 20∼ 25並戒菸。

2. 男性酒精攝取每天不超過兩杯，女性每天不超過 1杯。

3. CKD病人通常自述活動力減少，運動能力較不如一般人，虛弱、運動能力損失﹔殘疾及

老化疾病等是一般老年人常見症狀，即使只有輕微腎臟病的老人，運動功能下降及不運

動，與死亡率增加、生活品質較差、肥胖與疾病及死亡率增加均有關，也會減少平均餘

命，提高糖尿病、高血壓及血脂異常的發生機率。吸菸會造成 CKD病人透析風險增加，

戒菸則會降低風險；這些說明旨在強調生活習慣建議對 CKD病人的重要性。 

SIGN 2008

1. 應被勸導吸菸的 CKD病人戒菸，若其有意願戒菸，應協助其轉診到戒菸服務機構。

2. CKD病人若是男性腰圍 ≥ 94 cm或女性腰圍 ≥ 80 cm，要考慮體重管理及適當飲食控制。

3. 應鼓勵 CKD病人從事經常性運動。

4. 提及 CKD病人運動是否能改善其功能狀態或生活品質的證據仍有限。

KDIGO SIGN NICE UK guideline Australia

附錄　各國指引對於生活習慣與 CKD之摘要整理
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NICE 2008

1. 本指引同意體重控制、健康飲食、運動及不吸菸，有益於每個人、特別是心血管疾病患者。

2. 目前仍沒有證據顯示，吸菸的 CKD病人相較於未吸菸的人是否會增加心血管疾病風險，

亦無證據顯示喝酒對 CKD病人是否有特別的副作用。

3. 本指引認同仍未有證據顯示體重控制、健康飲食、運動及不吸菸對 CKD病人是否有益；

但是，考慮 CKD病人的心血管疾病風險增加，故本指引鼓勵 CKD病人應從事運動、體

重控制及戒菸。

UK 2006

1. 吸菸是造成 CKD惡化的危險因子，已有足夠證據支持戒菸會減少腎功能惡化。

2. 體重過重的 CKD病人減重，會使血壓下降，特別是服用高血壓藥物病人游泳，會降低

CKD病人蛋白尿，有益於健康。

3. 過量飲酒與高血壓有關，建議高血壓病人減少酒精攝取。 

4. 流行病學證據支持酒精攝取與 CKD關聯性。 

Australia 2013

1. 吸菸與 CKD病人較嚴重的蛋白尿及腎衰竭有關。

2. 戒菸與 CKD病人腎功能惡化有關。 

Canada 2008

1. 應鼓勵戒菸以降低罹患 CKD、透析及心血管疾病的風險 。

2. 應鼓勵肥胖（BMI>30）及過重（BMI：25-29.9）者降低BMI，以減少CKD及透析的風險；

非高血壓者體重控制在 18.5∼ 24.9，男性腰圍 <102、女性腰圍 <88以減少發病；高血

壓病人需降血壓，故建議高血壓病人一旦過重或肥胖，都應減重 。
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3. 為了降低血壓，不論非高血壓或高血壓患者，皆應遵守加拿大低風險飲酒指引，成年人

每日不超過 2杯，男性每星期不超過 14杯，女性不超過 9杯。

4. 為了降低罹患高血壓風險，無論是否為高血壓患者，為了降低血壓，建議每星期 4∼ 7

天應力行走路、健走、騎單車或游泳等中強度運動 30∼ 60分鐘，更高強度的運動未必

更有效。

Japan 2009

1. 吸菸是造成 CKD及 CKD惡化的獨立危險因子，也會增加心血管疾病風險，故而 CKD

病人應戒菸。

2. 適量的酒精攝取每日 20∼ 40 g，與降低 CKD惡化及 CVD發生有關。CKD病人應避免

大量飲酒，每日以不超過 60g為原則，以降低 CKD及 CVD風險。

3. 身體活動及運動 

A. 應保持運動 

並不建議 CKD病人休息或限制運動，保持適度運動對體重控制、糖尿病及心血管預

防預防、血壓控制有幫助。

B.運動強度 

沒有證據顯示中強度運動會導致 CKD惡化，建議沒有嚴重共病的 CKD病人應保持經

常運動。



182

慢性腎臟病預防與
治療 (藥物類 )04



183

 184 第八章　慢性腎臟病藥物治療
 184  第一節　延緩慢性腎臟病惡化的藥物治療

 194  第二節　腎毒性藥物

 198  第三節　建議謹慎使用的藥物

 召 集 人： 陳靖博、林水龍

 撰稿成員： 賴台軒、黃志強、張芳綺、康玉嬋



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

184

前言

慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease，簡稱 CKD）的藥物治療著重兩個層面：一是

如何使用藥物減緩殘餘腎功能下降，其二是如何適當使用藥物，以避免殘餘腎功能惡化及

藥物產生的副作用。綜合國內外臨床研究發現，血管張力素轉化酶抑制劑（angiotensin 

converting enzyme inhibitors，簡稱 ACEi）、第二型血管張力素受體拮抗劑（angiotensin 

II receptor blockers，簡稱 ARB）、pentoxifylline、維生素 D、重碳酸鹽、克裏美淨細粒

（Kremezin®）等，對於減緩糖尿病及非糖尿病的 CKD病人腎功能惡化及降低蛋白尿方面

有正向的效果；但是，每種藥物使用時機及臨床療效各有不同，大部份的研究顯示，要讓

藥物產生預期效果的使用時機應在早期 CKD時期，本章將闡述上述藥物使用時機及已知的

臨床效果。另外，臨床常使用的藥物如口服降血糖藥、非類固醇消炎劑、第二類環氧化酵

素抑制劑、statins/fi brates類藥物、抗微生物製劑、肌肉鬆弛劑、顯影劑等，假如用在不同

時期的 CKD病人而未調整劑量，除了可能促使殘餘腎功能惡化之外，病人也會產生不良副

作用。本章亦將闡述上述藥物如何調整劑量及應注意的藥物副作用。

第一節　延緩慢性腎臟病惡化的藥物治療

一、血管張力素轉換酶抑制劑及血管張力素第二型受體拮抗劑

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A ACEi可以預防第一或第二型糖尿病病人發生微量

白蛋白尿。

1++ 1

A 發生微量白蛋白尿的第一型糖尿病病人無論是否有

高血壓，應以 ACEi治療。

1++ 2-6

A 發生微量白蛋白尿的第二型糖尿病病人無論是否有

高血壓，應以 ACEi或 ARB治療。

1++ 2-6

A ACEi與 ARB可列為治療有明顯蛋白尿的非糖尿病

CKD病人的首選藥物。

1++ 6-8

第八章　慢性腎臟病藥物治療
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A ACEi與 ARB是減緩糖尿病 CKD或有明顯白蛋白

尿（ACR超過 0.3 g/g）的非糖尿病 CKD病人腎病

惡化的首選藥物。

1++ 3,4,8-11

Good practice 

point

腎絲球過濾率 <45 ml/min/1.73m2病人，使用 ACEi

與 ARB，應降低起始劑量。

Good practice 

point

開始或調整 ACEi與 ARB治療後一週內，建議應評

估腎絲球過濾率與血鉀濃度。

Good practice 

point

發生其他疾病、須使用顯影劑或腸鏡檢查或重大手術

等，如有影響腎功能之虞，建議暫停 ACEi與 ARB。

(一 ) 簡介

ACEi與 ARB都具有保護心臟血管與腎臟的效果。ACEi與 ARB在不影響全身性

血壓情況下，可以透過放鬆腎絲球出球小動脈，以降低腎絲球內微血管高血壓，達到

減少蛋白尿與減緩 CKD功效。目前台灣上市的 ACEi，包括 captopril、enalapril、im-

idapril 與 ramipril 等；ARB 包括 candesartan、irbesartan、losartan、olmesartan、

telmisartan與 valsartan等；其他能抑制腎素 –血管張力素 –醛固酮系統的藥物，包

括 aliskiren（腎素抑製劑）與 spironolactone（皮質醛酮抑製劑）。

(二 ) 減緩慢性腎臟病惡化的臨床研究

1. 預防糖尿病病人發生微量白蛋白尿

一項包含 26個臨床試驗、共 61,264名病人的統合分析證實，糖尿病病人以 ACEi

治療，可以防止微量白蛋白尿與糖尿病腎病變發生。1不論病人是否罹患第一或第二型

糖尿病、是否有高血壓或腎絲球過濾率是否正常，ACEi都具有防止微量白蛋白尿與糖

尿病腎病變發生的效果。

2. 復原糖尿病病人的微量白蛋白尿至無白蛋白尿

ACEi與 ARB都證實能復原糖尿病病人的微量白蛋白尿至無白蛋白尿。2,3一項包

含 36個隨機對照試驗、共 1,888名病人的統合分析證實，第一、二型糖尿病病人、

不管有無高血壓，若以 ACEi治療，可復原微量白蛋白尿至無白蛋白尿。雖然研究未
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校正降低血壓效果，同一分析並證實對第二型糖尿病且患高血壓的病人，ARB仍能復

原微量白蛋白尿至無白蛋白尿。3另一較小型統合分析，包含 12個隨機對照試驗、共

689名第一型糖尿病病人，在進行降低血壓效果校正後，仍證實 ACEi具有復原微量白

蛋白尿至無白蛋白尿的療效。2

3. 減緩糖尿病病人自微量白蛋白尿惡化至巨量白蛋白尿

ACEi與 ARB已證實可減緩糖尿病病人自微量白蛋白尿惡化至巨量白蛋白尿。2-4

一項統合分析證實，使用 ACEi治療第一或第二型糖尿病病人，包含 36個隨機對照試

驗、共 2,010名病人，可以降低 45%從微量白蛋白尿至大量白蛋白尿的惡化速度；使

用 ARB治療第二型糖尿病病人，包含 4個隨機對照試驗、共 761名病人，則可降低

51%惡化速度。3這項分析並未校正血壓下降的影響，比較 ACEi與 ARB對於減緩糖

尿病病人的微量白蛋白尿惡化，並無差別。

在另一較小型統合分析了 12個隨機對照試驗、共 689名第一型糖尿病與正常血壓病

人，證實 ACEi可在不透過血壓控制的機制下，減緩糖尿病病人的微量白蛋白尿惡化。2

其他統合分析包含的隨機對照試驗中，控制組都利用其他類別的抗高血壓藥物，

將血壓控制在與實驗組相同的水準，證實 ACEi與 ARB減緩糖尿病病人的微量白蛋白

尿惡化並不需透過血壓控制。5,6

4. 降低非糖尿病慢性腎臟病病人的蛋白尿

三個統合分析顯示，使用 ACEi或 ARB治療，可以降低具有明顯蛋白尿的非糖尿

病 CKD病人的蛋白尿；6-8其中一項統合分析包含八個隨機對照試驗、共 142名病人，

顯示多囊腎表現蛋白尿的病人經校正血壓控制的影響後，ACEi仍能降低蛋白尿，而且

治療開始時，蛋白尿越多的病人，ACEi療效就越顯著。8

5. 減緩慢性腎臟病惡化速度

在一項包含七個隨機對照試驗、共 1,389名具有明顯蛋白尿的糖尿病與非糖尿病

的 CKD病人統合分析中，使用 ACEi可減緩 CKD惡化速度或減少 40%惡化成末期腎

臟病的病人數目。4另一項統合分析包含 10個隨機對照試驗、共 1,594名具有明顯蛋

白尿的非糖尿病之 CKD病人，ACEi可以降低 30%惡化成末期腎臟病的風險。9以上

兩項統合分析均未校正降低血壓的影響；另一項統合分析包含 11個隨機對照試驗、共

1,860名具有明顯蛋白尿的非糖尿病之 CKD病人，在校正血壓影響後，仍證實 ACEi



04 第八章　慢性腎臟病藥物治療04 第八章　慢性腎臟病藥物治療

慢性腎臟病預防與治療 (藥物類 )

187

可以降低血清肌酐加倍或惡化成末期腎臟病的風險。但病人治療前的尿白蛋白 -肌酐

比值（ACR）低於 0.3 g/g，則無法證實 ACEi療效優於其他抗高血壓藥物。10

在一項包含 36個隨機對照試驗、共 1,888名第一或第二型糖尿病病人的統合分析

中，ACEi雖明顯降低尿蛋白，對於血清肌酐加倍或惡化成末期腎臟病的風險，卻無明

顯改善。3有許多人質疑這項分析異於其他分析結果的原因，是分析中包含了許多心血

管疾病高風險的病人，而減弱觀察腎臟預後的可靠性。相對於 ACEi，本統合分析證實

ARB可以降低第二型糖尿病 CKD惡化的風險。3在最近一項包含 63個隨機對照試驗、

共 36,917名糖尿病病人的統合分析中，與安慰劑比較，只有 ACEi可降低病人血清肌

酐加倍的風險，而 ACEi療效與 ARB比較並無統計上差異。11

在一項包含 142名多囊腎病人的統合分析中，ACEi雖然可以明顯減少尿蛋白，

對其 CKD惡化卻無明顯改善。8

6. 合併 ACEi與 ARB的治療

雖然過去有兩項統合分析都已證實，合併 ACEi與 ARB的治療比單用 ACEi的治

療能更有效降低尿蛋白，12,13但其中只有一項統合分析探討合併 ACEi與 ARB的治療

比單用 ACEi更能減緩 CKD惡化，但並未進一步探討是否與血壓降低相關。12最近一

項包含 33個隨機對照試驗、共 68,405名心臟衰竭病人的統合分析指出，合併 ACEi

與 ARB的治療比單一治療增加高血鉀、低血壓與腎功能惡化的風險；14因此，再進ㄧ

步釐清合併治療的療效前，暫不建議使用。

7. 腎素抑制劑（aliskiren）與皮質醛酮抑制劑（spironolactone）

在 599名具有第二型糖尿病、高血壓的 CKD病人，已服用最高建議劑量 losartan

情況下，aliskiren可以進一步降低蛋白尿；15但在以 8,561名具有 CKD與心血管疾病

高風險的第二型糖尿病病人所進行之雙盲隨機分組臨床試驗中，所有病人已接受 ACEi

或 ARB治療，再接受 aliskiren合併治療的病人不僅未降低 CKD惡化與心血管疾病風

險，反而高血鉀症風險顯著升高。16

皮質醛酮抑制劑（spironolactone）則缺乏大型雙盲隨機分組臨床試驗，探討其在

CKD的療效。17而一項包含 11個隨機分組臨床試驗、991名已使用 ACEi或 ARB治

療的 CKD病人統合分析發現，皮質醛酮抑制劑雖能降低蛋白尿，對於血壓、腎功能則

無影響，但明顯增加了高血鉀症的風險。18
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(三 ) 抑制腎素 –血管張力素 –皮質醛酮系統可能發生的不良作用

各期 CKD的病人使用 ACEi或 ARB，可能發生高血鉀症，穩定且可控制的高血

鉀症並不需立即停止 ACEi或 ARB治療。而使用 ACEi或 ARB都可能導致腎絲球過

濾率下降，尤其在體液不足、腎動脈血管狹窄或心臟衰竭的病人身上，如果腎絲球過

濾率降幅＜ 20%且趨於穩定，一般並不需立即停止 ACEi或 ARB。

二、Pentoxiphylline

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 糖尿病合併 CKD的病人建議使用 pentoxifylline降

低蛋白尿。

1+ 24

A 國內 CKD病人使用 ARB情形下 , 合併 pentoxifyl-

line治療可能可以再使蛋白尿降低。

1+ 23

(一 ) 簡介

Pentoxifylline是 methyl-xanthine類衍生物，藉由非選擇性抑制 phosphodies-

terase而產生抗發炎與免疫調節等功能；19由於它可促進周邊血管灌流，臨床上常用

於治療周邊血管或腦血管疾病。動物實驗已證實，pentoxifylline在 mesangial prolif-

erative glomerulonephritis老鼠模型中，可減少腎絲球 macrophage產生；Pentoxi-

fylline還會減少發炎前驅 cytokines，譬如 TNF-α, intercellular adhesion molecular 1

（ICAM-1）等物質的表現。20-22

(二 ) 藥品

Pentoxifylline（Trental，循血敏，一錠 400公絲）為持續性膜衣錠，不能撥半或

磨粉，通常成人劑量一日三次，一次 400公絲，腎功能不全病人需減少劑量；腎絲球

過濾率在 10∼ 50 ml/min/1.73m2者，宜調整劑量為每日兩次；腎絲球過濾率＜ 10 

ml/min/1.73m2者，宜調整劑量為每日一次，肝功能不佳者宜調整劑量為每日兩次。

國內一篇 randomized controlled trial台大林水龍等人收錄 85名 eGFR介於 10∼

60 ml/min/1.73m2、蛋白尿 >500 mg/d、同時使用 losartan超過六個月的病人，隨機將

之分成兩組，一組給予 pentoxifylline 400 mg，一天二次，一組為控制組，12個月後兩

組都給予 pentoxifyllin，再追蹤六個月，結果發現，pentoxifylline對於ARB有加乘作用；
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pentoxifylline介入組相對於對照組，蛋白尿顯著降低，相對差異為 38.7%（p<0.001），

第二階段對照組給予 pentoxifylline後，也產生蛋白尿降低作用。23

國外相關研究多是小型臨床試驗，2008年有一篇 meta-analysis，包括了十篇臨

床試驗、共 476名病人，主要是針對糖尿病腎病友使用口服 pentoxifylline與 placebo

或 usual care比較，結果發現，pentoxifylline可以降低蛋白尿（weighted mean dif-

ference -278 mg/d of protein）。此篇 meta-analysis收錄的研究 quality score偏低且

異質性高，24至於 pentoxifylline能否延緩 GFR衰退，目前仍無足夠證據證實。

(三 ) 藥物不良反應

一般症狀包括噁心、嘔吐、腹瀉、頭痛、頭暈等，如果出現皮膚潮紅、心跳加快、

胸悶或低血壓等現象，可能是因為服用劑量過高，需要將劑量適量調節；此外，兒童、

視網膜出血、急性心肌梗塞、懷孕婦女及對於 pentoxifylline或 methylxanthines類如

咖啡因、茶鹼等過敏者，不可使用。

(四 ) 建議治療時間

藥物治療需維持多長時間？目前並無一致性結論。

三、重碳酸鹽

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 重碳酸鈉對使用顯影劑所引發之急性腎衰竭，無

保護腎臟功效。

1++ 27-32

A 慢性腎衰竭病人使用重碳酸鈉，維持 HCO3>22 

mEq/L以上，可延緩腎功能惡化。

1+ 35,36

(一 ) 簡介

重碳酸鹽原使用來治療腎小管酸血症及其它代謝性酸血症，最近其已擴及使用在

CKD病人身上。

(二 ) 重碳酸鹽使用在顯影劑引發之急性腎衰竭的治療效果

2010年以前較多統合分析發現，單純重碳酸鈉或加上 N-acetylcysteine（NAC）

共同使用，對顯影劑所造成的急性腎衰竭（AKI）具有保護功效；25,26但最近幾年大型
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的統合分析及單盲研究發現，重碳酸鈉對顯影劑所造成的 AKI並無保護功能。27-29與

氯化鈉相比，使用重碳酸鈉鹼化開心手術病人之尿液，並無法降低 AKI發生率，且與

更高死亡率有關；30研究甚至發現鹽水補充體液，比給予重碳酸鈉更能預防發生急性

腎衰竭。31,32

(三 ) 重碳酸鹽使用在延緩慢性腎臟病人腎功能的證據

CKD第 3、4期非糖尿病的 CKD病人血中重碳酸鹽濃度 [HCO3-]＜ 23 mEq/L或

>32 mEq/L都與死亡有關；33同時， HCO3-濃度較低與殘餘腎功能加速下降有關。34口

服補充重碳酸鈉，可使 CKD病人腎功能惡化速度緩和下來，並改善其營養狀態。35目前

認為補足血中 [HCO3-] 至 22 mEq/L有使腎功能惡化速度緩和的功效，36至於上限，目前

尚無文獻提及。短期研究發現，補充重碳酸鈉不會對CKD病人增加高血壓升高的比率、

增加降壓藥物劑量，37但也有報告發現，每升高 1 mEq/L 的 HCO3，會增加 14%心臟衰

竭風險。34

四、維生素 D

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A CKD病人使用 paricalcitol可能可以降低蛋白尿。 1++

1+

43-44

42

B IgA腎病變的病人使用 calcitriol，可能可以降低蛋

白尿。

1- 39-40

(一 ) 簡介

維生素 D是一種脂溶性維生素，為人體必需營養素之一；維生素 D是所有具

cholecalciferol之生物活性固醇類物質的統稱，主要作用為促進腸胃吸收鈣和磷。維

生素 D有很多種形式，最常見的是麥角鈣醇（ergocalciferol, vitamin D2）與膽鈣醇

（cholecalciferol, vitamin D3）。

(二 ) 藥品

零星小規模的研究顯示，calcitriol（active vitamin D3, 1,25, dihydroxyvitamin 

D3）、cholecalciferol（inactive vitamin D3）在第二型糖尿病或 IgA nephropathy的

病人身上，可以有效降低蛋白尿。38-40Paricalcitol為新的維生素 D衍生物，可和維生
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素 D接受體結合，選擇性地活化維生素 D相關生物途徑，進而抑制副甲狀腺素合成，

能有效控制次發性副甲狀腺機能亢進。與 calcitriol相較，可增加透析病人存活率且減

少高血鈣及其他副作用的發生。41

一個多國雙盲臨床試驗針對第二型糖尿病，有蛋白尿並已接受 ACEi/ARB的病

人，隨機分配接受 24週使用 1μg paricalcitol、2μg paricalcitol 或 placebo。結果顯

示，使用 parcalcitol能降低 16%蛋白尿，特別是使用 2 μg paricalcitol能早期並且持

續的降低蛋白尿約 18∼ 28% (p=0.014)。42

針對新的維生素 D衍生物 paricalcitol，2012年有一篇 meta-analysis；包括九

篇臨床試驗、共 832名 CKD 2-5期的病人；結果發現，paricalcitol降低蛋白尿能

力（定義為 proteinuria降低 10% from baseline value）相對於 placebo為 1.68倍

（95% CI：1.25-2.25，p<0.001）。432013一篇 meta-analysis則是收入了六篇臨床

試驗，其中四篇為 paricalcitol，兩篇為 calcitriol，看蛋白尿前後的差距，結果顯示，

使用 active vitamin D analogs其測量前後蛋白尿的加權平均差為 -16%（95% CI：-

13%－ -18%）相較於對照組 +6%（95% CI：0%－ 12%）；p<0.001。44目前並無針

對維生素 D是否能減緩腎功能惡化的大規模研究。

Paricalcitol（Zamplar, 亞培腎骨樂），每一毫升溶液包含 5微克 paricalcitol，給

予方式為緩慢靜脈注射不低於 30秒。Paricalcitol起始注射建議劑量為 0.04 mcg/kg

到 0.1 mcg/kg（2.8-7 mcg），頻率不應超過每兩天一次。

(三 ) 藥物不良反應

少數病人仍會有高血鈣、高血磷副作用，但與安慰劑比較，並無統計上意義。

(四 ) 建議治療時間

目前對於第 3、4期 CKD病人在使用維生素 D治療期間，若發現血中鈣濃度超

過 9.5 mg/dL，必須終止維生素 D藥物，直到指數正常為止。若要回復治療，應自之

前治療劑量的一半開始；同樣地，若是血中磷濃度 >4.6 mg/dL，必須終止維生素 D

藥物使用，直到指數正常為止。回復治療應給予之前治療同樣使用量。45一般而言，

完整型副甲狀腺素降低到 150 pg/mL，則應中斷該藥投予。
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五、活性碳（克裏美淨）

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 早期 CKD病人使用 AST-120可能可延緩腎

絲球過濾率下降速度。

1- 48-49

(一 ) 簡介

AST-120（Kremezin®）是一直徑 0.2-0.4 mm球形活性碳，表面上有許多微小孔，

形成廣大吸附面積，46可以吸附酸性和鹼性有機化合物；對於包含尿毒素小分子有極

強的吸附力，對於包含消化酶的大分子吸附力就比較低，台灣包裝是一包 2 gm。

(二 ) 使用於慢性腎臟病病人的臨床研究

一個在美國進行 12週的多中心隨機雙盲研究，納入 18歲以上血清肌酸酐 3.0-6.0 

mg/dL病人，分別給予 AST-120 0.9、2.1、3.0 gm，每天三次，並與安慰組比較，研

究發現 AST-120能有效降低血液中 indoxyl sulfate 濃度，降低幅度與 AST-120劑量

有關，但不影響血清肌酸酐及 24小時肌酸酐廓清值。47在日本所進行的前瞻性隨機

病例對照研究，血清肌酸酐 < 5.0 mg/dL病人每天使用 AST-120 6 g，追蹤 56週後，

估算腎絲球過濾率下降幅度比對照組小。48另一個在日本進行的前瞻性隨機開放性病

例對照研究，納入腎絲球過濾率 20-70 ml/min病人，使用 AST-120每天 6 g，兩年內

每個月腎絲球過濾率下降幅度比未使用 AST-120對照組病人幅度較小，尤其在腎絲球

過濾率≥ 31.4 ml/min 病人身上更加明顯。49

(三 ) 建議劑量

每天 6.0 gm，每餐間隔服用。

(四 ) 建議使用時機

目前醫界對此並無一致結論，研究顯示，早期腎臟病人使用 AST-120延緩腎絲球

過濾率下降的幅度似乎效果較好。

六、Statins類藥物 / fi brates類藥物

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B CKD病人合併明顯蛋白尿可考慮使用 statins。 1+ 59-61

B 糖尿病腎病變病人合併有蛋白尿者，建議使用 fi -

brates。

1- 62
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(一 ) 簡介

Statins（HMG-CoA reductase inhibitors） 是 3-hydroxy-3-methyl-glutaryl-CoA 

reductase的競爭型抑制劑，干擾膽固醇生合成，可降低血中 total cholesterol、LDL、

VLDL、TG、apolipoprotein B濃度及增加 HDL。目前台灣上市的 statins包括，lo-

vastatin（Mevacor）、pravastatin（Mevalotin）、simvastatin（Zocor）、fluvastatin

（Lescol）、atorvastatin（Lipitor）、rosuvastatin（Crestor）、pitavastatin（Livalo）。

Fibric acid derivatives（fi brates）藉由活化 peroxisome proliferator-activated re-

ceptors（PPARα）刺激脂蛋白分解，主要作用在降低 TG、增加 HDL，亦可小幅度

降低 LDL；目前台灣的 fi brates包括 gemfi brozil（Lopid）、fenofi brate（Lipanthyl）、

bezafi brate（Benzalip）。

(二 ) 藥品

針對 statins是否可改善 CKD病人的腎絲球過濾率，目前並沒有完整的大型隨

機試驗驗証，大部分資料都是來自心血管疾病研究的 post-hoc analyses，包括從

WOSCOPS、CARE、LIPID、TNT等大型研究衍生出來的分析，50-52認為在 moder-

ate CKD使用 statins可能可以延緩腎功能惡化；但更多的分析認為，statins對於延

緩腎功能惡化並沒有明顯效果；53-57其中一篇較完整的 meta-analysis，收集了 27篇

研究、共 39,704名病人，結果顯示，病人若同時有心血管疾病，則使用 statins可延

緩腎絲球過濾率下降（0.93 ml/min per year slower than controls）。58

Statins對於蛋白尿的影響，有兩篇meta-analysis分別分析 382及 311名病人，

認為 statins對改善 macroalbuminuria有幫助，59,60但這兩篇分析的病例數較少，且

異質性較高，其他 meta-analysis及 post-hoc analyses則沒有明顯差異。53,58,61

關於 fi brates對於 CKD病人腎絲球過濾率及蛋白尿的影響，有一篇meta-analy-

sis分析了 10個隨機控制試驗、共 16,869名腎絲球過濾率在 60 ml/min/1.73m2以下

的病人，發現對腎功能沒有助益，其中有兩篇針對糖尿病病人的研究認為可以降低糖

尿病人蛋白尿惡化程度。62

(三 ) 藥物使用及注意事項

Statin副作用包括肌肉酵素異常、肌肉病變（myopathy）、少見有橫紋肌溶解症；

因為 statins大多經由肝臟 CYP酵素代謝，可能會造成肝指數上升，且肝指數上升情

形與使用劑量有關；建議開始使用 statins前先測定血清 CK（creatine kinase）及肝
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功能指數，之後再視病人症狀及臨床需要進行追蹤。關於藥物劑量的調整，僅 fl uva-

satin及 atorvastatin在 CKD病人不需調整劑量，其他 CrCl < 30 ml/min/1.73m2的病

人都需要調整 statins劑量。

CKD病人使用 fi brates要特別注意產生肌肉病變，尤其病人若同時合併使用

statins，甚至會增加肌肉病變橫紋肌溶解症發生。

第二節　腎毒性藥物

一、非類固醇抗發炎藥物

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 年老、血中白蛋白不足或原先腎功能不全的病人使

用非類固醇抗發炎藥物，會增加急性腎衰竭機率，

宜謹慎使用並減少劑量、縮短使用時間。

2++ 63,65,74

A 儘可能不要長期合併使用非類固醇抗發炎藥物及利

尿劑。

2+ 64

A 對於有腎前氮血症病人如需使用非類固醇抗發炎藥

物，選擇 Coxibs腎功能惡化情況會較為緩和。

2+ 66-67

A 使用非類固醇抗發炎藥物，尤其是 Coxibs，原本高

血壓病人血壓控制會更加不良，或需增加降壓藥物

劑量。

2+

2++

68

69,71

B 充血性心臟衰竭病人使用非類固醇抗發炎藥物，會

惡化其心臟症狀，故宜謹慎。

1- 75

(一 ) 對腎臟的傷害與影響

1. 急性腎衰竭

健康人服用非類固醇抗發炎藥物（NSAIDs）所造成的腎臟病比率不高，但對原先

有 CKD及年老病人則造成的腎臟病比率有上升趨勢，且與累積劑量有關。63長期使用

非類固醇抗發炎藥物比未使用者多三倍發生急性腎衰竭風險（RR=3.2；95% CI：1.8-

5.8），停用後風險始降低；合併使用利尿劑（RR=11.6；95% CI：4.2-32.2）及鈣離

子阻斷劑（RR=7.8；95% CI：3.0-20.5），也會使風險大大提高。64使用 NSAIDs治
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療痛風時，腎功能不全（OR=4.86； 95% CI：1.27-18.55，P = 0.021，for GFR 15-

29 vs. ≥ 60 ml/min/1.73m2）及低白蛋白（OR=4.43；95% CI：1.82-10.80，P = 0.001，

for albumin ≤ 4 vs. >4 g/dl）是引發急性腎衰竭的危險因子；65如果劑量相當，Coxibs 

與非選擇性 NSAID對腎功能正常病人的腎臟傷害差異不大，但非選擇性 NSAID如

indomethacin（rate ratio RR=2.23；95% CI：1.70-2.93）、ibuprofen（RR=1.73；95% 

CI：1.36-2.19）及 rofecoxib（RR=1.52；95% CI：1.26-1.83）比 celecoxib有較高機率

發生急性腎衰竭。66對於與高血壓及水腫發生率的關連性 , Celecoxib 與 diclofenac類似，

但低於 ibuprofen；67對於原本有腎前氮血症病人若改用 celecoxib（3.7%），發生嚴重

腎功能惡化比率會比 diclofenac（7.3%）及 ibuprofen（7.3%）還低一些。67

2. 高血壓

Acetaminophen及非類固醇抗發炎藥物會影響 ramipril, valsartan or aliskiren的

降壓效果，但它們之間的差異性不明顯；68使用 Coxibs 發生高血壓機會比非選擇性

NSAID高，尤其是 rofecoxib and etoricoxib，69 Acetaminophen不會造成長期高血壓，

停藥後血壓狀態就會恢復。70

非類固醇抗發炎藥物對於血壓正常病人的血壓影響不大，但對於原本高血壓病

人則較明顯促使血壓升高，其中影響平均血壓值升高最明顯的是 indomethacin 及 

naproxen，71所以原本高血壓病人使用非類固醇抗發炎藥物，包括 Coxibs 時，要特別

注意。72利尿劑、轉化酶抑制劑、血管壓力素抑制劑及乙型受體器阻斷劑受到非類固

醇抗發炎藥物的降壓效果干擾效應，是否大於鈣離子阻斷劑，目前證據仍不足。

3. 高血鉀症

Coxibs被發現比一般非選擇性 NSAID更容易發生高血鉀症，73有報告指出，使

用兩天 ibuprofen後即引發致命的高血鉀症。74

4. 充血性心臟衰竭

非類固醇抗發炎藥物會惡化充血性心臟病，且傳統非類固醇抗發炎藥物與 Coxibs

之間所產生的風險差異不大。75

5. 年紀與風險

幼兒使用非類固醇抗發炎藥物產生腎臟併發症的例子相當少，健康成人發生比率

雖然也不高，但對老年人風險卻會逐漸增高，63尤其是伴隨體液容積不足、鬱血性心

臟衰竭、服用利尿劑及肝硬化腎病症候群等狀態，都會提高風險。
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二、顯影劑

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 接受顯影劑時，在水分充足下可嘗試使用 N-acetyl-

cysteine，但不確定其能有效預防顯影劑腎病變。

1++

1+

85,86,88-89

87

B 含碘顯影劑造成腎臟傷害的危險因子包括腎功能不

全（eGFR<60 ml/mim/1.73m2）、糖尿病、術前體

液不足、年齡大於75歲、尿蛋白、高血壓或低血壓、

鬱血性心衰竭、肝硬化及腎病症候群。

2++ 77-80

B 在腎絲球過濾率 < 30 ml/min/1.73m2的病人使用含

gadolinium的核磁造影顯影劑有機會造成腎因性全身

纖維化 (nephrogenic system fi brosis)，使用上宜謹慎。

1++

1-

81

82

(一 ) 簡介

進行放射線特殊檢查時為了凸顯顯影效果，常會給予口服或注射，讓受檢者

器官對比增強，此一物質稱為顯影劑；一般常見顯影劑可分為硫酸鋇劑（Barium 

Sulfate）、含碘顯影劑與核磁造影顯影劑。顯影劑容易造成腎臟傷害，顯影劑引起

的腎病變（contrast-induced nephropathy）目前已知的是在接受顯影劑靜脈注射後

24∼ 48小時內，在排除其他急性腎衰竭可能性後，血液中肌酸酐上升 0.5 mg/dL或

25%稱之。76臨床上可見血液中肌酸酐在注射顯影劑三天後達到最高點，大部分病人

在 7∼ 10天內會回到基礎值；但並非所有病人腎功能都能恢復，顯影劑引起的腎病

變發生率約 2∼ 3%，如果是高危險族群，更可高達 20%左右。會造成顯影劑腎病變

的危險因子，包括本身腎功能不全者（eGFR<60 ml/mim/1.73m2）、糖尿病、術前體

液不足、大於 75歲、有尿蛋白、高血壓或低血壓、鬱血性心衰竭、肝硬化以及腎病

症候群等。77-80腎功能不全者要做放射線特殊檢查時，一般建議使用核磁共振檢查，

以避免使用含碘性顯影劑；但自 1997年起，核磁共振所使用的 godolinium也發現有

副作用，嚴重腎功能不全的病人（eGFR < 30 ml/mim/1.73m2），使用 godolinium為

主的核磁共振顯影劑，有可能會造成腎因性全身纖維化，主要是皮膚、關節、眼睛與

內臟器官會發生纖維化情形，美國藥物食品管理局（Food and Drug Administration，

FDA）已要求 godolinium-based顯影劑標註警語。81,82
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(二 ) 預防

1. 擴張體液（volume expansion）：注射顯影劑前需要輸液或生理食鹽水補充，增加

體液容積，已無庸置疑，雖然目前為止並沒有獨立的隨機試驗證明給予輸液或安慰

劑是否有差別；不管是美國Kidney Disease: Improving Global Outcome（KDIGO）

guideline或是歐洲的 European renal best practice（ERBP）83,84都建議給予體液

擴張，但應該用靜脈給予或是口服給予，並無定論。

2. N-acetylcysteine（NAC）：因為具有抗氧化作用及血管舒張效果，被認為可能可

以降低顯影劑傷害。根據 Fishbane 2008年檢視 11篇 meta-analyses中，認為 7

個 NAC在預防顯影劑腎病變有實質幫助；85然而研究樣本數都不大且異質性高，

所以 pooled value很難當成結論。此外，NAC也被報告在腎功能正常者會降低血

中肌酸酐值，可能是因增加 tubular secretion of creatinine；86但是 2011年有一篇

大規模隨機試驗收錄了 2,308名接受血管攝影注射顯影劑並且有至少一個危險因子

的病人，隨機分成使用 acetylcysteine 1200 mg實驗組和安慰組，結果發現兩組造

成顯影劑腎病變機率一樣。87Trivedi在 2009年發表一篇 meta-analysis評估高劑

量 NAC對於預防顯影劑腎病變的效益論文，88高劑量 NAC定義為一天使用超過

1200 mg或是注射顯影劑前單一劑量超過 600 mg，結果發現，高劑量的 NAC可

以降低顯影劑腎病變風險。最近一篇 meta-analysis則是探討 intravenous NAC與

顯影劑腎病變，結果發現，研究之間結果並不一致，而且 summarized result也沒

有達到統計意義。89

3. Statins：使用短期、高劑量的 statins被認為可以預防顯影劑腎病變，數個meta-anal-

ysis卻顯示，無法證明 statin能降低顯影劑造成急性腎衰竭的風險。90-952014年一個

隨機分派研究結果顯示，收納 504名未曾使用 statin類藥物的 Non–ST-segment ele-

vation myocardial infarction（NSTEMI）且預計接受心導管介入的病人，隨機分派成

兩組；實驗組接受 rosuvastatin 40 mg，之後每天使用 20 mg，對照組則未使用 statin

類藥物，研究結果發現，使用 rosuvastatin相較於對照組，造成 contrast-induced ne-

phropathy風險顯著較低（實驗組 6.7%，對照組 15.1%，P = 0.003）。96

4. Theophylline：這是一種 adenosine receptor antagonist。研究顯示，有預防顯影

劑腎病變功效；2005、2008年各有一篇 meta-analysis顯示，theophylline可能可
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以減低顯影劑腎病變風險，但是各研究異質性高，pooled value亦未有顯著差異，

因此只能列為參考，並非結論。97,982012年一篇meta-analysis收錄了 16篇試驗、

共 1,412名病人顯示，theophylline能降低顯影劑造成的急性腎衰竭風險，但是對

於本身腎功能較差的病人（serum creatinine>1.5 mg/dL）則無明顯保護作用。99

第三節　建議謹慎使用的藥物

一、口服抗糖尿病藥物 

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B Metformin引起的乳酸性酸中毒發生率相當低。 2+

2++

100

101-103

D eGFR< 45 ml/min/1.73m2時，應重新檢視metformin

的使用劑量及評估使用的必要性；eGFR< 30 ml/

min/1.73m2時，應停止使用metformin。

4 106-107

(一 ) 簡介

CKD第 1-2期可使用任一抗糖尿病藥物，第 3-5期部分藥品則有使用禁忌或需

調降劑量、謹慎使用，以防副作用發生。

(二 ) 各類藥品使用於慢性腎臟病病人的研究

1. 雙胍類（Biguanides）：

Metformin主要由腎臟排除，腎功能不良者可能會因蓄積此一藥物而增加乳酸性酸中

毒（lactic acidosis）風險，美國 FDA因此不建議血清肌酸酐濃度男性≧ 1.5 mg/dL、女

性≧ 1.4 mg/dL病人使用。但近年來一篇統合分析納入的 334個前瞻性試驗結果發現，

有 324個試驗（97%）用metformin病人即使合併下列至少一項，如肝腎功能不佳、充

血性心臟衰竭、週邊血管疾病、肺部疾病、年齡大於 65歲等這些容易使得組織缺氧而造

成乳酸性酸中毒的情況，發生乳酸性酸中毒的比率仍相當低。100一篇以瑞典族群為基礎

的長期追蹤調查研究（population-based cohort study）發現，相較於其它抗糖尿病藥物，

metformin用在 eGFR 45-60 ml/min/1.73m2病人身上，乳酸性酸中毒發生率（adjusted 

hazard ratio 0.85，95% CI 0.74-0.97）較低，而對 eGFR 30-45 ml/min/1.73m2的病人，
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雖然未較低，但亦未增加乳酸性酸中毒風險（adjusted hazard ratio 0.98，95% CI 0.79-

1.21）1012014年有兩篇以英國人族群為基礎之長期追蹤調查研究：Eppenga等人發現使

用metformin後，乳酸性酸中毒發生率在各階段腎功能族群皆無差異。102Richy等人將乳

酸性酸中毒及血中乳酸濃度上升（>5 mmol/L）同時納入結果計算，發現雖然發生率很低，

但 eGFR<60 ml/min/1.73m2病人有較高的風險 (adjusted hazard ratio 6.37，95% CI 1.48-

27.5)；而且這樣的風險會因前一年服用的累積日劑量≧ 730 g（adjusted hazard ratio 

11.8，95% CI 2.27-61.5）或近日服用日劑量 >2 g（adjusted hazard ratio 13.0，95% CI 

2.36-72.0）而升高。103來自本土全國藥物不良反應通報系統資料庫統計 2001-2014年 6 

月 5 日為止通報metformin引起乳酸性酸中毒的案例則發現，服用平均 1,650 mg的日劑

量，以 CKD第 3期所占案例數最多（56.9%）。104由於血中乳酸濃度上升並不一定表示

是乳酸性酸中毒，Richy等人將之納入計算，有可能高估了其研究結果，103 而來自全國

藥物不良反應通報系統資料庫之自發性通報案例亦無法計算該族群不良反應實際發生率，

104但這些實證再次強調：當 eGFR<60 ml/min/1.73m2病人使用metformin時，適時監測

腎功能及調整劑量的重要性。

鑑於 metformin臨床治療上各種益處，加上血清肌酸酐濃度並不能正確反映腎功

能好壞，美國 FDA提出的使用限制似乎需重新檢視，105-108然而，不會引起乳酸性酸

中毒的腎功能明確分界點，至今仍無定論。目前對其使用分界點，各國指引大部分傾

向用較能正確反映腎功能的 eGFR來界定，大致如下：對於腎功能可能突然惡化或

eGFR可能 < 45 ml/min/1.73m2病人，應謹慎使用；eGFR< 45 ml/min/1.73m2病人需

重新檢視使用劑量及評估使用必要性；而 eGFR< 30 ml/min/1.73m2病人則不建議使

用。105-107,109我國衛生福利部亦在 2014年 11月 28日修訂metformin仿單內容，在「用

法用量」處增列 eGFR介於 30-45 ml/min/1.73m2應減量使用；在「禁忌症」處修訂

為 eGFR<30 ml/min/1.73m2禁用。

2. 促胰島素分泌劑（insulin secretagogues）：110-118

此類藥品作用機轉為促進胰島素分泌，因而使用後有低血糖風險。

(1) Sulfonylureas：

第一代 Sulfonylureas包含 acetohexamide、chlorpropamide、tolazamide及

tolbutamide，由於腎功能不良病人使用 chlorpropamide時，會因蓄積造成嚴重低

血糖，且四種藥品的活性代謝物皆有顯著降血糖作用，因此目前較少使用。
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第二代 Sulfonylureas包含 glipizide、gliclazide 、glyburide、glimepiride，其

中，glipizide與 gliclazide較適用於 CKD病人。

Glipizide的半衰期及清除率不受 eGFR降低影響，雖然它數個不具活性的代

謝物會因此累積，但不會對血糖造成影響；所以 CKD病人使用不需調整劑量。

Gliclazide代謝物不具活性，輕度、中度腎功能不良不需調整劑量，嚴重腎功能

不良則不建議使用。Glyburide（glibenclamide）的部分代謝物具有活性，會有

造成低血糖風險，第 1-2期 CKD病人需減低劑量，第 3-5期病人應避免使用。

Glimepiride活性代謝物的排除會因 eGFR降低而累積，以致延長 glimepiride作用，

CKD第 3-4期病人需從低劑量開始使用。

(2) Meglinitides類：

本類藥品與 sulfonylureas一樣會促進胰島素分泌，但開始作用時間較快，作

用時間較短。

雖然 repaglinide濃度、半衰期及曲線下面積（area under curve，AUC）會

因 eGFR降低而增加，但不需調整劑量。Nateglinide的活性代謝物會因 eGFR降

低造成累積，CKD病人使用需非常小心。

3. Thiazolidinediones類：110-118

Pioglitazone屬於此類藥品，其完全經由肝臟代謝，CKD病人毋需調整劑量；然

而，由於此藥會造成體液滯留、心臟衰竭及水腫，與胰島素合併使用時，水腫副作用

尤其明顯，對於排除鹽類及水分功能已受損的 CKD病人，應嚴密監測是否有體液過載

（volume overload）情形。

4. DPP-4 抑制劑：110-118

Sitagliptin在 eGFR 30-50 ml/min/1.73m2與 eGFR< 30 ml/min/1.73m2病人曲線

下面積分別增加二倍及四倍，因此劑量應調降至 1/2及 1/4。Saxagliptin的原型藥及

活性代謝物都經由腎臟排除，當 eGFR降低時，兩者的曲線下面積皆會上升，所以

eGFR< 50 ml/min/1.73m2時，劑量需減半。Vildagliptin在輕度、中度及嚴重腎功能不

良的病人最高血中濃度（Cmax）及曲線下面積皆會增加，但增加比率並未和腎功能受

損的嚴重度成正比，臨床使用上僅中度及嚴重腎功能不良病人需調降劑量。Linagliptin

主要經由糞便排泄，腎臟代謝比率非常低（< 1%），CKD病人不需調整劑量。
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5. α-glucosidase抑制劑：110-118 

Acarbose很少從腸道吸收，主要由腸道的細菌及酵素分解成至少 13種以上代謝

物，其中至少一種具有活性，部分代謝物會經由全身吸收；CKD病人原型藥及代謝物

濃度皆會上升數倍之多，然而其臨床意義仍未明，由於相關 CKD病人長期使用的資訊

相當少，不建議用在第 3期以上 CKD病人。Miglitol全身可用率較高，且原型藥經由

腎臟排泄，故腎功能不佳的病人會有蓄積情形，因此不建議使用。

分類 藥品 第 3∼ 5期 CKD病人劑量調整建議

雙胍類 Metformin eGFR

< 45 ml/min/1.73m2：重新檢視使用劑量及評估使用必要性

< 30 ml/min/1.73m2：不建議

第一代

Sulfonylureas

Acetohexamide 不建議

Chlorpropamide eGFR

50-80 ml/min/1.73m2：降低劑量 50%

< 50 ml/min/1.73m2：不建議

Tolazamide 不建議

Tolbutamide 不建議

第二代

Sulfonylureas

Glipizide 不需調整劑量

Gliclazide 輕度、中度腎功能不良：不需調整劑量；

嚴重腎功能不良：不建議

Glyburide 

(glibenclamide)

不建議

Glimepiride 起始劑量每日 1 mg

Meglinitides類 Repaglinide eGFR< 30 ml/min/1.73m2：起始劑量每餐 0.5 mg

Nateglinide eGFR< 30 ml/min/1.73m2：起始劑量每餐 60 mg開始

分類 藥品 第 3∼ 5期 CKD病人劑量調整建議分類 藥品 第 3∼ 5期 CKD病人劑量調整建議第 3∼ 5期 CKD病人劑量調整建議

表一　各類藥品劑量調整建議：110-118 
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分類 藥品 第 3∼ 5期 CKD病人劑量調整建議

Thiazolidinedi-

ones類

Pioglitazone 不需調整劑量

Rosiglitazone 不需調整劑量

DPP-4 抑制劑 Sitagliptin eGFR

> 50 ml/min/1.73m2：100 mg/day

30-50 ml/min/1.73m2：50 mg/day

< 30 ml/min/1.73m2：25 mg/day

Saxagliptin eGFR

> 50 ml/min/1.73m2：5 mg/day

< 50 ml/min/1.73m2：2.5 mg/day

Vildagliptin eGFR

> 50 ml/min/1.73m2：50 mg每日兩次

< 50 ml/min/1.73m2：50 mg每日一次

Linagliptin 不需調整劑量

α-glucosidase

抑制劑

Acarbose eGFR< 30 ml/min/1.73m2：不建議

Miglitol eGFR< 25 ml/min/1.73m2：不建議

二、抗微生物製劑

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C CKD病人使用 aminoglycosides建議延長藥物使用
間隔。

2++ 121

C CKD病人使用 acyclovir建議使用靜脈慢速滴注方
式。

2++ 123, 124

C CKD病人使用 vancomycin建議定期監測藥物血中
濃度，調整劑量。

2+ 122
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(一 ) Aminoglycosides

Aminoglycosides主要經由腎絲球過濾後由腎臟排出，但濾出後部分會進入近曲

小管而累積在細胞內，因此可能對腎臟造成傷害。119Aminoglycosides腎毒性主要表

現為非寡尿急性腎損傷（nonoliguric acute kidney injury），通常發生在接觸藥物後

5∼ 7天，傷害一般為可逆性，停藥後三週內，肌酸酐指數可能回復到之前數值。
119,120CKD病人是發生 aminoglycosides腎毒性的危險族群之一，尤其是年紀較大、

伴隨如糖尿病等其他疾病、感染、體液不足及藥物治療時間較長時，更容易造成腎臟

傷害；因此，要根據腎功能調整使用劑量，同時監測使用中腎功能變化。一般建議，

extended-interval dosing（once daily）比起 intermittent dosing腎毒性可能較低。121

(二 ) Vancomycin

Vancomycin代謝主要是經過腎臟排出原型藥物，122CKD病人需依據腎功能調整

藥物劑量，同時需定期監測藥物血中濃度（concentrations in serum），作為劑量調整

之依據；若病人同時使用 aminoglycosides與 vancomycin，更要注意發生腎毒性。122

(三 ) Acyclovir

Acyclovir主要經由腎絲球過濾及腎小管分泌而排出，腎毒性除了來自對腎小管

直接傷害之外，因藥物溶解度低，acyclovir結晶可能會沉積在腎小管腔中，而造成

crystal-induced acute kidney injury。123CKD病人除了需根據腎功能調整劑量外，為

了避免藥物沉積造成腎臟受損，在給予藥物前須補充足量水份，藥物使用靜脈慢速滴

注方式為宜 (slow infusion)，避免快速靜脈給予（rapid bolus）。Ganciclovir與 acy-

clovir的結構類似，較不易引起 crystal-induced acute kidney injury。124

(四 ) Cephalosporins

Cephalosporins屬於乙內醯胺類（beta-lactam）抗生素，大部分的 cephalospo-

rin半衰期較短，因此給藥間隔較短，在慢性腎臟病病人，除了 cefoperazone及 cef-

triaxone之外，皆需依據腎功能調整藥物劑量及給藥間隔。
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三、肌肉鬆弛劑

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C Baclofen廓清率下降與 CKD嚴重程度相關，相較於肌

酸酐廓清率 (creatinine clearance rate, Ccr)≧ 80 mL/

min，用於輕度（Ccr 50-80 ml/min）、中度（Ccr 30-

50 ml/min）及嚴重（Ccr<30 ml/min）CKD病人，建

議劑量分別調降 1/3、1/2及 2/3。

2+ 129

D 去極化性肌肉神經阻斷劑（depolarizing neuromuscu-

lar blockade agents）如 succinylcholine，CKD 病人

只要使用前無高血鉀現象，或無任何肌肉病變或神經

病變即可使用。

4 126

D 非去極化性肌肉神經阻斷劑（non-depolarizing neu-

romuscular blocking drugs）benzylisoquinoliniums

類，長效的 tubocurarine、metocurine、alcuronium及

doxacurium較不建議腎衰竭病人使用，建議使用中效

atracurium及短效 cisatracurium、mivacurium。

4 126,127

D 非去極化性肌肉神經阻斷劑 aminosteroids類，如

pancuronium、vecuronium、rocuronium，較不建議

CKD病人使用。

4 126,127

(一 ) 簡介

CKD病人選擇肌肉鬆弛劑除了要考慮腎功能受損對藥物排除的影響、劑量增加或

多次給藥後造成蓄積及活性代謝物的產生外，還需注意藥物間交互作用產生藥效延長

及藥效增強作用。

(二 ) 各類藥品使用於慢性腎臟病病人的研究

1. 肌肉神經阻斷劑（neuromuscular blocking drugs）：

可概分為兩類，125一類為去極化性肌肉神經阻斷劑（depolarizing neuromus-

cular blocking drugs），如 succinylcholine，藥效會因為 CKD病人的膽鹼酯酶活性

（cholinesterase activity）下降而延長；雖然它會使血鉀升高而不適用於高血鉀病人，

但並沒有證據顯示 CKD病人使用後會增加高血鉀風險﹔因此只要使用前無高血鉀現
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象，或無任何肌肉病變（myopathy）或神經病變（neuropathy），CKD病人亦可使用。

但是，儘管不常見、仍需注意此藥可能會造成肌球蛋白血症（myoglobinaemia）及急

性橫紋肌溶解腎衰竭（acute rhabdomyolytic renal failure）。126

另一類為非去極化性肌肉神經阻斷劑，其又分為 aminosteroids及 benzylisoquin-

oliniums兩類；長效的 benzylisoquinoliniums如 tubocurarine、metocurine、alcuro-

nium及 doxacurium皆靠腎臟排除，腎衰竭病人使用時作用時間會延長，且變得不可

預測，故不建議使用。中效 atracurium及短效 cisatracurium代謝不需靠腎臟或肝臟，

而是依體溫及 pH值自動水解及經過非特異性酯酶（non-specifi c esterase）代謝。At-

racurium的藥動及藥效學不會因為腎臟功能受損改變，而 cisatracurium的清除率雖然

會因腎衰竭而稍微降低，但並不會因此延長作用，所以 CKD病人兩者皆可使用。126,127

短效 mivacurium的三種異構物中，有些微肌肉神經阻斷作用的 cis-cis異構物，排除

會因腎衰竭而有蓄積可能性；腎衰竭的病人因自發性恢復（spontaneous recovery）

較慢，故需降低輸注速率，藥效恢復時間亦會因CKD病人的膽鹼酯酶活性下降而延長。
126,127Aminosteroids類的肌肉鬆弛劑，如 pancuronium、vecuronium、rocuronium用

於腎功能衰竭的病人也會因排除能力降低而延長藥效，其中 pancuronium及 vecuroni-

um會產生活性代謝物，因此較不建議使用。126,127

2. 骨骼肌鬆弛劑（skeletal muscle relaxants）：

(1) Baclofen：口服後僅 15%由肝臟代謝，有 70∼ 85%主要經腎絲球過濾而排泄，用

於腎功能不佳的病人，其廓清率會隨著肌酸酐廓清率（creatinine clearance rate，

Ccr）下降而降低，因而可能導致藥品蓄積造成神經毒性，128所以必須調降劑量；

然而，目前臨床上劑量調整僅憑經驗，仍缺乏明確的指引。128-130一篇多中心、開放

性研究比較了正常人與 CKD病人口服 baclofen 5 mg後的藥物動力學，129發現 ba-

clofen廓清率下降與 CKD的嚴重程度相關；相較於 Ccr≧ 80 mL/min，在輕度（Ccr 

50-80 ml/min）、中度（Ccr 30-50 ml/min）及嚴重（Ccr<30 ml/min）CKD分別下

降 34%、49%及 64%；因此，作者建議前述病人劑量應分別調降 1/3、1/2及 2/3。

亦有其它文獻不建議此藥用於 eGFR< 30 ml/min/1.73m2病人。128而 Baclofen用於

CKD病人須劑量調降的明確指引，仍待更多相關試驗釐清。
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四、降尿酸藥物 

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 無論是否腎功能不全病人，allopurinol治療前均可考

慮作 HLA-B*5801基因型檢測。

2++ 133-135

A 腎功能不全者在 allopurinol治療前若 HLA-B*5801基

因型檢測呈陽性，即不建議使用 allopurinol。

2++ 133

B Febuxostat可用於輕至中度腎功能不全病人（Ccr 

30-89 ml/min）。

1++ 147-148

D 腎功能正常者若 allopurinol治療前 HLA-B*5801基因

型檢測呈陽性，可考慮以其他降尿酸藥物取代治療。

4 145-146

D 建議 allopurinol起始劑量從低劑量≦ 100 mg/day開

始，CKD第 4期以上病人應從 50 mg/day開始。

4 145-146

(一 ) 簡介

降尿酸藥物可類分為黃嘌呤氧化酶抑制劑（xanthine oxidase inhibitors）、促

進尿酸排泄劑（uricosuric agents）、聚乙二醇重組尿酸酶（pegylated recombinant 

uricase），其中，屬於黃嘌呤氧化酶抑制劑的 allopurinol會產生過敏症候群（allopu-

rinol hypersensitivity syndrome，AHS），症狀包括史帝文生氏 -強生症候群（Ste-

vens-Johnson Syndrome，SJS）、毒性表皮溶解症（toxic epidermal necrolysis，

TEN）、肝腎功能受損、發燒、嗜伊紅性白血球增加（eosinophilia）、白血球增加

（leukocytosis）等，雖然發生機率僅約 0.1%，死亡率卻高達 27%。131,132Allopurinol

主要代謝產物 oxypurinol被認為與上述嚴重皮膚不良反應相關，133由於其經由腎臟排

除，因此 CKD被認為是引發此症候群風險因子之一，需特別謹慎。

(二 ) 各類藥品使用於慢性腎臟病病人的研究

1. 黃嘌呤氧化酶抑制劑：

(1) Allopurinol:

近年來有許多研究發現，allopurinol過敏症候群的發生與攜帶 HLA-B*5801

基因型（allele）有強烈關係；一篇系統性回顧文獻（systematic review）分析了
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1950-2012年 allopurinol過敏症候群 901個案例，發現兩者關係在亞洲人身上特

別明顯。132而統合各國試驗結果的文獻 134則提出，無論亞洲或非亞洲人皆能找

到史帝文生氏 -強生症候群 /毒性表皮溶解症的發生與攜帶 HLA-B*5801基因型

的 關 聯（matched-control：OR 96.60，95% CI 24.49-381.00，p<0.001；popu-

lation-control：OR 79.28，95% CI 41.51-151.35，p<0.001）﹔然而，這樣的關

聯性與漢人族群（Han Chinese）、133,135泰國人、136及韓國 CKD第 3-4期病人
137,138比起來，歐洲人似乎相對較弱。139台灣人種 98%為漢人族群，133,135一個針

對台灣漢人的病例對照研究（case-control）發現，allopurinol引起的嚴重皮膚不

良反應發生與攜帶 HLA-B*5801基因型兩者關係的 odds ratio為 580.3（95% CI：

34.4-9780.9，corrected p= 4.7x10-24）。135之後，同為全數納入台灣漢人的前瞻

性長期追蹤調查研究（cohort study）又再次印證了這個結果（odds ratio 109，

95% CI：24.8-481，p<0.001）。133在前後兩個試驗中，服藥後發生不良反應的

病人分別有 100%及 96%帶有 HLA-B*5801基因型，相對於未發生不良反應者分

別僅有 15%及 17.4%帶有此基因型，明顯偏高。正如前述，腎功能不良亦為引發

allopurinol嚴重皮膚不良反應的重要風險因子之一，這兩篇研究前者血清肌酸酐濃

度≧ 1.7 mg/dL病人（odds ratio 4.7；95% CI 2.3-9.3）135，後者 eGFR<30 ml/

min/1.73m2 病人產生不良反應的風險皆較高（odds ratio 8.0；95% CI 3.9-16.8，

p<0.001），133而文獻更進一步發現，在後者腎功能不良病人中，若 eGFR<30 ml/

min/1.73m2會因影響 oxypurinol排除，進而引發嚴重皮膚不良反應，不僅預後較

差，死亡率也較高。133

至於臨床所關切 CKD病人使用 allopurinol劑量問題，早年學者為避免發生過

敏症候群，提出日劑量應依照 Ccr調整；140然而，系統性回顧文獻 141分析近幾年

來研究卻發現，如此並未降低過敏症候群發生率，反而使得大部分受試者尿酸無

法降低至 6 mg/dL以下。事實上，目前似乎沒有足夠證據顯示 allopurinol過敏症

候群的發生與其劑量高低相關。台灣漢人的病例對照（100（50-300）mg vs. 150 

(100-400) mg，p=0.0573）135及長期追蹤調查研究（145±71.4 mg vs. 179±66.9 

mg，p=0.005）133皆觀察到，產生皮膚嚴重不良反應組別使用的日劑量，反而較

未發生不良反應組別低，雖然前者文獻結果不具統計差異，而 Allopurinol過敏症
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候群案例的系統性回顧文獻亦未證實傳統所謂 >300 mg/day之高日劑量與嚴重皮

膚不良反應的相關性（odds ratio 1.76；95% CI 0.73-4.22；p=0.23）。132相反的，

在一篇開放性試驗中，當病人至少服用一個月起始劑量穩定後，再將劑量緩慢提升

至即使大於傳統建議劑量，不但有 88.8%病人能達到理想的血中尿酸值，在腎功

能不全病人亦無毒性產生，只有三人產生輕微皮疹。142大型長期追蹤調查研究也

發現，無論使用傳統建議劑量 1∼ 1.5倍或 >1.5倍的維持劑量，皆與 allopurinol

產生藥物不良反應無關，odds ratio分別為 1.42（95% CI：0.66-3.04）及 2.04

（95% CI：0.87-4.77）。143值得注意的是，上述兩篇文獻觀察對象皆為歐洲人種，

這樣的劑量是否可用於國人，仍需更多試驗印證。不同於維持劑量，allopurinol起

始劑量似乎與過敏症候群的發生相關；一篇包含中國人受試者的病例對照研究將起

始劑量以 eGFR校正（起始劑量除以 eGFR），結果發現，91%過敏症候群案例

皆使用≥ 1.5 mg/eGFR的起始劑量，因而建議 allopurinol應從 1.5 mg/eGFR開始

使用。131以台灣漢人進行的前瞻性長期追蹤調查研究也觀察到以 eGFR校正後的

起始劑量，產生嚴重過敏反應組別相對於對照組有著較高的值（8.2±7.6 mg/GFR 

vs. 2.7±3.3 mg/GFR, p<0.001），133因此，CKD病人使用 allopurinol建議起始

劑量從較低開始使用。

除了腎功能不全、攜帶 HLA-B*5801基因型、使用較高起始劑量外，與 al-

lopurinol過敏症候群相關的風險因子，可能還有併用利尿劑、最近剛開始使用

allopurinol等，132,144臨床工作者須多加注意。另外，雖然針對我國人種的觀察性

試驗分別有 15%135及 17.4%133的人攜帶 HLA-B*5801基因型，卻未發生 allopu-

rinol過敏症候群，有鑑於此兩者在國人身上存在強烈的關聯性，133,135加上帶有

HLA-B*5801基因型的嚴重腎功能不全病人使用後產生的不良預後，133故而建議

allopurinol治療前，無論是否為腎功能不全病人，皆可考慮作 HLA-B*5801基因型

檢測；133-135檢測結果為陽性者，即不建議使用 allopurinol，145尤其是 eGFR<30 

ml/min/1.73m2的病人。133allopurinol用在我國人種腎功能不良病人劑量，目前仍

缺乏實證，美國及歐洲指引建議起始劑量從≦ 100 mg/day開始，145,146CKD第 4

期以上病人則從 50 mg/day開始，145待穩定後，根據血中尿酸值，每二至五週緩

慢增加劑量，直到達到理想數值為止。即使 CKD病人亦可超過 300 mg/day，但過

程需配合嚴密監控是否有副作用發生，一旦發生立即停藥。145
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(2) Febuxostat:

建議劑量由 40 mg/day開始，兩週後若未達理想血中尿酸值，可將劑量增至

80 mg；146輕至中度腎功能不全病人（Ccr 30-89 ml/min）不需調整劑量，隨機對

照試驗中部分受試者納入這些族群，已證實使用的安全性。147,148臨床上，可使用

於 allopurinol效果不佳或無法耐受 allopurinol的病人，145,146,149但仍需注意使用於

產生 allopurinol過敏症後群病人，僅有限的回溯性試驗報導其安全性；150另外，

此藥目前於 Ccr< 30 ml/min病人的使用經驗仍非常不足，在小型探索性研究（ex-

ploratory study）中，151其能有效降低尿酸且僅產生輕微轉氨酶（transaminase 

levels）上升的副作用，這些皆需更多試驗證明。

2. 促進尿酸排泄劑：

Benzbromarone可用在輕度至中度腎功能不全者，但具有肝毒性，149而 probe-

necid與 sulfi npyrazone腎功能不全者使用則效果都不佳。149,152

這類的藥品禁用於有腎結石病史的病人，149且當 eGFR< 30 ml/min時皆告失效。153

3. 聚乙二醇重組尿酸酶（pegylated recombinant urate oxidase；PEG-uricase）:

Pegloticase為注射劑型，藉催化尿酸氧化成水溶性的尿囊素（allantoin），再經

由腎臟排出體外，而達到降尿酸效果。隨機對照試驗（randomized controlled trial）

的事後次族群分析（post hoc subgroup analysis）顯示，使用該藥品不會影響 CKD

受試者的 eGFR。154



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

210

參考文獻  

1. Lv J, Perkovic V, Foote CV, Craig ME, Craig JC, Strippoli GF. Antihypertensive agents for 
preventing diabetic kidney disease. Cochrane Database Syst Rev. 2012;12:Cd004136.(1++)

2. ACE inhibitors in Diabetic Nephropathy Trialist group. Should all patients with type 1 diabetes 
mellitus and microalbuminuria receive angiotensin-converting enzyme inhibitors? A meta-anal-
ysis of individual patient data. Ann Intern Med. 2001;134(5):370-379.(1++)

3. Strippoli GF, Bonifati C, Craig M, Navaneethan SD, Craig JC. Angiotensin converting enzyme 
inhibitors and angiotensin II receptor antagonists for preventing the progression of diabetic 
kidney disease. Cochrane Database Syst Rev. 2006(4):Cd006257.(1++)

4. Kshirsagar AV, Joy MS, Hogan SL, Falk RJ, Colindres RE. Effect of ACE inhibitors in diabetic 
and nondiabetic chronic renal disease: a systematic overview of randomized placebo-controlled 
trials. Am J Kidney Dis. 2000;35(4):695-707.(1++)

5. Hamilton RA, Kane MP, Demers J. Angiotensin-converting enzyme inhibitors and type 2 dia-
betic nephropathy: a meta-analysis. Pharmacotherapy. 2003;23(7):909-915.(1++)

6. Casas JP, Chua W, Loukogeorgakis S, et al. Effect of inhibitors of the renin-angiotensin sys-
tem and other antihypertensive drugs on renal outcomes: systematic review and meta-analysis. 
Lancet. 2005;366(9502):2026-2033.(1++)

7. Jafar TH, Schmid CH, Landa M, et al. Angiotensin-converting enzyme inhibitors and pro-
gression of nondiabetic renal disease. A meta-analysis of patient-level data. Ann Intern Med. 
2001;135(2):73-87.(1++)

8. Jafar TH, Stark PC, Schmid CH, et al. The effect of angiotensin-converting-enzyme inhibitors 
on progression of advanced polycystic kidney disease. Kidney Int. 2005;67(1):265-271.(1+)

9. Giatras I, Lau J, Levey AS. Effect of angiotensin-converting enzyme inhibitors on the pro-
gression of nondiabetic renal disease: a meta-analysis of randomized trials. Angiotensin-Con-
verting-Enzyme Inhibition and Progressive Renal Disease Study Group. Ann Intern Med. 
1997;127(5):337-345.(1++)

10. Kent DM, Jafar TH, Hayward RA, et al. Progression risk, urinary protein excretion, and treat-
ment effects of angiotensin-converting enzyme inhibitors in nondiabetic kidney disease. J Am 
Soc Nephrol. 2007;18(6):1959-1965.(1+)

11. Wu HY, Huang JW, Lin HJ, et al. Comparative effectiveness of renin-angiotensin system 
blockers and other antihypertensive drugs in patients with diabetes: systematic review and 
bayesian network meta-analysis. Bmj. 2013;347:f6008.(1++)



04 第八章　慢性腎臟病藥物治療04 第八章　慢性腎臟病藥物治療

慢性腎臟病預防與治療 (藥物類 )

211

12. Doulton TW, He FJ, MacGregor GA. Systematic review of combined angiotensin-convert-
ing enzyme inhibition and angiotensin receptor blockade in hypertension. Hypertension. 
2005;45(5):880-886

13. MacKinnon M, Shurraw S, Akbari A, Knoll GA, Jaffey J, Clark HD. Combination therapy with 
an angiotensin receptor blocker and an ACE inhibitor in proteinuric renal disease: a systematic 
review of the effi cacy and safety data. Am J Kidney Dis. 2006;48(1):8-20

14. Makani H, Bangalore S, Desouza KA, Shah A, Messerli FH. Effi cacy and safety of dual block-
ade of the renin-angiotensin system: meta-analysis of randomised trials. Bmj. 2013;346:f360

15. Parving HH, Persson F, Lewis JB, Lewis EJ, Hollenberg NK. Aliskiren combined with losartan 
in type 2 diabetes and nephropathy. N Engl J Med. 2008;358(23):2433-2446.(1+)

16. Parving HH, Brenner BM, McMurray JJ, et al. Cardiorenal end points in a trial of aliskiren for 
type 2 diabetes. N Engl J Med. 2012;367(23):2204-2213.(1+)

17. van den Meiracker AH, Baggen RG, Pauli S, et al. Spironolactone in type 2 diabetic nephropathy: 
Effects on proteinuria, blood pressure and renal function. J Hypertens. 2006;24(11):2285-2292.(1-)

18. Navaneethan SD, Nigwekar SU, Sehgal AR, Strippoli GF. Aldosterone antagonists for prevent-
ing the progression of chronic kidney disease: a systematic review and meta-analysis. Clin J 
Am Soc Nephrol. 2009;4(3):542-551.(1-)

19. Solerte SB, Fioravanti M, Patti AL, et al. Pentoxifylline, total urinary protein excretion rate and 
arterial blood pressure in long-term insulin-dependent diabetic patients with overt nephropathy. 
Acta Diabetol Lat. 1987;24(3):229-239

20. Lin SL, Chen RH, Chen YM, et al. Pentoxifylline attenuates tubulointerstitial fibrosis by 
blocking Smad3/4-activated transcription and profi brogenic effects of connective tissue growth 
factor. J Am Soc Nephrol. 2005;16(9):2702-2713.(4)

21. Chen YM, Lin SL, Chiang WC, Wu KD, Tsai TJ. Pentoxifylline ameliorates proteinuria 
through suppression of renal monocyte chemoattractant protein-1 in patients with proteinuric 
primary glomerular diseases. Kidney Int. 2006;69(8):1410-1415.(4)

22. Ng YY, Chen YM, Tsai TJ, Lan XR, Yang WC, Lan HY. Pentoxifylline inhibits transforming 
growth factor-beta signaling and renal fi brosis in experimental crescentic glomerulonephritis in 
rats. Am J Nephrol. 2009;29(1):43-53.(4)

23. Lin SL, Chen YM, Chiang WC, Wu KD, Tsai TJ. Effect of pentoxifylline in addition to lo-
sartan on proteinuria and GFR in CKD: a 12-month randomized trial. Am J Kidney Dis. 
2008;52(3):464-474.(1+)



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

212

24. McCormick BB, Sydor A, Akbari A, Fergusson D, Doucette S, Knoll G. The effect of pent-
oxifylline on proteinuria in diabetic kidney disease: a meta-analysis. Am J Kidney Dis. 
2008;52(3):454-463.(1+)

25. Brown JR, Block CA, Malenka DJ, O’Connor GT, Schoolwerth AC, Thompson CA. Sodi-
um bicarbonate plus N-acetylcysteine prophylaxis: a meta-analysis. JACC Cardiovasc Interv. 
2009;2(11):1116-1124.(1+)

26. Meier P, Ko DT, Tamura A, Tamhane U, Gurm HS. Sodium bicarbonate-based hydration pre-
vents contrast-induced nephropathy: a meta-analysis. BMC Med. 2009;7:23.(1+)

27. Brar SS, Hiremath S, Dangas G, Mehran R, Brar SK, Leon MB. Sodium bicarbonate for the 
prevention of contrast induced-acute kidney injury: a systematic review and meta-analysis. 
Clin J Am Soc Nephrol. 2009;4(10):1584-1592.(1++)

28. Zoungas S, Ninomiya T, Huxley R, et al. Systematic review: sodium bicarbonate treatment reg-
imens for the prevention of contrast-induced nephropathy. Ann Intern Med. 2009;151(9):631-
638.(1++)

29. Leone AM, De Caterina AR, Sciahbasi A, et al. Sodium bicarbonate plus N-acetylcysteine to 
prevent contrast-induced nephropathy in primary and rescue percutaneous coronary interven-
tions: the BINARIO (BIcarbonato e N-Acetil-cisteina nell’infaRto mIocardico acutO) study. 
EuroIntervention. 2012;8(7):839-847.(1++)

30. Haase M, Haase-Fielitz A, Plass M, et al. Prophylactic perioperative sodium bicarbonate to 
prevent acute kidney injury following open heart surgery: a multicenter double-blinded ran-
domized controlled trial. PLoS Med. 2013;10(4):e1001426.(1++)

31. Briguori C, Visconti G, Focaccio A, et al. Renal Insuffi ciency After Contrast Media Adminis-
tration Trial II (REMEDIAL II): RenalGuard System in high-risk patients for contrast-induced 
acute kidney injury. Circulation. 2011;124(11):1260-1269.(1++)

32. Klima T, Christ A, Marana I, et al. Sodium chloride vs. sodium bicarbonate for the preven-
tion of contrast medium-induced nephropathy: a randomized controlled trial. Eur Heart J. 
2012;33(16):2071-2079.(1++)

33. Navaneethan SD, Schold JD, Arrigain S, et al. Serum bicarbonate and mortality in stage 3 and 
stage 4 chronic kidney disease. Clin J Am Soc Nephrol. 2011;6(10):2395-2402.(2+)

34. Dobre M, Yang W, Chen J, et al. Association of serum bicarbonate with risk of renal and car-
diovascular outcomes in CKD: a report from the Chronic Renal Insuffi ciency Cohort (CRIC) 
study. Am J Kidney Dis. 2013;62(4):670-678.(2+)



04 第八章　慢性腎臟病藥物治療04 第八章　慢性腎臟病藥物治療

慢性腎臟病預防與治療 (藥物類 )

213

35. de Brito-Ashurst I, Varagunam M, Raftery MJ, Yaqoob MM. Bicarbonate supplemen-
tation slows progression of CKD and improves nutritional status. J Am Soc Nephrol. 
2009;20(9):2075-2084.(1+)

36. Clinical practice guidelines for nutrition in chronic renal failure. K/DOQI, National Kidney 
Foundation. Am J Kidney Dis. 2000;35(6 Suppl 2):S1-140.(1+)

37. Goraya N, Simoni J, Jo CH, Wesson DE. A comparison of treating metabolic acidosis in CKD 
stage 4 hypertensive kidney disease with fruits and vegetables or sodium bicarbonate. Clin J 
Am Soc Nephrol. 2013;8(3):371-381.(2+)

38. de Boer IH, Ioannou GN, Kestenbaum B, Brunzell JD, Weiss NS. 25-Hydroxyvitamin D levels 
and albuminuria in the Third National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES 
III). Am J Kidney Dis. 2007;50(1):69-77.(2++)

39. Szeto CC, Chow KM, Kwan BC, Chung KY, Leung CB, Li PK. Oral calcitriol for the treat-
ment of persistent proteinuria in immunoglobulin A nephropathy: an uncontrolled trial. Am J 
Kidney Dis. 2008;51(5):724-731.(1-)

40. Liu LJ, Lv JC, Shi SF, Chen YQ, Zhang H, Wang HY. Oral calcitriol for reduction of pro-
teinuria in patients with IgA nephropathy: a randomized controlled trial. Am J Kidney Dis. 
2012;59(1):67-74.(1-)

41. Teng M, Wolf M, Lowrie E, Ofsthun N, Lazarus JM, Thadhani R. Survival of patients under-
going hemodialysis with paricalcitol or calcitriol therapy. N Engl J Med. 2003;349(5):446-456.
(2++)

42. de Zeeuw D, Agarwal R, Amdahl M, et al. Selective vitamin D receptor activation with parical-
citol for reduction of albuminuria in patients with type 2 diabetes (VITAL study): a randomised 
controlled trial. Lancet. 2010;376(9752):1543-1551.(1+)

43. Cheng J, Zhang W, Zhang X, Li X, Chen J. Efficacy and safety of paricalcitol therapy for 
chronic kidney disease: a meta-analysis. Clin J Am Soc Nephrol. 2012;7(3):391-400.(1++)

44. de Borst MH, Hajhosseiny R, Tamez H, Wenger J, Thadhani R, Goldsmith DJ. Active vita-
min D treatment for reduction of residual proteinuria: a systematic review. J Am Soc Nephrol. 
2013;24(11):1863-1871.(1++)

45. http://www.kidney.org/professionals/KDOQI/guidelines_bone/Guide8A.htm.(4)

46. Toshimitsu Niwa. Uremic toxins. John Wiley & Sons, Inc., Hoboken, New Jersey, US. 
2012:359-360.(4)



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

214

47. Schulman G, Agarwal R, Acharya M, Berl T, Blumenthal S, Kopyt N. A multicenter, random-
ized, double-blind, placebo-controlled, dose-ranging study of AST-120 (Kremezin) in patients 
with moderate to severe CKD. Am J Kidney Dis. 2006;47(4):565-577.(1+)

48. Akizawa T, Asano Y, Morita S, et al. Effect of a carbonaceous oral adsorbent on the progres-
sion of CKD: a multicenter, randomized, controlled trial. Am J Kidney Dis. 2009;54(3):459-
467.(1-)

49. Shoji T, Wada A, Inoue K, et al. Prospective randomized study evaluating the effi cacy of the 
spherical adsorptive carbon AST-120 in chronic kidney disease patients with moderate de-
crease in renal function. Nephron Clin Pract. 2007;105(3):c99-107.(1-)

50. Tonelli M, Isles C, Craven T, et al. Effect of pravastatin on rate of kidney function loss in peo-
ple with or at risk for coronary disease. Circulation. 2005;112(2):171-178.(1-)

51. Tonelli M, Moye L, Sacks FM, Cole T, Curhan GC. Effect of pravastatin on loss of renal func-
tion in people with moderate chronic renal insuffi ciency and cardiovascular disease. J Am Soc 
Nephrol. 2003;14(6):1605-1613.(1-)

52. Shepherd J, Kastelein JJ, Bittner V, et al. Effect of intensive lipid lowering with atorvastatin 
on renal function in patients with coronary heart disease: the Treating to New Targets (TNT) 
study. Clin J Am Soc Nephrol. 2007;2(6):1131-1139.(1-)

53. Atthobari J, Brantsma AH, Gansevoort RT, et al. The effect of statins on urinary albumin ex-
cretion and glomerular fi ltration rate: results from both a randomized clinical trial and an ob-
servational cohort study. Nephrol Dial Transplant. 2006;21(11):3106-3114.(1+)

54. Rahman M, Baimbridge C, Davis BR, et al. Progression of kidney disease in moderately hy-
percholesterolemic, hypertensive patients randomized to pravastatin versus usual care: a report 
from the Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial (ALL-
HAT). Am J Kidney Dis. 2008;52(3):412-424.(1-)

55. Navaneethan SD, Pansini F, Perkovic V, et al. HMG CoA reductase inhibitors (statins) for 
people with chronic kidney disease not requiring dialysis. Cochrane Database Syst Rev. 
2009(2):Cd007784.(1+)

56. Baigent C, Landray MJ, Reith C, et al. The effects of lowering LDL cholesterol with simvas-
tatin plus ezetimibe in patients with chronic kidney disease (Study of Heart and Renal Protec-
tion): a randomised placebo-controlled trial. Lancet. 2011;377(9784):2181-2192.(1-)



04 第八章　慢性腎臟病藥物治療04 第八章　慢性腎臟病藥物治療

慢性腎臟病預防與治療 (藥物類 )

215

57. Fink HA, Ishani A, Taylor BC, et al. Screening for, monitoring, and treatment of chronic kid-
ney disease stages 1 to 3: a systematic review for the U.S. Preventive Services Task Force 
and for an American College of Physicians Clinical Practice Guideline. Ann Intern Med. 
2012;156(8):570-581.(1+)

58. Sandhu S, Wiebe N, Fried LF, Tonelli M. Statins for improving renal outcomes: a meta-analy-
sis. J Am Soc Nephrol. 2006;17(7):2006-2016.(1+)

59. Douglas K, O’Malley PG, Jackson JL. Meta-analysis: the effect of statins on albuminuria. Ann 
Intern Med. 2006;145(2):117-124.(1+)

60. Strippoli GF, Navaneethan SD, Johnson DW, et al. Effects of statins in patients with chronic 
kidney disease: meta-analysis and meta-regression of randomised controlled trials. Bmj. 
2008;336(7645):645-651.(1+)

61. Ruggenenti P, Perna A, Tonelli M, et al. Effects of add-on fl uvastatin therapy in patients with 
chronic proteinuric nephropathy on dual renin-angiotensin system blockade: the ESPLANADE 
trial. Clin J Am Soc Nephrol. 2010;5(11):1928-1938.(1+)

62. Jun M, Zhu B, Tonelli M, et al. Effects of fi brates in kidney disease: a systematic review and 
meta-analysis. J Am Coll Cardiol. 2012;60(20):2061-2071.(1-)

63. Griffi n MR, Yared A, Ray WA. Nonsteroidal antiinfl ammatory drugs and acute renal failure in 
elderly persons. Am J Epidemiol. 2000;151(5):488-496.(2++)

64. Huerta C, Castellsague J, Varas-Lorenzo C, Garcia Rodriguez LA. Nonsteroidal anti-infl amma-
tory drugs and risk of ARF in the general population. Am J Kidney Dis. 2005;45(3):531-539.(2+)

65. Moon KW, Kim J, Kim JH, et al. Risk factors for acute kidney injury by non-steroidal anti-in-
fl ammatory drugs in patients with hyperuricaemia. Rheumatology (Oxford). 2011;50(12):2278-
2282.(2++)

66. Winkelmayer WC, Waikar SS, Mogun H, Solomon DH. Nonselective and cyclooxygenase-
2-selective NSAIDs and acute kidney injury. Am J Med. 2008;121(12):1092-1098.(2+)

67. Whelton A, Lefkowith JL, West CR, Verburg KM. Cardiorenal effects of celecoxib as com-
pared with the nonsteroidal anti-inflammatory drugs diclofenac and ibuprofen. Kidney Int. 
2006;70(8):1495-1502.(2+)

68. Gualtierotti R, Zoppi A, Mugellini A, Derosa G, D’Angelo A, Fogari R. Effect of naproxen 
and acetaminophen on blood pressure lowering by ramipril, valsartan and aliskiren in hyper-
tensive patients. Expert Opin Pharmacother. 2013;14(14):1875-1884.(2++)



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

216

69. Chan CC, Reid CM, Aw TJ, Liew D, Haas SJ, Krum H. Do COX-2 inhibitors raise blood pres-
sure more than nonselective NSAIDs and placebo? An updated meta-analysis. J Hypertens. 
2009;27(12):2332-2341.(2++)

70. Dawson J, Fulton R, McInnes GT, et al. Acetaminophen use and change in blood pressure in a 
hypertensive population. J Hypertens. 2013;31(7):1485-1490; discussion 1490.(2+)

71. Pope JE, Anderson JJ, Felson DT. A meta-analysis of the effects of nonsteroidal anti-infl amma-
tory drugs on blood pressure. Arch Intern Med. 1993;153(4):477-484.(2++)

72. Floor-Schreudering A, Smet PA, Buurma H, et al. NSAID-antihypertensive drug interactions: 
Which outpatients are at risk for a rise in systolic blood pressure? Eur J Prev Cardiol. 2013.(2-)

73. Aljadhey H, Tu W, Hansen RA, Blalock S, Brater DC, Murray MD. Risk of hyperkalemia as-
sociated with selective COX-2 inhibitors. Pharmacoepidemiol Drug Saf. 2010;19(11):1194-
1198.(2-)

74. Platts-Mills TF, Richmond NL, Hunold KM, Bowling CB. Life-threatening hyperkalemia after 
2 days of ibuprofen. Am J Emerg Med. 2013;31(2):465.e461-462.(2++)

75. Scott PA, Kingsley GH, Scott DL. Non-steroidal anti-infl ammatory drugs and cardiac failure: 
meta-analyses of observational studies and randomised controlled trials. Eur J Heart Fail. 
2008;10(11):1102-1107.(1+)

76. Barrett BJ, Parfrey PS. Clinical practice. Preventing nephropathy induced by contrast medium. 
N Engl J Med. 2006;354(4):379-386.(1+)

77. Marenzi G, Lauri G, Assanelli E, et al. Contrast-induced nephropathy in patients undergoing 
primary angioplasty for acute myocardial infarction. J Am Coll Cardiol. 2004;44(9):1780-
1785.(2++)

78. McCullough PA, Wolyn R, Rocher LL, Levin RN, O’Neill WW. Acute renal failure af-
ter coronary intervention: incidence, risk factors, and relationship to mortality. Am J Med. 
1997;103(5):368-375.(2++)

79. Mehran R, Aymong ED, Nikolsky E, et al. A simple risk score for prediction of contrast-
induced nephropathy after percutaneous coronary intervention: development and initial valida-
tion. J Am Coll Cardiol. 2004;44(7):1393-1399.(2++)

80. Rihal CS, Textor SC, Grill DE, et al. Incidence and prognostic importance of acute renal fail-
ure after percutaneous coronary intervention. Circulation. 2002;105(19):2259-2264.(2++)



04 第八章　慢性腎臟病藥物治療04 第八章　慢性腎臟病藥物治療

慢性腎臟病預防與治療 (藥物類 )

217

81. Agarwal R, Brunelli SM, Williams K, Mitchell MD, Feldman HI, Umscheid CA. Gadolinium-
based contrast agents and nephrogenic systemic fi brosis: a systematic review and meta-analy-
sis. Nephrol Dial Transplant. 2009;24(3):856-863.(1++)

82. Grobner T, Prischl FC. Gadolinium and nephrogenic systemic fibrosis. Kidney Int. 
2007;72(3):260-264.(1-)

83. KDIGO Clinical Practice Guideline for Acute Kidney Injury. Kidney international supplements. 
http://www.kdigo.org/clinical_practice_guidelines/pdf/KDIGO%20AKI%20Guideline.pdf.(4)

84. Fliser D, Laville M, Covic A, et al. A European Renal Best Practice (ERBP) position statement 
on the Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) clinical practice guidelines on 
acute kidney injury: part 1: definitions, conservative management and contrast-induced ne-
phropathy. Nephrol Dial Transplant. 2012;27(12):4263-4272.(4)

85. Fishbane S. N-acetylcysteine in the prevention of contrast-induced nephropathy. Clin J Am Soc 
Nephrol. 2008;3(1):281-287.(1++)

86. Hoffmann U, Fischereder M, Kruger B, Drobnik W, Kramer BK. The value of N-acetylcysteine 
in the prevention of radiocontrast agent-induced nephropathy seems questionable. J Am Soc 
Nephrol. 2004;15(2):407-410.(1++)

87. ACT Investigators. Acetylcysteine for prevention of renal outcomes in patients undergoing cor-
onary and peripheral vascular angiography: main results from the randomized Acetylcysteine 
for Contrast-induced nephropathy Trial (ACT). Circulation. 2011;124(11):1250-1259.(1+)

88. Trivedi H, Daram S, Szabo A, Bartorelli AL, Marenzi G. High-dose N-acetylcysteine for the 
prevention of contrast-induced nephropathy. Am J Med. 2009;122(9):874.e879-815.(1++)

89. Sun Z, Fu Q, Cao L, Jin W, Cheng L, Li Z. Intravenous N-acetylcysteine for prevention of 
contrast-induced nephropathy: a meta-analysis of randomized, controlled trials. PLoS One. 
2013;8(1):e55124.(1++)

90. Li Y, Liu Y, Fu L, Mei C, Dai B. Effi cacy of short-term high-dose statin in preventing con-
trast-induced nephropathy: a meta-analysis of seven randomized controlled trials. PLoS One. 
2012;7(4):e34450.(1-)

91. Pappy R, Stavrakis S, Hennebry TA, Abu-Fadel MS. Effect of statin therapy on con-
trast-induced nephropathy after coronary angiography: a meta-analysis. Int J Cardiol. 
2011;151(3):348-353.(1-)



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

218

92. Zhang BC, Li WM, Xu YW. High-dose statin pretreatment for the prevention of contrast-in-
duced nephropathy: a meta-analysis. Can J Cardiol. 2011;27(6):851-858.(1-)

93. Zhang L, Zhang L, Lu Y, et al. Efficacy of statin pretreatment for the prevention of con-
trast-induced nephropathy: a meta-analysis of randomised controlled trials. Int J Clin Pract. 
2011;65(5):624-630.(1+)

94. Zhang T, Shen LH, Hu LH, He B. Statins for the prevention of contrast-induced nephropathy: a 
systematic review and meta-analysis. Am J Nephrol. 2011;33(4):344-351.(1-)

95. Zhou Y, Yuan WJ, Zhu N, Wang L. Short-term, high-dose statins in the prevention of contrast-in-
duced nephropathy: a systematic review and meta-analysis. Clin Nephrol. 2011;76(6):475-483.(1-)

96. Leoncini M, Toso A, Maioli M, Tropeano F, Villani S, Bellandi F. Early high-dose rosuvastatin 
for contrast-induced nephropathy prevention in acute coronary syndrome: Results from the 
PRATO-ACS Study (Protective Effect of Rosuvastatin and Antiplatelet Therapy On contrast-
induced acute kidney injury and myocardial damage in patients with Acute Coronary Syn-
drome). J Am Coll Cardiol. 2014;63(1):71-79.(1+)

97. Bagshaw SM, Ghali WA. Theophylline for prevention of contrast-induced nephropathy: a sys-
tematic review and meta-analysis. Arch Intern Med. 2005;165(10):1087-1093.(1++)

98. Kelly AM, Dwamena B, Cronin P, Bernstein SJ, Carlos RC. Meta-analysis: effectiveness of 
drugs for preventing contrast-induced nephropathy. Ann Intern Med. 2008;148(4):284-294.
(1++)

99. Dai B, Liu Y, Fu L, Li Y, Zhang J, Mei C. Effect of theophylline on prevention of contrast-
induced acute kidney injury: a meta-analysis of randomized controlled trials. Am J Kidney Dis. 
2012;60(3):360-370.(1++)

100. Salpeter SR, Greyber E, Pasternak GA, Salpeter EE. Risk of fatal and nonfatal lactic ac-
idosis with metformin use in type 2 diabetes mellitus. Cochrane Database Syst Rev. 
2010(4):Cd002967.(2+)

101. Ekstrom N, Schioler L, Svensson AM, et al. Effectiveness and safety of metformin in 51 675 
patients with type 2 diabetes and different levels of renal function: a cohort study from the 
Swedish National Diabetes Register. BMJ Open. 2012;2(4).(2++)

102. Richy FF, Sabido-Espin M, Guedes S, Corvino FA, Gottwald-Hostalek U. Incidence of lactic 
acidosis in patients with type 2 diabetes with and without renal impairment treated with met-
formin: a retrospective cohort study. Diabetes Care. 2014;37(8):2291-2295.(2++)



04 第八章　慢性腎臟病藥物治療04 第八章　慢性腎臟病藥物治療

慢性腎臟病預防與治療 (藥物類 )

219

103. Eppenga WL, Lalmohamed A, Geerts AF, et al. Risk of lactic acidosis or elevated lactate 
concentrations in metformin users with renal impairment: a population-based cohort study. 
Diabetes Care. 2014;37(8):2218-2224.(2++)

104. 陳逸瑄 , 黃薇伊 , 王瓊儀 , 溫燿駿 , 陳文雯 , 蔡翠敏 . Metformin 引起之乳酸中毒（lac-
tic acidosis）：國內不良反應通報資料分析 . 藥物安全簡訊 Drug Safety Newsletter. 
2014;47:7-18.(3)

105. Lu WR, Defi lippi J, Braun A. Unleash metformin: reconsideration of the contraindication in 
patients with renal impairment. Ann Pharmacother. 2013;47(11):1488-1497.(4)

106. Lipska KJ, Bailey CJ, Inzucchi SE. Use of metformin in the setting of mild-to-moderate renal 
insuffi ciency. Diabetes Care. 2011;34(6):1431-1437.(4)

107. Inzucchi SE, Bergenstal RM, Buse JB, et al. Management of hyperglycemia in type 2 dia-
betes: a patient-centered approach: position statement of the American Diabetes Association 
(ADA) and the European Association for the Study of Diabetes (EASD). Diabetes Care. 
2012;35(6):1364-1379.(4)

108. Terpening C. MALAdaptive: do we avoid metformin unnecessarily? J Am Board Fam Med. 
2014;27(1):136-141.(4)

109. KDOQI Clinical Practice Guideline for Diabetes and CKD: 2012 Update. Am J Kidney Dis. 
2012;60(5):850-886.(4)

110. Sharif A. Current and emerging antiglycaemic pharmacological therapies: the renal perspec-
tive. Nephrology (Carlton). 2011;16(5):468-475.(4)

111. Bailey CJ, Day C. Diabetes therapies in renal impairment. The British Journal of Diabetes & 
Vascular Disease. 2012;12(4):167-171.(4)

112. Yale JF. Oral antihyperglycemic agents and renal disease: new agents, new concepts. J Am 
Soc Nephrol. 2005;16 Suppl 1:S7-10.(4)

113. Lubowsky ND, Siegel R, Pittas AG. Management of glycemia in patients with diabetes melli-
tus and CKD. Am J Kidney Dis. 2007;50(5):865-879.(4)

114. Snyder RW, Berns JS. Use of insulin and oral hypoglycemic medications in patients with dia-
betes mellitus and advanced kidney disease. Semin Dial. 2004;17(5):365-370.(4)

115. Reilly JB, Berns JS. Selection and dosing of medications for management of diabetes in pa-
tients with advanced kidney disease. Semin Dial. 2010;23(2):163-168.(4)



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

220

116. Cavanaugh KL. Diabetes Management Issues for Patients With Chronic Kidney Disease. 
Clinical Diabetes. 2007;25(3):90-97.(4)

117. Zanchi A, Lehmann R, Philippe J. Antidiabetic drugs and kidney disease--recommendations 
of the Swiss Society for Endocrinology and Diabetology. Swiss Med Wkly. 2012;142:w13629.
(4)

118. Abe M, Okada K, Soma M. Antidiabetic agents in patients with chronic kidney disease and 
end-stage renal disease on dialysis: metabolism and clinical practice. Curr Drug Metab. 
2011;12(1):57-69.(4)

119. Laurent G, Kishore BK, Tulkens PM. Aminoglycoside-induced renal phospholipidosis and 
nephrotoxicity. Biochem Pharmacol. 1990;40(11):2383-2392.(2+)

120. Appel GB. Aminoglycoside nephrotoxicity. Am J Med. 1990;88(3c):16S-20S; discussion 
38S-42S.(2+)

121. Rybak MJ, Abate BJ, Kang SL, Ruffi ng MJ, Lerner SA, Drusano GL. Prospective evaluation 
of the effect of an aminoglycoside dosing regimen on rates of observed nephrotoxicity and 
ototoxicity. Antimicrob Agents Chemother. 1999;43(7):1549-1555.(2++)

122. Rodvold KA, Blum RA, Fischer JH, et al. Vancomycin pharmacokinetics in patients with 
various degrees of renal function. Antimicrob Agents Chemother. 1988;32(6):848-852.(2+)

123. Izzedine H, Launay-Vacher V, Deray G. Antiviral drug-induced nephrotoxicity. Am J Kidney 
Dis. 2005;45(5):804-817.(2++)

124. Berns JS, Cohen RM, Stumacher RJ, Rudnick MR. Renal aspects of therapy for hu-
man immunodeficiency virus and associated opportunistic infections. J Am Soc Nephrol. 
1991;1(9):1061-1080.(2++)

125. Appiah-Ankam J, Hunter JM. Pharmacology of neuromuscular blocking drugs. Continuing 
Education in Anaesthesia, Critical Care & Pain. 2004;4(1):2-7

126. Craig RG, Hunter JM. Neuromuscular blocking drugs and their antagonists in patients with 
organ disease. Anaesthesia. 2009;64 Suppl 1:55-65.(4)

127. Craig RG, Hunter JM. Recent developments in the perioperative management of adult pa-
tients with chronic kidney disease. Br J Anaesth. 2008;101(3):296-310.(4)

128. El-Husseini A, Sabucedo A, Lamarche J, Courville C, Peguero A. Baclofen toxicity in pa-
tients with advanced nephropathy: proposal for new labeling. Am J Nephrol. 2011;34(6):491-
495.(3)



04 第八章　慢性腎臟病藥物治療04 第八章　慢性腎臟病藥物治療

慢性腎臟病預防與治療 (藥物類 )

221

129. Vlavonou R, Perreault MM, Barriere O, et al. Pharmacokinetic characterization of baclofen 
in patients with chronic kidney disease: Dose adjustment recommendations. J Clin Pharma-
col. 2014.(2+)

130. Witenko C, Moorman-Li R, Motycka C, et al. Considerations for the appropriate use of skel-
etal muscle relaxants for the management of acute low back pain. P t. 2014;39(6):427-435

131. Stamp LK, Taylor WJ, Jones PB, et al. Starting dose is a risk factor for allopurinol hy-
persensitivity syndrome: a proposed safe starting dose of allopurinol. Arthritis Rheum. 
2012;64(8):2529-2536.(2+)

132. Ramasamy SN, Korb-Wells CS, Kannangara DR, et al. Allopurinol hypersensitivity: a sys-
tematic review of all published cases, 1950-2012. Drug Saf. 2013;36(10):953-980.(3)

133. Chung WH, Chang WC, Stocker SL, et al. Insights into the poor prognosis of allopurinol-in-
duced severe cutaneous adverse reactions: the impact of renal insuffi ciency, high plasma lev-
els of oxypurinol and granulysin. Ann Rheum Dis. 2014.(2++)

134. Somkrua R, Eickman EE, Saokaew S, Lohitnavy M, Chaiyakunapruk N. Association of 
HLA-B*5801 allele and allopurinol-induced Stevens Johnson syndrome and toxic epidermal 
necrolysis: a systematic review and meta-analysis. BMC Med Genet. 2011;12:118.(2++)

135. Hung SI, Chung WH, Liou LB, et al. HLA-B*5801 allele as a genetic marker for severe cuta-
neous adverse reactions caused by allopurinol. Proc Natl Acad Sci U S A. 2005;102(11):4134-
4139.(2++)

136. Tassaneeyakul W, Jantararoungtong T, Chen P, et al. Strong association between 
HLA-B*5801 and allopurinol-induced Stevens-Johnson syndrome and toxic epidermal 
necrolysis in a Thai population. Pharmacogenet Genomics. 2009;19(9):704-709.(2++)

137. Jung JW, Song WJ, Kim YS, et al. HLA-B58 can help the clinical decision on starting allopu-
rinol in patients with chronic renal insuffi ciency. Nephrol Dial Transplant. 2011;26(11):3567-
3572.(2++)

138. Kang HR, Jee YK, Kim YS, et al. Positive and negative associations of HLA class I alleles 
with allopurinol-induced SCARs in Koreans. Pharmacogenet Genomics. 2011;21(5):303-
307.(2++)

139. Lonjou C, Borot N, Sekula P, et al. A European study of HLA-B in Stevens-Johnson syn-
drome and toxic epidermal necrolysis related to fi ve high-risk drugs. Pharmacogenet Genom-
ics. 2008;18(2):99-107.(2++)



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

222

140. Hande KR, Noone RM, Stone WJ. Severe allopurinol toxicity. Description and guidelines for 
prevention in patients with renal insuffi ciency. Am J Med. 1984;76(1):47-56.(4)

141. Thurston MM, Phillips BB, Bourg CA. Safety and effi cacy of allopurinol in chronic kidney 
disease. Ann Pharmacother. 2013;47(11):1507-1516.(2+)

142. Stamp LK, O’Donnell JL, Zhang M, et al. Using allopurinol above the dose based on creat-
inine clearance is effective and safe in patients with chronic gout, including those with renal 
impairment. Arthritis Rheum. 2011;63(2):412-421.(1-)

143. Paisansinsup T, Breitenstein MK, Schousboe JT. Association between adverse reactions to al-
lopurinol and exposures to high maintenance doses: implications for management of patients 
using allopurinol. J Clin Rheumatol. 2013;19(4):180-186.(2+)

144. Dalbeth N, Stamp L. Allopurinol dosing in renal impairment: walking the tightrope between 
adequate urate lowering and adverse events. Semin Dial. 2007;20(5):391-395.(4)

145. Khanna D, Fitzgerald JD, Khanna PP, et al. 2012 American College of Rheumatology 
guidelines for management of gout. Part 1: systematic nonpharmacologic and phar-
macologic therapeutic approaches to hyperuricemia. Arthritis Care Res (Hoboken). 
2012;64(10):1431-1446.(4)

146. Hamburger M, Baraf HS, Adamson TC, 3rd, et al. 2011 Recommendations for the diagnosis 
and management of gout and hyperuricemia. Postgrad Med. 2011;123(6 Suppl 1):3-36.(4)

147. Becker MA, Schumacher HR, Espinoza LR, et al. The urate-lowering effi cacy and safety of 
febuxostat in the treatment of the hyperuricemia of gout: the CONFIRMS trial. Arthritis Res 
Ther. 2010;12(2):R63.(1++)

148. Schumacher HR, Jr., Becker MA, Wortmann RL, et al. Effects of febuxostat versus allopuri-
nol and placebo in reducing serum urate in subjects with hyperuricemia and gout: a 28-week, 
phase III, randomized, double-blind, parallel-group trial. Arthritis Rheum. 2008;59(11):1540-
1548.(1++)

149. Neogi T. Clinical practice. Gout. N Engl J Med. 2011;364(5):443-452.(4)

150. Chohan S. Safety and effi cacy of febuxostat treatment in subjects with gout and severe allo-
purinol adverse reactions. J Rheumatol. 2011;38(9):1957-1959.(3)

151. Sakai Y, Otsuka T, Ohno D, Murasawa T, Sato N, Tsuruoka S. Febuxostat for treating 



04 第八章　慢性腎臟病藥物治療04 第八章　慢性腎臟病藥物治療

慢性腎臟病預防與治療 (藥物類 )

223

allopurinol-resistant hyperuricemia in patients with chronic kidney disease. Ren Fail. 
2014;36(2):225-231.(3)

152. Terkeltaub RA. Clinical practice. Gout. N Engl J Med. 2003;349(17):1647-1655.(4)

153. Gaffo AL, Saag KG. Management of hyperuricemia and gout in CKD. Am J Kidney Dis. 
2008;52(5):994-1009.(4)

154. Yood RA, Ottery FD, Irish W, Wolfson M. Effect of pegloticase on renal function in patients 
with chronic kidney disease: a post hoc subgroup analysis of 2 randomized, placebo-con-
trolled, phase 3 clinical trials. BMC Res Notes. 2014;7:54.(1-)



224224

 226 第九章　糖尿病腎病變
 226  第一節　概論 
 229  第二節　篩檢與診斷

 233  第三節　預防與治療 
 246  第四節　生活型態之影響

 252  第五節　糖尿病腎病變病人之併發症 
 260  第六節　特殊族群之糖尿病與慢性腎臟病

 268  第七節　糖尿病腎病變的防治展望

 召 集 人： 許惠恒、林俊良

 撰稿成員： 徐約翰、王彩融、林大維、林裕峯、王俊興

 304 第十章　高血壓
 304  第一節　血壓的測量

 306  第二節　改善生活型態以維持適當血壓

 307  第三節　ACEi/ARB概說
 308  第四節　RAS blockade other than ACEi/ARB
 310  第五節　利尿劑

 311  第六節　其他抗血壓藥物

 314  第七節　合併治療

 316  第八節　腎動脈去神經術暨頑固型高血壓  
 318  第九節　罹患糖尿病的慢性腎臟病病人的血壓處理原則  
 319  第十節　非糖尿病慢性腎臟病病人的血壓處理原則     
 321  第十一節　腎血管性高血壓

 召 集 人： 陳文鍾、李建德

 撰稿成員： 王宗道、顏宗海、張志宗、李文欽

慢性腎臟病
合併症之處理05



225 225

 334 第十一章　血脂異常
 334  第一節　慢性腎臟病病人血脂異常的流行病學

 335  第二節　血脂異常對慢性腎臟病病人預後之影響

 338  第三節　慢性腎臟病病人的血脂篩檢

 341  第四節　慢性腎臟病病人併發高血脂的治療原則及效果

 344  第五節　慢性腎臟病病人的血脂治療目標

 346  第六節　其他治療高血脂策略

 347  第七節　慢性腎臟病病人發生急性冠心症或心肌梗塞治療

 348  第八節　接受腎移植病人的高血脂照護策略

 350  第九節　未來重要研究方向

 召 集 人： 陳肇文、宋俊明
 撰稿成員： 黃金洲、劉秉彥、張育誌、吳安邦

 360 第十二章　心血管疾病
 360  第一節　冠狀動脈心臟病

 370  第二節　心臟衰竭

 373  第三節　慢性腎臟病的心因性猝死

 375  第四節　中風對透析和慢性腎臟病的影響

 召 集 人： 葉宏一、林堯彬
 撰稿成員： 蘇正煌、楊智宇、陳昌明、余文鍾

 390 第十三章　腎性貧血
 390  第一節　腎性貧血的診斷與評估

 393  第二節　血紅素生成刺激劑及相關輔助療法於腎性貧血之應用

 398  第三節　鐵劑的使用在腎性貧血的角色

 400  第四節　紅血球輸血來治療腎性貧血

 召 集 人： 唐德成、洪思群

 撰稿成員： 陳聿歆、曾偉誠、郭克林、林易生

 410 第十四章　礦物質與骨病變
 410  第一節　定義

 411  第二節　診斷（1）－生化異常方面
 413  第三節　診斷（2）－骨骼方面 
 420  第四節　診斷（3）－血管鈣化方面
 421  第五節　慢性腎臟病礦物質與骨病變之治療 
 432  第六節　雙磷酸鹽（Bisphosphonates）之使用

 召 集 人： 朱柏齡、盧國城
 撰稿成員： 李建德、李岳庭、吳家兆、劉文治



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

226

進入二十一世紀後，糖尿病與糖尿病前期的盛行率在世界各地依然呈持續上升趨勢，

據估計，全球糖尿病人口在 2013年已達 3億 8,200萬人，1預估到 2035年將達 5億 9,200

萬人，相當於全球 20∼ 79歲成年人口的 10.1%。1

糖尿病是慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease，簡稱 CKD）最常見的危險因子，本

章將針對糖尿病腎病變的流行病學、篩檢、診斷、預防、治療、相關併發症及特殊族群治療，

以系統性文獻回顧與證據等級的評核，提供這本治療指引使用者有關糖尿病腎病變臨床照

護的重要參考。

第一節　概論 

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C 台灣糖尿病腎病變盛行率逐年上升（2009年為

15.42%）。

2+ 10 

A 良好的血糖與血壓控制，可減少糖尿病腎病變（蛋

白尿）惡化的風險 。

1++

2+

14-18 

21-22 

一、流行病學 

全球糖尿病病人人數最多的區域即是台灣所處的西太平洋亞洲地區，2中國大陸 2010

年研究報告指出，中國 20歲以上糖尿病人口已達 9,240萬，3盛行率達 9.7%；而糖尿病前

期人數更達到 1億 4,820萬；台灣 1985-1996年歷經幾次社區研究調查，4台北（1985年，

40歲以上人口）、基隆（1988年，40歲以上人口）、金門（1991年，30歲以上人口）

及台南（1996年，20歲以上人口），糖尿病盛行率分別為 5.8%，8.0%，4.9%及 9.2%。

分析健保資料庫的研究指出，自 1999-2004年台灣糖尿病年齡標準化盛行率，不分男、女

性均逐年上升，分別從 4.7%上升到 6.5%、5.3%上升至 6.6%；5另一 2012年發表的研究

報告結果也類似。6但從最近一次分析健保資料庫的研究發現，7近年來台灣 20歲以上成年

人糖尿病發生率並沒有顯著增加，自 2000年 9%至 2007年 8.9%；可能是平均壽命延長及

人口老化的影響，造成糖尿病盛行率逐年上升，2000年 5.8%逐年上升至 2007年 8.5%。

第九章　糖尿病腎病變
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包括台灣在內，如美、日等國末期腎臟病的諸多原因中，40%以上都是糖尿病引起；8台

灣末期腎臟病發生率 8,9從 1990年每百萬人口 126人，逐年上升到 2007年每百萬人口 421人，

成長超過 200%；一般咸信，與糖尿病盛行率持續上升有關。根據健保資料庫研究報告，10台

灣糖尿病病人的糖尿病腎病變盛行率從 2000年 13.32%逐年上升到 2009年 15.42%，不到十

年間，成長了 15%以上，顯示其已成為國民健康的重大威脅。

二、防治糖尿病腎病變的重要性 

糖尿病腎病變防治的重要性，除了因糖尿病人口眾多且逐年上升，糖尿病是末期腎臟

病主要原因 8之外，也因為糖尿病合併 CKD將顯著提高心血管疾病與全死因死亡率。根據

美國 NHANES（National Health and Nutrition Examination Survey）追蹤超過 15,000名

20歲以上成年人長達十年以上的研究顯示，11糖尿病病人全死因死亡率顯著增加達 3.4倍，

CKD病人全死因死亡率增加至 9倍；而糖尿病若合併 CKD，全死因死亡率增加達 23.4倍。

對於心血管疾病死亡率的影響也有類似發現，11分別增加至 3、6.1與 16倍。

臨床上已有簡易方法可篩檢糖尿病腎病變，而且已知血壓與血糖控制良好，可延緩糖

尿病腎病變惡化；一個追蹤四年的國外研究顯示，12血糖異常病人的 尿液白蛋白 -肌酸酐比

值（urine albumin to creatinine ratio）越高，病人日後腎功能衰退越顯著；另一個追蹤近八

年的國外研究也有類似結果，13因此尿液白蛋白 -肌酸酐比值可做為簡單的篩檢工具。另外，

研究者也發現，適當的血壓與血糖控制可以改善糖尿病病人白蛋白尿及減少日後腎功能衰

退。13過去大型的前瞻性隨機分組研究以及最近的綜合分析結果均顯示，良好的血糖 14-16與

血壓 17,18控制可以減少糖尿病腎病變（蛋白尿）惡化的風險。

與白種人比較，亞洲糖尿病病人的白蛋白尿盛行率 19與發生率 20都較高，腎臟病惡化

速度也比白種人快，20如何藉早期篩檢找出這些病人，以便早日治療更顯得重要。國內一追

蹤 4.5年研究發現，21針對合併白蛋白尿的糖尿病病人給予嚴格的血糖與血壓控制，可以改

善病人白蛋白尿；甚至對白蛋白尿濃度在正常範圍的糖尿病病人施予嚴格的血糖、血壓與

血脂控制，也可以減少病人出現白蛋白尿的機會。22

三、致病機轉 

糖尿病腎病變的致病機轉並不單純，顯而易見的是，血糖異常扮演重要的角色；以第

一型糖尿病病人為例，嚴格的血糖控制可減少白蛋白尿出現及惡化的機會，23除了血糖異常
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之外，最近二十年陸續發現還有些因子與糖尿病腎病變的致病機轉有關，最為人熟知的即糖

化終產物（advanced glycation end product）與血管收縮素（angiotensin II）。

糖化終產物是葡萄糖與胺基酸進行糖化反應後的產物，糖化終產物在糖尿病病人體內

形成的速度較血糖正常者快，而且腎臟有糖化終產物的受器，容易受到它刺激而產生有害的

反應。體外細胞實驗與動物實驗發現，糖化終產物會刺激某些生長因子表現，導致腎臟細胞

改變而造成纖維化；24嚴格的血糖控制則可以減少糖尿病腎病變的發生與惡化，也可能與此

致病機轉有關。25

血管收縮素與血壓的調控有密切關係。許多研究報告指出，阻斷血管收縮素的作用，不

只能改善血壓，也能矯正糖尿病腎病變在細胞、生化及結構上的改變。26大型臨床研究發現，

阻斷血管收縮素的作用能有效改善蛋白尿，27因此，以阻斷血管收縮素作用為目標的藥物，

是目前糖尿病腎病變的標準治療。至於新的藥物與治療方法，包括 endothelin antagonist與

renal denervation等，28尚在持續研究中，期待新的致病機轉研究與藥物發展，能在不久的

將來帶給病人更好的治療效果。

四、形成與惡化之危險因子  

由於 CKD定義與分期的根據是腎絲球過濾率（glomerular fi ltration rate, GFR）與尿液

白蛋白排出速率，已知病人 GFR越低或者尿液白蛋白的排出速率越高，之後腎病變形成與

惡化風險也越高。

近年來有些研究嘗試發展預測腎病變形成與惡化的模式，但研究的目標族群並非全是

糖尿病病人，有些以心血管疾病病人 29為研究對象，有些是研究 CKD病人，30,31也有的是

以一般族群進行研究；32,33在這些非糖尿病族群的研究裡，與腎病變形成、惡化相關的危險

因子有年齡、男性、高血壓、糖尿病、心血管疾病或心衰竭病史、貧血、腎絲球過濾率、尿

液白蛋白與肌酸酐比值等；但這些研究並非針對糖尿病族群，研究者提出的預測模式是否能

應用在預測糖尿病腎病變的形成與惡化，仍需進一步研究證實；但從這些研究結果仍可知

道，可能造成腎病變惡化的危險因子。

在糖尿病族群也有類似研究。34-36RENAAL研究 341,513名第二型糖尿病合併腎病變病

人，平均追蹤3.4年，其中341人進展至末期腎臟病（end stage renal disease）；研究發現，

病人的血清肌酸酐、血清白蛋白、血紅素（hemoglobin）與尿液白蛋白與肌酸酐比值可以
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預測病人進展至末期腎臟病的風險。在 ADVANCE研究 35中，11,140名心血管疾病風險較

高的第二型糖尿病病人，經追蹤五年後發現，下列因子可預測病人腎病變惡化的風險：性別、

腎絲球過濾率、尿液白蛋白 -肌酸酐比值、收縮血壓、糖化血色素、糖尿病視網膜病變及教

育程度；這些因素除了教育程度以外，加上人種、高血壓病史與腰圍，可以預測病人出現

白蛋白尿風險。另一個研究 36追蹤 25,736名第二型糖尿病病人，37%病人原本就有白蛋白

尿，86%病人追蹤五年以上，最長達 11年，研究者發現年齡、性別、糖尿病的病史、尿液

白蛋白 -肌酸酐比值、血清肌酸酐、收縮血壓、糖化血色素、抽菸及心血管疾病可以預測病

人進展至末期腎臟病的風險。

整體而言，至少有兩個以上的研究指出，年齡或糖尿病病史、性別、腎絲球過濾率或

血清肌酸酐、尿液白蛋白 -肌酸酐比值、收縮血壓與糖化血色素，是導致糖尿病腎病變惡化

的危險因子。至於抽菸、心血管疾病、貧血、糖尿病視網膜病變與教育程度是否能預測糖

尿病腎病變惡化，則需要更多證據；但對於這些病人，醫療團隊仍需注意其腎病變篩檢、

追蹤與相關危險因子的控制。

第二節　篩檢與診斷

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

篩檢

B 第一型糖尿病病人罹病五年後及所有新診斷的第二型

糖尿病病人，每年應接受糖尿病腎病變篩檢。

2+ 37,38

B 篩檢項目需包含隨機尿液白蛋白、肌酸酐比值及血清

肌酸酐，並估算其腎絲球過濾率。

2++ 39,40

診斷

Good practice 

point

糖尿病腎病變的臨床定義為：糖尿病病人合併持續微

量白蛋白尿或腎絲球過濾率下降。

2+ 41

C 建議合併血尿及其他腎臟病徵兆的糖尿病腎病變病人，

接受腎臟切片與病理檢查，並排除其他原因造成之腎

病變。

2+

2-

42

43 ,44
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一、篩檢

持續存在的微量白蛋白尿為第一型糖尿病腎病變的早期特徵，亦為第二型糖尿病進展

成糖尿病腎病變的重要預測指標，45也是心血管疾病危險因子。5由於糖尿病腎病變多無臨

床症狀，且診斷後透過治療，可減緩疾病進展，故應將微量白蛋白尿列入必要篩檢項目。

白蛋白尿篩檢方式可為收集 24小時尿液或一特定時段如四小時或夜間尿液，測其白蛋

白量，亦可隨機量測尿液白蛋白和肌酸酐比值；後者採檢及臨床運用較為便利，且精準度

不亞於傳統收集 24小時或一特定時段小便的白蛋白排出率，49故此法為定期篩檢建議方法

及依據。其判讀方式如下表一。

分類

隨機尿液白蛋白

/肌酸酐比率

（毫克 /克）

24小時尿液

白蛋白量

（毫克 /24小時）

定時之尿液收集（換算

每分鐘白蛋白排出量）

（微克 /分鐘）

A1/正常 <30 <30 <20

A2/微量白蛋白尿 30-300 30-300 20-200

A3/巨量白蛋白尿 >300 >300 >200

註一： 至少需檢測二次尿液並相隔 3∼ 6個月，以晨間第一次小便檢測尤佳。
註二： 白蛋白尿排出異常之傳統用詞為微量或巨量白蛋白尿，50但此名詞在 KDIGO 2012年治療指引
 中已捨棄不用，由 A1:正常或輕度白蛋白尿，A2:中度白蛋白尿及 A3:重度白蛋白尿取代。

隨機尿液白蛋白隨機尿液白蛋白隨機尿液白蛋白

表一 白蛋白尿檢測方式與結果判讀

尿液中的白蛋白排出量可能受生理或外在因素影響，如發燒、心臟衰竭、血糖過高、

血壓過高及 24小時內運動等，皆可能增加尿中白蛋白排出量；故一旦發現微量白蛋白尿，

即建議 3∼ 6個月後再追蹤二次晨間第一泡小便；若前後三次追蹤有兩次超出正常範圍，

才可確診病人有持續性白蛋白尿。

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

分期與病程

A 持續存在的微量白蛋白尿為糖尿病腎病變的早期特徵，

此時期仍為可逆。

2++

1++

45

46,47

B 第二型糖尿病病人在腎絲球過濾率下降時，尿中白蛋

白量仍可能正常。

2++

2+

39

48
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值得注意的是，許多研究指出，部分第二型糖尿病病人在腎臟功能逐漸衰退同時，未合

併白蛋白尿異常；39,48,51因此，第二型糖尿病病人除了檢測白蛋白尿，篩檢時也應包含血清

肌酸酐及估算腎絲球過濾率，以判斷病人是否符合 CKD診斷及期別。50白蛋白尿及估算之

腎絲球過濾率皆可預測病人死亡率及是否進展至末期腎臟病，二者共同納入參考，可更提高

預測準確度。40另一研究篩檢 54,670名第二型糖尿病病人的白蛋白尿及腎絲球過濾率；經

全面篩檢發現，糖尿病腎病變盛行率比預期高，病人的年齡及罹病時間是重要危險因子。37

至於多久應篩檢一次？ 2014年發表的系統性回顧顯示，每年篩檢一次可早期發現糖尿病腎

病變病人。38ADA及 KDOGI治療指引亦建議，糖尿病病人應每年接受篩檢。49,50

腎絲球過濾率估算可使用 Modifi cation of Diet in Renal Disease（MDRD）研究公式，

此公式應用於糖尿病腎病變診斷與分期較 Cockcroft-Gault 公式準確；52而近年另一統合分

析顯示，MDRD在腎絲球過濾率 <60 ml/min/1.73m2時是最理想的公式。53

二、診斷

糖尿病腎病變在臨床研究的定義為糖尿病病人合併持續微量白蛋白尿（隨機尿液之白

蛋白和肌酸酐比值 >30毫克 /克）或腎絲球過濾率下降（<60 mL/min/1.73m2）。41

但回溯性研究發現，部分合併不典型症狀的糖尿病腎病變病人，經由病理診斷為非糖

尿病腎病變；最近一涵蓋 620名平均診斷糖尿病十年的病人之回溯性研究發現，腎臟切片

後僅有 37%病理為典型糖尿病腎病變，36%為非糖尿病腎病變，另外 27%則同時具有糖

尿病及非糖尿病腎病變兩種病理表現。42台中榮總分析 78名接受腎臟切片的第二型糖尿病

病人，發現僅 53%是單純的糖尿病腎病變，另外 33%是非糖尿病腎病變，14%病人同時

有非糖尿病腎病變和糖尿病腎病變；43而彰基的研究也有類似發現。44

因此，若病人有以下症狀，建議施行腎臟切片，以排除其他造成腎病變之原因：50

(一 ) 未合併糖尿病視網膜病變；54

(二 ) 腎絲球過濾率快速下降；

(三 ) 快速增加之蛋白尿或合併腎病症候群；43

(四 ) 頑固型高血壓；

(五 ) 多重尿液檢驗異常，如合併小便之紅血球 /白血球或其柱狀體；55

(六 ) 合併系統性疾病之全身表現；

(七 ) 腎絲球過濾率在使用 ACEi/ARB後三個月內下降 >30%；
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三、分期與病程

有關糖尿病腎病變較完整的研究多以第一型糖尿病病人為對象，而Mogensen等人 1983

年根據腎絲球過濾率及有無白蛋白尿，將第一型糖尿病病人腎病變分為五階段，如下表二：56

Mogensen分期 名稱

第一期 高過濾期（Hyperfi ltration）

第二期 靜止期（The Silent Stage）

第三期 微量白蛋白尿期（Microalbuminuria）

第四期 巨量（明顯）白蛋白尿期（Macroalbuminuria）

第五期 末期腎臟病變（Uremia）

第一期病人腎臟出現血液動力學的改變，腎絲球內微血管壓力增加，進而增加腎絲球

過濾率，活化腎素 -血管張力素系統（Renin-Angiotensin System）；第二期病人無明顯臨

床症狀，如腎功能異常或蛋白尿，但是病人的腎臟已出現結構性變化，包括腎絲球基底膜增

厚，或是腎絲球基質（Mesangium）增生。通常第一型糖尿病診斷 5∼ 15 年後，病人會進

入第三期，此時腎臟結構已有顯著改變，並出現微量白蛋白尿（30∼ 300毫克 /24小時），

此階段微量白蛋白尿是可逆的。46微量白蛋白尿的產生，與日後進展成糖尿病腎病變有顯著

關聯；45第四期出現巨量白蛋白尿，第五期即為末期腎臟病變。

糖尿病腎病變其他常採用的分期方式包括：(一 ) 依白蛋白尿排出量區分為三期（如本

節表一）； (二 )根據腎絲球過濾率高低分為五期，如 KDOGI之分期，請見表二。綜合上

述分期法，白蛋白尿排出量及腎絲球過濾率為糖尿病腎病變分期主要依據。

第二型糖尿病病人的腎臟病變進程與第一型糖尿病病人相似，但第二型病人常合併其

他共病症，如肥胖、高血壓、高血脂、心血管疾患等，加上年齡層較高，故形成機轉比第一

型糖尿病更為複雜。義大利大型世代研究指出，15,933名第二型糖尿病病人中，18.8%腎

絲球過濾率＜ 60 mL/min/1.73m2，這些病人正常白蛋白尿比率為 56.6%；39另一澳洲第二

型糖尿病世代研究則發現，腎絲球過濾率＜ 60 mL/min/1.73m2病人中，55%白蛋白尿排出

正常，48另一美國大型橫斷研究也有類似發現。51以上研究發現，一半左右第二型糖尿病腎

病變病人在腎絲球功能下降前未出現異常白蛋白尿，這些病人腎臟病變之分期與病程與傳統

認知不同，可能與大血管病變較有關。
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第三節　預防與治療

一、血糖的控制

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 糖化血色素控制目標為 7.0%，以此預防或延緩糖

尿病引起之微小血管併發症。

1++ 57-59

B 當病人有低血糖風險、尤其是多共病症，或是有

限的預期存活時間，則糖化血色素不宜控制低於

7.0%。

2++ 60-61

(一 ) 蛋白尿的發生

Action in Diabetes and Vascular Disesase：Preterax and Diamicron Modified 

Release Controlled Evaluation（ADVANCE）試驗中，57嚴格控制血糖HbA1c在 6.5%

的病人，比傳統控制血糖 HbA1c在 7.3%的病人減少 21% 腎臟功能惡化，包括新產

生的巨量蛋白尿、肌酸酐指數增倍或需要透析治療，死亡率也從 5.2%減少到 4.1%。

嚴格血糖控制可減少 30% 巨量蛋白尿發生的機會，並減少 9%新產生微量蛋白尿機

會。Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes（ACCORD）研究 58中亦有類

似結果，嚴格控制 HbA1c在 6.4%病人，比 HbA1c控制在 7.6%的病人 減少了 32%

巨量蛋白尿發生的機率，並減少 21%微量蛋白尿發生。另外，the Veterans Affairs 

Diabetes Trial（VADT）59亦發現，嚴格控制血糖 HbA1c在 6.9%，比起控制血糖在

8.4%病人可減少 37%發生巨量蛋白尿的機會，並減少 32%微量蛋白尿的發生。

(二 ) 腎絲球過濾率的恢復

UKPDS有關第二型糖尿病的研究發現，在積極控制血糖第九年時，有 67%減

少肌酸酐指數倍增的風險；但是，三個大規模研究包括 ADVANCE、ACCORD、及

VADT顯示，當嚴格控制血糖時，並未見到腎絲球過濾率恢復。

以上三個大型臨床試驗均顯示，嚴格血糖控制會使低血糖機率增加 1.5∼ 3倍，

但無法減少心血管疾病發生；尤其 ACCORD臨床試驗甚至還發現，嚴格控制血糖會

增加死亡率，雖然之後進一步確認這些死亡率和低血糖無關，但原因還是不明。總之，

會發生低血糖狀況的糖尿病病人，包括使用胰島素或 sulfonylureas或是末期腎臟病病

人，不建議嚴格控制血糖 HbA1c< 7.0%。
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雖然目前證據指出，HbA1c升高會伴隨微小血管併發症風險，但是，既有的證

據無法明確指出 HbA1c的高標，只能看出第二型糖尿病老人伴隨高風險的心血管疾

病及其他共病症病人，若照傳統採取比較寬鬆的治療策略，較不會發生低血糖情形，

而且總死亡率、心血管死亡率、心血管疾病病變、腎臟功能衰退程度及末期腎臟病比

率，皆與嚴格控制血糖族群類似。換句話說，控制血糖的嚴謹度應與發生的風險取得

平衡；一研究指出，70∼ 79歲病人若胰島素控制在 HbA1c < 7%，跌倒機率會大幅

增高；60另有研究指出，第二型糖尿病病人共病症的影響，遠超過嚴格控制血糖所帶

來的心血管疾病好處。61

 結論

嚴格的血糖控制可避免微量蛋白尿的產生、巨量蛋白尿的惡化以及視網膜病變，

並可減少微小血管併發症；雖然沒有足夠證據顯示，如此嚴格的控制可以減緩腎絲球

過濾率下降以及肌酸酐指數倍增，或減少進入末期腎臟病可能性，但是，依目前推斷，

如果早期相關腎臟病變例如蛋白尿能加以控制，應可降低進入末期腎臟病的機會。

二、血壓控制

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B CKD合併糖尿病、但不需透析且尿中白蛋白每

天＜ 30 mg者，建議維持收縮壓≦ 140 mmHg

且舒張壓≦ 90 mmHg。

1++

4

17,62-67

79

B CKD合併糖尿病且出現白蛋白尿（含微量白蛋

白尿）病人且血壓超過 130/80 mmHg時，建議

使用降血壓藥 物。

1-

2++

1++

1+

80,

83,85,87

84

86

B 建議 CKD合併糖尿病出現微量白蛋白尿者，治

療使用 ACEi或 ARB。

1++

1+

1-

92,93,96,101,102

27,99,100

94-95,97

A  建議 CKD合併糖尿病且出現大量白蛋白尿者，

治療使用 ACEi或 ARB。

1++

1+

1-

89-91,

101-107,

109-115

108

116,117
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建議一

CKD合併糖尿病、但不需透析且尿中白蛋白每天＜ 30 mg者，建議

維持收縮壓≦ 140 mmHg且舒張壓≦ 90 mmHg。

(一 ) 隨機對照試驗

許多臨床試驗以較廣泛糖尿病病人為對象，其中包括進入試驗時已有 CKD病人，

但截至目前，還未有任一隨機對照試驗將尿中白蛋白正常的糖尿病合併 CKD病人，

隨機分配不同血壓控制目標組，進行比較研究。

United Kingdom Prospective Diabetes Study（UKPDS）17將糖尿病病人隨機分

派到控制血壓＜150/80 mmHg或180/105 mmHg兩組，其中少部分病人併有腎病變。

結果顯示，糖尿病相關的死亡、中風及視網膜病變風險，在較嚴格控制血壓的病人有

降低情形。

Appropriate Blood Pressure Control in Diabetes（ABCD）study為期五年，比

較糖尿病病人積極與一般血壓控制的前瞻式隨機對照試驗；62-65關於高血壓試驗部分，

舒張壓控制目標定在 75 mmHg和 80∼ 89 mmHg兩組，結果腎臟或心血管方面結果

並沒有差異；但是，舒張壓目標 75 mmHg組死亡率明顯較低。64試驗中另有一基礎

血壓值＜ 140/90 mmH的正常血壓族群，根據尿中白蛋白排出量定義，約 30%病人

合併有 CKD，這些糖尿病病人隨機分為安慰劑組和積極血壓控制組，希望將舒張壓降

到比基礎值低 10 mmHg；65結果積極血壓控制組的肌酸酐清除率與安慰組比較，並

沒有顯著差異，但積極控制組從正常白蛋白尿進展為微量白蛋白尿、及從微量白蛋白

尿進展為明顯蛋白尿的風險較低；由於此一研究一開始就只納入正常血壓病人，所以

結果無法推論至基礎血壓 >140/90 mmHg病人。

ACCORD study66將有高心血管風險的糖尿病病人隨機分派到控制收縮壓＜ 140 

mmHg的標準組或＜ 120 mmHg的積極組，結果兩組在主要終點：如非致命性的心

肌梗塞、非致命性中風或是心血管方面死亡並沒有差異；積極組發生中風風險較低，

但是發生不良事件機率卻比較高，67並有較高比率發生高血鉀及血中肌酸酐濃度增加。

試驗最後一次 GFR平均值比較，積極組明顯比標準組來得低，而且積極組有較多次

GFR數值＜ 30 ml/min/1.73m2；但是兩組中有一次以上 GFR＜ 30 mL/min/1.73m2
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病人比率相近。試驗最後一次檢驗發現白蛋白尿頻率，積極組明顯較低，但是兩組發

生腎衰竭或需開始透析的頻率卻沒有差別。66ACCORD試驗也顯示，積極的血糖控制

及合併降血脂治療，可以降低視網膜病變惡化，但是積極血壓控制則沒有助益。67

(二 ) 觀察性研究

大部分的研究都發現，血壓較低的病人發生心血管疾病或腎臟疾病風險也較

低；68許多臨床指引引用這些觀察性研究，此支持將 CKD或糖尿病病人血壓控制

目標訂為 130/80 mmHg，卻無任一研究證實其因果關係；而且不論發生在降血壓

治療之前或之後，較高血壓有可能只是單純反映疾病嚴重程度指標，而這些原本疾

病較嚴重病人當然預後也較差。68

另一在沖繩進行的研究也顯示，基礎血壓值跟日後發生腎衰竭風險有很強的相關

性；69即使校正年齡和 BMI後，收縮壓跟日後發生腎衰竭風險之間還是有顯著正相關

性；如果只看女病人，舒張壓跟日後發生腎衰竭風險間也有正相關性。

Pittsburg Epidemiology of Diabetes Complications（EDC）研究觀察孩童時期就

發生糖尿病的病人，70病人基礎血壓值跟日後發生重大疾病的風險間也有正相關性。

Cardiovascular Health Study and the Atherosclerosis Risk In Communities研究數

據顯示，CKD病人收縮壓跟中風間存在著J型相關性：與收縮壓120-129 mmHg相比時，

當病人收縮壓＞ 130 mmHg時，中風風險會增加；以及當病人收縮壓＜ 120 mmHg中

風風險亦顯著增加；71但是在非 CKD病人則沒有這樣的相關性。

(三 ) 隨機對照試驗的事後比較分析

根據許多大型隨機對照試驗的事後比較分析，控制的血壓值跟疾病結果間關係

並不一致。

Irbesartan Diabetic Nephropathy Trial（IDNT）針對控制後的血壓值與疾病結果

事後比較分析指出，收縮壓＜ 120 mmHg病人心血管疾病風險不降反升。72

UKPDS 36一份事後比較分析顯示，無論分派到那一治療目標，收縮壓介於

115∼ 170 mmHg時，病人收縮壓越高，併發症風險也越高。73

International Verapamil SR Trandolapril（INVEST）study收入了併有高血壓、

冠狀動脈疾病病人，比較 verapamil和 atenolol效果；74對於有糖尿病或腎臟病的病
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人血壓控制目標下修到 130/85 mmHg，對該研究的糖尿病病人如果只看控制後血壓

值，而不管隨機分派的組別，控制後收縮壓＜ 130 mmHg的血壓值較低病人，跟控制

後收縮壓在 130∼ 140 mmHg一般範圍病人比較，其心血管方面結果類似，但是在

死亡率方面卻較高。跟收縮壓 >140 mmHg的血壓控制不良病人比較，血壓嚴格控制

或控制在一般範圍病人都有比較好的結果。但經過一段時間追蹤後，血壓嚴格控制組

死亡率依然較高。75

Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron Modified 

Release Controlled Evaluation（ADVANCE）研究顯示，目前針對有心血管高風險

的第二型糖尿病病人治療，加入 perindopril及 indapamide可以降低大、小血管併發

症。76針對該研究後續追蹤進一步分析發現，腎臟方面問題主要是發生尿中白蛋白或

排出率惡化，在血壓控制較低的病人較為少見；77與第 1、2期 CKD病人比較，不

管後來血壓控制結果如何，在接受積極治療後，對第 3-5期 CKD病人所導致心血管

及腎臟問題風險下降的幅度較大。78

(四 ) 解釋

根據上述研究，2012年發布的 KDIGO指引 79指出，平常收縮壓控制在＜ 140 

mmHg、舒張壓控制在＜ 90 mmHg的好處，證據力很強；不管是針對收縮壓＞ 140 

mmHg、舒張壓＞90 mmHg的一般民眾 50或糖尿病病人，73,77許多觀察性研究都顯示，

血壓高低跟心血管和腎臟問題相關性很清楚；但目前是否應將所有 CKD的糖尿病病

人血壓目標值訂得更低，並沒有很強烈的證據支持。某些主張血壓目標應訂得更低的

證據是來自 ACCORD和 ABCD兩個試驗，但是在 ACCORD試驗中將血壓降至更低，

也會造成不良事件風險增加，所以將血壓降至更低的好處需重新評估，而目前部分有

CKD的糖尿病病人將血壓降至更低，其風險可能比好處來得大。這些不適合將血壓降

得更低的族群，包括糖尿病合併 CKD、但是沒有白蛋白尿的病人，因為他們可能有其

他共病症、較容易跌倒的老年人、顯著收縮型高血壓的病人及有嚴重自律神經病變病

人；這些族群在目前隨機對照試驗及觀察性研究所佔比率都算少數，所以無法用現有

研究代表這些病人族群。

整體來說，將收縮壓控制＜ 140 mmHg證據至少是 B等級，但是將收縮壓控制

到更低程度證據則較薄弱，還需要更多研究探討是否該對糖尿病併有 CKD病人將血

壓控制到更低程度。
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建議二

CKD合併糖尿病出現白蛋白尿（含微量白蛋白尿）病人且血壓超過

130/80 mmHg時，建議使用降血壓藥物。

(一 ) 理由

觀察性研究發現，白蛋白尿程度可預測心血管疾病風險及腎功能預後，理論上，

降低血壓可藉由減少尿白蛋白排泄率（Urinary Albumin Excretion Rate, UAER）而降

低心血管疾病及腎功能惡化，但現今尚無大型隨機對照試驗證實此一效應。

(二 ) 隨機對照試驗（Randomized controlled trial, RCT）

一項小型隨機對照試驗（Steno-2 study），將合併微量白蛋白尿的第二型糖

尿病病人隨機分配到強化多因子介入治療（intensifi ed multi-factorial intervention 

therapy）及傳統治療組（conventional therapy），發現強化治療組可降低心血管疾病、

腎病變、視網膜病變、自主神經病變等風險。80

(三 ) 觀察性研究（observational study）

有強烈觀察性證據顯示，血壓較高，腎功能惡化風險也較高；81-84合併微量白蛋

白尿的糖尿病病人比起無白蛋白尿的糖尿病病人，心血管疾病 85及腎功能惡化的風

險會增加。85-87治療過程中，尿白蛋白排泄率降低，伴隨較佳的心血管疾病及腎臟病

預後；13,88-91然而此相關性（association）無法證明兩者因果關係（causation），因

為尿白蛋白排泄率下降的病人，不論是自發性或對治療有反應，可能疾病本質就比未

緩解的病人輕微。在確認藉由治療降低尿白蛋白排泄率是否可改善預後前，尚需隨機

對照試驗來檢視此效應。

根據以上臨床證據，本指引建議有白蛋白尿的糖尿病病人將血壓降至 130/80 mmHg

可能有益。

建議三 

建議 CKD合併糖尿病且出現微量白蛋白尿者，使用 ACEi or ARB治療。

(一 ) 理由

糖尿病病人以 ARB或 ACEi治療，均可減少微量白蛋白尿，但對於改善腎功能

及心血管疾病風險，證據仍然有限。
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微量白蛋白尿在糖尿病病人比蛋白尿或白蛋白尿更常見，而且也和增加心血管

疾病及腎功能惡化風險有關，但目前沒有長期研究顯示，ARB或 ACEi在正常血壓

（normotensive）並表現白蛋白尿的糖尿病病人可以減緩 CKD進展；雖然已有多項臨

床試驗顯示，與安慰劑相比，無論治療前血壓值高或低，ARB或 ACEi對微量白蛋白

尿病人皆有益處；27,92-100但所有臨床試驗皆探討其替代性指標（surrogate marker），

例如進展至大量白蛋白尿（macroalbuminuria）機率，而非腎功能惡化本身。

導致進展到更嚴重的糖尿病腎病變危險因子有：微量白蛋白尿增加、大量白蛋白

尿、腎絲球過濾率（glomerular fi ltration rate）下降、高血壓、視網膜病變、高血脂（或

合併高尿酸）、高血壓家族史、大血管疾病（macrovascular disease）、糖尿病腎病

變；而無上述危險因子的糖尿病病人並表現微量白蛋白尿時，因進展至糖尿病腎病變

的風險相對低，可不給予 ARB或 ACEi，直到出現上述危險因子。

在一項隨機對照試驗中，100ARB對高血壓（hypertensive）的糖尿病病人可預防

大量白蛋白尿發生，但 11%病人於停止使用 ARB二年以上，白蛋白尿快速上升，因

而令人懷疑其治療效果的持久力（durability）。

對腎絲球過濾率中度下降並表現大量白蛋白尿的病人，已有強烈證據顯示，ACEi

對第一型糖尿病病人、27ARB對第二型糖尿病病人 101,102在腎絲球過濾率喪失（包括

腎絲球過濾率下降速率及肌酸酐倍增時間）和末期腎臟病有好處；但其中只有極少

數病人為血壓正常者。此外，目前仍缺乏長期研究檢視 ACEi對第二型糖尿病病人及

ARB對第一型糖尿病病人的腎功能保護效果。

雖然臨床證據不足，本指引仍建議表現微量白蛋白尿的糖尿病病人，以 ARB或

ACEi為較佳的降壓藥物選擇。

建議四

建議 CKD合併糖尿病且出現大量白蛋白尿者，使用 ACEi or ARB治療。 

(一 ) 理由

糖尿病病人表現大量白蛋白尿為心血管疾病及腎功能惡化的高風險群，有隨機對

照試驗的強烈證據顯示，ARB或 ACEi能部分保護糖尿病合併 CKD病人免於尿白蛋

白增加及腎衰竭。
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糖尿病病人表現大量白蛋白尿在所有 CKD族群中，心血管疾病及腎衰竭風險

最高，例如 IDNT及 RENAAL研究發現，每年有 10%達到腎臟及心血管併發症終

點。89-91,101,102

(二 ) 隨機對照試驗（Randomized controlled trial, RCT）

幾項隨機對照試驗已提供高品質證據顯示，第一 27及第二型 101,102糖尿病病人以

ARB或 ACEi治療，相對於安慰劑或二氫吡啶類鈣離子阻斷劑（Dihydropyridine cal-

cium channel blockers），102雖然對心血管風險並無明確效應，卻更能減少腎臟併發

症風險 103；然而，要將研究結果應用至全部糖尿病合併 CKD病人身上卻有其限制性，

因為大部分研究已排除嚴重的心血管疾病人者。

反之，雖然有高品質隨機對照試驗顯示，ARB或 ACEi在高風險族群包括糖尿病

病人，104,105可改善心血管疾病，103,106-112但是，這些研究並未針對表現大量白蛋白尿的

病人。另外，ALLHAT研究發現，ACEi相較於利尿劑，對糖尿病合併 CKD的次分組

並沒有較多益處，113同樣地，研究中僅少數病人具有大量白蛋白尿；此外，該研究中

利尿劑組比其他組別有意義地使收縮壓下降更多，也使得這項比較愈發複雜而困難。

CKD病人該選擇 ARB或 ACEi？目前仍有爭論，但一般證據支持 ACEi使用於

老人及第一型糖尿病病人、ARB使用於第二型糖尿病病人；至於糖尿病病人的心血管

保護效果，臨床證據大多指向ACEi。但最近的一項整合分析包含 63個隨機對照試驗、

共 36,917名糖尿病病人的研究指出，ACEi療效與 ARB比較，並無統計差異，而就

經濟效益而言，應優先考慮 ACEi。114一項以 25,620名已知動脈粥狀硬化血管疾病或

糖尿病併有目標器官併發症的高風險病人大型隨機對照試驗（ONTARGET），比較

ACEi和 ARB，對於減少重大腎臟事件並無統計差異。103,115

至於比較其他種類藥物的研究相當少，一項高血壓性糖尿病腎病變病人的隨機對

照試驗，比較 Irbesartan, Amlodipine和安慰劑對腎功能保護的效果，發現 Irbesartan

優於其他二者，並與血壓下降多寡無關。102

醛固酮受體阻斷劑（Aldosterone Antagonists）對糖尿病腎病變及非糖尿病 CKD

病人似乎也能降低蛋白尿風險，但仍缺乏有力證據。116,117
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三、血脂異常

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 糖尿病的CKD病人低密度脂蛋白（LDL-C）在第1-4

期CKD時，治療目標應控制 <100 mg/dL；若可以，

應進一步控制 <70 mg/dL。

2++

1++

1+

118

119

86

A 糖尿病 CKD病人在第 1-3期 CKD且合併低密度脂

蛋白（LDL-C）>100 mg/dL時，應開始使用 statin

類藥物治療。

1++ 120

A 已規則接受血液透析的第二型糖尿病病人，使用

statin類藥物無益處。

1++

4

121,123

122

A 糖尿病 CKD病人包括已接受腎臟移植病人合併高

血脂症時，應使用降低低密度脂蛋白藥物，例如 

statins或是 statin/ezetimibe，以降低動脈粥樣硬化

風險。

1++

1+

2++

4

120,124-127,

130-139

128

118

129

(一 ) 糖尿病慢性腎臟病人者的低密度脂蛋白（LDL-C）在第 1-4期時，治療目標應以

控制 < 100 mg/dL為目標，甚至進一步控制 <70 mg/dL

1. 大多數有糖尿病及慢性腎臟病病人都有血脂異常問題

有糖尿病及 CKD病人通常高密度脂蛋白（HDL-C）較低、三酸甘油脂較高（tri-

glyceride）及中等程度的低密度脂蛋白（average levels of LDL-C）。118同時有糖尿

病及 CKD時，statins類藥物可以有效治療低密度脂蛋白上升。

整體而言，statins類藥物可有效治療糖尿病病人高血脂的問題。值得ㄧ提的

是 ,第二型糖尿病病人即使低密度脂蛋白數值較低者（低於 4.14 mmol/L），若使用

statins類藥物，也可預防未來冠狀動脈心臟疾病的發生。119

2. 大多數糖尿病及慢性腎臟病病人大血管病變風險非常高

大多數糖尿病病人的心血管疾病十年風險（10-year risk）都很高，尤其第二型糖

尿病病人合併 CKD時，心血管疾病發生風險將戲劇性提高，而病人同時有微量白蛋白

尿（microalbuminuria）或大量白蛋白尿（macroalbuminuria）時，心血管疾病發生率

約為正常白蛋白尿（normoalbuminuria）者 2∼ 4倍。86 
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(二 ) 併有糖尿病的第 1-3期慢性腎臟病人若合併低密度脂蛋白（LDL-C）> 100 mg/

dL，應使用 statin類藥物治療

降低低密度脂蛋白的治療，可有效減少第 1-3期糖尿病 CKD病人心血管疾病發

生率。研究 120顯示，每日 40毫克 pravastatin，可使糖尿病 CKD病人有效降低 25%

心血管疾病發生機率；Pravastatin對於冠心症的絕對風險降低率（absolute risk re-

duction（ARR）），對合併糖尿病和 CKD病人可降低 6.4%，而完全沒有 CKD和糖

尿病的病人則僅降低 3.5%。此研究證實，Pravastatin可以有效降低第 1-3期 CKD病

人的心血管疾病發生率，但無法證實第 4、5期 CKD病人也能受益，因為收案時彼等

已被排除；當低密度脂蛋白 >100 mg/dL時，即應開始使用 statin藥物，治療目標訂

在低密度脂蛋白＜ 70 mg/dL。

(三 ) 已接受規則血液透析的第二型糖尿病病人，並未能因使用 statin類藥物受益 

Atorvastatin對於已規則透析的糖尿病病人，並不能改善心血管疾病預後。研究 121

顯示，已規則透析的糖尿病病人每日接受 20毫克 atorvastatin，經四星期治療後，可

降低 42%低密度脂蛋白，安慰劑組只能降低 1.3%。然而，經過四年追蹤發現，Ator-

vastatin無法降低心血管死亡率，也許是心血管疾病的病理機轉在已接受規則透析的糖

尿病病人和 CKD病人而言並不同。122

一個針對 2,776名透析病人進行的大規模臨床試驗（AURORA trial），123其中

26%患有糖尿病，每日使用 10毫克 rosuvastatin，結果顯示，有糖尿病的透析族群

中，對心血管疾病、心肌梗塞及非致命性中風（non-fatal stroke）發生率，rosuvas-

tatin皆沒有顯著影響。然而，有些臨床試驗也發現，statin類藥物可能使出血性中風

（hemorrhagic stroke）機率上升，而加上其可能的副作用，因而建議已透析的第二

型糖尿病病人不要使用 statin類藥物。如果之前已使用 statin類藥物的病人，一旦開

始透析治療，是否需停藥或繼續使用，目前尚無足夠臨床證據回答這個問題。

(四 ) 糖尿病慢性腎臟病病人包括已接受腎臟移植病人，合併高血脂症時，應使用降低

低密度脂蛋白藥物，例如 statins 或 statin/ezetimibe，以降低動脈粥樣硬化風險

1. 血脂異常在糖尿病慢性腎臟病病人很常見，使用 statin類藥物降低低密度脂蛋白，

亦可降低動脈粥樣硬化風險，但無法降低死亡率
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過去已有諸多大型研究 120,124-126證實，statin 類藥物可以降低心血管疾病發生；

一個新的臨床試驗（SHARP trial）127證實，每日使用 20毫克 simvastatin加上 10毫

克 ezetimibe，追蹤五年後發現，比起安慰劑組顯著降低了心血管疾病發生率，然而，

simvastatin 加上 ezetimibe並沒有減少全死因死亡率（all-cause mortality）。

另一個臨床試驗（ALERT trial）128針對 2,102名接受腎臟移植病人實驗，每日使

用 40∼ 80毫克 Fluvastatin，經過 5∼ 6年追蹤發現，Fluvastatin比起安慰劑組顯著

降低了心因性死亡及心肌梗塞發生率。

因此，statins或是 statin/ezetimibe治療均可降低心血管疾病發生，然而研究亦證

實，這樣的治療並無助於腎病變預後，包括血清肌酸酐的倍數成長時間（doubling of 

Serum）或進展到末期腎臟病時間（progression to ESRD），或是全死因死亡率（all-

cause mortality）皆無助益。

2. 血脂肪異常可能造成白蛋白尿增加，並加速糖尿病腎病變產生，使用 statin是否能

減緩糖尿病腎病變惡化，仍不確定

許多觀察性研究顯示，不論一般人或 CKD病人、不論其患有糖尿病與否，血

脂肪異常與腎功能降低有關（NKF KDOQI ™ CPGs for Managing Dyslipidemia in 

CKD）。129在 DCCT/EDIC cohort study顯示，第一型糖尿病且有糖尿病腎病變的病

人，會有較高三酸甘油酯及極低密度脂蛋白（VLDL）；男性有較高的中密度脂蛋白、

低密度脂蛋白以及不具心臟保護功能的較小顆粒高密度脂蛋白，原脂蛋白 B則與 CKD

相關。118在 RENAAL研究中，總膽固醇和低密度脂蛋白較高的人，血清肌酸酐倍增，

第 5期 CKD產生率及死亡率 130也較高。

一些小型隨機研究 statin對糖尿病腎病惡化的效果，則有不同結果。在第一型糖尿

病且具有微白蛋白尿病人中，simvastatin對於白蛋白尿或腎絲球過濾率皆無助益；131

然而，一些隨機性研究則認為，statin對於第二型糖尿且有血脂肪異常病人，則有助於

白蛋白尿或腎絲球過濾率。132-137

是否血脂肪異常造成腎功能降低或腎功能降低造成血脂肪異常？或是像蛋白尿一

般，同時造成腎功能降低及血脂肪異常？目前所有的資料均無法確定，也缺乏大型雙
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盲隨機臨床試驗探討血脂肪異常治療對於糖尿病腎病變惡化的效果，評估並治療血脂

肪異常目標則在協助糖尿病及 CKD病人預防心血管疾病。

3. 對於正在服用 statin的第二型糖尿病病人來說，除了特定狀況，一般並不建議常規

追蹤肝功能或肌肉酵素 

最近文獻顯示，statin是安全的，AURORA及 SHARP等大型臨床試驗均已累積

了 statin治療多年糖尿病 CKD及透析病人經驗，這些病人並未出現嚴重肝功能異常相

關副作用；因此，除非病人有症狀、肌肉病變（myopathy）、肝功能檢測已異常或正

服用與 statin交互作用的藥物，否則，無需常規追蹤肝功能或肌肉酵素。138,139

四、蛋白尿之控制

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 血壓正常且無白蛋白尿的糖尿病病人，使用 ACEi

或 ARB效果有限。

1+

1++

140-143

76,104

C 建議血壓正常但有白蛋白尿（UACR≧30毫克 /克）

的糖尿病病人使用 ACEi或 ARB，以減少糖尿病腎

病變發生率或減緩其惡化。

1+

1++

27,100

102

Good practice 

point

在沒有高血鉀、急性腎損傷等副作用下，ACEi或

ARB可從低劑量慢慢往上調整到最大劑量。

2- 144-146

A 同時併用 ACEi或 ARB，效果有限。 1++

1-

115

147

A 使用 ACEi或 ARB病人若同時併用腎素抑制劑，效

果有限。

1+ 148,149

(一 ) 白蛋白尿治療的臨床研究

血壓正常且無白蛋白尿的糖尿病病人用 ACEi或 ARB治療，效果有限。

1. DIRECT實驗計畫以 3,326名第一型糖尿病病人及另一以 285名第一型糖尿病病

人的多中心隨機對照試驗顯示，未罹患高血壓和白蛋白尿的第一型糖尿病病人，使

用 ACEi/ARB，觀察至少四到五年後發現，並無法預防微量白蛋白尿發生，也無法

減緩經由病理切片證實的糖尿病腎病變發生率。140,141
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針對沒有高血壓和白蛋白尿的第二型糖尿病病人，使用 ACEi/ARB的研究相對較

少；DIRECT實驗計畫以 1,905名第二型糖尿病病人及另一以 4,447名第二型糖尿病

病人的多中心雙盲隨機對照試驗均顯示，該療法目前仍無明顯益處。140,142

另一包含 1,204名病人的多中心隨機雙盲試驗中，沒有白蛋白尿的第二型糖尿病

病人如果有高血壓或其他心血管疾病，則使用 ACEi，並追蹤四到五年後，發現可減

少 2∼ 4%微量白蛋白尿發生率。76,104,143然而，研究中所採用的微量白蛋白尿定義不

盡相同，大多是檢測單次尿液白蛋白，像包括 3,557名病人的 MICRO-HOPE研究 104

採隨機雙盲試驗，或是包含 20國、215個醫學中心、11,140名病人的 ADVANCE研

究 143即是；如果以更嚴謹的微量白蛋白尿定義、較頻繁地測量多次尿液白蛋白量，

研究結果顯示，每年大概可減少 3∼ 4%微量白蛋白尿發生率。

2. 建議血壓正常、但有白蛋白尿（UACR≧ 30毫克 /克）的糖尿病病人，用 ACEi/

ARB，以降低糖尿病腎病變發生率或減緩其惡化。

目前對於血壓正常、但有白蛋白尿的糖尿病病人使用 ACEi/ARB治療，並沒有長

期研究支持其能減緩 CKD惡化。雖然目前普遍認為，微量尿白蛋白量逐漸增加、巨量

白蛋白尿、腎絲球過濾率下降、高血壓、視網膜病變、高血脂、心血管疾病等族群病人，

若使用血管張力素轉換酶抑制劑或血管張力素第二型受體拮抗劑，可減緩 CKD惡化，

但仍乏更強的證據力支持這個論點。

在一跨國隨機雙盲試驗中，133名第二型糖尿病且有高血壓病人使用 ACEi/ARB

治療兩年餘，一停藥，病人的尿白蛋白量馬上上升，這使得血管張力素轉換酶抑制劑

或血管張力素的治療持久效果受到質疑。100

有巨量尿蛋白尿的病人若腎絲球過濾率有中等程度下降情形，不管是以 207名第

一型糖尿病病人使用 ACEi所進行的隨機控制試驗，或以 210名第二型糖尿病病人使

用 ARB進行的前瞻性隨機控制雙盲試驗 102都顯示，腎絲球過濾率下降速度可因而減

緩，或延遲進展到末期腎臟病。相反地，目前並沒有長期研究第一型糖尿病病人使用

ARB，或是第二型糖尿病病人使用 ACEi是否真有其效益。
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(二 ) 目前研究的限制

過去認為糖尿病病人出現微量白蛋白尿後，幾乎不可避免地將進展到巨量白蛋白

尿；然而，在一包含 286名病人的丹麥前瞻性觀察性世代研究，以及另一包含 386名

病人的觀察性病例對照世代研究中，有 40%第一型糖尿病病人的微量白蛋白尿會自

行緩解；144,145另一包含 325名病人的跨國世代研究顯示，有 30∼ 40%病人在追蹤

五到十年後，未從微量白蛋白尿進展到巨量白蛋白尿。146從這些觀察性研究很難認定：

糖尿病且有尿白蛋白病人使用 ACEi/ARB後，若是尿白蛋白下降的話，到底是因藥物

治療效果抑或早期糖尿病腎病變的自然病程。

(三 ) 其他議題

1. ACEi/ARB

建議血壓正常、但有白蛋白尿的糖尿病病人用 ACEi或 ARB的目標劑量，仍然未

明。KDOQI建議，在沒有高血鉀、急性腎損傷等副作用情況下，可以從低劑量慢慢往

上調整到最大劑量。

2. ACEi/ARB注意事項

同時併用血管張力素轉換酶抑制劑或血管張力素第二型受體拮抗劑，效果有限。

一項整合分析及另一個多中心隨機雙盲控制試驗顯示，同時併用兩種藥物，儘管可減

少白蛋白尿，卻增加了高血鉀、腎功能惡化副作用。115,147

3. 新一代抑制腎素 -血管張力素 -皮質醛酮系統的藥物 -腎素抑制劑

在為期六個月的多國隨機雙盲 AVOID第二期研究中，第二型糖尿病且有微量白蛋

白尿的病人使用 ARB（losartan）以外，再加上腎素抑制劑 aliskiren，可以減少白蛋白

尿量。148然而，在另一隨機雙盲控制的 ALTITUDE第三期研究，此一處方卻造成中風

機會增加；另外，高血鉀、低血壓、末期腎臟病、甚至死亡等副作用也增加，該研究因

而提前中止。149因此，使用 ACEi/ARB的病人，若同時併用腎素抑制劑，效果有限。

第四節　生活型態之影響  

控制糖尿病腎病變的非藥物療法，以多面向生活形態控制為重點；其中，以飲食、運動、

戒菸、減重與整合性團隊照護為最重要。
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

飲食控制

飲食控制  低蛋白飲食

A 為避免腎功能快速衰退，糖尿病腎病變病人應按照

醫療人員建議，適當限制蛋白質攝取量。

1-

1++

150

151,152

B 第一型糖尿病合併腎病變病人降低飲食的蛋白質攝

取量（0.6∼ 0.8 gm/kg/day），有助於延緩腎功

能快速喪失。

1++

1+

1-

155

154,156,

159,160

153,157,158

C 第二型糖尿病且合併腎病變的病人採限制蛋白飲食

（0.8 gm/kg/day），或增加豆類蛋白飲食（35%

大豆蛋白、30%疏菜類蛋白）或用雞肉取代紅肉，

可減輕蛋白尿並延緩腎功能惡化。 

1- 161-163

飲食控制  低鹽飲食

A 糖尿病腎病變病人降低飲食的鹽份攝取，有益血壓

控制。

1++

1-

2-

165

166-167

164

運動

B 糖尿病合併腎臟病病人應從事規律地運動，以改善

腎功能，降低死亡風險。

2+

2-

168 

169-171

戒菸

B 第二型糖尿病合併腎臟病病人戒菸，可減輕腎

病變。

2+

2++

172,173

174

減重

C 糖尿病合併腎病變的肥胖病人，使用不同介入方式

減輕體重，包括飲食控制、藥物或減重手術，可有

效改善（白）蛋白尿與腎功能。

**註記：本處文獻並未特別考慮老年病人適用性，

如有老年病人適用情形，應以專章節討論為依據。

2+

2-

1+

175,179

176,177,180

178
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

整合性團隊照護

A 第二型糖尿病或合併微白蛋白尿病人，若提供其多

功能整合性團隊照護治療，包括運動與戒菸諮詢的

行為矯正，及針對血糖、血壓、血脂、微白蛋白尿

的藥物治療，可大幅降低腎功能惡化的風險，微白

蛋白尿亦可得到緩解。

2+

1-

1++

1+

21

80

181,182

183-184

一、飲食控制 

就糖尿病病人整體而言，一項早期統合分析顯示，低蛋白飲食可延緩腎功能惡化，即

腎絲球過濾率衰退速度，但證據強度稍嫌不足；150近期一項考科藍系統性回顧與統合分析

研究，針對包括 322名第一型及 263名第二型糖尿病病人為對象的 12篇文獻，探討限制飲

食中蛋白質攝取量對糖尿病腎病變的影響。結果顯示，要長期確實遵守低蛋白飲食原則並

不容易，用植物蛋白或是白肉取代低蛋白紅肉飲食，則有類似效果，是可考慮的替代方案；

因此，低蛋白飲食是否能改善糖尿病腎病變，尚無定論 151美國糖尿病醫學會 2013年報告

也提出類似看法。152 

(一 ) 低蛋白飲食

1.  第一型糖尿病

一項針對 15名第一型糖尿病且白蛋白尿檢查正常的病人進行一般飲食、低蛋白飲

食、白肉飲食三種飲食控制的交替式隨機性臨床研究；低蛋白飲食定義是：蛋白質 0.5 

gm/kg/day，以植物蛋白或奶蛋白為主；總熱量＜ 30 kcal/kg/day；白肉飲食是指蛋白

質總量與一般飲食相同，但用雞肉或魚肉取代紅肉，作為蛋白質成分來源；結果顯示，

所有受試者接受低蛋白飲食或白肉飲食，都能改善腎絲球高過濾率（hyperfi ltration；

筆者注：腎絲球高過濾率是最早期的糖尿病腎病變的表現，早期介入改善此現象有助

於避免或延緩糖尿病腎病變的發展）現象。153另一項針對 31名第一型糖尿病且沒有

微白蛋白尿、也沒有高血壓病人進行長達兩年的隨機式前瞻性病例對照性研究，比較

持續性低蛋白飲食（0.6 gm/kg/day），對於白蛋白尿及腎功能的影響；結果顯示：長

期給予低蛋白飲食可減少白蛋白尿，也會降低腎絲球過濾率。154
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另一項統合分析文獻針對第一型糖尿病合併腎病變病人，收納隨機性對照式研究

（randomized control trials, RCT）或非隨機交替性研究，五篇文獻中共有 108名病

人，探討低蛋白飲食對腎臟病變影響。結果顯示，低蛋白飲食可以有效延緩腎病變，

亦即延緩白蛋白尿或腎絲球過濾率衰退惡化。155另一項也是針對第一型糖尿病合併腎

病變病人進行四週的短期隨機性病例對照性研究，結果顯示，低蛋白飲食（0.6 gm/kg/

day）控制可減少白蛋白尿，但是也減少腎絲球過濾率；當低蛋白飲食停止後，這兩

種效應也隨即消失。156另一項針對 35名第一型糖尿病且合併腎病變（overt nephrop-

athy）病人，平均追蹤達 34.7個月的前瞻性研究，以探討低蛋白及低磷飲食對延緩腎

功能惡化是否有幫助。結果顯示，實驗組的腎絲球過濾率衰退速度明顯降低。157

另一項為期一年的前瞻性研究，其中包含以 32名第一型糖尿病和 37名第二型糖

尿病共 69名受試者試驗，對有高血壓及第一型或第二型糖尿病且合併腎病變的病人採

長達一年的低蛋白飲食控制（0.6 gm/kg/day），結果對於延緩腎功能的惡化、即腎絲

球過濾率衰退並無幫助；值得注意的是，在顯著降低 24小時蛋白尿同時，病人營養不

良的風險也相對增加。158針對這個結果，同一群研究團隊進行另一項規模更大的隨機

式前瞻性研究，共有 169名受試者，其中 89人患有 CKD及高血壓，另 80人還加上

糖尿病；同樣採長達一年的限制蛋白飲食，40名糖尿病病人 0.8 gm/kg/day、44名非

糖尿病病人 0.6 gm/kg/day；結果顯示，都沒有發生營養不良情形；但糖尿病病人的低

蛋白飲食並未有效減輕蛋白尿，非糖尿病病人組採低蛋白飲食，可以有效延緩腎功能

惡化。159

在一項針對 82名第一型糖尿病合併快速腎功能衰退、平均腎絲球過濾率降低 7.1 

ml/min/year以上的病人，進行長達四年隨機式前瞻性研究，比較低蛋白飲食（0.6 

gm/kg/day）對於腎絲球過濾率衰退速率、末期腎臟病或死亡的風險；經過校正後結

果顯示，低蛋白飲食組的末期腎臟病或死亡風險是一般飲食組的 0.23倍。160

2. 第二型糖尿病

22名第二型糖尿病且合併腎病變病人進行一項隨機式前瞻性研究，在給予六個月

限制蛋白飲食（0.8 gm/kg/day）的結果顯示，限制蛋白飲食可減輕蛋白尿，並延緩腎

功能惡化。161另一項針對 14名第二型糖尿病且合併腎病變病人的交替式隨機式前瞻

性研究顯示，相較於一般腎臟病飲食，增加豆類蛋白飲食（35%大豆蛋白、30%疏菜

類蛋白）可以減少蛋白尿。162



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

250

28名第二型糖尿病病人進行 12週隨機式前瞻性交替性臨床研究，比較用雞肉取

代紅肉的雞肉飲食、低蛋白飲食與一般紅肉飲食研究，結果顯示，接受雞肉飲食與低

蛋白飲食，能改善無微白蛋白尿受試者腎絲球高過濾率；對於有微白蛋白尿異常的受

試者，也能有意義地降低白蛋白尿排出量。雞肉飲食似乎可作為第二型糖尿病併有微

白蛋白尿異常病人治療的另一選項。163

(二 ) 低鹽飲食

41名第二型糖尿病病人連續接受兩次各七天高鹽食物（250 mmol，約等於 14.6

公克鹽）及正常鹽分食物（20 mmol，約等於1.5公克鹽），研究其血壓及蛋白尿變化。

結果顯示，合併微白蛋白尿的第二型糖尿病病人接受高鹽飲食，會增加其血壓及白蛋

白尿嚴重度。164

在一項考科藍系統性回顧與統合分析研究中，針對包括 75名第一型及 158名第

二型糖尿病病人的 13篇文獻，探討降低食物中鹽分對身體的影響；結果顯示，降低

食物中的鹽分到每天 8.5公克，可以有效降低血壓，但是無法有效減少（白）蛋白尿

或改善腎功能。165

以 20名第二型糖尿病合併高血壓及輕度微白蛋白尿（10∼ 200 mcg/min）病

人進行一項為期 12週隨機式前瞻性研究，分為 Losartan 50 mg/day和安慰劑兩組，

每組隨機接受低鹽或一般鹽分飲食控制，觀察血壓控制與微白蛋白尿排出量異同。結

果顯示，只有接受 Losartan組受試者白蛋白尿 -肌酸酐比值（albumin to creatinine 

ratio, ACR）降低，降低程度在低鹽飲食時可見更有意義地擴大，ACR下降幅度與血

壓下降幅度呈正相關。166另一項研究也顯示，低鹽飲食（50∼ 70 mmol/day）比一

般飲食更能降低蛋白尿，這項效果在使用 ARB受試者中更為顯著。167 

二、運動

一項本土前瞻性研究顯示，運動量若充足，可降低糖尿病及 CKD風險，糖尿病合併

CKD病人如果能從事規律性運動，包括每天 30分鐘或每週 150分鐘快走，可降低全死亡

率及心血管死亡率達 26%。168芬蘭一項針對第一型糖尿病病人的問卷調查顯示，運動量低

的病人有較高比率腎功能較差或蛋白尿比較嚴重，值得注意的是，有微白蛋白尿病人運動

量較低；而此時病人腎功能多半還正常，還不至於影響病人運動能力。169具不同程度蛋白

尿的第二型糖尿病病人、平均體重偏重，進行為期六個月、每週三到五次有氧運動，每次
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約 45∼ 60分鐘，負荷量達 50∼ 70%最大心跳；第三及第六個月檢查時顯示，體重及微

白蛋白尿都獲得顯著改善。170另一項韓國研究顯示，運動可能會暫時性增加糖尿病病人的

蛋白尿，這個效應在女性糖尿病病人較為顯著。171

三、戒菸

兩項不同的研究顯示，第二型糖尿病合併微白蛋白尿的病人經過長期追蹤後，即使已使

用正確的降血壓藥物，繼續吸菸會使腎病變變得更嚴重，而戒菸組則腎病變減輕。172,173193

名第二型糖尿病合併微白蛋白尿的吸菸病人參加為期一年的戒菸方案，結果顯示，戒菸對

病人的微白蛋白尿有顯著改善效果。174

四、減重

針對 24名糖尿病合併肥胖症及腎病變的受試者進行一項為期 12個月的前瞻性低熱量

飲食控制的臨床研究，做法是每天飲食熱量由 1,870 kcal/day降到 1,410 kcal/day，其餘蛋

白質、鹽分等都沒有改變；結果顯示，病人體重、體脂肪、腎功能、蛋白尿或白蛋白尿都

獲得顯著改善。作者認為，對肥胖且合併腎臟病變的糖尿病病人，用低熱量飲食控制，可

有效減少（白）蛋白尿並延緩腎功能惡化。175

一項為期四週的小規模研究中，糖尿病合併腎病變及肥胖症病人使用配方食物減輕體

重，可以有效減輕蛋白尿並改善腎功能。176一項針對平均年齡 32∼ 36歲年輕華人的肥胖

病人，展開六個月介入性減重研究顯示，對第二型糖尿病合併腎病變受試者，使用 Olistat減

輕體重後，可以減輕白蛋白尿。177另一項針對 30名體重過重合併蛋白尿的糖尿病病人，進

行為期五個月隨機式前瞻性研究，給與低熱量、正常蛋白質的飲食控制結果顯示，飲食控制

組的受試者體重顯著減輕，24小時蛋白尿獲得有意義減少，腎功能則沒有顯著變化。178另

一項第二型糖尿病合併腎病變的肥胖病人為期四十週的研究顯示，使用 topiramate減輕體重

後，24小時尿液的白蛋白量獲得有意義減少，179第二型糖尿病合併腎病變及肥胖症且曾接

受減重手術的病人，手術後超過五年追蹤研究顯示，外科手術減輕體重後，病人腎病變（蛋

白尿）獲得改善。180

五、整合性團隊照護

根據丹麥 Steno-2研究，160名第二型糖尿病合併微白蛋白尿病人進行一項前瞻性雙盲

隨機性研究；一組根據丹麥治療指引給與標準治療，另一組則給與多功能整合性團隊照護治

療，包括運動與戒菸諮詢的行為矯正及針對血糖、血壓、血脂、微白蛋白尿的藥物治療；在
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追蹤 3.8、7.8年及 13.3年後，分別進行結果分析，發現每一次分析中，接受多功能整合性團

隊照護治療的受試者發生腎病變的比率，都一致性地遠低於接受標準治療的受試者。80,181,182

另一項針對 205名第二型糖尿病受試華人，進行為期二年的隨機式多中心前瞻性病例對照性

研究；比較接受多功能團隊照護模式（structured care）與一般照護模式（usual care）對腎

功能預後（末期腎臟病、透析或死亡）是否有所不同？結果顯示，接受多功能團隊照護模式

的病人較能達成治療目標，而達成治療目標的病人發生腎功能不良事件的風險也可見到大幅

降低（RR：0.43，95% CI：0.21-0.86）。183 

本土研究也呈現類似效果。587名併有微白蛋白尿的第二型糖尿病病人，接受包括嚴格

控制血糖、血壓、血脂及多功能整合性團隊照護治療，追蹤 4.5年後，超過三分之一病人微

白蛋白尿得到緩解。21另一項前瞻性 RCT研究發現，相較於一般照護，接受由營養師主導

的糖尿病照護管理，其服務在加強病人對糖尿病的認識並進行自我疾病管理，結果原本血糖

控制不佳的受試者，空腹血糖與糖化血色素都有顯著進步。184

第五節　糖尿病腎病變病人之併發症

一、微小血管型併發症（Microvascular Complications）

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 即使糖尿病合併腎臟病變，積極控制血糖，仍對其

他小血管病變有益。

2++ 237-238

B 合併視網膜及血脂肪異常的病人可考慮使用 fenofi -

brate，幫助減緩視網膜病變惡化。

1++

1+

1-

67

189-191

192-193

B 控制血壓並採用 ACEi或 ARB，對糖尿病腎病變病

人的小血管併發症可能有益。

2++

2+

2-

3

1+

235-236

237-238

239

240-241

242-243

C 神經病變多以症狀治療，而透析治療可以改善自律

神經病變。

2+

2-

212

213-214
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(一 ) 視網膜病變 Retinopathy

儘管糖尿病腎病變和視網膜病變同是微小血管病變，這些合併症並非完全同步存

在；185第一型糖尿病視網膜病變病人有較高比率合併 CKD，186這和腎臟病理切片研

究發現，第二型糖尿病比第一型病人異質性較大一般，暗示第二型糖尿病病人的腎臟

病致病機轉較為複雜多樣，且多數同時合併 CKD及進展性視網膜病變病人多有蛋白

尿，而不一定有異常的腎絲球過濾率。187此一發現與在 NHANES世代調查中發現多

達 30%糖尿病 CKD病人並沒有視網膜病變或蛋白尿，及在 UKPDS中所觀察到視網

膜病變是蛋白尿、而非腎絲球過濾率下降的危險因子呈一致性。51,188

治療上，一些文獻回顧分析指出，除控制傳統危險因子如血壓及血糖外，feno-

fi brate 在 FIELD研究的次分析中，除了可能減緩腎功能惡化外，也減少雷射治療機

會。189,190在 ACCORD-EYE研究則顯示，可減少視網膜病變進展，但仍缺乏有力的

隨機試驗證實對 CKD病人的糖尿病視網膜病變有益，67,191-193故治療準則仍推薦參

考美國糖尿病協會（ADA）的治療指引。49

(二 ) 神經病變 neuropathy

在非糖尿病的 CKD病人中，尿毒性神經病變（uremic neuropathy）約在 CKD

第 5期時歷經數月形成：通常表現出下肢感覺異常，接著腿部肌肉無力並開始萎縮，

症狀逐漸往肢體近端發展，並擴及上肢；肌肉痙攣及不寧腿症候群（restless legs syn-

drome）可發生在約 67%尿毒症病人，194然而合併糖尿病的 CKD病人神經病變通常

來得較早，尤其是存在周邊神經病變，甚至在第二型糖尿病疾病確診時便已發生。195

心血管自律神經病變的發生，增加了糖尿病病人死亡風險，196,197心血管自律神

經病變盛行率會隨著腎病變進展而增加；198,199分析透析病人資料，43%透析病人死

於心血管疾病，其中 62%起因於心律不整，心血管自律神經病變便為其中一個危險

因子。200,201包括透析病人在內的 CKD病人，經由感壓反射敏感試驗發現，糖尿病和

年紀是心血管自律神經病變的獨立預測因子。202

治療仍以症狀治療為主。曾經提到的藥物治療，包括血管張力素轉化酶抑制劑（an-

giotension converting enzyme inhibitor）、203乙型交感神經受器阻斷劑（beta-sympathetic 

receptor blocker）來改善心律變化異常；204,205合成的人類紅血球生成刺激劑（rHuEPO）、
206,207週邊選擇性α1腎上腺素受體促效劑（peripheral-selective α1-adrenoreceptor ago-
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nist）、208,209 Sertraline hydrochloride210來改善姿位性低血壓；胃腸道自律神經病變也以

症狀治療為主，可使用蠕動促進劑或緩瀉劑進行症狀治療。勃起功能障礙則可考慮使用

Sidenafi l。211然而，以上大部分來自透析病人經驗，缺乏第 4-5期 CKD病人的大型臨床

研究支持。一些文獻指出，透析治療可改善自律神經病變。212-214

慢性糖尿病週邊感覺運動神經病變（Diabetic Peripheral Neuropathy, DPN）在

早期糖尿病神經病變多呈小纖維病變，會表現嚴重燒灼感，閃痛（shooting pain），

合併痛覺及溫覺異常。在合併第 4-5期 CKD病人表現多為對稱的肢體遠端多發性神

經病變，而下肢通常較上肢嚴重。而尿毒性神經病變則通常是大纖維（large-fi ber）

病變，常表現感覺異常（parenthesis）、深部肌腱反射（deep tendon refl ex）不良、

震動（vibration）感覺異常，遠端肌群消瘦及無力。215,216通常在患有糖尿病的 CKD

病人週邊神經病變中，大纖維及小纖維都會受影響，且感覺異常較運動異常來得明顯，

由週邊往中心進展。在 CKD的糖尿病神經病變中，其嚴重度通常和罹患糖尿病時間

長短、血糖控制、尿毒嚴重程度有關。217,218

文獻中不論是小規模雙盲隨機試驗或是回顧分析，提及的治療藥物有三環抗憂鬱

劑，如 Amitriptyline、抗驚厥藥物（Anticonvulsant, Calcium channel α2-δ agonists）

如 gabapentin及 pregabalin，選擇性血清素再回收抑制劑（Selective serotonin re-

uptake inhibitors）如 paroxetine，血清素及正腎上腺素再回收抑制劑（Serotonin Nor-

adrenaline Reuptake Inhibitor）如 duloxetine，219,220類鴉片受體促效劑（μ Receptor 

agonists）如 Tapentadol-ER及 Tramadol，可正向、有效減輕糖尿病神經病變造成的疼

痛，但缺乏合併 CKD病人族群的資料，221,222只有 gabapentine及 pregabalin曾提及治

療尿毒瘙癢症及透析病人神經痛的效果。223,224而維他命 B的補充如維他命 B1、維他命

B6、維他命 B12及其它維他命，不論針對糖尿病神經病變或是透析病人的神經痛，過去

陸續有基礎研究或小規模試驗證實其效果，甚至能改善神經學檢驗結果，但缺乏有力的

隨機試驗或系統性整合分析證實在糖尿病合併腎臟病族群中的效果。225-232

(三 ) 控制小血管併發症的效益及其他相關治療發展（Effect of glycemic control in micro-

vascular complications and developments of other strategies and managements）

已併有小血管併發症的第二型糖尿病病人經嚴格控制血糖，仍可減少第二個小血

管併發症風險；233即使在中到重度腎臟病人中，血糖控制仍可做為其他非腎臟病變的

小血管併發症預測因子；234但任何嚴格的血糖控制都應評估是否會增加低血糖風險。
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許多世代研究發現，血壓控制可減少或延緩視網膜病變發生，但還是有些許爭議。

235-237而血壓之於神經病變，僅見於少數的小型世代研究及橫斷面研究闡述。238-241藥物

選擇目前僅有 candesartan針對第一型及第二型糖尿病病人有臨床隨機試驗，證實對

減少視網膜病變發生及減緩進程有益；242,243對於糖尿病的小血管併發症，目前並沒有

太多證據支持更嚴格控制血壓對其有所助益。244降血脂藥物除 fenofi brate對於視網膜

病變可能有幫助外，其他對小血管病變的角色仍不明；67相關血壓控制和降血脂藥物

在合併腎病變中用以減少其他小血管病變的文獻，更是付之闕如。

其他針對各種小血管併發症的治療藥物或建議，如 VEGF拮抗劑和其他治療視

網膜病變，245或是硫辛酸（α-lipoic acid）、醛醣還原酶抑制劑（Aldose reductase 

inhibitor, ARIs）、bardoxolone和過氧化酶活化增生受體促效劑（Peroxisome prolif-

erator- activated receptors-γ agonist, PPAR-γ agonist）對於糖尿病腎病變及神經

病變，246-249以及造血素（erythropoietin）對於小血管病變，250用於合併腎病變族群

仍需更多、更有力的證據支持。

二、大血管型併發症（Macrovascular Complications)

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 使用抗血小板製劑有益於次級預防，而對於初級

預防則可能有幫助，但需小心出血問題。

1+ 258

D 糖尿病腎病變病人使用阿斯匹靈，要小心腎功能

變化，特別是年長病人。

2+

2-

260

261

B 糖尿病腎病變病人同時使用 aspirin和 clopido-

grel，可能降低 clopidogrel效果，而增加心血管

及整體死亡率。

1- 

2+

3

263

265

264

A 糖尿病腎病變病人應避免使用紅血球生成刺激劑

將血紅素校正至 13 g/dL以上。

1+ 269,270

B 對急性冠狀動脈症候群，及早的介入治療可能有

益，但仍需考量顯影劑暴露帶來的不良風險。

1+

1-

2++

2+

280,282,

285,286

281

287

283-284
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一大型前瞻性世代研究（Chronic Renal insuffi ciency Cohort Study, CRIC）其對象

包括主要種族且一半以上是糖尿病病人，發現腎絲球過濾率較低，心血管疾病盛行率則

較高；251 Ferdinando等人則在 NID-2前瞻性世代研究發現， 742名第二型糖尿病病人的

心血管疾病發生率隨著腎絲球過濾率 GFR ≥ 90 ml/min/1.73m2的 14%，到 GFR<45 ml/

min/1.73m2的 42%，而對微量蛋白尿（microalbuminuria）與巨量蛋白尿（macroalbu-

minuria）則分別為 25%和 33%；蛋白尿在腎絲球過濾率較佳時，是影響預後較明顯的危

險因子，當腎絲球過濾率＜ 30 ml/min/1.73m2後，蛋白尿多寡的影響便不明顯。252

糖尿病病人較正常族群較可能合併致動脈粥樣硬化性血脂異常（atherogenic dyslipid-

emia），當合併腎臟病變，三酸甘油脂 /高密度膽固醇比值、總膽固醇 /高密度膽固醇比值

及動脈粥樣硬化指數更呈有意義升高；253而降低血脂肪的藥物如 statin或是 statin/ezetim-

be複方藥物，建議可用於糖尿病 CKD病人以降低主要粥狀動脈硬化疾患及心血管疾病風

險。127,254,255

阿斯匹靈在糖尿病做為初級預防的效果還未經完全證實，但建議有額外心血管危險因子如

蛋白尿、抽菸、年長的高風險次族群，可採用低劑量阿斯匹靈（75∼ 162毫克）預防。256二

磷酸腺苷受體拮抗劑（Adenosine diphosphate（ADP）receptor inhibitor）包括 clopidogrel、

prasugrel、ticagrelor、ticlopidine則沒有足夠證據證明對糖尿病病人有比較好的效果。257整合

性分析中，抗血小板製劑降低了 CKD病人心肌梗塞風險，但增加了大出血風險。258在日本針

對第二型糖尿病病人的隨機試驗中，阿斯匹靈僅在 eGFR 60∼ 89 mL/min/1.73m2 時降低了

動脈粥樣硬化事件的發生；259其他則有一些文獻指出，阿斯匹靈在年長 CKD病人中，包括

第一期及第二期糖尿病腎病病人，可能會對腎功能造成影響。260,261在糖尿病腎病變病人中，

clopidogrel比 apirin對腎功能影響較少，同時可降低 hsCRP；262但同時使用阿斯匹靈和 clopi-

dogrel，例如接受冠狀動脈介入性治療時，從糖尿病腎病變病人的研究發現，可能會發生治療

後血小板活化（high post-treatment platelet reactivity, HPPR）導致 clopidogrel效果不彰，進而

增加心血管及整體死亡率。263-265

許多針對 CKD及貧血以血紅素生成刺激劑（erythropoietin stimulating agents）治療

的臨床試驗，經適度校正後發現，可以減少其左心房厚度並增加運動耐受性，266,267而貧血

的 CKD病人不僅腎臟病進展較快，得到心血管疾病及住院率的風險也較高；268然而，一

些試圖將貧血校正至正常範圍（>13 g/dl）的研究結果卻不太理想。在 The Anemia COR-



05 第九章　糖尿病腎病變05 第九章　糖尿病腎病變

257

慢性腎臟病合併症之處理

rection in Diabetes（ACORD）研究中，針對併有糖尿病的第 1-3期 CKD病人，血紅素值

>13 g/dl，卻無法進一步減少左心室質量指數（left ventricular mass index），也未減緩腎

功能衰退，269其後針對第 3、4期糖尿病 CKD的 Trial to Reduce Cardiovascular Events 

with Aranesp® Therapy（TREAT）研究，將血色素校正至接近 13 g/dl，一樣未增加心血

管保護效果或減少末期腎臟病發生，反而增加了腦中風風險。270

副甲狀腺亢進及礦物質失調是 CKD重要併發症之一，同時被認為是造成腎臟病病人血

管鈣化的獨特非傳統因子；在糖尿病 CKD病人中，過去認為其磷酸鹽尿較高、副甲狀腺值

較低且次發性副甲狀腺亢進發生率也較低；271-273此外，糖尿病 CKD病人一般維他命Ｄ缺

乏率也較高，274,275而近期一個大型世代研究認為，其礦物質代謝異常可能比非糖尿病腎病

變病人發生來得早且嚴重；276而不含鈣的口服磷酸鹽結合劑可以降低血管鈣化，277也可以

改善低轉化骨病變及低副甲狀腺狀態。278,279

(一 ) 糖尿病腎病變病人的冠狀動脈疾病 acute myocardial infarction and coronary ar-

terial disease in DKD

系統性回顧有關糖尿病病人接受冠狀動脈繞道手術（Coronary artery bypass 

graft , CABG）的侵入性治療，其預後比冠狀動脈介入治療術（percutaneous coro-

nary intervention, PCI）較佳。280對於 CKD族群，兩種介入性治療各有觀察性文獻

支持其治療選擇；經過整合分析指出，儘管冠狀動脈繞道手術短期死亡率較高，但這

兩種治療對罹患心血管冠狀動脈疾病的 CKD病人長期預後，仍以冠狀動脈繞道手術

較佳；281,282當糖尿病病人接受血管再生術治療（revascularization）時，不論接受哪

一種治療，有糖尿病併發症的病人院內死亡及腎衰竭機率均較高，而冠狀動脈介入術

則有額外術後腎衰竭風險。283而遇到 CKD病人有不穩定性心絞痛及無 ST段升高的

急性心肌梗塞，目前仍傾向及早施予冠狀動脈攝影和及早介入性治療。284-287值得注意

的是，因考量侵入性治療可能導致如顯影劑帶來急性腎損傷等相關傷害，故病人接受

侵入性治療機率已降低，也甚少成為研究對象，故缺乏強而有力的文獻佐證；目前仍

建議參考美國心臟科學會治療指引。

(二 ) 糖尿病腎病變與腦中風 stroke in DKD

糖尿病的中風類型多為動脈粥狀硬化血栓形成（atherothrombotic）以及腔隙性

梗塞（lacunar infarction），288而根據日本研究發現，心源性栓塞型（embolism）腦

中風在 CKD病人所佔比例較非 CKD病人來得高；289心房顫動（atrial fi brillation）在
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CKD盛行率是一般族群 2∼ 3倍，290在冠狀動脈疾病世代研究中，腎絲球過濾率下

降及蛋白尿皆與高盛行率的心房震顫獨立相關；291 CKD同時也是心房顫動接受燒灼

術再復發的預測因子，292高危險群的心房震顫病人使用抗凝血劑預防腦中風，是目前

普遍共識；但，CKD病人雖然也是缺血性腦中風高危險群，卻必須考量出血問題。

在 CHA2DS2-VASC for atrial fi brillation stroke score risk風險評估中，糖尿病本身就

是危險因子；而依德國觀察研究報告 Renal function, attributes and coagulation treat-

ment in atrial fi brillation（R-FACT）指出，隨著此一族群腎功能愈來愈差，將有愈高

比率其 CHA2DS2評量法分數≥ 2；然而，以抗凝血製劑預防中風比率卻成反比，顯示

這類病人常無法接受治療指引所建議的治療，293也凸顯這類病人因顧忌出血之類併發

症，而造成治療上的兩難。

(三 ) 周邊動脈疾病與糖尿病腎病變 Peripheral arterial disease in DKD

腎臟疾病越嚴重，周邊動脈疾病盛行率便隨之增加；294根據國內本土觀察資料，

經年紀、身體質量指數（BMI）、血壓、糖化血色素、膽固醇、高密度膽固醇、低密

度膽固醇及三酸甘油脂等校正後發現，男性糖尿病病人血清肌酸酐值 >1.5 mg/dL，腎

絲球過濾率預測值＜ 60 ml/min/1.73m2，尿中白蛋白與肌酸酐比值 >30 mg/g；而女性

病人則為血清肌酸酐值 >1.4 mg/dL，尿中白蛋白與肌酸酐比值 >30 mg/g為獨立的危

險因子。295

周邊動脈疾病是心血管疾病的獨立危險因子，多以踝肱指數（ankle brachial 

index, ABI）作為診斷工具，踝肱指數低或呈下降中，是總死亡率強而有力的預測因

子；296而根據 Fukui等人的研究，第二型糖尿病病人趾肱指數（toe brachial index , 

TBI）相較於踝肱指數，和蛋白尿及腎絲球過濾率下降有較高關聯性。297

即使在血管再生術術後，合併腎臟病仍是預後較差的預測因子；手術或治療前檢

查，包含顯影劑暴露，也造成了這類病人及早診斷、及早治療的限制。一般合併腎臟

病病人術前術後的併發症及死亡率較高，持續缺氧可能使心臟功能較差，加上反覆感

染造成壞疽，在在都加重了不好的預後；即使在接受繞道手術後，仍有一半病人最終

失去了腳，298其他周邊動脈疾病的治療可以參考歐洲心臟醫學會及美國心臟醫學會的

治療指引方針。299,300
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三、糖尿病腎病變之急性惡化（ACUTE ON CHRONIC KIDNEY DISEASE）

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C 由於糖尿病及腎臟病皆會增加急性腎損傷風險，且

是 CKD發生及惡化的累進獨立危險因子，臨床治

療及藥物使用應時時關注腎功能變化。

1+

2++

307,308,311

309,312

根據 Chistensen PK等人 2000年觀察研究，發現腎臟切片有明顯糖尿病腎絲球病變的

病人，其腎絲球過濾率下降要較無明顯糖尿病腎絲球病變的病人來得快（5.6（0.3-21.6）

ml/min/year比上 1.3（0.3-7.6）ml/min/year）；其中，又跟收縮壓、平均血壓、蛋白尿及

腎絲球過濾率的基礎值有關。301其他文獻亦指出，蛋白尿越嚴重的病人，其腎絲球過濾率

下降越快；302,303根據 KDOQI治療指引方針及MDRD研究，不論其基礎腎絲球過濾率高低，

腎絲球過濾率下降每年超過 4 ml/min/1.73m2，就可考慮列為快速進展族群；304,305即使是經

過已知的危險因子校正，糖尿病病人本身就比非糖尿病病人有較高急性腎損傷風險，其中

年紀、高血壓、CKD和心衰竭對第二型糖尿病病人更可能增加急性腎衰竭風險。306CKD本

身也是發生急性腎衰竭的危險因子，發生機率隨基礎腎絲球過濾率高低成反比；以腎絲球

過濾率＜ 60 ml/min/1.73m2病人而言，發生急性腎損傷機會是正常腎絲球過濾率者三倍；

而＜ 40 ml/min/1.73m2時則增加至 4.5倍。307若因其他急性合併症住院的病人，發生機會

更高；相關的危險因子包括已存在的 CKD、其他器官衰竭以及使用腎毒性藥物。308,309

(一 ) 誘病因子評估與鑑別診斷 Predisposing factors/Differential diagnosis

當糖尿病腎病變病人發生急性腎衰竭、急性腎臟損傷或其腎功能衰退速度過快

時，誘病因素仍是遵照腎前因子（pre-renal）、內在因子（intrinsic）、腎後因子

（post-renal）以及藥物影響評估。腎前因子主要是影響腎臟的灌流，可能原因包括

不當使用利尿劑導致脫水，或合併使用非類固醇類消炎止痛劑導致腎動脈擴張需要的

前列腺素製造降低，或合併使用 ACEi/ARB影響腎臟應有的自我調節功能；儘管這些

都是糖尿病腎臟病病人常用的藥物，仍應儘量避免上述情況發生，或合併發生其他休

克狀態、急性代償不全的心臟衰竭及嚴重的肝硬化合併肝腎症侯群。當使用血管張力

素轉化酶或是血管張力素受體阻抗劑時，若無其他明顯因子，卻發現腎絲球過濾率下

降速率過快，血清肌酸酐上昇 >30%，此時除考慮是否藥物劑量過高外，需考慮病人

是否有雙側腎動脈狹窄；而粥狀動脈硬化的腎動脈疾病危險因子與一般粥狀動脈疾病

一樣，同為年長、高血壓、糖尿病、抽菸以及 CKD。310
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內在因子的考量則有缺氧性腎小管壞死，可能由腎前因子處理不當進展而來，另

外，其他需要考慮的因素如：毒性腎小管壞死、急性間質性腎炎、高血壓危象以及併

發其他腎臟疾病，如紅斑性狼瘡或其他少見的腎絲球腎炎等。常見的腎毒性藥物包括

含碘顯影劑、amphotericin B、胺基醣甘類抗生素 (Aminogly cosides)、橫紋肌溶解症

的肌球蛋白尿症、骨髓瘤所產生的抗體或抗體片段、抗病毒藥或降尿酸藥物所產生的

結晶、盤尼西林類的藥物、以及非類固醇消炎止痛藥。

可能的腎後因素則包括結石、腫瘤、攝護腺肥大、腦中風或糖尿病病人的神經性

膀胱以及腹腔手術後的輸尿管壓迫。

(二 ) 預後 Prognosis of AKI in CKD/DKD

近期研究顯示，急性腎損傷對於 CKD及末期腎臟病發生彼此相關；病人在急性

腎損傷後的存活及腎臟功能的預後，深受病人本身 CKD所影響；即使腎功能在急性

腎損傷後能完全恢復，仍提高了病人日後發生 CKD風險。311而在糖尿病病人身上，

急性腎損傷本身就是日後發展為嚴重 CKD的獨立並累進危險因子，312當 CKD病人

因急性腎臟衰竭而需透析治療時，根據文獻統計，能脫離急性透析的預測因子包括非

糖尿病病人、腎臟體積較大以及血清肌酸酐值較低。313

第六節　特殊族群之糖尿病與慢性腎臟病

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

兒童與青少年

B 罹病五年以上或進入青春期的糖尿病童，每年需接

受一次微量白蛋白尿篩檢。

1+

2++

2+

314

315

316

A 嚴格控制兒童與青少年血糖，可降低糖尿病腎病變

發生機會。

1+ 317,318

D 建議兒童與青少年糖化血色素控制在7∼8%之間。 1+ 317,318

A 若第一型糖尿病伴有持續性微量白蛋白尿，應給予

ACEi以緩解白蛋白尿並減少惡化。

1++

1++

47 

95
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

老年人

B 減重不一定適用於老年，糖尿病與 CKD病人，應

配合臨床狀況訂定個人化體重目標。。

1+

1-

2++

319

320

321,322

B 建議老年糖尿病腎病變病人醣化血色素控制不宜低

於 7％，並訂定個人化治療目標。

1+

1++

2++

57

58,59

60,61

B 老年糖尿病腎病變病人血壓控制目標可放寬至

130/80 mmHg。

1+

2++

58

75

懷孕婦女

B 糖尿病病人若合併微量白蛋白尿，會增加懷孕相關

併發症 。

2++ 323,324

B 糖尿病孕婦若合併較嚴重腎病變，妊娠造成腎功能

惡化機率亦較大。 

2++

2+

325,323

326

B 糖尿病腎病變病人若有懷孕計劃，孕期前後血糖應

積極控制至接近正常值，以改善懷孕預後。

2+

1+

15

17,18

C 若病人有懷孕計劃，宜儘量避免使用 ACEi和 ARB

等抗高血壓藥物。 

2+ 327

Good practice 

point

建議準備懷孕的糖尿病婦女接受糖尿病腎病變篩檢

（項目同本章第二節一）。

Good practice 

point

建議糖尿病腎病變婦女在懷孕前即轉介腎臟科，評

估腎功能及懷孕造成之相關風險。

腎移植後新發糖尿病

B 除檢測空腹血糖值，術後三個月測 HbA1c或葡萄糖

耐受試驗，可提早診斷腎移植後新發糖尿病病人。 

2++

2+

328, 331

329,330 

A 移植後新發糖尿病與移植用藥有關，包括普樂可復

（Tacrolimus）、皮質類固醇（glucocorticoids）、

環孢靈（cyclosporine）及斥消靈（sirolimus）等，

會增加腎移植後的新發糖尿病。

1+ 332,333
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一般糖尿病腎病變之治療指引，對特定族群不見得全盤適用，常需視其特殊條件修訂；

兒童與青少年、老年人、懷孕婦女及移植後新發糖尿病等四大族群，在這方面的特殊考量，

試說明如下。

一、兒童與青少年

(一 ) 流行病學

兒童與青少年不同於成年人，糖尿病並非他們罹患 CKD主要原因，334,335但大型世

代研究發現，糖尿病仍是兒童與青少年 CKD的危險因子之一。336,337根據美國 NHANES

研究，12∼ 19歲診斷糖尿病比率 0.2%，338另一研究指出，3,959名 5∼ 19歲美洲印

第安兒童經篩檢發現糖尿病盛行率為 2.6%；這些糖尿病童有微量與巨量白蛋白尿比率

分別為 18.5%、2.9%。315另一項追蹤 11年、包含 205名第一型糖尿病童的研究發現，

微量白蛋白尿、蛋白尿及末期腎臟病比率依序為 11.2%、6.8%及 2.9%。339

(二 ) 第一型與第二型糖尿病

兒童與青少年糖尿病以往以第一型為主，然而現今 45%新診斷的糖尿病青少年

為第二型糖尿病。340台灣針對 6∼ 18歲學童的全國篩檢發現，每十萬人就有 6.5名

新診斷的第二型糖尿病病人，第二型佔所有新診斷糖尿病 54%，已超過第一型糖尿

病。3412012年發表的大型世代研究發現，兒童與青少年的第二型糖尿病病人有 CKD

併發症機率為第一型糖尿病童的四倍，死亡率亦較高；337然而，雖然第二型糖尿病比

率及對病人影響不亞於第一型糖尿病，第二型糖尿病的大型介入研究卻很少涵蓋兒童

與青少年。342

(三 ) 篩檢

兒童時期即出現腎病變的糖尿病病人，常以腎絲球過濾率上升表現，但若僅估算

腎絲球過濾率，易忽略腎臟已受影響；343已有許多研究證實，第一型糖尿病童與成年

人相同，篩檢應包括隨機尿液之白蛋白和肌酸酐比值。314,315,344,345

韓國一項研究檢驗 113名 12∼ 19歲第一、二型糖尿病病人發現，隨機尿液之

白蛋白和肌酸酐比值及 cystatin C，比 24小時尿液白蛋白總量更能準確診斷糖尿病腎

病變。314另一項前瞻性的世代研究發現，一旦第二型糖尿病兒童與青少年出現微量白

蛋白尿，多會持續存在，且日後進展成巨量白蛋白尿機會顯著增加。315近年研究更指



05 第九章　糖尿病腎病變05 第九章　糖尿病腎病變

263

慢性腎臟病合併症之處理

出，18歲以下的第一型糖尿病病人微量白蛋白尿發生率為 11.3%，青春期過後及進

入青春期的青少年微量白蛋白尿發生率最高，分別為 50%、41.5%；青春期前兒童僅

8.7%，316故進入青春期族群應納為篩檢對象。

(四 ) 治療目標

過去已有研究指出，長期血糖控制不良的第一型糖尿病童，腎病變機率較高；339

研究第一型糖尿病病人血糖控制與微小血管病變發生最重要的研究為 DCCT，317此歷

時十年的隨機對照試驗發現，積極控制血糖較傳統控制（HbA1c分別為 7%與 9%）

可有效減少所有微小血管病變。研究結束後，平均再追蹤 6.4年（EDIC研究）318發

現，早期良好的血糖控制會有記憶效應，曾嚴格控制血糖的組別腎臟預後較佳；然而

此研究也發現，經積極治療的病人發生嚴重低血糖機率較傳統治療組別高出三倍之多；

故不建議低血糖風險較高的兒童將 HbA1c控制在 7%以下。此研究包含 175名 13∼

17歲青少年，積極與傳統控制組其 HbA1c分別 8.1%、9.8%，前者較後者減少 54%

微量白蛋白尿。有鑑於此，兒童與青少年糖化血色素建議控制於 7∼ 8%之間。至於

第二型糖尿病血糖控制的大型研究，57-59,346多未納入兒童及青少年族群。

(五 ) ACEi與 ARB在兒童與青少年糖尿病腎病變的角色

ACEi及 ARB在以成人為主體的研究中發現，可使微量白蛋白尿恢復正常或減

少其惡化至巨量白蛋白尿。47統合研究指出，95糖尿病腎病變的病人使用 ACEi或

ARB，與使用安慰劑組別相比，皆可改善腎臟預後；ACEi可降低死亡率，但 ARB對

死亡率則無顯著意義。此研究發現，病人微量白蛋白尿越低，效果越顯著，故年輕族

群應及早使用。至於安全性，兩個隨機對照試驗發現，347,348兒童與青少年短期使用

ACEi有效且安全，ARB在兒童族群的安全性則缺乏大型研究。

二、老年人

(一 ) 老年人的糖尿病與慢性腎臟病

根據美國一大型世代研究，糖尿病在 65∼ 74歲盛行率最高，大於 65歲的盛行

率高達 31.6%，其中僅一半老年病人知道自己有糖尿病。338一個納入 3,352名高雄居

民的本土研究發現，60歲以上的老年人有糖尿病者得 CKD機率為無糖尿病者 3.58倍

（95% CI：2.06-6.22），影響較 60歲以下族群顯著。349
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(二 ) 生活形態之控制：減重

老年人的生活形態介入方面，較有爭議的是體重控制；過去有兩個統合分析發

現，體重過重的 CKD病人透過減重，可改善蛋白尿及減緩腎功能惡化，319,320然而卻

沒有針對減重的老年糖尿病腎病變影響研究。與一般成年人不同的是，老年人厭食比

率高，350,351體重減輕者死亡率較高；322華人一前瞻性世代研究發現，體重高的護理

之家老年人存活較佳，352大型觀察性研究指出，成人身體質量指數（BMI）越高、死

亡率也越高，但此現象僅至 75歲；321另一日本大型前瞻性研究發現，中年人肥胖死

亡率較高，而老年人則是低體重死亡率較高。322但亦有學者主張，肥胖老年人還是

要適度減重；353此議題尚待釐清，因此本指引建議老年糖尿腎病變的肥胖病人不宜

全面進行減重。

(三 ) 血糖治療目標

三個血糖控制的大型研究 ADVANCE（平均 66歲）、57ACCORD（平均 62

歲）、58VADT（平均 60歲）59均指出，良好的血糖控制可預防或延緩糖尿病引起的

微小血管併發症，然而嚴格的血糖控制會增加低血糖機率達 1.5∼ 3倍，且無法減少

心血管疾病發生。老年糖尿病腎病變病人低血糖的相關併發症多、60共病症多，61平

均餘命短；且出現腎病變時，糖尿病已然造成明顯的目標器官損害；此時嚴格控制

（HbA1c<7%）的好處有限，建議醣化血色素的控制不宜＜ 7％。

(四 ) 老年糖尿病腎病變病人之血壓控制

本治療指引第三節建議第 1-4期慢性腎衰竭糖尿病病人，血壓控制 < 130/80 mmHg。

2009年發表的統合分析發現，治療 80歲以上的一般高血壓病患，僅可減少心血管併發

症及死亡率，對總死亡率沒有顯著影響。354由此可推斷，老年族群血壓控制與一般人不

同，根據 ACCORD研究（平均 62歲），58將收縮壓降至＜ 120 mmHg與 140 mmHg相

比，心血管併發症並未顯著改善，且病人高血鉀及腎功能惡化機率上升。INVEST研究對

象為同時有高血壓及心血管疾病病人，根據其中 6,400名糖尿病病人的次組別分析（平

均 66歲），75發現嚴格將收縮壓控制在 <130 mmHg，與一般控制組別相比（130∼ 139 

mmHg），並未降低心血管事件及總死亡率，且糖尿病病人自主神經失調比率高，姿勢性

低血壓風險亦較高。355基於以上證據，故不建議老年糖尿病腎病變病人血壓控制在 130/80 

mmHg以下。 
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三、懷孕婦女

隨著醫療照護進步，糖尿病腎病變病人懷孕的預後已見大幅改善，根據 2013發表的世

代研究，罹患糖尿病的孕婦有 2%合併腎病變，第一型與第二型糖尿病腎病變病人的懷孕相

關預後無顯著差異。356下列研究多以第一型糖尿病病人為主體，進而應用於第二型糖尿病

病人；由於孕期照護需兼顧胎兒與孕婦，與一般族群不同，將於以下論述。

(一 ) 糖尿病腎病變病人懷孕相關預後之研究

回溯性研究指出，第一型糖尿病孕婦若合併腎病變，孕婦與胎兒的懷孕相關風險

上升；357,358一前瞻性世代研究發現，合併微量白蛋白尿的第一型糖尿病病人早產及妊

娠毒血症（preeclampsia）機率較高，323 2013年一項針對第一型糖尿病併腎病變（已

有微量白蛋白尿）的懷孕婦女預後統合分析指出，懷孕相關併發症的機率較無腎病變

者高，如早產、死胎等，但胎兒畸形機率則未見顯著上升。324

(二 ) 糖尿病腎病變病人懷孕之腎功能變化

DCCT研究包含 180名懷孕婦女，血糖嚴格控制的組別孕期尿中白蛋白排出分率短

暫上升，但長期白蛋白尿與同組別未懷孕病人相比，並無顯著差異。325其他研究亦指出，

早期糖尿病腎病變病人懷孕，微量白蛋白尿之惡化是短暫及可逆的；323,358但有研究發

現，糖尿病病人若合併較嚴重腎病變（腎絲球過濾率下降或血清肌酸酐上升），則可能

造成不可逆的腎功能惡化。326,359近年來以第一型糖尿病併腎病變（已有微量白蛋白尿）

懷孕婦女為主體的統合分析發現，孕期腎病變惡化加速與否，各研究間存在較大差異，

故尚無定論；324目前的研究支持妊娠對 CKD的影響，與腎功能嚴重程度相關。

(三 ) 孕前的評估與轉介

眾多研究顯示，接受孕前諮商的糖尿病婦女血糖控制較佳，懷孕的併發症較

低，360,361故國外糖尿病與妊娠治療指引均建議，所有計畫懷孕的糖尿病病人應接受

孕前諮商。362有鑑於腎功能嚴重程度與孕期相關併發症及腎功能惡化相關，326,359

若已知患有糖尿病腎病變，建議孕前諮詢應包含腎臟科轉介，以評估腎功能及懷孕

造成的相關風險。本指引第十八章建議孕期蛋白尿的測定使用隨機尿蛋白 /尿肌酸

酐比值（UPCR, urine protein to creatinine ratio），然而研究指出，孕前已罹患

糖尿病病人，使用單次小便 UACR（urine albumin to creatinine ratio 較 UPCR更

能準確反映 24小時白蛋白尿量。363
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(四 ) 孕期前後血糖之控制

根據第一型糖尿病研究，孕期胰島素需求上升，血糖較不易控制：364,365世代研究

發現，血糖控制良好的第一型糖尿病孕婦懷孕併發症較低；366,367針對孕前糖尿病病人

理想血糖控制目標，尚未有隨機控制試驗，但兩個妊娠糖尿病血糖控制之隨機控制試

驗皆證實，積極控制血糖可改善胎兒與產婦預後。368,369此研究結果亦可外推至孕前糖

尿病族群；其中一篇多醫學中心的研究發現，958名輕度妊娠糖尿病病人積極控制血

糖至接近正常值（空腹血糖 >95 mg/dL或飯後兩小時血糖 >120 mg/dL即給予胰島素

治療），相較於一般控制組別雖未顯著減少死胎、新生兒死亡或嚴重新生兒併發症，

但可減少巨嬰、肩難產、剖腹產及產婦高血壓，且未增加低血糖風險；368故糖尿病腎

病變病人若計畫懷孕，將孕前及孕期血糖積極控制至接近正常值，可改善懷孕預後，

但需配合自我血糖監測，以減少低血糖發生。

(五 ) 孕前及孕期血壓控制與 ACEi/ARB之使用

前瞻性世代研究中，微量白蛋白尿之糖尿病孕婦經由良好的血壓控制，懷孕預後

和一般糖尿病婦女相同，但巨量白蛋白尿的病人預後還是較差。370

另一回溯性研究發現，糖尿病懷孕婦女（其中 10%有腎病變）懷孕早期平均動

脈壓 >100 mmHg的病人，較平均動脈壓控制在 <100 mmHg的病人早產機率較高，

妊娠後蛋白尿及腎功能惡化亦較高；371但有研究指出，高血壓孕婦經過藥物治療，平

均動脈壓差異較大，胎兒小於妊娠年齡（Small for gestational age , SGA）機率亦較

高。372目前統合分析尚無法確認孕前高血壓婦女理想血壓控制目標，373且缺乏相關

研究。至於可減緩蛋白尿及治療糖尿病病人高血壓的一線用藥 ACEi及 ARB，因研究

認為非糖尿病孕婦在第一孕期使用 ACEi，會增加新生兒先天性異常機率，故不建議

孕婦使用 ACEi或 ARB。327

四、 腎移植後新發糖尿病New-onset diabetes after transplantation（NODAT）

中央健保署公佈台灣 2008-2011 年接受腎臟移植手術約有 1,200 名末期腎臟病病人，

2004-2009 接受腎臟移植之病人存活率達 91.74%，與美國活體移植存活率相當（91.6%）；374

然而，移植後心血管疾病盛行率及死亡率仍遠高於一般人；除了傳統危險因子外，NODAT是

最重要的因子之一。375,376美國一包含 1,181名腎移植病人研究指出，NODAT病人死亡率為無

新發糖尿病者的 1.88倍。377
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(一 ) 盛行率與機轉

2003年 USRDS研究 375顯示，移植後第三個月 NODAT機率為 9%，第一年

16%，之後便呈下降，每年發生率約 4∼ 6%、接近移植前，整體術後累積發生率約

20∼ 24%。375,377

而被視為糖尿病前期的空腹血糖異常（Impaired fasting glucose, IFG）及葡萄糖

耐受不良（Impaired glucose tolerance, IGT），移植後盛行率為 32%，378亦會增加

糖尿病及心血管疾病危險。NODAT發病原因複雜，與對照組相比，病人胰島素分泌

下降，387最重要的因素為免疫抑制劑的使用，其他原因還包括移植後重建腎臟的胰島

素代謝、體重增加與肥胖 379,380及 C型肝炎病毒。375

(二 ) 診斷

NODAT與美國糖尿病協會所訂一般糖尿病診斷標準相同，只是診斷時間須在接

受移植手術三個月後仍符合標準，才能確診；381因此，術後急性期的高血糖不足以作

為 NODAT診斷。

研究指出，空腹血糖檢測的敏感度不足，病人術後三個月做口服葡萄糖耐受試驗

（Oral Glucose Tolerance Test，OGTT）可以早期診斷，329,330然而 OGTT檢查耗時、

不便，2013年 Yates等人發現，移植後三個月以 HbA1c作為篩檢工具，若 HbA1c

落在 5.7∼ 6.5%，再進一步做 OGTT，NODAT診斷率可達 94%，並可讓 49%病人

免於接受較為繁複的 OGTT331檢查。

(三 ) 免疫抑制劑與 NODAT

使用皮質類固醇（glucocorticoids）、環孢靈（cyclosporine）、普樂可復（Tac-

rolimus）及斥消靈（sirolimus）等免疫抑制劑，較易引發 NODAT；332過去討論移植

用藥與 NODAT的一項包含 30個隨機對照試驗、共 4,102名腎臟移植病患的整合分析

顯示，382使用 Tacrolimus較 Cyclosporine組移植腎存活率較佳且急性排斥較低，但

NODAT相對風險為 1.86，且神經及腸胃相關併發症較多。另一項包含 30個隨機對照

試驗、共 5,949名腎臟移植病患的整合分析 383指出，使用 Cyclosporine病人停用類

固醇，可減少 NODAT。2011年一篇包含 56個隨機對照試驗，共 11,337名腎移植病

人的整合分析 333指出，移植後以其他藥物取代 calcinurin-inhibitor（包含 Cyclosporine

及 Tacrolimus），可減少 NODAT（相對風險：0.74；95%信賴區間：0.55-0.99），
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並改善移植腎功能。然而，移植用藥的調整需兼顧排斥或感染等其他因素，亦應考量

病人的個別因素。

(四 ) 藥物治療與 NODAT之預防

移植後第一週有 66%機會產生高血糖，一隨機對照試驗顯示，384術後病人傍晚

血糖 >140 mg/dL，即早給予基礎胰島素治療，將血糖嚴格控制在 110∼ 120 mg/dL，

比起血糖 >180 mg/dL才治療的對照組，一年後可減少 73% NODAT發生。目前並無

口服降血糖藥物預防 NODAT之研究，但回溯性研究指出，metformin及 pioglitazone

使用對腎移植病人是安全的。385此外， Prasad的回溯性研究發現，腎移植病人術後

接受 statin或 ACEi/ARB治療，可分別減少 76%、69% NODAT產生。386

第七節　糖尿病腎病變的防治展望

由於近年來國內外糖尿病腎病變臨床和基礎研究快速進展，提出許多新的疾病相關致

病機轉、診斷方法和治療策略，雖然這些研究結果和應用推廣尚待實証醫學研究進一步証

實，但深信它將對糖尿病腎病變治療和防治提供劃時代的創新方法與希望。

我們熱切希望糖尿病腎病變診斷與治療指引能有突破性診斷方式，更希望能提出優質

的治療方法，以釜底抽薪、根本治療腎病變。診斷方面，由於大部分糖尿病腎病變病人目

前仍然無法使用傳統危險指標，如血糖控制來解釋，即使血糖控制良好，仍然在 20年後產

生糖尿病腎病變；相反地，一群長時間血糖控制不良的病人並未出現糖尿病腎病變，387,388

面對此一問題，遺傳性因素似乎佔有重要角色；389此意謂個體的基因、體質對傳統的危險

因子感受性有所不同；390,391目前已有研究指出，PKCb1基因變異和華人笫二型糖尿病形成

腎病變有關，其中四個單一核苷酸多型性很容易導致末期腎臟病，而進入透析。392雖然近

年來持續有些重要研究指出，使用一些特殊基因或基因體相關複雜性狀，393甚至發展高效

能全基因組關聯研究（GWAS）來預測糖尿病腎病變相關性 ，394但是檢測方法仍不一致，

造成結果較難令人信服。不久的將來，若能找出高相關性、高敏感性對等基因組合，對糖

尿病病人產生腎病變預測與防止將會有突破性進展。
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突破性治療包含四個領域，針對這些尖端科技應用在臨床試驗的成效，仍等待更多轉

譯研究來証實其安全性：首先是利用胰臟移植、胰島細胞移植或培養幹細胞成胰島細胞之

細胞補充性療法，均具治療糖尿病潛力，395但需建構嚴格標準。第二是利用再生醫學和組

織工程製造合適的腎臟組織，以進行腎臟移植；此乃解決目前全世界腎臟來源不足的契機，

也必然是解決糖尿病腎病變的透析病人比率偏高的突破性方法。396第三，開發藥物調控目

前一些糖尿病腎病變重要的表觀遺傳（epigenetics）訊號，如小分子 RNA或組蛋白去乙酰

化酶抑製劑 （HDAC inhibitor）。397最後是在降低副作用前提下，結合奈米科技對提升藥

物的目標器官腎臟治療，將有莫大助益。 

最後、也是最重要的一點，即血糖、血壓、血脂、飲食等良好控制，仍然是控制糖尿

病腎病變最根本方法；做好病患衛教，提供身心靈的全方位照護，才能減少或減緩糖尿病

腎病變發生與進展。
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前言

高血壓是導致慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease，簡稱 CKD）原因之一，許多研

究均發現，高血壓控制不良，病人罹患 CKD的風險較高，且隨著腎功能逐漸惡化，高血壓

發生率也會隨之增加。血壓控制良好與否，與病人預後明顯相關﹔ CKD病人控制血壓的目

的，在減少心血管疾病發生，並延緩 CKD進展。因此，積極控制血壓，不論就保健或治療

而言，都是必要的課題。血壓控制的目標值是治療重要的參考依據，過去文獻指出，蛋白

尿不論在預後、藥物選擇、劑量乃至於血壓治療目標值都是重要的參考指標。許多文獻均

支持腎素 -血管張力素阻斷劑是有效的降血壓藥，具有保護腎臟作用，而其他降壓藥亦可降

血壓，並發揮保護腎臟效果。

第一節　血壓的測量

CKD病人罹患心血管疾病的風險比正常人高，能及早發現高血壓，是良好治療的前提；

必須在病人回診時，醫療工作人員主動為他測量血壓，並透過衛教讓 CKD病人知道量血壓

的重要性。

測量血壓儀器過去以水銀柱血壓計為主，由於汞會對自然環境造成不可逆的傷害，汞

柱血壓計在多數國家均已禁售，台灣亦然；須特別注意的是，新式電子自動血壓計固然方便，

卻有不易發現錯誤及校正不易缺點。

血壓值可分三類：其一是醫療單位由工作人員執行測量所得，稱為 offi ce BP或 clinical 

BP；1其二是病人自行在家操作血壓計測量，稱為 home BP﹔ 2第三類是病人在家配帶血

壓計達 24∼ 48小時 其間每 15∼ 20分鐘自動測量並記錄動態血壓（ambulatory blood 

pressure，簡稱 ABP），此為動態血壓監測（ambulatory blood pressure monitoring，簡稱

ABPM）。3最理想情況是，以 offi ce BP為篩檢工具，ABPM作診斷依據，再以 home BP

後續追蹤。4

第十章　高血壓
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正確量測而得的血壓值，對於 CKD病人是否罹患高血壓的評估與診斷非常重要，5以

下注意事項適用於一般人及 CKD疾患。6

一、 測量前 30分鐘內不宜激烈運動、吸菸或食用含咖啡因食物，測量時要先安靜坐著

休息五分鐘以上再進行測量。

二、 受測者應坐在有椅背椅子上，雙腳著地，除去上臂衣物，保持身心輕鬆狀態；上

臂置於能穩定支持手臂的扶手或桌面上，位置保持約心臟高度，再進行測量。

三、 要選擇大小合適且鬆緊適中的壓脈袋，壓脈袋氣囊過小將導致假性血壓值上升。

四、 使用汞柱或半自動充氣血壓計者，以聽診器鐘面貼置於肱動脈搏動處，位置約在

壓脈袋下緣，肘窩上方 2公分處。

五、 壓脈袋須充氣至高於收縮壓 30毫米汞柱以上，再以每秒 2∼ 3毫米汞柱速度緩慢

放氣；放氣過程中，第一次出現脈搏音時的血壓即是收縮壓，脈搏音消失時即為

舒張壓。

六、 量完第ㄧ次血壓，等壓脈袋完全放氣，且至少相隔 2∼ 3分鐘後，再以同樣步驟

測量兩次以上，取其平均值。如果前兩次相差 5毫米汞柱以上，要多測量幾次再

平均；兩手血壓都要測量，並取較高那一側測量值作為病人的血壓值。

七、 血壓高低水平非一成不變，所以在懷疑有高血壓時，應反覆多次重測，且為時長

達數星期至數月。

八、焦慮、高齡及使用藥物都會影響血壓值，應於病歷中詳細記載。

九、測量血壓後，應以口頭或紙筆記載方式告知病人所測血壓值，和其理想的血壓

目標。

十、 CKD病人懷疑有白袍性高血壓、頑固性高血壓、陣發性高血壓、自主神經失調，

或因服用藥物造成低血壓時，須考慮動態血壓監測（ABPM）。7-9
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第二節　改善生活形態以維持適當血壓

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 建議維持適當體重，BMI不宜過大。 1+ 14

A 建議採低鹽飲食，每天攝取的食鹽不要超過5公克。 1+ 17-19

Good practice 

point

建議在心肺功能可負荷狀況下，維持運動習慣每星

期 5次，每次 30分鐘。

D 建議限制飲酒量，女性每日不宜超過 1杯（葡萄酒

120-150 cc、啤酒 330-350 cc、威士忌 30-40 cc

等），男性不宜超過 2杯。

4 22

改善生活形態確實有助於血壓控制，並降低心血管疾病的風險﹔對一般人的隨機控制

試驗也指出，這些生活形態相關因子，包括鹽量、酒精攝取、身體質量指數（BMI）與運

動頻率等，都與血壓控制息息相關。10-13這些結論也早已發表在美國全國聯合委員會第七屆

學會報告（JNC 7）中。然而，相較於腎臟功能正常的一般成人，CKD病人生活上仍有須

注意的地方，例如病人血壓偏高，鹽分對血壓影響比腎臟功能正常的一般人更顯著，又如

CKD病人可能體能差，無法負荷一般運動建議量等等；考量 CKD病人特質，試對其血壓控

制相關的生活形態因子逐一探討如下。

一、 體重

目前仍未見隨機控制試驗探討 CKD病人減重對血壓的影響，然而，一項系統性文獻回

顧與統合分析發現，肥胖的 CKD病人在減重手術後，血壓顯著下降了 22.6毫米汞柱，非手

術減重方式也能使血壓顯著下降 9.0毫米汞柱。14維持體重在健康範圍內，將有助於 CKD

病人的血壓控制。至於體重健康範圍，若以身體質量指數（BMI）衡量，衛生福利部國民健

康署建議，18.5∼ 24之間為國人健康範圍。15

二、 限制食鹽攝取

CKD病人可能因鹽分調控異常而造成血壓升高，追蹤期較短的隨機控制試驗發現，對

於使用血管張力素第二型受體拮抗劑（angiotensin II receptor blocker，簡稱 ARB）的 CKD

病人來說，低鹽飲食可有效協助降低血壓與減少蛋白尿。16-18
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三、 運動

對一般族群來說，運動對血壓的好處十分明確，19然而，目前仍無隨機控制試驗探討運

動對 CKD病人血壓的影響。兩項針對透析族群的大規模觀察型研究顯示，鮮少運動的透析

病人死亡風險較高，20,21運動對一般族群的血壓控制所帶來的好處，也許和 CKD病人相似，

只是這部份還有待更多實證支持。

四、 限制飲酒

酒精會造成血壓升高，限制酒精攝取應有助於血壓控制。經由系統性文獻，針對回顧分

析一般族群發現，限制酒精攝取可降低收縮壓 3.8毫米汞柱，降低舒張壓 3.2毫米汞柱﹔ 19

然而，目前仍缺乏針對 CKD病人飲酒量對血壓控制的文獻。相信限制酒精攝取對一般族群血

壓控制的好處，應和 CKD病人相似；至於酒精攝取量，參酌行政院衛生福利部食品藥物管理

署公布最新版（2012年）「國民飲食指標」建議，女性每日不宜超過一杯（葡萄酒 120-150 

cc、啤酒 330 cc、威士忌 30-40 cc等），男性不宜超過二杯。22

第三節　ACEi/ARB概說

血管張力素轉換酶抑制劑（angiotensin coverting enzyme inhibitor, 簡稱 ACEi）阻止血

管張力素 I（angiotensin I）轉化成血管張力素 II（angiotensin II）﹔血管張力素第二型受體

拮抗劑（angiotensin II receptor blocker，簡稱 ARB）是藉由和血管張力素（angiotensin I）

競爭接受體，來達成其抑制作用。這兩種抑制作用都可促使血管放鬆，進而降低血壓；這

兩類藥物對於 CKD病人的血壓控制相當重要，而且和其他降血壓藥物併用時也十分安全，

然而，需特別留意的是，在特定狀況下，使用 ACEi或 ARB，可能會產生高血鉀及腎絲球

過濾率下降；這裡所指特定狀況，包括病人罹患腎動脈狹窄、體液容積不足、23併用非固醇

類消炎藥 24或利尿劑；25,26另外，育齡婦女使用這兩類藥物也須注意它們具有致畸胎性。
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第四節　RAS blockade other than ACEi/ARB

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 治療 CKD合併高血壓病人時，若無法使用 ACEi/

ARB，且 ACEi/ARB使用後腎功能未惡化或高血

鉀者，可使用直接腎素抑制劑（direct renin inhibi-

tor）降低血壓。

1++ 27-29

A 治療 CKD合併糖尿病病人，不建議將直接腎素抑

制劑（direct renin inhibitor）與 ACEi/ARB併用。

1++ 28,29

D 治療非糖尿病 CKD病人，不建議將直接腎素抑制

劑（direct renin inhibitor）與 ACEi/ARB併用。

1++ 29

B 對於 1-3期 CKD且血鉀濃度 <5 mmol/l的高血壓病

人，得使用皮質醛酮受體拮抗劑（mineralocorticoid 

receptor antagonist）降低血壓﹔惟須密切監測血

鉀及肌酸酐濃度（治療後一星期、一個月，其後每

四個月抽血監測），特別當合併 ACEi/ARB時。

1- 30-38

D 對於第 4-5期 CKD且血鉀濃度 <5 mmol/l的高血壓

病人，得使用皮質醛酮受體拮抗劑（mineralocorti-

coid receptor antagonist）降低血壓﹔惟須密切監

測血鉀及肌酸酐濃度（治療後一星期、一個月，其

後每四個月抽血監測），特別當合併 ACEi/ARB使

用時。

1- 38

RAS系統抑制劑是治療 CKD高血壓病人的首選藥物，殆無疑義﹔然，此項建議僅適

用於 ACEi及 ARB；至於其他兩種 RAS系統抑制劑，包括最上游的直接腎素抑制劑（direct 

renin inhibitor）及最下游的皮質醛酮受體拮抗劑（aldosterone receptor antagonist or min-

eralocorticoid receptor antagonist），其功能簡述如下。

一、 直接腎素抑制劑 (direct renin inhibitor)

目前唯一的直接腎素抑制劑是 aliskiren，單獨使用時能有效降低血壓，27AVOID的研

究對 599名糖尿病微蛋白尿且 eGFR ≥ 30 ml/min/1.73m2病人使用 ARB（losartan），加
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上 aliskiren或安慰劑，結果顯示，經六個月治療，aliskiren相較於安慰劑使蛋白尿量多降

了 20%；28然而，更大規模的 ALTITUDE研究中，29對 8,561名糖尿病病人、其中 98%

有 CKD，使用 ACEi或 ARB外加 aliskiren或安慰劑，經平均 33個月追蹤發現，儘管 ali-

skiren相較於安慰劑降低的蛋白尿量多了 14%，但並未改善心、腦、血管疾病及腎臟病，

且增加高血鉀症及低血壓發生率，該研究因此提前終止。因此，目前不建議 CKD病人將直

接腎素抑制劑與 ACEi或 ARB併用。對 CKD病人的血壓控制，由於並無實證資料顯示直接

腎素抑制劑能降低死亡率及心血管事件，因此應列在 ACEi、ARB、鈣離子阻斷劑、利尿劑、

乙型受體器阻斷劑（βblocker）之後，且不應與 ACEi或 ARB併用。

二、 皮質醛酮受體拮抗劑 (aldosterone receptor antagonist or 

 mineralocorticoid receptor antagonist)

此類藥物有 spironolactone及 eplerenone兩種，這兩種藥物分別在 RALES及 EM-

PHASIS-HF研究顯示，和 ACEi或 ARB併用，可改善心衰竭病人的死亡及心衰竭住院

率。30,31該二項研究中血清肌酐 <2.5 mg/dL及 eGFR ≥ 30 ml/min/1.73m2 者均被收入，

但鉀離子濃度須 <5 mmol/l，因此，也包含相當數量 CKD病人。儘管此類藥物與 ACEi及

ARB併用在 RALES及 EMPHASIS-HF高血鉀症發生率約 10%，但治療後第一個月及其

後每四個月抽血的謹慎監控下，仍無損其減少死亡及因心衰竭住院的保護作用。32,33一些

臨床試驗顯示，使用低劑量 spironolactone（12.5-50 mg）對高血壓病人、特別是頑固性

高血壓病人有顯著降壓效果。34ASCOT研究裡收了 1,411名病人，他們均已使用三種降

壓藥（包括 ACEi），血壓仍未達標，使用 spironolactone平均每日劑量 25 mg達 1.3年，

血壓降低達 22/10毫米汞柱；35而在隨機分配、安慰劑對照的 ASPIRANT研究中，111

名頑固性高血壓病人接受 spironolactone 25 mg/day或安慰劑治療八星期，結果 spirono-

lactone較安慰劑多降血壓 6.5/2.5毫米汞柱。36在一小型回溯性研究中，32名 CKD第 3

期頑固性高血壓病人使用 spironolactone或 eplerenone，不僅明顯降低血壓，同時並無

高血鉀或腎功能惡化現象。37由於目前尚無 CKD高血壓病人使用皮質醛酮受體拮抗劑能

減少死亡或心血管事件的研究發表，因此，建議此類藥物主要用於 CKD合併頑固性高血

壓且血鉀濃度 <5 mmol/l病人，可與 ACEi或 ARB併用，同時應密切監測血鉀及血清肌

酸酐濃度，應在治療後一星期、一個月，其後每四個月抽血定期監測。38
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第五節　利尿劑 Diuretics

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

CKD 1-3期病人

A eGFR≧ 30 mL/min/1.73m2者，建議每日一劑 thi-

azide類利尿劑。

1+ 39

CKD 4-5期病人

A eGFR＜ 30 mL/min/1.73m2 者，建議每日 1∼ 2

劑 loop類利尿劑。

1++ 41

C thiazide類利尿劑亦可協助 CKD第 4期高血壓病人

降低平均 15 mmHg動脈壓。

4 40

細胞外體液過多及水腫者

A 治療合併 CKD的高血壓病人，可合併使用 thiazide

類利尿劑和 loop類利尿劑。

1- 42

以下病人需謹慎使用保鉀型利尿劑

D 腎絲球率過速率 <30 mL/min/1.73m2 的 CKD 4-5

期病人。

同時併用 ACEi、ARB病人。

有高血鉀風險者。

4 44

使用利尿劑須密切監控對象

D 臨床表現低血壓。

腎絲球過濾率速率降低及體液流失。

低血鉀或其他離子異常。

4 45

使用利尿劑考慮

D 為提高病人用藥配合度，應考慮長效型利尿劑，並考

慮合併使用其他類降壓藥。

1- 46

多數慢性腎衰竭病人可使用利尿劑來控制血壓，藉由減少細胞外體液的總量而降低血

壓，有效提升 ACEi、ARBs及其他降血壓藥物作用。
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多數病人應至少使用一類利尿劑，腎絲球濾過速率≧ 30 mL/min/1.73m2的第 1-3期

CKD病人，建議每日一劑 thiazide類利尿劑。39而 thiazide類利尿劑亦可使第 4期 CKD病

人平均降低 15 mmHg40動脈壓。第 4/5期 CKD病人使用 thiazide類利尿劑，須注意是否發

生高尿酸血症；而腎絲球濾過速率 <30 mL/min/1.73m2 第 4-5期 CKD病人，建議每日 1∼

2劑 loop類利尿劑。41當病人細胞外體液過多及水腫時，建議可合併使用 thiazide 類利尿

劑和 loop類利尿劑。42

下列三類病人使用保鉀型利尿劑時尤要當心：一、腎絲球濾過速率 <30 mL/min/1.73m2

第 4-5期 CKD病人﹔二、同時併用 ACEi、ARB病人﹔ 43三、有高血鉀風險者。44

而下列三類病人使用利尿劑須密切監控：一、臨床表現出低血壓﹔二、腎絲球濾過速率降

及體液流失﹔ 45三、低血鉀或其他離子異常。監控的密集度以血壓、腎絲球濾過速率及血鉀值

的變化為基準。為增加病人用藥配合度，應考慮長效型利尿劑並考慮合併使用其他類降壓藥。46

第六節　其他抗血壓藥物

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

鈣離子阻斷劑

D 廣泛用於心絞痛及心跳過速的高血壓病人。 4 49

乙型受體器阻斷劑

B 治療 CKD合併心臟衰竭的高血壓病人。 1- 51

中樞神經作用的甲型受體器促進劑

D 中樞神經作用的甲型受體器促進劑和其他降血壓藥

物並沒有交互作用，可合併使用。

4 49

甲型受體器阻斷劑

D 除了降血壓外，也可改善攝護腺增生症狀。 4 49

血管擴張劑

D 除非使用針劑，否則口服 hydralazine對 CKD病人

的降壓效果不彰。minoxidil對頑固型高血壓的治療

非常有效，較適用於 CKD合併高血壓病人。

4 49
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一、鈣離子阻斷劑 (Calcium channel blocker):

鈣離子阻斷劑可分為 dihydropyridine，non- dihydropyridine和 phenylalkylamines。47Di-

hydropyridine藥物對於血管平滑肌的作用大於心臟細胞，副作用包含水份滯留及腳踝水腫，

尤其常見於 CKD病人﹔其他不良作用包括頭暈、頭痛及臉部潮紅。至於 non-dihydropyridine

藥物則對心臟作用較強，可能導致心跳速率變慢，也會減少心肌收縮功能。一般而言，dihy-

dropyridine會增加尿液白蛋白，而 non-dihydropyridine則否。48

適應症：

鈣離子阻斷劑廣泛用於高血壓、心絞痛及心跳過速病人。49

劑量：

除了 nicardipine和 ninodipine在老年病人肝臟血流量不足時，可能導致藥物累積

外，其他鈣離子阻斷劑用於 CKD不會造成累積現象。47另外，有蛋白尿的 CKD病人

應避免單獨使用鈣離子阻斷劑，最好合併 ACEi或 ARB藥物使用。50

二、乙型受體器阻斷劑（β blocker）:

乙型受體器阻斷是一種廣泛使用的降血壓藥物。49

適應症：

乙型受體器阻斷劑可以用來治療 CKD合併心臟衰竭的高血壓，51其是否能改善慢

性腎臟衰竭病人死亡率、心血管疾病或腎功能惡化，目前並沒有明確證據支持。

劑量：

若乙型受體器阻斷劑對 CKD病人會造成累積的話，可能會引發心跳過慢副作用，52

常見造成累積的藥物有 atenolol及 bisoprolol，而 carvedilol、propranolol及metoprolol

則不容易累積。52

三、中樞神經作用的甲型受體器促進劑：

中樞神經作用的甲型受體器促進劑藉由減少腦部的交感神經作用，可達到控制血壓目

的，53,54常見的藥物有：methyldopa，clonidine和 moxonidine。
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適應症：

由於中樞神經作用的甲型受體器促進劑和其他降血壓藥物並沒有交互作用，適合

合併使用；49但是，對老年、嚴重腎功能不全及服用鎮定劑病人，應注意此類藥物常見

的鎮靜、鼻黏膜乾燥及高血壓反彈等副作用。

劑量：

methyldopa及 clonidine在 CKD病人者不需調整劑量，至於 moxonidine則係經

由腎臟代謝，因此 CKD病人需調整劑量。55

四、甲型受體器阻斷劑 (α-blockers):

甲型受體器阻斷劑藉由擴張週邊血管，達到降低血壓目的。49常用的甲型受體器阻斷劑

有 prazosin、doxazosin及 terazosin。如果高血壓病人使用 ACEi、ARB、利尿劑、鈣離子

阻斷劑或乙型受體器阻斷劑藥物，血壓仍居高不下，則可加上甲型受體器阻斷劑藥物。

適應症：

甲型受體器阻斷劑可以改善攝護腺增生症狀，49一般而言，其常見副作用有姿位

性低血壓、心跳過快及頭痛等，所以不適合當作第一線降血壓藥物。另外，處方時應

從低劑量用起，才不會發生首劑低血壓症候群。

劑量：

由於甲型受體器阻斷劑是經由肝臟代謝，CKD病人不需特別調整劑量。55

五、血管擴張劑 (Vasodilator):

Hydralazine及 minoxidil直接放鬆血管平滑肌，達到血管擴張及降低血壓目的。

適應症：

除非使用針劑，否則口服 hydralazine對 CKD病人的高血壓效果不彰。49minoxidil

對頑固型高血壓的治療非常有效，適合用於 CKD病人；然而，其嚴重副作用如水份滯

留、頭痛、心跳過速、長毛及心包膜積水等限制了 minoxidil的使用。49

劑量：

CKD病人使用 hydralazine及 minoxidil，不需特別調整劑量。55
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第七節　合併治療

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B ACEi或 ARB合併利尿劑使用，再加上低鹽飲食，

降低血壓和蛋白尿的效果最好。

1+ 16-18

A 乙型受體器阻斷劑經常合併利尿劑使用。 1++ 59

D Dihydropyridine鈣離子阻斷劑可能誘發 CKD病人

水腫，最好避免合併使用血管擴張劑。

4 49

D 臨床上合併使用中樞神經作用的甲型受體器促進劑

與 thiazide類利尿劑，能有效改善水份滯留症。

4 49

D 甲型受體器阻斷劑擴張血管，會導致周邊水腫症

狀，最好合併使用利尿劑。

4 49

D 血管擴張劑如 minoxidil，會導致水份滯留及心搏過

速副作用，最好合併乙型受體器阻斷劑及環狀利尿

劑使用。

4 49

CKD病人使用各種不同類型降血壓藥物，各有其適應症，如果須合併使用兩種以上降

血壓藥物，須注意以下相關副作用。

一、血管收縮素轉化抑制劑或血管收縮素受體阻斷劑

臨床上，如果這兩種藥物可合併使用利尿劑，再加上低鹽飲食，則其降低血壓和減低

蛋白尿的效果最好。16-18不過，這兩種藥物合併使用鈣離子阻斷劑或乙型受體器阻斷劑，也

是不錯的組合。56反過來說，如果病人使用這兩種藥物，又同時服用非類固醇抗發炎藥、

COX-2抑制劑或保鉀利尿劑藥物，可能會發生高血鉀症，必須特別留心。49

二、利尿劑

CKD病人如果已使用血管收縮素轉化抑制劑及血管收縮素受體阻斷劑後仍出現水腫症

狀，可考慮合併使用利尿劑。合併使用 thiazide類利尿劑和血管收縮素轉化抑制劑或血管收

縮素受體阻斷劑，不但可加強血壓控制，也可降低高血鉀症發生機率；16,18至於市面上有些

thiazide類利尿劑以固定量複合劑形態販售，好處是使用方便，可增加病人服藥順從性。57對

於 4或 5期 CKD病人使用其他降血壓藥物仍有水腫症狀者，則可考慮加上環狀利尿劑。49
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三、乙型受體器阻斷劑

根據國際多個雙盲隨機分派臨床研究發現，當乙型受體器阻斷劑和其它藥物一起使用，可

有效降低血壓，加一倍劑量可降低 6/4 mmHg收縮壓 /舒張壓，而兩倍劑量則可降 8/6 mmHg，

而且乙型受體器阻斷劑經常合併利尿劑使用。58,59當然，乙型受體器阻斷劑也可合併血管收縮

素轉化抑制劑或血管收縮素受體阻斷劑使用。60可是，如果末期CKD病人合併使用 atenolol或

bisoprolol和 non-dihydropyridine鈣離子阻斷劑，可能會誘發心搏過緩併發症，因此不建議這種

組合。至於老年病人合併使用脂溶性乙型受體器阻斷劑和中樞神經作用的甲型受體器阻斷劑，

藥物可能會穿越血腦屏障，誘發意識不清併發症，所以也不建議。49

四、鈣離子阻斷劑

由於 dihydropyridine鈣離子阻斷劑可能會誘發 CKD病人水腫，最好避免合併使用血管

擴張劑。49至於 non-dihydropyridine鈣離子阻斷劑，如合併 atenolol或 bisoprolol使用於晚

期 CKD病人，可能造成心搏過緩，故並不建議。

五、中樞神經作用的甲型受體器促進劑

臨床上合併使用中樞神經作用的甲型受體器阻斷劑與 thiazide類利尿劑，能有效改善

水份滯留症狀。49一般而言，除非合併使用的藥物有類似副作用，不然，中樞神經作用的甲

型受體器阻斷劑可合併其他種類降血壓藥物使用。

六、甲型受體器阻斷劑

由於甲型受體器阻斷劑擴張血管會導致周邊水腫症狀，最好合併使用利尿劑。49

七、血管擴張劑

由於血管擴張劑如 minoxidil會導致水份滯留及心搏過速副作用，最好合併使用乙型受

體器阻斷劑及環狀利尿劑。49
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第八節　腎動脈去神經術暨頑固型高血壓

 Renal denervation and resistant hypertension

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 對於合併有頑固性高血壓之 CKD病人，必須使用

利尿劑降壓﹔對 eGFR ≥ 30 ml/min/1.73m2者使用

thiazide-type 利尿劑，對 eGFR <30 ml/min/1.73 

m2者使用 loop利尿劑。

4 61

B 對 eGFR ≥ 45 ml/min/1.73m2且收縮壓 >160 mmHg

的頑固性高血壓 CKD病人，使用腎動脈去神經術

安全無虞，但降壓效果不明。

1-

1+

70-71

72

D 對 eGFR ≥ 45 ml/min/1.73m2且收縮壓 >160 mHg

的頑固性高血壓 CKD病人，若所有降壓藥物均無

法將收縮壓降至 160mHg以下，且找不到任何可矯

正高血壓原因（secondary causes），可考慮腎動

脈去神經術。

1- 70-71

D 對 eGFR <45 ml/min/1.73m2的頑固性高血壓 CKD

病人，不建議接受腎動脈去神經術。

2- 73

一、頑固性高血壓

頑固性高血壓（resistant hypertension）定義為使用至少三種降血壓藥，其中一種必

須為利尿劑，且每種降壓藥劑量為最大劑量或個人能忍受最大劑量，但血壓仍大於 140/90 

mmHg者。61根據美國及西班牙流行病學調查資料及包括 ALLHAT、ASCOT、ACCOM-

PLISH、CONVINCE、INVEST及 LIFE等大型臨床降壓藥物試驗資料彙總的文獻顯示，頑

固性高血壓占所有高血壓病人的 10∼ 20%。62-64根據台灣健保資料庫 1998-2004年資料分

析，65使用三種或以上降壓藥物的高血壓病人約占 12%，因此可推估頑固性高血壓在台灣

高血壓病人盛行率與國外相近。

CKD與頑固性高血壓有密切關係。在前述歐美流行病學資料及大型臨床藥物試驗中，

約 30∼ 40%頑固性高血壓病人同時有 CKD；與非頑固性高血壓病人相較，頑固性高血壓
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病人的 CKD盛行率為非頑固性高血壓病人的 1.5∼ 2倍。66,67頑固性高血壓亦會引起 CKD

發生，在一針對 18,000名曾接受三種降血壓藥物治療的美國高血壓病人追蹤 3.8年的回溯

性研究顯示，頑固性高血壓病人的 CKD發生率較非頑固性高血壓病人高 50%。66

頑固性高血壓病人的血壓治療目標與非頑固性高血壓病人相同，降血壓藥物的使用亦

同，唯頑固性高血壓病人必須使用利尿劑，68其使用原則是 eGFR ≥ 30 ml/min/1.73m2者使

用 thiazide-type利尿劑，eGFR <30 ml/min/1.73m2者使用 loop利尿劑。69

二、腎動脈去神經術

近來包括 Symplicity HTN-1及 Symplicity HTN-2等小型臨床試驗顯示，利用電氣燒灼

導管將腎動脈內表面加熱，以破壞動脈外緣纏繞的交感神經纖維的腎動脈去神經術（renal 

denervation），能降低頑固性高血壓病人血壓約 30/15 mmHg。70,71然而，在收納 535名

頑固性高血壓病人的隨機分配、安慰手術對照的 Symplicity HTN-3研究顯示，72腎動脈去

神經術與安慰手術組相較，僅能多降低血壓約 2.4/2.0 mmHg，並無法達到具統計意義的收

縮壓 5 mmHg差別﹔因此，其對頑固性高血壓病人的降壓效用仍未獲證實。另外，包括上

述 Symplicity HTN研究及國內外通過的適應症，均將 eGFR <45 ml/min/1.73m2的 CKD病

人排除，71,72目前有關 eGFR <45 ml/min/1.73m2的頑固性高血壓病人腎動脈去神經術的小

型研究，人數均在 30人以下，73,74因此，儘管這些研究均顯示血壓顯著降低且不影響及腎

功能，但其結果仍需隨機分配安慰手術對照研究確認；目前腎動脈去神經術在 eGFR <45 

ml/min/1.73m2的 CKD頑固性高血壓病人仍屬實驗療法，不建議臨床使用。至於對 eGFR 

≥ 45 ml/min/1.73m2的 CKD頑固性高血壓病人，該療法安全性無虞，亦符合衛生單位核

可的適應症，但降血壓效果尚待確認，應在所有降血壓藥物均無法將收縮壓降低至 160 

mmHg，且確實找不到任何可矯正高血壓原因（secondary causes）後再嘗試。
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第九節　罹患糖尿病的慢性腎臟病病人的血壓處理原則 

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 對於罹患 CKD與糖尿病且無白蛋白尿的病人，當

收縮壓 >140 mmHg或舒張壓 >90 mmHg，建議

使用降血壓藥物，使血壓持續維持在收縮壓≦ 140 

mmHg且舒張壓≦ 90 mmHg。

1+ 75-80

B 罹患 CKD與糖尿病且有白蛋白尿病人，當收縮壓

>130 mmHg或舒張壓 >80 mmHg，建議使用降血

壓藥物，使血壓持續維持在收縮壓≦ 130 mmHg且

舒張壓≦ 80 mmHg。

2++ 81-87

A 治療 CKD與糖尿病病人在出現微白蛋白尿或顯著

白蛋白時，建議使用 ACEi或 ARB治療。

1+

2++

1++

88-92

84-85

93-94

CKD與糖尿病病人血壓控制應以降低心血管疾病風險與改善腎臟病預後為目標，為數

眾多的觀察型研究與臨床試驗都發現，把收縮壓降低到 140 mmHg以下、舒張壓降低到 90 

mmHg以下，可減少心血管與腎臟病事件。75-80

如果 CKD與糖尿病病人合併白蛋白尿，心血管疾病與腎功能惡化風險都會增加；81-83觀

察型研究也顯示，降低血壓以減少白蛋白尿可改善腎臟與心血管疾病預後；84-87因此，我們

主張合併白蛋白尿的糖尿病病人血壓應維持在收縮壓≦ 130 mmHg、舒張壓≦ 80 mmHg，

只是這部分仍有待設計精良的隨機控制試驗的證據支持。

很多臨床試驗顯示，對於微白蛋白尿病人使用血管張力素轉換酶抑制劑或血管張力素

第二型受體拮抗劑都有益處，88-92因此，罹患 CKD與糖尿病病人合併微白蛋白尿時，降血

壓藥物可考慮選擇血管張力素轉換酶抑制劑或血管張力素第二型受體拮抗劑。

倘使 CKD與糖尿病病人已合併顯著白蛋白尿，就必須使用血管張力素轉換酶抑制劑或

血管張力素第二型受體拮抗劑；這一方面，已有強而有力的臨床試驗證據支持。84,85,93,94
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第十節　非糖尿病慢性腎臟病病人的血壓處理原則

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 無明顯蛋白尿的 CKD病人血壓應控制在 140/90 

mmHg以下。

1+

1++

99

100

B 輕度蛋白尿的 CKD病人血壓應控制在 130/80 

mmHg以下。

1+ 98,99

A 每日尿白蛋白排出 >300 mg CKD病人，血壓宜控

制在 130/80 mmHg以下。

1+

1++

99

105

A 非糖尿病且尿白蛋白排出每日 30 mg以上的 CKD

病人，建議使用 ACEi或 ARB降低血壓。

1+

2++

106,

112-115

116

血壓控制主要目的在減少心血管疾病及延緩 CKD的惡化，至於血壓控制值以多少為理

想？目前臨床可供參考的研究資料仍有限；對於非糖尿病 CKD病人的血壓控制，過去研究

並沒有充分資料主張以不同階段 CKD做為治療考量，反以是否出現蛋白尿及蛋白尿嚴重度

作為治療參考。有關降血壓藥物選擇，過去文獻多集中在 ACEi及 ARB，其他藥物較少。

一、 無明顯蛋白尿慢性腎臟病病人的血壓控制

非以 CKD病人為治療對象的臨床研究均證實，有效控制血壓可降低心血管疾病風險；

此外，臨床觀察也發現，高血壓亦為 CKD惡化的危險因子。95,96過去治療指引曾建議，不

論是否合併蛋白尿，1,97CKD病人血壓控制目標應 <130/80 mmHg；至於較嚴重的蛋白尿病

人，也曾有建議認為血壓控制值應調得更低；98然而，以不同程度蛋白尿為治療目標的臨床

研究，迄今仍無法證實維持血壓值更低，臨床效果也更佳。

直到近年來針對蛋白尿與血壓控制目標值的臨床研究分析，才清楚呈現以下結果：有

蛋白尿的 CKD病人維持較低血壓值，才有臨床效益可言；99沒有蛋白尿病人，其建議與一

般高血壓病人無異。100
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二、 輕度蛋白尿的慢性腎臟病病人的血壓控制（每日尿液白蛋白排出量 30∼

300毫克）

眾所周知，微蛋白尿是心血管疾病及 CKD標記之一，病人合併有微蛋白尿者，其罹病

風險較具威脅；101-104MDRD研究分析不同血壓值對不同期別 CKD病人的影響時發現，合併

有蛋白尿病人使用藥物降低血壓的好處較明顯；98而 AASK後續分析研究也清楚指出，血

壓值較低的臨床好處僅出現在合併蛋白尿組，其中 UPCR>200 mg/g者。99針對 CKD病人

設定不同血壓值，比較心血管疾病的治療預後，提供了最直接的證據，然目前尚未有此類臨

床研究提供充分資料。

三、 每日尿白蛋白排出大於 300毫克病人的血壓控制

臨床研究已證實，有蛋白尿的高血壓病人血壓下降與蛋白尿關聯性，104MDRD研究指

出，每日蛋白尿 >1.0 gm病人保持較低的血壓值，對腎臟有較好的保護作用；98而 AASK

後續分析也印證，維持較低血壓的好處僅限於同時有蛋白尿（UPCR>220 mg/g）的病人；

整合分析結果亦發現，血壓值較低的併有蛋白尿者對腎臟保護效果亦較佳。105

四、 建議須用降壓藥的糖尿病慢性腎臟病病人且尿白蛋白排出量每日 30∼

300毫克者，應使用 ARB或 ACEi 

1. 腎臟疾病方面

在 TRANSCEND研究中使用 telmisartan可有效減緩微蛋白尿，106而幾個事後分

析的臨床試驗，如 HOPE（Heart Outcomes Prevention Evaluation） 107及 CASE-J

（Candesartan Antihypertensive Survival Evaluation in Japan）108皆證實，ACEi或

ARB可有效延緩 CKD惡化。

2. 心血管疾病方面

從HOPE分析發現，CKD或蛋白尿病人使用 ramipril，可以改善心血管疾病預後。109

在 PEACE（Prevention of Events with Angiotensin-Converting Enzyme Inhibitor Therapy）

試驗也發現，trandolapril對GFR<60 mL/min/1.73m2的病人心血管疾病預後有所助益；110

但在 ALLHAT試驗中， lisinopril與其他藥物比較，對 CKD病人則無明顯差異。111而 PRE-

VEND-IT的研究針對每日尿液白蛋白排出介於 15∼ 300 mg受試者給予 fosinopril治療，

結果發現，心血管疾病呈接近有意義的下降；112而在 CASE-J的研究中， candesartan比

amlodipine對第 4期CKD病人更可減少心血管疾病發生率。108
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五、 服用降血壓藥且每日尿液白蛋白排出 >300 毫克病人應使用 ARB或 ACEi

1. 腎臟疾病方面

針對不同病因的 CKD病人，包括糖尿病腎病變、原發性腎絲球腎炎、高血壓或較

嚴重的 CKD，過去許多研究都證實，使用 ARB或 ACEi可有效延緩腎病惡化，113-115

而比較 ARB與 ACEi則效果差異相當有限。

2. 心血管疾病方面

這方面臨床研究並不多，過去的結果幾乎都是次分析試驗結果。國內利用健保資

料研究發現，瀕臨透析的 ESRD病人使用 ACEi或 ARB，仍可有效延緩進入透析，並

改善整體死亡率。116

第十一節　腎血管性高血壓

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 對於 CKD高血壓病人合併動脈硬化性腎動脈狹窄

者，建議優先使用 ACEi或 ARB類降壓藥。若病人

為顯著（直徑狹窄≥ 80%）兩側腎動脈狹窄或只有

單側腎臟有功能，而該側腎動脈有顯著狹窄者，則

不適合 ACEi或 ARB。

1+ 118-120

C 腎動脈介入治療包括氣球擴張術及置入血管支架，

適用於以下三種狀況：1.腎動脈單側或雙側直徑狹

窄≥ 80%，且病人使用三種或更多降血壓藥物，其

中一種為利尿劑，且收縮壓仍 >160mmHg或突發

高血壓合併肺水腫；2.腎動脈雙側直徑狹窄≥ 80%

或僅有單腎有功能且該側腎動脈直徑狹窄≥ 80%，

病人因使用 ACEi或 ARB或不明原因，血清肌酐在

一星期內上升 50%；3.腎動脈雙側直徑狹窄≥ 80%

或僅有單腎有功能且該側腎動脈直徑狹窄≥ 80%，

且病人為末期腎病需依賴透析治療者。

2+ 121-124

C 因腎動脈肌纖維增生造成高血壓的病人，建議採用

腎動脈介入治療。

2+ 125
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腎動脈狹窄引起的高血壓，通稱腎血管性高血壓（renovascular hypertension）；歐美

流行病學調查資料顯示，腎動脈狹窄約占高血壓病人的 1∼ 5%，117而在 CKD合併高血壓

病人中，腎動脈狹窄占比仍無確切資料，理由是診斷腎動脈狹窄的影像學工具包含電腦斷

層及核磁共振等，都需使用顯影劑，對 CKD病人並不適用。因此，儘管 CKD高血壓病人

中腎動脈狹窄比率可能更高，但目前缺乏相關資料。

腎動脈狹窄成因可分為動脈硬化性腎動脈狹窄（atherosclerotic renal artery stenosis）

及肌纖維增生（fi bromuscular hyperplasia）兩大類，治療原則簡述如下。

一、 慢性腎臟病病人合併動脈硬化性腎動脈狹窄的血壓治療原則

對於 CKD高血壓病人合併動脈硬化性腎動脈狹窄者，目前血壓治療原則仍以降血

壓藥物為主，118特別建議優先使用 ACEi或 ARB類降壓藥；若病人兩側顯著（直徑狹窄

≥ 80%）腎動脈狹窄或只有單側的腎臟有功能，而該側腎動脈有顯著狹窄，則不適合使用

ACEi或 ARB。血壓治療目標與無腎動脈狹窄的 CKD病人相同。

腎動脈介入治療，包括氣球擴張術及置放血管支架，對於此類病人的角色仍未定。

根據迄今發表的三個探究腎動脈介入治療是否優於藥物治療的前瞻性隨機臨床試驗（AS-

TRAL、STAR、CORAL）顯示，118-120介入治療僅能降低收縮壓約 2 mmHg，對於包括腎功

能惡化、心衰竭住院、心肌梗塞、腦中風、死亡等臨床事件，兩組均無差別。然而，此三

個隨機臨床試驗所收治的病人均非重度腎動脈狹窄，在 ASTRAL及 STAR研究中，腎動脈

直徑狹窄≥ 40%即收入；CORAL的研究收入腎動脈直徑狹窄≥ 60%者；此類病人腎動脈狹

窄與 CKD及高血壓是否具病理機轉相關性，仍待確定；因此，儘管血管介入治療在此三個

RCT對 CKD及高血壓不具明顯療效，但也不能遽下結論，認為血管介入治療對真正因腎動

脈狹窄造成 CKD及高血壓的病人毫無作用。121,122

根據數項觀察型研究結果，123,124以下狀況腎動脈介入治療適用於 CKD病人：

(一 )腎動脈單側或雙側直徑狹窄≥ 80%，且病人使用三種或更多降血壓藥物，其中一

種為利尿劑且收縮壓仍 >160 mmHg，或突發高血壓合併肺水腫；
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(二 )腎動脈雙側直徑狹窄≥ 80%或僅有單腎有功能、且該側腎動脈直徑狹窄≥ 80%，

病人因使用 ACEi或 ARB 或不明原因血清肌酸酐在一星期內上升 50%；

(三 )腎動脈雙側直徑狹窄≥ 80%或僅有單腎有功能，且該側腎動脈直徑狹窄≥ 80%，

病人為末期腎病、需依賴透析治療，但腎臟大小並不影響腎動脈介入治療的執行。

二、 慢性腎臟病病人合併腎動脈肌纖維增生的血壓治療

這類病人以年輕女性為多，臨床研究結果顯示，介入治療對腎動脈肌纖維增生合併高

血壓病人效果良好，即使只進行氣球擴張術、未放置支架，腎動脈再阻塞機率僅 10%，125

因此推薦以此作為第一線治療。
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本章節乃根據現有文獻資料，針對慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease，簡稱

CKD）病人高血脂的臨床問題加以分析，提出臨床診療建議，供臨床醫療人員參考。本章

節將探討以下問題：一、高血脂是否為發生 CKD的危險因子？ CKD病人是否較易併發高

血脂症？二、高血脂症對 CKD病人預後影響為何？三、CKD病人血脂篩檢及追蹤應如何合

理執行？四、治療 CKD病人高血脂對其預後有何助益？五、CKD高血脂治療目標值為何？

六、CKD高血脂的非藥物及藥物治療策略？七、腎移植病人高血脂治療策略為何？八、建

議重要研究方向。

第一節　慢性腎臟病病人血脂異常的流行病學

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 血脂異常是 CKD的危險因子之一。 2++

2-

1-3

4-6

C 相對於健康成人，CKD病人易合併血脂異常。 2+

4

9

7,8,10

一、血脂異常是慢性腎臟病危險因子之一

在 Framingham Offspring Study 中，低 HDL-C 和 CKD 的發生有關，1,2 而 Physi-

cian’s Health Study 顯示，高 total cholesterol（TC）、non-HDL-C 及 LDL-C /HDL-C 

ratio和低 HDL-C，均與 CKD的發生有關 。2日本一項追蹤十年的大型研究指出，包括高

膽固醇血症（hypercholesterolemia）、HDL-C降低與高 TG等血脂異常，可分別提高

10∼ 20%日後發生初期、即第 1-2 期 CKD的風險（HR=1.12，95% CI 1.02-1.23（男），

1.20， 95% CI 1.10-1.31（女））。3而根據一項以台灣健保資料庫分析的觀察性研究，

高血脂會增加近 40% CKD風險，adjusted odds ratio：1.39 (1.33-1.46)。4部分的研究則

進一步指出，高膽固醇血症 5及高 TG6會增加日後發生蛋白尿風險，因此可以部分解釋為

何高血脂本身會提高 CKD機會。

第十一章　血脂異常
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二、相對於健康成人，慢性腎臟病病人易合併血脂異常

在第 1、2期 CKD病人身上常可見 TG上升、HDL-C下降，而 TC及 LDL-C的上升則較

不明顯；non-HDL-C及 ApoB在腎功能異常時會上升，而 Small dense LDL-C（sd LDL-C）

也會大幅上升﹔在末期腎臟病（End–stage renal disease，簡稱 ESRD）病人身上，LDL-C

代謝率下降，導致 TC及 LDL-C明顯上升，而血清中 Lp(a)也會增加。第 3-5 期 CKD病人血

中大部分是混合型血脂異常，但以動脈血脂硬化為主。7,8

台灣一項大型資料庫研究顯示，9.9%的非 CKD者 TC>240 mg/dl，而 CKD病人則高

達 17.2%，且比率隨 CKD惡化而上升，至第 4期時達 25.7%最高。TG異常也類似，有

10.1%的非CKD者TG>200 mg/dl，而CKD病人則有20.1%，且此比率隨CKD惡化而上升，

至第 4期時達最高，達 32.4%。9

CKD病人其血脂異常情形亦受尿蛋白高低影響。在腎病症候群病人身上，LDL-C、TG

和 sd LDL-C常見明顯上升，而 HDL-C則下降；無明顯腎病症候群的 CKD病人亦可常見 

TG及 sd LDL-C上升，LDL-C持平或上升，HDL-C則下降。10

第二節　血脂異常對慢性腎臟病病人預後之影響

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 目前僅部分研究認為，單純高血脂本身會與 CKD

病人未來死亡率或心血管事件的發生率有關。

2++ 13-15

C 觀察性研究中，高膽固醇血症（hypercholesterol-

emia）、高 LDL-C、高 TG與低 HDL-C是否為一

獨立預測CKD病人未來死亡或心血管風險的指標，

仍未有定論。

2++

4

11-17,19

18

A 臨床試驗中，在 CKD病人使用降膽固醇藥物包括

statin或 ezetimibe是可以下降未來心血管事件率以

及死亡率的風險。

1+

1++

4

20,23

21-22

24

B 目前尚未有大規模臨床試驗檢視 CKD病人使用 fi -

brate類藥物對心血管保護效果。

2++ 25-26
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 觀察性研究中對高血脂是否會影響 CKD病人腎功

能惡化速度或提早進入透析，目前尚未有定論。

2++

2-

14,30

27-29

D 臨床試驗顯示，降血脂藥物包括 statin或 fi brate類

似乎有降低蛋白尿效果，但目前尚無證據肯定降血

脂藥可延緩腎功能惡化或減低透析發生率。

1+

1++

1-

2+

20,36

21,34,

31-32,35

33,37

一、 目前僅部分研究認為，單純高血脂本身會與慢性腎臟病病人未來死亡率

或心血管事件的發生率有關

二、 觀察性研究中，高膽固醇血症、高 LDL-C、高 TG與低 HDL-C是否為一

獨立預測未來死亡或心血管風險的指標，仍未有定論

包括高膽固醇血症、高 LDL-C、高 TG與低 HDL-C等血脂異常，會提高一般族群日後

心血管事件與死亡風險的證據力很強；11,12然而，對 CKD族群而言，各項血脂指標和心血管

事件與死亡風險相關性，仍未有定論。國外一項大型觀察型研究指出，LDL-C提高，對各分

期 CKD病人皆會造成日後心肌梗塞的風險；但隨著腎臟功能愈差，其 LDL-C與心肌梗塞的

風險相關性就愈薄弱。13然而，另一項利用Modifi cation of Diet in Renal Disease（MDRD）

study的世代研究，將 TC、非 HDL-C、TG與 HDL-C依高低分成三個區間，分析未來心血

管死亡與全死因死亡風險；結果發現，各血脂區間並未明顯增加未來心血管死亡與全死因死

亡風險。14另一項利用 Cardiovascular Health Study形成的世代研究也得出類似結果，即血

脂異常對 CKD病人並未明顯與未來心血管死亡風險相關。15這樣看似特殊的現象，也許是

因為 CKD眾多複雜的傳統或非傳統心血管危險因子共同競爭下所產生的結果。一些證據也

顯示，若依營養失衡與發炎狀況加以分層分析，一篇國外研究証實，沒有明顯營養失衡及發

炎（body mass index < 23 kg/m2 or C-reactive protein <10 mg/L）的美國非洲裔族群如有

高血脂會增加心血管疾病的風險；16國內研究也指出，蛋白尿與肌酸酐比值 < 1 g/g的 CKD

病人，血脂異常會提高全死因死亡的風險。17但一些觀察性研究分析也指出，在低膽固醇的

CKD病人中，其未來死亡率卻反而較高。18有研究指出，此一現象是因為在分析低膽固醇血

症病人時，其統計模式未將營養不良或發炎現象納入調整因子所致。19
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三、 臨床試驗中，在慢性腎臟病病人中使用降膽固醇藥物包括 statin或 ezeti-

mibe是可以下降未來心血管事件率以及死亡率的風險

目前許多研究證據都指出，CKD病人使用 statin或 ezetimibe，可以降低未來發生心血

管事件與死亡風險；20-23然而，CKD病人血脂高低和未來心血管事件發生或其關聯性，尚

有爭議。另外，上述使用 statin達到保護心血管或預防死亡效果的研究，亦可能跟 statin本

身的多效性（pleiotropic effects）有關，例如改善內皮細胞功能、抗氧化、抗發炎、穩定粥

狀動脈斑塊等。24

四、 目前尚未有大規模臨床試驗檢視慢性腎臟病病人使用 fi brate類藥物對心

血管保護效果

目前 fi brate類藥物對 CKD病人的心血管保護效果尚不明確，然而，在 Fenofi brate 

Intervention and Event Lowering in Diabetes（FIELD）study中，糖尿病合併 CKD第 1-3

期病人使用 fenofi brate，可以預防與降低心血管事件的發生率（hazard ratio: 0.89），且對

不同期別腎功能的病人所發揮的保護效果均類似。25在 Veterans Affairs High-Density Lipo-

protein Intervention Trial（VA-HIT）則發現，使用 gemfi brozil可以預防已有冠狀動脈疾病

的 CKD病人再度發生血管事件，26但，上述 CKD病人使用 fi brate類藥物所得到心血管保

護效果，仍待更多大型臨床研究確認；另外，其作用機轉是因降低TG或藥物本身其他作用，

尚須更多研究釐清。

五、 觀察性研究中對高血脂是否會影響慢性腎臟病病人腎功能惡化速度或提

早進入透析，目前尚未有定論

血脂異常是否會加速CKD病人腎功能惡化速度？依目前各種觀察性研究，仍未有定論。

有些研究指出，高 TC和 LDL-C偏高可能加速腎功能惡化，27但也有研究指出，各項血脂

指標如 TC、LDL-C、TG及 HDL-C並非加速腎功能惡化的危險因子﹔ 14,28另外，有些研究

顯示，高 TG在特定 CKD族群如慢性腎絲球腎炎病人，是導致腎功能惡化的危險因子。27,29

國內的研究則指出，高 TC促使腎臟功能惡化的風險較高，且 LDL-C偏高及非 HDL-C病人

惡化而須接受透析治療的風險也較高。30
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六、 臨床試驗顯示，降血脂藥物包括 statin或 fi brate類似乎有降低蛋白尿效

果，但目前尚無證據肯定降血脂藥可延緩腎功能惡化或減低透析發生率

如同上述觀察性研究結果，透過 statin或 fi brate降低膽固醇或 TG是否有保護腎臟效果，

也未有定論。兩個統合分析認為 statin有降低 CKD病人蛋白尿效果，21,31但一些研究顯示，

statin並非對所有 CKD病人都可發揮類似效果。32,33FIELD study關於 fi brate類藥物的結果顯

示，fenofi brate可延緩蛋白尿惡化，34然而，此一效果尚須更多研究來證明。Statin是否可延

緩腎功能惡化？目前的研究見解並不一致，兩個統合分析研究對於 statin改善腎絲球過濾率

的效果所持意見正好相反；21,35SHARP study顯示，使用 simvastatin和 ezetimibe並不能延緩

CKD病人進入透析的時間；20在 CARDS study 36and CARE study37的 post-hoc analysis及一

項統合分析顯示，在蛋白尿、腎絲球過濾率 <40 ml/min或腎絲球過濾率 <50 ml/min併尿蛋白

等特定腎臟病族群 36,37中，使用 statin具有延緩腎絲球過濾率惡化的效果。由此可知，透過

statin和 fi brate藥物改善血脂異常，以達到腎臟保護的效果並不一致。

第三節　慢性腎臟病病人的血脂篩檢

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 建議初次診斷 CKD的病人可進行血脂篩檢。 4 38-40

B CKD病人應在空腹狀態下抽血進行血脂篩檢。 4 38,40-43

B CKD病人血脂篩檢項目宜包含 TC、TG、LDL-C

及 HDL-C。

4 38-40,44

D 目前仍無法確定 CKD病人接受長期例行血脂追蹤

是否有益。針對有心、腦血管或其他特殊疾病的

CKD病人，則建議根據相關國內指引進行追蹤。

4 45-46

一、 建議初次診斷慢性腎臟病的病人可進行血脂篩檢

根據 2011年 ESC/EAS準則，38CKD會增加心血管疾病風險，因而建議應實施例行血

脂篩檢。2013年 KDOQI準則 39進一步指出，目前仍未有直接證據顯示，測量血脂能改善
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CKD病人預後，不過，血脂篩檢不具侵入性、成本不高，且可能促進續發性高血脂症病人

健康，故仍建議對 CKD病人接受例行血脂篩檢。台灣 2009年「台灣血脂異常防治共識－

血脂異常預防及診療臨床指引」40建議，20歲以上成年人至少每五年接受一次例行血脂篩

檢，若具有二個以上危險因子，則視需要每一至二年檢測一次，但未對 CKD病人提出特別

建議。

二、 慢性腎臟病病人應在空腹狀態下抽血進行血脂篩檢

空腹是檢驗血脂最理想的狀態，非空腹狀態下檢驗，對 TG的數值影響較大，對

LDL-C數值影響較小，HDL-C則不受影響；41-43由於仍可提供若干有用資訊，41若無法配合，

非空腹情況下仍可檢驗。

根據 2011年 ESC/EAS準則 38建議，血脂篩檢應空腹 12小時。台灣 2009年「台灣

血脂異常防治共識－血脂異常預防及診療臨床指引」40建議，如果僅測量 TC與 HDL-C，

採血前不需空腹，若測量 TG則必須空腹至少 12小時；CKD病人較常見的血脂異常是 TG

上升和 HDL-C下降，TC或 LDL-C的變化較不明顯；若血脂篩檢包含 TG，建議先空腹 12

小時後再抽血。

三、 慢性腎臟病病人血脂篩檢項目宜包含 TC、TG、LDL-C及 HDL-C

高血脂症常見於 CKD病人，為了確定是否有嚴重高膽固醇或高 TG，或其他原因造成

續發性高血脂症（表一），必須固定接受血脂篩檢。2013年 KDOQI準則 39建議，若空腹

下 TG濃度 >1000 mg/dL或 LDL-C濃度 >190 mg/dL，則需進一步檢查是否有續發性高血

脂症。

CKD病人常見的血脂異常有 TG上升和 HDL-C下降，雖然單純 HDL-C異常不須立刻

治療，根據 2013年 KDOQI準則 39仍建議應同時檢測 HDL-C，有助於了解病人整體心血管

疾病風險。

2011年 ESC/EAS準則 38針對包含 CKD等具心血管風險的病人、2013年 ACC/AHA

血脂準則 44及 2013年 KDOQI準則 39針對 CKD病人都強調，應以 LDL-C作為降血脂藥物

治療適應症或調整降血脂藥物劑量參考，且建議血脂篩檢項目應包括 TC、TG、LDL-C及

HDL-C。
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台灣 2009年「台灣血脂異常防治共識－血脂異常預防及診療臨床指引」40並未針對

CKD病人提出特殊建議，一般建議以TC、TG及HDL-C濃度為判斷血脂異常主要檢測項目，

並依據此三項檢查結果估算 LDL-C濃度。Friedewald氏的 LDL-C估算公式：

（LDL-C）= TC濃度 -（HDL-C）-（TG濃度 /5）。

疾病 

腎病症候群

甲狀腺功能低下症

糖尿病

酒精攝取過量

肝臟疾病

藥物 

生素 A酸（13-cis-retinoic acid）

抗癲癇藥

抗反轉錄病毒藥物

利尿劑

乙型受體器阻斷劑（βblocker）

男性荷爾蒙

口服避孕藥

類固醇

四、 目前仍無法確定慢性腎臟病病人接受長期例行血脂追蹤是否有益。針對

有心、腦血管或其他特殊疾病的慢性腎臟病病人，則建議根據相關國內

指引進行追蹤

CKD病人主要是為預防心血管疾病風險，而開始使用降膽固醇藥物；目前證據顯示，

當 LDL-C降低至 70~100 mg/dL時，可明顯降低心血管疾病風險。然而，仍乏證據可証明

增加降血脂藥物如 statin劑量或合併其他降血脂藥物治療，可以讓 LDL-C大幅下降，或更

有益於 CKD病人。45因此，多數病人在降膽固醇藥物治療前後各檢測一次即可，不需為調

整劑量而長期追蹤 LDL-C﹔尤其是 LDL-C濃度在正常狀況下也會隨時間變異，因而例行追

蹤血脂的臨床意義較為有限，46但針對有心、腦血管或有其他特殊疾病 CKD病人，可根據

其他相關指引追蹤。

表一 續發性高血脂症原因
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第四節　慢性腎臟病病人併發高血脂的治療原則及效果

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 並無證據顯示，非藥物治療如運動、飲食調整、減

少酒精攝取有助於高血脂症CKD病人的預後改善；

欲有效降低血中 LDL-C，除改變生活習慣外，大部

分仍需藥物治療。

1-

1+

2++

4

47-51,55-60

52-53

54,61

8

A 以降血脂藥物 statin治療，減少心血管事件發生的

效益，主要出現在第 1-4期 CKD病人。目前證據

顯示，於透析開始後才使用 statin治療無助於改善

長期血液透析病人預後。

1-

1+

62-63

64-65,20

A 第 1-5 期 CKD 病 人 如 果 起 始 治 療 時 LDL-C 

≥ 100mg/dL，可藉生活形態的改變或使用 statin，

使血液中LDL-C下降，有助於降低心血管疾病風險；

但以上建議不適用透析病人。

2++

1+

1++

13

20,23,64-65

21

D CKD病人接受降血脂治療的原則，須依照腎功能如

Ccr或 eGFR調整劑量，以及所選用的藥物動力特

性來調整劑量。

4 39        

D 目前無臨床證據顯示，statin可提供 CKD病人降低

LDL-C以外的心臟血管保護效果。

4

2++

66

67

B 部分大型研究中，statin並未讓 CKD病人發生橫

紋肌溶解症及肝功能異常的比率提高，但仍應小心

使用。

1+ 20,64-65

一、 目前並無證據顯示，非藥物治療如運動、飲食調整、減少酒精攝取有助

於慢性腎臟病病人的預後改善；欲有效降低血中 LDL-C，除改變生活

習慣外，大部分仍需藥物治療

雖然血脂的非藥物治療如運動、47減重 、48飲食調整 49-59及減少酒精攝取 60,61等，有

助於一般人降低血中 LDL-C，但目前並未針對 CKD族群研究，因此不確定這些非藥物治療

是否對 CKD族群有幫助。值得注意的是，生活習慣改變對降低 LDL-C僅有中度效果，當
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生活習慣改變仍無法達到 LDL-C < 100 mg/dL目標時，即應合併 statin等藥物治療。建議

藥物治療從較低劑量開始逐步增加，以避免嚴重副作用。整體而言，statin藥物治療可降低

CKD病人 LDL-C達 18%∼ 55%。8

二、 以降血脂藥物 statin治療，減少心血管事件發生的效益，主要出現在第

1-4期慢性腎臟病病人。目前證據顯示，於透析開始後才使用 statin治療

無助於改善長期血液透析病人預後

Pravastatin Pooling Project（PPP）62追蹤 19,737名病人長達 64個月，証實 statin

等降血脂藥物治療可讓 CKD及糖尿病組受益，減少 19%死亡率；Heart Protection Study

（HPS）63則証實可減少初期 CKD病人 11%死亡率；亦有觀察性世代研究發現，statin對

末期腎病人也有幫助，但 Die Deutsche Diabetes Study（4D）64對 1,200名糖尿病合併

血液透析病人投予 atorvastatin，並未減少心血管事件。AURORA65研究以 2,776名透析

病人為對象，使用 rosuvastatin也未減少 CVD死亡率。兩項研究均顯示，使用強效 statin

（atorvastatin或 rosuvastatin）將 LDL-C由 120或 100 mg/dL降至 38 mg/dL，並無法減

少透析病人之心血管事件及死亡率。SHARP20研究以 9,438名 CKD病人分成接受合併使

用 ezetamide與 simvastatin以及接受 placebo兩組，結果顯示合併使用者，可使 LDL-C

降低達 32 mg/dL，並可降低主要動脈硬化事件 17%（p=0.002）及主要血管事件 15.3%

（p=0.0012），事後次分析顯示 : 這些效益主要出現在第 CKD 1-4期或非透析病人。

三、 第 1-5期慢性腎臟病病人如果起始治療時 LDL-C ≥ 100 mg/dL，可藉生

活形態的改變或使用 statin，使血液中 LDL-C下降，有助於降低心血管

疾病風險；但以上建議不適用透析病人

至今尚無以 CKD病人為對象的大型隨機雙盲試驗研究治療其血脂與 LDL-C最佳療效

值；過去流行病學研究、臨床試驗後分析及世代觀察性研究指出，未透析的 CKD病人血中

LDL-C較低，13或以降膽固醇類藥物治療降低 LDL-C，病人預後較佳，20,21,23但目前並無證

據顯示，降低血液透析病人 LDL-C可降低其心血管疾病風險﹔因而建議第 1-5期 CKD未透

析病人，如果 LDL-C ≥ 100 mg/dL，即應投予藥物治療﹔且起始治療宜優先考慮低至中等效

度 statin。如果已接受透析治療，隨機雙盲臨床試驗 20,64,65與統合分析 21,23結果都指出，使

用 statin或 statin/ezetimibe並未能收心血管保護效果。若 CKD病人未透析即已接受 statin

或 statin/ezetimibe治療，待腎臟功能惡化到須透析時，根據 SHARP study結果，20研究
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藥物品項
肌酸酐廓清率

(Ccr) 60-90 ml/
min/1.73m2

肌酸酐廓清率
(Ccr) 30-59 ml/

min/1.73m2

肌酸酐廓清率
(Ccr) 15-29 ml/

min/1.73m2

肌酸酐廓清率
(Ccr) < 15 ml/
min/1.73m2

Statin

Atorvastatin 不需調整劑量

Pravastatin 不需調整劑量

Simvastatin 不需調整劑量 從 5 mg/day起小心使用

Fluvastatin 不需調整劑量 證據不明，Ccr<30 ml/min考慮從低劑量起用

Rosuvastatin 不需調整劑量 從 5 mg/day起小心使用，最大劑量

10 mg/day

Lovastatin 不需調整劑量 考慮減半劑量使用

Nonstatin

Cholestyramine 證據不明，腎功能不佳者考慮從低劑量開始使用

Colesevelam 不需調整劑量

Ezetimibe 不需調整劑量

Fenofi brate 減半劑量使用 減成 1/4劑量使用 禁忌使用

Gemfi brozil 不需調整劑量

Nicotinic acid 證據不明，腎功能不佳者考慮從低劑量開始使用

Omega-3 

fatty acid

不需調整劑量

*以上乃依據最新藥物使用建議，根據腎功能調整劑量。

一開始未透析的 CKD受試者，有 34%後來須透析治療，結論認為未透析族群接受 statin/

ezetimibe仍可看到心血管保護效果，故仍建議繼續使用 statin 或 statin/ezetimibe。

四、 慢性腎臟病病人接受降血脂治療的原則，須依照腎功能如 Ccr或 eGFR

調整劑量，以及所選用的藥物的藥物動力特性來調整劑量

藥物使用劑量建議參考表二。建議 CKD病人選擇由肝代謝的藥物，如 Fluvastatin、

Atorvastatin、Pitavastatin、Ezetimible較安全，並須注意藥物交互作用，第 5期 CKD的末

期腎臟病病人（eGFR<15 ml/min/1.73m2），建議採低劑量服用。

肌酸酐廓清率 肌酸酐廓清率 肌酸酐廓清率 肌酸酐廓清率肌酸酐廓清率 肌酸酐廓清率 肌酸酐廓清率 肌酸酐廓清率

表二 慢性腎臟病病人降血脂藥物治療建議應根據腎功能調整劑量
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五、 目前無臨床證據顯示，statin可提供慢性腎臟病病人降低 LDL-C以外的

心臟血管保護效果

一般認為，statin主要因降低 LDL-C66始能發揮保護血管效果；CKD病人一般發炎指

數偏高，理論上 statin有抗發炎、促進內皮細胞功能、抗凝血及穩定動脈硬化斑塊，因而有

助於保護血管；67但是，臨床上並無法證實，statin對 CKD病人的好處是來自降低膽固醇

之外的心臟血管保護效果。

六、 部分大型研究中，statin並未讓慢性腎臟病病人發生橫紋肌溶解症及肝功

能異常的比率提高，但仍應小心使用

SHARP study包括 CKD及透析病人在內，共九千多人參與，在 simvastatin/ezetimibe 

及對照組中，這二組CK上升比例無明顯差異（1.6% vs. 1.4%）；20而在 AURORA study中，

使用 rosuvastatin的透析病人發生橫紋肌溶解症者，和安慰劑組相比，並無差別（0.2% vs. 

0.1%，p=0.66）。65在 4D study中，兩組各兩千多人，atorvastatin組在透析病人中並沒

有橫紋肌溶解症病例，但 CK上升三倍的人數各為 12及 4人；64在 SHARP study中，在 

simvastatin/ezetimibe 及對照組的二組肝指數持續上升比率並無明顯差異（0.6% vs. 0.6%， 

p=0.71）。20而在 AURORA study中，透析病人中，rosuvastatin和安慰劑組 ALT上升四倍

比率並無差別（0.4% vs. 0.4%，p=0.75）。65在4D study中，兩組亦未發現有嚴重肝臟問題，

但 atorvastatin及對照組其 ALT上升四倍人數各為 5及 1人（兩組各兩千多人）。64

第五節　慢性腎臟病病人的血脂治療目標

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

CKD病人的血脂治療以降低心血管疾病風險為目

標，至於是否存在 LDL-C治療目標值，則未有定

論。證據顯示，一部分 CKD病人其 LDL-C降低至

70∼ 100 mg/dL時，可明顯降低心血管疾病風險。

4

1++

1+

38,44,68-69

70

71-72

B 證據顯示，未接受透析的 CKD病人，LDL-C減少

30∼ 40%時，可明顯降低心血管疾病風險。

1+

4

1-

20,36

38,39,44,68,

84-86

63,73-75
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一、 慢性腎臟病病人的血脂治療以降低心血管疾病風險為目標，至於是否存

在 LDL-C治療目標值，則未有定論。證據顯示，一部分慢性腎臟病病人

其 LDL-C降低至 70∼ 100 mg/dL時，可明顯降低心血管疾病風險

目前證據顯示，降血脂藥物治療並無法改善腎臟病預後；但一部分 CKD病人當其

LDL-C降低至 70∼ 100 mg/dL時，可明顯降低心血管疾病風險。目前各國對於 CKD病人

的血脂治療目標並無一致看法（表三）。2007年 KDOQI臨床準則 68建議，將糖尿病合併

第 1-4期的 CKD病人 LDL-C控制在 <100 mg/dL（或甚至 < 70 mg/dL）。在 2011年歐洲

心臟學會 ESC準則 38訂出 CKD病人的血脂治療目標為 LDL-C < 70 mg/dL及 /或 LDL-C

下降 50%以上。38然而，2013年 KDIGO準則 69和 2013年美國心臟學會 ACC/AHA血脂

準則 44都未建議血脂治療目標。

支持將病人控制到 LDL-C < 100 mg/dL（或甚至 < 70 mg/dL）的證據，包括大型 Cho-

lesterol Treatment Trialists（CTT）Collaboration的 meta-analysis，70IDEAL trial71及 TNT 

trial，72但都未針對CKD；在 IDEAL trial中也排除腎病症候群（nephrotic syndrome）病人。

二、 證據顯示，未接受透析的慢性腎臟病病人，LDL-C減少 30∼ 40%時，

可明顯降低心血管疾病風險

HPS（Heart Protection Study）的研究 顯示，63不論 LDL-C基礎值為何，只要降低達

30%以上，對各類病人皆有利。其他大型研究有關 CKD病人的結果，亦支持此發現；在

Tonelli等人研究中，73統合三個 RCT發現使用 pravastatin對 CKD病人有心血管助益，研

究中輕度 CKD（eGFR 60-89.99 mL/min/1.73m2）病人的 LDL-C平均為 164.5 mg/dL，12

個月後平均下降到 117.9 mg/dL。SHARP study中 20也發現，使用 simvastatin加上 ezeti-

mibe對 CKD病人（主要是未血液透析病人）有心血管助益。在此研究中，LDL-C 基礎值

為 107 mg/dL，LDL-C平均下降 32 mg/dL（約下降 29.9%）。有關 CKD病人使用 statin

治療的大型臨床試驗研究結果如下：（A）SHARP study：CKD包括血液透析病人在內，

平均 LDL-C為 107 mg/dL，經以 Simvastatin 20 mg + Ezetimibe 10 mg合併治療 4.9年

後，平均下降了 LDL-C 32 mg/dL，心血管事件則有意義地降低了 15.3%；不過，這些效用

主要見於尚未透析的 CKD病人。（B）PPP study則綜合三個 Pravastatin的臨床研究，合

併分析顯示在糖尿病且為較早期的 CKD病人身上，Pravastatin顯著減少了 25%心血管事

件風險。（C）HPS study在使用 Simvastatin 40 mg治療高危險、但未透析的病人 5.3年
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後，平均下降 LDL-C 38 mg/dL，心血管事件亦見有意義地降低。（D）4D study則針對平

均 LDL-C 121 mg/dL、TG 3.0 mmol/L的糖尿病血液透析病人，以 atorvastatin 20 mg 治

療 4年後，LDL-C平均下降 38 mg/dL，但其心血管事件並未有意義降低。（E）AURORA 

study則針對平均 LDL-C 100 mg/dL、TG 1.78 mmol/L的血液透析病人，以 rosuvastatin 

10 mg治療 3.8年後，發現 LDL-C平均下降 38 mg/dL，但心血管事件並未有意義降低。

針對已有心血管疾病或糖尿病的 CKD病人，部分研究顯示使用降膽固醇藥物如 statin

明顯有益，但同樣未建議血脂治療目標：

（1） 冠狀動脈疾病合併 CKD：在 Chonchol等人研究中，74發現 simvastatin在此研究

中將 LDL-C由 189 mg/dL下降到 117 mg/dL，約下降 38.1%，對併有冠狀動脈疾

病的 CKD病人有預防心血管疾病再發的效益； 

（2） 心肌梗塞合併 CKD：在 CARE trial中，75pravastatin對於有 CKD之心肌梗塞病

人次級預防顯現效益；

（3） 糖尿病合併 CKD：在 CARDS trial中，36atorvastatin在此研究中將 LDL-C由 120 

mg/dL下降到 71 mg/dL、約下降 40.8%，顯示對糖尿病合併 CKD的病人有保護

心血管作用。

第六節　其他治療高血脂策略

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 血漿置換術可能有助於降低家族性高膽固醇血症

（hypercholesterolemia）病人的血中膽固醇，但

應用在 CKD病人的治療效果仍未知。

4

3

76-77,79-82

78

一、 血漿置換術可能有助於降低家族性高膽固醇血症病人的血中膽固醇，但

應用在慢性腎臟病病人的治療效果仍未知

血脂控制方法除了藥物治療外，亦有其他替代療法，如血漿置換術；76-82雖然 LDL-C 

apheresis可能對家族性高膽固醇血症有助益，目前並沒有針對 CKD族群的研究，因此不

確定此一治療對 CKD族群的效益。
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第七節　慢性腎臟病病人發生急性冠心症或心肌梗塞治療

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 目前無臨床試驗顯示，CKD病人罹患急性冠心症或

心肌梗塞時，statin可帶來額外的效益。但建議仍

可將這類病人視為高危險或是非常高危險病人給予

statin治療。

1- 63,83

一、 目前無臨床試驗顯示，慢性腎臟病病人罹患急性冠心症或心肌梗塞時，

statin可帶來額外的效益。但建議仍可將這類病人視為高危險或是非常高

危險病人給予 statin治療

目前只有 HPS63及 CARE83 研究中少部分有心肌梗塞病史的 CKD病人曾被列入研

究對象，但規模不大；可以確定的是，所有 CKD病人因較易罹患急性冠心症或心肌梗塞

緣故，危險度升高，因而建議可視為一般高危險群病人治療（見治療目標表依危險度建

議部分，表三）。

一般病人 CKD病人

2001 

NCEP ATP 

III84

依心血管風險（包括危險因子及 Framingham風險）：高

危險病人控制目標為 LDL-C＜ 100 mg/dL；中危險病人

控制目標為 LDL-C＜ 130 mg/dL；低危險病人控制目標

為 LDL-C＜ 160 mg/dL。

未針對 CKD病人訂

定控制目標。

2004 

NCEP ATP 

III85

依心血管風險（包括危險因子及 Framingham風險）：

高危險病人控制目標為 LDL-C＜ 100 mg/dL，理想到

70 mg/dL以下；中危險病人控制目標為 LDL-C＜ 130 

mg/dL，理想到＜ 100 mg/dL；低危險病人控制目標為 

LDL-C＜ 160 mg/dL。

未針對 CKD病人訂

定控制目標。

一般病人一般病人

表三 血脂控制視目標採不同準則
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一般病人 CKD病人

2007 

KDOQI68

建議罹患糖尿病的

CKD第 1-4期病人控

制目標為 LDL-C ＜

100 mg/dL，以＜ 70 

mg/dL最為理想。

2011 

ESC/EAS38

依心血管風險（包括危險因子及 SCORE風險）：非常高

的危險病人控制目標為 LDL-C＜ 70 mg/dL或至少下降至

50%；高危險病人控制目標為 LDL-C＜ 100 mg/dL；中

危險病人控制目標為 LDL-C＜ 115 mg/dL。

罹患中度到重度 CKD

為非常高危險病人，

建 議 控 制 目 標 為

LDL-C＜ 70 mg/dL。

2013 IAS86 已罹患心血管疾病的病人控制目標為 LDL-C＜ 70 mg/

dL，或 Non-HDL-C＜ 100 mg/dL。

未針對 CKD病人訂

定控制目標。

2013 

KDOQI39

未訂定控制目標。

2013 

ACC/AHA44

以下四類病人服用降血脂藥物 statin確有助益：

1. 已罹患心血管疾病病人；

2. LDL-C>190 mg/dL病人；

3. 糖尿病病人；

4. 以 CV risk calculator計算，預估未來十年心血管疾病

風險 >7.5%病人。

但未訂定控制目標。

未訂定控制目標。

第八節　接受腎移植病人的高血脂照護策略

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 成年腎移植病人應在接受腎移植 2∼ 3個月後、

改變治療時及發生會引起血脂變化情況下，檢驗

LDL-C、HDL-C、TC、TG等血脂項目。腎移植病

人高血脂治療原則與非透析 CKD病人相同，須注

意藥物間交互作用。

2++

2+

1++

1+

88

91,94

98,99

100
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一、 成年腎移植病人應在接受腎移植 2∼ 3個月後、改變治療時及發生會引

起血脂變化情況下，檢驗 LDL-C、HDL-C、TC、TG等血脂項目。腎移

植病人高血脂治療原則與非透析慢性腎臟病病人相同，須注意藥物間交

互作用

高 TC或高 TG腎移植病人罹病率約 40%、60%，87高血脂症會增加腎移植病人心臟死

亡風險，88-96並減少移植腎存活率；97依本指引小組專家建議，將腎移植成年病人視為心血

管病變最高危險群之一，定期追蹤其血脂異常情況，特別是移植後 2∼ 3個月血脂已穩定

及改變治療時。腎移植病人血脂治療原則及目標與非透析 CKD病人相同，若合併糖尿病或

已有心血管病變，則應考慮更嚴格控制血脂；例如將 LDL-C控制在 70 mg/dL以下，對心

血管保護作用可能較佳。85至於降低血脂的治療方式，包括生活形態改變及藥物治療。

目前已有許多 RCT研究顯示，降低血中 TC值對非移植病人有心血管保護作用；98至

於腎移植病人，the Assessment of Lescol in Renal Transplantation（ALERT）研究是唯一

RCT研究，看以 statin(fl uvastatin)是否可因降低腎移植病人膽固醇而產生心臟及腎臟保護

作用。99結果顯示，fl uvastatin可安全降低腎移植病人血中LDL-C濃度，且在延長治療期間，

fl uvastatin相較於安慰劑有明顯心臟保護效果。100雖然 ALERT研究支持積極治療腎移植病

人的高血脂症，藉以改善病人心血管預後，但腎臟預後並未見改善。除了 ALERT研究外，

亦有小型研究指出，statin除了降低血中膽固醇外，可能亦可降低蛋白尿 35及血中發炎指數

CRP；101且在施行定期移植腎切片（protocol biopsy）的腎移植病人，statin似可降低移植

腎間質纖維化。102

腎移植病人使用 statin須注意藥物間的交互作用。88使用 statin時，須避免併用會使

血中 statin濃度上升藥物；若無法避免此類藥物，則 statin必須減量或停用。使用環孢靈

（cyclosporine）或 Tacrolimus的腎移植病人必須注意，因 cyclosporine或 Tacrolimus常

會增加 statin血中濃度，而且這種效應在加上其他交互作用藥物後會更嚴重；87,103已知會導

致血中 statin濃度交互作用藥物，通常是因競爭肝臟 cytochrome P450代謝酶而來；這些

藥物包括macrolided抗生素、azole類抗黴菌藥、鈣離子阻斷劑、fi brate及 nicotinic acid。

其他會引起 statin血中濃度變化的藥物或食品，包括抗鬱劑 serotonin re-uptake inhibitors、

warfarin及葡萄柚汁等。39,69,103
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第九節　未來重要研究方向

一、國內需以大型資料庫研究及對照型流行病學研究，了解我國各期 CKD病人血脂異

常狀況及膽固醇異常比率，並以世代追蹤型流行病學研究，分析各期 CKD病人心血管疾病

危險因子，找出 LDL-C、HDL-C、non-HDL-C、small dense LDL-C等主要治療目標，以

發展特定降血脂藥物治療。

目前已知各期別CKD病人血脂異常狀況不同，使用statin藥物降血脂以減少心血管事件，

主要效益出現在第 1-4期 CKD病人；使用 statin治療長期血液透析 CKD病人，雖一樣可降

低其 LDL-C，卻無助於改善其預後；因此，有必要重新追蹤分析各時期心血管疾病危險因子，

確認不同時期主要治療目標，以發展針對個別需求之降血脂藥物治療，以降低心血管事件。

二、依不同時期 CKD血脂異常狀況及臨床藥物治療效益，亟需建立包括血液透析等各

期別病人的血脂治療目標及準則，供臨床應用，進而降低心血管疾病風險。

至今尚無針對 CKD病人的大型隨機雙盲試驗研究，可提供血脂與 LDL-C治療最佳療

效值為何，而各國指引對 CKD病人血脂治療目標亦無一致看法；我國需以本土大型臨床藥

物試驗結果協助建立治療指引。

三、嚴重未透析的第 5期 CKD及尿毒症病人，常併發營養不良 -發炎 -動脈硬化症候

群（Malnutrition-Infl ammation-Atherosclerosis syndrome, MIA syndrome），此類病人血

脂不高，併發心血管疾病風險卻極高；若單獨使用 statin或 statin合併如抗發炎藥物或營養

治療等其他治療效益如何，此一重要課題亟待探討。
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第一節　冠狀動脈心臟病

心血管疾病為慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease，簡稱CKD）死亡的主要原因之一，

而 CKD及尿蛋白的產生均為冠狀動脈疾病的獨立危險因子；依照腎絲球過濾率分 1-5期，

級數越高，冠狀動脈疾病盛行率也越高；1因此，評估心臟疾病存在是 CKD醫療照護重點

之一。心血管急症的急性冠心症診斷和治療，需合併臨床症狀、心電圖異常、心臟酵素異

常等進行綜合判斷，當病人有下列情況時，應檢查是否有冠狀動脈疾病：

1. 準備接受長期透析的病人；

2. 準備接受腎臟移植的病人；

3. 有明顯冠狀動脈疾病症狀的透析病人；

4. 最近症狀改變的透析病人，如反覆性低血壓、發生心衰竭症狀等。

檢查有無冠狀動脈疾病，除了詳細病史詢問、理學檢查、完整心電圖與心臟超音波外，

心臟壓力測試（stress tests）或心導管檢查等方式應更為精準。

一、 危險因子

對 CKD族群的心血管疾病診斷，和一般族群大致一致，應先考慮相關危險因子；但

只以傳統危險因子分析，並無法充分解釋 CKD病人在心血管疾病的高危險性，甚至會低估

CKD病人發生心血管疾風險和嚴重度；其中原因包括複雜的鈣化動脈硬化粥樣斑塊（非纖

維化粥樣斑塊）、貧血、心臟自主神經功能異常、血管舒張功能異常、血管炎等。各項常

見傳統及非傳統性危險因子、請見表一：

第十二章 心血管疾病
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傳統危險因子 非傳統危險因子

老年 白蛋白尿 /蛋白尿

男性 同胱胺酸 (Homocysteine)

高血壓 Lipoprotein(a) and apolipoprotein(a) isoforms

LDL高 Lipoprotein remnants

糖尿病 貧血

抽菸 鈣磷代謝異常

活動量少 體液超負荷

停經 氧化壓力

家族史有早發性心血管疾病 發炎 (C-reactive protein)

左心室肥大 營養不良 (malnutrition)

Thrombogenic factor

睡眠問題

Nitric oxide/endothelin之間的平衡改變

Am J Kidney Dis.45:223-232,2005

傳統危險因子 非傳統危險因子傳統危險因子 非傳統危險因子

表一 慢性腎臟病人心血管疾病的傳統及非傳統危險因子

二、 診斷

心血管疾病的診斷工具可分為以下七種，包括，心電圖、心臟酵素、心臟壓力性測試、

心肌灌流掃描、電子射束電腦斷層、電腦斷層血管攝影及核磁共振造影及心導管，以下說明

如下：

(一 ) 心電圖

CKD病人的靜態心電圖常有非特異性改變，例如PP間期和QRS間期輕度延長、

ST-T段變化，另外，也可能因高血壓致左心室肥大而呈現的心電圖表徵；當 CKD病人

發生急性心肌梗塞時，靜態心電圖表現為呈現典型 ST-T段上升或下降及 T波呈倒置情

況，或新發生的左側傳導阻礙（new onset LBBB），2少數也可能是正常的心電圖。
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(二 ) 心臟酵素

臨床上較常使用的包括 LDH、CK、CK-MB isoenzyme、Troponin（T、I），其

中，以 Troponin（心肌旋轉蛋白或是心肌鈣蛋白）較具特異性與敏感度；即使如此，

對 CKD或透析病人 Troponin判讀仍存在一定程度的不確定性。Fred S. Apple 研究顯

示，有 82%透析病人抽血檢驗顯示 Troponin T值會升高，6% Troponin I值會升高，

其原因仍未有定論﹔若連續抽血 Troponin值有動態性變化，則須懷疑心肌梗塞的可

能；但無論有無心肌缺氧，Troponin升高表示 CKD病人短期或長期預後均較差。3

(三 ) 心臟壓力性測試

1. 運動心電圖

CKD族群的靜態心電圖常呈現部分異常，再加上 CKD病人運動後的最高心

跳常低於最大預測值 90%以下，4這兩種因素使得運動心電圖在診斷 CKD族群

心血管疾病能力上略顯不足。 

2. 其他心臟壓力性測試

其他心臟壓力性測試，尚包括多巴酚丁胺負荷心臟超音波檢查（dobutamine 

stress echocardiography）：敏感性 80%、特異性 89%；心肌灌注顯像（myo-

cardial perfusion scintigraphy）：敏感性 69%、特異性 77%，5此研究針對的族

群為第 5期 CKD病人。

(四 ) 心肌灌流掃描（Myocardial perfusion studies）

1. Thallium-201 scintigraphy與 dobutamine stress echocardiography

一篇分析 12篇觀察性研究的 meta-analysis文獻中，其中八篇為 Thalli-

um-201 scintigraphy，另外四篇為 dobutamine stress echocardiography，共包

含 913名糖尿病與非糖尿病的末期腎臟病病人；這些病人為了準備接受腎移植

或腎胰移植，術前評估時接受心肌灌流掃描；相較於結果正常的病人，心肌灌流

掃描結果呈陽性者，心肌梗塞比率較高（relative risk（RR）2.73（1.25-5.97），

p=0.01），心血管死亡率（RR 2.92（1.66-5.12），p < 0.001）也較高。6

2. Technetium-99m myocardial perfusion scanning

一篇以 126名末期腎臟病病人為對象的回溯性研究中，病人為了接受腎移

植，術前評估接受了 technetium-99m sestamibi（Tc-99m） myocardial perfu-

sion scanning；相較於結果正常的病人，心肌灌流掃描結果呈陽性的病人的心
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血管不良事件發生率較高（hazard ratio（HR）3.1（1.1-18.2）），總死亡率（HR 

1.92（1.1-4.4））也較高。7

(五 ) 電子射束電腦斷層（Electron Beam CT）

電子射束電腦斷層（Electron Beam CT）可以有效偵測到病人心臟冠狀動脈是

否有鈣化情形，由於無法區分鈣化部位，目前其適用族群仍未有定論；來自透析病人

的數據顯示，其敏感性為 85.7%，特異性只有 48%。8

(六 ) 電腦斷層血管攝影及核磁共振造影 

對於中至高度風險的一般非 CKD病人及心臟壓力性測試結果不確定的病人，冠

狀動脈電腦斷層血管攝影及心臟核磁共振造影均可以進一步風險評估，9但對 CKD族

群則未有定論。

(七 ) 心導管檢查（Coronary angiography）

心導管仍是檢查冠狀動脈狹窄情況最直接、精確的方法，可在檢查同時進行氣

球擴張術或置放支架治療；心導管配合血管內超音波、光學同調斷層掃描術（Optical 

Coherence Tomography；OCT），可進一步分析血管狹窄成因；但是，由於是侵入

性檢查，可能的併發症及注射顯影劑可能造成的腎功能惡化，是腎病族群接受心導管

檢查最大的隱憂。

相較於心導管檢查，末期腎臟病病人的心肌灌流掃描結果易呈偽陰性，故判讀尤

須謹慎。一篇包括了 45名透析病人與 14名對照組的 case control研究，所有病人均

接受 dipyridamole single photon emission computed tomography（SPECT）thallium 

scintigraphy及心導管檢查，以評估冠狀動脈心臟病情形；結果發現，相對於腎功能正

常者，心肌灌流掃描敏感度高達 95%，但針對末期腎臟病者其敏感度僅 37%。10

在另一篇囊括 126名接受腎移植術前評估的病人前瞻性研究中，這些末期腎臟

病病人為中度（年齡大於 50歲）與高度（糖尿病、心外粥狀動脈病變、具冠心症臨

床症狀）冠心症風險者，病人接受了包括心導管檢查、dipyridamole SPECT Tc-99m 

scintigraphy及 dobutamine stress echocardiography三種檢查；心導管檢查顯示，

42%病人罹患明顯的冠心症，亦即至少一條以上主要 epicardial artery有 70%以上狹

窄﹔經過中位數 46個月追蹤後，心導管檢查結果可以預測嚴重心血管不良事件，但

心肌灌流掃描檢查及 dobutamine stress echocardiography則較不精確。11
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B CKD病人接受顯影劑檢查時，建議確保水分充

足，另可考慮預防性使用劑量 600∼ 1,200 mg的

N-acetylcysteine，每日兩次、共投予三日。

1+ 14,16

B 心肌灌流掃描對評估 CKD病人冠狀動脈心臟病而

言，屬於篩檢工具，而心導管檢查則提供更佳診斷

力及預後相關性。

1+ 12

Good practice 

point

體液過多如鬱血性心臟衰竭，或末期腎臟病合併寡

尿等病人，為預防顯影劑腎病變而輸予大量灌液同

時，須注意可能導致心內壓力過高及水分過多風險。

三、顯影劑腎病變的預防

(一 ) 施打顯影劑前後補充水分

一篇前瞻性隨機對照試驗的文獻中，有 78名平均血清肌酸酐值為 2.1±0.6 mg/

dL的 CKD病人接受心導管檢查；這些病人分為三組，分別在心導管檢查前 12小時、

後 12小時之內： 1.僅接受每小時每公斤 1 mL的 0.45%食鹽水； 2. 接受 0.45%食

鹽水與心導管前 1小時接受 25公克 mannitol； 3. 接受 0.45%食鹽水與心導管前 1

小時接受 80公克 furosemide；結果發現，接受顯影劑後 48小時內血清肌酸酐上升

25%以上的顯影劑腎病變發生率分別為 11%、28%、40%（p = 0.01）；因此，作者

建議，單純 0.45%食鹽水注射可提供最佳顯影劑腎病變的預防效果。12

然而，仍須注意體液過多如鬱血性心臟衰竭或末期腎臟病已寡尿等病人，在大

量灌液下所導致心內壓力過高及水分過多的風險。

(二 ) 碳酸氫鹽

在一篇隨機對照試驗文獻中，以平均血清肌酸酐值為每分升 1.79±0.6 mg/dL

的 119名 CKD病人為對象，接受心導管或顯影劑電腦斷層檢查；這些病人分為兩組，

分別在顯影劑注射前每小時每公斤 3毫升給予 1小時，以及顯影劑後每小時每公斤 1

毫升，共給予 6小時的碳酸氫鈉或是氯化鈉（生理食鹽水），結果發現，接受顯影劑

後48小時內血清肌酸酐上升25%以上的顯影劑腎病變發生率分別為1.7%及11.9%（p 

= 0.02）；因此該文建議：相較於生理食鹽水，碳酸氫鈉可提供較佳顯影劑腎病變的

預防效果。13
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然而，一篇分析 23篇研究的 meta-analysis文獻中，共囊括 3,563名病人、共 

396次顯影劑腎病變，作者發現，碳酸氫鹽對顯影劑腎病變的預防效果仍未定。14

(三 ) N-acetylcysteine

在一篇隨機對照試驗文獻中，354名平均 eGFR為每 77.6 ml/min的 CKD病人

接受心導管檢查，這些病人分為三組，分別在心導管檢查前與其後 48小時，1. 接受

N-acetylcysteine（NAC）每次600毫克，每日兩次；2. 採第一組的雙倍劑量；3. 安慰劑；

結果發現，定義為接受顯影劑後 72小時內血清肌酸酐上升 25%以上的顯影劑腎病變，

發生率分別為 15%、8%及 33%（p < 0.001）；因此作者建議：高劑量 NAC可提供

最佳顯影劑腎病變的預防效果。15

另一篇隨機對照試驗文獻中，326名血清肌酸酐值的中位數為每分鐘 1.93∼

2.04毫克的 CKD病人接受血管攝影檢查；這些病人分為三組，分別在心導管檢查前

12小時與後 12小時給予每小時每公斤 1毫升的 : 1. 生理食鹽水與 NAC；2. 碳酸氫

鈉與 NAC；3. 生理食鹽水與 NAC合併維他命 C；結果發現，接受顯影劑後 72小時

內血清肌酸酐上升 25%以上或須透析治療的顯影劑腎病變發生率分別為 9.9%、1.9%

（p = 0.09, vs. 9.9%）及 10.3%；因此作者建議：相較於另外兩組，碳酸氫鈉合併

NAC可提供最佳顯影劑腎病變的預防效果。16

四、處置

(一 )藥物治療：抗血小板藥物

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A eGFR＜ 45 ml/min且合併高血壓的 CKD病人，服用

每日 75 mg低劑量 aspirin，可降低心血管不良事件發

生率。

1+ 17

D AHA/ ESC 建議 PCI放置支架後須聯合使用 aspirin + 

clopidogrel 共 12個月。

4 19

A eGFR＜ 64 ml/min毫升的 CKD病人，罹患非 ST節

段上升型心肌梗塞（NSTEMI）後，接受九個月 clopi-

doprel與 aspirin雙重抗血小板療法，與單用低劑量

aspirin效果相當。

1+ 20
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A CKD病人不論服用 clopidoprel或 aspirin，出血風險

均較一般族群增加。

1+ 17-18,20

C 合併冠狀動脈心臟病的 CKD病人中，eGFR介於

30∼ 59 ml/min者，服用 aspirin可降低一年總死亡率；

而 eGFR＜ 30 ml/min且合併冠狀動脈心臟病者，服

用 aspirin是否降低總死亡率，尚無定論。

2+ 21-23

1. 尚未罹患冠狀動脈心臟病的慢性腎臟病病人

一篇分析 18,597名尚未罹患冠狀動脈心臟病病人的隨機對照試驗（Hypertension 

Optimal Treatment；HOT study）事後分析研究，比較服用每日 75毫克低劑量 aspirin

與安慰劑兩組病人，平均追蹤 3.8年後發現，針對 eGFR＜ 45 ml/min且合併高血壓的

CKD病人，以低劑量 aspirin每治療 1,000名病人可預防 76件重大心血管事件及 54件

總死亡事件，卻增加 27件重大出血事件；儘管如此，作者強調服用低劑量 aspirin仍利

多於弊。17

2. 罹患冠狀動脈心臟病而接受心導管（PCI）的慢性腎臟病病人 

在一篇分析 2,002名罹患冠狀動脈心臟病而接受 PCI病人的隨機對照試驗

（Clopidogrel for the Reduction of Events During Observation；CREDO trial）中，

作者將全體病人分為兩組，實驗組在 PCI前服用 clopidogrel起始劑量 300毫克與每日

75毫克維持劑量的 clopidogrel，共計一年，對照組則是在 PCI前服用安慰劑與每日

75毫克維持劑量的 clopidogrel，共計 28日，並於其後服用安慰劑維持劑量直到 PCI

期滿一年；研究亦同時將全體病人依 eGFR高低分為三組，包括每分鐘 >90毫升、

介於 60∼ 89毫升、＜ 60毫升病人，結果發現，eGFR>90 ml/min病人在 PCI後接

受一年 clopidogrel治療者，相較於對照組死亡率較低，心肌梗塞率與中風率（10.4% 

versus 4.4%，p < 0.001）也較低﹔至於 eGFR介於 60∼ 89及＜ 60 ml/min病人，

實驗組與對照組則無差異（eGFR 60∼ 89 ml/min：12.8% versus 10.3%，p = 0.30；

eGFR < 60 ml/min：13.1% versus 17.8%，p = 0.24）。此外，作者亦發現，服用

clopidogrel增加了重大與輕微的出血風險，而此與腎功能好壞無關。18另一方面，

AHA/ ESC  建議 PCI放置支架後須聯合使用 aspirin + clopidogrel 共 12個月。19
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3. 罹患急性冠心症的慢性腎臟病病人

在一篇分析 12,253名罹患非 ST節段上升型急性冠狀症候群（NSTEACS）病人

的隨機對照試驗（Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent Events；CURE 

study）事後分析研究中，作者比較了服用 clopidogrel與 aspirin雙重抗血小板藥物與

僅使用 aspirin兩組病人，平均追蹤九個月，病人服用 aspirin劑量為每日 75∼ 325毫

克，作者亦將全體病人依 eGFR高低分為三等級，包括 >81.3、介於 64∼ 81.3及＜ 64 

ml/min病人，發現雙重抗血小板藥物療法可顯著降低心血管死亡率、心肌梗塞率與中風

率，但此一益處僅限於 eGFR>64 ml/min的兩組病人，64∼ 81.3 ml/min組（HR=0.68

（0.56-0.84），p < 0.05），>81.3 ml/min組（HR=0.74（0.60–0.93），p < 0.05）。而

eGFR介於 64∼ 81.3及＜ 64 ml/min病人，雙重抗血小板藥物療法則顯著增加輕微出

血風險（HR分別為 1.61（1.27-2.06），p < 0.05以及 1.50（1.21-1.86），p < 0.05），

然而雙重抗血小板藥物療法並未增加重大或致命性出血的風險。20

4. 罹患冠狀動脈心臟病的慢性腎臟病病人

有三個觀察性世代文獻探討 CKD病人服用 aspirin是否影響總死亡率，21-23其中

一個前瞻性研究比較了 6,427名罹患心臟衰竭與冠狀動脈心臟病病人，追蹤一年後發

現，腎絲球過濾率每分鐘介於 30∼ 59毫升、服用 aspirin者，相較於未服用者一年總

死亡率顯著較低；然而，腎絲球過濾率每分鐘＜ 30毫升者是否服用 aspirin，並不影

響一年總死亡率。23

另一前瞻性研究比較了共 5,549名急性冠狀動脈症候群的出院病人，追蹤兩年後

發現，腎絲球過濾率每分鐘＜ 30毫升、服用 aspirin者，相較於未服用者兩年總死亡

率顯著較低。22

第三個觀察性世代研究則回溯性分析了 1,342名急性心肌梗塞的出院病人，追蹤

9.8個月後發現，腎絲球過濾率每分鐘介於於 15∼ 29毫升、服用 aspirin者，相較於

未服用者總死亡率顯著較低。21
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(二 ) 經皮冠狀動脈介入治療

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

點滴灌注的方法與種類

D CKD病人實施心導管手術前，應靜脈點滴灌注等滲透

壓食鹽水（每小時每公斤 1-1.5毫升）3∼ 12小時直

至術後 6∼ 24小時。

4 24

D 心臟超音波心室射出比率＜ 35%或心衰竭紐約分級

>2分的心衰竭病人，點滴速率降為每小時每公斤 0.5

毫升。

4 25

減少顯影劑使用量

D 減少顯影劑使用量證實可降低腎病變風險，一般建議

使用量應每公斤 4毫升或總量在 350毫升以下。

4 25

其他

D 慢性腎病變病人心導管術前應投予包括降血脂藥 sta-

tin、乙型受體器阻斷劑（βblocker）和血管張力素轉

化酶抑制劑等最理想藥物治療（optimal medical ther-

apy），以降低腎病變風險。

4 25

CKD病人施行心導管檢查與治療前應注意事項：心導管檢查與治療皆需使用顯

影劑，因此病人住院時應抽血檢查，以了解當時腎功能狀況。一般常用 eGFR來評估

腎功能，據此 CKD又可分為五期，但＜ 60 ml/min/1.73m2才與主要心臟不良事件較

有明顯相關；當中顯影劑可能造成急性腎損傷（acute kidney injury）或顯影劑腎病變

（contrast nephropathy），而引發更嚴重的後果。其發生主要危險因子包括年齡大、

慢性腎病、心衰竭、糖尿病和顯影劑使用劑量，因此，病人在心導管檢查前應仔細評

估腎功能與各種危險因子影響，以降低腎病變發生。直至目前，有效降低顯影劑腎病

變的方法只有靜脈點滴灌注（intravenous hydration）和減少顯影劑使用量。以下針對

這兩點說明：

1. 點滴灌注方法與種類：

根據研究，為降低顯影劑腎病變，歸納液體灌注各種方法的結果：等滲

透壓食鹽水（isotonic saline）比半滲透壓食鹽水好、靜脈灌注比口服好、顯

影劑使用前後幾小時灌注比單次灌注好，僅使用等滲透壓食鹽水比等滲透壓
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食鹽水加利尿劑好。2011年美國心臟學會指引建議，心臟超音波心室射出比

率＜ 35%或心衰竭紐約分級大於 2分心衰竭的CKD病人實施心導管手術前，

靜脈點滴灌注等滲透壓食鹽水（每小時每公斤 1-1.5毫升）3∼ 12小時，直

至術後 6∼ 24小時；24另歐洲心臟學會指引建議，點滴速率應降為每小時每

公斤 0.5毫升。25

2. 減少顯影劑使用量：

儘量減少顯影劑使用量已證實可降低腎病變風險，歐洲心臟學會指引使

用量是每公斤 4毫升或總量 350毫升以下；25如果顯影劑使用量與腎絲球過

濾率比值大於 3.7，腎病變風險就會明顯增加。

除了以上兩點，歐洲心臟學會指引指出， CKD病人在心導管術前應給予包括降血

脂藥 statin、乙型受體器阻斷劑和血管張力素轉化酶抑制劑等最理想藥物治療（optimal 

medical therapy），以降低腎病變風險。25

(三 ) 冠狀動脈繞道手術（CABG） 

心血管疾病是 CKD病人死亡的重要因素，這類病人的冠心病究竟應如何治療對其

存活率最有幫助？多數文獻顯示，無論腎臟受損程度為何，冠狀動脈繞道手術（CABG）

的長期存活率最佳，其次為心導管治療（PCI），單純藥物治療效果最差。26

CKD病人 eGFR愈低，接受 CABG後死亡率愈高；一項 15,000病人接受

CABG的前瞻性研究中，相較非透析者，需透析治療者死亡率（12.2% vs. 3.1%) 及

縱隔腔炎發生率 (3.6% vs. 1.2%)也較高。27

若 CABG病人需接受透析治療，以血液透析較腹膜透析為佳；腹膜透析病人術

後肺塌陷、血氧不足和死亡率均較高，且術後腹膜炎比率亦較血液透析病人發生瘻管

血栓率為高。28

傳統的 CABG因需使用體外循環（cardiopulmonary bypass），故併發症較多，

已逐漸為不需體外循環的 CABG（off pump CABG）所取代。而 70多萬接受 CABG

案例研究也發現，off pump CABG不僅比傳統 CABG在 CKD病人有較佳存活率，

術後接受透析治療比率也較低；29若仍需使用體外循環，則建議術中血比容需維持

>19%，平均血壓需維持 60 mmHg以上。CABG繞道血管的選擇，無論是否接受透

析治療，使用內乳動脈（internal mammary artery）較僅使用靜脈血管者院內死亡率
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較低、五年存活率較高﹔但對接受血液透析病人則建議，儘量使用動靜脈瘻管對側之

內乳動脈，以避免透析治療時發生 coronary steal。27,30

為預防 CKD病人術後腎功能惡化，應避免使用腎毒性藥物、提供適量輸液及強

心劑，以保持足夠心輸出量與收縮壓；使用血管擴張劑（Vasodilator）以維持腎血流，

適量使用利尿劑，以減低腎髓質之氧耗等。

第二節　心臟衰竭

一、盛行率

已確診為慢性腎功能異常的病人經常伴隨不等程度的心臟功能病變，以透析的病人為

例，約 37%有心衰竭病史，31其餘沒有心衰竭的病人則持續以每年 10%機率持續增加。32

一項多中心的回溯性研究發現，一旦進入透析的病人經診斷出心衰竭，未來存活月數中位

數僅 36個月，遠低於未具心衰竭診斷的病人。33其臨床症狀與一般心衰竭相同：運動耐受

性變差、疲倦和水腫等，且很難和腎功能異常所引起的水分過度滯留區分。34

二、機轉

腎功能異常引發心臟衰竭的機轉相當多元，包括因腎臟過濾體內水分的效率下降，因

而導致體內水分過分滯留；另已經透析的病人由於長期反覆透析時脫水及平時蓄積水分，

體內水分反覆上升、下降，導致血壓及血型動力學波動性變化，產生心臟肌肉壁肥厚性變

化及心臟腔室內徑增加，促使心肌肥厚（left Ventricular Hypertrophy：LVH），因而提高心

衰竭發生機會 ；35-38因此，約 80%開始透析的病人呈現左心室肥大性形態變化，35,36罹病率

及死亡率並顯著增加。39組織學上顯示，左心室肥大其實已伴隨心肌大量纖維樣變化及心肌

僵硬度增加，40無論左心室收縮分率正常與否，腎功能異常所引發之左心室肥大已呈現顯著

心臟收縮功能異常；41此外，伴隨腎功能異常所導致的貧血、高血壓及後負荷上升，及可能

的代謝或內分泌異常、冠心病等，都會明顯增加心衰竭機率。33 

三、診斷

除了一般心電圖外，胸前心臟超音波、尤其是組織學超音波仍是診斷腎功能異常所導致

心臟功能變化的利器。42經由超音波評估，可協助判斷心肌增厚或腔室變化等左心室形態學變

化及心肌因缺血或高血壓造成舒張功能異常。對於已知患有 CKD或腎功能異常的病人，在檢
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測一般常用心衰竭血液指標，如 BNP或 NT-ProBNP時，需注意腎絲球過濾分率 eGFR到了

60ml/min以下，即須謹慎評估個案是否患有心衰竭或體液過多現象，否則會造成誤判。43,44

四、治療

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B
若病人先前有急性冠心症或心肌梗塞，則使用 ACEi，
若有禁忌症，則使用 ARB或 beta-bloclers，以降低死
亡率（stage A）。

1++ 46-47

C
左心室收縮力差的病人除了根據不同臨床症狀，必須

在 stage A和 B治療基礎上，再加上其它藥物治療，
如體液過剩時，可加上 diuretics（stage B）。

2- 48

A
心衰竭第 2-4級且左心室功能＜ 35%，或心衰竭第 2
級且曾因心血管疾病住院或血漿利鈉激素上升者，應

使用 aldosterone receptor拮抗劑。
1++ 49-50

B ACEi或 ARB都很重要，但不建議兩者併用。 1++ 51

C
ACEi、ARB和 aldosterone antagonist三者若併用，
可能進一步造成潛在危險。

1++ 52

A
除非有禁忌症，beta-blockers的 bisoprolol、 carve-
dilol and sustained release metoprolol succinate建議
考慮要使用。

1++ 53-55

A
對無法使用 ACEi或 ARB治療的病人，可以 Hydrala-
zine合併 Isosorbide Dinitrate治療替代。

1+ 56

A

Digoxin可降低心衰竭再入院風險，但病人若有顯著竇
房結或房室結阻斷者，不可使用，並特別留意 CKD 是
毛地黃（digoxin）中毒的高風險群，必須小心使用，
並且調整劑量。

1+ 57

C
左心室收縮良好的心衰竭 stage C族群，其症狀是因
體液過多所致，可用 diuretics減輕症狀。

2++ 58

C
心衰竭 stage D的治療：心源性休克病人經靜脈使用
強心劑，是暫時性且必要措施。

1- 59

B
急性失代償心衰竭需住院者，若其體液明顯增加，可

使用 diuretics。
2+ 60

B
心衰竭病人若病情穩定，可移除利尿劑和強心劑靜脈

注射，並謹慎使用低劑量 beta-blockers。
1++ 61

B
心衰竭病人在限水和治療後仍有體液過剩及低血鈉

情況，可使用 Arginine Vasopressin Antagonists。但
eGFR低於 30 mL/min/1.73m2者不建議使用。

1++ 62
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在心衰竭治療上，幾乎所有大型臨床研究都排除較嚴重的 CKD，尤其是透析病人，因

此對於此類病人的實證較為缺乏，只能引用現有的資料，做延伸推薦。

根據嚴重度不同，心衰竭可區分成不同階段：Stage A為心衰竭高風險族群，但沒有結

構性心臟病或有症狀的心衰竭；Stage B指沒有症狀的結構性心臟病；Stage C為有症狀的

結構性心臟病；而 Stage D為難治之心衰竭。45

Stage A的治療為控制高血壓、高血脂和肥胖，以降低發生心衰竭風險。以 stage B來

說，若病人先前有急性冠心症或心肌梗塞，則使用 ACEi治療或 beta-blockers﹔ 46,47若有

禁忌症，則使用 ARB，以降低死亡率。

而左心室收縮力差的 stage C病人，除了以 stage A和 B治療為基礎，必須根據不同臨

床症狀，加上其它藥物治療，如體液過剩時可加上 diuretics。48心衰竭第 2-4級且左心室功能

＜ 35%或心衰竭第 2級且曾因心血管疾病住院或血漿利鈉激素上升者，應使用 aldosterone 

receptor拮抗劑；49,50但 aldosterone receptor拮抗劑在血漿肌肝酸男性 >2.5 mg/dL、女性

>2.0 mg/dL或鉀離子 > 5.0 mEq/L者，則列為禁忌症。ACEi或 ARB均是非常重要的藥物，

但不建議兩者併用；51而將 ACEi、ARB和 aldosterone antagonist三者常規併用，更可能造

成潛在危險，52除非有禁忌症，否則一定要使用 beta-blockers的 bisoprolol、carvedilol and 

sustained release metoprolol succinate﹔ 53-55不能使用 ACEi或 ARB的病人，則可以 Hydral-

azine合併 Isosorbide Dinitrate治療替代。56；Digoxin可降低因心衰竭再入院的風險，57但若

病人有顯著竇房結或房室結阻斷者，則不可使用，並特別留意CKD 是毛地黃中毒的高風險群，

必須小心使用，並且調整劑量。

左心室收縮良好的 stage C族群，其症狀是因體液過多所致，可用 diuretics減輕症狀；58

控制血壓方面，beta-blockers、ACEi或 ARB，都是合理的選擇。

關於 stage D心衰竭的治療，心源性休克病人有必要使用暫時性經靜脈強心劑，59直到

有療效明確為止。

急性失代償心衰竭（Acute Decompensated Heart Failure, ADHF）需住院者，若其明

顯體液增加，可使用 diuretics﹔ 60若病況穩定，在移除靜脈注射的利尿劑和強心劑後，可

謹慎使用低劑量 beta-blockers﹔ 61若病人已限水並循指引建議治療，卻仍然處在體液過剩

及低血鈉情況，可使用 Arginine Vasopressin Antagonists。62但 eGFR小於 30 ml/min以下

者不建議使用。
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第三節　慢性腎臟病的心因性猝死

心因性猝死是指非預期且在症狀發生一小時內之心因性死亡，63心臟血管疾病是 CKD

最常見的死因，而心因性猝死更是慢性透析病人最常見的單一死因。64依據美國腎臟登錄

系統（USRDS）2013年報公佈的資料，心律不整（arrhythmia）及心臟驟停（cardiac 

arrest）所造成的心因性死亡，約佔透析病人總死亡的 25%﹔也就是說，平均每四名透析

病人就有一人是死於心因性猝死﹔若以絕對數值比較，透析病人每千人年發生心因猝死為

52，約為一般人的 50倍；64-66雖然這個數字可能高估心因性猝死在透析病人的發生率，但

提醒：透析病人心因性猝死的預防及治療，亟待正視。

一、 機轉

透析病人心因性猝死的機轉，除了傳統心因性猝死的危險因子外，還有透析病人特有

的因子，包括左心室肥大、血液透析時電解質及體液快速轉移、心肌結構及功能異常、67交

感神經過度興奮，68可謂複雜且多重性；值得注意的是，一般冠狀動脈疾病是心因性猝死最

常見的病因，69而左心衰竭是心因性猝死最危險的因子，但透析病人則並非完全如此。

雖然透析病人的冠狀動脈疾病發生率很高，70但研究並未顯示冠狀動脈疾病盛行率在心

因性猝死的透析病人與非心因性猝死者有差異。71著名 4D72及 AURORA73的研究指出，有

效降低膽固醇並不能改善心血管死亡率，這樣的結果也間接支持冠狀動脈疾病可能不是透

析病人心因性猝死的主要病因。

對一般人而言，左心衰竭是心因性猝死最危險的因子，左心室功能也是作為植入式心

臟整流去顫器治療心因性猝死的臨床指標；左心室射出分率（left ventricular ejection frac-

tion）≦ 35%，列為植入式心臟整流去顫器治療第一級適應症，74但透析病人這方面相關研

究資料不多，若以目前植入式心臟整流去顫器適應症判定，一項透析病人世代觀察顯示，

只有 6%透析病人符合這項治療適應症。75另一項透析病人的世代觀察則指出，心因性猝死

與非心因性死亡兩組的左心室射出分率，並無顯著差異；另一回溯性研究報告指出，71%

心因性猝死發生在左心室射出分率 >30%的透析病人。76

值得注意的是，約 74%透析病人有左心室肥大；774D 研究發現，心電圖的左心室肥大

與心因性猝死有關聯；78但在一世代性研究中，透析病人有無左心室肥大，其心因性猝死發

生率卻沒有差異。這種迥異的結果有可能是樣本數大小影響所致。



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

374

二、 治療與預防

(一 ) 植入式心臟整流去顫器

植入式心臟整流去顫器是預防心因性猝死最有效的治療，79-81但大型的前瞻性研

究中均未納入透析病人，故對於透析病人植入式心臟整流去顫器的治療評價，仍缺乏

完整的實證醫學資料佐証。世代性研究顯示，慢性腎功能不全 82及透析 83是預測植入

式心臟整流去顫器適當電擊的獨立因子，意味慢性腎功能不全及透析是猝死的風險因

子，且植入式心臟整流去顫器對慢性腎功能不全及透析有治療的效果﹔另一回溯性世

代研究 84顯示，植入式心臟整流去顫器可降低 42%死亡。值得注意的是，一統合分

析研究 85，指植入式心臟整流去顫器病人中，共 89名透析病人中，透析者死亡人數是

非透析病人的 2.7倍。雖然此一研究樣本數不大，仍顯示透析病人特殊的高風險。另

外，需考慮慢性腎功能不全 86及透析病人的心臟植入治療併發症風險較高。87

(二 ) 乙型受體器阻斷劑

收縮功能不良的心衰竭，是乙型受體器阻斷劑的第一級適應症，可以有效減少

心衰竭住院率，並降低死亡率，88並有效降低心因性猝死的發生。89慢性腎衰竭病人

由於交感神經過度興奮，90其血漿的正腎上腺素濃度可預測死亡，91故而透析病人的

交感神經過度興奮與心因性猝死有關聯。這些研究都為乙型受體器阻斷劑治療透析病

人提供了強而有力的理論依據。

觀察性研究顯示，慢性腎衰竭病人使用乙型受體器阻斷劑，與存活有很強的關

聯，92但真正的研究卻很有限；一透析病人合併心衰竭的前瞻性雙盲研究顯示，乙型

受體器阻斷劑（carvedilol）相較安慰劑，可以有效降低死亡率。針對透析病人的心因

性猝死，前瞻的臨床試驗更少；一項觀察性研究顯示，透析病人在心臟驟停 (cardiac 

arrest)時，若原已使用乙型受體器阻斷劑，存活機會較高。93

結論

心因性猝死是透析病人最常見的單一死因，其發生機轉多重性且複雜，相對於一般大眾

常見的冠狀動脈疾病及心衰竭，必須考慮透析特有的相關因素。一般而言，植入式心臟整流

去顫器是心因性猝死最有效的治療，但透析病人若依據目前植入式心臟整流去顫器治療規範，

符合治療條件的病人其實很有限。觀察性的研究顯示，植入式心臟整流去顫器可有效降低透
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析病人的心因性猝死，但其預後仍比非透析的病人差；乙型受體器阻斷劑可有效降低心衰竭

病人死亡及心因性猝死，但是對於透析病人的療效卻仍缺乏大型前瞻性研究支持。

第四節　中風對透析和慢性腎臟病的影響

中風迄今仍然是全球性的健康重大威脅，也是全球性致殘率和死亡率的主因。中風發

生率在高收入國家已呈下滑趨勢，相反地，在中、低收入國家仍持續增加。94腦中風危險因

素與心臟病和周邊血管疾病相似，其危險因素中不能改變的有老年、糖尿病、家族中風史、

男性和非白種人，95高血壓則是其中缺血型與出血型中風最重要、且可改變的危險因素；另

外，中風風險與收縮壓、舒張壓上升也呈線性相關。

動脈粥樣硬化危險因素，如吸菸、糖尿病和高血脂症，尤其是年齡在 45歲或以上的

族群及心房纖維顫動（AF），都會帶來更高的缺血型中風風險。至於飲酒過量、出血傾向

與脆弱的血管壁，和常見於老人先天性動脈瘤或澱粉樣血管病變，則易引發出血型中風。

CKD病人常伴隨許多傳統的心血管危險因素，導致中風風險增加，且隨著腎功能逐漸惡化，

中風風險也隨之提高，因而高血壓處置也變得更重要。此外，心房顫動盛行率在 CKD病人

身上為在一般人群兩倍，也造成較高的血栓栓塞風險。96

中風發生率隨腎功能下降而增加，並且到了末期腎臟病（ESRD）病人達到最高峰。一

項統合分析納入 33個研究數據，發現 eGFR<60 ml/min 者，其中風風險增加 43％，這也

是獨立的危險因子。97這種風險增加的效果會受種族因素影響，亞洲族群的中風風險較非亞

裔人群更高（相對風險 1.96比 1.26，p <0.001）；即使病人的 eGFR未降低，在調整其他

血管危險因素後（風險比 1.71，95％信賴區間為 1.39-2.10，p =0.008），98蛋白尿本身也

是中風的重要危險因素。

CKD病人中風風險升高的病理、生理機轉目前仍不清楚，可能與尿毒症身體環境特有

因素有關，諸如血管加速鈣化、頸動脈粥樣硬化增加、血栓傾向和腦循環自動調節功能受損；

以顱內動脈鈣化為例，一般人顱內動脈鈣化與中風風險有關，有中風症狀的 CKD病人顱內

動脈鈣化盛行率更呈上升趨勢；然而，根據一項血液透析（HD）病人的研究，病人顱內動

脈鈣化盛行率較高，但與急性中風並無獨立相關性（p =0.08）。99
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一、 透析之中風風險

末期腎病透析病人中風的發生率較一般人高 8∼ 10倍，發生率隨不同的研究而異，

一般為 10∼ 33/1000名病人年。100,101此外，出血性中風盛行率較一般人群高，約占中風

20％；而一項早期日本的研究報導卻發現血液透析病人中有高達 80％中風個案為出血型中

風；這可能與血液透析病人高血容量程度及高血壓有關，另外，為了維持體外循環迴路通暢，

經常使用抗凝血藥物，應也有相關。

值得注意的是，絕大多數透析病人資料來自美國和日本血液透析族群。相對下，腹膜

透析病人中風發生率較少被提及並說明；迄今最大的腹膜透析研究是英國一項以 1,511人為

對象，病人平均年齡55歲，整體中風發生率為9.8/1000病人年。102美國的登錄研究報發現，

腹膜透析病人的中風風險與血液透析病人相較，並無差異。103 

開始接受透析治療期間與中風風險，亦有關聯。針對約 21,000名年齡≥ 67歲的美國透

析病人分析，中風發生率於開始透析前約三個月開始上升，透析後前 30天達到高峰；這種

規律性亦見於不同的透析方式，不論病人是否有計劃開始透析，結果都一樣。103從國際性

MONDO透析研究資料發現，類似的中風發病率隨透析時間變化，也發生在年輕世代，而

這一發現是一全球性現象。日本另一項研究則發現，39％缺血型和 35％出血型中風發生於

透析進行中，或是結束透析 30分鐘內，顯示該治療本身可能提高中風風險，104但仍需更多

研究，才能進一步調查和判定那些治療參數對腦血管造成危害。末期腎病透析病人其他的

中風危險因素，包括高齡、高血壓、低血清白蛋白、糖尿病和已發生的腦血管疾病，如中

風或暫時性腦缺血（TIA）等。

血液透析病人心房顫動的盛行率比一般人群高十倍，過去針對心房震顫是否為透析病

人族群的中風危險因素，研究結果並不一致；迄今最大的流行病學研究發現，慢性心房震

顫是缺血型中風獨立的中度危險因子，危害比值 1.26，p <0.001。105

二、 慢性腎臟病及透析病人之中風預後

CKD是缺血型及出血型中風的獨立危險因素，此外，腎功能不全與缺血型中風後發生

較嚴重的神經功能缺損有關，也與功能恢復狀態較差和死亡率較高有關。106急性缺血型中

風發生後，嚴重的 CKD（eGFR <30 ml/min）與梗塞後出血轉化風險較高有關（勝算比值

為 2.90，95％信賴區間為 1.26-6.68，p=0.01）；107此外，出血性中風病人有中度至重度
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CKD者，其腦部血塊量為其他病人 2.3倍。108把這些結果放在一起衡量，可以發現年老及

發生中風的 CKD病人合併症，或反映嚴重腎功能損害病人先前已存在的腦血管疾病負擔危

險因子。

急性缺血性中風的標準治療是，在發病 4.5小時內由靜脈注射組織纖維蛋白溶酶原激活

劑 -阿替普酶（alteplase）的溶栓治療；第三次國際中風試驗（IST-3）結果顯示，可將觀察

的時間窗延伸至 6小時，仍很安全，且可涵蓋年長病人；過去，年長病人都被排除在大型臨

床試驗外。然而，所有這些隨機對照試驗（RCT）均未登錄腎功能，所以這種療法在 CKD

和末期腎病人者身上究竟安全性和有效性如何，仍不清楚。回溯性研究的分析往往因研究族

群不同、CKD定義不同，阿替普酶劑量表和研究終點也不同而受到干擾。109-111總的來說，

現有數據顯示，CKD會降低阿替普酶的治療功效；一項研究發現，治療後症狀性顱內出血的

風險增加。一項大規模的美國登錄研究計畫發現，接受溶栓治療的透析病人（N=1,042），

住院期間發生症狀性顱內出血或造成殘疾的風險並沒有差別。雖然這些病人溶栓治療後的院

內死亡風險增加二倍。112

對腎功能不全的病人而言，急性腦中風是至關緊要的臨床事件，院內死亡的總體風險

較大 (勝算比為 1.63，95％ CI 1.52-1.75，p <0.001），這種關聯會隨著 CKD期別增加而

更明顯。113同樣地，HD病人急性中風後，死亡風險高了三倍，這是獨立於傳統危險因素以

外的危險因素。101,113出血型中風的預後特別差，某些研究系列的死亡率甚至高達 90％。目

前還不清楚是否末期腎臟病病人發生急性中風後，功能恢復和生活品質會變得更差。

三、 慢性腎臟病及透析病人之中風預防

在探討醫療對中風發生的影響的隨機對照試驗中，嚴重腎功能不全病人向來被排除研

究之外，因此，各種形式的腎損害病人常引用適用於一般病人的治療模式；最近以透析族

群所做的隨機對照試驗已顯示，這種推定可能產生誤導。不論是一般人或非透析CKD病人，

控制高血壓是初級和次級中風預防的基石；最近一項隨機對照試驗證明，治療後的血壓和

中風風險間呈線性相關；雖然之前大規模流行病學研究顯示，第 3-4期 CKD病人這種關係

呈 J形，當收縮壓 <120 mmHg時，風險為收縮壓介於 120-129 mmHg的 2.5倍。114,115

截至目前為止，還沒有令人信服的臨床試驗數據顯示，某一類抗高血壓藥物優於另一

類；儘管回溯性研究已顯示，透析病人如果未妥善控制高血壓，是與中風相關，但是尚未

有研究定義最理想的防治中風之血壓治療目標。
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臨床指引主張以抗血小板療法預防缺血型中風，且已有證據支持這種治療對未透析的

CKD病人有效；17但末期腎臟病病人抗血小板治療會增加出血風險，建議使用時需更謹慎。

另建議心房震顫病人使用口服抗凝劑 (Warfarin)，以預防血栓性中風，最近還有建議使用新

型抗凝製劑如普栓達（Pradaxa）或拜瑞妥（Xarelto）。同樣地，對於 CKD或末期腎臟病

病人的療效，也未經隨機對照試驗證實；但是對非透析之 CKD病人療效則已獲得一項丹麥

研究數據支持。116由於腎功能不全病人出血風險較高，尤其是末期腎臟病病人，117故接受

口服抗凝劑治療必須減量；矛盾的是，血液透析病人使用Warfarin，與中風風險增加有關，

可能是維生素 K拮抗劑會導致血管鈣化加速。118

心臟和腎臟保護研究（SHARP）證實，以他汀類藥物（statin regimens）降血脂可有

效減少第 3-4期 CKD病人中風的風險；119重要的是，透析病人亞群組不論是加入 SHARP

研究或是另一項隨機對照試驗，他汀類藥物治療均無法顯著降低中風風險 73,120，所以，是

否支持末期腎臟病病人使用這些藥物，仍有爭議。

暫時性腦缺血（TIA）病人接受快速評估並改變危險因素，証實可減少後來發生急性中

風風險；不過，TIA和中風關係是否可類推到晚期腎臟病病人，仍不清楚，對於末期腎病多

因素介入治療的影響，目前尚待研究。一項英國研究發現，對血液透析病人進行有系統地

症狀篩檢，TIA診斷成功率並未因而提高，也未發現那些病人發生急性中風的風險更高。120

這顯示 TIA和中風的重要關係在血液透析病人身上反而不是那麼強烈，也可能是這個族群

本身症狀就多，導致診斷常被模糊。

建議高度（>70％）頸動脈狹窄、有症狀病人接受頸動脈內膜切除術，以降低日後中風

風險。頸動脈內膜切除術可減少第 3期 CKD病人二年期中風的風險達 82％ 。121雖然頸動

脈內膜切除術治療的長期利益仍不清楚，但是在手術周期風險並未增加下，建議透析病人

仍可列入治療考慮。

結論

中風是 CKD病人血管的嚴重風險，然而，比起心臟病，相關中風的研究仍然不足，實

有必要了解現有中風治療和預防對各階段 CKD病人的好處與風險；透析治療、尤其是血液

透析病人可能提高中風的風險，並影響及急性中風的復原。
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前言

貧血是慢性腎臟病（CKD）最重要的併發症之一，台灣的流行病學研究顯示，近 60%

第 4期 CKD病人與超過 90%第 5期 CKD病人符合貧血診斷。貧血與 CKD病人的預後密

切相關，過去認為矯正貧血可能大幅改善 CKD病人的不良預後，但近十年來，CKD貧血診

斷與治療有重要轉變；由於幾項大型隨機分派的臨床試驗結果顯示，以紅血球生成素提高

血紅素至近正常值，並無法改善包括心血管事件、死亡及透析等重大事件，因此，貧血治

療目標有逐漸往下修正趨勢，也不建議紅血球生成素反應不良的病人使用大劑量紅血球生

成素，來達到血紅素治療標的。

缺乏鐵是紅血球生成素反應不良的主要原因，靜脈鐵劑補充是腎性貧血治療的重要手

段，由於常用的鐵指標，包括鐵蛋白及運鐵蛋白飽和度會受到CKD營養不良及發炎的影響，

因而 CKD鐵缺乏的診斷標準也與一般族群有所不同。治療腎性貧血重點在於改善生活品質

或減少輸血頻率，並能以最低的紅血球生成素及鐵劑劑量達成此目標。本章將闡釋腎性貧

血及鐵缺乏的診斷、血紅素治療標的及如何使用藥物或輸血治療腎性貧血。

第一節　腎性貧血的診斷與評估

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

Good practice 

point

CKD 貧血定義：18 歲以上男性的血紅素濃度

< 13 g/dl，18歲以上非懷孕狀態的女性血紅素濃

度 < 12 g/dl。

D
CKD確診後，不論其分期及病因為何，建議所有

病人都檢驗血紅素濃度。

4 1

D

CKD病人若貧血，建議初始評估宜包含全血球數、

各類白血球數、網狀紅血球數、鐵蛋白、運鐵蛋白

飽和度、維他命 B12和葉酸濃度等項目。

4 2

第十三章　腎性貧血
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一、 貧血定義

各組織、機構認定的數值略有出入，本指引參考世界衛生組織（World Health Organi-

zation）定義，3CKD病人和一般成人採用相同定義。貧血定義數值根據年齡、性別及懷孕

狀態有所不同，孕婦和兒科貧血不在此章節論述。貧血定義值不等同於需要開始治療的血

紅素值及治療目標值。

二、慢性腎臟病血紅素的檢驗時機

CKD容易併發貧血，不論 CKD病人分期及病因為何，都可能發生貧血；4-6建議 CKD

確診後，不論分期及病因為何，所有病人都檢驗血紅素濃度。1

無貧血的 CKD病人的監測建議 2

慢性腎臟病分期 血紅素檢驗

第 3期 至少每年一次

第 4、5期未透析 至少每年兩次

第 5期透析 至少每三個月一次

貧血且未使用血紅素生成刺激劑（erythropoietin stimulating agents）治療的 CKD病人監

測建議 2

慢性腎臟病分期 血紅素檢驗

第 3-5期未透析、第 5期腹膜透析 至少每三個月一次

第 5期血液透析 至少每個月一次

隨著腎功能變差，貧血盛行率會愈來愈高，貧血程度也會愈趨嚴重；7因此建議監測第

3期以上病人的血紅素，而且越晚期的病人監測需更頻繁，才能早期發現、早期治療。血液

透析病人每次透析都可能造成少量血液流失，若有貧血，應至少每個月追蹤一次血紅素。

本指引參考 2012年 KDIGO建議，提供最低追蹤頻次建議，臨床醫師可視病人情況增加追

蹤頻次；例如嚴重貧血：血紅素數值低、血紅素下降速度快，可增加監測頻次；臨床有貧

血症狀或診療需要，如住院、大手術前後或出血，應視情況檢驗血紅素；使用血紅素生成

刺激劑或補充鐵劑的病人，也可增加追蹤頻次，以評估治療效果。
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三、腎性貧血之評估

評估貧血嚴重程度，血紅素濃度會比血比容（hematocrit）來得準確，因為血比容的測

量目前並未標準化，而是由儀器間接計算。紅血球平均體積（mean corpuscular volume）

和紅血球平均血紅素量（mean corpuscular hemoglobin）可以進一步提供臨床診斷資訊。

一般來說，腎性貧血主要是紅血球製造較少，表現以正常紅血球平均體積、正常紅血球平

均血紅素量為主，和慢性病貧血（anemia of chronic disease）表現類似；若為大球性貧血，

要懷疑維他命 B12或葉酸缺乏；若為小球性貧血，則要考慮缺鐵性貧血（iron defi ciency 

anemia）或遺傳性血紅素疾病，例如地中海型貧血（thalassemia）；若是大球性貧血合併

白血球低下或血小板低下，需懷疑造血有問題，包括酒精中毒、營養缺乏（維生素 B12或葉

酸）、或骨髓失養症（myelodysplasia）。貧血併有白血球數、各類白血球比例、血小板量

不正常，並非腎性貧血典型表現，應檢查骨髓及尋找其他可能原因。

網狀紅血球是新生的紅血球，可用來評估骨髓製造紅血球的情形。在出血或溶血狀況

下，骨髓會代償增加紅血球製造，造成周邊血液中網狀紅血球數量增加；在紅血球生成素

（erythropoietin）不足時，如 CKD，骨髓製造的紅血球減少，周邊血液中的網狀紅血球數

量降低。另外，一般不建議例行性檢驗血中紅血球生成素濃度，6,8因為腎性貧血是紅血球

生成素相對不足造成，即使測得正常紅血球生成素濃度，仍無法排除紅血球生成素缺乏。

腎性貧血病人常併有缺鐵性貧血，鐵質缺乏也會使骨髓對紅血球生成素的反應變差，

補充鐵質可改善血紅素生成刺激劑的治療效果；因此，貧血的初始檢驗宜包含缺鐵性貧血的

評估。長期且嚴重的缺鐵性貧血，常會表現出紅血球平均體積低（microcytosis）、紅血球

平均血紅素量低（hypochromia）及紅血球體積分佈寬度（red blood cell volume distribu-

tion width）高的情形。臨床上，可利用血清鐵蛋白和血清運鐵蛋白飽和度來評估體內鐵的

狀況；血清鐵蛋白代表身體鐵的儲存量，血清運鐵蛋白飽和度代表被用來製造紅血球的血中

可用量，運鐵蛋白飽和度的計算方法為（serum iron/total iron binding capacity）x100%。

缺鐵性貧血時，鐵蛋白和運鐵蛋白飽和度都會降低；一般來說，血清鐵蛋白 <30 ng/ml為嚴

重鐵質缺乏，然而和腎功能正常的人不同的是，當 CKD病人運鐵蛋白飽和度 <20%，且鐵

蛋白 <100 ng/ml（血液透析病人鐵蛋白 <200 ng/ml）時，其絕對鐵質缺乏（absolute iron 

defi ciency）可能性還是極高。9,10因為鐵蛋白除了儲藏鐵之外，也是一種急性發炎反應物，

在身體發炎狀況下會升高，而 CKD、特別是接受透析的病人常處於臨床不明顯的慢性發

炎狀態，11所以血清鐵蛋白判讀數值和一般人不同。此外，CKD病人即使鐵蛋白 >100∼
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200 ng/ml，若運鐵蛋白飽和度 <20%，仍可能是功能性鐵質缺乏（functional iron defi cien-

cy），也就是鐵的儲存雖然高，但無法被利用來造血，這時試著補充鐵劑，還是可能增加

血紅素；12若仍沒有反應，可能是身體發炎狀態影響鐵的利用。鐵蛋白和運鐵蛋白飽和度的

數值可提供診斷的參考，但並非絕對；臨床上也可以直接看病人對鐵劑補充的反應來評估

鐵的缺乏情形。缺鐵性貧血確定診斷後，需進一步診斷其原因，並考慮鐵劑補充治療。

雖然維生素 B12或葉酸缺乏造成的貧血較少見，且在 CKD病人的盛行率不明，然而，

因為維生素 B12 或葉酸缺乏很容易診斷也很容易治療，所以仍建議做為貧血的初始評估項

目，特別當病人有大球性貧血時一定要檢驗。

其他評估貧血的檢查則視臨床狀況而定，例如懷疑有發炎，可以檢驗 C-反應蛋白

（C-Reactive Protein, CRP）；家族有遺傳性血紅素疾病，可做相關血紅素檢驗；病人最

近去過會導致貧血的寄生蟲流行地區，也可增加檢驗寄生蟲項目。

第二節　血紅素生成刺激劑及相關輔助療法於腎性貧血之應用

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

血紅素生成刺激劑之起使時機

B
若未透析的 CKD成年病人其血紅素值≧ 10 g/dL，

則不建議例行性使用血紅素生成刺激劑。
1+ 14

A

若未透析的 CKD成年病人其血紅素值 < 10 g/dL，

且出現貧血相關症狀或需頻繁輸血，則可考慮使用

血紅素生成刺激劑。

1++ 15

B

接受透析之 CKD成年病人，建議保持其血紅素值 > 

9 g/dL；當血紅素值介於 9∼ 10 g/dL時，即可考

慮使用血紅素生成刺激劑。

2+ 16

血紅素生成刺激劑維持療法之血紅素目標值

A 所有 CKD病人均不需例行性借助血紅素生成刺激

劑來維持血紅素值在 11 g/dL以上。

1++ 17,18

A
所有 CKD病人均不應以血紅素生成刺激劑來維持

血紅素值在 13 g/dL以上。
1++ 15,17,18



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

394

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

血紅素生成刺激劑之劑量

A

起始劑量應依病人血紅素值、體重及臨床狀態決定；

維持劑量則應依病人血紅素值、血紅素值變化速率、

目前使用劑量及臨床狀態來調整。

1+ 19-21

B
若需減低血紅素生成刺激劑劑量，建議逐步調降，

而非即刻完全停用。
2+ 23

血紅素生成刺激劑之注射途徑

A
接受血液透析、血液過濾或血液透析過濾療法病人，

建議以靜脈注射或皮下注射血紅素生成刺激劑。
1++ 19

A
腹膜透析病人或尚未接受透析之 CKD病人，建議

以皮下注射血紅素生成刺激劑。
1+ 20

血紅素生成刺激劑治療之血紅素值檢測頻率

B
初期採血紅素生成刺激劑治療時，宜至少每月檢測

一次血紅素值，直到血紅素值達到目標值。
1+ 25

B

在血紅素生成刺激劑維持治療期，未接受透析之

CKD病人宜至少每三個月檢測一次血紅素值；已接

受透析之CKD病人宜至少每月檢測一次血紅素值。

1+ 25

血紅素生成刺激劑反應不良

A

出現血紅素生成刺激劑反應不良時，血紅素生成刺

激劑可繼續投予，但劑量不宜超過起始劑量或原先

穩定劑量二倍。

1+ 22

血紅素生成刺激劑之輔助療法

B 不應使用雄性素來輔助血紅素生成刺激劑治療。 1- 34

B

不建議例行使用維生素 C、維生素 D、維生素 E、

葉酸、左旋肉鹼（L-carnitine）及 pentoxifylline來

輔助血紅素生成刺激劑治療。

1+ 35,36

單純紅血球再生不良

B
若病人出現抗體導致單純紅血球再生不良，應停用

紅血球生成素衍生之血紅素生成刺激劑。
2+ 38
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一、 血紅素生成刺激劑之起始時機

自 1980年代以來，血紅素生成刺激劑為治療腎性貧血一大突破，它可大幅改善貧血相

關的疲倦、氣促、虛弱及心悸等症狀，也可有效降低輸血次數、輸血相關傳染性疾病、同

種致敏（alloimmunization）及血鐵質沈積症（hemosiderosis）；13故血紅素生成刺激劑已

廣泛應用於治療第 3-5期 CKD病人。然而，許多研究指出，血紅素生成刺激劑對於高血壓

的控制、腦中風、透析血管通路阻塞及癌症可能有潛在不良影響，因此，使用血紅素生成

刺激劑前，建議先探查除了腎性貧血外所有可矯正的貧血原因，並衡量血紅素生成刺激劑

之優、缺點，依病人個別情形考量是否使用。13

流行病學研究指出，CKD病人貧血嚴重度與左心室肥大、心血管疾病發生率、住院率

及死亡率有顯著相關；然而，腎性貧血病人的血紅素理想目標值為何，迄今仍有爭議。因此，

決定是否使用血紅素生成刺激劑，需綜合考量血紅素下降速率、對鐵劑治療反應、有無貧血

相關症狀、是否需經常性輸血、有無癌症等因素。使用血紅素生成刺激劑前，應先探查除了

腎性貧血外所有可矯正之貧血原因，例如是否有腸胃道出血、鐵質缺乏、慢性炎症等狀態。

最近的統合分析指出，合併血紅素值 <10 g/dL嚴重貧血之未透析 CKD病人，相較於合併

血紅素值介於 10∼ 12 g/dL中度貧血之未透析 CKD病人，前者患有左心室肥大比率較高，

嚴重貧血組達 89%、中度貧血組 43%，且接受血紅素生成刺激劑治療後，僅嚴重貧血組能

降低其左心室肥大。14因此，針對未透析 CKD之成年病人，若其血紅素值≧ 10 g/dL，則

不建議例行性使用血紅素生成刺激劑。然而，針對心血管疾病風險較低之年輕 CKD病人，

若其血紅素值≧ 10 g/dL仍出現貧血相關症狀時，則可考慮使用血紅素生成刺激劑，以減少

其輸血頻率及產生同種致敏 機率。15一項以 432名透析病人為對象的前瞻性世代研究發現，

其平均血紅素值為 8.8 g/dL，血紅素值每降低 1 g/dL，將增加 46%左心室肥大機率、28%

心衰竭機率及 14%死亡率。16此外，若透析病人血紅素 <9 g/dL，則需輸血機率增加。因此，

建議接受透析之 CKD病人血紅素值勿 <9 g/dL，當血紅素值介於 9∼ 10 g/dL時，即可考

慮使用血紅素生成刺激劑。

二、 血紅素生成刺激劑維持療法之血紅素目標值

許多隨機分派雙盲臨床試驗指出，CKD病人的血紅素值若矯正至常人標準，反而會增

加死亡率。TREAT研究發現，未透析的成人 CKD病人中，若腎絲球過濾率介於 15∼ 35 

ml/min，darbepoetin治療組（血紅素目標值：13 g/dL，實際達到值：12.5 g/dL）相較於安
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慰劑組（血紅素目標值 : ≧ 9.0 g/dL，實際達到值：10.6 g/dL）腦中風發生率較高，而死亡、

心血管事件或末期腎臟病的比率，兩組並無統計上差別。15CHOIR研究也發現，血紅素值

未達 11 g/dL之未透析CKD病人（腎絲球過濾率 15∼ 50 ml/min），若以 epoetin alfa治療，

高血紅素組（目標值：13.5 g/dL，實際達到值 : 12.6 g/dL）者相較於低血紅素組（目標值：

11.3 g/dL，實際達到值：11.3 g/dL）有較高機率發生死亡、心肌梗塞、腦中風及需住院之

心衰竭。17針對已接受透析病人，Normal Hematocrit Trial指出，若將有缺血性心臟病及心

衰竭病史之血液透析病人血紅素值矯正至血比容 42 ± 3%，則相較於血紅素矯正至血比容

30 ± 3%組，前者透析血管通路阻塞率及住院率均較高，該試驗也因此提前中止。18由於

Normal Hematocrit Trial和 CHOIR試驗的對照組血色素目標值約為 9∼ 11 g/dL及 11.3 g/

dL，故建議 CKD病人勿例行性以血紅素生成刺激劑來維持血紅素值超過 11 g/dL。此外，

不論未透析或接受透析之 CKD病人，以血紅素生成刺激劑治療腎性貧血時，其血紅素值均

不應 >13 g/dL。

三、 血紅素生成刺激劑之劑量

一般而言，血紅素生成刺激劑起始劑量應使血紅素值達每月上升 1∼ 2 g/dL速度，

但不超過每月 2 g/dL；19-21女性、具心血管疾病病史、體重過重、慢性發炎及鐵質缺乏病

人，較易產生血紅素生成刺激劑反應不良。22Epoetin alfa及 epoetin beta起始劑量約為每

週注射三次，每次劑量 20∼ 50 IU/公斤體重為準；darbepoetin alfa則建議每週皮下或靜

脈注射一次，每次 0.45μg/公斤體重，或每二週皮下注射一次，每次 0.75μg/公斤體重；

CERA起始劑量為每二週皮下或靜脈注射一次，每次 0.6μg/公斤體重，或每四週皮下注射

一次，每次 1.2μg/公斤體重，且僅限未透析 CKD病人。若病人有心血管或腦血管疾病、

血栓靜脈栓塞、高血壓或癲癇病史，則起始劑量宜從最小劑量開始。若血紅素值已達目標，

則注射劑量可以每次減少 25%，每二週調降一次劑量。若需減低血紅素生成刺激劑劑量，

建議逐步調降，而非立即完全停用，以避免血紅素值起伏波動。23

四、 血紅素生成刺激劑之種類及注射途徑

血紅素生成刺激劑的注射途徑應考量病人 CKD期別、是否接受血液透析、血紅素生成

刺激劑種類等。接受血液透析、血液過濾或血液透析過濾療法病人，靜脈注射或皮下注射

方式均可。19針對腹膜透析病人或尚未接受透析之 CKD病人，建議以皮下注射血紅素生成

刺激劑。20短效型血紅素生成刺激劑（epoetin alfa、epoetin beta），皮下注射效果可能比

靜脈注射來得好。19,24
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五、 血紅素生成刺激劑療效之評估 

血紅素生成刺激劑治療初期，宜至少每月檢測一次血紅素值，而血紅素生成刺激劑劑

量每二週才需調整一次；若血紅素值達到目標值且已趨穩定，未接受透析 CKD病人可每三

個月檢測一次血紅素值，已接受透析之 CKD病人可至少每月檢測一次血紅素值。25

六、 血紅素生成刺激劑反應不良

血紅素生成刺激劑反應不良定義為：注射依體重計算之適當起始劑量的血紅素生成刺

激劑一個月後，無法達到血紅素目標值或血紅素值上升幅度未超過 2%。22 若施打 CERA，

則於注射二個月後再行評估；骨髓發育不良症狀群病人因造血較緩慢，也應於二個月後再行

評估。最常見造成血紅素生成刺激劑反應不良的原因為鐵質缺乏，其他原因則包括維生素

B12缺乏、葉酸缺乏、甲狀腺低下症、使用 ACEi/ARB、感染、慢性炎症反應、溶血、活動

性出血、腫瘤、營養不良、副甲狀腺亢進、單純紅血球再生不良、血紅蛋白病（hemoglob-

inopathy）、骨髓性疾病等。26-33

七、 血紅素生成刺激劑之輔助療法

迄今以雄性素治療腎性貧血的相關研究均為小規模短期研究，34且雄性素需以肌肉注

射，常見痤瘡、男性化、持續性勃起與注射處疼痛等副作用，並有肝紫斑症（peilosis hep-

atitis）、肝細胞癌風險，因此不建議使用雄性素作為輔助治療。維生素 C可增加鐵質由鐵

蛋白及網狀內皮系統釋放，可改善鐵質利用率及增加血基質（heme）合成；許多隨機性雙

盲研究均發現，維生素 C可增加血紅素值、減少血紅素生成素用量，35,36但目前仍未有長時

間安全性研究，因此，維生素C使用需依病人個別情形決定。37維生素D、維生素E、葉酸、

左旋肉鹼及 pentoxifylline則未有隨機性雙盲研究支持其效用，目前不建議例行使用。

八、 單純紅血球再生不良（pure red cell aplasia, PRCA）

若 CKD病人接受血紅素生成刺激劑超過八週，同時出現下列三種情形時，宜檢測抗體

導致之單純紅血球再生不良。38

(一 ) 血紅素值以每週 0.5∼ 1.0 g/dl的速度下降或每一到二週即需輸血一次；

(二 ) 網狀紅血球數目（absolute reticulocyte count）低於 10,000/μL；

(三 ) 正常白血球及血小板數目。

患有抗體導致之單純紅血球再生不良病人，應停用血紅素生成刺激劑，並不應再使用

任何紅血球生成素衍生之血紅素生成刺激劑（EPO-derived ESA），以免再誘發更多抗體。
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若使用 peginesatide治療單純紅血球再生不良，起始劑量為皮下注射 0.05∼ 0.075 mg/每

公斤體重，每四週注射一次；39但有報告指出，0.14%使用 peginesatide病人會出現低血

壓及過敏症狀，而有 0.02%病人因對 peginesatide的過敏反應而致死。40

第三節　鐵劑的使用在腎性貧血的角色

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 在接受血紅素生成刺激劑合併鐵劑治療時，至少每

三個月進行一次包括運鐵蛋白飽和度及鐵蛋白的鐵

狀態評估。

4
4

2
3

B 當鐵蛋白≦ 300 ng/mL或運鐵蛋白飽和度≦ 30%，
即可考慮使用鐵劑治療。 

1+
2+
2-
4

49
26
47
46,48

B 建議對未接受透析或腹膜透析的病人，可口服或靜

脈注射擇一使用鐵劑。

1+ 45,51-53

A 建議血液透析病人以靜脈注射為鐵劑使用途徑。 1+
1-
2+

54-55
56-57
58

一、 鐵狀態評估

運鐵蛋白飽和度（TSAT）和血清中的鐵蛋白（Ferritin）常用於評估鐵狀態檢查，但對

CKD病人而言，此部分並無足夠臨床試驗支持。參考 KDOQI 2006及 KDIGO 2012建議，1,2

病人使用血紅素生成刺激劑治療時，不管使用鐵劑與否，鐵狀態至少需每三個月檢查一次；

若遇開始使用血紅素生成刺激劑或鐵劑、或使用血紅素生成刺激劑頻率增加、開刀後住院後、

最近有出血或追蹤靜脈鐵劑治療後反應等特殊情形，需增加鐵狀態檢驗頻次；此外，當病人

對血紅素生成刺激劑反應不佳時，鐵狀態檢查也很重要。

二、 鐵劑的補充

常用於評估鐵狀態的檢查為運鐵蛋白飽和度及血清鐵蛋白，但評估 CKD病人的鐵狀

態，這兩種檢查敏感度及特異性卻有其侷限性；由於隨機對照的臨床試驗並不多，很難據
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此建議施打鐵劑的時機，而且運鐵蛋白飽和度和血清鐵蛋白治療目標的證據並不多，故治

療指引需考慮如何在診斷敏感度、特異性和安全考量間達到平衡。研究指出，即使大多數

CKD病人血中鐵蛋白 >100 ng/mL，被視為骨髓中有足夠鐵儲存量，施打鐵劑後仍可造成

血色素上升或降低血紅素生成刺激劑所需施打劑量。10,41-45台灣九大醫學中心的腎臟科專

家早在 1996年即曾針對 CKD病人鐵缺乏的診斷及鐵劑使用時機達成共識，46該共識建

議 CKD病人在血中鐵蛋白 <300 ng/mL或運鐵蛋白飽和度 <30%時，可考慮補充鐵劑；

若病人已接受鐵劑治療，要保持血中鐵蛋白 300∼ 500 ng/mL，運鐵蛋白飽和度則最好保

持 30%∼ 50%；其證據是參考 Tarng等人研究結果；26,47,48該研究結果證實，血中鐵蛋

白 >300 ng/mL時，鐵儲存量已足夠。此外，研究也指出，若運鐵蛋白飽和度以 30%為切

點，<30%可成為診斷功能性鐵缺乏的良好指標。根據 Besarab等人研究指出，49當病人

接受鐵劑治療時，血中鐵蛋白維持 300 ng/mL以上且運鐵蛋白飽和度保持 30∼ 50 %，可

大幅減少血紅素生成刺激劑需求量。這個結論佐證之前台灣關於鐵劑使用時機的共識。至

於鐵蛋白治療上限，本指引認同 2006年 KDOQI準則建議，可下修到 500 ng/mL；因為

DRIVE 試驗發現，當運鐵蛋白飽和度超過 20%或血中鐵蛋白超過 500 ng/mL時，使用鐵

劑可提升造血反應，12然而此範圍研究鮮有關於安全性探討，甚至包含死亡率、心血管疾

病及感染率等臨床預後也很少探討；根據 Kuo等人之隨機對照試驗 50 發現，血液透析病人

若血清鐵蛋白在 500∼800 ng/mL，經過12週靜脈注射施打鐵劑，其氧化壓力會顯著上升，

抗氧化能力下降，同時合併淋巴球 DNA傷害。由於血中鐵蛋白濃度介於 500∼ 800 ng/mL

間對於鐵劑使用仍未有長期安全性研究，因此當 CKD病人血中鐵蛋白濃度在此範圍，臨床

醫師可依照病人個別情形，決定鐵劑使用與否。

三、 鐵劑補充途徑

有四個隨機對照試驗 45,51-53比較靜脈及口服鐵劑使用對未透析病人的血紅素效果，證據

顯示，相對於口服鐵劑，靜脈注射鐵劑對血色素上升效果較佳，但兩者差異不大；然而考

量靜脈鐵劑副作用及長期使用風險，加上有些病人為了保留未來血管通路而不願意接受靜

脈注射，故而建議此時期兩種途徑皆可。至於腹膜透析病人，並無隨機對照試驗比較靜脈

與口服鐵劑差異，所以可根據臨床醫師判斷或病人需求，決定口服或靜脈鐵劑擇一使用。

對血液透析病人的隨機對照試驗顯示，相較於口服鐵劑使用，靜脈鐵劑可達到較高血色素，

從而降低血紅素生成刺激劑劑量，54-58加上病人已有血管通路，方便靜脈注射鐵劑，故建議

血液透析採靜脈鐵劑注射。
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四、 鐵劑治療注意事項

任何種類鐵劑皆有可能造成嚴重過敏反應，59-62過敏症狀包含低血壓、氣促等，其中

以右旋糖酐鐵（iron dextran）引發過敏反應機率較高；這類過敏反應雖然較少帶來生命威

脅，仍有發生低血壓的不良反應報告。由於美國聯邦食品藥物管理局（FDA）曾建議，施

打 Ferumoxytol類鐵劑後需觀察 60分鐘，62因此建議首次施打各類型鐵劑，均需觀察是否

有過敏反應。

鐵為各種病原生長、繁殖所需養分，且會對抗病原菌的免疫產生微妙影響；人體研究

發現，組織中的鐵過量為感染的危險因素，對臨床預後有不利的影響，63但此在 CKD病人

身上的研究結果卻不一致。64,65雖然目前證據並無法提供確切証據証明 CKD病人感染時使

用鐵劑，會增加感染風險或感染所造成不良預後，仍建議當病人發生全身性感染時，最好

不要靜脈注射鐵劑。

第四節　紅血球輸血來治療腎性貧血

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B
若 CKD病人適合器官移植，建議儘量避免紅血球

輸血，以減少同種致敏風險。
2++ 76

B

治療 CKD病人的慢性貧血，以下狀況可能紅血球

輸血的好處大於風險：當紅血球生成刺激劑治療無

效，例如地中海型貧血、鐮刀型血球性貧血、骨髓

造血功能衰竭、紅血球生成刺激劑抗性等。

紅血球生成刺激劑治療的風險可能超過其好處的情

況有下列數種，例如以前或目前患有惡性腫瘤、中

風病史等。

1-

1+

84

85

D

在發生以下臨床急性情況下，CKD病人接受紅血球

輸血的好處可能大於風險：

當病人有急性出血、不穩定性冠狀動脈疾病等情況

時，必須快速矯正貧血以穩定病人病情；

當緊急手術或介入性治療時，需迅即矯正貧血。

2++ 71
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一、 慢性腎臟病病人輸血的風險

貧血是 CKD病人常見的併發症，主要是內源性紅血球生成素生產減少所引起；自從

紅血球生成刺激劑用來治療腎性貧血後，加上鐵劑補充及其它輔助療法，已可大幅減低

CKD病人輸血機率。再者，近年來研究顯示，CKD病人血紅素 >11 g/dL時會增加死亡風

險，故降低 CKD病人的輸血需求。66然而，CKD病人使用紅血球生成刺激劑仍遠不如透

析病人普及，67,68因此，仍有一定比率 CKD病人接受紅血球輸血治療。觀察性研究報告顯

示，在美國聯邦醫療保險（Medicare）和美國退伍軍人事務部（Veterans Affairs）的 CKD

病人中，每年輸血率約 11 〜 25％。68,69

由於近年來輸血醫學進步，捐血前的面談篩檢，加上病毒和細菌檢測方法進步，使得

輸血傳播感染的發生率大幅減少，70輸血已比過去更加安全；但輸血相關的風險依然存在，

且紅血球輸血與許多感染性和非感染性的風險相關，輸血非感染性併發症相關報告也逐漸

增加，輸血的非感染性併發症仍是輸血相關發病率和死亡率的主要原因。71-73與輸血相關的

風險，包括輸血錯誤、體液容量超負荷、鐵超負荷、高血鉀症、檸檬酸毒性導致代謝性鹼

中毒和低鈣血症，以及包括免疫介導的輸血反應、輸血相關急性肺損傷等輸血反應。經由

輸血感染傳染性病原體雖然罕見，但仍是照顧 CKD病人重要議題，所以建議治療 CKD病

人的慢性貧血，儘量避免紅血球輸血，以減少與輸血相關風險。

此外，輸血對於CKD病人有一特別風險，即提高人類白血球抗原致敏（Human leukocyte 

antigen sensitization）比率，人類白血球抗原致敏的存在和嚴重程度，可多方面影響腎臟移植

結果，包括可得到合適的器官變少，從而增加等待移植時間，容易因等不到移植而死亡；74,75

即使移植後，腎臟移植存活率也較差。76,77歐、美、日等先進國家為防止輸血感染疾病、降低

輸血不良反應及提高血液品質，已陸續實施血品全面儲存前減除白血球措施。台灣捐血中心也

持續加強儲存前減除白血球血品之製備，然而研究顯示，減除白血球措施並未能減少同種致敏

的危險。78研究顯示，少量的白血球（1.5 × 107）即可引發顯著同種致敏，79更有甚者，一單

位紅血球本身便含有 1 × 1014個人類白血球抗原分子。80前次移植、懷孕和輸血是致敏的

主要原因，這三大原因中，輸血是唯一可經由醫療行為改變而降低和預防的風險。所以，

治療 CKD病人的慢性貧血，建議儘量避免紅血球輸血，以減少與輸血相關併發症和同種

致敏的風險。
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二、 紅血球輸血在治療慢性腎性貧血

CKD病人的慢性貧血治療原則以補充並維持足量紅血球生成刺激劑和鐵劑為主，此外，

應找出如維生素 B不足、葉酸不足、發炎 /感染、出血、溶血、副甲狀腺機能亢進、癌症等

一切可矯正的貧血因素，加以治療。到目前為止，仍沒有明確研究結果指出 CKD病人的慢

性貧血最佳輸血門檻為何，不能單看血紅素數值，一定要配合病人臨床症狀進行總體分析，

再決定是否輸血。

一般健康人能忍受而無不良後果的血紅素值下限是 5 g/dL，81非心臟手術、創傷和加

護病房病人能忍受的血紅素值下限低至 7 g/dL；82最近一次統合分析顯示，嚴格的輸血策略

如限定血紅素低至 7∼ 8 g/dL才輸血，比起較寬鬆的輸血策略並不會增加死亡或罹病風險，

反而可降低輸血量及住院死亡率。83美國血庫協會（American Association of Blood Bank）

2012年輸血指南建議，血流動力學穩定的病人是否輸血，應從症狀和血紅素決定；建議血

紅素 < 7 g/dL病人或血紅素 < 8 g/dL的術後病人可考慮輸血。心血管疾病病人若血紅素 < 8 

g/dL或伴有胸骨後疼痛、體位性低血壓或充血性心臟衰竭等症狀，亦可考慮輸血。71

根據 TREAT研究的結果表示，隨機分派 CKD病人使用紅血球生成刺激劑 darbepo-

etin治療，相較於使用安慰劑病人，發生心肌梗塞、其他心血管疾病事件或死亡率，兩組

之間並無差異，但前者中風發生率則高出兩倍。84一篇系統性回顧分析 20,102名參與者和

91個隨機對照試驗報告顯示，惡性腫瘤病人使用紅血球生成刺激劑治療貧血，可減少輸血

機會，但是會增加血栓栓塞事件和死亡風險。85因此，治療 CKD病人慢性貧血時，若目前

或以前患有惡性腫瘤、中風等病史，使用紅血球生成刺激劑治療的風險超過其好處，或是

地中海型貧血、鐮刀型血球性貧血、骨髓造血功能衰竭、紅血球生成刺激劑抗性等狀況下，

紅血球生成刺激劑並無法有效治療貧血時，CKD病人慢性貧血接受紅血球輸血好處可能大

於風險。

三、紅血球輸血在緊急治療腎性貧血

在某些緊急情況下，CKD病人需立即矯正貧血，就需要採行紅血球輸血；這些緊急情

況包括急性嚴重出血，例如急性上消化道出血所引起的貧血，或急性心肌缺血情況下，貧血

會加重其缺血症狀，以及緊急手術時輸血可快速矯正術前貧血。一篇系統性回顧分析 CKD

病人接受開心等重大手術時，需要輸血機會是腎功能正常病人的 2.7倍：86然而，並沒有針

對 CKD病人研究這些緊急情況下輸血的血紅素閾值。根據腎功能正常病人的研究推估，一

般認為，如果血紅素在 7∼ 8 g/dL以下，建議可紅血球輸血來矯正貧血。71,82,83,87,88
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第一節　定義

有關慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease，簡稱 CKD）礦物質異常及骨病變早期研

究多來自透析病人，強調透析病人的骨骼系統異常，尤其是副甲狀腺功能亢進造成的骨病

變；由於鋁骨病變迄今仍相當普遍，因此，藉骨骼切片檢查以確立診斷，從早期以來一直

奉為治療參考之圭臬。

近年來，隨著臨床知識及經驗累積日多，相關的基礎研究有了更多發現，相關調控機

制及影響不斷在擴大、加深，早期以「腎病骨病變」涵蓋相關的骨骼系統異常，漸不敷所需；

國際腎臟醫學會 2009年發表「慢性腎臟病礦物質及骨病變治療指引」，即首度將過去鈣、

磷異常導致副甲狀腺亢進及骨病變的單向式思維，轉為全方位臨床考量，並由不同的治療切

入；近年臨床研究仍有相當比率參照 2003年 KDOQI的臨床治療指引，唯該指引多著重鈣、

磷異常及鈣、磷乘積、副甲狀腺荷爾蒙數據高低；心血管重要併發症—鈣化，目前仍在臨

床疾病診斷與形成病理機轉階段；雖然對心血管鈣化與長期預後密切關聯性已有相當認知，

但相關治療仍待進一步研究。1

依據 KDIGO 2009年發表的臨床指引，礦物質及骨病變為全身性包括各器官系統之異

常，其定義如下：

一、 當符合下列三種異常情況之一，甚或合併其中兩項、三項，皆可定義為

慢性腎臟病之礦物質骨異常 2

(一 ) 任何鈣離子、磷離子、副甲狀腺荷爾蒙及維他命 D之代謝異常；

(二 ) 任何骨骼之周轉、礦物質化、骨體積直線生長或骨強度異常；

(三 ) 血管或其他軟組織之鈣化。

二、 腎病骨病變之定義

(一 ) 腎病骨病變為 CKD病人骨骼系統形態上的改變；

(二 ) 利用骨切片的組織形態量測，是評估骨病變方法之一。

第十四章　礦物質與骨病變



05 第十四章　礦物質與骨病變05 第十四章　礦物質與骨病變

411

慢性腎臟病合併症之處理

第二節　診斷（1）─  生化異常方面

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B CKD在第 3期以上的成人須定期檢測血清鈣、磷、

副甲狀腺素值。

4

2++

2+

2

3,6

4,5

C 兒童 CKD在第 2期以上，須定期檢測血清鈣、磷、

副甲狀腺素值。

2+ 7

D 鈣、磷、副甲狀腺生化值檢測須依據 CKD程度及

其進展、生化異常、使用治療藥物等來調整追蹤頻

率；治療後，依鈣、磷、副甲狀腺整體縱向趨勢值，

作藥物調整。

4 2

鈣之異常

D 第 3期以後 CKD病人及透析病人血清鈣值應維持

在正常範圍。

4 2

磷之異常

D 第 3-5期 CKD病人血清磷值應維持在正常範圍。 4 2

D 透析病人應將升高之血清磷值下降至正常範圍。 4 2

副甲狀腺素之異常

D 第 3-5期 CKD病人血清副甲狀腺素值應維持在正

常範圍。

4 2

B 透析病人血清副甲狀腺素值應維持在正常上限的

2∼ 9倍。

4

2++

2

9

CKD病人常見有血清鈣、磷與副甲狀腺生化值異常，因而構成 CKD礦物質及骨病變

的主要診斷依據。「腎臟病全球改善預後治療指引」（KDIGO guideline, 2009）建議，

成人 CKD達第 3期以上，須定期檢測血清鈣、磷、副甲狀腺素值來評估 CKD礦物質及

骨病變。2-6至於兒童，因血清生化值異常與兒童成長及心臟功能密切相關，當 CKD進展

第 2期以上，便須定期檢測血清鈣、磷、副甲狀腺素值。7表一為 KDIGO guideline2009

年建議成人檢測血清生化值之頻率：2
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血清鈣、磷 血清副甲狀腺

CKD第 3期 每 6∼ 12個月 依據基礎值及 CKD進展情形

CKD第 4期 每 3∼ 6個月 每 6∼ 12個月

CKD第 5期

（包括透析）

每 1∼ 3個月 每 3∼ 6個月

當病人發現有生化值異常或開始 CKD礦物質及骨病變藥物治療後，為了追蹤治療效果

並避免高血鈣、高血磷等副作用，醫師可依據病人個別情況，隨時調整、增加病人檢測血清

生化值頻率；至於臨床治療的藥物劑量，則依據生化值異常的縱向整體趨勢來調整，而非單

一次生化檢驗值來決定。同時，血清生化值因受晝夜差異、是否飲食及透析間隔長短影響，

檢測時應儘量排在固定時間進行，以減少變異性干擾。由於每一臨床檢驗室的血清生化值檢

測方法不同，且隨著時間變更，醫師應了解臨床檢驗室血清生化值之檢測方法及正常範圍。6

一、 鈣之異常

人體的鈣絕大部分儲存於骨骼，可測得的細胞外液血清鈣值只占總體鈣含量1%，因此，

血清鈣值較難反映整體鈣含量情況；而整體血清鈣裡約40∼50%為具有生理活性的離子鈣，

50∼ 60%為與白蛋白或其它陰離子結合的非離子鈣形式；因此，當病人有低白蛋白血症時，

應矯正血清鈣值，以避免低估活性離子鈣程度。常用測量公式如下：

矯正血清鈣值 =測得之血清鈣值 +（4 -測得之血清白蛋白值（g/dL））*0.8　mg/dL（或

0.2 mmol/L） 

目前 KDIGO guideline，2009年建議，第 3期以後 CKD病人及透析病人血清鈣值應

維持在正常範圍。臨床檢驗室正常血清鈣值為 8.5∼10.0 mg/dL（2.1-2.5 mmol/L）或8.5∼

10.5 mg/dL（2.1-2.6 mmol/L），晝夜會有些微差異。

一項研究指出，透析病人若於週一或週二透析前檢測血清鈣值，相較於週三或週四透析

前的檢測血清鈣值會上升約 0.01 mg/dL（0.0025 mmol/L）。6

血清鈣、磷血清鈣、磷

表一 成人檢測血清生化值之頻率
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二、 磷之異常

無機磷在體內生理代謝扮演許多重要角色，包括骨骼發育、礦物質代謝、構成細胞膜

磷脂質、傳遞細胞訊號、血小板凝集、及粒線體代謝等。KDIGO guideline，2009年建議

第 3-5期 CKD病人血清磷值應維持在正常範圍，至於透析病人應將已上升之血清磷值努力

下降至正常範圍。臨床檢驗室的正常血清磷值為 2.5∼ 4.5 mg/dL（0.81-1.45 mmol/L）；2

和血清鈣值相同，檢測也會呈現些微晝夜差異。

一項研究指出，透析病人週一或週二透析前的檢測血清磷值，相較於週三或週四透析

前的檢測血清磷值會上升約 0.08 mg/dL（0.025 mmol/L）。6

三、 副甲狀腺素之異常

副甲狀腺素（PTH）含 84個胺基酸蛋白質，由副甲狀腺儲存分泌，當病人低血鈣、高

血磷或血清維他命 D值減少時，會促進副甲狀腺素合成及分泌，相對地，當病人血清鈣值、

維他命 D或 fi broblast growth factor-23（FGF-23）升高時，會抑制其合成分泌。8CKD病

人因低血鈣、高血磷而常見併有次發性副甲狀腺機能亢進，研究指出，透析病人的副甲狀

腺素無論過高或過低，皆會明顯增加死亡率。6,9

KDIGO guideline，2009年建議第 3-5期 CKD病人血清副甲狀腺素值應維持在正常範

圍；至於透析病人血清副甲狀腺素值應維持在正常上限的 2∼ 9倍。2目前建議臨床檢驗室

以第二代副甲狀腺素分析方式來測量 intact-PTH（包含 7∼ 84個胺基酸片段）。2

第三節　診斷（2）─  骨骼方面

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C 第 3-5期 CKD病人有下列情形，適合接受骨切片

生檢：不明原因骨折、持續性骨痛、不明原因的高

血鈣及低血磷症、可能存在鋁中毒、先前接受過雙

磷酸鹽治療的 CKD礦物質及骨病變病人。

4

2+

2-

1-

1

14

10,12-13

11

B 第 3-5期 CKD病人合併有 CKD礦物質及骨病變跡

象者，不建議進行常規骨質密度檢查；因為骨質密

度檢查雖可預測一般人口發生骨折風險，但對這類

病人則否，且無法預測腎病骨病變形態。

1+

2++

15-16

17
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C 建議可使用血清 PTH或骨特異性鹼性磷酸酶來評

估第 3-5期 CKD病人骨病變嚴重程度，因為明顯

升高或降低可預測潛在發生的骨轉換。

2++

2+

2-

18

19-20,22

21

B 不建議第 3-5期 CKD病人常規性檢驗跟骨轉換率

相關的膠原蛋白元分子合成物（第一型前膠原 C

端延長胜肽（procollagen type I C-terminal pro-

peptide））及破壞標記物（如第一型膠原蛋白交

聯終端胜肽 (type I collagen cross-linked telopep-

tide）、交聯（cross-laps）、吡啶啉（pyridinoline）、

脫氧吡啶啉（deoxypyridinoline））。

1+

1-

25

26

A 第2-5期CKD嬰幼兒至少每季量測一次身長，第2-5

期 CKD兒童應至少每年評估身高一次。

1+ 27

B 第 3-5期 CKD病人發生骨折危險比一般人高，這

些骨折會增加罹病率和死亡率。

2++ 28

A 骨折風險與骨質密度、骨質量相關，也與跌倒及外

傷風險相關。

1+ 29

Good practice 

point

嬰幼兒和兒童生長改變是 CKD礦物質及骨病變存

在的敏感指標。

一、 簡介

CKD之礦物質及骨病變的骨頭疾病可能導致骨折（包括脊椎X光片之無症狀性骨折）、

骨頭痛、成長中孩童畸形、緩慢的骨生長速度及身高不足；髖骨骨折併發症包括出血、感染、

獨立生活能力喪失及死亡率增加，椎體骨折會導致身高不足、肺功能降低、胃腸道逆流症

以及慢性活動障礙。兒童若生長發育遲緩和骨骼畸形，會降低生活品質。相關骨頭疾病的

臨床研究中，替代性預後指標包括骨密度和骨切片，潛在的替代性指標還包括跟骨吸收和

骨形成有關的血清生化指標。

更重要的是，大多數停經後或與年齡有關的骨質疏鬆症病人，常合併有第 1-3期的早

期 CKD，第 3-5期中、重度 CKD則常併有腎病骨病變，這與礦物質代謝異常有關。而特發

性骨質疏鬆症和腎病骨病變都會導致骨質脆性增加及骨折，但這些疾病有不同的病理生理

機轉；骨質脆性增加是由於骨礦物質含量不足及骨質異常，CKD礦物質及骨病變即使在正
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常或偏高骨礦物質含量下，一樣可能導致骨質異常；而診斷 CKD之礦物質及骨病變的黃金

標準為以骨切片為基礎的組織學分析。骨質疏鬆症傳統診斷方法為評估骨質密度是否低下，

鑑於這些病理生理和診斷進步，成人骨質疏鬆症定義只用於第 1-3期的 CKD病人；中、重

度 CKD骨質密度偏低病人應視為「CKD之礦物質及骨病變及低骨質密度病人」。2

二、 建議

(一 ) 第 3-5期 CKD病人有下列情形者，適合進行骨切片生檢：包括不明原因骨折、

持續性骨痛、不明原因的高血鈣及低血磷血症、可能存在鋁中毒、先前接受過雙

磷酸鹽治療的 CKD之礦物質及骨病變病人。1,10-14

(二 ) 不建議第 3-5期 CKD病人合併有 CKD之礦物質及骨病變跡象者進行常規骨質

密度檢查，因為骨質密度檢查雖可預測一般人口發生骨折的風險，但對這類病人

則否，且無法預測腎病骨病變的形態。15-17

(三 ) 建議對 CKD病人可使用血清 PTH或骨特異性鹼性磷酸酶，來評估第 3-5期 CKD

病人骨病變嚴重程度，因為明顯升高或降低均可預測潛在發生的骨轉換率。18-22

(四 ) 不建議第 3-5期 CKD病人常規性檢驗跟骨轉換率相關的膠原蛋白元分子合成物

（第一型前膠原 C端延長胜肽（procollagen type I C-terminal propeptide））

及破壞標記物（如第一型膠原蛋白交聯終端胜肽（type I collagen cross-linked 

telopeptide）、交聯（cross-laps）、吡啶啉（pyridinoline）、脫氧吡啶啉（de-

oxypyridinoline））。23-26

(五 ) 建議第 2-5期的嬰幼兒至少每季量測身長一次，而第 2-5期 CKD兒童應至少每

年評估身高一次。27

三、 總結

(一 ) 第 3-5期CKD病人發生骨折的危險比一般人高，這些骨折會增加罹病率和死亡率。28

(二 ) 骨折的風險與骨質密度和骨質量相關，也與跌倒及外傷風險相關。29

(三 ) 骨切片可提供骨週轉率、骨頭礦化程度和體積的量度，這些均有助於評估骨質量及

相關生理變化。組織學的表現變化多端且易受CKD期別、血清生化數值、年齡和治

療方式等因素影響，不同類型的腎病骨病變與臨床預後相關性仍待更多研究證實。
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(四 ) 第 4-5期 CKD病人髖部和橈骨的骨質密度比一般人低，腰椎骨質密度則跟一般

人相當。

(五 ) 就一般人群而言，低骨質密度跟骨折和死亡率相關，但以骨質密度預測第 4-5期

CKD病人骨折或其他臨床預後能力並不夠且不一致；第 3-5期病人的骨質密度

無法區分不同腎病骨病變及骨組織學。

(六 ) 目前並沒有相關第 4-5期 CKD病人的骨質密度變化縱向研究。

(七 ) PTH是影響骨生理的重要因素之一。鹼性磷酸酶可反映成骨細胞活性。PTH和

鹼性磷酸酶（ALP）血清量測與包括死亡的相對危險性等臨床預後有關，也與組

織形態學相關。

(八 ) 與骨轉換率相關的血清生化指標，與骨切片結果相關，但其診斷效果有限，除了鹼

性磷酸酶和極端值 PTH以外，其他這些血清試驗跟臨床預後並沒有直接相關性。

(九 ) 嬰幼兒和兒童生長改變，是 CKD之礦物質及骨病變存在的敏感指標。

四、 骨骼狀態評估

骨骼狀態可用多種技術加以評估，包括組織形態儀（histomorphometry）、密度測定

儀（densitometry）及測量鈣離子流量（calcium fl uxes）。組織形態儀的缺點包括具侵襲性、

昂貴、轉換時間長、只限單一骨骼位置（腸骨脊）等；而骨質密度測定儀雖準確且不具侵

襲性，但變化的顯現很慢，治療反應的變化要一年才能觀察到，測量鈣離子流量（calcium 

fl uxes）技術則操作較困難；相對地，骨重塑生化標記非侵襲性，且能提供蝕骨及造骨作用

直接資訊，比用密度測定儀能更快速顯現變化（蝕骨標記在治療後 1∼ 3個月出現，造骨

標記在 6∼ 9個月出現）。30-32

骨重塑生化標記有三類：(一 )在重塑過程中由細胞分泌的酵素或蛋白質；(二 )老舊骨

骼在蝕骨作用中的分解產物；(三 )合成新骨期間產生的產物。由於蝕骨過程較造骨過程短，

所以蝕骨標記對重塑作用變化的反應較造骨標記快。30

造骨標記包括酵素（alkaline phosphate）、骨基質合成作用產物（osteocalcin、ami-

no- and carboxy-terminal procollagenⅠ extension peptide）。
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五、 診斷

(一 ) 骨切片

骨切片（iliac crest bone biopsy with double tetracycline labeling）檢查是診斷

腎病骨病變最準確的方法，由於具侵襲性且未被廣泛採用，只有少數情況下會考慮實

施。33骨切片可用來了解骨骼疾病的病理生理學，組織學檢查結果配合臨床疼痛和骨

折等症狀，可確認治療是否有效。傳統上，腎病骨病變的根據是骨週轉性骨病及骨頭

礦化，分類如下：輕微、稍高骨週轉性骨病合併正常骨頭礦化、纖維性骨炎、高週轉

性骨病合併正常骨頭礦化、骨軟化症、低週轉性骨病合併異常骨頭礦化、無動力性骨

病變、低週轉性骨病合併無細胞性，混合型、高週轉性骨病合併異常骨頭礦化。1

最近KDIGO，2009年建議，骨切片對CKD病人而言，在於確定病人骨轉換性、

骨頭礦化和骨體積（TMV）狀況；因此，本指引研究已發表的文獻，並使用及呈現該

TMV系統說明。2

(二 ) 骨轉換性 

CKD病人的骨形成率表現多元，涵蓋範圍從異常低到非常高，測量目的在確定

低或高週轉性骨病，如侵蝕表面、破骨細胞數目、纖維化或編織骨，往往與由四環素

標記（Tetracycline labelling）測量的骨形成速率有關，因此被用來代表骨週轉性，這

也是最明確的動態測量方法。值得注意的是，骨切片看到的進步及改善，並非只靠骨

形成速率的簡單變化確定；因為正常骨頭的恢復還要取決於起始狀況，合併骨週轉率

增加或降低。

(三 ) 骨頭礦化程度

第二個參數是骨頭礦化，此反映非礦化類骨質組織的量。骨頭礦化測量包括骨

質成熟時間或骨頭礦化延遲時間，這兩者都需依賴量測類骨質礦化骨痂均寬（Miner-

alization width），以及用四環素標記的測量距離。

典型骨頭礦化異常疾病就是骨軟化症（osteomalacia），其骨形成速率低且類

骨質體積高。部分病人由於高骨形成率的關係，有適度類骨質增加，卻沒有因此變成

骨軟化症，主要是骨頭礦化延遲維持正常時間。然整體骨頭礦化是不正常的，因為非
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礦化的類骨質組織增加；若病人有低骨形成率和正常類骨質，代表存在無動力性骨病

變，在這種情況下甚至不會形成類骨質基質，因此骨頭也無法礦化。

(四 ) 骨體積

最後一個參數是骨量，不包含傳統上用於描述腎病骨病變參數，骨量有助於了

解骨脆性，且相較於其它參數為獨立因素。骨量變化是骨形成率和骨吸收率最終結果，

如果整體骨形成率比整體骨吸收率高，則骨量會增加；如果骨頭礦化保持不變，增加

的骨量可用雙能 X射線骨密度儀（DXA）檢測其骨密度增加。雖然皮質骨（cortical 

bone）和海綿骨量（spongy or cancellous bone）在典型的特發性骨質疏鬆症會減少，

但 CKD病人表現卻有不同；例如透析病人合併高 PTH，皮質骨量減少，但海綿骨質

體積卻增大。

(五 ) 骨骼放射線檢查

傳統 X光放射線檢查，對嚴重的周邊血管鈣化和β2類澱粉沉著（amyloid de-

posit）關節病變診斷發揮很大助益，長期透析病人的 X光片常可發現，囊性骨病變

（cystic bone lesions）、特別是股骨頭、肱骨、腕骨、脛骨和恥骨聯合等處關節，如

果病人抱怨肩膀疼痛，就必須把β2類澱粉沉著的關節病變列入鑑別診斷，發生機率

通常高於副甲狀腺亢進所造成的高週轉性骨病變；磁振造影（MRI）檢查也可進一步

鑑別此種類澱粉沉著的關節疾病。30

(六 ) 骨密度測量

非侵入性技術用於測量骨密度，包括 DXA、定量式超音波檢查儀、定量式電腦

斷層檢查（CT）及傳統 X光檢查。骨架是由皮質骨和骨小樑（海綿骨）所組成，骨

小樑有非常多孔洞，約 20％的組織是不規則細骨板構成，其餘的是骨髓或脂肪，然而

DXA無法區別皮質骨及骨小樑；舉例來說，某些部位包含較高比率骨小樑（以重量

計），而前臂幾乎是由皮質骨所組成；椎骨體 42％是骨小樑，股骨近端約 25％是骨

小樑，而人體全部約 80％是皮質骨；這些區別很重要，因為在 CKD之礦物質及骨病

變病人在骨骼重塑過程會有不同的骨小樑與皮質骨分布。脊柱 DXA測量也可能受身

高影響，兒童或矮小成人以 DXA測量，似乎比身材較高成人為低；因為骨容積增大
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的速率比骨骼的表面面積為快；因此，以 DXA數值判讀生長遲緩兒童，必須考慮到

骨骼大小。定量式超音波檢查儀有體積小、攜帶方便、容易操作、無游離輻射且費用

低廉的優點。34藉由超音波在骨骼中之聲波傳遞速度（speed of sound，簡稱 SOS，

單位為 m/s）及寬頻衰減值（broadband ultrasound attenuation，簡稱 BUA，單位為

dB/MHz）來評估骨狀態。此檢查儀之準確度與精密度易受擺位、儀器聲波繞射、以

及操作環境溫度等狀況影響，且多數使用機種尚無台灣參考族群資料，判讀欠缺本土

參考依據。

定量式電腦斷層檢查則是以三維方式測量，可分別測量皮質骨和骨小樑，也

可敏感的早期偵測脊椎骨骨質流失。35-37脊椎定量式電腦斷層檢查準確度誤差約

5~15%，精密度誤差約 2~4%。傳統 X光檢查骨質流失大於 30%或骨骼塌陷後才可

於傳統的 X光檢查中觀察到，敏感度較差。但 X光檢查有助於發現無症狀的脊椎骨

折。37,38在骨測量儀中，DXA除具備理想的準確度、精密度、可直接偵測中軸骨頭外，

對骨折的預測力也已被廣為研究，目前仍是最常用來診斷骨密度的工具。定量式超音

波檢查儀能測量骨礦物質密度、骨彈性及骨骼結構等特性且對骨折具預測力，但其儀

器穩定性易受干擾而用途受限；定量式電腦斷層可做三維空間測量，但輻射量大且檢

查費用昂貴，在目前篩檢資源有限的狀況下，臨床實用性亦受限。

(七 ) 骨密度檢查

第 4-5期 CKD病人用骨密度檢查來預測骨折，效果並不理想；15,28,39,40此外，並

無任何治療可證實能降低第 3-5期 CKD病人合併低骨質密度及礦物質骨病變的骨折風

險。脊柱骨密度檢查如果發現有骨解剖異常、大量骨刺形成、或主動脈鈣化，往往會

影響結果的判讀；髖部骨密度測量也可能會定位錯誤而結果不同；雖然前臂骨密度測

量預測無 CKD老人的骨折風險效果有限，但部分文獻指出（Jamal et al），15前臂骨

密度測量是第 5期 CKD病人預測骨折敏感度最高部位；研究小組認為，具有低 DXA

或逐漸降低 DXA值，表示骨頭發生異常的變化；然而，CKD之礦物質及骨病變的骨

骼異常病因十分複雜，這類病人若同時合併骨質疏鬆症，其接受雙磷酸鹽類藥物未必

能得到與一般人相同的好處；因此，不建議這些病人常規使用 DXA做為診斷的工具。
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第四節　診斷（3）─  血管鈣化方面

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B CT based imaging是評估血管鈣化及心臟瓣膜

鈣化的「黃金律」（gold standard）。

2++

1++

41,42,44-47,

49-61

43,48

B X光片腹主動脈鈣化指數與 CT冠狀動脈鈣化指

數有強烈相關性，故可使用 X光片監測慢性腎

衰竭血管鈣化。

2++ 55-59

B 心臟超音波評估心臟瓣膜鈣化與電腦斷層有相

同效果，可以心臟超音波為評估瓣膜狀況工具。

2++ 57,60-61

一、 放射線檢查

血管鈣化部份，目前研究主要以電腦斷層（EBCT或 MSCT）為標準檢查，對於偵測

及量化冠狀動脈血管鈣化、瓣膜及主動脈鈣化程度是最敏感的方式；評估方式有 Agatston 

score、41volume core42和mass score。43電腦斷層無法區分鈣沉積於血管壁的內層或中層，

由於 CKD所致的血管鈣沉積雖與阻塞性冠狀動脈疾病嚴重度相關，但非強烈相關，被認為

是因 CKD所致的鈣沉積存在於血管壁中層，較不影響管腔阻塞。44-46文獻發現，隨著腎臟

功能下降，冠狀動脈鈣化盛行率會上升，47且第 5D 期 CKD 病人盛行率為 80∼ 90%，而

第 3-5期 CKD為 40∼ 60%，顯示開始透析後，冠狀動脈鈣化情形會快速加重。48-52CKD

病人胸主動脈鈣化也被認為與死亡率及心血管疾病發生相關，53,54使用電腦斷層評估顯示，

冠狀動脈鈣化及胸主動脈鈣化有相當強的關聯性。55

X光片是一簡便、低成本檢查，雖未經組織學證實，但是線狀鈣化被認為是在血管中層

的鈣化；56依側位腰椎 X光片評估腹主動脈鈣化指數（abdominal aortic score）與 EBCT

冠狀動脈鈣化指數（coronary artery calcifi cation score）分析，發現有強烈相關性；57同時

515名洗腎病人的觀察性研究也指出，腹主動脈鈣化程度與心血管死亡及任何原因死亡皆相

關。58腹主動脈鈣化指數對於預後也有相當價值，當其呈現中度（5∼ 15分）或重度（≧ 16

分）鈣化時，預測死亡率較高或會有非致命性心血管疾病。59 X光片呈現腹主動脈鈣化，對

冠狀動脈鈣化來說是相當有效的預測因子，所以目前CT based imaging為主要影像診斷「黃

金律」（gold standard），但 X光片是另一追蹤檢查方式，亦可用來監測血管鈣化。
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二、 心臟超音波檢查

CKD病人的左心室肥大（left ventricular hypertrophy）、左心室舒張不能（left ventricu-

lar diastolic dysfunction）、瓣膜病變（valvulopathy）、瓣膜鈣化（valve calcifi cation）盛行

率皆較高，在透析病人中，主動脈鈣化（10∼ 40%）及二尖瓣鈣化（25∼ 55%）盛行率也

較一般族群高；57,60根據研究，有心臟瓣膜鈣化之透析病人有較高的死亡率。61

CT為監測血管鈣化主要影像診斷工具，目前被奉為「黃金律」，但一系列文獻均提出，

心臟超音波也可達到相同效果，作為評估瓣膜狀況工具。

第五節　慢性腎臟病礦物質與骨病變之治療

一、 血鈣治療目標

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 使用含鈣的磷結合劑，元素鈣不宜超過 1500 mg/

day，再加上飲食或透析液所攝入元素鈣，元素鈣

總量不宜超過 2000 mg/day。

4 1

A 病人接受過量含鈣的磷結合劑或活性維生素 D，易

發生高血鈣及血管鈣化。

1+ 62,63

D 第 3-4期 CKD病人血清鈣矯正後，濃度應維持在

正常範圍，且鈣磷乘積應＜ 55 mg/dL。

4 1

D CKD血液透析病人血清鈣矯正後，濃度應維持在正

常範圍，趨近於標準 8.4∼ 9.5 mg/dL（2.10∼ 2.37 

mmol/L）。

4 1

D CKD血液透析病人若血清鈣矯正後，濃度 >10.2 

mg/dL（2.55 mmol/L），應調整造成血清鈣上升的

因素。

4 1

成人血清鈣濃度，實驗室各訂有不同標準，正常範圍也不同，約為 8.6∼ 10.3 mg/dL

（2.15∼ 2.57 mmol/L）；身體血清鈣約有 40%為離子鈣，而非離子鈣主要為和白蛋白結合；

如果血中白蛋白偏低，要依血中白蛋白濃度而矯正血清鈣濃度，其矯正方式為 Corrected 

total calcium（mg/dL）=Total calcium （mg/dL）+ 0.8 x [4 - Serum albumin（g/dL）]
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使用含鈣的磷結合劑，元素鈣一天不宜超過 1500 mg，再加上飲食或透析液所攝入的

元素鈣，一天元素鈣總量不宜超過 2000 mg。1由於 CKD病人不易自行緩解鈣過多的負擔，

鈣一旦攝入過多，會造成高血鈣，使血管及軟組織鈣化；而病人接受過量含鈣的磷結合劑

或活性維生素 D治療，也常發生高血鈣及血管鈣化情形。62,63另外，血中鈣磷乘積過高時，

軟組織容易偏向鈣化；64相反地，血鈣過低時，則會造成次發性副甲狀腺功能亢進、骨折、

骨病變及成骨骼礦物化的不良影響，死亡率也會增加，使生活品質為之改變。因此，低血

鈣須經適當治療，CKD病人維持血鈣正常尤其重要；第 3-4期 CKD病人血清鈣矯正後，

濃度（corrected total serum calcium）應維持在正常範圍，且鈣磷乘積應＜ 55 mg/dL，2 1

另透析病人的血清鈣矯正後，濃度應該維持在正常範圍，最好趨近於標準 8.4∼ 9.5 mg/dL

（2.10∼ 2.37 mmol/L）；若血清鈣矯正後濃度 >10.2 mg/dL（2.55 mmol/L），應該去除

造成血清鈣上升因素。另有文獻提及，第 3-4期 CKD及尚未接受透析的病人血清鈣應維持

正常範圍，治療則應以其連續改變作為治療依據，而非單看一次檢驗結果為憑。2

當血液透析病人血鈣值超過 10.2 mg/dL以上，病人使用的含鈣磷結合劑應減量或改用

不含鈣、不含鋁、不含鎂的磷結合劑；病人使用的活性維生素 D劑量應調低或停用，直到

血清鈣濃度回到標準範圍 8.4∼ 9.5 mg/dL（2.10∼ 2.37 mmol/L）。如果維生素 D治療已

調整或已停用含鈣的磷結合劑，病人仍持續高血鈣（>10.2 mg/dL [2.55 mmol/L]）情形，則

可改用低鈣透析液（1.5∼2.0 mEq/L）。相對地，當病人出現低血鈣症狀，如皮膚感覺異常、

Chvostek's 及 Trousseau's 症候、氣管痙攣、喉頭痙攣、手足抽搐、癲癇，或血漿副甲狀

腺素超過各期 CKD標準範圍，血清鈣濃度低於標準時（<8.4 mg/dL [2.10 mmol/L]），應給

予碳酸鈣等鈣鹽和 /或口服維生素 D，以提升血清鈣濃度。

二、 血磷治療目標

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A CKD造成體內過多的磷沉積於各種軟組織內，如在

血管內，會造成血管硬化。

1+ 65

A CKD病人腎功能越差，血磷易升高，也易引發心臟

血管疾病。

1+ 66
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C 高血磷會提高冠狀動脈疾病死亡率，亦會增加致命

或非致命性心肌梗塞，甚至增加有症狀的心臟衰竭

發生率。

2+ 67

D 第 3- 4期 CKD病人血清磷應維持在 2.7∼ 4.6 mg/

dL（0.87- 1.48 mmol/L）。

4 69

D 透析病人接受血液透析或腹膜透析，血清磷應維持

在 3.5∼ 5.5 mg/dL（1.13-1.877 mmol/L）。

4 69

B 開始血液透析病人使用磷結合劑，能有意義降低約

25%一年死亡率。

2++ 70

初期 CKD病人由於腎絲球過濾率下降，易造成磷的滯積，體內磷過多將沉積於各種軟

組織內，例如在血管內會造成血管的硬化。65近年來許多研究數據顯示，CKD病人血磷越

高，其死亡率越高；一個分析一百多萬名 CKD病人的研究發現，腎功能越差，所引發的心

臟血管疾病越多。 66

高血磷不僅增加因冠狀動脈疾病造成的死亡率，亦會增加致命或非致命性心肌梗

塞，甚至增加有症狀的心臟衰竭發生率；67然而初期 CKD因續發性副甲狀腺素亢進及

FGF23 分泌增加，較少見到血磷上升；另 CKD 病人血磷每上升 1 mg/dL，將會增加

23%死亡率。68

血磷濃度 <2.5 mg/dL（0.81 mmol/L），與不正常的骨骼礦物化有關，如軟骨症（os-

teomalacia），69因此專家建議，第 3-4期 CKD病人血清磷應維持在 2.7∼ 4.6 mg/dL

（0.87∼ 1.48 mmol/L）；另末期腎臟病、第 5D期 CKD病人接受血液透析或是腹膜透析

病人，血清磷應維持在 3.5∼ 5.5 mg/dL（1.13∼ 1.77 mmol/L）。1相對地，另有專家提

出以下見解：(一 )第 3-5期 CKD及尚未接受透析病人，血磷應維持在正常範圍內；(二 )

透析病人若血磷偏高，即應治療，使其趨近正常範圍。2大部分學者仍認為，透析病人血清

磷應維持在 3.5∼ 5.5 mg/dL（1.13∼ 1.77 mmol/L）；另一前瞻觀察性研究發現，剛開

始血液透析病人使用磷結合劑，能使一年死亡率降低約 25%。70
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三、 血液副甲狀腺素治療目標

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 以CKD期別決定副甲狀腺素監測的頻率及治療目標。 4 1

C 初期 CKD病人若副甲狀腺素已上升，雖然高血磷

情況並不明顯，仍應給予磷結合劑治療。

2+ 71

A 第 3-5期 CKD尚未接受透析病人若副甲狀腺素上

升，且其生理性維生素 D濃度 <30 ng/mL時，應

給予生理性維生素 D每天 400∼ 800 IU治療 。

1++ 72

初期 CKD病人腎絲球過濾率 GFR＜ 60 mL/min/1.73m2，此時續發性副甲狀腺素分泌

會增加，以促進腎臟排磷作用，維持血磷在正常範圍。慢性腎衰竭造成續發性副甲狀腺亢

進的原因，主要有四：血中磷酸鹽上升、活性維生素 D3下降或維生素 D受體不足、血鈣

下降和鈣離子感受體（Calcium Sensing Receptor, CaSR）不足、FGF-23上升；因此，

CKD病人在 GFR<60 mL/min/1.73m2時，應監測副甲狀腺素（intact plasma parathyroid 

hormone），並以 CKD期別決定監測的頻率及治療目標（見表二）。1

CKD病人的副甲狀腺治療目標，應在於降低續發性副甲狀腺亢進及 CKD礦物質骨病

變（CKD-MBD）；降低副甲狀腺素目的是降低因高血磷及高血鈣所造成的心臟血管鈣化及

疾病死亡率，但也有文獻對此提出不同建議（見表三）；迄今仍未建立第 3-5期 CKD尚未

透析病人副甲狀腺素真正標準值，因而亦有文獻建議，一旦超過正常範圍上限，且呈持續、

穩定上升，就必須給予治療。此外，副甲狀腺素 >600 pg/mL亦需積極治療，以避免續發性

副甲狀腺素亢進。2初期CKD病人若副甲狀腺素已上升，雖然其高血磷情況仍未明顯發生，

仍應給予磷結合劑治療。71而第 3-5期 CKD尚未透析病人若副甲狀腺素上升，且其生理性

維生素 D濃度＜ 30 ng/mL時，應給予生理性維生素 D每天 400∼ 800 IU治療。72
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CKD 期別
GFR Range

（mL/min/1.73m2）
副甲狀腺素監測頻率

副甲狀腺素治療目標

（pg/mL [pmol/L]）

3 30∼ 59 每 12個月 35-70 [3.85-7.7 pmol/L]

4 15∼ 29 每 3個月 70-110 [7.7-12.1 pmol/L]

5 <15 或透析治療 每 3個月 150-300 [16.5-33.0 pmol/L]

表二 監測副甲狀腺素頻率及治療目標

檢查項目 KDOQI指引（建議等級） KDIGO指引（建議等級）

iPTH（pg/mL） 150∼ 300（實證） 建議維持在正常範圍的 2∼ 9倍（2C）

Corrected Ca（mg/dL） 8.4∼ 9.5（意見） 建議維持在正常範圍（2D）

P（mg/dL） 3.5∼ 5.5（實證） 建議降低以趨近於標準 （2C）

CaxP（mg2/dL2） <55（實證） 臨床實務上並無建議 （N/A）

（整理自 2003年 KDOQI指引手冊相關建議和 2009年 KDIGO指引手冊相關建議）

表三 副甲狀腺、鈣、磷及鈣磷乘積治療目標之差異

四、 磷結合劑的使用

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 為達到降磷目的，以碳酸鈣或醋酸鈣治療高血磷，

並無太大差異，其發生高血鈣及抑制副甲狀腺機率

無明顯差別。

1++ 73

B CKD病人每日所攝取的元素鈣 >2.3 g/day，易產生

正鈣平衡，如高血鈣、骨骼低置換率及血管鈣化。

1+

2++

62

74

D 出現持續性高血鈣、動脈鈣化、無力骨（Adynamic 

bone）或副甲狀腺素低下時，應限制使用含鈣的磷

結合劑。

4 2
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 臨床上，需使用大量磷結合劑時，可併用其他非含

鈣磷結合劑，以避免攝取過多的鈣。

1+ 75-76

D 長期使用含鋁的磷結合劑容易造成鋁的堆積，產生

毒性，造成大腦病變及軟骨症。

4 77.

B 第 3-4期 CKD病人服用碳酸鑭（Lanthanum car-

bonate）做為磷結合劑，可有效降低血磷濃度。

1+ 79

A 碳酸鑭（Lanthanum carbonate）較鈣片能有效降

低血磷濃度，而不增加血鈣濃度及鈣磷乘積。

1++ 73

B 追蹤使用碳酸鑭（Lanthanum carbonate）三年後

結果，沒有證據顯示鑭會產生肝臟、中樞神經及骨

骼系統毒性現象。

2++ 80

A 使用含鈣的磷結合劑病人，其動脈血管中層的厚度

較使用 sevelamer顯著增加。

2++ 48

A 新接受血液透析的病人服用 sevelamer，存活率比

服用含鈣的磷結合劑好。

1+ 88

A sevelamer除可降低血磷外，尚有其他多重效用，

如降低高血脂，高尿酸，降低發炎反應，及降低其

它可造成血管鈣化的因素。

2-

2+

1+

84

85

86

造成 CKD病人血磷過高原因有二，一是大量食用含磷食物，再者，腎臟對磷的代謝產

生障礙；血磷過高會造成軟組織及血管鈣化，且會造成鈣磷乘積增高，而提高 CKD病人心

臟血管罹病率和死亡率。一般而言，可用磷結合劑降低血磷，磷結合劑又分成金屬類或非

金屬類，都可有效達到降低血磷目的。

(一 ) 金屬類磷結合劑

(1) 含鈣的磷結合劑：碳酸鈣及醋酸鈣

目前鈣片仍是治療高血磷主流，除了能有效降低血中磷的濃度外，價格便宜、

耐受性佳且容易取得，均為其優點；但使用鈣片易造成血鈣過高，促使血管鈣化或

過度抑制副甲狀腺，造成無動力骨（adynamic bone）。
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最近一項研究發現，用碳酸鈣或醋酸鈣治療高血磷，並無太大差異，其發生高

血鈣及抑制副甲狀腺也無明顯差別。73而使用含鈣的磷結合劑，加上飲食中所含鈣

質，每日元素鈣總量不宜超過 2000 mg；1醋酸鈣的元素鈣含量為 250 mg/g，而碳

酸鈣所含元素鈣 400 mg/g，CKD病人每日所攝取的元素鈣超過 2.3克以上，容易

產生正鈣平衡，如高血鈣、骨骼的低置換率（low bone turnover）及血管鈣化。62,74

文獻建議，當出現持續性高血鈣、動脈鈣化、無力骨（adynamic bone）或副

甲狀腺素低下時，應限制使用含鈣的磷結合劑。2臨床上，需使用大量的磷結合劑

時，可併用其他非含鈣的磷結合劑，以避免攝取過多鈣。75,76

(2) 含鋁的磷結合劑

此為很強的磷結合劑，但長期使用容易造成鋁的堆積而產生毒性，造成大腦病

變及軟骨症，故應謹慎使用。77當以鋁為磷的結合劑時，應避免長時間使用，使用

期不宜超過 2∼ 3個月，且期間應避免攝取含檸檬酸物質。78

(3) 碳酸鑭（Lanthanum Carbonate）

碳酸鑭也是不含鈣的磷結合劑，可有效降低第 3、4期 CKD病人或透析病人

的血磷。研究發現，第 3、4期 CKD病人每日服用碳酸鑭 3克，八週後，可有效

降低血磷濃度。79另一研究讓透析病人同樣每日服用碳酸鑭 3克，二年後發現有

46%病人的血磷可降至 5.9 mg/dL以下，且碳酸鑭治療較不會出現高血鈣及副甲

狀腺過低等副作用。80另一統合分析發現，相較於鈣片，碳酸鑭能有效降低血磷濃

度，而不增加血鈣濃度及鈣磷乘積。73

碳酸鑭治療的常見副作用為腸胃道不適。81依據實驗資料，鑭易堆積在肝臟、

腦部及骨骼，82但有一研究追蹤使用鑭的結果發現，三年後，沒有證據顯示鑭會在

肝臟、中樞神經及骨骼產生系統毒性現象。80鑭除了可降低血磷而減少血管鈣化，

最近有研究顯示，鑭還可直接或間接加強鈣離子感受體（calcium sensing recep-

tor），而降低血管鈣化。83

(4) 含鎂的磷結合劑

1980年代，鎂曾用來當做磷的結合劑，每天使用 2∼ 3克氫氧化鎂，能有效

降低血磷；84隨後發現，以鎂當作磷的結合劑，不但可有效降低血磷，亦可改善血
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管鈣化情況，對於 CKD病人的血管及骨骼健康有潛在的益處；85長期使用則易有

腹瀉、高血鉀、高血鎂風險，86因此，以鎂當磷的結合劑，目前仍有疑慮。

(二 ) 非金屬的磷結合劑

目前臨床上常使用的二種非金屬的磷結合劑：sevelamer HCl （Hydrochloride）

和 sevelamer carbonate，都是陰離子交換樹脂；sevelamer 為無法吸收的凝膠，由

許多胺基構成，這些胺基酸在腸胃道中可和磷酸鹽及膽酸結合，將磷帶出體外。87

TTG（Treat To Goal）研究 200名血液透析病人發現，服用含鈣的磷結合劑一

年以後，所引發主動脈或冠狀動脈鈣化比服用 sevelamer一年後造成的鈣化嚴重許多；

使用鈣片者的動脈血管中層厚度較使用 sevelamer顯著增加。48RIND（Renagel in 

New Dialysis）的研究針對新接受血液透析病人比較使用 sevelamer和含鈣的磷結合

劑效果，發現使用 sevelamer的病人冠狀動脈和主動脈鈣化的分數（calcium score）

較低，44個月後，服用 sevelamer 的存活率比服用含鈣的磷結合劑存活率較好；88已

有許多研究發現，sevelamer除可降低血磷，尚有其他多重效用，如降低高血脂 89、

高尿酸 90、降低發炎反應 91及降低其它可造成血管鈣化的因素。

五、維生素 D之使用

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 從流行病學觀點，各期 CKD病人服用維生素 D衍

生物，幾乎都可增加存活率。

2++ 95-96

A 對於降低副甲狀腺素，間斷式靜脈注射 calcitriol比

每天口服 calcitriol的效果較好。

1++ 105-106

D 血清鈣濃度介於 9.5 mg∼ 10.0 mg/dL之間、血磷

濃度 >6.5 mg/dL 以上，應避免使用活性維生素 D

標準劑量。

4 1

維生素 D不僅是礦物質代謝平衡所需要的物質，對人體健康亦有其重要性；許多流行

病學發現，維生素 D缺乏除了和腎骨病變有關連，維生素 D還有其他功能，例如降低心臟

血管疾病的死亡率、減輕高血壓、預防惡性腫瘤、調節免疫和發炎反應，影響細胞增殖、

分化、凋亡。92-94從流行病學觀點，各期 CKD病人服用維生素 D衍生物，幾乎都可以增加

存活率。95,96
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1. 慢性腎臟病的維生素 D使用

CKD病人由於素食、陽光曝曬過少或維生素 D攝取過少，97致常出現維生素 D

缺乏或不足現象。98一般所偵測的血中維生素D為 25(OH)D （Calcidiol；25(OH)D），

能反映 CKD病人血中的維生素 D是否足夠，若 25(OH)D濃度在 20∼ 30 ng/mL，即

維生素 D不足（insuffi ciency）；若﹤ 20 ng/mL，稱維生素 D缺乏（defi ciency）。99

有 40∼ 50%的一般人群會發生維生素 D缺乏，100超過 70∼ 80%CKD病人的

營養性維生 D﹤ 30 ng/mL，且當腎功能越差，缺乏比率就越高；101,102對第 3-4期

CKD病人而言，預防和治療維生素D，確實可減少續發性副甲狀腺亢進頻率和嚴重度。

因此，不管是否為慢性腎衰竭病人，當 25(OH)D)﹤ 30 ng/mL，都可補充生理性維生

素 D；103年齡在 70歲以下所需補充生理性維生素 D為 600 IU/day，而 70歲以上所

需補充為 800 IU/day；2009年 KDIGO指引認為，第 3-5期CKD病人應測量維生素D，

並給予維生素 D缺乏的病人積極治療。

2. 第 5期慢性腎臟病透析病人活性維生素 D的使用

透析病人的副甲狀腺素 >300 pg/mL時，應接受活性維生素 D（calcitriol, alfacal-

cidol, paricalcitol, doxercalciferol）治療，直到副甲狀腺素達到 150∼ 300 pg/mL治

療目標為止。另外，過度使用活性維生素D除了將造成無動力骨（Adynamic bone）外，

亦可能造成血鈣上升；104統合分析結果發現，要降低副甲狀腺素，採間斷式靜脈注射

calcitriol比每天口服 calcitriol效果較好；105,106當病人血清鈣濃度在 9.5∼ 10.0 mg/dL

之間，且血磷濃度 >6.5 mg/dL ，應儘量避免使用活性維生素 D標準劑量，1而維生素

D受體活化物（如 paricalcitol或 doxercalciferol）則要謹慎使用。

開始接受維生素 D治療或增加其劑量時，第一個月血鈣和血磷應至少每二週監測

一次，之後每個月檢查一次；至於副甲狀腺素，在前三個月至少每個月檢查一次，直

到副甲狀腺素達到治療目標後，改為每三個月檢查一次。另有研究發現，副甲狀腺素

﹤ 150 pg/mL 時使用 paricalcitol治療，CKD病人死亡率將會下降；107另一大型研究

發現，使用 paricalcitol後，較 calcitriol不易有血磷及血鈣上升情況。108
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六、擬鈣劑之使用

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 擬鈣劑易造成血鈣過低，當血中鈣濃度﹤ 8.4 mg/dL，

並不建議使用擬鈣劑 

4 122

B 副甲狀腺素亢進時，擬鈣劑可降低噬骨細胞活性，增

加造骨細胞功能，減少骨骼噬骨作用，增強骨密度，

對骨骼的幫助如同手術摘除副甲狀腺。

2+ 121

B 有明顯冠狀動脈鈣化病人使用擬鈣劑後，可減緩血管

鈣化。

1+ 119

1993年哈佛醫學院研究團隊找到了存在於身體副甲狀腺、腎臟、白血球等多種細胞內

的鈣離子感受體，109它在正常血鈣濃度下，不易被活化，只有在血鈣濃度高出正常範圍時

才易被活化，所以只要讓鈣離子濃度假性增高，就能刺激這感受體上，產生類似鈣離子濃

度升高的種種反應；針對刺激這感受體作用所發展出的藥物，稱之為擬鈣劑（Calcimimetic 

agents）。

1. 擬鈣劑的結構

擬鈣劑是小的有機分子，為鈣離子感受體的變構（Allosteric）活化劑，它跟細胞

膜上的鈣離子感受體結合，可降低受體在活化時所需的鈣離子濃度。擬鈣劑分成二類，

第一類直接作用於受體上，第二類作用在受體旁，以增強受體對鈣離子的敏感性，甚

至是能增加其他二價鍵、三價鍵金屬陽離子作用的敏感性。109,110當使用第二類擬鈣劑

時，只要正常濃度的鈣，就可以讓鈣離子感受體活化。

2. 擬鈣劑的生理作用

擬鈣劑的生理作用有二，其一是讓細胞誤認鈣離子濃度增加，同時又使副甲狀腺

內維生素 D受體數目增加；111末期腎臟病的副甲狀腺內維生素 D受體數目和一些礦物

質濃度有關，尤其是鈣的濃度有關，由 Cañadillas 等人（2010）動物實驗獲知，高濃

度的鈣刺激鈣離子感受體後，經過一連串細胞內作用，也會造成細胞內維生素 D 受體

數目增加。111



05 第十四章　礦物質與骨病變05 第十四章　礦物質與骨病變

431

慢性腎臟病合併症之處理

另一生理作用是增強副甲狀腺 Oxyphil細胞裡 1α-hydroxylase 的活性，有利於

合成活性維生素 D3。 112副甲狀腺內有二種細胞，即主細胞（Chief cell）、Oxyphil 細

胞；主細胞負責合成副甲狀腺素，而 Oxyphil 細胞內含有多量 1α-hydroxylase，可

以有效合成活性維生素 D3，所以，副甲狀腺本身也是維生素 D的生成者。在鈣離子

較高時，經由鈣離子感受體增加副甲狀腺內 1α-hydroxylase活性，合成較多的活性

維生素 D3，
112因而當鈣較高或使用擬鈣劑時，除了會讓維生素 D受體變多，還會讓

副甲狀腺產生較多 1α-hydroxylase；只要補充適當的生理維生素 D（cholecalciferol-

25D），就可能產生足夠活性維生素D（1,25(OH)2VitD3）；此時以旁分泌（paracrine）

作用方式是直接抑制副甲狀腺素產生，112但擬鈣劑有個缺點，它可能會刺激抑鈣素

（Calcitonin）分泌，加重低血鈣情形。

3. 擬鈣劑在透析病人之使用

不論血液透析或腹膜透析病人使用擬鈣劑後，鈣、磷、副甲狀腺素都會明顯下降，

與使用活性維生素 D3的內科傳統治療相比，較易達到 KDOQI治療目標所訂的標準範

圍。OPTIMA的研究裡，使用擬鈣劑七週後，發現病人的鈣、磷、副甲狀腺素都呈有

意義下降，較容易達到 KDOQI目標。113

活性維生素 D3是治療續發性副甲狀腺亢進的傳統藥物，但有些病人會產生藥物

阻抗性，即使藥物治療六個月後，療效仍然不佳。若按照傳統處理方式，這類病人應

接受副甲狀腺摘除手術，現則可改用擬鈣劑來治療續發性副甲狀腺亢進；114此時副甲

狀腺素 >300 pg/mL療效比﹤ 300 pg/mL好，因為副甲狀腺素下降 30%的病人比率

較多。114

4. 擬鈣劑在未透析慢性腎臟病人的使用

Charytan等人（2005）大型研究顯示，當病人腎絲球過濾率在 15∼ 50 ml/min

且副甲狀腺素 >130 pg/mL時，使用 18週擬鈣劑 30∼ 180 mg/day後，發現副甲狀

腺素和血鈣明顯下降，但血磷卻明顯上升；115另有針對第 4∼ 5期未透析 CKD病人

使用擬鈣劑的研究顯示，原本副甲狀腺素 >300 pg/mL病人，約 93%可以達到 KDO-

QI 治療目標，副甲狀腺素平均減少 60%、血鈣減少 8%、血磷增加 8% 。116
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5. 擬鈣劑在鈣化尿毒血管病變（Calciphylaxis）病人之使用

目前已有案例報告指出，擬鈣劑可治療鈣化尿毒血管病變，明顯改善其併發症。117

臨床上，當血鈣、血磷呈現異常，以放射線或超音波檢查發現軟組織有鈣化現象時，可

嘗試用擬鈣劑治療 。118

6. 血管鈣化的影響

ADVANCE study針對血管鈣化、尤其是冠狀動脈已有明顯鈣化病人觀察 52週發

現，擬鈣劑不僅對血管鈣化有所幫助，也可緩解二尖瓣和主動脈瓣鈣化。119

7. 擬鈣劑治療功能─如同副甲狀腺摘除手術（Mimic Parathyroidectomy）

使用擬鈣劑治療副甲狀腺機能亢進，造成副甲狀腺素呈鋸齒狀逐步下降，這樣可增

加骨骼礦物化密度，因而擬鈣劑可促進骨骼的形成。120擬鈣劑可減少代表噬骨細胞活性

的 TRAP，增加成骨細胞活性的鹼性磷酸酶（alkaline phosphate），所以擬鈣劑可抑制

噬骨作用、促進造骨作用，而達到如同副甲狀腺摘除手術後對骨骼基質的助益。121

8. 擬鈣劑副作用

擬鈣劑雖可降低血清副甲狀腺素，但易造成血鈣過低，約三分之二病人血鈣將低

於 8.4 mg/dL，122這時則不建議使用。123另外，因腸胃道有鈣離子感受體，擬鈣劑造

成 VIP（Vasoactive intestinal peptide）降低，Substance P增加、CCK（Cholecys-

tokinin）增加，這些改變可造成病人腸胃道不適，且擬鈣劑能刺激促胃液激素（gastrin）

分泌，造成胃酸增多，這是常見服用擬鈣劑者腸胃不適的另一原因。124

第六節　雙磷酸鹽（Bisphosphonates）之使用

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C 雙磷酸鹽會抑制細胞內酶的活性，而降低噬骨細胞

功能，故其機轉在破壞噬骨細胞本身。

2+ 130

B 因老化或停經伴隨腎功能異常，但腎絲球過濾率

>30 ml/min/1.73m2時，口服或靜脈注射雙磷酸鹽

對骨質疏鬆有益。

2++ 134-135
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 對於一般骨質疏鬆病人和早期第 1-3期CKD病人，

磷酸鹽可減少骨折機會。

2++ 136

D 末期 CKD病人（腎絲球過濾率﹤ 30 ml/min）使用

雙磷酸鹽前，要考慮先做骨骼組織切片，只有在骨

骼周轉率過高時，才能使用雙磷酸鹽。

4 143-144

B 雙磷酸鹽可減緩血管及軟組織鈣化。 1+ 149

C 完整使用四個周期（每三個月使用二週 200 mg/

day）的雙磷酸鹽後，可以明顯減少血管內膜到中

層的厚度。

2+ 153

年長的 CKD、尤其是腎絲球過濾率﹤ 30 mL/min病人，易發生易碎性骨折（fragile 

fracture），原因很多，主要可分為單純骨質疏鬆或 CKD礦物質骨異常（Chronic Kidney 

Disease – Mineral and Bone Disease, CKD-MBD）。125

CKD初期全身的礦物質代謝和骨骼組成即開始改變，這種改變稱為 CKD礦物質骨異

常（CKD-MBD），隨著腎功能惡化，CKD-MBD狀況越趨嚴重。CKD-MBD是由於血鈣、

血磷、副甲狀腺素和維生素 D等代謝異常所形成，最後會改變骨骼置換率、礦物化、骨量

（bone mass）、骨骼成長、強度，並造成血管或其他軟組織鈣化。另外，骨質疏鬆也涉及

低骨密度、排列不佳的微結構和骨骼脆弱，因而增加骨折風險；最常見的骨折部位是脊柱骨、

髖骨、手腕、肱骨及骨盆。126 

一、 雙磷酸鹽的作用機轉

雙磷酸鹽是治療骨質疏鬆症的標準藥物，其結構與焦磷酸（pyrophosphate）化合物類

似；骨內襯細胞（lining cells）可用鹼性磷酸酶切斷焦磷酸鹽，防止其進入骨骼結構，127雙

磷酸鹽的結構由碳原子取代焦磷酸鹽的氧原子，因此可抵抗鹼性磷酸酶的切割，藉由和礦

物化的骨表面結合而進入骨骼。128

雙磷酸鹽可與骨中的羥基磷灰石（hydroxyapatite mineral）強烈結合，作為骨骼重吸

收的重要抑制劑；129它們能改變噬骨細胞的整體作用，但最重要的影響在於對噬骨細胞本

身的破壞作用；骨細胞吸收雙磷酸鹽時，可藉由抑制酶的活性而降低噬骨細胞功能。130雙

磷酸鹽「抑制噬骨細胞」的作用可以有效治療因噬骨細胞活性增加的骨骼疾病。
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雙磷酸鹽有二種：非含氮雙磷酸鹽（non–nitrogen-containing bisphosphonates，如：

clodronate和 etidronate）和含氮雙磷酸鹽（nitrogen-containing bisphosphonates，如 alen-

dronate, ibandronate, pamidronate, risedronate, 和 zolendronate）；非含氮基團的分子結構

與焦磷酸非常相似，因此，這類雙磷酸鹽可能會限制噬骨細胞的 ATP-依賴性酶，（ATP-de-

pendent enzyme）造成粒線體無法產生能量而誘導噬骨細胞凋亡。131含氮的雙磷酸鹽是由

噬骨細胞的內吞作用，並經過一些特定生化程序而造成細胞凋亡；同時，它也限制了甲羥戊

酸（mevalonate）途徑的酵素、抑制 farnesyl pyrophosphate（FPP）的合成。128由於抑制

FPP，阻擋了小 GTP酶訊號蛋白（small GTPase signaling proteins），例如 Ras、Rho和 

Rac的異戊烯化，這是噬骨細胞功能和生存關鍵，因此抑制小 GTP酶結合蛋白的最重要關

鍵在阻止類異戊二烯化合物（isoprenoid compounds）合成，如此將會造成噬骨細胞的活性

和功能喪失，因而含氮雙磷酸鹽有提高骨骼強度的效果。

另有研究指出，停經婦女以雙磷酸鹽治療，可以有效減少尿液排泄第一型膠原蛋白

（N-telopeptide）且改善骨密度。132

二、 雙磷酸鹽的藥物動力學

腸道吸收雙磷酸鹽的效果很低，例如 alendronate為 1%，ibandronate、 risedronate

和 etidronate為 3%∼ 7%，133且若未空腹或未和著水服用，吸收效果將更差。當雙磷酸鹽

被吸收時，約 40%∼ 60%進入骨骼，其餘的原形將由腎絲球過濾和近端腎小管主動分泌、

排除。雙磷酸鹽堆疊在骨頭內，半衰期可以超過十年，130並緩慢地釋放到血液循環，再次

進入骨骼或排出體外。

三、 雙磷酸鹽對於慢性腎臟病變合併低骨密度的應用

由於 CKD-MBD與骨質疏鬆的病理機轉不同，使用改善骨骼的藥物治療，注意事項也

不同；老化或停經而伴隨有腎絲球過濾率下降到 30 mL/min之前，口服或靜脈注射雙磷酸

鹽對骨質疏鬆有益，134,135但在腎絲球過濾率﹤ 30 mL/min的 CKD合併低骨密度病人，應

謹慎使用此藥。

1. 雙磷酸鹽在早期慢性腎臟病變或一般骨質疏鬆病人的應用

對於第 1-3期、早期 CKD或一般骨質疏鬆病人，以磷酸鹽治療可以減少骨折機

會。136針對停經而有早期 CKD婦女所做的統合分析臨床試驗，低骨密度病人如果沒

有其他續發性病因，造成血中鈣、磷、副甲狀腺素、鹼性磷酸酶、維生素 D異常，投
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予雙磷酸鹽很安全，可減少骨折的發生。137根據多項研究和臨床試驗發現，因年紀增

長而腎絲球過濾率下降，但仍維持在 30 mL/min以上，給予口服或靜脈雙磷酸鹽，有

助於改善骨質疏鬆。138

2. 雙磷酸鹽在後期慢性腎臟病變的應用

雖然沒有足夠的實驗數據顯示，雙磷酸鹽對於晚期CKD（腎絲球過濾率＜ 30 mL/min）

病人的療效，但是第 4-5期 CKD的骨折病人在經骨密度檢查確定骨質疏鬆時，或許也

能從雙磷酸鹽治療獲益。139同樣情況，還可以用在血液透析伴有荷爾蒙缺乏如停經、

類固醇使用或男性年長者引起骨質疏鬆症的病人。140一隨機安慰劑控制組研究（ran-

domized placebo-controlled study）透析病人使用雙磷酸鹽，比較 alendronate和使用

安慰劑差別，結果發現，31名血液透析病人使用 alendronate六個月後，這些病人骨盆

骨質密度維持穩定，安慰劑組的骨質密度則降低。141

末期 CKD且骨折的病人使用雙磷酸鹽前，一定要先確定骨折原因，因為有些

CKD-MBD病人骨骼置換率（bone turnover）已經很低，例如已有無力骨，142若再

給予雙磷酸鹽，會減緩其骨骼置換率，而使臨床症狀惡化。因此，末期 CKD病人只

有在低骨密度和骨骼重吸收能力過高時，才使用雙磷酸鹽。143若當骨密度正常或骨形

成能力（bone formation）過低時，不建議使用此藥。另外，末期 CKD病人使用雙

磷酸鹽前，要考慮先做骨骼組織切片，143,144而且依每一病人特殊情況，調整治療劑量。

合併有骨質疏鬆的透析病人使用雙磷酸藥物時，Miller（2007）建議，將美國聯邦食

品藥物管理局（FDA）對停經後骨質疏鬆病人雙磷酸鹽的建議劑量減半，且治療不能

超過 2∼ 3年。140

pamidronate和血鈣下降、副甲狀腺素分泌過多有關，有研究發現，已停經、接

受血液透析治療並且是續發性副甲狀腺機能亢進（secondary hyperparathyroidism）

病人，如果短期接受 pamidronate治療，會誘發副甲狀腺機能亢進惡化；145然而

Hua）表示，如果讓這類病人使用 calcitriol，可防止副甲狀腺素分泌上升，146也可改

善低血鈣狀況。

此外，雙磷酸鹽可減緩軟組織鈣化過程，最近研究並指出，雙磷酸鹽具有降低

血管鈣化惡化的可能，147-149因此，雙磷酸鹽對 CKD病人另一功能是減緩病人血管

的鈣化。
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四、雙磷酸鹽和血管鈣化

1. 雙磷酸鹽和動脈粥狀硬化

血管鈣化時，雙磷酸鹽不只對動脈粥狀硬化的斑塊的鈣親和力較高，還可因巨噬

細胞（macrophages）的吞噬作用進入動脈管壁，150再藉由抑制巨噬細胞內酵素和

固醇（sterol）的生成，刺激巨噬細胞凋亡。151然而，又有研究發現：etidronate、

pamidronate和 clodronate在不影響膽固醇或脂質情況下，就可抑制動脈粥狀硬化斑

塊的形成。151,152

2. 雙磷酸鹽和血管中層鈣化

有研究指出，etidronate完整使用四個周期（每三個月使用二週的 200 mg/day）

後，可以明顯減少血管內膜中層的厚度；但此研究對選取 etidronate治療的受試者條

件和安慰劑組不一樣，接受 etidronate治療者骨密度值偏低，而安慰劑組並未限制骨

質密度高低。153Toussaint et al（2010）從 51名第 3-4期 CKD病人實驗發現，alen-

dronate治療 18個月後，和安慰劑組別比較，並未減緩血管鈣化發展程度。154
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第一節　總論

本章內容以 18歲以下、罹患第 1-5期慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease，簡稱

CKD）的孩童與青少年為對象，探討兒童 CKD定義、原因及三段五級防治策略。兒童所以

異於成人，主要是他們仍處於成長和發育期，因此本章由第二段防治策略論述切入，內容

包括如何找出國人兒童 CKD高危險群、那些是國人兒童 CKD高危險病因以及如何防止發

病、進展或有效治療。第三段防治重點在於對已發病的 CKD病童如何實施個案管理、如何

配合學校、老師、校護、家庭及醫療單位提供生活指導、以及營養管理及生長發育維持之道；

同時監控各種合併症，包括心臟、血壓控制、骨代謝異常、成長發育障礙、青春期少年階

段之特殊管理及 CKD第五級防治，包括透析方法之分析及腎臟移植基本事項。

第二節　流行病學

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

Ｄ 兒童 CKD最常見原因為先天性腎臟及泌尿道異

常，其次為腎絲球腎炎。

3 2,3,4,6

Ｄ 兒童 CKD最常見症狀是高血壓、貧血及身材

矮小。

3 6

CKD近年來已成為全球重要的公共衛生議題，然而相對於成人，對兒童 CKD的研究

明顯不足，尤其兒童 CKD初期常沒有任何症狀，因而備受忽略，故此時期之發生率與盛行

率很可能嚴重被低估。

長期以來，腎炎與腎臟病一直名列國人十大死因排行，1即便成年後發生的末期腎臟病

（ESRD）也可能從兒童時期 CKD進展而來；因此，增加對兒童 CKD的了解，將有助於

降低 ESRD發生，並延緩病程進展。

第十五章　兒童與青少年腎臟病
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一、 兒童慢性腎臟病的臨床特徵流行病學

根據義大利 1999年針對 19歲以下兒童與青少年的研究顯示，兒童 CKD（GFR<75 

ml/min/1.73m2）盛行率約為 74.7人 /百萬人，發生率約 12.1人 /百萬人年，2男女比為 2：1，

平均年齡 6.9歲，發病原因以先天腎臟及泌尿道異常（congenital anomalies of the kidney 

and urinary tract, CAKUT）最為常見，占 53.6%。美國在 1994-2007年間收錄 20歲以下

GFR<75 ml/min/1.73m2兒童及青少年，3CAKUT亦是其中最常見的發病原因，占 48%。瑞

典調查 CAKUT在 GFR<30 ml/min/1.73m2的慢性腎衰竭兒童比率甚至高達 67.5%。4 

常見的先天性腎臟及泌尿道異常，包括膀胱輸尿管逆流、泌尿道阻塞、腎缺失或發育

不全、嬰兒型多囊腎等。台灣一項利用全民健保資料庫兩百萬人隨機取樣檔案的研究顯示，

2003年 20歲以下的兒童及青少年 CKD盛行率約 1.92人 /百人，發生率約 0.31人 /百人，
5然而該研究並未包含 CAKUT兒童；大部分研究均顯示，CAKUT為兒童 CKD最常見的原

因，甚至超過 50%，因此該研究對兒童 CKD實際盛行率與發生率恐有嚴重低估之虞。

根據台灣一項多中心回溯性調查，6共收錄 757名 1∼ 18歲罹患 CKD兒童及青少年，

平均年齡為 7.4歲，男性占 52.3%；CKD各分期中以第 1期所占比率 39.4%為最高，其次

為第 2期 37.6%，餘依次為第 3期 14.7%、第 4期 3.0%、第 5期 5.4%。病因方面，如國

外文獻，同樣以 CAKUT為最常見病因，占 47.8%，其次為腎絲球腎炎（GN）占 37.2%；

此與歐美文獻報告 GN約占 CKD 6.9%∼ 14%差異頗大，2,3,7推測可能與台灣實施學童全

面尿液篩檢，得以早期發現與診斷有關；再者，或與人種差異有關。另外，CAKUT病童平

均發病年齡三歲，也比 GN病童平均 10.6歲發病小得多。

二、兒童慢性腎臟病的併發症流行病學

(一 ) 高血壓

台灣的研究調查顯示，36.9% CKD兒童及青少年有高血壓（定義為血壓大於同

年齡性別正常血壓的第 95百分位），而在不同 CKD分期的盛行率，依序為第 1期

31%、第 2期 33%、第 3期 44%、第 4期 41%、第 5期 72%；6由此可見，高血壓

常見於 CKD兒童及青少年，即使早期 CKD，亦有三成病人患有高血壓，及早發現、

密切追蹤與治療，可減緩腎功能惡化速度，同時降低病人心血管疾病發生率。
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(二 ) 骨頭代謝異常

一項有關兒童 CKD的骨頭代謝異常調查研究顯示，約 16.9%病人有骨頭代謝異

常，8而且可能在 CKD初期就顯現，該研究顯示，第 1期有 6.3%、第 2期有 15.1%

有骨頭代謝異常問題；這個毛病除了會增加肌肉、骨骼病變與心血管疾病發生率之外，

兒童及青少年時期更會影響身材發育，造成生長遲緩，所以 KDOQI建議成人 CKD第

3期以後須評估骨頭代謝異常問題，但 KDOQI針對兒童及青少年則建議，第 2期以

後即須進行相關評估。

(三 ) 貧血

貧血會導致 CKD兒童食慾不佳、活動力下降、生長遲緩等不適症狀與問題；台

灣 CKD兒童及青少年中，34.2%患有貧血（定義為 hemoglobin﹤ 12 g/dL），其

在 CKD不同期別的盛行率依序為第 1期 24%、第 2期 27%、第 3期 44%、第 4期

95%、第 5期 74%，6可以發現兒童 CKD貧血並不少見，即使在第 1、2期初期亦有

超過兩成患童有貧血問題，且貧血比率隨疾病分期增加而上升，特別是第 4期病童高

達九成以上，到了第 5期則略為下降，推測可能與 EPO使用有關。以貧血在 CKD兒

童及青少年、特別是進入末期腎臟病前期（pre-ESRD）的普遍性，這問題並未受到

應有的重視，如能予以早期檢查、定期追蹤並給予 EPO、矯正鐵質缺乏等適度處置，

可能可以減緩腎功能惡化、改善生活品質及減少心血管相關併發症。

(四 ) 生長障礙

台灣 10.3%的 CKD兒童及青少年有生長障礙現象，定義為病童其身高小於同年

齡、性別正常身高的第 97百分位，其中盛行率在不同 CKD分期依序為第 1期 7.5%、

第 2期 5.6%、第 3期 16.1%、第 4期 21.7%、第 5期 40.5%，6可見在 CKD早期生

長障礙的盛行率略高於一般兒童，但差異性不大；一旦進入 CKD第 3期後，身材矮

小比率即顯著增加至 16.1%，進入 ESRD兒童甚至高達四成，可見即使進入透析，仍

無法有效改善病童身材發育。考量生長遲緩對兒童生理及心理上的影響，應要定期追

蹤 CKD兒童的身高成長情形，特別是在 CKD第 3期之後，應關注其營養及熱量攝取

情形。
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第三節　定義、診斷、分期

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 對年齡≦ 2歲幼兒，目前並無適當定義與分類。 4 12, 13

D 目前 CKD之嚴重程度分期，應顧及腎絲球過濾率與

白蛋白尿之變化。

4 14

D 慢性腎臟病童至少每年應檢測一次腎絲球過濾率與

白蛋白尿，檢測次數並隨疾病嚴重度而增加。

4 11

一、 兒童慢性腎臟病定義與診斷條件

依照 KDOQI對CKD定義：(一 )存在有腎臟結構或功能異常情形，無論是依尿液檢查、

影像檢查或組織學檢查確認，且此異常持續超過三個月者；(二 )無論有無上述腎臟結構或

功能異常，只要腎絲球過濾率≦ 60 ml/min/1.73m2且持續超過三個月者（表一）。9此定義

同時適用成年人與兒童時期，但並不適用二歲以下幼兒，因為兒童時期的腎絲球過濾率需

到兩歲以上，腎功能才等同於成年人。9-13

腎臟傷害之標記（一或以上） 白蛋白尿（AER≧ 30 mg/24hours; ACR≧ 30 mg/g）

不正常的尿液沉渣

腎小管病變導致之異常或電解質異常

腎組織學呈現異常

影像學所呈現之結構性異常

腎移植病史

腎絲球過濾率之下降 腎絲球過濾率之預測值 < 60 ml/min/1.73m2（腎絲球過濾

率類別 G3a-G5）

腎臟傷害之標記（一或以上） 白蛋白尿（AER≧ 30 mg/24hours; ACR≧ 30 mg/g）

表一　慢性腎臟疾病診斷條件
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二、 兒童慢性腎臟病分期

目前並未針對兒童特定年齡的 CKD分期，一般沿用與成年人相同的 CKD分期；是

否 CKD診斷也應根據腎臟受損與腎功能狀況（依腎絲球過濾率之預測值），亦即持續時間

加以診斷，而與疾病本身特定診斷無關？傳統上，CKD病童疾病的嚴重度分期，也是依據

2002年 K / DOQI的 CKD分類分期，但 2013 KDIGO根據新的研究進展，整合了腎絲球過

濾率與白蛋白尿兩者，修訂了此臨床分期與疾病預後（表二、表三）。14

類別
腎絲球過濾率 

(GFR)
AER, mg/d

ACR Equivalent, 
mg/g

描述

GFR

G1 ≥ 90 ≧正常值

G2 60-89 輕度下降

G3a 45-59 輕度至中度下降

G3b 30-44 中度至重度下降

G4 15-29 嚴重下降

G5 <15 腎衰竭

Albuminuria

A1 - <30 <30 正常至輕度增加

A2 - 30-300 30-300 中度增加

A3 - >300 >300 嚴重增加

ACR: albumin to creatinine ratio（以晨間第一次尿液為宜）；AER: albumin excretion rate/day, GFR: 
estimated glomerular fi ltration rate（兒童以 bedside Schwartz formula: 0.413×身高（cm）/血中肌肝
酸（mg/dL））15

類別
腎絲球過濾率 ACR Equivalent, 

描述
腎絲球過濾率 ACR Equivalent, 腎絲球過濾率 ACR Equivalent, 

表二　腎絲球過濾率與白蛋白尿（albuminuria）類別之
 新分期方式
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白蛋白尿之類別與嚴重度

A1 A2 A3

正常至

輕度增加
中度增加 嚴重增加

<30 30-300 >300

腎
絲
球
過
濾
率

 

(G
F

R
) 
類
別
與
嚴
重
度 G1 ≧正常值 ≥ 90

G2 輕度下降 60-89

G3a 輕度至中度下降 45-59

G3b 中度至重度下降 30-44

G4 嚴重下降 15-29

G5 腎衰竭 <15

綠色：若無其他腎病變之表徵，應屬低危險群；黃色：中度危險群；橘色：高危險群；紅色：極高危險群。

三、兒童慢性腎臟病之進展

如何定義、辨識與預測兒童 CKD進程？目前只能參閱 2012 KDIGO針對成人 CKD進

展的建議（表四）。雖然尚乏足夠的證據為基礎，這些建議仍有一定效度，且強調一重要

訊息：即依腎臟疾病進展的嚴重程度予以分類。大家都同意指引的意見：「當疾病嚴重度

增加時，應增加腎絲球過濾率與白蛋白尿之檢測頻率」，但在解釋腎絲球過濾率變化同時，

也須留意肌酸酐之變異性。

白蛋白尿之類別與嚴重度白蛋白尿之類別與嚴重度白蛋白尿之類別與嚴重度

表三　根據 2012 KDIGO腎絲球過濾率（GFR）與白蛋白尿
 之類別與嚴重度，預估慢性腎臟病之疾病預後
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1 CKD病人每年至少檢驗一次腎絲球過濾率與白蛋白尿，針對高危險病人或對治療選擇有

影響時，應增加檢測次數。

2 輕微的腎絲球過濾率起伏十分常見，不一定代表疾病進展。

3 CKD進展可依下列任一變項：

A. 腎絲球過濾率類別之下降：部分定義除類別下降外，再加上腎絲球過濾率下降超過基

準值 25%以上；

B. 急速惡化定義為腎絲球過濾率下降 >5 ml/min/1.73m2/yr；

C. 若伴隨血中肌酸酐增加與追蹤時間增長，上述疾病進展評估將更為可信。

4 依前述說明，若發覺疾病已有進展，應評估病人目前處置是否得當，並檢查任一可逆的

可能原因，進而轉介相關專科醫師。

第四節　偵測、篩檢與高危險群

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 針對疑似有蛋白尿或 CKD兒童及青少年，應收集

晨間第一泡尿液作單次尿總蛋白或白蛋白總量定量

檢測。

2++

4

21

22

B 腎功能評估不應只看血清肌酸酐數值，使用預估

GFR公式評估腎功能較為準確；預估 GFR時建議

使用 Schwartz 公式：eGFR(mL/min/1.73m2) = 常

數 x身高 (cm)/血清肌酸酐 (mg/dL)。

2++ 15, 23

D 腎臟超音波有不具侵襲性、沒有輻射曝露的優點，

是 CKD影像檢查首選工具。

4 22, 25

D 具 CKD危險因子的兒童應定期接受相關篩檢並評

估腎功能。

4 22

CKD初期常沒有任何症狀，加上兒童、特別是嬰幼兒不會表達，使疾病診斷更加困難，

可能因而造成延遲轉介或治療；因此，早期發現兒童 CKD，特別是針對高危險群兒童進行

篩檢，使其儘早就醫治療，將有助於延緩病程進展並降低 ESRD發生。

1 CKD病人每年至少檢驗一次腎絲球過濾率與白蛋白尿，針對高危險病人或對治療選擇有CKD病人每年至少檢驗一次腎絲球過濾率與白蛋白尿，針對高危險病人或對治療選擇有

表四　定義與辨識慢性腎臟病進展



第十五章　兒童與青少年腎臟病06 特殊群體之特殊處理

第十五章　兒童與青少年腎臟病06

459

一、 兒童慢性腎臟病的偵測與篩檢

(一 ) 尿液篩檢

尿液檢查能篩檢出蛋白尿及血尿病人，尿液試紙則是最方便且廣泛使用的方法，

包括台灣、日本與韓國亞洲各國均已實施大規模學童尿液篩檢計畫，期藉由早期發現

嚴重蛋白尿兒童，而及早介入治療，公認將可延緩腎功能惡化。16-18然而，其他地區、

尤其是歐美對於大規模兒童尿液篩檢、特別是其成本效益仍有爭議，19因此，全球對

大規模尿液篩檢的必要性與時機尚未達成共識，20目前僅建議以尿液試紙作初步篩檢。

(二 ) 尿液總蛋白或白蛋白總量的定量檢測

尿蛋白偵測是 CKD診斷及預後的重要決定因子，一般尿蛋白定量多以收集 24

小時尿液針對尿總蛋白（total protein）或尿白蛋白（albumin）作定量檢查，然而也

有研究指出，收集晨間第一泡尿液作單次尿總蛋白 /尿肌酸酐比值（urine protein to 

creatinine ratio, UPCR）或單次尿白蛋白 /尿肌酸酐比值（urine albumin to creatinine 

ratio, UACR），作為蛋白尿偵測法，亦具良好的敏感性與特異性，21因此，通常並不

需要收集 24小時尿液。22

(三 ) 腎功能評估

腎功能評估是 CKD偵測與篩檢重要指標，腎絲球過濾率（GFR）同時也是

CKD分期的參考標準， Kidney Disease: Improving Global Outcome （KDIGO）

在 2012年發表的 CKD臨床診療指引中建議，腎功能初始評估不應只看血清肌酸酐

（serum creatinine），而應使用預估 GFR（eGFR）公式評估；若 eGFR值異常，

則進一步採用其他方法，如 cystatin C或 24小時尿液確認。23最常用於兒童 eGFR

公式為 Schwartz公式 24[ eGFR（mL/min/1.73m2）=常數 x身高（cm）/血清肌酸

酐（mg/dL）]，然而早期公式中的常數值，不同年齡的兒童與青少年也有所不同，加

上並非所有實驗室都有兒童身高資料，因而此公式尚未廣被接納。2009年 Schwartz

公式修訂，152∼ 18歲兒童及青少年且實驗室以 isotope-dilution mass spectrometry 

（IDMS）方法檢測血清肌酸酐者，其常數為 0.413，臨床實驗室除了報告血清肌酸酐

數值外，並建議使用公式報告預估腎功能數值，提供兒科相關醫療人員參考，希望藉

此更準確地評估兒童及青少年腎功能。
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(四 ) 腎臟超音波

腎臟超音波是找出腎臟結構異常的第一線檢查，由於非侵襲性且沒有輻射曝露，

成為 CKD影像檢查的首選工具。25之前國內一項針對台北巿國中小學童進行全面性

腎臟超音波篩檢的研究發現，國內學童腎臟泌尿系統結構性異常的盛行率約 0.5%。
26腎臟超音波能偵測出早期無症狀的 CKD兒童，然而受限於成本效益與專業操作人

員有限的考量，目前多建議用於高危險族群篩檢或診斷疑似 CKD的兒童，較少用於

大規模篩檢。

二、 兒童慢性腎臟病的高危險群

有關兒童 CKD危險因子如下：22

1. 早產兒或低體重出生兒；

2. 有多囊性腎病變或其他遺傳性腎臟疾病家族史；

3. 先天性泌尿道異常：嚴重腎水腫或阻塞性水腎、單側小腎或腎未發育、膀胱輸尿管

尿逆流、多囊性腎發育不全等；

4. 有急性腎炎或腎病症候群、局部腎絲球硬化症、紫斑性腎炎、紅斑性狼瘡腎炎、溶

血性尿毒症侯群等病史；

5. 曾有因周產期缺氧或其他原因導致急性腎衰竭病史；

6. 有高血壓病史，尤其腎動脈狹窄或腎靜脈栓塞所致。

一般而言，兒童及青少年都應在常規健康檢查時評估是否具 CKD危險因子，若發現兒

童及青少年為 CKD高危險群，應定期施予相關檢查與腎功能評估。23

第五節　營養及預防接種

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C 第 2-5期 CKD兒童應定期評估營養及生長。 4

2+

27-29

D 第 2-5期的 CKD兒童應採用整合性營養及生長

評估項目。

4 27
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 第 2-5期 CKD兒童若體位低下、矮小，應確

認相關營養缺乏及代謝異常問題，並予以積極

治療。

4 27

B 應提供第 2-5期 CKD兒童及照護者個別化完整

營養諮詢、計劃。

2++

2+

30-32

31

C CKD兒童營養治療應由具兒科及腎臟科經驗的

營養師、兒童腎臟團隊、病童及照護者共同合作。

2++

2+

4

32-34

33

34

一、 前言

兒童的生長發育需要足夠營養及熱量，CKD兒童常因營養不良造成生長遲緩及代謝異

常問題，營養、代謝相關罹病率及死亡率也因而提高。雖然營養以外因素也會影響 CKD兒

童營養及生長，但本節重點在強調如何以營養治療保持 CKD兒童生長形態、體組成等良好

營養狀態，並進一步矯正代謝異常、減輕尿毒素及營養不良發生，以降低病童罹病率及死

亡率。近年來 CKD兒童也常因飲食失衡、飲食過量或不健康的生活形態引發肥胖及其相關

疾病，這些健康危機的防治應予正視。

二、 生活指導、營養與教育 

(一 ) 營養及生長評估

CKD病童由於在生長發育期間受腎臟病影響，營養及生長面臨困境，須配合詳細

評估與監測，提供適切營養，以維持其正常生長發育，因而需使用多樣化、整合的檢

驗與測量指標，才能清楚掌握其生長實際狀況，尤其生長指標，對兒童特別重要。27-29

第 2-5期的 CKD兒童營養計畫應依照年齡、成長、腎臟功能、腎臟替代療法差異，提

供個別化營養治療；對CKD兒童的營養不良高危險群，應積極介入其生長及營養評估，

尤其針對攝食不足、生長狀態不良、CKD進展、急性合併症發生情況，應增加營養諮

詢頻率並修正營養治療計畫。

CKD兒童的營養不良高危險群： 

● 攝食能力不足或無法由口進食；

● 代謝需求增加；

● 營養素提供不足或耐受不良；
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● 體重急速下降超過 10%；

● BMI低於身高年齡的第 5百分位（過輕）或超過第 85百分位（過重）；

● 體重增加不足或體重、身高低於第 3百分位，或身高、體重顯著低於正常生

長百分位；

● 營養相關生化值異常；

● 早產兒及低體重新生兒（<2,500 g），即使無腸道、肺部或心臟問題，仍應

視為營養不良高危險群；

● 出生體重低於妊娠年齡的第 3百分位；

● 多尿症及無法濃縮尿液者。

CKD兒童的熱量消耗雖未必比健康兒童高，但是腎臟功能惡化時，常因食慾不

佳、嘔吐致熱量攝取不足；如果熱量攝取低於 80%建議量，將影響其生長，應給予

定期營養諮詢指導，不論經由進食或積極腸道營養治療，提高熱量至 90∼ 100%，

可改善身高標準差評分（height SDS）。30-32由具兒科及腎臟營養經驗營養師、病童

照護者及多專科團隊醫師、護理師、社工師及語言治療師、職能治療師等共同照護，

營養治療成功率將更高。33,34

(二 ) 兒童肥胖的處理

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 過重或肥胖的 CKD病童應調整飲食及改變生活形

態、控制體重。

2++

2+

2-

35,38

37

36

D 心血管疾病是 CKD兒童罹病率及死亡率榜首，管控

心血管疾病風險因子，可以降低心血管疾病的傷害。

2++

2+

2-

38,39

40

41

兒童肥胖是全球性的流行病學新挑戰，過去最常見 CKD病童有營養不良困擾，

近年資料顯示，肥胖已漸成為這些病童的新威脅。35-37美國腎臟登錄資料系統（US 

Renal Data System）以超過 1,900名兒科透析或移植者回顧性資料顯示，對照同年

齡 BMI標準，極高或極低 BMI的死亡率都顯著增高；38移植前肥胖及移植後 BMI增

加過多，都與長期異體腎移植存活率下降有關；39而預防及治療 CKD肥胖，也是降

低高血脂風險重要方法。40建議 BMI高於第 95百分位兒童應降低心血管疾病風險，
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步驟一：

1. 給予兒童及家長適合該年齡的減少飲食熱量攝取訓練；

2. 經四到六個月特殊飲食及體重追蹤，六個月內重複計算 BMI；

3. 目標每天運動至少一小時，每天看電視或電腦螢幕時間不得超過一小時，

並提供運動諮詢。

步驟二：

1. 若追蹤後，BMI仍高於第 95百分位，轉介參加體重控制計畫。

2. 轉介運動專家進行運動測試，並依照心臟狀況給予運動建議。

(三 ) 熱量攝取

第 2-5期的 CKD兒童常因食慾不佳及嘔吐造成熱量攝取不足，如由口進食無法

獲得足夠熱量，應及早使用營養補充品、管灌飲食、甚至透析中靜脈營養支持（IDPN）

等方法，以積極營養支持介入來改善熱量及營養不足。部分 CKD兒童則有熱量攝取

過多及肥胖問題，應調整飲食、改變生活形態，預防過重或肥胖所引發的短期或長期

合併症。

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 熱量建議量與同年齡兒童相同，並依活動量與體型

調整。

2++ 30,32,39,

42-44

B 第 2-5期兒童無法獲得足夠熱量或體重、生長不符

預期時，應使用營養品補充。

2++

2+

45,46

28

B 使用營養品無法達到熱量需求時，應考慮管灌營養

支持。

4

2+

48

47

C 透析兒童營養不良、體位過低時，可採用透析中靜

脈營養支持（IDPN）。

2++ 49-51

D 改善透析營養狀況的其它方法，包括增加透析頻

率、食慾促進劑、透析中營養補充、增加運動量。

2++

2+

3

53,55

37

52,54

C 各種供應營養方式均須依 AMDR及 DRI建議，熱

量供應提供適當比例的醣類、脂肪。

4

2++

9,56

64

D 不建議CKD兒童以嚴格飲食控制來治療血脂異常。 4 9,56-65
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兒童攝食不足會影響生長、增加感染風險、降低活力及造成認知功能障礙的終

身危害，42接受透析治療的兒童體型矮小，也是預後較差指標，應及早提供密集營養

支持，43尤其是嬰兒期應及早採用管灌飲食，以免因營養不足而錯失成長重要時機。

CKD兒童熱量消耗並未高於健康兒童，但是在腎臟功能惡化時，常因食慾不佳、嘔

吐致使熱量攝取不足，如果熱量攝取低於 80%建議量，勢將影響生長﹔故對 CKD病

童及青少年應提供定期營養諮詢指導及積極營養治療，其熱量建議量應提高至同年齡

90∼ 100%，以改善生長狀況。30,32,39,44

熱量消耗依腎臟功能、年齡、性別、活動狀態而有差異，應調整估算方式；三歲

以下兒童身高低於同年齡第五百分位以下者，應以身高年齡估算，提供較多熱量及營

養素。由口進食無法獲得足夠熱量時，可配合心理師、語言治療師及職能治療師等其

他專業協助，以改善餵食困難、口腔敏感、嫌惡食物行為，千萬不要以強迫方式勉強

餵食。

CKD常有食慾不振、飽腹感，這都與控制食慾賀爾蒙相關，因而飲食營養供應

較困難﹔ 45有時胃食道逆流會伴隨嘔吐及餵食困難，採用濃縮配方或添加市售葡萄糖

聚合物粉末（glucose polymer powder）及液態脂肪，都可增加熱量及營養素供應。

如因食慾不振及嘔吐無法正常攝取營養，造成營養、生長負面影響，可採用管灌營養。

雖 然 North American Pediatric Renal Transplant Cooperative Study（NAPRTCS）

顯示，管灌飲食並未能改善六歲以下透析病童生長，但該研究僅追蹤一年且未詳述熱

量攝取資料，46其它研究則多肯定管灌餵食用於 CKD兒童的效益，尤其對二歲以下

幼兒更有增加體重、達成追趕生長（catch-up growth）效果。28進食功能障礙嬰兒採

鼻胃管灌食，應配合口腔刺激，如吸吮奶嘴、食物刺激，並鼓勵少量由口進食，針對

持續拒絕食物的嬰兒，跨專科團隊的密集行為治療可提高由口進食成功率。47鼻胃管

較適用於暫時性灌食、體重低於四公斤嬰兒、第 5期 CKD兒童需腹膜透析治療時；

長期灌食採胃造口較佳，如係頑固性嘔吐病人，胃造口時應施以胃底折疊術（fundo-

plication）。48

慢性腎衰竭惡化如伴隨厭食及腸胃道功能障礙，由口進食及腸道營養無法維持適

當營養狀態時，若發生營養不良宜採用 IDPN增加營養供應，以有效改善兒童營養不

良及其 BMI狀況。49為防止 IDPN氨基酸及微量元素被快速廓清，靜脈管需裝置在透
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析管路端肢體，如此三分之二以上 IDPN輸注的氨基酸可保留，多餘液體則可經由過

濾去除。IDPN使用時，應添加鋅、銅、硒、錳、鉻等微量營養素，IDPN潛在問題如

輸注後低血糖、復食症候群（refeeding syndrome）低血鉀、低血磷及低血鎂等症狀，

建議應列入追蹤。對於成人，已訂有中止 IDPN準則，例如臨床營養狀況改善（乾體

重增加）、進食熱量及蛋白質已達需求及使用 IDPN 四到六個月後營養狀況未改善、

IDPN發生適應不良或合併症﹔ 50但對兒童目前仍缺乏相關準則。IDPN不可做為單

一營養來源，一定要搭配進食或腸道灌食，如果仍無法達到熱量及蛋白質需求，建議

應改用全靜脈營養或周邊靜脈營養。51

其它改善營養狀態方法如下：

1. 增加透析頻率﹕接受密集血液透析並採較寬鬆飲食，身高成長會加速，營養

狀態也會改善。37

2. 食慾促進劑﹕曾有研究讓血液透析成人使用食慾促進劑，但食慾促進劑或同

化藥物副作用明顯，其結果並未發表或僅以個案報導。52

3. 透析中營養補充﹕歐洲常用透析中營養補充，但血液透析每週三次，每次

3.5∼ 4小時，效果有限。一項前瞻性研究以 85名血液透析成人為對象，病

人可接受透析中供應口服營養品，且證實有助於改善營養。53回顧性研究指

出，並無證據顯示，進食與透析中低血壓相關。54

4. 增加運動﹕鼓勵透析者運動可促進食量，各透析中心建議，不論成人或兒童

都應多運動。55

蛋白質、醣類及脂肪都可提供能量，三大營養素雖可相互替換，但分配不均仍會

增加營養相關慢性疾病發生率。目前並無資料顯示，CKD病童需改變三大營養素分

配，所以第 2∼ 5期的 CKD兒童無論以由口進食、腸道餵食或靜脈營養，供應量依

照 AMDR（Acceptable macronutrient distribution ranges）膳食營養素建議量（DRI：

Dietary reference intake）、配合均衡的碳水化合物及不飽和脂肪酸油脂供應熱量；

尤其心血管疾病是 CKD兒童罹病率、死亡率榜首。56早期 CKD（GFR, 30∼ 59 mL/

min/1.73m2）已出現血脂異常問題，腎功能惡化後盛行率更高，9兒童或青春期使用腹

膜透析治療者血脂異常發生率 29%∼ 87%；57由於 BMI過高、過重的透析兒童死亡

率較高、長期異體移植存活率降低、移植死亡率提高，所以，CKD早期即應開始降低
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心血管疾病相關風險因子，以降低曝露於心血管疾病的傷害。心血管疾病居 CKD兒童

罹病率及死亡率首位，佔死亡原因 25%，比一般兒童心血管疾病死亡率高 1,000倍；

引發 CKD兒童心血管疾病風險因素，除了血脂異常、高血壓、肥胖、靜態生活及基因

等傳統危險因子外，還有尿毒、尿毒相關貧血、凝血因子異常、發炎、水份負荷過大、

左心室肥大、血中半胱氨酸濃度過高及血管鈣化等非傳統危險因子。56

研究發現，第 5期 CKD兒童高三酸甘油血症（Hypertriglyceridemia）及高膽固

醇血症（hypercholesterolemia）發生率各為 90%、69%，58CKD各期兒童血脂異常

問題主要為三酸甘油（TG）過高，以肝臟製造的極低密度脂蛋白（VLDLs）上升為主﹔
59此外，中密度脂蛋白（IDLs）也會上升，高密度脂蛋白（HDL）偏低及低密度脂蛋

白（LDL）膽固醇正常或稍高。雖然可用粥狀動脈病因性血脂異常來解釋部分問題，

但潛在因素應更為複雜；60高三酸甘油血症是引發心血管疾病的獨立因子，61也會加

速 CKD進展。62,63

並無資料顯示，CKD兒童需改變三大營養素分配，但飲食仍應注意以下調整：

1. 脂肪來源使用不飽和脂肪，避免選用飽和或反式脂肪，並以複合性碳水化合

物（complex carbohydrates）取代單糖，以降低慢性疾病風險。

2. CKD嬰兒常需使用高熱量密度配方，AMDR並未針對一歲以下嬰幼兒提出建

議，所以三大營養素分配與一般嬰兒配方相同，64遵照蛋白質 7%∼ 12%、

脂肪 40%∼ 54%、碳水化合物 36%∼ 56%等標準範圍，以配方蛋白質、電

解質含量決定可否直接濃縮、該調多濃、需添加單體碳水化合物或脂肪以增

加濃度。

3. 配方滲透壓過高、無法直接濃縮時，可添加單體碳水化合物或脂肪；脂肪添

加以有益心臟的不飽和脂肪，如葵花油、橄欖油及玉米油為主。

4. 青春後期及青春期 CKD可適用 K/DOQI Dyslipidemia Guidelines成人的飲食

及生活形態建議。

5. 青春期前兒童可依 National Cholesterol Expert Panel專家小組對兒童及青春

期所提出的（NCEP-C）或 American Heart Association（AHA）的「慢性腎

臟疾病的兒童及青春期提供指引」，作為兒童及青春期飲食共識。

6. 調整營養素時須考慮兒童的營養狀況及礦物質、電解質限制。營養治療最重
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要且應列為優先的是提供符合成長所需熱量、蛋白質及微量營養素；如果兒

童營養狀況良好，才加入預防血脂異常的飲食調整。研究指出，限制兒童脂

肪佔總熱量 30%是安全的，不會對生長、發育及營養造成不良影響。65

7. 腎臟飲食常需限制蛋白質、礦物質及電解質，以控制尿毒，但限制過多，會

造成食物種類受限及影響口味﹔如果過分強調血脂異常控制，熱量攝取不足

會更嚴重。所以，不建議營養不良的CKD兒童採嚴格血脂異常飲食介入治療，

只需選用對心臟健康有益油脂即可。9,57

(四 ) 蛋白質建議

CKD病童的蛋白質建議攝取量應考慮成長及維持適當營養狀態需求，每日蛋白

質攝食量也要與磷負荷相連結；目前許多證據指向磷負荷過高，是引發 CKD兒童及

成人心血管疾病主因，因此，CKD兒童及成人都應避免攝取過量蛋白質；選擇蛋白質

來源時要考慮蛋白質品質、消化率、磷含量、磷生物利用率等因素。

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C 第 3期 CKD兒童每日蛋白質建議量以理想體重

的 100 ∼ 140% 計算，第 4-5 期 CKD 建議量為

100∼ 120% 

2++

1+

67,69

66,68

C 已透析之 CKD兒童每日蛋白質建議量以理想體重

的 100%加上透析中蛋白質及氨基酸的流失量計算

4

2++

2+

2-

3

70-71

44,74,77

73,75

78-79

76,80

D 控制飲食磷攝取，以降低高血磷對心血管、骨骼及

內分泌功能的負面影響。

2++

2+

2-

82

84-86,88

87,81

D 第 2-5期 CKD兒童若口服或腸道營養均無法供應

足夠蛋白質需求時，應考慮增加蛋白質補充品。

4 27

兒童 CKD蛋白質安全限制量為 0.8∼ 1.1 g/kg/d，RCT研究比較兒童限制與正

常蛋白質攝取發現，進展至末期腎臟疾病速度、兩年內 Cr廓清率均無顯著差異，生

長指標在身高、體重表現甚至還稍差，因而認為限制蛋白質無助於延緩末期腎臟疾病
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進展，更可能造成生長的傷害。66CKD惡化時，也常造成食慾差、蛋白質及熱量攝取

降低；研究發現，CKD兒童蛋白質攝取比健康對照組少 33%，但是多數病童蛋白質

攝取仍高於每日建議量，一般約達每日建議量 150∼ 200%，但是熱量只達到每日建

議量 80∼ 85%。67,68由於熱量不足時蛋白質會轉換為熱量，並增加尿素氮產生，評

估蛋白質需求或調整蛋白質攝取量時，一定要確保熱量供應符合需求。

限制蛋白質雖無法減緩腎功能惡化、延後 kidney replacement therapy效果，但

可降低含氮廢物累積、減少磷攝取好處﹔ CKD兒童由第 3期進展至第 5期時，應逐

漸調降蛋白質至每日建議攝取量100% (DRI)，可減緩尿毒症狀及尿毒症候群發生。但，

嚴格限制蛋白會使飲食及生活大幅改變，許多家庭無法配合，故建議採取中等程度蛋

白質限制：第 3-4期 CKD採 100%∼ 140% DRI；第 4-5期 CKD以 100%∼ 120% 

DRI較合適﹔如發生蛋白尿或存在其它疾病，要提高蛋白質建議攝取量。

肥胖或身材矮小兒童的蛋白質建議量需調整，肥胖者若以實際體重估算蛋白質、

熱量往往會高估，建議採調整體重計算肥胖者蛋白質需求基礎較合理：調整體重 =理

想體重＋ 25% × [實際體重－理想體重 ]，69此公式基於生理學理論，並無真正科學

證據。兒童三歲以下或身材矮小者（ie, length- or height-for-age < -1.88 SDS）蛋白

質需求應以實際年齡計算，如果確認蛋白質不足時，應改採身高、年齡重新估算需求。

已透析 CKD兒童每日蛋白質建議攝取量（DPI），以美國國家科學院醫學研究所

食品與營養委員會 2002年訂定參考攝取量 DRI為基準，70加上透析中胺基酸及蛋白

質流失量為建議量，依年齡不同，約 0.15∼ 0.35 g/kg/d，低於 1989年營養建議攝取

量 RDA，加上 0.3∼ 0.4 g/kg透析胺基酸及蛋白質流失。

由於透析兒童生長及瘦體組織增加所需蛋白質年齡調整的 DRI中已估算進去，每

日建議量只需加入透析中氮流失﹔過去使用血液透析半透膜或腹膜透析液生物相容性

較差，引發較多 cytokine釋出，會增加蛋白質異化作用﹔建議外加 0.3∼ 0.4 g/kg蛋白

質，以彌補透析胺基酸及蛋白質流失。71現今研究發現，腹膜蛋白質流失量會隨年齡增

加而遞減，估算第一年平均腹膜蛋白質流失，兒童為 0.28 g/kg/d，青春期青少年則低

於 0.1 g/kg/d﹔ 72腹膜氨基酸流失約為蛋白質流失量的三分之一，兩者相加，依年齡而

不同，約為 0.15∼ 0.35 g/kg/d。
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有關成人氮平衡回溯性研究指出，血液透析治療的成人蛋白質平衡為

0.75 ∼ 0.87 g/kg/d，腹膜透析治療的成人蛋白質平衡為 0.9∼ 1.0 g/kg/d﹔ 73,74透

析兒童氮平衡研究以 31名使用 automated PD兒童為對象，每日蛋白質攝取需達到

144% RDA，才達到正氮平衡；44此研究並進行熱量及蛋白質攝取多變項分析，無法

得知是單一或兩種因素共同作用對氮平衡的影響。

許多兒童試驗結果都顯示，兒童腹膜透析治療選擇性增加蛋白質或胺基酸攝取，

對改善營養、長期生長並無顯著成效，且會明顯提高尿素氮濃度﹔ 75,76所以，除非病

人原來蛋白質攝取不足，否則，只選擇性增加蛋白質或胺基酸攝取，並無法促進身體

組織同化作用，甚至蛋白質攝取超過代謝所需，多餘部分進行氧化作用，反而增加

含氮廢物堆積；許多研究甚至認為，蛋白質過高對透析兒童反而有害。一個以 DEXA

體組成的研究，以 20名長期接受腹膜透析治療兒童為對象，每日蛋白質攝取平均為

144% RDA，發現蛋白質攝取與骨骼礦物質密度、礦物質含量、瘦肉組織量（lean 

body mass）及血漿重碳酸鹽濃度都呈現反相關，因而認為高蛋白質飲食可能經由代

謝性酸血症，促使組織異化及骨質流失。77

腹膜蛋白質通透性有極大個別差異，但對個人而言則相當穩定。腹膜對蛋白質運

輸與小分子運輸速率相關，PET評估腹膜通透狀態也可做為腹膜蛋白質流失參考﹔高

腹膜通透性者較易發生低白蛋白血症，這類病人要增加蛋白質供應。測定透析液中蛋

白質濃度相當簡單，可規律監測腹膜蛋白質排出情形，再依腹膜實際流失量調整飲食

蛋白質供應量。血液透析中氨基酸及蛋白質流失與半透膜特性、是否重覆使用有很大

差異；成人平均每次血液透析有 8∼ 10公克氨基酸及 1∼ 3公克蛋白質流失，78,79

一般認為透析中氨基酸流失與尿素動力學（urea kinetics）呈線性相關，但是，兒童

血液透析流失情形從未定量，預測兒童血液透析氨基酸流失應與成人相似或略高，所

以每日蛋白質攝取量（DPI）外加 0.1 g/kg/d，可補足病童在血液透析中的流失。不論

何種狀態，至少應有一半的蛋白質來自高生物價蛋白質，以保護體蛋白並減少尿素生

成。加強血液透析、尤其是延長夜間血液透析，可加倍清除含氮廢物磷，80氮及磷清

除率也較佳，食慾、熱量及蛋白質攝取都會增加，每日蛋白質攝取量（DPI）建議量

也可增加。蛋白質 DPI建議量適用於穩定的透析兒童，若有蛋白尿、腹膜炎及其他疾

病存在，則須增加蛋白質建議量。
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高血磷對心血管、骨骼及內分泌功能都有負面影響，許多証據顯示，飲食中磷負

荷過高，是透析兒童及成人動脈鈣化主因﹔許多以兒童期就進入第 5期 CKD的成人

研究證明，血磷濃度、磷結合劑累積曝露量都與動脈疾病呈正相關。81-83由於飲食含

磷量與蛋白質量呈線性相關，高蛋白質飲食也與高血磷相關，高血磷是透析死亡率獨

立且超強的預測指標。84-86此外，高蛋白飲食缺乏有益健康證據，87所以，採取健康

兒童建議量，攝取足夠生長及營養所需的安全量即可，CKD兒童最好選用磷相對較低

的優質蛋白質來源。

蛋白質攝取除考慮蛋白質品質、消化率，也要考量磷含量及磷的生物利用率。動

物肉類每公克蛋白質平均磷含量 11 mg，蛋、奶製品、豆類及扁豆每公克蛋白質平均

磷含量為 20 mg，動物性蛋白質消化率為 95%，植物性蛋白質為 85%，混合食物為

85∼ 95%。肉類磷是以有機磷形式儲存於細胞質中，可快速被水解、吸收；但是，

植物性蛋白質磷 75%以植酸（phytic acid）形式存在，人體並無分解植酸酵素，所以

植物性食物磷生物利用率較低﹔估算動物性磷生物利用率約 70%、植物性為 50%、

混合飲食為 50∼ 70%。部份植物性食物磷含量雖高，但是植物性蛋白質磷的攝入卻

低於動物性，所以，一般人攝食等量動物性或植物性蛋白質，動物性飲食的尿液中磷

排出量較高。88此外、肉類加工製品常添加磷酸鹽，也會增加磷的總負荷﹔所以，鼓

勵飲食應混合部分高品質植物性蛋白質及避免加工製品為佳。

CKD病童常因噁心、嚴格限磷等多種因素而發生蛋白質營養不良，採用飲食記

錄、飲食問卷或飲食回憶法可瞭解蛋白質攝取不足狀況；以粉末蛋白質營養補充品直

接添加在母乳、嬰兒配方、飲料、泥狀食物及其他濕潤食物中，或使用切碎或剁碎的

肉、魚、雞、蛋、豆腐及脫脂奶等加入湯、麵條、燉品中，都是提高蛋白質攝取的可

行方法。富含蛋白質的液態腎臟營養補充品，也可用於補充口服及腸道營養。27

(五 ) 鹽份攝取

對於伴隨高血壓和肥胖的 CKD兒童應限制每天四克或更少的鹽份飲食量；27如

果急性腎炎發作，有水腫、高血壓或心臟擴大問題，則需採取更嚴格的限鹽治療。另

一方面，多尿症與容易失去鹽份的先天性泌尿道構造異常病童，需要適當補充鹽份和

水份。
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(六 ) 兒童高血脂

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 對於 CKD病童建議每年至少檢驗血脂一次，項目

包括檢測三酸甘油酯、總膽固醇、低密度脂蛋白膽

固醇、高密度脂蛋白膽固醇。

4 89

D 總膽固醇濃度超過 200 mg/dL或 LDL濃度 >130 

mg/dL、或三酸甘油酯濃度超過同年齡、性別的第

95百分位，稱為高血脂症。

4 90

D 兒童高血脂治療首在飲食控制與改變生活形態。 4 90

D 建議對十歲以上、有特定條件的 CKD兒童，可採

statin類降血脂藥物治療，血脂目標值為 LDL濃度

<130 mg/dL。

4 90-92

目前仍未有明確證據表明，限制脂質可延緩兒童 CKD惡化，但是，建議早期

CKD合併高血壓和肥胖的兒童或青少年，應避免攝入過多脂肪，且 CKD兒童應每

年至少檢驗一次血脂，檢測項目包括三酸甘油酯（Triglyceride）、總膽固醇（Total 

Cholesterol）、低密度脂蛋白膽固醇（LDL-Cholesterol）、高密度脂蛋白膽固醇

（HDL-Cholesterol）。89若總膽固醇濃度 >200 mg/dL或 LDL濃度 >130 mg/dL、或

三酸甘油酯濃度超過同年齡性別的第 95百分位，稱為高血脂症。90兒童高血脂首要

治療為飲食控制與改變生活形態，90飲食建議 25∼ 30%熱量來自脂肪，其中 7％以

下來自飽和脂肪、10%為單元不飽和脂肪，每日攝取膽固醇不超過 200毫克﹔另外，

儘可能避免攝取反式脂肪。生活形態的改變則包括每天至少 60分鐘中重度運動或活

動、每天看電視與用電腦不超過二小時及勿喝含糖飲料。建議十歲以上的 CKD兒童

或青少年具下列條件者，採用 statin類降血脂藥物治療：

1. LDL濃度超過 190 mg/dL﹔

2. LDL濃度超過 160 mg/dL但伴隨以下兩個危險因子或以上，包括高血壓、肥

胖、有早發性冠心病家族史、吸菸﹔

3. LDL濃度 >130 mg/dL且伴隨糖尿病、家族性高血脂症、冠狀動脈粥狀硬化或

缺血型腦血管疾病。
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治療血脂目標值為 LDL濃度 <130 mg/dL，90-92不建議 CKD兒童或青少年直接使

用藥物降低三酸甘油酯，應優先考量體重管理、營養建議與運動等方式。90

三、預防接種

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 建議 CKD兒童應接種所有常規疫苗。 4 94,95

D 包括 CKD、透析治療及腎臟移植兒童在內，若

使用免疫抑制劑，應避免使用活性減毒疫苗，例

如水痘病毒疫苗、麻疹腮腺炎德國麻疹混合疫苗

（MMR）、輪狀病毒疫苗及活性減毒流行性感冒

疫苗（鼻噴劑型）。

4 94,95

D 腎臟移植前需檢查血中水痘病毒及 MMR病毒的抗

體效價，不足者需追加疫苗注射。

4 94,95

D 目前仍建議 CKD兒童照常規時程施打 B型肝炎疫

苗，但透析中病童補打三劑 B型肝炎疫苗可能更具

保護效果。

3 96,97

D CKD兒童及青少年應接受流感疫苗與肺炎鏈球菌疫

苗注射。

4 98-100

儘管 CKD兒童對疫苗所產生的免疫力可能較差或持續時間較短，但因為他們相對地容

易感染疫苗所預防的疾病（vaccine-preventable disease），故 CKD兒童藉接種疫苗減少

疾病發生率與死亡率，還是非常重要，本文將討論有關CKD兒童目前施打疫苗的建議準則。

(一 ) 常規兒童預防接種建議準則

美國疫苗預防接種委員會（Advisory Committee on Immunization Practices, 

ACIP）與美國兒科醫學會（American Academy of Pediatrics, AAP）每年發佈建議健

康兒童疫苗接種的準則，93較之目前台灣預防接種時間表與美國兒科醫學會建議準則

有以下不同：

1. 常規注射疫苗未包括輪狀病毒口服疫苗、A型肝炎疫苗、人類乳突病毒疫苗

等，在台灣如欲接種以上疫苗必需自費。

2. 配合本地疾病特性，台灣增列接種卡介苗及日本腦炎疫苗。
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3. 美國建議自二個月大至二歲大需施打 13價肺炎鏈球菌疫苗共四劑，台灣自

2013年起補助二至五歲兒童免費施打一劑 13價肺炎鏈球菌疫苗，自 2014年

起新增一至二歲幼兒可免費施打二劑，目前未滿一歲嬰幼兒欲接種 13價肺炎

鏈球菌疫苗，仍需自費施打。

(二 ) 慢性腎臟病兒童預防接種建議準則

一般而言，CKD兒童應施打所有建議兒童常規接種的疫苗，94,95然而 CKD、透

析治療及腎臟移植兒童仍有以下不同：

1. 像 CKD、透析治療及腎臟移植等正在服用免疫抑制劑兒童，應避免使用像水

痘病毒疫苗、麻疹腮腺炎德國麻疹混合疫苗（MMR）、輪狀病毒疫苗及活性

減毒流行性感冒疫苗（鼻噴劑型）活性減毒疫苗；94CKD兒童在接受腎臟移

植前，應先確定是否已接受前述疫苗接種，且已產生足夠保護抗體？若未曾

接種或抗體效價太低，建議腎臟移植手術前先補打疫苗，以達預防效果。

2. 研究顯示，透析中及腎臟移植後成年病人（>20歲）對常規 B型肝炎疫苗注

射效果不佳，建議藉由透析前施打兩倍劑量 B肝疫苗，以產生足夠保護作用。

然而，CKD兒童的相關研究較缺乏，一以透析中及換腎後兒童接受常規 B肝

疫苗注射為對象的小型研究顯示，兩個月產生足夠抗體比率為 97%，96另一

項針對 78名包含透析前、透析中及腎臟移植後 CKD兒童所進行的多中心研

究，補打三劑 B肝疫苗後，91%兒童血清抗體達到保護效果，腎臟移植後施

打保護效果比透析前或透析中施打來得差。97ACIP建議，CKD及透析中兒童

仍應接受常規 B肝疫苗注射的劑量與頻率，但透析治療的兒童接受更高的劑

量與頻率，可能會有較佳免疫反應；若補打 B肝疫苗應於接種最後一劑一至

二個月後檢查 B型肝炎抗體，並需每年檢查抗體是否足夠。95

3. CKD兒童較容易受到流行性感冒病毒感染並導致併發症，建議應施打流感疫

苗。由於流感疫苗病毒株每年調整，應每年秋季施打一次；六個月以上至未

滿九歲兒童第一次接種時，兩次疫苗注射須間隔一個月。98另外，美國 CDC

建議，透析中及換腎後兒童應避免接種活性減毒流行性感冒疫苗（鼻噴劑

型），99國內則尚未核准鼻噴劑型流行性感冒疫苗上市。
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4. 建議兩歲以下的幼兒仍應照常規時程施打肺炎鏈球菌疫苗，然而二至六歲兒

童若在兩歲以前未曾接種任何肺炎鏈球菌疫苗或施打 7價或 13價疫苗次數未

達三次者，建議應施打兩劑 13價肺炎鏈球菌疫苗；而 6-18歲 CKD兒童及青

少年則不論是否施打過肺炎鏈球菌疫苗，建議一律施打一劑 13價疫苗。100,101

第六節　合併症之處理

一、高血壓

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 兒童血壓需以年齡、性別和身高校正：血壓超過正

常血壓曲線的第 95百分位數時，即認定為高血壓，

介於第 90與 95百分位數之間為高血壓前期。

4 91,102

D 兒童血壓偵測不易，建議使用 24小時攜帶式血壓

記錄器，協助血壓監測。

4 91,102

D 當 CKD病童血壓高於第 90百分位數，建議即應治

療，目標為收縮壓與舒張壓均≦第 50百分位數。

4 91,102

D 建議兒童選用的降壓藥為 ACEi/ARB。 4 103

B CKD兒童高血壓主要問題在於診斷低估與治療不

足，需早期檢查、定期追蹤並及早治療、有效控制。

2++ 113-115

兒童血壓需經年齡、性別和身高校正，血壓超過正常血壓曲線的第 95百分位數時為高

血壓，介於第 90與 95百分位數之間者，為高血壓前期。91,102兒童與成人不同的是，要注

意血壓測量方式，尤其是加壓帶大小、加壓帶充氣及放氣速率和受測者情緒等狀況，這些

都會影響血壓測量數值。標準測量血壓法以水銀血壓計用聽診（auscultation）法測量為主，

選擇適合加壓帶，但較小的嬰幼兒可利用都卜勒超音波或振動描記器（oscillometric tech-

nique）等方式測量血壓。適合的加壓帶以能覆蓋上臂三分之二為原則，測量前受測兒童應

安靜休息 10∼ 20分鐘；先快速打氣加壓到脈搏消失後，再加壓上升 30刻度，然後以每秒

下降 2∼ 3刻度的速度放氣減壓，才可得到較標準的測量結果。高血壓判定切記不可僅憑

一次測量到血壓高，就認定有高血壓；但只要有一次血壓高，就有再測量、觀察的必要。一
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般高血壓判定應至少有三次在不同時間、平靜情況下測量所得血壓值皆高於標準值才算數。

由於兒童血壓偵測不易，建議使用 24小時攜帶式血壓紀錄器（Ambulatory blood pressure 

monitoring）協助血壓監測。91,102不同性別、年齡、兒童與青少年正常血壓標準值下限，請

參考表五。當 CKD兒童血壓高於第 90百分位數，建議即開始治療，目標為收縮壓與舒張

壓均小於或等於第 50百分位數。103,104

歲數

血壓 毫米汞柱

男生 女生

收縮壓 舒張壓 收縮壓 舒張壓

3 100 59 100 61

4 102 62 101 64

5 104 65 103 66

6 105 68 104 68

7 106 70 106 69

8 107 71 108 71

9 109 72 110 72

10 111 73 112 73

11 113 74 114 74

12 115 74 116 75

13 117 75 117 76

14 120 75 119 77

15 120 76 120 78

16 120 78 120 78

17 120 80 120 78

18 120 80 120 80

血壓 毫米汞柱血壓 毫米汞柱血壓 毫米汞柱

表五　不同性別、年齡兒童與青少年正常血壓標準值下限 102



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

476

藥 品 名 使用劑量 最大量 頻率 文獻編號 證據等級

Captopril 0.3∼ 0.5 mg/kg/次 6 mg/kg/day 每日 3次 5 1-

Fosinopril 體重 50 Kg以上

5∼ 10 mg/day

40 mg/day 每日 1次 6 1-

Enalapril 0.08 mg/kg/day 0.6 mg/kg/day 每日 1∼ 2次 7 1-

Lisinopril 0.07mg/kg/day到

5 mg/day

0.6 mg/kg/day

到 40 mg/day

每日 1次 8 1-

Irbesartan 6∼ 12歲 : 75-150 

mg/day; 13歲以上

150-300 mg/day

300 mg/day 每日 1次 9 2+

Losartan 0.7 mg/kg/day∼

50 mg/day

1.4 mg/kg/day

到 100 mg/day

每日 1∼ 2次 10 1-

Valsartan 0.4 mg/kg/day∼

10 mg/day

1.4 mg/kg/day

到 80 mg/day

每日 1次 11 1-

Candesartan 0.2 mg/kg/day 0.4 mg/kg/day

到 32 mg/day

每日 1∼ 2次 12 1-

美國最近一項多中心兒童 CKD的世代研究（CKiD）共收錄近 600名 1∼ 16歲罹患中

輕度 CKD兒童及青少年調查發現，高達 54%CKD兒童符合高血壓診斷，113可是血壓高於

第 90百分位數的 CKD兒童及青少年中，有 39%並未接受治療，而接受治療的高血壓兒童

及青少年中，仍有 48%依舊不受控制；此外，本研究收錄的 CKD兒童及青少年中有 17%

左心室肥大，在高血壓控制後，左心室肥大情形改善。114,115值得注意的是，利用 24小時

攜帶式血壓紀錄器監測血壓發現，高達 38%CKD兒童及青少年有隱藏性高血壓（masked 

hypertension）；114台灣一項共分析 535名 1∼ 18歲第 1-5期 CKD兒童及青少年的多中

心回溯性調查，116發現高達 64%有血壓異常（血壓高於第 90百分位數），高血壓發生率

隨著 CKD嚴重程度逐漸增加，但早期、第 1期 CKD已有四成病人血壓異常；由此可見，

藥 品 名 使用劑量 最大量 頻率 文獻編號 藥 品 名 使用劑量 頻率 文獻編號 

表六　慢性腎臟病兒童建議使用的降血壓藥物與劑量

不論蛋白尿程度，建議降壓藥選用血管張力素轉化酶抑制劑 ACEi或血管張力素第二型

受體拮抗劑 ARB；103目前台灣上市的 ACEi與 ARB的兒童建議劑量如表六。105-112
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高血壓常見於 CKD兒童及青少年。以上證據指出，目前 CKD兒童及青少年高血壓的問題

是診斷低估與治療不足，早期檢查、定期追蹤並及早治療、有效控制，可以減緩腎功能惡化，

並減少心血管相關併發症。

二、骨頭代謝異常

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 妥善處理 CKD兒童骨頭代謝異常，能預防生長障

礙和心血管疾病合併症，能改善 CKD存活預後。

1+

2++

122

121,123,124,

126,127

A 兒童 CKD從進入第 2期開始，應定期追蹤、監測

骨頭代謝，包括血清鈣值、血磷值、鹼性磷酸酶及

副甲狀腺素。

1+

4

117 

118

B 兒童 CKD各期別的血磷值和血清鈣值應保持在該

年齡正常值範圍。

4

2++

119

128

B 第 3-5期 CKD兒童之鈣磷乘積控制目標，12歲以

下應 <65 mg2/dL2, 12歲以上 <55 mg2/dL2。

4

2++

119

128

B CKD兒童血清 intact-PTH控制目標，第 2、3期控

制在正常範圍，第 4 期為 100 pg/mL或更少，第 5

期為 100∼ 300 pg/mL。

4

2++

118,119

121,123,124

兒童 CKD造成鈣、磷、維生素 D代謝異常，會影響骨頭結構變化，除導致心血管系統

鈣化，直接影響存活預後外，在生長過程中會發生骨頭痛、骨頭變形、骨折且造成生長遲緩，

對 CKD兒童生活品質有顯著影響；因此，CKD兒童骨頭代謝異常的預防與控制非常重要。

預防腎性骨病變應監測骨頭鈣、磷和測量副甲狀腺素血清濃度等代謝問題，並提供適當的

維生素 D治療。

(一 ) 兒童慢性腎臟病骨頭代謝異常之監測

雖然第 2期 CKD兒童大都沒有骨頭代謝異常的臨床症狀或表現，實驗室檢查卻

可能發現異常徵兆，包括血清活性維他命減少、副甲狀腺素數值增加，117因此，KDI-

GO118指南建議兒童 CKD從進入第 2期開始，應定期追蹤、監測骨頭代謝，包括血清

鈣值、血磷值、鹼性磷酸酶及副甲狀腺素，治療目標為預防磷堆積、維他命 D不足及

低血鈣；治療重點在於早期檢測及矯正，避免發生續發性副甲狀腺亢進症。
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根據 KDOQI指南建議，119血清鈣值、血磷值的監測頻率為：第 2期每年至少監

測一次、第 3期至少每六個月監測一次、第 4期至少每三個月監測一次、第 5期至少

每一個月監測一次。鹼性磷酸酶及副甲狀腺素的監測頻率為：第 2期每年至少監測一

次、第 3期至少每六個月監測一次、第 4期及第 5期至少每三個月監測一次。

(二 ) 控制血清副甲狀腺素數值對預防骨疾病和  生長遲緩的重要性

由於維生素 D種類和給藥路徑差異，2010年 Cochrane結論 120指出，控制血清

副甲狀腺素數值增加速度，並未能明確看出減少骨折頻率、改善生長速率及減少心血

管疾病；但其他幾個觀察性研究 121-123中發現，生長遲緩和血清副甲狀腺素數值間有

清楚相關性；而由非安慰劑對照研究顯示，使用維生素 D製劑控制血清副甲狀腺素數

值的療效。此外，在 890例兒科腹膜透析病人研究中發現，124當血清副甲狀腺素數值

>300 pg/mL，骨痛和骨質疏鬆、四肢變形、異位鈣化顯著增加，數值為 500 pg/mL

或更高以上，則會呈現更顯著的生長遲緩。綜合以上所述，認為副甲狀腺素數值的控

制對促其生長和預防骨病變有其效益。

(三 ) 骨頭代謝異常控制在預防心血管疾病合併症的重要性

對於心血管疾病合併症，15∼ 20%的小兒透析和腎移植病人有心臟病，包括冠

狀動脈鈣化；81,125分析這些數據可發現，心臟病、冠狀動脈鈣化和血清副甲狀腺素數

值、血磷值、鈣磷乘積相關，目前尚不清楚冠狀動脈鈣化會不會直接導致 CKD兒童

死亡，但成人的動脈鈣化為顯著死亡危險因素，因此，冠狀動脈鈣化足以嚴重影響小

兒 CKD存活預後。此外，CKD兒童的頸動脈中膜增厚，可能和鈣磷乘積相關，126,127

血清副甲狀腺素數值升高，和心臟的左心室肥大與擴張功能障礙也有相關；127因此，

控制骨頭代謝異常對防止兒童心血管疾病的合併症有其必要。

(四 ) 血鈣、磷值及鈣磷乘積的控制目標

血鈣和血磷值在兒童CKD各階段應保持在各對應年齡的正常範圍。1∼ 12歲第 5

期CKD血磷值應維持 4∼ 6 mg/dL，青少年應維持 3.5∼ 5.5 mg/dL；119鈣磷乘積是冠狀

動脈鈣化的獨立預測因子，48例兒科透析病人（17.7±3.6歲）研究報告指出，128病人

有鈣化的鈣磷乘積為 59.8±9.0 mg2/dL2，
病人無鈣化的鈣磷乘積為 50.0±8.2 mg2/dL2

，因

此，控制鈣磷乘積對冠狀動脈鈣化有幫助。根據 K / DOQI guidelines119第 3-5期鈣磷乘積
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的控制目標，小於 12歲為 <65 mg2/dL2，12歲或 12歲以上 <55 mg2/dL2；血鈣值維持在

8.8-9.7 mg/dL間。

(五 ) 血清副甲狀腺素數值的控制目標

K / DOQI指南建議，CKD第 2、3期血清副甲狀腺素應維持 70 pg/mL或更低，

第 4期 110 pg/mL或更低，而第 5期為 200∼ 300 pg/mL。119而 KDIGO指南和歐

洲兒科透析工作組指導方針 129,130並未顯示 2-4期血清副甲狀腺素的控制目標﹔另歐

洲兒科透析工作組的指導方針建議，第 5期應保持正常上限 2∼ 3倍，KDIGO指南

則建議正常值的 2∼ 9倍間。日本腎臟醫學會指導方針建議，第 2、3期副甲狀腺素

數值控制在正常範圍，第 4期建議控制在正常值上限（iPTH 100 pg/mL）1.5倍或更

少，因研究顯示，CKD第 4期副甲狀腺素數值在正常 2倍以內，不會導致生長遲緩，
121,123而第 5期血清副甲狀腺素的控制目標為 100∼ 300 pg/mL。124

(六 ) 骨頭代謝異常的治療注意事項

活化維生素 D製劑和磷吸附劑，用來治療骨頭代謝異常；兒童使用磷吸附劑要避

免選用鋁製劑，因為其具骨毒性，會造成腎性骨病變，131鋁也會造成神經認知及血液

併發症；含鎂制酸劑也在避免之列，以免有高鎂血症風險，並常引發腹瀉併發症；檸

檬酸鈣會促進食物中鋁的吸收，兒童也要避免使用。第 2-4期 CKD兒童若血清副甲

狀腺素超過控制目標，應檢測 25(OH)D血清值；若 25(OH)D血清值 <30 ng/mL，應

給予 ergocalciferol 或 cholecalciferol治療。若 25(OH)D血清值 >30 ng/mL且血鈣值

<10 mg/dL，則給予 calcitriol治療；119第 5期且血清副甲狀腺素數值 >300 pg/mL，

則建議給予 calcitriol治療，直到血清副甲狀腺素數值降低至 200-300 pg/mL。119Cal-

citriol的治療劑量因兒童體重而異，低於 10公斤建議隔天 0.05 microgram，10∼ 20

公斤建議每天 0.1∼ 0.15 microgram，大於 20公斤建議每天 0.25 microgram。

然而，多個橫斷面研究中，含鈣的磷吸附劑 81,126和活化維生素 D製劑 125,126已證

明在心臟肌肉、冠狀動脈鈣化和頸動脈膜增厚有關；有三例隨機對照試驗，132-134 研究

sevelamer hydrochloride 及含鈣的磷吸附劑對第 3-5期兒童 CKD的影響，sevelamer 

hydrochloride組和含鈣的磷吸附劑組比較，高鈣血症的頻率顯著降低，控制血磷值和

血清副甲狀腺素數值結果相等，血清總膽固醇和 LDL膽固醇顯著下降；但是否能減少

死亡率及抑制血管鈣化？目前還沒有針對 CKD兒童的相關報告。
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三、貧血

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 血紅素值若在年齡與性別的第 5百分位以下，即使

早期 CKD也要開始治療貧血。

2++

4

136,138

14,137,139

B CKD兒童貧血很常見，會增加罹病率和死亡率風險。 4

2++

137

138

C CKD兒童的貧血治療包括鐵劑補充及刺激紅血球生

成的藥物（ESA）。

4

4

2+

135

14,139

140,141

D CKD兒童鐵劑補充目標為維持血清鐵蛋白≧ 100 

ng/mL，轉鐵蛋白飽和度 transferrin saturation超

過 20%。

4

4

135

14,139

D 開始注射 ESA應注意高血壓合併症，血紅素目標

為 11∼ 12 g/dL。

4

4

135

139,142,143

貧血會降低腎髓質的灌流壓，造成低氧狀況，也可能影響腎間質和腎小球功能。

135CKD因為腎臟紅血球生成素製造量減少，腎絲球過濾率﹤ 30 mL/min/1.73m2時，通常會

引起貧血；由 CKD研究數據得知，136iohexol得到的腎絲球過濾率為 43 mL/min/1.73m2以

下時（此值等同於由 Schwartz估計的腎絲球過濾率 58 mL/min/1.73m2），血紅素會隨腎絲

球過濾率的衰退而顯著的下降。貧血增加心血管疾病風險，並增加罹病率和死亡率，135,137

研究顯示，CKD兒童合併貧血其住院次數增加，死亡率也較高。138

(一 ) 貧血的檢查和評估

貧血是第 4、5期嚴重 CKD小兒的常見併發症，不論何階段或何病因引起的

CKD，腎病兒童應每年檢查血紅素。14,139如果血紅素值在該年齡與性別的第 5百分位

以下，就可診斷為貧血。2012年 KDIGO14指南建議，以年齡為基礎的血紅素閾值做

為小兒 CKD貧血定義：6個月大∼ 5歲 <11 g/dL；5∼ 12歲 <11.5 g/dL；12∼ 15

歲 <12 g/dL；> 15歲，男性 <13 g/dL和女性 <12 g/dL。CKD兒童若診斷貧血，則應

評估除了 CKD以外的其他貧血原因，並檢查鐵的狀態，評估項目包括：紅血球細胞指

標、網織紅細胞計數、鐵參數（血清鐵、總鐵結合力、轉鐵蛋白百分比飽和度、血清

鐵蛋白）及糞便潛血檢查。
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(二 ) 貧血的治療

CKD兒童的貧血治療通常包括補充鐵和紅血球生成刺激劑（ESA），135如果檢

查發現缺鐵，應口服補充鐵劑（3∼ 4 毫克 /公斤 /天，最大劑量 6毫克 /公斤）。補

充鐵劑是要使 CKD兒童的轉鐵蛋白百分比飽和度維持在≥ 20％，血清鐵蛋白維持在

≥ 100 ng/dL，而接受 ESA治療的所有病人都需藉補鐵預防缺鐵問題。如果鐵的狀態

正常，應維持至少每三個月監測一次，若開始 ESA治療或治療劑量調整，則應每月

監測。除了補鐵，CKD兒童也要考慮營養及骨頭代謝異常對貧血的影響，多方面的因

素考慮可使貧血治療效果更好。

雖然 ESA主要用於末期腎病，但較早期 CKD也可以用 ESA來矯正貧血。ESA

起始劑量在年齡較大且未透析的兒童身上為80∼120 units/kg/week，分2∼3次給予；

5歲以下或正在透析的兒童則需較大劑量，最高可達 300 units/kg/week。嬰兒可能需

要更大量，約 250∼ 350 units/kg/week，135尚未開始透析或進行腹膜透析兒童 ESA

最好由皮下注射，且更換注射部位；血液透析的病人則通常由其血管通路給予。ESA

開始治療或劑量改變後，每 1∼ 2週檢查血紅素評估治療反應，直到血紅素值達到穩

定並維持穩定治療劑量之後，則每四週監測一次。開始治療或每次 ESA劑量改變後，

目標在2∼4週內血紅素可增加1-2 g/dL。Darbepoetin alfa是一種長效紅血球生成素，

若用藥次數較少，可有效地維持血紅素目標。基於有限的兒科數據，140,141darbepoetin 

alfa可給予 0.25∼ 0.75 mcg/ kg，每週不超過一次。

(三 ) 貧血治療目標與效果

CKD兒童接受 ESA治療所達到的最佳血紅素值，目前尚不清楚，專家共識則建

議維持 11∼ 12 g/dL。139,142,143成人的資料顯示，血紅素在 13 g/dL以上會顯著增加不

良結果，尤其增加血管通路及高血壓風險，144,145所以對以 ESA治療的病人的普遍共識

是成人血紅素值勿超過 13 g/dL。兒童目前沒有資料顯示，血紅素在 13 g/dL以上會增

加心血管危險，不過，不論成人或兒童都有實證顯示，隨著 CKD發展，心血管因素死

亡率會增加，因此 CKD兒童接受 ESA治療，建議血紅素維持 11∼ 12 g/dL。

血紅素在適當範圍對小兒貧血病人可改善貧血引起的症狀，如疲勞、活動力低下

及心血管疾病，並可能降低死亡率。資料顯示，139CKD兒童若血紅素 <9.9 g/dL，和

高於此數字者相比，死亡率和左心室肥大機率增加，活動力下降。此外，早期接受治

療之 CKD兒童，其生活品質、神經認知功能與智能也有改善。139,146
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四、生長障礙

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 應持續預防或矯正 CKD併發症，包括營養不良、

代謝性酸血症、體液和電解質異常及腎性骨病變，

以減少生長障礙併發症。

2++

4

121

162

B 重組人類生長激素（rhuGH）是身材矮小的 CKD

兒童治療選項，可提高線性增長。

2++

1++

1+

155-157, 161

159

158,160

B 身材矮小不能僅視為外在問題，應視為 CKD兒童

嚴重併發症。

2++ 8,43,121

生長障礙是兒童 CKD最重要的併發症之一，身材矮小不僅成為病人精神和心理負擔，

最近幾年的報告也指出，生長障礙也會增加死亡風險。根據 USRDS分析，4310∼ 40％小

兒 CKD包括末期腎病合併身材矮小，8,121嚴重生長障礙（年齡特異性身長 -3 SD）及中度

生長障礙病人（年齡特異性身長 -2至 -3 SD），其死亡和住院風險明顯高於無生長障礙的

末期腎病病人，其五年存活率 85%，明顯低於無生長遲緩的末期腎病病人 90%存活率，甚

至生活品質也顯著低於正常兒童，147因此 CKD兒童生長障礙所造成的身材矮小，應被視為

嚴重併發症，而不能僅視為外觀問題。

(一 ) 慢性腎臟病兒童生長遲緩的危險因子

CKD的進展是生長障礙的風險因子，據 CKiD研究，148病人腎絲球過濾率﹤ 30 

mL/min/1.73m2與超過 50 mL/min/1.73m2相比，生長障礙的風險高三倍，腎絲球過

濾率顯然是生長障礙的風險因素，腎絲球過濾率的降低是兒童生長障礙的危險因素。

兒童 CKD生長障礙的原因，還包括了內分泌因素、腎性骨病變、透析劑量不足、營

養不足、貧血、心臟衰竭、酸血症、電解質不平衡及精神和心理因素。

當 CKD進展到越來越嚴重程度，生長障礙的盛行率就越高﹔根據 NAPRTCS報

告，121貧血血比容﹤ 33%、年齡較大孩子、原發疾病為腎發育不全或腎發育不良、

殘餘腎功能低等，為身材矮小的獨立風險因子；酸血症、血清鈣磷乘積、血清白蛋白

數值和血清副甲狀腺素數值則能預測身材矮小。
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(二 ) 生長遲緩的治療

1. 支持性措施：預防或矯正 CKD併發症，包括營養不良、代謝性酸血症、體液和電

解質異常及腎性骨病變。幼兒的身高增長和嬰兒期營養狀況密切相關，為了減少合

併身高矮小風險，適當的營養狀況很重要。

2. 腎臟替代治療（RRT）：為使體液狀況適當、營養足夠，腎移植是最佳的腎臟替代

治療方式。腎臟替代治療通常開始於兒童第 5期 CKD、CKD出現尿毒症症狀或代

謝異常無法控制。

3. 腎移植或腎病症候群兒童應儘量減少或避免糖皮質激素治療，以免造成生長障礙的

因子。149-154

4. 生長激素治療是為解決生長激素 /胰島素樣生長因子 -I（GH/IGF-I）異常，儘管相

關機制尚未完全清楚，臨床和實驗證據證明，生長激素及其主要介質 -胰島素樣生

長因子 -I（IGF-I）的代謝障礙，是 CKD兒童身高矮小的主要原因。當 CKD進展

到越嚴重程度，對胰島素樣生長因子 -I和生長激素表現出抗性，因此兒童 CKD是

生長激素治療很好的適應症。日本腹膜透析病人在腹膜透析時平均身高矮小 -2.2 

SD，而每年身高減少 0.25 SD也被視為須使用生長激素療法的指標。

(三 ) 兒童慢性腎臟病生長障礙是生長激素治療的適應症

臨床試驗和觀測數據證明，重組人類生長激素（rhGH）治療可以改善各期 CKD

兒童身高矮小情況，包括無需腎臟替代治療的 CKD兒童、接受透析治療兒童及腎移

植兒童。155-161 rhGH治療目標是達到最終身高正常，至少要達到身高大於一般群眾第

3百分位。一般來說，年齡較小、約六歲前及腎功能衰竭早期介入治療效果較好，較

可能達到正常身高的治療目標。CKD兒童的 rhGH治療，建議初始劑量為每日0.045∼

0.05毫克 /公斤體重，相當每日劑量 4 IU/M2，通過皮下注射給予。160適當的生長反

應定義為生長速度與 rhGH治療之前相比，每年增高二公分以上。

開始使用 rhGH治療前，應先評估及確認其他造成生長障礙的危險因子已得到治

療，162包括營養不足、代謝性酸血症、體液和電解質異常、貧血及腎性骨病變，且估

計腎小球過濾率﹤ 75 ml/min/1.73m2，出現生長遲滯現象及沒有惡性腫瘤證據。若治

療反應不佳，則應評估病人的醫囑遵從性、劑量是否正確及是否存在其他造成生長障
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礙的因子。雖然長期使用 rhGH治療似乎沒有任何重大不良作用，160,163,164仍建議對長

期治療者監測糖代謝異常（空腹血糖）、顱內壓增高（眼底檢查）及腎臟功能（血清

肌酸酐），如果有症狀，則進行髖關節 X光片檢測股骨頭骨骺滑脫。

第七節　慢性腎臟病各期治療綜述

一、 第 1期慢性腎臟病的治療

(一 ) 腎病症候群（Nephrotic syndrome）的治療

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

腎病症候群的治療

D 口服類固醇為第一線用藥，不需事先腎臟切片，但建

議有下列情形在使用類固醇治療前，需先做腎臟切片

檢查：

1. 年齡小於一歲﹔

2. 合併血尿、高血壓與血中肌酸酐上升、補體下降等

症狀者﹔ 

3. 合併腎臟以外症狀，如關節痛、皮膚疹、紫斑等。

4

3

2+

165

166

167

B 初始治療

1. 標準治療療程：166-169口服類固醇初劑量每天 60 mg/

m2，連續使用四週，接著劑量減為隔天 40 mg/m2

治療四週。

2. 長期治療建議：170-172口服類固醇初始劑量每天 60 

mg/m2，連續使用四週，接著改為隔天口服 60 mg/

m2治療二至六個月。

3

2+

4

2-

2+

1+

166,168

167

169

170

171

172

 腎病症候群復發治療  

D 建議再次使用口服類固醇治療，劑量每天 60 mg/m2，

使用至連續三天尿液檢查正常無蛋白尿時，再將劑量

減為隔天 40 mg/m2，持續治療四週。

4

3

165,169

166
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

 類固醇抗藥型腎病症候群的治療  

A 1. 類固醇脈衝治療﹔

2. Cyclosporine。

4

3

1+

165

173,174

175,176

 反覆復發型與類固醇依賴型腎病症候群的治療  

A 1. Cyclosporine﹔

2. Cyclophosphamide。

1+ 175,176

1. 前言 165-167 

口服類固醇為第一線用藥，由於兒童腎病症候群對類固醇治療反應良好，不需事

先腎臟切片，但若遇以下情形，建議類固醇治療前需先做腎臟切片：

(1) 年紀小於一歲；

(2) 合併血尿、高血壓與血中肌酸酐上升、補體下降等症狀者﹔

(3) 合併腎臟以外症狀如關節痛、皮膚疹、紫斑等。

2. 初始治療 

初始治療建議使用世界兒童腎病研究報告（International Study of Kidney Dis-

eases in Children, ISKDC method）的建議劑量或較長時間的治療建議，多數病人對

此治療療程反應良好。

(1) 標準治療療程：166-169

口服類固醇初劑量每天 60 mg/m2，連續使用四週，接下來劑量減為隔天

40 mg/m2治療四週。

(2) 長期治療建議：170-172

口服類固醇初劑量每天 60 mg/m2，連續使用四週，再改為隔天口服 60 mg/m2

治療二至六個月。

3. 腎病症候群復發的治療 165,166,169

建議再次使用口服類固醇治療，劑量每天 60 mg/m2，使用至連續三天尿液檢查

正常無蛋白尿時，將劑量減為隔天 40 mg/m2再持續治療四週。
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4. 類固醇抗藥型腎病症候群的治療 

使用 Cyclosporinec或類固醇脈衝治療，經證實對部分類固醇抗藥型腎病症候群

患童有效，治療有效的病人預後較佳。

(1) 類固醇脈衝治療﹔ 165,173,174

(2) Cyclosporine﹔

5. 反覆復發型與類固醇依賴型腎病症候群的治療

使用 Cyclosporine與 Cyclophosphamide治療可維持反覆復發型與類固醇依賴型

患童處於緩解狀態，但是類固醇依賴型患童使用Cyclophosphamide治療，仍有爭議。

(二 ) 先天性腎臟和泌尿道異常（Congenital Anomaly of Kidney and Urinary Tract, 

CAKUT）的治療

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 先天性腎臟和泌尿道異常（CAKUT）涵蓋泌尿系統先

天性結構與功能異常，由於病人表現常有變異性，證

據顯示，單一指引並不適用所有狀況，故應視患童個

別需求，適時調整。

2++

1++

179

195,197

B 先天性腎水腫是最常見泌尿系統結構異常，若疑為阻

塞性腎病變，須連續追蹤評估，以避免腎功能惡化。

2++ 187,189,190

B 相關先天性腎絲球減少的病童其腎功能自兒童時期即

有腎臟傷害進展，危險因子包括是否伴有其他 CAKUT

異常及正常側腎有無代償性增大。

1++ 199,200

1. 基本事項

先天性腎臟和泌尿道異常（Congenital anomalies of the kidney and urinary tract; 

CAKUT）涵蓋泌尿系統的先天性結構與功能異常，可發生於泌尿系統任何部位，約佔

新生兒腹部腫瘤 50%；約 0.5%孕婦或每千人活產數有 3∼ 6例個案發生。177-179國

人部分雖無統計資料，但 CAKUT約佔美國 CKD兒童病變原因的 34∼ 59%，也占兒

童末期腎臟病 31%；178所以，雖然產前診斷和早期醫療手術介入已有長足進步，這

些先天性結構異常仍是造成嬰幼兒腎衰竭主因。值得注意的是，許多醫療介入方式只

適用於成年人與大小孩，例如腎移植，往往不適用於嬰兒時期治療。
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產後 CAKUT表現可以腹部腫瘤、單一臍動脈、或以餵食困難、尿量減少、腹

壁缺損、隱睪症或出生併含多重器官之異常來表現﹔而大多數 CAKUT皆以單一異常

來表現，其中腎盂輸尿管狹窄（Ureteropelvic junction obstruction; UPJO），如狹

窄或阻塞是新生兒腹部可觸及腫瘤最常見的原因。其他形式的 CAKUT則包括多囊

性腎發育不良（Multicystic dysplastic kidneys; MCDK）、腎發育不全（Hypoplastic 

kidneys; HK）、膀胱輸尿管返流（Vesicoureteral refl ux; VUR）、非阻塞與非逆流之

原發性巨大輸尿管症（Megaureter; MU）和膀胱出口阻塞，如後尿道瓣膜（posterior 

urethral valves）。177,180有關 CAKUT的參考盛行率則見表七。178,181-186許多新生兒泌

尿系統異常，如 UPJ狹窄 /阻塞、多囊性腎發育不良、輸尿管膀胱逆流和原發性巨大

輸尿管等，絕大多數都表現於男嬰；反之，年齡較大的兒童和成人則多見於女性。另

一方面，相關異常常會合併發生，且這些結構異常有家族表現趨勢，顯示出不完整與

可變的遺傳顯性表現，因而也有人主張這些結構異常可能存在一共同的遺傳原因。

結構異常之種類 盛行率 文獻

先天性單側單一腎缺損（Unilateral renal agenesis） 0.008% 180

先天性雙側單一腎缺損（Bilateral renal agenesis） 033-1.3/每萬人 180,181

先天性腎水腫（Congenital hydronephrosis） 1/每千人活產數 182

腎臟發育不良（Renal dysplasia） 1/每 4,300活產數 180

馬蹄腎（Horseshoe kidney） 1/每千人活產數 183

後尿道瓣膜（Posterior urethral valve） 0.003% 180

輸尿管膀胱逆流（Vesicoureteral refl ux）

產前以水腎表現之嬰兒

正常兒童

泌尿道感染之兒童

單側雙套輸尿管（unilateral duplex ureter）

3∼ 19%

1∼ 2%

25∼ 40%

1∼ 8%

184

185

結構異常之種類 盛行率結構異常之種類 盛行率

表七　國外兒童泌尿系統結構異常之盛行率
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原因 發生率

暫時性 /生理性 41∼ 88%

先天性腎盂輸尿管狹窄 10∼ 30%

輸尿管膀胱逆流 10∼ 20%

先天性輸尿管膀胱狹窄 / 巨大輸尿管症 5∼ 10%

多囊性腎發育不全 4∼ 6%

後尿道瓣膜 1∼ 2%

輸尿管囊腫 /雙集尿系統 5∼ 7%

其他少見原因 : 異位輸尿管、尿道閉鎖、Prune-belly症候群、

多囊腎疾病、腎囊腫。

<1%

原因原因

表八　先天性腎水腫之鑑別診斷

2. 先天性腎水腫（congenital hydronephrosis）

先天性腎水腫一直是胎兒最常見的泌尿系統結構異常；且胎兒腎水腫相當廣泛且

多樣化，由於產前超音波檢查進步，越來越多病人都因腎臟超音波變化而被注意到，

而非因臨床症狀求醫（表八）。187目前不少證據顯示，若嬰兒期阻塞處腎功能下降 2∼

3個月或以上，未來縱使接受腎盂成形術（pyeloplasty），大多數腎功能的恢復並不

樂觀。188目前認為，如果在嬰兒與幼兒期以核子醫學腎功能與利尿劑造影（Tc-99m 

DTPA Diuretic Renography）檢查連續追蹤、評估過程中，呈現阻塞現象與腎功能惡

化，建議應手術治療，反之則否。189

就腎臟超音波而言，腎盂擴張程度判定係根據胎兒泌尿外科學會（the Society of 

Fetal Urology）有關腎盂橫軸的前後徑與腎內集尿系統的擴張程度定義。190依此腎盞

擴張程度共識，相較於腎外腎盂（extra-renal pelvis）而言，與尿路阻塞程度相關性

更高。依此原則，第一等級有 50%以上、第二等級約 36%、第三等級有 16%、而第

四等級則僅 3%會自然緩解；190幾乎所有第四級和部份第三級腎水腫可作為手術治療

指標﹔此外，持續追蹤中若突然發生水腫程度惡化，也將是重要手術治療指標。189

整體而言，嬰幼兒先天性無症狀的腎水腫處理原則，須根據持續性腎功能與腎盂

擴張程度評估，有必要保守性追蹤至出生後 1∼ 2年。191
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3. 先天性膀胱輸尿管逆流（congenital vesicoureteral refl ux; VUR）

自 20世紀中後期至今，VUR被認為與泌尿道感染、急性腎盂腎炎、末期腎臟病、

腎臟瘢痕形成與末期腎臟病間的連結，最近已重新被審視；VUR盛行率除表七所呈現

之外，病人兄弟姊妹有 VUR盛行率為 27.4%﹔雙親若有 VUR，其後代所表現 VUR

盛行率約 35.7%。192先前兩個有關 VUR主要隨機對照研究「國際膀胱輸尿管逆流研

究與 Birmingham逆流研究試驗」193,194顯示，許多較嚴重的腎疤痕是先天發育問題，

而膀胱輸尿管逆流導致出生後感染所致的腎疤痕，其嚴重度相對不高。目前建議接受

膀胱輸尿管逆流攝影的條件是：反覆泌尿道感染或泌尿道感染伴隨影像學異常，如腎

水腫、輸尿管擴張、腎結痂等。195近年已有多個臨床試驗證明，服用預防性抗生素確

實可針對嚴重 VUR（等級 IV與 V）提供有效泌尿道感染之預防；反之，對預防大部

分低到中等程度 VUR泌尿道感染，則並無顯著性差異。196

(1) VUR初步整體評估：根據 2010美國泌尿科醫學會 197建議，因 VUR與泌尿道感

染終究不利於病童健康與腎臟功能，針對 VUR病人應評估身高體重、血壓、尿蛋

白與菌尿；若有兩側腎實質異常，也應檢測血中肌酸酐。

a. 一歲以下 VUR嬰兒：不足一歲嬰兒若有疾病，容易表現泌尿道重複感染，若有

泌尿道感染發燒紀錄者，建議給予預防性抗生素；若無泌尿道感染發燒紀錄者，

建議 VUR第三級以上才需服用預防性抗生素。

b. 一歲以上 VUR病童：需考慮是否有膀胱腸道功能障礙（bladder bowel dys-

function），若是，應在手術治療 VUR前優先治療；未手術治療前，也應先服

用預防性抗生素。

(2) 有關VUR後續處理：整體而言，每年應量測一次身高、體重、血壓、尿蛋白與菌尿。

a. 腎臟超音波：每年追蹤一次腎臟發育狀況；

b. 輸尿管逆流攝影檢查：每 12∼ 24個月或更長時間利用核子醫學攝影檢查，或

以低放射劑量的 X光透視攝影追蹤逆流程度；

c. 腎臟核子醫學攝影（Dimercaptosuccinic Acid scanning; DMSA）：可確認腎臟

結痂的存在與程度，並提供腎功能預後參考。

(3) VUR治療消失後之後續追蹤：

a. 腎臟超音波與腎臟核子醫學攝影：建議異常者在青少年期應每年度進行身高、

體重、血壓、尿蛋白與菌尿等一般性整體評估。
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b. 若仍再發生發燒性泌尿道感染：建議評估膀胱直腸功能障礙或 VUR復發。

內視鏡下注射治療（endoscopic injection therapy）或開放手術（open surgi-

cal）治療適應症是﹕持續高級數逆流，縱使接受預防性抗生素，仍反覆泌尿道感染、

發生新的或持續進行腎疤痕、對預防性抗生素過敏、或病人 /家長無法有良好的醫囑

遵從性。198

4. 腎缺損與腎發育不全（renal agenesis and dysplastic kidney）

(1) 腎缺損

單一腎缺損發生率一般為二千分之一，伴隨對側腎相關 CAKUT可見於

32%病人，其中，輸尿管膀胱逆流比率最高，占 24%；腎臟以外結構異常則見

於31%病人，高血壓也可見於16%病人，而21%病人表現微量白蛋白尿。此外，

有 10%病人其 GFR<60 mL/min/1.73m2，原因可能與正常對側腎臟的超過濾率

有關。199

一項針對 407名單側腎缺損兒童病人的研究，評估腎傷害的徵兆（定義為高

血壓、蛋白尿、腎臟過濾率下降及服用保護腎臟藥物），發現超過三分之一（37%）

的病人在追蹤期間，出現腎傷害的徵兆，而會增加腎傷害機會的因子，包括正常

側腎臟伴隨有 CAKUT異常（勝算比 OR=1.66，P=0.04），隨年齡每增長一歲

（勝算比 OR=1.09，P<0.001）；反之，單獨正常側腎之代償性增生，則與腎傷

害呈現反比趨勢（勝算比 OR=0.91，P =0.04）。經分析所有腎缺損病人發生腎

損傷的中位數時間為 14.8歲（95%信賴區間 13.7∼ 16.0歲）﹔若正常側腎伴隨

CAKUT時，將顯著縮短腎損傷時間中位數（12.8歲，95%信賴區間 10.6-15.1

歲），200所以這類病童更需從出生起即長期追蹤。

(2) 腎發育不全（多囊性腎發育不全）

1990年代針對 MCDK的研究進行大規模登錄，201共收集 441個案，觀察

注意到 MCDK的自發性萎縮和消失機會相當高；由追蹤報告顯示，五年內 54%

病人其 MCDK於影像學檢查中消失，而約一半維持不變。此外，產前檢查發現

MCDK的患嬰後續發生顯著併發症，如高血壓或腫瘤的風險極低。

另一觀察研究也發現，伴隨同側或對側泌尿道異常，18%會伴隨 VUR，12%

伴隨腎盂輸尿管狹窄，而 6%則伴隨有膀胱壁異常。202,203
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因此，目前針對腎缺損與腎發育不全的處理方式是：評估可能伴隨的相關泌

尿道或非泌尿道系統異常與長期追蹤，建議出生後第一年應每 3至 6個月進行一

次腎臟超音波檢查；往後每 6到 12個月進行一次腎臟超音波檢查，直至五歲；五

歲以後建議每年評估一次。長期追蹤目的在聚焦可能的泌尿道感染、高血壓或惡

性腫瘤等問題。

(三 ) 代謝性疾病的治療

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B

法布瑞氏症為α半乳糖甘酵素基因缺陷，造成GL-3

等脂質無法代謝，堆積在全身許多細胞的溶小體中，

造成初級及續發性病變，包括腎臟、心臟、腦血管等﹔

此症為性聯遺傳，但部分女性帶因者也會發病。

2++ 204,205

B

臨床診斷除了家族病史、臨床症狀外，台灣已進行

本症新生兒血片篩檢，再以酶活性測定及基因突變

分析確診；女性酶活性不可靠，需作基因突變分析。

2++ 206,207

B

酵素替代療法是可行、耐受度佳、安全的治療，健

保署規定，確診病例必須加上微量白蛋白尿或蛋白

尿且腎臟切片見到 GL-3之堆積。

2++ 208-214

B

透析病人繼續酵素替代療法目的在改善症狀及延緩

左心室肥大，在腎移植後仍須繼續酵素替代療法，

以維持植入的新腎功能。

2++ 215,216

B

第一型肝醣貯積症是缺乏葡萄糖 -6-磷酸酶（G6 

Pase）所引起，臨床上嬰幼兒多因低血糖、抽搐、

肝腫等症狀而被發現。

2++ 217

B
腎臟症狀表現快則發生在小學時期、慢則 20歲以後

才逐漸出現血尿、蛋白尿、腎功能逐漸變差等症狀。

2++ 217

B

目前僅能限制醣類食物攝取及預防低血糖飲食治

療，換肝移植才是根本治療﹔如病程已進展到末期

腎病，則須透析治療和換腎移植。

2++ 218
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台灣兒童基因欠損造成 CKD最重要的代表有法布瑞氏症（Fabry disease）、肝

醣貯積症第一型，兒童期就出現症狀，將逐漸進展到末期腎病。

1. 法布瑞氏症（Fabry disease）

這是一種溶小體醣脂類儲積症（lysosomal storage disorder），由於製造α半

乳糖甘酵素（α-galactosidase，簡稱α-GAL）的基因缺陷，造成某些脂質（以 glo-

botriaosylceramide，簡稱 GL-3為主）無法代謝，這些脂質會堆積在全身許多細胞內

的溶小體（lysosome）中，造成細胞、接著是組織及各種器官傷害，如心臟、腎臟、

腦血管及周邊神經。本病為隱性性聯遺傳疾病，因此對男性影響會較大；女性為帶因

者，但有時仍可出現疾病某些症狀，但通常較遲。207

典型法布瑞氏症病人體內α-GAL活性低於 1%，通常是在兒童期或青春期發作，

其四肢及關節會出現間歇性有如燒灼感覺般疼痛（acroparesthesis），其他症狀還包

含下腹、大腿、陰囊、外生殖器皮膚出現淺層血管擴張的紫黑色血管角質瘤（angio-

keratomas）、出汗能力降低（hypohidrosis）、眼睛角膜（cornea）與晶狀體（len-

ticular）變混濁及蛋白尿。由於無法代謝的 GL-3堆積在組織中，若在中樞神經系統，

就會造成中風；在心臟會造成心律不整或心肌肥厚、心臟功能衰竭，在腎臟會造成腎

功能損壞。208Fabry症具有下列特點﹕ (1)依年齡不同，臨床表現不同，亦即具時間

的多樣性﹔ (2)器官侵犯的多樣性﹔ (3)世代的多樣性，相同的基因型具有不同的表

現型；(4)性別的多樣性，尤以女性病人的器官侵犯。 典型的 Fabry症男生疼痛較輕、

女生較嚴重，四到六歲開始出現，無汗現象則男女相同，腎侵犯主要是男生，女生較

遲且較少發生，心臟侵犯則男女皆然。

臨床診斷以家族病史、四肢疼痛、皮膚病變、特有的渦狀角膜濁斑及尿液沉渣或

組織檢體中發現，充滿脂質細胞為基礎，再以生化反應分析法來測量血液或白血球中

α-GAL酵素的活性，作為最後確診﹔另外，也可進一步作基因突變分析。對女性帶

因者只測酵素活性並不可靠，因為其可能顯現在正常範圍，需作基因突變分析。209-215

台灣的法布瑞氏症約 80%為心臟型（IVS4+919G>A突變），只有 20%是典

型，207 心臟型幾乎不會有腎臟侵犯；217由新生兒篩檢（2008-2013）台灣法布瑞氏症

IVS4+919G>A基因突變點之發生率，男生約 1600人有一人，女生約 870人就一人，

由此結果計算台灣女生帶原率為 800人有一人。
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目前已證實法布瑞氏症酵素替代療法是可行、耐受度佳且安全的治療，只要及早

治療，腎功能仍正常（血清肌酸酐 [Cr]低於 1.5 mg/dL），則可保住腎功能。

依台灣健保署給付規定，必須出現蛋白尿、微量蛋白尿（microalbuminuria）酵

素補充治療才會給付。目前台灣市面上有兩種有效藥物，Fabrazyme（每公斤體重 1

毫克）或 Replagal（每公斤體重 0.2毫克）靜脈注射，兩週注射給藥一次，可併用血

管引力素轉換酶抑制劑或血管引力素受體阻斷劑，以協助降低蛋白尿。

當病情進展到末期腎病、開始透析治療時，仍應繼續酵素補充治療，目的是改善

症狀、生活品質及延緩左心房肥大；這些病人在透析中所給的酵素不會被洗掉，因

為酵素分子量（120,000 deltons）已超過透析膜所能濾出大小（60,000 deltons），
215將來這些病人可以換腎，移植後仍需繼續酵素補充治療。216

2. 第一型肝醣貯積症（glucogen storage disease，簡稱 GSD）

第一型肝醣貯積症是缺乏葡萄糖 -六 -磷酸酶（glucose-6-phosphatase，簡稱

G6Pase）所引起，人體的肝臟、腎臟及小腸黏膜會表現 G6Pase，因此一旦缺乏

G6Pase，這些組織會堆積大量肝醣，肝臟中則除了肝醣外，還有脂肪堆積。

GSD又可分 Ia、Ib兩個亞型，Ia型基因稱為 G6Pase，位於 17號染色體長臂

21區域位置，此基因蛋白質產物為 G6Pase；當缺乏 G6Pase時，葡萄糖 -六 -磷酸

無法轉化成葡萄糖，而 Ib型基因為葡萄糖 -六 -磷酸轉位酶（glucose-6-phosphate 

translocase，簡稱 G6PT），當基因有缺陷時，無法將葡萄糖 -六 -磷酸運送到細胞

內質網，讓 G6Pase轉化成葡萄糖，而造成大量肝醣貯積在器官中。

該症全世界發生率約十萬分之一，台灣還沒有確切統計，GSD為自體隱性遺傳

疾病，其重要臨床表徵如下：

(1) 低血糖：嬰兒常在三、四個月大時因肝臟腫大、低血糖引起抽搐而發現，腎

臟超音波會見到肝臟腫大；幼兒時，低血糖症狀則有嗜睡、難以喚醒、顫抖、

常覺飢餓、生長緩慢、腹圍增大、脂肪堆積在臉頰導致臉龐像洋娃娃般渾圓。

(2) 嬰兒時期外觀可發現其四肢短小、軀幹肥胖、皮膚較細薄、皮下靜脈清晰可

見，並常有腹脹情形；青年後，可能出現黃色素皮膚瘤。
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(3) 兒童期前期第 Ia型病人會出現流鼻血症狀，第 Ib型病人則有耳朵發炎、齒齦

炎、長瘡症狀。兒童期中期，許多病人有佝僂症、貧血、高血脂症狀出現。

GSD併發症大都發生在病人成年時，如肝腺體瘤、甚至肝癌、腎結石、痛風、

貧血、凝血功能異常、骨質疏鬆等。217

腎臟症狀表現較早的多發生於小學時期，慢的則到 20歲以後才逐漸出現血尿、

蛋白尿、腎功能逐漸變差；初期是微量白蛋白尿增加，逐漸進展到嚴重蛋白尿，最後

需透析治療。腎臟切片檢查所看到的變化是巢狀腎絲球硬化症及腎間質腎炎，218其他

腎臟病變包括腎性高血壓、腎結石、腎小管性酸血症。目前已可針對疑似 GSD病人

11號染色體 G6PT基因及 17號染色體 G6Pase基因作突變分析，在香港及台灣華人

以 G727T較常見；此一方法可幫助還沒有症狀的病人提早診斷、預防與治療。

目前 GSD仍無治癒方法，僅能限制醣類食物攝取，並給予症狀治療，預防低血糖

則為最高原則；目前以生玉米粉穩定血糖為最佳對策，飲食控制須在確診後即進行。217

除了飲食控制，GSD治療以症狀治療為主，包括血管張力素轉換酶藥物如 ACEi，

可減少蛋白尿並具有長期保護腎臟功能；另外，高尿酸血症可以口服藥物 Allopurino來治

療。肝臟移植是GSD病人另一線希望，但飲食控制後仍無法達到治療效果，或肝臟中肝

腺體瘤已產生，則不建議換肝治療；若病程已進展到腎衰竭，則須透析治療，同時考慮

換腎及換肝手術。

二、 第 2-4期慢性腎臟病的治療

雖然成人慢性腎臟疾病常常自兒童及青少年時期就已開始，全世界針對兒童 CKD的防

治研究卻相當少；本指引不建議成人篩檢無症狀與無危險因素的 CKD，蛋白尿和血清肌酐

雖具有高靈敏度和高特異性，但假陽性結果的風險也非常高；目前沒有證據確定早期篩檢兒

童 CKD益處，由於兒童 CKD會增加心血管與腦血管疾病罹病率及死亡率，CKD照護除了

預防腎臟功能惡化外，應包括蛋白尿緩解、避免不當藥物傷害、降低心血管及腦血管疾病

危險因子造成的併發症。建議 CKD早期高血壓病童可接受血管張力素轉化酶抑制劑 ACEi

或血管張力素第二型受體拮抗劑 ARB類藥物治療，有高血脂的 CKD兒童首要治療為飲食

控制與生活形態改變，建議 10歲以上有特定條件的 CKD兒童可使用 statin類降血脂藥物。
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三、 第 5期慢性腎臟病的治療

(一 ) 治療基本原則

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 第 4、5期小兒 CKD應由完整的醫療小組照護。 4

2++

4

9,14

219,220

223

B 為顧及生長發育期及預後，透析治療為暫時性治

療，應以腎移植為最終治療目標。

2++ 219,226,227

小兒 CKD病人與成人最大不同在於必須考量生長及發育問題，因此營養、生

長、教育支持系統非常重要；第 4、5期小兒 CKD病人應由一完整的醫療小組照護，

其成員包括兒童腎臟科、泌尿科及換腎移植醫師、護理人員、兒童營養師、社工、

兒童精神及心理醫師、教師及遊戲治療師。兒童的腎臟替代治療與成人相同，包括

血液透析、腹膜透析和換腎移植。9,14

1. 腎臟替代治療的預後比較

透析兒童的死亡率是正常同性別兒童的 30倍，219,220死亡主要原因為心血管疾病，

221增加死亡率的風險因素包括合併症，如嚴重神經功能缺損和先天性心臟疾病。若一

歲前即開始透析，通常與無尿症、肺發育不全、先天性腎病症候群及先天性腎臟疾病

有關。血液透析和腹膜透析存活率很難比較，因為通常死亡率最高的幼童採用腹膜透

析機會較高；不過，義大利數據表示，2225∼ 15歲兒童血液透析和腹膜透析生存率並

無差異，但五歲以下幼童大都採用腹膜透析治療，其五年存活率很低。USRDS數據

顯示，223五年存活率對任何年齡都無明顯差異，心血管疾病發生率也是，血液透析兒

童死亡率為 57%，腹膜透析兒童死亡率為 43%。

透析治療的兒童死亡率則有意義地高於移植後兒童。ANZDATA數據指出高出四

倍，219美國器官共享網絡數據則呈高出十倍；224在移植後腎臟有功能情況下，平均

預期壽命比透析者要高出許多，分別為 63和 38歲。225
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2. 腎臟替代療法生活品質的考慮及選擇

就長期生活品質而言，一般情況下，透析兒童要低於正常對照組兒童和移植兒童，

長期血液透析兒童併發症除了營養和生長不良外，尚包括神經發育和社會心理障礙、

礦物質和骨疾病和心血管疾病風險增加；基於生長發育期及預後考量，透析治療應視

為暫時性治療，而以腎移植為最終治療目標。219,226,227

(二 ) 開始腎臟透析治療 /或腎臟替代療法的時機

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 第 4、5期小兒 CKD病人若採保守治療仍難以

控制生長發育衰竭、營養不良，建議採腎臟替

代治療。

4

2++

9,14,228

219

B 應告知家屬或包括兒童有關預先換腎移植、腹膜

透析與血液透析相關訊息。

4

2++

9

219

B 預先換腎移植是腎臟替代療法首選，因為它長期

結果較好，且移植後病人及家屬生活品質較佳、

干擾較少。

2++ 219,225-227

當 CKD兒童腎絲球過濾率（eGFR）下降至 <30 mL/min/1.73m2、即進入第 4

期 CKD時，即應準備腎臟替代治療。9這時應告知家屬，或評估情況許可，也可告

知兒童有關未透析即進行腎移植（預先換腎移植）、腹膜透析與血液透析相關訊息。

若發生以下一種情況以上，即應安排透析：與腎衰竭有關症狀或徵象，如漿膜炎、

酸鹼值或電解質數值異常、搔癢症，或體液、血壓已無法控制、在飲食治療下營養

狀況仍持續惡化或認知功能障礙。14兒童 CKD與成年人相同，一旦腎絲球過率濾

<15 mL/min/1.73m2，即進入第 5期 CKD時，一般即需某種形式腎臟替代治療；但

腎臟替代治療對兒童病人可提早開始，主要是為了維持正常生長，並及時處理對其他

醫療處置無反應的代謝異常等問題。估計全世界兒童末期腎臟疾病、即第 5期 CKD

和腎臟替代治療啟動的發生率為每百萬 4∼ 15，其間差異可能和遺傳、環境因素及

檢測末期腎臟疾病及提供腎臟替代治療能力有關。
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1. 開始透析時機

由於目前資料仍不足，加上需顧及兒童生長發育、心理社會發展、可能作腎臟

移植，以及不論透析和移植手術都需較長時間等待等因素，因而很難確切地定義兒童

CKD透析時機，目前則多依循成人標準。Greenbaum與 Schaefer的研究提出兒童透

析絕對與相對適應症：228絕對適應症包括尿毒症已導致神經性症狀、高血壓且對抗高

血壓治療無反應、肺水腫且對利尿劑治療無反應、心包炎、出血傾向及頑固性的噁心

嘔吐；相對適應症方面，目前仍未有一致效度的研究顯示，兒童 CKD到何種程度即

需進行透析，可能相對適應症包含較輕微尿毒症狀、高血鉀、高血磷、營養不良與成

長障礙。

腎臟替代治療對 CKD兒童而言可提早開始，主要是為了提供或維持正常、或接

近正常的生長營養需求；而兒童腎臟替代治療首選方式是預先換腎移植，因為對兒童

的成長、發育、生活品質和病人生存而言，它的結果最好。219,226,227另一方面，部分

患兒持續保持尿量，並嚴格注意其成長、營養和代謝異常治療控制，仍可維持暫時不

透析。

2. 需要提早透析的臨床狀況

第 5期 CKD患童需要提前介入腎臟替代治療，包括以下情形：

(1) 小兒腎病症候群，在換腎前需雙邊腎臟切除；

(2) 矯正高血鉀症、高血磷症、代謝性酸血症等代謝異常失敗；

(3) 對完全採配方奶或母乳等流質飲食的嬰兒，因液體限制導致營養不足，若開

始透析可對這些患兒餵食，以保持生長所需；

(4) 高血壓而無法採限鈉飲食和藥物控制者。

3. 腎臟替代療法的選擇

就長期結果而言，預先換腎移植是兒童腎臟替代療法的首選，因為就兒童的生長、

發育、生活品質和死亡率，換腎對病人及家屬干擾 219,226,227較少，生活品質較好，換

腎兒童的整體預期生命與繼續採行標準透析治療的兒童平均餘命分別為 63、38歲。
225不過，若預先換腎移植不是治療選項，血液透析和腹膜透析間的選擇則須從操作技
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術、社會及醫囑遵從性和家人喜好決定。

4. 活體捐贈時機

目前並無直接實證可提供小兒腎臟科醫師：何時為最好的活體腎臟移植時機，應

依個案個別判斷，針對改善尿毒症狀與治療 CKD負荷、移植手術本身及其相關藥物

帶來長期免疫抑制的風險，加以評估。值得注意的是，光靠腎絲球過濾率或疾病嚴重

度來決定移植時機是不夠的，病童症狀及家庭因素，也是活體器官移植與否重要考量

因素。

(三 ) 腹膜透析治療

1. 腹膜透析治療（Peritoneal Dialysis, PD）之原理 228

正常成人的腹膜面積約二平方公尺，不過兒童單位體重腹膜面積相對較成人大，

可藉灌注透析液製造兩邊濃度差，以去除經由微血管血流攜至腹膜的體內廢物及水

分。人體腹膜微血管的血流約 30∼ 40 ml/min，但是血流量可依血管擴張、收縮劑等

藥物影響而增減，而微血管的通透性與其壁孔大小、表面電荷等有關；壁孔直徑約為

30A∼ 150A，大分子不易通過，但中分子通透性則比血液透析來得好；在小分子清

除率方面，腹膜透析（PD）不如血液透析，但中分子及大分子物質清除率則較佳。目

前腹膜透析液是利用葡萄糖製造濃度梯度（gradient），一般而言，已可產生足夠的

清除效果。對小分子如尿素而言，分子量大小是決定腹膜透析結果的重要因素，透析

後三小時，透析液濃度即可達體液濃度 80% 以上，此後即使時間延長，可透析的尿

毒量增加的極為有限；但較大分子如肌酸酐（creatinine，分子量 113 daltons），其

清除情形則與透析時間長短有關，透析液滯留時間越久，則其廓清率越高，此一現象

對分子量越大的物質越明顯，中分子的溶質則須延長透析液滯留時間，以增加其清除

率效果。由於腹膜透析是日夜不停進行，因而對中、大分子的透析效果較佳。

至於腹膜透析對水分的清除，是在透析液中加入高濃度葡萄糖，藉著其與血中滲

透壓梯度 (osmotic gradient)，將水脫出；此乃所謂超過濾作用 (ultrafi ltration)；然此

超過濾作用有其時間性，即透析液剛置入時，因滲透壓高，超過濾作用最強；由於葡

萄糖會被吸收，當兩邊滲透壓逐漸達成平衡時，超過濾作用就消失，亦即不再繼續脫

水，甚而等滲壓的液體會以 40 ml/hour速度回收到血管中。欲達到最大脫水效果，應

於滲透壓達到平衡時或將達到前，便更換透析液；而透析液依加入葡萄糖濃度不同，

會有不同效果的脫水作用。除此之外，尚有許多因素會影響水分去除，例如病人本身
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內臟血液灌流不足，高血糖會使血中和透析液滲透壓差變小，或腹膜炎導致腹膜通透

性變差等，皆可能使腹膜超過濾作用變差。

由於小孩單位體重的腹膜體表面積較大，故小孩不同於大人者，乃小孩溶質移轉

（solute transport、即 Cr D/P）較高，但小孩對葡萄糖的吸收也較快，所以葡萄糖梯

度 (glucose gradient）很快即消失，故超過濾作用的脫水能力不佳；因此，年齡愈小

的兒童，愈適合短時間的腹膜透析，如全自動腹膜透析（Automated peritoneal dialy-

sis, APD）、夜間腹膜透析（Nightly intermittent peritonea dialysis, NIPD）。

(1) 兒童腹膜透析優於血液透析者：

a. 除水容易，沒有限制水分問題；

b. 全日或長時間透析，無不平衡症候群問題；

c. 飲食限制較少，可以多吃，無蛋白限制問題；

d. 可以正常上學、各種社會活動限制較少；

e. 無需維持血管通路；

f. 無扎針疼痛問題。

(2) 選擇腹膜透析理由不一而足，最主要原因如下：

a. 年齡小，放置血液透析瘻管不易；

b. 年齡小，血液透析有其技術困難；

c. 可在家操作；

d. 住家離小兒血液透析中心遠。

(3) 小兒腹膜透析異於成人重點如下：

a. 營養及成長問題；

b. 透析液中葡萄糖迅速被吸收；

c. 大量蛋白質由腹膜流失，影響營養及成長。

2. 腹膜透析施行步驟 14,229

(1) 何時應該開始透析：

a. 當 CCr <8 ml/min/1.73m2 BSA；

b. 當 CCr介於 9∼ 14 ml/min/1.73m2 BSA合併有嚴重營養不良及尿毒症症狀者，

如：體液過量、高血壓、高血鉀、高血磷、酸血症、生長遲緩、神經學症狀、噁心、

嘔吐等。
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(2) 病童選擇：

無特殊限制，但開過刀、有腹部粘連者無法採行腹膜透析。

(3) 植入透析導管：

血管長度各年齡不同，原則上，植入透析導管不必依年齡成長而換新管，除

非殘餘量（residual volume）很大。

(4) 透析導管位置：

a. 有膀胱造口（vesicostomies）、輸尿管造口（ureterostomies）、結腸造口

（colostomies）者導管出口儘量遠離造口處，防止被污染及感染。

b. 小孩往往要在放置導管時一併作網膜切除術（omentectomy）。

(5) 植管後處理：

手術後即以含葡萄糖 1.5% 透析液灌入及流出，直到回流清澈為止，如果帶

血，才加肝素約每 2L加 500U，然後每 2∼ 3小時灌入 30 ml/kg立即流出，以維

持導管暢通，但不滯留腹腔內，以免透析液所含葡萄糖影響傷口癒合，以及葡萄

糖吸收較快者會將灌入的水倒吸回體內；以後每次灌完滯留腹腔 2小時，待 10∼

14天傷口癒合後，即可開始 CAPD 治療，並逐步延長腹腔內透析液滯留時間。在

此期間，醫師和護士應詳細教導病童及家長有關 CAPD 原理、無菌操作步驟、透

析液選擇、併發症警覺及應變措施等。

(6) 腹膜透析處方：

a. 原則每次使用透析液 1000∼ 1200 mL/m2 BSA (35-45 mL/kg)，可增加到 1400 

mL/m2 BSA (35-45 mL/kg)，但是要看腹膜內壓，切忌引起疝氣。

b. 建議一天換液 4∼ 5次，由於小孩腹膜對葡萄糖吸收相對比成人快，故建議作

Continuous cyclic peritoneal dialysis（CCPD）或全自動腹膜透析（APD）比作

連續性可活動式腹膜透析（Continuous ambulatory peritoneal dialysis, CAPD）

合適。

c. 儘可能測量殘存腎功能。

d. 如用 APD則在晚上進行 8∼ 10小時，作 8∼ 10次交換。

e. 測定 PET，並修正透析時間及濃度。

f. 目標：每週總 Kt/Vurea（total weekly Kt/Vurea）≧ 2.0，每週肌酸酐清除率

（weekly creatinine clearance）≧ 60 L/1.73m2。
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3. 腹膜透析併發症 230-232

影響CAPD併發症三大因素，包括：(1)尿毒症狀況；(2)透析狀況；(3)腹腔導管。

重要的 CAPD 併發症，如表九所示，可分為和感染有關、和感染無關兩大部份。

(1) 感染有關者

a. 腹膜炎

 　　腹膜炎迄今仍是兒童 CAPD成敗關鍵，兒童 CAPD最重要的死因仍是腹膜

炎或腹膜炎併發肺炎。六歲以下孩童腹膜炎主要原因是腹腔導管皮下隧道感染

（Tunnel infection），因此，CAPD兒童腹膜炎的早期診斷、治療及預防十分重要。

 　　診斷腹膜炎依據為：（1）流出液的WBC數目超過 100/mm3，其中多核性

白血球 > 50%以上；（2）腹痛、壓痛等症狀；（3）流出液中找到或培養出細

菌。以上三項有兩項或以上，便可診斷為腹膜炎。兒童 CAPD病人腹膜炎症狀

異於成人者，有：(1) 往往非常痛，小孩無法忍受；(2) 合併噁心、嘔吐；(3) 比

成人細菌易由腹膜進到血液中，造成敗血症，發燒及全身症狀比成人多。一般

只要見流出液有混濁，就應收集標本進行細胞計數，算算看透析液中白血球含

量，正常量為 10/mm3以下，若在 50/mm3以下，原則上不投予抗生素，且須

重新收集一次標本；若介於 50∼ 100/mm3且無其他症狀時，收集標本送細菌、

結核桿菌、黴菌培養及細胞計數，若數目在 100/mm3以上，則收集標本送細菌

培養，且立即以 1.5%透析液 200 cc灌洗三次，然後更換輸液管，並開始給予

一次初劑量：cephalosporin 1gm 及 /或 ceftazidine 125 mg/L加入透析液中，

在腹腔滯留四小時，然後給予維持劑量：cephalosporin 250 mg及 /或 ceftazi-

dine 125 mg/L加入每袋透析液中，每日換液次數仍維持四次，等細菌培養結果

出來再對症下藥。由於今日 50%以上 Gram(+)細菌對 cephalosporines已產生

抗藥性，因此當培養結果為對 cephalosporines無效時，即改用 Vancomycin或

Teicoplamin。使用 Vancomycin要小心 Vancomycin resistant staphylococcus

及 enterococcus。通常等細菌培養呈陰性後，抗生素仍須再使用七天，停藥一

天後，再收集標本計算細胞數、細菌、黴菌、結核桿菌培養，以評估治療效果。

細菌感染通常只要早期發現、及早治療，效果都很好，併發症較少。今日兒童

治療儘量不使用 aminoglycoside，例如 Gentamicin、Netromycin 等易造成耳

聾，其腎毒性會造成殘存腎功能下降，非用不可則只可用低劑量（0.6 mg/kg/

day），今日一般均改用 Ceftazidine 125 mg/L連續用 14天。兒童腹膜炎治療
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一定要採連續法（continuous），不可用間斷法（intermittent），因兒童腹膜

吸收率高，無法維持抗生素治療濃度；若為結核菌或黴菌感染則較難治療，往

往需將導管先拔除才治療。

 　　腹膜炎最重要危險因子，包括年齡小、鼻腔帶葡萄球菌之帶原者及反覆腹

膜炎造成血清白蛋白低值者。下列情況往往需要拔管才能治療：(1) 內部套口感

染（inner cuff infected）；(2) 難治性腹膜炎合併出口或導管感染（refractory 

peritonitis with exit sit inf./turnel inf.）。

b. 導管出口處及皮下隧道（tunnel）感染

 　　兒童由於較易發生操作疏忽，導管出口感染率比成人高，且易由此引發腹

膜炎。當內管也有感染或反覆腹膜炎發生，則建議拔管。

(2) 和感染無關

a. 疝氣

 　　疝氣的發生和年齡成反比，年齡愈小，疝氣罹患率愈高；其次，和腹腔內

壓力有關，灌入等量透析液後，坐著發生率最高、其次是站著，最低是平躺。

疝氣發生時間以放完 CAPD導管初期機率最高，此後逐漸下降，因此，年齡愈

小的小孩放完 CAPD導管後要多休息，以減少腹腔內壓力上升，造成疝氣發生

機率。疝氣併發症如下：外觀不好看、透析液漏出、腸道之絞勒（strangulation）

及造成腹膜炎。

b. 水胸（Hydrothorax）

 　　定義：透析液出現在肋膜腔（pleural cavity）機率低於 5%，其發生機轉是

由於腹腔內壓力增加，使透析液經由橫隔先天或後天性缺損而倒灌入肋膜腔；

臨床表現可由無症狀到灌入高張性透析液時發生呼吸因難；只要考慮到可能是

水胸，診斷並不困難，抽一點肋膜腔的水，測葡萄糖濃度就可診斷。

c. 包囊性腹膜硬化（Encapsulating Peritoneal sclerosis）

 　　往往以反覆腸道阻塞、腹痛、腹膜腔出血為臨床表現，有特殊 CT圖像，包

括許多空氣和水影像及鈣化（Multiple airfl uid level, calcifi cation），60%在診

斷後四個月內未適當處置會死亡。此症發生和透析長短、腹膜炎發生率（peri-

tonitis rate, pt-month）無關，PET中溶質高通透者（high transporter）較易發生。

為何會發生腹膜硬化？今日理論認為，是血管事前清潔不足導致蛋白質漏出，
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而刺激血管增生基質增加（MMP-2），使間皮下（submesothelial）層逐漸增厚、

硬化；預防方法為儘量減少腹膜炎發生機率及高溶質通透者儘早換腎，一旦發

生，只有外科切除一途。

d. 腹腔出血（Hemoperitoneum）

 　　臨床重點在於其發生原因可由良性到惡性，良性者常見原因包括月經、排卵中

期、多囊性腎破裂、外傷等等；惡性者包括缺血性腸道疾病、大腸癌、急性胰臟炎、

泌尿道惡性腫瘤及上述包囊性腹膜硬化（encapsulating peritoneal sclerosis）。

治療方法： (a) 由腹膜內給予 500∼ 1000 U/L 肝素，防止腹腔內凝血；

 (b) 迅速以室溫或低溫透析液作換液，以利用低溫止血；

 (c) 更重要的是找出原因。

e. 乳糜腹膜（Chylous peritoneum）

 　　常見原因包括：多次反覆腹膜炎，曾作過腎移植或惡性腫瘤。

診斷法： (a) 顏色；

 (b) 測三酸肝油脂是否升高；

 (c) 脂肪染色；

 (d) 血脂蛋白電泳。

f. 腎性骨病變

 　　初期往往是副甲狀腺功能亢進，但會迅速轉成副甲狀腺功能低下，故 

1,25(OH)2D3使用要小心。當轉成副甲狀腺功能正常，即停用 1,25(OH)2D3，

否則會變成副甲狀腺功能低下。原則上，兒童不可使用含鋁的磷結合劑（Alu-

minum-containing phosphate binders），鈣在血管內沈積稱為 Calciphylasix，

Ca×P>5.2是危險警訊。

g. 貧血

 　　兒童尿毒症的貧血較之於成人尿毒症有以下不同：

I. 當 GFR <35 ml/min/1.73m2 即會出現；

II. 兒童比成年人貧血嚴重，尤其是青春期之前女孩，可能原因是：

(i) 骨髓不發育（hypoplasia）比成人嚴重及青春期前男性激素 andro-

gen低；

(ii) 紅血球壽命較短；

(iii) 比成人易由血液透析、腸胃道等處流失。
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 　　兒童使用紅血球生成激素（Erythropoietin; Epo）對造血系統、心血管系統

及生活品質均有許多益處，但兒童比成人易發生Epo 不反應或反應差、高血壓、

頭痛等問題。

h. 成長發育遲滯

 　　和許多因素有關，包括酸血症、營養、貧血、透析適量、生長激素、副甲

狀腺素、感染等等。

i. 營養不良

 　　營養狀況是影響長期腹膜透析成敗的最主要原因，由於反覆發生腹膜炎，

加重蛋白質流失，使營養狀況逐漸變差，加上透析逐漸不良，毒素濾出變差等

會導致胃口不佳，營養不良情況更加惡化；也因為營養不良、抵抗力下降，造

成惡性循環，反覆發生腹膜炎，最後只好轉為採用血液透析，或因敗血症死亡。

胃口不好者，有人使用 Nandrolone decanoate 200 mg每月肌肉注射一次，可

給予三個月治療。

4. 營養注意事項 233

(1) 透析液中葡萄糖提供每天 18∼ 20 kcal/kg熱量；

(2) 小孩對鈉、鉀、磷需求要依年齡及根本疾病（underlying disease）特殊考量；

尤以因阻塞性泌尿道病變所致之年紀較小尿毒症患童，低磷飲食會造成其低血

磷症，高血清鉀或低血清鉀是另一常見的併發症。

(3) 補充水溶性維他命例如 B6、葉酸，不補充油溶性維他命例如維他命 A、E、K，

有些腹膜透析小孩會呈高血清維他命 A值，維他命 A過高，會引起皮膚病變

及腦神經病變。

(4) 蛋白質由腹膜流失是造成營養不良重要因素，因此，兩歲以下孩子每日蛋白質

攝取量要 >2 gm/kg。

(5) 成長速率必須維持超過正常同年齡兒童 70%，以體重、肌肉質量及皮褶厚度

（skin fold thickness）作為評估指標。

5. 腹膜透析患童之預防注射

(1) 所有政府規定的疫苗均須接種；

(2) 須加上流行性感冒疫苗及肺炎鏈球茵疫苗；

(3) 腎臟移植前，須重新測定 MMR及水痘抗體，如已低於保護效價，必須追加

接種。
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(4) B型肝炎疫苗要用雙倍劑量。每年測定抗體力價必須 > 10 mIU/mL，不足時須

追加接種。

6. 腹膜透析護理 230-232

(1) 導管出口處之護理：

(a) 戴口罩；

(b) 洗淨雙手；

(c) 覆蓋敷料者除去舊敷料；

(d) 檢查導管出口處及瘻管隧道（tunnel）有無異樣。

(e) 以無菌棉籤沾優碘液，輕拭導管出口部位，如有痂皮者則先使用雙氧水 

[H2O2] 軟化痂皮；

(f) 使用無菌乾棉籤拭淨皮膚上多餘優碘，並使其自行風乾；

(g) 適當固定導管；

(h) 有人主張用透氣膠布（air trip）局部敷蓋皮膚出口處，亦有人主張暴露在

空氣中不使用任何敷料，兩者對預防發炎並無多大差別，病人可自由選擇，

但每日須以優碘、酒精清理皮膚出口處；若有發炎現象，則每日清理次數

增加至三、四次，即可改善發炎現象，若未改善則需加上口服抗生素。

(2) 換液及加藥步驟是訓練過程中最重要的一環，病人在確認每項動作後，再反覆

練習、直到無誤為止。

(3) 學習測量血壓及體重。

(4) 記錄：病人或家屬在家每天記錄血壓、體重、透析液濃度、特殊事項發生，門

診追蹤時可做為醫護人員判斷的根據。

(5) 繼續性護理：出院後追蹤護理和住院中訓練同等重要。病人返家第一次更換透

析液時，最好有專業護士在旁觀察，同時提供建議。然後，每週定期和病人以

電話連繫，瞭解病人體重、血壓變化及服藥情形。每三個月檢查透析液中白血

球含量，每六個月檢查神經傳導、心電圖。

7. 腹膜透析的死亡原因

年齡和死亡率有相關性，五歲以下死亡率高。最主要仍是腹膜炎、敗血症，其次

為心血管問題，包括中風、心衰竭、肺水腫，再其次為休克。這類患童不會發生成人

的冠狀動脈疾病，主要是死於心肌梗塞、猝死、心肌病變（Cardiomyopathy）及不
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整脈，愈小的孩子愈常見，此與貧血有關。目前研究已知和早期無症狀之心臟病有關

者是 LVM index及收縮壓。

8. 腹膜透析失敗轉作血液透析

兒童最主要腹膜透析失敗原因仍是腹膜炎，其次是超過濾作用衰竭（ultrafi ltration 

failure）或透析不足，和成人情形大異其趣。

9. 腹膜透析治療未完全解決的問題

(1) 如何提高兒童腹膜對感染的抵抗力；

(2) CAPD 導管改進之道；

(3) 放置 CAPD 導管時是否作腹網膜切除（Ommentectomy）；

(4) 合宜的營養支持（Optimal nutritional support）。

(5) 合宜的激素補充（Optimal hormonal intervention），包括生長激素、紅血球

生成素、維他命 D等；

(6) 合宜的透析。

腹膜炎

導管出口處發炎

皮下隧道發炎

疝氣（腹部或鼠蹊部）

高血糖、高血脂

蛋白質流失導致營養不良

遠端袖口膨出

導管阻塞、移位

電解質或酸鹼不平衡

便秘

透析液漏

陰囊或陰唇水腫

腹膜炎腹膜炎腹膜炎

表九　APD治療的併發症
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(四 ) 血液透析治療

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 兒童血液透析原則和成人類似，但技術和併發症有

差異。

4 223,234,235

B 良好的血管通路是血液透析成功關鍵，有足夠時間

等待瘻管成熟、年齡夠大、能接受扎針且不太可能

在六個月內接受移植的兒童，建議安置動靜脈瘻管。

2++ 236-238

D 選擇血液透析管道和透析器，以確保體外循環迴

路的容積不超過安全上限，即不超過其總血量

8∼ 10%。

4 241-245

B 接受血液透析兒童每月一次以 KT / V、蛋白質代謝

率和生長，評估透析是否適當。

4

2++

229,241

250

B 與正常兒童相比，接受透析治療兒童死亡率高 30

倍，死亡主要原因是心血管疾病。

4

2++

223

262,263

兒童血液透析目標、原則與成人類似，均能有效、安全地移除尿毒素和移除多餘

液體；但基於兒童族群特性，就技術層面而言，過程和併發症上的差異，必須有其特

殊考量，以便有效、安全地執行兒童血液透析，從而減少兒童腎臟替代治療的併發症。

1. 兒童血液透析和成人相異處

兒童和成人的血液透析治療有幾方面的不同：兒童血液透析時需注意血管通路、

體外循環例如管路大小和透析器容積、透析器和機器選擇、透析處方、併發症和預後

等，以有效、安全地執行兒童血液透析。另外，兒童透析更需仰賴跨專業團隊的付出

與照顧，234,235此一團隊成員應包括兒童腎臟科醫師、護理師、具有照顧血液透析專業

的外科醫師、了解 CKD和透析兒童營養和生長問題的營養師、具備小兒血管通路成

像和介入專業知識的放射科醫師、幫助兒童透析心理準備的遊戲治療師、支持病人和

家屬雙方的社工師和心理師及學校教師。

2. 兒童血液透析之血管通路

良好的血管通路是成功的血液透析重要的因素之一。兒童血管通路形式有三種：

（1）自體動靜脈瘻管（AV fi stula）；（2）皮下隧道中心靜脈導管（CVC）、（3）

人工動靜脈瘻管（AV graft）。
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根據研究數據和臨床經驗，兒童透析前最好有足夠時間等待瘻管成熟，而且已到

可配合操作年紀，在未來六個月內沒預備換腎，並可接受針扎，在這些情形下，建議

可使用自體動靜脈瘻管；236-238因為皮下隧道中心靜脈導管經常會發生故障或感染，而

且常需要更換，會破壞中央靜脈，導致未來如需建立瘻管時受影響；但自體動靜脈瘻

管需要時間成熟，因此必需及早規劃；239由於兒童放置時間通常較短，例如等待活體

腎臟移植期間，因此，兒童也常使用皮下隧道中心靜脈導管。通常只有其他通路都失

敗時，兒童才會使用人工動靜脈瘻管。

皮下隧道中心靜脈導管較常使用的原因，包括 :（1）建立動靜脈瘻管在技術上較

為困難，特別是針對年紀尚小的病童；240（2）準備腎移植前的短期和臨時透析；（3）

避免兒童因透析被扎針之痛苦。根據美國腎臟數據系統（USRDS）資料顯示，接受

長期血液透析兒童中，約 40%繼續使用導管。2232008年北美小兒腎功能試驗和合作

研究（NAPRTCS）數據指出，3,047名末期腎病兒童中，血液透析的血管通路分別

為皮下隧道中心靜脈導管 78%、自體動靜脈瘻管 12%，人工動靜脈瘻管 7%；154導

管尺寸及長度可根據兒童的血管大小選擇，血管通路越寬，血流速度越快，但是，過

大的導管有可能使血管阻塞，導致靜脈回流減少，造成透析血管血流減少。導管最常

見放置位置在內頸靜脈，導管尖端應位於上腔靜脈和右心房交界處或在右心房，才能

充分透析。新生兒的股靜脈可以用作臨時血管通路，但須小心可能造成下腔靜脈損壞，

而使將來腎臟移植發生困難。另外，應儘可能避免在鎖骨下靜脈，以免造成狹窄使未

來建立瘻管發生困難。皮下隧道中心靜脈導管最常見的併發症是導管位置不正，致使

導管功能不佳，特別在小孩子身上較常發生。感染也是皮下隧道中心靜脈導管常見的

併發症，也與導管位置不正有關；因為重複的分離及沖洗導管會提高微生物引入可能，

感染也會進一步導致血管損傷和狹窄、血流量不佳和未來建立瘻管困難。嚴格導管照

護管理可以降低感染風險。237

自體動靜脈瘻管通常是端 -側吻合、靜脈 -動脈吻合，最常用部位是由橈動脈和

頭靜脈吻合，即橈頭或手腕瘻管，或肱動脈和頭靜脈吻合，即頭臂或上臂瘻管；239前

者因孩子年幼、血管尺寸小，建立較為困難；瘻管壽命比隧道導管長，超過三分之二

在五年後仍可運作，而隧道導管則一年後只剩30%∼85%仍可運作。238,241 研究顯示，

使用自體動靜脈瘻管比經皮導管可讓透析更有效、併發症如感染、住院時間延長等減
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少。238,242基於這些觀察，若有時間等待瘻管成熟，孩子夠大自行操作技術沒問題、六

個月內沒有要腎臟移植且可接受扎針者，建議以自體動靜脈瘻管接受血液透析。

3. 兒童血液透析之透析設備

血液透析設備包括管路、透析器、透析機，體外循環迴路是由動脈流入、靜脈流

出管路和透析器所組成，此循環的容積上限依病人全身血液容積而有不同；孩子可以

容忍總血量 8％、最多 10％作為體外循環，管路和透析器中血量加起來不能超過此量；
243-245出生還不足月的新生兒總血量約 100 mL / kg，嬰兒及 16歲以下兒童總血量為

80 mL / kg，以體重 10公斤孩子為例，總血量 800毫升的體外循環容積上限是 64∼

80毫升；市售各種不同容積適用的血液透析管路，應依病人體外循環血液量上限選擇

管路尺寸。

兒童透析器類型與成人一樣，為了儘可能減少血容量，採中空纖維設計，它採用

高生物相容性材質，提供可靠及可預測的溶質清除率和超過濾係數，且不可重複使用。

市售各種容量、式樣的空心纖維透析器，可依孩童身形如身體表面積、血液透析類型

選擇；透析器尺寸是依膜面積計算，膜面積應儘可能大，以取得最佳過濾率，但不應

超過該兒童身體表面積。

血液透析機組件，包括血液幫浦負責傳送病人與透析器間血液、傳送系統有輸送

透析液及監控設備；兒童、尤其是幼兒和嬰幼兒使用的血液透析機，必須具備以下特

性：（1）體液移除系統需非常精準，可以超過濾非常少量體液；（2）能用於低血流速；

（3）能使用不同的血液容量管路。

4. 兒童血液透析之透析處方

對於透析的兒童應給予個別不同的透析處方，以適當清除溶質和多餘的體液；處

方組成包括：透析器的選擇、血液透析的類型選擇、管子的選擇、血流速度、透析時

間和頻率、肝素使用量及預設體液移除量。

血流幫浦將血液唧出兒童身體速度和在體外循環迴路中的速度是決定溶質清除的

重要因素；雖然血流量較高會提高溶質清除，但過多血液流量則會危及心血管穩定性，

因此血流速度必須依小孩身型調整，血流速度 150∼ 200 ml/min/M2或 5∼ 7 ml/min/

kg通常可達到透析清除目標，241最多不要超過 8 ml/min/kg，以維護心血管穩定狀態。
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244體重在十公斤以下的小孩可用體重計算血流速度，即（體重 +10）x2.5 ml/min，
241透析時間和頻率一般每週三次，至於一次進行多久，取決於預定清除量、溶質清除

和要移除體液多寡，一般約四小時；透析時間長，溶質清除率就大，增加透析時間可

減少高血壓藥物使用和磷酸鹽結合劑需求，並提高病童食慾、提升生長和生活品質。

37,246-249肝素是血液透析過程中使用的標準抗凝血劑，可以緩慢且持續輸注，以防止循

環系統內血液凝固。給藥速率為 5∼ 50 u/kg/hr，通過體外循環管路的動脈端給予，

一般在開始透析時給予 15∼ 20 u/kg負荷劑量，透析中給予 15∼ 20 u/kg/hour維持

劑量，而於透析結束前 30分鐘停止使用。243若使用低分子量肝素，則在透析開始時

給予 1 mg/kg。

每次透析去除的體液量視透析前體重和病人最佳體重間差距快定，雖然每一兒童

對每小時失去體液的耐受量不同，一般安全起始值約 10 ml/kg/hr，若在一次透析中去

除超過 5%體重或 0.2 ml/kg/min，很可能導致低血容量症狀。244體重超過 40公斤、

持續性體液過量的兒童，對體液移除的耐受性較佳，如無明顯症狀，通常可移除 600 

ml/hr。若兒童無法遵從限水措施，可能因體液瀦留過多，每次透析淨脫水量也需更多，

這樣一來可能造成低血容量症狀，孩子就需更頻繁地透析。由於兒童還在成長，最佳

體重估計需定期持續評估，評估頻率取決於病人年齡：嬰兒每星期應增重 200克，所

以每星期都應評估，稍年長兒童則可每個月評估，目標是在透析結束時，孩子可到達

目標及最佳體重；高血壓的孩子很可能是高於目標體重，當達到最佳體重，通常就不

需要抗高血壓藥物。

至於測定透析適當與否，目前尚未訂定兒童血液透析標準，採用≧成人標準則為

建議的共識。目前認為兒童適當的透析指標為：尿素透析器清除率（KT/V）>1.2和

尿素減少率（URR）> 65%。229,241一份兒科研究發現，250充分血液透析標準若設為

Kt/V 1.4，住院率會減少，但高於此標準時則未見改善。也有研究數據發現，每天或

經常短期血液透析會帶來更高 Kt/V，可以使病人各方面感覺較佳；37,246-249其他客觀評

估兒童透析治療是否適當的指標，還有身高、體重、頭圍、性成熟程度是否符合年齡

等生長指標，及貧血、酸血症、生化指標控制、住院率、上學率及血壓控制等指標。

243,244理想的血壓控制可以評估超過濾是否適當。
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蛋白質分解代謝率（PCR）也被稱為整體氮素所代表的蛋白質當量（PNA），用

於評估穩定狀態下病人蛋白質攝取量，數據會隨 Kt/V而改變。它比白蛋白作為營養

狀況的指標來得更具敏感性和高特異性，251因為影響白蛋白濃度而無關營養的因素很

多，長期血液透析的兒童 PCR應至少每個月評估，在適當透析的 Kt/V下，目標值為

1∼ 1.4 g/kg，以保證適當營養和透析清除。成人研究資料已顯示，充分的透析清除

率和營養與較低的罹病率，和死亡率相關。

5. 兒童血液透析之併發症

血液透析發生在成年人的併發症，也可見於兒童，包括營養不良，礦物質代謝異

常，骨骼和心血管疾病等，此外，兒童族群還有生長不良和神經心理損害等獨特問題。

營養不良是接受長期血液透析兒童常見的併發症，並與生長遲緩、死亡風險增加

有關；觀察研究顯示，營養不良和生長遲緩致使透析兒童的死亡率增加，報告的死亡

風險為：白蛋白每下降 1g/dL，死亡率提高 54%；42血清白蛋白 > 4.0 g/dL，死亡率

下降 57%；252透析開始時，身高標準差評分（SDS）低於正常者，SDS每降低 1，

死亡率就提高 14%；38身高 SDS <2.5者，死亡率提高 2倍。253

比起一般兒童，CKD兒童發展異常的發生率較高，對神經發育和社會心理的影

響也較多。254-256CKD兒童也有顯著的神經心理損害，透析治療會影響神經認知功能

的原因，包括貧血、高血壓、微小血管疾病、營養不良及抽筋。257,258在一項對 18個

月大以下、開始接受血液透析孩子的研究中，259 42%有顯著的神經心理障礙，其中

25%需要特殊教育；13%受到嚴重阻礙需住院照顧，其餘 58%可正規上學。其他研

究 260,261 則指出，CKD第 5期的孩子在智商和精細運動方面，與他們的兄弟姐妹比起

來稍差，但學業成績、記憶、行為或自尊方面，並沒有差別；因此，透析時間較長的

兒童較可能有認知和學習障礙。

礦物質代謝異常和骨骼結構、組成改變，幾乎都是兒童透析普遍的問題，會導致

骨關節疼痛、骨折和血管鈣化。骨頭代謝異常的問題在進行透析的嬰幼兒、兒童及青

少年都非常重要，因為骨頭代謝異常會影響身高成長，也會早期增加心血管疾病罹病

率。兒童對鈣的需求較高，且在幼兒期鈣磷正常範圍較高，所以透析兒童骨代謝問題

的處置與成人不同。
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兒童的心血管危險因素也與成人不同，高血壓是接受血液透析兒童最重要的心

血管疾病風險因子。接受透析治療的兒童與 CKD兒童相比，發生心臟及大血管結構

及功能異常的盛行率及嚴重性均來得高。在透析兒童身上也發現心血管疾病指標，包

括不正常血管內皮功能和脈搏波傳導速度，頸動脈內膜中層厚度增加及血管鈣化。

30%∼ 80%的小兒透析病人也發生左心室重塑和左心室肥大，因此建議至少每 6∼

12個月應做心臟超音波檢查。接受透析治療的兒童也經常發生貧血，並與死亡率增

加、左心室肥大，和運動能力下降相關。

6. 兒童血液透析之長期結果

血液透析的兒童死亡率較同年齡、同性別的兒童高 30倍，美國調查 2,867名病

人五年生存率，開始透析年齡 <1歲、1-5歲和 > 5歲分別為 60%、80%、85%。223

據 ANZDATA登記註冊資料，從 1963-2002年採腎臟替代治療的兒童，其 10年和 20

年生存率分別為 79%和 66%。262

高達 50%CKD兒童死亡的原因是心血管疾病，較常見於開始透析治療十年以後，

其他死因包括共病症，如先天性心臟疾病、嚴重神經功能缺損、透析血管通路無法建

立、維持或感染。相關最大型研究針對 1991-1996年共 1,454位兒科病人，26331%

發生心臟相關狀況，包括心律不整（19.6%）、瓣膜疾病（11.7%）、心肌病變（9.6%）

及心臟停止死亡（3%）。其他增加死亡率的風險因子，包括共病症、開始透析年齡

小於一歲及原發腎疾病合併寡尿症、肺發育不全或先天性腎病症候群。

因此，儘管成人和兒童血液透析原則類似，還是有技術面和併發症根本差異，必

須重視這些差異，才能有效、安全地執行兒童血液透析。兒童血液透析最佳醫療照護

是由一跨專業小組管理透析治療和營養，建立及維持有效的血管通路，並提供心理支

持，減少潛在併發症，以提高預期壽命和生活品質。

(五 ) 兒童腎臟移植

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C 體重超過六公斤、年齡超過六個月的幼兒，手術

者技能嫻熟即可施行。

2- 264-266

B 不接受 18歲以下的活體移植捐贈者。 2+ 264,265,268
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 病史和身體檢查重點在有無合併先天性泌尿道

異常及 /或其他器官異常。

2++ 264-267

B 術前實驗室檢查需注意是否感染過巨細胞病毒。 2++ 272-273

B 術後抗排斥藥物使用，需留意藥物動力學之個別

差異及感染。

2+

2-

269,270

271,274-275

B 移植後生長發育程度和移植時年齡、植入腎功

能、有無使用類固醇與投藥劑量有關。

2++

2+

2-

276,153

277,279

278,280-281

B 術後併發症以心血管疾病風險、慢性植入腎病

變、腎絲球炎再發及感染最重要。

2+

2-

283-285,

290,294

282,286-292

B 青春期是低順應性，腎功能易迅速惡化，也是高

排斥率時期。

2++

2+

283

296-298

兒童末期腎臟病治療最終仍須換腎，成功換腎才是復健的完成；由於兒童和成人

末期腎病原因幾乎不同，兒童比成人多了生長發育問題，青春期又值叛逆期，順應性

低，造成腎功能迅速惡化；這些問題是兒童、青少年所特有，因此，提高對兒童腎臟

移植的了解，有助於延長植入腎使用年限及促進生長發育。

1. 腎移植受贈年齡

年齡不足六個月或體重不到六公斤的幼兒，不適合腎移植；其它只要手術者技能

嫻熟、體重超過六公斤且年齡超過六個月，即可施行。264-266

2. 適應症與禁忌症

只要是慢性末期腎病，原則上均可進行腎移植。

3. 術前實驗室及特殊檢查

(1) 巨細胞病毒抗體（CMV IgG/IgM）、B型和C型肝炎病毒抗體（抗HBsAg抗體、

抗 HCV抗體）；

(2) I類和 II類群體反應性抗體試驗，PRA、甚至 DSA；
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(3) 心臟超音波、特別是射血分數（ejection fraction）、左心室品質指數，其餘項

目如同成人腎移植受贈者的術前檢查專案；

(4) 疫苗接種狀況：包括 B型肝炎疫苗、水痘病毒疫苗、肺炎鏈球菌疫苗、人類乳

頭狀瘤病毒疫苗；

(5) 牙科醫師、協調師（負責病人醫療及就診諮詢、病人家屬情緒安撫、社會福利

申請）、營養師會診。

4. 病史和身體檢查

重點在是否合併先天性泌尿道異常，包括膀胱外翻、後尿道瓣、膀胱出口阻塞和

膀胱輸尿管尿逆流、膀胱體積是否太小、有無合併其他器官異常，特別是中樞神經系

統異常合併神經性膀胱，包括脊髓脊膜突出、脊柱外傷等。266,267

5. 捐贈者年齡

(1) 不接受 18歲以下活體移植捐贈者；

(2) 屍體移植捐贈者年齡以 20∼ 40歲最理想。

6. 血型

原則上，捐贈者和受贈者要同血型，但是捐贈者為 A2型、受贈者為 O或 B型亦

可，或捐贈者抗 A效價低（<4）者亦可。268

7. 腎移植前後的手術期處理

(1) 術前處理

兒童先天性泌尿道異常佔末期腎病一半，因此移植前是否合併水腎、輸尿

管擴張、膀胱輸尿管尿逆流、膀胱太小，是否有先天性出口阻塞如先天性後尿

道瓣，均須在移植前評估；如果膀胱太小，要作膀胱放大術。其他檢查項目如

同成人，但要特別注意心臟狀況及水分給予量。266,267

(2) 術中處理

冷缺血（cold ischemia）是慢性排斥重要風險因子，活體移植要儘量避免，

一般 8∼ 10公斤小孩腹部即可容下一個成人腎臟，要特別注意有無合併泌尿

道異常，輸尿管膀胱吻合時，要加上抗尿逆流處理。血管縫合用 end-to-side

在髂（iliac）分叉處或動脈下端，注意避免縫合處產生血栓，此幾佔六歲以下

小孩移植後 50天內失敗原因的 22.5%。265
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(3) 術後處理

依據是否有尿決定處理原則：有尿則使用CNI，包括 cyclosporin A （CsA）

或 Tacrolimus（Tac）。研究指出，Tac對植入腎的長期存活效果較佳，且可

成功逆轉 CsA治療無效的排斥反應。269與成人不同的是，兒童藥物代謝比成

人快，必須測定兒童藥物動力學，以決定是否八小時或 12小時服藥一次。無

尿，則先使用抗 T淋巴細胞抗體，包括多株和單株，待排尿後才轉為 CNI。

Methylprednisolone（MP）在術前先給一劑，術後由高劑量迅速調到低劑量，

再改成口服 prednisone。原則上，術後 6∼ 12個月穩定的病人可完全停藥，

以促進生長。Cellcept或 Myfortic（MMF）則術後一直使用，但要依血清白蛋

白濃度增減，只有游離型 MMF才有效，血清白蛋白濃度低的病人，MMF游離

型相對較高，故 MMF必須減量使用。270Sirolimus（SRL）或 certican一般在

移植後腎功能穩定的病童就可使用，且應儘量降低 CNI用量。271

8. 控制感染

台灣曾感染巨細胞病毒（CMV）的成人接近 100%，故捐贈者 CMV IgG抗體往

往為陽性，兒童一般未曾感染，故 CMV IgM或 IgG抗體均陰性；術後可直接靜脈注

射 ganciclovir進行預防性治療，以防止發生 CMV疾病或 CMV活化。272,273

兒童換腎移植後的非病毒性感染死亡率約 25∼ 55%，兒童移植後感染一個月內

最多是泌尿道感染或 MRSA感染，半年內主要為 BK、CMV、EBV病毒、HHV-8病

毒及 PCP。超過六個月則為 CMV、移植後淋巴球增生症（PTLD）及泌尿道感染。抗

排斥藥中，以抗淋巴球血清（ATG）使用後最易產生感染，由於腹膜透析導管是重要

感染源，建議活體換腎移植在移植時就同時拔掉腹膜透析導管。274

9. 巨細胞病毒（CMV）症

CMV為會侵犯組織的病毒，可用組織、血液、組織液、尿作診斷，治療用

Ganciclovior靜脈注射 5 mg/kg一天兩次，最好用 /mm2，eGFR作劑量校正，Val-

ganciclovir口服兩倍預防劑量，為時四週。272,273

10. 口腔牙齒健康

尿毒症病童的蛀牙較正常孩童少，因為尿毒症病童口水中尿素（urea）量較高，

會抑制口腔內細菌生長，移植後如使用環孢靈素（CsA）會齒齦增生，如因高血壓併
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用鈣離子阻斷劑（CCB）則齒齦增生更加嚴重；因此，國外三分之一青春期病童須由

牙醫手術去除，此時可能要併用預防性抗生素，而其藥物劑量則須依降低的腎功能而

調整。275

11. 生長發育遲滯

以下因素會影響兒童移植後身高成長：153,276-278

(1) 移植時年齡

移植時骨齡已超過七歲或超過 12歲則成長趨緩。有研究指出，由於移植病

童青春期較慢、較短，故身高會小於同年齡平均值 20%；在青春期前移植，最後

身高約比男生平均估計值少 5.2公分、女生平均少 13.0公分；在青春期後移值，

最後身高約比估計男女生平均值都要少 12.6公分。

(2) 植入腎功能

每增高血清肌酸酐 1 mg/dL，身高成長少 0.17 z-score。

(3) 類固醇

在累積劑量一樣下，隔日服用類固醇比每天服用者，身高成長由 -0.12進步到

0.49 z-score；279停用類固醇，七年追蹤身高成長 z-score由 -2.3進步到 -0.6。280

(4) 移植後生長激素之使用

有些研究報告指生長激素之使用會增加急性排斥機率，FDA尚未核准用於移

植孩童，但一些 randomized controlled trials發現其安全而且有效；281臨床上可

測量血清中 IGF-I是否上升，而間接獲知生長激素是否有效，達到第 50百分位身

高即停用，因再長高機會已小。282

12. 術後併發症 283

(1) 白內障

當出現視力模糊時，應請眼科會診是否白內障，主要與類固醇使用及劑量有

關；一旦發生白內障，類固醇劑量要儘量調低或改成隔日使用，或在術後一年內

停用。

(2) 股骨頭壞死

兒童透析病人比成人更易出現低轉化性（low turnover）骨病，特別是腹膜透

析病人；慢性肝病病人較易出現肝性骨病，有 B型病毒性肝炎加上腹膜透析的病
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人更易出現低轉化性骨病。當移植術後加用類固醇時，會加重股骨頭壞死。一般

採支持療法，嚴重者要置換人工關節。

(3) 心血管風險 283-285

包括高血壓、心肌病變、不整脈、瓣膜疾病、心肌病變猝死，動脈硬化主要

侵犯大、中血管，內層病灶最嚴重，末期腎病動脈硬化病童合併血管鈣化很常見，

主要多發生於血管中層；成人動脈硬化以缺血性心臟病表現，如心絞痛、中風，

兒童往往無症狀，突然不整脈、心血管猝死。年輕移植者會有更高的加乘作用造

成高死亡率，移植後肥胖也是加重心血管猝死助因，但最重要的是高血壓，高血

壓原因很多，其中一個重要原因是腎元（nephron）減少；過去的研究指出，移植

後血壓平均增加 7 mmHg，心血管風險因子包括 CKD、高血脂、營養不良、hy-

perhomocysteinemia、炎症、貧血、高血糖。

(4) 慢性腎臟病 283

與成人相同，兒童亦具高罹患率（prevalence），尤以合併高血壓、貧血、

高血脂、代謝性骨病變者最常見。移植後再造成 CKD病人，包括缺血性再灌流傷

害、急性排斥、慢性植入腎病變、腎病再發；非移植本身造成 CKD之原因，包

括植入腎本身不好、手術中腎受損、高血壓、高血脂、糖尿病、C型肝炎。血壓

控制和植入腎的預後很有關，CKD是造成心血管死亡率之獨立風險因子，早期發

現及延緩 CKD衰退是維持植入腎功能方法，測腎絲球過率濾及微量白蛋白尿是

篩檢腎功能變壞、足細胞受損之工具。要改善長期預後，須聚焦在心血管疾病及

CKD，提早減少 CNI用量，加用 mTORί。是否補充 folate來改善 hyperhomocys-

teinemia？目前仍無針對兒童的證據。高血壓第一線用藥仍是腎素血管引力素阻斷

劑，Tacrolimus優於 Cyclosporin，且不會帶來高血脂併發症，移植後有必要儘早

請兒童腎臟科及兒童心臟科醫師參與治療。

(5) 惡性腫瘤 283

兒童的免疫系統還在發育期，比成人佳，因此發生惡性腫瘤機率比成人低。

台灣兒童腎臟移植歷史已近 30年，移植受贈者發生惡性腫瘤的種類與西方人群不

同；10∼ 20年前最主要腫瘤是由 B型或 C型肝炎病毒引起的肝癌，國內在推行

B肝疫苗接種政策後，B肝已幾近消失，在對透析病人作分區、洗腎機隔離以及使
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用紅血球生成素治療貧血、而不再輸血後，C型肝炎也幾乎消失；目前最重要的

惡性腫瘤是 EB病毒引起的惡性淋巴瘤，Kaposi肉瘤在台灣腎移植兒童中十分罕

見，其它惡性腫瘤也十分罕見。

(6) 慢性植入腎病變（chronic allograft nephropathy, CNA）286-289與下列因素相關：

a. CNI；

b. 感染如 CMV、BK或 EBV；

c. 低順從性（compliance），如任意減藥或停藥；

d. 潛在性排斥 (subclinical rejection)，計畫性切片才能早期診斷。

 新治療方案：儘量降低 CNI用量，加上mTORί 290處理抗體所引起之排斥，

例如 Alemtuzumab，但要注意感染。

(7) 移植後腎絲球炎再發 289,291,292

a. 巢狀腎絲球硬化症（FSGS）293,294

 再發率 20∼ 25%，幼兒較常見，血中有 suPAR（circulating urokinase 

plasminogen activator receptor），一遇炎症就會增高，和 CRP相關，尿

中有 suPAR才重要，但兒童不一定會增高。可以血漿置換術預防，治療用

rituximab，其效果可使 25%蛋白尿完全消失，50%蛋白尿部分下降。

b. NPHS1, NPHS2突變或 NPHS2單一染色體突變

 再發率 25%。血清中有抗 nephrin抗體，移植後數天到數月後再發，

50%∼ 80%移植腎會壞掉，再次移植風險超過 80%。

c. IgA腎炎、紫斑性腎炎

 20∼ 40%再發，但 60%組織切片可見到再發。移植後二到五年內會發生，

十年後 2∼ 16%移植腎壞掉，平均 10%。移植時用抗淋巴球血清作誘導

及使用MMF，可減少再發。再移植再發率超過60%，且活體移植較易發生。

d. ANCA(+)血管炎腎炎

 再發率 5∼ 20%，移植後 2.5∼ 4年間發生，ANCA力價不能預測是否再

發，但高值會提高再發風險；可以用甲基類固醇加 rituximab治療，十年內

8%移植腎壞掉。
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e. 抗腎基底膜抗體疾病

 血清中有抗基底膜抗體者 50%，只要移植超過六個月再發，就降低至 5%

以下。

f. 狼瘡腎炎

 僅 2∼ 10%再發，但組織切片可見 30∼ 50%再發，並可在任何時候發生。

自體抗體力價不能預測何時再發，狼瘡活性高會合併高共病（comorbidity）。

活體移植再發風險增高，約 25%出現血栓併發症，和抗 phospholipid抗體

或狼瘡抗凝固抗體（lupus anti-coagulant）有關；可以用甲基類固醇脈衝、

MMF、rituximab治療。

g. 膜性腎炎 295

 再發風險約 10∼ 42%，風險因子不詳。一般在移植後 10∼ 12個月發生，

均二年內再發。部分病人血清中有抗 PLA2R1抗體、甚至抗原，但有此抗

體者不一定再發。

h. 膜性增生性腎炎

 第一型約 30∼ 50%再發，十年內 15%移植腎壞掉，再移植約 80%再移

植腎會壞掉；第二型約 80∼ 100%移植後 1.5∼ 4年間再發，要評估補體

調節異常，以 eculizumab治療。

(8) 溶血性尿毒症

 風險因子：補體 CFH、CFI突變、使用 mTORί。有上述風險因子者，80%移

植後一個月內再發，91.6%移植腎壞掉。治療：eculizumab加 CNI。所有移

植後再發的腎絲球炎病人不可停類固醇，停藥易促使再發。如果需再度腎臟

移植，等待期間要繼續使用免疫抑制劑，且儘量不輸血、不作腎切除，以減

少被敏感化。

13. 兒童腎移植後長大到成人的問題 283

(1) 植入腎元活存率約 56%、20年後約 31%、26年後約 23%，因此面臨再移植

或重新進入透析問題；

(2) 由末期腎病帶來的腎性骨病變，27%發生骨折；
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(3) 白內障 28%∼ 40%、甚至 50%；

(4) 肥胖；

(5) 心臟病變；

(6) 癌症 4∼ 16%；

(7) 13∼ 19歲間 GFR往往會迅速下降，腎切片可見 C4d(+)炎症現象，早用 rit-

uximab + IV Ig，有些病童可改善。

14. 內分泌的改變及懷孕

末期腎病女病人青春期較慢，極不容易懷孕，腎移植後 3∼ 12個月內分泌系統

會逐漸恢復；因此，青春期後女性有性接觸時，仍有機會懷孕；原則上希望術後滿一年，

待腎功能穩定時才考慮懷孕。懷孕會增加植入腎負擔，有報告指出，抗排斥反應藥物

的 MMF會引起胎兒畸形，降血壓藥的血管張力素轉化酶抑制劑 ACEi也會引起先天

性泌尿道異常；因此懷孕期間建議暫時不要使用這兩種藥。

15. 順應性差 296,297

順應性差是腎移植失敗最重要原因，往往發生於移植後數年，尤其是青春期，在

腎功能穩定後，抗排斥藥仍需天天服用，有些病人擔心被同學恥笑，常擅自停藥，一

般停藥後二週左右即可能發生急性排斥反應；因此，如何持續向家庭和學校宣導這類

學生不能停用抗排斥藥物，非常重要。

16. 死亡原因 298

北美兒童移植研究組結果為 34%感染、15%心臟疾病、12%癌症。
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前言

台灣近數十年來人口結構迅速老化，老年人口因而快速累積；老年人慢性腎臟病

（chronic kidney disease，簡稱 CKD）盛行率本即高於青壯年人，而且隨著腎功能惡化，

某些併發症如骨折、失能等與死亡率也會攀升，故醫療從業人員均需了解且熟悉如何處置

老年人 CKD。

本章首先介紹老化對腎臟的影響及老年人 CKD特色，其次，提醒如何完整評估此類病

人；除了探討 CKD惡化因子與併發症外，尚須注意各種並存的病況，包括老年病症候群，

如譫妄、跌倒、失智、失禁、衰弱等，並簡介周全性老年評估（comprehensive geriatric 

assessment）概念。最後再討論此類病人照護。由於個別老人差異性大，處置需通盤考量

後，再決定較佳方式，未必需完全符合各種照護原則或指引規範。針對多重問題的失能老

人，照護上需整合跨專業團隊，並以功能重建為最高目標。

由於老年族群 CKD研究遠少於一般成人研究，本章內容將著重在老年人與青壯年人不

同處，未特別敘明處請參考本書其他相關章節。

第一節 老化對腎臟的影響

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

Good practice 

point

照顧老年病人的醫療從業人員宜瞭解老化對各

器官系統影響，並據以適度調整處置計畫。

一、形態的改變

老年人腎臟的改變可能是生理的（physiologic），也可能是病態的（pathologic），

後者多來自共病症（comorbidities）出現而導致腎臟形態變化；其巨觀及微觀變化，

如表一。

第十六章　老人慢性腎臟病
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結構 老年期變化內容描述

巨觀表現

重量 自 40歲開始下降，到 70歲時減少 10∼ 30% 

體積 減少約 20∼ 30%

皮質厚度 減少約 20∼ 30%

腎實質鈣化（parenchymal calcifi ca-

tion）

增加

腎囊腫（cyst） 易出現且增加約 20∼ 30%

腎動脈變化 出現腎動脈肌纖維發育不良（fi bromuscular dyspla-

sia）、動脈硬化（atherosclerosis）

微觀表現

腎絲球硬化（glomerulosclerosis） 增加、尤其在外側皮質

腎絲球肥大（glomerular hypertro-

phy）

正常腎絲球數量及密度減少、單一腎絲球體積則代償

增加

腎絲球入出球小動脈間分流（shunt） 比率增加

腎絲球血管繫膜（mesangium） 比率增加

腎絲球基底膜（basement mem-

brane）局部或瀰漫性增厚

比率增加

腎小管變化 體積減小、數量下降、萎縮比率上升、上皮簡化（sim-

plifi cation）及基底膜增厚、殘存腎小管長度縮短

腎小管憩室（diverticuli） 比率增加

腎間質纖維化 比率增加、面積變大

葉間（interlobar）動脈蜷曲（tortu-

ous）、內皮增生、纖維化、肌肉層

基底膜增厚

比率增加

入球小動脈玻璃樣（hyaline）變化 比率增加

結構結構結構

表一　老人腎臟結構的變化



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

546

二、 功能上的改變

(一 ) 腎絲球變化

腎絲球廓清率約在 30 ∼ 40 歲成人達到頂峰，之後以每年 0.4∼ 1.0 ml/

min/1.73m2速度開始下降；1若老年病人同時併有高血壓、糖尿病、高血脂、抽菸、

動脈硬化、肥胖、慢性發炎、曾發生過急性腎損傷（acute kidney injury）者，下降速

度會更快。2血行動力學方面，腎動脈血流量約從 40歲開始以每年 1%速度下降，伴

隨過濾常數（Kf）降低及過濾分率（fi ltration fraction）輕微上升，腎絲球微血管通透

性則會出現下降情形。3

(二 ) 腎小管變化

隨著年齡增加，由於亨氏環粗上升枝（thick ascending limb of Henle’s loop）對鈉

離子再吸收能力下降及腎素 /血管張力素 /醛固酮系統（renin-angiotensin-aldosterone 

system）活性降低，老年人尿鈉排泄分率明顯上升，稀釋尿液能力下降，尿鉀分泌量下

降；另外，髓質溶質張力下降（hypotonicity），也造成腎臟濃縮尿液能力下降。4

(三 )內分泌功能變化

在貧血狀況下，老年人腎臟的反應性紅血球生成素（erythropoietin）生合成能力

較差，骨髓的反應也變差；5老年人的腎臟活化 25-hydroxyvitamin D（25(OH)D）成

為 1,25-dihydroxyvitamin D（1,25(OH)2D）效果也較差。
6 

三、 臨床意義

(一 ) 病理生理學上的意涵

老年人比一般成人更容易出現低血壓或體液流失，因而容易發生高血鈉、低血鈉、

高血鉀症等問題；面對高鹽飲食，老年人也較容易出現高血壓及體液蓄積 /水腫。常見

的老年人夜尿，同樣反映出腎小管功能退化。老化的腎臟合成紅血球生成素能力較差，

可能與貧血相關；而維生素 D活化能力較差，也可能與老年人容易出現骨折有關。

老化也會使某些腎絲球疾病的病程進展更快，根據研究，老年甲型球蛋白腎病變

（IgA nephropathy）病人進展至末期腎病機率，較一般病人高出兩倍。7

(二 ) 藥理上的意涵

腎絲球廓清率下降，對於用藥劑量有重要影響，特別是部分藥物的維持劑量必須

有所調整；8老年人對於藥物過量的敏感度也較一般人高。
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第二節 老年人慢性腎臟病的特色與診斷

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C 老年族群腎絲球過濾率評估可考慮使用 Berlin Ini-

tiative Study（BIS）公式。

BIS-1： 3736 x（serum Creatinine）-0.87 x 

 Age-0.95 x 0.82（if female），或

BIS-2： 767 x（serum Cystatin C）-0.61 x  

 （serum Creatinine）-0.4 x Age-0.57 x 

 0.87（if female） 

2＋ 17

D 老年族群CKD定義必須參酌並考量生理功能衰退、

整體預後、預測公式準確度及個體差異。

4

2+

20,22

21

一、定義、診斷與分期

即使對 CKD認知及研究已逐漸增加，但著重老年 CKD的研究仍偏少。

(一 ) 定義及診斷

一般人對CKD研究大多以腎絲球廓清率＜60 ml/min/1.73m2為定義及診斷依據，

然而，老年族群則需有以下不同考量：

傳統腎絲球廓清率預測公式仍以血清肌酸酐為主要依據，老年人由於身體組成改

變，脂肪除外體重（lean body mass）下降，加上虛弱（frailty）或是慢性病引起的肌

少症（sarcopenia），肌酸酐指標常比一般人低；再加上部分腎功能隨年紀退化因素，

利用以肌酸酐為基礎的腎絲球廓清率來診斷 CKD，老年人常會因此受到干擾。 

目前適合老年人的腎絲球廓清率預測公式仍眾說紛紜，傳統的 Cockcroft-Gault

公式可能造成對老人實際腎功能明顯低估，而早期研究認為，使用Wright公式對老年

人可能更準；9而之後 Modifi cation of Diet in Renal Disease（MDRD）公式或新近推

出 Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration（CKD-EPI）公式，對老年人

預測力大多無明顯差別，但兩者均較實際量測尿液中 24小時肌酸酐排泄率預測力來

得低。10,11更重要的是，對所謂「老老人」（oldest-old）亞群（即年齡在 75∼ 80歲

以上）MDRD及 CKD-EPI公式預測力仍有待加強。12,13另一方面，不論是 MDRD或

CKD-EPI公式，對亞洲人或華人參數可能需要校正，特別是老年人；14老年華人使用
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MDRD及 CKD-EPI公式獲致的肌酸酐廓清率可能會有低估情形；15即使用華人版或

日本版 MDRD公式，仍有研究者對其在老年華人適用性持保留態度。16

為了改善現有公式對老年族群腎絲球廓清率預測力，研究者針對 70歲以上老人

提出了 BIS（Berlin Initiative Study）公式；17相較於 CKD-EPI公式，大幅減少 CKD

分期誤差至 10%左右。另外，也有研究者提出以 cystatin C為基準的預測公式（如

cystatin C及 creatinine-based CKD-EPI及 BIS-2），在老年族群比MDRD或 creati-

nine-based CKD-EPI更準確。18,19

BIS-1： 3736 x（serum Creatinine）-0.87 x Age-0.95 x 0.82（if female），或

BIS-2： 767 x（serum Cystatin C）-0.61 x（serum Creatinine）-0.4 

 x Age-0.57 x 0.87（if female）

根據目前證據，老年人 CKD定義不同於一般人，應隨年齡增加有所調整；20美

國資料顯示 65∼ 75歲族群在腎絲球廓清率＜ 50 ml/min/1.73m2時，死亡率才開始

上升，而 75歲以上族群則要＜ 40 ml/min/1.73m2後，死亡率才會改變。21最後還要

考慮任一群體資料獲得的公式不一定適用於個別老人的預測。

值得注意的是，老年人診斷 CKD常有以下迷思：許多健康成人在生理性腎功能

退化前提下，可能在老年期被診斷有 CKD；但大多數人在演變至末期腎病（每年＜

0.1%）之前，即因其他非腎臟因素而死亡，22且終其一生可能都不會出現 CKD併發

症。若提前為這些老人扣上 CKD帽子，似乎仍有待商榷。

(二 ) 分期

關於 CKD詳細分期內容，可參見本指引第四章，目前老年族群並沒有獨立、特

殊的分期標準。 

二、流行病學特徵

(一 ) 老人慢性腎臟病盛行率

隨著人口老化，老人 CKD盛行率會隨時間而增加，但其數字隨不同國家、不

同老年年齡定義及對老年 CKD定義不同，而呈現相當落差。以美國 NHANES來

說，在蛋白尿配合肌酸酐廓清率定義下，約 20∼ 25% 70歲以上老人有 CKD；23澳
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洲 65歲以上人口則 6.6%有蛋白尿、5%有血尿，50-55%有肌酸酐廓清率＜ 60 ml/

min/1.73m2情形；24在歐洲，若以蛋白尿、血尿及肌酸酐廓清率定義，25,26約 25∼

30% 65歲以上老人有 CKD；英國研究則發現，以 60 ml/min/1.73m2為標準，56%

的75歲以上老年人有CKD；27中國大陸70歲以上老人則有30∼35%可能有CKD（同

歐洲定義）。28在非洲，研究則發現 60歲以上 10-12%的住院病人有 CKD。29

在台灣，根據肌酸酐廓清率＜ 60 ml/min/1.73m2定義，65歲以上人口有 39.4%

有第三期以上 CKD，相較於其他國家似乎偏高。30

(二 ) 老人慢性腎臟病的可能併發症

CKD在青壯年所導致的併發症，同樣可能會在老年人身上出現。80歲以上老人

腎絲球廓清率＜ 45 ml/min/1.73m2者，相較於 >60 ml/min/1.73m2者，貧血、酸血症、

高血磷症及副甲狀腺機能亢進比率高 2∼ 3倍，但高血壓比率僅高了 12%；且白蛋白

過低的比率也不明顯。31

然而，老年族群須有其他額外考量：首先，老年族群由於本身存活時間上的限制，

平均餘命較一般族群來得短，因此發生 CKD常見併發症之危險性，相較於一般人而

言反而較低；27,32此外，CKD會造成老人其他功能上的影響；舉例來說，老年人有

CKD者，其髖骨骨折機率較高，工具性日常生活活動（instrumental activity of daily 

living，IADL）也較差，生活空間活動性（life-space mobility）明顯下降，顯示其生

活自理程度及參與社交活動能力均較差。33-35

(三 ) 老人慢性腎臟病的預後

老年人死亡率及進展至末期腎病比率均與腎絲球廓清率成反比，但腎絲球廓清率

相近者，年紀越大、死亡率會越高，而相對的末期腎病比率則越低；36因此，發生末期

腎病比率大於死亡率的腎絲球廓清率，在一般族群約為 45 ml/min/1.73m2， 65歲以上

下降到 15 ml/min/1.73m2；而 85歲以上老人即使腎絲球廓清率＜ 60 ml/min/1.73m2，

發生死亡機率則遠比進展至末期腎病機率高出許多。36
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第三節 慢性腎臟病老年人的周全性評估

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

Good practice 

point

CKD老人常有眾多並存疾病或病況，建議施行周全

性老年評估加以篩檢，以完整掌握其醫療、功能、

社經等問題。

CKD老人常有許多並存的疾病或狀況，這些並存問題可能影響 CKD惡化速度，甚至

造成失能、增高死亡風險，對預後之影響可能更勝於 CKD本身；因此，照顧此群長者可運

用老年醫學界常使用的周全性老年評估（comprehensive geriatric assessment, CGA），以

充分掌握其並存問題，便於整體考量，以決定治療的優先順位，規劃適切的治療計畫。但是，

目前尚無大規模將周全性老年評估運用於 CKD老人的研究報告。37-40此外，CKD老人是罹

患老年病症候群高危險群，本節將介紹常見老年病症候群之診斷方式。

一、 周全性評估的內容與效益

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 周全性老年評估可減少死亡率、減少入住機構機

會、改善身體功能與認知功能、縮短住院天數、增

進出院後生活品質、降低再入院比率、提高病人就

醫滿意度。

1+

2-

1-

2+

41-42,45

43

44

46

周全性老年評估提供系統性方式，從身體、精神、社會與功能等各層面進行周全地評

估、篩檢衰弱老人的疾病或病況，進而通盤考量，以選擇最佳治療及追蹤計畫。在其施行

過程中，可借重並整合各種不同領域專業人員專長。

(一 ) 周全性評估的內容

周全性老年評估通常包含下列項目：病史詢問（含疫苗注射史、用藥史、常見老

年病症候群等）、理學檢查（含神經學檢查、身體質量指數、姿勢對血壓之影響、感

官功能、語言能力、四肢功能、皮膚完整性等）、認知功能、情緒、社會經濟 /環境 /

照顧者負擔、步態 /平衡 /行動能力、日常生活活動功能 /複雜性日常生活活動功能、

輔具評估、排尿與排便功能、營養狀態、睡眠、疼痛、用藥評估、預立醫囑等。依個
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別CKD老人評估目的不同，亦可納入共病症指標，例如查爾森合併症指數（Charleson 

Comorbidity Index, 簡稱 CCI）或生活品質等其他項目。周全性老年評估可依老年

CKD病人個別情況，提供多面向評估，以改善臨床決策目標及存活率。

(二 ) 周全性評估的效益

過去文獻顯示，周全性老年評估效益包括減少死亡率、減少入住機構機會、41,42

改善出院後身體功能與認知功能、41-44縮短住院天數、43,44增進出院後生活品質、降

低再入院比率、提高病人就醫滿意度、減少住院費用 43-46等。

有關周全性老年評估的詳細論述，可參閱台灣老年學暨老年醫學會主編之「周全

性老年醫學評估的原則與技巧」或其他老年醫學文獻。  

二、 慢性腎臟病老年人常見老年病症候群的評估

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B∼ C
（失智為 C、
其餘為 B）

CKD病人相較於非 CKD病人更易發生老年病症
候群，包括譫妄、憂鬱、失智、跌倒、肌少症、

虛弱、功能衰退等。

1+

2+

51,54,70,75,
78,85
58,59

Good practice 
point

有老年病症候群的 CKD老年人相較於無老年病
症候群者，通常預後較差，面對 CKD老年人，
醫療從業人員宜熟悉並主動篩檢老年病症候群。

老年病症候群是一普遍使用、但缺乏一致定義的名詞，通常指那些發生在老年人身上

的臨床狀況，但無法符合一明確的疾病定義；47諸如譫妄、跌倒、功能衰退、虛弱、暈眩、

尿失禁、壓瘡等，都屬於老年病症候群的討論範疇。47CKD病人相較於非 CKD病人更容易

發生老年病症候群，有老年病症候群的CKD老年人相較於無老年病症候群者通常預後較差，

且易失能、入住機構、高死亡率。老年病症候群通常不是單一病因所造成，衰弱的老年人遭

受急性挑戰或損傷時，往往會反覆發作或加劇，突然發作或加劇的老年病症候群，可能是

嚴重潛在性疾病如肺炎、心肌梗塞、腹部急症等的主要表徵，不可不慎。早期發現老年病

症候群，應予適當處置，以改善預後或延緩惡化。老年病症候群常有許多危險或誘發因子，

有時僅需改善其中較關鍵的一項或少數幾項，即可使衰弱老年人功能有明顯進步。

本章節將探討譫妄、憂鬱、失智、跌倒、肌少症、虛弱與功能衰退等常見老年病症候

群在 CKD老年人的評估。
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(一 )譫妄

危險因子 評估內容 評估工具

老年人、住院、48男性、49認知功

能障礙 50、譫妄病史、憂鬱病史、

日常活動功能依賴、聽力障礙、49

視力障礙、脫水狀態、營養不良、

多重藥物 50與精神藥物使用 、49約

束、導尿管留置、50外科手術 49、

CKD病人、51感染、休克、貧血、

電解質異常、中風、外傷、49疾病

末期 50

急性發生且病程具波動性

注意力不集中

無組織性思考

意識狀態改變

當同時有前兩項表現再合

併後面兩項中任一項，就

代表有譫妄情形。48,52

混亂評估方法 48,52

美國精神醫學學會精神疾病

診斷與統計手冊第五版 53

(二 )憂鬱

危險因子 評估內容 評估工具

失能、新發生疾病、健康狀

態不好、自我察覺健康狀態

不好、憂鬱症病史與親人過

世的哀慟等 54

情緒低落

缺乏興趣

睡眠改變

食慾改變

動作遲緩

疲倦

自責的意念

自殺的意念

注意力難以集中

在九項主要憂鬱症狀中符合

五項，且時間持續超過兩週，

為重度憂鬱症診斷標準；其

中，情緒低落與缺乏興趣為

兩大核心症狀。53

老年精神抑鬱量表

貝克憂鬱量表 
Center for Epidemiological 
Studies Depression Scale
曾氏自評憂鬱量表

美國精神醫學學會精神疾病

診斷與統計手冊第五版 53

各種篩檢老年憂鬱評估工具的敏感度和特異性，如下表，老年精神抑鬱量表為最適合

用於老年憂鬱評估與篩檢之量表。55
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工具 切點 敏感度 特異性

Geriatric depression scale -30* 10/11 85% 82%

Geriatric depression scale -15* 5/6 79% 77%

Beck Depression Inventory † 15/16 70% 87%

Center for Epidemiological Studies Depression Scale-10† 3/4 92% 77%

Zung Self-Rating Depression Scale † 54/55 74% 74%

*來自彙合分析，†來自單一研究

(三 ) 失智

危險因子 評估內容 評估工具

年齡、性別、教育程度、血

管相關因子、56,57 CKD、58,59

貧血、60副甲狀腺機能亢進、

61鋁離子中毒 62

診斷失智前之建議：

1. 篩檢憂鬱症並評估甲狀腺

功能與血清維他命 B12濃

度；63

2. 檢測全血球計數、血清

 葉酸濃度、肝功能、腎功

能、血清鈣離子濃度與神

經影像檢查，並針對高危

險群檢測血糖、梅毒與人

類免疫缺陷病毒。64

簡易智能狀態檢查（MMSE）

簡易心智狀態問卷調查表

（SPMSQ）

畫時鐘測驗

迷你認知評估（Mini-Cog）

各種篩檢老年失智評估工具的敏感度和特異性，如下表，簡易智能狀態檢查為最適合

用於老年失智評估與篩檢的量表。65

工具 切點 敏感度 特異性

Mini-mental state examination 23/24 88.3% 86.2%

Short portable mental status questionnaire * - - -

Clock drawing test - 67%-97.9% 69%-94.2%

Mini-Cog assessment - 76%-100% 54%-85.2%

*證據不足
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(四 ) 跌倒

危險因子 評估內容 評估工具

平衡與步態異常、多重用藥

與過去跌倒史、年齡、女性、

視力障礙、認知功能障礙、環

境因素、66計時起身行走測試

（Timed Up and Go Test）費

時過長、67女性、痛風性關節

炎、憂鬱、姿勢性低血壓、68

腦中風病史、低功能性活動、

低身體質量指數、低骨質密

度、69腎絲球過濾率 < 65 ml/

min、70腎臟無法製造足夠的

(1,25(OH)2D)6

非自主性而掉到地面上或較

低的位置，且不因外力、意

識喪失、或中風癲癇發作等

而造成 71

社區跌倒：

Timed Up and Go Test 72,73

Functional Gait Assessment72

住院跌倒：

St. Thomas’s Risk Assess-

ment Tool in Falling Elderly 

Inpatients73,74

Hendrich II Fall Risk Model74

Morse Fall Scale74

各種篩檢社區與住院跌倒評估工具的敏感度和特異性，如下表。72-74

社區跌倒風險的評估與篩檢工具 敏感度 特異性

Timed Up and Go Test（> 12.3秒）72,73 83.3% 96.6%

Functional Gait Assessment（≤ 22/30）72 100% 83%

住院跌倒風險的評估與篩檢工具 敏感度 特異性

St. Thomas’s Risk Assessment Tool in Falling Elderly Inpatients73,74 80% 67.5%

Hendrich II Fall Risk Model74 75.5% 67.7%

Morse Fall Scale74 62.8% 64%

(五 )肌少症

危險因子 評估內容 評估工具

年齡、活動（如臥床、久坐之

生活形態、失能等）、疾病

（如器官衰竭、炎症性疾病、

內分泌疾病、惡性腫瘤等）、

營養（如腸胃道疾病或藥物

造成的營養不良）75

低肌肉質量

低肌肉力量

低體能表現

肌少症定義為符合 1再加上 2

或 3 76

European Working Group on 

Sarcopenia in Older People

（EWGSOP）76
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(六 )虛弱

危險因子 評估內容 評估工具

賀爾蒙變化 77所導致的肌少

症、CKD病人營養問題、78

發炎反應與凝血系統活化、79

貧血、80憂鬱 81

非意圖的體重減輕且在過去

一年減輕 4.5公斤或以上

自述精疲力竭

手握力減弱

走路速度變慢

身體活動力降低

虛弱的診斷為符合以上三個

或以上標準；若僅符合一或

兩個，定義為虛弱前期；都

不符合，則不視為虛弱。82,83

Fried phenotype of frailty 82,83

(七 )功能衰退

危險因子 評估內容 評估工具

老年人本身疾病或身心狀況、

84CKD、85中等程度的功能障

礙 86

日常生活活動功能量表：87

Katz index

沐浴、穿衣、如廁、移位、

失禁、進食等

Barthel index

進食、移位、個人衛生、如

廁、洗澡、平地上走動、上

下樓梯、穿脫衣褲鞋襪、大

便控制、小便控制等十項

分數越高代表功能越獨立

工具性日常生活活動功能量

表：87

Lawton and Brody工具性日

常生活活動功能量表：

使用電話、購物、煮飯、做

家事、洗衣、使用交通工具、

用藥與財務管理等八項

分數越高代表功能越獨立

日常生活活動功能量表：87

Katz index；

Barthel index

工具性日常生活活動功能量

表：87

Lawton and Brody工具性日

常生活活動功能量表
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三、 慢性腎臟病危險因子與合併症之評估

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C 老年人較常因腎絲球廓清率偏低被診斷為

CKD，而較少因蛋白尿被診斷為 CKD。

2+

2-

25,88

24

C 年齡增長、女性、經濟能力差、糖尿病、高血壓、

高血脂、高尿酸血症、中央型肥胖、代謝症候

群、中風病史、貧血、服用止痛藥等是臺灣老年

人 CKD的危險因子。

2+ 88-89

罹患 CKD的老年人未必有明顯之症狀，因此針對 CKD的高危險群宜驗血與驗尿篩檢

是否有 CKD。許多研究顯示老年人較常因腎絲球廓清率偏低被診斷為 CKD，而較少因蛋白

尿被診斷為 CKD；因此，老年 CKD族群中第 3a期所佔比率反而較 1、2期為高。24,25,88確

診為 CKD長者除前述周全性評估外，尚需評估 CKD的危險因子與併發症 /合併症。

(一 ) 老人慢性腎臟病的危險因子

針對高雄地區居民的調查研究發現，老年人罹患 CKD的危險因子有：年齡增

長、經濟能力差、有糖尿病、CKD或中風病史、服用止痛藥、代謝症候群、高尿酸血

症與貧血等。88其中代謝症候群的五項診斷標準，除高密度膽固醇（HDL）過低未達

顯著統計差異外，其餘四項：中央型肥胖、三酸甘油酯過高、高血糖與高血壓均為老

年 CKD的危險因子。全臺健保資料的研究也顯示，經校正多因子之後，年紀大仍是

CKD的主要危險因子，其他危險因子尚包括：糖尿病、高血壓、高血脂與女性。89

(二 ) 老人慢性腎臟病的併發症 /合併症

一些流行病學研究指出 CKD會增加 2~4倍發生心血管疾病之風險，並增加心血

管疾病的死亡率；而且CKD病人比非CKD病人有較多未被診斷或治療的心血管疾病，
90因此照顧 CKD長者宜對其心血管併發症 /合併症有較高之警覺性。

在 80歲以上 CKD老人如同 CKD年輕人，也容易發生貧血、酸血症、高血磷

症、副甲狀腺機能亢進及高血壓等併發症。31此外，水分與其他電解質代謝異常亦

須加以評估。
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第四節　慢性腎臟病老年人的照護

一、 團隊照護

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

Good practice 

point

照顧病況複雜的 CKD老人須組跨專業團隊，充分

整合各專業意見，共同訂定、執行與修正處置計畫。

CKD老人常有許多並存的疾病或狀況，其醫療照護需要借重跨專業團隊彼此通力合作，

其成員包括各科醫師、護理師、社工師、臨床心理師、物理治療師、職能治療師、營養師、

藥師等共同訂定、執行與修正處置計畫。國外文獻證實，跨領域團隊合作照護確實可改善

醫療結果，包括改善醫療可近性、改善各醫療照護環節的協調與整合、提高醫療資源合理

使用、改善病人安全、減少醫療錯誤和併發症、減少住院時間，並撙節醫療支出。91

二、 預防保健

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

預防保健

疫苗

D 建議老年 CKD病人應至少接種一次肺炎鏈球菌疫

苗，並考慮後續追加接種。

4 95

D 建議老年 CKD病人每年接種季節性流感疫苗。 4 92

飲食

B 建議老年 CKD合併高血壓病人應限制飲食鈉鹽攝

取量。 

1+ 103

Good practice 

point

建議第 4期以上老年 CKD病人降低飲食蛋白質攝

取量在 0.8 g/kg/day以下，並考慮更多專業營養

介入。

CKD與其合併症之藥物治療

高血壓

D 建議老年 CKD病人的血壓控制需依病人虛弱程

度、共病症、蛋白尿嚴重度、多重用藥、對藥物

反應與副作用，訂定個人化治療目標。

4 111
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 老年 CKD病人的高血壓藥物選擇，可考慮以

ACEi或 ARB藥物做為第一線用藥，但需監測藥

物可能副作用。

1++

1+

1-

2++

112-114,116

115,117-118

119

120

Good practice 

point

不建議將老年 CKD合併高血壓病人血壓目標降得

太低。

高血糖

D 建議合併有糖尿病的老年 CKD病人醣化血色素控

制目標可適度放寬到 7%以上，並訂定個人化治

療目標。

4 123,127

高血脂

B 75歲以下老年 CKD病人若同時有高度心血管疾

病風險，建議採用 statin為主的高血脂治療。

1++

1+

135

136-139

Good practice 

point

75歲以上老年 CKD病人若併有高血脂，需評估

心血管疾病風險高低與治療可能副作用，並考慮

治療以 statin為主。

心房顫動（atrial fi brillation）

D 老年 CKD病人的心房顫動應個別化評估其血栓性

中風與出血風險，來決定口服抗凝血劑或抗血小

板藥物使用。

4 144

透析時機與選擇

Good practice 

point

老年 CKD病人需依照共同醫療決策（shared de-

cision-making）方式決定透析與否，或採行非透

析緩和治療。

(一 ) 疫苗

CKD病人為感染性疾病的高危險群，接種疫苗是最有效的預防方式；台灣衛生

福利部疾病管制署傳染病防治諮詢會預防接種組及美國疾病控制與預防中心都列出建

議 CKD病人施打的疫苗項目、劑量與時程。92,93
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1. 肺炎鏈球菌疫苗

一項美國世代研究發現，接種肺炎鏈球菌疫苗的血液透析病人，死亡率與感染

症住院率較低，且流感疫苗接種似對其有加乘性保護作用。94台灣疾病管制署則建議

65歲以上成年人應接種肺炎鏈球菌疫苗，目前我國公費肺炎鏈球菌疫苗接種對象包括

CKD病人（含腎病症候群）與 75歲以上老年人。95

2. 流行性感冒疫苗

美國一世代研究發現，透析族群接種流感疫苗者，死亡率與住院率較低；96台灣

健保資料的研究亦顯示，在老年糖尿病、其中 15%合併腎臟疾病族群中，接種流感疫

苗可能可降低罹病率、死亡率與醫療支出。97台灣疾病管制署建議 CKD病人，每年應

接種不活化（inactivated）季節性流感疫苗。92

(二 ) 飲食

1. 限制蛋白

美國一項世代研究發現，即使經矯正年齡因素，第 3期與第 4期以上 CKD病人

的飲食蛋白質攝取量，分別為 1 ± 0.02 g/kg/day和 0.9 ± 0.04 g/kg/day，比建議值

偏高。98一項在台灣進行、受試者平均 60.4 ± 14.1歲、涵蓋第 3-5期 CKD病人的世

代研究則顯示，病人飲食能量攝取大多不足，而蛋白質攝取卻偏高；該研究同時發現，

能量攝取不足與蛋白質攝取過多，都與腎功能惡化速度較快相關。99

本指引第六章建議 CKD病人採用治療性低蛋白飲食，然而，肌少症是老年 CKD

病人可能發生的嚴重問題，100過於嚴格飲食限制可能造成虛弱的老年病人無法維持足

夠營養狀況；臨床上若採限制蛋白飲食，需追蹤營養狀況，並考慮營養師等醫療專業

介入協助。一項受試者平均 69.5 ± 11.7歲、第 4期以上 CKD病人的隨機分派臨床試

驗顯示，使用結構化營養介入，可改善能量攝取與整體營養狀況。101

2. 鈉鹽限制

本指引第六章雖建議 CKD病人應限制鈉鹽攝取，但迄今仍缺乏老人 CKD族群的

研究；年輕且非腎臟病人的研究發現，血壓對於鈉鹽感受性隨著年齡增長而增加；102一

項針對老年高血壓病人的研究也顯示，限制鹽分攝取可顯著改善高血壓控制情形。103



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

560

三、 慢性腎臟病與其合併症的藥物治療

(一 ) 高血壓

1. 血壓控制目標

針對非 CKD的一般老年族群研究顯示，血壓過高不但影響老年病人存活率與心血

管疾病，也和腎功能惡化明顯相關。104系統性實證研究建議，60歲以上的一般老年高

血壓病人，血壓控制目標應降到 150/90毫米汞柱以下；105然而有兩個統合分析研究

都發現，治療 80歲以上高血壓病人，無法降低病人總死亡率；106,107分析發現，程度

較輕的治療對 80歲以上高血壓病人總死亡率改善效果較好，107似乎暗示血壓控制過

於嚴格，對於非常高齡的高血壓病人並無好處。

系統性實證研究建議，70 歲以下 CKD 成年病人，血壓控制目標應降到

140/90 mmHg 以下，105如有明顯蛋白尿，收縮壓控制目標應降到 130 mmHg 以

下。108目前仍沒有大規模隨機對照試驗研究 70 歲以上 CKD 病人的高血壓治療與

臨床預後關係，另一方面，回溯性世代研究卻發現，老年 CKD 病人的血壓如果

＜ 130/80 mmHg，和長期死亡率較高相關，109,110間接暗示不宜將老年 CKD病人的

血壓降得太低；因此，治療老年 CKD病人高血壓時，需個別化調整治療目標。111

2. 治療高血壓藥物

系統性實證研究建議，75歲以下 CKD合併高血壓成年病人，以 ACEi或 ARB藥

物做為第一線治療，105但研究對象多為年輕與中年病人，ACEi或 ARB對於老年 CKD

病人的角色，目前仍不清楚；表二整理平均年齡 65歲左右的相關隨機分派臨床試驗。
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研究 受試者年紀 主要結果 文獻

MICRO-Hope 65.3 ± 6.4 與

65.6 ± 6.6歲

有心血管疾病風險的糖尿病病人，使用 rami-

pril可降低死亡率、心血管事件與糖尿病腎

病變。

112

ADVANCE 66 ± 6 與

66 ± 7歲

第二型糖尿病病人使用 perindopril- in-

dapamide，可降低末期腎臟病、血清肌酸酐

倍增與糖尿病腎病變的機會。

113

ASCOT-BPLA 63 ± 8.5歲 有心血管疾病風險的高血壓病人，使用 am-

lodipine 加 perindopril 比 使 用 atenolol 加

bendrofl umethiazide更可降低死亡率與心血

管事件；腎功能異常的子群體分析結果亦同。

114

PROGRESS

(subanalysis)

70 ± 8歲 有中風病史的 CKD病人使用 perindopril，

可降低再次中風機會。

115

BENEDICT 61.6 ± 8.1 與

62.5 ± 8.2歲

合併高血壓與第二型糖尿病、但無微量蛋白

尿病人，使用 trandolapril比使用 CCB或安

慰劑更可降低發生微量白蛋白尿機會。

116

RENAAL

(subanalysis)

65~74歲 64歲以上第二型糖尿病合併腎病變病人，使

用 losartan可減少末期腎臟病。

117

TRANSCEND

(secondary out-

come)

66.9 ± 7.3 與

66.9 ± 7.4歲

不耐受使用 ACEi的心血管疾病或糖尿病病

人，使用 telmisartan可降低發生高量白蛋白

尿，但無法降低其他腎臟疾病機會。

118

CASE-J

(subanalysis)

65.6 ± 10.3與

65.3 ± 10.6歲

高血壓合併有嚴重 CKD病人使用 candesar-

tan比 amlodipine，可減少心血管事件與腎

臟事件。

119

研究 受試者年紀 主要結果 文獻研究 受試者年紀 主要結果 文獻研究 受試者年紀 主要結果 文獻

表二　受試者包括老年人的治療高血壓相關隨機分派臨床試驗

一項台灣健保資料庫研究合併高血壓、貧血、血清肌酸酐>6 mg/dL的CKD病人，

使用 ACEi或 ARB可減少死亡與進入透析的風險，對 65歲以上次族群亦可發揮相同

效益。120綜上所述，ACEi或 ARB藥物對於老年腎臟病人可能仍有降血壓以外的腎臟

保護效果；然而，老年人有較高機會合併雙側腎動脈狹窄、反覆感染症、多重用藥或
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體液劇烈變動，使用 ACEi或 ARB藥物時，須小心監測腎功能變化與血液中鉀離子濃

度。CCB和利尿劑也是適當的選擇，121,122前提是小心監測各種藥物可能副作用。

(二 ) 高血糖

積極控制醣化血色素，可以預防或減緩腎功能惡化，但會增加低血糖風險。123研

究發現，年紀在 60歲以上與腎功能異常，是糖尿病治療引起嚴重低血糖最常見的兩個

原因。124隨者年齡增加，低血糖的病識感會變差；125一個大型的老年糖尿病人世代研

究也顯示：腎功能異常或使用胰島素控制醣化血色素目標值 6%以下，會明顯增加跌倒

風險。126這些研究都說明：老年 CKD病人是糖尿病治療時造成低血糖事件與其他副作

用的高風險族群。本指引第九章與國外的臨床指引 123,127都建議，當病人有低血糖風險、

尤其是有多重合併症或預期餘命不長時，醣化血色素不宜控制在 7%以下。

近年來幾項重要的糖尿病隨機分派臨床試驗中，標準治療組的病人實際達成之

醣化血色素為 7.3∼ 8.4%，其總死亡率、心血管疾病死亡率、末期腎臟病發生率等，

都未比強化治療組來的差。127另一日本的病例對照研究則發現，60∼ 75歲糖尿病病

人醣化血色素控制目標 7.8%以下，較少發生糖尿病腎病變；128因此，醣化血色素 7∼

8%可能是合併有糖尿病的老年 CKD病人較適當的控制目標。

(三 ) 高血脂

並沒有明確證據顯示，治療 CKD病人的高血脂能延緩腎功能惡化或減少透析

發生率；因此，老年CKD高血脂治療的臨床決定，應以心血管疾病風險為主要考量；

其評估工具可採用傳統的 Framingham Risk Score129等。一項在高雄地區進行的研

究證實，由 Framingham Risk Score估計十年心血管疾病風險大於 20%的 CKD病

人，發生心血管事件風險會明顯增加，若再加上心臟超音波檢查及 CKD相關的檢驗

數據，更可提高準確度。130另一利用基隆地區一般民眾資料分析而提出的評估系統

亦可採用。131

目前只有 statin為主的降血脂藥物證實能減少心血管疾病損害。兩篇統合分析

多個隨機分派臨床試驗都發現，65歲以上一般病人使用 statin治療，對心血管事件的

保護作用和 65歲以下病人沒有不同。132,133一個瑞典追蹤 80歲以上急性心肌梗塞病

人的世代研究，使用 statin治療的病人總死亡率、心血管疾病死亡率較低，而且不會



第十六章　老人慢性腎臟病06 特殊群體之特殊處理

第十六章　老人慢性腎臟病06

563

增加癌症發生率。134綜上所述，有心血管疾病風險的一般老年病人，使用 statin治療

高血脂相對安全且有助益。

目前仍未有專門針對老年 CKD高血脂治療的大型研究。下表三整理幾個在非透

析 CKD病人使用 statin治療的臨床研究中，以 75歲以下、較年輕的老年 CKD病人

為對象的幾項重要研究。

研究 受試者年紀 受試者特性 主要結果 文獻

Pravastatin 

Pooling Proj-

ect（PPP）

65.7 ± 5.6歲 第 3期 CKD +

高心血管疾病

風險

統合分析三個隨機分派臨床

試驗子群體，使用 pravasta-

tin將 LDL從 152 mg/dL降到

104 mg/dL，可減少心血管疾

病發生。

135

4S（事後分析

子群體）

60.3 ± 6.2 與

60.6 ± 6.1歲

eGFR 65.2 

± 7.2 mL/

min/1.73m2 +

冠狀動脈心臟

病史

4S研究的事後分析子群體，

使 用 simvastatin 將 LDL 從

189 mg/dL平均下降 38%，可

減少冠狀動脈事件再度發生。

136

CARE（事後

分析子群體）

64.3 ± 6.8歲 eGFR 61.3 

± 10.1 mL/

min/1.73m2 +

心肌梗塞病史

CARE研究的事後分析子群

體，使用 pravastatin將 LDL

從 138 mg/dL 平 均 下 降 37 

mg/dL，可減少冠狀動脈心臟

病死亡與心肌梗塞再度發生。

137

CARDS（事後

分析子群體）

65 ± 6.7歲 第 3期 CKD +

糖尿病 +沒有

心血管疾病史

CARDS研究的事後分析子群

體，使 用 atorvastatin 將 LDL

從 120 mg/dL平均下降 49 mg/

dL，可減少心血管疾病發生。

138

SHARP（子群

體）

62 ± 12歲 非透析第 3∼

5期 CKD +沒

有冠狀動脈心

臟病史

SHARP研究的子群體，使用

simvastatin 加 ezetimibe 將

LDL從 112 mg/dL平均下降

37 mg/dL，可減少心血管事

件發生。

139

研究 受試者年紀 受試者特性研究 受試者年紀 受試者特性研究 受試者年紀 受試者特性

表三　老年人高血脂相關研究
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上述證據顯示，statin為主的降血脂藥物對心血管疾病的保護作用，在較年輕、

非透析的 CKD老年病人仍然有效；然而，老年 CKD病人容易產生藥物副作用或交互

作用，臨床治療須特別小心。

(四 ) 骨病變

目前沒有研究說明老年病人與一般成年病人治療腎性骨病變，是否須有不同考

量；血液重碳酸根濃度、血液磷酸值與血液副甲狀腺素數值的治療目標，及維生素 D

治療考量，請參見本指引第十四章。

(五 ) 心房顫動

美國統計顯示，老年與腎衰竭病人的心房顫動盛行率均偏高，140CKD同時會

增加中風與各種出血併發症風險，因而是否使用口服抗凝血劑來預防缺血性中風，

成了困難的臨床抉擇。Cardiac failure, Hypertension, Age, Diabetes, and Strokes

（CHADS2）score等評估量表，已經驗證可用來評估病人缺血性中風的風險；141Out-

patient Bleeding Risk Index等量表也被用來評估使用抗凝血劑造成的出血風險，142

這兩類型量表大多加計了老年因子，可用來評估老年 CKD病人使用口服抗凝血劑的

風險與好處比。但這兩類型量表尚未大規模在 CKD族群中被驗證，且尚未證實能充

分、正確評估病人的預後。142

一項彰化的回溯性世代研究收錄 60歲以上、永久性心房顫動且 CHADS2 score

大於 2分的第 3-5期 CKD病人，發現使用 warfarin的病人比使用 aspirin或 clopido-

grel的病人存活率較佳，腎功能衰退速度也較慢，揭示 warfarin可能對具高中風風險

的老年 CKD病人較有好處。143此研究缺點是收錄人數不多，可能有篩選性偏差及缺

少未使用口服抗凝血劑或抗血小板藥物的對照組。

近年來使用 warfarin或 dabigatran、rivaroxaban、apixaban等新型口服抗凝血

劑隨機分派臨床試驗證實，口服抗凝血劑可預防心房顫動病人發生中風，這些研究受

試者多為老年人，且包含第 3期以前 CKD病人。144-147第 4期以上 CKD病人的研究則

多為觀察性世代研究，有許多混淆因子或偏差，且結果不一致。加拿大心臟血管學會

依此建議：第 3期之前的 CKD建議依據 CHADS2 score使用抗凝血劑；第 4期 CKD

可考慮依據 CHADS2 score來使用抗凝血劑，第 5期 CKD不建議使用抗凝血劑。144

四、 透析時機與選擇

台灣透析登錄資料庫顯示，近年來 65歲以上接受透析治療的病人盛行率與新發生率都

佔全部透析病人的 40∼ 50%，148顯示老年透析病人是臨床常見狀況。
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一項受試者平均年齡為 60.2 ± 12.8 與 60.5 ± 12.3歲的隨機分派研究發現， 提早在

eGFR 10∼ 14 ml/min/1.73m2時開始透析，並不能改善病人各種預後指標；144其他近年來

關於透析開始時機的報告也顯示，提早開始透析並不會改善存活率，但這些研究對象多為

中年病人，缺乏針對老年 CKD病人的研究。建議老年 CKD病人應與一般成年 CKD病人適

用相同的透析時機（詳見本指引第十九章），並同時評估老年病人的多重合併症、生活功能、

預期餘命和生命品質，依照共同醫療決策（shared decision-making）方式，與病人本人及

家屬共同決定透析與否（詳見本指引第二十章）。

五、慢性腎臟病老年人常見老年病症候群的處置

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

Good practice 

point

CKD老人並存老年病症候群時宜妥為介入，並預防

其再發。

CKD老年人常見的老年病症候群評估已在第三節第二部分概述，此處針對其處置進一

步介紹。

病況 處置

譫妄症 149-152 非藥物治療

 增加定向感

 行為治療

 矯正視力及聽力的異常

 避免身體的約束

 避免病房和照護團隊的變動

 良好的夜間休息環境

藥物治療

 抗精神病藥物

 治療原發疾病

預防

 迅速治療原發疾病

 增進認知功能障礙的病人定向感

 改善睡眠品質

 儘早讓病人下床走動或施行臥床病人關節運動

 儘早移除不必要管路及約束

 改善感官功能

 避免脫水

 減少用藥    
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病況 處置

憂鬱症 51,153 非藥物治療

 運動訓練

 認知行為治療

藥物治療

 Selective serotonin reuptake inhibitors（SSRIs）通常為第一線用藥

 Serotonin-norepinephrine reuptake inhibitors

 Serotonin modulator

 Mixed dopamine norepinephrine reuptake inhibitors 

 Tricyclic antidepressants需注意抗膽鹼副作用

失智症 154-156 非藥物治療

 安全支持性環境

 安排運動或活動

 增進認知治療

 其他如懷舊治療、寵物治療、音樂治療、芳香治療

藥物治療

 乙醯膽鹼代謝酵素抑制劑（cholinesterase inhibitor）

 NMDA接受體拮抗劑（N-methyl-D-aspartate receptor antagonist）

精神行為症狀之處置

 矯正誘發症狀之危險因子

 控制造成身體不適症狀之病況

 非典型抗精神病藥物（適用行為威脅自身或他人安全，且非藥物

 治療失敗者）

 抗憂鬱藥物（合併憂鬱或焦慮等精神行為症狀）

跌倒 157-159 平衡及肌力訓練 160

減用增加跌倒風險的藥物 161,162

介入姿勢性低血壓 163,164 

補充維生素 D 6,165

增進環境安全 166,167

使用輔具

肌少症、虛弱與

功能衰退 168-171

定期進行周全性老年評估

漸進式阻力運動

足夠的營養攝取

支持性照護環境

身、心疾病防治
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六、 長期照護

一項針對台灣 CKD老人的研究顯示，有 CKD的老人跟同年齡沒有腎臟疾病的老人相

比，前者失智風險較高；172國外一項針對社區老人的研究發現，腎功能異常程度跟生活功

能下降相關。173 很多原因都可能造成 CKD病人生活功能下降，如酸血症、貧血、腎性骨病

變、高血磷和神經病變，所以 CKD老人功能下降，亟須多方面介入與治療。根據 2013年

日本一前瞻性研究顯示，CKD病人使用長期照護系統機率明顯上升（adjusted HR：1.44，

95% CI 1.12-1.86）。174

長期照護體系有多種不同的照護模式，以因應不同失能者需求；例如居家照護、日間

照護、機構式照護等，並有協助失能照顧者的暫托服務。有長期照護需求者依其罹病情形、

失能程度、可獲得資源、恢復潛力、個人喜好等，可從各方面考量，以決定最適合之照護

模式。住院老人可透過醫院出院準備服務，協助轉介；未住院的長者可諮詢當地長期照顧

管理中心，以取得相關資源。

七、 慢性腎臟病老人的安寧療護

老人緩和照護（geriatric palliative care）通常以緩解嚴重疾病所造成之疼痛或其他身

心不適症狀為主要考量，而未必著眼於治癒疾病，其目的在增進罹病老人與其家人之生活品

質。緩和照護之施行常常需仰賴跨領域團隊之介入。一項回顧性研究探討護理之家住民（絕

大多數為失能老人）接受透析治療前後之功能改變，發現透析治療並無法防止這些失能者

日常生活活動功能持續惡化。175另一探討 CKD病人接受支持性療法和透析治療存活率的研

究發現，超過 80歲和共病症多的病人就算接受透析治療，也未得到更多好處。176而加拿大

的研究顯示，高達六成透析病人後悔接受透析治療；這反映腎臟科醫師應和老年科、安寧

療護醫師合作，共同討論末期腎臟病病人的緩和醫療照顧。177研究顯示，多面向預後指數

（Multidimensional Prognostic Index）比腎臟功能更能準確預估住院老年 CKD病人的一年

存活率。38另外，也有學者提出把CKD或透析病人分成健康（healthy）、脆弱（vulnerable）

或虛弱（frail）三組，以此作為選擇透析或緩和治療的準則（如表四），178特別是對虛弱的

病人，預立醫囑（advance directives）應包括是否繼續透析治療或減少透析頻率至症狀控

制而已，甚至可選擇只接受非透析治療（non-dialysis medical therapy）。（其他緩和治療

詳細內容請參考第二十章第一節）
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生活功能 評估量表 預後

健康

（Healthy/usual）

柯氏量表 ≥ 80

易受傷害老人評估表（vulnerable 

elderly survey, VES-13）≤  3

沒有明顯老年病症候群

ADL和 IADL 良好

驚訝問題 *回答「是」

共病分數低（CCI ≤ 4）

最適合接受透析治療

可考慮腎臟移植

住院機率低和生活品質好

脆弱

（Vulnerable）

柯氏量表 50-80

VES-13 : 4-9

有不同程度 ADL和 IADL受損

共病分數中等 (CCI 5-7)

驚訝問題回答「不確定」

常接受透析治療

較不適合接受腎臟移植評估

住院機率較高，預後較差

虛弱

（Frail）

柯氏量表 < 50

VES-13≧ 10

明顯 ADL和 IADL缺損

明顯老年病症候群

共病分數高（CCI ≥ 8）或透析死亡

因子預測死亡機率高

驚訝問題回答「否」

護理之家急性腎衰竭或透析病人

接受透析治療預後較差

住院機率高，住院天數長

明顯身心功能障礙或入住護理之家

考慮接受非透析支持性療法或限時

的透析治療

醫療決定主要依據病人意願和生活

品質

*驚訝問題：如果病人在一年內死亡您會覺得驚訝嗎？

生活功能 評估量表生活功能 評估量表生活功能 評估量表

表四　CKD病人按照生活功能分組及其預後 178

結論

腎絲球廓清率約在 30∼ 40歲後即緩步下降，目前最適合預測老年人腎絲球廓清率的

公式仍無定論。目前老年族群的 CKD定義，與一般成人定義並無不同，所以老年人容易因

腎絲球廓清率偏低，而被診斷為 CKD。罹患 CKD老人常常在 CKD未惡化到需透析治療，

就因並存病況死亡；因此，評估 CKD長者需有系統地收集並存的身體與精神病況、社會經
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濟情況與功能障礙等資訊，包括有無老年病症候群發生，以決定後續治療優先順序；此時常

會運用周全性老年醫學評估方法。所有的介入措施皆需考慮其效益與風險，依長者個別獨

特情況，擬定治療計畫。多重問題的失能老人照護上可視需要，整合跨專業團隊分工合作，

並以功能重建為最高目標。慢性失能老人有長期照護需求，照顧老人的醫療從業人員需充

分了解長照體系，以協助有需要的病人取得最適當照護資源。老年病症候群常會反覆發作，

並伴隨不良預後，是故需積極矯正其危險因子，以預防其發生。專門針對老年人 CKD之研

究，較一般成人研究少，仍有更多努力空間。
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前言

有關懷孕婦女罹患慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease，簡稱 CKD）相關文獻多屬

於觀察型研究，這些觀察聚焦於懷孕對孕婦腎臟病的影響及產科併發症發生率和預後；從

1970年代到最近 10年，CKD婦女妊娠預後隨著時間推移，已獲逐步改善；另外，透析婦

女懷孕成功生產的病例報告，隨著透析治療及產科照護進步，已愈來愈常見；由於腎移植

大幅度提高女性 CKD病人懷孕的機率，所以不管產科或腎臟科醫師，都必須嫻熟這類病人

相關照顧知識。本章討論將從初期到末期 CKD的透析病人，還包括腎移植病人妊娠議題，

並提出相關建議。

第一節 懷孕婦女慢性腎臟病篩檢及評估

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

Good practice 

point

評估妊娠預後，大部分使用懷孕前 Cr 濃度

測定。

B 測量孕婦尿蛋白、PCR是篩選試驗準確而簡

便的方法，一旦測驗結果接近 300mg/g邊緣

值，則考慮收集尿液進行定量檢測。

1+

1++

10-14,17,20

15-16,18-19

懷孕婦女腎功能和尿蛋白測定是偵測早期腎臟病最方便、準確的方法，這一點和一般

人並無不同；孕婦需要評估腎功能時機，包括預估妊娠預後和追蹤腎絲球過濾率（GFR）

變化。臨床評估腎功能方法，包括血清肌酸酐、24小時肌酸酐清除率、Cockroft-Gault預

估公式、MDRD或 CKD-EPI預估公式等。為了評估妊娠預後，大部分研究使用懷孕前血

清肌酸酐（Cr）濃度，而以前評估妊娠預後的血清肌酸酐，是否改用一般族群廣泛使用的

MDRD預估公式，或以預後為導向發展出來的 CKD-EPI預估公式重新分析結果，目前仍有

爭議。除非有進一步證據，目前認為沒有必要改變；原因除了大部分研究使用 Cr評估妊娠

預後外，一般人普遍使用的預估公式如 MDRD，明顯低估孕婦 GFR，而尿蛋白測定除了偵

測早期腎臟病之外，主要是為了診斷子癇前症。

第十七章　懷孕婦女慢性腎臟病
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一、 評估孕婦 GFR、24小時肌酸酐清除率、Cockroft-Gault公式、MDRD

公式、CKD-EPI公式，GFR常會被低估。

懷孕期間最準確評量腎功能的方法是 24小時肌酸酐清除率，但其準確度仍未臻完善，

且檢查費時費事，易受小便收集不完整影響，在懷孕前 20周內，Cr濃度會降至 0.58±0.15 

mg/dL；1Cr下降原因，除了懷孕相關血流動力學變化，造成 GFR增加外，部分係由於血

漿容積增加，因而稀釋了 Cr濃度造成下降。使用菊糖清除率作為黃金標準的研究發現，上

述方法都會低估 GFR，其中以 24小時肌酸酐清除率相對較準確。2-4和 Cockroft-Gault或

MDRD公式比較，用 CKD-EPI公式預估 GFR的準確度並未優於前者。5

除了上述以肌酸酐檢驗目標的評估方法，cystatin C被認為在一般族群和 GFR高度相關，

它用來測定 GFR的準確度和肌酸酐相當，甚至有些學者認為優於肌酸酐，但對孕婦，只有

少數研究認為準確，6大部分研究認為不夠準確。7-9

二、 測量孕婦尿蛋白，隨機尿蛋白 /尿肌酸酐比值（random proteinuria /Cr 

ratio; PCR）準確、簡便，可作為篩選試驗。若測驗結果接近 300 mg/g

邊緣值，則考慮收集尿液進行定量檢測。

收集 24小時尿液進行尿蛋白定量檢測，是評估蛋白尿的標準方法，但麻煩、又容易因

收集不足造成誤差；有研究發現，收集 12小時尿液檢測不僅方便、快速，且準確度則和收

集 24小時尿液相當；10而以一般試紙測試尿蛋白雖然方便，其假陽性和假陰性皆高，10-14

就一般族群和孕婦而言，隨機尿蛋白 /尿肌酸酐比值是評估蛋白尿方便、準確的定量方法，
14-20但對孕婦而言，大部分研究結論來自未罹患 CKD孕婦，以此做為診斷懷孕 20周後子癇

前症之依據﹔若以 300 mg/g為分界，14,15,17-19試驗結果具有良好的敏感性和特異性；若不

準確，一般發生在邊緣數據；21因此，利用 PCR作為篩選試驗，當結果在邊緣值時，建議

收集尿液進行定量檢測。有些研究使用 PCR評估尿蛋白，結果如用來診斷子癇前症則必須

轉換成尿蛋白，會提高不準確變數，因而目前結論仍不一致。6,18,22-24
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第二節 妊娠與慢性腎臟病的互相影響

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C 妊娠時中度及重度腎功能不足（肌酸酐 >1.4 

mg/dL）會明顯增加腎功能惡化風險，建議此

類病人需採取避孕措施，諮商後才進行計畫性

懷孕。

3

2-

38, 41-42

39-40

大部分學者認為，妊娠與 CKD的互相影響，應與腎臟疾病嚴重度較為相關，而不是個

別疾病本身；其預後除了受腎功能影響外，也會受到是否有高血壓和蛋白尿影響。大多數

研究使用受孕前 Cr濃度做為評估預後根據，一般分為輕度＜ 1.4 mg/dL；中度 1.4-2.0 mg/

dL；重度 >2.0 mg/dL。不用一般常用的 GFR預估公式而採用 Cr，主要是大部分研究報告

使用 Cr做為評估根據，而且如前所述，預估公式不能準確評估孕婦腎功能。

一、 輕度腎功能不足（肌酸酐＜ 1.4 mg/dL）

此類病人腎功能不受妊娠影響，而是受到原本腎臟病預後影響；若孕婦及胎兒均有良

好預後，僅會小幅增加如早產和子癇前症等產科風險。

雖然大部分研究屬於世代研究，而且各研究對腎功能影響及妊娠併發症定義不盡相

同，1980年代以 238個病例系列分析指出，原發性腎絲球病變的女性可能因懷孕而加速

腎臟功能惡化；25之後有些回顧型病例對照研究發現，原發性腎絲球病變只要腎功能接近

正常（肌酸酐＜ 1.24 mg/dL），腎功能就不會因懷孕而改變原來病程變化，反而是高血壓

最能預測末期腎臟病發生。26,27除了腎功能和高血壓，上述研究也顯示，原發性腎絲球病

變的病理診斷，如局部性腎絲球硬化（focal segmental glomerulosclerosis）或膜增生性

腎小球炎（membranoproliferative glomerulonephritis）和蛋白尿，都是加速腎臟功能惡

化的危險因子。25,26除了原發性腎絲球病變，糖尿病腎病變如果腎功能正常（血清肌酸酐

＜ 1.4 mg/dL），懷孕通常不會造成腎功能惡化。28,29另外，紅斑性狼瘡腎病變常發生於年

輕女性，其與懷孕的互相影響值得重視。懷孕是否易引起紅斑性狼瘡復發？目前仍有爭議，

但懷孕時如處於緩解期，則復發機率遠比處於活性期為低；因此，大部分學者建議，紅斑
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性狼瘡腎病變至少緩解期 6個月以上才適合懷孕。30-33大部分病例系列分析研究發現，紅斑

性狼瘡腎病變病人若腎功能正常，懷孕時即使發生急性腎功能損傷，產後大部分可以恢復。

34-36另外，有一病例對照研究顯示，在懷孕期間，紅斑性狼瘡腎病變病人和沒有懷孕的對照

組比較，腎功能和腎臟病活性的變化類似。37

二、 中度（肌酸酐 1.4-2.0 mg /dL）及重度腎功能不足（肌酸酐 >2.0 mg /dL）

此類病人妊娠會明顯增加腎功能惡化風險，甚至進展為 ESRD，其風險隨著腎功能不

足的嚴重程度而增加；如果有合併高血壓或尿蛋白大於 1 g/d也會增加腎功能惡化風險，建

議此類病人需採取避孕措施，經諮商後確認無風險或風險低，才進行計畫性懷孕。

中度及重度腎功能不全也常導致病人難以受孕或早期自然流產，但少數病人仍會受孕，

所以相關報告少，且大部分屬於回顧性少數個案報告；38-40其中，部分報告與非懷孕病人配

對比較發現，懷孕確實會加速腎功能惡化，39,40 1996年有一病例數較多的報告顯示，43%病

人懷孕期間發生腎功能損傷，10%病人產後一年內進展至末期腎臟病，而需接受長期透析治

療。41另有一研究比較懷孕前後平均腎功能惡化速度，結果發現明顯增加，尤其是預估腎絲

球過濾率＜ 40 ml/min且尿蛋白 >1 g/d的病人，其危害比是 5.2（95%CI，1.7 to 15.9）。42

三、 慢性腎臟病對產科併發症預後的影響

孕婦有 CKD較容易發生產科併發症，包括孕婦及胎兒併發症，前者如高血壓、子癇前

症、子癇症、死亡等，後者有子宮內生長遲滯、早產、出生體重過輕、死胎、新生兒死亡等。

一統合分析顯示，和正常孕婦比較，CKD孕婦併發症是一般人六倍，而胎兒併發症是一般

人兩倍。43和妊娠對 CKD的影響一樣，其風險隨著腎功能不足嚴重程度而增加；透析病人

雖無腎臟功能惡化問題，卻無可避免地會發生產科併發症；除此之外，如果有高血壓或尿

蛋白也會增加產科併發症風險。大多數研究發現，從 1970年代到最近 10年來，胎兒預後

隨著時間推移，正逐步改善中。根據一系統性整合分析研究，1980年以後收錄的研究報告

結果顯示，產科併發症發生率如下：嚴重高血壓 18%（233/1266）、早產 29%（93/321）、

低出生體重 23%（69/297）及胎兒死亡 5%（21/437）。如果根據腎功能不足的嚴重度統

計分析（表一），則可發現產科併發症發生率與嚴重程度呈正相關。44
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腎功能不足程度 子癇前症 早產 低出生體重 # 嬰兒死亡 $

輕度 22% 30% 25% 1%

中度 40% 60% 40% 5%

重度 60% >90% 65% 10%

*根據 1985-2007年文獻，懷孕 24週以上病例統計分析結果

#小於胎齡體重的第十百分位

$包括死產、新生兒死亡

腎功能不足程度 子癇前症 早產 低出生體重 # 嬰兒死亡腎功能不足程度 子癇前症 早產 低出生體重 ##

表一　根據慢性腎臟病嚴重程度的產科併發症發生率 *

第三節 透析婦女妊娠

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 在孕婦可忍受範圍下加強血液透析劑量，

建議延長透析至每週 24小時以上，或維

持透析前尿素氮 20-50 mg/dL以下，以

提高妊娠成功率。

3

2+

2-

4

46-49,58

45,50-52,54

53

59

透析病人懷孕對腎功能的影響雖微不足道，但是，對其生命及健康仍是一大衝擊。活

產成功率逐年增加，近期已達七成以上，45甚至一些近期病例系列分析報告發現，使用長時

間血液透析活產成功率可達百分之百。46-49究其原因，除了產科及兒科對孕婦和新生兒照護

品質提升外，透析技術進步和紅血球生成素的發明，都是關鍵因素。雖然有如此重大進展，

懷孕仍常引起透析病人難以控制的高血壓、子癇前症、子癇症、出血、甚至死亡，也常因

母體併發症而導致早產、胎兒過輕或其他異常；因為此類病人受尿毒影響，導致荷爾蒙異

常及性慾降低，月經不規則及不排卵，懷孕機率遠比正常孕婦女低。一調查報告指其懷孕

機率是 0.3-0.75/100個適孕透析婦女年。50-52懷孕機率在血液透析是腹膜透析的 2-3倍。52

幾乎所有懷孕皆非預期，一知道懷孕，常造成病人及醫師醫療決定兩難。當知道懷孕且考

慮繼續懷孕時，醫師一方面必須提供完整資訊，病人決定是否繼續懷孕，一方面也要熟悉

此類病人最佳醫療處置，以確保病人及胎兒健康。
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一、 腹膜透析與血液透析比較

1980年以前報告認為，腹膜透析比血液透析對孕婦的結果較好，腹膜透析活產率達

23%；53隨著病例報告增加，血液透析最近十年的活產率平均可達 70%以上，45,54一少數

病例系列報告也顯示了類似血液透析優於腹膜透析的結果。55然而，也有一腹膜透析病例系

列報告顯示，五個病例全部成功懷孕，活產率達 100%；56還有一病例數較多的世代研究發

現，血液透析和腹膜透析效果相當。57上述結果都是根據病例系列報告的結果而來，容易因

出版相關誤差造成高估現象，孰優孰劣，有待更嚴謹的大規模研究證實。

血液透析與腹膜透析各有以下優缺點：腹膜透析較緩和、血壓不會突然變化，不必使

用抗凝劑、減少出血危險；而血液透析劑量調整容易，不會有懷孕後期藥水和胎兒競爭有

限腹腔空間問題，亦沒有腹膜炎顧慮。

二、 產科併發症的發生率

就活產率而言，1990年前報告僅達 20-40%，53,581990年以後達到 50%以上，502000

年以後報告平均達到 70%以上；45,54部分報告延長血液透析時間至每週 24小時以上或維持

透析前尿素氮 20 mg/dL以下時，活產率甚至可達 100%。46-49另一報告發現，胎兒出生體

重與透析劑量呈正相關，51但是，透析劑量增加後，可能造成血中電解質異常，所以透析液

電解質濃度必須適當調整，例如鉀離子提升至 3.0 meq/L、鈣離子 2.5-3.0 meq/L、碳酸氫

根 25 meq/L﹔此外，必須補充維他命 B、葉酸、微量元素、磷等因增加透析劑量後易流失

的營養素。59

根據收錄 2000年以後大部分報告的一系統性整合分析研究顯示，其產科併發症發生率

如下：嚴重高血壓 20-60%、早產 70-100%、低出生體重 100%及胎兒死亡 0-30%；45另外，

不管是活產率或其他產科併發症，透析前懷孕與透析後懷孕預後比較，透析前懷孕都比較

好。52-54加強血液透析劑量效果雖然大部分證據來自少數病例系列報告，在孕婦可忍受範圍

下，建議延長透析至每週 24小時以上或維持透析前尿素氮 20-50 mg/dL以下，可以增加妊

娠成功率。
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第四節 孕婦有慢性腎臟病合併高血壓之藥物治療

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

Good practice 

point

孕婦若合併腎臟功能不良，舒張壓可維持 >90 

mmHg。一般血壓高於 150-160/100-110 mmHg

時，須給予藥物治療。

治療藥物建議，使用作用於中樞腎上腺素阻斷劑之α-methyldopa抑制劑或α/β-受

體阻斷劑例如 labetalol，其他藥物像鈣離子拮抗劑如 nifedipine等，亦可用來輔助。使用利

尿劑要謹慎，避免大幅降低孕婦循環血量，影響及子宮內胎盤循環。血管擴張劑（Vasodi-

lator）像 hydralazine等降血壓效果較差，常導致心跳加速，不建議單獨使用。至於β-受

體阻斷劑像 atenolol等，會引起高比率胎兒子宮內生長遲滯，Angiotensin-converting en-

zyme inhibitor及 Angiotensin II receptor blockers類藥物會引起嚴重胎兒異常，例如羊水過

少和胎兒腎臟衰竭，也不建議使用。60,61

第五節 孕婦有慢性腎臟病之飲食

懷孕的 CKD病人不需降低蛋白質攝取，其所需蛋白質與熱量與一般懷孕者相同。

第六節 腎移植與懷孕

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 腎移植接受者的妊娠會增加胎兒流產、子癇前

症、胎兒子宮內生長限制和早產風險。

2+

2++

66

64-65

D 為求腎功能穩定，建議腎移植婦女在移植兩年後

再依計畫懷孕。

4 67

C 腎功能正常，則妊娠對移植腎並無不良影響。 3

2+

68-72

73,74

D 建議 Mycophenolate mofetil停用或改為 azathi-

oprine六週後再受孕。

3 77
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C 建議 mTORi改為環孢靈或 tacrolimus12週後

再受孕。

3

2++

4

75,80,81

76

78,79

D 不建議服用免疫抑制藥物婦女哺育母乳。 3 75,84,85

雖然罹患末期腎臟病而接受透析的婦女大多數不孕，但成功腎移植後，90%婦女 6個

月內會恢復正常激素功能和生孕能力。62全世界自 1958年以來，已有超過 14,000名腎移

植婦女曾有懷孕記錄，63不管對母親和胎兒而言，雖然大多數懷孕有良好預後，但腎移植受

者婦女懷孕確實存在一定程度風險，需要腎臟科醫師和婦產科醫師密切照顧，以確保包括

母親、嬰兒和移植腎三方安全妊娠。

一、 腎移植對胎兒及新生兒的影響

腎移植婦女妊娠成功率比一般人要低很多，64一收集 30,078名 15-45歲女性移植受者

的縱貫性研究發現，成功懷孕活產比率 55%，比普通人群 70%為低；在含括 3,570名腎移

植受腎者的 4,706次懷孕整合分析中，發生子癇前症機率為 27%、妊娠糖尿病 8%、早產

46%，都比美國一般人口發生率為高（4%、4%、13%）。65另外，根據英國產科監控系統

的研究顯示，在收集 101名腎移植受者的 105次懷孕中，有 52%早產（<37週生產），較

一般人口發生率 8%為高，66有 24%嬰兒小於胎齡（定義為 <第 10百分位），發生子癇

前症機率為 24%，也較一般人口發生率 4%為高，但妊娠糖尿病發生率則與對照組相當。

腎移植受腎者的妊娠期與胎兒流產、子癇前症、胎兒子宮內生長限制和早產的風險增

加有關。

二、 移植後懷孕時機

一旦腎移植成功，通常生育能力便可逐步恢復，女性受腎者需進行避孕。目前並沒

有研究顯示移植後最佳懷孕時機，為避開免疫抑制劑及排斥反應引起的併發症，通常建

議女性受腎者於活體移植後，應至少等待 1年，屍腎移植後應等待至少 2年後再懷孕。

此外，需維持穩定的移植腎功能，包括＜ 1.5 mg/dL的穩定血清肌酸酐和尿蛋白排泄量

小於 500 mg/day，67方能考慮懷孕。
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在良好腎功能、無尿蛋白、無高血壓及任何排斥現象與超音波檢查正常情況下，腎移

植後兩年懷孕通常是安全的。

三、 懷孕對移植腎功能的影響

依據美國國家移植妊娠登記處（NTPR）報告，腎臟移植 1-2年後懷孕，移植腎排斥發

生率和一般人相當，約 3%-4%。68包含五個中東國家的系列病例報告分析 140名腎移植受

者的 234次懷孕發現，平均血清肌酸酐在整個懷孕過程中並未顯著上升，69當移植腎有中

度腎功能不全時（血清肌酸酐 >1.5-1.7 mg/dL），懷孕確實有腎功能惡化的危險，70且也

會增加子癇前症及胎兒子宮內生長限制的風險。71懷孕前血壓是否正常，是另一重要考量因

素。研究發現，懷孕前有高血壓，和流產、子宮外孕、胎死宮內或死產有關，且根據存活

分析發現，懷孕前有高血壓，生產後移植腎功能較差；72因此，具備正常的移植腎功能且無

明顯高血壓情形下，懷孕過程並不會對移植腎功能產生短期不利的影響。

至於長期的腎功能影響，一小型病例對照研究中，27名腎移植受者懷孕後 1年及 10年

腎功能追蹤發現，與未懷孕的腎移植受者相當。73另一個 1對 3的病例對照研究，39名腎移

植受者懷孕後腎功能追蹤也有相似結果。74腎功能在移植後 1、5和 10年，兩組結果相似，

且在追蹤 15年後，兩組移植腎存活率和病人生存率也相似，懷孕組 72%和 85%對比於對

照組的 69和 79%。腎功能正常的婦女妊娠，通常對移植腎功能無不良的短期或長期影響。

四、 妊娠期免疫抑制治療

在受孕前，需調整部分免疫抑制劑。對孕婦而言，所有的免疫抑制劑均存在風險，美

國食品和藥物管理局將藥品對懷孕的安全性作以下分類 :   A類 /對照研究中無風險存在；B

類 /在人類研究中沒有證據顯示風險存在；C類 /風險不能排除；D類 /存在有證據的風險；

X類 /禁忌使用。

基於研究倫理無法執行臨床研究，故多數免疫抑制劑歸於 C類。

Corticosteroid（類固醇，B類）

使用方面，中、低劑量（5-10 mg/day）類固醇是安全的，75列為 B類藥物，生產時至

產後 48小時需提高劑量，以因應壓力下生理需求。
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Cyclosporine (環孢靈，C類 ) 

環孢靈會誘發或加重高血壓，在一含括 15個研究的整合分析中，76環孢靈和重大致畸

胎並無相關，雖然未達到統計學顯著性，但總體孕婦早產率為 56.3%。一般建議，環孢靈

劑量限制在每天 2-4 mg/kg，繼續孕前劑量，再根據血中環孢靈濃度調整。

Mycophenolate mofetil (麥考酚酸酯，D類 )

已有報導指出，動物實驗使用低於臨床劑量的麥考酚酸酯，對胎兒發育產生不良影響，

包括增加早期流產和先天畸形，如唇裂、顎裂及四肢遠端、心臟、食道和腎臟發育異常。

腎移植受者也有注意到類似結果，一篇包括 18個使用麥考酚酸酯腎移植受者的 26次妊娠

中，77有 11次自然流產和 15例活產。15例活產中，4名兒童有結構畸形（26.7%）：指

甲發育不良、小指縮短、小耳畸形、唇顎裂和新生兒死亡等；因此，麥考酚酸酯被列為 D

類藥物，孕婦應禁用麥考酚酸酯。建議具生育力的腎移植女性開始使用麥考酚酸酯前 1星

期內，妊娠試驗應呈陰性，即確認未懷孕，同時開始用藥前 4周至治療後 6周內，應採用

兩種可靠的避孕方式。對於希望懷孕的腎移植女性如果沒有禁忌症，應將麥考酚酸酯改為

azathioprine（硫唑嘌呤），且至少停用麥考酚酸酯六星期後，再嘗試受孕。77

Sirolimus (斥消靈，D類 ) 

妊娠婦女中並無相關適當的對照研究。在動物實驗中使用「斥消靈」，會引起胎兒重

量減輕、骨化延遲及減弱子宮肌層穩定度；78因此，「斥消靈」被列為 D類藥物，孕婦應

禁用。我們建議應將「斥消靈」改為「環孢靈」或 tacrolimus 12星期後再嘗試受孕。79 

Tacrolimus (普樂可復，C類 )

關於「普樂可復」對妊娠影響的文獻很少，一系列器官移植病例報告中（27%是腎

移植受者），在 84位使用「普樂可復」的妊娠婦女 100次懷孕中，活產機率 68%，其中

60%分娩是早產兒，80,81有四個嬰兒畸形（4%），和非器官移植妊娠婦女發生率相當，且

解剖發現，沒有固定、統一的異常模式；因此建議孕婦可以使用「普樂可復」；但懷孕期間，

肝臟細胞色素 P450酶會被抑制，從而導致藥物濃度升高，故需監測腎功能和藥物濃度，以

調整劑量。
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五、 妊娠期急性排斥的治療

懷孕期間，發生急性排斥率和非妊娠族群相似，68,82治療前應進行腎組織檢查，以確定

診斷。類固醇會通過胎盤，但新生兒會因而造成腎上腺功能低下及胸腺增生的報告並不多

見。雖然曾有孕婦感染報導，82,83但高劑量類固醇仍然是急性排斥主要治療，至於 OKT-3、

antithymocyte globulin、daclizumab、basiliximab的安全性報告更少。美國國家移植妊娠

登記處報告五個在懷孕期間使用 OKT-3案例，其中有四例活產。68

六、 母乳哺育

目前研究顯示，「環孢靈」是否會經由母乳哺育進入嬰兒體內？尚無定論。75,84,85my-

cophenolate mofetil（MMF）活性代謝物methylmalonic acid（MMA）無法經由腸胃道吸收，

理論上，母乳哺育MMF對嬰兒而言是安全的；但目前人類的安全證據依然不足。整體而言，

由於缺乏明確資料，不建議服用免疫抑制藥物婦女哺育母乳。67
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前言

腎臟病的原發病因不少，故原則上醫療人員對慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease，

簡稱 CKD）處理原則多已熟悉，要求轉介腎臟專科醫師照護，是為了診斷及治療腎臟病，

找出並控制 CKD危險因子，並對末期腎病病人適時提出腎臟替代治療計畫。研究顯示，晚

期轉介（late referral）會因 CKD併發症如貧血、骨骼和礦物質不平衡、高血壓及酸血症等

控制不佳，或未及時做好透析準備，致使死亡率提高、住院天數及醫療支出增加。1-4此外，

根據 2002年美國國家腎臟基金會建議，腎臟病及其共病症的優質管理可改善臨床結果並降

低死亡率，組成跨專業團隊照護，提供包括與臨床訪視、生活方式調整指導、營養諮詢、

戒菸指導與心裡及社會支持，可提高病人對醫囑的遵從性。

對於重度、即第 4∼ 5期 CKD病人轉介由腎臟專科醫師照護，有那些實質益處？國內

外已有完整研究與實證醫學為基礎的臨床準則，5-8但對於第 3期或更早期 CKD病人是否需

轉介由腎臟專科照護，目前並無結論。

第一節 慢性腎臟病之轉介準則

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 初期 CKD（第 1~3期）的病人，建議轉介至腎臟專科醫

師的時機如下：

(一 ) CKD合併有快速腎損傷時（腎絲球過濾率每年下降 

＞ 5 ml/min/1.73m2）

(二 ) 顯著的白蛋白尿（ACR≧ 300 mg/g [30 mg/mmol]）或

蛋白尿（PCR≧ 500 mg/g [50 mg/mmol]）

(三 ) 無法解釋的持續性血尿（RBC＞ 20 per high power 

fi eld）或尿檢發現紅血球圓柱體（red cell casts）

(四 ) CKD合併藥物難以控制的高血壓（用了四種或四種

以上的降血壓藥）

(五 ) 持續的血鉀異常 

(六 ) 遺傳性腎病變

2++ 9
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慢性腎臟病轉介與照護

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 所有第四期及第五期重度 CKD病人，皆應轉介至腎臟專

科醫師

1++

2+

2++

4

1-4,10

6-8

11,17-20

5

建議 1

早期慢性腎臟病（第 1~3期）的病人，建議轉介至腎臟專科醫師的時機如下：9

(一 ) CKD合併快速腎損傷，即腎絲球過濾率每年下降速度大於 5 ml/min/1.73m2；

(二 ) 肉眼觀察白蛋白尿顯而易見（ACR≧ 300 mg/g [30 mg/mmol]）或蛋白尿

（PCR≧ 500 mg/g [50 mg/mmol]）；

(三 ) 無法解釋的持續性血尿（RBC＞ 20 per high power fi eld）或尿檢發現紅血球圓

柱體（red cell casts）；

(四 ) CKD合併以四種或四種以上降血壓藥物仍難以控制的高血壓；

(五 ) 持續血鉀異常；

(六 ) 遺傳性腎病變。

遇以上情況轉介至腎臟專科醫師，是希望病人腎功能得以恢復或避免持續惡化；再者，

若因蛋白尿或血尿而懷疑罹患腎絲球腎炎時，腎臟專科醫師可以施行腎臟切片檢查，及早

得知病理診斷。此外，難以控制的高血壓很可能是腎性高血壓如腎動脈狹窄所造成，此時

腎臟專科醫師可提供較精準的治療。

腎臟切片可透過光學顯微鏡、免疫螢光染色及電子顯微鏡檢查，提供明確的病理學診

斷，有助於了解腎臟疾病發生原因、病程進展、病理分期、治療效果及疾病預後。病人若

符合以下情形，應將病人轉介至腎臟專科接受腎臟切片檢查：

(一 ) 腎炎症候群（nephritic syndrome）；

(二 ) 腎病症候群（nephrotic syndrome）；

(三 ) 臨床上懷疑急性或快速進行性腎絲球腎炎；

(四 ) 血尿；

(五 ) 顯著蛋白尿（UPCR＞ 1,000 mg/g [100 mg/mmol]）；
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(六 ) 蛋白尿（UPCR＞ 500 mg/g [50 mg/mmol]）且合併血尿；

(七 ) 狼瘡性腎炎，欲得知其病理分期與預後情形；

(八 ) 糖尿病腎病變，無合併糖尿病視網膜病變或臨床病程較短者。

建議 2

所有第 4期及第 5期重度慢性腎臟病病人，皆應轉介至腎臟專科醫師。

迄今至少有五十篇以上關於 CKD轉介研究，2011年發表在美國醫學雜誌（American 

Journal of Medicine）的系統性分析（Systemic review），10綜合其中 27篇縱貫性世代研究

（Longitudinal cohort study），針對共 17,646名透析病人分析結果指出，早期轉介相較於

晚期轉介，可降低透析後死亡率、三個月死亡率；勝算比（Odds ratio, OR）為 0.51（95% 

CI 0.44-0.59; P<0.0001），甚至五年死亡率也呈有意義的降低（OR 0.45；95% CI 0.38-0.53; 

P<0.0001）。早期轉介的住院時間可縮短 8.8天（95% CI -10.7 to -7.0 days; P<0.0001），

而且有較好的透析管路的準備。

2013年一篇韓國發表的研究是近年來對亞洲族群較大規模的前瞻性研究。11此篇追蹤

1,028名新診斷的末期腎臟病病人長達二年，定義在透析前一年以上轉介至腎臟科為早期轉

介，其餘為晚期轉介，此篇研究再次呼應早期研究成果，證實早期轉介至腎臟專科可增加存

活率（風險比值，Hazard ratio 2.38; 95% CI 1.27-4.45; P=0.007）、降低臨時導管使用率（LR 

vs. ER, 52.0% vs. 43.7%, P=0.009），且在較高死亡率的糖尿病腎病病人族群中，早期轉介

仍能明顯增加存活率（HR 4.74; 95% CI 1.73-10.00; P= 0.002）。雖然此篇不以慢性腎病分期

作為分組依據，但細就分組病人資料比較可發現，早期轉介組在轉介時 GFR平均為 36.1 ml/

min/1.73m2，間接證實慢性腎病第 4、5期、甚至更早即應轉介至腎臟科，其好處十分明顯。

綜合各國關於轉介的回溯性研究及上述系統性分析可發現，重度 CKD病人及早轉介由

腎臟專科照護，可提高透析管路的建立率，減少臨時性中央靜脈導管置入，並降低病人進入

長期透析後死亡率、感染率及住院天數、醫療花費等。此外，在重度 CKD病人透析前，需

有充裕時間與病人溝通，教導其準備血液透析或腹膜透析所需管路﹔但每一 CKD病人進展

速度不同，對於透析治療的接受度不一，再加上家庭經濟及醫療環境等因素影響，每一病人

所需時間不大相同，對於「早期轉介」定義也就相當分歧；美國腎臟基金會制訂的 KDIGO
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（Kidney Disease Improve Global Outcome）準則認為，至少需要一年評估、衛教、準備

病人進入透析治療﹔而目前腎絲球過濾率＜ 30 mg/dL，也就是 CKD第 4期以後應轉介至

腎臟專科照護，是各國 CKD臨床照顧指引的共識。

第二節 慢性腎臟病之照護團隊

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 建議 GFR＜ 30 ml/min/1.73m2的腎臟病病人，交由跨

專業照護團隊（multidisciplinary team）介入管理。

2++ 12,13-

16

D 跨專業照護團隊成員除了腎臟科醫師外，需包括護理

師、藥師、營養師及社工等，以保存腎功能及減少併發

症為目標，提供營養及腎毒性藥物諮詢、各種腎臟替代

療法模式及教育、腎臟移植選擇、透析通路手術、心

理及社會支持；以上建議在預計透析開始前一年即應進

行，以裨病人有充分心理準備。

2++ 13-16

建議 1
1.1 建議 GFR小於 30 ml/min/1.73m2的腎臟病病人交由跨專業照護團隊（multidisciplinary 

team）介入管理。

1.2 跨專業照護團隊成員除腎臟科醫師外，需包括護理師、藥師、營養師及社工（social 

worker）等，以服務慢性腎臟病病人保存腎功能及減少併發症為目標，進行營養及腎

毒性藥物諮詢、各種腎臟替代療法模式的教育和腎臟移植選擇、透析通路手術、心理

及社會支持，以上建議在預計透析開始前一年即開始進行，使病人有充分心理準備。

轉介至腎臟專科照護的好處除了改善透析後存活率、降低併發症外，經由跨團隊提供

的整合性照顧，更可延緩病人進入透析時間及使用緊急透析情況。12

衛生福利部全民健康保險署 2006年起實施末期腎臟病前期（Pre- ESRD）病人照護與

衛教計畫，針對第 3b期以後 CKD病人加強個案管理及衛生教育，這些措施經台灣實證證
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明，可有效延緩第 4、5期 CKD病人的腎功能惡化速度、較高比率選擇腹膜透析、降低死

亡率，並減少醫療費用支出。13-16因此，在當前台灣醫療環境下，建議所有第 4、5期 CKD

病人皆應轉介由腎臟專科照顧，並接受整合照顧計畫。

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C CKD病人，早期轉介至腎臟專科（早於透析前 6個月）

可以減少將來透析時的死亡率。

2+ 6,8

C CKD病人第 3到 5期，轉介至腎臟專科後，能夠減緩腎

功能衰退，且血壓控制較好。

2+ 7

A CKD病人早期轉介至腎臟專科，可以降低 CKD病人住

院率及死亡率，永久性動靜脈瘻管及腹膜透析的使用率

較高。

1++ 10

B CKD第 4到 5期病人，早於透析前 1年轉介至腎臟專科

可以降低透析死亡率。

2++ 11

B 對於有心血管疾病之 CKD病人，早於透析前 6個月轉介

至腎臟專科可以減緩其腎功能衰退及死亡率。

2++ 17

B 晚於透析前 3個月轉介至腎臟專科會增加腹膜透析病人

心血管死亡率。

2++ 18

B 早於透析前 1年轉介至腎臟專科可以增加使用永久性人

工血管的機會。

2++ 19

B 初次血液透析病人在透析前一個月曾經在腎臟專科門診

就診者，透析後第一年內存活率較高。

2++ 20

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

表一　國內、亞洲各國及歐美國家相關研究整理如附表所示。
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第十九章　慢性腎臟病病人接受腎替代療法的時機、

準備與選擇

第一節 透析治療的時機與準備

一、前言

當殘餘的腎功能不足以維持基本生活品質，甚至危及生命時，病人需決定是否接受腎

替代療法，以延續生命並改善健康狀況。目前腎替代療法包括血液、腹膜透析和腎臟移植，

考量腎臟移植器官來源短缺，加上執行移植手術的特殊專業性，本指引雖建議腎臟移植、

特別是前置性腎臟移植（preemptive renal transplantation）或許為腎替代療法首選，但對

腎臟移植時機則未提供建議。基於上述理由，本章分為兩節，就透析治療時機與準備、腎

替代療法模式的選擇分別提出建議，適用對象為成人慢性腎臟病病人，未成年病人則另以

專章詳述。

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

慢性腎臟病病人接受透析的時機與準備

A 提早開始透析並無法延長壽命。 1+ 1,2,3

B 觀察型研究發現，首次血液透析時 eGFR較高者，透

析後存活率較低。

2++

1-  

4,7

5,6

B 台灣開始透析的 eGFR平均值較其他各國低，但存活

率相當。

2++ 4,7,8

B 在透析開始前周全準備透析通路，能改善透析預後並

節省支出。

2++

2-

15

16,17

Good prac-

tice point

針對慢性腎臟病病人進入常規透析時機，建議為發生

無法以藥物控制的明顯尿毒症狀與 CKD併發症；通

常上述症狀發生在平均 eGFR 5 ml/min/1.73m2左右。

Good prac-

tice point

為避免開始透析時使用暫時性透析通路，病人應在預

期進入透析前即建立永久性透析通路。
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二、背景

晚期慢性腎臟病病人如第 5期 CKD病人（eGFR < 15 ml/min/1.73m2）由於腎臟已

經漸漸失去功能，病人會陸續出現各種尿毒症狀與併發症，像噁心、嘔吐、呼吸急促、

電解質失衡、營養不良、昏迷等。目前有些臨床指引建議當病人 eGFR＜ 20或 15 ml/

min/1.73m2，且合併尿毒相關症狀，就可開始透析。在 eGFR相對較高情況下開始透析，

雖然可避免尿毒症狀出現，然而，提早透析對於存活率與生活品質改善，目前證據仍相當

有限，並可能為政府帶來龐大醫療支出，故以下就透析時機與預後相關證據進行文獻回顧。

(一 ) 提早透析無法延長壽命

2010年澳洲發表了「早期與晚期透析」（Initiating Dialysis Early and Late, 

IDEAL）研究，此為迄今探討開始透析時機對透析後存活影響的唯一隨機臨床試驗。
1此研究納入 828名末期腎臟病病人，並隨機分派為較早透析組（以 Cochcroft-Gault

公式估算開始透析 eGFR 介於 10-14 ml/min/1.73m2）與較晚透析組（開始透析的

eGFR介於 5-7 ml/min/1.73m2），平均追蹤 3.5年；較晚透析組雖有病人因發生

尿毒症狀，無法等到 eGFR降到 5-7 ml/min/1.73m2而提早透析，兩組在開始透析

的 eGFR仍有顯著差異（較早透析組 : 12.0 ml/min/1.73m2 vs. 較晚透析組 : 9.8 ml/

min/1.73m2）。研究結果發現，較早透析組並沒有降低透析後死亡、發生心臟疾病

或感染等風險，或帶來提升病人生活品質等好處；1,2就算使用不同 eGFR公式、比

較不同四分位（quartile）死亡風險，其結果依舊，顯示在本研究 eGFR為 >10 ml/

min/1.73m2的較早透析定義，對存活並無任何實質幫助。3

(二 ) 觀察型研究發現開始血液透析時 GFR較高者，其存活率較低

2012年針對透析時機與存活率發表的統合分析研究（meta-analysis）結果顯示，

首次血液透析時 GFR較高者，其存活率較低；4該分析涵蓋歐、亞、美、澳各地區，

共 16個世代研究與一個隨機對照試驗，儘管各研究同質性不高，整體而言，開始透

析時較高 GFR與透析存活率較低之間具有顯著相關性。進一步單獨觀察其中 9個經

校正營養相關指標的研究，此現象依舊不變。若將所有研究以透析模式區分，則只有

接受血液透析族群可以觀察到該現象；腹膜透析族群則沒有。值得注意的是，高 GFR

開始透析者其存活率較低現象，可能和 GFR測量方式有關；其中一篇收納 151人、
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九成以上接受腹膜透析且以尿液收集測量 GFR的研究發現，開始透析時有較高 GFR

者，其存活率較高；5 反之，在其他以 eGFR計算公式測量殘餘腎功能研究中，開始

透析時 eGFR較高者，則與存活率較低顯著相關。

解釋這種現象必須慎重，因為此類觀察型研究發現，在 GFR較高時就進入透析

的病人，身上有較多合併症且營養狀態也較差；病人產生尿毒症狀往往是開始透析主

要決定因素之一，因此，有可能是因本身合併症導致對尿毒症容忍性變差，或營養不

良、尤其是肌肉質量降低造成以 eGFR值高估了殘餘腎功能。此外，考量 eGFR較高

即開始透析的組別，一般年齡、性別、生化值及合併症等臨床指標，其預測存活率能

力比在較低 eGFR的組別差，6,7推論應仍有其他足以影響此現象但未觀測到的因子，

並非純然透析時機使然。因此，儘管無法完全解釋此現象，世界各地觀察研究的證據

並不支持在 GFR較高下開始透析，特別是血液透析會有較佳存活率。

(三 ) 台灣開始透析的 eGFR相對其他各國較低且存活率較佳

以台灣重大傷病卡進行統計發現，國人開始血液透析時，eGFR值相較於世界各

國要來得低。4,7利用四變項 MDRD公式估算，台灣 2001-2004年開始透析的 eGFR

中位數為 4.7 ml/min/1.73m2，而最近 2010-2012年 eGFR為 5.3 ml/min/1.73m2；同

時期各國開始透析 eGFR，在美國 2000-2006年為 9.8 ml/min/1.73m2、加拿大 2001-

2007年為 9.8 ml/min/1.73m2、法國 2002-2009年為 8.8 ml/min/1.73m2、荷蘭 2003

年為 8.6 ml/min/1.73m2、澳洲 2000-2008年為 8.1 ml/min/1.73m2、日本 1989-1990

年為 5.0 ml/min/1.73m2。8雖然以 MDRD公式測量透析前殘餘腎功能之 GFR，再比

較不同種族間表現有其方法學限制，9,10不過，考量與上述國家（除日本以外）數值

約呈兩倍差，台灣開始透析的 GFR相對其他各國確屬較低。

台灣雖然在相對較低GFR開始進入透析，但透析後存活率並不亞於其他國家。以

腎臟醫學會 2005年統計，台灣透析後一年存活率為 88.2%（每百人 88.2人），112001-

2005年歐洲國家透析後一年存活率為 80.6%，12 美國 USRDS統計資料顯示，2005年

透析後一年存活率為 83.32%，13 2005年日本透析後一年存活率為 86.5%。14綜合上述

證據顯示，儘管台灣開始透析時平均GFR較其他歐美國家低，但透析後存活率並沒有

比其他歐美差。
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(四 ) 在透析開始前周全準備透析通道，能改善預後並節省支出

開始透析時使用暫時性透析通路（即暫時性中央靜脈導管）病人，相較於使用永

久性透析通路者透析後存活率較低、住院率與花費較高。15,16 一項回溯性研究觀察顯

示，如果有計畫地在透析前建立血液透析瘻管，比較透析前後 1年期間的住院醫療費

用則可見明顯較低。17 如何減少使用暫時性透析通路，有賴適時轉介 CKD病人至腎

臟專科，適時轉介証明對透析前後預後指標皆有改善（這些文獻證據請參閱「慢性腎

臟病之轉介準則與照護團隊」章節）。雖有觀察型研究指出，動靜脈瘻管的建立及其

最佳成熟時機是在進入透析前 6個月，18 但各醫療院所應依其安排瘻管手術便利性，

在適當時機對個別病人提出透析前建立永久性透析通路之建議。

(五 ) 接受透析治療的時機與準備

由文獻回顧可歸納下列幾點：1. 提早開始透析無法延長壽命；2. 開始常規血液透

析時 eGFR較高者，透析後存活率較低；3. 台灣開始透析的 eGFR平均值比其他各

國低，但透析後存活率相當；4. 在透析開始前周全準備透析通路，能改善透析預後並

節省支出。這些證據皆指出，提早透析無法增加透析後存活率，而且無法支持只依據

GFR就決定開始透析時機之適當性；故現階段開始透析的主要考量，仍建議以臨床

出現無法以藥物控制的尿毒症狀或末期腎臟病併發症，亦即以臨床症狀為主，生化檢

驗為輔。這些症狀包含與尿毒症相關的噁心、嘔吐等腸胃不適、電解質不平衡、尿毒

症搔癢等，或難以控制的體液堆積或高血壓、日漸惡化的營養不良狀況且營養治療無

法改善、或出現認知缺失等。過去十年來，台灣開始透析的 eGFR以 MDRD公式計

算，中間值約 5 ml/min/1.73m2，範圍約在 3-11 ml/min/1.73m2之間。故本指引建議，

針對 CKD病人進入常規透析時機，應為發生無法以藥物控制的明顯尿毒症狀與 CKD

併發症，通常上述症狀會發生在 eGFR平均 5 ml/min/1.73m2左右；且為了避免開始

透析時使用暫時性透析通路，造成透析後存活率降低與較高住院率與花費，建議病人

在預期進入透析前，即建立永久性透析通路。
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第二節 腎臟替代療法

一、前言

慢性腎衰竭病人雖經過前述飲食控制與藥物治療，但隨著疾病進行，腎功能衰退到出

現末期腎臟病合併臨床病症時，可能需要接受腎臟替代療法。對末期腎臟病病人而言，腎

臟替代療法選擇包括腎臟移植、血液透析及腹膜透析三種，茲就此三種腎臟替代療法實證

醫學證據討論，並審度病人心理、生理、家庭和社會支持狀況，選擇最適合的腎臟替代療法，

以求取病人最大福祉。

二、腎臟移植

(一 ) 腎臟移植是最好的腎臟替代療法

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 一般而言，腎臟移植是最好的腎臟替代療法。 2++

2++

19

20

A 對老年人而言，腎臟移植是最好的腎臟替代療法。 1++

2++

23

24

A 接受腎臟移植病人可擁有最好的生活品質。 1++

2++

25

26

1998年 Schnuelle等學者研究說明，腎臟移植的確是最好的腎臟替代療法，19但

此說統計方法學上仍存在爭議；因為接受腎移植病人或是在等待移植名單上的病人健

康情況較好，20因此腎臟移植病人整體預後或生活品質較佳的說法，可能存在選擇性

偏差（selection bias）。Wolfe等學者發表在「新英格蘭醫學期刊」（The New En-

gland Journal of Medicine）1999年的大型研究也做出相同結論：20這個 70歲以下、

超過 25萬人的大規模研究發現，移植手術後 244天內，由於手術風險及高劑量免疫

抑制藥物緣故，與透析病人相較死亡率較高；但 244天之後，存活率即大幅增加；就

長期存活率而言，每 100人年死亡率，移植病人為 3.8，而接受透析的末期腎臟病病

人高達 16.1。2014年發表的全國性研究指出，21 2005-2013年間，台灣腎移植病人

移植後三年存活率為 93.72%，腎臟存活率為 83.08%；而在美國移植登錄系統三年腎
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臟存活率為 82.4%。22至於年紀較大的慢性腎病變病人接受腎移植，是否好處最大？

2009年 Jassal等學者發表的系統性文獻回顧也證實此一結論：23從 1980-2007年所

有相關腎臟移植預後的研究，病人年齡分布各年齡層，而接受腎臟移植者預後均較未

移植者為佳；其中，Rao等學者在 2007年 24以總數超過 5,000人所做的研究為最大

規模研究，其中超過 75歲病人佔了 21%；分析其結果，即使病人超過 70歲，移植

後死亡率仍然下降 41%；因此，不論年紀，存活預後方面，腎臟移植是目前最推薦末

期腎臟病病人選擇的腎臟替代療法；就生活品質而言，早在 2000年 Cameron等學者

發表的統合分析即發現，25不管是情緒壓力或幸福感，腎臟移植病人都比血液透析或

腹膜透析病人為佳。2012年 Alvares等學者針對巴西移植病人的研究 26也證實，腎臟

移植病人比其他兩種腎臟替代療法擁有更佳生活品質；然而，長期而言，腎臟移植免

不了有其併發症，2014年台灣一篇研究發現，27整體而言，腎移植病人最常見死因為

感染（44.6%），接下來是心血管疾病（21.7%）與癌症（12%）；若從不同移植世

代來分析，晚近世代（1999-2012）移植病人最常見死因是心血管疾病。腎臟移植後，

根據美國器官移植統計資料庫（U.S. Scientifi c Registry of Transplant Recipients）統

計，28移植後五年發生至少一次急性排斥機率，活體腎移植是 17%，而在屍腎移植是

20%；然而大部分急性排斥都可經藥物治療痊癒或部分痊癒，鮮少因急性排斥而需再

度洗腎。

(二 ) 前置性腎臟移植（preemptive renal transplantation）

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 前置性腎臟移植比透析後才腎移植預

後更佳，應積極鼓勵前置性腎臟移植。

1++

2++

4

29, 30, 31, 32

33, 34, 35

36

2010，Liem等學者發表的系統性文獻回顧研究顯示，透析前就接受腎臟移植，

即所謂前置性腎臟移植病人排斥率較低，且腎臟與病人存活率均較好；29更早之前

三篇系統性文獻回顧研究 30-32也都支持此一結果。分析其可能原因：此一族群是相

對較健康的個體，有較多的殘餘腎功能，經歷較少與較輕微的慢性腎衰竭相關併發

症，而且沒有透析相關併發症，另四篇來自不同國家的研究亦支持此一論點；33-36

研究發現，病人等待移植名單的時間愈久，其預後愈差，此結果可能被時間偏倚誤
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差（lead time bias）所影響；因為大多數研究起始點定在「腎臟移植」時間點，然

而 Liem等學者的研究在排除時間偏倚誤差後發現，前置性腎臟移植預後仍然比透析

後才移植為佳。29

依照 KDOQI指引，36 eGFR＜ 30 ml/min/1.73m2，即應進行透析或移植準備，

文中並未提及前置性腎臟移植最佳時間點，但提醒醫師應向病人說明此一選項重要性；

因此，當病人已符合長期透析條件時，可能就是前置性腎臟移植時機。至於更早移植

是否有更多好處？由於缺乏相關佐證，尚難定論。

雖然前置性腎臟移植預後最佳，但礙於國內器官來源不足及公平正義原則，在台

灣要登錄屍體腎臟移植名單，必須開始透析且領有永久重大傷病證明之後，才可以登

錄；因此，目前前置性腎臟移植只適用於活體腎臟移植。

三、血液透析

(一 ) 血液透析禁忌症

雖然沒有相關文獻報告，基於臨床經驗法則，無法建立可供透析的血管通路為唯

一禁忌症。

(二 )  血液透析與腹膜透析預後之比較

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 腹膜透析病人前幾年的預後較血液透

析來得好。

1+

2++

43,44

37,40,42,49

B 腹膜透析病人與血液透析的長期預後

近似。

1+

2++

43,44

37,40,42, 

45,46,47,48

B 腹膜與血液透析兩者都須經事前計

畫，若略去未使用永久管路造成感染

的血液透析病人，腹膜透析病人與血

液透析預後一致。

2++ 15,50

B 腹膜透析與血液透析整體生活品質類

似，但不同面向的生活品質則分別顯

示兩者各有優缺點。

1+

2++

51,52

53,54,55,56,57
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比較血液透析與腹膜透析預後，仍未獲致一致結論；以前的研究結果不一樣，部

分原因來自實驗設計差異所致；37基於倫理原則，病人很難接受隨機分派至這兩種治療

方式；然而要比較兩者預後，最好的研究方式是採取雙盲隨機分配。2003年 Korevaar

等學者一項隨機分配研究 38 由於病人數目太少，無法對此議題下結論，目前只有一隨

機分配研究正進行中，39預期 2017年以後有結論；而目前證據都來自於觀察型研究。

此外，大部分研究都因不同腎臟替代療法的互相轉變，而造成統計偏差，40-42研究結果

也因而往往較難令人信服。譬如腹膜透析病人轉換為血液透析，較血液透析轉換至腹

膜透析還多，或是腹膜透析較易接受腎臟移植而預後較佳等等。陸續有些研究嘗試解

答這個由來已久的問題，多數研究結論是：腹膜透析前幾年預後較佳，37,40,43,44但長遠

來看，則兩者預後不相上下。37,40,42,44-48這些統計問題在一項超過兩萬人的研究中 49使

用特殊統計方法，把不同腎臟替代療法間互相轉換干擾因子排除後，有了更明確的答

案：在透析開始前兩年內，腹膜透析存活率比血液透析還要好，腹膜透析病人早期預

後較佳原因，可能來自這群病人有殘餘腎功能較佳或較為年輕，或是血液透析病人可

能先前較缺乏腎臟科專業照護。時間一久，腹膜功能逐漸衰退，腹膜透析好處因而漸

漸消失，故兩者整體存活率漸趨一致。

有關腹膜透析與血液透析存活率比較，還需考慮腹膜透析大多是計畫性執行，而

血液透析則否；如果兩者都採計畫性執行，則兩者存活率並無統計差異。50 此外，將

未使用永久管路所造成感染的血液透析排除後，兩者存活率亦無統計差異。15

血液透析與腹膜透生活品質孰優孰劣，受統計方法與問卷設計不同影響，其結果

也不同，而且病人生活品質必須細分為不同面向，無法以偏概全。以目前證據而言，

血液透析與腹膜透析整體生活品質表現一樣，但是不同的生活品質面向則展現各有所

長；因此，當病人考量生活品質面向時，應進一步細看病人著重哪一方面生活品質。

根據最近兩篇系統性文獻回顧，51,52雖然無法進行隨機對照試驗，但結論都傾向整體

生活品質近似。53-55生活品質的確可能受疾病嚴重程度、家庭支持、社經地位與國家

不同影響而不同；台灣的研究也支持類似結果；56,57 Peng等人研究發現，腹膜透析病

人在身體疼痛（bodily pain）、活力狀況（vitality）及社會功能（social function）上，

其品質較血液透析為佳；56但整體生活品質則兩者並無差異。而Mau等人研究則因情

緒角色受限（role limitation due to emotional problems）及身體疼痛上血液透析有較

佳結果，兩種透析方式整體生活品質仍近似。
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糖尿病末期腎臟病病人究竟應選擇腹膜透析或血液透析？一直有許多爭論；2011

年研究指出；58糖尿病病人接受腹膜透析時，應積極控制血糖，血糖控制一旦不理想，

病人死亡率會上升；而較早研究也指出，39,59年紀較大糖尿病病人接受腹膜透析，其

死亡率會比接受血液透析來得高。2013年一篇中國大陸研究也發現，60執行技術上，

糖尿病病人並未見較差，而造成腹膜透析死亡率比血液透析高的原因，應與當初開始

透析年齡、是否有心血管疾病、血糖控制好壞、貧血與否及是否低白蛋白血症有關。

四、腹膜透析

(一 ) 腹膜透析禁忌症

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 心臟衰竭病人進行腹膜透析時，應注意水分控制，但心

臟衰竭並非腹膜透析的絕對禁忌症。

1+ 61,65,66

B 對醫囑順應性不佳的病人接受腹膜透析較易得到腹膜

炎，因此順應性不佳病人不建議選擇腹膜透析。

1-

2++

67

68-70

B 體重較重或身體質量指數（BMI）較高的病人，並不會

因接受腹膜透析而有預後較差。

2++ 75-78

心血管相關疾病是末期腎臟病病人重要的死亡原因，心臟衰竭病人對於水分控制尤

其重要；van Biesen學者的系統性文獻回顧顯示，61相較於血液透析，腹膜透析病人心血

管相關疾病死亡率較高；62,63然而，由於此皆非隨機分配研究，此議題尚無定論。由於腹

膜透析無法如血液透析一般，可以在短時間內進行快速且準確的水分移除，因此，心臟

衰竭病人進行腹膜透析應注意水分控制，64但心臟衰竭並非腹膜透析的絕對禁忌症。65,66

研究顯示，67-70順應性不佳的病人在學習腹膜透析技術上並無困難，但腹膜炎發生率

較高；因此，評估病人是否適合腹膜透析，病人順應性應列為評估重點之一。順應性不

佳的病人不建議接受腹膜透析，而已接受腹膜透析病人，亦需常常重新評估其順應性。71

體重較重或身體質量指數（BMI）較高的病人是否選擇腹膜透析？應先考量腹壓

是否過高，如是，手術植管較為不便；72但就臨床實務而言，此一狀況並非腹膜透析

的絕對禁忌症。另一考量為 BMI較大是否會導致腹膜透析清除率相對不足，進而提高

其死亡率？以前部分研究發現，的確會提高死亡率，73,74但最近研究顯示，其實體重

或 BMI對腹膜透析病人及其死亡率並沒有相關性。75-78
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第一節 慢性腎臟病保守性治療適用條件

一、善終與共同醫療決策的文化因素 

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 推行腎病緩和醫療必須考量文化因素：討論保守性治

療前，要先判斷病人本身是否具表達能力、是否有家

屬參與醫療決策討論，最後並須以書面紀錄呈現。

1+

4

2+

2-

1

2,5

6

4

C 與病人溝通壞消息前，先試探病人是否願意討論，並

鼓勵他把感覺說出來，如果他有過度震驚情緒反應，

需分次逐步溝通。

2+

4

6,7

5,8

C 當病人出現（一）意識不清；（二）年紀較長（>80歲）；

（三）疾病末期如癌末、器官衰竭時，可考慮保守性

治療，但須考量病人和家屬立場。

2+

4

6

5

C 對於 CKD病人善終意願，應在病人尚未開始透析前

即嘗試探詢，並了解其善終選擇先後次序。

2+ 6

C 傾聽並分享末期腎臟病病人瀕死經驗，可以支持他們

正向面對人生。

2+ 9

D 與不同時期的 CKD病人討論善終課題或預立醫療，

時機的選擇很重要；在合適、成熟時機對談，可避免

造成病人恐慌或太大衝擊。

4 5

重視家庭與宗族是台灣的傳統文化精神，因此在討論慢性腎臟病（Chronic Kidney Dis-

ease，簡稱 CKD）保守性治療前，須以病人為中心，判斷其本身是否有表達能力，並尊重

家屬意見，探詢是否有家人可參與討論醫療決策，最後的意見並需以書面紀錄呈現。1-3日

本透析醫學會 2014年 5月公告「血液透析的開始與持續與否之病人自決過程相關建言」，

明訂「斟酌病人是否維持血液透析的決定與醫療決策流程圖」，並強調家屬角色，社工人

員在病人已無意識能力、也沒有家屬情況下，如何協助病家做醫療決策（圖一）。2

第二十章　慢性腎臟病的保守性治療（包含緩和醫療）
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台灣推行腎病緩和醫療必須考量以下八點文化因素：

(一 ) 醫療決策模式以病人及家屬為中心；

(二 ) 子女往往不敢或不常和父母輕啟安寧話題，家屬亦常不願意對病人提及生命末期事實；

(三 ) 社會大眾對維生醫療內容與做法仍不熟悉；

(四 ) 傳統觀念對於來世及善終看法諱莫如深，例如儒家所言「未知生，焉知死」，

將面對死亡討論視為禁忌話題；

(五 ) 出現醫療爭議時，家屬常要求醫療團隊救到底；

(六 ) 非都會地區病人病危時，由於傳統習俗落葉歸根的想法，家屬常要求自動出院，

希望病人在家往生；1,4,5

(七 ) 家屬嘗試要與病人溝通壞消息時，若沒有把握，可藉談論他人事情試探病人想

知道的意願和程度，再分次漸進式與之討論，鼓勵他把感覺說出來，讓他有時

間消化震驚的情緒；

(八 ) 若病人沒有意願知道病情，不要急，可以再找適當時機嘗試（圖二）。6-8國內

研究顯示，透析病人、家屬與一般民眾對於撤除透析與不予透析，較有共識的

部分，如嚴重感染性合併症、長期使用呼吸器、其他重要器官衰竭並危及生命

之合併症。5,6裝置呼吸器、休克兩種病程對腎臟專科醫師來說，已可界定為末

期，但是只要家屬堅持，腎臟科醫師一般會繼續進行血液透析，就算病人曾表

達堅持不透析，仍會以家屬意見為主；這是國內在推行相關透析病人緩和醫療

時最待突破的瓶頸。6

考量腎友及家屬立場，目前對於 CKD病人保守性治療與緩和醫療建議，以減輕病人身體

病痛為主，一般多從下面三個情況考量：（一）病人意識不清；（二）病人較年長，如80歲以上；

（三）疾病已屆末期，如癌末、器官衰竭。醫師在尊重病人自主權前提下，可建議病人入院或

門診時即由醫護人員充分說明，並在健保 IC卡註記個人意願。5,6主張CKD病人的善終意願應

在未開始透析前就探詢，並了解他的善終選擇排序。6國內研究指出，對腎臟科醫師、有醫護背

景民眾、一般大眾與透析病人而言，各界認為生命善終是指沒有身體上的痛苦和自然死亡，對

於一般大眾和透析病人而言，善終的考量尚包含有時間和親人相處及不構成親人負擔；6因此，

腎臟專科團隊應了解病人或家屬考量退出血液透析的常見五類原因：病況無法改善（70%）、

痛苦感受同理心（67%）、照顧病人壓力（58%）、家族共識（55%）、死亡是人生必經過程

（50%）；而醫師考量退出透析的前三類原因為：病人病程與健康狀況（95%）、病人無法積

極治療（80%）和病人家庭及心理因素（50%）。6在國內對血液透析病人瀕死經驗的研究指出，

傾聽末期腎臟病病人分享他們的瀕死經驗，可以支持他們正向面對人生的問題。9
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對於不同時期的CKD病人，要與之討論善終課題或預立醫療指示，都要慎選適當時機，

以避免造成病人恐慌和太大衝擊。5以目前台灣 CKD整體照護制度看來，建議由醫師啟動

這項對話，並配合腎臟保健衛教師以通俗的生命教育方式介紹；須強調的是，不要針對個人，

以免引發憂慮或失去透析治療希望，也不應急於在一次會談中即要求對方做出重大決定。

這項談話若在開始透析時啟動，須注意避免因之破壞病人對醫師的信任感，認為醫師將不

再為自己盡心治療；但太晚才與病人對話，恐將無法達成病人「尊嚴告別人生」願望。

目前建議相關的具體討論時機如下：5

(一 ) 對第 1-3a CKD期的病人與一般大眾一樣，採取生命教育方式，配合安寧照顧

各項衛教和文宣，在社區講座與衛教中宣傳、推廣預立醫療自主計畫。

(二 ) 對第 3b-5期 CKD病人可採取團體衛教方式，發給病人及家屬參考的 CKD衛教

手冊，將選擇不透析治療列為血液透析、腹膜透析和腎臟移植以外第四種選擇。

(三 ) 透析後發給正式透析重大傷病卡時，根據病人生活功能評估與生活品質，由醫

師提出終止透析選擇，供病人參考。

(四 ) 加護病房的急性腎損傷病人若合併多重器官衰竭，使用葉克膜等維生設施救治

後，仍預期近期將面臨死亡者，在醫師召開家庭會議後，可提出不予透析決定。

病人是否有行為能力

以病人為中心，有家屬

參與醫療決策，是否與

醫療團隊充分地溝通？

配合病人目前的行為能

力，徵詢醫療團隊的意

見，與家屬可以做充分

溝通嗎？

配合病人目前的行為能

力，徵詢醫療團隊和社

工可以做充分溝通嗎？

由醫療團隊所提出的說
明，是否可以讓病人的
關係人都接受，並達成
共識？站在對病人最大利益的基礎上，

病人的意思可以推測嗎？

將大家所達成的共識內容書面化，告知病人家
屬、社工，要與醫療團隊分享共識內容資訊

確定醫療與照護的內容作成共同醫療決策

由兩位以上的專業人士所組成的
委員會，由此委員會向醫療團隊
提出建言(醫院為倫理委員會)

建言

病人是否有家屬？
病人可以有可以明確意思
表達嗎？

日本透析醫學會(2014年)

No

No

No

No

No
No

No

NoYes

YesYes

Yes
Yes

Yes

Yes

圖一 日本明訂之病人是否維持血液透析
意願決定與醫療決策流程圖 2
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圖二　建議親人與病人溝通善終選擇的流程圖 7
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二、台灣慢性腎臟病病人在生命末期照護狀況、生活品質與治療負荷

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 選擇安寧居家服務的急性或慢性腎衰竭病人，建議推

動優先順序依序為 :

(一 ) 惡性腫瘤末期病人；

(二 ) 其他重要器官衰竭及危及生命之合併症；

(三 ) 惡病質或嚴重營養不良危及生命者；

(四 ) 因老衰、其他系統性疾病，生活極度仰賴他人

全天候照顧，並危及生命者；

(五 ) 嚴重感染性疾病合併各項危及生命之合併症；

(六 )長期使用呼吸器。

4 19,20

B 六成末期腎臟病病人在停止透析後 3∼ 10 天死亡，

終止透析病人存活期平均 8∼ 10 天，通常不超過 30 

天，大部分死因推斷為尿毒症，其死亡過程較無痛苦。

2+

3

4

26,29

30

21,22,28

D 透析合併呼吸器使用三個月以上（呼吸器依賴）、昏

迷指數八分以下的病人，應由醫師與家屬充分溝通，

考慮腎病緩和醫療或是有限度透析方式，在兼顧家屬

感受下，減少無效醫療。

4 24

C 呼吸器依賴、高齡老人（85歲以上）、淋巴腫瘤及

多數癌末、嚴重肝硬化、嚴重中風、嚴重呼吸阻塞性

肺病，都是CKD病人透析後半年內死亡的危險因子。

2-

4

33

24

D 呼吸器依賴病人開始透析或是長期透析病人，呼吸衰

竭需長期依賴呼吸器維生，應同步採用安寧緩和醫療

模式，對家屬善盡衛教與哀傷輔導責任。

4 24,34

D 對於新申請接受長期依賴呼吸器或透析治療重大傷

病者，以三個月為評估週期，一旦發生第二器官衰

竭，預後與生活品質不良，建議即向病人家屬介紹

安寧緩和醫療理念與實行機制，不再採行無意義的

積極療法。 

4 24,34

關於台灣老年腎臟病病人的特性，請參考老人慢性腎臟病章節，對於生命末期定義，台

灣與歐美不同；英國認為末期病人是不給予維生醫療，病人將在一年內死亡者，10美國則是
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六個月內死亡，11,12英美均採較寬鬆的定義。台灣的定義相對較模糊，泛指半年內死亡為生

命末期，13,14但台灣法律學者也有一派學說，主張採取嚴格定義，意指即使給予維生醫療，

病人仍將在六個月內死亡，15,16故植物人及呼吸器依賴的病人並不符合我國末期病人定義。

15-18實務上，徵詢急、慢性腎衰竭病人接受生命末期安寧照護意願，須配合安寧共照和居家

安寧服務實務；18-21對於接受健保安寧住院與安寧共照的住院病人，對象須其可能在近期、

六個月以內死亡；對於要接受安寧居家服務的病人，為近期、一個月內死亡。21至於常規血

液透析病人，每周要到醫療院所報到三次，若病人已瀕臨生命末期，呈現極度衰弱且對於疼

痛感受更加強烈，若繼續透析治療，無法改善病人的生活品質與臨床預後，甚至會加重病人

痛苦與不適，此時應尊重病人意願，同時由相關專科醫師評估，考慮不再給予透析或終止透

析，並轉介安寧共同照護團隊進行緩和醫療，以減輕病人痛苦。對於腹膜透析病人，若生命

末期已出現瀕死症狀，可採取安寧共同照護方式，在原來照顧團隊病房中治療，若是病人已

回到家中，也可透過安寧居家照護模式，由專業團隊到家中協助症狀控制。1,5,6,12,13,22-25 

2009年 9月起，中央健保局將八大類非癌末安寧療護納入服務範圍，「急性腎衰竭，

未明示者」及「慢性腎衰竭及腎衰竭，未明示者」病人均納入給付目標，其共通條件是在

病人自由意識選擇或自主決定下，不願意繼續長期透析或接受換腎治療，或因腎衰竭有嚴

重臨床合併症危及生命，再加上原腎臟照護團隊審慎評估病人可能在近期內死亡，團隊醫

師至少需兩位醫師，其中一位是相關專科醫師，就可考慮不予透析或終止透析，並轉介安

寧共同照護。19

所謂嚴重臨床合併症會危及生命，包含以下六種狀況：（一）多重器官衰竭﹔（二）

長期使用呼吸器﹔（三）嚴重感染症（敗血症）﹔（四）嚴重營養不良﹔（五）惡性腫瘤

末期﹔（六）老衰或其他系統性疾病，以上六種情況、亟需他人全時照顧，依健保署規定，

對於急性腎衰竭病人，必須已接受腎臟替代療法（血液透析、腹膜透析、腎臟移植）；但

對於第 4、5期 CKD（腎絲球過濾率 eGFR﹤ 30 ml/min/1.73m2）病人可以不經過腎臟替

代療法，即接受安寧緩和醫療，這是基於病人自由意志下，除了透析或換腎以外的第四種

選擇。19對於選擇安寧居家服務的急性或慢性腎衰竭病人，建議六種疾病狀況的優先順位如

下 :（一）惡性腫瘤末期病人﹔（二）其他重要器官衰竭及危及生命之合併症﹔（三）惡病

質或嚴重營養不良危及生命者﹔（四）因老衰、其他系統性疾病，生活須極度仰賴他人全

時照顧，並危及生命者﹔（五）嚴重感染性疾病合併各項危及生命之合併症﹔（六）長期

使用呼吸器。21,24
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從風險評估觀點來看，病人停止透析後能存活多久仍有變數，通常不會立刻去世，照

顧者或家屬往往因而處於極度憂慮中。8國外研究指出，六成 CKD病人停止透析後 3∼ 10

天往生，26而撤除透析病人的存活期通常不到 30天，平均為 8∼ 10天。20-22,26-30大部分死

亡原因推斷為尿毒症，其過程常描述為無痛、平靜死亡。若病人是重症急性腎衰竭病人，

預後往往更差，常常在出院三日內就往生。若病人是多重器官衰竭病人，多在撤除維生設

備後數小時內往生，10%病人在撤除呼吸器後能活一日。23,24,29,31

根據台灣本土研究報告，南部某區域醫院安寧病房的癌末透析病人，停止透析到出

院平均 16 天，85%病人選擇病危、自願返家往生，在安寧病房住院期間平均透析 7.8

次。2290歲老人住院死亡風險最高的三個因素為：急性腎損傷入院、CKD入院和入院時

生活功能不佳。32 

國內某醫學中心外科加護病房研究指出，在加護病房使用重症透析設備的末期腎臟病

病人，年紀越大，家屬越傾向同意簽署不施行心肺復甦術（DNR）同意書；若同時使用葉

克膜和重症透析設備，家屬越傾向積極救到底。病人常在家屬簽署 DNR後 48小時內離世，

來不及接受安寧緩和照顧。23,24,27對於急性腎損傷、第 4、5期 CKD與末期腎病接受透析病

人，必須充分告知臨床診斷、預後與所有治療選擇，也需召開家庭會議，與病人和家屬討

論預立醫療指示（advance care directives）與全人醫療觀念。對於臨床預後不佳、明顯危

及生命或是無法安全接受透析治療的腎友，可進行短時間、有限度的透析治療（time-limited 

trial for dialysis），或是進行緩和透析（palliative dialysis），也就是將每週三次血液透析減

少為每週兩次、甚至一次，且每星期須重新評估，目的在緩解病人症狀，而非達到足量透析

目的。同時，相關專科醫師必須系統性評估病人臨床診斷、預後、所有治療選擇與治療目標，

在與病人充分溝通後，判斷是否已為「無效醫療」，始能決定不予或終止透析治療。1,5,23-25,27,31

台灣一特殊 CKD族群每天使用呼吸器超過六小時，且連續超過 21日，故又稱為呼吸

器依賴、並同時接受透析的病人；這群病人若合併有心血管功能不良，預期壽命僅 0.64年

（95%信賴區間為 0.43∼ 0.84年）；住院期間需要依賴呼吸器治療與持續透析，住院死

亡率高達 69.6%，預後狀況極差。29台灣基層門診透析協會與腎臟醫學會在 2013年 7月達

成共識：透析合併呼吸器使用三個月以上（呼吸器依賴），且昏迷指數八分以下病人，應

由醫師與家屬充分溝通，考慮採取腎病緩和醫療或有限度透析，以兼顧家屬感受，減少不

必要醫療。24 
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國家衛生研究院一項先驅研究指出，呼吸器依賴、85歲以上高齡老人、淋巴腫瘤及多

數癌末、嚴重肝硬化、中風、呼吸阻塞性肺病，都是 CKD病人開始透析後半年內死亡的危

險因子。24,33台灣腎臟醫學會在 2012年 2月回應全民健保對無效醫療的意見，提出「長期

依賴呼吸器病人合併透析處置之看法」，主張在由衛生主管機關訂定無效醫療適用範圍前

提下，對於呼吸器依賴病人開始透析或是長期透析病人要長期依賴呼吸器維生，都應同步

採用安寧緩和治療模式，對家屬也能善盡衛教與哀傷輔導責任。24,34在尊重生存權、醫療權

與病人意願前提下，整合胸腔科、腎臟科與安寧療護團隊達到共識，教育病人與家屬有關

生命與死亡觀念，並依據病情惡化狀況，將照護重點由足量透析（dialysis adequacy）轉為

舒適照護（comfort care）。34對於新申請接受長期依賴呼吸器或透析治療的重大傷病者，

以三個月為評估週期，一旦發生第二器官衰竭、預後與生活品質不良，應向病家介紹安寧

緩和醫療理念與實行機制，不再做無意義的積極療法。24,34

三、慢性腎臟病短期存活評估

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

C CKD病人是否適用保守性治療，宜評估其短期（6-15

個月）存活機率，參考其臨床指標，尊重病人意願，以

提供共同醫療決策參考。

2+

4

40,43-45

34,41-42

C 70歲以上 CKD病人在透析開始三個月後，僅三分之一

可維持日常生活功能；透析一年後，僅七分之一可維持

日常生活功能。

2+ 38

C 80歲以上 CKD病人在透析開始一年後，死亡率高達近

50%，因此透析治療讓老人延長存活期，卻不一定有好

的生活品質。

2+ 38

以老年醫學觀點來看，認知功能失調（失智）、生活功能不佳（長期臥床）、營養不良、

瘻管不成熟與感染，都是高齡透析病人臨床預後不佳的指標。35CKD病人的短期預後可使用

評估模式評估六個月存活期，但應同時客觀評估病人臨床指標，尊重病人意願，以提供共同

醫療決策參考。25,36-40至於 CKD病人長期預後評估，可使用評估模式評估 1∼ 10年存活期，

主要以共病症為指標，臨床上仍應考量個別病人差異，以提供共同醫療決策參考。42,46-48目

前文獻已知影響 CKD病人短期預後存活評估的重要因素，包括：（一）腎臟科醫師對於驚

訝問題的回應；（二）年紀；（三）多重共病症﹔（四）日常生活功能；（五）營養狀態；（六）
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衰弱狀態。10,24,25,41,42若是預後評估模式裡只有共病症指標，其解釋力只有 30%，若包含驚訝

問題在內的預估模式，其解釋力可提升到 87%，臨床上不能只靠健保資料庫的數據分析來精

確判定病人六個月存活率。

2010年美國腎臟科醫師協會建議，以下四種狀況可考慮退出透析治療：

(一 ) 病人無法配合透析，如重度失智病人會自拔透析針頭；

(二 ) 病人透析狀況不穩定，如嚴重透析中出現低血壓；

(三 ) 其他非腎臟病原因造成的生命末期狀態，如神經學上有不可逆的缺損，導致無

法思考、無法對週遭環境有反應的病人、末期癌症或是末期失智病人；

(四 ) 75歲以上第 5期 CKD病人且有不良預後者，符合下列兩項標準以上 :

1. 驚訝問題（surprise question），如「病人若在半年或一年後過世， 我不會驚訝。」；

2. 高臨床共病症（high comorbidity）﹔

3. 明顯生活功能不良，如：Karnofsky指標 <40分﹔

4. 嚴重慢性營養不良，如白蛋白 <2.5 g/dL（白蛋白使用 BCG方法檢測）。

美國腎臟醫學會老年腎臟學諮詢小組 2013年 8月提出「腎臟病衰弱病人典型」（Frail 

renal phenotype）觀念，42包含下列五項 : 

(一 ) 柯氏量表 <50分，需要次專科照護﹔

(二 ) 85歲或以上的高齡老人族群； 

(三 ) 出現老年症候群：39失智症、臥床需 24小時看護照顧、衰弱測驗陽性（positive frail 

test）、血中白蛋白過低（<3.5 g/dL）、高症狀負擔（high symptom burden）；

(四 ) 符合驚訝問題：對於所照顧的病人在未來一年內死亡不會覺得驚訝；

(五 ) 短期存活率低：應用共病症指標（Charlson Comorbidity Index≧ 8， FREIN 

clinical score≧ 9）、43血液透析短期預後評估（預估未來 6∼ 15個月存活率）、
44長照機構住民、存在四種需人照護的慢性病狀態。

CKD病人若符合腎臟病衰弱病人典型，當出現尿毒症狀時，臨床醫師必須認知：一旦

開始透析對病人的利弊得失、是否符合病人生命價值目標（big picture goals），病人除了

透析治療外，也可選擇非透析內科治療（non-dialysis medical therapy）模式。1,5,24
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此外，不能忽略共病症對長期透析病人的影響；臨床上傳統用來預測病人預後指標的

查爾森綜合指數 Charlson Comorbidity Index（CCI），是 1984年美國整理近 600名、包

括 17種共病症內科住院病人，在考量年齡後的預後指標；但系統性研究發現，就慢性透析

病人而言，CCI 臨床預測力似乎較其他預後指標稍佳；但是許多研究仍發現原始透析病人人

數過少，考慮變項不足，預測模型未經過驗證，因此以 CCI作為預後預測的標準模型目前

仍受到質疑。國內研究以健保資料庫分析影響新進入透析病人（incident dialysis patients）

十年存活率的最重要因素，包括年紀大、共病症多（以 CCI評分）；43另外，針對 65歲

以上高齡透析病人的住院天數和住院花費分析，發現最高兩個族群，一為 85∼ 89歲合併

CCI大於 10分的老年透析病人，其住院天數平均一年 193天，而一年平均花費新台幣 83

萬 3,783元（折合 25,584美元）；二是≧ 90歲合併 CCI大於 10分老年透析病人，其住

院天數平均一年 335天，而一年平均花費為新台幣 113萬 7,619元（折合 34,907美元）；

國人應深思透析治療對高齡 CKD病人是否為最佳且唯一的選擇。38

在血液透析短期預後評估模式中，預測力最高的項目包括：白蛋白值、年紀、驚訝問題、

是否有失智症、是否有周邊血管疾病，可用來預估病人未來 6∼ 15個月存活率。40目前國

內有團隊繼續用健保資料庫資料發展透析病人 2.5年內存活期預估指標，稱為「新台灣共病

指數」（New Taiwan Comorbidity Index），尚未正式運用於臨床上。44

最近美國研究者分析 USRDS 數千名慢性透析病人的診斷資料發現，將 11種共病症個

別權重後，把慢性透析病人分成≦ 3分、4∼ 6 分、7∼ 9分及≧ 10分四組進行臨床預後

分類，其預測準確度比傳統 CCI更高（表一）。45此一共病症指標稱為「劉氏共病症指標」

（Liu’s index），國內研究者用健保資庫分析 65歲以上開始透析老人的七年存活率，發

現 Liu’s index分數低（≦ 3分）時應給予足量透析﹔ Liu’s index分數高（≧ 10分）且

生活功能不良需 24小時照顧者，可考慮提供安寧療護服務。46

權重 共病症

1 動脈硬化性心臟病、糖尿病

2 中風（暫時性或持續性）、周邊血管疾病、慢性阻塞性肺病、腸胃道出血、

心律不整、其他心臟病、肝臟疾病、惡性腫瘤

3 心臟衰竭

權重 共病症權重 共病症權重 共病症

表一　Liu's Index共病症分類與權重 45
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從老年醫學角度來看，觀察 CKD病人日常生活功能變化，比共病症指標更容易預測老

年 CKD族群的不良預後。70歲以上 CKD病人在慢性透析開始三個月後，僅三分之一可以

維持日常生活功能；透析一年後，僅七分之一可以維持日常生活功能，4780歲以上 CKD病

人在慢性透析開始一年後死亡率高達近 50%，因此，透析治療讓老人延長存活期，卻不一

定能安享晚年。38

第二節 預立醫療自主計畫

預立醫療自主計畫（Advance Care Planning，簡稱 ACP）指個人為免將來因罹重大疾

病或遭逢意外失去決定能力時，在自己仍具清楚意識及決定能力時，為自身醫療處置預做

規畫的過程；其重點在於醫師和病人透過充分溝通，釐清病人的價值觀與選擇的治療方式，

並在病人失去決定能力時，將這些價值觀應用在有關醫療目標及治療選擇。並願書面陳述、

指示或說明的表格文件內容，在見證人簽署後，使其具法律保障效力，稱為預立醫囑（預

立醫療指示）（advanced directives）。當個人無法為自己決定醫療照護時，家人、醫療人

員可根據此醫囑書面文件，執行最貼近自己心願醫療與後續的照顧。

國內推動預立醫療自主照顧計畫已超過 25年，早期較強調簽立預立醫囑，48但近年越

來越重視病人、家屬與醫護團隊的討論過程，以尋求符合病人生命價值的醫療決定。就算

病人最後並未簽署書面文件，但適當預立醫療計畫過程仍能提供病人及其家屬做醫療決定

時相當大的幫助。

一、慢性腎臟病與預立醫療照顧計劃的建議與實證研究

ACP可以增加病人及家屬對醫療照顧滿意度，49,50促進醫師對病家的瞭解，並依循病

人對末期照顧的願望給予照護，並完成共同決策（share decision making），包括記錄個人

預立醫囑或指定醫療決定代理人，亦可讓病人在自己期望的地點接受安寧療護或往生。對

於患有多重共病症的 CKD老人，腎臟透析並不會提高存活率，51反而降低生命品質；這些

長期透析病人認知能力往往越來越差，當他們沒辦法做決定時，家屬或醫護人員必須決定

停止透析的時機，對家屬來說是一大情感壓力；若未能完成 ACP，很多病人最後仍得繼續

透析，甚至比預期時間更久，52部分病人還進一步接受心肺復甦術及呼吸器冶療。
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由誰提出討論 ACP？只有 10% CKD病人曾與醫師討論生命末期照護；53 質性研究指

出，CKD病人較傾向由照顧他們的醫護團隊提出 ACP，而不是由自己提出。54另一研究指

出，腎臟科專科醫師會在預後變差時與病人討論，但也常為理想時機的選擇而掙扎。55其他

進一步研究發現，護理人員對提出 ACP感到壓力，可能因害怕讓病人難過、引發家人憤怒

或被上級責備。56 

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B ACP可視為反思的過程，而不是一紙強調病人的

自主權與自我控制的證明。醫療團隊須開啟 ACP

對話，以同理及肯定方式提供病人訊息及建議；

家庭成員也應參與 ACP，不論他們的意見是正面

或負面影響，事情預做安排，才能減輕家人負擔。 

1-

3

57,58,62

59,60 

B 要協助病人了解並接受預後，同時提供對 ACP

正向經驗，包括社會期待；討論不良預後時，應

注意顧及病人的期待，保持兩者平衡。

1- 57,58,61 

B 病人對接受透析與其他侵入性延命治療，如心肺

復甦術或呼吸器時感受不同，應分開討論。

1- 62

二、與病人共同決策

美國腎臟醫學會 Renal Physician Association，RPA 2000年出版第一版有關開始或終

止透析的共同決策指引，十年後，2010年在有了更多研究基礎下出版第二版指引。63共同

決策是醫療團隊與病人針對特定醫療行動決策的過程，包括對診療目標的選擇、與其他選

擇的利弊比較，必須考量醫療適應性及病人的自主選擇。在此過程中，醫療團隊是診斷、

治療及預後評估專家，但病人則是他個人生命歷史、價值與人生意義的主宰者，期透過雙

方共同討論，找出對病人最好的選擇。但此一模式亦有其限制，如當病人選擇與醫護專業

意見不同時，病人雖有權拒絕透析治療，同樣醫療團隊判斷透析對病人沒有好處時，也可

拒絕病人透析要求。64討論過程的基本成員包括醫師與病人，病人並應指定醫療代理人，一

旦病人無法自行表達意見時，可代表作出符合病人期望的決定。
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至於透析與否的討論，必須符合生命倫理學四原則（Principle of biomedical ethics）：

（一）尊重自主原則（autonomy）；（二）行善原則（benefi cence）；（三）不傷害原

則（non-malefi cence）；（四）公平原則（justice）。在臨終病人照護過程中，醫師以不

違反醫學倫理原則，作出合理而全面的醫療決策。A.R. Jonsen 提出了「四象限模式」（4 

boxes model）作為醫策決策時思維：（一）醫療處置的適應性 medical indications，這與

行善及不傷害原則有關；（二）病人抉擇（patient preferences）此為病人自主原則的思維；

（三）生命品質考量（quality of life），這部分須考慮行善、不傷害、病人自主原則；（四）

非醫療因素考量 contextual features，包括社會環境考量，如家庭、文化、宗教等個例因素

所造成的影響。65共同決策指引提出以下十項建議：

建議一：建立共同決策的醫病關係。

除了醫師、病人外，過程中最好有病人家人或醫療代理人共同參與，在提供相關資訊

時，應同時評估病人認知能力；研究指出，55歲以上接受血液透析病人，87%有不同程度

的認知功能障礙。66

建議二：完整告知相關診斷、預後及可供選擇的治療方式。

讓病人及代理人充分瞭解接受或拒絕透析的好處及壞處，必須包括加護病房醫師、腎

臟專科醫師等跨團隊參與；腎臟照護團隊應確認病人或照護者充分瞭解各項說明，包括接受

透析好處及代價，若不接受透析可能發生的後果。研究發現，部分高危險末期腎臟病病人，

透析並無法延長他們的生命，反而影響生命品質。

有關 ESRD病人共同決定的討論，應包括：

(一 ) 現有的透析選擇及腎臟移植的可能性﹔

(二 ) 繼續使用藥物治療，不採用透析療法﹔

(三 ) 短暫嘗試接受透析 Time-limited trials﹔

(四 ) 停止透析並接受生命末期的照顧。

建議三：針對急性腎傷害、第 5期 CKD、ESRD病人應進行整體狀況的預後

評估。

急性腎臟受損的預後不易評估，使用一般評估分數常會低估病人死亡危機；67此時運

用限期嘗試（Time-limited trials），可提供醫療團隊與病人家屬更多考慮空間。評估 ESRD
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病人則應運用「驚訝」提問，例如：「病人在最近一年死亡，你會不會覺得很訝異？」加

上其他高危險因子，如年長、糖尿病、充血性心臟衰竭、冠狀動脈疾病、週邊血管疾病、

慢性阻塞性疾病及癌症等多重共病、68-70嚴重營養不良、嚴重身體功能下降衡量；這時高危

險病人是否繼續接受透析或選擇以舒適、症狀治療的支持性療法？可以做為深入討論重點，

若遇病人發生病情變化，則須重新評估。

第 5期 CKD病人應在早期即針對預後討論，包括醫療團隊、病人、家屬或醫療代理人

在透析前，應及早照會腎臟科專科醫師，讓醫療團隊有足夠時間與病人建立關係，討論各

項治療選擇優缺點。研究指出，CKD後期病人常在透析前即因其心血管併發症未預期死亡，

及早準備可減少這樣的遺憾。71

建議四 : 啟動預立醫療自主計畫（ACP）。

腎臟團隊須鼓勵 CKD病人與家屬討論，並視 ACP為整體照護計畫一部分；腎臟照護

團隊應指定專責成員，確保透析者都能透過 ACP獲得完整說明，積極鼓勵病人與指定醫療

代理人就期待的醫療安排充分溝通，各透析中心亦須尊重病人預立醫囑。美國很多州推動

「延命治療醫囑」（Physician Order of Life Sustaining Treatment，POLST），即是醫師

與病人經討論後同時簽署的文件，記錄病人選擇的末期照護方式，很值得推廣。

建議五 : 在特定狀況下，CKD / ESRD病人可放棄治療。

此一建議假設的特定狀況如下：

l 病人有判斷能力，經被充分告知並瞭解後，在自由意願下拒絕透析或停止已開始的

透析；

l 病人已無判斷能力，但之前已口頭或在預立醫囑表明不再接受透析治療；

l 病人已無判斷能力，但醫療代理人代表病人選擇不再接受透析治療；

l 病人因嚴重無法回復的神經受損，已無法思考、感覺或作出有意義行為或認知。

建議六：CKD/ESRD病人在預後很差或不能安全進行透析時，可考慮停止透析。

若病人的醫療狀況讓透析進行有技術困難，如失智病人無法配合，常自拔透析管路、

病人血壓非常低、病人除了腎臟病外併有其他末期症狀，儘管部分病人可能以為透析能有

幫助，實際上透析已無法安全進行時，可考慮停止透析。
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另外，第5期CKD 病人若年齡超過75歲，有以下兩個或以上狀況時，亦可考慮停止透析。

l 醫師回應認為病人在近期死亡，不會覺得驚訝（surprise question）；

l 共病分數高 comorbidity score；

l 嚴重的功能下降 (柯氐量表 <40)；

l 嚴重的慢性營養不良（血清白蛋白 < 2.5 g/dL）。

建議七 : 預後不明確或對透析是否繼續未達共識前，可作透析限期嘗試             

(Time-limited trials）。 

進行前，腎臟團隊與病人及醫療代理人應共同決定嘗試的期限及過程、結束指標，據

以決定透析是否繼續進行。

建議八 : 家人、親友對病人是否透析意見分岐時，應有解決機制，醫療團隊應

設法瞭解病人 /代理人想法，提出專業團隊意見，並找出此矛盾原因。

建議九 : 為落實以病人為中心照護，應針對末期腎病病人提供包括身心靈各層

面的安寧會診，也包括病人死亡後家屬的悲傷輔導。

建議十 : 腎臟醫療團隊應與病人及家屬全面溝通有關診斷、預後、治療的選擇。

三、預立醫療自主計畫之結論與建議

大部分有關 CKD病人的 ACP研究仍停留在描述性階段，多聚焦於選擇透析的病人，

並未顧及採保守性療法病人；其他疾病已有成功推動 ACP經驗，但 CKD 的推動應注意到

不同的困難與挑戰，並針對病人、照顧者、醫護團隊及整體制度面推動。CKD 病人是否開

始或終止透析 ? 與特定疾病相關 ACP，由於現階段相關高品質介入研究尚不足，對何者是

CKD 病人討論 ACP 最好模式，仍無法獲致結論。

第三節 腎病緩和醫療的症狀控制

一、腎病緩和醫療的體液及電解質控制

慢性腎衰竭病人接受緩和醫療後，即未再透析治療，病人可能會漸漸因體液累積和電

解質、酸鹼度不平衡，出現尿毒症症狀，身體的相對穩定受到威脅。從最後一次透析到病

人死亡，平均存活期約 6∼ 8天，範圍可從 2∼ 100天；72-74有殘餘腎功能者可預期存活
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期較長，停止透析後症狀控制對病人生活品質有明顯影響，水分蓄積、疲倦、疼痛和呼吸

困難往往是最常見的問題。75,76

停止透析後症狀控制

1.水分控制

目前並無慢性腎衰竭病人停止透析後有關水分控制的研究，但水分控制對已無殘

餘腎功能且停止透析的病人十分重要；當病人已選擇緩和醫療，視水分攝入及流失情

形可能出現脫水或水分蓄積症狀。

(1)脫水：

病人可能出現神智不清、瞻妄症狀，然而人工水分補充會限制病人活動及帶來

打針不適，也可能延長病人死亡過程。意識清醒病人為了緩解其口乾口渴，可藉由

口腔護理給予口腔清潔、冰塊、冰棒及使用人工唾液。77

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 緩解口乾口渴症狀，應給予口腔護理，包括口腔清潔、

冰塊、冰棒及使用人工唾液。

4 78

D 人工水分補充常帶給病人不適，如肢體腫脹、全身水

腫，引發呼吸喘和呼吸困難，是否施予應以病人為中

心考量。

4 79,80

如何提供合乎倫理的最適切治療，仍以病人福祉為依歸，人工水分與營養之補

充各有其優缺點，應視病人個別情況及特性衡量，以不傷害原則出發，尊重病人自

主權，透過家庭會議持續評估與溝通，以保持病人最佳生活品質。

(2)水分蓄積：

CKD病人因減少或無殘餘腎功能，在停止透析後，水分蓄積造成病人水腫、喘、

焦躁不安、全身腫脹，所以對無殘餘腎功能而已停止透析的病人，應以每天身體「不

自覺失水」（insensible water loss）約 500∼ 850毫升為每日攝取水量上限。醫療

團隊可依家庭會議評估與溝通，協助病人得到最佳生活品質。至於是否給予人工水

分，目前大多數研究傾向可藉此改善脫水瞻妄症狀，但會帶來水腫、腹水及呼吸道

分泌物增加 77,81,82且不會改善生命末期病人預後。
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生命末期病人選定給予的人工水分和 /或營養的臨床試驗結果

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

A 接受人工水分補充（每天給生理鹽水 1公升超過四

小時）給水分並不會改善病人預後，建議給予生命

末期病人水分應一日在 1000毫升以下。

1++

2+

77,81

82

2.電解質控制

一般經家庭會議決定對腎衰竭病人提供安寧緩和療護後，通常會減少或停止抽血，

此時雖然可能出現電解質不平衡，但可依病人預立醫療自主計劃，在其具有清楚意識

及決定能力的時候，透過與醫師充分溝通，釐清未來可能發生醫療狀況及處置之意向，

在失去決定能力情形下，能為生命末期狀況發生時預做準備。

二、腎病緩和醫療的心血管及呼吸症狀控制

(一 ) 心悸

CKD病人常因合併心臟疾病，造成心悸、呼吸急促、冒冷汗、甚至胸痛，但接

受緩和醫療後，有可能因低血壓、貧血、肋膜積水、缺氧、電解質不平衡、代謝性酸

血症及藥物副作用引起心悸；可依不同症狀尋找心悸原因，再提出對策。

(二 ) 呼吸困難（或喘）

CKD末期造成呼吸困難或喘的原因，可能有貧血、肺水腫及代謝性酸血症，一

般 CKD貧血治療可使用紅血球刺激素（ESA, Erythropoeitin stimulating agents）或

輸血治療；但輸血治療在停止透析後，可能衍生水分過多及輸血併發症，原則上較不

建議使用。83,84如 CKD病人因減少或無殘餘腎功能，水分蓄積會造成病人肺水腫，而

出現呼吸困難症狀。另外，慢性腎衰竭因無法排除代謝性酸血症，也會造成病人呼吸

困難，可使用口服碳酸氫鈉矯正酸血症。85

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 矯正酸血症可服用碳酸氫鈉（NaHCO3）1.2 g/day。 4 85,86

B 口服碳酸氫鈉矯正代謝性酸血症，可改善透析病人血流

動力學及營養狀態。

2++ 87,88 

D Hydromorphone口服起始劑量 0.5毫克每天四次，可

依症狀調整，增加至病人耐受範圍。

4 41
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D Benzodiazepine，如 Lorazepam 0.5毫克可用於嚴重

呼吸困難時，必要時舌下服用 0.5∼ 1毫克。

4 41

D 瀕臨死亡的 CKD病人呼吸道分泌物治療可使用 Glyco-

pyrronium，但劑量減少為一般劑量一半，或 hyoscine 

butylbromide，但不建議使用於過度嗜睡或躁動病人。

4 89

D 瀕臨死亡之 CKD病人可使用鴉片類藥物治療呼吸困難。 4 89

皮下注射Fentanyl 藥物，是嚴重腎病病人臨終出現疼痛與呼吸困難的治療首選，

當每日皮下注射劑量超過 500毫克時，建議改用短效 Alfentanil 藥物。嚴重腎衰竭病

人因嗎啡活性代謝物 M6G 常會慢性累積在中樞神經系統，引發嚴重神經毒性或呼吸

抑制現象，因此嗎啡類藥物只建議短期使用一到二次，不宜採用持續皮下注射嗎啡方

法，以免病人臨終前還需承受不必要的痛苦。

三、腎病緩和醫療的腸胃道症狀控制

(一 ) 噁心嘔吐

噁心嘔吐是 CKD主要症狀，大多數原因與尿毒累積有關，至少有 30%腎衰竭

病人會發生；80,90嚴重腎病臨終病人的噁心與嘔吐症狀治療，標準緩和療法須先評估

嘔吐途徑的神經傳遞，在不同途徑處作為治療基礎。處方藥物如多巴胺拮抗劑、抗

組胺藥和抗膽鹼藥物，首選為使用 Haloperidol 藥物皮下注射，唯需減量 50%；使用

Metoclopramide（Primperan®）類藥物止吐時，要非常留意錐體外症候群副作用，如

果生效，則每日開立皮下注射總劑量不宜超過 30 mg；Cyclizine 類藥物可能引發病人

低血壓與心跳過速，因此不建議使用。89,91

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D Haloperidol口服 1.5∼ 5 mg每天兩次或三次；或靜脈

注射每八小時 0.5∼ 2 mg，較常見多錐體外系症狀副

作用，較少導致鎮靜和低血壓。

4 89,91,92

B Metoclopramide腸促動劑，劑量為口服 10 mg 3∼ 4

次，每天飯前半小時及睡前服用；最常見副作用是煩

躁不安、嗜睡和疲勞。

4 93-95
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D Cisapride、mosapride純 5HT4受體激動劑，不含任

何 D2拮抗劑活性，能提高胃腸道全長度蠕動。

4 96-98

D 5HT3專一接受器拮抗劑包含 Ondansetron（適當劑量

4∼ 8 mg每日一到兩次），granisetron（適當劑量 1 

mg每日兩次）、tropisetron、dolasetron（適當劑量

200 mg每日一次）和 palonosetron（適當劑 0.25 mg

每日靜脈注射一次），副作用 5∼ 10%可能發生便秘。

4 80,99-101

D Hyoscine 純 抗 膽 鹼 藥 常 用 作 止 吐 劑， 對 終 端

腸阻塞非常有用，但中老年人服用副作用大。

Hyoscine butylbromide止吐劑量：每日皮下輸注 80∼

120 mg；

Hyoscine hydrobromide止吐劑量：每四小時口服0.1∼

0.4 mg，皮下或靜脈注射（0.6∼ 2.4持續輸注毫克 /

每天），或經皮貼片 1∼ 3mg，每三日更換。

4 80

最近有大型研究指出，噁心和嘔吐對生命末期病人來說，相對於其他症狀如疼痛、

疲勞、呼吸困難，不是那麼頻繁和痛苦；止吐藥物對末期病人的療效資料相當有限，

無法獲致結論。新的藥物鎮吐途徑雖符合已知神經藥理學，但未必對非癌原因的慢性

噁心合適；新型藥物需與現有藥物經由更多臨床試驗的研究與治療機制瞭解，以證明

它們方便有效，未來將是可減輕末期病人症狀的選擇。

(二 ) 便秘

腎功能衰竭病人常抱怨便秘困擾，若日常生活中多吃蔬果，攝取足夠纖維，可促

進大便排泄功能，減少便秘情形；但蔬菜和水果因富含電解質，對須嚴格飲食限制的

腎功能不全或腎衰竭病人而言，常須避免這些食物，因而造成便秘。而生命末期病人

因活動量減少、水分攝取又受限制，身體虛弱無力或藥物引起的副作用，如較強止痛

劑鴉片類藥物會使便祕更加嚴重，對生命末期的腎病病人是常見且難受的困擾。預防

或處理便祕問題方法如下：

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 大便軟化劑、飲食療法和瀉藥。 4 102,103

D Movicol（每天最多 4∼ 6包）。 4 103
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建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 乳果糖 lactulose（每天 20∼ 30 ml兩次）。 4 103,104

D Bisacodyl 30毫克口服或 10毫克直腸栓劑每日一次。 4 103

D 生理鹽水灌腸劑或甘油直腸栓劑。 4 103

要提醒的是，病人只要一有便意，即需如廁，養成正確的排泄習慣；如廁時，減

少環境干擾，確保隱私，也是防止便祕重點。

四、腎病緩和醫療的疼痛症狀控制及治療

(一 ) 疼痛

臨終病人與 CKD病人最常見的症狀是疼痛。72,75血液透析病人的疼痛問題常被

忽略，105,106尤其在醫療院所死亡比在家中死亡更嚴重。75,105-107臨終的 CKD病人使用

止痛藥常因腎臟受損，影響藥物排泄必須特別注意，這類藥物及其分解產物會因此蓄

積體內，造成明顯副作用。慢性腎衰竭病人不應使用 Meperidine，因它的代謝產物

normeperidine會蓄積，造成中樞神經系統興奮和癲癇發作。同樣地，慢性腎衰竭病

人長期使用嗎啡（morphine），會因其代謝產物嗎啡 -3-葡糖苷酸（morphine-3-glu-

curonide）和嗎啡 -6-葡糖苷酸的累積，造成肌陣攣性抽搐，長時間使用可能因而昏迷。

然而，短期使用嗎啡是 CKD臨終病人的止痛藥，也是治療呼吸困難的藥物，108,109世

界衛生組織對透析病人的疼痛治療建議，是依疼痛的階梯指標進行疼痛管理及藥物治

療，詳見參考文獻。110

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 透析病人應避免使用嗎啡（morphine）和可

待因（codeine）。

4 108,109,111

D hydromorphone和 oxycodone長期使用有成

癮性，應小心使用。

4 111,112

D 吩坦尼（fentanyl穿皮貼片劑）和美沙酮

（methadone）使用相對安全。

4 111,112

(二 )意識改變、瞻望、癲癇、昏迷

雖然譫妄可能是脫水的症狀，也可以是由於其它因素，包括使用鴉片類藥物和其

它藥物及其代謝產物之副作用；譫妄是對家屬和醫護專業人員最具傷害性的臨終病人
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症狀之一，且病人會因出現激動譫妄而受苦。對臨終躁動，多數專家推薦使用Midaz-

olam（Dormicum®）來緩解臨終期躁動，但末期腎病會影響 Midazolam 藥物代謝，

病人很容易陷入昏沈，宜減少用量並延長使用間隔；如果臨終躁動與譫妄或精神症狀

相關聯，處方苯二氮平類藥物（Benzodiazepines，簡稱 BZD）可能引發病人更加躁

動不安，此時 Haloperidol 藥物為最佳選擇。91

第四節 緩和透析治療

一、非透析內科治療的內涵

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

B 末期 CKD老人接受透析治療會使生活品質下降。 1+ 113-116

B 末期 CKD病人接受透析治療，會提高住院機會，降低

身體功能。

1+ 117-118

D 透析末期病人的照顧者亦因負擔沈重而生活品質隨之

下降，可能因而顯露憂鬱症狀。

2+ 119

D 末期腎臟病病人透析與否，症狀盛行率相近。 2- 120-121

老年末期腎病病人接受透析治療，與一般族群相較，生活品質會明顯下降；相對下，年

輕透析病人狀況較不嚴重，113-116尤其末期病人接受透析治療後，會明顯提高住院機會和降低

身體功能，對於病人本身與照顧者都是很沉重的負擔，117,118也會衝擊有限的醫療資源。此外，

末期透析病人的照顧者因負擔沉重，生活品質隨之下降，很多照顧者因而表現出憂鬱症狀。

119令人擔心的是，末期病人若未接受透析治療，生活品質會不會變得更差？研究顯示，接受

透析治療的病人常須忍受各種不適症狀，但相同條件的病人未接受透析治療，不適症狀的盛

行率與接受透析治療的病人相當（表二），亦即末期病人不論接受透析治療與否，症狀發生

的盛行率相似，末期病人不會因未接受透析治療而承受更多症狀與不適。120,121許多末期病人

接受透析治療，不見得會延長壽命，卻延長瀕臨死亡的痛苦。安寧緩和治療則可讓病人減少

痛苦，有尊嚴地告別人世，非透析內科治療內涵目的即在於此。英國研究也指出，六成末期

腎臟病病人停止透析後 3∼ 10 天死亡，終止透析病人的不予及撤除 /終止維生醫療存活期

平均為 8∼ 10 天，通常不超過 30 天；死因推斷大部分為尿毒症，其過程常為無痛苦地平靜

死亡，而達到「善終」（good death）目的。
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症狀盛行率

透析治療（%）120 保守治療（%）121

疲勞 /倦怠 71 75

皮膚瘙癢症 55 74

便秘 53

厭食 49 47

疼痛 47 53

睡眠障礙 44 42

焦慮 38

呼吸困難 35 61

噁心 33

不寧腿 30 48

憂鬱 27

非透析內科治療原則為藉藥物治療腎臟疾病各方面問題，包括貧血、酸血症和水分過

載等等。除了緩和醫療的藥物治療外，也應積極實行進階的護理計劃，新事件發生時，協

助病人護理，以度過各種狀態變化，並成為家屬支持力量。

第 4或 5期 CKD病人接受安寧緩和治療的藥物準則，例如貧血與磷的控制，目前因研

究資料少，並無實證顯示與積極治療結果有所不同；仍遵照一般慢性腎病治療準則，至於

較末期病人因藥物動力學緣故，藥物種類與劑量須特別考量。

二、緩和透析治療的適用條件 

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 末期腎臟病病人應考慮緩和透析治療（palliative di-

alysis），避免延長痛苦。

2+

1+

53

122-124

B 末期腎臟病病人可施行透析限期治療嘗試（time-lim-

ited trials of dialysis），作為是否繼續透析治療之決

策參考。

4

1+

125

126

症狀盛行率症狀盛行率症狀盛行率

表二　末期腎臟病病人透析治療或保守治療的症狀盛行率 120,121
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(一 ) 緩和透析治療（palliative dialysis）

緩和照護（palliative care）旨在改善末期病人生活品質，並協助解決病人與家

屬所面臨的生理與心靈不適；緩和透析治療施行於末期腎病病人，精神與所有緩和照

護相同，是藉透析手段減緩與改善病人症狀，它與平常透析治療不同的是，不要求常

規與足量透析，以免延長或增加病人痛苦，故其執行方式可依適時需要（pro re nata, 

prn），或是規律但減少透析頻率，如每週兩次或每週一次施行。

所謂末期病人，一般觀念為在積極治療下仍預期六個月內會過世的病人，國內安

寧緩和醫療條例第 3條第 2款規定，末期病人定義為「罹患嚴重傷病，經醫師診斷認

為不可治癒，且有醫學上之證據，近期內病程進行至死亡已不可避免者」。故緩和透

析治療適用時機與條件，國際共識為末期需透析治療的病人適用。53,122-124

緩和透析治療既以症狀改善為目的，因此一般透析指標如乾體重、Kt/V、磷等不

適用於此類病人；相較下，減少病人氣促、無力或搔癢等症狀，為主要考量與治療目

標，特別是氣促常為水分過多或酸血症所造成，透析為唯一改善方式，故適用於此類

末期腎病病人；其治療方式可以單獨脫水、單獨透析或兩者兼之，但不似一般透析要

求足量透析或脫水，而以改善症狀為主。122,123

保險給付是左右醫療選擇的常見決定因素之一，國外保險制度對於伴有其他末期

疾病的腎病病人，已給付緩和透析治療，國內健保對此並無特別規定，仍有待規範。

其他配套措施，包括此項治療重點因不注重一般透析指標，且接受此類治療病人各項

指標距離理想標準甚遠，會嚴重影響透析單位的品管指標，甚至影響評鑑結果，也應

一併規範，避免醫療院所不願施行緩和透析醫療。

緩和透析治療所面臨另一項挑戰是，緩和透析治療和順應性不佳病人同為減少透

析頻率或次數，這會造成醫療人員或病人困惑，甚至成為順應性不佳病人不遵照透析

醫矚的理由；區分兩者差別主要視病人是否為末期病人為準，非末期病人仍應當以一

般透析標準要求。

(二 ) 限時透析治療嘗試（time-limited trials of dialysis）

當腎功能衰竭到達須透析或移植，如拒絕此類治療手段，病人就會死亡，甚

至可能在數天或數週內發生，這取決於還有多少腎功能。針對此類需透析、但預後
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不確定或暫時無法決定是否接受透析治療的病人，應先考慮接受限期透析治療嘗試

（time-limited trials of dialysis）。在尋求衝突解決過程中或在緊急情況下，為免除生

命威脅，亦可先提供緊急透析治療，或進行限期內透析治療嘗試。125,126

執行限期透析嘗試，不論是腎臟科醫師、病人、委任醫療代理人、或在病人允許

授權下參與的家屬都應同意，並共同訂立接受透析時間，決定事先觀察的指標及評估

參數，例如症狀、功能狀態、營養狀況與合併症等，於選定的一到三個月內，病人和

家屬衡量透析治療的利益與負擔，以便在透析治療嘗試期限結束後，根據這些指標判

定透析治療對病人利弊，及是否應繼續透析之決策參考。

限時透析治療嘗試期間，病人可了解緩和治療選擇；醫療小組除提供衛教外，亦有

責任對病人及家屬提供積極諮詢，並支持他們決定。有些病人可能決定嘗試透析幾星期

或幾個月，這樣能評估透析對生活好壞兩面的影響，以做作出明智選擇；有時，它也提

供了解決事物和意見衝突的緩衝時間，讓病人有足夠時間向家庭成員作最後道別。

三、 緩和醫療家庭會議的執行

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 召開家庭會議，說明同步緩和照護模式（si-
multaneous care model）。

4 91

召開家庭會議採用同步緩和照護模式（simultaneous care model）（圖三 127、圖

四 128），家庭會議是促進照護團隊與病人家屬溝通的重要橋樑，研究建議，家庭會議應兼

顧四個層面：

(一 ) 會議架構（會議設定、參與者與討論內容）；

(二 ) 諮商技巧；

(三 ) 表達各自立場；

(四 ) 情緒疏導與情感交流（emotion work），才能獲致有效溝通。
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圖四　老年腎病緩和照護與透析決定計畫
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圖三　同步緩和照護模式
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台灣近年來在社會變遷下，成年子女與父母常未同住，平時對話已少，對於生命末期

問題常苦無機會溝通或難於啟齒，在家庭會議時才臨時提出討論，故而往往意見分歧，難

以達成共識。對臨床醫師來說，傳統醫療訓練向來強調醫師不應輕易表露情感，以免影響

專業形象，故而對情感交流的推展常有阻力。建議以醫療團隊方式進行家庭會議，以台大

醫院整合醫療照護病房為例，執行家庭會議流程如下：129

(一 ) 邀請：請向主要負責的醫師提出召開家庭會議的需求。

(二 ) 參與人員：主治醫師、專科護理師、護理師，以及利益相關人，包括三等親內

關心病人的人、醫療委任代理人，尤其是家屬中的醫療決策者（也就是有權力

影響跟決定病人醫療方向的人）。

(三 ) 時間：所有與會人員皆可參與的時間。

(四 ) 方式：由主治醫師主持，家屬或是病人出席，會談記錄由專科護理師記錄在病歷上。

(五 ) 內容：討論治療目標，詢問家屬對於治療目標的理解與意見，醫病雙方商議緩

和醫療需求善終準備及出院計畫。

1. 會議開始，由照護團隊報告病人本次住院的原因及目前治療方向與進度。

2. 請家屬提出對於目前治療目標的理解與意見。

3. 主治醫師解釋病情、治療現況：提供各項醫療選項與可能造成的後果，和相

同案例的情況。

4. 主治醫師提供善終評估與瀕死評估：預估還剩多少時間並提供善終建議。

5. 醫病雙方溝通意見。

6. 主治醫師總結意見。

7. 專科護理師報告會談記錄之綱要，並請全體出席者簽名。

會後，可請醫師或專科護理師介紹社工，協助情緒及社福支持，或是轉介宗教師與靈

性照顧服務人員，提供靈性支持。
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此外，美國腎臟科醫師協會 2010年提出第二版「共同決策適當開始與終止透析治療的

臨床指引」，亦可供參考。

圖五 台大醫院整合醫療照護病房家庭會
議召開流程建議圖。

家庭會議召開流程建議圖

家屬代表或病人 主要負責醫師

召開會議

★主持：主治醫師

★與會人員：醫師、護理師、

  家屬或病人

醫病雙向溝通

總結、紀錄、全體簽名

視個案需求，轉介社工

或靈性服務支持

專科護理師協調時間、

地點、與會人員

提出 委任

流程

1.照護團隊說明

  治療現況

2.家屬提出意見 3.主治釋疑與提

  供建議

4.善終評估
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第五節 跨團隊協調與醫病溝通

建議強度 建議內容 證據等級 文獻編號

D 醫師須本於行善原則，提出對病人最佳建議。 4 130

D 除非與病人或最佳利益相違背，否則應施行心肺復甦術。 4 130

D 醫師必須避免使用對病人無益的特別治療方法。 4 130

D 在病人明確表示拒絕醫療時， 醫師應尊重病人決定。 4 130

一、不予或終止透析治療的倫理考量

(一 ) 健康照護為維持個人尊嚴與發揮個人能力的基礎，喪失健康即無法追求個人自

我實現，亦難以享受個人的美好生活；醫學倫理上，「告知後同意」建立於「尊

重人格」、「尊重自主」及「促進病人健康」等倫理原則基礎上。基於「尊重

人格」，醫師應主動邀請病人參與醫療決策；基於「尊重自主」，病人有權決

定自己所要的健康照護方式；基於「促進病人健康」，醫師必須本於行善原則，

盡其所能評估病人需求，並提出對病人最佳的建議。130

(二 ) 醫師天職在於救人，原則上，只要病人仍有一線生機，醫師即不應放棄；救命

往往被視為醫療執業的首要義務，在考量緊急狀況與保護生命利益之前提下，

醫師應排除其他考量，而予急救；因此，對病危病人施以心肺復甦術、透析治

療等急救，被視為必要之善；據此而論，似與一般醫療行為需經告知病人並取

得同意有所不同。英國醫學會「心肺復甦術相關決定（Decisions Relating to 

Cardiopulmonary Resuscitation）」即規定，對於未明確表示意圖的病人，必須

假設其願意接受心肺復甦術。美國醫學會倫理規範亦規定，除非與病人或最佳利

益相違背，否則，應施行心肺復甦術；130然而，在病人生命危急之際，透過呼

吸器、心肺復甦術、透析療法等方式，有時雖可讓病人生命延長，但治療手段

僅能短暫維持病人生命，而無法逆轉病程情況，此等手段的必要性即遭受質疑。

此時，醫療行為係在延長生命或延長死亡，不無疑問。世界醫學會因而對末期

疾病宣示：「醫師的職責是治癒，盡其可能減輕痛苦及保護病人的最大利益」、

「醫師可以為解除末期病人的痛苦，在病人或其最近親屬（如果病人已經無法

表達意願）同意下，不予治療」、且「醫師必須避免使用對病人無益的特別治
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療方法」。131據此，就醫療倫理而言，醫師對末期病人有減輕其痛苦之義務，

而非必須急救不可。

(三 ) 做出不予或終止透析治療決定時，通常需考慮以下倫理原則：132

1. 有益（benefi cence）︰盡心照顧病人並充分尊重病人福祉及利益，使病人得

以保存生命、紓解痛楚及減少傷殘。

2. 無害（non-malefi cence）︰避免使用醫學上無效介入而延長病人的痛苦，並

充分考慮醫療介入的風險及傷害。

3. 自決（autonomy）：依醫療法第六十四條規定：「醫療機構實施中央主管機

關規定之侵入性檢查或治療，應向病人或其法定代理人、配偶、親屬或關係

人說明，並經其同意，簽具同意書後，使得為之。但情況緊急者，不在此限。」

此為病人自主決定權之展現。是以病人明確表示拒絕醫療時， 醫師即應尊重

病人決定。然而，此項「知情後拒絕」（informed refusal）必須具備以下要件：

(1) 醫師充分告知病人所需之醫療資訊；

(2) 病人確定瞭解醫師所提供的訊息；

(3) 病人具有決定能力；

(4) 病人的決定出於病人自主與自願，而非受外力影響所致。130病人是否具有

決定能力，除考慮其行為能力外，仍需考慮病人就醫療選擇進行溝通的能

力、病人做出合理醫療選擇的能力、病人理解所做的決定及其後果的能力、

病人能合理運用資訊的能力及病人瞭解該決定的能力。130

4. 公平（justice）：為病人提供醫療決策時，應本乎公平、合理原則。醫療法

第八十八條規定：「中央主管機關為促進醫療資源均衡發展，統籌規畫現有

公私立醫療機構及人力合理分布，得劃分醫療區域，建立分級醫療制度，訂

定醫療網計畫。」「主管機關得依前項醫療網計畫，對醫療資源缺乏區域，

獎勵民間設立醫療機構、護理之家機構；必要時，得由政府設立。」其目的

在於保障全國各地區人民均享有同等醫療資源，任何人都不應因殘疾、年齡

或社會地位等因素而遭受不公平對待；另一方面，沒有人可以罔顧對其他人

的影響或資源短絀，而要求享有永無止境的權利。



07 第二十章　慢性腎臟病的保守性治療 (包含緩和醫療 )07 第二十章　慢性腎臟病的保守性治療 (包含緩和醫療 )

655

慢性腎臟病轉介與照護

二、不予或終止透析治療的法律爭議

(一 ) 憲法第一百五十七條規定：「國家為增進民族健康，應普遍推行衛生保健事業

及公醫制度。」憲法增修條文第十條第五項規定：「國家應推行全民健康保險，

並促進現代和傳統醫藥之研究發展。」其目的在於確保人民之就醫權益，享有

基本健康照護。但上述規定係屬基本國策之規定，非屬保護個人主觀權利之基

本權規定，因而尚非得以作為人民健康權的保障規定。人民健康權之保護在憲

法基礎上，學者林明昕認為，健康權具有個人利益之性質，非純屬社會全體利

益，應可列入憲法第二十二條概括條款之保護範圍，而予以保護。133

(二 ) 所謂人格尊嚴，乃人之所以為人的價值，體現人的主體性與自主性，而不以人

為客體、工具或手段。人格尊嚴本身不是一種基本權，而是所有基本權利的基

礎，可以作為創設憲法第二十二條所稱「其他自由權利」依據。人格尊嚴的保

障內容包含：1. 確保人身安全﹔ 2. 維護法律上平等﹔ 3. 保持符合人性的生活

條件﹔4. 促進人格自由及創設人格權。134不予或終止透析治療之於「無法治癒」

的透析病人，乃為維持個人尊嚴的基礎，屬於「保持符合人性的生活條件」一

部分；憲法上應保護人民具有合乎人性尊嚴的生活權，無論此項符合人性尊嚴

的生活權，係屬憲法第十五條規定生存權之內涵，135或解釋為憲法第二十二條

之「其他權利」，其屬具有憲法上價值的基本權利，應無疑義。

(三 ) 末期病人的定義：

末期病人指患有嚴重、持續惡化及不可逆疾病的病人。這些病人對於針對

病源之治療沒有反應，且預期壽命很短，僅有幾日、幾星期或幾個月的生命。

136,137美國聯邦統一末期病人權利法案§1(9)針對「末期狀態」規定，係指不可

治療及無回復可能之狀態。依照美國「加州自然死權利法案」§7187(f)之規定，

「末期狀態」意指由受傷、疾病所引起不可治癒之狀態，不管是否適用維生醫療；

只要是依照合理的醫學判斷均會招致死亡，使用維生醫療只是延緩病人死亡的

時間。依照學者盧映潔見解，其所欲規範對象應是因嚴重傷病導致近期內即將

死亡，然而卻因為心肺復甦術或維生醫療之施行而不斷延緩死亡時期之病人。

而非指施行心肺復甦術或維生醫療後仍在短期內死亡的生命末期病人；亦非施

行心肺復甦術或維生醫療後，仍能長期生存但需仰賴維生醫療設備之病人。138 



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

656

(四 ) 2009年 9月開始，中央健保署將八大類非癌末安寧療護納入服務範圍，急性腎

衰竭及慢性腎衰竭病人也納入其中；139其共通條件在病人的自由意識選擇或自

主決定下，不願意繼續長期透析或接受換腎治療，或因腎衰竭有嚴重臨床合併

症危及生命，再加上原腎臟照護團隊審慎評估病人可能在近期內死亡，而團隊

醫師中至少需要兩位相關專科醫師，就可以考慮轉介安寧緩和照護。所謂嚴重

臨床合併症危及生命的狀況，包含以下六種狀況：1391. 多重器官衰竭；2. 長期

使用呼吸器；3. 嚴重感染症；4. 嚴重營養不良；5. 惡性腫瘤末期；6. 老衰或其

他系統性疾病，亟需他人全時照顧。

以上六種「嚴重臨床合併症危及生命的狀況」，事實上不斷在變動中，也

許某天發明新的治療方法而使得該疾病病程改善，病人也不那麼痛苦了，當然

對其人性尊嚴損害也不那麼大了。但就當下而言，以上六種「嚴重臨床合併症

危及生命的狀況」若存在於腎衰竭病人，的確會妨害該病人「生存尊嚴」。只

是這種「生存尊嚴」與一般人格權保護具有社會性，必須就具體情事衡量是否

對於維繫家庭或社會關係得容忍之情形而有所不同。若腎衰竭病人的人性尊嚴

被侵犯了，國家法律有絕對予以保護之必要，並無以社會性容忍之要求或情事

之衡量，為其正當化或阻卻違法之理由。97在憲法保障之基本人權與自由之價

值體系中，人性尊嚴可謂是至上價值理念，有受國家「優先保護」地位；98因此，

末期病人退出透析治療，應該透過醫病共同決定過程，140對病人人性尊嚴侵犯的

因素一一考量。參考國外文獻影響病人繼續接受透析的因素，包括年齡、種族、

教育程度、已接受透析時間、負面情緒、自覺健康情形、自覺生活品質、瀕死病

痛與苦楚的恐懼與宗教信仰，141透過醫病共同決定，為病人謀最大的利益。 

(五 ) 不予或終止透析治療之意義

1. 維持生命治療及「維持透析治療」的意義：

「維持生命治療」是指所有能夠延遲病人死亡的治療，包括心肺復甦術、

人工呼吸、血液製品療法、血管升壓劑療法、針對特別病況的專門治療，例

如透析療法或化療、對致命之感染提供抗生素治療，以及人工營養之支持療

法。142當合併腎衰竭的病人不論是急性腎衰竭或慢性腎衰竭合併急性肺水腫，

或難以用藥物控制的尿毒症狀、高血鉀症及代謝性酸血症﹔「維持透析治療」

均可使因上述情況發生而瀕死的病人得以回復生命徵象及改善生活品質。
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2. 何時適宜「不予或終止透析治療」？

「不予或終止透析治療」對於維持病人的生命是一項重大決定，若處理

失當，可能違背倫理，於法律上亦難以被接受。以下情況「不予或終止透析

治療」是合乎倫理和法律的：

(1) 有完全行為能力、可以自我決定且可以「知情同意」的病人拒絕接受透

析療法。

(2) 該項治療已經無效。

(六 ) 無效醫療的界定：

1. 狹義來說，無效醫療是指對病人的生理狀態無法改善的治療，當臨床數據及經

驗顯示某一項維持生命的治療極不可能生效，這項治療即屬無效醫療；143例

如輔以最大劑量的血管升壓藥仍不能逆轉的休克病人進行心肺復甦術，144該

治療對病人生理狀態明顯已無法改善，醫師沒有倫理責任提供無效醫療，145

有關決定通常由醫護小組做出。從醫療實務分析，目前臺灣大多數醫院對無效

醫療的定義及作業程序仍未正式確立，基於醫療的不確定性，致使醫師要判斷

其為無效醫療，常無從下手，更增加判斷困難度。

2. 臨床審視治療是否無效，大多數情況是衡量治療對病人的負擔及好處；治療

雖可延長生命，但要考慮是否符合病人的最佳利益。144由於評估病人的負擔

及好處時需考慮生活品質，常會涉及價值觀問題，故病人、家屬以及醫護小

組觀點，也會影響無效醫療決定。醫療目的不應是不顧一切地維持生命，而

不理會生活品質及治療對病人所造成的負擔。144   

三、不予或終止透析治療的醫病溝通

(一 ) 衡量病人的負擔及好處時，決定過程應是病人、病人家屬及醫護人員謀求共識

的過程。醫護小組應向病人及病人家屬講述病人預後的實際評估，例如有關腎

衰竭及其合併症之可逆性、疾病嚴重性以及預期的生活品質，在考慮過程中，

醫護小組必須顧及病人價值觀及意願，並顧及病人家人從病人利益出發之觀點，

來幫病人作醫療決策；有時並須在限定時間內試行一些治療。這些考慮過程是

決定「不予或終止透析治療」的基礎。
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(二 ) 「安寧緩和醫療條例」並未賦予末期病人最近親屬出具同意書以「終止透析治

療」權利，僅賦予「不予透析治療」之決定；但是透過「醫學倫理」或是「法

目的性解釋」，此舉符合醫學倫理與法律而應得到允許。146只是，無論在醫療

實務或醫學倫理委員會審查，要特別注意家屬一致提出「終止透析治療」決定

時，病人是否符合「末期病人」情形，否則，仍會引起安樂死爭議 146。惟就醫

療實務與法律現實操作，為避免寬鬆定義的無效醫療可能引起倫理與法律爭議，

最好加強醫病溝通，取得醫師專業立場與病人意願共識，加以判斷；換言之，「末

期病人」診斷無法一成不變，而應與時俱進。146

結論

對腎臟衰竭病人提供透析治療至今已有五十多年歷史，透析治療成本昂貴，非人人有

能力可以自費負擔長期透析治療，因此，數十年前，罹患末期腎臟病往往被視為已至生命

末期。自從我國公、勞保及之後全民健保將長期透析納入給付後，罹患末期腎臟病已不再

意味生命將盡，許多藉由長期透析延續生命的人仍可過著正常且有社會貢獻力的生活；這

是醫療科技進步與公共政策共同造福民眾的範例。

另一方面，人口、經濟結構鉅變之際，大幅使用醫療科技延續生命的現象，確實讓醫

界與社會大眾須更深入省思醫療科技對於創造個人生命價值以及社會福祉之意義。本章不

僅詳細論述 CKD保守性治療適用情境、預立醫療自主計畫方法以及保守性治療之內涵，也

討論醫界面對治療應有之倫理考量，其中不僅內含對於個別病人尊重與良善之情，也顧及

對整體社會與人類世代福祉分配公平之理法考量。我們希望本章內容有助於醫界提供末期

腎臟病病人更適宜、更人性之醫療照護。最後，我們必須提醒：隨著醫療科技進展及社會

結構與價值觀之轉變，提供末期腎臟病病人醫療照護方式也可能有所變化，醫界必須因應

時代趨勢，更新與提升本章涵括之議題論述，以持續提供優質的末期腎臟病照護。
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附錄一 參考美國 POLST 表格（部分修正建議：病人 /家屬與醫師共同簽署，由病人自行

保管，狀況有變化時提供醫護 /救護人員確認並執行）

預立醫療自主計畫意願書

姓名 身分證字號

出生日期 表格填寫日期

本人 _______________  瞭解醫療有所極限， 若已患嚴重傷病，經醫師診斷認為不可治癒，病程進展至死亡已屬不可避免，

而我的意識不清在醫學上合理地確定我的意識無法再恢復，我會選擇下列之醫療照護，並請尊重我的意願

A

勾選一項

人工心肺復甦術

口 進行人工心肺復甦術，儘一切可能延長生命

口 進行人工心肺復甦術，但當醫師評估無效時請停止

口 不希望做人工心肺復甦術（「接受自然死亡」Allow Natural Death）

B

勾選一項

醫療處理： 依賴醫療設備維持生命的措施                    

口 接受一切依賴醫療設備維持生命的措施，如人工呼吸器、透析治療⋯

口 接受一切依賴醫療設備維持生命的措施，如人工呼吸器、透析治療⋯，但醫師判斷無效時請停止

口 不接受一切依賴醫療設備維持生命的措施，如人工呼吸器、血液透析⋯

C

勾選一項

人工營養提供：經由靜脈點滴或口、鼻、胃或腸道插管灌食的人工方式，獲得食物或液體 

口 不使用人工營養提供。    

口 在指定的一段時間內，使用食管提供人工營養品。但醫師判斷無效時請停止

口 長期使用灌食管提供人工營養品。 

D

勾選一項

照護場所

口 儘可能留在目前住處，雖然有可能仍有不舒服

口 目前的處所無法得到安適時，才轉送醫院，但不要住入加護病房。

口 如有需要，轉送醫院，包括加護病房。

E

勾選適當

項目

舒適療護 

口 任何方式的給藥、翻身、傷口照顧和其他措施，以減除疼痛和受苦。必要時，可使用氧氣、抽痰及手操作方

式治療呼吸道阻塞，以得到舒適。

口 抗生素僅用於增進舒適，除非感染造成疼痛或不適，否則不再使用抗生素治療感染

口 疼痛的控制，即使這些治療可能加速我的死亡。

口 早期接受安寧照護，以得到更好的症狀及心理靈性照顧

病人、醫療照護決定人、未成年者的父母或監護人簽名

法律上認定的醫療照護決定人在這份表格簽名，即表示認知這份有關復甦術措施的要求，是和當事人的意願是一

致的，也符合當事人最大利益。

醫療照護團隊人員簽名：    

身份：  口醫師   口護理師   口社工師

服務機構

醫療狀況概要 (機構填寫 )

見證人一 簽名 身分證字號 見證人注意事項

● 此人在我的面前簽署此份醫療照護事前指示
● 此人心智良好，沒有被強逼，被欺騙或受人影響 
● 我不是此人醫療照護事前指示中指定的代理人
● 我不是此人的醫療照護人員 

見證人二 簽名 身分證字號

病人轉院或出院時，必須隨身攜帶此份表格。
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附錄二　執行共同決策建議檢核表（RPA 工作小組）

o是 o否 病人是否有做憂鬱篩檢

o是 o否 病人是否有憂鬱的可能

o是 o不適用 病人若是有憂鬱的可能性，是否已轉介到適當的治療

o是 o否 病人是否有做認知能力篩檢

o是 o否 病人有認知異常的可能

o是 o不適用 病人若有認知異常，是否已排除可逆性的原因

o是 o否 是否有評估病人做決定的能力

o是 o否 病人是否已指定醫療代理人

o是 o否
病人或醫療代理人已接受有關預立醫囑的說明 :
日期 :    　　　 說明者 :

o是 o否 已把病人指定代理人資料記錄在病歷上

o是 o否 病人已簽署預立醫囑並附於病歷上

o是 o否 病人已完成 POLST

o是 o否 病歷上是否已記錄病人在何種狀況下選擇終止透析治療

o是 o否
病歷上是否已記錄病人在何種狀況下選擇不接受 CPR、人工呼吸器或人
工營養 /輸液

o是 o否
病人或醫療代理人被告知有關疾病預後的資訊

基於（指標 /模式 /臨床）______預估生命期從 ____ 到 ____

o是 o否
討論到現在或未來可能的身體功能改變或生命品質的影響。若有評估，

工具為 _________  分數 ________  日期 _________

o是 o不適用 是否有任何介入以增加生命品質或身體功能
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附錄三　預立醫療照顧計劃五步驟

第一步：引發討論 

在健康或健康出現狀況時，可針對以下問題提出討論：

1. 瞭解病人對預立醫療照顧計劃知道多少；

2. 若有資料可提供病人閱讀，可於閱讀後下次討論；

3. 大部分病人願意討論預立醫療照顧計劃，但要注意病人的感受程度；

4. 建議家中其他重要成員共同參與，下次就診時請他們一起到門診討論。

第二步：參與有計畫的討論

1. 說明醫護團隊角色：願意積極完成病人心願；

2. 說明醫療決策代理人角色：代表病人表達，而非以代理人個人意願決定；

3. 病人與代理人的增能與賦權：運用不同情境案例、不同處理的好處與限制，讓

病人具體瞭解可能狀況。醫療委任代理人須能代表病人表達意願，願意且有能

力分辨病人意願與感受，能了解對病人而言什麼是重要的，在需要時陪伴病人

身邊，甚至有能力處理衝突或勇敢為病人爭取權益。

4. 探討病人目標與價值，釐清臨終治療與照顧意向，詢問有關過驗、在不同情境

下病人的想法等。

5. 最好能使用手冊或表格、影片、有時填寫時即可呈現病人想法，手冊應包括各

種常見情境，若病人曾經歷危及生命重大事件，可針對該事件深入討論。

6. 告訴病人現階段健康狀況、各種不同治療選擇和每種治療可能發生的結果；雖

然醫師提供醫療處置，但決定是否治療或停止，卻是由病人決定；故個人可思

考或討論未來醫療處置的選擇：

問題1：如果罹患的疾病復原機會高，您是否願意忍受治療過程中所帶來的痛苦？

問題 2：當您無法為自己生命做任何決定時，您是否希望生命繼續被延長？反

之，在何種狀況下，您會希望家人 /親友適時放手或停止？

問題 3：當您的疾病治療或處置無效時，您對於使用維持生命治療的意願 ? 例

如透析治療、人工呼吸器等。

問題 4：如果您持續接受化療，在延長生命的同時，您可承受多少副作用 ?

問題 5：我想接受或不想接受的治療、我想要的舒適狀態及我希望別人對待我

的方式。
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第三步：填寫預立醫囑

1. 醫師與病人及代理人共同檢視填寫內容，可用正式表格，再置於病歷內；若沒

有正式表格，也可記錄在病歷上，請病人同意後簽名。

2. 最好同時簽署有法律效應的意願書，如預立安寧緩和醫療暨維生醫療抉擇意願

書，置於病歷內，最好本人亦能保存另一正本，緊急狀況時提出。

3. 影印相關記錄給病人、代理人、家屬、健康照顧者、家庭醫師等。

4. 可設計放在皮革內的小卡片，隨時得知病人意願。

5. 當病人作出決定後，醫護團隊必須依循病人意願，調整照護計畫。

6. 「預立醫囑」可以跟隨病人到處跑，分為兩份，一份放在就診醫院病歷；另一

份則由病人保留。

7. 民眾也可預先申辦「健保 IC卡安寧療護註記」，將簽署的三份文件交由台灣安

寧照顧協會，由該會轉交中央健康保險署將此一意願書註記在個人健保卡上。

第四步：定期重新檢視病人意願並更新預立醫療照顧計劃，一旦完成預立醫療自主計畫，

個人需定期回顧內容，並可隨時修訂，過程可再次與家人、醫療委任代理人或醫

療團隊討論並修改。

第五步：在情境實際發生時，應落實病人願望：

1. 病人實際發生重大事件時，應瞭解病人是否足以判斷，無法判斷時才適用預立

醫療照顧計劃；

2. 由於各種狀況無法一一預知，應不斷與代理人討論病人明確的意願；

3. 各種處置應符合邏輯及合理程序。

預立醫療照顧計劃常出現的錯誤：

1. 不討論預立醫療照顧計劃；

2. 代理人不在場；

3. 病人的意向或表達不清楚；

4. 討論的內容太狹窄，如只討論 DNR，有時會引起病人強烈情緒反應；

5. 有部分溝通能力的病人未被重視；

6. 以為瞭解病人選擇，沒有再檢視病人的預立醫療照顧計劃。
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附錄四　討論 ACP溝通常用範例 147

討論末期照護相關問題，常用開放式問句：

l 你生病後最擔心的是什麼 ?

l 當你想到你的疾病，你認為最好與最壞的變化是什麼 ?

l 這疾病對你最難受的情形是什麼 ?

l 你對未來的期望（害怕）是什麼 ?

l 你有沒有想到未來會怎樣？什麼對你是最重要的 ?

有關討論靈性 /生命意義常用的問句：

l 在生病過程中，宗教信仰 /靈性對你如何重要 ?

l 宗教信仰 /靈性在你生命中的重要性為何 ?

l 有任何人與你討論有關宗教的議題嗎 ?

l 你是否願意探討有關宗教的議題 ?

常用較直接討論靈性 /生命意義議題的問句：

l 在你生命中，現在最希望完成的事情是什麼 ? 

l 你有沒有想過：為什麼會得到這個疾病 ?

l 如果你現在死去，有什麼未完成的事情 ?

l 你認為死亡後會是怎樣的狀況 ?

l 若你的生命只剩下有限的時間，你有什麼要留給家人 ? 

l 你希望你的兒子或孫子如何懷念你 ?
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近十餘年來腎臟疾病高居國人十大死因之列，不僅每年耗費數百億醫療費用，其對國人健康

的傷害既深且廣，儼然已成為新「國病」。如何促成政府、學界、與醫界之間的合作，如何整合

社會資源，群策群力，積極推動慢性腎臟病防治，提升照護品質，減少慢性腎臟病對國人健康與

社會之衝擊，乃是台灣各界殷切的期盼。

國家衛生研究院基於「增進國人健康福祉」與「提昇醫藥衛生水準」的立院宗旨，亦積極響

應衛生福利部從2012年起推動的「慢性腎臟病防治與照護品質五年提升計畫」，從研究角度切入，

參與全國慢性腎臟病防治工作；一方面監控全國各界的慢性腎臟病防治成效，協助規劃國家防治

目標；另一方面整合醫界共識，制定指引，以提高慢性腎臟病照護品質。三年（2012-2015）來，

國家衛生研究院的相關流行病學研究已逐漸成為台灣慢性腎臟病防治政策規劃重要的一環，其具

體成果如每年出版台灣腎病年報，與完成「台灣慢性腎臟病臨床診療指引」，都具有劃時代的指

標意義。

「台灣慢性腎臟病臨床診療指引」(本指引 )係針對慢性腎臟病病人的疾病預防、治療與照護，

以實證醫學為核心，集一百五十餘專家之力、分工合作，搜尋相關文獻，參考先進國家及學術團

體出版的臨床指引，並結合本土臨床經驗，進行系統性整理，從而歸納出切合台灣民情、需求、

實際可行的臨床建議及治療方式，提供醫護人員參考。本指引的目標在於提升慢性腎臟病治療與

照護品質，以降低慢性腎臟病造成國人健康的折損和對經濟與社會的衝擊。

為求本指引內容之完備，國衛院工作團隊敦聘 13位涵蓋實證醫學、腎臟照護領域的資深專

家，以及政府機構代表擔任「台灣慢性腎臟病臨床診療指引」指導委員，並於 2013年 4月 24日

召開指導委員會議，會中參考國內外相關腎臟照護指引，擬訂本指引之章節架構。此後我們依據

指導委員的建議，透過遴選方式選出各領域專家學者擔任本指引各章節的召集人與撰稿委員，展

開約一年半的實證指引編撰過程。本指引制訂過程中，至少召開過47場討論會議（指導委員會議：

2場、召集人會議：3場、實證工作坊：3場、跨組會議：5場、協調會：2場、及各章節撰稿委

員小組會議：32場），並透過內外審查機制以確保本指引的品質。為廣泛徵詢更多意見，本指引

初稿完成後，我們亦隨即於 2014年 12月 20日召開相關權益人會議，除了開放給各界人士個別

編後語



參與之外，更邀請 53個與慢性腎臟病照護有關之醫學會 /基金會 /病友團體 /公會及政府等單

位參加，收集各團體的意見，整合以建立指引最後共識。

本指引乃是專家學者以實證醫學的嚴格規範，配合臨床經驗與跨領域協商所達成的共識，

必有其珍貴參考價值。然而在臨床實務上，病患的個別差異性極大，臨床工作者除了參考本指

引的實證建議外，必須仔細審視病患之徵兆與各項臨床指標，綜合判斷，才能做出最恰當的臨

床處置。其次，因為科學的進展日新月異，在本指引完稿的此刻，必然有更多更新的文獻資料

問世，我們期待本指引每隔三年就能更新改版一次，讓本指引能隨時與最先進的腎臟照護知識

同步，確保台灣慢性腎臟病之照護品質。國衛院工作同仁在編撰本指引的過程中，無不兢兢業

業，反覆與撰稿委員推敲文獻意涵、勘正文字與語意陳述、與標準化名詞定義，不過在繁雜的

內容中，可能亦有疏漏之處，讀者諸君若發現任何文字、內容或建議有值得改善之處，務請不

吝指教，以讓下次改版時指引內容能被修改得更為精確。

本指引的完成，除了要感謝指導委員、召集人、撰稿委員及審查專家與各界代表，過去兩

年來無私地奉獻時間及心力之外，我也由衷感謝台灣腎臟醫學會歷任理事長、理監事及許多會

員不斷的鼓勵並提供建議。另外，本指引編輯室也要對許多政府機構，如衛生福利部醫事司、

國民健康署、中央健康保險署、中醫藥司；與專科學會，如中華民國糖尿病學會、中華民國糖

尿病衛教學會、中華民國心臟學會、臺灣高血壓學會、中華民國血脂及動脈硬化學會、台灣實

證醫學會、台灣婦產科醫學會、臺灣腎臟護理學會、臺灣內分泌及代謝學會、台灣營養學會等

致上誠摯謝忱。沒有這些單位的支持與協助，本指引就沒有完成的一天。最後，我要感謝國衛

院同仁的全心投入編撰的工作，尤其是龔行健院長與熊昭所長在人力與預算資源的全力支持，

前後兩位專任助理（張宇翔與游本輝先生）不辭辛苦的做聯繫，文獻查證，與編撰校稿等核心

工作，更是本指引能完稿的重要關鍵。謝謝所有曾為本指引盡過心力的夥伴。

國家衛生研究院

群體健康科學研究所 副所長

中華民國 104年 9月
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索引中文

一劃

13 價肺炎鏈球菌疫苗   473,474

α/β- 受體阻斷劑   590

乙內醯胺類 (beta-lactam)抗生素   203

乙醯膽鹼代謝酵素抑制劑 (cholinesterase inhibitor)   566

二劃

5HT3 接受器拮抗劑   644

5HT4 受體激動劑   644

二十二碳六烯酸 (DHA)   129,130

二十碳五烯酸 (EPA)   129,130

人工動靜脈廔管 (AV graft)   507,508

人類免疫缺陷病毒   18,553

人類乳突病毒疫苗   472

入球小動脈玻璃樣 (hyaline)   545

三劃

三酸甘油脂   64,65,101,157,165,241,256,258

大球性貧血   392,393

子癇   589,590

小 GTP 酶訊號蛋白 (small GTPase signaling proteins)   434

小球性貧血   392

工具性日常生活活動 (instrumental activity of daily living，IADL)   549,555
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索引中文

四劃

中密度脂蛋白 (IDLs)   243,466

中樞腎上腺素阻斷劑   590

介質 -胰島素樣生長因子 -I (IGF-I)   483

內皮素 (endothelin)   87

內皮細胞功能障礙   136

內乳動脈 (internal mammary artery)   369,370

內部套口感染 (inner cuff infected)   502

內視鏡下注射治療 (endoscopic injection therapy)   490

反式脂肪   128-131,466,471

反應性紅血球生成素 (erythropoietin)   546

巴爾幹腎病變   18

心 (臟 )衰竭   14,88,92,187,188,190,194-196,198,200,225,228,230,259,309,311,312,

322,360,364,367-375,395,396,402,423,482,505,619,635,639

心包炎   497

心外粥狀動脈病變   363

心因性猝死 (sudden cardiac death)   14,225,373-375

心肌肥厚 (left Ventricular Hypertrophy, LVH)   370,492

心肌病變 (Cardiomyopathy)   505,512,517

心肌梗塞   14,18,189,225,235,242,243,256,257,322,336,361,362,365-367,371,372,396,

402,423,505,551,562,563

心肌細胞 Na+-K+-ATPase活性   88

心肌灌流掃描 (myocardial perfusion scintigraphy)   361-364

心血管鈣化   410

心房顫動 (AF)   257,258,375,376,558,564

心室射出比率   368,369

心律不整 (arrhythmia)   136,253,373,492,512,635
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心衰竭紐約分級   368,369

心源性休克   371,372

心臟壓力性測試 (stress tests)   361-363

心臟驟停 (cardiac arrest)   373,374

日本腦炎疫苗   472

毛地黃 (Digoxin)   371,371

水痘病毒疫苗、麻疹腮腺炎德國麻疹混合疫苗 (MMR)   472,473

五劃

世界兒童腎病研究報告 (International Study of Kidney Diseases in Children, ISKDC 

method)    485

世界衛生組織 (World Health Organization)   391,645

代謝性酸血症   86-89,127,189,469,482,483,497,642,656

代謝性鹼中毒   401

代謝症候群 (metabolic syndrome)   59,64,65,100,160,172,556

充血性心臟衰竭   194,195,198,402,639

出汗能力降低 (hypohidrosis)   492

出血型中風   375-377

功能性鐵質缺乏 (functional iron defi  ciency)   393

包囊性腹膜硬化 (Encapsulating Peritoneal sclerosis)   502,503

北美小兒腎功能試驗和合作研究 (NAPRTCS)   508

卡介苗   472

去極化性肌肉神經阻斷劑 (depolarizing neuromuscular blockade agents)   204,205

史帝文生氏 - 強生症候群 (Stevens-Johnson Syndrome，SJS)   206,207

右旋糖酐鐵 (iron dextran)   400

四象限模式 (4 boxes model)   638



681

索引中文

四環素標記 (Tetracycline labelling)   417

左心室肥大 (left ventricular hypertrophy)   361,370,373,395,421,466,476,478,481,491,512

左側傳導阻礙 (LBBB)   361

左旋肉鹼 (L-Carnitine)   394,397

巨噬細胞 (macrophages)   95,436

斥消靈 (Sirolimus)   261,267,593

正腎上腺素   254,374

甲狀腺功能低下症   340

甲型受體器阻斷劑 (α-blockers)   311,313-315

甲型受體器促進劑   311-315

甲型球蛋白病變 (IgA nephropathy)   546

白血球抗原致敏 (Human leukocyte antigen sensitization) 性比率   401

白血球增加 (leukocytosis)   206

白蛋白   19,53-56,60-62,64,66-71,81-84,88,94,99,102,103,127,130,140,142-144,184-187,

194,195,227-232,234-241,243-246,248-252,258,260-236,265,266,312,318-321,

376,412,421,455-459,469,482,490,491,494,502,511,515,517,549,561,604,605,

619,634,635,640

白蛋白尿 (albuminuria)   19,53-56,61,62,64,67-71,82-84,94,99,102,184-186,227,229-232,

234-241,243-246,248-252,260-263,265,266,318,361,455-458,490,491,494,517,

561,604,605

白袍性高血壓   305

皮下隧道中心靜脈導管 (CVC)   507,508

皮質骨 (cortical bone)   418,419

皮質醛酮受體拮抗劑 (mineralocorticoid receptor antagonist)   308,309

皮褶厚度 (skin fold thickness)   504
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六劃

交感神經興奮劑   159

先天性腎病症候群及先天性腎臟疾病   495

先天性腎臟及泌尿道異常 (congenital anomalies of the kidney and urinary tract, 

CAKUT)   452,453

光學同調斷層掃描術 (Optical Coherence Tomography; OCT)   363

全人醫療   632

全民健保 Pre-ESRD 預防性計畫及病人衛教計畫   20

全民健康保險初期 CKD 醫療給付改善方案   23

全自動腹膜透析 (Automated peritoneal dialysis, APD)   499,500

共病症 (comorbidities)   12,43,84,86,232-234,237,264,512,544,551,557,567,604,633-636

同步緩和照護模式   649,650

同胱胺酸 (Homocysteine)   361

同種致敏 (alloimmunization)   395,400,401

地中海型貧血 (thalassemia)   392,400,402

多巴胺拮抗劑   643

多巴酚丁胺負荷心臟超音波檢查 (dobutamine stress echocardiography)   362

多重器官衰竭   629,631,632,656,664,673

多重藥物   552

多面向預後指數 (Multidimensional Prognostic Index)   567

多核性白血球   501

多囊性腎發育不良 (Multicystic dysplastic kidneys; MCDK)   487

多囊腎病變   82,84

曲線下面積 (area under curve，AUC)   200

有機磷 501   132,133,470

次發性副甲狀腺機能亢進   191,413
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索引中文

老人緩和照護 (geriatric palliative care)   567

易受傷害老人評估表 (vulnerable elderly survey, VES-13)   568

老年症候群   634

老年精神抑鬱量表   552

肋膜腔 (pleural cavity)   502

肌少症 (sarcopenia)   547,551,554,555,559,566

肌肉病變 (myopathy)   193,194,204,205,244

肌肉神經阻斷劑 (neuromuscular blocking drugs)   204,205

肌肉鬆弛劑   184,204,205

肌球蛋白血症 (myoglobinaemia)   205

肌酸酐 (creatinine)   24,44,53-55,57-59,61-63,67-69,80,81,91,93,100,127,155,192,196-199

肌酸酐廓清率 (creatinine clearance rate，Ccr)   57,204,205,343,548,549

肌酸酐廓清值   192

肌纖維增生 (fi bromuscular hyperplasia)   321-323

自主原則   638

自主神經失調   264,305

自體免疫疾病   19

自體動靜脈瘻管 (AV fi stula)   507-509

血小板   255,256,365,367,378,392,397,413,558,564

血比容 (hematocrit)   91,369,392,396,482

血色素   61,91-93,124,126,229,233,252,257,258,260,261,263,264,396,399,558,562

血尿   66,68,71,229,459,484,485,491,494,549,604-606

血紅素   14,83,91,92,138,139,225,228,255-257,390-399,401,402,480,481

血紅素生成刺激劑 (erythropoietin stimulating agents)   14,225,256,391-399

血紅蛋白病 (hemoglobinopathy)   397

血栓   257,369,375,378,402,514,519,558
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血栓性中風   378,558

血基質 (heme)   137-139,397

血液重碳酸根濃度   564

血液透析   23,24,47,50,89,94,129,130,138,139,141,143,241,242,341,342,345,346,350,

369,370,373,375-378,391,392,394,396,398,399,421-423,426,428,431,435,

465,468,469,481,495-499,496,503,504,506-512,559,588,589,606,608,611-619,

626-628,631,632,634,635,638,645,659,664,673

血液製品療法   656

血液磷酸值   564

血清 CK (creatine kinase)   193

血清白蛋白   123,130,140,142-144,228,376,412,482,502,511,515,640

血清肌酸酐 (creatinine，Cr)  24,44,53-55,57-59,62,63,67-69,91,93,100,192,198,199,207,

228,229,231,243,258-260,265,309,323,364,365,458,459,484,493,516,547,561,584,

586,591,592

血清完整副甲狀腺 (Serum intact parathyroid hormone)   131

血清鐵蛋白   392,398,399,480,481

血管中層鈣化   436

血管升壓劑療法   656

血管炎   360,518

血管張力素第二型受體拮抗劑 (angiotensin II receptor blocker，ARB)   184,245,256,

306,307,318,476,494

血管張力素轉化酶抑制劑 (Angiotensin converting enzyme inhibitors，ACEi)   80,95,

184,253,368,470,494,520

血管鈣化   14,98,134,225,257,378,410,418,420-422,424-428,430,432,435,436,466,479,

511,512,517

血管鈣沉積   420

血管增生基質 (MMP-2)   503
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血管擴張劑 (Vasodilator)   311,313-315,370,590

血漿利鈉激素   371,372

血漿重碳酸鹽   469

血漿置換術   346,518

血磷濃度   86,89,90,131-134,423,426-429,470

血鐵質沈積症 (hemosiderosis)   395

七劃

亨氏環粗上升枝 (thick ascending limb of Henle’s loop)   546

低白蛋白血症   123,140,142-144,412,469,619

低密度脂蛋白膽固醇 (LDL)   471

低蛋白飲食   85,124-127,137,138,247-250,559

低鈣血症   401

低鈣透析液   422

佝僂症   494

克裏美淨細粒 (Kremezin®)   184

免疫抑制   237,472,473,498,519,591,594,615

免疫球蛋白 A 型腎臟病變   130

利尿劑 (Diuretics)   14,90,97,137,194,195,208,224,240,259,307,309-311,313-317,321,

322,340,369,370,372,488,497,562,590

利尿劑造影 (Tc-99m DTPA Diuretic Renography)   488

含氮雙磷酸鹽 (nitrogen-containing bisphosphonates)   434

含鈣的磷結合劑   421,422,425-428

含碘顯影劑   196,260

含鋁的磷結合劑 (Aluminum-containing phosphate binders)   426,427,503

含鎂的磷結合劑   422,427

尿白蛋白 -肌酐比值 (ACR)   187
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尿毒症   90,125,253,350,460,468,483,497-499,501,503,504,515,519,611-614,630,

632,640,646,650,656

尿毒素   84,90,91,127,192,461,507

尿素動力學 (urea kinetics)   469

尿蛋白   18,67-69,80,97,124-127,135,136,187,196,245,265,335,338,360,459,489,

584,585,587,591,592

尿蛋白 /尿肌酸酐比值 (urine albumin to creatinine ratio)   265,585

尿總蛋白 (total protein)   458,459

尿囊素 (allantoin)   209

局部性腎絲球硬化   586

快速腎損傷   604,605

快速進行性腎絲球腎炎   605

抑制腎素 –血管張力素 –皮質醛酮系統 (renin–angiotensin–aldosterone system, RAS)   

136,188

抗血小板療法   365,378

抗血小板藥物   365,367,558,564

抗組胺藥   643

抗微生物製劑   184,202

抗凝血劑   258,510,558,564

抗膽鹼藥物   643

每日蛋白質建議攝取量 (DPI)   468

每週肌酸酐清除率 (weekly creatinine clearance)   500

每週總 Kt/Vurea (total weekly Kt/Vurea)   500

男性激素 (androgen)   503

系統性分析   606

肝硬化   195,196,259,630,633

肝紫斑症 (peilosis hepatitis)   397
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肝腺體瘤   494

貝克憂鬱量表   552

身高標準差評分 (height SDS)   462,511

身體鉛負荷量   80,81

身體質量指數 (BMI)   100,122,123,140,142,258,264,306,550,554,619

八劃

乳酸性酸中毒 (lactic acidosis)   198,199

乳糜腹膜 (Chylous peritoneum)   503

乳鹼   159

周全性老年評估 (comprehensive geriatric assessment)   544,550,551,566

周邊血管疾病   375,635

呼吸阻塞性肺病   630,633

呼吸器依賴   630-633

固醇 (sterol)   71,101,128,130,131,157,165,166,184,190,193-195,243,256,258-261,

267,307,314,334-340,342,344,346,349,350,373,435,436,466,471,479,484,

486,513,516-519,556,592,594

夜間腹膜透析 (Nightly intermittent peritonea dialysis, NIPD)   499

易碎性骨折 (fragile fracture)   433

泌尿道上皮不典型增生   18

法布瑞氏症 (Fabry disease)   491-493

疝氣   500,502,506

直接腎素抑制劑 (direct renin inhibitor)   308,309

空氣和水影像及鈣化 (Multiple airfl uid level, calcifi cation)   502

肺水腫   321,322,497,505,642,656

肺炎鏈球菌疫苗   472-474,514,557,559,576

金屬類磷結合劑   426
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長效型利尿劑   310,311

阻塞性冠狀動脈疾病   420

非 ST 節段上升型心肌梗塞 (NSTEMI)   365

非去極化性肌肉神經阻斷劑 (non-depolarizing neuromuscular blocking drugs)   204,205

非血基質鐵 (nonheme iron)   137,138

非含氮雙磷酸鹽 (non–nitrogen-containing bisphosphonates)   434

非金屬的磷結合劑   428

非阻塞與非逆流之原發性巨大輸尿管症 (Megaureter; MU)   487

非寡尿急性腎損傷 (nonoliguric acute kidney injury)   203

非選擇性抑制 (phosphodiesterase)   188

非類固醇抗發炎藥物 (NSAIDs)   71,194,195

毒性表皮溶解症 (toxic epidermal necrolysis，TEN)   206,207

九劃

促胰島素分泌劑 (insulin secretagogues)   199

促進尿酸排泄劑 (uricosuric agents)   206,209

保鉀型利尿劑   310,311

冠狀動脈心臟病   14,225,360,363,364,366,367,563

冠狀動脈鈣化   89,420,428,430,478,479

冠狀動脈繞道手術 (CABG)   63,257,369

前白蛋白 (prealbumin)   142,143

前驅維生素 D (pro-vitamin D)   93

姿勢性低血壓   264,554,566

屍腎移植   48,591,616

急性排斥   267,516,517,520,594,616

急性腎衰竭   189,190,194-198,259,460,568,631,632,656



689

索引中文

急性腎損傷 (acute kidney injury)   18,63,80,81,83,203,244,246,257,259,260,368,546,

628,632

急性橫紋肌溶解腎衰竭 (acute rhabdomyolytic renal failure)   205

持續性血尿   604,605

柯氏量表 (karnofsky scale)   568,634

活性減毒流行性感冒疫苗 ( 鼻噴劑型 )   472,473

活性碳 ( 克裏美淨 )   192

活性維生素 D3 (1,25-dihydroxyvitamin D3; 1,25(OH)2D3)   93-95,135,424,431

活體腎移植   616

流感疫苗   472,473,557,559

紅血球生成素 (erythropoietin)   90,91,93,390,392,394,397,401,480,481,506,518,546,588

紅血球體積分佈寬度 (red blood cell volume distribution width)   392

紅斑性狼瘡腎病變   586,587

美國腎臟登錄系統 (USRDS)   373

胃底折疊術 (fundoplication)   464

胃液激素 (gastrin)   432

致殘率   375

計時起身行走測試 (Timed Up and Go Test)   554

重組人類生長激素 (rhGH)   482,483

重碳酸鈉   189,190

重碳酸鹽   184,189,190

降血脂藥 (statin)   37,255,336,338-343,345,348,350,368,369,471,494,562,564

十劃

原發性腎絲球腎炎   321

旁分泌 (paracrine)   431

海綿骨量 (spongy or cancellous bone)   418
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神經病變 (neuropathy)   204,205,237,238,252-255,504,567

缺血性中風   377,564

缺血性心臟病   396,517

缺鐵性貧血 (iron defi ciency anemia)   239,392,393

耗損 (wasting)   84,88,141,143

惡病質 (cachexia)   125,129,143,630,631

胰島素   64,65,88,127,160,199,200,233,234,266-268,483,562

胰島素抗性   64,65,88

胺基酸   57,125,127,137,228,413,428,468,469

胺基酸蛋白質   413

能量損耗 (protein- energy wasting，簡稱 PEW)   123,143

脂肪除外體重 (lean body mass)   547

脂蛋白   101,193,241-243,466,471,503,506

脂溶性維生素   190

迷你認知評估 (MMSE)   553

追趕生長 (catch-up growth)   464

馬兜鈴酸   12,18,43,63,101,102

馬兜鈴酸腎病變   18,101

骨內襯細胞 (lining cells)   433

骨切片 (iliac crest bone biopsy with double tetracycline labeling)   410,413-417

骨代謝異常   452

骨重塑生化標記   416

骨特異性鹼性磷酸酶   414,415

骨病變   10,14,30,87,131-134,225,257,410-419,421-425,427-429,431,433,435,437,

439,477-479,482,483,503,517,519,564,567

骨基質合成作用產物 (osteocalcin、amino- and carboxy-terminal procollagen

Ⅰ extension peptide)   416
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骨軟化症 (osteomalacia)   417

骨週轉率   415,417

骨質密度檢查   413,415

骨質疏鬆   18,157,414,415,418,419,432-435,478,494

骨頭骨骺滑脫   484

骨骼肌鬆弛劑 (skeletal muscle relaxants)   205

骨骼的低置換率 (low bone turnover)   427

骨骼纖維母細胞生長因子 -23 (Fibroblast growth factor 23, FGF-23)   88

骨髓不發育 (hypoplasia)   503

骨髓內紅血球前驅細胞 (progenitor)   90

骨髓失養症 (myelodysplasia)   392

骨髓造血功能衰竭   400,402

骨髓發育不良症狀群   397

骨體積 (TMV)   410,417,418

高三酸甘油血症 (Hypertriglyceridemia)   466

高生物價的植物性蛋白質   132,133

高生物價蛋白質 (High biological protein)   127,132

高血脂    14,30,35-38,44,51,62,101,159,160,171,172,225,232,239,241,242,245,

334-337,339,340,341,346,348,349,372,375,426,428,462,471,494,506,517,546,

556,558,517,546,556,558,562,563

高血糖   44,51,267,268,499,506,517,556,558,562

高血壓性腎臟病   18

高尿酸血症   59,66,87,96,97,311,556

高密度膽固醇 (HDL)   101,256,258,556

高磷酸血症   86,89

高膽固醇血症 (hypercholesterolemia)   334-336,346,466
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十一劃

乾體重   465,648

副甲狀腺功能亢進   94,410,422,503

副甲狀腺素   131,133,191,411,413,422-425,427-435,477-479,482,504,564

副交感神經興奮劑   159

動脈血脂硬化   335

動脈硬化 (atherosclerosis)   38,256,259,321,322,342,344,350,360,517,545,546,635,675

動脈硬化性心臟病   635

動脈硬化性腎動脈狹窄 (atherosclerotic renal artery stenosis)   321,322

動脈粥狀硬化   84,88,240,257,436,471

動態血壓監測 (ambulatory blood pressure monitoring，簡稱 ABPM)   304,305

動靜脈瘻管   23,370,507-509,608,614

國民健康訪問調查 (NSIS)   44,45

國民健康與營養調查 (MHANES)   157,169

國民飲食指標   307,325

國際膀胱輸尿管逆流研究與 Birmingham逆流研究試驗   489

密度測定儀 (densitometry)   416

巢狀腎絲球硬化症   494,518

排磷作用   424

敗血症   501,504,505,631

晚期轉介   604,609

梅毒   553

淋巴腫瘤   630,633

眼睛角膜 (cornea)   492

硫唑嘌呤 (azathioprine)   593

硫酸鋇劑 (Barium Sulfate)   196
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第一型肝醣貯積症 (glucogen storage disease，GSD)   491,493

第一型前膠原 C 端延長胜肽 (procollagen type I C-terminal eptide)   414,415

第一型膠原蛋白 (N-telopeptide)   414,415,434

第一型膠原蛋白交聯終端胜肽 (type I collagen cross-linked eptide)   414,415

粒線體   93,413,434

組織纖維蛋白溶原激活劑 -阿替普酶 (alteplase)   377

脫氧吡啶啉 (deoxypyridinoline)   414,415

蛋白尿   12,19,37,43,48-49,53-56,61-71,79,81-84,87,94-97,99-100,102,133,

136,140,142,157-162,172-173, 175,180,184-193,226-241,243-253,256,

258-266,304,306,308-309,312,314,318-320,334,336,336,349,361,375,

455-459,468-469,476,484-485,490-494,517-518,548-549,556-557,

560-561,585-586,604-606

貧血   10,13-14,18,30,36,83,86,90-93,121,137-139,160,172,225,228-229,256,

360-361,370,390-393,395-405,407,409,452,454,466,480-483,494,503-504,

506,510-512,517-518,546,549,552-553,555-556,561,567,604,619,642,647

透析中靜脈營養支持 (IDPN)   463

透析血管通路阻塞   395,396

透壓梯度 (osmotic gradient)   498

造骨細胞   88,430

造骨標記   416

連續性可活動式腹膜透析 (Continuous ambulatory peritoneal dialysis, CAPD)   500

都卜勒超音波或振動描記器 (oscillometric technique)   474

陰離子交換樹脂   428

陰離子間隙 (anion gap)   88

麥考酚酸酯 (Mycophenolate mofetil)   593

麥角鈣醇 (ergocalciferol, vitamin D2)   190
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十二劃

勝算比 (Odds ratio)   62,65,66,69,98,376,377,490,606

單次尿白蛋白 /尿肌酸酐比值 (urine albumin to creatinine ratio, UACR)   459

單次尿總蛋白 /尿肌酸酐比值 (urine protein to creatinine ratio, UPCR)   459

單純紅血球再生不良 (pure red cell aplasia, PRCA)   394,397,398

復食症候群 (refeeding syndrome)   465

惡性腫瘤   71,400,402,428,483,491,503,517,518,554,630,631,635,656

晶狀體 (lenticular)   492

曾氏自評憂鬱量表 (Zung Self-Rating Depression Scale)   552

植入式心臟整流去顫器   373,374

植酸 (phytic acid)   133,470

氮平衡   88,123,469

氯化鈉   190,364

渦狀角膜濁斑   494

無力骨 (Adynamic bone)   425,427,435

無尿症   495

無動力性骨病變   417,418

無機磷   132,133,413

焦磷酸 (pyrophosphate)   433,434

畫時鐘測驗   553

痛風性關節炎   554

等滲透壓食鹽水 (isotonic saline)   368,369

紫黑色血管角質瘤 (angiokeratomas)   492

結核桿菌   501

結腸造口 (colostomies)   500

絕對鐵質缺乏 (absolute iron defi  ciency)   392

腎小管   54,57,84,87,90,93,95-97,101,158,189,203,260,434,455,494,545,546
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腎小管酸血症   189

腎小管憩室 (diverticuli)   545

腎外腎盂 (extra-renal pelvis)   488

腎血管性高血壓 (renovascular hypertension)   14,224,321,322

腎性高血壓   494,605

腎性貧血   10,14,30,36,225,390-393,395-403,405,407,409

腎炎症候群   605

腎前氮血症   194,195

腎毒性藥物   13,22,71,183,194,259,296,370,607

腎病症候群   19,55,195,196,231,335,340,345,460,483-486,495,497,512,559,605

腎素 (renin)   94-97,136,185,187,188,232,244,246,304,308,309,517,546

腎素 /血管張力素 /醛固酮系統 (renin-angiotensin-aldosterone system)    94,96,185,546

腎素 -血管張力素阻斷劑   304

腎胰移植   362

腎動脈去神經術 (renal denervation)   14,224,316,317

腎動脈肌纖維發育不良 (fi bromuscular dysplasia)   545

腎動脈狹窄   259,307,321,322,460,561,605

腎發育不全 (Hypoplastic kidneys; HK)   460,482,487,488,490,491

腎結石   209,494

腎絲球   18,44,53,55-57,61-63,65-67,69,72,79,82,84,92,94-97,100-101,123-125,

128,133,155,157-159,171,185,188,192-193,196,203,205,228-234,239,243,

245,248-250,253,256,258-260,262,265,307,310-311,321,337-338,360,

367,369,371,395-396,423-424,431-435,452-453,455-460,480,482,486,

496,498,513,517-519,545-549,554,556,568,584,586-587,604-605,607

腎絲球入出球小動脈   545

腎絲球血行動力學   79

腎絲球血管繫膜 (mesangium)   545
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腎絲球肥大 (glomerular hypertrophy)   97,545

腎絲球基底膜 (basement membrane)   232,545

腎絲球通透性   84

腎絲球硬化 (glomerulosclerosis)   66,79,94,96,97,460,494,518,545,586

腎絲球腎炎 (GN)   18,62,82,84,260,321,337,452,453,605

腎絲球腎病   159,171

腎絲球過濾率 (glomerular fi  ltration rate, GFR)   18,44,53,55-56,61,63,65,67,69,72,

79,82,92,97,101,128,133,155,157-158,185,188,192-193,196,228-234,239,

243,245,248-250,256,258-259,262,265,307,310,338,360,367,369,395-396,

423-424,431-435,455-459,480,482,496,498,547,554,584,587,604-605,607,631

腎間質纖維化   95,96,349,545

腎實質鈣化 (parenchymal calcifi  cation)   545

腎囊泡 (cyst)   136

腎臟保健推廣機構   20

腎臟核子醫學攝影 (Dimercaptosuccinic Acid scanning; DMSA)   489

腎臟移植   21-22,47-48,50-51,54,125,241-243,266-267,269,360,401,452,462,472-473,

497-498,504,508-509,512-513,517,519,568,592,607,611,615-618,628,631,638

腎臟替代療法 (RRT)   6,15,83,461,496,497,603,607,615-616,618,631

腎臟瘢痕   489

腎髓質   370,480

菊糖廓清率   56,80

虛弱 (frailty)   179,395,547,551,555,557,559,566-568,644

視網膜出血   189

超過濾作用 (ultrafi  ltration)   498,499,506

超過濾作用衰竭 (ultrafi  ltration failure)   506

跌倒   234,237,414-415,544,551,554,562,566

鈣化尿毒血管病變 (Calciphylaxis)   432
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鈣化動脈硬化粥樣斑塊 ( 非纖維化粥樣斑塊 )   360

鈣在血管內沈積 (Calciphylasix)   503

鈣素 (Calcitonin) 460   431

鈣磷乘積   421-422,425-427,477-478,482

鈣離子阻斷劑 (Calcium channel blocker)   194-195,240,309,311-315,349,516

鈣離子流量 (calcium fl  uxes)   416

鈣離子感受體 (Calcium Sensing Receptor，CaSR)   424,427,430-432

開放手術 (open surgical )   490

間皮下 (submesothelial) 層   503

雄性素   79,394,397

黃嘌呤氧化酶抑制劑 (xanthine oxidase inhibitors)   206

粥狀動脈   256,259,337,363

十三劃

嗎啡 -3-葡糖苷酸   645

嗎啡 -6-葡糖苷酸   645

嗜伊紅性白血球增加 (eosinophilia)   206

微量蛋白尿   49,99,100,233,234,256,493,561

搔癢症   496

極低密度脂蛋白 (VLDLs)   243

溶小體醣脂類儲積症 (lysosomal storage disorder)   492

溶血   392,397,402,460,519

溶質移轉 (solute transport、即 Cr D/P)   499

羥基磷灰石 (hydroxyapatite mineral)   433

腦中風   18,257-258,260,322,375,377,395-396,554

腫瘤   71,260,397,400,402,428,483,486-487,490-491,503,517-517,554,630-631,

633,635,656
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腸胃道出血   395,635

腸道之絞勒 (strangulation)   502

腹水   641

腹部粘連   500

腹腔出血 (Hemoperitoneum)   503

腹腔導管皮下隧道感染 (Tunnel infection)   501

腹網膜切除 (Ommentectomy)   506

腹膜炎   369,469,499,501-506,589,619

腹膜蛋白質   648,649

腹膜透析 (Peritoneal Dialysis, PD)   21,23,47,50,143,369,376,391,394,396,398-399,

423,431,464-465,468-469,478,481,483,495-501,504-506,515-516,588-589,

606,608,611-613,615-619,628,631,664

腹壓   619

葉克膜   628,632

葉間 (interlobar)   545

葉酸   137-139,390,392-394,397,402,504,553,589

葉酸濃度   390,553

葡萄糖 -六 -磷酸酶 (glucose-6-phosphatase，簡稱 G6Pase)   493

葡萄糖 -六 -磷酸轉位酶 (glucose-6-phosphate translocase，簡稱 G6PT)   493

葡萄糖耐受不良   87,267

葡萄糖聚合物粉末 (glucose polymer powder)   464

運動心電圖   362

運動耐受性   256,370

運鐵蛋白飽和度   390,392,393,398,399

過敏症候群 (allopurinol hypersensitivity syndrome，AHS)   206-208

酮酸   125,127,128

酮酸療法 (Ketoanalogues of essential amino acids)   125,127,128
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鉀   13,94,121,125,135-137,185,187,188,195,204,235,244,246,307-311,314,372,

401,428,465,497,499,504,546,562,589,604,605,656

電子射束電腦斷層 (Electron Beam CT)   361,363

電腦斷層 (EBCT 或MSCT)   66,322,361,363,364,418-420

電腦斷層血管攝影   361,363

電解質異常   455,482-483,552,589

預立醫療指示   628,632,636

預立醫囑   550,567,636,639,660,662,672

頑固性高血壓 (resistant hypertension)   305,309,316,317

飽和脂肪酸   124,126,128,129,137-139,465

十四劃

寡尿   203,364,512

慢性阻塞性肺病   635

慢性病貧血 (anemia of chronic disease)   392

慢性腎衰竭   6,68,95,98,101,124,130,136,189,264,310,374,420,424,429,453,464,615-616,

630-631,640-642,645,656

滲透壓梯度 (osmotic gradient)   498

碳水化合物   129,130,465,466

碳酸氫鈉   364,365,642

碳酸氫鹽   364,365

碳酸鈣   134,135,422,425-427

碳酸鹽濃度 (HCO3-)   190,469

碳酸鑭 (Lanthanum Carbonate)   426,427

磁振造影 (MRI)   418

維生素 B   137-139,392,393,397,402

維生素 C   137-139,394,397
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維生素 D   86,93-96,134-135,184,190-191,394,397,421-422,424,428-431,433-434,

477-479,546,564,566

維生素 D受體活化物 (paricalcitol, doxercalciferol)   429

維生素 D接受器 (vitamin D receptor，VDR)   94,95

維生素 E   394,397

維生素 K拮抗劑   378

網狀紅血球數   390,392,397

網膜切除術 (omentectomy)   500

聚乙二醇重組尿酸酶 (pegylated recombinant urate oxidase; PEG-uricase)   206,209

膀胱出口阻塞   487,514

膀胱造口 (vesicostomies)   500

膀胱腸道功能障礙 (bladder bowel dysfunction)   489

膀胱輸尿管返流 (Vesicoureteral refl ux; VUR)   487

蝕骨標記   416

認知功能障礙   18,464,496,552,554,565,638

酸血症   59,66,86-89,96-97,127,189,311,469,482,483,494,497,499,504,510,549,556,567,

604,642,647,648,656

十五劃

劉氏共病症指標   635

寬頻衰減值 (broadband ultrasound attenuation，BUA)   419

廣防己   102

憂鬱   251,551-555,566,646,647,660

暫時性腦缺血 (TIA)   376,378

瘦肉組織量 (lean body mass )   469

線狀鈣化   420

緩和透析   15,603,632,646-648
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緩和醫療   15,30,35,567,603,626,627,629-633,635,637,639-643,645,647-649,651,653,

655,657-659,661-665,667

膜增生性腎小球炎   586

膠原蛋白元分子合成物   414,415

複合性碳水化合物 (complex carbohydrates)   466

輪狀病毒口服疫苗   472

醋酸鈣   425-427

鋁中毒   413,415

鋁骨病變   410

鴉片類藥物   643-645

十六劃

器官衰竭   18,259,554,626-628,630-633,656,664,673

噬骨細胞   88,430,432-434

橫紋肌溶解症   193,194,260,341,344

燒灼感覺般疼痛 (acroparesthesis)   492

管血栓率   369

糖化血色素   61,124,126,229,233,252,258,260,263

糖化終產物 (advanced glycation end product)   228

糖皮質激素   483

糖尿病腎病變   13,21,30,35-37,44,67,68,84,91,92,124-126,185,192,224,226-233,

235,237,239-241,243-249,251-253,255-269,321,562,586,606

膳食營養素建議量 (Dietary reference intake，DRI)   465

輸尿管造口 (ureterostomies)   500

選擇性血清素再回收抑制劑 (Selective Serotonin Reuptake Inhibitors; SSRIs)   254

遺傳性腎病變   604,605

錐體外症候群   643
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靜脈血管通路   23,24

靜脈慢速滴注方式 (slow infusion)   202,203

靜脈營養支持 (IDPN)   463

靜脈點滴灌注 (intravenous hydration)   368,369

靜脈鐵劑   390,398,399

十七劃

儲鐵蛋白   138,139

嬰兒型多囊腎   453

擬鈣劑 (Calcimimetic agents)   430-432

營養不良 (malnutrition)   55,57,84,89,123-125,129,137-138,141-144,249,336,350,

361,390,397,461-464,467,470,482,483,496-497,499,504,506,511,517,552,554,

612-614,630-631,633-634,639-640,656

營養不良 -發炎症候群 (malnutrition-infl  ammation complex syndrome)   89

營養不良 -發炎 -動脈硬化症候群 (Malnutrition-Infl ammation-Atherosclerosis 

syndrome, MIA syndrome)   350

營養建議攝取量 RDA   468

營養素缺乏性貧血   137

環孢靈 (cyclosporine)   71,261,267,349,515,591,593,594

環狀利尿劑   314,315

環單磷酸腺脢反應結合蛋白複合物 (cyclic adenosine monophosphate-response element-

binding protein，CREB-CBP complexes)   95

矯正血清鈣值   412

磷   13-14,83,86,88-90,94-95,121,125,127,131-136,190-191,225,249,256-257,361,

410-416,419,421-429,431-436,465,467-470,477-479,482,491,493,497,499,

503-504,510-511,549,556,564,567,589,647-648
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磷吸附劑   479

磷清除率   469

磷異常   410

磷結合劑   132-135,421-428,470,503

磷酸鹽   14,89,133,225,257,413,415,419,424,428,432-436,470,510

總鐵結合力   480

總體氮出現量的蛋白質相等量 (equivalent of total nitrogen appearance，nPNA)   144

膽固醇   101,128,130-131,157,165-166,193,243,256,258,334-340,342,344,346,

349-350,373,436,466,471,479,556

膽鈣醇 (cholecalciferol, vitamin D3)   190

膽酸   428

膽鹼酯酶活性 (cholinesterase activity)   204,205

醣化血色素   261,264,558,562

隱性性聯遺傳疾病   492

隱藏性高血壓 (masked hypertension)   476

十八劃

擴張體液 (volume expansion)   197

檸檬酸毒性   401

簡易心智狀態問卷調查表 (SPMSQ)   553

轉化酶抑制劑   80,95,184,195,253,368-369,476,494,520

轉氨酶 (transaminase levels)   209

轉鐵蛋白百分比飽和度   480,481

雙胍類 (Biguanides)   198,201

雙能 X射線骨密度儀 (DXA)   418

雙磷酸鹽治療 (Bisphosphonates)   413,415,434,435

離子鈣   412,421
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十九劃

瓣膜病變 (valvulopathy)   421

瓣膜鈣化 (valve calcifi  cation)   420,421

關木通   102

難治性腹膜炎合併出口或導管感染 (refractory peritonitis with exit sit inf./turnel inf.)   502

類固醇   71,130,184,194-195,259-261,267,314,340,435,484-486,513,516-519,592,594

類固醇脈衝治療   485,486

類骨質礦化骨痂均寬（Mineralization width）   417

類異戊二烯化合物 (isoprenoid compounds)   434

類澱粉沉著 (amyloid deposit)   418

類鐸受體 (Toll like receptor)   95

二十劃

譫妄   544,551,552,565,645,646

二十一劃

攜帶式血壓紀錄器 (Ambulatory blood pressure monitoring)   475-476

鐮刀型血球性貧血   400,402

鐵   14,93,137-139,142,225,390-393,395-402,454,480-481

鐵參數   480

鐵蛋白   138,139,142,390,392-393,397-399,480-481

鐵質利用率   397

二十二劃

囊性骨病變 (cystic bone lesions)   418
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二十三劃

纖維化間質腎炎   18

纖維性骨炎   417

變構 (Allosteric) 活化劑    430

顯影劑引起的腎病變 (contrast-induced nephropathy)   196

顯影劑腎病變 (contrast nephropathy)   196-198,364-365,368

驚訝問題   568,633-635

體外循環 (cardiopulmonary bypass)   369,376,507,509-510

體位性低血壓   402

二十四劃

癲癇   340,396,422,554,645

鹼性磷酸酶 (alkaline phosphate, ALP)   414-416,432-434,477-478

二十五劃

顱內動脈鈣化   375

二十九劃

鬱血性心臟衰竭   88,195,364



臺灣慢性腎臟病
臨床診療指引
Taiwan Chronic Kidney Disease 
Clinical Guidelines

706 Common terms in frequent use are not listed.

INDEX - English

Number

1,25(OH)2D3 (1,25-hydroxyvitamin D)   93,94,113,503

1α-hydroxylase   431

25(OH)D(25-hydroxyvitamin D)   86,93,94,429,479,546

25-hydroxyvitamin D (25(OH)D)   93,112,113,444,546

3-hydroxy-3-methyl-glutaryl-CoA reductase   193

4 boxes model   638

A

α-blockers   313

α-galactosidase (α-GAL)   492

α-lipoic acid   255

AAP (American Academy of Pediatrics)   472

ABCD (Appropriate Blood Pressure Control in Diabetes study)   235,237,275,330

absolute iron defi ciency   392

Acarbose   201,202

ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes)   100,117,233,235,236,237,

253,264,274

ACEi (angiotensin-converting-enzyme inhibitor)    14,37,97,184-188,191,224,231,234,

238-240,244-246,252,259-261,263,266,268,279,307,308-314,318-323,371,372,

397,474,476,494,520,558,560-562

Acetaminophen   195,216

acetohexamide    199

acetylcysteine   189,197,212,217,364,365,380

ACIP (Advisory Committee on Immunization Practices)    472,473,528,576
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ACR (Albumin Creatinine Ratio)   53,54,55,67,69,70,71,82,83,162,175,185,187,244,245,

250,265,296,329,455,456,459,522,604,605

acroparesthesis   492

Action in Diabetes and Vascular Disesase (ADVANCE)    233

Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD)   233

active vitamin D analogs   191

acute rhabdomyolytic renal failure   205

acyclovir   202,203

ADA (American Diabetes Association)   219,231,253

Adenosine diphosphate receptor inhibitor (ADP)   256

adenosine receptor antagonist   197

ADP (Adenosine diphosphate receptor inhibitor)   256,292

ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular Disesase)    99,229,233,237,245,264,276,

330,432,446,561

advanced glycation end product    228,272

Advisory Committee on Immunization Practices (ACIP)   472,528

Adynamic bone    425,429,438

Agatston score    420,440

AGREE II 臨床指引評讀工具   39

AHA (American Heart Association)   129,282,295,339,345,348,354,365,366,379,380,381,

383,384,385,386,466

albuminuria   26,52,53,56,61,67,73,75-77,94,105,106,112,193,210,213,215,232,

239,241,256,271,273,275,277,278,281-287,300,301,330-333,456,493,578,597

alcuronium   204

Aldose reductase inhibitor (ARI)    255,291

aldosterone   88,108,136,147,255,280,308,309,326,333,371,372,546,577,579

aldosterone receptor antagonis   280,308,309,326,371,372

ALERT (The Assessment of Lescol in Renal Transplant)   243,281,349,359

Alfentanil   643

aliskiren   185,187,195,211,215,246,283,308,309,326
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alkaline phosphate (ALP)   416,432

allantoin   209

ALLHAT (The Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart 

Attack Trial)   240,279,316,320,327,329,384

alloimmunization   395,409

allopurinol   96,97,115,206,207,208,209,221,222,223

allopurinol hypersensitivity syndrome (AHS)   206,221

Allosteric   430

alteplase   377

ALTITUDE (The Aliskiren Trial in Type 2 Diabetes Using Cardiorenal Endpoints)   

246,309

Ambulatory blood pressure monitoring (ABPM)   324,475

AMDR (Acceptable Macronutrient Distribution Ranges )   463,465,466

American Academy of Pediatrics (AAP)   472

American Heart Association (AHA)   148,295,332,354,379-381,383-385,387,466,524,673

aminoglycosides   202,203

aminosteroids   204,205

Amitriptyline   254

amlodipine   320,332,333,561,578

anemia of chronic disease   392

angiotensin II receptor blockers (ARB)   184,210

angiotensin-converting-enzyme inhibitor (ACEi)   210

anion gap   88,109

Anticonvulsant    254

antithymocyte globulin   594

apixaban   564

ApoB (apolipoprotein B)   335

apolipoprotein B (ApoB)   193,361

Appropriate Blood Pressure Control in Diabetes study (ABCD)   235

ARB (angiotensin II receptor blockers)   14,37,184-188,191,224,231,234,238-240,
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244-246,250,252,259,263,266,268,306,307,309,311-314,318-323,371,372,

397,474,476,494,558,561,562

area under curve (AUC)   200

Arginine Vasopressin Antagonists   371,372

ARI (Aldose reductase inhibitor)   255

arrhythmia   373,385,386

arteriovenous access   24

aspirin   255,292,365,366,367,564

AST-120 (Kremezin®)   146,192,214

atenolol   236,277,279,312,315,330,561,578,590

atherosclerosis   75,105,108,109,118,355,358,359,440,443,449,545

atherosclerotic renal artery stenosis   322

atorvastatin   193,194,214,242,280,342,344,346,352,353,357,563,580

atracurium   204,205

atrial fi brillation   257,258,294,295,387,388,389,558,580,581

Automated peritoneal dialysis (APD)   499

AV fi stula   507

AV graft   507

AVOID (Air Versus Oxygen In ST-elevation MyocarDial Infarction)   246,308

A型免疫球蛋白腎病   84

A型肝炎疫苗   472

B

bardoxolone   255

Barium Sulfate   196

Barthel index   555

basiliximab   594

BCG   634

bendrofl  umethiazide   561,578
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Benzbromarone   209

Benzodiazepine   643,646

benzylisoquinoliniums   204,205

Berlin Initiative Study (BIS)   548

beta-lactam   203

bezafi  brate   193,281

bicarbonate   87,88,89,107,108,109,110,212,213,380

Biguanides   198

BIS (Berlin Initiative Study)   547,548

Bisacodyl    645

bisoprolol   312,315,371,372

Bisphosphonates   14,225,432,447,448,449

BMI (Body Mass Index)   64,100,122,123,140-144,156,159-161,156,157,169-174,179,

180,236,258,264,306,462-465,619

BNP (B-type natriuretic peptide)   371

Body Mass Index (BMI) 120   123

broadband ultrasound attenuation (BUA)   419

C

CABG (Coronary artery bypass graft)   257,369

Cachexia   143

CAKUT (congenital anomalies of the kidney and urinary tract)   453,486,487,490,534,535

Calcimimetic agents   430

Calciphylasix   503

Calcitonin   431

calcitriol (1,25-(OH)2D3 or 25(OH)D)   94,95,114,150,190,191,213,428,429,435,437,445,

448,479,570

Calcium channel blocker    312,327
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Calcium channel α2-δ agonists   254

calcium fl uxes   416

Calcium Sensing Receptor (CaSR)   424

candesartan   185,255,282,290,320,332,383,578

captopril   185,383,528

cardiac arrest   373,374,386,387

Cardiomyopathy   505

cardiopulmonary bypass   369

CARI (Caring for Australasian with Renal Impairment)   31,623

Caring for Australasian with Renal Impairment (CARI)   31

carvedilol   312,372,374,383

catch-up growth   464

CCB   516,561,562

CCI (Charlson Comorbidity Index)   551,568,635

CCK (Cholecystokinin)   432

CCPD (Continuous cyclic peritoneal dialysis)   500

Ccr (Creatinine clearance rate)   57,125,204-207,209,341,343

cefoperazone   203

Ceftazidine   501

ceftriaxone   203

celecoxib 198   195,215

Center for Epidemiological Studies Depression Scale   552,553

Cephalosporin    203,501

CERA   396,397

CHADS2 score   564

Charlson Comorbidity Index (CCI)   634,635

chlorpropamide   199

cholecalciferol, vitamin D3   190

cholinesterase activity   204

cholinesterase inhibitor   566
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Chronic Kidney Disease (CKD)   4,52,53,75,76,103,104,106,108,110,116,119,122,148,

154,155,176,184,220,226,274,292,296,304,327,331,334,356,358,360,386,388,403,

408,410,433,437,442,452,521,522,524,528-530,538,547,574,576,578,584,598,

604,609,610,620,626

Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI)   58,75,547,570

Chronic Renal insuffi  ciency Cohort Study (CRIC)   256

Chylous peritoneum   503

circulating urokinase plasminogen activator receptor (suPAR)   518

Cisapride   644,670

cisatracurium   204,205

CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration)   57-59,74,75,547,548,

570,571,584,585

CK-MB isoenzyme   362

Clinical BP (or offi  ce BP)   304

clonidine   312,313

Clopidogrel   292,366,367,380

Clopidogrel for the Reduction of Events During Observation (CREDO)   366,380

Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent Events (CURE)   367

Cockroft-Gault   570,584,585,595

codeine   645

colostomies   500

complex carbohydrates   466

comprehensive geriatric assessment   544,550,573

congenital anomalies of the kidney and urinary tract (CAKUT)   453,534,535

Continuous ambulatory peritoneal dialysis (CAPD)   500

Continuous cyclic peritoneal dialysis (CCPD)   500

contrast nephropathy   368

contrast-induced nephropathy   196,212,216-218,380

cornea   492

Coronary artery bypass graft (CABG)   257,293,381
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cortical bone   418

Corticosteroid   592

Cr (Creatinine)   58,493,584,585,586

C-Reactive Protein (CRP)   393

Creatinine (Cr)   125,155,548,595

Creatinine clearance rate (Ccr)   125,595

CREDO (Clopidogrel for the Reduction of Events During Observation)   366,380

CRIC (Chronic Renal insuffi ciency Cohort Study)   98,110,116,212,256,291,294

CRP (C-Reactive Protein)   129,130,256,349,393,518

CURE (Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent Events)   367

CVC   507

CVD   19,181,342

cyclic adenosine monophosphate-response element-binding protein 

(CREB-CBPcomplexes)   95

Cyclizine   643

Cyclophosphamide   485,486

Cyclosporine   261,267,349,515,532,541,542,600

CYP 酵素   193

Cystatin C   53,57,58,59,74,75,149,262,296,459,547,548,571,572,585,595

cystic bone lesions   418

cytochrome P450   349

cytokines   189

D

dabigatran   564

daclizumab   594

darbepoetin alfa    112,293,395,396,404,409,481,532

DCCT/EDIC cohort study   243,280

densitometry   416
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deoxypyridinoline   414

depolarizing neuromuscular blockade agents   204

DEXA (Dual Energy X-ray Absorptiometry)   469

DHA   129,130

Diabetes Mellitus (DM)   18,292

Diabetes peripheral neuropathy (DPN)   286,288,289

diclofenac   195,215

Dietary reference intake，DRI   465,526

Digoxin   371,372

dihydropyridine   312,315

Dimercaptosuccinic Acid scanning (DMSA)   489

dipyridamole   363,380

DIRECT (Diabetes Incidence after Renal Tranplantation)   244,259,290   

direct renin inhibitor   244,245,290

diverticuli   545

DM (Diabetes Mellitus)   18,19,23,45,60,61,62

DMSA (Dimercaptosuccinic Acid scanning)   489

DNR (Do Not Resuscitate)   632,662

dobutamine stress echocardiography   362,363

dolasetron   644

doxacurium   204,205

doxazosin   313

DPI    468,469

DPN (Diabetes peripheral neuropathy)   254

DPP-4 inhibitor   200,202

DRI (Dietary reference intake)   463,465,468

duloxetine   254,288

DXA   418,419
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E

EBCT   420,440

eGFR (Estimated Glomerular Filtration Rate)   18,22,44,49,55,57-59,60,64,71,79,80,

82-84,86,87,89,91,94,98-100,106,188,196,198-202,205,207-209,256,295,296,

308-310,316,317,341,343,345,365-369,371,372,375,376,458,459,496,515,

563,565,611

Electron Beam CT   363

EMPHASIS-HF (Eplerenone in Mild Patients Hospitalization And SurvIval Study in Heart 

Failure)    309,326

enalapril    185,275,282,299,383,529

Encapsulating Peritoneal sclerosis   502

End Stage Renal Disease (ESRD)   18,408,620

endoscopic injection therapy   490

endothelin   87,88,108,228,281,361

enterococcus   501

eosinophilia   206

EPA   129,130

eplerenone   309,326

EPO (Erythropoietin)   23,90,253,397,405,444,454

epoetin alfa   112,113,396,404,531

epoetin beta   396,404

equivalent of total nitrogen appearance (nPNA)   144

ergocalciferol, vitamin D2   190,479

Erythropoietin (EPO,ESA)   111,287,403,404,406,409,504

erythropoietin stimulating agents   256,391

ESA (erythropoiesis stimulating agents)   89,91-93,112,138,139,147,397,408,480,481,642

ESRD (End Stage Renal Disease)   7,18,20,22,23,26,27,45,47,49,50,52,59,62-65,79,80,87,

97-102,104,106,107,110,130,131,141,142,145,158,170,243,273,298,321,332,335,

375,384,404,445,452,454,458,526,587,599,607,624,625,638,645,666,669

Estimated Glomerular Filtration Rate (eGFR)   18,44
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etoricoxib   195

European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP)   554,575

EWGSOP (European Working Group on Sarcopenia in Older People )   554

extra-renal pelvis   488

ezetimibe   214,241-243,281,335,337,338,342-344,352,356,389,563,580

F

Fabrazyme   493

Fabry disease   492,536,537

farnesyl pyrophosphate (FPP)   434

Febuxostat   206,209,222

fenofi brate   193,255,286,337,338,353

Fentanyl   643

Ferumoxytol   400,407

FGF-23 (fi  broblast growth factor-23)   88,89,413,424,444

fi brates (Fibric acid derivatives)   184,192-194,215

Fibric acid derivatives (fi brates)   193

Fibroblast growth factor 23 (FGF-23)   88,109,413,447

fi bromuscular hyperplasia   322

FIELD (the Fenofi  brate Intervention and Event Lowering in Diabetes) Study   

253,286,337,338,353

Fistula   23,507,539

fl uvastatin   193,215,281,349,359

focal segmental glomerulosclerosis   543,586

fosinopril   320,332,353,529

FPP (farnesyl pyrophosphate)   434

fragile fracture   433

frailty   547,555,575,576,582,666
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Framingham Risk Score   562

FREIN clinical score   634

Fried phenotype of frailty   555

furosemide   364,380

G

Gabapentin   254,289

gadolinium   196,217

gastrin   432

gemfi brozil   193,337,343,353

Gentamicin   501

geriatric palliative care   567

gliclazide   200,201

glimepiride    200,201

glipizide    200,201

glomerular hypertrophy   103

glomerulosclerosis   113,543,545,586

glucogen storage disease (GSD)   493

glucose polymer powder   464

glucose-6-phosphatase (G6Pase)   493

glucose-6-phosphate translocase (G6PT)   493

glyburide   200,201

godolinium   196

granisetron   644
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H

Haloperidol   643,646

Hazard ratio (HR)   198,199,337,363,408,606

HbA1c   23,99,100,233,234,261,263,264,267

HCO3   189,190

height SDS   462,468

hematocrit   138,392,396

heme   138,397,580

Hemoperitoneum   503

hemosiderosis   395

Hendrich II Fall Risk Model   554

High biological protein   127

high post-treatment platelet reactivity (HPPR)   256

HLA-B*5801   206-208,221

home BP   304

Homocysteine   361

HOPE (The Heart Outcomes Prevention Evaluation) study   245,278,320,332,578

HR (Hazard ratio)   60-65,91,143,158,159,162,166,170,171,173,174,259,334,363,

367,567,606

Human leukocyte antigen sensitization   401

hyaline   545

Hydralazine   311,313,590

Hydromorphone   642,645

hydroxyapatite mineral   433

Hyoscine   644

hypercholesterolemia   334,346,357,466

Hypertension Optimal Treatment (HOT) study   366

Hypertriglyceridemia   466

hypohidrosis   492

hypoplasia   503

Hypoplastic kidneys (HK)   487
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I

ibuprofen   195,215,216

ICD-9-CM (The International Classifi cation of Diseases, 9th Revision, Clinical Modifi  cat-

ion)   44

IDLs   466

IDNT (Irbesartan Diabetic Nephropathy Trial)   236,240

IDPN   463,464,465

IgA nephropathy   105,106,149,190,213,324,353,518,546,570

IGF-I   483,516

iliac crest bone biopsy with double tetracycline labeling   417

indapamide   237,276,329

indoxyl sulfate (IS)   125,126,147,192

inner cuffi nfected   502

Instrumental Activities of Daily Living (IADL)   549

insulin secretagogues   199

intact-PTH   413,477

intercellular adhesion molecular 1 (ICAM-1)   188

interlobar   545

internal mammary artery   369

International Study of Kidney Diseases in Children (ISKDC)   485

International Verapamil SR Trandolapril study (INVEST)   236,276

intravenous hydration   368

intravenous NAC   197

INVEST (International Verapamil SR Trandolapril study)   236,264,276,316

iohexol   480

irbesartan   185,277,278,328,529

Irbesartan Diabetic Nephropathy Trial (IDNT)   236

iron defi ciency anemia   392

iron dextran   400,407

isoprenoid compounds   434
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Isosorbide Dinitrate   371,372

isotonic saline   368

isotope-dilution mass spectrometry (IDMS)   459

K

K/DOQI   26,73,91,116,122,128,129,131,141,143,146,148,150,153,213,280,281,296,331,

354,437,446,466,521,525,526,530,531,625

Karnofsky   634

Katz index   555

KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcome)   31,53,54,56-59,67,70,73,85,86,

93,103,144,154,179,197,217,230,237,276,327,345,356,382,391,398,403,410-413,

417,425,429,437,456,457,459,479,480,521,522,527,528,530,531,606,609

KDOQI   53,54,73,93,111,123,126,136,144,154,213,219,243,246,259,274,292,331,338,339,

345,348,356,398,399,403,410,425,431,454,455,478,521,523,531,538,579,617,622

Ketoanalogues of essential amino acids   127

Ketosteril   127,128

Kidney Disease: Improving Global Outcome (KDIGO)   53,73,217,382,403,459,522

Kt/V   500,510,511,648

L

Labetalol   590

lactic acidosis   198,218,219

lactulose   645

Lanthanum Carbonate   427

LBBB   361

L-carnitine   394

LDH   362
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LDL-C    62,130,241,242,334-342,344-350,352,471

lean body mass   469,547

Left Ventricular Hypertrophy (LVH)   370,382,385,405,421,529

left ventricular mass(LVM) index   257

leukocytosis   206

Linagliptin   200,202

lining cells   433

Lipoprotein(a) (Lp(a))   361

lisinopril   299,320,529

Livalo (pitavastatin)   193

loop diuretics   310,311,316,317

Lorazepam   643

losartan   185,187,188,211,246,277,278,282,308,325,326,330,331,529,561

lovastatin   343,449

low bone turnover   293,427

Lp(a) (Lipoprotein(a))   149,335,357

LVM (left ventricular mass)   506

lysosomal storage disorder   492

M

M6G (morphine-6-glucuronide)   643

macroalbuminuria   61,67,193,239,241,282

macrophages   65,114,436

malnutrition   89,148,352,361,441,525

Malnutrition-Infl ammation-Atherosclerosis syndrome (MIA)   350

malnutrition-infl ammation complex syndrome   89

masked hypertension   476

mass score   420,440
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MCDK (Multicystic dysplastic kidneys)   487,490

MDRD (Modifi  cation of Diet in Renal Disease)   24,44,56-58,74,85,97,133,143,

148,231,259,320,336,547,548,570,584,585,595,613,614

Megaureter (MU)   487

Meglinitides   200,201

membranoproliferative glomerulonephritis   586

Meperidine   645

mesangium   232,545

Metformin   198,201,219

methadone   645

methyldopa   312,313,590

methylmalonic acid (MMA)   594

Methylprednisolone (MP)   515

methylxanthines   189

methyl-xanthine 類衍生物   188

Metoclopramide   643

metocurine   204,205

metoprolol   287,312,383,384

metoprolol succinate   371,372

Midazolam   646

Miglitol   201,202

mineralization   442

mineralocorticoid receptor antagonist   308,309

minoxidil   311-315

mivacurium   204,205

MMP-2   503

MMR   472,473,504

MMSE   553

Modifi cation of Diet in Renal Disease (MDRD)   44,74,97,231,336,547

morphine   645,671
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Morse Fall Scale   554

mosapride   644

Movicol   644

MRI   418

mTORi   517-519,591

MUFA (monounsaturated fatty acids)   128-131

Multicystic dysplastic kidneys (MCDK)   487,536

Multidimensional Prognostic Index   567

Multiple airfl  uid level, calcifi cation   502

mycophenolate mofetil (MMF)   542,600

myelodysplasia   392

myocardial perfusion scintigraphy   362

myoglobinaemia   205

myopathy   193,205,244,282,386,404,442,505

N

NAC (N-acetylcysteine)   189,197,365

N-acetylcysteine (NAC)   189,197,212,217,364,365,380

Nandrolone decanoate   504

NaPi-IIa and NaPi-IIc (sodium phosphate co-sporters)   90

naproxen   195,215

NAPRTCS (North American Pediatric Renal Transplant Cooperative Study)   

439,464,482,508,521,530,533,538

Nateglinide   200,201

National Cholesterol Expert Panel (NCEP)   466

National Health Interview Survey (NHIS)   44

NCEP (National Cholesterol Expert Panel)   64,128,130,148,347,358,466,579

nephrin   96,387,518,566

nephritic syndrome   605
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nephrogenic systemic fi brosis   217

nephrotic syndrome   345,533,534,605

Netromycin   501

neuromuscular blocking drugs   204,220

neuropathy   205,253,286-291

NF-kB   95

NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey)   48,81,88,97,105,107,142,

157,213,227,253,262,289,437,445,548

nicardipine   312

NICE (the National Institute for Health and Clinical Excellence)   31,72,78,179,180,581

NID-2 (Nephropathy In Type 2 Diabetes) Prospective Cohort Study   256,291

Nifedipine   590

Nightly intermittent peritonea dialysis (NIPD)   499

ninodipine   312

nitrogen-containing bisphosphonates   434

NMDA (N-methyl-D-aspartate) receptor antagonist   566

N-methyl-D-aspartate (NMDA) receptor antagonist   566

non-depolarizing neuromuscular blocking drugs   204

non-dihydropyridine   312,315

nonheme iron   138

non–nitrogen-containing bisphosphonates   434

nonoliguric acute kidney injury   203

non-ST segment elevation myocardial infarction (NSTEMI)   294

normeperidine   645

North American Pediatric Renal Transplant Cooperative Study (NAPRTCS)   

464,521,524,538

NSAIDs   194,215,216

NSTEMI (non-ST segment elevation myocardial infarction)   197,365

N-telopeptide   434,439,447

Nurses’ Health Study   86,175
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O

Odds Ratio (OR)   62,69,207,208,334,606

OKT-3   594

Olistat   251

olmesartan   185

omentectomy   500

Ondansetron   644

ONTARGET   240,280

Optical Coherence Tomography (OCT)   363

OR (Odds Ratio)   62-66,98-100,117,158-160,162,164,165,170-172,174,175,195,

207,490,606

oscillometric technique   474

osmotic gradient   498

osteocalcin、amino- and carboxy-terminal procollagen Ⅰ extension peptide   416

osteomalacia   417,443

Outpatient Bleeding Risk Index   564

oxalate   138

oxonic acid   97

oxycodone   645

oxypurinol   206,207,221

P

palonosetron   644

pancuronium   204,205

paracrine   431

parenchymal calcifi cation   545

paricalcitol   94-96,113-115,190,191,213,429

paricalcitol, doxercalciferol   429
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Paroxetine   254

PCI (percutaneous coronary intervention)   257,365,366,369

PCR or P/R (Protein-to-creatinine ratio)   67,69-71,84,265,320,459,511,584,585,604-606

p-cresol sulfate (PCS)   125,147

p-cresyl sulfate   126

peginesatide   398,406

Pegloticase   209

pegylated recombinant urate oxidase (PEG-uricase)   209

peilosis hepatitis   397

pentoxifylline   184,188,189,211,394,397

percutaneous coronary intervention (PCI)   216,293

perindopril   237,276,279,327,329,330,561,578

peroxisome proliferator-activated receptors-α (PPARα)   193

Peroxisome proliferator-activated receptors-γ (PPAR-γ)   255

PET (Positron emission tomography)   469,500,502

phenylalkylamines   312

phosphodiesterase    188

phytic acid/phytate   133,470

Pioglitazone   200,202,268,291

pitavastatin (Livalo)   193,343

Pittsburg Epidemiology of Diabetes Complications (EDC)   236,275

pleural cavity   502

Podocalyxin   96

POLST (The Physician Orders for Life-Sustaining Treatment)   639,659,660

Prasugrel   256

pravastatin (Mevalotin)   193,214,242,280,281,332,345,346,353,354,356-358,563,580

prazosin   313

prealbumin   143

Pre-ESRD 預防性計畫及病人衛教計畫   20,22,23,27

Pregabalin   254,288,289

procollagen type I C-terminal propeptide   414,415
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progenitor   90,111

propranolol   287,312

protein-energy wasting (PEW)   123,146,148,154

pro-vitamin D   93

PUFA (Polyunsaturated fatty acids)   128-131

pure red cell aplasia (PRCA)   397,405,406

pyrophosphate   433,434

R

RALES (randomized aldactone evaluation study)   309

ramipril   90,185,195,215,278-280,320,330-333,578

random proteinuria /Cr ratio   585

RAS 系統抑制劑   308

red blood cell volume distribution width   392

red cell casts   604,605

refeeding syndrome   465

refractory peritonitis with exit sit inf./turnel inf.    502

REGARDS (The Reasons for Geographic and Racial Differences in Stroke) Study   142,145

Regulated on Activation Normal T cell Expressed and Secreted (RANTES)   95

RENAAL (The Reduction of Endpoints in NIDDM with the Angiotensin II Antagonist 

Losartan) Study   91,111,228,240,243,272,276,277,281,330,561

renal denervation   228,317,329

Renal function, attributes and coagulation treatment in atrial fi  brillation (R-FACT)   

258,295

Renal Physician Association (RPA)   637

renin–angiotensin–aldosterone system (RAS)   136,147,333,444,546,579

renovascular hypertension   322

repaglinide   200

Replagal   493
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resistant hypertension   316,326,328,329

reticuloendothelial   138

rhGH   483,484,533

RIND (A716Renagel in New Dialysis)   428

rivaroxaban   564

rocuronium   204,205

rofecoxib   195

Rosiglitazone    202

Rosuvastatin   218,280,343,353,356,385

RR (Relative Risk, Risk Ratio, or Rate Ratio)   62,64-66,69,75,93,98,126,161,172,

194,195,252,362,483

RRT   80,99,101

S

sarcopenia   547,575,577

Saxagliptin   200,202

Schwartz formula   456,458,459

Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN)   28,31,41

Selective serotonin reuptake inhibitors   254,566

Serotonin Noradrenaline Reuptake Inhibitor   254

Sertraline hydrochloride   254

Serum intact parathyroid hormone   131

sevelamer carbonate   428

sevelamer HCl (Hydrochloride)   428

sevelamer hydrochloride   479

SFA (saturated fatty acids)   128-131

SGA (Subjective Global Assessment)    141-144,266

SHARP (The Study of Heart and Renal Protection)   243,244,338,342,344,345,378,563

Sidenafi l   254
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SIGN (Scottish Intercollegiate Guidelines Network)   28,31-33,41,70,179

Simplifi ed MDRD   24

Simvastatin   280,281,343,345,357,580

simvastatin (Zocor)    193,243,281,338,342,344-346,356,363

Sirolimus   261,267,515,593

Sitagliptin   200,202

skeletal muscle relaxants   205

skin fold thickness   504

slow infusion   203

small GTPase signaling proteins   434

Society for Cachexia and Wasting Disorders (SCWD)   143

sodium phosphate co-transporters (NaPi-IIa and NaPi-IIc)   90

solute transport (Cr D/P)   499

spironolactone   185,187,280,309,326,383

SPMSQ   553

spongy or cancellous bone   418

St. Thomas’ Risk Assessment Tool   554

statin    184,193,194,197,214,215,217,218,241-244,256,268,282,302,335-338,340-350,

352,355,356,359,369,378,471,494,558,562-564,580

Steno-2 研究   238,251

Stevens-Johnson Syndrome (SJS)   206

strangulation   502

stress tests   360

Subjective Global Assessment (SGA)    141-144,266

submesothelial   503

Substance P   432

succinylcholine   204

sulfi  npyrazone   209

Sulfonylureas   199-201

suPAR (circulating urokinase plasminogen activator receptor)   518
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T

Tacrolimus (Tac)   261,267,302,349,515,517,597,601

Tapentadol-ER   254

Tc-99m DTPA Diuretic Renography   488,685

Teicoplamin   501

telmisartan   185,277,279,280,320,330,332,561,578

terazosin   313

Tetracycline labelling   417

TG (triglyceride)   62,129,130,193,287,301,334-340,346,348,349,466,581

thalassemia    392

Thallium-201 scintigraphy   362

The Anemia CORrection in Diabetes (ACORD)   259,293

The Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE) study   278,320,578

the National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE)   31

the National Transplantation Pregnancy Registry (NTPR)   592,600

The Physician Orders for Life-Sustaining Treatment (POLST)   639,659,660

The United States Renal Data System (USRDS)   19

the Veterans Affairs Diabetes Trial (VADT)   233

Theophylline   197,218

thiazide   310,311,314-317,325,327,561,578

Thiazolidinediones   200,302

thick ascending limb of Henle's loop   546

TIA   376,378

Ticagrelor   256

ticlopidine   256

Timed Up and Go Test   554

TMV   417

TNF-α    95,188

TNF-β   95

tolazamide   199,201
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tolbutamide   199,201

Toll like receptor   95,114

topiramate   251

total protein   459

total weekly Kt/Vurea   500

toxic epidermal necrolysis   206,221

Tramadol   254

trandolapril   115,320,561

transaminase levels   209

TREAT (Trial to Reduce Cardiovascular Events with Aranesp® Therapy)   

92,257,395,402,409

Trial to Reduce Cardiovascular Events with Aranesp® Therapy (TREAT)   257

tropisetron   644

Troponin   362

Trousseau’s Syndrome   422

TTG (Treat To Goal)   428

tubocurarine   204,205

Tunnel infection   501

type I collagen cross-linked telopeptide   414,415

U

μ Receptor agonists   254

UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study)   61,62,64,65,99,117,233,235,236,

253,271,276,290,329

ultrafi ltration   498,506

urea kinetics   469

Ureteropelvic junction obstruction (UPJO)   487

ureterostomies   500

uricosuric agents   206
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urine albumin to creatinine ratio (UACR)   265,459

urine protein to creatinine ratio (UPCR)   265,459

USRDS (The United States Renal Data System)   19,20,23,26,45,46,49,267,373,384,387,

408,482,495,508,613,620,635

V

VADT (the Veterans Affairs Diabetes Trial)   233,264

valsartan   185,195,215,332,529

valve calcifi cation   421,441,442

valvulopathy   421

vancomycin   202,203,220,501

Vancomycin resistant staphylococcus   501

Vasodilator   313,370,384

vecuronium   204,205

VEGF (Vascular endothelial growth factor)   255

verapamil   236

vesicostomies   500

Vesicoureteral refl ux (VUR)   487,535,536

Vildagliptin   200,202

VIP (Vasoactive intestinal peptide)   432

vitamin D receptor (VDR)   94

vitamin D response element (VDRE)   95

VLDLs   466

volume expansion   197

vulnerable elderly survey (VES-13)   568

VUR (Vesicoureteral refl ux)   487,489,490
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W

ω-3   129,130

warfarin   349,564,580,581

World Health Organization (WHO)   403

Wright 公式   547

X

xanthine oxidase inhibitors   206

X 光片腹主動脈鈣化指數 (abdominal aortic score)   420

Z

Zung Self-Rating Depression Scale   553
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吳寬墩 臺灣大學醫學院醫學系內科教授 /附設醫院內科部主治醫師

邱淑媞 衛生福利部國民健康署署長

林裕峰 衛生福利部雙和醫院副院長 /臺北醫學大學臨床醫學研究所所長

郭耿南 臺北醫學大學考科藍臺灣研究中心主任

許銘能 衛生福利部常務次長

陳漢湘
馬偕醫護管理專科學校校長 /馬偕醫學院教授 /臺灣腎臟醫學會常務理事 /
馬偕紀念醫院腎臟內科主治醫師

陳鴻鈞
高雄醫學大學醫學院內科學教授 /附設中和紀念醫院腎臟內科主治醫師 /
腎臟醫學會理事長

黃尚志
高雄醫學大學醫學院內科學主任 /附設中和紀念醫院副院長 /內科部主任 /
腎臟內科教授 /臺灣腎臟醫學會理事 /腎臟防治委員會主委

黃秋錦 中國醫藥大學醫學院內科學系教授 /附設醫院副院長 /腎臟醫學中心副院長

楊五常
陽明大學醫學院內科學系副教授 /前臺北榮民總醫院腎臟科主任 /前臺灣腎臟
醫學會理事長 

楊智偉 長庚大學醫學院院長 /林口長庚紀念醫院腎臟研究中心主任

熊    昭 國家衛生研究院群體健康研究所所長

蔡淑鈴 衛生福利部中央健保署副署長

委員名單（依姓名筆畫排序）
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委員名單

召集人或撰稿委員

臺灣慢性

腎臟病

回顧與展望

王淑麗 高雄醫學大學附設中和紀念醫院腎臟科衛教師 

吳志仁 前腎臟醫學會秘書長 

吳秉勳 高雄醫學大學附設中和紀念醫院腎臟科主治醫師

郭美娟 高雄醫學大學附設中和紀念醫院腎臟科主治醫師

黃智英 彰化基督教醫院腎臟科衛教師

製作本指引

之依據

吳俊穎 陽明大學醫學系及臨床醫學研究所教授

李智雄 高雄醫學大學附設中和紀念醫院一般醫學內科主任

陳可欣 萬芳醫學中心實證知識轉譯中心主任 /護理部副主任

張宇翔 國家衛生研究院助理

陳杰峰 臺北醫學大學考科藍臺灣研究中心執行長

郭耿南 臺北醫學大學考科藍臺灣研究中心主任

楊宜青 成功大學醫學院附設醫院家醫部社區醫學科主任

羅恆廉 臺北醫學大學考科藍臺灣研究中心專員 

譚家偉 衛生福利部雙和醫院實證健康照護中心主任

慢性腎臟病

流行病學

巫文平 清泉醫院腎臟科主治醫師

吳明儒 臺中榮民總醫院腎臟科主任

吳麥斯 臺北醫學大學管理發展中心主任

吳逸文 基隆長庚醫院腎臟科主治醫師

慢性腎臟病

定義、診斷、

分期、偵測

與篩檢

李玟儀 臺灣大學醫學院附設醫院雲林分院主治醫師

陳永銘 台灣大學醫學院內科副教授兼附設醫院雲林分院副院長

陳苓怡 高雄醫學大學附設中和紀念醫院一般醫學內科主治醫師

陳鴻鈞
高雄醫學大學醫學院內科學教授 /附設中和紀念醫院腎臟內科
主治醫師 /腎臟醫學會理事長

黃道民 臺灣大學醫學院附設醫院雲林分院主治醫師

顧進裕 高雄醫學大學內科學教授
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召集人或撰稿委員

慢性腎臟病

之惡化因子

王涵恩 三軍總醫院腎臟科總醫師

宋志建 三軍總醫院腎臟科主治醫師

李承家 林口長庚紀念醫院腎臟科主治醫師

吳家兆 三軍總醫院腎功能室主任

阮國彰 林口長庚紀念醫院腎臟科主治醫師

林石化 陸軍後勤指揮部軍醫處處長

范佩君 林口長庚紀念醫院腎臟科主治醫師

洪振傑 林口長庚紀念醫院腎臟科系主任

徐邦治 花蓮慈濟醫院腎臟科主任

張立建 三軍總醫院腎臟科主治醫師

陳俊吉 三軍總醫院腎臟科主治醫師

許育瑞 三軍總醫院腎臟科主治醫師

張敏育 義大醫院腎臟科主治醫師

許逸生 大安診所院長

許舜能 三軍總醫院腎臟科主治醫師

楊秀謙 三軍總醫院腎臟科總醫師

楊松昇 三軍總醫院腎臟科主治醫師

塗昆樺 林口長庚紀念醫院腎臟科主治醫師

楊智偉 長庚大學醫學院院長

劉守璿 林口長庚紀念醫院腎臟科主治醫師

蔡宗諭 林口長庚紀念醫院腎臟科主治醫師

謝君儀 林口長庚紀念醫院腎臟科主治醫師

羅章翰 三軍總醫院腎臟科總醫師

蘇士傑 三軍總醫院松山分院腎臟內科主治醫師

鐘文冠 鴻仁堂中醫診所院長
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委員名單

召集人或撰稿委員

成人慢性

腎臟病之

營養照護

吳美儀 衛生福利部雙和醫院腎臟科主治醫師

吳苡璉 財團法人腎臟病防治基金會執行秘書

陳淑子 臺北醫學大學保健營養學系助理教授

黃孟娟 高雄醫學大學醫學系公衛學科教授 /附設醫院營養部主任 

潘文涵 中央研究院生物醫學研究所研究員

譚家偉 衛生福利部雙和醫院實證健康照護中心主任

羅慧珍 輔仁大學營養科學系教授

改善生活形態

對慢性腎臟病

之重要性

王怡寬 中國醫藥大學附設醫院腎臟科主治醫師

溫啟邦 國家衛生研究院名譽研究員

蔡旻光 國家衛生研究院助理

慢性腎臟病

藥物治療

林水龍 臺灣大學醫學院附設醫院腎臟科主治醫師

康玉嬋 高雄長庚紀念醫院藥劑部臨床藥師

張芳綺 臺北醫學大學附設醫院腎臟內科主治醫師

陳靖博 高雄長庚紀念醫院腎臟科主治醫師

黃志強 永康奇美醫學中心腎臟科主任

賴台軒 臺灣大學醫學院附設醫院北護分院內科部主治醫師

糖尿病腎病變

王俊興 臺中榮民總醫院新陳代謝科主治醫師

王彩融 臺中榮民總醫院嘉義分院主治醫師

林大維 天主教聖馬爾定醫院血液透析中心主任

林俊良 嘉義長庚紀念醫院腎臟科主治醫師

林裕峯 臺灣大學醫學院附設醫院創傷部主治醫師

徐約翰 嘉義基督教醫院腎臟科主治醫師暨社區研究發展中心主任

許惠恒 臺中榮民總醫院院長
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召集人或撰稿委員

高血壓

王宗道 臺灣大學醫學院附設醫院內科部心臟科主治醫師

李文欽 高雄長庚紀念醫院腎臟科主治醫師

李建德 高雄長庚紀念醫院內科部副部主任

陳文鍾 羅東博愛醫院院長

張志宗 中國醫藥大學附設醫院腎臟科主任

顏宗海 林口長庚紀念醫院腎臟科系臨床毒物科主任

血脂異常

吳安邦 成功大學醫學院附設醫院腎臟科主治醫師

宋俊明 成功大學醫學院內科教授 /附設醫院腎臟科主治醫師

張育誌 成功大學醫學院內科臨床助理教授 /附設醫院腎臟科主治醫師

陳肇文
陽明大學醫學院藥理學研究所教授暨臺北榮民總醫院醫學研究部

臨床研究科主任

黃金洲 臺北榮民總醫院教學部 /內科部心臟內科主治醫師

劉秉彥
成功大學醫學院臨床醫學研究所副教授 /附設醫院心臟內科
主治醫師

心血管疾病

余文鍾 臺北榮民總醫院內科部心臟科主治醫師

林堯彬 臺北榮民總醫院內科部腎臟科主治醫師

陳昌明 臺北榮民總醫院關渡分院副院長

葉宏一 臺北馬偕醫學院醫學系系主任

楊智宇 臺北榮民總醫院內科部腎臟科主治醫師 

蘇正煌 臺北馬偕紀念醫院心臟內科主任

腎性貧血

林易生 臺北市立聯合醫院忠孝院區腎臟內科主治醫師

洪思群 臺北慈濟醫院腎臟內科主任

唐德成 臺北榮民總醫院內科部腎臟科主任

陳聿歆 臺北市立聯合醫院陽明院區腎臟內科主治醫師

郭克林 臺北慈濟醫院腎臟內科主治醫師

曾偉誠 臺北市立聯合醫院和平婦幼院區腎臟內科主治醫師
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委員名單

召集人或撰稿委員

礦物質與

骨病變

朱柏齡 三軍總醫院腎臟科主治醫師

李岳庭 高雄長庚紀念醫院腎臟科主治醫師

李建德 高雄長庚紀念醫院內科部副部主任

吳家兆 三軍總醫院內科部腎功能室主任

劉文治 天主教耕莘醫院永和分院腎臟科主治醫師

盧國城 輔仁大學醫學院副院長 /天主教耕莘醫院主任級醫師

兒童與

青少年

腎臟病

王馨慧 臺北榮民總醫院兒童免疫腎臟科主治醫師暨陽明大學醫學院副教授

田祐霖 高雄長庚紀念醫院兒童內科部副部主任

吳碧娟 高雄榮民總醫院營養師

邱元佑 成功大學醫學院小兒科副教授暨成大醫院小兒腎臟科主任

周信旭 嘉義基督教醫院兒童醫學部兒童腎臟科主任

邱益煊 高雄榮民總醫院兒童醫學部主任

林清淵 中國醫藥大學兒童醫院兒童腎臟科主任

老人慢性

腎臟病

李宗育 新北市立聯合醫院腎臟科主治醫師

翁碩駿 臺中榮民總醫院腎臟科主治醫師

梁家欣 臺灣大學醫學院附設醫院老年醫學部兼任主治醫師

楊登棋 成功大學醫學院附設醫院內科部老年科主治醫師

趙家德 臺灣大學醫學院附設醫院金山分院腎臟內科主治醫師

賴俊夫 臺灣大學醫學院附設醫院內科部腎臟科主治醫師

嚴崇仁
臺灣大學醫學院附設醫院內科部一般內科主治醫師兼科主任暨

老年醫學部代理主任

懷孕婦女

慢性腎臟病

方華章 高雄榮民總醫院腎臟科主治醫師

李柏蒼 高雄榮民總醫院腎臟科主治醫師

周康茹 高雄榮民總醫院腎臟科主治醫師

徐永勳 臺北市立聯合醫院仁愛院區腎臟科主治醫師

陳治平 臺北馬偕紀念醫院婦產部主治醫師

黃閔照 臺灣婦產科醫學會秘書長
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