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第一章　臺灣慢性腎臟病回顧與展望

第一節     慢性腎臟病國際現況

慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease，簡稱CKD）定義為腎臟結構或功能異常超過

3個月並且對健康造成影響；併發症包括總死亡率與心血管疾病死亡率增加、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11～13％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之

發生率與盛行率在各國家、區域有所不同。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

部分亞洲及非洲國家的主因；而中草藥與環境毒素在部分地區則是引起CKD原因之一 2,3,4。

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均

為典型案例 7。此外，人類免疫缺陷病毒感染引起的腎病變，較常出現在非洲裔身上 8，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 10； DM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
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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，

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認知率偏低。因此建議CKD篩檢的

對象應包含DM、高血壓、心血管疾病（Cardiovasculardisease，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

各有差異。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。
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第二節     台灣慢性腎臟病防治計畫之時代背景

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。

台灣腎臟醫學會於2001年起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。根據 2021年資料顯示，2019

年台灣透析盛行率為每百萬人口 3,679人，發生率為每百萬人口 529人 27。根據健保署公

告 2020年，治療腎臟疾病的費用名列健保支出項目第一；其中門診透析醫療點數為 475億

點，也成為健保財務的沈重負擔 28。

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。
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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，以期早期發現及積極介入治療，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 31。2011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，如圖一所示。
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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。

圖一  慢性腎臟病防治與照護品質 5年提升計畫架構圖

2010年，行政院衛
生署研擬「慢性腎
臟病防治與照護
品質提昇計畫」

行 政 院 衛 生 署
2012年11月5日核
定同意辦理「慢性
腎病防治與照護品
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

提升腎臟移植人數

提升透析病惠5年存活率

提升腹膜透析人數占率

圖二  歷年慢性腎臟病防治計畫
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第三節     台灣慢性腎臟病防治現況

在Pre-ESRD之病人照護與衛教計畫部分，據健保署資料顯示：「Pre-ESRD之病人照

護與衛教計畫」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，因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 29。

2021年起全民健康保險醫療給付在「Pre-ESRD之病人照護與衛教計畫」新增了「藥

事照護」及「急性腎臟疾病照護」。藥師參與腎臟照護團隊，提供門診及住院之腎臟病病人，

評估服藥配合度及影響腎臟功能藥品相關問題、執行正確用藥知識指導，提高病人服藥順

從性。近年來急性腎損傷占比一直在增加，原因是隨著年齡的增長，腎臟老化而功能下降。

不論任何急性狀況引起血行動力的急性變化，或是其他疾病對腎臟的損傷，在多重藥物的

影響下，往往造成腎臟功能的急性傷害或加速及惡化。在住院中及出院後甚至還需要長期

透析，因此健保署將急性腎臟病（Acute Kidney Disease, AKD）病人納入收案，給予AKD

照護及末期腎臟病前期（Pre-ESRD）轉診獎勵費。

在全民健康保險初期CKD醫療給付改善方案部分，2011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。因糖尿病及初期慢性腎臟病具多項共同風險因子，照護族群多有重疊

或具因果關係，2022年起健保署新增「糖尿病及初期慢性腎臟病照護整合方案」，除整併

原有的糖尿病及初期慢性腎臟病方案外；更針對糖尿病與初期慢性腎臟病共病病人新增共同

管理支付項目及獎勵措施（共管措施），可讓糖尿病及初期慢性腎臟病共病病人同時接受最

適切的專科團隊照護，避免病情惡化至腎臟病變階段 29。
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腎臟病健康促進機構配合健保實施的「初期慢性腎臟病醫療給付改善方案」、「Pre-

ESRD預防性計畫及病人衛教計畫」及「糖尿病及初期慢性腎臟病照護整合方案」，逐步�

大慢性腎臟病患涵蓋率，讓照護網絡更加完整周延。對慢性腎臟病之高危險群進行個案管

理，結合跨專業、跨領域的醫療團隊，建立以病患為中心的慢性腎臟病整體照護模式。並

使慢性腎臟病患者能獲得疾病管理，延緩腎功能惡化，進而提升慢性腎臟病患的照護與生

活品質。

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。可減少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，在進入血液透析前，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/1.73 m2。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 L/min/1.73 m2  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 Simplified 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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第二章　方法學

本指引之發展流程主要係採用考科藍臺灣研究中心於2020年所研訂的《台灣實證臨

床指引發展及更新手冊》之指引發展步驟進行（如圖2-1），並參考英格蘭國家健康與臨床

卓越組織（ the National Institute for Health and Clinical Excellence, NICE) 2015年更新的

指引發展手冊、蘇格蘭聯合指引網絡（Scottish Intercollegiate Guidelines Network, SIGN）

2015年修訂版指引發展手冊及其他國際主要指引發展方法學相關文件 1～5。在2021年9月

18日舉辦「慢性腎臟病臨床診療指引 -實證臨床指引發展方法學工作坊」，建立參與指引撰

稿者對於撰寫實證臨床指引方法學之共識，包括系統性文獻回顧、統合分析及GRADE評

核系統軟體操作之實作。

圖 2-1 慢性腎臟病實證臨床照護指引發展階段流程圖
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第一節    指引規劃組織

本指引制訂過程嚴謹，先由考科藍臺灣研究中心與腎臟醫學會籌組「指引發展委員

會」， 並邀請實證醫學、慢性腎臟病領域資深專家共同擔任「指引發展指導小組」委員，

參考國際與國內慢性腎臟病相關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，擔任工作小組召集人與成員。本指引規劃組織圖如 2-2；指引發展委員會委

員、指引發展指導小組委員名單如表 2-1。

圖 2-2 台灣慢性腎臟病臨床診療指引規劃組織圖

指引發展指導小组 
Guideline Steering Group (GSG)

�引�員會�� : 
1.建立�引�構 
2.建議�引主題 
3.�督執行�度 
4.�理利益衝�

�引發展��小組�� : 
1.規劃�引�度 
2.��執行�度 
3.���引�詢 
4.協助跨組��

工作小組召�人�� 
1.�組小組成員 
2.研議章��容 
3.掌握�稿�度 
4.參�跨組��

工作小組成員�� : 
1.文��� 
2.證�評讀 
3.�料�整 
4.�寫建議

工作小組召集人 1 
Working Group Leader 1

工作小組成員 1 
Working Group 1

工作小組成員 2 
Working Group 2

工作小組召集人 2 
Working Group Leader 2

工作小組成員 3 
Working Group 3

工作小組召集人 3 
Working Group Leader 3

工作小組成員 4 
Working Group 4

工作小組召集人 4 
Working Group Leader 4

指引發展委員會 
Guideline Developing Group (GDG)

行 

政 

支 

援 

小 

組



020

第二章　方法學

Part A 慢性腎臟病指引總論

表 2-1 指引發展委員會及指引發展指導小組名單

�引發展�員會�單

吳麥斯、吳寬墩、林石化、林裕峯、陳鴻鈞、黃尚志、黃秋錦、楊五常、楊智偉、盧國城

�引發展��小組�單

Part A: �性��病�引�論
A1 台灣�性��病回��展�

林�叡

A2 方法學

陳杰峰

A3 �性��病�行病學

�明�、許永和

A4 慢性腎臟病定義、診斷、分期、偵測與篩檢

楊紹佑、蔡宜純

A5 �性��病之惡�因子

田亞中、吳家兆、張敏育

A6 成人�性��病之��照�

吳美儀、黃孟娟

A7 生活�慣��性��病

溫��

A8 �性��病�物治療

林水龍、陳靖博

A9 �性��病之轉介準則�照�團隊

邱��

A10 �性��病病人�受��代療法的��、準���擇

邱怡文、蔡尚峰

A11 �性��病的�守性治療（包括緩和�療）

王英偉、吳建誼、蔡宏斌
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Part B: 慢性腎臟病合併症之處理
B1 高血�

李建德、陳文鍾

B2 血�異常

宋俊明、陳肇文

B3 心血��病

林堯彬、余文鍾

B4 �性�血

唐德成、郭克林

B5 �物質�⻣病變

劉文治、鄭彩梅、盧國城

Part C: 特殊群體之特殊處理
C1 �尿病

林俊良、黃建寧

C2 兒童�⻘少年��病

林�淵

C3 ⻘少年�成年人�性��病銜�之照�

陳金順

C4 老年人�性��病

陳永銘、嚴崇仁

C5懷孕����病

方華章、陳震宇

C6 �性���病

陳永昌
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第二節    指引主題及範圍

本指引各章節所涵蓋之主題，由各領域專家小組舉行之數次工作會議中進行討論及意

見交換，於 2021年 9月 18日召開之「實證臨床指引發展方法學工作坊」會議中定案。除

了第一篇的前言、第二篇的指引發展方法學外，本指引涵蓋之主題及範圍包括：慢性腎臟

病的管理、慢性腎臟病相關併發症和特殊族群慢性腎臟病的管理、及特殊族群腎臟疾病的

管理等三部分，各主題所涵蓋之章節如表 2-2。

表 2-2 台灣慢性腎臟病臨床診療指引撰寫範疇
主題 章節 

Part A: 慢性腎臟病指引總論
01簡介

A1 台灣慢性腎臟病回顧與展望
A1-1慢性腎臟病國際現況
A1-2台灣慢性腎臟病防治計畫時代背景
A1-3台灣慢性腎臟病防治現況

A2 方法學

A2-1指引規劃組織
A2-2指引主題及範圍
A3-3系統性文獻回顧
A2-4臨床研究整合方法
A2-5證據等級判定
A2-6建議形成方法
A2-7指引品質審查
A2-8指引應用

02慢性腎臟病流行病學、診斷及惡化因子

A3 慢性腎臟病流行病學 A3-1台灣慢性腎臟病的流行病學
A3-2世界各國慢性腎臟病的流行病學

A4 慢性腎臟病定義、診斷、分期、偵測與篩檢

A4-1慢性腎臟病定義、診斷、分期、偵測
與篩檢

A4-2慢性腎臟病篩檢
A4-3慢性腎臟病追蹤與監控

A5 慢性腎臟病之惡化因子
A5-1可能造成慢性腎臟病惡化的共病風險

因子
A5-2馬兜鈴酸與慢性腎臟病的關係
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主題 章節 
03慢性腎臟病預防與治療

A6 成人慢性腎臟病之營養照護

A6-1營養評估工具
A6-2熱量及蛋白質
A6-3脂肪
A6-4磷及鈣的攝取
A6-5鹽分及鉀的攝取
A6-6微量營養素

A7 生活習慣與慢性腎臟病

A7-1運動與慢性腎臟病
A7-2吸菸與慢性腎臟病
A7-3檳榔與慢性腎臟病
A7-4肥胖與慢性腎臟病
A7-5飲酒與慢性腎臟病
A7-6慢性腎臟病與生活習慣危險因子縮短

平均壽命－以國內大型本土資料之分
析結果

A8 慢性腎臟病藥物治療
A8-1慢性腎臟病可以考慮使用的藥物
A8-2慢性腎臟病需小心使用的藥物
A8-3顯影劑

04慢性腎臟病轉介與晚期照護

A9 慢性腎臟病之轉介準則與照護團隊 A9-1慢性腎臟病患者的轉介與照護模式
A9-2慢性腎臟病的多專科團隊照護

A10 慢性腎臟病病人接受腎替代療法的時機、
準備與選擇

A10-1透析治療的時機與準備
A10-2腎臟替代療法的模式選擇

A11 慢性腎臟病的保守性治療 
（包含緩和醫療）

A11-1預立醫療照護諮商
A11-2慢性腎臟病與居家安寧療護
A11-3接受腎臟支持性照護病患的症狀控制
A11-4緩和透析治療與限時透析治療
A11-5台灣慢性腎臟病人生命末期的照護

狀況、生活品質與治療負荷
Part B: 慢性腎臟病合併症之處理

B1 高血壓

B1-1血壓的量測與目標
B1-2藥物治療
B1-3頑固性高血壓
B1-4腎血管性高血壓

B2 血脂異常

B2-1慢性腎臟病人的血脂異常篩檢
B2-2慢性腎臟病人的風險分級與血脂治療

目標
B2-3慢性腎臟病病人併發高血脂的治療原

則及效果
B2-4慢性腎臟病人合併家族性高膽固醇血

症的處置
B2-5接受腎臟移植病人的血脂異常處置
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主題 章節 

B3 心血管疾病

B3-1冠狀動脈心臟病
B3-2顯影劑導致的腎病變
B3-3心衰竭
B3-4心房顫動
B3-5中風

B4 腎性貧血

B4-1腎性貧血的診斷與評估
B4-2紅血球生成刺激劑與與輔助治療在腎

性貧血的使用
B4-3鐵劑治療腎性貧血的使用
B4-4紅血球輸血來治療腎性貧血
B4-5腎性貧血治療新進展

B5 礦物質與骨病變

B5-1慢性腎臟病－礦物質及骨病變的篩
檢、診斷與監測

B5-2慢性腎臟病－礦物 質及骨病變的骨骼
相關診斷

B5-3慢性腎臟病－礦物質及骨病變的血管
鈣化相關診斷

B5-4慢性腎臟病－礦物質及骨病變的鈣磷
治療目標

B5-5慢性腎臟病－礦物質及骨病變針對副
甲狀腺異常的治療

B5-6慢性腎臟病－礦物質及骨病變針對骨
質疏鬆的治療

B5-7腎移植骨病變的評估與治療
Part C: 特殊群體之特殊處理

C1 糖尿病

C1-1糖尿病合併慢性腎臟病之診斷
C1-2糖尿病合併慢性腎臟病患者的血糖控

制目標
C1-3糖尿病合併慢性腎臟病患者的血糖控制
C1-4糖尿病合併慢性腎臟病患者的血壓控制
C1-5糖尿病合併慢性腎臟病患者的蛋白尿

控制
C1-6糖尿病合併慢性腎臟病患者的生活型

態調整
C1-7糖尿病合併慢性腎臟病患者的併發症

控制
C1-8腎臟移植後糖尿病患者的處置
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主題 章節 

C2 兒童與青少年期腎臟病

C2-1 總論
C2-2 流行病學
C2-3 定義、診斷與分期
C2-4 偵測、篩檢與高危險群
C2-5 營養及預防接種
C2-6 合併症之處理
C2-7 慢性腎臟病常見病因綜述 /腎病症候

群（Nephrotic syndrome）
C2-8 非典型尿毒溶血症候群（aHUS）
C2-9 末期腎臟病的腎臟替代療法

C3 青少年與成年人慢性腎臟病銜接之照護
C3-1銜接照護前期
C3-2 銜接照護期
C3-3 銜接照護後期

C4 老年人慢性腎臟病

C4-1 老化對腎臟的影響
C4-2 老年人慢性腎臟病的診斷
C4-3 老年慢性腎臟病病人的周全性評估
C4-4 老年慢性腎臟病病人的照護
C4-5結論

C5 懷孕婦女腎臟病

C5-1慢性腎臟病婦女懷孕前準備
C5-2使用 ACEI/ARB的慢性腎臟病婦女懷

孕前需要注意什麼事情
C5-3慢性腎臟病婦女懷孕時期須注意事

項 :腎功能的評估
C5-4慢性腎臟病婦女懷孕時血壓控制
C5-5慢性腎臟病婦女懷孕時期

Preeclampsia的診斷
C5-6慢性腎臟病婦女懷孕時貧血治療
C5-7透析婦女與懷孕
C5-8腎移植婦女懷孕須注意事項 : 懷孕時

機與用藥

C6 急性腎臟疾病
C6-1急性腎臟病定義、診斷及流行病學
C6-2風險評估
C6-3急性腎臟病處置與預後
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第三節    系統性文獻回顧

本指引為延續 2015台灣慢性腎臟病臨床診療指引，以舊有文獻加上 2014年至 2021

年之文獻回顧。每一項主題除參考目前國際間最新且有公信力的實證臨床指引，依系統性

文獻回顧之方法學，由各章節撰稿小組依該章重要之臨床問題，研議文獻搜尋策略，查詢

資料庫包含 Cochrane、PubMed / Medline、EMBASE及本土資料庫等，包括英文及中文

文獻。文獻搜尋納入條件主要為 慢性腎臟病相關之臨床研究，排除條件則包括動物實驗、

臨床技術敘述等；搜尋合適之文獻後，進行文獻評讀及統合分析。如無可用的發表文獻時，

特別是本土流行病學相關數據，則參考政府單位統計數據或本土相關研究報告。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。

第四節    臨床研究整合方法

本�引之證�整合方法,�為�下三種類型�

一、針對所形成之重要臨床問題（PICO），若於文獻搜尋過程中，已發現有品質良好的系

統性文獻回顧 /統 合分析研究，並且無其他更新且 具影響力之原始研究時，則直接引

用系統性文獻回顧 /統合分析文獻結果，並附上出處。

二、針對所形成之重要臨床問題（PICO），若未搜尋到系統性文獻回顧 /統合分析文獻，則

由指引發展團隊進行系統性文獻回顧，各章節中的「本節重要臨床問題」，即是經各章

節撰稿專家執行系統性文獻回顧 /統合分析彙整之結果。

三、部分臨床常規作業、流行病學或敘述性內容等背景知識，則不需進行系統性文獻回顧，

僅附上文獻出處。
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第五節    證據等級判定

本指引證據等級判定乃依系統性文獻回顧 /統合分析整合之證據體，採用 GRADE工作

小組（GRADE Working Group）發展的 GRADE評核系統進行證據等級判定。6～ 7 其他的

議題則以描述性文字進行撰寫。本指引所提出的臨床建議內容，皆會附上所引用的參考文

獻出處，以符合實證醫學及指引撰寫的精神和內涵。

證據等級判定方面，若採用之研究方法為隨機對照試驗（ randomized control trial, 

RCT），則一開始的證據等級會被預設為「A-證據品質高（High）」；若採用之研究方法為觀

察性研究（observational study），則一開始的證據等級會被判定為「C-證據品質低 （Low）」，

再依照升降級因素進行最終證據等級判定（表2-3）。

表 2-3 判定程序

研�方法 預設證��� ��因素 升�因素

��對照試驗 A-證�品質高
1. 偏差風險
2. 不一致性
3. 不直接性
4. 不精確性
5. 出版偏差

1. 結果顯著
2. 干擾因素可能增加估計的可信度
3. 證據顯示存在劑量 -效應關係��性研� C-證�品質�

升級因素包含下列三種：

（一）結果顯著（Large Magnitude of Effect），證據等級可視狀況上升 1-2級。

（二）干擾因素可能增加估計的可信度（Plausible Confounding Can Increase Confidence 

in Estimated Effects），證據等級可上升 1級。

（三）證據顯示存在劑量 -效應關係 （Dose-Response Gradient），證據等級可上升 1級。 

降級因素包含下列五種：

（一）偏差風險（Risk of Bias），證據等級可視狀況下降 1-2級。

（二）不一致性（Inconsistency），證據等級可視狀況下降 1-2級。

（三）不直接性（Indirectness），證據等級可視狀況下降 1-2級。

（四）不精確性（Imprecision），證據等級可視狀況下降 1-2級。

（五）出版偏差（Publication Bias），證據等級可視狀況下 1-2級。

綜合降級因素及升級因素後，可判定出最終證據品質的等級；各證據等級之定義如表2-4。
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表 2-4 證據等級定義

證據等級 定義

A（高） 非常有把握觀察值接近真實值。

B（中） 對觀察值有中等把握：觀察值有可能接近真實值，但也有可能差距很大。

C（低） 觀察值的把握有限：觀察值可能與真實值有很大差別。

D（極低） 對觀察值幾乎沒有把握：觀察值與真實值可能有極大差別。

各章節對所引用文獻之證據等級有疑義，先於各該章節撰稿工作小組會議進行討論，

如仍有爭議或跨章節委員對於引用文獻有不同證據等級判定之情形，則提至跨組會議進行

討論及凝聚共識，並由實證方法學專家提供實證方法學之建議，供共識凝聚參考。

第六節    建議形成方法

撰稿人在進行系統性文獻回顧，並依上述標準決定證據等級後，會一併考慮資源利用、

利弊平衡和病人偏好與價值觀等因素，進而擬定臨床建議，以及確立該建議的強度。

本指引依照GRADE評核系統進行建議強度的判定：建議強度指建議被實施後帶來的利

弊差別 6～7。其中「利」包括降低罹病率和死亡率，提高生活品質和減少資源耗用等；「弊」

包括增加罹病率和死亡率、降低生活品質或增加資源耗用等，建議強度分為強、弱兩個等

級 6～7。在某些情況下，有些臨床實務上已被廣泛採用、且不太有爭議的常規處置或照護建

議，但沒有相關的實證性研究，在建議等級上，可由各章節撰稿專家討論，列為「良好做

法（Good practice，GP）」的證據等級。其定義詳見表2-5。

表 2-5 建議強度定義

建議強度 定義

1 （強建議） 明確顯示介入措施利大於弊、或弊大於利。

2 （弱建議） 利弊不確定或無論品質高低的證據均顯示利弊相當。

GP（良好做法）

沒有直接證據表明對病人存在傷害，在臨床實務上已被廣泛採用、
且不太有爭議的常規處置或照護建議，但沒有相關的研究文獻
者，基於專家之臨床經驗，經討論共識後列為「良好做法（Good 
practice）」。
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表 2-5 決定建議的強度：依據三個面向決定建議的強度

Level 1 =  我們推薦 Level 2 = 我們建議

病患
For patients

與你處於相同狀況的大多數病
患會希望接受此推薦的處理方
法，只有少部分病人不接受。

與你處於相同狀況的大多數病患
會希望接受此建議的處理方法，
但會有許多病患不接受。

臨床醫師
For clinicians

大多數病人應該按照此推薦進
行處理。

針對不同病人可以有不同的選擇。
每個病患需要得到説明來做出符
合本人觀念與願望的治療決定。

政策制定者
For policy makers

這條推薦可以考慮作為制定政
策的候選參考，或 做為工作考
核指標。

這條建議在政策制定前可能需要
大量的論證，並且需要利益相關
者的參與。

Rossing P, Caramori ML, Chan JCN, et al. KDIGO 2022 Clinical Practice Guideline for Diabetes Management 
in Chronic Kidney Disease. Kidney Int. 2022;102(Suppl 5S):S1-S127.

本指引於各章節首頁會將該章節之重要臨床建議以表格方式重點呈現，呈現方式如表

2-6。其中，「GRADE建議等級」為該臨床建議經 GRADE方法而判讀出的證據等級和建

議強度資訊彙整，例如：1A代表該臨床建議為強烈建議且證據等級高，2C則代表該臨床

建議為弱建議且證據等級低。「臨床建議內容」會以明確的敘述性語句，呈現本指引所提

出之臨床建議內容。本臨床建議表格之呈現方式，乃經過各位專家於會議中討論後決議。

表 2-6 各章節臨床建議表格呈現方式

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A10-1-1

我們認為何時開始執行腎臟替代療法依舊不明
確，但建議應該個人化，通常在以當代醫學方
法無法控制尿毒所引起的症狀與併發症，且嚴
重影響病人生命或生活品質時，可以考慮開始
執行腎臟替代療法。

2 B

A10-1-2
我們認為在 CKD第 5期的病患，可以考慮利用
醫病共享決策來進行腎臟替代療法之選擇，其
中應包含腎臟移植及安寧療護之選項。

2 B
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編號 建議內容 建議等級 證據等級

A10-1-3

對於選擇透析的病患，我們認為可以根據病人
的狀況、需求跟喜好，以病人為中心的方式来
做透析管路之準備。有關透析管路，可以考慮
透析前建立永久管路以避免臨時管路之使用。

2 B

第七節    指引品質審查

為增加指引發展的公正性、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，以確保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，本指引發展完成的草稿，以下列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。

一、內部專家審查

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，提交指

引發展指導小組專家進行內審意見，所得到的相關經彙整後提 2021年 10月 30、2021年

12月 25日、及 2022年 1月 8日各章節建議線上說明會跨組會議進行討論及修訂。

二、獨立專家審查

本指引特聘資深委員 8名進行獨立審核與投票作業。

投票過程：未達 70％則退回原章節重新撰寫，所有獨立審核之意見，各章節委員須給

予回覆留查。
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*若投��對�者�提出具�建議・召�人�針對具�建議�出�明。 

  ��章�：Votina Panel�依所�而��整

針對建議進行投票Voting

章�建議線上 
�明會 

（每章� 30�鐘）
章節建議之提問 
&召集人回覆 *

開放二週 
進行線上投票

第二次會議 
進行討論與決議

*說明會後兩週內於平台上進行。

+

Voting Panel*

11位指導委員

2位基層透析協會代表

一次

線上投�表�

同意�� ≥ 70％ 同意�� > 70％

同意�� ≥ 50％ 同意�� < 50％

第二次會議提出修改與投票表決建議通過 *

建議通過

三、權益關係人會議

參考英國 NICE指引發展的流程 2，在指引初稿完成時，NICE均會舉辦權益關係人會

議，廣邀各界與指引推廣應用有關之專業及民間機構、病人代表等，就指引的內容合適性、

完整性，擴大徵求各界提供相關建議意見。考量疫情嚴重，舉辦關係人會議之弊大於利，

且現行平台之可近性，故本指引權益關係人會議改為於 2022年 11月 20日至 11月 30日

線上開放指引初版供權益關係人查閱並提供建言。發文邀請衛生主管機關、醫護相關學會、

相關醫藥廠商等團體，提供反映路徑針對指引初稿內容之建議提供意見，由指引工作小組

回應進行修正，以完備關係權益人之功能。
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第八節    指引應用

指引各項有關慢性腎臟病照護之處理原則，乃參考各國知名學術團體或專家群所發表

的慢性腎臟病照護指引，盡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照護者照

護慢性腎臟病病人之參考。本指引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。實務應用時應注意不同臨床作業環境可配合的條件，做出最適當的選擇。

本指引提供給健康照護者參考使用，另可做為醫學教育討論及指導的材料。本指引亦

提供健康照護人員處理慢性腎臟病病人之參考，所提之臨床建議並非硬性規範、也無法取

代臨床健康照護者的個人經驗。臨床實務照護上仍需依病人個別狀況，依據專業的經驗、

客觀環境因素及病人需求，做個別性的最佳處置選擇。考量時效性，本指引將在台灣腎臟

醫學會平台開放所有人供使用，同時歡迎各相關使用人就新事証或執行內容提供建議，各

章節召集人於年度慢性腎臟病整合照護委員會提案修正，審核通過後隨即於台灣腎臟醫學

會平台更新內容。預計每五年由理事長成立審查委員會，就指引方法學和內容，進行相關

之更新。

本指引的完成係經多次本土專家共識會議結論及目前相關醫學證據所撰寫而成，無圖

利任何個人或團體，且無其他財務與利益衝突。

本計畫完成之慢性腎臟病臨床照護指引，將對外公告全文電子檔，並在台灣腎臟科醫

學會、考科藍臺灣研究中心、實證醫學知識網公告，以便各界參閱及推廣，其他各相關機

構團體網站如有意推廣本項指引者，均可自行連結至 https://www.tsn.org.tw/。

指引後續之推廣應用，將由台灣腎臟醫學會舉辦教育訓練推廣，及發行相關衛教手冊

提供病人參考，唯病友使用本指引作為慢性腎臟病管理及照護參考時，宜於醫療專業人員

指導下配合使用。
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02慢性腎臟病流行病學、診斷及惡化因子

第三章　慢性腎臟病流行病學

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 e-GFR），當時使用的是美國MDRD研究之簡

易版公式 (Modification of Diet in Renal Disease Simplified GFR 建議： , 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/1.73 m2）的盛行率

為15.1％ 1。許志成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。

他們指出慢性腎臟病第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，以慢性腎臟病的 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歲以上在美兆健康管理機構接

受健康檢查的人，評估其腎絲球過濾率，發現台灣慢性腎臟病第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至第期5的慢性腎臟病患者高達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公式估算腎絲球過濾率，結果發現第三期至第五期慢性腎臟病的盛行率為10.7％。

其中第3A、3B、4及5 期慢性腎臟病的盛行率分別為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

第一節    台灣慢性腎臟病的流行病學
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歲以上的個案，分析出慢性腎臟病第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

期慢性腎臟病的患者高達11.3％ 7。蔡明憲、邱月暇及黃尚志的研究團隊則針對1999年至

2009年的「基隆市社區闔家歡健康篩檢（Keelung Community-based Integrated Screening 

Cohort，KCIS）」中的106,094位20歲以上的社區篩檢個案進行分析研究 8。參與者的平均

年齡為47.7±15.4歳，分析結果為所有慢性腎臟病盛行率為 15.46％，分期為第1及2期

的盛行率是6.40％、第3期的盛行率是8.45％、第4期的盛行率是0.45％、第5期的盛行

率是0.16％。所有慢性腎臟病發生率則為27.21/1,000人年 , 第3至5期慢性腎臟病 發生率

為16.89/1,000人年。

總結上述研究如表一，我們另篩選有完整慢性腎臟病1～5期盛行率數據的三篇研究，

分別為溫啟邦教授的美兆健康管理機構健檢數據，國民健康署2007年三高調查及基隆市社

區闔家歡健康篩檢資料（如表二）來進行分析，我們將各期病人一起合併分析，三份研究

收案年份為1994年至2009年，共有572,768位20歲以上個案，所有慢性腎臟病（1～5期）

盛行率為12.58％，第1～2期的盛行率是5.09％、第3期的盛行率是7.12％、第4期的盛

行率是0.26％、第5期的盛行率是0.11％。

表一 台灣慢性腎臟病盛行率的研究

研究 年份 來源 個案數
��病�期盛行率（％）

1 2 3 3a 3b 4 5 1～ 2期 3～ 5期 1～ 5期

�碧� 1999～ 2001
社�
DM_ 
金門

1,123 　 　 　 　 　 　 　 　 15.1 　

許志成 2001 國民健�
�� 6,001 　 　 　 　 　 　 　 　 6.9 　

郭�� 1996～ 2003 健�
�料庫 176,365 　 　 　 　 　 　 　 　 　 9.83

温�� 1994～ 2006 健檢 462,293 1.02 3.79 6.81 　 　 0.22 0.1 4.8 7.13 11.93

�明� 2003～ 2006 健檢 15,817 　 　 10.2 8.3 1.9 0.3 0.2 　 10.7 　

國健局 2007 三高�� 4,381 1.3 1.5 7.9 6.2 1.7 0.4 0.2 2.8 8.5 11.3

�尚志 1999～ 2009 基隆市 
健��檢 106,094 　 　 8.45 6.61 1.8 0.45 0.2 6.4 9.06 15.46
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表二 台灣慢性腎臟病盛行率三研究的合併盛行率

研� 
�稱 年� 來源 個��

��病�期

1 2 3 4 5 1～ 2期 3～ 5期 1～ 5期

温�� 
�兆健檢 1994～ 2006 健檢 462,293 1.02％ 3.79％ 6.81％ 0.22％ 0.10％ 4.81％ 7.13％ 11.93％

國健局 
三高�� 2007 三高 

�� 4,381 1.30％ 1.50％ 7.90％ 0.40％ 0.20％ 2.80％ 8.50％ 11.30％

基隆市 
健��檢 1999～ 2009 社� 

�檢 106,094 　 　 8.45％ 0.45％ 0.16％ 6.40％ 9.06％ 15.46％

三研�合一 1994～ 2009 　 572,768 1.08％ * 4.01％ * 7.12％ 0.26％ 0.11％ 5.09％ 7.50％ 12.58％

*因研� 3� 1、2期各別�期��，改由研� 1、2的占�推估合併�的�期盛行率

 二、台灣末期腎臟病的盛行率 

台灣腎臟醫學會於1987年起正式開始登錄國人之透析治療資訊。根據該資料庫統計顯

示，台灣末期腎臟病（ESRD）的盛行率（Prevalence）及發生率從1990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。根據財團法人國家衛生研究院及台灣腎臟醫學會發行

的2022台灣腎病年報 10，在末期腎臟病發生率方面，從2000年的每百萬人口331人，增加

至2019年每百萬人口529人，2020年則為每百萬人口525人。在年齡標準化透析發生率方

面是以WHO 2000～2025年人口結構進行年齡標準化後再計算發生率，2020年的年齡標準

化透析發生率為每百萬人口301人，為負成長。2011～2019年年齡標準化透析發生率趨於

穩定，約在每百萬人口307～318人（圖一）。

圖一 末期腎臟病發生率 2011至 2020年

註 1：年齡標準化發生率是依WHO 2000～ 2025年人口結構為基準來計算。 
註 2：單位為每百萬人口。
資料來源：台灣腎病年報 2022
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另一方面在末期腎臟病的盛行率也是呈現逐年上升之情形，透析的盛行率自 2000年從

每百萬人口 1,449人，增加至 2020年每百萬人口 3,771人，換算在 2020年的透析人數是

88,880人。若以WHO 2000～ 2025年人口結構進行年齡標準化，2020年的年齡標準化透

析盛行率為每百萬人口 2,204人。2011～ 2020年的年齡標準化透析盛行率也是趨於穩定，

約在每百萬人口 2179～ 2211人（圖二）。

圖二  末期腎臟病盛行率 2011至 2020年

註 1：年齡標準化盛行率是依WHO 2000～ 2025年人口結構為基準來計算。 
註 2：單位為每百萬人口。
資料來源：台灣腎病年報 2022

目前血液透析仍然是台灣的末期腎臟病患者最主要的透析模式。透析盛行患者使用腹

膜透析的占率從 2000年的 6.6％，增加至 2011年為 9.6％，而後開始下降至 2020年 7.8%。

依年齡別區分，腹膜透析的使用比率有隨年齡增加而下降情形。以 40歲以下使用比率最

高 10（圖三）。
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圖三 透析盛行患者使用腹膜透析比率（％）（依性別）
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統計 男性 女性

 

註 :腹膜透析指當年度最後一季有使用過腹膜透析。
資料來源：2022台灣腎病年報

三、台灣腎臟移植的概況 

依據 2022台灣腎病年報分析台灣健保資料庫資料，台灣整體移植率在 2005～ 2018

年呈現下降情形，主要是由於境外移植數逐漸減少。境內移植率則持平但有起伏情況。境

內移植率在 2005～ 2020年間為每百萬人口 10.4至 16.0人（圖四）。

圖四 移植率（每百萬人口）

資料來源：2022台灣腎病年報
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資料來源:台灣健保資料庫。
註:（整體/境內/境外)移植率=（整體/境內/境外)當年移植數/當年人口數*10。
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台灣移植醫學學會統計台灣從西元 1999年至 2008年的 4242名（約 18.44例 /百萬

人 /年）腎臟移植病人資料分析發現，2109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，1591名病人接受屍體捐贈 11。

若依腎臟捐贈來源別區分，境內腎臟移植在 2014～ 2022年間，主要來源以屍腎為主，

2014～ 2020年屍腎比率約 6成，活腎則約 4成 10（表三）。

表三 2014～ 2020年腎臟移植人數（境內）
2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020

�� 208 198 186 211 171 240 238

性別

男性 120(57.7％) 108(54.5％) 95(51.5％) 111(52.6％) 95(55.6％) 146(60.8%) 148(62.2%)

女性 88(42.3％) 90(45.5％) 91(48.9％) 100(47.4％) 76(44.4％) 94(39.2%) 90(37.8%)

活腎 130 103 116 133 172 173 161

性別

男性 66(50.8％) 52(50.5％) 73(62.9％) 82(61.7％) 90(52.3％) 101(58.4%) 99(61.5%)

女性 64(49.2％) 50(49.5％) 43(37.1％) 51(38.3％) 82(47.7％) 72(41.6%) 62(38.5%)

資料來源：2014～ 2020台灣腎病年報

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

世界各國慢性腎臟病的盛行率約 8％至 16％。雖然各國皆有盛行率的報告，但是有關

各國之間的盛行率比較，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。

美國的 NHANES（National Health and Nutrition Examination Survey）資料分析結

果顯示，20歲以上成人的慢性腎臟病盛行率在西元 1999年至 2004年（13233個案）比
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西元 1988年至 1994年（15488個案）來的高，慢性腎臟病第 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，慢性腎臟病第 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，

分析其腎功能得到慢性腎臟病第 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％的日本成人有慢性腎臟病 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，發現慢性腎臟病第 3到 5期（e-GFR<60 mL/min/1.73 m2）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腎絲球過濾率計算針對 13,925位

18歲以上的北京居民，分析其腎功能，慢性腎臟病第 3到 5期（e-GFR<60 mL/min/1.73 

m2）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 47204人的大型研

究則指出，中國人的慢性腎病盛行率約為 10.8％；校正後的 eGFR<60 ml/min/1.72 m2的慢

性腎病盛行率為 1.7％；而微蛋白尿盛行率則是 9.4％ 19。然而在 2023年發表的一篇中國大

陸具有全國代表性的橫斷面研究 20，研究數據是來自 2018年至 2019 年月進行的第六次中

國慢性病及其危險因子監測，包括來自中國大陸所有 31個省級行政區的 176,874名成年人

的數據。在這項橫斷面研究中，中國成年人 CKD的盛行率為 8.2%，慢性腎臟病第 1期、

第2期、第3期、第4期和第5期的盛行率分別是3.93%、2.11%、2.06%、0.10%及0.04%。

比過去十年下降了 30%，研究人員推論可能在一定程度上是由於過去十年對風險因素和空

氣品質的控制有所改善。

英國的慢性腎臟病第 3到 5期為 5.2％，而微量蛋白尿是 8.0％ 21。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，慢性腎臟病第 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期的慢性腎臟病 17。

近年來有兩篇統合分析（Mata-analysis），篩選分析了2014年前發表的文獻來估算

全球慢性腎臟病的盛行率 22,23。儘管兩篇都指出了所審查研究的主要局限性和方法學異質

性，他們的結論是相似的。其中一篇統合分析對100篇己發表文獻，包含44個國家共

6,908,440位患者的全球盛行率研究的統合分析估計，慢性腎臟病（ 1至5期）的全球盛

行率為13.4％（ 95％CI，11.7％～15.1％）23，其中慢性腎臟病3至5期的全球盛行率則為 
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10.6％（ 95％CI，9.2％～12.2％）。按各別地理區域劃分的CKD盛行率數據則如表四。另

一篇統合分析研究則是對 33篇己發表的盛行率研究進行統合分析 22，包含32個國家（約

全球48.6％人口），估計全球20歲以上男性CKD年齡標準化盛行率為10.4％（ 95％CI，

9.3％～11.9％），女性為11.8％，（95％ CI，11.2％～12.6％）。在高收入國家的男性年齡

標準化盛行率為8.6％（7.3～9.8％），女性為9.6％ （7.7～11.1％），在中低收入國家男性

年齡標準化盛行率則為 10.6％（9.4～13.1％），女性為12.5％（11.8～14.0％）。有趣的是，

中等或低收入國家的盛行率比高收入國家的盛行率估計高出約15％ 24。

表四 按地理區域劃分的 CKD盛行率
�性��病 1-5期 �性��病 3～ 5期

研�個案� 盛行率 
（95％信�區間） 研�個案� 盛行率 

（95％信�區間）

南�、塞�加爾、剛果 5,497 8.66（1.31, 16.01） 1,202 7.60（6.10,9.10）

�度、孟加拉國 1,000 13.10 （11.01, 15.19） 12,752 6.76（3.68, 9.85）

伊朗 17.911 17.95 （7.37,28.53） 20.867 11.68 （4.51, 18.84）

智利 0 NONE 27,894 12.10 （11.72,12.48）

中國、台灣、�古 570,187 13.18 （12.07,14.30） 62,062 10.06（6.63, 13.49）

日本、�國、大洋� 654,832 13.74 （10.75, 16.72） 298,000 11.73 （5.36, 18.10）

�大利亞 12,107 14.71 （11.71, 17.71） 896,941 8.14 （4.48, 11.79）

�國、加拿大 20,352 15.45 （11.71, 19.20） 1,319,003 14.44 （8.52,20.36）

�� 821,902 18.38 （11.57, 25.20） 2,169,183 11.86（9.93,13.79）

資料來源 : PLOS ONE | DOI:10.1371/journal.pone.0158765 

最新的一篇系統性分析文章，收錄全球共 197國家的慢性腎臟病的盛行率，指出

於 2017時，全球之慢性腎臟病的盛行率為 9.1％（95％ CI，8.5％～ 9.8％）。全球慢性

腎臟病 1至 2期的盛行率為 5.0％（95％ CI，4.5％～ 5.5％），第 3期為 3.9％（95％

CI，3.5％～ 4.3％），第 4期為 0.16％（95％ CI，0.13％～ 0.19％）而第 5期為 0.07％

(95％ CI，0.06％～ 0.08％)。全球從 1990至 2017的年齡標準化之慢性腎臟病盛行率

維持幾乎穩定，僅上升 1.2％（95％ CI，-1.1％～ 3.5％）。經年齡標準化之女性慢性腎

臟病的盛行率（9.5％；95％ CI，8.8％～ 10.2％）比男性（7.3％；95％ CI，6.8％～

7.9％）多 1.29倍 25。按地理區域劃分的年齡標準化 CKD盛行率及變化趨勢如表五。
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表五 按地理區域劃分的年齡標準化 CKD盛行率及變化趨勢

亞� 盛行率 盛行率
變� �� 盛行率 盛行率

變� �� 盛行率 盛行率變� �� 盛行率 盛行率變� 大洋� 盛行率 盛行率
變�

東亞 7201 -5.9％ 中� 7659 -2.7％ 南�� 7402 3.9％ 北� 10361 1.9％ 大洋� 12329 9.0％

東南亞 10802 6.0％ 東� 12408 3.0％ 北�� 7919 0.2％ 中� 10608 0.0％ �大拉
西亞 6964 -0.7％

南亞 9470 6.3％ 西 /北
� 5446 -5.0％ 中�� 11116 7.2％ 東� 9764 1.6％

中亞 10604 7.5％ 南� 11615 10.7％

�東國家 * 8090 -7.5％ 　 　 　 　 　 　 西� 11326 4.3％ 　 　 　

盛行率係指 2017年每十萬人口年齡標準化盛行率；盛行率變化係指從 2009至 2017年之年齡標準化之盛行率變化；已開發
遠東國家係指汶萊，日本，南韓及新加坡

資料來源 : LANCET | DOI: 10.1016/s0140-6736(20)30045-3

二、世界各國末期腎臟病的盛行率

美國腎臟資料系統（USRDS）每年都有更新各國有治療的末期腎臟病的發生率及

盛行率。目前最新發表的USRDS 2023年資料 26，在西元2021年，墨西哥哈利斯科

州及阿瓜斯卡連特斯州（ Jalisco and Aguascalientes, Mexico）的發生率最高是每百萬

人口603人 ,其次依序為台灣、汶萊、美國和新加坡，分別是每百萬人口522、507、

410和380人。糖尿病是全球末期腎臟病最主要的病因，在2021年因糖尿病導致末

期腎臟病比率最高的國家是汶萊（ 72.9%），其次是新加坡（ 65.8%）。然而末期腎臟

病盛行率最高的國家仍是台灣為每百萬人口3,839人，其次依序為新加坡、美國、墨

西哥哈利斯科州和汶萊，盛行率分別是每百萬人口2,577、2,436、2,231和2,077人。

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。但是在薩爾瓦多、香港、哥倫比亞和墨西哥阿瓜斯卡連特斯州等國家或地區的腹膜

透析占率卻很高，在2021年分別占全國透析療法之64.8%、45.6%、22.6%、21.7% 26。
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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 2021 年末期腎臟病

接受腎臟移植的盛行率最高的國家是美國（ 77例 /百萬人），其次依序為墨西哥

哈利斯科州及阿瓜斯卡連特斯州（ 57例 /百萬人）和以色列（ 56例 /百萬人）26。

結語

依據美國腎臟資料系統的資料，在2024年，台灣仍然是全世界末期腎臟病盛行率最高，

發生率第二高的國家，然而若依照本土腎病年報，不同年齡層來看，末期腎臟病患者在台

灣主要是大於 65歲的高年齡層為主。而且在近幾年�年齡標準化�末期腎臟病發生率沒有上

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，慢性腎臟病的防治仍

然是台灣一項非常需要重視和積極處理的課題。
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第四章　慢性腎臟病定義、診斷、分期、偵測與篩檢

第一節    慢性腎臟病定義、診斷、分明

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A4-1-1
我們建議診斷 CKD後，應根據病因、GFR和尿
液白蛋白與尿液肌酸酐比值進行分期。 1 B

A4-1-2 我們建議初步以血清肌酸酐評估 GFR。 1 A

A4-1-3
我們認為在臨床某些特殊狀況下可考慮合併使用
cystatin C來評估 GFR。 2 B

A4-1-1~2

根據2012 KDIGO（Kidney Disease: Improving Global Outcomes）指引，慢性腎臟

病（chronic kidney disease, CKD）定義為腎臟結構或功能異常出現大於三個月且影響健康

狀況，並依病因、GFR（Glomerular filtration rate）和尿液白蛋白與尿液肌酸酐比值進行分

期。依據 GFR將 CKD分為5期，針對 GFR ≥ 60 ml/min/1.73 m2如無合併腎臟結構或功能

異常狀況下，並不符合 CKD定義 1。

測量 GFR的標準方法是菊糖廓清率（Inulin clearance），此外如 iothalamate、

iohexol或 Crethylenediaminetetraacetic acid 亦可用於測量 GFR（estimated glomerular 

filtration rate），但這些方式因耗時或測量方式較複雜，無法於臨床廣泛被使用，臨床上

主要使用 eGFR估算公式來進行評估。最常用於計算 eGFR的內生性生物標誌物為肌酸酐

（creatinine）和 cystatin C，普遍被使用的 eGFR估算公式為 MDRD（Modification of Diet 

in Renal Disease） 和 CKD-EPI（Chronic KidneyDisease Epidemiology Collaboration ）

公式 2,3。
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A4-1-3

血清肌酸酐主要經由腎絲球過濾，可用來當作腎功能的指標，當血清肌酸酐上升時，

腎功能可能已減少 50％以上，因此使用 eGFR來估算腎功能會比單獨使用血清肌酸酐適當。

肌酸酐會受肌肉量、年齡、性別、種族、體型、飲食、身體活動量、腎小管排泄、腎外排泄、

藥物、實驗室檢測方法等影響。某些狀況下使用血清肌酸酐來估算 eGFR可能會造成低估

或高估腎功能的狀況。

Cystatin C由有核細胞產生的蛋白質，較不會受到肌肉量和飲食的影響，且在人體內主

要經由腎絲球過濾，較不會受其他因子影響，此外 cystatin C在GFR輕微下降時就會上升，

會比肌酸酐更適合代表腎功能 4。

MDRD公式使用血清肌酸酐、年齡、性別、種族和體表面積來估算 eGFR，但在

eGFR ≥ 60 ml/min/1.73 m2時會有較大的誤差 2。  2009年發表的 CKD-EPI公式同樣使用血

清肌酸酐、年齡、性別和種族來估算 eGFR，相較於 MDRD公式會有較小的誤差，尤其在 

eGFR ≥ 60 ml/min/1.73 m2時更顯著 3。

針對 CKD 第 3 期患者 eGFR 估算公式的研究，比較使用 iohexol 測量 GFR 和 

MDRD、CKD-EPI creatinine、CKD-EPI cystatin C和 CKD-EPI creatinine+cystatin C，發現使用測量 GFR

和 eGFR公式做腎功能檢測時皆會有個體的差異變化，此種差異變化兩種方式間並無差別，

對於長期 CKD疾病的追蹤，eGFR是個可靠的方式 5。收入 35篇研究針對 CKD-EPI計算

公式的統合分析發現，CKD-EPI cystatin C和 CKD-EPI creatinine+cystatin C相較於 CKD-EPI creatinine

對於 GFR的計算會有較小的誤差和較好的準確性 6。在 2012 KDIGO（Kidney Disease: 

Improving Global Outcomes）指引中也提到，針對 eGFR介於 45到 60 ml/min/1.73 m2但

無明顯腎損傷證據無法確定是否為 CKD的狀況下，可使用 cystatin C或合併使用血清肌酸

酐和 cystatin C來估算 GFR以幫助 CKD診斷 1。
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慢性腎臟病分期判斷
定義 :以下任一表現持續三個月以上

1. GFR < 60 ml/min/1.73 m2

2.尿液出現白蛋白尿 
3.尿液檢查出現異常沈積物
4.影像學顯示有結構異常，或腎臟有組織學異常
5.腎小管疾病
6.腎臟移植病史

若無以上表現，則不可稍為慢性腎臟病

持續白蛋白尿嚴重度

增
加
慢
性
腎
臟
病
風
險

A1 A2 A3
正常或輕度 中度 重度

Urine albumin/ 
Urine creatinine

< 30 
mg/g

30～ 300 
mg/g

> 300 
mg/g

腎絲球過
濾率 
（GFR) 
ml/min/ 
1.73 m2

G1 正常或增加 ≥ 90
×

慢性腎臓病第 1期
G2 輕度增加 60～ 90 慢性腎臓病第 2期

G3a 輕中度增加 45～ 60 慢性腎臟病第 3a期
G3b 中重度增加 30～ 45 慢性腎臟病第 3b期
G4 嚴重降低 15～ 30 慢性腎臓病第 4期
G5 腎臟衰竭 <15 慢性腎臟病第 5期

 增加慢性腎臟病風險 
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第二節    慢性腎臟病篩檢

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A4-2-1
具慢性腎臟病風險因子者，建議可照表一所述不同風險
因子族群，提供不同頻率與方法的腎臟病篩檢。 1 A

表一 依不同風險因子族群分類的建議篩檢頻率及方式

�群 �檢頻率 �檢方式 建議強度 證���

�二型�尿病 初診斷�往�每年 eGFR� UACR 1 A

�一型�尿病 初診斷五年��
往�每年 eGFR� UACR 1 A

高血� 初診斷�往�每年 eGFR� UACR 1 A

心血��病 初診斷�往�每年 eGFR� UACR 1 A

�性��病病史 初診斷�往�每年 eGFR或 UACR 1 A

高�固�血症 初診斷�往�每年 UACR 1 A

仍在抽�者 初診斷�往�每年 UACR 1 A

抗�血劑使用者 初診斷�往�每年 UACR 1 A

年�大於 65歲 初診斷�往�每年 eGFR� UACR Good practice point

�� 初診斷�往�每年 eGFR� UACR Good practice point

eGFR: estimated glomerular filtration（估計�絲球�濾率）； UACR： urine 
albumin creatinine ratio（尿液中白蛋白�����值）

A4-2-1

大型流行病學研究發現慢性腎臟病在台灣盛行率為12％ 1，雖然疾病盛行率如此顯著，

但在無症狀患者是否提供大規模篩檢，端視於其是否能改善疾病相關死亡率，或進展到臨

床重要觀察終點（如需要透析或較晚期之慢性腎病）之比率。2013年吳泓彥醫師發表之系
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統性文獻回顧 2，發現實證不足以支持以白蛋白尿來普篩慢性腎臟病（如表二），因大多不

具存活效益；而以成本效益分析而言，2014年Komenda等人分析9篇文章（其中2篇以

eGFR篩檢、7篇以蛋白尿篩檢）發現若在糖尿病或高血壓族群篩檢，比起普篩較具效益，

但對是否能改善死亡率或需要透析的比率等較重要預後則無資料。依據實證，我們不建議

在低風險族群實施慢性腎臟病篩檢 3，此與前一版指引相同 4。美國醫學會於2016 年發表之

JAMA Guideline Symposis 5亦載明，未有臨床研究證實普篩效益，並進一步提醒過度診斷之

偽陽性造成之分類錯誤、個體的心理負擔、藥物使用問題以及增加之醫療支出等 5。

表二 以白蛋白尿來篩檢慢性腎臟病的效益評估分析

篩檢族群 作者
（年份） 人數 年齡

（歲）
女性
佔比 結論

澳洲原住民 Hoy
（2003）6 267 43.4 53％ 在高風險患者採用尿液白

蛋白篩檢具成本效益

荷蘭 Atthobari
（2006）7 864 51 35％ 以尿液白蛋白篩檢，再以

ACEi治療具成本效益

美國 Hoerger
（2010）8 模擬 - -

對糖尿病、高血壓患者篩
檢具成本效益

荷蘭
van der 
Velde

（2010）9
3398 49 55％ 建議在 28～ 75歲以尿

液白蛋白篩檢慢性腎臟病

ㄧ、以腎絲球過濾率篩檢糖尿病腎病變高風險族群

糖尿病患者約有25～35％在病程中併發糖尿病腎病變 10,11，而糖尿病相關腎病變也與不

良預後相關，包括末期腎臟病及失能 12。因此在高風險族群中篩檢糖尿病腎病變是改善預後

重要手段。糖尿病腎病變在臨床上以新發生蛋白尿或腎功能下降（腎絲球過濾率小於60 ml/

min/1.73 m2）診斷，過去文獻對於第二型糖尿病發展為腎病變之危險因子或預測模型多所著

墨，然而在證據等級上除了需有良好預測力（concordance index, c-index）之外，外部驗證

效度是良好預測模型之必要條件。第二型糖尿病患者腎絲球過濾率低時，可診斷為糖尿病

合併腎病變，而估計腎絲球過濾率之工具最廣泛使用的是以身體質量指數校正的CKD-EPI 
13計算估計腎絲球過濾率，及計入體重的Cockcroft-Gault Equation 14以計算肌酸酐廓清率

（Clearance of creatinine, CCr）。對於預測第二型糖尿病患者是否估計腎絲球過濾率小於60 

ml/min/1.73 m2或肌酸酐廓清率小於60 ml/min，在文獻上經過驗證的預測因子（如表三）。
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表三 以腎絲球過濾率或肌酸酐廓清率作為第二型糖尿病患者篩檢慢性腎臟病之驗證研究

預測標的
作者

（年份）
發展 

族群
發展族群預測力 驗證族群預測力 15 危險因子

eGFR<60 ml /

min/1.73 m2 

Afghahi 

（2011）16
3,667人 0.67～ 0.87

2年： 0.95 

（0.95～0.95）
5年： 0.93 

（0.92～0.93）
10年： 0.91 

（0.91～0.91）

收縮壓、年齡、女性、身體
質量指數、三酸甘油脂、血
中肌酸酐

CCr < 60 ml/min
Afghahi 

（2011）16
3,667人 0.67～ 0.87

2年： 0.83 

（0.83～0.84）
5年： 0.80 

（0.80～0.81）
10年： 0.78 

（0.77～0.79）

年齡、女性、身體質量指
數、三酸甘油脂、血中肌酸
酐、脈搏壓

eGFR<60 ml /

min/1.73 m2

Nelson

（2019）17
781,627人 0.81（0.79～0.84）

2年： 0.87 

（0.87～0.88）
5年： 0.87 

（0.87～0.88）
10年： 0.76 

（0.75～0.77）

年齡、女性、非洲裔、吸菸、
高血壓、高身體質量指數、
白蛋白尿、需使用口服血糖
藥或胰島素、高糖化血色素

雖然在原始預測模式只有 0.67～ 0.87的預測力，然而在外部族群的驗證中，Afghahi

（2011）的研究對預測 eGFR<60 ml/min/1.73 m2有高達 0.95之預測力 15,16。甚至在 5年

及 10年後預測力仍達 0.91至 0.93。重要之危險因子包括收縮壓、年齡、女性、身體質量

指數、三酸甘油脂、血中肌酸酐數值，因 eGFR預測力比 CCr < 60 ml/min高，故建議採用

以 eGFR作為標的的篩檢策略，此亦與國際趨勢相合。Nelson等人 2019年收錄 78萬人的

研究，則發現較高的糖化血色素亦為估計腎絲球過濾率的危險因子，其整體預測力在 2年

為 0.87（0.87～ 0.88）。因此，在第二型糖尿病患者的高危險群，我們建議應篩檢腎絲球

過濾率是否小於 60 ml/min/1.73 m2。

第一型糖尿病（Type 1 diabetes mellitus, T1DM），文獻中約有25～40％T1DM患者

最終發生糖尿病腎病變 18。與第二型糖尿病有些許不同，T1DM相關腎臟病變常有時序上

的變化 19。第一階段腎絲球過濾率上升 20，第二階段腎絲球過濾率則維持正常，且無白蛋

白尿，然而腎小球已開始有基底膜變厚或腎小球環間膜（mesangium）擴張 21。過去在兒
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童研究發現平均在T1DM診斷後5～8年時開始會有腎絲球的病理變化。第三階段可見微

蛋白尿（microalbuminuria），是以尿中白蛋白20～200微克 /分鐘，或30～300毫克 /24

小時來定義 22。英國研究中 527位T1DM患者追蹤平均10年後微蛋白尿發生率為25.7％，

19 年後為 50.7％ 23。而從微蛋白尿進展到白蛋白尿則為13.9％。微蛋白尿並未能作為良好

的篩檢標的，而顯著蛋白尿出現在T1DM發生後10～15年，能預測後續進展到腎功能惡

化 19。於T1DM診斷五年後即定期篩檢糖尿病腎病變是合理作法，篩檢頻率則以2014年英

國 NICE 發表之系統性文獻回顧建議，T1DM患者以每年一次為合適 24。目前台灣之早期腎

臟病防治計劃，對於第一型或第二型糖尿病，皆以UACR超過30 mg/g以及eGFR > 45 ml/

min/1.73 m2患者作為照護目標，較實證基礎先進，因此我們建議：

第二型糖尿病患者，若為高年、高糖化血色素、高收縮壓、腎絲球過濾率較低、女性

者，建議應該以「估計腎絲球過濾率是否小於60毫升 /分鐘 /1.73 平方公尺」來篩檢慢性腎

臟病（建議強度： 1，證據等級： A）

第一型糖尿病患者，若病史超過5年以上、建議應該以「估計腎絲球過濾率是否小於

60 毫升 /分鐘 /1.73平方公尺及每日尿液白蛋白排出是否大於300毫克」來篩檢慢性腎臟

病（建議強度： 1，證據等級： A）

糖尿病患者可以「估計腎絲球過濾率是否小於60 毫升 /分鐘 /1.73平方公尺及尿液白

蛋白與肌酐酸比值大於30毫克 /克」來篩檢慢性腎臟病，並建議加入早期腎臟病照護計

劃。（Good clinical practice）

二、以腎絲球過濾率篩檢非糖尿病患者慢性腎臟病之高風險族群

在非糖尿病族群中應接受慢性腎臟病之高風險族群之議題在2021年的綜論性文章中得

到充份驗證 15。Umesawa等人2018的日本多中心世代研究，以13萬人的資料得到年齡、

蛋白尿、血尿、收縮壓、高血壓、吸煙、身體質量指標等高風險因子，然而缺乏外部驗證

資料 25。於系統性文獻回顧中發現 2010年Hanratty 等人報告之年齡、較低腎絲球過濾率、

血管疾病皆為非糖尿病患者發生腎絲球過濾率小於60 ml/min/1.73 m2之危險因子，其原始

預測力雖然只有0.6516，然而外部驗證發現其2年之預測力高達0.94，且5年、10年之預

測力仍達0.90與0.85；除此之外，2017年Saranburut等人也有相同發現，也經過外部族

群驗證並有高達 0.89之2年預測力（如表四）。
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表四 以腎絲球過濾率篩檢非糖尿病患者慢性腎臟病之預測力及其危險因子

預測標的
作者
（年份）

發展 

族群
發展族群預測力 驗證族群預測力 15 危險因子

eGFR<45 ml/

min/1.73 m2 

或蛋白尿

Umesawa 

（2018）25
135,007人 0.875～ 0.876 無驗證

年齡、蛋白尿、血尿、收
縮壓、高血壓、吸煙、身
體質量指數

eGFR<45 ml/

min/1.73 m2

Hanratty

（2010）16
10,420人 0.65（0.64～ 0.66）

2年： 0.94 

（0.94～0.94）
5年： 0.90 

（0.89～0.90）
10年： 0.85 

（0.85～0.86）

年齡、糖尿病、低腎絲球
過濾率、血管疾病

eGFR<45 ml/

min/1.73 m2

Saranburut 

（2017）26
3,186人 0.80（0.77～ 0.82）

2年： 0.89 

（0.89 ～0.90）
5年： 0.86 

（0.86 ～ 0.87）
10年： 0.84 

（0.83～0.85）

年齡、男性、收縮壓、糖
尿病、低腎絲球過濾率

綜合以上，在非糖尿病患者，以估計腎絲球過濾率篩檢慢性腎臟病的建議如下： 

無糖尿病患者，若為高齡、心血管疾病、腎絲球過濾率較低、男性、高收縮壓者，建議應該

以「估計腎絲球過濾率是否小於 60 毫升 /分鐘 /1.73平方公尺」來篩檢慢性腎臟病（建議強

度：1，證據等級：A）

三、以白蛋白尿篩檢慢性腎臟病高風險族群

慢性腎臟病之診斷，除腎絲球過濾率降低外，也包括尿中出現白蛋白尿。白蛋白尿是

未來發生腎功能下降、心血管疾病、急性腎損傷、透析依賴及死亡的獨立因子，特別是白

蛋白尿超過每日300毫克以上的族群 27，因此對於未來可能發生慢性腎臟病的高風險族群，

必需篩檢白蛋白尿。根據 Sliker等人2021年發表之系統性文獻回顧及綜論分析，可提供患

者發生每日白蛋白尿排出超過300毫克之危險因子之實證（如表五）25。Basu S（2017）利

用2001～2009年Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes study（ACCORD）研究

9,635位第二型糖尿病患者資料，找出新發生白蛋白尿超過每日300毫克之危險因子，並於

1996～2001年的Diabetes Prevention Program Outcomes Study（DPPOS）研究族群（1,018

位受試者）得到驗證，其預測力為0.80（0.74～0.86）28，而外部驗證顯示其2年之預測力高達
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0.96（0.95～0.97），且應用於5年及10年的預測力也達到0.91（0.90～0.92）與0.87（0.85～

0.88）15。經獨立驗證的預測模式包括Jardine 以11,140人發展出的預測模式，雖其原始預測

力為0.65（0.64 ～ 0.66）29，然而在獨立族群驗證則高達 0.86（0.85～0.87）15。

表五 以白蛋白尿篩檢慢性腎臟病高風險族群之預測力及相關危險因子

預測標的
作者
（年份）

發展 

族群
發展族群 

預測力
驗證族群預測力 15 危險因子

蛋白尿每日
排 出 超 過
300毫克

Basu 

（2017）28
9,635人

0.80 

（0.74～0.86）

2年： 0.96 

（0.95～0.97）
5年： 0.91 

（0.90～0.92）
10年： 0.87 

（0.85～0.88）

高齡、女性、目前吸菸、高收縮壓、
心血管疾病病史、服用降血壓藥、使
用抗凝血劑、高糖化血色素、高膽固
醇血症、血中肌酐酸、微蛋白尿

蛋白尿每日
排 出 超 過
300毫克

Jardine 

（2019）29
11,140人

0.65 

（0.64～0.66）

2年： 0.86 

（0.85～0.87）
5年： 0.84 

（0.83～0.85）
10年： 0.78 

（0.77～0.79）

低估計腎絲球過濾率、微白蛋白尿
量、收縮壓、服用降血壓藥、糖化血
色素、糖尿病視網膜病變、腰圍

因此我們基於驗證過的前瞻性世代研究，提出以下建議：
高齡、女性、微白蛋白尿、高膽固醇血症、仍在抽菸、高血壓、正使用抗凝血劑、正

使用口服降血糖藥、心血管疾病患者，建議應該以「每日尿液白蛋白排出是否大於300毫

克」來篩檢慢性腎臟病（建議強度： 1，證據等級： A）

臨床研究發現，高齡者在各個病患族群（包括糖尿病有無）或篩檢方式（包括腎絲球過

濾率或白蛋白尿）皆為高風險族群，系統性文獻回顧及驗證性研究也發現，較高的年齡在

各個預測模式皆為重要因子 16,17,25,26,28,29。雖過去研究顯示高年為重要危險因子，但基於實證

醫學，無法由確切證據來訂立明確年齡切點，衡酌以上，我們建議可考慮給予65歲以上未

有慢性腎臟病患者提供篩檢：

65歲以上無慢性腎臟病病史者，我們認為可以考慮以「估計腎絲球過濾率是否小於60 

毫升 /分鐘 /1.73平方公尺」或「每日尿液白蛋白排出是否大於300毫克」來篩檢慢性腎臟

病（Good clinical practice）
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四、急性腎臟病病史為慢性腎臟病之高風險族群

急性腎臟病（acute kidney disease, AKD）是指腎絲球過濾率或尿量受到疾病、藥物、

體液容積異常影響而急性下降 30，其發生已知與患者短期或長期不良的腎臟預後相關，也

就是與包括慢性腎臟病的發生、進展、透析依賴或是相關死亡率上升有關 31。其相關危險

因子、預後及治療方式將於本指引專章討論。See等人於2019之系統性文獻回顧中 32，收

錄82篇追蹤時間一年以上，且有對照組之文獻，涵蓋2,017,437位患者，發現急性腎臟

病的發生是進展到慢性腎臟病之危險因子，其風險比（ risk ratio, RR）為2.67（95％信賴

區間為1.99～3.58）。於AKD病史之發生率為每百人年17.76人，而未有AKD 病史則為每

百人年7.59人；發生透析依賴的風險為百人年0.47人，相對於無AKD病史之百人年0.08 

人 32（如表六）。

表六 驗證急性腎臟病病史為慢性腎臟病之高風險族群之相關研究

預測標的
作者

(年份 )

發展 

族群
新發生 CKD

新發生 CKD 

stage 3

依 AKD分期 

預測新發生 CKD

eGFR<45ml/

min/1.73 m2 或
較嚴重 CKD

See 

(2019)32
179,656人

17.76人 /100人年 

vs. 

7.59人 /100人年

風險比
2.67（1.99～ 3.58）

23.48次 

/100人年 

vs.

12.68次 

/100人年

第 1期 AKD：
HR，2.32；95％ CI，2.17～ 2.49

第 2期 AKD：
HR，4.00；95％ CI，1.32～ 12.12

第 3期 AKD：
HR，7.98；95％ CI，1.20～ 53.25

然而需注意的是，文獻中 AKD發展為 CKD的驗證族群皆非一般族群，其中包括特殊

族群（心肌梗塞、後天免疫缺乏症候群）、加護病房病人、心臟科病房病人、接受特殊治

療（幹細胞移植、血管攝影、心血管手術等）病人，因此於一般未住院或輕症患者，可能

無法一體適用。

基於以上證據，我們提出以下建議：

具急性腎臟病病史患者，建議應該以「估計腎絲球過濾率是否小於 60毫升 /分鐘 /1.73

平方公尺」或「每日尿液白蛋白排出是否大於 300毫克」來篩檢慢性腎臟病。（建議強度：

1，證據等級：A）
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第三節    慢性腎臟病追蹤與監控

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A4-3-1

我們認為 CKD病人每年監測估計腎絲球過濾率最低
的次數，可以依照估計腎絲球過濾率及尿液中白蛋白
與肌酸酐比值的量做預後的分級。預後越差的病患，
需考慮越多的監測次數（表一）。

Good Practice Point

A4-3-2
已診斷為糖尿病腎臟病的成人，我們認為可以至少每 
3～ 6個月追蹤尿液之白蛋白及估計腎絲球過濾率，
以評估糖尿病腎臟病之進展。

Good Practice Point

表一 依預後分級對不同族群建議每年監測估計腎絲球過濾率的頻率

尿液中白蛋白�����值 （mg/g）
<30 30～ 300 > 300

估計�絲球�濾率
（mL/min/1.73 m2）

≥ 90 0～ 1 2 ≥ 2

60 ～ 89 0～ 1 2 ≥ 2

45 ～ 59 2 2 ≥ 2

30～ 44 4 4 ≥ 4

15～ 29 4 4 ≥ 4

<15 ≥ 4 ≥ 4 ≥ 4

A4-3-1～ 2慢性腎臟病追蹤與監控

慢性腎臟病可用直接或間接的方法追蹤與監控，直接證據包括影像學或腎臟切片的組

織病理學，間接證據則包括尿液及血液的檢查等方式。影像學的檢查可追蹤腎臟的結構異

常，如使用超音波、電腦斷層、核磁共振和核子醫學掃描來追蹤多囊腎、逆流性腎病變、

慢性腎盂腎炎和腎血管疾病等；腎臟切片組織病理除可確定腎絲球疾病的原因，也可以追蹤

並監控慢性腎臟病，唯較具侵襲性，應審酌必要性來使用。間接證據可從血液及尿液檢查得

知腎臟損傷的指標，如臨床上較常用的「估計腎絲球過濾率」或「尿液白蛋白肌酸酐比值」等，

便於標準化慢性腎臟病的追蹤與監控，但亦須衡量其他疾病或臨床因素對這些指標數值的

影響或干擾。
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健康成人每天的尿蛋白排出量低於150 mg，其中白蛋白的每天排出量低於30 mg，故

每天總尿蛋白排出量大於150 mg就稱為蛋白尿。微白蛋白尿（microalbuminuria）的定義

為每天的白蛋白排出量介於30～300 mg，巨量白蛋白尿（macroalbuminuria）的定義為每

天的白蛋白排出量大於300 mg。白蛋白尿除了是腎臟損傷的指標，也是腎臟疾病惡化與心

血管疾病發生的預測因子 1，偵測尿液蛋白質排泄量對腎臟疾病的偵測與確認，具診斷與預

測預後的價值 2。KDIGO建議合併使用「估計腎絲球過濾率」和「白蛋白尿」預測慢性腎臟

病的預後 3。對慢性腎臟病病人蛋白尿的評估，以早晨的第一泡尿液檢體為佳 3。評估方法

可依臨床需要，採尿液白蛋白與肌酸酐比值（Albumin-creatinine ratio, ACR）或尿液蛋白與

肌酸酐比值（Protein-creatinine ratio, PCR）。不方便使用尿液ACR或PCR者可採用自動或

人工判讀尿蛋白檢測試紙，其中自動判讀可降低操作者間的變異性。要注意的是，一般尿

液試紙檢查只能偵測尿中的白蛋白，而當尿液試紙呈現陽性反應，表示尿液中已出現巨量

白蛋白尿，因此對診斷早期糖尿病腎病變的敏感及準確度有所限制。雖然尿液試紙檢驗方

便便宜而廣為使用，且尿液試紙判讀的價數亦可以預估蛋白尿的量，但只是粗略定性而非

精確定量，且其測得價數尚受尿液濃度之影響。因此，對試紙檢測陽性的白蛋白尿或蛋白

尿，最好需經過定量測定來確診。若隨機尿液樣本 ACR ≥ 30 mg/g （≥ 3 mg/mmol）時，應

以清晨的第一泡尿液檢體再檢查一次確認。因為尿液白蛋白排泄的測量的生物變異性高，

建議在3～6個月的期間追蹤測量 ACR，3次中有2次結果異常才確定 3。

糖尿病病人應使用尿液 ACR來偵測與評估糖尿病腎病變。非糖尿病的慢性腎臟病病人，

也可用尿液 PCR來預測腎臟病進展的速度 4～ 6。傳統以收集 24小時尿液檢驗蛋白尿，在臨

床上頗不方便。一項統合分析研究，比較糖尿病病人隨機尿液ACR與24小時尿蛋白排泄量，

證實 ACR與 24小時尿蛋白排泄量有良好相關，測定 ACR可減少收集尿液的不便 4。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患者相比，

在第一型糖尿病病人末期腎臟病的相對危險性為 4.8倍，而第二型糖尿病病人相對危險性則

為 3.6倍 5。也有研究指出，以尿液試紙所測得的蛋白尿，可預測末期腎臟病和心血管疾病

的風險增加 7～ 10。監測尿蛋白時，對偵測少量蛋白尿，尿液 ACR比 PCR敏感 11，但需特

別注意在測量時應避免 24小時內運動、感染、發燒、心衰竭、顯著高血糖、月經期間及顯

著高血壓這些會使蛋白尿增加的情況 12。如需進行更準確估計，可測量一段時間尿液樣本的

尿液蛋白或白蛋白排泄量。若懷疑有明顯的非白蛋白的蛋白尿（如 α1-微球蛋白、單株抗

體重鏈或輕鏈），則應使用其他更具特異性的檢查來確診 3。
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A4-3-1~2慢性腎臟病追蹤監控時機及頻率

A. 確診為慢性腎臟病的病人，其監測 eGFR 的頻率應考慮下列因素 13：

1. 應考慮慢性腎臟病的根本原因。

2. 應考慮eGFR衰退及ACR增加的速率（慢性腎臟病進展速率不一定是線性的），

如果惡化迅速，檢查的頻率就需增加。

3. 應考慮有無其他危險因子，例如：心臟衰竭、糖尿病、高血壓。

4. 治療有改變時，例如新加使用藥物如腎素 -血管張力素 -醛固酮拮抗劑（ Renin-

angiotensin-aldosterone antagonist, RAAS antagonist）、非類固醇抗發炎藥

物（Non-steroid anti-inflammatory drugs, NSAID）及利尿劑等。

5. 根據現行之全民健康保險初期慢性腎臟病醫療給付改善方案，以及全民健康保險末

期腎臟病前期（Pre-ESRD）之病人照護與衛教計畫建議，stage 1～ 2，半年追蹤

一次；stage 3～ 4，3 個月追蹤一次；stage 5，2～ 4 週追蹤一次。

B. 確診為慢性腎臟病病人，應依據個人疾病進展的風險，以及是否其尿液 ACR的改變會影
響處置，來個別化監測尿液 ACR的頻率 13。

C. 特定危險群的建議監測頻率：

1. 對糖尿病病人，中華民國糖尿病學會建議每年檢查血清肌酸酐、eGFR，尿液常規檢
查及 /或 ACR。若有異常，應每 3～ 6個月檢查一次 14。KDIGO建議糖尿病病人

及估計腎絲球過濾率低於 60 ml/min/1.73 m2的非糖尿病病人，應檢查尿液 ACR或

PCR。若第一次檢查異常，應以清晨第一泡尿液檢體再檢查確認 3。

2.美國國家健康衛生署（National Institutes of Health, NIH）的National Kidney Disease 

Education Program（NKDEP）建議有慢性腎臟病家族史的人，應至少每3年檢查腎

功能 15。

3.有急性腎損傷時，需增加監測頻率。即使腎功能回復至原本水準，建議監測至少 3年。

急性腎損傷第三期，需監測更長時間 13。

追蹤預估腎絲球過濾率的頻率，若病人腎臟預後越差，監測次數需越多。綜合參

考「2021 NICE CKD臨床指引」13、美國糖尿病協會的糖尿病醫療照護標準（ADA 

Standards of Medical Care in Diabetes-2022）16，並依照現行之全民健康保險初期慢性腎

臟病醫療給付改善方案，及全民健康保險末期腎臟病前期（Pre-ESRD）之病人照護與衛

教計畫，我們建議每年監測預估腎絲球過濾率的最低次數，如表一所列。
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第五章　慢性腎臟病之惡化因子

第一節    可能造成慢性腎臟病惡化的共病風險因子 

編號 危險因子 證據等級

A5-1-1 高血壓 B

A5-1-2 糖尿病 B

A5-1-3 第二型糖尿病且有白蛋白尿 B

A5-1-4 肥胖 B

A5-1-5 急性腎損傷 B

A5-1-6 有症狀的高尿酸血症 C

A5-1-7 貧血 B

A5-1-8 代謝性酸中毒 C

A5-1-9 高血磷 B

A5-1-10 25（OH）維生素 D< 15ng/mL B

A5-1-11 血脂異常 B

A5-1-1 高血壓

慢性腎臟病的病人普遍合併有高血壓，其機轉可能來自於慢性腎病變導致的腎素 –血

管收縮素－醛固酮系統活性增加、交感神經過度活化、鹽分滯留、以及內皮細胞功能異常 1。

研究發現，高血壓的盛行率會隨著腎功能的衰退而逐漸增加；根據第三次美國國民健康與

營養檢查測量（NHANES III）的研究報告，約有 55％的第三期慢性腎臟病患者有高血壓，

而到慢性腎臟病第五期，合併高血壓的患者更高達 75％ 2。2008年國衛院針對本土國人研

究資料也發現，約有 56.6％的第三期慢性腎臟病患者有高血壓，慢性腎臟病第五期合併高

血壓的患者也是高達 77.1％ 3。

許多流行病學的研究更顯示高血壓與腎臟病的惡化有密切相關。根據ㄧ個多中心隨機

對照試驗MDRD study（modification of diet in renal disease study腎臟病飲食研究），在
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840位慢性腎臟病患者中，證明較高的平均動脈壓會導致較快速的腎功能衰退 4。另一篇

收集了11個有關血管張力素轉化酶抑制劑（ACE inhibitor）延緩腎臟病的隨機對照試驗所

做的整合分析研究，在1860位非糖尿病的慢性腎臟病患者平均2.2年的追蹤發現，較高

的收縮壓會增加腎功能惡化的風險，尤其在尿蛋白每日大於一克的患者 5。腎臟早期評估

計劃（Kidney Early Evaluation Program，KEEP）中，Peralta等人執行一社區為基礎的世

代研究，共16,129位慢性腎臟病患者追蹤2.87年，其中43％有糖尿病，在校正了性別及

年齡後，和收縮壓低於130mmHg的病患相比，收縮壓大於140mmHg及150mmHg的患

者進展到末期腎衰竭的風險比分別是1.72及3.36倍 6。慢性腎功能不全世代研究（Chronic 

Renal Insufficiency Cohort，CRIC study）是美國針對慢性腎臟病的一項多中心前瞻縱貫性

研究（prospective，longitudinal study）7，他於2003～2008收錄3939位年齡21～74歲，

eGFR 20～70 ml/min per 1.73 m2的病患。根據這個縱貫性研究的分析，在平均追蹤5.7

年，研究起始時收縮壓130～139mmHg及大於140mmHg，相比於小於120mmHg，腎功

能惡化或進展到末期腎衰竭的風險比分別是1.49及1.71倍；而隨著縱貫研究時間更新的收

縮壓 （Time-updated SBP），130～139mmHg及大於140mmHg，相比於小於120mmHg，

腎功能惡化或進展到末期腎衰竭的風險比分別是2.63及3.66倍 8。另外這個縱貫研究也分

析了若出現頑固性高血壓，定義為服用 ≥ 3種高血壓藥物後平均血壓 ≥ 140/90mmHg，或

服用4種高血壓藥物後平均血壓<140/90mmHg，在平均追蹤5年，和無頑固性高血壓相比，

腎臟病惡化的風險增加28％ 9。因此，高血壓是慢性腎臟病的惡化因子。
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A5-1-2 糖尿病

糖尿病腎病（diabetic kidney disease, DKD）是慢性腎病的主要病因，2000年糖尿病

即躍居我國新發生透析患者病因之首位迄今。全球糖尿病人口數及盛行率在過去20年間持

續攀升，且預測會繼續增加； DKD也有類似的趨勢。2014年我國第2型糖尿病盛行人數

為220萬，粗盛行率9.3％，國內學者利用全民健保研究資料庫分析診斷碼，推估DKD盛

行率為17.92％ 1,2。高血糖被認為是DKD的起始因子之一，糖尿病早期的代謝異常―高胺

基酸血症及高血糖，引發腎絲球高過濾（hyperfiltration）與高灌流狀態（hyperperfusion），

促進發炎及纖維化。與第2型糖尿病並存的高血壓（systemic hypertension）或肥胖亦會引

發腎絲球高過濾狀態，上述現象導致腎絲球肥大、硬化及腎小管腎間質發炎、纖維化 3；而

糖尿病是否為腎功能惡化之危險因子則較少著墨。

2016年Tsai等人收集慢性腎病發生與惡化的文獻進行系統性回顧，收納38個世代

（cohort）研究及2個病例對照（case control）研究，對象涵蓋起初無慢性腎病或第1～5期

慢性腎病之成人，追蹤1.5至16年，歸納影響慢性腎病病程的因素。本分析中有4篇文獻

提及糖尿病與末期腎病之發生。在慢性腎病第3～5期進展至末期腎病（接受透析或腎移

植）的危險因子中，男性性別之風險比為1.37，初始蛋白尿> 1 g/d為1.64，糖尿病為1.16 

[0.98～1.38]；此統合分析之結論為糖尿病與晚期腎病進展至末期腎病之風險似無顯著相關 4。

慢性腎功能不全世代研究（Chronic Renal Insufficiency Cohort, CRIC study）是針對慢

性腎病患者的一項多中心、前瞻性、縱貫性研究，此研究納入輕至中度慢性腎病患者，收

案時eGFR平均值為44.9 ± 16.8 ml/min/1.73 m2，其中48％有糖尿病，記錄eGFR惡化、

末期腎病、死亡等事件。參與者平均追蹤5.4年，在對多項變數（上臂 -腳踝血壓比、尿酸、

心血管疾病病史、身體質量指數、高血壓、血紅素值，抽菸等）調整後，有糖尿病者進展

至末期腎病、eGFR減半的風險顯著增加，分別為無糖尿病者的1.24及1.46倍 5。由CRIC

的發現推論，慢性腎病患者若併有糖尿病，腎功能惡化或發生末期腎病之風險顯著高於無

糖尿病者。
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A5-1-3 第二型糖尿病且有白蛋白尿

近年觀察到部分糖尿病患者雖有eGFR下降但未必伴隨白蛋白尿，且此現象在第2型

糖尿病者日益常見。Buyadaa等分析ACCORD試驗及後續ACCORDION追蹤研究之資料，

欲探討第2型糖尿病患者蛋白尿有無與腎病惡化之相關。原始ACCORD試驗為一多中心隨

機對照研究，受試者為具心血管疾病或高風險，且HbA1c ≥ 7.5％的第2型糖尿病患者，其

初始eGFR可能正常或異常。Buyadaa等納入有白蛋白尿資料的10,185位ACCORD受試

者，根據收案時的兩個因素―慢性腎病（CKD，定義： eGFR < 60 ml/min/1.73 m2）的有無、

白蛋白尿（UACR ≥ 30 mg/g）的有無分為四組，比較eGFR下降速率，末期腎病（eGFR惡

化至持續≤ 15 ml/min/1.73 m2，ACCORD試驗結束後並未登錄透析或移植）、死亡或主要心

血管事件（MACE）的風險 6。

總追蹤時間之中位數為8.8年，病患特性方面，CKD/無白蛋白尿者較年長，女性、非

吸煙者較多，與無CKD或僅有白蛋白尿者相比，他們的收縮壓及舒張壓較低，較高比例服

用腎素－血管張力素－醛固酮（RAAS）阻斷藥物。以 joint longitudinal-survival 模型分析，

對多項變數調整（年齡、性別、糖尿病年數、心血管疾病史、使用RAAS阻斷藥物等）後

的平均eGFR變化量分別為： eGFR 90～120 ml/min/1.73 m2 /無白蛋白尿者 -1.31 ± 2.23 

ml/min/1.73 m2，CKD/無白蛋白尿者 -0.60 ± 1.28 ml/min/1.73 m2，無CKD/有白蛋白尿

者 -2.51 ± 2.82 ml/min/1.73 m2，CKD且有白蛋白尿者 -1.75 ± 2.17 ml/min/1.73 m2。迴

歸分析顯示，eGFR < 60 ml/min/1.73 m2者，若初始UACR > 50 mg/g，eGFR下降速率顯

著地較快。而以eGFR 90-120 ml/min/1.73 m2為參考族群，第2型糖尿病患者發生末期腎

病的風險（經對前述多項變數調整），CKD併白蛋白尿者最高（風險比HR = 4.52 [2.91～

7.01]），無CKD/有蛋白尿者次之（HR = 1.72 [1.27-2.34]），CKD/無白蛋白尿者則未顯著

增加（HR = 0.76，[0.34-1.70]）6。

前述針對慢性腎病的CRIC研究中，48％受試者有糖尿病，根據糖尿病30歲前發病且

使用 insulin僅佔其中12.1％，推測多為第2型。Koye等分析此有糖尿病的次族群（ 1,908

人），採納有白蛋白尿資料的1,813人，根據收案時24小時尿液白蛋白尿排出量分為四個

等級，比較他們末期腎病（開始規則透析或腎臟移植）或慢性腎病惡化（發生末期腎病或

eGFR較初始下降 ≥ 50％）的風險。全體初始eGFR平均值為41.2 ml/min/1.73 m2，參與

者中28％之24小時尿液白蛋白尿量正常或輕微上升（albuminuria < 30 mg/d），此組初始
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eGFR平均值也較高。追蹤時間中位數為6.3年，比較albuminuria < 30 mg/d、30～299 

mg/d、300～999 mg/d及 ≥ 1000 mg/d四組，對年齡、性別、初始eGFR、種族、收案單

位調整後，發生末期腎病或慢性腎病惡化之風險比分別為1、2.77、6.16、12.97；若以初

始尿液蛋白質排出量（proteinuria）亦可觀察到如上組間風險遞增之現象。eGFR年下降速

率（對年齡、性別、初始eGFR、收案單位調整後）則各為 -0.19、-1.38、-2.78、-5.25 ml/

min/1.73 m2。本研究顯示在糖尿病且eGFR已降低者，24小時尿液白蛋白或總蛋白質量升

高與末期腎病、慢性腎病惡化、腎功能快速下降之風險呈現正相關。

由以上二個前瞻性世代研究的結果推論，有糖尿病且 eGFR降低者，若有白蛋白

尿（UACR > 30 mg/g），腎功能惡化及發生末期腎病的風險皆增加，且可觀察到腎臟不良

事件之風險隨白蛋白尿或蛋白尿（proteinuria）程度加劇而遞增 7。

綜合以上兩節，前瞻性世代研究支持糖尿病是慢性腎病患者腎功能惡化或進入末期腎

病的危險因子，但系統性回顧文獻未一致支持。而糖尿病患者若已有慢性腎病，併有白蛋白

尿或蛋白尿升高時，前瞻性世代研究顯示發生腎功能惡化或末期腎病之風險皆顯著地增加。
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A5-1-4 肥胖

肥胖會經由幾個可能的機轉增加腎臟疾病的風險，包括胰島素阻抗（ insulin 

resistance）、脂肪毒性（ lipotoxicity）、脂肪細胞激素失調（adipocytokine dysregulation）、高

血壓，和腎絲球血流壓力增加 1,2。根據國外的資料，CKD病患發生肥胖的比率相當高，而且

還有逐年上升的趨勢 3,4。而不管國內外的研究都顯示，肥胖會增加CKD發生的風險 5～9。以

國內的研究為例，一個針對1187個30～70歲糖尿病患者追蹤7年的研究顯示，肥胖跟腰

圍過高跟CKD發生有相關（肥胖： RR = 1.48，95％ CI = 1.08～2.04，P = 0.015；腰圍過

高： RR = 1.23，95％ CI = 1.00～1.52，P = 0.049），而且體重增加超過10％或是腰圍增

加超過15％的患者，會比體重和腰圍保持穩定（變化<5％）的患者有更高的CKD風險（肥

胖：RR = 1.43，95％ CI = 1.07～1.90，P = 0.015；腰圍過高：RR = 1.37，95％ CI = 1.01～

1.85，P = 0.045）8。此外，國民健康訪問調查的研究也指出肥胖是CKD的獨立危險因子

之一，肥胖組（BMI ≥ 27）相對於體重正常組（BMI 18.5～23.9）有較高的CKD發生風

險（adjusted HR = 1.32，95％ CI = 1.17～1.49，P < 0.01）9。

在CKD progression方面，美國的大型多中心研究CRIC study針對5,499名受試者進

行數年的研究顯示：肥胖對於CKD progression的風險上升影響在65歲以下的糖尿病患族

群最為顯著（HR = 1.34，95％CI = 1.13～1.59，P = 0.001），但在其他族群的影響則較不

明顯（65歲以下無糖尿病族群： HR = 1.22，95％CI = 0.95～1.55，P = 0.12； 65歲以上

糖尿病族群： HR = 0.97，95％CI = 0.69～1.34，P = 0.84； 65歲以上無糖尿病族群： HR 

= 1.06，95％CI = 0.70～1.61，P = 0.79）10,11。而2019年的meta-analysis研究裡則指出在

CKD病患裡BMI和GFR下降是呈現J-shaped的關係：相對於BMI 25的族群，BMI 35的族

群其GFR下降的風險為1.17倍（95％ CI = 1.04～1.31），BMI 20的族群則為1.25倍（95％ 

CI = 1.07～1.46）。但這一關係在排除掉前三年的追蹤結果後，肥胖對於GFR下降的影響

就變得更加明顯（BMI 35 group: HR = 1.75，95％ CI = 1.30～2.37； BMI 20 group： HR= 

0.88，95％ CI = 0.53～1.46）7。有些研究認為肥胖跟CKD progression這種J-shaped或

是U-shaped的關係在極瘦的病患族群這部分可能跟其本身營養狀態或疾病狀況有關，造成

該族群也有較高的CKD progression風險 12,13。另一方面，減重對於腎功能和蛋白尿的減緩

改善影響目前仍不明確。在針對17個研究、988個病人做的最新meta-analysis研究裡，

任何形式介入的減重比一般照護在creatinine clearance、serum creatinine和proteinuria
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方面都是uncertain effect（ creatinine clearance： SMD = 0.29，95％ CI = -0.34～0.91，

I2 = 20％； serum creatinine： MD = -0.15 mg/dL，95％ CI = -0.52～0.22，I2 = 23％；

proteinuria： MD = -0.29g/day，95％ CI = -0.76～0.18，I2 = 33％）14。從目前研究看來，

肥胖和CKD progression有一定的相關性，但減重對於CKD progression的影響和幫助，可

能還需要更多的研究來進一步探討和證實。
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A5-1-5急性腎損傷

過去傳統觀念認為急性腎損傷預後良好，大多數患者腎功能可恢復，然而，近年來許

多研究發現，急性腎損傷不但會增加未來CKD發生率，也會導致原本就存在的CKD惡化 1,2。

Ishani等人分析 233,803位 67歲以上的住院患者，發現急性腎損傷、CKD、CKD合

併急性腎損傷這三個族群，在出院兩年內進展為 ESKD的風險，分別為腎功能正常族群

的 13.0、8.4、41.2倍，顯示急性腎損傷會加速 CKD惡化，以致 ESKD的風險增加 3。   

Lafrance等人追蹤 6,862位 CKD患者，發現 CKD患者若發生急性腎損傷，將來需要長期

透析的風險 (adjusted RR = 2.33，95％ CI = 2.07，2.61)以及死亡率 (adjusted RR = 2.32，

95％ CI = 2.04，2.64)會顯著增加 4。同樣的，Wu等人分析 9,425位重大手術患者，發現

基礎 eGFR小於 45 ml/min per 1.73 m2的 CKD患者，相較於非 CKD患者，前者發生急性

腎損傷後，將來需要長期透析的風險 (hazard ratio，19.8)以及長期死亡率 (hazard ratio，1.7)

皆會顯著增加 5。

急性腎損傷的嚴重度和 CKD惡化有關。Ishani等人發現心臟術後血清肌酐酸上升的幅

度愈大，將來 CKD發生率、CKD惡化以及死亡風險皆愈高。心臟術後術後血清肌酐酸上升

1％～ 24％、上升 25％～ 49％、上升 50％～ 99％、上升 ≥ 100％等四個族群，相較於腎

功能正常者，三個月後 CKD惡化的風險分別為 2.5、3.8、4.4和 8.0倍，五年後 CKD惡化

的風險分別為 1.0、1.2、1.4、1.8倍 6。Hsu等人追蹤 39,805位基礎 eGFR小於 45 ml/min 

per 1.73 m2的 CKD住院患者，發現這些患者一旦發生需要透析的急性腎損傷，有較高機率

腎功能無法恢復，將來需要長期透析的風險以及長期死亡率也會顯著增加 7。

綜合以上證據，急性腎損傷為 CKD惡化的危險因子。
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A5-1-6 有症狀的高尿酸血症

近年來，高尿酸血症與CKD惡化的相關性，一直被廣泛的探討。尿酸是人體嘌呤代謝

的最終產物，主要是經由腎臟排泄，因此尿酸會隨著腎功能下降而累積。 在動物實驗觀察

研究中，高尿酸血症可以引發不可逆的血管傷害，腎絲球肥大、腎小管萎縮及間質纖維化，

進而導致鹽敏感性高血壓 1，最後透過腎素～血管收縮素系統（ renin～angiotensin system）

導致腎臟病變 2。此外，一些流行病學的研究也顯示，在一般人群或是慢性腎病病患中，高

尿酸血症是CKD新發與惡化的獨立危險因子 3～6。然而關於它們之間的因果關係，臨床上仍

存在著一些爭議。究竟是高尿酸血症導致腎功能的惡化？抑或是腎功能下降引起血液中尿

酸濃度的升高？

一些隨機分派研究顯示，治療高尿酸血症可以有效減緩CKD的進展，然而這些研究的

樣本數都偏小（每組大約20～50人），而且觀察時間也不夠 （大多數是６～12月），所以

證據等級不夠高來定調它們的發現 7～12。然而，最近有三多中心，多人的雙盲隨機分派試

驗研究，顯示治療高尿酸血症不能減緩腎臟病的惡化 13～15。這3個研究有著較高證據等級，

其中包含有：EATHER 研究 13是在日本執行，收錄443位CKD第三期有高尿酸血症（7.1～

10 mg/dL），但沒有痛風病史的病患。在108週的觀察期，治療高尿酸血症與否，兩組

eGFR的變化差異沒有明顯差別。PERL研究 14是在美國、加拿大和丹麥執行，收錄530位

第一型糖尿病且血中尿酸濃度超過4.5 mg/dL（平均6.1 mg/dL）的病患。在156週的觀察

中，治療高尿酸血症與否，兩組eGFR的變化差異沒有明顯差異。CKD-FIX研究 15是在澳

大利亞和紐西蘭執行，收錄363位CKD第三期有高尿酸血症（平均8.2 mg/dL），但是沒有

痛風病史的病患。在104週的觀察中，治療高尿酸血症與否，兩組eGFR的變化差異沒有

明顯差異。近一步將這三個研究進行統合分析，也是顯示相同的結論 16。因此目前學者們

普遍認為，無症狀的高尿酸血症並不是慢性腎病進展的危險因子。那有症狀的高尿酸血症

是否是CKD惡化的危險因子？上述3個大型隨機分派試驗，EATHER和CKD-FIX研究排除

有痛風病史的受試者，而PERL研究大多收錄輕度的高尿酸血症的病患。所以其研究結果

並不能套用於有症狀的高尿酸血症。

痛風是尿酸結晶沈積引起的嚴重關節炎，是高尿酸血症的主要併發症。此外，一些觀

察型研究都顯示痛風是腎功能惡化的危險因子 17～ 19。可能痛風發作時，止痛藥的使用，或

是腎結石所造成的腎臟傷害。然而相關的隨機分派試驗相當缺乏。因此，有症狀的高尿酸血

症可能是腎功能惡化的危險因子，但仍須多人的隨機分派試驗研究來稱增加其證據等級。
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A5-1-7 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％。

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、心血管疾病高發生

率、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 1～3；比如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，而且腎功能惡化速度比無ESA治療組的病人慢 4；又如2004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 4。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 

1 g/dL，進展成末期腎臟病的風險就增加11％ 3。

不過也有不少研究有著不一樣的結論： 例如 2006 年發表於新英格蘭雜誌

的 CHOIR（ Cor rec t i on  o f  Anemia  Hemog lob l i n  and  Ou tcomes  in  Rena l 

Insufficiency）5 和CREATE（ Cardiovascular Risk Reduction by Early Treatment with 

Epoein Beta）6研究顯示當貧血改善、血色素越高時，並不能延緩腎功能惡化，且有可能

縮短進入透析時間的傾向。同樣在新英格蘭雜誌2009 年針對第二型糖尿病腎病變病人的

TREAT（The Trial to Reduce Cardiovascular Events with Aranesp Therapy）7研究4,038名

腎絲球過濾率在 20～60 ml/min/1.73 m2、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，治療組明顯的維持較高的血色素，但兩組進展到

末期腎臟病的比率並無差別。幾篇相關的系統性回顧與統合分析亦有類似結果，如2004年

一篇納入19篇隨機對照研究的統合分析文章，共8,129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。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]）；此外，死亡率無統計學顯著差異（RR： 1.10 [CI： 0.90～1.35]）8。



080

第五章　慢性腎臟病之惡化因子

Part A 慢性腎臟病指引總論

080

Part A 慢性腎臟病指引總論

因為上述的研究結果，2015台灣慢性腎臟病臨床診療指引這部分提到「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。」

不過綜觀上述較早期的研究，不管是觀察性報告，或隨機分組控制的臨床研究，還是

系統性回顧與統合分析，在貧血的定義或是血色素維持的目標值並不一致。 有鑒於此近幾

年進一步分階層分析血色素影響的研究陸續發表 9～ 15。

2017一篇回溯式世代研究22,460位CKD第三期和第四期的病人，5年內進入透析

的預測模式中，每一階層血色素的降低，其HR成顯著意義的增加，相對於14.0～14.9，

13.0～13.9，12.0～12.9，11.0～11.9，10.0～10.9，9.0～9.9，8.0～8.9，<8.0，其HR

分別為1.17，1.37，1.61，1.88，2.20，2.58，3.02，和3.54。12 2018在一項兩年36，

195位CKD第三期病人的前瞻性世代研究中，腎臟功能惡化隨著血色素降至12.0～12.9，

11.0～11.9，10.0～10.9，9.0～9.9和<9.0 g/dL其HR分別為有意義的1.38，2.02，2.09，

1.46，和1.44 13。2019年隔鄰和我們較相近的日本一篇2,034位CKD三期以上未透析的病

人，平均3.15年的前瞻性世代研究，亦顯示在各不同模式下血色素都維持著每1 g/dL的增

加有著0.79～0.81的優勢 14。2020年ㄧ篇納入191篇的統合分析研究將血色素分成（<10，

10～12，> 12 g/dL（參考組）），結果和腎臟功能惡化（ 38篇研究）分別相對應的是1.65

（1.36～2.00），和1.41（1.27～1.56）；而和MACE（30篇研究）分別相對應的是每1 g/dL

的增加有0.92（0.86～0.99），0.72（0.21～2.46）的優勢 15。

綜合上述我們納入最新的研究，與 2015的指引不同的，本版指引對貧血的建議為：貧

血與腎功能惡化，進展至透析，心血管疾病和死亡率增加相關。
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A5-1-8 代謝性酸中毒

我們認為代謝性酸中毒在慢性腎臟病患隨著腎絲球過濾率下降其發生率上升，可能參

與腎功能惡化之病理機轉。

腎臟主要的功能之一是負責調節體內酸鹼平衡，而其中針對體內酸的調控主要藉著

排泄銨（ ammonium）以及可滴定酸（ titratable acid）來完成。一旦罹患慢性腎臟病時，

腎臟排泄酸的功能下降，過多的酸累積在體內即會造成代謝性酸中毒。因此在慢性腎臟

病階段，代謝性酸中毒的盛行率隨著腎絲球過濾率下降而上升。根據NHANES III（The 

Third National Health and Nutrition Examination Survey）的資料分析，慢性腎臟病第四

期的患者，其血清重碳酸鹽濃度低於22 mmol/l佔19％ 1。然而在CRIC（Chronic Renal 

Insufficiency Cohort）的研究中，慢性腎臟病從第一期到第四期，其代謝性酸中毒的盛行率

從7％上升到37％ 2。

目前有許多研究探討酸中毒對於腎絲球過濾率的影響。其機轉包括活化血管收縮素

II（angiotensinII）、醛固酮（aldosterone）以及內皮素 -1（endothelin-1）以增加酸排泄，

進而增加腎臟發炎的生物標記以及纖維化程度 3～5。因此，在一些觀察型的研究可以發現酸

中毒的嚴重度攸關慢性腎臟病患腎絲球過濾率下降速率 6～9。然而，對於以鹼基療法來延

緩慢性腎臟病患腎功能惡化，在隨機控制研究中並未達到一致性的結論 10～14。根據最近

綜合分析（Meta-analysis）的研究顯示，對於藉由口服鹼基補充或是降低飲食中的酸來延

緩腎功能惡化或是降低透析發生率，其證據等級為中等至低（ low to moderate）15。
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A5-1-9高血磷

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 fibroblast growth factor 23（FGF-23）製造及分泌增加，藉以排泄身體過多

的磷離子 1,2。先前研究指出，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 3。

血磷濃度增加，被證明與腎功能惡化有關。Bellasi等學者分析義大利Prevenzione 

Insufficienza 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 4。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/month5；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 6。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 7。FAVORIT Trial分析3,138名腎移植病人，發現血磷濃度每增加1 mg/dl，

移植腎衰竭的風險會顯著增加（HR，1.36； 95％ CI，1.15～1.62）8。

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 9。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 10；（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 11；（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 12,13。

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。
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A5-1-10 25(OH)維生素 D< 15ng/mL 

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）維

生素D3），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維生素D3

（ 1,25-dihydroxyvitamin 維生素D3； 1,25（OH）2D3； calcitriol），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CKD併發症之一，已為大眾所熟知，

2009年在JASN的一個流行病學研究指出，25（OH）D3< 15ng/mL相較於≥ 15 ng/ml的

CKD患者的族群有2.64倍高的機會進展至末期腎病 1。同年的另一項前瞻性的觀察性研亦

顯示，在未補充過維生素D的CKD2～5期的族群，25（OH）D3 ≥ 15ng/mL相較於< 15ng/

mL的患者，將有著2.17倍長的腎臟存活時間及2.32倍長的整體存活時間； 2在2016年一

項小型的前瞻性觀察研究亦得到類似的結果 25，（OH）D3< 15ng/mL的患者有著3.17倍腎功

能惡化的風險 3。

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，在老鼠實驗發現，維生素D另具有抑制腎素（ renin）分泌的作用，然而抑制腎素已證

實對於延緩CKD惡化具有功效 4，但2010 年發表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）5； 2018年一個小型的隨機雙盲試驗也發現肌肉注射維生素D3可降

低糖尿病腎病變患者的白蛋白尿及改善eGFR 6。然而2019年發表在JAMA的一篇針對

第二型糖尿病患者的隨機分派研究，經過5年的追蹤，發現每日補充2000IU的維生素

D3（ cholecalciferol）相較於安慰劑組，並沒有辦法留住更多的腎功能 7。2021年發表在

CJASN上的一篇隨機對照研究，對糖尿病前期（Pre-diabetes）的患者，補充每日4000IU

的維生素D3，相較於安慰劑組，依然無助於改善eGFR及白蛋白尿（albuminuria），然而此

研究尚無法說明原本就缺乏維生素D的族群，是否也無法藉由補充得到好處。的確，是否

CKD病人能夠藉由長期補充維生素D3來延緩腎功能惡化或降低末期腎病發生率，依然是個

未定論。而維生素D在CKD的進程中所扮演的角色為何?及其減少白蛋白尿的機轉?試申

述如下。
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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。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 5,8～10，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）及類似物（ analog）有paricalcitol 

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 11。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 12～15。

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

此系統被不當激發，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 16,17，在 2010年一些臨床研究中再次證實這個結果 18,19。這些研究中，

血中 25（OH）D3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

顯示，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 20。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後則有抑制腎素情形 21，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，CREBCBP complexes）

調控腎素基因的表現 22。亦有老鼠實驗的研究指出，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 23。

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 24～26。而老鼠實驗亦指出，給予維生素D後，亦可降低腎臟

發炎反應，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，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 13,27,28。Paricalcitol 可

以透過抑制Regulated on Activation Normal T cell Expressed and Secreted（ RANTES）



090

第五章　慢性腎臟病之惡化因子

Part A 慢性腎臟病指引總論

090

Part A 慢性腎臟病指引總論

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 29。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 -cathelicidin30,31；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，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）
31,32。由上述資料顯示，維持血中25（OH）D3 > 30 ng/ml，會有助於維持人類正常的生理功

能 33。

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 fibronectin，type I and type III collagen 及 fi brogenic TGF-β 等

的表現 34。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 4；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 35。

最後，足細胞的損傷在腎臟病的進展扮演重要角色。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 36；此一現象可解釋維

生素D降低蛋白尿的機轉。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 37。

因此，我們可以推測25（ OH）D3在經由腎臟轉化為calcitriol之後或是直接給予

calcitriol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。

總結來說，基於25（OH）D3缺乏的現象在CKD3期和4期患者中很常見，並且與不良

預後相關，因此根據2018年美國國家腎臟基金會的研討會的共識，維持CKD患者血液中

的25（OH）D3 ≥ 15ng/mL是一個合理的作法，且25（OH）D3< 15 ng/mL時，無論副甲狀

腺素的濃度如何，都應給予治療；而且在給予活性維生素D3化合物之前，應先補充營養維

生素D3（cholecalciferol，ergocalciferol, or calcifediol）38。
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A5-1-11血脂異常

CKD病患常常有血脂異常的情況，且通常以 triglyceride和 VLDL升高以及 HDL下降

來表現 1～ 3。動物實驗已經證實高血脂會對腎臟造成腎絲球硬化和腎小管間質損傷 4～ 6，而

臨床上也發現 triglyceride偏高和 HDL偏低會增加 CKD發生的風險 7，相對的較高的 HDL

則會降低 CKD發生風險 8。

在CKD progression方面，美國的大型多中心研究CRIC study針對3939名21～74歲

的CKD受試者進行數年的研究顯示：不論是 total cholesterol、triglyceride、HDL、LDL、

VLDL、apoA-I、apoB和 lipoprotein（a），跟CKD progression都沒有獨立關聯性（以ESRD 

or 50％decline in GFR as end point為例： total cholesterol： HR = 1.00，95％CI = 0.93～

1.07，P = 0.98； triglyceride： HR = 1.05，95％ CI = 0.97～1.12，P = 0.21； HDL：

HR = 1.00，95％ CI = 0.92～1.08，P = 0.95； LDL： HR = 0.95，95％ CI = 0.89～1.02，

P = 0.14； VLDL： HR = 1.06，95％ CI = 0.99～1.14，P = 0.11； apoA～I： HR = 1.01，

95％ CI = 0.93～1.10，P = 0.75； apoB： HR = 1.00，95％ CI = 0.94～1.07，P = 0.95；

lipoprotein（ a）： HR = 1.07，95％CI = 0.99～1.15，P = 0.09）9,10。但國內針對3305位

CKD stage 3～5病患所作的研究發現血脂異常跟腎功能快速惡化（GFR下降速率超過6 ml/

min/1.73 m2/year）和接受RRT的風險有相關性：以 total cholesterol 155～179 mg/dL組別

當標準，total cholesterol ≥ 230 mg/dL組有較高的腎功能快速惡化和接受RRT風險（腎功

能惡化： HR = 1.36，95％ CI = 1.01～1.83；接受RRT風險： HR = 1.35，95％ CI = 1.11～

1.65），而LDL和non～HDL cholesterol偏高者也會增加接受RRT的風險（ LDL ≥ 140 mg/

dL： HR = 1.24，95％ CI = 1.02～1.51； non～HDL cholesterol ≥ 186 mg/dL： HR = 1.28，

95％ CI = 1.06～1.55）11。而國內另一個針對4,647位CKD病患追蹤13年的研究則顯示過高

的 total cholesterol（> 200 mg/dL）會增加CKD病患進展至透析的風險（HR = 1.21，95％ CI 

= 1.03～1.42，P = 0.019），且每升高20 mg/dL的 total cholesterol和LDL也會分別增加6％

和5％進展至透析的風險 12。除此之外，也有研究指出較低的HDL會增加CKD progression

和ESRD的風險 13，相對的較高的HDL則會降低CKD progression機會：每升高17 mg/dL的

HDL會降低15％的GFR < 60 ml/min/1.73 m2風險（OR = 0.85，95％ CI = 0.77～0.93，P < 

0.001）14。不過在未來仍需要更多的研究來進一步探討血脂異常和CKD progression的關係。
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（補��料）環境中的危險因子 （Environmental risk factors）

編號 建議內容 建議等級

A5-1-12 鉛暴露為 CKD的惡化因子 2C

A5-1-13 鎘暴露為 CKD的惡化因子 2D

A5-1-14 砷暴露為 CKD的惡化因子 2D

A5-1-15 懸浮微粒 2.5暴露為 CKD的誘發因子 2C

A5-1-16 懸浮微粒 10暴露為 CKD的誘發因子 2C

重金屬暴露

（一）鉛 Lead （Pb）

鉛在血液中大部分濃縮在紅血球內，血漿中的鉛只占不到1％ 32，因此血鉛濃度以使

用全血 33檢測為佳。鉛在血液中的半衰期約為 35天，在骨骼中則為 10～30年 34，然而，

紅血球鉛濃度在高量鉛暴露時會達飽和，故牙齒或骨骼的鉛濃度較能反映長期暴露 35。愈

來愈多的證據顯示，即使是低劑量的鉛暴露（血鉛濃度5～10 µg/dL）也可能是 CKD發生

和進展的危險因子 7。根據Paul Muntner等人於2003年發表的第三次全國健康與營養體檢

調查（NHANES III）之橫斷式研究報告 6，對4,813位高血壓（平均血鉛濃度4.21 µg/dL）

及10,398位正常血壓（平均血鉛濃度3.30 µg/dL）之20歲以上美國公民的血液數據分析

發現，高血壓患者的血中鉛濃度（GFAAS）升高為血中肌酸酐濃度升高及發生 CKD的獨

立危險因子。而根據林杰樑等人於2003年發表在新英格蘭期刊（NEJM）4以及2006年發

表在美國醫學雜誌（The American Journal of Medicine）5的隨機對照試驗研究，分別對台

灣 202位及108位非糖尿病 CKD病患給予1g calcium disodium EDTA後進行72小時尿鉛

排出量檢測（ETAAS）並追蹤24個月後發現，尿鉛排出量愈高，eGFR下降幅度愈大，而

64位尿鉛排出量80～600µg（即high-normal未達鉛中毒標準）且血中肌酸酐濃度小於4.2 

mg/dl的病患，其中32位接受每週給予1g edetate calcium disodium EDTA嵌合治療24個

月（期間若尿鉛排出量小於60µg則停止治療）降低尿鉛排出量後，與32位接受安慰劑組相

比，可見治療組腎功能惡化速度較慢，治療27個月後甚至可見eGFR回升（平均2.1 ± 5.7 
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ml/min）。根據尤俊成等人於2004年發表在美國腎臟學會期刊（ Journal of the American 

Society of Nephrology）的前瞻式世代研究 9，對台灣121位CKD病患（血中肌酸酐濃度

1.5～3.9 mg/dl）進行血中鉛濃度（平均4.2 µg/dL）檢測（ETAAS）並追蹤48個月後發現，

血中鉛濃度每增加1 µg/dl，eGFR 就會降低4.0 ml/min（p = 0.01）。賴力行等人於2008年

發表的一篇針對台灣南投縣信義鄉2,565位鄉民血中鉛濃度與腎功能異常相關性之橫斷式研

究 2指出，腎功能異常與血中鉛濃度（GFAAS）存在劑量依賴性正相關，特別是血中鉛濃

度超過7.5 µg/dl 的人腎功能異常的風險更高（OR = 1.92，95％ CI： 1.18～3.10）。Johan 

Nilsson Sommar等人於2013年所發表的一份瑞典前瞻式世代研究 8指出，紅血球鉛濃度

（ ICP-MS）的上升與發生ESRD的風險增加有顯著相關，但其因果關係仍有待進一步研究。

Marie Evans 等人於2016年所發表的一份瑞典回溯式世代研究 36，對10,303位平均年齡33

歲且有職業鉛暴露的成人進行平均17.9年的追蹤，針對其中30位（0.29％）發生ESRD的

病患分析，發現最大血中鉛濃度或累積血鉛暴露與發生ESRD之間並無存在劑量依賴性相

關。根據Sinye Lim 等人於2019年發表的第二次南韓全國環境健康調查（KoNEHS 2012～

2014）之橫斷式研究報告 3，對5,489位19歲以上南韓公民的血液及尿液數據分析發現，血

鉛濃度（GFAAS）與早期腎損傷生物指標尿β2-microglobulin 濃度呈劑量依賴性顯著正相關

（p < 0.0001）。Cyrus Jalili 等人於 2021年所發表的一篇統合分析 1指出，鉛暴露與 eGFR 

降低（統整7篇橫斷式研究及 3篇病例對照研究，共包含46,184名受試者； OR = 1.12；

95％CI： 1.03～1.22； p = 0.008； I2 = 87.8％）和蛋白尿增加（統整4篇橫斷式研究，共包

含20,770名受試者； OR = 1.25； 95％ CI： 1.04-1.49； p = 0.02； I2 = 79.6％）皆有顯著相

關，然而，此篇統合分析的統計異質性較大。

（二）鎘 Cadmium （Cd）

在慢性鎘暴露下，人體鎘含量累積最大處在肝臟及腎臟 37。鎘在血液中大部分濃縮在

紅血球內 38，血漿中的鎘只占10％，因此血鎘濃度以使用全血檢測為佳。鎘經由尿液及糞

便排除但速度非常緩慢，故尿鎘檢測可代表較長期的暴露 39，血鎘檢測則可代表數個月內的

暴露 38。美國職業安全與健康管理局建議尿鎘濃度的安全標準為小於3 μg/g，而世界衛生組

織的建議則為小於 5.24 μg/g 40。Pietro Manuel Ferraro等人於2010年所發表的全國健康與

營養體檢調查（NHANES 1999～2006）之橫斷式研究報告 10，對5,246位20歲以上美國公

民的血液及尿液數據分析發現，血鎘濃度（SMET AAS）上升超過1 μg/L或尿鎘濃度（ ICP-

MS）上升超過1μg/g為CKD及蛋白尿的獨立危險因子。但Johan Nilsson Sommar等人於
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2013年所發表的一份瑞典前瞻式世代研究 8指出，紅血球鎘濃度（ ICP-MS）的上升與發生

ESRD的風險增加有相關但未達顯著差異。Laura D K Thomas等人於2014年所發表的一

份瑞典前瞻式世代研究 41，對74,307位45歲至83歲瑞典公民進行為期13年的追蹤，發

現飲食中鎘含量增加並未與CKD的發生有關。根據李志學於2016年所發表的一份中國前

瞻式世代研究 11，對居住在廣東省鎘污染區305位40歲以上的居民進行為期3年的追蹤後

發現，其中189位高暴露組的尿鎘濃度有顯著增加（8.64 versus 7.90 μg/g，p = 0.005），

而早期腎損傷生物指標尿N-acetyl-beta-D-glucosamidase（NAG）與β2-microglobulin（β2-

MG）濃度的異常比例也有顯著增加（NAG 8.2％ versus 33.8％，p < 0.001； β2-MG 7.5％ 

versus 15.1％，p < 0.001）。根據Sinye Lim等人於2019年發表的第二次南韓全國環境健

康調查（KoNEHS 2012-2014）之橫斷式研究報告 3，對5,489位19歲以上南韓公民的血液

及尿液數據分析發現，尿鎘濃度（GFAAS）與早期腎損傷生物指標尿β2-MG濃度呈劑量依

賴性顯著正相關（p < 0.0001）。Cyrus Jalili等人於2021年所發表的一篇統合分析 1指出，

鎘暴露與蛋白尿增加（統整7篇橫斷式研究，共包含27,897名受試者； OR = 1.35； 95％ 

CI： 1.13-1.61； p < 0.001； I2 = 79.7％）有顯著相關，但與 eGFR 降低（統整10篇橫斷式

研究及3篇病例對照研究，共包含42,577名受試者； OR = 1.09； 95％CI： 0.98-1.20； p = 

0.10； I2 = 90.1％）無顯著相關，然而，此篇統合分析的統計異質性較大。

（三）砷 Arsenic （As）

血液中砷濃度主要與無機砷有關，但血液中的砷在數小時內即被代謝，因此只能作為急

性砷中毒的指標。砷主要經由腎臟排除，人體受砷暴露後幾天內，尿液總砷檢測是最可靠的

指標 42，檢測尿液砷前三天須請病患禁食海產食物（因含對人體毒性較低的有機砷），若尿

液總砷濃度過高，需進一步檢測其中無機砷的比例才能確認是否慢性中毒。人體砷含量最高

處在頭髮、指甲、與皮膚 43，故頭髮或指甲的砷檢測則可代表數個月內的暴露。根據薛玉梅

等人於2009年所發表在美國腎臟病學會期刊（American Journal of Kidney Diseases）的一

份台灣病例對照研究 14，對125位CKD病患及229位健康受試者進行尿液無機砷濃度檢測

（HPLC-HGAAS），結果發現尿液無機砷濃度與eGFR之間存在劑量依賴性輕度負相關（R2 

= 0.045，p < 0.001）。而陳介文等人於2011年所發表的一份台灣橫斷式研究報告 12，對

1,043位35歲到 64歲的彰化縣居民進行尿液總砷濃度檢測（ ICPMS）後發現，當尿液總砷

濃度上升超過 75μg/g時，腎功能異常的比例顯著增加。Laura Y Zheng 等人於2015年所

發表的一份美國前瞻式世代研究 15，對3,119位45歲至74歲美國公民進行平均6.86年的追
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蹤，結果顯示發生 CKD病患尿液中的無機砷濃度（HPLC-ICPMS）較未發生者高（median 

11.2 versus 9.5 μg/g creatinine），但未達顯著差異。許鈴宜等人於2017年發表在美國腎

臟病學會期刊（American Journal of Kidney Diseases）的一份利用台灣健保資料庫所做的

前瞻式世代研究 13，對6,093位40歲以上蘭陽盆地居民進行為期14年的追蹤，觀察到井水

無機砷濃度（HGAAS）與CKD之間存在劑量依賴性正相關。然而，Saranga Diyabalanage 

等人於2017年所發表的一份斯里蘭卡病例對照研究 44，對76位CKD（stage 1～5）病患及

30位健康受試者進行指甲及頭髮的總砷濃度檢測（ ICP-MS），結果發現CKD病患頭髮中的

平均總砷濃度低於健康受試者（mean 0.037 versus 0.039 μg/g, P=0.039），而指甲中的總

砷濃度在兩組間並無差異。Cyrus Jalili等人於2021年所發表的一篇統合分析 1指出，砷暴

露與 GFR 降低（統整3篇橫斷式研究及2篇病例對照研究，共包含7,460名受試者； OR = 

1.55； 95％ CI： 1.05-2.28； p = 0.03； I2 = 89.1％）有顯著相關，然而，此篇統合分析的統

計異質性較大。

（四）汞 Mercury （Hg）

自然界中的汞分為元素汞、有機汞、與無機汞，甲基汞（methylmercury）是有機汞最

常見的型態，會累積在魚體內經由食物鏈進入人體，毒性比無機汞大。甲基汞在血液中超

過 90％濃縮在紅血球內，而無機汞則較平均分布在血漿及血球中，因此血中甲基汞濃度以

使用全血或紅血球或頭髮檢測為佳，而血中無機汞濃度以使用血漿或尿液檢測為佳 45。早期

的研究顯示汞暴露可能造成急性腎小管損傷或腎病症候群（MN or MCD）46。Johan Nilsson 

Sommar 等人於2013年所發表的一份瑞典前瞻式世代研究 8發現，紅血球汞濃度（CVAFS）

的下降與發生ESRD的風險增加有顯著相關，但作者認為可能有干擾因子存在故導致此結

果。根據Sinye Lim等人於2019年發表的第二次南韓全國環境健康調查（KoNEHS 2012～

2014）之橫斷式研究報告 3，對5,489位19歲以上南韓公民的血液及尿液數據分析發現，

血汞濃度與早期腎損傷生物指標尿β2-microglobulin 濃度呈劑量依賴性顯著正相關（ p < 

0.0001）。Cyrus Jalili 等人於2021年所發表的一篇統合分析 1指出，汞暴露與 GFR 降低（統

整 3篇橫斷式研究及1篇病例對照研究，共包含10,346名受試者； OR = 1.00； 95％ CI： 

0.97-1.02； p = 0.89； I2 = 37.8％）無顯著相關。
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懸浮微粒（particulate matter）

根據楊雅茹等人於2017年發表的台灣橫斷式研究報告 27，運用健康數據資料庫中 

21,656位30歲以上新北市都會區居民的血液肌酸酐濃度及居住區域空氣中懸浮微粒濃度，

其中2226位（ 10.3％）居民定義患有CKD（ eGFR < 60 mL/min/1.73 m2，使用CKD-EPI-

Taiwan equation），使用迴歸分析發現 PM10（mean 5.83 μg/m3）或PM2.5～10（mean 

6.59 μg/m3）暴露濃度的增加與 CKD盛行率及 eGFR 的下降皆呈正相關，但PM2.5（mean 

5.67 μg/m3）或PM2.5Absorbance （mean 0.48 × 10–5/m）卻與兩者皆無相關。根據陳思穎等

人於2018年發表的台灣橫斷式研究報告 21，運用健康數據資料庫中8,479位65歲以上台

北市居民的血液肌酸酐濃度及居住區域空氣中懸浮微粒濃度，其中2,360位（27.8％）居

民定義患有CKD（eGFR < 60 mL/min/1.73 m2，使用CKD-EPI-Taiwan equation），使用迴

歸分析發現PM2.5 Absorbance（mean 0.4 × 10–5/m）、PM10（mean 5.3 μg/m3）、PM2.5～10

（mean 5.4 μg/m3）、NO2（mean 7.0 μg/m3）暴露濃度的增加與CKD盛行率及eGFR的下

降皆呈正相關，但PM2.5（4.1 μg/m3）卻與兩者皆無相關。根據詹大千等人於2018年發

表的台灣世代研究報告 20，運用台北美兆健康數據資料庫中100,629位20歲以上台灣居民

的資料，對其進行平均6.5年（3～13年）的追蹤，發現其中4,046位（4.0％）居民於追

蹤時發生 CKD（eGFR < 60 mL/min/1.73 m2，使用MDRD equation），使用迴歸分析發現

PM2.5濃度每增加 10 μg/m3，發生CKD的風險就會增加6％（HR： 1.06，95％ CI： 1.02，

1.10）。根據林詩怡等人於2020年發表的台灣世代研究報告 23，運用台灣空氣質量監測數

據庫（TAQMD）以及全民健康保險研究資料庫（NHIRD）中161,970位平均年齡40.3歲台

灣居民的資料，對其進行平均 11.9年（11.8～12.0年）的追蹤，其中 1,843位（1.14％）

及496位（ 0.31％）居民分別於追蹤時發生 CKD與ESRD（使用 ICD-9-CM code），使用

迴歸分析發現SO2、NOx、NO、PM2.5的暴露與發生CKD與ESRD的風險增加有關。根

據林育廷等人於2020年發表的台灣世代研究報告 24，蒐集自環保署空氣品質監測網全國細

懸浮微粒之監測數據，並運用末期腎臟病前期之病人照護與衛教計畫（pre-ESRD）資料庫

中6,628位20歲以上台灣CKD病患的資料（平均eGFR為34.6 mL/min/1.73 m2），對其進

行30,205人年的追蹤，其中941位（14.2％）及1,653位（24.9％）病患分別於追蹤時發生

ESRD需腎臟替代療法與死亡，使用迴歸分析發現 PM2.5的暴露與 CKD病患進展到ESRD

需腎臟替代療法的風險增加之間存在劑量依賴性正相關。根據薄亞聰等人於 2021年發表

的台灣世代研究報告 17，運用台北美兆健康數據資料庫中163,197位18歲以上台灣居民的

資料，對其進行平均5.1年（1.0～15.9年）的追蹤，發現其中7,787位（4.8％）居民於追
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蹤時發生CKD（ eGFR < 60 mL/min/1.73 m2，使用MDRD equation），使用迴歸分析發

現PM2.5的暴露與發生CKD的風險增高有關，而減少PM2.5的暴露與發生CKD的風險

降低有關。根據王偉等人於2020年發表的中國橫斷式研究報告 26，運用3,622位平均年

齡 60.4歲上海都會區居民的血液肌酸酐濃度及居住區域空氣中懸浮微粒濃度，其中341

位（ 9.4％）居民定義患有CKD（eGFR < 60 mL/min/1.73 m2，使用CKD-EPI equation），

使用迴歸分析發現PM10（mean 92.00 μg/m3）暴露濃度的增加與CKD盛行率及eGFR的

下降皆呈正相關，但PM2.5（mean 61.22 μg/m3）卻與兩者皆無相關。根據李國星等人於

2021年發表的中國橫斷式研究報告 22，運用中國慢性腎臟病流行病學調查（China National 

Survey of CKD）資料庫中47,204位18歲以上公民的血液肌酸酐濃度及居住區域空氣中懸

浮微粒濃度，發現其中1,185位（2.5％）居民定義患有CKD（eGFR < 60 mL/min/1.73 m2，

使用MDRD equation），使用迴歸分析發現PM2.5（mean 57.4 μg/m3）暴露濃度的增加與

CKD盛行率及蛋白尿的發生皆呈正相關。根據Benjamin Bowe等人於2017年發表的美國

世代研究報告，29運用美國退伍軍人健康照顧系統（Veterans Affairs Health Care System）

資料庫中2,010,398位平均年齡62.15歲公民的血液肌酸酐濃度及居住區域空氣中懸浮微

粒濃度，對其進行平均8.52年（8.05～8.80年）的追蹤，發現PM10或NO2或CO暴露濃

度的增加與發生CKD、eGFR下降、以及發生ESRD皆呈正相關。Benjamin Bowe 等人又

於2018年發表另一篇美國世代研究報告 18，同樣運用美國退伍軍人健康照顧系統資料庫中 

2,482,737位平均年齡62.46歲公民的資料，對其進行平均8.52年（8.04～8.80年）的追蹤，

發現PM2.5暴露濃度的增加與發生CKD、eGFR下降、以及發生ESRD皆呈正相關。根據 

Jennifer Bragg-Gresham 等人於2018年發表的美國橫斷式研究報告 19，運用美國聯邦醫

療保險（U.S. Medicare program）資料庫中1,164,057位65歲以上居民的資料，其中CKD

（使用 ICD-9-CM code）的盛行率為17.2％，使用迴歸分析發現 PM2.5（median12.2 μg/

m3）暴露濃度的增加與CKD盛行率呈正相關。根據Matthew F Blum 等人於2020年發

表的美國世代研究報告 16，運用以社區為基礎的世代研究（ The Atherosclerosis Risk 

in Communities study）中10,997位平均年齡63歲公民的資料，對其進行平均17.7

年的追蹤，發現PM2.5暴露濃度的增加與發生 CKD呈正相關。根據葉佳佳等人於＝

2021年所發表的一篇統合分析 28指出，PM2.5（統整5篇橫斷式研究 19,21,22,26,27及5篇

世代研究 16,18,20,23,25，共包含4,006,269名受試者； OR = 1.15； 95％CI： 1.07-1.24； I2 = 

90.9％）與PM10（統整5篇橫斷式研究 21,26,27,30,31及1篇世代研究 29，共包含2,071,925名

受試者；OR = 1.25；95％ CI：1.11-1.40；I2 = 73.8％）暴露皆與CKD風險增加有顯著相關，

然而，此篇統合分析的統計異質性較大。
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第二節    馬兜鈴酸與慢性腎臟病的關係

建議內容 建議等級 證據等級
服用含馬兜鈴酸成份的中草藥會增加慢性腎臟病、末期腎臟疾病及
泌尿道上皮細胞癌的風險 2 B

馬兜鈴酸（Aristolochic acid）是由馬兜鈴屬植物所萃取而來中藥材，其腎毒性及致癌

性在1990年代至 2000 年代早期被廣泛地報告 1～4。

在馬兜鈴酸腎病變方面，1993年比利時首先報告了多位年輕女性病例在服用瘦身中藥

處方後，出現快速進展的纖維化間質性腎炎；隨後證實與其中馬兜鈴酸成份有密切相關。2

中國大陸以1997～2006年300名馬兜鈴酸腎病變病人進行分析，其臨床表現主要為慢性

腎小管間質腎病變（佔93％），每年腎絲球過濾率（GFR）下降中位數為 -3.5 ml/min（範圍

界於 -21.6到5.2 ml/min）5。台灣健保資料庫分析1997～2003年20萬人的隨機樣本發現，

可能有78,644病人服用含馬兜鈴酸成分中草藥，以中年女性居多 6。Lai等人發現，累計服

用超過30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，

罹患CKD的Hazard ratio分別為未服用者的1.4及1.7倍；在ESRD的風險方面，累計服用

達 61～100克含馬兜鈴酸成分的關木通或廣防己，相較於未服用者其ESRD的odds ratio 

分別增為1.47及1.60倍；而累計超過200克的關木通或廣防己，ESRD的odds ratio 則分

別增為5.82及1.94倍；此研究結果顯示曝露劑量愈高，ESRD風險也愈高 7,8。中國大陸以

全國抽樣調查對47,204名成人進行橫斷性研究發現，467人長期服用含馬兜鈴酸成分的中

草藥。相較於未服用者，長期服用含馬兜鈴酸成分者出現CKD及白蛋白尿的odds ratio分

別增為1.83及1.39倍 9。

在致癌風險的流行病學研究方面，以台灣健保資料庫 2001～ 2002年新診斷泌尿道上

皮細胞癌的 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（關木通 61～ 100 g：odds ratio = 1.6；> 200 g：odds ratio = 

2.1；馬兜鈴酸 151～ 250 mg：odds ratio = 1.4；> 500 mg：odds ratio = 2.0）10。以台灣 

1985～ 1998年 6,564名中草藥工作者為研究對象，發現在 1988～ 2001年共有 24名被
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新診斷為泌尿道上皮細胞癌；和對照組相比，工作環境有接觸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 11。根據Kang等人統合分析20篇研究資料的結果顯示，

暴露於馬兜鈴酸會增加罹患泌尿道上皮細胞癌的風險 odds ratio達 6.085倍，手術後癌症復

發的相對風險也較高（relative risk = 1.831）12。

在馬兜鈴酸的致癌機制方面，研究發現，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 13。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％ 14。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抑癌基因突變及 

2.腎臟皮質含有 aristolactam-DNA adducts。兩項特徵皆兼具者，比起只具其中一項或兩項

特徵皆無的病人，較易發生 ESRD及對側性尿道上皮細胞癌 15。

由於馬兜鈴酸的腎毒性及強烈致癌性，台灣衛生署中醫藥委員會於 2003年 11月正式

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。2019年 Jhuang等人分析台灣癌症登記資料庫的資料顯示，膀胱癌和其他泌尿

系統癌症的新發生率分別於 2008年及 2011年之後有顯著減少的趨勢 16。

儘管如此，除了健保藥物外，仍有民眾會自行服用其它中草藥，而這些中草藥是否含

有馬兜鈴酸仍未知，因此使用上仍須謹慎小心。
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第六章　成人慢性腎臟病之營養照護 

第一節    營養評估工具 

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A6-1-1

對於 CKD3～ 5期的病人，我們認為可以由腎臟專科營
養師進行完整的營養評估（體重和 BMI、生化數據、以
及營養相關理學檢查、飲食攝入史等），至少於開始透
析的前 90天內、每年一次或者在轉介營養師照會時進行
營養評估。

2 C

A6-1-2

對於第 1～5 期CKD病人，我們認為可以考慮使用
biomarkers（ 如： normalized protein catabolic 
rate（ nPCR）、serum albumin)做為評估營養狀況
的輔助工具。

PP 無

A6-1-3
對於 CKD 3～ 5期的病人，我們認為可以 3天食物記錄
作為評估飲食攝取的評估方法，而 24小時食物回憶或食
物頻率問卷可考慮作為評估熱量及蛋白質之方法。

2 C

A6-1-4
對於 CKD 3～ 5期的病人，我們認為可以每 3～ 6個月
定期接受腎臟專科營養師評估及個別化飲食衛教，對改
善生活品質及延緩腎臟功能惡化有益。

2 B

前言

CKD病人營養狀況約在CKD第4期或甚至更早期即開始惡化（ Kopple et al, 2000,  

level 2+）；而CKD 3～4期病人，其食慾不振（厭食）的問題較CKD早期也相對的明顯 1，

若問題不改善容易使營養不良狀況惡化及增加疾病嚴重度。使用有效的營養評估工具及監

測營養狀況，為處置CKD病人營養不良問題的必要措施。臨床上常用的營養評估工具包

括：體位指標、生化指標、飲食評估。但以前瞻性研究設計探討評估指標與CKD臨床結果

之研究有限，在亞洲族群也十分稀少。 
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實證探討及建議

CKD病人其代謝異常、酸鹼和體液電解質平衡隨CKD疾病的進展而改變，營養狀況

亦隨之改變，故CKD每個階段皆須依照個人臨床狀況給予個人化的醫學營養治療（Medical 

Nutrition Therapy, MNT）2。近期回溯性世代研究探討265位來自美國佛蒙特大學醫學中心

的腎臟病門診病人是否由腎臟專科營養師提供MNT介入（n=147）之影響 3，相較於未接受

MNT之CKD病人，接受MNT者其eGFR下降較少且進入透析治療風險也較低。此外第3

至第4期接受MNT之CKD病人，其白蛋白及腎病骨質病變相關營養指標 （磷、鈣、甲狀

腺素）大部分也落在正常範圍內，故相較於第5期，第3至第4期接受MNT營養指標改善

成效較佳。 另外，台灣之「全民健康保險末期腎臟病前期（Pre-ESRD）之病人照護與衛教

計畫」針對3～5期之CKD病人，提供接受腎臟專科營養師至少每半年進行營養評估及諮

詢服務之健保給付 4。故對於CKD3～5期的病人，建議由腎臟專科營養師進行完整的評估，

至少於開始透析的前90天內、每年一次或者在轉介營養師照會時進行營養評估。

體位測量中，體重及身體質量指數為臨床照護中例行測量之營養指標。在8種亞洲

族群的統合分析研究指出 5，過重（OR 1.15，95％ CI： 1.03～1.29）及肥胖（OR 1.23，

95％ CI： 1.06～1.42）與罹患CKD風險提升有關。而在台灣的第2型糖尿尿病人的7年前

瞻性追蹤研究發現 6，相較於體重維持穩定者（+5％體重改變），體重增加幅度> 10％（RR 

1.43，95％ CI： 1.071.90）和腰圍增加幅度> 15％（RR 1.37，95％ CI 1.01～1.85）者與罹

患CKD的風險呈正相關。但在近期的統合分析觀察到在第3～5期CKD病人，體重過重與

肥胖等級 I 與較低的死亡風險有關；然而肥胖等級 II 和 III 則與死亡風險無關 7。  在透析成人

的研究也發現，低BMI與死亡率具顯著相關性 8，雖然BMI無法提供身體組成相關訊息，但

在較低的BMI範圍與瘦肉組織相關性相當高。故目前BMI與CKD病人之死亡率，其因果關

係尚未明確。然而可考慮使用體重不足（BMI <18.5）作為較高死亡率的預測因子 5～8。

低白蛋白血症在透析病人為相當普遍的問題，統合性研究結果顯示低白蛋白血症可

預測透析病人死亡率 9。與albumin相似，prealbumin是另一個營養指標，兩者皆可同時

被營養狀態或其他因素影響（如：發炎）。由於這些指標狀態會受非營養因素的影響，因

此不應單獨以其結果評估個案營養狀況。對CKD1～5期，建議可將生物標記物（例如：

normalized protein catabolic rate （nPCR）、serum albumin 和 /或prealbumin）視為評估營

養狀況的輔助工具 1。
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定期的飲食評估可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。飲

食評估工具中，飲食記錄被認為是最可靠且能有效估計CKD病人的飲食攝入量，但完成

此類紀錄需要時間，且可能受限於病人識字閱讀和寫字記錄的能力 2。兩篇研究 11,12 以間

接能量測定儀作為熱量評估參考標準，以飲食日誌或記錄評估CKD及腹膜透析病人之熱

量攝取狀況，研究發現72.5％的CKD及52.5％的腹膜透析病人熱量攝取被低估。營養

評估工具中四種常用的飲食評估方式包含： normalized protein equivalent of nitrogen 

appearance（nPNA）、24小時飲食回憶、幾天的飲食紀錄、食物頻率及飲食歷史。每一

種飲食評估方式皆有其好處及限制，目前也沒有任何一種可以單獨提供正確及充足的飲食

攝食訊息，建議可以醫療院所的營養師人力及飲食評估工具或設備進行調整 12。

近期統合研究評估了平均約 12 個月的營養介入對 1,130 位CKD成人（含透析

（ n=341）及移植 （ n=168））之成效，結果顯示介入對死亡率、心血管事件和透析的影響

不明確，但介入可改善生活品質、eGFR及血清albumin，及降低血壓和膽固醇 13。較早期

針對第4及5期CKD病人，以隨機介入研究評估為期3個月的個別化的註冊營養師衛教介

入成效 14,15，介入後其熱量及蛋白質攝取 14、subjective global assessment（SGA）14分數及

生活品質 15皆有顯著改善。因台灣「全民健康保險末期腎臟病前期（Pre-ESRD）之病人照

護與衛教計畫」 提供3b-5期CKD病人之營養師諮詢給付，故建議對於CKD 3～5期的病人，

應每3～6個月定期接受腎臟專科營養師評估及個別化飲食衛教。

結論

在CKD病人，BMI與死亡風險的相關尚不明確，因體位過低（BMI<18.5）長時間

可能增加死亡率，故建議CKD病人應維持適當BMI。而對於常用血液營養指標（如：

albumin）可作為評估營養狀況的輔助工具。對於CKD 3～5 期的病人，3 天食物記錄

為評估飲食攝取較佳的工具，而 24 小時食物回憶或食物頻率問卷可作為替代評估方

式。第 3 期CKD病人其食慾不振的問題開始出現，問題不改善容易使營養不良狀況惡

化及增加疾病嚴重度。故對於有營養會診需求、透析前 90 天及CKD 3～5 期的病人，

可由腎臟專科營養師進行評估及個別化飲食衛教。
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第二節    熱量及蛋白質 

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A6-2-1

CKD1～5期的病人，建議應該攝取足夠能量，維持正
氮平衡，避免蛋白質能量耗損（protein-energy wasting，
簡稱PEW），以減緩腎功能惡化及死亡風險。建議65歲
以下男性病人每日熱量攝取為33～35 kcal/kg，65歲以
上男性病人每日熱量攝取為28～30 kcal/kg； 65歲以下
女性病人每日熱量攝取為28～30 kcal/kg，65歲以上女
性病人每日熱量攝取為25～28 kcal /kg。

1 B

A6-2-2
對於 3～5 期CKD病人，建議應該採行低蛋白飲食
（ <0.8 g/kg/day），以減緩腎功能惡化速度及進入慢
性透析風險。

1 B

A6-2-3

對於第4～5期CKD病人，在適當的腎臟營養衛教及足
夠病人配合度下，我們認為可以採用低蛋白飲食，每日
蛋白質攝取建議量為0.6～0.8 g/kg/day或極低蛋白飲食，
每日飲食蛋白質 0.3～0.4 g/kg加上胺基酸酮基衍生物
（keto acid/amino acid analogs）使總蛋白質量達到0.6～
0.8 g/kg/day，以減緩進入透析的風險。

2 B

A6-2-4

針對蛋白質熱量耗損 (protein- energy wasting)或有風險
的 CKD 3 ～ 5期病人，若接受營養諮詢介入後，由自然
食物仍然無法達到足夠的熱量攝取，我們認為可以補充
CKD之營養補充配方。

2 C

前言

低蛋白飲食為減緩腎功能惡化的飲食處方，透過低蛋白飲食減少尿毒症狀、控制血磷、

血鉀、副甲狀腺機能亢進及減少尿蛋白量，進而減緩腎功能惡化 1。

然而CKD病人可能會因飲食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一2，故攝取足夠的熱量為

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。
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實證探討及建議

一項 2018年的統合分析，收錄了 16份臨床試驗的結果指出，低蛋白飲食可以延緩尚

未透析之慢性腎臟病病人進入慢性透析的時間、增加 CKD病人採用保守性腎臟病照護（非

侵入性治療）的機率，同時對於發生蛋白質能量耗損及惡病質的風險則可忽略不計 3；另外

一篇 2018年的統合分析，收錄了 19個試驗、2,492位受試者的研究指出，限制蛋白質的

飲食具有延緩腎功能惡化速度以及降低腎衰竭風險等效益 4。

大部份研究著重探討第 3～ 5期 CKD病人採用低蛋白飲食所帶來的好處，然而，蛋白

質熱量耗損（protein energy wasting; PEW）則是需要採用低蛋白飲食時，需要小心的一個

現象。蛋白質熱量耗損指的是長期蛋白質以及熱量攝取不足所導致的營養不良狀態，此一

狀態會導致慢性發炎的惡化、氧化壓力上升、造成惡病質（cachexia）的出現及肌肉流失等

不良預後因子出現 5。

一篇統合分析研究收集 2000～ 2014年發表的研究，針對腎臟病人的 PEW盛行率情

形做分析，其中 2篇研究報告包含 189位 AKI患者，PEW的盛行率分別為 60％及 82％，

5篇包含 1,776位 CKD 3～ 5期的病人，PEW盛行率的分佈從 11％到 54％ 6，可以看到 

PEW是 CKD常見的現象，攝取充足的熱量是 CKD病人進行低蛋白飲食很重要的一環。

CKD病人在進入透析之前，熱量攝取與一般人相當，根據 KDOQI指引的建議，每天應攝

取 25～ 35 kcal/kg熱量 7。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 8。

除了蛋白質量須控制外，蛋白質的來源也相當重要，建議至少有一半以上來自高生物

價蛋白質（High biological protein）9，例如：黃豆類、魚類、蛋類、肉類等植物性蛋白質及

動物性蛋白質。過去研究指出，動物性蛋白、脂肪、以及飽和脂肪酸攝取過量，均和早期

CKD病人出現尿蛋白有關 10。因此，對於較嚴重的CKD病人來說，植物性蛋白質較為安全，

因為植物性蛋白質來源可以減少p-cresyl sulfate 及 indoxyl sulfate 等蛋白質結合之尿毒素

產生 11。另外也有研究指出採用極低蛋白飲食，配合氨基酸酮基衍生物（keto-analogue）的

攝取，對於減緩 CKD具有潛在效益 12～13。
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綜合上述資料，我們認為在第 4～ 5期 CKD病人，若有適當的腎臟營養衛教及足夠

病人配合度，可以採用低蛋白飲食，每日蛋白質攝取建議量為 0.6～ 0.8 g/kg/day或極低

蛋白飲食，每日飲食蛋白質 0.3～ 0.4 g/kg 加上胺基酸酮基衍生物（keto acid/amino acid 

analogs），以使總蛋白質量達到 0.6～ 0.8 g/kg/day，潛在可以延緩進入透析的風險。

結論

對於 CKD病人的飲食建議：採取低蛋白飲食以及維持足夠熱量是照護的關鍵，藉此達

到減緩腎功能惡化以及避免產生營養不良狀況之潛在效益。
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第三節    脂肪 

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A6-3-1
對於 3～ 5期 CKD病人需要限制蛋白質攝取時，建議
應該攝取適量的脂肪和碳水化合物以達到足夠的熱量
需求，飽和脂肪酸攝取建議低於總熱量 7％。

1 B

A6-3-2
針對第 3～ 4期 CKD病人 , 我們認為可以不考慮補充
n-3長鏈多元不飽和脂肪酸，因其降低心血管疾病相關
死率風險效果不確定。

2 C

前言

慢性腎臟病人常有血脂代謝異常情形 1，對於3～5期CKD病人需要限制蛋白質攝取時，

應該攝取適量的脂肪和碳水化合物以達到足夠熱量需求，避免蛋白質熱量耗損（protein–

energy wasting, PEW）情形發生，使腎功能持續惡化 2，如何攝取足夠的脂肪及脂肪的形

式，是一重要議題。

實證探討及建議

K/DOQI 建議 CKD 病患營養醫療處置上對脂肪之建議可參考 ATPIII（National 

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III）美國國家膽固醇教育計劃成人

治療第三版之準則 3,4，脂肪量占總熱量 25～ 35％，其中飽和脂肪應低於總熱量 7％，多元

及單元不飽和脂肪酸分別達總熱量 10％及 20％，且每日膽固醇攝取量應在 200 mg以下，

反式脂肪則盡量避免攝取。降低心血管疾病及死亡率方面，CKD 3～ 4期病人，補充 n-3

長鏈多元不飽和脂肪酸，降低心血管疾病及死亡率風險效果不確定。一篇統合 6個隨機對

照試驗研究 5，目的在探討 n-3 PUFA補充在 CKD病人的影響（研究對象包含透析病人），

結果發現 n-3 PUFA 補充劑可降低血液透析患者心血管疾病發生率及死亡率，但尚不確定是

否能預防 CKD病人進入透析。調節血脂方面，在 KDOQI 2020指引中，CKD3～ 5期病人

建議補充 2g/day的魚油可能有益於降低血液中的三酸甘油脂 3。一篇納入 19篇隨機對照研
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究（包含透析及 CKD）的統合分析 6，補充植物性的 α-亞麻油酸可顯著降低發炎指標 C反

應蛋白（C-Reactive protein，CRP），異質性大（平均降低 1.32 mg/dl；95％ CI：-2.35 

～ -0.29，P = 0.012，I2 = 84.5％），對於降低血脂並無統計學差異。另一篇統合性分析納

入 13篇隨機對照研究，7包含透析及未透析腎臟病病人，結果顯示補充 n-3脂肪酸顯著降

低血清總膽固醇（平均降低 0.26 mg/dl；95％ CI：- 0.51, - 0.02；I2 = 52.7％），也降低血

清三酸甘油脂（平均降低 0.22 mg/dl；95％ CI：- 0.43，- 0.02；I2 = 36.0％）。

結論

CKD病人，需限制蛋白質攝取時，其餘熱量需由脂肪與醣類補足，須強調健康脂肪的

型態，避免攝取反式脂肪酸，以多元及單元不飽和脂肪豐富之油脂為首選，鼓勵病人多選擇

天然富含 n-3多元不飽和脂肪脂肪的魚類或植物油為主，這樣會更有利於血脂控制與管理。

n-3多元不飽和脂肪酸補充品之臨床效益在實證研究目前尚無定論，使用時需考慮補充品品

質及安全性，考慮病人凝血功能、腸胃道功能等臨床問題。
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第四節    磷及鈣的攝取

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A6-4-1
副甲狀腺濃度超過上限值的 CKD病人，建議應該避免
攝取高磷食物。 1 B

A6-4-2
建議第 3～ 5期 CKD病人應該限制飲食中磷的攝取，
以維持正常血磷濃度。 1 B

A6-4-3
當限制飲食中磷的攝取，仍無法維持正常血磷濃度時，
建議使用磷結合劑。 1 A

A6-4-4
我們認為可以用高生物價的植物性蛋白質（黃豆蛋白
質）取代動物性蛋白質，降低磷的吸收率。 2 A

A6-4-5 建議在限制飲食中磷的攝取時，應該避免加工食品。 1 A

A6-4-6 建議限制飲食中磷的攝取時，應該避免乳類與乳製品。 1 C

A6-4-7
我們認為使用磷結合劑時，考慮儘量分成小片，分散在整
個用餐過程中與食物一起服用才能有效降低磷的吸收。 PP 無

A6-4-8
針對第3～5期CKD病人，我們建議飲食中鈣質攝取量，
與鈣補充劑及磷結合劑中的鈣離子量，每日不應該超過
2000 mg/day。

1 A

第四節之一  磷的攝取與控制 

前言

CKD患者因腎臟無法有效排除磷，導致血磷上升，高血磷增加骨病變以及心臟血管疾

病風險並與腎功能惡化相關。因此，如何調整飲食與正確使用磷結合劑，降低磷的攝取與吸

收，以維持血磷平衡，為CKD患者飲食照護之重要議題。

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/1.73 m2時，腎臟無法維持磷

的清除與平衡，血磷濃度才會上升，但患者早已有副甲狀腺亢進。人體試驗顯示：在腎衰竭
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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。1,2

因此血磷濃度尚未超過正常值但是副甲狀腺素濃度已超過上限值的患者，降低磷的攝取量

有助於避免血磷濃度上升並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 3,4雖然降低磷的攝取不會改變1,25-（OH）2D3 濃

度，但是仍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/1.73 m2 

的患者，飲食磷攝取量維持在5～10 mg/kg/d時，多數受試者血磷濃度能維持在正常值 5。一

個隨機分派的研究顯示，GFR小於 25 mL/min/1.73 m2的患者，飲食磷攝取量為12 mg/kg/d

時，血磷濃度會上升，磷攝取為 6.5 mg/kg/d的受試者其血磷與副甲狀腺濃度維持正常 6。

當GFR小於15 mL/min/1.73 m2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 7～9。

因為蛋白質食物是磷的重要來源，故許多顯示降低飲食磷的攝取可以延緩 GFR下降速

率的研究 5,10～ 12，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。不

過，維持正常血磷濃度對延緩腎功能喪失仍具有重要角色，一個 448人的臨床隨機雙盲試

驗顯示，血磷濃度與腎絲球過濾率呈負相關，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，腎絲球過濾率會下降 0.154 ml/min/1.73 m2/month且會增加 1.62

倍的死亡風險 13。此外，一個 985名男性的前瞻世代研究顯示，即使血磷濃度在正常值範

圍內，維持血磷濃度在正常值的下限，顯著降低末期腎病的風險 17。

食物中磷的吸收率與磷的型式有關，動物性食物所含的磷為有機磷，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）與加工食品中添加的磷酸鹽都是無機磷，吸收率幾乎 

100％ 18～ 20。因此，以高生物價的植物性蛋白質（黃豆蛋白質）26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食品攝取，皆有助於維持正常血磷濃度。乳

類的磷含量很高並以酪蛋白結合的形式存在 27，其吸收率高且與鈣片的結合力差，19因此慢

性腎臟病患者應盡量避免食用乳類與乳製品。

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
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碇一次吃好。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，尤其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

在攝取適量蛋白質下，儘量降低磷的攝取，避免磷吸收率高的乳類、乳製品及加工食

品，並在CKD第五期後無法由降低飲食磷的攝取量來維持血磷濃度時，在飲食過程中將磷

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，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對延緩腎功能惡化有正面

影響。

第四節之二  鈣的攝取 

前言

CKD患者因腎臟無法活化維生素 D，降低鈣的吸收，且因飲食限制，鈣的攝取不足每

日建議量，因此導致低血鈣。但是CKD後期常使用鈣片做為磷結合劑，會增加鈣的攝取量。

鈣、磷異常影響骨骼病變與血管鈣化，因此鈣質的補充需多方考量。

實證探討及建議

目前沒有研究顯示慢性腎臟病患者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 1000 mg/day，腎衰竭患者因為腎臟活化維生素 D的功能降低影響鈣的

吸收，需要量可能較高。此外，慢性腎臟病患者降低磷攝取的同時也會降低鈣的攝取量，因

為高磷的食物通常也富含鈣。例如，體重65公斤的患者，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，因此慢性腎
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臟病患在低磷飲食的限制下，可能無法從飲食中攝取到足夠的鈣質。不過鈣的吸收代謝與

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。臨床上鈣片可能做為

鈣質補充劑或當成磷結合劑使用，以鈣片補充鈣質攝取時，需空腹服用；做為磷結合劑時，

需於用餐過程中與食物混合食用。CKD晚期若使用鈣片做為磷結合劑時，鈣質的攝取量會

增加，研究顯示飲食與磷結合劑之鈣量低於每日 2000 mg時，能降低 CKD患者血管硬化

的風險 28～ 30。

結論

CKD患者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後期常使用鈣片做為磷結合劑，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 2000 mg。
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第五節    鹽分及鉀的攝取 

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A6-5-1
建議限制 CKD病人鹽份攝取，可以幫助血壓控制及
下降尿蛋白。 1 B

A6-5-2
建議第 3～ 5期 CKD病人飲食中鈉攝取應該限制在
每日 2300 mg內。 1 B

A6-5-3
我們認為 CKD病人鉀離子攝取及限制可以根據臨床
狀況及檢驗數值調整，以維持血鉀正常。 2 B

A6-5-1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 1。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。我們建議限制CKD病人鹽份攝取，可以幫助血壓控制

及下降尿蛋白。

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 2，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 1。2013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 3。目前KDIGO（National Kidney 
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Foundation Kidney Disease Outcomes Quality Initiative）2020針對第3～5期CKD病人建

議將鈉攝取量限制在每日2300 mg (或100 mmol 以下）以降低血壓 4,5。

A6-5-2鉀離子限制

健康成人的鉀離子攝取量約每天40～70 mmol（1.6～2.7 g），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/L6。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 7。

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 mmHg8，KDOQI（ National Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes Quality 

Initiative）指引建議 5，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）以內，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

子的限制必須情況調節，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 7。總結而言，我們認為CKD病人鉀離子攝取及限制可以根據臨床

狀況及檢驗數值調整，以維持血鉀正常。



134

第六章　成人慢性腎臟病之營養照護

Part A 慢性腎臟病指引總論

134

Part A 慢性腎臟病指引總論

參考文獻

1. Jones-Burton C, Mishra SI, Fink JC, et al. An in-depth review of the evidence linking di-
etary salt intake and progression of chronic kidney disease. Am J Nephrol 2006; 26(3): 
268-75.

2. Swift PA, Markandu ND, Sagnella GA, He FJ, MacGregor GA. Modest salt reduction re-
duces blood pressure and urine protein excretion in black hypertensives: a randomized 
control trial. Hypertension 2005; 46(2): 308-12.

3. McMahon EJ, Bauer JD, Hawley CM, et al. A randomized trial of dietary sodium restric-
tion in CKD. J Am Soc Nephrol 2013; 24(12): 2096-103.

4. Kidney Disease: Improving Global Outcomes Diabetes Work G. KDIGO 2020 Clinical 
Practice Guideline for Diabetes Management in Chronic Kidney Disease. Kidney Int 
2020; 98(4S): S1-S115.

5. Lambert K, Bahceci S, Harrison H, et al. Commentary on the 2020 update of the KDO-
QI clinical practice guideline for nutrition in chronic kidney disease. Nephrology (Carlton) 
2022; 27(6): 537-40.

6. Bakris GL, Siomos M, Richardson D, et al. ACE inhibition or angiotensin receptor block-
ade: impact on potassium in renal failure. VAL-K Study Group. Kidney Int 2000; 58(5): 
2084-92.

7. Korgaonkar S, Tilea A, Gillespie BW, et al. Serum potassium and outcomes in CKD: in-
sights from the RRI-CKD cohort study. Clin J Am Soc Nephrol 2010; 5(5): 762-9.

8. Geleijnse JM, Kok FJ, Grobbee DE. Blood pressure response to changes in sodium 
and potassium intake: a metaregression analysis of randomised trials. J Hum Hyper-
tens 2003; 17(7): 471-80.



135135

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

第六節    微量營養素 

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A6-6-1
我們認為第 1～ 5期 CKD病人補充水溶性維生素 B
或 C對於心血管事件風險降低效果不明。 2 C

A6-6-2
我們認為第 1～ 5期 CKD病人過量補充水溶性維生
素 C可能有草酸過量風險。 2 C

A6-6-3
我們認為第 1～ 3期 CKD病人且缺乏葉酸者，補充
葉酸可以降低腎功能惡化的風險。 2 B

A6-6-4
我們認為第 1～ 5期 CKD病人，補充脂溶性維生素
A、E或 K對於骨質健康以及心血管事件風險降低效
果不明。

2 C

A6-6-1~4

微量營養素（micronutrients）包含各種維生素成分、微量元素、甚至是特殊的電解質。

在慢性腎臟病病人由於明顯減少的膳食攝取量、食慾減退、受限制性的飲食選擇（特別是

蛋白質類食物），以及各種共病症的出現，腸胃道功能的受損，導致這群病人容易出現微

量營養素的缺乏。然而，若慢性腎臟病病人過度補充此類營養素，可能會導致維生素中毒

以及臨床上的併發症，因此在慢性腎臟病病人，針對微量營養素的合適膳食照護策略仍有

討論空間。

過去研究曾針對各種維生素與腎功能變化的關係進行探討。一篇孟德爾隨機分派試驗

研究指出、先天性葉酸值較高的人與較佳的腎絲球過濾率有關，但維生素B12則與腎絲球

過濾率較無關 1。後天性的補充葉酸及維生素B12在慢性腎臟病病人，對於降低同半胱氨酸

（homocysteine）或有部分幫助，但對於心血管事件風險的改善或甚至是腎功能惡化機率的

下降證據仍有所爭議 2。更有甚者，其他研究發現、過量水溶性維生素C的補充在嚴重慢性

腎臟病病人可能與草酸異常累積有關 3，因此在本版指引中我們認為、在各期慢性腎臟病病

人，補充水溶性維生素B或C對於心血管事件風險效果仍無一致性證據支持，且過量補充

維生素C甚至會導致草酸過量。
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然而，在相關流行病學的研究中，我們必須要考量到區域性及潛在種族的效果差異。

一篇中國的介入性試驗探討在15,104位高血壓病人使用enalapril合併葉酸補充者，相較

於僅使用enalapril之病人其預後風險變化，該試驗之腎臟病定義為腎絲球過濾率下降超過

30％至小於60 mL/min/1.73 m2（基線為腎功能大於60 mL/min/1.73 m2）或過濾率下降超過

50％（基線為腎功能小於60 mL/min/1.73 m2）者，研究發現在每日0.8 mg葉酸補充可以顯

著延緩腎功能惡化之機率（odds ratio 0.44，95％信賴區間0.26～0.75）4。後續分析也指出，

此一改善現象僅存在於基線血清維生素B12數值大於248 pmol/L之次族群 5。基於此一試驗

結果，我們認為在早期慢性腎臟病病人，補充葉酸有機會可降低腎功能惡化的風險；然而，

爲避免出現上述水溶性維生素過量問題，我們認為此一考量較適用於缺乏葉酸之病人。

針對脂溶性維生素的補充，慢性腎臟病病人同樣具有此類維生素缺乏之風險存在。過

去研究指出，末期腎病病人由於腎臟排除機制失靈，多半處於維生素 A過剩的狀態 6，因此

維生素 A的補充在慢性腎臟病族群不應採用。維生素 E在此類病人之補充，多半被作為一

種抗氧化劑用於降低心血管事件風險；在一篇臨床試驗中則指出，在末期腎病病人補充維生

素 E無法改善心血管事件機率 6，因此目前也無證據證明其需要性。在慢性腎臟病病人，維

生素K2的缺乏相當常見，補充維生素K被認為可以降低一些鈣化因子的上升（如去磷酸化 -

未羧化基質 Gla蛋白；dc-ucMGP），但目前無前瞻性的臨床試驗研究可證實此點 7。慢性

腎臟病當進展至嚴重狀態時，同樣會出現維生素 D缺乏，而活性維生素 D的使用，已被認

為在此類病人可治療次發性副甲狀腺機能亢進，雖然在未透析族群之實際效益仍有爭議。然

而，部份研究者指出，過量補充維生素 D可能有潛在不良腎臟影響之機率 8，因此我們認為

在各期慢性腎臟病病人，補充脂溶性維生素 A、E、K對於骨質健康以及心血管事件風險，

並無一致性證據支持。
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編號 建議內容 建議等級 證據等級

A7-1-1
我們建議 CKD病人從事經常性運動，每星期至少
150分鐘。同時應減少久坐的時間。 1 A

A7-1-2 我們建議吸菸的 CKD病人立即戒菸。 1 A

A7-1-3 我們建議嚼檳榔的 CKD病人立即戒除檳榔。 2 B

A7-1-4 我們建議 CKD病人，BMI保持在 18.5～ 24.9 kg/m2 1 B

A7-1-5

我們建議CKD病人飲酒量每日不超過2杯，每杯標
準量約為20C.C.酒精，如啤酒每天不超過兩罐的量
（ 350C.C.mL每罐）、紅酒每天不超過140 C.C.紅
酒杯兩杯，或烈酒40 C.C.兩小杯。

2 B

第一節    運動與慢性腎臟病 

動降低死亡率與延長壽命，已經有許多流行病學的研究加以證實 1，也因為運動對於

健康的好處，美國運動醫學會（ American College of Sports Medicine, ACSM）與美國醫

學會（American Medical Association）在2007年開始發起：「運動是良藥」（�Exercise Is 

Medicine�）計畫 2，希望能在醫療中，所有的醫護人員能夠給予不同病人建議不同的「運

動處方」3。過去各項疾病的運動指引建議中，並沒有特別針對預防慢性腎臟病或是預防

透析為主的運動指引，目前比較多是針對第二型糖尿病或是以心血管疾病與高血壓病人為

主的運動指引，2012年版本的KDIGO指引中也指出運動對於腎臟的保護效果的證據仍不

夠明確 4,5，但是仍建議CKD病人每週要有150分鐘的運動量，目前最新版2020年慢性腎

臟病病人的糖尿病處置臨床指引（ KDIGO 2020 Clinical Practice Guideline for Diabetes 

Management in Chronic Kidney Disease，除了納入減少久坐的時間之外，也仍是以每週要

有150分鐘的運動量為主 6，建議運動已達150分鐘建議量者，要增加肌肉強化的運動，未

達150分鐘者，要增加運動量。

目前絕大多數各國對於慢性腎臟病的運動建議，是以加強心血管健康的運動為主7，多數

的建議量是以每個星期五次，每次至少30分鐘以上的運動量。以運動為介入的臨床試驗結
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果的系統性文獻回顧研究指出 8，運動能夠改善慢性腎臟病病人心血管方面的功能，對於日常

生活功能（ADL）與社會心理方面都能夠有顯著的改善效果。在Johansen文獻回顧中指出9，

CKD病人能夠從中強度的運動開始，而且，不運動對於CKD病人的風險更高，因此建議

CKD病人要多運動，增強心肺功能。但是運動對於腎功能的直接改善效果，是否能獨立減

緩腎功能的惡化，運動是否能直接減少蛋白尿的出現，其詳細的機轉如何，目前文獻的結

果仍不一致，相關的文獻也尚未證實運動直接對於腎功能指標的保護效果。

運動對於長期腎功能的影響，包括運動對於腎絲球過濾率、蛋白尿、慢性腎臟病及透

析等的相關研究結果並不一致，大部分的研究認為運動對於腎功能有保護的效果。Herber-

Gast等人在荷蘭根據3,935位26～65歲的中年男性研究指出 10，不管是運動，或是每5年

間運動的變化，不同的運動量和eGFR都沒有顯著的關聯性，運動對於腎功能並沒有顯著

影響。此外，根據美國National Health and Nutrition Examination Survey的結果 11，同時

測量主觀與客觀的運動量對於腎功能的影響，主觀是以問卷的測量方式，客觀是以計步器

的測量，研究結果發現，只有客觀的計步器去測量的輕度運動像是以走路為主的活動，步

數愈多的人，他們的腎功能指標較佳，但是若以主觀測量的問卷來調查的話，則是發現主

觀所自評的運動量和腎功能完全沒有關係。澳洲White等人於2011的研究結果也是看到主

觀所測量的運動量和長期腎功能的研究結果並沒有相關 12。Wang等人在中國根據43,767人

的橫斷性研究發現 13，在年齡介於55～65歲且沒有糖尿病的參與者，運動量若是達到每週

7.5 MET-Hour（約為每週150分鐘）的參與者，他們的腎功能反而較差，eGFR比較低。

Yu等人在2018同樣以中國的參與者為主的橫斷性研究調查則是發現，在運動中只有走路對

於腎功能的eGFR有影響 14，總體的運動量或是其他運動則是沒有顯著的關聯性。Ricardo等

人（2015）則是發現有達到運動指引建議的運動量（約為每週150分鐘的運動量）15可以減少

28％CKD惡化的風險，但是若在共變項中考慮調整eGFR及蛋白尿之後，運動的保護的效

果就消失了。Guo等人在2020年根據台灣的研究世代 16，以兩次以上的參與者（約20萬人）

進行研究，研究結果發現運動量愈多，愈能夠減少eGFR的惡化（progression），能夠減少

慢性腎臟病CKD的發生，但是其研究中，運動的保護效果雖然達統計顯著，但是效果並不

大，在最高的運動量（≥16.50 MET-Hour 約為每週300分鐘以上的運動量），減少慢性腎

臟病CKD發生的保護效果為9％，Hazard ratio： 0.91（95％ CI 0.85 to 0.96）。根據本團隊

蔡等人探討運動與末期腎臟病的關係 17，發現每週要有150分鐘以上的運動量能夠降低洗腎

的風險，且同樣的運動量，若能以較高強度為主，保護的效果更好，且有糖尿病、高血壓

或高血脂者，運動150分鐘以上同樣能降低洗腎的風險。
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第二節    吸菸與慢性腎臟病 

吸菸是造成慢性腎臟病惡化的危險因子，在2020年KDIGO 2020就建議所有有吸菸者

要戒菸（“We recommend advising patients with diabetes andCKDwho use tobacco to quit 

using tobacco products.”）18。根據2017年Xia等人依據15個前瞻性世代研究的文獻回顧 19，

總共有65,064人慢性腎臟病發生者，研究結果發現，相較於不菸者，吸菸者發生慢性腎臟

病的相對風險為1.27（95％ CI 1.19～1.35），目前有吸菸者的風險為1.34（95％ CI 1.23～

1.47），戒菸者為1.15（95％ CI 1.08～1.23）。研究中也探討吸菸對於末期腎臟病的風險，

吸菸者相較於不吸菸者，發生末期腎臟病的相對風險為1.51（95％ CI 1.24～1.84）。其研

究結論指出，吸菸是發生慢性腎臟病的獨立危險因子 19。

2019年Choi等人針對韓國的健保資料，總共包括23,232,091位參與者，其研究發現

吸菸對於末期腎臟病為顯著的危險因子，目前有吸菸的人相較於不吸菸者其相對風險為1.39

（95％CI 1.35～1.43）而戒菸者為1.09（95％CI 1.06～1.12），同樣達統計的顯著水準。早

期的研究像是2008年Orth等人於Clinical Journal of the American Society of Nephrology

所發表的文獻回顧指出 20，許多吸菸與腎臟病的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要勸導吸菸的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 21，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 22，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，其結果指出，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。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）23，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）。
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瑞典1996～1998年一項國家型病例對照研究 24，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 25，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機會接近五倍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    檳榔與慢性腎臟病

檳榔與 CKD文獻以台灣發表的文章為主，Wang等人在 2019年發表的統合研究納入

四篇台灣為主探討檳榔與慢性腎臟病的文章 26，總共納入 10,562位有慢性腎臟病者，相較

於沒有慢性腎臟病者為 34,038人。在控制相關的共變項之後，有嚼檳榔者相較於沒有嚼者，

其發生慢性腎臟病的 OR值為（OR 1.44，95％ CI 1.08～ 1.92）。其結果認為，嚼檳榔顯

著增加慢性腎臟病的風險，嚼檳榔可能為慢性腎臟病的獨立危險因子。其他的橫斷性研究

包括：2009年 Chou等人發表於「大眾健康營養」（Public Health Nutrition）的研究 27，

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，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 28，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 29，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 30，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 31、高血壓等 32。2001～ 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 31。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 32。



142

第七章　生活習慣與慢性腎臟病

Part A 慢性腎臟病指引總論

142

Part A 慢性腎臟病指引總論

第四節    肥胖與慢性腎臟病 

根據Chang等人針對39個不同的研究世代（CKD Prognosis Consortium, CKD～PC）33，

總共納入540萬個健康族群（包括台灣的美兆資料庫），認為肥胖是造成腎絲球過濾率下降

的獨立預測因子，BMI在25 kg/m2 以上就有風險，BMI在30 kg/m2的風險為1.18倍（95％ 

CI： 1.09 to 1.27）。Garofalo等人在2017年於Kidney International所發表的統合性研究 34，

總共納入39個研究世代，包括630,677位參與者，平均的追蹤時間為6.8年，其結果發現，

肥胖者（西方人種定義為BMI 30 kg/m2以上，東亞人種定義為BMI 25 kg/m2以上）會增加

腎絲球過濾率較低（小於 60 ml/min/1.73 m2）的相對風險為1.28，1.07～1.54，增加蛋白尿

albuminuria的相對風險為1.51，1.36～1.67。此外，肥胖者發生慢性腎臟病第一到三期的

相對風險也顯著較高，但是在BMI定義為過重者，則沒有顯著的腎臟病風險。

但是若以正在接受透析者的病人為主的研究中，反而發現肥胖是具有保護這些透析者降

低全死因死亡風險的保護因子 35，BMI在35 kg/m2以上的病態肥胖者有增加顯著的死亡風險，

但是低於 35 kg/m2以下，則是發現在接受血液透析的病人中，每增加 1單位的 kg/m2，其總

死亡率降低 3％，心血管疾病的死亡率則是降低 4％，而過瘦者則是增加死亡的風險。

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 36，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（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（CI, 4.97 to 7.54）；

極度肥胖者（BMI ≥ 40 kg/m2）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 37，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 22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。
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Fox 2004 年在「美國醫師期刊」（JAMA）發表 38、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 39， BMI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

際腎臟」（Kidney International）的文獻回顧研究 40，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 41，自

2002～ 2007年平均追蹤 4年，結果共 427人發生 CKD（GFR < 64 mL/min/1.73 m2）；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。
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第五節    飲酒與慢性腎臟病

根據KDIGO 2021 Clinical Practice Guideline for the Management of Blood Pressure 

in Chronic kidney disease 42的建議，重度飲酒的慢性腎臟病病人應減少酒精的攝取量，同

時也建議這些生活習慣的改善（包括減重及健康飲食），可能可以幫助慢性腎臟病病人降低

血壓，且沒有明顯的副作用，所以應採取相關的生活習慣的改變。

美國Beaver Dam，Wisconsin的世代研究 25，有4,898名43歲以上的人參與，其中

罹患CKD者計324人，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 23，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1,249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 43，  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 44，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。
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女性研究方面，根據1,658名參加美國Nurses' Health Study 45，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～

4.9g，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。

根據加拿大發表於Canadian Medical Association Journal的CKD指引指出 46，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143mL，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）；最後，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。
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第六節   
 生活習慣危險因子縮短平均壽命－以國內大型
本土資料之分析結果

一、慢性腎臟病盛行率、死亡率

根據國內本土研究資料的分析，總共包括482,535人，男性為242,485人中，女性為

240,050，在整個資料庫中總共有9.5％有CKD；追蹤至2017年底，則有2,520人接受長期

透析治療。（詳見表一）

二、CKD者不良生活習慣比率

在整個資料庫中，有慢性腎臟病者中，不運動者占51.0％，吸菸者為26.9％，過量飲

酒14.3％，BMI 30以上者為7.5％，嚼檳榔者為7.7％。（詳見表一）

三、CKD者合併不良生活習慣危險因子之死亡風險比值與平均餘命

不良的生活習慣與慢性腎臟病的相關 Odds ratio分別為，不運動者相對於高度運動者

OR：1.18（95％ CI：1.12，1.25）；吸菸者相對於不吸菸者 OR：1.35（95％ CI：1.31，

1.39）；過量飲酒者相對於不喝酒者 OR：1.21（95％ CI：1.17，1.25）；BMI30以上者

相對於 BMI介於 18.5-24.9者 OR：1.59（95％ CI：1.52，1.66）；嚼檳榔者相對於沒有嚼

者 OR：1.50（95％ CI：1.43，1.57）。

而在整個研究世代追蹤23年後之透析風險，其Hazard ratio分別為，運動者相對於高

度運動者HR： 1.46（95％ CI： 1.19，1.81）；吸菸者相對於不吸菸者HR： 1.23（95％ CI：

1.09，1.38）；過量飲酒者相對於不喝酒者HR： 0.96（95％ CI： 0.84，1.09）； BMI30以上

者相對於BMI介於18.5～24.9者HR： 1.66（95％ CI： 1.43，1.91）；嚼檳榔者相對於沒有

嚼者HR： 1.23（95％ CI： 1.05，1.45）。（詳見表一）
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表一 國內本土研究資料庫中有慢性腎臟病者及最終洗腎者的人數分佈
全部資料 無慢性腎臟病 慢性腎臟病

人數（％） 人數（％） 人數（％）

全部資料 482,535 436,727 （90.5） 45,808 （9.5） 

年齡 （平均值 /標準差） 40 （13.4） 39 （12.5） 51 （16.8） 

性別 男性 242,485 （50.3） 217,580 （49.8） 24,905 （54.4） 

女性 240,050 （49.7） 219,147 （50.2） 20,903 （45.6） 

吸菸情形 沒有吸菸 322,205 （70.7） 295,098 （71.4） 27,107 （64.0） 

戒菸 29,045 （6.4） 25,205 （6.1） 3,840 （9.1） 

目前有吸菸 104,349 （22.9） 92,962 （22.5） 11,387 （26.9） 

嚼檳榔 沒有嚼 403,977 （90.9） 367,895 （91.3） 36,082 （87.4） 

已戒 17,862 （4.0） 15,865 （3.9） 1,997 （4.8） 

目前有嚼 22,588 （5.1） 19,394 （4.8） 3,194 （7.7） 

飲酒情況 沒有喝 357,271 （79.8） 326,783 （80.5） 30,488 （73.7） 

偶爾喝 50,801 （11.4） 45,839 （11.3） 4,962 （12.0） 

重度飲酒者 39,426 （8.8） 33,491 （8.2） 5,935 （14.3） 

運動 不運動 245,639 （50.9） 222,257 （50.9） 23,382 （51.0） 

少量運動 122,437 （25.4） 113,089 （25.9） 9,348 （20.4） 

中量運動 70,818 （14.7） 63,361 （14.5） 7,457 （16.3） 

高量運動 27,299 （5.7） 23,576 （5.4） 3,723 （8.1） 

極高量運動 16,342 （3.4） 14,444 （3.3） 1,898 （4.1） 

身體質量指數 <18.5 40,374 （8.4） 37,108 （8.5） 3,266 （7.1） 

18.5～ 24.9 307,933 （63.8） 283,266 （64.9） 24,667 （53.9） 

25-29.9 113,159 （23.5） 98,739 （22.6） 14,420 （31.5） 

30 or above 20,922 （4.3） 17,496 （4.0） 3,426 （7.5） 

高血壓 沒有高血壓 394,461 （81.7） 368,508 （84.4） 25,953 （56.7） 

140 mmHg以上 
或有吃藥看醫生

88,074 （18.3） 68,219 （15.6） 19,855 （43.3） 

糖尿病 沒有糖尿病 457,926 （94.9） 419,609 （96.1） 38,317 （83.6） 

126 mg/dL以上 
或有吃藥看醫生

24,609 （5.1） 17,118 （3.9） 7,491 （16.4） 

高血脂 沒有高血脂 426,045 （88.3） 389,388 （89.2） 36,657 （80.0） 

總膽固醇 240 mg/
dL 
以上或有吃藥看醫

56,297 （11.7） 47,159 （10.8） 9,138 （20.0） 

長期服用中藥 沒有 443,522 （92.1） 402,167 （92.3） 41,355 （90.5） 
　 有 37,868 （7.9） 33,526 （7.7） 4,342 （9.5） 



148

第七章　生活習慣與慢性腎臟病

Part A 慢性腎臟病指引總論

148

Part A 慢性腎臟病指引總論

表一 國內本土研究資料庫中有慢性腎臟病者及最終洗腎者的人數分佈
沒有透析者 有接受透析者

OR（95％ CI） 人數（％） 人數（％） HR（95％ CI）

全部資料 480,015 （99.5） 2,520 （0.5） 

年齡 （平均值 /標準差） 40 （13.4） 55 （12.7） 
性別 男性 241,178 （50.2） 1,307 （51.9） 

女性 238,837 （49.8） 1,213 （48.1） 

吸菸情形 沒有吸菸 1.00 320,730 （70.8） 1,475 （64.4） 1.00

戒菸 1.19 （1.14,1.24） 28,816 （6.4） 229 （10.0） 1.15 （0.98 ,1.34）

目前有吸菸 1.35 （1.31,1.39） 103,763 （22.9） 586 （25.6） 1.23 （1.09 ,1.38）

嚼檳榔 沒有嚼 1.00 402,058 （90.9） 1,919 （85.9） 1.00

已戒 1.07 （1.02,1.13） 17,745 （4.0） 117 （5.2） 1.42 （1.16 ,1.73）

目前有嚼 1.50 （1.43,1.57） 22,391 （5.1） 197 （8.8） 1.23 （1.05 ,1.45）

飲酒情況 沒有喝 1.00 355,627 （79.9） 1,644 （73.8） 1.00

偶爾喝 1.07 （1.03,1.10） 50,561 （11.4） 240 （10.8） 0.82 （0.71 ,0.94）

重度飲酒者 1.21 （1.17,1.25） 39,081 （8.8） 345 （15.5） 0.96 （0.84 ,1.09）

運動 不運動 1.18 （1.12,1.25） 244,303 （50.9） 1,336 （53.0） 1.46 （1.19 ,1.81）

少量運動 1.02 （0.96,1.07） 121,970 （25.4） 467 （18.5） 1.41 （1.13 ,1.76）

中量運動 1.01 （0.96,1.07） 70,417 （14.7） 401 （15.9） 1.33 （1.06 ,1.66）

高量運動 1.09 （1.02,1.16） 27,077 （5.6） 222 （8.8） 1.33 （1.04 ,1.69）

極高量運動 1.00 16,248 （3.4） 94 （3.7） 1.00 

身體質量指數 <18.5 1.87 （1.79,1.95） 40,306 （8.4） 68 （2.7） 1.07 （0.83 ,1.38）

18.5～ 24.9 1.00 306,653 （63.9） 1,280 （50.8） 1.00 

25-29.9 1.13 （1.10,1.15） 112,226 （23.4） 933 （37.0） 1.14 （1.05 ,1.25）

30 or above 1.59 （1.52,1.66） 20,684 （4.3） 238 （9.4） 1.66 （1.43 ,1.91）

高血壓 沒有高血壓 1.00 393,524 （82.0） 937 （37.2） 1.00 

140 mmHg以上 
或有吃藥看醫生

1.91 （1.87,1.96） 86,491 （18.0） 1,583 （62.8） 2.71 （2.47 ,2.97）

糖尿病 沒有糖尿病 1.00 456,658 （95.1） 1,268 （50.3） 1.00 

126 mg/dL以上 
或有吃藥看醫生

2.15 （2.08,2.22） 23,357 （4.9） 1,252 （49.7） 9.03 （8.28 ,9.85）

高血脂 沒有高血脂 1.00 424,316 （88.4） 1,729 （68.6） 1.00 
總膽固醇 240 mg/
dL 
以上或有吃藥看醫

1.17 （1.14,1.21） 55,506 （11.6） 791 （31.4） 1.38 （1.26 ,1.50）

長期服用中藥 沒有 1.00 441,365 （92.2） 2,157 （85.6） 1.00 

　 有 1.16 （1.12,1.20） 37,505 （7.8） 363 （14.4） 1.59 （1.42 ,1.78）
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男性和女性的慢性腎臟病者相較於沒有慢性腎臟病者，其總死因的相對風險分別為1.47

倍與 1.69倍。其透析的相對風險增為 8.37倍與 9.13倍。

若合併其他生活習慣的危險因子，其男性總死因的相對風險介於1.45～2.38，女性總

死因的相對風險介於1.39～2.76；其男性透析的相對風險介於7.08～12.02，女性透析的相

對風險介於4.38～10.20倍。（詳見表二）

表二 國內本土研究資料庫中最後死亡者、心血管疾病死亡者或是洗腎者之相對風險（Hazard ratios）

　 　 全死因 心血管疾病 洗腎

慢性腎臟病 +
不良生活習慣

參考組 死亡數 HR 95％ CI 死亡數 HR 95％ CI 洗腎數 HR 95％ CI

男性 （總人數 242,485）

慢性 
腎臟病

無慢性 
腎臟病

6,485 1.47 （1.42,1.52）* 1,593 1.64 （1.53,1.77）* 914 8.37 （7.32,9.58）*

+抽菸 +不抽菸 2,627 2.38 （2.26,2.52）* 595 2.58 （2.29,2.90）* 346 9.69 （7.73,12.14）*

+嚼檳榔 +不嚼檳榔 739 2.24 （2.07,2.42）* 154 2.26 （1.89,2.69）* 110 7.10 （5.54,9.11）*

+喝酒 +不喝酒 1,887 1.99 （1.88,2.11）* 444 1.96 （1.73,2.22）* 215 7.08 （5.61,8.94）*

+不運動 +運動 待修正 1.45 （1.39,1.51）* 待修正 1.62 （1.48,1.78）* 待修正 12.02 （8.81,16.41）*

 +肥胖
（BMI30）

（18.5≤BMI<25） 336 1.80 （1.60,2.02）* 100 2.45 （1.97,3.04）* 86 11.45 （8.58,15.27）*

女性 （總人數 240,050）

慢性 
腎臟病

無慢性 
腎臟病

4,172 1.69 （1.62,1.76）* 1,041 1.78 （1.63,1.94）* 842 9.13 （7.96,10.46）*

+抽菸 +不抽菸 252 2.76 （2.43,3.14）* 61 2.84 （2.17,3.71）* 22 4.67 （2.98,7.29）*

+嚼檳榔 +不嚼檳榔 39 1.72 （1.25,2.35）* 15 2.65 （1.59,4.42）* 8 1.80 （0.81,3.96）

+喝酒 +不喝酒 138 2.24 （1.89,2.66）* 33 2.40 （1.69,3.40）* 19 4.38 （2.72,7.05）*

+不運動 +運動 待修正 1.39 （1.32,1.46）* 待修正 1.56 （1.40,1.75）* 待修正 8.77 （6.40,12.02）*

+肥胖
（BMI30）

（18.5≤BMI<25） 400 1.93 （1.73,2.15）* 113 2.05 （1.66,2.53）* 88 10.20 （7.70,13.52）*

HRs 調整年齡、性別、教育程度、血壓、空腹血糖、總膽固醇
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根據此研究世代的追蹤結果，有慢性腎臟病CKD會縮短男性平均餘命5.19歲、女性

5.36歲，若再加上一個危險因子，縮短的平均餘命更多；例如CKD者若嚼檳榔，縮短平均

餘命達8～10歲； CKD若分別加上抽菸，會縮短10～12歲，不運動縮短7～9歲、喝酒

縮短10～13歲，肥胖縮短6～8歲。（詳見表三）

表三 國內本土研究資料庫中有無慢性腎臟病，合併不良生活習慣其縮短之平均餘命
慢性腎臟病 + 
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

慢性腎臟病 24,905 （10.3） 6,485 無慢性腎臟病 217,580 （89.7） 11,034 5.19 

+抽菸 10,018 （4.3） 2,627 +不抽菸 107,378 （46.4） 3,518 9.72 

+嚼檳榔 3,048 （1.4） 739 +不嚼檳榔 168,422 （74.8） 7,576 10.46 

+喝酒 5,242 （2.3） 1,887 +不喝酒 142,368 （62.3） 5,178 10.73 

+不運動 11,883 （4.9） 3,230 +運動 61,017 （25.2） 3,680 8.58 

+肥胖 
  （BMI ≥ 30）

1,872 （0.8） 336 +（18.5≤BMI<25） 133,662 （55.1） 6,527 8.83 

女性

慢性腎臟病 20,903 （8.7） 4,172 無慢性腎臟病 219,147 （91.3） 7,862 5.36 

+抽菸 1,369 （0.6） 252 +不抽菸 187,720 （83.7） 6,377 11.95 

+嚼檳榔 146 （0.1） 39 +不嚼檳榔 199,473 （91.0） 6,820 7.76 

+喝酒 693 （0.3） 138 +不喝酒 184,415 （84.2） 6,170 13.10 

+不運動 11,499 （4.8） 2,164 +運動 40,364 （16.8） 2,248 7.43 

+肥胖
（BMI ≥ 30）

1,554 （0.6） 400 +（18.5≤BMI<25） 149,604 （62.3） 4,538 6.63 
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 第八章　慢性腎臟病藥物治療

第一節    慢性腎臟病可以考慮使用的藥物 

ACE-I/ARB

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A8-1-1-1
成人糖尿病 CKD患者若尿液白蛋白尿（UACR）介
於 30～ 300 mg/g，建議使用 ACEi 或 ARB。 1 B

A8-1-1-2
成人糖尿病或非糖尿病CKD患者若尿液白蛋白
尿（ UACR）大於 300 mg/g，建議應使用 ACEi 
或 ARB。

1 B

A8-1-1-1~2

ACE-I與ARBs 都被證實能復原糖尿病患者的微量白蛋白尿至無白蛋白尿 1,2。在一小型

的整合分析中（12個隨機對照臨床試驗，總共689位第1型糖尿病病患），經降低血壓效

果的校正之後，仍然證實ACE-I具有復原微量白蛋白尿至無白蛋白尿的療效 1。另一項更大

型的整合分析則證實在第1或第2型糖尿病病患，不管有無高血壓，若以ACE-I治療，可

以復原微量白蛋白尿至無白蛋白尿 2。雖然未進行降低血壓效果的校正，同一分析中也證實

在第2型糖尿病且患高血壓的病患，ARBs也能復原微量白蛋白尿至無白蛋白尿 2。

ACE-I與 ARBs也被證實可以減緩糖尿病病患自微量白蛋白尿惡化至大量白蛋白尿 1,2。

在一小型的整合分析中，證實 ACE-I可以在不透過血壓控制的機制下，減緩糖尿病病患的

微量白蛋白尿惡化至大量白蛋白尿 1。另一項更大型的整合分析則證實使用 ACE-I治療第 1

或第 2型糖尿病病患可以降低 45％的惡化速度，使用 ARBs治療第 2型糖尿病病患則可以

降低 51％的惡化速度 2。這項分析並未校正血壓下降的影響，比較 ACE-I與 ARBs對於減

緩糖尿病病患的微量白蛋白尿惡化也無差別。其他包含隨機對照臨床試驗的整合分析中，其

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 ACE-I與 

ARBs 減緩糖尿病病患的微量白蛋白尿惡化並不需要透過血壓控制 3。
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而在有明顯蛋白尿的非糖尿病慢性腎臟病患者，有兩個整合分析顯示使用 ACE-I或 

ARBs治療可以降低其蛋白尿 3,4。

但在第 1或第 2型糖尿病病患的整合分析中，ACE-I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 2。有許多人質疑這項分析異於其他分析結果的

原因是因為分析中包含了許多高心血管疾病風險的病患，而減弱了觀察腎臟預後的可靠性。

相對於 ACE-I，本整合分析證實 ARBs可以降低第 2型糖尿病慢性腎臟病惡化的風險 2。在另

一項整合分析包含 63個隨機對照臨床試驗，總共 36,917位糖尿病病患，與安慰劑比較，只

有 ACE-I可以降低病患血清肌酐加倍的風險，但 ACE-I的療效與 ARBs 比較並無統計差異 5。
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非固醇類礦物性皮質素受體拮抗劑 (nonsteroidal mineralocorticoid receptor 

antagonist, nsMRA)

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A8-1-2-1

對於eGFR ≥ 25 ml/min/1.73 m2 的第二型糖尿病相關
的慢性腎臟病成年病人，建議使用finerenone治療，
可降低持續性eGFR下降、ESKD、心血管死亡、非
致命性心肌梗塞以及因心衰竭住院的風險。

2 A

A8-1-2-1

Finerenone是礦物性皮質素受體（MR）的非固醇類選擇性拮抗劑。Finerenone在上皮

（例如腎臟）和非上皮（例如心臟和血管）組織中阻斷MR介導的鈉再吸收和MR過度活化，

而MR過度活化被認為與纖維化和發炎有關。Finerenone 對MR 具有很高的效價和選擇性，

對雄性素、黃體素、雌激素和糖皮質素受體則沒有相關親和力 1～6。

FIDELIO-DKD和FIGARO-DKD試驗是隨機、雙盲、安慰劑對照、多中心試驗，針對

與T2D相關的CKD病人進行。所有病人在篩選時的血清鉀應≤ 4.8 mEq/L，並接受標準背

景照護治療，包括最大耐受仿單建議劑量ACE-I或ARB7, 8。

FIDELIO-DKD試驗的主要目的為確定finerenone是否可降低腎臟事件複合指標（定義

為eGFR持續降低≥ 40%、腎衰竭、或腎臟死亡）；次要目的為心血管事件複合指標（定義

為死亡、非致命性心肌梗塞、非致命性中風或因心衰竭住院）。追蹤時間中位數為2.6年；

平均eGFR為44 mL/min/1.73 m2；其中55%的病人eGFR <45 mL/min/1.73 m2； UACR的

中位數為852 mg/g。相較於安慰劑，finerenone可顯著降低主要腎臟事件複合指標風險（HR 

0.82, 95% CI 0.73～0.93, p=0.001）。此外，自baseline至第4個月的UACR變化，相對

降低31.2%（95% CI 28.5～33.8%）7。

FIGARO-DKD試驗的主要目的是確定finerenone是否減少心血管事件複合指標；次

要目的腎臟事件複合指標。追蹤時間中位數為3.4年；平均eGFR為68 mL/min/1.73 m2；

其中62%的病人eGFR > 60 mL/min/1.73 m2； UACR的中位數為308 mg/g。相較於安慰

劑，finerenone顯著降低主要心血管事件複合指標風險（HR 0.87，95% CI 0.76～0.98，

p=0.026）。自baseline至第4個月的UACR變化，相對降低32%（95% CI 30-35%）8。
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FIDELITY為前述兩項試驗事前規劃的統合分析，共收納高達 13,026位第 2型糖尿病

相關慢性腎臟病病人，並同時包含腎臟及心血管複合指標。在腎臟事件複合指標中，並進

一步將持續性 eGFR下降從 ≥ 40%上調至 ≥ 57%；追蹤時間中位數為 3年；平均 eGFR

為 57.6 mL/min/1.73 m2；UACR的中位數為 515 mg/g。相較於安慰劑，finerenone可顯

著降低主要腎臟事件複合指標風險（HR 0.77, 95% CI 0.67-0.88, p=0.0002），及心血管事

件複合指標風險（HR 0.86，95% CI 0.78～ 0.95，p=0.0018）。自 baseline至第 4個月的

UACR變化，相對降低 32%（95% CI 30～ 34%）9。

安全性方面，因高血鉀而住院比例，在 finerenone組的病人僅有 0.9%發生，而安慰

劑組有 0.2%；因高血鉀導致永久停止治療，finerenone組別有 1.7%發生，而安慰劑組別

有 0.6%。此外，以 finerenone治療的病人中，在治療第一個月平均 SBP僅減少 3 mmHg

及平均 DBP減少 1～ 2 mmHg，之後維持血壓穩定 9。

參考文獻
1. Grune J, et al. Hypertension 2018;71:599–608

2. Kolkhof P, et al. J Cardiovasc Pharmacol 2014;64:69–78

3. Bärfacker L, et al. ChemMedChem 2012;7:1385–1403

4. Pitt B, et al. Eur J Heart Fail 2012;14:668–675

5. Kolkhof P, et al. Handb Exp Pharmacol. 2017;243:271-305

6. Bauersachs J, et al. Hypertension 2015;65:257–263

7. Bakris GL, et al. Am J Nephrol 2019;50:333–34

8. Ruilope LM, et al. Am J Nephrol 2019;50:345–356

9. Agarwal R, et al. Eur Heart J 2021; doi: 10.1093/eurheartj/ehab777/6433104
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Carbon adsorbent 碳吸附劑（AST-120，Kremezin®）

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A8-1-3-1

對於某些特定族群的慢性腎臟病患者，我們認為使用
口服顆粒型碳吸附劑（AST-120, Kremezin®），可能
會延緩慢性腎臟病進展以及進入透析的時間。例如
慢性腎臟病快速進展病人有使用ACEi/ARB並且在開
始使用AST-120時合併有尿液白蛋白 /肌酸酐比> 1.0 
mg/g和尿液陽性血尿反應。

2 B

A8-1-3-1

口服碳吸附劑在動物實驗已被證明可以降低血液蛋白質結合的尿毒素濃度，例如硫酸

吲哚酚（ indoxyl sulfate）、對甲酚硫酸鹽（p-cresyl sulfate），能夠抑制氧化壓力，減緩腎

小球硬化，腎小管間質纖維化，近端腎小管肥大的進展，進而減輕腎功能惡化 1～4。在過

去的幾十年中，已經進行了幾個納入異質性的受試者和各種綜合預後指標的臨床研究。最

大的羣體受試者臨床研究（ n=2,035，篩選男性血清肌酸酐為 2.0～5.0 mg/100 ml，女性

為 1.5～5.0 mg/100 ml）是兩個多國、隨機、雙盲、安慰劑對照組臨床研究（EPPIC-1, 

EPPIC-2），目的是評估顆粒型碳吸附劑AST-120（Kremezin®, 9 g/day）與標準治療結合

時，對慢性腎臟病進展的影響 5,6。這兩個臨床研究結果，到達主要終點的時間（血清肌酸

酐值加倍、開始透析、腎臟移植），AST-120 治療組和安慰劑組風險比值沒有統計上有

意義的差異，EPPIC-1（風險比值1.03，P=0.78），EPPIC-2（風險比值0.91，P=0.37）。

在 EPPIC臨床研究的事後分析，AST-120治療在某些特定族羣可以延緩慢性腎臟病進展

以及進入透析的時間，如陽性血尿反應＋使用血管收縮素轉化酶抑制劑 /血管張力素受體

阻斷劑，慢性腎臟病快速進展＋尿液白蛋白 /肌酸酐比> 1.0＋使用血管收縮素轉化酶抑制

劑 /血管張力素受體阻斷劑＋陽性血尿反應6。在包含8個隨機對照臨床研究的系統性統合分

析研究（n=3,349，慢性腎臟病3～5期）5,7～13，與安慰劑和常規治療組相比，AST-120 治

療組（劑量範圍2.7～9.0 g/day）在綜合腎臟治療預後結果，[風險比值0.97，6個臨床研

究 ]和總死亡率（風險比值0.94，5個臨床研究）並沒有統計差異。儘管如此，從基礎點

到臨床研究結束，血清中硫酸吲哚酚濃度的加權平均變化為 -0.28 mg/100 ml（4個臨床研

究）14。韓國研發另一種膠囊型碳吸附劑（Renamezin®）。在為期24週的多中心觀察型臨
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床研究（n=1,149，基礎點血清肌酸酐2.0～5.0 mg/100 ml），估算的腎絲球過濾率在使用 

Renamezin 治療並沒有發生顯著變化 15。

參考文獻
1. Lin CJ, Sun CY, Wu CJ, Wu CC, Wu V, Lin FH. CharXgen-Activated Bamboo Charcoal 

Encapsulated in Sodium Alginate Microsphere as the Absorbent of Uremic Toxins to 
Retard Kidney Function Deterioration. Int J Mol Sci 2020;21.

2. Nakagawa N, Hasebe N, Sumitomo K, et al. An oral adsorbent, AST-120, suppresses 
oxidative stress in uremic rats. Am J Nephrol 2006;26: 455-461.

3. Okada K, Matsumoto K, Takahashi S. Uremic toxins adsorbed by AST-120 promote 
tubular hypertrophy and interstitial fibrosis in nephrectomized rats. Kidney Blood Press 
Res 2005;28: 8-13.

4. Okada K, Okawa E, Shibahara H, et al. Combination therapy with angiotensin-convert-
ing enzyme inhibitor and oral adsorbent of uremic toxins can delay the appearance of 
glomerular sclerosis and interstitial fibrosis in established renal failure. Kidney Blood 
Press Res 2004;27: 218-225.

5. Schulman G, Berl T, Beck GJ, et al. Randomized Placebo-Controlled EPPIC Trials of 
AST-120 in CKD. J Am Soc Nephrol 2015;26: 1732-1746.

6. Schulman G, Berl T, Beck GJ, et al. Risk factors for progression of chronic kidney dis-
ease in the EPPIC trials and the effect of AST-120. Clin Exp Nephrol 2018;22: 299-308.

7. Akizawa T, Asano Y, Morita S, et al. Effect of a carbonaceous oral adsorbent on the pro-
gression of CKD: a multicenter, randomized, controlled trial. Am J Kidney Dis 2009;54: 
459-467.

8. Cha RH, Kang SW, Park CW, et al. A Randomized, Controlled Trial of Oral Intestinal 
Sorbent AST-120 on Renal Function Deterioration in Patients with Advanced Renal 
Dysfunction. Clin J Am Soc Nephrol 2016;11: 559-567.
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葡萄糖協同轉運蛋白2抑制劑 
（sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors, SGLT2i）

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A8-1-4-1
對於 eGFR > 30 ml/min/1.73 m2 的第 2型糖尿病患者，
建議使用 SGLT2i治療，有助於減少 GFR下降，末期
腎臟病發生和腎臟相關的死亡率

1 A

A8-1-4-2
對於 eGFR > 30 ml/min/1.73 m2 的非第 2型糖尿病
CKD患者，建議使用 SGLT2i治療，有助於減少 GFR
下降，末期腎臟病發生和腎臟相關的死亡率

1 B

A8-1-4-1~2

在過去幾年中，鈉 -葡萄糖協同轉運蛋白2抑制劑（ sodium-glucose cotransporter 2 

inhibitors, SGLT2i）已證實對第2型糖尿病慢性腎臟病患者腎臟預後有幫助。基於6個隨機

對照臨床試驗；腎臟預後試驗（CREDENCE, DAPA-CKD）1～3，心血管預後試驗（CANVAS，

DECLARE-TIMI, EMPA-REG, VERTIS CV）4～10，和4個隨機對照臨床試驗（ CANVAS，

CREDENCE, DECLARE-TIMI, EMPA-REG）的統合分析 11。在CREDENCE（canagliflozin）

和DAPA-CKD（dapagliflozin）臨床試驗中評估了主要腎臟治療的預後結果。CREDENCE

臨床試驗，觀察追蹤的中位數時間為2.62年，血清肌酸酐值加倍增加 [風險比值0.66]和末

期腎病（風險比值0.68）的相對風險顯著較低 1。DAPA-CKD臨床試驗中，觀察追蹤的中位

數時間為2.4年，主要綜合預後指標（估算的腎絲球過濾率持續下降至少50％、末期腎病或

腎臟相關疾病死亡）的風險比值為0.56 2。DAPA-CKD試驗中尿液白蛋白 /肌酸酐比進展減

緩，在尿液白蛋白 /肌酸酐比 ≤ 1000 mg/g 和 > 1000 mg/g的受試者風險比率分別為0.54，

0.62。類似的研究結果顯示鈉 -葡萄糖協同轉運蛋白2抑制劑可以減少腎臟統合預後指標

（DECLARE-TIMI，6風險比值0.53； CANVAS 4,5，風險比值0.60； VERTIS CV 110，風險

比值0.81； EMPA-REG 8，風險比值0.54）。多國真實世界登錄研究報告（CVD-REAL 3）

也證明了這種有益的腎臟預後結果，在180天觀察期內，第2型糖尿病患者使用鈉 -葡萄糖

協同轉運蛋白2抑制劑與使用其他降血糖藥物比較，其腎功能下降速度比較緩慢並且發生

重大腎臟事件的風險也較低 12。在DAPA-CKD臨床研究，非第2型糖尿病慢性腎臟病患者



164

第八章　慢性腎臟病藥物治療

Part A 慢性腎臟病指引總論

164

Part A 慢性腎臟病指引總論

使用鈉 -葡萄糖協同轉運蛋白2抑制劑可以減少腎臟綜合預後指標（風險比值0.51）和末期

腎病風險（風險比值0.56）2,3。除了對慢性腎臟病的腎臟預後有幫助外，鈉 -葡萄糖協同轉

運蛋白2抑制劑的臨床研究還顯示降低了慢性腎臟病中主要不良心血管事件的風險（心肌梗

塞、心臟衰竭、心血管死亡、心臟衰竭住院、中風）1,4,6,8。考慮到安全性，不推薦使用鈉 -

葡萄糖協同轉運蛋白2抑制劑在估算的腎絲球過濾率<30 ml/min/1.73 m2的慢性腎臟病患

者。然而，在DAPA-CKD 試驗中（第2型糖尿病患者和非糖尿病患者合併估算的腎絲球過

濾率25～75 mg/min1.73 m2以及尿液白蛋白 /肌酸酐比200～5000 mg/g），估算的腎絲球

過濾率低至25 ml/min/1.73 m2 的受試者每天服用 dapagliflozin 10 mg有良好的安全性 2。由

於有效性和安全性的證據不足，不建議第1型糖尿病和腎臟移植患者使用鈉 -葡萄糖協同轉

運蛋白2抑制劑 13,14。在特定情況下需謹慎使用鈉 -葡萄糖協同轉運蛋白2抑制劑，例如長

期禁食、手術、大量血容量流失、生殖器感染、因足部潰瘍導致下肢截肢、重大疾病和有

尿路感染病史的老年女性 13。2021年鈉 -葡萄糖協同轉運蛋白2抑制劑在台灣有衛生福利部

食品藥物管理署許可證分別是Dapagliflozin, Canagliflozin, Empagliflozin, Ertugliflozin。適

應症規範Canagliflozin, Empagliflozin, Ertugliflozin在估算的腎絲球過濾率< 30 ml/min/1.73 

m2的慢性腎臟病患者不建議使用。Dapagliflozin在估算的腎絲球過濾< 25 ml/min/1.73 m2

的慢性腎臟病患者，不建議使用，但是起始治療後估算的腎絲球過濾率< 25 ml/min/1.73 

m2的慢性腎臟病患者，可以持續使用。透析患者四種藥物都禁用。

參考文獻
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Chronic Kidney Disease. N Engl J Med 2020;383: 1436-1446.

3. Wheeler DC, Stefánsson BV, Jongs N, et al. Effects of dapagliflozin on major adverse 
kidney and cardiovascular events in patients with diabetic and non-diabetic chronic kid-
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Glucagon-like peptide-1 receptor agonists （GLP1 RA）

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A8-1-5-1
對於併有第 2型糖尿病之 CKD患者的心臟保護和腎
臟保護，我們認為長效 GLP-1接受體抑制劑可作為
SGLT-2抑制劑以外的另一種選擇。

2 C

A8-1-5-2  
對於使用 metformin及 SGLT-2抑制劑仍未達到血糖
控制目標，或無法使用這兩種藥的糖尿病合併 CKD
患者，建議使用長效 GLP-1接受體抑制劑

1 B

一、簡介

腸促胰素GLP-1是一種從腸道分泌的促胰島素分泌激素，攝入葡萄糖或其他食物營養

素後會刺激GLP-1分泌，其作用會以血液中葡萄糖濃度依賴性的型態刺激胰島素從胰島細

胞釋放。GLP-1還減緩胃排空和減少大腦中的食慾刺激，進而促進體重下降。在第二型

糖尿病患者中GLP-1的作用會減弱或消失。GLP-1 RA藥物已被證明可以顯著改善血糖和 

HbA1c，減輕體重，下降血壓，且可以顯著地減少血糖的波動和低血糖發生的機會。然而

更重要的是，幾個注射型長效GLP-1 RA藥物已被證明可以降低第二型糖尿病患者的major 

adverse cardiovascular event（MACE）1～4。此外，這些具有下降 MACE的長效 GLP-1 RA 

藥物也已被證明對腎臟有益 2,3,5,6。其效益包括可顯著減少蛋白尿，其中Dulaglutide並且有

減少腎絲球過濾率下降的好處 1。

二、治療效益分析

1. 心血管效益：

目前有 6個已發表使用注射型 GLP-1 RA的大型 RCT和 1個使用口服 GLP-1 RA的

RCT來測試他們的心血管效益 1～ 12。其中，5項研究（LEADER, SUSTAIN-6, HARMONY, 
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REWIND，以及AMPLITUDE-O）已證實4種可注射GLP-1RA有下降MACE的心血管益處，

其中主要為非致死性中風事件的顯著降低。

2. 腎臟效益：

LEADER試驗以Liraglutide 對比placebo，顯著降低了22％預先指定的次要複合腎臟

事件（新發的嚴重增加白蛋白尿、血清肌酸酐翻倍、腎衰竭或腎病死亡）（HR： 0.78；

95％ CI： 0.67～0.92），進一步分析顯示主要是由於新發的嚴重增加白蛋白尿的風險減少

（HR： 0.74； 95％CI： 0.60～0.91）所帶來的效果 6。在SUSTAIN-6試驗中，與安慰劑相

比，Semaglutide 組發生新發或惡化的腎病變事件風險也有所減少（HR： 0.64； 95％ CI：

0.46～0.88）。在這個研究中複合腎臟事件包括持續性嚴重增加的白蛋白尿、血清肌酸酐

持續翻倍、肌酸酐清除率<45 ml/min或需要腎臟替代治療 3。另一個REWIND試驗的次分

析也顯示Dulaglutide對腎臟的益處。在這個研究中複合腎臟事件包括新的嚴重增加的白蛋

白尿（ACR > 33.9 mg/mmol [339 mg/g]），eGFR持續下降大於30％，或使用腎臟替代療

法。與安慰劑相比，Dulaglutide 這組的複合腎臟事件減少了15％（HR： 0.85； 95％ CI：

0.77～0.93）。與其他GLP-1 RA試驗類似，最顯著的獲益是新的嚴重增加的白蛋白尿發生

風險減少（HR： 0.77； 95％ CI： 0.68～0.87）5。值得注意的是，在事後探索性分析中，接

受Dulaglutide治療的病人發生大於40％和50％的eGFR下降事件的風險分別顯著降低了

30％和46％。另一項支持潛在腎臟益處並強調GLP-1 RA對DKD病人血糖控制安全性的重

要研究是AWARD-7試驗。該研究比較了Dulaglutide與基礎胰島素（ insulin glargine）在

中度至重度DKD患者中的治療效益。在這個試驗中，腎臟預後（eGFR和ACR）是次要結

局的分析。AWARD-7招募了正在接受ACEi或ARB治療的T2D和CKD G3a-G4 患者（平

均 eGFR 38 ml/min/1.73 m2），發現Dulaglutide與基礎胰島素相比，在52週內顯著減少了

eGFR的下降速度 11。此延緩 eGFR下降的益處在巨蛋白尿的亞組中的分析最為明顯（年下

降平均值： insulin glargine： 5.5 ml/min vs dulaglutide 0.75 mg： 0.7 ml/min vs dulaglutide 

1.5 mg： 0.5 ml/min，追蹤52週）。值得注意的是，與 insulin glargine相比，Dulaglutide 

的症狀性低血糖發生率降低了一半。儘管預期的胃腸道副作用發生率較高，但 Dulaglutide 

的總體安全性在CKDG3a-G4期得到了證實。之後發表的一篇AWARD-7的探索性分析，

進一步證實 Dulaglutide的腎臟效益，包括eGFR持續下降40％以上、腎衰竭接受透析或

腎移植治療的風險降低了一半以上，而在巨白蛋白尿患者中，這些事件的相對風險更是降

低了75％（HR 0.25； 95 ％ CI 0.10～0.68）。最後，在2021年一個綜合8項心血管預後試
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驗（ ELIXA、LEADER、SUSTAIN-6、EXSCEL、HARMONY、REWIND和PIONEER-6、

AMPLITUDE-O）的薈萃分析中，GLP-1 RA治療顯著降低了複合腎臟事件的風險。與安慰

劑相比，在第二型糖尿病病人中可減少出現新的嚴重增加的白蛋白尿、eGFR下降或血清

肌酸酐升高、進展為腎衰竭或死於腎病的風險（HR： 0.79； 95％ CI： 0.73～0.87）13。值

得一提的是，達到顯著意義的腎臟終點改善效果主要是由白蛋白尿減少所驅動的。排除嚴

重增加的白蛋白尿事件後，GLP-1 RA 與腎功能惡化的關聯沒有達到統計學意義，但信號

指向獲益（HR： 0.86； 95％ CI： 0.72～1.02）。對於目前這些GLP-1RA試驗結果的分析主

要的限制是，尚未有一試驗選擇患有CKD的病人為招募對象或以腎臟事件為主要結局的臨

床試驗發表。進行中的Semaglutide與安慰劑對第2型糖尿病和慢性腎臟病受試者腎損害進

展的持續影響試驗（FLOW study： NCT03819153），其結果值得關注。

參考文獻
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Pentoxifylline 

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A8-1-6-1
對於糖尿病腎臟病病人，建議使用 pentoxifylline合併
ACEi/ARB，可能可以減緩腎臟功能惡化。 1 B

一、簡介

Pentoxifylline是methyl-xanthine類衍生物，藉由非選擇性抑制phosphodiesterase而

產生抗發炎與免疫調節等功能；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 proliferative glomerulonephritis 

老鼠模型中，可減少腎絲球macrophage 產生； Pentoxifylline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。

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/1.73 m2者，宜調整劑量為每日兩次；腎絲球過濾率 <10 ml/min/1.73 m2 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。2008年國內一篇 randomized 

controlled trial 台大林水龍等人收錄 85名 eGFR介於 10～ 60 ml/min/1.73 m2、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 pentoxifylline 400 

mg，一天二次，一組為控制組，12個月後兩組都給予 pentoxifylline，再追蹤六個月，結果

發現，pentoxifylline 對於 ARB有加乘作用；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 pentoxifylline 後，也產生蛋白

尿降低作用。國外相關研究多是小型臨床試驗。
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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。

五、更新的文獻回顧

最重要的是 2015年刊登在 Journal of American Society of Nephrology的 PREDIAN 

TRIAL。Navarro-González 等人進行了一個隨機臨床試驗，總共 169位第二型糖尿病，

慢性腎臟並第三到四期的病人，一組使用 pentoxifylline 1200 mg per day，另一組為控制

組，結果發現使用 pentoxifylline加上 ARB相較於控制組可以明顯減少蛋白尿（-14.9％ v.s. 

5.7％），對於減少腎功能的惡化亦有幫助 (between-group difference of 4.3 [95％ CI]，3.1 

to 5.5 ml/min per 1.73 m2；P <0.001）。

2015年後總共有三篇 meta-analysis：2016年刊登在 Pharmacological Research，義

大利的團隊，收錄 25篇研究共 1,518人，統合分析發現 pentoxifylline在慢性腎臟病病患可

以降低蛋白尿 (mean difference：-0.33 [-0.54，-0.13]），特別是在第一型糖尿病、高蛋白尿、

以及早期有腎臟病變者。Pentoxifyllline對於腎功能 (eGFR)的減緩則在比較嚴重的 CKD

或是追蹤較久的研究可以發現。2017年刊登在 Journal of Internal Medical Research，中

國的團隊，收錄 8篇研究共 705人看 pentoxifylline加上 ACEI/ARB的表現。統合分析發

現 pentoxifylline加上 ACEI/ARB對比於只使用 ACEI/ARB的患者，明顯可以降低蛋白尿

並且減緩腎功能的惡化，不論是在 6個月或是 9～ 12個月均如此。另一篇 2017年刊登在

Journal of Nephrology亦有類似的結果。



172

第八章　慢性腎臟病藥物治療

Part A 慢性腎臟病指引總論

172

Part A 慢性腎臟病指引總論

參考文獻

1. Lin SL, Chen RH, Chen YM, et al. Pentoxifylline attenuates tubulointerstitial fibrosis by 
blocking Smad3/4-activated transcription and profibrogenic effects of connective tissue 
growth factor. J Am Soc Nephrol. 2005;16(9):2702-2713.

2. Chen YM, Lin SL, Chiang WC, Wu KD, Tsai TJ. Pentoxifylline ameliorates proteinuria 
through suppression of renal monocyte chemoattractant protein-1 in patients with pro-
teinuric primary glomerular diseases. Kidney Int. 2006;69(8):1410-1415.

3. Ng YY, Chen YM, Tsai TJ, Lan XR, Yang WC, Lan HY. Pentoxifylline inhibits transform-
ing growth factor-beta signaling and renal fi brosis in experimental crescentic glomeru-
lonephritis in rats. Am J Nephrol. 2009;29(1):43-53.

4. 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. 

5. Navarro-González JF, Mora-Fernández C, Muros de Fuentes M, Chahin J, Méndez ML, 
Gallego E, Macía M, del Castillo N, Rivero A, Getino MA, García P, Jarque A, García J. 
Effect of pentoxifylline on renal function and urinary albumin excretion in patients with 
diabetic kidney disease: the PREDIAN trial. J Am Soc Nephrol. 2015 Jan;26(1):220-9. 

6. Liu D, Wang LN, Li HX, Huang P, Qu LB, Chen FY. Pentoxifylline plus ACEIs/ARBs for 
proteinuria and kidney function in chronic kidney disease: a meta-analysis. J Int Med 
Res. 2017 Apr;45(2):383-398. doi:

7. Jiang X, Zhou S, Yao J, Kong X, Cui M. Effect of pentoxifylline in proteinuric chronic kid-
ney disease: a systematic review and meta-analysis. J Nephrol. 2016 Oct;29(5):653-62.

8. Leporini C, Pisano A, Russo E, D Arrigo G, de Sarro G, Coppolino G, Bolignano D. Ef-
fect of pentoxifylline on renal outcomes in chronic kidney disease patients: A systematic 
review and meta-analysis. Pharmacol Res. 2016 May;107:315-332.



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

173173

酮酸療法（Ketoanalogues of essential amino acids）

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A8-1-7-1
在代謝穩定的非糖尿病 CKD第 3-5期患者，建議在臨
床醫師監測下，以低蛋白或極低蛋白飲食搭配酮酸療
法，能延緩進入透析、降低死亡風險。

2 B

A8-1-7-2
在代謝穩定的糖尿病 CKD第 3-5期患者，我們認為在
臨床醫師監測下，以低蛋白搭配酮酸療法，可能可以延
緩腎功能惡化、降低死亡風險。

2 C

A8-1-7-1~2

一、簡介

酮酸胺基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

酮酸胺基酸的代謝過程中，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）酮酸胺基酸補充可協助CKD病人維持良好營養狀態。酮

酸胺基酸搭配低蛋白飲食（ketoanalogue-supplemented low protein diet, sLPD）或極低蛋

白飲食（ketoanalogue-supplemented very low protein diet, sVLPD）之益處包括保護腎臟、

使尿素氮下降、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。

相較於LPD（ low protein diet）組，其複合式評估指標（包含腎臟替代療法介入或

50％ GFR下降）的比例為13％，顯著低於LPD的42％。另外在2018年考科藍資料庫

（Cochrane）系統性回顧與統合分析研究中，涵蓋17篇隨機分派臨床試驗共2,996名非糖

尿病CKD第3～5期受試者，VLPD相較於LPD 或正常飲食能降低ESRD風險HR： 0.64

（0.49～0.85）。一項健保資料庫的研究，分析2000～2010年間1,483名經紅血球生成藥

物（ESA）治療且未透析CKD的病患，經酮酸療法治療且劑量大於5.5顆時能降低透析風險 

HR： 0.64（0.42～0.98）。一項長庚醫學研究資料庫（CGRD）的研究，分析2001～2015

年間腎絲球過濾率（eGFR）< 15 mL/min/1.73 m2且經sLPD治療的547名病患，發現有較

低的透析風險 HR： 0.80 （0.70～0.91）與較低的主要心血管事件（MACE）風險HR： 0.61

（0.38～0.97），並能延長進入透析的時間（中位數：5.8 months vs.3.7months；p < 0.001）。
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Tolvaptan

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A8-1-8-1
我們建議快速進展自體顯性多囊腎患者併 eGFR ≥ 25 
ml/min/1.73 m2，使用 Tolvaptan治療，有降低 eGFR
下降、發生末期腎病或腎臟相關死亡事件的治療作用

1 A

A8-1-8-1

在過去幾年中，抗利尿激素 V2受體拮抗劑（vasopressinV2receptor antagonist）已證

實對自體顯性多囊腎病患者腎臟預後有幫助。基於 2個隨機對照臨床試驗（TEMPO3：4，

REPRISE）1,2。TEMPO 3：4研究結果顯示，自體顯性多囊腎患者在慢性腎臟病第一期

到第三期時，使用抗利尿激素 V2受體拮抗劑托伐普坦（tolvaptan）治療三年，腎臟總

體積增加每年增加速度由 5.5％降為 2.8％，腎臟功能每年惡化速度由 -3.81（mg/ml）-1 

降為 -2.61（mg/ml）-1。REPRISE研究結果顯示，自體顯性多囊腎患者在慢性腎臟病第二

期到第四期時，使用抗利尿激素 V2受體拮抗劑托伐普坦（tolvaptan）治療一年，腎臟功能

每年惡化速度由 -3.61ml/min/1.73 m2 降為 -2.34 ml/min/1.73 m2。

使用托伐普坦治療時，建議每日使用量可以自 60 mg開始（早上 45 mg，下午 15 

mg），之後治療目標是依使用者的最大容忍劑量，最高為每日 120 mg。幾乎所有使用者均

有多尿與口渴得現象，使用者須補充大量水分與減少鹽分攝取。

使用托伐普坦治療的前 18個月，須每月監測肝功能，若肝功能指數上升大於正常值 3

倍時，須減少或是停止使用托伐普坦。若肝功能指數上升大於正常值 8倍時，須停止使用

托伐普坦。使用 18個月之後，可以每 3個月監測肝功能。托伐普坦本身無降血壓的效果，

有高血壓的患者請持續血壓用藥。

在台灣衛生福利部食品藥物管理署抗利尿激素 V2受體拮抗劑許可證是 Jinarc.

適應症規範：適用於自體顯性多囊性腎臟病（ADPKD）且eGFR大於25 mL/min/1.73 

m2之慢性腎臟病成人患者，已出現病情迅速惡化跡象，用以延緩自體顯性多囊性腎臟病之

囊泡的生長及腎功能的惡化。
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第二節    慢性腎臟病需小心使用的藥物 

非類固醇抗發炎藥物

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A8-2-1-1
對於老年、共病、體液容積不足之 CKD患者，我們
認為使用非類固醇抗發炎藥物需減量、縮短使用時
間或避免使用，以降低發生腎損傷的風險。

2 A

A8-2-1-2
對於使用腎素 -血管張力素抑制劑或利尿劑的 CKD
患者，我們建議使用非類固醇抗發炎藥物時需減量、
縮短使用時間或避免使用，以降低急性腎損傷風險。

1 B

A8-2-1-3

在慢性腎臟病、老年病人及較高劑量情況時，使
用 coxibs造成急性腎損傷、胃腸道及心臟血管之風
險與非選擇性 NSAIDs差異不大，我們認為在使用
coxibs時，需注意並追蹤其併發症之發生。

2 B

A8-2-1-1~3

一、使用 NSAIDs之風險因子

一項巢式病例對照研究（Nested Case-Control Study, Case-Control in a Cohort Study）

發現大於65歲之老年人使用NSAIDs發生急性腎衰竭的機率較高，尤其是大於85歲以上
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併有共病者，說明年紀及共病是風險之一 1。對於參加沙漠地帶馬拉松長跑的選手中，服用

ibuprofen者發生AKI的機率大於安慰劑（52％ vs. 34％），且所表現之腎功能惡化程度更嚴

重 2，顯示體液容積不足是引起NSAIDs導致腎病變的重要風險因子。在一篇關於764,228

位現行軍人的資料庫研究中，發現服用NSAIDs（ > 70％使用 ibuprofen與naproxen）的

較年輕健康人發生較高腎損傷機率 3，所以並非只有老年人會受到NSAIDs的影響，不過

這篇研究主要是男性病人（> 85％）為主，雖不適用於女性，且劑量多寡也未統計，不過

也說明體液容積因素影響NSAIDs所引起之腎損傷並不限於老年人。慢性腎臟病人是處在

prostaglandin 依賴的狀態，NSAIDs對於CKD病人的腎臟傷害是可預期的，尤其當殘餘腎

功能愈差，對於腎臟功能的影響愈大 4。

二、選擇性 cox 2抑制劑（coxibs）vs.傳統 NSAIDs之安全性

NSAIDs造成急性腎損傷之風險是確定的，但關於選擇性coxibs的影響力是否較輕微? 

Ungprasert P等人利用systemic review發現coxibs與傳統NSAIDs之腎損傷風險差異並

不大 5。雖然coxibs對胃腸道及高血壓或心臟血管之併發症發生風險明顯高於安慰劑 6，不

過與傳統 NSAIDs相較，兩者造成心臟與胃腸道併發症之風險則大致相似，所以對於使用

coxibs時不可輕忽其副作用。在一項10,184的病人（平均年齡76歲）追蹤2.75年的研究中，

發現較高劑量的NSAIDs使用在老年病人的情況下，無論傳統NSAIDs或是COX-2發生急

性腎損傷風險差異不大 7。

三、與其他藥物合用後之副作用

一項社區研究中發現，NSAIDs併用利尿劑或腎素 -血管張力素抑制劑容易導致血中肌

酸酐濃度上升，且三者合用的風險大於兩種藥物，尤其對於原本腎功能不全者，或年紀較大

病患之影響更大 8。且在接受大型心臟血管或肺臟手術之住院病人中，NSAIDs與利尿劑合

用在術後亦被發現有較高機率之急性腎衰竭風險，反而 ACEI/ARB卻沒有這個現象 9，說明 

NSAIDs 無論與利尿劑或是 ACEI/ARB併用對於腎臟傷害的風險可能性增加。
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Metformin

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A8-2-2-1
我們認為 metformin可安全地用於 eGFR 30～ 60 ml/
min/1.73 m2的病人，因為不增加心血管事件及乳酸性
酸中毒的風險。

2 B

A8-2-2-2
我們建議當 eGFR 30～ 45 ml/min/1.73 m2時不應開
始使用 metformin，已使用者應予以減量。當 eGFR < 
30 ml/min/1.73 m2時，應禁止使用 metformin。

1 B

A8-2-2-1~2

既有證據顯示 metformin使用在患有輕度至中度慢性腎臟病的第二型糖尿病人是安全

的，因為沒有發現 metformin的使用與乳酸性酸中毒發生率的增加有關 1,2。臺灣衛生福利

部 3、美國食品藥物管理局 4和歐洲藥品管理局 5因此在 2014到 2016年間放寬腎絲球過濾

率介於 30至 60 mL/min/1.73 m2之間病人的 metformin使用限制。允許腎絲球過濾率介於

45 和 60 mL/min/1.73 m2 之間的新處方病人使用 metformin，而已經在使用 metformin 同時

腎絲球過濾率降至 30到 45 mL/min/1.73 m2 之間的病人，亦可在謹慎監測下繼續使用。

2016 年後進行的多項 metformin 安全性研究，包括了統合分析 6～8和彙總隨機分配試驗

資料的事後分析 9，其結果再度支持了上述的放寬限制。在這些研究中，metformin 使用的

安全性透過與不使用metformin6～9或是和其它糖尿病治療藥物比較來證明 6～8。在心血管事

件發生方面，統合分析結果顯示，metformin的使用對腎絲球過濾率小於60 mL/min/1.73 m2

的病人無影響（neutral effect）6～9。在全因死亡率方面，統合分析結果顯示metformin的使用

在腎絲球過濾率介於30至60 mL/min/1.73 m2 之間的病人呈現顯著降低 6～8或無影響 7,9，對

於腎絲球過濾率小於30 mL/min/1.73 m2的病人則是無影響 6～9。然而，一個來自臺灣針對

慢性腎臟病第五期病人的全國性世代研究發現，metformin的使用與否是全因死亡率的獨立

危險因素，且呈現劑量依賴性（dose-dependent manner）10。另外，在一個統合分析中也

發現到，納入腎絲球過濾率小於30 mL/min/1.73 m2病人的研究中，乳酸性酸中毒的風險顯

著增加（pooled HR, 1.97）7。鑑於metformin完全經由腎臟排除，腎劑量調整建議為：腎絲

球過濾率介於45至60 mL/min/1.73 m2 之間使用1500 mg/天，腎絲球過濾率介於30至45 

mL/min/1.73 m2 之間使用 1000 mg/day 11。一個隨機臨床試驗的事後分析中觀察到，在慢
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性腎臟病第三B期的病人中，metformin使用者的腎絲球過濾率斜率相較於未使用者有顯著

的改善（+0.98，P=0.02）9。
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降尿酸藥物

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A8-2-3-1
我們建議不要為無症狀高尿酸血症的 CKD病人開立
降尿酸藥物來延緩腎功能惡化。 1 A

A8-2-3-2
我們認為有高心血管風險的腎臟病病人，以 febuxostat
治療痛風時仍需謹慎評估。 2 B

A8-2-3-1~2

由於缺乏較強的證據力，降尿酸藥物用在無症狀性高尿酸  血症的慢性腎臟病病人來

延緩慢性腎臟病的進展仍然存有爭議。近年來執行之證據力較高的長期隨訪（ long-term 

follow-up）、隨機、雙盲、安慰劑對照試驗，FEATHER 1、CKD-FIX 2和PERL 3，即是要

來回答這個問題。令人失望的是，這些試驗都未能在其主要指標（primary outcome）中證

明使用 febuxostat或allopurinol能減緩慢性腎臟病病人的疾病進展 1～3然而，要注意的是，

在CKD-FIX 2和PERL 3 中使用allopurinol與安慰劑比較，在數字上看起來有較高的死亡風

險（ combined RR, 2.07, P=0.06），這是一個安全警訊，需要進一步研究來釐清 4。此外，

在一個臺灣的全國人口研究中 5，使用allopurinol 治療慢性腎臟病病人的無症狀性高尿酸  血

症，顯著增加了allopurnol的過敏反應（allopurinol hypersensitivity）（OR, 1.61, P<0.001）

及與 allopurinol過敏反應相關的死亡率（OR，5.59，P<0.001）風險。

CARES 6和FAST 7是兩個隨機分配的不劣性試驗（ randomized non-inferiority trials），

執行的目的都是為了評估 febuxostat與allopurinol用在治療痛風病人之長期心血管安全

性。CARES納入患有主要心血管疾病（major cardiovascular disease）的病人，當中有

72％的病人從未接受過降尿酸藥物治療 6。FAST納入至少有一個心血管危險因子且已接

受 allopurinol治療的病人，當中只有33.4％的病人患有主要心血管疾病，並排除了患有

嚴重心衰竭的病人 7。兩個研究皆排除了嚴重腎功能不全的病人 6,7。CARES 中的所有受

試者都患有輕度至中度的慢性腎臟病 6，而FAST中只有16.1％的病人有腎臟疾病 7。兩個

研究均顯示了 febuxostat在心血管不良事件的主要複合終點（ primary composite adverse 

cardiovascular endpoints）相較於allopurinol的不劣性 6,7。然而，在心血管及全因死亡的

次要終點（ secondary endpoints），CARES研究中 febuxostat組的風險皆高於allopurinol



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

183183

組（心血管死亡： HR，1.34，P=0.03；全因死亡： HR，1.22，P=0.04）6。相對之下，在

FAST中 febuxostat組與allopurinol組相比，這些風險則沒有增加（心血管死亡：HR，0.91，

P=0.018；全因死亡： HR，0.75，P<0.0001）7。由於FAST 7相對於CARES 6，有著非常低

的受試者失訪率（ rates of loss to follow-up）（5.8％ vs. 45％），因此其內部效度（ internal 

validity）和研究結果被認為更可信 8,9。然而，FAST中低比例的慢性腎臟病受試者（16.1％）

卻限制了此研究結果於所有慢性腎臟病病人的外推性 7。在一個觀察性研究中 10，患有痛

風及心血管疾病或心衰竭的中度至重度慢性腎臟病病人，開始使用 febuxostat與開始使用

allopurinol相比，能顯著降低主要心血管事件發生的風險（HR，0.52，P=0.02）。而這個結

果主要是由於 febuxostat 顯著的減少了與週邊血管疾病相關的主要心血管事件（HR，0.20，

P =0.026）。



184

第八章　慢性腎臟病藥物治療

Part A 慢性腎臟病指引總論

184

Part A 慢性腎臟病指引總論

參考文獻

1. Kimura K, Hosoya T, Uchida S, et al. Febuxostat therapy for patients with Stage 
3 CKD and asymptomatic hyperuricemia: a randomized trial. Am J Kidney Dis 
. 2018;72(6):798-810. doi: 10.1053/j.ajkd.2018.06.028.

2. Badve SV, Pascoe EM, Tiku A, et al. Effects of allopurinol on the progression of chronic 
kidney disease. N Engl J Med. 2020;382(26):2504-2513. doi:10.1056/NEJMoa1915833.

3. Doria A, Galecki AT, Spino C, et al. Serum urate lowering with allopurinol and kidney 
function in type 1 diabetes. N Engl J Med. 2020;382(26):2493-2503. doi: 10.1056/NEJ-
Moa1916624.

4. Conway R. Allopurinol and chronic kidney disease. N Engl J Med. 2020;383(17):1689. 
doi: 10.1056/NEJMc2026125.

5. Yang C-Y, Chen C-H, Deng S-T, et al. Allopurinol use and risk of fatal hypersensi-
tivity reactions: A nationwide population-based study in Taiwan. JAMA Intern Med. 
2015;175(9):1550-1557. doi: 10.1001/jamainternmed.2015.3536.

6. White WB, Saag KG, Becker MA, et al. Cardiovascular safety of febuxostat or allopu-
rinol in patients with gout. N Engl J Med. 2018;378(13):1200-1210. doi:10.1056/NEJ-
Moa1710895.

7. Mackenzie IS, Ford I, Nuki G, et al. Long-term cardiovascular safety of febuxostat 
compared with allopurinol in patients with gout (FAST): a multicentre, prospective, 
randomised, open-label, non-inferiority trial. Lancet. 2020;396(10264):1745-1757. doi: 
10.1016/S0140-6736(20)32234-0.

8. Bardin T, Richette P. FAST: new look at the febuxostat safety profile. Lancet. 
2020;396(10264):1704-1705. doi: 10.1016/S0140-6736(20)32343-6.

9. Choi HK, Neogi T, Stamp LK, et al. Reassessing the cardiovascular safety of febux-
ostat: implications of the febuxostat versus allopurinol streamlined trial. Arthritis Rheu-
matol. 2021;73(5):721-724. doi: 10.1002/art.41638.

10. Foody J, Turpin RS, Tidwell BA, et al. Major cardiovascular events in patients with 
gout and associated cardiovascular disease or heart failure and chronic kidney dis-
ease initiating a xanthine oxidase inhibitor. Am Health Drug Benefits. 2017;10(8):393-
401.



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

185185

抗生素

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A8-2-4-1
我們認為使用 vancomycin的 CKD患者，調整劑
量時可考慮定期監測藥物濃度（曲線上濃度暨時
間曲線除以最小抑菌濃度）。

2 A

A8-2-4-2 我們認為使用 aminoglycosides的 CKD患者，可
考慮延長藥物使用間隔並監測藥物濃度。 2 C

A8-2-4-1~2

Vancomycin 代謝主要是經過腎臟排出原型藥物 1，vancomycin造成急性腎損傷的風

險因子包括，慢性腎臟病、體重過重、以及重症患者。在慢性腎臟病患者治療嚴重抗藥

性金黃葡萄球菌（ serious methicillin-resistant Staphylococcus aureus, MRSA）的感染，

需依據腎功能調整藥物劑量，定期監測藥物濃度（曲線上濃度暨時間曲線除以最小抑菌

濃度，area under the concentration-time curve/minimum inhibitory concentration, AUC/

MIC），建議範圍在 400～600，以做為調整藥物劑量之依據，以達到臨床治療效益，同時

減少腎毒性 2。若病人同時使用其他腎毒性的藥物，包括aminoglycosides、loop diuretics、

amphotericin B、顯影劑、升壓劑，更要注意急性腎損傷的發生 1。

Aminoglycosides 主要經腎絲球過濾藥物後由腎臟排出，但在濾出後，部分會進入近

曲小管而累積在細胞中，因此可能對腎臟造成傷害 3。Aminoglycosides 腎毒性的主要表現

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，

傷害一般為可逆的，在停藥後三週內，肌酸酐指數可能會回復到之前數值 3,4。慢性腎臟病患

者是發生aminoglycosides腎毒性的危險族群之一，尤其是在年紀較大、伴隨其他疾病（如

糖尿病）、感染、體液不足、以及藥物治療時間較長時，更容易造成腎臟傷害。因此要

根據腎功能來調整使用劑量，同時要監測使用中腎功能的變化。藥物使用上，一般建議 

extended-interval dosing（once daily）比起 intermittent dosing腎毒性可能較低 5。
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第三節    顯影劑 

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A8-3-1-1
在給予顯影劑前，建議給予適當靜脈注射的生理食鹽
水，以避免顯影劑所引發的急性腎損傷。 1 A

A8-3-1-2
我們認為在高風險族群接受顯影劑影像前，給予高劑
量且短時間的 statin類藥物，可能可以減少顯影劑引
發之急性腎損傷。

2 B

A-8-3-1-1~2.

一、�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。顯影劑引發的腎臟傷害常見於門診或是住院病患中，因顯

影劑而產生的腎臟傷害就叫做顯影劑引發之急性腎損傷（contrast-induced acute kidney 

injury）。

Kidney Disease Improving Global Outcomes（KDIGO）於2012年定義顯影劑引起的

急性腎損傷（CI-AKI）的定義是在接受顯影劑靜脈注射後，在排除其他急性腎衰竭可能性

後，在48小時內血液中肌酸酐上升0.3 mg/dL或7天內上升> 1.5倍稱之 1,2。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。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/1.73 m2）、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 3～6。因此認清對使用顯影劑有高風險的族群是避免

顯影劑引發之急性腎損傷的第一步。
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二、預防

1.減少顯影劑的劑量（minimize contrast）：
降是呈正相關的 5，若是非得使用顯影劑，則使用最小劑量的等滲透或是低滲透顯影劑 1,2 

2.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 1或是歐洲的European renal 

best practice（ERBP）7都建議給予體液擴張。Trivedi 等人的研究證實以靜脈給予相較

於口服給予生理食鹽水， 靜脈給予大幅減少顯影劑引發之急性腎損傷（3.7％ vs.34.6％，

P=0.005）8。一個統合分析一些小型的研究指出使用碳酸氫鈉加生理食鹽水比單用生理食

鹽水來的有顯著保護效果 9。然而之後Weisbord 等人分析5711人接受血管攝影的大型的 

PRESERVE（Prevention of Serious Adverse Events Following Angiography）study分析

並未證實碳酸氫鈉較單純的等張生理食鹽水有額外的保護效果 10。

3.Statins：
使用短期、高劑量的 statins被認為可以預防顯影劑腎病變是因為其抗氧化的作用。

2014 年一個隨機分派研究結果 PRATO-ACT（Protective Effect of Rosuvastatin and 

Antiplatelet Therapy on Contrast-Induced Acute Kidney Injury and Myocardial Damage 

in Patients with Acute Coronary Syndrome）顯示，收納 504名未曾使用 statin類藥物的

Non–ST–segment elevation 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 nephropathy 風險顯著較低（實驗組 6.7％，對照組 15.1％，P = 0.003）11。另一

個也是使用 rosuvastatin 10 mg 五天（2天於顯影劑使用前，3天使用後），用於有糖尿病

且有慢性腎病接受心導管或是周邊動脈介入，也證實可以減少顯影劑引發之急性腎損傷 12。

4.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 13，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 
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creatinine14。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 15。Trivedi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 16，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 17。

Weisbord 等人 2018所發表的 PRESERVE study，使用口服 acetylcystein 1200 mg（一天

兩次）五天，結果也未顯示有顯著的腎臟保護效果 10。
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 第九章　慢性腎臟病之轉介準則與照護團隊

第一節    慢性腎臟病患者的轉介 

編號 建議內容 建議 
等級

證據 
等級

A9-1-1

對於早期CKD（CKD1～3期）之腎臟科轉介的指引如下：
1. CKD合併快速腎損傷（每年下降超過5 ml/min/1.73 m2）。
2. 不明原因顯著白蛋白尿 (單次尿檢白蛋白超過300 mg/尿中肌酸酐
（克）或24 hours尿檢白蛋白超過300 mg）。蛋白尿（UPCR > 1000 
mg/g [100 mg/mmol]）； 24 hours尿檢蛋白超過1000 mg）

3. 不明原因持續性血尿（尿中紅血球> 20高倍下）合併蛋白尿（UPCR 
> 500 mg/g [50 mg/mmol]）；或尿液紅血球圓柱體。

4. CKD合併高血壓需要用到四種以上降血壓藥物。
5. 持續的血鉀異常。
6. 遺傳性腎病。
7. 腎臟結構性異常。
8. 反覆性、廣泛性腎結石。
9. 兩年內進入末期腎病高風險 （參考網站 https://kidneyfailurerisk.com）

1 B

A9-1-2

以下情形，我們認為應將病人轉介至腎臟專科接受檢查：
1. 臨床發現與預期病程不相符而無適當解釋：懷疑急性或快速進行性腎
絲球腎炎

2. 狼瘡性腎炎，欲得知其病理分期與預後情形；
3. 糖尿病患者腎病變，無合併糖尿病視網膜病變或臨床病程較短者

2 A
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A9-1-1

遇以上情況轉介至腎臟專科，是希望病人腎功能得以恢復或避免持續惡化，其中以尿液

流失白蛋白超過 300 mg/g、或尿液流失總蛋白超過 1000 mg/g 以上或無法解釋的血尿為主。

若懷疑罹患腎絲球腎炎時、此時腎臟專科醫師可以施行腎臟切片檢查、與病理專家討論及早

得知病理診斷，併及早使用藥物以免延誤病程，造成腎臟不可逆之損傷或甚至洗腎。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報告，提供臨床醫師明確的病理學診

斷及發生原因、病程進展、病理分期、治療效果及預後。此外，難以控制的高血壓（含 4種

降壓藥物以上）則很可能是腎上腺問題、或腎動脈狹窄所造成，若有上述問題，則腎臟專科

醫師可提供進一步檢驗、超音波或影像評估，並給予適切治療。

A9-1-2

因為腎臟切片在有經驗的腎臟科醫師及團隊中操作，病患所承擔的風險較低及獲得資訊

較多，故我們建議在臨床急性或慢性腎臟病無法有合適解釋者都儘量進行此檢查，以利後續

腎臟追蹤與治療。

第二節    慢性腎臟病的多專科團隊照護 

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A9-2-1 所有重度CKD（第4～5期）皆建議轉至腎臟科專科。 1 B

A9-2-2
我們認為糖尿病腎臟病患可提早第 3b期轉介，可減緩
第 3～ 4期 CKD病人進展至第 5期。 2 B

A9-2-3
我們認為老年族群（大於80歲以上）可以考慮與腎臟
科醫師共同照護。 2 B

A9-2-4
我們認為電腦決策工具、智慧型手機 APP，可以協助
臨床醫師適當轉介病人至腎臟科照護。 2 B
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A9-2-1

迄今至少有五十篇以上關於 CKD轉介研究，在開始長期洗腎前超過一年就轉介腎臟科

照顧，會相對於晚期（小於一年）可減少 50％死亡風險，並可減少 8.8天的住院時間，因

為有更好的透析管路準備。故間接證實慢性腎臟病第 4、5期，甚至更早即應轉介至腎臟科。

故其中 2019年發表在美國醫學雜誌 JAMA提出的指引提出將慢性腎臟病第 4、5期或尿流

失白蛋白超過 300 mg/d，或有上述一項以上的危險因子者都建議轉介腎臟專科照顧。及早

轉介由腎臟專科照護，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，進行病患醫療決策共享 shared decision making，以符合當今

治療潮流。

A9-2-2

根據大型針對中老年糖尿病患的長期研究，發現針對第一次轉介到腎臟科時病患的腎

絲球過濾率 eGFR來區分，經過校正之後，eGFR在 45 ml/min/1.73 m2 或更晚期 30 ml/

min/1.73 m2以下才轉介族群，其死亡的風險較高（HR 1.58; P<0.004）,但更早期轉介的

族群 eGFR大於 60 ml/min/1.73 m2，則看不出差異，代表越糖尿病腎臟病患其因腎臟惡化

可能洗腎導致死亡風險較高，且風險在 45 ml/min/1.73 m2就有差異，故建議在慢性腎病 3b

期就建議轉介，減少病患進展到第 5期的風險。

A9-2-3

老年人的器官老化，共病症多，使用藥物多，認知較差影響服藥遵從度，很容易發現

腎功能已經不佳，需要腎臟科共同照護或推動醫病決策共享（SDM）或是預立醫療照護協商

或是預立醫療決定。根據國外研究，老年重度慢性腎臟病，可以考慮腎臟專科與基層醫師

合作共照，並建立下轉機制，長期預後平均留在腎臟科追蹤達2.66年，死亡風險83％，與

轉回基層照顧平均追蹤3.57年，死亡比率78％，預後相仿。



195195

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

A9-2-4

為了改善臨床醫師對CKD的認知和轉介病人至腎臟科的時機，近年來有許多協助臨床

醫師適當轉介腎臟科的工具，例如：電腦決策工具、智慧型手機 APP，都有證據指出能協

助改善臨床醫師轉介病人的時機。根據一個國外電腦決策工具的研究 1，electronic clinical 

decision support system（ eCDSS），可以有效改善臨床醫師認知CKD（ 16％ with usual 

care, 26％ with eCDSS）。另一個使用智慧型手機APP（smartphone applications）的研究

指出 2，使用智慧型手機APP後，臨床醫師轉介病人至腎臟科比率是使用前的3.57倍。
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第十章　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 

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A10-1-1

我們認為何時開始執行腎臟替代療法依舊不明確，但建
議應該個人化。通常在以當代醫學方法無法控制尿毒所
引起的症狀與併發症，且嚴重影響病人生命或生活品質
時，可以考慮開始執行腎臟替代療法。

2 B

A10-1-2
我們認為在 CKD 第 5期的病患，可以考慮利用醫病共
享決策來進行腎臟替代療法之選擇，其中應包含腎臟移
植及安寧療護之選項。

2 B

A10-1-3

對於選擇透析的病患，我們認為可以根據病人的狀況、
需求跟喜好，以病人為中心的方式來做透析管路之準
備。有關透析管路，可以考慮透析前建立永久管路以避
免臨時管路之使用。

2 B

A10-1-1 何時開始透析

多年來，開始透析之決定，往往是生理、心理，和社會多方面折衷的結果 1；目前仍以

出現無法控制，影響生活品質的尿毒症狀為開始執行腎替代療法的適應症指標 2,3。也因此，

並無單一指標，例如腎絲球過濾率之高低，可作為判斷之依據 4,5。雖然腎絲球過濾率是目

前腎臟功能最佳之測量；但反映在臨床觀察上，就出現不同國家，不同地區，不同年紀，

和及共病之多寡，其開始透析之腎絲球球過濾率在個體彼此之間有明顯的差距 6,7。目前缺

少高品質的研究證據，足以建議開始透析的合適腎絲球過濾率；總體而言，隨機試驗與觀察

型研究結果，不支持在較高的腎絲球過濾率開始執行透析可以為患者帶來存活的好處 6,8～10。

與其他國家相比，台灣開始透析的平均腎絲球過濾率低得多；以MDRD公式計算，平均約

臺灣慢性腎臟病臨床診療指引
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在5～6 ml/min/1.73 m2之間。近年因透析人口老化，共病增多，開始透析時之腎球過濾

率更有逐年上升的傾向；但透析後五年存活率則優於其他國家 11。因此，綜合目前上述的證

據，我們建議應該綜合主觀（患者的偏好和生活品質）和客觀（威脅生命的尿毒相關症狀和

徵候）因素和病患來共同決定合適開始執行透析的時機。

A10-1-2 以共享決策模式協助透析模式之選擇

目前觀察型研究指出，透析模式（血液與腹膜透析）並不影響透析患者之存活，特別

是在計劃性開始透析之情況下 12～14。因此如何協助規劃病人做透析模式之選擇，是照護此

階段病人之治療重點。醫病共享決策（Shared Decision Making, SDM）是以病人為中心的

醫療執行過程，兼具知識、溝通和尊重 15。自2015 年起，在醫策會及台灣各院所的努力推

行醫病共享決策及導入決策輔助工具下，大大提升了醫療人員與民眾溝通效益、降低病人

家屬之焦慮感，進而提升醫病關係。我們認為在慢性腎臟病第五期的病患，可以考慮利用

醫病共享決策來進行腎臟替代療法模式之選擇。除血液與腹膜透析外，應包含腎臟移植及

安寧療護之選項。美國腎臟醫師協會（The Renal Physician Association），美 國腎臟醫學

會 （The American Society of Nephrology, ASN）及日本透析治療協會（Japanese Society 

of Dialysis Therapy, JSDT）皆有提出醫病共享決策和透析選擇相關的臨床指引。15,16國際

腹膜透析協會（The International Society for Peritoneal Dialysis, ISPD）也發表了針對臨床

診療診指引，建議把醫病共享決策納入腹膜透析的起始治療裡 17。截至目前為止，這項醫

病共享決策之議題並沒有有效的隨機對照試驗可參考，且在台灣尚未有統整之資料呈現，

也尚缺乏大型資料庫提供足夠的證據支持。建議收集推行相關資訊與研究，讓慢性腎臟病

第五期使用SDM協助透析模式之選擇有更充足的證據。

A10-1-3 事先透析通路的建立

透過臨時血管通路執行首次透析，相較於使用永久性血管通路的患者，生存更短、住

院率和成本更高 18～20。相較於血液透析，腹膜透析預先植管其在存活的好處仍未有足夠証

據支持 21。事先建立透析通路為計劃性開始透析相當重要的一部分，而研究顯示計劃性開始

透析，即提前建立血管通路，將使腹膜透析相對於血液透析的初始生存優勢不再存在，這
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也說明事先規劃透析準備的重要性 12～14。建立動靜脈瘻管（AV Fistula）的適當時機， 依觀

察性研究顯示是透析開始前3～6個月 19。然預測何時會開始透析對病人和照顧團隊都是挑

戰，而eGFR斜率之運用可能有助於此時程之安排 19,22。關於血管通路類型選擇，KDOQI

更新建議不再以瘻管優先“”（Fistula first）為原則；而應以患者為中心，根據病人情況、需

求和偏好做出決定 19。儘管缺乏足夠的證據支持，2019 KDOQI結論仍進一步強調了 退場

策略 �exit strategies� 的重要性，也就是在規劃透析通路時就要有之後可能要銜接使用的通

路之計畫與安排。 
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第二節    腎臟替代療法的模式選擇 

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A10-2-1
末期腎臟病患者，建議應該優先選擇腎臟移
植，以獲得最好的存活率與生活品質。 1 A

A10-2-2
末期腎臟病患者，建議於透析前，就應該接
受腎臟移植（前置性腎臟移植），以獲得較
佳預後。

1 A

A10-2-3
末期腎臟病病人，若無法腎臟移植，建議可
以依照其自主的選擇，選擇血液透析或腹膜
透析，兩者的長期預後近似。

1 B

A10-2-4
我們認為末期腎臟病病人可考慮使用醫病共
享決定（shared-decision making）來幫助
病人選擇最佳的腎臟取代療法。

2 B

A10-2-5
末期腎臟病且心衰竭病人，建議應注意水分
控制，並非不能選擇腹膜透析。 1 B

A10-2-6
對醫囑順應性不佳的患者，建議不應接受腹
膜透析，因為較易得到腹膜炎。 1 B

隨著疾病進行，腎功能衰退到末期腎衰竭合併臨床症狀時，就需要接受腎臟替代療法，

腎臟替代療法包括腎臟移植、血液透析與腹膜透析三種。在此，就三種腎臟取代療法實證

醫學證據討論。

A10-2-1 腎臟移植

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 1，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病變患者高達

16.1％。2014年發表的全國性研究指出 2，2005～ 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臟存活率為 

82.4％ 3。年紀較大的末期腎病變患者接受腎移植，仍然具有好處，2009年 Jassal等學

者發表的系統性文獻回顧證實此一結論 4：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
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者在 2007年 5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病變患者選擇的腎臟取代療法。

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 6，不管是情緒

壓力或幸福感，腎臟移植患者都比血液透析或腹膜透析患者為佳。2012年 Alvares等學者

針對巴西移植病人的研究 7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。2020年的 Zhang的研究也顯示 8，腎移植患者，在生活品質的所有面向都是最佳的。

腎臟移植免不了有其併發症，2014年台灣一篇研究發現 9，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。由台灣自己的

近九年的腎移植資料統計 10，近年來移植患者患者有心血管疾病的比例亦逐年增加（2019

年達到32.3％）。腎臟移植後，根據美國器官移植統計資料庫（U.S. Scientific Registry of 

Transplant Recipients）11，移植後五年發生至少一次急性排斥的機率，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。

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（preemptive renal transplantation）病人排斥率較低，且腎臟與病人存活率

均較好 12；更早之前三篇系統性文獻回顧研究 13～15也都支持此一結果，近幾年的文章亦是相

同的結果 16～18。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 19～22；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 12。由台灣腎臟年報的資料統計 10，接受前置性腎臟移植比例是逐年增加，

但是仍然偏低（2018年僅11.2％）。近幾年的資料顯示，加速評估的流程以及讓腎臟科醫師

加入評估 23～25，或是使用醫療共享決策的方式 26，都是可以讓腎移植的評估更有效率。

臺灣慢性腎臟病臨床診療指引
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依照 KDOQI指引 22,27，eGFR < 30 ml/min/1.73 m2，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。

A10-2-2 血液透析與腹膜透析預後之比較

比較血液透析與腹膜透析預後，研究結果不一樣，部分原因來自實驗設計差異所致 28；

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 29由於病人數目

太少，無法對此議題下結論，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 30～ 32，研究結果也因而往往較難令人信服。譬

如腹膜透析患者轉換為血液透析，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 28,30,33,34，但長遠來看，則兩者預後不相上下 28,30,32,34～ 40。這些統

計問題在一項超過兩萬人的研究中 41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 42，高醫本土研究的也發

現 43，若有計畫性的執行血液透析，初始腹膜透析較佳預後的優勢，也將消失。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 44。

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 45,46，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 47～49。
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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 50,51； 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 50；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。

糖尿病末期腎病變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 52，糖尿病患接受腹膜透析時，應積極控制血糖，血糖控制一旦不理想，病人死亡

率會上升，2019的文章也顯示 53，血糖控制不佳將導致感染上升而有較高的死亡率；而較

早研究也指出 54,55，年紀較大糖尿病患接受腹膜透析，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 56，執行技術上，糖尿病患並未見較差，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。

A10-2-3 血液透析

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。

A10-2-4 腹膜透析

心血管相關疾病是末期腎病變患者重要的死亡原因，心臟衰竭患者對於水分控制尤其重

要；van Biesen 學者的系統性文獻回顧顯示 57，相較於血液透析，腹膜透析患者心血管相關

疾病死亡率較高 58,59；然而，成大醫院利用台灣健保資料庫的研究，發現接受腹膜透析患者

比接受血液透析患者，有少的風險會發生新生的心衰竭 60、心肌梗塞 61與心房顫動 62。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，心臟衰竭患者進行腹膜透析應注意水分控制 63，但心

臟衰竭並非腹膜透析的絕對禁忌症 64,65，近期也有研究顯示 66，心衰竭患者在兩種透析方式

的存活率是一樣的。

臺灣慢性腎臟病臨床診療指引
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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

的患者不建議接受腹膜透析，而已接受腹膜透析患者，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）較高的患者是否可以選擇腹膜透析？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對腹膜透析患

者及其死亡率並沒有相關性 75～78。而在2016 年的統合分析 79與另一個的回溯性分析 80，顯

示BMI與死亡率並無相關。而在2014年的一篇統合分析上 81，顯示過低或過高的BMI都與

較差的死亡率有關。
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第十一章　慢性腎臟病的保守性治療（包含緩和醫療）

第一節    預立醫療照護諮商 

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A11-1-1
我們建議急慢性末期腎臟或長期透析病人，當考慮腎臟
支持性療法時，以跨領域團隊的模式進行預立醫療照護
諮商 （ACP） 以實現順暢的照護階段轉換。

1 B

A11-1-2
對於 CKD 病人的善終意願，建議應在末期腎病病人尚未
開始透析前即嘗試探詢，並了解其善終選擇先後次序。 PP 無

A11-1-3
當病患出現意識不清；年紀較長（> 80歲）；疾病末期如
癌末、器官衰竭時，建議可考慮與病人及其家屬討論腎
臟病支持療護。

PP 無

A11-1-4

建議推展腎臟病支持療護時要先確認：
1.患者表達意思的能力。
2.是否有家屬參與醫療決策的討論。
3.病患的文化背景。
且過程必須以書面紀錄呈現。

PP 無

A11-1-1

醫病共享決策是預立醫療照護諮商（Advance care planning, ACP）的過程，以使治療

更符合患者和家庭的目標、價值觀和偏好。ACP涉及患者、家屬（或其他護理人員）和工

作人員之間的理解、溝通和討論，目的是明確對臨終關懷的偏好。包括ACP開始、繼續、

和停止透析相關的倫理、社會心理和精神問題，由於患者的健康狀況，偏好和治療方案可

能會隨時間發生變化，因此ACP需要定期重新評估和修定，以確保照護和治療計劃與患者

的價值觀和偏好保持一致 1。雖然系統性文獻尚為法證明ACP對末期腎臟病病人的影響，專

家會議中仍是決議應在ESRD病患中推動，以尊重病人對治療的自主權 2。
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加拿大腎臟醫學會的末期腎臟病照護架構中，主要活動包括協調定期會議，主要照護腎

臟病團隊成員的持續教育，使他們能夠獲得支持性工具和資源，並接受品質改進原則。重要

的是要製定有目的的計劃，以確保將緩和治療真正整合到CKD患者的照護中 3。

A11-1-2

照護團隊應參與ACP討論，這些討論應該在疾病的早期開始，並且應該包括關於患者

在何種健康狀況下希望停止或退出透析的討論。共同決策是一個溝通過程，醫師和患者根

據對患者治療目標的共同理解，考慮到治療方案的利弊以及發生的可能性，就特定的方案

達成一致 對個別患者最重要 1。

ACP的討論在透析開始前尤為重要，此時患者應了解透析的益處、負擔和透析的替代

方式。 此類討論應在文化上適當的背景下進行，並與文化上適當的決策團隊進行。重要的

是要認識到，在許多文化中，家庭甚至社會在決策制定中起著重要作用 4。

A11-1-3

患者的醫療狀況、透析對患者的益處以及患者的偏好和對生活品質的看法，應該是確

定適當治療過程的考慮因素，年齡本身不應是唯一考慮因素 5。撤除透析在經過共同決策過

程後，撤除透析在倫理和臨床上是可以接受的。所有考慮停止透析的患者，醫療照護提供

者都有責任解決導致該決定的潛在補救因素，例如抑鬱症或其他症狀（例如疼痛）以及潛

在的可逆社會因素。

適合停止透析的情況包括 6,7：

1. 有決策能力、充分知情、自願選擇、拒絕透析或要求停止透析的患者。

2. 不再具有決策能力的患者，之前曾通過適當的ACP表示拒絕透析。

3. 不再具有決策能力且其適當指定的法定代理人，拒絕透析或要求停止透析的患者。

4. 患有不可逆轉的嚴重神經功能障礙患者，他們缺乏思想、感覺、有目的的行為以及

對自我和環境的意識。

年齡在80歲以上慢性腎臟病患若同時有其他共病，接受透析與不接受透析並沒有差異，

但沒有透析者有較好的生命品質 8。
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A11-1-4 

研究發現很多腎臟臨床醫師會避免對來自少數群體的患者進行ACP，因為他們認為存

在文化或宗教障礙，造成患者、照顧者和臨床醫師討論ACP的責任及範圍持有不一致的看

法，給ACP帶來了關鍵障礙，與患有晚期 CKD 的老年人討論得不夠充分 9。
缺乏決策的心智能力和參與ACP的不確定性，也被認為是對老年人進行ACP的障礙，

特別是在生命末期間，這些障礙影嚮了心智能力受損患者的末期照護的照護品質。ACP過

程中需要預測潛在的能力喪失，以及如果參與者喪失能力，參與者參與某些照護意願如何

得到維護。因此，評估未來可能喪失能力的人的心智能力是實施ACP介入之前必要過程，

應納入臨床常規照護，以確保提高結果的有效性 10。
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第二節    慢性腎臟病與居家安寧療護 

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A11-2-1
建議末期腎臟病人事先擬定臨終照護計劃，以符合病
人對臨終照護的期望。 1 B

A11-2-2
建議以跨領域居家照護團隊，協助末期腎臟病人在生
命末期階段接受良好品質的安寧緩和療護。 1 B

根據英國研究，63％末期腎臟病人在醫院死亡，22％病人在自己居住地死亡，其中沒

有接受透析治療的末期腎臟病人有4倍機率在醫院外死亡 1。另根據美國死亡資料庫研究，

末期腎臟病在醫院死亡比例逐漸下降，在家或護理機構死亡比例逐漸上升，其中高齡者（≥ 

85歲）具有顯著意義 2。故統整國外研究結果，末期腎臟病在家或護理機構（醫院外）死亡

比例逐漸上升，因此事先擬定末期腎臟病人之臨終照護計畫，並提供安寧居家照護以符合

病人期望臨終地點有其重要性 1,2。而在台灣本土研究中可發現跨領域居家照護團隊能協助末

期腎臟病人在生命末期階段接受良好品質的安寧緩和療護 3。

統整來看，針對末期慢性腎臟疾病病人，建議提供現行台灣健保制度中的居家安寧療

護，以讓末期腎臟病人能有良好生命末期照護品質。
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第三節    接受腎臟支持性照護病患的症狀控制

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A11-3-1
末期腎臟病病人之症狀負擔評估，我們認為應使用
Edmonton symptom assessment：Renal tool或是
Dialysis Symptom Index進行。

PP 無

A11-3-2
我們認為末期腎臟病病人同時患有嚴重衰弱症者，
可考慮使用嗎啡類藥物進行症狀緩解，因為不良預
後風險可能不會增加。

2 B

A11-3-3
緩解口乾口渴症狀，我們認為可考慮提供病人適宜
之口腔護理，包括口腔清潔、定期漱口、人工唾液
及提供冰塊等方式。

2 D

A11-3-4
我們認為人工水分補充可能帶給病人不適感，如肢體
腫脹、全身水腫，及呼吸困難，是否給予應以個案進
行考量。

PP 無

A11-3-5

我們認為緩解末期腎臟病病人的腸胃道症狀（如
噁心及嘔吐），可考慮適度減少飲食限制程度，
增加飲食環境的舒適度，提供少量但高熱量飲
食補充品，以及嘗試止吐藥物如 haloperidol，
metoclopramide，mosapride，及 -setron類。

2 C

A11-3-6

我們認為緩解末期腎臟病病人的神經性疼痛症
狀， 可 考 慮 使 用 Gabapentenoids，serotonin-
norepinephrine reuptake inhibitors，tricyclic 
antidepressants，或 opioid類藥物如 fentanyl貼片。

2 C

A11-3-7
我們認為末期腎病病人的呼吸困難，可考慮使用
opioid類藥物或 benzodiazepine類藥物治療。 PP 無

A11-3-8
我們認為緩解末期腎臟病病人的便秘，可考慮適量
使用口服及栓劑類軟便劑如 bisacodyl，lactulose。 2 C
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末期腎病病人之症狀負擔相當大，即使是接受慢性透析降低毒素後，各種症狀的盛行

率仍然相當高．根據文獻整理統計，超過 80％病人有疲倦（fatigue），且 50％以上病人有

疼痛（pain）、搔癢（pruritus）、食慾降低以及肌肉抽筋（cramp）等症狀 1。針對症狀負擔

部份，若以每個症狀各自特異性的方式評估，勢必帶給臨床照護人員過量負擔，也會影響

到病人回覆的品質，因此在整理了國內相關領域專家意見後，我們建議應該使用綜合性的

Edmonton Symptom Assessment：Renal Tool或是 Dialysis Symptom Index進行症狀負擔

的評估。

在了解並評估末期腎病病人的症狀負擔嚴重度後，臨床照護人員應該提供相應性的症

狀減輕治療或諮詢病人相關的照護策略，過去由於瑪啡類藥物之代謝產物在慢性腎臟病狀

態下會逐漸累積、出現神經學併發症，臨床醫師較少於此類病人開立嗎啡類藥物進行症狀

治療。然而、根據國內人口族群研究指出，若慢性腎臟病病人同時患有嚴重衰弱症，使用

瑪啡類藥物並不會增加其死亡率 2，因此我們認為在末期腎臟病病人且同時患有嚴重衰弱症

者，可考慮使用嗎啡類藥物進行症狀緩解而不影響存活狀態。末期腎病病人也經常出現口

乾、口渴 3、腸道症狀、各種疼痛、及呼吸困難等症狀，針對各種症狀、我們也提出相應的

照護及治療策略；針對病人的口乾口渴症狀，我們認為可考慮提供病人口腔護理照護措施如

口腔清潔、定期漱口、人工唾液及提供冰塊等方式，以減輕症狀負擔。然而、在末期腎病

病人進展至生命末期狀態時，是否應提供人工水分（artificial hydration）補充以期延長預後，

我們認為仍有待商榷，顧及人工水分補充可能帶給病人不適感，如肢體腫脹、全身水腫，

及呼吸困難等狀況，應以個案狀態進行考量較為合適。有關末期腎病病人腸胃道症狀減輕

的照護策略，我們認為考慮在配合病人胃口、口慾、以及活動程度下，可適度減少飲食限

制程度，並增加飲食環境的舒適度如食物之外觀、搭配、醬料；改善進食環境的狀況等，

同時提供少量但高熱量飲食補充品。此外，若末期腎病病人有較為明顯的腸胃道症狀如嘔

吐、腹脹等，可嘗試給予止吐藥物如haloperidol, metoclopramide, mosapride, 及 -setron

類進行症狀負擔減輕。若病人有便秘表現，我們認為可考慮適量使用口服及栓劑類軟便

劑如bisacodyl，lactulose等藥物治療。當末期腎病病人出現神經性疼痛時，可考慮使用

Gabapentenoids, serotonin-norepinephrine reuptake inhibitors, tricyclic antidepressants，

或opioid類藥物如 fentanyl貼片，但使用gabapentenoid類藥物須小心其過量時之中樞神經

副作用。最後，有關呼吸困難的症狀，照護人員可以小心地使用嗎啡類或benzodiazepine

類藥物進行症狀控制，以減輕不適。
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第四節    緩和透析治療與限時透析治療

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A11-4-1

我們認為為減輕末期腎臟病病人之身心靈症狀負擔，
在合適對象且經與病人家屬討論過治療目標後，可考
慮提供緩和透析治療（palliative dialysis），暫不以改善
實驗室數據及延長餘命作為透析目標。

PP 無

A11-4-2

我們認為當病人有末期癌症、其他重要器官衰竭影響
存活、嚴重衰弱症、嚴重營養不良、或生活功能嚴重
受損時，在考量過病人及家屬立場後，可考慮腎臟支
持性治療（ renal supportive care），並提供緩和透析做
為一項選擇。

PP 無

A11-4-3
我們認為末期腎臟病病人可考慮接受限時透析治療嘗
試，作為後續是否持續接受慢性透析治療之決策參考。 PP 無

A11-4-4
提供末期腎病病人限時透析治療嘗試時，我們認為應預
先設定明確、有共識且可達成的里程碑及目標，以協助
在限時結束時，決定是否接受慢性透析。

PP 無

緩和透析是指關注生活品質而不只是醫療參數，緩和透析涉及減少透析的頻率和 /或治

療療程的持續時間，這一階段通常先於撤除透析。需要儘早積極主動的溝通，了解患者生

命末期的願望進行，但治療決定可能很複雜，也可能會導致症狀增加，從而在其他方面降

低生活品質。因此緩和透析在隨後的複雜決策中，腎臟專家仍會參與病患決策討論 1。

美國腎臟病學會諮詢小組建議對患者生命的最後一年採取緩和治療。他們對緩和透析

定義為 �從以透析作為康復治療的傳統疾病導向，轉變為優先考慮舒適度並與患者偏好和照

護目標保持一致，以改善生活品質並減輕症狀負擔的方法 �實施緩和透析治療的建議 2。

建議 1：腎臟病專家應發展討論預後和治療目標的專業知識

建議 2：制定緩和透析的指標

建議 3：確定緩和透析對的財務的影響
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緩和透析的對象主要是腎功能下降、面臨是否開始腎臟替代治療選擇的患者，但同樣

可能是目前按常規透析計劃且臨床和 /或生活狀況已惡化，需要重新評估治療優先的優先順

序。適合緩和透析的患者主要是合併症負擔非常高、失智或極度虛弱的患者。進行緩和透

析治療的決定，應在醫師與患者及其親人之間進行共同醫療決策後做出，這會導致對患者

的目標和期望達成共識，患者和臨床團隊對話應包括對現實預後和預期壽命的討論，並涵

蓋所有可能的治療方案以及對患者期望和目標的討論 3。

腎臟科專業團隊也可主動篩選可能從維持生命治療中獲益有限的脆弱患者，如透過緩

臨床特徵和實驗室數據、以驚訝問題（Surprise question）和緩和治療篩查工具（palliative 

care screening tool），使用綜合測量進行篩選可以識別高危險的腹膜透析患者，以促進對

高危險亞群的緩和治療介入 4。
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第五節   
 台灣慢性腎臟病人生命末期的照護狀況、生活
品質與治療負荷

編號 建議內容 建議等級 證據等級

A11-5-1
建議應定期評估慢性腎臟病人生命末期的照護狀況、
生活品質與治療負荷。 1 B

A11-5-2
建議應定期評估慢性腎臟病人生命末期照顧者的生活
品質與照護負荷。 1 B

接受腎臟保守治療的患者報告12個月時生活品質或18個月時生活品質評分沒有顯著

下降，與透析相比，接受腎臟保守治療的患者生活品質評分或症狀負擔沒有顯著變化。適

當支持保守腎臟管理的患者可以維持生活品質量 1。接受透析的老年人通常圍繞透析構建他

們的生活，這可能提供新的學習機會、社交接觸以及與工作人員和其他患者的個人互動，

接受保守治療的患者則可能沒有可以有益於他們生活品質的社會支持網絡，維持生活品質

是老年人在決定晚期CKD治療方案時認為最重要的因素之一，但目前的證據非常有限，無

法指導患者、家庭和醫療照護者有明確指引 2。

英國的研究發現血液透析人群的高症狀負擔和較差的生活品質，在臨床中強調疼痛和

活動能力評估，加上介入措施，例如疼痛控制和物理治療 /職能治療，是腎臟團隊幫助改善

患者生活品質的實用方法 3。

參考文獻
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2. Song, M.K., Quality of Life of Patients with Advanced Chronic Kidney Disease Receiv-
ing Conservative Care without Dialysis. Semin Dial, 2016. 29(2): p. 165-9.
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第一章　高血壓

前言

CKD病人罹患心血管的風險比正常人高，能及早發現高血壓是良好治療的前提；必須

在病人就診前測量血壓並和病人告知正確的量血壓方法透過衛教讓病人知道量血壓的重要。

第一節    血壓的量測與目標

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B1-1-1
建議以診間血壓測量來篩檢高血壓，常規的血壓測
量應該盡量符合標準化的診間血壓測量的規範。 1 C

B1-1-2
建議以居家血壓測量代替標準化的診間血壓測量，
作為高血壓診斷及治療追蹤的方法。 1 B

B1-1-3
對於罹患CKD與高血壓的病人，以診間標準方式量
測之收縮壓目標，我們認為應低於120 mmHg。 2 B

B1-1-4
對於罹患CKD與高血壓的病人，以居家量測之收縮
壓目標，我們認為應低於130 mmHg。 2 B

B1-1-1

我們建議用診間血壓測量來篩檢病人的高血壓，常規的診間血壓測量（ routine office 

BP measurement）應儘可能做到符合標準化測量（standardized office BP measurement）

的規範（1C）

診間血壓測量（ office BP measurement）可以分為標準化的血壓測量（ standardized 

office BP measurement）及常規血壓測量 routine office BP measurement（ROBP）。標準

化的Office BP血壓測量指的是測量前有參著指引建議適當的病人整備，亦即測量前三十分

鐘不可運動、抽煙，飲用含咖啡因飲料且須先行讓膀胱排空，測量前五分鐘病人須於放鬆
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狀態坐在有靠背的椅子上腳著地，前臂置於桌上，選擇大小適合的壓脈袋置於胸骨中點高

處測量二次或以上，每次測量須間隔一分鐘以上取所有測量的平均值，量完血壓後要馬上

記錄血壓的數值。以上是標準化的血壓測量的方式的核心原則 1,2。院所內我們建議用自動

式的示波型血壓計，並且需要定期校正。血壓可以病人自己量或由工作人員幫忙量。

任何不符合標準化診間血壓測量方法而量得的診間血壓稱之為常規的診間血壓測量 

routine office BP measurement（ROBP）2。常規的診間血壓測量，應該盡量要符合標準化的

血壓測量的方式的核心原則，適當的病人整備。建議醫療院所應該在血壓測量處用影片或文

字及圖片明示病人正確的血壓測量方法及重要性。醫護人員及志工必須有血壓正確測量的教

育訓練。雖然標準化的血壓測量比較耗費人力及空間及時間，但是正確的高血壓測量所得到

的好處一定勝過時間及人力之資源的耗費 2。然而台灣醫療院所經常受限於人力，空間，時

間及資源不足，所以我們建議用診間血壓 （office BP）來篩檢病人的高血壓 3。

B1-1-2

居家血壓測量（home BP measurement）可以用來取代標準化的診間血壓測量做為血

壓診斷及治療的追蹤的方法（1B）

非診間測量的血壓稱之為Out-of-office BP，可用來監測病人的血壓，Out-of-office BP

一般可分移動式的血壓測量（ABPM），及居家血壓測量（HBPM）4，尢其是病人不方便來

醫院時。Out-of-office 血壓測量可以用來補Office BP的不足 2。

ABPM可能是比較好的Out-of-office血壓測量方法，尤其在高血壓剛診斷後的追蹤，

及高血壓預後的預測 5，但是ABPM有保險給付，機器操作及軟體選擇等等的問題，使得

HBPM是比較實用的方式，尤其HBPM比Office BP更可以診斷白袍性高血壓及隱性高血壓
1,6,7，白袍性高血壓及隠性高血壓的風險在CKD比一般人多。有些研究顯示在CKD病人居

家血壓比診整間血壓更能反映預測出將來腎臟衰竭心血管事件及死亡 1,8,9。居家血壓測量還

可以改善血壓的控制，增進藥物的遵從性 11。HBPM由於其方便性及實用性可以用來取代標

準化的診間血壓測量作為血壓診斷及治療的追蹤標準 1,10。HBPM建議用上臂型的自動血壓

機，最好可以有儲存或者傳輸血壓報告的功能。病人或照顧者須被告知或訓練正確的血壓

測量方法，血壓的重要性及血壓數字的判讀 11。HBPM最好天天要測量，每天早上起牀一

小時內吃早餐及吃藥前及晚上睡前一小時，間隔一分鐘以上量二次取平均值，可以自己量

也可以請人幫忙量 11。
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有病人沒有血壓計，或不懂如何血壓測量的情況，這是HBPM的缺點。沒有血壓計的

民眾可以利用衛生所社區藥局社區活動中心或便利商店的血壓計來量血壓。
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第二節    藥物治療

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B1-2-1
對於沒有糖尿病但罹患CKD、嚴重蛋白尿與高血壓
的病人，建議使用血管張力素轉換酶抑制劑（ACEi）
或血管張力素第二型受體拮抗劑（ARB）。

1 B

B1-2-2
對於沒有糖尿病但罹患CKD、中度蛋白尿與高血壓
的病人，我們認為可以使用ACEi或ARB。 2 B

B1-2-3
對於罹患糖尿病、CKD、中度到重度蛋白尿與高血
壓的病人，建議使用ACEi或ARB。 1 B

B1-2-4
我們建議成人糖尿病合併CKD患者盡量不要使用雙
重腎素 -血管緊張素系統阻斷劑（腎素抑製劑、ACEi 
或 ARB ）。

1 B

B1-2-5
合併心絞痛及心跳過速之高血壓CKD病人，我們認
為可以使用鈣離子阻斷劑。 2 D

B1-2-6
對於合併心衰竭之高血壓CKD病人，建議使用乙型
受體器阻斷劑。 1 B

B1-2-7
對於合併高血壓和蛋白尿之患者，建議使用ACEi 或
ARB合併利尿劑，再加上低鹽飲食。 1 B

B1-2-8
對於糖尿病伴隨高血壓以及白蛋白尿之患者，建議
以可耐受的最高 ACEi或ARB劑量治療。 1 B

B1-2-9
對於高血壓CKD病人，建議合併使用乙型受體器阻
斷劑及利尿劑。 1 B

B1-2-10
對於CKD病人，建議避免合併血管張力素轉換酶抑
制劑、血管張力素第二型受體拮抗劑或直接腎素抑
制劑。

1 B
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B1-2-1

這項建議是基於3個隨機控制試驗： Ramipril Efficacy In Nephropathy（REIN），The 

Gruppo Italiano di Studi Epidemiologici in Nefologia（GISEN； [REIN Stratum-2]以及The 

Angiotensin-Converting Enzyme Inhibitors and Kidney Protection （ AIPRI）trial 1～3。後續

將這些試驗所作的統合分析指出使用ACEi或ARB所提供的腎臟保護包括可以下降 49％末

期腎病，肌酸酐倍增，以及組合結果的風險。至於在心臟保護方面，由這三個試驗連同侯

等人所做試驗的統合分析來看，使用 ACEi或ARB可以減少42％心血管事件的風險 1～4。

B1-2-2

我們做此弱建議是因為在考量證據品質的前提下，這個族群使用 RASi所帶來的心血管

好處仍大過可能的不良反應風險。在HOPE試驗的次族群分析當中可以看出相較於安慰劑，

ACEi可以減少全因死亡風險達 20％，也能減少心肌梗塞達 26％以及減少中風達 31％ 5。

值得注意的是針對沒有糖尿病但罹患 CKD、中度蛋白尿與高血壓的病人，目前並沒有試驗

來評估 RASi是否能延緩腎功能衰退。在 TRANSCEND 試驗中則是發現對於中度蛋白尿的

病人，相較於安慰劑，ARB可以減少末期腎病或是肌酸酐倍增的風險，但對於正常到輕度

蛋白尿的病人卻可能有不良影響 6。

B1-2-3

獨立於血壓控制之外，RASi能提供糖尿病患的腎臟保護的證據主要來自於 IDNT與 

RENAAL兩大試驗 7,8。在 IDNT試驗中，ARB可以減少 20％包含肌酸酐倍增、末期腎病以

及死亡的組合結果。在 RENAAL試驗中，ARB則是可以減少 16％包含肌酸酐倍增、透析

以及死亡的組合結果。此外，在 Micro-HOPE試驗中，針對罹患糖尿病、CKD、中度到重

度蛋白尿的病人，追蹤 4年半，發現相較於安慰劑，ACEi可以減少 28.6％包含心肌梗塞、

中風以及心血管死亡的組合結果 9。我們做此強建議主要是基於在這個病患族群中，使用

ACEi或 ARB所提供的腎臟與心血管保護明顯大於可能的不良反應風險。

值得注意的是有越來越多的證據顯示礦物性皮質激素受體拮抗劑（mineralocorticoid 

receptor antagonist, MRA）具有腎臟與心臟保護的效果。在FIDELIO-DKD這項隨機控制試

驗中，5,734受試者患有糖尿病，慢性腎臟病與蛋白尿並接受ACEi或ARB治療。試驗結果
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發現finerenone 能夠減少腎絲球過濾率下降、腎臟衰竭與腎病死亡的風險。Finerenone 也

能減少心血管事件的風險，只是它對收縮壓下降的效果約莫只有2～3毫米汞柱 10。在針對

FIDELIO-DKD與FIGARO-DKD這兩項隨機控制試驗所作的統合分析發現，在13,026 名參

與者，平均追蹤3年的資料中，相較於安慰劑，finerenone減少14％心血管組合結果風險，

也能減少23％腎臟組合結果風險 10～12。

B1-2-10

對於慢性腎臟病病人合併使用 ACEi、ARB或直接腎素抑制劑只能帶來短期減少蛋白尿

的效果。合併使用無法提供長期的腎臟與心血管保護，卻反而增加高血鉀與急性腎損傷的

風險。
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第三節    頑固性高血壓

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B1-3-1
對於合併頑固性高血壓的CKD病人，建議併用利尿
劑及其他高血壓藥物。 1 C

B1-3-2
對於eGFR小於30ml/min/1.73 m2，我們認為可以考
慮合併亨氏環利尿劑。 2 D

B1-3-3
我們認為礦物性皮質激素受體拮抗劑能有效治療頑
固性高血壓，但可能導致高血鉀或可逆性腎功能降
低，尤其是對於eGFR偏低的病人。

PP 無

B1-3-4
與非CKD病人相比，我們認為合併頑固性高血壓的
CKD病人的腎動脈交感神經阻斷術治療效果較差。 2 C

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，且每種降血壓藥物使用劑量已達最大劑量、或個人能忍受最大劑量，但

血壓仍超過目標值者 1。根據美國及西班牙流行病學調查資料及包括 ALLHAT、ASCOT、

ACCOMPLISH、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％ 2～5。根據台灣健保資料庫1998～2004

年資料分析，使用三種或以上降壓藥物的高血壓病人約占12％ 6而另一項研究使用2001～

2011年的健保資料庫分析，45歲以上的高血壓患者，有14.6％為頑固性高血壓 7。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

病人的 CKD盛行率為非頑固性高血壓病人的 1.5～ 2倍 8,9。

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％ 8。在 ALLHAT研究的次分析也發現，在 14,684名頑固性高血壓患者

中，頑固性高血壓病人的 ESRD發生率較非頑固性高血壓病人高 95％ 10。
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CKD合併頑固性高血壓病人初步的評估包括以居家血壓或 24小時血壓監測來確定血

壓數值，排除白袍高血壓。並須回顧病患使用的藥物，排除藥物引起的血壓升高，並釐清

病患的藥物順從性。並視臨床上的可能性，排除續發性高血壓 11,12。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建

議使用利尿劑 13～15。其使用原則是 eGFR ≥ 30 ml/min/1.73 m2者使用 thiazide-type 利尿劑，

eGFR < 30 ml/min/1.73 m2者使用 loop利尿劑 16。

在頑固性高血壓的治療指引，建議將mineralocorticoid receptor antagonist（MRA）加

上成為第4種藥物。這個證據主要來自PATHWAY-2這項大型的隨機分派研究。在頑固性

高血壓病患，加上第4種藥物12周後，MRA（spirolonactone）降血壓的效果比doxazocin 

4～8 mg daily或bisoprolol 5～10 mg daily都要顯著 17。但eGFR < 45 ml/min/1.73 m2的

患者被排除在這個研究之外。MRA在降低血壓有其效果，但臨床上使用仍擔心高血鉀的

併發症。AMBER為一隨機分派的phase 2臨床研究，收入頑固性高血壓患者且eGFR在

25～45 ml/min/1.73 m2之間。受試者全都接受spironolactone治療，但隨機分派成兩組，

接受或不接受降血鉀藥物 patiromer治療。在治療12周後收縮壓可降低11mmHg。高血鉀

發生機率在接受patiromer組為6％，對照組為 9％ 18。在指引撰寫時，有新的nonsteroidal 

mineralocorticoid receptor antagonist 藥物KBP-5074隨機分派研究（ phase 2b）結果發

表，顯示可以有效降低慢性腎病合併頑固性高血壓的患者的血壓 19。綜合目前的結果，使

用MRA在慢性腎病合併頑固性高血壓患者可以降低血壓，但可能有高血鉀風險。

B1-3-4

腎臟交感神經會促進 renin釋放與腎小管鈉離子回收。腎動脈去神經術是針對此機轉的

術式來控制血壓。初期的小型臨床試驗包括Symplicity HTN-1及Symplicity HTN-2等顯示，

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 20,21。

在隨機分派研究方面的資料顯示腎動脈去神經術降壓效果並未如初期的研究那樣明顯。

Symplicity HTN-3是隨機分配、安慰手術對照研究，收入535名頑固性高血壓病人。結果

顯示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 22。SPYRAL HTN-OFF MED也是隨機分配、安慰手術
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對照研究，收入331名收縮壓在150mmHg以上的高血壓患者，腎動脈去神經術也僅能降

低收縮壓 3.9 mmHg（24小時血壓）或6.5 mmHg（辦公室血壓）23。因此，腎動脈去神經

術對頑固性高血壓病人的降壓幅度有其限制。另外，包括上述Symplicity HTN、SPYRAL 

HTN-OFF MED等研究及國內外通過的適應症，均將eGFR < 45 ml/min/1.73 m2的CKD病

人排除 21,23。

目前有關eGFR < 45 ml/min/1.73 m2的頑固性高血壓病人腎動脈去神經術的小型研究，

人數多在30人以下 24～26。Global SYMPLICITY registry是近期收入較多慢性腎病的腎動脈

去神經術登錄研究，比較有無慢性腎病這兩組患者，對於腎動脈去神經術的反應。無慢性

腎病組收入1,505人。慢性腎病組收入475人，平均eGFR為46.9±10 ml/min/1.73 m2。

兩組追蹤3年後，無慢性腎病組降壓效果較慢性腎病組明顯（ -17.3 ± 28.3 versus-11.7 ± 

29.9 mmHg； P = 0.009）。而慢性腎病組的eGFR在術後一年內下降幅度為 -0.79 ± 13 

mL/min/1.73 m2 27。

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/1.73 m2的 CKD頑固

性高血壓病人仍屬實驗療法，不建議常規臨床使用。至於對 eGFR ≥ 45 ml/min/1.73 m2的

CKD頑固性高血壓病人，該療法安全性佳，亦符合衛生單位核可的適應症，但降血壓效果

尚待大型研究確認，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後再嘗試。
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第四節    腎血管性高血壓

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B1-4-1
對於僅有單側腎臟有功能的動脈硬化性腎動脈狹窄
病患而言，我們認為可以考慮採取腎動脈支架置入
術（stent）來提升或穩定病患的腎功能。

2 C

B1-4-2
因腎動脈肌纖維增生（RAFMD）造成高血壓的病人，
我們認為可以採用腎動脈介入治療以改善血壓。 2 D

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％ 1，而在CKD合併高血壓病

人中，腎動脈狹窄的比例仍無確切資料，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，經常需要使用顯影劑，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（fibromuscular hyperplasia）兩大類，處理原則簡述如下。

對於 CKD高血壓病人合併動脈硬化性腎動脈狹窄者，目前建議的血壓治療原則仍以降

血壓藥物為主，特別建議優先使用 ACEi或 ARB類降壓藥 2；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 2～ 4。雖

然有研究肯定腎動脈介入治療對於腎動脈狹窄病患的血壓處理是一個可考慮的治療選項 5，近

年統合分析研究 4,6指出，在既有降血壓用藥之外，加入腎動脈支架置入術對於腎功能改善

的證據強度低，對其有效性採保留態度；但其安全性則獲得臨床研究的支持，目前已有的

臨床證據顯示腎動脈支架置入比起傳統血壓藥物在心血管事件 /死亡與全死因死亡上並未具

有更高的風險 7。
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根據近年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（ASTRAL、STAR、CORAL）顯示 2,8,9，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；然而此類病

人腎動脈狹窄與 CKD及高血壓之間的關係，是否具病理機轉的相關性，仍然有待進一步的確

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 10,11。

B1-4-1 單側腎臟有功能的動脈硬化性腎動脈狹窄治療

近年有一項彙整單側腎（solitary functioning kidney）病患資料（腎臟大小> 80mm）的

統合分析指出，腎動脈支架對患者維持或改善腎功能仍有一定助益 12，但是該研究納入的病

人人數不多，且是基於觀察性研究得到的發現，腎動脈介入治療在不同類型腎臟疾病患者

的實際成效仍然需要更進一步的臨床試驗確認。

B-2-4-2 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％ 13，

因此推薦以腎動脈介入治療作為第一線治療。近年一項統合分析研究也支持腎動脈介入治

療對於此類患者血壓控制的有效性，但在亞組分析中發現，年齡越大者血壓控制的成效明

顯較小，而較年輕的個體和高血壓病程較短的患者血壓治療效果較好 14，這也更凸顯在年輕

患者中 RAFMD對於血壓上升的實際貢獻，而年老患者其高血壓的致病機轉可能更加複雜，

也進一步強調了 RAFMD患者需要重視高血壓早期診斷和早期治療的重要性。
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第二章　血脂異常

前言

血脂異常（包含LDL-C或TG過高）是發生慢性腎臟病的風險因子 1～3，而在慢性腎臟

病（CKD）族群，其疾病本身或共病症會誘發脂質代謝路徑異常，故CKD病患常伴隨偏高

的LDL-C或TG，以及HDL-C過低的問題 5。慢性腎臟病病人相較於一般族群有較高的心血

管疾病風險，大型流行病學研究指出隨著腎功能的惡化，心血管疾病與死亡率的風險也隨

之提高 4, 5，其發生冠心症的風險跟糖尿病患者相似，但其死亡風險卻可能更高 8，而其中血

脂異常可能扮演一定角色。血脂異常為一般族群發生心血管疾病的風險因子 1，而血脂異常

是否會增加慢性腎臟病患心血管或腎功能惡化的風險?我們從兩個研究面向做討論：

一、觀察性研究 :流行病學研究中，各項血脂指標在慢性腎臟病人心血管疾病風險的相

關性並沒有像一般族群那麼明確 6～8，但亦有一定程度的角色。低密度膽固醇過高不會增加

心血管事件風險 6～8。會出現這樣的情況，有研究指出跟慢性腎臟病分期相關，慢性腎臟病

初期的病人跟一般族群結果相似，血脂指標與心血管疾病風險都是呈線性關係，然而在慢

性腎臟病末期病人，彼此之間的相關性會減弱甚至到無相關性 9,10，另一些研究則指出，如

果預後指標是用粥狀動脈硬化相關心血管事件，血脂指標則與其相關，若用非粥狀動脈硬

化相關心血管事件當預後指標則無關 10，此外慢性腎臟病常伴隨的發炎與營養不良或蛋白尿

的高低也會修飾血脂指標在慢性腎臟病人心血管事件或死亡風險 11,12。至於血脂指標與腎臟

預後相關的研究中，因研究結果不一致也缺乏良好的統合分析，目前對其相關性尚未有定

論 7,13,14。

二、臨床介入性研究 :跟觀察性研究結果不同的是，當使用statin ±  ezetimib或fibrate

類藥物治療後，可發現慢性腎臟病患族群可顯著下降血中LDL-C或TG．且可導致心血管事

件或全死因死亡風險的改善 15,16，對於腎臟相關預後，則會有改善腎絲球過濾率惡化或蛋白

尿的效果，但對於是否能降低進入透析的風險亦未有定論 16～19。

瞭解脂質異常對CKD病患預後的重要性，為提供慢性腎病病人血脂異常的臨床照護準

則及指引，以供照護慢性腎臟病患的醫療工作者參考，本撰寫小組整理與更新目前現有證

據，對（1）血脂的異常篩檢；（2）慢性腎臟病心血管疾病的風險分級與治療目標；（3）慢
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性腎臟病病人併發高血脂的治療原則及效果；（4）慢性腎臟病人合併家族性高膽固醇血症

的處置；（5）接受腎臟移植病人的血脂異常處置，並分別作出建議。
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第一節    慢性腎臟病人的血脂異常篩檢

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B2-1-1 對於初次診斷為CKD的病人，建議應進行血脂檢查。 PP 無

B2-1-2
我們建議對於未達透析的 CKD病人，可長期例行性
追蹤血脂；但目前不確定長期例行性追蹤血脂，對
長期透析的 CKD病人是否有益。

PP 無

B2-1-3
我們認為 CKD病人應在空腹狀態下抽血進行血脂
檢查。血脂檢查項目宜包含 TC、TG、LDL-C及
HDL-C。

PP 無

B2-1-1. CKD病患血脂篩檢

根據2011年ESC/EAS準則 1，CKD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 2指出，目前仍無直接證據顯示測量血脂能改善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」3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。根據「2017年台灣高風險病人血脂異常

臨床治療指引」4建議，CKD病患應該例行接受血脂篩檢。

B2-1-2. CKD病患血脂追蹤

CKD患者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。未達洗腎的CKD患者，

依據SHARP研究 5，使用降血脂藥物statin合併ezetimibe，可以讓LDL-C下降，進一步減

少心血管事件發生，有益於CKD患者，因此仍然建議長期追蹤LDL-C。
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然而針對長期洗腎的CKD患者，目前仍缺乏證據可證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患者。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 6，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。

B2-1-3. CKD病患應空腹進行血脂檢查

空腹是檢驗血脂最理想的狀態，在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，對HDL-C則不受影響 7～9。由於仍可提供若干有用資訊 7，若病患無法配合，

仍可在非空腹情況下檢驗。

根據2011年ESC/EAS準則 1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」3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。由於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。

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 2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。

�病 �物
�病症�群 维生素 A�（13-cis-retinoic acid）

甲狀�功��下症 抗癲癇�
�尿病 抗�轉�病��物

�����量 利尿劑
���病 乙型阻斷劑

男性�爾�
口服�孕�
類固�

表一 續發性高血脂症原因
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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 2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 1針對包含CKD等具心血管風險的病人、2013年ACC/AHA血

脂準則 10及2013年KDOQI準則針對CKD病人 2及2019年ESC/EAS準則 11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。依據「2017年台灣高風險病人血脂異常臨床治療指引」4也

建議CKD病患血脂篩檢建議項目包括TC、TG、LDL-C及HDL-C。

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」3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，

並可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濃度 - (TG濃度 /5）。
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第二節    慢性腎臟病人的風險分級與血脂治療目標

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B2-2-1
我們認為 CKD病人的 LDL-C若超過 100 mg/dL，
應該開始治療。治療目標為 LDL-C達 70～ 100 
mg/dL以下，以降低心血管疾病風險。

PP 無

B2-2-2
對於未接受透析的 CKD病人，建議將 LDL-C降低 
30～ 40％，可明顯降低心血管疾病風險。 1 B

B2-2-3
對於合併心血管疾病、腦血管疾病、周邊動脈血管
疾病或糖尿病等共病症的 CKD病人，我們認為可將
其 LDL-C降低至 < 70 mg/dL。

2 B

B2-2-1. CKD病患血脂起始治療及治療目標

目前有許多大型臨床試驗及統合分析（meta-analysis）都已經證實血脂治療能降低心血管

疾病風險，包括大型Cholesterol Treatment Trialists'（CTT）Collaboration的統合分析1，IDEAL 

trial 2及TNT trial 3，但都未針對CKD。在針對CKD病患的SHARP study中，也發現血脂治

療可以降低心血管事件 4。在一些研究發現血脂治療也可能改善腎臟功能，在 PLANET I臨

床試驗發現降血脂藥物atorvastatin 80 mg能改善尿蛋白 5。但目前關於降血脂藥物statins

對腎臟的影響仍有爭議 6。

2007年KDOQI臨床準則 7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）。然而，2013年KDIGO準則並未建議血脂治療目標 8。

在2018年美國心臟學會ACC/AHA血脂準則 9也並未直接建議CKD血脂治療目標。在2019

年歐洲心臟學會ESC準則 10訂出CKD病人的血脂治療目標，針對中度CKD（eGFR 30～

59 mL/min/1.73 m2）為LDL-C < 70 mg/dL，重度CKD（ eGFR < 30 mL/min/1.73 m2）為

LDL-C < 55 mg/dL。
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根據「2017年台灣高風險病人血脂異常臨床治療指引」11建議，針對CKD第三期到第

五期的非透析病患，如LDL-C > 100 mg/dL應考慮開始治療。

B2-2-2. 未接受透析的 CKD病患應將 LDL-C 降低 30～ 40%

根據HPS（Heart Protection Study）研究 12，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 13，統合三個RCT trial發現使用pravastatin對CKD病人有心血管助益，研究中

輕度CKD（estimated GFR 60-89.99 mL/min/1.73 m2）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。在SHARP study中 14也發現，使用simvastatin加上

ezetimibe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：（1）SHARP study 14 

：CKD包括血液透析病人在內，平均 LDL-C為 107 mg/dL，經以 Simvastatin 20mg + 

Ezetimibe 10mg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。（2）HPS study 12在

使用 Simvastatin 40 mg治療高危險、但未透析的病人  5.3年後，平均下降 LDL-C: 38 mg/

dL，心血管事件亦見有意義地降低。（3）PPP study 13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。（4）4D study 15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 20mg 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。（5）AURORA study 16則針對平均 LDL-C 100 mg/dL、TG 1.78 

mmol/L的血液透析病人，以 Rosuvastatin 10mg 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。這些研究顯示 CKD病患未達末期腎病變之前，仍

應積極使用 statin控制血脂，以降低心血管事件，但若 CKD病患已達末期腎病變，並無證

據顯示治療會有益處。
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針對已有心血管疾病或糖尿病的CKD病人，研究顯示使用降膽固醇藥物如statin明顯

有益：

（1）冠狀動脈疾病合併CKD：在Chonchol等人研究中 17，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 18，pravastatin

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
19，atorvastatin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。這些研究顯示CKD病患若合併心血管疾病或

糖尿病，應積極用藥控制血脂，以降低心血管事件。

B2-2-3. CKD病患合併心血管疾病、腦血管疾病、周邊動脈血管疾病或糖尿
病的治療目標

雖然在2018年美國心臟學會ACC/AHA血脂準則 9並未建議CKD血脂治療目標，但是

將CKD（eGFR 15-59 mL/min/1.73 m2）定義為高風險情況，如果病患發生過重要心血管事

件（如心肌梗塞、腦中風或周邊血管疾病）合併CKD及其他高風險情況則定義為非常高風

險族群，建議積極控制到LDL-C < 70 mg/dL。

在2019年歐洲心臟學會ESC準則 10，如前所述，在不考慮其他共病症的情況下，針

對中度CKD（eGFR 30-59 mL/min/1.73 m2）及重度CKD（eGFR < 30 mL/min/1.73 m2）病

人的血脂治療目標分別為LDL-C < 70 mg/dL及LDL-C < 55 mg/dL。

根據「2017年台灣高風險病人血脂異常臨床治療指引」11建議，針對CKD第三期到第

五期的非透析病患，如CKD患者合併其他高危險的共病症，也可參考其他LDL-C建議治療

目標值，如心血管疾病LDL-C降低至< 70 mg/dL、腦血管疾病LDL-C降低至 < 100 mg/dL

時，周邊動脈血管疾病LDL-C降低至< 100 mg/dL。在2022年的修正版本 20，更將心血管

疾病、腦血管疾病和周邊動脈血管疾病已經一致修改為LDL-C降低至< 70 mg/dL。
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第三節    慢性腎臟病病人併發高血脂的治療原則及效果

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B2-3-1

對未進行透析（non-dialysis-dependent）的第3～5
期CKD且LDL-C超過標準的患者，建議使用降血脂
藥物statin或statin/ezetimibe 治療，以降低心血管
事件風險。

1 A

B2-3-2
對於已使用最大耐受劑量的 statin和 ezetimibe仍無
法達到 LDL-C目標的動脈粥狀硬化患者，建議使用
PCSK9 抑制劑來降低心血管事件風險。

1 B

B2-3-3
我們認為 statin或 statin與 ezetimibe併用，雖不會
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。

2 C

B2-3-4
對於 CKD族群，建議使用降血脂藥物治療時，應注
意藥物間的交互作用及劑量調整。 PP 無

B2-3-1.未接受透析且 LDL-C超過標準的 CKD病患，應使用 statin或 stain/

ezetimibe 

誠如B3-2-2所述，CKD病患未達末期腎病變之前，應積極使用statin控制血脂，以

降低心血管事件，但若CKD病患已達末期腎病變，並無證據顯示治療會有益處。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，研究一開始未透析的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 1。在2017年的統合分析中收錄了13個臨床隨機分派研究，研究族群包含

了19,386個CKD第3期患者、2,565個CKD第4期患者、7,051個CKD第5期 /透析患者，

在統合分析的結果中，在CKD第3-5期上statin確實可以降低重大心血管事件。進一步分析

的結果可以發現，在CKD第4期上statin對於心血管死亡事件或是全死亡率上的影響缺少足

夠的資料，在CKD第5期 /透析患者上，statin則是在全死亡率上沒有帶來統計上的差異 2。
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B2-3-2. 使用 Statin和 ezetimibe仍無法讓 LDL-C達標，應使用 PCSK9 抑制劑

使用PCSK9抑制劑可以降低心血管風險，目前已經有兩大藥物為主的大型臨床試驗

建立穩固的實證基礎。將LDL-C降低到70以下的臨床助益，在PCSK9抑制劑誕生之後，

可以在其臨床試驗中得到驗證的機會。PCSK9抑制劑是新一代強效的LDL-C降低療法，

PCSK9抑制劑可以降低LDL-C 60%，而PCSK9抑制劑加上高強度statin可降低LDL-C高

達75%.台灣目前可用的PCSK9抑制劑是evolocumab和alirocumab，分別都已發表了相關

的臨床試驗為FOURIER和ODYSSEY OUTCOMES 3, 4。在穩定型動脈粥狀硬化心血管疾

病的議題上，FOURIER研究收錄了心肌梗塞病史、非出血性腦中風、有症狀的周邊動脈

疾病患者，evolocumab加statin可將LDL-C水平降低至中位數30 mg/dL，在重大心血管事

件上獲得比單用statin的組別多15%的風險顯著降低 3。而在ODYSSEY OUTCOMES研究

中收錄了在過去1～12個月內發生急性冠心症的患者，alirocumab加stain可將LDL-C平均

值降低至40 mg/dL（4週）和53 mg/dL（48週），在重大心血管事件上獲得比單用statin

的組別多15%的風險顯著降低 4。PCSK9抑制劑的成本效益是目前臨床醫師選用這些藥物

的主要問題，目前PCSK9抑制劑的藥價高，但臨床研究已經在實證等級上證明其臨床療

效，故仍舊高度建議使用PCSK9抑制劑來降低心血管事件風險，對於已使用最大耐受劑量

的statin和ezetimibe仍無法達到LDL-C目標的動脈粥狀硬化患者上。 

PCSK9抑制劑降低心血管風險的療效，在CKD族群結果是一致的。兩篇大型的PCS9

抑制劑的臨床試驗都排除了大部分CKD第4～5期的患者，FOURIER研究排除了eGFR 20

（mL/min/1.73 m2）以下而ODYSSEY OUTCOMES研究排除了eGFR 30以下的族群 3,4。但

這兩篇大型臨床研究仍然有針對現有CKD患者進行次族群分析，FOURIER研究將病人分

成了3組，包含了15,034位CKD第2期和4,443位CKD第3期的患者，LDL-C降低和臨

床療效和安全性在組間是一致的，其中包含eGFR下降的情形也是呈現組間一致安全的結

果 5。ODYSSEY OUTCOMES研究也是將病人分成了3組，包含了9,326位CKD第2期和

2,122位CKD第3期的患者，PCSK9 抑制劑降低心血管風險的療效和安全性在組間是一致

的 6。PCSK9抑制劑目前對於CKD第4～5期和透析患者較無充足的臨床實證，僅有小型

藥物動力學研究指出LDL-C降低的效果在CKD第4～5期和血液透析患者上是一致的 7, 8。
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B2-3-3 CKD病人使用 statin或 statin與 ezetimibe之安全性

Statin產生的副作用如橫紋肌溶解症及肝功能異常是臨床使用需特別監測的部分，在

CKD病患使用statin之安全性相關研究，在SHARP study包括CKD及透析病人在內，共

九千多人參與，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%）1；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）2。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 3；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）1。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）2。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）3。此外，相關的系統性文獻回顧研究也顯示statin或statin

與ezetimibe併用並未讓CKD病人發生橫紋肌溶解症及肝功能異常的比率提高 4～6，但仍應

小心使用與監測。

ODYSSEY OUTCOMES study 31中提到在兩千多位CKD stage 3的族群中，使用

alirocumab和安慰劑相比，嚴重藥物相關不良事件的發生率沒有顯著提升（ 32.8% vs. 

35%），在其他藥物相關副作用方面，兩組也沒有顯著差別。另外在FOURIER study 7裡面，

排除了eGFR < 20 mL/min/1.73 m2，四千多位CKD stage 3以上使用evolocumab和安慰劑

相比，所有嚴重藥物不良事件也並無顯著差異（32.6% vs. 33.3%）

B2-3-4 CKD病人接受降血脂藥物治療，須依照腎功能來調整劑量

藥物使用劑量建議參考表一。建議CKD病人選擇由肝代謝的藥物，如Atorvastatin、

Fluvastatin、Ezetimible等較安全，並須注意藥物交互作用。
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表一 續發性高血脂症原因
肌酸酐廓清率

(Ccr) 60-90 ml/
min/1.73 m2

肌酸酐廓清率
(C cr) 30-59 ml/

min/1.73 m2

肌酸酐廓清率
(Ccr) 15-29 ml/

min/1.73 m2

肌酸酐廓清率
(Ccr) < 15 ml/
min/1.73 m2

Statin

Atorvastatin 不需調整劑量

Pravastatin 不需調整劑量 低劑量起始，最大劑量 40 mg/day

Simvastatin 不需調整劑量 從 5 mg/day 起，小心使用

Fluvastatin 不需調整劑量

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 不超過 20 mg/day

Pitavastatin 不需調整劑量 1 mg/day 起，最大劑量 2 mg/day 無資料

Non-statin

PCSK9 inhibitor

alirocumab 不需調整劑量 資料有限 

evolocumab 不需調整劑量

Other

Cholestyramine 不需調整劑量

Colesevelam 不需調整劑量

Ezetimibe 不需調整劑量

Fenofibrate 從低劑量開始使用 禁忌使用

Gemfibrozil 不需調整劑量 600mg qd小心使用 , 最高 600mg 
bid

Nicotinic acid 證據不明，腎功能不佳者考慮從低劑量開始使用

Icosapent ethyl 無臨床研究，但其非由腎臟排除
Omega-3-acid 
ethyl esters

無臨床研究，但其非由腎臟排除

註：主要根據 Micromedex，並參考 UpToDate資料
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第四節    慢性腎臟病人合併家族性高膽固醇血症的處置

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B2-4-1
合併家族性高膽固醇血症（ hypercholesterolemia）
的CKD病人，我們認為血漿置換術可能有助於降低
其血中膽固醇。

2 C

B2-4-1.合併家族性高膽固醇血症（hypercholesterolemia）的 CKD病人，血
漿置換術可能有助於降低其血中膽固醇

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 1～5；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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第五節    受腎臟移植病人的血脂異常處置

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B2-5-1
對於腎臟移植患者，我們認為需在移植後 2～ 3個
月追蹤血脂，且需調整降血脂藥物劑量以避免與免
疫抑制劑產生藥物交互作用。

2 D

B2-5-1. 接受腎臟移植病人的血脂異常處置

腎移植病人併發高TC或TG者各約40%、60% 1，高血脂症會增加腎移植病人心臟死

亡風險 2～8，並減少移植腎存活率 9；依本指引專家共識，應將腎移植成年病人視為心血管病

變最高危險群之一。腎移植病人血脂治療原則及目標與非透析CKD病人相同治療方式，包

括生活形態改變及藥物治療。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 10。

成年腎移植病人應在接受腎移植 2～ 3個月後（血脂此時已較穩定）、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 等項目。對於血脂異常的腎移

植病人，使用降血脂藥物 statin能有效改善血脂異常，包含 LDL-C、TC、TG 11；並且可以

降低心血管事件及總死亡率，並增加移植腎存活率 12, 13。在 The Assessment of Lescol in 

Renal Transplantation（ALERT）研究中 14，fluvastatin可安全降低腎移植病人血中 LDL-C

濃度，且在延長治療期間，fluvastatin相較於安慰劑有明顯心臟保護效果 15。雖然 ALERT
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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。不過也有些小型研究顯示，statin除了降低血中膽固醇外，可能亦可降低蛋白尿 16及

血中發炎指數 CRP 17；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 18。

腎移植病人使用statin須注意藥物間的交互作用 2。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 1,19；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

macrolide抗生素、azole類抗黴菌藥、鈣離子阻斷劑、fibrate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 19,20,21。
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第三章　心血管疾病

第一節    冠狀動脈心臟病

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B3-1-1
對於糖尿病合併 CKD患者，我們認為不應例行性使用
低劑量 aspirin 進行初級預防，而忽略出血風險的評估。 PP 無

B3-1-2
若糖尿病合併 CKD患者發現有穩定態冠心症，建議應
優先給予最佳的藥物治療，取代過早的介入性治療。 1 C

B3-1-3
合併冠心症與 CKD時，與保守藥物治療相比，我們認
為早期侵入性心導管治療無法降低死亡或心肌梗塞的風
險，但會使中風和開始透析治療風險上升。

2 B

冠狀動脈疾病

慢性腎臟病（chronic kidney disease, CKD）為冠狀動脈疾病（coronary artery disease, 

CAD）的獨立危險因子 1,2，CKD病人有較高的比例合併有傳統的CAD危險因子，同時會受

到非傳統的危險因子影響。當CKD的級數愈高，合併CAD的風險也隨之增加。因此，評

估CKD病人是否合併CAD是醫療照護重點之一。

一、臨床表現

臨床上，CAD以慢性穩定性心絞痛（chronic coronary syndrome, CCS）或急性冠心症

（ acute coronary syndrome, ACS）來表現。和非CKD病人相比，CKD病人發生ACS時，

出現典型胸痛症狀的比例較低，症狀較為不典型，可能僅以呼吸困難來表現 3。發生心肌梗

塞時，以非ST段上升的心肌梗塞（non-ST elevation myocardial infarction, NSTEMI）較為

常見 4。
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二、風險評估與篩檢

CKD合併CAD的危險因子和一般族群大致相同，傳統危險因子包括：年齡、男性、停

經後女性、高血壓、糖尿病、低密度脂蛋白、抽煙，少運動、有家族病史和左心室肥厚。

非傳統危險因子包括蛋白尿、Lipoprotein（ a）、apolipoprotein（ a）isoforms、Lipoprotein 

remnants、貧血、鈣磷濃度異常、體液累積、氧化壓力、C-reactive protein、營養不良、

血栓形成因子、睡眠障礙、血管內皮細胞產生一氧化氮和內皮素平衡失調 5。

過去研究發現對於CKD病人，使用Framingham Risk Score 評估風險時，會有低

估的情形，無法做出很好的風險預測 6。臨床上，當病人有下列情況時，應評估是否有

CAD： 1. 有明顯冠心症症狀 2. 準備接受長期透析 3. 準備接受腎臟移植 4. 透析治療時發生

反覆性低血壓、心絞痛、心律不整或心衰竭等症狀。

三、診斷

CAD的診斷工具包括心電圖、心肌酵素、心臟壓力性測試、心肌灌流掃描、血管鈣化

分數、電腦斷層血管攝影及侵入性心導管血管攝影。

（一）心肌酵素

臨床上較常使用的包括CK、CK-MB isoenzyme、troponin。troponin較具特異性與敏

感性，然而在CKD或透析病人即使在沒有發生ACS的情形下，抽血檢驗時 troponin經常會

上升，其成因仍不明確。Troponin上升顯示有潛在的心肌受損或心臟肥厚，和CKD病人的

總死亡率及心血管死亡率有相關性 7,8。

（二）心臟壓力性測試

心臟壓力性測試屬於功能性的檢查，評估是否有心肌缺氧，包括運動心電圖、心肌灌

注顯像（single-photon emission tomography, SPECT）、多巴酚丁胺負荷心臟超音波檢查

（dobutamine stress echocardiography）。然而壓力性測試在CKD病人準確率較低，有較

高的偽陰性率和偽陽性率 9。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，這兩種因素使得運動心電圖在診斷CAD時受
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到侷限。雖然SPECT在診斷CAD的準確率不高，但對於CKD病人有預測臨床預後的價值，

當CKD病人有異常的SPECT影像時，死亡率會增加 10。一篇分析12篇觀察性研究的meta-

analysis 文獻中，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 11。

（三）電腦斷層血管鈣化分數和血管攝影

電腦斷層血管鈣化分數可以反映出冠狀動脈的鈣化程度，但無法區分鈣化所在組織

部位，用來診斷CAD的準確率在準備接受移植的CKD病人，其敏感性為77％，特異性

67％。電腦斷層血管攝影雖然有較高的敏感性（ 93％），但特異性只有63％ 9。對於晚期

CKD病人，在接受電腦斷層血管攝影檢查後，約有12％的病人發生急性腎損傷，因此在選

擇檢查時需多方考量 12。

（四）心導管檢查（Coronary angiography）

心導管仍是診斷CAD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，可進一步分析血管狹窄成因，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CKD病人接受心

導管檢查最大的隱憂。
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四、冠狀動脈疾病的治療

（一）藥物治療：抗血小板藥物

1. Aspirin 初級預防

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B3-1-1
對於糖尿病合併 CKD患者，我們認為不應例行性使
用低劑量 aspirin進行初級預防，而忽略出血風險的
評估。

PP 無

目前對於CKD病人常規使用低劑量aspirin做為初級預防的證據力並不充份，早期ㄧ個

針對高血壓病人的臨床試驗（Hypertension Optimal Treatment； HOT study）其事後分析顯

示，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，但增加27件重大出血事件，該分析顯示服用

低劑量aspirin利多於弊 13。另一篇統合分析研究顯示，對於具有CAD風險或有穩定CAD的

CKD病人，使用aspirin可以降低心肌梗塞的風險，但會增加出血的風險，對於總死亡率的

影響仍不明確 14。期待目前在進行中的前瞻性ATTACK研究能對於使用aspirin做為初級預

防的優劣提供更多實證 15。

2. Aspirin次級預防

CKD 病人合併有CAD時服用aspirin是否影響總死亡率，一個前瞻性研究比較了6,427

名罹患心臟衰竭與CAD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 16。

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 17。



274

第三章　心血管疾病

Part B 慢性腎臟病合併症之處理

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B3-1-2
若糖尿病合併CKD患者發現有穩定態冠心症，建議應
優先給予最佳的藥物治療，取代過早的介入性治療。 1 C

B3-1-3
合併冠心病與CKD時，與保守藥物治療相比，我們認
為早期侵入性心導管治療無法降低死亡或心肌梗塞的風
險，但會使中風和開始透析治療風險上升。

2 B

（二）血管再通治療（ revascularization）

當CKD病人合併有CAD時，和保守藥物治療相比，血管再通治療：包括經皮冠狀動

脈介入手術（ percutaneous coronary intervention，PCI）或是繞道手術（ coronary artery 

bypass grafting, CABG），是否能改善病人預後？近期的 ISCHEMIA-CKD研究 18，收錄777

位CKD病人合併有中重度的心肌缺氧，平均eGFR 為 23ml/min/1.73 m2，病人隨機分配至

兩種治療策略： 1. 保守藥物治療 2. 心導管檢查合併血管再通治療，本研究終點為發生死亡

或心肌梗塞，平均追蹤2.2年，兩組在死亡率或發生心肌梗塞的比率沒有差異，然而採取

直接做心導管的病人，有較高的比率發生中風和較高 的比率需要開始透析治療。值得注意

的是 ISCHEMIA-CKD研究排除了臨床症狀嚴重、心衰竭、左心射出分率< 35％，或是近期

發生ACS病人。另外，分派到心導管檢查的病人，實際上只有50％需要接受PCI治療，導

致此研究的檢定力不足。

針對有左主幹病變或多條血管病變的CKD病人，採取PCI或CABG做為血管再通的治

療方式各有其優缺點。SYNTAX研究追蹤五年的結果顯示，無論接受PCI或CABG，CKD

病人和非CKD病人相比有較高的死亡率，約兩倍。針對CKD病人，PCI組和CABG組相比

有較高的機會需要再次接受通血管治療，如果是合併糖尿病和CKD病人，PCI組和CABG

組相比有較高的死亡率 19。另外，EXCEL研究比較PCI和CABG在治療左主幹病變的臨床

療效，針對CKD病人的次分析研究顯示，PCI組有較少的比率發生急性腎損傷，該研究平

均追蹤三年，PCI和CABG兩組在發生死亡、中風、心肌梗塞沒有顯著差異 20。
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第二節    顯影劑導致的腎病變

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B3-2-1
CKD病人接受顯影劑檢查時，我們認為應確保水分
充足，另可考慮預防性使用劑量600～1200mg的
N-acetylcysteine，每日兩次、共投予三日。

2 B

B3-2-2

我們認為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
量灌液時，須注意可能導致心內壓力過高及水分過
多風險。

PP 無

一、CT顯影劑

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B3-2-1
CKD病人接受顯影劑檢查時，我們認為應確保水分
充足，另可考慮預防性使用劑量600～1200mg的
N-acetylcysteine，每日兩次、共投予三日。

2 B

（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每分升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毫升的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，定義為接受顯影劑後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 1。

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。
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編號 建議內容 建議等級 證據等級

B3-2-2

我們認為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
量灌液時，須注意可能導致心內壓力過高及水分過
多風險。

PP 無

在一篇2017年發表在Lancet期刊，名為AMACING Trial的隨機對照試驗中，共收案

660名eGFR介於30～59 mL/min者（平均值47.3 mL/min）接受血管攝影檢查，分為兩組，

分別在血管攝影檢查前與其後給予，1. 靜注0.9％氯化鈉 2. 無靜注氯化鈉，僅正常喝水。

此研究的主要終點定義為第2至6天時血清肌酸酐值較基準值上升25％以上或上升0.5 mg/

dL，結果發現，研究的主要終點在靜注0.9％氯化鈉與對照組的發生率無差異，分別是2.6％

與2.7％（p=0.47）。然而，靜注組出現了5.5％的併發症，包括有症狀的心衰竭、心律不整、

與低血鈉症 5。

一篇分析8篇隨機對照試驗的meta-analysis文獻中，共囊括2,312名接受PCI的

病人，比較分析urine flow rate-guided hydration、central venous pressure-guided 

hydration、LVEDP-guided hydration、bioimpedance vector analysis-guided hydration等

四種預防顯影劑腎病變的靜注給水方式，作者發現，urine flow rate-guided hydration最

有效且安全 6。另一篇分析10篇針對urine flow rate-guided hydration的RenalGuard系統研

究的meta-analysis文獻中，共囊括2,067名接受PCI的病人，作者發現，urine flow rate-

guided hydration可有效降低顯影劑腎病變的風險 7。

（二）靜注碳酸氫鈉

在一篇2018年發表在NEJM期刊，名為PRESERVE Trial的隨機對照試驗中，共

收案5,177名eGFR中位數為50.2 mL/min者接受血管攝影檢查，這些病人具CIN風險

（CKD3a合併糖尿病、CKD3b、或CKD4），分為四組，分別在血管攝影檢查前與其後給

予，1.靜注1.26％碳酸氫鈉+口服NAC每次1200毫克，檢查前後各一劑NAC，每日兩次

持續五天，共計十劑NAC 2.靜注1.26％碳酸氫鈉+口服安慰劑 3.靜注0.9％氯化鈉+口服

NAC 4.靜注0.9％氯化鈉+口服安慰劑，並進行交叉比對。此研究的主要終點定義為下列

三者的合併結果，包括死亡率、透析率、第90天時血清肌酸酐值較基準值上升50％以上，
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結果發現，研究的主要終點在靜注1.26％碳酸氫鈉、靜注0.9％氯化鈉、口服NAC、以及

口服安慰劑，分別是4.4％、4.7％、4.6％、以及4.5％，靜注1.26％碳酸氫鈉與靜注0.9％

氯化鈉無差異（p = 0.62），且口服NAC、以及口服安慰劑亦無差異（p=0.88）2。

在PRESERVE Trial發表後，美國放射線學院（American College of Radiology；

ACR）與國家腎臟基金會（National Kidney Foundation；NKF）於2020年發表了一篇共識

聲明10。對於eGFR小於30 mL/min但尚未透析者、AKI者、或eGFR介於30～44 mL/min者

且臨床人員認為有需要時，相較於靜注碳酸氫鈉須額外的配製程序，ACR與NKF建議以靜

注0.9％氯化鈉預防顯影劑腎病變，且不再如2012年的KDIGO指引建議使用NAC 11。

（三）N-acetylcysteine

在一篇2011年發表在Circulation期刊，名為ACT Trial的隨機對照試驗中，共收案

2,308名平均eGFR為67.6 mL/min者接受血管攝影檢查，這些病人至少具一項CIN風險（高

齡> 70歲、CKD、糖尿病、心衰竭、低血壓），分為兩組，分別在血管攝影檢查前與其後

給予，1.N-acetylcysteine（NAC）每次1200毫克，每日兩次，檢查前後各兩劑； 2.安慰

劑；結果發現，兩組急性腎損傷的發生率無差異，均為12.7%（p = 0.97），30日的死亡率

與透析率亦無差異（p = 0.92）（ Investigators 2011）。

歐洲泌尿放射線醫學會（European Society of Urogential Radiology； ESUR）於2018

年針對顯影劑所致急性腎損傷提出臨床指引，對於eGFR小於45 mL/min者接受動脈或靜脈

注射顯影劑時，不建議使用NAC（van der Molen, Reimer et al. 2018, de Laforcade, Bobot 

et al. 2021）。

（四）其他

2018年歐洲ESUR guideline亦不建議使用高劑量statin預防顯影劑腎病變，也未將

nicorandil、trimetazidine、或人類BNP重組蛋白（recombinant human brain natriuretic 

peptide；rhBNP）列入顯影劑腎病變的預防用藥（van der Molen, Reimer et al. 2018, 

de Laforcade, Bobot et al. 2021）。同時，雖然三個單中心的隨機對照試驗結果均顯示，

rhBNP可降低顯影劑腎病變的風險（Liu, Xie et al. 2014, Liu, Xie et al. 2016, Xing, Fu et 
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al. 2016），但由於日本國內無此藥物，因此，由日本腎臟醫學會、日本放射線醫學會、

以及日本循環醫學會所共同發表的指引中，不建議使用rhBNP預防顯影劑腎病變（Isaka, 

Hayashi et al. 2020）。

二、MRI顯影劑

一篇分析16篇研究的meta-analysis文獻中，共囊括4,931名CKD4、CKD5、與

CKD5D病人，作者發現，group II gadolinium-based顯影劑，也就是美國放射線醫學會

定義nephrogenic systemic fibrosis（NSF）風險最低的MRI顯影劑，包括gadobenate 

dimeglumine、gadobutrol、gadoterate meglumine、以及gadoteridol，NSF的總體發生率

低於0.07%（次群發生率：CKD5D 0.2%、nondialysis CKD5 0.5%）（Woolen, Shankar 

et al. 2020）。因此，美國放射線學院（American College of Radiology；ACR）與國家腎

臟基金會（National Kidney Foundation；NKF）於2021年發表了一篇共識聲明，表示由於

慢性腎臟病第4、5期者，發生NSF的機率低，臨床上若有必要施打group II gadolinium，延

遲施打group II gadolinium的風險可能會超過NSF的風險（Weinreb, Rodby et al. 2021）。

加拿大放射師學會（Canadian Association of Radiologists）亦採相同觀點（Schieda, 

Blaichman et al. 2018）。
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第三節    心衰竭

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B3-3-1
我們建議相對於enalapril，sacubitril / valsartan
可以更加改善HFrEF病人的心血管疾病的預後。 1 B

B3-3-2
建議CKD合併HFrEF的病人使用SGLT2i，可降低
心血管死亡與心衰竭住院風險。 1 A

慢性腎臟病與心臟衰竭

慢性腎臟病（CKD）和心臟衰竭（HF）是高度流行且常共存的疾病，對全球健康構成重

大挑戰。它們具有共同的危險因素，經常相互加劇，並顯著惡化患者的預後，導致發病率

和死亡率的增加。這兩種疾病之間的複雜相互作用，通常被稱為「心腎症候群」（cardiorenal 

syndrome）（Rangaswami, Bhalla et al. 2019），凸顯了整合性、跨學科護理對於優化患者

管理的重要性。

流行病學研究顯示，約 40-50% 的心衰患者同時患有某種程度的CKD（Damman, Tang 

et al. 2014），其定義為估算腎小球過濾率（eGFR）低於 60 mL/min/1.73m² 或有顯著的蛋

白尿。反之，CKD患者隨著疾病進展至晚期（eGFR <30 mL/min/1.73m²），也經常發展出 

HF。例如，CKD已被確定為 HF 患者死亡率的獨立預測因子，使其死亡風險比無 CKD 者

增加 30-60%（Pocock, Wang et al. 2006）。同樣地，HF會因心輸出量和腎臟灌注的降低

而加速CKD的進展，導致疾病惡化的惡性循環。

一、共同的危險因素

CKD和HF具有多種共同的傳統危險因素，包括高血壓、糖尿病、肥胖和動脈粥樣硬

化（Matsushita, Ballew et al. 2022）。
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高血壓是CKD和HF的主要致病因素之一。持續的高血壓會導致腎小球損傷，進而引

發CKD；同時，增高的後負荷（afterload）會促進HF的發生與進展。

糖尿病是另一個主要的危險因素，因其會促進動脈粥樣硬化、內皮功能障礙及炎症反

應，進而影響心臟和腎臟。

肥胖透過增加血流動力學負荷、胰島素阻抗及促炎狀態，對CKD和HF的發生與進展

均有影響。

動脈粥樣硬化會引起血管併發症，導致供應腎臟和心臟的血流減少，增加缺血性事件

的風險，進一步加劇HF和CKD。

除了這些傳統的危險因素外，非傳統因素 也扮演著關鍵角色。

貧血 是CKD常見的併發症，主要由於促紅血球生成素（erythropoietin）生成減少所致，

進一步加重心肌缺血，促使HF進展。

CKD相關的礦物質與骨骼代謝異常（如磷酸鹽及副甲狀腺素升高）會導致血管鈣化，

增加血管硬度，進而影響心臟功能。

鈉衡定異常在CKD和HF中皆常見，會加重體液負荷（volume overload），進一步加劇

心臟與腎臟的負擔。

二、診斷挑戰

在CKD患者中診斷HF極具有挑戰性，因為兩者的臨床表現相近，且診斷生物標誌可

能受到影響。疲勞、呼吸困難（呼吸急促）及周邊水腫是兩種疾病的常見表現症狀，使得

區分主要的臨床惡化原因變得困難。

利鈉胜肽（Natriuretic Peptides）： B型利鈉胜肽（BNP）和N端前B型利鈉胜肽（NT-

proBNP）常用於HF診斷。然而，在CKD患者中，由於腎臟清除能力下降，這些生物標誌

物往往會升高，降低其特異性。因此，可能需要調整臨界值，以提高CKD患者HF診斷的

準確性（Damman, Tang et al. 2014）。

影像學檢查：心臟超音波（Echocardiography）仍然是HF診斷的重要工具，可提供左

心室功能、壁運動及瓣膜異常等資訊。在CKD患者中，心臟超音波還能顯示結構性改變，

例如由於長期容量超負荷及高血壓導致的左心室肥厚（Fitzpatrick, Ambrosy et al. 2022）。
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三、治療策略

對於合併CKD和HF的患者，治療需採取綜合性方法，以優化體液狀態、控制血壓，

並透過神經內分泌阻斷（neurohormonal blockade）來降低併發症風險。

SGLT2 抑制劑：鈉 -葡萄糖協同轉運蛋白2（SGLT2）抑制劑已成為HF和CKD治療的

核心藥物。這類藥物不僅可降低腎小管對葡萄糖的重吸收，還具有顯著的腎臟與心血管保

護作用。大型臨床試驗如DAPA-CKD（Wheeler, Stefansson et al. 2021）、EMPA-KIDNEY 

（Group 2024）和CREDENCE（Perkovic, Jardine et al. 2019）顯示，SGLT2抑制劑可使

HF住院率降低，並減緩CKD進展28～39%。由於其廣泛的保護作用，SGLT2抑制劑是同

時患有CKD和HF患者的首選治療之一。

腎素 -血管收縮素 -醛固酮系統（RAAS）抑制劑：

ACE 抑制劑（ACEIs）、血管收縮素受體阻斷劑（ARBs）及血管收縮素受體 -腦啡肽酶

抑制劑（ARNIs）是HF治療的基石，可改善生存率並減少住院率（McCallum, Tighiouart et 

al. 2020）。然而，在晚期CKD患者中使用這些藥物需謹慎監測，因其可能導致高血鉀（高

鉀血症）及腎功能惡化（Linde, Bakhai et al. 2019）。

利尿劑（Diuretics）：

利尿劑是HF體液管理的重要藥物，在CKD患者中需謹慎調整劑量，以避免過度脫水

及腎損傷。環利尿劑（ loop diuretics）在重度CKD中仍具有效性，但需根據腎功能進行劑

量調整。

醛固酮受體拮抗劑（MRAs）：

MRAs 可減少心臟纖維化並改善 HF 患者的生存率。然而，在CKD患者中使用時需

特別注意，因其可能增加高鉀血症的風險，特別是eGFR <30 mL/min/1.73m²的患者。

FIGARO-DKD 等臨床試驗顯示，與 SGLT2 抑制劑聯合使用可能帶來額外益處 （Filippatos, 

Anker et al. 2022）。
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四、預後與結果

合併CKD和HF的患者相較於單獨患有其中一種疾病的患者，預後顯著較差，住院率、

心血管事件及死亡風險均明顯增加。eGFR降低或蛋白尿升高 會進一步提高HF住院率及心

血管死亡風險。

然而，隨著治療策略的進步，特別是SGLT2抑制劑 的應用，患者的預後已顯著改善，

不僅提升了生存率，也增強了高風險患者的生活品質。
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第四節    心房顫動

慢性腎臟病的心律不整

在慢性腎臟病病患，約有15～20%病人合併有心房顫動（ Hart, Eikelboom et al. 

2013），且心房顫動顯著增加末期腎病患者的中風率和死亡率（Zimmerman, Sood et al. 

2012）。

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B3-4-1

合併非瓣膜性心房顫動之CKD（ eGFR≥30mL/
min/1.73 m2）病人，CHA2DS2-VASc score 男
性≥1分、女性 ≥ 2分，建議優先使用新型抗凝血
劑（NOAC）。若有中重度二尖瓣狹窄或置入機械瓣
膜，再考慮其它口服抗凝血劑。

1 A

2014年發表在Lancet的meta-analysis文獻（ Ruff, Giugliano et al. 2014），分析四

個新型抗凝血劑的大型RCTs 的pooled-data 發現，在心房顫動病人使用新型抗凝血劑比

起使用warfarin 可以大幅降低中風風險（RR 0.81, 95% CI 0.73～0.91； P < 0.0001），其

中主要源於降低出血性中風（RR 0.49, 95% CI 0.38-0.64, P < 0.0001），而預防缺血性中

風的效果是相似的（RR 0.92, 95% CI 0.83-1.02, P=0.1）。新型抗凝血劑的使用亦可減少

顱內出血（RR 0.48, 95% CI 0.39～0.59, P=0.04）及死亡風險（RR 0.9,95% CI 0.85～

0.95,P=0.0003）; 其中在慢性腎臟病患者（CrCL < 50mL/min）的次分析，新型抗凝血劑的

使用在減少中風及系統性血栓事件及降低嚴重出血事件亦優於warfarin。但要特別注意的

是，四個新型抗凝血劑的RCTs 對於CKD stage 3,4,5及透析病患證據不一：在CKD stage 

3，四種新型抗凝血劑的使用都證實比起使用warfarin有相似的預防缺血性中風效果且有較

好的安全性；而在CKD stage 4，大型的RCT 研究證據相對缺乏，但除了Dabigatran 因

為80%腎功能代謝而不建議使用以外，另三種新型抗凝血劑有觀察性研究顯示，依據適

當的減量標準開立低劑量抗凝血劑，能達到相似於使用warfarin降低缺血性中風風險的好

處，而不增加嚴重出血風險；在CKD stage 5或透析治療的病患，並無顯著證據證實使

用抗凝血劑（無論NOAC 或是warfarin）能減少中風風險（Ha, Neuen et al. 2019），（De 
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Vriese, Caluwe et al. 2021），（Zimmerman, Sood et al. 2012）。在台灣健保資料庫研究

（33211254），在末期腎病患者合併心房顫動，使用抗凝血劑比起沒有使用抗凝血劑的患

者，並無減少缺血性中風 /系統性中風風險，且新型抗凝血劑的使用在有效性及安全性亦無

優於warfarin。簡而言之，在心房顫動合併有輕度至中度的慢性腎病（eGFR： 30～79mL/

min）患者，建議優先使用新型抗凝血劑（Sardar, Chatterjee et al. 2014），（Nielsen, Lane 

et al. 2015）;重度慢性腎病及透析病患，使用抗凝血劑的臨床仍需更多的證據。

最近，有多中心的RCT研究（De Vriese, Caluwe et al. 2021）顯示，在132位有心

房顫動的透析患者，使用低劑量的Rivaroxaban（每天10mg）比使用warfarin顯著降低心

血管事件包含缺血性中風以及嚴重出血事件 ;在另一回溯性研究分析（Siontis, Zhang et al. 

2018），25,523位透析病患合併心房顫動，1034人使用Apixaban標準劑量（5mg, BID） 比

起使用減量的Apixaban 1,317人（2.5mg, BID），或使用warfarin的23,172人 ,可以大幅降

低缺血性中風 /系統性血栓（ reduced-dose Apixaban： HR 0.61, 95% CI 0.37～0.98;P=0.04; 

warfarin： HR 0.64, 95% CI 0.42～0.97； P=0.04）,且使用Apixaban比起warfarin,亦降低

嚴重出血的風險（HR 0.72, 95% CI 0.59～0.87； P < 0.001）;然而，上述這些研究根本的

立足點： warfarin的使用減少CKD stage 5或透析病患的缺血性中風風險在過去的研究並

沒有被證實，也因此，在末期腎病或透析患者合併有心房顫動，使用抗凝血劑的建議仍

然不夠充分。而目前在歐美的心房顫動中風預防指引（Hindricks, Potpara et al. 2021），

（January, Wann et al. 2019）或亞太心律學會最新發表的指引（Chao, Joung et al. 2022），

新型抗凝血劑仍不能使用在CKD stage 5 或是透析患者。

考慮到透析患者的脆弱性，在有心房顫動的病人使用抗凝血劑的淨好處尚未證實，在

義大利（ 32535831）進行的多中心觀察性研究，分析92位透析患者接受左心耳封堵術，

與同時期的透析患者使用warfarin抗凝血劑（114人）以及無任何預防中風策略（148人）

相比較，接受左心耳封堵術患者在追蹤的兩年之間無任何血栓事件，且不增加出險風險 --

包含在放置完後接受兩種抗血小板藥物的三個月期間。目前有正在進行中的觀察性研究

（WATCH-HD，NCT03446794）使用左心耳封堵術來預防心房顫動透析患者的缺血性中風，

該研究收案150人，評估其中風出血風險，或能提供更多末期腎病合併心房顫動病人的預

防中風策略。
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第五節    中風

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B3-5-1
儘管出血風險較一般族群高，我們認為CKD或透
析患者發生急性缺血性腦中風時，在符合條件時，
可考慮接受靜脈注射血栓溶解劑治療。

2 C

B3-5-2
儘管整體預後較一般族群差，我們認為CKD或透
析患者發生大動脈阻塞之急性缺血性腦中風且符合
條件時，可考慮接受動脈內血栓移除術。

2 C

B3-5-3
在懷疑大血管阻塞之急性缺血性腦中風病患，若無
已知腎臟衰竭病史，我們認為可在得到血清肌酐酸
濃度之前即進行電腦斷層血管攝影。

2 B

B3-5-4
我們認為不宜考慮常規使用 statins以預防中重度
CKD（包含透析）病人的腦中風發生。 2 B

B3-5-5
我們認為CKD患者若有嚴重頸動脈嚴重狹窄，並
符合其他條件，可考慮接受頸動脈內膜剝除術以預
防腦中風。

2 B

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 1。腦中風危險因

子可區分為可改變以及不可改變兩大類。其中不能改變的危險因子有老年、家族或過去中

風史、男性和非白種人。可改變的危險因子則包括高血壓、糖尿病、高血脂症、心臟病、

吸菸等等 2。高血壓是其中缺血型與出血型中風最重要的危險因子。中風風險與收縮壓、舒

張壓之上升呈線性相關。其他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。
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一、慢性腎臟病與腦中風的關係

慢性腎臟病（ chronic kidney disease, 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。根據一個近年整合了

168個研究的統合分析指出，中風的風險在CKD（eGFR < 60 mL/min per 1.73 m2 ）之患者

顯著較無CKD患者高。而此關係與高血壓高度相關。此研究也發現若針對高血壓做校正，

則CKD患者與無CKD患者之中風風險差距則會縮小（但仍為統計上顯著）3。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。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）。此外，根據兩篇大型的統合分析研究指出，即使病人的eGFR未降低，在調整其他

血管危險因素後，蛋白尿本身也是中風的重要危險因素 4,5。此外，心房顫動盛行率在CKD

病人身上為在一般人群之兩倍，也造成較高的血栓栓塞風險。6

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）7。

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。8,9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 10。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 11。

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 11。日本另一項
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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 12，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 13。

在中風後的預後方面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 14。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）15；此外，出血性中風病人有中度至重度CKD者，其腦部血塊量為其他病人

2.3倍 16。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。

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 17。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 9,17。

二、慢性腎臟病中風之急性治療

近年來急性缺血性中風的治療日新月異，尤其是急性再灌流治療，包括靜脈注射血

栓溶解劑治療（ intravenous thrombolysis, IVT），以及動脈內機械取栓術（endovascular 

thrombectomy, EVT），都有顯著的進展。

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B3-5-1
儘管出血風險較一般族群高，我們認為CKD或透
析患者發生急性缺血性腦中風時，在符合條件時，
可考慮接受靜脈注射血栓溶解劑治療。

2 C
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IVT適用於缺血性腦中風發病4.5小時內之患者。而不管有無接受 IVT，EVT皆有機會

適用於缺血性腦中風發病6～8小時內，且有大動脈阻塞者。若可藉由高階影像 (例如腦血

流灌注造影 )評估缺血帶，甚至可以將治療之時間窗延長 18。

然而，所有這些 IVT隨機對照試驗（RCT）均未登錄腎功能，所以 IVT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，血栓溶解劑和研究終點也不同而受到干擾 19～21。總的來說，現有數據顯

示，CKD會降低血栓溶解劑的治療功效；一項研究發現，治療後症狀性顱內出血的風險增

加。一個近年發表的大型統合分析研究收錄了60,486位急性缺血性腦中風接受 IVT之CKD

患者，分析其腎功能與預後之關係。結果指出中重度的CKD與較高的症狀性腦出血以及較

差的功能性預後有顯著相關 22。

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B3-5-2
儘管整體預後較一般族群差，我們認為CKD 或透
析患者發生大動脈阻塞之急性缺血性腦中風且符合
條件時，可考慮接受動脈內血栓移除術。

2 C

此外，CKD對EVT預後也有不良影響。根據一篇收錄378位接受EVT的腦中風患者之

研究中指出，CKD是個與不良功能預後顯著相關的預測因子。雖然不能單純因為CKD就排

除病人接受EVT的可能性，但認知CKD的存在有助於對預後的判斷，以及與病患及家屬的

溝通和決策共享 23。

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B3-5-3
在懷疑大血管阻塞之急性缺血性腦中風病患，若無
已知腎臟衰竭病史，我們認為可在得到血清肌酐酸
濃度之前即進行電腦斷層血管攝影。

2 B

除了CKD對再灌流治療的影響之外，腦中風緊急處置流程中所需之腦部造影顯影

劑對腎功能的影響也值得被探討。不管是為了評估有無大血管阻塞、進而判斷是否適合

接受EVT而需要的斷層掃描血管攝影（ Computed tomography angiography, CTA），或

是EVT本身，病患均需接受顯影劑注射。過去針對顯影劑相關腎病變（ contrast-induced 

nephropathy, CIN）的存在、預防與治療一直有許多爭議。根據近年的一篇系統性回顧以及
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統合分析的文獻指出，相比於控制組，接受顯性劑斷層掃描之病患並無增加急性腎臟損傷

（AKI）、死亡以及透析的風險 24。因此，為了爭取時間，2019美國心臟 /腦中風學會的缺血

性腦中風急性治療指引建議若需要，在腎功能檢查數據出來之前就進行CTA是合理的 18。此

外，根據近年一篇收錄333位接受EVT的腦中風患者研究當中，有3.3%的個案在術後產

生AKI，而其原本的GFR < 30 mL/min per 1.73 m2則是此AKI的風險預測因子 25。綜合以

上研究結果，並考量腦中風致殘的嚴重性，當病患有急性缺血性腦中風合併大動脈阻塞，

若符合條件，應立即評估EVT的可能，不應被等待腎功能檢查所延誤。

三、 慢性腎臟病之腦中風預防

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，於CKD患者引用一般的治療指引需特別注意。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 26,27。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

定義針對透析病人最理想的防治中風之血壓治療目標。

抗血小板藥物是預防缺血型中風最重要的藥物之一。過往的文獻支持針對未透析CKD

病人或已透析的末期腎病患者，使用抗血小板藥物來預防缺血性腦中風仍屬安全有效。然

而，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 28,29。另一方面，

若病人患有心房顫動（atrial fibrillation, AF），則口服抗凝血劑則為預防心因性腦中風的標

準治療 30。近年來，新型抗凝製劑的發展大大改善了AF病人的中風預防。新型抗凝血劑相

對於傳統的warfarin，可顯著降低出血風險。2019年有篇統合分析研究指出在合併有AF之

早期CKD病人，新型抗凝血劑相對於warfarin有較好的預防腦中風或系統性栓塞的效果 31。

然而，市面上的四種新型抗凝血劑皆不等程度的依賴腎臟代謝，所以於CKD病人須按照仿

單調整劑量 32。針對透析的AF病人，新型抗凝血劑的相關證據仍不足，故目前仍只建議使

用warfarin來預防腦中風。矛盾的是，另有研究指出血液透析病人使用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 33。根據近年的一篇統合分析研究
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指出，於透析病人使用warfarin來預防腦中風並未有顯著的好處或壞處。然而此研究所收

錄的文獻大多為觀察性研究，可能存在有偏差以及干擾因子 34。近年有個回溯性研究分析了

25,523個接受透析的AF病人，比較apixaban 與warfarin對於中風的預防效果與安全性。

研究指出相對於warfarin組，apixaban組有顯著較低的重大出血風險（HR, 0.72; 95% CI, 

0.59～0.87； P < 0.001）35。然而，這個結果來自觀察性研究，且仍然無法證明apixaban在

透析病患之中風預防以及安全性上優於安慰劑。因此，這個議題仍有待設計良好的臨床試

驗來加以驗證。

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B3-5-4
我們認為不宜考慮常規使用 statins 以預防中重度
CKD (包含透析 )病人的腦中風發生。 2 B

此外，心臟和腎臟保護研究（SHARP）證實，以statin類藥物降血脂可有效減少第3～

4期CKD病人中風的風險 36；值得注意的是，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，statin類藥物治療均無法顯著降低中風風險 37,38。2016年一篇收集

了28個隨機分派試驗的統合分析指出，隨著eGFR的降低，以statin為主的降血脂藥物治

療對血管事件的益處也隨之遞減。以腦中風為例，該治療的益處在eGFR < 45 mL/min per 

1.73 m2之病人（包含透析病人）即消失。所以，使否常規於末期腎臟病病人使用這些藥物

來預防腦中風仍有待釐清。

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B3-5-5
我們認為CKD患者若有嚴重頸動脈嚴重狹窄，並
符合其他條件，可考慮接受頸動脈內膜剝除術以預
防腦中風。

2 B

頸動脈狹窄為缺血性腦中風的重要危險因子之一。目前國際的指引建議高度（> 50～

70％）之症狀性頸動脈狹窄病患可接受頸動脈內膜切除術或支架置放術以降低日後中風風

險 39。因支架置放術牽涉到顯影劑的使用，故CKD病患可優先考量頸動脈內膜剝除術。近

年的一個隨機分派研究指出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％，且相對於腎功能正常者，並無顯著增加手術周期之風險 40。然而，也有一個美國的

資料庫研究顯示比起腎功能正常者，CKD病患接受頸動脈剝除術的併發症與住院期間死亡
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風險較高 41。即使如此，考量CKD病人的腦中風風險較高，在慎選病人的情況下，內膜剝

除術仍是一個可考慮的預防中風之治療手段 42。

針對CKD病人的出血性腦中風預防，目前並無良好的證據支持任何特異性的考量。良

好的血壓控制仍然是預防出血性腦中風最重要的方式。

結論

相對於腎功能正常者，CKD病人之腦中風風險較高，使用抗血栓藥物的風險較高，降

血脂藥物所提供的益處較小，且接受動脈內膜剝除術的風險也較高。然而，根據目前的證

據，只要針對腎功能加以特別考量，完善的危險因子控制以及各種常規預防腦中風的治療

仍然適用於CKD病人。
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第四章　腎性貧血 

第一節    腎性貧血的診斷與評估

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B4-1-1
診斷 CKD後，不論其分期及病因為何，我們認為所
有病患都可以檢測血紅素濃度。 PP 無

B4-1-2

CKD患者若貧血，我們認為初始評估可以包含全血
球數、各類白血球數、網狀紅血球數、鐵蛋白、運
鐵蛋白飽和度等項目，若有大球性貧血出現時，可
增加測量維生素 B12和葉酸濃度。

PP 無

B4-1-3
我們認為目前未患貧血的 CKD患者可依下列頻率監
測：第 3期 CKD患者，至少每年檢測一次血紅素；
第 4、5期未透析患者，至少每年檢測兩次血紅素。

PP 無

B4-1-4

我們認為貧血且未使用血紅素生成刺激劑
（ erythropoietin stimulating agents）治療的CKD患
者可依下列頻率監測：第3～5期未透析患者，至少
每三個月檢測一次血紅素。

PP 無

B4-1-1~4

慢性腎臟病（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 1。貧血是CKD的併發症之一，約58.8～79.2％第4期

CKD與90.2～92.5％第5期CKD病人符合貧血診斷 2,3。貧血與CKD病人的預後密切相關，

但近十年來試驗結果顯示，在CKD患者，以血紅素生成刺激劑erythropoetin stimulating 

agents（ESAs）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 4～7，因而，貧血治療目標有逐漸往下修正趨勢 8。

腎性貧血主要是紅血球製造較少，表現以正常（ normal）紅血球平均體積（mean 

corpuscular volume, MCV）、正常紅血球平均血紅素量（mean corpuscular hemoglobin, 
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MCH）為主，和慢性病貧血（anemia of chronic disease）表現類似 9,10。原因在腎臟中有一

微血管與腎小管的周邊細胞簡稱腎週細胞（pericytes）嵌入微血管基底膜內，與內皮細胞緊

密接觸，支持微血管系統並調節血流 11,12。若貧血或缺氧會誘導腎週細胞產生血紅素生成素

erythropoetin（EPO），藉由腎週細胞的缺氧誘導因子（hypoxia-inducible factor 2, [HIF]-2）

依賴性基因轉錄產生EPO 13,14。在正常狀況下，腎週細胞會經由人體正常分泌的血管內皮

生長因子穩定微血管循環，但在腎臟受到傷害引起腎臟纖維化，腎週細胞是CKD中主要產

生瘢痕的肌纖維母細胞 12,15～20，進而引起腎性貧血。

腎性貧血病人常併有缺鐵性貧血，鐵質缺乏會使骨髓對EPO反應變差，靜脈或口服鐵

劑補充可改善血紅素生成刺激劑（ESAs）的治療效果，由於常用的鐵指標，包括鐵蛋白及

攜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。一般來說，血清鐵蛋白< 30 ng/ml為嚴重鐵質缺乏；然而當CKD患者攜鐵

蛋白飽和度< 20％（算法 [serum iron/total iron binding capacity] x 100％），且鐵蛋白< 100 

ng/ml（血液透析患者鐵蛋白< 200 ng/ml）時，其絕對鐵質缺乏可能性極高 21,22。此外，

CKD患者即使鐵蛋白> 100～200 ng/ml，若攜鐵蛋白飽和度< 20％，仍可能是功能性鐵質

缺乏，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 23；若仍沒有反應，可能是身體發炎狀態影響鐵的利用。臨床上鐵蛋白和攜鐵蛋白飽

和度數值可提供診斷的參考，但並非絕對；可以直接看病人對鐵劑補充的反應來判斷鐵的

缺乏情形。

其他維生素B12或葉酸缺乏、慢性發炎、大腸癌等腫瘤、家族有遺傳性血紅素疾病、

感染都可能在CKD病人造成的貧血的原因；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ESAs及鐵劑劑量達成此目標。
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第二節    紅血球生成刺激劑與與輔助治療在腎性貧血的使用

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B4-2-1
我們認為未透析之 CKD成年病人，可保持其血紅素值 
> 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 B

B4-2-2
我們建議未透析之 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 A

B4-2-3
我們建議所有 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 A

B4-2-4

我們認為血紅素生成刺激劑起始劑量可考慮依病人血紅
素值、體重及臨床狀態決定；維持劑量則可考慮依病人
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。

2 B

B4-2-5
我們認為未透析之 CKD病人，可以皮下注射血紅素生
成刺激劑。 2 C

B4-2-6
我們認為初期開始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。 PP 無

B4-2-7
我們認為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。 PP 無

B4-2-8
我們認為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。

2 B

B4-2-1 血紅素生成刺激劑之起始時機

血紅素生成刺激劑可大幅改善貧血相關的疲倦、氣促、虛弱及心悸等症狀，亦有效降低輸

血次數與輸血相關併發症。然而，血紅素生成刺激劑對於高血壓的控制、腦中風及癌症等可能

有潛在不良影響。故使用血紅素生成刺激劑前，宜先探查除腎性貧血外之貧血可矯正原因，並

依病患個別情形衡量血紅素生成刺激劑之優缺點 1。
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流行病學研究指出，CKD病患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。具較低血紅素值之CKD病患，需輸血比率較高。一美國榮民醫療研

究發現住院CKD病患需輸血之平均血紅素值為8.9 g/dL 2。另一統合分析指出，血紅素值< 

10 g/dL之未透析CKD病患，相較於血紅素10～12 g/dL者，伴隨較高左心室肥大比率，且

接受血紅素生成刺激劑治療後可降低其左心室肥大 3。因此，針對未透析CKD之成年病患，

建議可保持其血紅素值> 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。

若血紅素值> 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病患，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（allo-sensitization）機率 4。

B4-2-2 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病患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病患中，血紅素生成刺激劑

（darbepoetin）治療組（血紅素目標值： 13 g/dL，實際血紅素值中位數： 12.5 g/dL [四分位

距12.0～12.8 g/dL]）相較於安慰劑組（血紅素目標值： ≥ 9.0 g/dL，實際血紅素值中位數：

10.6 g/dL [四分位距9.9～11.3 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 4。CHOIR研究也發現，血紅素值低於11 g/dL之未透析

CKD病患，若以epoetin alfa治療，高血紅素組（目標值： 13.5 g/dL，實際血紅素平均值：

12.6 g/dL）者相較於低血紅素組（目標值： 11.3 g/dL，實際血紅素平均值： 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 5。針對已接受透析病患，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患之血紅素值矯正

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 6。由於TREAT試驗對照組之血紅素值四分位

距上界和CHOIR試驗的對照組血色素平均值均為11.3 g/dL，故建議CKD病患勿例行性以

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

患，以血紅素生成刺激劑治療腎性貧血時，其血紅素值均不應超過13 g/dL（血比容39%）。
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B4-2-3 血紅素生成刺激劑之劑量及注射途徑

血紅素生成刺激劑起始劑量應使血紅素值改善速度達每月上升1～2 g/dL，但每月上升

速度不超過2 g/dL 7～9；女性、具心血管病史、體重過重、慢性發炎及鐵質缺乏患者，較易

產生血紅素生成刺激劑反應不良，可能需較高劑量方能達到目標血紅素值 10。Epoetin 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； darbepoetin 

alfa則建議每週皮下或靜脈注射一次，每次0.45 µg/公斤體重，或每二週皮下注射一次，每

次0.75 µg/公斤體重； CERA起始劑量為每二週皮下或靜脈注射一次，每次0.6 µg/公斤體

重，或每四週皮下注射一次，每次1.2 µg/公斤體重。若病患有心血管或腦血管疾病、靜脈

血栓、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

劑量可每二週調降一次劑量，每次減少25%。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 11。

血紅素生成刺激劑的注射途徑應考量病患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患，靜脈注射或皮下注射

方式均可 7。針對腹膜透析病患或尚未接受透析之CKD病患，建議以皮下注射血紅素生成刺

激劑 8。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 7,12。

B4-2-4 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病患可每三

個月檢測一次血紅素值，已接受透析之CKD病患可至少每月檢測一次血紅素值 13。

若注射依體重計算之適當血紅素生成刺激劑起始劑量一個月後，仍無法達到血紅素目

標值或血紅素值上升幅度未超過2%，則可定義為「血紅素生成刺激劑反應不良」10。 施打

CERA之CKD病患或合併骨髓發育不良症狀群者，因血球生成較緩慢，注射二個月未能達

標才可診斷反應不良。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（hemoglobinopathy）、骨髓性疾病等 14～21。
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第三節    鐵劑治療腎性貧血的使用

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B4-3-1
我們認為在接受血紅素生成刺激劑，無論是否合併鐵
劑治療，可考慮至少每三個月進行一次包括運鐵蛋白
飽和度及攜鐵蛋白的鐵狀態評估。

2 D

B4-3-2

我們認為未透析 CKD患者當鐵蛋白 ≤ 500 ng/mL且
攜鐵蛋白飽和度 ≤ 30％，即可考慮使用鐵劑治療，且
治療到鐵蛋白及攜鐵蛋白飽和度以不超過 800 ng/mL
及 40％為原則。

2 B

B4-3-3
我們建議未接受透析的CKD病患可口服或靜脈注射鐵
劑（擇一使用）。 1 B

B4-3-4
貧血且有高血磷的CKD患者，我們認為可以考慮使用
含鐵磷結合劑（如 ferric citrate）輔助其他貧血治療。 2 B

B4-3-5
我們認為可考慮其他新型態口服鐵劑（如 sucrosomial 
iron）來改善 CKD患者之缺鐵性貧血。 2 C

B4-3-1 鐵狀態評估

攜鐵蛋白飽和度（ transferrin saturation, TSAT）和血清中的鐵蛋白（ serum ferritin, 

SF）常用於評估鐵狀態檢查，但對CKD病患而言，只有少數臨床研究支持 1。本指引參考

KDIGO 2012年及加拿大治療指引建議 2,3，病患使用ESA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。若剛起始使用ESA或鐵劑、增加使用ESA頻率或劑量、開

刀後或住院後、及最近有出血或追蹤靜脈鐵劑治療後反應等情形，可增加鐵狀態檢驗頻次。

B4-3-2 鐵劑補充的時機與劑量

台灣早在 1996年即曾針對 CKD病患鐵缺乏的診斷及鐵劑使用時機達成共識 4，建議

CKD病患在血中血清鐵蛋白 < 300 ng/mL或攜鐵蛋白飽和度 < 30％時，可考慮補充鐵劑；

若已接受鐵劑治療，要保持血清鐵蛋白於 300～ 500 ng/mL，攜鐵蛋白飽和度則最好保持

30％～ 50％；參考國內 Tarng等人研究結果，攜鐵蛋白飽和度 < 30％可成為診斷功能性鐵
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缺乏的良好指標 5。2014年發表的 FIND-CKD研究發現，利用靜脈鐵劑在未透析患者設定

較高的血清鐵蛋白標的（400～ 600 ng/mL），較能提升鐵狀態以及矯正貧血 6。此外 Kuo

等人於 2015年利用大型資料庫分析亦發現鐵劑治療減少未透析慢性腎臟病患者 15％的死

亡 7。Besarab等人研究指出 8，當血液病人接受鐵劑治療時，血清鐵蛋白維持 300 ng/mL

以上且攜鐵蛋白飽和度保持 30～ 50％，可大幅減少血紅素生成刺激劑需求量。至於血清鐵

蛋白治療上限，根據 Kuo等人之隨機對照試驗發現，血液透析病患若血清鐵蛋白在 500～

800 ng/mL，經過 12週靜脈注射施打鐵劑（累積劑量達 1200 mg），其氧化壓力會顯著

上升 9。然而 2019年 Macdougall等人隨機對照試驗研究顯示，每月靜脈注射 400 mg iron 

sucrose以保持血清鐵蛋白在 700 ng/mL，攜鐵蛋白飽和度維持在 40％，有比較好的臨床

預後。此外根據 Kuo等人的觀察型研究 10，血清鐵蛋白維持在 500～ 800 ng/mL這個範圍

內的血液透析病患有較低的死亡率，在腹膜透析患者中亦發現血清鐵蛋白超過 800 ng/mL

時總死亡率上升 11。2017年亦有學者提出新版指引建議慢性腎臟病患者血清鐵蛋白值保持

於 500～ 800 ng/mL 12。所以本指引建議慢性腎臟病併貧血患者血清鐵蛋白上限上修至 800 

ng/mL，攜鐵蛋白飽和度則在血液透析患者中上修至 40％。

B4-3-3 鐵劑補充途徑

根據隨機對照臨床試驗與比較靜脈及口服鐵劑使用對未透析慢性腎臟病患的血紅素效

果，靜脈注射鐵劑對血色素上升效果較佳，但兩者差異不大 13。考量靜脈鐵劑副作用及長

期使用風險，加上近年來由於有新型的口服鐵劑亦可達到透析與未透析慢性腎臟病患貧血

的矯正 14～20。此外有些病患為了保留未來血管通路而不願意接受靜脈注射，故建議此時期

兩種途徑皆可。至於腹膜透析病患，有隨機與非隨機對照試驗與比較靜脈與口服鐵劑差異，

研究結果一致顯示靜脈注射鐵劑對於提升鐵狀態與矯正貧血較佳 21～24，然而目前尚無長期

臨床預後研究，所以建議可以 � 考慮 � 優先使用靜脈鐵劑治療。針對血液透析病患的系統

性回顧與隨機對照試驗顯示，相較於口服鐵劑使用，靜脈鐵劑可達到較高血色素及降低

ESA劑量 25～30，加上病患已有血管通路方便靜脈注射鐵劑，故建議血液透析患者優先接受

靜脈鐵劑注射。
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B4-3-4. 鐵劑治療其他注意事項

任何種類鐵劑皆有可能造成嚴重過敏反應，過敏症狀包含低血壓、氣促等，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 31～ 33。因此建議首次施打各

類型鐵劑，均需觀察是否有過敏反應 34。

過去的臨床研究發現，鐵質儲存過量可能增加菌血症的風險 35，但在後續的研究卻沒有

觀察到靜脈注射顯著增加嚴重不良事件及感染 36～ 38。雖然目前無證據慢性腎臟病人感染時

使用鐵劑，會增加不良預後，但本指引仍建議病人發生全身性感染時，最好不要靜脈注射

鐵劑 39。
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第四節    紅血球輸血來治療腎性貧血

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B4-4-1
我們認為若 CKD患者適合器官移植，可考慮儘量避
免紅血球輸血，以減少同種致敏風險。 2 B

B4-4-2

雖然 CKD病人相對於一般患者輸血風險較高，但我
們認為在發生以下臨床急性情況下，可考慮接受紅
血球輸血：
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患者病情；緊急手術或介入性
治療需迅即矯正貧血時。

2 A

B4-4-1 適合器官移植的病人接受紅血球輸血的致敏風險

近年來研究顯示，CKD患者血紅素> 11 g/dL時會增加死亡風險，故此時應降低CKD

患者的輸血需求 1。在一份觀察性研究報告顯示，美國聯邦醫療保險（Medicare）和美國退

伍軍人事務部（Veterans Affairs）的CKD患者中，每年輸血率約11～25％ 2,3。

 近年來由於輸血醫學的進步，捐血前的篩檢工作，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 4，輸血已相較於過去更為安全；但仍需要注意輸血相關

的風險，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 5～ 7。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患者重要議題，所以建議治療 CKD

患者的慢性貧血，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患者有一特別風險，即提高人類白血球抗原致敏（ human 

leukocyte antigen sensitization）性比率，人類白血球抗原致敏的存在和嚴重程度，可多方
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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 8；即使移植後，腎臟移植存活率也較差 9,10。歐、美、日和台灣為防止輸血

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。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 11，即使少量的白血球

（1.5 × 107）即可引發顯著同種致敏 12，而之前接受過移植手術、懷孕和輸血是抗原致敏的

主要原因，這三大原因中，輸血是唯一可藉由醫療行為的改變而降低和預防致敏的風險；

所以，治療CKD患者的慢性貧血，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。

B4-4-2 慢性腎性貧血患者接受紅血球輸血的時機

一、紅血球輸血在治療慢性腎性貧血

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 13，非心臟手術、創傷和加

護病房患者能忍受的血紅素值下限低至7 g/dL 14；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 15。美國血庫協會（American Association of Blood Bank）

2012年輸血指南建議，血流動力學穩定的患者是否輸血，應從症狀和血紅素決定；建議血

紅素< 7 g/dL患者或血紅素< 8 g/dL的術後患者可考慮輸血。心血管疾病患者若血紅素< 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 5。

二、紅血球輸血在緊急治療腎性貧血

在某些緊急情況下，CKD患者因需要立即矯正貧血，而須接受紅血球輸血；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患者接受開心等重大手術時，需要輸血機會是腎功能正常患者的 2.7倍 16：然而，並

沒有針對 CKD患者研究這些緊急情況下輸血的血紅素閾值。根據腎功能正常患者的研究推

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 5,14,15,17,18。
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第五節    腎性貧血治療新進展

近期被核准的口服藥物，缺氧誘導因子脯氨醯羥化酶抑制劑（ hypoxia-inducible factor 

prolyl hydroxylase inhibitors, HIF-PH inhibitors, HIF-PHi）已在系統性回顧分析研究中證實

可有效提升血紅素 1～3。HIF-PHi可作為ESAs的替代療法以維持慢性腎臟疾病或透析病患的

血紅素 1，若使用ESAs仍無法達到理想的血紅素數值，HIF-PHi可用於ESA抗性病患（ESA 

hyporesponsiveness）或慢性發炎（CRP > 3 mg/L）的病人 2,6。在使用HIF-PHi治療前建議

同時矯正病患缺鐵性貧血的問題，以維持血清鐵蛋白 > 100 ng/mL且攜鐵蛋白飽和度> 20% 
7。若病患在三個月內發生心血管或栓塞事件、肺動脈高壓、多囊性腎病變和5年內的惡性腫

瘤病史，使用HIF-PHi前須仔細考慮評估甚至是避免使用 6,8～10。在使用HIF-PHi之後，須仔

細追蹤病患是否出現肝損傷、高血鉀、視網膜病變（ retinopathy）或高血壓等情形 11。此外，

新型糖尿病治療藥物第2型鈉 -葡萄糖共同運轉蛋白抑制劑（sodium-glucose cotransporter 2 

inhibitors, SGLT-2 inhibitors）12,13，在相關的臨床試驗中發現，除了傳統血糖控制與利尿的效

果，亦會促進CKD病患血紅素增加，可能藉由增加EPO製造進而調節腎性貧血的機轉 14。

鐵調素（ Hepcidin）的接受器，亦稱為運鐵素（ ferroportin），廣泛存在於腸細胞

（enterocyte）、肝臟細胞、脾臟細胞、網狀內皮系統中的巨噬細胞中 15,16，臨床前與小型臨

床研究發現Hepcidin接受器的單株抗體（monoclonal antibodies）可以有效阻斷hepcidin-

ferroportin pathway，增加血漿中的鐵並使其利用率提高，而降低血清鐵蛋白含量，用來治

療CKD病患之腎性貧血 21～23。其他臨床 /臨床前研究中的單株抗體，例如activin receptor-

like kinase （ ALK）20,21、interleukin-6 22、signal transducer and activator of transcription 3 

（STAT-3）、SMAD1/4 or EGFR signaling亦可能可以個別化治療腎性貧血 15,23。
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第五章　礦物質及骨病變

慢性腎髒病（CKD）影響世界 5～10％人口的健康問題 1。如腎功能下降，有進行性惡

化在礦物質穩態中，正常血清被破壞磷和鈣的組織濃度，以及激素循環值的變化。這些包

括甲狀旁腺激素（PTH）、25-維生素D(25(OH)D)、1,25-維生素D(1,25(OH)2D)和其他維

生素D代謝物、成纖維細胞生長因子23(FGF-23)和生長激素。從CKD第3階段開始，腎

臟適當排泄磷酸鹽減少，導致高血磷，PTH升高，並降低1,25(OH)2D，並伴有FGF-23升

高。25(OH)D轉化為1,25(OH)2D受損，減少腸道鈣的吸收和增加 PTH。腎臟無法充分響

應PTH，通常會促進磷酸尿和鈣重吸收，或FGF-23，這也增強了磷酸鹽排泄。此外，有

證據表明在組織值維生素D受體的下調和抗性PTH的作用。治療通常側重於糾正生化和荷

爾蒙異常努力限制他們的後果。本臨床實踐指南包含一套關於診斷、評估、預防和治療慢

性腎臟病－礦物質及骨病變（CKD-MBD）。

第一節    慢性腎臟病－礦物質及骨病變的篩檢、診斷與監測

CKD–MBD的診斷包括測量血清PTH、鈣（離子鈣，但最常見的是總鈣，可能已用白

蛋白糾正）和血清磷的檢測。在某些情況下，測量血清ALP（總或骨特異性）和碳酸氫鹽

可能有幫助。測量生化用於CKD-MBD診斷是有局限性，因此，解釋這些實驗值需要了解

分析類型和精度、血樣處理季節性變化。

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B5-1-1 
我們建議成人患者從 CKD第 3期開始應定期檢查
鈣、磷、副甲狀腺素以及鹼性磷酸酶活性。 1 C

B5-1-2
對於兒童，我們認為從 CKD第 2期開始監測檢測
血清鈣、磷、副甲狀腺素值。 2 D

B5-1-3
對於CKD第3～5D期患者，根據CKD的進展速
度和血清鈣、磷和PTH異常的程度來訂定合理的
監測頻率如（表一）。

PP 無
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B5-1-1

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。根據2017 KDIGO 更新指引CLINICAL PRACTICE GUIDELINE UPDATE 

FOR THE DIAGNOSIS, EVALUATION, PREVENTION, AND TREATMENT OF CHRONIC 

KIDNEY DISEASE–MINERAL AND BONE DISORDER（CKD-MBD）的建議，成人CKD

達第3期以上，須定期檢測血清鈣、磷、副甲狀腺值來評估CKD礦物質及骨病變 1,2。

B5-1-2

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 3。

B5-1-3

CKD第 3～ 5D期患者的血清鈣、磷和PTH的數值受到許多因素影響，包括生活習慣、

飲食順從性、藥物使用、檢測方式、透析方法等 4～ 6，故要至少追蹤 1～ 2年，了解這些

數值的趨勢，才能做出正確的治療決策。

表一 不同CKD階段，對於血清鈣、磷與 iPTH的合理監測頻率 *

CKD 
Stage

鈣、磷 iPTH ALP

3 6～ 12個月 根據基準數值和 CKD的進展程度來決定

4 3～ 6個月 6～ 12個月 12個月，或依升高的
iPTH決定5 1～ 3個月 3～ 6個月

*在接受 CKD-MBD 治療或鈣、磷、副甲狀腺素等生化數值異常的患者，可以合理的增

加檢測頻率以追蹤趨勢和治療成效及副作用，作藥物調整的根據。
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第二節    慢性腎臟病－礦物質及骨病變的骨骼相關診斷

CKD–MBD 的骨病變可能導致骨折（包括椎體無症狀骨折），骨痛，成長中的兒童畸

形，生長速度減慢，身高異常。重要的是要認識到大多數患有停經後或與年齡有關的骨質

疏鬆症也有各個階段早期CKD（可能是第1期到第 期）。礦物質代謝異常的CKD 3～5D

期患者骨病變定義腎性骨病變 renal osteodystrophy（ROD）。骨質疏鬆症和腎性骨病變會

導致骨脆性增加和骨折，但這些疾病有不同的病理生理背景。骨脆弱是由於低骨礦物質的

不同組合含量和骨質量異常。即使在正常或高骨礦物質含量情況下CKD-MBD可導致骨質

量異常。金標準診斷CKD-MBD的骨成分是基於骨切片檢查的組織學分析。CKD-MBD 骨

成分的金標準診斷是骨組織切片檢查分析。傳統上骨密度為診斷骨質疏鬆症。鑑於這些病

理生理和診斷差異，成人對 �骨質疏鬆症的定義是最僅適用於CKD 1～3期患者；在後期

的CKD階段，那些具有低bone mineral density（ BMD）的人應被指定為 �CKD-MBD低

BMD。�

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B5-2-1

對於第 3a～ 5D期 CKD合併 CKD-MBD症狀或骨
質疏鬆危險因子的患者，如果骨密結果會影響治療
決策，我們認為可以施行骨密度檢查 /雙能量 X光
吸收儀以評估骨折風險。

2 B

B5-2-2
對於第 3～ 5D期 CKD患者，如果腎性骨病變的類
型會影響治療決策，進行骨切片檢查是合理的。 PP 無

B5-2-3

第 3～ 5D期 CKD患者有下列情形，適合接受骨切
片檢查：不明原因骨折、持續性骨痛、不明原因的
高血鈣及低血磷症、可能存在的鋁中毒、先前接受
過雙磷酸鹽治療的 CKD-MBD患者。

PP 無

B5-2-4

對於第 3～ 5D期 CKD患者，我們認為可以檢測血
清 PTH或骨特異性鹼性磷酸酶的活性來評估腎性骨
病變，因為明顯過高或過低的數據可預測潛在的異
常骨轉換率。

2 B

B5-2-5

我們認為對於第 3～ 5D期 CKD患者，不要常規
檢驗 bone remodeling markers（骨骼置換率標
記）的數值，如骨合成物質：procollagen type I 
C-terminal propeptide 以 及 骨 分 解 物 質：type I 
co l lagen cross- l inked te lopept ide，cross-
laps，pyridinoline，或 deoxypyridinoline。

2 C
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B5-2-1

已有許多文獻指出CKDG3a-G5D患者骨折的機率比一般群眾高出一些 7～9，而且髖關

節骨折，更是提升發病率和死亡率的重要原因 10～13。目前有多篇實證醫學的前瞻性世代研

究，由中央型雙能X光吸光測定法檢測CKDG3a-G5D患者的骨質密度（DXA BMD），可以

預測意外性骨折的發生率 14～17，有些文章甚至指出低下的骨質密度應該要有額外的保護措

施預防跌倒，或是使用改善骨質疏鬆的藥物，因此，評估CKDG3a-G5D患者的骨質密度

是合理的 14～17。

B5-2-2 

骨切片檢查（Bone biopsy）是診斷和分類腎性骨病變（Renal osteodystrophy）的標準

方法，但是腎性骨病變僅是CKD-MBD造成眾多骨骼異常的其中一種 18，另外，骨切片檢查

需要有足夠的設備及適當的經驗才能做出準確的判讀 19，並且越來越多的證據顯示抗骨吸收

的治療對G3a-G3b和G4患者成效很好，而缺乏有力證據顯示這些藥物會引起無動力性骨

病變（adynamic bone disease）20,21，也無證據顯示在腎臟病後期使用抗骨質疏鬆藥物會增

加血管鈣化或心血管疾病發病和死亡的機率 20，因而此指引不再強烈建議在給予抗骨質疏鬆

藥物前給予骨切片檢查。

B5-2-3

當然，在某些情況還是可以執行骨切片檢查，因為它可以檢驗骨骼重塑過程的骨骼品質、

骨骼結構、骨骼微架構，且是唯一能夠評估骨骼鈣化和同時做皮質骨和小樑骨的分析 22,23，

所以當無法以抽血檢驗的骨骼參數解釋骨骼病變時，或是以抗骨吸收藥物仍然骨折時，仍

可做骨切片 22。

B5-2-4 

當CKD患者的副甲狀腺素過高時，典型的骨骼異常是骨骼置換率過高、小樑骨周圍

纖維化、噬骨細胞的活性增強、多核噬骨細胞及編織骨（woven bone）數量增多、多孔

鬆質骨體積增加但皮質厚度減少 24。然而，骨骼不會持續性的對副甲狀腺素有反應，已
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有證據顯示CKD-MBD患者的骨骼對副甲狀腺素有抵抗性 25。骨性鹼性磷酸酶（ bone-Alkaline 

Phosphatase）和骨骼形成率（bone formation rate）有正向相關性，甚至比副甲狀腺素具有更高

的相關性 26,27。所以臨床上，也可用骨性鹼性磷酸酶數值預測高或低的骨骼置換率。

B5-2-5

雖然，有活性的成骨細胞會分泌第一型的前膠原蛋白，其胜肽的C端和N端立即被切

斷，可從循環的血液中測得這些膠原蛋白胜肽（PICP和PINP），然後這些膠原分子通過吡

啶啉交聯共價結合（ pyridinoline cross-linking），於骨再吸收過程被釋放成骨膠原胜肽的

carboxyterminal（CTX）和aminoterminal（NTX）。而這些以膠原蛋白為基礎的胜肽片段可以

視為骨骼置換標記（ bone remodeling markers），從正常人的研究中發現它們與骨骼形成率

/骨骼再吸收率確實有關係，但僅是中等度的相關 28，且這些標記在骨折後會有所變化 29。在

CKD族群，有少數的研究顯示僅有某些型態的膠原蛋白和骨骼置換率有相關 7,30，所以不建議

檢測CKD患者以這些膠原蛋白為基礎的骨骼置換標記。

第三節    慢性腎臟病－礦物質及骨病變的血管鈣化相關診斷

CKD-MBD的診斷包括檢測骨外鈣化，包括動脈、瓣膜和心肌鈣化。骨外鈣化的發生率隨

著腎功能的逐漸下降而增加，並且高於一般患者。心血管鈣化與心血管事件和死亡相關。然而，

檢測心血管鈣化的不同影像學檢查的敏感性和特異性存在一些不確定性。此外，改變心血管鈣

化的進展是否會影響 CKD不同階段的患者預後（因果關係）也存在不確定性。

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B5-3-1
對於第 3～ 5D期 CKD患者，我們認為側腹部 X光片可
用於檢測慢性腎衰竭是否有血管的鈣化。 2 C

B5-3-2
我們認為心臟超音波可用於評估心臟瓣膜鈣化的情況，
並可用來替代電腦斷層評估瓣膜的檢查。 2 C
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B5-3-1 & B5-3-2

在動脈粥樣硬化的多種族研究中，653名CKD3～5期患者中有20～25％存在瓣膜（主

動脈或二尖瓣）鈣化31，而腎功能不全的程度僅與瓣膜鈣化適度相關。在接受透析的患者

中，瓣膜鈣化更為常見，一項系列報告報告32％的患者存在瓣膜鈣化32。研究發現，一旦鈣

化建立，它就會遵循一個漸進的過程。與非CKD人群相比，CKD患者的心血管鈣化進程加

快。此外，鈣化的程度和嚴重程度與預先存在的冠狀動脈疾病之間存在密切關係。與更昂

貴的基於CT的技術相比，普通側腹部X光片檢查可以檢測血管鈣化，心臓超音波可以檢測

瓣膜鈣化，具有合理的靈敏度。因此，側腹部X光和心臓超音波是基於CT成像金標準的合

理替代方案。

第四節    慢性腎臟病－礦物質及骨病變的鈣磷治療目標  

高磷血是晚期 CKD 的重要且不可避免的臨床後果。控制血清磷的基本原理是基於流

行病學證據表明高磷血是一個重要的危險因素，不僅限於 secondary hyperparathyroidism 

(SHPT)，而且是心血管疾病 (CVD)33,34。205,315 長期高磷血以及血清 Ca, P升高是使 CKD 

患者血管、瓣膜和其他軟組織鈣化的風險增加 35。262 大型流行病學研究一致表明，高磷血

作為 CKD 5 期透析患者死亡率的預測因子的重要性 33,36,37。綜上所述，這些觀察數據表明，

有必要控制 CKD 患者的血清磷。實驗數據表明磷與 CKD-MBD 的幾種成分之間存在直接

的因果關係，特別是 SHPT，骨病變、321 vitamin D 缺乏、322 和骨外鈣化等。

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B5-4-1
我們認為應將第 3～ 5D期 CKD患者偏高的血磷
數值降低至正常範圍。 2 C

B5-4-2
我們認為對於第 3～ 5D期 CKD的患者，可以維
持血鈣在適合年齡層的正常範圍內。 2 C

B5-4-3

我們認為使用含鈣的磷結合劑，元素鈣不宜超過
每天 1500 mg，再加上飲食或透析液所攝入元素
鈣，元素鈣總量不宜超過每天 2000 mg。使用過
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。

2 C
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編號 建議內容 建議等級 證據等級

B5-4-4
我們認為對於第 3～ 5D期 CKD患者，在治療高
磷血症時，可以單獨限制飲食磷酸鹽的攝入或合
併其他治療方式。

2 D

B5-4-5
我們認為可以使用非含鈣的磷結合劑，以避免攝
取過多的鈣。 2 C

B5-4-1

在初期慢性腎臟病由於腎絲球過濾率的下降，易造成磷的滯積，體內過多的磷，將

沉積於各種軟組織內，例如在血管內，造成血管的硬化 38。近年，有許多研究數據顯示，

慢性腎臟病患者的血磷越高，其死亡越高。一個分析一百多萬位慢性腎臟病人的研究，

發現腎功能越來越差，所引發的心臟血管疾病越多 39。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的心肌梗塞，甚至增加有症狀的心臟衰竭發生

率 40。然而在初期慢性腎臟病因為續發性副甲狀腺素亢進及FGF23分泌的增加，較少見

到血磷的上升。另針對慢性腎臟病患者，其血磷每上升1 mg/dL，將會增加23％的死亡

率 36。當血磷濃度< 2.5 mg/dL（0.81mmol/L）將與不正常的骨骼礦物化有關，如：軟骨

症（ osteomalacia）41。因此有專家建議在慢性腎臟病第3～4期的病人，血清磷應該維

持在 2.7～4.6 mg/dL（0.87～1.48 mmol/L），另在末期腎衰竭（慢性腎臟病第5期）接

受血液透析或是腹膜透析的病人，血清磷應該維持在3.5～5.5 mg/dL（1.13～1.87mmol/

L）42。相對的，另有專家提出 一、維持慢性腎臟病第3～5期及尚未接受透析患者的血磷

在正常範圍內。二、至於在透析的患者其偏高的血磷，應使趨近於正常範圍 43。大部分學

者仍認為在透析病人的血清磷應該維持在3.5～5.5 mg/dL（1.13～1.87mmol/L）。在另一

前瞻觀察性研究中發現，對於剛開始接受血液透析的病患，使用磷結合劑能有意義降低

一年死亡率約25％ 44。
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B5-4-2

成人血清中鈣的正常濃度，依不同的實驗室有不同的正常範圍，其範圍約為： 8.6～

10.3 mg/dL（ 2.15～2.57mmol/L）。身體的血清鈣中約有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，應該要依血中白蛋白的濃度而矯正血清鈣濃

度。其矯正的方式為Corrected total calcium （mg/dL）= Total calcium （mg/dL）+ 0.8 X [4 - 

Serum albumin（g/dL）] 。 

B5-4-3

使用含鈣的磷結合劑時，一天不宜超過1500mg的元素鈣，再加上飲食或透析液中所

攝入元素鈣，其一天的總量不宜超過2000mg的元素鈣 42。攝入過多的鈣質時，因為慢性

腎臟病患者不易自己緩解鈣過多的負擔，造成高血鈣，造成血管及軟組織鈣化。事實上，

當病人在接受過量含鈣的磷結合劑或是活性維生素D時，常會發生高血鈣及血管鈣化的情

形 35,45。另外，當血中鈣磷乘積呈現過高時，軟組織容易偏向鈣化 46。相反地，當血鈣過

低會造成次發性副甲狀腺功能亢進，骨折及骨病變、及成骨骼礦物化的不良影響，且會

增加死亡率，改變生活品質等負面結果的危險因子，因此低血鈣要給予適當的治療。因

此慢性腎臟病患者維持血鈣正常是很重要，因而在慢性腎臟病第3～4期血清鈣矯正後濃度

（corrected total serum calcium）應該維持在正常範圍，且鈣磷乘積應小於55 mg/dl2 42，另在

慢性腎臟病第5D期時 ，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]），若當血清鈣矯正後濃度高於10.2 mg/dL（2.54 mmol/L），

應該去除造成血清鈣上升的因素。另有文獻提及，在慢性腎臟病第3～4期及尚未接受透析

的病人，血清鈣應維持正常範圍，治療則應以其一連續的改變作為其治療的依據而非單看

一次檢驗的結果 43。
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B5-4-4 & B5-4-5

當接受血液透析病人其血鈣值超過10.2 mg/dl以上時，當病人使用含鈣的磷結合劑，

應減量或改用不含鈣、不含鋁、不含鎂的磷結合劑，當病人使用活性維生素D，劑量應該

調低或是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]）。然而

當已經調整維生素D的治療或是停用含鈣的磷結合劑，高血鈣仍然持續 （> 10.2 mg/dL [2.54 

mmol/L]），可使用的低鈣透析液（1.5～2.0 mEq/L）。相對地，當病人在臨床上出現低血鈣

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慢性腎臟病標準的範圍時，血清鈣濃度低於低標

準時 （< 8.4 mg/L[2.54 mmol/L]），應給予治療低血鈣應該包括鈣鹽（如：碳酸鈣）和 /或口

服維生素D治療以提升血清鈣濃度。

磷結合劑的使用

一、金屬類的磷結合劑

1.含鈣的磷結合劑；碳酸鈣及醋酸鈣

目前而言，鈣片仍然是治療高血磷的主流，除了它們能有效降低血液中磷的濃度，更

因為價格便宜、耐受性佳、且容易取得。但使用鈣片易造成血鈣過高而促成血管鈣化，或

會過度抑制副甲狀腺，造成無力骨（adynamic bone）。

最近一項研究發現，在治療高血磷用碳酸鈣或醋酸鈣並無太大的差異，其發生高血鈣

及抑制副甲狀腺，也無明顯差別 47。而使用含鈣的磷結合劑，加上飲食中所含的鈣質，每

日元素鈣量不宜超過2000 mg 42。醋酸鈣的元素鈣含量為250 mg/g，而至碳酸鈣所含的元

素鈣為400 mg/g。慢性腎臟患者，當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 35,48。

文獻建議，當出現持續性高血鈣、動脈鈣化、無力骨、或副甲狀腺素低下時，應限制

使用含鈣的磷結合劑 43。臨床上，當需使用大量的磷結合劑時，可併用其他非含鈣的磷結

合劑，以避免攝取過多的鈣 49,50。
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2.含鋁的磷結合劑

此為一種很強的磷結合劑，但長期使用容易造成鋁的堆積產生毒性，造成大腦病變及

軟骨症，故應小心謹慎使用 51，當以鋁為磷的結合劑時應避免長時間使用，其使用期間不

宜超過2～3月，且避免攝取含檸檬酸的物質 52。

3.含鐵的磷結合劑：檸檬酸鐵（Ferric Citrate）

檸檬酸鐵是一種不含鋁鈣的磷結合劑，在3～5期慢性腎病及透析患者中能有效降低血

磷含量與增加鐵利用率。在國內的三期試驗中顯示，檸檬酸鐵的使用能在第一週即有效降

低血磷含量 53；在國內透析患者的長期滴定試驗中，每日平均劑量為3.35克，劑量範圍在

1.5克至6克之間能有效控制血磷在3.5～5.5 mg/dL的目標範圍 54。

檸檬酸鐵的使用有助於慢性腎病常見缺鐵性貧血之治療，在包含 9項臨床試驗，1755

位受試者之統合分析試驗中顯示，相較於安慰劑或陽性控制組，檸檬酸鐵能分別增加 0.59

與 0.79 g/L之 Hgb含量、增加 Ferritin含量分別為 108.72 ng/mL與 69.18 ng/mL、增加

TSAT量分別為 12.26%與 13.5%。鐵參數呈現緩步上升的現象，大約在 3-6個月達到高原

期，期間無發現鐵過量現象 54。如其他磷結合劑，檸檬酸鐵之常見副作用為腸胃道症狀，其

中以糞便變色發生率最高 54。此外，檸檬酸鐵的使用能有效降低 FGF23，並在動物試驗證

實可以減少高血磷誘發的血管鈣化 55結構中的檸檬酸在吸收後，會被人體代謝成碳酸氫鹽，

避免代謝性酸中毒之相關風險。在過去的臨床試驗中，檸檬酸鐵的使用無顯著影響血清中

鈣離子濃度及副甲狀腺濃度 56～ 57。

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克的氫氧化鎂，能有效降低血

磷 58，隨後發現以鎂當作磷的結合劑，不但可有效降低血磷，亦可改善血管鈣化的情況，

對於慢性腎臟病病人的血管及骨骼的健康有潛在的益處 59，長期使用，易有腹瀉、高血鉀、

高血鎂的風險 60，因此，以鎂當磷的結合劑，目前仍有疑慮 62～64。
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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：司維拉姆（Sevelamer）和蘭他奈聚合

物（Lanthanum-based polymer）這兩者都是陰離子交換樹脂，

1.司維拉姆（Sevelamer）

sevelamer 為一種無法被吸收的凝膠，有許多的胺基構成，這些胺基在腸胃道中，可

和磷酸鹽及膽酸結合，而將磷帶出體外 65。TTG（Treat To Goal）研究200位血液透析病人，

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的鈣化，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 66。RIND（Renagel in New Dialysis）的研究針對新接受血液透析的患者，比較使用 

sevelamer 和含鈣的磷結合劑的效果，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

合劑的存活率較好，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，高尿酸，降低發炎反應，及降低其它可造成血管鈣化的因素 67～70。

2.碳酸鑭（Lanthanum Carbonate） 

碳酸鑭也是一種不含鈣的磷結合劑，可有效降低第3～4期慢性腎臟病患者或透析患 

者的血磷。研究發現，第三期及第四期慢性腎病變患者每日服用碳酸鑭3克，八周後，可

有效降低血磷濃度 58。另一研究針對透析中的患者，同樣每日服用碳酸鑭3g，發現二年後，

有46％患者的血磷可以降至5.9 mg/dL以下，但是在碳酸鑭的治療中，較不會出現 高血鈣

及副甲狀腺過低等副作用 59。在另一統合分析中發現，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 47。碳酸鑭的治療，常見的副作用為腸胃道不適 60。

依據實驗資料顯示，鑭易堆積在肝臟、腦部、及骨骼 61，但有一研究在追蹤使用鑭的結果，

發現三年後，沒有證據顯示鑭會在肝臟、中樞神經、及骨骼產生系統的毒性現象 59。鑭除

了可經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 receptor），而降低血管鈣化 61。
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第五節   
 慢性腎臟病－礦物質及骨病變針對副甲狀腺異
常的治療

在初期慢性腎衰竭病患，當腎絲球過濾率小於60 ml/min，此時續發性副甲狀腺素分泌

的增加，為了促進腎臟排磷的作用，以維持血磷在正常範圍。慢性腎臟衰竭造成續發性副

甲狀腺亢進的原因，主要有四項：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的上

升。因此慢性腎臟病的病人在GFR < 60 mL/min/1.73 m2時，應該要監測副甲狀腺素（ intact 

parathyroid hormone），並以慢性腎臟病的期別決定監測的頻率及治療目標（表一）42。對

於慢性腎臟病的副甲狀腺其治療的目標應為降低續發性的副甲狀腺亢進及慢性腎臟病礦物

質骨病變（CKD-MBD），降低副甲狀腺素的主要目的，是降低因高血磷及高血鈣所造成的

心臟血管鈣化及疾病的死亡率。但在不同的文獻存有著不同的建議（見表二）。

表一 監測副甲狀腺頻率及治療目標建議

CKD stage
GFR Range 

（mL/min/1.73 m2） 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 副甲狀腺、鈣、磷、及鈣磷乘積治療目標的差異

檢查項目 KDOQI指引（建議等級） KDIGO指引（建議等級）

iPTH（pg/mL） 150 to 300（實證） 建議維持在正常範圍的2～9倍（2C）

Corrected Ca（mg/dL） 8.4 to 9.5（意見） 建議維持在正常範圍（2D）

P（mg/dL） 3.5 to 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）
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（2003年KDOQI指引手冊的相關建議和2009年KDIGO指引手冊的相關建議）

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B5-5-1
iPTH 數值逐漸升高或持續高於正常值上限的患者，
從可以矯正的病因著手，包括高磷血症、低鈣血症、
高磷酸鹽攝取和維生素 D 缺乏。

2 C

B5-5-2
對於第 3a～ 5期尚未開始透析的 CKD患者，我們
認為不需常規給予骨化三醇或維生素 D 類似的物質。 2 C

B5-5-3

建議第 3～ 5 期 CKD 尚未接受透析病人若副甲狀
腺素上升和／或當生理性維生素 D濃度 < 30 ng/mL
時，應給予預防性的維生素 D3每天 800 IU治療。
維生素 D濃度不建議追蹤。

1 A

B5-5-4
在需要降低 PTH的 CKD G5D患者中，我們建議
使用擬鈣劑、骨化三醇或維生素 D類似物，或擬鈣
劑的組合與骨化三醇或維生素 D類似物治療。

2 B

B5-5-5
我們認為對於第 3～ 5D期 CKD合併重度副甲狀
腺機能亢進，在內科或藥物治療無效後可考慮進行
副甲狀腺切除術。

2 B

B5-5-6 當血中鈣濃度 < 8.4 mg/dL，並不建議使用擬鈣劑。 2 C

B5-5-1

目前仍然缺乏RCT來定義CKD G3a至G5患者的最佳血清PTH値，或住院、骨折或死

亡率的目標。血清PTH値增加可能代表對腎功能下降的適應性反應，因為它的磷酸鹽作用和

增加骨對PTH的抵抗力 67，並修改了該聲明以包括 �持續 � 高於正常血清PTH値以及 �逐漸

上升 �的血清PTH値，而不是像2009年KDIGO指南中那樣簡單地 �高於正常上限 �。因此，

治療不應基於單一的升高值。雖然最佳血清PTH値尚不清楚，但我們認為CKD G3a～G5期

血清PTH値升高需要檢查可改變的因素，例如高磷血症、低鈣血症、高磷酸鹽攝取和維生素

D缺乏。
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B5-5-2 & B5-5-3

對於CKD第3～5期尚未接受透析治療的病人，並未建立副甲狀腺素真正的標準值。

對於CKD第3～5期尚未接受透析治療的病人，若副甲狀腺素有上升時且其生理性維生素

D的濃度小於30ng/ml時應給予生理性維生素D的治療（400-800 IU）68。在副甲狀腺素超過

600pg/mL，亦需要積極治療，避免及治療續發性副甲狀腺素的亢進 43。對於初期慢性腎臟病

的病人若甲狀腺素已上升，雖然其高血磷的情況雖未明顯發生，仍應給予磷結合劑的治療 69。

B5-5-4 & B5-5-5

EVOLVE前瞻性和多中心臨床試驗評估3883名HD患者使用擬鈣劑與安慰劑對全因死

亡率、非致死性心肌梗死、不穩定型心絞痛住院、充血性心力衰竭和外周血管事件的影響。

次要終點包括主要終點的各個組成部分、臨床骨折、中風、甲狀旁腺切除術、心血管事件

和心血管死亡 70。EVOLVE臨床試驗沒有達到其主要終點，擬鈣劑降低CKD G5D 患者死亡

或臨床重要血管事件的風險。然而，對於將擬鈣劑確定為需要降低PTH治療的CKD G5D

患者的推荐一線治療缺乏統一的共識。雖然有些人認為只應使用初步分析來解釋結果，其

他人同樣相信二次分析強烈表明擬鈣劑治療對重要的患者值結果提供治療益處。儘管在解

釋上有些差異，擬鈣劑的臨床益處不確定，值得進一步研究。
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第六節    慢性腎臟病－礦物質及骨病變針對骨質疏鬆的治療

與年齡匹配的對照組相比，CKD患者的骨折風險增加，從而導致顯著的殘疾和死亡

率 7,71,72。骨折和異常線性生長都會導致生活質量下降，因此需要治療以減少CKD-MBD的這

些併發症。然而，對CKD 4～5期患者的臨床研究非常有限。在考慮用雙膦酸鹽、其他骨質

疏鬆症藥物和生長激素治療骨骼時，還必須考慮其特定的副作用（例如：抗骨吸收劑會加劇低

骨轉換，地諾塞麥可能會引起顯著的低鈣血症），並且必須權衡其給藥風險與治療的準確性。 

診斷潛在的骨表型。

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B5-6-1
對於患有骨質疏鬆症和 /或骨折風險高的第 1～ 2期
CKD的患者，治療骨鬆方式與一般族群相同，以符合
世界衛生組織的認證標準。

1 A

B5-6-2
對於 PTH在正常範圍而有骨質疏鬆症和 /或骨折高風
險的第 3a～ 3b期 CKD患者，治療骨鬆方式與一般
族群相同，以符合世界衛生組織的認證標準。

2 B

B5-6-3
對於患有 CKD-MBD生化異常和低 BMD和 /或脆性骨
折的 CKD G3a～ G5D患者，我們建議治療選擇要考
慮到生化異常和 CKD的進展，考慮骨切片檢查。

2 D

B5-6-4
對於具有 CKD-MBD生化異常、低 BMD和 /或脆性骨
折的 CKD 4～ 5D期患者，我們建議在使用抗骨吸收
劑治療之前進行骨骨切片檢查。

2 C

B5-6-1

儘管骨質疏鬆症是導致老年男性和女性殘疾的主要原因，但來自世界各地的研究報告稱，

許多骨質疏鬆性骨折患者沒有接受治療。儘管治療可以降低骨折發生率並改善生活品質，這

種疾病被認為是正常衰老的結果。大約85％的停經後骨質疏鬆症老年婦女患有CKD 73。儘管

研究表明藥物可以減少骨折並改善生活質量，但骨質疏鬆症和CKD 1～2期患者通常被忽視。

bisphosphonates、raloxifene、and teriparatide可用於這些早期CKD患者。
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B5-6-2

目前没有CKD 3～5 期患者使用 anti-resorptive agents的臨床試驗，這些患者被明確

排除在大多數骨質疏鬆症治療試驗之外。重要的是，在所有這些研究中，如果PTH升高或

存在其他生化指標異常，則患者被排除在外。

B5-6-3 & B5-6-4

從 CKD 3期始，一些患者已經出現CKD-MBD異常，特別是SHPT。上述骨質疏鬆症

藥物的大型隨機試驗排除了已知腎臟疾病的患者，但許多患者早期患有3期CKD。隨著腎

臟疾病的進展，骨病變從骨質疏鬆症為腎性骨病變。這種疾病進展尚未得到很好的表徵，

並且可能因人而異，但它似乎開始於GFR 40～50 ml/min/1.73 m2，此時CKD-MBD的生化

表現最初出現 74,75。Bisphosphonates、raloxifene、and teriparatide的臨床試驗已排除PTH

值異常的患者，因此不能假設這些療法的有益效果適用於疾病進展至CKD階段的患者，此

時生化異常和相關的骨重塑異常開始出現。鑑於該人群在進行性CKD、CKD持續時間和

CKD-MBD嚴重程度方面的異質性，必須對這些患者進行個別化評估。我們建議SHPT已矯

正的患者中，GFR穩定，骨折風險超過導致不可逆低骨轉換的潛在長期風險，可考慮使用

雙膦酸鹽治療。然而，雙膦酸鹽可能僅在增加骨吸收的患者有預防骨折的效果。因此，建

議在可行的情況下考慮進行骨骨切片檢查。
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第七節    腎移植骨病變的評估與治療

隨著腎移植受者人數和存活率的增加，整體管理出現了新的挑戰。慢性腎髒病－礦物

質和骨病變（CKD-MBD）是腎移植患者的常見疾病，即使在腎功能正常的同種異體移植，

已存在的CKD-MBD也可能對骨骼健康產生不利影響。此外，大多數腎移植受者有一定程

度的CKD，因此可能存在CKD-MBD。然而，移植特異性療法，尤其是皮質類固醇，可能

會進一步影響CKD-MBD管理。

編號 建議內容 建議等級 證據等級

B5-7-1
對於腎移植後即刻的患者，我們建議至少每週測量
一次血清鈣和磷，直到穩定。 1 B

B5-7-2
對於CKD1-5T期患者，我們建議可以測量25（OH）D
（骨化二醇），並且需要時治療及重複測試。 2 C

B5-7-3

對於估計腎小球濾過率大於約 30 ml/min/1.73 m2

的患者，如果他們接受皮質類固醇或有骨質疏鬆症
的危險因素，我們建議在腎移植後的前 3個月測量 
BMD。

2 D

B5-7-4
對於腎移植後前 12個月內估計腎小球濾過率大於約 
30 ml/min/1.73 m2和低 BMD的患者，我們建議考
慮使用維生素 D或雙膦酸鹽治療。

2 D

B5-7-5
對於 CKD 4-5T期患者，我們建議不要常規進行 
BMD檢測，因為 BMD不能像在一般人群中那樣預測
骨折風險，而且 BMD不能預測腎移植骨病的類型。

2 B

B5-7-6
對於已知低 BMD的 CKD 4-5T期患者診斷及治療，
我們建議等同對未透析的 CKD 4～ 5期患者。 2 C

B5-7-1

與對患有CKD-MBD的CKD 3～5期患者的描述相似，在腎移植受者中，無論移植物

功能如何，都應密切監測所有患者的血清鈣、磷、總CO2和PTH值。在腎移植後的第一周，

應至少每週測量一次血清鈣和磷值。許多（如果不是大多數）腎移植受者在移植後期間出
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現持續低值的血清磷（< 3.1 mg/dl或1.0 mmol/l）。應考慮補充磷酸鹽進行治療。然而，磷

酸鹽給藥並非沒有風險，應謹慎行事，因為它可能會加劇已經存在的SHPT。因此，應盡

一切努力規定最低劑量。移植前患有嚴重SHPT的患者將繼續從大的增生腺體分泌過多的

PTH。有了新的腎臟，就會有現在腎臟對鈣的重吸收有所增強，可能會出現高鈣血症。而

且還會減少管狀磷酸鹽重吸收。因此，在移植後不久，可能會看到血清鈣和磷的大幅波動，

因此需要經常監測。

B5-7-2

維生素D缺乏和不足與心血管疾病、自身免疫性疾病、惡性腫瘤、骨病變和肌肉骨骼

無力以及胰島素抵抗有關 76。不幸的是，目前沒有關於腎移植患者補充維生素D對骨骼健康

的RCT。然而，鑑於維生素D缺乏的嚴重性和許多疾病的高患病率與普通人群維生素D缺

乏有關，我們認為如果發現缺乏，治療是合理的。同樣重要的是要指出，維生素D的主要

來源是陽光，腎移植中患皮膚癌的風險增加患者要求使用適當的防曬保護，進一步增加了

口服維生素D 77的需求。

B5-7-3

移植後骨病變是一種複雜的疾病，不僅限於 BMD的簡單改變。它包括可以適當檢測和

治療的骨和礦物質代謝的全身和局部紊亂。腎移植後骨病變的管理應考慮其病理生理學，

特別關註三個不同階段：（i）腎移植前 CKD-MBD的最佳治療；（ii）在移植後第一年預防

骨質流失；（iii）治療其後減少的骨量。沒有研究直接解決腎移植受者中與 CKD-MBD相關

的骨折預防、住院或死亡率。只有一項研究顯示在腎移植受者中通過雙能 X射線骨密度儀 

（DXA）評估的低 BMD可預測骨折風險 78。然而，移植後腎骨疾病的病因可能受到移植前

透析期的 CKD-MBD和移植後持續的 CKD-MBD的影響，因為大多數患者有一些腎功能損

害。因此，我們認為應該保留 DXA適用於高危患者，包括接受大劑量皮質類固醇的人群，

或在一般人群中有骨質疏鬆症危險因素的患者。此外，我們認為移植後的 DXA篩查只應在

功能良好的同種異體移植物（CKD 1～ 3T期）中進行，因為 CKD 4～ 5T期患者更有可能

出現骨質量異常的 CKD-MBD，DXA對它的預測值影響未知。
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B5-7-4

研究骨化三醇或維生素D類似物預防移植的作用骨病變發現BMD有所改善且無不良反

應骨骼的事件（AE）79,80。研究發現雙膦酸鹽可預防移植骨病變BMD有所改善 81,82，但可能

發生骨 AE組織學，增加了無動力性骨病變的風險 81。只有不一致的數據顯示維生素D、骨

化三醇、維生素D類似物的積極作用，或雙膦酸鹽在已建立的移植骨中的BMD疾病 83,84。

此外，臨床醫生應注意移植骨病變的複雜性和異質性並考慮使用骨切片檢查和其他生化

CKD-MBD異常以指導治療選擇而不僅僅是專注於DXA。

B5-7-5

在CKD 4～5T期患者中，更嚴重的潛在CKD-MBD骨骼異常的可能性進一步降低DXA 

的診斷作用。因此我們認為CKD-MBD的附加混雜因素並沒有允許建議在CKD4～5T期患

者常規使用DXA。

B5-7-6

儘管不建議對CKD階段4～5T患有進行常規DXA，我們承認這些患者可能仍然經歷過

這樣的評估。當 DXA顯示低BMD時，治療骨質疏鬆症，例如雙膦酸鹽可以減少骨轉換，

因此可能理論上加重無動力性骨病變。雙膦酸鹽在骨中積聚多年，因此患者治療骨質疏鬆

前應進行評估骨切片檢查，以確保在正常骨週期。
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第一章　糖尿病

第一節    糖尿病合併慢性腎臟病之診斷

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C1-1-1

腎臟切片並非糖尿病腎病變診斷的常規檢查，但糖
尿病患者若合併血尿及其他腎臟病徵兆，我們認為
應考慮腎臟切片與病理檢查，並排除其他原因造成
之腎病變。

Good 
Preactive 

point

診斷：糖尿病合併慢性腎臟病之腎臟切片時機

糖尿病合併慢性腎臟病（Diabetic kidney disease, DKD）的定義是指糖尿病患，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/1.73 m2），通常由臨床診斷而不用透過病理。然而，若患者合併DKD不典型

症狀，需考慮腎臟切片以排除及診斷非糖尿病引發之腎病變（Non-diabetic renal disease, 

NDKD）。近年統合分析及系統性回顧指出 1,2，接受切片之糖尿病患者中典型糖尿病腎病變

盛行率約四成 2，而其他六成則經切片診斷為NDKD或同時具有糖尿病腎病變及NDKD兩

種病理表現。但研究中DKD盛行率變異大，介於7～94％不等 1；其中，糖尿併患若合併

NDKD，最常見的包括 IgA腎絲球腎炎（3～59％）、膜性腎絲球腎炎（7～35％）和局部節

段性腎絲球硬化症（17～38％）等。

最近一涵蓋600位平均診斷糖尿病10年的患者之回溯性研究，發現腎臟切片後僅有

37％病理為單純糖尿病腎病變 3。台灣亦有多篇本土研究探討腎切片證實之糖尿病腎病變和

NDKD的鑑別因子，台北榮總 4、台中榮總 5及彰基 6患者切片證實為典型糖尿病腎病變的比

率分別是75％，53％及21％；這三個本土研究發現糖尿病視網膜病變、糖尿病持續時間、

小便之紅血球細胞、急性腎損傷、過多或過少之蛋白尿（每天大於7克或未達3.5克）者，

有較高機率在切片鏡檢發現NDKD。
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因此，若患者有以下症狀，建議行腎臟切片以排除其他造成腎病變之原因 4,7：

1.腎絲球過濾率快速下降

2.糖尿病發病時間與蛋白尿產生之病程較短或不典型，如第 1型糖尿病發病五年內即

產生蛋白尿。

3.未合併糖尿病視網膜病變

4.快速增加之蛋白尿

5.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

6.合併系統性疾病之全身表現

第二節    糖尿病合併慢性腎臟病患者的血糖控制目標

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C1-2-1
對於未接受透析治療的糖尿病合併慢性腎臟病患
者，建議考量血管併發症及低血糖風險，設定個體
化 HbA1c目標，可靠近但不小於 7.0％。

1 C

血糖控制目標

探討高強度降血糖治療對第 2型糖尿病患心血管事件影響之大型隨機對照試驗

ADVANCE及 ACCORD 8,9發現，以 6.5％及 6.0％為降糖目標，較高強度治療組較標準組

能夠減少糖尿病腎病變，但對心血管事件及死亡率無明顯效果，且易出現低血糖等副作用。

針對糖尿病合併慢性腎臟病患者的大型隨機對照研究則較缺乏；回溯研究觀察到

HbA1c與不良健康事件呈U型關聯曲線 10，表示血糖控制不良和控制嚴格都存在風險。加拿

大的一項前膽觀察研究也顯示，DKD患者較高的HbA1c > 9％和低HbA1c < 6.5％與不良臨床

結果有關11。此外，台灣的研究發現HbA1c在不同的CKD階段可能有不同的影響，在CKD 3～

4階段，HbA1c > 9％與不良預後有關，但CKD第五期的患者則沒有發現此關聯12。Cochrane
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系統性回顧顯示 13，將DKD患者之HbA1c目標設置為< 7.0％（11篇）和< 6.5％（6篇）和

較高之目標相比，雖可降低非致命性心肌梗塞或白蛋白尿的風險，但這也會增加低血糖的

風險，且嚴格的血糖控制對於DKD患者血清肌酸酐倍增、末期腎臟病的發生、總死亡率、

心血管死亡率或猝死等預後幾乎沒有影響。嚴格控制之益處需經過多年治療才能達到顯著

差異，並併隨較高之低血糖風險，故目前研究並不支持將DKD患者HbA1c降至7％以下。

因此，建議衡量好處與風險並給予病患個體化治療目標。針對需積極預防併發症的患

者，如共病症較少的年輕患者、輕度至中度的CKD、餘命較長的患者等，可採用較低的

HbA1c目標（例如靠近7.0％）；對於CKD第五期、具有多重共病症或低血糖風險較高的患

者，可採用較高的HbA1c目標（例如< 8.0％）。

第三節    糖尿病合併慢性腎臟病患者的血糖控制

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C1-3-1
對於成人第 2型糖尿病伴 eGFR ≥ 30 ml/min/1.73 
m2之患者，建議使用metformin作為一線治療藥物。 1 B

C1-3-2
對於成人第 2型糖尿病伴 eGFR ≥ 20 ml/min/1.73 
m2之心血管疾病或糖尿病合併 CKD患者，建議使
用 SGLT2抑制劑作為治療藥物。

1 A

C1-3-3
對於併有第 2型糖尿病之 CKD患者的心臟保護和腎
臟保護，我們認為 GLP-1受體促進劑可作為 SGLT2
抑制劑以外的另一種選擇。

2 C
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C1-3 說明

中文 Rationale

對於成人第 2型糖尿
病 伴 eGFR ≥ 30 ml/
min/1.73 m2之患者，
建議使用 metformin作
為一線治療藥物。

• Metformin是一種有效的口服降血糖藥，已被證明可以降低心
血管疾病的風險事件和死亡。

• Metformin具有良好的安全性和低風險之低血糖症，並已證明
對 eGFR ≥ 30 ml/min/1.73 m2的患者是安全的。

• Metformin易於獲得，價格低廉，是醫療資源匱乏環境中唯一
可用的降血糖藥。此外，它已成為許多國家糖尿病的一線治
療，醫師們也都熟悉這個藥物的使用。

對於成人第 2型糖尿
病 伴 eGFR ≥ 20 ml/
min/1.73 m2 之 心 血
管疾病或糖尿病合併
CKD患者，建議使用
SGLT2抑制劑作為治
療藥物。

• DKD是許多國家 End-stage kidney disease（ESKD）的常見
原因。

• 心血管疾病是 DKD患者發生併發症以及死亡的常見原因。
• SGLT2抑制劑在多個隨機對照試驗中被發現具有心臟保護作
用，包括減少心血管疾病死亡、非致命性心肌梗塞和心臟衰竭
住院頻率。

• SGLT2抑制劑具有減緩 eGFR下降斜率之腎臟保護作用。
• SGLT2抑制劑沒有增加 eGFR ≥ 20 ml/min/1.73 m2患者使用
上的不良反應。

對於併有第 2型糖尿
病之 CKD患者的心臟
保護和腎臟保護，我們
認為 GLP-1受體促進
劑可作為 SGLT2抑制
劑以外的另一種選擇。

• 心血管疾病是 DKD患者發生併發症以及死亡的常見原因。
• 目前在 eGFR < 20 ml/min/1.73 m2的患者使用 SGLT2抑制劑
仍缺乏有效性和安全性數據。

• GLP-1受體促進劑在多個隨機對照試驗中發現具有心臟保護作
用。然而，GLP-1受體促進劑對於腎臟保護的作用僅在這些試
驗的次級分析中看

C1-3-1

Metformin於糖尿病合併慢性腎臟病患者的使用

糖尿病合併慢性腎臟病患者藥物治療的選擇應以病人為中心，同時兼顧療效和患者相

關的諸多因素，包括合併症、低血糖風險、對身體的影響、體重、副作用和患者偏好 14。

此外，成本和可用性是仍是關鍵考慮因素。Metformin可有效降低高血糖並已被幾十年來一

直作為一線糖尿病藥物使用，具有良好的安全性。此外，諸多研究顯示 Metformin有額外超

出血糖控制的好處。
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心血管和死亡率方面的好處

UKPDS 研究顯示Metformin於治療體重過重的糖尿病患者能夠顯著降低心肌梗死風

險（ hazard ratio（HR）0.61； 95％ confidence interval（CI）0.41～0.89）和死亡率（HR 

0.64；95％ CI 0.45～0.81）15。此外，即使經過10年後的追蹤，Metformin對心肌梗塞（HR 

0.67； 95％CI 0.51～0.89）和死亡率（HR 0.73； 95％ CI 0.59～0.89）的保護力仍然持續

存在 16。另一個有304例在中國的第2型糖尿病患者合併冠心症的 SPREAD-DIMCAD 研究，

更進一步比較Metfornin與Glipizide對心血管事件，包括心血管原因死亡、全因死亡率、非致

死性心肌梗死梗塞、非致死性中風或動脈血管重建的複合終點分析，發現了接受Metformin

治療的病患在追蹤了5年後的複合終點具有效益（HR 0.54； 95％ CI 0.30～0.90； p=0.026）。

多篇系統性文獻回顧評估Metformin對心血管事件和死亡率皆具有保護效益 17～20。

C1-3-2

SGLT2抑制劑於糖尿病合併慢性腎臟病患者的使用

動脈硬化性心血管疾病是公認的糖尿病患者的主要死因歸因 21。此外，糖尿病合併慢性

腎臟病與心血管併發症密切相關。研究更顯示糖尿病合併慢性腎臟病比一般糖尿病但沒有

慢性腎臟病的患者有更高的心血管疾病風險 22,23。此外，較低的 eGFR和更晚期的 CKD也

增加因心血管疾病而死亡的風險。

SGLT2抑制劑阻斷腎臟中之近端腎小管鈉和葡萄糖的重吸收，從而促進尿糖、尿鈉排

泄以及隨之而來的滲透性利尿 24，並藉由降低了血管內體積和心臟後負荷而幫助患有缺血性

心臟病和心臟衰竭患者的控制。此外，tubuloglomerular feedback也降低腎小球的壓力，

這是 SGLT2抑制劑用於糖尿病合併慢性腎臟病的控制機轉。

心血管保護

在大型隨機對照試驗中，EMPA-REG 、CANVAS 和 DECLARE-TIMI 58分別評估

empagliflozin、canagliflozin和dapagliflozin三種不同的SGLT2抑制劑對主要心血管疾

病的影響 25～27。Empaflilozin和canagliflozin被發現在減少主要不良心血管事件（major 

cardiovascular event，MACE），包括心血管死亡、心肌梗塞和中風皆優於安慰劑 25,26。此
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外，empagliflozin具有較低的心血管死亡或總死亡率，以及減少了因為心臟衰竭而住院治療

的風險。另外DECLARE-TIMI 58招募了大約60％沒有動脈粥樣硬化心血管疾病的病人 27，

儘管dapagliflozin並未顯示出在減少MACE主要結果的優越性，但仍然減少了心血管疾病

發生率或心臟衰竭住院率 27。

包含這三個大型隨機對照試驗的系統性文獻回顧 28發現SGLT2抑制劑對MACE的保

護作用僅在患有動脈粥樣硬化性心血管疾病的人群中（HR 0.89； 95％ CI 0.83～0.96；

p=0.0014）。儘管如此，使用SGLT2抑制劑仍可有效降低因心血管死亡或因心臟衰竭而住

院的風險（HR 0.77； 95％ CI 0.71～0.84； p < 0.0001），無論先前是否有心血管疾病的危

險因素或心血管疾病嚴重度。

腎臟保護

雖然這三個大型隨機對照試驗是將MACE的分析做為主要結果，但所有這三個研究的

次級分析皆發現 SGLT2抑制劑能夠帶來更好的腎臟功能預後 29～ 31。所有這三項研究皆一

致發現接受 SGLT2抑制劑治療能更減緩腎絲球過濾率的惡化，從而具有較低的 ESKD及糖

尿病合併慢性腎臟病的腎臟惡化風險。

CREDENCE研究是第一個評估canagliflozin對主要腎臟複合終點，包括ESKD、血清

肌酸酐加倍和因腎臟病或心血管疾病而死亡的隨機對照試驗 32。由於使用canagliflozin的

益處試驗結果顯著因而在中期分析後提前終止。Canagliflozin可降低主要復合終點的風險

（HR 0.70； 95％ CI 0.59～0.82； p=0.00001），同時也降低了34％包括ESKD 、血清肌

酐酸加倍和腎性死亡的複合終點（HR 0.66； 95％ CI 0.53～0.81； p < 0.001）和減少32％ 

ESKD的相對風險（HR 0.68； 95 ％ CI 0.54～0.86； p=0.002）。而之後包括三個主要心血

管結果試驗和CREDENCE研究的系統性文獻回顧評估 33也顯示SGLT2抑制劑治療顯著降

低透析、移植或腎臟相關疾病的風險死亡（ relative risk，RR 0.67； 95％ CI 0.52～0.86；

p=0.0019），ESKD的減少（RR 0.65； 95％ CI 0.53～0.81； p < 0.0001）和急性腎損傷的

減少（RR 0.75； 95％ CI 0.66～0.85； p < 0.0001）。

DAPA-CKD是第二個SGLT2抑制劑以腎臟為試驗結果的大型臨床驗 34。DAPA-CKD

招募了4,304名患有或不患有第2型糖尿病同時eGFR為25～75 ml/min/1.73 m2，ACR為

200～5000 mg/g的慢性腎臟病病患，並以eGFR持續下降至少50％、腎衰竭或死於腎臟
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或心血管原因作為主要結果。經過中位數為2.4年的治療，dapagliflozin將主要結果降低了

39％（HR 0.61； 95％ CI： 0.51～0.72），同時這樣的保護作用於患有和不患有第2型糖尿

病的患者相似。

近日於 2023年初新英格蘭醫學雜誌發表之 EMPA-KIDNEY試驗成果更是令人興奮 35。  

EMPA-KIDNEY招募慢性腎病變之患有和不患有第 2型糖尿病的患者共 6609位，同時分

析 eGFR ≥ 20至 < 45 ml/min/1.73 m2或 eGFR 45至 < 90 ml/min/1.73 m2同時 ACR ≥ 200 

mg/g的患者。與之前的臨床試驗相比較，該試驗除了包括非白蛋白尿之慢性腎病變族群，

同時更將收納對象之 eGFR向下探至 ≥ 20ml/min/1.73 m2的患者。經過中位數為 2年的治

療，empagliflozin不管在主要結果之腎病進展（腎功能衰竭，持續 eGFR下降至 < 10 ml/

min/1.73 m2，死於腎臟原因，或 eGFR持續下降 ≥ 40％）或心血管死亡之心腎綜合結果，

皆優於安慰組（HR 0.72；95％ CI：0.64～ 0.82；p < 0.001），同時不管有沒有糖尿病的

慢性腎臟病患者，這個保護優勢皆存在。

C1-3-3

GLP-1於糖尿病合併慢性腎臟病患者的使用

GLP-1是一種分泌的腸道分泌的 incretin賀爾蒙。當經口進食葡萄糖即會分泌，同時會

刺激胰島素釋放以防止高血糖發生。GLP-1受體分佈廣泛，存在於許多器官中，尤其是腎

臟和心臟。此外，使用 GLP-1受體促進劑治療會促進尿鈉排出以及隨之而來的利尿 36，表

示了 GLP-1受體促進劑和 SGLT2抑制劑具有降低糖尿病合併慢性腎臟病的進展風險和心血

管事件的發生。此外，GLP-1受體促進劑被認為是慢性腎病變 eGFR < 20 ml/min/1.73 m2

或正在接受透析患者的另一種治療選擇。

心血管保護

GLP-1受體促進劑治療心血管保護的證據不如SGLT2抑制劑一致。四個隨機對照試驗，

LEADER 37，SUSTAIN-6 38、HARMONY 39和 REWIND 40，評估長效 GLP-1受體促進劑之

liraglutide、semaglutide、albiglutide的和 dulaglutide分別在主要心血管終點的試驗證實這

些藥物在降低 MACE風險方面提高了 12％到 26％的有益結果。此外，GLP-1受體促進劑
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治療與在 SUSTAIN-6和 REWIND試驗降低了中風的風險（HR 0.61；95％ CI 0.38～ 0.99

和 HR 0.76；95％ CI 0.62～ 0.94），而 LEADER和 HARMONY研究證實可以分別降低

心血管死亡（HR 0.78；95％ CI 0.66～ 0.93）和心肌梗死（HR 0.75；95％ CI 0.61～ 0.90）

的風險。

然而，其他三個隨機對照試驗，ELIXA 41、EXSCEL 42 和 PIONEER-6 43，使用

lixisenatide、exenatide和口服 semaglutide並沒有見到這種類似的好處。除了 PIONEER-6

研究發現使用口服 semaglutide可以進低心血管死亡風險外（HR 0.49；95％ CI 0.27～

0.92），所有三項試驗均未顯示 GLP-1受體促進劑的治療在 MACE、心血管死亡、心肌梗

塞或中風有優越的結果。儘管如此，也沒有跡象看到使用 GLP-1受體促進劑會讓心血管疾

病更嚴重。

腎臟保護

沒有研究評估GLP-1受體促進劑治療會直接影響主要腎臟終點。來自一些心血管疾

病的次級分析是有發現一些GLP-1受體促進劑治療對於腎臟的保護作用。LEADER 37和 

SUSTAIN-6 38研究發現腎臟複合終點有改善（HR 0.78； 95％ CI 0.67～0.92 和 HR 0.64；

95％ CI 0.46～0.88），儘管LEADER試驗中的腎臟複合終點減少主要是因為新增加的嚴

重蛋白尿減少的關係，然而血清肌酐酸加倍的發生率或ESKD是沒有差異的 44。同樣的，

ELIXA的研究 41顯示使用 lixisenatide會有較低的白蛋白尿增加的好處（ 24％對34％；

p=0.004）。然而，這樣的保護作用在調整HbA1c基線的水平後和隨機化後3個月效果就會

減弱（p=0.07）。

因此，由於對心血管的結果不一致以及對於腎臟保護的效果證據不足，我們認為現階

段不應考慮 GLP-1受體促進劑作為像 SGLT2抑制劑般地成為治療心臟或腎臟疾病的首選。

但是，GLP-1受體促進劑可以考慮作為對SGLT2抑制劑不能耐受或有禁忌症的人的替代品，

例如 eGFR < 20 ml/min/1.73 m2、ESKD或是透析患者。
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第四節    糖尿病合併慢性腎臟病患者的血壓控制  

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C1-4-1
我們認為在患有糖尿病合併慢性腎臟病的成人中，
為了預防中風以及心血管保護，以及減緩腎臟疾病
進展，血壓需降至 130/80mmHg以下。

2 C

C1-4-2
我們建議在無論有無白蛋白尿的糖尿病高血壓患者
優先使用 ACEi或 ARB。 1 B

C1-4-3
我們建議成人糖尿病合併慢性腎臟病患者盡量不要
使用雙重腎素 -血管緊張素系統阻斷劑（腎素抑制
劑、ACEi或 ARB）。

1 B

C1-4說明

中文 Rationale

我們認為在患有糖尿
病合併慢性腎臟病的
成人中，為了預防中
風以及心血管保護，
以及減緩腎臟疾病
進展，血壓需降至
130/80mmHg以下。

• 較高的血壓與更多之 DKD的快速進展和更高的心血管風險和腦
血管併發症相關。

• 治療高血壓在糖尿病患者比和年齡匹配有高血壓但沒有糖尿病
的患者會帶來更大的好處。

• 強化血壓控制在糖尿病患者已被證明在防止中風發生具有明確
的保護益處。

• 在 DKD中，最佳之血壓控制與腎臟預後的相關性並不太一致。
然而，有鑑於心血管疾病是糖尿病患者最常見的死亡原因，降
低血壓可能對於預防心血管併發症很重要。

我們建議在無論有無
白蛋白尿的糖尿病高
血壓患者優先使用
ACEi或 ARB。

• 存在中度和重度蛋白尿增加與 DKD之進展風險及 ESKD的進展
相關。

• 蛋白尿的程度與 ESKD之風險相關。
• ACEi和 ARB已被證明在減少白蛋白尿和逆轉中度蛋白尿增加
具有療效。

• 在多個隨機臨床試驗中，ACEi和 ARB已被證明可以改善腎臟
預後，並可能超出它們降白蛋白尿的作用。



366

第一章　糖尿病

  Part C 特殊群體之特殊處理

中文 Rationale

我們建議成人糖尿病
合併慢性腎臟病患者
盡量不要使用雙重
腎素 -血管緊張素系
統阻斷劑（腎素抑制
劑、ACEi或ARB）。

• 同時使用 ACEi和 ARB不能預防糖尿病患者腎臟功能的惡化或
死亡的進展。

• 於糖尿病患者同時使用 ACEi和 ARB，會增加急性腎損傷、高鉀
血症和低血壓的風險。

• 於 ACEi或 ARB使用之同時額外添加腎素抑制劑也無法提供任
何腎臟保護益處，反而會增加不良反應的風險。

C1-4-1

糖尿病合併慢性腎臟病患者的血壓控制目標

目前的證據有關糖尿病合併慢性腎臟病的最佳血壓目標相比於慢性腎臟病的族群較缺

乏一致性。SPRINT試驗是慢性腎臟病患者的血壓控制效果的隨機對照試驗 45，並顯示將收

縮壓的目標降低到低於120 mmHg會讓主要心血管疾病的相對風險降低25％的事件發生率

（95％ CI11％～36％）。然而，該研究排除了診斷為糖尿病的患者。儘管SPRINT的研究族

群中有42％的患者有合乎空腹血糖>100 mg/dL定義的糖尿病前期 46，這樣的結果是否可以

外推到患有早期或晚期糖尿病合併慢性腎臟病的患者是有爭議的。

幾項前瞻性研究顯示了在糖尿病合併慢性腎臟病的患者中血壓升高與腎病風險增加的

密切關係 47,48。此外，證據來自多項隨機對照試驗支持糖尿病合併慢性腎臟病的患者血壓

應該要控制更低。例如，在Systolic Hypertension in Europe（Syst-Eur）試驗中發現目標

收縮壓低於150 mmHg可以讓糖尿病的患者較少發生蛋白尿 49，而 the Appropriate Blood 

Pressure Control in Diabetes（ABCD）的研究也發現，收縮壓控制< 130 mmHg與減少中

度增加的白蛋白尿發生以及進展為嚴重白蛋白尿有相關 50。

早期建議將收縮壓降低至低於 130 mmHg的部分原因是兩個大型前瞻性研究，the 

Pittsburgh Epidemiology of Diabetes Complications Study以及 UKPDS-36，皆顯示收縮壓

和死亡率，心血管疾病，第 1型和第 2型糖尿病患者的腎臟病變和增殖性視網膜病變有線

性關係 51,52。然而，除了 ACCORD BP和 SPRINT的研究，並沒有任何試驗評估了收縮壓

低至 120 mmHg的好處。而 ACCORD BP試驗雖然測試了第二期糖尿病患者之收縮壓低於

120毫米汞柱與 130～ 140毫米汞柱是否對於高心血管風險提供了更大的心血管保護 53，但
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該研究並未發現相比於標準血壓治療組（平均血壓達到 143/70 mmHg，平均 2.1種藥物），

更加嚴格的血壓控制（平均血壓平均達到 119/64 mmHg，平均 3.4種藥物）能對非致死性

心肌梗死、非致死性中風和心血管疾病死亡帶來好處，反而帶來更多副作用。

另一項研究 ADVANCE具有類似的設計，用以探討糖尿病患者的血壓加強控

制組（ perindopril和 indapamide的單一藥丸、固定劑量組合）與標準治療組的比較性研

究。該研究顯示顯著加強血壓控制組能降低主要大血管或微血管事件的風險的主要復合終

點的風險和全因死亡率 54。不同於ACCORD BP試驗，兩組間的嚴重不良事件發生率、永

久停藥率、低血壓或頭暈兩組類似相似。在經過10年後的追蹤，雖然加強血壓控制組織中

全因死亡率的風險好處減弱但仍然比對照組帶來顯著的好處 55。

考慮到所有這些結果，我們認為將血壓目標定為 130/80 mmHg將對於中風的保護具有

一致性的效果。此外，心血管併發症在如此低的血壓目標也不會更糟。然而，我們對於更

加降低血壓目標抱持謹慎態度，主要擔心糖尿病患者可能具有自主神經失調的問題。

C1-4-2 & C1-4-3

糖尿病合併慢性腎臟病患者的血壓藥物選擇及使用

The Captopril Collaborative Study Group 試驗是第一個探討使用ACEI對糖尿病合併

慢性腎臟病進展的影響的大型隨機對照試驗 56。這研究隨機分配了409名合併白蛋白尿增加

（尿蛋白排泄量≥ 500 mg/天）和腎功能降低之第1型糖尿病患者，和安慰劑組相比，給予

captopril 25 mg每日三次降低了48％血清肌酐酸雙倍增加的風險以及帶來50％死亡、透析

治療或移植的復合終點的降低 56。本次試驗確定了使用ACEI在獨立於血壓控制之外對於減

緩第1型糖尿病併嚴重蛋白尿的患者於糖尿病合併慢性腎臟病的進展方面的功效。

IRMA-2試驗隨機分配了 590名第 2型糖尿病合併白蛋白尿中度增加之患者，每日

給予 irbesartan150毫克 /天，irbesartan 300 mg每日或安慰劑，並追蹤 2年，證實了

irbesartan可以降低白蛋白尿增加 57。ARB對人體的類似益處與糖尿病合併慢性腎臟病的關

係也在其他多個研究中得到證實。IDNT和 RENAAL研究顯示，irbesartan和 losartan分別

可延緩第 2型糖尿病變換之糖尿病合併慢性腎臟病的進展和腎功能下降。綜合起來，這些

研究提供了腎素 -血管緊張素系統阻斷劑可以減緩 DKD進展的有力證據。
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另一方面，在評估腎素 -血管緊張素系統阻斷劑用以阻斷無蛋白尿之第 2型糖尿病患者

發生糖尿病合併慢性腎臟病的後續進展，目前研究結果並不一致。在 HOPE試驗中 58，使

用 ramipril不能有效預防新出現的白蛋白尿增加。然而，在 BENEDICT試驗 59中卻看到了

不同的結果。這個研究將第 2型糖尿病患者隨機分配到－安慰劑，trandolapril、verapamil

或 trandolapril plus verapamil，使用至少 3年並將血壓目標設定低於 120/80 mmHg，試圖

評估早期腎臟病的發展。研究結果發現使用 trandolapril的兩組在預防蛋白尿產生層面帶來

好處，事後分析也發現這個好處與血壓降低無關 59。同樣，ROADMAP試驗 60也彰顯了使

用 olmesartan這種 ARB的好處。這個研究中 4,449名參與者追蹤中位時間為 3.2年，發現

olmesartan預防或延緩了中度白蛋白尿的增加。但是，使用 olmesartan組的患者血壓較低

而且因心血管疾病死亡比例增加 60。基於目前諸多的既有研究數據，我們認為 ACEi或 ARB

可用於糖尿病高血壓患者，即使在沒有蛋白尿的狀況。

多種組合策略，更積極地阻斷腎素 -血管緊張素系統已經在慢性腎病變中發表了多個研

究，包括使用雙重腎素－血管緊張素系統阻斷劑（腎素抑制劑、ACEi或ARB）。這些策略

雖然可以減少蛋白尿，但尚未證明可以有益於糖尿病合併慢性腎臟病的患者。至少3個大

型隨機對照試驗（ONTARGET、VA NEPHRON-D和ALTITUDE）顯示，雙重腎素 -血管緊

張素系統阻斷劑在腎臟保護方面沒有提供有意義的益處，但增加了DKD患者的腎損傷、低

血壓和高鉀血症 61～63。
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第五節    糖尿病合併慢性腎臟病患者的蛋白尿控制

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C1-5-1
我們建議於糖尿病伴隨高血壓以及白蛋白尿之患者
接受可耐受的最高可接受劑量之 ACEi或 ARB。 1 B

C1-5說明

中文 Rationale

我們建議於糖
尿病伴隨高血
壓以及白蛋白
尿之患者接受
可耐受的最高
可接受劑量之
ACEi或 ARB。

• 患有T1D 或T2D、高血壓和蛋白尿的患者（持續尿中白蛋白肌酐酸比
值 ≥ 30 mg/g [3 mg/mmol] ）應使用腎素 -血管緊張素系統抑制劑治療
（ renin-angiotensin system inhibitors, RASi）。多項臨床試驗發現，
RASi降低了CKD進展的風險，並可能與血壓控制無關。RASi要在
監測腎功能以及血鉀的狀況下，將藥物要調整到可耐受的最高可接受
劑量。

• 患有糖尿病、高血壓、但尿中白蛋白尿正常的患者 CKD進展風險較
低。現有證據並未證明 RASi對 CKD的進展有益處，反而是其他藥
物也都適用於這群患者之血壓控制。

• 極少數據可以評估 RASi用於糖尿病、尿中白蛋白尿但無高血壓患者
之有效性及臨床益處。

C1-5-1

腎素 -血管緊張素系統抑制劑對於中度白蛋白尿的效益

相比於正常白蛋白的排泄，中度或嚴重蛋白尿會增加腎功能惡化以及心血管疾病的風

險。在The Irbesartan in Patients with Type 2 Diabetes and Microalbuminuria 2（ IRMA-2）57

以及The Incipient to Overt Angiotensin II Blockers，Telmisartan，Investigation on Type 

2 Diabetes Nephropathy （ INNOVATION）64的研究中招募第2型糖尿病具中度白蛋白尿

（ 30～300 mg/mmol）患者，而 IRMA-2研究發現，使用 irbesartan這種ARB治療能夠
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有dose-response的降低相關慢性腎病變進展的風險，在二年的追蹤中使用最高劑量（每

天300毫克）控制，風險降低近3倍 57。而在 INNOVATION試驗中，使用 telmisartan這

種ARB治療在一年後可以減少轉變為腎病變 64。即使校正和安慰劑之間的血壓水平差異，

telmisartan對延緩進展至慢性腎病的療效仍然存在。

腎素 -血管緊張素系統抑制劑對於重度白蛋白尿的效益

此外，使用RASi以達到腎素 -血管緊張素系統阻斷的好處更可見於嚴重白蛋白尿的

患者。兩項具有里程碑意義的試驗，the Irbesartan Diabetic Nephropathy （ IDNT）65以及 the 

Reduction of Endpoints in NIDDM with the Angiotensin II Antagonist Losartan （RENAAL）66招

募糖尿病合併慢性腎臟病併白蛋白尿大於1 g/d的患者。在 IDNT試驗中，與安慰劑相比，

irbesartan治療可以減少33％血清肌酸酐濃度加倍的風險並且減少腎衰竭的發生率。在

RENAAL試驗中，losartan顯著降低16％血清肌酐酸翻倍的發生率、治療失敗和死亡的風險。

Losartan還具有超過血壓控制所影響的腎臟保護作用。

因此，在考科藍系統性文獻回顧中 67，也提到糖尿病合併慢性腎臟病使用 ACEi或 ARB

可以減少慢性腎病變的進展以及嚴重白蛋白尿的發生（ACEi-RR：0.45；95％ CI：0.29～

0.69/ ARB-RR：0.45；95％ CI：0.35～ 0.57）或血清肌酸酐翻倍風險 （ACEI-RR：0.68；

95％ CI：0.47～ 1.00/ ARB-RR：0.84；95％ CI：0.72～ 0.98）

由於已有多個研究發現 ACEi或 ARB如同 IRMA-2試驗的 dose-response降蛋白尿作

用，但副作用也隨著劑量的增加而增加。因此，開始治療時應該由低劑量開始，逐步增加

至可耐受的最高可接受劑量。多個隨機試驗之事後分析研究也觀察到初始較多白蛋白尿減

少與更好的長期預後相關 68,69。
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第六節    糖尿病合併慢性腎臟病患者的生活型態調整

編號 建議內容 建議等級 證據等級

低蛋白飲食

C1-6-1
對於糖尿病合併慢性腎臟病但還沒有接受透析治療
的患者，我們認爲可以考慮接受低蛋白飲食療法
（每天每公斤體重少於或等於0.8公克）。

2 C

C1-6-2

我們建議糖尿病合併慢性腎臟病患者應該多攝取健
康飲食（包括全穀、蔬菜、水果、植物性蛋白質，
及低脂的動物性蛋白質及乳製品；減少紅肉，腌製
肉品，鹽分，及含糖飲料），並且提高飲食n-3多
元不飽和脂肪酸份量及其與飽和脂肪酸比例，以改
善病情。

1 B

控鹽

C1-6-3
對於糖尿病合併慢性腎臟病患者，我們認爲可以實
行低鹽飲食（每天少於食鹽5公克）。 2 C

運動 

C1-6-4
我們建議糖尿病合併慢性腎臟病患者應該進行規律
運動；包括每星期有中等強度運動達 150分鐘；或
心血管與體能耐受同等強度的運動。

1 C

戒菸 

C1-6-5
我們建議有抽菸的糖尿病合併慢性腎臟病患者應該
儘快戒菸。 1 C

減重 

C1-6-6
我們建議糖尿病合併慢性腎臟病患者應該盡量維持
理想體重。 1 C

C1-6-7
我們認爲肥胖的糖尿病合併腎臟病患者接受減重手
術有助於減少糖尿病微小血管併發症。 2 C

整合性團隊照護 / 生活型態調整 

C1-6-8
我們建議糖尿病合併慢性腎臟病患者接受整合性團
隊照護，進行生活型態調整，包括規律運動，飲食
控制，以改善血糖控制

1 B
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C1-6-1 & C1-6-2

低蛋白飲食

對於糖尿病合併慢性腎臟病（Diabetic Kidney Disease, DKD）但還沒有接受透析治療的

患者，我們認爲可以考慮接受低蛋白飲食療法（每天每公斤體重少於或等於0.8公克）70,71。

一項只選取隨機臨床試驗（Randomized control trials，RCTs）的統合分析報告顯示，限制

飲食中蛋白質的量，對於延緩腎臟功能惡化，在非糖尿病或是第1型糖尿病患者有顯著的

效果，在第2型糖尿病患者則缺乏明顯的有效的效果 72。針對非透析DKD患者的蛋白質攝

取量，專家會議建議應該實行低蛋白飲食療法（每天每公斤體重少於或等於0.8公克）；而

對於已經接受規律透析的糖尿病末期腎臟病患者，則應該實行高蛋白飲食療法（每天每公

斤體重至少1.2公克），以應付蛋白質代謝的需要 73。

DKD的防治策略上，除了血糖及血壓的控制之外，根據新的實證來調整飲食與行爲模

式，成爲近年來的焦點 74。我們建議DKD患者應該增加攝取健康飲食（包括全穀、蔬菜、

水果、植物性蛋白質，及低脂的動物性蛋白質及乳製品）；減少紅肉，腌製肉品，鹽分，

及含糖飲料之攝取，並且提高飲食n-3多元不飽和脂肪酸（Poly-unsaturated fatty acid，

PUFA）及其與飽和脂肪酸之比例，以改善病情 70,71,75。Chung等人進行一項有676位第2型

糖尿病患者參與的研究發現，紅血球中n-3 PUFA之濃度或其與飽和脂肪酸之比例（n-3：

n-6 ratio）較高者，具有顯著的保護腎臟的效果 75。在一項選取18案前瞻性世代研究，包含

630108位成年人，平均追蹤10.4年的統合分析報告，整體誤差風險顯示為低風險；分析

結果顯示，健康的飲食型態（鼓勵多攝取蔬菜、水果、豆類及堅果類、全穀、魚，及低脂

乳製品；減少攝取紅肉、腌製肉品、鹽分，及含糖飲料）與一般飲食型態相比，發生慢性

腎臟病（Chronic Kidney Disease, CKD）的風險減少30％（OR=0.7，95％ CI：0.6～0.82）；

發生白蛋白尿的風險減少23％（OR=0.77，95％ CI： 0.59～0.99）76。另外，美國糖尿病學

會於2019年發表的共識報告指出，在沒有規律透析的DKD患者，把每日蛋白質攝取量降

到建議量（每天每公斤體重0.8公克）以下，並不會有意義改善血糖控制，心血管風險及腎

絲球過濾率（eGFR）下降率；反而會增加營養不良的風險 77。
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C1-6-3

控鹽飲食

高鹽飲食已經廣泛地被確認是造成全球死亡率與罹病率（心血管事件，腎臟病，洗腎

等）最重要的因素之一 78,79。對於DKD患者，我們認爲可以實行低鹽飲食（每天少於食鹽5

公克，或少於鈉2公克，或少於鈉離子90 mmol）70。

C1-6-4

運動

我們建議糖尿病合併慢性腎臟病患者應該進行規律運動；包括每星期有中等強度運動

達 150分鐘；或心血管與體能耐受同等強度的運動 70。在一項世代研究中，新診斷爲糖尿

病的患者中，四年内增加久坐不動的時間會與血清肌酸酐上升有相關；然而，增加運動的

耗能則與血清肌酸酐下降和較低的 CKD風險有相關 80。在第 1型糖尿病患者，進行休閒式

運動，尤其是高强度的運動，發現可以預防 DKD的發生與惡化 81。

C1-6-5

戒菸

抽菸不只是被普偏地認定對身體健康有害，對糖尿病患者而言，抽菸，或是接觸二手

菸，都與發生腎臟病的風險，進入末期腎臟病接受洗腎的風險，乃至死亡的風險都有密切

的相關性 70,71,82,83；抽菸不論在第1型或是第2型糖尿病，都與血糖控制惡化，血脂控制惡

化，和增加小血管倂發症的風險有關 84。我們建議有抽菸的DKD患者應該儘快戒菸。一項

收納2,770位日本成年男性第2型糖尿病的報告指出，每日抽菸量與發生CKD的風險，和

微白蛋白尿量呈劑量性的正相關。戒菸之後的時間長短則跟CKD風險呈劑量性的負相關；

支持戒菸可能得到的效益 85。另一項收納1,441位第1型糖尿病，追蹤6.5年的美國世代性

報告指出，抽菸者跟戒菸者或從不吸菸者相比，發生包括腎病變的微小血管病變風險顯著

增高 86。
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C1-6-6 & C1-6-7

減重 

一項收納1,187位30到70歲第2型糖尿病患者，平均追蹤7年的亞洲多中心世代研究

指出，肥胖（BMI ≥ 27.5 kg/m2）和腰圍過粗（男性超過90公分，女性超過80公分）有較

高的CKD風險。開始追蹤時是正常腎功能的患者，出現體重增加10％或是腰圍增加15％

的，比較容易新發生CKD 87。在另外一項收集18個研究，收納19,755位第2型糖尿病患

者的統合分析指出，體重過重跟肥胖（依據BMI區分）比較容易發生DKD。88因此，建議

糖尿病合併慢性腎臟病患者應該盡量維持理想體重 70,71。

一項瑞典的世代性研究，配對387對有接受跟沒有接受減重手術的第1型糖尿病合倂

肥胖症患者，針對年齡、性別、BMI和就醫的年度進行配對；追蹤9年之後，接受減重手

術者，在以下各項風險有顯著降低：心血管疾病（hazard ratio [HR] 0.43； 95％ CI 0.20～

0.9），心血管死亡（ HR 0.15； 95％ CI 0.03～0.68），心衰竭住院（ HR 0.32； 95％ CI 

0.15～0.67），及中風（HR 0.18； 95％ CI 0.04～0.82）。研究者認爲第1型糖尿病合倂肥

胖症的患者接受減重手術的效益與第2型糖尿病患者相似 89。在一項收集12個研究，收納 

32，756位第2型糖尿病合倂肥胖症患者的統合分析指出，跟未接受手術治療的患者相比，

接受減重手術之後在以下方面有顯著的改善：微小血管倂發症（odds ratios [OR]，0.34；

95％ CI： 0.30～0.39； P < .001），糖尿病腎病變（ OR，0.39； 95％ CI，0.30～0.50；

P < .001），神經病變（OR，0.27； 95％ CI，0.22～0.34； P < .001）跟視網膜病變（OR，

0.52； 95％ CI，0.42～0.65； P < .001）90。另外一項比較第2型糖尿病合倂肥胖症接受減

重手術的回溯性配對世代研究中，配對條件爲性別，年齡，基礎BMI值跟糖尿病罹病時間，

收集了1126位接受減重手術的患者和2,252位接受一般藥物治療患者。經過平均3.9年追

蹤，接受減重手術之後在以下方面有顯著的改善：新發生微小血管倂發症（adjusted hazard 

ratio（ AHR），0.53； 95％ CI，0.43～0.66； P < 0.001），CKD（ AHR，0.63； 95％ CI，

0.51～0.78； P < 0.001）。並且，接受各種不同的減重手術對新發生微小血管倂發症都有

顯著的效益 91。整體而言，我們認爲肥胖的糖尿病合併腎臟病患者接受減重手術有助於減少

糖尿病微小血管併發症 70,71。
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C1-6-8

整合性的團隊照護：多面向生活型態調整

一項日本的前瞻性追蹤研究，針對2,540位第2型糖尿病患者，比較1,269位三高加

强治療組（A1C < 6.2％，血壓 < 120/75 mmHg，低密度膽固醇（LDL）< 80 mg/dL）跟1,281

位指引標準治療組（A1C < 6.9％，血壓 < 130/80 mmHg，LDL < 120 mg/dL）發生DKD的

風險。平均治療中位數8.5年之後，三高加强治療組發生腎臟病的風險減少32％；顯示加

强三高治療有助於減少或延緩糖尿病腎病變的發生與進行 92。一項針對華人第2型糖尿病進

行的隨機前瞻性世代研究（RCT），比較在DKD患者接受一般生活型態調整（加强養成飲食

與運動的習慣，前三個月每周兩次電話衛教，後三個月則每月一次）或是加强式衛教的生

活型態調整（六個月期間都每周兩次電話衛教），非介入組則是沒有糖尿病也沒有腎臟病的

受試者。研究開始時，兩組介入組都有顯著的改善，但是到六個月時只有加强式衛教組在

以下方面有顯著的改善： BMI下降，A1C改善，血壓改善，血中氧化壓力減少，抗氧化物

質增加，微白蛋白尿數值減少。這些現象在停止介入之後則完全消失 93。另一項世代性觀

察性研究收納6,972位第2型糖尿病但是沒有腎病變的患者，平均追蹤5.5年，發現以下因

素與較低的CKD風險有相關：高社交網絡，教育程度，中度飲酒量（依據世界衛生組織之

標準），規律運動 94。我們建議糖尿病合併慢性腎臟病患者應接受多面向整合性團隊照護，

進行生活型態調整，包括規律運動、飲食控制，以改善血糖控制 70。
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第七節    糖尿病合併慢性腎臟病患者的併發症控制

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C1-7-1
對於糖尿病合併慢性腎臟病患者使用 aspirin進行初級預
防，我們認為應事先進行完整的出血風險評估。

Good 
Practice 

Point

C1-7-2
若糖尿病合併慢性腎臟病患者發現有穩定態冠心症，建
議應優先給予最佳的藥物治療，取代過早的介入性治療。 1 C

C1-7-3

對於糖尿病合併慢性腎臟病患者之心血管保護的最佳藥
物治療，建議應包括以第2型鈉－葡萄糖共同轉運蛋白
（SGLT2）抑制劑為首選的口服抗糖尿病藥物，或是長效
型昇糖素類似胜肽 -1（GLP-1）受體促效劑。並適當的
使用史達汀（statin）降低低密度膽固醇至建議標的。

1 B

C1-7-1

Aspirin於糖尿病合併慢性腎臟病患者的使用

最早自1998年芬蘭的一篇研究報告開始，糖尿病便被視為等值於先前冠心症事件的

心血管危險因子 95。基於這理論，於糖尿病患者身上使用低劑量阿斯匹靈做為初級預防是

否就能等同於一般族群的次級預防而得到好處，一直是令人感到興趣的議題。同樣的，慢

性腎臟病是否也等同於相似的心血管危險因子也自2012年開始被討論著 96。然而，傳統

的心血管疾病風險預測工具，如美國Framingham世代研究預測分數（Framingham Risk 

Score and Pooled Cohort equations）並未對慢性腎病患者有著最佳化的結果 97。且動脈

粥狀硬化性心血管疾病風險預測計算器（The Atherosclerotic Cardiovascular Disease risk 

calculator）也未將慢性腎臟病或腎功能列入其中的可計算參數之中 98。雖然未得到廣泛的共

識，但不可否認在慢性腎臟病患者身上確實有著較高的心血管疾病風險 99。關於這類族群

（糖尿病、慢性腎臟病或糖尿病合併慢性腎臟病）是否需要低劑量阿斯匹靈作為初級心血管

預防？首先關於糖尿病患者，針對僅罹患糖尿病而無其他明顯心血管疾病風險的族群，在

2008第一個針對糖尿病患者使用低劑量阿斯匹靈作為出及心血管疾病預防的大型隨機對照

試驗中（ JPAD），除了在嚴重致死性的冠狀動脈疾病及腦血管事件的發生率有較明顯的下
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降外，其餘在致死性心肌梗塞、非致死性腦梗塞、非致死性腦出血、心絞痛、暫時性腦缺

血及總死亡率上，並未帶來明顯差異。而出血事件則是在使用阿斯匹靈端有較高的比率 100。

即使在追蹤10年後，低劑量阿斯匹靈仍無法影響心血管事件風險，僅帶來更多的腸胃道出

血事件 101。其後，在ASCEND研究中發現每天100毫克阿斯匹靈作為初級預防可以明顯減

少心血管事件，但這樣帶來的好處卻被出血事件所抵銷 102。相較於ARRIVE研究，有著中

等心血管疾病風險（10年冠狀動脈及換風險10～20％）55～60歲的參與族群，在排除糖

尿病後接受每日100毫克的阿斯匹靈作為初級預防，雖然嚴重不良事件在研究組與對照組

間並無明顯差別，但對於主要的心血管疾病預防卻也無統計上的好處。可能導因是在這研

究中，心血管疾病發生率過低 103。最後，在一個為期五年的ASPREE研究中，針對大於

70歲以上之健康族群，分組接受每天10毫克阿斯匹靈。結果發現實驗組有較高，起因來

自於癌症的總死亡率。儘管在心血管疾病所導致的死亡有著較低風險比，而在出血事件導

致死亡有著較高的風險比。這兩分類的差異未達統計學上的意義。而糖尿病與否在次族群

分析中並未改變結論 104。於是，2019年美國心臟醫學指引（ the 2019 American College of 

Cardiology/American Heart Association guidelines）建議低劑量阿斯匹靈不應使用在70歲

以上的病人或是有增加出血風險的患者 98。且在這分治療指引中，慢性腎臟病僅屬於額外個

人風險增強臨床因子，而非包含在10年動脈粥狀硬化性心血管疾病風險預測中的主要因子

之一，並在內文解釋中認為慢性腎臟病患者即是有較高的出血傾向的族群 105。在JPAD研究

中的事後比較檢定中發現，在糖尿病患者身上，隨著腎功能改變，發現低劑量阿斯匹靈在

腎絲球過濾率預測每1.73平方公尺體表面積每分鐘60～89毫升的族群中，有著明顯降低

粥狀動脈疾病事件的好處。但為何在此範圍可以帶來好處，原因仍不清楚。也由於是事後

比較檢定，不能成為立論結果，必須依此設計更強證據等級的研究來此結果是否可信 106。

在一份稍早的回溯型配對研究中，發現每日100毫克的阿斯匹靈在慢性腎臟病患者

（腎絲球過濾率預測eGFR-MDRD小於每1.73平方公尺體表面積每分鐘60毫升，或有蛋白

尿）可能有較高的粥狀動脈硬化相關的心血管疾病發生，也有著較高的腎功能惡化比率，但

出血事件則無明顯差異。其中以糖尿病當作次族群分析的因子，其結論並未改變 107。另一相

似的回溯型配對研究也有著相似結論 108。而前瞻性世代觀察也發現在體重較輕的慢性腎臟病

患者中，使用低劑量阿斯匹靈會增加心血管事件的風險，但出血事件與腎功能惡化則無明

顯差異 109。在一分3,664人的前瞻性觀察研究中，預測腎絲球過濾率eGFR介於每1.73平

方公尺體表面積每分鐘20至70毫升，排除多囊腎、正在接受免疫抑制治療的腎絲球腎炎
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患者、腎移植後、肝硬化及嚴重心衰竭後，發現每日服用阿斯匹靈在初級或次級預防心血

管疾病、腎功能惡化及嚴重出血事件上並未得到明顯的好處。而以糖尿病這因子做為次族

群分析後，其結論並未改變 110。除了世代型研究，目前僅一小規模的雙盲試驗（AASER研

究）發現每天使用100毫克阿斯匹靈作為初級預防於50位慢性腎臟病（腎絲球過濾率預測

每1.73平方公尺體表面積每分鐘15～60毫升）相對於60位控制組病患有意義的減少了冠

狀動脈疾病風險，並減緩腎臟功能衰退，且有著兩組相當的出血事件風險 111。承襲著大多

這些世代研究而成的統合分析在慢性腎臟病患者身上，則無法呈現出有助益於改善死亡率

的結果，同時還有增加出血的風險 112,113即使將低劑量阿斯匹靈延伸成廣義的抗血小板藥物，

統合分析的結果發現在慢性腎臟病患者身上，即使不分初級或次級預防，抗血小板藥劑的

使用雖然可以減少心肌梗塞，但增加了嚴重出血的風險，且無法降低總死亡率或心血管死

亡率 114。未來還需要證據力更強的雙盲試驗，如ATTACK試驗（ gov： NCT03796156）115

和ALTAS-CKD試驗（ChiCTR1900021393）116來確定阿斯匹靈或是抗血小板藥劑於慢性腎

臟病患者作為心血管疾病初級預防的角色。以及LEDA試驗（ClinicalTrials.gov Identifier：

NCT0285113）來檢驗是否阿斯匹靈能給第2型糖尿病患者帶來減緩腎功能惡化的好處 117。

C1-7-2

糖尿病合併慢性腎臟病患者的冠心症的控制

缺血性心臟病常因於冠狀動脈粥狀硬化引發心臟的供氧不足於臨床臨床表現出心絞

痛。穩定型態缺血性心臟病的心絞痛多發生於運動或情緒起伏，多半在休息後或服用舌下

硝酸甘油片便得以緩解。然而不穩定心絞痛則甚至可以在休息或無明顯的誘發因子的狀態

下發生，症狀隨著每次發作而加劇 1。近十多年來，隨著COURAGE試驗以及 ISCHEMIA

試驗的發布，針對穩定冠心症患者（或稱穩定缺血性心臟病，stable ischemic heart 

disease）的治療建議已經有所改變。採以最佳化的藥物治療取代過早的介入性治療，不論

在心因死亡、心肌梗塞、因不穩定心絞痛而住院、心臟衰竭、或是心臟停搏需要心肺復甦

的風險並未因此而增加 2,3。至於穩定冠心症的定義我們可以從兩試驗實驗設計做為參考。

在COURAGE試驗族群排除條件為持續性的加拿大心血管協會（Canadian Cardiovascular 

Society, CCS）等級四的心絞痛、運動心電圖中呈現明顯陽性的壓力測試、難治性心衰竭、

心因性休克、左心室射血分數小於30%、近六個月內接受過心導管治療、以及冠狀動脈解
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剖型態不適合心導管治療；而 ISCHEMIA試驗族群的排除條件為腎絲球過濾率預測小於每

1.73平方公尺體表面積每分鐘30毫升、近期內有急性冠心症候群、未受保護的左主冠狀

動脈狹窄大於50%、左心室射血分數小於35%、紐約心臟協會心衰竭分期 III或 IV、以及在

最大可接受藥物劑量治療下仍無法滿意的控制心絞痛。了解這些試驗的設定將有助於在臨

床上應用其結果。在COURAGE試驗與 ISCHEMIA試驗進一步次分析中，合併新陳代謝

症候群或糖尿病增加了死亡與心肌梗塞的風險。但即使在最佳化藥物治療後加入早期經皮

冠狀動脈介入性治療也無法有意義的降低這些風險 4, 5。而在另一個針對糖尿病患設計的試

驗BARI-2D試驗中，將診斷有冠心症的糖尿病患者隨機分配至迅速心肌血管重建治療，包

括經皮冠狀動脈介入治療或是冠狀動脈繞道手術，以及僅僅給予最佳藥物治療三組別。並在

藥物端分成胰島素增敏與胰島素供給兩種主要不同模式。結果發現死亡率和主要心血管事件

在迅速心肌血管重建治療組或是藥物治療組，以及不同胰島素治療模式間並無任何不同。

當罹患穩定性冠狀動脈疾病病患有嚴重腎功能不良時，發生心血管事件的風險將大增。

在 ISCHEMIA-CKD試驗中收錄了 777位平均腎絲球過濾率預測為每 1.73平方公尺體表面

積每分鐘 23毫升，同時在運動心電圖壓力測試呈現中到重度缺血，未透析慢性腎臟病患者。

將病患分為藥物治療合併迅速心肌血管重建治療，與藥物治療並保留心肌血管重建治療至

藥物失效為止兩組。其結果不論是在死亡率或是非致命性心肌梗塞，兩組並無差別。藥物

與迅速心肌血管重建組有著更多的腦中風事件與進入透析治療發生。而以糖尿病作為次群

組分析時，結果並無二致 123。而將 ISCHEMIA試驗與 ISCHEMIA-CKD試驗結果以慢性腎

臟病分期做進一步分析發現，侵入性治療在慢性腎臟病分期較輕的患者身上可能可以改善

生活品質，是否如同 ORBITA試驗中所提及的安慰劑效應不得而知 124,125。而分期較嚴重的

病患則有著較高的心血管事件發生。侵入性治療減少了自發性心肌梗塞的事件，但侵入性

治療增加了腦中風、治療程序中心肌梗塞的發生。但最終，總死亡率跟心因性死亡率在侵

入性治療端跟保守藥物治療端兩者並無二致。

最佳的藥物控制則包括適當的血壓控制、適當的抗血小板藥物、血脂異常的處理、血

糖控制以及心絞痛緩和藥物。而生活方式的修正則包括適度的運動、戒菸及減重等。以多

面向的控制與調整達到最佳的保守治療。
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C1-7-3

糖尿病合併慢性腎臟病患者之心血管保護藥物治療

心血管疾病不管是對糖尿病患者或是慢性腎臟病患者而言，都是首要的致命併發症或

合併症。除過去強調血壓控制適切使用血管張力素轉化酶抑制劑或血管張力素 II型受體拮

抗劑自RENAAL試驗 65和HOPE試驗 58的濫觴時期，到超過100個隨機試驗的整合性分

析，都不斷應證著血管張力素轉化酶抑制劑或血管張力素 II型受體拮抗劑可以有效的減少

腎衰竭的風險（血清肌肝酸濃度倍增、50％腎絲球過濾率預測的下降、或是進入透析）和

主要的心血管事件（心肌梗塞、中風、心衰竭、或是心因性死亡）126。然而，起因於一個

很早期的觀察型研究發現，在一群持續使用血管張力素 II型受體拮抗劑的慢性腎臟病人身

上，數個月至數年後，發現一種可逆，晚發並逐漸惡化的氮血症。在這些人身上並未發現

腎動脈疾病或是其他明顯的誘發因素。並稱之為「自血管張力素 II型受體拮抗劑而來的晚

發型腎衰竭」（ late-onset renal failure from angiotensin blockade, LORFFAB）127。於是對

於更晚期的慢性腎臟病患者（慢性腎臟病，第4～5期）使用血管張力素轉化酶抑制劑或血

管張力素 II型受體拮抗劑一直壟罩著不良副作用如腎功能更加惡化的陰影。目前對此類藥

物在較晚期慢性腎臟患者（第4～5期）是否能真能保護腎功能衰退的文獻資料並不十分充

足。直到近期為期三年的多中心隨機開放試驗STOP-ACEi的結果發表，發現停止使用腎

素 -血管張力素系統抑制劑（Renin–angiotensin system inhibitors，RAS inhibitors）在慢性

腎臟病第四期以後的患者身上並未因此而改善腎功能，減少所謂的LORFFAB發生，兩組

的心血管事件與死亡率並無差異。相反的，實驗最終停用端的最小平方法腎絲球過濾率預

測每1.73平方公尺體表面積每分鐘12.6±0.7毫升，而持續使用端為每分鐘13.3±0.6毫升

（difference，-0.7； 95％ CI，-2.5 to 1.0； P=0.42）。在停用端患者似乎有著更多的腎衰竭

個案（hazard ratio, 1.28； 95％ CI，0.99 to 1.65）128。

而血糖控制除過往強調血醣本身控制的重要 16，到面對低血糖風險的掙扎 129。自

2008以來一系列的高證據力的隨機雙盲糖尿病藥物市後心血管結局研究（ cardiovascular 

outcomes trial，CVOT），其中自empagliflozin的EMPA-REG OUTCOME試驗 25開始，

Cangliflozin（CANVAS試驗）130、Satogliflozin（SCORED試驗）131、Liraglutide（LEADER 

6試驗）37、Semaglutide（SUSTAIN 6試驗）38、Albglutide（HARMONY試驗）39都呈現出
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有效降低主要的心血管事件的結論。而Dapagliglozin雖未像其他鈉 -葡萄糖共同轉運器–2

抑制劑在降低主要心血管事件上呈現出有意義的下降，但仍對心衰竭及延緩腎功能惡化達

到有意義的幫助 27。

低密度膽固醇的控制在降低心血管疾病上是很重要的一環。在CARDS試驗中的糖尿病患

不論有無腎絲球過濾率下降，Atodvastatin都可以有效的降低心血管事件 132。在 SHARP研究

中，其中有 23％是糖尿病，對於未洗腎之慢性腎臟病患而言，降低低密度膽固醇可以有效降

低主要粥狀硬化事件。以糖尿病作為次族群分析仍保留控制低密度膽固醇所帶來的好處 133。

而在統合性分析中，於腎絲球過濾率預測小於每 1.73平方公尺體表面積每分鐘 60毫升的

患者身上，使用史達汀（Statin）來降低低密度膽固醇，可以有效的減少主要不良心血管事

件，並達到初級或次級預防的效應 132,134。

於是，針對所屬族群在周詳考慮這血藥物所帶來可能的副作用，如泌尿生殖感染，或

電解質異常如高血鉀的風險後，適切的使用血管張力素轉化酶抑制劑或血管張力素 II型受

體拮抗劑來控制血壓，並盡可能的在適當的控制血醣時加入第 2型鈉－葡萄糖共同轉運蛋

白（SGLT2）抑制劑，或是長效型昇糖素類似胜肽 -1（GLP-1）受體促效劑作為血醣控制

藥物的組成，以及使用史達汀（Statin）來降低低密度膽固醇，並持續規則監測追蹤反應及

副作用發生與否，便成為目前所謂的最佳藥物治療的核心。
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第八節    腎臟移植後糖尿病患者的處置

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C1-8-1
我們認為移植後病人回診時除檢測空腹血糖值外，
可於術後三個月測 HbA1c或做葡萄糖耐受試驗，以
及早診斷腎移植後新發糖尿病。

2 C

C1-8-2

對於腎臟移植後糖尿病的治療，我們認為應同時評
估移植用藥，如普樂可復（Tacrolimus），皮質類固
醇（ glucocorticoids）、環孢靈（ cyclosporine）、及
斥消靈（sirolimus）等與移植後糖尿病相關的藥物是
否有調整空間，但仍應以患者及移植腎之存活為最
主要考量，而非單考慮PTDM風險。

2 A

C1-8-1

診斷

移植後糖尿病（Post transplantation diabetes mellitus, PTDM）一詞描述移植後新診斷

的糖尿病（無論時機或在移植前是否存在但未被檢測出來），與美國糖尿病協會所訂定的一

般糖尿病診斷標準相同，只是診斷時間須在患者術後穩定下來時，例如免疫抑制劑已調整

至維持劑量，移植腎功能平穩且沒有急性感染的情況下 135。因此，術後急性期的高血糖不

足以作為PTDM的診斷，一般認為在移植手術後數週，約45天至三個月之後，仍符合標準

才能確診。

長庚團隊使用台灣健保資料庫之研究發現 136，3663例腎移植患者中，14％移植前有糖

尿病，另 17％患有 PTDM；兩種糖尿病對患者及移植器官存活率都有負面影響。研究發現，

移植後糖尿病患者有較低的腎存活，較高之總死亡率及心血管不良事件發生率。

研究指出，空腹血糖檢測的敏感度不足，病患術後做口服葡萄糖耐受試驗（Oral 

Glucose Tolerance Test, OGTT）可以早期診斷 137～139。然而OGTT檢查耗時不便，2013年

Yates等人發現，移植後三個月以HbA1c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％病人免於做較為繁複之OGTT 140。
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C1-8-2

免疫抑制劑與 PTDM

使用皮質類固醇（glucocorticoids）、環孢靈（ cyclosporine）及普樂可復（Tacrolimus）

及斥消靈（sirolimus）等免疫抑制劑較易引發PTDM 141。一項包含30個隨機對照試驗、4,102

位腎臟移植病患的統合分析顯示 142，使用Tacrolimus較Cyclosporine組別有較佳之移植腎

存活率及較低的急性排斥，但PTDM的相對風險為1.86，且神經及腸胃相關的併發症較多。

另一項包含30個隨機對照臨床試驗，總共5,949位腎臟移植病患的統合分析發現 143，使

用Cyclosporine的患者停止使用類固醇可減少PTDM。2011年一篇包含56個隨機對照試

驗，共11,337位腎移植患者的統合分析 144，移植後以其他藥物取代calcinurin-inhibitor（包

含Cyclosporine及Tacrolimus），可減少PTDM（相對風險： 0.74； 95％信賴區間： 0.55～

0.99），改善移植腎功能。然而，雖有足夠證據顯示免疫抑制是PTDM的主要可調整風險

因素，但目前的免疫抑制劑策略，如減少Tacrolimus的使用、類固醇劑量最小化及避免

calcinurin-inhibitor等的益處尚未得到證實。因此，移植用藥的調整應考量患者的個別因素，

以平衡PTDM與排斥的風險，故建議在發生PTDM時仍需謹慎調整免疫抑制劑，以患者及

移植腎整體存活為主要考量，而非單考慮PTDM風險。
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第二章　兒童與青少年期腎臟病

第一節    總論

兒童慢性腎臟病（CKD）最常見原因為先天性腎臟及泌尿道異常（CAKUT），其比例近

乎50%，其次為腎絲球腎炎、急性腎損傷（AKI），AKI與之後之CKD可能有關，目前仍缺

少相關的大型研究，如能進一步了解AKI和CKD之間的關係，明確地解決AKI原因及早期

介入，就有可能有效處理後續CKD相關的併發症並減緩其進展。腎臟超音波檢查是檢查出

CAKUT的第一線檢查，台灣產前會進行兩次免費胎兒超音波檢查，建議有異常的高危險

群，產後由兒童腎臟科醫師再做確認。兒童CKD的偵測可用晨尿以試紙及尿蛋白 /尿肌酸酐

比值進行初步篩檢。腎功能評估建議使用CKiD U25 公式： eGFR（mL/kg/1.73 m2）=常數x

身高（cm）/血清肌酐酸（mg/dL）；常數依年齡、性別有所不同。兒童多了成長和發育的問

題，CKD第2期起應定期評估營養及生長。關於鹽份攝取，有水腫、高血壓及心臟擴大問

題者須低鹽，但是CAKUT有多尿易失去鹽份者需適當補充鹽份和水份。當兒童血壓高於同

年齡、身高與性別的90百分位數即應治療，血清鈣和磷值應保持在該年齡正常範圍，控制

鈣磷異常對於防止心血管疾病合併症有其必要性。控制血清副甲狀腺數值對於改善生長遲

緩及預防骨病變有其效益。血紅素值在同年齡與性別的第5百分位以下即要開始治療，目

標為11～12 g/dL。CKD第4期以後是生長遲緩的風險因子，矯正其他影響生長的因素後，

可以使用生長激素治療。CKD病童應接種所有常規疫苗，但是使用免疫抑制劑治療及移植

病童則避免使用活性減毒疫苗。腎病症候群病童使用類固醇，cyclosporine或 tacrolimus治

療無效者應接受基因檢查，以作為後續治療方針的依據。一旦進入生長發育衰竭、營養不

良、嚴重高血鉀、心包膜積水之CKD第4、5期病童，可以開始接受腎臟替代治療，包括

血液透析或腹膜透析，但是終究必須進行腎臟移植。兒童接受前導性（pre-emptive）腎移

植有更好的植入腎活存成績。兒童腎移植要面臨幾個高風險挑戰，包括CMV，EB及BK病

毒的初次感染，往往有較嚴重的症狀。第二個高風險是青春期及青少年時期的低順從率及

免疫抑制劑涵蓋範圍及劑量調整。



402

第二章　兒童與青少年期腎臟病

  Part C 特殊群體之特殊處理

第二節    流行病學

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-2-1
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。

Good 
Practice 

point

根據義大利在1999年針對19歲以下的兒童與青少年研究顯示，兒童CKD（GFR小於

75ml/min/m2）的盛行率約為74.7人/百萬人，發生率約為12.1人/每百萬人年2，男女比為

2：1，平均年齡為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％）。美國於1994～2007年間

收錄20歲以下GFR小於75ml/min/m2 的兒童及青少年，其中CAKUT亦是最常見的發病原因 

（占48％）3。瑞典的調查CAKUT在GFR小於30ml/min/m2 慢性腎衰竭的兒童比例甚至高達

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，在2003年小於20歲的兒童及青少年CKD的盛行率約為1.92人/百人，發生率約為0.31人

/百人5，然而該研究並未包含CAKUT的兒童，而大部分研究均顯示CAKUT為兒童慢性腎臟

病最常見的原因，比例甚至超過50％，因此該研究對於實際兒童CKD的盛行率與發生率恐

有嚴重低估之可能性。

根據台灣一項多中心的回溯性調查 6，該研究總共收錄757名1～18歲罹患CKD的兒

童及青少年，其平均年齡為7.4歲，男性占52.3％，CKD各分期中以stage 1所占的比例最

高（39.4％），其次為stage 2（37.6％），其餘依次為 stage 3（14.7％），stage 4（3.0％），

stage 5（5.4％）。在病因方面與國外文獻報告與歐美文獻報告同樣是以CAKUT最為常見

（47.8％），其次則為腎絲球腎炎（GN）占37.2％，此與歐美文獻報告GN占CKD比例約為

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早期發現與診斷或人種差

異有關。另外CAKUT的病童發病年齡也比GN病童來得小（3歲vs.10.6歲）。
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第三節    定義、診斷與分期

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-3-1 KDIGO慢性腎臟病分期適用於 2歲以上兒童，目前
對年齡小於 2歲幼兒並無適當定義與分類。

Good 
Practice 

point

C2-3-2
兒童急性腎損傷三個月後應評估腎損傷是否已結束，
或是有新發生慢性腎臟病以及原有慢性腎臟病惡化
的情形。

Good 
Practice

急性腎損傷 （acute kidney injury, AKI）影響了近三分之一的重症兒童和住院病童。在

2000年到2012年的台灣健保資料分析發現，兒童急性腎損傷有1,916位小於3歲兒童會發

生第一次急性腎損傷，發生率為每年每10萬人21.1，而大多病童有本身疾病，包括嚴重先

天性心臟病（28.3％）、早產兒（18.3％）以及敗血症（12.5％）。在過去十年中，關於兒科

AKI的相關研究增加，包括導致發生率的增加、更長的住院與使用呼吸器時間以及增加死亡

率 1～4。越來越多的證據顯示兒童AKI的發生率正在上升，在兒科重症加護病房，發生率約

為27％ 5，而在一般病房兒童AKI也有一定比例，尤其是在住院期間接受Aminoglycosides

或其他接受可能有腎毒素藥物治療的兒童均可能發生急性腎損傷 6。

在前面提到，與AKI相關的短期預後，包括在住院期間發生AKI的兒童會有更高死亡

率、更長的住院與使用呼吸器時間。而在長期預後方面，相關研究則顯示AKI與之後腎臟

病的發生率具有關聯，包括蛋白尿（ proteinuria）、高血壓 （ hypertension）和慢性腎臟病 

（ chronic kidney disease, CKD）的產生 7～10，而CKD也與神經發育障礙、貧血、骨頭病

變、生長遲緩和心血管疾病發病率相關 11。在Translational Research Investigating Biomarker 

Endpoints in AKI（TRIBE-AKI）研究中發現，心臟手術後的病童，會產生高血壓（17％）、蛋

白尿（8％），與腎功能下降（eGFR of < 90 mL/min/1.73 m2）（13％）的現象，然而，此與

在手術期間病童產生AKI的發生率並無差別 12。在另一個研究，Follow-up Renal Assessment 

of Injury Long-term after AKI （FRAIL-AKI）中，比較51名兒童在接受體外循環7年後發現，

AKI患者與非AKI患者的蛋白尿和高血壓發生率相似，eGFR也相當 13。但是，AKI患者的尿

液生物標記（biomarkers），包括 IL-18 與L-FABP確實升高。因此，此研究認為，若經歷
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過 AKI的患者也可能有慢性腎損傷的細微證據，而非明顯的腎臟功能惡化。然而，目前仍

缺少相關的大型研究，如果能進一步了解AKI和CKD之間的關係，明確地解決AKI原因與

及早介入，就有可能有效處理後續CKD相關的併發症，並減緩其進展 11,14。

然而，在兒童 AKI發生之後，很少有病童在出院後，持續接受後續相關腎臟功能的監

測與照護 12,14,15。一些研究發現，在重症加護病房中發生 AKI的病童，在轉出 ICU後的住院

期間，只有 66％的病童進行了腎臟功能的追蹤 16；接受心臟手術後發生 AKI的病童，只有

不到 5％的兒童在出院後仍持續有腎臟科醫師的照護 12。雖然還需要更多的研究，然而目前

認為已有足夠的數據，支持 AKI與 CKD之間的關聯，因此需要針對曾發生 AKI的病童，進

行後續腎臟功能的追蹤與監測。目前 KDIGO建議，若曾發生 AKI的病患，應在 3個月後重

新評估，以了解 AKI的改善、新產生的 CKD以及原有慢性腎臟病惡化的情形 17,18。

第四節    偵測、篩檢與高危險群

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-4-1

我們認為一歲以上兒童腎功能評估應使用預估GFR
公式；預估方法建議使用CKiD U25公式： eGFR  
mL/kg/1.73 m2）=常數 x身高（ cm）/血清肌酐酸
（mg/dL）]；常數依年齡、性別有所不同。

2 B

C2-4-1 兒童慢性腎臟病的偵測與篩檢

尿液篩檢

尿液檢查能夠篩檢出蛋白尿及血尿的患者，其中尿液試紙是最方便且被廣泛使用的方

法，亞洲國家包括台灣、日本與韓國均已實施大規模學童尿液篩檢計畫，籍由早期發現嚴

重蛋白尿的兒童而及早介入治療被認為可以延緩腎功能的惡化 1～ 3。然而其他地區尤其是歐

美國家對於大規模兒童尿液篩檢的實施特別是成本效益的問題仍有爭議 4，因此對於大規模

尿液篩檢實施的必要性與時機目前雖然全球尚未達成共識 5，目前建議可以用尿液試紙作初

步的篩檢。
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尿液總蛋白或白蛋白總量的定量檢測

尿蛋白的偵測是慢性腎臟病的診斷及預後的重要決定因子，一般尿蛋白的定量多以收

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 /尿肌酐酸比值 （urine protein to creatinine 

ratio，UPCR）或單次尿白蛋白 /尿肌酐酸比值（urine albumin to creatinine ratio, UACR）

作為蛋白尿的偵測亦具有良好的敏感性與特異性 6，因此收集24小時尿液通常是不需要的 7。

腎功能評估

腎功能評估是CKD偵測與篩檢重要的指標，腎絲球過濾率（glomerular filtration rate, 

GFR）同時也是CKD分期的參考標準，Kidney Disease： Improving Global Outcome 

（KDIGO）發表的慢性腎臟病臨床診療指引中建議腎功能的初始評估不應只看血清肌酐

酸（ serum creatinine），而應該使用預估GFR（ estimated GFR，eGFR）公式來評估，若

eGFR值有異常則進一步使用其他方法（如cystatin C或24小時尿液）作確認 8。最常被使用

於兒童的eGFR公式為Schwartz公式 9 [eGFR（mL/kg/1.73 m2）=常數x身高（cm）/血清肌酐

酸（mg/dL）]，Schwartz公式在2009年建議在2歲到18的兒童及青少年且實驗室以 isotope-

dilution mass spectrometry（ IDMS）方法檢測血清肌酐酸者，其常數固定為0.413 10。近年

來有數篇研究文獻顯示使用年紀調整後的肌酐酸（age-adjusted serum creatinine）數值或

根據病人的年齡、性別採用不同常數，所計算出的eGFR與固定常數的eGFR公式相較之

下具有更佳的準確性 11～13。Schwartz團隊於2021年也更新相關研究 ，因此我們認為在評

估1到25歲的兒童及青少年臨床實驗室除了報告血清肌酐酸數值之外，也應使用該更新的

公式來報告預估腎絲球過濾率數值提供給兒科相關醫療人員參考，如此才能對兒童及青少

年的腎功能評估有更準確的掌握，早期發現病人腎功能異常。 

腎臟超音波

腎臟超音波能夠檢查出腎臟結構異常的第一線檢查，由於其非侵襲性且沒有輻射曝露

的優點，成為 CKD影像檢查的首選工具 12。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為 0.5％ 13。

腎臟超音波能夠早期偵測出無症狀的 CKD兒童，然而受限於成本效益的考量與專業操作人

員有限，目前多建議用於高危險族群的篩檢或診斷疑似 CKD的兒童，較少用於大規模的廣

泛篩檢。
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C2-4-2 兒童慢性腎臟病的高危險群

有關兒童慢性腎臟病的危險因子如下：

1.早產兒或低體重出生兒。

2.家族史有多囊性腎病變或其他遺傳性腎臟疾病。

3.先天性泌尿道異常：嚴重腎水腫或阻塞性水腎、單側小腎或腎不發育、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。

第五節    營養及預防接種

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-5-1
我們建議第 2～ 5期 CKD兒童應定期評估營養及生
長，且應採用全面性營養及生長評估項目。 1 B

C2-5-1 營養及預防接種 /生活指導、營養、與教育

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。本節重點在強調如何以營養治療與

保持 CKD兒童良好營養狀態，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。
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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 1。第 2～ 5期及 5D

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 2～ 5；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 6～ 8。

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-5-2
我們認為 CKD兒童熱量攝取可以考慮與同年齡兒童
相同，後續根據體重增減的情形作調整。 1 B

C2-5-2 營養及預防接種 /兒童肥胖的處理

（二）兒童肥胖的處理

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。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；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；而預防及治療CKD肥胖，也是降低高血脂風險重要方法。
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（三）熱量攝取 

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 1，

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 2。  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 3～ 6。

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-5-3
我們建議第 3期 CKD兒童每日蛋白質攝取量以理
想體重 100 ～ 140％計算，第 4 ～ 5 期 CKD 為
100～ 120％。

1 A

C2-5-3 營養及預防接種 /蛋白質建議

（四）蛋白質建議

兒童 CKD 3～ 5期蛋白質安全限制量為 0.8～ 1.1 g/kg/d，隨機分派研究比較兒童限

制與正常蛋白質蛋白質攝取發現，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

病進展，更可能造成生長的傷害 1。CKD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％ 2,3。

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 4,5；如發生蛋白

尿或存在其它疾病，要提高蛋白質建議攝取量。
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編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-5-4
針對多尿與容易失去鹽份的 CKD病童，我們認為應
適當補充鹽份和水份。 2 C

C2-5-5
針對伴隨高血壓或血壓升高的 CKD兒童，我們建議
應限制鹽份攝取。 1 A

C2-5-4～ 5 營養及預防接種 /鹽分攝取 &兒童高血脂

（五）鹽分攝取

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分飲食量 1；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

尿症與容易失去鹽分的先天性泌尿道構造異常病童，需要適當補充鹽分和水分 2,3。

鹽份限制

對於伴隨高血壓或血壓升高的CKD兒童應限制鹽份攝取 1；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。相反的，針對多尿症與容易失

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。

（六）兒童高血脂

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95百分

位，稱為高血脂症 1。兒童高血脂首要治療為飲食控制與改變生活形態，十歲以上的CKD

兒童或青少年符合條件可考慮採用Statin類降血脂藥物治療，治療血脂目標值為LDL濃度< 

130 mg/dL 2,3，但不建議CKD兒童或青少年使用三酸甘油酯藥物。
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編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-5-6
我們建議 CKD兒童應接種所有常規疫苗，包括流感
疫苗與肺炎鏈球菌疫苗。 1 B

C2-5-7
我們建議 CKD、透析治療及腎臟移植兒童若使用免
疫抑制劑，應避免使用活性減毒疫苗。 1 D

C2-5-6～ 7 營養及預防接種 /預防接種

（七）預防接種

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）每年會發佈針對健康兒童疫苗接

種的建議準則 1，目前台灣的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.常規注射疫苗中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，

以上疫苗如欲接種需自費購買施打。

2.配合台灣當地的疾病特性，增加施打卡介苗及日本腦炎疫苗。

3.美國建議自 2個月大至 2歲大需施打 13價肺炎鏈球菌疫苗共 4劑，台灣自 2013年

起補助 2至 5歲兒童免費施打一劑 13價肺炎鏈球菌疫苗，自 2014年起新增 1至 2

歲兒童可免費施打 2劑，目前嬰幼兒已補助免費施打共 3劑 13價肺炎鏈球菌疫苗。

慢性腎臟病兒童預防接種建議準則

一般而言，CKD兒童應該施打所有前述常規兒童建議的疫苗 2,3，然而包括 CKD、透析

治療及腎臟移植兒童有幾點不同：

1.若正在使用免疫抑制劑的兒童（包括 CKD、透析治療及腎臟移植患者）應避免使用

活性減毒疫苗，包括水痘病毒疫苗、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）2。CKD兒童在接受腎臟移植前應
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先確定已接受前述疫苗接種且產生足夠的保護抗體，若未曾接種或抗體效價太低，

建議在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的成年病人對常規 B型肝炎疫苗的注射效果不佳，建

議最好藉由在透析前施打或是施打兩倍劑量的 B型肝炎疫苗，以產生足夠的保護作

用。然而在 CKD兒童的相關研究較為缺乏，有小型研究透析中及換腎後的兒童接

受常規 B型肝炎疫苗注射，兩個月產生足夠抗體的比例為 97％ 4。ACIP目前建議

CKD及透析中兒童仍接受常規B型肝炎疫苗注射的劑量與頻率，於接種最後一劑1～

2個月後檢查 B型肝炎抗體，另外也需每年檢查抗體是否足夠 3。

3. CKD兒童比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 5，

由於流感疫苗的病毒株會每年調整，應每年秋季施打一次，6個月以上至未滿 9歲

兒童第一次接種需接受兩次疫苗注射間隔一個月 6，另外美國 CDC建議透析中及換

腎後的兒童應避免接種活性減毒流行性感冒疫苗（鼻噴劑型）7。

4.肺炎鏈球菌疫苗在兩歲以下的兒童建議照常規時程施打，然而在 2～ 6歲的兒童若

在兩歲以前未曾接種任何肺炎鏈球菌疫苗或施打 13價疫苗次數未達 3次者，建議應

施打兩劑 13價肺炎鏈球菌疫苗；而 6～ 18歲的 CKD兒童及青少年則不論之前是否

施打過肺炎鏈球菌疫苗，一律建議施打一劑 13價疫苗 8,9。

第六節    合併症之處理

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-6-1
我們認為當 CKD病童血壓高於 90百分位數即應治
療，目標為 24小時平均動脈壓 < 50百分位數。 2 B

C2-6-1 高血壓

與成人不同的是，兒童血壓需使用 24小時動態血壓監測 (ambulatory blood pressure 

measurement) 診斷， 且經年齡、性別和身高校正，當 CKD病童血壓高於 90百分位數即

應治療，目標為 24小時平均動脈壓小於 50百分位數。建議降壓藥選用血管張力素轉化酶
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抑制劑 ACEi或血管張力素第二型受體拮抗劑 ARB。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。

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-6-2
我們認為兒童 CKD各期別的血清鈣值和血清磷值應
保持在該年齡正常值範圍。 1 C

C2-6-2 骨頭代謝異常

骨頭代謝異常

兒童 CKD造成鈣、磷、維生素 D代謝異常，會影響骨頭結構變化，除了導致心血管系

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；研究顯示低血鈣合併高副甲狀腺素與高1,25（OH）

2D，亦與 CKD兒童低骨密度及增加骨折風險有關 1。因此，保持兒童 CKD各期別的血清

鈣值和血清磷值應在該年齡正常值範圍，並應監測骨頭鈣、磷和測量副甲狀腺素血清濃度

等腎性骨病變之代謝問題，對 CKD兒童骨頭代謝異常的預防、控制以及提供適當的治療非

常重要。

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 D減少、副甲狀腺素數值增加 2，KDIGO於 2017年更

新指引 3建議成人 CKD自第 G3a期起開始定期監測鈣磷等骨病變指數，兒童 CKD則持續

建議兒童CKD從進入第G2期開始，即應定期追蹤、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。

根據 KDOQI指南建議 4，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。
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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患者有心臟，包括冠狀動脈鈣

化 5,6；分析這些數據可發現，心臟、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，目前仍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兒童 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 7,8，血清副甲狀腺素數值升高，和心臟的左

心室肥厚與擴張功能障礙也有相關 8；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。

血鈣、磷值及鈣磷乘積的控制目標與建議攝取量

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。2017年 KDIGO建

議 3兒童CKD自第G3a期以上要保持血鈣值在對應年齡的正常範圍。KDIGO建議 4兒童 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；鈣磷乘積是

冠狀動脈鈣化的獨立預測因子，48例兒科透析患者（17.7±3.6歲）研究報告指出 9，患者有

鈣化的鈣磷乘積為 59.8±9.0 mg/dL，患者無鈣化的鈣磷乘積為 50.0±8.2 mg/dL，因此，

控制鈣磷乘積對冠狀動脈鈣化有幫助。根據 KDOQI guidelines 4第 3～ 5期鈣磷乘積的控

制目標，小於 12歲為 < 65 mg/dL，12歲或 12歲以上 < 55 mg/dL ；血鈣值維持在 8.8～ 9.7 

mg/dL間。

根據歐美跨國兒童腎臟科醫師與營養師（PRNT）臨床建議指引 10，兒童 CKD第 2～

5期及透析病童可藉由 24小時快速飲食日誌提供主要鈣磷攝取的主要來源，並藉由連續追

蹤血清鈣磷數值來調整攝取食物種類與用量。若高血磷或 iPTH，建議限制磷攝取量至每日

建議之最低下限合併磷螯合劑藥物使用，KDIGO指引 3建議要依據血鈣值來選擇降磷藥物，

避免營養不足。若低血鈣或 iPTH，建議短期攝取鈣量至超過 2倍的每日建議量合併維他命

D使用，並追蹤抽血數值。若持續低血磷，建議可增加每日磷攝取量。

年紀（歲數） 每日鈣攝取建議量（mg） 每日磷攝取建議量（mg）

0～ < 4個月大 220 120

4～ < 12個月大 330～ 540 275～ 420

1～ 3 450～ 700 250～ 500
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年紀（歲數） 每日鈣攝取建議量（mg） 每日磷攝取建議量（mg）

4～ 10 700～ 1000 440～ 800

11～ 17 900～ 1300 640～ 1250

骨頭代謝異常之鈣磷治療注意事項

從多個橫斷面研究中，含鈣的磷吸附劑 5,6和活化維生素 D製劑 6,7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 11～ 13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。

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-6-3
我們認為 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 100pg/mL或更少，
第 5期為 100～ 300 pg/mL。

2 C

C2-6-3 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

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

在幾個觀察性研究 1～3中發現，生長遲緩和血清副甲狀腺素數值（ i-PTH）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製劑有控制血清 i-PTH數值的療效。但由

於維生素D種類和給藥路徑差異，2010年Cochrane結論 4指出，控制血清 i-PTH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。另外在890例兒

科腹膜透析患者研究中發現 5，當血清 i-PTH數值 > 300 pg/mL，骨痛和骨質疏鬆、四肢變

形、異位鈣化顯著增加，i-PTH數值為超過500 pg/mL以上，則會呈現更顯著的生長遲緩。

綜合以上所述，認為兒童CKD各期別的副甲狀腺素數值的控制對促進其生長和預防骨病變

有其效益。
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血清副甲狀腺素數值的控制目標

K/DOQI 6指南建議，CKD第2、3期血清 i-PTH應維持30～70 pg/mL，第4期70～

110 pg/mL，而第5期為150～300 pg/mL。而歐洲兒科透析工作組指導方針與KDIGO 

2017年更新指南 7,8皆未顯示2～4期血清 i-PTH的控制目標﹔但是當檢測發現血清副甲狀

腺素數值逐漸升高或持續超過正常值上限，病患應該評估可變因子如是否有高血磷、低血

鈣、高磷攝取或維他命D缺乏 8。此外，歐洲兒科透析工作組的指導方針建議，CKD第5期

應保持 i-PTH在正常上限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 i-PTH數值控制在正常範圍，第4期建議控制 i-PTH不超過正

常值上限的1.5倍（< 100pg/mL），因研究顯示，CKD第4期 i-PTH數值在正常2倍以內，

不會導致生長遲緩 1,3，而第5期血清 i-PTH的控制目標則為不超過正常值上限的1.5～4.5

倍（100～300pg/mL）。5

根據 KDOQI指南建議 6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。

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，可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 9，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。KDIGO更新版指引 8不建議成人 CKD第 G3a～ G5

期常規使用 calcitriol和維他命 D類似物，而應保留至 CKD第 G4-G5期合併嚴重持續惡化

的副甲狀腺功能亢進症時使用。而在兒童則可考慮使用 calcitriol和維他命 D類似物來保持

血鈣值在各對應年齡的正常範圍以避免次發性副甲狀腺功能亢進。KDOQI指引 6建議第 2～

4期 CKD兒童若血清副甲狀腺素超過控制目標，應檢測 25-hydroxyvitamin D血清值；若

25-hydroxyvitamin D血清值 < 30ng/ml，應給予 ergocalciferol 或 cholecalciferol治療。若

25-hydroxyvitamin D血清值 > 30ng/ml且血鈣值 < 10 mg/dl，則給予 calcitriol治療；第 5

期且血清副甲狀腺素數值 > 300 pg/mL，則建議給予 calcitriol治療，並追蹤血清副甲狀腺素

數值調整 calcitriol劑量，當血清副甲狀腺素降低至 115pg/mL以下則可以停用 1～ 3個月

並持續追蹤血清副甲狀腺素值。Calcitriol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。
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編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-6-4
我們認為 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％。

2 D

C2-6-5
我們認為血紅素值在同年齡與性別的第 5百分位以下，
即要開始治療貧血，血紅素目標為 11～ 12 g/dL。 2 C

C2-6-4～ 5 貧血

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 1。CKD

因為腎臟紅血球生成素製造量減少，腎絲球濾過率﹤30 mL/min/1.73 m2時，通常會引起貧

血；由CKD研究數據得知，iohexol得到的腎絲球濾過率為43 mL/min/1.73 m2時，血紅素

會顯著下降，此值等同於由Schwartz估計的腎絲球濾過率58 mL/min/1.73 m2。貧血增加心

血管疾病風險，並增加罹病率和死亡率 2，研究顯示，CKD兒童合併貧血其住院次數增加，

死亡率也較高 3。

（一）貧血的檢查和評估

貧血是小兒CKD常見的併發症，研究統計顯示小兒CKD第二期貧血盛行率為18.5％ 4， 

NAPRTCS（North American Pediatric Renal Trials and Collaborative Studies）統計顯示小

兒第三期貧血盛行率為73％，第四期為87％，至第五期透析前之貧血盛行率則超過93％ 5。

小兒CKD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 6。若尚未發生貧

血，第三期小兒CKD每年至少檢查一次血紅素，第四期到第五期每年至少檢查兩次血紅素，

第五期CKD兒童進行血液透析或腹膜透析則需每月監測血紅素。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（表一）5。2012年KDIGO 7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）1，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。造成

CKD兒童貧血的可能因素如表二 5。

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。rHuEPO起

始劑量在兒童身上為 20～ 50 units/kg，每周給予 3次；5歲以下或正在透析的兒童與成

人相比需較大劑量，約 200～ 250 units/kg/week；嬰兒可能需要更大量，約 275～ 350 

units/kg/week 1。或者可以用貧血狀況評估劑量，每靜脈注射給予 1000 units rHuEPO，兒

童和成人都可增加 0.4 g/dL的血紅素。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，用藥次數較少，也可有效

地維持血紅素目標，darbepoetin alfa可給予 0.45 mcg/kg每周一次，或 0.75 mcg/kg每兩

周一次。

（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 6,8。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，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。
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血紅素在適當範圍對小兒貧血患者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 6，CKD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 6。

表一 5 兒童血紅素第 5百分位數值（g/dL）

年紀（歲） 血紅素第 5百分位（女性） 血紅素第 5百分位（男性）

1～ 2 10.8 10.7

3～ 5 11.1 11.2

6～ 8 11.5 11.5

9～ 11 11.9 12.0

12～ 14 11.7 12.4

15～ 19 11.5 13.5

表二 5 CKD兒童發生貧血的可能因素

紅血球生成素缺乏

鐵限制紅血球生成（如絕對缺鐵、鐵運輸受損、功能性缺鐵）

營養缺乏（如維生素B12、葉酸�肉�）

尿毒素

骨頭代謝異常

炎症（慢性或急性）

慢性失血

透析不足

藥物

單純性紅血球再生不良
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編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-6-6
在熱量與營養提供適切前題下，我們認為身材矮
小的CKD兒童可以考慮使用重組人類生長激素
（ rhGH）治療。

2 B

C2-6-6 生長障礙

生長障礙

生長障礙是兒童CKD最重要的併發症之一，身材矮小不僅成為患者精神和心理負擔，

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 1，10～40％小兒

CKD包括末期腎病合併身材矮小 2，嚴重生長障礙（年齡特異性身長 -3 SD）及中度生長障礙

患者（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 3，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 4，患者腎絲球濾過率 < 30 mL / 

min / 1.73 m2與超過 50 mL / min / 1.73 m2相比，生長障礙的風險高三倍，腎絲球濾過率顯

然是生長障礙的風險因素，腎絲球濾過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、酸中毒、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 2，

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；酸中毒、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、代謝性酸中毒、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。

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。

（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 5～11。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三百分位。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。

近年歐洲發表的臨床指引建議 12，如果其他潛在可治療的生長障礙風險因素已得到充分解決

且評估有生長潛力，有持續性生長障礙的第3～5期CKD或透析的兒童適合用 rhGH治療。

生長障礙定義為身高低於年齡和性別的第三個百分位，以及身高增長速度低於第二十五個

百分位。已經接受腎移植但仍生長障礙，且無法不使用類固醇作為免疫抑制劑治療，則建

議換腎移植一年後開始 rhGH治療。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 12。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。rhGH治療通常持續數年，直到
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患者達到最終身高或進行腎臟移植。經過2～5年的 rhGH治療後，最終身高預期增加約為

7.2cm。在開始 rhGH治療之前，應告知患者及其家屬個體生長反應差異很大，並與病童及

家屬做良好的花費效益評估分享決策。

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，包

括營養不足、代謝性酸中毒、體液和電解質異常、貧血及腎性骨病變，且估計腎小球濾過

率﹤75 ml/min/1.73 m2，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

評估患者的醫囑遵從性、劑量是否正確及是否存在其他造成生長障礙的因子。雖然長期使

用 rhGH治療似乎沒有任何重大不良作用 9～11，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   
 慢性腎臟病常見病因綜述 /腎病症候群
（Nephrotic syndrome）

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-7-1
我們認為口服類固醇為腎病症候群的第一線用藥，
除非有特殊情形，否則不需事先腎臟切片檢查。 1  

C2-7-2

當類固醇依賴型或頻繁復發型的腎病症候群兒童在服
用隔天一次的類固醇或已停藥時若罹患上呼吸道感
染，我們認為可以考慮使用每日 0.5毫克 /公斤類固
醇 5～ 7天以減少復發機率。

2 C

C2-7-3
我們認為針對非單基因型類固醇抗藥型腎病症候群的
兒童可以考慮使用 cyclosporine或 tacrolimus作為二
線治療初始藥物。

2 C

C2-7-4
我們建議針對原發性類固醇抗藥型腎病症候群的兒
童應接受基因檢查，以作為後續治療的依據。 1 B
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C2-7-1 腎病症候群的藥物治療

口服類固醇為第一線用藥，由於腎病症候群兒童大約有 75％～80％是罹患微小

變化疾患（Minimal change disease, MCD），通常對類固醇治療反應良好 1，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 2～4：

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。

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 Diseases in 

Children, ISKDC method）的建議劑量或較長時間的治療建議 5,6，多數病人對此治療療程反

應良好。

1. 標準治療療程：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：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。

腎病症候群復發的治療

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 7,8。

C2-7-2 類固醇依賴型或頻繁復發型腎病症候群的預防復發

針對類固醇依賴型（steroid-dependent）或頻繁復發型（ frequent-relapsing）的腎病症

候群兒童在服用隔天一次的類固醇或已停藥時，時常會因為上呼吸道感染而導致疾病復發，

目前有數篇隨機對照試驗結果顯示，若罹患上呼吸道感染，使用每日0.5毫克 /公斤類固醇

5～7天可以減少約50％的復發機率 9～12。
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C2-7-3 類固醇抗藥型腎病症候群的治療

對於非單基因型類固醇抗藥型（ steroid-resistant）腎病症候群的兒童，傳統大多

使用類固醇脈衝治療或是其它免疫抑制劑，目前有隨機對照試驗顯示使用cyclosporine

或 tacrolimus作為二線治療初始藥物，相較其它免疫抑制劑包括cyclophosphamide和

mycophenolate mofetil而言，能夠有效增加 remission機會 13～19，對部分類固醇抗藥型腎病

症候群患童治療有效的病人預後較佳。

C2-7-4 基因檢測

針對原發性類固醇抗藥型腎病症候群患者，我們建議在檢查許可的情形下應安排基因

檢測 20～22，尤其是有蛋白尿、血尿或慢性腎臟病家族史，或是有腎臟以外器官表現，以及

準備作腎臟移植的病患。基因檢測可能為患者與其家庭提供和明確的診斷，也可能避免腎

臟切片的必要性，並及早停止不必要的免疫抑制劑治療，另外可能提供遺傳諮詢包括移植

後復發的風險等。接受全外顯子定序（Whole exome sequencing, WES）技術的原發性類

固醇抗藥型腎病症候群患者，約有10～30％的兒童被診斷出患有單基因疾病 23。針對單基

因型的原發性類固醇抗藥型腎病症候群患者，應停止免疫抑制劑治療 15,16。

第八節    非典型尿毒溶血症候群（aHUS）

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-8-1
非典型尿毒溶血症候群（aHUS）的診斷必須具有正常
活性的ADAMTS13（活性>10％）的血栓性微血管病
變（TMA）且已排除已知的續發性原因。

1 B

C2-8-2

第一次非典型溶血性尿毒症患者若無明顯次發性致病
原因，可以考慮作基因篩檢。下列情形建議儘早作基
因檢測：反覆溶血性尿毒症再發、有 aHUS家族史、
懷孕或產後發生溶血性尿毒症、新發生之移植後溶血
性尿毒症、發生過溶血性尿毒症患者在腎臟移植前。

1 B
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編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-8-3
有 eculizumab可使用時，eculizumab應作為一線治
療藥。若 eculizumab無法在短時間內取得，則應考
慮及早使用血漿置換治療。

1 B

 
對 於 由 抗 CFH 抗 體 引 起 的 aHUS 應 考 慮 將
eculizumab與類固醇和免疫抑制劑合併使用。 2 C

C2-8-4

由於使用 eculizumab治療患者腦膜炎球菌感染的危
險因素增加，應在開始治療前 2週接種腦膜炎球菌疫
苗。然而對於 aHUS病患使用 eculizumab治療不應
因此延遲，當開始使用 eculizumab時，建議應給予
預防性抗生素治療至少 2週。

1 C

C2-8-5

持續無復發至少 12個月且復發風險低的 aHUS患
者，如 MCP、CFI突變或未發現基因突變者可考慮
停藥。對於 CFH突變者且曾有危及生命之重大器官
侵犯者，該重大器官功能尚未完全恢復者，不應停用
eculizumab。對於停用者應密切監測和及時重新開始
使用 eculizumab。

2 C

非典型尿毒溶血症候群（aHUS）的定義

非典型尿毒溶血症候群之定義為存有負責調節補體活化的基因欠損或存有抗補體因子

H（CFH）之自體抗體造成補體徑路異常活化、失調，而且無已知續發性尿毒症引起的尿毒

溶血症候群。

臨床特徵

通常會有高血壓、溶血性貧血、血小板減少和急性腎損傷。腎外受侵犯器官包括中樞

神經、心血管系統、下呼吸道、腸胃道、眼和皮膚。

發病機制

是因補體調節基因突變，造成抑制功能喪失（CFH、CFI、CD46和 THBD）或功能獲

得（C3和 CFB）引起的異徑路補體的異常啟動。但大約只有 60％的 aHUS患者被發現存

有補體調節基因突變，5～ 10％ aHUS是由抗 CFH自體抗體的產生所引起。具有 DGKE

和 PLG突變的患者被歸類為 aHUS，儘管其補體失調的作用尚未得到很好的闡明。
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診斷

典型尿毒溶血症候群（aHUS）的診斷必須具有正常活性的ADAMTS13（活性>10％）

的血栓性微血管病變（TMA）且已排除已知的續發性原因，包括分泌類志賀氏毒素大腸桿

菌、藥物所引起之尿毒溶血症候群，包括calcineurin inhibitors、化學治療、血小板抑制

劑、口服避孕藥。惡性高血壓、抗磷脂症候群、HELLP（hemolytic anemia, elevated liver 

enzyme and low platelet），及鈷胺素缺乏症（ cobalamin欠損症）等。少數病人會存有抗

CFH抗體。

基因檢測

第一次非典型溶血性尿毒症患者若無明顯次發性致病原因，可以考慮作基因

篩檢，包括無致病疾病、無赤痢腸炎毒素菌之感染，無嚴重 ADAMTS 13欠損、無

hyperhomocysteinemia、無 methylmalonic aciduria。有下列情形則建議儘早作基因檢測：

反覆溶血性尿毒症再發、有 aHUS家族史、懷孕或產後發生溶血性尿毒症、新發生之移植

後溶血性尿毒症、發生過溶血性尿毒症患者在腎臟移植前。

另外由於 TMA可能有復發及造成植入腎失敗的風險，特別是 CFH、CFI、C3、CFB

和 CFHR基因突變的患者，及持續的高 CFH抗體力價者，因此應對所有受贈者和相關活體

捐贈者進行基因檢測。

治療

有eculizumab可使用時，eculizumab應作為一線治療藥。Eculizumab（Soliris）為對

抗 C5 之高親和性、擬人化單株抗體，作用為抑制C5被切成C5a及C5b。用藥禁忌為：（1）

病人有嚴重之腦膜炎球菌（Neisseria meningitis）感染（2）病人未施打過腦膜炎球菌疫苗，

除非目前病情之權重高於腦膜炎感染之風險。

由於使用 eculizumab治療患者腦膜炎球菌感染的危險因素增加，應在開始治療前 2週

接種腦膜炎球菌疫苗。然而對於 aHUS病患使用 eculizumab治療不應因此延遲，當開始使

用 eculizumab時，建議應給予預防性抗生素治療至少 2週。若 eculizumab必須緊急使用

若 eculizumab無法在短時間內取得，則應考慮及早使用血漿置換治療。對於由抗 CFH抗

體引起的 aHUS應考慮將 eculizumab與類固醇和免疫抑制劑合併使用。
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對具有高風險的 aHUS病例進行 TMA復發的預防，使用預防性血漿治療預防或

eculizumab在移植前的預防性治療。

第九節    末期腎臟病的腎臟替代療法

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-9-1

兒童透析族群比成人更多樣性，由個體大小、進入
末期腎病的原因到成長、認知發育都必須考量，腹
膜透析在小小孩，可以在家治療、上學，加上相對
比血液透析便宜，近年照護上技術的進步，已成為
重要的選項。

1 B

C2-9-1 慢性腹膜透析

腹膜透析（PD）的最大優點是居家透析、可以上學及參與社交活動，年齡、個體大小

及家庭支持是選擇的因素，當有困難處理的代謝問題、無法控制的fluid overload等等即可

開始。歐洲的結果呈現早或晚開始透析對生長、存活率及移植成果均無差別，只是晚開始

透析較易高血壓。指引上建議double-cuff Tenckhoff導管，側邊向下植入，較少發生腹膜

炎。理想上，導管植入後10～14天等傷口癒合再開始透析。PD的處方需要考量：（1）何

種透析（2）每次交換的量（3）總治療的時間、多少次交換、透析液滯留腹腔多久。透析液

以最低葡萄糖濃度，中性或生理pH為原則。Biocompatible透析液可以保留殘存腎功能。

每次交換的量以兒童體表面積計算，2歲以下600～800 mL/m2，大於2歲1000～1200 

mL/m2（最高1400 mL/m2），每次可灌入多少量由腹腔內壓決定，2歲以下要低於14 cm 

H2O柱壓，2歲以上低於8～10 cm H2O柱壓。多久換液一次（ cycle）依腹腔功能決定。

嬰兒及小小孩往往是高通透率（high transporters），因此需要少量、短時間、多次交換，

甚至要用 icodextrin，大孩子則相反。併發症分感染和非感染兩組，有全身症狀的腹膜炎需

使用全身性抗生素。非感染性的包括機械性及技術性相關者。最重要的常見死因是心血管

疾病。過重、高血脂、血管鈣化、高血壓是可以控制的風險因子。
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編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-9-2

我們建議兒童末期腎病第五期，血液透析是一種腎
臟替代療法的重要選項。透析器及管路的大小及體
外迴路的容量必須適用於不同大小的兒童。雖然 kt/
v是推薦用來衡量合宜透析，但是更重要的指標要加
上生長、營養、血壓控制、代謝數據及生活品質，
維持心血管功能。

1 B

C2-9-2 血液透析治療

血液透析（HD）是兒童腎臟替代療法的一個重要選項，但是技術上、體外迴路的容

量、血管迴路的維持、上學等問題，影響家庭生活及照護上的困擾，都是兒童HD的挑戰。

當有困難處理的代謝異常，包括高血鉀、代謝性酸中毒、高血磷等等或體液過量（volume 

overload），嚴重蛋白質能量喪失（wasting）均是透析開始的時機。雖然中央靜脈導管是

常用的初期選項，但是動靜脈廔管是提供有效可持久使用的裝置。血管迴路必須能長期使

用，尤以低體重小管徑靜脈迴路是重要考量：（1）透析器的膜表面積必須小於或等於兒童

的體表面積（2）兒童HD的血流速率（blood flow rate）設在5 mL/kg/min（範圍3～8 mL/

kg/min）（3）透析液流速（dialysate flow rate）大約100～300 mL/min。透析液的成分及透

析時間要依適合於各個病童的代謝狀況作調整，除水量要依病童的血液動力狀況及透析間

隔的體重增加作決定。以HD後血漿HCO3-介於20～23 mmol/L為標的，避免代謝性鹼中

毒，以防止低血鉀、高血鈣及呼吸中樞抑制。優先選擇低鈣（1.25 mmol/L）透析液，因患

者常常使用鈣磷結合劑。透析液要含1 g/L或5.5 mmol/L葡萄糖，預防低血糖。透析液的

鉀離子一般設在2 mmol/L（但可在0到3.5 mmol/L範圍），低鉀濃度（0～2 mmol/L）透析

液少用，因會引起不整脈。透析液的鈉離子一般設在138～144 mmol/L。低鈉透析液易導

致透析不平衡症候群、低血壓。高鈉透析液會引起口渴及透析中體重增加。透析液溫度維

持在35～37℃，太暖會導致血管放鬆增加透析期間低血壓風險。比耳溫低0.5℃可減少透

析期間低血壓風險 1,2。除水（UF）不可以超過兒童理想體重的5％，以防止低血壓。一般起

始脫水以低於10 mL/kg/hr 2，抗凝劑起始用15～20 unit/kg肝素，再以10～20 unit/kg/hr作

維持。第一次透析原則上限制在60～90分鐘，維持urea移除率低於40％，以避免不平衡

症候群。以後再逐漸拉長透析時間。mannitol，50％ dextrose對血漿osmolarity迅速改善者

在透析結束時可以給予，防止不平衡症候群。避免兩次透析間體重差超過4％，會導致左心
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室肥大 3。高血鉀會造成不整脈及猝死，高血磷會造成內頸動脈內層增厚。延長透析時間可以

改善磷的清除 4。合宜的透析要洗得「乾」：除水，「淨」：毒素（solute）的移除要夠 5。  kt/v不

可小於1.2 5。對兒童成長而言，最重要的是營養的評估和支持 6,7。長期透析的重點是維持

正常的心血管系統結構和功能。

編號 建議內容 建議等級 證據等級

C2-9-3-1
我們建議第 4、5期小兒 CKD病患若採保守治療仍
難以控制生長發育衰竭、營養不良，建議採腎臟替
代治療。

1 B

C2-9-3-2
為顧及末期腎病變兒童生長發育及預後，我們認為
腎移植優於透析治療，尤其是前導性腎移植應優先
考慮。

2 B

腎臟移植

兒童腎臟移植比長期透析有下列利點：較好的成長、改善神經認知（neurocognitive）

發展、學習表現及較好的生活品質 1,2。但是要面臨許多挑戰，包括在過去未被感染過的病

毒感染，例如CMV，EB及BK病毒，往往有較嚴重的症狀 3～6。剛移植完後的高風險期，

第二個高風險期是青春期及青少年時期之低順從率（ adherence）以及此段時期的免疫風

險。如何協助度過這一段時期有助於維持長期的良好預後。在轉移到成人科照護時要交

代：（ 1）原始腎衰竭的病因（ 2）對整個長期照護需要的注意事項，特別是感染及癌症監

測（surveillance），性知識及生殖對移植病人的衛生教育 7（3）在高風險期要加強免疫抑制

劑的涵蓋範圍，改善低順從率是有助於預後的改善。

相較於大愛（屍腎）腎臟移植，在兒童活體腎移植的預後較佳 8。兒童接受前導性（pre-

emptive）腎移植和透析一段時間後再移植者相比較，前者有更好的植入腎活存成績 9～11，但

是和短時間低於6個月的透析時間者相比較則沒有差別 10,12。
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第三章　青少年與成年人慢性腎臟病銜接之照護

前言

銜接照護是一個精心策劃的過程，隨著時間的進展而發生，涉及將醫療照護從兒科轉

移到成人內科。由於患有慢性病的青少年人數逐年增加，以及大量受慢性病影響需要特殊

醫療照護的兒童和青少年的存活率較高，因此銜接照護的醫療照護概念在過去幾年中變得

越來越流行。在過去的幾十年裡，從兒科銜接照護到成人醫療照護的年輕人數量有所增加，

這主要歸功於兒童腎臟科醫療照護的進步和患者生存率的提高 1。銜接照護可能與不良的醫

療結果有關，包括藥物順從性降低，腎移植患者可能會出現急性排斥反應和失去移植腎。

青少年慢性病患者治療的難點在於其身體、心理和情緒的一系列變化，這使得銜接照護期

的管理複雜化。涉及多專業團隊的銜接照護計劃似乎可以改善銜接照護後的結果，但需要

進一步研究。

人類腎臟的發育始於懷孕早期。人類腎臟發育分為三個階段：前腎、中腎和後腎。前

腎和中腎先行發育，然後會逐漸退化，只有後腎發育成最後的功能性腎臟。第一個腎小球

在妊娠 9～ 10週形成，在妊娠中期和晚期，腎元呈指數增長，腎元的發育在妊娠 32至 36

週時完成，每個腎臟約有 100萬個腎元。在妊娠約 16～ 20週時，胎兒尿液成為羊水的主

要來源，產生高達 300 mL/公斤胎兒體重 /天。至於腎功能的成熟與成人相比，足月新生兒

的腎絲球過濾率約為 20 ml/min/1.73 m2，與出生週數密切相關。在生命的最初 2週內，腎

絲球過濾率會翻倍並繼續增加，到一個月時約為 60 ml/min/1.73 m2，到 2歲時可以達到成

人水平 2。發育中兒童的腎臟大小也會隨著年齡而增大，儘管有人建議通過身高和體重等身

體測量可以更好地預測腎臟長度，但將腎臟大小長度的發育與年齡進行對比是最簡單和最

實用的方法。Chu等人報告了台灣正常兒童以超音波測量的腎臟大小統計研究 3，結果顯示，

出生時腎臟大小約為 5公分，1歲時為 6公分，9歲時為 9公分，12歲時約為 10公分，已

達成人腎臟大小，之後腎臟的大小則與身高發育無關。

青春期是童年和成年之間的銜接照護時期關鍵時期。進入青春期的孩子正在經歷許多

變化（包括身體、智力、個性、和社會發展）。現在青春期發展的開始時間平均比過去提早。

一般而言，青少年的思維水平高於兒童，孩子們只能對具體的事物、現實的事物進行邏輯
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思考，而青少年他們能夠處理抽象事物、檢驗假設性並看到無限的可能性。然而，青少年

仍然經常表現出以自我為中心的行為和態度。在此期間，青少年的社交和情感也正在發展。

青春期最重要的改變是尋找到自我的肯定。伴隨著對自我肯定的追求而來的是對獨立性的

鬥爭。在此時期專家建議父母可以鼓勵孩子參與家庭決策，與父母一起解決家庭問題，了

解您的孩子需要挑戰父母的觀點和做事方式，以實現與父母的分離而獨立，這對於青少年

自己的成人身份自我的肯定至關重要。青少年學習在家庭和學校履行他們的責任，以便他

們的父母更傾向於給予青少年他們想要和需要的那種獨立性。

本指南是首次嘗試提出台灣患有慢性腎臟病的青少年的醫療銜接照護問題。本指引

主要是為台灣腎臟醫學會（Taiwan Society of Nephrology, TSN）和台灣兒童腎臟醫學會 

（Taiwan Society of Pediatric Nephrology, TSPN）的會員編寫的。其目標是向所有會員介

紹，慢性腎臟病患者從兒科轉診到成人醫療照護需要完整的支持體系，並且需要銜接照護

計劃，以確保為這些青少年患者提供持續的高質量醫療照護。

背景資料

1993年，美國的青少年醫學會（Society for Adolescent Medicine, SAM）發表了一份

立場文件將銜接照護定義為 �有目的、有計劃地從以兒童為中心的身體和醫療照護的青少年

轉向以成人為中心的醫療保健系統的照護 � 4。這種從兒童到成人健康照護的轉變涉及到醫

療照護模式的重大轉變，從慢性病的監督管理到自我指導的管理 5。

2011年，國際腎臟醫學會和國際兒童腎臟醫學會（ International Society of Nephrology 

and International Pediatric Nephrology Association, ISN/IPNA）共同宣布了一份針對兒童慢

性腎臟病患者的共識聲明 6，聲明中指出，從兒童轉入成人腎臟病的醫療照護應在進行了準

備和評估後進行，並且應在患者完成學校教育、已達到足夠的社會和心理發展且在病情穩

定時進行銜接照護。從症狀和心理狀態來看，在聲明中建議創建一個由醫師、護理師、心

理專家、社會工作者和其他相關人員組成的團隊，他們都需接受過銜接照護計劃的良好培

訓，以支持銜接照護並通過與成人健康照護醫療機構合作實施銜接照護計劃。

目前已有不同的銜接照護指南可用於一般慢性患者的醫療照護管理，包括有來自美國

兒科醫學會（American Academy of Pediatrics, AAP）7,8、英國國家衛生研究院和卓越醫療

照護（United Kingdom National Institute for Health and Care Excellence, NICE）9、和義大
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利衛生部的國家慢性病計劃 （ Italian Ministry of Health for the National Plan for Chronicity

ＭPNC）10,11，其中包括有關銜接照護轉移前和後續階段的建議。特別是在美國兒科醫學會 8

開發了一種被稱為 �醫療保健銜接照護的六大核心要素 �的方法，該方法可以應用於不同的

醫療照護模式。這六個要素包括 ：

1.銜接照護政策。

2.銜接照護追蹤和監控。

3.銜接照護準備。

4.銜接照護規劃。

5.轉移和 /或融入以成人為中心的醫療照護。

6.成人臨床醫師的銜接照護完成和持續醫療照護。

Raina等人 12開發了一種銜接照護方案，以協助青少年患者的胱氨酸病的銜接照護，

稱為 RISE銜接照護，在論文中作者提到了在銜接照護實施前青少年患者必須達到下列的四

個能力領域：

1.認知－了解他們的疾病過程、醫療保健系統和移植原因；

2.洞察力－意識到自己的情感需求；

3.自力更生－自主治療計劃和參與；

4.完成－健康的生活方式選擇，終生堅持服藥和回診，獲得社會心理技能。

他們也根據患者年齡，將銜接照護過程分為三個階段：

1.銜接照護前期（14～ 18歲）：致力於家庭教育和銜接準備情況評估。

2.銜接照護期（18～ 21歲）：兒科團隊啟動銜接照護過程，評估患者和家屬的需求

和能力，以使過程依個人打造。銜接照護團隊根據上述四個能力領域評估患者的進

展，並充當兒科和成人科之間的橋樑。在此期間，建議每 6個月進行一次評估，直

到患者被認為能夠獨立自主。

3.銜接照護後期（21～ 26歲）：成人醫療團隊成為主隊。銜接照護六個月後，兒科

與成人兩個團隊計劃召開一次會議，討論患者的進展情況，並重複此過程，直到患

者年滿 26歲。
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一般而言，建議包括從青少年時開始準備銜接照護計劃，並以適合發展的方式讓患者一

起參與。目前所有指南都側重於監督長期計劃並協調團隊所有成員，顯示醫療保健提供者的

重要性。並建議在病情穩定的時期內進行實際轉移，並在兒科和成人團隊之間進行全面溝通 3。

銜接照護的時間因各國民情而異，具體取決於醫療照護的機構和提供方式。在澳大利

亞、英國和加拿大，轉移年齡通常在18歲，而在歐洲和美國，時間安排比較有彈性。在日

本，轉移的中位年齡為20～24歲13,14。

在台灣，我們從健康保險數據庫中提取了 784名門診追蹤至 21歲的兒童慢性腎臟病患

者，其中有 231名兒童慢性腎臟病患者在成年後有門診醫療紀錄顯示，其中 23％仍由兒童

腎臟科醫生追蹤，有 77％是在成年腎臟科、泌尿科、或家庭醫學科門診追蹤治療。

在台灣，從青少年到成人的銜接照護的議題並未被提出過，此次利用學會撰寫慢性腎

臟病指引的機會，成立此一編寫小組，收集目前世界各國的指引與論文建議，經小組成員

多次的討論，編撰成此一初步的指引建議，也是希望拋磚引玉，引發大家對此問題的重視，

未來尚需有更多相關的研究值得進行，希望能夠提供給我們台灣兒童腎臟病患童有一個更

好與完整的照護體系。

第一節    銜接照護前期

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C3-1-1
我們認為慢性腎臟病之青少年可以在 12～ 18歲啟
動銜接照護。 GP

銜接照護是一個隨著時間的推移而精心策劃的過程，主要重點為將從兒科的健康照

護轉移到成人健康照護。1993年，青少年醫學學會（ Society for Adolescent Medicine, 

SAM）的一份立場文件將這種銜接照護定義為 �有慢性身體和疾病的青少年有目的地、有計

劃地從以兒童為中心的醫療保健系統過渡到以成人為中心的醫療保健系統 � 4。

銜接照護的過程可能與不良的醫療結果有關，包括藥物順從性降低，在腎移植患者可

能會出現急性排斥反應和失去移植腎。涉及多專科團隊的銜接照護計劃可能可以改善銜接

後的預後，但需要進一步研究。
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在已發表的關於銜接照護的指南中，銜接的時機已從患者年齡因素轉變為以患者是否

準備好為考量因素 10,14～ 17；也就是說，青少年能夠獨立管理自己的醫療保健的能力取決於

他們的成熟度而不是實際年齡。根據指南，理想的銜接照護啟動時間建議在 12～ 18歲期

間，並配合適當的計劃和早期準備。此外，青少年應在沒有病情不穩定的情況下進行銜接

照護。銜接照護的時間點需因人而異。

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C-1-2
我們認為慢性腎臟病之青少年與家屬進行轉移前可
先接受周全性評估其準備就緒能力 GP

銜接照護要成功，重要的是評估青少年及其家人的準備情況。目前，有不同的工具可

用於評估患有慢性腎臟病的青少年及其家庭的準備情況： TRxANSITION問卷 18,19、TRAQ

問卷 20、RTQ問卷 21。其中，TRxANSITION問卷在青少年慢性腎臟病中得到驗證，TRAQ

和RTQ在青少年腎移植中得到驗證。在 ISN/IPNA指南 15中建議，TRxANSITION問卷 19被

認為適用於評估和監測患者和護理人員在通過10個領域（類型疾病、治療=藥物、順從性、

營養、自我管理、知情生殖、貿易 /學校問題、保險問題、持續支持、新的健康提供者）。

根據患者和護理人員對TRxANSITION 問卷的反應，多專業團隊決定最合適的過渡時間。

此外，青少年應在病情穩定沒有風險的情況下進行轉移。

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C-1-3
我們認為脊柱裂的青少年可以使用 TRAQ問卷測量
是否準備就緒轉移至成人照護。 GP

脊柱裂是一種神經管缺陷疾病，在台灣新生兒的盛行率是萬分之 1.1 22。脊柱裂牽涉到

中樞神經、泌尿、腸胃與骨骼系統的異常，近來的研究指出 75～ 85％的脊柱裂兒童存活至

青少年時期 23，因此多專業團隊與嚴謹的銜接計畫對這些兒童至關重要。脊柱裂合併神經性

膀胱的成人患者最常見的死因是末期腎臟病 24，同時，泌尿道感染、尿失禁、腎結石與腫瘤

皆為常見的併發症，因此脊柱裂成人患者需要規律的追蹤。然而先天神經功能的缺損或脊

柱裂後續併發的水腦與馬尾束症候群皆可造成認知功能缺損，進而形成青少年轉移至成人

照護的障礙 25。 Roth 26與 Hopson 27在近來的研究使用 TRAQ問卷評估脊柱裂青少年是否

已有足夠銜接的準備，並且認為該問卷是銜接照護中實際的應用工具。
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編號 中文建議 建議強度 證據強度

C-1-4
我們認為可以考慮家庭凝聚力這個因素對 CKD青少
年是否準備就緒銜接至成人照護所造成的影響 2 D

在Fenton等人的研究中 28，並沒有發現任何疾病特徵可以顯著預測照護銜接是否準備

就緒。具體而言，當控制了年齡和保險狀況這二個因子後，疾病嚴重程度、疾病負擔和診

斷年齡都不會顯著影響照護銜接是否準備就緒。只有家庭凝聚力才是預測整體照護銜接是

否準備就緒的重要因子（p=0.002）。這就顯示如果家庭中有團結的感覺，那麼青少年就更

有可能準備好接受照護銜接。

此外，不足的照護銜接準備會顯著的增加急診就診次數（p=0.04）。整體照護銜接準備

就緒也跟自我評估的藥物依順性有顯著相關（p=0.03），例如照護銜接準備不足就可能與較

差的藥物依順性顯著相關。

第二節    銜接照護期

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C3-2-1

我們認為腎移植、末期腎臟病、及慢性腎臟病青少
年在銜接照護過程中，須接受多專業團隊關於疾病
活性、疾病本身的知識、藥物知識及自我獨立等層
面的教育訓練。

GP

銜接照護是一個精心策劃的過程，隨著時間的推移而發生，涉及將醫療照護從兒科轉

移到成人團隊照護。涉及多專業團隊的銜接照護計劃可能可以改善銜接照護後的結果，但

需要進一步研究。

對於一些青少年及其父母來說，銜接照護時期是一個壓力很大的時期 29,30。銜接照護計

劃旨在為青少年提供有結構性支持，因為他們在過渡到成年期（18～ 25歲）的動盪水域中

航行 10,14～ 17。銜接照護計劃可能涉及來自兒科和成人腎臟科醫師、青少年醫學工作者、專

業護理師、心理醫師、社會工作者、營養師、職業治療師和藥劑師等 7。
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兒科團隊啟動銜接照護過程，評估患者和家人的需求和能力，以個人化的過程。銜接

照護團隊根據個人能力評估患者的進展，並當做兒科和成人醫療照護之間的橋樑。在此期

間，每 6個月進行一次評估，直到患者被認為是自主的。

在過去的幾十年裡醫療保健得到了改善，腎移植、末期腎臟病、或慢性腎病患者的壽

命增加了。因此，與多專業團隊過渡的重要性逐漸增加。青少年患者通常對了解疾病和相

關藥物的知識沒有興趣。這可能導致銜接照護成功的困難。維也納 AKH大學兒童與青少年

醫學診兒童腎臟科和 Kaiser-Franz-Josef 醫院安排了為期一天的工作坊，探討這類會議對

18～ 25歲腎移植、末期腎臟病、或慢性腎臟病患者對於疾病知識、疾病嚴重度、和藥物等

銜接照護的效果，結果顯示，工作坊後對其生活質量產生正面積極的影響 31。

我們建議應對所有青少年患者進行定期生活質量（QOL）篩檢。兒童生活質量量

表（PedsQL 4.0）和ESRD 特定模組（PedsQL ESRD）都是用於測量和監測生活質量的有

效工具 32,33。醫療團隊應鼓勵青少年提高自我日常照護的獨立性。

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C3-2-2
我們認為慢性腎臟病之青少年當疾病穩定時可進行
轉移，藉由適當的計劃和早期準備，理想的轉移時
間發生於 18～ 21歲。

GP

轉移意指醫療照護提供者從兒童系統轉變為成人系統。21世紀初期，轉移的時機為

18歲，亦即從青少年轉變為成人的年齡，但隨著銜接照護的治療指引發佈，轉移的時機

已從單一個年齡轉為病患是否準備就緒 15～17暗示著青少年獨立面對醫療事務的能力取決於

其成熟度而非生理年齡。治療指引指出藉由適當計畫與早期準備，理想狀況下轉移的時間

發生於18～21歲。目前有三種用來評估慢性病青少年是否準備就緒進行銜接照護的問卷：

TRAQ 20、RTQ 21與TRxANSITION 19。TRAQ與RTQ問卷已在接受腎臟移植的青少年驗證

其效度，TRxANSITION問卷則適用於慢性腎臟病之青少年。另外，轉移的時機應於青少

年臨床病況穩定時，但決定轉移的時間仍是一個困難且須個人化考量的決定。
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第三節    銜接照護後期

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C3-3-1
我們認為腎臟移植青少年可以接受銜接照護，不會
增加藥物不遵從性及失去移植腎臟的風險，也不會
降低照護的滿意度。

2 D

二十一世紀初，腎臟移植後的青少年常因為不遵從醫囑而造成移植腎失能，此事件常

發生在轉移至成人照護 34～ 36，Watson指出 20個腎移植兒童病患轉移至成人照護系統後，

三年內有 40％的移植腎失去功能，該作者因而建議兒童與成人腎臟科醫師間主動的對話是

改善病患不遵從醫囑的基礎 37，然而該研究並沒有控制組，因此可能還有其他造成移植腎失

去功能的因素。

一篇包含 25個兒童腎臟移植病患的研究指出，Tacrolimus血中濃度的變異係數在轉移

至成人照護前後兩年內並無不同 38。一篇研究裡，作者為了校正年齡的變數，他比較了「全

程在成人換腎與照護」的病患和「從兒童轉移至成人照護」的病患，結果顯示 Tacrolimus

血中濃度的變異係數仍無不同。但在另外一篇包含 26個兒童腎臟移植病患的研究裡，

Tacrolimus血中濃度變異程度雖然並未達到統計差異，但在轉移至成人照護前後一年內有

升高的趨勢，該作者認為病患銜接至成人照護的過程存在困難，需要同時從兒童與成人照

護解決 39。我們將上述兩個研究利用固定效應結合，計算出藥物濃度在轉移至成人照護後並

未有顯著變化（Mean difference：-0.89（95％ confidence interval：-2.29～ 0.39）。目前

並未有證據顯示兒童銜接至成人照護造成醫囑的不遵從，更多個案的世代研究可能可以更

明瞭銜接期間醫囑不遵從性的原因。

transition Control Mean Difference Mean Difference

Study or 
Subgroup Mean SD Total Mean SD Total Weight IV,Fixed. 95% Cl

 IV, Fixed. 95% Cl

Akchurin 
 2014 41.77 15.14 25 40.23 16.12 25 2.3% 1.54 [- 7.20,10.28]

Annunziato 
 2015 2.42 1.38 12 3.37 1.76 10 97.7% -0.95[-2.29,0.39]

Total (95% CI) 37 35 100.0% -0.89 [-2.22,0.43]

Heterogeneity: Chi2 = 0.30,df = 1 (P = 0.58) 12 = 0% -10  -5   0   5   10

Test for overall effect: Z = 1.32 (P = 0.19) Not fawours transition   Not favours transition
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在後續有對照組的研究裡，移植腎的存活率在轉移至成人照護後的二到四年內是類似

的，然而這些研究的對照組皆不同，部分研究是用轉移至成人照護後對照銜接之前 40～ 42，

另外是用同樣年齡但未轉移至成人照護，持續在兒童照護的族群做對照組 38。Akchurin OM

的研究裡青少年可以自由選擇兒童或成人系統照護，此處可能有潛在的選擇偏差。Koshy

與 Samuel比較同一群族轉移至成人照護前後的移植腎功能，然而並未說明轉移前是否有

一段穩定的腎功能時間，這可能也會造成研究的偏差。上述的研究指出轉移至成人照護後

移植腎的存活率與在兒童照護是類似的，但是這些研究的受試者納入年代範圍包含 1980至

2007，研究並未將這段期間內發明的免疫抑制劑造成的影響納入討論。我們將上述的研究

利用隨機效應模式整合，探討轉移至成人照護對移植腎存活率的影響，我們發現風險並未

在轉移後顯著上升（RR：1.18，95％ confidence interval：0.45～ 3.09）。

Risk Ratio Risk Ratio
Study or 

Subgroup log[Risk Ratio] SE Weight IV,Random,95% Cl  IV, Fixed. 95% Cl

Akchurin 2014 -0.9486 0.6044 26.4% 0.39 [0.12, 1.27]

Samuel 2011 1.0605 0.361 35.5% 2.89 [1.42,5.86]

van den Heuvel 2009 0.1044 0.2886 38.1% 1.11[0.63,1.95]

Total (95% CI) 37 100.0% 1.18 [0.45, 3.09
Hete rogeneity: Tau 2= 0.55; Chi2 = 9.1 6, df = 2 (P = 0.01); 12= 78% 0.01  0.1      1      10   100

Test for overall effect: Z = 0.34 (P = 0.74) Not fawours transition Not favours transition

Certainty assessment No of patients Effect
Certainty ImportanceNo of 

studies Study design Risk of 
bias Inconsistency Indirectness  Imprecision Other 

considerations
post-

transfer
before-
transfer

Relative
(95% Cl)

Absolute
(95% CI)

adherence

2 observational 
studies

not  
serious

not  
serious

not  
serious seriousb none 37 35 -

MD 0.89 
lower 

(2.22 lower 
to

0.43 higher)

Very low CRITICAL

CI:confidence interval ; RR:risk ratio ; SMD:standardised mean difference

Explanations
a. the heterogeneity is substantially moderate and 12 showed 68% 
b. the pooled estimnate cannot exczlude no effect;
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從兒童照護系統銜接到成人照護系統是一個艱難而關鍵的步驟，需要多專業的團隊合

作。然而，患者在銜接照護前後的滿意度很容易被忽視。Lars Pape教授和他的同事進行了

一項研究 43，該研究包括 66名接受腎移植的青少年，接受三種不同類型的銜接照護方式，

並分析各組之間的患者滿意度差異。第 1組銜接照護方式是由大學附設醫院門診的專業成

人腎臟科醫師看診，每 4週看診一次。第 2組銜接照護方式是由成人移植外科或腎臟科住

院醫師看診，每 3至 6個月隨訪一次，搭配家庭醫師不定期看診。第 3組銜接照護方式是

由數位成人腎臟科醫師輪流看診，每 4至 12週看診一次。患者滿意度通過問卷進行評估，

由五個問題組成，可以通過對應滿意度等級的六個不同規模的笑臉來回答。第 1組銜接照

護方式的腎移植患者的藥物更換較少，患者滿意度較高。

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C3-3-2
我們認為銜接照護過程中，使用兒童與成人不同公
式得出的 eGFR具有落差。臨床醫師應意識到此落
差，並謹慎解釋年輕成人的 eGFR。

GP  

估算的腎絲球過濾率是臨床上追蹤慢性腎病人之所需，目前有各種適合不同族群估

算腎絲球過濾率的公式：青少年最常使用的是modified Schwartz公式 44，成人常用的是

MDRD與CKD-EPI公式 45,46。在銜接的過程中，兒科與成人科醫師使用的公式不同將使估

算的腎絲球過濾率形成落差。一個比較菊糖測量與估算的腎絲球過濾率研究指出，年輕成

人由MDRD公式估算的腎絲球過濾率平均有38％的高估 47，CKD-EPI公式得出的腎絲球過

濾率也較菊糖測量值高估 48，相反地，慢性腎臟病兒童由modified Schwartz公式估算的腎

Certainty assessment Effect
Certainty ImportanceNe of 

studies Study design Risk of 
bias Inconsistency Indirectness  Imprecision Other 

considerations
Relative
(95% Cl)

Absolute
(95% CI)

3 observational 
studies

not 
serious seriousa not serious seriousb none

RR 1.18 
(0.45 to 
3.09)

Very low CRITICAL

CI:confidence interval ; RR:risk ratio ; SMD:standardised mean difference

Explanations
a. the heterogeneity is substantially moderate and 12 showed 68% 
b. the pooled estimnate cannot exczlude no effect;
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絲球過濾率卻是8％的低估 49。這些估算值的不準確來自於青少年相較於中年族群肌肉佔身

體組成的比例較低 49。在銜接過程中，兒科與成人科醫師皆須了解公式的不同會導致估算

的腎絲球過濾率形成落差，以避免影響臨床決策。近年來有適用於小於25歲以下的兒童

與成人的CKiD under 25（U25）公式 50，與適用於所有年齡的European Kidney Function 

Consortium公式 51。這些新的公式可能有益於年輕成人估算其腎絲球過濾率。

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C3-3-3
我們認為腎移植、末期腎臟病、及慢性腎臟病青少
年在啟動銜接照護後，照護團隊需定期對患者的生
活品質進行評估以提升照護預後。

GP

和成人洗腎患者相比，青少年較難獨立生活或全職工作 52～54。青少年洗腎患者銜接照

護還有其他問題，如患者害怕承擔更多自我照顧的責任、對成人照護系統的不熟悉感、及

父母害怕放手讓孩子獨立 1。因此，國際腎臟醫學會和國際兒童腎臟醫學會（ International 

Society of Nephrology and International Pediatric Nephrology Association, ISN/IPNA）建

議應在妥善評估過患者的教育、社交、經濟、身心等方面後再開始啟動銜接照護 6。

青少年腎移植、慢性腎臟病、及末期腎臟病患者的壽命因為醫療進步而有延長。這也

使得多專業團隊介入的銜接照護重要性上升。青少年通常對學習本身疾病相關知識或藥物

不太在意，這會導致銜接照護較為困難。Kaiser-Franz-Josef-醫院曾對 18到 25歲腎移植、

慢性腎臟病或洗腎患者舉辦一日工作坊，教導本身疾病相關知識及藥物使用，結果顯示這

些患者的生活品質有所改善 31。

應該對學齡兒童及青少年定期評估生活品質。The Pediatric Quality of Life Inventory 

（PedsQL 4.0）和ESRD-specific module （PedsQL ESRD）皆可用來評估生活品質 33,35。

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C3-3-4

我們認為腎移植兒童接受銜接照護時可考慮監測血
清肌酸酐是否 > 2.0 mg/dL，接受銜接照護後可考慮
監測藥物遵從性或是否產生急性排斥以避免轉移後
失去移植腎

2 D
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在 Coyne 等人的研究中 56，有 7名（30.8％）病人在銜接照護後 3年內失去了移植腎。

在控制多個其他因子後發現藥物依順性差（風險比 8.47，95％信賴區間 2.66～ 26.10）、

產生急性排斥反應（風險比 10.78，95％信賴區間 3.92～ 29.63）和轉移時血清肌酸酐 > 2.0 

mg/dL（風險比 5.50，95％ 信賴區間 2.39～ 12.65）是預測移植腎是否會失去的重要因子。

我們建議醫生當轉移腎移植兒科病人時及轉移後可以先清楚了解移植腎是否會失去的預測

因素。
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第四章　老年人慢性腎臟病

前言

台灣近年來老年人口快速累積，老年人罹患慢性腎臟病（chronic kidney disease，簡稱 

CKD）的盛行率高於青壯年人，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，故醫療從業人員需熟悉如何處置老年 CKD病人。

本章首先介紹老化對腎臟的影響及老年人CKD的診斷問題；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，包括老年症候

群（geriatric syndrome），如譫妄症、跌倒、失智症、失禁、衰弱症等，並簡介老年周全

性評估（comprehensive geriatric assessment, CGA）的概念；最後，討論此類病人的照

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，未必需要完全遵循各

種照護指引的規範。針對多重問題的失能老人，照護上常需整合跨專業團隊，並以功能重

建為最高目標。

由於老年族群CKD的研究遠少於一般成人研究，本章內容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

在形態上，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）的影響。巨觀上，老年人的腎臟重量

自40歲開始下降，到70歲時約減少10～30%；體積及皮質厚度也減少約20～30%；腎臟囊

腫（cyst）容易出現與增加，腎動脈也容易出現動脈硬化。微觀上，老年人的腎臟容易出現

腎絲球硬化（glomerulosclerosis）、腎絲球肥大（glomerular hypertrophy）、腎絲球血管

繫膜（mesangium）比率增加、腎絲球基底膜（basement membrane）增厚、以及腎間質

纖維化比率增加等現象。
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功能上，腎絲球過濾率（estimated glomerular filtration rate; eGFR）一般在30～40

歲成人達到頂峰，後續則每年以0.4～1.0 mL/min/1.73 m2的速度開始下降。若老年人同時

合併有高血壓、糖尿病、血脂異常、抽菸、肥胖、或過去曾罹患急性腎損傷（acute kidney 

injury），則其下降速度會更快。在血行動力學方面，腎動脈的血流量同樣自約40歲開始以

每年1%的速度下降，而腎絲球微血管通透性也會下降。腎小管方面，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，同時腎

素/血管張力素/醛固酮系統（renin-angiotensin-aldosterone system）活性減弱，導致老年

人尿鈉排泄分率上升，稀釋以及濃縮尿液的能力都下降，尿鉀分泌量也下降。老化腎臟在

貧血時的反應性紅血球生成素（erythropoietin）合成能力較差，骨髓的反應也較差。同時

老年人腎臟活化維生素D的能力也較差。

上述的變化使老年人較難維持身體恆定，容易因各種突發狀況導致水分、電解質不平

衡，甚至急性腎損傷。例如，老年人一旦攝入高鹽食物，較容易誘發血壓升高、體液蓄積

及水腫等現象。腎小管功能的改變可能與老年人的夜尿問題有關。老年人發生貧血與骨折

的風險較高，或可部分歸因於腎臟的內分泌功能減退。隨著腎絲球過濾率下降，老年人腎

臟對於藥物的代謝以及排泄能力也較不足，導致部分藥物的維持劑量必須有所調整。所以

照顧老年病人的醫療從業人員宜瞭解老化對腎臟以及其他器官系統的影響，並據以適度調

整處置計畫。

第二節    老年人慢性腎臟病的診斷

編號 建議內容 建議強度 證據強度

C4-2-1
老年族群 CKD定義可以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。 2 D

如2015年版「臺灣慢性腎臟病臨床診療指引」第十六章第二節所述，eGFR通常使用

血清肌酸酐進行推估。部分研究指出：使用cystatin C或合併使用血清肌酸酐及cystatin C

進行推估，可能可以獲得準確度更高的eGFR預測值。然而，由於cystatin C並非常規量

測的指標，臨床上難以廣泛運用，因此本指引仍聚焦於以肌酸酐為計算基礎的公式。人
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體的瘦肉質量（lean body mass）常隨著老化逐漸減少，部分老年人甚至可達到肌少症

（sarcopenia）的程度，因此在老年族群血清肌酸酐常因來源減少而不容易升高，而據以推

估的eGFR則反而容易偏高。另一方面，腎臟老化常會造成eGFR下降，其推估值應該逐年

下降才屬合理。綜上所述，想在老年族群準確的預估eGFR是一件有相當難度的議題。

針對此一挑戰，2012年德國研究者利用610位大於70歲老年人的資料開發出Berlin 

Initiative Study（BIS）預測eGFR的公式。其中，BIS-1單用血清肌酸酐推估eGFR； BIS-2

則併用肌酸酐及cystatin C來預測 1。在該研究中，研究者發現使用BIS-2及BIS-1公式來

分類有、無CKD者的錯誤率分別為11.6%與17.2%，顯著低於Chronic Kidney Disease 

Epidemiology Collaboration （CKD-EPI）公式20.4%的分類錯誤率 1。然而，後續研究指

出：此一發現未必適用於其他國家或區域的族群；一篇冰島老年病人的試驗發現，不論使用

血清肌酸酐為基準的CKD-EPI或BIS-1均無法正確分類該族群CKD的有無，僅在eGFR較

低時（～30 mL/min/1.73 m2）兩個公式結果較有一致性，而CKD-EPI在eGFR較高時傾向

高估結果，BIS-1則為低估 2。以預後預測力而言，大多數研究認為：在老年病人使用BIS-1

的結果對心血管事件、死亡率及住院率的預測可能較CKD-EPI更好一些 3,4；然而，一篇在

大於85歲病人的人口學比較研究則發現： BIS-1得到結果在預測短期（2年）預後的效力比

CKD-EPI更佳；但超過5年以上的長期預後預測力則以CKD-EPI較佳 5，且在老年腎臟移植

病人或老年女性，CKD-EPI有可能預測準確度比BIS-1更好或相同 6,7。在華人老年族群的

研究則發現： BIS-1準確度較CKD-EPI更好 8。有研究指出：後續推出的 full-age spectrum

預測公式的準確度在老人族群可能比CKD-EPI公式更高 9，但支持資料仍然不足。總之，目

前對老人eGFR的預測仍無公認最佳的公式，而且自任一群體資料推導的公式也不一定適

用於個別老人的預測。  

有研究顯示：65歲或以上的成人其eGFR即使降至50～59 mL/min/1.73 m2，相較於eGFR

大於60 mL/min/1.73 m2者，並不會增加死亡風險10，所以不宜將腎臟生理性老化過度解讀為

CKD。另一方面，在高齡肌少症老人，即便推估的eGFR大於100 mL/min/1.73 m2，也不可高

估其真實的eGFR；如果不得已使用腎毒性藥物，還是必須密切監控腎功能的變化。

針對臨床上特定的老年病人，建議可以觀察血清肌酸酐、據以推估的eGFR以及尿中蛋

白量長期變化趨勢，並同時評估其是否有CKD常見的併發症存在，以判斷其腎功能的良窳。



469

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

第三節    老年慢性腎臟病病人的周全性評估

編號 建議內容 建議強度 證據強度

C4-3-1
老年 CKD病人可以定期施行老年周全性評估，以完
整掌握其醫療、功能、社經等問題。尤其是符合衰
弱症者，特別值得施行。

2 B

C4-3-2
有老年症候群的 CKD病人相較於無老年症候群者，
通常預後較差，面對老年 CKD病人，醫療從業人員
可以熟悉並主動篩檢老年症候群。

2 B

老年CKD病人常有許多並存之疾病或病況，這些並存的問題對預後的影響可能不亞於

CKD本身。為了完整掌握其並存的問題，建議照護團隊能施行老年周全性評估，從醫療、精

神、功能、社經等不同面向列出完整問題清單，以利通盤規劃適切之治療與照護計畫，尤其

是符合衰弱症者，特別值得施行11～13。

C4-3-1周全性評估之內容與效益

老年周全性評估除病史詢問與身體診察外，尚包括：認知（失智症、譫妄症）、情緒、

社會經濟/環境、行走/平衡能力、日常生活活動功能、衰弱症、失禁、壓傷、營養狀態、睡

眠、疼痛、用藥等多元評估。當老年人突然發生各種急症/老年症候群或是需要統整過多的藥

物（超過8～10種），都是施行CGA的良好時機。依據CGA結果所訂定的處置計畫施行一段

時間後，也可重新評估部分項目，以確認介入成效以及決定是否調整計畫。

如2015年版「臺灣慢性腎臟病臨床診療指引」第十六章第三節所呈現，不同CGA研

究因其參與人員專業背景與CGA的施行方式常有差異，往往觀察到不同的效益。統合分析

（meta-analysis）的結果則顯示：在住院老年病人中，有接受CGA者相較於一般照護者，在

3到12個月的追蹤期間，較少入住護理之家，較常維持居住自家狀態，但可能微幅增加醫療

費用14。這些CGA效益的研究，絕大多數不是專屬於老年CKD病人，故其效益是否也適用於

此特定群體，仍有待更多研究確認。
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C4-3-2常見老年症候群的評估

老年症候群是一些常發生在老年人的臨床問題，部分問題亦可能出現在小於65歲者，

諸如：譫妄症（delirium）、失智症（dementia）、憂鬱症（depression）、跌倒、衰弱

症（frailty）、肌少症（sarcopenia）、功能減退（functional decline）、營養不良等。CKD 

病人相較於非 CKD 病人更容易發生老年症候群，有老年症候群的於老年CKD病人相較於無

老年症候群者通常預後較差15～17，更容易喪失日常自我照顧能力而入住機構，且與較高的死

亡率和醫療資源使用相關。面對老年CKD病人，醫療從業人員宜熟悉並主動篩檢老年症候群。

老年症候群通常不是單一致病機轉可以解釋，往往是老年人各器官系統功能儲量

（reserve）下降時，多種危險因子與本身慢性病間互相影響的結果。不同老年症候群常有一

些共同的危險因子，且容易在老年人面對各種急性壓力時反覆發作。照護團隊需要運用CGA

早期評估老年症候群，辨識出可以介入的危險因子，並給予多面向專業照護，以降低復發風

險並改善預後。目前評估工具多樣化，部分工具有相關研究證實可使用於CKD病人，但較少

研究針對患有CKD的老年人來驗證評估工具的再現性與臨床預後的相關性。

表一列出老年CKD病人常見老年症候群的危險因子與可運用的評估工具，定期施行CGA

可提供病人功能變化軌跡與作為後續訂定治療目標的參考。

表一 CKD病人常見老年症候群的危險因子與評估工具

危險因子 評估工具 評估分數 /異常切點

譫妄症

前置因子
高齡、失智症或認知功能障礙、多
重疾病、男性、日常生活功能障礙、
酒精濫用、視覺或聽覺障礙。
誘發因子
急性疾病、感染、脫水、電解質異
常、肝臟或腎臟功能異常、血糖異
常、貧血、特定藥物的使用或停用、
身體約束、便祕或尿液滯留、疼痛。

3-Minutes 
Diagnostic 
Interview for 
Delirium Using 
the Confusion 
Assessment 
Method18

病人回應：任何一症
狀存在、對問題錯誤
回應或無回應即表示
該特徵存在。同時具
有下列 (1)+(2)+(3)或
(1)+(2)+(4)為異常：
(1)急性且波動的病程
(2)注意力不集中
(3)無組織思考
(4)意識狀態改變
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危險因子 評估工具 評估分數 /異常切點

功能
減退

糖尿病、高血壓、冠狀動脈心臟病、
腦血管疾病、關節炎、骨質疏鬆、
失智症或認知功能障礙、憂鬱症、
吸菸史或癌症等。

Katz Index of 
Independence in 
Activities of Daily 
Living (Katz-
ADL-6)19

0～ 6，≥ 2為 
照護依賴。

Lawton Scale 
for Instrumental 
Activities of Daily 
Living (Lawton-
IADL)20

0～ 8，無切點。
分數越高代表獨立性
越高。

失智症

高齡、性別、失智症家族史、心血
管疾病、高血壓、糖尿病、腦損傷
病史、酗酒、教育程度較低、憂鬱
症或其他神經退化疾病、副甲狀腺
機能亢進、鋁離子中毒等。

Mini-Mental State 
Examination 
(MMSE)21 

0～ 30，< 16（未受
教育）、< 21（6年教
育）、< 24（9年以上
教育）為認知功能異
常。

6-item Cognitive 
Impairment Test 22

0～ 28，≥ 11為認知
功能異常。

Montreal 
Cognitive 
Assessment 23

0～ 30，< 26為認知
功能異常。

憂鬱症

身體功能衰退或健康情況下降、新
發生疾病、失智症或認知功能障
礙、多重疾病、憂鬱症病史或失去
親人等。

Beck Depression 
Inventory 
(BDI)24,25

0～ 63，≥ 11。 

Center for 
Epidemiologic 
Studies-
Depression 
(CES-D) Scale 24

0～ 60，≥ 16。

16-item Quick 
Inventory of 
Depressive 
Symptomatology-
Self Report 
(QIDS-SR16)25

0～ 27，≥ 10。

表一 CKD病人常見老年症候群的危險因子與評估工具
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危險因子 評估工具 評估分數 /異常切點

跌倒

高齡、女性、視覺異常、心血管疾
病、神經退化疾病、腦中風、姿勢
控制（視覺、本體感覺、前庭與中
樞神經系統）或認知功能障礙、酒
精使用、某些藥物、肌力不足、環
境因素、關節炎、憂鬱症、姿勢性
低血壓、低身體質量指數、低骨質
密度、慢性腎臟病、腎臟無法製造
足夠活性維生素 D等。

Timed Up and Go 
Test 26 > 12.3秒

Functional Gait 
Assessment 26 0～ 30，≤ 22

肌少症
高齡、器官衰竭、炎症性疾病、內
分泌疾病、神經退化疾病、腦中風、
惡性腫瘤、營養不良等。

Asian Working 
Group for 
Sarcopenia 
(AWGS)27

握力：
男性 < 28公斤 
女性 < 18公斤
體能表現：
6-公尺行走 < 1.0 公尺
/秒、Short Physical 
Performance Battery 
score ≤ 9或 5次站立
坐下測試 ≥ 12秒
肌肉質量：
以 dual-energy X-ray 
absorptiometry測量，
男性 < 7.0 kg/m2 ，
女性 < 5.4 kg/m2 或 
bioimpedance測量，
男性 < 7.0 kg/m2，女
性 < 5.7 kg/m2。

衰弱症

高齡、賀爾蒙變化所致的肌少症、
身體功能減退、營養不良、發炎反
應與凝血系統活化、貧血、憂鬱症、
多重用藥、經濟不良、孤立、身體
或精神疾病等。

Clinical Frailty 
Score 28

1 (Very fit) to 9 
(terminally ill) 。

Fried phenotype 
of frailty 29 ≥ 3個特徵。

表一 CKD病人常見老年症候群的危險因子與評估工具
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C4-3-3慢性腎臟病危險因子與合併症的評估

許多在老年期被診斷出CKD的人，其危險因子早在青壯年期就已經存在，因此老年人

發生CKD的危險因子大致與全人口的觀察類似。其中，可以介入的危險因子包括：各種急

性腎損傷、高血壓、糖尿病、高血脂、高尿酸、肥胖、蛋白尿、吸菸、某些心血管疾病30、

長期服用止痛藥等。建議從年輕時就積極控制或避免接觸這些危險因子，以減少在老年期

發生CKD的風險。

老年CKD病人如同較年輕病人，也容易發生貧血、酸血症、副甲狀腺機能亢進、高血

壓、水分與電解質代謝異常、心血管疾病、感染症、老年症候群等許多併發症。此外，老

年病人常會有其他並存的急慢性疾病，這些疾病本身或治療這些疾病的藥物，也可能會使

CKD或其併發症惡化。因此，在為老年CKD病人設定治療計畫前，先施行CGA充分掌握所

有並存問題，條列問題清單，有助於避免顧此失彼。

第四節    老年慢性腎臟病病人的照護

編號 建議內容 建議強度 證據強度

C4-4-1
照顧病況複雜的老年 CKD病人可以組成跨專業團
隊，充分整合各專業意見，共同訂定、執行與修正
處置計畫。

2 B

C4-4-2

� 4或� 5期老年 CKD病人可以考慮限制每天蛋
白質攝取量小於每公斤體重 0.8公克。但如合併有
衰弱症、肌少症、營養不良等狀況者則不宜過度限
制，可考慮更多營養專業介入。

PP 無

C4-4-3

老年 CKD病人可以接受足夠的血壓控制治療，以改
善心血管事件風險及降低死亡率；然而，血壓治療
目標仍應考量衰弱症有無、共病症嚴重度、及副作
用發生機率，以訂定個人化策略。

2 B
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編號 建議內容 建議強度 證據強度

C4-4-4

老年 CKD病人的血糖控制應該依照個別差異設定不
同的控制目標：相對健康且認知與功能狀態皆正常
者糖化血色素目標為小於 7.5%，而多重複雜共病、
重度認知異常或功能依賴者則為小於 8.5%。

1 A

C4-4-5
老年 CKD 病人的心房顫動可以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。

2 B

C4-4-6
老年 CKD病人發生老年症候群時可以考慮給予多面
向處置與團隊照護。處置目標為加強支持、促進生
活品質並協助改善體能。

PP 無

C4-4-7
CKD增加跌倒與骨折的風險，建議社區老年 CKD
病人規則運動以減少跌倒的機率。

1 A

C4-4-8
減少跌倒的運動種類，建議進行太極、平衡訓練、
功能性運動或多面向運動。有氧與阻力運動可以改
善體能與行走能力。

1 A

C4-4-9
第五期老年 CKD 病人需依照醫病共享決策（shared 
decision-making）方式決定透析與否，或採行非透
析緩和治療。

PP 無

C4-4-1團隊照護

老年CKD病人常合併多種疾病，病情比較複雜，其醫療照護常需要跨專業團隊彼此通

力合作。一篇系統性回顧和統合分析的文獻顯示跨團隊照護的CKD病人死亡率較低，開始

進入透析的風險及臨時管路使用率也比較低31。另一篇國內的文獻也顯示跨領域團隊合作可

改善CKD病人預後，減少透析治療，更能減少住院、急診等相關醫療費用32。
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C4-4-2預防保健與健康促進

老年CKD病人經常有其他共病症，如糖尿病、高血壓和心血管疾病等。CKD多面向管

理包含藥物和非藥物介入的整合，在非藥物介入上，運動與飲食調整對於延緩CKD進行與控

制血糖、血壓與血脂都有重要的角色。最近KDOQI指引建議CKD病人的營養介入，尤其是

蛋白質限制，需要從第3期開始，無論年齡，強調最佳化的蛋白質攝入量可以降低死亡率與

延緩進入腎臟替代療法的時間。CKD會增加老年人跌倒與骨折的發生率，運動也是預防跌

倒或骨折一項重要的非藥物介入。

一篇收錄16個低蛋白飲食對照試驗的統合分析研究發現：與蛋白質攝入量大於0.8 g/kg/

天的飲食相比，限制蛋白質攝入量低於0.8 g/kg/天的飲食可以延緩CKD病人進展至腎臟替代

療法的時程，並有降低死亡率的趨勢，且營養不良機率或蛋白質熱量消耗（protein-energy 

wasting）的情況於兩組中並沒有差異33。另一篇統合分析結果則顯示：在非糖尿病CKD第4

期與第5期病人，非常低蛋白飲食（0.3～0.4 g/kg/天）者相較於蛋白質攝入量大於0.5g/kg/

天者可減少進展到末期腎病的風險；而低蛋白飲食（0.5～0.6 g/kg/天）與正常飲食（大於

0.8 g/kg/天）兩組進展到末期腎病的風險則沒有明顯差異34。低蛋白與非常低蛋白飲食可能

不影響死亡率，但對生活品質、體重與蛋白質熱量消耗的影響有待更多的探討34。更有研究

發現隨著年齡增加，老年CKD病人有可能自發性的減低蛋白質攝取35，對於這群容易發生衰

弱症或肌少症的人，過度限制蛋白攝取可能造成這些情況惡化，故建議在老年CKD病人執行

低蛋白飲食前最好能進行營養與體能評估，再由營養師等專業人員給予適當的飲食建議。

統合分析研究顯示CKD會增加老年人跌倒與骨折的風險36，所以必須注意預防跌倒。

也有一些統合分析顯示規則運動可降低老年人跌倒的風險37,38，其中尤以太極、平衡訓練、

功能性運動或多面向運動具有顯著的效果38。雖然運動對死亡率和腎絲球過濾率的影響

與常規照護沒有顯著差異。但運動訓練改善了峰值/最大耗氧量（peak/maximum oxygen 

consumption），且規則的有氧運動與阻力運動可以提升CKD病人的體能與行走能力39。

C4-4-3慢性腎臟病與其合併症的藥物治療

在上一版的臺灣慢性腎臟病診療指引中，摘錄了數個統合分析的結果指出：在一般老

年高血壓病人可將血壓控制到150 / 90 mmHg以下，同時在超高齡病人（80歲以上），治療

高血壓將無法改善死亡率，建議勿給予過於嚴格的血壓控制標準。
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然而，自2015年以降，新的血壓控制隨機臨床試驗結果，大幅拓展且更新了血壓控制

對於老年病人的效果。以Systolic Blood Pressure Intervention Trial（SPRINT）為例，嚴格

的血壓控制至 < 120 mmHg，相較於一般控制目標 < 140 mmHg，可顯著降低非糖尿病但

有高心血管事件風險者的全因死亡率及心血管死亡率40。後續次分析及追蹤更發現，此一生

存好處雖然在中年病人最明顯，但在65歲以上的參與者，長期追蹤過程中的生存率仍有顯

著改善（4%至9%）41。在Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart 

Attack Trial（ALLHAT）的長期追蹤結果也發現：在老年病人血壓控制良好的比例越高，多

重共病症（multimorbidity）進展或變嚴重的機率也顯著降低42。2021年發表的Strategy of 

Blood Pressure Intervention in the Elderly Hypertensive Patients（STEP）trial，收錄中國

及台灣的老年高血壓病人評估嚴格血壓控制對於預後的影響，結果也發現將收縮壓控制到

110至130 mmHg之間，相較於控制到130至150 mmHg之間的組別，仍可以顯著降低心血

管事件風險43。因此，目前逐漸累積的證據顯示：即使是老年病人，血壓控制仍有一定的

好處，可以降低不良預後的風險；然而，在老年病人，有CKD或其他心血管事件風險因子

時，嚴格血壓控制的標準該放在多少目前仍未有共識，有待更多的臨床證據。

老年CKD合併糖尿病病人比青壯年者更容易因降血糖藥物的使用導致低血糖，因此必

須依照老人個別狀況設定血糖控制目標。針對相對健康且認知與功能狀態皆正常者，糖化

血色素目標可設定為小於7.5%；反之，當病人有多重複雜共病、重度認知異常或功能依賴

時，糖化血色素目標宜放寬到小於8.5% 30,44,45。

如同上一版的臺灣慢性腎臟病診療指引所述，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，此種保護作用在較年輕、未透析的老年CKD病人仍然有效46～50。

老年CKD病人比一般老人有較多未被診斷或治療的心血管疾病51，未透析的老年心衰

竭病人，身體衰弱嚴重度可反映其全因死亡率52；老年CKD病人合併心衰竭時，收縮壓與舒

張壓應適度控制，利尿劑可緩解體液過多問題53；beta阻斷劑與ACEi/ARB可降低老年CKD

病人心血管事件、全因死亡率53～58；礦物皮質素受體拮抗劑MRA在心搏出率EF ≥ 45%、

eGFR > 30 mL/min、血中肌酸酐 < 2.5 mg/dL、血鉀 < 5.0meq/L者也許可考慮用來降低反

覆住院風險53,59～61。

美國統計顯示，老年與CKD病人的心房顫動盛行率均偏高62，Cardiac fa i lure, 

Hypertension, Age, Diabetes, and Strokes（CHADS2）score等評估量表，已經驗證可用
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來評估病人缺血性中風的風險63；加拿大心臟血管學會建議：第3期之前的CKD病人建議依

據CHADS2 score使用抗凝血劑；第4期CKD病人可考慮依據CHADS2 score來使用抗凝血

劑，第5期CKD病人則不建議使用抗凝血劑64。亦即老年CKD病人的心房顫動可以個別化評

估其發生血栓性中風與出血的風險，來決定口服抗凝血劑或抗血小板藥物使用。

C4-4-4透析時機與選擇

老年CKD病人應與一般成年CKD病人適用相同的透析時機。老年CKD病人透析治療的

選擇應該以病人為中心，考量病人的多重合併症、生活功能、殘餘壽命及生活品質等，循

醫病共享決策（shared decision-making）方式決定。

2015年韓國一篇統合分析研究報告顯示老年病人選擇腹膜透析相較於血液透析者死亡

率比較高，此現象特別在糖尿病或透析時間較長的病人更為明顯65；但多數研究發現在老年

族群兩種透析模式無論在生活品質66～68、腹膜炎的風險和技術失敗率69～71都沒有明顯差異。

2016年一篇系統性的回顧及統合分析的文獻及以往兩篇針對老年CKD病人的研究發現：在

年紀特別大的、衰弱的、共病多的老人，均無法顯示透析治療優於保守療法72～74。

C4-4-5常見老年症候群的處置

老年症候群可能有多個危險因子或促進因子，施行多面向評估找出這些因子後，需要

跨領域團隊的介入，針對病人與照護者的治療目標與照護需求，提供以病人為中心的團隊照

護，以降低其復發的機會。目前系統性回顧結果多為針對單一老年症候群的介入成效，因研

究設計不易於單一研究探討多種老年症候群並存時的介入成效，而且這類研究樣本數通常較

少、研究族群多樣性又高，往往不易獲得一致性的成效；但提供多面向的跨領域團隊照護仍

可提高老年症候群患者的生活品質，日常生活功能等。對於老年CKD病人在老年症候群的治

療上，藥物治療之外更著重非藥物的治療，表二將列出各老年症候群的處置方式。
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表二 老年症候群相關處置

病況 處置

譫妄症 75,76

非藥物治療
多面向介入
增加定向感 (提供日曆、時鐘、熟悉物品或照片 )
行為治療
矯正視力與聽力的異常
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
避免不必要管路並儘可能下床活動或復健

藥物治療
抗精神病藥物 (antipsychotic)
治療導致譫妄症的可能因子

預防
及時治療可能導致譫妄症的因素
增進認知功能障礙病人的定向感
改善睡眠品質
及早下床活動或施行臥床病人的關節運動
儘早移除管路與約束
改善感官功能
避免過度用藥或脫水

憂鬱症 77

非藥物治療
認知行為治療
運動治療

藥物治療
Selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs)通常建議為第一線治療藥物
Serotonin-norepinephrine reuptake inhibitors
Serotonin modulator
Mixed dopamine norepinephrine reuptake inhibitors



479

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

病況 處置

失智症 78～ 81

非藥物治療
安全支持性的環境
增進認知治療
運動

藥物治療
乙醯膽鹼代謝酵素抑制劑 （acetylcholine esterase inhibitor）
NMDA接受體拮抗劑 （N-methyl-D-aspartate receptor antagonist）

精神行為症狀的治療
矯正誘發症狀的可能因素
治療可能引起身體不適症狀的疾病
非典型抗精神病藥適用於行為威脅自身或他人安全且非藥物治療失敗者
抗憂鬱藥適用於有憂鬱或焦慮等精神行為症狀
懷舊治療、行為治療、感官刺激相關治療（音樂治療、藝術治療、芳香治療、寵
物治療）

預防
增加腦部認知功能儲備量（認知訓練、運動）
減少腦部發病（地中海飲食、運動）
減少腦部傷害（控制體重、血壓、血糖、血脂肪、戒菸、運動）

跌倒 37,38,82

多面向運動（平衡與阻力運動）
減少增加跌倒風險的藥物使用
心血管問題與視力問題的介入
補充維生素 D
增進環境安全
使用適當的輔具
行為教育課程

肌少症、 
衰弱症與身
體功能減退

27,83,84

定期進行老年周全性評估（評估走路、平衡、認知功能）
漸進性阻力運動
足夠的營養攝取
支持性照護環境
身體與精神疾病治療
疫苗施打
壓力事件發生後可加強營養與物理治療
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C4-4-6長期照護 

許多老年CKD病人因多重共病，導致生活功能減退、依賴他人照護，也常需要長期

照護體系的支持。長照體系有多種不同的照護模式，如居家照護、日間照護、機構式照護

等，分別因應不同失能者的需求，並有協助失能照顧者的暫托服務。有長期照護需求者可

依其罹病情形、失能程度、可獲得資源、恢復潛力、個人喜好等，綜合考量以決定最適合

的照護場所與模式。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。

C4-4-7緩和照顧

腎臟保守治療是一種以病人為中心，有計劃、周詳的治療方式，整合緩和照顧

（palliative care）的理念，可以提供預立醫療自主計劃或照護諮商（advance care 

planning）服務，協助病人預立醫囑、緩解病人症狀，並且給予家屬社會與心理支持等，以

延緩CKD症狀之惡化和減少併發症。緩和照護是衰弱、多共病的老年CKD病人的治療選擇

之一，主要的考量是病人的生活品質。接受保守療法的病人住院的時間比較短，最後也比

較常在家裏往生85。一篇回顧觀察性的研究發現年紀大於80歲以上、生活機能差的老年病人

其透析治療的存活率跟保守治療病人的存活率差不多86。多項研究顯示有缺血性心臟病的老

年人接受透析治療不一定增加存活率87～89。有些專家更建議如果對於病人預後不明，可以考

慮限期透析治療嘗試（time-limited trial of dialysis）90。

老年CKD病人都應該早期轉介至腎臟科門診，早期轉介的老年病人其1年存活率比晚期

轉介者好89。早期轉介可以有充足的時間安排醫病共享決策，提供病人及家屬有關診斷、預

後、治療選擇等資訊，以病人為中心做出最後決定。最近針對醫病共享決策的指引建議若

年齡大於75歲的第五期CKD病人，符合以下兩項或以上的話，可考慮不要接受透析治療，

包括：驚訝問題為否、共病指數高、明顯功能障礙和嚴重慢性營養不良91。
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第五節    結論

服務老年CKD病人的醫療人員需瞭解老化對生理之影響，不可將老化造成的eGFR輕微

減退過度解讀為CKD，也不能低估肌少症與食慾不振病人腎功能受損的程度。醫療團隊更

要精通老年CKD病人常見合併症或症候群的特點與處置、俱備與老年病患及其家屬溝通之

能力、能夠完整評估老年人之問題、可與跨領域專家分工合作解決其各層面問題、審慎用

藥、熟悉老年照護體系、並且不歧視老年病人。評估老年CKD病人時，應從身體、認知、

精神、社會、日常生活活動功能、及居家環境等各方面做全面性且完整的評估。藉由簡

便、可行的篩檢方法，獲取詳實的訊息、條列問題清單，再經由整個團隊成員的溝通、討

論，以及經過醫病共享決策過程，提出確實可行、量身訂做的介入計畫；隨後，持續追蹤

處置成效，並根據結果適切地修正後續計畫，以回復病人日常生活功能以及增進生活品質

為核心目標，預防老年症候群復發。
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第五章　懷孕婦女腎臟病

第一節    慢性腎臟病婦女懷孕前準備

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C5-1-1

建議告知慢性腎衰竭婦女其懷孕併發症風險較高，
包括子癲前症、早產和胎兒生長遲滯以及比較可能
需要剖腹產。懷孕也會增加慢性腎衰竭孕婦腎功能
惡化、蛋白尿與高血壓的風險

1 C

實證探討

雖然慢性腎衰竭婦女也有成功的生產經驗，世代研究與統合分析顯示慢性腎衰竭懷孕婦

女仍有較高的產前併發症 1～5。在收納十三篇研究包括26,149健康懷孕婦女及2,682慢性腎

衰竭懷孕婦女的統合分析中顯示，懷孕婦女發生母親相關的併發症風險在正常腎功能為2％，

在慢性腎衰竭者為11.5％。母親相關的併發症包括妊娠型高血壓、子癲前症、子癲症和死

亡。慢性腎衰竭孕婦發生新生兒相關的風險為正常腎功能者之兩倍。新生兒相關的風險包

括早產、胎兒生長遲滯、體重不足、新生兒死亡和死胎 4。其中孕婦的腎絲球過濾率愈低 6、

蛋白尿超過每天500毫克 5及未控制的血壓（> 140/90毫米汞柱 7），孕婦及新生兒的風險愈

高，和慢性腎衰竭的種類關連較小。

懷孕本身也會增加孕婦腎功能惡化、蛋白尿與高血壓的風險。來自於世代研究結果顯

示 1，孕婦的腎絲球過濾率愈低，生產前後腎功能惡化愈嚴重。CKD第一～四期孕婦其腎功

能惡化的風險分別為 7.6％、12.6％、16.2％及 20％。另外，蛋白尿的存在 8與未控制的高

血壓也都增加腎功能惡化的風險 9,10。
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編號 中文建議 建議強度 證據強度

C5-1-2
建議慢性腎衰竭婦女進行孕前諮商以優化媽媽和新生
兒的預後，包括下列三項：

C5-1-2-1 懷孕前使用孕期適合的最小劑量藥物去穩定疾病活性。 1 B

C5-1-2-2 使用孕期適合的藥物去優化血壓（< 140/90 mmHg）。 1 B

C5-1-2-3 優化糖尿病婦女血糖控制。 1 A

實證探討

雖然缺乏縱貫性研究，多個觀察性研究顯示具活性的狼瘡性腎炎、腎病症候群與血管

炎相關的腎病變都會增加孕婦及新生兒的風險 1～ 3，在懷孕時疾病治療到不活化期會有較佳

的生產預後 4。高血壓一直是慢性腎衰竭的重要惡化因子，懷孕前血壓需控制達標。世代研

究顯示慢性腎衰竭婦女懷孕前高血壓會增加自然流產的風險 5,6。
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第二節   
 使用 ACEI/ARB的慢性腎臟病婦女懷孕前需要
注意什麼事情

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C5-2-1
建議慢性腎衰竭婦女使用 ACEI者，根據使用的適
應症強度以及能在第一孕期內確定懷孕的可行性，
訂定 ACEI停用 /換藥的計畫。

1 B

C5-2-2 建議慢性腎衰竭婦女在懷孕前停用 ARB。 1 D

實證探討

血管張力素轉化酶抑制劑（ACEI）和血管張力素受體阻斷劑（ARB）在懷孕第二與第三

產程都是有胎毒性的。於第二與第三產程曝露ACEI可能導致胎兒缺陷，如腎臟發育不良

等，應避免使用。至於第一產程，在早期的世代研究顯示第一產程曝露ACEI會增加胎兒先

天發育異常的機會 1，但其關聯性在矯正干擾因子後消失 2,3。且在包括2,626名曝露ACEI孕

婦的最大世代研究中顯示，相較於未曝露者，在第一產程曝露ACEI孕婦不論在整體胎兒發

育異常、心臟或中樞神經發育異常的機會都沒有增加 3。因此，建議衡量臨床使用ACEI的

適應症強度規劃ACEI使用，可以在計畫懷孕時或知道懷孕後盡快換掉。對於規則月經者，

當經期晚兩日即建議驗孕；對於不規則月經者，可以常規驗孕。至於ARB在懷孕第一產程

的安全性研究有限 4，因此建議ARB可以在停止避孕前換掉。
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第三節   
 慢性腎臟病婦女懷孕時期須注意事項： 
腎功能的評估

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C5-3-1
建議使用serum Cr來評估懷孕婦女腎功能，估計腎
絲球濾過率estimated GFR（eGFR）在懷孕婦女不
適用。

1 C

實證探討

懷孕婦女因為血流量增加及孕期中過濾分數的改變 1，腎絲球濾過率會增加甚至 50％

左右，因此血清肌酸酐濃度會下降 2,3。整合分析結果建議懷孕婦女妊娠早期、中期和晚期

的血清肌酸酐正常值的上限，分別為非懷孕婦女正常值上限的 85％、80％和 86％ 4,5。 

因公式來源的母群體為慢性腎臟病人（Modified Diet in Renal Disease（MDRD）6, 7及

Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration（CKD～EPI）8，估計腎絲球濾過率（eGFR）
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的計算公式在懷孕婦女會比正確值低估甚至20％左右，而且懷孕及生產後快速的血流動態變

化，對腎功能的影響，都不能當作身體處於穩定狀態，因此估計腎絲球濾過率（eGFR）公式，

不能用來評估懷孕婦女的腎功能。目前為止，以肌酸酐清除率來量化懷孕婦女的腎絲球濾過

率並不可信，也不實用 7。其他試圖評估腎絲球濾過率的替代指標都未經大規模驗證，胱抑素

-C（cystatin-C）也因被發現懷孕會影響其濃度，而無法用於評估懷孕婦女的腎功能 9～11。
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編號 中文建議 建議強度 證據強度

C5-3-2
建 議 使 用 urine protein：creatinine ratio（uPCR）
或 albumin:creatinine ratio（uACR）去量化尿蛋白，
測量尿蛋白不需要收集 24小時尿液。

1 B

實證探討

尿液試紙檢測主要檢測白蛋白（albumin）。脫水、運動後、感染和鹼性尿液會出現假陽

性。假陰性出現在很稀的尿或不是白蛋白的蛋白尿情況。系統性回顧七個前瞻性研究顯示，

如果以試紙檢測尿蛋白1+為閾值，做為預測懷孕婦女出現不正常蛋白尿（24小時大於300

毫克）的正確性不佳 12。其敏感性和特異性分別介於47％～86％和39～95％。24小時尿液

收集既耗時又容易收集不全 13。研究證實，懷孕婦女與一般人相同，其單次尿液uPCR 和

uACR與24小時尿液蛋白尿收集結果，具高度相關，臨床實務運作也比較方便 14～18。此外，

一項前瞻性多中心研究顯示，對懷孕20週後患有高血壓，且尿液試紙檢驗陽性的婦女，單

次尿液uPCR和uACR都可以用來做為排除子癲前症（preeclampsia）的檢查，不需要收集

24小時尿液 19。

至於使用uPCR還是uACR去量化懷孕期間的蛋白尿比較好，目前仍存在爭議。臨床

上，最常被用來量化懷孕婦女蛋白尿的方法還是uPCR 20。澳洲單中心研究顯示在沒有慢

性腎臟病，過去沒有尿蛋白的的懷孕婦女，uPCR和uACR在不良懷孕結果的預測效果上，

表現相當一致 21。  2017年出現一個納入959位懷孕20週以上，新診斷妊娠高血壓，且自動

尿液試紙分析，新出現微量以上尿蛋白的婦女的前瞻性研究顯示，過去沒有尿蛋白的懷孕

婦女，以uPCR 30 mg/mmol（0.26 mg/mg），uACR 8 mg/mmol（0.07 mg/mg）做為尿蛋

白的閾值。中央實驗室檢驗的uACR，在預測嚴重子癲前症的正確性研究中，接受者操作

特徵曲線（ROC curve）下面積，顯著大於當地實驗室檢驗的uPCR的接受者操作特徵曲線

（ROC curve）下面積（ROC 0.89 versus 0.87，p=0.004）。但是因差異太小，以至於這樣

的差異是否有臨床意義，仍不清楚。成本效益分析顯示，花費45.07英鎊，可增加0.03品

質調整壽命年 19。因為臨床意義不確定，效益增加小，統計上已無顯著差異（P > 0.05）。至

於有慢性腎臟病的懷孕婦女應該使用uPCR 還是uACR，目前並沒有相關文獻。建議所有懷

孕婦女在懷孕早期，必須檢測uPCR 或uACR做為基礎點，以利察覺孕期中蛋白尿的變化。
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編號 中文建議 建議強度 證據強度

C5-3-3
建議如果病理診斷會改變懷孕時的治療方式，則在第
一孕期和第二孕期的早期執行腎臟切片比較安全。 1 C

實證探討

系統文獻回顧顯示，懷孕當中做腎贓切片比產後做腎贓切片發生併發症的風險顯著較

高（7％ vs 1％，p=0.001）。併發症包含明顯的血尿、腎臟血腫及需要輸血。這些併發症

均發生於懷孕第23至26週 22。  懷孕婦女腎贓切片的病理報告結果，80％為腎絲球疾病 23,24。

66％（39/59）腎贓切片的結果，有改變治療 22。  決定為懷孕婦女執行腎贓切片，應慎重評估

出血的風險，切片結果對選擇治療方法的影響，是否會增加早產的風險，以及是否可以延

遲到產後再做。目前建議為如懷孕婦女決定接受腎贓切片，宜在懷孕23週之前，並且在超

音波導引下，由最有經驗的臨床醫師執行。
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第四節    慢性腎臟病婦女懷孕時血壓控制

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C5-4-1
建議慢性腎臟病孕婦血壓目標設定為收縮壓
135 mmHg以及舒張壓 85 mmHg。 1 D

C5-4-2
建議可使用 labetalol、nifedipine和 methyldopa控
制慢性腎臟病孕婦懷孕中血壓。 1 B

C5-4-3
建 議 不 使 用 angiotensin converting enzyme 
inhibitors、angiotensin receptor antagonists或利尿
劑控制慢性腎臟病孕婦懷孕中血壓。

1 B

實證探討

目前並沒有證據顯示慢性腎臟病婦女懷孕時何時啟動控制血壓的治療，或是血壓控制

的目標值，主要依據為一般懷孕婦女出現高血壓的相關研究。臨床上懷孕婦女出現嚴重高

血壓（定義為收縮壓大於160 mmHg或舒張壓大於110 mmHg）時會啟動控制血壓的治療，

主要是因為懷孕婦女發生嚴重高血壓會增加子癲前症以及中風的風險 1,2，一份針對懷孕慢

性高血壓隨機對照試驗研究（Control of hypertension in pregnancy study, CHIPS）的事後

分析顯示嚴重高血壓的產生增加了子癲前症、流產，新生兒住進加護病房照顧機會，新生

兒體重下降，肝功能異常和延長孕婦住院天數的風險 3。至於懷孕婦女血壓控制的目標值方

面，在Magee LA等學者進行的CHIPS隨機對照試驗研究發現孕婦高血壓在沒有尿蛋白情

況下將舒張壓控制目標設定在85 mmHg（研究過程當病人收縮壓大於160 mmHg或是舒張

壓大於85 mmHg時會啟動或增加降血壓藥物，當舒張壓低於80 mmHg時會降低或停止降

血壓藥物，該組別平均血壓為收縮壓133 mmHg及舒張壓85 mmHg），可減少產婦併發嚴

重高血壓的機會，同時顯示這樣的控制血壓目標並沒有增加周產期傷害的風險 4。在懷孕婦

女降血壓藥物選擇方面，系統文獻回顧研究顯示β-受體阻斷劑（例如 labetalol）以及鈣

離子拮抗劑（例如nifedipine）在避免產生嚴重高血壓事件比methyldopa有效（相對風險

比為0.70； 95％信賴區間為0.56～0.88； 11個試驗共638人 5）。Angiotensin-converting 

enzyme inhibitor，Angiotensin II receptor blockers類藥物以及利尿劑應該避免使用於懷孕

婦女以免造成胎兒的傷害，若婦女預期要懷孕同時使用這些抗高血壓藥物時，在得知受孕

的兩天內應該轉換藥物為 labetalol，nifedipine 或是其他適合的替代藥物 6。
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第五節    慢性腎臟病婦女懷孕時期Preeclampsia的診斷

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C5-5-1 建議下列情況要考慮診斷子癲前症：

C5-5-1-1

Non-proteinuric CKD孕婦新發生高血壓 （ SBP > 
140毫米汞柱及 /或 DBP > 90毫米汞柱）及尿蛋白
（uPCR > 30 mg/mmol（> 265 mg/g）or uACR > 8 
mg/mmol （> 70 mg/g））或是懷孕20周後發生孕婦
器官失能。

1 B

C5-5-1-2
慢性高血壓和存在 proteinuria孕婦在懷孕 20周後
發生孕婦器官失能。 1 B

C5-5-1-3
Proteinuric CKD孕婦新發生高血壓（SBP > 140毫
米汞柱及 /或 DBP > 90 mmHg）或是懷孕20周後發
生孕婦器官失能。

1 B

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C5-5-2

建議慢性高血壓和存在proteinuria婦女當出現持續
嚴重高血壓（SBP > 160毫米汞柱及 /或 DBP > 110
毫米汞柱或血壓用藥加倍）及 /或大量的尿蛋白增加
（跟懷孕早期相比uPCR或uACR加倍時，應適時評
估診斷子癲前症的可能性）

2 D
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實證探討

子癲前症是妊娠20週後內皮功能受損，導致血壓升高及全身多器官失能的臨床診斷疾

病 1～3，慢性腎臟病孕婦四成會發生子癲前症 4。診斷子癲前症時高血壓常常是必要條件，但

在原有高血壓或尿蛋白的慢性腎臟病孕婦原就有部分表現。另外正常懷孕後第一孕期血壓

開始下降，在第二孕期（22～24周）血壓降至最低點，到第三孕期血壓漸漸回升至懷孕前

水準（36周），這些變化使得慢性腎臟病孕婦要診斷子癲前症會是一大挑戰。根據近幾年

研究，慢性腎臟病孕婦可以考量血壓、蛋白尿、與器官失能等變化來診斷子癲前症：

1. 血壓：原本有蛋白尿但無高血壓的慢性腎臟病孕婦，在妊娠20週後新發生高血壓

（SBP > 140 mmHg及 /或DBP > 90mmHg），或原本有蛋白尿及慢性高血壓的孕婦

出現持續嚴重高血壓（SBP > 160 mmHg及 /或DBP > 110mmHg或血壓用藥須加倍

來維持血壓< 160/100mmHg）1,4,5。

2. 蛋白尿：原本沒有蛋白尿的慢性腎臟病孕婦，新出現尿蛋白（uPCR > 30 mg/mmol 

（> 265 mg/g）or uACR > 8 mg/mmol （> 70 mg/g））時，或排除糖尿病及紅斑性狼

瘡等腎絲球病變造成蛋白尿，大量的尿蛋白增加（跟懷孕早期相比uPCR或uACR

加倍）時，須適時評估診斷子癲前症的可能性 5。

3. 器官失能 : 慢性腎臟病孕婦出現器官失能，須適時評估診斷子癲前症的可能性 2,3。包

括，急性腎衰竭、肝受損（AST或ALT > 40 IU/L）、神經併發症（子癲、意識改變、

失明、中風、陣攣、劇烈頭痛等）、血液學併發症（血小板計數< 150,000/mm3、

瀰漫性血管內凝血、溶血）或子宮胎盤功能不全。
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第六節    慢性腎臟病婦女懷孕時貧血治療

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C5-6-1 建議 CKD孕婦懷孕中有需要可使用鐵劑注射。 1 C

C5-6-2 建議 CKD孕婦懷孕中有需要可以給予 ESA。 1 C

實證探討

懷孕時期增加的血漿容量高於相對應增加的紅血球數量，導致懷孕時期血液稀釋以及

血紅素下降。懷孕時期血色素的參考值下限為 10.5 g/dL～ 11.0 g/dL，隨著孕期時間有所

不同 1,2，有研究顯示當血色素低於 8.5 g/dL時增加了 62％風險產生嬰兒出生體重低於 2500

克，以及增加了 72％風險產生 37週前的早產 3，目前並沒有資料指引慢性腎臟病婦女懷孕

時理想血色素目標值為多少。

懷孕時貧血最常見的原因為鐵的缺乏，影響超過40％的孕婦 4。評估鐵缺乏的指標包括

鐵蛋白（ ferritin）小於100 μg/dL，攜鐵蛋白飽和度（ transferrin saturation）小於20％，低

色素紅細胞（hypochromic red cells）超過6％，以及網狀紅血球血色素含量（ reticulocyte 

hemoglobin content）小於25 pg，然而這些指標使用在懷孕婦女評估的特異性及敏感度仍

然未知 5。口服鐵錠便宜好取得，雖然慢性腎臟婦女使用靜脈途徑補充鐵可能有更好的生物

利用度和耐受性 6。靜脈途徑補充鐵在懷孕以及哺乳時期被認為是安全的 7～10，不過在第一

孕期使用靜脈途徑補充鐵則缺乏安全性資料及研究。

懷孕時期紅血球生成素（Eryhtopoietin）濃度增加將近兩倍 11。婦女孕期中增加紅血球

生成素的能力可能會因罹患慢性腎臟病而有所不足，因此補充合成紅血球生成素可能有需

要，即使在輕微或中等腎功能不良情況。對於懷孕前已經使用合成紅血球生成素的婦女，

則孕期中使用的合成紅血球生成素劑量預期可能會增加。由於紅血球生成素不會通過胎盤，

因此在懷孕以及哺乳時期使用被認為是安全的 12,13。然而，合成紅血球生成素的使用有可能

會使得本來存在的高血壓情況加劇，或是新發生高血壓。
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缺氧誘導因子穩定劑 [Hypoxia-inducible factor（HIF）stabilizer]是用來治療腎性貧血的

新類型藥物，然而本身分子小有可能會通過胎盤，同時缺氧誘導因子在發育和生理過程具

有多方面直接或間接的影響 14，目前並不建議使用在慢性腎臟病婦女懷孕以及哺乳時期。
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第七節    透析婦女與懷孕

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C5-7-1
當長期接受血液透析治療的婦女懷孕時，建
議轉成高強度的透析劑量，利用長時間且頻
繁的透析可改善懷孕的預後。

1 C

C5-7-2

孕婦的血液透析治療劑量可以根據殘餘腎功
能去制定，建議延長透析時間每週不少於 20
小時，或維持透析前尿素氮 35～ 50 mg/dL
以下。

2 C

C5-7-3
建議腹膜透析的婦女可於懷孕中轉換成血液
透析治療。 1 D

實證探討

透析婦女因為受尿毒影響，導致賀爾蒙異常、月經不規則或排卵異常，懷孕機會比起

正常婦女要低。目前關於透析婦女懷孕或是生產期間照顧的相關研究，大多來自觀察性研

究或是病例分析報告，其證據等級都不高。儘管如此，就現有的證據來看，仍可以發現該

族群的成功受孕率、活產率、出生胎兒週數及體重都有逐年改善的現象 1。其關鍵因素包括

產科及兒科對於孕婦和新生兒照顧品質逐漸提升，以及透析技術的改善與調整。

加強血液透析劑量對於改善懷孕結果的研究大多來自觀察性比較研究或是少數病例系

列報導，根據2014年加拿大和美國的一項回溯性世代研究顯示 2，若將懷孕的透析婦女按

照每週透析時間分成大於或等於37小時、21～36小時、以及小於或等於20小時三組，可

發現每週透析時間不足20小時者，有較低的活產率（85％、75％ vs. 48％，P=0.03）。另

一篇2016年的系統性整合分析顯示 3，懷孕的透析婦女其每週透析時間長短與次數頻率和

早產率有反向關係，和胎兒出生體重不足也有相關。然而在台灣，並非所有透析場所均能

提供超高強度（每週透析時間大於36小時）的透析治療劑量，另一種替代方法就是依照殘

餘腎功能以及血液中尿毒素指標來逐步調整透析劑量。日本一項回溯性觀察研究發現 4，透

析婦女的血中尿素氮濃度和出生胎兒體重以及生產時妊娠週數有關，如果透析婦女患者血

中尿素氮小於48～49 mg/dL，有較高機會其妊娠週數會超過32週以及出生胎兒體重超過
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1500公克。另一項觀察性研究 5則顯示透析的懷孕婦女周中的透析前尿素氮如果可以小於

35 mg/dL，對於胎兒的預後（包括周產期死亡或是極度早產）則會有明顯改善。但是，透

析劑量增加後，需要注意血中電解質異常以及營養不足的問題 6，建議一定要諮詢營養師做

營養評估與飲食補充建議，包括增加蛋白質的攝取，每1至2週檢測血中鉀、鎂、鈣以及

磷離子的濃度並在不足時適度補充，也要注意其他易流失營養素的補充：如葉酸和水溶性

維他命。

至於腹膜透析婦女懷孕是否繼續維持原本透析模式或是轉成血液透析治療，目前尚無

足夠的比較證據去證實其優劣。過去一項系統性整合分析研究顯示 3，在38個進行腹膜透

析的孕婦患者，其活產率為83％，有39％在妊娠週數34週前生產，且有65％的嬰兒出生

時有體重不足的問題，其比例比起該研究的血液透析孕婦（31％）較高。此外，也曾有病

例報導是孕婦患者持續原本的腹膜透析加上額外的血液透析以加強治療劑量而成功生產 7。
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第八節    腎移植婦女懷孕須注意事項：懷孕時機與用藥

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C5-8-1
生育年齡婦女欲接受腎移植時，應接受懷孕與避孕的
衛教諮商。 1 D

C5-8-2
理想的懷孕時機應在腎移植一年後、移植腎功能穩定
且良好、近期內無排斥或感染、免疫抑制藥物劑量穩
定、慢性疾病控制良好。

1 D

C5-8-3
懷孕期間使用類固醇、azathioprine、ciclosporine及
tacrolimus對母親及胎兒是安全的。 1 B

C5-8-4
孕 婦 不 可 使 用 mycophenolate mofetil 或
mycophenolic acid，必須停用或改為 azathioprine六
週後再受孕。

1 B

C5-8-5
孕婦不建議使用 mTOR抑制劑。建議 sirolimus停用
12週、everolimus停用 8週後再受孕，這段期間可
用 ciclosporine或 tacrolimus取代。

1 D

C5-8-6
不建議懷孕期間使用 basiliximab、anti-thymocyte 
globulin及 rituximab。 1 D

C5-8-7
使 用 類 固 醇、azathioprine、ciclosporine 及
tacrolimus時，哺乳是安全的。 1 D

C5-8-8
使 用 mycophenolic acid、sirolimus、everolimus、
basiliximab、anti-thymocyte globulin 及 rituximab 的
婦女建議停止哺乳。

1 D

實證探討

一、腎移植對母親、胎兒及移植腎的影響

罹患末期腎臟病接受透析的婦女大多不孕，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 1。腎移植婦女成功活產的比率近年來有明顯的進步，早期美國

的大型研究顯示活產率只有 55％ 2，最近一篇收集 87個研究的整合分析顯示世界各國活產
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率平均為 73％，與一般婦女已經不相上下。雖然結果可能有報告偏差，醫療系統對腎移植

婦女懷孕的照護漸趨成熟亦是進步的可能因素 3。

整合分析的結果顯示，在妊娠併發症中，約有五分之一的患者出現子癇前症，是一般

人的6倍（21.5％ vs.3.8％）。妊娠糖尿病發生率為6％，比一般婦女發生率4％稍高。此外，

腎移植婦女剖腹產率為63％，是一般婦女的二倍 3。

在胎兒影響方面，早產發生率為 43％，比一般婦女發生率 10％為高。平均生產週數是

35週、出生胎兒體重是 2470公克 3。數個小型研究顯示往後發生智力障礙或神經系統異常

的風險並未比一般婦女同週數出生的胎兒高 4～ 6。

在移植腎方面，整合分析研究顯示懷孕並不會增加移植腎排斥率 3。懷孕時若血清肌酸

酐 > 1.5 mg/dL，則有較高的風險會發生腎功能惡化或喪失 7。

雖然近年來成功活產的比率顯著增加，腎移植婦女懷孕時仍然比較容易發生子癇前症

及早產，需要腎臟科醫師及婦兒科醫師密切合作照顧，以確保包括母親、嬰兒和移植腎三

方安全妊娠。

二、懷孕及避孕的衛教諮商

根據統計，所有懷孕的腎移植婦女中，非計劃性懷孕的比率為 49％至 93％ 8。一篇調

查 118位腎移植婦女的研究報告顯示 84％的人移植後有性行為，而 78％並不想要懷孕 9。

另一篇研究調查一年內接受過移植的患者，發現高達 33％不知道使用避孕措施的必要性，

而有接受避孕衛教諮商者在移植後能做到有效避孕 10。由於非計劃性懷孕對母親、胎兒及移

植腎可能造成不良的影響，我們建議生育年齡婦女欲接受腎移植時，應接受懷孕與避孕的

衛教諮商。理想的實施時機應在移植前，並在移植後立刻重複一次。內容包括移植後懷孕

對母親、胎兒及移植腎的影響、適當懷孕時機、如何計劃生育及避孕 11。

三、適當的懷孕時機及條件

理想的懷孕時機建議在腎移植一年後，移植腎功能穩定且良好（血清肌酸酐 < 1.5 mg/

dL、尿蛋白 < 500 mg/day）、近期內無排斥或感染、免疫抑制藥物劑量穩定、慢性疾病（如

血壓、血糖）控制良好 11。懷孕年齡限制並無適當建議，但活產報告多在 35歲以前 3。
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四、免疫抑制藥物的影響及選擇

由於容易混淆及誤判，美國食品和藥物管理局從 2015年起已經取消孕婦藥物風險的

ABCDX分級，改以逐項條列的方式描述個別藥物對懷孕、哺乳及生育的影響。以下對常用

免疫抑制劑在生育能力、母體、胎兒、及哺乳的方面做說明。

Corticosteroid（類固醇）

常用的類固醇如 prednisolone和 methylprednisolone，皆不影響生育能力，但會增加

懷孕時妊娠糖尿病的風險。由於類固醇穿過胎盤後 90%都被代謝成不活化型態，胎兒血中

濃度極低，因此懷孕中使用被認為不會對胎兒造成影響 12。

母乳中類固醇含量不到母體血中的 0.1%，因此哺乳被認為是安全的 12。

Azathioprine（硫唑嘌呤）

硫唑嘌呤不影響生育能力，懷孕時對母體不會造成特別的影響。雖然它可以通過胎盤，

但胎兒的肝臟缺 inosinate pyrophosphorylase，無法將硫唑嘌呤轉化成它的活性代謝物

6-mercaptopurine 13，因此懷孕中使用被認為對胎兒是安全的 14。母乳中硫唑嘌呤及其代謝

物含量極低，因此哺乳被認為是安全的 12。

Calcineurin inhibitors（鈣調磷酸酶抑制劑）

鈣調磷酸酶抑制劑有 Ciclosporine（環孢靈）及 Tacrolimus（普樂可復），兩者皆不

影響生育能力。懷孕時使用環孢靈會誘發或加重高血壓，使用普樂可復則會誘發或加重高

血糖。兩者都會通過胎盤，胎兒血中環孢靈濃度是母體血中的 37%至 64%；普樂可復則是

70%，但人類的使用經驗顯示兩者對胎兒都不會增加致畸胎風險 15。因此懷孕中使用鈣調磷

酸酶抑制劑被認為是安全的 12。

鈣調磷酸酶抑制劑可分泌到母乳中，但新生兒吸收量極低。當母親服用環孢靈、血液

濃度在治療範圍內時，接受哺乳的新生兒體內測不到藥物濃度。另外，服用普樂可復的母

親生產後，接受哺乳的新生兒體內藥物濃度快速降低。因此，哺乳被認為是安全的 12。
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Mycophenolic acid（黴酚酸類藥物）

此類藥物有Mycophenolate mofetil（山喜多）及mycophenolic acid（睦體康）。

動物實驗顯示黴酚酸不影響生育能力，但在人類的研究資料不足。黴酚酸可通過胎盤

並對孕程及胎兒發育產生不良影響。一份歐洲的跨國前瞻性研究 16顯示懷孕中使用黴酚酸

會提高 45%流產的相對風險並導致 62%孕婦發生早產。有 31%發生胎兒體重不足並造成

26%胎兒出現先天畸形，如指甲發育不良、小指縮短、小耳畸形、唇顎裂和新生兒死亡等。

因此，孕婦應避免使用黴酚酸類藥物。

建議具生育力的腎移植女性開始使用黴酚酸前 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，應採用子宮內避孕器或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，必須至少停用黴酚酸六星期後，再嘗試受孕。

在這段期間，可使用 azathioprine來取代黴酚酸 11。

雖然黴酚酸與蛋白結合力高，學理上不會進入乳汁，但因無相關研究，仍不建議哺乳

期間使用黴酚酸 12。

Mammalian target of rapamycin inhibitors （mTORi類藥物）

此類藥物常用的有 Sirolimus（斥消靈）及 Everolimus（卓定康）。因上市時間較早，

對婦兒影響的研究主要來自斥消靈。

mTORi類藥物會影響生育能力，在男性的研究發現服用斥消靈 4週後出現少精症，服

用 3個月後出現無精症。停藥後精蟲數量會回升，但長期服藥的影響則不明 17,18。在婦女的

研究中亦發現斥消靈會使性腺機能減退、痛經、卵巢囊腫及不孕的機會增加 19。依據仿單建

議，使用斥消靈或卓定康的患者，必須分別停藥十二週 20及八週 21後，再嘗試受孕。在這

段期間，可使用鈣調磷酸酶抑制劑取代斥消靈或卓定康。

mTORi類藥物能否通過胎盤、對產程有否影響並無足夠的研究。動物實驗顯示使用斥

消靈會增加子宮內胎兒發育遲緩、骨化延遲及流產的風險 20。孕婦使用 mTORi類藥物的報

告極少，目前為止並無畸胎的報告 22。在有更多證據支持之前，仍建議孕婦避免使用。

因資料不足，不建議哺乳期間使用 mTORi類藥物 12。
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其他免疫抑制藥物

Basiliximab、anti-thymocyte globulin及 rituximab研究資料不足，除非有絕對必要，

均不建議懷孕或哺乳時使用 12。依據仿單建議，婦女應在 Basiliximab完成治療四個月後再

嘗試受孕 23。Rituximab曾有造成新生兒暫時性 B細胞缺乏淋巴球不足的案例 24，建議使用

Rituximab的婦女延遲受孕 12。
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 第六章　急性腎臟疾病

第一節    急性腎臟疾病定義、診斷及流行病學

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C5-1-1

我們建議可依據腎功能異常時之血清肌酸酐與基準
值相比之上升倍數以及其他臨床狀況，將 AKD嚴重
度分為 Stage 0A、Stage 0B、Stage 0C、Stage 1、
Stage 2以及 stage 3。

1 B

C5-1-2
我們認為在 AKD時期，對腎臟功能的評估可納入影
像學檢查，功能性測試以及生物標記。 2 C

C6-1-1& C6-1-2 探討與建議

AKD簡介

AKD定義：發生腎臟損傷事件後，腎臟具有結構或功能的異常，且異常持續時間大於

七天以上且未大於九十天之疾病狀態。

急性腎臟病（Acute Kidney Disease，簡稱AKD）的指稱是由美國腎臟基金會之腎臟

疾病預後品質計畫（Kidney Disease Outcome Quality Initiative，簡稱KDOQI）於2012年

所提出，用來定義急性腎損傷（Acute kidney injury）的病人，病態生理過程持續超過七天

以上的亞急性（Subacute）腎臟受損狀態。有鑒於AKI與CKD為一連續性的疾病整體，介

於腎臟損傷事件後第七到九十天的腎臟異常狀態被定義為AKD，用以表達並填補急性腎損

傷與慢性腎臟病時間軸定義之間的斷裂空白 1,2。考量到AKI與CKD已被完整定義且廣泛研

究，尚未被系統性地研究之AKD急需具有共識的定義與方便臨床操作的分期。於是，第

十六屆急性疾病品質創始小組工作群（Acute Disease Quality Initiative 16 work group，簡

稱ADQI 16 work group）於共識會議中整理並修正AKD之定義，且另外主張：在辨識病人
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是否有持續的腎臟損傷時，可納入如臨床評分系統（Clinical scoring system），影像學檢查

（ Image）以及生物標記（Biomarkers）3,4  來做診斷輔助。針對急性腎損傷時期的腎絲球過濾

率（Glomerular filtration rates，簡稱GFR）之評估，包括使用菊糖（ Inulin），放射性同位

素 51 Cr-EDTA或是碘海醇（ Iohexol），均為耗時費工之法，且不易使用於重症單位如加護病

房之病人 5,6。目前臨床上使用之GFR估值公式如Modification of diet in renal disease（簡稱

MDRD）或Chronic kidney disease epidemiology collaboration（簡稱CKD-EPI）已在CKD

病人身上被驗證與廣泛使用 7～9。但學理上這類估值公式不適合使用於急性之腎臟損傷，理

由是此類公式必須仰賴“穩定”的血清肌酸酐數值來做GFR的估算，因此在血清肌酸酐急

性波動的狀態下，利用肌酸酐數值推估之腎絲球過濾率（estimated GFR, eGFR）會與真實

數據產生落差 10～12。臨床工作者亦可考慮使用短期尿液肌酸酐清除率 13,14。但這個估計方式

仍然存在使用限制（如無尿的加護病房病人便無法使用），而且在急性腎損傷的病人，腎小

管增加血清肌酸酐排除的情況下，藉由尿液肌酸酐清除率來估計GFR的方式往往會高估真

正GFR的數值 3。

基準血清肌酸酐（Baseline serum creatinine）評估方式

基準血清肌酸酐（ Baseline serum creatinine, baseline SCr）被定義為在穩定狀態

下，生物體未受到疾病壓力時所測得的血清肌酸酐數值。但受到生物體內在的生理數值波

動，與只有臨床需要時才會抽血測量血清肌酸肝數值等理由，完美的基準血清肌酸酐數值

測定方法幾乎不存在 15。即便如此，使用已知的血清肌酸酐數值仍然比臆測準確。Acute 

Dialysis Quality Initiative提出利用Modification of Diet in Renal Disease（MDRD）公式，

將GFR假設為75 ml/min/1.73 m2來回推基準血清肌酸酐之方法。但此法在有CKD危險因

子盛行的族群可能會高估AKI以及AKD的發生率與嚴重度 15。目前被提出可作為基準血清肌

酸酐的替代數值包括： 1.住院時的SCr. 2.住院期間測得SCr之最低值 3.MDRD公式回推法

4. 以上方法之最低值 16,17。上述各種推斷基準血清肌酸酐的方法中，在基礎腎臟功能相對正

常的病人身上可考慮使用MDRD公式回推法來推估基準血清肌酸酐。
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AKD的定義與診斷

超過七天以上且未達九十天的未恢復腎功能異常即稱為 AKD。

AKD被定義為發生 KDIGO stage 1以上的 AKI，且在 AKI致病因子造成腎臟傷害以後

腎功能異常持續七天以上但未達九十天的狀態。超過九十天以後的慢性腎臟受損狀態即稱

作 CKD 3,18～ 20。AKI引發事件經常可以被辨識出來但不是診斷 AKD的必要條件。在 2012

年，KDIGO AKI Workgroup第一次提出包含 AKI，eGFR < 60 ml/ min/1.73 m2，GFR降

低 > 35％，血清肌酸酐 > 50％，或其他任何小於三個月的腎臟受損狀態 1。在 2016年，

ADQI 16 work group更近一步將 AKD的嚴重程度，依據血液中肌酸酐上升的倍數訂定為

stage 0A，stage 0B，stage 0C，stage 1，stage 2以及 stage 3 3,21～ 23。（如表一以及表

二）Stage 0A表示 AKI episode後，血清肌酸酐完全回到基準值以下。Stage 0B表示 AKI 

episode後，血清肌酸酐已降回基準值，但仍有腎臟持續受傷的證據。這些證據包括以下情

況：生物標記（Biomarker）的升高；影像學的證據；新的蛋白尿或是舊有的蛋白尿情況變

嚴重；新發生的高血壓以及舊有的高血壓變嚴重等狀況。Stage 0C表示血清肌酸酐未高過

基準值的 1.5倍，但也未降回基準值。

更新後的AKD定義具有以下幾個特色： 1.將一群腎臟損傷持續，但不符合AKI（腎功能

異常持續小於七天）或CKD（腎功能異常持續大於三個月）定義的病人區分出來 2.與KDIGO

的AKI Staging system做類比延伸 3.概念上，應把AKD視為AKI的延續（Post-AKI），而不是

CKD的前身（Pre-CKD）4. 可以為一群腎臟功能異常發生時間不明確（uncertain），或是亞急

性（subacute）的病人提供診斷標準。除了血清肌酸酐定義以外，在ADQI 16 work group

共識會議中亦主張可利用其他臨床工具來輔助鑑別診斷完全恢復的AKI與具有持續腎臟功能

損傷之AKI，因具有持續腎臟功能損傷的病人即為AKD的候選人。這些工具包括：臨床風

險評分系統（clinical risk scores），生物標記（biomarker），影像學檢查（ imaging exam）

與腎臟功能性測試（ functional test）3。這些在CKD病人身上已被驗證的功能性測試包括：

評估腎絲球功能保存的蛋白質飲食負荷法（protein load effect on GFR），評估腎小管功能

保存的環利尿劑壓力測試法（ furosemide stress test）或靜脈肌酸酐注射測試（ intravenous 

creatinine administration，i.e. tubular stress test）等方法，但目前皆尚未被廣泛應用於

AKD病人身上 24,25。因此，未來需要更多研究來證明上述診斷工具（包括生物標記與功能性

測試等）與AKD之間的關係。
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AKD流行病學

在一大規模，納入超過一百萬人之加拿大亞博達省（Alberta）的社區研究中，AKD

鑑別出許多不符合現有AKI或CKD標準的患者。在此族群中（包含住院以及社區病患），

AKD（無發生AKI）的發生率大約為AKI發生率的三倍（3.8％ vs.1.4％）。相較於腎功能正

常者，AKD（無發生AKI）與CKD的發生與進展，末期腎臟病與死亡等不良事件的風險增

加有關 26。在住院病人方面，一多中心的研究顯示，在2556位確定發生AKI的住院病人中，

45.4％的病人進展為AKD（stage 1： 37％； stage 2： 25％； stage 3： 37％）。AKD Stage 

2～3與30天內重大腎臟不良事件（Major adverse kidney events，MACE）與一年內慢性

透析與死亡呈現正相關（OR： 31.35 and 2.68）27。另一來自台灣的單一中心研究也呈現類

似發現： 4,741位發生AKI的住院病人中，有53％發展為AKD，而AKD的嚴重程度，與重

大腎臟不良事件呈現漸進式的相關（AKD stage and OR for MACE： stage 1： 1.85； stage 

2： 3.43； stage 3： 10.41）28。發生AKD之後，肇因於研究的病人族群不同，不良事件的

發生率也不盡相同，但在不同研究間皆可觀察到相似的結果 4,21,22,29。目前關於AKD的流行

病學資料尚待不同區域，不同種族與不同臨床情境的病患進行更完整的研究，方可勾勒其

完整面貌。

表一 AKD分期

AKD stage (與 KDIGO AKI stage一致 )

Stage 3 –血清肌酸酐上升至 3倍基準值以上或血漿肌酸酐 ≥ 4 mg/dl 
（血清肌酸酐基準值需小於4 mg/dl且有AKI發生）或需持續接受腎臟替代療法

Stage 2 – 血清肌酸酐上升至 2倍基準值以上

Stage 1 – 血清肌酸酐上升至大於或等於 1.5倍基準值以上

Stage 0 - 血清肌酸酐上升未達 1.5倍基準值

表二 AKD stage 0細分類

AKD stage 0 細分類

Stage 0C – 血清肌酸酐未回到基準值但未達 1.5倍基準值以上

Stage 0B – 血清肌酸酐已回到基準值，但有生物標記（biomarker）或蛋白尿等腎臟持續
受損的證據，或腎臟保留功能減少

Stage 0A – 血清肌酸酐已回到基準值，且沒有腎臟受損證據
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第二節    風險評估

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C6-2-1

我們認為住院病人應評估後續是否發生急性腎病變
的風險應該包含：病人特性（如年紀、性別），共病
症（如糖尿病、高血壓、心血管疾病、惡性腫瘤），
還有急性腎損傷等。

2 C

C6-2-2
我們認為不須因為 AKD而改變 ACEI與 ARB之使
用原則。 2 C

C6-2-3

我們建議針對心臟手術後，敗血症、心衰竭 /心臟重
症，肝硬化，葉克膜使用族群，腎腫瘤接受腎臟切
除，造血幹細胞移植或是新冠炎感染病人的急性腎
病變的風險因子評估應該根據各族群類別考量特有
的風險因子。

2 C

C6-2-1探討與建議

因目前無國際共識或是大型前瞻性研究分析提供急性腎病變（AKD）風險因子分析。依

照目前系統性回顧之後得到的回朔性研究，我們建議應該根據病人族群的不同特性來檢視

發生 AKD的風險因子（not graded）。依照目前研究顯示，針對不限定病因整體住院病人來

說，發生AKD的風險因子的風險因子包含病人特性（如年紀、性別），共病症（如糖尿病、

高血壓、心血管疾病、惡性腫瘤），還有急性腎損傷等 1～4。根據See et. al，在澳州執行擔

單一中心回朔性研究發現AKD的風險因子包含：年紀較大、抽煙、糖尿病、高血壓、腦血

管疾病、週邊動脈疾病、慢性心臟病衰竭、肝病、血液疾病或是腫瘤病史 1。Yan et. al, 在

中國的多中心研究透過多變相迴歸分析結果顯示AKI的發生，AKI嚴重度，蛋白尿，貧血，

高尿酸血症，器官衰竭，查爾森共病指標（Charlson Comorbidity Index）都是後續發生第

二級到第三級急性腎病變（AKD）的獨立風險因子 2。透過這八個變項組成的預測模型可以

有效的預測後續發生第二級到第三級急性腎病變（AKD），預測模型的接受者操作特徵曲線

下面積（AUROC, Area Under the Receiver Operating Characteristic curve）可以達到0.85。

另外一篇在中國的多中心研究也顯示：年紀、性別（男）、肝腎症候群、腎臟器質性器官病
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變（organic kidney disease）、寡尿 /無尿、呼吸衰竭、高血中尿素氮，急性腎損傷嚴重度

等都和發生急性腎病變有關 3。

C6-2-2探討與建議

目前並沒有雙盲隨機分派研究分析在急性腎損傷之後使用ACEI/ARB和後續發生急性

腎病變是否有關係。根據Hines的前瞻性觀察研究 5，透過收錄住院發生急性腎損傷病人，

他們發生急性腎損傷之前或當下使用ACEI/ARB和後續第一次回診追蹤是否發生急性腎病

變（AKD）並沒有統計上相關。更甚者，利用加拿大大規模數據庫研究（Alberta Kidney 

Disease Network），在多變項分析下，急性腎損傷後有使用ACEI/ARB比起沒有使用的人

有看到和較低的死亡率有關（HR 0.85，95％ CI：0.81～0.89）6。所以依照目前的文獻回顧，

我們建議使用ACEI/ARB與否或是庭仍然是按照急性腎損傷處理原則，而在急性腎損傷後，

應該依照ACEI/ARB是應證等來判斷是否使用ACEI/ARB。目前證據並不支持為了避免急性

腎病變（AKD）發生而停用ACEI/ARB。

C6-2-3探討與建議

除了針對整體住院發生急性腎損傷病人的分析，在文獻回顧我們也發現針對特殊族群

是否發生急性腎病變的研究。包含心臟手術後 7～ 10，敗血症 11,12，心衰竭 /心臟重症 13,14，

肝硬化 15，葉克膜使用族群 16，腎腫瘤接受腎臟切除 17，造血幹細胞移植 18或是新冠肺炎

感染病人 19。目前研究因族群不同，除了上述病人特性（如年紀、性別），共病症 （如糖尿

病、高血壓、心血管疾病、惡性腫瘤），還有急性腎損傷等，上有個別族群特有的風險因子。

例如在心臟手術病人上，緊急手術與否，是否有大量輸血就是獨有的風險因子 7～ 10。在敗

血症病人，急性腎病變的風險因子包含：高重症指標（acute physiology score III），出院腎

功能等 11,12。在心血管重症，急性腎病變的獨特風險因子包含：女性，急性腎損傷生物指標 

（serum IL-18, urine NGAL lev），心房排鈉素，高劑量靜脈利尿劑和升壓藥物使用 13,14。肝

硬化族群的特殊風險因子為：MELD score，年紀，低平均動脈壓 15。骨髓移植後病人獨特

急性腎病變之風險因子為 ABO-incompatible和急性排斥（GVHD）18。葉克膜病患獨特急

性腎病變之風險因子為低 GCS score，低平均動脈壓，低血小板，高重症指數（APACHE 

II score, SOFA score ）16。COVID-19病人急性腎病變之風險因子有高血壓，慢性腎病變，
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住院的血清肌酸酐，腎毒性藥物，血色素和較低的發炎指標 19。腎臟腫瘤接受腎臟切除後急

性腎病變之獨特風險因子有手術方式（部分或是全切除），高查爾森共病症指標（Charlson 

comorbidity index, CCI）17。

但是這些研究都是回朔性研究並且發表的預測模型都沒有經過外在測試。此外性別因

素（男性）在急性腎病變上的角色在不同的研究上也有不同答案 3,13,14。我們將相關研究結過

整理為表格如下。我們建議除了病人特性，共病症，急性腎損傷以外等，臨床醫師應該依

照病人族群還有特定疾病的風險因子來對後續病人腎功能狀況合併進行分析探討。

表一 急性腎病變在一般族群和特殊疾病族群的整理
�群 可��險因子

年紀 男性 �尿病 高血� 冠心病 �性�病 / 
基礎�功� 心衰� �病 惡性

�瘤
�性�損傷 
發生和 
�重度

�血
使用

ACEI/
ARB

�蛋白
血症

�平� 
動�� 其�

住院�
性�損
傷

��動�阻
塞
抽�
蛋白尿
高共病��
����群

心� 
手�

緊�手�
高�血量

敗血症

出院�的�
功�

APS-III 
(Acute 

Physiology 
Score III)

心衰� 
心�加
�病人

生物��
BNP

利尿劑使用
升�劑使用

�衰� MELD 
score

葉克� GSC score

COVID-19
��性�物
較�的
CRP

附註：橘色區塊代表有研究顯示是風險因子，綠色是保護因子。藍色則是在急性腎病變上角色仍未確定。
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第三節    急性腎臟疾病處置與預後

編號 中文建議 建議強度 證據強度

C6-3-1
我們不建議以環型利尿劑（ Loop diuretics）促進
AKD恢復。 2 A

C6-3-2
我們不建議以白蛋白溶液（ albumin）用於CKRT族
群來促進AKD恢復。 2 B

C6-3-3
我們認為在心臟手術族群使用Remote Ischemic 
Preconditioning（RIPC）可能促進AKD恢復。 2 B

C6-3-1探討與建議

環型利尿劑（Loop Diuretics，如 furosemide）為急性腎損傷（Acute kidney injury, AKI）

的治療。2006年的系統性文獻回顧及綜論分析結論於9個隨機分派研究中的849位患者結

論，使用環型利尿劑與否 1，不影響院內死亡率（ relative risk [RR] = 1.11，95% confidence 

interval 0.92 to 1.33）、不影響進展到透析需要之機會（RR = 0.99，0.80 to 1.22）、然而暫

時性失聰及耳鳴機會較高（RR = 3.97，95% confidence interval 1.00 to 15.78）。而此綜論

分析並未探討環型利尿劑對於腎臟功能恢復之影響 1。

過去環型利尿劑在機制上被認為可能有助於急性腎損傷發生後腎功能恢復，可能相關

機制包括： 1.利尿作用： Loop利尿劑作用於腎臟的部分結構，尤其是在遠曲小管與髓質上

升支的厚壁部。它們抑制Na-K-2Cl共同運輸體，減少鈉、鉀和氯的重吸收，導致更多的

水分和電解質排放，從而增加尿量。增加尿量可能有助於減少水腫、減輕腎臟負擔，與腎

功能恢復有關。2.減少氧氣消耗： Loop利尿劑可以降低腎小管對氧氣的需求。在AKI情況

下，腎臟的氧氣需求可能會增加，Loop利尿劑通過抑制遠曲小管與髓質上升支的厚壁部中

的電解質重吸收，從而減少氧氣消耗。減少氧氣消耗可能對腎功能的恢復有所幫助。然而，

目前的研究結果並不一致，對於環型利尿劑在AKI後腎功能恢復中的確切作用仍存在爭議。

我們因此進行一項基於隨機分派試驗的系統性回顧，探討使用環型利尿劑是否能促進急性

腎損傷腎功能恢復：
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作者（年代） 藥物及劑量
族群 
研究組及 
對照組人數

腎功能 
恢復定義 結果

Shilliday（1997）2 furosemide or 
tosemide

Oliguria
30 vs. 30 vs 30

脫離KRT 
（3週）

Torsemide：8（28%）
Furosemide：5（17%）
Placebo：7（23%）

Cantarovich（2004）3

furosemide 
25 mg/kg/d iv. 

35 mg/kg/d orally

AKI-KRT
166 vs. 164

KRT時間
F：11.4±8.6 天
P：12.4±8.7 天

van der Voor（2009）4 furosemide 
0.5 mg/kg/hr

加護病房
36 vs. 35

CCr > 30ml/
min

或脫離KRT

F：24/36
P：27/35

Bagshaw（2017）5

furosemide 
0.4 mg/kg then 0.05 

mg/kg/h

加護病房
37 vs. 36

AKI 
progression

F：16（43.2%） 
P：13（37.1%）

Abraham（2021）6 Furosemide
0.05 mg/kg/h

加護病房
Children
38 vs. 37

AKI 
progression

F：4（10.5%） 
P：8（21.6%）
RR：0.49（95% 
CI0.16 to 1.48）

Cinotti（2021）7 Furosemide
once or twice daily

加護病房
82 vs. 89

AKI 
progression

F：46（59.7%）
P：67（75.3%） 
，p = 0.03

Mai（2023）8

furosemide 
（0.048mg/kg/h） 
with aminophylline 
（0.3 mg/kg/h

敗血性休克
54 vs. 55

CKRT時間
F：20.1±13.3h
P：42.4±47.6
（p = 0.001）

早期研究以脫離透析作為試驗終點 2 ～ 4：包括 Shilliday et al. 比較 furosemide, 

torsemide及安慰劑對透析脫離的影響 2，  Cantarovich et al.探討 furosemide對 KRT需要

時間的影響 3；或是 van der Vool et al.探討 furosemide對加護病房患者透析依賴時間的影

響 4，皆一致上表明並統計顯著影響。後續文獻對於 AKI progression的影響也看到環型利

尿劑對於急性腎損傷進展到下一個級別並無顯著影響 5～ 7，值得注意的是，中國研究 Mai et 

al.以 CKRT時間作為試驗終點，以 furosemide併 aminophylline能減少 CKRT時間，並未

表明能促進腎功能改善，而縮短 CKRT時間並未能排除轉換到間斷式治療的可能性，因此

未能提供環型利尿劑能促進腎功能恢復的有效證據 8。

因此，綜上所述，我們認為：『不建議以環型利尿劑（Loop diuretics）促進AKD恢復』，

證據等級給予 A，而建議強度為 2。
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C6-3-2探討與建議

血清白蛋白（Serum albumin）提供血中的滲透壓以利血流動力學穩定，而在接受連續

性腎臟替代療法患者中，低血清白蛋白與死亡率有關，且獨立於其他變項之外（OR：1.31 

95％ CI：1.07，1.60 I2 = 72％ p = 0.01）9。此關聯性是否來自於白蛋白本身的影響，或是

低白蛋白血症僅為患者潛在問題之替代指標，於此綜論分析則無法提供確切答案。白蛋白

給予可能有以下潛在優勢：（1）血容量維持：白蛋白具有高度的渗透壓，可以維持血容量，

改善微循環，減輕腎臟缺血。維持血容量有助於預防AKI的進展並促進腎功能恢復。（2）

抗氧化作用 10：白蛋白具有抗氧化作用，可以減少氧自由基對腎小管細胞的損傷，從而保護

腎功能。（3）抗炎作用：白蛋白可與炎性介質結合，減輕炎症反應，降低對腎臟的損傷。

除此之外，在接受連續性腎臟替代療法患者中，給予白蛋白補充是否會增加未來腎臟功能

恢復的機會，我們以系統性文獻回顧及統合分析回答此一臨床重要問題：

作者（年份） 族群 / 人數 預測模式

Kawarazaki 
（2013）11

加護病房接受CKRT
343人

預測48小時恢復： Urine output （mL/h），
SOFA，Days admitted to ICU

O'Brien 
（2021）12

加護病房接受CKRT
1464人

預測脫離透析：
給予白蛋白： HR： 0.92，95％ CI： 0.78～1.10；
p = 0.38

O'Brien 
（2022）13

加護病房接受CKRT
給予白蛋白 500人

28天透析依賴：
5％ albumin vs. 20％ albumin： 36/197（18％）
vs. 18/87（21％）

Kawarazaki等人進行一項回顧性多中心觀察研究、於急性腎損傷患者開始連續性腎替

代治療後48小時內可能無法早期康復或早期死亡的相關因素探討。此研究包括14個日本

醫學中心加護病房。研究對象為需要CKRT的重度急性腎損傷患者共343名。結果發現與

對照組相比，尿量（每小時毫升）、ICU入住至CKRT開始的時間（天）和敗血症相關器官

功能評分與早期腎功能恢復相關，不包括血清白蛋白濃度；而血清乳酸、血清白蛋白濃度、

升壓藥物使用則與早期死亡相關 11。

根據 RENAL研究的事後分析，O'Brien（2021）的研究目的是探討早期使用人類白蛋

白溶液（HAS）對連續性腎臟替代治療患者的影響。從 1,464名患者中，有 500名（34％）
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接受了早期白蛋白治療。這些患者的病情嚴重程度較高，呼吸器使用較多，且 90天死亡率

較高（51％ vs. 41％，p < 0.001）。然而，在 90天存活者中，早期白蛋白治療對腎臟替代

療法依賴風險無顯著差異（4.9％ vs. 5.8％，p = 0.62）。Cox迴歸分析顯示，早期白蛋白

治療與死亡率及腎臟替代療法獨立性恢復率無關 12。

而同一個團隊後續的研究旨在探討超高渗透性（20％）人類白蛋白溶液（HAS）對接受

連續性腎臟替代治療的重症患者的結果。從1,508名患者中，771名（51％）接受了白蛋白。

其中，345名（45％）僅接受4％ HAS，155名（20％）僅接受20％ HAS，而271名（35％）

接受兩者。接受4％和20％ HAS組合治療的患者病情較嚴重，接受更多天的RENAL試驗

治療，並需要更長時間的機械通氣。僅接受20％ HAS治療的患者與僅接受4％HAS治療的

患者相比，平均每日液體平衡分別為 -288毫升（ -904至261毫升）和245毫升（ -248至

1,050毫升）（p < 0.001）。Cox迴歸分析顯示，與僅接受4％HAS相比，接受20％HAS治

療與90天死亡率及腎臟替代療法獨立性恢復時間無顯著差異。在CKRT患者早期給予白蛋

白與透析脫離無顯著關聯 13。

因此我們不建議以白蛋白溶液（albumin）用於 CKRT族群促進 AKD恢復。證據等級

給予 B，而建議強度為 2。

C6-3-3探討與建議

RIPC（Remote Ischemic Preconditioning）是一種保護心臟、腦和其他器官免受缺血 -

再灌注損傷（ ischemia-reperfusion injury）影響的策略。14RIPC的原理是通過在遠離目標

器官的另一個部位施加短暫的缺血和再灌注，來激活內源性保護機制，進而減少目標器官

的缺血 -再灌注損傷。RIPC通常可以通過在患者的上臂或大腿使用止血帶來實現。該過程

包括將止血帶充氣至壓力高於患者的收縮壓，使肢體缺血，持續數分鐘後放氣，使肢體恢

復血流。這個過程可以重複幾次，從而達到預處理的效果。對於腎臟，RIPC可能有以下

影響：

1.激活內源性抗氧化劑，減少氧化應激對腎細胞的損害；

2.促使內皮細胞釋放一些具有保護作用的物質，如內皮源性舒張因子（Endothelial 

Nitric Oxide, eNO），以改善腎臟微循環；

3.通過抑制炎症反應和細胞凋亡，減少腎臟損傷。總之，RIPC可以通過多種機制保護

腎臟，降低腎臟缺血－再灌注損傷的風險。
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過去的證據顯示，在患者接受開心手術前施作，在部份文獻以及近期的系統性文獻回

顧與綜論分析可以減少急性腎損傷的發生：施行RIPC在開心手術患者可以下降24％術後急

性腎損傷風險（OR： 0.76，95％ CI： 0.63～0.92）15。雖然研究的異質性較高，但因此措

施並無侵入性或有相關不良預後，因此在實務上可做為預防開心手術相關急性腎損傷建議

措施之一。然而，施作RIPC是否可急性腎損傷進展到急性腎臟病、甚至慢性腎臟病（急性

腎臟損傷90天之後尚未恢復）則在文獻中較少著墨。本小組著手進行系統性文獻回顧，以

患者接受心臟術手為題，收錄隨機分派床試驗，其中主要終點或次要終點為持續性腎臟功

能不佳或超過90天腎功能未完全回復。經過文獻解析，收錄三篇文獻如下表一 6～19：

作者（年份） 族群 病人數 持續腎功能
不佳定義 發生率 風險比

Zimmerman 
（2011）

心臟手術 118 > 3 days 13.56％ 0.4（0.13～ 1.25）

Zarbock （2017） 心臟手術 240 MAKE 90 19.58％ 0.5（0.26～ 0.96）
Meersch （2020） 心臟手術 180 MAKE 90 28.33％ 0.93（0.48～ 1.79）

Meta-analysis 心臟手術 538
> 3 days 或 
MAKE 90

0.62（0.37～ 1.03）

Zimmerman等人於 2011年的研究，探討RIPC是否能預防心臟手術後的急性腎損傷，

該研究為隨機、單盲、對照的試驗，共納入 120名預計接受心臟手術並使用心肺繞道的成

人患者 16。根據手術類型將病人分層，平均分配到對照組或接受 RIPC的組別。其 RIPC是

以自動大腿止血帶，在下肢缺血與再灌注間隔 5分鐘的情況下，進行三次 5分鐘的缺血預

處理。主要終點是術後 48小時內，血清肌酸酐上升 ≥ 0.3 mg/dl或 ≥ 50％的 AKI。兩組各

有 59名病人進行意向性治療分析。結果顯示，接受 RIPC的患者有 12例發生 AKI，對照組

則有 28例，RIPC組的絕對風險降低了 0.27，相對風險降低了 0.43。因此，RIPC可預防

使用心肺繞道心臟手術患者的急性腎損傷。而三天以上的持續性腎臟功能不佳的發生率為

13.56％，接受 RIPC發生持續腎臟功能不佳的風險比為 0.4（0.13～ 1.25）16。

Zarbock等人（2015）的研究探討了RIPC對高風險心臟手術患者急性腎損傷的影響。

該隨機臨床試驗包括240名Cleveland Clinic Foundation評分≥ 6的高風險患者，發現

RIPC組的AKI發生率（37.5％）顯著低於對照組（52.5％），且RIPC組腎替代治療需求較

少。在此研究中RIPC可以減少AKI的發生率和腎替代治療的需求。2017年的後續研究探討

了RIPC對90天內主要腎臟不良事件（major adverse kidney events, MAKE）的影響。MAKE



538

第六章　急性腎臟疾病

  Part C 特殊群體之特殊處理

是一個綜合指標，包括死亡率、腎替代治療需求和持續性腎功能障礙。結果顯示，RIPC

組90天內MAKE發生率顯著低於對照組（14.2％ vs. 25.0％）。此外，對於術後發生AKI的

患者，RIPC組在90天內腎功能恢復的比例較高。綜合以上兩篇研究，RIPC可以在心臟手

術患者中降低急性腎損傷的發生率、腎替代治療需求，並改善患者的長期腎功能預後 17,18。

Meersch等人（2020）的研究探討了不同劑量RIPC（RIPC）對心臟手術患者腎損傷的

影響。該單中心雙盲臨床試驗包括180名心臟手術的高風險患者，分為四個RIPC劑量組和

對照組。研究的主要終點是患者尿液中TIMP-2與 IGFBP7的變化。結果顯示，所有RIPC

組的TIMP-2和 IGFBP7變化顯著高於對照組（p < 0.01）。雖然研究未在四個不同RIPC劑

量組之間觀察到劑量 -反應關係，但在對最低劑量無反應的15名患者中，有9名（60％）在

接受更高劑量治療後產生反應。與對照組相比，接受RIPC治療的患者術後72小時內發生

AKI的比例顯著降低（37.5％ vs. 61.0％； p = 0.003）。綜合該研究結果，不同劑量的RIPC

均可顯著提高TIMP-2和 IGFBP7水平，並顯著減少心臟手術患者術後急性腎損傷的發生。

對於對低劑量RIPC無反應的患者，高劑量RIPC可能有效 19。

我們針對以上三篇研究，以 random effect模式探討，結論RIPC在開心手術患者可以

附低38％之持續性腎臟功能不佳或90天內無法恢復的風險（風險比： 0.62 [0.37～1.03]）。

雖未達統計顯著，但其方向一致，措施本身沒有明顯不良反應，因此給予建議等級2、證

據等級B。
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