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� 肥胖 

� 抽煙 

� 糖尿病 

� 高血壓 

� 藥物 

a). 肥胖 

� 維持身體質量指數(BMI)在 18.5～24.0 kg/m2  

在醫療照顧慢性腎臟疾病患者時，有許許多多減緩病人腎功能衰退的介

入方法。其中有一項即是監督或期望病人盡量維持理想體重（IBW；ideal body 

weight），不要過胖也不要太瘦，最好維持病人的身體質量指數（BMI；body 

mass index）在 18.5～24.0 kg/m2間。因為體重不足，可能代表營養不良、攝

食熱量不足，甚至可能因為身體有炎症反應而導致異化代謝旺盛之故；而體

重過重或肥胖，可能代表有代謝症候群，高血糖、高血脂與高血壓的三高症

狀比例較高，對病人的腎功能有惡化的傷害。此時建議病人的熱量攝取應在

30～35 kcal/kg IBW/day，也應早期轉介病人到腎臟營養師處進行飲食衛教。

肥胖造成腎功能損害的機轉，並未完全清楚，ㄧ說與較易發生高血壓或糖尿

病有關；另外可能的因素包括高脂血症、高瘦體素血症 ( hyperleptinemia ) 、

炎症反應、腎臟高度過濾（hyperfiltration）導致的胰島素抗性、交感神經活

性增加，以及激活腎素與血管張力素之系統（renin-angiotension system）等

等，並且對男女兩性造成之損傷是ㄧ致的，值得重視。 

b). 抽菸 

� 尼古丁可以破壞血管內皮細胞加重腎功能惡化 

菸草的尼古丁對心血管或呼吸系統的損傷眾所皆知，雖然沒有大型的前

瞻性隨機試驗研究說抽菸會造成腎功能惡化，但是在流行病學的研究，顯示

抽菸和蛋白尿及腎功能惡化有關；無論糖尿病或非糖尿病的慢性腎臟疾病
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（CKD）患者中，確實顯示抽菸惡化腎功能，尤其對糖尿病的 CKD患者，

更加明顯。戒菸則可以減緩腎功能惡化。慢性腎臟疾病（CKD）患者，愈是

有高血壓及沒有採用低鹽、低蛋白飲食控制的抽菸患者，腎功能損傷愈是厲

害。因為抽菸會增加血液中的 cortisol、ACTH及 aldosterone的濃度，升高

血壓甚至升高腎小球內壓力；再者尼古丁可以破壞血管內皮細胞，產生更多

的過氧化自由基，更加重腎功能惡化。因此勸告 CKD患者戒菸是必須的。 

c). 糖尿病 

� 糖化血色素（HbA1C）應該被控制在≦7％ 

衛生署發佈高血糖盛行率的調查，結果顯示 15歲以上國人約有 8％罹

患高血糖，而且其中三至四成的人不知道自己罹患此症，甚至年輕者不知道

的比率高於年長者。這些糖尿病患者即是將來糖尿病腎病變較容易惡化為慢

性腎衰竭的候選人，甚至也較容易罹患心血管疾病與腦中風。 

無論是第一型或是第二型的糖尿病，其糖化血色素（HbA1C）應該被控制在≦7

％，這是第一級的預防糖尿病腎病變發生的策略；也是預防糖尿病腎病變初期

微小白蛋白尿（microalbuminuria）惡化為明顯的腎病變（overt nephropathy）

的重要措施。糖尿病患者若合併有高血壓，務必要控制血壓在 130/80 mmHg

以下；而有明顯蛋白尿每日大於 1 g患者 ，更應採用 ACEI或 ARB的降血壓

藥，控制血壓在 125/75 mmHg以下；或者盡量控制其每日的尿蛋白漏失量在

300 mg以下；同時也要矯正高脂血症，期望將低密度脂蛋白膽固醇

（LDL-cholesterol）控制在 100 mg/dl以下，此時採用 statin類藥物可能有較多

廣大的益處。 

研究顯示，糖尿病患者的血糖控制，在臨床上對於腎功能的保護，尤其是減少

尿蛋白上確有助益，不過應該在糖尿病腎病變的早期才會比較有明確的效果；

在第二型糖尿病腎病變合併顯著尿蛋白的患者，血糖的控制可能對於腎功能的

惡化沒有顯著的減緩衰退的效果，但是對於其他心血管疾病的控制則有助益。



飯前血糖若控制在 80～120 mg/dl間，可能會增加發生低血糖的危機，因此對

於易發生低血糖患者，或小孩與老年人，或一些特定的病人，則可考慮較寬鬆

的血糖範圍。一般而言，當糖化血色素（HbA1C）超過 7.5%，與飯後血糖超

過 200 mg/dl之時，就可能導致腎功能急速下降。因此血糖的控制與糖化血色

素的控制同等重要。只是在第二型糖尿病患者，當已形成明顯的腎病變（overt 

nephropathy）之時，血糖的控制與代謝失調的控制，目前仍無證據可以延緩腎

病變的惡化。至於糖尿病的控制方法，例如衛教介入、生活形態的改變、適當

運動、口服降血糖藥物、或者胰島素的注射等等，以期望達到糖化血色素的目

標小於 7%，甚至 6.5%，是否即可降低腎病變等之併發症，目前仍不十分清楚。

可能需要全面整體性的早期照護，或者再進一步的研究才會有更明確的證據績

效。 

d). 高血壓 

� 血壓目標小於 130/80 mmHg為原則 

高血壓是 CKD常見的合併症，也是導致 CKD患者腎功能衰退的主要

因素，甚至會造成心血管疾病（CVD）的併發症，因而可能增加 CKD患者

的死亡率。妥適的評估與處置 CKD患者的高血壓，一方面可以減緩腎功能

的衰退，也可以減少心血管疾病的發生。 

高血壓的定義是指收縮壓大於或等於 140 mmHg，或者舒張壓大於或等

於 90 mmHg。 CKD的期別數愈高，合併的高血壓常愈高，也造成標的器官

（target-organ）傷害的心血管性疾病增加，尤其是左心室肥大、心絞痛、心

肌梗塞、冠狀動脈疾症，或心衰竭等危機，以及腦缺血、腦中風與周邊動脈

栓塞疾病，或是視網膜病變等等。CKD患者合併高血壓的原因很多，也很

普遍，主要的原因端視 CKD的起始病因，與 CKD的殘存腎功能多少而定；

至於高血壓的致病機轉，則詳列於下表。 

 



表 1:慢性腎臟病高血壓的致病機轉 

� 原先即有本態性高血壓 

� 細胞外體液增加 

� 腎素血管張力素、留塩激素系統的活化 

� 交感神經活性增強 

� 血管內皮細胞因子的改變 

� 體重增加 

� 紅血球生成素的治療 

� 副甲狀腺素分泌過高 

� 動脈血管鈣化 

� 腎臟血管疾病或腎動脈狹窄 

根據 JNC 7高血壓的報告，糖尿病與 CKD患者應將血壓控制在 130/80 

mmHg以下，而且大部分的病人會需要二種或以上的降血壓藥物。最有效的

治療方法，應該是導引病患治病的正向動機，對於有經驗與謹慎的臨床醫師

產生完全的信任。 

在 CKD病患採用降血壓治療策略的目的，在於降低血壓、降低心血管

疾病（CVD）的危機，以及減緩腎臟病的衰退。即使病患可能沒有高血壓，

也應依病情採用對於病患有益的降血壓藥物。因為降血壓藥物，不僅在於降

血壓的作用，也有顧腦、顧心血管、與顧腎的作用。詳細的策略與治療目標

如下表。 

表２:慢性腎臟病患者治療高血壓的策略 

- 生活形態調整 
飲食控制、體重控制、適當運動、 

戒煙、適量酒精的攝取 

- 降血壓藥物 
當有尿蛋白過量或血壓高於 130/80 mmHg， 

即可考慮採用 ACEI或 ARB類藥物 



- 血壓目標 小於 130/80 mmHg為原則 

- 尿蛋白量 每日小於 500～1000 mg為原則，甚至低於 300 mg 

- 其他心血管危險因子 血脂肪、血糖等之控制與治療 

因此低鹽飲食、減重飲食，與適當的運動，以及生活形態的改變以減輕

壓力， 等等策略可能也必需適時介入。而在治療期間，血壓與尿蛋白必須

定期偵測，用以評估治療的效果或調整治療方法所用。 

腎功能不全症普遍併有高血壓，而高血壓又是參與慢性腎病功能衰退的

因素之一。根據多重危險因子介入試驗( multiple risk factor intervention trial; 

MRFIT )，在 332,544位病人前瞻性的研究結果，証明血壓的上升是導致末

期腎衰竭的有力獨立危險因子，並且無論是糖尿病或非糖尿病慢性腎病，其

間腎功能衰退的病理機轉，系統性高血壓確實佔有重要的角色。控制血壓即

能減緩腎功能衰退。而抗高血壓葯物中，腎臟醫學界尤其偏愛血管張力素轉

化酶抑制劑 ( angiotensin converting enzyme inhibitors；ACEI )、血管張力素

受體拮抗劑 ( angiotension II antagonist；ARB) 與鈣離子拮抗劑 ( calcium 

channel blockers；CCB )，原因在於除有效降低高血壓外，尚有擴張入、出

腎絲球小動脈而降低腎內高血壓，並有抑制腎間質細胞與 TGF-β及降低尿

蛋白的作用等等。當患者尿蛋白大於 1 g/day時，降低血壓的目標值在小於

125/75或平均動脈壓 ( MAP ) 小於 92 mmHg；尿蛋白小於 1 g/day患者，血

壓目標值在小於 130/80或 MAP小於 98 mmHg。一般學者建議當病人無法

耐受 ACEI時，才使用 ARB；但也有專家建議為減少副作用而降低 ACEI劑

量，再併用長效型 CCB或 ARB，效果可能更好。至於正常血壓患者，也有

專家認為可以安全少量的使用 ACEI，對於尿蛋白與減緩腎功能衰退皆有所

效益。 

慢性腎功能不全患者併發心血管疾病的因素，有傳統的與尿毒專屬的因

子。傳統因子如抽煙、高血壓、高血脂、糖尿病、女生停經、老年人，同胱



胺酸 ( homocysteine ) 與血栓致病因素過高；而尿毒專屬因子則有貧血、副

甲狀腺亢進、及腎功能衰退引發之高血壓與體液過度負荷。慢性腎衰竭患者

有 50~80%併發心血管疾病，如左心室肥大、擴大、缺血性心疾、心肌病變

與周邊血管疾病。心臟疾病是末期腎衰竭患者的主要死亡原因，而慢性腎功

能不全時期是否有過心衰竭或左心室質量大於正常平均數值，是爾後透析治

療存活時間長短的重要預估指標之一。因此雖然研究証據不強，但臨床判斷

早期預防心臟疾病，上述傳統與尿毒專屬因子皆應建議積極治療，即使是需

要血管再造術， 如冠狀動脈血管擴張術 ( PTCA ) 或支架( stent )亦應該施

予。因為事實上，慢性腎功能不全、心血管疾病與貧血是三合一組體 

( triad )，互相惡性或良性循環影響。 

e). 藥物 

� 使用止痛藥與 NSAID或顯影劑應該評估利害得失平衡 

CKD病患若是長期服用止痛藥導致止痛藥性腎病變，就應立即停止服

用止痛藥，否則將加速喪失腎功能，增加形成末期腎病變的危機。停止服用

止痛藥，文獻顯示確實可以減緩腎衰竭的進展。而非選擇性的 COX-1及

COX-2抑制劑的非類固醇性消炎止痛劑（NSAID），也應盡量避免，否則可

能導致病患的血壓控制不良，減少降血壓藥劑的降壓作用。使用止痛藥與

NSAID，應該評估腎臟損傷與高血壓以及病患原先的慢性疾病，三者之間的

利害得失平衡。至於心血管疾病患者長期服用低劑量的 aspirin，目前則尚未

有證據顯示，對於血壓的控制有任何不良的影響，因此似乎可以依病情繼續

使用。 

NSAID的作用，經由抑制 cyclooxygenase（COX）的活性，進而抑制前

列腺素（prostaglandins）的生成，多用於風濕關節與肌肉骨骼的消炎止痛疾

病；然而卻造成腎臟血液流量的下降，甚至腎小球過濾率（GFR）也隨之下

降，因而影響腎功能。臨床上，下列病況將更容易因為使用 NSAID，加重



腎功能惡化，或發生急性腎衰竭。 

表 3: 下列病況容易因為使用 NSAID加重腎功能惡化或發生急性腎衰竭 

原始臨床疾病 病人相關性 藥物相關性 

� 充血性心衰竭 

� 慢性肝硬化 

� 慢性腎不全 

� 阻塞性腎病變 

� 急性狼瘡性腎炎 

� 年齡＞65 

� 低白蛋白血症 

� 菌血症 

� 低體液狀態 

（hypovolemia） 

� 合併使用利尿劑 

� 合併使用 ACEI 

� 合併使用 cyclosporine 

� 使用 NSAID劑量大 

與時間長 

事實上，NSAID在消炎止痛的效果確實優良，並且只要小心處方，

NSAID造成不可恢復的腎功能損傷機率不大。隨時適當處方，再加上謹慎

偵測腎功能的變化，該避免處方或該停止處方，立即執行，應該可以保存病

人的腎功能。尤其當病人出現體液不足的狀況時，例如腹瀉、嘔吐或脫水時，

應告知病人停用 NSAID。 

目前醫界採用的抗生素，還並未發展出只對付致病的微生物細菌，而對

人類的副作用依舊存在。因此抗生素的使用，務必該用才用，並且注意劑量

與使用時間的長短。例如：aminoglycoside類抗生素，即容易造成病人急性

腎小管壞死（ATN）的急性腎衰竭。其危險因素如下表 4： 

表 4:急性腎小管壞死的危險因素 

處方因素 病人病情因素 

� 使用治療期過長 

� 使用治療總劑量過大 

� 合併使用 Vancomycin或 cephalothin 

或其他腎毒性藥物 

� 合併使用利尿劑，導致 

體液不足量（hypovolemia） 

� 病情嚴重或多重疾病 

� 休克 

� 年齡大，老年人 

� 慢性肝病、腎不全 

� 低白蛋白血症 

� 代謝性酸血症 
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