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台灣腎臟醫學會理事長賀詞

長官致詞

台灣末期腎臟病發生率與盛行率一直居高不下，眾

多的透析人口與龐大的醫療支出，一直是困擾政府與學界

的重要問題，雖然人口老化與糖尿病是這十幾年來台灣末

期腎臟病發生率增加的兩大主因，然而若再詳細地分析造

成腎臟衰竭的原因，可發現近年來急性腎損傷占比一直增

加，原因是隨年齡的增長，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，或是其他系統性疾

病對腎臟的損傷，在多重藥物使用與國人嗜愛服藥的影響下，往往造成腎臟功

能的急性傷害或加速其惡化，因此在重症加護單位，常常可見急性腎損傷（Acute 
Kidney Injury, AKI）的病例，不但增加病人死亡率，在住院中及出院後甚至需要

長期透析，這不同於往常的實務面問題，無疑地是腎臟醫學與重症醫學界必須

共同面對與解決的當務之急。然而對狀況的不瞭解往往是造成問題的主因，發

生 AKI 的病人多不是在腎臟專科醫師照護中，多重器官衰竭的狀況又常讓腎功

能的變化被合理化，以致失去及早介入的時機，因此重症醫師與腎臟科醫師間

的溝通與交流，是避免發生 AKI、早期診斷 AKI、與適切治療 AKI 的最大契機。

台灣腎臟醫學會承繼 2018 年舉辦亞太 AKI-CRRT 會議所啟動的風潮，急性

腎損傷委員會再接再厲籌辦 2020 年台灣急性腎損傷共識會議研習會，並且結合

腎臟、重症、急救加護、營養及靜脈暨腸道營養等醫學會等各領域專家，共同

合作製訂 AKI 臨床實踐指南，除探討急性腎病的最新議題與治療方針，更希望

透過彼此的討論與研究，提供未來的急性腎損傷新的治療方針，改善 AKI 病人

的治療預後。相信台灣 AKI 共識的發表與本次的研討會，將會在歷史上留下重

要的足跡。

謹代表台灣腎臟醫學會恭祝大會順利成功！

台灣腎臟醫學會 理事長
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重症醫學會理事長

長官致詞

隨著急重症病人高齡化，急性腎損傷（Acute Kidney 
Injury, AKI）是急重症醫療日益嚴峻的挑戰。感謝腎臟醫

學會邀請重症醫學會和相關醫學會共同制定台灣 2020 急

性腎損傷診療共識。本次共識建立採實證醫學的方法，由

各組成員回顧文獻，整理討論，並視情況進行統合分析，

以決定建議的強度與證據等級，提供急重症醫療團隊最新

的急性腎損傷診療建議。

期待本次診療共識發表後，第一步能預防重症病人併發急性腎損傷，找出

急性腎損傷的高風險族群，適當地監測，並藉由良好的血流動力學監測、輸液

治療和維持適當血壓以避免急性腎損傷；進一步處置是及早診斷急性腎損傷，

掌握利尿劑和腎替代治療的治療時機，並配合藥物選擇及適當營養支持，及早

介入整合式治療以減輕腎損傷的程度；此外隨著血液淨化技術的進度，在特定

的病人及時施予內毒素吸附或細胞激素移除的血液淨化治療，有機會可減輕疾

病嚴重度及提高存活率，期待綜合台灣專家的臨床經驗和回顧整理的文獻證據，

提供急重症醫療團隊實用可靠的治療建議。

最後，希望本次急性腎損傷診療共識會議能喚起急重症醫療團隊對急性腎

損傷的了解，這些急性腎損傷病人日後併發慢性腎病和末期腎病的風險很高，

即使這些病人離開加護病房甚至脫離洗腎，都需與腎臟科醫師合作，進行長期

的追蹤與診療，避免惡化成慢性腎病和末期腎病。重症病人合併急性腎損傷的

照護是典型的跨領域團隊照護模式，期待本次診療共識建立後，可藉由更多教

育訓練和團隊資源整合與管理，提升各院的急性腎損傷的診療品質，實乃國人

之幸。

順頌時綏並祝大會順利

重症醫學會 理事長

 

2020 年 2 月
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台灣急救加護醫學會

長官致詞

急性腎損傷是重症醫學常見的危急重症，在加護病房

的病人中非常常見，發病率逐年增加，是老年急重患者重

要的死亡原因。許多存活下來的病患更要承受永久性的腎

衰竭和其他長期的併發症。急性腎損傷也是影響急重症患

者預後的重要因素，目前對此疾病的生理機轉仍未完全明

瞭，也沒有太多有效的治療選擇。儘管連續性腎臟替代治

療等技術快速發展，急性腎損傷患者的死亡率仍然很高。

隨著 2012 年 KDIGO 關於急性腎損傷指南的發佈，對急性腎損傷的研究和

認識也越來越深入。急性腎損傷患者的病情複雜，變化迅速，如何掌握治療時

機對腎臟科和急重症醫師是一個極大的挑戰，如何早期診斷急性腎損傷，並給

予適當的治療，縮短病程與加速腎功能恢復的時間，以減少死亡率，是大家共

同努力的目標。

台灣急救加護醫學會與台灣腎臟醫學會急性腎損傷小組延續過往的合作，

舉辦了多次的工作坊，這次更由台灣腎臟醫學會急性腎損傷委員會啟動 2020 年 
台灣急性腎損傷共識會議研習會，研習會目的是希望可以改善腎臟疾病患者的

治療，通過學有專精專家的討論和整合，討論方向將會依照 Improving Global 
Outcome（KDIGO）會議精神，製訂並實施臨床實踐指南，對急性腎衰竭疾病

患者將會具有重要意義。這次參予急性腎損傷透析會議（AKI-CRRT）的學會包

括了腎臟、急救加護、重症、營養及靜脈暨腸道營養等專業的醫學會，所有參

與人員都是在各個醫學領域擁有豐富臨床經驗的資深專家，主要的目標在探討

急性腎病的最新議題與治療方向，希望透過專家的討論與研究可以促成未來急

性腎損傷新治療方針的產生。

謹代表台灣急救加護醫學會祝會議成果豐碩，大會圓滿成功。

台灣急救加護醫學會 理事長

2020 年 2 月
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台灣營養學會

長官致詞

急性腎臟損傷發生率近年來顯著增加，尤其在老年族

群。腎臟老化功能下降，除了急重症病人高齡化併發急性

腎臟損傷是嚴峻挑戰，由於人口老化也增加非高代謝性急

性腎臟損傷的發生率，而這類患者經常是營養不良，使得

治療的考量更加複雜。但若能及早介入適當的診療照護，

可以減輕疾病嚴重程度，提高存活率，且能避免造成腎功

能不可逆損傷，減少惡化成慢性腎病繼而降低末期腎臟病的發生率。腎臟醫學

會在數年前跨領域整合醫師、護理師與營養師團隊，執行慢性腎臟病防治已有

成效。此次邀集各領域專家包括：腎臟與重症醫師、藥師、護理師與營養師共

同合作，以實證醫學的方法，回顧文獻進行系統性整理或進行統合分析。以嚴

謹的方法學，採用 GRADE 評核系統，評估證據等級與形成建議強度，確保所

陳述的臨床照護建議是可信且為可行性，來發展制定台灣急性腎臟損傷診療照

護共識建議。相信此次的共識建立除了能讓臨床醫護人員獲得完善的資訊也能

讓病人得到高品質的最佳治療與照護。

僅代表台灣營養學會 敬祝大會順利成功

台灣營養學會 理事長

2020 年 2 月
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台灣靜脈暨腸道營養醫學會

長官致詞

各位來參加這次研習會的先進前輩們：

新春伊始，非常謝謝大家在周末假日撥冗光臨！

我首先以台大醫學院院長地主的身份，歡迎大家到台

大醫學院來。除了參加會議之外，或許之後的休息時間，

大家也可以到我們的校園以及醫學人文博物館參觀一下，

給我們一些批評與指教。

我另外一個身份是代表臺灣靜脈及腸道營養醫學會，非常榮幸與其他學會

一起共襄盛舉，參予此次台灣急性腎衰竭共識的制定。2020 年台灣急性腎損傷

共識會議研習會目的是改善腎臟疾病患者的醫療，通過學有專精專家的協作和

整合，製訂並實施臨床實踐指南。營養治療雖然過去並未受到足夠的重視，很

高興這次大會注意到營養治療應該在急性腎損傷新的治療方針扮演重要的一環。

希望透過與各個醫療領域的專家，彼此的討論與研究產生對這些病人治療重要

的共識。

最後敬祝大會順利成功！

台灣靜脈暨腸道營養醫學會 理事長
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臺灣急性腎損傷及腎病臨床

試驗合作聯盟

長官致詞

敬愛的與會同仁：

隨著醫療照護及各種器官支持性治療的不斷進步，急

性腎損傷的發生率近年來卻也呈現明顯的增加。尤其是在

老人族群上，一旦發生急性腎損傷將可造成腎功能永久不

可逆的傷害，台灣目前仍是末期腎臟病發病率和患病率世

界上最高的國家。因此，慢性腎臟病已成為國家一個重要

的健康課題。急性腎損傷除了會增加病患的死亡率，對病人的預後也會產生不

利影響，不適當處理與追蹤更會產生更多的慢性腎臟病人，所以制訂一套屬於

台灣本土性之急性腎損傷治療指引，更是大家重要的使命。台灣腎臟醫學會急

性腎損傷委員會啟動的 2020 年 台灣急性腎損傷共識會議研習會，目的是改善腎

臟受損病人的照護品質，藉由跨領域專家的共同合作，依照實證醫學指引制定

準則，將提供臨床第一線醫療團隊照顧病人預防、治療及追蹤指南。與會的醫

學會代表皆是目前國內此領域傑出的專家並擁有豐富的臨床經驗，包括腎臟、

重症、急救加護、營養及靜脈暨腸道營養等學會。大家犧牲假期日以繼夜努力

研討，令人敬佩，相信此次會議必將會對台灣腎臟病整合性及連續性照護有重

大影響且能增進全民福祉。在此祝福所有參與的同仁健康愉快抗疫成功。

謹代表臺灣急性腎損傷及腎病臨床試驗合作聯盟恭祝大會成功

方基存聯盟主持人

臺灣急性腎損傷及腎病臨床試驗合作聯盟
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台灣 AKI 共識賀詞

長官致詞

急性腎損傷在過去被視為可以復原的疾病，但近來發

現急性腎損傷不僅會引發全身系統性的發炎，進一步可能

導致腎功能惡化需要透析，甚至需轉入加護病房接受連續

性腎臟替代治療，造成高昂醫療支出及很高死亡率。曾發

生急性腎損傷的病人未來產生慢性腎臟病與末期腎病之風

險亦會大大提高，長期預後的不佳影響國人的健康及醫療

資源甚鉅。因此，如何預防急性腎損傷、早期偵測腎損傷

的發生、適當的介入治療與處置是亟需重視與待解決的問題。急性腎損傷病人

的病情複雜且變化迅速，精準的臨床處置是腎臟專科醫師所努力的目標，同時

需要跨科跨專業領域，如急診、重症、護理、臨床藥師、營養師的整合防治。

2012 年世界 KDIGO 指引發表了急性腎損傷的臨床處置指南，近年來急性腎損

傷相關研究論文的刊登也如雨後春筍般的增加。在我們對於這個疾病越來越深

入認識的同時，制訂一套屬於台灣的急性腎損傷治療指引，是身為腎臟專科和

急重症專家的使命且意義深遠。

今年在台灣舉辦的台灣急性腎損傷共識會議研習會中，召集了國內腎臟、

重症、急救加護、營養及靜脈暨腸道營養等學會專家，針對「急性腎損傷的命

名與診斷原則」、「風險分級」、「輸液選擇」、「腎毒性藥物」、「腎臟替

代療法」、「急性腎損傷病人的營養」等六大議題進行座談會議。各領域專家

們透過文獻搜尋，針對臨床問題進行系統性回顧及薈萃分析，並且在大會討論

中進行投票決定建議強度，完成了「台灣急性腎損傷處置共識」一書。相信這

本智慧精華的專書未來對第一線臨床照顧急性腎損傷病人的醫療團隊將會提供

很大的幫助。

臺灣腎臟醫學會學術研究委員會主委

臺北榮民總醫院腎臟科主任

 
2020 年 2 月
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2020 台灣急性腎損傷共識 
證據總監

身為一位基礎醫藥學急性腎損傷（acute kidney 
injury，簡稱 AKI）的研究者與經常處置 AKI 的重症醫師，

我深知 AKI 的重要性與複雜性；再加上我是一位實證醫

學（evidence-based medicine，簡稱 EBM）的實踐者與知

識傳遞者，更期待有份台灣版的 AKI 指引（guideline）
或共識（consensus），讓 AKI 的診治更上一層樓。目前

EBM 已是一門非常成熟的醫學專業學門，台灣臨床醫療

相關人員已廣為接受、學習、並執行與推廣 EBM。然而並非所有面對 AKI 的
相關醫療人員，皆熟稔實證醫學的運作。所以藉由集合一群專家後依專長進

行分組，透過標準 EBM 的精神，從 PICO 步驟開始尋找 AKI 相關的問題，搜

尋適當等級的文獻，並採用現今 EBM 最廣為接受的 GRADE（The Grading of 
Recommendations Assessment, Development and Evaluation）來對證據給予品質

的位階，最後由專家們考量各面向給予建議強度，我相信這樣符合高規格的

國際檢定制定指引工具 AGREE II（The Appraisal of Guidelines for Research & 
Evaluation II）所制定的台灣 AKI 共識，定能對台灣於 AKI 的診治上給予很大的

幫助。本人很榮幸這次能受邀擔任此台灣 AKI 共識的技術諮詢小組成員，在協

助專家解決 EBM 相關問題的過程中，個人更是收穫良多，也很感動各位專家熱

情地完全投入。我深信，我們一定是走在正確的道路上，很高興這次能夠與各

位專家，一起為台灣 AKI 努力。

佛教慈濟醫療財團法人花蓮慈濟醫院

外科發展中心外科部實驗外科 / 外科加護病房主治醫師 
慈濟學校財團法人慈濟大學醫學系藥理學科兼任副教授

 2020 年 2 月
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2020 台灣急性腎損傷共識 
召集人暨主編

2020 啟動的台灣急性腎損傷共識會議目的是改善腎

臟疾病患者的醫療，通過學有專精專家的協作和整合，製

訂並實施臨床實踐指南。此次參與的學會有，腎臟、重症

、急救加護、營養及靜脈暨腸道營養等醫學會。此次會議

主旨在探討急性腎病的最新議題與治療方針，所有參與人

員都是在各個醫療領域的資深專家並且擁有豐富的臨床經

驗，總算完成台灣這個跨科跨學會的壯舉。我們討論方向是依照 Kidney Disease 

Improving Global Outcomes（KDIGO）會議精神，因此本次會議的卓越之處就是

經由不斷討論，做統合分析，搜尋最新臨床試驗產生專家共識。我們有很多特

色、很有效率、很有 EBM 實證精神、切合時事、有重症透析營養實證、小兒台

灣本土資料、有重要議題的統合分析。謝謝各位專家、各學會、各組組長副組

長，無數出手幫忙的專家，顧問和使命必達的助理，本次會議已經有許多的討

論結果在各大中、英文雜誌被發表出來，台灣一定會讓世界看的見。此次我們

深以為傲，在重症腎臟醫學界也是一個全新的挑戰，對台灣甚至全世界急性腎

損傷疾病照護具有重要意義，將會產生深遠影響。

2020 台灣急性腎損傷共識召集人暨主編

臺大醫院腎臟科主治醫師

 

2020 年 2 月
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技術資源組

吳允升　召集人

台大腎臟科

黃彥達

統合分析諮詢

花蓮慈濟外科

胡賦強

顧問

助理成員

游淑貞　長庚大學計畫研究助理

張慧娟　臺大醫院計畫研究助理

林怡岑　長庚大學計畫研究助理

吳家怡　長庚大學計畫研究助理

2020 台灣急性腎損傷共識
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第一組
命名與診斷原則

林祐賢　副組長

高雄大同腎臟科

潘恆之　組長

基隆長庚腎臟科

王偉傑　顧問

衛福部

桃園醫院副院長

邱鼎育　組員

高雄長庚腎臟科

湛茗任　組員

林口長庚腎臟科

蕭志忠　組員

羅東聖母腎臟科

吳哲熊　組員

台北慈濟腎臟科

楊紹佑　組員

台大腎臟科

2020 台灣急性腎損傷共識
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2020 台灣急性腎損傷共識

古世基　組長

台大胸腔科

張智翔　副組長

林口長庚腎臟科

吳明儒　顧問

台中榮總內科部

洪啟智　組員

高醫腎臟科

陳佳晉　組員

林口長庚腎臟科

郭彥志　組員

林口長庚腎臟科

林裕 　組員

台大腎臟科

第二組
風險分級
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2020 台灣急性腎損傷共識

哈多吉　組長

輔大重症醫學部

黃道民　副組長

台大腎臟科

邱怡文　顧問

高醫中和腎臟科

王柏棠　組員

安南醫院內科部

黃俊德　組員

台中榮總重症醫學部

韓吟宜　組員

台大創傷醫學部

 張瑞廷　組員

新光腎臟科

李佳駿　組員

成大附醫腎臟科

陳盈穎　組員

台北馬偕腎臟科

陳 溢　組員

奇美腎臟科

林瑞祥　組員

衛生福利部

桃園醫院腎臟科

莊祐中　組員

台大感染科

第三組
輸液選擇
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2020 台灣急性腎損傷共識

陳永昌　組長

基隆長庚腎臟科

賴台軒　副組長

台大腎臟科

宋俊明　顧問

成大腎臟科

黃偉春　組員

高雄榮總重症

醫學部

李國華　組員

台北榮總腎臟科

邵時傑　組員

基隆長庚藥劑科

實證醫學中心

陳奕廷　組員

基隆長庚醫院

腎臟科

陳建豪　組員

台大醫院藥劑部

臨床藥事組

蘇建豪　組員

高雄長庚藥劑部

臨床藥學

王美慈　組員

高雄榮總內科部

第四組
腎毒性藥物
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2020 台灣急性腎損傷共識

莊喬琳　組長

台北榮總內科部

葉育彰　副組長

台大醫院麻醉部

陳永銘　顧問

台大腎臟科教授

楊雅斐　組員

中國醫腎臟科

李承家　組員

林口長庚腎臟科

詹傑凱　組員

新竹台大腎臟科

施耀明　組員

國泰綜醫外科

曾敏華　組員

林口長庚兒童內科

蔡宜蓉　組員

台大小兒腎臟科

曾麗蓉　組員

台大外科部

洪東衛　組員

中山醫腎臟內科

張瑞文　組員

臺北榮民總醫院

兒童醫學部

第五組
腎臟替代療法
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2020 台灣急性腎損傷共識

陳淑子　組長

北醫大保健

營養學系

何冠進　副組長

花蓮慈濟創傷外科

吳家兆　顧問

三軍總醫院腎臟科

楊雀戀　組員

台北榮總營養部

姜倩玲　組員

林口長庚營養部

洪凱殷　組員

高雄長庚營養部

劉偉倫　組員

輔大重症醫學部

朱育瑩　組員

高雄長庚營養部

第六組
急性腎損傷病人的營養

主辦單位：台灣腎臟醫學會

共同主辦單位：中華民國重症醫學會

台灣急救加護醫學會

台灣營養學會

台灣靜脈暨腸道營養醫學會

臺灣急性腎損傷及腎病臨床試驗合作聯盟
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黃彥達

處置共識發展方法

2020 台灣急性腎損傷處置共識遵循實證醫學（evidence-based medicine，

縮寫 EBM）的步驟，涵蓋主題乃參考知名學術團體或各國專家群所發表的急

性腎損傷指引或處置共識，考量台灣臨床實務的狀況而調整後，根據 EBM 的

5A 原則起始制訂 PICO，P：病人（patient）或問題（problem），I：介入（

intervention）或指標（indicator），C：比較（comparator），O：結果（outcome

）的原則制定項目，由各領域專家於舉行數次的實體 / 線上工作會議進行討論

，將內容進行彙整後投票決定哪些主題寫入此次的處置共識中。本整體處置共

識的進行的細項，原則上儘量達成臨床診療指引評讀工具 AGREE II（appraisal 

of guidelines for research and evaluation 2）所要求的項目去努力，做為日後制訂

台灣急性腎損傷處置指引的基礎 1。確定主題後，依不同專家之專長分配至各

小組，接續搜尋各大醫學資料庫，優先選擇以 AMSTAR2（A MeaSurement Tool 

to Assess systematic Reviews 2）評核出較高品質的系統性文獻回顧（systematic 

review）作為證據參考 2。如無適當系統性文獻回顧採用，則依主題採用合適的

隨機對照試驗（randomized controlled trial，RCT）；如沒有合適 RCT，則採用

合適的非 RCT 作為文獻。部份主題評估後則由專家們完成系統性文獻，並依

狀況選擇合適軟體完成統合分析（meta-analysis）。部份非介入型非診斷型主

題，例如流病及公衛資料、專家意見等，則僅附上其文獻出處。本處置共識參

考 2020 年國際小兒戰勝敗血性休克與敗血症相關器官失能處置指引（Surviving 

sepsis campaign international guidelines for the management of septic shock and 

sepsis-associated organ dysfunction in children）3，依照 GRADE 方法或精神，進

行證據確定等級（certainty of evidence，縮寫 CoE）的判定 4。若採用僅收 RCTs

的系統性文獻回顧與統合分析，CoE 會被預設為「A- 高 （A-High）」。至於採
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用含有非 RCTs 的系統性文獻回顧與統合分析，此處置共識並未採用最新之以

Risk Of Bias In Non-randomized Studies - of Interventions（ROBINS-I）做為文獻

誤差風險（risk of bias）評估工具而將 CoE 從「A- 高（A-High）」開始降階的

方法 5；而是採取舊的 CoE 評估方式，採用含有非 RCTs 的系統性文獻回顧與統

合分析時會被預設為「C- 低 （C-Low）」開始進行後續評估 4。接續，考量對

每個主題於五個項目 - 偏倚風險（risk of bias）、不一致性（inconsistency）、不

直接性（indirectness）、不精確性（imprecision）、發表偏倚（publication bias）

，評核是否給予降階；若收錄含非 RCTs 的系統性文獻回顧與統合分析則於三項

目 - 結果顯著（large efect）、干擾因素是否降低效果（all plausible confounding

），劑量 - 效應關係 （dose response），評核是否給予升階。如果是指評核單篇

研究，則忽略不直接性與發表偏倚兩項。總結 CoE 經升降階後，將以「A- 高（

A-High）」、「B- 中（B-Moderate）」、「C- 低（C-Low）」、「D- 非常低（

D-Very Low）」呈現。判定 CoE 的法則，同樣參考 2020 年國際小兒戰勝敗血

性休克與敗血症相關器官失能處置指引等文獻，整理於表格一。診斷型文獻的

GRADE 法則，則參考 GRADE 工作小組剛發表的最新版原則 6。若不是介入型

的證據或專家意見等，則給予「無法確定證據等級（not graded）」。接續依據

GRADE 工作小組的陳述，給予每項目的建議強度（strength of recommendation

），則考量利弊 （例如：證據確定等級、死亡率、發病率、安全性、資源、生

活品質、意向偏好等），開會以網路表單不記名投票，給予強「1-strong」、弱

「2-weak」兩個等級。強建議通常來自中或高 CoE，或處置措施的利遠大於弊

或弊遠大於利，或幾乎所有病人有這樣的建議需求且醫療從業人員認同這樣的

診治。弱建議則可能來自各種等級的 CoE，此處置措施的利略大於弊或弊略大

於利，大部分病人有這樣建議的需求，而醫療從業人員則可能根據不同的病人

給予不同的處置，包含進行醫病共享決策（shared decision making）。經專家投

票後給予「強建議」，CoE 卻無法以 GRADE 的方式或精神呈現時，則給予「

最佳實踐描述」（best practice statements，縮寫 BPS）的建議。經專家投票後

給予「弱建議」，CoE 卻無法以 GRADE 的方式或精神呈現時，本處置共識則

給予「未提供推存意見」，於主題的末端給予空白，不再加以強調建議強度與

CoE。
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2020 台灣急性腎損傷處置共識係根據目前已發表的研究，採用最佳證據作

為專家共識，並無圖利任何個人或團體。主要目的為提供各職類醫療從業人員

處置急性腎損傷病人的參考，非強制執行辦法，亦不具法律效力。處置共識並

沒有給予任何形式之標準療法，也非完全否定未被列入處置共識的診治方式。

同時本處置共識的建議不侷限於目前台灣健保給付相關規定，也不完全以經濟

成本為主要考量。各職類醫療從業人員在根據此處置共識坐臨床決策時，應考

量不同臨床對像與環境的條件限制，做出最適當的抉擇。各小組皆有顧問，其

職責乃對 2020 台灣急性腎損傷處置共識執行外部審查的機制。本處置共識的更

新，預計 2 年後進行。

表 1. 判定證據確定等級（certainty of evidence，CoE）的原則與意義

CoE 等級
高

（High）

中

（Moderate）

低

（Low）

非常低

（Very Low）

CoE 縮寫 A B C D
符合條件的文獻 1. 高品質的 RCT

或只納入 RCTs

的 SR。

2. 具備升兩階條

件的非 RCT 或

納入含非 RCT

的 SR。

1. 降一階的 RCT

或只納入 RCTs

的 SR。

2. 具備升一階條

件的非 RCT 或

納入含非 RCT

的 SR。

1. 降兩階的 RCT

或只納入 RCTs

的 SR。

2. 完善的非 RCT

或 納 入 含 非

RCT 的 SR。

1. 降三階的 RCT

或只納入 RCTs

的 SR。

2. 降一階非 RCT

或 納 入 含 非

RCT 的 SR。

意義 對於估計值接近

真實值，非常有

把握。

對估計值有中等

把握，可能接近

真實值，但也有

可能差別很大。

對估計值的把握

有限，估計值可

能與真實值有很

大差別。

對估計值幾乎沒

有把握：估計值

與真實值極可能

有很大

差別。

CoE：證據確定等級（certainty of evidence）

RCT：隨機對照試驗（randomized controlled trial）

SR：系統性文獻回顧（systematic review）
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邱鼎育 高雄長庚醫院腎臟科 / 林祐賢 高雄大同醫院內科 / 潘恆之 基隆長庚醫院腎臟科

Q 1-1-0 現在是否有足夠的證據來對急性腎損傷的定義 / 分類 / 分期系統進行

更改？

Q 1-1-1 急性腎損傷 / 急性腎臟病 / 慢性腎臟病之演變發展為何？ 

A 1-1-1 a 急性腎損傷患者有較高風險發生慢性腎臟病 , 末期腎臟病及死亡。

（1A）

A 1-1-1 b 急性腎損傷或慢性腎臟病合併急性腎損傷患者，相較於未發生急性腎

損傷者有更高風險發生末期腎臟病。（1C）

A 1-1-1 c 醫療照護單位應該偵測及追蹤發生急性腎損傷及急性腎臟病的病患，

以便了解其病情演變並適時調整個別之照護計劃。（1C）

佐證資料

在腎臟病從急性到慢性的演變發展過程中，以時間定義分為急性腎損傷

（AKI），急性腎臟病（AKD）及慢性腎臟病（CKD）。AKI 及 CKD 都有清楚

的定義，且有較多的證據佐證其越高的分期代表著越嚴重的預後（腎功能恢復、

洗腎、死亡率）1-6。

AKD 為彌補 7 到 90 天的時段，可以幫助偵測到未符合 AKI 和 CKD 定義

但仍需密切追蹤照護的病人（i.e. 腎功能異常已超過 7 天但未達 90 天）7，但目

前沒有太多的研究來佐證 AKD 的臨床意義及重要性。有一篇分析 110 萬加拿大

命名與診斷原則

第 一 組
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民眾資料庫 6 年的回溯性研究發現，AKD（但無 AKI 診斷）的發生率（3.8/100

人）是介於 AKI（1.4/100 人）及 CKD（10.6/100 人）之間，AKD 也有較高的風

險演變為新的CKD（sub-hazard ratio［sHR］ 3.17）及ESRD（sHR, 8.56）8。然而，

現在仍沒有足夠的證據來對現行之急性腎損傷的定義 /分類 /分期系統進行更改。

表 1. 關於 AKI/AKD/CKD 之相關主要研究

研究 設計 研究族群 結果摘要

Ishani 9 回溯性研究 29388 位接受心臟手術 心臟手術後肌酸酐增加程度與分級與

手術相關發生 CKD，CKD 進展和死

亡有明顯相關。

Thakar 10 回溯性研究 4082 位糖尿病病患 有發生過 AKI 比沒有發生過 AKI 明顯

增加之後成為第 4 期 CKD，每發生一

次 AKI 提升出現 CKD 的風險。

Coca 11 統合分析 13 篇世代研究 有發生 AKI 比沒有發生 AKI 更容易發

生 CKD, ESRD, 以及死亡率。

Ishani 12 回溯性研究 233803 位老年住院病

患

本身有 CKD 發生 AKI，無 CKD 卻發

生 AKI，都比未發生 AKI 更容易導致

ESRD。

Lo et al.13 回溯性研究 556090 位 AKI 住院期間發生過需要透析的 AKI 比未

發生 AKI 出現更高的出院後第 4 與第

5 期 CKD。

參考文獻

1. Uchino S, Transient azotaemia is associated with a high risk of death in hospitalized patients. . Nephrol Dial 
Transplant 2010;25:1833–9.

2. Coca S. The duration of postoperative acute kidney injury is an additional parameter predicting long-term sur-
vival in diabetic veterans. . Kidney Int 2010;78:926–33.

3. Kellum J. Classifying AKI by urine output versus serum creatinine level. J Am Soc Nephrol 2015;26:2231–8.

4. Sood M. Early reversible acute kidney injury is associated with improved survival in septic shock. . J Crit Care 
2014;29:711–7.

5. Brown J. Duration of acute kidney injury impacts long-term survival after cardiac surgery. Ann Thorac Surg 
2010;90:1142–8.

6. Perinel Sea. Transient and persistent acute kidney injury and the risk of hospital mortality in critically ill pa-
tients: results of a multicenter cohort study. . Crit Care Med 2015;43: e269–e75.
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7. Chawla LS BR. Acute Disease Quality Initiative Workgroup 16. . Acute kidney disease and renal recov-
ery: consensus report of the Acute Disease Quality Initiative (ADQI) 16 Workgroup. . Nat Rev Nephrol 
2017;13:241-57.

8. James MT LA. Incidence and Prognosis of Acute Kidney Diseases and Disorders Using an Integrated Ap-
proach to Laboratory Measurements in a Universal Health Care System. JAMA Netw Open 2019;2:e191795.

9. Ishani A. The magnitude of acute serum creatinine increase after cardiac surgery and the risk of chronic kidney 
disease, progression of kidney disease, and death. Arch Intern Med 2011;171:226-33.

10. Thakar CV. Acute kidney injury episodes and chronic kidney disease risk in diabetes mellitus. Clin J Am Soc 
Nephrol 2011;6:2567-72.

11. Coca SG. Chronic kidney disease after acute kidney injury: a systematic review and meta-analysis. Kidney 
international 2012;81:442-8.

12. Ishani A. Acute kidney injury increases risk of ESRD among elderly. Journal of the American Society of Ne-
phrology : JASN 2009;20:223-8.

13. Lo LJ. Dialysis-requiring acute renal failure increases the risk of progressive chronic kidney disease. Kidney 
international 2009;76:893-9.
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吳哲熊 台北慈濟醫院腎臟科 / 湛茗任 林口長庚醫院腎臟科 / 蕭志忠 羅東聖母醫院腎臟科

Q 1-1-0 現在是否有足夠的證據來對急性腎損傷的定義 / 分類 / 分期系統進行

更改？

Q 1-1-2 尿量及肌酸酐應用於急性腎損傷的診斷及在分期上的價值為何？

A 1-1-2 a 我們建議同時使用血清肌酸酐和尿量標準來診斷急性腎損傷。（1C）

A 1-1-2 b 如果無法即時獲得血清肌酸酐測量值，則應採用尿量標準。在重症病

人當中應嚴密監測尿量，以早期診斷急性腎損傷。（1C）

A 1-1-2 c 當診斷急性腎損傷時，臨床醫師應注意可能影響血清肌酸酐和尿量之

因素。（1C）

A 1-1-2 d 現行使用肌酸酐及尿量的定義仍非完美，仍需要更多診斷方式來加強

目前診斷分期系統。（BPS）

佐證資料 

目前有三套急性腎損傷的診斷標準：RIFLE 14、AKIN 15 和 KDIGO 標準 16，

以上標準都同時使用尿量和血清肌酸酐來診斷急性腎損傷。在 2004 年以前，

急性腎功能損傷之定義並沒有被統一，造成急性腎損傷的研究難以進行相互的

比較。早年評估腎臟功能指標的方式如 Sepsis-related Organ Failure Assessment

（SOFA）使用血清肌酸酐作為腎臟功能的評估標準，然而單一使用血清肌酸酐

的診斷有許多缺陷。Acute Dialysis Quality Initiative（ADQI）有鑑於此，提出了

以血清肌酸酐搭配尿量作為評估依據的急性腎損傷定義，在分期當中也首次有

了嚴重程度之分 14。但後續研究發現，即使在兩天內血清肌酸酐僅上升 0.3 mg/

dL，仍可能造成死亡率上升 4.1 倍 17。Acute Kidney Injury Network（AKIN）在

2007 年提出的定義及分期也因此予以放寬診斷條件以期早期診斷，同時定義出

急性腎損傷這個名詞 15。在本次修訂當中也將急性腎損傷達需要腎臟替代療法者

定義為第三期。2012 年 Kidney Disease: Improving Global Outcomes（KDIGO）

將上述診斷標準整合，也成為目前文獻當中最常用的急性腎損傷的定義與分期 16

（表 1）。此分期方式在後續研究也被驗證了分期嚴重度確實可以預測病患預後，

在台灣急性腎損傷病人身上也有相近之預測效果。有文獻指出，較新的 KDIGO
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或 AKIN 急性腎損傷標準，相較於 RIFLE 標準，更能預測重症及使用葉克膜病

人的住院死亡率 18,19。然而，這個優勢並非普遍存在於所有文獻，可能肇因於急

性腎損傷患者有相當大的異質性（圖 1）20。值得一提的是，多項研究皆顯示同

時符合血清肌酸酐及尿量診斷標準之急性腎損傷患者，其預後比僅符合單一診

斷標準者差。急性腎損傷持續時間越長也會造成病患預後變差 21,22。但現行根據

尿量及肌酸酐診斷急性腎損傷的方式並非完美。尿量與肌酸酐在診斷急性腎損

傷時各有其診斷上的陷阱（表 2）。

單用血清肌酸酐標準來診斷急性腎損傷，相較於併用尿量與血清肌酐標準

來診斷急性腎損傷而言，有易於造成延遲診斷的現象 23。尿量標準相較於血清肌

酸酐標準的優勢在於其反應速度較快，但是尿量的判讀亦會被低血容量狀態和

利尿劑的使用而干擾 24,25；根據實際體重與理想體重調整的尿量也會影響急性腎

損傷的發生率 26。另一方面，在心臟手術後的病人若僅使用尿量標準，則可能會

高估急性腎損傷的發生率 27。在重症患者的處理方面，密集監測尿量可以早期診

斷急性腎損傷並改善其預後，但部分研究卻也指出現行尿量標準的缺陷。一項

包含 725 位病患的單中心研究顯示，能最準確預測死亡率與腎臟替代療法需求

的尿量診斷標準為低於 0.3 mL/kg/ hr，而非現行的低於 0.5 mL/kg/hr28。另一項

多中心的大型研究 TRIBE-AKI 亦發現使用血清肌酸酐作為急性腎損傷診斷標準

的表現優於使用尿量（AUROC 0.72 v.s 0.59）29。

值得注意的是，血清肌酸酐是骨骼肌中所含之 creatine phosphate 的代謝產

物，在正常人身上是以固定速率生成。一般來說，肌肉量大的個體通常有較高

的血清肌酸酐數值，而肌肉量的減少則會導致血清肌酸酐下降。在老人、小孩

以及重症患者身上，血清肌酸酐濃度的變化尤其大。重症患者通常在患病第一

週，已開始有肌肉耗損，相關風險因子包含營養失調、沒有運動及呼吸器使用

等。肌肉耗損會影響到血清肌酸酐的濃度，進而影響到醫師對於患者腎臟功能

不良的敏銳度。不僅如此，已有多項研究報導了肌肉耗損與較差的預後具顯著

相關性。然而在臨床上，肌肉耗損仍是個很常被忽略的問題 30。另一方面，加

護病房中之重症患者常會因體液持續累積，致使血清肌酸酐被稀釋並延誤診斷

急性腎損傷 31,32。有學者建議對於體液超負荷患者的血清肌酸酐進行校正（公式

1）。研究發現校正後的血清肌酸酐可以更準確地診斷出急性腎損傷，並且依照

校正後的血清肌酸酐所診斷出的急性腎損傷，也的確與預後具有強烈關聯性 33。
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另外一個以心血管外科患者為對象的研究發現，以“校正後之血清肌酸酐＂所

診斷出之急性腎損傷患者，其預後介於以“未校正之血清肌酸酐＂所做出診斷

之“有急性腎損傷＂和“無急性腎損傷＂的患者之間 34。綜合言之，血清肌酸酐

受肌肉耗損及體液狀態的影響很大。

對於病人預後的預測力方面，在一項包含 32,045 位重症患者的大型研究

中，僅根據尿量標準或血清肌酸酐標準達到急性腎損傷最大分期的患者，與兩

項標準均達到急性腎損傷最大分期的患者相比，接受腎臟替代療法的可能性較

小（2.1%、4.9% v.s 25%），死亡率較小，住院時間亦較短 21。亦有研究顯示，

若急性腎損傷患者同時符合血清肌酸酐和尿量標準，會有較高的比率需要接受

透析治療及較高的 90 天死亡率，而持續性少尿亦與 90 天死亡率的增加呈現顯

著的相關性 35。在一項針對 155,624 名緊急入住加護病房患者所進行的分析研究

指出，急性腎損傷的尿量標準相較於血清肌酸酐標準而言，是更能準確預測病

患存活率的指標 36。持續性少尿也進一步被證實是敗血性休克患者是否會進展到

嚴重急性腎損傷與 28 天內是否會死亡的重要危險因素 37。

臨床醫師應熟知使用尿量和血清肌酸酐作為急性腎損傷診斷標準之優劣；

未來準則的修訂應考慮將同一急性腎損傷分期下，血清肌酸酐標準和尿量標準

之間對於預後預測力差異的問題納入考量。



命
名
與
診
斷
原
則

9

表 1. 急性腎損傷診斷標準一覽

分期 RIFLE14 AKIN15 KDIGO16

診斷標準

48 小時內肌酸酐上

升 ≧ 0.3 mg/dL 或

≧ 50%

或

尿 量 ＜ 0.5 mL/kg/hr

達六小時以上

48 小時內肌酸酐上升

≧ 0.3 mg/dL 或 7 天

內肌酸酐上升≧ 50%

或

尿 量 ＜ 0.5 mL/kg/hr

達六小時以上

分期條件

Risk（RIFLE）

或

Stage 1（AKIN/

KDIGO）

肌酐酸上升 1.5~2 倍

或 GFR 減低＞ 25%

或 6-12 小時尿量＜ 0.5 mL/

kg/hr

肌酐酸上升 1.5~2 倍

或上升≧ 0.3 mg/dL

或 6~12 小時尿量＜

0.5mL/kg/hr

肌酐酸上升 1.5~2 倍

或上升≧ 0.3 mg/dL

或 6~12 小時尿量＜

0.5 mL/kg/hr
Injury（RIFLE）

或

Stage 2（AKIN/

KDIGO）

肌酐酸上升 2~3 倍

或 GFR 減低＞ 50%

或大於 12 小時尿量＜ 0.5 

mL/kg/hr

肌酐酸上升 2~3 倍

或大於 12 小時尿量

＜ 0.5 mL/kg/hr

肌酐酸上升 2~3 倍

或大於 12 小時尿量

＜ 0.5 mL/kg/hr

Failure（RIFLE）

或

Stage 3（AKIN/

KDIGO）

肌酐酸上升大於 75%

或 GFR 減低＞ 50%

或上升至肌酸酐＞ 4 mg/dL

或急性肌酸酐上升＞ 0.5 

mg/dL

或 24 小時尿量＜ 0.3 mL/

kg/hr

或無尿達 12 小時

肌酐酸上升大於 3 倍

或上升至肌酸酐＞ 4 

mg/dL

或急性肌酸酐上升＞

0.5 mg/dL

或開始腎臟替代療法

或 24 小時尿量＜ 0.3 

mL/kg/hr

或無尿達 12 小時

肌酐酸上升大於 3 倍

或上升至肌酸酐＞ 4 

mg/dL

或開始腎臟替代療法

或 24 小時尿量＜ 0.3 

mL/kg/hr

或無尿達 12 小時

小 於 18 歲，GFR 減

低至＜ 35 ml/min per 

1.73 m2

Loss（RIFLE） 需腎臟替代療法達 4 周

End stage

（RIFLE）

需腎臟替代療法達 3 個月

GFR：glomerular filtration rate，腎絲球過濾率
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表 2. 可能影響肌酸酐及尿量之因子

機轉 臨床情境或藥物

肌酸酐

影響肌酸酐排除藥物 Cimetidine38, trimethoprim39P.

影響肌酸酐檢測物質 Bilirubin40, 5-flucytosine41, cefoxitin42

以肌酸酐作為緩衝劑之藥物 Dexamethasone43,  azasetron 43

額外攝取肌酸酐前驅物 Creatin44, cooked meat45

影響肌酸酐製造 肌肉消瘦 46、 敗血症 46、 肝臟疾病 46

可影響腎絲球過濾率之生理現象 懷孕 46

水分蓄積造成肌酸酐濃度稀釋 體液過多 47

尿量

影響尿量藥物 利尿劑 48

抗利尿激素分泌 術後、疼痛、噁心等 49

尿管是否放置 50

圖 1.AKIN 和 RIFLE 對於死亡預測率之比較 20

公式 1：體液校正肌酸酐

校正肌酸酐＝肌酸酐（1 ＋　　　　　　　　）
體液變化總量

無水腫實際體重

全身總水量＝ 0.6×病人體重（公斤）
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潘恆之 基隆長庚醫院腎臟科 / 湛茗任 林口長庚醫院腎臟科 / 蕭志忠 羅東聖母醫院腎臟科

Q 1-1-0 現在是否有足夠的證據來對急性腎損傷的定義 / 分類 / 分期系統進行

更改？

Q 1-1-3 生物標記、影像學檢查以及腎臟切片應用於急性腎損傷的診斷價值

為何？

Q 1-1-3-1 生物標記應用於急性腎損傷的診斷價值為何？

A 1-1-3-1 a 生物標記有助於早期診斷腎因性急性損傷，對於難以區分是否為腎

性急性腎損傷之病人，可考慮使用生物標記協助診斷。（2C）

A 1-1-3-1 b 尿液 NGAL 可以有效預測 48 小時內急性腎損傷之機率。（2C）

A 1-1-3-1 c 建議需要更多研究來訂定使用生物標記引導臨床治療的準則。

佐證資料 

目前急性腎損傷之診斷仍仰賴血清肌酸酐及尿量診斷。然而，在急性腎損

傷時，血清肌酸酐的上升通常在 24 到 48 個小時後才出現，因此這並不是一個

理想的監測指標 51-53。理想的急性腎衰竭生物標誌應包含下列特性：檢測快速、

取得檢體方便、敏感度及特異度高、符合成本效益、符合疾病病程並具有臨床

診斷或預後價值。近年來有些生物標記被應用於急性腎損傷的預測，不同生物

標記各有其特色（表 1）。目前美國 FDA 僅核可將 TIMP-2xIGFBP-7 用於臨床

運用 54，其他如 KIM-1、NGAL 等則只被核可於臨床前藥物發展試驗使用 55。

本團隊運用系統性文獻回顧與統合分析，發現常用之急性腎衰竭生物標

記包含 NGAL、TIMP2 x IGFBP-7、FGF-23、Klotho 及 L-FABP 在急性腎損傷

的診斷皆具有優秀的表現。國內可供檢驗的尿液 NGAL，其 SROC（summary 

receiver operating characteristic）為 0.88，尿液檢驗陽性之病人發生急性腎損傷的

勝算比（odds ratio）為 4.86，若檢驗陰性則勝算比則是 0.27。但血清 NGAL 較

尿液 NGAL 有更好的預測表現（SROC 0.92 vs 0.88）。對於 TIMP-2XIGFBP-7

而言，診斷臨界值使用 2（ng/mL）2/1000 會比 0.3（ng/mL）2/1000 來的更準確

（SROC 0.86 vs 0.76）。而 FGF-23、Klotho 以及 L-FABP 的預測表現也非常良
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好（SROC分別為 0.80, 0.92及 0.82），惟研究仍少，尚需後續更多研究佐證。（圖

1、2）

臨床上已有研究使用生物標記協助引導或輔助急性腎損傷之治療 56,57，並發

現可能有其優勢，但仍需要更多文獻佐證。未來國內也應致力將這些生物標誌

應用至臨床以提升照護品質。

表 1. 近年來較常見且具潛力的急性腎損傷生物標記 

生物標記 檢體 功能 臨床用途 優點 限制

NGAL 尿液

血液

脂質運載蛋白家

族的其中一員，

於急性腎小管壞

死及腎臟缺血時

會大量表現，透

過減少細胞凋亡

和增加腎小管細

胞的正常增殖來

減輕腎臟損傷。

亦可經由增強鐵

質 輸 送 及 增 強

heme oxygenase-1

以保護腎小管細

胞。

可用於預測敗血

症、接受心臟手

術、接受顯影劑

等族群在 1~3 天

內之急性腎損傷

事件發生，主要

使用於成人加護

病房。

在急性腎損傷早

期即會表現

在敗血症 58 及慢

性腎臟病者可能

升高 59。

TIMP-2 x 

IGFBP-7

尿液 T I M P - 2 及

IGFBP-7 皆 為 細

胞 週 期 停 止 標

記。當敗血症及

缺血引起嚴重腎

損 傷，TIMP-2 及

IGFBP-7 會 表 現

於泌尿道上皮細

胞，以自分泌及

旁分泌的的方式

來停止細胞週期，

使腎小管細胞不

再進行修復。

美國 FDA 認可用

於預測加護病房

急性腎損傷事件

的生物標記。

在急性腎損傷早

期即會表現（第

2~3 期急性腎損

傷 發 生 12 小 時

內）。

FDA 已經通過核

准。

若尿液膽紅素濃

度 高 於 125 mg/

dL 可能造成偽陰

性 60。

若尿液白蛋白濃

度 高 於 7.2 g/dL

可能造成偽陽性
60。

急性腎損傷發生

24~48 小時後便

會下降。
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FGF-23 血液 纖維母細胞成長

因子家族的其中

一員，由骨細胞

分泌，可作用於

腎臟近曲小管，

主要功能為調節

磷 及 維 生 素 Ｄ

的代謝。除了影

響礦物質代謝之

外，亦與許多發

炎反應、鐵質代

謝及心血管併發

症有關。

用於預測接受心

臟手術後發生之

急 性 腎 損 傷 事

件。於加護病房

之臨床應用性尚

需後續評估。

除 急 性 期 角 色

外，可能有預測

後續心室肥大等

遠端器官傷害的

角色。61

需要更多研究驗

證。

Klotho 血液 一種跨膜蛋白，

富含於腎臟，是

FGF-23 的共同受

體。其細胞外結

構具有抗氧化、

調節離子運輸，

抑制纖維化以及

保存幹細胞等多

種內分泌功能。

用於預測接受心

臟手術以及心導

管後發生之急性

腎損傷事件。於

加護病房之臨床

應用性尚需後續

評估。

可能作為急性腎

損 傷 之 治 療 標

的。62

需要更多研究驗

證。

L-FABP 尿液 富含於腎臟近曲

小管上皮細胞的

一種內生性抗氧

化蛋白，當腎小

管缺血或有過多

氧化壓力產生時

會大量表現。

主要使用於住院

病患之急性腎損

傷早期診斷以及

預測急性腎損傷

病患之洗腎需求

性和院內死亡事

件。

急 性 腎 損 傷 後

0~2 小時即會升

高。

在肥胖、胰島素

抗性、呼吸衰竭、

非酒精性脂肪肝

者可能升高 63,64。

KIM-1 尿液 平時微量表現於

近曲小管的跨膜

蛋白，於缺血性

腎 損 傷 時 會 在

近曲小管大量表

現。

主要使用於診斷

缺血性急性腎損

傷

急 性 腎 損 傷 後

1~3 小時即會升

高。

FDA 核准用於臨

床前藥物發展試

驗。

診斷表現受病患

年紀、臨床狀況

等影響。

理想診斷用臨界

值仍未知 54。
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IL-18 尿液 由單核球、巨噬細

胞、近曲小管上皮

細胞合成的發炎

物質，可引起缺血

再灌流損傷。

主要使用於診斷

缺血性急性腎損

傷。

急 性 腎 損 傷 後

4~6 小時內即會

升高，可較傳統

診斷方式（測血

清肌酸酐）提早

12 小時。

泌尿道感染、慢

性腎臟病、肺部

損傷、心肌梗塞

均 有 可 能 升 高
54。

Cystatin C 血液

尿液

全 身 有 核 細 胞

均 可 製 造 的 蛋

白質，分子量約

13KDa。

血液中 cystatin C

可代表為腎絲球

過濾率。

尿液 cystatin C 可

作為腎小管損傷

標誌。

血液 cystatin C 可

會比血清肌酸酐

更早偵測急性腎

衰竭的發生。

正常人尿液不會

偵測到 cystatin C，

故尿液中 cystatin 

C 濃度升高可代

表腎小管受損。

甲 狀 腺 功 能 異

常、老年、男性、

抽菸等狀況可能

造成異常。

不同種檢驗試劑

之間的尿液 cys-cys-

tatin C 準確度不

同。

需要更多研究佐

證臨床用途。65

FGF-23:fibroblast growth factor-23; IGFBP-7: insulin-like growth factor-binding protein 7;IL-18: 

interleukin 18; KIM-1: kidney injury molecule 1; L-FABP: Liver-type fatty-acid-binding protein; 

NGAL:Neutrophil gelatinase-associated lipocalin; TIMP-2: tissue inhibitor of metalloproteinases-2.

圖 1. Prediction performance of the biomarkers. (A) serum NGAL　(B) urine NGAL　(C) TIMP-

2 x IGFBP-7, cut-off point: 0.3　(D) TIMP-2 x IGFBP-7, cut-off point: 2.0　(E) FGF-23　(F) 

Klotho　(G) L-FABP

(A)

 

(B)
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圖 2. Likelihood ratio of the biomarkers in predicting acute kidney injury. (A) serum NGAL　(B) 

urine NGAL　(C) TIMP-2 x IGFBP-7, cut-off point: 0.3　(D) TIMP-2 x IGFBP-7, cut-off 

point: 2.0　(E) FGF-23　(F) Klotho　(G) L-FABP

(A)

(B)
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潘恆之 基隆長庚醫院腎臟科 / 湛茗任 林口長庚醫院腎臟科 / 蕭志忠 羅東聖母醫院腎臟科

Q 1-1-3-2 影像學檢查應用於急性腎損傷的診斷價值為何？

A 1-1-3-2 a 不明病因之急性腎損傷患者，應接受腎臟超音波以排除阻塞性腎臟

疾病。針對具腰痛及血尿症狀之個案，可考慮安排不含顯影劑之電腦斷層以

評估泌尿道結石之可能性。（1C）

A 1-1-3-2 b 腎臟超音波檢查在阻塞性腎病有良好的敏感性。可考慮使用腎臟超

音波阻力係數可協助預測急性腎損傷之發生。（2D）

A 1-1-3-2 c 臨床上如需腎臟（含腎臟腫瘤、腎靜脈栓塞、腎動脈狹窄等）或是

周圍器官評估（如輸尿管、後腹腔等）評估時，可使用電腦斷層或核磁共振。

（2C）

A 1-1-3-2 d 腎功能不全之患者，應盡量避免使用含顯影劑之電腦斷層；腎絲球

過濾率 ＜ 30 mL/min 者，應盡量避免使用含顯影劑核磁共振以確認診斷。

（2C）

佐證資料

不同種影像學檢查分別可以提供腎臟構造、腎臟血流供給及腎絲球過濾率、

電解質代謝、發炎狀況及纖維化等資訊 66。當無法明確確定急性腎損傷原因，或

病患具有出現阻塞性腎病變的高風險時，應執行腎臟影像學檢查。

腎臟超音波為一安全且簡便之診斷工具，除了可評估病患是否有阻塞性腎

臟疾病及結構性異常，亦可藉腎臟外觀大小、皮質厚度及回音性來評估是否有

不可逆之腎實質病變 67。在一項比較腎臟切片及超音波影象結果之回溯性研究中

顯示，腎臟超音波檢查所得之皮質回音性及腎臟大小與腎絲球硬化、腎間質纖

維化、腎小管萎縮及腎間質發炎等組織學變化具顯著相關性 68。另外 AHA/ACC

準則亦推薦使用都普勒超音波對腎臟血管性病變（腎動脈狹窄、腎靜脈栓塞、

腎臟梗塞等）做初步篩檢，然而此項檢查缺乏標準的操作準則，因此不同操作

者所得的檢查結果會有很大差異 69。另一方面，腎臟超音波在臨床上也有許多

應用於急性腎損傷的新技術，如阻力係數（resistive index）及對比顯影劑超音波

（contrast-enhanced ultrasonography）。阻力係數是藉由測量腎葉間動脈（interlobar 



命
名
與
診
斷
原
則

25

artery）之各時期血流速後計算推估（公式 1），應分別測量計算腎臟上、中、

下部的數值後再取平均數 70。有文獻佐證阻力係數的升高，在各種不同情境下皆

有預測急性腎損傷發生的良好表現（表 2）。

電腦斷層和核磁共振除腎臟本身（含腎臟腫瘤、腎靜脈栓塞及腎動脈狹窄

等）以外還可以提供腎臟周圍的器官的評估，對於後腹腔纖維化更是具有重要

診斷價值 71。然而，電腦斷層所使用之顯影劑，有讓腎功能不全患者之腎功能

惡化的風險。核磁共振可作為急性腎損傷病患，用以診斷急性腎皮質壞死的可

靠檢查 72，或是評估腎臟腫瘤及血管性病變之替代檢查 73；惟當病患之腎絲球

過濾率＜ 30 mL/min 時，應盡量不使用釓顯影劑，以避免產生腎源性全身性硬

化症之風險。如臨床評估絕對需要使用釓顯影劑，應使用低風險性顯影劑（如

gadobenate, gadobutrol, gadoteridol, gadoterate meglumine）並盡量減少使用劑量

74。若急性腎損傷患者已有接受透析之需求，則其暴露於顯影劑的時間應盡可能

稍早於下次透析時間 75。

近年來，亦有學者使用核醫檢查如 99mTc-MAG3 或 PET/CT 來協助診斷急

性腎損傷，但仍需更多後續研究以利應用於臨床實務 76。

表 2. 腎臟超音波阻力係數相關之研究

臨床情境 阻力係數 敏感度 特異度 附註

正常 0.6±0.01 超過 0.7 以上視為升高 77

腎前性腎損傷 0.65±0.09 0.91 0.8 大於 0.75 者 91% 為實質性腎

損傷，腎前性損傷平均值為

0.6578

阻塞性腎病變 79 ＞ 0.7

敗血症相關急性腎損傷 ＞ 0.74 0.78 0.77 大於 0.74 時發生急性腎損傷之

勝算比為 3.380

持續性急性腎衰竭 ＞ 0.795 0.92 0.85 持續性急性腎損傷定義為超過

三天 81

心臟手術後急性腎衰竭 ＞ 0.74 0.85 0.94 急性腎衰竭需透析者阻力係數

高於不需透析者 82

公式 1

阻力係數＝
收縮期尖峰血流速度－舒張期末血流速度

收縮期尖峰血流速度
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潘恆之 基隆長庚醫院腎臟科 / 湛茗任 林口長庚醫院腎臟科 / 蕭志忠 羅東聖母醫院腎臟科

Q 1-1-3-3 腎臟切片應用於急性腎損傷的診斷價值為何？

A 1-1-3-3 a 當無法辨識急性腎損傷之原因、腎功能持續惡化、或強烈懷疑腎絲球

疾病。建議進行腎臟切片 以提供組織學診斷。（1C）

佐證資料 

急性腎衰竭是一個不同病因導致的症候群，確立急性腎衰竭的病因對於臨

床醫師是一個非常大的挑戰 83。腎臟切片是獲得腎臟疾病組織學診斷的重要方

式，但是施行腎臟切片前，應確實排除腎前性及阻塞性腎病變 84。臨床上，只有

少部份急性腎損傷患者需要接受腎臟切片，常見的適應症為強烈懷疑急性腎絲

球腎炎、急性腎損傷合併腎病症候群，及不明病因的急性腎損傷 83。

急性腎絲球腎炎是急性腎損傷的重要病因之一，常見的表現為血尿、蛋白

尿、 腎功能惡化、血壓控制不良。原發性腎絲球腎炎以 IgA 腎病變及鏈球菌感

染後腎小球腎炎為最多；續發性腎絲球腎炎則多是廣泛性的發炎，以狼瘡性腎

絲球腎炎及血管炎為最多。即使初期呈現輕微的急性腎損傷，若無及時確認診

斷並給予治療，腎功能可能持續急速惡化 85。故若病患具原因不明之蛋白尿、

血尿、腎功能惡化、血壓控制不良之現象，應考慮腎絲球腎炎之可能性。急性

腎損傷之患者根據臨床病史、理學檢查及尿液檢查之結果，若懷疑其患有腎絲

球疾病之可能性，應進行血清學（IgG, IgM, IgA, ANA, C3, C1q, albumin, fibrin, 

kappa and lambda immunoglobulin light chains, hepatitis B & C serology ± serum 

amyloid A deposits, IgG subclass 1-4, phospholipase A2 receptor, ANCA, anti-GBM 

Ab）之檢驗（表 3）86。若施行所有非侵入性檢查後仍無法確認診斷，則建議進

行腎臟切片 87。某些腎絲球疾病在進行血清學檢驗之後，可能得到初步之診斷

並避免進行腎臟切片。例如若血清學檢驗結果傾向多發性骨髓瘤或皮下類澱粉

沉著症所致之腎絲球病變，可以考慮施行骨髓切片或腹部脂肪切片以確認診斷

88。此外，許多疾病包含急性間質性腎炎、腎絲球腎炎均需要藉由切片才能確

立診斷，萬古黴素（vancomycin）結晶腎病或可邁丁（商品名 Coumadin，學名

warfarin）腎病變更是只有切片才可能發現的診斷 89。
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在一項分析腎臟切片的診斷價值之回溯性研究中顯示，約有 1/3 的急性腎

損傷患者在接受腎臟切片前後的臨床診斷並不相同，其中急性腎損傷患者合併

蛋白尿的患者，在接受後修改臨床診斷的比率甚至高達五成。而在對治療的影

響上。約有七成的急性腎損傷患者在接受腎臟切片後，會改變原本的治療方式，

其中又以急性腎損傷合併血尿及蛋白尿的患者，接受腎臟切片後改變治療方式

的比率最高，可見腎臟切片在急性腎損傷時具有一定的診斷價值 85。（表 4, 5）

值得注意的是，接受切片的個案有 22% 會出現併發症，其中最常見的併發

症為出血。經頸動脈內腎臟切片相較於經皮腎臟切片可能有較低的出血風險，

但需要有更多文獻佐證 90。

表 3. 可能用於協助腎臟切片前臆測診斷之檢查

檢查

C3, C4, CH50, C1q

Antinuclear antibody

Anti-Neutrophil Cytoplasmic antibody

Anti-glomerular basement membrane antibody

Cryoglobulin

Blood culture

Rapid Plasma Reagin

Anti-streptolysin O

Hepatitis B/C serologic test

Complete	blood	count	and	differential	count

Immunoglobulin and light chain

Protein Electrophoresis 

Glycohemoglobin

註：應視病患臨床情境予以調整檢查項目

表 4. 臨床表現、臆測診斷、切片結果、以及出院診斷的相符程度比較

臨床表現 人數
切片結果與臆測

診斷相符（%）

切片結果與出院

診斷相符（%）

臆測診斷與出院

診斷相符（%）

急性腎損傷（全） 61 66 87 77

急性腎損傷＋蛋白尿 8 50 100 50

急性腎損傷＋腎病症候群 15 60 100 60

急性腎損傷＋血尿＋蛋白尿 38 73 89 76
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表 5. 臨床表現、切片結果以及治療計畫的改變

臨床表現 人數
切片結果影響治療

計畫（%）

切片結果不影響治

療計畫（%）

急性腎損傷（全） 107 69 31

急性腎損傷＋蛋白尿 16 50 50

急性腎損傷＋腎病症候群 30 70 30

急性腎損傷＋血尿 3 67 33

急性腎損傷＋血尿＋蛋白尿 55 78 22

急性腎損傷、無血尿或蛋白尿 3 67 33
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湛茗任 林口長庚醫院腎臟科 / 蕭志忠 羅東聖母醫院腎臟科 / 潘恆之 基隆長庚醫院腎臟科

Q 1-1-0 現在是否有足夠的證據來對 AKI 的定義 / 分類 / 分期系統進行更改？

Q 1-1-4 體液評估應用於急性腎損傷的診斷及在分期上的價值為何？

A 1-1-4 a 建議住院病患於入院時接受基本的體液狀態評估，住院期間也應依

情況進行常規性評估。每種評估體液方式均有其限制，因此仰賴臨床醫師之

綜合判斷。評估體液狀態頻率及方式應依照病人疾病特質進行個人化調整。

（1C）

A 1-1-4 b 建議設計良好簡明之體液平衡表以利重症單位臨床人員早期發現病患

體液失衡問題，並於治療期間追蹤體液平衡之變化。可考慮將體液平衡表結

合電子警示系統以增進照護品質。（1C）

A 1-1-4 c 診斷急性腎損傷後，建議評估體液狀態，區分腎前性腎損傷或腎因性

腎損傷，以利評估輸液治療。（1C）

A 1-1-4 d 一旦病患血行動力學穩定經初始輸液復甦之後，所有輸液均應受嚴格

監測，避免不必要之過份輸液，以避免發生腎臟及其他器官之併發症。（1B）

A 1-1-4 e 目前急性腎衰竭仍未有足夠證據將體液評估列入分期及預後系統。

佐證資料

正常腎臟可以調控體液平衡。精確測量體液狀態對於臨床決定是非常重要

的。有許多臨床工具可以推估身體的有效容積，但每種方式都有其限制，因此

仰賴臨床醫師的解讀 91。然而在臨床照護當中，體液狀態的記載與評估常常受到

忽略 92。儘管相對原始，臨床上常用兩種方法來定量體液過多：體液平衡法和體

重法（公式 1、公式 2）93。不論何種方式均需遵守嚴密的操作準則以確保其準

確性。臨床醫師也應該瞭解每種測量工具的優劣及限制。藉由密集評估體液狀

態、設計良好的體液監測圖表，以及結合電子警示系統，可以有效減低急性腎

損傷的發生機率 92。

輸液復甦在重症初期是治療的基石。及時的輸液治療在低心輸出量或低

血容狀態下可以改善心輸出及血壓、增進腎臟血流供應，進而恢復腎絲球過濾
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能力，改善急性腎損傷之嚴重程度 94。然而隨著病程演進，若重症病患持續累

積體液，易造成體液超負荷（fluid overload），這樣的情況通常發生在病程的

第二天以後 95。目前仍難以區分體液累積的根本原因是身體排除水份的能力下

降，亦或是治療疾病時過度給予輸液所致。體液的累積可能會藉由腎囊內壓力

（intracapsular pressure）上升、腎靜脈充血、腎血流下降，以及減少腎皮質血流

等機轉，進一步造成腎臟功能受損 96,97。此外，近來有越來越多的文獻報導體液

過多亦可能造成其他遠端器官的受損 98,99，以及其與急性腎損傷及死亡率之間的

相關性（表 1）。校正體液過多對於血清肌酸酐濃度之影響可能有助於提早偵測

急性腎損傷 47。（公式 3）關於體液過多究竟是急性腎損傷或死亡等重大事件的

干擾因子，亦或是直接促成這些重大事件發生之媒介，現今尚無定論。另外，

現行的體液平衡測量工具各有優劣，應採用何種評估工具作為標準仍缺乏共識，

且有部份的評估方式不易量化，以上困難點導致各個小規模體液平衡相關研究

的結果難以整合。因此，目前主要的急性腎損傷分期系統或加護病房常用的死

亡率預測系統尚未有足夠之証據支持將體液評估列入評估參數。後續仍需要更

嚴謹的大規模研究來驗證體液狀態對於急性腎損傷及死亡等重大事件的預測準

確度，以期改善目前之急性腎損傷分期系統。

表 1. 關於急性腎衰竭、寡尿、體液平衡及死亡率之相關主要研究

研究 設計 研究族群 結果摘要

PICARD25 前瞻性觀察 610 位加護病

房急性腎衰竭

病患

體液過多病患顯著增加死亡率及需要

使用腎臟替代療法之天數（勝算比

2.07），且有線性趨勢。但死亡率若

調整疾病嚴重度後則未達顯著差異。

FACTT48 多 中 心 隨 機

對 照 研 究

（FACTT）的

事後比較檢定

306 位使用呼

吸器重症急性

腎衰竭病患

出現急性腎衰竭後，體液過多和死亡

率相關。急性腎衰竭後使用利尿劑和

60 天存活率相關。

RENAL100 多中心隨機對

照 研 究（RE-（RE-

NAL）的事後

比較檢定

1453 位急性腎

衰竭需透析之

重症病患

每日平均體液平衡如為負值，與較佳

臨床預後相關（勝算比 0.318），包

含 90 天存活率、脫離透析、脫離加

護病房、住院日。

Vaara et al.101 多中心前瞻性

觀察的事後比

較檢定

2160 位加護病

房病患

不論調整前後，透析開始時體液過多

均與 90 天死亡率相關。
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Teixeira et al.31 多中心前瞻性

觀察的事後比

較檢定

132 位急性腎

衰竭重症病患

即使在調整體液平衡狀態與尿量交互

關係之後，平均體液平衡狀態及平均

尿量和死亡率仍相關。（調整後風險

比 1.67 L/ 每日）

Garzotto et al.102 多中心前瞻性

觀察

1734 位加護病

房病患

在調整過疾病嚴重度及急性腎衰竭的

有無後，體液過多的程度和死亡率相

關。體液累積的速度和死亡率相關。

（調整後風險比每 1% 體液過多為

1.075。）

Neyra et al.103 回溯性單中心

觀察研究

2632 位加護病

房嚴重敗血症

病患

在經過多重調整後，72 小時內體液累

積越多和死亡率越高相關，不論病患

是否出現急性腎衰竭或有慢性腎病。

（調整後勝算比每體液過多 1 公升為

1.06）
Thongprayoon et al.47 回溯性單中心

觀察研究

7696 位加護病

房病患

提出將血清肌酸酐用體液狀態校正，

以提前偵測急性腎衰竭。（勝算比

2.00）
Kim et al104 單中心回溯性

研究

341 位加護病

房連續透析急

性腎衰竭病患

在連續血液透析開始前三天已出現體

液過多病患有較差之存活率。

公式 1：體液平衡法

體液變化 % ＝　　　　　　　　　　　　　　　　　　　×100
輸入的液體（公升）－排出的液體（公升）

無水腫實際體重（公斤）

公式 2：體重法

體液變化 % ＝　　　　　　　　　　　　　　　　　×100
每日體重－病人入住時體重（公升）

無水腫實際體重

公式 3：體液校正肌酸酐

校正肌酸酐＝肌酸酐（1 ＋　　　　　　　　　）
體液變化總量

無水腫實際體重

全身總水量＝ 0.6×病人體重（公斤）
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吳哲熊 台北慈濟醫院腎臟科 / 蕭志忠 羅東聖母醫院腎臟科 / 潘恆之 基隆長庚醫院腎臟科

Q 1-2-0 如何讓現存（或是新的）在研究中使用的 AKI 定義可以應用在臨床

上？

Q 1-2-1 如何評估基礎腎臟功能？（baseline creatinine, renal reserve, imaging）

A 1-2-1 a 血清肌酸酐仍然是目前用來評估急性腎功能變化的標準指標。（BPS）

A 1-2-1 b 目前有四種方式較常用來定義基礎血清肌酸酐。分別是（1）以 MDRD

（The Modification of Diet in Renal Disease）公式反推；（2）住院後的第一次

血清肌酸酐；（3）住院後 3 天內最低的一次血清肌酸酐、（4）住院前的血

清肌酸酐。此四個定義都有其使用上或是預後評估上的限制，尚無證據建議

應該用哪一個方式。（BPS）

A 1-2-1 c 水份過多和營養不良（肌肉量減少）會嚴重影響依照現行以血清肌酸

酐為基礎的急性腎損傷定義所做的診斷和預後評估。醫師在診治患者時，應

將此二因子列入考量。（BPS）

佐證資料

目前現行之急性腎損傷的診斷標準，皆採用以血清肌酸酐為基礎的急

性腎損傷定義。雖然 AKIN（Acute Kidney Injury Network），Kidney Disease 

Improving Global Outcomes（KDIGO）and ERBP（European Renal Best Practice）

團隊致力於急性腎損傷的診斷以及分級，但是目前對於基礎血清肌酸酐的定義

仍缺乏共識 105。臨床上，有許多急性腎損傷的患者的基礎腎臟功能是未知的，

此時對於基礎血清肌酸酐的不同評估方式會影響其急性腎損傷的嚴重度分期。

在 2004 年時，Acute Dialysis Quality Initiative（ADQI）working group 建議使用

The Modification of Diet in Renal Disease（MDRD）公式［公式 1］來反推這些患

者的基礎血清肌酸酐 14。KDIGO 也建議使用此方法。然而，這種方法經常高估

年輕人 106 與肝硬化患者 107 的基礎腎臟功能；相對地，會低估慢性腎臟病患者

108,109 的基礎腎臟功能。故臨床上需謹慎使用 MDRD 公式反推所得的估算血清肌

酸酐的這種方法。
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另外兩種用來估計基礎腎臟功能的方法是 1. 使用住院後測得的第一次血

清肌酸酐值 110-112，以及 2. 住院後 3 天內最低的一次血清肌酸酐 113,114。AKIN 及

ERBP 皆建議使用住院後測得的第一次血清肌酸酐值來估計基礎腎臟功能，因為

該值與患者的預後（包含死亡率以及是否需要腎臟替代療法介入）具有顯著相

關性 115。Broce 在一個大型研究中，以「住院後三天內最低的一次血清肌酸酐」

作為基礎血清肌酸酐，並以「住院後七天內最高的一次血清肌酸酐」作為血清

肌酸酐峰值，並以這兩個時間點之血清肌酸酐變化來定義急性腎損傷。該研究

發現據此定義之基礎血清肌酸酐和血清肌酸酐峰值，二者間的差距與住院死亡

率呈現顯著的獨立性相關性 116。然而，後續亦有研究報導以此方法來定義基礎

血清肌酸酐，可能會高估急性腎損傷的發生率（高達 50 % 以上）113,114。

有些學者則提出以住院前的血清肌酸酐來作為基礎血清肌酸酐。一項研究

發現，住院前 7 至 365 天之間的門診血清肌酸酐平均值是最可靠的估計值。而

使用住院前最近一次門診時的血清肌酸酐來作為基礎血清肌酸酐也有不錯的結

果 117。然而，臨床上病患常常缺乏先前的血液檢驗結果可供使用。

Bagshaw 比較了使用「MDRD 公式反推所得的估算血清肌酸酐」及「住院

前測得的血清肌酸酐」兩種定義作為基礎血清肌酸酐時，1,314 名加護病房患

者急性腎損傷嚴重度（急性腎損傷的診斷採用 RIFLE 標準）的差異 109，結果以

「MDRD 公式反推所得的估算血清肌酸酐」為基礎血清肌酸酐時，急性腎損傷

的發生率高出 18.8％。Siew 也評估了使用「MDRD 公式反推所得的估算血清肌

酸酐」、「住院後測得的第一次血清肌酸酐」、「住院期間測得的血清肌酸酐

的最低值」三種定義與使用「住院前測得的血清肌酸酐」作為基礎血清肌酸酐

時，4,863 名住院患者急性腎損傷嚴重度（急性腎損傷的診斷採用 AKIN 標準）

的差異 114。結果發現使用以上三種定義所得的結果，均與使用「住院前測得的

血清肌酸酐」作為基礎血清肌酸酐時的結果差異很大。由此可知，目前沒有能

很好估計。   臨床上應使用多種方法來評估基礎腎臟功能。副甲狀腺激素濃度的

測定和腎臟超音波掃描，對於確認病患是否已有慢性腎臟病至關重要。副激素

濃度過高 118 以及超音波下腎臟有縮小的情形 119，都是慢性腎臟功能缺損的主要

徵兆，會影響對於基礎腎臟功能的估計。此外，臨床上也要留意營養不良（肌

肉量減少）及體液狀態對於血清肌酸酐數值的影響（請參照共識 1-1-2）。顯然

地，未來還需要更多的研究來改進評估基礎腎臟功能的方法。
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公式 1：MDRD 公式反推所得的估算血清肌酸酐

血清肌酸酐＝

（75/［186×（年齡� 0.203）×0.742（若為女性）×1.2（若為黑人）］）-0.887

表 1. 四種定義基礎血清肌酸酐方式之比較

MDRD 公式反推

所得的估算血清

肌酸酐

住院後測得的第

一次血清肌酸酐

住院後 3 天內測

得的最低一次血

清肌酸酐

住院前測得的血

清肌酸酐

建議使用之研

究團隊 / 指引

A D Q I  w o r k i n g 

group；RIFLE 指

引； KDIGO 指引

AKIN 指引；

ERBP 指引；

 NICE 指引

Broce et al.

限制 1. 低估慢性腎臟

病的患者的基

礎腎臟功能

2. 缺少科學驗證

1. 常高於門診測

得的血清肌酸

酐值

2. 診斷出社區性

急性腎損傷的

敏感度低

1. 常低於門診測

得的血清肌酸

酐值

1. 應採用哪個時

間點的血清肌

酸酐仍無共識

2. 常缺乏可用的

檢驗結果

對急性腎損傷

發生率之估計

高估發生率 低估發生率 高估發生率
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邱鼎育 高雄長庚醫院腎臟科 / 吳哲熊 台北慈濟醫院腎臟科 / 潘恆之 基隆長庚醫院腎臟科

Q 1-3-0 如何定義「腎功能恢復」（Renal recovery）？

A 1-3-0 a 針對急重症或需要透析治療的急性腎損傷患者，腎功能之恢復可依臨

床嚴重度分為（1）脫離透析治療；（2）部份恢復 : 無透析需求之患者，其急

性腎損傷嚴重度下降；（3）完全恢復：急性腎損傷條件消失。（BPS）

A 1-3-0 b 針對一般急性腎損傷患者，腎功能之恢復可依功能性指標及生物指標

之變化來評估。血清肌酸酐下降和尿量增加是目前臨床上最常用的功能性指

標；尿液 NGAL 及 TIMP-2 x IGFBP-7 等生物指標的下降則可預測 48 小時內

腎功能之恢復。（2C）

目前文獻上，腎功能恢復（renal recovery）的評估方式主要包含以下三種：1. 

應用臨床急性腎損傷之嚴重度：脫離透析治療、部份恢復、完全恢復 2. 應用功

能性指標之變化：如血清肌酸酐、尿量、腎絲球過濾率或腎功能儲備量；3. 應

用生物指標之變化：如傷害指標之下降或再生指標之上升 120,121。

針對較嚴重的 AKI（ICU 重症病人， 或需要透析治療），在 VA/NIH ATN

研究，腎功能的恢復被定義為在 6 小時尿量 ＞ 30 mL/h 或血清酸肌酐自發下降。

可用臨床嚴重度來作分級，例如原本急性期時需要洗腎的病人是否已脫離透析

治療，或原本急性腎損傷第 3 級，改善至急性腎損傷第 2 或 1 級（部分恢復 , 急

性腎損傷嚴重度下降），或完全恢復（已無 AKI 條件）122,123。然而，臨床上存

在所謂「亞臨床急性腎損傷」，意指在急性腎損傷發作之前或後，腎實質有損

害而血清肌酸酐卻沒有增加的情況，故即使血清肌酸酐恢復到急性腎損傷之前

的數值，並不代表沒有持續的功能和 / 或組織學損傷 120。因此，若要對腎功能之

恢復進行較全面的評估，臨床上需要考慮納入其他指標，例如使用功能性指標

或生物指標，以促進評估和了解腎臟功能的恢復 120,124。一般臨床上較方便取得

的功能性指標是血中肌酸酐值及腎絲球過濾率，可由其改善的程度和百分比來

作定義評估。近年來也有很多研究應用生物指標來預測腎功能的恢復（表 1）125-

130。其中，較多的研究是運用傷害指標如 NGAL、IGFBP-7xTIMP-2 的測量值或

下降的程度來評估（圖 1）。在急性腎損傷第 3 級第一天的血清 NGAL 濃度在

社區性肺炎患者已被證實是腎功能無法恢復的預測指標 125。急性腎損傷需要接
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受透析的患者，若於發生急性腎損傷後的 14 天內尿液中 NGAL 濃度有下降，則

其需要持續接受透析的可能性會減少 126。動物研究也支持這一觀察結果：在藥

物（aminoglycoside）引發急性腎損傷的狗研究模型發現，尿液 NGAL 與尿液肌

酸酐的比值可以預測腎臟功能的恢復 131。細胞週期停滯（cell cycle arrest）的生

物指標 tissue inhibitor metalloproteinase-2（TIMP-2）與 insulin-like growth factor-

binding protein-7（IGFBP7）其濃度與急性腎損傷患者長期不良預後（包含腎臟

替代療法依賴）相關，暗示這種生物指標組合可作為腎臟功能恢復的預測指標

132。後續的研究也證實［TIMP-2］×［IGFBP7］可以在檢驗的 48 小時內預測

急性腎損傷患者的腎臟功能是否會恢復 133。亦有研究認為 KIM-1 和 L-FABP 可

以作為急性腎損傷後腎臟功能恢復的標誌。在不久的將來，上述這些新型生物

指標在理解與預測腎臟功能恢復方面，可能會扮演關鍵的角色 134,135。除此之外，

另有學者提出以 24 小時尿液當作腎功能恢復的指標，詳請參照共識 5-2-3。

 近年以來，應用於急性腎損傷之功能性指標還有許多新的研究。其中，

動態估算腎絲球過濾率（kinetic eGFR）對於腎臟功能恢復的評估，似乎與

［TIMP-2］×［IGFBP7］有同樣好的預測力（equal AUC-ROCs of 0.81），

不過可能需要更多的證據來證實其臨床的適用性 133。而腎功能儲備量（renal 

functional reserve）則是透過腎臟壓力測試，來估計腎臟因應身體變化的反應能

力 136。在健康生理狀況下，腎絲球過濾率可以在壓力測試下提高 30%，在一項

以 110 位接受心臟手術患者所做的研究發現，腎功能儲備量可預測急性腎損傷

（AUROC 0.83）；而即使沒有發生急性腎損傷（血清肌酸酐無明顯上升），有

些病人之腎功能儲備量也會下降。在追蹤 3 個月後，合併腎功能儲備量的變化

與生物標記之變化可以更準確地評估腎臟在急性腎損傷後的恢復能力，但仍需

後續更多大型及不同臨床情境的研究佐證 137,138。

因著不同的急性腎損傷嚴重度、致病原因、共病症、危險因子、臨床表現

及進展過程，腎功能的恢復狀況及過程也會不一樣。理想的腎功能恢復定義除

了臨床指標外，應將新型生物指標、腎功能儲備量，甚至遠端器官損傷等項目

一起列入考量。最理想的定義應該包含原本腎功能的損失、目前殘餘腎功能和

腎功能儲備量。越能精準的辨別哪些病人腎功能即將恢復、可能恢復到什麼程

度、需要多少的時間，臨床照護團隊將能更精準的設計治療方針、照護計畫，

並預備病人面對未來的情況。
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表 1. 應用不同生物指標以預測急性腎損傷後腎功能恢復之相關研究

研究 病人特徵 生物指標及檢測

時間

AKI 恢復定義 結論 AUC（95% CI）

Srisawat et 

al 2011 

181 位病人

診斷社區型

肺炎及 AKI 

RIFLE-F 

於 RIFLE-F 第

一天，檢測血清

NGAL，IL-6 

出 院 時 存 活

著， 不 曾 透

析 治 療 且 無

RIFLE-F 條件 

pNGAL（＞ 257 

ng/mL）可預測

non-recovery

AUC 0.71（0.61~0.81）； 

S68%；Sp75%， 

PPV73%， NPV70%. 

Srisawat et 

al 2011 

76 位 重 症

病 人 診 斷

AKI 併透析

治療

於透析開始第

1、7、14 天，檢

測尿液 NGAL， 

HGF，cystatin 

C ， I L - 1 8 ，

N G A L / m a t r i x 

metalloproteinase 

protein-9，Cre-

atinine 

於 60 天時，存

活且無需透析

治療

uHGF（ 第 14 天

及下降程度）可

預 測 AKI recov-AKI recov-

ery 

AUC 0.74（0.53~0.94）； 

AUC 0.74（0.60~0.89）

uNGAL（ 第 14

天及下降程度）

可 預 測 AKI re-AKI re-

covery 

AUC 0.66（0.44~0.88）； 

AUC 0.7（0.55~0.84）

Moon et al 

2013 

66 位 病 人

診斷 AKI

於診斷 AKI 後 8

天內，每 2 天檢

測尿液 NGAL， 

cystatin C 

血清肌酐從最

高 值 下 降 過

50%

uNGAL（348.2ng/

mL， 第 0、2、4、

6、8 天）可預測

renal recovery

AUC 0.78（0.65-0.9）， 

0.813， 0.854， 0.884， 

and　0.969；  S0.84， 

Sp0.687

L u k  e t  a l 

2013

39 位 病 人

診 斷 CKD

併 A K I 

RIFLE-I or 

F 

於 住 院 24 小

時 檢 測 尿 液

NGAL， 以 及

KIM-1，IL-18， 

α-1-M，NHE-

3 ，β 2 M G ， 

NAG 的 mRNA

表現

於 6 個月時：

完全恢復 - 血

清 肌 酐 下 降

於 baseline 的

110%；部分恢

復 - 血清肌酐

維持於 baseline

的110%以上，

但是入院時的

90% 以下；沒

有恢復 - 血清

肌酐維持於入

院時的 90% 以

上或曾透析過 

Urine α-1-M ex-

pression 與 degree 

of improvement in 

renal failure 相關 . 

r = 0.387， p = 0.026 
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Aregger et al 

2014 

12 位 重 症

病人

於 診 斷 AKI 第

1 天， 檢 測 尿

液  IGFBP-7， 

N G A L ， 

α-1-M，  α-1 

antitrypsin， apo-

lipoprotein D， 

c a l r e t i cu l in， 

ca thepsin  D， 

CD59.

早恢復：＜ 7

天

晚恢復：＞ 7

天

u I G F B P - 7 ， 

uNGAL 可 預 測

renal recovery

uIGFBP-7 AUC： 0.74；

uNGAL AUC： 0.70. 

Meersch et 

al 2014 

26 位 病 人

心臟手術後

診斷 AKI

於 術 前 及 off 

cardiopulmonary 

bypass 後 4、 

12、24 小 時，

檢測尿液 TIMP-

2*IGFBP7 

出院時血清肌

酸酐值低於基

礎肌酸酐

uTIMP-2*IGFBP7 

4~24 小時之間的

下降可預測 renal 

recovery.

AUC 0.79（0.65-0.92）

縮寫：AKI - acute kidney injury; RIFLE - Risk Injury Failure Loss End-Stage Renal Disease; NGAL 

- neutrophil gelatinase-associated lipocalin; IL- interleukin; pNGAL- plasma NGAL; AUC - area 

under the curve; 95%CI - 95% confidence interval; HGF - hepatocyte growth factor; uHGF - urinary 

hepatocyte growth factor; RRT - renal replacement therapy; uNGAL - urinary NGAL; CKD - chronic 

kidney disease; α-1-M - alpha-1-microglobulin; IGFBP-7 - insulin-like growth factor-binding protein 

7; TIMP-2 - metallopeptidase inhibitor; NHE-3 - sodium/ hydrogen exchanger-3; β2MG - beta-2 mi-

croglobulin; NAG - N-acetyl-β-D-glucosaminidase; S - Sensitivity; Sp - Specificity, PPV - positive 

predictive value, NPV - negative predictive value.

圖 1. NGAL 對於急性腎損傷患者腎功能恢復之預測表現
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風險分級

第 二 組

郭彥志 林口長庚腎臟科醫師

Q 2-1-0 急性腎損傷的風險評估

A 2-1-0 a建議依據患者的共病症及接受的醫療處置進行急性腎損傷的風險分級。

（1C）

A 2-1-0 b 接受心導管檢查的患者，考慮進行急性腎損傷之風險分級。患者發生

急性腎損傷之風險因子包括：年齡（＞ 75 歲）、糖尿病、心衰竭、貧血、進

行心導管檢查時有發生低。（BPS）

A 2-1-0 c 重症患者考慮將嚴重度指標，如 SOFA、APACHE 等列入急性腎損傷

之風險評估。（BPS）

佐證資料  

根據多項回溯性研究及衍生之統合分析，針對病患進行急性腎損傷之風險

分級，可以預測患者未來是否容易發生急性腎損傷 1-7。

許多暴露（exposure）因子可能和急性腎損傷息息相關，但具備這些暴露因

子的患者，最後發生急性腎損傷的機會並不一定相同。這是因為患者本身的感

受性（susceptibility）不同，故每一種暴露造成的影響因人而異。雖然回溯性、

急性腎損傷風險因子的研究可能因為族群或暴露的差異，導致危險因子不同，

但其中仍有為數不少的相似性。我們將常見與急性腎損傷相關的因子、以及台

灣較為特殊的因子，分為暴露和患者感受性兩部分，整理於表 1-6,8,9。
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在各種臨床預測模型之中，以接受心導管患者發生含碘顯影劑相關之急性

腎損傷（contrast-induced acute kidney injury）有最完整之研究，在 2004 年由

Mehran 發表之風險預測模型，利用年齡（＞ 75 歲）、糖尿病、心衰竭、貧血、

進行心導管檢查時有低血壓或使用主動脈幫浦、以及較高的含碘顯影劑使用量

這些因子進行評分，預測患者發生急性腎損傷的機會 10。根據 2017 年 Allen 發

表之統合分析及系統性回顧，在 75 篇收納之文獻中， Mehran Score 是目前經過

最多外部驗證的模型 1。（圖 1）

許多研究指出，重症患者如具較高之嚴重度指標如 SOFA、APACHE、

SAPS 分數，也屬於急性腎損傷之高危險群 11-15。特殊族群包括敗血症患者以及

接受心臟胸腔外科手術之患者，其急性腎損傷之風險因子請參照3-2 及3-3條文。

表 1. 急性腎損傷的常見暴露及感受性因子

暴露（Exposure） 感受性（Susceptibility）

加護病房的重症患者：包含使用呼吸器、

休克狀態、較高的疾病嚴重度
體液容積不足

敗血症、嚴重感染症 高齡

燒燙傷 女性

心臟手術（包括需要體外循環的種類） 慢性腎臟病

緊急手術（包括緊急心導管） 慢性心、肺、肝臟疾病

重大之非心臟手術 糖尿病

腎毒性藥物 惡性腫瘤

含碘對比劑 貧血

含馬兜鈴酸之中草藥

鉤端螺旋體感染
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圖 1. 冠狀動脈介入治療術顯影劑相關腎病變的 Mehran 危險因子（JACC Vol. 44, No. 7, 

2004:1393–9） IABP：Intra-aortic balloon pump；CHF：congestive heart failure；eGFR：

estimated glomerular filtration rate；CIN：contrast-induced nephropathy。
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張智翔 林口長庚腎臟科系 急性腎損傷科主任 

Q 2-2-0 急性腎損傷高風險患者的評估及處置？

A 2-2-0 a 詳細的理學檢查及生理測量：理學檢查需注意體液狀態，生理測量需

要紀錄尿量及體重，必要時應使用尿管。（BPS）

A 2-2-0 b 如無法由理學檢查確定體液容量，或合併心臟衰竭、急性呼吸窘迫、

休克等，應考慮動態血液動力學監測。（BPS）

A 2-2-0 c 檢驗項目：一旦發現是高危險群，考慮密集檢測腎功能，以及早檢測

出急性腎損傷。（BPS）

A 2-2-0 d 高風險族群應使用相對應之預防方式，避免急性腎損傷產生。（1C）

佐證資料

［A2-2-0 a］急性腎損傷早期不易察覺症狀，診斷需靠肌酸酐急尿量的變

化，唯有詳細的風險評估，針對高風險族群密切測量尿量及腎功能，才能及早診

斷。病史、理學檢查及生理測量對於高風險族群的預後與治療有相當影響，應

當仔細評估（圖 1）。16 ［A2-2-0 b］對於需要精確知道體液狀態的患者，例如

心臟衰竭、急性呼吸窘迫、休克等。應考慮使用 PiCCO（Pulse Contour Cardiac 

Output）、利用超音波量取下腔靜脈直徑，來了解心臟輸出（cardiac output）、

前負荷（preload）、前負荷對於治療的反應（preload responsiveness）、及腹內

壓（intraabdominal pressure）等，用以調整心臟輸出，體液容積的平衡，維持腎

臟灌流。［A2-2-0 c］由於急性腎損傷未必有症狀，若未檢測腎功能則可能延遲

AKI 診斷，一旦病人為高風險群，若近期內未有腎功能資料，則需檢驗腎功能

相關之項目，如尿素氮，肌酸酐等等，並且在兩天（第三天）後再次檢驗腎功

能，以確定腎功能的變化，是否符合 KDIGO 急性腎損傷的診斷標準，並且在七

天內第三次檢驗腎功能。若未符合急性腎損傷診斷，高風險族群應在住院中每

周至少驗一次腎功能。高風險族群，至少要驗一次尿液檢測（urine analysis）。

要有近期之全血細胞計數（CBC）、電解質分析等等，以利後續鑑別診斷。超

音波可以用來排除慢性腎衰竭、急性腎後性腎衰竭，可以判斷下腔靜脈寬度，

來確定體液容積，也可診斷肋膜及心包積液。（請參照條文 Q 1-1-3-2） 目前多
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種生物標誌可以做為早前診斷、風險評估與預後。因為肌肝酸在 AKI 發生後 72

小時才會上升，一旦判斷為高風險族群，可考慮先使用生物指標，來確定是否

已經有急性腎損傷。然台灣目前已經上線之生物指標。（請見參照條文 Q 1-1-

3-1）高風險之族群若已經暴露在導致腎功能異常之因子，如感染、敗血症、

體液不足等，應積極校正。若使用腎毒性之藥物，應避免使用而導致急性腎損

傷，請參見第四組資料。［A2-2-0 d］若可以，應使用預防方式，預防急性腎

損傷。例如在體液不足的病人可考慮使用限量之輸液復甦策略（controlled fluid 

resuscitation）來避免容積過量 17，同時建議避免使用 starches、dextrans18。考慮

使用利尿劑來避免體液過多，而非使用利尿劑來預防急性腎損傷。建議使用升

壓劑之患者，目標平均動脈壓（mean arterial pressure, MAP） 高於 65mmHg，若

患者有高血壓病史，可考慮目標調高為 MAP 高於 80mmHg，或是把門診穩定狀

況時的血壓當作目標血壓 19。（請見參照條文 Q-3-2-2）若病患需要使用升壓劑，

則考慮優先使用 norepinephrine 並且校正水分不足 20，亦建議不要使用 low dose 

dopamine 來預防急性腎損傷。針對急性腎損傷，除了藥物調整、透析時間、劑

量及模式的討論外，病人的風險評估及積極不斷的調整治療策略來避免腎損傷

也是不可或缺的因素之一。（圖 2）

高風險病人：

年紀大

糖尿病

高血壓

慢性腎臟病

腎結石

暴露：

敗血症

休克

顯影劑

心臟手術

藥物

介入：

AKI早期偵測
藥物調整

體液調控

血壓調控

避免腎毒性藥物

AKI發生

圖 1. 急性腎損傷中風險、暴露與早期評估的相關性。
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基因及環

境因素
腎損傷 透析

腎損傷後

長期照護

‧風險評估

‧預防
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圖 2. 急性腎損傷各個不同照護環節及其相關討論。
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陳佳晉 林口長庚醫院腎臟科

Q 2-3-0 可否使用 furosemide stress test（FST） 來評估急性腎損傷病人的急性

腎損傷惡化風險？

A 2-3-0 a 發生急性腎損傷後，在體液容積足夠的情況下，可以使用 furosemide 

stress test（FST）作為急性腎損傷惡化的預測工具，不受到不同急性腎損傷定。

（2C）

佐證資料

目前文獻查詢的無統合分析文章針對 furosemide stress test（FST）預測急性

腎損傷惡化來討論 . 我們經過文獻搜索後根據目前已有回溯朔性及前瞻性研究，

將之進行統合分析。統合分析總共收錄 7 篇研究合計 462 個病人 1-7。在排除體

液容積不足相關的病人後（hypovolemic fluid status），FST 可以當作是一個預

測急性腎損傷惡化（定義為急性腎損傷嚴重度升階） 的預測工具。整體的敏感

性為 0.83（95% 信賴區間為： 0.76~0.89），整體特異性為 0.87（95% 信賴區間

為：0.80~0.92）。整體的陽性概似比與陰性概似比分別為： positive LR ＝ 5.27

（95% 信賴區間為：3.75~7.30），negative LR ＝ 0.22（95% 信賴區間為：0.15 

~0.32）（圖 1.A & 圖 1.B）。整體的接收者操作特徵曲線下面積為 0.87（AUROC

＝ 0.87）。整體的診斷比值比（diagnostic odd ratio）為 29.34（95% 信賴區間為：

16.35~52.66）合併低度的異質性（I2 ＝ 0）。但是在其他診斷指標顯示有中度以

上的異質性（I2 ＝ 0~49%）。

Furosemide stress test（FST）的標準 protocol 是由 Chawla et. al. 在 2013 提

出 7 認為在使用一定劑量 furosemide（未使用過 furosemide 或 loop diuretics 的病

人使用每公斤體重 1mg furosemide，如果有使用過 loop diuretics 者使用劑量為每

公斤體重 1.5 mg）後兩小時內尿液排出量小於 200ml 的人可以預測急性腎損傷

惡化。後續其他的研究使用的 FST protocol 略有不同整理如表 1。

經過次群組分析（subgroup analysis）後發現 furosemide stress test（FST）

當作急性腎損傷惡化的診斷工具的診斷能力不受到使用的急性腎損傷定義，

回溯性或是前瞻性研究，是否為高血液急性腎衰竭生物標記族群（high plasma 
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N-GAL：neutrophil gelatinase-associated lipocalin），使用 2 小時或是 6 小時檢驗

時間或是本身病人是否有慢性腎衰竭等因素影響。整體而言經過統合分析我們

認為可以將 furosemide stress test（FST）當作急性腎損傷惡化的診斷工具。
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Q 2-4-0 可否使用 Furosemide stress test（FST）來預測或決定急性腎損傷病人

的後續是否需要接受腎臟替代治療？

A 2-4-0 a 不建議單獨使用 FST 作為開始腎臟替代療法的判斷。可整合臨床表徵

及 FST 來判斷是否開始腎臟替代療法。（2D）

佐證資料

如上題所述，我們經過文獻搜索後根據目前已有的回溯性及前瞻性研

究，將之進行統合分析。統合分析總共收錄 4 篇研究合計 962 個病人 1,6,8-9。雖

然前段所述 FST 可以當作是一個預測急性腎損傷惡化（定義為急性腎損傷嚴

重度升階）的預測工具但是在預測後續急性腎損傷病人是否接受腎臟替代療

法上表現則不理想。整體的敏感性（sensitivity）為 0.87（95% 信賴區間為：

0.76~0.93），但是整體特異性（specificity）較差為 0.71（95% 信賴區間為：

0.56~0.83）。整體的陽性概似比［positive likelihood ratio, LR（＋）］與陰性概

似比［（negative likelihood ratio）, LR（–）］分別 LR（＋）＝ 2.85（95% 信賴

區間為：1.81~4.4）LR（–）＝ 0.221（95% 信賴區間為：0.11~0.43）。上述四

個診斷指標顯示有中度到高度以上的異質性（rom 範圍：58~87%）（圖 2.A &

圖 2.B）。整體的接收者操作特徵曲線下面積（area under the receiver operating 

characteristics, AUROC）為0.87（AUROC＝0.87）。整體的診斷比值比（diagnostic 

odd ratio）為 13.36（95% 信賴區間為：4.79~37.27）合併高度的異質性（I2 ＝

84.3）。

根據近期大型的隨機分派研究或是統合分析文獻我們可以知道在急性腎損

傷病人上提早介入進行腎臟替代療法或是等到傳統的透析適應症出現兩策略並

無明顯優劣 8,10-12,14。之前 Lumlertg et al. 的研究在經過 FST 尿量未達標（FST 

non-responder）的病人分派到傳統的透析適應症組別裡也仍有 25% 最後不會接

受到腎臟替代治療 8。這也符合我們的統合分析結果，顯示將 FST 當作預測腎

臟替代療法與否的工具有相對不理想的整體特異性和陽性概似比。根據之前的

ADQI 共識也建議開始腎臟替代療法的時機應該要參照病人臨床徵候和需求來決

定而不是由單一檢驗數據判斷 13。整體而言我們不建議單獨使用 FST 尿量低於

閥值來當作臨床上是否進行腎臟替代療法的判斷。
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圖 1.A 統合分析 FST 預測急性腎衰竭惡化的診斷效力

圖 1.B 統合分析 FST 預測急性腎衰竭惡化的 Summary Receiver Operating Characteristic curve
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圖 2.A 統合分析 FST 預測後續接受腎臟替代療法的診斷效力

圖 2.B 統合分析 FST 預測後續接受腎臟替代療法的 Summary Receiver Operating Characteristic 

curve

表 1. 不同研究採用的 furosemide stress test 設計方案和尿量閥值

First author/ year Furosemide dose Urine output cutoff point
Chawla, 2013

1 mg/kg（furosemide naïve）or

1.5 mg/kg（furosemide non-naïve）
200 ml/ 2 hrElsaegh, 2018

Lumlertgul, 2018
Matsuura, 2018 Not reported 3.9 ml/2 hr for per mg furosemide
Saber, 2018 1mg/kg（furosemide naïve）or

1.5 mg/kg（furosemide non-naïve）

325 ml/ 6 hr
Rewa, 2019 200 ml/ 2 hr
Sakhuja, 2019 ≥ 1 mg/kg 600 ml/ 6 hr
Vairakkani, 2019 1 mg/kg（furosemide naïve）or

1.5 mg/kg（furosemide non-naïve）

325 ml/ 2 hr

Venugopal, 2019 200 ml/ 2 hr
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洪啟智 高醫腎臟科 醫師

Q 2-5-1 急性腎損傷後，哪些病患因子會影響腎功能的恢復？

A 2-5-1 a 老年、慢性腎臟病、糖尿病、高血壓、心衰竭及查爾森共病症指數

（Charlson comorbidity index）可以預測急性腎損傷後腎功能未恢復。（2C）

佐證資料

超過 20 萬名急性腎損傷患者的 Medicare 資料顯示，67 歲以上急性腎損傷

患者的末期腎病風險增加 21。兩個大型統合分析顯示，慢性腎臟病（CKD）又

急性腎損傷患者的末期腎病風險增加 22,23；另一社區世代研究也顯示，慢性腎臟

病又急性腎損傷較慢性腎臟病無急性腎損傷的末期腎病風險增加 24。一個 4,000

名糖尿病患者的研究中，因急性腎損傷住院的患者進入 CKD 第 4 期的風險增加

25；另一退伍軍人急性腎損傷住院病患的研究中，糖尿病患者進入 CKD 第 4 期

的風險增加 26。大型研究顯示，心衰竭急性腎損傷患者導致 CKD 與持續腎臟替

代療法的風險增加 27,28。一大型住院可恢復急性腎損傷研究顯示，高血壓急性腎

損傷患者進入 CKD 第 4 期的風險增加 28。共病症也與腎功能未恢復有關 : 高查

爾森共病症指數、無法代償的肝硬化、癌症等進入 CKD 的風險增加 28-30。基礎

白蛋白過低的患者一年內進入 CKD 的風險也是增加 28。
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Q 2-5-2 急性腎損傷發生後，哪些指標可以預測腎功能未恢復？

A 2-5-2 a 寡尿、透析、急性腎損傷分期、反覆急性腎損傷、肌酸酐上升幅度、

急性腎損傷維持時間可以預測急性腎損傷後腎功能未恢復。（1B）

A 2-5-2 b  ICU 嚴重度（APACHE、SOFA）與急性腎損傷時低白蛋白血症可以預

測急性腎損傷後腎功能未恢復。（2B）

A 2-5-2 c  急性腎損傷原因、較高的 Neutrophil gelatinase-associated lipocalin

（NGAL） 、與高白蛋白尿可能預測急性腎損傷後腎功能未恢復。（2B）

A 2-5-2 d 早期自動偵測急性腎損傷可能降低病患透析的風險。（2C）

佐證資料

數個大型分析顯示，急性腎損傷患者的嚴重度越高，CKD 與 ESRD 風險增

加。急性腎損傷透析患者，停止透析時的尿量可以預測長期透析與否 31。透析的

急性腎損傷患者，90 天後長期透析風險增加 32。急性腎損傷患者的分期（AKIN, 

RIFLE, KDIGO）越高，90 天後 CKD 風險增加 26,28,33-35，即使住院期腎功能恢復，

90 天後 CKD 風險仍然增加 36。急性腎損傷患者的肌酸酐上升幅度越高，CKD

風險越高 22,26,37。住院期間急性腎損傷次數越多 CKD 風險增加 25。持續急性腎損

傷（AKI48 小時到 7 天）病患，腎功能未恢復風險增加 38-40。一大型分析顯示，

急性腎損傷維持時間超過 4 天，90 天後腎功能未恢復風險增加 34。

停止透析時的 APACHE 或 SOFA score 可以預測急性腎損傷患者是否可以脫離

透析 29,41 與是否可以恢復到 1.5 倍基礎肌酸酐值之內 42,43。一個大型研究將急性腎

損傷時的血中白蛋白作為預測急性腎損傷患者出院後進入 CKD 第 4 期的因子 26。

急性腎損傷原因為急性腎小管壞死（fractional excretion of sodium ＞ 2%）

可能有較高的 CKD 風險 44,45。許多生物標誌正在被研究，NGAL 已測試在多種

急性腎損傷族群上，可能預測急性腎損傷透析的患者脫離透析 29,46-48。（參見1-3-0

條文） 。急性腎損傷後發生白蛋白尿，可能預測急性腎損傷患者 30 天後是否可

以恢復到 1.5 倍的基礎肌酸酐值之內 43。
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一大型回溯性研究顯示臨床決策支持系統（clinical decision support system） 

，早期自動偵測急性腎損傷可以降低病患透析的風險 49。

表 1. 急性腎損傷後腎功能未恢復的危險因子

病患因子 AKI 嚴重度 AKI 表徵

老年 21,29,50 低尿量 31,51 AKI 原因 44,45,52

慢性腎臟病 22-25,29,31,53,54 透析 32,42 高 ICU 嚴重度指標 29,41-43

蛋白尿 25 高 AKI stage26,28,33,36 高 AKI 生物標誌（參見 1-3-0 條文）29,46-48

糖尿病 25,26,33 反覆 AKI 25,55 低白蛋白血症 26,28

高血壓 25,28 肌酸酐上升幅度高 22,26,37 高白蛋白尿 43,56

心衰竭 27,28 AKI 維持時間較長 34,39,40 早期自動偵測 AKI（保護因子）49

高共病症指標 28,29

低白蛋白血症 28
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輸液選擇

第 三 組

陳盈穎 台北馬偕醫院腎臟科 / 黃俊德 臺中榮總重症醫學部

Q 3-1-1 如何預測重症病患的輸液反應？

Q 3-1-1-1 比較測量靜態壓力方式和使用動態血行動力學工具評估的方法，何

者在預測重症病患的輸液反應上有較高的準確率？

A 3-1-1-1 相較於測量靜態壓力方式，使用動態血行動力學工具評估的方法，有

較高的準確率預測重症病患的輸液反應。（1C）

佐證資料

評估重症病人的體液狀態並準確地預測給予輸液後之反應對臨床醫療人員

而言是一大挑戰。在重症病患，病史詢問及理學檢查仍是做為初步評估病人體

液狀態的基本步驟，而輸液反應其操作型定義指的是：給予輸液後是否增加其

心搏輸出量（stroke volume）1。臨床上醫療照護者通常會依賴病史、理學檢查

及實驗數據的綜合評估後，決定是否給予輸液治療，大多情況是在病患有低血

壓、寡尿或是心輸出對於組織灌流出現相對不足的情形時。若是在須密切照護

之重症病人，則大多會再搭配中央靜脈壓的數值作為輸液與否的依據。然而，

隨著近年來陸續有重症病人體液過多與死亡率呈現強烈正向關的研究不斷出爐

2，『輸液反應』（fluid responsiveness）的概念開始被提倡用來取代中心靜脈壓

（central venous pressure, CVP），作為評估是否給予輸液治療的指標 3，以減少

盲目且非必要的輸液治療，希望藉此改善重症病患體液過多的現象，進而降低

因體液過多所造成的器官衰竭甚至死亡。
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以輸液反應作為評估是否給予輸液治療的理論基礎，來自於認定輸液治療

的最終目的在於增加心輸出量（cardiac output），當輸液治療無法增加心輸出量

時，繼續給予輸液治療非但無益，反而帶來體液過多的副作用。心輸出量為心

搏輸出量（stroke volume）與心跳速率相乘所得之乘積，而影響心搏輸出量的因

素有三個，分別是前負荷（preload），心肌收縮力（contractility），以及後負荷

（afterload）；其中，心博輸出量和前負荷其兩者關係可用法蘭克－史達林機制

（Frank–Starling law）解釋 4。在 Frank-Starling law 的左側曲線，輸液的給予會

增加前負荷（preload），進而增加心博輸出量，但過了特定前負荷值後，增加

前負荷則無法增加心輸出量，繼續給予輸液增加前負荷，反而造成體液過多的

副作用。（圖 1）

現今，由於須密切監測體液狀態或是輸液治療反應之病人通常為血行動力

學不穩定者，若為低血容積狀態，給予輸液治療可增加心輸出量改善其血行動

力和臨床症狀。然而，若為了矯正血行動力學不穩定或是低組織灌流而給予輸

液治療，但臨床上仍未改善時，則須思考給予輸液是否真的有增加病患之心輸

出量，或是其實是需要使用其他方法如升壓劑治療。因此，準確預測輸液治療

反應，在治療病患低血容積及組織器官低灌流傷害的同時，也要小心避免體液

過多造成血管內皮受傷及器官受損，甚至增加死亡率 5,6。目前評估輸液反應的

方法可分為兩大類，靜態（static）評估法如中央靜脈壓，以及動態（dynamic）

評估法如被動抬腿測試（passive leg raising）與脈壓變異等 3。

由於中央靜脈壓等靜態評估體液狀態受限於個人之間的差異，無法對預

測輸液反應提供良好的預測力，系統性文獻回顧與統合分析的文獻於 A3-1-1c 

描述。研究者開始嘗試使用其它動態評估方法評估體液及是否可預測對輸液

治療有反應，這些動態測量參數包括心搏輸出量變異（stroke volume variation, 

SVV），脈壓變異（pulse pressure variation, PPV），動脈流速改變，以及上下

腔靜脈管直徑在呼吸週期受胸腔壓力影響之變化等方法做評估。在 2002 年，

由 Michard 等學者發表的文獻 8 共回顧 12 篇關於重症病人體液評估，分析了使

用靜態參數（如：肺動脈楔壓）及動態參數（如：呼吸脈壓變化）評估體液，

發現動態參數較靜態參數更可預測輸液後反應。在 2009 年，Marik 等學者發表

之系統性文獻回顧及統合分析研究 9，收錄了 29 篇研究，共 685 位病人，囊括

了加護病房及手術室之病人族群，匯集了測定脈壓變異、心搏輸出變異以及收
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縮壓變異（systolic pressure variation, SPV），並以輸液後心輸出指數（cardiac 

index）增加 15% 以上定義為有輸液反應，結果顯示上述三個動態參數 PPV、 

SVV、SPV 與輸液反應之相關係數分別是 0.78、0.72 以及 0.72，而中央靜脈壓

之相關係數則為 0.13；至於 AUC 則分別為 0.94、0.84 以及 0.86，而中央靜脈壓

之 AUC 則為 0.55（表 1）。而 Bentzer 等人 10 於 2016 年收集 50 篇研究所做的

統合分析顯示，整體而言，動態血行動力評估的方式比測量靜態壓力的方式有

較高的診斷勝算比（diagnostic odds）。（表 2）
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Q 3-1-1-2 能否使用尿量作為預測重症病患的輸液反應？

A 3-1-1-2 不建議使用尿量的多寡作為預測重症病患輸液反應的工具。（1D）

佐證資料

尿量常是臨床上是否給予輸液治療的參考之一，目前也是急性腎損傷診斷

和分期的標準之一 11，然而監測尿量是否可預測輸液反應成功與否呢？當寡尿發

生時，由於目前仍無可靠的量測即時腎臟血流或過濾率的方法，僅能依靠臨床

病史（是否有休克、敗血症、手術等）、體液狀態、心臟功能、以及實驗數據

包含尿液沉渣（sediment）等鑑別其為何種原因造成之急性腎損傷，這也說明尿

液量僅是一個結果，無法依輸液後的尿液量來預測輸液後心輸出量是否增加，

且在寡尿時持續給予輸液必須謹慎評估，須注意體液容積過多造成之傷害。在

敗血症病人身上，常會有系統性血行動力與尿量脫鉤（dissociation）的情形，原

因是腎功能下降的主要原因並非全由整體的血行動力學改變所造成，此時的機

轉可為腎內分流（intrarenal shunting）、發炎或微循環損傷等因素所導致 12。如

為血管擴張造成之低血壓導致寡尿，此時則須輔以血管加壓藥物治療低血壓。

Lammi 等人在 2015 年回溯性分析 FACTT Trial 的研究中顯示，在休克病人給予

輸液治療（Fluid bolus）時，使用尿量作為預測心輸出量的關係係數 r2 為 0.0002，

P 值為 0.26，顯示尿量和預測輸液反應間無顯著關係 13。
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Q 3-1-1-3 使用中央靜脈壓力（central venous pressure）來預測重症病患的輸

液反應是否可靠？

A 3-1-1-3 不建議使用中央靜脈壓力（central venous pressure）做為評估是否對輸

液治療有反應之方法。（2C）

佐證資料

在需要較準確判斷體液狀態的病人，中央靜脈壓力被認為能代表血管內壓

力，在許多心血管生理教科書也提及中央靜脈壓可做為輸液治療反應的依據，

而此法也被大量應用在內外科較需輸液治療之病人，是現今加護病房最常使用

評估體液的方法 14。2001 年由 Rivers 等學者 15 所發表之早期目標導向治療（early 

goal-directed therapy, EGDT） 研究中對於敗血症及敗血性休克之輸液治療，更

是將中央靜脈壓力達標與否做為積極輸液治療是否成功之標的。然而，陸續有

臨床研究指出，以中央靜脈壓力做為輸液治療之導向存在著許多的爭議；而輸

液治療是否有效，應是以給予輸液後，心搏輸出量（stroke volume）或心指數

（cardiac index）是否上升 10~15% 做為輸液治療後有反應之標準 8,16。以中央靜

脈壓力做為輸液治療之導向的推論乃基於法蘭克－史達林（Frank-Starling）機

制，認為心搏輸出量（stroke volume）在中央靜脈壓上升至平原（plateau）期前

會持續上升，因而認為中央靜脈壓應是可代表血管內容積是否足夠，並反應出

輸液治療是否有效之參考標準。然而使用中央靜脈壓有一很大的限制，因其在

個人之間的差異會影響達到平原期的上升斜率（slope）17，因此以單一中央靜

脈壓評估血管內容積不足需輸液治療，是有困難的。而在動物實驗中 18，也發

現中央靜脈壓無法代表循環血量（circulating blood volume）的變化。在 2008 年

Marik 等學者的統合分析研究 19 中，收錄了 24 篇研究，共 803 位病人，其中有

10 篇研究包含有中央靜脈壓力對於輸液反應預測之 ROC 曲線分析，在匯集分析

後顯示中央靜脈壓對於輸液治療反應之 AUC 為 0.56（95% 信賴區間 0.51~0.61） 

。2013 年，Marik 等學者再次對於中央靜脈壓是否可預測輸液治療反應，做了

統合分析研究 20，其中收錄之 33 篇研究有 ROC 曲線分析，其匯集分析之 AUC

於加護病房研究組為 0.56（95% 信賴區間 0.52~0.60），於手術室組也同為 0.56

（95% 信賴區間 0.54~0.58）。另外，由 Eskesen 等學者 21 所發表的系統性文獻
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回顧，共回顧了 51 篇研究，包括了 1148 位病人，並將中央靜脈壓力依小於 8 

mmHg，8~12 mmHg，及大於 12 mmHg 分成低、中、高三組。然而使用這三組

中央靜脈壓力來預測給予輸液是否增加心輸出的結果顯示，整體而言中央靜脈

壓的預測力不佳，但若是在測量範圍小於 8 mmHg 或大於 12 mmHg 以上則分別

有稍微較好的陽性預測值或陰性預測值，但仍未有預測數值超過 66%（表 3）。

總結以上研究，依目前現有之實證醫學證據並不支持使用中央靜脈壓力做為評

估血管內容積是否充足以及導引輸液治療之方法。
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Q 3-1-1-4 使用被動抬腿測試（passive leg raising）來預測重症病患的輸液反

應是否可靠？

A 3-1-1-4 建議使用被動抬腿測試（passive leg raising） 做為評估對輸液治療是

否有反應之方法。（2C）

佐證資料

2008 年，Xavier Monnet 等人發表了可在一般病房、自主呼吸的病人使用做

為預測輸液反應的被動抬腿測試（passive leg raising test，PLR）。其原理為利用

內生性增加血液回流嘗試（endogenous fluid challenge）來預測輸液治療對於血

行動力學的影響。被動抬腿測試若可使下主動脈血流增加至少 10% 或是在超音

波量測下主動脈血流增加至少 12%，即可預測對輸液治療有反應。更重要的是，

即使心律不整的病人也可以使用 22。正確操作 PLR 是能否準確預測輸液反應的

關鍵。在 2009 年 Julien Jabot 等學者比較了兩種 PLR 操作法：第一種為在最初

的 45 度半坐直接轉換成被動抬腿姿勢，第二種為最初的 45 度半坐臥先轉成平

躺，接著才再轉換成被動抬腿姿勢，每個姿勢皆維持兩分鐘，總共收案 24 位重

症病人，而執行何種方式為隨機分派，最後再靜脈給予 500 毫升生理食鹽水滴

注大於十分鐘，並於測試時同時使用 PiCCO 紀錄心輸出及其他相關參數。結果

發現第一種操作方法—由最初 45 度半坐臥直接轉換成被動抬腿姿勢可使心指

數上升 22%，而給予 500 毫升生理食鹽水則可使心指數上升 27%，而由半坐臥

轉為平躺，或是由平躺轉為被動抬腿姿勢的心指數則分別上升 9% 以及 10%。

此研究顯示使用半坐臥姿勢直接轉換成被動抬腿姿勢可使心指數上升數較自平

躺轉為被動抬腿姿勢多，也較能預測輸液反應。因此，Xavier Monnet 與 Jean-

Louis Teboul 兩位學者也於 2015 年 Critical Care 雜誌發表評論 23 說明如何正確執

行被動抬腿測試及注意事項（圖 2）：

（一）必須一開始採取半坐臥姿勢而非平躺。

（二）被動抬腿測試的評估必須使用能直接測量心輸出而非周邊動脈脈壓的

工具。
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（三）由於被動抬腿測試的影響只大概持續一分鐘，故選用的測量儀器必須

能在極短的時間內測量到短暫的心輸出變化且必須是同步的。可使用

的儀器有動脈壓波形分析（如 FloTrac、PiCCO），心臟超音波，食道

都卜勒超音波等等 24。

（四）在被動抬腿測試前中後皆要測量心輸出，確認其是否有回到基準值，

因為有時在生命徵象不穩定的病人其被動抬腿測試造成的心輸出變化

是源自於其疾病本身。

（五）但注意的是疼痛、咳嗽、不適及警覺狀態皆會引起腎上腺分泌或交感

神經興奮，繼而影響結果，所以改變病人姿勢必須使用病床角度改變，

而不可使用手動搬動病人的小腿進行測試。

關於被動抬腿測試對於輸液反應的預測性，自提出後時有相關系統性研究

及統合分析發表。2010 年由 Cavallaro 等學者發表之系統性回顧及統合分析 25，

收錄 9 篇文章共 353 位病人，其中包含六篇使用呼吸器之病人，兩篇為自主呼

吸之病人，一篇是呼吸器使用及自主呼吸的病人皆有。於此統合分析中，使用

被動抬腿測試於心輸出改變來預測輸液反應之 AUC 為 0.95（95% 信賴區間：

0.92~0.97），可預測輸液反應之心輸出變化切點為 10 ± 2 %,。然而本篇研究可

能存在有發表偏差，及一些較小之研究可能未被收錄。近年 Monnet 學者等人也

針對後續被發表之文獻再做統合分析研究 26，收錄了 21 篇文獻共 991 位病人，

以被動抬腿測試後之心輸出變化做為預測輸液反應，經匯集後的 AUC 雖然可達

0.95，但研究間之異質性及偏差仍然存在。在同年另一團隊 27 也發表了關於被動

抬腿測試之統合分析，收錄了 23 個臨床試驗共 1013 位循環障礙之病人，其總

和 AUC 為 0.95，（95% 信賴區間 0.92~0.98），對輸液治療有反應之數據切點

為 15%。本篇研究也顯示出在不同臨床狀況使用被動抬腿測試是很好預測輸液

反應的工具，然而各研究使用之切點、測量儀器以及結果的不同，也造成了本

篇研究的異質性的存在。總結來說，被動抬腿測試於使用呼吸器之無自發性呼

吸病人上搭配觀察心輸出變化，有最高的診斷勝算比來預測輸液反應，然而其

應用於非呼吸器或有自發性呼吸的病人族群則須謹慎評估其測試結果。
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Q 3-1-1-5 使用脈壓變異（pulse pressure variation）或心博輸出量變異（stroke 

volume variation）來預測重症病患的輸液反應是否可靠？

A 3-1-1-5 謹慎使用脈壓變異（pulse pressure variation）或心博輸出量變異（stroke 

volume variation）的趨勢變化而非絕對值做為評估對輸液治療是否有反應之方

法。（2D）

佐證資料

脈壓的定義為收縮壓減去舒張壓，脈壓變異（pulse pressure variation, PPV）

為在呼吸器週期間，以任一可紀錄脈壓波形儀器所測得之最大脈壓減去最小脈

壓的差除以平均脈壓的值，結果以百分比表示，其值可用來反應當下心搏輸出

量是否位於法蘭克－史達林（Frank-Starling）曲線的上升段，作為預測輸液反應

的動態預測參數。此方法最早是由 Michard 等學者 28 於 2000 年研究使用呼吸器

之敗血症病人，在正壓呼吸週期間，以脈壓變異（PPV）閾值為 13% 的切點來

預測輸液治療反應時，發現有不錯的預測力。然而要使用 PPV 做為輸液反應結

果預測，須注意 PPV 之閾值有“灰色區域＂的存在，亦即這個範圍的 PPV 在有

輸液反應者與無反應者間都有可能觀察到，因而失去預測的鑑別度。在 Maxime 

Cannesson 等學者所做之多中心研究 29，收案了 413 位全身麻醉使用呼吸器之病

人，發現其灰色區域值介於 PPV 變異量 9~13% 之間，導致無法準確預測輸液

反應，共影響了該研究約 25% 的病人。而在 2014 年 Matthieu Biais 等學者回顧

了法國 8 篇研究，共 556 位重症病人，雖然 PPV 做為預測輸液反應之 AUC 為

0.73（95% 信賴區間 0.68~0.77），較中央靜脈壓之 AUC（0.64, 95% 信賴區間 

0.59~0.70）高，但其灰色區域的範圍介於 4~17%，顯示若 PPV 數值落於此區間

則無法可靠地預測輸液反應 30。2014 年，Xiaobo Yang 等學者發表系統回顧及

統合分析研究 31，使用脈壓變異預測重症病人之輸液反應，共收錄了包含 24 間

內外科加護病房共 807 個病人，其總 AUC（summary AUC）為 0.94（95% 信賴

區間 0.91~0.95），而各篇使用之 PPV 閾值的中位數為 12%（四分位數範圍為

10~13%），但此研究仍存在中等異質性及研究偏差，用來量測心輸出之方法和

設備也隨單位而異，並且所納入的病人是排除了呼吸器的潮氣容積＜ 8 ml/kg 之

病人，故其是否可做為一般性標準也是該研究的限制。
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心博輸出變異（stroke volume variation, SVV） 為另項常用之預測輸液反應

之動態參數，其測量方式為使用脈搏曲線分析法（pulse contour analysis）測量

在呼吸器使用下，各呼吸週期其心搏輸出的變異。2011 年，Zhongheng Zhang 等

學者對 SVV 是否能預測輸液反應發表一篇系統性回顧及統合分析，收錄了 23

間加護病房及手術室共 568 位病人，其 AUC 在排除了 Zimmermann 等學者之研

究 32（其 AUC 為 0.993，與其他研究相較之下為極端值）後，其餘 22 個研究匯

集之 AUC 為 0.84。此研究 SVV 之閾值範圍從 8.5% 至 15.5% 皆有，中位數為

10%（四分位數範圍為 8.5%~11.5%）。由於此研究只收錄呼吸器設定潮氣容積

大於 8 ml/kg 之病人，因此若使用 SVV 於低潮氣容積病人，其預測力則仍待研

究。除此之外，在近年有一篇使用 PPV 及 SVV 預測心臟或是胸腔手術病人之輸

液反應 33，由於收錄七個研究人數共 236 人，PPV 與 SVV 兩組之匯集 AUC 彼

此間並無顯著差異，分別為 0.705 以及 0.724，但由於各研究間異質性顯著，以

及樣本量小，故無法以此研究推論至是否可適用於該病人族群。然而，要使用

PPV 及 SVV 預測輸液反應有一先決要件，即病人必須是在使用呼吸器及深度鎮

靜之下進行，若病人有心率不整或是自主呼吸的狀況下，都會影響參數數值。

而至於潮氣容積這個限制，Sanzhez 等學者發表了一篇系統性回顧與統合分析，

收錄了19個臨床試驗共777位病人，呼吸器潮氣容積設定皆小於8 ml/kg之研究，

使用脈壓變異（PPV）預測輸液反應仍有不錯的預測力，統合分析後統計結果之

AUC 為 0.75（敏感度：0.65，特異度：0.79）。然而本研究仍有中度的研究收錄

異質性，且研究人數偏少，以及並未說明清楚是否存在其它會影響脈壓變異之

因素如右心衰竭、腹內壓過高或是心跳過快等問題，這些也限制了此研究分析

的結論 34。
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Q 3-1-1-6 使用下腔靜脈（Inferior Vena Cava）直徑變化來預測重症病患的輸

液反應是否可靠？

A 3-1-1-6 謹慎使用下腔靜脈（Inferior Vena Cava）直徑變化做為評估體液狀態

及是否對輸液治療有反應之方法。（2D）

佐證資料

由於呼吸時胸腔內壓力變化也會影響到靜脈回流，因此呼吸週期所引起之

上下腔靜脈直徑變化也被認為可反應出血管內容積是否足夠的參數。因此，許

多研究者使用超音波量測下腔靜脈之直徑，並計算其在呼吸週期的變化差異比

例，用來評估體液狀態。過去許多研究已發現下腔靜脈直徑可預測輸液反應 35

及體液狀態 36。2014 年一篇共收錄 8 篇研究，以超音波測量下腔靜脈來預測輸

液反應之統合分析研究 37 發現，其匯集之 AUC 為 0.84，然而敏感性為 0.76（95%

信賴區間 0.61~0.86），特異性為 0.85（95% 信賴區間 0.69~0.95）。之後 2017

年由 Long 等學者發表之系統性文獻回顧及統合分析 38，共收錄 17 篇研究共 533

位內外科重症病人，以下腔靜脈直徑變化預測輸液治療反應，匯集後之 AUC 為

0.79，匯集敏感性為 0.63（95% 信賴區間 0.56~0.69），而特異性為 0.73（95%

信賴區間 0.67~0.78），且發現於自主呼吸之病人之預測力較使用呼吸器之病人

差，然而研究間之異質性仍為本研究之一大限制。以技術層面來說，測量下腔

靜脈直徑可以由劍突下、體側或甚至在腸骨脊上部（suprailiac）測量，但身體

姿態會影響一般經皮（transcutaneous）超音波測量的準確性，若真的想要或得

精確結果，必須使用經食道超音波測量上腔靜脈較為準確。然而這兩種方法在

基準持續變動時都無法獲得可靠結果。另外，下腔靜脈會受到腹壓影響，因此

使用在腹腔手術後或是疑似腹壓高的病人上有很大的限制 36,39。相較於 PPV 與

SVV，腔靜脈與體液的研究相對較少，且其診斷閾值落差非常大，從 12%40 到

40%41 皆有，現階段尚未有一個較具共識的診斷閾值，故欲使用下腔靜脈直徑的

變化來預測輸液反應，必須十分謹慎，並排除其他造成腹內壓過高，或是氣胸、

血胸等影響下腔靜脈直徑變異之因素。
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Q 3-1-1-7 呼吸器病人 , 使用呼吸器吐氣末期憋氣測試（end expiratory occlu-呼吸器病人 , 使用呼吸器吐氣末期憋氣測試（end expiratory occlu-, 使用呼吸器吐氣末期憋氣測試（end expiratory occlu-使用呼吸器吐氣末期憋氣測試（end expiratory occlu-end expiratory occlu-

sion test）來預測重症病患的輸液反應是否可靠？

A 3-1-1-7 謹慎使用呼吸器吐氣末期憋氣測試（end expiratory occlusion test）做為

評估對輸液治是否有反應之方法。（2D）

佐證資料

  因在使用低潮氣容積（<8 ml/kg）設定的呼吸器病人上無法利用動態血行

動力學參數如 PPV、SVV 去預測輸液反應，而被動抬腿測試在髖關節或下肢

骨折的病人，或是腹內壓過高的病人族群也都不適合使用，因此，Monnet 等

學者於 2009 年首先提出呼吸器吐氣末期憋氣測試（end expiratory occlusion test, 

EEOT）42。操作方式為於使用呼吸器病人身上，在其呼吸週期的吐氣末期，將

呼吸器維持不打氣（憋氣）15 秒，同時以 PiCCO 量測心指數（cardiac index）

是否增加大於 5%，作為預測給予輸液治療是否有反應的切點。試驗中，Monnet

以事後各給予所有病人 500 毫升的生理食鹽水滴注 10 分鐘，觀察輸液治療後的

心指數是否增加大於 15% 作為確認有輸液反應的黃金準則。 此呼吸器吐氣末

期憋氣測試的原理，在於使用正壓呼吸器，於吸氣期當氣體打入肺內會造成胸

腔內的壓力上升，因而會減少上下腔靜脈的回血量；相反的，於正壓呼吸器的

吐氣期，當氣體由肺內釋放到呼吸器端時，胸腔內壓力會下降，增加上下腔靜

脈的回血量，故前負荷（preload）也跟著增加。假設病人的血容積處於 Frank–

Starling 曲線的上升段，則增加上下腔靜脈的回血量（前負荷）也會跟著增加心

博輸出量，因此，可用此測試來預測給予輸液治療後是否能增加心輸出量（圖

三）。Messina 等人於 2019 年發表針對使用 EEOT 預測輸液反應的文獻回顧和

統合分析中 43，收集了共八篇研究的 284 位病人，發現在做 EEOT 後以心博出

量（stroke volume）大於 5% 當閾值，其匯集的 AUC 為 0.96（95% 信賴區間

0.92~1.00），匯集的敏感性 0.86（95% 信賴區間 0.74~0.94），匯集的特異度 0.91

（95% 信賴區間 0.85~0.95）。 然而，上述結果值得注意的是，納入的研究有兩

篇其病人落在灰色區域值的比例高達 17%~20%，另外在 Monnet 等人的研究中

則發現有 22.5% 的病人無法順利完成 EEOT，再加上病人排除了因急性呼吸窘

迫症候群（ARDS）而需俯臥（prone position）的病人，這些都是應用 EEOT 上

的限制。
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結論

總結來說，在重症病患上，使用動態血行動力學的參數預測輸液治療反應

較靜態參數預測力佳，臨床上運用之閾值及限制仍需要注意（如表四），然而

要使用哪一項動態參數做為預測輸液反應之標準，由於各方法亦各有限制和適

用情境，也囿於各院所設備之不同，因此使用何種動態參數做為預測輸液反應

之工具，必須依據各別醫院之設備資源而定。

圖 1. 法蘭克－史達林曲線

被動抬腳與原本 45% 半坐臥時相

較，心輸出增加的最大比例超過輸

液反應門檻，並且再次 45% 半坐

臥時心輸出有回復，綜合臨床評估

（例：是否有組織灌流不足）後，

決定是否給予體液擴張。

將床位調整成病人上半身

平躺並被動抬腿 45%，於

2 分鐘內避免碰觸刺激病

人，測量心輸出增加的最

大改變比例。

使用可即時測量心輸出儀器，

測量 45% 半坐臥的心輸出

（CO）。

45%半坐臥 半身平躺，腿抬高 45% 將病人回復成原本 45%半坐臥

體液擴張後可再次

依據臨床判斷，再

次重複執行上述步

驟，決定是否再次

給予體液擴張。

圖 2. 執行被動抬腿測試的步驟
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Crit Care Med. 2009 Mar；37（3）：951-6

圖 3. 呼吸器吐氣末期憋氣測試

表 1. 靜態與動態參數預測輸液反應（部分節錄）

參數 Correlation AUC

PPV 0.78 0.94（0.93-0.95）

SVV 0.72 0.84（0.78-0.88）

CVP 0.13 0.55（0.48-0.32）

Crit Care Med 2009；37：2642–264
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表 3. 1148 位病人資料以中心靜脈壓作為預測輸液反應的預測值（predictive 

value）和概似比（likelihood ratio）

Intensive Care Med. 2016 Mar；42（3）：324-332. 

表 4. 動態參數預測輸液反應閾值及應用上之限制

方法 閾值（cut off point） 應用限制

被動抬腿測試 10% 需直接測量心輸出

脈壓變異 / 心博出量變異 12% 自主呼吸、心率不整、低潮氣容 / 低

肺順應性不適合使用

下腔靜脈直徑變異量 12% 自主呼吸、低潮氣容積 / 肺順應性不

適合使用

上腔靜脈直徑變異量 36% 需使用經食道超音波、低潮氣容積 /

肺順應性不適合使用

吐氣末期憋氣測試 5% 不適用於未插管使用呼吸器之病人

不適用於無法完成 15 秒憋氣期的病人

傳統輸液治療（靜脈滴注 500

毫升生理食鹽水 10 分鐘）

15% 需直接測量心輸出，若重複多次會導

致體液過荷

Ann. Intensive Care（2016）6：111
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李佳駿 成大醫院腎臟科

Q 3-1-2 使用平衡晶體溶液（balanced crystalloids），減少氯離子輸液補充策

略（chloride-restrictive fluid supplement strategy），是否在重症病患上可以

改善急性腎損傷之預後及死亡率？

A 3-1-2 不建議例行性給予重症病患平衡晶體溶液輸液補充，相較使用 0.9% 生

理食鹽水，沒有證據顯示可以減少急性腎損傷風險及改善病患死亡率。（2C）

佐證資料

輸液的選擇，0.9% 生理食鹽水為常使用輸液，但其含有高於生理數值氯

離子濃度（154 mmol/L），而平衡晶體溶液，如乳酸林格液（Lactated Ringer’s 
solution）（109 mmol/L） 或 是 Plasma-lyte（98 mmol/L） 等， 則 與 血 漿 中

氯離子濃度相當。使用 0.9% 生理食鹽水補充，常會引起高氯性代謝性中毒

（hyperchloremic metabolic acidosis）且可能會影響腎臟灌流。過去研究中也指

出減少高含氯溶液之使用，在重症病患，可以減少代謝性酸血症的發生 44，以及

可以減少急性腎損傷及新發生腎臟替代療法的使用 45。

在 SMART 以及 SALT-ED 臨床試驗發表之前，先前針對平衡晶體溶液以

及 0.9% 生理食鹽水輸液補充的統合分析中，其包括了重症病患及手術病患，使

用平衡晶體輸液的組別在急性腎損傷發生率、腎臟替代療法使用率以及死亡率

等部分都沒有顯著的差異 46,47 。近五年內大型的臨床試驗中，於 2015 年發表於

JAMA 的 SPLIT 臨床試驗，其比較在 2,278 位病患中分別使用 Plasma-lyte 以及

0.9% 生理食鹽水，使用 Plasma-lyte 的組別沒有減少急性腎損傷的風險（relative 
risk：1.04, P ＝ 0.77） 48 。值得注意的是，其收入病患輸液平均補充每天小於 2
公升且 APACHE II 平均分數為 1449 。稍後，於 2018 年發表於 NEJM 的 SMART
以及 SALT-ED 臨床試驗，SMART 臨床試驗中收入 15,802 位加護病房重症病

患，而 SALT-ED 臨床試驗收入 11,347 位來到急診而後未入住加護病房的病患。

在 30 天內主要腎臟不良事件（major adverse kidney events, MAKE30）的指標，

其包括需要腎臟替代療法、死亡或是肌酸酐上升超過 200% 以上，在 SMART 臨

床試驗中，使用平衡晶體溶液組別可減少 MAKE30 的風險（14.3% vs 15.4%, P
＝ 0.04） 50，而在 SALT-ED 臨床試驗中，使用平衡晶體溶液組別，在次要指標

分析中，亦可減少 MAKE30 的風險（4.7% vs 5.6%, adjusted odds ratio, 0.82, P ＝ 
0.01）51。近年內包含上述三大臨床試驗（SPLIT, SMART, SALT-ED）及其他研

究的詳細整理如表 1。
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Zayed 等人 56 發表的統合分析其收入 6 篇臨床試驗而 Xue 等人 57 更多收入

了 3 篇包含術後、創傷以及糖尿病酮酸中毒病患的臨床試驗文章。兩篇統合分

析研究皆發現使用平衡晶體溶液未能顯著減少急性腎損傷發生率以及住院中死

亡率。此外，Zwager 等人 58 於 2019 年發表於 Critical Care 雜誌的統合分析中，

其同時包括了加護病房病患及急診病患的隨機分派研究，使用平衡晶體溶液相

對於 0.9% 生理食鹽水補充的組別，在腎臟相關預後皆未有統計學上的顯著差異

（中度到嚴重急性腎損傷，P＝ 0.37；使用腎臟替代療法治療，P＝ 0.29；死亡率，

P ＝ 0.33）。最後，Cochrane 於 2019 年所發表的系統性回顧及統合分析 59，共

收入包含成人及小孩族群全部 21 篇隨機分派試驗。使用平衡晶體溶液輸液補充

組別，未能顯著減少急性腎損傷之風險（odds ratio 0.92, 95% CI 0.84~1.00），且

對整體死亡率沒有影響（odds ratio 0.91, 95% CI 0.83~1.01）。

之後的大型臨床試驗，包括 BaSICS 臨床試驗 60（在巴西收入 11,000 位加

護病房病患）以及 PLUS 臨床試驗 61（在澳洲及紐西蘭收入 8,800 位加護病房病

患），兩臨床試驗皆比較使用 Plasma-lyte 以及 0.9% 生理食鹽水輸液補充，主要

試驗終點為 90 天內全死亡率，次要試驗終點包括腎臟替代療法的使用以及急性

腎損傷發生率，其臨床試驗結果仍待發表。

綜合以上分析結論，例行性的平衡晶體溶液使用，相較 0.9% 生理食鹽

水，雖然生理上可以減少高氯性代謝性中毒，但對於急性腎損傷、使用腎臟替

代療法以及死亡率上，並未有統計學上明顯的差異。此外，在台灣本土，除了

Lactated Ringer’s solution 外尚未有其他平衡晶體溶液可供選擇。本共識認為不建

議例行性於重症病患使用平衡晶體溶液輸液補充。
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韓吟宜 臺大醫院創傷醫學部∕哈多吉 輔大醫院急診暨重症醫學部

Q 3-1-3 在為重症患者進行輸液治療時，相較於晶體溶液，膠體溶液的使用

是否會升高死亡率及急性腎損傷的發生率？

A 3-1-3 a 就「死亡率」預後指標，整體而言，不論是使用天然或是人造的膠體

溶液進行輸液治療，相較於晶體溶液，皆無顯著影響。（2D）

A 3-1-3 b 就「腎臟功能」預後指標（急性腎損傷、腎臟替代治療），整體而言，

人造膠體溶液有較高的不良預後發生率，其中，高分子量的澱粉膠體溶液

（high-molecular-weight hetastarch） 尤其顯著，而天然膠體溶液（如白蛋白、

冷凍血漿）則無明顯影響。建議在為重症患者進行輸液治療時，宜謹慎使用

人造膠體溶液。（2D）

佐證資料

為具有急性腎損傷高風險的重症族群選擇合適的輸液來進行輸液治療，

是件重要的事情。除考量其容積擴張效果外，亦須注意潛在的腎臟損傷風險及

對於預後的影響。晶體溶液含電解質小分子，價格便宜，使用方便，但可能會

增加水腫；膠體溶液所含分子較大，有較佳的血管內容積快速擴張效果，但可

能誘發過敏反應、凝血障礙，且成本高許多。而膠體溶液又可再進一步細分為

人造膠體溶液，如澱粉膠體溶液（hydroxyethyl starch, 簡稱 HES）、dextran、

gelatin，或是天然膠體溶液，如冷凍血漿、白蛋白等。不同種類的輸液對於患者

預後的影響，尤其是死亡率及急性腎損傷等重要指標間的關連性，一直是許多

研究的焦點（請參考表 1：重要的隨機對照試驗整理）。
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表 1. 重症患者使用膠體或是晶體輸液的相關隨機對照試驗整理（台南奇美醫院

陳 溢醫師整理）

研究 族群

分組 臨床預後

膠體溶液 

（Co）

晶體溶液

（Cry）

急性腎

損傷（%）

腎臟替代

治療（%）

死亡率

（%）

Djillali Annane

CRISTAL trial

（2013, JAMA）62 

2,857 位加護病

房 患 者：71%

內 科 問 題，

19% 緊 急 手

術。

Gelatins, Dex-

trans, HES, 4%, 

20% of albumin

Isotonic or hy-

pertonic saline 

or L/R

NR Co：11

Cry：14.4

Co：25.4a

Cry：27a

Béchir M.

（2013,  Cri t ical 

Care）63 

48 位 燒 傷 病

患：超過 15%

體表面積的 2

或 3 度燒傷。

Balance 6% 

HES（130/0.4）

L/R NR Co：26.1

Cry：27.3

Co：17.4a

Cry：18.2a 

John A. Myburgh 

Chest Study

（2012, NEJM）64 

6,742 位加護病

房患者：42.6%

為手術患者。

6% HES 0.9% saline Co：34.6c*

Cry：36.8c*

Co：7.0*

Cry：5.8*

Co：18b

Cry：17b

M.F.M James

FIRST Trial

（2011, BMJ）65 

115 位外傷病

患，其中穿刺

性外傷 70 位，

鈍傷 45 位。

HES130/0.4 0.9% saline Co：4c

Cry：8c

Co：2

Cry：3

Co：1

Cry：3

S. Finfer

SAFE Study

（2004, NEJM）66 

6,997 位加護病

房患者：55.9%

為內科病患。

4% Albumin 0.9% saline NR NR Co：20.9a

Cry：21.1a

縮寫：

NR, not reported；HES：hydroxyethyl starches

a：Incidence of Death Within First 28 Days After Randomization 

b：Death at Day 90

c：RIFLE-I

*：p < 0.05

關於「死亡率」這項預後指標，Cochrane 機構於 2018 年發表的一篇系統性

回顧與統合分析 67 指出，不論是使用天然或是人造的膠體溶液進行輸液復甦，

相較於晶體溶液，在追蹤期滿時的死亡率、90 天內死亡率或是 30 天內死亡率等

指標均無顯著差異。2018 年另一篇系統性回顧在以網狀系統的統合分析方法降

低了異質性影響後 68，亦顯示輸液的種類對於患者的死亡率無顯著影響。而在

2016 年一篇同時收錄了外傷、手術以及重症患者的統合分析研究亦呈現相同結

論 69。



急
性
腎
損
傷
處
置

98

在「腎臟功能」預後指標上，2018 年的 Cochrane 系統性回顧與統合分析指

出 67，相較於晶體溶液，以 HES 進行重症患者輸液復甦明顯會升高腎臟替代治

療的風險（風險比 1.30，95% 信賴區間 1.14~1.48），天然膠體溶液（冷凍血漿

及白蛋白）則差異不大，而其餘種類的溶液因缺乏高品質研究的支持而無法比

較。在 2016 年一篇扣除單獨使用 albumin 的文獻回顧及整合分析研究顯示 69，

相較於晶體溶液，“整體而言＂，膠體溶液會增加急性腎損傷及腎臟替代治療

的機率（風險比 1.35，95% 信賴區間 1.17~1.57）。在 2018 年一篇使用網狀系統

方法的統合分析研究中進一步針對不同的晶體、膠體溶液做了多重比較 68，結

果顯示：對照高分子量的 hetastarch（此為 HES 的第一代產品，主結構有六碳），

其他種類輸液皆有較低的急性腎損傷及腎臟替代治療風險，包括平衡晶體溶液

（風險比 0.55，95% 信賴區間 0.34~0.88）、生理食鹽水（風險比 0.56，95% 信

賴區間 0.34~0.93）以及 gelatin（風險比 0.43，95% 信賴區間 0.19~0.94），甚至，

連分子量較低的 hetastarch 產品都相對安全許多（風險比 0.50，95% 信賴區間

0.30~0.87）。此研究點出了不同溶液分子對腎功能的影響，甚至是同屬 HES 類、

但不同分子量產品間的差異性。HES 的安全性一直是諸多臨床使用者關注的焦

點，以下僅就不同結構 HES 溶液間的特質進一步稍加說明。

自 1970 年代的第一個產品問世至今，HES 溶液已經過多次結構改良。主要

具代表性的有第一代的 hetastarch，第二代的 pentastarch 以及第三代的 tetrastarch

（參見表 2）。HES 的藥物動力學及安全性主要受以下幾個因子影響，包括結

構相關的分子量、hydroxyethyl 基的莫爾置換比（Molar substitution, MS）、C2/

C6 ratio，以及溶液的濃度等。第一代的 hetastarch 具大分子量以及多的 MS，雖

可減緩被 α-amylase 分解的速度而延長其血管內容積擴張的時間，但同時也伴

隨了顯著的腎功能及凝血功能影響。經由陸續調降分子量及莫爾置換比，目前

市面上使用的第三代 tetrastarch 的安全性已改善許多，研究證實可減少腎功能不

良的副作用 70；而就達到血流動力學穩定目標所需補充的體積，在相同濃度（6%） 

下，這三代產品間無明顯差異 70。由上可知，雖同屬 HES 類溶液，但因結構或

是濃度上的差異性會有不同的安全性。然而，大部分的研究並未嚴格依此進一

步分類 HES 來做比較，這是在解讀臨床研究訊息時須特別謹慎之處。
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表 2.Hydroxyethyl starch（HES） 各代產品的物理性質與藥物動力學之比較

Hetastarch Pentastarch Tetrastarch

平均分子量（kDa） 450~670 200 130

莫爾置換比（MS, molar substitution） 0.75 0.5 0.4

每日最大劑量（mL/kg） 20 33 50

排除半衰期（hr） 46.4 NA 12.1

清除率（mL/min） 0.98 4.88 31.4
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韓吟宜 臺大醫院創傷醫學部

A 3-1-3 c 輸液對於患者預後的影響，在不同疾病族群呈現差異性。相較於敗血

症患者，在外傷或是手術族群，人造膠體溶液對腎臟功能所造成的急性損傷

並不顯著，甚至可來帶來臨床助益。（2D）

佐證資料

若進一步依疾病種類分組討論，會發現在不同的結構下，輸液種類對預後

的影響似乎有些差異。

2013 年 Cochrane 機構發表了一篇針對 HES 的系統性回顧與統合分析 71，

研究顯示：在非敗血症患者，相較於其他種類輸液，以 HES 作為輸液治療並不

會升高腎臟替代治療（風險比 1.25，95% 信賴區間 0.96~1.61）或是 RIFLE- 定

義的腎衰竭（風險比 1.04，95% 信賴區間 0.86~1.27）的發生率，甚至，發生

RIFLE- 定義的腎損傷機率還較低（風險比 0.85，95% 信賴區間 0.78~0.92）。在

Mohamed Raiman 等人 2015 年的一篇針對常規非心臟手術患者的統合分析研究中

72，收錄了 13 篇中小型的隨機對照實驗，結果顯示：相較於晶體溶液，使用 HES

者雖有較高的 90 天死亡率（風險比 2.97；95% 可信區間 0.96 至 9.19），但在發

生急性腎損傷或是腎臟取代療法的風險並不顯著（風險比率 1.11；95% 可信區間

0.26 至 4.69），且住院天數較短（平均少 1.52 天；95% 可信區間 –2.87 至 –0.18）。

另一份特別針對穿刺性外傷患者的雙盲隨機對照研究（FIRST trial） 顯示 65，相

較於生理食鹽水，以 HES 作為復甦輸液反而顯著降低腎損傷發生率，並且也有

較佳的乳酸清除以及較低的器官衰竭指數。在 2015 年一篇收錄了 22 個隨機對照

試驗共 6,064 位非敗血症重症患者的統合分析研究中 73，特別比較了 6%HES 與

其他各種類輸液，發現兩群組間的死亡率、需要腎臟替代治療以及輸血的機率並

無差異，而相較於晶體溶液，膠體溶液完成復甦目標所需的輸液量較低。另一篇

研究也指出 74，在這群非敗血症的單純低血容積患者，膠體溶液較能顯著地增加

血管內容積並提升心輸出量。不同診斷族群間的差異性亦見於另一篇同時收錄了

外傷、手術以及重症患者的統合分析文獻 69，研究指出：膠體溶液所伴隨著的急

性腎損傷及腎臟替代治療等不良預後影響，只顯著地呈現於敗血症的重症患者。

推論這可能與不同疾病造成腎損傷的機轉不盡相同有關。
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2020 年 重 症 腎 臟 照 護 的 核 心 課 題（Critical Care Nephrology：Core 

Curriculum 2020） 75 中針對此議題做了陳述，認為膠體溶液的使用儘管在理論

上有其優勢，但並未顯著呈現在多個臨床隨機試驗結果中；相對地，許多研究

指出使用 HES 會增加急性腎損傷的發生率。但考量不同疾病族群間的差異性，

以及新一代輸液製劑安全性的提升，整體來說，在為重症患者進行輸液治療時，

宜謹慎使用人造膠體溶液。
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黃道民 台大醫院腎臟科 / 張瑞廷 新光醫院腎臟科

Q 3-2-1 敗血症是發生急性腎損傷的重要因子，臨床上有哪些危險因子（risk 

factors）可能造成敗血性急性腎損傷（sepsis associated acute kidney in-可能造成敗血性急性腎損傷（sepsis associated acute kidney in-（sepsis associated acute kidney in-

jury）？ 

A 3-2-1 a 敗血症患者合併腎功能不全或合併菌血症可能是發生急性腎損傷之危

險因子。（1C）

A 3-2-1 b 敗血症患者合併高年（old age）、高器官衰竭指標（Sequential Organ 

Failure Assessment, SOFA）、高中心靜脈壓（central venous pressure）、高

APACHE-II 評分或合併高乳酸血症可能是發生急性腎損傷之危險因子。（2C）

佐證資料

目前對於敗血症患者發生急性腎損傷危險因子文獻全為觀察性病例對照研

究，相關之危險因子及其目前證據須進一步探討。

敗血症相關之急性腎損傷（sepsis associated acute kidney injury, SA-AKI）

在重症患者是常閱的併發症，而且與許多不良預後有關，如死亡率、住院天數

延長及長期失能 76。臨床上如何辨識出高風險患者對於病患照護、危險度分級

以及預後告知相當重要。良好的危險因子辨識也是發展治療方式及相關臨床試

驗之重要工作。然而危險因子之辨識有賴於設計良好的觀察性或介入性研究，

本章以系統性回顧方式鑑別出相關危險因子，特將危險因子分為病患共病症相

關（baseline comorbidity）、病患發生敗血症時急性生理狀況（acute physiologic 

profiles）以及病患發生敗血症時之生物指標（laboratory parameters）探討。

（一）病患共病症相關（baseline comorbidity）

1. 病患年齡

在大多數的研究中，敗血症患者之年紀是發生敗血症急性損傷之

危險因子。若以連續變項評估，每增加一年發生 AKI 的風險比增

加 1.028（1.016~1.041）至 1.127（1.062~1.325）。77-80 然而 2016 年

Suetrong et al. 發表之文獻，發生敗血症時年紀並非顯著因子，其風

險比為 0.99（0.95-1.04） 81。但是若以 60 歲、65 歲、70 歲做為切點，
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發生 AKI 之風險比為 2.467（1.097~5.549）82 及 1.28（1.12~1.89）
83。因此高齡為敗血症患者發生急性腎損傷之風險因子。（如下表）

研究
前瞻性

研究
病患數 敗血症定義 AKI 定義 Odds Ratio（95% CI）

Yegenaga

（2004）79

N 257 Blood culture SCr ＞ 2mg/dL 1.1（1.03-1.13）

Bagshaw

（2009）77

N 3,373 ACCP/SCCM RIFLE 1.04（1.02-1.05）

Suh

（2013）78

N 992 ACCP/SCCM RIFLE 1.028（1.016-1.041）

Yilmaz

（2015）80

N 118 2001 SCCM KDIGO 1.127（1.062-1.325）

Song

（2018）84

Y 124 2001 SCCM KDIGO 1.07（0.86-1.86）

Zhou

（2019）82

N 2331 Sepsis-3 KDIGO 2.467（1.097-5.549）

Yegenaga

（2010）79

Y 139 ACCP/SCCM RIFLE 0.639（0.148-2.762）

Medeiros

（2015）85

Y 200 SSC AKIN 1.28（1.12-1.89）

Yun

（2015）86

N 403 Liver abscess RIFLE 2.048（1.199-3.499）

Hall

（2018）87

N 323 GNB Bacteremia Unknown 1.66（0.82-3.38）

縮寫：ACCP：American College of Clinical Pharmacy

SCCM：Society of Critical Care Medicine

SSC：Surviving Sepsis Campaign

RIFLE：Risk, Injury,. Failure, Loss, and End-stage kidney disease clas- sification

KDIGO：The new Kidney Disease: Improving Global Outcomes

AKIN：Acute Kidney Injury Network

2. 慢性腎臟病

慢性腎臟病在多獻文獻皆為急性腎損傷之危險因子，在敗血症患

者、可能合併急性腎損傷或新發生急性腎損傷，合併急性腎損傷之

比例約為 40%-60%，而新發生急性腎損傷的可能性為 10%~20%。
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文獻上多以血中肌酸酐當作指標，其預測敗血性急性腎損傷的風

險比為 1.560（1.296~1.990）至 6.00（1.97~18.3）77,88。若是以慢性

腎臟病作為評估指標，其風險比為 1.518（0.483~4.774）至 29.265

（10.167~84.234）。82,86 所有文獻皆同意腎功能不全為敗血性急性腎

損傷之危險因子。77-79,82,86,87,89-92（如下表）

研究
前瞻性

研究
病患數 敗血症定義 AKI 定義 腎功能參數

Odds Ratio
（95% CI）

Bagshaw

（2009）77

N 3,373 ACCP/SCCM RIFLE CKD 6

（1.97-18.3）
Suh

（2013）78

N 992 ACCP/SCCM RIFLE CKD 2.398

（1.301-4.42）
Yun

（2015）86

N 403 Liver abscess RIFLE CKD 1.518

（0.483-4.774）
Hsu

（2019）88

N 696 Vasopressor KDIGO CKD 1.68

（1.06-2.66）
Zhou

（2019）82

N 2331 Sepsis-3 KDIGO CKD 29.265

（10.167-84.234）
Yegenaga

（2004）92

N 257 Blood culture SCr>2mg/dL Cre 1.02

（1.007-1.04）
Medeiros

（2015）85

Y 200 SSC AKIN Cre 1.24

（0.98-1.46）
Suarez

（2017）93

N 114 IAI AKIN Cre 1.56

（1.296-1.99）
Yegenaga

（2010）79

Y 139 ACCP/SCCM RIFLE Cre 1.872

（1.391-2.52）
Hall

（2018）87

N 323 GNB

Bacteremia

Unknown Cre >2.0mg/dL 2.58

（1.29-5.17）

縮寫：ACCP：American College of Clinical Pharmacy

SCCM：Society of Critical Care Medicine

SSC：Surviving Sepsis Campaign

IAI：intra-abdominal infection

RIFLE：Risk, Injury,. Failure, Loss, and End-stage kidney disease clas- sification

KDIGO：The new Kidney Disease: Improving Global Outcomes

AKIN：Acute Kidney Injury Network



輸
液
選
擇

105

（二）病患發生敗血症時急性生理狀況（acute physiologic profiles）

1. 器官衰竭指標（Sequential Organ Failure Assessment, SOFA）

SOFA 用來評估器官衰竭程度，在敗血症中是重要的預測指標。文

獻上有三篇文獻一致認為 SOFA 可以預測敗血症患者發生急性腎損

傷。79,80,93 Suarez-de-la-Rica（2017）在敗血症患者作的研究，每一分

SOFA 會增加急性腎損傷風險 1.570（1.286~2.016）。93 而在 Yimaz

（2015）及 Yegenaga（2010）研究中也呈現一致趨勢，其風險比為

1.022（1.011~1.049）及 1.492（1.085~2.205）。（如下表）

研究
前瞻性

研究
病患數 敗血症定義 AKI 定義 參數 Odds Ratio（95% CI）

Yegenaga

（2010）79

Y 139 ACCP/SCCM RIFLE SOFA 1.492（1.085-2.205）

Yilmaz

（2015）80

N 118 2001 SCCM KDIGO SOFA 1.022（1.011-1.049）

Suarez

（2017）93

N 114 IAI AKIN SOFA 1.57（1.286-2.016）

縮寫：ACCP：American College of Clinical Pharmacy

SCCM：Society of Critical Care Medicine

IAI：intra-abdominal infection

RIFLE：Risk, Injury,. Failure, Loss, and End-stage kidney disease clas- sification

KDIGO：The new Kidney Disease: Improving Global Outcomes

AKIN：Acute Kidney Injury Network
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2. 中心靜脈壓（CVP）

中心靜脈壓可以作為在文獻中被評估用來作為敗血性休克產生

AKI 之危險因子，根據三篇文獻，每 1 mmHg 之 CVP 可能與 1.5

（1.26~1.80）、1.28（1.03~1.60）、和 1.92（1.32~3.58）風險比，

一致認為高 CVP 與 AKI 發生相關。84,92,94（如下表）

研究
前瞻性

研究
病患數 敗血症定義 AKI 定義 參數

Odds Ratio
（95% CI）

Yegenaga

（2004）92

N 257 Blood culture SCr ＞ 2 mg/dL CVP 1.5（1.26-1.8）

Song

（2018）84

Y 124 2001 SCCM KDIGO CVP 1.92（1.32-3.58）

Wong

（2015）94

N 107 2001 SCCM AKIN CVP 1.28（1.03-1.60）

縮寫：SCCM：Society of Critical Care Medicine

KDIGO：The new Kidney Disease: Improving Global Outcomes

AKIN：Acute Kidney Injury Network

3. APACHE-II

急性生理指標與敗血症 AKI 發生在文獻中與 APACHE-II 探討較多，

但結論並不一致。而 APACHE-II 在研究中的呈現，多以連續變項呈

現。77,79,80,84,89,92,95 在 Yegenaga（2010）與 Song（2018）研究中並不

顯著，但在 Bagshaw（2009）報告的風險比為 1.10（1.07~1.13）、

79,84 其他 Yimaz（2015）報告為 1.72（1.61~1.92）80、Bo（2019）則

為 1.185（1.089~1.290）。95 證諸其他指標，APACHE-II 可能可以作

為預測急性腎損傷之指標。

研究
前瞻性

研究
病患數 敗血症定義 AKI 定義 參數 Odds Ratio（95% CI）

Chawla

（2007）96

Y 547 ACCP/SCCM AKIN APACHE II 1.23（1.09-1.39）

Bagshaw

（2009）77

N 3,373 ACCP/SCCM RIFLE APACHE II 1.1（1.07-1.13）

Yegenaga

（2010）79

Y 139 ACCP/SCCM RIFLE APACHE II 0.986（0.897-1.009）
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Yilmaz

（2015）80

N 118 2001 SCCM KDIGO APACHE II 3.25（2.72-4.19）

Song

（2018）84

Y 124 2001 SCCM KDIGO APACHE II 1.25（0.85-1.68）

Bu

（2019）95

N 222 2001 SCCM KDIGO APACHE II 1.185（1.089-1.29）

（三）病患發生敗血症時之生物指標（laboratory parameters）

1. 高乳酸血症（lactate acidosis）

Lactate 是細胞無氧呼吸產物，與敗血症的不良預後有關，在文獻

上亦探討其與 AKI 發生之關係，在四篇文獻中、若以 lactate 的濃

度作標準，在 Hsu（2019）與 Zhou（2019）的分析中與 AKI 發生

相關 82,88，其風險比為 1.08（1.02~1.14）與 1.985（1.261~3.123）；

而在其他兩篇則不呈現顯著預測因子：Bagshaw（2009）為 1.04

（0.98~1.11）77、而 Song（2018）則為 1.39（0.82~1.54）。84 因此

無法達成重要結論。（如下表）

研究
前瞻性

研究
病患數 敗血症定義 AKI 定義 乳酸參數

Odds Ratio
（95% CI）

Bagshaw

（2009）77

N 3,373 ACCP/SCCM RIFLE Lactate 1.04（0.98-1.11）

Song

（2018）84

Y 124 2001 SCCM KDIGO Lactate 1.39（0.82-1.54）

Hsu

（2019）88

N 696 Vasopressor KDIGO Lactate 1.08（1.02-1.14）

Zhou

（2019）82

N 2331 Sepsis-3 KDIGO Lactic acidosis 1.985（1.261-3.123）

2. 菌血症（bacteremia）

在敗血症治療中，微生物學證據在臨床處理相當重要，能指引治療

方針及藥物使用，然而在血液培養中發現菌種往往是疾病的預後不

利因子，主因可能來自菌量較大能在血液培養液中被發現，也導致

較差的預後，對於敗血症發生急性腎損傷的風險，有 3 篇文獻探討

此議題，其風險為 1.777（1.123~2.812）至 3.572（2.148~5.94）。

77,78,86 



急
性
腎
損
傷
處
置

108

研究
前瞻性

研究
病患數 敗血症定義 AKI 定義 Odds Ratio（95% CI）

Bagshaw

（2009）77

N 3,373 ACCP/SCCM RIFLE 2.1（1.54-2.66）

Suh

（2013）78

N 1001 ACCP/SCCM RIFLE 1.777（1.123-2.812）

Yun

（2015）86

N 404 Blood culture RIFLE 3.572（2.148-5.94）
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王柏棠 台南市立安南醫院腎臟科

Q 3-2-2 敗血性休克的病患使用標準化流程來管理血行動力（protocol based 

hemodynamic management），是否可以改善病人的預後（死亡率 / 腎臟預

後－腎臟替代療法）？

A 3-2-2 目前並沒有證據顯示在敗血性休克的病患使用標準化操作流程來管理血

行動力會優於一般照護（usual care）。（2C）

佐證資料

敗血症是指宿主因感染產生的免疫反應失調，引起危及生命的器官功能

障礙。而有敗血性休克的患者往往因嚴重的循環、細胞代謝異常，導致死亡

率顯著上升 97。1990 年代，敗血性休克並沒有一個標準化的治療流程。2001

年 River 等人提出早期目標導向治療（early goal-directed therapy, EGDT），對

診斷出嚴重敗血症 / 敗血性休克的病人（30 分鐘接受 20~30 ml/kg 輸液後收縮

壓仍小於 90 mmHg 或乳酸大於 4 mmol/L），於六小時內藉由大量輸液（每

30 分鐘給予 500 ml 晶體溶液）、升壓劑、輸血及強心劑的使用達成復甦目標

（resuscitation endpoints：CVP：8~12 mmHg, MAP ≥ 65 mmHg, UO ≥ 0.5/ml/kg/

h, ScvO2 ≥ 70%）。相較於標準治療組，EGDT 在一開始 0-6 小時有較多輸液，

較多輸血及較高比例使用強心劑。研究結果顯示住院死亡率在 EGDT 組有顯著

下降（46.5%：30.5%, P ＜ 0.01）98。儘管此篇研究並未針對腎臟預後做分析，

但在 EGDT 組，其 0-72 小時的 APACH II score、SAPS II、MODS 顯著降低

（P 值皆＜ 0.001）。之後，林等人發表的隨機對照研究發現使用 modified goal-

directed protocol（未監測 ScvO2）的病人發生急性腎損傷的比例較低 99。故 2012

年 KDIGO 急性腎損傷指引中建議在敗血性休克的病人使用標準化操作流程，管

理血行動力及氧合參數（oxygenation parameters）來預防急性腎損傷的發生或惡

化 100。然而，2014~2015 年接連三個多醫學中心的大型隨機分派研究 101-103 指出

EDGT 在存活率上並未優於一般照護（死亡率 -ARISE（90 天）18.6%：18.8%, 

P ＝ 0.9；ProCESS（60 天）21%：18.9%, P ＝ 0.83；ProMISe（90 天）29.5%：

29.2%, P ＝ 0.9）。值得一提的是，ProCESS 的研究除了 EGDT 與一般照護的族

群外，也納進了 protocol-based standard care（PSC）族群。這種替代式的復甦策
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略（alternative resuscitation strategy）與一般照護相比，發生急性腎損傷（37.6%：

38.1%, P=0.9）、急性腎損傷的持續時間（P=0.59）、或接受腎臟替代療法（6.9%：

4.8%, P=0.08）與體液過多（8.3%：6.3%, P=0.26）並無統計學上的意義 104。（相

關 EGDT 研究整理如表 1） 

2015 年 ARISE、ProCESS 及 ProMISe 的研究學者發表關於敗血性休克的統

合分析，收錄 2001 至 2015 年間 11 個隨機對照試驗，其分析結果顯示 EGDT 相

對一般照護，在死亡率、接受器官支持、加護病房住院天數、住院天數並無顯

著差異 105。另外，在後續整合這三大研究的個別受試者的統合分析（prospective 

patient level meta-analysis）也發現這兩組接受腎臟替代療法的比例也無顯著差異

（EGDT 11% ：usual care 10.6%, adjusted odds ratio 1.02）106。

隨著敗血症套組治療（Sepsis bundle）的運用及近來重症照護的進步（如

lung protective strategy, rapid response team 等），敗血症的病人死亡率逐年下降。

對敗血性休克的初期治療我們應著眼於：(1) 在診斷出敗血症後一小時內盡快

給予抗生素 - Vincent X. Liu 等人指出在敗血休克的病人每延遲一小時給予抗生

素其死亡率（absolute mortality）會上升 1.8%（95% CI, 0.8~3.0%；P ＝ 0.001）
107。(2) 適當的輸液復甦及升壓劑儘早使用 108- 輸液仍是目前治療休克的主軸，

但過度的復甦造成體液堆積往往製造更多的臨床問題（如肺水腫、腹內高壓）。

敗血性休克病人的輸液復甦，我們應引入 ROSE（Resuscitation, Optimization, 

Stabilization, Evacuation）的概念 109，搭配動態監測指標評估輸液反應（Fluid 

responsiveness）110，針對無輸液反應的病人儘早使用升壓劑以維持平均動脈壓高

於 65 mmHg，並根據不同的臨床狀況為病人制定個別的治療策略，以避免過多

的體液堆積影響預後。
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哈多吉 輔大醫院急診暨重症醫學部／韓吟宜 臺大醫院創傷醫學部

Q 3-3-1 成人心胸外科手術是發生 AKI 的危險因子，術中術後如何監控體液

是否足夠？

A 3-3-1 過去心胸外手術中術後使用中心靜脈壓（CVP）數值來判定體液狀況呈

現不甚準確的實證；但目前常用的脈壓變異率（PPV）/ 心搏量變異率（SVV）

數值，或以下腔靜脈寬度於呼吸時的變異（respiratory variation in inferior vena 

cava diameter）來判定體液狀況之證據力也不高。（2C）依據目前實證研究，

心胸外科術中和術後病患以抬腿測試（PLR）或監測心輸出量（CO）及心搏

出量（SV）改變可能是判定心胸外科術中術後體液狀況的適當做法。（2C）  

佐證資料

臨床上常常使用的 PPV 或 SVV，必須有三個條件：(1) 非持續的心律不整，

(2) 不是心胸外的開胸手術，(3) 病患無自發性呼吸。因此心胸外科在術中和術後

不適合使用 PPV 或是 SVV 作為監測體液狀況的工具。

Piccioni 於 2017 年進行系統性文獻回顧與統合分析 112 。因為研究結果的

異質性（heterogenecity）高，統合分析的結果造成實證等級的下降。文中發

現 PPV 及 SVV 的 receiver operating characteristic（ROC）的曲線下面積（area  

under the curve, AUC）變異度大，說明心胸外手術中術後不建議用 PPV 及 SVV

作監測體液狀況的工具。文中建議監控心輸出量（CO）及心搏出量（SV）可能

是適當做法，但需要更多研究證實。

後來有小規模研究證實 PPV 在心胸外手術病患可以用來評估體液狀況 113，

也有小規模研究使用少量輸液快速灌注（mini-fluid challenge）150 ml 來評估心

胸外手術病患的體液狀況 114,115。但因為研究個案數不夠多，無法有較好的證據。

另外小規模研究也證實下腔靜脈寬度於呼吸時的變異無法用來評估心胸外手術

病患的體液狀況 116。而其他非心胸外科手術病患之體液評估，若沒有其他禁忌

症，其評估方式同本次準則之其他部分［3-1-1-6］。
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Q 3-3-2 成人心臟外科術後是否有藥物可以預防或減少急性腎損傷發生之機

會？

A 3-3-2 近年來有研究證實，於心臟外科術後使用藥物如 dexmedetomidine，有

機會可以保護腎臟。（2C）

佐證資料

Cochrane 組織於 2013 年進行一個系統性文獻回顧與統合分析 117，分析是

否有藥物在手術前後可以有保護腎臟的效果。該研究總共收錄 72 篇研究 4378

位 病 患， 分 析 dopamine/ diuretics/ CCBs（calcium channel blockers）/ ACEIs

（angiotensin- converting enzyme inhibitors）/ NAC（N-acetylcysteine）/ ANP（atrial 

natriuretic peptide）/ sodium bicarbonate/antioxidants 及 EPO（erythropoietin） 等

藥物的療效。研究結果發現異質性高，而在有手術之分組病患中，使用藥物對

急性腎損傷及死亡率無顯著差異。

其後，在 2018 年，Kim 等人針對心臟術後病患進行貝氏網路統合分析

（Bayesian network meta-analysis）118， 總 共 95 篇 RCT， 收 納 28,833 位 病 患

後 發 現 ANP、BNP（B-type natriuretic peptide）、dexmedetomidine（ 商 品 名

Precedex）等藥物減少心臟術後急性腎損傷第 1 級的發生率（ANP 之風險比：

0.28, 95% 信賴區間 0.17~0.48；dexmedetomidine 之風險比：0.38, 95% 信賴區間

0.16~0.89；Levosimendan 之風險比：0.57, 95% 信賴區間 0.34~0.97）。

在同年，Liu 等人也特別在心臟術後病患使用 dexmedetomidine 後預防 AKI

之風險做系統性文獻回顧與統合分析 119。文中發現使用 dexmedetomidine 可顯

著減少手術後 AKI 發生率（68/788 vs 97/787；風險比：0.65, 95% 信賴區間：

0.45~0.92；P＝ 0.02；I2＝ 0.0%），但未顯著減少死亡率（4/487 vs 11/483；風險比：

0.43, 95% 信賴區間：0.14~1.28；P ＝ 0.13；I2 ＝ 0.0%）。
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表 2. 心臟術後病患使用 dexmedetomidine 可顯著減少手術後急性腎損傷發生率
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特別專欄

黃道民 台大醫院腎臟科 / 黃俊德 台中榮總重症醫學部 / 林瑞祥 桃園醫院腎臟科 / 莊祐中 台

大醫院內部科 / 古世基 台大醫院醫院內科部

執行疑似或確診新冠肺炎（COVID-19）重症病人透析或血液淨化治療時，醫療

院所感染防護措施的建議 

冠狀病毒相關疾病在人類新興疾病佔有重要角色，其中引起人類重大疾

病之冠狀病毒包括中東呼吸症候群冠狀病毒（Middle East respiratory syndrome 

coronavirus，MERS-CoV）120, 嚴重急性呼吸道症候群冠狀病毒（severe acute 

respiratory syndrome coronavirus，SARS-CoV）121, 和 最 新 發 現 的 severe acute 

respiratory syndrome coronavirus 2（SARS-CoV-2）122。首先在 2019 年底，中國

通報世界衛生組織：在中國湖北武漢市及臨近地區有未曾發之新型冠狀病毒引

起之群聚肺炎，而在 2020 年 1 月 9 日第一例 61 歲男性因病過世，此冠狀病毒

引起中國以至臨近國家包括台灣之境外移入冠狀病毒感染，而進一步傳到伊朗、

義大利、甚至廣至全球。截至 2020 年 03 月 15 日，全球約有 152,428 位患者確

診、在 141 個國家中造成 5,720 位患者死亡。時至今日，全球仍然在力求控制疾

病擴散、以有限的醫療資源治療疾病、特別是重症患者、以期能控制本次疫情。

2020 年啟動的台灣急性腎損傷準則會議也針對這新型冠狀病毒肺炎（coronavirus 

disease 2019，以下簡稱 COVID-19）提供特別建議。

SARS-CoV-2 導致（稱 COVID-19）可能造成嚴重之肺炎、併發急性呼吸衰

竭以及急性腎損傷 / 急性腎衰竭。122,123。從中國武漢的臨床研究發現，191 位患

者中肌酐酸＞ 133µmol/L（1.5 mg/dL）約佔有檢驗數據患者（187 位）中之 8

位（4%），而其中 5 位死亡、3 位存活。123。而急性腎損傷在存活者中相當少見，

只有 1 位（1%），而死亡者中急性腎損傷比例為 50%。而嚴重到接受腎臟替代

療法之患者為 10（5%），其死亡率為 19%。123。另一團隊也呼應在 COVID-19

重症患者急性損傷的發生率為 29%，其中 17% 需要腎臟替代療法。122。面對

高傳染性、高致病性（特別是重症透析比率相當高）之疾病，腎臟科醫師及重

症醫師面臨 COVID-19 重症患者若需要透析、必需以謹慎態度、以實證照護為

依據，本章節參考目前治療指引，包括衛生福利部疾病管制署 2020 年 03 月

09 日發佈之『醫療機構因應 COVID-19（武漢肺炎）感染管制措施指引（簡稱
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COVID-19 感管指引）』、『醫療機構因應嚴重特殊傳染性肺炎之個人防護裝備

使用建議』、『透析醫療院所防護武漢肺炎 COVID-19 感染處置規範（2020 年

02 月 29 日）』以及專家意見。本文涵蓋確診或疑似個案因急性或慢性腎衰竭需

要腎臟替代療法或其他血液淨化治療時應注意之感染控制原則、包括：（一）

照護人員之防護；（二）病患透析時之感染管制；（三）治療後之環境清消；（四）

透析治療中的血液檢體採集。分述如下：

（一）照護人員之防護措施

1. COVID-19 重症患者透析應優先安排入住加護病房負壓隔離病室，

於等待或安排負壓隔離病室期間，得安置於病房負壓隔離病室或單

人病室，若在單人病室不須關閉空調，也不須強制打開窗戶，但病

室房門應維持關閉。

2. 所有曾經評估、照護、處置病人的工作人員紀錄必須保留。紀錄表

應擺放在門口，所有工作人員於進入時必須填寫。 

3. 上述的工作人員必須遵守所有的感染管制程序。 

4. 為重症患者進行透析或血液淨化人員因全程配戴：

(1) N95 等級（含）以 上口罩

(2) 手套

(3) 防水隔離衣（fluid resistant）

(4) 護目裝備（B 全面罩）

(5) 髮帽

其配戴規則及注意事項宜依照疾病管制署建議。其中 N95 口罩

的更換依衛服部疾管署建議：6

a. 請依照 N95 口罩製造廠商的說明書所載之使用期限或次數更

換口罩。 

b. 若廠商說明書並無明確之建議，可參考美國國家職業安全衛

生 研究所建議，使用時數累計以不超過 8 小時為限，或依美

國疾 病管制中心所建議於脫除 5 次後更換。

c. 若 N95 口罩有出現髒污、破損、潮溼、呼吸有異味、呼吸阻

抗增加、 或疑似遭汙染（如執行會產生飛沫之醫療處置）等

情形時，即應更換。
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d. 若稍後欲繼續使用該口罩，可於脫下 N95 口罩後將該口罩放

置於乾淨、透氣的容器內（如紙袋等）保存。用以保存口罩

之容器應於使用後丟棄或定期清潔。

e. 脫除 N95 口罩時，應避免直接碰觸口罩外側，以避免其上污

染病菌 透過手的觸摸而散佈。口罩脫除後也應執行手部衛生。

5. 照護人員之手部衛生

(1) 務必依循手部衛生 5 時機（如：接觸病人前後、脫除個人防 護

裝備後、清潔環境後）執行手部衛生。

(2) 視情況使用清潔液或酒精性乾洗手液進行手部衛生。

(3) 工作人員勿戴戒指、腕錶、以及任何腕部裝飾品。

6. 照護人員需以衛服部疾管署發佈之原則追蹤

(1) 曾經在有適當防護下（個人防護裝備建議如表 1）2 公尺近距離

照護 COVID-19（武漢肺炎）確定病例的工作人員，於最後一次

照護病人後 14 日內應依規定列冊追蹤管理；若出現任何急性呼

吸道症狀或癥候，應主動通報。

(2) 曾經在無適當防護下（個人防護裝備建議如表 1）2 公尺近距離

照護 COVID-19（武漢肺炎）確定病例的工作人員，於最後一次

照護該病例後 14 日內應居家隔離，留在家中（或衛生局指定範

圍內）不外出，亦不得出境或出國。若有發燒或出現任何急性呼

吸道症狀或癥候時，除應主動通報單位主管及衛生主管機關外，

並依指示接受所需之醫療協助。

（二）重症病患透析時之感染管制

1. 在 COVID-19 重症病患照護診治期間，應確定那些慢性病治療應繼

續，那些藥物又該先暫停使用。應與患者和其家人進行積極溝通，

並提供治療方向和預後等相關的訊息。了解患者對透析或血液淨化

療法之看法和傾向。 

2. 血液淨化之儀器設備（含血液透析機、連續腎臟替代治療機、持續

性低效率血液透析及其他血液淨化儀器設備）（參考文獻 5）

(1) 隔離病室內應有專屬之透析儀器設備。

(2) 單次使用的血液透析醫材設備應丟棄於病室內的醫療廢棄物垃

圾桶。
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(3) 儘量避免使用可重複使用的醫材設備，如果必須使用，使用後應

依循廠商建議進行消毒。

3. 減少人員施行重症病人透析或血液淨化時需要待在病室時間或需要

介入調整，可依台灣腎臟醫學會 AKI 小組治療指引調整透析模式

（如下圖）並視患者需要使用肝素或局部檸檬酸抗凝法（regional 

citrate anticoagulation）等抗凝措施。

4. 透析時的呼吸治療

(1) 為疑似或確診 SARS-CoV-2 感染病患時，應避免使用 nNebulizer 

等氣霧式治療，可使用 dDry-powder inhaler（DPI）或 mMetered-

dose inhaler（MDI）。

(2) 高流量鼻導管給氧（HFNO, high-flow nasal oxygen）不建議使

用於 SARS-CoV-2 感染患者；而非侵襲性呼吸器（NIV, non-

invasive ventilation），也不建議使用於 COVID-19 病患患者。
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（三） 治療後之環境清消

1. 負責環境清消的人員應經過適當的訓練，並於執行工作時依建議穿

戴適當的個人防護裝備。環境清潔人員於執行病例環境清消時個人

防護裝備建議包括 N95 等級（含）以上口罩、手套、防水隔離衣、

護目裝備（全面罩）及髮帽（表 1），視需要穿可清洗之防水鞋具，

並應正確使用相關防護裝備。

2. 表 2.COVID-19 確診個案合併腎衰竭相關臨床檢驗及檢查追蹤頻率

建議

入院時
每至少兩日一

次，需要時加驗

每四天一次，並

可於需要時加驗
附註

CBC/DC 全套血液檢查 V V

PT/aPTT 凝血酶原時間與活

化部分凝血活酶時間
V

D-dimer 纖維蛋白分解產物 V

BUN  血清尿素氮 V V

Creatinine 肌酸酐 V V

Na 鈉 V V

K 鉀 V V

AST 麩草醋酸轉胺脢 V V

ALT 麩丙酮酸轉胺脢 V V

ALP 鹼性磷酸酶 V V

Total Bilirubin 總膽紅素 V V

Albumin 白蛋白 V V

LDH 乳酸脫氫酶 V V

Creatine kinase 肌酸磷化酵素 V V

Myoglobin  血清肌紅素 V 如醫院有此檢查

Glucose 葡萄糖 V

CRP  C- 反應蛋白 V V

ESR 紅血球沉降率 V

IL-6 介白質 -6 V 如醫院有此檢查

Ferritin 鐵蛋白 V

Procalcitonin 前降鈣素 V 如醫院有此檢查

Urine routine 尿液常規檢查 V

Chest X-Ray 胸部 X 光片 V V
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上呼吸道檢體 for COVID-19 V V QOD 至連續兩套

陰性解除隔離下呼吸道檢體 for COVID-19 V V

血清 for COVID-19 V V
QOD 至解除隔離

糞便 for COVID-19 V V

COVID-19：coronavirus disease 2019 

3. 採用疾管署建議，消毒劑應依照廠商建議之稀釋方法、接觸時間與

處理方式；或使用當天泡製的 1：100（500 ppm）漂白水稀釋液，

進行擦拭。

4. 執行清消工作時，應先以清潔劑或肥皂和清水移除髒污與有機物

質，再使用濕抹布及合適的消毒劑執行有效的環境清消。但是，當

有小範圍（＜ 10 ml）的血液或有機物質時，應先以低濃度（500 

ppm）的漂白水覆蓋在其表面進行去污作用，若血液或有機物質的

範圍大於10 ml以上，則需以高濃度（5000 ppm）的漂白水進行去污，

再以清潔劑或肥皂和清水移除髒污與有機物質，並接續使用濕抹布

及合適的消毒劑執行有效的環境清消。

5. 隔離病房 /區域產生的所有廢棄物，應該丟棄於適當的容器或 袋子，

確保不會溢出或滲漏。

6. 處理廢棄物的人員應依建議穿戴適當的個人防護裝備。

7. 廢棄物應該遵守行政院環保署發布之「廢棄物清理法」相關 規定進

行處理。

（四）透析治療中的血液檢體採集。

1. 採檢時機建議依 COVID-19 感管指引，如下：

2. 透析或血液淨化時之採檢：所有檢體必須視為具生物危害

（biohazard），傳送時應：

(1) 標示上生物危害的標籤。

(2) 使用雙層的夾鏈袋承裝。

(3) 使用人工傳遞檢體，不要使用氣送管系統（pneumatic-tube 

systems）傳送。

(4) 其它實驗室相關感染管制建議，請參閱疾病管制署訂定之「醫學

實驗室處理嚴重特殊傳染性肺炎檢體之實驗室生物安全指引」。
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結語

面對新興傳染病需結合各專科及專業為患者提供照護並保護醫療人員自身

安全，面對武漢肺炎，重症、感染科與腎臟科醫師協同合作，將現有規章及以

及管控原則針對重症透析患者作出以上整理及建議，如此建議並未逾主管單位

建議，而更針對重症透析患者，並加上專業意見為時下最新資料匯集，但是仍

可能隨時依最新數據和主管單位規定而改變。
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腎毒性藥物

第 四 組

邵時傑 基隆長庚紀念醫院專責教學藥師 / 陳奕廷 基隆長庚紀念醫院腎臟科醫師

Q 4-1-1 針對高危險族群（如：eGFR ＜ 60 ml/min/1.73m2），該如何預防顯

影劑造成的急性腎損傷

Q 4-1-1 針對高危險族群（如：eGFR ＜ 60 ml/min/1.73m2），該如何預防顯

影劑造成的急性腎損傷？

A 4-1-1 a 如果有其他替代方案，建議考慮不要注射顯影劑的檢查方式。（BPS）

A 4-1-1 b 建議選擇等滲透或低滲透壓的非離子性含碘顯影劑。（1B）。等滲透

壓的非離子性含碘顯影劑可能有較佳的急性腎損傷預防效果。（2C）

A 4-1-1 c 建議於注射顯影劑前採靜脈輸液補充等張生理食鹽水或碳酸氫鈉溶

液。（1B）

A 4-1-1 d 口服 N-acetylcysteine 可以考慮用來預防顯影劑造成的急性腎損傷。

（2C）

A 4-1-1 e 不建議常規預防性間歇血液透析或血液過濾用於預防顯影劑造成的急

性腎損傷。（2C）

 

佐證資料 

隨著使用顯影劑的臨床機會增加，顯影劑腎病變已成為重要的醫源性急性

腎損傷原因之一。雖然顯影劑腎病變的發生率會根據不同檢查項目、治療情境

及病人族群而有所不同，但許多研究指出慢性腎臟病會增加顯影劑腎病變的發
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生風險，例如腎功能正常病人於接受經皮冠狀動脈介入治療後，僅有＜ 3% 會

發生顯影劑腎病變，但腎功能不全病人的發生率則高達 40%1。由於台灣慢性

腎臟疾病的盛行率高 2，因此如何預防腎功能不全病人（如：eGFR ＜ 60 ml/

min/1.73m2）使用顯影劑後可能導致的急性腎損傷為我國臨床照護的重要議題。

首先，若有其他檢查方案，高危險族群應盡量避免需用顯影劑的相關檢查

方式 3,4。顯影劑的滲透壓是決定此類藥品耐受性的關鍵因素。臨床發現高滲透

壓的離子性顯影劑有較強的毒性與血液動力學影響，因此改善腎臟病全球組織

指引建議高危險族群應使用等滲透或低滲透壓的非離子性含碘顯影劑）3。近期

Eng J 等人的統合分析比較不同滲透壓含碘顯影劑用於診斷或治療攝影後結果顯

示，相較於低滲透壓的含碘顯影劑，等滲透壓的顯影劑可以顯著減少急性腎損

傷發生風險（RR：0.80；95% CI：0.65~0.99）5。

注射顯影劑提供足量的輸液補充常用於臨床預防顯影劑腎病變。改善腎臟

病全球組織指引（KDIGO）建議高危險族群在注射顯影劑前應採靜脈輸液補充

等張生理食鹽水或碳酸氫鈉溶液 3，這兩種靜脈輸液補充間具有相似的預防效果

6-8。目前台灣相關醫學會會尚未針對此議題提出一致性靜脈輸液補充流程共識，

我們在此提供國際相關醫學會建議的補充流程，供臨床人員參考（如表 1 所示）

4,9。Hiremath S 等人發現輕至中度慢性腎臟疾病病人使用口服或靜脈輸液補充具

有相似的顯影劑腎病變預防效果（OR：1.19；95% CI：0.46~3.10），但由於納

入研究有限，並且這些研究結果評估者均未進行盲化，可能影響結果判定 10。因

此仍需未來更多研究來證實是否僅採口服輸液補充即可有效預防顯影劑腎病變

發生。

表 1. 國際相關醫學會提供的靜脈輸液補充參考方式

加拿大放射醫學會共識指引

從治療處置前 12 小時到結束後 12 小時，提供 0.9% 生理食鹽水輸液 1 ml/kg/hr。另一種方

式為治療處置前至少 1 小時到處置後 6 小時，提供生理食鹽水或碳酸氫鈉溶液 3 ml/kg/hr。

輸液補充量必須依照病人體重，注射顯影劑前至少提供 300~500 ml 的輸液。

歐洲心臟醫學會心血管重建工作小組 

1. 進行心導管檢查前 12 小時到處置結束後至少 24 小時，輸液補充等張生理食鹽水 1 ml/kg/

hr（射出分率＜ 35% 或美國紐約心臟協會分類第二級以上的心衰竭病人，則輸液補出等

張生理食鹽水 0.5 ml/kg/hr）。

2. 進行心導管檢查前 1 小時，快速靜脈注射 0.84% 碳酸氫鈉溶液（體重 kg×0.462 mEq）；

處置結束後，靜脈輸液補充 0.84% 碳酸氫鈉溶液（體重 kg×0.154 mEq / hr）至少 6 小時。
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許多藥品被嘗試用於預防顯影劑腎病變。其中，N-acetylcysteine 相關的

臨床試驗占多數，但卻未有一致的結果。2011 年美國心臟學院基金會 / 心臟醫

學會 / 心血管攝影和介入學會聯合指引不建議 N-acetylcysteine 用於預防接受經

皮冠狀動脈介入治療後的顯影劑腎病變 11。2018 年發表於新英格蘭醫學雜誌的

PRESERVE 試驗也證實高風險族群進行血管攝影術時，相較於安慰劑，預防性

使用 N-acetylcysteine 並不會顯著降低顯影劑導致的急性腎損傷（OR：1.06； 

95% CI：0.87~1.28）7。後續 PRESERVE 試驗針對接受經皮冠狀動脈介入治療的

族群次分析也有類似的結果 8。然而，由於N-acetylcysteine價格便宜及副作用少，

雖然預防效果可能有限，但改善腎臟病全球組織指引建議口服 N-acetylcysteine

可考慮用於高風險族群搭配靜脈輸液來預防顯影劑腎病變的發生 3。由於不同試

驗 N-acetylcysteine 的用法不一致，我們建議可參考 PRESERVE 試驗的用法：血

管攝影術前、後一小時分別給予口服 N-acetylcysteine 1200 mg，之後每 12 小時

給與相同劑量，持續使用四天 7。 

血液透析或過濾術，可以清除體內顯影劑。高雄榮民總醫院曾針對重度腎

功能不全（血中肌酸酐濃度至少為 3.5 mg/dl）且接受血管攝影術的病人進行預

防性血液透析的隨機對照試驗，結果顯示在血管攝影檢查開始後即接受預防性

血液透析的病人可顯著減少顯影劑所致急性腎損傷所致的長期洗腎（風險比值：

2.80, 95% 信賴區間：1.24~4.35； 益一需治數［number needed to treat, NNT］：2.5）
12。其他部分研究也指出慢性腎臟病人接受血液透析或過濾術可能可以降低顯

影劑腎病變發生 13，但考量研究間病人的腎功能、血液透析或過濾流程並不一

致，針對此議題目前尚無法提供明確的臨床處置建議。同時，這樣的預防處置

花費昂貴，並且需要臨時建立血管通路，因此改善腎臟病全球組織指引對於高

風險族群並不建議常規預防性間歇血液透析或血液過濾來預防顯影劑所致急性

腎損傷 3。
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李國華 臺北榮民總醫院腎臟科

Q 4-2-1 是否有足夠證據將口服抗凝血劑歸類為腎毒性藥物？

A 4-2-1 使用 warfarin 要注意潛在急性腎損傷的發生。在腎絲球過濾率估計值高

於 30 ml/min/1.73m2 的病人，使用新型口服抗凝血劑 NOACs 相較於 warfarin

發生急性腎損傷之風險可能較低。（2C）

佐證資料

在一篇系統性回顧與統合分析中，心房顫動族群使用 warfarin 之觀察性研

究顯示 warfarin related nephropathy（WRN）的盛行率為 31%，發生 WRN 五

年死亡率為未發生 WRN 之 1.91 倍 1。另一研究發現，慢性腎臟病病人使用

warfarin 造成急性腎損傷的風險，比沒有腎臟病的族群明顯提高 2。

然而 warfarin 所導致成急性腎損傷的文獻多為觀察性研究，且各研究之間

的族群異質性、急性腎損傷診斷標準也不一致；但必須強調的是此診斷過往

可能被臨床醫師所忽略 3-7。過去一些 WRN 的文獻整理如表一。回溯性之觀察

性研究中顯示，心房顫動患者使用新型口服抗凝血劑（new oral anticoagulants, 

NOACs），發生急性腎損傷之風險低於使用 warfarin2,8,9。但若將隨機分派試驗

的研究做事後比較檢定（rost hoc tests），比較 warfarin 與 NOACs 造成急性腎損

傷之風險，則發現不同的 NOACs 所得到的結果卻不一致 10-12（表 2）。

NOACs 相關之臨床試驗皆收納腎絲球過濾率估計值高於 30 ml/min/1.73m2

的病人族群，NOACs 造成急性腎損傷的風險在腎絲球過濾率估計值低於 30 

ml/min/1.73 m2 之慢性腎臟病病人仍缺乏證據。2018 年發表於 Journal of the 

American Society of Nephrology 的文獻回顧，建議急性腎損傷病人之腎臟切片

若為典型 anticoagulant-related nephropathy，應停止使用 warfarin，建議換成

NOACs；原本已是使用 NOACs 者，則建議減少藥物劑量 13 圖 1）。 
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圖 1. Anticoagulant-related nephropathy

表 1.Warfarin related nephropathy（WRN）之相關文獻

作者 研究設計 納入條件 排除條件
GFR

method
WRN 定義 追蹤

An et al.3 回溯性世

代研究

＞ 18 歲 INR

＞ 3

已 做 RRT、

baseline GFR ＞

175 ml/min

MDRD

equation

INR ＞ 3 後的一

週 內 creatinine

上升＞ 50% 或

是 0.3 mg/dL 

23.3

±26.8 個月

Brodsky

et al.4

回溯性世

代研究

INR ＞ 3 小於 18 歲、末

期腎臟病、INR

＞ 3 後有明顯出

血

CKD-EPI  

equation

INR ＞ 3 後的一

週 內 creatinine

上升 0.3 mg/dL

5 年

Lim and

C a m p -

bell5

前瞻性世

代研究

在一特定照

護中心超過 1

天的老年人

28 天內再住院、

INR ＜ 2、末期

病人、泌尿道感

染、透析

MDRD

equation

Not available 4~6 週

Brodsky

et al.6 

回溯性世

代研究

C K D  s t a g e 

2-4, INR ＞ 3

有其他可解釋

急性腎衰竭的

原因

not avail-

able

INR ＞ 3 的 期

間 creatinine 上

升 0.3 mg/dL

2 年

Brodsky

et al.7

案例報告 急性腎損傷

併血尿進行

腎臟切片

活動性急性腎

絲球腎炎

G F R  i n 

ml/min

腎臟切片證實

WRN 病理型態

5 年
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表 2. 臨床試驗之事後分析（post-hoc analysis）比較 warfarin 與 NOACs 造成急性

腎損傷的風險

研究名稱 收案人數 治療 Hazard ratio

RE-LY10 18,113 warfarin v.s dabigatran 0.81（0.69 to 0.96）

ROCKET11 12,612 warfarin v.s rivaroxaban Not reported but described

as“consistent”with RE-LY

ARISTOTLE12 16,869 warfarin v.s apixaban Not different from 1.0
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陳建豪 台大醫院臨床專責藥師

Q 4-2-2 相較於其他成因（例如腎臟灌流不足、休克、或感染等），藥物造

成的急性腎損傷結果是否不同？

A 4-2-2 目前缺乏大型系統性回顧或統合分析來證實不同急性腎損傷的成因是否

可能導致不同的病人預後，需要更多研究以了解相異成因間導致急性腎損傷

的預後是否不同。

佐證資料

目前並沒有任何隨機雙盲試驗證實藥物造成的急性腎損傷與其他成因相比

結果有所不同。一篇觀察性的世代研究 1 追蹤了美國 5 間醫學中心、共 618 名發

生急性腎損傷的加護病房住院病人，其中單純腎毒性藥物導致的急性腎損傷相

較其他成因（包含單純缺血性急性腎小管損傷或合併腎毒性藥品或其他成因）

其終身透析或住院死亡率雖沒有顯著統計差異，然觀察到有較低住院死亡率的

趨勢。該觀察性研究並沒有足夠的切片證據以分類病人發生急性腎損傷的真實

成因，亦沒有針對腎臟功能回復的程度、提早移除具腎毒性藥品或接受透析是

否可以改善病人的預後等問題提出解答；僅收納加護病房重症病人亦使該研究

的整體死亡率較高（37%）。另一篇西班牙的研究則分析了一間醫學中心住院

病人發生急性腎損傷後不同成因的預後 2。研究中由兩位臨床藥師依西班牙藥物

監視系統（SEFV）判斷藥物與急性腎損傷的相關性，發現 54% 的急性腎損傷

與藥物具有潛在或更高的相關性。若病人住院期間發生急性腎損傷，死亡率為

22.4%。相較其他成因，肇因藥物的急性腎損傷病人於發生期間肌酸酐最高值與

死亡率均顯著較低，AKI 嚴重程度則未有顯著差異。由於並未收納加護病房的

重症病人，因此出院時仍須洗腎者較過去研究較低（4.1%）；該研究亦未針對

腎臟功能恢復的程度比較相異成因間造成急性腎損傷的可逆性是否不同。

目前仍然需要大型系統性回顧或統合分析顯示藥物與其他成因導致的急性

腎損傷是否會導致不同的病人預後，例如肇因於藥品的急性腎損傷是否可逆、

是否能較快回復、透析對不同成因間的影響、導致慢性腎臟疾病或永久透析的

比例等，都需要更多相關研究。
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陳奕廷  基隆長庚醫院腎臟科

Q 4-3-1 如何早期辨識與避免藥物引起之急性腎損傷？

A 4-3-1 a 使用電子化急性腎損傷警示系統（electronic AKI alert system）以達到

早期辨識急性腎損傷與提早介入治療。

A 4-3-1 b 針對藥物所引起的急性腎損傷，採取 5R 行動：Risk（風險評估）、

Recognition（辨認）、Response（反應）、Renal support（腎臟替代療法）and 

Rehabilitation（復健）以評估藥物引起的急性腎損傷。 

A 4-3-1 c 使用電腦決策輔助系統 CDSS（computer decisive support system）協助

開立處方。

佐證資料 

（一）國際腎臟病學會（International Society of Nephrology, ISN）於 2013 年

提出“0 by 25＂計劃：預計於西元 2025 年於全球達成急性腎損傷零死

亡的目標。“0 by 25＂計劃中提出“5R＂的概念框架，旨使醫療專業

人士對於急性腎損傷有一結構化，可依循且涵蓋重要面向的基礎概念 1, 

2。後續有其他學者應用推廣於藥物引起之急性腎損傷 3。（見表 1）

（二）電腦決策輔助系統（CDSS）近年來已廣泛運用於協助處方開立，藥物

劑量調整，避免藥物交互作用與藥物濃度監測等 4。依據一個包含 5 個

隨機對照試驗的系統性文獻回顧，CDSS 可以增進開立正確劑量藥物

的頻率，避免不適當藥物的使用以及增加臨床醫師測定血漿肌酸酐的

頻率 5。 另一篇包含 36 個隨機對照試驗的系統性文獻回顧指出，CDSS

可增加治療指引遵從性及診斷品質。有量研究觀察到 CDSS 可降低住

院天數 6。而在另一個多中心研究中發現，CDSS 可以降低住院天數以

及降低死亡率以及腎臟替代療法的使用 7。

（三）電子化急性腎損傷警示系統可以透過比較病人基準之肌酸酐數值與當

下之肌酸酐數值，提早警示急性腎損傷的發生，使醫師及早介入處置

（例如，停用腎毒性藥物，給予輸液與維持血行動力學恆定），可能

可以改善病人腎臟功能之預後 8, 9。近年一篇系統性文獻回顧與統合分
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析發現電子警示系統並無法降低死亡率或腎臟替代療法的使用率 10，

但該篇統合分析各研究的介入異質性差異大；在另一且未收錄於該系

統性文獻回顧、的新的隨機對照研究發中，電子警示系統可以降低住

院天數，改善照顧品質，但無法改善短期死亡率 11。在另一多中心研

究中，則顯示警示系統可以改善死亡率以及降低腎臟替代療法使用率

7。 在一電子警示系統會主動觸發腎臟科醫師會診的研究中，警示系統

可降低急性腎損傷的嚴重度，增加病人的恢復率 12。

（四）電子警示系統之形態包括：仍需考慮不同臨床情境（一般病房，加護

病房，門診）；警示阻斷位階（純粹警示 vs. 強迫打斷臨床工作）；警

示頻率（警示一次 vs. 警示多次直到腎功能改善）；臨床工作者對警示

之回饋（不需回饋 vs. 若不回饋會有懲罰）。 一個良好，可改善病人

預後的警示系統須可提供精準，不具干擾性，且對特定臨床情境有具

體改善意見的有效警示 13。
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陳奕廷  基隆長庚醫院腎臟科

Q 4-3-2  針對腎毒性藥物的臨床處置為何？（著重於抗生素藥物）

表 1. 抗微生物製劑與腎臟傷害之機制 1

藥物 腎臟受傷機制 可能可降低藥物腎毒性之行動

抗微生物製劑

抗生素

Aminoglycosides 1. 藥物在近端腎小管（proximal tu-（proximal tu-

bule）累積，造成直接細胞毒性

2. 腎小管球反饋機制（tubuloglo-（tubuloglo-

merular feedback）受損造成腎絲

球過濾率下降

延長給藥間隔可以降低藥物在近

端腎小管細胞內的累積

Beta-lactam agents 1. 幾乎所有此類藥物都有機會造

成與藥物劑量無關（non-dose-

dependent）之過敏性（allergic）

急性腎間質腎炎（acute interstitial 

nephritis）

2. 有急性近端腎小管壞死（acute 

proximal tubular necrosis）之案例

報告

1. 避 免 使 用 在 之 前 有 對 beta-

lactam 類藥物過敏的病人可降

低急性腎間質腎炎發生的機會

2. 共同使用 piperazicllin/tazobac-piperazicllin/tazobac-

tam 與 vancomycin 須注意急性

腎損傷的發生

Rifamicins 1. 急性腎間質腎炎（acute interstitial 

nephritis）最常發生

2. 有因重覆使用 rifamicin 之病人產

生 rifamicin- 抗體複合體造成腎小

管細胞直接傷害之案例報告

避免使用此類藥物於曾發生不良

反應之病人

Polymyxins

（Colistin, Polymyx-

in B）

1.藥物在近端腎小管上皮細胞累積，

造成細胞毒性，細胞通透性增加

與死亡，引起急性腎小管壞死

（acute tubular necrosis）

降低給藥頻率有可能可降低毒性

Sulfonamides 1. 急性腎間質腎炎（acute interstitial 

nephritis）

2.Trimethoprim/sulfamethoxazole 會

抑制腎小管分泌肌酸酐，使血漿

肌酸酐上昇，但不代表真正腎臟

毒性

3. 有案例報告 sulfamethoxazole 會產

生藥物結晶

1. 避免使用此類藥物於曾發生不

良反應之病人

2. 抑制腎小管分泌肌酸酐，使血

漿肌酸酐上昇之上升幅度一般

在 1.25% 左右，且停藥後會快

速恢復 2. 正常

3. 使用 cystatin C 來估計腎絲球過

濾率的方法不會受到藥物影響
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藥物 腎臟受傷機制 可能可降低藥物腎毒性之行動

Vancomycin 1. 藥物造成近端腎小管之氧化壓力

與急性腎小管壞死（acute tubular 

necrosis）

2. 形成腎小管圓柱體（tubular cast）

造成急性腎小管壞死（acute tubu-（acute tubu-

lar necrosis）

3. 透過免疫調節機制造成急性腎間

質 腎 炎（acute interstitial nephri-（acute interstitial nephri-

tis）

1. 監測藥物濃度

2. 避免同時使用其它腎毒性藥物

抗真菌藥物

Amphotericin B 1. 與細胞膜之膽固醇相接，造成直

接細胞毒性（腎小管通透性增加，

電解質流失）；腎絲球受損造成

過濾率下降

可使用脂質為基底之 amphotericin 

B 可降低藥物分佈至腎臟內並降

低腎臟毒性

抗病毒藥物

Acyclovir, Valacyclo-

vir

1. 低尿液溶解度，造成藥物結晶與

腎小管阻塞

2. 藥物快速輸注，高藥物劑量與病

人脫水狀態易促結晶形成

3.結晶一般在藥物治療的一開始（初

始一至兩天）形成

慢速輸注，給予藥物時補充體液

與維持適當尿量有助於減少結晶

形成

Atazanavir 1. 腎臟結石（nephrolithiasis）與結

晶 性 腎 病 變（crystal nephropa-（crystal nephropa-

thy）

給予藥物時補充體液與維持適當

尿量

Cidofovir 1. 劑量相關（dose-dependent）近端

腎小管毒性

1. 有急 / 慢性腎臟疾病病人避免

使用

2. 避免同時使用其它腎毒性藥物

Foscarnet 1. 急性腎小管壞死（acute tubular 

necrosis）最常見

2. 亦可在腎絲球與腎小管形成結晶

3. 可能會影響血管加壓素（vaso-（vaso-

pressin）在集尿管的作用，引起

尿崩症（diabetes insipidus）

給予藥物時補充體液與維持適當

尿量

Ganciclovir, valgan-

ciclovir

藥物沈澱在腎小管內形成結晶 給予藥物時補充體液與維持適當

尿量
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藥物 腎臟受傷機制 可能可降低藥物腎毒性之行動

Indinavir 1. 腎臟結石，晶尿症（crystalluria）

與腎小管阻塞

2. 無症狀之晶尿症會引起慢性腎病

變

1. 給予藥物時補充體液與維持適

當尿量

2. 考慮使用替代藥物

Tenofovir 1.對近端腎小管之粒線體造成傷害，

一般因長期使用所造成

2. 可能會造成范可尼氏症候群

（Fanconi’s syndrome）以及腎因

性 尿 崩 症（nephrogenic diabetes 

insipidus）

使 用 tenofovir alafenamide 會 比

tenofovir disoproxil fumarate 腎毒

性來得小

參考文獻
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陳奕廷  基隆長庚醫院腎臟科

Q 4-3-2-1 是否可以藉由避免同時使用 vancomycin 以及 piperacillin-tazobactam

來避免藥物性急性腎損傷的發生？

A 4-3-2-1 我們建議同時使用 vancomycin 以及 piperacillin-tazobactam 時須注意藥

物性急性腎損傷的發生。（2C） 

   

佐證資料 

目前的系統性文獻回顧與統合分析之證據顯示：合併使用 vacomycin 以及

piperacillin-tazobactam會增加急性腎損傷的風險達 3.5倍。（與 vancomycin單用；

vancomycin 合併 cefepime 或 carbapenem；piperacillin-tazobactam 單用所引起急

性腎損傷之風險為基準相比）1-4。

其中可能的機制複雜，包括了疾病本身感染相關因子（如：敗血症，敗血

性休克，體液容積缺乏，同時使用多種腎毒性藥物，使用顯影劑…等），也可

能與藥物本身有關之急性腎小管壞死症與急性間質性腎炎 1-4。

如有臨床之需求使用 vancomycin，又須合併 piperacillin-tazobactam 時，可

以考慮 vancomycin 外合理使用且腎毒性較低之替代藥物，如 teicoplanin。
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Q 4-3-2-2 使用 vancomycin 時，是否可以藉由監測藥物濃度來避免 vancomy-使用 vancomycin 時，是否可以藉由監測藥物濃度來避免 vancomy- vancomycin 時，是否可以藉由監測藥物濃度來避免 vancomy-時，是否可以藉由監測藥物濃度來避免 vancomy-vancomy-

cin 引起急性腎損傷的發生？

A 4-3-2-2 a 我們建議使用 vancomycin 時，考慮測藥物之血漿濃度。（BPS）

A 4-3-2-2 b 我們建議可監測 vancomycin 之血漿藥物波谷濃度（trough level），

當其大於 15 ng/mL 時，須注意急性腎損傷之發生。（1C）

A 4-3-2-2 c 我們建議在急性腎損傷高風險病人身上，可考慮使用 teicoplanin 做

為替代 vancomycin 藥物。（1C）

佐證資料

目前證據顯示，監測 vancomycin 的血漿濃度顯著地增進臨床使用的效益以

及降低腎毒性 1。

Vancomycin 之波谷濃度（ through level ）大於 15 ng/ml 時，會顯著增加藥

物引起之急性腎損傷的風險 1, 2。近年有系統性文獻回顧併統合分析指出，在可

以提供 vancomycin AUC（area under the concentration-time curve）測量的醫療機

構，保持 AUC（0~24h）or AUC（24~48h）小於 650 mg × hour/L 可降低急性腎

損傷的風險 3。Teicoplanin 以及 vancomycin 兩者對於確定或是懷疑耐甲氧西林

金黃色葡萄球菌（methicillin-resistant Staphylococcus aureus，MRSA）感染皆為

合適的選擇。然而藥物的副作用，包括腎臟毒性， teicoplanin 都較低。4
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Q 4-3-2-3 哪一種形式的 amphoreticin B 可以有效降低腎臟毒性？

A 4-3-2-3 可考慮使用脂質為基底的 amphotericin B（lipid-based amphotericin B, 

例如 lipid-emulsion or liposomal amphotericin B）替代傳統型 amphotericin B 以

降低藥物的腎臟毒性。（2C）

 

佐證資料 

根據目前之系統性文獻回顧以及統合分析，傳統劑型的 amphotericin B

以及脂質基底劑型的 amphotericin B 擁有相同的抗菌效力，而脂質基底劑型

amphotericin B 在腎臟毒性以及其它副作用（發燒，寒顫以及嘔吐）皆比傳統劑

型來的低 1,2。

雖然脂質基底劑型的 amphotericin B 藥物價格較高，但考慮到使用傳統

劑型產生的腎臟毒性以及副作用而產生的額外醫療花費，脂質基底劑型的

amphotericin B 仍建議在有急性腎損傷風險的病人身上使用。然而最符合經濟效

益的治療策略有待藥物經濟學之後續探討。

參考文獻
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蘇建豪 高雄長庚紀念醫院藥劑部臨床藥學科

Q 4-3-3 非類固醇抗發炎藥（nonsteroidal anti-inflammatory drugs ,NSAIDs）是

否會增加急性腎損傷（AKI）發生風險？

A 4-3-3 a 使用 NSAIDs 後發生 AKI 風險低，然老人與慢性腎臟病友因具較高

AKI 風險，建議仍應謹慎小心使用並評估個別風險。（2B）

A 4-3-3 b 當 NSAIDs 合併使用任何 RAS 抑制劑或利尿劑時，可能會增加 AKI 發

生風險，建議併用時應謹慎小心。（2C）

A 4-3-3 c 腎功能正常病人手術前後使用 NSAIDs 對於術後 AKI 或透析需求的影

響仍不明確，對於預期進行心臟手術或 NSAIDs 使用超過 24 小時者需謹慎評

估使用風險。（2C）

A 4-3-3 d 成人心臟手術前使用 aspirin 可能降低術後發生手術相關 AKI 與病人死

亡風險，然因術前使用劑量、長短、時機尚不明確，建議心臟術前仍應進行

個別化使用風險與效益評估。（2C）

A 4-3-3 e 成人非心臟手術前後使用 aspirin 並不會顯著增加術後 AKI 與急性透析

發生風險，建議手術期間仍應考慮個別病人手術期使用 aspirin 之栓塞與出血

風險。（2C）

佐證資料

Cyclooxygenase（Cox）可協助合成體內的前列腺素（prostaglandin, PG），

有 Cox-1 與 Cox-2 兩種亞型。身體多數組織均具有 Cox-1，可以合成 PG 以維持

生理功能，例如保護胃腸道、凝集血小板及調節腎功能；Cox-2 則在主要分布在

腦、腎臟與骨頭中，其他組織中含量不多。當身體遇到刺激時，Cox-2 的表現會

相應增加。PG 可調節腎臟的灌流與離子恆定，在特定環境如低血壓或腎灌流不

足時，PG的合成會增加以維持腎臟灌流。NSAIDs可抑制Cox，降低 PG的合成，

造成入球小動脈擴張進而降低腎臟灌流。部分 NSAIDs 會結晶沉積引起腎小管

阻塞，或引發免疫反應，導致急性腎損傷。AKI 發生風險的可能隨著年齡、慢

性腎病、Cox-2 選擇性或是否併有低血容狀態（如合併使用利尿劑 /RAS 抑制劑

或手術等）有所差異。 
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在一個病人數高達 764,228 位美國年輕現役軍人（平均年齡 28.6 ±7.9 歲）

進行回溯性世代研究結果顯示，使用 NSAIDs 者會顯著增加 10~20% AKI 發生

風險，且具有劑量相關性；每追蹤 10 萬人年便會新增 17.6 位病人發生 AKI1。

另一研究發現 65 歲以上新使用 NSAIDs 者 30 天內 AKI 發生率為 0.82%，風險

為未使用者的 1.4 倍（OR 1.41, 95% CI 1.20~1.65）；平均每 427 位新使用者可

觀察到 1 位發生 AKI（NNH 427, 95% CI 292~787）。隨著腎功能降低，使用

NSAIDs 的相對風險雖未顯著改變，然因該族群基礎發生率較高，絕對發生風

險高於腎功能正常者 2。Zhang 等人也曾針對觀察性研究進行統合分析，結果顯

示無論腎功能高低使用 NSAIDs 均會顯著增加 63-73% AKI 發生風險；老年人使

用 NSAIDs 的風險更提高至 2 倍（OR 2.01, 95% CI 1.52~2.68）3。無論 Cox-2 選

擇性高低，AKI 發生風險皆有相似且顯著的增加 3，然因主、次族群研究間統計

異質性高、對於 NSAIDs 暴露與 AKI 定義異質性高，且選擇性 Cox-2 抑制劑對

AKI 發生結果屬於間接比較，故需謹慎解讀相關結果。

由於使用 NSAIDs 者發生 AKI 為罕見副作用，其中老人使用 NSAIDs 30 天

AKI 發生率為 0.82%2，在勝算比約略等於相對風險下，我們重新搜尋文獻並納

入更新 Zhang 等人的統合分析 1-6，顯示結果與 Zhang 等人相似，然 AKI 風險高

低隨發表研究設計不同而有顯著差異（圖 1~3）。另外隨著Cox-2選擇性的提高，

NSAIDs 與 AKI 相關性逐步降低（圖 4），然因異質性極高，進行分層分析後發

現，老人使用選擇性 Cox-2 抑制劑相關 AKI 風險為未使用者的 1.7 倍，異質性

降低，顯示風險與傳統 NSAIDs 相當。上述收錄文獻仍存在些微發表偏差（圖

5），應小心解讀相關發現。

我們進一步針對併用藥品對於 NSAIDs 與 AKI 相關性影響進行分層分析 5,6，

結果顯示在當 NSAIDs 併用利尿劑或 RAS 抑制劑時，AKI 發生風險為未使用

NSAIDs 者的 1.34 倍（OR 1.34, 95% CI 1.06-1.69）；其中利尿劑、RAS 抑制劑

與 NSAIDs 三者併用時，AKI 發生風險會顯著提高（OR 1.62, 95% CI 1.32-1.99, 

I2＝0%）（圖6）。利尿劑或RAS抑制劑分別併用NSAIDs時則未達到統計差異。

然因研究間統計異質性高且樣本數少，仍需更多研究證明該相關性。

綜合上述研究結果，無論是一般族群或慢性腎病族群使用 NSAIDs，都可能

會顯著增加 AKI 發生風險，而老年人使用風險更高。無論 Cox-2 選擇性高低，
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AKI 發生風險皆相似且顯著增加。當利尿劑、RAS 抑制劑與 NSAIDs 合併使用

時，AKI 發生風險顯著高於未併用者。

由於手術期間引起的低血容或低血壓亦會增加 AKI 發生風險，Bell 等人

利用隨機對照實驗進行的統合分析結果顯示，腎功能正常的病人於手術期間

使用 NSAIDs 可能會些微增加術後血清肌酐酸（平均差異 3.23 µmol/L, 95% CI  

–0.80~7.26；I2 ＝ 63%），然對於急性腎損傷（RR 1.79, 95% CI 0.40~7.96；I2 

＝ 59%）與腎臟替代療法風險的影響（RR 1.57, 95% CI 0.49~5.07；I2 ＝ 26%）

未達統計學差異 7。單變項統合回歸分析顯示，進行心臟手術前或圍術期使用

NSAIDs 超過 24 小時者於術後有較高血清肌酐酸改變的風險，然多變項迴歸校

正後則未達統計差異 7。因統計異質性極高，納入文獻證據等級低且排除多重共

病症病人，因此針對正常腎功能病人圍術期使用 NSAIDs 對於術後發生 AKI 或

導致透析的影響尚不明確，高風險病人使用 NSAIDs 仍應小心謹慎。

Aspirin 會不可逆地抑制 Cox-1 活性並降低血小板的凝集與活化，對於接

受心臟手術如 CABG 或瓣膜置換前是否應停藥之安全性仍有爭議。根據 Liu 等

人的統合分析結果顯示，成人心臟手術前維持給與低劑量 aspirin 可顯著降低

術後發生 AKI（OR 0.67, 95% CI 0.50~0.89, I2：71%）與全死因死亡（OR 0.64, 

95% CI 0.53~0.77, I2 28%）風險，對於術後發生中風與主要心血管事件（major 

cardiovascular event, MACE）雖未達統計差異卻有潛在益處 8，然多數屬於觀察性

研究，收錄文章對於術前 aspirin 使用劑量、長短與時機等並無統一標準，也未

針對不同手術類型與共病症對結果的影響進行分層分析 8，故仍需更多隨機對照

研究去釐清 aspirin 的角色，並應對病人進行個別化評估與處置。進行非心臟手術

病人，圍術期使用 aspirin 不會顯著增加術後 AKI 發生風險（adjusted RR 1.03；

95% CI 0.90~1.18）9。圍術期使用或停用 aspirin 對於動脈阻塞疾病如心肌梗塞、

缺血性中風或周邊動脈疾病的發生率並沒有顯著差異；使用 aspirin 可以減少靜脈

栓塞的風險（OR 0.74, 95% CI 0.59~0.94），但也會增加大出血的機率（OR 1.18, 

95% CI 1.05~1.33）。該分析建議非心臟手術圍術期間不應持續或新開立處方使

用 aspirin，但關於 aspirin 使用的劑量是否會影響停藥時間、適宜的術前停藥時間

與術後加回時間、高心血管栓塞風險患者進行手術是否仍適用此建議均受限於研

究限制而期待未來有更明確的研究可以回答這些問題。術前停用 aspirin 與否並不

會影響術後發生 AKI 的風險，然病人是否停藥仍須評估栓塞與出血風險。
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圖 1. 一般（上）和慢性腎病族群（下）使用 NSAIDs 與未使用者產生急性腎損傷的綜合優勢

比註 1 和 95％信賴區間

註 1. OR 越高，AKI 的發生風險越高。
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圖 2. 老年人使用 NSAIDs 與未使用者產生急性腎損傷的綜合優勢比註 1 和 95％信賴區間

圖 3. 老年人使用選擇性 Cox-2 抑制劑與未使用者產生急性腎損傷的綜合優勢比註 1 和 95％信

賴區間
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註 1. OR 越高，AKI 的發生風險越高。

圖 4. 使用高選擇性 Cox-2 抑制劑與未使用者產生急性腎損傷的綜合優勢比註 1 和 95％信賴區間

註 1. OR 越高，AKI 的發生風險越高。
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圖 5. 漏斗圖：納入本篇統合分析的研究類型分布

圖 6. RAS 抑制劑、利尿劑併用 NSAIDs 與否對急性腎損傷風險的綜合優勢比註 1 和 95％信賴

區間。

註 1. OR 越高，AKI 的發生風險越高。
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黃偉春 高雄榮民總醫院 重症醫學部主任　王美慈 高雄榮民總醫院  

Q 4-4-0 發生與藥物相關的急性腎損傷（drug-associated acute kidney injury，

DA-AKI）後要如何追蹤？

Q 4-4-1 住院期間如何追蹤？

A 4-4-1 a 藥物相關的急性腎損傷（DA-AKI）在暴露藥物後不到 7 天內發病 1。

目前的指引著重於急性期的處理，但對後續長期追蹤無明確指引。（BPS）

A 4-4-1 b 一旦 DA-AKI 出現，考慮要仔細評估用藥之風險與好處，減低藥物劑

量或停用藥物。對於劑量依賴型的腎毒性，降低劑量可能足以減輕傷害，但

對於特異型腎毒性者通常需要停藥 2。（BPS）

A 4-4-1 c DA-AKI 患者考慮避免單獨或合併使用腎毒性藥物。如果臨床上不得

不用該藥物，應減輕藥物之腎毒性作用，並儘可能避免同時服用多種腎毒性

藥物 2。（BPS）

A 4-4-1 d 應每日監測血清肌酸酐（Scr）及尿量，並利用定時收集計算而得之肌

酸酐廓清率進行藥物劑量調整 2。

 A 4-4-1-e 應避免造成腎臟損傷的併存危險因素（低血壓，高血糖，貧血），並

考慮盡量減少藥物腎毒素或藥物之相互作用 2。（BPS）

A 4-4-1 f 發生 DA-AKI 時若藥物超出治療濃度，即便停藥後也考慮繼續監測藥

物濃度 2。（BPS）

A  4-4-2-1 g 若鑑別 DA-AKI 的亞型有困難時（如急性腎小管壞死及急性間質性

腎炎），考慮利用腎臟活體樣本檢驗幫助指引治療決策 2。（BPS） 

A 4-4-1 h 腎臟替代治療（RRT）通常只適用於嚴重腎臟功能傷害或利用透析減

輕藥物毒性的情況 2。當存在致命的變化如體液容積過量，電解質及酸鹼不平

衡時，應啟動 RRT2,3。（BPS）

A 4-4-1 i 停止 RRT 的決定通常需考慮透析前 Scr 值，尿量，體液狀態和酸中毒

的變化。在腎功能恢復過程中，除了考慮透析療法降低的藥物濃度外，還考

慮估計總腎臟清除率以量化內在腎臟功能 2。 （BPS）
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Q 4-4-2 出院時如何追蹤？

A 4-4-2 a 考慮記錄該事件，以防止以後再遭受傷害 2。 （BPS）

A 4-4-2 b 考慮將事件告知患者，並教育患者日後主動告知其他醫療照護者其對

藥物的敏感反應 2。 （BPS）

Q 4-4-3 90 天後如何追蹤？

A 4-4-3 a KDIG Ｏ指引將急性腎損傷（AKI）急性腎損傷定義為在 7 天或更短時

間內發生的腎功能突然下降，而將慢性腎病變（CKD）定義為持續超過 90 天

的腎臟結構或功能異常 4。研究發現，AKI 和 CKD 並不是獨立的事件，彼此

可能有連續性的相關，持續未改善的 AKI 患者可能進展成 CKD 或增加既存

的 CKD 惡化之風險 5。（BPS）

A 4-4-3 b 大部分 DA-AKI 病人之腎功能考慮停用藥物來改善。但是，急性腎損

傷是導致慢性腎病變（持續性腎臟損傷超過 90天）的重要危險因素 2。（BPS）

A 4-4-3 c 考慮在專科診所進一步追蹤並重複評估腎功能，以評估腎功能可逆性

及腎功能之延遲恢復 2。 （BPS）

A 4-4-3 d 考慮向行政院衛生福利部全國藥物不良反應通報中心報告不良事件，

避免在不諮詢腎臟科專科醫師前使用過去有 DA-AKI 之藥物 1,2。（BPS）
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賴台軒 臺大醫院腎臟科

Q 4-5-0 在急性腎損傷後，何時重新開始可能影響腎功能之藥物？

Q 4-5-1 何時重新開始用 ACEI（ angiotensin- converting enzyme inhibitors，血

管收縮素轉化酵素抑制劑）與 ARB（angiotensin receptor blockers，血管收

縮素受體阻斷劑）？

A 4-5-1 a慢性腎臟病病患之前穩定在使用ACEI或ARB應該在AKI後重新使用，

除非有新的禁忌症譬如血鉀大於 5 mmol/L。（2D）

 A 4-5-1 b 血中肌酸酐濃度和血鉀濃度應該在重新開始使用 ACEI/ARB 後 1-2 週

追蹤測量。（2D）

佐證資料

目前並沒有任何 RCT 告訴我們在 AKI 後何時可以重新開始 ACEI/ARB，也

沒有相關的觀察性研究顯示何時可以重新開始。

可 以 找 到 的 文 獻 是 2019 年 的 NICE guideline：Acute kidney injury：

prevention, detection and management1。依據專家建議慢性腎臟病病患之前穩定

在使用 ACEI 或 ARB，應該在 AKI 後重新開始使用，除非有新的禁忌症譬如血

鉀大於＞ 5 mmol/L 或是有低血容量的風險。

血中肌酸酐濃度和血鉀濃度應該在重新開始使用 ACEI/ARB 後 1~2 週追蹤

測量。
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Q 4-5-2 在手術或心導管手術前是否因該暫停 ACEI/ARB 的使用以減少急性

腎損傷的發生？

A 4-5-2 在手術或是心導管手術前並不需要為了減少急性腎損傷風險而暫停

ACEI/ARB 的使用。（2D）

佐證資料

CAPTAIN trial 隨機分派 208 位慢性腎臟病的受試者，一組在心導管手術前

24 小時停掉 ACEI/ARB，一組則是繼續使用。結果發現繼續使用者有 18.4% 發

生 AKI，而暫停使用者有 10.9% 發生急性腎損傷，並沒有達到統計學上的意義

（hazard ratio 0.59，95% CI 0.30~1.19, P ＝ 16）2。

在一篇系統性回顧與統合分析中，探討手術前使用 ACEI/ARB 能否減低

AKI 的風險。總共納入 24 篇研究，其中包括 1 篇隨機分派臨床試驗（RCT）

和 23 篇世代研究，總共 102,675 位患者。結果發現 pooled relative risk（RR）of 

AKI 為 1.05（95% CI：0.92~1.20）。但若分析 1 篇 RCT 和 11 篇有用傾向評分

匹配（propensity score analysis）的世代研究，則可看到 pooled RR of 急性腎損

傷為 0.92（95% CI：0.85~0.99）3,4。
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Q 4-5-3 在急性腎損傷後使用 ACEI/ARB 是否有益？

A 4-5-3 在 AKI 後使用 ACEI/ARB 能降低死亡的風險。（2D）

佐證資料

主要是根據兩篇大型的世代追蹤研究。其中一篇是 Alberta Kidney Disease 

Network，追蹤 46,253 位在住院中發生 AKI 的患者，在校正相關危險因子後，

在出院後有使用 ACEI/ARB 的患者相比於沒有使用的患者能降低出院後兩年

的死亡率（adjusted hazard ratio，0.85；95% CI, 0.81~0.89）。然而使用 ACEI/

ARB 的患者有較高因腎臟原因住院的風險（adjusted hazard ratio，1.28；95% CI, 

1.12~1.46）5。（表 1）6-8

另一篇為歐洲的觀察性研究，分析 1,551 位在 21 個加護病房出院的患

者，使用 ACEI/ARB 能否降低死亡率結果發現使用 ACEI/ARB 的患者，在經過

propensity score matched 對照沒有使用 ACEI/ARB 者，使用 ACEI/ARB 能降低一

年後的死亡率（adjusted hazard ratio，0.48；95% CI, 0.27~0.85, p ＜ 0.001）。9

表 1. 在急性腎損傷後使用 ACEI/ARB 是否有益

Authors Nations Year Journal Design Populations Size Exposure Outcomes Relative Risk
Hsu CY USA 2020 CJASN Cohort Hospitalized

AKI

10,242 ACEI/ARB Recur ren t 

hospitalized 

AKI

HR：0.71, CI 0.45-

1.12

AKIKI France 2019 Critical

Care

（letter）

Cohort ICU, AKI

（KDIGO 3）

348 ACEI/ARB Mortality HR：1.71, CI 0.71-

3.90

Brar S Canada 2018 JAMA In-

tern Med

Cohort Hospitalized

AKI

46,253 ACEI/ARB Mortality；

Hospitaliza-

tion of renal 

cause

Mortality：

HR：0.85, CI 0.81-

0.89

Hospitalization for 

renal cause：

HR：1.28, CI 1.12-

1.46
Gayat E France 2018 Intensive

Care Med

Cohort ICU, AKI 1,551 ACEI/ARB 1-year mor-

tality

HR：0.48, CI 0.27-

0.85
Chou 

YH

Taiwan 2017 Scientific

Report

Cohort Cardiac

surgery

associated

AKI 

587 ACEI/ARB CKD HR：0.46, CI 0.30-

0.70
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腎臟替代療法

第 五 組

李承家  林口長庚紀念醫院腎臟科 / 洪東衛 中山醫大附醫腎臟科

Q 5-1-1 對重症病患進行腎臟替代療法，我們應該選擇連續性腎臟替代療法

（CRRT）還是間歇性腎臟替代療法（IHD/EDD/SLED）？

建議

A 5-1-1 a 對重症急性透析患者的存活率而言，選擇間歇性腎臟替代療法或連續

性腎臟替代療法沒有差異。（1C）

A 5-1-1 b 對重症急性透析患者存活者之腎功能恢復或長期透析風險而言，選擇

間歇性腎臟替代療法或連續性腎臟替代療法沒有差異。（1C）

A 5-1-1 c 在血液動力學相對不穩定，或有體液容積過量的急性透析患者，考慮

選擇連續性腎臟替代療法。在血液動力學穩定的患者，可以考慮選擇間歇性

腎臟替代療法。（1C）

A 5-1-1 d 當重症病人無法忍受較大的血壓、體液和代謝波動時，例如急性腦損

傷病患或其他原因導致顱內壓升高或廣泛性腦水腫的腎衰竭病患，建議使用

連續性腎臟替代療法。（1D）

A 5-1-1 e 選擇間歇性腎臟替代療法還是連續性腎臟替代療法，取決於重症團隊

的經驗和治療方式的可及性。當兩種治療方式都可取得時，可以考慮使用不

止一種方式來治療患者，且依照病患病程中呈現的狀態適時轉換調整。（BPS）
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佐證資料

就重症急性透析患者的臨床預後而言，是否連續性腎臟替代療法優於間歇

性腎臟替代療法仍存在爭議。表 1 列出自 2000 年以來探討此一議題的 8 篇隨

機對照試驗 1-8 。這類型的研究由於不容易做到完全符合前瞻、多中心、大型研

究，因此證據力可能受到限制，且在不同重症單位真正執行起來的可行性與效

益可能也不盡相同。這些隨機對照試驗大部分的結果以及最新到 2017 年針對

此議題發表的四篇系統性回顧 9-12，結果顯示並無任何一種腎臟替代療法在重症

急性透析患者的存活率上較有助益。2007 年考科藍實證醫學資料庫（Cochrane 

Database）發表的系統性文獻回顧，共納入 15 個隨機對照試驗研究，病患數合

計 1,550 人，發現兩種治療方式，在加護病房死亡率，住院死亡率，住院天數，

皆無顯著差別 9。

表 1. 隨機臨床試驗：連續性腎臟替代比較間歇性腎臟替代療法

作者 年度 設計
試驗

人數

主要試驗

目標

連續性

腎臟替代療法

間歇性

腎臟替代療法 P 值

事件數（死亡率） 事件數（死亡率）

John 1 2001 單中心 30 血行動力學 14/20（70.0%） 7/10（70.0%） NS

Mehta 2 2001 多中心 166 在院死亡率 55/84（65.5%） 39/82（47.6%） ＜ 0.02

Gasparovic 3 2003 單中心 104 在院死亡率 37/52（71.1%） 31/52（59.6%） NS

Augustine 4 2004 單中心 80 在院死亡率 27/40（67.5%） 28/40（70.0%） NS

Uehlinger 5 2005 單中心 125 在院死亡率 33/70（47.1%） 28/55（50.9%） 0.72

Vinsonneau 6 2006 多中心 359 60 天死亡率 118/175（67.4%） 126/184（68.4%） 0.98

Lins 7 2009 多中心 316 在院死亡率 100/172（58.1%） 90/144（62.5%） 0.43

Schefold 8 2014 單中心 252
透析後 14 天

死亡率
54/123（43.9%） 51/129（39.5%） 0.50

而根據五篇系統性文獻回顧，若僅限定隨機對照試驗的研究作分析，針對

重症急性透析病患選擇連續性腎臟替代療或間歇性腎臟替代療法，存活者之日

後腎功能恢復或長期透析的風險，並沒有差異 9-13。其中 2013 年發表的一篇系統

性文獻回顧，共收錄 7 篇隨機對照試驗且合併 16 篇回溯性研究，發現若加入回

溯性研究一起分析，一開始選擇間歇性腎臟替代療法的存活者，相較於一開始

選擇連續性腎臟替代療法的存活者，會有較高的長期透析風險 13。然而這些回溯

性研究可能都有一定程度的分配偏差問題，即分配到間歇性腎臟替代療法的患
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者，通常疾病嚴重度較低，有較好的血行動力學穩定度，及合併不等程度的慢

性腎臟病族群，使得這族群因上述原因而相對容易存活。另一方面，大部分這

些回溯性研究分派到連續性腎臟替代療法的患者，其死亡率都相對比較高，使

得研究者無法真正觀察到進入長期透析的風險。因此加入回溯型研究一起分析，

可能會使分析結果有偏差。

就重症急性透析患者的血行動力學狀態，是否連續性腎臟替代療法優於間

歇性腎臟替代療法也仍存在爭議。一般來說，回溯性研究發現連續性腎臟替代

療法對於血行動力學的影響較小 14-16。然而，由於對於重症患者透析時的血行

動力學狀態的處置，不同病患以及不同單位的處置能力不盡相同，臨床試驗研

究不容易有一個證據力高且一致認同的結論。另外一個重要的原因在於，針對

血行動力學穩定與否的分析，過去的隨機對照試驗，也無一致標準化的定義：

一篇研究定義為平均動脈壓＜ 65 毫米汞柱 5，另一篇研究定義為平均動脈壓下

降 20 毫米汞柱 1，而 Hemodiafe study 為目前研究人數最多及多中心的隨機對照

試驗，它則將低血壓定義為收縮壓小於 80 毫米汞柱或自初始值下降超過 50 毫

米汞柱 6。分析此一議題的隨機對照試驗僅有 6 篇，其中三篇小型隨機對照試驗

顯示，連續性腎臟替代療法比間歇性腎臟替代療法擁有較佳的血行動力學穩定

性 1,3,4。然而較新的 3 篇隨機對照試驗卻顯示，比較連續性腎臟替代療法和間歇

性腎臟替代療法，兩組的血行動力學表現沒有顯著差異 5,6,8 。實際上，對重症

急性透析患者進行間歇性腎臟替代療法時，已證實有許多方法是可以改善病患

透析中血行動力學的不穩定 14,17，包括延長透析時間同時降低超過濾速率，例如

緩慢低效率每日血液透析（sustained low efficiency daily dialysis, SLED）或延長

性每日透析（extended daily dialysis, EDD）就是此種概念的延伸，微調間歇性

腎臟替代療法的血液流速，透析液流速以及延長透析時間發展而來的。2015 年

一篇系統性文獻回顧，也證實此種延長性每日透析的方式和連續性腎臟替代療

法，在加護病房住院天數，存活者之長期透析風險，體液控制，以及血行動力

學不穩定狀態沒有差別 18。另外低溫透析，以及升高透析液鈉濃度也證實可以

改善重症急性透析患者於進行間歇性腎臟替代療法時的血行動力學不穩定 14,17。

2006 年發表的多中心隨機對照試驗（Hemodiafe study）收錄 359 位病患，研究

者經過嚴謹的設計，考量不同透析器組成以及透析緩衝液對重症透析患者的影

響，另外對分派到間歇性腎臟替代療法的患者使用前述 Schortgen 等學者 14 所建
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議的低溫（35℃）及高鈉（150 mmol/L）透析以維持透析中血行動力學穩定，

結果發現兩組的 60 天存活率以及最後的低血壓發生率並無差別 6。然而，這篇

研究有 3 位病患還是因嚴重血行動力學不穩定自間歇性腎臟替代療法轉換自連

續性腎臟替代療法。同樣的，2014 年的隨機對照試驗（CONVINT study）收錄

252 位重症急性透析病患，最後的結論雖然是兩組的平均動脈壓沒有顯著差別，

但有 16% 一開始分派到間歇性腎臟替代療法的病患，還是因血行動力學不穩且

合併體液累積，需轉換到連續性腎臟替代療法 8。因此這些改善血行動力學的方

法，還是得取決於當時病患的狀態以及重症團隊的經驗，且在嚴重血行動力學

不穩定的患者使用間歇性腎臟替代療法可能還是一個問題。因此我們建議，在

血液動力學不穩定的患者，還是考慮選擇連續性腎臟替代療法或延長式每日透

析（EDD）或緩慢低效率每日血液透析（SLED）/ 過濾（SLEDD-f）。

對於重症急性透析患者的體液控制狀態，是否連續性腎臟替代療法優於間

歇性腎臟替代療法，有 5 篇隨機對照試驗有作此分析 1,2,4,5,8。其中 3 篇隨機對照

試驗顯示，兩種治療方式在體液控制並無顯著差別 1,5,8。僅有一篇隨機對照試

驗，共收錄 80 位重症急性透析病患，發現連續性腎臟替代療法在第 72 小時的

水分移除有較佳的表現 4。 最後，Mehta 等學者在一篇隨機對照試驗中指出使

用間歇性腎臟替代療法的患者有 28% 無法達到水分移除的目標，而連續性腎臟

替代療法無法達到水分移除目標的比例卻僅有 9%，但值得注意的是，這篇研究

排除平均動脈壓＜ 70 毫米汞柱的患者 2。但即使如此，由於越來越多的研究已

經證實，重症急性腎損傷患者若出現體液累積，將會增加死亡率 19-22。在一篇

回溯性觀察性研究（PICARD study），共收錄 618 位重症急性腎損傷患者，其

中 396 位有接受腎臟替代療法，和接受間歇性腎臟替代療法的患者相比，接受

連續性腎臟替代療法的患者有較佳的體液平衡 20。在另一篇多中心回溯性研究

（OUTCOMEREA study），共收錄 1,360 位重症急性透析患者，在這篇研究的

次分析中發現，使用連續性腎臟替代療法在逐日體液累積較高的病患有較低的

死亡率以及較低的長期透析風險 23。綜合言之，由於很難對評估體液累積與死亡

率之間關係的回溯性研究進行解釋，但是臨床上，病情較嚴重（通常血行動力

學也較不穩定）的患者可能會接受較多的體液，而更嚴重的急性腎損傷通常是

少尿的，因此對於體液累積較高的患者，或使用間歇性腎臟替代療法中未達到

體液平衡的患者，可以考慮採用連續性腎臟替代療法。
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對於患有急性腦損傷或其他原因導致急性顱內壓升高或廣泛性腦水腫的腎

衰竭患者，過去小型回溯性研究及一些病例報告針對這類病患進行顱內壓偵測

時顯示，間歇性腎臟替代療法會有顱內壓增加的現象 24,25。Ronco 等學者曾使用

電腦斷層掃描測量 12 位急性腎損傷患者透析前後的腦密度變化，發現間歇性腎

臟替代療法後腦部含水量增加，而連續性腎臟替代療法後則未觀察到這種變化 
26。這是因為連續性腎臟替代療法溶質濃度相對變化較緩慢而減少水份由間質往

細胞移動。另一方面，若是急性腦出血的病患，就需要衡量使用連續性腎臟替

代療法之抗凝劑使用的問題 27。因此針對急性腦損傷患者，若治療目標是盡量穩

定血行動力學狀態和降低顱內壓以改善腦部灌流，建議優先使用連續性腎臟替

代療法。

表 2. 比較連續性腎臟替代療法及間歇性腎臟替代療法的優缺點

優點 缺點

連續性腎臟替

代療法

血行動力學較穩定

較佳的水分控制

效率低 , 時間長

水分，毒素移除，及電解質紊亂的矯

正較緩慢

血液滲透壓相對穩定 通常需要抗凝劑，出血風險

透析器易凝結而導致治療中斷

加護病房人員工作量較大

間歇性腎臟替

代療法

效率高 , 時間短

水分，毒素移除，及電解質紊亂的矯

正較快速

血行動力學不穩定

較大的血液滲透壓變化

不一定需要抗凝劑

低出血風險

需專業血液透析治療師

表 2 總結了兩種透析方式的優缺點，可以發現一種方式的優點常常彌補了

另一種方式的局限性。因此在多數的重症急性透析隨機對照試驗，最後試驗過

程經常是兩種透析模式交叉轉換。2008 年急性腎衰竭臨床試驗研究網（acute 

renal failure trial network, ATN trial）發表的大型多中心研究的確發現，57% 的重

症急性透析病患最後其實是有接受到兩種透析模式，只有 23% 的病患只接受間

歇性腎臟替代療法，以及 20% 的病患只接受到連續性腎臟替代療法。間歇性腎

臟替代療法因為在移除水分毒素以及矯正電解質紊亂如嚴重高血鉀較為快速，

因此在急性有危及生命的情況下可以提供更有效的治療。進行連續性腎臟替代

療法時，因為對於為透析劑量和過濾分率（filtration fraction）的不熟悉，及抗凝
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劑使用不當，使得透析過濾器凝結導致頻繁的治療中斷，也有可能會造成治療

劑量不足以及血液流失 28,29，間接影響了使用連續性腎臟替代療法可能帶來的好

處。發表在 2014 年的隨機對照試驗（CONVINT study）收錄 252 位重症急性透

析病患，發現連續性腎臟替代療法和間歇性腎臟替代療法在透析開始後的14天，

30 天死亡率沒有顯著差異。然而如上述所說，這篇研究最後有 16% 分派到間歇

性腎臟替代療法的病患，因血行動力學不穩以及體液累積，需轉換到連續性腎

臟替代療法，而有 45.9% 分派到連續性腎臟替代療法的病患，因反覆的透析過

濾器凝結，持續惡化的氮血症，或出血事件而需轉換到間歇性腎臟替代療法 8。

前述的隨機對照試驗 Hemodiafe study 其實也觀察到，有 17.6% 分派到連續性腎

臟替代療法的病患因上述相同原因需改變治療方式 6。

總結而言，每個醫療單位的腎臟替代治療設備可能會有限制，因此需依各

醫療單位的病人特性配置適當的腎臟替代設備。另外，我們建議治療的選擇應

該是基於各種因素的考慮，包括患者的血行動力學嚴重程度，病患是否可使用

抗凝劑，水分毒素移除的需求，以及團隊的經驗和人力。一般來說，當兩種治

療方式都可取得時，有經驗的團隊可以結合兩種方式的優點來治療患者，且依

照病患病程中呈現的狀態以及治療反應來適時轉換調整，確認腎臟替代治療可

達到維持個別病人體液，溶質和酸鹼的平衡。
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莊喬琳 臺北榮民總醫院 / 詹傑凱 臺大醫院新竹分院

Q 5-1-2 急性腎損傷接受腎臟替代療法的時機點：早一點開始接受透析是否

比較好？

A 5-1-2 a 是否開始緊急腎臟替代療法的時機點：當調控水分、電解質和酸鹼平

衡的能力受損並有危及生命的情形時，考慮需要開始腎臟替代療法。（BPS）

A 5-1-2 b 評估腎臟替代療法開始的時間點，需考慮病人整體的臨床狀況和病情

變化，不建議只根據病人的肌酸酐和尿素氮的數值高低來決定是否開始透析。

（BPS）

A 5-1-2 c 敗血症合併急性腎損傷患者，早期開始腎臟替代療法對於預後沒有顯

著助益。（2C）

A 5-1-2 d 外科手術後合併急性腎損傷患者（尤其是開心手術），及早啟動腎臟

替代療法可能降低死亡率，且有助於腎功能的恢復。（2C）

佐證資料

急性腎損傷是越來越常見的併發症，同時它也可能造成其他更多併發症的

發生 1。腎臟替代療法常被用來治療嚴重急性腎損傷同時伴隨有臨床併發症的病

人，但是現今對於開始腎臟替代療法的時機點並沒有明確的定義，這對於臨床

醫師來說也是一個巨大的挑戰。

目前對於啟動透析時間點的研究大都是回溯性和觀察性的研究。近期幾個

前瞻性隨機對照研究結果顯示（表 1），早期啟動腎臟替代療法對於急性腎損傷

患者的存活率、住院日數、與腎功能的恢復皆無顯著改善，甚至可能增加低血

磷、出血、與透析導管感染等副作用 2-5。僅有一個隨機對照研究結果支持及早

開始透析，針對外科手術病患（尤其是開心手術），早期啟動腎臟替代療法可

能降低死亡率，同時有助於腎功能的恢復 6。系統性文獻回顧雖然顯示早期開始

腎臟替代療法可能降低死亡率，有助於腎功能的恢復，但證據等級偏低 7,8。造

成這些研究結果不一致的原因包括病患數目太少、急性腎損傷的病因具多樣性、

以及透析模式不一致，最重要的關鍵是對於早期透析的定義仍然缺乏正確的評

估指標與共識，期待之後能從進行中的大型前瞻性隨機研究（SATRRT-AKI）能

釐清這個問題。
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目前對於啟動腎臟替代療法的時機點雖然並沒有明確的定義，但建議在評

估時須考慮個別病人的特殊性和考量整體照顧的需求。

表 1. 近年啟動腎臟替代療法時間點的研究：多個隨機對照研究的比較 

AKIKI4 ELAIN6 IDEAL ICU5 STARRT AKI

收案人數 619 人 231 人 488 人 目標 2866 人

收案條件 AKI（KDIGO stage 
3） 併 有 呼 吸 器

（85%）或升壓劑

（85%）的使用

（1）AKI（KDIGO 
stage 2）（2）血中

NGAL ＞ 150 ng/ml
（3）嚴重敗血症 , 
升壓劑使用 , 水分

過多等

AKI（RIFLE-F）
併早期敗血性休克

（100% 的人有用升

壓劑）

AKI（KDIGO stage 
2）

排除條件 嚴重缺氧性呼吸衰

竭（FiO2 ＞ 50%）

無 肺水腫

早期透析組的

透析時間點

進 入 AKI（KDIGO 
stage 3） 後 的 6 小

時內

進 入 AKI（KDIGO 
stage 2） 後 的 8 小

時內

進 入 AKI（KDIGO 
stage 3）後的 12 小

時內

隨機分組後的 12 小

時內

晚期透析組透

析時間點

BUN ＞ 112 mg/dL, 
K ＞ 6 mmol/L, pH
＜ 7.15, 嚴 重 肺 水

腫 , 寡尿＞ 72 小時

AKI（KDIGO stage 
3） 或 SUN ＞ 100 
mg/dL, K ＞ 6 mmol/
L, 器官積水 , 每天

尿量＜ 200 ml

收案的第 48 小時除

非腎功能回復或 K
＞ 6.5 mmol/L, pH
＜ 7.15 或肺水腫

K ＞ 6 mmol/L, Ph
＜ 7.2, HCO3- ≦ 12 
m m o l / L ,  P a O 2 /
FiO2 ≦ 200, AKI 持
續超過 72 小時

接受透析的比

例（早期組 vs
晚期組）

98% vs 51% 100% vs 91% 97% vs 62% 結果尚未公布

腎功能自行恢

復比例（晚期

組）

49% 9% 38%

透析方式 I H D ： 5 5 % ；

CRRT：45%
CVVHDF：100% I H D ： 4 5 % ；

CRRT：55%

60 天 死 亡 率

（早期組 vs 晚
期組）

4 8 . 5 %  v s  4 9 . 7 %
（P=0.79）

3 8 . 4 %  v s  5 0 . 4 %
（P=0.07）

無

90 天 死 亡 率

（早期組 vs 晚
期組）

無 3 9 . 3 %  v s  5 4 . 7 %
（P=0.03）

5 8 %  v s  5 4 %
（P=0.38）

加護病房存活

天數（早期組

vs 晚期組）

兩組都 13 天 19 天 vs 22 天（ 無

顯著統計意義）

兩組都 12 天

呼吸器使用的

時間（早期組

vs 晚期組）

7 天 vs 6 天（無顯

著統計意義）

125 小 時 vs 181 小

時（P=0.002）
2 天 vs 3 天（無顯

著統計意義）

縮寫：AKI：acute kidney injury；AKIKI：Artificial Kidney Initiation in Kidney Injury；CRRT：

continuous renal replacement therapy；CVVHDF：continuous venovenous hemodiafiltration；
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ELAIN：Early vs Late Initiation of Renal Replacement Therapy in Critically Ill Patients With Acute 

Kidney Injury；IHD：intermittent hemodialysis；K：potassium；KDIGO：Kidney Disease 

Improving Global Outcomes；STARRT AKI STandard versus Accelerated initiation of Renal Re-

placement Therapy in Acute Kidney Injury：Study Protocol for a Multi-National, Multi-Center, Ran-

domized Controlled Trial；NGAL：neutrophil gelatinase-associated lipocalin；SUN：serum urea 

nitrogen.

參考文獻

1. Mehta RL. Recognition and management of acute kidney injury in the International Society of Nephrology 
0by25 Global Snapshot: a multinational cross-sectional study. Lancet (London, England) 2016;387:2017-25.

2.	 Bouman	CS.	Effects	of	early	high-volume	continuous	venovenous	hemofiltration	on	survival	and	recovery	of	
renal function in intensive care patients with acute renal failure: a prospective, randomized trial. Critical care 
medicine 2002;30:2205-11.

3. Wald R. Comparison of standard and accelerated initiation of renal replacement therapy in acute kidney injury. 
Kidney international 2015;88:897-904.

4. Gaudry S. Initiation Strategies for Renal-Replacement Therapy in the Intensive Care Unit. The New England 
journal of medicine 2016;375:122-33.

5. Barbar SD. Timing of Renal-Replacement Therapy in Patients with Acute Kidney Injury and Sepsis. The New 
England journal of medicine 2018;379:1431-42.

6.	 Zarbock	A.	Effect	of	Early	vs	Delayed	Initiation	of	Renal	Replacement	Therapy	on	Mortality	in	Critically	Ill	
Patients With Acute Kidney Injury: The ELAIN Randomized Clinical Trial. Jama 2016;315:2190-9.

7. Fayad AII. Timing of renal replacement therapy initiation for acute kidney injury. Cochrane Database Syst Rev 
2018;12:CD010612-CD.

8. Zou H. Early versus late initiation of renal replacement therapy impacts mortality in patients with acute kidney 

injury post cardiac surgery: a meta-analysis. Critical Care 2017;21:150.



急
性
腎
損
傷
處
置

182

葉育彰 台大醫院麻醉部 / 詹傑凱 台大新竹分院腎臟科

Q 5-1-3 血液淨化（blood purification）治療是否可以改善敗血性休克？

A 5-1-3 a 中重度嚴重度的敗血性休克病人可考慮早期使用內毒素吸附器（poly-（poly-

myxin B）進行血液灌流（hemoperfusion）。（2C）

A 5-1-3 b 敗血性休克病人可考慮使用具有內毒素吸附或細胞激素清濾效果的濾

心套組進行血液淨化治療。（2C） 

A 5-1-3 c 血漿分離再過濾吸收血液淨化治療技術可用不同濾心治療敗血性休克

病人，未來需要評估臨床效益，針對不同病因，可考慮使用不同的濾心對病

人做精準治療。         

在合併新的研究證據進行系統性文獻回顧併統合分析後 1-3，我們發現中重

度嚴重度的敗血性休克病人早期使用內毒素吸附器（Polymyxin B）進行血液灌

流有機會降低死亡率。圖 1 可見雖然各個研究的結論並不完全一致，但整合後

發現使用 Polymyxin B（PMX-HP）在中重度嚴重度的敗血性休克病人，好處較

為明顯。
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圖 11. 使用 Polymyxin B（PMX-HP）在不同敗血性休克嚴重度針對死亡率的統合性分析。

多個小型觀察性研究指出使用具內毒素吸附 / 清除或細胞激素過濾 / 清除效

果的濾心套組進行血液淨化可降低敗血性休克病人血中的內毒素濃度、細胞激

素濃度、乳酸值、C 反應蛋白濃度和前降鈣素濃度，可降低升壓藥使用劑量和

器官損傷嚴重度分數 4-6。但仍待未來大型隨機分派對照臨床試驗證實使用這類

濾心套組進行腎替代治療是否可降低敗血性休克病人的死亡率。

血漿分離再過濾吸收血液淨化治療技術可用不同濾心治療敗血性休克病

人，因濾心種類很多，截至目前也未有較具規模且或有顯著臨床效益的研究可

供佐證，未來需要針對不同濾心研究其臨床效益，針對不同病因，對病人做精

準治療。
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洪東衛 中山醫大附醫腎臟科 / 李承家 林口長庚紀念醫院腎臟科

Q 5-2-1 在急性腎損傷血液淨化劑量應該是多少？

A 5-2-1 a 在急性腎損傷中使用後稀釋連續性腎臟替代治療的建議劑量為 20~25 

mL / kg /h。（1B）

A 5-2-1 b 當在急性腎損傷中使用間歇性腎臟替代療法時，我們建議當使用間歇

性血液透析或延長式每日透析療法時，每週 3 次，每次治療的 Kt / V 至少應

為 1.2 來做為急性腎損傷中的透析劑量。（2C）

A 5-2-1 c 沒有明確的證據來推薦使用特定的透析膜材料來改善預後。（2C）

佐證資料

到目前為止，於急性腎損傷腎臟替代療法的適當劑量，已不少研究發表（表

1）。這幾項研究報告顯示增加透析劑量並不能改善治療後患者的預後 1-4。沒有

足夠的證據可以確定最佳透析劑量。大多數臨床試驗都以 mL/ kg / h 濾過流速來

估算連續性腎臟替代療法的治療劑量。

2000 年，Ronco 等首次研究並闡述了多少透析劑量可能是急性腎損傷腎臟

替代治療時充足有效的治療劑量 5，總共 425 名需要連續性血液過濾術的急性腎

損傷患者被隨機分配為 20、35 或 45 mL / kg / h 的濾過流速。三組的比較結果分

別為41%，57%和58%的存活率。20 mL / kg / h這組的生存率顯著低於其他兩組，

而 35 mL / kg / h 組和 45 mL / kg / h 組之間沒有顯著差異。後來，有兩個多中心

的大型隨機對照試驗（ATN, RENAL study）分別在 2008 年和 2009 年被報告出

來 2,4。與 Ronco 等人報告的試驗結果不同，這兩個隨機對照試驗發現增加急性

腎損傷的腎臟替代治療劑量並不能改善預後。在 ATN 研究中 2，將 1124 位需要

腎臟替代療法的急性腎損傷患者隨機分為標準治療組或強化治療組，並比較兩

組的死亡率和腎功能的恢復結果。在標準治療組中，血行動力學穩定的患者每

週進行 3 次血液透析，而血行動力學不穩定的患者以 20 mL / kg / h 的速度進行

連續性血液透析濾過或接受一週三次的緩慢低效率延長性血液透析。在強化治

療組中，血行動力學穩定的患者每週接受血液透析六次，而血行動力學不穩定

的患者則以 35 mL / kg / h 的速度接受連續血液透析濾過或每週接受六次持續的

緩慢低效率透析。比較結果顯示死亡率或腎功能恢復無明顯差異。在 RENAL 研
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究中 4，將 1,508 名急性腎損傷患者隨機分為強化治療組（40 mL / kg / h 連續性

血液透析過濾術）或標準治療組（25 mL / kg / h 連續性血液透析過濾術），比

較兩組的死亡率和腎功能的恢復。同樣的，本研究中的死亡率或腎功能恢復方

面也未顯示任何顯著差異。基於兩個多中心，大規模的隨機對照試驗，使用連

續性血液過濾術時，應有 20~25 mL / kg / h 的過濾速度。近期 KDIGO 臨床實踐

指南 6 為急性腎損傷建議連續性血液透析過濾術的劑量為 20~25 mL / kg / h。

ATN 和 RENAL 研究都對急性腎損傷患者進行了綜合檢查評估，患者病因

多樣，包括缺血，腎毒性物質和敗血症。 迄今為止，針對急性腎損傷潛在病因

的最佳連續血液透析濾過劑量的研究很少。關於敗血性急性腎損傷，有 4 個隨

機對照試驗 7-10 比較了 35~45 mL / kg / h 和更大劑量（65~100 mL / kg / h）的連

續性腎臟替代治療結果。在這些隨機對照試驗中，均未發現增加血液淨化劑量

可以改善預後。更高劑量組的患者不會影響死亡率，反而更有可能發生低磷血

症，帶來更大的電解質流失，營養需求以及維持治療藥物劑量的困難。但要注

意的是臨床上由於腎臟替代治療的過程中斷，連續性血液過濾術中前稀釋的使

用或治療過程中透析膜通透性的降低，急性腎損傷患者接受腎臟替代治療的實

際劑量通常小於處方劑量 11。

基於上述，目前尚無確定的證據能夠根據急性腎損傷潛在病因推薦最佳透

析劑量。但是，在急性高鉀血症的情況下（例如在腫瘤溶解症候群中），必須

增加血液淨化劑量，或者以其他方式調整血液淨化劑量來達到適當移除鉀離子

的目的。

有三個臨床隨機對照試驗研究了適合急性腎損傷的血液透析劑量 1,2,12。在這

些人群中，不同組的死亡率或腎功能恢復無明顯差異。對於間歇性腎臟替代療

法或延長性每日透析腎臟替代療法，KDIGO 臨床實踐指南 建議急性腎損傷患者

每週標準透析劑量（Kt / V）為 3.9。但是，沒有足夠的證據將其確定為急性腎

損傷的最佳血液透析劑量。2012 年一個隨機對照試驗比較了血液透析和前稀釋

血液濾過劑量 13，在前稀釋血液濾過中的輸注液平均量為 81 L；血液濾過和血

液透析組在死亡率或腎功能恢復方面無明顯差異。在 Schiffl等人的前瞻性研究

中 12，每日血液透析組和隔日血液透析組相比，每日血液透析組的死亡率顯著降

低，腎功能明顯恢復。但是，這項研究有幾個問題：血液透析劑量極低，並且

隨機化不足。Hannover Dialysis Outcomes Study 將 156 名急性腎損傷患者隨機分

為標準透析組和高透析劑量透析組，並比較了兩組的死亡率和腎功能的恢復 14。

進行標準透析組以維持血液尿素氮（BUN）為 120~150 mg / dL，而進行強化透
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析組以達到目標尿素氮（BUN）＜ 90 mg / dL。但是，兩組在死亡率或腎功能恢

復方面均未顯示出顯著差異。

關於間歇性血液透析治療劑量，重要的是定期檢查尿素氮減少率或 Kt / V，

以確保充分透析。在 VA / NIH ATN 研究中 2，間歇性血液透析療程的中位時間

為 4 小時，平均血流速率為 360 mL / min，這表明很重要的一點，在這些高分解

代謝的患者，需要足夠長的時間來確保足夠的透析劑量。當使用間歇性血液透

析或延長式腎臟替代療法時，每週 3 次，每次治療的 Kt / V 至少應為 1.215。 

幾項臨床研究 12,16-18 顯示急性腎損傷患者的腎臟替代治療，實際接受到的劑

量通常小於處方劑量，甚至小於慢性腎臟病患者的建議最小劑量。足夠的劑量

實施到患者的障礙是患者血行動力學不穩定，患者體積，血管通路和操作技術

問題，患者轉送需求和早期過濾器血液凝結導致透析中斷。在確定腎臟替代治

療處方時，必須要考慮到除了小溶質清除率以外的參數，例如患者的體液平衡，

酸鹼和電解質動態平衡以及營養狀態等，作為最佳腎臟替代治療劑量的考慮部

分。連續性腎臟替代治療的最大挑戰之一是確保外循環迴路通暢。因此，確保充

分的濾過器和外循環迴路壽命和腎替代治療的連續性是連續性腎臟替代治療的

重要目標。濾過器使用壽命短的主要原因是缺乏或不適當的抗凝處方劑量，緩

慢或不足的血流速度（由於不適當的血管通路或頻繁的機器警報），或過高的

過濾分數（Filtration fraction［FF］：Qultrafiltrate / Qblood）。過濾分數的正式定義是“超

過濾率與血漿流速的百分比＂，其中血漿流速等於血液流速 x（1-hematocrit）。

在連續性腎臟替代治療期間，為了盡量減少濾過器內血液濃縮的促凝血作用，

盡可能保持低的濾過分數，過濾分數 FF 不應超過 20%~25%。 較高的 FF 對應

較高的過濾後血細胞比容，這將影響降低過濾器的壽命並導致血凝塊形成 19。

2012 KDIGO6 臨床實踐指南 建議對於急性腎損傷患者，應使用具有生物相

容性膜的透析器，用於間歇性血液透析和慢性連續血液透析進行治療。目前使

用的大多數血液淨化過濾器都是具生物相容性高通透性膜（biocompatible high-

flux membranes）。但是，尚無研究發現這些膜的差異會影響急性腎損傷癒後或

腎功能的恢復。Cochrane 系統性文獻回顧併統合分析收對 10 個臨床隨機試驗中

的 1,100 名病患 20， 在比較生物相容性膜（合成高分子膜，n ＝ 575）與生物不

相容性膜（再生纖維素膜，n＝ 525），在死亡率（RR：0.93，95% CI：0.81~1.07）

或腎功能恢復（n ＝ 1038，RR：1.09，95% CI：0.90~1.31）上，均無法呈示出

顯著差異。
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莊喬琳 臺北榮民總醫院 / 洪東衛 中山醫大附醫腎臟科

Q 5-2-2 急性腎臟替代治療的抗凝策略為何？

A 5-2-2 a 無出血風險、無凝血異常的急性腎損傷患者接受腎臟替代治療時，可

考慮使用抗凝劑。（BPS）

A 5-2-2 b 間歇性腎臟替代治療的抗凝劑可考慮使用肝素（heparin）。（BPS）

A 5-2-2 c 連續性腎臟替代治療使用局部檸檬酸抗凝（regional citrate anticoagula-5-2-2 c 連續性腎臟替代治療使用局部檸檬酸抗凝（regional citrate anticoagula-連續性腎臟替代治療使用局部檸檬酸抗凝（regional citrate anticoagula-（regional citrate anticoagula-

tion, RCA）比肝素抗凝更能延長過濾器壽命，同時有較低的出血與血小板低

下風險。（2C）

腎臟替代治療進行時，血液接觸體外循環迴路會活化血小板與凝血因子，

因此需要使用抗凝劑以避免過濾器凝固，維持體外循環迴路的暢通與治療的順

利執行，同時可以減少患者輸血的需求與反覆置換過濾器的費用。腎臟替代治

療的抗凝劑使用方式包括全身性抗凝和局部抗凝，全身性抗凝一般使用肝素，

局部抗凝主要使用檸檬酸。

間歇性腎臟替代治療因為治療時間短暫，普遍採用肝素進行抗凝 1。肝素又

分成傳統肝素（unfractionated heparin, UFH）與低分子量肝素（low-molecular-

weight heparin, LMWH），傳統肝素是臨床最常使用的抗凝劑，價格便宜、作用

迅速且半衰期短，其作用機制是與抗凝血 III（antithrombin III）結合，使 Xa

凝血因子（factor Xa）及凝血 （thrombin）失去作用，無法將 fibrinogen（纖維

蛋白原）轉化為 fibrin（纖維蛋白）形成血塊，以達到抗凝血的效果。肝素的抗

凝效果良好，而且可由魚精蛋白（Protamine）拮抗，但需注意出血、血小板減

少和高血脂等副作用。

低分子量肝素主要利用抑制 Xa 凝血因子的活性來抗凝，對其他凝血因子的

影響小，引發出血和血小板減少的機率相對較低，一般不需要例行檢驗凝血狀況，

一旦需要監測，要測量 anti-factor Xa level。低分子量肝素的半衰期較長，臨床使

用多採透析前單次注射即可應付所需，操作十分方便，系統性文獻回顧的結果顯

示，低分子量肝素的抗凝效果以及安全性與傳統肝素並無差異 2,3，但價格較高。
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肝素引起的血小板低下（heparin-induced thrombocytopenia, HIT）是因

為肝素會與血小板第四因子（platelet factor 4, PF4）形成複合體（heparin-

PF4 complex），誘發抗體的產生，複合體並與抗體形成 heparin-PF4 -antibody 

complex，活化凝血機轉。這是一個嚴重影響生命安全的疾病，病患的典型表現

是血小板降低，20~50% 患者會併發血栓。當患者發生此併發症時，應立即停用

肝素，改用其他抗凝血劑，以減少血栓形成。直接凝血�抑制劑（direct thrombin 

inhibitors, DTIs）如天然的水蛭素（hirudin）與人工合成的 lepirudin 及 argatroban

直接阻斷 fibrin 與 thrombin 的結合，可有效減少血栓發生，且與 HIT 抗體沒有

交叉反應，皆可用在肝素引起血小板低下症的透析患者。

連續性腎臟替代治療的治療時間長，如果長期使用肝素會增加患者出血與

血小板低下的風險。局部檸檬酸抗凝可避免全身性肝素抗凝的併發症，是重症

患者（尤其是有出血風險）接受連續性腎臟替代治療時，更好的抗凝策略（表

1）。局部檸檬酸抗凝的作用機制是利用檸檬酸與體外循環迴路中的鈣離子螯合

成檸檬酸鈣，使迴路中血鈣濃度下降，阻斷凝血反應，延長濾器壽命，進入過

濾器的檸檬酸鈣大部分由過濾器清除，少部分進入體內後，由肝臟、腎臟、及

骨骼肌代謝成重碳酸鹽（bicarbonate）與鈣離子，同時需由靜脈端管路補充流失

的鈣離子，以維持體內血鈣濃度穩定與凝血功能正常 4。許多前瞻性隨機對照研

究 5,6 與系統性文獻回顧 7,8 均顯示，使用局部檸檬酸抗凝比肝素抗凝更能延長過

濾器壽命，同時有較低的出血與血小板低下的風險，因此，KDIGO 指南推薦局

部檸檬酸抗凝作為連續性腎臟替代治療的抗凝策略 9。但是局部檸檬酸抗凝需要

嚴謹的治療方案，頻繁偵測並調控血鈣的濃度，監控酸鹼與電解質異常，增加

了醫護人員的工作量，也不適用於嚴重肝衰竭或休克的患者，因此，當患者有

使用檸檬酸的禁忌時，建議採用肝素抗凝。
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表 1. 全身性肝素與局部檸檬酸抗凝的優缺點比較（台大醫院腎臟科黃道民醫師）

全身性肝素 局部檸檬酸抗凝

優點 1. 穩定的抗凝效果

2. 操作簡單，醫護人員經驗充足

3. 價格便宜

4. 過量時可以魚精蛋白拮抗

1. 出血風險低

2. 較長之血液過濾器壽命

3. 較少輸血需求

缺點 1. 出血風險較高

2. 可能引發血小板低下

3. 高三酸甘油脂血症

4. 需定時追蹤 aPTT

5. 可能有藥物交互作用

1. 操作較繁瑣、需有經驗團隊

(1) 隨血流量調整檸檬酸給予量

(2) 6~8 小時追蹤實驗室數據，並隨之調整

2. 較常發生電解質異常

(1) 高血鈉：使用高鈉檸檬酸（如 ACD，TCA）

(2) 低血鎂：檸檬酸與二價離子結合

(3) 低血中離子鈣（檸檬酸過量、高血鈣）

3. 較常發生代謝性鹼中毒：

(1) 檸檬酸過量（net citrate overload）

4.  較常發生代謝性酸中毒：

(1) 檸檬酸堆積（accumulation）、有致命風險、 

以 totalCa/iCa ＞ 2.5 診斷

(2)使用TCA之 citrate量不足（total Ca/iCa ＜ 2.5）

5.  嚴重肝衰竭患者不適用

6. 休克的患者不適用

7. 檸檬酸含高熱量，過度給予熱量

8. 價格較高

ACD：Acid citrate dextrose, TCA：trisodium citrate, total Ca：血清總鈣濃度， iCa：血清離子

鈣
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A 5-2-2 d有出血風險或凝血異常的急性腎損傷患者接受間歇性腎臟替代治療時，

可不使用抗凝劑。（2C）

A 5-2-2 e有出血風險或凝血異常的急性腎損傷患者接受連續性腎臟替代治療時，

考慮使用局部檸檬酸抗凝（regional citrate anticoagulation, RCA）比不使用抗

凝劑更能延長過濾器壽命。（BPS）

抗凝劑可能造成出血併發症，增加疾病的嚴重度與醫療費用，因此使用前

需要謹慎評估其利弊，當患者有出血風險或凝血異常時，不建議使用全身性抗

凝進行透析。雖然不使用抗凝劑可能導致過濾器及體外循環迴路早期凝固，對

於治療時間短暫的間歇性腎臟替代治療影響較小，事實上，傳統的間歇性血液

透析經常可以在必要時，定時以生理食鹽水沖洗過濾器來順利執行無抗凝透析。

有出血風險或凝血異常的患者接受連續性腎臟替代治療時，若有反覆過濾

器早期凝固，而且無使用檸檬酸的禁忌，採用局部檸檬酸抗凝比使用無抗凝透

析更能延長過濾器壽命、減少輸血次數 9-11，也是台灣重症透析可以採取的方向。

有嚴重出血傾向的患者可考慮無抗凝的連續性腎臟替代治療，小型研究結果顯

示，其過濾器的壽命不亞於使用肝素的患者 12,13
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楊雅斐 中國附醫腎臟科 / 莊喬琳 臺北榮民總醫院 / 葉育彰 臺大醫院麻醉部

Q 5-2-3 腎臟替代治療模式的轉換和終止時機為何？

A 5-2-3 a 當重症腎損傷病人的血壓穩定、沒有顱內高壓，且可用間歇性腎臟替

代治療維持體液平衡時，可以考慮將連續性腎臟替代治療改成延長間歇性或

間歇性腎臟替代治療。（BPS）

A 5-2-3 b 當急性腎損傷病人的腎功能恢復到可以符合病人身體的需求時，可綜

合多項指標作為脫離腎臟替代治療的參考。（BPS）

A 5-2-3 c 急性腎損傷病人 24 小時尿量可以當作腎功能恢復指標以中止腎臟替代

療法。（2C）

A 5-2-3 d 當重症腎損傷病人的疾病進展到無法治癒且死亡是不可避免時，應考

慮終止腎臟替代治療。（BPS）

  

佐證資料

重症病人腎臟替代治療模式的選擇應依據病人的病情及醫療單位的設備、

人力作全面考量。血流動力學狀態不穩定或顱內高壓的患者，以連續性腎臟替

代治療為首選，一旦血壓穩定且沒有顱內高壓，但仍無法脫離透析治療時，可

以考慮改用間歇性腎臟替代治療 1,2。

臨床判斷當病人的腎功能恢復到可以符合身體的需求，同時已沒有藥物無

法治療的體液蓄積、高血鉀、酸血症和毒素時，可考慮停止腎臟替代治療 1,2。

急性腎損傷需要透析的患者平均透析時間是 12 至 13 天 3。

目前在急性腎損傷需要透析的患者停止透析部分並沒有隨機雙盲研究。根

據觀察性研究，脫離腎臟替代治療的指標可以分為傳統生化指標（包含血漿肌

酸酐，兩小時肌酸酐廓清率，殘存肌酸酐清除率，動態估計腎絲球過濾率，24

小時腎絲球過濾率，尿液尿素，每日尿素排出率），腎臟生物指標（Cystatin C, 

Cystatin C-based eGFR, pro-BNP, NGAL, IL-18, IL-6，血漿 Osteopontin），生理

指標（尿量）4-7，多變量模型等等。
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Katulka 等在 2020 年發表在 Critical care 的系統性文獻回顧蒐集 23 個研

究 8，發現在 16 個變項中，停止透析前的尿量是最常被報導的指標，有 9 個

研究提到此變項。整合後，發現尿量用在預測成功脫離腎臟替代療法的敏感度

為 66.2%（95% 信賴區間，53.6~76.9%）, 特異性為 73.6%（95% 信賴區間，

67.5~79.0%）。但是由於不同研究間對尿量的閾值異質性高，無法判定最適合

的尿量閾值，需要再進一步的研究。也有報導對利尿劑的反應 4,7,9,10 可用來輔助

評估腎功能的恢復情形。

此外，當重症病人的疾病已進展到無法治癒且死亡是不可避免時，醫療團

隊應和病人及家屬針對病情進展、病人需求、家屬期望和經濟狀況進行討論，

考慮終止腎臟替代治療，避免延長死亡的過程中增加病人的痛苦與家屬的經濟

負擔 11。
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曾麗蓉 臺大醫院外科部護理師

Q 5-3-0 腎臟替代療法如何與體外維生系統（ECMO，ECCO2R）結合使用？

A 5-3-0 a 建議每個中心制定一致的方法，將 CRRT 納入使用 ECMO 支持患者的

護理中。（BPS）

A 5-3-0 b 如果重症監護團隊責任分屬不同，建議多學科共同計劃和整個團隊的

參與，包括腎臟科醫生、護理師、重症專科醫師和 ECMO 團隊。（BPS）

說明

體外維生系統（extracorporeal life suppor，ECLS）已是重症監護中循環和

呼吸支持的一項關鍵技術。儘管 ECMO 的使用技術進步提高了患者的生存率，

但合併發生的急性腎損傷仍使其預後明顯惡化，尤其是在需要腎臟替代療法

（RRT）的情況下。成人使用 ECMO 後急性腎損傷的發生率為 70.3~84.4%，其

中大約 60% 的患者需要腎臟替代治療 1-4。造成這些患者急性腎損傷的原因通常

是多因素合併 5。急性腎損傷的嚴重程度是一項對不良預後強而有力的預測因

子，需併用 RRT 的患者有顯著較高的死亡率。ECMO 併用 RRT 最常見的適應

症依序是體液超負荷、糾正酸鹼代謝紊亂、急性腎損傷和預防體液超負荷 6。目

前並無確切的指南建議如何將 ECMO 和 CRRT 技術結合使用以治療併發的急性

腎損傷 7。共識的目的是描述 ECMO 和 CRRT 同時應用的方法，並介紹各種連

接方式的優點及其相對可能發生的問題。

技術和監控

在 ECMO 期間使用 CRRT 是一種常見且有效的管理策略，但各個中心在施

行方式上存在很大差異。深入了解兩個迴路系統內產生的壓力變化，空氣滯留

和溶血的風險以及對超濾和溶質清除的影響至關重要。局部檸檬酸抗凝是 CRRT

日益多見的選項，但它不適用於 ECMO 大系統。CRRT 與 ECMO 結合使用，抗

凝劑首選還是肝素（heparin）。
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ECMO 合併使用 CRRT 主要有三種方式：

（一） 置放獨立的血管通路（double-lumen catheter，DLC）連接 CRRT 機器

此選項需要建立額外的血管通路，也是較常用的選項。CRRT 可以通

過 DLC 獨立於 ECMO 迴路進行管理。從 ECMO 迴路阻塞風險的角度

來看，這可能是最安全的方式。

優點：

1. 不會干擾全身或 ECMO 系統的血流動力學。

2. 超濾量由 CRRT 機器控制，液體進出計算較為精密。

缺點：

1. ECMO 期間接受高劑量抗凝治療的患者，置放 DLC 時流血的風險

會顯著提高。

2. ECMO 高速運轉下，執行置放 DLC 時可能會增加空氣栓塞的風險。

因為 ECMO pump 前產生的高負壓可能會在置放導管術中將空氣吸

入靜脈系統。在導管放置最高風險期間時（沿 guidewire 置放 vessel 

dilator 時）暫時降低 ECMO 轉速有助於減少空氣栓塞發生。

（二） 在線技術：在線將血液濾過器直接連接到 ECMO 迴路中（In-Line He-在線技術：在線將血液濾過器直接連接到 ECMO 迴路中（In-Line He-ECMO 迴路中（In-Line He-迴路中（In-Line He-（In-Line He-

mofilter into ECMO）

連續性動靜脈血液濾過（Continuous Arterio Venous Hemofiltration，

CAVH）：在 ECMO 氧合器或泵後的正壓區進行連接 CAVH 管路 - 紅

（A）端，利用 ECMO 泵前後的壓力差，趨使血液流動。使血液流過

血液濾過器，返回至 ECMO 迴路泵前的負壓區連接 CAVH 管路 - 藍

（V）端。補充液可由 ECMO 氧合器前端進入 ECMO 迴路系統中，藉

由大量補充液的進入沖刷亦可降低氧合器內的血液黏稠度，進而降低

氧合器的血塊生成及阻塞發生率。但由於下面敘述的技術問題，在台

灣的施行具有一些局限性。

CAVH 的血流速完全依靠 ECMO 的轉速 / 流量所產生的壓力差帶動，

ECMO 的轉速 / 流量愈大所產生的壓力差愈大，帶動 CAVH 的流速愈

大，分流 ECMO 的流量也愈大。熟稔控制 CAVH 流速的方法需要有經

驗的團隊。且因不需額外連接透析機驅動，故此方式需要使用外部輸

液幫浦：兩台連接廢液流出端（An effluent volume of 25 mL/kg/h），
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兩台用於補充液的輸送（台灣的輸液幫浦流速設定最高 999 mL/hr；40

公斤以下僅需各一台）。另有研究顯示，通過輸液幫浦控制超濾量可

能會有誤差（可能大於 800 mL/ 24 小時）8。因此，每日密切監測液體

進出量是否與體重變化相符是非常重要的。

優點：

1. 迴路簡單，不佔空間且經濟。

2. 迴路預充（prime）容積比 CVVH 機器小，使用在體重輕的幼兒中

有預充程序的優勢。

缺點：

1. 沒有跨膜壓（Trans-Membrane Pressure，TMP）監控。

2. 需要額外的輸液幫浦。

3. 分流 ECMO 血流。

4. CAVH 流速難控制。

（三）連結 ECMO 和 CRRT 機器

這是目前較為精緻且安全的做法。ECMO 可以提供 CRRT 機器充

足而穩定的血流，特別是在使用 CVVH，連續靜脈血液透析濾過

（CVVHDF）和連續靜脈血液透析（CVVHD）的情況下，這種方法

越來越受歡迎。借助對跨膜壓（TMP）的適當監控和精確的流體平

衡，它可以精確控制 CRRT 迴路中的血流速。將這兩種機器連結使用

可能導致的若干技術問題是讓大家怯步的主因。這些技術問題通常與

CRRT 迴路入口 / 出口與 ECMO 連接的位置及 CRRT 機器內設的壓力

警報相關。成功連結 ECMO 和 CRRT 機器有兩個重要關鍵點：

1. 無缺氧分流（No hypoxia shunt）。

2. 設定 CRRT 的迴路壓力警報在其預設範圍內。另建議 CRRT 出口接

點接在氧合器前，ECMO 氧合器可以作為過濾器，防止 CRRT 迴路

中的空氣或血凝塊進到 ECMO 回流進入身體。

優點：

1. 無須額外雙腔靜脈導管插入。

2. 可提供 CRRT 充分穩定的血流。

3. 安全而精確的方式。
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缺點：

1.CRRT 機器入口 / 出口的壓力警報較易被觸發

在許多中心，將 CRRT 機器直接連接到 ECMO 迴路是很常見的，儘管

實現方式有很大的不同，但是都可以安全地運作。無論採用哪種方法，

更換管路時都必須小心謹慎，以免空氣或血栓進入 ECMO 迴路中。

注意 CRRT 迴路的入口 / 出口管線的佈置，避免缺氧血的分流及觸發

CRRT 機器上的壓力警報。鑑於實行中的差異，建議每個中心致定一

致的方法，將 CRRT 納入使用 ECMO 支持患者的護理中。如果重症監

護團隊責任分屬不同，建議多學科共同計劃和整個團隊的參與，包括

腎臟科醫生，護理師，重症專科醫師和 ECMO 團隊。無須過分強調通

過 ECMO 迴路引起的動脈栓塞的不良臨床後果。

(++)

(-) (+++)

ECMO 分為 VA/VV 兩種模式，兩模式的系統壓力屬性皆同。泵前是負壓，泵與氧合器之間

是整個 ECMO 系統中壓力最高的正壓區，氧合器後是次高正壓區。ECMO 的高血流量（3-6  L 

/ min），會使排空的靜脈腔（如下腔靜脈）始終處於顯著的負壓（-60~0 mm-Hg） ，這使得

ECMO 迴路對有效循環量的減小很敏感。相對的血容量不足會在 ECMO 靜脈管中產生高負

壓，讓管路產生振動，稱為“顫動”（chugging or chattering）。嚴重血容量不足時，下腔靜

脈壁可能會在引流導管周圍暫時完全塌陷，導致流量突然急劇下降，稱為“suck-down”。這

也是影響併用 CRRT 時運轉順暢與否的主因。
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在線 CAVH on ECMO

利用 ECMO pump 前後的壓力差，趨使血液流動。會分流 ECMO 血流。

連結 ECMO 和 CRRT 機器（方式一）

CRRT流出沒有阻力。此處是ECMO負壓區阻力低，易觸發CRRT迴路進入 /返回的低壓警報，

使 CRRT 停止運轉造成 CRRT 迴路血液凝結。所以 1. 需要調整 CRRT 機器中的壓力警報設置。

2. 適時調高 CRRT 的血流速，降低兩系統壓力衝突，維持 CRRT 迴路在其設定壓力範圍，減

少 CRRT 迴路因低壓警報停止運行。3. 目前台灣現有的 ECMO 管路中此處只有 Maqut 管路套

包有兩個接點，其他廠牌只有一個接點，需要額外創立另一個接點。4. 注意 CRRT 的排氣室

液面高度，必須看到水和血液分層，可避免排氣室血凝塊產生並降低 air in line 的機率。
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連結 ECOM 和 CRRT 機器（方式二）

ECMO 迴路吸入空氣的風險最低。此處是 ECMO 迴路中壓力最大的正壓區比 CRRT 迴路的典

型壓力極端，所以 1. 需要調整 CRRT 機器中的壓力警報設置。2. 適時調高 CRRT 的血流速，

降低兩系統因壓力牴觸在 CRRT 迴路系統中亂流的產生，減少 CRRT 迴路血凝阻塞。3. 目

前台灣現有的 ECMO 管路中此處只有一個接點，需要額外創立另一個接點並適當延長此處

ECMO 管長方能便於操作。

連結 ECOM 和 CRRT 機器（方式三、四）

在台灣現有的 ECMO 管路中無需額外創立另一個接點的接法。無論正接反接都會分流 / 影響

ECMO 的血流量（分流量＝ CRRT 血流量），但因 CRRT 血流量小於 ECMO 的 1/10 流量，

總的來說是可行的方式。另，CPCS的氧合器上接點皆是充氧血，故只能從正壓接出回負壓區。



急
性
腎
損
傷
處
置

204

參考文獻

1. Nephrol Dial Transplant 21: 2867–2873, 2006

2. ASAIO J 55: 412–416, 2009

3. Eur J Cardiothorac Surg 37: 334–338, 2010

4. Eur J Pediatr Surg 20: 1–4, 2010 

5. J Pediatr Surg 46: 630–635, 2011

6. ASAIO J 58: 407–14, 2012 

7. Ther Apher Dial. 2014 Dec;18(6):523-34 

8. Med Devices 2008;2:035002. 1–8

9. Therapeutic Apheresis and Dialysis 18(6):523–534, 2014

10. Current Opinion in Critical Care 24:493–503, 2018

11. Controversies in AKI: Conclusions from a KDIGO Conference report 2019

12. American Journal of Kidney Diseases: Critical Care Nephrology: Core Curriculum 2020, available online 22 
January 2020



腎
臟
替
代
療
法

205

蔡宜蓉 臺大醫院小兒腎臟科 / 曾敏華 林口長庚兒童腎臟科 / 張瑞文 臺北榮民總醫院兒童醫

學部

Q 5-4-1 兒童急性腎損傷定義與分級為何？

A 5-4-1 a 年紀大於等於 3 個月：考慮依據 KDIGO 急性腎損傷診斷準則。（BPS）

A 5-4-1 b 年紀小於 3 個月：考慮採用修正版 KDIGO 急性腎損傷診斷準則。

（BPS）

佐證資料

兒童急性腎損傷的早期診斷與治療，對於預後的改善有重要的角色。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（表 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 %）,、

敗血症（12.5 %）（圖 1）。在兒童急性腎損傷的診斷準則，目前主要的系統，

包括 Pediatric Risk、Injury、Failure、Loss、End-Stage Renal Disease（pRIFLE）

與 Kidney Disease Improving Global Outcome（KDIGO）1（表 2）。由於在急性

腎損傷時，腎絲球過濾速率減低（decrease in glomerular filtration rate, GFR），

因此身體毒素與水分的累積，包含血清肌酸酐（serum creatinine, sCr）的上

升。然而，兒童的血清肌酸酐的值會隨著年齡有所不同，而 24 小時尿液收集

Creatinine Clearance Rate（24 hours CCl）檢查在兒童族群也有相當的難度，因此

eGFR 的測量是根據 Schwartz formula 來做計算 2，pRIFLE 是以此 eCCl 來做分

級 3，KDIGO 則是以 sCr 的變化與尿量來進行分級 4。

pRIFLE 的分級系統是由成人 RIFLE 修改而來，與成人 RIFLE 不同在於

如上所述，兒童版是以 Schwartz formula 計算 eGFR 作為 estimated creatinine 

clearance（eCCl），不用血清肌酸酐分級，然而成人是以血清肌酸酐的變化代

表 eGFR 的變化。在兒童 eCCl ＜ 35 mL/min/1.73m2 會被直接歸類於 RIFLE-F，

因此，在嬰兒或幼童族群，即使是 sCr 不高，也會因為 eGFR 的被低估而在 AKI

分級成 RIFLE-F。此外，pRIFLE 在兒童族群中的最大限制，在於大部分兒童沒

有生病前的 sCr 的基準值或身高，以及對於疾病嚴重度與預後的不準確 5,6，導致

pRIFLE 在兒童急性腎損傷定義上有其限制。
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目前在兒童急性腎損傷的臨床照顧則建議使用 KDIGO 作為分級定義與預

後的預測，而在 KDIGO 共識會議則在系統性文獻回顧 6-8 之外，將 RIFLE、

pRIFLE 與 AKIN 統整考量後，給予定義將兒童急性腎損傷統整成單一定義：

1）血清肌酸酐在 48 小時之內與基準值比較增加 0.3 mg/dL（≥ 26.5 mcmol/L）

以上；2）在過去 7 天內，血清肌酸酐增加基準值 1.5 倍；3）尿量 6 小時內少於

≤ 0.5 mL/kg/hour。在健康兒童族群若無基準血清肌酸酐值，則建議將基準 eCCl

設為 120 mL/min/1.73 m2 9；或利用相對應年紀性別的正常血清肌酸酐值 5,10-12（表

三）。另外，修正版 KDIGO 也將兒童 eGFR ＜ 35 mL/min/1.73 m2 納入 Stage 3，

並 SCr 上升時間拉長至 7 天，將持發性急性腎損傷納入。

新生兒與小於 3 個月嬰兒的情況需特別考量，是因為腎臟功能仍不成熟與

周產期的因素，所以血清肌酸酐無法反應出腎臟功能變化的程度，若在早產兒，

則與妊娠周數相關，而其肌酸酐的數值也可能比母體還高 13。因此，肌酸酐可能

無法做為血清肌酸酐的基準值。因此，在新生兒族群仍缺乏大規模的研究證明

KDIGO 是否適用於新生兒急性腎損傷 14。在一多國多中心回顧性研究 2022 位新

生兒加護病房病童，根據修正版 KDIGO 13,15，有 30% 新生兒會發生第一期急性

腎損傷，與沒有發生新生兒相比，有急性腎損傷新生兒會有較長住院時間與較

高死亡率 16。此部分需要更多大型研究驗證是否修正版 KDIGO 適用於在新生兒

與早產兒的急性腎損傷分級與定義。

其 他 分 類 方 式 包 含 Acute Kidney Injury Network （AKIN） 與 Pediatric 

reference change value optimized for AKI in children（pROCK）的分類。AKIN 定義

在 48 小時血清肌酸酐上升≥ 0.3 mg/dl，而不用 eCCl 的分級 17。但是在兒童族群，

AKIN 的分級並沒有被驗證過，不過仍有一些研究是利用 AKIN 的分級所進行 4。

另外，Xu et al. 出新的 pROCK 分級，針對 156,075 位住院兒童在 30 天內進行至

少兩次血清肌酸酐檢查，並與 pRIFLE 和 KDIGO 進行比較，發現用 pROCK 的診

斷標準，兒童急性腎損傷的發生率較低，並且可以更精確預測死亡率與 adverse 

outcomes 17，不過，此診斷準則仍需經過更多的研究進行進一步驗證 18。 
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表 1. 2000-2012 台灣健保資料庫分析兒童急性腎損傷的發生率與年齡分布

No.（%） IR（per 100,000 person-years） P-value#

All newborn 2,897,842

  Male 1,385,971（47.83）

  Female 1,511,871（52.17）

AKI w/o dialysis 1,447 ＜ 0.001

  ＜ 3 y/o 844（58.33） 19.38

  3-6 y/o 230（15.89） 5.98

  6-16 y/o 373（25.78） 6.03

AKI-D 1,401

  ＜ 3 y/o 1,072（76.51） 24.62

  3-6 y/o 176（12.56） 4.55

  6-16 y/o 153（3.78） 2.46

Advanced CKD 38

  ＜ 3 y/o 7（18.42） 0.17

  3-6 y/o 13（34.21） 0.34

  6-16 y/o 18（47.37） 0.29

縮 寫：AKI, acute kidney injury；AKI-D, acute kidney injury requiring dialysis；CKD, chronic 

kidney disease；y/o, year-old.
#：Trend test between AKI and AKI-D groups

縮寫：AKI, acute kidney injury；AKI-D, dialysis-requiring acute kidney injury；CHD, congenital 

heart disease；CAKUT, congenital anomalies of kidney and urinary tract.

圖 1.2000-2012 台灣健保資料庫分析小於三歲兒童急性腎損傷原因分析 
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表 2. 兒童急性腎損傷診斷標準

分期 pRIFLE3 KDIGO8 Modified KDIGO12

診斷條件

48 小時內肌酸酐增加≧ 0.3 

mg/dL

或 7 天內肌酸酐上升至≧

基準值 x1.5

或尿量＜ 0.5 mL/kg/hr 達 6

小時以上

48 小時內肌酸酐上升≧ 0.3 

mg/dL

或 7 天 內 肌 酸 酐 上 升

≧ 50%

或尿量＜ 0.5 mL/kg/hr 達 6

小時以上

分期條件

Stage 0 肌 酸 酐 無 變 化 或 上 升

＜ 0.3 mg/dL

或尿量 ≥ 1 mL/kg/h
Risk（RIFLE）

或

Stage 1

eCCl 減低＞ 25%

或 8 小時尿量＜

0.5 mL/kg/hr

肌酸酐上升至基準值 x1.5-

1.9 倍或增加≧ 0.3 mg/dL

或 6-12 小 時 尿 量 ＜ 0.5 

mL/kg/hr

48 小時內肌酸酐增加≧ 0.3 

mg/dL

或 7 天內肌酸酐上升至≧

基準值 x1.5

或尿量＜ 0.5 mL/kg/hr 達 6

小時以上

Injury（RIFLE）

或

Stage 2

eCCl 減低＞ 50%

或 16 小時尿量＜

0.5 mL/kg/hr

肌酸酐上升至至基準值

x2.0-2.9 倍

或 ≧ 12 小 時 尿 量 ＜ 0.5 

mL/kg/hr

肌酸酐上升至至基準值

x2.0-2.9 倍

或 ≧ 12 小 時 尿 量 ＜ 0.5 

mL/kg/hr
Failure（RIFLE）

或

Stage 3

eCCl 減低＞ 75%

或 eCCl ＜ 35 mL/

min per 1.73 m2

或 24 小時尿量＜

0.3 mL/kg/hr

或無尿達 12 小時

肌酸酐上升大於基準值 3

倍

或肌酸酐≧ 4 mg/dL

或開始腎臟替代療法

或小於 18 歲，eGFR 減低

至＜ 35 ml/min per 1.73 m2

或 24 小時尿量＜ 0. 3mL/

kg/hr

或無尿達 12 小時

肌酸酐上升大於基準值 3

倍

或肌酸酐≧ 2.5 mg/dL

或開始腎臟替代療法

或 24 小時尿量＜ 0.3 mL/

kg/hr

或無尿達 12 小時

Loss（RIFLE） 需腎臟替代療法

達 4 周

* 參考值以之前最低肌酸

酐為主

* 肌 酸 酐 2.5 mg/dL 代 表

eGFR 10 mL/min/1.73 m2
End stage（RIFLE） 需腎臟替代療法

達 3 個月
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表 3. 正常兒童血清肌酸酐值 19

Age 2.5 percentile 50 percentile 97.5 percentile

3–5 months 0.14 0.20 0.26

6–8 months 0.14 0.22 0.31

9–11 months 0.14 0.22 0.34

1 year 0.16 0.23 0.32

2 years 0.17 0.24 0.37

3 years 0.21 0.27 0.37

4 years 0.20 0.30 0.40

5 years 0.25 0.34 0.45

6 years 0.25 0.34 0.48

7 years 0.28 0.37 0.49

8 years 0.29 0.40 0.53

9 years 0.34 0.41 0.51

10 years 0.30 0.41 0.57

11 years 0.35 0.45 0.58

 Male Female Male Female Male Female

12 years 0.40 0.40 0.53 0.52 0.61 0.66

13 years 0.42 0.41 0.59 0.53 0.80 0.69

14 years 0.54 0.46 0.65 0.58 0.96 0.71

15 years 0.48 0.47 0.68 0.56 0.93 0.72

16 years 0.62 0.51 0.73 0.59 0.96 0.74
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曾敏華 林口長庚兒童腎臟科 / 蔡宜蓉臺 大醫院小兒腎臟科 / 張瑞文 臺北榮民總醫院兒童醫

學部

Q 5-4-2 兒童急性腎損傷體液過量的評估及接受腎臟替代性療法以移除體液

的適應症？

A 5-4-2 a 兒童急性腎損傷的體液過量評估目前無最適當的公式，我們建議使用

多數研究採取的評估方法：體液平衡法評估（表 1） 。

A 5-4-2 b 體液容積過量為兒童急性腎損傷接受腎臟替代性療法以移除體液的適

應症。 （1C）

A 5-4-2 c 在寡尿或無尿的急性腎損傷兒童 , 為提供支持性治療（如靜脈營養、 

輸血、抗生素等）的輸液空間 ,可考慮接受腎臟替代性療法以移除體液。（1C）

佐證資料

體液過量的評估在兒童急性腎損傷目前仍無最理想的評估方式，過去幾個

兒童急性腎損傷的研究皆以以攝入與排出液體量差異值占入院的體重百分比的

方式評估（表 1），因此建議以此方式評估 1-6。但須注意此公式有一些缺點存在，

比如病童就醫時可能已有水腫 , 因此以住院當日的體重為基準可能不適當；此

外，體液過量可以源自於給予過多輸液或腎臟本身的尿液排出減少。這兩者均

可導致體液過量，但對急性腎損傷預後可能會有不同的影響，因此，需要更多

研究以找出最好的評估方式。過去的研究顯示體液容積過量 是兒童急性腎損傷

導致死亡的獨立預測因子 1-7。在一個評估兒童接受持續腎臟替代性療法的研究

顯示體液容積過量超過 20%，10~20% 及小於 10% 的死亡率依序為 66%，43%

及 29%5。 至於體液容積過量超過多少以上需要開始腎臟替代性療法以避免不好

的預後，目前仍然沒有定論；參考大型的研究的結論，建議可以考慮將體液容

積過量設在 15% 作為開始腎臟替代性療法以移除體液的時機 5-8。在寡尿或無尿

的病童需要接受靜脈營養藥物或輸血時 , 接受腎臟替代性療法以移除體液的另一

適應症，其目的在提供上述治療的體液輸注空間，以避免體液容積過量 9 。

考量急性腎損傷併血行動力學不穩定及低血容性造成的兒童急性腎損傷 , 可

能因為移除體液而惡化原本的急性腎損傷，因此，若有上述兩種狀況的病童在
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執行腎臟替代性療法時須頻繁評估體液狀態 10,11 。無上述情況的病童在接受體液

移除時 , 若移除血管內的體液的速度應大於周邊體液回流血管（vascular refill）

的速度 , 可能造成血行動力學不穩，進而惡化已形成的急性腎損傷或造成新的急

性腎損傷 12  。因此 , 在執行腎臟替代性療法時，需反覆評估血液體積狀態來調整

體液移除速度，以避免發生周邊體液回流血管不足 引起腎臟進一步傷害 10-12。

表 1. 體液過量公式

（攝入的液體量（公升）－排出體外的液體量（公升））÷ 入院體重（公斤）

×100% Reference 1-5,7
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張瑞文 臺北榮民總醫院兒童醫學部 / 曾敏華 林口長庚兒童腎臟科 / 蔡宜蓉 臺大醫院小兒腎

臟科 

Q 5-4-3 兒童急性腎損傷的腎臟替代治療的選擇

A 5-4-3 a 兒童透析模式的選擇應基於以下四個因素：第一：病人的年齡和體重；

第二：患者心血管狀況；第三：是否可建立血管通路、腹膜功能和腹腔的狀況；

第四：現有的醫療設備與技術。（BPS）

A 5-4-3 b 腹膜透析於新生兒（特別是極度早產）、嬰兒和心臟和血液動力學不

穩定的兒童是安全且有效的透析治療模式。（2C）

A 5-4-3 c 間歇性血液透析對於電解質紊亂與部分急性中毒時，優於連續性血液

透析替代療法，可更有效移除毒性物質與體液控制。（2C）

A 5-4-3 d 嚴重急性腎損傷特別是合併多器官衰竭或敗血症，連續性腎臟替代治

療可有效維持體內水分的恆定、控制電解質、酸鹼平衡及血壓的穩定。（1C）

佐證資料

兒童主要透析模式包括腹膜透析、血液透析及連續性腎臟替代治療。這三

種急性透析模式都可以成功地提供給不同體重的兒科患者，但臨床醫師應基於

病童的臨床狀態以及急性腎損傷接受透析治療的主要目標：溶質和 / 或液體去除

來選擇最適當的透析模式。初步患者評估應著重於是否涉及多個器官系統衰竭，

以及各種器官系統受損嚴重程度，除此之外以下四個因素：第一：病人的年齡

和體重；第二：患者心血管狀況；第三：是否可建立血管通路、腹膜功能和腹

腔的狀況；第四：現有的醫療設備與技術都要列入兒童選擇透析模式時的考量 1-4。

在幾種透析治療方式中，腹膜透析是新生兒，特別是極低體重早產兒、嬰

兒和接受體外循環心臟手術後的嬰幼兒發生急性腎損傷時的首選腎臟替代治療

方式 5-7。對於嬰幼兒，腹膜透析具有免於遭遇嬰幼兒血管通路建立困難的優點。

腹膜透析的其它優缺點如表 1，雖然腹膜透析相較於血液透析，對於低分子清除

率較低，但嬰兒每單位重量的腹膜表面積大約是成人的兩倍，故腹膜透析仍可

提供嬰幼兒或兒童有效且漸進的溶質移除和超過濾。多項研究已證實，接受體

外循環心臟手術的兒童早期開始腹膜透析，可防止術後體液累積與明顯改善預
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後 8,9。兒童急性腹膜透析要從使用低體積透析液開始（10~20 mL/kg 或 600~800 

mL/m2 BSA）。一般，這種低體積透析液的方法，即可提供新生兒適當的血液

淨化和超過濾，且可避免腹膜透析管植管後立即使用的併發症，如透析管出口

部位周圍的透析液滲出（leakage）。透析液留置腹腔時間要短（一小時或更短）

7。嬰兒和血液動態不穩定的病童，初始透析溶液使用 1.5% dextrose 濃度較適

合，如要達到更好的超過濾則要使用 2.5% dextrose 濃度的初始透析液。急性腹

膜透析的相對禁忌症包括最近有接受腹部手術、新生兒壞死性腸炎、裂腹畸形

（gastroschisis）、臍膨出（omphalocele）、橫膈膜疝氣、腹內惡性腫瘤、溶血

性尿毒症候群（hemolytic uremic syndrome）、嚴重呼吸衰竭、危及生命的高鉀

血症、高分解代謝狀態（extremely hypercatabolic state）、嚴重體液過多卻沒使

用呼吸器、腹膜功能差、多處腹部沾黏、有造口和腹壁蜂窩性組織炎。到目前

為止，腹膜透析的最大風險是發生腹膜炎。

間歇性血液透析是快速的腎臟替代治療，對小分子如電解質、尿素氮、

肌酐酸等的清除效率遠高於腹膜透析及連續性腎替代性治療。在血液動力學穩

定的患者，間歇性血液透析可快速清除溶質。因此間歇性血液透析治療在治療

兒童藥物中毒、腫瘤溶解症候群、高血鉀與高血氨時的角色特別重要。用間歇

性血液透析治療的藥物中毒需包括具備以下藥物物理化學性質 1. 低分子量 low 

molecular weight（＜ 500 Da），2. 水溶性 water solubility，3. 低蛋白質結合 low 

protein binding（＜ 80%）10。如：酒精、β-blockers、鋰鹽、水楊酸中毒。無尿

與少尿病童使用間歇性血液透析治療時，通常需要合併限制水分，除此之外，

間歇性血液透析需要血管通路建立，透析中體液大幅變化，容易造成血液動力

學不穩定，因此嬰幼兒常不能容忍透析期間發生的體液變化，因此除了電解質

紊亂與部分急性中毒時，於重症病童間歇性血液透析已經逐漸被連續性腎臟替

代治療取代。兒童間歇性血液透析時，體外血量（extracorporeal blood volume）

只能佔兒童總血量（total blood volume）的 8~10%。故間歇性血液透析管路和

人工腎臟的總體積，要低於兒童總血量的 8~10%，透析的血液速度最高只能和

體外血量一樣，即體重（kg）× 8 mL/min。10 公斤的兒童，其總血量為 800 

mL（10×80 mL），因此透析時要選擇透析管線和人工腎臟的總體積不得超過

64~80 mL 的透析管路，透析血液速度最高為 80 mL/min。
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連續性腎臟替代治療主要是靠對流（convection）和超濾（ultrafiltration）作

用。與腹膜透析或間歇性血液透析相比，連續性腎臟替代治療對於移除中分子

如β2-microglobulin 與大分子較具優勢，更穩定地降低尿毒、移除水分及提高醫

師供給病人血液製品、靜脈營養注射治療的靈活性。除此之外連續性腎臟替代

治療對磷酸鹽的清除率較高、可減少發炎激素、使用較高生物相容性透析膜降

低相關的炎症反應與較好的血液動力學穩定性等優點。近年來，連續性血液透

析已常用於治療重症病童的急性腎損傷。連續性腎臟替代治療根據所使用過濾

的主要原理（對流或擴散）又可分為多種模式，包括 CVVH– 連續性靜脈 - 靜脈

血液過濾、CVVHD– 連續性靜脈 - 靜脈血液透析、CVVHDF– 連續性靜脈 - 靜脈

血液透析過濾與 SCUF- 緩慢持續超濾。建議使用雙腔靜脈導管（double lumen）

建立血液通路，兒童血液透析導管管徑大小選擇依體重而有所差異（表 2）。置

於內頸靜脈相較於股靜脈有較好的管路暢通率 11。根據 The Prospective Pediatric 

Continuous Renal Replacement Therapy（ppCRRT）Registry 的研究，總共收集美

國 13 個醫療中心包含 297 名接受連續性腎臟替代治療的兒童，結果顯示使用對

流比使用擴散為主的連續性腎臟替代治療的病童存活率較高（61.0% vs. 39.0%）

12。其它兒童前瞻研究顯示，使用血液透析過濾（hemodiafiltration）模式的連續

性腎臟替代治療比血液過濾（hemofiltration）模式可有較長的過濾器壽命 13。根

據 ppCRRT 的研究顯示，美國 13 個醫療中心使用 CVVHD、CVVHDF、CVVH

和 SCUF 來治療急性腎損傷的比率分別為 48%、30%、21% 與 1%14。雖然連續

性靜脈 - 靜脈血液透析（CVVHD）清除小分子效果較好 15，但 ppCRRT 研究中

的各醫療機構一般都選擇使用較熟悉的一種連續性腎臟替代治療模式來治療病

人 14。兒童連續性腎臟替代治療的血流速通常是 5-10 mL/kg/min，若生命徵象極

度不穩定，可將血流速調整至比建議流速低，但須注意是否血流速下降會影響

清除率如高血鉀時。ppCRRT 研究發現，兒童連續性腎臟替代治療時總流出量

每小時＞ 2000 mL/hr/1.73m2（相當於＞ 35 mL/kg/hr）與＜ 2000 mL/hr/1.73m2 的

病人存活率沒有差異。目前建議兒童的補充液流量 25~40 mL/kg/hr（2000~3000 

mL/hr/1.73 m2）4,16,17。儘管檸檬酸（citrate）抗凝的出血併發症較少，但使用肝

素（heparin）或檸檬酸的透析管路暢通率相似，使用這兩種抗凝劑都比不使用

抗凝劑時有較高的透析管路暢通率 18。初始肝素量劑量為 10~20 U/kg；之後的

每小時肝素連續輸注劑量為 10~20 U/kg/hr，使 aPTT 保持在正常值的 1.5~2.5 倍
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或 activated clotting time 在 180-200 秒。根據 aPTT 與 activated clotting time 再調

整肝素輸注速率（表 3、表 4）。ppCRRT 的資料顯示，所有接受連續性腎臟替

代治療的兒童存活率為 58%，死亡率於有肝臟疾病或接受肝移植（69%），肺

臟疾病或接受肺臟移植（55%），骨髓幹細胞移植（55%）與體重＜ 10 公斤的

兒童（57%）顯著增高 14。兒科文獻關於比較腹膜透析、間歇性血液透析與連續

性腎臟替代治療這三種透析模式對病人死亡率的前瞻性研究資料有限 19。目前，

兒童病人因急性腎損傷需要腎臟替代治療的短期與長期預後與腎臟替代治療模

式種類的關係仍無定論 8,20，待進一步研究。
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張瑞文  臺北榮民總醫院兒童醫學部

表 1. 腹膜透析優點和缺點

優點 缺點

技術簡單

血液動力學穩定

不需要使用抗凝劑

不需要建立血液透析管路

清除率在高分解代謝狀態病人不夠

無法準確控制每次脫水量

高血糖

蛋白質流失

感染如腹膜炎

影響橫膈膜運動與呼吸

表 2. 兒童血液透析導管管徑大小選擇

兒童體重 導管管徑

新生兒 雙腔靜脈導管 7 French

3~6 kg 雙腔靜脈導管 7 French

6~12 kg 雙腔靜脈導管 8 French

12~20 kg 雙腔靜脈導管 9 French

20~30 kg 雙腔靜脈導管 10 French 

＞ 30 kg 雙腔靜脈導管 12 French

表 3. 依據 aPTT 調整肝素輸注速率

aPTT（s） 肝素輸注速率

＜ 50 Bolus 10 U/kg 的肝素，上調 10% 肝素劑量，一小時後再測 aPTT

50-80 維持現在劑量

＞ 80 停止使用肝素 0.5 小時，下降 10% 肝素劑量，一小時後再測 aPTT

表 4. 依據 ACT 調整肝素輸注速率

ACT（s） 肝素輸注速率

＜ 170 Bolus 10-20 U/kg 的肝素，上調 10% 肝素劑量，一小時後再測 ACT

170-220 維持現在劑量

＞ 220 停止使用肝素 1 小時，下降 10% 肝素劑量，一小時後再測 ACT
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急性腎損傷病人的營養

第 六 組

洪凱殷 高雄長庚營養治療科 / 朱育瑩 高雄長庚營養治療科

Q 6-1-0 營養狀況是否會影響急性腎損傷病人的預後？

A 6-1-0 a 急性腎損傷病人若有較高的血清白蛋白，較高的蛋白質攝取，較佳的

正氮平衡，則死亡率較低。（1C） 

A 6-1-0 b 急性腎損傷病人若有較高的熱量攝取，較高的血清膽固醇，較高的身

體質量指數（BMI），則死亡率較低。（2D）

急性腎損傷（AKI）的重症病人經常合併其他器官衰竭，導致營養支持複

雜化。病人初期的營養狀況會影響營養支持的策略。然而，營養狀況對急性腎

損傷重症病人預後的影響尚不清楚。

營養狀況的測量包括身體質量指數、血清白蛋白、膽固醇、肌肉量，主觀

性的整體營養狀況評量和氮平衡。觀察型研究中， 存活病人的血清白蛋白較高

1-3，血清白蛋白每增加 1g/dL，存活率會隨之提升 4，由於觀察人數較少，信賴

區間較大，綜合評比，證據等級低。

需要透析治療的急性腎損傷病人，有較高的蛋白質攝取，死亡率較低（0.8 

g/kg vs. 0.5 g/kg，p ＝ 0.001）4；在不需要透析治療的急性腎損傷病人，也觀察

到相同情形（0.8 g/kg vs. 0.4 g/kg，p ＜ 0.001）3。較高的熱量攝取也有較好的存

活率（17.1 kcal/kg vs 8.5 kcal/kg，p ＜ 0.001）3，值得注意的是，這個熱量統計

是平均住院 6 天後單一日的結果。 
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在血清膽固醇方面，與存活率高低的關係統計上並無明顯差異 1,3. 較佳的正

氮平衡，在不需要透析治療的急性腎損傷病人，死亡率較低 1，然而需要透析治

療的急性腎損傷病人，並無統計上明顯差異 4。

肥胖是發生 AKI 的獨立因子 5，多個研究皆發現，體重越重，發展成為

AKI 的風險越大 5-7。然而，發生 AKI 後的病人不論是否需要腎臟替代療法，在

住院期間，肥胖者反而有較低的死亡率 5,6,8-10，特別是在疾病嚴重程度高的病人，

肥胖（≥ 25 kg/m2） 的 AKI 需要連續性腎臟替代治療病人，30 天死亡率較低；

在疾病嚴重程度較低的人群中則未觀察到這種作用 8。但是，如果 BMI ≥ 31 則

和低體重（BMI ＜ 18.5）的病人一樣，有較高的死亡率 10。

針對老年人，一個多中心觀察回顧性分析，加護病房中，65 歲以上，2015

位接受重大手術後發生 AKI 的病人，BMI 21~31 kg/m2 的老年 AKI 病人有較低

的院內死亡風險 10；而且，BMI ＜ 18.5 或 65 歲以上的 AKI 病人，1 年內死亡率

顯著高於無營養不良者 11。 

因此，BMI 在不同的疾病嚴重程度、不同的階段，有著幾乎相反的影響；

由森林圖的分析得知各研究間異質性大，AKI 且 BMI 比較高的病人，死亡率較

低，我們的結果顯示證據等級非常低。

森林圖：比較 BMI ＜ 18.5 與 BMI ＞＝ 18.5 的死亡率
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表 1. 營養狀況是否會影響急性腎損傷病人的預後

研究 設計 研究族群 結果摘要

Berbel at al.1 前瞻性和觀察性研究 133 位有 AKI 臨床診斷

的病人。

排除 18 歲以下且需要慢

性腎臟替代療法（透析

或移植）以及具有嚴重

的慢性腎臟疾病（Cr ＞ 

4.0 mg/dL）/ 人。

低熱量的攝取，高高

敏 感 度 C- 反 應 蛋 白

（CRP），水腫，在生

物電阻抗分析過程中測

得的較低電阻和較低的

氮平衡與急性腎損傷患

者的死亡風險顯著相

關。

Kawarazaki et al.2 多中心加護病房回顧

性觀察研究

343 位成人重症 AKI 病

人需要連續性腎臟替代

治療（CRRT）的病人。

排尿量多，SOFA 分數

低，從加護病房入院

到 CRRT 開始的時間較

快，與早期腎臟恢復有

關。高血清乳酸，低血

清白蛋白，使用升壓藥

和神經系統疾病與早期

死亡密切相關。

Bufarah et al.3 前瞻性觀察研究 595 名 18 歲以上的 AKI

病人需要腸道或靜脈營

養者。照會腎臟科醫生

的第一天開始記錄實驗

室數據，熱量和蛋白質

攝取以及氮平衡，追蹤

整個住院期間。

低熱量和蛋白質攝取，

負氮平衡和低血清白蛋

白住院中死亡率較高

Kritmetapak et al.4 前瞻性觀察性研究 70 名加護病房成年重症

AKI 病人需要連續性腎

臟替代治療（CRRT）

者。

每日蛋白質攝入量是很

好的預測存活的指標，

而血清白蛋白是很好的

預測腎臟預後指標。
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研究 設計 研究族群 結果摘要

Druml et al.5 前瞻性，多中心加護

病房研究。

5,232 位成人 AKI 需要

腎臟替代療法的病人。

肥胖是發生 AKI 的獨

立危險因素， 體重越

大，重症患者發展 AKI

的 機 率 就 越 高。BMI

於風險調整後的醫院

死亡率呈 U 字形，肥

胖患者的死亡率最低

（30 ≤ BMI ≤ 35）
Zou et al.6 回顧性研究 8,455 例接受心臟手術

（CS） 的 病 人， 探 討

BMI 與 發 生 AKI 的 風

險。2855 位 病 人 發 生

AKI，148 位病人需要腎

臟替代療法。

隨著 BMI 的增加，CS-

AKI 的總發生率顯著增

加。AKI 和需要腎臟替

代療法的病人，其過重

和肥胖者的死亡率低於

正常和低體重者。

Pedersen et al.7 從醫學數據庫，前瞻

性收集的數據。

接受外科手術修復髖

部 骨 折 的 病 人（n = 

13,529）。根據 BMI 計

算了術後 5 天以及隨後

的短期（術後 6-30 天）

和 長 期（ 術 後 31-365

天）死亡率的 AKI 累積

風險。

與正常體重的病人相

比，肥胖者的 AKI 風

險增加。與體重正常的

病人相比，低體重的病

人在髖部骨折手術後 1

年內的死亡率升高，無

論有無發生 AKI。發生

AKI 後， 所 有 BMI 組

的絕對死亡風險均較高

於非 AKI 的患者。

Kim et al.8 觀察性研究 1144 位 成 人 AKI 需 要

連續性腎臟替代治療

（CRRT）的病人。

AKI 病人，特別是在疾

病嚴重程度高的病人有

較高 BMI 有較佳的存

活率；在疾病嚴重程度

較低的人群中則未觀察

到這種作用。
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研究 設計 研究族群 結果摘要

Nie et al.9 回顧性研究 1387 位 AKI 的 重 症 病

人。

高 AKI 分期，年齡大於

80 歲，腫瘤性疾病，心

輸出量低，白細胞計數

增加，血小板計數和血

清白蛋白濃度降低是影

響 AKI 病人死亡率的危

險因素。相反，BMI 在

28 和 34.9 之間是一個

保護因素。

Chao et al.10 前瞻性，多中心觀察

回顧性分析。

加護病房中，65 歲以

上，2015 位重大手術後

發生 AKI 的病人。

BMI ＜ 21 kg/m2 和 

BMI ≥ 31 kg/m2 的老年

AKI 病人比 BMI 21~31 

kg/m2 的老年 AKI 病人

有較高的院內死亡風

險。

Zhang et al.11 回顧性研究 193位AKI的重症病人。

BMI ＜ 18.5 或 65 歲以

上，BMI ＜ 20 體重流

失 10 磅（4.5 kg）以上，

為營養不良。

營養不良者的 1 年內死

亡率顯著高於無營養不

良者的 1 年內死亡率，

但住院中死亡率差異不

顯著。
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陳淑子 台北醫學大學保健營養學系助理教授

Q 6-2-0 急性腎損傷病人熱量建議量為何？ 

Q 6-2-1 急性腎損傷不同分期的病人，熱量建議量是否相同？

A 6-2-1 所有急性腎損傷病人熱量需求皆相同，總熱量建議量為每天 20~30 kcal/

kg。（1B）

佐證資料

急性腎損傷病人的營養需要量，主要決定於導致急性腎損傷的病因，腎臟

損傷的程度影響營養素代謝廢物的排除與使用透析治療的流失 1-3。多數研究與

指引建議 4-6 使用間接熱量測量器（indirect calorimetry；IC）評估急性腎損傷病

人的熱量需要。Sabatino 等人以 IC 測量急性腎損傷病人熱量需要（Total energy 

expenditure，TEE）的研究顯示：平均約 1730 kcal（約每公斤實際體重 20 kcal/

kg/ABW），使用呼吸器者約 1770 kcal（約 22 kcal/kg/ABW）7。Allingstrup 等

人的研究平均為 28 kcal/kg/ABW（24~31.5 kcal/kg）8。本土的資料僅有台中榮

總針對 46 位 ICU 使用呼吸器無急性腎損傷的重症病人研究，平均 IC 測量值為

24.5 ±8.6 kcal/kg/ABW9。綜合上述研究顯示，以 IC 測量急性腎損傷病人的 TEE

約在 20~30 kcal/kg 間。此外，Fiaccadori 等人針對 AKI-CRRT 病人，以等量蛋

白質（1.56 g/kg），熱量分別給予 30 kcal/kg 與 40 kcal/kg 的研究顯示：二種熱

量皆能達正氮平衡，蛋白質代謝率（protein catabolic rate）與尿素產生率（urea 

generation rate）皆無顯著差異，但是 40 kcal/kg 組顯著增加血糖與三酸甘油酯濃

度及胰島素需要量與輸液量 10。比較臨床上常用的熱量計算公式與 IC 測量值的

研究顯示，多數公式計算出的熱量與 IC 測量值有顯著差異 7,9,11，約有 70% 超過

IC 測量值 ±10% 以上 7，因此現行的指引皆不採用公式估計熱量需要。KDIGO 

2012 AKI Guideline12 建議所有階段的急性腎損傷病人總熱量應達到 20~30 kcal/

kg，SCCM & ASPEN 2016 Critically ill Guideline6 中，急性腎損傷病人熱量建議

為 25-30 kcal/kg。因此，如果無法使用 IC 測量時，我們對於所有的急性腎損

傷病人總熱量建議量為每公斤體重 20~30 kcal，體重正常與較輕者使用通常體

重（usual body weight）或無水腫的實際體重（actual body weight；ABW），體

重過重（身體質量指數（BMI）25~30）與重症病人使用理想體重（Ideal body 
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weight；IBW）。理由如下：體重過輕與肥胖的病人，使用實際體重計算時，對

於體重過輕者會低估熱量需要，對於體重過重者會高估熱量需量；使用理想體

重估算時，對於體重過輕者會提供過多的熱量，對於體重過重者熱量可能不足。

不過，考量急性腎損傷的重症病人，因壓力與發炎介質的影響會產生胰島素抗

性，不能有效利用給予的醣類且高熱量容易導致血糖上升，不利於血糖控制反

而影響預後 4，臨床實務執行上也不容易給足高熱量。因此，體重計算建議與

SCCM & ASPEN 2016 Guideline 相同，體重過重與重症病人使用理想體重計算熱

量需要。BMI 超過 30 在 30~50 者，熱量給予建議：每公斤實際體重 11~14 kcal/

kg/ABW；BMI ＞ 50 者：每公斤理想體重 22~25 kcal/kg/ IBW。

熱量來源依據 KDIGO 2012 AKI Guideline 建議：醣類 3~5 g/kg（最多 7 g/

kg），脂肪 0.8~1.0 g/kg。此外，數個觀察性研究也顯示，熱量攝取與急性腎

損傷重症病人的存活率有關 13-15。2014 年澳洲與紐西蘭多中心（multicenter） 

RENAL Study 研究，分析營養素攝取對 AKI-CRRT 病人死亡率的影響，結果顯

示當熱量攝取低於 10~11 kcal/kg/d 時，熱量攝取與死亡率無關 13。然而，2018

年 Bufarah 等人分析 595 位加護病房使用透析治療的急性腎損傷病人，營養指標

與死亡率相關性的研究顯示，熱量攝取顯著影響存活率。存活者的熱量攝取平

均為 17.1 kcal/kg，死亡者為 8.5 kcal/kg，在進一步進行相關回歸統計後顯示：

每日熱量攝取小於 12 kcal/kg 時，顯著增加死亡風險 14。Berbel 等人的研究也顯

示類似的結果，存活者的熱量攝取平均為 12.9 kcal/kg，死亡者為 7.2 kl/kg15。因

此建議急性腎損傷重症病人熱量至少應給予 12 kcal/kg/d 以降低死亡風險。
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Q 6-2-2 使用 CRRT 治療者，熱量建議量是否不同？

A 6-2-2 CRRT 治療不影響熱量消耗量（TEE），其熱量需求與未接受透析治療

時相同。（2C）

Q 6-3-0 急性腎損傷病人蛋白質建議量為何？ 

Q 6-3-1 不同期別的病人，蛋白質建議量是否相同？

A 6-3-1 急性腎損傷病人的蛋白質需要量，視病人本身原發疾病、治療方式與是

否有併發症決定。腎前因素、腎後阻塞性或藥物導致的非高代謝性急性腎損

傷病人（急性腎損傷第一期）蛋白質建議量為 0.8~1.0 g/kg，重症病人（急性

腎損傷第二期（含）以上如：手術、敗血症、創傷、燒燙傷等）蛋白質建議

量與導致急性腎損傷的疾病需要相同為每天 1.2~2.0 g/kg。如果使用透析治療

需加上透析胺基酸與蛋白質流失量。（1C）

佐證資料

急性腎損傷病人的蛋白質需要量，主要決定於導致急性腎損傷的病因，腎

臟損傷的程度影響代謝廢物的排除與使用透析治療的流失。有效容積不足是臨

床上常見導致非重症的急性腎損傷原因，如水分攝取不足（dehydration）、上消

化道出血、鬱血性心臟病、血液白蛋白濃度過低等。這一類病人通常年齡偏高

且經常是營養不良，相較於青壯年，高齡病人要攝取較多的蛋白質才能達到適

當的血清白蛋白濃度與免疫相關蛋白質的製造，以維持足夠的有效容積並減少

感染的風險 16。這些都是這類急性腎損傷病人預後的重要關鍵因素，因此不建議

為了延緩透析需要，限制蛋白質攝取量。故對於非高代謝性急性腎損傷病人蛋

白質建議量與一般相同為 0.8~1.0 g/kg，此建議量與 KDIGO 2012 AKI Guideline

相同。重症病人依導致的病因，蛋白質建議量為 1.2~2.0 g/kg（與 SCCM & 

ASPEN 2016 Critically ill Guideline 相同），如果使用透析治療需加上蛋白質流

失量。
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Q 6-3-2 使用 CRRT 治療者，蛋白質建議量是否不同？

A 6-3-2 使用 CRRT 治療者，蛋白質需要量至少每天 1.5 g/kg，最高可至 2.5 g/

kg。（2C）

佐證資料

數篇綜論與最新的研究 4,17-21 皆顯示， CRRT 治療時每日約流失 10~15 g

胺基酸與 5~10 g 蛋白質，換算成每公斤體重蛋白質流失量約 0.2 g/kg/d，大約

5~20 % 蛋白質攝取量或輸入的胺基酸量會流失。以總氮排出量（Total Nitrogen 

Appearance）計算蛋白質代謝率評估蛋白質需要量的研究顯示，每公斤體重蛋

白質代謝率（Normalize Protein Catabolic Rate；nPCR），使用緩慢低效率每日

血液透析（SLED）者約 1.4 g/kg22，CRRT 約 1.7 g/kg23,24。這些研究皆建議 AKI-

CRRT 重症病人蛋白質攝取量至少需要 1.5 g/kg 以上 8,23,24，且數個研究顯示蛋

白質攝取量在 2.5 g/kg 時，才能達正氮平衡 11,19,20。因此建議：使用 CRRT 治療

的急性腎損傷病人蛋白質量至少需要 1.5 g/kg，最高可至 2.5 g/kg。（此最高建

議量高於 KDIGO 建議：透析病人 1.0~1.5 g/kg，CRRT 最高可至 1.7 g/kg，但與

SCCM & ASPEN 建議量相同）。

此外，探討營養指標與死亡率的觀察性研究顯示，蛋白質攝取量與急性腎

損傷重症病人的存活率有關 14,15,25,26。RENAL Study 研究中，約 90% 受試者蛋白

質攝取量皆低於 0.5 g/kg，因此存活者與死亡者的蛋白質攝取量無顯著差異 25。

但是 Bufarah 等人的研究顯示蛋白質攝取量與死亡率顯著相關，存活者的蛋白質

攝取量平均 0.8 g/kg，死亡者為 0.4 g /kg，進一步進行相關回歸統計後顯示：每

日蛋白質攝取量小於 0.5 g/kg 時，顯著增加死亡風險 14。Berbel 等人的研究顯示

類似結果，存活者的蛋白質攝取量平均 0.54 g/kg，死亡者為 0.3 g/kg15。因此如

果急性腎損傷使用 CRRT 治療者蛋白質無法達到 1.5g/kg 時，若能給予 0.5 g/kg/

d 可能可以降低死亡風險。
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劉偉倫 輔大醫院重症醫學部

Q 6-4-0 急性腎損傷重症病人腸道灌食是否需要在第一週達到足量嗎？

A 6-4-0 a 成年急性腎損傷重症病人應早期（48 小時內）給予腸道營養治療。 ；

A 6-4-0 b 不建議在疾病急性期給予足量熱量，渡過急性期後可逐步增加灌食量，

72 小時候熱量給予可增加至總熱量需要的 80~100%。（2C）

A 6-4-0 c 成年急性腎損傷重症病人若無法經口進食，應早期給予腸道灌食而非

早期介入靜脈營養治療。（1B）

佐證資料

急性腎損傷重症病人的營養需要主要決定於導致急性腎損傷的病因 1（參考

6-2），其營養補充著重的目標是營養配方的種類調整。

根據 2019 歐洲靜脈暨腸道營養醫學會（ESPEN）與 2016 美國靜脈暨腸道

營養學會（ASPEN）指引手冊 2,3 指出所有入加護病房的病人都應接受營養評估。

針對急性腎損傷重症病人進行營養評估分類，營養評估為低營養風險者（NRS 

2002 ≦ 3 或 NUTRIC ≦ 5）4,5，第一週建議給予經口進食的標準治療，並給予

含糖之一般輸液；營養評估為高營養風險者（NRS 2002 ≧ 5 或 NUTRIC ＞ 5），

即需在入住加護病房 24~48 小時內開始給予腸道營養治療（enteral nutrition，

EN）或靜脈營養（parenteral nutrition，PN）介入。

急性腎損傷重症病人高營養風險病人應早期（48 小時內）給予腸道營養

（early EN）治療，相較晚期介入腸道營養支持者，其死亡率明顯較低（表 1）
3。若腸胃道可以接受營養治療，即於早期入住加護病房 24~48 小時內開始給予

腸道營養。若 EN 給予 7~10 天後仍無法達到該病人熱量需求的 60%，即應由

PN 補足其不足的熱量，直到 EN 滿足至少 60% 的熱量需求為止。針對早期的

營養支持介入選擇在 EN 與 PN 之間比較，兩篇大型隨機分派試驗（randomized 

controlled trial，RCT）針對機械通氣重症病人早期給予 EN 或 PN6,7，其結果指

出早期給予 EN 之併發症，如嘔吐、腹瀉、腸缺血都顯著較高，但在加護病房

天數與住院天數，相較早期 PN 較低，在整體死亡風險上沒有差異。整體而言，

在 2019 ESPEN 指引建議應早期給予急性腎損傷重症病人 EN 勝於選擇 PN2。一
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篇隨機分派研究指出，入住加護病房第 4 天時開始給予 EN 搭配支持性靜脈營養

（supplement parenteral nutrition，SPN），將最佳能量補充量提升到 100%，比

起逐步提升補充量的 EN 而言能降低院內感染率 8。

加護病房中，急性腎損傷重症病人因全身性發炎與分泌細胞激素而處於

高代謝狀態，若病人處於熱量不足餵食則會造成營養不良狀態。針對營養不良

的急性腎損傷重症病人初始應攝取高或低的 EN 熱量，一篇統合分析指出 9，

初始攝取高熱量並不會改善死亡率，反倒可能增加相關併發症，包括感染率、

院內肺炎、腸道不良耐受性與呼吸器使用天數。初始攝取適度營養（目標熱量

0.33~0.66%）可以降低死亡率（表 2）9。

給予急性腎損傷重症病人合併急性肺損傷病人減量腸道營養（trophic enteral 

feeding），將刺激小腸刷狀邊緣腸上皮細胞分泌消化 ，增強病人消化能力 10。

兩篇大型 RCT 研究針對預期插管且使用呼吸器 72 小時以上之急性肺損傷病人，

前六天採取減量腸道營養策略（500 kcal/day），相較於足量腸道營養（1300  

kcal/day）有較低腸道不耐受性事件發生，減量腸道營養組使用注射胰島素與促

腸道蠕動藥物亦較低。但在感染併發症發生率、使用呼吸器天數、ICU 住院天

數與 60 天死亡率並無顯著差異 11,12。因此對於急性腎損傷重症病人，我們建議

無法以腸道灌食獲得足夠營養需要量的病人，也應使用 Trophic feeding 以維持

腸道黏膜的完整性與基本的腸道功能。Trophic feeding 的定義為：每小時腸道灌

食 10~20 kcal/h 或最高至每天 500 kcal/day6。



急
性
腎
損
傷
病
人
的
營
養

235

表 1. 早期腸道營養治療和晚期腸道營養治療對於病患死亡的影響 3

表 2. 初始攝取適度營養對死亡影響 9
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總結來說，死亡率與初始的高熱量或低熱量飲食的決策於急性腎損傷重症

病人尚存爭議，比起初始高熱量飲食而言，低熱量飲食能降低腸道不良耐受性

併發症及感染風險。而這些結果需要被嚴謹的大型臨床分派試驗與證實。

參考文獻

1. Fiaccadori E. Specialized nutritional support interventions in critically ill patients on renal replacement thera-
py. Current opinion in clinical nutrition and metabolic care 2013;16:217-24.

2. Singer P. ESPEN guideline on clinical nutrition in the intensive care unit. Clin Nutr 2019;38:48-79.

3. McClave SA. Guidelines for the Provision and Assessment of Nutrition Support Therapy in the Adult Criti-
cally Ill Patient. JPEN J Parenter Enteral Nutr 2016;40:159-211.

4. Kondrup J. ESPEN Guidelines for Nutrition Screening 2002. Clin Nutr 2003;22:415-21.

5.	 Heyland	DK.	Identifying	critically	ill	patients	who	benefit	the	most	from	nutrition	therapy:	the	development	
and initial validation of a novel risk assessment tool. Critical care 2011;15:R268.

6. Reignier J. Enteral versus parenteral early nutrition in ventilated adults with shock: a randomised, controlled, 
multicentre, open-label, parallel-group study (NUTRIREA-2). Lancet 2018;391:133-43.

7. Harvey SE. Trial of the Route of Early Nutritional Support in Critically Ill Adults. The New England journal 
of medicine 2014;371:1673-84.

8. Heidegger CP. Optimisation of energy provision with supplemental parenteral nutrition in critically ill patients: 
a randomised controlled clinical trial. Lancet 2013;381:385-93.

9.	 Tian	F.	Effect	of	initial	calorie	intake	via	enteral	nutrition	in	critical	 illness:	a	meta-analysis	of	randomised	
controlled trials. Critical care 2015;19:180.

10. Arabi YM. Permissive underfeeding versus target enteral feeding in adult critically ill patients (PermiT Trial): 
a study protocol of a multicenter randomized controlled trial. Trials 2012;13:191-.

11. Rice TW. Randomized trial of initial trophic versus full-energy enteral nutrition in mechanically ventilated 
patients with acute respiratory failure. Critical care medicine 2011;39:967-74.

12. National Heart L, Blood Institute Acute Respiratory Distress Syndrome Clinical Trials N, Rice TW, et al. 
Initial trophic vs full enteral feeding in patients with acute lung injury: the EDEN randomized trial. JAMA 

2012;307:795-803.



急
性
腎
損
傷
病
人
的
營
養

237

何冠進 花蓮慈濟創傷外科

Q 6-5-0 急性腎損傷重症病人靜脈營養介入時機？

Q 6-5-1 急性腎損傷重症病人何時給予靜脈營養？

A 6-5-1 建議在有腸道營養支持的情況可以延遲給予。（2C） 

佐證資料

靜脈營養是完整營養治療計畫的重要部分，何時介入及如何設計熱量及營

養成分，成為病人營養計畫不可或缺的重點。介入時機和病人之營養狀況、當

下評估的營養風險、經口攝食或目前腸道營養給予的現況等因素有關。經上述

相關因素綜合判斷後，訂出合適之靜脈營養計畫，並定時評估，配合病人病程

的改變，以及經口進食或腸道營養的進展，調整靜脈營養計畫的內容及實施的

方式。大體上來說，經腸道之營養支持成為禁忌原因，或在其他無法耐受腸道

營養支持的病人，或是任何其他原因導致腸道營養無法適當提供足夠營養的狀

況時，靜脈營養必須適時介入，建立病人完整營養計畫，並減少可能之併發症，

達到營養治療提升病人預後的目標 1。

經口進食或腸道營養不足之熱量或營養素應以任何可利用之中央（CPN，

central PN）或周邊（PPN，peripheral PN）靜脈輸注方式補充以達到所訂立之

目標。EN+PN ＝訂立之目標。PN 隨著 EN 的增加而漸減，EN：由 0 → 100%

逐漸成為主要營養形式；PN：100%（TPN，total PN）→（PPN，partial PN）

→ 0。EN、PN、訂立之目標三者依每日或設定之頻率重新評估後隨時調整變動。

PN 何時開始或停止亦是依照上述 ENEN 或總量是否達到設定目標而定 2。

所以靜脈營養的介入在輔助腸道營養的不足，介入時機則大致上將病人評

估後分成三種類型 3,4：

（一）低營養風險的情形 Nutritional risk screening（NRS 2002）≦ 3 或 Nutrition 

Risk in Critically ill score（NUTRIC score）≦ 5），因為考慮病人貯存之熱

量足以支持急性期之需求，所以即使病人經口進食達不到目標或無法建

立良好之經腸道營養計畫，一週內仍然可以繼續評估，不需要靜脈營養

介入。
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（二）高營養風險的情形（NRS 2002 ≧ 5 或 NUTRIC score ≧ 5），或嚴重

營養不良之狀況，經腸道之營養治療無法順利建立時，則需要及時給

予獨立的靜脈營養治療。

（三）無論處於何種營養狀態，當腸道營養無法在 7-10天內達到目標需求時，

必須給予靜脈營養，在此之前，靜脈營養的介入可能是沒有幫助，甚

至可能有害處

影響靜脈營養介入時機的因子包括：營養不良風險評估，腸道營養執行的

程度，以及時間上的考量。腸道營養不足時，提早使用靜脈營養雖然能提供病

人足夠的熱量，但是在感染併發症、住院日數或死亡風險上並無明顯差異 5。

比較美加及歐洲對於腸道營養不足時靜脈營養介入時機的大型隨機分派試驗

（randomized controlled trial，RCT）研究建議，較晚（一周後）啟動靜脈營養支

持的病人雖然可能較遲達到目標熱量，但也比較早（48 小時後）介入的病人減

少了靜脈營養的併發症及醫費用 6,7。所以除非高營養不良風險高病人必須及早

介入，其餘狀況延遲提供靜脈營養是安全可被接受的方式。

附錄

營養危險因子篩檢方法 NRS-2002（nutritional risk Screening）

歐洲靜脈暨腸道營養醫學會推薦的篩檢方法，目的在於檢測住院病患營養不良

的比率，及住院中發展成營養不良的風險，篩檢項目包括：身體質量指數、體

重減輕比率、飲食攝取量變化與疾病嚴重程度。

重症營養風險評估（Nutrition Risk in Critically ill score ）

NUTRIC score 目的在於量化重症患者發生不良事件的風險，這些風險可透過積

極的營養治療加以改善。評估項目有 6 項，包含：年齡、APACHE-II、SOFA、

共病症數（Number of Co-morbidities）、加護病房日數（Days from hospital to 

ICU admission）與 IL-6。分數是 1-10。
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台灣急性腎損傷處置
共識總整理

第一組 命名與診斷原則

Q 1-1-0 現在是否有足夠的證據來對 AKI 的定義 / 分類 / 分期系統進行更改？

Q 1-1-1 急性腎損傷 / 急性腎臟病 / 慢性腎臟病之演變發展為何？ 
建議強度與

實證等級

A 1-1-1 a 急性腎損傷患者有較高風險發生慢性腎臟病，末期腎臟病及死亡。 1A

A 1-1-1 b 急性腎損傷及慢性腎臟病合併急性腎損傷患者，相較於未發生急性

腎損傷者有更高風險發生末期腎臟病。
1C

A 1-1-1 c 醫療照護單位應該偵測及追蹤發生急性腎損傷及急性腎臟病的病

患，以便了解其病情演變並適時調整個別之照護計劃。
1C

Q 1-1-2 尿量及肌酸酐應用於急性腎損傷的診斷及在分期上的價值為何 ？

A 1-1-2 a 我們建議同時使用血清肌酸酐和尿量標準來診斷急性腎損傷。 1C

A 1-1-2 b 如果無法即時獲得血清肌酸酐測量值，則應先採用尿量標準。在重

症病人當中應嚴密監測尿量，以早期診斷急性腎損傷。
1C

A 1-1-2 c 當診斷急性腎損傷時，臨床醫師應注意可能影響血清肌酸酐和尿量

之因素。
1C

A 1-1-1 d 現行使用肌酸酐及尿量的急性腎損傷定義仍非完美，仍需要更多診

斷方式來加強目前診斷分期系統。
BPS

Q 1-1-3-1 生物標記應用於急性腎損傷的診斷價值為何？

A 1-1-3-1 a 生物標記有助於早期診斷腎因性急性損傷，對於難以區分是否為

腎因性急性腎損傷之病人，可考慮使用生物標記協助診斷。
2C

A 1-1-3-1 b 尿液 NGAL 可以有效預測 48 小時內急性腎損傷之發生率。 2C

A 1-1-3-1 c 需要更多研究來訂定使用生物標記引導臨床治療的準則 BPS
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Q 1-1-3-2 影像學檢查應用於急性腎損傷的診斷價值為何？

A 1-1-3-2 a 不明病因之急性腎損傷患者，應接受腎臟超音波以排除阻塞性腎

臟疾病。針對具腰痛及血尿症狀之個案，可考慮安排不含顯影劑之電腦斷

層以評估泌尿道結石之可能性。

1C

A 1-1-3-2 b 腎臟超音波檢查在阻塞性腎病有良好的敏感性。可考慮使用腎臟

超音波阻力係數可協助預測急性腎損傷之發生。
2D

A 1-1-3-2 c 臨床上如需腎臟（含腎臟腫瘤、腎靜脈栓塞、腎動脈狹窄等）或

是周圍器官（如輸尿管、後腹腔等）評估時，可使用電腦斷層或核磁共振。
2C

A 1-1-3-2 d 腎功能不全之患者，應盡量避免使用含顯影劑之電腦斷層；腎絲

球過濾率＜ 30 mL/min 者，應盡量避免使用含顯影劑核磁共振來確認診

斷。

2C

Q 1-1-3-3 腎臟切片應用於急性腎損傷的診斷價值為何？

A 1-1-3-3 a 當無法辨識急性腎損傷之原因、腎功能持續惡化、或強烈懷疑腎

絲球疾病。建議進行腎臟切片以提供組織學診斷。
1C

Q 1-1-4 體液評估應用於急性腎損傷的診斷及在分期上的價值為何？

A 1-1-4 a 建議住院病患於入院時接受基本的體液狀態評估，住院期間也應依

情況進行常規性評估。每種評估體液方式均有其限制，因此仰賴臨床醫師

之綜合判斷。評估體液狀態頻率及方式應依照病人疾病特質進行個人化調

整。

1C

A 1-1-4 b 建議設計良好簡明之體液平衡表以利重症單位臨床人員早期發現病

患體液失衡問題，並於治療期間追蹤體液平衡之變化。可考慮將體液平衡

表結合電子警示系統以增進照護品質。

1C

A 1-1-4 c 診斷急性腎損傷後，建議評估體液狀態，區分腎前性腎損傷或腎因

性腎損傷，以利評估輸液治療。
1C

A 1-1-4 d 一旦病患血行動力學穩定經初始輸液復甦之後，所有輸液均應受嚴

格監測，避免不必要之過份輸液，以避免發生腎臟及其他器官之併發症。
1B

A 1-1-4 e 目前仍未有足夠證據將體液評估列入急性腎損傷分期及預後系統。 BPS

Q 1-2-0 如何讓現存（或是新的）在研究中使用的 AKI 定義可以應用在臨床上？如何評估

基礎腎臟功能？

Q 1-2-1 如何評估基礎腎臟功能？（baseline creatinine、renal reserve、imaging）

A 1-2-1 a 血清肌酸酐仍然是目前用來評估急性腎功能變化的標準指標 BPS
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A 1-2-1 b 目前有四種方式較常用來定義基礎血清肌酸酐。分別是 (1) 以

MDRD（The Modification of Diet in Renal Disease）公式反推；(2) 住院後

的第一次血清肌酸酐；(3) 入院後 3 天內最低的一次血清肌酸酐、(4) 住院

前的血清肌酸酐。此四個定義都有其使用上或是預後評估上的限制，尚無

證據建議應該用哪一個方式。

BPS

A 1-2-1 c 水份過多和營養不良（肌肉量減少）會嚴重影響依照現行以血清

肌酸酐為基礎的急性腎損傷定義所做的診斷和預後評估。醫師在診治患者

時，應將此二因子列入考量。 

BPS

Q 1-3-0 如何定義「腎功能恢復」？

A 1-3-0 a 針對急重症或需要透析治療的急性腎損傷患者，腎功能之恢復可依

臨床嚴重度分為 (1) 脫離透析治療；(2) 部份恢復：急性腎損傷分期下降；

(3) 完全恢復：急性腎損傷條件消失。

BPS

A 1-3-0 b 針對一般急性腎損傷患者，腎功能之恢復可依功能性指標及生物指

標之變化來評估。血清肌酸酐下降和尿量增加是目前臨床上最常用的功能

性指標；尿液 NGAL 及 TIMP-2 x IGFBP-7 等生物指標的下降則可預測 48

小時內腎功能之恢復。 

2C

第二組 風險分級

Q 2-1-0 急性腎損傷的風險評估？

A 2-1-0 a 建議依據患者的共病症及考慮接受的醫療處置進行急性腎損傷的風

險分級。
1C

A 2-1-0 b 接受心導管檢查的患者，建議進行急性腎損傷之風險分級。患者發

生急性腎損傷之風險因子包括：年齡（＞ 75 歲）、糖尿病、心衰竭、貧血、

進行心導管檢查時有發生低。

BPS

A 2-1-0 c 重症患者考慮將嚴重度指標，如 SOFA、PACHE 等列入急性腎損

傷之風險評估。
BPS

Q 2-2-0 急性腎損傷高風險患者的評估與處置？

A 2-2-0 a 詳細的理學檢查及生理測量：理學檢查需注意體液狀態，生理測量

需要紀錄尿量及體重，必要時應使用尿管。
BPS

A 2-2-0 b 如無法由理學檢查確定體液容量，或合併心臟衰竭、急性呼吸窘

迫、休克等，應考慮動態血液動力學監測。
BPS

A 2-2-0 c 檢驗項目：一旦發現是高危險群，考慮密集檢測腎功能，以及早檢

測出急性腎損傷。
BPS

A2-2-0 d 高風險族群應使用相對應之預防方式，避免急性腎損傷產生。 1C
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Q 2-3-0 可否使用 furosemide stress test（FST） 來評估急性腎損傷病人的急性腎損傷惡化

風險？

A 2-3-0 a 發生急性腎損傷後，在體液容積足夠的情況下，可以使用 furose-發生急性腎損傷後，在體液容積足夠的情況下，可以使用 furose-furose-

mide stress test （FST） 作為急性腎損傷惡化的預測工具，不受到不同急

性腎損傷定義影響。

2C

Q 2-4-0 可否使用 furosemide stress test（FST）來預測或決定急性腎損傷病人的後續是否需

要接受腎臟替代治療？

A 2-4-0 a 不建議單獨使用 FST 作為開始腎臟替代療法的判斷。可整合臨床

表徵及 FST 來判斷是否開始腎臟替代療法。
2D

Q 2-5-1 急性腎損傷後，哪些病患因子會影響腎功能的恢復？

A 2-5-1-a 老年、慢性腎臟病、糖尿病、高血壓、心衰竭及查爾森共病症指數

（Charlson comorbidity index）可以預測急性腎損傷後腎功能未恢復，如

附表 1。 

2C

Q 2-5-2 急性腎損傷發生後，哪些指標可以預測腎功能未恢復？

A 2-5-2 a 寡尿、透析、AKI stage、反覆 AKI、肌酸酐上升幅度、AKI 維持時

間可以預測 AKI 後腎功能未恢復。
1B

A 2-5-2 b ICU 嚴重度（APACHE、SOFA）與 AKI 時低白蛋白血症可以預測

AKI 後腎功能未恢復。
2B

A 2-5-2 c 急 性 腎 損 傷 原 因、 較 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo-急 性 腎 損 傷 原 因、 較 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo- 性 腎 損 傷 原 因、 較 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo-性 腎 損 傷 原 因、 較 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo- 腎 損 傷 原 因、 較 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo-腎 損 傷 原 因、 較 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo- 損 傷 原 因、 較 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo-損 傷 原 因、 較 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo- 傷 原 因、 較 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo-傷 原 因、 較 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo- 原 因、 較 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo-原 因、 較 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo- 因、 較 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo-因、 較 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo- 較 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo-較 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo- 高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo-高 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo- 的 Neutrophil gelatinase-associated lipo-的 Neutrophil gelatinase-associated lipo- Neutrophil gelatinase-associated lipo-

calin（NGAL） 、與高白蛋白尿可能預測急性腎損傷後腎功能未恢復，如

附表 1。

2B

A 2-5-2 d 早期自動偵測急性腎損傷可能降低病患透析的風險，如附表 1。 2C

第三組 體液容積評估、輸液選擇及特殊急性腎損傷

Q 3-1-1 如何預測重症病患的輸液反應？

Q 3-1-1-1 比較測量靜態壓力方式和使用動態血行動力學工具評估的方法，何者在預測重症

病患的輸液反應上有較高的準確率？ 

A 3-1-1-1 相較於測量靜態壓力方式，使用動態血行動力學工具評估的方法，

有較高的準確率預測重症病患的輸液反應。
1C

Q 3-1-1-2 能否使用尿量作為預測重症病患的輸液反應？

A 3-1-1-2 不建議使用尿量的多寡作為預測重症病患輸液反應的工具。 1D

Q 3-1-1-3 使用中央靜脈壓力（central venous pressure）來預測重症病患的輸液 反應是否可

靠？

A 3-1-1-3 不建議使用中央靜脈壓力（central venous pressure）做為評估是否

對輸液治療有反應之方法。
2C
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Q 3-1-1-4 使用被動抬腿測試（passive leg raising）來預測重症病患的輸液反應 是否可靠？

A 3-1-1-4 建議使用被動抬腿測試（passive leg raising） 做為評估對輸液治療

是否有反應之方法。
2C

Q 3-1-1-5 使用脈壓變異（pulse pressure variation）或心博輸出量變異（stroke volume 

variation）來預測重症病患的輸液反應是否可靠？

A 3-1-1-5 謹慎使用脈壓變異（pulse pressure variation）或心博輸出量變異

（stroke volume variation）的趨勢變化而非絕對值做為評估對輸液治療是

否有反應之方法。

2D

Q 3-1-1-6 使用下腔靜脈（Inferior Vena Cava）直徑變化來預測重症病患的輸 液反應是否可

靠？

A 3-1-1-6 謹慎使用下腔靜脈（Inferior Vena Cava）直徑變化做為評估體液狀

態及是否對輸液治療有反應之方法。
2D

Q 3-1-1-7 呼吸器病人，使用呼吸器吐氣末期憋氣測試（end expiratory occlusion test）來預

測重症病患的輸液反應是否可靠？

A 3-1-1-7 謹慎使用呼吸器吐氣末期憋氣測試（end expiratory occlusion test）

做 為評估對輸液治是否有反應之方法。
2D

Q 3-1-2 使用平衡晶體溶液（balanced crystalloids），減少氯離子輸液補充策略（chloride-

restrictive fluid supplement strategy），是否在重症病患上可以改善急性腎損傷之預後及

死亡率？

A 3-1-2 不建議例行性給予重症病患平衡晶體溶液輸液補充，相較使用 0.9%

生理食鹽水，沒有證據顯示可以減少急性腎損傷風險及改善病患死亡率。
2C

Q 3-1-3 在為重症患者進行輸液治療時，相較於晶體溶液，膠體溶液的使用是否會升高死亡

率及急性腎損傷的發生率？

A 3-1-3 a 就「死亡率」預後指標，整體而言，不論是使用天然或是人造的膠

體 溶液進行輸液治療，相較於晶體溶液，皆無顯著影響。
2D

A 3-1-3 b 就「腎臟功能」預後指標（急性腎損傷、腎臟替代治療），整體而

言，人造膠體溶液有較高的不良預後發生率，其中，高分子量的澱粉膠體

溶液（high-molecular-weight hetastarch）尤其顯著，而天然膠體溶液（如

白蛋白、 冷凍血漿）則無明顯影響。建議在為重症患者進行輸液治療時，

宜謹慎使用人造膠體溶液。

2D

A 3-1-3 c 輸液對於患者預後的影響，在不同疾病族群呈現差異性。相較於敗

血症患者，在外傷或是手術族群，人造膠體溶液對腎臟功能所造成的急性

損傷並不顯著，甚至可來帶來臨床助益。

2D
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Q 3-2-1 敗血症是發生急性腎損傷的重要因子，臨床上有哪些危險因子（risk factors）可能

造成敗血性急性腎損傷（sepsis associated acute kidney injury）？

A 3-2-1 a 敗血症患者合併腎功能不全或合併菌血症可能是發生急性腎損傷之

危 險因子。
1C

A3-2-1 b 敗血症患者合併高年（old age）、高器官衰竭指標（Sequential 

Organ Failure Assessment, SOFA）、高中心靜脈壓（central venous pres-）、高中心靜脈壓（central venous pres-central venous pres-

sure）、高 APACHE-II 評分或合併高乳酸血症可能是發生急性腎損傷之危

險因子。

2C

Q 3-2-2 敗血性休克的病患使用標準化流程來管理血行動力（protocol based hemodynamic 

management），是否可以改善病人的預後（死亡率 / 腎臟預後－腎臟替代療法）？

A 3-2-2 目前並沒有證據顯示在敗血性休克的病患使用標準化操作流程來管

理血 行動力會優於一般照護（usual care）。
2C

Q 3-3-1 成人心胸外科手術是發生 AKI 的危險因子，術中術後如何監控體液 是否足夠？

A 3-3-1 過去心胸外手術中術後使用中心靜脈壓（CVP）數值來判定體液狀

況呈 現不甚準確的實證；但目前常用的脈壓變異率（PPV）/ 心搏量變異

率（SVV） 數值，或以下腔靜脈寬度於呼吸時的變異（respiratory varia-SVV） 數值，或以下腔靜脈寬度於呼吸時的變異（respiratory varia-） 數值，或以下腔靜脈寬度於呼吸時的變異（respiratory varia- 數值，或以下腔靜脈寬度於呼吸時的變異（respiratory varia-數值，或以下腔靜脈寬度於呼吸時的變異（respiratory varia-respiratory varia-

tion in inferior vena cava diameter）來判定體液狀況之證據力也不高。依據

目前實證研究， 心胸外科術中和術後病患以抬腿測試（PLR）或監測心輸

出量（CO）及心搏 出量（SV）改變可能是判定心胸外科術中術後體液狀

況的適當做法。

2C

Q 3-3-2 成人心臟外科術後是否有藥物可以預防或減少急性腎損傷發生之機會？

A 3-3-2 近年來有研究證實，於心臟外科術後使用藥物如 dexmedetomidine，

有機會可以保護腎臟。
2C

特別專欄：執行疑似或確診新冠肺炎（COVID-19）重症病人透析或血液淨化治療時，醫療

院所感染防護措施的建議

第四組 腎毒性藥物

Q 4-1-1 針對高危險族群（如：eGFR ＜ 60 ml/min/1.73m2），該如何預防顯影劑造成的急

性腎損傷？

A 4-1-1 a 如果有其他替代方案，建議考慮不要注射顯影劑的檢查方式。 BPS

A 4-1-1 b 建議選擇等滲透或低滲透壓的非離子性含碘顯影劑。等滲透壓的非

離子性含碘顯影劑可能有較佳的急性腎 損傷預防效果
2C

A 4-1-1 c 建議於注射顯影劑前採靜脈輸液補充等張生理食鹽水或碳酸氫鈉溶 

液。
1B

A 4-1-1 d 口服N-acetylcysteine可以考慮用來預防顯影劑造成的急性腎損傷。 2C
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A 4-1-1 e 不建議常規預防性間歇血液透析或血液過濾用於預防顯影劑造成的

急 性腎損傷。
2C

Q 4-2-1 是否有足夠證據將口服抗凝血劑歸類為腎毒性藥物？

A 4-2-1 使用 warfarin 要注意潛在急性腎損傷的發生。在腎絲球過濾率估計

值 高於 30 ml/min/1.73m2 的病人，使用新型口服抗凝血劑 NOACs 相較於 

warfarin 發生急性腎損傷之風險可能較低。

2C

Q 4-2-2 相較於其他成因（例如腎臟灌流不足、休克、或感染等），藥物造成的急性腎損傷

結果是否不同？

A 4-2-2 目前缺乏大型系統性回顧或統合分析來證實不同急性腎損傷的成因

是否可能導致不同的病人預後，需要更多研究以了解相異成因間導致急性

腎損傷的預後是否不同。

Q4-3-1 如何早期辨識與避免藥物引起之急性腎損傷？

A 4-3-1 a 使用電子化急性腎損傷警示系統（electronic AKI alert system）以達

到早期辨識急性腎損傷與提早介入治療。

A 4-3-1 b 針對藥物所引起的急性腎損傷，採取 5R 行動：Risk（風險評估）、 

Recognition（辨認）、Response（反應）、Renal support（腎臟替代療法）

and Rehabilitation（復健）以評估藥物引起的急性腎損傷。

A 4-3-1 c 使用電腦決策輔助系統 CDSS （computer decisive support system）

來協助開立處方。

Q 4-3-2 針對腎毒性藥物的臨床處置為何？（著重於抗生素藥物）

Q 4-3-2-1 是否可以藉由避免同時使用 vancomycin 以及 piperacillin-tazobactam 來避免藥物

性急性腎損傷的發生？

A 4-3-2-1 我們建議同時使用 vancomycin 以及 piperacillin-tazobactam 時須注

意藥 物性急性腎損傷的發生。
2C

Q 4-3-2-2 使用 Vancomycin 時，是否可以藉由監測藥物濃度來避免 vancomycin 引起急性腎

損傷的發生？

A 4-3-2-2 a 我們建議使用 vancomycin 時，考慮監測藥物之血漿濃度。 BPS

A 4-3-2-2 b 我們建議可監測 vancomycin 之血漿藥物波谷濃度（trough lev-我們建議可監測 vancomycin 之血漿藥物波谷濃度（trough lev- vancomycin 之血漿藥物波谷濃度（trough lev-之血漿藥物波谷濃度（trough lev-trough lev-

el）， 當其大於 15 ng/mL 時，須注意急性腎損傷之發生。
1C

A 4-3-2-2 c 我們建議在急性腎損傷高風險病人身上，可考慮使用 teicoplanin 

做為替代 Vancomycin 藥物。
1C

Q 4-3-2-3 哪一種形式的 amphoreticin B 可以有效降低腎臟毒性？

A 4-3-2-3 可考慮使用脂質為基底的 amphotericin B（lipid-based amphotericin 

B，例如 lipid-emulsion or liposomal amphotericin B）替代傳統型 amphoteri-例如 lipid-emulsion or liposomal amphotericin B）替代傳統型 amphoteri- lipid-emulsion or liposomal amphotericin B）替代傳統型 amphoteri-）替代傳統型 amphoteri- amphoteri-

cin B 以 降低藥物的腎臟毒性。

2C
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Q 4-3-3 非 類 固 醇 抗 發 炎 藥（Nonsteroidal anti-inflammatory Drugs, NSAIDs）是否會增

加急性腎損傷（AKI）發生風險？

A 4-3-3 a 使用 NSAIDs 後發生 AKI 風險低，然老人與慢性腎臟病友因具較

高 AKI 風險，建議仍應謹慎小心使用並評估個別風險。
2B

A 4-3-3 b 當 NSAIDs 合併使用任何 RAS 抑制劑或利尿劑時，可能會增加 

AKI 發生風險，建議併用時應謹慎小心。
2C

A 4-3-3 c 腎功能正常病人手術前後使用 NSAIDs 對於術後 AKI 或透析需求

的影 響仍不明確，對於預期進行心臟手術或 NSAIDs 使用超過 24 小時者

需謹慎評 估使用風險。

2C

A 4-3-3 d 成人心臟手術前使用 aspirin 可能降低術後發生手術相關 AKI 與病

人死 亡風險，然因術前使用劑量、長短、時機尚不明確，建議心臟術前

仍應進行 個別化使用風險與效益評估。

2C

A 4-3-3 e 成人非心臟手術前後使用 aspirin 並不會顯著增加術後 AKI 與急性

透析 發生風險，建議手術期間仍應考慮個別病人圍術期使用 aspirin 之栓

塞與出血 風險。

2C

Q 4-4-2 發生與藥物相關的急性腎損傷（drug-associated acute kidney injury, DA-AKI）後

要如何追蹤？

Q 4-4-1  住院期間如何追蹤？

A 4-4-1 a 藥物相關的急性腎損傷（DA-AKI）在暴露藥物後不到 7 天內發病。

目前的指引著重於急性期的處理，但對後續長期追蹤無明確指引。
BPS

A 4-4-1 b 一旦 DA-AKI 出現，考慮仔細評估用藥之風險與好處，減低藥物 

劑量或停用藥物。對於劑量依賴型的腎毒性，降低劑量可能足以減輕傷

害，但對於特異型腎毒性者通常需要停藥 。

BPS

A 4-4-1 c DA-AKI 患者考慮避免單獨或合併使用腎毒性藥物。如果臨床上不

得不用該藥物，應減輕藥物之腎毒性作用，並儘可能避免同時服用多種腎

毒性藥物 。

BPS

A 4-4-1 d 考慮每日監測血清肌酸酐（Scr）及尿量，並利用定時收集計算而

得之 肌酸酐廓清率進行藥物劑量調整。 
BPS

A 4-4-1 e 考慮避免造成腎臟損傷的併存危 險因素（低血壓，高血糖，貧血），

並應盡量減少藥物腎毒素或藥物之相互作用。
BPS

A 4-4-1 f 發生 DA-AKI 時若藥物超出治療濃度，即便停藥後也考慮繼續監測

藥物濃度。
BPS

A 4-4-1 g 若鑑別 DA-AKI 的亞型有困難時（如急性腎小管壞死及急性間質性 

腎炎），考慮利用腎臟活體樣本檢驗幫助指引治療決策。
BPS
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A 4-4-1 h 腎臟替代治療（RRT）通常只適用於嚴重腎臟功能傷害或利用透析 

減輕藥物毒性的情況 2。當存在致命的變化如體液容積過量，電解質及酸

鹼不 平衡時，應啟動 RRT。

BPS

A 4-4-1 i 停止 RRT 的決定通常考慮透析前 Scr 值，尿量，體液狀態和酸中毒

的變化。在腎功能恢復過程中，除了考慮透析療法降低的藥物濃度外，還

考慮估計總腎臟清除率以量化內在腎臟功能 。

BPS

Q 4-4-2  出院時如何追蹤？

A 4-4-2 a 考慮記錄該事件，以防止以後再遭受傷害 。 BPS

A 4-4-2 b 考慮將事件告知患者，並教育患者日後主動告知其他醫療照護者其 

對藥物的敏感反應。
BPS

Q 4-4-3  90 天後如何追蹤？

A 4-4-3 a KDIG O 指引將急性腎損傷（AKI）急性腎損傷定義為在 7 天或更

短 時間內發生的腎功能突然下降，而將慢性腎病變（CKD）定義為持續

超過 90 天的腎臟結構或功能異常 4。研究發現，AKI 和 CKD 並不是獨立

的事件，彼 此可能有連續性的相關，持續未改善的 AKI 患者可能進展成 

CKD 或增加既 存的 CKD 惡化之風險 。

BPS

A 4-4-3 b 大部分 DA-AKI 病人之腎功能考慮停用藥物來改善。但是，急性 

腎損傷是導致慢性腎病變（持續性腎臟損傷超過 90 天）的重要危險因素 

。

BPS

A 4-4-3 c 考慮在專科診所進一步追蹤並重複評估腎功能，以評估腎功能可逆

性 及腎功能之延遲恢復 。
BPS

A 4-4-3 d 考慮向行政院衛生福利部全國藥物不良反應通報中心報告不良事

件， 避免在不諮詢腎臟科專科醫師前使用過去有 DA-AKI 之藥物 。
BPS

Q 4-5-0 在急性腎損傷後，何時重新開始可能影響腎功能之藥物？

Q 4-5-1 何時重新開始用 ACEI（angiotensin- converting enzyme inhibitors，血管收縮素轉

化酵素抑制劑）與 ARB（angiotensin receptor blockers，血管收縮素受體阻斷劑）？

A 4-5-1 a 慢性腎臟病病患之前穩定在使用 ACEI 或 ARB 應該在 AKI 後重新

使 用，除非有新的禁忌症譬如血鉀大於 5 mmol/L。
2D

A 4-5-1 b 血中肌酸酐濃度和血鉀濃度應該在重新開始使用 ACEI/ARB 後 1-2 

週 追蹤測量。
2D



急
性
腎
損
傷
處
置

252

Q 4-5-2 在手術或心導管手術前是否因該暫停 ACEI/ARB 的使用以減少急性腎損傷的發

生？

A 4-5-2 在手術或是心導管手術前並不需要為了減少急性腎損傷風險而暫停 

ACEI/ARB 的使用。
2D

Q 4-5-3 在急性腎損傷後使用 ACEI/ARB 是否有益？

A 4-5-3 在 AKI 後使用 ACEI/ARB 能降低死亡的風險。 2D

第五組 腎臟替代療法

Q 5-1-1 對重症病患進行腎臟替代療法，我們應該選擇連續性腎臟替代療法 （CRRT）還是

間歇性腎臟替代療法（IHD/EDD/SLED）？

A 5-1-1 a 對重症急性透析患者的存活率上而言，選擇間歇性腎臟替代療法或

連 續性腎臟替代療法沒有差異。
1C

A 5-1-1 b 對重症急性透析患者存活者之腎功能恢復或長期透析風險而言，選

擇 間歇性腎臟替代療法或連續性腎臟替代療法沒有差異。
1C

A 5-1-1 c 在血液動力學穩定的重症急性透析病患，可以選擇間歇性腎臟替代

療 法。在相對血液動力學不穩定的患者，或有體液容積過量的患者，考

慮選擇 連續性腎臟替代療）。

1C

A 5-1-1 d 當重症病人無法忍受較大的血壓、體液和代謝波動時，例如急性腦

損 傷病患或其他原因導致顱內壓升高或廣泛性腦水腫的腎衰竭病患，建

議使用 連續性腎臟替代療法。

1D

A 5-1-1 e 選擇間歇性腎臟替代療法還是連續性腎臟替代療法，取決於重症團

隊 的經驗和治療方式的可及性。當兩種治療方式都可取得時，可以使用

不止一 種方式來治療患者，且依照病患病程中呈現的狀態適時轉換調整。

BPS

Q 5-1-2 急性腎衰竭接受腎臟替代療法的時機點：早一點開始接受透析會不會比較好？

A 5-1-2 a 開始緊急腎臟替代療法的時機點：當調控水分、電解質和酸鹼平衡

的能力受損並有危及生命的情形時，就需要開始腎臟替代療法。
BPS

A 5-1-2 b 開始緊急腎臟替代療法的時機點：當調控水分、電解質和酸鹼平衡

的能力受損並有危及生命的情形時，就需要開始腎臟替代療法。
BPS

A 5-1-2 c 敗血症合併急性腎損傷病人，早期開始腎臟替代療法對於預後沒有

顯著助益。
2C

A 5-1-2 d 外科手術後合併急性腎損傷病人（尤其是開心手術），及早啟動腎

臟替代療法可能降低死亡率，且有助於腎功能的恢復。
2C

Q 5-1-3 血液淨化（blood purification）治療是否可以改善敗血性休克？

A 5-1-3 a 中重度嚴重度的敗血性休克病人可考慮早期使用內毒素吸附器

（polymyxin B）進行血液灌流（hemoperfusion）。
2C
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A 5-1-3 b 敗血性休克病人可考慮使用具有內毒素吸附或細胞激素清濾效果的

濾心套組進行血液淨化治療。 
2C

A 5-1-3 c 血漿分離再過濾吸收血液淨化治療技術可用不同濾心治療敗血性休

克病人，未來需要評估臨床效益，針對不同病因，使用不同的濾心對病人

做精準治療。 

Q 5-2-1 在急性腎損傷血液淨化劑量應該是多少？

A 5-2-1 a 在急性腎損傷中使用後稀釋連續性腎臟替代治療的劑量為 20~25 

mL / kg /h。  
1B

A 5-2-1 b 當在急性腎損傷中使用間歇性或擴展性腎臟替代療法時，我們建議

當使用 間歇性血液透析或延長式每日透析療法時，每週 3 次，每次治療

的 Kt / V 至少應為 1.2 來衡量急性腎損傷中的透析劑量。 

2C

A 5-2-1 c 沒有明確的證據表明推薦使用特定的膜材料來改善預後。 2C

Q 5-2-2 急性腎臟替代治療的抗凝策略為何？

A 5-2-2 a 無出血風險、無凝血異常的急性腎損傷患者接受腎臟替代治療時，

建 議使用抗凝劑。
BPS

A 5-2-2 b 間歇性腎臟替代治療的抗凝劑通常使用肝素（heparin）。 BPS

A 5-2-2 c 連續性腎臟替代治療使用局部檸檬酸抗凝（regional citrate antico-連續性腎臟替代治療使用局部檸檬酸抗凝（regional citrate antico-regional citrate antico-

agulation, RCA）比肝素抗凝更能延長過濾器壽命，同時有較低的出血與

血小板低下風險。

2C

A 5-2-2 d 有出血風險或凝血異常的急性腎損傷患者接受間歇性腎臟替代治療

時，可不使用抗凝劑。
2C

A 5-2-2 e 有出血風險或凝血異常的急性腎損傷患者接受連續性腎臟替代治療

時，使用局部檸檬酸抗凝（regional citrate anticoagulation, RCA）比不使用

抗凝劑更能延長過濾器壽命。

BPS

Q 5-2-3 腎臟替代治療模式的轉換和終止時機為何？

A 5-2-3 a 當重症腎損傷病人的血壓穩定、沒有顱內高壓，且可用間歇性腎臟

替代治 療維持體液平衡時，可以考慮將連續性腎臟替代治療改成延長間

歇性或間 歇性腎臟替代治療。

BPS

A 5-2-3 b 當急性腎損傷病人的腎功能恢復到可以符合病人身體的需求時，可

綜合多 項指標作為脫離腎臟替代治療的參考。
BPS

A 5-2-3 c 急性腎損傷病人 24 小時尿量可以當作腎功能恢復指標以中止腎臟

替代療。
2C

A 5-2-3 d 當重症腎損傷病人的疾病進展到無法治癒且死亡是不可避免時，應

考慮終止腎臟替代治療。
BPS



急
性
腎
損
傷
處
置

254

Q 5-3-0 腎臟替代療法如何與體外維生系統（ECMO，ECCO2R）結合使用？建議

Q 5-3-0 a 建議每個中心製定一致的方法，將 CRRT 納入使用 ECMO 支持患

者的護理中。
BPS

Q 5-3-0 b 如果重症監護團隊責任分屬不同，這可能需要多學科計劃和整個

團隊的參與，包括腎臟科醫生、護理師、重症專科醫師和 ECMO 團隊。
BPS

Q 5-4-1 兒童急性腎損傷定義與分級為何？ 

A 5-4-1 a 年紀大於等於 3 個月：建議依據 KDIGO 急性腎損傷診斷準則。 BPS

A 5-4-1 b 年紀小於 3 個月：建議採用修正版 KDIGO 急性腎損傷診斷準則。 BPS

Q 5-4-2 兒童急性腎損傷體液過量的評估及接受腎臟替代性療法以移除體液的適應症？

A 5-4-2 a 兒童急性腎損傷的體液過量評估目前無最適當的公式，我們建議使

用多數研究的評估方法：體液平衡法評估（表 1）。 
BPS

A 5-4-2 b 體液容積過量為兒童急性腎損傷接受腎臟替代性療法以移除體液的

適應症。
1C

A 5-4-2 c 在寡尿或無尿的急性腎損傷兒童，為提供支持性治療（如靜脈營

養、輸血、抗生素等）的輸液空間，可考慮接受腎臟替代性療法以移除體

液。

1C

Q 5-4-3 兒童急性腎損傷的腎臟替代治療的選擇？

A 5-4-3 a 兒童透析模式的選擇應基於以下四個因素：第一：病人的年齡和體

重；第二：患者心血管狀況；第三：是否可建立血管通路、腹膜功能和腹

腔的狀況；第四：現有的醫療設備與技術。

BPS

A 5-4-3 b 腹膜透析於新生兒（特別是極度早產）、嬰兒和心臟和血液動力學

不穩定的兒童是安全且有效的透析治療模式。
2C

A 5-4-3 c 間歇性血液透析對於電解質紊亂與部分急性中毒時，優於連續性血

液 透析替代療法，可更有效移除毒性物質與體液控制。
2C

A 5-4-3 d 嚴重急性腎損傷特別是合併多器官衰竭或敗血症，連續性腎臟替代

治 療可有效維持體內水分的恆定、控制電解質、酸鹼平衡及血壓的穩定。
1C

第六組  急性腎損傷病人的營養

Q 6-1-0 營養狀況是否會影響急性腎損傷病人的預後？

A 6-1-0 a 急性腎損傷病人若有較高的血清白蛋白，較高的蛋白質攝取，較佳

的正氮平衡，則死亡率較低。
1C

A 6-1-0 b 急性腎損傷病人若有較高的熱量攝取，較高的血清膽固醇，較高的

身體質量指數（BMI），則死亡率較低。
2D
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Q 6-2-0 急性腎損傷病人熱量建議量為何？

Q 6-2-1 急性腎損傷不同分期的病人，熱量建議量是否相同？

A 6-2-1 所有急性腎損傷病人熱量需求皆相同，總熱量建議量為每天 20~30 

kcal/ kg。
1B

Q 6-2-2 使用 CRRT 治療者，熱量建議量是否不同？

A 6-2-2 CRRT 治療不影響熱量消耗量（TEE），其熱量需求與未接受透析治

療時相同。
2C

Q 6-3-0 急性腎損傷病人蛋白質建議量為何？

Q 6-3-1 不同期別的病人，蛋白質建議量是否相同？

A 6-3-1 急性腎損傷病人的蛋白質需要量，視病人本身原發疾病、治療方式

與是 否有併發症決定。腎前因素、腎後阻塞性或藥物導致的非高代謝性

急性腎損傷病人（急性腎損傷第一期）蛋白質建議量為 0.8~1.0 g/kg，重

症病人（急性腎損傷第二期（含）以上如：手術、敗血症、創傷、燒燙傷等）

蛋白質建議 量與導致急性腎損傷的疾病需要相同為每天 1.2~2.0 g/kg。如

果使用透析治療 需加上透析胺基酸與蛋白質流失量。

1C

Q 6-3-2 使用 CRRT 治療者，蛋白質建議量是否不同？

A 6-3-2 使用 CRRT 治療者，蛋白質需要量至少每天 1.5 g/kg，最高可至 2.5 

g/ kg。
2C

Q 6-4-0 急性腎損傷重症病人腸道灌食是否需要在第一週達到足量嗎？

A 6-4-0 a 成年急性腎損傷重症病人應早期（48 小時內）給予腸道營養治療。

A 6-4-0 b 不建議在疾病急性期給予足量熱量，渡過急性期後可逐步增加灌食

量，72 小時候熱量給予可增加至總熱量需要的 80~100%。
2C

A 6-4-0 c 成年急性腎損傷重症病人若無法經口進食，應早期給予腸道灌食而

非早期介入靜脈營養治療。
1B

Q 6-5-0 急性腎損傷重症病人靜脈營養介入時機？

Q 6-5-1 急性腎損傷重症病人何時給予靜脈營養？

A 6-5-1 建議在有腸道營養支持的情況可以延遲給予。 2C
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吸附發炎介質

清除多餘水分及尿毒

吸附內毒素

產品用途及適應症：
oXiris 百希瑞血液淨化治療套組僅能搭配 Prismaflex控制單元使用，適用於需要進行血液淨化，包括連

續性腎功能替代的病人，以及存在過量內毒素和發炎介質的病人。使用前請務必詳閱原廠之使用說明書，並遵照指示使用。

注意！本套組僅能由醫師使用。

藥商名稱：百特醫療產品股份有限公司

臺北市大安區敦化南路 2
段 216號 15樓

TEL:886-2-2378-5000 
( 代表號 )

北市衛器廣字第
108090266號

使用前詳閱說明書、警語及注意事項

百希瑞血液淨化治療套組
Prismaflex oXiris Set

Making Possible Personal.

衛部醫器輸字第 031718號

THE SINGLE SET FOR 3-IN-1 CRRT-SEPSIS MANAGEMENT
BLOOD PURIFICATION BEYOND CRRT BY TARGETING CYTOKINE AND ENDOTOXIN REMOVAL WITH THE OXIRIS SET

台灣急性腎損傷處置共識
2020
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