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透析治療：觀念演變及進展

郭依婷　　李佳駿　　宋俊明

成功大學醫學院附設醫院　內科部腎臟科

摘　要

末期腎臟病為慢性腎臟病最嚴重的表現；透析治療為腎臟替代療法 (Renal replacement 
therapy)的一環，提供了末期腎臟病病患延續生命的機會。如何以透析治療改善疾病預後及生
活品質，一直都是相當重要的議題。近來在血液透析方面的研究，並未支持於特定的時機開

始透析；提高透析劑量或是密集透析的初步研究結果亦未能提高透析病患的存活率。至於透

析液的處方對心血管系統的影響方面亦無定論。在腹膜透析方面有別於以葡萄糖為基礎的腹

膜透析液，愛多尼爾腹膜透析液和生物相容性較佳腹膜透析液的使用，則可能在體液控制及

腹膜功能保存上有其好處，且對包囊性腹膜硬化症可能有預防的效果。至於血液與腹膜透析

兩者之比較，本土資料研究顯示在校正共病症後，其預期壽命及生活品質並未有差別，但成

本效益分析上則顯示腹膜透析治療較為經濟。

關鍵詞：血液透析 (Hemodialysis) 
腹膜透析 (Peritoneal dialysis) 
透析液組成 (Dialysate composition) 
體液過多 (Fluid overload) 
腹膜功能 (Peritoneal membrane function)

非傳染性疾病 (noncommunicable diseases, 
NCDs)乃是全球罹病及提早死亡 (premature 
mortality)的主因，以 2012年的統計為例，非
傳染性疾病而導致的死亡比例高達 68%，並對
健康照護和醫療經濟體系造成巨大衝擊 1。當前

累積的證據則指出慢性腎臟病是心血管疾病及

糖尿病等非傳染性疾病預後的關鍵因素，其重

要性更使得世界腎臟醫學會呼籲前線醫療應著

力於慢性腎臟病的預防 2，進而延緩或減少末期

腎臟病 (end-stage renal disease)的發生。對於慢
性腎臟病的認知提升，或許可以部分解釋末期

腎臟病發生率在已開發國家趨緩的現象 3。不

過，在醫療的進步與資源的挹注下，末期腎臟

病的盛行率自 2001年以來則逐年增加，就臺灣
而言也是類似的情況。根據美國腎臟登錄系統

(USRDS) 2016年報告 (2014年登錄資料 )，末期
腎臟病的發生率及盛行率，臺灣仍位居世界之

冠，分別為每百萬人口 455人及 3219人 3。

在臺灣，末期腎臟病患者對於腎臟替代療

法的選擇最多仍為透析，血液透析約佔 9成，
腹膜透析約佔 1成。2016年，臺灣透析人口
已突破 8萬人。雖然透析提供了慢性腎臟病患
者延續生命的機會，但原有的共病症、慢性腎

臟病和透析治療本身各自對健康的影響，以及
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其間的交互作用，導致透析病患死亡率及住院

率仍比一般族群為高，透析患者 5年存活率為
58% (臺灣 2004年至 2008年資料 )，而住院原
因以心血管疾病佔率最高 4。面對如此龐大而又

脆弱的族群，如何提升他們的存活率，並進一

步改善生活品質，乃是目前臨床及研究的重要

課題；血液透析部分，對於透析開始的時機、

透析的劑量、透析的模式以及透析液的設定，

是探討改善病患的預後的熱門議題；腹膜透析

部分，則關注控制併發症，包括體液過多、腹

膜炎以及保存腹膜功能的策略上。

血液透析 (Hemodialysis, HD)方面
一、慢性腎臟病透析的開始時機

由於慢性腎臟病晚期的腎功能惡化速度

難以預測，KDIGO (Kidney Disease Improving 
Global Outcomes)建議：當慢性腎臟病病患腎
功能進入第 4期，也就是 GFR小於 30ml/min/ 
1.73m2之際，應轉介腎臟科醫師 5；除接受腎臟

衰竭飲食、生活型態及用藥的衛教外，同時了

解相關替代療法的選擇，包括血液透析、腹膜

透析、腎臟移植和安寧緩和治療。衛教對象也

應涵蓋病患家屬及其照護者。目前為止並無證

據指出何種透析模式較佳，甚至不透析的保守

性治療 (non-dialysis)對某些病人來說也是重要
的資訊。考慮到透析治療會造成生活上的重大

轉變，因此需要讓病患、家屬、照護者有充分

的時間瞭解，使病程能順利銜接。適時轉介至

腎臟科接受治療可降低慢性腎臟病病患死亡率

及縮短進入透析時的住院天數 6。

雖然「尿毒症」為臨床上普遍使用的專

有名詞，然而，尿毒症的症狀表現常為非特異

性的，也缺乏專一或特定的辨識方式 7，因此

決定慢性腎臟病病患進入透析的時機，是學

問更是藝術。Cooper等學者於 2010年發表了
IDEAL study8，此為比較早期透析與晚期透析

的一項大型隨機分配試驗。較早透析組別其預

估腎絲球過濾率 (estimated GFR, eGFR)設定在
10-14ml/min/1.73m2之間，較晚透析組別設定

在 5-7ml/min/1.73m2；值得注意的是，當臨床

醫師判斷較晚透析組別的病患需要透析時，即

使 eGFR仍高於 7ml/min/1.73m2，也可立即透

析。最終兩組開始透析的平均 eGFR為 9.0與
7.2ml/min/1.73m2，但有接近 76%的較晚透析組
別病患是在 eGFR高於 7ml/min/1.73m2便接受

透析。研究結果發現兩組在死亡率、心血管事

件、感染以及生活品質等面向並無顯著差異。

迄今，IDEAL study的結論仍是此議題最有力
的證據，也就是說決定透析與否需因人而異，

最重要的還是取決於病患是否出現尿毒相關症

狀；蛋白質熱量消耗 (protein energy wasting)，
代謝平衡和水分控制能否以藥物維持亦是考量

的重要因素，並非僅仰賴檢驗數值 (如血清肌酸
酐或 eGFR)。

二、 適量透析 (Adequate Dialysis)與足量透析

(Optimal Dialysis)

1943年，血液透析機原型問世；1960年代
起，血液透析成為實際可行的治療。當時血液

透析間隔時間較久，單次療程時間較長，其後

則將透析頻率改成每週三次。1970年代尿素氮
動力學 (urea kinetics)的概念出現，而 1985年
NCDS (National Cooperative Dialysis Study)發現
由尿素氮動力學導出的尿素氮清除率指標 Kt/
V低於 0.8則易造成治療失敗 9。Kt/V中，K是
透析器對尿素氮的清除能力，t是透析的治療
時間，V是尿素氮的分佈容積。往後便以 Kt/
V做為評估透析量的指標。在當時執行透析的
趨勢，則轉為以更短的治療時間來達到此 Kt/
V的要求。尿毒素可分為小分子、中分子及大
分子，尿素氮則為小分子的典型代表物質，故

Kt/V代表的是小分子清除率。截至目前為止，
臨床上仍以小分子清除率作為判斷透析是否適

量的主要依據。由觀察性的研究及 NCDS的結
論可知，Kt/V未達相當標準會影響預後，但將
標準提高會更進一步改善臨床結果嗎？ HEMO 
study的結論告訴我們，以 Kt/V (single pool,單
槽計算模式 )達到 1.65的高劑量組和 1.25的
標準劑量組相比，兩者在死亡率、心血管及

感染住院率沒有顯著差異 10。在研究的實際

數據中，高劑量組平均 Kt/V達到 1.7±0.11，
而標準劑量組平均 Kt/V (single pool)也達到
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1.32±0.09。HEMO study的結果解讀是：在每
週三次，每次三至四小時的血液透析基本架構

中，增加 Kt/V並未改善其預後。故美國國家腎
臟基金會 (American National Kidney Foundation)
於 2015年於適當血液透析的臨床指引 (KDOQI 
Clinical Practice Guideline For Hemodialysis 
Adequacy: 2015 Update)中，對於每週三次的血
液透析，仍建議每次透析 Kt/V (single pool)目標
為 1.4，最少應達到 1.211為適當透析 (Adequate 
dialtsis)的標準。

以 Kt/V為代表的小分子清除率並不是完美
的指標 12；首先，增加 Kt/V不代表改善預後，
再者，尿素氮的移除不代表其他尿毒素的移

除，也不確定能否適用於不同的血液透析模式

(如短時間透析 )，故 Kt/V應並非透析治療的唯
一目標。提供透析患者適當 (adequate)透析，
只表示在此治療處方之上能減少病患死亡率和

併發症；至於理想或足量 (optimal)透析，則表
示當高於此治療處方，病患並不會得到額外好

處；目前，足量透析的標準為何，尚待進一步

的研究來釐清。臨床照護者應注意小分子清除

率不代表適當透析，而適當透析也不代表理想

或足量透析，Kt/V的角色應視為提供血液透析
病患適當透析量的基本指標；而其他中大分子

尿毒素清除率的臨床意義則需更一步的研究來

探討。

三、密集血液透析 (Intensive Hemodialysis)

如上述，Hemo study並未解決足量透析的
問題，於是便有密集血液透析模式被提出並進

行臨床研究。由於不同模式的血液透析，未有

統一命名，彼此之間比較上有一定的困難度。

針對增加時間或頻率的透析，主要證據來自

院所短時頻繁血液透析 (in-center short frequent 
HD)以及居家長時頻繁血液透析 (home long 
frequent HD)的臨床研究結果，至於其他模式的
證據較少。

在 FHN (Frequent Hemodialysis Network) 
Daily Trial中，將 245位透析病人隨機分配為
兩組，頻繁組接受每週 6次血液透析，每次
1.5-2.75小時，而傳統組接受每週 3次血液透

析，每次 2.5-4小時，在頻繁組的病人可減少左
心室質量 (left ventricular mass)和提高體能健康
綜合分數 (physical –health composite score)，對
於血壓及血磷則可獲得較好的控制；然而，因

為血管通路問題會需要較多的介入治療 13。初

始結果由於樣本數不足，無法在死亡率及住院

率等預後獲得有差異性的改善結果。在經過中

位數為 3.6年追蹤當初參與的病患之後，發現頻
繁組與傳統組的死亡率分別為 16%與 28%，相
對風險比為 0.56，暗示頻繁透析組傾向有較好
的臨床助益 14。

以 Culleton等學者 15以及 FHN Nocturnal 
Trial16的研究結果來看，前者為每週 5-6次透
析，每次至少 6個小時；後者為每週 6次透
析，平均約 6個小時，都證實居家長時頻繁透
析對於血壓和血磷的控制有好處，雖然前者亦

發現減少左心室質量，但在後者未達統計上意

義，不過兩者在生活品質上都未見助益。就風

險部分，FHN Nocturnal Trial的長時頻繁組也
有較多血管通路事件的傾向，而且不利於殘餘

腎功能的保存 17。此外，經過中位數為 3.7年
追蹤當初參與的病患之後，卻在長時頻繁透析

組別的病患發現有較高的死亡率，相對風險為

3.8818。由於樣本數少、傳統組別死亡率過低以

及研究結束後變換改變透析模式的比例高等因

素，使得解讀此研究結果需格外小心。

總結來說，增加頻率或時間的密集透析模

式對於死亡率的影響，由於隨機試驗受限於樣

本數不足尚無法得到明確的結論。對於其他臨

床結果，則有改善左心室質量、血壓、體液、

貧血、營養、血磷等好處，壞處則是來自血管

通路併發症及照護負擔的增加。在考慮選擇密

集透析時，必須建立在病患、家屬和照護者都

充分了解相關的優點和缺點風險之前提，提供

病患在考量不同生活型態下的額外選擇。

四、透析液設定

隨著技術和醫藥的進步，透析病患的死

亡率逐年下降 19，但心血管疾病仍然是主要死

因，比一般族群高出 10-20倍 20。其中，血液透

析病患又以心因性猝死 (sudden cardiac death)佔
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率最高，心因性猝死事件常集中在每週第一次

透析前及開始透析後的 12個小時之間 21，暗示

透析過程本身有一定的影響。除了透析病患常

見結構性心臟病、左心室肥大等問題，透析過

程中常伴隨快速酸鹼和電解質變化，影響心肌

膜電位穩定性和 QT波段離散性 (QT dispersion)
等誘發心律不整的因素，也逐漸受到重視 22。

（一）重碳酸鹽濃度

人體內生性酸的來源主要來自食物，尤其

是動物性蛋白質，當腎功能惡化時排酸能力及

鹼再回收的能力下降，使身體處在代謝酸的狀

態，長期造成蛋白質分解、骨質流失等併發症
23，因此代謝酸中毒亦為透析矯正的目標。過去

透析液以醋酸鹽 (acetate)作為鹼的來源，經過
肝代謝產生重碳酸鹽 (bicarbonate)，但因為醋酸
鹽有血管擴張及抑制心臟功能的作用，而造成

透析中低血壓。當透析液中的醋酸鹽被重碳酸

鹽取代時，起先仍依循習慣維持透析液 35mEq/
L以上，也的確增加了血清碳酸氫根 (HCO3)濃
度，當時研究顯示藉此調整可改善病患肌肉分

解及骨頭對副甲狀腺素的反應 24,25，於此，美

國國家基金會建議透析病患洗前血清碳酸氫根

濃度應維持至少 22mEq/L23。近來認為透析後代

謝鹼亦可能引起不良的臨床結果，像是高碳酸

血症 (hypercapnia)、活性鈣濃度降低、低血鉀等
電解質不平衡以及感染風險 26，因此，衍伸出

兩個面向的考量，最佳的透析前血清碳酸氫根

濃度應為何？是否隨之調整透析液重碳酸鹽濃

度？

在校正透析病患共病、營養狀況及透析劑

量後，DOPPS (Dialysis Outcomes and Practice 
Patterns Study)的結果發現死亡率與住院率
呈現 U型曲線，當透析前血清碳酸氫根濃度
在 20-21mEq/L之間，死亡率最低，過高 (> 
27mEq/L)或過低 (< 17mEq/L)皆增加死亡與
住院的風險 27。由於透析前的血清碳酸氫根

(HCO3)濃度可視為透析間產酸機能的指標，故
受到飲食內容和體液增加的影響，Wu等學者考
慮營養、發炎等因素後，發現死亡率最低的透

析前血清碳酸氫根濃度為 22mEq/L以上 28。然

而，研究亦發現透析液重碳酸鹽濃度與死亡率

為正相關 29，以及透析後血液酸鹼值 ≥ 7.4與死
亡率上升相關 30，推測如前述，透析造成過度

的鹼化可能有害。雖無隨機分配試驗分析透析

液重碳酸鹽濃度對死亡率的影響，根據現有證

據，仍以透析前碳酸氫根濃度在 22mEq/L以上
為目標。 當透析治療時間及透析液濃度是固定
時，對於鹼化血液的的唯一變數就是血清和透

析液的濃度，也就是說透析前血清碳酸氫根濃

度仍可作為調整的參考，但不要忘記此結果其

實也反映病患的營養狀態。實務上的建議為，

若透析前碳酸氫根濃度過低，亦可在透析後再

次檢驗碳酸氫根濃度，如果可校正，則需評估

病患飲食習慣後，再考慮調整透析液濃度。至

於透析前碳酸氫根濃度已高的病患，則需改善

根本營養不良的原因。

（二）鉀離子濃度

慢性腎臟病患者有高鉀的傾向，因此透析

液的鉀離子為低鉀配方。除了鉀離子異常本身

可以導致嚴重的心律不整，透析液的鉀離子濃

度與心因性猝死亦有關聯。藉由分析 DaVita資
料，Kovesdy等學者發現，透析前血清鉀離子
濃度介於 4.6 to 5.3 mEq/L的組別有最低的死
亡率 31，而 Pun等學者的病例對照研究的結
論為，透析病患透析前血清鉀離子高於或低於

5.1mEq/L，心因性猝死的機會皆增加 32。兩研

究皆發現透析前血清鉀離子與預後呈現 U型曲
線。Pun等學者也分析不論透析前血清鉀離子
濃度多少，只要透析液鉀離子低於 2mEq/L，
心因性猝死的風險便加倍，與 Karnik等學者
發現心因性猝死的透析患者的透析液鉀離子濃

度較可能為 0或 1mEq/L的結果一致 33。來自

DOPPS的結果則是，當透析前血清鉀離子濃度
低於 5mEq/L時，比起使用鉀離子 3mEq/L的透
析液，使用鉀離子 1.5mEq/L以下或 2-2.5mEq/
L的透析液猝死機率較高 34。使用太低的鉀離

子透析液造成的濃度差以及透析後的濃度反

彈，使得細胞內外鉀離子劇烈變化，可能是相

關因素之一 35。因此，並不建議以鉀離子低於

2.0mEq/L的透析液來治療透析病患。
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（三）透析液鈣離子

鈣離子的平衡對於生理機能的維持扮演

重要角色，包括心臟收縮功能、血管平滑肌張

力、神經電位傳導等，此外長期鈣離子高低會

牽涉到骨礦物質密度 (bone mineral density)與血
管鈣化，在此則著重於透析液鈣離子濃度與死

亡率關連的討論。

1960年代，為貼近血清鈣離子生理範圍，
透析液鈣離子濃度為 2.5mEq/L。1970年代因為
鋁片是主要的磷結合劑，為了更有效壓抑副甲

狀腺的不當增生，故透析液鈣離子濃度增加至

3.0mEq/L。自 1970-2000年間鈣片作為磷結合
劑，所以也漸了解體內鈣離子濃度過高，會造

成血管硬化，故透析液鈣離子濃度逐步調低，

對於鈣離子濃度的建議，2003年美國國家基金
會的治療指引建議為 2.5mEq/L36，而 KDIGO
則是 2.5-3.0mEq/L37。研究也的確顯示高鈣透

析帶來的風險：在非糖尿病的透析病患，高鈣

透析與營養失調和發炎的發生率以及死亡率有

關 38，DOPPS的結論也呼應此一發現，與透析
液鈣離子 2.5mEq/L相比，每增加 1mEq/L，死
亡率的相對風險增加 13%39。那麼，為了避免

鈣的過度負荷，如果再調降透析液鈣離子濃度

是否為安全的做法呢？與固定維持透析液鈣離

子濃度 2.5mEq/L的病患相比，當透析院所將透
析液鈣離子濃度向下調整到 2.0-2.25mEq/L時，
發現這些病患因心臟衰竭惡化住院的機率增

加 40，究竟是因為鈣濃度影響心臟收縮功能或

是為避免透析中低血壓而限制脫水量而導致此

結果，仍有部分爭議 41。但在另一項病例對照

研究也發現，使用透析液鈣離子低於 2.5mEq/L
的透析病患有兩倍心因性猝死的風險，與血清

鈣離子有較大的濃度差也是危險因子 42。相關

的假設認為當血清與透析液的鈣離子濃度差增

加，可能會增加 QT波段長度與離散性。對於心
因性猝死風險性較高的患者，應避免使用低於

2.5mEq/L的透析液鈣離子，但最合適的透析液
鈣離子濃度，則需在鈣離子正向平衡的好處和

壞處，如穩定血液動力學、骨質代謝和血管鈣

化等之間取得平衡。

腹膜透析 (Peritoneal Dialysis, PD)
方面

腹膜透析是尿毒患者重要的透析治療模

式，其相對的優點為可以在家接受透析治療、

較高病患自主性、較少醫療花費以及可以減少

往來醫療機構的交通時間。但腹膜透析同時也

面臨許多問題，其中包括腹膜炎、體液過多、

透析過程中高葡萄糖暴露、營養不良及發炎、

以及長期腹膜透析下腹膜功能的改變及產生包

囊性腹膜硬化 (Encapsulating peritoneal sclerosis, 
EPS)等。近年來有研究來探討如何減少上述問
題並提高腹膜透析的品質。

一、體液過多

在腹膜透析的病人中，體液過多與死亡率

相關，特別是心血管疾病死亡率 43。流行病學

方面，the initiative of patient outcomes in dialysis-
peritoneal dialysis (IPOD-PD)研究於 32國 135
家醫院中 1092位腹膜透析病人，發現有 56.5%
的病人有體液過多現象，即便許多臨床評估無

體液過多的病人，其使用生物阻抗分析 (bioelec-
trical impedance analysis, BIA)後仍發現有體液
過多的現象 44，顯示在臨床上，體液過多是常

見的問題。臨床上處理體液過多的治療策略包

括：限制水分和鹽份、適當使用利尿劑、提高

腹膜透析液溶質濃度。使用高張腹膜透析液可

增加脫水量，但其帶來高血糖的缺點，可能引

起口渴反而加重水分攝取。另外，高張葡萄糖

腹膜透析液的使用亦被認為會惡化腹膜功能。

愛多尼爾腹膜透析液 (Icodextrin)，其為玉米澱
粉水解而成的葡萄糖聚合物，利用其產生之膠

體滲透壓 (colloid osmotic pressure)可達到脫水
效果且減少上述所提壞處。在 Cochrane的文
獻回顧中，發現愛多尼爾腹膜透析液相較於傳

統葡萄糖腹膜透析液，可以改善腹膜超過濾量

(ultrafiltration, UF) (4研究，102個病人，每天平
均脫水量增加 448.54ml)，並減少不易控制的體
液過多情形 (2研究，100個病人，相對風險減
少 30%)45。目前愛多尼爾腹膜透析液健保給付

規定為：(1) 用於脫水衰竭 (UF failure)病患，即
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病患使用 4.25%傳統式葡萄糖腹膜透析液 4小
時內脫水量小於等於 400cc.者；(2) 高腹膜通透
性 (high transporters)及高平均腹膜通透性 (high 
average transporters)病患，當每天長時間留置
期脫水量未達脫水標準時；(3)腹膜炎病患，未
達脫水標準。目前健保給付規範為每天限用一

袋。

二、腹膜功能保存

在傳統的葡萄糖透析液長期使用下，因

其為高滲透壓、酸性且含有乳酸成分，會產

生最終糖化蛋白 (Advanced Glycosylation End 
Products，AGEs)；長期暴露在高葡萄糖透析
液環境會造成腹膜血管新生及間質纖維化，導

致腹膜血管表面積增加，使得小分子通透性增

加，最終則會導致超過濾量減少而造成脫水

困難。為了減少腹膜傷害，新一代的透析液

具有中性酸鹼值、較少的糖分解產物 (glucose 
degradation products, GDPs)及使用重碳酸 -乳酸
作為緩衝液等特性，因此被稱為生物相容性腹

膜透析液 (biocompatible PD solution)。針對使用
生物相容性腹膜透析液對腹膜功能保存部分，

目前僅有少數小規模研究。在 23名病人使用生
物相容性腹膜透析液，其與使用傳統葡萄糖腹

膜透析液的病人腹膜切片相比，發現使用生物

相容性腹膜透析液的組別有較好腹膜間皮細胞

(mesothelial cell)型態保存 (56.5% vs 26.5%)、較
少腹膜硬化 (47.8% vs 69.6%)，以及較少的透明
樣血管病變 (hyalinizing vasculopathy) (4.3% vs 
30.4%)46。至於愛多尼爾腹膜透析液的生物相容

性及對腹膜功能保存的助益則仍有爭議，在最

近的臨床隨機試驗當中，80位病人使用低葡萄
糖腹膜透析處方 (low-glucose PD regimes) (其每
天使用兩袋葡萄糖腹膜透析液再搭配愛多尼爾

透析液或氨基酸腹膜透析液 )，或是使用標準葡
萄糖腹膜透析處方，發現透析後透析液的生物

指標，包括 CA-125, Decorin, hepatocyte growth 
factor, interleukin-6, Adeponectin等，低葡萄糖腹
膜透析處方組別明顯較高，代表低葡萄糖腹膜

透析處方可能在保存腹膜完整性方面較佳 47。

腎素 -血管收縮素 -醛固酮系統 (Renin-

Angiotensin-Aldosterone System)的活化也認
為會產生乙型轉化生成因子 -β(transforming 
growth factor-β, TGF-β)，促成腹膜間皮細胞
的上皮細胞中胚轉化 (epithelial-mesenchymal 
transition, EMT)，並增加血管內皮生長因子
(vascular endothelial growth factor, VEGF)，最
終造成血管新生、細胞外基質的堆積、腹膜的

漸進性硬化。在動物實驗中，發現以血管張力

素轉化酶抑制劑 (Angiotensin converting enzyme 
inhibitor, ACEi)或血管張力素第二型受體拮抗劑
(Angiotensin II receptor blockers, ARB)治療可降
低透析液的 TGF-β、VEGF並減少腹膜硬化。在
單一中心 66位腹膜透析病人的研究中，介入組
使用 ACEi或 ARB治療，追蹤 12個月，結果發
現介入組相對未使用 ACEi或 ARB的對照組，
較能保持超過濾量，且透析後透析液 (effluent)
有較低之 TGF-β、VEGF、fibronectin，能減緩
腹膜硬化 48。另外兩個臨床研究中，分別包含

66位病人及 217位病人，發現腹膜透析病人使
用 ACEi或 ARB治療兩年，相較對照組，能減
少發生於長期腹膜透析病人小溶質運輸 (small 
solute transport)增加的情形，對腹膜功能有保護
的作用 49,50。

另外，包囊性腹膜硬化症 (encapsulating 
peritoneal sclerosis, EPS)，是腹膜透析病人罕見
但死亡率很高的疾病；因腹膜變厚、硬化、鈣

化而包覆住腸道引起腸阻塞及腸胃症狀為主要

特徵。近年來有雙擊 (Two-hit)理論用以解釋
包囊性腹膜硬化的形成 51。第一擊為持續慢性

腹膜傷害，之後因腹膜炎、內毒素、尿毒素、

AGE等造成後續的發炎反應為第二擊，引發纖
維細胞增生，導致腹膜纖維化和腸道粘黏。目

前認為透析年長 (dialysis vintage)為包囊性腹
膜硬化最重要的預測因子，國際腹膜透析學會

(International society for peritoneal dialysis, ISPD)
亦提出腹膜透析前三年發生包囊性腹膜硬化機

會極低。多面向的預防措施，包括使用生物性

相容較佳腹膜透析液、減少使用高葡萄糖濃度

透析藥水 (4.25%)，以及在有臨床證據顯示腹
膜損傷之長期腹膜透析病人施行計劃停止腹膜

透析 (Planned PD discontinuation)，認為對預
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防包囊性腹膜硬化有幫助。在日本的 Next-PD 
study，1338位接受腹膜透析患者中，使用上述
多面向措施，最終 14位病患有包囊性腹膜硬化
症，平均發生率 1.0%，相較先前流行病學資料
為低 (文獻報導包囊性腹膜硬化症日本發生率約
2.5%，美國則約為 3.3%)，有助於預防包囊性腹
膜硬化症的發生 52,53。

三、營養不良及發炎

透析病人的低白蛋白血症 (hypoalbumin-
emia)為重要不良預後因子；發炎反應與低白蛋
白血症以及高腹膜通透性 (high transporters)有
相關，互相影響產生惡性循環。腹膜透析病人

發炎的機轉可分為兩大原因，其一是與低腎絲

球過濾率相關：如減少發炎細胞激素的清除、

尿毒毒素的累積、體液過多、內毒素的增加、

氧化壓力等；其二則與透析相關，包括透析導

管為身體異物及其相關感染、持續暴露於生物

不相容性腹膜透析液、脂肪組織增加及脂肪素

(Adipokine)失衡等 54。

為減少腹膜透析病人發炎，目前針對原

因處理，有以下做法：(一 )保存殘餘腎功能
(residual renal function, RRF)：使用 ACEi或
ARB治療證實可減緩殘餘腎功能的退化，另
外避免過度脫水及腎毒性藥物亦相當重要。

(二 )使用生物相容性腹膜透析液：使用中性
酸鹼值、低 GDP的生物相容性透析液。2015
年 CJASN的統合分析囊括 11個臨床試驗，
643位病人，發現使用生物相容性腹膜透析液
的病人，其可以較好保存殘餘腎功能 (平均差
異 0.17ml/min)，且有較多的每日尿量 (平均差
異 128ml/day)55。但對於使用生物相容性腹膜

透析液是否可減少發炎指標，目前研究仍無定

論。(三 )維持腸道共生 (Intestinal symbiosis)：
益生菌 (Probio-tics) 和益菌生 (Prebiotics)的使
用在末期腎病病患中，於統合分析研究中發現

可減少血中對硫甲酚 (p-cresylsulfate)與硫酸吲
哚酚 (indoxyl sulfate)的濃度 56。但由於其中未

包括腹膜透析病人，益生菌以及益菌生的使用

對腹膜透析病人的減少發炎益處仍需進一步研

究。(四 ) 使用 statin或 pioglitazone：在小規模

的臨床試驗中，pravastatin於連續性可攜帶腹膜
透析 (Continuous Ambulatory Peritoneal Dialysis, 
CAPD)病人，可減低發炎指標 CRP57。另外於

小規模的臨床隨機試驗中，給予 CAPD的病人
12週 pioglitazone的治療，發現可減少發炎指標
CRP、減少胰島素阻抗並增加 adiponectin58。其

他的做法還包括：(五 )避免體液過多。(六 ) 減
少腹膜透析導管感染及腹膜炎。

腎臟替代療法的觀念與透析模式的
比較

一個很重要的觀念是：腎臟替代療法並

不完全等同於透析治療；透析治療僅是腎臟替

代療法的一部份。腎臟替代療法，除使用透析

治療有效清除體內代謝廢物並調解水分外，也

要能維持體內環境穩定，包括電解質和酸鹼平

衡，以及矯正腎臟相關荷爾蒙分泌失調的問

題，如：貧血、骨質病變和高血壓等情形。故

腎臟替代療法除透析治療外，尚包括貧血、高

血壓；心血管病變⋯等的藥物及非藥物治療，

以維持病人良好的復健及生活品質。另外關於

透析模式的選擇方面，根據臺灣本土資料的分

析，當患者條件相仿時，血液透析和腹膜透析

在預期壽命 (19.11年 vs 19.08年 )以及生活品
質上並無差別 59。換言之，若在完整的評估之

下，不論血液或腹膜透析皆是適合末期腎臟病

患者的選擇。但在校正生活品質之成本效益

(cost-effectiveness)分析上，腹膜透析是較經濟
的治療方式；在國家健保財政壓力下，腹膜透

析是一個值得推廣的透析模式。

結語

對於末期腎臟病的病患而言，透析是腎臟

替代療法的重要部分。透析治療的照護目標乃

是扭轉尿毒症狀態以減少急性和慢性併發症。

血液或腹膜透析操作與執行目前已更為簡易及

省時，當有關證據逐步累積時，便可為醫療照

護提供更明確的決斷；在此同時，依循建議或

準則形成「標準化」的照護程序中，也還是要

注意能適時「個人化」調整，避免不足夠或不

恰當治療。
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End-stage renal disease (ESRD) is the most severe stage of chronic kidney disease. Dialysis, one of the 

renal replacement therapy, provides life-saving therapy for the patients with ESRD. It is paramount to improve 

disease outcome and quality of life while performing dialysis. According to previous studies among hemodialysis 

(HD) patients, the results didn’t support to initiate HD at specific timing (early vs late initiation). In addition, there was 

no clear evidence to improve survival rate through an increase of HD dose, intensity or frequency. Although dialysate 

composition carries weight to the cardiovascular system, the relationships between various dialysate compositions 

and patient outcomes remain to be elucidated. For peritoneal dialysis (PD), peritoneal dialysis solutions other 

than glucose-based ones, Icodextrin or biocompatible peritoneal dialysis solutions, may be benefit for fluid control 

and preservation of peritoneal membrane function, and preventing encapsulating peritoneal sclerosis. About the 

comparison between dialysis modalities (PD vs HD), there is no significant difference between HD and PD in 

terms of life expectancy, quality of life and quality-adjusted life expectancy when analyzing the Taiwanese National 

Insurance Database and dialysis-related cohorts; however, PD is more cost-effective than HD.  (J Intern Med Taiwan 

2019; 30: 86-95)




