
邁進中的台灣老年醫學會 

戴東原理事長 

 

敝人於去年八月一日出任國家衛生研究院老年醫學研究組主任之

後，經各方面的指教及再三的推敲，將老年醫學研究組的宗旨確立為透

過各種模式的老年醫學研究以促進台灣老人族群持續在生理、精神、及

社會上保持活躍。具體任務包括： 

一、 設計並開展全系列老年醫學研究，從分子、基因、細胞、臨床、社

會經濟等跨學科領域切入探索與老化過程相關的各項議題。 

二、 推動老年醫學次專科醫師培訓制度以落實台灣老人照護與老年醫

學研究之永續發展。 

三、 整合各項老人醫學資源與研究成果以持續提昇老年人口的生活品

質。 

 

在有明確宗旨之後即以下列領域作為實踐的方針： 

一、 老年醫學次專科醫師人才的培訓：與台大醫院、長庚醫院及國立台

北護理學院附設醫院共同努力下，已招募八位學員，並且於七月一

日起作為期一年的密集訓練。此方案並延聘美國紐約西奈山醫學院

老年醫學專家參與策劃及執行訓練。 

二、 老年醫療照顧制度的建立： 

1. 建立老人急性病房體系 

2. 建立老人短期日間留院或住院評估中心 

3. 在大型醫院（可能的話包括基層的衛生所）建立老人照護團隊，

包括：醫師、護理師、復健師、營養師及社工人員。 
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4. 在大型醫院以老年次專科醫師為照顧老人的主軸，並擔負藥物使

用及侵襲性醫療的會診者。 

5. 藉由具老年醫學次專科醫師資格之醫師，就近於社區、安養院、

慢性病房、護理之家等醫療院所發揮專才，服務老人。 

三、 老年醫學整體性研究 

由國衛院延攬核心老年醫學專家，凝聚力量從事整體性研究。本組

目前執行中的研究專題為： 

1. 台灣多中心植物雌激素研究 

2. 老化延遲基因之調查  

3. 老化基因與代謝疾病相關之機轉  

4. 老人髖骨骨折病例對照研究  

5. 退化性關節炎的免疫致病機轉及其治療  

6. 癌細胞衍生出轉移表現型的過程中低氧誘導因子-1 alpha所扮演角

色之研究 

四、未來研究方向 

1. 建立老年世代研究，尋找老化原因。 

2. 評估老年人體適能與健康及疾病的關係，研發本土化體適能促進

的有效方式。 

3. 建立本土化老年癡呆症、憂鬱症、骨質疏鬆症等老人常見疾病之

盛行率。 

4. 配合國民健康調查進行全國性評估老人功能狀態及照顧之適切

性。 

五、其他努力的方向 

1. 舉辦老年醫學基礎及臨床研究發展的會議，邀集專家來凝聚共
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識，作為老年醫學研究往後努力的指引。 

2. 建立老年醫學門診示範中心。 

3. 編輯「老年人常見疾病之治療指引」，當然需要借重本學會專家

的參與。 

4. 本學會與國衛院老年醫學研究組在互相支援資料下，已各自建立

了雛型的網站，將來還需要大家的協助來充實內容。 

5. 協助加強其他醫學會會員處置老人的能力。 

6. 協助灌輸醫療相關人員老年醫學概念及相關醫學知識。 

事實上老年人所關心不僅是侷限於狹義的老年醫學，而是涵蓋社會

及經濟層面的廣義老年醫學問題。在此前提下，我們要促請政府排除困

難，儘早將老人年金保險及長期照護保險付之實現，在組織上我們也要

促請政府儘早成立衛生福利部（或厚生部），以收事權統一之效果。 

敝人在去年競選連任老年醫學會理事長時，曾提出下列兩個願景，

利用這個機會來檢討願景兌現的進展。 

第一個願景：儘早將老年醫學變成為全國的主流醫學領域。 

1. 提升醫護人員對老年醫學的認識。衛生署所擬妥醫療改革方案

中，有一項新進住院醫師三個月的基本訓練，其中有一個月訓練

主題是社區醫學訓練，多謝醫界前輩的協助，老年醫學已列入其

中的課程。和其他老年相關的醫學會，如復健、神經、精神、長

期照護、等合辦各種研討會，以收相互成長的效果。 

2. 將老年醫學列入醫院評鑑的項目。這一項是上一屆理監事的共

識，東原已透過國家衛生研究院行文「醫院評鑑及醫療品質策進
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會」，請其及早將老年醫學列入評鑑項目，旦遺憾的是尚未獲通

過。主要原因在於大型醫院老年醫學人才及設施尚處於雛型狀

態，還不足於做評鑑。但目前已有一、二所醫學中心即將設立老

年醫學部或老年醫學科，可見我們的努力已逐漸獲得醫界的共

鳴。 

3. 積極參與舉辦具國際水準的老年醫學會議。本學會與國衛院老年

醫學研究組、輔仁大學、耕莘醫院體系將於十月共同主辦「世界

華人地區長期照護研討會」。 

4. 老人示範門診的設立。為配合老年醫學次專科醫師訓練計畫，已

計畫由二、三所醫院來試辦，來做為老年醫學次專科醫師訓練的

場所，並讓老年人在門診獲得較周全的照顧。由於事關訓練工作

是否能順利推展，國家衛生研究院將義不容辭協助門診的設立。 

5. 拓展本土化老年醫學的研究。希望與有關衛生行政及研究單位合

作，以世代研究方式建立國人「成功老化」的指標，並以此做為

促進老年人健康及生活品質的目標。明年國家衛生研究院即將進

行第二次國民健康問卷調查，老年人部份目前由老年醫學研究組

進行研擬，草案草案出爐後，屆時還要請本學會的專家們協助定

案。 

 

第二個願景：讓本會訓練的老年醫學專才成為社區老人健康的維護

者。 
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1. 去年 8 月 16 日本會與國家衛生研究院合辦「台灣老人醫療照護

現況與展望研討會」，已經跨出第一步與經營護理之家的前輩杜

敏世、陳惠姿女士開始對話。今年 10 月 28、29 日第二屆「世界

華人地區長期照護研討會」中，敝人與陳慶餘教授將主持「老年

醫學次專科醫師介入社區照護」的專題討論，希望喚醒大眾對醫

師參與長期照護的重要性。 

2. 與規模較大的公私立照護機構負責人以及負責督導的長官們更

進一步的來協商，希望爭取到我們會員服務的空間。 

3. 透過與謝博生、陳慶餘等諸教授密切合作，在衛生署推動的社區

醫學專案中，本會會員能扮演更積極參與的角色。 

東原過去在醫院行政工作服務將近二十年，深深瞭解「創業維艱」

的含義。不管是宗旨或願景，不是一蹴可幾，而是需要長期持續的

努力。希望往後二年在理事長崗位上以實證說服衛生行政及保險單

位，多借重我們學會裡面的老年醫學專才，做好老人健康促進的工

作，不但讓我們的老年人活得長、活得好，並且不會增加社會的負

擔。這是東原內心的期盼，並且由於有您的支持，早日獲得實現。 
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老化腎臟之生理改變 

楊雅斐 嚴崇仁 

國立臺灣大學醫學院附設醫院內科部 

 

前言 

隨著年紀由成熟期進入老年期，腎臟會有一些構造上的改變和功能上的衰退，生理上許多預留

能力（reserve）開始漸漸減少。這樣的過程稱之為恆定維持力縮減（homeostenosis）。在一般情

況下，老年人的腎臟仍然能夠維持體液和電解質的平衡。但是，在有壓力或有突發疾病的情況

下，其應變能力則是較為有限。所以，年輕人尚能適應良好的情況，在老年人則可能會出現水

分及電解質的失衡。對這些改變有所認識，將有助於臨床上老人腎臟問題的處理。 

 

腎臟解剖及組織學的改變 

隨著年齡的增長，腎臟的組織會漸漸減少。年輕成人腎臟約重 250 至 270 克，但到了 80

歲，就只剩 180 至 200 克1。腎組織喪失的部份主要在腎皮質，腎髓質則相對變化不大。腎絲球

的總數隨著年齡漸漸減少，其減少和腎臟的重量成正比，腎小管也有平行的變化。30 到 50 歲

左右常人由光學顯微鏡可以看到 1 至 2%的腎絲球發生透明化（hyalinization）或硬化（sclerosis）

現象，70 歲老人平均硬化的腎絲球比例約增為 10 至 12%，到了 80 歲，則甚至可能高達 30%

之多2。另外在遠曲小管（distal convoluted tubule）的憩室（diverticula）的數目會隨年齡而增加，

而這些憩室可能後來會發展成老年人常見的單純性囊泡（simple cyst）。 



 除了高血壓及其他腎臟病會影響腎內血管外，老化的過程也會造成腎內血管的變化。正常

老化的過程中，腎內較大的動脈會呈現不同程度的硬化，在併有高血壓的患者此種現象尤其明

顯。小動脈在老化的過程中變化較小，在血壓正常的人中，只有小於 20%老化腎臟會出現小動

脈血管的變化。 

 組織學上老人的腎血管變化可分為兩種。第一種是入球小動脈（afferent arteriole）的阻塞

而造成腎絲球叢(glomerular tuft)的透明化及塌陷(collapse)。這樣的過程主要發生在腎皮質。第

二種變化主要發生在近髓質區(juxtaglomerular area)，入球小動脈和出球小動脈（efferent 

arteriole）相連而成為一個引流管（shunt），血液流至入球小動脈之後直接流出，最後腎絲球因

缺血而壞死。然而流至髓質組織的血流較沒有受到影響。這也是髓質組織較不隨年齡老化的原

因之一3。 

 

腎臟生理及病理的改變 

一、腎血流 

 在老化的過程中，腎血流會以每 10 年下降 10%的比例減少。20 幾歲的年輕人腎血流約為

600ml/min/1.73m2，但到了 80 幾歲就只剩下 300ml/min/1.73m2。這樣的減少是因為入球及出球

小動脈阻力變高的影響。這種因老化而造成的血流量降低並非均勻地分佈於整個腎臟，而是皮

質的血流量比髓質有較顯著的降低4。這與組織學上所見皮質血管喪失較多而髓質血管則變化較

少的發現是一致的，而且也解釋了老人腎絲球過濾分率（filtration fraction）較年輕人高的原因：

因為靠近皮質外側的腎元過濾分率要比近髓質區腎元的過濾分率來得低。 



 

二、腎絲球過濾率 

    在 30~40 歲之後隨著年齡的增長，會有腎絲球過濾率(glomerular filtration rate，GFR)漸漸

降低的現象。在巴爾地摩的縱向系列追蹤的研究中發現正常人肌酸酐廓清率 (creatinine 

clearance，CCr)自 30 歲的 140ml/min/1.73m2起隨年齡成線性下降 5，至 80 歲時降為

97ml/min/1.73m2。平均每年下降速度為 0.8ml/min/1.73m2。也有其他的研究發現，這種和年齡

有關的腎絲球過濾率下降在黑人比白人明顯6。但是在巴爾地摩研究中有 36%的人隨時間經過並

沒有肌酸酐廓清率的下降，甚至其中尚有少數人反呈有顯著意義的上升。因此儘管大部分人在

年老過程中肌酸酐廓清率是下降的，但並非每人都如此。 

臨床上要注意的是，隨老化而下降的腎絲球過濾率並不一定伴有血清肌酸酐濃度的上升7。

這是因為人體的肌肉組織也會隨年齡漸增而逐漸減少，而其減少的速度與腎絲球過濾率的下降

速度大約相當，所以若單看血清肌酸酐來推測老年人的腎絲球過濾率，常會出現高估的情形。

因此在臨床上，不能只依照血清肌酸酐濃度來判斷腎絲球過濾率；若不便收集尿液實際去測量

肌酸酐廓清率以推估腎絲球過濾率，至少應參考由公式推算所得之肌酸酐廓清率估計值。目前

最被廣泛應用的公式是由Cockcroft和Gault所提出者：  

Creatinine clearance (ml/min)= (140 – age) × weight (kg) 

                         72 × serum creatinine(mg/dL)  

(女性：乘以 0.85) 

由此公式推算的結果和實測的肌酸酐廓清率值通常非常接近；但需注意上述公式僅適用於



腎功能沒有急遽變化的狀態。 

藥物本身或其活性代謝物由腎臟排泄者需依腎功能小心調整劑量，上述公式可作為開立藥

物處方之參考，然而由於老年人的生理狀態有明顯的個別差異，所以仍應密切注意個別老人對

藥物之反應以進一步增減藥物劑量。對一些治療範圍較狹窄的藥物，也可參考藥物血中濃度來

調整劑量。 

許多因子可能影響腎絲球硬化的速率。伴隨老人腎絲球硬化比率升高，會發生腎絲球的過

濾分率增加或超過濾（hyperfiltration）的現象。在糖尿病、高血壓及一些慢性腎衰竭的動物模

式所造成的腎絲球硬化都可以看到超過濾可能會促使更多腎絲球發生硬化，形成惡性循環。而

在動物實驗也顯示：若長期限制老鼠鹽分及蛋白質的攝取將有助於減少或降低腎絲球硬化、腎

功能不全及蛋白尿的發生 8。另一個和老化腎病變有很大關係的問題是動脈粥狀硬化

（atherosclerosis）；根據人類解剖研究發現年齡及腎內血管的變化和腎絲球硬化各有獨立的關

係9。近期的研究也發現不正常的脂肪代謝和慢性腎病也有相關10，尤其是在糖尿病有蛋白尿的

老鼠身上，使用降血脂藥lovastatin和clofibrate，可減低蛋白尿及腎絲球傷害。 

綜上所述，隨老化而進行的腎功能喪失並非一成不變的現象，而是可能受到飲食、代謝、

荷爾蒙、血流動力學或種族等因素的影響。攝取高蛋白質飲食、脂質的代謝異常、腎內血管的

動脈粥狀硬化等，都可能在老化過程中的腎功能衰退上扮演某種角色。 

老化造成的腎血流和腎絲球過濾率下降使老年人特別容易受缺血和腎毒物之影響造成傷

害，經由腎臟代謝或排泄之藥物，都需要調整劑量。除了腎血流量下降外，腎血管的自我調節

（autoregulation）的能力也變差，所以老年人在嚴重體液缺乏、敗血性休克、或接受大血管手



術後，發生急性腎衰竭的危險性也增加。 

 

體液及電解質的平衡 

正常情況下，老年人仍能將血中鈉、鉀離子濃度、血液酸鹼值和細胞外液的體積維持在正常範

圍內。但是他們在面對壓力時，維持恆定的能力較年輕人差。 

 

一、回收鈉的能力 

    在鈉離子缺乏的狀態下，老年人保存鈉離子的能力較年輕人差11。這是因為老年人的遠端

腎小管對鈉離子再吸收能力降低，其原因可能是一些結構上的改變（例如：間質纖維化），和

一些功能上或荷爾蒙作用的改變（例如：髓質部血流量增加、腎素-血管張力素-腎上腺皮質醛

酮系統活性或分泌減少及Na+-K+-ATPase活性降低等）。其中，腎素-血管張力素-腎上腺皮質醛

酮（renin-angiotensin-aldosterone）系統因老化而有一些重要變化12。老年人的血管張力素原

（angiotensinogen）的濃度是正常的，但是基礎血漿腎素活性（plasma rennin activity）降低約

30%~50%。在一些刺激腎素分泌的情況下，這種變化更為明顯，其確實機轉尚不清楚；至於血

漿腎上腺皮質醛酮的濃度也有類似程度的下降。但老年人受促腎上腺皮質激素

（adrenocorticotropic hormone，ACTH）刺激而分泌腎上腺皮質醛酮與腎上腺皮質素的能力則維

持不變13。也有實驗發現如果補充腎上腺皮質醛酮，老人家對鈉的再吸收會變好14。 

 

二、排出鈉的能力 



    當身體處於鈉鹽和水分過多的情況下，老年人將過多鈉鹽排出的能力也較差15。主要原因

可能是因為腎絲球過濾率的下降而限制了排鈉的能力。此外，心房利鈉激素(atrial natriuretic 

hormone)功能的改變，可能也扮演了某些角色16。老年人血中心房利鈉激素的基礎濃度要比年

輕人高 3~5 倍，在注射食鹽水之後心房利鈉激素也會明顯升高，所以心房利鈉激素之分泌並無

問題。然而研究發現老人利鈉反應卻變差，此現象有可能是腎小管或腎內血管阻力對心房利鈉

激素的反應改變或其他原因，例如：老化產生心房利鈉激素接受器後的缺損，而使得作用器官

對其刺激反應較為遲鈍。而這種對心房利鈉激素的反應變差就可能造成數種在老年人可見到的

生理異常，如腎絲球過濾率降低和尿液排鈉能力降低；另外，可能因心房利鈉激素無法有效抑

制抗利尿激素（antidiuretic hormone）的分泌，而使老年人在受到滲透性刺激時，其抗利尿激素

分泌的作用較強。另外，基礎心房利鈉激素濃度較高，造成的血管通透性變大，也是老年人較

容易發生水腫的原因之一。 

 

三、濃縮尿液的能力 

腎臟濃縮尿液的能力也隨著年紀下降。在一個以尿比重做為評估腎臟濃縮能力的研究中顯示：

40 歲的人最高尿比重為 1.030 而 89 歲的人只能達到 1.02317。另外的研究也顯示在脫水 12 至 24

小時後，在年輕人最高尿滲透壓為 1109 mOsm/kg H2O， 40 至 59 歲的人為 1051 mOsm/kg H2O，

而在 60 至 79 歲的人僅為 882mOsm/kg H2O。此隨著年齡減少的尿液濃縮能力和腎絲球過濾率

並不相關。 

目前認為濃縮能力下降是腎臟本身有某些缺陷發生，而非抗利尿激素的分泌發生問題。研



究發現，老年人之亨利氏環（Henle’s loop）上升段對氯化鈉的運送能力降低，結果導致髓質內

側高張的環境減低。另外，如前述髓質部血流相對增加的結果也會使較多的溶質自髓質間質被

帶走。這些都會使尿濃縮能力受到影響。但動物實驗的結果顯示，集尿管細胞對抗利尿激素的

反應變差可能才是尿濃縮能力降低的主要原因18。 

    臨床上，因老化而造成鈉保存能力和尿濃縮能力的衰退，易使老年人出現體液缺乏和高鈉

血症的情況。在正常生理狀態，口渴機制會使體液不足者飲水增加而發揮防衛的作用。但老年

人口渴機制也會變得較不敏感，而使老人更容易發生高鈉血症。因此，給藥時，應避免一些會

抑制口渴感覺和抑制抗利尿激素合成或釋放的藥物（如：大多數的鎮靜劑）。另外會抑制抗利

尿激素在腎小管上作用的藥物（如：鋰鹽）最好也能避免。 

 

四、稀釋尿液的能力 

老化過程中，腎臟稀釋尿液的能力也會逐漸降低。例如在一給水實驗中，77 至 88 歲的老

年人的最小尿滲透壓比 17~40 歲的年輕人要高(92 mOsm/kg H2O比 52 mOsm/kg H2O)，無法像年

輕人一樣有效排除多餘的水分。 

此外，老人的純水廓清率也較低(老人為 5.9ml/min，年輕人為 16.2ml/min) 19, 20。至於尿液

稀釋能力下降的機轉，至今仍不清楚，但可能與腎絲球過濾率下降、抗利尿激素的釋放未被適

當抑制、或亨利氏環上升段溶質運送能力變差等因素有關。 

    因為稀釋尿液的能力變差，老年人因此較易發生低鈉血症。臨床上，利尿劑（尤其是

hydrochlorothiazide 及 amiloride 合併使用），及低張溶液的使用皆是造成老年人低血鈉的常見原



因。因 thiazide 會使腎臟的稀釋能力降低，若與會促進抗利尿激素在周邊作用的 chloropropamide

合用時，會有加成作用使尿液稀釋能力變得更差，更易產生低血鈉，使用上須特別小心。其他

會促進抗利尿激素釋放和增強抗利尿激素在腎小管作用的藥物也要小心使用。 

 

五、酸鹼平衡 

老年人的基礎排酸能力與年輕人並無不同；但在給予急性酸負荷後，老年人排酸速率就較

年輕人遜色19。在口服氯化銨的實驗中，老年人尿中排出的NH4
+顯著比年輕人少，而且減少的

比例和肌酸酐廓清率的減少成正比，所以排酸能力的降低被認為和腎小管質量的減少有關。但

另有研究顯示：老年人腎臟排出可滴定酸(titratable acid)的量與年輕人並無不同，而NH4
+的排出

則較年輕人少21；所以，可能在老化過程中，腎小管產生NH3的能力變差，使得腎臟在代謝性

酸血症時無法做有效的應變。 

 

六、鉀的平衡 

有關給予老年人高鉀負荷或限鉀飲食之後，身體對鉀的調節能力變化目前並沒有充分的研

究。但是有研究顯示老年人無論是體內總鉀或是可交換的鉀含量都比年輕人低，尤其是女性。

在動物實驗中，老老鼠無論是注射氯化鉀或者是長期服用高鉀食物，其經由尿液排鉀的能力都

比年輕老鼠差。在腎臟切除後，高鉀飲食的老老鼠血鉀濃度也比較高。這樣的發現代表無論是

腎臟或大腸中的Na+-K+-ATPase的調控皆產生變化，而使得鉀負荷時其調節能力降低。 

    另外，由於腎臟酸化尿液能力降低和腎素-血管張力素-腎上腺皮質醛酮系統活性的降低，



也會影響鉀的調節。這也可能是老人較容易發生第四型腎小管酸血症和低腎素-低皮質醛酮症候

群的原因22。 

 

七、鈣的平衡 

鈣離子平衡的維持在老化過程中有較明顯的衰退。因為腎臟lα-hydroxylase酵素活性降低，

使活化型維生素D（1,25(OH)2 vitamin D3）的量降低，小腸對鈣離子的吸收因而減少。但是，

腎小管對鈣離子的再吸收能力則沒有受到老化的影響。在給予低鈣飲食時，幾乎所有濾過的鈣

離子都會被腎小管回收。 

 

八、磷的平衡 

小腸對磷酸的吸收能力會隨老化而降低，而且腎小管對磷酸再吸收的能力也逐漸降低。由

於切除副甲狀腺的老鼠並不會使得腎小管對磷酸的再吸收回復正常，因此被認為和副甲狀腺素

的活性沒有關係23。目前認為可能是由於活化型維生素D的濃度降低，而影響近曲小管細胞膜脂

質成分所致。 

 

結語 

    雖然有關老年人腎臟的生理及電解質平衡有很多機轉仍不甚確定，但一般而言，腎臟的構

造和功能在老化過程中會有相當的變化。因此，在處理年老病人時，對其腎功能的評估和給藥

的態度都應有所調整，以避免不必要的傷害。 
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老年人的末期腎病變 

朱培倫 嚴崇仁 

國立臺灣大學醫學院附設醫院內科部 

 

前言 

  台灣地區 65 歲以上老年人佔總人口之比例已超過 7%，已符合世界衛生組織

（WHO）對高齡化社會的定義。近年來台灣地區的十大死因前幾名多為慢性病，

而罹患慢性病之族群以老年人佔多數。腎炎、腎徵候群及腎變性病等腎臟相關疾

病一向是國人（包括老年人）十大死因之一，乃是一個重要的健康議題；而且國

內需要接受腎臟替代療法（renal replacement therapy）之腎衰竭病患正迅速累增，

業已成為健保財務沉重之負擔，更突顯此一問題之嚴重性。腎衰竭之老年病人常

會合併各種疾病（例如：心血管疾病、骨關節疾病、神經系統疾病等），也可表

現一些常見之「老年病症候群（geriatric syndrome）」，譬如：營養不良、行動不

便、跌倒、譫妄、憂鬱等，因此也有老年科醫師可以介入之空間。 

  根據臺灣腎臟醫學會發表之「臺灣地區八十八至八十九年度透析評估工作報

告」1，臺灣地區至民國 88 年 12 月 31 日止共有 27143 名末期腎衰竭病患正接受

長期透析治療，全體接受透析治療病患平均年齡為 57.5±14.8 歲，男性平均年齡

為 57.0±15.3 歲，女性平均年齡為 58.1±14.3 歲。透析病患年齡層之分佈以 45~64

歲之中年人與 65~74 歲之年輕老人為最多，分別有 12,012 名(佔全體病患之 44.3%)

與 6,507 名(佔 24.0%)。但若考慮每百萬人口透析病患之盛行率，則 65~74 歲之
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年輕老人盛行率為 5,293 人與 75 歲以上老人盛行率之 4,699 人，皆遠大於 45~64

歲之盛行率 2,901 人、20~44 歲之盛行率 572 人與 0~19 歲盛行率 35 人。接受長

期透析之病患原發病因以慢性腎絲球腎炎(42.1%)佔首位，糖尿病(22.2%)居次，

高血壓(5.2%)第三，其他病因尚包括：慢性腎間質性腎炎(1.6%)、多囊腎(1.6%)、

痛風(1.3%)與結石(1.1%)等，多為慢性疾病。當時資料顯示，透析人口已逐漸邁

向老年化，隨著老年人口之快速累增，此種趨勢在未來將更加顯著，因此正視老

年族群之腎臟問題乃是刻不容緩的。 

 

年齡造成之腎臟生理性變化 

  隨著年紀的增加，可發現腎臟體積減少、腎絲球與腎小管之數目及體積下

降、間質性組織增加及血管粥狀硬化等變化。在生理功能方面，高齡老人相較於

年輕人可有高達 50%之腎血流減低及約 30%腎絲球過濾率之下降；此外，留鈉

功能、尿液濃縮、稀釋功能及排酸功能也隨老化而變差 2。老年人生理代償功能

固然較差，但疾病之影響往往更勝於老化本身之影響。許多全身性之急、慢性疾

病及其併發症，或是某些檢查治療處置之不良反應，都可能會加速腎功能之惡

化，使老人進入末期腎病變狀態而須接受透析治療。由於老年人在生理上及心理

上與青壯年族群不同，因此我們將針對處理老年人末期腎病變時所需注意之事項

加以討論。 
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開始透析之時機 

  基本上，需要緊急透析之時機在老年人與年輕人之間並無多大差異，包括：

藥物無法矯正之體液過多、高鉀血症、代謝性酸中毒、意識障礙、出血傾向、心

包膜炎、噁心、嘔吐、食慾不振等。許多的研究證實，提早接受透析的病患，可

以避免尿毒症引起之併發症，且有較好之營養狀況及鹽分、水份控制，且透析後

之整體預後也較好 2，當肌酸酐廓清率（clearance of creatinine，CCr）小於 10-15 

mL/min 時，即可考慮開始接受透析治療。不過目前依據健保局的規定，則是以

CCr 小於 5 mL/min 為透析之絕對適應症。 

  血液中尿素氮與肌酸酐固然有助於尿毒症之診斷，但在運用上一定要配合老

人之個別狀況，以作正確之判斷。對身體瘦肉質量極度減少之老人，若單看血中

肌酸酐值而未測量 CCr 往往容易低估腎功能受損之程度；對食慾嚴重減退者，

有時 CCr 已小於 5 mL/min，但尿素氮仍不是太高。腎功能惡化之老人如有不明

原因之營養不良、行為改變、認知功能障礙、精神沮喪、心臟衰竭加重等現象，

都需考慮是否為尿毒症之表現，需評估是否有開始透析之必要。 

 

腎臟替代療法之選擇 

  在選擇腎臟替代療法時，並不需要對年齡做特殊之考量，而是需依據病患之

整體狀況、病患個人與家屬之意願、醫師經驗及醫院所能提供之資源來決定。由

於血液透析在技術上及病患順從性上，對老年人來說，均優於腹膜透析，因此目
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前各國接受透析治療之老年人仍以血液透析居多 2。然而由於國情不同、醫療保

險給付不同、醫療可近性也不同，在不同國家就會有不同之趨勢，如香港及墨西

哥就是以高腹膜透析率著稱。而根據臺灣腎臟醫學會在民國八十八至八十九年度

透析評估工作報告，當時臺灣接受透析治療病患中，也是以接受血液透析居多，

目前趨勢仍然相同。接受腹膜透析治療之老人人數居次，而接受腎臟移植的老人

則相當少。老人較少接受腎臟移植主要是考慮身體因素導致之手術風險、免疫藥

物導致之感染問題、腎臟來源不足及預期壽命等問題。醫師宜依據個別老人之狀

況，分析各種腎臟替代療法之優劣點以及是否有某種療法之禁忌症存在，以供老

人及其家屬選擇合宜之治療方式。 

 

有關血液透析的問題 

一、永久血管通路 

  接受血液透析的老年人，第一個需面對的問題就是血管通路。血管通路基本

上可分為利用病患本身之動、靜脈所做的廔管（arteriovenous fistula，簡稱 AVF）、

人工合成材質之動靜脈廔管（arteriovenous graft，簡稱 AVG）及皮下靜脈導管。

由於老年人較常有週邊血管疾病，因此老年人的血管通路，其成功率較年輕人

差。若再加上有糖尿病，其動脈粥狀硬化會更嚴重，血管通路會更不易維持 3。

至於人工合成材質之動靜脈廔管方面，血栓及感染是其最主要的併發症。由於人

工合成材質之動靜脈廔管相較於病患本身之動靜脈廔管，有較大之血流量，容易
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加重心臟負荷，在心血管功能較差之老年人，可能引起或加重心臟衰竭。如果能

限制廔管管徑在 8mm 左右，並做在遠心端，則因動靜脈廔管建立而導致心臟衰

竭是很罕見的。目前根據美國腎臟基金會（National Kidney Foundation）「腎臟病

療效與品質入門（Kidney Diseases Outcome Quality Initiative， K/DOQI）」之治

療建議 4，認為病患之 CCr 小於 25 mL/min 且血清肌酸酐大於 4 mg/dL，或預期

病患在一年內會進入透析治療時，則建議進行動靜脈廔管放置。但由於此建議稍

嫌嚴苛，所以大多數的腎臟科醫師並不一定會如此建議。但是如果病患有糖尿

病、心臟病或鬱血性心臟衰竭，則還是建議提早進行放置。不過由於國情不同，

目前台灣接受透析的老年人，大部分以緊急放置雙腔導管來開始血液透析。而雙

腔導管的置放位置，建議以內頸靜脈優先，其次是股靜脈，至於鎖骨下靜脈則是

禁忌。雙腔導管放置在內頸靜脈較不影響行動且感染機率較低。 

 

二、血液透析之併發症 

  常見的併發症有透析中低血壓、低血氧、腸胃道出血、感染症及神經系統方

面之異常，此外長期透析造成老年人之憂鬱症也必須注意。 

（一）、透析中低血壓：這是血液透析過程中最常見的併發症。在老年人症狀常

突發且嚴重，會導致意識喪失、抽筋，而不一定會出現流冷汗、心悸、不安的前

兆；嚴重時會產生抽搐、腦梗塞、心肌梗塞、吸入性肺炎及血管通路阻塞等後遺

症，所以老年人透析中的低血壓絕不可輕忽。透析中低血壓常見於有糖尿病、左
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心室肥大、嚴重鬱血性心衰竭、或血液透析前服用降血壓藥物的老人等。其發生

最主要是因為透析時快速移除血管內水分，而心肺血壓感受器(cardiopulmonary 

pressor receptor)反射較差及自主神經反應功能低下，使血管阻力來不及增加，若

老年人尚有心臟功能異常會使低血壓表現更為明顯。老年人在透析中產生低血壓

的治療方式（例如：迅速給予靜脈輸液、使用氧氣、暫停脫水等）與一般病人相

同。針對發生透析中低血壓者，應追查可能原因且設法矯正之；也宜常常評估乾

體重（dry weight）的設定值是否適當，尤其在食慾很差營養不良的老人或是開

始透析治療後食慾明顯改善之老人更應如此；並儘量避免血液透析中超過濾（或

脫水）速度大於每小時一公升。 

 

（二）、透析中缺氧：有 90%病人會在開始血液透析的 15 分鐘內發生血氧下降，

而在透析開始後一至二小時恢復 5。透析中血氧下降對一般人並無大礙，但若發

生在心肺功能不好的老年人便很危險。透析中缺氧發生之機制不是十分清楚，可

能和所使用的透析膜與白血球之間的交互作用所引起之補體反應有關；此外，也

可能和透析初期白血球蓄積在肺部微血管有關。 

 

（三）、腸胃道出血：尿毒會造成血小板功能低下、凝血功能異常，且血液透析

時會使用抗凝血劑，也會造成出血傾向。憩室炎、血管發育異常(angiodysplasia)

及癌症等造成腸胃道出血的原因較常發生在老年人，且老人較常使用某些藥物
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(如：非類固醇性抗消炎藥)亦增加了出血的機會。一般可使用乙型組織胺受器阻

斷劑（H2 blocker）或氫離子幫浦阻斷劑（proton pump inhibitor）來治療上消化道

的潰瘍性出血；內視鏡檢查有助於確定出血原因並可施行局部止血治療。而憩室

炎及血管發育異常則是老年人下消化道出血的常見原因，ㄧ般以保守性支持療法

為主。當病患有出血傾向或正在出血時，血液透析就必須使用較低劑量的肝素或

甚至不使用。腹膜透析可避免抗凝血劑的使用，所以較不像血液透析有加重出血

傾向的問題。 

 

（四）、心血管疾病：是血液透析病人死亡的最主要原因。近年來研究發現左心

室肥大、高副甲狀腺素、高血脂、高 C-反應蛋白（C-reactive protein，CRP）、低

白蛋白、高鈣磷乘積等，都是預測心血管疾病發生的危險因子。因為老年人本來

就較易有動脈粥狀硬化、缺血性心臟病等問題，再加上透析病人因貧血、高血壓、

副甲狀腺機能亢進、鋁沉積、血中半同胱氨酸(homocysteine)濃度偏高及尿毒症

本身等因素，使其有較高之機會發生心血管疾病。而減少心血管疾病危險因子的

方法包括：控制血壓、血脂與血糖、預防副甲狀腺機能亢進、適當補充維生素、

以血紅素生成素改善貧血、使用生物相容性高的透析膜及重碳酸透析液減少透析

中缺氧、保持兩次透析間體重增加不超過 5%等。 

（五）、感染症：敗血症及肺部感染佔血液透析死亡原因的第二位。尿毒症老人

因老化或合併疾病之影響使器官功能衰退，使宿主對病原菌之抵抗力降低，感染
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症容易發生。此外各種注射或透析用導管（例如：雙腔導管、腹膜透析管）之放

置與照護過程如有失當，也都容易成為病原入侵之途徑。尿毒症老人罹患感染症

時未必有明顯發燒、白血球增加等典型之症狀，可能以譫妄、體溫過低、日常生

活活動功能減退等來表現，診斷上需有足夠之警覺性；使用抗生素治療時需評估

是否需調整給藥劑量或頻率以及透析後是否需施打補充劑量。 

 

（六）、透析不足：老年人容易發生透析不足，其主要原因是蛋白攝取不足導致

透析前尿素氮較低，而被醫師調降透析劑量。在開立透析處方時，不宜以血中尿

素氮與肌酸酐值作為決定血液透析劑量的惟一標準，應該同時考慮尿素氮動力學

(Kt/V)或尿素減少率(urea reduction ratio，URR)。根據美國 K/DOQI 之治療建議，

血液透析病人之 Kt/V 至少要達到 1.2 才算足夠。此外，老年人在透析中併發症

較多，例如：透析中低血壓、心律不整等，而較常提早結束透析時間，此亦常造

成透析量不足。 

（七）、營養不良：血液透析之老年人中可能有高達 20%有營養不良，造成的原

因有：欠缺照顧、低收入、社交隔絕、營養認知缺乏、消化吸收不良、牙齒不好、

憂鬱、藥物作用、味覺不敏感、易噁心、慢性便秘、多慢性病併發症及住院頻繁

且長等。在評估營養不良的指標中，低白蛋白血症是最能預測死亡率的檢驗數

據。透析老人的飲食最好每天每公斤體重攝取 35 大卡以上熱量以及 1 克蛋白質，

其中至少 60%是高生物活性的蛋白質。此外也建議每天補充水溶性維生素 B 群



 9

及葉酸等，必要時甚至可考慮於血液透析中補充營養。 

 

有關腹膜透析的問題 

（一）、使用情形 

  連續可攜式腹膜透析(continuous ambulatory peritoneal dialysis，CAPD)於

1976 年被發展出來，是最接近腎臟生理功能的透析方法，在地廣人稀的國家(例

如：美、加等)是非常合適的透析療法。它有許多血液透析所比不上的優點，如：

緩慢但穩定的毒素移除、穩定的血流動力學、無透析膜之生物不相容性問題、較

可維持殘存腎功能、不須使用抗凝血劑、行動自由等。對於一些無家屬可以一星

期三次陪伴至血液透析室的病患，也是相當適合的。但 CAPD 並非毫無缺點，

常見的問題包括：易有蛋白質從透析液中流失、易腹膜炎、須熟稔操作技術、因

腹壓增加而易產生疝氣或導致下背痛等。隨著年齡愈大，愈少比例的人接受

CAPD，主要的障礙來自老年人常有的生理或病理狀況，例如：肺功能不良、易

便秘、高比例的憩室炎、組織鬆軟易腹膜裂滲、疝氣及營養不良。此外，心理社

會層面的問題也可能阻礙腹膜透析的操作，譬如：缺乏家人協助、社會支持、憂

鬱、失智等。 

 

（二）、禁忌及併發症 

  CAPD 絕對禁忌症的情況包括：不正常的腹膜功能（例如：經腹部手術造成
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腹膜粘黏、嚴重之疝氣）；而相對禁忌症有腹部長期造廔、新置放的主動脈人工

血管、不能自己操作（例如：盲人、四肢癱瘓）、大腸憩室、多囊腎等。但在有

助手或親人願意照顧下，一些因視覺、心智、及生理殘障導致無法自行腹膜透析

的問題可被克服，尤其可改用機械輔助的自動循環式腹膜透析(automated 

peritoneal dialysis，APD)減輕照護者大半負擔，並且可因其較低腹內壓的好處，

而改善疝氣、腹膜裂滲、背痛、子宮脫垂、腹部不舒服等症狀。關於 CAPD 併

發症，老年人則比年輕人較常住院，其主要原因是腹膜炎，其次是透析導管出口

感染、隧道感染；最常見之致病菌為表皮性葡萄球菌 (Staphylococcus 

epidermidis)，其治療原則與一般病患無異。其他併發症尚有：腹膜導管功能失常、

疝氣、高血糖、下背痛等。由於腹膜透析時，會有許多的蛋白質跟隨透析液流失，

因此在接受腹膜透析的老年人必須特別注意營養不良的問題。一般而言，接受腹

膜透析的老年人，並不需要針對蛋白質作特別的限制 6。 

 

腎臟移植 

  基本上腎臟移植建議在無複雜疾病且年紀介於 16~45 歲之病患施行，但隨著

高齡化社會的到來，老年尿毒症患者增加，老人接受腎移植的比例已較以往增

加。但是一般醫師仍不主動建議老年人接受腎臟移植，主要原因有：捐腎數目少，

不願將寶貴的腎移植給預期存活較短的老年人；年齡大者接受移植手術容易發生

併發症；免疫抑制藥物之使用增加嚴重感染的機會等。而老年人移植腎喪失的原
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因最主要是病人死亡，排斥的因素則較年輕人少。移植者死亡最主要的原因是心

臟血管疾病及感染，其次是惡性腫瘤。評估老年人是否適合移植之標準與年輕人

是類似的，就是不能有癌症、活動性的感染、嚴重的肝、心、肺病或心智問題。

所以對於有症狀的心臟血管疾病或糖尿病病人，移植前需作詳細的心臟評估，並

要有精神專科醫師的評估。因老年人對免疫抑制劑的耐受性較差，所以在移植後

的照顧也相對較困難。不過隨著透析人口的老化，臨床醫師也要對未來可能增加

的老年移植病患照顧有所了解。 

 

停止透析 

  有時透析治療在老年人只是為了延長生命而施行，而對其生活品質並無實質

上的改善，因此國外相當重視停止透析治療的議題。停止透析治療並不是對透析

不滿意，而是從自身疾病及社會孤獨、癌症、營養不良及生活品質不良等角度著

眼所衍生出之想法。這個問題涉及法令及醫學倫理，是一個相當嚴肅的課題，但

是在台灣並不受重視。停止透析並不是由醫師個人決定，而是要與病患及家屬作

詳細的討論，尊重其意願，必要時甚至需要有精神科醫師加入會談。 

 

結論 

  由於高齡化社會的來臨，可預期的是，愈來愈多的老年人將因醫療的進步而

出現許多慢性疾病的末期併發症，如：糖尿病併發慢性腎衰竭而逐漸進入末期腎
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病變，進而須接受透析治療。但是由於老年人生理的一些特殊變化與疾病之特

性，使得在為其提供診斷治療等醫療照護上需要與年輕人有差異，因此老年專科

醫師自然對此一議題須要有一些基本的認識，以期能合宜的幫助老年病患。 
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老年人的急性腎臟衰竭 

吳允升1、高芷華2、嚴崇仁2

1亞東紀念醫院內科部、2國立臺灣大學醫學院附設醫院內科部 

前言 

    腎功能在短時間內迅速惡化稱為急性腎衰竭，此時通常血中尿素氮及肌酸酐

值會有急速上昇現象。隨著年齡的增長，腎臟的構造逐漸的改變並且腎臟功能逐

漸的退化，這使老化的腎臟對於許多壓力（例如：血行動力學的快速變化）的代

償能力變差，而老人容易發生急性腎衰竭1。老年人比年輕人容易發生急性腎衰

竭的可能原因有下列四點： 

一、腎臟老化使腎臟之預留功能（reserve）減退，難以因應血行力學或水份鹽份

平衡之快速變化。 

二、老年人易罹患動脈硬化、高血壓、糖尿病及心衰竭等全身性疾病（systemic 

diseases），疾病之併發症或診治過程之併發症會增加急性腎衰竭發生的機率。 

三、老年人較常同時使用多種藥物，包括具有腎毒性之藥物。 

四、老年人較易患阻塞性腎病變（obstructive nephropathy）。 

可造成老年人急性腎衰竭之原因與年輕人並無明顯不同，但在各種原因之比

例分佈上則有差異。曾有學者研究發現：相較於年輕人，老年人之急性腎衰竭有

較高比率肇因於體液不足、腎血管疾病與阻塞性腎病變等原因2。此外，老年人

急性腎衰竭之原因有時較為複雜未必由單一因素所引起，臨床上必須作通盤考量
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與處置。以下就腎前性（prerenal）、腎因性（renal）及腎後性（postrenal）等三

大類造成急性腎衰竭之原因分別說明。 

 

腎前性急性腎衰竭 

一、原因： 

老年人發生急性腎衰竭，以腎前性佔最大比例。造成腎前性急性腎衰竭之各

種原因皆會使腎臟灌流（perfusion）降低，若能迅速移除矯正之，腎功能往往也

能快速恢復；但若腎臟灌流不足之狀態未能獲得緩解，甚至持續進行，便可能造

成腎臟實質之缺血與壞死。常見腎前性急性腎衰竭之原因包括：體液不足（出血、

腸胃道喪失、皮膚喪失、過度利尿、過度限水等）、體液重新分佈（redistribution）

（創傷、燒傷、腹膜炎、急性胰臟炎、腎病症候群、肝硬化、營養不良等）、心

輸出量減少（各種心臟病引起之心臟衰竭、心律不整、心包膜填塞、肺動脈栓塞

等）、全身血管阻力下降（敗血症、肝衰竭、使用血管擴張劑、過敏、麻醉劑等）

及腎血管阻力增加或自動調節機制受損（腎動脈狹窄、高鈣血症、肝腎症候群、

非 類 固 醇 抗 發 炎 藥 、 環 孢 靈 (cyclosporine) 、 血 管 張 力 素 轉 換 酵 素 抑 制 劑

(angiotensin converting enzyme inhibitor，ACEI)等）等。其中在老年人最常見之

原因為體液不足。老年人常因脫水造成體液不足，此與其腎臟保留水份能力較

差、口渴感覺較遲鈍、充分喝水補足體液缺乏之能力較差等生理變化有關；若再

加上發燒、使用利尿劑或瀉藥、認知功能或肢體功能障礙等情況，則更容易導致
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體液不足。 

二、臨床表現與診斷： 

腎前性急性腎衰竭通常有尿量減少之現象，並依造成原因之不同各有不同之

臨床表現。體液不足者可出現口渴、頭昏、昏厥、意識狀態改變、皮膚張力（turgor）

變差、黏膜及腋下乾燥、尿液顏色變深、心搏過速、姿勢性低血壓與體重減輕等

現象；老人往往體液不足較嚴重時才有明顯症狀，上述症狀或徵象表現越多者，

體液不足的可能性越高；若僅有少數臨床表現符合時，不可過度診斷，例如：老

人通常皮膚較乾燥且張力較差，單以皮膚理學檢查來診斷體液不足容易發生誤

判；張口呼吸者口腔黏膜乾燥，未必代表體液不足。此外，失代償性肝硬化者則

可有黃疸、蜘蛛斑、腹部側枝循環、腹水、男性女乳症、紅掌等表現。心臟衰竭

者可呈現呼吸困難、端坐呼吸、頸靜脈怒張、第三心音、肺部囉音、肝充血及水

腫等。敗血症者可有畏寒、發燒或體溫過低、意識障礙、食慾不振、日常生活活

動功能受損等表現，嚴重者甚至可有休克現象。腎動脈狹窄老人可表現出高血壓

與腹部嘈雜音（bruit），在兩側腎動脈狹窄或僅有單一腎臟且腎動脈狹窄者，使

用 ACEI 或血管張力素 II 接受器阻斷劑（angiotensin II receptor blocker，ARB），

常會導致急性腎功能惡化，原因是這些藥物會使血壓下降及傳出（efferent）腎小

動脈壓減少造成腎絲球過濾率的下降。 

臨床診斷上，需詳細詢問病史，包括用藥史，並注意觀察老人身體之徵象，

據以決定適當之實驗室檢查達成確定診斷之目的。腎前性急性腎衰竭可見血中尿
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素氮和肌酸酐皆上升，且其比值常超過 15 倍以上、尿液滲透壓升高（>350 

mosm/Kg）、尿鈉偏低（<20 mEq/L）、腎衰竭指數（renal failure index，RFI= 尿鈉

÷(尿中肌酸酐÷血中肌酸酐)）小於 1、鈉排泄分率（fraction of Na excretion，FENa 

= (尿鈉÷血鈉)÷(尿中肌酸酐÷血中肌酸酐)×100%）小於 1%、尿液沉渣檢查通常

為正常、電解質或酸鹼平衡可有異常變化1,3。脫水老人也可有血比容與血漿滲透

壓上升之現象。然而，老年人腎小管濃縮尿液與再吸收鈉鹽的能力往往較差，尿

鈉與滲透壓即使未能符合前述標準，有時病人仍處於腎臟灌流不足狀態而尚未發

生腎小管壞死。RFI> 1 與FENa> 1%有時代表老人腎臟過去受損留下之後遺症，

看到此種數據也不能完全排除腎臟灌流不足之狀態。因此，臨床數據之判讀一定

要整合老人所有資料作通盤考量，而不可斷章取義。除了腎前性急性腎衰竭狀態

之診斷外，也應尋找潛在病因，例如：有證據懷疑下呼吸道感染者可安排胸部X

光檢查、懷疑心包膜填塞可安排超音波檢查等。 

三、治療： 

腎前性急性腎衰竭依成因不同治療上有異同之處。所有病人皆需注意臨床症狀之

變化、監測體液狀態（記錄體重、尿量，甚至記錄輸入輸出水份量、必要時放置

中央靜脈導管等）、腎功能、電解質酸鹼平衡、營養狀況、避免使用具腎毒性藥

物、治療潛在疾病（如：敗血症、心臟衰竭、糖尿病非酮性高滲透壓症候群等）

等。體液不足者應暫停利尿劑並補充水份與鈉鹽；在血行動力學不穩定、消化道

異常或意識障礙者宜由靜脈補充，否則可以口服補充。缺乏的水份量一半於 24
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小時內矯正，剩下一半於隨後 2-3 天矯正。合併有高鈉血症或低鈉血症時水份與

鹽份之補充需避免使血鈉發生過快之變化（超過 0.5 mEq/L/hr），以免發生神經系

統之併發症。出血者需儘速止血，必要時給予輸血治療。心臟衰竭引起的急性腎

衰竭，一般在使用強心劑、血管擴張劑及利尿劑加上飲食限鹽及臥床休息後應有

改善；如果效果不彰，可使用連續性腎臟替代療法（continuous renal replacement 

therapy），例如：連續動靜脈血液過濾術（continuous arteriovenous hemofiltration）

或連續動靜脈血液透析過濾術（continuous arteriovenous hemodiafiltration），以移

除過多水份減輕心臟之前負荷（preload），或使用主動脈內氣球幫浦（intra-aortic 

balloon pump）等輔助左心室功能之儀器加以治療。造成心臟衰竭之潛在病因也

需矯治，如：冠狀動脈心臟病、甲狀腺機能亢進、嚴重貧血等。心包膜填塞者需

接受心包膜液吸取或心包膜切開術。因非類固醇抗發炎藥、環孢靈、血管張力素

轉換酵素抑制劑等藥物引起的急性腎衰竭，處置上最重要是早期發現迅速停藥。

若有腎動脈狹窄，可施行氣球擴張術或繞道手術。 

 

腎因性急性腎衰竭 

一、原因： 

最 常 見 之 腎 因 性 急 性 腎 衰 竭 原 因 為 急 性 腎 小 管 壞 死 （ acute tubular 

necrosis），其成因可分缺血性與腎毒性兩大類；腎毒素又可依來源分成外因性

（exogenous）與內因性（endogenous）兩大類。許多前述造成腎前性急性腎衰竭
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之原因若未能及時矯正，可能會進一步造成缺血性急性腎小管壞死。而可能造成

腎毒性急性腎小管壞死的外因性毒素包含：抗生素（aminoglycosides、amphotericin 

B、vancomycin等）、非類固醇抗發炎藥、顯影劑4、化學治療藥物5及其他腎毒性

藥物等；內因性毒素則有：橫紋肌溶解產生過多的肌紅素（myoglobulin）、溶血

產生過多的血紅素、多發性骨髓瘤產生過多的免疫球蛋白、過量的尿酸、草酸等。

而低體液性休克、敗血性休克及腎毒藥物是引起老年人急性腎小管壞死的三個主

要原因6。其他尚可引起腎因性急性腎衰竭之原因尚包括：腎血管阻塞、急性腎

絲球腎炎（acute glomerulonephritis）7-9或血管炎（vasculitis）、急性間質性腎炎

（acute tubulointerstitial nephritis）、移植腎排斥等。其中，急性間質性腎炎可能

是原發性，或是由感染、藥物、異常細胞浸潤所引起。在老年人，藥物引起的最

為常見。可引起老年人急性間質性腎炎的藥物繁多，常見的有非類固醇抗發炎

藥、抗生素（beta-lactams、sulfonamides、rifampicin等）、利尿劑、allopurinal、

cimetidine、captopril等。 

二、臨床表現與診斷： 

腎因性腎衰竭者可有全身各器官系統之表現，例如：疲倦、全身無力、食慾

不振、噁心、嘔吐、尿量減少、呼吸困難、端坐呼吸、嗜睡、抽搐、昏迷等。除

了確定急性腎衰竭狀況存在外，尚需尋找造成腎衰竭之潛在原因，並評估腎衰竭

所造成併發症。診斷上最重要的是詳細病史詢問與理學檢查，並適當佐以實驗室

檢查。通常血中尿素氮與肌酸酐會持續上昇，其比值為 10 倍左右，尿液滲透壓
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不高（<350 mosm/Kg）、尿鈉偏高（>20 mEq/L）、腎衰竭指數大於 1、鈉排泄分率

大於 1%、尿液沉渣檢查可見細胞殘渣與顆粒性圓柱體、電解質或酸鹼平衡可有

異常變化。高鉀血症是急性腎衰竭可能迅速致命之併發症之一，在乏尿性(每天

尿量少於 400cc)病人較為常見，需審慎評估。老年人因尿液濃縮力變差，單憑尿

鈉或尿滲透壓值來區分缺血性腎小管壞死與體液不足，容易誤判。 

急性腎小管壞死之診斷最重要是相關病史之取得，需注意是否曾有血壓過

低、出血、開刀、接觸腎毒素等情況；橫紋肌溶解與溶血者可有高鉀血症、高磷

血症、低鈣血症，尿檢呈潛血檢查陽性但無成比例之紅血球在尿中。急性腎絲球

腎炎與血管炎有時可合併皮膚、關節、呼吸道、神經系統等之症狀，尿液可有蛋

白尿、血尿、紅血球圓柱體等發現，血清免疫之檢查可有助於推測病因，確定診

斷則需靠腎臟切片。皮疹、發燒、尿中嗜伊紅性白血球增加是藥物誘發急性間質

性腎炎之典型症狀，然而，在老年族群同時表現上述三個症狀者不到 1/3，診斷

需有足夠的警覺性，通常停藥觀察病程改善即可合理推斷此病，若要確診可以施

行腎臟切片檢查，但未必需要；皮疹之切片檢查也可輔助診斷。粥狀硬化腎血管

栓塞（atheroembolism）通常伴隨著高血壓突然加劇、急性腎衰竭、神經症狀、

視覺模糊、腸胃道出血或胰臟炎，實驗室檢查可以發現嗜伊紅球增加和低血中補

體；通常在施行血管攝影術後 2 到 4 周發生，確定診斷需靠腎臟切片或皮疹切片

檢查。 

三、治療： 
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治療腎因性急性腎衰竭病人必須注意維持體液、電解質與酸鹼平衡，若體液

過多、嚴重酸血症或高鉀血症無法以藥物矯正，便需考慮透析治療。其他需要透

析治療之適應症尚包括：尿毒症引起之腦病變、心包膜炎、嚴重腸胃出血等；透

析方式之選擇取決於病人之病況而非年齡。此外，用藥時需考慮藥物動力學是否

受腎衰竭影響，並適當調整用量；會被透析移除之藥物於透析後需給補充劑量。

除了上述一般性支持性療法外，治療潛在疾病也同等重要，譬如：敗血性休克者

需使用抗生素與昇壓藥，自體免疫疾病引起之腎絲球腎炎可使用免疫抑制劑、停

用引起急性間質性腎炎之藥物等。 

 

腎後性急性腎衰竭 

一、原因： 

阻塞性腎病變也是老年人發生急性腎衰竭的重要原因。攝護腺肥大或攝護腺

癌、後腹腔或骨盆腔內腫瘤（如：淋巴瘤、膀胱癌、子宮頸癌、卵巢及直腸癌等），

皆可引起老年人泌尿道阻塞。此外，結石、糞便填塞（fecal impaction）以及糖

尿病或下腹部手術所造成之神經性膀胱功能異常（neurogenic bladder）也可造成

腎後性急性腎衰竭。 

二、臨床表現與診斷： 

老年人發生急性腎衰竭時，需排除尿路阻塞之可能性，除病史詢問時需收集相關

資料外，理學檢查時也需注意下腹部之觸診與肛門指檢。實驗室生化檢查通常並
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無特異性，有些病人表現類似急性腎小管壞死，有些則表現類似腎前性腎衰竭。

尿液通常無特殊發現，偶可出現少許血尿及尿蛋白，甚至血塊、癌細胞。篩檢最

好的工具是超音波，通常可見腎孟及腎盞的擴張；進一步可安排影像學檢查以確

定阻塞之部位。 

三、治療： 

治療上，除腎衰竭之支持性療法外，最主要是儘速排除阻塞，以免泌尿系統

發生不可逆之傷害。 

 

結論 

老年人發生急性腎衰竭的機率比一般人高。腎前性佔最大的比例。這和老年

人因年齡增加其腎臟在結構上及功能上發生變化，以及易罹患全身性疾病有關。

但是年齡因素是否是影響急性腎衰竭預後的獨立危險因子，尚有爭論，在治療上

不可單因年齡而有所差別。為了避免急性腎衰竭的併發症，必須小心的監控水分

和電解質的平衡，也要注意臨床上的其他狀況如低血壓、呼吸衰竭、多器官感染、

及腦病變等，這些問題才是可能造成病患死亡的決定因素。預防勝於治療，在照

顧銀髮族群時需注意適度補充水份、妥善治療慢性疾病、避免使用腎毒性藥物，

如不得已使用腎毒性藥物，則需小心採取防範措施（例如：注射造影劑或化療藥

物前先補充水份），並注意監測腎功能之變化，以減少急性腎衰竭之發生，尤其

在原先已有慢性心、肝、腎衰竭者、糖尿病者以及使用多種藥物者更需如此。 
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考題 

1. 下列何者不是造成腎前性急性腎衰竭之原因？ 
A.心包膜填塞。 
B.使用非類固醇抗發炎藥。 
C.肝腎症候群。 
D.糞便填塞。 
 

2. 下列何者不是腎前性急性腎衰竭常見之臨床表現？ 
A.尿液沉渣檢查可見細胞殘渣與顆粒性圓柱體。 
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B.鈉排泄分率小於 1%。 
C.腎衰竭指數小於 1。 
D.血中尿素氮與肌酸酐比值超過 15 倍。 
 

3. 下列有關藥物引起急性間質性腎炎之敘述何者為非？ 
A.在老年人，藥物是引起急性間質性腎炎最常見之原因。 
B.非類固醇抗發炎藥、抗生素與利尿劑皆可引起急性間質性腎炎。 
C.多數老人會有皮疹、發燒、尿中嗜伊紅性白血球增加等典型症狀。 
D.治療上最重要的是停止使用誘發疾病之藥物。 
 

Ans: 1.(D)  2.(A)  3.(C)   
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老年人體液與血鈉異常之處置 

蔡宏斌*黃政文**嚴崇仁** 

*亞東紀念醫院內科 

**台大醫院內科部 

前言 

 臺灣地區 65 歲以上人口佔總人口比率於 1993 年 9 月已超過 7%，成為聯合國世界衛生組織所定義

之「老化國家」；預計 2006 年，老人人口比率將倍增至 14%，是全世界人口老化最快速的國家之一1。

隨著社會經濟的成長與醫療科技的進步，在醫院與長期照護中心內的老年病患逐年增加，他們的體液調

節問題，是臨床醫師最常碰到的問題之一；這些異常的表象往往就如同冰山的一角，在其下方潛藏許多

疾病或病況，需要邏輯推理抽絲剝繭，以尋求治標與治本之道。正常生理狀態下，體內有一套相當複雜

的系統以維持體液的恆定。面對患病老人時，其體液狀態的評估與症狀發生時間的長短(timing)是醫師首

先要了解的；其次，除判讀數據報告之外，還要根據病患主要原發疾病與其平時使用藥物，做有系統的

鑑別診斷，並先對緊急狀態予以處理；最後在開立處方施行治療時也要注意是否在老年人需調整治療方

式，並評估治療之成效與副作用。 

 

老化對體液與血鈉平衡之影響 

老化除了使腎絲球動脈叢退化造成腎臟灌流不足，進而使腎絲球濾過率(glomerular filtration rate)下降

之外，也會使腎小管功能相當程度的受損，改變腎小管內對於電解質傳送與受荷爾蒙刺激產生反應的能

力，因而使腎臟處理水份與鈉離子平衡的能力下降1-6。抗利尿激素是調節水份平衡最重要荷爾蒙，而心

房鈉利尿激素(atrial natriuretic peptide，ANP)與腎上腺皮質醛酮(aldosterone)則是調節鈉離子排泄最主要

的荷爾蒙2-6。 
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一、老化對水份調節之影響 

老化的過程中身體的組成會發生改變，年輕人全身水份約為體重的 60%，老年人僅約為 45%，主要

是因為含脂肪比率增加，但是鈉離子和細胞外水份的平衡並無改變。老化的腎臟對於尿液濃縮能力會變

差，其原因包括：(1)老化腎臟能保留較多髓質部血流，帶走維持該處逆流交換系統(countercurrent 

multiplier system)所需的溶質，因此使腎髓質滲透壓梯度下降無法多回收水份；(2)集尿管對於抗利尿激

素作用出現抗性 2-4,6。在動物研究中發現老化老鼠集尿管細胞上的抗利尿激素受器有下降調節

(down-regulation)現象，因此在與抗利尿激素結合後細胞內無法產生足夠的cyclic AMP來進一步活化調節

水通道蛋白的生理反應3。另一個動物實驗發現老化動物的多尿症與髓質部集尿管第二型及第三型水通道

蛋白接受器(aquaporin-2 and -3 receptor)的下降調節(down-regulation)有關，這現象與細胞內cyclic AMP濃

度和血液中抗利尿激素濃度無關7。(3)最近的動物研究又發現減少腎髓質內尿素傳送體(UT-A1 及UT-A2)

的數目會降低腎乳突部(renal papilla)的滲透壓，造成利尿的效果3。 

老人對於尿液的稀釋能力也會變差，在給予水份負荷試驗(water loading test)後，尿液無法適當被稀

釋，其原因應與腎臟灌流下降導致腎絲球濾過率減少以及稀釋尿液的功能缺損有關，其機轉仍待釐清3,4。 

對老年人來說，位在下視丘的滲透壓受器(osmoreceptor)對於滲透壓變化（如:高濃度鹽水注射）較

年輕人敏感，位在主動脈及頸動脈的壓力受器(baroreceptor)對壓力刺激（如:體液不足）則較為遲鈍

2,3,5,6,10。有研究比較老年人與年輕人在注射 3%高濃度鹽水後 2 小時或是禁水試驗 24 小時後血中之抗利

尿激素濃度，發現老年組都較高；另外讓兩組人接受容積壓力刺激變化（如：都先經過一夜的禁水後突

然站立），再讓兩組喝水來做比較，發現老年組血中抗利尿激素上升較少，飲水後其激素濃度下降也較

少 3,4。這現象的解釋，目前認為可能與老年人在下視丘血管運動中心 (vasomotor)連結到室旁核

(paraventricular nucleus)的輸入枝(afferent limb)出現缺陷，造成室旁核分泌抗利尿激素的反應變差有關，

而視上核(supraoptic nucleus)經由滲透壓變化刺激抗利尿激素分泌的反應則未被影響4,10。 



 3

此外，老人在水份缺乏或是高滲透壓時的口渴感覺也會變差，再加上因疾病導致活動或認知能力下

降無法適時補充水份、腎臟有效保留鈉能力減少或是細胞外液生理性的預留容積減少等因素，皆使老人

容易發生脫水現象2,4,6。另一方面，若老人對於鹽分攝取過當或是有鬱血性心衰竭的情形，很容易因高滲

透壓引起不適當的抗利尿激素分泌，再加上尿液稀釋能力的減少，臨床上便容易發生水中毒的現象2。 

 

二、老化對鈉調節之影響 

正常老人的腎臟可以根據細胞外液中鈉缺乏或過多的狀態來調節尿鈉的排出，但是反應的時間變較

慢，且在有身體壓力狀況下腎臟的調節反應會更差。在體內鈉滯留時，老年人增加尿鈉排出的反應較為

遲緩；老人食用低鈉飲食後減少尿鈉排出的代償速度較慢，使用利尿劑引起過量鈉流失要再恢復鈉平衡

所需的時間也較長。有研究指出，腎臟近曲小管對於鈉的處理並無異常，但是亨耳氏套再吸收鈉的能力

變差，這有兩層重要的生理意義：其一是有更多的鈉會被帶到遠端的腎小管，其二是腎髓質的濃縮能力

下降，造成尿液無法被濃縮3,4,6。在老年族群中，血中腎素、皮質醛酮與尿中皮質醛酮的濃度都較低，遠

曲小管對皮質醛酮的反應也變鈍化，目前對於該系統為何被抑制的機轉仍不明，有假說認為因為有功能

的腎元減少，因此代償性地會將較高濃度管腔中的氯離子反應給腎緻密斑(macula densa)細胞知道，因而

減少血管收縮素與皮質醛酮的合成3,4,6。上述因素可能造成腎臟不易保留鈉鹽。 

老年人心房鈉利尿激素血中濃度增加但是效用減少；當體液增加時，右心房的心肌細胞會感受到心

房組織拉長(atrial stretch)的刺激，因而分泌心房鈉利尿激素以促進尿鈉排泄。隨著老化的過程，心房鈉

利尿激素的濃度會持續增加，其機轉可能與周邊器官對該激素的抗性有關，造成心肌細胞回饋性地持續

分泌現象3,4。有研究指出健康老人心房鈉利尿激素的血中基礎濃度值(basal level)是健康年輕人的 3-5 倍，

在給予高鹽飲食的刺激後，老年人的心房鈉利尿激素分泌濃度也較年輕人為高4。此外老人腎臟內的多巴

明(dopamine)及其受器量也減少，這些因素使老人不易從尿中排出鈉離子3,4。 
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體液不足或脫水 

一、原因： 

脫水的機轉包含水份損失過多及水份攝取不足，詳細之原因請參見表 1。 

二、臨床表現與診斷： 

體液不足或脫水之症狀或徵象可包括：意識狀態改變、嗜睡、頭昏、昏厥、便秘、皮膚張力變差、

黏膜乾燥、腋下無出汗、心搏過速、姿勢性低血壓與大於 3%之體重減輕等。在檢驗方面，血比容、尿

素氮與肌酸酐上升（其比值常超過 15~20）、血漿滲透壓升高、尿液的顏色變深與比重變高。以上單一症

狀或徵象往往可有其他形成之原因（例如：張口呼吸可導致口腔黏膜乾燥、某些食物或藥物可改變尿液

顏色），未必真正代表脫水或體液不足，因此相關之症狀或徵象越多，確有體液不足或脫水的可能性越

高。針對飲食或喝水量減少、嘔吐、腹瀉、發燒、糖尿病、腎衰竭、使用利尿劑與意識障礙等高危險群

老人，需監測是否發生上述體液不足或脫水相關之臨床表現。除了確認體液不足或脫水的狀態存在外，

並需從病史、理學檢查與實驗室檢查找出體液不足或脫水的潛在原因（表 1）。 

三、治療： 

首先應估算水份的缺乏量，可用以下公式計算：[45% ×目前體重] × [(血鈉濃度/140)-1]；但此公式不

適合用在水份合併大量鹽分損失引起低血鈉症的狀態6,8,9。若輕度脫水（體液不足僅 1-2 公升）可以從口

補充水份即可；在血行動力學不穩定、消化道異常或意識障礙者則宜由靜脈補充水份，應先以生理食鹽

水矯正血管內體液不足，再以 0.45％鹽水或葡萄糖水矯正滲透壓過高狀態。缺乏的水份量一半於 24 小

時內矯正，剩下一半於隨後 2-3 天矯正，若矯正速度太快可能會發生腦水腫8-10,12。皮下補充水份

（hypodermoclysis）係一種直接將溶液滴注入皮下組織的補水方法，此法原本是為小孩補充水份時可免

去靜脈注射的困難而於 1940 年發明，但後來發現也可適用於非緊急狀態靜脈注射不易的脫水老人。當
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皮下注射速率超過 125 ml/hr時，可於溶液內加入hyaluronidase使溶液更容易擴散進入皮下組織，而溶液

可選用等張或半等張溶液，在使用上應注意不可用於凝血異常或嚴重電解質異常者，且應防止局部感染

的發生6。 

四、預防脫水的方法： 

預防勝於治療，對於高危險群老人在照顧時應特別注意，最好能營造容易取得水且願意喝水的環

境。每日給予水份的量可用每公斤體重每日給 30ml估算（中等身材者適用），也可使用公式：1500 + [15 

× (體重-20)] ml計算，大致上除了食物以外，每日應提供 1500ml左右之水份6。 

  

高鈉血症(Na≧145 meq/L) 

一、原因： 

造成高血鈉之原因往往與造成脫水或體液不足之原因相同（表 1 及圖 1），病人水份缺乏勝過鹽份之缺乏，

故呈現低容積性高鈉血症（hypovolemic hypernatremia）狀態。少數病人高鈉血症是尿崩症（diabetes 

insipidus）造成，中樞性尿崩症肇因於抗利尿激素分泌不足，而腎因性尿崩症則是因腎臟對抗利尿激素

之作用有抗性。可引起老年人尿崩症之原因請參見表 22,10,12。各種尿崩症引起的高鈉血症都有不同程度

的體液不足，但如病人能得到足夠水份補充則體液不足的程度不高，故常被歸入等容積性高鈉血症，然

而如果老人因故無法適當補充水份，將形成嚴重的高鈉血症並伴有細胞外液容積顯著減少，則屬於低容

積性高鈉血症3,5,6,9,10,12。此外，尚有少數老人可有高容積性高鈉血症（hypervolemic hypernatremia），其

成因可為攝取大量含鈉溶液（例如：為矯正代謝酸中毒注射大量sodium bicarbonate、透析治療時使用高

張性血液或腹膜透析液）、發生原發性腎上腺皮質醛酮血症或庫欣氏症導致礦物性皮質素

（mineralocorticoid）分泌過多3,6,9,10,12。 

二、臨床表現與診斷： 
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臨床表現不具特異性，可包括：無症狀、倦怠、躁動、噁心、頭痛、抽筋、意識障礙、昏迷、深部

肌腱反射增強、肌肉張力昇高等。症狀的嚴重度與高血鈉形成之速度快慢有關，若發生速度很快（48 小

時內），神經元來不及啟動代償機制，臨床症狀便很明顯，稱為急性高鈉血症9。臨床上有懷疑高血鈉時，

可以憑驗血輕易確定高血鈉狀態存在，但更重要的是找尋潛在病因，可以由圖 1 的流程來協助推斷。當

病人體液增加時稱為高容積性高鈉血症，臨床上除病史可發現使用高張性輸液或透析等之相關資料外，

也可表現體液過多之徵象（例如：水腫、第 3 心音、肺部囉音等），而腎上腺疾病則有賴測量相關皮質

素之血中濃度以確定診斷，這類病人尿鈉濃度往往大於 20mmol/L甚至可達 100 mmol/L8,9,12。若高血鈉病

人非屬體液增加狀態時（包含等容積性或低容積性高鈉血症），要先評估病人是否可達到最濃縮尿液程

度的最小排尿量，即每日尿量少於 500 ml且尿液滲透壓(UOSM) > 800 mosm/kg 8。若病人符合此條件時，

表示體內水份比鹽份流失相對較多。若病人的排尿量大於每日 500ml時，我們可以測量每天尿液排出溶

質是否大於 750 mosm；一般人平時飲食攝取的溶質約 600 mosm/day，若每天尿液排出溶質大於 750 mosm

就定義為溶質利尿作用(osmotic diuresis)8，在使用利尿劑者也常見每天尿液排出溶質大於 750 mosm之現

象。反之，當病人每天尿液排出溶質小於 750 mosm時，則要懷疑是否有尿崩症的可能。可借助測量尿

量(24 小時尿量大於 3000 ml)、尿滲透壓(UOSM < 400 mosm/kg)及血中抗利尿激素濃度，再配合其他臨床

資料來確定此狀態之存在及其成因8。然而，由於老化之腎臟保留鈉鹽或濃縮尿液之能力較差，且老人常

病況複雜一種病態有時來自多種病因，上列有關尿液實驗室檢查之敘述與圖 1 之流程未必能完全適用；

因此，臨床上小心詢問病史與觀察老年人身上之徵象有時會比實驗室檢查更重要而可靠。 

三、治療： 

低容積性高鈉血症之治療應先估算水份的缺乏量，其公式與前述脫水狀態補充水份的估算公式相

同，對於血行動力學上不穩的病人，應先以靜脈生理食鹽水矯正體液不足，再用低張溶液或葡萄糖水矯

正高血鈉。可以確定為急性高血鈉者需儘速矯正；至於不知高血鈉已發生多久者則不宜矯正太快，矯正
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速度應以血鈉下降速度不大於 0.5 mmol/L/hr為準，以免快速矯正引起中樞神經功能惡化9,12。高容積性高

血鈉的病人若腎功能正常，通常可經生理性利尿自行改善，必要時可增加飲水或靜脈注射 5%葡萄糖水

或 0.45%鹽水搭配利尿劑使用以矯正之；若有嚴重腎衰竭無法單憑利尿劑排出過多之鹽份與水份，便需

考慮運用透析治療9,12。使用 5%葡萄糖水矯正高鈉血症時，在糖尿病病人需注意血糖濃度，以免因血糖

升高引起滲透利尿作用而惡化脫水狀態9。除了高血鈉本身之矯正外，更重要是需要除去或治療潛在病

因，例如：使用抗生素治療感染症、使用DDAVP治療中樞性尿崩症、停用鋰鹽或矯正高血鈣以解除腎因

性尿崩症等。 

 

低鈉血症(Na ＜135 meq/L) 

一、原因： 

可依臨床上病人體液容積狀態區分為低容積性、等容積性、和高容積性等三大類3-6,9,10,12。低容積性

低鈉血症之成因包括：鈉鹽攝取不足（過度飲食控制、市售流質飲食常含鈉量較低）、消化道流失（嘔

吐、腹瀉、腸胃道引流）、腎臟流失（某些腎臟病、利尿劑使用）、皮膚流失等。高容積性低鈉血症之原

因有：鬱血性心臟衰竭、肝硬化合併腹水、腎臟病（腎病症候群、腎衰竭）等。等容積性低鈉血症之原

因則有：甲狀腺、腎上腺功能低下、腦部滲透壓受器重新設定(reset osmostat)、抗利尿激素分泌不當症候

群（syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion，SIADH）等。老人常見抗利尿激素分泌不當

症候群的潛在原因可分為四大類：肺部疾病、腫瘤、腦病變或藥物所引起(表 3)2。此外，某些疾病或是

臨床處置雖會導致測得低鈉血症，但血漿滲透壓並未發生改變或反而增加，稱為偽低鈉血症

（pseudohyponatremia），此種低血鈉狀態不需要治療；其成因包括：嚴重高脂血症、高蛋白血症、高血

糖、注射mannitol、或是前列腺肥大手術時使用大量 5%葡萄糖溶液當做膀胱灌洗液8。其中，對於有糖

尿病的老人來說，當血糖值在 400 mg/dL以下時，血糖每增加 100 mg/dL，血鈉約降低 1.6 mmol/L；當血
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糖值大於 400 mg/dL，如糖尿病酮酸中毒或非酮酸中毒高滲透壓狀態（nonketotic hyperosmolar syndrome）

時，血糖每增加 100 mg/dL，血鈉約降低 2.4 mmol/L10。在診斷之前 48 小時內剛發生之低血鈉定義為急

性低血鈉；急性低血鈉因低血鈉發生速度較快，神經元代償不足，症狀往往較明顯需儘速處理9。老年病

人常在下列情況下發生急性低鈉血症：(1)開刀後尚未恢復進食時只給 5%葡萄糖水靜脈輸液，代謝後產

水而造成低血鈉；(2)攝護腺肥大開刀用大量 5%葡萄糖液或蒸餾水來沖洗開刀處；(3)麻醉和開刀後的壓

力狀態下使抗利尿激素異常分泌2。而慢性低血鈉的發生則常見於抗利尿激素分泌不當症候群與使用

thiazide類利尿劑和非類固醇類止痛劑（NSAID）的病人2-4,11。 

二、臨床表現與診斷： 

  低血鈉臨床表現有時不具特異性，診斷上需有足夠之警覺性，可以根據圖 2 來做完整評估。臨床表現

可以從沒有症狀、倦怠、無力、食慾不振、噁心、嘔吐、抽搐、嗜睡、意識障礙到重度昏迷，並可有深

部肌腱反射降低。其症狀嚴重度與低血鈉產生的速度較有關而與低血鈉之絕對值未必相關，但是當血鈉

小於 125 mmol/L時，臨床醫師應當留意老人是否有神經學的症狀表現，如嗜睡、意識障礙等。病史與理

學檢查是鑑別診斷之基礎，在排除偽低鈉血症後，病人應該皆歸類於低滲透壓性低血鈉，其血漿滲透壓

小於 280 mosm/kg (正常血漿滲透壓=280-295 mOsm/kg)，若無法直接測得血漿滲透壓值，也可以用此公

式來估計有效血漿滲透壓(effective osmolality = 2[Na] + [BUN]/2.8 +[glucose]/18)9,10。當老人發生低滲透壓

性低鈉血症時，腎臟因應低血中滲透壓的適當反應為大量排出自由水(free water)，使體內血漿滲透壓能

儘快恢復正常恆定狀態，故在臨床上應觀察到的現象為「排出最稀釋尿液程度的最大尿量」，吾人可藉

測量尿比重小於 1.003 及尿液滲透壓小於 100 mosm/kg來了解尿液是否已達最稀釋狀態，而此情況在臨

床上常見於原發性劇渴症(primary polydipsia)8。還有一種情況是抗利尿激素讓腎臟排出自由水的作用受

損，這可能源自於與腦部滲透壓感受器對低血鈉時血中滲透壓的反應發生改變，稱為「腦部滲透壓受器

重新設定(reset osmostat)」。進一步鑑別診斷可依臨床上病人體液容積狀態區分為低容積性、等容積性、
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和高容積性三大類，然後參考圖 2 流程依據病人尿鈉來找出真正原因，若尿鈉大於 20 mmol/L，表示鈉

鹽主要由尿中流失8-10,12。臨床上要診斷抗利尿激素分泌不當症候群的條件如下：(1)低滲透壓等容積性低

鈉血症(血清鈉＜135meq/L，血清滲透壓<280mOsm/kg)；(2)在低血鈉的狀態下不適當地濃縮尿液(尿滲透

壓>100mOsm/kg)；(3)在非限鈉的狀態下尿鈉濃度>20meq/L；(4)腎、甲狀腺與腎上腺功能正常10。在臨

床上這類病人也常合併有低尿酸血症，可以看到尿中的鈉、尿素氮與尿酸排出皆增加2,3。 

三、治療： 

急性低鈉血症致死率很高，所以緊急的治療是必需的，可儘快矯正低血鈉，當血鈉提升 5 至 6 mmol/L

即可改善病人症狀，提升 11 至 12 mmol/L即完全矯正腦水腫；可用 3% NaCl，以 0.5 至 1 mmol/L/hr的速

度矯正血鈉。慢性低血鈉時（即使血鈉小於 105 mmol/L）則不宜矯正過快，矯正過快易造成中樞橋腦髓

鞘溶解症(central pontine myelinolysis)2-4,6,9,10,12；若無緊急症狀時，應以小於 0.5 mmol/L/hr的速度矯正血

鈉濃度。慢性低容積性低鈉血症可依病人狀況從飲食或靜脈補充水份與鹽份；高容積性低鈉血症病人則

可採限水或使用利尿劑方式治療。抗利尿激素分泌不當症候群，應以限制水份攝取為主要治療，其water 

excess = total body water × (135 - current [Na]/135)，由於其通常是慢性低血鈉，因此矯正速度不可快於 0.5 

mmol/L/hr，無效者可考慮給予demeclocycline（600 至 1200 mg/d）；若病人有嚴重之症狀則可考慮先使

用 3% NaCl加上利尿劑來治療9,11。如同高鈉血症之處置一樣，低鈉血症之處置也必須設法治療潛在病因。 

 

結論 

 臨床醫師面對老年人複雜的體液與血鈉異常時，應小心收集相關的病史並評估其體液狀態，隨後蒐

集必要的抽血或驗尿資料來配合臨床思考流程作鑑別診斷。在矯正體液與血鈉異常時，必須注意病態發

生時間，快速發生之病態迅速矯正，緩慢發生之病態緩緩矯正，以免身體無法適應產生併發症；也不可

忘記老人全身水份量僅約體重之 45%，給水、限水時需注意斟酌劑量，而且造成體液與血鈉異常之潛在
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原因也需同時加以治療。 
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表 1 老人脫水常見原因6

老人水份損失過多的原因 老人水份攝取不足的原因 
 急慢性感染症  意識改變：藥物(鎮靜劑、安神劑、嗎啡類止痛劑)
 大量出血      中樞神經結構或代謝受損、失智症、譫妄症

 從尿液流失：利尿劑使用不當、糖尿病、      、躁症、憂鬱症、其他精神病 
    高鈣血症、注射 mannitol、造影劑、  限制飲水：手術前禁食、為治療水腫或低鈉症、

    尿素氮過高、尿崩症、腎上腺皮質醛酮分泌      預防尿失禁、夜尿或嗆到 
    不足、抗利尿激素分泌不足(阿滋海默氏症、  無法取水飲用：失明、移動能力受損、身體約束

    phenytoin、喝酒等)、泌尿系統阻塞緩解、  消化道相關因素：吞嚥功能異常、腸道阻塞、 
    急性腎衰竭後利尿期      抗乙醯膽鹼藥物、藥物引起噁心嘔吐或食慾

 從腸胃道流失：嘔吐、鼻胃管引流、使用瀉藥不      不振 
    當、檢查或開刀前清腸、腹瀉、腸道繞道手術  口渴機轉改變：原發性不喝水、藥物副作用(毛地

    、腸道切除、腸道廔管、腸道缺血      黃、安非他命等)、神經系統局部病變 
 環境因素：氣溫過高、體溫過低  
 體腔間移動：低白蛋白血症、胰臟炎、腹水、  
    過敏、燒燙傷、高張溶液腹膜透析  
 
 
 
表 2、老年人尿崩症的原因2

中樞性 腎因性 
  不明原因    阻塞性腎病變 
  腫瘤-轉移性腫瘤    骨髓瘤(myeloma) 
      -原發性腫瘤    類澱粉質沉積症(amyloidosis) 
  創傷-外科手術    鉀缺乏 
  血管瘤    高血鈣 
  腦炎    腎衰竭 
  腦膜炎    甲狀腺亢進 
  結核感染    藥物引起-鋰鹽 
  肉樣結節病(sarcoidosis)            -秋水仙素 
            - amphotericin B 
            - vinblastine 
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表 3．老年人常見的SIADH的原因2

疾病引起 藥物引起 
  腫瘤-肺小細胞癌   Thiazide 
      -原發性腦瘤   Barbiturates 
  肺感染-肺炎   Chlorpropamide 

  -肺結核   Clofibrate 
  中樞神經疾病-腦炎   Cyclophosphamide 

  -腦膜炎   Haloperidol 
  -中風  
  -惡性腫瘤腦轉移  

 



圖 1.老年人高鈉血症的鑑別診斷8,12
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老年人體液與血鈉異常之處置 

蔡宏斌*黃政文**嚴崇仁** 

*亞東紀念醫院內科 

**台大醫院內科部 

前言 

 臺灣地區 65 歲以上人口佔總人口比率於 1993 年 9 月已超過 7%，成為聯合國世界衛生組織所定義

之「老化國家」；預計 2006 年，老人人口比率將倍增至 14%，是全世界人口老化最快速的國家之一1。

隨著社會經濟的成長與醫療科技的進步，在醫院與長期照護中心內的老年病患逐年增加，他們的體液調

節問題，是臨床醫師最常碰到的問題之一；這些異常的表象往往就如同冰山的一角，在其下方潛藏許多

疾病或病況，需要邏輯推理抽絲剝繭，以尋求治標與治本之道。正常生理狀態下，體內有一套相當複雜

的系統以維持體液的恆定。面對患病老人時，其體液狀態的評估與症狀發生時間的長短(timing)是醫師首

先要了解的；其次，除判讀數據報告之外，還要根據病患主要原發疾病與其平時使用藥物，做有系統的

鑑別診斷，並先對緊急狀態予以處理；最後在開立處方施行治療時也要注意是否在老年人需調整治療方

式，並評估治療之成效與副作用。 

 

老化對體液與血鈉平衡之影響 

老化除了使腎絲球動脈叢退化造成腎臟灌流不足，進而使腎絲球濾過率(glomerular filtration rate)下降

之外，也會使腎小管功能相當程度的受損，改變腎小管內對於電解質傳送與受荷爾蒙刺激產生反應的能

力，因而使腎臟處理水份與鈉離子平衡的能力下降1-6。抗利尿激素是調節水份平衡最重要荷爾蒙，而心

房鈉利尿激素(atrial natriuretic peptide，ANP)與腎上腺皮質醛酮(aldosterone)則是調節鈉離子排泄最主要

的荷爾蒙2-6。 
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一、老化對水份調節之影響 

老化的過程中身體的組成會發生改變，年輕人全身水份約為體重的 60%，老年人僅約為 45%，主要

是因為含脂肪比率增加，但是鈉離子和細胞外水份的平衡並無改變。老化的腎臟對於尿液濃縮能力會變

差，其原因包括：(1)老化腎臟能保留較多髓質部血流，帶走維持該處逆流交換系統(countercurrent 

multiplier system)所需的溶質，因此使腎髓質滲透壓梯度下降無法多回收水份；(2)集尿管對於抗利尿激

素作用出現抗性 2-4,6。在動物研究中發現老化老鼠集尿管細胞上的抗利尿激素受器有下降調節

(down-regulation)現象，因此在與抗利尿激素結合後細胞內無法產生足夠的cyclic AMP來進一步活化調節

水通道蛋白的生理反應3。另一個動物實驗發現老化動物的多尿症與髓質部集尿管第二型及第三型水通道

蛋白接受器(aquaporin-2 and -3 receptor)的下降調節(down-regulation)有關，這現象與細胞內cyclic AMP濃

度和血液中抗利尿激素濃度無關7。(3)最近的動物研究又發現減少腎髓質內尿素傳送體(UT-A1 及UT-A2)

的數目會降低腎乳突部(renal papilla)的滲透壓，造成利尿的效果3。 

老人對於尿液的稀釋能力也會變差，在給予水份負荷試驗(water loading test)後，尿液無法適當被稀

釋，其原因應與腎臟灌流下降導致腎絲球濾過率減少以及稀釋尿液的功能缺損有關，其機轉仍待釐清3,4。 

對老年人來說，位在下視丘的滲透壓受器(osmoreceptor)對於滲透壓變化（如:高濃度鹽水注射）較

年輕人敏感，位在主動脈及頸動脈的壓力受器(baroreceptor)對壓力刺激（如:體液不足）則較為遲鈍

2,3,5,6,10。有研究比較老年人與年輕人在注射 3%高濃度鹽水後 2 小時或是禁水試驗 24 小時後血中之抗利

尿激素濃度，發現老年組都較高；另外讓兩組人接受容積壓力刺激變化（如：都先經過一夜的禁水後突

然站立），再讓兩組喝水來做比較，發現老年組血中抗利尿激素上升較少，飲水後其激素濃度下降也較

少 3,4。這現象的解釋，目前認為可能與老年人在下視丘血管運動中心 (vasomotor)連結到室旁核

(paraventricular nucleus)的輸入枝(afferent limb)出現缺陷，造成室旁核分泌抗利尿激素的反應變差有關，

而視上核(supraoptic nucleus)經由滲透壓變化刺激抗利尿激素分泌的反應則未被影響4,10。 
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此外，老人在水份缺乏或是高滲透壓時的口渴感覺也會變差，再加上因疾病導致活動或認知能力下

降無法適時補充水份、腎臟有效保留鈉能力減少或是細胞外液生理性的預留容積減少等因素，皆使老人

容易發生脫水現象2,4,6。另一方面，若老人對於鹽分攝取過當或是有鬱血性心衰竭的情形，很容易因高滲

透壓引起不適當的抗利尿激素分泌，再加上尿液稀釋能力的減少，臨床上便容易發生水中毒的現象2。 

 

二、老化對鈉調節之影響 

正常老人的腎臟可以根據細胞外液中鈉缺乏或過多的狀態來調節尿鈉的排出，但是反應的時間變較

慢，且在有身體壓力狀況下腎臟的調節反應會更差。在體內鈉滯留時，老年人增加尿鈉排出的反應較為

遲緩；老人食用低鈉飲食後減少尿鈉排出的代償速度較慢，使用利尿劑引起過量鈉流失要再恢復鈉平衡

所需的時間也較長。有研究指出，腎臟近曲小管對於鈉的處理並無異常，但是亨耳氏套再吸收鈉的能力

變差，這有兩層重要的生理意義：其一是有更多的鈉會被帶到遠端的腎小管，其二是腎髓質的濃縮能力

下降，造成尿液無法被濃縮3,4,6。在老年族群中，血中腎素、皮質醛酮與尿中皮質醛酮的濃度都較低，遠

曲小管對皮質醛酮的反應也變鈍化，目前對於該系統為何被抑制的機轉仍不明，有假說認為因為有功能

的腎元減少，因此代償性地會將較高濃度管腔中的氯離子反應給腎緻密斑(macula densa)細胞知道，因而

減少血管收縮素與皮質醛酮的合成3,4,6。上述因素可能造成腎臟不易保留鈉鹽。 

老年人心房鈉利尿激素血中濃度增加但是效用減少；當體液增加時，右心房的心肌細胞會感受到心

房組織拉長(atrial stretch)的刺激，因而分泌心房鈉利尿激素以促進尿鈉排泄。隨著老化的過程，心房鈉

利尿激素的濃度會持續增加，其機轉可能與周邊器官對該激素的抗性有關，造成心肌細胞回饋性地持續

分泌現象3,4。有研究指出健康老人心房鈉利尿激素的血中基礎濃度值(basal level)是健康年輕人的 3-5 倍，

在給予高鹽飲食的刺激後，老年人的心房鈉利尿激素分泌濃度也較年輕人為高4。此外老人腎臟內的多巴

明(dopamine)及其受器量也減少，這些因素使老人不易從尿中排出鈉離子3,4。 
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體液不足或脫水 

一、原因： 

脫水的機轉包含水份損失過多及水份攝取不足，詳細之原因請參見表 1。 

二、臨床表現與診斷： 

體液不足或脫水之症狀或徵象可包括：意識狀態改變、嗜睡、頭昏、昏厥、便秘、皮膚張力變差、

黏膜乾燥、腋下無出汗、心搏過速、姿勢性低血壓與大於 3%之體重減輕等。在檢驗方面，血比容、尿

素氮與肌酸酐上升（其比值常超過 15~20）、血漿滲透壓升高、尿液的顏色變深與比重變高。以上單一症

狀或徵象往往可有其他形成之原因（例如：張口呼吸可導致口腔黏膜乾燥、某些食物或藥物可改變尿液

顏色），未必真正代表脫水或體液不足，因此相關之症狀或徵象越多，確有體液不足或脫水的可能性越

高。針對飲食或喝水量減少、嘔吐、腹瀉、發燒、糖尿病、腎衰竭、使用利尿劑與意識障礙等高危險群

老人，需監測是否發生上述體液不足或脫水相關之臨床表現。除了確認體液不足或脫水的狀態存在外，

並需從病史、理學檢查與實驗室檢查找出體液不足或脫水的潛在原因（表 1）。 

三、治療： 

首先應估算水份的缺乏量，可用以下公式計算：[45% ×目前體重] × [(血鈉濃度/140)-1]；但此公式不

適合用在水份合併大量鹽分損失引起低血鈉症的狀態6,8,9。若輕度脫水（體液不足僅 1-2 公升）可以從口

補充水份即可；在血行動力學不穩定、消化道異常或意識障礙者則宜由靜脈補充水份，應先以生理食鹽

水矯正血管內體液不足，再以 0.45％鹽水或葡萄糖水矯正滲透壓過高狀態。缺乏的水份量一半於 24 小

時內矯正，剩下一半於隨後 2-3 天矯正，若矯正速度太快可能會發生腦水腫8-10,12。皮下補充水份

（hypodermoclysis）係一種直接將溶液滴注入皮下組織的補水方法，此法原本是為小孩補充水份時可免

去靜脈注射的困難而於 1940 年發明，但後來發現也可適用於非緊急狀態靜脈注射不易的脫水老人。當
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皮下注射速率超過 125 ml/hr時，可於溶液內加入hyaluronidase使溶液更容易擴散進入皮下組織，而溶液

可選用等張或半等張溶液，在使用上應注意不可用於凝血異常或嚴重電解質異常者，且應防止局部感染

的發生6。 

四、預防脫水的方法： 

預防勝於治療，對於高危險群老人在照顧時應特別注意，最好能營造容易取得水且願意喝水的環

境。每日給予水份的量可用每公斤體重每日給 30ml估算（中等身材者適用），也可使用公式：1500 + [15 

× (體重-20)] ml計算，大致上除了食物以外，每日應提供 1500ml左右之水份6。 

  

高鈉血症(Na≧145 meq/L) 

一、原因： 

造成高血鈉之原因往往與造成脫水或體液不足之原因相同（表 1 及圖 1），病人水份缺乏勝過鹽份之缺乏，

故呈現低容積性高鈉血症（hypovolemic hypernatremia）狀態。少數病人高鈉血症是尿崩症（diabetes 

insipidus）造成，中樞性尿崩症肇因於抗利尿激素分泌不足，而腎因性尿崩症則是因腎臟對抗利尿激素

之作用有抗性。可引起老年人尿崩症之原因請參見表 22,10,12。各種尿崩症引起的高鈉血症都有不同程度

的體液不足，但如病人能得到足夠水份補充則體液不足的程度不高，故常被歸入等容積性高鈉血症，然

而如果老人因故無法適當補充水份，將形成嚴重的高鈉血症並伴有細胞外液容積顯著減少，則屬於低容

積性高鈉血症3,5,6,9,10,12。此外，尚有少數老人可有高容積性高鈉血症（hypervolemic hypernatremia），其

成因可為攝取大量含鈉溶液（例如：為矯正代謝酸中毒注射大量sodium bicarbonate、透析治療時使用高

張性血液或腹膜透析液）、發生原發性腎上腺皮質醛酮血症或庫欣氏症導致礦物性皮質素

（mineralocorticoid）分泌過多3,6,9,10,12。 

二、臨床表現與診斷： 
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臨床表現不具特異性，可包括：無症狀、倦怠、躁動、噁心、頭痛、抽筋、意識障礙、昏迷、深部

肌腱反射增強、肌肉張力昇高等。症狀的嚴重度與高血鈉形成之速度快慢有關，若發生速度很快（48 小

時內），神經元來不及啟動代償機制，臨床症狀便很明顯，稱為急性高鈉血症9。臨床上有懷疑高血鈉時，

可以憑驗血輕易確定高血鈉狀態存在，但更重要的是找尋潛在病因，可以由圖 1 的流程來協助推斷。當

病人體液增加時稱為高容積性高鈉血症，臨床上除病史可發現使用高張性輸液或透析等之相關資料外，

也可表現體液過多之徵象（例如：水腫、第 3 心音、肺部囉音等），而腎上腺疾病則有賴測量相關皮質

素之血中濃度以確定診斷，這類病人尿鈉濃度往往大於 20mmol/L甚至可達 100 mmol/L8,9,12。若高血鈉病

人非屬體液增加狀態時（包含等容積性或低容積性高鈉血症），要先評估病人是否可達到最濃縮尿液程

度的最小排尿量，即每日尿量少於 500 ml且尿液滲透壓(UOSM) > 800 mosm/kg 8。若病人符合此條件時，

表示體內水份比鹽份流失相對較多。若病人的排尿量大於每日 500ml時，我們可以測量每天尿液排出溶

質是否大於 750 mosm；一般人平時飲食攝取的溶質約 600 mosm/day，若每天尿液排出溶質大於 750 mosm

就定義為溶質利尿作用(osmotic diuresis)8，在使用利尿劑者也常見每天尿液排出溶質大於 750 mosm之現

象。反之，當病人每天尿液排出溶質小於 750 mosm時，則要懷疑是否有尿崩症的可能。可借助測量尿

量(24 小時尿量大於 3000 ml)、尿滲透壓(UOSM < 400 mosm/kg)及血中抗利尿激素濃度，再配合其他臨床

資料來確定此狀態之存在及其成因8。然而，由於老化之腎臟保留鈉鹽或濃縮尿液之能力較差，且老人常

病況複雜一種病態有時來自多種病因，上列有關尿液實驗室檢查之敘述與圖 1 之流程未必能完全適用；

因此，臨床上小心詢問病史與觀察老年人身上之徵象有時會比實驗室檢查更重要而可靠。 

三、治療： 

低容積性高鈉血症之治療應先估算水份的缺乏量，其公式與前述脫水狀態補充水份的估算公式相

同，對於血行動力學上不穩的病人，應先以靜脈生理食鹽水矯正體液不足，再用低張溶液或葡萄糖水矯

正高血鈉。可以確定為急性高血鈉者需儘速矯正；至於不知高血鈉已發生多久者則不宜矯正太快，矯正
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速度應以血鈉下降速度不大於 0.5 mmol/L/hr為準，以免快速矯正引起中樞神經功能惡化9,12。高容積性高

血鈉的病人若腎功能正常，通常可經生理性利尿自行改善，必要時可增加飲水或靜脈注射 5%葡萄糖水

或 0.45%鹽水搭配利尿劑使用以矯正之；若有嚴重腎衰竭無法單憑利尿劑排出過多之鹽份與水份，便需

考慮運用透析治療9,12。使用 5%葡萄糖水矯正高鈉血症時，在糖尿病病人需注意血糖濃度，以免因血糖

升高引起滲透利尿作用而惡化脫水狀態9。除了高血鈉本身之矯正外，更重要是需要除去或治療潛在病

因，例如：使用抗生素治療感染症、使用DDAVP治療中樞性尿崩症、停用鋰鹽或矯正高血鈣以解除腎因

性尿崩症等。 

 

低鈉血症(Na ＜135 meq/L) 

一、原因： 

可依臨床上病人體液容積狀態區分為低容積性、等容積性、和高容積性等三大類3-6,9,10,12。低容積性

低鈉血症之成因包括：鈉鹽攝取不足（過度飲食控制、市售流質飲食常含鈉量較低）、消化道流失（嘔

吐、腹瀉、腸胃道引流）、腎臟流失（某些腎臟病、利尿劑使用）、皮膚流失等。高容積性低鈉血症之原

因有：鬱血性心臟衰竭、肝硬化合併腹水、腎臟病（腎病症候群、腎衰竭）等。等容積性低鈉血症之原

因則有：甲狀腺、腎上腺功能低下、腦部滲透壓受器重新設定(reset osmostat)、抗利尿激素分泌不當症候

群（syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion，SIADH）等。老人常見抗利尿激素分泌不當

症候群的潛在原因可分為四大類：肺部疾病、腫瘤、腦病變或藥物所引起(表 3)2。此外，某些疾病或是

臨床處置雖會導致測得低鈉血症，但血漿滲透壓並未發生改變或反而增加，稱為偽低鈉血症

（pseudohyponatremia），此種低血鈉狀態不需要治療；其成因包括：嚴重高脂血症、高蛋白血症、高血

糖、注射mannitol、或是前列腺肥大手術時使用大量 5%葡萄糖溶液當做膀胱灌洗液8。其中，對於有糖

尿病的老人來說，當血糖值在 400 mg/dL以下時，血糖每增加 100 mg/dL，血鈉約降低 1.6 mmol/L；當血
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糖值大於 400 mg/dL，如糖尿病酮酸中毒或非酮酸中毒高滲透壓狀態（nonketotic hyperosmolar syndrome）

時，血糖每增加 100 mg/dL，血鈉約降低 2.4 mmol/L10。在診斷之前 48 小時內剛發生之低血鈉定義為急

性低血鈉；急性低血鈉因低血鈉發生速度較快，神經元代償不足，症狀往往較明顯需儘速處理9。老年病

人常在下列情況下發生急性低鈉血症：(1)開刀後尚未恢復進食時只給 5%葡萄糖水靜脈輸液，代謝後產

水而造成低血鈉；(2)攝護腺肥大開刀用大量 5%葡萄糖液或蒸餾水來沖洗開刀處；(3)麻醉和開刀後的壓

力狀態下使抗利尿激素異常分泌2。而慢性低血鈉的發生則常見於抗利尿激素分泌不當症候群與使用

thiazide類利尿劑和非類固醇類止痛劑（NSAID）的病人2-4,11。 

二、臨床表現與診斷： 

  低血鈉臨床表現有時不具特異性，診斷上需有足夠之警覺性，可以根據圖 2 來做完整評估。臨床表現

可以從沒有症狀、倦怠、無力、食慾不振、噁心、嘔吐、抽搐、嗜睡、意識障礙到重度昏迷，並可有深

部肌腱反射降低。其症狀嚴重度與低血鈉產生的速度較有關而與低血鈉之絕對值未必相關，但是當血鈉

小於 125 mmol/L時，臨床醫師應當留意老人是否有神經學的症狀表現，如嗜睡、意識障礙等。病史與理

學檢查是鑑別診斷之基礎，在排除偽低鈉血症後，病人應該皆歸類於低滲透壓性低血鈉，其血漿滲透壓

小於 280 mosm/kg (正常血漿滲透壓=280-295 mOsm/kg)，若無法直接測得血漿滲透壓值，也可以用此公

式來估計有效血漿滲透壓(effective osmolality = 2[Na] + [BUN]/2.8 +[glucose]/18)9,10。當老人發生低滲透壓

性低鈉血症時，腎臟因應低血中滲透壓的適當反應為大量排出自由水(free water)，使體內血漿滲透壓能

儘快恢復正常恆定狀態，故在臨床上應觀察到的現象為「排出最稀釋尿液程度的最大尿量」，吾人可藉

測量尿比重小於 1.003 及尿液滲透壓小於 100 mosm/kg來了解尿液是否已達最稀釋狀態，而此情況在臨

床上常見於原發性劇渴症(primary polydipsia)8。還有一種情況是抗利尿激素讓腎臟排出自由水的作用受

損，這可能源自於與腦部滲透壓感受器對低血鈉時血中滲透壓的反應發生改變，稱為「腦部滲透壓受器

重新設定(reset osmostat)」。進一步鑑別診斷可依臨床上病人體液容積狀態區分為低容積性、等容積性、
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和高容積性三大類，然後參考圖 2 流程依據病人尿鈉來找出真正原因，若尿鈉大於 20 mmol/L，表示鈉

鹽主要由尿中流失8-10,12。臨床上要診斷抗利尿激素分泌不當症候群的條件如下：(1)低滲透壓等容積性低

鈉血症(血清鈉＜135meq/L，血清滲透壓<280mOsm/kg)；(2)在低血鈉的狀態下不適當地濃縮尿液(尿滲透

壓>100mOsm/kg)；(3)在非限鈉的狀態下尿鈉濃度>20meq/L；(4)腎、甲狀腺與腎上腺功能正常10。在臨

床上這類病人也常合併有低尿酸血症，可以看到尿中的鈉、尿素氮與尿酸排出皆增加2,3。 

三、治療： 

急性低鈉血症致死率很高，所以緊急的治療是必需的，可儘快矯正低血鈉，當血鈉提升 5 至 6 mmol/L

即可改善病人症狀，提升 11 至 12 mmol/L即完全矯正腦水腫；可用 3% NaCl，以 0.5 至 1 mmol/L/hr的速

度矯正血鈉。慢性低血鈉時（即使血鈉小於 105 mmol/L）則不宜矯正過快，矯正過快易造成中樞橋腦髓

鞘溶解症(central pontine myelinolysis)2-4,6,9,10,12；若無緊急症狀時，應以小於 0.5 mmol/L/hr的速度矯正血

鈉濃度。慢性低容積性低鈉血症可依病人狀況從飲食或靜脈補充水份與鹽份；高容積性低鈉血症病人則

可採限水或使用利尿劑方式治療。抗利尿激素分泌不當症候群，應以限制水份攝取為主要治療，其water 

excess = total body water × (135 - current [Na]/135)，由於其通常是慢性低血鈉，因此矯正速度不可快於 0.5 

mmol/L/hr，無效者可考慮給予demeclocycline（600 至 1200 mg/d）；若病人有嚴重之症狀則可考慮先使

用 3% NaCl加上利尿劑來治療9,11。如同高鈉血症之處置一樣，低鈉血症之處置也必須設法治療潛在病因。 

 

結論 

 臨床醫師面對老年人複雜的體液與血鈉異常時，應小心收集相關的病史並評估其體液狀態，隨後蒐

集必要的抽血或驗尿資料來配合臨床思考流程作鑑別診斷。在矯正體液與血鈉異常時，必須注意病態發

生時間，快速發生之病態迅速矯正，緩慢發生之病態緩緩矯正，以免身體無法適應產生併發症；也不可

忘記老人全身水份量僅約體重之 45%，給水、限水時需注意斟酌劑量，而且造成體液與血鈉異常之潛在
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原因也需同時加以治療。 
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表 1 老人脫水常見原因6
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老人水份損失過多的原因 老人水份攝取不足的原因 
 急慢性感染症  意識改變：藥物(鎮靜劑、安神劑、嗎啡類止痛劑)
 大量出血      中樞神經結構或代謝受損、失智症、譫妄症

 從尿液流失：利尿劑使用不當、糖尿病、      、躁症、憂鬱症、其他精神病 
    高鈣血症、注射 mannitol、造影劑、  限制飲水：手術前禁食、為治療水腫或低鈉症、

    尿素氮過高、尿崩症、腎上腺皮質醛酮分泌      預防尿失禁、夜尿或嗆到 
    不足、抗利尿激素分泌不足(阿滋海默氏症、  無法取水飲用：失明、移動能力受損、身體約束

    phenytoin、喝酒等)、泌尿系統阻塞緩解、  消化道相關因素：吞嚥功能異常、腸道阻塞、 
    急性腎衰竭後利尿期      抗乙醯膽鹼藥物、藥物引起噁心嘔吐或食慾

 從腸胃道流失：嘔吐、鼻胃管引流、使用瀉藥不      不振 
    當、檢查或開刀前清腸、腹瀉、腸道繞道手術  口渴機轉改變：原發性不喝水、藥物副作用(毛地

    、腸道切除、腸道廔管、腸道缺血      黃、安非他命等)、神經系統局部病變 
 環境因素：氣溫過高、體溫過低  
 體腔間移動：低白蛋白血症、胰臟炎、腹水、  
    過敏、燒燙傷、高張溶液腹膜透析  
 
 
 
表 2、老年人尿崩症的原因2

中樞性 腎因性 
  不明原因    阻塞性腎病變 
  腫瘤-轉移性腫瘤    骨髓瘤(myeloma) 
      -原發性腫瘤    類澱粉質沉積症(amyloidosis) 
  創傷-外科手術    鉀缺乏 
  血管瘤    高血鈣 
  腦炎    腎衰竭 
  腦膜炎    甲狀腺亢進 
  結核感染    藥物引起-鋰鹽 
  肉樣結節病(sarcoidosis)            -秋水仙素 
            - amphotericin B 
            - vinblastine 
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表 3．老年人常見的SIADH的原因2

疾病引起 藥物引起 
  腫瘤-肺小細胞癌   Thiazide 
      -原發性腦瘤   Barbiturates 
  肺感染-肺炎   Chlorpropamide 

  -肺結核   Clofibrate 
  中樞神經疾病-腦炎   Cyclophosphamide 

  -腦膜炎   Haloperidol 
  -中風  
  -惡性腫瘤腦轉移  

 



圖 1.老年人高鈉血症的鑑別診斷8,12
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通訊教育題目: 

(     )1.下列有關老年人體液與鹽份調節相關因子的改變，何者為非? 

A. 老年人血中腎素、皮質醛酮與尿中皮質醛酮的濃度都較低。 

B. 老人在基礎狀態下心房鈉利尿激素的濃度較低。 

C. 在高滲透壓之狀況下，老人血中抗利尿激素濃度較年輕人高。 

D. 老人之集尿管對於抗利尿激素作用出現抗性。 

ANS:B 

 

 (    )2. 下列何者不是造成老年人腎因性尿崩症的原因? 

A. 阻塞性腎病變 

B. 使用秋水仙素 

C. 高血鉀 

D. 高血鈣 

ANS:C 

 

(    )3.對於老年人常見的抗利尿激素不當分泌症候群(SIADH)，以下敘述何者為非? 

A. 可能由肺部感染、腫瘤、腦病變或藥物所引起。 

B. 臨床上常合併有低尿酸血症，且在非限鈉的情況下尿鈉濃度> 20 mEq/L。 

C. 病人常合併有甲狀腺功能低下的問題。 

D. 治療上以限制水份攝取為主，若要使用 0.9%鹽水，其矯正速度不可快於 0.5 mmol/L/hr。 

ANS:C 



 18

 

(    )4. 一位 75 歲女士因最近 1 週來有虛弱與嗜睡狀況被送來醫院。理學檢查發現有脫水現象，體重

50 公斤，血壓 130/70 毫米汞柱（mmHg），心跳每分鐘 80 次。驗血發現血鈉值高達 168mEq/L。若吾人

擬將血鈉逐步降至 140mEq/L，但不想矯正過快造成腦部水腫，則在治療初始 24 小時內需補充之水份量

最接近下列哪一個數值？（老年婦女全身水份約佔體重之 45%） 

A. 2.3 公升。 

B. 3.0 公升。 

C. 3.7 公升。 

D. 4.5 公升。 

ANS:A 
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基層醫療中前列腺癌之篩檢與諮詢 

      李燕鳴醫師 慈濟醫院 家庭醫學科 

陳鼎源醫師  慈濟醫院 泌尿科 

 

臺灣地區前列腺癌之現況 

據行政院衛生署的統計，前列腺癌的發生率與死亡率近年來均呈逐年增加之現象

[表1]。在1995年前列腺癌發生數佔全部男性癌症發生個案的4.4%，前列腺癌死亡者

佔全部癌症死亡者的1.44%；是男性癌症發生率的第七位，年齡標準化發生率為7.20/

十萬人口(以1976年國際人口為標準人口)，發生個案年齡之中位數是73歲，死亡率排

名在第十一位（3.39/每十萬男性人口），死亡個案年齡之中位數是76歲。在2000年前

列腺癌發生率是男性癌症的第六位，該年中有1,888 位初次診斷前列腺癌，年齡標準

化發生率是13.17/十萬人口(以1976年國際人口為標準人口)，發生個案年齡中位數是

73歲，以2000年國際人口為標準人口時，年齡標準化發生率則為15.83／十萬人口；

該年共635位男性死於前列腺癌，死亡率是5.59/十萬人口，是第八位癌症死因，佔癌

性死亡的3.12%，死亡者年齡的中位數是77歲1。 

 

2002年臺灣地區前列腺癌死亡人數為750位，死亡率是6.54/十萬人口，是第七

位癌症死因，佔癌症死亡的3.41%2。從臺灣地區各年齡層每十萬人口前列腺癌之發生

率來看，60歲時低於50，65歲時約為100、70歲時為150， 75歲約為200；發生個案

年齡之中位數是73歲1，好發年齡在65至75歲間。有一等親罹患前列腺癌者發生前列

腺癌之風險，是沒有家族史者的2倍，而罹患良性前列腺腫大並不會增加發生前列腺

癌之風險。綜合看來，前列腺癌多發生在老年人，近年發生率及死亡率有上升的現象；

在老年人口仍在快速增加中，及飲食西化的環境下，未來前列腺癌的發生率可能會繼

續上升，故有關此癌症的篩檢及預防相關之資訊日益重要，本文整理近期國內外相關

文獻及建議，供基層醫療同仁參考。 

 

早期診斷和治療的效益 

在美國應用測定血清前列腺特定抗原(prostate specific antigen，簡稱 PSA)濃度的

方式，男性一生中被診斷罹患前列腺癌的風險是 16%，但前列腺癌死亡的風險僅約 3%3。

超過 75%患者在 65 歲後被診斷罹患此症，癌細胞的分化程度是影響預後的重要因素，
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分化好的腫瘤(well-differentiated)在診斷後十年內發生轉移或死亡的風險低，但分化不良

腫瘤(poorly differentiated)則死亡率較高，在美國經篩檢所發現的癌症七成是原位癌，5%

至 10%屬分化不良癌。早期前列腺癌的進展速度慢，複製周期（doubling time）約三年

或以上 3，但因初期症狀不明顯，易造成延遲診斷，故往往發現時已有轉移發生。早期癌

細胞侷限於前列腺內時，有機會切除而加以治癒，即使有局部轉移，仍可使用抗男性荷

爾蒙或黃體激素釋放素催動劑（ luteinizing hormone-releasing hormone (LHRH) 

agonist）加以治療；末期癌症的治療效果則較有限。但早期篩檢與治療是否具有降低死

亡率的效益，仍需要長期追蹤與評估；因前列腺癌病患多是高齡者，腫瘤切除、放射線

電療或近接放射治療（brachytherapy）等療法，可能導致嚴重副作用（如：性功能失調

或失禁等），雖然目前亦可經腹腔鏡手術來減少併發症，但此手術在臺灣地區現時仍未普

遍，併發症之發生仍未能大幅減少，故一般能接受手術者多屬健康狀況良好，有 10 年以

上預期生命者。應否常規性進行篩檢，個別機構有不同的建議，一般多以臨床上有症狀，

如有排尿不順暢、年齡在 50 歲以上之門診病患，應進行經肛門直腸指診(digital rectal 

examination，簡稱肛門指診)，及檢驗其血清 PSA 濃度。 

 

基層醫療中之篩檢方法 

一般以肛門指診和測定血清 PSA 濃度來篩檢前列腺癌，但肛門指診因只能評估腺

體的後部及側部而有所限制，故單憑肛門指診來篩檢早期前列腺癌的敏感性不高，但當

發現左右不對稱，或表面不平滑、有硬塊存在且界限不清楚時，便應轉介予泌尿專科醫

師進一步評估。 

 

PSA 是一種醣蛋白（glycoprotein），主要由前列腺上皮細胞所產生。一般 PSA 濃

度正常值界定在 4.0 ng/ml 以下；造成 PSA 上升的原因很多，除了前列腺腺癌

(adenocarcinoma of the prostate)外，良性前列腺腫大、急性泌尿道感染或急性尿液積

存、或經尿道前列腺切除術(transurethral prostatectomy)或進行切片檢查等，可因產生

增加或因腺體組織的破壞，導致血中 PSA 量上升；肛門指診亦可能使 PSA 上升，但影

響一般不會太大。此外射精或行房亦會使 PSA 上升，一般上升值不超過 1.0 ng/ml，且

多於 48 小時後恢愎。初次發現 PSA 上升時，應建議於數週後複檢，且受檢前 48 小時應

避免性行為；若再次 PSA 檢查仍呈異常或肛門指診有異常發現，便應進行切片檢驗。篩

檢結果呈假陽性者多是因良性前列腺腫大、或無症狀的前列腺炎所致 3。國外報告單憑肛
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門指診腫瘤檢出率不及 60%，若合併肛門指診與 PSA 濃度測定可增加腫瘤檢出率 26%，

但亦可能增加假陽性的比例。若以病理組織結果有異常發現之標準界定時，PSA (以 4.0 

ng/ml 為界定值)篩檢前列腺癌之敏感度（sensitivity）為 63-83%，特定度（specificity）

約為 90%，但若有前列腺腫大時準確性(accuracy)則較低 4。台大醫院研究發現在醫院就

診之病患，當其 PSA 介於 4 至 20 ng/ml 時，僅有 16%切片證實是前列腺癌 5。 

 

增加 PSA 篩檢敏感度的方法 

國外研究發現篩檢對象年齡層較輕時，PSA 的標準值可降低些；老年人因多有

前列腺腫大，故應採較高標準值來提升特定度，藉此減少不必要的切片檢查，但也有人

質疑此舉可能降低 PSA 篩檢前列腺癌之敏感度。年齡別前列腺特定抗原標準值 

(age-specific PSA cutoff values)，乃是對不同年齡層定出不同之 PSA 標準值，在 40-49

歲時界定正常值為小於 2.5 ng/ml，50-59歲時為 3.5 ng/ml，60-69歲為 4.5 ng/ml及 70-79

歲為 6.5 ng/ml6。此外，因前列腺癌患者血清之 PSA 濃度會隨著時間增加，故計算 PSA

上升速度（PSA velocity），可增加 PSA 對早期癌症的偵察力，若每年 PSA 上升超過 0.75 

ng/ml 時，是前列腺癌的機率便較高；一年間需三次或以上檢驗且要追蹤 18 個月以上 7，

才能得到較準確的評估，但此法只適用於 PSA 值較低之年輕個案，對 PSA 已偏高者便

不適用。對於 PSA 偏高(4.1-10 ng/ml)的疑似病例，亦可應用測定自由型(free) PSA 來鑑

別前列腺癌；因研究發現自由型與總量 PSA 的比例(free PSA／total PSA)，與前列腺癌

(經切片診斷)的機率成反比關係。當臨界值(cutoff)界定在 23.4%時，對前列腺癌篩檢的

敏感度可超過 90%8 ，但臨界值需依檢驗方法之敏感度的不同而調整，一般多以 20%至

25%為界限，當自由型比例低於 20%時，較可能是惡性腫瘤 3。 
 

國內前列腺癌篩檢的建議 9 

臺灣國家衛生研究院前列腺癌研究委員會(2003 年)，建議 50 歲以上男性每年應接

受例行肛門指診和 PSA 檢查。但是家族中有前列腺癌病例者，應提早自 45 歲開始每年

檢查一次。不適合施行 PSA 篩檢或可能影響 PSA 值判讀的情況，包括：膀胱炎、前列

腺炎、放置導尿管、膀胱尿道鏡檢查後及肛門指診後等，都會導致 PSA 值升高。此外，

如果病患有服用 finasteride(商品名 Proscar)時，會使 PSA 值降低而影響判讀。若 PSA

值或肛門指診其中任一項不正常時，應轉介給泌尿專科醫師進一步評估。由於經直腸超

音波導引下切片並不是完全無風險，所以對於肛門指診正常，但 PSA 稍高於 4.0 ng/ml 

(4.1- 9.9 ng/ml)的病人，仍應由泌尿科專科醫師評估是否需要即時安排切片檢查。 
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PSA 升高但前列腺切片檢查結果不是惡性，追蹤建議如下 9： 

1．第一次前列腺切片檢查結果不是惡性，則： 

(1).若是高度前癌病變(high grade prostate intraepithelial neoplasia)或存在非典型腺體

(atypical gland)，建議再做切片檢查。 

(2).若是良性 (benign)，建議三個月後再追蹤檢驗 PSA，若 PSA 仍異常，建議再做切片

檢查；或如果病患有因前列腺瘤引起之排尿症狀，則考慮做經尿道前列腺切除術，將標

本送病理切片檢查。 

2.如果第二次切片檢查結果仍不是惡性，則： 

(1).如果 PSA > 10 ng/ml，建議再做切片檢查。 

(2).如果 PSA < 10 ng/ml，則追蹤血中 PSA 值，如 PSA 上升速率超過 0.75 ng/ml/year，

則再做切片檢查。 

 
國外機構對前列腺癌篩檢之建議 

2002 年美國預防服務責任中心(Preventive Services Task Force)對應用肛門指診

或測定血中 PSA 濃度，篩檢前列腺癌的建議是：沒有足夠證據建議或反對施行例行性篩

檢或 I 級建議(insufficient to recommend or against routine screening)。雖然可藉此發現

早期之前列腺癌，但並無充分證據顯示早期介入治療預後較好，而且也可能因篩檢假陽

性導致不必要的傷害，如：焦慮、切片檢驗或治療的併發症等。因目前缺乏足夠證據顯

示篩檢效益優於潛在傷害，故對一般民眾篩檢前列腺癌是不推薦、也不反對 4。美國癌症

學會 (The American Cancer Society) 則建議 50 歲（含）以上、或預期壽命超過 10 年

之男性，每年應進行肛門指診及 PSA 檢驗，對於有前列腺癌家族病史，或黑種人則建議

從 45 歲開始接受篩檢 10。 

 

美國泌尿科醫學會(The American Urologic Association)建議：五十歲以上男性應每

年接受肛門指診、PSA 檢查；若家族中有前列腺癌病例者，更應該從 45 歲開始，每年

檢查一次 11。美國內科醫學會和家庭醫學會，建議應針對個人風險，向民眾充分說明篩

檢、診斷與治療前列腺癌之潛在效益和風險，由其自行決定是否接受篩檢；因一般早期

癌症進展慢，故篩檢之間隔可為 2 年，開始篩檢的年齡為 40 至 45 歲，若 PSA 的數值

一直維持在很低時(0.5 –1.0 ng/ml)，在 75 歲時便可考慮停止篩檢 12。 
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飲食、生活型態與前列腺癌 

一項在歐洲的大型雙胞胎研究發現，發生前列腺癌的風險 42% (95%信賴區間

29%-50%)是緣自遺傳因素，某些基因可能導致增生發炎性萎縮  (proliferative 

inflammatory atrophy，一種前癌病變)，或加重致癌物對基因的破壞，因而增加前列腺癌

的發生 13。在美國、歐洲前列腺癌的發生率較亞洲高出很多，但亞洲人遷移至歐美後發

生前列腺癌的風險增加；故從流行病學證據發現環境因素也扮演重要之角色。多項歐美

研究發現：高動物性脂肪、低纖維飲食可能是促發前列腺癌的因素。在一項對 51,529 位

男性的追蹤研究發現，總脂肪、動物脂肪或紅肉攝取量與發生前列腺癌之風險呈正相關，

因肉類經高溫烹調時，可能產生致癌物（如 heterocyclic aromatic amine 或 polycyclic 

aromatic hydrocarbon carcinogens），增加致癌風險 13。維生素 E、硒（selenium），或

十字花科蔬菜，因其抗氧化作用或含高量的異硫氰酸鹽（isothiocyanate）、蘿葡硫素

（sulforaphane）等成份，可能有防癌效果；β胡蘿蔔素(carotene)在動物實驗發現可增

加致癌原解毒酵素（carcinogen-detoxification enzyme）的產生，阻礙致癌物對基因和

細胞的改變，亦具有間接性的抗氧化功能；但在隨機控制（randomized controlled）試

驗之結果則發現β胡蘿蔔素未能降低前列腺癌發生的風險；蕃茄內含茄紅素

（lycopene），許多流行病學之研究及小規模臨床實驗皆支持茄紅素對前列腺癌發生之預

防效果 14。海產中之脂肪可能亦具有減少前列腺癌發生之效用，在一項對 47,882 位男性

的追蹤研究發現：一週吃魚三次者前列腺癌風險較低 15。綜合來看，雖然未能有足夠證

據可支持食品或營養素能預防前列腺癌，但在預防心血管等慢性病的考量下，建議均衡

飲食和避免過多飽和脂肪攝食是確定的。 

 

預防性治療 

Finasteride 是一種常用於治療良性前列腺肥大的藥物，其作用機轉是經由抑制 5α

-還原酵素（5α-reductase），而抑制睪固酮（testosterone）轉為雙氫睪固酮

（dihydrotestosterone），降低前列腺內男性荷爾蒙之作用，可使腺體體積下降 20-30%，

因而緩和前列腺增生之症狀使排尿較為順暢，長期使用亦有降低急性尿液滯留，或減少

前列腺增生的手術治療 5-10%。Finasteride 曾被研究是否可用於前列腺癌的化學預防

(chemoprevention)，研究結果發現此藥可能會加速高惡性度(high grade)前列腺癌的生

長，並可能有影響性功能的副作用，故不建議常規預防性使用 16。如用於緩和前列腺腫

大症狀時，按照健保規定，PSA 大於 4 ng/ml 時不能使用 finasteride 治療，因會導致 PSA
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下降，使臨床判斷更困難，故當懷疑惡性時，是不宜使用此藥。 

 

結語 

雖然台灣地區前列腺癌的死亡率約是歐美國家之百分之十，但因老年人口增加和預

期壽命的延長，前列腺癌的防治可能日趨重要。門診發現有下尿路症狀之 50 歲以上病

患，應給予肛門指診，並每年檢驗 PSA。基層醫師亦可鼓勵民眾減少脂肪或紅肉的攝食，

增加十字花科蔬菜、胡蘿蔔或蕃茄飲食，並應提供前列腺癌篩檢的諮詢及服務。 
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表 1 臺灣地區前列腺癌發生和死亡狀況 

公元年  

 

癌症死因

順位 

(男性) 

死亡 

人數 

每十萬(男性)

人口死亡率 a

癌症(男性)死

亡百分比(%)

全年發生 

人數 

 

每十萬(男性)

人口標準化發

生率 b 

1994   9 365 3.37 2.41   

1995   11 371 3.40 2.23  884  7.20 

1996   10 463 4.20 2.57 1096  8.58 

1997   9 531 4.78 2.85 1374 10.70 

1998   9 540 4.82 2.88 1597 11.92 

1999  9 561 4.97 2.93 1777 12.81 

2000   8 635 5.59 3.12 1888 13.17 

2001   7 693 6.07 3.26   

2002   7 750 6.54 3.41   

    

 資料來源: 

a.行政院衛生署：衛生統計資訊網(http:/www.doh.gov.tw/statistic/index.htm) 

b.中華民國公共衛生學會：癌症登記年報 (http://crs.cph.ntu.edu.tw/crs_c/annual.html); 

發生率年齡標準化以 1976 年世界人口為標準人口。 

 



 9

 



臺灣老年醫學會通訊教育實施辦法 

（93.2.22 草擬，93.2.28 修正） 
 
一、 臺灣老年醫學會為增加會員獲取老年醫學新知之管道，以提昇老人照護之

品質，特訂定本辦法。 
二、 每期會訊刊登「通訊教育」考題約 15-20 題，凡本會會員在期限內填寫答

案，以郵寄、電子郵件或傳真至學會，經評分符合標準且繳納「通訊教育」

行政處理費者，可獲得本會繼續教育甲類學分。 
三、 答題時請務必註明姓名與會員編號，並將每題答案填於對應題號之正確欄

位內。 
四、 郵寄答案請寄「100 臺北市忠孝西路一段 50 號 20 樓之 8  臺灣老年醫學

會收」，電子郵件請送「gtgs@ms14.hinet.net」，傳真請送 02-23883369。 
五、 答題正確率達 60%以上但未達 80%者，每期可獲甲類學分 1 分；正確率達

80%以上者，每期可獲甲類學分 2 分。 
六、 本會每年於通知會員繼續教育積分時，同時彙整一年內可由「通訊教育」

答題獲得之學分，會員可視需要於期限內繳納「通訊教育」行政處理費以

取得全部或部分「通訊教育」學分。 
七、 「通訊教育」學分行政處理費之收費標準如下表所列。急件要求提早認列

學分者，依下表標準加倍收費。 
申請認定學分數 1~3 大於 4 
收費標準 300 元 每學分 100 元 

八、 請以郵政劃撥繳納「通訊教育」行政處理費，帳號：05525002，戶名：臺

灣老年醫學會，劃撥時請註明姓名、會員編號與申請認定學分數（最多以

學會通知可認定數為限）。  
九、 本辦法經理事會審議通過後施行，修改時亦同。 
 



編後語 

 
為了鼓勵會員經由各式學術活動積極獲取老年醫學新知，以提昇國內老人照護之品質，

本次學會改組後除改進原有繼續教育核心課程外，將陸續推出各項措施： 
一、 推行通訊教育：訂定「臺灣老年醫學會通訊教育實施辦法」，每期會訊刊登「通訊教育」

考題約 20 題，凡本會會員在期限內寄回答案，經評分符合標準且繳納「通訊教育」行

政處理費者，可獲得本會繼續教育甲類學分。 
二、 加強與老年醫療照護相關學術團體合作：今年年會將與骨質疏鬆症學會合辦「骨質疏鬆

症與骨折」之專題討論，並於 6 月 12 日與精神醫學會合辦「老年精神醫學研討會」，未

來將繼續擴大合作對象。本會參與合辦之學術活動也將改給甲類學分。 
三、 邀請國外學者專題演講：國家衛生研究院、臺大醫院、長庚醫院與北護醫院將於今年七

月起開辦「老年醫學次專科醫師訓練課程」，將會間歇性邀請國外老年醫學專家來臺擔

任臨床教學工作。本會將利用各專家來臺期間之週日，邀請其為本會會員專題演講。 
此外，本會會訊將逐步轉型成專業之雜誌，預計於 93 年年會後於學術委員會內設立編輯

小組，並將投稿文章送審，以提昇學會刊物之水準。當然，會員踴躍投稿是學會刊物能否成

功最重要之關鍵；若稿源不足，即使有編輯小組之成立也難為無米之炊；因此尚請會員多寫

好文章送給學會。 
本期會訊共有 6 篇文章，「邁進中的台灣老年醫學會」是戴理事長全方位推展老年醫學之規劃

與願景，會員可藉此瞭解理事長的理念與作法。「基層醫療中前列腺癌之篩檢與諮詢」由李燕

鳴醫師執筆，提供預防保健新知。其餘 4 篇文章則一系列介紹老人腎臟疾病相關知識。本期

開始試辦通訊教育，歡迎會員共襄盛舉，並將高見回饋給學會。最後，感謝所有作者賜稿，

並祝會員端午節快樂。 
 

會務通知：為增闢會員取得甲類教育積分之途徑，本會經第八屆第三

次理監事聯席會議決議，本會訊自第 53 期起將增加「通訊

教育問答」，有興趣參加通訊教育問答之會員，收到學會每

期寄發之會訊時，請於規定期間內將答案卡擲回學會。(繼

續教育積分認定辦法請參考第    頁) 
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