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隨者醫療科技的進步，近年來有關糖尿病治療的臨床試驗發表

在質與量方面的進展都非常快速，自前一版 2018年糖尿病臨床照
護指引出版以來，學會臨床照顧指引工作小組也陸續根據國際的最

新指引作滾動式修正並公告於學會網站。此次 2022年第 2型糖尿
病臨床照護指引在總編輯陳榮福常務理事及執行編輯朱志勳理事的

擘畫下，歷經多次會議討論，集合眾多糖尿病專家學者的修訂與編

撰，終於預訂於 2022年的學術年會發表。學會因另行出版第 1型
糖尿病的照護指引，所以此版特別聚焦於第 2型糖尿病的部分，同
時也根據文獻實證及社會現狀需求，與時俱進增添許多新的章節。

承襲過去版本完整的編排，除了傳統的重要章節之外，也包括：第

一章針對臨床重要議題，節錄各章節重點供使用者快速參考；所有

章節的開頭列出重要的臨床建議、相關證據等級、建議強度並儘量

加入有華人資料之參考文獻。相較於前一版的內容，2022年版本
特別增加第十章糖尿病人血糖自我監測與生活型態的調整 : 4戒菸；
第十四章糖尿病的心血管併發症與其危險因子的處理 : 7心臟衰竭，
以呼應新的治療指引所建議考慮病人的共病中，若有心臟衰竭必須

先行考量 SGLT2-i藥物的治療選擇；第十六章糖尿病的其他共病症 : 
4糖尿病與 C型肝炎旨在配合政府政策，大家共同努力，希冀台灣
能於 2025年達到根除 C型肝炎的目標；第二十二章糖尿病相關的
特殊情況 4: COVID19與糖尿病，則特別為因應疫情需求所撰寫的
臨床照護指引；第二十四章糖尿病的遠距照護是電子科技進步與疫

情之故所衍生的新照護模式；第二十五章糖尿病的精準治療一直是

熱門話題，本版為此個人化醫療有進一步的闡述。另外有關降血糖

藥物臨床使用流程圖，每年 ADA都會根據新的藥物臨床試驗結果提
出新的修訂，此部分本版也經過學者專家們的討論建議，作了一些

調整。除了原有高血糖的處理流程之外，本版另外增編了注射型藥

物的治療流程，供使用者參考。
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2022年的指引改版能夠順利如期完成，要感謝所有指引工作
小組成員的付出，這其中包括委員、編輯、撰稿者、審稿者、正、

副秘書長以及秘書處所有人員的辛勞，同時也感謝理監事們的指導

及不吝提供寶貴意見的各位會員們。

本指引的目的旨在提供正確且兼具時效性的糖尿病知識及臨床

照護依據，除此之外，糖尿病學會未來仍將持續關注糖尿病治療的

世界趨勢，並適時進行滾動式修訂以與國際接軌，同時陸續全面推

廣新版指引的繼續教育工作，也提供給各專科醫學會參考應用，據

以落實提升糖尿病的照護品質。

           社團法人中華民國糖尿病學會理事長 
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第一章 摘 要2022第2型糖尿病臨床照護指引

第一章 摘要

根據 2019年以全民健保資料庫為基礎所報告的「台灣糖尿病
年鑑」統計，台灣的第 2型糖尿病人數隨著時間而增加，由 2000 
年時的 84.4 萬 (20-79 歲成年人口盛行率 4.31%)，增加至 2014 年
的 218.9萬人 (20-79 歲成年人口盛行率 6.38%)。本章將針對糖尿
病的診斷、篩檢、治療目標、處理流程、臨床檢測與住院病人的血

糖特別是確診 COVID-19之住院控制，做一簡短而統一的說明，詳
細內容請見各章節。

糖尿病的診斷

糖尿病的診斷標準，請見表一；糖尿病高風險群 (糖尿病前期 ) 
的分類，請見表二；妊娠糖尿病的診斷標準，請見表三。第 1型與
第 2型糖尿病的鑑別診斷，請詳見第四章。

表一：糖尿病的診斷標準

1.空腹血漿葡萄糖≧ 126 mg/dL (7.0 mmol/L) *
空腹的定義：至少 8小時未攝取熱量

或

2.口服 75公克葡萄糖耐受試驗中第 2小時血漿葡萄糖
≧ 200 mg/dL (11.1 mmol/L) *

或

3. 糖化血色素≧ 6.5% (48 mmol/mol) * 或

4.高血糖症狀 (包括多尿、頻渴和體重減輕 )
且隨機血漿葡萄糖≧ 200 mg/dL (11.1 mmol/L)

• 口服葡萄糖耐受試驗需要依照世界衛生組織的規定，口服溶於 300 ml水的 75g無水葡萄糖。
• HbA1c的檢測方法宜有 Na�onal Glycohemoglobin Standardiza�on Program（NGSP）的認證或
符合 Diabetes Control and Complica�ons Trial（DCCT）reference assay。至於即時 HbA1c檢驗
（point-of-care A1C assays）的使用，則必須通過 FDA許可的檢驗方法及臨床環境，才可用於糖
尿病之診斷。

• *在沒有明確高血糖的情況下，診斷需要從同一檢體或在兩個不同的檢體之測試中，獲得兩個異常
的結果。

• 當測得的糖化血色素 (HbA1c)與血漿葡萄糖之間存在明顯偏差時，應考慮糖化血色素 (HbA1c)之
測量或許對於該個案並不適合。

• 當數值鄰近診斷標準時，建議與病患討論是否有高血糖的徵象與症狀，並在 3~6個月內進行重複
測試。
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表二：糖尿病高風險群 (糖尿病前期 )的分類

1.葡萄糖失耐：
口服 75公克血漿葡萄糖耐受試驗中第 2小時血漿葡萄糖為 140-199 
mg/dL (7.8~11.0 mmol/L)

2.空腹血糖偏高：
空腹血漿葡萄糖值為 100-125 mg/dL (5.6~6.9 mmol/L)

3.糖化血色素 (HbA1c)：5.7-6.4% (39~47 mmol/mol)

表三：妊娠糖尿病診斷標準

靜脈血漿葡萄糖值標準 mg/dl（mmol/L）
75g OGTT*
“one-step＂

100g OGTT†
“two-step＂

空腹 ≥ 92（5.1） ≥ 95（5.3）

OGTT 第 1 小時 ≥ 180（10.0） ≥ 180（10.0）

OGTT 第 2 小時 ≥ 153（8.5） ≥ 155（8.6）

OGTT 第 3 小時 ≥ 140 (7.8）
*孕婦於懷孕後第一次產檢，若為糖尿病高危險群，需檢查空腹血糖或糖化血色素，以診斷潛在的
糖尿病 (空腹血糖 ≥ 126 mg/dl、或糖化血色素 ≥ 6.5%)。之後所有未診斷糖尿病的孕婦於妊娠
24-28週時進行 75g OGTT，若任一數值超過標準，就診斷為妊娠糖尿病。此方式美國糖尿病學會
稱為“one-step＂方法。

†建議於妊娠 24-28週時進行。先以 50g glucose load test篩檢 (不用空腹 )，若 1小時血糖 ≥ 130 
mg/dl (敏感性 88-99%)或 ≥ 140 mg/dl (敏感性 70-88%)時，再進行 100 g OGTT。若 100 g 
OGTT檢查結果中，任兩數值超過標準，就診斷為妊娠糖尿病。美國糖尿病學會稱此方式為“two-
step＂方法。

糖尿病的篩檢

針對糖尿病的篩檢對象，本學會提出建議整理於表四，台灣糖

尿病風險評估公式算法，請見表五。針對篩檢對象要如何檢測，本

學會建議的做法如圖一。其他細節請見第五章

表四：無症狀成人的糖尿病篩檢建議

一、利用國民健康署所提供的成人健康檢查，40 歲以上民眾，每 3年篩檢
1次，65歲以上民眾，每年篩檢 1次。

二、台灣糖尿病風險評估公式顯示為極高風險者，建議每年篩檢；中或高

風險者，建議至少每 3年 1次。
( 接續下一頁 )
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三、符合下列 A或 B情況者，也建議篩檢。
A.符合下列兩個或以上危險因子者，建議篩檢。篩檢結果未達糖尿病診
斷標準者，建議至少每 3年再檢測一次。

• 身體質量指數 ≥24 kg/m2 或腰圍男 / 女 ≥90/80cm。 
• 一等親人罹患糖尿病。 
• 曾罹患心血管疾病。 
• 高血壓（≥140/90 mmHg）或正接受高血壓治療。 
• 高密度脂蛋白膽固醇 ＜ 35 mg/dl 或三酸甘油酯 >250 mg/dl。 
• 多囊性卵巢症候群的婦女。 
• 曾診斷為妊娠性糖尿病的婦女。 
• 缺乏運動。 
• 臨床上有胰島素阻抗的症狀（例如：重度肥胖，黑色棘皮症）。
• 易引發高血糖之特定藥物使用，如皮質類固醇、thiazide 類利尿劑及

非典型精神病藥物等。
• 人類免疫缺乏病毒（HIV）感染者。 

B. 曾檢查為葡萄糖失耐、空腹血糖偏高、或 HbA1c ≥5.7%者，建議每年
篩檢。

表五：台灣糖尿病風險評估公式（Taiwan diabetes risk scores）
的計算方法

台灣糖尿病風險評估公式

男性 
X＝－ 8.3805＋年齡（歲）× 0.0325＋腰圍（cm）
× 0.0423＋如果有使用抗高血壓藥物加 0.5866＋
如果有糖尿病家族史加 0.2429。 

女性 
X＝－ 9.523＋年齡（歲）× 0.0446＋腰圍（cm）
× 0.0468＋如果有使用抗高血壓藥物加 0.4264＋
如果有糖尿病家族史加 0.5060。 

罹患糖尿病的風險
（％） 1／（1＋ e-X）。 

糖尿病家族史指的是父母、祖父母或兄弟姊妹罹患糖尿病
連結網頁 http://www.diabetes.org.tw

風險等級 潛藏糖尿病機率

極高 > 20 %

高 10 ~ 20%

中  5 ~ 10 %

低 < 5 %
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圖一：利用空腹血糖與糖化血色素診斷糖尿病的參考流程

*包括空腹血糖 <100 mg/dl且 6.1%≤糖化血色素 <6.5%，以及 100≤空腹血糖 <126 mg/dl且糖化
血色素 <6.5% 

糖尿病人的血糖治療目標

糖尿病人的治療目標，整理如表六；老年糖尿病人的治療目標，

請見表七；個別化考量的內容，請見表八；兒童與青少年的血糖控

制目標建議，請詳見第十八章；妊娠糖尿病的血糖控制目標，請詳

見第十九章。

測定空腹血糖+糖化血色素

空腹血糖<100 mg/dl
且糖化血色素<5.7%

空腹血糖<100 mg/dl
且5.7%≤糖化血色素<6.1%

空腹血糖≥126 mg/dl
或糖化血色素≥6.5%其他情況*

執行口服葡萄糖耐受試驗

第2小時血漿
葡萄糖<200 mg/dl

第2小時血漿
葡萄糖≥200 mg/dl

糖尿病前期正常 糖尿病
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表六：非懷孕成年人糖尿病的治療目標

血糖

糖化血色素 (HbA1c) < 7.0 % (需個別化考量 ) 

空腹 (餐前 )血糖 80 ~ 130 mg/dl 

餐後 2小時血糖 80 ~ 160 mg/dl 

血壓

一般建議 < 140/90 mmHg 

高心血管疾病風險及蛋白
尿患者

< 130/80 mmHg 

血脂肪
(首要目標 ) 

低密度脂蛋白膽固醇

(LDL-C) 

< 100 mg/dl 

< 70 mg/dl (如有心血管疾病 ) 

血脂肪
(次要目標 ) 

總膽固醇 (TCH) < 160 mg/dl 

非高密度脂蛋白膽固醇

(non-HDL-C) 
< 130 mg/dl 

< 100 mg/dl (如有心血管疾病 ) 

高密度脂蛋白膽固醇 
(HDL-C) 

> 40 mg/dl (男 ) 
> 50 mg/dl (女 ) 

三酸甘油酯 (Triglyceride) < 150 mg/dl 

生活型態改變

戒菸 強烈建議

運動

中等強度有氧運動，建議每週 > 
150 分鐘 ;較中等強度稍強的體能
活動，建議每週至少 3 日，每日
至少 20 分鐘。 

身體質量指數 (BMI) 18.5 ~ 24 kg/m2 

腰圍 <90 cm (男 ) ，<80 cm (女 ) 

*治療目標要依照病人實際情況而定（個人化之血糖目標，individualized glycemic goal）。若低血
糖的情況在可接受的範圍內，可考慮較嚴格的目標（ex. HbA1c <7%）。

#可使用連續血糖監測（Con�nuous glucose monitor，CGM）來評估血糖目標。如經常發生低血糖、
無預知性的低血糖或血糖波動太大，則目標可適度放寬，並可考慮連續血糖監測。
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表七：老年糖尿病人（≥65 歲）的治療目標

健康狀態 糖化血色素
空腹 ( 餐前 )
血糖

睡前血糖 血壓

健康狀態正常（少

共病症，認知及

身體機能正常）

<7-7.5%
80-130
mg/dL

80-180
mg/dL

<140/90
mmHg

健康狀態中等（多

共病症，認知及

身體機能輕微至

中等異常）

<8.0%
90–150
mg/dL

100–180
mg/dL

<140/90
mmHg

健康狀態差（末

期慢性病，認知

及身體機能中等

至嚴重異常）

不仰賴 HbA1c
為目標，避免產

生低血糖或有症

狀之高血糖

100–180
mg/dL

110–200
mg/dL

<150/90
mmHg

表八 : 個人化的血糖控制目標與個別化考量的內容

個人化的血糖控制目標與

個別化考量的內容

較嚴格目標

(如 HbA1c < 6.5 % )
較寬鬆目標

(如 HbA1c < 8.5 % )

低血糖或其他治療相關副作用的風險 低 高

糖尿病罹病時間 短（例如 <5 年） 長

預期壽命 長 短

相關共病 無 嚴重

糖尿病大小血管併發症 無或輕微 嚴重

病人與家屬態度與配合度 積極 消極

醫療資源與支持系統 佳 有限
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第 2型糖尿病人高血糖的處理流程
第 2型糖尿病人高血糖的處理流程請見圖二，第 2型糖尿病人

注射型藥物的治療流程請見圖三。

圖二：第 2型糖尿病人高血糖的處理流程
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第 2 型糖尿病人高血糖的處理流程之說明：
• 健康生活型態的飲食和運動是治療高血糖的基本。

• 選擇抗糖尿病藥，以病人為中心，臨床考量涵蓋如相關共病
及年齡、認知、體重體能、高低血糖風險，治療上通常包括

Me�ormin及生活型態調整。

• 罹患動脈硬化心血管疾病、或心衰竭、或腎疾病者，以及具有
風險者，抗糖尿病藥的選擇，優先選擇有器官保護實證之抗糖

尿病藥。

• 糖化血色素高於個別化目標值 1.5%以上，建議併用二種抗糖
尿病藥。

• 二種抗糖尿病藥使用三個月後，糖化血色素未達目標，可加上
第三種不同機轉的抗糖尿病藥。

• 有典型高血糖症狀時，宜注射胰島素，血糖穩定後，可繼續或
停止注射。

• 三種抗糖尿病藥服用三個月以上，糖化血色素未達目標，建議
照會專科或強化注射型藥物治療。

• 同時併用胰島素和 thiazolidinedione，可能會增加水腫和心臟
衰竭的機會，建議隨時注意病人體液狀態及心臟功能的變化。

• 適時調整抗糖尿病藥，希望糖化血色素能在 3-12 個月內達到
治療目標，若未達到目標，宜轉診至專科醫師。
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圖三：第 2型糖尿病人注射型藥物的治療流程
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第 2型糖尿病人注射型藥物的治療流程圖之說明：
• 嚴重高血糖如持續性的異化代謝 (catabolism)或是有症狀的高
血糖 (HbA1c>10%)，應該優先考慮胰島素治療。

• 當考慮使用 GLP-1 RA，應考量病人偏好、降糖效果、減重效果
以及施打的頻率。當合併有動脈硬化心血管疾病 (ASCVD)時，
應選擇具有實證能減少心血管事件之 GLP-1 RA藥物。

• 高血糖且無動脈硬化心血管疾病者，可考慮基礎胰島素或是
GLP-1 RA或是 GLP-1 RA +基礎胰島素定例複方或是速效胰島
素 +基礎胰島素定例複方 (FRC: Fixed-ra�o combina�on定例
複方 )。

• 根據臨床狀況並且考量病人偏好，可在 GLP-1 RA +基礎胰島
素，速效胰島素 +基礎胰島素以及預混型胰島素間做治療方針
的調整。

糖尿病人的臨床監測

糖尿病人的臨床監測項目與各項目的建議頻率，請見表九，細

節請見第二十三章。



13

第一章 摘 要

表九 : 糖尿病人的臨床監測項目與各項目的建議頻率

監測項目 建議頻率

糖化血色素及靜脈血漿血糖 (註 1) 3 個月

糖尿病衛教 3 個月

血脂肪：低密度、高密度與總膽固醇 / 三酸甘油酯 
若血脂異常或使用降血脂藥物

1 年
3-6 個月

腎臟：肌酸酐 /eGFR/ 尿液常規 / 白蛋白尿 (註 2)
若上述檢查異常需追蹤者 (註 3)

1 年
3-6 個月

眼睛：視力、眼底檢查 (註 4) 1 年

足部：脈搏、踝臂動脈收縮壓比值 (註 5) 1 年

神經病變：單股纖維壓覺、頻率 128 Hz 音叉震動
                    感、肌腱反射

1 年

口腔檢查 1 年

癌症篩檢 配合國健署癌篩政策

糖尿病人自我管理 : 體重、血壓、血糖、足部 經常

焦慮與憂鬱之評估
高風險病患或有臨床症

狀時

註 1 :  若糖化血色素的數值不能代表平均血糖值，例如有貧血、變異血色素、慢性腎病變或是懷孕等
狀況，可監測糖化白蛋白 ( glycated albumin）及 SMBG來輔助評估血糖控制情形。

註 2： 以一般尿液試紙檢測蛋白質，若測不到蛋白尿，但設備允許，建議檢測尿液中白蛋白 /肌酸酐
比值，檢測結果異常，則建議在 3-6 個月內重覆測定，若 3 次的檢查中有 2 次結果異常， 則
診斷為蛋白尿。

註 3：若病人尿液中白蛋白 / 肌酸酐比值已超過 300 mg/g 以及 / 或是 eGFR 介於 30-60 mL/
min/1.73m2，則應至少每半年做監測追蹤。

註 4：依眼底檢查結果決定追蹤頻率：

• 1年 1次：沒有變化或輕微變化。

• 每 3-6 個月檢查一次：比上次檢查更惡化。

• 更頻繁追蹤：懷孕 (懷孕前或是在懷孕時早就有糖尿病的患者則建議於第 1個 trimester就要
執行眼睛相關檢查 )。

• 有下列情形建議轉診眼科專科醫師：

* 當天轉診：突發性視力喪失、有視網膜剝離的現象。

* 一週內轉診：有視網膜前和 / 或玻璃體出血、新生血管或虹膜炎。

* 1-2 個月內轉診：重度的視網膜病變、無法解釋的視力衰退、黃斑部水腫、無法解釋的視網
膜變化、白內障、無法看見眼底。

註 5：若有足部潰瘍或感染，建議轉診至足部照護團隊。
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住院病人的血糖控制

住院病人之血糖照護細節，請見第二十一章。確診 COVID-19
之住院或加護病房糖尿病病人，中華民國糖尿病學會建議治療流程

如表十及表十一。

表十 : 感染 COVID‐19的糖尿病患住院治療建議流程

否

是否有一個以
上的風險因子：

• 高血壓
• 糖尿病
• 肥胖
• 抽菸

• 高血糖
• CK上升
• CRP上升
• Ferritin

• 肌酐酸上升

• 腎絲球過濾率<60 mL/min/1.73 m2

• 糖化血色素>7.5%

• D-dimer上升
• hs-troponin上升
• 異常的血液氣體分析
• BNP/NT-proBNP上升是

• 肺部疾病
• 心肌梗塞
• 心臟衰竭
• 心律不整

• 慢性腎衰竭
• 冠狀動脈疾病
• 暫時性腦缺血/中風
• 周邊動脈阻塞疾病

是

是否轉入
加護病房

ICU
• 血糖波動 / 持續血糖監測

• 注意COVID-19藥物對血糖的影響

(例如 hydroxycholroquinine, steroid)

• 糖尿病用藥: 需注意各抗糖尿病用藥之的相關注意

事項及禁忌症，臨床狀況穩定者可以繼續入院前

之抗糖尿病用藥

• 共病症用藥: 需注意各共病用藥之的相關注意事項

及禁忌症 (目前無證據顯示需停用 ACEI/ARB)

• 適當的使用抗凝血藥物 (?)

• 血糖波動 / 持續血糖監測
• 糖尿病用藥: 首選胰島素治療，皮下或靜
脈幫浦輸注之胰島素

• 共病症用藥: 需注意各共病用藥之的相關
注意事項及禁忌症 (目前無證據顯示需停
用 ACEI/ARB) 

• 適當的使用抗凝血藥物 (?)
• 注意COVID-19藥物對血糖的影響

(例如 hydroxycholroquinine, steroid)

針對高風險病患，評
估是否有下列疾病

高風險之檢驗數據入院評估
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表十一 : 加護病房中感染 COVID‐19之糖尿病患者的照護建議流程

• 持續性静脈胰島素輸入治療，根據血
糖監測調整胰島素劑量

• 若高血糖急症伴隨脫水、電解電解質
酸鹼不平衡，應静脈胰島素治療，同
時靜脈輸液，矯正電解電解質酸鹼，
依照DKA/HHS治療準則

• 持續血糖監測
• 給予 COVID-19治療*

血糖控制：
高/低血糖
血糖波動

使用 ACEI/ARB, 
statin, aspirin 

等

實驗室檢驗

小心判讀各項數値的臨床意義**

心血管
併發症

發炎指數:
IL-6, CRP,
fibrinogen

D-dimer,
fibrinogen, 
血小板數量

NT-proBNP,  
hs-troponin

共病處理

發炎 血栓
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臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

糖尿病是高盛行的
疾病，且糖尿病人
口仍在持續增加。

中 有 [1-4]

糖尿病及相關併發
症會導致病患生命
損失。

中 有 [5; 6]

全球糖尿病的盛行率持續攀升，糖尿病與高血糖不但增加死亡

風險，相關的併發症如：心臟病、中風、腎病變、眼病變引起的失

明、以及周邊神經病變與周邊動脈疾病導致的截肢等，都會造成社

會與經濟成本相當沉重的負擔，對病患個人與家人的生活品質影響

甚鉅。這些議題日益嚴重，亟待重視並謀求解決。因此，世界衛生

組織 (World Health Organization，WHO）於 2016 年世界健康日
（World Health Day）呼籲對糖尿病採取行動（call for action on 
diabetes），並且發布了WHO 第一份「 糖尿病全球報告」(Global 
Report on Diabetes）[7]。根據這份報告所述，糖尿病人數從 1980 
年的 1.08 億，增加到 2014 年的 4.22 億，幾乎在三十年間增加到
四倍之多，人口的增加與老化並不能完全解釋罹病人數急遽增長的

問題。肥胖人口的上升，也被認為是這樣趨勢惡化的主要原因之一 
[7] 。WHO 報告的資料提到，糖尿病人數快速增加，全球 18 歲以
上成人糖尿病罹病率從 1980 年的 4.7%，增加到 2014 年 的 8.5%。
尤以中、低收入國家的糖尿病罹病率上升速度更快。此外，糖尿病

也是導致心臟病、中風、下肢截肢、失明以及腎衰竭的主要病因。

2012 年全球約有 370 萬例死亡是高血糖所致 , 其中 150 萬例死亡
與糖尿病直接相關 ;且高血糖所導致的死亡中約有半數未滿 70 歲 
[7]。並預測到 2030 年，糖尿病將成為全球第七大主要死因 [8]。
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又根據國際糖尿病聯盟（International Diabetes Federation，

IDF）在 2021 年第十版更新的統計資料顯示，全世界成年人口
（20-79 歲）中，約有 5.37億的糖尿病患者，盛行率為 10.5 ％。
男性略多於女性 (男 10.8 %，女 10.2%）。全球健康支出 11.5%是
用於糖尿病患的照護 [9]，大約 84.1％的人生活在中低收入國家。
糖尿病人數在 2030年就增加到 6.43億，到 2045 年，將有 7.83
億人。幾十年來，糖尿病的盛行率一直在上升，超過三分之一的糖

尿病病例是由人口增長和老齡化引起的。全球糖尿病人每人每年花

費，最高的北美大約 8,209美元，其次歐洲 3,086美元，南美 2,190
美元，西太平洋 1,204美元。總體花費，北美 4150億美元，西太
平洋 2413億美元，歐洲 1890億美元，總數約一兆美元，是相當沉
重的負擔 [9]。（相關盛行率資料，整理於表一）[9]。

IDF 的資料中提到第 1型糖尿病部分，據估計，全球約有
一百二十一萬名 20 歲以下的兒童和青少年患有第 1型糖尿病，由
於年齡範圍從 0-15 歲擴大到 20 歲，第 1型糖尿病人數比以前增加
了接近一倍。年齡在 20 歲以下者，每年新診斷第 1型糖尿病約有
十五萬多人 (表一 )。許多國家的兒童和青少年中第 1型糖尿病的
發病率在不斷上升，因為死亡率的下降，盛行率亦每年上升。病患

人數在地區和國家上存在很大的差異。歐洲擁有 20 歲以下第 1型
糖尿病的兒童和青少年人數最多。全球約四分之一的第 1型糖尿病
兒童和青少年居住在歐洲。印度（22.9萬）、美國（15.8萬）和巴
西（9.2萬）是第 1 型糖尿病兒童盛行人口最高的國家。然而許多
地區的資料不足，例如非洲的某些區域數據很少，甚或根本闕如。

在胰島素缺乏的區域，第 1型糖尿病兒童的壽命通常很短。這些因
素都有可能導致第 1型糖尿病發病率和盛行率被嚴重低估，而這些
地區的第 1型糖尿病兒童和青少年，可能有嚴重的併發症甚至死亡 
[9]。
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據 IDF 估計，排除新冠肺炎導致的死亡後，2021 年約有
六百七十萬名年齡在 20至 79 歲之間的人死於糖尿病，相當於不到
五秒鐘有一人因糖尿病死亡。在這個年齡層中，糖尿病佔全球全因

死亡率 (all-cause mortality) 的 12.2％，其中西太平洋二百三十萬
人最高，其次為歐洲一百一十萬人。60歲以下因糖尿病死亡的人口
將導致經濟的負面影響，最高的是中東北非（25.4 %)，其次為北美

(18.4 %) [9]。

IDF估計在 20-79 歲年齡組中，60 歲以下佔糖尿病死亡的

32.6％ [9]。然而，台灣糖尿病人死亡年齡分布情況與 IDF 的資料似
乎不同。一項根據全國 66 家醫院和診所，確診的 256,036 例糖尿
病人的分析資料顯示，國內糖尿病人死亡率隨年齡上升而增加，特

別是以 70 歲以上的患者為主。這對高齡化問題嚴重的台灣而言是
另一項艱鉅的挑戰 [10]。

在台灣的糖尿病流行病學部分，根據 2019年以全民健保資料
庫為基礎所報告的「台灣糖尿病年鑑」統計，台灣的第 2型糖尿病
人數隨著時間的增加而增加，由 2000 年時的 84.4 萬 (20-79 歲成
年人口盛行率 4.31%)，增加至 2014 年的 218.9萬人 (20-79 歲成
年人口盛行率 6.38%) [11-13]。另根據衛生福利部國民健康署 2014 
及 2015年健康促進統計年報（依據歷年國民營養健康狀況變遷調
查經流行病學加權調整）顯示，糖尿病的盛行率從 2005-2008 年
的 8.5%（男 / 女：10.4/6.6）攀升到 2013- 2015 年的 12.3%（男 
/ 女：14.5/10.4）。若以年齡分層來看，糖尿病在 65 歲以上的老
年人口盛行率最高，（29.9%）上升幅度也最快（2005-2008 年：

24.7%，2013-2015 年：29.9%）。自 2018 年，台灣 65 歲以上老
年人口比率超過 14%，正式邁入「高齡社會」。此情況無疑是健康
照護上的一大挑戰。老年人的糖尿病防治與照護不容忽視，也刻不

容緩（相關盛行率資料，整理於表 二）[3; 4; 14] 。若以內政部統計
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通報年底人口結構分析，2014 年底我國戶籍登記人口為 2,343 萬
人，大於 20 歲人口約 1,846 萬，糖尿病人口以 12% 估計，可能高
達 220 萬以上 [3; 4]。須注意的是，兩項統計資料來源不同，糖尿
病診斷定義也不同（國民健康署年報採用民國 2013-2015 年國民營
養健康狀況變遷調查結果，經百分比加權調整；糖尿病年鑑資料則

是根據健保資料庫與診斷碼推估，無法涵括未診斷的糖尿病人，因

此可能低估），因此兩項數據無法直接比較。又根據衛生福利部於

2017 年 6 月公布的 2016 年國人死因統計結果指出，糖尿病居國人
十大死因第五名；若就性別主要死因觀察，甚至高居女性死因第三

名。2016 年國人 70 歲以下人口平均生命年數損失，糖尿病為 10.7 
年，名列第九，男性損失高於女性（11.3/9.5）。與十年前資料相
比較，糖尿病人的死亡中位數年齡上升，而 70 歲以下人口平均生
命損失年數也得到改善（相關死亡率資料，整理於表三）[6]。

至於第 1型糖尿病部分，根據一項針對 1999 年至 2010 年全
民健康保險研究資料庫研究，共納入了 7,225 例第 1 型糖尿病人
（男性 3,471/女性 3,754 人，48%/52%）。雖然觀察期間雙年度
發生率無統計學差異（p=0.489），但就年齡分層而言，較年輕
的族群，無論性別，發病率都較高，特別是 15 歲以下的孩童。須
注意的是，男女性第 1型糖尿病人標準化死亡率（Standardized 
mortality ratios ，SMRs）均顯著增加，男性和女性患者的 SMR 分 
別 為：2.66（95 ％ CI 2.46-2.85）和 3.58（95 ％ CI 3.28-3.87），
在 15-29 歲的族群達高峰 [15]。另一由 2001至 2015年的健保資
料庫，找具有重大傷病卡的 4468位 20歲以下第 1型糖尿病患者，
其 2001及 2015年的第 1型糖尿病發生率為每 10萬人年有 6.30
及 5.02例 [16]。這 15年間的第 1型糖尿病發生率，並無明顯上升
或下降的趨勢。但在 0至 6 歲的第 1型糖尿病小孩，其發生率有
上升的趨勢（P<0.001），而在 13至 19 歲的 1型糖尿病青少年，
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其發生率有下降的趨勢 (P=0.011)[16]。2020年臺灣糖尿病年鑑，
由 2000年到 2016年的健保資料庫，找出總共 11597個第 1型糖
尿病患者 [17]。這個資料顯示，臺灣第 1型糖尿病約佔臺灣糖尿病
總人口數不到 1%。年齡標準化發生率為每十萬人 2.23人，以第 1
型糖尿病粗發生率來看，每十萬人 1.67人，男性為 1.40 人，女性
為 1.93人，男女性別比約為 1比 1.4。 年齡標準化盛行率為每十萬
人 49.3人。盛行率性別分布 , 也有相似的現象，男女性別比約為 1
比 1.2[17]。在第 1型糖尿病急慢性併發症方面，一項針對 1999 年
至 2012 年全民健康保險資料庫研究，共納入了 4007 例新診斷第

1型糖尿病人，最長達 15 年的追蹤觀察。發現急性併發症中，以
糖尿病酮酸血症最高，診斷追蹤 12 年的累積發生率達 52.1%。門
診低血糖事件的累積發生率與住院低血糖事件的累積發生率分別為 
36.1%、4.1%。而慢性併發症中，以視網膜病變最高，診斷追蹤 12 
年的累積發生率高達 65.2%，其次是糖尿病腎病變、神經病變以及
心血管疾病，依序為 30.2%、23.7%、4.1% [18]。顯示在對第 1型
糖尿病人的治療與照護上，還有須改善的空間。另外，2020年臺灣
糖尿病年鑑指出 : (1)第 1型糖尿病人併發腦中風的比例逐年增加。
而且女性併發腦中風的盛行率增加較男性明顯。患病時間超過 10
年以上，則腦中風比例大幅增加。(2)心臟血管疾病方面，盛行率恰
好相反，男性合併心血管疾病的病人明顯呈現統計學上有意義的增

加趨勢。所以在第 1型糖尿病人中，男性病人心臟血管疾病的早期
篩檢與防治，以及女性病人早期預防腦中風，是未來糖尿病照護的

重要方向。(3) 在小血管病變部分，診斷第 1型糖尿病 10 年以上之
患者，併發慢性腎病變的機會最高。在視網膜病變的部分，視網膜

病變併發視力受損的比例明顯降低。而糖尿病足部病變部分，2000
至 2015 年之間，男女性別上都沒有明顯變化的趨勢，盛行率大概
在 1-2 % 之間。(4) 第 1型糖尿病人急性高血糖危象的盛行率，男
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女性皆有明顯的下降。嚴重低血糖的盛行率，早期雖有上升之趨勢，

但在 2012 年以後，呈現平緩而逐漸下降的現象。(5) 第 1型糖尿病
粗死亡率約每千人 6.56 人，以成人為主。不論男性或女性，糖尿病
都是臺灣第 1型糖尿病人的主要死因 [17]。

表一之 1：IDF估計 2021年全球糖尿病概況與推估 2045年趨勢 [9]

2021 2045

全球人口 79 億 95 億

成年人口 (20-79 歲 ) 51.0 億 64 億

孩童人口 (0-14 歲 ) 26.1 億 -

糖尿病患 (20‐79 歲 )

全球盛行率 10.5 % 12.2% 

糖尿病人口數 5.36 億 7.83 億

糖尿病導致死亡人數 670 萬 -

糖尿病健康支出 (20‐79 歲 )

0.97兆 1.05兆

懷孕期高血糖 (20‐49 歲 )

受影響的活產比例 16.7% -

受影響的活產數 2,110萬 -

葡萄糖失耐 ( Impaired glucose tolerance)

全球盛行率 10.6％ 11.4％

葡萄糖失耐人口數 5.4 億 7.3億

第 1型糖尿病 (0-19 歲 )

第 1型糖尿病人口數 120萬 -

每年新診斷第 1型糖尿病人口數 18.41萬    -
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表一之 2：IDF 估計 2021 年與 2045 年各區域 20‐79 歲成人糖尿病
                   盛行率比較 [9]

2021 2045

區域 年齡標準化盛行率
Age-adjusted 
comparative 

diabetes 
prevalence

粗盛行率
Raw diabetes 

prevalence

年齡標準化盛行率
Age-adjusted 
comparative 

diabetes 
prevalence

粗盛行率
Raw diabetes 

prevalence

中東與
北非

18.1% (8.3-16.1%) 16.2% (7.2-17.6%) 20.4% (9.5-18.3%) 19.3% (8.8-21.59%)

西太平
洋區

9.9% (8.3-15.6%) 11.9% (8.6-11.9%) 11.5% (9.3-17.4%) 14.4% (10.5-14.3%)

東南亞 10.0% (8.0-15.9%) 8.7% (7.1-11.1%) 11.3% (8.9-17.7%) 11.3% (9.2-14.1%)

北美洲 11.9% (9.0-14.5%) 14.4% (10.5-15.8%) 14.2% (10.5-16.5%) 15.2% (11.4-17.7%)

中南美
洲

8.2% (6.7-11.3%) 9.5% (7.8-11.7%) 9.8% (7.8-13.2%) 11.9% (9.7-14.6%)

歐洲 7.0% (4.9-9.2%) 9.2% (7.0-12.0%) 8.7% (6.0-10.8%) 10.4% (7.9-13.5%)

非洲 5.3% (3.2-8.1%) 4.5% (2.1-7.1%) 5.6% (3.5-9.1%) 5.2% (2.5-8.0%)

表二、 衛生福利部國民健康署估計台灣糖尿病盛行率 [3; 4]
年度 總計 男 女

2005-2008 8.5 10.4 6.6

2013-2015 12.3 14.5 10.4

依年齡

年度 總計 男 女

2005-2008 年齡

20-39 歲 1.1 0.6 1.6

40-64 歲 10.9 15.1 6.7

                    65 歲以上 24.5 25.5 23.4

( 接續下一頁 )
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年度 總計 男 女

2013-2015 年齡

20-39 歲 1.6 3.1 0.4

40-64 歲 14.0 15.8 12.2

65 歲以上 29.9 33.5 26.8

衛生福利部國民健康署刊行之 2014、2015 年健康促進統計年報 [3; 4] 資料來源：前行政院衛生署食
品藥物管理局 2005-2008 年國民營養健康狀況變遷調查；國民健康署 2013-2015 年國民營養健康狀
況變遷調查

備註：百分比經加權調整。

表三、衛生福利部 2020年國人死因統計 ‐ 死亡原因為糖尿病之死 
亡人數與死亡率相關分析 [4; 19]

死亡原因糖尿病
總計 男性 女性

順位 5 5 4

死亡人數
死亡人數 (人 ) 10,311

較上年增減 % 3.2

死亡率
死亡率 (每十萬人口 ) 43.7 45.0 41.1

較上年增減 % 3.23

死亡年齡中位數 (歲 )
死亡年齡中位數 79 74 81

較上年前增減歲數 1 1
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第 1型糖尿病
病因

第 1型糖尿病，導因於自體免疫造成之胰島β細胞破壞，造
成絕對的胰島素缺乏 [20]。而其發生與遺傳 [21; 22] 和環境因子 
[23] 有關。它是一種自體免疫疾病，於病人體內自發性破壞胰島β
細胞，造成胰島素分泌不足。當 85-90%的β細胞被破壞後，臨床
上便逐漸開始出現症狀 [24; 25]。而胰島β細胞破壞的速度，在個
案之間有很大的差異。破壞速度快的，可能在嬰兒或孩童階段就發

病，臨床表徵常以酮酸血症為首發表現，或是以血糖高、三多症狀

明顯、容易產生酮酸血症為臨床表徵。破壞速度慢的，可能在疾病

進展的過程中，很長的時間都還保留一定程度的胰島功能，所以可

能在成人才發病，而且不一定會產生酮酸血症，這也就是過去大家

熟知的 LADA (Latent autoimmune diabetes of adults)。過去在學
界，對於 LADA是否屬於第 1型糖尿病仍有許多爭議。然而，不管
破壞速度快慢，病因上都是源自於自體免疫破壞胰島β細胞。所以

美國糖尿病學會於 2021年更新版已統一標準，在分類上，都屬於
第 1型糖尿病 [20]。

目前已知的自體抗體免疫指標，包括對抗 islet cell、GAD65、
insulin、tyrosine phosphatase IA-2、IA-2β、 及 Zinc transporter 
8(ZnT8) [20] 等自體抗體。現在已經知道胰島β細胞破壞的速度，
和出現自體抗體的年齡、自體抗體的數目、自體抗體的特異性、及

自體抗體的濃度有關 [20]。也有研究發現，第 1型糖尿病患的一等
親，如果有 2 個或更多自體抗體持續存在，是發生第 1型糖尿病
有意義的預測指標。而第 1型糖尿病的發病，跟 HLA-DR/DQ有高
度相關，所以跟其他與 HLA有關的自體免疫疾病，如 Graves' dis-
ease、 Hashimato's thyroidi�s、Addison disease、Vi�ligo容易同
時出現。
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除了遺傳因素之外，第 1型糖尿病的發病也一定跟環境因子有
關。可惜的是目前對於那些因素容易誘發第 1型糖尿病，仍然欠缺
了解。值得一提的是，以前認為第 1型糖尿病，體型通常是比較比
較瘦，如果個案比較肥胖，往往會排除第 1型糖尿病的診斷。然而
現在發現肥胖也可能是第 1型糖尿病的誘發因子。所以不能因病患
肥胖，就排除第 1型糖尿病的診斷。

綜合以上所述，從病因的觀點，我們可以把第 1型糖尿病的發
病分成三個階段。第一個階段是遺傳易感受期 (gene�c suscep�bili-
ty)，個案可能由遺傳得到易感受基因。這些基因大多數跟 HLA-DR/
DQ有關，但也有少數非 HLA相關的易感受基因被報告過。第二個
階段稱為自體免疫誘發期 (triggering of autoimmunity)。病患可能
因為病毒感染、維生素 D缺乏、或是食物如牛奶、 高蛋白等原因，
觸發了自體免疫反應，開始破壞胰島β細胞。在這個階段，各種自

體免疫指標，如 GAD65Ab、IAAb、IA-2AAb、ZnT8Ab常常可以測
得到。而且愈多的自體免疫指標，胰島β細胞破壞的速度越快 [26]。
第三個階段稱為加速破壞期。通常是外在的壓力增加，如感染、肥

胖、青春期等原因等更進一步破壞胰島β細胞，或是增加胰島素阻

抗。臨床上就會表現出血糖升高，甚至酮酸血症。 

 病理生理學
胰島素在細胞能源的存取上，扮演關鍵性的角色。在正常情

形下，體內代謝呈規律性起伏，餐後是高胰島素同化狀態（high-
insulin anabolic state），而空腹則是低胰島素異化狀態（low-insulin 
catabolic state），這種變化會影響肝臟、肌肉和脂肪組織 [25]。當
血中胰島素增高時，肝臟和肌肉會利用葡萄糖，合成肝醣；脂肪組

織則合成脂質。當血中胰島素降低時，則反向進行。此機轉維持體

內血糖在穩定的範圍。

罹患第 1型糖尿病時，臨床上可以分成三個階段 [20]。第一個
階段是有多種自體抗體，但是血糖仍然正常。第二個階段有多種自
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體抗體，已經出現血糖異常的狀態，包括空腹血糖異常或葡萄糖耐

受不良。而到第三個階段，則是已經胰島素功能不足，血糖升高，

出現臨床糖尿病的症狀。到了第三個階段，除了體內胰島素分泌逐

漸減少，代謝呈低胰島素異化狀態，進食不但無法進入餐後高胰島

素同化狀態，反而加重異化現象。病人的肝醣和脂質分解，不但會

使血糖更高，而且產出異常的代謝產物。胰島素分泌不足時，肌肉

和脂肪組織對葡萄糖的利用降低，導致餐後高血糖。當胰島素更加

缺乏時，肝臟經由肝醣分解作用（glycogenolysis）和葡萄糖新生作
用（gluconeogenesis），製造出過量的葡萄糖，空腹時也會出現
高血糖。雖然胰島素分泌不足是代謝異常的主要原因，但壓力性荷

爾蒙和升糖素（glucagon）也扮演重要的角色 [25]。當血糖值高過
腎閥值（通常為 180 mg/dl；10 mmol/L）時，葡萄糖流入尿中，
造成滲透壓性利尿（osmotic diuresis），導致養分、電解質流失
和持續性脫水，引起壓力性荷爾蒙的大量分泌。這些壓力性荷爾蒙

會影響胰島素的分泌、拮抗胰島素的作用，並加速肝醣分解、葡萄

糖新生、脂質分解和產生酮體，同時會抑制葡萄糖的利用和廓清，

共同造成代謝的惡化 [25]。酮體的堆積，會導致代謝性酸血症（酮
酸血症），呼吸速率和深度會代償性升高，以排出過多的二氧化碳

（Kussmaul 呼吸）。丙酮（acetone）使病人的呼氣有水果味。酮
體由尿排出，會結合陽離子，進而加重水分和電解質的流失。隨著

脫水、酸血症和高滲透壓的加重，腦部利用氧的效率降低，意識狀

態轉壞，終致昏迷 [25]。

第 2型糖尿病
胰島素的作用

糖尿病的主要特徵，是血中的葡萄糖濃度偏高，而胰島素就是

控制血糖進入許多組織細胞最重要的荷爾蒙。胰島素除了調控血糖

濃度的恆定外，也調節脂肪酸的合成與蛋白質的合成，及抑制脂肪

分解 (lipolysis)，因此是營養生理上最重要的荷爾蒙。
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病理生理機轉 
第 2型糖尿病的致病原因，與第 1型糖尿病不同，不單純是

胰島素分泌不足，另一個重要的原因是胰島素阻抗。在不同氏族團

體 /種族之間，胰島素分泌不足和胰島素阻抗的相對比重即使有所
不同，但還是離不開這兩個核心缺陷。胰島素阻抗發生的原因，基

因遺傳當然是非常重要的因素。但是基因演化不會在短時間產生改

變。所以現在糖尿病在全球的大流行更重要的原因，應該是源自全

球肥胖大流行及活動量的減少。糖尿病的自然史中，胰島素阻抗在

很早期就發生，而且程度很早就達到顛峰 [27]。即使已經產生胰島
素阻抗的現象，但是只要一個人分泌胰島素的β細胞功能正常，就

能夠分泌更多的胰島素，以代償周邊組織的胰島素阻抗，達到控制

血中葡萄糖濃度的目的。在肥胖或糖尿病前期時，有些病人的血中

胰島素濃度甚至高過正常人。然而，當分泌胰島素的β細胞功能開

始下降，無法壓制周邊組織的胰島素阻抗時，血糖會開始上升。一

開始是飯後血糖先升高，然後空腹血糖升高，而達到糖尿病的診斷

標準 [27]。因此分泌胰島素的β細胞功能下降的速度，是決定糖
尿病病程進展的決定因素。DeFronzo 等人的研究發現，如果校正胰
島素阻抗的效應，病患從正常血糖進展到葡萄糖耐受不良，胰島素

的β細胞功能已經損失超過 50%。從葡萄糖耐受不良進展到糖尿
病，胰島素的β細胞功能已經損失超過 80%。也就是說當我們根
據現行的診斷條件判斷病患為糖尿病時，我們可能認為病人是新發

病，然而他的胰島的β細胞功能衰退很久了，而且衰退程度也比我

們想像的更為嚴重 [28]。 

過去認為第 2型糖尿病中之胰島素阻抗，主要源自於肝臟與肌
肉的胰島素阻抗 [27]。肝臟葡萄糖的輸出是空腹血糖最重要的決定
因素。而空腹時肝臟葡萄糖的輸出，需要透過空腹時胰島素來壓抑。

但是第 2型糖尿病有嚴重的肝臟胰島素阻抗，所以即使空腹時胰島
素濃度增加，還是無法壓抑肝臟葡萄糖的輸出，造成了空腹血糖升

高。第 2型糖尿病人胰島素阻抗另外一個，也是最重要的位置，其
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實是發生在肌肉組織。因為肌肉組織在胰島素協助下，負責大量的

葡萄糖的吸收跟利用。而第 2型糖尿病人，也因嚴重的肌肉胰島素
阻抗，使胰島素協助下肌肉的葡萄糖吸收作用變差，進而造成了血

糖，尤其是飯後血糖的升高。肌肉組織內的胰島素阻抗，可能發生

的原因很多。最重要的應該是胰島素訊息傳導過程出問題。這其中

可能 IRS (insulin receptor substrate) 磷酸化的問題，導致胰島素訊
息傳導的異常，從而減少 GLUT4 (Glucose transporter 4)。另外，
肌肉細胞內葡萄糖氧化 (glucose oxida�on)減少及肝醣合成 (glyco-
gen synthesis)下降也都扮演一定的角色 [28]。

所以，第 2型糖尿病的致病原因，從兩個核心缺陷 (胰島素分
泌異常 /胰島素阻抗 )，進一步擴及到三巨頭 (triumvirate) (胰島β
細胞功能衰退、肝臟 /肌肉組織胰島素阻抗 )。然而隨著基礎研究
不斷進步，對於第 2型糖尿病病理生理機轉的了解越來越深入，參
與其中的器官組織也越來越多。所以 DeFronzo 提出有名的邪惡八
重奏 (Ominous octet) [28]，這是迄目前為止，對於第 2型糖尿病
病理生理機轉最完整的架構了。以下依序說明另外五個病理生理異

常。

1.脂肪組織當營養攝取過多及身體活動度減少，剩餘的熱量就會
以脂肪的形式，儲存在脂肪組織內，而造成肥胖。脂肪組織發

炎細胞浸潤，造成慢性低度發炎、脂肪分解增加及脂肪荷爾蒙 
(adipokines) 分泌改變 [29]，這些都有助於脂肪組織之胰島素
阻抗之形成。而內臟脂肪胰島素阻抗特別高，所以也就特別容

易形成游離脂肪酸。而這些游離脂肪酸，流竄到肝臟肌肉及胰

臟，增加細胞內毒性脂肪代謝物，更進一步惡化肝臟肌肉組織

的胰島素阻抗，及胰島β細胞功能衰退，因此就會更進一步

造成血糖的上升 [30; 31]。
2.腸泌素效應減少在人類的腸道中的神經內分泌細胞，在食物攝
取之後，可以分泌腸泌素。現在已知的腸泌素包含了類升糖素

肽 -1(GLP-1，glucagon like pep�de-1) 及葡萄糖依賴性胰島素
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刺激多肽 (GIP，glucose-dependent insulinotropic pep�de)。
而腸泌素的作用，可以協助胰島β細胞分泌胰島素，壓抑α

細胞分泌升糖素，從而調控血糖。第 2型糖尿病患者其實在疾
病早期就已經有腸泌素效應減少的現象，目前了解最重要的是

跟 GLP-1分泌不足或 GIP阻抗有關。而腸泌素功能不足，導致
空腹或飯後胰島素和升糖素比例失調，從而導致空腹和飯後血

糖增高。

3. α細胞分泌升糖素增加並且肝臟組織對升糖素敏感性增加、胰
島素和升糖素比例失調，導致肝臟葡萄糖的輸出增加。

4. 腎臟再吸收葡萄糖增加在腎臟的近端腎小管，有負責葡萄糖
與鈉共同回收的運輸器，稱為鈉葡萄糖協同轉運蛋白 2 (sodi-
um-glucose cotransporter-2，SGLT2)，負責回收糖尿病病人腎
絲球所過濾出的葡萄糖。而第2型糖尿病患之 SGLT2表現增加，
所以濾出的葡萄糖被大量地從尿液送回血液中，因此維持了偏

高的血糖。

5. 腦內多巴胺濃度第 2 型糖尿病人在早餐前後，下視丘 
(hypothalamus) 的多巴胺神經傳導物質的濃度偏低，會造成血
糖的上升。除此之外，交感神經的神經傳導物質，和腦下垂體

分泌之腎上腺皮質促素及腎上腺皮質醇濃度上升，都與血糖上

升有關。

從上所述可以了解，第 2型糖尿病的高血糖只是表象，牽涉到
非常多的器官組織的異常。這使得我們在治療策略，需要逐漸從單

純的降血糖，進展到校正第 2型糖尿病核心的病理缺陷。也因為病
理缺陷涉及多器官組織的異常，而每種核心缺陷，都有其相對應的

治療藥物。在病程早期合併不同作用機制的降糖藥物，矯正第 2型
糖尿病多元核心病理缺陷，比起純以降糖為考量的策略，可能是更

合理的治療選擇。
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危險因子

除了攝取過多的營養及身體活動度降低造成肥胖，是引起第 2
型糖尿病主要的環境因素之外，還有其他造成血糖上升的環境因素

或其他病因，在臨床上也需納入考慮。譬如有些病人血糖升高可能

要考慮是否有胰臟功能缺失的問題，如胰臟炎或是胰臟癌等，特別

是在體重較輕的病人。另外有些荷爾蒙也會造成血糖偏高，譬如皮

質醇等，所以庫欣氏症候群 (Cushing's syndrome) 的病人，或臨床
上必須使用類固醇的病人，因為會造成嚴重的胰島素阻抗，都可造

成血糖偏高。此外部分藥物也可能引起肥胖造成胰島素阻抗，或者

直接傷害胰島 β 細胞，二者皆可造成血糖上升，譬如非典型抗精神
病藥物、抗癲癇藥物或器官移植後所使用的類固醇及其它抗排斥免

疫藥劑等。另外當病人發生嚴重感染時，也會因為大量的細胞激素

分泌，造成胰島素阻抗，而致使血糖升高。

除了環境因素以外，遺傳因素也是造成第 2型糖尿病的重要成
因 [32]，臨床表現類似第 2型糖尿病的單基因遺傳糖尿病 (mono-
genic diabetes mellitus)，被稱為年輕人之成熟型糖尿病 （maturity 
onset diabetes of the young，MODY），是屬於單一基因體染色
體顯性遺傳的早發性糖尿病，這些基因大多數與胰島素分泌有關。

但是絕大部分的第 2型糖尿病病人，其遺傳模式都屬於複雜性疾
病（complex disease）或稱為多基因遺傳（polygenic）。過去十
幾年的遺傳學研究已經發現了許多與第 2型糖尿病相關的基因 [32; 
33]，有些與肥胖、胰島素阻抗有關，但大多數基因還是被認為類似
於單基因遺傳的糖尿病基因一樣，是經由造成胰島素分泌功能的下

降 [32]而造成糖尿病。這些基因因為對糖尿病的影響，個別來講都
不大 [33]，因此有別於單基因的糖尿病基因，它們的基因檢測目前
對第 2型糖尿病的診斷，尚無幫助。

除此之外，近年來根據表觀遺傳學 (epigene�cs)的理論，許
多研究結果顯示在胎兒時期或嬰幼兒時期的環境因素，都可能增加

成人時期第 2型糖尿病的發病風險，譬如母親曾患妊娠型糖尿病，
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小孩將來發展成第 2型糖尿病的風險也較高。或者是出生體重偏低
的嬰兒，將來成人時，產生糖尿病的風險也會增加 [34]。總而言之，
第 2型糖尿病在病理生理上是一個複雜的疾病，我們也還沒有盡窺
全貌，它是一個環境因素與基因交互作用，所產生的高血糖疾病。
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臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

糖尿病的診斷，依
典型高血糖症狀之
有無，可考慮隨機
血漿葡萄糖、空腹
血漿葡萄糖、口服
葡萄糖耐受試驗、
或糖化血色素值切
點做診斷。

高 強烈建議 有 [35-39]

糖尿病的分類

糖尿病可區分為下列幾種類型：(1) 第 1型糖尿病，(2) 第 2型
糖尿病，(3) 其他型糖尿病，(4) 妊娠糖尿病 [40]。

表一：糖尿病的分類

I.第 1型糖尿病（貝它細胞破壞，通常會造成絕對胰島素缺乏）
（1）免疫型（immune mediated）
（2）特發型（idiopathic）

II.第 2型糖尿病（範圍可從胰島素阻抗為主合併相對胰島素缺乏，至以胰
島素分泌缺陷為主合併胰島素阻抗）

III.其他型糖尿病
（1）貝它細胞功能的基因缺陷：

• 年輕人之成熟型糖尿病（Maturity onset diabetes of the young, 
MODY）

� * MODY 3（第 12對染色體，HNF-1α）
� * MODY 1（第 20對染色體，HNF-4α）
� * MODY 2（第 7對染色體，glucokinase）

� * 其他少見之MODY（如：MODY 4：第 13對染色體，insulin 
promoter factor-1，MODY 6：第 2對染色體，NeuroD1，
MODY 7:第 9對染色體，carboxyl ester lipase）

• 暫時性新生兒糖尿病（Transient neonatal diabetes）：最常見的
是染色體 6q24上的 ZAC/HYAMI之銘印缺陷

• 永久性新生兒糖尿病（Permanent neonatal diabetes）：最常
見的是負責對貝它細胞 KATP離子通道之 Kir6.2亞基進行編碼之
KCNJ11

• 粒線體 DNA病變
• 其他

( 接續下一頁 )
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（2）胰島素作用的基因缺陷：
• A型胰島素阻抗（Type A insulin resistance）
• 矮妖精貌症候群（Leprechaunism）
• 羅伯森—門登霍爾症候群（Rabson-Mendenhall syndrome）
• 脂肪萎縮性糖尿病（Lipoatrophic diabetes）
• 其他

（3）胰臟外分泌的疾病：
• 胰臟炎
• 胰臟受傷 /切除
• 腫瘤
• 囊性纖維化（Cystic fibrosis）
• 鐵質沉積症（Hemochromatosis）
• 纖維鈣化性胰臟病變（Fibrocalculous pancreatopathy）
• 其他

（4）內分泌疾病：
• 肢端肥大症
• 庫欣氏症候群
• 升糖素瘤
• 嗜鉻細胞瘤
• 甲狀腺機能亢進症
• 體抑素瘤
• 醛固酮腺瘤
• 其他

（5）藥物或化學試劑誘發：
• Vacor
• Pentamidine
• Nicotinic acid
• Glucocorticoids
• Thyroid hormone
• Diazoxide
• β-Adrenergic agonists
• Thiazides
• Dilantin
• γ-Interferon
• 其他

( 接續下一頁 )
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（6）罕見的免疫性疾病：
• 僵體症候群（Stiff-man syndrome）
• 抗胰島素受器抗體

（7）其他遺傳性症候群相關的糖尿病：
• 唐氏症（Down syndrome）
• Klinefelter氏症（Klinefelter syndrome）
• Turner氏症（Turner syndrome）
• Wolfram氏症候群（Wolfram syndrome）
• Friedreich氏運動失調（Friedreich ataxia）
• 亨丁頓舞蹈症（Huntington chorea）
• Lawrence-Moon-Biedl症候群（Laurence-Moon-Biedl 

syndrome）
• 肌肉強直症 ( Myotonic Dystrophy )
• 紫質症（Porphyria）
• Prader-Willi氏症候群（Prader-Willi syndrome）
• 其他

IV.妊娠糖尿病
源自參考文獻 [40]

糖尿病的診斷

糖尿病的診斷標準有 4項。如有典型高血糖症狀或高血糖急症
情況下，隨機血漿葡萄糖大於 200 mg/dL即可診斷為糖尿病；在沒
有明顯高血糖症狀時，糖尿病的診斷需要做血漿葡萄糖（空腹血漿

葡萄糖或 2小時口服 75公克葡萄糖耐受試驗）或者糖化血色素之
測驗，診斷之標準詳見表二。大致上來說，空腹血漿葡萄糖、2小
時口服 75公克葡萄糖耐受試驗以及糖化血色素皆適合用於診斷與
篩檢。從同一檢體或在兩個不同的檢體中，只要有兩個符合診斷標

準的異常結果，即可診斷為糖尿病。如果使用兩個不同的檢體，建

議第二次採檢不要延遲，若有兩個不同的檢驗項目符合診斷標準，

便可診斷為糖尿病。如果有一項符合診斷標準，另一項不符合，則

建議針對符合診斷標準之項目進行重複檢測。有某些因素，如洗腎、

懷孕、HIV之藥物治療（如某些蛋白酶抑制劑以及核苷酸反轉錄酶
抑制劑）、貧血以及血色素疾病等狀況，可能會干擾糖化血色素的
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測量 [41]，在診斷糖尿病時需謹慎鑑別。

表二：糖尿病的診斷標準

1.空腹血漿葡萄糖≧ 126 mg/dL (7.0 mmol/L) *
    空腹的定義：至少 8小時未攝取熱量。

或

2.口服 75公克葡萄糖耐受試驗中第 2小時血漿葡萄糖≧ 200 
mg/dL (11.1 mmol/L) *。

或

3. 糖化血色素≧ 6.5% (48 mmol/mol) *。 或

4.高血糖症狀 (包括多尿、頻渴和體重減輕 )
    且隨機血漿葡萄糖≧ 200 mg/dL (11.1 mmol/L)。

源自參考文獻 [41]

• 口服葡萄糖耐受試驗需要依照世界衛生組織的規定，口服溶於
300 ml水的 75g無水葡萄糖。

• 糖化血色素的檢測方法宜有 National Glycohemoglobin 
Standardization Program（NGSP）的認證或符合 Diabetes 
Control and Complications Trial（DCCT）reference assay。至
於即時糖化血色素檢驗（point-of-care HbA1c assays）的使用，
則必須通過 FDA許可的檢驗方法及臨床環境，才可用於糖尿病
之診斷。

• *在沒有明確高血糖的情況下，診斷需要從同一檢體或在兩個
不同的檢體之測試中，獲得兩個異常的結果。

• 當測得的糖化血色素與血漿葡萄糖之間存在明顯偏差時，應考
慮糖化血色素之測量或許對於該個案並不適合。

• 當數值鄰近診斷標準時，建議與病患討論是否有高血糖的徵象
與症狀，並在 3~6個月內進行重複測試。
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糖尿病高風險群（糖尿病前期）的分類

血漿葡萄糖超過正常範圍，但還未達到糖尿病，稱為「糖尿

病高風險群」（categories of increased risk for diabetes）或稱糖
尿病前期（prediabetes），包括葡萄糖失耐（Impaired Glucose 
Tolerance，IGT）、空腹血糖偏高（Impaired Fasting Glucose，
IFG）以及糖化血色素介於 5.7%至 6.4%之間者，三者的診斷標準
如表三。糖尿病前期（prediabetes）是糖尿病和心血管疾病發生的
重要風險因子，也與肥胖、血脂異常和高血壓有關，因此患者應被

告知有較高罹患糖尿病與心血管疾病的風險，並應討論採取有效策

略以降低風險 [41]。

表三：糖尿病高風險群 (糖尿病前期 )的分類

1.葡萄糖失耐：
口服 75公克血漿葡萄糖耐受試驗中第 2小時血漿葡萄糖為 140-199 
mg/dL (7.8~11.0 mmol/L)。

2.空腹血糖偏高：
空腹血漿葡萄糖值為 100-125 mg/dL (5.6~6.9 mmol/L)。

3.糖化血色素 (HbA1c)：5.7-6.4% (39~47 mmol/mol)。

源自參考文獻 [41]

第 1型、第 2型糖尿病的鑑別診斷
糖尿病人的分類，單從血糖值並無法區分第 1型或第 2型糖

尿病，有時不容易分辨，但可藉由一些臨床特徵加以鑑別診斷。在

American Diabetes Association (ADA) 以及 European Association 
for the Study of Diabetes (EASD)的近期共識中指出，在區分第 1
型糖尿病與第 2型糖尿病時，最具辨別性的特徵為診斷時年齡較小
（< 35 歲）伴隨較低的 BMI（< 25 kg/ m2）、非刻意的體重下降以
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及酮酸血症，此外就診時發現血糖大於 360 mg/dL 也可做為參考。 
雖然酮酸血症雖曾被認為是第 1 型糖尿病的特徵，卻也可能發生在
第 2型糖尿病中 [42]。以往認為第 2型糖尿病只會發生在成人，而
第 1型糖尿病只會發生在孩童的觀念也不再正確，因為兩者皆可能
發生在各年齡層 [41]。此外，在任何年齡層發現到快速進展至使用
胰島素治療（< 3 年）也強烈懷疑為第 1型糖尿病。

某些年輕人糖尿病的歸類特別困難，尤其是潛伏性成人自體免

疫糖尿病（Latent Autoimmune Diabetes in Adults，LADA），病患
開始的臨床表現類似第 2型糖尿病，但在數個月或幾年後，因貝它
細胞衰竭而需依賴胰島素治療。另外，在太平洋島嶼的居民和一些

高盛行率的族群（例如：南亞和東南亞的亞洲人），20-30歲就罹
患第 2型糖尿病的機率很高，而這種情形也會發生於青少年及孩童。

當糖尿病的歸類不確定時，可先做暫時的分類，然後經臨床追

蹤，再依據對治療的反應做重新評估。在 ADA與 EASD的近期共
識中，提供了一個基於歐洲族群的研究資料之流程圖，用以對疑似

第 1型糖尿病之新診斷糖尿病成年病患進行檢查，幫助區分是否為
第 1型糖尿病患（圖一）。在鑑別第 1型和第 2型糖尿病時，除臨
床特徵外，尚可參考空腹和升糖素刺激試驗（glucagon stimulation 
test）後的血清 C-胜肽濃度。升糖素刺激試驗方法如下：靜脈注射
升糖素（1.0 mg）之前（0分鐘）及注射 6分鐘後，抽血檢測 C-胜
肽。若空腹血清 C-胜肽濃度＜ 0.5 ng/ml，或升糖素注射 6分鐘後，
血清 C-胜肽濃度＜ 1.8 ng/ml，或 6分鐘比 0分鐘血清 C-胜肽濃
度上升＜ 0.7 ng/ml，則可診斷為第 1型糖尿病 [5; 43; 44]。但血清
C-胜肽濃度與罹病時間有關，初診斷時較高，隨著罹病時間越久，
血清中測不到 C-胜肽的比例就越高 [45-47]。一篇本土的研究指出，
針對 1-18 歲、初診斷的糖尿病人，若以空腹血清 C-胜肽濃度 2.1 
ng/ml 來區分第 1型和第 2型糖尿病，敏感性為 93%，特異性為
85%；若以升糖素注射 6分鐘後血清 C-胜肽濃度 3.3 ng/ml 來區分，
敏感性為 93%，特異性為 95% [48]。因此臨床上判讀 C-胜肽濃度
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時，需考量病人年齡及罹患糖尿病的時間。此外，在穩定而沒有急

性症狀的患者，亦可檢測麩氨酸脫羧基酶抗體（Anti-glutamic acid 
decarboxylase antibody，anti-GAD65）（在診斷成人發作第 1型
糖尿病之敏感度最高）、胰島細胞自體抗體（Islet cell cytoplasmic 
autoantibodies，ICA）及胰島素自體抗體（insulin autoantibody，
IAA）。除此之外，還有胰島素瘤抗原 -2自體抗體（insulinoma 
antigen-2 autoantibody，IA-2A）及鋅轉運蛋白 -8自體抗體（zinc 
transporter 8 autoantibody，ZnT8A）之檢測，但這兩者目前較不
普及 [49]。ASDIAB（Asia Diabetes）Study Group的研究顯示，在
亞洲人檢測糖尿病人血清 C-胜肽和 anti-GAD65，有助於第 1型與
第 2型糖尿病的鑑別診斷 [50]。近期在台灣人的一個研究中，也
指出 anti-GAD呈現陽性之族群中，罹患第 1型糖尿病者的比例達
73.5%[51]。

猛爆性第 1型糖尿病（Fulminant type 1 diabetes）是第 1型
糖尿病的亞型，2000年由日本學者 Imagawa等人所提出 [52]，其
特徵是患者貝它細胞破壞時程非常快，發病迅速，幾乎沒有 C-胜肽
之分泌，胰臟外分泌酶（如澱粉酶，脂肪酶和彈性蛋白酶 -1) 之分
泌升高，血中無胰島相關自體抗體，且胰島素分泌能力在發病後很

少恢復。根據 ADA與 EASD的糖尿病分類標準，猛爆性第 1型糖尿
病被歸類於特發性糖尿病。猛爆性第 1型糖尿病多見於亞洲國家如
日本、中國、韓國及菲律賓等，各國推估之盛行率不等，在日本約

佔急性發病第 1型糖尿病患的 19.4%，韓國推估約佔新診斷第 1型
糖尿病的 7.1%，中國之發生率則比日本低得多，約為 1.5至 5.45%；
我國目前則僅有零星個案報告。猛爆性第 1型糖尿病的發生與 HLA 
DRB1 * 04：05-DQB1 * 04：01有關，先天性和後天免疫疾病均可
能加速其病發。猛爆性第 1型糖尿病也與懷孕有關，孕婦可能是高
危險族群。日本糖尿病學會於 2012年更新了的猛爆性第 1型糖尿
病的診斷標準 [53]，其中包含下列三必要條件：高血糖症狀發生後
七天內出現糖尿病酮酸血症；最初的糖化血色素 <8.7%且血糖值 ≥ 
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288 mg/dL；發病初始尿液 C-胜肽排泄量＜ 10 µg/day或於升糖
素刺激試驗中空腹血清 C-胜肽濃度＜ 0.3 ng/ml，且升糖素注射 6
分鐘後，血清 C-胜肽濃度＜ 0.5 ng/ml。

潛伏性成人自體免疫糖尿病（Latent autoimmune diabetes in 
adults，LADA）發病年齡較典型第 1型糖尿病來的晚，發病初期
病人不須接受胰島素治療，故臨床上容易被診斷為第 2型糖尿病。
然而，隨著疾病的進展，胰島貝它細胞的功能漸進性地喪失，患者

大多在發病六年內進展成胰島素依賴的狀態。因為上述特性，這

類疾病有時也被稱為 1.5型糖尿病（Type 1.5 diabetes）。目前對
於是否該將此種成人時期發病之緩慢進展的自體免疫型糖尿病稱

作 LADA或者歸類為第 1型糖尿病，仍有爭議。由自體免疫貝它細
胞破壞所導致之糖尿病，雖都可被歸類為第 1型糖尿病，但在臨床
實務上 LADA此一用詞是普遍而且可接受的，並能夠提高對於成年
族群可能發生顯著之自體免疫造成貝它細胞破壞的認識，從而在血

糖控制惡化，甚至發生酮酸血症之前，及早開始使用胰島素治療。

Immunology of Diabetes Society提出的 LADA臨床診斷需符合三個
要素：成人時期發病（通常三十歲以後）、至少帶有一種和第 1型
糖尿病相關的自體免疫抗體（如：ICA 512、IAA、an�-GAD65、IA-
2A）、診斷糖尿病後的六個月內未使用胰島素治療 [54]。
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圖一：2021年 ADA&EASD共識，對疑似第 1型糖尿病之新診斷糖
           尿病成年病患檢測流程圖（基於歐洲族群資料）

疑似第1型糖尿病之成年病患1

檢測胰島自體抗體

胰島自體抗體陽性

是否有單基因糖尿病之特徵3 分類未明7根據給予糖尿
病患之治療進行臨床決
策(非胰島素之治療或許
是適當的8)是

檢測C-胜肽4 是否有第二型
糖尿病之特徵5

第2型糖尿病第1型糖尿病
如可執行則進行
單基因糖尿病之
基因檢測 6

第二型糖尿病

未定型9，考慮在
超過5年後重新執行

C-胜肽試驗

在超過3年後考慮進行
C-胜肽4試驗

＜200 pmol/L ＜200 pmol/L 200-600 pmol/L>200 pmol/L >600 pmol/L

是否

否

年齡

＜35歲 >35歲

第1型糖尿病患

胰島自體抗體陰性(出現5-10%
成年期發症之第1型糖尿病患



2022第2型糖尿病臨床照護指引

41

第四章 糖尿病的診斷

1. 沒有單一的臨床特徵可以單獨用以確診第 1型糖尿病。最具
辨別性的特徵為診斷時年齡較輕（< 35 歲）、伴隨較低的
BMI（< 25 kg/ m2）、非刻意的體重下降以及酮酸血症，此

外就診時發現血糖大於 360 mg/dL 也可做為參考。其他與典 
型第 1 型糖尿病相關的特徵，如無酸之酮血症、滲透性症狀、
家族史或自身免疫性疾病史等，視為弱辨別性之特徵。

2. GAD應作為主要檢測的抗體，如果呈現陰性，則可於許可下
檢測 IA2與 ZnT8抗體。在那些年齡小於 35歲時確診而又沒
有第 2型糖尿病與單基因糖尿病的特徵之患者，陰性的結果
並不會改變第 1型糖尿病之診斷，這是因為有 5–10%的第
1型糖尿病患者並沒有自體抗體。

3. 當有 1項或是更多以下特徵時，可懷疑為單基因糖尿病，包
括診斷時 HbA1c < 7.5%、一位雙親罹患糖尿病、特定單基
因病因之特徵（例如腎囊腫、部分性脂肪代謝障礙 [partial 
lipodystrophy]、母系遺傳性耳聾、在無肥胖下出現之嚴
重胰島素阻抗等）、以及單基因糖尿病之預測模型概率大

於 5% 者（www.diabetesgenes.org/exeter-diabetes-app/
ModyCalculator; accessed 20 August 2021）。 

4. C-胜肽測試僅適用於接受胰島素治療的人。進食後 5小時內
的隨機抽血（合併葡萄糖）做為分類鑑測可以取代正式的 C-
胜肽刺激試驗。如果檢測發現 C-胜肽 ≥ 600 pmol/L，則無
關檢測情境，可診斷為第 2型糖尿病。如果檢測發現 C-胜
肽 < 600 pmol/L伴隨血糖 < 72 mg/dL或者患者有經歷空腹，
則考慮重複測試。檢測發現 C-胜肽非常低（<80 pmol/L）
則無需重複測試。如病患已接受胰島素治療，應在胰島素停

用前測量 C-胜肽以排除嚴重胰島素缺乏。不要在高血糖急
症的兩週內檢測 C-胜肽。

5. 第 2型糖尿病的特徵包括 BMI 增加（≥ 25 kg/m2）、沒有體
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重減輕、沒有酮酸中毒以及較不明顯的高血糖。較低區辨的

特徵包括非白種人族、家族史、就診前症狀持續時間較長且

症狀較輕、代謝症候群的特徵以及缺乏自體免疫家族史。

6. 如果基因檢測不能確認為單基因糖尿病，則屬分類未明，應
關於治療進行臨床決策。

7. 老年人應強烈考慮為第 2型糖尿病。在某些案例或許可檢查
胰臟性或其他類型之糖尿病的可能性。

8. 可能患有第 1型糖尿病但未接受胰島素治療的病患需要仔細
監測和教育，以便在血糖發生惡化的情況下，可以迅速開始

胰島素治療。

9. C-胜肽濃度介於 200–600 pmol/L時，常與第 1型糖尿病或
者MODY一致，但或許也會發生在接受胰島素治療之第 2型
糖尿病患，特別是在那些有著正常或較低的 BMI 或者發病已
經過長期的人群。
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臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

40歲以上的民眾，
建議每 3年篩檢一
次；65歲以上的民
眾，建議每年篩檢
一次。

低 中等建議

台灣糖尿病風險評
估公式顯示為極高
風險者，建議每年
篩檢；中或高風險
者，建議每三年篩
檢一次。

中 中等建議 有 [55; 56]

符合特定危險因子
者，也建議篩檢。

中 中等建議

糖尿病人的篩檢

在診斷出第 2型糖尿病之前，通常都有一段很長的無症狀期，
而無論有沒有症狀，身體處於高血糖狀態越久，產生後續不良預後

的機率越高。目前已經有不少研究顯示，有效的介入方式可以讓糖

尿病前期的人，降低進入糖尿病階段的機會，因而避免糖尿病併

發症的發生。在美國國家衛生院近期的研究（Diabetes Prevention 
Program Outcomes Study，DPPOS）顯示 [57]，若能預防糖尿病前
期變為糖尿病則可以降低糖尿病視網膜病變及腎病變之風險；而這

樣的結果，也可以在英國類似的研究中發現 [58]。

在健保開辦之前或開辦之初，有幾個地區調查了未就醫的糖尿

病人的比例，包括 1985年在台北 [59]、1988年在埔里 [60]、1991
年在金門 [61]、1995年在花蓮 [62]與 1996年在台南地區 [63]的
調查，結果顯示有超過 40%的糖尿病人未就醫 [64]。在全民健保開
辦之後，由於醫療的可近性增加，未就醫的糖尿病人應該會減少，

然而依據不同來源的估計，可能仍有 20-30%的糖尿病人未就醫。
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如何篩檢出這些潛藏的糖尿病人，就成為公共衛生上的一個重要課

題。

針對無症狀成人的糖尿病篩檢，本學會提出三種建議的做法，

整理於表一。

第一種選擇，是利用目前衛生福利部國民健康署所提供的整合

性篩檢，篩檢項目中也包含了糖尿病，服務的對象為 40歲以上的
民眾。針對 40-64歲的民眾，建議每 3年篩檢一次；而針對 65歲
以上的民眾，建議每年篩檢一次。

第二種選擇，是利用風險評估公式決定是否抽血檢查。此做

法主要依據國際糖尿病聯盟的建議，篩檢時可先利用風險評估公式

找出糖尿病的高危險群，再針對這群民眾進行篩檢 [65]。文獻中有
許多的糖尿病風險評估公式（diabetes risk scores，簡稱 DRS），
藉由一些簡單的資料，例如年齡、性別、糖尿病家族史等，計算出

個人目前是否有潛藏糖尿病的風險。針對由 DRS找出來的高風險
族群，可進一步抽血，以確定是否罹患糖尿病。目前已知的糖尿病

風險評估公式有 13個，是由不同國家、不同種族的研究中所得到
的結果 [55; 56; 66-77]。美國糖尿病學會亦擬定出風險測驗（ADA 
risk test，http://diabetes.org/socrisktest）來評估個人糖尿病風
險，其中根據年齡、性別、家族史、是否有過妊娠糖尿病、高血壓

有無、日常生活活動量及體重等，若大於一定分數則建議進行糖尿

病篩檢。在台灣，我們建議利用台灣糖尿病風險評估公式（Taiwan 
DRS）來評估，台灣糖尿病風險評估公式是依據台灣人的資料所推
導出來的 DRS[55; 56]，利用年齡、性別、腰圍、是否使用抗高血
壓藥物與糖尿病家族史，來找出糖尿病高危險群（表二）。與其他

DRS比較，除了執行上相對容易外，預測潛藏糖尿病的效果，也比
其它 DRS為佳。關於 Taiwan DRS 的計算，可利用本學會的網頁，
輸入相關資料後，網站就會自動計算出糖尿病的風險 [78]。例如：
60 歲男性，腰圍 100 cm，有使用高血壓藥物，並且母親罹患糖尿
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病。X＝－ 8.3805＋ 60 × 0.0325＋ 100 × 0.0423＋ 0.5866＋
0.2429 =－ 1.371，罹患糖尿病的風險為 20.2%。

第三種選擇，則是針對各年齡層的無症狀成人，利用危險因子

來定義糖尿病高危險群。危險因子的項目，主要參考美國糖尿病學

會的建議 [79]。表一中的建議，是以這些危險因子為基礎，透過專
家會議的討論，依據文獻中危險因子的風險高低，調整後所做出的

建議。其中，曾檢查為葡萄糖失耐、空腹血糖偏高、或HbA1c≥ 5.7%
者，由於罹患糖尿病的風險較高，只要符合任一項，就建議至少每

年篩檢一次，並建議同時檢查其他心血管疾病危險因子，並依據檢

查結果追蹤與治療。而符合兩個或以上危險因子者，建議篩檢。篩

檢結果未達糖尿病診斷標準者，建議至少每 3年再檢測一次。詳細
情況，請見（表二）。

家族史

家族史是一個很重要且獨立的糖尿病危險因子，糖尿病的罹病

風險隨著家族成員而有所不同。於 1999至 2004年，美國國家健康
與營養調查（NHANES）收集了 16,388位受試者，其中根據糖尿病
家族史的不同，將糖尿病的罹病風險分為三組 :

(1) 高危險群 : 包括家族中有兩位以上一等親，或一位一等親與兩
位以上旁系二等親（如 :兄弟姊妹）有糖尿病史。

(2) 中危險群 : 包括家族中只有一位一等親與一位二等親，或只有
一位一等親，或有兩位以上直系二等親（如 : (外 )祖父母、(外 )
孫子女）有糖尿病史。

(3) 低危險群 : 包括完全無糖尿病家族史，或至多僅有一位二等親
有糖尿病史。

NHANES研究結果顯示，在這三個族群中糖尿病的盛行率分別
為 30%、14.8%、5.9%。與低危險群相較，高危險群和中危險群得
到糖尿病的勝算分別為 5.5與 2.3倍 [80]。相對地，台灣的金山社
區追蹤研究收集了 2960位受試者，平均追蹤 9年，共有 548位新
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診斷第 2型糖尿病人。研究結果發現，若兄弟姊妹中有糖尿病史，
則罹患糖尿病的相對風險高於父母任一方有糖尿病史的罹患糖尿病

相對風險，因此該研究認為，評估旁系二等親（如 :兄弟姊妹）是
否有糖尿病史對於預測糖尿病的風險相對重要 [81]。

影響血糖的藥物

臨床上有一些藥物會導致高血糖，例如：皮質類固醇、thiazide
類利尿劑、非典型抗精神病藥物（atypical antipsychotics）[82]等。
因此，針對糖尿病的高危險群，在開始服用上述藥物之前，建議先

做糖尿病的篩檢，並在服藥期間定期監測血糖的變化。

人類免疫缺乏病毒（HIV）的感染者，臨床上常需使用抗反轉
錄病毒藥物治療（antiretroviral（ARV） therapies）。由於這類藥
物會造成糖尿病風險上升，因此也建議使用者要進行糖尿病的篩

檢 [83]。此外，人類免疫缺乏病毒（HIV）的感染者，糖化血色素
的結果有可能會低估血糖的狀況，因此在這個族群進行糖尿病監測

時，要注意糖化血色素可能不準確的狀況 [84]。此外，在這族群也
有可能使用其他藥物，其中，蛋白酶抑制劑（protease inhibitor， 
PI）可能造成胰島素阻抗及胰島細胞凋亡，核苷酸反轉錄酶抑制劑
（nucleoside reverse-transcriptase inhibitors，NRTIs）則可能影響
脂肪分布而導致胰島素阻抗 [85]。因此，在這族群的人如果發現有
高血糖的狀況，建議與感染科醫師討論，權衡疾病控制及藥物副作

用以決定是否更換抗病毒藥物。

生育年齡的婦女

生育年齡的婦女，其糖尿病的診斷往往是被低估的，有研究指

出孕前篩檢糖尿病（preconceptional screening）似乎對於孕婦及
胎兒健康上有益處，並且符合成本效益 [86]。

糖尿病篩檢的頻率

如果糖尿病篩檢的結果正常，目前仍沒有研究探討間隔多久要

再進行一次糖尿病的篩檢 [87]，因此，本指引的建議，主要是依據
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專家意見。在一般情況，建議三年重新篩檢的原因，是希望盡可能

減少因為偽陽性而產生之確認性檢查，同時希望偽陰性的病人能夠

在併發症產生前，及時進行下一次檢驗以儘快確診。如果是高風險

的族群，例如 65歲以上、台灣糖尿病風險評估公式顯示為極高風
險者、或是曾檢查為葡萄糖失耐、空腹血糖偏高或HbA1c≥5.7%者，
則建議更短的篩檢區間 (一年 )，以儘早找出糖尿病個案。

進行篩檢的機構

近來許多臨床及流行病學的研究已證實牙周病與糖尿病息息相

關 [88; 89]，糖尿病人得到牙周病的機會比非糖尿病人高出 2-3 倍。
此外，牙根周圍組織的發炎反應導致某些細胞激素分泌增加，會加

重胰島素阻抗，造成血糖的控制更為困難。其中一項流行病學調查

顯示 [90]，針對 30歲以上過去不曾有過糖尿病史的民眾，在接受
例行性口腔檢查時發現，當中有高達三成的人同時伴隨有血糖偏高

的情形。因此，在對牙周病患者進行例行性口腔檢查時，一併篩檢

是否有糖尿病，可能有助於糖尿病的早期診斷。除此之外，考量到

台灣的民眾就醫習慣，除了醫院與診所之外，也可以在衛生所與健

檢中心進行糖尿病的篩檢，以早期找出潛在病例。

糖尿病篩檢的檢測項目

對於糖尿病的篩檢檢測項目，目前並沒有一致的做法。歐洲糖

尿病學會與心臟學會建議先以公式評估風險，針對高危險群再進行

葡萄糖耐受試驗以確定糖尿病診斷 [91]。美國糖尿病學會建議的篩
檢方式，包括空腹血糖、糖化血色素或是葡萄糖耐受試驗 [79]。由
於空腹血糖實行較方便，因此國際糖尿病聯盟與世界衛生組織都建

議採用空腹血糖進行篩檢 [65; 92]。在台灣，國民健康署提供的篩
檢，也是以空腹血糖做為篩檢的工具。

使用空腹血糖篩檢糖尿病的缺點就是，無法找出空腹血糖正

常，但是葡萄糖耐受試驗 2小時血糖超過 200 mg/dl（isolated 
postload hyperglycemia）的糖尿病人。然而，這種糖尿病人的比
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例並不算低，特別是在老年族群 [93]。因此，國際糖尿病聯盟建議
針對空腹血糖介於 100-125 mg/dl的人，接受葡萄糖耐受試驗，以
確定是否罹患糖尿病 [65; 94]，然而，這樣的做法雖然特異性不錯，
但是敏感性較差。因此，也有文獻中提出一些公式，利用身體檢查

結果或是抽血結果，幫助決定是否需要執行葡萄糖耐受試驗，也是

另一種可行的做法 [95]。

考量糖化血色素的方便性，文獻中也提出利用糖化血色素的

值，來決定是否進行葡萄糖耐受試驗的做法 [96]。此種作法建議同
時檢驗空腹血糖與糖化血色素，並利用兩個檢驗的結果來決定診斷

與是否進行葡萄糖耐受試驗，詳細流程如圖一。此做法的敏感性較

國際糖尿病聯盟的建議為佳（91.9%），特異性也高（100%），需
要接受葡萄糖耐受試驗的人為 14.7%。如果只檢查糖化血色素，不
檢查空腹血糖時，建議針對糖化血色素大於等於 5.9但小於 6.5%
的民眾進行葡萄糖耐受試驗即可，小於 5.9%的民眾就可排除糖尿
病，≥ 6.5%的民眾就確定有糖尿病。如此做法的敏感性也不錯，但
是要接受葡萄糖耐受試驗的人比例較高（22.8%）。

由於臨床使用上要考量的因素較多，建議依照實際的情況選用

篩檢與診斷糖尿病的檢查。

無症狀的孩童與青少年之糖尿病篩檢

依據美國糖尿病學會的建議，針對 18歲以下、10歲以上（或
進入青春期）無症狀的孩童與青少年，如果有體重過重（BMI大於
該年紀性別的 85百分位、weight for height超過 85百分位、或是
體重超過理想體重的 120%）加上下列兩個以上的危險因子，就建
議篩檢是否有糖尿病 [79]。危險因子包括：2等親內的糖尿病家族
史、特定的種族、臨床上有胰島素阻抗的症狀（包括：黑色棘皮症、

高血壓、血脂異常、多囊性卵巢症候群以及低出生體重）、母親懷

孕時有糖尿病或妊娠糖尿病等。篩檢正常的小孩，建議每 3年再篩
檢一次。然而，由於危險因子中的種族不包括亞洲人（只有亞裔美
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第五章 糖尿病人的篩檢

國人），加上此建議主要依據專家意見（證據等級 E），實際使用
上有其限制，仍需要更多的數據加以證實。

此外，針對孩童與青少年的糖尿病篩檢的檢測項目目前仍未有

定論。多數的研究認為以空腹血糖檢測或是葡萄糖耐受試驗為佳，

但目前美國糖尿病學會仍然保留了 HbA1c在孩童與青少年糖尿病
診斷上的臨床價值。值得注意的是，在下列特定的情況下，則不建

議使用 HbA1c來篩檢與診斷糖尿病，包括罹患囊腫纖維症（cystic 
fibrosis）、血色素病變、或臨床上懷疑有急性發作的第 1型糖尿病
[97]。

表一：無症狀成人的糖尿病篩檢建議

一、利用國民健康署所提供的成人健康檢查，40 歲以上民眾，每 3年篩檢
1次，65歲以上民眾，每年篩檢 1次。

二、台灣糖尿病風險評估公式顯示為極高風險者，建議每年篩檢；中或高

風險者，建議至少每 3年 1次。
三、符合下列 A或 B情況者，也建議篩檢。

A.符合下列兩個或以上危險因子者，建議篩檢。篩檢結果未達糖尿病診
斷標準者，建議至少每 3年再檢測一次。

• 身體質量指數 ≥24 kg/m2 或腰圍男 / 女 ≥90/80cm。 
• 一等親人罹患糖尿病。 
• 曾罹患心血管疾病。 
• 高血壓（≥140/90 mmHg）或正接受高血壓治療。 
• 高密度脂蛋白膽固醇 ＜ 35 mg/dl 或三酸甘油酯 >250 mg/dl。 
• 多囊性卵巢症候群的婦女。 
• 曾診斷為妊娠性糖尿病的婦女。 
• 缺乏運動。 
• 臨床上有胰島素阻抗的症狀（例如：重度肥胖，黑色棘皮症）。
• 易引發高血糖之特定藥物使用，如皮質類固醇、thiazide 類利尿劑及

非典型精神病藥物等。
• 人類免疫缺乏病毒（HIV）感染者。 

B. 曾檢查為葡萄糖失耐、空腹血糖偏高、或 HbA1c ≥5.7%者，建議每年
篩檢。
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表二：台灣糖尿病風險評估公式 （Taiwan diabetes risk scores）
            的計算方法

台灣糖尿病風險評估公式

男性 
X＝－ 8.3805＋年齡（歲）× 0.0325＋腰圍（cm）
× 0.0423＋如果有使用抗高血壓藥物加 0.5866＋
如果有糖尿病家族史加 0.2429。 

女性 
X＝－ 9.523＋年齡（歲）× 0.0446＋腰圍（cm）
× 0.0468＋如果有使用抗高血壓藥物加 0.4264＋
如果有糖尿病家族史加 0.5060。 

罹患糖尿病的風險
（％） 1／（1＋ e-X）。 

糖尿病家族史指的是父母、祖父母或兄弟姊妹罹患糖尿病
連結網頁 http://www.diabetes.org.tw

風險等級 潛藏糖尿病機率

極高 > 20 %

高 10 ~ 20%

中  5 ~ 10 %

低 < 5 %

圖一：利用空腹血糖與糖化血色素診斷糖尿病的參考流程

*包括空腹血糖 <100 mg/dl且 6.1%≤糖化血色素 <6.5%，以及 100≤空腹血糖 <126 mg/dl且糖化
血色素 <6.5% 

測定空腹血糖+糖化血色素

空腹血糖<100 mg/dl
且糖化血色素<5.7%

空腹血糖<100 mg/dl
且5.7%≤糖化血色素<6.1%

空腹血糖≥126 mg/dl
或糖化血色素≥6.5%其他情況*

執行口服葡萄糖耐受試驗

第2小時血漿
葡萄糖<200 mg/dl

第2小時血漿
葡萄糖≥200 mg/dl

糖尿病前期正常 糖尿病
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第六章 代謝症候群

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

罹患代謝症候群的
人，得到糖尿病與
心血管疾病的機會
罹患代謝症候群的
較高。

高 有

肥胖、高血糖、血脂異常與高血壓的綜合體，被定義為代謝症

候群。Gerald M. Reaven於 1988是最早提出以胰島素抗性來解釋
上述綜合體的成因 [98]，這個說法也在後續的 San Antonio Heart 
Study的前瞻性追蹤證實了胰島素抗性的角色 [99]。在許多大型
世代研究中發現代謝症候群會增加心血管疾病的風險例如 Kuopio 
Ischaemic Heart Disease Risk Factor Study[100]，Hoorn Study [101]
等，國內大型研究 [102]也有相同發現。

不同的專業團體，所提出代謝症候群的定義有所不同（表一），

2006 年我國行政院衛生福利部國民健康署，也公佈了台灣成年人
代謝症候群的診斷標準（表二）[103]。國際糖尿病聯盟建議建議
兒童與青少年的診斷標準如表三。2013年修訂後的美國膽固醇治
療指引     (2013 ACC/AHA guideline)刪除對代謝症候群的建議 [104]，
但是其重要性仍然值得臨床關注。

2006 年調查國人代謝症候群的盛行率，在 20 歲以上的成年人
約為 16%，盛行率隨年齡增加而上升   [105]。另外，根據全國營養
調查 (Nutri�on and Health Survey in Taiwan，NAHSIT 2010-2011)
研究顯示，青少年代謝症候群盛行率約 3.1-4% [106]，與健康的飲
食及生活型態呈負相關 [106]，青少年肥胖、高尿酸和青少年血壓
偏高有相關 [107]，青少年增加含糖飲料消費可能導致代謝症候群
[108]，亦值得重視。

國人在代謝症候群的研究，指出它與發炎指數 CRP、胰島素阻
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抗和蛋白尿有顯著相關 [64]，而在血管疾病的發生上，代謝症候群
與 CRP 各自有預測之角色 [109]。而在糖尿病的發生上，腹部肥胖
並非必要之條件 [99]，但在國人的研究發現腰圍在預測女性發生糖
尿病時仍顯著優於身體質量指數 [105]。代謝症候群者可能伴隨較
高的骨質流失 [110]。

由於代謝症候群伴隨 5倍高患糖尿病與 3倍高患心血管疾病的
危險性，因此加強篩檢是很重要的。藉由生活型態的改變，如經由

飲食與運動來減輕體重，除可改善胰島素阻抗和高胰島素血症外，

也可改善葡萄糖耐受性和其它心血管疾病的風險因子。此外，病人

建議要戒菸，飲酒不可過量。

表一：常被引用的代謝症候群診斷標準

世界衛生組織 [92]

美國國家膽固醇教育計畫成人治療組第三版（National Cholesterol 
Education Program－ Adult Treatment Panel III，NCEP ATP III）[111]

國際糖尿病聯盟 [112] 
針對不同的族群，提出不同腹部肥胖定義的腰圍切點   [113]

表二：台灣成年人代謝症候群的診斷標準

腹部肥胖 男性腰圍≧ 90 cm、女性腰圍≧ 80 cm。註 1

血壓偏高
收縮壓≧ 130 mmHg 或舒張壓≧ 85 
mmHg；或已服用治療高血壓藥物。

血糖偏高
空腹血漿葡萄糖≧ 100 mg/dl（5.6 mmol/
L） 或已服用治療糖尿病藥物。

三酸甘油酯偏高
三酸甘油酯≧ 150 mg/dl（1.7 mmol/L）或 
已服用降三酸甘油酯藥物。

高密度脂蛋白膽固醇過低
男性：＜ 40 mg/dl（1.03 mmol/L）、 
女性：＜ 50  mg/dl（1.29 mmol/L）。
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第六章 代謝症候群

以上五項因子，符合三項（含）以上者，即可診斷為代謝症候群 
註 1：腰圍的量法，根據世界衛生組織（World Health Organization，WHO）與國民健康署的說明，

建議在吐氣末測量腰圍中點處，也就是最後一根肋骨與棘骨突 (iliac crest) 上緣中點的這個平
面。根據國人的研究資料指出，此方法比起棘骨突上緣這個平面的量法，用於篩檢或預測代謝
疾病的表現更佳 [114]。

表三：10‐16 歲青少年的代謝症候群的診斷標準 [115] 註 1

腹部肥胖 腰圍大於 90 百分位

血壓偏高
收縮壓≧ 130 mmHg 或舒張壓≧ 85 
mmHg；或已服用治療高血壓藥物。

血糖偏高
空腹血漿葡萄糖≧ 100 mg/dl（5.6 mmol/L）

或已服用治療糖尿病藥物。

三酸甘油酯偏高
三酸甘油酯≧ 150 mg/dl（1.7 mmol/L）或

已服用降三酸甘油酯藥物。

高密度脂蛋白膽固醇過低 ＜ 40 mg/dl（1.03 mmol/L）

註 1：根據國際糖尿病聯盟 6-10 歲兒童不做代謝症候群的診斷，16 歲以上代謝症候群的診斷標準則
與成年人相同。
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第七章　第 2 型糖尿病的預防

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

曾檢查為第 2型
糖尿病高危險群，
包括葡萄糖失耐、
空腹血糖偏高、或
HbA1c 5.7-6.4%
者，建議每年追蹤
檢測空腹血糖或糖
化血色素或口服葡
萄糖耐受試驗。 

中 中等建議 

對第 2型糖尿病高
危險群，建議鼓勵
改善生活型態，減
重 5-10%以及每週
150分鐘以上之中
等強度的運動，可
減少第 2型糖尿病
的風險。 

高 強烈建議 [116]

如何預防第 2型糖尿病，可以分成二方面同時進行 [117-121]。
第一方面是針對全民而言：需靠政府、非政府組織、食品業者、私

人機構、學校以及社群網路、媒體、遠距資源等在科技、政策、財

務、立法上支持、參與和配合，推廣和鼓勵大家一起來做生活型態

的改善，把健康的生活型態融入日常生活中。第二方面是針對第 2
型糖尿病高危險群給予指導，包括生活型態介入治療如營養、運動

及減重，若給予改善生活型態介入治療仍無有效進步時，則可考慮

使用藥物來治療 [117]。此外，建議第 2型糖尿病高危險群患者篩
檢並治療可改變的心血管危險因子如高血壓及高血脂 [121]。同時，
第 2型糖尿病高危險群患者應於適當時機接受糖尿病自我管理教
育和糖尿病支持計劃，以利發展且維持可預防或延緩糖尿病的行為 
[121]。

生活型態介入治療
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第七章 第 2型糖尿病的預防

目前的研究成果，包括大慶研究 (Da Qing IGT and Diabe-
tes Study)  [116]、芬蘭的糖尿病預防研究（Finnish Diabetes 
Prevention Study）[122] 和美國的糖尿病預防計畫（Diabetes 
Prevention Program，DPP）[123]，皆以葡萄糖失耐的病人為研究
的對象，探討生活型態介入治療的效果與可行性。結果顯示生活型

態介入治療可預防（或延後）糖尿病的發生率 :大慶研究在 30年內
降低 39%，芬蘭 DPS在 7年內降低 43%，DPP研究在 3年內降低
58%，成為預防第 2型糖尿病的重要依據。

各國的指引亦強調減輕體重 5-10%，在營養攝取部分建議減少
總脂肪，及飽和脂肪酸的攝取，並增加纖維質的攝取 [121]（表一）。
最近研究指出部分飲食模式 (包含地中海式、低碳水化合物、素食、
以植物為基礎和 DASH飲食計畫 )及以全穀物、豆類、堅果、水果
和蔬菜，以及盡可能必免精製和加工食品為重點的食物攝取，與降

低第 2型糖尿病的發生率有關 [121]。在運動部分強調建議每週至
少三次，每次活動至少 10分鐘且每週總共至少 150分鐘以上中等
強度體能活動目標的重要性 [121]（表一），同時至少每年接受一次
空腹血糖檢查或糖化血色素或口服葡萄糖耐受試驗。隨著近年科技

與資訊的快速進步發展，科技輔助生活型態介入計畫 (Technology-
assisted programs)，可以有效地提供生活型態改善的協助，減輕重
量，降低糖尿病風險。這種相關科技輔助，可以透過智能手機穿戴

裝置，網絡的應用程式，APP，以及遠距視訊醫療，都可能是可接
受和有效的選擇，特別是遠距醫療對偏鄉民眾，可能是跨越城鄉差

距的重要工具。然而，並非所有科技都能有效地幫助人們達到預防

糖尿病的目標。根據美國疾病管制與預防中心 (Centers for Disease 
Control and Prevention)的糖尿病預防計劃 (DPRP)建議，相關技術
輔助方式必須是使用經專業檢視的建議，此計畫也提供相關課程與

應用程式的認證 (www.cdc.gov/diabetes/prevention/requirements-
recognition.htm)  [121]。建議善用科技與網路資源，必要時，仍須
轉介至專業醫療照護進一步提供相關協助。
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藥物介入治療

此外還有一些研究，例如：DPP-metformin、STOP-NIDDM、
DREAM、XENDOS、ACT NOW、SOS Study 等，探討藥物及減重手
術預防糖尿病的效用 (表二 )，結果發現口服抗糖尿病藥物及減重藥
物 me�ormin [123]、acarbose [124]、rosiglitazone [125]、orlistat 
[126]、pioglitazone [127] 、 Phemtamine/Topirimate ER [128] 以
及減重手術 [129]等，均可降低第 2型糖尿病的發生率。美國 ADA
指引中建議考慮使用metformin來預防第 2型糖尿病高危險群的病
人 (特別是 BMI≧ 35 kg/m2，年齡 <60歲、有妊娠糖尿病史的婦女，
或已進行生活型態介入治療但 HbA1c仍升高的患者 ) [121]，另美
國 AACE指引中則建議，metformin及 acarbose可考慮用於此類病
人，如果血糖仍偏高，可考慮再加上 TZD或 GLP-1 RA，但須小心使
用 [119]。

預防心血管疾病和死亡率

由於並非所有第 2型糖尿病高危險群的病人，都會演變為糖尿
病，而且預防糖尿病，能否進而預防心血管疾病和死亡率目前尚無

定論。僅於美國 ADA指引中指出，第 2型糖尿病高危險群與心血管
風險增加有關；因此，建議對第 2型糖尿病高危險群其心血管疾病
的可改變的風險因素進行篩檢和治療 [121]。

表一： 預防糖尿病的生活型態

減低體重 5-10%。

減少脂肪攝取（占每日熱量攝取＜ 30%），且飽和脂肪酸的攝取＜ 10%。

增加纖維質的攝取（15 g/1,000 kcal）。

增加活動量（每週最少 150 分鐘）。

Alberti KG, Zimmet P, Shaw J. International Diabetes Federation: a consensus on Type 2 diabetes 
prevention. Diabet Med 2007; 24(5): 451-63.



2022第2型糖尿病臨床照護指引

57

第七章 第 2型糖尿病的預防

表二：預防糖尿病的研究

研究名稱 介入方式 人數
風險減少率
（%）

研究時間
（year）

Da Qing Lifestyle 577 42 6

DPS Lifestyle 522 58 3

DPP Lifestyle 2161 58 3

Indian study Lifestyle 269 29 3

DPP Metformin 2155 31 2.8

Indian study Metformin 269 26 3

STOP-NIDDM Acarbose 1419 25 3.3

XENDOS Orlistat 3277 37 4

DREAM Rosiglitazone 5269 60 3

ACT NOW Pioglitazone 602 72 2.4

CONQUER Phemtamine /Topirimate ER 475 71 or 79 2

SOS study Bariatric surgery 1703 75 10

Da Qing: The Da Qing IGTand Diabetes Study; DPS: Diabetes Prevention Study, DPP: Diabetes 
Prevention Program, STOP-NIDDM: Study To Prevent Non-Insulin-Dependent Diabetes Mellitus Trial, 
XENDOS: Xenical in the Prevention of Diabetes in Obese Subjects, DREAM: Diabetes Risk Evaluation 
And Microalbuminuria, ACT NOW: Actos Now for Prevention of Diabetes. CONQUER : Effects of 
low-dose, controlled-release, phentermine plus topiramate combination on weight and associated 
comorbidities in overweight and obese adults, ER: extended-release, SOS study: Swedish Obese 
Subjects Study
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臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

以病人為中心的個別化治療

聚焦在病人個別化特色、需
求和治療反應的方式能夠改
善病人的配合度和臨床結
果，藥物的選擇上，能夠根
據作用機轉、優點、缺點和
能負擔的價格。病人的行為
特質、精神狀況的多樣性、
個人的喜好和社會經濟地
位，也都要納入考量。

中 強烈建議

以病人為中心的合作照護

以病人為中心的溝通方式，
使用積極的傾聽，引出病人
偏好和認知，並評估識字，
算術和潛在接受治療的障
礙，來優化患者的健康結果
以及生活品質。

中 強烈建議

整合性的糖尿病照護

首先要確定病人是不是真的
糖尿病，然後看是否能確定
是哪一型 (見糖尿病的診斷
及分類 )。

高 強烈建議

糖尿病是慢性疾病，需要長
期的追蹤，除了評估血糖、
血壓、血脂肪之外，也要定
期檢查糖尿病的併發症及共
病症 (見糖尿病的併發症 )。

高 強烈建議 有

評估糖尿病人先前的治療方
式以及危險因子控制的情
形。

中 強烈建議

( 接續下一頁 )
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糖尿病自我管理衛教

鼓勵病人加入糖尿病自我管
理衛教，並且安排長期且持
續的追蹤計畫。

中 強烈建議 有

糖尿病病患建議規律接受糖
尿病自我管理衛教。

中 強烈建議 有

血糖控制的監測

第 1型糖尿病採用胰島素積
極療法的病人，建議 1 日至
少 3-4 次以上的血糖自我監
測。

高 強烈建議

第 2型糖尿病採用胰島素積
極療法的病人，建議 1 日至
少 3-4 次以上的血糖自我監
測。

中 中等建議

非採用胰島素積極療法的病
人，執行血糖自我監測對血
糖控制可能是有用的。

中 中等建議

控制餐後血糖，建議監測餐
後血糖。

低 中等建議

處方血糖監測時，建議教育
使用者，並例行追蹤其技術
與運用數據的能力。

低 中等建議

糖化血色素通常每 3 個月檢
查一次，若控制穩定且達目
標者，1 年至少檢測 2 次。

低 中等建議

飲食計畫

對於體重過重或肥胖的糖尿
病人，建議減少熱量攝取，
維持健康飲食型態。

高 強烈建議

( 接續下一頁 )
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限制飽和脂肪的攝取，使其
低於總熱量的 7%。 高 強烈建議

建議糖尿病病人，控制鈉的
攝取，每日鹽的攝取量，不
超過在 6 公克以上。

中 強烈建議

對於體重過重或肥胖的糖尿
病人，建議減少熱量攝取，
維持健康飲食型態。

高 強烈建議

體能活動（Physical activity）

規律的運動，可以改善第 2
型糖尿病人血糖的控制、減
輕心血管疾病的風險，和幫
助體重的控制等。

高 強烈建議

第 2型糖尿病人，體能活動
建議每週 >150 分鐘的中等
強度有氧運動，或是每週至
少 3日，每日至少 20分鐘，
較中等強度稍強的體能活
動。

高 強烈建議

如果健康狀況許可，體能活
動還建議包括肌力訓練，每
週至少 2 日，讓身體各主要
的肌肉群，重複 8-12次肌
力訓練動作。

高 強烈建議

一、以病人為中心的個別化治療

糖尿病的照護近幾年都在強調以病人為中心的個別化治療。一

般而言，醫師會依據病人的狀況和病人及家屬討論血糖等的控制

目標，然後選擇治療方法來達到這個目標。這些考慮的狀況依是否

能改變分成兩大類 [130; 131]，如下：通常不能改變的狀況包括：
年齡、罹患疾病的時間、其他的共病、是否已有心血管疾病、是否

容易低血糖、預期的餘命有多久。另外可能可以改變的因素有：病

人的態度、動機、配合度、自我照顧的能力、可利用的資源以及支
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持的機構（系統）。聚焦在病人個別化特色、需求和治療反應的方

式能夠改善病人的配合度和臨床結果，藥物的選擇上，能夠根據作

用機轉、優點、缺點和能負擔的價格。病人的行為特質、精神狀況

的多樣性、個人的喜好和社會經濟地位，也都要納入考量 [132]。

二、以病人為中心的合作照護

以病人為中心的溝通方式，使用以個人為中心、強化的語言和

積極的傾聽，引導與了解病人的偏好和認知，並評估讀寫能力，計

算能力和潛在接受治療的障礙，以優化病人的健康結果和健康相關

的生活品質 [131]。糖尿病人能從多專科團隊照護中受益，包括糖
尿病照護和衛教師、一般科醫師、糖尿病專科醫師、護理師、營養

師、運動專家、藥劑師、牙醫師、足部照護專家和心理健康專家等

[131]。

三、整合性的糖尿病照護與評估

完整的糖尿病照護包括開始和持續的評估，包括診斷、糖尿病

的併發症、社經和心理、共病症、先前的治療和風險因子的控制、

鼓勵病人參與自己照護的決策以及發展持續性的照護計畫 [131]。
主要的目的在於提供醫療團隊，盡量提供病人完善的服務。首先要

確定病人是不是真的糖尿病，然後看是否能確定是哪一型 (見糖尿
病的診斷及分類 )。糖尿病是慢性疾病，需要長期的追蹤，除了評
估血糖、血壓、血脂肪之外，也要定期檢查糖尿病的併發症及共病

症 (見糖尿病的併發症 )，包括整體健康情形、心血管風險因子和
低血糖風險。評估糖尿病人先前的治療方式以及危險因子控制的情

形。最後透過決策共享的方式，和病人擬定治療目標。鼓勵病人加

入糖尿病自我管理衛教，並且安排長期請持續的追蹤計畫

四、糖尿病自我管理衛教與支持（Diabetes Self‐Management Edu‐
ca�on and Support；DSMES）
糖尿病自我管理衛教在整個糖尿病人的照護過程中，是很重要

的一部份，能改善健康的成果、生活品質而且符合經濟效益。因此
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建議所有糖尿病病人，一開始就要討論它的價值，並準備進入糖尿

病自我管理衛教與支持。在診斷糖尿病後、年度檢查未達控制目標、

有併發症產生和當生活與照護發生改變時，就要開始轉介並促進病

人參與 [133]。它除了可以幫忙糖尿病人在診斷之初，就能開始做
有效的自我照顧外，持續性的糖尿病自我管理衛教，還能增進血糖

控制、預防糖尿病的併發症，和增進病人的生活品質。傳統的糖尿

病自我管理衛教內容，多較偏重於有關知識以及一些技巧上的傳授，

例如：注射胰島素、血糖自我監測、運動方式、飲食體重控制等

[134]。

但近年有關病人自我管理衛教的概念，則轉向於讓糖尿病人，

成為整個照護過程中的主角，因為每位病人都有不同的經驗、文化

背景、教育程度和社經地位等，而醫療專業人員（例如：醫師、護

理師、營養師、藥師、復健師等），則是擔任病人的伙伴或是引導

者的角色。例如讓病人主動參與並決定合適的醫療處置方式，培

養自我解決問題的能力，或是讓病人訂定其喜好、可接受與恰當的

行動目標與計畫。而醫療團隊則需要不斷的與病人共同檢視目標是

否達成，並協助檢討、修正其所訂定的自我照護目標計畫。依據現

有的一些研究證據顯示，糖尿病自我管理衛教，除了會增進病人糖

尿病相關知識與自我照顧行為外，而體重與生活品質也都有所改善

[134-136]。

2011-2022年美國糖尿病學會所發佈的糖尿病標準照護指引
[134; 136-138]，針對糖尿病自我管理衛教做出以下幾點的建議：
所有糖尿病人在診斷時與之後皆需接受糖尿病自我管理衛教，而且

建議定期評估病人的自我照護行為是否有所改變。另外在整個衛教

的內容，需注重評估每位病人生活方式的差異性，以及潛藏的社會

與心理層次等問題，畢竟病人本身才是整個衛教過程的真正主角，

而醫療團隊則是從旁扮演指導者或是引導者的角色。此外對於糖尿

病前期病人也建議接受糖尿病自我管理衛教，以預防或延緩日後糖

尿病的發生。至於有關糖尿病自我管理衛教，建議藉由已被認證與
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有經驗的衛教師執行，並且能得到適度的醫療健保給付。整個糖尿

病自我管理衛教內容，依據美國糖尿病學會建議的有 10個面向標
準，內容包括組織化的衛教架構、需有外部評量單位、衛教實施方

式、整合衛教計畫內容、衛教人員、個人化衛教模式、衛教結果評

估、衛教成果支持、衛教成果追蹤與衛教品質持續提升改善 [136]。
另外美國糖尿病衛教學會另外發佈一套評量標準，內容包括【1】
行為改變；【2】七項自我照顧行為評估，包括健康飲食（Healthy 
Eating）、健康體能（Being Active）、監測（Monitoring）、接受
治療（TakingCoping）、減少風險（Reducing Risks）等 7 項指標；
【3】自我照護行為定期評估；【4】獲得結果應能持續；【5】個
別病人照護結果與整體性是否進步 [139]。依據以往研究結果顯示，
糖尿病人的一些自身行為因素，例如：運動、飲食習慣和戒菸等，

在糖尿病自我管理上是很重要的。而這些行為是否能確實改變，往

往受到病人的健康信念、自我照護技能學習、家庭與朋友支持、病

人對提供醫療服務醫事人員的滿意程度等多項因素的影響。其中有

關自我效能與健康信念的增進，和自我照護技能的學習，更是影響

病人行為因素之最。至於如何輔導糖尿病人的策略方法，和如何使

病人瞭解要如何管理該疾病，以下舉出一些建議，例如：詢問病人

對糖尿病健康的信念和關心的事物，並將它併入衛教課程中，而且

告知病人，進行衛教的目的和預期的結果；運用糖尿病自我照護的

專業能力，說服病人戒菸、運動、和其它必要的行為改變；運用組

合的策略幫助糖尿病人，改變他們的行為，進一步提供個別化的輔

導；若糖尿病照護人員未能解決病人的問題，請轉介病人至其它專

科，例如：心理疾病、憂鬱症等。

目前已有許多研究顯示透過糖尿病自我管理衛教可有助於病

人本身對疾病知識增加，並能改變自我照護行為，改善血糖控制，

降低體重，增進生活品質，最後並能達成降低醫療花費目的 [136; 
140-142]。此外，如能將糖尿病自我管理衛教內容運用到糖尿病前
期病人，相信也將有助此類病人建立良好生活行為，而達成糖尿病
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預防或延緩其發生的效果 [140]。國內目前有關糖尿病自我管理衛
教之研究，其結果也顯示糖尿病自我管理衛教有助於如血糖控制或

自我照護行為改善等 [143-145]。

自我管理照護的概念，近年已成為糖尿病等慢性疾病照護過程

中，非常重要的一環。其內容已從傳授知識或技巧為主的衛教方式，

進展至以病人為中心，讓糖尿病醫療團隊與病人建立夥伴關係，並

培養其解決自我問題的能力 [146]。在這過程中最重要的核心，是
培養解決的能力，藉由計畫的訂定與生活行為的改變，達到控制目

標與改善個人生活品質。
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第九章  第 2 型糖尿病的血糖治療目標

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

非懷孕成年人糖尿病的
一般治療目標為糖化血
色素 <7%，此目標可針
對個人狀況，適度調整
為較寬鬆或較嚴格之個
人化治療目標。

高 強烈建議 有 [147]

如果使用連續血糖監
測（動態血糖管理指
標）評估血糖，Time in 
range（TIR）建議時間
大於 70%，Time below 
range（TBR）建議時間
低於 4%。

中 中等建議

如果可以在沒有嚴重低
血糖或治療的其他不
良反應之下，基於醫療
照顧者判斷和患者的偏
好，達到糖化血色素低
於 7% 的目標是可以接
受且甚至是有益的。

中 中等建議

較不嚴格的糖化血色素
目標（例如小於 8%）
可能適合於預期患者壽
命有限，或對於其治療
的危害更大於好處的患
者。

中 中等建議

治療過程中必須根據表
三中的標準，不斷重新
評估病患個人化之血糖
目標（尤其在老年人）。

中 中等建議

根據 英國前 瞻性糖 尿病 研究（United Kingdom Prospec�ve Di-
abetes Study，UKPDS）的早期追蹤和丹麥 STENO-2 的長期研究報
告 [148; 149]，加強血糖控制，確實是改善心血管疾病的重要途徑。
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但是我們更需要注意血糖治療，可能會造成低血糖的危險。2008
年 ACCORD 研究（Ac�on to Control Cardiovascular Risk in Diabe-
tes）與 ADVANCE 研究（Ac�on in Diabetes and Vascular Disease 
Study）的結果顯示，罹病八至十年的糖尿病人，經過非常嚴格
的控制血糖 （ACCORD 糖化血色素目標 <6%， ADVANCE 糖化血
色素目標 <6.5%），雖可進一步減少腎病變的風險，但並無法減少
心血管病變的死亡率，甚至在  ACCORD 研究反而觀察到總死亡率
（All-cause mortality）的增加 [150]。在研究結束兩年後的報
告顯示，原本非常嚴格控制血糖的病人，其所有原因造成的總死

亡率，仍比標準組高 19%，統計學上有顯著意義 [151]。因此針
對不同族群病人，如何設定不同的血糖治療目標，尤其是長期控制

指標（糖化血色素）需要進一步的共識。

目前糖尿病血糖控制的主要指標是糖化血色素，世界各個糖尿

病相關學會均有明確的建議值，大多為低於 7.0%。根據 2021 年美
國糖尿病學會 （American Diabetes Associa�on，ADA）和 歐 洲 糖 
尿 病 研 究 學 會（European Associa�on for the Study of Diabetes， 
EASD）的建議 [152]，餐前血糖目標值為 80-130 mg/dL，餐後 1-2 
小時的血糖目標值為 180mg/dL 以下。我國糖尿病學會糖化血色
素的建議值目前也為低於 7.0 %，並建議空腹血糖目標值為 80-130 
mg/dL，餐後血糖目標值為 <80-160 mg/dL（表一）；針對 65 歲
以上的老年人，如果健康狀態正常者（很少共病症，認知及身體機

能正常），糖化血色素的建議值為 <7-7.5%，如果健康狀態中等者
（多種共病症，認知及身體機能輕微至中等異常 ），糖化血色素
的建議值為 <8.0%，而健康狀態較差者 （末期慢性病，認知及身體 
機能中等至嚴重異常），則不仰賴 HbA1c為目標，需避免產生低
血糖或有症狀之高血糖（表二）。治療目標要依照病人實際情況而

定 （個人化之血糖目標，individualized glycemic goal）。如果可
以在沒有嚴重低血糖或治療的其他不良反應之下，基於醫療照顧者

判斷和患者的偏好，達到低於 HbA1c 7% 的目標是可以接受且甚至
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是有益的。如經常發生低血糖、無預知性的低血糖或血糖波動太大，

則目標可適度放寬，並可考慮連續血糖監測 （Con�nuous glucose 
monitor，CGM）。

此外，是否要非常嚴格的控制血糖，實際上要依可能獲得的好

處和付出的代價作個別化的衡量，考量的因素如下表三所示 [152]，
例如已有嚴重併發症、預期壽命短的糖尿病人，控制目標可適度放

寬。必須強調的是，根據英國前瞻性糖尿病研究 [148]得知，長達
30年的追蹤觀察，在糖尿病診斷初期，就進行嚴謹的血糖控制，是
預防糖尿病心血管疾病的重要關鍵。

表一：非懷孕成年人糖尿病的治療目標

血糖

糖化血色素 (HbA1c) < 7.0 % (需個別化考量 ) 

空腹 (餐前 )血糖 80 ~ 130 mg/dl 

餐後 2小時血糖 80 ~ 160 mg/dl 

血壓

一般建議 < 140/90 mmHg 

高心血管疾病風險及蛋白
尿患者

< 130/80 mmHg 

血脂肪
(首要目標 ) 

低密度脂蛋白膽固醇

(LDL-C) 

< 100 mg/dl 

< 70 mg/dl (如有心血管疾病 ) 

血脂肪
(次要目標 ) 

總膽固醇 (TCH) < 160 mg/dl 

非高密度脂蛋白膽固醇

(non-HDL-C) 
< 130 mg/dl 

< 100 mg/dl (如有心血管疾病 ) 

高密度脂蛋白膽固醇 
(HDL-C) 

> 40 mg/dl (男 ) 
> 50 mg/dl (女 ) 

三酸甘油酯 (Triglyceride) < 150 mg/dl 

( 接續下一頁 )
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生活型態改變

戒菸 強烈建議

運動

中等強度有氧運動，建議每週 > 
150 分鐘 ;較中等強度稍強的體能
活動，建議每週至少 3 日，每日
至少 20 分鐘。 

身體質量指數 (BMI) 18.5 ~ 24 kg/m2 

腰圍 <90 cm (男 ) ，<80 cm (女 ) 

*治療目標要依照病人實際情況而定（個人化之血糖目標，individualized glycemic goal。若低血糖
的情況在可接受的範圍內，可考慮較嚴格的目標（ex. HbA1c <7%）。

#可使用連續血糖監測（Con�nuous glucose monitor，CGM）來評估血糖目標。如經常發生低血糖、
無預知性的低血糖或血糖波動太大，則目標可適度放寬，並可考慮連續血糖監測。

表二：老年糖尿病人（≥65 歲）的治療目標

健康狀態 糖化血色素 空腹 ( 餐前 )血糖 睡前血糖 血壓

健康狀態正常（少

共病症，認知及身

體機能正常）

<7-7.5%
80-130
mg/dL

80-180
mg/dL

<140/90
mmHg

健康狀態中等（多

共病症，認知及身

體機能輕微至中等

異常）

<8.0%
90–150
mg/dL

100–180
mg/dL

<140/90
mmHg

健康狀態差（末期

慢性病，認知及身

體機能中等至嚴重

異常）

不仰賴

HbA1c為目
標，避免產

生低血糖或

有症狀之高

血糖

100–180
mg/dL

110–200
mg/dL

<150/90
mmHg
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表三 : 個人化的血糖控制目標與個別化考量的內容

個人化的血糖控制目標與

個別化考量的內容

較嚴格目標

(如 HbA1c < 6.5 % )
較寬鬆目標

(如 HbA1c < 8.5 % )

低血糖或其他治療相關副作用的風險 低 高

糖尿病罹病時間 短（例如 <5 年） 長

預期壽命 長 短

相關共病 無 嚴重

糖尿病大小血管併發症 無或輕微 嚴重

病人與家屬態度與配合度 積極 消極

醫療資源與支持系統 佳 有限

糖化血色素的測定，是目前臨床監測糖尿病的共識，但是病

人居家的自我血糖管理，也是非常的重要。因此由美國糖尿病學

會和臨床化學國際聯盟所主持的 ADAG（HbA1c Derived Average 
Glucose）的平均血糖值（Estimated average glucose，eAG）研
究報告 [153]，可以提供自我血糖管理的基準參考。統計上，調整
性別、種族、吸菸與否和年齡後，除貧血或罹患血紅素病變的特

定情況下，此公式可適用於第 1型糖尿病、第 2型糖尿病和非糖
尿病的健康人：（eAG）平均血糖值 =（28.7× 糖化血色素）－  
46.7。糖化血色素與平均血糖值的對照表如下表四。
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表四 : 糖化血色素與平均血糖值的對照表

糖化血色素
（%）

平均血糖值
（mg/dL）

平均血糖值
（mmol/L）

6 126 7.0

7 154 8.6

8 183 10.2

9 212 11.8

10 240 13.4

11 269 14.9

12 298 16.5

糖化白蛋白 Glycated Albumin （GA）
由於糖化血色素是測定紅血球上的血紅蛋白 （hemoglobin） 

被糖化的比例，因此在紅血球或血紅蛋白有一些變化或疾病的人，

檢驗結果就無法反應血糖的平均數值 [154-158]。例如，在最近有
出血、溶血或剛接受過輸血的人，有缺鐵性貧血的人，鐮刀型貧血

帶原者 （sickle cell trait）或者是血色素 HbF 比例比較高的人，驗
出來就可能會有誤差。此外，慢性腎病變與洗腎病人，由於紅血球

的壽命減短，加上血中的 carbamylated hemoglobin的干擾、使用
紅血球生成素 EPO 等狀況，也會讓糖化血色素的測定不準確。除
了以上情況之外，懷孕也可能因為相對性的缺鐵性貧血與血量增加 
（volume expansion）等狀況，而讓糖化血色素不能反應平均血糖。

在上述的情況下，就可以考慮使用糖化白蛋白來當做血糖監測

的中期指標。白蛋白是血漿中最主要的蛋白質，白蛋白上的一些胺

基酸會被血中的葡萄糖糖化，而糖化的比例會與血中葡萄糖濃度成

正比。由於糖化白蛋白的半衰期約 12-19 天，因此可反映出 2-4 週
內的平均血糖數值。糖化白蛋白不會像糖化血色素一樣受到貧血所

影響 [159]，因此可在糖化血色素不準確時，例如貧血、慢性腎臟
病 [160; 161] 或是懷孕時 [158]，用來做為中期的血糖控制指標。
依據 DCCT/EDIC、ARIC 與  Hisayama study 的研究結果顯示，糖化
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白蛋白與糖尿病併發症發生得機會有關，控制血糖讓糖化白蛋白下

降，也可見到併發症發生機會的減低 [162-164]。此外，糖化白蛋
白也可用於協助診斷，決定何時要進行葡萄糖耐糖試驗 [165]。值
得注意的是，一些會影響蛋白質代謝的疾病，例如腎病症候群、甲

狀腺疾病或肝硬化等，會使糖化白蛋白無法準確反應 2-4 週的平均
血糖值 [166]，使用上需要小心留意。應用上，糖化白蛋白與糖化
血色素的轉換公式 [167; 168]為：GA = (HbA1c – 2.015) x 4)。

值得注意的是，此公式由兩個轉換公式而得，包括 GA 與日本 
JDS 方法測得的 HbA1c 之轉換公式 [167]，以及日本 JDS HbA1c 數
值與 NGSP 的 HbA1c 數值之轉換公式 [168]，如果需要閱讀原始文
件時，要留意單位的不同。由於大部份糖尿病人的血糖目標為糖化

血色素 7%，依照此轉換公式，就相當於糖化白蛋白 20%，此數值
可供臨床上使用的依據。

健保由 2017 年開始給付糖化白蛋白的測定，可用於罹患血液
疾病、慢性腎病變或妊娠期糖尿病人的血糖監測。

連續血糖監測 Con�nuous glucose monitoring

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

頻繁低血糖和不自覺低血糖血
糖控制不佳之糖尿病人，使用
連續血糖監測將有助於對糖尿
病人的血糖控制 [169]。

中 中等建議

來自連續血糖監測之標準化的
單頁血糖報告，例如動態葡萄
糖分佈（Ambulatory glucose 
profile，AGP），應該被視為
適用於所有 CGM 設備之標準
報告模式。

中 中等建議

( 接續下一頁 )
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範圍內時間（Time in range，
TIR）與小血管併發症之相關
性，是未來臨床試驗可以接
受的試驗終點，並且可以用於
評估血糖控制。此外，Time 
below range （TBR） 目 標 
（<70 和 <54 mg/dL ）以及
Time above range（TAR） 目
標（>180 mg/dL）是重新評
估治療決策的有用參數指標。

中 中等建議

專業性（回溯性）連續式血糖監測系統（Con�nuous Glucose 
Monitoring，CGM）是一種 24 小時瞭解血糖波動的趨勢，可以彌
補於一般自我血糖監測不足之處，如高血糖和夜間低血糖或不自覺

低血糖及血糖的波動 [170]。在某些易發生半夜低血糖、黎明現象
（dawn phenomenon）、餐後高血糖、不自覺的低血糖發作、或
糖尿病治療處方有重大改變的糖尿病人，可間歇性使用專業性（回

溯性）連續式血糖監測系統來做短期的回溯性分析評估糖尿病用藥

的調整、飲食生活型態的調整。在針對低血糖不自覺與頻繁發生

低血糖者，可用於輔助血糖自我監測來偵測低血糖，以減少低血糖

的發生。即時性連續血糖監測系統（real-�me con�nuous glucose 
monitoring，RT-CGM）則是一種立即提供血糖數據高血糖與 低血
糖警示，協助病人立即進行藥物的調整或生活型態的調整 [170]，
與專業性（回溯性）連續式血糖監測相比即時性連續血糖監測運用

在第 1型糖尿病和第 2型糖尿病血糖控制上皆可降低糖化血色素及
減少低血糖發生頻率成效 [170]。

在積極胰島素治療之第 1型糖尿病（≥ 25 歲）和第 2型糖尿病
人、妊娠糖尿病及糖尿病且懷孕者，在血糖監測策略，適當結合專

業性（回溯性）連續式血糖監測系統可降低糖化血色素；針對糖化

血色素已有良好控制的第 1型糖尿病人也能有進一步有益維持血糖
的穩定 [152; 170]。
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整體而言具有以下情況之糖尿病人建議可以使用連續血糖監測

系統：

1. 曾發生嚴重低血糖。

2. 不自覺低血糖者。

3. 夜間低血糖。

4. 需要頻繁血糖監測者。

5. 血糖水平波動幅度大。

6. 血糖控制不佳，糖化血色素超過標範圍。

7. 糖化血色素 <7%，可維持血糖目標，同時減少低血糖發生的
風險。

8. 妊娠糖尿病人或糖尿病人且懷孕中。 

在使用連續式血糖監測裝置期間仍需要藉由自我血糖監測

（self-monitoring of blood glucose，SMBG）來進行血糖的校正
且配合結構式的血糖監測和有計畫性的衛教可以有效的調整病人生

活型態，降低糖化血色素 [152]。實務上，全民健保於 2017 年開
始有條件的給付連續血糖監測，主要是針對第 1型糖尿病、新生兒
糖尿病，或因 Near-total pancreatectomy 所致糖尿病等個案，當
有大幅度的血糖起伏、嚴重低血糖或懷孕等狀況時使用，詳細的規

範請查詢相關網站。

連續式血糖監測報告，關於 TIR（Time in range）的國際共識
規定提供標準化 CGM 的指標指引（表六）[171]，這指引使這些
指標更具可操作性，而帶有視覺提示的標準化報告模式，例如下圖

一 [171]，動態血糖曲線（Ambulatory glucose profile，AGP）可
以幫助患者和醫療照顧者更好地解釋數據以調整治療策略並可用於

指導醫學營養治療和身體活動，預防低血糖和輔助藥物管理。
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表六 : 臨床照護的標準化 CGM 指標 [171]

1. CGM設備配戴天數（推薦 14天）

2. CGM 設備處於活動狀態的時間百分比（建議 14天內 70% 
的時間）

3. 平均葡萄糖

4. 血糖管理指標

5. 血糖變異性（%CV）目標≦ 36%*

6. Time above range（TAR）：血糖 >250 mg/dL 佔讀數和時
間的百分比（2 級高血糖）

7. Time above range（TAR）：血糖 181-250 mg/dL 佔讀數和
時間的百分比（1級高血糖）

8. Time in range（TIR）: 血糖 70-180 mg/dL 佔讀數和時間的
百分比 （範圍內）

9. Time below range（TBR）：血糖 54-69 mg/dL 佔讀數和時
間的百分比（1級低血糖）

10. Time below range（TBR）：血糖 <54 mg/dL 佔讀數和時間
的百分比（2級低血糖）

 CGM, con�nuous glucose monitoring; CV, coefficient of varia�on; TAR, �me above range; TBR, 
�me below range; TIR, �me in range. 

*部分研究建議較低之 %CV targets (33%) 針對使用胰島素及 sulfonylurea的患者提供額外減少低血
糖之助益。 
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圖一 : 標準動態血糖曲線（Ambulatory glucose profile，AGP）
           報告中包含的關鍵點 [171]
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第十章 糖尿病人血糖自我監測與生活型態的調整

1. 血糖自我監測

臨床建議 證據等級 臨床建議等級 華人資料

採用胰島素積極療法的
病人，建議 1 日至少 
3-4 次以上的血糖自我
監測。

中 中等建議 有 [172] 

非採用胰島素積極療法
的病人，執行血糖自我
監測對血糖控制可能是
有用的。

中 中等建議

對於沒有使用胰島素治
療的病人，執行血糖自
我監測不一定能降低糖
化血色素，但對於是否
改變飲食、運動、及藥
物等治療計畫之調整則
可能有幫忙。

中 中等建議 有 [173] 

建議監測餐後血糖，協
助控制餐後血糖。

低 中等建議

處方血糖監測時，建議
教育使用者，並例行追
蹤其技術與運用數據能
力。

低 中等建議
有

[174; 175] 

1. 糖尿病個案做血糖自我監測，可得到許多好處 [176-178]：(1) 
確定是否有低血糖及適當地處理低血糖 (2) 可回饋飲食、運動及
藥物對於血糖的影響 (3) 增加賦能及依囑性 (4) 提供個案及醫療
團隊，短中長期藥物調整的參考依據 (5) 當個案的 HbA1c無法
提供正確的訊息時，血糖自我監測就是血糖控制良窳的依據。

2. 處方血糖自我監測時，建議教育病人，並例行追蹤其監測技術
與運用數據的能力。相關教育包括操作技術、監測計畫、追蹤
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第十章 糖尿病人血糖自我監測與生活型態的調整
 1、血糖自我監測

評估與臨床處置調整的運用等。醫病雙方對監測的目標與數據

的運用建議應有共識，監測的時間點與頻率，則建議視需求而

個別化，醫療人員對監測計畫與結果建議加以審視並記錄，並

配合檢視紀錄、教育和處置調整，以得到改善血糖控制的效益 
[179]。

3. 採用一天多次胰島素療法或使用胰島素幫浦治療者，建議一天
至少 3~4 次以上的血糖自我監測。可測定的時間點包括餐前、
點心前、餐後、睡前、運動前、懷疑低血糖時、低血糖處理後、

開車或其它重要行動時 [179; 180]。
4. 採用非強化的胰島素治療者，建議每日監測次數至少和注射次
數相同 [179]。一天使用 1次以上的胰島素注射的個案，若每日
監測次數至少 3次以上，可以降低 HbA1c [176; 181]。對於使
用基礎胰島素合併口服降糖藥物治療的個案，監測空腹血糖值

可以幫助調整基礎胰島素劑量，進而降低 HbA1c [182; 183]。
5. 非使用胰島素治療者，血糖自我監測可以是整體治療計畫的一
部份，其臨床效益並不如使用胰島素治療者明確 [179; 180]。統
合分析的研究顯示，執行血糖自我監測者其 HbA1c在 3-6個月
時，比未執行血糖自我監測者好，差距為 0.2-0.5% [184-188]，
但這效果若觀察一年後卻也可能減少 [184; 187]，也有研究發
現，只有在研究開始前 HbA1c > 8% 的個案才有效果 [185]。

6. 非使用胰島素治療的個案，若血糖自我監測採用結構化的監測
方式，結合衛教並針對血糖起伏模式給予治療介入，比單純執

行血糖自我監測者其 HbA1c改善的效果更好 [189-191]。一個
統合分析的研究發現，一周須執行 8-14次的血糖監測才足以改
善 HbA1c，若一周執行 7次以下，則 HbA1c的改變與沒有執行
血糖自我監測者是一樣的 [192]。

7. 從新診斷糖尿病起，就可考慮運用血糖自我監測來促進對疾病
認識的教育與臨床治療的調整，之後可持續使用，做為自我管

理教育的一環，並在醫療人員指導下，運用於行為及藥物的治
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療調整，以提供訊息來協助預防低血糖、評估藥物與生活形態

改變對血糖的影響、監測食物對餐後血糖的反應、並監測生病

期間的血糖 [193]。台灣的近期研究也發現，新診斷的個案介入
血糖自我監測，其 HbA1c在 3個月時改善的情況，顯著地優於
未介入血糖自我監測者，且此效果可維持一年 [173]。

8. 為了確認血糖自我監測數值的準確性，至少 1年執行 1次與血
漿葡萄糖的比對，並核對操作技術 [194; 195]。

9. 血糖自我監測採血的地方以指尖為主，雖然有些血糖機提供其他
部位採血 (手掌、手臂或大腿 )，但其準確性較低，其中，大拇
指底部的手掌位置 (thenar area)的數值與指尖差異最小 [196]。

1.連續血糖監測

臨床建議 證據等級 臨床建議等級 華人資料

開立連續血糖監測，為了讓
配戴儀器期間達到最佳效
益，需要給予扎實的教育、
訓練及支持。使用連續血糖
監測的個案，需有能力執行
血糖自我監測，用來校正儀
器的血糖值，當血糖數值與
症狀不符合時，則須執行血
糖自我監測加以確認。

中 中等建議

對於一天使用多次胰島素注
射的個案，即時性連續血糖
監測是降低 (維持 )糖化血
色素及低血糖事件發生的有
效工具。

高 強烈建議

對於非使用多次胰島素注射
的個案，即時性連續血糖監
測可能是降低 (維持 )糖化
血色素及低血糖事件發生的
工具。

高 中等建議

( 接續下一頁 )
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第十章 糖尿病人血糖自我監測與生活型態的調整
 1、血糖自我監測

對於一天使用多次胰島素注
射的個案，間歇掃描型連續
血糖監測是降低 (維持 )糖
化血色素及低血糖事件發生
的有效工具。

高 中等建議

對於非使用多次胰島素注射
的個案，間歇掃描型連續血
糖監測可能是降低 (維持 )
糖化血色素及低血糖事件發
生的工具。

中 中等建議

對於未使用胰島素或只使用
一針基礎胰島素治療的個
案，短期間使用各類型的連
續血糖監測儀器，可以幫助
發現及矯正高低血糖的趨
勢，進而改善糖化血色素。

中 不確定

1. 連續血糖監測依據儀器的擁有者分成兩大類，一類是使用者自
行擁有 (包括即時性連續血糖監測或是間歇掃描型連續血糖監
測，目的是持續使用 )，另一類則是醫院或診所擁有 (包括專業
型及即時性的，通常只使用一段時間 ) [180]。詳細分類請參閱
學會 2020 CGM/CSII指引。

2. 第 2型糖尿病個案使用連續血糖監測時，建議的控制目標如
下：血糖值 70-180 mg/dL (TIR) 的時間佔比 >70%，血糖值 <70 
mg/dL (TBR) 的時間佔比 <4%，血糖值 <54 mg/dL的時間佔比
<1%，血糖值 >180 mg/dL (TAR) 的時間佔比 <25%，整段時間
的血糖值變異係數 (CV)≤36%。若是高齡的個案，或個案已有許
多嚴重的共病症，則控制標準偏重於低血糖的減少：血糖值 70-
180 mg/dL的時間佔比 >50%，血糖值 <70 mg/dL的時間佔比
<1%，血糖值 <54 mg/dL完全避免，血糖值 >180 mg/dL的時
間佔比 <50%，整段時間的血糖值變異係數 (CV)≤33% [197]。

3. 使用連續血糖監測，為了讓配戴期間達到最佳效益，應鼓勵個
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案增加使用天數或掃描次數，並給予個案適當的教育、訓練及

支持。使用連續血糖監測的個案，需有能力執行血糖自我監測，

用來校正儀器的血糖值，當血糖數值與症狀不符合時，則須執

行血糖自我監測加以確認 [180]。

4. 即時性連續血糖監測用於第 2型糖尿病個案的研究雖異質性高，
但與僅使用血糖自我監測者相比，都可以再改善 HbA1c [198-
202]。若個案使用一天多次的胰島素治療，可再減少低血糖的發
生 [200]，若個案使用口服藥或口服藥並用基礎胰島素者，低血
糖的發生率兩組相當 [198; 199]。最近的研究也發現，使用基礎
胰島素併用即時性連續血糖監測者與使用 SMBG者相比，可以
減少 TAR(>250 mg/dL)及 TBR(<70 mg/dL)，且增加 TIR[202]。

5. 與血糖自我監測者相比，若個案是使用一天多次的胰島素治療，
使用間歇掃描型連續血糖監測的效果並不一致，有研究顯示對

可減少低血糖的發生，但無法再降低 HbA1c [203]，但也有另一
研究發現，可改善 HbA1c，但沒有增加低血糖的發生率 [204]。
而針對沒有使用胰島素的個案，在 HbA1c、暴露於高血糖的時
間及血糖值波動等指標，使用間歇掃描型連續血糖監測都明顯

優於僅使用血糖自我監測者 [205]。

6. 針對使用胰島素治療的個案，間歇性的使用專業型連續血糖監
測可發現更多的高低血糖事件，進而變更胰島素處方，有助於

改善 HbA1c [206]。使用這類的監測工具，醫療團隊應給予個
案分析解讀監測結果，與給適時的衛教並調整個案的生活型態 
[179; 180]。
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2、飲食計畫

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

對於體重過重或是肥胖
的糖尿病人，建議調整
生活型態並減少至少
5%的體重。

高 強烈建議 無

減少醣類攝取，並且以
高纖少加工品的醣類為
主，多選擇非澱粉類
蔬菜，水果和全穀類食
物。以水取代包括果汁
的含糖飲料，有助於血
糖和體重的控制，以及
減少心血管疾病和脂肪
肝的風險。

中 中等建議 無

富含單元和多元不飽和
脂肪酸的地中海飲食型
態可以改善血糖控制和
減少心血管疾病風險。

中 中等建議 無

魚 油 (EPA，DHA)， 堅
果，種籽可推薦作為預
防或減少心血管疾病發
生風險。 

中 中等建議 無

飲酒後應頻繁檢測血糖
以減少低血糖風險。

中 中等建議 無

對許多糖尿病人來說，飲食計畫最大的挑戰是該吃甚麼，因此

沒有統一制式的飲食型態，而是應該以個人化來計畫。每一位糖尿

病人在衛教過程中，都應該接受個人化的醫療營養治療，包括醣類

份數計算，並由合格的營養師給予相關飲食的知識與技能。醫療營

養治療降低糖化血色素的效果，第 1型糖尿病人可降低 1.0-1.9%，
第 2型糖尿病人可降低 0.3-2.0% [207]。



2022第2型糖尿病臨床照護指引

82

1.糖尿病成人的營養治療目標
以適量份量和種類的健康飲食型態，控制並維持理想體重，達

成個人化的血糖，血壓，血脂目標，延緩或預防併發症的發生。訂

定飲食計畫，要考慮個人需求，文化背景，健康意識，行為改變的

意願與能力與面臨的阻礙。

2. 飲食型態及膳食計畫
面對不同的飲食型態，建議強調的關鍵因素 : 1.多選擇非澱粉

類蔬菜，2. 減少添加糖分和精緻穀類，3. 以原型食物為主，減少加
工食物攝取。地中海飲食 [208]、低熱量飲食 [209]、素食或蔬食飲
食 [210]都是健康飲食型態。 對於血糖控制不佳或想減少降血糖藥
物的病人，可選擇減少醣類的攝取。糖尿病餐盤是常用的基本飲食

指引，盤子的一半放非澱粉類蔬菜，醣類不超過四分之一，其餘是

蛋白質。

3.體重管理
體重控制應包括限制熱量和提高體能活動，生活型態的介入也

應積極並且頻繁追蹤，才能達到顯著的體重減輕，並改善臨床指標。

對於過重的糖尿病前期病人，體重減輕 7-10%，可預防進展到第 2
型糖尿病 [211]。對許多超重或肥胖的第 2型糖尿病人，體重減輕
5%可以有效改善血糖，血脂肪和血壓的控制 [212]。健康飲食並結
合減重藥物或代謝性手術，可以減輕並維持目標體重之外，還可以

降低糖化血色素以及減少心血管疾病風險 [213; 214]。

4.碳水化合物
減少整體醣類的攝取，可以改善血糖的控制，並且可以適用於

不同的飲食型態。低醣類和極低醣類飲食可以降低糖化血色素和降

血糖藥物的需求，極低醣類飲食短期內 (<6個月 )可以降低糖化血
色素，一年內的飲食型態則沒有很大的區別 [215]。無論膳食計劃
中醣類的數量如何，都應將重點放在纖維含量高且加工程度最低的

高質量、營養豐富的醣類來源上。因為現代飲食中的大多數醣類來
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源來自精製澱粉和糖，低醣類飲食往往會產生益處。然而，健康的

醣類例如水果、豆類和微加工的全穀物應該適量使用。

減少醣類攝取時，須注意是否應該調整胰島素或其他降血糖藥

物，避免低血糖的發生。對於懷孕或哺乳中的婦女、飲食失調者、 
腎臟病患者，不建議極低醣類飲食，此外， 服用 SGLT2 inhibitors
的病人也須注意並避免因過度減少醣類的份量，導致酮酸中毒的風

險 [216]。

糖尿病人建議減少精緻醣類和添加糖分，多攝取蔬菜，豆類，

水果，以及全穀類食物。含糖飲料，精緻穀類和高糖分的加工食品

則應避免。針對使用多針胰島素治療的第 2型糖尿病患，須教導醣
類計算的運用。

5.蛋白質
腎功能正常者的每日蛋白質攝取量，一般建議為 1-1.5克 /公

斤體重 /日或總熱量之 15-20%。有蛋白尿或腎絲球過濾率下降的糖
尿病腎病變病人，並不建議蛋白質攝取低於一般人建議，如有減少

不推薦低於每日攝取量 0.8克 /公斤。 因為並不會改變血糖的變化
和心血管疾病之風險，或是腎絲球過濾率下降的速度，反而可能導

致營養不良 [217; 218]。蛋白質的來源應增加植物性蛋白質的來源，
適量攝取魚肉，使用低脂或脫脂的乳品並減少高油脂的肉品。

6.脂肪
每日攝取脂肪量的理想份量仍有爭議 [219]。以代謝症候群和

心血管疾病的風險為考量，脂肪攝取的型態遠比整體總量重要，飽

和脂肪酸的比例應該要限制，富含多元和單元不飽和脂肪酸的地中

海型態的飲食可以改善血糖和血脂肪的控制 [220]。在油脂來源的
選擇上，應該用植物油取代動物性油脂。而且使用液狀植物油而不

是熱帶植物油類。一些熱帶植物中的脂肪，如椰子油、棕櫚仁油和

棕櫚油不屬於建議的食用油分類，因為它們比其他植物油有更高百

分比的飽和脂肪。
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目前並沒有證據支持 n-3脂肪酸、EPA和 DHA等營養補充品可
以預防或治療糖尿病人的心血管疾病 [221]。應該避免反式脂肪酸，
此外，當飲食中的飽和脂肪酸減少時，應該使用不飽和脂肪酸，而

非精緻碳水化合物來取代 [222]。

膽固醇的日攝取量不宜超過 300 mg/d，健康的人最多一天一
顆蛋。血脂異常患者，尤其是那些患有糖尿病或有心衰竭的風險的

患者應採取更嚴格的標準。飲食的型態可能比討論單一營養素更為

重要。

7.鈉
糖尿病人每日鈉的攝取量，建議控制量每日不超過 2300毫克，

但是也不建議每日少於 1500毫克 [223]。

8.微量營養素及補充品
沒有足夠的證據支持常規使用草藥補充劑和微量營養素，例如

肉桂、薑黃素、維生素 D、蘆薈或鉻，對糖尿病有益處。但是，服
用me�ormin的病人，尤其是有貧血或周邊神經病變者，建議定期
檢查 Vitamin B12 [224]。因為缺少有效的臨床證據和長期的安全性
考量，不推薦常規補充Vitamins E、C、和carotene等抗氧化補充品。 

9.酒精
飲酒會引發低血糖，或是延遲性低血糖，體重增加和高血糖等

風險，飲酒後應該頻繁測量血糖以減少風險。一杯酒相當於 12盎
司啤酒（360毫升），5盎司葡萄酒（150毫升），1.5盎司蒸餾酒
（45毫升），女性每日不超過一杯，男性每日不超過二杯。對於從
未飲酒之患者不建議開始飲酒。對於嚴重高血脂的患者，建議減少

酒精之攝取或戒酒。

10.無營養甜味劑（人工甜味劑）
人工甜味劑對血糖控制並沒有顯著的效果，但是可以減少總熱

量和碳水化合物的攝取量 [225]。沒有限制總熱量的情況，使用人
工甜味劑對減重沒有幫助。



85

第十章 糖尿病人血糖自我監測與生活型態的調整
3、體能活動

3. 體能活動 [226]

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

所有成人，尤其是第 2型
糖尿病人，應避免久坐不
動的生活型態。長時間久
坐時應於每 30分鐘起身活
動。

中 強烈建議

運動有助於改善血糖控
制，尤其是餐後血糖。

中 中等建議 有 [227]

規律的運動，可以改善第
2型糖尿病人血糖的控制、
幫助體重的控制、降低藥
物用量、減少未來失能風
險。

中 中等建議

第 2型兒童青少年及糖尿
病前期患者建議每天 60分
鐘 /天以上的中度或激烈
有氧運動，一週至少三天
運動是可強化肌肉與骨骼
的類型。

中 中等建議

如果無其他合併症的禁
忌，成人糖尿病患每週應
從事至少 150 分鐘中度或
激烈有氧運動，分散至一
週至少 3天，不要超過 2
天不運動。每週 2-3 次阻
力訓練，不在連續天進行。 

第 2型 /高 中等建議

對於較年輕或體適能較佳
的患者，可採用高強度劇
烈運動或間歇運動，每週
達 75分鐘。

中 中等建議

糖尿病的年長者，每週建
議從事 2-3次能改善柔軟
度、平衡感及肌耐力的運
動，例如瑜珈、太極等。

中 中等建議 有 [228]
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體能活動在糖尿病生活型態的調整中佔重要角色，坐式生活增

加了罹患第 2型糖尿病的風險 [229; 230]，規律的運動，可以降低
胰島素阻抗 [231]、改善血糖控制 (特別是餐後 )[232; 233]，同時
可減少藥物或胰島素用量，幫助體重控制，增強心肺適能與預防未

來失能 [234; 235]。長達 10年的 Look AHEAD 研究針對肥胖第 2型
糖尿病患者進行積極的生活型態治療，雖然並沒有降低整體心血管

疾病死亡率 [236]，但後續分析顯示實驗初期減重成效較佳者顯著
降低了心血管風險 [237]。

一般而言，鼓勵所有人增加身體活動量，達到中等強度以上至

少每週 150分鐘 [238]，儘量減少長時間坐著不動的狀態 [239]，即
使是工作需要，也建議每 30分鐘起身活動筋骨 [240]。研究顯示餐
後短時間中等強度的運動有助於降低餐後血糖 [227]，臨床上可以
建議患者從日常生活中增加身體活動，比方說爬樓梯取代坐電梯，

增加步行機會等。但也可以透過建立規律運動習慣來達到更有效的

目標。以運動處方的概念而言，需要根據目的考量運動的頻率、強

度、種類與持續時間，計畫的選擇，建議適合每位病人的年齡、社

會、經濟、文化和體能狀況，並與醫師共同討論適合個人的運動方

式。

規律運動的建議處方常用的是每週至少 150分鐘的有氧體能活
動，例如快走、慢跑、有氧體操、游泳、球類運動等，以呼吸會有

點喘，有流汗，心跳達 40-60%保留心跳率 (註 )[241]，或是自覺
運動強度有點費力但不至於太吃力的狀態。每次運動相隔不超過兩

日，若無合併症，建議搭配一週 2-3次阻力訓練，針對四肢、軀幹
等主要肌肉群，選擇使用輕度到中度阻力，從事反覆次數 (10-15次 ) 
訓練 1-4組，循序漸進，以增加肌耐力及肌肉量。有視網膜病變者，
不建議進行過度負重的運動。以運動種類而言，一項分析阻力訓練

及有氧運動對死亡率影響的大型研究顯示，糖尿病患者單獨從事阻

力訓練的效果不如單獨從事有氧運動，然而合併阻力訓練和有氧運

動能有效降低更多的風險 [242]。
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對於較年輕或體適能較佳的患者，可採用高強度劇烈運動或間

歇運動 [243]，每週達 75分鐘 [244]，較能達到減重或增強心肺適
能的效應。年長者則建議每週從事 2-3次能改善柔軟度、平衡感及
肌耐力的運動，例如瑜珈、太極等 [228; 245]。

從事體能活動需要考量安全性，建議有周邊神經病變或自主神

經病變的患者須格外注意足部的保護及姿勢性低血壓等風險。心血

管疾病患者，請醫師評估先行心肺功能，選擇低強度的運動。如果

突然額外增加體能活動或是作劇烈的運動，建議每 30-60分鐘補充
15-30克碳水化合物以預防運動中或運動後的延遲性低血糖，如果
有使用胰島素或刺激胰島素的藥物，可考慮與醫師討論是否需要減

少劑量，若許可時建議運動前後能先做血糖自我監測，以避免低血

糖的發生。血糖太高時 (>300mg/dL)也不建議進行體能活動，需補
充足夠水分，評估是否不適 [245]。 

註 : %保留心跳率 = (最大心跳率 – 安靜心跳率 )% + 安靜心跳率

例如 年齡 50歲，安靜心跳 70下，最大心跳率 = 220-50 =170

60% 保留心跳率 = (170-70) * 0.6 + 70 = 130

4.戒菸

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

建議所有病人不要使用
香菸、其他菸草產品或
電子菸。

高 強烈建議 有 [246]

在有吸菸或使用電子菸
的病人，把戒菸諮詢及
戒菸用藥當成糖尿病照
護的常規內容。

高 強烈建議 無

將戒菸作為糖尿病衛教
計劃的一部分，為有需
要的人提供幫助。

中 中等建議 無
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近期的研究發現，慢性病人、得糖尿病的青少年及年輕成人，

抽菸的比例都比較高 [247; 248]。糖尿病人吸菸 (包含吸二手菸 )，
相較於不吸菸者，有更高的心血管疾病、早逝、小血管病變、及血

糖控制惡化的風險，且吸菸者的低密度脂蛋白膽固醇較高、高密度

脂蛋白膽固醇較低 [249-251]。此外，吸菸者得到慢性阻塞性肺炎、
癌症、及慢性腎臟病 [252; 253]的風險也比較高。吸菸亦可能造成
第 2型糖尿病的發生 [249]。糖尿病人不論是一手菸或二手菸都應
避免 [254]，戒菸可降低心血管疾病的風險 [255]。

對吸菸進行例行性徹底的評估，對於預防吸菸及鼓勵戒菸都至

關重要。許多大型隨機分配臨床試驗證實，簡短的戒菸諮詢，包含

電話戒菸熱線，對減少吸菸是有效且具成本效益的。幫助糖尿病患

者戒菸的藥物治療已被證明是有效的 [256]，而對於有動機想戒菸
的人來說，戒菸諮詢合併藥物治療，比單純戒菸諮詢或單用藥物治

療都更有效 [257]。評估尼古丁依賴程度，與戒菸困難度和復發有
關。雖然有些病人在戒菸的初期體重會增加，但這樣的體重增加不

會減少戒菸所帶來的心血管疾病益處 [258]。

近年來，電子菸蔚為流行，大眾以為電子菸相較於一般香菸對

身體危害較小。然而，近來有許多與吸電子菸相關的肺損傷 (EVALI， 
electronic cigare�e or vaping product use-associated lung injury)
及死亡案例 [259]，因此不論是用來戒菸還是做為娛樂藥物，都不
應建議使用電子菸。

糖尿病衛教計畫提供了可以系統性接觸病人，並促使糖尿病患

者參與戒菸努力的潛力。在一個集群隨機試驗發現，無論原本戒菸

動機如何，當戒菸介入是透過糖尿病衛教診提供，戒菸率及長期戒

菸率 (>6個月 )都有顯著的增加 [260]。吸菸的糖尿病人，建議戒菸，
或轉介至戒菸門診。
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第 2型糖尿病人高血糖的處理流程之說明：
• 健康生活型態的飲食和運動是治療高血糖的基本。

• 選擇抗糖尿病藥，以病人為中心，臨床考量涵蓋如相關共病
及年齡、認知、體重體能、高低血糖風險，治療上通常包括

Me�ormin及生活型態調整。

• 罹患動脈硬化心血管疾病、或心衰竭、或腎疾病者，以及具有
風險者，抗糖尿病藥的選擇，優先選擇有器官保護實證之抗糖

尿病藥。

• 糖化血色素高於個別化目標值 1.5%以上，建議併用二種抗糖
尿病藥。

• 二種抗糖尿病藥使用三個月後，糖化血色素未達目標，可加上
第三種不同機轉的抗糖尿病藥。

• 有典型高血糖症狀時，宜注射胰島素，血糖穩定後，可繼續或
停止注射。

• 三種抗糖尿病藥服用三個月以上，糖化血色素未達目標，建議
照會專科或強化注射型藥物治療。

• 同時併用胰島素和 thiazolidinedione，可能會增加水腫和心臟
衰竭的機會，建議隨時注意病人體液狀態及心臟功能的變化。

• 適時調整抗糖尿病藥，希望糖化血色素能在 3-12 個月內達到
治療目標，若未達到目標，宜轉診至專科醫師。
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第 2型糖尿病人注射型藥物的治療流程圖之說明：
• 嚴重高血糖如持續性的異化代謝 (catabolism)或是有症狀的高
血糖 (HbA1c>10%)，應該優先考慮胰島素治療。

• 當考慮使用 GLP-1 RA，應考量病人偏好、降糖效果、減重效果
以及施打的頻率。當合併有動脈硬化心血管疾病 (ASCVD)時，
應選擇具有實證能減少心血管事件之 GLP-1 RA藥物。

• 高血糖且無動脈硬化心血管疾病者，可考慮基礎胰島素或是
GLP-1 RA或是 GLP-1 RA +基礎胰島素定例複方或是速效胰島
素 +基礎胰島素 定例複方 (FRC: Fixed-ra�o combina�on定例
複方 )。

• 根據臨床狀況並且考量病人偏好，可在 GLP-1 RA +基礎胰島
素，速效胰島素 +基礎胰島素以及預混型胰島素間做治療方針
的調整。

2、口服抗糖尿病藥物 

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

第 2 型糖尿病患者，若無
contraindication， 建 議 以
metformin作為首選藥物。

中 中等建議

當 患 者 有 肝、 腎 或 心 臟
功 能 不 全 時， 不 建 議 使
用 metformin， 以 減 少 乳
酸中毒的可能性。腎絲球
體 過 濾 率 (eGFR) 小 於 30 
ml/min/1.73m2 時， 禁 用
metformin；腎絲球體過濾
率 (eGFR) 介 於 30~45 ml/
min/1.73m2 時，metformin
應減量使用。80歲以上的第
2型糖尿病患者，若以前未
曾使用過 metformin，不建
議以metformin治療。

低 中等建議 有 [261]

( 接續下一頁 )
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使 用 thiazolidinedione， 可
能會出現體液滯留、水腫和
體重增加的現象，也可能
會增加鬱血性心臟衰竭的風
險。

高 中等建議

患者肝功能不全（血清轉胺
酶，ALT，超過正常值上限的
2.5倍），或心臟衰竭的嚴重
度符合紐約心臟協會（New 
York Heart Association，
NYHA） 功 能 分 類 第 III 級
和第 IV級時。不建議使用
thiazolidinedione。

中 強烈建議

鈉葡萄糖協同轉運蛋白 2抑
制劑可減少糖尿病腎臟病
惡化與因心臟衰竭住院的風
險。

高 強烈建議

及早合併使用較低劑量的多
種口服抗糖尿病藥物，比起
使用高劑量的單一口服抗糖
尿病藥物，更能有效控制血
糖，且較不會增加藥物的副
作用。

中 強烈建議

第 2型糖尿病的治療包括飲食控制、運動、藥物和衛教。飲食
控制與運動為基本步驟。血糖較高者，則視病情不同而給予不同的

藥物治療。抗糖尿病的藥物治療，包括口服抗糖尿病藥、注射胰島

素或類升糖素肽 -1受體的促效劑 (GLP-1 receptor agonist)。症狀較
嚴重者，可考慮使用胰島素控制，否則可先行使用口服抗糖尿病藥。

口服抗糖尿病藥的使用，需依據患者的病情，包括：血糖的高低、

肝、腎、心臟功能，藥物的療效和副作用等因素而定，同時也需配

合飲食控制與運動。如果未能達到治療目標，可同時使用多種口服

抗糖尿病藥，和（或）注射胰島素或類升糖素肽 -1受體的促效劑。
目前口服抗糖尿病藥，依其作用機轉，可分為以下六大類：

(1) 雙胍類（Biguanide）：主要作用是減少肝臟葡萄糖的輸
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出和降低空腹血糖，但不會刺激胰島素的分泌。目前最常使用的雙

胍類製劑是二甲雙胍（dimethyl biguanide，metformin），它較
不會增加體重，但大約 15~20%的病人服用 metformin後，會有
食慾不振、腹部不適、甚至腹瀉等副作用，這些症狀往往是暫時

的；若從低劑量開始，並隨餐或餐後服用，可降低其發生的機率。

Metformin雖會影響維生素 B12的吸收，但很少會造成貧血 [262]。
Metformin單獨服用時不會增加體重，且較少發生低血糖。為了避
免發生乳酸中毒 [263]，在有心、腎 [261; 264]、肝功能不全、併
發感染症和接受顯影劑檢查的病人，都不建議使用。根據台灣健保

資料庫的研究 [261]，腎功能不全 (血清肌酸酐大於 6 mg/dl)的糖
尿病患者使用 metformin，有較高的酸中毒 (adjusted hazard ratio 
1.30 [95% CI 0.88~1.93]，p=0.19) 及 死 亡 (adjusted hazard ratio 
1.35 [95% CI 1.20~1.51]，p<0.0001) 的風險。腎功能不全對於
metformin使用的限制，於民國 103年 11月 28日有所修改，根據
衛生福利部部授食字第 1031412405A號公告，metformin在腎絲
球體過濾率 (eGFR)小於 30 ml/min/1.73 m2者禁用，在腎絲球體過

濾率（eGFR）介於 30-45 ml/min/1.73 m2者應減量使用，不再依

以往血清肌酸酐的定義。此外，也將每日最大劑量修訂為「速效劑

型：3000 mg；緩釋劑型：2000 mg」。而依據衛生福利部衛署藥
字第 0980325034號公告，80 歲以上老年病人，若以前未曾使用過
metformin，也不建議使用metformin治療。

(2) 促胰島素分泌劑（insulin secretagogues）：目前此類藥
物有兩大類：(a)磺醯脲類（sulfonylureas）：主要作用是與胰臟
β細胞的磺醯脲類受體結合，刺激胰島素分泌。磺醯脲類大部份

在肝臟代謝，其代謝產物活性因而大為減弱，和其它未經代謝的

原型藥物，一起由腎臟和 /或膽道排出。磺醯脲類的不良反應以
體重增加和低血糖最為常見，低血糖的發生可能持續數日，老年

人、腎功能不全或食無定時者，風險更高。為了避免磺醯脲類所造

成的嚴重低血糖，使用時建議確認患者進食狀況，並且最好由低
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劑量開始，然後根據血糖控制的狀況，慢慢往上調整劑量。肝、

腎功能不全的病人，使用磺醯脲類時，容易出現磺醯脲類作用增

強、時效延長的現象。此時要特別小心發生低血糖的副作用。腎功

能不全時，建議儘量避免使用經由腎臟排泄的磺醯脲類（例如：

chlorpropamide）。如果必須使用這類藥物，建議減少其劑量，
並定期自我血糖監測，以減少低血糖的副作用發生。一個納入以

metformin單方治療的台灣第 2型糖尿病患者的研究 [265]發現，
血糖波動 (以 24小時連續血糖監測評估 )與以磺醯脲類強化治療
後，出現無症狀低血糖之時間呈顯著正相關。因此，適當的自我血

糖監測，發現有較大血糖波動的患者，可考慮避免以磺醯脲類藥物

治療，以減少低血糖的風險。University Group Diabetes Program
（UGDP）的研究 [266]發現，第 2型糖尿病患者使用磺醯脲類，
會增加心血管疾病的死亡率。但在英國前瞻性糖尿病研究 [267]和
Action in Diabetes and Vascular disease：Preterax and Diamicron-
MR Controlled Evaluation（ADVANCE）研究 [268]中，則無此發
現。此外，在 The Cardiovascular Outcome Study of Linagliptin vs 
Glimepiride in Type 2 Diabetes (CAROLINA)研究 [269]顯示，磺醯
脲類 (glimepiride 1-4 mg)與二肽基酶 -4抑制劑 (linagliptin 5mg)
相比，對心血管疾病的風險無顯著差異 (hazard ratio 0.98 [95% CI 
0.84~1.14])，但後者引起低血糖的風險明顯較低 (hazard ratio 0.23 
[95% CI 0.21~0.26])。由上述幾個大型研究 [267-269]可知，磺醯
脲類對於心血管疾病的風險應無直接影響。對磺胺製劑過敏、懷孕

和手術後尚未能正常進食者，不建議使用磺醯脲類。(b)非磺醯脲
類（meglitinides 或 glinides）：現有 repaglinide、nateglinide 和 
mitiglinide三種。主要的作用機轉是與胰臟β細胞上磺醯脲類受體
內的不同部位結合後，刺激胰島素的分泌。和磺醯脲類相較，其吸

收速率較快且作用時間較短，因此建議隨餐服用。服藥後 10-15分
鐘開始作用，在 1小時內達到最高濃度，適合用來治療餐後高血糖。
Repaglinide由膽汁排出，nateglinide則由腎臟排出。而mitiglinide
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則 93%經由腎臟排出，6%由糞便排出。與磺醯脲類相似，非磺醯
脲類的不良反應以體重增加較為常見，但出現嚴重低血糖的現象，

則較磺醯脲類為少。非磺醯脲類不宜與磺醯脲類合併使用。

(3) 阿爾發葡萄糖苷酶抑制劑（α-glucosidase inhibitors）：
主要作用是在近端小腸抑制澱粉和雙醣類的分解，進而延緩其吸

收。此藥不被腸胃道吸收，可降低餐後血糖和胰島素濃度；但降低

糖化血色素的效果，一般而言不如磺醯脲類和 metformin，單獨使
用不會發生低血糖。使用此類藥物後，醣類大多在遠側端腸道吸收，

因此會產生脹氣和其它腸胃道的副作用。根據國外的研究報告，約

有 25~45%的患者因為腸胃道副作用，而停止服用阿爾發葡萄糖苷
酶抑制劑 [270; 271]。如果使用較低的起始劑量，之後再逐步增加
劑量的方式，可能將腸胃道的副作用降低至 17%以下 [272; 273]。
阿爾發葡萄糖苷酶抑制劑可減少葡萄糖失耐的患者進展至糖尿病的

風險，並可減少心血管疾病的發生 [271]，但對合併葡萄糖失耐與冠
狀動脈心臟病的患者，The acarbose cardiovascular evaluation (ACE) 
trial顯示阿爾發葡萄糖苷酶抑制劑並無法明顯改善心血管疾病發生
的風險 [274]。另一個台灣健保資料庫的研究 [275]顯示，在糖尿
病合併末期腎臟病的患者，阿爾發葡萄糖苷酶抑制劑 (acarbose)的
使用者，發生心血管疾病的風險較低。我們無法逕下結論認為阿爾

發葡萄糖苷酶抑制劑可以改善心血管疾病的風險，但依現有的證據

[274-276]，此類藥物並不會增加心血管疾病的風險。病人服用阿爾
發葡萄糖苷酶抑制劑如果出現低血糖之症狀，治療時建議使用單醣

（例如：葡萄糖），而不建議使用雙醣或多醣，例如：蔗糖（蔗糖

之分解吸收需要阿爾發葡萄糖苷酶）。

(4) Thiazolidinedione：作用機轉為活化 PPAR-γ（peroxisome 
proliferative-activated receptor-γ），增加肌肉、脂肪和肝臟
對內生性或是外源性胰島素的敏感度，及降低空腹血糖與血中胰

島素濃度 [277]，亦即降低胰島素阻抗性。現有 pioglitazone和
rosiglitazone二種，常見的副作用有體重增加、體液滯留、周邊水
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腫和心臟衰竭等 [278; 279]。過去的研究顯示，thiazolidinedione
相較於磺醯脲類與雙胍類藥物，可維持較長期穩定的血糖控制

[280]。對糖尿病前期的患者，可降低其進展至第 2型糖尿病的風險
[125; 127]。在 IRIS (Insulin Resistance Intervention after Stroke)研
究中 [281]，對於有胰島素阻抗性 (homeostasis model assessment 
of insulin resistance[HOMA-IR] index > 3.0)合併半年內有缺血性
中風 (ischemic stroke)或短暫性腦缺血發作 (transient ischemic 
attack)的非糖尿病患者，以 pioglitazone治療 4.8年，相較於安
慰劑，可顯著減少 24% (hazard ratio 0.76，95% CI 0.62~0.93，
p=0.007)中風或心肌梗塞的風險。上述發現，與該藥物在第 2型
糖尿病患者的 PROactive (PROspective pioglitAzone Clinical Trial In 
macroVascular Events)研究及後續的次族群分析 [282-284]結果一
致，台灣健保資料庫的資料分析 [276; 285]也有類似的發現。開始
用藥前，建議先檢查患者的肝功能（例如：血清轉胺酶，ALT），若
超過正常值上限的 2.5倍，則不建議使用。開始用藥後宜定期檢測
肝功能。使用中若血清轉胺酶超過正常值上限的 3倍，則建議考慮
停藥。此外，不可使用本類藥物於紐約心臟協會（New York Heart 
Association，NYHA）功能分類第 III級和第 IV級心臟衰竭的患者。
Thiazolidinedione可和雙胍類、促胰島素分泌劑、胰島素和類升糖
素肽 -1受體的促效劑等合併使用，但在某些國家 (例如加拿大 )，
並不建議胰島素和 thiazolidinedione合併使用。

(5) 二肽基酶 -4抑制劑（Dipeptidyl peptidase- 4 inhibitors，
DPP-4 inhibitors）：腸泌素（incretins）可調節體內葡萄糖代
謝，包括類升糖素肽 -1（glucagon-like peptide-1，GLP-1）和葡
萄糖依賴性胰島素刺激多肽（glucose-dependent insulinotropic 
polypeptide，GIP）兩種。在生理情況下，類升糖素肽 -1和葡萄糖
依賴性胰島素刺激多肽會被二肽基酶 -4迅速水解成不具活性的產
物。二肽基酶 -4是位於細胞膜上的蛋白質，能夠在許多的組織中表
現，包括免疫細胞 [286]。二肽基酶 -4抑制劑是一小分子，可藉由
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對二肽基酶 -4的抑制，提高活性腸泌素的濃度，促進胰島素的釋
出和抑制升糖素的分泌，達到降低血糖的作用 [287; 288]。目前國
內有五種二肽基酶 -4抑制劑上市，包括 sitagliptin、saxagliptin、
vildagliptin、linagliptin與 alogliptin，此類藥物對體重較無影響，
服用後可能產生輕微感染如鼻咽炎等副作用 [289]。研究顯示此類
藥物會增加急性胰臟炎的風險 [290]，相對於其他的藥物治療，
絕對風險的增加約 0.13% [290]。對於腎功能不全的患者，除了
linagliptin之外，均需根據腎功能減少劑量。使用 vildagliptin需
注意肝功能的變化。二肽基酶 -4抑制劑可和雙胍類、磺醯脲類和
thiazolidinedione等藥物合併使用。在一個大型的隨機分組研究
[291]中，新診斷兩年內的第 2型糖尿病患者，以 vildagliptin合併
metformin治療，比起使用 metformin單方治療，顯著減少 5年
內糖化血色素未達控制目標 (大於 7%)的情況 (hazard ratio 0.51，
95% CI 0.45~0.58，p<0.0001)。對於心血管疾病的影響，目前證據
顯示並不會增加發生率 [292-295]，但個別藥物對因心臟衰竭住院
風險的影響，例如 saxagliptin [292]，仍待後續研究釐清 [296-300]。

(6) 鈉葡萄糖協同轉運蛋白 2 抑制劑 (Sodium-glucose co-
transporter-2 inhibitors，SGLT2 inhibitors) : SGLT主要分為 SGLT1
與 SGLT2二種型態，正常成年人每天腎絲球約過濾 180公克葡萄糖
至腎小管，其中 90%由近曲腎小管 SGLT2重吸收至血液中。鈉葡
萄糖協同轉運蛋白 2抑制劑主要作用於近曲腎小管，藉由抑制腎絲
球過濾的葡萄糖之再吸收，促進尿液中糖份的排泄 (glycosuria)。目
前國內可使用於治療第 2型糖尿病的此類藥物包括 canagliflozin、
dapagliflozin、empagliflozin及 ertugliflozin。這類藥物可單一或併
用其他口服抗糖尿病藥物或胰島素，HbA1c約可降低 0.7% [301]，
其優點為較少發生低血糖、降低體重、降低血壓等，主要的副作用

為增加泌尿道及生殖器感染的風險 [301]。對於心血管疾病的影響，
一個大型的隨機分組研究顯示 [302]，以 empagliflozin治療有心
血管疾病史的第 2型糖尿病患者 3.1年，相較於安慰劑，可顯著減
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少 14% (hazard ratio 0.86，95% CI 0.74~0.99，p=0.04) 「心血管
事件（包括因心血管疾病死亡、發生非致死性心肌梗塞或中風）」

的風險。其中心血管疾病死亡風險減少 38% (hazard ratio 0.62，
95% CI 0.49~0.77，p<0.001)，因心臟衰竭住院之風險減少 35% 
(hazard ratio 0.65，95% CI 0.50~0.85，p=0.002)。在同一個研究
中 [303]，研究者發現，以 empagliflozin治療有心血管疾病史的第
2型糖尿病患者 3.1年，相較於安慰劑，可顯著減少 39% (hazard 
ratio 0.61，95% CI 0.53~0.70，p<0.001)糖尿病腎病變惡化的風
險。另一個大型隨機分組研究 [304]，以 canagliflozin治療有心血
管疾病高風險的第 2型糖尿病患者 3~4年，相較於安慰劑，可顯著
減少 14% (hazard ratio 0.86，95% CI 0.75~0.97，p=0.02)「心血管
事件（包括因心血管疾病死亡、發生非致死性心肌梗塞或中風）」

的風險。因心血管疾病死亡之風險並無顯著減少 (hazard ratio 0.87，
95% CI 0.72~1.06)，而因心臟衰竭住院之風險顯著減少33% (hazard 
ratio 0.67，95% CI 0.52~0.87)。腎功能惡化 (eGFR下降 40%或需
要 renal replacement therapy)或因腎臟疾病死亡的風險減少 40% 
(hazard ratio 0.60，95% CI 0.47~0.77) [304]。在dapagliflozin [305]
與 ertugliflozin [306]的大型隨機分組研究中，也有類似的發現，
雖然在 ertugliflozin[306]的研究中，對於腎功能惡化 (次要指標 )
的風險下降未達顯著差異 (hazard ra�o 0.81，95% CI 0.63~1.04)。
由於此類藥物對於減少糖尿病慢性併發症的證據充分 [307]，也影
響了治療指引對於抗糖尿病藥物選擇的建議 [308; 309]。然而在
canagliflozin的研究 [304]中，觀察到以 canagliflozin治療的患者
有較高的骨折 (hazard ratio 1.26，95% CI 1.04~1.52，p=0.02)與下
肢截肢 (hazard ratio 1.97，95% CI 1.41~2.75，p<0.001)的風險；
而在 dapagliflozin和 empagliflozin的研究 [302]中，並未觀察到
此類不良反應事件風險上升的情況。後續在第 2型糖尿病合併巨量
蛋白尿的 CREDENCE研究中 [310]，並未觀察到以 canagliflozin治
療有上升骨折或截肢風險的現象。同時，因 CREDENCE研究 [310]
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中對於以腎臟疾病惡化為主要終點事件的風險顯著下降，包括末

期腎臟病 (透析，腎臟移植，eGFR持續小於 15 ml/minute/1.73 
m2)，血清肌酸酐 (creatinine)上升至兩倍，以及腎臟或心血管疾病
死亡，整體風險減少 30% (hazard ratio 0.70，95% CI 0.59~0.82，
p=0.00001)，美國 FDA分別於 2019年已核准 canagliflozin治療糖
尿病腎病變的適應症，2021年核准 dapagliflozin慢性腎臟病適應
症。此類藥物分別對於心臟衰竭住院與慢性腎臟病惡化之風險下降

的好處，甚至已在非糖尿病患者得到證實 [311-313]，台灣 TFDA目
前在不同 SGLT2抑制劑已分別核准治療心臟衰竭或慢性腎臟病的適
應症，未來此類藥物在慢性病照護的領域將持續扮演重要的角色。

(7) 口服類升糖素肽 -1 (glucagon-like pep�de-1，GLP-1)受體
促效劑 : Rybelsus®是目前唯一上市的口服類升糖素肽 -1受體促效
劑，其成分為 semaglu�de加上吸收促進劑 SNAC配製成口服形式，
而從胃吸收。服用方式為每日一次口服給藥，需搭配少量的水 (最
多半杯，相當於 120 毫升 ) 整顆吞服。病人服藥後應等待至少 30 
分鐘再進食、喝水或服用其他口服藥物。Rybelsus®起始劑量為每

日 3 mg，持續一個月。一個月後，應將劑量增加到每日一次 7 mg
的維持劑量。維持每日一次 7 mg至少一個月後，如需進一步改善
血糖控制，可增加至每日一次 14 mg的維持劑量。Rybelsus®的各

項試驗 [311]總計納入 8,842 名第 2型糖尿病隨機分配病人 (其中 
5,169 人接受 Rybelsus®治療 )，包括 1,165 名中度腎功能不全病人。
病人平均年齡為 61 歲 (18 至 92 歲 )，其中 40% 為 ≥65 歲，8% 為 
≥75 歲。試驗將 Rybelsus®的療效與安慰劑或活性對照 (sitaglip�n、
empagliflozin、liraglu�de) 相互比較。Rybelsus®的療效不受基準點

的年齡、性別、人種、種族、體重、身體質量指數、糖尿病罹病時

間、上胃腸道疾病、腎功能狀況影響。Rybelsus®在統計上 HbA1c
顯著降低且體重減輕達 4.3公斤。另外在一項雙盲試驗 (PIONEER 6) 
中 [312]，3,183 名具有心血管疾病高風險的第 2型糖尿病病人，除
接受標準療法外，隨機分配至每日一次 Rybelsus® 14 mg或安慰劑。
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觀察期間中位數為 16 個月。主要評估指標為隨機分配至首次發生
任何重大心血管不良事件 (MACE) 的時間，包括心血管疾病死亡、
非致死性心肌梗塞或非致死性中風。Rybelsus®在心血管事件（包括

因心血管疾病死亡、發生非致死性心肌梗塞或中風）的風險上的統

計，相較於安慰劑，並無顯著差異。但是，其中心血管疾病死亡風

險減少 51% ((hazard ra�o，0.49; 95% CI，0.27~0.92)，總死亡風
險減少 49% (hazard ra�o，0.51; 95% CI，0.31~0.84)。

一般認為第 2型糖尿病是由於胰島素阻抗性和胰島β細胞功
能逐漸衰退所致，而治療大多是在飲食控制配合運動，仍無法達到

血糖控制目標後，才開始使用口服抗糖尿病藥物。目前建議在治療

第 2型糖尿病時，依照個別患者的特性，採用不同的治療方式。對
大多數患者的治療原則，是盡可能地將血糖控制達標 (例如，糖化
血色素小於 7%或 6.5%)。及早使用多種低至中劑量的口服抗糖尿
病藥物合併治療第 2型糖尿病，是一種不錯的選擇，比起使用高劑
量的單一口服抗糖尿病藥物，更能有效控制血糖，且較不會增加藥

物的副作用 [313]。選擇口服抗糖尿病藥物，可以依照患者不同的
特性和因素來決定（表一）[314]，之後再適度調整使用藥物的種類
和劑量，使患者的糖化血色素於 3-12個月內達到治療的目標。在
維持合理血糖控制的情況下，根據患者心腎合併症的風險，選擇具

有實證的藥物 [308; 309]，應能進一步減少相關慢性併發症的發生。
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種類 治療的建議與考量 

雙胍類 
    Metformin 

1. 病患合併肝、腎、心臟功能不全，低血氧時，
不建議使用。 

2. 腎絲球體過濾率 (eGFR)小於 30 ml/
min/1.73m2時，禁止使用；腎絲球體過濾率

(eGFR)介於 30~45 ml/min/1.73m2時，應減

量使用。

3. 80歲以上的第 2型糖尿病患者，若以前未曾
使用過metformin，不建議以metformin治
療。

4. 不會增加體重，單獨使用時，較少發生低血
糖。 

5. 可能有腸胃道的副作用。 

促胰島素分泌劑 
磺醯脲類 
    Gliclazide 
    Glimepiride 
    Glipizide 
    Glibenclamide 
非磺醯脲類 
    Repaglinide 
    Nateglinide 
    Mitiglinide 

1. 所有促胰島素分泌劑在降低血糖的效果上，
大致相似。

2. 促胰島素分泌劑都可能引起低血糖或體重增
加。

3. 對於低血糖風險較高的族群 (例如 :老年患
者，肝、腎功能不全，或血糖波動較大的患

者 )，考慮使用較短效的促胰島素分泌劑 (例
如 :非磺醯脲類 )。

4. 非磺醯脲類 (Repaglinide、Nateglinide和
Mitiglinide)主要用於降低餐後血糖波動。

阿爾發葡萄糖苷酶

抑制劑 
    Acarbose 
    Miglitol 

1. 可降低餐後血糖波動。
2. 可能有腸胃道的副作用。
3. 不會增加體重，單獨使用時不會發生低血糖。
4. 發生低血糖時，建議使用單醣 (例如 :葡萄糖 )
來治療。

( 接續下一頁 )



103

第十一章 糖尿病的治療 2、口服抗糖尿病藥物 

種類 治療的建議與考量 

Thiazolidinedione 
Pioglitazone* 

1. 患者肝功能不全（血清轉胺酶，ALT，超過正
常值上限的 2.5倍），或紐約心臟協會（New 
York Heart Association，NYHA）功能分類第
III級和第 IV級心臟衰竭時，不建議使用。

2. 約需 6-12週才達到最大療效。
3. 可能會出現體液滯留、水腫和體重增加的現
象。

4. 若與胰島素合併使用，可能會增加水腫和鬱
血性心衰竭的風險。

二肽基酶 -4抑制劑 
    Sitagliptin 
    Saxagliptin 
    Vildagliptin 
    Linagliptin 
    Alogliptin 

1. 可能產生輕微感染如鼻咽炎及產生急性胰臟
炎等副作用。

2. 不會增加體重，單獨使用時，較少發生低血
糖。 

3. 除了 linagliptin外，均需根據腎功能減少劑
量。

鈉葡萄糖協同轉運

蛋白 2抑制劑 
     Canagliflozin 
     Dapagliflozin 
     Empagliflozin 
     Ertugliflozin

1. 較少發生低血糖，使用後通常可降低體重與
血壓。

2. 會增加泌尿道與生殖器感染的風險。
3. 可減少糖尿病腎臟病惡化與因心臟衰竭住院
的風險。

口服類升糖素肽 -1
受體促效劑

     Rybelsus®
    (semaglutide)

1. 有腸胃道的副作用。
2. 顯著降低體重。
3. 可減少糖尿病心因性死亡及總死亡的風險。

*pioglitazone相關的藥物安全性，請參考衛生福利部公告 [315] 

註 : 
1. 不建議合併使用磺醯脲類與非磺醯脲類之促胰島素分泌劑。
2. 某些國家 ( 例如 : 加拿大 ) 不建議合併使用胰島素和

thiazolidinedione。
3. 嚴重心臟衰竭 (紐約心臟協會 New York Heart Associa�on，
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NYHA，功能分類第 III級和第 IV級 )和急性心臟衰竭的患者，
不建議使用 thiazolidinedione。

4. 二肽基酶 -4抑制劑和類升糖素肽 -1受體促效劑，對 18歲以
下的患者和孕婦的安全性和有效性尚未確定，因此目前不建議

使用。 
5. 使用複方的口服抗糖尿病藥物時，需注意複方藥物間彼此的交
互作用。

6. 類升糖素肽 -1受體促效劑單獨使用時，不會發生低血糖；但
若和促胰島素分泌劑或胰島素同時使用，則需注意發生低血糖

的風險。減少促胰島素分泌劑或胰島素的劑量可能會降低發生

低血糖的風險。

建議 : 
1. 第 2型糖尿病患者，需調整生活型態及飲食控制，若在診斷後

3個月內，仍無法達到血糖治療目標時，可考慮使用口服抗糖
尿病藥物。

2. 使用單一種類的口服抗糖尿病藥物，仍無法達到血糖治療目標
時，可加上其他種類的口服抗糖尿病藥物，並考慮藥物動力學

特性，希望能在 3-12個月內達到血糖控制目標。
3. 建議依照患者個別情況，選擇口服抗糖尿病藥物的種類，減少
可能發生低血糖的風險 (可參考表一 )。除非有禁忌症或無法
忍受藥物的副作用，否則建議以metformin為第 2型糖尿病患
者口服抗糖尿病藥物的首選。

4. 在維持合理血糖控制的情況下，根據患者心腎合併症的風險，
選擇具有實證的藥物，應能進一步減少相關慢性併發症的發

生。
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第十一章 糖尿病的治療 3、胰島素

3、胰島素

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

新診斷的第 2型糖尿病人，
具有明顯的症狀，且 /或糖
化血色素  ≧ 10%，且 /或
血糖≧ 300mg/dL，考慮以
胰島素為起始治療。

低 中等建議 有 [316]

第 2型糖尿病人經非藥物或
非胰島素治療後，糖化血色
素仍 ≥ 7.5%或高於個別化目
標值 1.5%以上且合併高血
糖症狀，建議先以胰島素治
療。

高 中等建議 無

第 2型糖尿病人的血糖無法
達標時，不應該延遲胰島素
治療。

中 中等建議 無

避免基礎胰島素使用過量
(≧ 0.5 U/kg)。 低 中等建議 無

1.前言
胰島素是人體中調節葡萄糖代謝重要的荷爾蒙之一。如果體內

胰島素的分泌不足或作用產生障礙時，將會導致血糖上升與糖尿病

的發生。許多第 2型糖尿病人都有使用胰島素的時機，若合併肝、
腎功能不良、高血糖急症、感染症、住院期間或懷孕、或高血糖控

制不佳時，此時建議接受胰島素的治療，以使上升的血糖，儘速恢

復到控制目標。值得注意的是，醫療人員在說明上，要避免將注射

胰島素作為一個威脅病人的方式，更不應解釋為控制失敗或是一種

處罰。此外，飲食、自我監測血糖、調整胰島素的技能以及低血糖

之處置，都是病人接受胰島素治療前應該給予的衛教。傳統的胰島

素為人類胰島素，可依其皮下注射後發揮作用時間的快慢與長短，

可分為短效、中效及預混型胰島素 [317]。近年來發展出來的胰島
素類似物，改變了胰島素的蛋白結構，可使其於皮下注射後作用時
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間更為迅速（速效胰島素類似物），或作用持續時間更久（長效胰

島素類似物），也有預混型的劑型 [317]。胰島素投予路徑，除了
使用空針或筆針皮下注射外，也有連續性皮下胰島素輸注的方式，

能夠更有效將血糖控制穩定 [318]。

糖尿病罹病時間越長，胰島細胞功能也會逐漸衰退，此時病人

就會面臨使用胰島素的問題 [319]。胰島素治療最重要的目標是使
血糖儘量接近正常，並減少體重的增加與低血糖的發生 [320]。新
診斷的第 2型糖尿病人，如血糖太高 (例如高於 300 mg/dL或是糖
化血色素高於 10%)，且同時合併有症狀，例如：體重減輕、全身倦
怠等，可先考慮使用胰島素來迅速矯正病人的高血糖與臨床症狀。

合併口服抗糖尿病藥與基礎胰島素治療，是臨床常見的起始注射做

法，基礎胰島素的功效主要是可以抑制肝糖輸出，因而可降低空腹

血糖，但對於餐後血糖的控制不一定有效，必要時需藉助口服抗糖

尿病藥的效果。當合併口服抗糖尿病藥與基礎胰島素治療，HbA1c 
仍未達標時，就要考慮加上速效或短效的餐前胰島素治療，或加上

類升糖素胜肽 -1受體促效劑 (glucagon-likepep�de-1 receptor ag-
nist，GLP-1 RA)，或轉換成二次餐前的預混胰島素。當使用二次注
射治療，HbA1c 仍未達標時，建議基礎胰島素加上速效或短效的最
大餐餐前胰島素治療，亦即轉換成＂basal-bolus＂注射治療，或二
次餐前的預混胰島素轉換成三次餐前的預混胰島素 [319]。

2. 胰島素使用方式
(1) 基礎胰島素 (Basal insulin)

合併口服抗糖尿病藥與基礎胰島素治療，是臨床常見的起始注

射做法，基礎胰島素的劑量可由 0.1-0.2 U/kg/day或 10U開始。
此時，建議每日監測血糖，直到血糖控制穩定下來之後。當病人熟

悉胰島素治療之後，醫師或衛教師可以教導病人如何由血糖機的數

值，來調整胰島素的劑量。

開始使用胰島素後，me�ormin 可以繼續使用 [321]。促胰島
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素分泌劑（insulin secretagogues）也可以合併基礎胰島素使用，但
若在開始使用 1次以上餐前短 /速效胰島素或預混型胰島素時，就
建議停用。Thiazolidinedione 類藥物則建議減藥或停藥，以避免水
腫及體重上升。當病人使用高劑量胰島素時，如果合併使用 Thiazo-
lidinedione或 SGLT2 inhibitors可能會改善血糖而需要調降胰島素
的劑量，但對於併用 SGLT2 inhibitors時，勿過度減少胰島素劑量，
以避免正常血糖的酮酸血症發生。

(2) 基礎胰島素加上速效或短效的餐前胰島素 (Basal-plus insulin)

如果基礎胰島素已調至可接受的空腹血糖值（或如果劑量為

>0.5 單位 /公斤 /天）並且 HbA1c 仍高於目標，請考慮推進到組合
注射。

治療的一個做法是由每天三餐中，吃碳水化合物最多的那一餐

開始使用餐前胰島素；需要時，也可三餐都使用餐前胰島素 [322]。
開始使用時，可將起始劑量的 50%做為基礎胰島素，另 50%的劑
量，則均分為三次，作為三餐前速效或短效胰島素的劑量，合適的

比例則視個人飲食、運動、血糖監測結果與胰島素需求而定。在第

2型糖尿病人，使用胰島素類似物或人類胰島素，都可有效降低糖
化血色素，但胰島素類似物可減少餐後或半夜低血糖發生的機會，

並能較有效的控制餐後高血糖。不過，考量部分病患的個別情況，

包括胰島素抗性較高，血糖控制可以較寬鬆，較少低血糖機率，甚

至藥物價格因素，傳統人類胰島素依舊可以選擇，仍有必要熟悉其

用法 [323; 324]。考慮胰島素治療可導致的體重增加，因此使用時
要注意飲食及運動，減少體重過重的問題 [325]。若是需要接受多
次胰島素注射，也可以考慮使用胰島素幫浦 (連續性皮下胰島素注
射，CSII)，以獲得穩定的血糖控制。

(3) 預混型的胰島素 (Premixed insulin)

預混型的胰島素在臨床使用上較為方便，但還是要考慮個人飲

食形態、低血糖與對體重的影響 [326]。因為預混型胰島素其速效
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（或短效）與中效的胰島素混合的比例是固定的，因此當病人飲食

習慣改變時，就要注意是否要調整胰島素的劑型 ( 例如由 30:70的
預混型胰島素改為 50:50的預混型胰島素，或是不使用預混型胰島
素，改為 basal-bolus 注射方式等 )，或是調整胰島素的劑量。此外，
使用預混型胰島素時，要特別注意低血糖的衛教，讓病人能知道低

血糖的症狀與處理方式。

(4) 複合劑型胰島素 (Co-formula�on insulin)

Insulin degludec/insulin aspart (IDegAsp) 是第一種結合兩種
胰島素類似物的可溶性複合製劑，可提供有效的基礎和餐後血糖控

制。IDegAsp已證明可以有效的治療第 1型糖尿病和第 2型糖尿病。
在第 2型糖尿病中，它具有更低的低血糖風險和更高的安全性的優
勢 [327]。所以 IDegAsp可以在開始治療時用作為首選胰島素。它
可以與任何主餐一起服用，不受時間限制。它也可以每天使用一次

或每天兩次，與目前可用的胰島素相比，低血糖風險降低 [327]。
IDegAsp劑量調整還是需依血漿葡萄糖的監測，早晨劑量需求可能
低於晚餐劑量。從每天兩次預混型胰島素切換到兩劑 IDegAsp應將
初始劑量減少 10-20%。

(5) 另外一類預混型的組合是基礎胰島素和 GLP-1 RA(表一 )，
這類固定比例的劑型結合兩類藥物優點，與強化胰島素方案比較來

看，具有強效降糖作用、減輕體重效益和減少低血糖的優勢 [328-
330]。

3. 總結
幾個重要的比較胰島素的研究中，可以獲得的結論：

1. 任何一種胰島素皆可以下降血糖及糖化血色素。

2. 所有的胰島素都有體重上升及低血糖的危險性。

3.劑量愈大及調整劑量愈積極的病人，發生副作用的機會就愈
高。
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各種的胰島素劑型（表一）、注射方式、和其劑量調整的方法，

各有其優缺點，建議視糖尿病人的情況、醫護人員的熟悉度、和病

人的接受度，來選擇最恰當的治療方式，才能達到最佳的療效。胰

島素治療的過程，病人要定時執行血糖自我監測，而醫師與衛教人

員，則需定時檢視這些資料，作為胰島素調整的依據。此外也要注

意病人，是否因積極的血糖控制，而增加其低血糖發生的機會。

表一：胰島素製劑列表

胰島素種類 起始作用 最大作用 持續作用

速效胰島素

     Insulin lispro 
     Insulin aspart 
     Insulin glulisine

5-15 分
5-15 分
5-15 分

30-90 分
30-90 分
30-90 分

3-5 小時
3-5 小時
3-5 小時

短效胰島素

       Regular insulin 30-60 分 2-3 小時 5-8 小時

中效胰島素 

     NPH insulin 2-4 小時 4-10 小時 10-16 小時

長效胰島素

     Insulin glargine (U-100)
     Insulin detemir (U-100)
     Insulin glargine (U-300)

     Insulin degludec (U-100)

2-4 小時
1-3 小時
6 小時

1 小時

無明顯高峰
無明顯高峰
無明顯高峰

無明顯高峰

20-24 小時
20-24 小時
36小時（胰
島素濃度達到
穩定狀態至少
需要 5 天）
42小時（胰
島素濃度達到
穩定狀態需要

3-4 天）

( 接續下一頁 )
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預混型胰島素

     70/30 human insulin
     70/30 aspart insulin
     50/50 aspart insulin
     75/25 lispro insulin
     50/50 lispro insulin

30-60 分
5-15 分
5-15 分
5-15 分
5-15 分

2-8 小時
1-4 小時
1-4 小時
1-4 小時
1-4 小時

10-16 小時
10-16 小時
10-16 小時
10-16 小時
10-16 小時

複合劑型胰島素

     70/30 insulin degludec/     
     aspart 5-15 分 1-4 小時 42小時

長效胰島素 /GLP-1 RA

    Glargine/Lixisenatide
    Degludec/Liraglutide

2-4 小時
1 小時

無明顯高峰
無明顯高峰

20-24小時
42小時

4、非胰島素及定例複方注射型抗糖尿病藥物
(一 )類升糖素肽 -1 (glucagon-like pep�de-1，GLP-1)受體促效

劑治療 

腸泌 素 (incre�n)可調 節體內葡  萄糖代  謝，包括類  升糖素肽 -1 
(glucagon-like pep�de-1，GLP-1)和葡萄糖依賴性胰島素刺激多肽
(gastric inhibitory polypep�de or glucose-dependent insulinotropic 
polypep�de，GIP)二種。第 2型糖尿病人其 GIP 促進胰島素分泌
的功能降低 [331]，而 GLP-1促進胰島素分泌的功能雖在生理濃度
之下也降低，但給予超過生理濃度的 GLP-1仍可發揮其促進胰島素
分泌的功能 [331; 332]。GLP-1受體的促效劑在血液中的半衰期較
長，可促進胰島素的釋出和抑制升糖素的分泌，達到降低血糖的作

用 [333]。此外，它可以減緩胃的排空，因此可以減少餐後血糖的
上升，並減少飢餓感、增加飽足感覺，因此，具有減重的效果。這

類藥物目前有二種製劑，（一）短效型 GLP-1 RA製劑：利用自然
界的希拉毒蜥 (Heloderma suspectum)唾液取得 exendin-4再行修
飾。屬小分子可通過血腦障壁。在延緩胃排空以及餐後血糖下降方

面，對比安慰劑有顯著效果。台灣無本類藥物 (單方 )。（二）長
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效型 GLP-1 RA製劑：將人體存在的 GLP-1的少數胺基酸修飾，能
減少 DPP-4快速代謝，延長作用時間；台灣本類的單方藥物有：
liraglu�de、dulaglu�de及 semaglu�de。注射後，可能會產生噁心、
嘔吐、腹瀉等副作用，通常發生在注射前面幾週且為輕至中度的

嚴重度，可藉由劑量慢慢調整或是與病人事先溝通衛教增加順從性

[334]。在流行病學的研究中發現可能與急性胰臟炎有相關 [335]，
但是在後續的 GLP-1受體的促效劑的心血管疾病的預後研究 (car-
diovascular outcome trials，CVOTs)的統合分析中並沒有發現增加
胰臟炎的風險 [336]。Liraglu�de，半衰期為 13 小時，使用方法是
以筆針皮下注射，由每天 0.6 mg 開始，再依血糖控制狀況調整至
每天 1.2 mg或每天 1.8 mg，一天任何時間每日投予一次，建議睡
前投予減低副作用。針對腎功能不全患者建議無需調整劑量 [337]，
仿單上所示重度腎功能不全的患者 (eGFR<30 mL/min/1.73m2)，包
括末期腎病 (ESRD) 患者，使用 liraglu�de的經驗有限。第二種長效
藥物為 dulaglu�de，皮下注射後的最高血中濃度在 24至 72小時達
到，建議起始劑量為 0.75 mg每週一次，為更佳的血糖控制，此劑
量可增加為 1.5 mg每週一次，最大的建議劑量是 1.5 mg每週一次。
針對包括末期腎病 (ESRD)在內之腎功能不全病患進行的臨床藥理學
研究，並未觀察到 dulaglu�de藥物動力學有臨床相關性的變化，
但使用在嚴重腎功能不全或 ESRD病患的臨床經驗有限。第三種長
效藥物為 semaglu�de，其半衰期約為一周，根據仿單建議起始劑
量為每週一次皮下注射 0.25mg，連續四週後，增加至每週一次 0.5 
mg，至少四週後，如果需要加強血糖控制，可增加至每週一次 1 
mg。最大建議劑量為每週一次 1 mg。輕度、中度或重度腎功能不
全的病人不需調整劑量，semaglu�de用於重度腎功能不全病人的
經驗有限。Semaglu�de不建議用於 ESRD的病人。

GLP-1受體的促效劑在 CVOTs中，liraglu�de(LEADER)[338]、
dulaglu�de(REWIND)[339] 及 semaglu�de(SUSTAIN-6)[340] 可 以

降低心血管併發症之風險，並可減少糖尿病腎病變的發生，主要
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還是在於巨觀蛋白尿的改善 。此外在 SUSTAIN-6研究中發現使用
semaglu�de與糖尿病眼病變風險增加有關 [340]。在一篇 GLP-1受
體的促效劑的 CVOTs的統合性迴歸分析中發現使用 GLP-1受體的
促效劑與糖尿病眼病變風險增加無關，而可能與 HbA1c的下降程
度與糖尿病眼病變風險增加有關 [341]，但是長期的血糖改善對於
眼病變的影響則目前尚無定論，需要更長時間的追蹤分析，因此建

議在任何使用強效的降糖藥物的強化治療過程中，臨床醫師應注意

眼病變的狀態變化 [341]。

 

(二 )定例複方 (FRC: Fixed-ratio combination): GLP-1受體促效
劑 +基礎胰島素

目前在台灣本類藥物有 insulin glargine/lixisena�de固定比例
複方 (簡稱 iGlarlixi)，每個劑量單位含有 insulin glargine U100 1 
unit及 lixisena�de 0.5 µg (2:1固定比例 )，每支預填注射筆 3 mL
溶液內含有 insulin glargine 300 units及 lixisena�de 150 µg。

複方當中的 insulin glargine可調控空腹血糖，而 lixisena�de
可透過調控胰島素與升糖素以及延緩胃排空來控制餐後血糖。透過

GLP-1 receptor agonists CVOTs 

GLP-1 receptor agonists 
Trial ELIXA LEADER SUSTAIN-6 EXSCEL HARMONY REWIND

Lixisenatide Liraglutide Semaglutide Exenatide Albiglutide Dulaglutide

3p MACE 1.02
0.89,1.17

0.87
0.78,0.97

0.74
0.58,0.95

0.91
0.83,1.00

0.78
0.68,0.90

0.88
0.79,0.99

CV death 0.98
0.78,1.22

0.78
0.66,0.93

0.98
0.65,1.48

0.88
0.76,1.02

0.93
0.73,1.19

0.91
0.78,1.06

Non-fatal MI 1.03
0.87,1.22

0.88%

0.75,1.03
0.74
0.51,1.08

0.97
0.85,1.10

0.75#

0.61,0.90
0.96
0.79,1.16

Non-fatal 
stroke

1.12
0.79,1.58

0.89
0.72,1.11

0.61
0.38,0.99

0.85
0.70,1.03

0.86$

0.66,1.14
0.76
0.61,0.95

Hospital HF 0.96
0.75,1.23

0.87
0.73,1.05

1.11
0.77,1.61

0.94
0.78,1.13

0.85
0.70,1.04

0.93@

0.77,1.12

All cause death 0.94
0.78,1.13

0.85
0.74,0.97

1.05
0.74,1.50

0.86
0.77,0.97

0.95
0.79,1.16

0.90
0.80,1.01

1

% If total MI (Fatal, non-fatal,and silent):0.86 (0.73-1.00), p value: 0.046
@. Hospital admission for heart failure or urgent visit
#.Fatal or non-fatal MI; $.Fatal or non-fatal stroke
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固定比例設計，iGlarlixi在施打時可等比例給予兩種降血糖藥物。
劑量調整為根據患者自我量測血糖、並依基礎胰島素為基準調整。

起始劑量乃依先前的抗糖尿病治療而定，且 lixisena�de的起始建議
劑量不得超過 10 µg，即 iGlarLixi的起始建議劑量不得超過 20個
劑量單位。先前為口服治療之患者或使用小於 20單位的基礎胰島
素治療之患者，建議從 10劑量單位為起始劑量；之前為使用大於
或等於 20單位基礎胰島素之患者，建議從 20劑量單位為起始劑量。
建議於餐前 1小時內注射，每日一次。每日都固定在同一餐的餐前
進行注射。

從第三期臨床試驗中可觀察到，iGlarlixi對比單方使用 lix-
isena�de及對比單方使用 insulin glargine，在 HbA1c的改善上具
有統計顯著意義 (p <0.0001) (LixiLan-O，LixiLan-L)[342; 343]，又
因固定比例配方，其 lixisena�de之劑量可隨基礎胰島素之劑量一起
等比例緩慢調升，相較於＂階段性調整劑量＂之 lixisena�de，所引
發的腸胃道副作用較低 (LixiLan-O)[343]。iGlarlixi尚無使用於嚴重
腎功能不全 (肌酸酐廓清率 < 30 mL/min)或 ESRD病人之治療經驗，
不建議使用於嚴重腎功能不全或 ESRD病人。

  複方當中兩個成份分別有 CVOTs。在 ORIGIN試驗中，Insu-
lin glargine施打組別與標準照護組的心血管事件發生率結果相似
[344]。Lixisena�de的 ELIXA試驗所收錄的 6068位患者均為近期有
急性冠心症的病患，在使用 lixisena�de治療的組別，其心血管疾病
的發生率與安慰劑組別相似 [345]。 

附件 :
*針對 GLP-1受體促效劑健保給付規範 (如 liraglu�de、dula-

glu�de、lixisena�de及 semaglu�de):
1. 限用於已接受過最大耐受劑量的 me�ormin及 /或 sulfony-

lurea類藥物，且併用下列藥品之一持續 6個月之後，HbA1c
仍高於 8.5%以上之第 2型糖尿病患者：(109/5/1) 
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(1)SGLT2抑制劑 

(2)DPP-4抑制劑 

(3)SGLT2抑制劑合併 DPP-4抑制劑複方藥品 

(4)Insulin 
2. 當患者已接受前述口服降血糖藥物，及 /或基礎胰島素治療仍
未達理想血糖控制時，與口服降血糖藥物及 /或基礎胰島素併
用。 

3. 發生重大心血管事件，如心肌梗塞、接受冠狀動脈或其他動
脈血管再通術 (revasculariza�on)、動脈硬化相關之缺血性腦
中風等之病人，於接受過最大耐受劑量的 me�ormin後，仍
無法理想控制血糖之第 2型糖尿病患者，可考慮不須使用其
他口服降血糖藥品而考慮使用 liraglutide或 dulaglutide或
semaglutide。(109/12/1) 

4. 本藥品不得與 DPP-4抑制劑、SGLT2抑制劑併用。
5. 109年5月1日前已依生效前之給付規定使用本類藥物之病人，
得繼續使用原藥物至醫師更新其處方內定例容（109/8/1）

*針對含 lixisena�de及 insulin glargine之定例複方製劑 (如
Soliqua)之健保規範 :

1. 限用於已接受過最大耐受劑量的 me�ormin及 /或 sulfony-
lurea類藥物，且併用下列藥品之一持續 6個月之後，HbA1c
仍高於 8.0%以上之第 2型糖尿病成人病人：(110/7/1)

(1)SGLT2抑制劑

(2)DPP-4抑制劑

(3)SGLT2抑制劑合併 DPP-4抑制劑複方藥品

(4)Insulin(每日劑量少於 60單位 )
2. 本品不得與 DPP-4抑制劑、SGLT2抑制劑併用。
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5、代謝性手術 

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

對於亞洲族群，第 2型
糖尿病病人併有重度
肥 胖 者 (BMI≥37.5kg/
m2)，建議接受代謝手
術。

高 強烈建議 有 [346; 347]

對於亞洲族群，第 2型
糖尿病病人併有中度肥
胖者 (BMI 32.5-37.4 kg/
m2)，經良好的生活型態
及藥物治療後，血糖控
制不良者，建議接受代
謝手術；血糖控制良好
者，也可以考慮接受代
謝手術。

中 中等建議 有 [347; 348]

對於亞洲族群，第 2型
糖尿病病人併有輕度肥
胖者 (BMI 27.5-32.4 kg/
m2)，經良好的生活型態
及藥物治療 (含注射型
之藥物及胰島素 )後，
血糖控制不良者，可以
考慮接受代謝手術。

中 中等建議 有 [349; 350]

1995 年 Dr. Pories 在 Annals of Surgery 發表了有關胃繞道手
術，使 146位第 2型糖尿病人中之 121 位（82.9%）脫離了糖尿
病 [351]，開啟了醫界有關糖尿病減重手術的相關研究。根據 Dr. 
Buchwald 於 2004 年發表在 JAMA 的統合分析，減重手術可以使
糖尿病的緩解率達到 76.8%，同時血壓及血脂也得到大幅的改善 
[352]。在 Swedish Obese Subjects 的研究中，更進一步顯示減重
手術能減少肥胖病人長期的死亡率 [353]。而且一些研究也顯示，
減重手術治療糖尿病是符合成本效益的 [354]。因此，近年來有關
減重手術治療糖尿病成為醫界的熱門話題。而台灣本土的資料也顯

示，減重手術對糖尿病的緩解率也有六到九成 [350; 355]。近年來
糖尿病減重手術也常被稱為代謝性手術。
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減重手術的術式

可分為非侵襲性與侵襲性兩類。其中非侵襲性的手術方式有胃

內水球、十二指腸及空腸袖狀管等。侵襲性的手術方式則又分為限

制型（restric�ve type）、吸收不良型（malabsorp�ve type）及混
合型（mixed type）。限制型的術式如：胃隔間手術、胃束帶手術、
胃袖狀切除（胃縮小）手術和胃摺疊手術等。吸收不良型的術式如：

膽胰分流併十二指腸轉位手術。混合型的術式如：胃繞道手術及

十二指腸空腸繞道加袖狀胃切除等 [356]。目前以胃繞道及胃袖狀
切除手術為糖尿病減重手術之主流。不同的術式對緩解糖尿病的成

功率不同，而手術的風險及術後所衍生的健康問題也有所不同。胃

繞道手術比胃束帶手術及胃袖狀切除手術對緩解糖尿病的成功率較

高 [357; 358]，但是術後營養素之缺乏（如：鐵、鈣及多種維他命等）
也較明顯，因此長期的追蹤和足夠的營養補充是很重要的 [359]。

糖尿病緩解的機轉及影響的因素

糖尿病的緩解率與病人的肥胖程度、糖尿病病史的長短、β細

胞分泌胰島素的殘存功能等因素有關。通常身體質量指數較高者，

糖尿病史較短者，以及殘存胰島素分泌功能較佳者，其效果較好 
[350; 360; 361]。根據本土的資料所作之研究報告顯示糖尿病病史
少於四年，身體質量指數 ≥ 35 kg/m2及空腹 C-胜肽 > 2.9 ng/mL，
是預測減重手術後糖尿病是否能緩解的預測因子 [362]。另外也可
以利用年齡、身體質量指數、空腹 C-胜肽及糖尿病病史計算出糖
尿病手術量表（Diabetes surgery score）以推估其治療糖尿病之成
功率 [363]。使糖尿病緩解的確切機轉目前仍不清楚。以胃繞道手
術而言，目前認為可能的機轉包括下列四項：第一是 Ghrelin減少
的效果。第二是飲食限制，伴隨體重下降的效果。第三是十二指腸

（上腸道）隔絕的效果。第四是下腸道荷爾蒙（如：類升糖素肽 -1， 
pep�de YY 等）上升的效果，再由上述四個因素來改善胰島素阻抗，
和增加胰島細胞分泌胰島素的能力 [364; 365]。近年來許多研究發
現膽酸、FGF-19以及人體消化道微生物相（Microbiota）在代謝手
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術後血糖之改善也發揮了重要的影響 [366]。

哪些糖尿病人適合採取手術治療？

傳統上是依據美國 NIH 的建議，針對身體質量指數 ≥ 35 kg/m2

的第 2型糖尿病人可考慮手術 [367]。過去健保對於減重手術的規
範也是依照上述標準，但在 2020年五月作了更改，把 BMI(身體質
量指數 )的標準降低了 2.5 kg/m2（表一）。另外一些研究發現對身

體質量指數＜ 35 kg/m2的第 2型糖尿病人，手術治療也能獲得某
種程度的效果 [347; 348; 350]。而 2011 年國際糖尿病聯盟提出對
身體質量指數介於 30-35 kg/m2之間的第 2型糖尿病人，經藥物治
療仍無法達到治療目標時，減重手術可以是一個替代的治療方式。

甚至在亞洲族群可能可以把身體質量指數標準再降低 2.5 kg/m2  
[367]。2016年由美國糖尿病學會及國際糖尿病聯盟等 45個相關的
組織，參與了第二次糖尿病手術高峰會，並發表了有關第 2型糖尿
病代謝手術的治療建議之共同聲明 [368]（圖一），主要的內容與
2011年國際糖尿病聯盟的建議類似。

除了身體質量指數之外，還需要考量病人的年齡及其身體健康

狀況（與手術風險有關），病人糖尿病病史的長短及殘存β細胞功

能，病人對手術的期待和意願，以及手術後病人是否能遵從醫囑，

執行長期的追蹤和營養素的補充等。

表一：減重手術之健保給付規範 (2020年五月更新 )

1. BMI大於 37.5 kg/m2，或 BMI大於 32.5 kg/m2且合併有高危險併發症。

高危險併發症如高血壓、睡眠呼吸中止症、第 2型糖尿病（糖化血色素
經內科治療後仍大於 7.5％）。

2. 減重門診治療（或門診相關佐證）滿半年，經運動及飲食控制半年以上。

3. 年齡在 20至 65歲之間。

4. 無其他內分泌疾病引起之病態性肥胖。

5. 無酗酒、嗑藥及其他精神疾病。

6. 精神狀態健全，經由精神科專科醫師會診認定無異常。
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手術的風險與併發症

根據國外之報告，與減重手術相關之 30天內死亡率為 0.1-
0.3%，其中胃繞道手術之死亡率約 0.5%，胃束帶手術約為 0.1% 
[369]。其他的併發症，包括：縫合處之滲漏、傷口感染、出血、急
性阻塞、潰瘍、傾倒症候群（dumping syndrome）、低血糖，以
及心臟和肺部疾患等。另外，長期營養素的缺乏（如：鐵、葉酸、

鈣和多種維他命等）可能引起貧血、骨質疏鬆及神經病變等併發症 
[367]。

糖尿病減重手術的照顧

可以預期的是糖尿病人接受減重手術治療的個案會越來越多，

對這些病人手術前的評估、手術期間的照顧及術後的長期追蹤是很

重要的健康問題，建議要有跨領域的團隊，彼此合作來完成 [359]。
一般來說，術前的評估包括：先排除一些內分泌疾病引起之肥胖

（如：甲狀腺功能低下，庫欣氏症候群及多囊性卵巢症候群等）。

由外科醫師、新陳代謝科醫師與精神科醫師評估該病人是否適合手

術治療，由心臟科醫師、胸腔科醫師及麻醉科醫師評估手術風險，

個案管理師向病人說明手術相關的問題、手術前後的注意事項與長

期照顧的細節。手術期間的照顧除了一般減重手術須注意的事項

外，還需要特別注重的是監測血糖、足夠的輸液補充和使用適量的

胰島素等。術後要注意可能的併發症，例如：出血、急性阻塞、或

縫合處滲漏等引起之症狀；專門的營養師給予病人飲食的指導，一

般都需從使用流質食物開始，並注意“少量多餐，細嚼慢嚥＂的原

則；術後病人遵從長期的鐵、鈣、葉酸和多種維他命等的補充是很

重要的 [367]。美國與減重手術相關的幾個醫學會於 2013及 2019
年分別發表了更新版的臨床照顧指引，對減重手術前後之評估與照

顧有很多重要的建議 [370; 371]。另外美國內分泌學會也在 2010
年發表了有關減重手術後之內分泌及營養處置，可供我們作參考 
[372]。（表二）
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表二：代謝手術後營養素補充之建議（胃繞道和胃袖狀切除術後）

每天服用兩粒成人綜合維他命（每粒都含有鐵、葉酸、維他命 B1及脂溶
性維他命等）作補充。在術後初期（即三至六個月內）應使用可咀嚼形

式或發泡錠。

每天 1200至 1500毫克之元素鈣（包括食物中攝取，和以檸檬酸鈣補充
劑方式分次服用），每天至少 3000國際單位的維他命 D（調整至血中
25-OH vitamin D >30 ng/ml）。

補充足量的維他命 B12（例如：口服或舌下給予每天 350~1000微克，
皮下或肌肉注射每個月 1000微克），使之維持在正常範圍內。

男性及非孕齡婦女每天至少 45~60毫克的鐵，以含在綜合維他命內之方
式補充。但對於孕齡婦女因為月經之流失，通常需要額外之鐵劑補充，

甚至對於貧血嚴重者可能須注射鐵劑。

糖尿病減重手術後血糖的控制與追蹤

（一）緩解之定義：

目前對糖尿病緩解（remission）的定義仍各說紛紜，比較常被
引用的是由 Buse等人提出的定義 [373]。（表三）

表三：糖尿病緩解之定義

1. 部分緩解（partial remission）：血糖值低於糖尿病的診斷標準（空腹
血糖：100~125 mg/dl，糖化血色素 < 6.5%），持續時間達一年以上，
並且沒有使用抗糖尿病藥物治療。

2. 完全緩解（complete remission）：血糖值正常（空腹血糖：< 100 
mg/dl，糖化血色素在正常範圍內），持續時間達一年以上，並且沒
有使用抗糖尿病藥物治療。

3. 持續緩解（prolonged remission）：完全緩解達五年以上。

　　但許多研究所指的緩解（remission）、解除（resolu�on）及
痊癒（cure）都有不同的意義，要仔細辨別。
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（二）緩解率及復發率：

根據上述的緩解之定義，一個針對 1006個接受減重手術的病
人之回溯性研究顯示在術後 23個月時糖尿病達到完全緩解的比率
為 34.4% [374]。另外一個針對 177個嚴重肥胖的糖尿病人之分析，
顯示其中 43% 的人術後初期達到緩解，但後來又再復發 [375]。在
Swedish Obesity Subjects研究中，追蹤兩年時糖尿病的緩解率為
72%，但追蹤十年時糖尿病的緩解率下降為 36% [129]。另外還有
一些研究的緩解率及復發率有所不同，目前沒有一致的結果，仍須

等待大型而長期的統合分析之結果。

（三）未緩解的因素：

根據一些觀察性的研究發現有些因素與減重手術後糖尿病的未

緩解（non-remission）或再浮現（re-emergence）有關：年齡較大、
男性、術前身體質量指數（BMI）較低、糖尿病罹病時間大於十年、
術前已使用胰島素、術後體重減輕較少或有復胖、手術方式（吸收

不良型優於限制型）、術前β細胞失能的嚴重度以及術後腸促胰泌

素（incre�n）的刺激效果不足等 [375]。

（四）減重手術後血糖之追蹤：

減重手術後之糖尿病病人仍須定期追蹤血糖及糖化血色素，若

術後仍有殘餘糖尿病或者如果糖尿病復發，則依照一般糖尿病病人

之追蹤方式。如果糖尿病達到部分緩解或完全緩解，手術後之前五

年，至少每三至六個月追蹤一次空腹血漿葡萄糖及糖化血色素。手

術滿五年後，至少每六至十二個月追蹤一次空腹血漿葡萄糖及糖化

血色素。（圖二）

（五）殘餘糖尿病的治療：

關於減重手術後之殘餘糖尿病一般是指糖化血色素 > 7%，因此
需要抗糖尿病藥物之治療。對於這些病人的藥物選擇還是以病人個

別化考量為原則，而且目前仍無公認的指引可以參照。
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在美國糖尿病學會的建議中，有改善胰島素阻抗效果的 met-
formin 是治療糖尿病的第一線用藥 [308]。對於糖尿病減重手術後
殘餘之糖尿病或復發之糖尿病，一般認為，若沒有禁忌症的話，

me�ormin 是優先選擇的藥物。尤其是手術後初期病人飲食量減
少，使用 me�ormin較不易產生低血糖。但有研究指出在胃繞道手
術後的病人，其對 me�ormin 之吸收及生體可用率提高，因此可
能需要減少劑量 [376]。至於 thiazolidinediones 雖然也可以改善胰
島素阻抗而降低血糖，但因可能會增加體重，因此可能會不利於減

重之效果。而 sulphonylureas及 glinides 因有發生低血糖及惡化傾
倒症候群（dumping syndrome）的風險，在手術後初期使用要很
小心 [377]。GLP-1 agonists 及 DPP-4 inhibitors，有增加腸促胰素
之作用，而且不易產生低血糖，因此是在 me�ormin後的優先選擇 
[378]。有研究顯示給予代謝手術後未緩解或再復發之糖尿病患者，
使用 liraglu�de相對於安慰劑，在 26周的追蹤中能有顯著的血糖
改善及減重效果 [379]。至於 SGLT2 inhibitors，因同時具有降血糖、
降血壓及減輕體重之效果，對於減重手術後殘餘之糖尿病或復發之

糖尿病，是一個不錯的選擇，但因為手術後初期，水分攝取量可能

不足，因此需要謹慎使用，同時也要注意生殖器黴菌感染及糖尿病

酮酸血症之可能。有一個小型研究顯示在對於代謝手術後糖尿病再

復發的病人，使用 canagliflozin相對於安慰劑，能有顯著的降糖及
減重效果，而且也能改善身體的脂肪組成 [380]。對於非胰島素之
抗糖尿病藥控制不佳者，胰島素是治療的選擇 [378]。（圖二）

另外，我們應向病人說明術後需要持續的飲食控制及適當的運

動，才能減少復胖及糖尿病復發的機率。

結語

減重手術治療糖尿病有不錯的效果，但也有其風險和併發症，

要能為病人帶來最大的益處，必需要有專業且有經驗的外科醫師，

加上多科合作團隊的協助，在手術前後為病人提供仔細的評估和適

切的照顧，並執行長期的追蹤，而病人本身也需要對此有清楚的認
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知和良好的配合。減重手術對糖尿病之緩解或改善有非常顯著的效

果，但是仍有一部分人無法緩解。也有一部分人術後緩解，但若干

年後糖尿病又“復發＂。因此糖尿病病人在接受減重手術後仍然需

要定期追蹤血糖。若血糖超過目標，則建議給予適當的處置。

圖一：第二次糖尿病手術高峰會對第 2型糖尿病代謝手術的治療
            建議（在非亞洲族群，BMI之標準需增加 2.5 Kg/m2）

圖二：第 2型糖尿病病人代謝手術後糖尿病之追蹤及處理

手術後之前五年：至少每
三至六個月追蹤一次空腹
血漿葡萄糖及糖化血色素 特殊考量：

1.如果沒有禁忌症，Me�ormin為建議首選
2.第二線藥物優先考慮對體重控制有好處的控糖藥物，例如：GLP-

1 RA, SGLT-2i；其次為DPP-4i
3.代謝手術後之病人使用GLP-1 RA，要注意胃腸道不適的症狀可能
會比較明顯

4.代謝手術後初期，因為水分及食物之攝取量可能不足，使用
SGLT-2i要特別小心可能之副作用，因此建議在手術後三至六個月
後再開始使用

5.對於代謝手術後有傾倒症狀群症狀的病人，可以考慮選擇AGI
6. SU及Glinide在代謝手術後建議停用或減量使用
7.對於手術前已經在使用胰島素的病人，在代謝手術後可以考慮保
留較低劑量之基礎胰島素，並根據後續血糖控制狀況予以調整或
停用

手術滿五年後：至少每六
至十二個月追蹤一次空腹
血漿葡萄糖及糖化血色素

第2型糖尿病病人

第2型糖尿病病人高血糖之處理流程

糖尿病代謝手術

糖尿病復發

糖尿病持續緩解

糖尿病緩解 糖尿病未緩解

第2型糖尿病病人

肥胖者
(BMI≥27.5kg/m2)

非肥胖者
(BMI<27.5kg/m2)

重度肥胖者
(BMI≥37.5kg/m2)

中度肥胖者
(BMI 32.5-37.4 kg/m2)

輕度肥胖者
(BMI 27.5-32.4 kg/m2)

良好的生活型
態及藥物治療

良好的生活型態及藥物治療
(含注射型之藥物及胰島素)

儘速作代謝
手術之評估

血糖控制不良 血糖控制良好 血糖控制不良 血糖控制良好

建議代謝手術 考慮代謝手術 非手術之治療
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第十二章 糖尿病的急性併發症

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

糖尿病酮酸血症與高血
糖高滲透壓狀態的治
療，必須包括補充水分、
胰島素以及校正電解質
異常。

高 強烈建議

糖尿病酮酸血症與高血
糖高滲透壓狀態發生
後，會增加病患急性期
甚至長期的死亡風險。

中 有  [381-384]

糖尿病常見的急性併發症包括：(一 )糖尿病酮酸血症（Diabe�c 
Ketoacidosis，DKA）[385; 386]；(二 )高血糖高滲透壓狀態（Hy-
perglycemic Hyperosmolar State，HHS）[385; 386]；(三 )低血糖。
其中 (一 )糖尿病酮酸血症與 (二 )高血糖高滲透壓狀態，又稱高
血糖危象 [387-389] 或高血糖急症 [390]。DKA 多見於較年輕（<65 
歲）患者，而高血糖高滲透壓狀態 (HHS) 較常見於 65 歲以上。根
據美國疾病控制與預防中心 (CDC) 的糖尿病監測系統，總體而言，
年齡調整後的 DKA 住院率從 2000 年到 2009 年略有下降，然後反
轉，從 2009 年到 2014 年穩步上升，年均增長率為 6.3%，住院死
亡率從 1.1% 持續下降到 0.4% [391]。HHS 入院率低於 DKA，佔所
有原發性糖尿病入院率不到 1%[389]。HHS 患者的死亡率在 10% 到 
20% 之間，大約是 DKA 患者的 10倍 [392]。根據過去研究 1980年
至 2009年間，高血糖危象的死亡率下降 [393]。高血糖危象的死亡
率主要是由於潛在的誘發性疾病，找出誘發因素對於治療與預防再

次發生，是非常重要的。

以下簡介高血糖危象的治療原則。

（一）糖尿病酮酸血症（Diabe�c Ketoacidosis，DKA）：
（1）致病機轉：
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糖尿病酮酸血症，通常發生於第 1型糖尿病人，也可能會發生
於第 2型糖尿病人。糖尿病酮酸血症主要臨床表現為高血糖，代謝
性酸中毒和脫水現象。在極度胰島素缺乏狀態下，導致肝臟葡萄糖

生成增加，而且周邊組織（例如：骨骼肌等）對葡萄糖攝取和利用

下降，造成高血糖，使得血液的滲透壓隨著升高，而引起滲透性的

利尿作用，並導致脫水現象。另因胰島素缺乏，升糖素過多，導致

脂肪分解增加，造成血中游離脂肪酸濃度上升，因此運送到肝臟的

游離脂肪酸增加，酮體的生成也就增加，最後造成酮酸血症，此外，

糖尿病酮酸血症通常伴隨有促發因子，例如：肺炎，泌尿道感染，

心肌梗塞，腦中風，胰臟炎，創傷，藥物（例如：olanzapine，鋰），
以及突然停止注射胰島素，壓力或情緒變化等。

（2）症狀：

  糖尿病酮酸血症的症狀，與體液流失和代謝性酸中毒有關，而
且通常於發病 2到 3日內，即有明顯的症狀發生。早期症狀為多尿，
遽渴，體重減輕，隨後可能出現神經症狀，包括嗜睡，對痛覺敏感

度減低，甚至昏迷。其它常見的症狀包括氣促，噁心，嘔吐，腹部

疼痛，丙酮水果味呼吸和深且快的呼吸（Kussmaul breathing）等。

（3）診斷 (表一 )：

除了要注意症狀外，在檢驗上可以發現：

• 高血糖：通常高達 250-500 mg / dl，但也可能較低（即使血
糖不高，如 200-250 mg / dl之間 [387]，甚或血糖在正常範圍
以內 ※，也不能完全排除發生的可能 [388]），血糖值也有可
能出現更高的狀況（>800 mg / dl）。

• 代謝性酸血症：血清碳酸氫鹽（HCO3-）下降（少於 18 mEq / 
L），酸鹼值（pH）少於 7.30。

• 酮體反應：血中酮體由 +至 +++都可能，尿中酮體呈強陽性。
DKA病患 會產生並積累三種酮體：乙醯乙酸（acetoace�c 
acid），β-羥基丁酸（beta-hydroxybutyric acid），以及丙
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酮（acetone）。其中丙酮是酮體而不是酸。如果尿液檢測呈
陽性，通常會進行血清酮檢測。尿酮體可通過硝普鈉試驗檢測

(nitroprusside tests)，而血清酮可通過硝普鈉試驗，或直接測
定 β-羥基丁酸鹽來檢測。β-羥基丁酸水平的直接測定是最
佳選擇，特別是用於監測對治療的反應 [394]。
◆ 硝普鈉測試（nitroprusside tests）—這種化學物質在乙
醯乙酸存在下呈現紫色。用硝普鈉進行的尿酮體試劑片 
（Acetest） 或試劑棒 （Ketos�x） 被廣泛使用，幾分鐘內
即可獲得結果。在診斷 DKA時，血清檢測對於確定血清酮
是否可以解釋高陰離子間隙的代謝性酸中毒是必要的。儘管

硝普鈉反應廣泛用於檢測尿液中的酮體，但判斷時應考慮偽

陰性和偽陽性結果。

◎ 偽陰性硝普鹽檢測——硝普鹽檢測對乙醯乙酸鹽以及丙

酮 (較弱 )產生反應，但與 β-羥基丁酸鹽不反應。這可
能會導致診斷混淆。因為 β-羥基丁酸在嚴重的 DKA 中
是主要的酮酸來源。β-羥基丁酸與乙醯乙酸的比例在正
常受試者中約為 1:1，在 DKA 中可增加至高達 10:1。當
乳酸性酸中毒與酮酸中毒共存時，該比例也會更增加。因

此，儘管不常見，但在嚴重酮酸症的情況下，血清硝普鈉

反應可能呈陰性。

◎ 偽陽性硝普鈉測試——偽陽性硝普鈉尿酮結果可由含有

與硝普鈉反應的游離巰基的藥物產生例如：卡托普利，

青黴胺，以及美司鈉（Captopril，penicillamine，and 
mesna）。

◆ 血清β-羥基丁酸的直接檢測—由於包括上述問題在內的多
種原因，酮體的血清硝普鈉檢測已經被β-羥基丁酸的直接
檢測所取代。血清β-羥基丁酸鹽的直接檢測將排除與硝普
鈉檢測相關偽陽性與偽陰性問題。“酮酸＂的理想測定是

測量乙醯乙酸鹽和β-羥基丁酸鹽的濃度。快速即時用於測
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量毛細血管血（capillary blood）β-羥基丁酸的床邊床旁
（point of care）分析儀已經漸漸普及用於臨床。

• 電解質失衡：通常血中鈉離子濃度稍低，而鉀離子則正常或稍
高。滲透壓個別差異較大，一般介於 300-320 mOsm / kg，
而血液的陰離子間距 [血清陰離子間隙：Serum anion gap = 
Serum sodium - (serum chloride + bicarbonate)] 大 於 10-12 
mEq / L，血中尿素氮和肌酸酐濃度可能會上升 [387-389]。

  ※特殊狀況：正常血糖糖尿病酮酸血症（Euglycemic diabet‐
ic ketoacidosis）[388; 395]：有些患者在血糖並不特別高（血糖小
於 200mg / dl）的情況仍發生酮酸血症，稱為正常血糖糖尿病酮酸
血症，研究顯示正常血糖糖尿病酮酸血症可能佔糖尿病酮酸血症事

件的 10%[381; 388]。可能病因包括最近減少使用胰島素，減少熱
量攝入，重度酒精消耗，慢性肝病和糖原儲存障礙。另外，懷孕中

的酮酸血症也可能以正常血糖表現；又最近使用 SGLT2抑制劑也是
導致正常血糖糖尿病酮酸血症的另一種可能的機制 [395]。「正常
血糖值的糖尿病酮酸血症」對於臨床診治來說是一個挑戰，因為呈

現不特別高的血糖值而被忽視，延遲了診斷與適當的處置。儘管血

糖不高，糖尿病患者的酮酸血症仍然是危急的情況，必須盡快施以

適當的治療 [388; 395]。

（4）處理方式：

原則上包括補充水分以改善體液不足並降低滲透壓，補充胰島

素以降低血糖和抑制酮體的產生，補充電解質以矯正電解質失衡，

另外，找出促發因子給予適當的治療也是治療中非常重要的一環。

• 補充水分：開始時，需快速補充水分，可在 0.5-1.0小時內靜
脈灌注生理食鹽水 10-20 ml / kg/hr，約為 1 L / hr（英國的建
議治療的最初兩小時給予 1 L / hr）[382; 388; 389]。此時必需
注意病人的心，腎臟功能，並且密切監測水分進出的狀況，以

調整生理食鹽水的注射量與速度，並且根據病患生命徵象與電



127

第十二章 糖尿病的急性併發症

解質（鈉離子濃度）情況調整輸液的成分 [389]。通常一位酮
酸血症的病人，約缺水 3-6 L，治療期間需定時密切監測病人
水分的進出量。

• 補充胰島素：可採取低劑量注射法，先給予負荷量約 10 U （或
0.1U/kg），然後利用靜脈注射幫浦，給予維持量約每小時每
公斤 0.1 U，並定時監測病人血糖至少 1小時監測 1次，至血
糖較為穩定時可改為 2小時監測 1次。若開始時血鉀低於 3.3 
mEq / L，則宜於給予胰島素前先補充水分及鉀離子。一般而
言，血糖的下降速率，約為每小時 50-75mg / dl之間 [388; 
389]。當血糖降至 200 -250 mg / dl左右時，可視病人的臨床
症狀，將靜脈輸液，更換為含葡萄糖的點滴，以避免低血糖，

至血中酮體消失時，才可考慮停止胰島素的靜脈幫浦灌注 ;但
此時需注意，在停止靜脈注射胰島素前，需評估病人是否已能

開始進食，如可以進食，需於停止靜脈注射胰島素前，給予皮

下注射胰島素，以避免血中酮體，甚至酸血症再度出現。

• 補充電解質：若病人尿量正常，即可開始補充鉀離子，每小時
給予KCl（或K2HPO4）20-40 mEq，若鉀離子濃度> 5 mEq / L，
則可暫緩補充鉀離子。需定時監測病人的電解質（鈉離子與鉀

離子濃度建議至少 2-4小時監測 1次）。
• 同時治療促發因子（例如：感染症）。在治療過程中，可能發
生低血糖，低血鉀，腦水腫，心臟衰竭，橫紋肌溶解症等，建

議隨時注意，尤其血糖濃度建議緊密監測，至少 1小時 1次，
至血糖較為穩定時可改為 2小時 1次，以及時預防低血糖。糖
尿病酮酸血症的死亡率在早期約 5-10％，隨著對機轉的了解，
足夠的胰島素補充與醫療的進步，明顯改善（有研究示相關死

亡率已經從 1940年代的 12%降至 1945年的 1.6%）[388]。

（二）高血糖高滲透壓狀態（Hyperglycemic Hyperosmolar 
            State，HHS）：

（1）致病機轉：
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大多發生於較年長的患者，經常伴有一些促發因子，例如：感

染，腦中風，急性心肌梗塞，使用類固醇，或利尿劑等藥物，有些

病人則是糖尿病的初發症狀主要表現肇因於高血糖，使得血漿滲透

壓升高，引起滲透性的利尿作用，導致脫水現象和意識狀態逐漸變

差，嚴重時會導致昏迷和休克。

（2）症狀：

高血糖高滲透壓狀態病人於疾病初期，症狀可表現出多尿，劇

渴，體重減輕等，但也有可能表現出的臨床症狀並不明顯，而且病

人的口渴感覺，與自行喝水的能力均變差。之後隨著血糖持續的升

高，而可能出現神經症狀，包括嗜睡，對痛覺敏感度降低，甚至昏

迷。

（3）診斷 (表一 )：

除了要注意症狀外，在檢驗上可以發現：

• 高血糖，血糖濃度常高於 600 mg / dl [389]（英國將血糖
>30mmol/L即定義符合此診斷，相當於 540mg/dl [388]），
而且高達 1,000 mg / dl的情況並不罕見。

• 高滲透壓：有效滲透壓一般高於 320 mOsm / kg。
• 酮體反應：血中和尿中一般不會有明顯的酮體反應。
• 電解質失衡：通常血中鈉離子濃度偏高，而鉀離子則稍低，正
常或稍高。血液有效滲透壓一般高於 320 mOsm / kg。計算公
式：有效 Posm = [2 x Na (mEq/L)] + [葡萄糖 (mg/dL) ÷ 18]，
公式中的 Na 濃度是實際測量的血漿 Na 濃度，而不是校正後
的 Na 濃度 [394]。血中尿素氮和肌酸酐濃度會上升。

• 一般情形下血中酸鹼值 > 7.30且碳酸氫鹽 > 18mEq / L。

（4）處理方式：

大致與糖尿病酮酸血症相同，包括給予水分，胰島素，電解質

和治療其它的合併症。由於高血糖高滲透壓狀態病人的缺水現象（約

8-10 L）常較糖尿病酮酸血症者（約 3-6L）更甚，故水分的補充需
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要更積極（美國糖尿病學會建議靜脈灌注生理食鹽水 15-20 ml / kg/
hr，約為 1 L / hr；英國的建議治療的最初兩小時給予 1 L / hr[388; 
389] ）。又因多數病人年齡較高，心血管，肺，腎臟功能可能較
差，所以建議隨時注意血壓和尿量等變化，據以調整水分灌注量與

速度，有時可能要監測中央靜脈壓，甚至要放置Swan-Ganz導管等，
以測量肺動脈楔壓（楔壓），並且根據病患生命徵象與電解質（鈉

離子濃度）情況調整輸液的成分。須注意嚴重高血糖時，鈉離子可

能被低估，需進行校正 [389]。假性低血鈉受多種因素影響，造成
不同參考文獻，各有不同校正法，例如：Corrected Na = measured 
Na + 2.4x(Glucose-100)/100 [383]；Corrected Na = measured Na 
+ 1.6x(Glucose-100)/100 [384; 389] 。

須仔細評估是否有促發因子，並給予適當的治療。在治療過程

中，可能發生低血糖，低血鉀，心臟衰竭，呼吸窘迫症候群等。血

糖濃度建議緊密監測，至少 1小時監測 1次，至血糖較為穩定時
可改為 2小時監測 1次，以調整胰島素劑量，並及時預防低血糖，
鉀離子濃度建議至少 2-4小時監測 1次。一般而言，血糖的下降速
率，約為每小時 50-75mg / dl之間（英國建議約為 5 mmol/L/hr，
相當 90 mg /dL/hr；滲透壓的校正控制在 3-8 mOsmol/kg/hr）[388; 
389]。當血糖降至 250-300 mg / dl左右時，可視病人的臨床症狀，
將靜脈輸液，更換為含葡萄糖的點滴，以避免低血糖，至高滲透壓

狀況得到緩解時，才考慮停止胰島素的靜脈幫浦灌注 [389]。高血
糖高滲透壓狀態的死亡率較糖尿病酮酸血症高，約在 15％（過去研
究報告約 5-16% [388]），死因主要與其它合併症有關，例如：感
染（肺炎，泌尿道感染，敗血症），腦中風，心臟衰竭等，須隨時

注意。

高血糖危象不僅僅在急性期增加死亡風險，根據台灣的健保資

料庫相關研究顯示，糖尿病酮酸血症（DKA）與高血糖高滲透壓狀
態（HHS）事件發生後，也會增加患者長期死亡風險，這樣的情況
在老年與非老年病患都觀察得到，高血糖危象發生一個月內，死亡
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風險最高，在高血糖危象事件發生 4-8年後，仍對死亡風險增加有
著顯著的影響 [396; 397]。此外，除了傳統已知的誘發因子，根據
台灣本土相關研究，慢性胰臟炎病患是糖尿病酮酸血症（DKA）與
高血糖高滲透壓狀態（HHS）的高危險群 [398]；而在預後因素方
面，過去有針對台灣住院病患進行 15年回溯研究發現，高齡和中
風與 DKA與 HHS  患者死亡率增加顯著相關，而心肌梗塞和較高的 
Charlson 指數是 HHS 患者死亡率較高的重要預測因素 [399]。因此
需積極預防這類糖尿病急性併發症的發生，並給予適當完整的治療

避免後續合併症與後遺症產生。
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表一 糖尿病酮酸血症（DKA）與高血糖高滲透壓狀態（HHS）的
         診斷條件

DKA HHS

Mild Moderate Severe UK* ADA UK*

Glucose (mg/dL) >250 >250 >250 >200 >600 >540
HCO3  (mEq/L) 15–18 10 to < 15 <10 <15 >18 >20
Urine or Serum 
Ketone

Positive Positive Positive

Urine:>2+ 
on standard 
urine 
ketone 
sticks  

Low Low

動脈血中 pH 7.25–7.30 7.00–7.24 <7.00 <7.3 >7.30 >7.30

§Urine Ketones Positive Positive Positive Positive Small Small

Serum ketones
Nitroprusside 
reaction

Positive Positive Positive Positive Small ≤Small

Serum ketones
Enzymatic 
assay of beta 
hydroxybutyrate
(Normal range 
<0.6 mmol/L)¶

3-4 4-8 >8 Serum: > 
3.0 mmol/L  <0.6 <0.6

Anion Gap >10 >12 >12 Not 
applicable Variable

Effective 
Osmolality 
(mOsm/kg)

Variable Variable Variable Variable >320 >320

Mental status Alert Alert/
drowsy

Stupor/
coma Variable Stupor/

coma
Conscious 
changes

*UK: United Kingdom 英國 -資料來源 Joint British Diabetes Societies， JBDS[382]
參考文獻 [382; 387; 389]
§ Nitroprusside reac�on method
¶ Many assays for beta hydroxy butyrate can only report marked value as > 6.0 mmol/L
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臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

每次低血糖事件發生都
必須仔細重新檢視相關
風險因子。

中 強烈建議

低血糖時，若病人意
識清 楚，可給予口服
醣類 15-20 公克，例
如：葡萄糖片（粉）、
方糖、含糖飲料或食
物。意識不清楚的病
人，可給予靜脈注射葡
萄糖（50%，20-50  毫
升）或肌肉注射升糖素 
（0.5-1.0 毫克）。15
分鐘後，再檢測血糖，
若仍有低血糖，則重複
上述步驟。

中 強烈建議

對不自覺低血糖，或曾
發生嚴重低血糖的病
人，建議放寬其血糖控
制的目標，以避免發生
嚴重低血糖，在沒有發
生低血糖的狀況下 2-3 
週後，有些病人低血糖
不自覺的情形可恢復。

中 中等建議 有 [400]

對於認知功能不佳或是
認知功能減退的患者，
醫療照護團隊，以及病
患本身都須對低血糖提
高警覺。

中 強烈建議 有 [401; 402] 

糖尿病患發生的低血糖是絕對或相對治療性藥物過量，以及病

患對血漿葡萄糖濃度下降的生理和行為防禦受損（低血糖反應調節

缺陷和低血糖自覺意識反應受損）相互作用的結果 [403]。低血糖
的症狀包括：自主神經症狀 neurogenic symptoms: 發抖、顫動、
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冒汗、心悸、脈搏加速、體溫變化、四肢刺感等感覺異常；以及中

樞神經糖缺乏症狀 neuroglycopenic symptoms: 頭暈、虛弱、嗜睡、
譫妄、意識模糊、癲癇發作和昏迷。嚴重長期的低血糖會導致糖尿

病相關併發症增加以及認知功能受損，罕見的致命發作通常被認為

是室性心律不整的結果 [403; 404]。老年人和長期糖尿病患者的不
自覺低血糖症狀可能以中樞神經糖缺乏為主，缺乏自主神經症狀，

發生原因為反向調節賀爾蒙的調節受損，減少或延緩自主神經症狀

的產生，以及減少對於低血糖症狀的自覺 [403]。根據亞太地區
Real-life Effec�veness and Care Pa�erns of Diabetes Management 
(RECAP-DM)研究顯示，在台灣約有近三成 (29.4%)服用傳統口服
糖尿病藥物的第 2型糖尿病人過去曾發生過低血糖症狀，而這往
往影響到病人服藥的遵從性 [400]，因此治療糖尿病時要儘量避免
低血糖的發生。糖尿病的藥物尤其是長效磺醯脲類（chlorpropa-
mide，glibenclamide）和胰島素較易導致低血糖的發生。肝、腎
功能不全的病人與年長者發生低血糖之危險性較高；某些中藥、

草藥可能含有降血糖成分，或影響肝腎功能，繼而可能引起低血

糖。低血糖的發生率會因嚴格的血糖控制而增加，在英國前瞻性糖

尿病研究 (UK Prospec�ve Diabetes Study，簡稱 UKPDS) 中，加強
治療組發生嚴重低血糖的機會較傳統治療組高；美國的 Action to 
Control Cardiovascular Risk in Diabetes（ACCORD）研究顯示，血
糖加強治療組的死亡率較傳統治療組高，且兩組病人中曾發生嚴重

低血糖者，死亡率都較不曾發生嚴重低血糖者高 [405]；ACCORD
後續追蹤結果顯示，若將加強治療組的糖化血色素控制目標，調整

與傳統治療組相同，則 3.7 年的死亡率，兩組無統計學上差異 [406]；
Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron 
Modified Release Controlled Evaluation （ADVANCE）研究結果也
顯示，曾發生低血糖者，不管是大血管併發症、小血管併發症或死

亡率，都較不曾發生低血糖者高 [407]；此外，對於第2型糖尿病人，
低血糖的發生也會造成認知功能受損，並增加失智症的風險 [401; 
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402; 408; 409]。雖然低血糖很少致命，但仍可能產生嚴重的後遺
症。嚴重低血糖也會增加髖關節骨折的機率 [410]。尤需注意半夜
發生的低血糖事件較難監測和處理。低血糖的症狀有發抖、出汗、

心悸等，也會造成一些怪異行為和少見的症狀，甚至昏迷。罹病較

久者，有可能會發生沒有症狀的低血糖事件，稱為不自覺性低血糖 
(hypoglycemia unawareness)， 需放寬其血糖控制的目標，以避免
產生嚴重低血糖甚至昏迷。 在沒有發生低血糖的狀況下 2-3 週後，
有些病人不自覺性低血糖的情形可改善 [411]。

如何避免發生嚴重的低血糖？

根據 2013 年美國糖尿病學會與內分泌學會低血糖工作小組所
發表的低血糖共識，認為低血糖的嚴重程度並非以血糖值高低來區

分，而是以症狀的嚴重度來定義，當病人發生低血糖事件時需他人

協助處理，則定義為嚴重低血糖 [404; 412]。美國糖尿病學會照護
指引將低血糖分成三個等級 (表一 ) [404; 413]：過去研究證據也指
出嚴重低血糖會在年輕的第 1型糖尿病人與年老的第 2型糖尿病造
成嚴重後遺症。此外，根據 ACCORD 研究顯示，認知功能的減退也
會增加嚴重低血糖的風險 [414]。因此當我們在替病人設立血糖控
制目標時，須先評估其認知功能 [401; 402; 404; 409; 415]。同樣
的，在認知功能減退時，也要適當放寬血糖控制。在使用胰島素或

促胰島素分泌劑等血糖藥之初，宜從低劑量開始，然後再根據病人

血糖控制的情形，逐步增加其劑量。單獨使用阿爾發葡萄糖苷酶抑

制劑、雙胍類、二肽基酶 -4 抑制劑、胰島素增敏劑 (thiazolidinedi-
one)、鈉葡萄糖協同轉運蛋白 2抑製劑 (SGLT2 inhibitors)、或這些
藥物合併使用較不會發生低血糖，但若合併促胰島素分泌劑或注射

胰島素，則有可能發生低血糖的事件。其中，若低血糖發生於有使

用阿爾發葡萄糖苷酶抑制劑時，建議使用葡萄糖等單醣類治療而非

蔗糖。此外，過去在長期照護機構常使用短效胰島素當 sliding scale 
insulin therapy，往往造成血糖控制上的劇烈起伏，目前臨床上已
不建議使用 [416]。
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糖尿病人及其家屬要能辨識和緊急處理低血糖事件，當自我監

測血糖低於 70 mg/dl或有急速下降的趨勢時，要注意低血糖的發
生。儘可能定時定量進食，運動前宜檢視血糖的高低並配和運動量

的多寡，額外攝取含醣食物。注射胰島素的病人可酌減胰島素劑量，

避免酗酒和空腹飲酒。罹患糖尿病的學童及其家長，最好讓老師知

道該學生糖尿病的病情，在校內最好有人能夠辨識和緊急處理低血

糖。

台灣近年相關研究，同樣呈現了低血糖與認知功能 /失智症的
雙向關聯 [402; 409]；糖尿病併發症的快速進展與嚴重低血糖的風
險增加的關聯 [417]；低血糖事件與糖尿病腎臟疾病惡化以及末期
腎病的關聯 [418; 419]。也有研究指出台灣第 2型糖尿病患者在環
境寒冷期間更容易發生低血糖，尤其是在冬季 [415]。

低血糖的處置

懷疑低血糖時，應立即檢測血糖，以確定診斷。如果無法檢

測血糖，則建議視同低血糖處置。意識清楚的病人，給予口服醣

類 15-20 g，例如：葡萄糖片（粉）、方糖、含糖飲料或食物。意
識不清的病人給予靜脈注射 20-50 ml 的 50% 葡萄糖液或肌肉注射
升糖素 0.5-1.0 mg。病人意識恢復後，建議立即給予口服醣類。美
國糖尿病學會建議，應針對 2級或 3級低血糖風險較高的患者開立
升糖素處方，病患的照護者、學校工作人員以及家人應該要知道升

糖素放置位置以及使用方法，升糖素的緊急給予並不限於醫護人員

[404]。此外也建議曾發生不自覺性低血糖、或一次以上 3級低血糖
的患者，應該重新檢視生活飲食習慣與用藥策略 [404]。若低血糖
是因長效磺醯脲類藥物或長效胰島素所造成，則低血糖的時間可能

會延長，宜持續監測血糖至少 24-48 小時，可能需要長時間靜脈輸
注葡萄糖，並住院觀察，查明低血糖的原因，再考量是否需要調整

治療藥物或血糖控制目標 [404; 420]。
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表一 . 低血糖分級

低血糖分級 血糖標準 /描述

第一級 (Level 1) 血糖值 < 70 mg/dL (3.9 mmol/L) ≧ 54 mg/dL (3.0 
mmol/L)

第二級 (Level 2) 血糖值 < 54 mg/dL (3.0 mmol/L)

第三級 (Level 3) 嚴重低血糖
身體或意識上需他人協助才能處理的嚴重狀況

根據 : Glycemic Targets: Standards of Medical Care in Diabetes-2021. Diabetes Care, 2021. 44(Suppl 
1) page 80: Table 6.4—Classifica�on of hypoglycemia 重製 [404]
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1、高血壓

第十四章 糖尿病的心血管併發症與其危險因子的處理 

1、高血壓

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

所有合併高血壓的糖尿
病人皆應進行居家自我
血壓監測。

中 中等建議

血壓控制應根據風險差
異給予個別化的控制目
標。

高 強烈建議

糖尿病人之血壓大於
140/90 mmHg 時 建 議
給予降壓藥物治療。

高 強烈建議

糖尿病人之血壓大於等
於 160/90 mmHg 時建
議一開始就合併兩種不
同機轉的降壓藥物治
療。

高 強烈建議

針對合併高血壓的糖尿
病人血壓控制目標應小
於 140/90 mmHg。

高 強烈建議

針對較高心血管疾病風
險的高血壓糖尿病人
血壓控制目標應小於
130/80 mmHg。

中 中等建議

合併高血壓與蛋白尿的
糖尿病人血壓控制於
130/80 mmHg 以 下 可
延緩腎病變。

中 中等建議 [147; 421]

高血壓的糖尿病患者應
進行生活型態改變。

高 強烈建議

( 接續下一頁 )
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針對患有蛋白尿或冠狀
動脈疾病的糖尿病患者
建議使用 RAAS blocker 
(ACEI或 ARB)為降壓用
藥首選。

高 強烈建議

不建議併用兩種 RAAS 
blocker。 高 強烈建議

使用 RAAS blocker或利
尿劑應至少每年監測一
次腎功能及血中鉀離子
濃度。

中 中等建議

(1)高血壓的診斷

高血壓的定義為多次量測血壓值 ≧ 140/90 mmHg (表一 )
[422]，是一種極為常見的糖尿病共病症，也是引發心血管疾病、
心臟衰竭、中風、腎臟病、視網膜病變等大、小血管病變的重要危

險因子。根據 2019台灣糖尿病年鑑資料顯示，大約有 54%的新
發第 2型糖尿病個案在發病前一年已被診斷有高血壓 [423]。因此
應鼓勵糖尿病病人例行居家血壓監測 (Home blood pressure self-
monitoring)以追蹤評量身體狀況以及用藥成效。 目前已有證據顯
示相較於診間血壓監測 (office blood pressure monitoring)，居家
血壓監測與罹患動脈粥樣硬化性心血管疾病風險之間的關聯性更強 
[424; 425]，並且可以增加病人的服藥遵醫囑性以及減少心血管疾病
之風險 [426]。透過居家血壓檢測或安排 24小時動態血壓監測 (24-
h ambulatory blood pressure monitoring) 也可用於診斷白袍高血
壓 (white coat hypertension)與隱性高血壓 (masked hypertension) 
[427]。

(2)高血壓的治療目標

UKPDS 已明確顯示血壓越高帶來的併發症機會越高。而從
UKPDS post-trial  10 年的研究更發現，若病患無法持續地控制高血
壓，則先前降低血壓所帶來的心血管事件與死亡率減少的好處將會
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消失 [428; 429]。因此糖尿病患者的血壓控制不但要及早更要維持。
不過目前針對糖尿病病人的理想血壓控制標準，多基於統合分析、

觀察性研究、事後分析以及有限的隨機對照研究資料，且多著墨於

第 2型糖尿患者，而第 1型糖尿病的血壓目標探索研究則更相對有
限且證據力不足。所以糖尿病患者的血壓控制目標，各大學會之間

仍存在不少分歧 (表 2)。基於缺乏足夠的研究證實積極控制血壓的
好處，2014年 the Eighth Joint Na�onal Commi�ee (JNC 8)建議糖
尿病人開始使用降血壓藥物的時機為血壓 ≧ 140 /90mmHg 時，治
療目標為 < 140/90 mmHg[430]。美國糖尿病學會 (ADA) 也於次年
跟進，建議無論第 1型或第 2型糖尿病患若收縮壓 ≧ 140 mmHg 
或舒張壓 ≥90 mmHg時，建議開始使用降壓藥，治療目標為 < 
140/90 mmHg。綜觀現有較高證據等級的研究一致性指出，將起始
血壓高於 140/90mmHg的糖尿病患者之血壓治療至 140/90 mmHg
以下，可有效地減少大、小血管的併發症 [431-435]。因此各國的
指引大多以血壓 ≧ 140/90 mmHg作為糖尿病患者接受高血壓治療
的開始。

但血壓的控制似乎也不是越低就越好。由美國國立衛生研究

院（NIH）資助針對 9361位年齡≧ 50 歲、收縮壓≧ 130 mm Hg 
且伴有至少一項其他心血管危險因素的高血壓患者所做的 Systolic 
Blood Pressure Interven�on Trial(SPRINT) 研究發現，相較於控制
血壓小於 140mmHg的標準治療組，積極將收縮壓進一步降至 120 
mmHg 以下還能減少高血壓患者 25%的心血管風險和 27%死亡。
雖然有看到好處，不過積極治療組也發生了較多的不良反應事件。

但是 SPRINT並沒有收錄糖尿病患者 [436]。 Ac�on to Control Car-
diovascular Risk in Diabetes Blood Pressure (ACCORD BP trial)則是
唯一針對糖尿病患者血壓控制目標所做的隨機對照控制試驗。總共

收錄了 4733位曾有心血管病史或合併多重心血管疾病危險因子的
第 2型糖尿病人，比較積極治療 (收縮壓目標小於 120 mmHg)和
標準治療 (收縮壓目標介於 130-140 mmHg) 對於心血管保護之優
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劣。最終，積極治療組平均收縮壓為 119.3 mmHg而標準治療組
平均血壓 133.5 mmHg。結果兩組在 primary end point (nonfatal 
MI、nonfatal stroke、CVD death)並無統計學上的差異。唯獨腦中
風方面，積極治療組有看到好處 (減少了 1.1%的絕對風險 )；不過，
積極治療組相較於標準治療組也產生了較多的降壓導致的嚴重不良

反應 (增加了 2 %的絕對風險 )，包括低血壓以及腎功能損傷 [437]。
此外值得注意的是，ACCORD BP與 SPRINT採用自動化診間血壓監
測 (automated office blood pressure measurement，AOBP) 而 非
傳統的診間血壓作為量測法，研究顯示 AOBP的數值大約會比傳統
診間血壓低 5-10mmHg[438]。因此研究中積極治療組的血壓目標
值 120mmHg對應到臨床的診間血壓應當視為接近 130mmHg。

而後續幾篇統合分析的結果都發現，使用降血壓藥治療初始

收縮壓大於 140 mmHg 的糖尿病人或將治療目標設定為不低於
130mmHg者，可以減少心血管併發症及死亡率。反之若治療起始
收縮壓已低於 140 mmHg 者，或將治療目標設定為低於 130mmHg
則除了仍能減少中風、視網膜病變或蛋白尿發生外，並無法進一步

減少心衰竭、心肌梗塞、以及心因性死亡，且會增加低血壓相關

的不良事件影響生活品質 [431-433; 435]。甚至 Brunström M et 
al.研究顯示，治療前收縮壓已低於 140 mmHg者，接受進一步的
降壓治療反而可能會增加心血管死亡率 [433]。

至於理想的舒張壓控制目標究竟為何，The Hypertension Op-
�mal Treatment (HOT) Study算是最具指標性的一項研究了。HOT 
study收錄了 18790位來自 26個國家舒張壓 100-115 mmHg的高
血壓患者，隨機分派為舒張壓控制目標≦ 90, ≦ 85, ≦ 80 mmHg。
針對其中 1501位合併有糖尿病的高血壓患者的次分析發現，相
較於≦ 90，舒張壓控制在≦ 80者減少了 51%的心血管事件發生
[439]。但是基於糖尿病患者只佔整個 HOT study的一小部分，且是
次分析結果，證據強度較為不足；且該研究當初糖尿病患者的診斷

標準是採用空腹血糖 >140 mg/dl，與現今診斷標準 126有所差異，
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因此 HOT study的研究結果能否一體適用至現今糖尿病患是存在疑
問的。所以是否該根據 HOT study研究結果以≦ 80mmHg來當作
糖尿病患者的舒張壓控制標準，仍有爭議。

因此糖尿病患者的血壓控制在 140/90 mmHg以下可明顯減少
心血管併發症及死亡，控制在 130/80 mmHg以下仍有證據顯示可
繼續減少腦中風、視網膜病變以及蛋白尿的發生，但要同時注意降

低血壓所帶來的併發風險。此外，考量到亞洲人的血壓與腦中風

的關聯性較強，因此也有學者建議亞洲的糖尿病人血壓應以降至 
130/80 mmHg 以下為目標 [440]。

 2019年歐洲心臟學會與歐洲糖尿病研究學會聯合發表了糖尿
病治療的指引將糖尿病人的血壓標準從 2013年版的一律 < 140/85 
mmHg， 修改成血壓控制應設定個別化目標。針對一般糖尿病人收
縮壓控制目標建議為 130 mmHg，若無不良反應則可進一步將血壓
降至 130mmHg以下，但勿低於 120 mmHg；年齡 >65歲以上長者
之收縮壓控制目標設定為 130-140 mmHg；若患者合併有腦中風或
慢性腎臟病高風險則建議血壓控制目標為 130 mmHg以下。舒張壓
控制目標則建議小於 80mmHg但勿低於 70mmHg[441]。台灣心臟
學會暨高血壓學會著重於積極控制血壓對減少腦中風的好處，也建

議糖尿病人的治療目標為診間血壓收縮壓小於 130 mmHg，舒張壓
小於 80 mmHg[442]。美國糖尿病學會發佈的指引則建議一般低心
血管風險 (10年動脈粥樣硬化性心血管疾病風險 < 15% )者將血壓
控制在 140/90 mmHg之下。而高風險者 (10年動脈粥樣硬化性心
血管疾病風險 >15%)或臨床上已被診斷有心血管疾病者 (尤其是腦
中風 )，在病人可承受的情況下將血壓進一步控制在 130/80 mmHg
以下 [427]；另外也提到針對某些健康狀況不佳無法承受積極控制
血壓帶來的潛在風險的老年族群，可適度放寬血壓限制 [443]。

總而言之，目前各大學會對於糖尿病患者的血壓控制目標不

一。例如美國糖尿病學會 (ADA)、JNC-8及英國 NICE指引以低於
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140/90 mmHg為控制目標，其餘則多以 130/80 mmHg為目標 (詳
見表二 )。無論採用何者作為標準，值得注意的是，在臨床研究中
所測得的血壓往往會比現實生活中的測得的診間血壓要來的低，且

資料顯示其中差距可達 10/5-12/12 mmHg [444-446]。因此若採取
較低的血壓作為糖尿病患者的控制目標，如 < 130/80 mmHg，同時
也更要注意是否有過度診斷或過度治療進而產生不良事件的風險。

綜合以上所述，本會建議糖尿病人的血壓目標訂為 <140/90 
mmHg。另外針對高心血管疾病風險及蛋白尿患者，目標為 
<130/80 mmHg。而針對 65 歲以上長者，如果健康狀態不佳 (例如
末期慢性病、認知障礙或身體機能異常 ) 者目標則調整為 <150/90 
mmHg。就如同血糖控制標準一般。每位患者血壓的目標值設定也
不應該是一以貫之。理想的血壓標準應當進行個人化考量；除了危

險因子外，也應將患者的健康狀態、治療的耐受性與生活品質納入

考量，並透過醫病共享決策而擬定才是。

(3)高血壓的治療策略
• 生活型態改變 (Lifestyle intervention)

生活型態改變對於血壓的控制十分重要，美國糖尿病學會建議

當糖尿病人的收縮壓高於 120 mmHg 或舒張壓高於 80 mmHg 時，
應開始調整生活型態。內容包含增加運動量 (建議有氧運動及肌力
訓練 )、減重 (如果病人體重過重 )、建議 Dietary Approaches to 
Stop Hypertension (DASH)-Style飲食 [447]、限制每日鈉攝取 (< 
2.3g/day)並增加鉀攝取 (每天 8-10份蔬果 )、低脂食物及避免過
量飲酒 [443]。此外也有研究顯示，地中海飲食可以有效改善血壓
[448; 449]。

• 藥物治療 (Pharmacologic interventions)

當病人的血壓大於 140/90 mmHg時，除了生活型態改變之外
也應該即時使用藥物治療使血壓達標。除了高血壓外，糖尿病本身

也是心血管、慢性腎臟疾病的危險因子。因此建議糖尿病患者第一
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線的降血壓用藥應當選用具有降低心血管或腎臟疾病風險實證的藥

物為佳。研究顯示血管張力素轉換酶抑制劑 (ACEI)[450; 451]、血
管張力素受體拮抗劑 (ARB)[450; 451]、thiazide 類的利尿劑 [452]、
dihydropyridine類鈣離子通道阻斷劑 (DHP-CCB)[453]以上四種降
血壓藥物對降低整體死亡率，並對於心臟血管、腦血管和腎臟有所

助益此。此外也發現此一助益主要是源於＂降血壓本身＂的效果，

而非所使用的＂降壓藥物種類＂[454]。因此 JNC-8與美國糖尿病
學會都建議針對一般的高血壓的糖尿病患者，起始的降血壓藥物可

從 thiazide/thiazide-like diure�cs、DHP-CCB、ACEI或 ARB四類中
的藥物擇一使用。但病人若同時診斷有冠狀動脈疾病或是蛋白尿則

應建議首選 ACEI 或 ARB作第一線降壓藥物以減緩心、腎疾病惡化
[427; 455-458]。

高血壓的糖尿病患者常常需要一種以上的降壓藥物來控制血

壓。台灣心臟學會暨高血壓學會提議以“rule of 10＂和“rule of 
5＂來估計患者需要幾種降血壓藥物才能達到治療目標。單獨使用
任何一種藥物的標準劑量時，可預期使患者收縮壓下降 10 mmHg 
(rule of 10)，舒張壓下降 5 mmHg (rule of 5)。若將既有藥物的劑量
加倍，則只能使收縮壓多下降 2 mmHg，舒張壓多下降 1 mmHg。
但是如果使用兩種不同降壓機轉的藥物，則血壓下降的程度是個別

使用的總和 (即收縮壓下降 20 mmHg，舒張壓下降 10 mmHg)。這
也呼應了美國糖尿病學會的指引建議，當病人起始血壓介於 140/90 
- 160/100 mmHg時，可先用一種降壓藥即可。當病人一開始的血
壓就超過 160/90 mmHg時，則應該直接併用兩種不同機轉的降壓
藥物 [459; 460]。

值得注意的是 ACEI與 ARB不建議同時使用。研究顯示將 ACEI 
與 ARB併用相較於單獨使用，並無法進一步下降心血管事件、糖
尿病腎病變及死亡率。反而可能會增加高血鉀與急性腎臟損傷的機

會。因此不建議 RAAS Blockers 間相互併用 [461; 462]。除此之外，
乙型阻斷劑 (Beta-blockers)與 thiazide 類的利尿劑有報告指出會增
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加新生糖尿病，因此不建議用於 Pre-DM的族群。不過有證據顯示
beta-blockers中 nebivolol對於血糖的影響可能相對較少 [463]。

若病人已使用 3 種以上 (其中須包含 diure�c)的降血壓藥物，
其血壓仍 ≥ 140/90 mmHg，在確認病人之生活型態已改變且有按時
服藥無誤後，則定義為頑固性高血壓 (resistant hypertension)。建
議先排除繼發性高血壓的可能性，適度轉介至專門科別；並可試著

加上醛固酮受體拮抗劑 (minieralcor�coid receptor antagonist)進
一步控制血壓。Minieralcor�coid receptor antagonist除了改善血
壓外，也有證據顯示能減少蛋白尿並帶來心血管益處 [464-466]。
不過搭配 ACEI 或 ARB使用可能更容易引發高血鉀，故使用後須小
心監測血鉀變化。

另外需要注意當患者使用 ACEI、ARB 或利尿劑時也有可能產生
急性腎衰竭或血鉀異常的副作用，故建議至少每年要追蹤一次腎臟

功能與血中鉀離子濃度。

除此之外，近年來有證據顯示睡覺時血壓偏高 (absence of 
nocturnal blood pressure dipping)發生心血管疾病的機率也較高
[467]。部分研究也顯示了將至少一種血壓藥移到睡前使用可減少心
血管事件的發生 [468]。因此美國糖尿病學會治療指引有建議合併
高血壓的糖尿病人若有用降血壓藥，可考慮將至少一種降壓藥置於

就寢前服用 [427]。

表一：高血壓的診斷標準與分級 [422]

收縮壓 (mmHg) 舒張壓 (mmHg)

正常 < 120    且 < 80

高血壓前期 120-139  或 80-89

第 1 期高血壓 140-159  或 90-99

第 2 期高血壓 160-179  或 100-109

( 接續下一頁 )
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第 3 期高血壓 ≧ 180 或 ≧ 110

孤立性收縮期高血壓 ≧ 140且 < 90

表二 : 糖尿病患者的血壓控制目標

美洲、歐洲 亞洲

Guidelines 
identifier, year

Target 
populations

Office BP 
targets 

(mm Hg)

Guidelines 
identifier, 

year

Target 
populations

Office BP 
targets

(mm Hg)

ADA, 
2021[443] DM <140/90 KDA, 

2019[469] DM BP <140/85

ISH, 2020 
[470] DM <130/80 JSH, 

2019[471] DM BP <130/80

NICE, 2019 
[472] DM <140/90 KSH, 

2018[472] DM BP <140/85

ESC/EASD, 
2019[441] DM 120/70≤  

BP ≤130/80
DAROC, 

2018[473] DM BP <140/90

CDA, 
2018[474] DM BP <130/80 TSOC/THS, 

2017[442] DM BP <130/80

VA/DoD, 
2017[475] DM BP <140/80 MOH, 

2017[476] DM BP <140/80

ACC/AHA, 
2017[477] DM BP <130/80 JDS, 

2016[478] DM BP <130/80

AACE/ACE, 
2015[479] DM BP <130/80 NHFA, 

2016[480] DM BP <140/90

JNC 8, 
2014[430] DM BP <140/90

ADA, American Diabetes Association; ISH, International Society of Hypertension; NICE, National 
Ins�tute for Health and Clinical Excellence; ESC, European Society of Cardiology; EASD, European 
Associa�on for the Study of Diabetes; CDA, Canadian Diabetes Associa�on; VA/DoD, U.S. Depart-
ment of Veterans Affairs and Department of Defense; ACC, American College of Cardiology; AHA, 
American Heart Associa�on; AACE/ACE, American Associa�on of Clinical Endocrinologists; JNC 8, 
Eighth Joint Na�onal Commi�ee; KDA, Korean Diabetes Associa�on ; JSH, Japanese Society of Hy-
pertension; KSH, Korean Society of Hypertension; DAROC, Diabetes Associa�on of R.O.C; TSOC, Tai-
wan Society of Cardiology ; THS, Taiwan Hypertension Society; MOH, Ministry of Health, Singapore; 
JDS, Japan Diabetes Society; NHFA, Na�onal Heart Founda�on of Australia 
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圖一 : 糖尿病患者高血壓的處理流程圖
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2、血脂異常

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

糖尿病人建議每年至少
接受 1次血脂的檢查，
包括：總膽固醇、低密
度脂蛋白膽固醇、高密
度脂蛋白膽固醇和三酸
甘油酯。

中 中等建議

沒有心血管疾病的糖尿
病人，低密度脂蛋白膽
固醇的治療目標是低於
100 mg/dl，或是降低 
30-40%。

高 強烈建議

罹患心血管疾病的糖尿
病人，低密度脂蛋白膽
固醇的治療目標是低
於 70 mg/dl， 或 降 低 
50%。

中 中等建議

三酸甘油酯的治療目標
最好能低於 150 mg/dl
高密度脂蛋白膽固醇的
治療目標最好能：男性
高於 40 mg/dl，女性高
於 50 mg/dl。

低 中等建議

如果沒有禁忌症，建議
糖尿病人使用 statins 類
藥物來降低低密度脂蛋
白膽固醇。

中 強烈建議

懷孕是 statins 類藥物的
絕對禁忌。

高 強烈建議

Statins 類藥物，若病人
無法承受高劑量或使用
高劑量但無法達標建議
合併使用 ezetimibe 或
PCSK9抑制劑 以達低密
度脂蛋白膽固醇治療目
標。

高 強烈建議
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糖尿病人合併血脂異常的比例超過一半，而糖尿病人罹患心

血管疾病的風險和非糖尿病人比較明顯增加。糖尿病典型的血脂異

常，有下列特徵 : 三酸甘油酯濃度增加、高密度脂蛋白膽固醇 (HDL-
Cholesterol)濃度降低、低密度脂蛋白膽固醇 (LDL-Cholesterol) 顆
粒體積較小，密度較高。UKPDS-23 研究顯示低密度脂蛋白增加是
糖尿病罹患心肌梗塞最重要的危險因子，積極的控制血脂異常及其

他危險因子被證明可以減少心血管疾病的風險 [481]。因此詳細評
估血脂異常並且介入治療對糖尿病人是重要的。

一、 建議
所有糖尿病人每年至少接受一次血脂的檢查，包括總膽固醇、

三酸甘油酯、高密度脂蛋白膽固醇及低密度脂蛋白膽固醇。血脂的

目標建議 (表一 )。針對血脂異常，生活型態的介入及藥物治療均應
被納入管理計畫。

表一、血脂的目標建議：

主要目標 說明

低密度脂蛋白膽固醇 所有病人 <100 mg/dl
已有心血管疾病 <70
mg/dl

建議使用中 / 強效
果 的 statins 為 第
一線藥物治療

高密度脂蛋白膽固醇 男 >40 mg/dl
女 >50 mg/dl

生活型態介入治療
及血糖控制為優先

三酸甘油酯 <150 mg/dl 血糖控制及生活型態
介入治療為優先

但 三 酸 甘 油 酯
≥500 mg/dl，需給
fibrates

次要目標

非高密度脂蛋白膽固醇 所有病人 <130 mg/dl
已有心血管疾病 <100
mg/dl

當主要目標達成
時，再評估次要目
標



149

第十四章 糖尿病的心血管併發症與其危險因子的處理
2、血脂異常

二、 生活型態的介入治療
生活型態的介入治療對所有血脂異常的糖尿病人均需要。包括

規律運動、戒菸、減重及飲食的改善。建議每週至少 150 分鐘的有
氧運動，然而運動計畫必需評估病人個別的健康情況及運動習慣。

對於肥胖的病人建議，至少減重 7%的體重。飲食的改善為減少飽
和脂肪及反式脂肪的攝取。建議飽和脂肪少於總熱量的 7%，反式
脂肪少於 1% [482]。另外膳食纖維建議每天 25-35 克，研究顯示飲
食中高膳食纖維攝取可以降低總膽固醇 5-19%和低密度脂蛋白膽固
醇約 8-24% [483-487]。

三、藥物治療

1. Sta�ns: 過去的研究顯示 ( 包括糖尿病人為主的研究，sub-
group analysis 及 meta-analysis)，糖尿病人使用 sta�ns，不論是初
級及次級預防都可以有效減少心血管事件的發生及死亡率，且效果

和非糖尿病人相似 [488-495]。因此 statins建議被使用在糖尿病人
血脂異常的第一線藥物治療以降低低密度脂蛋白膽固醇及減少心血

管事件的發生與死亡率。Statins 的使用目前在世界各地的指南分為
以治療目標為導向 (target approach) 或以病人心血管疾病危險程度
為導向 (risk approach)。在考慮文化背景及各地方臨床醫師的習慣
不同，建議在台灣 statins 的使用以治療目標為導向，所有糖尿病人
低密度脂蛋白膽固醇建議 < 100mg/dl 為目標，已罹患心血管疾病，
則建議控制在 70 mg/dl以下。對於 statins 的選擇，美國心臟學會
及美國糖尿病學會建議為使用中 /強度效果 statins (分別降低低密
度脂蛋白膽固醇 30％ -49% 與 50% 以上 ) (表二 )。使用 statins必
須定期檢查低密度脂蛋白膽固醇，以了解是否達到目標及病人的藥

物遵循度。
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表二、中 /強度效果 statins：

High-intensity statin therapy
(lowers LDL cholesterol by≥50%)

Moderate-intensity statin therapy 
(lowers LDL cholesterol by 30-49%)

Atorvastatin 40-80 mg
Rosuvastatin 20-40 mg

Atorvastatin 10-20 mg
Rosuvastatin 5-10 mg
Simvastatin 20-40 mg
Pravastatin 40-80 mg
Lovastatin 40 mg 
Fluvastatin XL 80 mg 
Pitavastatin 1-4 mg

*Once-daily dosing. XL, extended release.

2. Fibrates: 主要用來降低三酸甘油酯 ( 約 20-50％ ) 與提升高
密度脂蛋白膽固醇 ( 約 10-20％ )，當糖尿病人有三酸甘油酯增高
與高密度脂蛋白膽固醇降低時，應該先進行血糖的控制及飲食的調

整，當三酸甘油酯 ≥500 mg/dl 時，應評估可能的繼發性原因包括
可能導致三酸甘油酯升高的藥物，病患需減輕體重和戒酒 [496]，並
考慮藥物治療以降低急性胰臟炎的風險。在 FIELD (Fenofibrate In-
terven�on and Event Lowering in Diabetes研究中 [497]，fibrates
單獨使用在第 2 型糖尿病人，對初級終站（primary outcome) 雖然
無統計學上的好處，但次分析發現可以有效減少非致死性的心肌梗

塞。高三酸甘油酯是否為心血管疾病單獨危險因子，目前仍有爭議，

曾有研究發現台灣第 2 型糖尿病人，三酸甘油酯和冠心症在排除其
他影響因子後呈現高度相關 [498]。一篇meta-analysis 研究也發現
在亞太區 (Asia-Pacific region) 其中包括台灣，三酸甘油酯甚至比低
密度脂蛋白膽固醇是更好的冠心症預測因子 [499]。這些研究顯示
三酸甘油酯對台灣糖尿病人在心血管疾病可能扮演重要角色。因此

建議糖尿病人同時合併三酸甘油酯 >200 mg/dl及高密度脂蛋白膽
固醇 <40 mg/dl，可以考慮使用 fibrates治療。

3. Omega-3 fa�y acids: 主要為 EPA (eicosapentaenoic acid) 
和 DHA (docosahexaenoic acid)，兩者均是魚油的主要成分，每天
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2-4 克的 omega-3 fa�y acids 可以降低三酸甘油酯 20-50% [500]。
Omega-3 在台灣一項多中心、隨機、雙盲、安慰劑對照、平行研
究，在三酸甘油酯介於 200-1000 mg/dl的成人，給予 omega-3 每
天 2 克、4 克或安慰劑，共持續八週。三酸甘油酯濃度分別呈現
有統計學意義降低 32.1%（4克）及 29.7%（2 克），5.4% 安慰
劑（p<0.001）[501]。FDA 建議 omega-3 fa�y acid 在三酸甘油酯 
≥ 500 mg/dl 可以用來做輔助治療。另外在糖尿病合併有慢性腎功
能不良，若要治療高三酸甘油酯，fenofibrate 需要做劑量調整，
gemfibrozil和 omega-3 fatty acid 不需做劑量上的調整 (見表三 )。
在已使用 sta�n 的病患不建議合併使用 gemfibrozil，omega-3 fa�y 
acid 則無此禁忌。

在研究純 EPA的二十碳五烯酸乙酯 (icosapent ethyl)減少心血
管事件的 REDUCE-IT試驗，納入 8,179 名已接受 statins類藥物治
療且三酸甘油酯中度升高（135–499 mg/dL，中位基線為 216 mg/
dL）的成人，他們需已確診為心血管疾病（次發性預防族群）或糖
尿病加上至少一種其他心血管危險因素（一級預防族群）。患者被

隨機分配到 icosapent ethyl 4 克 /天（2 克，每天兩次，隨餐服用）
或安慰劑組。證明在患有或不患有糖尿病的患者中 icosapent ethyl
均可減少主要終點組合包括心血管死亡、非致命性心肌梗死、非致

命性中風、冠狀動脈血運重建或不穩定型心絞痛的相對風險 25%
（P<0.001）。心血管死亡、非致死性心肌梗死或非致死性中風的
複合風險降低了 26% (P < 0.001)。與安慰劑組相比，icosapent eth-
yl 組的其他缺血性終點顯著降低，包括心血管死亡，減少了 20% (P 
= 0.03)。和安慰劑組相較 icosapent ethyl 組發生不良事件和嚴重不
良事件的患者比例相似。應該注意的是，REDUCE-IT 試驗的結果不
應外推到其他缺乏同等證據的 omega-3 fa�y acid產品 [502]。例如，
在血脂異常和高心血管風險動脈粥樣硬化患者（其中 70% 患有糖尿
病）使用 sta�ns類藥物治療的同時，每天添加 4 克 含二十碳五烯
酸 (EPA) 和二十二碳六烯酸 (DHA) 的 omega-3 fa�y acid製劑與對



2022第2型糖尿病臨床照護指引

152

照服用玉米油組相比，主要心血管事件的風險並未降低 [503]。

表三、血脂藥物根據腎功能劑量調整：

eGFR(ml/min/1.73m2)

藥物 ≥60 30‐59 15‐29 <15

Atorvastatin 不需調整 不需調整 不需調整

Rosuvastatin 
不需調整 不需調整

從 5 mg/day 開始使
用，最大劑量 10 mg/
day

Pravastatin 不需調整 不需調整 不需調整 不需調整

Fluvastatin 不需調整 證據不明

Simvastatin 不需調整 不需調整 從 5 mg/day 小心使用

Pitavastation 
不需調整

從 1 mg/day 開始使用，最大劑量一天 
2 mg/day

Ezetimibe 不需調整 不需調整 不需調整 不需調整

Fenofibrate 不需調整 減量使用 禁止使用

Gemfibrozil 不需調整 不需調整 不需調整 不需調整

Omega-3 fatty acids 不需調整 不需調整 不需調整 不需調整

藥物合併療法 :
1.Statins 加 Ezetimibe: 

The improved reduction of outcomes: vytorin efficacy inter-
na�onal trial (IMPROVE-IT) 研究納入急性冠心症病患年齡 ≥50 歲，
低密度脂蛋白膽固醇 ≥50 mg/dl， 其中糖尿病人約佔 27%， 比較
simvasta�n合併 eze�mibe 和 simvasta�n單獨治療，結果發現合併
治療可進一步減少心血管事件約 14.4%，因此建議符合上述條件的
糖尿病人可接受 sta�ns 加 eze�mibe 的合併治療 [504]。另外建議
若病人無法承受高強度 sta�ns 也可使用合併治療。
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2. Statins 加 Fibrates : 
在 ACCORD 研 究 simvastatin 加 fenofibrate 合 併 治 療 和

simvastatin 單獨治療比較，並無法達到統計學上有意義的減少第 2 
型糖尿病人的心血管疾病風險 [505]。然而 subgroup analysis 發現
當糖尿病人同時合併三酸甘油酯 >204 mg/dl 及高密度脂蛋白膽固
醇 ≤34 mg/dl，使用 statins 加 fibrates 合併治療可以有效減少心血
管事件的發生。另外一篇 meta-analysis 也發現當糖尿病人同時合
併三酸甘油酯 >200 mg/dl 及高密度脂蛋白膽固醇 <40 mg/dl，使用
statins 加 fenofibrates 治療比較單獨使用 statins 可以有效減少心血
管疾病的風險 [506]。該研究指出 fibrates 和 statins 合併治療時，
建議選擇 fenofibrates 以減少副作用發生。

3. Statins 加 PCSK9抑制劑 : 
目前 FDA 准許的適應症為家族性高膽固醇血症患者或已有心血

管疾病患者使用 sta�n後，低密度脂蛋白膽固醇未達目標，可以加
上 PCSK9抑制劑。研究顯示 PCSK9抑制劑加上原來使用的高劑量
sta�ns 之後，低密度脂蛋白膽固醇可以再減少近 50%[507; 508]。
因此建議如果糖尿病人不能忍受高劑量 statins或使用高劑量 statins
後，低密度脂蛋白膽固醇未能達到目標，可以使用 statins 加 PCSK9
抑制劑合併治療。在已有 ASCVD 和其他高風險特徵的患者已接受
最大耐受劑量 sta�ns類藥物治療治療試驗中 (FOURIER 皮下注射 
evolocumab)，糖尿病患者亞組 (佔受試者 40%) 的心血管死亡、心
肌梗塞、中風、心絞痛住院或血管重建的複合結局風險減少與總體

實驗組有一致的益處 [509]。另外在收納近期患有急性冠脈綜合徵
的患者的 ODYSSEY OUTCOMES (Alirocumab皮下注射治療，其中 
28.8% 患有糖尿病 )試驗中，與糖尿病前期患者（1.2% [0.0-2.4]）
或正常血糖 (1.2% [–0.3 至 2.7])者相比，alirocumab 加 sta�ns類
藥物合併治療可使糖尿病患者主要終點發生率有更大的絕對降幅

（2.3% [95%CI 0.4–4.2]）)[510]。
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 4. Statins 加 Niacin: 
目前兩者合併治療不建議，因為之前的研究顯示 sta�ns 加 nia-

cin 合併治療比 sta�n 單藥治療並不能有效減少心血管疾病風險，而
且可能增加包括缺血性腦中風在內的副作用 [511]。慢性腎功能不
良 (chronic kidney disease)糖尿病人合併慢性腎功能不良的比例不
低，因此給予血脂藥物治療時，必需考量到病人腎功能做劑量的調

整 (表二 ) 。

5. 使用 statins類藥物的糖尿病風險：
一項包含 91,140 名參與者的 13 項隨機 statins類試驗的薈萃

分析顯示，新診斷為糖尿病的比值比為 1.09，因此，平均 255 名患
者中接受 statins類藥物治療 4 年會導致1 例糖尿病，但同時預防5.4
名患者的血管事件 [512]。總體而言使用 statins類藥物會增加發生
糖尿病的絕對風險增加很小 [513]，可能僅限於具有糖尿病危險因
素的人群。但即使是糖尿病風險最高的患者使用 statins類藥物降低
心血管事件風險發生率遠遠超過増加糖尿病發病的風險 [514]。

6. 降脂藥物和認知功能：
儘管有人擔心降脂藥物對認知功能有潛在的不利影響，但有

幾條證據反對這種關聯，目前沒有證據支持 statins類藥物或其他
降脂藥物可能導致認知功能障礙或癡呆的擔憂，不應阻止將其用於 
ASCVD 高風險糖尿病患者 [515]。
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3、抗血小板治療

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

初級預防

≧ 50歲且有心血管疾病
危險因子的糖尿病患者，
若出血風險不高，經與
患者詳細討論，其好處與
出血風險，也許可以考慮
aspirin每日 75-162 mg作
為初級預防。

低 中等建議 無

 70歲以上的長者，因為
出血的風險高於好處，
一般而言，不建議使用
aspirin 作為初級預防。

高 強烈建議 無

次級預防

有心血管疾病史的糖尿病
患者，皆應使用 aspirin 
每日 75-162mg作為次級
預防。

高 強烈建議 無

對於急性冠心症的糖尿病
人，建議 low dose aspirin
併 用 ADPP2Y12 receptor 
antagonist (dual anti-
platelet therapy) 一 年，
此類病人若出血風險低
者，應考慮長期使用 dual 
anti-platelet therapy。

高 強烈建議 無

對於出血風險低者，穩定
性冠心病 (stable coronary 
disease) 或 有 周 邊 動 脈
疾病患者，應該考慮使
用 aspirin 併 用 low-dose 
ribaroxaban，以預防周邊
動脈疾病及心血管事件。

高 強烈建議 無
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糖尿病人罹患心血管疾病的風險，為正常人的 2-4 倍，原因
與糖尿病人血管內皮細胞一氧化氮產生減少、更新率增加、構造

改變、鈣離子濃度及活性增加等因素有關。這些因素會導致血小

板功能異常，進而增加心血管事件的風險 [516] 。因此，抗血小板
治療藥物用於糖尿病人初級或次級預防，有其學理上的根據。臨

床上，常用的抗血小板治療藥物，分成三大類：cyclooxygenase 
(COX-1) inhibitors (aspirin)、ADPP2Y12 receptor antagonists [ 目
前 有 clopidogrel，�cagrelor，prasugrel，cangrelor 及 �clopidine
（已很少使用）] 及 Glycoprotein IIb/IIIa receptor antagonists。抗
凝血治療藥物以 Novel oral an�coagulants (NOACs) (dabigatran，
ribaroxaban，apixaban及 endoxaban) 為主。本節主要闡述，單用
aspirin、aspirin合併 ADPP2Y12 receptor antagonists及 aspirin合
併 NOACs用於初級或次級預防的現況。因每大類約有 4-5種藥物，
本節僅作概論，不作各別藥物臨床試驗結果的介紹。

Aspirin
對於曾經罹患心肌梗塞或缺血性腦中風的病人，有強烈證據支

持 aspirin，可降低心血管的再發率及死亡率 (次級預防 ) [517]。因
此，強烈建議 aspirin每日 75-162 mg用於此類病人，以減少心血
管事件的再發生 [517]。至於 Aspirin作為糖尿病人初級預防，因過
去的研究結果不一致，仍有爭論。早期 (2009年 )的薈萃分析 [518]
(95,000位參與者，約 4000位糖尿病人 )顯示，aspirin對心血管
疾病有初級預防效果，可降低 12%嚴重血管事件，其效果主要來
自非致死性心肌梗塞。但是，對於致死性冠狀動脈性心臟病及腦中

風，則僅有 5%的降低，且未達統計學上的差異。但日本一項針對 
2539 位第 2 型糖尿病人 5 年的研究 [519]顯示，每日服用 81-100 
mg aspirin，與安慰劑相比，其心血管事件發生率，未見顯著減少。
進一步分析發現，65 歲以上的長者服用 aspirin，可降低 32% 罹患
心血管疾病的風險，且會降低致死性冠心病和腦血管疾病。蘇格蘭

一項針對 1,276 位罹患周邊動脈疾病（踝肱血壓比 ≤ 0.99）糖尿病
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人的研究 [520]，7 年追蹤結果也顯示，每日服用 100 mg aspirin，
其心血管事件的發生率，未見顯著減少。最近幾項 aspirin的初級預
防的大型研究結果，略述如下：ASCEND (A Study of Cardiovascular 
Events in Diabetes) study [521] ，該研究納入 15,480位沒有心血管
疾病的糖尿病人， 7.4 年的研究結果顯示，每日服用 100 mg aspi-
rin，可降低 12% 罹患心血管疾病的風險，但 major bleeding的風
險增加 29%；另兩項大型的研究 ARRIVE Study (Aspirin to Reduce 
Risk of Ini�al Vascular Events，非糖尿病人 ) [522]及 ASPREE (AS-
Pirin in Reducing Events in the Elderly，11%糖尿病人 ) [523] 結果
則顯示，aspirin沒有預防心血管事件的效果，且會增加出血的風險。

綜觀上述結果，aspirin用於有動脈粥狀硬化心血管疾病人，
作為缺血性血管事件的初級預防，有或多或少的效果 (modest ef-
fect)。因此，2021 年美國糖尿病學會建議，年齡 ≥50 歲且出血風
險不高者，若有心血管疾病主要危險因子（早發心血管疾病家族史，

高血壓，血脂異常，吸菸或慢性腎臟疾病 / 蛋白尿）者，aspirin 可
作為初級預防 [524]。對於心血管疾病風險低的患者，則不推薦使
用 aspirin。至於，小於 50歲的病人，即使有心血管疾病危險因子，
仍需考慮病人長期使用 aspirin的意願 [524]。70歲以上的長者，因
為出血的風險高於好處 [521; 523]，一般而言，不建議使用 aspirin 
作為初級預防。其它如 2019年 American College of Cardiology/
American Heart on the Primary Preven�on  of Cardiovascular Dis-
ease [525]文章中的 Top 10 take-home messages 的第 8點也提到，
因為沒有淨益處 (net benefit)，aspirin應不常 (infrequently)用於
常規動脈粥狀硬化心血管疾病人的初級預防。<21歲的患者，因為 
Reye syndrome 的考量，aspirin通常是使用禁忌 [524]。

Clopidogrel（每日 75 mg）副作用類似 aspirin，研究証實可
減少糖尿病人心血管事件，且心血管疾病的預防效果優於 aspirin 
[526]。但由於價錢昂貴，目前僅適用於對 aspirin過敏、aspirin阻
抗、或因服用 aspirin導致胃腸出血者。



2022第2型糖尿病臨床照護指引

158

Aspirin併用 ADPP2Y12 receptor antagonist (Dual an�-platelet therapy)
對於急性冠心症的糖尿病人，建議 aspirin併用 ADPP2Y12 re-

ceptor antagonist雙重抗血小板治療一年，超過一年，也許也有好
處 [524]。對於出血風險低者，若曾接受冠狀動脈介入性治療或缺
血性風險 (ischemic risk)高者，應該考慮長期使用雙重抗血小板治
療，但雙重抗血小板治療，重要器官出血 (major bleeding)的發生
率較高 [524]。

Aspirin併用抗凝血藥物
此處抗凝血藥物主要指 NOACs， 2021年美國糖尿病學會建

議 [524]，對於出血風險低者，穩定性冠心病 (stable coronary dis-
ease)或周邊動脈疾病患者，應該考慮使用 aspirin併用 low-dose 
ribaroxaban，以預防周邊動脈疾病及心血管事件。因 NOACs各別
藥物臨床試驗陸續發表中，且各藥物納入條件、排除條件，及不同

腎功能的使用條件皆不同。因此，開立前，應確認清楚其使用方式。

4、冠狀動脈疾病 

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

不建議以高端 (advanced)或
是侵犯性 (invasive) 檢查當成
常規篩檢沒有症狀的冠狀動
脈疾病，此舉並不會改善病
人的預後，將心血管疾病相
關風險因子控制好即可。

高 強烈建議

對已知罹患動脈粥狀硬化心
血管疾病，或是有心血管疾
病的危險因子的糖尿病人，
建議給予有心血管疾病保護
實證的 SGLT2抑制劑以降低
心血管疾病風險。

高 強烈建議

( 接續下一頁 )
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對已知罹患心血管併發症的
糖尿病人，或是有心血管疾
病的危險因子的族群，建議
給予有心血管疾病保護實證
的 GLP-1 RA以降低心血管事
件風險。

高 強烈建議

對已知罹患心血管併發症的
糖尿病人，若無投藥禁忌時，
建議給予 statins類藥物及阿
司匹靈治療，以減低再發生
心血管疾病的風險。

高 強烈建議

對已知罹患動脈粥狀硬化心
血管疾病的糖尿病人，若無
投藥禁忌時，建議給予 ACEI
或 ARB 類藥物的治療，以
減低再發生心血管疾病的風
險。

高 強烈建議

對先前罹患心肌梗塞的糖尿
病人，至少持續使用三年的
乙型拮抗劑。

中 中等建議

1.篩檢 [527]
(1)、靜態心電圖可為常規檢查項目。
(2)、建議對有典型或非典型心血管併發症的症狀或靜態心電圖有

異常的病人，進行進一步的心臟檢查。

(3)、進一步的心臟檢查可考慮以運動心電圖為起始的檢查，必要
時可再加上心臟超音波檢查。針對年齡 ≥40 歲的糖尿病人，
施行冠狀動脈鈣化檢查亦是合理的評估方式。

(4)、對於無法施行運動心電圖的患者，可考慮施行藥物負荷心臟
超音波 (pharmacological stress echocardiography) 或是核
子醫學 (nuclear imaging) 的檢查。

2. 生活型態及藥物治療
(1)、對於有冠狀動脈疾病的糖尿病患者，建議維持健康的生活型

態包含戒菸、健康飲食、控制體重、規律運動、充足睡眠及
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減少壓力 [528]。於 Look AHEAD 研究中發現積極的生活型
態介入減重，有助於改善血糖控制，體適能及心血管疾病的

風險因子，雖然未能顯著減少心血管疾病發生的風險 [236]。
(2)、對於心血管疾病高風險的患者，在無特別的藥物禁忌症時，

應使用 statin並考慮使用 aspirin；對於有高血壓合併腎病
變或已知罹患動脈粥狀硬化心血管疾病 (特別是冠狀動脈疾
病 )合併左心室收縮功能障礙的糖尿病人若無投藥禁忌應使
用 ACEI 或 ARB 類藥物 [528-530]。

(3)、對於先前罹患心肌梗塞的糖尿病人，至少應持續使用三年的
乙型拮抗劑 [531]。

3.降血糖藥物與心血管疾病預後
(1)、Me�ormin 於 UKPDS 34 中針對初診斷第 2型過重的糖尿病

患者，能有效減少糖尿病相關試驗終點事件 (其中包含 fatal 
or non-fatal myocardial infarc�on，angina)，死亡率及腦中
風事件發生 [532]。針對第2 型糖尿病合併腎功能不全患者，
回溯性世代追蹤研究發現使用 me�ormin的病人相較於使
用 sulfonylurea的病人，發生主要不良心血管事件 (心肌梗
塞住院、出血或缺血性腦中風、短暫性腦缺血發作、心血

管死亡 )風險降低 20%[533]。而另一篇回溯性世代追蹤研
究也發現針對急性冠心症的糖尿病患者，有使用me�ormin
對比於沒有使用me�ormin的族群能減少了 67%再發性心
血管事件的風險 [534]。

(2)、Acarbose於 STOP-NIDDM 試驗中，針對葡萄糖耐受不良
(impaired glucose tolerance) 的患者，比起對照組，能減少
49%心血管事件的發生 [271]。而在 ACE試驗中，針對具
有冠狀動脈心臟疾病的葡萄糖耐受不良 (impaired glucose 
tolerance) 的中國人，比起對照組，Acarbose無法減少主
要不良心血管事件的發生，但是可以減少新生糖尿病的發生

[535]。
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(3)、Pioglitazone於 PROACTIVE試驗中針對第 2型糖尿病合
併心血管疾病的患者，比起對照組，能減少 16% 次要終
點 (secondary endpoint) 事件 (死亡率，非致死性心肌梗
塞，腦中風 )的發生 [282]。於 IRIS 試驗中針對有缺血性
腦中風或暫時性腦缺血發作且合併有高胰島素阻抗性 (HO-
MA-IR>3) 的非糖尿病患者，使用 pioglitazone對比於安慰
劑能減少 24%主要試驗終點 (含致死或非致死性腦中風、
心肌梗塞）的風險 [281]。於 TOSCA.IT 試驗中，Pioglita-
zone與 sulfonylurea相比，於 me�ormin控制不佳的患者
於第 2型糖尿病族群無法減少主要不良心血管事件。然而針
對其中高胰島素阻抗次族群所做的次分析，pioglitazone可
減少 52%主要不良心血管事件的發生 [536]。

(4)、Dipep�dyl pep�dase-4 (DPP-4) inhibitors 的心血管事件
安全試驗包含 saxalgip�n的 SAVOR-TIMI 53試驗 [292]，
aloglip�n 的 EXAMINE 試驗 [293]，sitaglip�n 的 TECOS 試
驗 [294]，linaglip�n 的 CARMELINA 以及 CAROLINA 試驗
[269; 295]皆顯示針對第 2型糖尿病合併心血管疾病或是有
心血管疾病高風險的患者，使用 saxalgip�n，aloglip�n，
sitaglip�n，或是 linaglip�n與使用安慰劑 (CAROLINA試驗
中為 glimepiride)相比，兩組發生主要不良心血管事件的風
險並沒有顯著差異。

(5)、Empagliflozin 於 EMPA-REG OUTCOME 試驗中，針對第
2型糖尿病合併心血管疾病的患者，比起對照組，能減少
14% 主要不良心血管事件 (心血管疾病死亡，非致死性心肌
梗塞，非致死性腦中風 ) 的發生，減少 38%心因性死亡及
35%的心衰竭住院率 [302]。美國 FDA以及台灣 TFDA已核
可 empagliflozin 用於已有心血管疾病的第 2型糖尿病病人
時，可降低心血管死亡風險的適應症。

(6)、Canagliflozin於 CANVAS Program 試驗中，針對第 2型糖
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尿病合併有心血管疾病高風險族群以及已有心血管疾病的患

者，比起對照組，能減少 14%主要不良心血管事件 (心血
管疾病死亡，非致死性心肌梗塞，非致死性腦中風 ) 的發生，
減少 33%心衰竭住院率 [304]。於 CREDENCE試驗中，針
對第 2型糖尿病腎臟疾病的患者，canagliflozin比起對照組
能減少 20% 次要心血管事件 (secondary CV outcome) (心
血管疾病死亡，非致死性心肌梗塞，非致死性腦中風 )的發
生，減少 39%心衰竭住院率 [310]，美國 FDA已核可 cana-
gliflozin用於已有心血管疾病的第 2型糖尿病病人時，可降
低發生主要心血管事件 (包括心血管疾病死亡、非致死性心
肌梗塞、非致死性腦中風 )風險的適應症。

(7)、Dapaglilflozin於 DECLARE-TIMI 58試驗中，針對第 2型糖
尿病合併有心血管疾病高風險族群以及已有心血管疾病的

患者，比起對照組並沒有顯著減少主要不良心血管事件 (心
血管疾病死亡，非致死性心肌梗塞，非致死性腦中風 )的風
險，但是可降低 17%心衰竭住院率或心因性死亡風險，次
要試驗終點可減少 27%心衰竭住院率。不同於 EMPA-REG 
OUTCOME 試驗以及 CANVAS Program 試驗中絕大多數受
試者為已有心血管疾病的患者，DECLARE-TIMI 58試驗中只
有 40.6%的受試者為已有心血管疾病的患者 [305]，約 60%
受試者未合併心血管疾病史，僅有抽菸、高血壓、高血脂等

心血管風險因子，合併多重心血管風險因子族群比起對照

組，能減少 36%心衰竭住院率。FDA以及台灣 TFDA已核
可 dapagliflozin用於已有心血管疾病或多重心血管風險因
子的第 2型糖尿病人時，可降低心衰竭住院風險的適應症。

(8)、後續針對前三個 SGLT2抑制劑大型研究的綜合分析發現
SGLT2抑制劑在有臨床動脈硬化心血管疾病者可以減少主要
心血管事件 (MACE)，而對於單純心血管疾病高風險族群則
較不顯著 [307]。
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(9)、Ertugliflozin於 VERTIS CV Inves�gators試驗中，針對第 2
型糖尿病已有心血管疾病的患者，比起對照組主要不良心血

管事件 (心血管疾病死亡，非致死性心肌梗塞，非致死性腦
中風 )的發生風險並沒有差異 [306]。

(10)、Liraglu�de 於 LEADER 試驗中，針對第 2型糖尿病合併有心
血管疾病高風險族群以及已有心血管疾病的患者，比起對照

組，能減少 13% 主要不良心血管事件 (心血管疾病死亡，
非致死性心肌梗塞，非致死性腦中風 )的發生，減少 22% 
心血管疾病死亡以及 15%的總死亡率 [537]，美國 FDA以
及台灣 TFDA已核可 Liraglu�de用於已有心血管疾病的第 2
型糖尿病病人時，可降低發生主要心血管事件 (包括心血管
疾病死亡、非致死性心肌梗塞、非致死性腦中風 )風險的適
應症。

(11)、Semaglu�de (針劑型 )於 SUSTAIN-6 試驗中，針對第 2型
糖尿病合併有心血管疾病高風險族群以及已有心血管疾病的

患者，比起對照組，能減少 26%主要不良心血管事件 (心
血管疾病死亡，非致死性心肌梗塞，非致死性腦中風 )的發
生 [538]，美國 FDA已核可 semaglu�de用於已有心血管疾
病的第 2型糖尿病病人時，可降低發生主要心血管事件風險
的適應症。

(12)、Dulaglu�de於 REWIND試驗中，針對第 2型糖尿病合併有
心血管疾病高風險族群以及已有心血管疾病的患者，比起對

照組，能減少 12%主要不良心血管事件 (心血管疾病死亡， 
非致死性心肌梗塞，非致死性腦中風 )的發生 [539]，美國
FDA以及台灣 TFDA已核可 dulaglu�de用於具第 2型糖尿
病且已有心血管疾病或多項心血管疾病風險因子的成年病

人，可降低重大不良心血管事件的風險的適應症。

(13)、Exena�de LAR於 EXSCEL試驗中，針對 2型糖尿病的患者
(73%已有心血管疾病 )，比起對照組沒有看到影響主要不良
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心血管事件 (心血管疾病死亡，非致死性心肌梗塞，非致死
性腦中風 )的風險 [540]。

(14)、Lixisena�de於 ELIXA試驗中，針對 2型糖尿病合併冠狀動
脈疾病的患者，比起對照組減少 14%總死亡率，然而沒有
看到顯著降低主要不良心血管事件 (心血管疾病死亡，非致
死性心肌梗塞，非致死性腦中風，不穩定型心絞痛住院 )的
風險 [541]。

5、腦血管疾病

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

利用行為修正與針對高
血糖、高血壓、高血脂、
與微量蛋白尿的藥物治
療加上 aspirin 等多面
向的介入治療第 2型糖
尿病合併微量蛋白尿患
者，可以減少發生腦中
風的風險。

高 強烈建議 無

第 2型糖尿病患控制血
糖 (HbA1c<7.0%)可以預
防腦中風之發生。

低 不確定 無

新診斷的第 2型糖尿病
患使用 metformin，相
較於 SU或胰島素，可
以減少發生腦中風的風
險。

中 中等建議 無

高 心 血 管 風 險 之 第
2 型 糖 尿 病 患 使 用
metformin可以減少發
生腦中風的風險。

低 不確定 有 [542]

高 心 血 管 風 險 之 第
2 型 糖 尿 病 患 使 用
pioglitazone 可以減少
發生腦中風的風險。

中 中等建議 有 [285; 543]

( 接續下一頁 )
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高心血管風險之第 2型
糖尿病患使用 AGI 可
以減少發生腦中風的風
險。

低 不確定 有 [544-546]

高心血管風險之第 2型
糖尿病患使用 GLP-1 RA
可以減少發生腦中風的
風險。

中 中等建議 無

第 2 型糖尿病患使用 
DPP-4 inhibitor 相較於 
SU 有較低腦中風之風
險。

低 不確定 有 [547]

高心血管風險之第 2型
糖尿病患使用基礎胰島
素不會增加發生腦中風
的風險。

中 中等建議 無

高血糖是發生腦中風的獨立危險因子 [548]。在 Atherosclero-
sis Risk in Communi�es的非糖尿病患追蹤研究發現，HbA1c越高，
發生缺血性腦中風的風險越高 [549]。2012年一篇統合分析結果
顯示糖尿病前期患者具有較高的腦中風風險 [550]。孟德爾隨機化
研究也發現遺傳上的高血糖會導致發生缺血性腦中風的風險增加，

顯示高血糖與缺血性腦中風之間具有因果關係 [551]。而對於有心
房顫動的病人，糖尿病前期與糖尿病都會增加發生腦中風的風險

[552]。

在一般族群，約 80%的腦中風屬於缺血性腦中風，約 20%屬
於出血性腦中風 (包括蜘蛛膜下腔出血及顱內出血 )，2006-2008
年 Taiwan Stroke Registry的數據顯示缺血性腦中風與暫時性腦
缺血的患者中有糖尿病的比例是 45.4%，顱內出血的患者中有糖
尿病的比例是 37.0%，蜘蛛膜下腔出血的患者中有糖尿病的比例
是 37.2%[553]。而一篇將近 200萬人的研究顯示第 2型糖尿病患
發生缺血性腦中風 (HR 1.72，95% CI 1.52-1.95，p<0.0001)、暫
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時性腦缺血 (HR 1.45，95% CI 1.31-1.60，p<0.0001) 與顱內出血 
(HR 1.28，95% CI 1.02-1.62，p=0.035) 的風險比非糖尿病患高，
發生蜘蛛膜下腔出血的風險比較低 (HR 0.48，95% CI 0.26-0.89，
p=0.02) [554]。在一項 22國的病例對照研究發現糖尿病會增加
36%發生中風的風險，其中缺血性腦中風增加 60%[555]。日本的
12年追蹤研究顯示糖尿病會增加 2-4倍發生缺血性腦中風的風險
[556]。Nurse's Health Study 發現第 2型糖尿病的女性發生腦中風
的相對風險增加1.8倍，其中缺血性腦中風的風險增加2.3倍 [557]。

在台灣，第 2型糖尿病患合併腦中風的盛行率從 2005年的
7.81%下降到 2014年的 7.62% (p for trend=0.003)，其中在女性患
者的盛行率從 7.52%下降到 7.11% (p for trend<0.001)，不過在男
性患者則是沒有減少。但是不管男性或是女性，小於 40歲患者的
腦中風盛行率則是緩慢增加中 (p for trend<0.005) [558]。女性第 2
型糖尿病患者因腦血管疾病死亡的比例由 2005年的 10.41%下降
到 2014年的 7.51% (p for trend =0.002)；男性第 2型糖尿病患者
因腦血管疾病死亡的比例則由 2005年的 9.73%下降到 2014年的
7.58% (p for trend =0.005) [12]。

2021年美國心臟學會與美國腦中風學會制定了腦中風之臨床
指引 [559]。而針對第 2型糖尿病患的血壓、血脂及抗血小板治療
對於腦血管疾病的影響可參閱前面的章節。在 Look AHEAD研究中
發現，以減重為主的積極生活型態調整，並無法減少過重或肥胖第

2型糖尿病患者的心因性死亡、非致命性心肌梗塞、非致命性腦中
風與心絞痛住院等心血管疾病風險 (HR 0.95，95% CI 0.83-1.09，
p=0.51)，其中腦中風的風險並沒有減少 (HR 1.05，95% CI 0.77-
1.42，p=0.78)[236]。而且不管受試者參與研究時有沒有心血管疾
病病史，並不影響其對於腦中風的結果 [560]。Steno-2研究是利用
行為修正與針對高血糖、高血壓、高血脂、與微量蛋白尿的藥物治

療加上 aspirin等多面向的介入治療第 2型糖尿病合併微量蛋白尿患
者，研究結果發現多面向介入治療可以減少心血管疾病的風險 (HR 
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0.47，95% CI 0.22-0.74，p=0.01)[561]。研究後 5.5年的追蹤結果
顯示多面向介入治療可以減少發生腦中風的風險 [562]。研究後 21
年的追蹤結果顯示多面向介入治療可以減少發生腦中風的風險 (HR 
0.31，95% CI 0.14-0.69，p=0.004) [563]。

在 UKPDS 研究中發現，對新診斷的第 2型糖尿病患使用 SU或
胰島素來積極控制血糖相較於傳統控制組，並無法減少發生致命與

非致命性腦中風的風險 (p=0.52)[267]，而在積極控制組裡，相較
於使用 SU 或胰島素，使用 me�ormin 血糖則可以減少發生腦中風
的風險 (p=0.032)[532]。UKPDS研究也發現每減少 1% HbA1c可減
少 12%發生腦中風的風險 [564]。不過 UKPDS後 10年的追蹤研究
報告指出不管是me�ormin組 (risk ra�o 0.80，95% CI 0.50-1.27，
p=0.35) 或 SU 及 胰 島 素 組 (risk ra�o 0.91，95% CI 0.73-1.13，
p=0.39)，積極控制血糖都無法減少發生腦中風的風險 [565]。此外，
UKPDS研究發現新診斷第 2型糖尿病發生腦中風的危險因子包括年
齡、男性、高血壓與心房顫動 [566]。

針對第 2型糖尿病罹病時間平均至少 9年的積極控制血糖的
3個大型研究結果，ADVANCE研究 (HR 0.96，95% CI 0.81-1.15，
p=0.68) 與其後續 6年的追蹤研究 (ADVANCE-ON，HR 1.01，95% 
CI 0.89-1.15，p=0.82) 結果發現，積極控制血糖相較於傳統控制組，
並無法減少發生非致命性腦中風的風險 [268; 567] 。VADT研究的
結果發現，積極控制血糖相較於傳統控制組，並無法減少發生腦中

風的風險 (HR 0.78，95% CI 0.48-1.28，p=0.32)[568]。VADT研究
後 10年追蹤的結果發現，積極控制血糖無法減少發生非致命性腦
中風的風險 (HR 0.98，95% CI 0.71-1.36) [569]。VADT研究後 15
年追蹤的結果發現，積極控制血糖無法減少發生非致命性腦中風的

風險 (HR 0.96，95% CI 0.73-1.27)[570]。ACCORD研究結果發現，
積極控制血糖相較於傳統控制組，並無法減少發生非致命性腦中風

的風險 (HR 1.06，95% CI 0.75-1.50，p=0.74) [405]。ACCORD 研
究後 5年追蹤的結果發現，積極控制血糖無法減少發生致命與非致
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命性腦中風的風險 (HR 0.86，95% CI 0.65-1.13，p=0.27)[571]。
ACCORD研究後 9年追蹤 (ACCORDION)的結果發現，積極控制
血糖無法減少發生非致命性腦中風的風險 (HR 0.87，95% CI 0.73-
1.04，p=0.11)[572]。

關於 me�ormin的使用與腦中風的關係，前面提過在 UKPDS
研究中使用 me�ormin積極控制血糖並無法減少發生腦中風的風
險，但是在積極控制組裡，相較於使用 SU 或胰島素，使用 met-
formin 血糖則可以減少發生腦中風的風險 [532]。2012年一篇 13
個研究的統合分析的結果顯示，使用me�ormin不會減少發生腦中
風的風險 (RR 0.76，95% CI 0.51-1.14)[573]。2020年一篇 16個
研究的統合分析的結果顯示，使用 me�ormin可以減少第 2型糖
尿病患者發生包括腦中風在內的心血管疾病的風險 (OR 0.57，95% 
CI 0.48-0.68)[574]。考科藍回顧研究則發現，沒有足夠證據顯示
me�ormin單方治療跟行為改變或是其他降血糖藥物相比有比較好
的預後，包括非致命性腦中風 [575]。台灣健保資料庫的研究發現，
有使用 me�ormin第 2型糖尿病患者相對於沒有使用者，發生腦
中風的風險是比較低的 (HR 0.468，95% CI 0.424-0.518，p<0.001)
[542]。

考科藍回顧研究發現，me�ormin加上 SU治療與 me�ormin
加上其他降血糖藥物相比是否有較好或是較壞的預後，包括非致命

性腦中風，目前並無定論 [576]。NAVIGATOR研究結果發現 IGT患
者使用 nateglinide並無法減少心血管疾病的風險 (HR 0.94，95% CI 
0.82-1.09，p=0.43)，也無法減少發生致命或非致命性腦中風的風
險 (HR 0.89，95% CI 0.69-1.15，p=0.36) [577]。

Thiazolidinedione (TZD) 類，PROACTIVE研究結果顯示，有大
血管併發症的第 2型糖尿病患使用 45mg pioglitazone無法減少主
要研究終點 (HR 0.90，95% CI 0.80-1.02，p=0.095)，但是可以減
少發生主要心血管事件 (MACE，major cardiovascular event，合
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併總死亡率、非致命性心肌梗塞及腦中風 ) 的次要終點 (HR 0.84，
95% CI 0.72-0.98，p=0.027)，其中腦中風有減少的傾向 (HR 0.81，
95% CI 0.61-1.07)[282]。在日本的 PROFIT-J研究結果顯示，具有腦
中風高風險的第 2型糖尿病患者使用 pioglitazone無法減少MACE 
(HR 1.053，95% CI 0.427-2.593，p=0.9114)[578]。PPAR 研 究 則
是收納具有心肌梗塞病史的日本第 2型糖尿病患，研究結果發現使
用 pioglitazone無法發生減少心血管疾病的風險 (HR 0.98，95% CI 
0.662-1.526，p=0.98)，缺血性腦中風也沒有減少 (HR 0.431，95% 
CI 0.051-3.662，p=0.44) [579]。TOSCA.IT 研究結果顯示，使用
45mg pioglitazone 與 sulfonylureas 相比，兩者的心血管主要終點
並無差異 (HR 0.96，95% CI 0.74-1.26，p=0.79)，其中非致命性腦
中風也沒有差異 (HR 0.79，95% CI 0.41-1.53，p=0.49)[580]。利用
台灣健保資料庫 2000-2012年的數據分析結果顯示，有使用 piogli-
tazone相對於沒有使用者，可以減少發生缺血性腦中風的風險 (HR 
0.78，95% CI 0.62-0.95，p=0.03)，而且 pioglitazone劑量越大，
腦中風風險越低 (p for trend=0.04)[543]。另一篇台灣健保資料庫
的研究結果顯示，因缺血性腦中風或暫時性腦缺血而住院的第 2型
糖尿病合併高血壓患者使用 pioglitazone發生再次缺血性腦中風的
風險比較低 (HR 0.91，95% CI 0.84-0.99，p=0.033)[285]。2020年
一篇 26個研究的統合分析結果顯示，使用 pioglitazone可減少發
生MACE的風險 (risk ra�o 0.8，95% CI 0.7-0.97)，而只有已經有
心血管疾病之患者才有好處，另外可以減少發生致命性腦中風的風

險，好處同樣侷限在已經有心血管疾病之患者 [581]。IRIS研究的受
試者是 6個月內有缺血性腦中風或是暫時性腦缺血且 HOMA-IR大
於 3.0的非糖尿病患者，使用 45mg pioglitazone 可減少包含致命
與非致命性腦中風或心肌梗塞的主要終點 (HR 0.76，95% CI 0.62-
0.93，p=0.007)，不過次要終點裡單獨看第一次腦中風的風險則是
沒有減少 (HR 0.82，95% CI 0.61-1.10，p=0.19)[281]，而針對遵從
度高 (adherence ≥ 80%) 的受試者的 post-hoc 分析結果顯示 piogli-



2022第2型糖尿病臨床照護指引

170

tazone可以減少腦中風合併糖尿病前期的患者再次發生腦中風的風
險 (HR 0.64，95% CI 0.42-0.99，p=0.04)[582]。

STOP-NIDDM研究收納 IGT患者，結果顯示使用 acarbose可
以減少發生心血管疾病的風險，但是無法減少發生腦中風的風險 
(HR 0.56，95% CI 0.10-3.07，p=0.51) [271]。ACE研究收納 IGT合
併心血管疾病的患者，使用 acarbose並沒有減少發生MACE的風
險，也沒有減少發生致命或非致命性腦中風的風險 (HR 0.97，95% 
CI 0.70-1.33，p=0.83) [274]。台灣健保資料庫 2003-2008年的數
據研究結果顯示新診斷第 2型糖尿病患者，有使用 acarbose相對於
沒有使用者，發生腦中風的風險比較低 (p<0.037)[544]。台灣健保
資料庫 2009-2010年的數據研究結果顯示，第一線使用 acarbose
跟me�ormin相比，發生心血管疾病的風險比較高 (HR 1.05，95% 
CI 1.01-1.09，p<0.05)，發生缺血性腦中風的風險比較高 (HR 1.05，
95% CI 1.00-1.10，p<0.05)[545]。台灣健保資料庫 2004-2015年的
數據研究結果顯示，第二線使用 acarbose跟 SU相比，發生心血管
疾病的風險比較低 (HR 0.690，95% CI 0.524-0.907，p=0.0079)，
發生缺血性腦中風的風險比較低 (HR 0.679，95% CI 0.492-0.938，
p=0.019)[546]。

DPP-4 inhibitor 的心血管安全性研究，包括 SAVOR-TIMI 
53[292]、EXAMINE[293] 、TECOS [294]、CARMELINA[295] 顯

示 DPP-4 inhibitor相對於安慰劑並不會增加或減少發生心血管疾
病或腦中風的風險。CAROLINA研究 [269] 則顯示，相對於 SU，
linaglip�n並不會增加或減少發生心血管疾病或腦中風的風險。台
灣健保資料庫 2009-2012年數據研結果顯示 DPP-4 inhibitor相較於
SU，發生心血管疾病 (HR 0.68，95% CI 0.55-0.83，p<0.001) 與缺
血性腦中風 (HR 0.64，95% CI 0.51-0.81，p<0.001) 的風險比較低
[547]。

目前 GLP-1 RA的心血管安全性研究有 8個，分別是 ELIXA 
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(lixisenatide)、LEADER (liraglutide)、SUSTAIN-6 (semaglutide)、
EXSCEL (exenatide)、Harmony Outcomes (albiglutide)、REWIND 
(dulaglu�de)、PIONEER 6 (oral semaglu�de)、以及 AMPLITUDE-O 
(efpeglena�de)。其中在次要終點的分析，只有 2個研究結果顯示
可減少腦中風的風險。REWIND研究中，使用 dulaglu�de可以減少
發生腦中風的風險 (HR 0.76，95% CI 0.62-0.94，p=0.01)，其中主
要是減少非致命性腦中風 (HR 0.76，95% CI 0.61-0.95，p=0.017)
[539]。SUSTAIN-6研究中，使用 semaglu�de可以減少發生非致
命腦中風的風險 (HR 0.61，95% CI 0.38-0.99，p=0.04)[583]。而
2019年一篇合併這 7個 GLP-1 RA的心血管研究的統合分析結果顯
示，使用 GLP-1 RA可減少發生致命或非致命性腦中風的風險 (HR 
0.84，95% CI 0.76-0.93，p<0.0001)，而且次族群分析結果顯示不
管患者是否已經有心血管疾病並不影響其效果 [584]。2020年的統
合分析顯示，使用 GLP-1RA可減少發生非致命性腦中風的風險 (HR 
0.85，95% CI 0.76-0.94，p=0.002)，減少發生所有腦中風的風險 (HR 
0.84，95% CI 0.76-0.93，p=0.001)，但無法減少發生致命性腦中風
的風險 (HR 0.81，95% CI 0.62-1.08，p=0.150)[585]。

SGLT2 inhibitors的心血管安全性研究，包括 EMPA-REG[302] 
及其 post hoc分析 [586] 、CANVAS program[304]、DECLARE-TIMI 
58 [305]、VERTIS-CV[306] 等，顯示相對於安慰劑 SGLT2 inhibitor
可以減少發生心血管疾病的風險，但是次要終點的分析發現並不會

增加或減少發生腦中風的風險。CREDENCE針對 DKD患者研究結果
顯示 canagliflozin可減少發生心血管疾病 (含腦中風 ) 的風險 (HR 
0.80，95% CI 0.67-0.95，p=0.01) [310]。

ORIGIN研究顯示使用 insulin glargine U100不會增加發生心血
管疾病或是腦中風的風險 [587]。DEVOTE研究結果顯示 degludec 
與 glargine U100之心血管安全性相當 [588]。2021年一篇比較基
礎胰島素與其他降血糖藥物的統合分析結果顯示基礎胰島素不會增

加總死亡率、心血管死亡率、心肌梗塞或腦中風的風險 [589]。台
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灣健保資料庫 2005-2013年數據研究結果顯示，急性冠心症或急性
缺血性腦中風的第 2型糖尿病患者使用 detemir比上 glargine有類
似的心血管安全性 [590]。

2016年一篇納入 13個臨床試驗的統合分析研究結果顯示，積
極控制血糖可以減少第 2型糖尿病患發生MACE的風險 (HR 0.92，
95% CI 0.85-1.00，p=0.042)，但是無法減少發生腦中風的風險 (HR 
0.94，95% CI 0.84-1.06，p=0.333) [591]。2020年一篇有關使用
降血糖藥物或降血糖策略的統合分析研究的結果顯示使用降血糖

藥物或降血糖策略可以減少MACE的發生 (risk ra�o 0.92， 95% 
CI 0.89-0.95)，減少發生致命與非致命性腦中風的風險 (risk ra�o 
0.93，95% CI 0.89-0.98，p=0.006)，其中積極控制血糖可以減少
MACE (risk ra�o 0.90，95% CI 0.83-0.97)[592]。

6、周邊動脈疾病 

臨床建議 建議等級 臨床建議強度 華人資料

建議被診斷為周邊動脈疾病
患者也具有其他血管高風險
的血管事件，因此，應始終
將這些患者視為發生進一步
事件的高風險族群。

高 強烈建議 無 [593]

對於周邊動脈疾病患者，合
併冠狀動脈疾病和心衰竭
時，建議應考慮優化其治
療。

高 強烈建議 無 [594]

建議腎功能衰竭患者也應同
時注意其下肢動脈硬化（動
脈粥樣硬化加鈣化），因為
有此類疾病患者預後較差。

高 強烈建議 有 [595]

建議周邊動脈疾病患者定期
進行足部臨床檢查。

高 強烈建議 無 [596]

( 接續下一頁 )
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建議 ABI 值 <0.9 是具有周
邊動脈疾病臨床意義的證
據。

高 強烈建議 有 [597]

患有營養性疾病、糖尿病和
所有 ABI >1.3 的患者，腳
趾壓力測量和腳趾 /肱動脈
的指數 (TBI)可建議來使用
檢測周邊動脈疾病（因為證
實或疑似內側下肢動脈硬
化）。

高 中等建議 無 [598]

戒菸（以及戒除通過吸服的
其他藥物，例如大麻），被
指出在所有階段的周邊動脈
疾病患者是迫切需要的。

高 強烈建議
無 [599; 

600]

建議為吸煙者提供戒菸計
劃，包括醫療監督、團體治
療和尼古丁替代療法。

高 強烈建議
無 [601; 

602]

建議在周邊動脈疾病患者
中，需使用 statin類藥物來
預防心血管事件。Statin類
藥物可降低周邊動脈疾病患
的發病率和死亡率，並且推
薦對所有耐受此類藥物的周
邊動脈疾病患進行二級預防
藥物治療。

高 強烈建議 有 [603]

建議血脂指數僅提供治療是
否已達標，而不是作為決定
是否開始 statin類藥物的指
數。

高 強烈建議 有  [603]

建議在周邊動脈疾病患
者 中，LDL-C 應 降 至 1.8 
mmol/l (70mg/dl) 或 減 少
>50% 以減少心臟血管事
件。

高 強烈建議
有  [603; 

604]

( 接續下一頁 )
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建議在接受最大耐受 statin
類藥物治療的患者中，加上
ezetimibe，其 LDL-C 未達
到大於或等於 50% 的下降，
或目標 LDL-C 為 70mg/dl 或 
1.8 mmol/l，應引入 PCSK9 
抑制劑。

高 中等建議 有  [603]

建議糖尿病患者篩檢周邊動
脈疾病，最好用 TBI（腳趾
肱指數）測量。

高 中等建議 無 [598]

建議所有周邊動脈疾病患者
都應篩檢糖尿病並在確診為
糖尿病的情況下得到有效治
療。

高 中等建議
無 [605; 

606]

建議將高血壓治療在可以容
忍下達 130/80 mmHg 而不
是 140/90 mmHg。

高 強烈建議
無 [607; 

608]

有症狀的周邊動脈疾病患
者，血小板聚集抑制劑適用
於心血管事件的二級預防。
Clopidogrel 或 ticagrelor 可
能優於 aspirin。

高 強烈建議
無 [609; 

610]

周邊動脈疾病在糖尿病人是很常見的，但通常沒有任何症

狀，可能出現的典型症狀是間歇性跛行，缺血性足部潰瘍是常見

的臨床表現。早期運動可能有所助益 [611; 612]，當跛行的症狀越
來越嚴重或出現缺血性潰瘍時，建議考慮進行手術或血管成形術

（angioplasty）。 周邊動脈疾病的篩檢，建議包含有無間歇性跛
行的病史和足部脈搏的評估。有出現任何周邊動脈疾病相關症狀的

病人，可考慮檢測足踝與上臂動脈收縮壓的比值（ankle brachial 
index，ABI）或腳趾肱指數 (toe brachial index，TBI）。

據美國糖尿病學會的指引，正常的足踝與上臂動脈收縮壓的比

值介於 0.9 與 1.4 之間，≦ 0.9 即可診斷為周邊動脈疾病，高於 1.4 
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則代表血管硬化，無法壓縮 (noncompressible)，須藉由其他影像方
法來診斷是否有周邊動脈疾病 [613; 614]。美國糖尿病學會在針對
周邊動脈疾病共識聲明 [612]中建議，年齡超過 50 歲以上的糖尿病
人，和未超過 50 歲的糖尿病人且合併其它周邊動脈疾病的風險因
子（例如：吸菸、高血壓、高血脂、或糖尿病史超過 10 年），可
考慮接受足踝與上臂動脈收縮壓比值的篩檢。 

患有周邊血管疾病的糖尿病人，建議積極控制心血管疾病風

險，一定要戒菸，並規則的運動，控制血壓、血糖與血脂  [612]。
只要沒有使用上的禁忌症，所有合併有心血管疾病的糖尿病人，均

建議給予低劑量的 aspirin，以抑制血小板凝集。對於嚴重周邊血管
疾病的病人，可考慮給予 clopidogrel或 ticagrelor。

所有嚴重肢體缺血的病人，建議盡可能進行血管再通術，包

括經皮穿腔血管成形術或血管繞道手術。膝部以上且狹窄段較短

的血管，血管成形術是最佳選擇，較遠端的血管可以選擇繞道手

術。對於嚴重肢體缺血，但無法進行血管再通術的病人，點滴輸

注 prostacyclin（每日靜脈滴注，為期 2-4 週），是另一替代治療 
[612]。

7、心臟衰竭

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

血 液 B 型 利 鈉 利 尿 胜 肽
（B-type natriuretic peptide, 
BNP）或 N 端前 B 型利鈉
利 尿 胜 肽 (N-terminal pro 
B-type natriuretic peptide, 
NT-proBNP) 可協助或排除心
衰竭診斷，BNP<100pg/mL 
和 / 或 NT-proBNP<300pg/
mL 可排除心衰竭診斷。

高 中等建議 有 [615; 616] 

( 接續下一頁 )
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對於有左心室收縮功能異常
的心臟衰竭病患，不論症狀
的嚴重程度，都應該接受
ACEI/ARB和 Beta-blocker的
治療，除非有禁忌症或是無
法耐受。

高 強烈建議

對於已經接受 ACEI/ARB和
Beta-blocker但仍有症狀的
穩定心臟衰竭患者，可使用 
ARNI(sacubitril/valsartan)取
代 ACEI/ARB，減少心血管死
亡和心衰竭住院風險。

高 強烈建議

TZD藥物會有體液滯留副作
用，不建議在有症狀的心衰
竭患者使用。

高 建議不使用

穩定的心衰竭病人，eGFR 
> 30 mL/min/1.73 m2 ，
metformin 可繼續使用，但
應避免使用於不穩定心衰竭
或是住院患者。

中 中等建議

DPP-4 抑制劑與 GLP-1 RA 除
了 saxagliptin會增加心衰竭
住院風險以外，其它藥物對
於心衰竭風險評估為中性。

高 中等建議

SGLT2抑制劑能降低糖尿病
患者心衰竭住院和整體死亡
率的風險，糖尿病心衰竭患
者應優先考慮使用。

高 強烈建議

1定義與診斷
心臟衰竭是指心臟結構或功能的異常，使心臟無法提供身體

的代謝需求，而產生一些臨床症狀，如呼吸困難、疲倦、無力、
心悸、水腫等。臨床上可根據病史詢問、身體檢查、心電圖、胸

部 X光、心臟超音波與血液生化檢查等來診斷。血液 B型利鈉利
尿胜肽（B-type natriure�c pep�de，BNP）或 N端前 B型利鈉利
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尿胜肽 (N-terminal proB-type natriure�c pep�de，NT-proBNP) 可
協助或排除心衰竭診斷，歐洲心臟學會與中華民國心臟學會都建

議 BNP<100pg/mL 和 /或 NT-proBNP<300pg/mL 可排除心衰竭診
斷 [615]。B型利鈉利尿胜肽也是預測再住院或死亡的良好標記，台
灣本土研究發現在急性心衰竭的病人，BNP越高，則紐約心臟協會
心臟功能 (表一 )等級越高，臨床症狀越嚴重，住院死亡率也越高
[616]。另外利鈉利尿胜肽也可用於左心室功能障礙的病患進行治療
時的療效監控，雖然系列追蹤測量的有效性和益處或 BNP減少的目
標尚不明確。

表一、紐約心臟協會 (NYHA)依症狀嚴重程度將心臟衰竭分成四級 

第一級 沒有活動上的限制，日常活動不會引起呼吸困難、疲倦或心悸

第二級 活動受到輕度限制，休息時感到舒適，從事日常活動就會感覺
呼吸困難、疲倦或心悸

第三級 活動受到明顯限制，休息時感到舒適，從事輕微活動，就會感
覺呼吸困難、疲倦或心悸

第四級 無法執行任何活動，在休息狀態下就會感覺呼吸困難、疲倦或
心悸

表二、美國心臟協會 (AHA)和美國心臟學學院 (ACC)依疾病嚴重程
            度把心臟衰竭分成 ABCD四個階段 [617]

A階段 高危險群心衰竭患者（如高血壓、糖尿病、動脈硬化、肥胖、
代謝症候群，接受具心臟毒性藥物治療）但尚無結構性的心臟
異常

B階段 已有結構性心臟異常 (陳舊性心肌梗塞、瓣膜疾病、左心室肥
大、收縮功能低下 )但尚未有心衰竭症狀

C階段 已有結構性心臟異常，併有心衰竭症狀

D階段 末期心衰竭，藥物治療後仍有心衰竭症狀，需要特別的介入性
治療
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2016歐洲心臟學會發表的心臟衰竭治療指引中提出新的心臟
衰竭分類，依據心臟輸出功能 (Le� ventricular ejec�on frac�on，
LVEF) 把病人分成了三大類，2019中華民國心臟學會 (Taiwan Soci-
ety of Cardiology)也根據此分類方法，將患者定義為正常收縮、中
間收縮、低收縮分率心衰竭 (HFpEF、HFmrEF、HFrEF) (表三 ) [615]

表三、心臟衰竭分類

HFpEF HFmrEF HFrEF

正常收縮分率心
衰竭

中間收縮分率心
衰竭

低收縮分率心
衰竭

Heart failure 
with preserved 
ejection 
fraction

heart failure 
with mid-
range ejection 
fraction

heart failure 
with reduced 
ejection 
fraction

心臟超音波
左心室射出分率

LVEF ≧ 50% LVEF  40~49% LVEF＜ 40%

客觀證據 升高的利鈉尿胜
肽 (註 )和超音
波心臟結構改變
或舒張功能障礙

升高的利鈉尿胜
肽 (註 )和超音
波心臟結構改變
或舒張功能障礙

( 註 ) B-type natriure�c pep�de > 100 pg/mL and/or N-terminal pro-B type natriure�c pep�de > 
300 pg/mL 

2糖尿病與心衰竭
糖尿病人罹患心臟衰竭的機會比一般人高二至五倍，一旦心臟

衰竭，則心血管疾病與總死亡率的風險會增加 60-80%[618]。高血
壓通常是心衰竭的先兆，動脈粥狀硬化心血管疾病 (ASCVD)可與任
一心衰竭類型共存 [619]。此外，在糖尿病前期，也有證據顯示心
衰竭風險會增加 [620]。不同的報告顯示，25~40% 的心衰竭患者診
斷有糖尿病 [621]。

根據 AHA/ACC 的定義 (表二 )，糖尿病人即使沒有結構性的心
臟異常，仍屬於 A階段的心衰竭，血糖控制越差，則心臟衰竭發生
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率越高，根據 Iribarren 等人的研究，HbA1c每增加 1%，心臟衰竭
風險就會增加 8%[622]。很多的研究顯示比起非糖尿病患者，糖尿
病心衰竭的死亡率與因心衰竭住院的風險性來的更高。

3糖尿病心衰竭患者的治療
對於糖尿病患者的心衰竭治療，與非糖尿病人沒有甚麼差異，

病人的預後主要決定於共病 (冠心症、慢性腎臟病、糖尿病、慢性
肺疾病、肥胖、睡眠呼吸中止症、貧血 )與其它危險因子，而非單
純左心室射出分率 [623]。血糖控制好能否降低心血管疾病風險仍
沒有明確定論，因此建議個人化考量血糖控制目標，預防大血管

及小血管病變。治療心衰竭包含了生活型態上的調整，須限制水分

與鈉鹽的攝取，必要時使用利尿劑、健康膳食，戒菸、戒酒，避免

過冷或過熱的環境，並須控制高血壓及相關疾病。藥物治療的目標

在於減輕症狀，減少住院與死亡率，HFrEF的藥物治療包括 ACEI/
ARB、angiotensin receptor neprilysin inhibitor(ARNI)、Beta-block-
er、Mineralocor�coid receptor antagonists (MRA)、SGLT2 inhibi-
tors（表四）。對於有左心室收縮功能異常的心臟衰竭病患，不論
症狀的嚴重程度，都應該接受 ACEI/ARB和 beta-blocker的治療，
除非有禁忌症或是無法耐受。2016 歐洲心臟學會心臟衰竭指引加入 
ARNI的治療：對於已經合適用藥但仍有症狀的穩定心臟衰竭患者，
可使用 Entresto (sacubitril/valsartan)取代 ACEI/ARB，減少心血管
死亡和心衰竭住院風險。目前台灣健保也核准 Entresto用於治療依
紐約心臟協會 (NYHA)心衰竭功能分級為第二級至第四級，左心室
射出分率 (LVEF)≦ 40，經 ACEI或 ARB穩定劑量治療，及合併使用
Beta-blocker最大可耐受劑量已達 4週以上或使用 Beta-blocker有
禁忌症而無法使用，仍有心衰竭症狀者。近年來降血糖藥物 SGLT2
抑制劑的研究發現有保護心血管的好處，能改善糖尿病患者的心衰

竭住院和整體死亡率的風險，很多的治療指引，也將 SGLT2 inhib-
itors 納入心衰竭治療的建議藥物。對於 HFpEF的治療，過去沒有
藥物明確能降低發病率和死亡率，因此建議治療相關共病症（例如
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高血壓，慢性腎臟病，慢性肺疾病）和需要時使用利尿劑，SGLT2 
inhibitors在這個族群的療效也正在進行臨床試驗，EMPEROR-Pre-
served 研究結果帶來好消息，發現無論是否患有糖尿病，每日使用
10mg 的 Empagliflozin 均可降低 LVEF>40% HFpEF患者的心血管死
亡率或因心衰竭住院的風險 [624]。 

表四、低收縮分率心衰竭 (HFrEF)的藥物治療

適應症 禁忌症

ACEI/ARB NYHA  II–IV 級
不論症狀的嚴重程度，都應
該接受 ACEI/ARB 

血管性水腫病史、懷孕、腎
動脈狹窄、高血鉀

Beta-blocker NYHA  II–IV 級
不論症狀的嚴重程度，都應
該接受 beta-blocker的治
療

急性氣管痙攣、氣喘 、心
率過慢、房室傳導阻滯、心
因性休克 .

MRA • NYHA  II–IV 級
• 已使用 beta-blocker和

ACEI/ARB仍有症狀患者

須注意腎功能且避免鉀離
子大於 5.0 mmol/L

ARNI • HFrEF  (EF≦ 40)  
• NYHA  II–IV 級 
• 取代 ACEI/ARB

使用 ACEI 後 36 小時內、
血管性水腫病史、懷孕、重
度肝功能損害（Child-Pugh 
C）、同時使用 aliskiren、
已知對 ARB/或 ARNI 過敏

Ivabradine • HFrEF  (EF≦ 35)
• 已使用最大耐受劑量的

beta-blocker
• 休息時竇性心律≧ 70次

/分鐘
• NYHA II或 III級

正常收縮分率心衰竭、心絞
痛伴正常收縮分率、重肝度
功能損害（Child-Pugh C）、
急性失代償性心衰竭、血
壓 <90/50 毫米汞柱、病竇
症候群、竇房傳導阻滯、第
二、三度房室傳導阻滯、休
息時竇性心律 <60 次 /分
鐘、持續心房撲動 (AF)、
心臟節律器依賴

SGLT2 inhibitors • HFrEF  (EF≦ 40)有或無
糖尿病

• NYHA II–IV 級
• 與其它指引建議的藥物
合併使用

尚未被核准使用於 type 1 
DM、透析患者
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4心衰竭患者糖尿病藥物的治療
(一 ) Metformin 

Me�ormin 是糖尿病治療的第一線口服降血糖藥物，過去因罕
見的乳酸中毒風險而禁忌在心臟衰竭的病患使用，然而有些觀察研

究發現使用 me�ormin 可降低心衰竭病人死亡率 [625]。一篇整合
分析指出 me�ormin 使用在糖尿病腎病變、心衰竭或慢性肝病族
群，可以降低這三類族群全死亡率，在糖尿病腎病變、心衰竭族群

可以減少因心衰竭再住院率 [626]。2021的 ADA指引也建議穩定的
心衰竭病人，eGFR > 30 mL/min/1.73 m2  ，me�ormin 可繼續使用，
但應避免使用於不穩定心衰竭或是住院患者 [527]。 

(二 ) Sulfonylureas/ insulin 

Sulfonylureas/insulin 與心衰竭發生率的相關資料很少，UKPDS 
研究新診斷糖尿病人，Sulfonylureas/ insulin 無證據顯示會增加心
衰竭事件 [267]。有些回溯性研究發現 insulin 會導致體液滯留惡
化糖尿病心衰竭預後 [627]，ORIGIN trial 研究結果，使用 insulin 
glargine 不會增加心衰竭住院率或心血管事件 [587]。

(三 ) Thiazolidinediones

TZD藥物會有體液滯留副作用，因而增加心衰竭風險，不建議
在有症狀的心衰竭患者使用。

(四 ) DPP-4 inhibitors

DPP-4 inhibitors的幾個大型心血管事件試驗結果，包括 EXAM-
INE(Aloglip�n)，TECOS(Sitaglip�n)，SAVOR-TIMI 53 ( Saxaglip�n)，
DPP-4 inhibitors不會增加也不會減少第 2型糖尿病患者心血管疾病
風險 (包含心血管死亡，非致死性心肌梗塞，非致死性腦中風 )，除
了 vildaglip�n 沒做研究，而 saxaglip�n，在 SAVOR-TIMI 53次分析
研究中發現使用 saxaglip�n比起使用安慰劑組會顯著增加心衰竭住
院風險 27% (3.5% vs 2.8%) [628]，但後續相關研究並未發現增加心
衰竭風險。
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(五 ) GLP-1 RAs

GLP-1 RAs 的幾個大型心血管事件試驗結果，ELIXA study研究
中所使用的 lixisena�de是一種短效型的 GLP-1 RA，對於過去半年
內發生急性冠心症的糖尿病人使用 lixisena�de沒有減少心血管疾
病事件，結果為中性。後面的幾個長效型的 GLP-1RAs研究，包括
LEADER (Liraglu�de)、HARMONY(Albiglu�de)、REWIND(Dulaglu-
�de)、SUSTAIN6 (Semaglu�de)，可看到使用 GLP-1 RAs 可減少心
血管疾病事件，分別為 13%，12%、21%與 26%。至於對於心臟衰
竭的影響，相關結果沒有明顯益處，甚至HFrEF的安全性也不確定，
相對的，依據理論這些藥物可能有益於 HFpEF患者。另外，體重的
減輕可以改善心臟肥大、心室舒張功能、陣發性心房顫動 [629]。
因此很多的學會指引中 GLP-1 RAs不僅被建議用於 T2DM 和動脈粥
樣硬化性心血管疾病患者的治療，也適用於有明顯心衰竭的患者，

儘管對於心臟衰竭建議缺乏證據 [630]。

(六 ) SGLT2 inhibitors

近年來大型臨床研究顯示，SGLT2 inhibitors 具有心血管保護
功能，不論是在心衰竭的預防或治療都有很好的效果 (表五 )。
DAPA-HF 研究收納了 4744位受試者 (紐約心臟協會 II、III、IV期 
，LVEF≤40%)，其中 45%患者有糖尿病，與安慰劑組相比，使用
Dapagliflozin減少了 30%心衰竭惡化事件，30%心衰竭住院事件，
18%心血管死亡事件，且不論病患是否為糖尿病患者實驗結果都有
顯著差異 [631]。EMPEROR-Reduced 研究收納了 3730位受試者 (紐
約心臟協會 II、III、IV期 ，LVEF≤40%)，其中 49.8%患者有糖尿
病，與安慰劑組相比，使用 Empagliflozin減少了 31%心衰竭住院
事件，且不論病患是否為糖尿病患者實驗結果都有顯著差異 [632]。
EMPEROR-Preserved 研究收納了 5988位受試者 (紐約心臟協會
II、III、IV期 ，LVEF>40%)，其中 48.9%患者有糖尿病，與安慰
劑組相比，無論是否患有糖尿病，使用 Empagliflozin減少了 27%
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心衰竭住院事件。 

近年來很多學會指引也支持將 SGLT2 inhibitors 添加到心衰竭
患者的治療方案中。SGLT2 inhibitors改善心衰竭的機轉有幾個假說
包括 (1)藉由利尿效果減少鈉與水分的滯留，降低血壓，減少心臟
的負擔 (2)排糖作用減少體內葡萄糖或導致輕微的高血酮，心肌細
胞可利用酮體作為能量來源，減少心臟耗氧 (3)血比容 (hematocrit)
會增加，進而使得攜氧量增加 (4) 降低體重、改善腎功能 (5) 抑制鈉 -
氫交換機制減少心臟損傷、肥大、纖維化、重塑和收縮功能障礙

[633]。2020年 5月 5日降血糖藥 dapagliflozin通過美國 FDA審核，
核准用於 HFrEF，成為 SGLT2 inhibitor第一個跨足到心血管領域的
藥物。台灣 TFDA已核可 dapagliflozin及 empagliflozin 10mg用於
心衰竭 (NYHA分類第二至四級 )且心室射出分率降低 (≤40%)的病
人可降低心血管死亡和心衰竭住院風險的適應症。

 表五、HF endpoints in select cardiovascular and kidney 
             outcomes trials of SGLT2 inhibitors

Trial name year Population N Baseline
HF (%)

Follow 
up years

HF 
hospitalization 

EMPA-REG 
Outcome

2015 T2DM with 
CVD

7,020 10 3.1 HR=0.65(0.50-
85)  

CANVAS 2017 T2DM with 
CVD or CVD 
risk factors

10,142 14.4 3.6 HR=0.67 (0.52-
0.87)  

DECLARE 
TIMI-58

2019 T2DM with 
CVD or CVD 
risk factors

17,160 10 4.2 HR=0.73(0.61-
0.88)  

CREDENCE 2019 T2DM with 
albuminuric 
CKD

4,401 14.8 2.6 HR=0.61(0.47-
0.80)  

DAPA-HF 2019 Symptomatic 
HFrEF 
(LVEF≤40%) 
45% have 
DM

4,744 100 1.5 HR =0.70 
(0.59-0.83)

( 接續下一頁 )
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EMPEROR-
Reduced

2020 HFrEF 
(LVEF≤40%)
49.8% have 
DM

3,730 100 1.3 HR =0.70 
(0.58-0.85)

EMPEROR-
Preserved

2021 HFpEF 
(LVEF>40%)
48.9% have 
DM

5,988 100 2.2 HR=073(0.61-
0.88)

糖尿病人罹患心臟衰竭的機會比一般人高二至五倍，不僅影響

健康也會降低生活品質，臨床醫師應該要注意，必要時需安排檢查，

並選擇合適藥物治療，SGLT2 抑制劑在預防與治療心衰竭有很好的
效果，糖尿病心衰竭患者應考慮優先使用 [634]。
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第十五章 糖尿病的小血管併發症與糖尿病足

1、視網膜病變

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

成人和 10 歲以上第 1型糖尿
病人，在發病 5 年內，就應該
要接受初次包括散瞳的眼科完
整檢查。

中 強烈建議

第 2型糖尿病人，在診斷後，
應儘快接受初次包括散瞳的眼
科完整檢查。

中 強烈建議

第 1型或第 2型糖尿病人，後
續視網膜追蹤檢查，皆建議每
年至少檢查 1 次。如經過 1 次
或以上的檢查皆為正常，則可
減少檢查的頻率，可改為每 1-2 
年檢查 1 次。

中 中等建議

如果存在任何程度的糖尿病視
網膜病變，隨後的散瞳視網膜
檢查應至少每年由眼科醫師重
複一次。如果視網膜病變正在
進展或威脅視力，則需要更頻
繁地進行檢查。

中 強烈建議

糖尿病的婦女計畫懷孕或已懷
孕者，在孕期前 3 個月內，應
做完整的眼科檢查。並告知可
能會發生或進展為糖尿病視網
膜病變的風險，且應於懷孕期
間，密切追蹤至產後 1 年。

中 強烈建議

高品質的眼底攝影可以檢查出
大部份具有臨床意義的視網膜
病變，但是眼底攝影只能當成
篩檢的工具，不能算是完整的
眼科檢查。

低 強烈建議

( 接續下一頁 )
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專家遠程判讀的視網膜攝影可
以在缺乏合格眼科專業人員的
偏鄉地區提供篩檢服務。

低 中等建議

人工智慧的視網膜攝影自動判
讀系統已經獲得美國及臺灣
FDA的適應症，可以當成篩檢
的工具。

低 中等建議

適當控制血糖、血壓，可減少
視網膜病變的風險和進展。

高 強烈建議

立即將患有黃斑部水腫、嚴重
非增殖性糖尿病視網膜病變或
任何增殖性糖尿病視網膜病變
的患者轉診給眼科醫師診治。

高 強烈建議

全視網膜雷射光凝固治療可降
低增殖性糖尿病視網膜病變患
者視力喪失的風險；在某些情
況下，還可降低嚴重非增殖性
糖尿病視網膜病變患者的視
力。

高 強烈建議

玻璃體內注射新生血管抑制劑
可以降低增殖性視網膜病變和
黃斑部水腫患者視力喪失的風
險。

高 強烈建議

視網膜病變的存在並不是
aspirin作為心臟保護的禁忌
症，因為 aspirin不會增加視網
膜出血的風險。

高 中等建議



187

第十五章 糖尿病的小血管併發症與糖尿病足
1、視網膜病變

糖尿病視網膜病變是 20-70歲成年人失明的最主要原因 [635]。
據統計，發病 5 年，約 20%的病人會發生不等程度的視網膜病變，
10 年後增為 60%，20 年則約為 90%。因此 10-12%的糖尿病病人
面臨失明的風險，也使得糖尿病人失明率為一般沒有糖尿病人的 25 
倍 [636]。糖尿病視網膜病變的風險因子，以罹病時間愈長，血糖、
血壓和血脂控制不良為主；另外若病人同時罹患腎病變、動脈硬化、

吸菸、和懷孕等，也可能加劇其病變 [637]。

糖尿病視網膜病變分為：

1.非增殖性（non-proliferative diabetic retinopathy，NPDR）：
表示視網膜基質上的血管出現小阻塞，有局部缺氧、點狀出

血和滲出物等，依病變的表現再區分為輕微、中度、嚴重。

視力初期多無明顯改變。

2.黃斑部水腫（diabetic macular edema，DME）：視網膜中
心區的黃斑部，是視網膜上感光細胞最集中的地方，如果出

現血管滲漏，導致黃斑部水腫，視力則會逐漸受到影響。

3.增殖性（proliferative diabetic retinopathy，PDR）：有新
生血管形成，可引起眼球內大出血、或拉扯出視網膜剝離，

造成視力大幅減退，甚至失明。

完整的視網膜散瞳檢查，並配合視網膜干涉光斷層掃描或螢光

血管攝影，較易發現視網膜病變，初期建議控制血糖和血壓，進而

以雷射治療水腫、出血，則可減少 50%的失明機率 [638]。但若已
進入嚴重的增殖性，則需接受手術，才能減緩視網膜出血或剝落所

造成的失明。臨床上經常使用的非散瞳式眼底攝影可以檢查出大部

份具有臨床意義的視網膜病變，但是非散瞳式眼底攝影只能當成篩

檢的工具之一，不能算是完整的眼科檢查。由於網路頻寬的增加，

專家遠程判讀的視網膜攝影可以在缺乏合格眼科專業人員的偏鄉地

區提供篩檢服務 [639]。人工智慧的視網膜攝影自動判讀系統已經
獲得美國及臺灣 FDA的適應症，可以檢測出中度以上糖尿病視網膜
病變和糖尿病性黃斑水腫 [640]。然而，人工智慧的視網膜攝影自
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動判讀系統不能用於患有已知視網膜病變、既往接受過視網膜病變

治療或有視力障礙症狀的患者。

第 1型糖尿病人，發病 5 年內，建議做第 1 次的視網膜檢查
[641; 642]；而第 2型糖尿病人，則建議在新診斷糖尿病時，就建
議做第 1 次的視網膜檢查，隨後再依醫師建議追蹤的時間，一般至
少 1 年建議做 1 次的視網膜檢查，如果一連幾次眼底檢查都正常，
則可改成 2 年檢查 1 次 [643]。

懷孕的糖尿病人，從懷孕起，建議每 3 個月檢查 1 次，直到產
後 1 年為止。糖尿病人，若血糖突然急遽變動，視力突然減退，甚
至有黑影或雙影出現，更建議主動至眼科就診，以免延誤最佳的治

療時機 [644]。

治療糖尿病視網膜病變，首重血糖、血壓及血脂的控制。嚴重

的非增殖性或增殖性視網膜病變，則建議考慮雷射治療。雷射治療

區分為周邊的全網膜光凝固術 (pan-retinal photocoagulation)。若
進展到嚴重的增殖性視網膜病變，導致玻璃體出血，甚至出現牽引

性的視網膜剝離，建議進行玻璃體切除手術，清除血塊、修補視網

膜，才能挽救部分的視力。目前，針對黃斑部水腫有新生血管形成，

眼科醫師可注射新生血管抑制劑至玻璃體，雖可獲得一些視力改善

的效果，但在藥效過後，可能會有復發的情況，此時病人需再次接

受治療 [645]。

2、糖尿病腎臟疾病

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

DKD之診斷 :
臨床上 UACR ≥ 30 mg/g 或 eGFR
＜ 60 mL/min/1.73m2)且無其他
原發性腎臟疾病通常就可以診斷為
DKD。

高 強烈建議

( 接續下一頁 )
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DKD 篩檢 :
1. 對象：得病 5年（含）以上之
第 1型糖尿病人及所有新診斷第
2型糖尿病人和糖尿病孕婦。
2. 方法：檢測尿液中白蛋白和肌
酸酐的比值（urine albumin to 
creatinine ratio, UACR）與檢驗血
清肌酸酐值 (serum creatinine)，
並換算成 eGFR。

中 強烈建議

積極控制血糖可減少或延緩腎病變
的發生。

高 強烈建議

針對大部分糖尿病腎病變病人，
血糖控制的目標為糖化血色素在 
7.0% 以下。

中 中等建議

積極治療高血壓可減少或延緩腎病
變的發生和惡化。

高 強烈建議

血壓目標：無白蛋白尿的病人，維
持在 140/90mmHg以下；有白蛋
白尿病人，維持在 130/80mmHg
以下。

中 中等建議

尿液白蛋白 / 肌酸酐比值 ≧ 300 
mg/g，eGFR<60 mL/min/1.73 m2

之高血壓患者 , 建議優先使用血管
張力素轉換酶抑制劑 (ACEI) 或血
管張力素受體拮抗劑 (ARB) ＊。

強烈建議

血壓正常，且尿液白蛋白 /肌酸酐
比值介於 30-299 mg/g 的糖尿病
人，可考慮使用血管張力素轉換酶
抑制劑 (ACEI) 或血管張力素受體
拮抗劑 (ARB)＊。

中等建議

尿液白蛋白 /肌酸酐比值 ≧ 30 
mg/g 或是 eGFR < 60 mL/
min/1.73 m2，建議優先使用
SGLT2 inhibitors藥物。

強烈建議 無
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流行病學

糖尿病是慢性腎臟疾病 (chronic kidney disease，CKD) 的重要
危險因子。多數歐美國家之糖尿病人有 20-40% 發生 Diabe�c kid-
ney disease(DKD) [646-648]，是構成 ESRD 和透析之主因 [649]。
台灣的洗腎盛行率和發生率在全世界都是最高的，過去 18年有
52.5%的發生率增加 (在 2000年到 2017年間從每百萬人 331人到
504人 )，而盛行率從每百萬人 1448人到 3480人，140%的增加。
在將近 9萬人的洗腎人口中超過 46%的主要診斷原因是糖尿病腎臟
疾病。

隨著糖尿病盛行率上升，臺灣 DKD 的罹病人數也逐年增加，
已構成透析患者之主因 [650]。根據臺灣健保資料庫的研究報告，
臺灣糖尿病患者的腎臟疾病盛行率從 2000 年的 13.32%，逐年上升
至 2009 年的 15.42%，到了 2014年上升到 17.92% [31]。接受透
析的盛行率也從 2005年的 1.32%上升到 2014年的 1.47%.[31] 第
1型糖尿病腎臟疾病的累積盛行率在 1999~2012年甚至超過 30% 
[651]。

篩檢及防治糖尿病腎病變的重要性

(1)  糖 尿 病 腎 臟 疾 病 是 ESRD 及 透 析 的 主 要 原 因；
(2) 糖 尿病合併 CKD 將顯著增加心血管疾病與全因性死亡率  

(all cause mortality)；
(3)  臨床上有簡易方法可篩檢糖尿病腎臟疾病及其分期：包括尿
液白蛋白 / 肌酸酐比值 (ACR)，及腎絲球過濾率 eGFR檢驗；

(4)  糖尿病腎臟疾病反映全身血管和神經病變；
(5)  糖尿病腎臟疾病危險因子可以加以預防； 
(6)  已有大型研究證實良好的血壓與血糖控制，以及新一代降血糖
藥物的介入可延緩糖尿病腎病變的發生及惡化；

(7)  腎臟是血糖調節和藥物代謝的重要器官，藥物種類和劑量必需
依據腎臟疾病嚴重度做選擇和調整。
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篩檢

第 1型糖尿病人大部分在診斷十年後才會出現腎臟病變，但是
第 2型糖尿病人可能在診斷時就發生腎病變。糖尿病腎病變大多無
臨床症狀，因此，第 1型糖尿病病人罹病五年後、及所有新診斷的
第 2型糖尿病病人，建議接受糖尿病腎病變之篩檢。篩檢項目包 含
隨機尿液白蛋白 / 肌酸酐比值 (urinary albumin/crea�nine ra�o， 
UACR) 及血清肌酸酐，並估算腎絲球過濾率 (es�mated Glomerular 
Filtra�on Rate，eGFR)[647; 648; 652]。

白蛋白尿篩檢方式可隨機測量尿液白蛋白和肌酸酐比值 
(UACR)。UACR < 30 mg/g 為正常 UACR 值，UACR ≥ 30 mg/g稱為
白蛋白尿期 (albuminuria)。因生理之變動，尿液白蛋白排出量的變
異性大，所以糖尿病人建議在三到六個月內接受三次 UACR 的篩檢，
若二次以上之 UACR ≥ 30 mg/g 才診斷為白蛋白尿期。篩檢和定期
監測 UACR 時，務必注意某些非糖尿病腎病變之生理或疾病也會增
加 UACR，例如感染、發燒、心臟衰竭、血糖過高、血壓過高、經 
期及 24小時內運動等 [653]。

eGFR已被廣泛應用於慢性腎臟疾病 (CKD) 的診斷與分期，其
估算可使用  Modifica�on of Diet in Renal Disease (MDRD) 公 式。 
ADA 及 KDIGO 亦建議糖尿病人同時檢測 eGFR，以篩檢 CKD 的發
生及分期。eGFR＜ 60mL/min/1.73m2 為 CKD 第三、四或五期。 
eGFR ≥ 60 mL/min/1.73 m2 且併有白蛋白尿或病理，尿液，血液， 
影像學之腎臟傷害的證據，可診斷為 CKD 第一或二期（表一）[652; 
653]。蛋白尿的嚴重程度也可以進一步去區分 DKD的分期表現。

診斷

臨床  上， 若 糖 尿 病 人 UACR≥ 30mg/g 或 eGFR ＜ 60 mL/
min/1.73m2，且無其他原發性腎臟疾病，通常就可以診斷為 DKD。
典型的 DKD 是具有長期糖尿病史、視網膜病變、白蛋白尿且無其他 
尿液檢驗異常、腎臟功能漸進性下降。然而有部分的第 2型糖尿病
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人出現 CKD但無視網膜病變，甚至在診斷糖尿病時就發生 CKD，這
些人必須排除非糖尿病引起的 CKD[653]。

糖尿病合併CKD的病人，如果有以下症狀，需排除其他腎臟疾病：

(1)尿液檢驗出現紅血球 /白血球或其柱狀體；

(2)快速增加之白蛋白尿或合併腎病症候群；

(3) eGFR快速下降；

(4)未合併糖尿病視網膜病變；

(5)合併全身性疾病或藥物使用，且也會影響腎功能者；

(6) eGFR在使用 ACEI/ARB後三個月內下降＞ 30%。

需要時建議轉介腎臟專科醫師，評估是否施行腎臟切片及其他

檢查 [653]。

分期

ADA和 KDIGO對 DKD之分期主要依據 UACR及 eGFR：(1)依
據 UACR分期為正常白蛋白尿 (UACR < 30 mg/g)、微量白蛋白尿
(UACR ≥ 30-299 mg/g) 和巨量白蛋白尿期 (UACR ≥ 300 mg/g)。
2015年後 ADA依據 UACR只分期為正常白蛋白尿  (UACR<30mg/g) 
和白蛋白尿 (UACR≥30mg/g)。(2)依據 eGFR 值之高低分為 CKD 第 
1、 2、 3a、3b、4 和 5 期 [648; 652; 653]( 表一 )。

第 2型糖尿病人常合併其他共病症，如肥胖、高血壓、高血脂、 
心血管疾病等，以及高齡，因此形成腎臟病變之機轉比第 1型糖尿
病更為複雜。幾個大型世代研究指出 eGFR＜ 60 mL/min/1.73m2 

的第 2型糖尿病病人中，有高達 50%以上之病人 UACR是正常，被
稱為 normoalbuminuric diabe�c kidney disease(NADKD)[654-656]。
腎臟切片之病理特徵是腎小管間質和血管之病變，或典型腎絲球變

化者，但是亦有非糖尿病腎病變者 [657]。隨著糖尿病盛行率的增
加，NADKD病人也越來越多，國外及我國 NADKD病人，心血管疾
病與死亡率顯著提高 [654; 658]。
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表一、慢性腎臟病之分期

定期監測：

表二、CKD 糖尿病人之處置

eGFR (ml/min/1.73m2) 建議處置

All patients 每年測量 UACR，serum Cr，potassium。

45-60 如果懷疑為非糖尿病引起之腎臟病，轉介
至腎臟專科醫師。
考慮調整藥物劑量每 6 個月測 eGFR。
至少一年測量 electrolytes, bicarbonate， 
hemoglobin，calcium，phosphorus和
parathyroid hormone。
確認 vitamin D sufficiency。
Hepatitis B virus疫苗注射考慮。
BMD測定。 
營養師指導。

( 接續下一頁 )
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30-44 每 3 個月測 eGFR。
每 3-6 個月測量 electrolytes，bicarbonate，
calcium，phosphorus， parathyroid 
hormone，hemoglobin，albumin。
藥物劑量調整。

＜ 30 轉介腎臟專科。

所有糖尿病人應每年監測一次 UACR、血清肌酸酐 (Cr)和血
鉀，以早期確定 DKD的發生或惡化、DKD的相關併發症，以及確認
藥物之效果或副作用，並做為藥物改變及劑量之調整，或決定是否

轉介腎臟專科醫師。

eGFR 45-60 mL/min/1.73m2 之病人每半年檢測一次 eGFR，每
年測定腎功能相關之電解質、HCO3-、鈣、磷、副甲狀腺賀爾蒙、

血色素和白蛋白。eGFR 30-44 mL/min/1.73m2 之病人每三個月檢 
測 eGFR，且每六個月測定電解質、HCO3、鈣、磷、副甲狀腺賀爾
蒙、血色素、白蛋白 [653]。UACR ≥ 300 mg/g之病人也建議每半年
檢查腎功能。

危險因子

找出預測 DKD形成與惡化的危險因子，可以制定正確的醫療
策略和目標。綜合幾個大型研究，包括 UKPDS (UK Prospec�ve Di-
abetes Study)[659]，RENAAL (Reduction of Endpoints in NIDDM 
with the Angiotensin II Antagonist Losartan)[660]，ADVANCE (Ac-
�on in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron MR 
Controlled Evalua�on) [661]，The AMD Annals Ini�a�ve[662] 和
我國國衛院 DMIDS (Diabetes Management through an Integrated 
Delivery System) [663-666]和國內其他研究 [667-670]，可以發現
膽固醇高、體重過重、胰島素阻抗性大、吸菸、不運動、低 eGFR、
高 UACR、視網膜病變、心血管疾病、肌酸酐增加、尿酸增加、白
蛋白降低、血紅素降低、及男性、高年齡、腎臟疾病家族史、糖尿

病罹病期長短、C型肝炎以及低教育程度，可以預測 DKD的發生或
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惡化。

總結來說，年齡、男性、腎臟疾病家族史、糖尿病罹病期是不

可改變的危險因子；體重過重、胰島素阻抗性大、不運動、及吸菸

是生活型態可以改善的；低 eGFR、高 UACR、尿酸增加、低白蛋白、
或低血紅素是 CKD的表徵；高血壓、HbA1c和血脂異常是必需積極
治療的危險因子。

轉介腎臟專科醫師

當糖尿病人因腎臟疾病之病因不能確診時，eGFR＜ 30 mL/
min/1.73m2，以及貧血、次發性副甲狀腺功能過高症、代謝性骨疾

病、頑抗性高血壓或電解質不平衡，建議轉介腎臟專科醫師，以增

進醫療照護品質和延緩透析時機 [653]  。

處置 
營養

在透析前之 DKD病人每公斤體重每天蛋白質的攝取量建議
為 0.8公克 / 每公斤體重。每公斤體重攝取量超過 1.3公克會加重白
蛋白尿和 CKD的嚴重程度，以及增加心血管死亡率。食物之鈉和
鉀的攝取量亦需因高血壓、服用藥物、檢驗而做適當的限制 [648; 
653]。

血糖控制

DCCT在第 1型糖尿病人 [671; 672]以及 UKPDS[532; 673]和
ADVANCE [268; 673]在第 2型糖尿病人證實積極血糖控制 (HbA1c 
在 6.5 ~ 7%) 可以防止白蛋白尿和 CKD的發生或惡化。這些研究多
年的延續追蹤發現，雖然積極控制組和對照組兩組間糖化血色素已

無差異，但原先參與積極控制組病人 CKD的發生和惡化持續顯著減
少，心血管疾病的發生和死亡率也呈現明顯降低。所以未併有 CKD
的糖尿病人，血糖的控制目標為 HbA1c在 7%以下 [268; 673]。

ACCORD在積極血糖控制組之死亡率增加 [674]，後期分析 
發現，死亡率在 CKD病人較無 CKD病人更高 [675]。ACCORD 和 
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ADVANCE在積極控制血糖之研究中低血糖發生率顯著增加 [676; 
677]。低血糖的發生不僅增加心血管疾病和死亡率 [677]，也加重 
DKD的嚴重度 [678]，所以 DKD病人服用抗糖尿病藥物，我們務必
避免低血糖的發生，尤其是注射胰島素，或服用 Sulfonylureas和
Megli�nides的病人。

加拿大追蹤四年研究指出，第三和第四期 CKD之糖尿病人
HbA1c小於 6.5%和高於 8%時的死亡率增加，而且 HbA1c＜ 7%
者的 ESRD發生率也較 7%以上者為高 [679]。

腎臟是葡萄糖調節以及藥物代謝的重要器官，CKD會改變抗高
血糖藥的藥物動力學和代謝，低血糖容易發生。尤其糖尿病罹病期

太久，神經病變產生，老年人認知障礙，低血糖未覺者，心血管共

病者都會容易發生低血糖造成死亡。

最近幾年有很多大型前瞻性研究證實 SGLT2 inhibitors與 GLP-
1 RA能夠減少 DKD的發生和惡化，這些作用被認為是藥物本身
對腎臟的直接或間接作用而非單純是經由血糖的控制來影響的

[303; 538; 680-683]。重要大型研究包括 EMPA-REG outcome (Em-
pagliflozin) [303]，LEADER (Liraglu�de) [537]，SUSTAIN 6 (Sema-
glutide) [538]，CANVAS program (Canagliflozin) [304; 682]，DE-
CLARE-TIMI 58 (Dapagliflozin) [305]，REWIND (Dulaglu�de)[539]，
CREDENCE trial (Canagliflozin)[310]，DAPA-CKD (Dapagliflozin) 
[684]，AMPLITUDE O (Efpeglena�de)[685]。

目前台灣已上市的 SGLT2 inhibitors藥物，包括 empagliflozin, 
dapagliflozin, canagliflozin, ertugliflozin四種藥物，在第 2型糖尿
病病患身上都可以延緩腎功能的惡化達到保護腎臟的效果。cana-
gliflozin也拿到台灣衛福部核准新增糖尿病腎病變 (巨量蛋白尿
期 )適應症。Dapagliflozin 甚至在糖尿病與非糖尿病腎功能不全病
人，皆可以顯著延緩腎功能惡化 39%並延緩進入洗腎 36%與下降
總死亡率 31%[684; 686]。並取得台灣衛福部核准糖尿病及非糖尿
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病人降低慢性腎臟病惡化風險的適應症。此外在降血糖藥物之外的

non-steroid mineralocor�coid receptor antagonist，finerenone， 
也可以在 eGFR 25~75 ml/min/1.73m2的人身上達到腎保護的效果

[687]。

當 eGFR減少時，要跟著調整藥物劑量。美國 FDA[688] 和我國
衛福部發佈 eGFR ＜ 30 ml/min/1.73m2 應禁服 me�ormin，eGFR
＜ 30~45 mL/min/1.73m2 時 me�ormin 建議減  量，且常測 eGFR
以評估 me�ormin之利弊。eGFR＜ 45 mL/min/1.73m2 病人不應
首選服用 me�ormin。有服用 me�ormin而 eGFR 介於 30~60 mL/
min/1.73m2 者，建議隨時注意腎功能惡化的情況，尤其合併其他共
病或事件時，例如使用顯影劑建議停用 48小時。

其他抗糖尿病藥物在 DKD病人，亦需因腎臟衰竭之嚴重度而適
度調整，表三是參酌文獻 [689; 690]，以及相關藥物使用之劑量調
整狀況，需注意 SGLT2 inhibitors腎功能使用限制可能因陸續研究
的發表，而有修正。建議需要參照當時臨床使用時的最新仿單為標

準。
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表三之一、抗糖尿病藥 (口服 )依據 eGFR 調整劑量之建議
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表三之二、抗糖尿病藥 (口服 )依據 eGFR 調整劑量之建議

藥物 eGFR<60 ml/min/1.73m2 時之建議劑量調整

DPP‐4 inhibitors
Sitagliptin

Saxagliptin

Linagliptin
Alogliptin

Vildagliptin

eGFR≧ 45時，不需調整劑量
eGFR30-44時，每日 50 mg
eGFR＜ 30時，每日 25 mg
eGFR≧ 45時，不需調整劑量
eGFR<45時，每日 2.5 mg
無劑量調整建議

eGFR ≥ 60 時，不需調整劑量
eGF 30-59 時，每日 12.5 mg
eGFR＜ 30 時，每日 6.25 mg
eGFR ≥ 50 時，不需調整劑量
eGFR＜ 50 時，每日 50 mg

SGLT2 inhibitors
Canagliflozin

Dapagliflozin

Empagliflozin

Ertugliflozin

eGFR≧ 60 時，不需調整劑量 (註 1)
eGFR 30-59 時，每日 100 mg
eGFR＜ 30 時，不建議服用
eGFR≧ 25 時，不需調整劑量
eGFR<25 時，不建議開始使用 (註 2)
eGFR≧ 30 時，不調整劑量
eGFR＜ 30 時，不建議服用
eGFR≧ 45 時，不需調整劑量 
eGFR<45 時，不建議服用 (註 3)

GLP‐1 RA (oral)
Rybelsus® 輕微、中度或重度腎功能不全不需調整劑量

註 1: 2021.03.01經衛福部核准新增糖尿病腎病變 (巨量蛋白尿期 )適應症。
註 2: eGFR <25 已使用患者可持續使用至透析前。開始治療的資料有限，不足以提供劑量建議。複

方劑型 Xigduo®目前仿單建議 ≧ 45可以使用。
註 3: 如果血糖控制維持穩定，且 eGFR 30-45，可持續使用。為降低確定患有 CVD之 T2D病人的

HHF風險，eGFR 30-45不須調整劑量。
**SGLT2 inhibitors的仿單適應症更新頻繁，請務必依照開立當時仿單適應症為準。
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表三之三、抗糖尿病藥 (針劑 )依據 eGFR 調整劑量之建議

藥物 eGFR<60 ml/min/1.73m2 時之建議劑量調整

GLP‐1 RA

Exenatide CCr 30-50 mL/min應由低劑量起始且增加劑量須謹
慎。

CCr< 30 mL/min禁用。
腎臟移植的病患應慎用。

Exenatide 
extended 
release

CCr 30-50 mL/min，應謹慎使用。
CCr< 30 mL/min或 ESRD的病人禁用。
腎臟移植的病人應慎用。

Liraglutide 不須調整劑量。

衛署菌疫輸字第 000914號說明：於 eGFR 30~60的
安全性有 26週臨床試驗評估。
加拿大指引不建議用於 eGFR<50。

Semaglutide 0.5mg and 1mg/week均不需調整劑量。

Albiglutide 不須調整劑量。

Dulaglutide 不須調整劑量。

lixisenatide eGFR≧ 60：不須調整劑量。
eGFR 30 -59：建議慎用同時增加監測腎功能及副作用。
eGFR 15-29：受限於實證經驗需慎用同時增加腎功能
監測頻率及副作用。

eGFR < 15：不建議使用。

Insulin

Human 
insulin，Insulin 
lispro，Insulin 
aspart，Insulin 
glulisine，Insulin 
glargine，Insulin 
detemir，Insulin 
degludec。

增加監測血糖頻率，注意低血糖，須要時調整劑量。

建議 eGFR<10時考慮減少劑量，嚴密觀察血糖變化避
免低血糖風險。

血壓控制

如前所述，高血壓是糖尿病人 DKD發生和惡化的危險因子，
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DKD會加重心血管疾病，反之心血管疾病亦會惡化腎功能。所以高 
血壓之控制能同時降低心血管疾病與 DKD的發生和預後 [427; 691-
693]。

無白蛋白尿的病人，高血壓應該控制在 140/90mmHg以下；
有白蛋白尿病人，應該控制在 130/80mmHg以下，但舒張壓應該
維持在 60 mmHg以上。

尿液白蛋白 /肌酸酐比值≧ 300 mg/g, eGFR<60 mL/min/1.73 
m2 之非懷孕高血壓糖尿病人，強烈建議優先使用 ACEI or ARB來
治療和減輕 CKD 之惡化與心血管疾病之事件 [694; 695]。UACR在
30-299 mg/g 之非懷孕高血壓糖尿病人，可優先使用 ACEI或 ARB，
二者可以防止嚴重白蛋白尿 (UACR ≥ 300mg/g) 之進行，但未證實
可防止進入 ESRD[696]。UACR<30 mg/g 之非 CKD 的高血壓糖尿病
人，ACEI或 ARB並未被證實較其他抗高血壓藥更能防止 DKD的發
生。ACEI和 ARB合併使用會造成高血鉀或急性腎衰竭。血壓正常
且 UACR在 30-299 mg/g 的糖尿病人，雖可考慮使用 ACEI或 ARB，
但仍未有大型臨床 試驗證實可防止 DKD的預後。開始使用 ACEI或 
ARB後，建議檢測血清肌酸酐和鉀離子的濃度。ACEI和 ARB會造
成高血鉀或急性腎衰竭 [653]。

血脂控制

DKD會誘發脂質代謝異常，同時脂質異常也會造成腎臟傷害。
因為 DKD之危險因子的多樣性，脂質異常較難呈現 DKD之預測。
因多數臨床試驗證實未透析 CKD病人服用 sta�n能減少心血管事件
和死亡率，所以 KDIGO建議未透析糖尿病人接受 sta�n治療 [697]。
不同學會對於 DKD病人血脂控制的建議並不相同，美國糖尿病學
會 2021年的指引建議，針對已有動脈硬化疾病 (ASCVD)的糖尿病
人給予高強度的 sta�n，LDL-C目標在 70 mg/dl 以下 [524]，已有
心血管疾病之極高風險族群可以降至 55mg/dL[698; 699]；針對
沒有動脈硬化疾病 (ASCVD)的糖尿病人，則視年紀 (40歲以下或以
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上 )，以及動脈硬化疾病危險因子，來決定是否給予 sta�n，以及給
予中強度或高強度的 sta�n，而DKD就是其中一個危險因子 [700]。
歐洲心臟學會與歐洲動脈硬化學會 (European Society of Cardiolo-
gy and European Atherosclerosis Society) 於 2016年推出的指引，
針對第 1型糖尿病人，若合併有白蛋白尿或腎臟疾病，建議直接使
用 sta�n治療，不管原本 LDL-C的濃度是多少；針對第2型糖尿病人，
若合併有心血管疾病或是 DKD，建議血脂的目標為 LDL-C<70 mg/ 
dL，non-HDL-C<100 mg/dL以及 ApoB<80 mg/dL [701]。然而，
由於東西方人體質不同，國人是否適合使用高強度之 sta�n，目前
並無本土資料佐證。而非 LDL-C之切點用來考量是否使用 sta�n，
也有現實上的考量，這些因素都是臨床上治療病人時要考慮的。實

務上，CKD 病人之 sta�n劑量需依腎臟功能而調整劑量  ，而接受透
析前已服 用 sta�n 的病人，在進入透析時可繼續服用 sta�n。

其他處置

如前所述，台灣及國外研究指出高血壓、高血糖以及脂質異常

的共同控制，可以防治 DKD的發生及進行。此外，也要建議病人戒
菸、治療體重過重、以及避免或減少腎毒性藥物與顯影劑的使用。
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3、神經病變

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

在已經罹病五年或以上
的第 1型糖尿病患者或
是所有第 2型糖尿病患
者每年都需要做簡單的
測試來評估是否有神經
病變的發生。

中 中等建議 無

糖尿病周邊神經病變的
定義為：「糖尿病人經
排除其他會導致周邊神
經病變的病因，以理學
檢查或電生理測試後，
仍呈現周邊神經功能異
常的徵兆和症狀」。

專家建議 中等建議 有

糖尿病心臟的自主神經
病變與未來死亡率增加
有關。

中 中等建議 有

主動詢問神經病變症
狀，是篩檢糖尿病神經
病變最容易的方法之
一。

中 中等建議 有

周邊神經病變的理學診
斷，包括跟腱反射、單
股尼龍纖維壓力之壓
覺，及頻率 128-Hz 音
叉測定足趾背部之震動
感。

高 強烈建議 有

良好的血糖控制，可以
預防第 1型糖尿病人神
經病變的出現和進行。

高 強烈建議 無

糖尿病周邊神經病變
痛，目前仍以症狀治
療為主。Pregabalin與 
duloxetine是治療糖尿
病周邊神經痛的首選藥
物。

高 強烈建議 有
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前言

糖尿病神經病變 (Diabe�c Neuropathy) 為糖尿病人常見的慢
性併發症之一。糖尿病神經病變的發生會導致疼痛、姿態不穩以

及影響到病人的生活品質，但由於病人臨床的表現非常不一致

性，而且在糖尿病病人身上有可能會發生非糖尿病造成的

神經病變，因此要如何早期察覺以及適時治療就變成很重要。糖

尿病神經病變的診斷是藉由排除其他可能的病因來做診斷。穩定的

血糖控制對在第 1型糖尿病患者的研究可看到預防周邊神經病變
(diabe�c peripheral neuropathy，DPN)以及心因性自主神經病變 
(cardiac autonomic neuropathy，CAN) [702; 703]。在第 2型糖尿
病患者則可以看到積極的血糖控制可以減緩神經病變的惡化 [704]，
但是無法逆轉神經元的流失。藥物或非藥物的治療對於疼痛性的周

邊神經病變的疼痛減輕以及自主神經病變症狀的改善可以減少疼痛

以及改善病人的生活品質 [705]。

糖尿病神經病變在臨床上可以有廣泛性神經病變 (diffuse neu-
ropathy)、單一神經病變 (mononeuropathy)、或其他型式表現，
但目前臨床上較多著重在廣泛性神經病變的自主神經病變 (auto-
nomic neuropathy) 與糖尿病周邊神經病變 (DPN) 探討。

自主神經病變     (Autonomic neuropathy)
一般而  言，糖尿病神經病變隨糖尿病罹病時間增長而

盛行率增  加。第 1型 糖 尿 病 人 在  the“Diabetes Control and 
Complica�ons Trial ＂ /“Epidemiology of Diabetes Interven�ons 
and Complica�ons＂ (DCCT/EDIC) 研究追蹤期間，研究剛開始對
照組約 5% 合併有自主神經病變，經過 5年追蹤的盛行率增至 9%，
加上後續追蹤 13 年更上升至 34% [703]。第 2型糖尿病經過 15 年
的罹病時間，可達約 60% 患者有自主神經病變 [705]。台灣的資料
也顯示在第 2型糖尿病患者罹病年齡小於五年者約有 46.1%病人會
被診斷有自主神經病變，而當罹病時間大於 20年，則盛行率高達



205

第十五章 糖尿病的小血管併發症與糖尿病足
3、神經病變

69.4% [706]。

糖尿病自主神經病變的臨床表現，可包含：心血管方面 ( 如：
心律變異性減少、休息時心律變快、姿勢性低血壓、嚴重者甚至有

致死性心律不整 )、胃腸道症狀 ( 如：胃排空不良導致噁心、嘔吐、
腸道蠕動不規律造成腹瀉或便秘 )、泌尿系統症狀 ( 如：神經性膀胱
造 成排尿困難、性功能障礙 )、或排汗功能的異常。另外嚴重的低
血糖時，也可能因糖尿病自主神經病變造成無交感神經的症狀警

惕，導致不自覺性低血糖 (hypoglycemia unawareness)。

而糖尿病心臟的自主神經病變與將來死亡率增加有關。在第

1型糖尿病人有心臟的自主神經病變者，10年內死亡率增加 5 倍 
[707]。第 2型糖尿病有心血管疾病患者，合併有心臟的自主神經
病變者，增加三倍的心血管疾病復發率 [708]。在第 2 型糖尿病研
究 (ACCORD trial)也證實患有心臟的自主神經病變者會增加 2倍
以上的死亡率 [709]。台灣的資料也顯示有自主神經病變的第 2型
糖尿病病患其 8年的存活率在男性跟女性分別為 63.6%及 76.4% 
[706]。

糖尿病周邊神經病變 (Diabe�c Peripheral Neuropathy, DPN)
在已經罹病五年或以上的第 1 型糖尿病患者或是所有第 2 型

糖尿病患者每年都需要做簡單的測試來評估是否有神經病變的發

生 [705]。糖尿病周邊神經病變的發生大部分會從下肢的遠端 (腳
指頭 ) 開始然後往近端延伸、一旦延伸到膝蓋的時候上肢遠端開
始會有症狀的表現。初期的症狀主要以小纖維的神經病變為主，甚

至在糖尿病前期 (pre-diabetes) 就有可能開始出現症狀 [710]。
症狀包含疼痛以及感覺異常 (dysesthesia，不適的灼熱及刺痛感 )，
在休息的時候會更明顯。大纖維神經病變的症狀大部分會在疾病

的後期才出現，症狀包括麻以及保護感覺的喪失 (loss of protec-
tive sensation，簡稱 LOPS)。LOPS 代表遠端對稱性多發性神經
病變的發生並且是糖尿病足的風險因子。臨床上可以利用針刺感
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覺 (pinprick)以及溫度感覺 (temperature sensa�on)來評估小纖維
神經的功能，用震動感覺 (vibra�on percep�on)以及 10克單股尼
龍纖維來評估大纖維神經的功能，以及評估保護感覺的喪失。在所

有糖尿病合併周邊神經病變的糖尿病患者，除了考量到因糖尿病

造成的病變，還要考慮到糖尿病以外的因素，包含酒精、藥物、

維生素 B12缺乏、甲狀腺功能低下、腎臟病變、癌症、感染、慢
性脫髓鞘性神經炎以及血管炎等 [711] 。

臺灣地區過去調查第 2 型糖尿病的研究，遠端對稱性多發
性神經病變盛行率約 30%左右 [712-715]。值得注意的是，在糖
尿病前期，遠端對稱性多發性神經病變的風險就已上升 [716]。
在 MONICA (Monitoring Trends and Determinants on Cardiovas-
cular Diseases)/KORA (Coopera�ve Health Research in the Region 
Augsburg) surveys 中，使用密西根神經病變篩檢量表（Michigan 
Neuropathy Screening Instrument，MNSI）評估結果，相對於神
經病變盛行率在糖尿病人為 28%，在糖尿病前期神經病變盛行率在
糖尿病人約為 12% [716]。中華民國糖尿病學會在“台灣糖尿病周
邊神經病變臨床指引＂中，建議對糖尿病周邊神經病變的定義為：

「糖尿病人經排除其他會導致周邊神經病變的病因，以理學檢

查或電生理測試後，仍呈現周邊神經功能異常的徵兆和症狀」。

糖尿病周邊神經病變以遠端對稱性多發性神經病變  (distal sym-
metric sensorimotor polyneuropathy，DSPN) 為最常 見。雖然約
有一半的遠端對稱性多發性神經病變病患可能無症狀，必須經由

理學檢查或電生理測試後診斷。然而對於糖尿病周邊神經病變痛 
(diabe�c peripheral neuropathic pain，DPNP) 主動詢問，仍是篩
檢糖尿病神經病變最容易的方法 [717]。目前臨床上常用的糖尿病
周邊神經病變篩檢量表， 包 含：(1) DN4 簡易疼痛量表  (Douleur 
Neuropathique en 4 Ques�ons，DN4)；(2) ID Pain 簡易疼痛量  
表；另外 (3) 密西根神經病變篩檢量表（MNSI）則是經由足部理
學檢查含跟腱反射及利用 128 Hz 音 叉 與 10 公 克 之 單 股尼龍纖 維
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（Semmes-Weinstein 10-g monofilament）的篩檢量表，有助於嚴
重度的與預後的判斷；雖然 (4) BPI-DPN 簡易疼痛量表 (Brief Pain 
Inventory for pa�ents with painful DPN)：不是針對糖尿病周邊神
經病變設計的疼痛量表，但亦可用於評估及追蹤患者治療前後的變

化的品質評估。

糖尿病神經病變的治療

糖尿病神經病變是多重致病機制所造成的，其中包含高血糖、

高血脂與胰島素抗性等危險因子。因此糖尿病周邊神經病變的預

防，目前仍重視血糖、血壓與血脂的控制。

血糖控制

早期積極並趨近於正常的血糖控制在過去對於第 1型糖尿病患
者的研究證實可以延緩或預防糖尿病神經病變的發生 [718-721]。
至於第 2型糖尿病患者，研究發現糖化血色素的波動 (HbA1c vari-
ability)與自主神經病變 [722]或周邊神經病變的嚴重度 [723]有關
聯性，但目前沒有強烈的證據程度支持積極血糖控制可以延緩或預

防糖尿病神經病變的發生，只有在某些研究中發現可以延緩神經病

變的進展 [704; 724] 。而生活型態的改善除了對於糖尿病周邊神經
病變的預防，藉由運動增加肌力與平衡能力，更可以減少因糖尿病

周邊神經病變造成跌倒或其他衍生的問題 [725; 726]。另外，根據
台灣健保資料庫分析，糖尿病周邊神經病變可導致下肢截肢機率增

加 2.34 倍 [727]。因此，針對糖尿病神經病變適當的足部照顧與護
理衛教更為重要 [728]。

神經病變痛

神經病變痛的發生有可能造成生活品質的衝擊，限制日常生活

的移動，也會造成導致憂鬱症以及社交行為的失能 [729]。在糖尿
病或糖尿病前期的患者，積極的血糖控制或生活型態的改善對於神

經痛的治療並沒有得到有效的治療效果 [730]。因此對於糖尿病周
邊神經病變痛，目前仍以症狀治療為 主，雖然過去許多藥  物，包 
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含：(1) 抗癲癇藥物  (an�convulsants)、(2) 三環抗鬱劑  (tricyclic 
an�depressants，TCAs)、(3) 血清素與新腎上腺素回收抑制
劑  (serotonin- norepinephrine reuptake inhibitors，SNRIs)、(4) 
鴉片受體拮抗劑  (opiate-receptor agonists)、與 (5) 外部用藥辣椒
素 (topical capsaicin) 用於治療糖尿病周邊神經病變痛 [731]。根
據 2017 年美國糖尿病學會的聲明：pregabalin 與 duloxe�ne 則是
治療糖尿病周邊神經病變痛的首選藥物 [705]。同樣的，台灣衛生
福利部食品藥物管理署在臨床上也只核可 pregabalin 和 duloxe�ne 
這兩種藥物，使用於緩解 DPNP 的疼痛症狀。只是 pregabalin 與 du-
loxe�ne 的合併治療方式，目前健保給付尚未明文核準。

姿勢性低血壓

姿勢性低血壓的治療主要是以降低症狀的發生。大部分的患者

需要非藥物以及藥物的方式來處理。非藥物的方式包含適量的鹽攝

取，避免會加重低血壓的藥物或是在下肢或腹部使用加壓帶。適度

的活動以及運動是必須的。

胃輕癱 (gastroparesis)
飲食型態的改變對於胃輕癱可以得到一定的效果。在某些研究

中發現少量多餐，大部分液態飲食以及低纖維低脂肪的飲食型態可

以改善胃輕癱的症狀 [732; 733]。某些藥物的不使用也可以改善腸
子的蠕動狀況，包含鴉片類藥物 (opioids)，抗膽鹼藥物 (an�cho-
linergics)，三環抗鬱劑，GLP-1 RA等藥物 [732]。在症狀嚴重的患
者，藥物的介入就有需要性。藥物包含metoclopramide，domper-
idone，erythromycin。另外 FDA已經核准的胃電刺激方式 (gastric 
electrical s�mula�on，簡稱 GES)可用於嚴重糖尿病胃輕癱患者，
研究顯示使用超過 3年仍可明顯改善症狀及胃排空 [734; 735]。
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臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

每一個傷口需同時評估周邊
血流、大小、深度、感染、
神經病變，以進行分級。 

高 強 有

在所有初診斷糖尿病足部感
染的病人，建議安排患部的 
X 光檢查，以鑑定是否有骨
骼異常（變形或被破壞），
以及軟組織是否含有皮下氣
腫或是有 X 光無法穿透的異
物。 

中 強 有

在大部分的深處膿瘍， 腔室
症候群（c o m p a r t m e n t 
syndrome）和幾乎所有壞死
性軟組織感染（necrotizing 
soft tissue infections）的情
況下，執行緊急外科手術是
必要的。

低 強

建議在糖尿病足感染合併有
缺血性變化時，尤其是在
有危急性肢體缺血（critical 
limb ischemia）的病人，心
血管專科醫師能及早介入，
儘早考慮血管成形術。

中 強

糖尿病潰瘍治療，減少傷口
因站立或行走造成的壓力，
即減壓治療 (offloading) 是
治療成功的關鍵因素之一。

低 強
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臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

糖尿病人，建議每年至少進
行一次周邊血管疾病的相關
病史詢問和理學檢查。

低 強 有

利用足踝及手臂收縮壓比
值（ankle-brachial index， 
ABI） 篩 檢 周 邊 血 管 疾
病（p e r i p h e r a l  a r t e r y 
disease）。

低 強

治療動脈硬化，包括戒菸、
控制血糖、高血壓治療、
對於有周邊血管疾病的病
人使用  statin類藥物及抗血
小板藥物。

高 強

為了保護足部，應指導有糖
尿病足潰瘍高風險的糖尿病
人，無論是在家裡還是戶
外，都不可以赤腳，僅穿著
襪子或穿著薄底拖鞋走路。

低 強

指導有糖尿病足潰瘍高風險
的糖尿病人，應穿著適當鞋
具，以預防足底或非足底的
足部潰瘍首次發生，或非足
底的足部潰瘍一再發生。
當足部變形或潰瘍前期徵象
出現時，應考慮處方治療
鞋（therapeutic shoe），
客製化鞋墊（custom- made 
insole），或足趾裝具（toe 
orthosis)。

低 強

當病患產生糖尿病足病變
時，建議盡早就診以減少預
後不良的狀況，以具跨領域
合作的糖尿病足治療中心的
醫療機構為首選。

中 中 有
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更詳細資料請參考本糖尿病學會於 2017 年出版之糖尿病足照
護指引，以及 IDF 2017 年出版之 Clinical Prac�ce Recommenda-
�on

糖尿病足於國內外的流行病學與治療現況

在已開發國家中，每年約有 2% 糖尿病患者發生急性足部潰瘍，
為非創傷性下肢截肢最大的原因 [736]，而據文獻，每年每 1000位
糖尿病患者中就約有 2位患者須接受下肢截肢 [737]。依據近年的
台灣健保資料庫統計，在約略 150萬名的第 2型糖尿病人口下，
台灣每年亦約有 2% 的患者因糖尿病足病變需要接受治療，而住院
率高達六成 [738]。台灣的醫療於 2007年至 2014年間，下肢截肢
的盛行率從每年每 1000位第 2型糖尿病患者發生 2.85次截肢下
降至 2.06次，即每年有千分之二糖尿病患者須接受大、小截肢手
術 [738]，與美國國健局統計美國糖尿病病人的年截肢率為千分之
三點七相比之下雖然略顯微優 [739]，但若以目前全國糖尿病病人
總數估算，每年仍有將近有三萬多位病人將因糖尿病足病變而需治

療，而其中大於三千位糖尿病患者將因而失去下肢完整性。尤有甚

者，即使在台灣優良的醫療環境下，一旦病人發生需住院治療的糖

尿病足潰瘍，其五年存活率僅剩 57%，而罹患大截肢的患者五年存
活率甚至只有 39% [740]。可見國人糖尿病足對於病人本身及其家
庭，與國家社會皆造成相當巨大的負擔。

 糖尿病足的成因與治療建議
糖尿病病人足部潰瘍的風險因子包括糖尿病神經病變、周邊血

管疾病、足部變形、足部受力改變、皮膚保護喪失、步行不穩或視

力不佳增加跌倒風險碰撞機會等。潰瘍惡化、足部感染、及周邊血

管疾病為截肢的主要因子。一旦病人發生糖尿病足潰瘍住院，治療

常需整合內科代謝與感染的控制、血管科對於周邊血管的診斷與治

療、傷口照護、外科系的清創、以及復健科的輔具與減壓處置。
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一 . 內科治療
1. 臨床上診視每一個傷口需同時評估周邊血流、大小、深度、
感染、神經病變，以進行分級 [741; 742]。在傷口已經進行
清潔或清創之後取得細菌培養，且優先選擇使用組織檢體

（tissue specimen）。如果棉棒拭子（swab）培養是唯一
可用的方法，則必須在清創和清潔傷口後才能使用棉棒拭子

培養。

2. 在所有初診斷糖尿病足部感染的病人，建議安排患部的 X 光 
檢查，以鑑定是否有骨骼異常（變形或被破壞），以及軟組

織是否含有皮下氣腫或是有 X 光無法穿透的異物 [743]。
3. 可用探針觸骨（probe to bone test）檢查足部傷口深度及
是否有骨頭侵犯。如臨床懷疑骨髓炎而 X 光片無法診斷的病
人，磁振造影（magne�c resonance image，MRI）可做為 
進一步的影像學輔助診斷 [744] 。

4. 在大部分的深處膿瘍，腔室症候群（compartment 
syndrome）和幾乎所有壞死性軟組織感染（necrotizing soft 
tissue infections）的情況下，執行緊急外科手術是必要的
[745]。

5. 在骨髓炎伴隨軟組織感染的擴散，或軟組織包膜被破壞，或 
X 光片下骨頭漸進式被破壞，或骨頭已突出至潰瘍的情況下，
通常建議進行手術介入。

6. 建議在糖尿病足感染合併有缺血性變化時，尤其是在有危急
性肢體缺血（cri�cal limb ischemia）的病人，心血管專科醫
師能及早介入，儘早考慮血管成形術 [746]。

7. 所有臨床上評估有感染的糖尿病足部傷口皆需要使用抗生素
治療。然而，不建議使用抗生素治療於臨床評估未感染的傷

口 [747]。
8.  對於具有足部潰瘍和嚴重周邊動脈疾病的病人，抗生素在治
療和預防感染的進一步擴散中仍然有重要作用。在某些情況
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下，這些病人若進行成功的血管成形術，可能會暫時性增加

細菌活性 [748]。
9.  對於糖尿病足骨髓炎，未進行手術切除感染骨頭的病人建議
給予六週的抗生素治療，若所有感染的骨頭已被切除，則給

予不超過一週的抗生素治療 [749]。

二 . 手術治療的時機
1. 當足部潰瘍產生大於 2公分之蜂窩性組織炎、或發生腫脹疼
痛、惡臭或分泌物流出等跡象，屬於中度以上的足部感染，

而若是合併不穩定的生命跡象，包括高燒、低血壓、心律不

整則更是達到重度程度的足部感染，面對這類中度至重度的

足部感染時，需儘早會診外科專科醫師審視是否能手術介入

治療 [741]。
2. 在大部分併有深度膿瘍、腔室症候群，或是有壞死性的組織
感染時，儘早進行緊急手術是必要的。

3. 在骨髓炎伴隨軟組織感染的擴散，或軟組織包膜被破壞，或
X 光片下骨頭漸進式被破壞，或骨頭已突出至潰瘍的情況下，
通常建議進行手術介入。

三 . 周邊血管疾病檢查與治療
1. 針對糖尿病足病人，檢測腳趾血壓或經皮氧 分 壓。當腳趾血
壓低於 30 毫米汞柱或經皮氧 分 壓（Transcutaneous oxygen 
pressure，TCPO2） 低於 25 毫米汞柱時，應考慮血管影像
學檢查及血管重建 [750] 。

2. 針對糖尿病足病人，當接受最佳保守治療而潰瘍仍未有改善
時，應考慮血管影像學檢查及血管重建 [751]。

3. 針對未癒合之潰瘍，合併足踝血壓低於 50 毫米汞柱、或足
踝及手臂收縮壓比值小於 0.5 時，應儘速安排血管影像學檢
查及血管重建 [752-754]。

4. 評估血管重建手術時，彩色都卜勒超音波、電腦斷層血管攝
影、核磁共振血管攝影或數位減影血管攝影皆能提供解剖學
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上的資訊。

5. 血管重建的目標為提供直接的血流以供應至少一條足部動
脈，尤以直接供應傷口血液循環的動脈為最佳。血管重建術

後，如能使皮膚灌流壓力超過 40 毫米汞柱、腳趾血壓超過
30 毫米汞柱、或經皮氧分壓超過 25 毫米汞柱，將能增加傷
口癒合的機會 [753; 755] 。

6. 糖尿病足照顧中心應具備執行血管內導管治療及繞道手術之
能力 [756] 。

7. 執行血管重建手術治療前，需謹慎評估病患傷口感染情形，
小心於感染嚴重情況下執行而產生併發症或不良預後 [756]。

四 . 減壓治療
糖尿病潰瘍治療，減少傷口因站立或行走造成的壓力，即減壓

治療 (offloading) 是治療成功的關鍵因素之一。

五 . 篩檢與預防
1. 糖尿病病人每年需進行末端神經病變篩檢。
2. 糖尿病人，建議每年至少進行一次周邊血管疾病的相關病史
詢問和理學檢查 [755]。

3. 利用足踝及手臂收縮壓比值（ankle-brachial index，ABI）
篩檢周邊血管疾病（peripheral artery disease）。
a. 在病史或理學檢查中，若發現可能為周邊血管疾病的臨床
表現時，建議安排足踝及手臂收縮壓比值檢查，並視情形

安排節段性血壓（segmental pressures）及波型檢查，以
確定診斷 [756; 757] 。

b. 當病人有周邊血管疾病的高風險時，即使病史或理學檢查
未發現可能的周邊血管疾病表現，仍可以考慮安排足踝及

手臂收縮壓比值的檢查 [756; 758]。
4. 治療動脈硬化，包括戒菸、控制血糖、高血壓治療、對於
有周邊血管疾病的病人使用 sta�n 類藥物、抗血小板藥物
[759-761]。
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第十五章 糖尿病的小血管併發症與糖尿病足
4、糖尿病足

5. 為了保護足部，應指導有糖尿病足潰瘍高風險的糖尿病人，
無論是在家裡還是戶外，都不可以赤腳、僅穿著襪子或穿著

薄底拖鞋走路 [762] 。
6.  指導有糖尿病足潰瘍高風險的糖尿病人，應穿著適當鞋具，
以預防足底或非足底的足部潰瘍首次發生，或非足底的足部

潰瘍一再發生。當足部變形或潰瘍前期徵象出現時，應考慮 
處方治療鞋（therapeutic shoe）， 客製化鞋墊（custom- 
made insole），或足趾裝具（toe orthosis）[763-765]。

六 .血糖控制
1. 血糖的控制良好與糖尿病足病變時的感染嚴重程度有相關，
建議糖化血色素不應超過 8.5%，避免產生嚴重感染而影響
預後 [766]。

結論

1.面對糖尿病足問題，做好傷口分級以釐清病灶為感染、缺血
或視神經病變，有利於後續的治療方向，減少下肢截肢的風

險。

2.足部感染問題是糖尿病足病變需治療甚至住院的主因，而一
旦病患產生因糖尿病足感染而誘發系統性發炎徵兆，截肢風

險立即上升甚至危及生命 [766]。
3.當病患產生糖尿病足病變時，建議盡早就診以減少預後不良
的狀況，尤以具跨領域合作的糖尿病足治療中心的醫療機構

為佳，以利於處理各種糖尿病足病變的對應治療，包括急性

內科併發症處理、手術清創介入、血管重建手術 [767]。
4.定期的足部檢查，以及病患的足部保養衛教，以減少足部潰
瘍的產生，此外，基本的血糖控制也是必要的。
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第十六章 糖尿病的其他共病症

1.骨質疏鬆

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

減少糖尿病患骨質流失
以及避免骨折發生風險
上升

高 強烈建議 有

骨質疏鬆定義及診斷

世界衛生組織 (World Health Organization, WHO)於 1994 公
佈成年人骨質疏鬆症的定義為『一種因骨量減少或骨密度降低而使

骨骼微細結構發生破壞的疾病，惡化的結果將導致骨骼脆弱，並使

骨折的危險性明顯增高』。美國國家衛生院 (National Institutes of 
Health，NIH)則定義骨質疏鬆症為『一種因骨骼強度減弱致使個人
增加骨折危險性的疾病』。

骨質疏鬆症的診斷可以依據臨床病史證實為低創傷性骨折 (low 
traumatic fracture)，或依據骨密度 T 值 (T-score)小於或等於 -2.5
來判定。骨密度 (bone mineral density，BMD)之測定，以中軸型
的雙能量 X 光吸收儀 (dual-energy X-ray absorptiometry，DXA)為
黃金標準，且應測量腰椎、髖骨，至少二個部位，若兩處都因骨

折而不能測定時，則可用非慣用側前臂橈骨 1/3處之測定取代 ( 
2019年國際臨床骨密檢測學會，International Society for Clinical 
Densitometry，ISCD)。

男女骨質密度判讀時 T值計算的參考皆以白種年輕女性 (20-29
歲之 The Third National Health and Nutrition Examination Survey， 
NHANES III資料庫 )平均參考值比較，當 T值大於或等於 -1.0時為正
常骨量 (normal)；當 T介於 -1.0 及 -2.5 之間為骨缺乏 (osteopenia)，
亦稱之為低骨量 (low bone mass)或低骨密 (low bone density)；
當 T值等於或小於 -2.5 時則診斷為骨質疏鬆症 (osteoporosis)。骨
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 1、骨質疏鬆

折風險評估工具 (FRAX)由國際骨質疏鬆症基金會和世界衛生組織推
動，提供患者自己或醫護人員根據臨床資料及病史，估算每個人未

來 10 年的骨質疏鬆症主要骨折風險率 (包含脊椎骨折、前臂骨折、
髖骨骨折或肱骨骨折 ) 以及髖骨骨折風險率，以提供預防和治療上
的參考。

糖尿病與骨質疏鬆和骨折風險

糖尿病和骨質疏鬆症在老年化社會中發生率逐年上升，彼此間

有許多共通的致病因子。糖尿病患者發生骨質疏鬆性骨折的相對風

險約 1.5，此一狀況日益嚴重卻常被忽視 [768]。

一項綜合分析顯示第 1型糖尿病族群與沒有糖尿病族群比較骨
折相對風險為 3.16，以部位區分：髖部骨折為 3.78，脊柱骨折為
2.88[769]。 

儘管在第２型糖尿病患者因為體重較重而有較高的骨質密度

[770]，但其骨折風險卻有所增加 [771; 772]。大多數研究發現第 2
型糖尿病患比一般人有高達三倍的骨折風險，其中以髖部骨折為最

大宗 [773; 774]。

雖然綜合分析中認為血糖控制情形與骨質密度及骨折風險是沒

有相關的 [770]，然而台灣糖尿病照護網的研究報告發現 HbA1c 在
9.0~10% 以及 10% 以上的風險比起 HbA1c 在 6-7% 的病人分別相
對會增加 24 以及 32% 的骨折風險 [775] 。

糖尿病也被證明可以預測增加髖部骨折患者的死亡風險 [772; 
776]。最近的研究顯示，骨顯微結構的改變在患有小血管病變的糖
尿病患者中更為顯著 [777]。

  糖尿病用藥與骨質密度及骨折風險影響 (表一 )

多項臨床試驗和長期觀察性研究評估了糖尿病患者長期使用

me�ormin對骨質密度和骨折風險為中性或略微有益的影響 [778] 
。觀察性研究發現 sulfonylurea( SU) 對骨吸收的生物標記為中性影
響 [779]; 儘管如此，應該考慮 SU可能會增加低血糖的風險及伴隨
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的跌倒與骨折 [780]。 綜合分析發現使用 thiazolidinedione(TZD)與
女性高骨折風險相關；ACCORD Bone研究追蹤結果發現暫停使用
TZD後骨折風險恢復正常 [775]。綜合分析顯示使用 DPP-4抑制劑
患者骨折風險較低 [781]。綜合分析發現使用 SGLT2抑制劑骨折風
險為 0.67 [782]，不同 SGLT2抑制劑之間無差異。觀察性研究顯示
使用胰島素治療患者骨折風險較高 [778]，而某些因素可能增加骨
折的風險，例如更長的罹病時間、慢性併發症、和低血糖導致的跌

倒 [778]。

表一

藥物 BMD Risk of fracture

Metformin 不變 不變 

SU ? 不變 /增加

TZD 減少 增加 /不變

DPP-4i ? 不變 /減少

SGLT2i ? 不變

Insulin 增加 增加

參考文獻 [777-782]

糖尿病患者的骨質疏鬆症治療

糖尿病患者在治療骨質疏鬆症的策略與非糖尿病患者相同。根

據 NOF (Na�onal Osteoporosis Founda�on)指引 [783]，骨質疏鬆
症之預防與治療包括從生活型態上的改變，如適量攝取維生素Ｄ (每
日 800-1000 IU)、鈣劑 (每日 1000-1200 毫克 )；從事足量日照與
負重運動。

治療骨質疏鬆藥物，目的在減少骨質流失、增加骨密度和減低

骨折或再次骨折發生率，依其作用機轉可分成 1.抗骨質再吸收劑藥
物 :包含雌激素、選擇性雌激素調節劑、雙磷酸鹽、RANKL(Recep-
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2、糖尿病人的口腔衛生

tor Ac�vator of Nuclear Factor Kappa B Ligand)單株抗體 (denos-
umab)。2.造骨刺激藥物 :副甲腺素及其活性片段 (teripara�de、
abalopara�de)與抑制 scleros�n單株抗體 (romosozumab)。

年老患者更應在日常生活中預防跌倒，若經檢查診斷為骨質疏

鬆症，或具有高骨折風險者，應及早使用骨質疏鬆藥物治療，必要

的時候請轉給骨質疏鬆症相關專科醫師會診治療。

2、糖尿病人的口腔衛生

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

牙周病人的血糖控
制較一般人差。

高 中等建議 有 [784-786]

牙周病為牙齒周圍組織的發炎疾病，其盛行率近年來有增加

的趨勢 [787]，據 2017年的統計，全球約有八億人口罹患牙周病
[788]。其致病成因主要為牙周致病菌分泌細胞毒素 (cytokine)，催
化發炎與免疫反應，進而破壞牙周組織 [789]。除此之外，牙周病
也與基因或其他系統性疾病有關 [790]。

若牙周病控制不佳，將影響病人的血糖控制，且會提高糖尿病

併發症發生的風險。相對的，若糖尿病人血糖控制不佳，罹患牙周

病的風險與後續缺牙的可能性也相對較高，因此牙周病與糖尿病為

雙向互相影響的關係 (bi-direc�onal rela�onship)[791]。過去的研
究多聚焦於第 2型糖尿病族群，關於第 1型糖尿病族群的研究相對
較少，因此在第 1型糖尿病族群中，牙周病與血糖控制之間的關聯
性目前尚無定論，這可能與第 1型糖尿病人相對較年輕，因而患有
牙周病的比率較低有關 [792]。

近期的系統性回顧研究 [793]指出，在無糖尿病族群與第 2型
糖尿病族群中，罹患牙周病的患者其糖化血色素與胰島素阻抗 (HO-
MA-IR)相較於沒有牙周病的人要來得為高。此外，亦有證據顯示患
有牙周病的糖尿病人，後續發生心血管疾病、糖尿病腎病變、視網
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膜病變與神經性糖尿病足潰瘍 (neuropathic foot ulcera�on)等併發
症的風險較高 [794; 795]，死亡率也會上升。因此，已有學者提出
可以在牙科診所先篩檢出可能罹患糖尿病的病患，使病人能及早治

療 [796; 797]。

然而，以台灣人為受試對象的本土報告顯示，牙周病與血糖

之間的關聯性目前尚無定論。雖然在第 1型糖尿病族群口腔培養
出的牙周病致病菌的盛行率相較於非糖尿病族群要來的高，但兩組

之間的牙周健康狀況未有顯著差異 [798]。另外，以台灣中年民眾
（年齡介於 35至 44歲）為研究對象的 Popula�on-based study指
出，在第 2型糖尿病族群中，牙周病的盛行率比非糖尿病族群高了
10%[799]。同樣的，另一篇 Retrospec�ve cohort study亦指出糖
尿病人罹患牙周病的風險較高 [800]。

綜合上述的研究，2018年歐洲牙周學聯盟 (European Feder-
a�on of Periodontology，EFP) 與國際糖尿病聯盟 (Interna�onal 
Diabetes Federa�on，IDF)聯合發表的共識與指引 [801]建議，控
制糖尿病有賴於跨科的合作，牙醫師與內科醫師皆需告知病人糖尿

病與牙周病的相關性，當內科醫師發現病人有糖尿病時，可轉診至

牙科評估是否同時罹患牙周病，而牙醫師亦可建議牙周病人做糖尿

病的篩檢，以達早期診斷、早期治療之效。

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

罹患牙周病的糖尿病人，
在接受牙周病治療後可改
善血糖控制。

中 中等建議 有 [802]

在 1998年的 randomized controlled trial[803]發現，嚴重糖
尿病人接受有效的牙周治療後，糖化血色素會明顯下降。在其之後

的系統性回顧研究 [804]與 Cross-sec�onal study [805]也發現類似
的結果。然而，在台灣的本土研究 [806]指出，第 2型糖尿病人接
受非手術性牙周治療後，糖化血色素雖有下降，但未達到統計學上
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顯著的差異。

另一方面，芬蘭研究 [807]指出，在糖尿病族群中，若具有較
佳的口腔衛生觀念、刷牙頻率較高且牙菌斑較少的人，其糖化血色

素控制較好。而日本研究 [802]進一步提到，單純的口腔衛教就有
機會改善第 2型糖尿病人的血糖控制。

因此，對糖尿病人而言，選擇適當的飲食、妥善控制血糖外，

還建議維持良好的口腔衛生，定期進行口腔檢查與治療。並且牙醫

師在治療患有牙周病的糖尿病的人時，應告知以下幾點：

1.糖尿病人得到牙周病的機會較高，並且牙周病較不易治療。
相對的，若無接受適當的牙周治療，牙周病對血糖控制也會

有負面的影響。

2.需要患者高度配合維護口腔健康，若缺牙過多，進食功能會
較差，配戴活動假牙時可能也較容易產生口腔潰瘍。

患者須定期回診牙科追蹤，回診頻率視病況與口腔清潔能力而

有所不同，通常至少需每三至六個月回診一次。

糖尿病與牙周病的控制有賴於跨科的合作，若能雙管齊下，將

有助於同時改善病人口腔健康與糖尿病的病況，以達成雙贏的正向

循環。

3、糖尿病與癌症
除了攝護腺癌之外 [808; 809]，糖尿病會增加許多種癌症的發

生，包括大腸直腸癌、胃癌、肝癌、胰臟癌、乳癌、腎臟癌、膀胱

癌、及子宮內膜癌等 [810-821][註一 ]*。糖尿病增加癌症發生的原
因與年老、不活動、肥胖、胰島素阻抗、血糖控制不良、吸菸、發

炎反應、感染 (如幽門桿菌、結核菌及人類乳突病毒等 )、各種共病
症及一些糖尿病用藥的潛在風險等有關。為了預防糖尿病患者的癌

症發生，病人應該接受一些疫苗的接種、減輕過多的體重、適度運

動、避開可能的致癌因子 (如吸菸、空污、致癌化學物等 )、並積極
合理地控制血糖及相關共病症。為了早期診斷與有效治療，病人也
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應適時接受癌症篩檢。新發糖尿病病人如果沒有典型的危險因子 (如
肥胖及家族史者 )需注意胰臟癌引起糖尿病的可能性。
註一：在台灣及其他亞洲人的研究指出，糖尿病也會增加攝護腺癌

的發生 [822-825]。另外在國人的研究顯示糖尿病並未增加
甲狀腺癌的發生風險 [826]。

4、糖尿病與 C型肝炎
流行病學

根據早期台灣和國外，包括meta-analysis的研究顯示，C型肝
炎患者發展出糖尿病的風險，為沒有 C型肝炎患者的 1.68-2.31倍
[827-829]。反之，一篇研究收錄自台灣亞東醫院，比較 820位糖尿
病患者及 905位對照組，發現 C型肝炎抗體的盛行率在糖尿病患者
約為 6.8%，相較於對照組的抗體盛行率 2.8%同樣也高出約 2倍多
[830]。在台灣彰化根除 C肝計畫 (Changhua-Integrated Program 
to Stop Hepa��s C Infec�on，CHIPS-C)中，亦指出彰化社區在 40
歲以上的 C肝盛行率約為 3.4%，其中 10848位糖尿病患者的 C肝
抗體陽性率約為 6.1% [831]。

C肝引起之肝外病變
糖尿病患者若感染 C肝，除了會影響到肝臟以外，也會增加罹

患其他肝外病變的風險。台灣中研院的研究指出 C肝抗體陽性相較
於陰性的患者，許多疾病的死亡風險會顯著增加 (肝癌 :21倍、食
道癌 :4倍、攝護腺癌 :4倍、腎臟病 :2.8倍、糖尿病 1.5倍 )[832]。
另一透過台灣健保資料庫的研究，也指出慢性 C肝患者若合併糖尿
病相較於沒有糖尿病的患者，會有顯著 2.5倍肝硬化及 3.6倍失代
償性肝硬化的風險上升 [833]。此外，根據高雄長庚醫院的研究，
糖尿病也是 C肝患者發生肝癌的危險因子之一 (2.03-2.31倍 ) [834; 
835]。因此，若糖尿病患者感染 C肝，需要做積極處置及治療。

治癒 C肝對肝外疾病的好處
已有相當多的研究證實若能治癒糖尿病患者的 C肝，將穩定有
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4、糖尿病與 C型肝炎

效控制血糖及降低肝外病變帶來的衝擊。已有meta-analysis分析指
出在接受 C型肝炎全口服新藥藥品 (Direct-ac�ng an�viral agent， 
DAA)(註 1)治療後病人，相較於治療前的病人，其 HbA1c (-0.45%)
和空腹血糖 (-22.03 mg/dL)均能顯著改善 [836]；另一前瞻性研究
長期追蹤 C肝合併糖尿病患者，從開始治療到追蹤結束平均追蹤
44.5個月，比較合併糖尿病病人在追蹤結束時與 C肝治療前相比，
其空腹血糖及 HbA1c亦有顯著下降 [837]。更有研究指出，若能根
除糖尿病患者的 C肝達到 SVR (Sustained virologic response，在治
療結束後 12或 24週偵測不到病人的 C肝 RNA病毒量 )，相較於未
治療者可有顯著較低的急性冠心症 (HR = 0.36)、缺血性腦中風 (HR 
= 0.34)、末期腎病 (HR = 0.46)及視網膜病變風險 (HR = 0.24)[838]。
許多篇 review也都說明現行 C肝首選的 DAA治療有助於改善 C肝
合併糖尿病患者血糖及代謝相關的指標 [839; 840]。

篩檢與治療糖尿病患者的 C肝，完成 C肝根除目標
世界衛生組織 (World Health Organiza�on，WHO)在 2016年

宣布 2030年要根除 C型肝炎的目標，意即降低 90%新發 C肝的感
染個數、降低 65% C肝死亡率及增加 60%的 C肝治療人數 [841]，
而台灣也發表國家消除政策綱領，誓言將提早到 2025年 DAA治療
人數達到 25萬人，以達到WHO根除 C肝的標準 [842]。自 DAA
藥物問世以來，台灣健保署已逐步放寬 DAA核准使用病人，更在
2021年 10月放寬非肝膽腸胃專科醫師可開立 DAA [843]，同時國
健署於 2020年 9月開放 45到 79歲民眾 (40到 79歲原住民 )成人
健檢可終身免費接受一次 BC肝篩檢 [844]。為響應國家根除 C肝的
政策，對於高風險罹患 C肝的糖尿病患者而言更是刻不容緩，因此
建議全篩全治糖尿病患者 C肝，以支持並加速台灣完成 2025年根
除 C肝的目標。

註 1:  C型肝炎依病毒基因型可分為六型，在台灣，C肝病人體內的
病毒大多數是基因型第一型 1b或第二型，其次是混合型基因
型，其他基因型則較罕見。全基因型口服抗病毒藥，包括 : 艾
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百樂 (Maviret)及宜譜莎 (Epclusa)，是目前慢性 C型肝炎治療
的主流及現行健保給付的選擇。
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第十七章  糖尿病人的體重管理

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

肥胖會增加糖尿病之罹
病率。

高 強烈建議 有

體重減輕，有助於糖尿
病的血糖、血脂及血壓
控制。

高 強烈建議

糖尿病合併肥胖者，可
運用飲 食、運 動、行為
改善、藥物及手術等綜
合方式做為治療策略。

高 強烈建議

臺灣肥胖的流行趨勢，由近三次的國民營養調查 (Nutri�on and 
Health Survey in Taiwan (NAHSIT)) 結果整理如下：

年度 / 身體質量指數
(BMI) 分類

1993‐1996 2005‐2008 2013‐2016

BMI<18.5 8.7% 5.1% 5.4%

18.5 ≦ BMI<24 58.1% 51.5% 50%

24 ≦ BMI<27 21.5% 25.5% 22.4%

27 ≦ BMI 9.7% 17.9% 22.3%

不難發現肥胖的比例從 9.7%, 17.9%, 22.3% 逐次的升高，顯示
臺灣肥胖的問題越來越嚴峻。

在 1980-2013 的全球資料中，臺灣過重或肥胖的盛行率，男性
小於 20 歲過重的有 25.9%; 肥胖的有 7.7%，女性則分別為 17.4% 
及 4.2%；男性大於 20 歲過重的有 33.8%；肥胖的有 4.3%，女性則
分別為 30.9% 及 6.4%；全球的排名為 166名 [845] 。有關肥胖與糖
尿病，在 3,540 位男性中，身體質量指數＜ 23 kg/m2，得到第 2 型
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糖尿病約 10.2%，當身體質量指數＞ 30 kg/m2，則增為 23.9%；而
在 2,778 位女性中，更由 6.0% 增加至 25.9%[846]。健保資料顯示，
在 89,857 位成年的第 2型糖尿病人，發現男性身體質量指數超過 
25 kg/m2占 39.3%，女性則升至 41.7%；且男性身體質量指數 >30 
kg/m2，罹患高血壓的勝算比（odds ra�o）是身體質量指數＜ 18.5 
kg/m2的 6.6 倍，女性則為 4.4 倍 [847]。在中國大陸肥胖的盛行率
亦有增加的趨勢；但與台灣地區不同的是，台灣多以低經濟和低教

育的族群較胖，而中國大陸則反之 [848]。依據衛生福利部國民健
康署民國 98 年的調查資料，形成所謂的台灣『肥胖地圖』，發現
成人過重、肥胖比率低的縣市前三名，分別是新竹市、台中市、 台
北市；而過重、肥胖比率高的縣市前三名，分別為台東縣、高雄 市、
屏東縣。推測與都市人較早接受健康飲食資訊、較重視健康飲食有

關。由以上台灣的相關研究，不難看出【1】肥胖的情況，逐年增
加且年輕化，【2】越胖越易罹患糖尿病，【3】體重越高的糖尿病人，
較易罹患高血壓。

由美國糖尿病預防研究 (DPP: diabetes preven�on program) 
和 Look AHEAD（Ac�on for Health in Diabetes）研究得知，以體
重減少 7-10% 為目標的治療性生活型態改善（therapeu�c lifestyle 
modifica�on）組，優於藥物治療組 [849]。此外，得到糖尿病時，
會因【1】抗糖尿病藥（例如：磺醯脲類、thiazolidinedione 或胰
島素）的使用，【2】為預防或處理低血糖伴隨的防衛性進食，和
【3】老年人的日常活動減低，造成體重增加，以致胰島素阻抗上
升，血糖更不容易控制。因此，糖尿病人的體重控制顯得格外重要。

有個長達 12 年追蹤的研究發現，4,970 位糖尿病人經過積極體重的
控制，其中 34%的患者達到有意義的體重減少 ( Inten�onal weight 
loss)，可降低總死亡率 25% 和降低心血管疾病死亡率 28%[850]。 

本學會建議糖尿病人體重控制的目標為：身體質量指數介於 
18.5~24 kg/m2，男性腰圍 < 90 公分，女性腰圍 < 80 公分。糖尿
病人的減重方法有 :【1】飲食控制【2】規律運動【3】修正行為模
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式 (細嚼慢嚥、爬樓梯代替坐電梯 )【4】減重藥物 (身體質量指數
> 27 kg/m2)【5】極低熱量飲食 (<800 Kcal/day) 和【6】外科手術。
減重以每週下降 0.5-1.0 kg 的速度，持續到建議的目標體重，假如
效果不彰，至少要保持體重不再增加。若想要改善血糖或血壓的控

制，則至少需要減重 4 kg[851]。

世界衛生組對亞洲族群的治療建議如下表：

BMI (kg/m2) 飲食控制 運動 修正行為模式 藥物 極低熱量 手術

23-25

無危險因子 v v v

腰圍較大 v v v

二個危險因子 v v v v

25-30

無危險因子 v v v V
(需評估 )

腰圍較大 v v v V
(需評估 )

二個危險因子 v v v V

>30

無危險因子 v v v V
(需評估 ) v v

腰圍較大 v v v v v v
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而美國糖尿病學會 2021年的治療指引中，針對過重或肥胖的第 2
型糖尿病人，治療策略建議如下：

治療策略
BMI 分級 (kg/m2)

25-26.9
(或 23-24.9*)

27-29.9
(或 25-27.4*)

≥30.0
(或 ≥27.5*)

飲食、運動與行為調整 V V V

藥物治療 V V

代謝手術 † V

* 亞裔美國人的建議切點
† 除了 BMI 分級之外，還要考量血糖控制狀況

治療先由非藥物開始 ( 含飲食、運動與修正行為模式 )，無明顯
效果再加上藥物或極低熱量飲食治療，若減重效果仍舊不顯著時考

慮手術。男性腰圍大於 90公分；女性大於 80公分，視為腰圍較大。
危險因子計有高血壓、糖尿病、高血脂及冠心病等 [852] 。

面對肥胖的糖尿病人時，抗糖尿病藥的使用，宜考慮有助於

減重或不會增加體重的的藥物，例如：抑制鈉 -葡萄糖共同輸送器 -2
抑制劑 (sodium-glucose co-transporters，SGLT2 inhibitor)、類升糖
素肽 -1受體的促效劑、雙胍類、阿爾發葡萄糖苷酶抑制劑、二肽
基酶 -4抑制劑等 。

目前美國藥物食品管理局允許上市的減重藥物如下：

1) 胰臟脂肪酵素分解抑制劑如 Orlistat(Xenical)，可減少腸
道內脂肪分解酶作用且無中樞神經的作用 , 約可減少體重 
2.5-3.4公斤 [853]。

2)擬交感神經作用藥如芬他命 (Phentermine) 可降低食慾，
增加靜息時間的能量消耗，但有增加血壓、心跳等類似安

非他命興奮劑的風險、另外芬他命及托必拉美 (Phenter-
mine-Topiramate) 的複方劑可抑制食慾產生飽足感，常見
之副作用有感覺異常、頭暈、味覺障礙、失眠、便秘與口乾。

3) 鴉片拮抗劑 / 氨基酮抗抑鬱藥組合 (Opioid antagonist/
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aminoketone antidepressant combination) : Bupropion 是
非典型抗憂鬱劑，naltrexone是單純鴉片類受體拮抗劑，
bupropion/naltrexone 如 Contrave，藉由增加下視丘促黑素
皮質素神經元（食慾調節中心）的放電速率來調節減少食物

的攝取，可減 2-4公斤。常見副作用有噁心、頭痛及便秘等
[854]。

4)類升糖素胜肽 -1 受體的促效劑 (Acylated human glucagon- 
like pep�de 1 receptor agonist) 如 liraglu�de 3mg、sema-
glu�de 2.4mg相較於安慰劑組約可下降 6.2 -16.0%的體重。
此類藥物可以減緩胃排空，增加飽足感以及降低食慾，進而

減少個人糖類的攝取與吸收，同時達到控制血糖及減輕體重

的效果 [855; 856] 。
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第十八章 兒童青少年第 2 型糖尿病的照護

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

所有罹患第 2型糖尿病的兒童
和青少年及其家屬均應接受完
整的糖尿病自我管理課程，且
這些課程均應契合兒童青少年
的需求。

中 強烈建議

針對兒童青少年的營養衛教應
著重於健康的飲食習慣，應多
攝取高營養質量與高品質的食
物，並減少高熱量與低營養品
質的食物，尤其是含糖飲料。

中 強烈建議

對於 HbA1c<8.5%且無症狀的
兒童青少年第 2型糖尿病人，
若腎功能正常，則建議使用
metformin為第一線用藥。

高 強烈建議

若病人有明顯高血糖 (≥250 mg/
dl)、HbA1c≥8.5%、有明顯多
喝、多尿、夜尿和 /或體重減輕
等症狀，但無酮酸血症的病人，
除了調整 metformin的劑量之
外，應加上基礎胰島。

中 強烈建議

若病人已出現酮酸血症，必須
以靜脈注射胰島素以矯正高血
糖與代謝異常，一旦酸血症獲
得控制，可改為皮下注射胰島
素，並開始給予metformin。

高 強烈建議

若病人出現嚴重高血糖 (≥600 
mg/dl)，必須評估是否符合高
血糖高滲透壓非酮體性昏迷的
診斷，並給予靜脈注射胰島。

高 強烈建議

( 接續下一頁 )
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10 歲 以 上 的 兒 童 青 少 年
第 2 型糖尿病患者，若使用
metformin( 不論有或無併用
基礎胰島素 )治療，血糖控制
仍未達標，且無甲狀腺髓質癌
或第 2型多發性內分泌腫瘤的
過去病史或家族史，考慮加上
liraglutide。

高 強烈建議

每次門診均應測量血壓。 高 強烈建議

應盡可能地加強血壓控制，以
減少糖尿病腎病變的風險或減
緩其惡化。

高 強烈建議

初診斷為第 2型糖尿病時，應
評估尿液白蛋白 /肌酸酐的比
值，之後每年檢查一次。若尿液
白蛋白 /肌酸酐的比值 >30mg/
g，則應 3次檢測中至少有 2次
都>30 mg/g，才確定有蛋白尿。

中 強烈建議

良好的血糖控制可降低視網膜
病變的風險並減緩其惡化的速
度。

中 強烈建議

初診斷為第 2型糖尿病時，應
評估非酒精性脂肪肝 (檢測 AST
與 ALT)，之後每年檢查一次。

中 強烈建議

持續性的肝指數 (AST與 ALT)上
升或惡化，建議應轉介消化系
內科。

中 強烈建議

若有睡眠呼吸中止症的類似症
狀時，每次回診應評估其症狀，
必要時建議轉介至小兒睡眠專
科醫師作進一步評估與進行睡
眠多項生理檢查。若診斷為阻
塞型睡眠呼吸中止症，則應進
一步治療。

中 強烈建議

( 接續下一頁 )
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當女性青少年第 2型糖尿病患
者有多囊性卵巢的類似症狀時，
應進行相關的實驗室檢查。

中 強烈建議

當血糖得到初步的控制時，應
檢測血脂肪，之後至少每年檢
測一次。

中 強烈建議

若血脂肪檢驗數值異常，起初
先盡可能地加強血糖控制與醫
學營養治療，以限制 25-30%的
熱量是來自於脂肪，<7%來自
於飽和脂肪，一天的膽固醇攝
取量少於 200毫克，避免反式
脂肪酸，且若 LDL-C過高，建
議約 10%的熱量要來自於單元
不飽和脂肪酸。若三酸甘油脂
過高時，醫學營養治療則應聚
焦於減少食用單糖，並增加食
物中的 n-3脂肪酸。

高 強烈建議

若飲食控制 6個月後，LDL-C仍
大於 130 mg/dl，開始以 statin
治療，目標為 LDL-C<100 mg/
dl。因為 statin有造成畸胎的可
能，所以要注意女性是否有懷
孕，懷孕則不能服用 statin。

中 中等建議

在無症狀的兒童青少年第 2型
糖尿病患者，不建議以心電圖、
心臟超音波、或心臟壓力測試
來做常規性的心臟病篩檢。

中 中等建議

使用適合病人的標準化且有經
過驗證的工具來評估兒童青少
年第 2型糖尿病患者相關的沮
喪、心智與行為上的健康，且
要特別注意憂鬱與飲食障礙症
的相關症狀，必要時轉介到相
關專科進一步診斷與治療。

中 中等建議

流行病學

隨著孩童與青少年過重和肥胖程度的增加，罹患第 2型糖尿病



233

第十八章 兒童青少年第 2型糖尿病的照護

的孩童與青少年也越來越多 [857-859]。2009 年美國的大規模兒童
及青少年 ( < 20 歲 ) 糖尿病盛行率調查 (SEARCH 研究 ) [860]，分析 
3,458,974 人，糖尿病的盛行率為 2.22/1000，第 1型糖尿病和第
2型糖尿病盛行率分別為 1.93/1000 及 0.24/1000；此研究推測第
2型糖尿病盛行率每年增加 2.3%，因此未來 40 年，兒童及青少年
第 2型糖尿病盛行率將增加四倍。台灣根據 1999 年調查發現孩童
與青少年第 2型糖尿病的發生率為每年每 10 萬人口數 6.5 人，約
為當時第 1型糖尿病發生率的 5.6 倍，第 2型糖尿病發生的高峰期
在進入青春期時的 13-15 歲 [651]。台灣糖尿病年鑑 (2019第 2型
糖尿病 )根據台灣 2005~2014台灣健保資料庫分析，發現小於 20
歲的第 2型糖尿病粗發生率有逐年增加的趨勢，2014年的粗盛行
率約為 0.1% [861]。

遺傳因素在第 2型糖尿病扮演重要角色，雙親或祖父母有糖尿
病史，兒童或青少年罹患第 2型糖尿病的機會比較高 [862]。出生
時體重過重 ( > 4000 g) 和過輕 (< 2600 g)，兒童或青少年時期得到
第 2型糖尿病機會也較高 [863]。母親肥胖與妊娠糖尿病也會增加
兒童青少年期肥胖與第 2型糖尿病的風險 [864; 865]。兒童青少年
第 2型糖尿病通常發生在青春期中期 (TODAY研究 :平均發病年齡
14歲 )[866]，大部分是因為青春期生理性的短暫性胰島素阻抗，
加重原先因為肥胖而存在的代謝性異常。斷代研究與縱貫性研究顯

示，從青春期前過渡到青春期，胰島素敏感度會下降 25-30% [867-
869]。有正常β細胞功能的兒童青少年，可分泌較多胰島素以代
償胰島素阻抗，還是可維持血糖恆定。而那些帶有第 2型糖尿病高
風險因子的兒童青少年，則無法分泌足夠的胰島素以代償較高的胰

島素阻抗，最終導致高血糖的產生 [869; 870]。

高危險群的糖尿病篩檢與診斷

美國糖尿病學會建議在青春期開始或 10歲以後，針對過重
(BMI≥85th percen�le)或肥胖 (BMI ≥95th percen�le)加上有 1個
或 1個以上的危險因子者 (母親有糖尿病或妊娠糖尿病、一等或二
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等親有第 2型糖尿病家族史、少數族裔、有胰島素阻抗的表徵，如
黑色棘皮症、高血壓、高血脂、多囊性卵巢、低出生體重 )進行糖
尿病篩檢 [871]。若篩檢正常則 3年後再做篩檢，若 BMI持續增加，
可能要增加篩檢的頻率 [871]。我國也針對 6-18歲的學生 (1-12年
級 )進行尿液篩檢，一旦檢查有尿蛋白或葡萄糖陽性反應的學生，
兩週內會再以尿液試紙檢測與尿液沉渣檢查，若是又呈陽性反應學

生，則接受空腹八小時的抽血與尿液檢查 [651]。

兒童青少年診斷糖尿病的標準與成人相同，即 HbA1c≥6.5%，
或空腹血糖 ≥126 mg/dl, 或口服葡萄糖耐受試驗兩小時血糖 ≥ 200 
mg/dl，或病人有典型高血糖症狀併有隨機血糖 > 200mg/dl。根據
TODAY研究，1206位兒童青少年，臨床上診斷為第 2型糖尿病，
但有 9.8% GAD65與 IA2抗體陽性，且其臨床表徵與抗體陰性者有
很多重疊之處，但抗體陽性者比較瘦，比較少合併代謝症候群，比

較少有糖尿病家族史，與第 1型糖尿病患者有較相似的特徵 [872]。
此外，TODAY研究也顯示 10-19歲初診斷為第 2型尿糖尿病的兒童
青少年有 6%以糖尿病酮酸血症來表現 [872]。因此美國糖尿病學會
建議兒童青少年糖尿病患者都應檢測 GAD65與 IA2抗體 [871]。根
據台灣的一個研究，兒童青少年初診斷為第 1型糖尿病時有 92%有
至少一種胰臟自體免疫抗體 (GAD65，IA2, IAA)為陽性 [873]。台灣
18歲以下兒童青少年，進行升糖素試驗，若 C-pep�de基礎值 <0.5 
ng/ml或 6 分鐘 C-pep�de<3.3 ng/ml，則可診斷為第 1型糖尿病
[48]。因此建議診斷兒童青少年糖尿病時，均應進行升糖素試驗與
檢驗胰臟自體免疫抗體，以區分第 1型或第 2型糖尿病。

共病症 (Comorbidity)
兒童及青少年 ( 6-18 歲 )，越肥胖者，有較高機率同時有多個

危險因子 ( 糖尿病，高血壓，高血脂 )[96]；而兒童及青少年空腹血
糖異常者 (FPG > 100 gm/dL)，同時伴隨有高血壓、高血脂的比率也
上升 [874]。因此罹患第 2型糖尿病的孩童與青少年，常伴有肥胖
與高血壓 [140]，有些學童還有黑色棘皮症，此可做為與第 1型糖
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尿病區分的依據。

治療

首先要建立健康生活模式，包括減重、增加運動量和醫學營養

治療。所有罹患第 2型糖尿病的兒童和青少年及其家屬均應接受
完整的糖尿病自我管理課程，且這些課程均應契合兒童青少年的需

求。過重或肥胖且罹患第 2型糖尿病的兒童和青少年及其家屬均應
接受與其身心發展及文化相對應的生活型態調整課程，以達成糖尿

病自我管理與減重 7-10%的目標 [875]。

營養管理在童年和青少年期間至關重要，因熱量的攝取要滿足

熱量的消耗、生長和青春期發育所需。在依年齡、性別、體重和活

動量來估算兒童的營養需求時，還須考慮食物偏好，包括文化和種

族偏好 [875]。針對兒童青少年的營養衛教應著重於健康的飲食習
慣，應多攝取高營養質量與高品質的食物，並減少高熱量與低營養

品質的食物，尤其是含糖飲料 [875]。

應鼓勵糖尿病前期與第 2型糖尿病的兒童青少年每天至少進行
60分鐘的中等至高強度的體能活動，並每週至少進行 3次的肌肉與
骨骼強化訓練，同時減少久坐的行為 [875]。

血糖控制的狀況必須至少每 3個月評估一次。對大多數兒童青
少年第 2型糖尿病患者僅以口服藥控制者，合理的 HbA1c是 < 7%。
HbA1c的標準須個別化考量。

對於某些只以生活型態調整或只服用 me�ormin沒有發生低
血糖或其他治療副作用的病人，可以訂定較嚴格的 HbA1c標準
(<6.5%)。對於較易發生低血糖的病人，則建議訂定較寬鬆的 HbA1c
標準 (<7.5%) [875]。

跨專業的糖尿病治療團隊必須包括醫師、糖尿病衛教師、營養

師、臨床心理師、或社工師 [875]。除了達到血糖控制目標與提供
自我照顧衛教之外，還須包括肥胖、高血脂、高血壓等共病及與糖

尿病相關的小血管併發症的治療 [875]。
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若建立健康生活模式後仍未達標，或無法建立健康生活模式，

則要給與藥物治療。Me�ormin、胰島素、與 liraglu�de 是目前 
FDA 核准可用於兒童和青少年的治療糖尿病用藥 [871]。其他種類
如 sulfonylureas，glitinides，α-glucosidase inhibitors，thiazoli-
dinedione，DPP-4 inhibitors都僅曾或正被研究 [871]。如圖一所
示，對於 HbA1c<8.5%且無症狀的病人，若腎功能正常，則建議使
用me�ormin為第一線用藥。若病人有明顯高血糖 (≥250 mg/dl)、
HbA1c≥8.5%、有明顯多喝、多尿、夜尿和 /或體重減輕等症狀，
但無酸血症的病人，除了調整 me�ormin的劑量之外，應加上基
礎胰島素 [875]。若病人已出現酮酸血症，必須以靜脈注射胰島素
以矯正高血糖與代謝異常，一旦酮酸血症獲得控制，可改為皮下注

射胰島素，並開始給予 me�ormin[875]。若病人出現嚴重高血糖
(≥600 mg/dl)，必須評估是否符合高血糖高滲透壓非酮體性昏迷的
診斷，並給予靜脈注射胰島素 [875]。若血糖在使用最大耐受劑量
metformin之下 (不論有或無使用胰島素 )仍無法達標，在 10歲以
上的兒童青少年第 2型糖尿病患者，可考慮加上 liraglu�de[875]。
此外，若已有使用基礎胰島素且增加劑量之後仍無法達標者，建

議加上飯前短效或速效胰島素 [875]。TODAY研究顯示大約有半數
的兒童青少年第 2型糖尿病只使用 metformin即可達到持久的血
糖控制 (A1C≤8%達 6個月 )[876]。TODAY研究也顯示結合生活型
態的改變與使用 me�ormin相較於只使用 me�ormin，兩者達到
持久血糖控制 (HbA1c≤8%達 6個月 )的比例差不多 [876]。RISE 
Consortium研究葡萄糖不耐症或新診斷第 2型糖尿病的兒童青少
年，發現使用 me�ormin加上胰島素者與只用 me�ormin者，其
血糖與β細胞功能並無差異，但有使用胰島素者會增加較多體重

[877]。最近一個針對 10-17歲第 2型糖尿病人的隨機分配臨床試
驗，顯示加入 liraglu�de(1.8 mg daily)與 me�ormin一起使用 (不
論有或無使用胰島素 )是安全的，並可有效降低 HbA1c (26週降低
1.06%, 52週降低 1.30%)，只是使用 liraglu�de這組病人有增加腸
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胃副作用的機率 [878]。Liraglutide已獲得 FDA核准，若無甲狀腺
髓質癌或第 2型多發性內分泌腫瘤的過去病史或家族史，可用於治
療 10歲以上的兒童青少年第 2型糖尿病患者 [879]。

生活型態改變在兒童青少年的減重效果令人失望，而且 FDA也
尚未核准任何可用於兒童青少年的減重藥物。近十年來美國肥胖青

少年接受減重手術的比例不斷增高。根據 Teen-LongitudinalAssess-
ment of Bariatric Surgery (Teen-LABS)與 TODAY研究的次分析，顯
示極度肥胖且有第 2型的青少年可改善血糖控制 [880]。但是至今
尚未有隨機分配臨床試驗比較減重手術與傳統治療方式在青少年的

安全性與有效性 [368]。台灣也尚未通過代謝性減重手術用於 20歲
以下病態性肥胖的兒童青少年。

預防與治療糖尿病併發症

共病與併發症可能在兒童青少年第 2型糖尿病被診斷時已產生
[866; 881]，因此測量血壓、空腹血脂肪、評估尿液白蛋白 /肌酸酐
的比值，與眼底檢查都是初診斷為第 2型糖尿病必須做的檢查。其
他例如多囊性卵巢、睡眠呼吸中止症、脂肪肝、骨科方面的併發症

與心理層面的問題等也應被關注 [871]。

兒童青少年第 2型糖尿病患者比起較晚罹病者，會顯著增加
大小血管併發症的風險，也大幅增加心血管疾病的罹病率與死亡率

[882]。早發性第 2型糖尿病有較高併發症的原因可能是因為暴露於
高血糖的時間比晚發者長，並且伴有其他血管硬化的危險因子，包

括胰島素阻抗、高血脂症、高血壓、與慢性發炎 [875]。兒童青少
年第 2型糖尿病患者血管病變的進展比同樣病齡的第 1型糖尿病患
者還要明顯，包括缺血性心臟病與中風 [34]。

由於孩童與青少年治療糖尿病，所需考量的心理與社會因素較

成人為複雜，以致需要照護團隊、家庭和學校的密切配合，並運用

同理心，考量其在控制血糖時，所遭遇的心理與社會問題。生活型

態的改變，包括飲食和運動，是治療糖尿病最重要的事，飲食建議，
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要同時考慮生長和發育情況，運動則要能讓孩童與青少年感興趣，

並融入生活中。

圖一過重或肥胖兒童青少年新發生糖尿病且臨床上認為可能是第

2型糖尿病的處置流程圖 [Modified from Figure 13.1 in Ref 
[875]]
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第十九章　妊娠糖尿病與糖尿病人的孕期照護

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

建議所有診斷糖尿病的育齡婦女接
受孕前諮詢。

高 強烈建議

建議有危險因子且未診斷糖尿病的
孕婦於初次產檢時，接受成人糖尿
病篩檢，以得知是否有未診斷的糖
尿病。

中 強烈建議

建議所有從未診斷為糖尿病的孕
婦，於妊娠 24-28週時，接受妊娠
糖尿病篩檢。

高 強烈建議

診斷為妊娠糖尿病的孕婦，建議接
受飲食及運動衛教諮詢，並進行生
活型態調整。

高 強烈建議

診斷為妊娠糖尿病的孕婦，在生活
型態調整後，血糖控制仍無法達標
時，建議使用藥物治療。

高 強烈建議

胰島素為治療妊娠期糖尿病的優先
選擇，包括妊娠糖尿病與孕前已罹
患糖尿病的孕婦。

高 強烈建議

針對妊娠糖尿病人，也可考慮使
用 metformin或 glyburide治療，
但目前仍沒有長期追蹤的安全性報
告。

中 中等建議

診斷為妊娠糖尿病或孕前已罹患糖
尿病的孕婦建議於懷孕期間自我監
測血糖。

中 強烈建議

建議有妊娠糖尿病的婦女，於產後
6-12週時，接受 75g葡萄糖耐受
試驗，以篩檢是否有糖尿病。

低 中等建議

建議有妊娠糖尿病病史但產後篩檢
未達糖尿病診斷標準的婦女，之後
每 1-3年篩檢一次是否有糖尿病。

中 強烈建議
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1.妊娠期糖尿病的分類
妊娠期糖尿病 (diabetes in pregnancy，DIP)包括兩種狀況，妊

娠糖尿病 (gestational diabetes mellitus，GDM)以及懷孕前就已罹
患的糖尿病 (preexis�ng diabetes mellitus，PDM)。

妊娠糖尿病 (GDM)長久以來被定義為懷孕期間初次發生或是診
斷出來的葡萄糖耐受不良 [883; 884]。但是近年來隨著肥胖及成人
第 2型糖尿病的發生率增加，婦女平均生育年齡延後，懷孕前就已
罹患糖尿病 (PDM)卻未被診斷出來的比例也隨之提高，其中大部分
為第 2型糖尿病，少部分為第 1型糖尿病。然而，不同學會與組織，
對於如何區分 GDM與 PDM的定義並不相同。

美國糖尿病學會建議於初次產檢時，若為糖尿病高危險族群 (請
見第五章 )的孕婦須接受檢查以排除或診斷 PDM，若血糖符合非懷
孕時糖尿病的診斷標準 (請參考第四章 )，則診斷為 PDM；結果未
達糖尿病診斷標準的孕婦，則於 24-28週接受妊娠糖尿病篩檢，以
排除或診斷 GDM[885]。值得注意的是，依照美國糖尿病學會的建
議，24-28週時的血糖結果即便符合非懷孕時糖尿病的診斷標準，
仍會被歸類為 GDM，而非 PDM。

在 2013年，世界衛生組織 (WHO)修正妊娠期糖尿病 (DIP)的
診斷標準，利用 75g葡萄糖耐受試驗，將懷孕時初次診斷之 PDM
與 GDM做出區分 [886]。若懷孕婦女接受檢查時，血糖符合非懷孕
時糖尿病的診斷標準，即診斷為 PDM；不符合糖尿病診斷標準，但
符合表一 "one step"妊娠糖尿病診斷標準者，則診斷為 GDM。然
而，WHO並沒有明確定義要在孕期何時進行篩檢。

比較區分 PDM與 GDM的定義，美國糖尿病學會的建議是以篩
檢與診斷時的懷孕週數區分，世界衛生組織則是以血糖數值的高低

區分。在執行面上的現況，目前台灣大部份醫療院所，採用的是美

國糖尿病學會的區分方式，也就是在懷孕第一孕期診斷 PDM，懷孕
第二或第三孕期診斷 GDM。
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2.妊娠期糖尿病的不良影響：
GDM的孕婦，由於懷孕期間過高的血糖會通過胎盤影響胎兒，

將會增加巨嬰症、新生兒黃疸、新生兒低血糖、早產的比例及新生

兒加護病房住院率 [887]。巨嬰症亦會增加生產困難，提高剖腹產
率、出生創傷及肩難產風險。此外，出生體重越重，小孩未來發生

肥胖及第 2型糖尿病的風險也會增加 [863]。對於孕婦本身來講，
除了增加剖腹產的機會以外，罹患妊娠糖尿病也和妊娠高血壓與子

癲前症的風險提高有關。長遠來看，比起沒有妊娠糖尿病的女性，

這些罹患過妊娠糖尿病的女性未來罹患第 2型糖尿病的風險會增加
八到十倍 [888; 889]；整體來說，依種族及追蹤時間長短不同，最
多高達 70%的人會演變成第 2型糖尿病 [889; 890]。至於 PDM的
孕婦，由於懷孕初期就可能會有過高的血糖，因此相較於 GDM的
孕婦，不論胎兒及孕婦本身發生不良影響的風險都較高，並且胎兒

會有較高的風險發生先天發育異常。

3.孕前諮詢與照護
由於懷孕初期的高血糖容易有胎兒先天發育異常等不良預後

[891; 892]，將糖化血色素控制到接近正常 (例如 6.5%以下 )，
可減少發生先天發育異常、早產、死產等不良後果的機會 [893; 
894]。因此針對糖尿病育齡女性，建議接受孕前諮詢與照護。諮詢
重點包括衛教懷孕期高血糖的不良後果、強調準備懷孕前及懷孕時

期嚴格控制血糖的重要性、擬定血糖控制目標、並建議在尚未準備

妥善前執行有效避孕以避免未經計畫的懷孕。照護重點包括懷孕常

規建議 (如葉酸補充、戒菸等 )、團隊照護 (包括醫師、營養師、糖
尿病衛教師等 )、生活型態處置 (包括運動及營養治療 )、生活型態
處置後血糖未達目標者開始使用胰島素控制、已在使用口服降血糖

藥者在懷孕前轉換成胰島素治療、停用容易造成畸胎的藥物，包括

ACE inhibitors、angiotensin receptor blockers、statins等。此外，
建議篩檢共病 (如慢性高血壓 )與併發症 (如視網膜病變、腎病變 )
[895]。由於懷孕容易導致糖尿病視網膜病變惡化 [896]，建議孕前
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或懷孕初期進行視網膜病變篩檢，如果有病變者建議轉診眼科進行

治療，並於孕期及產後規律追蹤。

4.妊娠糖尿病的篩檢與診斷：
只針對有危險因子的孕婦做篩檢，會錯失約一半的妊娠糖尿病

婦女 [897]。因此，建議只要是未被診斷出糖尿病的孕婦皆要接受
妊娠糖尿病篩檢 [898; 899]，篩檢時間建議在孕期 24到 28週，目
前沒有證據支持更早時間的篩檢會帶來好處 [899]。

常用來診斷妊娠糖尿病的方法有兩種 (表一 )：在 HAPO study
發表前，妊娠糖尿病的診斷標準是根據婦女日後發生第 2型糖
尿病的風險所制定，因為有兩個步驟，美國糖尿病學會稱為二階

段 (two-step)診斷標準。實際作法是在妊娠 24-28週先接受 50g 
glucose load test (不須空腹 )，若一小時血糖 ≥ 130 mg/dl (敏感
性 88-99%)或 ≥140 mg/dl (敏感性 70-88%)，再進行三小時 100g
葡萄糖耐受試驗。100g葡萄糖耐受試驗的結果，若四項中有兩項
超過標準，即確診罹患妊娠糖尿病 [883; 900]。此方法最早由 Dr. 
O'Sullivan提出 [901]，但當時是用全血，且測定方法也不是現行
的酵素法，後來 Na�onal Diabetes Data Group[883]以及 Dr. Car-
penter與 Dr. Coustan[900]分別提出兩個不同的轉換公式，把數
值轉換成血漿檢體用酵素法測定的結果。由於 Dr. Carpenter與 Dr. 
Coustan的數值較多人使用，因此表中所示的切點為他們兩人提出
的版本 [900]。

另外一個診斷方法則是根據周產期預後所制定，使用與非懷孕

時相同的 75g葡萄糖耐受試驗。該方法源於 2008年所發表的多國
多中心觀察性研究 HAPO study [887]，HAPO study共收錄 25505
位孕婦，在孕期 24到 32週進行 75g葡萄糖耐受試驗，是第一個建
立孕期血糖濃度與周產期預後關係的大規模研究，發現孕期血糖愈

高，發生不良預後的機會愈高，呈連續正相關。IADPSG (The Inter-
na�onal Associa�on of the Diabetes and Pregnancy Study Groups)
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於 2010年根據 HAPO study的結果，訂立一套新的標準 [902]。由
於此方法不需要先接受 50g glucose load test，美國糖尿病學會稱
為一階段 (one-step)診斷標準，並且針對 IADPSG的建議稍做修正
[885]。作法如下：孕婦於懷孕後第一次產檢，若為糖尿病高危險群，
需檢查空腹血糖或糖化血色素，以診斷 PDM。之後在妊娠 24-28
週，所有未診斷糖尿病的孕婦都須接受二小時75g葡萄糖耐受試驗。
三項檢驗值中，只要任一項結果超過標準，即確診罹患妊娠糖尿病

(表一 )[903]。值得注意的是，由於證據力不足，美國糖尿病學會的
指引並沒有採用 IADPSG利用第一次產檢空腹血糖診斷妊娠糖尿病
的建議。基於美國糖尿病學會的建議較為簡明，於第一次產檢診斷

PDM，於 24-28週診斷 GDM，因此本指引採用美國糖尿病學會的
建議。

表一：妊娠糖尿病診斷標準

靜脈血漿葡萄糖值標準 mg/dl（mmol/L） 75g OGTT*
“one‐step＂

100g OGTT†
“two‐step＂

空腹 ≥ 92（5.1） ≥ 95（5.3）

OGTT 第 1 小時 ≥ 180（10.0） ≥ 180（10.0）

OGTT 第 2 小時 ≥ 153（8.5） ≥ 155（8.6）

OGTT 第 3 小時 ≥ 140 (7.8）
*孕婦於懷孕後第一次產檢，若為糖尿病高危險群，需檢查空腹血糖或糖化血色素，以診斷潛在的
糖尿病 (空腹血糖 ≥ 126 mg/dl、或糖化血色素 ≥ 6.5%)。之後所有未診斷糖尿病的孕婦於妊娠
24-28週時進行 75g OGTT，若任一數值超過標準，就診斷為妊娠糖尿病。此方式美國糖尿病學會
稱為“one-step＂方法。

†建議於妊娠 24-28週時進行。先以 50g glucose load test篩檢 (不用空腹 )，若 1小時血糖 ≥ 130 
mg/dl (敏感性 88-99%)或 ≥ 140 mg/dl (敏感性 70-88%)時，再進行 100 g OGTT。若 100 g 
OGTT檢查結果中，任兩數值超過標準，就診斷為妊娠糖尿病。美國糖尿病學會稱此方式為“two-
step＂方法。

比起二階段篩檢，一階段篩檢的優點包括：所有孕婦都須接

受 OGTT，較不會錯失診斷妊娠糖尿病；由於不用進行 50g glucose 
load test，因此可提早 3-4週診斷並可更早給與治療，生產時孕婦
需要接受剖腹產的機會較低，胎兒的預後也較佳 [904-906]。此外，
一階段妊娠糖尿病篩檢和非懷孕成人診斷糖尿病的方法相同，皆使

用 75g葡萄糖水，方便日後和第 2型糖尿病篩檢的結果比較。然而，
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根據本土的資料顯示，一階段篩檢會使妊娠糖尿病的盛行率由原本

的2-5%增加為12-14% [905; 906]，因而增加醫療院所人力的需求。
在成本效益分析上顯示，一階段篩檢相較於二階段是能節省成本或

是具成本效益的 [904; 905]。近期比較兩種篩檢方法的兩個隨機分
派試驗顯示，一階段與二階段篩檢兩者的懷孕結果無顯著差異 [907; 
908]，然而，這兩個臨床試驗分別有執行面 non-adherence比例太
高與統計檢力不足的問題，因此目前各國各學會並無統一的建議 (表
二 )。此外，一階段篩檢建議每位孕婦都須接受 OGTT，對孕婦而言
較不方便，因此文獻中也有提出利用空腹血糖 [909-911]或是空腹
血糖與年紀 [912; 913]來篩檢的方法。而這些方法，也可用於疫情
期間來減少孕婦接受 OGTT的比例。

表二：各學會建議的妊娠糖尿病篩檢方法

篩檢方法
75g OGTT
“one‐step＂

100g OGTT
“two‐step＂

建議使用的學會
ADA[885]

ENDO[914]
WHO[886]

ADA[885]
ACOG[915]
NIH[916]

ADA：美國糖尿病學會，ACOG：美國婦產科學會，ENDO：美國內分泌學會，NIH：美國國衛院，
WHO：世界衛生組織

5.妊娠期糖尿病的血糖監測與控制目標
針對 PDM，建議在打算懷孕時，就開始嚴格控制血糖，理想上

是在不發生低血糖前提下，讓糖化血色素 < 6.5%。觀察性研究的結
果顯示，當懷孕初期糖化血色素低於 6-6.5%時，發生胎兒異常的
機會較低 [892; 893; 917; 918]；在懷孕第二及第三孕期時，糖化血
色素低於 6%，發生 large for gestational age (LGA)、早產、子癲前
症的風險最低 [919; 920]。因此美國糖尿病學會建議，以糖化血色
素低於 6%做為 PDM的治療目標，並根據低血糖風險，考慮較嚴格
(< 6%)或是稍寬鬆 (< 7%)的目標。

在懷孕過程中，無論是 PDM或 GDM，都建議孕婦利用血糖機
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自我監測血糖 (self-monitoring of blood glucose，SMBG)，一開始
每日至少四次以上 (例如一次空腹加上三餐餐後一小時或兩小時 )。
建議目標為空腹 ≤ 95 mg/dl；餐後一小時 ≤ 140 mg/dl；餐後兩小
時 ≤ 120 mg/dl [921]。針對使用胰島素控制的 PDM，血糖控制目
標 [922]為空腹 70-95 mg/dl；餐後一小時 110-140 mg/dl；餐後兩
小時 100-120 mg/dl，如果為了達標會發生明顯低血糖，可放寬控
制目標。若控制穩定則可適度減少自我監測次數。臨床上，接近九

成的 GDM病人可以藉由生活型態調整達到良好的控制 [905; 914; 
922]。

值得注意的是，懷孕期間糖化血色素會下降 [923; 924]，因此
在訂定目標時要考量到這一點，或是可以測定糖化白蛋白。在健康

的孕婦，整個孕期糖化血色素的範圍介於 4.5% - 5.7%，糖化白蛋白
的範圍介於11.5% - 15.7%之間 [925]。懷孕期糖化白蛋白的目標值，
目前相關的研究不多，有一篇研究發現，當糖化白蛋白高於上述的

範圍 (≥ 15.8%)時，胎兒發生巨嬰、低血糖、呼吸疾病、低血鈣等
問題的機會顯著增加 [926]。後續的研究指出，糖化白蛋白的目標
應該更低，介於 13.6-14.7%之間 [927]。然而，最近一篇橫斷性研
究指出糖化白蛋白也會隨孕期下降，且 GDM孕婦第三孕期的糖化
白蛋白濃度與 LGA、早產、子癲前症無顯著相關 [928]。由於文獻
結果缺乏一致性，目前對糖化白蛋白的控制目標尚無具證據力的建

議。

近年來，愈來愈多研究指出針對 PDM孕婦使用連續血糖監測
(Con�nuous glucose monitoring，CGM)的好處，收錄 325位第 1
型糖尿病人的多中心隨機分派試驗 (CONCEPTT) [929]顯示，在孕
期 SMBG加上使用 real-�me CGM組比起只有 SMBG而沒有使用
real-�me CGM組，孕期糖化血色素有小幅度顯著改善、血糖在控
制範圍內的時間 (�me in range，TIR)有顯著增加、顯著較少高血
糖的時間且兩組低血糖發生次數及時間是相當的。在預後部分，使

用 CGM組的 LGA發生率和新生兒低血糖發生率顯著較少，入住加
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護病房超過 24小時的比率顯著較少以及住院天數顯著較短。目前
證據支持第 1型糖尿病孕婦在有 SMBG的前提下，使用 CGM作為
血糖監測及改善預後的工具。針對 GDM的病人使用 CGM，有小規
模的隨機分派試驗 [930]顯示，相較於 SMBG組，使用 CGM組對
於孕期體重管理有幫助，但兩組的孕婦及其胎兒的預後無差異。目

前仍缺乏大型隨機分派試驗的證據支持在第 2型糖尿病或 GDM孕
婦使用 CGM。根據 2019年 Advanced Technologies & Treatments 
for Diabetes (ATTD)的共識會議 [931]，建議第 1型糖尿病孕婦使
用 CGM的血糖控制目標包括：�me in range (target range: 63-140 
mg/dL) > 70%，time below target (< 63 mg/dL) < 4%，time be-
low target (< 54 mg/dL) < 1%，�me above target (>140 mg/dL) < 
25%。針對第 2型糖尿病或 GDM孕婦使用 CGM的控制目標，目前
仍缺乏證據給予建議。

6.妊娠期糖尿病的非藥物治療：
研究顯示，利用飲食、運動衛教諮詢及生活型態調整來治療妊

娠糖尿病有助於孕期體重控制並改善周產期預後 [932-934]。因此，
所有診斷妊娠期糖尿病的孕婦皆建議接受飲食及運動衛教諮詢，進

行生活型態調整，並依孕前體位擬定孕期體重增加範圍以及不同孕

期每日應攝取總熱量 [935]，強調足夠卡路里及適當醣類攝取以避
免低血糖及酮酸堆積。一天熱量的攝取建議調整為醣類 40%，脂
肪 40%，蛋白質 20%，醣類攝取建議調整成低升糖指數，高膳食纖
維為主要來源，在三餐之間可添加二至三次的點心，使醣類分配到

多餐中攝取，有助於減少餐後血糖波動 [915]。針對 PDM(主要是
第 1型糖尿病者 )，可每日清晨測定尿酮，藉此調整胰島素與醣類
攝取量，並衛教酮酸中毒的處理。針對使用胰島素者，建議每天三

餐攝取固定份量的醣類，並學習計算胰島素對醣類比值 (insulin to 
carbohydrate ratio，ICR)來調整胰島素劑量，避免血糖起伏。此外，
建議孕婦在無早產跡象下從事非負重的體能活動，例如散步，游泳，

瑜珈，餐後運動有助於下降餐後血糖，運動時間原則上不超過 1小
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時，避免發生低血糖。

7.妊娠期糖尿病的藥物治療：
針對 PDM，有藥物治療需要時，建議使用胰島素控制孕期血

糖。另外針對子癲前症高危險族群，包括 PDM，美國糖尿病學會
指引建議在妊娠第 12-16週開始給予低劑量 aspirin(100-150 mg/
day)做預防 [922]，由於目前缺乏對胎兒長期安全性研究及本土族
群資料，在仔細評估有無合併其他子癲前症危險因子以及進行相關

檢查後 (例如 uterine artery doppler等 )，可考慮使用。至於診斷
為 GDM的孕婦，在非藥物治療未達理想時，胰島素可做為安全有
效的第一線藥物治療。口服降血糖藥包括 metformin與 glyburide
也可用於治療妊娠糖尿病，但由於會通過胎盤且有潛在風險，不建

議第一線使用，可作為胰島素的替代方案。

藥物的細節如下：

(1) 胰島素：所有市面上流通的胰島素都不會通過胎盤，相關藥
物懷孕分級請見表三 [936]。不論是使用胰島素幫浦或每天多
次施打都是適合的治療方法 [937]，在基礎胰島素使用選擇
上，可選擇 NPH或 insulin detemir；兩者比較起來，insulin 
detemir有較少的低血糖發生率。針對餐後血糖的控制，可選
用 RI、insulin aspart或 insulin lispro。比較起來，速效胰島
素 insulin lispro與 insulin aspart在控制餐後血糖與減少低血
糖的表現，比短效胰島素 RI為佳 [914; 938]。針對 PDM，由
於懷孕初期胰島素敏感性增加，因此胰島素的劑量在懷孕初

期需要減量 [939]，從孕期 16週開始胎盤分泌多種賀爾蒙造
成胰島素阻抗，胰島素的需要量也會隨孕期逐漸提高 [940]，
產後由於胎盤已分娩，胰島素的需要量會快速減少。原則上，

如果是孕期開始使用胰島素治療，倘若幾乎每餐餐前與餐後

都有高血糖，不論 PDM或是 GDM孕婦，國外文獻建議可以
從 0.7-1.0U/kg/day開始估算一整天胰島素需要劑量，然而，
實際臨床經驗顯示，相較於 PDM，GDM的孕婦通常需要的胰
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島素劑量較少，可以考慮從更少的劑量 (如 0.3-0.5U/kg/day)
開始，再分成短效 /速效胰島素及中長效 /基礎型胰島素多次
施打。倘若只有特定時間的高血糖，可以單用特定胰島素來控

制，比如空腹高血糖用基礎胰島素控制，某餐餐後高血糖用餐

前速效胰島素控制 [915; 936]。
(2) Metformin：此藥物會通過胎盤 [941]，因此不建議在 PDM
使用。如果是因為多囊性卵巢症候群導致的不孕症，在使用

metformin後順利懷孕，因為對於減少流產與預防妊娠糖尿病
沒有好處，因此受孕後沒有必要繼續使用metformin [942]。
Metformin用於治療妊娠糖尿病時，對於孕婦體重以及餐後
血糖的控制較胰島素為佳、發生新生兒低血糖的機會也稍低，

但是使用metformin會使早產的風險增加 [943; 944]。此外，
目前並沒有長期追蹤的結果，所以metformin對胎兒的長期
安全性，還有賴更多的研究來證實 [915]。

(3) Glyburide：此藥物也會通過胎盤 [945]，因此也不建議用於
PDM。文獻中指出，glyburide用於控制體重與血糖的效果，
跟胰島素相當，但是有較高的機率發生新生兒低血糖及巨嬰

症，因此在安全性上不如胰島素 [944; 946-948]。同樣地，
glyburide也缺乏對胎兒的長期安全性研究資料。

表三：胰島素用藥懷孕分級

Prandial insulin Basal insulin

Human Regular insulin (RI) [B] Neutral protamine Hagedorn (NPH) [B]

Analogue
Insulin aspart [B]
Insulin lispro [B]
Insulin glulisine [C]

Insulin detemir [B]
Insulin glargine [C]
Insulin degludec [C]
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8.生產及哺乳：
控制良好的 GDM孕婦，不需提前催生或接受計劃性剖腹產。

針對有合併症或控制不佳的妊娠期糖尿病孕婦，需考慮提早引產或

計畫性剖腹產 [895; 915]。在待產及分娩時，血糖變化可能較大，
除連續性監測胎兒心跳外，也要注意維持產婦血糖在目標範圍 (72-
126 mg/dl)，以減少相關併發症 [935; 949]。生產之後，大部分
GDM產婦，血糖會恢復正常。因此原本有使用胰島素或口服藥物
的產婦，此時會建議停用藥物並監測血糖，再依據血糖變化來處理。

至於 PDM產婦，通常產後胰島素阻抗改善，因此胰島素的需要量
會大幅減少，大約只需要產前劑量的三分之一到一半 [895]。此外，
由於哺乳本身可加速產後體重減輕及減少媽媽與小孩長遠罹患糖尿

病的風險 [950; 951]，且母乳對於新生兒而言有許多好處，因此鼓
勵婦女產後哺育母乳。但須小心低血糖的風險，針對有在使用胰島

素的哺乳者，如有需要宜減少胰島素劑量。

9.產後的預防與追蹤：
隨著懷孕的結束，血糖代謝的變化及升高的胰島素阻抗通常會

回復正常。但是診斷為妊娠糖尿病的婦女，日後仍有較高的比例發

展成糖尿病前期或糖尿病 (大部分為第 2型 )。因此建議產後持續追
蹤血糖，以早期篩檢出糖尿病前期或第 2型糖尿病 [915; 922]。實
際做法是，於產後 6-12週時接受糖尿病篩檢。由於糖化血色素容
易受到孕期生理變化以及生產時出血影響，因此產後第一次糖尿病

篩檢建議使用 75 g葡萄糖耐受試驗，測定空腹與兩小時血糖即可，
不建議使用糖化血色素來進行篩檢。若產後首次的篩檢結果未達糖

尿病診斷標準，建議有妊娠糖尿病病史的婦女，依據其糖尿病的風

險 (見第五章 )，之後每 1-3年篩檢一次是否有糖尿病 (圖一 )。
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圖一：妊娠糖尿病婦女產後糖尿病篩檢追蹤流程圖
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第二十章 老年人的糖尿病照護

 臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

高齡糖尿病患相對於高
齡非糖尿病患，會有較
高血管併發症發生風
險，而且死亡風險也較
高。

高 強烈建議 有 [952]

高齡糖尿病患發生老年
症候群機率會增加，而
且與糖尿病人預後有
關。

高 強烈建議   有 [953; 954]

高齡糖尿病患建議依其
共病、認知功能與身體
功能等狀態，做個別血
糖控制目標設定。

低 中等建議 無

合併高血壓之高齡糖尿
病病患應接受血壓控
制，建議收縮壓控制於
140mmHg 以下，舒張
壓控制於 90mmHg 以
下，如病患合併有認知
功能與身體功能障礙等
狀態，治療目標可做個
別調整。

中 強烈建議 無

合併血脂異常之高齡
糖尿病患建議應接受
statins 類 藥 物 治 療，
尤其已合併心血管疾病
者。

中 強烈建議 無

隨著高齡人口逐漸增加，許多慢性疾病盛行也將隨之提升，糖

尿病即是其中之一。依據國際糖尿病聯盟統計，2019年全球 65歲
至 99歲老年人口，其中 19.3% (約 1億三千五百六十萬人 )有糖尿
病，預估至 2030年時將有 1億九千五百二十萬老年糖尿病人口，
至 2045年時將有 2億七千六百二十萬老年糖尿病人口 [955]。臺
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灣的糖尿病人口亦逐年增加，根據 2005–2014 年臺灣之健保資料
庫調查，糖尿病人數由 2005 年的 132萬人 (女性 65 萬人、男性 
67 萬人 )，增加至 2014 年的 220 萬人 (女性 107 萬人，男性 113 
萬人 )，標準化盛行率 (standardized prevalence) 也從 4.57% 上升
至 6.45%。以 2014 年為例，年齡 65 歲以上國人糖尿病盛行率為 
39.9%；男性為 39.2%，女性為 40.6%。又 65 歲以上糖尿病人佔所
有病人數 50.3%；男性 44.6%，女性為 56.3% [11]。老年糖尿病者
(指超過 65歲以上 )其大血管與小血管併發症發生比率均較同年齡
層但沒有糖尿病者高約 2-4倍，而且隨著年紀越大罹病時間越久，
併發症比率越高，尤其是心血管與腦血管併發症 [956; 957]。另外，
高齡糖尿病患者死亡率也較非糖尿病患者增加約 1成左右 [958]。
為減少這些併發症的發生與增長高齡糖尿病患者壽命，血糖、血脂

與血壓的控制藥物的使用，便成為首要的目標 [959]。一項國內健
保資料庫 10 年追蹤研究發現，65 歲以上新發病 (new-onset) 糖尿
病病人，於男性族群之死亡相對風險 (rela�ve risk) 為非糖尿病患
者的 1.23 倍 (95% CI，1.16–1.30)；於女性族群則為 1.27 倍 (95% 
CI，1.19–1.35)[952]。此外，糖尿病患者中，10 年內發生心血管
併發症相對風險也高於非糖尿病患者 (8.9% vs. 5.8%)，而男性和女
性的相對風險分別為 1.54 (95% CI，1.36–1.75)及 1.70 (95% CI， 
1.43–2.02)。

糖尿病與多重共病與老年症候群

糖尿病少以單一疾病形式存在，常合併有各種不同的健康不良

狀態或慢性疾病。國外統計資料顯示，近 6 成的老年糖尿病患同時
合併有一種以上的慢性疾病 [960]。常見於老年糖尿病患的共病症包
括心血管疾病 (如高血壓、心衰竭、中風 )、排尿障礙、憂鬱、骨關
節炎、肥胖、內分泌疾病等。而這些共病皆會顯著影響糖尿病控制

成效，且隨年齡增長而更加顯著。此外，多種共病症需要同時使用

多種藥物治療，易使老年糖尿病患暴露於多重用藥 (polypharmacy) 
的風險之中。此外高齡糖尿病患者常伴有日常功能下降、認知功能
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障礙、憂鬱、跌倒、尿失禁、失眠、視力障礙、衰弱、肌肉質量與

骨關節肌力退化，即所謂老年症候群 [961-964]，其中也包含台灣的
本土研究 [953]。而且這些老年症候群，例如衰弱症也都與病人預後
有密切關係 [954; 965]。因此老年糖尿病除了以減少併發症與延長
生命為考量外，也需同時考量老年症候群對於病患影響，並也設定

為治療目標，例如日常活動功與認知功能均會影響血糖控制 [966]。 
據此專業人員在治療老年糖尿病患前應進行周全性老年醫學評估 
(Comprehensive Geriatric Assessment，CGA)，該評估可以全面性
評估老年人的健康狀態、醫療與家庭照護以及經濟與社會支持需

求、日常生活功能及生活品質，並為病人打造個人化照護計畫 [967; 
968]。執行 CGA 評估的團隊通常由不同背景的健康照護專業人員組
成，包含醫師、護理師、社工師、復健師、營養師、藥師、心理師等；

可依評估單位的可行性和被評估對象的需求而有所不同。對老年糖

尿病患進行評估時，建議以周全性老年醫學評估為基礎，搭配以病

人為中心的個別化照顧思維。除了對病人所有疾病做整體回顧，考

量疾病治療的臨床證據外，也應了解病患本人及家屬主要關注事項，

訂定各類疾病處置優先次序，並從最大利益及最小傷害的角度選擇

合適治療模式，最後與病患和家屬討論後共同決定，並持續追蹤修

正 [969]。

糖尿病與神經認知功能

老年糖尿病患者會有較高的認知功能障礙風險。與無糖尿病

患者相比，糖尿病病人具有更高的阿茲海默病和血管性失智症發

生率，其中糖尿病會增加阿爾茲海默氏型失智症風險約 2.5倍與血
管性失智症 1.5倍 [966; 970]。雖然研究顯示不良血糖控制與糖尿
病病史時間與認知功能惡化有關，但是降血糖藥物種類選擇與積極

血糖控制並未被證明能減緩認知功能減退 [970; 971]。此外嚴重低
血糖因與失智風險增加有關。所以應定期篩查老年人認知功能，並

與其照顧者討論以期儘早診斷。當糖尿病患者被發現有認知功能障

礙時，需根據血糖控制的益處與低血糖的風險來設定適當的血糖指



2022第2型糖尿病臨床照護指引

254

標，並儘可能使用不會產生低血糖的藥物來做控制，並考慮如何簡

化藥物治療方案。此外糖尿病低血糖也會影響患者的腦部，而造成

認知功能下降 (cogni�ve decline) 及失智症風險增加 [971; 972]。一
項針對臺灣 45 歲以上、原本沒有失智症、未曾發生過低血糖事件
的第 2型糖尿病患者之健保資料庫研究分析發現，7年追蹤期間整
體患者發生低血糖的比率為 2%，但隨著年齡增加比例也升高。一
旦發生過低血糖事件，之後罹患失智症的風險會增加將近 3 倍；低
血糖事件次數越多，發生失智症的風險有升高趨勢 [402]。ACCORD 
研究及 ADVANCE 事後分析則顯示，認知功能障礙會增加低血糖事
件發生率 [973; 974]。這些研究顯示低血糖與認知功能障礙互為惡
化因子，認知功能障礙會影響病人自我處置血糖能力，而增加低血

糖發生風險；另一方面低血糖則會進一步的損害認知功能。

糖尿病與衰弱症與肌少症

衰弱是指個人遇到外在壓力時易受傷害，導致生理、心理或社

會機能發生障礙的狀態。而肌少症則是指骨骼肌肉質量、強度及功

能隨著年齡增加而減退。老年人肌少症常被認為是衰弱的前驅表徵

之一，兩者臨床表現和定義相當類似，且都與老年人日常生活功能

退化、活動受限、複雜醫療需求及死亡風險相關 [975]。報告顯示
糖尿病與骨骼肌肉減少和衰弱有關，在一項研究中，糖尿病患者具

有三倍以上的骨骼肌肉質量減少的風險。另據估計，老年糖尿病患

者的衰弱症比率約為 32-48％，高於非糖尿病老年受試者的 5-10％
[976-978]。此外老年糖尿病患之衰弱可能比年齡或共病症，更能作
為預測老年糖尿病患者發生併發症或死亡的指標 [976-978]。到目
前為止，糖尿病與肌肉質量減少 /衰弱症共存的原因還沒有完全闡
明，有證據顯示骨骼肌肉質量減少 /衰弱症的機制與胰島素抵抗可
能有關。另外如高血糖與低血糖，糖尿病併發症與其共病症，多重

藥物使用與低體能活動也可能與糖尿病與骨骼肌肉減少症 /衰弱症
發生有關 [977]。當發生骨骼肌肉質量減少與衰弱症時也會增加如
跌倒、憂鬱與認知功能退化與低血糖風險等 [977; 978]。老年糖尿
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病患合併有肌少症或衰弱時，有較高的功能障礙、跌倒、住院、入

住機構和死亡風險，且會使糖尿病生活模式改變的治療效益顯著減

低。但是肌少症和衰弱是一種可逆的動態平衡現象；透過及時介入與

治療，如改善營養狀態和加強運動，老年糖尿病患可能在衰弱、衰弱

前期 (prefrail) 及非衰弱 (non-frail) 狀態之間轉換，有效改善肌少症和
衰弱狀態，提升生活品質、疾病控制及預後 [979]。

老年人血糖過度控制治療與低血糖風險

研究顯示，老年糖尿病人如過度接受降血糖藥物治療，會增加

低血糖和相關不良事件的風險，包括跌倒和心血管系統和神經認知

系統事件等 [961; 962]。在一項研究中發現大於 > 50％的健康中等
或較差的高齡糖尿病患者，其糖化血色素皆小於 7％ [980]。另一研
究發現，2006至 2103期間美國老年糖尿病患者的嚴重低血糖發生
率略有降低（每 100人年 2.9降至 2.3），但是合併有兩項共病者
的高齡病患發生嚴重低血糖發機率仍然偏高 (3.5 / 100人年 )[981]。
這項研究結果顯示具有多重共病的老年糖尿病人，應特別注意發生

嚴重低血糖事件的風險。 營養不良、進食不定時、認知功能障礙、
憂鬱症、衰弱、肝腎功能缺損影響到藥物代謝與葡萄糖新生，以及

使用胰島素和 sulfonylurea藥物等，都是老年糖尿病患者低血糖事
件的風險因子 [982]。 據此糖尿病的藥物治療策略應整體考量患者
的健康，依患者個人狀態進行設定及調整，對於健康狀態良好，沒

有認知功能障礙或身體功能障礙問題，且希望嚴謹控制血糖的老年

患者，可以依循目前一般糖尿病患者所制定的臨床指引進行治療。

但若是衰弱、功能喪失、或嚴重共病的患者，應調整血糖控制標，

選擇較不會造成低血糖的藥物，與避免過度治療 [982]。

低血糖與心血管疾病風險

ACCORD三個大型研究針對積極控制血糖與心血管風險之間
的關係進行探討，研究發現糖尿病積極治療會增加低血糖的風險

[404; 961]。ACCORD 研究中，加強治療組的全因死亡率增加；而
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且不論是哪個治療組別，發生過嚴重低血糖的患者死亡率都較不

曾發生過的患者高；在 VADT 研究中，嚴重低血糖事件是 90 天死
亡事件的獨立預測因子；ADVANCE 事後研究分析 則發現，嚴重低
血糖會顯著增加之後發生主要大血管事件、心血管事件相關死亡、

及全因死亡風險。

高齡糖尿病人血糖控制實證研究

由於特別針對老年糖尿病患者之血糖控制臨床試驗較少，目前

有關高齡糖尿病患者血糖控制目標，主要多根據於較年輕糖尿病族

群之研究結果 [961; 962]。但有鑑於老年人共病複雜性與常合併身
體功能和認知功能障礙，抑鬱症，飲食營養狀況等問題，對於具有

老年症候群者其血糖控制目標應該是個別化。例如糖尿病老年人血

糖的治療目標應根據年齡，預期餘命，患者偏好和老年綜合徵的存

在與否 (如抑鬱症，疼痛，跌倒，失禁，多藥和認知障礙 )來訂定。
對於有老年症候群的糖尿病患者，糖化血色素的治療目標應該達到

什麼程度，目前並無前瞻隨機研究。曾有研究顯示在 60-80歲的糖
尿病患者中，積極血糖控制（糖化血色素控制數值為 7.0％）相對
與一般血糖控制（糖化血色素控制數值為 7.9％），60-64歲患者
從健康狀況良好者到合併疾病嚴重度愈高者，積極血糖控制對於增

進良好生活品質之預期餘命效果是會遞減的 [983]。另依據英國一
項於平均年齡 64歲的第 2型糖尿病患者的觀察研究顯示，單一口
服藥物加入其他口服藥物或胰島素後，糖化血色素與死亡率之間存

在 U形關聯，死亡危險比最低，糖化血色素約為 7.5％。較低和較
高之糖化血色素數值會增加全死因死亡率和心臟事件 [984]。一個
於 80歲以上老年糖尿病人的 2年觀察研究顯示，當糖化血色素介
於 7.0-7.4%時，其死亡率最低，而糖化血色素低於 6%與高於 8.5%
與介於 8.0-8.4%三群病人之死亡率則相類似 [985]。另一個於 70
歲以上老年糖尿病人的 5年觀察研究顯示，糖化血色素與死亡率之
間存在 U形關聯，糖化血色素小於 6%或大於 8%時，會增加全死
因死亡率 [986]。美國的全民健康與營養調查 (National Health and 
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Nutrition Examination Survey)也針對 65歲以上糖尿病族群經 8.9
年追蹤，顯示糖化血色素大於 8.0%以上者，才會伴隨全死因和心
臟事件死亡率增加 [987]。另一追蹤觀察性研究顯示，當糖化血色
素 ≤6.5或 <7％時，有較多共病的病患（平均年齡 64.3歲），相較
於低中度共病患者（平均年齡 61.7歲），積極血糖控制並無法顯
現改善心血管併發事件之益處 [988]。另一研究也報告，年齡 65歲
以上糖病患者，當糖尿病史小於 5年時，積極糖化血色素控制 <7%
有助於降低全死因死亡率，但糖尿病史大於等於 5年者，糖化血色
素與死亡率之間存在 U形關聯，死亡危險比最低，糖化血色素約為
6.5-7.9%之間 [989]。

高齡糖尿病人血糖建議控制目標

因為目前並無完全針對老年糖尿病人血糖控制目標的臨床試驗

研究，以及老年糖尿病患者血糖控制，受到糖尿病罹病時間、併發

症，認知功能、自我照護能力、接受程度、與日常生活活動、預期

餘命與家庭社會支持系統，低血糖等因素的影響，美國糖尿學病會

與老年醫學會，國際糖尿病聯盟與歐洲老年糖尿病工作小組所提出

高齡糖尿病血糖控制指引，均依據病患健康狀態與身體功能與共病

程度與預期餘命等多面向，去制訂個人化血糖控制目標 [404; 961; 
990; 991]。此外也要衡量治療本身所帶來的益處與副作用，病患接
受程度與家庭社會支持度等因素。此外年齡較大的病人可能已有許

多糖尿病併發症，自我照護能力與健康習慣認知與預期餘命也均不

一，這些也都是臨床醫生在設定治療目標時都需優先考慮的。任何

高齡糖尿病人的治療目標應以避免高血糖和低血糖症狀，儘量減少

急性和慢性糖尿病相關併發症風險，並增進健康相關生活品質為主

要目標 [404; 961; 990; 991]。

目前各國際各糖尿病相關學會組織多建議老年糖尿病血糖控制

目標應依個別狀態調整，例如 HbA1c 範圍可從仍維持於 7.0% 以下
到低於 8.5% 即可不等。中華民國糖尿病學會所建議老年糖尿病血
糖控制目標 (請參閱第九章第 2型糖尿病的血糖治療目標 )，主要
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參考美國糖尿病學會建議 [961]。目前美國糖尿病學會建議將患者
依健康狀況分成三類，並對此三類不同族群老年病人進行不同血糖

控制目標設定 [961]。1.具有良好健康狀態與身體功能，此類患者
具較少共病而且可預期餘命仍長。2. 身體健康與功能狀態降低的患
者，指有 3種或已上共存慢性疾病，而且兩種或多種工具性日常活
動功能 (Instrumental ac�vity of daily living; IADL) 障礙，或認知功
能有輕度至中度障礙。3. 身體狀況不良或健康不佳病患，這類患者
包括需要長期護理或患有終末期慢性疾病 (如第 3或期的心衰竭、
洗腎、嚴重需仰賴氧氣的肺疾病與癌症末期 )，中度至嚴重認知障
礙或兩種或多種日常生活功能 (Ac�vity of daily living; ADL)依賴者。

身體健康與功能狀態良好者

雖在老年人中幾乎沒有長期的研究證明積極血糖控制的益處，

但仍可預期於此類高齡糖尿病族群，因其仍具有良好身體功能與健

康狀態，且預期餘命仍長，所以血糖控制措施和目標建議應與較年

輕的糖尿病患者一樣。根據 2021美國糖尿病學會建議這類患者糖
化血色素可控制於 7-7.5%之間。

身體健康與功能狀態降低的患者

對於患有較嚴重糖尿病併發症，多重共病，或認知或功能障礙

的患者，因其是否能從積極血糖控制降獲益，較不確定，而且反有

可能發生低血糖與相關不良反應，如跌倒等，所以建議設定較寬鬆

的血糖控制目標。根據美國糖尿病學會與老年醫學會建議這類病患

之糖化血色素控制於 8%以下。但仍需注意其血糖目標至少應避免
糖尿病急性併發症，包括脫水，傷口癒合不良和高血糖高滲性昏迷。

身體狀況不良或健康不佳病患

對於接受姑息治療和末期安寧照護的患者，治療重點應注重避

免因血糖控制所導致的副作用。根據美國糖尿病學會與老年醫學會

建議避免高或低血糖急性症狀即可，而較不仰賴 HbA1c當成血糖
控制目標。當患者身體器官功能逐漸衰竭時，糖尿病降血糖藥物甚
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至可以考慮停止，例如對於垂死的患者，大多數第 2型糖尿病的藥
物可能會被停掉。儘管對於高齡糖尿病患者的血糖控制目標會隨著

患者個人狀況做調整，但我們應仍需注意未適當控制的高血糖的風

險，包括導致脫水，眩暈和跌倒的症狀。而且老年人如曾發生急性

高血糖併發症者，其長期死亡率明顯升高。入住照護機構老年人，

由於生理活動及自我照護能力較低、認知功能較差，而且使用鼻胃

管灌食、無法適切表達需求及潛在不適當用藥的比率也較高，所以

他們的糖尿病控制目標應同時考慮長期好處及潛在傷害，降低藥物

引起低血糖等副作用，避免對老年糖尿病患造成額外的生理壓力。

至於已接受緩和照護 (palliative care) 或臨終照護 (end-of-life care) 
的病人，血糖控制的重心在於避免症狀及併發症的發生。當病人瀕

臨死亡時，多數第 2型糖尿病治療藥物可停用 [961]。 

高齡糖尿病人降血糖藥物治療策略

目前臨床上缺乏治療老年成人糖尿病藥物的比較研究，各類降

血糖藥物選擇與使用原則仍多以較年輕族群試驗研究結果為依據。

因為老年糖尿病的病人常伴隨活動功能障礙、衰弱 /肌少症、多重
用藥、認知功能障礙、尿失禁、跌倒、疼痛等老年症候群，降血糖

藥物選擇時需考量對老年症候群所帶來影響或是這些因素是否影響

老年糖尿病人對於藥物接受與使用的能力。此外年齡增加會影響肝

腎功能，而使藥物動力學（特別是減少的腎臟藥物代謝能力）和藥

效學（對某些藥物的敏感性增加）發生變化，進而增加藥物不良反

應風險，例如低血糖與其他副作用等。 所以對於高齡糖尿病治療藥
物選擇，除需針第 2型糖尿病發病特徵外，也需考量老年患者相關
代謝與共病問題，同時兼顧治療效果和安全兩個面項。[961; 982; 
992]。雙胍類製劑二甲雙胍（dimethyl biguanide，me�ormin）目
前建議可以是高齡第 2型糖尿病患的第一線用藥，但對於年齡大於 
80歲的人或慢性腎臟病患者，如其估算腎絲球過濾率 (es�mated 
glomerular filtra�on rate; eGFR)為 45-30 mL / min時，應減量使
用。當估算腎絲球過濾率低於 30 mL / min者則不建議使用。針對
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老年糖尿病患者，使用促胰島素分泌劑（insulin secretagogues）需
留意低血糖風險，特別是那些腎功能受損的患者，如果使用，應優

先選擇較短時間的 sulfonylureas。對老年人使用 thiazolidinediones
的需考量體重增加，水腫，心臟功能衰竭，骨密度降低和骨折風險

增加等因素。α-glucosidase inhibitors在老年患者使用需注意胃腸
道不耐受是可能的限制。DPP-4 inhibitors可用於餐後高血糖症，
低血糖風險低，耐受性好，對於腎功能障礙者需要減少劑量。此外

DPP-4 inhibitors對於心血管疾病發生風險是中性的。GLP-1 RA可
降低血糖而且低血糖風險低。注射 GLP-1 RA已於臨床試驗顯示對
於心血管疾病有所助益。這些試驗中也顯示 GLP-1 RA用於老年糖
尿病人 (年齡 ≥60 或 ≥65 或 ≥75 歲 ) 也同樣具有降低心血管事件之
效果 [992]。雖老年人沒有特異性禁忌症，但是相關的噁心和體重
減輕等作用對於衰弱的老年患者較不合適的。此外因其為注射劑，

其需要考量患者視覺，運動和認知技能。SGLT2抑制劑為口服降血
糖藥物，美國糖尿病學會及歐洲糖尿病學會均指出，SGLT2抑制劑
能降低心血管事件的發生，也可降低心衰竭住院，或減緩糖尿病

慢性腎病進展 [991]。次族群分析顯示在老年糖尿病人 (年齡 ≥65 
歲 ) 也具有同樣的心血管事件預防效果，與延緩腎臟功能惡化。至
於 SGLT2 抑制劑對年齡 75 歲或以上老年糖尿病人相較於年齡 75 歲
以下者，仍具有相似降血糖效果 [993]。需注意 SGLT2 抑制劑於高
齡糖尿病人使用需注意如泌尿道及生殖器感染、血容量不足，姿勢

性低血壓、體重減輕等副作用。在使用胰島素治療時，除需考慮低

血糖風險，胰島素治療患者也應具有良好視覺和活動技能和認知能

力等。每日一次的基礎胰島素注射治療應是老年糖尿病患者合理首

選，初始治療應該使用較低劑量。每日多次注射胰島素對於老年人

會較過複雜，而且胰島素會導致體重增加，或需要更多的血糖監測

因而增加治療上之負擔。總之，對於高齡糖尿病患口服或注射糖尿

病藥物選擇，除考量藥物禁忌症外，建議應優先選使用低血糖風險

小的降糖藥物。此外有鑑於老年人的健康狀態之異質性，仍需注意
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各類降血糖藥物對於心血管疾病安全性與其他副作用等。另也需考

量病患本身對於藥物接受程度，生活與家庭支持情況，因為這些因

素都可能會影響患者之自我管理成效。

有關老年糖尿病血糖用藥使用選擇，雖部分國外老年糖尿病指

引有建議 [961; 991; 994]，但多屬於專家建議，所以本手冊仍根據
中華民國糖尿病學會糖尿病臨床照護指引建議 [995]，處理程序如
一般成人第 2型糖尿病的治療流程，在以健康的生活型態作為治療
的基礎下，同時考量病人個別情況制定治療目標與藥物選擇，但應

注意老年糖尿病人血糖控制除搭配營養、運動及生活型態等非藥物

治療方式介入外，藥物治療選擇，應整體考量降血糖效果、低血糖

風險、副作用、病人接受程度、簡化使用模式與提高病人遵囑性等

因素，之後定時評估血糖改善程度與控制目標，並避免過度治療。

老年糖尿病與血管併發症

老年人因比其他年齡糖尿病患者更容易有下肢循環障礙、心

肌梗塞、視覺障礙、末期腎病、急性高血糖等情形，所以當高齡者

診斷糖尿病時，亦應同時評估可能的糖尿病併發症及其他醫療狀況

[961]。一項 65 歲以上糖尿病患者與非糖尿病患者所做的分析研
究，經過 11年的追蹤發現，不論是小血管併發症或是大血管併發
症，90% 以上都已發生併發症。老年糖尿病人的心血管併發症主要
隨著糖尿病人年齡而增加，至於腎病變、視網膜病變則與糖尿病史

時間有關 [957; 958]。

高齡糖尿病人血脂控制

依目前美國心臟學院與心臟學會指引建議 65–75歲糖尿病人
至少服用中等強度 sta�ns 類藥物，但如已有心血管疾病者則服用
高強度 sta�ns 類藥物 [996]。針對年齡 75 歲或以上的老年糖尿病
人，雖美國心臟學院與心臟學會指引建議服用中等強度 sta�ns 類
藥物，但此類族群之臨床試驗證據較有限。近來有篇關於老年糖尿

病人研究顯示於 75-84歲族群，sta�ns 類藥物可以降低沒有心血管
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疾病史的老年糖尿病人發生心管疾病的機會與降低總死亡率 [996; 
997]。但於年齡高於 85歲的糖尿病人則無此效果。值得提醒的是
老年糖尿病人使用 sta�ns 類藥物時，需考量身體功能、認知功能
狀態、衰弱症、共病症、預期餘命，或藥物副作用等因素，調整 
sta�ns 類藥物強度或劑量。依 2021 年美國糖尿病學會指引建議根
據健康狀況將老年糖尿病人，分成三類，並對此三類不同族群老

年人進行血脂目標設定。其中少有共病和認知和身體功能正常者；

具有 3 種或以上共病，兩種或多種工具性日常生活活動功能障礙
或輕中度認知功能障礙者，除非病人有禁忌症或無法耐受，否則

一般會建議使用 statins 類藥物做次級預防治療 [961]，尤其是已
有心血管疾病者 [961; 990; 991]。至於已處於長期機構照護或患有
末期慢性疾病的病人，嚴重認知障礙或兩種以上日常生活功能依賴

者，則需衡量 sta�ns 類藥物是否能給病人帶來益處。在與 sta�ns 
類藥物治療併用的藥物上，IMPROVE-IT 研究分析顯示在急性冠心
症病人，相較於單用中效 sta�ns 治療加上 eze�mibe 併用，對於於
糖尿病人同樣可以減少主要心血管事件相對風險 [998]。另外年齡
大於 75歲以上病人不管有無糖尿病，也能降低其心血管事件發生
風險。至於併用 PCSK9 抑制劑，根據最近一篇綜合分析顯示，不管
是年齡大於或小於 75歲，皆可顯著降低心血管死亡事件、心肌梗
塞、中風、因心絞痛而住院、及血管重建 (revasculariza�on) 之風
險約 [999]。但 IMPROVE-IT 與 FOURFIER 研究中所收錄的高齡糖尿
病患者仍較有限，尤其是 75 歲以上族群，所以高齡糖尿病病人合
併使用 sta�ns 類藥物與 eze�mibe 或 PCSK9 抑制劑之長期效益與安
全性仍有待後續研究。

高齡糖尿病人之血壓控制

目前美國糖尿病學會與老年醫學會和第八屆聯合國家委員會

(Eighth Joint Na�onal Commi�ee; JNC 8），已針對高齡糖尿病患
高血壓治療提出建議，其中特別強調目標應依病人特性做調整，以

盡量減少高血壓治療所帶來風險 [1000]。因為更積極的血壓控制
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可能會導致更多的醫源性副作用，特別是於那些健康狀態不好或衰

弱的老年人，會導致跌倒、暈厥、尿失禁、疲勞和生活品質降低等

問題。目前根據美國糖尿病學會建議，可按照健康狀況對老年糖尿

病患者進行適度的血壓控制調整，具有良好功能狀態的健康患者，

或身體健康與功能狀態略降低者，血壓控制目標建議為收縮壓控

制於 140mmHg以下，舒張壓控制於 90mmHg以下。對於至於已
處於長期機構照護或患有末期慢性疾病的病人，嚴重認知障礙或

兩種以上日常生活功能依賴者，血壓控制目標建議收縮壓控制於

150mmHg以下，舒張壓控制於 90mmHg以下。至於 JNC8指引建
議高齡族群 (年紀大於 60歲以上者 )血壓控制目標應為收縮壓控
制於 150mmHg以下，舒張壓控制於 90mmHg以下 [1000]。雖然
2018年美國心臟醫學會與心臟學學院指引建議所有成年人包含糖
尿病人的收縮壓應控在 130mmHg以下，舒張壓控制於 80mmHg
以下 [1001] 。其主要依據來源是 2105年所發表的 SPRINT 研究
[1002]，雖然該研究並非針對糖尿病人。SPRINT研究包含對象的平
均年紀為 68.2歲，其中有 28%以上病人年紀大於 75歲。研究結果
顯示更積極的收縮壓控制到 120mmHg以下 比起控制在 140mmHg
以下者，會降低心血管事件 25%與總死亡率 27%。2021年發表
的 STEP研究顯示年齡 60至 80歲 (平均 66歲 ) 的高血壓老年人，
積極控制收縮壓至 110-130mmHg間，相較於收縮壓控制在 130-
150mmHg，能明顯降低心血管事件與死亡風險。而此研究收案族
群中有約 20%為糖尿病患者，Framingham 風險風數大於 15%之
病人比例為 65%[1003]。

結論

高齡糖尿病人伴有更高的心血管疾病風險，身體健康功能狀

態狀良好者，其血糖與血脂與血壓糖控制目標建議可與一般糖尿病

患者之研究結果為依據。但老年糖尿病人血糖、血壓與血脂控制目

標制定，藥物的選擇，照顧與衛教計畫擬訂，要同時考量患者有哪

些共有慢性疾病或併發症、糖尿病罹病時間、認知功能、自我照護
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能力、接受程度、與日常生活活動、預期餘命與家庭社會支持系統

等因素，經與病人與照顧者共同討論決定後，訂定個別化控制目標

與策略，並依病人病情變化適時調整，並避免過度治療的發生。例

如身體健康功能狀態如已降低或變差者，應根據整體治療風險與利

益，來考量血脂，血壓或血糖的治療目標。整體而言，照顧老年糖

尿病人除考量減緩併發症進展與延長壽命外，更需同時兼顧老年病

人日常功能與生活品質維持，尤其許多高齡糖尿病人可能都已住於

養護機構或接受長照服務等時，尤其需將病人生活功能與品質維持

列為優先考量點。
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第二十一章 住院病人的糖尿病照護

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

對所有糖尿病或高血糖 (>140 
mg/dL)的住院患者，若最近 3
個月內沒有測過糖化血色素，建
議檢測糖化血色素。

中 中等 無

當住院患者的血糖持續 ≥180 
mg/dL時，建議開始使用胰島
素。針對大多數重症和非重症患
者，血糖目標值建議為 140-180 
mg/dL。

高 強烈 無

部分患者可考慮更嚴格的血糖控
制目標 ( 如 110-140 mg/dL)，
但要在儘量減少低血糖的前提下
安全達標。

低 中等 無

入院前未曾使用 CGM的患者若
因高度傳染力疾病須隔離 (如
COVID-19)應考慮使用 CGM，
以減少降低醫護人員因檢測血糖
密集接觸患者而被傳染的風險，
以及節省防護裝備的使用。

低 強烈 無

在非重症的住院患者，若由口進
食，胃口正常，建議的胰島素組
合為基礎胰島素加上三餐餐前胰
島素和校正胰島素。

高 強烈 無

在非重症的住院患者，若胃口不
佳或禁食，建議的胰島素治療為
基礎胰島素加上三餐前根據患者
測得的血糖值給予校正胰島素。

高 強烈 無

住院患者的血糖控制，不建議長
期單用 sliding scale insulin。 高 強烈 無

當 住 院 患 者 血 糖 < 70mg/dL 
時，建議重新檢視患者的血糖控
制處方，以避免患者發生更嚴重
的低血糖。

低 中等 無

對於住院的糖尿病病患，建議針
對病患的個別需求，制定結構化
的出院計畫。

高 中等 無
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一、住院血糖管控

高品質的糖尿病住院照護，立基於制訂標準作業流程與風險管

理，以提供全院一致性的照護，並定期實施醫療品質與效益分析，

以提供持續進步的品質。追求血糖達標之策略，需彈性處理，美國

糖尿病學會建議各醫院應量身訂做自己的照護指引和臨床路徑，設

計電腦醫囑系統 (computerized physician order entry，CPOE)。許
多研究顯示，透過資訊系統及臨床決策支援系統 (clinical decision 
support system)的輔助，可有效改善住院患者的血糖控制，又不會
增加低血糖的風險 [1004-1006]。因此，美國糖尿病學會建議住院
期間胰島素的使用應藉由預設的書面或電腦醫令巨集，根據血糖數

值予以調整劑量 [1007]。

美國糖尿病學會建議住院期間應照會糖尿病專科醫師或住院血

糖管控小組，以改善血糖控制和預後，縮短住院天數，減少出院後

再入院的風險。照護團隊應於住院期間評估患者對糖尿病的認知並

提供合適的衛教 (diabetes self-management education，DSME)，
衛教內容應包括如何正確施打胰島素或服用口服降血糖藥物、自我

血糖監測、低血糖的處理。因此，美國糖尿病衛教學會 (American 
Association of Diabetes Educators (AADE)) 建議糖尿病住院照護應
循跨領域團隊模式，以患者及家屬為中心。糖尿病衛教師應扮演居

中策應的角色，一面增加患者及家屬其對糖尿病的認識及自我照顧

能力，一面整合醫師、護理師、營養師、社工師的資源。從住院、

出院、居家照護到返診，提供糖尿病連續性醫療與照護，提昇糖尿

病照護品質 [1008]。有關住院血糖管理系統的說明可至 the Society 
of Hospital Medicine網站查詢 [1009]。

美國糖尿病學會建議住院病歷應註明患者為第 1、2 型糖尿病
人或是沒有糖尿病病史。對於所有糖尿病或高血糖的住院患者，若

最近 3個月內沒有測過糖化血色素，應該在入院時檢測，以作為開
立住院胰島素和出院降血糖藥物的參考依據。入院時測得的 HbA1c
若 ≥6.5%代表糖尿病在住院前即已發生。
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二、住院病患血糖控制目標

Van den Berghe 等人針對外科加護病房的急重症患者的研究
顯示，使用胰島素嚴格控制血糖組 (血糖目標 80-110 mg/dL)的病
患，與傳統控制組 (血糖目標 180-215mg/dL)比較起來，可以降低
整體住院死亡率達 40%[1010]。NICE-SUGAR (the Normoglycemia 
in Intensive Care Evalua�on and Survival Using Glucose Algorithm 
Regula�on) trial顯示，加護病房的病患，嚴格控制血糖 (血糖目標
80-110 mg/dL)，其 90天內死亡率明顯高於傳統控制組 (血糖目標
140-180 mg/dL)的病患 (27.5% vs. 25%，p=0.02)。嚴格控制血糖
組的低血糖比例也比傳統控制組高出甚多 (6.8% vs 0.5%，p<0.001) 
[1011]。針對 2001-2010年嚴格控制血糖的大型研究之文獻回顧，
顯示嚴格控制血糖在 80-110 mg/dL對於急重症患者好處並不明顯，
反而容易產生嚴重低血糖 (<40 mg/dL)的併發症 [1012]。

美國糖尿病學會將住院患者的高血糖定義為血糖＞ 140 mg/
dL。當住院患者血糖持續高於 140 mg/dL時，應調整飲食並檢視是
否有引起高血糖的用藥。當住院患者的血糖持續超過 180 mg/dL以
上時應開始使用胰島素。大多數重症和非重症的患者，血糖目標值

建議為 140∼ 180 mg/dL，少數患者可考慮更嚴格的控制血糖 (如
100-140 mg/dL)，但須在不發生低血糖的前提下安全達標 [1007]。
相反的，較寬鬆的血糖目標，可應用在合併嚴重共病的患者或是無

法密集監測血糖或護理照顧的機構 (180∼ 250 mg/dL)，病危的患
者 (>250mg/dL)，以減少尿糖、脫水或電解質不平衡。胰島素劑量
的調整應取決於患者的臨床狀況，舉凡血糖高低趨勢、疾病嚴重度、

營養狀態、是否使用會影響血糖的藥物 (如類固醇 )等等…都應列
入考慮。

三、床邊血糖監測

若患者可以由口進食，建議於用餐前測量血糖。禁食的患者血

糖建議每 4-6小時測量一次。使用靜脈胰島素幫浦的患者，建議增
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加測血糖頻率至每 30分鐘到每 2小時測量一次。研究顯示，藉由
床邊即時血糖監測上傳，結合電子病歷資訊為基礎的管理系統，有

助於追蹤住院病患血糖控制狀況 [1013]。應建立血糖監測標準流
程，禁止共用採血針和胰島素注射針頭，以確保病人安全。

床邊血糖機檢測指尖血 (point-of-care meters，POC meters)是
醫院最常用的血糖監測工具。相較於醫院中央實驗室 (測試的是靜
脈血漿血 )，血糖機 (測試的是微血管全血 )檢測的正確性會被許多
因素影響。紅血球是影響葡萄糖在血糖機試片上化學反應中釋出電

子往 sensor端擴散的物理屏障，因此，血球容積比 (hematocrit)的
高低，會使葡萄糖釋出之電子，在試片中的擴散，受到一定程度的

影響。脫水導致的血球容積偏高，會減慢葡萄糖電子的擴散，導致

反應速率降低，而使血糖機測得的數值偏低。貧血時，血球容積偏

低，會加速葡萄糖電子的擴散，導致血糖機測得的數值偏高。當病

患處於低血壓或休克時，由於組織對血糖攝取增加，使得微血管血

糖濃度與動脈或中央靜脈之落差變明顯，此時從指尖 (微血管 ) 採
血所測得的數值會偏低，而誤判為低血糖。可能影響血糖機檢測的

藥 物 有 ascorbic acid、acetaminophen、dopamine、mannitol 、
maltose以及洗腎病患使用的 icodextrin腹膜透析液 [1014]。當血
糖機測得的數值與臨床不符時，應抽血送中央實驗室進一步確認。

藉由選擇符合最新國際規範的血糖機，並避免相關干擾因素的影

響，才能正確的進行血糖監測。

即時性連續血糖監測系統 (real-time continuous glucose 
monitoring，rt-CGM)能提供大量且連續性的檢驗值，協助患者與
醫療團隊掌握血糖的動態變化，預測血糖升降趨勢，高低血糖值警

報可以讓患者與醫療團隊即時處理血糖的極端值，並重新檢視飲食

內容與藥物處方對血糖值的影響。相較於傳統指尖採血，rt-CGM
可以偵測到更多的低血糖 (尤其是夜間低血糖和無症狀低血糖 )。然
而，大多數住院患者的研究僅關注 rt-CGM準確性，樣本數小，所
以，FDA尚未建議例行性使用在住院病人的血糖管理 [1015]。
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在新冠病毒 (COVID-19)疫情肆虐下，2020年 4月，美國食物
暨藥物管理局 (FDA)宣布暫時允許醫院使用 CGM來遠端監測住院
患者血糖。相較於在加護病房接受靜脈注射胰島素的患者需每 1到
2小時檢測指尖血以及在一般病房對接受皮下注射胰島素的患者需
頻繁檢測血糖的傳統方法，CGM可以降低醫護人員因密集接觸患者
而被傳染的風險，減少檢測血糖的次數，減少穿脫防護裝備的不便

以及節省防護裝備的使用。2020年的醫院共識指南小組會議 (Con-
�nuous Glucose Monitor and Automated Insulin Dosing Systems 
in the Hospital Consensus Guideline Panel)對 CGM的使用提出若
干具體建議 [1016]。對於入院前已在使用 CGM的患者，住院期間
可繼續使用 CGM，藉由辨識血糖模式並使用趨勢箭頭和變化率預
測血糖走向，從而提高患者滿意度和血糖監測效果，並可預防嚴重

的低血糖和高血糖事件。入院前未曾使用 CGM的患者若因高度傳
染力疾病須隔離 (如 COVID-19)應考慮使用 CGM，以減少降低醫護
人員因檢測血糖密集接觸患者而被傳染的風險，以及節省防護裝備

的使用。此外，使用連續靜脈胰島素幫浦或是一天施打多次胰島素

(mul�ple daily injec�on)、類固醇治療、腸道營養或全靜脈營養、
血糖變異度大、曾發生嚴重低血糖 /夜間低血糖 /不自覺低血糖者
亦可考慮使用 CGM[1017]。

由於 rt-CGM 所感應的是人體組織間液的葡萄糖，臨床上要注
意測量值與實際血糖值之間因時間延遲 (blood-interstitial glucose 
lag) 而產生的誤差，以下狀況不建議使用 CGM來當作血糖管理的
依據 : (1)嚴重低血糖 (< 40 mg/dL)或高血糖 (> 500 mg/dL) (2)糖
尿病酮症酸中毒 (DKA)或是血糖快速改變合併液體 /電解質變化 (3)
感應器注射的部位附近有皮膚感染或明顯水腫 (4)接受血管活性劑
治療或組織灌注不良的患者。在醫院中，可能因儀器使用而影響

CGM正常功能 (如X光、電腦斷層 (CT)、磁振造影 (MRI)、透熱療法、
放射治療或其他類型的輻射 )，在這些過程中，建議暫時移除或用
鉛屏蔽罩覆蓋。手術或侵入性檢查後也應測量指尖血以確認 CGM
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運作正常。可能影響 CGM的藥物有大劑量 paracetamol (>4 g per 
day)、salicylic acid、ascorbic acid[1017]。

四、住院患者的降血糖藥物

住院患者的降血糖藥物首選為胰島素。然而，在某些情況下，

住院患者可繼續使用門診開立的口服降血糖藥物。如果住院期間暫

停使用口服降血糖藥物，出院前 1-2天可考慮恢復使用。

重症患者

連續靜脈胰島素幫浦是加護病房患者最好的降血糖方式。美國

糖尿病學會建議，開立醫囑時應依據醫院制定的醫令巨集，調整胰

島素的劑量。連續靜脈胰島素幫浦轉換至皮下胰島素的時機包括 : 
血糖穩定至少 4-6小時、糖尿病酮酸中毒 (diabe�c ketoacidosis，
DKA)酮酸矯正合併anion gap正常、生命徵象穩定沒有使用升壓劑。
建議針對從靜脈胰島素幫浦轉換至皮下胰島素注射的患者，應制訂

醫令巨集或臨床路徑，以減少併發症和醫療開支。第 1型或第 2型
糖尿病人，應在施打皮下基礎胰島素後 2小時，再停止靜脈胰島素
幫浦。可用最近 6小時之胰島素流速或將靜脈胰島素幫浦一天總劑
量的 60–80%，當作皮下胰島素的一天的起始總劑量。若轉換至皮
下胰島素為長效型高濃度胰島素 Toujeo® ( insulin glargine 300 IU /
mL)應使用原廠附帶之筆型注射器注射，勿以傳統的胰島素空針抽
取 Toujeo®，以免造成嚴重的劑量錯誤！ FDA鄭重警告 "絕對 "不
要共用胰島素筆型注射器，以避免感染經血液傳染疾病。

非重症患者

非重症患者建議使用常規胰島素處方 (scheduled insulin 
regimens) 控制血糖。胰島素類似物 (insulin analogs)或人體胰島
素 (human insulin)，兩者降血糖的效果類似，但胰島素類似物的
低血糖風險較低 [1018]。美國糖尿病學會建議，由口進食，胃口
很好的患者，建議的胰島素組合為基礎胰島素 (basal insulin) 加上
三餐餐前胰島素 (nutritional components)和校正劑量 (correction 
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components)，在患者準備進食前測血糖和注射胰島素。一般而
言，基礎胰島素劑量的估算是根據體重，但腎功能不好的患者應考

慮減量。由口進食，胃口不好的患者，建議的胰島素治療為基礎胰

島素 (basal insulin) 加上三餐前根據患者測得的血糖值，給予校正
劑量 (皮下注射短效或速效胰島素 )，利用醣類計算 ( carbohydrate 
counting )，推算出每一餐需要的胰島素劑量，在患者進食後立即
施打速效胰島素 [1019]。若患者禁食 (taking nothing by mouth，
NPO)、使用連續管灌或全靜脈營養 (total parenteral nutrition，
TPN)，建議的胰島素治療為基礎胰島素加上每 4-6小時根據患者測
得的血糖值，給予校正劑量。研究顯示，與 sliding scale insulin相
比，basal-bolus insulin regimen 更能改善住院血糖控制和減少住院
併發症 [1020; 1021]。美國糖尿病學會不建議住院患者的血糖控制
長期單用 sliding scale insulin[1022]。

Basal‐bolus Basal‐plus Sliding scale

Basal 基礎胰島素
(long acting insulin) 一天一次 一天一次 無

Bolus 餐前胰島素
(short or rapid acting 
insulin)

有 無 無

Correction 校正胰島素
(short or rapid acting 
insulin)

與餐前胰島素一
起給

有進食者餐前
給，禁食者
Q6H給

有進食者餐前
給，禁食者
Q6H給

起始總劑量
(total daily dose)

0.3-0.5 U/kg/
day*

0.1-0.25 U/kg/
day

胰島素分配 50%總劑量作為
基礎，50%總劑
量作為餐前 (需
再均分成 3等
分 )。

*低血糖風險較高者 (如年齡大於 65歲、腎功能不全、胃口不好 )宜減量。
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研究顯示，預混型胰島素 (70/30 NPH/regular) 與 basal-bolus 
therapy 兩者血糖控制的效果相當，但使用預混型胰島素的患者，
發生低血糖的風險顯著增加 [1023]。因此，住院患者的血糖控制，
不建議常規使用預混型胰島素。

第二代基礎胰島素 Toujeo®、Tresiba® (Insulin degludec 100 IU 
/mL) 作用時間比第一代基礎胰島素 [Lantus®( insulin glargine 100 
IU /mL)、Levemir®( insulin detemir 100 IU /mL)]更長、穩定性更
好且沒有高峰期，研究顯示可以減少血糖變異度和低血糖的發生。

然而，由於半衰期長，表示第二代基礎胰島素 Toujeo®、Tresiba® 
需要比第一代基礎胰島素 (Lantus®、Levemir®)更長的時間才能達
到血中濃度穩定，仿單建議每 3-4天調整一次劑量。所以，第二代
基礎胰島素是否適合用於需要頻繁調整血糖的住院患者，仍需更多

研究來證實 [1024]。

對第 1型糖尿病人而言，只根據餐前血糖值而給予胰島素劑量
(亦即使用 sliding scale insulin)，不足以提供基礎胰島素的需求及
因攝取卡路里所需的胰島素，且會增加血糖波動甚至酮酸中毒的風

險。一般會根據體重估算基礎胰島素劑量，腎功能不好的患者應減

量。第1型糖尿病住院患者的胰島素組合一定要有基礎胰島素 (basal 
insulin)和校正劑量 (correction components)，有進食者則要加上
三餐餐前胰島素 (nutritional components)。

COVID-19疫情也加速了連續皮下胰島素幫浦 (con�nuous 
subcutaneous insulin infusion，CSII)在住院患者的使用。下列情
況不建議使用 CSII，應轉為 basal-bolus 胰島素 : 患者意識障礙、
患者無法自行調整幫浦、高血糖危症 (hyperglycaemic crises)、缺
乏幫浦耗材、醫護人員對幫浦操作不熟悉。其他注意事項請參閱

2020年的醫院共識指南小組會議 (Continuous Glucose Monitor 
and Automated Insulin Dosing Systems in the Hospital Consensus 
Guideline Panel)[1016]。
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非胰島素降血糖藥治療

雖然胰島素向來被視為住院血糖治療的主流，但關於非胰島素

降血糖藥在住院患者的效果和安全性的研究仍蓬勃發展 [1025]。

1.雙胍類 (me�ormin)
肝、腎或心臟功能不全、併發感染症和接受顯影劑檢查的住院

病人，都不建議使用 metformin，以減少乳酸中毒的可能性。腎絲
球體過濾率 (eGFR)小於 30ml/min/1.73m2時，禁用 metformin；
eGFR介於 30-45 ml/min/1.73m2時，metformin應減量使用。80
歲以上的第 2型糖尿病人，若以前未曾使用過metformin，不建議
以metformin治療。

2.磺醯脲類 (sulfonylureas)
磺醯脲類的不良反應以低血糖最為常見，老年人、併用胰島素、

肝、腎功能不全或胃口不好者，風險更高，所以不建議在住院使用

磺醯脲類。

3.TZD (Thiazolidinediones)
使用 TZD，可能會出現體液滯留、水腫和體重增加的現象，也

可能會增加鬱血性心臟衰竭的風險，併用胰島素和 TZD時更要留
意上述副作用。患者肝功能不全 (血清轉胺酶，ALT，超過正常值
上限的 2.5倍 )，或心臟衰竭的嚴重度符合紐約心臟協會 (New York 
Heart Association，NYHA)功能分類第 III 級和第 IV 級時，不建議
使用 TZD。再加上降血糖的起始效果慢，使得 TZD不適合在住院中
作為降血糖藥物的考慮。

4.鈉 ‐葡萄糖共同輸送器 ‐2抑制劑 (Sodium‐glucose cotransporter‐
    2 inhibitors，SGLT2 inhibitors)

SGLT2 inhibitors是第 2型糖尿病人合併心臟衰竭或糖尿病腎
臟疾病的降血糖藥物首選，可減少因心臟衰竭住院的風險。關於

SGLT2 inhibitors使用在急性心臟衰竭的住院患者之研究正在進行中
[1026; 1027]。住院期間使用 SGLT2 inhibitors要留意正常血糖之糖
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尿病酮酸中毒 (euglycaemic diabe�c ketoacidosis)，尤其是胃口不
佳的患者；泌尿道及生殖器感染 (尤其是黴菌感染 )的風險也會增加。
美國糖尿病學會建議，急重症住院患者、酮血症 (ketonemia)或尿
酮陽性者 (ketonuria)、長期禁食或預備手術者應避免使用 SGLT2 in-
hibitors。FDA建議手術前 3天應停用 SGLT2 inhibitors (ertugliflozin
建議手術前 4天停藥 )。在安全和效益確定前，美國糖尿病學會不
建議常規在住院患者使用 SGLT2 inhibitors。

5.二肽基酶 ‐4 抑制劑 (dipeptidyl peptidase 4 inhibitor，
    DPP‐4 inhibitors)

研究顯示，單用飲食控制或是併用口服降血糖藥物、胰島素總

劑量小於 0.6 U/kg per day的輕度高血糖患者 (入院隨機血糖 <180 
mg/dL)，住院期間使用 sitaglip�n併用基礎胰島素，其血糖管控的
效果與 basal-bolus regimen相似，同時還有減少胰島素施打劑量
和次數的好處 [1028]。在內外科住院病人的研究顯示，輕中度高
血糖患者 (入院隨機血糖 <200 mg/dL，HbA1c < 8%)，linaglip�n
併用基礎胰島素，其血糖管控的效果與 basal-bolus regimen相
似，低血糖風險更低 [1029; 1030]。對於輕中度高血糖患者，DPP-
4 inhibitors併用基礎胰島素，其控糖效果與 basal-bolus regimen
相似，加上耐受性良好，低血糖風險低，可考慮作為簡化胰島素

治療的輔助藥物 [1031]。美國 FDA公告心衰竭的病患應考慮停用
saxagliptin和 alogliptin [1032]。

6.類升糖素肽 ‐1 受體促效劑 (Glucagonlike pep�de 1 receptor 
     agonists，GLP‐1 RA) 

研究顯示，GLP-1 RA併用基礎胰島素對住院患者的血糖控制是
有益的 [1033]，但 GLP-1 RA造成的腸胃不適，也是應用在住院患
者時，必須面對的問題。

五、低血糖

    住院患者的低血糖分為 3級 : 第 1級為血糖介於 54–70 mg/
dL；第 2級為血糖＜ 54mg/dL (發生中樞神經葡萄糖缺乏症狀的臨
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界值，the threshold for neuroglycopenic symptoms)；第 3級為嚴
重認知障礙，需要他人協助。第 2級和第 3級低血糖都需要立即矯
正。

低血糖與住院患者的死亡率有關聯，但低血糖應該是患者疾病

嚴重度的表現之一，而非造成死亡率增加的原因。大多數的院內低

血糖是可避免的，住院血糖管控，應盡可能地避免低血糖。各醫院

應制訂低血糖標準處理流程並公告全院，住院期間低血糖，應在病

歷記錄中清楚地呈現。

胰島素是最常導致低血糖的藥物，舉凡劑量錯誤、注射時間與

進食時間不一致都是常見的原因。其他醫源性低血糖的原因包括：

不當服用其他降血糖藥物、沒有妥善處立第一次低血糖、類固醇突

然減量、患者食量減少、嘔吐、禁食、葡萄糖輸液減量、未預期中

斷進食 /管灌 (如鼻胃管自拔 )或靜脈營養、患者表達低血糖不適
的能力變差 (如中風 )。

住院低血糖的處理要有時效性，當護理師測得患者的血糖 < 70 
mg/dL時應立即啟動。另一方面，住院低血糖的預防和處理，也
應以病人為中心，權宜處理。研究發現，住院期間發生至少一次嚴

重低血糖 (＜ 40 mg/dL)的患者，84%在同次住院曾先經歷低血糖
(＜ 70 mg/dL) [1034]。另一項研究指出，低血糖 (＜ 50 mg/dL)
的患者有 78%是使用基礎胰島素，發生低血糖的高峰期為半夜到
6AM。即使發生低血糖，仍有 75%的患者，沒有在下次施打胰島素
前，調整基礎胰島素劑量 [1035]。美國糖尿病學會建議，當住院患
者血糖＜ 70mg/dL時，應重新檢視患者的降血糖治療，以免患者發
生更嚴重的低血糖 (第三級低血糖 )。

六、營養治療

住院病人的營養治療，主要目標是提供足夠的熱量，因應代謝

需求，保持適當的血糖控制，並且要強調個人的飲食偏好，以加速

出院計畫的完成。美國糖尿病學會並沒有為任何一種飲食計畫或營
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養比例背書。關於營養的建議，須根據患者的血糖治療目標、身體

狀況、使用藥物而制定，也應參考患者平常在家的碳水化合物之估

算 (carbohydrate coun�ng)。一般仍建議以固定碳水化合物攝取量，
以方便餐前胰島素劑量的搭配。進食時間應與餐前胰島素注射時間

力求一致，以避免高低血糖的發生 [1036]。

七、住院中執行糖尿病自我照護

住院病人糖尿病自我照護，適用於平日在家能成功執行自我照

護者、有能力執行胰島素注射者及有能力執行自我血糖監測者。此

外，這些人必須能正常飲食，熟悉碳水化合物之估算，熟稔多次皮

下胰島素注射 (mul�ple daily injec�on，MDI)或連續皮下胰島素幫
浦 (con�nuous subcutaneous insulin infusion，CSII)治療及了解生
病日的自我處理方式。若要執行自我照護，其流程必須病人與醫療

團隊都覺得合適才可執行。若是住院期間要使用皮下胰島素幫浦治

療者，醫院必須制定符合治療指引的政策。

八、特殊狀況的治療準則

腸道營養或全靜脈營養

腸道營養或全靜脈營養的病人之血糖管理可從三方面著手 : (1)
使用糖尿病配方，藉由調整營養素比例降低升糖指數 (glycemic in-
dex，GI)。(2)使用胰島素必須分成基礎、餐前及校正胰島素。特別
是第 1型糖尿病人，必須確定飲食中斷時，仍持續給予基礎胰島素。
(3)根據管灌配方的醣類含量，估算餐前胰島素劑量，注射時間應與
灌食時間一致 [1037; 1038]。

針對使用間歇營養管灌的病人，基礎胰島素可以依照入院前的

基礎胰島素劑量，餐前胰島素則根據管灌配方的醣類含量計算所需

劑量 (每10-15克碳水化合物必須給予1單位的速效或短效胰島素 )。
每次注射餐前胰島素時，須根據餐前血糖值給予適當的校正胰島

素。連續管灌建議使用 NPH每天 2-3次 (每 8小時或每 12小時 )，
搭配血糖監控來調整劑量。校正胰島素需每 6小時使用短效胰島素
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或 4小時使用速效胰島素皮下注射。如果管灌飲食中斷時，須立即
給予 10%葡萄糖水 (Dextrose 10)注射以預防低血糖並調整胰島素
劑量。針對使用周邊或中央靜脈營養的病人，可將胰島素注入靜脈

輸液中，尤其是一天校正量超過 20單位者。起始劑量為每 10克葡
萄糖需要 1單位短效胰島素，之後根據血糖值每天調整劑量。校正
胰島素需每 6小時 (使用短效胰島素時 )或 4小時 (使用速效胰島
素時 )皮下注射。由於使用周邊或中央靜脈營養的病人是長期處在
餐後的狀態，當血糖小於 140 mg/dL時低血糖風險會顯著增加。

營養狀況 基礎及餐前胰島素 校正胰島素

連續管灌 基礎胰島素 : 續用平日的基礎
胰島素劑量，或由每日胰島
素總劑量換算 (如佔總劑量的
30-50%)。
餐前胰島素：每 6小時給予短
效或每 4小時給予速效胰島
素。起始劑量為每 10-15g碳
水化合物給予 1單位胰島素。
每天根據血糖值調整劑量。

短效胰島素每 6小時或
速效胰島素每 4小時皮
下注射，以校正高血糖。

間歇管灌 基礎胰島素：方法同連續管
灌。
餐前胰島素：於每次灌時前給
予短效或速效胰島素。起始劑
量為每 10-15g 碳水化合物給
予 1單位胰島素。每天根據血
糖值調整劑量。

方法同上。

全靜脈營養 將短效胰島素加入全靜脈營養
的溶液中，起始劑量為每 10
克葡萄糖給予 1單位短效胰島
素。每天調整劑量。

方法同上。

類固醇治療

針對這類病人使用胰島素治療時，需考慮類固醇的種類及頻

率。短效類固醇 (prednisone)最大作用時間為使用後 4-6小時，
若是一天一次早上使用，會讓白天的血糖上升，午夜後血糖會逐
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漸回復正常。類固醇的劑量或頻率越高，下午和傍晚的高血糖越明

顯。對於沒有糖尿病史的住院患者，建議至少一天測一次血糖 (午
餐前、午餐後 1-2小時或晚餐前 )，糖尿病的住院患者，建議至少
一天測四次血糖 (餐前或餐後 1-2小時、睡前 )[1039]。一天一次
或兩次類固醇可在既有的胰島素或口服降血糖藥物再加上中效胰島

素 NPH減緩類固醇造成的高血糖作用。由於 NPH最大作用時間為
使用後 4-6小時，所以最好與類固醇同時給予。若使用長效類固醇
(dexamethasone)、一天多次類固醇或使用連續性靜脈類固醇輸注，
可使用長效胰島素控制空腹血糖。若使用較高的類固醇劑量，必須

用更大劑量的餐前胰島素及校正胰島素 (i.e.增加餐前胰島素的比
例，減少基礎胰島素的比例 )。無論用了那些胰島素，必須根據類
固醇劑量的增減及血糖值高低，調整胰島素劑量 (如 : 當類固醇劑
量增減 50%，胰島素劑量隨之增減 25%) [1040]。

手術期間之照護

美國糖尿病學會建議以下的原則 [1007]：
1. 血糖目標值控制在 80-180 mg/dL。
2. 針對缺血性心臟病、自主神經病變及腎衰竭的病人進行開刀
前危險評估。

3. 開刀前 24小時停用 me�ormin，手術前 3天停用 SGLT2 
inhibitors，其他口服降血糖藥物則於開刀當天早上停用。手
術前晚 NPH使用原本的一半劑量，長效胰島素或固定輸注
劑量的靜脈幫浦使用原劑量的 75-80%。

4. NPO時至少每 2-4小時監測一次血糖，若血糖超過目標值須
使用短效或速效胰島素。

研究指出，手術期間將血糖值控制於 80mg/dL 以下，並不會改
善預後，且會增加低血糖事件的發生，所以，一般情況下並不建議

過度嚴格的血糖控制。對於接受非心臟的一般外科手術病人而言，

使用基礎、餐前及校正胰島素與 sliding scale insulin 相比，可改善
血糖控制及降低手術期間的併發症。
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糖尿病酮酸中毒 (diabe�c ketoacidosis)及高滲透壓高血糖狀態
(hyperosmolar hyperglycemic state)

糖尿病酮酸中毒及高滲透壓高血糖狀態臨床表現變化多端，從

血糖正常、輕微高血糖和酸中毒到嚴重高血糖、脫水和昏迷。因此，

根據臨床和檢驗評估而量身打造的治療是必須的。治療目標是恢復

循環體積量及組織灌流，解除或校正高血糖、電解質不平衡及酮酸

狀態，並治療導致酮酸中毒的原因 (如敗血症、心肌梗塞、腦中風 )。
對於重症或是意識不清的病人，併有糖尿病酮酸中毒或高滲透壓高

血糖狀態時，連續靜脈胰島素幫浦是標準的治療方式。當病人的血

糖穩定時可以考量從連續靜脈胰島素幫浦轉換成皮下胰島素注射。

施打基礎胰島素後 2-4小時才可停止連續靜脈胰島素幫浦，以免酮
酸中毒復發或反彈性高血糖。輕微或中度的酮酸中毒，皮下注射速

效胰島素 (rapid-ac�ng analog)，其預後不會比靜脈注射短效胰島素
(human regular insulin)來得差，所以，沒有併發症的酮酸中毒患
者，在急診或非加護病房單位，可考慮使用皮下胰島素注射方式，

但必須給予足夠的水分、密集的血糖監測、正確的治療感染及適當

的追蹤，以避免酮酸中毒再度發生。治療酮酸中毒過程中，一般不

建議使用 bicarbonate治療 [1041]。

九、從急性病房轉出

對於住院病患，應針對病患的個別需求，制定結構性的出院計

畫，可縮短住院天數、減少再住院率及提升病患滿意度。此出院計

畫應該在住院時就進行，並在出院前，根據病患需求隨時更新。出

院後一個月內，所有住院時曾發生高血糖的病人應該回診，若出院

時的治療處方，與住院時不同，或出院時血糖值並未達標，應該安

排提早回診 (出院後 1-2星期內 )，以避免高低血糖發生。一個針對
糖尿病病人的研究顯示，以住院時個案的 HbA1c值高低，調整其出
院時的血糖治療處方，可以改善出院後的 HbA1c平均值 [1042]。
所以，住院病人若是近三個月內沒有 HbA1c值，就應該檢驗。
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    藉由直接溝通或出院摘要，與門診照顧的醫師聯繫，可讓出
院的後續照護更完善。須提供的資訊包括：住院高血糖的原因、相

關的併發症或共病症及建議的治療方式。The Agency for Health-
care Research and Quality (AHRQ)建議基本的出院治療計畫如下
[1043]：

藥物持續性照護

• 個案的藥物必須通盤檢視，以確保持續使用的慢性病用藥及新
開立用藥的安全性。

• 新開立的或變更的藥物，必須在出院前充分告知病人及家屬。

結構化的出院訊息傳遞

• 用藥的改變、尚未有報告的檢驗或檢查，及後續需要的追蹤
等，必須正確且立即地與門診照護的醫師溝通。

• 出院摘要必須在出院後盡速給予門診照護的醫師。
• 住院治療團隊預約出院後的門診，可確保出院後的後續照護。

出院前建議對病人強調下列資訊及知識：

• 出院後門診照護的醫師。
• 糖尿病的診斷、自我監測血糖、出院後的血糖目標值及何時
與門診醫師聯絡。

• 高血糖及低血糖的定義、確認、治療及預防。
• 保持固定三餐餐量的習慣。
• 降血糖藥物的使用時間及方法，包括胰島素的注射。
• 生病日的處理。
• 胰島素針頭及針筒的使用與丟棄。

十、預防住院及再住院

糖尿病病人的再住院率為 14%-20%，大約是沒有糖尿病病人的
2倍。超過一半的住院次數是由約 30%的病人因住院 2次或 2次以
上所構成。再住院的危險因子包括男性、前次住院天數長、前次住

院的次數、共病的數目和種類、低社經地位或教育程度。出院前一

天的血糖越高、血糖變異度越大，30天在入院的風險越高 [1044; 
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1045]。按時門診追蹤和居家照護可減少再住院率。針對減少再住
院，研究提出可能辦法如，第 1型糖尿病且易發生酮酸的族群之介
入計畫、出院病人住院時 HbA1c>9%者，一律使用胰島素治療、及
過渡性照護模式。對於糖尿病腎病變的病人，以病人為中心的養護

之家，可減少再住院率 [1046]。
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第二十二章 與糖尿病相關的特殊情況

1.精神疾病患者

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

某些抗精神藥物可能誘
發體重增 加進而引起糖
尿 病，建議定期監測代
謝指標。

中 中等建議 有 [1047; 1048]

思覺失調症或情感障礙患者的糖尿病和肥胖患病率約為一般人

群的 1.5~2倍 [1047-1049] ，可發生於任何年齡層。兒童及青少年
使用抗精神病藥物產生第 2型糖尿病的風險可上升高達 3倍以上，
且累積藥物劑量愈高風險也愈高 [1050]。另外，相對於第一代典
型抗精神病藥物，某些第二代非典型抗精神病藥物較容易導致新

陳代謝異常，例如體重增加、血脂及血糖異常、及糖尿病 [1051; 
1052]。而體重增加進而導致許多疾病的出現，包括糖尿病、心臟
血管疾病、腦血管疾病，甚至於增加死亡率。同時患者也可能因體

重增加而產生生活品質下降、自尊心受損、進而影響藥物順從性。

不同的抗精神病藥物，誘發糖尿病、體重增加和血脂異常的風險性，

因藥物特性的不同而有所差異 (表一 )[1049; 1053]。因此，服用第
二代抗精神病藥物的患者建議定期監測代謝指標 (表二 )[1049]。抗
精神病藥物導致高血糖的可能機轉是胰島素阻抗，藥物引起的胰島

素阻抗可能是由於體重增加、體內脂肪分布變化、或是藥物對於胰

島素敏感性標的組織的直接作用所引起的 (表三 ) [1053]。
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表一：第二代抗精神藥物與新陳代謝異常之間的關聯性

藥物 體重增加 糖尿病風險 血脂惡化

Clozapine ＋＋＋ ＋＋＋ ＋＋＋

Olanzapine ＋＋＋ ＋＋＋ ＋＋＋

Risperidone ＋＋ ＋＋ / ＋ ＋

Quetiapine ＋＋ ＋＋ ＋＋ / ＋

Aripiprazole* ＋ / － ＋ / － ＋

Ziprasidone* ＋ / － ＋ ＋

Amisulpride* ＋ / － － －

Paliperidone* ＋ ＋ ＋

Asenapine* ＋＋ / ＋ ＋ 結果不一致

Iloperidone* ＋＋ / ＋ ＋ 結果不一致

Bifeprunox ＋ / － ＋ / － 結果不一致

＋增加；－無影響；*新藥，無長期數據

表二：針對服用第二代抗精神病藥物患者監測代謝指標之建議 *

基礎 四週 八週 12週 每季 每年 每五年

體重 /BMI V V V V V
腰圍 V V
血壓 V V V
空腹血糖 V V V
血脂 V V V
個人病史 /家族史 V V

*根據臨床狀況可能需要進行更頻繁的評估
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表三：抗精神病藥物導致代謝異常之可能機轉

代謝異常 可能機轉

體重增加 • Histamine receptor blockade
• Blockade of the serotonin receptor 5-HT2C
• Aberrant folate metabolism and 

hyperhomocysteinemia
• Genetic markers, such as 5-HT2C receptors
• Brain-derived neurotrophic factor levels

糖尿病 /高血脂 • Weight gain
• Disruption of hypothalamic regulation of glucose 

serum levels
• Potent anticholinergic activity
• Hyperprolactinemia
• Others:
◆ 5-HT2A / 5-HT2C antagonism
◆ Weight gain
◆ Leptin resistance

5-HT = 5-hydroxytryptamine

2、類固醇治療和其它藥物

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

類固醇使用可能引發
高血糖或糖尿病。

中 強烈建議 無

藥物引起的高血糖症和糖尿病是一個全球性問題。這是個嚴重

的問題，因為它增加小血管與大血管併發症、感染、代謝性昏迷、

甚至死亡。藥物可能通過多種機制誘發高血糖症，包括胰島素分泌

與敏感性的改變、對胰島細胞的直接細胞毒性作用以及葡萄糖生成

的增加。臨床醫師應注意可能會改變血糖的藥物，且密切監測患者

的血糖值。也應教育高風險患者接受可能改變血糖的藥物治療時，

應定期追蹤與監測血糖值 [1054]。

(1)、類固醇治療
類固醇是藥物導致高血糖症或糖尿病中最常見的藥物。類固醇

具有抗發炎與免疫抑制作用，被廣泛用於治療許多發炎性與自體免
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疫疾病。但類固醇可能引發許多副作用，包括沒有糖尿病病史的患

者產生新發糖尿病、或已有糖尿病病史的患者失控高血糖症，兩種

狀況都會導致動脈硬化和其併發症 [1055; 1056]。可以發生在長期
使用類固醇的患者，也可以發生在單次類固醇給予 (如：關節內注射 )
的患者，並非所有接受類固醇治療的患者都會出現糖尿病或高血糖

症，表示這種血糖的改變只發生於易感受性族群 [1057]。在非糖尿
病患者中，類固醇誘發的高血糖症或糖尿病的發生率分別為 32.3%
和 18.6% [1058]。類固醇治療增加約 1.5-2.5倍新生糖尿病的風險，
其危險因素包括：類固醇的劑量與時間、年齡、體重、身體質量指

數、過去有葡萄糖耐受不良病史以及糖尿病家族史等 (表一 ) [1055; 
1056]。對於無糖尿患者，儘管預期在停止類固醇治療後血糖值會
回到未使用類固醇前的狀態，但並非所有人皆如此，考量這些患者

未來發展成糖尿病的風險，建議要定期監測血糖 [1057]。對於需長
期使用類固醇者，血糖值有可能無法回到原來的狀況。

表一：糖皮質素誘發糖尿病的風險因素

高劑量糖皮質素治療 (prednisolone >20毫克、hydrocortisone >50毫克、
dexamethasone >4毫克 )

較長的糖皮質素治療時間

高齡

高身體質量指數

葡萄糖耐受不良的病史

妊娠糖尿病或糖皮質素誘發高血糖症的病史

糖尿病家族史

糖化血色素 ≥ 6%

類固醇對於體內葡萄糖平衡的影響是複雜的，尚未完全了解。

目前認為類固醇誘發高血糖症或新生糖尿病的主要機制包括：降低
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胰島素敏感度、刺激肝臟葡萄糖的產生並抑制肌肉和脂肪組織葡萄

糖的攝取，從而導致胰島素抗性；抑制胰島β細胞功能，導致胰

島素產生減少 (表二 ) [1056; 1057]。健康受試者每日服用 30毫克
prednisone會減少 60%胰島素敏感度 [1059]。且胰島素敏感度下
降程度與類固醇的劑量呈正相關 [1060]。

表二：類固醇誘發糖尿病的機制

降低周邊組織胰島素敏感度和 /或促進體重增加

通過促進肝臟糖質新生和 /或肝糖分解來增加葡萄糖產生

破壞胰島細胞，導致 β 細胞損傷 ( 發炎反應 )

導致 β 細胞功能障礙

阻礙胰島素的釋放

抑制甘油生成

增加脂肪酸

類固醇誘發的高血糖症或糖尿病在臨床上很重要。原因如下：

一、類固醇誘發高血糖症或糖尿病的盛行率高，且可能會導致住院、

延長住院時間或增加至急診求診的頻次；二、類固醇的使用與類固

醇誘發的持續性高血糖症皆會增加感染的風險，對預後有不利影響；

三、住院期間，控制類固醇誘發的高血糖症可以降低相關死亡率和

併發症的發生率 [1057]。儘管類固醇誘發的高血糖症與糖尿病是臨
床上重要的問題，但缺乏相關影響與後果的科學證據，以及缺乏其

預防與治療策略的臨床研究 [1056; 1057]。

糖皮質素誘發糖尿病的診斷，同現行糖尿病的診斷標準。考量

糖皮質素引起高血糖的病理生理學和模式，現行標準對糖皮質素誘

發糖尿病患者的診斷敏感度較低。空腹血糖的測定可能低估糖皮質

素誘發高血糖症，尤其是在使用單次早晨劑量的中效類固醇治療的
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情況下。口服葡萄糖耐受試驗除執行不便外，也可能低估糖皮質素

誘發高血糖症常主要發生在晚上。HbA1c對於接受類固醇治療超
過 2個月患者的合適診斷方法，但對於剛剛始接受類固醇治療患者
的診斷則較無幫助。對於大多數診斷糖皮質素誘發糖尿病最敏感的

標準是一天中任何時間的血糖值 >200 mg/dL。午餐後的餐後血糖
提供最大的診斷敏感度，尤其是在使用早上單次中效糖皮質素的患

者。晚餐的餐前血糖敏感度較低，但比較容易標準化。因此，有學

者建議，對於原本無糖尿患者開始使用類固醇治療前，先篩檢血糖

情況；對於開始接受中、高劑量類固醇治療的患者，應定時進行血

糖監測，而且單監測空腹血糖是不夠的，尤其是接受早晨單一劑量

中效類固醇治療的患者，還應監測午餐餐後或晚餐餐前血糖值。對

於已有糖尿病或第 2型糖尿病危險因素的患者，即使接受低劑量類
固醇治療，也應進行較密集地血糖監測 [1057]。

與糖皮質素誘發糖尿病診斷的情況類似，目前沒有明確的研究

與證據建立糖皮質素誘發高血糖症或糖尿病的控制目標，因此比照

其他暫時性高血糖症的治療目標是合理的，例如：住院期間非危急

患者的高血糖症。對於糖皮質素誘發高血糖症患者，建議當餐前血

糖值 ≥140 mg/dL或餐後血糖值 ≥200 mg/ dL時，建議考慮開始治
療。對於需長期使用穩定劑量類固醇治療 的患者，控制目標和藥
物治療可比照第 2型糖尿病人的控制目標，例如：餐前血糖 <130 
mg/dL、餐後血糖 <180 mg/dL和 HbA1c <7% [1057]。

治療糖皮質素誘發糖尿病的挑戰源於餐後高血糖的大幅波動以

及缺乏科學證據與研究證實哪些降糖藥物和治療方案能有效地控制

糖皮質素誘發高血糖患者的血糖值且降低其併發症的發生率。以下

建議是專家學者基於糖皮質素誘發糖尿病的病生理機轉、不同降糖

藥物的作用機制以及臨床經驗所提供。首先，評估開始類固醇治療

前存在的葡萄糖耐受不良程度、患者臨床狀況和高血糖程度；其次，

考慮類固醇的類型、劑量和給藥頻率；最後，認識不同降糖藥物的

作用機制、藥物動力學和藥效學。另外，要區分類固醇治療是短期
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或長期，這些面向都將決定降糖措施的選擇和時間表，以及血糖控

制的設定目標 [1057]。

暫時性糖皮質素誘發高血糖症的治療

短暫性使用類固醇治療在臨床上十分常見，特點是初始類固醇

劑量高，隨著潛在疾病的改善類固醇劑量逐漸減少。這些類型的類

固醇治療可導致初始中度至重度高血糖症，隨著類固醇劑量的變化

而血糖值跟著迅速變化。 根據類固醇治療的持續時間，這類高血糖
症通常是暫時的。因此，理想降糖藥物應選擇較強效、立即作用、

並具有無限降糖作用來控制這種快速發作的高血糖症。其劑量應具

可調整、具足夠靈活性的降糖效果以適應隨類固醇劑量而變化的高

血糖模式。

一般而言，口服降糖藥物的降血糖能力有限，在許多情況下

無法快速控制高血糖；大多數口服降糖藥物起效緩慢、無法或有限

的劑量調整，使其降糖作用難以配合類固醇誘發高血糖值的快速變

化；全天口服降糖藥的作用特徵通常與糖皮質素誘導的高血糖模式

不一致。在治療新發糖皮質素誘發高血糖症的效果有限的。基於上

述原因，口服降糖藥僅用於治療無已知糖尿病或以改變生活型態或

口服降糖藥物可充分控制的糖尿病患者的輕度糖皮質素誘發的高血

糖症（血糖 <200 mg/dL）。在所有其他情況下，考量有效性和安
全性，胰島素通常是首選的治療方法。它可以立即作用、發揮降糖

效果、具有無限制的降糖能力、且可以靈活地調整劑量。臨床醫師

可選擇不同類型的胰島素與給藥時間表來治療不同類型、劑量和給

藥頻率的類固醇治療誘發的高血糖症。圖一為糖皮質素誘發高血糖

症的建議處理流程 [1057]。使用胰島素控制糖皮質素誘導高血糖症
的起始劑量可根據使用的類固醇種類與劑量以及體重來調整 (表三 )
[1056; 1057]。對於原本已在使用胰島素注射治療的糖尿病人，胰
島素可根據原本使用胰島素注射療程與類固醇治療療程來調整 (表
四 )[1057]。
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圖一：糖皮質素誘發高血糖症的建議處理流程 

 
  篩檢:頭 2-3 天在午餐後或晚餐前監測指尖血糖 

診斷:飯後血糖 >200 mg/dL 或空腹/飯前血糖 >140 mg/dL 

飯前血糖 ≤200 mg/dL 飯前血糖 >200 mg/dL 

中效類固醇 長效或關節內

注射類固醇 

中效類固醇 長效或關節內

注射類固醇 

Gliptin/Glinide 
Gliptin/Glinide/

SU 

早上單一劑量 ≥一天兩次 

晚餐前血糖 
>200 mg/dL 

晚餐前血糖 
>200 mg/dL 

胰島素治療 胰島素治療 

早餐前胰島素

(NPH/NPL)注射 

一天兩次胰島素

(NPH/NPL)注射 

2/3 早餐前 
1/3 晚餐前 

基礎胰島素 
(glargine/detemir) 

晚餐前血糖 
>140 mg/dL、無

午餐前低血糖 

晚餐前血糖 
>140 mg/dL 

早餐前血糖 
>140 mg/dL 

每 2-3 天增加

20%胰島素劑量 

每 2-3 天增加

20%早餐前胰島

素劑量 

每 2-3 天增加

20%晚餐前胰島

素劑量 

早餐前和/或晚

餐前血糖 >140 
mg/dL 

每 2-3 天增加

20%胰島素劑量 
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圖一：糖皮質素誘發高血糖症的建議處理流程

診斷 :飯後血糖 >200 mg/dL或空腹 /飯前血糖 >140 mg/dL
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(NPH/NPL)注射 
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午餐前低血糖 

晚餐前血糖 
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早餐前血糖 
>140 mg/dL 

每 2-3 天增加

20%胰島素劑量 
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20%早餐前胰島

素劑量 
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素劑量 

早餐前和/或晚

餐前血糖 >140 
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20%胰島素劑量 
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表三：治療糖皮質素誘發高血糖使用胰島素建議的種類與起始劑量

Prednisone劑量
(mg/day)

每日胰島素
NPH/NPL劑量
(U/公斤 )

Dexamethasone
劑量 (mg/day)

每日胰島素
glargine/detemir
劑量 (U/公斤 )

≥40 0.4 ≥8 0.4

30 0.3 6 0.3

20 0.2 4 0.2

10 0.1 2 0.1

NPH = Neutral Protamine Hagedorn; NPL = Neutral Protamine Lispro

表四：對原本已在使用胰島素注射治療的糖尿病人，建議的治療調整

原本胰島素治療
時間

早晨單劑中效類
固醇治療

一天兩次中效類
固醇治療

長效或關節內注
射類固醇治療

晚餐或睡前使
用 NPH/NPL或
biphasic

將估計胰島素增
加量添加為早餐
前的胰島素劑
量 (NPH/NPL或
biphasic)

將估計胰島素增
加量 (NPH/NPL
或 biphasic)
2/3早餐前
1/3晚餐前

將估計胰島素增
加量 (NPH/NPL或
biphasic)
2/3早餐前
1/3晚餐前

基礎胰島
素 (glargine/
detemir)

將估計胰島素增
加量添加為早餐
前的胰島素劑
量 (NPH/NPL或
biphasic)

將估計胰島素增
加量
2/3早餐前用
NPH/NPL
1/3晚餐前
用 glargine/
detemir

將估計胰島素
增加量添加到
原本的基礎胰
島素 (glargine/
detemir)

一天兩次 NPH/
NPL或 biphasic

將估計胰島素增
加量添加為早餐
前的胰島素劑
量 (NPH/NPL或
biphasic)

將估計胰島素增
加量 (NPH/NPL
或 biphasic)
2/3早餐前
1/3晚餐前

將估計胰島素增
加量 (NPH/NPL或
biphasic)
2/3早餐
1/3晚餐前

Basal bolus 將估計胰島素
增加量添加在
bolus劑量
20%早餐前
40%午餐前
40%晚餐前

將估計胰島素增
加量
25%基礎
75%餐前 (每餐
各佔 1/3)

將估計胰島素增
加量
25%基礎
75%餐前 (每餐各
佔 1/3)

NPH = Neutral Protamine Hagedorn; NPL = Neutral Protamine Lispro



291

第二十二章 與糖尿病相關的特殊情況
2、類固醇治療和其它藥物

長期使用類固醇治療所誘發的高血糖症的治療

需要無限期或長時間使用類固醇治療的適應症通常是自體免疫

疾病、腎臟疾病和神經系統疾病，以及器官移植的免疫抑制治療。

最常見的類固醇治療方式是在早上單次服用中效類固醇，通常是低

劑量和穩定劑量，且常與其他免疫抑製藥物合併使用，這些藥物也

可能會影響血糖。在這種情況下，高血糖症比較不嚴重、而且穩定

和持久。這種高血糖模式需要不同的治療方法和不同的治療目標。

控制目標如同多數糖尿病患者，即餐前血糖 <130 mg/dL、餐後血
糖 <180 mg/dL和 HbA1c <7%。降糖藥物的選擇策略應優先考慮那
些具有符合糖皮質素誘發高血糖症病生理學和高血糖模式的作用機

制的藥物。除了改變生活型態，me�ormin，或是在對 me�ormin
耐受不良或有禁忌症的情況下，pioglitazone，可以做為早晨使用低
劑量中效類固醇慢性治療患者首選藥物。考慮me�ormin和 piogli-
tazone的特性包括它們的胰島素增敏作用、避免低血糖風險，以及
me�ormin的低成本。它們的的劑量和使用方法如同一般第 2型糖
尿病。其他口服降糖藥或胰島素療法也可做為第二種選擇。當高血

糖症是由類固醇誘導的胰島素抗性合併其他免疫抑製劑（如 cyclo-
sporin和 tacrolimus）誘導的胰島素合成和釋放抑制作用所產生的
結果時，胰島素治療通常無法避免 [1054; 1057]。

(2)、其他藥物
部分降血壓藥物 (如 : thiazide利尿劑、乙型阻斷劑等 )、降血

脂藥物 (如 : sta�ns、nico�nic acid等 )、抗感染藥物 (如 : fluoro-
quinolones、protease inhibitors、nucleoside reverse transcrip-
tase inhibitors、Pentamidine等 )、抗癲癇藥物 (如 : phenytoin、
valproic acid)、第二代抗精神病藥物、抗憂鬱藥物、呼吸系統疾病
藥物 (如 : beta-adrenergic s�mulants、theophylline)、抗癌藥物、
抗排斥藥物 /免疫抑制劑 (如 : calcineurin inhibitor)，以及賀爾蒙 
(如 :口服避孕藥、生長素、生長抑素類似物等 )，也可能誘發高血
糖症或新生糖尿病。下表為藥物誘導高血糖症的可能機制 (表五 )
[1054]。
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表五：藥物誘導高血糖症的主要機制與可能的藥物

主要機制 可能的藥物

減少胰島素分泌和 /或胰島素產生。 乙型阻斷劑 *
鈣離子阻斷劑
利尿劑 (與低鉀血症相關 )
抗心律不整藥物 *
Diazoxide (對鉀離子通道的直接
影響 )
Phenytoin
Pentamidine*
L-asparaginase
免疫抑制劑 (tacrolimus、 
cyclosporine)

降低周邊組織胰島素敏感度和 /或促進
體重增加。

非典型抗精神病藥物
糖皮質素 *
乙型促效劑 *
賀爾蒙 (口服避孕藥、生長素 )
抗病毒藥物 (Protease 
inhibitors、Nucleoside reverse 
transcriptase inhibitors [except 
didanosine])
降血脂藥物 (statins*、nicotinic 
acid*)
利尿劑 *
干擾素 *

通過促進肝臟糖質新生 和 /或肝糖分
解來增加葡萄糖產生。

糖皮質素 *
Nicotinic acid*
乙型促效劑 *
利尿劑 *
乙型阻斷劑 *

破壞胰島細胞，導致β細胞受損。 Didanosine
干擾素 *
Pentamidine*
Statins*
類固醇 *

*涉及多種機制

臨床醫師應注意可能會改變血糖的藥物，並開始對其使用這些

藥物的患者進行血糖監測與追蹤。也應該對接受可能誘發高血糖症

相關藥物治療的患者進行血糖監測與血糖控制的重要性相關衛教。
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3、人類免疫缺乏病毒感染者

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

某些治療人類免疫缺乏
病毒藥物可能誘發糖尿
病前期及糖尿病。

中 中等建議 有 [1061-1063] 

根據幾個大規模世代研究顯示，在人類免疫缺乏病毒感染者當中，

糖尿病發生率為每一千人年 4到 47人；其中服用治療人類免疫缺
乏病毒藥物雞尾酒療法的感染者，出現糖尿病的發生率，是未服

藥感染者的 2.5倍左右 [1064; 1065]。台灣的研究顯示，糖尿病發
生率是每一千人年 13.1人，是台灣一般人口糖尿病發生率的 6倍
左右 [1061; 1062]。人類免疫缺乏病毒感染者發生糖尿病的致病機
轉，主要與胰島素抗性、引起血糖耐受不佳有關。人類免疫缺乏病

毒感染者發生糖尿病的危險因子包括：年齡 (年紀越大，40 歲以上
應該要格外留意 )、性別 (男性比女性感染者高 )、家族史 (父母或
兄弟姊妹有人罹患糖尿病 )、肥胖 (身體質量指數超過 24)、C型肝
炎病毒感染、內分泌異常 (例生長素分泌不足 )、脂肪移位（包括
脂肪萎縮、脂肪囤積）、人類免疫缺乏病毒狀況 (6個月當中人類免
疫缺乏病毒量增加為原本的 3倍、CD4較低、人類免疫缺乏病毒感
染時間越久 )等 (表三 )[1066]。依據多項研究結果，不同的治療人
類免疫缺乏病毒藥物，可能誘發糖尿病、增加體重和血脂異常的風

險性，也會因藥物特性的不同而機轉有所差異 (表四 )[1063; 1067-
1069]。
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表三 人類免疫缺乏病毒感染引起糖尿病相關因子

疾病所引起 醫療因素所引起

危險因子 (高齡、男性、高 BMI) 使用抗逆轉錄病毒藥物 ( 導致胰島素
阻抗、減少胰島素分泌、脂肪代謝障
礙、藥物導致 Beta 細胞毒性傷害、
增加促炎因子如 CRP，TNF-α，IL-6
等 )

自主免疫破壞

感染 C型肝炎

內分泌異常

病毒因素 (病毒量、低 CD4數
目、病毒感染時間長短 )

表四 抗逆轉錄病毒藥引起糖尿病的致病機轉

Class Examples Risk of insulin 
resistance/
diabetes

Dyslipidemia

Non-nucleoside 
reverse transcriptase 
inhibitors (NNRTIs)

Nevirapine
Etravirine
Rilpivirine
Doravirine

NO NO

Efavirenz NO YES

Nucleoside reverse 
transcriptase 
inhibitors (NRTIs)

Zidovudine YES YES

Lamivudine
Abacavir
Emtricitabine
Tenofovir 
disoproxil 
fumarate (TDF)

NO NO

Tenofovir 
alafenamide 
(TAF)

NO YES

( 接續下一頁 )
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Protease inhibitors 
(PIs)

Atazanavir LESS LIKELY NO

Atazanavir/
ritonavir

LESS LIKELY YES

Lopinavir/
ritonavir
Darunavir/
ritonavir
Darunavir/
cobicistat

YES YES

Fusion inhibitors Enfuvirtide NO NO

CCR5 antagonists Maraviroc NO NO

Integrase strand 
transfer inhibitors 
(INSTIs)

Raltegravir
Dolutegravir
Bictegravir

NO NO

Elvitegravir/
cobicistat

NO YES

Entry inhibitors (CD4 
post-attachment 
inhibitors)/ gp120 
Attachment inhibitors

Ibalizumab
Fostemsavir

NO NO

歐美及臺灣的人類免疫缺乏病毒治療指引指出人類免疫缺乏病

毒感染者，服用抗逆轉錄病毒藥物代謝指數篩檢臨床建議策略見表

五 [1063; 1067-1070]。人類免疫缺乏病毒感染者發生糖尿病的治
療策略見表六 [1067]。

表五 人類免疫缺乏病毒感染者血糖篩檢臨床建議

血糖檢測 • 列為服用雞尾酒療法前後應例行篩檢的項目。
• 使用口服葡萄糖耐受試驗（OGTT）可能提升糖
尿病的偵測率。

• 糖化血色素（HbA1c）可用來評估血糖控制情形，
但是在人類免疫缺乏病毒感染者可能受到藥物
（如表四）或其他感染的影響，導致紅血球壽命
縮短，使糖化血色素偏低。

• 若血糖值正常建議每年篩檢一次。

血糖值正常 • 每年篩檢一次。

( 接續下一頁 )
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血糖值 為糖尿病前期 • 每 3-6個月篩檢一次。
• 建議生活型態治療。

血糖值 為糖尿病 • 治療並且注意大小血管併發症之篩檢及治療。

表六 人類免疫缺乏病毒感染者發生糖尿病的治療策略

調整生活方式 包括飲食控制、適度運動、戒煙等。

控制其他危險因子 以藥物或非藥物方式，妥善控制其他心血
管疾病危險因子，例如高血壓、高血脂症。

糖尿病藥物治療 依據糖尿病指引。
(對於人類免疫缺乏病毒感染者開立口服糖
尿病藥物，應格外謹慎，特別要留意合併
症與副作用 )

預防糖尿病 雞尾酒療法不宜中斷，但可檢視藥物內
容是否有容易引起糖尿病的藥物，例如
AZT、Lopinavir、Ritonavir，考慮調整。

4、COVID‐19與糖尿病

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

糖尿病與新冠病毒關係密
切，兩者互相影響，並有
加乘的協同作用，增加重
症及死亡率。

中 中等建議 無

維持良好血糖管理 (預防
感染 )。 高 高等建議 無

維持良好血糖管理 (已感
染 )。 高 高等建議 無

前言

糖尿病與新冠病毒關係密切，兩者的發病率和死亡率互相影

響，並有加乘的協同作用，在感染新冠病毒肺炎的病患中，有 7%-
50%患者有糖尿病 [1071; 1072]。糖尿病人感染新冠病毒後，出現
併發症的風險較高，也可能出現免疫力受損、炎症反應失調、 凝
血異常、血栓形成、身體組織或器官受損等情況 [1071-1073]。新



297

第二十二章 與糖尿病相關的特殊情況
4、COVID-19與糖尿病

冠病毒可能影響胰島素分泌的功能和身體對胰島素的反應 [1073; 
1074]，不僅會令糖尿病人的代謝控制變差，也可能誘發糖尿病
[1074]。感染新冠病毒病患中，糖尿病人出現嚴重病情或死亡的風
險約為沒有糖尿病者的 2至 3倍 [1075; 1076]。糖尿病人如有其他
長期慢性共病，尤其是高血壓、心血管疾病和腎病，康復情況可能

更差 [1071; 1077]。此外，新冠病毒和糖尿病有共通的危險因子，
包括身體質量指數 <20或 >35kg/m2、腎臟疾病 (eGFR < 60 ml/
min/1.73m2)、腦中風、心衰竭、以及糖化血色素 > 7.5% [1078]。
然而，在症狀表現上，糖尿病人初期症狀可能較輕微，發燒較不常

見，病情的惡化往往在疾病進程的後期迅速發生 [1079]。在罹病過
程中，也可能出現血糖控制的惡化，或是高血糖的急性問題，例如

第 1型糖尿病患者可能會出現糖尿病酮酸血症（Diabetes ketoaci-
dosis，DKA）等問題 [1079]。

糖尿病照護管理

門診病人糖尿病管理原則

• 當醫療機構符合疫情管理的準則時，定期門診追蹤仍可進行。
• 當親自就診的風險大於益處時、或是約診延期並不會造成醫療
照護上的負面影響時，可考慮由家人代為就診、約診延期或以

視訊方式進行 (得視視訊法令規定 )。

(1) 血糖控制 
• 積極進行血糖控制。
• 血糖用藥的考量，與目前糖尿病臨床照護指引之第 2型糖尿病
人高血糖的處理流程、兒童及青少年第 1型糖尿病治療建議並
無不同。

• 衛教病人良好血糖控制的重要性。
• 病人可能因疫情而減少至醫院做例行性的血液檢查，因此加強
自我血糖監測、並維持健康生活型態，是疫情時進行血糖控制

的重要方法。
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(2) 血糖控制目標
• 與目前糖尿病臨床照護指引之血糖控制目標並無不同。
• 若有使用連續血糖監測 : 建議 Time in range (血糖在理想範圍
內 70-180 mg/dl的時間佔比 ) 大於 70% (若在虛弱及老年人，
目標大於 50%)，低血糖 (小於 70 mg/dl)時間佔比小於 4%(若
在虛弱及老年人，目標小於 1%)。

(3) 共病症治療
• 高血壓 : 目前無證據顯示需停用或更改降血壓用藥，可持續使
用目前之降血壓用藥，並加強自我血壓測量的頻率。

• 高血脂 : 目前無證據顯示需停用或更改降血脂用藥，可持續使
用目前之降血脂用藥。

• 抽菸 : 建議戒菸。
• 心血管與腦血管用藥 : 目前無證據顯示需停用或更改用藥，可
持續使用目前之用藥。

(4) 檢查
• 病人可能因疫情而減少至醫院做例行性的血液檢查，血糖控制
良好者可考慮延期進行，並加強自我血糖監測。

• 眼底攝影檢查 : 準則中並未審視眼科篩檢，但多數受疫情影響
的國家是停止這項醫療服務的。

• 足部檢查 : 建議病患執行每日足部檢查。具有急性問題或會對
肢體造成傷害的足部病變，如果需要藉由理學檢查來診斷與訂

定治療計畫，則建議就診。

(5) 衛教
• 結構化團體敎育課程可延期進行、穩定之病患衛教課程或門診
可延期進行。

• 可能需要面對面衛教的狀況為 : 教導胰島素注射技巧、新診斷
之第 1型糖尿病人。

• 其他可考慮以視訊方式衛教。
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(6) 預防新冠病毒的感染
• 評估疫苗施打情形，如流感、肺炎鏈球菌、新冠病毒 (COVID-19)
疫苗等。 

• 維持良好個人衛生習慣，落實正確勤洗手、呼吸道衛生及咳嗽
禮節 (如 :咳嗽時以面紙或手帕遮口鼻，沒辦法時可用衣袖代
替 )，避免觸摸眼睛、鼻子、嘴部，如不得已需碰觸，則一定
要事先確實清潔手部，以減少感染與傳播疾病的機會。最好儘

量避免參加可能密集接觸的聚會或活動，也要避免前往人潮聚

集或密閉空間的公共場所。保持健康飲食、室內活動步行，園

藝和固定式高強度活動可能是維持積極生活方式的合適選擇。

(7) 善用遠距醫療聯結健康模式
• 如使用血糖管理網路平台，讓病人維持最佳的自我控制。
• 依照衛福部使用規範可以遠距醫療診察或治療，尤其針對照護
居家檢疫及隔離民眾。 

確診新冠病毒 (COVID‐19)之住院或加護病房糖尿病病人
(1)評估風險，包括共病及實驗數據 (如圖 1、2)。 

• 血清葡萄糖監測、電解質、酸鹼值、血酮或β-羥基丁酸在嚴
重疾病 (如急性呼吸窘迫症候群、高度發炎狀態 )。

• 在感染病人注意監測新生糖尿病的可能 (住院病人 )。
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圖 1 [1080]

圖 2[1081]

否

是否有一個以
上的風險因子：

• 高血壓
• 糖尿病
• 肥胖
• 抽菸

• 高血糖
• CK上升
• CRP上升
• Ferritin

• 肌酐酸上升

• 腎絲球過濾率<60 mL/min/1.73 m2

• 糖化血色素>7.5%

• D-dimer上升
• hs-troponin上升
• 異常的血液氣體分析
• BNP/NT-proBNP上升是

• 肺部疾病
• 心肌梗塞
• 心臟衰竭
• 心律不整

• 慢性腎衰竭
• 冠狀動脈疾病
• 暫時性腦缺血/中風
• 周邊動脈阻塞疾病

是

是否轉入
加護病房

ICU
• 血糖波動 / 持續血糖監測

• 注意COVID-19藥物對血糖的影響

(例如 hydroxycholroquinine, steroid)

• 糖尿病用藥: 需注意各抗糖尿病用藥之的相關注意

事項及禁忌症，臨床狀況穩定者可以繼續入院前

之抗糖尿病用藥

• 共病症用藥: 需注意各共病用藥之的相關注意事項

及禁忌症 (目前無證據顯示需停用 ACEI/ARB)

• 適當的使用抗凝血藥物 (?)

• 血糖波動 / 持續血糖監測
• 糖尿病用藥: 首選胰島素治療，皮下或靜
脈幫浦輸注之胰島素

• 共病症用藥: 需注意各共病用藥之的相關
注意事項及禁忌症 (目前無證據顯示需停
用 ACEI/ARB) 

• 適當的使用抗凝血藥物 (?)
• 注意COVID-19藥物對血糖的影響

(例如 hydroxycholroquinine, steroid)

針對高風險病患，評
估是否有下列疾病

高風險之檢驗數據入院評估

• 持續性静脈胰島素輸入治療，根據血
糖監測調整胰島素劑量

• 若高血糖急症伴隨脫水、電解電解質
酸鹼不平衡，應静脈胰島素治療，同
時靜脈輸液，矯正電解電解質酸鹼，
依照DKA/HHS治療準則

• 持續血糖監測
• 給予 COVID-19治療*

血糖控制：
高/低血糖
血糖波動

使用 ACEI/ARB, 
statin, aspirin 

等

實驗室檢驗

小心判讀各項數値的臨床意義**

心血管
併發症

發炎指數:
IL-6, CRP,
fibrinogen

D-dimer,
fibrinogen, 
血小板數量

NT-proBNP,  
hs-troponin

共病處理

發炎 血栓
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(2)評估使用新冠病毒 (COVID-19)藥物對血糖的影響 (例如 hy-
droxycholroquinine、steroid等 ) (如表 1)。

表 1使用 COVID‐19藥物對血糖的影響

使用的藥物 注意事項

Chloroquine/
hydroxychloroquine

可能增加低血糖風險，尤其有使用胰島素及
insulin secretagoues類藥物需特別注意低血糖的
風險。
引發 QT延長，增加致命的心室心律不整的風險。

Lopinavir/ritonavir 可能影響血糖穩定，導致高血糖風險顯增加。
與 statin類的藥物產生藥物交互作用：增加肝和
肌肉毒性的風險。

Glucocorticoids 可能影響血糖穩定，導致高血糖風險顯增加。
繼發細菌感染的易感性。

Remdesivir 有肝毒性的風險：合併使用 statin類的藥物需注
意脂肪肝變化；病毒性肝炎患者使用時，需要注
意肝功能變化。

(3)評估糖尿病共病用藥 (如表 2) 

表 2 糖尿病共病用藥注意事項

使用的藥物 注意事項 建議

ACEI/ARBs 是否增加易感性風險，
目前尚無證據。

建議應繼續使用，除非具體禁忌症
出現（如低血壓，急性高鉀血症，
腎損傷）。

Aspirin 統計學上，在感染新冠
病毒期間，心血管疾病
風險明顯增高。

除非禁忌症出現，建議可繼續使用
aspirin心血管疾病預防。

Statins 可能增加肌炎的風險。 建議可繼續使用。
監測可能之副作用。
個別化考量其風險與效益。
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(4)評估糖尿病用藥 (如表 3)  

表 3糖尿病用藥注意事項

使用的藥物 注意事項

Metformin • 若病患處於脫水狀態，可能會造成更嚴重的脫水或乳
酸中毒，因此建議停止使用本藥物並遵守生病日的守
則 (sick day rules)。

• 由於在患病期間，有較高的急性腎損傷或慢性腎衰竭
風險，建議密切地追蹤病患之腎功能。

SGLT2 inhibitors • 包括 canagliflozin，dapagliflozin，empagliflozin與
ertugliflozin。

• 有脫水及乳酸中毒之風險，因此在患病期間建議停止
使用本類藥物並遵守生病日的守則 (sick day rules)。

• 在有呼吸相關疾患的期間，避免開始使用本類藥物。
• 建議密切地追蹤病患之腎功能，以避免急性腎損傷之
發生。

GLP-1 receptor 
agonists

• 包括 dulaglutide，liraglutide，semaglutide及
lixisenatide。

• 注意其腸胃道的副作用。
• 建議叮囑病患補充充足的水分以及規則的飮食。

DPP-4 inhibitors • 包括 sitagliptin，saxagliptin，linagliptin，alogliptin
與 vildagliptin。

• 此類藥物通常耐受性良好因此可持續使用。

Insulin • 胰島素需持續使用。
• 叮囑病患每 2 ‒ 4 小時施行自我血糖監測或使用持續
血糖監測。

• 謹愼地調整劑量，根據病患之糖尿病種類、共病症以
及健康狀況來達到治療目標。

SU • 注意低血糖風險。
• 肝腎藥物劑量調整。

Acarbose • 注意腸胃副作用。

TZD • 注意心衰竭風險 (Class II-IV之病患，不宜使用 ) 。

(5)血糖控制
• 中重度新冠病毒 (COVID-19)的患者盡可能積極優化血糖控制。
• COVID-19住院患者的糖尿病管理與其他住院的糖尿病患者的
血糖管理是相似的。不同之處在於 COVID-19感染似乎加劇了
糖尿病的嚴重表現，包括糖尿病酮酸血症（DKA），高血糖高
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滲透壓狀態（HHS）和嚴重的胰島素抵抗。
• 胰島素的使用：雖然有些研究顯示胰島素的使用會增加死亡
風險，但目前尚無定論 [1082; 1083]。然而，目前對中重度
COVID-19住院的患者，胰島素仍是高血糖症的首選治療方。

• 輕度新冠病毒 (COVID-19)的患者，通常可以考慮維持原糖尿
病的藥物治療，並遵守生病日的守則 “sick day rules＂包括維
持適當水分補充、如果食慾降低，鼓勵多食用輕淡飲食，例如 :
湯、牛奶、果汁、吐司等、進行血糖監測。

(6)血糖監測
• 由於感染患者需要加強血糖控制，因此建議增加監測頻率，尤
其是在血糖值超出目標範圍時。一旦血糖值穩定並處於目標範

圍內，就可以降低監測頻率。

• 即時型的連續血糖監測儀 (RT-CGMS) 的血糖監測模式可以提供
更多的血糖監測訊息，而且還減少了醫護人員與患者之間反復

接觸的需求。

(7)出院前準備
• 若有任何藥物上的糖尿病治療改變，則建議進行糖尿病自我照
護管理衛教 (可考慮採視訊衛教方式 )。

• 可能需要面對面衛教的情況包括教導胰島素注射技巧，與新診
斷之第 1型糖尿病人的衛教。

居家隔離期間 /防疫旅館隔離期間
(1)糖尿病人：

• 預備足夠的藥物與醫療耗材，如血糖試紙、電池、酒精棉片等。 
• 維持良好血糖控制。
• 不任意中斷或停止原藥物治療。
• 生活型態調整。
• 自我血糖監測。
• 有使用 SU，insulin者，須注意低血糖風險。
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• 第 1型糖尿病患需特別注意 DKA風險。
• 有急性高糖症狀 : 建議依照台灣衛生福利部疾病管制署規定就
醫規範，協助就醫。

(2)疑似新診斷之第 2型糖尿病人：
• 無急性高糖症狀 : 建議先進行生活型態調整與自我血糖監測，
等隔離結束後就醫檢查治療。

• 若有急性高糖症狀 : 建議依照台灣衛生福利部疾病管制署規定
就醫規範，協助就醫。

(3)疑似新診斷之第 1型糖尿病患：
• 建議依照台灣衛生福利部疾病管制署規定就醫規範，協助就
醫。

在疫情大流行時 (三級警戒 )，糖尿病的照護考量 
基本準則：輕症慢簽常規維持、急重症檢傷再分流、遠距非接

觸優先、醫護做好隔離防護。

(1) 穩定慢性病患：依台灣衛生福利部疾病管制署準則規定執行，
按時服藥 ( 按醫囑吃藥或打胰島素，藥用完，依台灣衛生
福利部疾病管制署規定領慢性處方慢箋 )。

(2)  不穩定病患：考慮當下醫療量能，依台灣衛生福利部疾病管制
署規定就醫協助，善用視訊遠距醫療。

(3)  併發嚴重低血糖或高血糖急症 (HHS/DKA)的病患：視當時當地
醫療能量動態，依台灣衛生福利部疾病管制署規定就醫協助。
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5、感染與疫苗注射

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

糖尿病人較容易發生感染。 高 有

糖尿病人每年應注射流感疫苗。 中 中等建議 有

糖尿病人應注射肺炎鏈球菌疫苗。 中 中等建議 有

糖尿病人較容易發生感染

糖尿病患者較容易發生感染的主要原因為血糖控制不佳高血糖

導致免疫功能低下（immunocompromised），高血糖使得 T細胞
與嗜中性顆粒白血球功能下降，與細胞激素分泌減少。與糖尿病相

關的感染如表一 [1084]。

表一：

糖尿病患者較常發生的感染：

• 呼吸道感染：肺炎鏈球菌（Streptococcus pneumoniae）、流感病
毒（Influenza）、結核（Tuberculosis）

• 皮膚與軟組織感染
• 泌尿道感染
• 牙周感染
• 念珠菌（Candida spp.）感染
• 手術後感染

與糖尿病有關的感染：

• 惡性外耳道炎（malignant external otitis）
• 鼻腔腦白黴菌病（rhinocerebral mucormycosis）
• 壞死性筋膜炎（necrotizing fasciitis）、佛尼爾氏壞死症（Fournier's 

gangrene）
• 糖尿病足感染（Diabetic foot infections）
• 產氣性感染（emphysematous infection）
• 類鼻疽（melioidosis）

糖尿病患者不僅容易罹患尿路感染，也較容易產生複雜性泌尿

道感染，它會導致腎盂腎炎和敗血症 [1085]，其中大腸桿菌（Esch-
erichia coli）和克雷白氏菌（Klebsiella spp.）是最常見的菌種
[1086]，國內研究發現，控制不佳的血糖（糖化血色素大於 11%）
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是產氣性腎盂腎炎最重要的臨床風險因子 （Odds ratio 4.9）[1087] 
。此外，患者使用 SGLT2 inhibitor應教育適度補充水分及注意清潔
否則可能會增加泌尿道感染之機率 [1088]。

肺炎在糖尿病患者，也是常見的感染，常見的菌種有肺炎鏈

球菌（Streptococcus pneumoniae）、葡萄球菌（Staphylococcus 
spp.）和格蘭氏陰性桿菌；在呼吸道麴菌病（Aspergillosis）和白黴
菌病（Mucormycosis）等黴菌的感染，在糖尿病人也是可能的肺炎
病原 [1089]。 

糖尿病患者得到結核菌感染的機會在世代研究分析的研究中

發現約為非糖尿病人的 3.1 倍，在病例對照分析研究為 1.2-7.8倍
[1090]，而國內健保資料庫分析為 1.3倍 [1091]。在血糖較高及較
多糖尿病併發症的患者其肺結核風險更高 [1092; 1093]，而且伴隨
較高的死亡率及復發率，也可能有較高機率出現多發抗藥性結核，

因此當糖尿病人咳嗽超過 2 週時，建議轉診至胸腔科或感染科，進
一步篩檢結核菌感染 [1094; 1095]。 

在其它部位的感染包括皮膚，特別是在下肢，感染的足部潰瘍

常為多種菌種所致，最常見的是葡萄球菌、鏈球菌、格蘭氏陰性桿

菌和厭氧菌；Fournier 氏壞疽常和陰部感染同時發生，而且容易致
命。惡性外耳道炎，在糖尿病人是經常被忽略的感染，其最常見的

致病菌為 Pseudomonas aeruginosa（>90%），臨床上會出現耳朵
痛，頭痛，甚至顏面神經麻痺 [1096]。牙周病會造成牙齒鬆動，在
糖尿病人出現的機會也愈來愈高，良好的口腔衛生是必要的。此外

糖尿病患者有較高的風險得到細菌性肝膿瘍 [1097]。

糖尿病患者預防注射的建議

根據大型觀察性的研究得知慢性病人（含糖尿病人）會增加流

感住院和併發症的機會 [1098]，近年台灣健保資料庫研究顯示糖
尿病人施打流感疫苗可以減少住院率及死亡率 [1099]，在病例對照
研究中顯示流感疫苗可降低 79%糖尿病人流感的住院率 [1100]。
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糖尿病人也較易感染肺炎鏈球菌，如果是侵襲性肺炎鏈球菌感染症

(invasive pneumococcal disease)的死亡率，可高達 5成，肺炎鏈
球菌疫苗可以降低感染的嚴重度和住院率 [1101]。以下為美國疾病
管制局針對糖尿病患在流感疫苗與肺炎鏈球菌疫苗之建議，衛生福

利部疾病管制署在各個年齡層也有相關接種建議 [1102]。
• 流感疫苗：建議每年須接受流感疫苗注射，此建議不包含 6個
月以下的嬰幼兒病人 [968]。

• 肺炎鏈球菌疫苗：目前有兩種肺炎鏈球菌疫苗 : 23價肺炎
鏈球菌多醣體疫苗（PPV23）與 13價結合型肺炎鏈球菌
疫苗（PCV13）。建議 18歲以上未滿 65歲至少接種一劑
PPV23;大於 65歲的病人，若前一劑為 PCV13，1年後再接種
PPV23，若前一劑為 PPV23且 65歲前接種，建議隔 5年後再
接種一次 PPV23[968]。 

6、器官移植後

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

器官移植後使用免疫抑
制劑易誘發新生糖尿
病。

中

器官移植後患者應篩檢
是否有糖尿病。

中 強烈建議

移植後高血糖相當常見，所謂「移植後糖尿病」（pos�rans-
planta�on diabetes mellitus，PTDM）泛指在移植後任一時間發
現有糖尿病，而另一名稱「新發生的移植後糖尿病」（New onset 
diabetes a�er transplanta�on，NODAT）則排除急性期及移植前有
未診斷糖尿病的患者。移植後糖尿病的確診應為急性期過後且病人

穩定免疫抑制劑下，以葡萄糖耐受試驗為黃金準則，也可利用空腹

血糖及糖化血色素篩檢，但在移植後受到貧血及腎功能影響下，糖

化血色素若在正常範圍仍無法排除有糖尿病 [1103]。
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器官移植後新發生的糖尿病會因不同的器官而有所不同，腎臟

移植 4-25％，肝臟移植 2.5-25％，心臟移植 4-40％，肺部移植 30-
35％。然而發生率的差異也與糖尿病的定義不同，追踪時間長短不
一，以及是否存在可變不可變危險因子有關 [1104]。

從大型流行病學研究得知，腎臟移植後的第 1 年，糖尿病發生
率大幅增加，移植前糖尿病的發生率約為 6.0%，移植後、腹膜透析
者，上升至 13.3%，而血液透析者，上升至 14.9%，且比一般糖尿
病人，更容易罹患糖尿病併發症，平均只需 1.8 年，即會得到第 1 
個併發症，不但增加醫療花費，且影響移植後的成果 [1105] 。例如：
增加 60%移植物的失敗率，增加 90%病人的死亡率 [1106]。很多
風險因子會增加器官移植後糖尿病的發生，統合分析顯示年紀，肥

胖、家族遺傳、高血壓、合併 B型或 C型肝炎病毒與腎移植後糖尿
病有關 [1107]，然而影響最大的是移植後使用免疫抑制劑所致（約
占 74%），使用 cor�costeroid、calcineurin inhibitors和 sirolimus 
較易引發糖尿病，使用 azathioprine、mycophenolate mafe�l 的影
響則較小 [1105]。因無研究證據需換別種的免疫抑制劑預防或改善
糖尿病，建議依患者移植排斥的風險選擇最合適藥物而非糖尿病風

險。 

移植後糖尿病的診斷及治療可參考圖一 [1103] ，一開始移植後
因使用高劑量類固醇高血糖，可使用胰島素治療，在 6週後建議至
少檢測指尖血，3個月臨床穩定的情況下檢測葡萄糖耐受試驗與糖
化血色素以確診。在治療上，目前對移植後糖尿病患者第一線降血

糖藥仍有待研究，建議依患者個別化考量 [1108]。
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6、器官移植後

圖一： 
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1. 糖尿病人的臨床監測建議
糖尿病病患的照護，依據相關文獻指出若要讓患者能夠得到真

正良好的治療好處與改善相關預後，除了監測血糖外，更需同時注

意血壓及血脂是否達到其所對應個人化的治療目標 [562]。此外影
響到糖尿病患者生命最相關的大血管併發症（如心血管疾病、腦血

管病變、周邊血管疾病）以及主要影響到糖尿病患者生活品質之小

血管併發症（視網膜病變、腎病變、神經病變）也必須合併重視與

進行相關治療與定期監測。至於患者自身生活型態、飲食調整、體

重管理、足部照護、戒煙、避免酗酒及接受相關癌症篩檢，都應定

期接受專科醫師評估並監測，期能早期發現潛在病變並可讓患者早

期接受適當治療來預防、延緩或減少相關之失能與死亡。

第 1型糖尿病人，由於其為 T細胞涉及之相關自體免疫疾病之
故，其診斷之時即視作糖尿病發病的時間，建議可在診斷超過 5年
後，安排糖尿病相關併發症的篩檢。第 2型糖尿病人，由於其病生
理機轉主要是胰島素阻抗，故在被診斷之前 4-7年患者體內早就出
現胰島素阻抗及後續伴隨之高血糖產生 [1109]，因此建議在初診斷
糖尿病時就安排糖尿病慢性併發症篩檢。至於 cys�c fibrosis相關
之糖尿病則因其所導致之小血管病變在診斷之後 5年才會漸漸明顯
故現今專家建議其診斷 5年後之後再安排糖尿病相關併發症的篩檢
[1110]。其他類型所誘發之糖尿病亦可參考附表的建議，由醫師依
據臨床實際情況安排定 期接受檢查的時間。

糖尿病病患於初次就診時需進行仔細周全的醫療評估並進行相

關檢查檢驗，包含身高、體重、身體質量指數 (BMI)等身體診察、
生長曲線或青春期發育狀況 (若患者為孩童或青少年 )、血壓、眼底
鏡檢、甲狀腺觸診、皮膚視診 (看有無黑色棘皮症等 ) 、足底檢查 (尤
其是已罹患糖尿病 10年以上之患者、抽菸、男性等 )，牙周疾患以



311

第二十三章 糖尿病人的臨床監測

及精神狀態也需要加以檢查，包括憂鬱、焦慮以及苦惱 (distress)
[968]。對於高風險或是曾經 /現在正服用抗憂鬱 /焦慮藥物的病患，
每年以適當的篩檢工具檢查其精神狀態是建議的  (如 Geriatric De-
pression Scale (GDS))[1111; 1112] 。對於老年人及高風險病患，失
智症風險評估是需要的。可以嘗試以 AD8量表作為初步篩檢 [1113; 
1114]。
測試項目 建議頻率

糖化血色素及靜脈血漿血糖 (註 1) 3 個月

糖尿病衛教 3 個月

血脂肪：低密度、高密度與總膽固醇 / 三酸甘油酯
若血脂異常或使用降血脂藥物

1 年
3-6 個月

腎臟 : 肌酸酐 /eGFR/ 尿液常規 / 白蛋白尿 (註 2)
若上述檢查異常需追蹤者 (註 3)

1 年
3-6 個月

眼睛：視力、眼底檢查 (註 4) 1 年

足部：脈搏、踝臂動脈收縮壓比值 (註 5) 1 年

神經病變：單股纖維壓覺、頻率 128 Hz 音叉
震動感、肌腱反射

1 年

口腔檢查 1 年

癌症篩檢 配合國健署癌篩政策

糖尿病人自我管理 : 體重、血壓、血糖、足部 經常

焦慮與憂鬱之評估 高風險病患或有臨床症狀時

註 1 :  若糖化血色素的數值不能代表平均血糖值，例如有貧血、變異血色素、慢性腎病變或是懷孕
等狀況，可監測糖化白蛋白 ( glycated albumin）及 SMBG來輔助評估血糖控制情形。[1114] 

註 2： 以一般尿液試紙檢測蛋白質，若測不到蛋白尿，但設備允許，建議檢測尿液中白蛋白 /肌酸
酐比值，檢測結果異常，則建議在 3-6 個月內重覆測定，若 3 次的檢查中有 2 次結果異常， 
則診斷為蛋白尿。

註 3： 若病人尿液中白蛋白 /肌酸酐比值已超過 300 mg/g以及 /或是 eGFR介於 30-60 mL/
min/1.73m2，則應至少每半年做監測追蹤。

註 4：依眼底檢查結果決定追蹤頻率：
• 1年 1次：沒有變化或輕微變化。
• 每 3-6 個月檢查一次：比上次檢查更惡化。
• 更頻繁追蹤：懷孕 (懷孕前或是在懷孕時早就有糖尿病的患者則建議於第 1個 trimester就
要執行眼睛相關檢查 )。

• 有下列情形建議轉診眼科專科醫師：
• 當天轉診：突發性視力喪失、有視網膜剝離的現象。
• 一週內轉診：有視網膜前和 / 或玻璃體出血、新生血管或虹膜炎。
• 1-2 個月內轉診：重度的視網膜病變、無法解釋的視力衰退、黃斑部水腫、無法解釋的視網
膜變化、白內障、無法看見眼底。

註 5：若有足部潰瘍或感染，建議轉診至足部照護團隊。
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2. 糖尿病人的臨床監測執行率
分析 2005-2015年全民健康保險申報資料，檢視我國糖尿病

人臨床監測執行率（表一），結果顯示，我國糖尿病病人各項臨床

監測指標量有逐年上升的情形，顯示我國糖尿病人照護品質逐年進

步。在 2015年，有 91.1% 的病人每年至少接受一次糖化血色素的
檢查，平均每人接受 3.25±2.07次糖化血色素檢查，而八成以上
的病人，每年至少接受一次血脂檢查，包括總膽固醇、低密度或高

密度脂蛋白膽固醇，以及 87.9% 的病人每年至少接受一次肌酸酐檢
查。雖然 71.8% 的病人曾接受尿液檢查，僅有 49.3% 的病人接受 
(微量 ) 蛋白尿檢查；此外，僅 42% 的病人曾接受眼底檢查，這些
數據顯示整體照護過程與品質仍未臻完善。

進一步觀察 2015 年我國糖尿病人接受完整糖化血色素、血脂、
尿液或眼底檢查的比例（表二），71.7% 的病人曾接受完整糖化血
色素及血脂監測，然而若進一步考慮尿液檢查與眼底檢查，則糖尿

病人接受完整檢查率分別為 58.4% 與 35.4%。

糖尿病人需要持續的介入與定期的臨床監測，不僅可以提供醫 
療照護人員對於糖尿病人的介入效果進行評估，另一方面，可以預

防或延緩糖尿病相關併發症發生，並降低相關併發症造成的失能與

死亡情形。
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表一：2005‐2015 年我國糖尿病人單項臨床監測執行率
每年 
頻率

2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015
P for 
trend

總膽固醇 ≧ 1 68.0 69.1 73.8 76.6 78.3 79.8 79.9 81.4 82.5 82.8 83.3 <.0001

三酸甘油

酯

≧ 1 66.9 68.1 73.3 76.6 78.6 80.2 80.8 82.3 83.6 84.0 84.5 <.0001

低密度脂

蛋白膽固

醇

≧ 1 38.2 42.0 46.7 48.3 53.0 58.5 61.6 65.6 71.1 75.1 77.4 <.0001

高密度脂

蛋白膽固

醇

≧ 1 44.7 47.3 50.4 52.9 54.8 57.0 56.4 57.8 59.6 60.7 61.3 <.0001

低密度或

高密度脂

蛋白膽固

醇

≧ 1 48.8 52.7 58.7 62.9 66.8 70.3 72.3 75.0 78.6 80.9 82.7 <.0001

糖化血色

素

≧ 1 66.1 71.1 77.1 80.5 82.9 85.1 86.5 88.1 89.6 90.3 91.1 <.0001

≧ 2 44.0 49.4 57.4 61.7 65.1 68.4 70.3 73.1 75.7 77.1 78.3 <.0001

≧ 3 27.4 31.7 38.9 43.2 46.6 50.4 52.2 55.7 58.9 60.4 61.9 <.0001

≧ 4 14.0 16.7 22.3 25.6 28.3 32.1 33.5 36.9 40.1 42.1 43.9 <.0001

肌酸酐 ≧ 1 71.7 72.4 74.6 78.2 80.9 82.4 83.5 85.2 86.2 87.0 87.9 <.0001

尿液常規

檢查

≧ 1 52.6 51.9 51.8 51.6 53.3 54.6 52.6 51.7 50.5 49.7 49.2 0.058

(微量 )蛋
白尿

≧ 1 14.1 16.6 20.2 22.7 24.6 28.1 32.4 37.9 42.5 46.9 49.3 <.0001

尿液常規

或 (微量 ) 
蛋白尿

≧ 1 56.4 56.9 58.5 59.7 62.3 64.8 65.2 67.2 69.0 70.8 71.8 <.0001

眼底檢查 ≧ 1 33.5 32.9 32.5 32.7 34.5 36.4 36.0 38.0 39.5 40.6 42.0 <.0001
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表二：2005‐2015 年我國糖尿病人不同臨床監測組合之執行率

2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015

糖化血色
素 ( ≧ 2)+
低密度或
高密度脂
蛋白膽固
醇 ( ≧ 1)

32.6 36.9 44.4 49.0 53.2 57.3 59.7 63.1 67.1 69.6 71.7

糖化血色
素 ( ≧ 2)+
低密度或
高密度脂
蛋白膽固
醇 ( ≧ 1)+
尿液檢查
( ≧ 1)

26.0 29.1 33.9 37.1 41.0 45.0 46.8 50.0 53.7 56.5 58.4

糖化血色
素 ( ≧ 2)+
低密度或
高密度脂
蛋白膽固
醇 ( ≧ 1)+
眼底檢查

17.3 18.3 20.1 21.4 24.1 26.8 27.0 29.5 31.9 33.6 35.4
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第二十四章 糖尿病人的遠距照顧

由於人口老化問題、醫療科技進步以及面對 AI( ar�ficial intel-
ligence) 人工智慧數位轉型的時代，在 21世紀的今天，如何在面
對醫療資源有限、醫療需求不斷上升情況下，維持糖尿病照護永續

經營且有效率地提升病人醫療照護之品質，實為公共衛生政策制定

及專業人員執行健康照護的一大挑戰。尤其在當今面對新冠肺炎

COVID-19的威脅，為避免近距離接觸而感染，遠距健康醫療照護
需求量遽增，人工智慧的運用，似乎給予提供了解套的方法。期能

結合社群團體（social）、手機通訊器材（mobile）、透過大數據（big 
data）運算及雲端（cloud）聯結，以聯動參與產生黏著力，整合包
含健康及臨床物聯網的概念，彙集資料紀錄於資訊系統，連結智慧

醫療、照護與健康科技之頂層設計，做為當今糖尿病照護最重要的

基礎建設。AI人工智慧的時代來臨，使得以病人為中心特質的健康
成效研究儼然成為顯學。也就是由病人主訴其對疾病及治療狀況的

自覺測量和結果評估，包含症狀、健康相關生活品質、健康狀態、

治療順從性、治療滿意度等單一或多個層面的結果，這不再僅由照

護者的角度提供，而是直接透過病人觀點的病人自述結果。做為改

善糖尿病照護的安全性、效果、公平性、效率和及時性的成敗依據。

可以說，當今的糖尿病照護，正在結合 AI人工智慧的應用，提高健
康照護品質及效率。

糖尿病人的遠距照顧概念

事實上，糖尿病人的遠距照顧概念，就是要結合科技實現以「使

用者」為中心的服務願景，未來醫療或健康照護體系，民眾將不再

被動發掘新需求。疾病可透過行為改變、預防感測追蹤或裝置等科

技應用，讓使用者找回健康自主權。透過科技持續突破創新，帶動

健康產業持續躍進發展，如基因檢測、生物識別評估等，讓使用者

將更信賴，並且樂意進行個人數據分享與累積，同時配合如保險業
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者提供誘因，即時將不同環境來源與個人健康數據串聯及轉換，分

析演算形成洞見。促使醫療保健系統轉變，提升健康照護自主性，

這將有助於達成健康目標。

最近諸多遠距照顧的創新科技，提供給糖尿病照護更得心應

手的協助，解決不少舊有的問題及困境。許多研究報告也顯示，

糖尿病是造成因新冠肺炎而住院的共病中，預測死亡的最重要因子

[1115]。專家們咸認為，疫情期間新冠肺炎對糖尿病人的衝擊，往
往因免疫力弱，糖友怕到院被感染，於是諱疾忌醫、延誤病情；或

有被匡列為居家隔離、居家檢疫、自主健康管理者，或糖友至醫療

院所，必須舟車勞頓、跋山涉水或無交通工具者，導致無法按預約

時間回診，原血糖控制不良狀況，就可能更雪上加霜。而對於長照

之體弱糖尿病患，看護者擔心被感染，採取消極照護態度，也是致

命的因素之一 [1116]。加以 COVID-19病毒本身會破壞胰島細胞，
引起高血糖效應 [1073]，因此，在疫情期間，如何避免糖尿病人
被感染，確保血糖控制無礙，遠距照顧的概念與運用就益形重要了

[1025]。

美國糖尿病學會在 2021年的治療指引裡 [968]，就已勾勒出遠
距健康照護，可以透過健康 Apps、線上衛教的方式執行，包括連
續血糖監測的數據傳輸及管理、胰島素幫浦的設定及運用，皆可以

取代傳統必須近距離接觸的方式。所以當全球受到新冠肺炎的威脅

時，使用遠距醫療照護來協助全民健康，以零接觸的醫療物聯網科

技，準確量測病人生理數據，降低醫護人員的感染機率，將足以改

善糖尿病照護品質。遠距醫療在糖尿病照護的應用上，其實涵蓋的

層面相當廣，包括了檢測、篩檢、評估，線上生理資料傳輸，治療

決策互動等 [1117]。特別是，台灣已進入高齡化社會，零接觸經濟
與宅醫療服務的照護概念，乃應運而生。特別是國內的遠距資通訊

技術發達，通訊診察治療辦法的擬定，重新調整醫病思維，建立宅

醫療服務。
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遠距醫療相關法律規範

我國遠距醫療相關法律規範，從早期的醫師法第 11條通訊醫
療規定，醫師非親自 診察，不得施行治療、開給方劑或交付診斷書。
但於山地、離島、偏僻地區或有特殊、急迫情形，為應醫療需要，

得由直轄市、縣 (市 )主管機關指定之醫師，以通訊方式詢問病情，
為之診察， 開給方劑，並囑由衛生醫療機構護理人員、助產人員執
行治療 [1118]。再則，以下特殊情形也是遠距醫療鬆綁的地方，不
限於地理偏遠，或是急迫情形，等於常規下就能夠進行：

1. 急性住院病人：急性住院病人，出院三個月內追蹤。
2.長照住宿型機構等住民：如長照護理之家、老人之家、安養院
等機構，行動不方便的長者，也開放進行遠距醫療。

3.家庭醫師收案對象：開放家庭醫師及其整合照護的對象，建立
遠距看診 APP平台，進行遠距醫療。

4.居家醫療：由主管機關認可的居家醫療計畫，目前居家醫療不
用每趟都由醫師前往，可能三個月去看一次，交由其他專科護

理師或護理人員，在居家照護時若有需求，可透過遠距詢問處

在遠端的醫師。

5.國際醫療：由具規模的醫學中心，提供國際醫療病人遠距諮
商，採用視訊諮詢，可以察看 X光片、MRI等等。109年衛福
部因應疫情 ,更放寬法規適用範圍，依 2020年 2月 10日第
1091660661號函釋及 2020年 2月 19日第 1091661115號函
釋，將居家隔離 /檢疫民眾的就醫需求，擴大列入通訊診療的
適用範圍。

糖尿病人的遠距照顧模式

遠距照顧互動的模式可以包括：1. 以病人為中心的自我監測醫
材如血糖、血壓、心跳、體重、血氧濃度； 2. 24小時連續血糖監
測的數據傳輸與判讀和即時回應；3. 飲食記錄、用藥遵囑、針劑劑
量調整；4. 智慧型手機的健身資料如步行距離，步數，運動時間等；
5. 心理支持；6. 衛教學習；7.問題解決；8.健康管理的提醒。這樣
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的醫療行為模式，顛覆了以往「看醫生」的概念，漸漸走向「被醫

生看着」的個人化醫療模式。

糖尿病人的遠距照顧模式，最佳的呈現方式就是 24 小時零距
離、零時差、即時地掌握糖尿病人的血糖變化，透過人工智慧雲端

傳輸，即時存取數據、掌握數據、分析數據及解讀數據，精準找出

血糖波動與病人生活上飲食及運動的相關原因，零距離地照顧糖尿

病人，有效地控制血糖。欲實現這樣的構想，就是運用穿戴式裝置

如連續性血糖監測儀，搭配遠距傳輸，協助 24小時獲取相關的生
理數據並累積蒐集，以個別化、客製化的方式來照顧每一位糖尿病

人。一直以來，我們常用糖化血色素做為評估血糖是否控制良好的

重要指標。然而病人的血紅蛋白有變異的話，糖化血色素值的判讀

就可能會有誤差。事實上，血糖波動大小，更具有評估血糖是否控

制良好的重要指標。若血糖波動大，可能比持續高血糖還危險。而

評估血糖波動的方法，目前最佳的辦法就是靠連續性血糖監測儀的

密集記錄。透過大量且連續性的檢測值，搭配遠距傳輸，能讓病人

及醫療團隊掌握血糖的動態變化，透過監測儀的血糖數據走勢圖變

化，可以即時處理高低血糖的危險值警告訊號。而經由監測儀的血

糖數據匯集，可以計算患者的血糖目標範圍內時間 (time in range， 
TIR)，也就是有多少時間的百分比例，其血糖數值落在目標值 70-
180 mg/dL內。對於一般第 1型或第 2型糖尿病患者，最好能控制
在 70%[1119]。研究顯示，若病人 Time In Range的控制達標率高
的話，其糖化血色素所代表的控制血糖成績也比較理想，發生小血

管併發症的風險也得以延緩 [1120]。而這樣的數據收集與計算，並
得到醫療人員的第一時間回應與援助，則得靠連續性血糖監測儀加

上遠距照顧，方以為功。

目前糖尿病仍屬於無法治癒的慢性疾病，糖尿病的高血糖特性

會使體內氧化壓力增加，導致各種病變與併發症，因此對於糖尿病

患者做嚴格的血糖監控是相當重要的，藉由積極監控血糖可降低所

有糖尿病併發症的風險，當前主流的血糖檢驗方式是以抽血方式，
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每次採血過程，總是讓患者疼痛不適，且存在感染的風險，同時也

有很多患者對於定時血糖監測感到厭煩，惰於按時量測，導致血糖

控制不良，讓自身處於併發症高風險中，如心臟血管疾病的發生率

提高、增加失明的機率和併發腎病變等。如何降低採血過程的不適

及副作用，又可同時兼顧感測的準確性，是相關學者所必須面臨的

重要議題。因此，如何提升未來運用人工智慧結合連續性血糖監測

儀，透過雲端，提供糖尿病人的遠距照顧，有效地控制血糖，減少

血糖自我監控的過程中不必要的疼痛不適感，讓糖尿病人得以兼顧

生活品質，也讓做為協助的醫護人員對糖尿病情的監控與治療，多

一個決策輔助工具，讓醫護人員更專注於專業領域及投入創新創價

的服務。

遠距照顧對健康促進機構及醫事人員的好處

事實上，遠距醫療照顧對醫事人員的好處，包括了優化看診品

質，有效照護管理。即便門診打烊，透過社群平台還是可以看到糖

友，以減少曝露被感染的風險與心理壓力，又可增進醫病互動頻率

[1121]。因返國而居家隔離或檢疫的醫事人員，還可以與糖友線上
溝通；又可以與長照機構的糖友視訊，減少個人防護配備的使用以

及曝露在高感染風險的環境，糖友就地在宅治療即可。而遠距醫療

對健康促進機構的好處，包括了提升病人對機構向心力及黏著力；

降低爆發感染的風險，遏止疫情擴散；善用國家醫療資源如健康存

摺，以優化醫療流程，迅速達成跨科會診意見的整合，準確診療；

超前部署，避免併發症產生；撙節健保支出，改善照護品質；減少

健促機構經常費用的開支，改善糖友轉診其他醫療院所的時程耗費

[1121]。並且可以擴大服務範圍，遍及海內外。而健保署的健康存
摺，其實也是遠距照顧的一環，透過健保快易通 App運用資通訊科
技，將個人就醫資料（門診資料、檢查報告、過敏資料、預防接種

資料、疫苗注射預約、器捐或安寧緩和醫療意願等），提供給個人，

以落實知情權與健康自主，並協助民眾做好自我健康管理，縮短醫

病間醫療資訊落差。使用者可提供個人就醫資料予醫師參考，提升



2022第2型糖尿病臨床照護指引

320

就醫安全與品質。

遠距照顧對急症及住院病人的好處

遠距照顧也可以透過超前檢傷分類 （forward triage），提供
糖尿病人若遇到急症，在赴急診之前，藉由視訊系統，由急診醫護

人員先行詢問病人的病情及旅遊史等，並可在救護車上先行檢測血

糖、血壓、心電圖，並從螢幕觀察病人的呼吸狀況，來決定病人是

否需到院就診 [1122]。這樣可以超前部署病人的健康評估，一旦病
人到院就診時，即可加速治療的歷程。

住院病人也可以是遠距照顧的對象，尤其當醫院的面積廣

大時，可以將醫院內的工作設備轉移為行動裝置，這樣的服務平

台，結合大數據住院血糖管理系統的話，醫病即便分處院內，相

隔兩處，仍可面對面視訊及評估患者最新狀況，例如隔離病房，

透過病房裝有相關視聽遠距通訊器材，搭配監控醫材，提供即

時性的生理檢測數據，掌握患者最新健康狀況及應變，甚至可

以迅速達成跨科會診意見的整合，準確診療。醫院也可以將院

內智慧化的遠距照顧護延伸到病人返家後的康復生活中，進而

使醫院能更容易對病人進行遠端病情照護及康復管理 [1123]。 
遠距照顧對門診病人的好處

醫療院所可以提供穩定糖尿病人遠距視訊門診服務。尤其為因

應 COVID-19疫情防治政策，透過下載醫療院所使用之相關雲端照
護平台，啟動視訊預約門診， 預約視訊看診時間，並打開通知之相
關權限。看診前，打開視訊平台、麥克風及攝影機。看診時，出示

本人健保卡，以便比對截圖，更新病歷。或是使用虛擬健保卡，將

實體健保卡數位化，透過 QR code掃描辨識，也可以零接觸地進行
視訊看診 [1124]。經醫師評估後，開立處方箋及檢驗單，線上看診
完，可請家人到原醫療院所代繳費或銀行 ATM轉帳，至附近健保藥
局代領藥，以減少外出與感染風險。

目前市面上也有許多記錄糖尿病健康數值的商業網路社群平
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台，提供醫療端和病患端，甚至於第三方來使用。病患端可以透過

血糖自我監測經由 iOS/Android與多家血糖機，以藍牙或是NFC（近
距離無線通訊）或是傳輸線等方式傳輸血糖值，也可以用手動方式

記錄血糖值。平台不只記錄血糖值，還能記錄體重，血壓等數值，

甚至能傳輸飲食內容照片，更可以和部分具有無線傳輸功能的體重

計或是血壓計同步；也可以連結智慧型手機健康 app的運動記錄。
醫病之間，透過這樣的平台互動，對血糖控制具有正面意義，尤其

可以補強偏鄕專科醫師不足問題，縮短城鄉診療差距，解決偏鄉民
眾外出至門診就醫的不便。

遠距照顧對居家高齡長者的好處

自 2018年起，台灣正式進入高齡社會，根據內政部最新統計，
2020年第 1季全國 65歲以上長者逾 366萬人，僅長者獨自居住的
宅數，六年來增幅超過四成。而獨居長者最令人擔心的，就是跌倒

問題，工研院研發了一款「PECOLA樂齡陪伴機器人」，以智慧遠
距照護科技偵測長輩睡眠、飲食、情緒及活動力等身心狀態，由於

跌倒導致老人意外死亡的比例高達四成，工研院期待透過人工智慧

深度學習技術，以偵測長者異常或跌倒，主動通知家人及醫護人員，

以雙向視訊來了解即時狀況。夜間照護時，也可以透過 PECOLA之
WiFi訊號偵測睡眠活動、呼吸頻率基本生理狀況，以確保睡眠安
全 [1125]。善用資通訊科技協助糖尿病高齡者的遠距照顧，這已經
是少子化的現代，無法單單透過增加照護者人數來滿足，而是必須

應用這樣的科技產品來輔助，提供家人及糖尿病專業醫護人員更方

便、更有效的照護工具，以解決高齡化社會在生活支援與健康照護

上所產生的種種問題。

遠距照顧的挑戰

遠距健康管理是糖尿病照護的新趨勢，從大型的醫療院所端到

基層診所，這幾年紛紛開始導入遠距健康管理。未來遠距醫療發展

重點，正朝向一眼望不穿的疾病如糖尿病、高血壓、心臟病，透過
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傳統的醫師經驗加上感官判斷、視訊問診 (諮詢 )、病人當下的檢查
或檢驗數值，加上先進的人工智慧大數據的演算法則輔助判讀 ，提
供智慧遠距精準醫療。

運用 AI人工智慧數位轉型固然滿足了許多照護端和病人端的便
利性與即時性的需求，然而遠距溝通還是有許多需要克服的關卡，

例如病歷雲端化可能帶來身份辨識、資訊安全及個資保護問題，以

及透過手機進行的文字對談、隔空視訊，簡化成醫療意見諮詢時，

若當中出現醫療疏失爭議，其責任歸屬的問題。因此資安聯防互助

通報，早期發現，及時阻斷，並且加強安全機制流量及安全性監控，

以保護資料安全，在保障就醫安全與便利性之間取得平衡。

除了訊息如何迅速傳達之外，病患的電腦、手機、3C操作能力、
無看護的獨居年長者、遠距平台的設備頻寬或容量是否有限制，無

法應付大量的數據承載等問題都必須正視。另外，讓病患感受到同

理心，心靈的療癒等，這也都是重要課題。因此，未來尚應留意虛

擬社區環境是否會讓真實的人跟人之間的互動減少而疏遠。因為糖

尿病患者需要照護者給予自我健康管理的深度及廣度之外，還更需

要溫度，而不是冷冰冰的機器。

結語

展望未來，我們在糖尿病人的遠距照顧開發，應該即時洞察和

精準追蹤數位轉型的快速變化，將人工智慧技術用於快速檢測，加

速判讀的確診案例，運用臺灣資訊通訊科技與醫療產業的強項，善

用、大數據，提供長期追蹤的依據。善用政府資源如聊天機器人，

緩解醫療人力負擔，將人工智慧技術應用於減輕醫療諮詢與醫病關

係的壓力。利用人工智慧化數據為決策，做醫療資源的分配、診斷、

規劃治療方式等，強化遠距醫療照顧看診 APP平台的功能，提升效
率，減輕醫護人員負擔，優化醫療流程。讓我們一起努力，迎接糖

尿病人工智慧管理新趨勢，血糖達標加上護心保腎、防共病，從糖

尿病患者的需要，看到身為健康照護者的責任，找出糖尿病患者個
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人的最佳控糖之道，透過遠距照顧，沒有距離的互動溝通與關懷，

以臻健康福祉，翻轉血糖人生。
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第二十五章 糖尿病人的精準醫療

精準醫療 (precision medicine)的基本概念，原先是指利用個
人的基因體 (genome)資訊，找出對個人最有效，卻最沒有副作用
的治療方式，所以也被稱為個人化醫療 (personalized medicine)。
近年來，精準醫療的概念大行其道，是因為 2015年美國歐巴馬
(Obama)總統在國情諮詢報告時，公開的倡議 [1126; 1127]。但是
精準醫療的科學概念，在上一個世紀初就已經有了，當時的英國牛

津大學醫學教授 Archibald E. Garrod，因研究先天代謝異常 (inborn 
error of metabolism)，例如苯酮尿症 (alkaptonuria)，被譽為現代
生物化學遺傳 (biochemical gene�cs)之發軔者。1931年 Garrod教
授在他所著的 The Inborn Factors in Disease一書中，寫道 “… the 
factors which confer upon us our predisposition and immunities 
from disease are inherent in our very chemical structure, and even 
in the molecular groupings which went to the making of the chro-
mosomes from which we sprang.＂。他直接預測了人類之健康與
疾病與染色體之分子分類有關，這就是精準醫療或健康的最基本概

念，因此現在也有醫學家稱 Garrod為精準醫療之發軔者。

其實精準醫療也並非全新的概念，我輩身為醫者，執業時一向

就是以收集患者之病史、身體及實驗室檢查資料，作為診治之依據，

非僅個人化，而且務求精準。現在所談花俏的精準醫療，只不過是

將傳統檢查所沒有的基因資料加入 [1127]。然而，現代的生物醫學
科技更為發達，因此可以作為精準醫療的個人生理病理數據資料更

加多元，已經不僅僅是基因體的資訊而已，其他的體學 (Omics)資
料，譬如表觀遺傳學 (epigene�cs)中的 DNA甲基化、lncRNA(long 
non-coding RNA、miRNA(micro-RNA)，全身皆有的微生物菌叢
(microbiota)，也被認為應該融入病人的檢驗資料 [1128; 1129]。傳
統上，診治病人所需要的資訊，收集之後大概由醫師個人的觀察力、

腦力加上經驗，就可以處理。更複雜時，加上多人醫療團隊，也就
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不難應付。可是現在或可預期的將來的醫療資訊，非常的複雜與龐

大，就不是靠個人或團隊的腦力就可以應付的。所幸近代資訊科技

(informa�on technology)的發達，有了電腦，我們才可以儲存如
此龐大的資料。但這些資料的輸入介面，大都不相同，因此也需要

龐大的整合工程，資料的處理和統計需要電腦的初步處理。資料的

整合和解析到輸出，需要依賴好的數學模式 (mathema�cal model-
ing)，及深入的統計學分析 (sta�s�cal analysis)。所幸也因為有了資
訊工程的發展，使得這些整理與分析的工作，速度加快，而成為日

常的可能。接著，當面對龐大的資料，我們的傳統知識，無法幫我

們預測出一個分析的方向時，所幸這幾年又出現了人工智慧 (AI，
ar�ficial intelligence)，可以在沒有人為介入的情形下，在表面上似
乎毫無章法的情況下，去蕪存菁，為我們解析出一個有意義的方向，

這個發展就又將精準醫療提升到另一個層次了 [1130; 1131]。

糖尿病病人的精準醫療，是一個非常龐大和複雜的問題，須經

過不斷地創新和研究，利用上述所提的多元資料，綜合整理分析，

才能達到精準診斷、精準治療、及精準預防。而美國糖尿病醫學會

與歐洲糖尿病學會，也才在 2018年共同提出了糖尿病精準醫療倡
議 (PMDI，Precision Medicine in Diabetes Ini�a�ve)，大多也在發
想階段。兩學會也在 2020年，共同提出了一個糖尿病精準醫療的
共識報告 (consensus report)[1132]。在這份報告中提出了一個觀念
性的架構，構思如何在各方面的努力下，小從連續血糖監測的運用，

大到法規層面的改善，來完成糖尿病的精準醫療。其中包山包海，

立意完美，目標宏遠，但是顯然還在起步雛形的階段。今後必須投

注相當龐大的資源，方有建構之可能。在眾多面向中，最成熟的莫

過於精準診斷與分類。也就是回到最早的利用基因資料，來從事精

準醫療的想法 [1133]。我們可以利用自體抗體 (autoan�bodies)、C
胜肽 (C-pep�de)的血清檢驗，以及人類白血球抗體 (HLA，human 
leukocyte an�gen)的基因分析，來從事第 1型糖尿病，以及成人
潛藏性自體免疫糖尿病 (LADA，latent autoimmune diabetes in 
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adults)之診斷與分類。對於第 2型糖尿病，我們可以用已發表的
全基因體相關性研究 (GWAS，genome-wide associa�on study)，
以及台灣生物資料庫 (Taiwan Biobank)的基因資料，建立第 2型
糖尿病基因風險分數 (gene�c risk score)，用來診斷、預測與預
防。但是應用最成熟的還是單基因的糖尿病 (monogenic diabetes 
mellitus)，也就是新生兒糖尿病 (neonatal diabetes)，以及被我們
稱為年輕人成熟期發病的糖尿病 (MODY，maturity-onset diabetes 
of the young)。現在利用次世代基因定序 (NGS，next genera�on 
sequencing)，可以清楚的界定這些病人的基因變異，而給予正確的
遺傳診斷和遺傳、預後諮詢，對於不同基因變異的糖尿病病因，在

治療上也略有差異，但是還需要不少實證醫學的證據，才能證明是

否對於病患臨床的結局有所影響。總而言之，要做到完美的糖尿病

精準醫療，需要從病人的文化、社會、家庭、個人環境、心理及身

體因素，從個人的基因型、表觀基因型及微生物菌叢的資料，做綜

合的整理判斷，決定他的糖尿病型態，提供最有效且最少副作用之

治療，而能夠達到器官的保護，最佳的生活品質，並且延長壽命。

要完成這個遠大的目標，並不是一件容易的事，精準醫療揭櫫了一

個完美遠大的理想，每一個醫療從業者和研究者都要在整個大架構

裡，貢獻一己的努力，才能完成這個偉大的夢想。
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第二十六章 應用醫病共享決策於糖尿病照護 

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

應用醫病共享決策於糖
尿病照護。

高 強烈建議 有 [1134-1137]

1.醫病共享決策（SDM）緣起
(1) 「共享決策」（Shared Decision Making，SDM） 這個名詞最
早是 1982年美國以病人為中心照護的共同福祉計畫上，為促
進醫病相互尊重與溝通而提出。在 1997年由 Charles提出操
作型定義，至少要有醫師和病人雙方共同參與，醫師提出各種

不同處置之實證資料，病人則提出個人的喜好與價值觀，彼此

交換資訊討論，共同達成最佳可行之治療選項。

(2) 近年來，在實證醫學（Evidence-based Medicine）潮流的推
波助瀾之下，許多歐美國家將實證醫學結合民眾健康識能與醫

病溝通，促進醫療決策的「共同決策」，作為未來健康照護

政策的主要目標。希望臨床醫療照護可以將病人偏好和期待整

合，以制定符合病人偏好、需求與價值的臨床健康照護服務，

藉以促進民眾自我健康照護、提昇醫療服務的有效利用、減少

不必要的醫療成本支出、並增進醫療品質與照護成效。

2.何謂醫病共享決策？
(1)「醫病共同決策」這個名詞是為促進醫病相互尊重與溝通而提
出的，它包括以下三個要素：

• 醫師和病人共同討論及參與健康決策的過程。
• 討論的內容包括各選項的好處、傷害，並且考慮病人的價值
觀及偏好和情況。 

• 交集了「以病人為中心的溝通技巧」 和「實證醫學」，達
成最佳病人照護模式的終極目標 [1138]。
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因此，醫病共同決策強調讓病人一起共同參與醫療決策的決定

過程，藉由醫療人員將實證醫學證據以去學術化的語言，讓醫病雙

方共同商討合適的治療選項或檢查項目間的利弊得失，並考慮個人

之價值偏好與需求，因而由醫師與病人一同產生的「實證醫病共同

決策」。

(2)渥太華決策輔助架構 (Ottawa Decision Support Framework) 
[1139; 1140]

何謂醫病共享決策 shared decision making, SDM

 1982年美國以病人為中心照護的共同福祉計畫上

，為促進醫病相互尊重與溝通而提出。

醫師和病人共同討論及參與健康決策的過程。

討論的內容包括各選項的好處、傷害，並且考慮

病人的價值觀及偏好和情況。

交集了「以病人為中心的溝通技巧」和「實證醫學」

，達成最佳病人照護模式的終極目標。

渥太華決策輔助架構 (Ottawa Decision Support Framework)
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3.適合使用 SDM的時機
(1) 有 2種（含）以上合理選項。
(2) 以實證醫學的觀點 (證據品質 )，沒有明確答案。
(3) 合適的決策，取決於病人價值觀（偏好、期待、考量）或執行
能力。

醫病共享決策過程中並非所有的狀況都需要輔助工具，適合使

用 SDM輔助工具的醫病模式下的情境，有以下的特性：醫療不確
定性高 (medical uncertainty)、疾病需要複雜、多重選擇，缺乏明
確實證醫學 (EBM)結論的處置或用藥，危及生命的高風險嚴重疾病
(high risk)，可能有重大身心功能、形象改變或併發症之手術、診斷、
處置與用藥，需長期使用之藥物或其他治療。

4.臨床面上如何執行？
醫病共享決策二大輔具

• 決策導引 (Decision coaching)
• 決策輔助工具 (patient decision aids，PDAs)

         

(1)決策導引 (Decision coaching)

目的 :協助病人一步一步進行醫病共享決策。

醫病共享決策二大輔具
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執行者 :臨床工作人員，例如醫師、護理師、衛教 師、社工師、
營養師 ....。

• 3 talk模式

  ◆ SDM臨床導入實例

     第 2型糖尿病，我該使用胰島素嗎 ?

決策導引(Decision coaching)

3 talk模式

SDM臨床導入實例
第二型糖尿病，我該使用胰島素嗎?
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• SHARE 模式（美國醫療照護研究及品質機構 (Agency for   
Healthcare Research Quality, AHRQ提出 )[1141]：

  ◆ 說明選擇的必要性，並邀請您的病人參與決策

     (Patient engagement, seek your patient's participation)

  ◆ 討論每個選項的好處及壞處

     (Help your patient explore and compare treatment options)

  ◆ 評估您病人最在意的事

     (Assess your patient's values and preference)

  ◆ 一起決定最佳選項 並安排後續事宜

     (Reach a decision with your patient)

  ◆ 規畫再次檢視決策並監測執行情形

     (Evaluate your patient's decision)

SHARE模式 (https://sdm.patientsafety.mohw.gov.tw)

決策導引(Decision coaching)

SHARE模式
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(2)決策輔助工具 (Patient decision aids, PDA)

目的 : 協助病人能了解疾病、臨床進程、治療選擇的意義，
幫助病人及家屬思考臨床選擇。

形式 :以結構式表單為主，可搭配其他素材輔助說明（如：
軟體或多媒體…等）。

在沒有現成 PDA可用之前，你可以⋯⋯
• 從國內外 SDM平台尋找適合的資源

國內：https://sdm.patientsafety.mohw.gov.tw

國際：https://decisionaid.ohri.ca/AZinvent.php
• 使用渥太華個人決策指引或類似格式的表單

https://decisionaid.ohri.ca/docs/das/OPDG_Mandarin.pdf
• 自己研發，以現有的資源，融入 SDM精神與病人溝通！

(重點：幫助病人做出充分瞭解且結合個人價值觀的決定 )

 (3)決策輔助工具研發與運用流程 [1140]

11

決策輔助工具研發與運用流程

2021 ADA guideline
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(4)應用醫病共享決策於糖尿病照護
• 2021 ADA guideline

• MAYOCLINIC Diabetes Medication Choice Decision Aid[1142]

2021 ADA guideline

https://diabetesdecisionaid.mayoclinic.org/index
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• 台灣現有選擇工具 [1140]

5.醫病共享決策 (SDM)的好處
(1) SDM的好處 -對病人而言

• 改善病人衛教
• 減少病人焦慮
• 減少決策衝突
• 提升病人接受度（buy-in）
• 有助於設定合理的期待
• 提高病人滿意度
• 改善病人預後

(2) SDM的好處 -對醫療人員而言
• 有助於設定病人合理的期待
• 提高病人滿意度
• 改善病人預後
• 獲得內在獎勵（ Intrinsically rewarding）
• 病人幾乎不會再尋求第二意見



335

第二十六章 應用醫病共享決策於糖尿病照護

• 減少醫療事故風險

6.國內醫病共享決策推動歷程

圖六：衛生福利部醫病共享決策平台

國內醫病共享決策推動歷程



2022第2型糖尿病臨床照護指引

336

7.SDM的實踐

醫病關
係促進

病人為中
心的實踐SDM

實證醫學
的實現

 將EBM從「教學」落實到「臨床運用」，
提升病人照護品質及病人安全。

 真正的病人參與！讓民眾知道「自己也有責任，
不只是要求醫界」。

 改變溝通模式，提升民眾自我健康效能
（深思熟慮後的決定更具認同與遵從度）。

 落實SDM，醫病雙方都要準備好！

 提升醫病關係，減少潛在醫療糾紛。
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第二十七章 論質計酬糖尿病照護模式的

 過去現在與未來

目前臺灣糖尿病品質公開指標是以盡責度指標為主，由中央健

康保險署於 2006年建立，包括糖化血色素、空腹血脂、眼底檢查
或眼底彩色攝影、微量白蛋白檢查率等四大指標及糖尿病人加入照

護方案比率，藉由網頁資訊公開，作為評價糖尿病照護品質的基礎。

糖尿病品質支付服務 (P4P)自 2001年 11月開辦，2007年起納入
品質獎勵措施，這些政策對臺灣糖尿病照護品質已發生深遠而正面

的影響。本文將討論糖尿病照護方案之完成追蹤率、加入與未加入

照護方案之糖尿病人死亡率，包括全死因、癌症及糖尿病相關死亡

率近十五年來的變化情形。

全民健保提供糖尿病人包含診察、檢驗、衛教及追蹤等完整的

團隊專業照護方案。該方案遵循臨床照護指引設定的檢查頻率，因

此，糖尿病人加入照護方案比率 (P4P涵蓋率 )愈高，其與照護品質
成正相關；一般而言，未加入方案者的照護品質與加入者相比，常

有不足。P4P 於 2001年 11月開辦，加入人數及比率逐年上升，從
2000年 0.02%到 2014年已達 27.57% (圖 1) [861]。2006~2008
年加入 P4P比率曾一度微幅下滑，但 2009年之後照護涵蓋率又開
始上升，推測可能與政策介入，亦即 2007年納入品質獎勵措施有
關。
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圖 1. 2000‐2014第 2型糖尿病人參加糖尿病照護方案之比率 (摘自
臺灣糖尿病年鑑― 2019第 2型糖尿病 )

P4P的完成追蹤率，從 2002~2014年呈現逐年上升趨勢，從
2002年 14.4%，至 2014年已達 69.1% (圖 2) [861]。2007年開始
實施的品質獎勵措施，將完成追蹤率納入品質指標，對完成追蹤率

的提升也有正面影響。

圖 2. 2000‐2014第 2型糖尿病盛行個案照護方案 (P4P)之完成追蹤
比率 (摘自臺灣糖尿病年鑑― 2019第 2型糖尿病 )
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至於糖尿病人接受相關檢查之比率，包括糖化血色素、空腹血

脂、眼底檢查或眼底彩色攝影、尿液微量白蛋白檢查率等四大指標，

以及其他重要檢查之執行狀況都有明顯進步 (表 1及表 2)[861]。

表 1. 2000‐2014第 2型糖尿病人每年接受相關檢查之比率 (摘自臺
灣糖尿病年鑑― 2019第 2型糖尿病 )
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表 2. 2000‐2014第 2型糖尿病人每年接受其他相關檢查之比率 (摘
自臺灣糖尿病年鑑― 2019第 2型糖尿病 )

比較加入與未加入照護方案的糖尿病人死亡率，由於加入與未

加入照護方案的糖尿病人人口學特性並不一致，因此，加入 P4P 與
未加入 P4P (non-P4P) 兩組糖尿病人死亡率，僅作為現況描述。

(1) 糖尿病相關死亡率 (diabetes-related mortality)：P4P 病人
的糖尿病相關死亡率，從 2003~2014年，由 0.23% 降到 0.17%，
non-P4P病人則從 0.76% 降到 0.44% [861]，兩組皆有下降情形。
推測可能與整體糖尿病照護品質提升有關。

(2) 癌症相關死亡率 (cancer-related mortality)：從 2003~2014
年，P4P病人癌症相關死亡率從 0.20% 上升到 0.27%，non-P4P 病
人則從 0.50% 上升到 0.55%[861]，兩組皆有上升趨勢。(3) 全死因
死亡率 (all-cause mortality)：從 2003~2014年，加入照護方案 (P4P) 
病人的全死因死亡率約在 0.85~0.92% 之間，未加入照護方案 (non-
P4P) 病人則為 2.24%~2.37% 之間 [861]，此一趨勢並無顯著變化。
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圖 3. 2000‐2014第 2型糖尿病盛行個案死亡率 :參加照護方案 (P4P)
與未參加照護方案 (non‐P4P)之比較 (摘自臺灣糖尿病年鑑
― 2019第 2型糖尿病 )

總結，論質計酬糖尿病照護模式在臺灣實施至今，第 2型糖
尿病人加入糖尿病照護方案比率，加入糖尿病照護方案之完成追蹤

率，兩者均有明顯改善。糖化血色素、空腹血脂、眼底檢查或眼底

彩色攝影、尿液微量白蛋白檢查率等四大指標，也都有明顯改善。

從 2003~2014年，無論是加入與未加入照護方案的糖尿病人，其
糖尿病相關死亡率皆呈下降。推測可能與糖尿病整體照護品質提升

有關。雖然建立過程面指標，能改善照護品質，然未必能反映結果

面實際成效。透過增加不同測量指標，如年齡、共病條件、糖尿病

診斷時間、和社會經濟狀況等不同，設定個別照護目標。個別化治

療計畫雖是臨床的一大挑戰，但可望藉此持續提高我國糖尿病照護

品質。
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第二十八章 糖尿病的醫療經濟學 

醫療經濟建議 適用族群 證據等級 臨床建議強度 華人資料

含糖飲料稅 (SSB tax)，對
於一般族群的糖尿病預防
可節省成本。

一般族群 高 中等建議 有 [1143]

糖尿病篩檢、生活型態與
metformin介入為具有成
本效果的選擇。

高風險族群 高 中等建議 有 [1143]

飲食、運動或其他生活型
態危險因子 (如抽菸 )的
衛教是具有成本效果的介
入。

All DM 高 強烈建議 無

藥事服務相較於常規治療
(Usual care)為具有成本
效果的介入。

All DM 高 中等建議 無

使用 metformin 作為起
始治療相較於其他口服降
血糖藥物具有成本效果。

T2DM 高 強烈建議 無

SGLT2 inhibitors 用於第
二線治療相較於其他口服
藥物為具成本效果的治療
選擇。

T2DM 高 中等建議 無

連 續 性 皮 下 胰 島 素
注 射 ( C o n t i n u o u s 
subcutaneous insul in 
infusion, CSII) 與 連 續
血 糖 監 測 (Continuous 
g l u co s e  m o n i to r i n g , 
CGM)是具有成本效果。

T1DM 高 中等建議 無

加入糖尿病論質計酬方案
具有成本效果。

T2DM 中 中等建議
有 [1144; 

1145]

1.我國糖尿病醫療利用與疾病負擔
糖尿病相關的經濟衝擊主要可區分為兩部分 [1146]：

(1)直接成本：因糖尿病就醫所致的醫療費用。

(2)間接成本：因糖尿病而失能或早逝所導致的生產力損失。
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在直接成本的部分，根據衛生福利部統計處公布之「全民健康

保險醫療統計年報」，以糖尿病主診斷的醫療申報費用從 99年的
160.8億 (給付點數 )，逐年增加至 108年的 253.9億，平均年成長
率為 6.1%(圖 1)；糖尿病醫療費用佔健保總費用的比率在十年間穩
定維持在 2.9-3.9%左右，低於 2010年全球糖尿病費用佔醫療保健
支出的 12%[1147]。與美國以住院費用為主要的糖尿病照護費用的
情形不同 [1148]，我國糖尿病照護費用主要來源為門急診費用 (包
含藥費 )，且佔糖尿病總醫療費用的比例約九成；進一步觀察近十
年糖尿病門急診費用、住院費用與全國費用的比較，糖尿病門急診

費用佔全國門急診費用比率穩定維持在 4.0-5.46%之間，而住院費
用佔率僅 1%。

圖 1：我國糖尿病全民健康保險照護費用趨勢

近十年糖尿病就醫人數呈現逐年增加的情形 (圖 2)，而就醫病
人中，約 16%曾住院，且住院比例逐年降低，自 99年的 18.4%至
108年降至 15.1%，每百位糖尿病人住院次數自 99年的 14.28次
逐年降低至 108年的 11.39次，平均住院天數穩定維持在 9-10天，
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均略低於同時期全國平均住院天數；而平均門診次數則自99年的6.8
次微幅降至 108年的 5.5次，平均每次門診費用則呈現微幅成長的
情形，自 99年的 1,441元，至 108年成長至 1,972點，平均每次
住院費用亦呈現成長的情形，自 99年的 43,204點至 108年成長至
61,809元。

圖 2：糖尿病就醫人數、住院比例及平均住院日數趨勢

在糖尿病導致的間接成本方面，曾有國內研究採用人力資本法

(human capital approach)，以糖尿病死亡年齡、平均餘命、勞動參
與力及失業率估計因糖尿病早逝造成的生產力損失 [1149]，結果指
出在 100年因糖尿病早逝造成的總生產力損失高達新台幣 86億元，
其中男性約為 72億元 (84%)，女性約為 13億元。依據全球疾病負
擔估計 [1150]，我國因糖尿病產生的失能調整生命人年 (disability-
adjusted life year，DALY)，在 2019年為 38.5萬，其中生命損失人
年 (years of life lost，YLL)為 20.3萬，糖尿病也是造成我國死亡與
失能最主要的原因，顯示糖尿病對社會經濟造成甚大衝擊。
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2.糖尿病預防與照護的成本效果分析
隨著新藥、新醫療技術的發展，可顯著改善糖尿病照護結果與

降低疾病負擔，然而，新藥與新的醫療技術伴隨著較高的成本，在

醫療資源有限的情形下，如何選擇預防與治療的優先順序？成本效

果分析 (Cost-effectiveness analysis，CEA)是一種同時考量結果與
成本的經濟評估方法，可協助決策者讓資源用在最有效果的地方。

成本 (Cost)單位為金額，效果 (Effectiveness)為自然單位，如降低
的糖化血色素 (HbA1c)、血壓毫米汞柱 (mmHg)、減少血糖風險事
件、減少併發症率、增加的生命人年 (Life-year，LY)，或生活品質
校正生命人年 (Quality-adjusted Life-year，QALY)等，不論評估的
介入性質為何，只要結果指標是相同，皆可使用成本效果分析 (CEA)
評估各項介入，進行遞增分析 (incremental analysis)，即以 B取
代 A的介入，成本與效果的差異是多少，並呈現遞增的成本效果比
(incremental cost-effectiveness ratio，ICER)[1151]，亦即每增加一
個單位的效果 (如降低 1%糖化血色素、增加 1個生活品質校正生
命人年 )需要多花多少錢。成本效益結果需依據分析時採用的觀點
(社會觀點或健康照護體系觀點 )、分析國家當地的醫療照護制度，
以及涵蓋的醫療費用進行綜合評估 [1152]，而不同國家間的成本效
果分析結果，我國在參考使用時，須考量我國全民健康保險給付內

容與健康照護費用組成的差異，使得成本效果分析結果可能會有所

差異。

(1)政策介入 (Policy)

在糖尿病預防的部分，多數國家採取 20% 含糖飲料稅
(Sugar-sweetened beverage tax，SSB tax)，對於一般族群 (general 
population)的糖尿病預防為成本節省 (cost saving，CS)的方案，而
水果與蔬菜補貼 (fruit and vegetable subsidy)，採健康照護體系觀
點 (health care system perspective)進行評估時，具有成本節省或
成本效果，當採社會觀點 (societal perspective)進行評估，成本效
果則呈現不一致的情形 [1153]。
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在糖尿病論質計酬方案的部分，曾有研究分析全國健保資料之

後 [1154]，顯示糖尿病人加入論質計酬方案後，接受特定檢驗檢查
的頻率增加，在第一年具有顯著較多的糖尿病相關門診次數，但在

後續追蹤期間，住院次數較少；在醫療費用方面，加入論質計酬方

案的病人，在第一年的費用高於未加入者，但持續加入方案的病人，

在後續參加的期間，費用有逐年降低的情形。且我國糖尿病論質計

酬方案的實施，具有成本效果 [1144; 1145]。

(2) 自 我 管 理 (Self-management) 及 品 質 改 善 (Quality 
improvement)計畫

相較於無任何介入，糖尿病篩檢、生活型態與metformin介入
對於高風險族群為具有成本效果的介入選擇，每增加一個生活品質

校正生命人年 (QALY)的遞增成本效果比 (ICER)中位數在 $12,510-
$17,087元之間 [1153]。在自我管理的部分，對於糖尿病病人的
飲食、運動或其他生活型態危險因子 (如抽菸 )的衛教是具有成
本效果的介入 [1155-1158]；而遠距 (Telemedicine)或智慧醫療
(Mobile Health，mHealth)[1155]的成本效果分析則呈現不一致
的結果，部分研究顯示遠距醫療不具有成本效果 [1156]，而智慧
醫療 (mHealth)每增加一個生活品質校正生命人年的 ICER則介於
INT$245-INT$39,167元之間 [1159; 1160]。

在持續的品質改善計畫對於糖尿病管理的成本效果，以糖化血

色素 (HbA1c)的控制與變化作為評估指標，若評估期間為短期 (≦ 3
年 )是具有成本效果的介入，但在中長期 (20年以上 )的評估，隨
著血糖控制良好增加病人的存活情形，使得成本效果評估隨著各

國健康照護體系的願付價格而有所差異，但整體而言，每增加一

個生活品質校正生命人年 (QALY)的遞增成本效果比 (ICER)皆低於
$115,000元 [1161]。

(3)藥物治療

在第 2型糖尿病的藥物的成本效果分析，使用metformin作為
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起始治療相較於其他口服降血糖藥物具有成本效果 [1162]；而大部
分研究結果顯示 SGLT2 inhibitors對於生活品質校正生命人年 (QALY)
的改善，但成本效果估計的不確定性受到各國藥品費用與健康照

護體系的願付價格 (Willingness-to-pay，WTP)影響，與標準治療
(Standard of care，SoC)相比，SGLT2 inhibitors為具有成本效果的
治療選擇；相較於 DDP-4 inhibitors在二線使用，SGLT2 inhibitors
亦為具有成本效果的治療選擇，而與 sulfonylureas、thiazolidinedi-
ones、insulin進行比較，SGLT2 inhibitors亦為具成本效果的治療
選擇 [1163]。而 SGLT2 inhibitors與 GLP-1 RA進行比較，其成本效
果評估則受到各國家的健康照護體系與願付價格影響，呈現不一致

的結果 [1163]；而 GLP-1 RA與 DDP-4 inhibitors比較的成本效果分
析亦呈現不一致的結果 [1160; 1164]。

若以單一療法 (monotherapy)而言，SGLT2 inhibitors對於血糖
控制、降低血壓與減輕體重是具有效果，但相較於 pioglitazone或
gliclazide而言，SGLT2 inhibitors不具有成本效果，但與 sitaglip�n
相比，SGLT2 inhibitors則為具有成本效果的治療選擇 [1165]。糖化
血色素 (HbA1c)>9%的病人使用胰島素治療、對於血壓超過 165/95 
mmHg的病人進行血壓控制，與對高風險足部潰瘍病人的足部照護
計畫都是非常具有成本效益的治療選擇 [1158]。

在第 1 型糖尿病，相較於傳統皮下注射胰島素 (Multiple 
daily injections，MDI) 與 自 我 監 測 血 糖 (Self-Monitoring of 
Blood Glucose，SMBG)，連續性皮下胰島素注射 (Continuous 
subcutaneous insulin infusion，CSII)與連續血糖監測 (Continuous 
glucose monitoring，CGM)是具有成本效果，特別在糖化血色素
(HbA1c)控制不良與高血糖事件發生的族群，然而，CSII結合 CGM
的成本效果尚未有一致性的結論 [1166]。

(4)其他介入

兩篇系統性文獻回顧探討藥事服務相較於常規治療 (Usual care)
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的成本效果，顯示無論是藥劑師管理服務 (Pharmacist-managed 
service)[1167]或臨床藥事服務 (Clinical pharmacy interventions)
[1168]都是具有成本效益的介入方案。
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附錄一：方法學與臨床建議分類方式

一、文獻尋找

本指引由工作小組決定各章節題目與撰稿人選，各撰稿人依主

題搜尋Medline、PubMed等資料庫、並參考美國糖尿病學會指引、
歐洲糖尿病學會指引、以及其他相關文獻書籍。搜尋文獻所使用之

關鍵字及搜尋策略由個別撰稿人自行決定。

二、臨床建議分類方式

證據等級 (Levels of Evidence) 及臨床建議強度 (Grades of 
Recommendation)主要參考國家衛生研究院實證臨床指引平台並加
以修改。證據等級分為高、中、低，共三級；臨床建議強度分為強

烈建議、中等建議、不確定、建議不使用，共四級。此外，也列出

該臨床建議是否有華人資料，並提供華人資料之參考文獻。

證據等級

高 實證資料充分，例如 2個或更多個設計執行良好的 (大型 ) 隨機
分派對照試驗、或高品質的系統性回顧統合分析。

中 有一些實證資料，例如數個小型或單獨大型的隨機分派對照試驗、
大型觀察性研究、或者雖然是大型研究但是研究結果有一些品質
上的問題。

低 缺乏實證資料或是僅有少數的小型試驗、小型觀察性研究、病例
報告、或是有研究品質問題的臨床試驗結果。

臨床建議強度

強烈建議 充分實證資料並顯示一致的肯定結果，例如研究結
果顯著且具有臨床重要意義。

中等建議 有一些實證資料顯示相同傾向的結果，例如結果顯
示有臨床上的重要但不是所有研究結果都達顯著。

不確定 各研究結果相左。

建議不使用 充分實證資料並一致顯示該治療沒有好處。
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華人資料

有 有以華人為主要研究群體之文獻。

空白 表示撰稿者與審稿者未找到。
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