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序

自前一版 2015糖尿病臨床照護指引出版至今，已經過了 3年，
期間糖尿病學會在全台舉辦多場指引研討會，並與會員及專家進行

研討溝通。在這幾年之間，糖尿病照護的各領域進步甚快，從檢驗

檢查、降血糖藥物發展應用、糖尿病併發症防治、特殊族群照顧以

及落實以病人為中心的照護等面向，陸陸續續皆有新的研究結果或

觀念。為了配合世界潮流，本學會於 2016下半年成立了數個糖尿
病照護的工作小組，包括基礎研究、流行病學、糖尿病用藥、糖尿

病併發症與妊娠期糖尿病等，召集相關專家整理與討論國內外最新

資訊，並於 2017上半年發表了糖尿病神經病變與糖尿病足兩本照
護指引。之後緊接著成立糖尿病臨床照顧指引編輯委員會，進行指

引的改版工作。經過多次會議討論，以及眾多糖尿病相關學者專家

的努力編撰與修訂，終於完成這本“2018糖尿病臨床照護指引＂。

本版指引更新了許多章節內容，例如臨床上重要的降血糖藥物

使用流程圖，除了加入這幾年國內新上市的藥物，如第 2型鈉葡萄
糖轉運蛋白抑制劑、似升糖素胜肽 -1受體促進劑與新一代的長效胰
島素等之外，也根據專家學者意見以及國內外指引內容做了一些調

整。此外，這幾年有許多降血糖藥物與心血管疾病的臨床試驗結果

發表，在本指引中也一併回顧並提供這些重要的臨床實證證據。最

近一些新的血糖監測工具，如連續血糖監測與糖化白蛋白等，已於

2017年通過健保給付，本指引也為此特別於相關章節中介紹。近
年來，婦女糖尿病的照護頗受重視，尤其是妊娠期的糖尿病，本指

引除了以專章討論外，內容更包含國人研究的寶貴資料。因應國內

老年人口比例增加，本指引也增加了許多老年糖尿病照顧的相關內

容。由於以病人主體之整合照護模式，是目前越來越強調與重視的

觀念，特別是醫病共享決策模式，本指引也於相關章節引入其相關

重點。所有章節的開頭均列有重要的臨床建議，並提供相關之證據

等級、建議強度以及尤其華人之參考文獻。至於證據等級與建議強

序
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度，乃參考國家衛生研究院實證臨床指引平台並加以修改，以讓各

會員在使用時能有所依循。此外各專有名詞的翻譯，依循國內常用

之名詞，參考相關出版資料並經專家學者討論後決定；如尚未有一

致譯名者，會於翻譯中文名後加註原有英文專有名詞。最後，本指

引於第一章特別針對臨床重要的問題，節錄出各章節的重點，供使

用者快速了解此次新版指引的重點。

此次指引能夠順利完成改版，要感謝所有指引工作小組的委

員、編輯、撰稿者與審稿專家的付出，特別是林時逸秘書長、李弘

元副秘書長與學會秘書處人員的辛勞，更要謝謝學會所有理監事的

指導。另外也要感謝的是，在指引初稿完成上網公告後，不吝提出

意見與指正的各位會員、醫師與專家。另為使 2018版糖尿病臨床
照護指引能更全面推廣，經學會討論決定讓會員與非會員醫療專業

人員，可透過學會網頁免費瀏覽與下載。

本指引兼具知識、臨床照護技巧與提升醫療品質等元素，並期

待能因此落實以病人為中心與整合照護的概念。值得強調的是，本

指引的目的在提供臨床執業的參考依據，但面對糖尿病人照顧時，

仍需依個別實際狀況，做出調整與最佳處置。

最後敬祝大家身體健康平安順利！

                    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

根據不同的計算方式，推估 2014-2015年時，台灣有接受治療
的糖尿病人口介於 173萬到 220萬人之間。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；第 1型與第 2型糖尿病的鑑別診斷，請見表三；
妊娠糖尿病的診斷標準，請見表四。其他細節，包括猛爆性第 1型
糖尿病 (fulminant type 1 diabetes)與成人遲發性自體免疫糖尿病
(latent autoimmune diabetes in adults，LADA)的診斷，請見第 5
章與第 20章。

表一：糖尿病的診斷標準

1.糖化血色素≧ 6.5% 或

2.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

3.口服葡萄糖耐受試驗
第 2小時血漿葡萄糖≧ 200 mg/dL (11.1 mmol/L) 或

4.高血糖症狀 (包括多吃、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 National Glycohemoglobin Standarization Program（NGSP）的認證或符
合 Diabetes Control and Complications Trial（DCCT）reference assay。目前仍不建議使用即時檢
驗（point-of-care testing）測定 HbA1c來診斷糖尿病。

• 貧血和血色素疾病的病人建議以血漿葡萄糖值來診斷糖尿病。
• 當數值在診斷標準附近時，建議進行重複測試以確認。

表二：糖尿病高風險群（糖尿病前期）的分類

1.葡萄糖失耐 :
口服葡萄糖耐受試驗第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 :5.7-6.4%

http://guide.medlive.cn/
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表三：第 1 型和第 2 型糖尿病的鑑別診斷

第 1型糖尿病 第 2型糖尿病

發病年齡 通常小於 30歲 通常大於 40歲

發病症狀 急性 -有明顯症狀 慢性 -通常無症狀

臨床表現

體型瘦
體重減輕
多尿
頻渴

肥胖
有明顯的第 2型糖尿病家族史
種族 -高盛行率的族群
黑色棘皮症
(acanthosis nigricans)
多囊性卵巢症候群
(polycystic ovary 
syndrome,PCOS)

酮酸血症 較常出現 通常沒有

空腹血清 C-胜肽濃度 低或無法偵測 低、正常或高

升糖素刺激後血清 C-胜
肽濃度

低或無法偵測 低、正常或高

自體抗體 
(包括 ICA, GADA, IA-2A, 
IAA及 ZnT8Ab)

較常出現 通常沒有

治療 依賴胰島素
改變生活型態、口服抗糖尿病
藥或胰島素

自體免疫疾病的關聯性 多數有 無

ICA: Islet Cell Cytoplasmic Autoantibodies; GADA: Glutamic Acid Decarboxylase Autoantibodies; IA-
2A: Insulinoma-Associated-2 Autoantibodies; IAA: Insulin Autoantibodies; ZnT8Ab: Zinc Transporter 
8 Autoantibodies

表四：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，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%)。之後於妊娠 24-28週時進行 75g 口服葡萄糖耐受試驗 (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 challenge test篩檢 (不用空腹 )，若 1小時血糖 ≥ 
130 mg/dl (敏感性 90%)或 ≥ 140 mg/dl (敏感性 80%)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。
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糖尿病的篩檢

針對糖尿病的篩檢對象，本學會提出三種建議的做法，整理於

表五，台灣糖尿病風險評估公式算法，請見第 6章。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 6章。

表五：成人糖尿病篩檢建議

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）。 

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。

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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糖尿病人的治療目標

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；兒童與青少年第 1型糖
尿病的血糖控制目標建議，請見表九；妊娠糖尿病的血糖控制目標，

請見表十。詳細內容請見第 10、15、16、19、20與 21章。

表六：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 

腎病變患者 < 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 ) 
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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 ) 

<7.5% 90–130 mg/dl 90–150 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 ) 

<8.5% 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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表九：兒童及青少年第 1型糖尿病的血糖控制目標

空腹血糖 睡前血糖 HbA1c

90-130 mg/dl 90-150 mg/dl <7.5%

• 治療目標要依照病人實際情況而定 (individualized)。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%)。

• 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 (CGM)。

• 在接受 basal-bolus胰島素治療的孩童，當空腹血糖與 HbA1c的結果不一致時，要考慮測定餐後
血糖值。

表十：妊娠糖尿病人之治療目標

空腹血糖 <95 mg/dl

餐後 1小時血糖 <140 mg/dl

餐後 2小時血糖 <120 mg/dl

糖化白蛋白 <15.8%

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，詳情請見第12章。
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社團法人中華民國糖尿病學會10

第 2型糖尿病人高血糖的處理流程之說明 :

• 健康之生活型態是治療高血糖的基本。

• 糖胖症患者建議同時考慮體重的控制。

• 糖化血色素控制目標為 <7%，但有些病人需要較寬鬆的目標。

• 選擇抗糖尿病藥，建議考量藥物效能及副作用，依照病人個別
情況而定，並注意年齡及共病症，減少低血糖的發生。

• 如無副作用或不能忍受，口服抗糖尿病藥宜以雙胍類為優先。

• 一種抗糖尿病藥服用三個月後，糖化血色素未達目標，可加上
第二種不同機轉的抗糖尿病藥。

• 罹患動脈硬化性心血管疾病者，第二種抗糖尿病藥的選擇，建
議選擇可降低心血管疾病發生率或死亡率的藥物。

• 糖化血色素 ≥ 8.5% 時，宜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。

• 三種抗糖尿病藥使用三個月以上，糖化血色素未達目標，宜考
慮使用強化胰島素治療，包括基礎長效胰島素併用一次或二次

或三次餐前速效胰島素 ; 及二次或三次預混胰島素。

• 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。

• 代謝性手術對第 2型糖尿病併有中度或重度肥胖（身體質量指
數≧ 32.5 kg/m2）的病人，是治療的選擇之一。
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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，請見表十一，

細節請見第 24章。

表十一：糖尿病人臨床監測建議表

測試項目 建議頻率

糖化血色素及靜脈血漿糖 (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

1年
3-6個月

眼睛：視力、眼底檢查 (註 3) 1年

足部：脈搏、踝臂動脈收縮壓比值 (註 4) 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，細節請
見第十章。

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：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。

       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 4：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

住院病人的血糖控制目標如表十二。關於住院病人之血糖照護

細節，請見第 22章。

表十二：住院病人的血糖控制目標

目標

針對大多數重症患者與非重症患者 140 ~ 180 mg/dl

• 部分患者可考慮更嚴格的血糖控制目標，例如＜ 140 mg/dL，但希望在儘量減少低血糖發生的前
提下安全達標。

• 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。
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第二章 流行病學

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：心血管疾病、腦血管疾病、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，對病患個人與家庭的生

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歲以上成人糖尿病人罹病率從 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人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 150萬例死亡與糖尿病直接相關，
有 220萬例死亡是高血糖所致，且高血糖所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 2017年第八版更新的統計資料顯示，全世界成年人口
（20-79歲）中，約有 4.25億的糖尿病患者，盛行率為 8.8％，男
性略多於女性 (2.21億；2.03億），分布於工作年齡人口（20-64
歲）的糖尿病患約 3.26億人，年齡在 65-99歲之間的糖尿病人口
則達 1.23億人；全球健康支出的 12%是用於糖尿病患的照護 [9]；
大約 79％的人生活在中低收入國家。 如果年齡擴大到 18-99歲，
糖尿病人數就增加到4.51億。 如果這些趨勢繼續下去，到2045年，
18-99歲的人將有 6.93億人。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

球糖尿病人每年花費大約 7,270億美元，是相當沉重的負擔 [9]。 
此次的 IDF資料特別加強 65歲以上老年人口的分析，65歲以上糖
尿病人數最多的國家是 2017年的中國，美國和印度。IDF 提醒全球
專家與政府重視高齡人口的糖尿病議題 （相關盛行率資料，整理於
表一）[9]。

IDF 的資料中提到第一型糖尿病部分，據估計，全球有
1,106,200名 20歲以下的兒童和青少年患有第一型糖尿病，由於年
齡範圍從 0-15歲擴大到 20歲，比以前增加了一倍以上，年齡在 20
歲以上的人數估計超過 132,600(表一 )，許多國家的兒童和青少年
中第一型糖尿病的發病率在不斷上升，特別是在 15歲以下的兒童
和青少年中，估計總體年增長率在 3％左右，病患人數在地區和國
家上存在很大的差異。歐洲和北美以及加勒比地區擁有 20歲以下
第一型糖尿病的兒童和青少年人數最多。超過四分之一（28.4％）
的第一型糖尿病兒童和青少年居住在歐洲，在 15歲和 20歲以下的
年齡組中，美國、印度和巴西是第 1型糖尿病兒童發病率和流行率
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，第一型糖尿病兒童的

壽命通常很短，這些因素都有可能導致第一型糖尿病被嚴重低估，

而這些地區的第一型糖尿病兒童與青少年，可能有嚴重的併發症甚
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至死亡 [9]。

據 IDF估計，2017年約有四百萬名年齡在 20至 79歲之間的
人死於糖尿病，相當於每八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 10.7％，
甚至高於傳染病死亡人數（2015年的資料顯示，HIV/AIDS 死亡人
數約 110萬人；10萬人死於肺結核；40萬人死於瘧疾）。全球整
體看來，女性糖尿病死亡人數（2.1百萬）高於男性（1.8 百萬）。
然而，北美和加勒比地區是唯一男性死於糖尿病的比例高於女性的

地區。整體而言，死亡率估計值比 2015年減少 100萬，可能是由
於全球死亡率估計值下降所致。目前只有南美和中美洲地區及以色

列的死亡率仍在上升。糖尿病導致的過早死亡和殘疾，也造成各國

經濟的負面影響，通常稱之為糖尿病的間接成本，據估計，在美國

由於糖尿病導致間接成本損失可達 690億美元 [9]。

IDF 估計在 20-79歲年齡組中，60歲以下佔糖尿病死亡的
46.1％ [9]。然而，國內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，本學會於 2012年曾以全民健
保資料庫，整理出「台灣糖尿病年鑑 2000-2009」，根據這份資料
統計，台灣的糖尿病人數隨著時間的增加而增加，由 2000 年時的
70.7萬 (20-79歲成年人口盛行率 4.31%)，增加至 2008年的 120.5
萬人 (20-79歲成年人口盛行率 6.38%) [2, 5, 11-13] 。之後再依據
陸續釋出的健保資料庫，並利用同樣的糖尿病診斷依據，顯示國人

糖尿病人口至 2015年止，已增至 173萬左右 (文獻尚未發表 )。另
根據衛生福利部國民健康署民國 103及 104年健康促進統計年報
（年報分析資料來源：前行政院衛生署食品藥物管理局民國 2005-
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2008年國民營養健康狀況變遷調查，以及國民健康署民國 102-10
年國民營養健康狀況變遷調查 經百分比加權調整）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%），又預估到
2018年，台灣 65歲以上老年人口比率將超過 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

的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 [3,15]。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，不但發
生率最高，且在觀察期間顯著增加（p<0.001），發生率女性略高
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於男性；須注意的是，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 [16]。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%，門診低血糖事件與累積發生率與住院低血糖事件累積
發生率依序為 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% [17]。顯
示在對第 1型糖尿病人的治療與照護上，都還有須改善的空間。

表一之 1：IDF估計 2017年全球糖尿病概況與推估 2045年趨勢 [9]

2017 2045
全球人口 75億 95億
成年人口 (20-79歲 ) 48.4億 63.7億
孩童人口 (0-14歲 ) 19.2億 -
糖尿病患 (20-79歲 )
全球盛行率 8.8% (7.2-11.3%) 9.9% (7.5-12.7%)

糖尿病人口數
4.25億
(3.46-5.45億 )

6.29億
(4.77-8.09億 )

糖尿病導致死亡人數 400萬 -
糖尿病健康支出 (20-79歲 )

7,270億 7,760億
懷孕期高血糖 (20-79歲 )
受影響的活產比例 16.2% -
受影響的活產數 2,013萬 -
葡萄糖失耐 Impaired glucose tolerance
全球盛行率 7.3％（4.8-11.9％） 8.3％（5.6-13.9％）

( 接續下一頁 )
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葡萄糖失耐人口數
3.52億
(2.34-5.77億 )

5.32億
(3.54-8.84億 )

第一型糖尿病 (0-19歲 )
第一型糖尿病人口數 1,106,500 -
每年新診斷第一型糖尿病人口數 132,600 -

表一之 2：
IDF估計 2017年與 2045年各區域 20-79歲成人糖尿病盛行率比較 [9]

2017 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

北美洲 11.0% (9.2-12.5%) 13.9% (10.8-14.5%) 11.1% (9.1-12.7%) 14.8% (11.8-16.7%)

中東與北非 10.8% (7.5-14.2%) 9.6% (6.7-12.7%) 10.8% (7.4-14.3%) 12.1% (8.4-15.9%)

中南美洲 10.1% (7.9-12.8%) 8.5% (6.5-10.7%) 10.1% (7.9-12.8%) 11.1% (8.6-13.9%)

西太平洋區 8.6% (7.6-11.0%) 9.5% (8.4-12.0%) 7.4% (5.8-9.2%) 10.3% (7.8-12.8%)

東南亞 7.6% (6.3-9.5%) 8.0% (6.7-9.8%) 7.6% (6.2-9.6%) 10.1% (8.3-12.4%)

歐洲 6.8% (5.4-9.9%) 8.8% (7.0-12.0%) 6.9% (5.5-9.9%) 10.2% (8.2-13.7%)

非洲 4.4% (2.9-7.8%) 3.3% (2.1-6.0%) 4.3% (2.9-7.7%) 3.9% (2.6-6.8%)

表二、 衛生福利部國民健康署估計台灣糖尿病盛行率 [3, 15]

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

( 接續下一頁 )
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年度 總計 男 女

65歲以上 24.5 25.5 23.4

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中華民國 2014、2015年健康促進統計年報 [3, 15]
資料來源：
前行政院衛生署食品藥物管理局民國 2005-2008年國民營養健康狀況變遷調查
國民健康署民國 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 2016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 [15]

死亡原因糖尿病
總計 男性 女性

順位 5 6 3

死亡人數
死亡人數 (人 ) 9,960

較上年增減 % 4.5

死亡率
死亡率 (每十萬人口 ) 42.4 42.8 41.9

較上年增減 % 4.3

死亡年齡中位數 (歲 )
死亡年齡中位數 77 74 80

較十年前增減歲數 3 2 4

70 歲以下平均生命
年數損失 (年 )

70 歲以下平均生命年數損失 10.7 11.3 9.5

較上年增減年數 -0.5 -0.6 -0.2

較十年前增減年數 -0.5 -0.9 -0.3
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第三章 第 1 型糖尿病病理生理學

第 1 型糖尿病

分類分為第 1A型糖尿病和第 1B型糖尿病。

病因

第 1A型糖尿病與遺傳 [18, 19]和環境 [20]有關，它是一種緩
慢、漸進性的自體免疫疾病，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 [21, 22]。

第 1B型糖尿病則無自體免疫現象，原因不明，亦稱特發性第 1
型糖尿病。

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），這種變化影響肝臟、肌肉和脂肪組織 [22]。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，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，

如腎上腺素（epinephrine）、皮質醇（cortisol）、生長素（growth 

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


21

第三章  第 1 型糖尿病病理生理學

hormone）和升糖素（glucagon），也扮演重要的角色 [22]。

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 [22]。

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 [22]。

 

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


社團法人中華民國糖尿病學會22

第四章 第 2 型糖尿病病理生理學

一、胰島素的作用與阻抗 (insulin actions and resistance)

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。而胰島素的作
用無法正常運作，也正是第 2型糖尿病最重要的致病機轉之一。

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 (insulin 
resistance)。當一個人進入青春期的時候，因為荷爾蒙的改變，進
入成人期之後因為身體活動度的減少，及營養過多而造成肥胖的問

題，都會產生胰島素作用的阻抗。再加上老化的作用，除了胰島素

分泌下降外，也會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，以壓制周邊組

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，有時候有些病人的血中胰島素濃度甚至高過正常人。當

胰島素的分泌功能不足以代償周邊組織的胰島素阻抗時，血中的葡

萄糖濃度就會上升，造成所謂的糖尿病 [23]。

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 [23]。早上空腹時胰島素濃度較低及升糖素
(glucagon)的濃度較高，在第 2型糖尿病人因為有肝臟胰島素阻抗，
因此會增加肝臟葡萄糖的輸出，造成了早上的空腹血糖升高。第 2
型糖尿病人也因肌肉的胰島素阻抗，使胰島素刺激下肌肉的葡萄糖

吸收作用變差，進而造成了血糖升高。

此外與胰島素阻抗相關的另一個重要的組織，就是脂肪組織。

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，發炎細胞浸潤，造成慢性低度發炎、
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脂肪分解增加及脂肪荷爾蒙 (adipokines)分泌改變，譬如血中脂締
素 (adiponectin)濃度降低 [24]，這些都有助於脂肪組織之胰島素阻
抗之形成。特別是當脂肪組織的容量不足時，剩餘的脂肪就會堆積

在脂肪以外的其他身體組織內，譬如肝臟、肌肉、甚至胰臟等，這

就是所謂的異位性脂肪 (ectopic fat)堆積。當脂肪堆積在脂肪組織
以外的其它組織時，會更進一步造成胰島素阻抗。譬如脂肪堆積在

橫紋肌組織內，就會減少肌肉對葡萄糖的攝取。另外脂肪堆積在胰

島內，也會造成胰島素分泌的障礙，因此就會更進一步造成血糖的

上升 [25, 26]。近年來糖尿病的流行率上升，一個重要的環境因素
就是因為肥胖的流行率上升。譬如近年來在我國青少年的糖尿病，

也已經是以第 2型糖尿病為主，這是因為肥胖的在青少年的流行率
大增所致 [27]。而肥胖所造成的胰島素阻抗，也與許多人類的疾病
有關，統合起來就被稱為代謝症候群，其中就包括較高的血糖 [28]，
而代謝症候群會更進一步，增加病人發生心血管疾病的風險。

二、其它與高血糖相關的組織或器官

除了傳統肝臟、肌肉和脂肪組織三個和胰島素阻抗息息相關的

器官，以及負責胰島素分泌的胰島β細胞 (beta cells)外，還有其
它組織或器官也與高血糖有關 [25]。其中重要的有胰島中分泌升糖
素的α細胞 (alpha cells)，腸道神經內分泌細胞 (neuroendocrine 
cells)分泌的腸泌素 (incretin)，腎臟腎小管 (renal tubule)葡萄糖的
再吸收 (reabsorption)，及中樞神經系統調節血糖的機制。

當第 2型糖尿病病人的血糖偏高時，理論上α細胞所分泌的升
糖素就應該減少，可是有一部分的第 2型糖尿病病人，其血中升糖
素的濃度仍然偏高，因此更造就了高血糖。其二、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 peptide-1)及葡
萄糖依賴性胰島素刺激多肽 (GIP, glucose-dependent insulinotropic 
peptide)二者，兩者共同的作用可以促進胰島素的分泌，而類升糖
素肽 -1還可以抑制升糖素分泌。在第 2型糖尿病病人，其腸泌素的
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分泌或反應皆降低，因此也會進一步造成血糖的上升。

另外在腎臟的近端腎小管，有負責葡萄糖與鈉 (sodium)共同回
收的運輸器，稱為鈉 -葡萄糖共同輸送器 -2(SGLT2, sodium-glucose 
co-transporter 2)，負責回收糖尿病病人腎絲球所過濾出的葡萄糖，
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。

最後在中樞神經系統中的多巴胺 (dopamine)神經傳導物質，
也被證明與血糖的調控有關，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，我們也知道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 (adrenocortocotropin, ACTH)及腎上腺皮
質醇濃度上升，都與血糖上升有關。了解以上的第 2型糖尿病的病
理生理學，對於病人血糖的變化與病程的詮釋，以及生活型態及藥

物治療的選擇都有幫助。

三、成因

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
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要成因 [29]，臨床表現類似第 2型糖尿病的單基因遺傳糖尿病
(monogenic 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
[29, 30]，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 [29]，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 [30]，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 (epigenetics)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，譬如母親是妊娠型糖尿病，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 [31]。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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第五章　診斷

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 [32-36]

糖尿病的分類

糖尿病的分類包括：(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（見第二十章）。

表一：糖尿病的分類

I. 第 1型糖尿病 (β細胞破壞，通常會造成絕對胰島素缺乏 )
自體免疫 (autoimmune)
特發性 (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，   
 至以胰島素為主，合併胰島素阻抗 )

III.其他型糖尿病
β細胞功能的基因缺陷
胰島素作用的基因缺陷
胰臟外分泌的疾病 :胰臟炎、胰臟受傷 /切除、腫瘤、囊性纖維化、

鐵質沉積症
內分泌疾病 :Cushing's syndrome、acromegaly、pheochromocytoma、 

hyperthyroidism、aldosteronoma等
藥物或化學試劑誘發
感染
罕見的免疫性疾病
其他遺傳性症候群相關的糖尿病

IV.妊娠糖尿病

源自參考文獻 [37]
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糖尿病的診斷

未懷孕及無貧血成年人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且隨機血漿葡萄糖大於 200 mg/dL時，即可
診斷為糖尿病；如無典型高血糖症狀而符合表二之診斷標準時，建

議針對該診斷試驗重複檢測，二次數據均符合診斷標準即可診斷為

糖尿病。如果有不同二項符合標準，亦可診斷為糖尿病。如果有一

項符合標準，另一項不符合，建議針對後者進行重複檢測，並依此

結果進行確診 [38]。

檢測空腹血漿葡萄糖較口服葡萄糖耐受試驗（Oral Glucose 
Tolerance Test，OGTT）容易、便宜，且接受度高，是目前糖尿病
常規的檢查方法。但是空腹血漿葡萄糖＜ 126 mg/dL 的民眾，如果
強烈懷疑罹患糖尿病時，也建議進一步做口服葡萄糖耐受試驗，以

確定診斷 (另見第六章　糖尿病人的篩檢 )。

表二：糖尿病的診斷標準

1.糖化血色素≧ 6.5% 或

2.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

3.口服葡萄糖耐受試驗
第 2小時血漿葡萄糖≧ 200 mg/dL (11.1 mmol/L) 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 National Glycohemoglobin Standarization Program（NGSP）的認證或
符合 Diabetes Control and Complications Trial（DCCT）reference assay。目前仍不建議使用較
方便之即時檢驗（point-of-care testing）測定 HbA1c來診斷糖尿病。

�• 貧血和血色素疾病的病人建議以血漿葡萄糖值來診斷糖尿病。
�• 當數值在診斷標準附近時，建議進行重複測試以確認。

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）和空腹血糖偏高（Impaired Fasting Glucose，
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IFG），二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，且和肥胖、血脂異常和

高血壓有關。值得注意的是，過去針對預防第 2型糖尿病發生的介
入性試驗，效果主要見於葡萄糖失耐族群，而非空腹血糖偏高或符

合 HbA1c定義的糖尿病前期族群。

表三：糖尿病高風險群 (糖尿病前期 )的分類

1.葡萄糖失耐 :
口服葡萄糖耐受試驗第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 :5.7-6.4%

第 1型、第 2型糖尿病的鑑別診斷

糖尿病人的分類，有時的確很困難。單從血糖值並無法區分第 
1型或第 2型糖尿病（表四）。被視為第 1型糖尿病的典型特徵－
酮酸血症，有時在第 1型糖尿病人不會出現，而有時在第 2型糖尿
病人也會出現，所以酮酸血症並不是診斷第 1型糖尿病的必要條件
[39, 40]。

某些年輕人糖尿病的歸類特別困難，因為其可能是第 1型或
第 2 型糖尿病。潛伏性成人自體免疫糖尿病（Latent Autoimmune 
Diabetes in Adults，LADA）開始的臨床表現可能類似於第 2型糖尿
病，但在數個月或幾年後，便會進展為需長期依賴胰島素治療。雖

然歐洲人的第 2型糖尿病通常發病的年齡為 50歲以上（且經常無
臨床症狀），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歲時就罹患糖尿病的機率逐漸增
加，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，然後再依據對治

療的反應重新評估。診斷第 1型和第 2型糖尿病除臨床特徵外，尚
可參考空腹和升糖素刺激試驗（glucagon stimulation test）後的血
清 C-胜肽（C-peptide）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 6分鐘後，分別抽血檢測 C-
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胜肽。一般來說，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分鐘和 0分鐘
血清 C-胜肽濃度相差＜ 0.7 ng/ml，則可診斷為第 1型糖尿病 [41, 
42]。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 [796-798]。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%[799]。因此臨床上
判讀時，亦需考量病人年齡及罹患糖尿病的時間。

ASDIAB（Asia Diabetes）Study Group 的 研 究 顯 示， 檢 測
糖尿病人血清 C-胜肽和抗麩氨酸脫羧基酶（Anti-glutamic acid 
decarboxylase，Anti-GAD65），有助於第 1型與第 2型糖尿病的
鑑別診斷 [43]。

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所提出 [44]，其特徵是
患者β細胞破壞過程非常快，發病迅速，幾乎沒有 C-胜肽分泌，
胰臟外分泌酶 (如澱粉酶，脂肪酶和彈性蛋白酶 -1)升高，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，各國之推估盛行率不等，在日本約佔急性發病第 1型糖
尿病人的 19.4%，韓國推估佔新診斷第 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，
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

酸中毒；最初的糖化血色素 <8.5%且血糖值 ≥288mg/dL[45]; 發病
初始升糖素刺激試驗若空腹血清 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。
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成人遲發型自體免疫糖尿病 (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，故臨床上容易被誤診為第 2型糖尿病。然
而，隨著疾病的進展，胰島 ß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)。Immunology of 
DiabetesSociety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、anti-GAD65、IA-2A)、診斷糖尿病
後的六個月內未使用胰島素治療 [46]。

表四：第 1型和第 2型糖尿病的鑑別診斷

第 1型糖尿病 第 2型糖尿病

發病年齡 通常小於 30歲 通常大於 40歲

發病症狀 急性 -有明顯症狀 慢性 -通常無症狀

臨床表現

體型瘦
體重減輕
多尿
頻渴

肥胖
有明顯的第 2型糖尿病家族史
種族 -高盛行率的族群
黑色棘皮症
(acanthosis nigricans)
多囊性卵巢症候群
(polycystico vary
syndrome,PCOS)

酮酸血症 較常出現 通常沒有

空腹血清 C-胜肽濃度 低或無法偵測 低、正常或高

升糖素刺激後血清 C-胜
肽濃度

低或無法偵測 低、正常或高

自體抗體 (包括 ICA, 
GADA, IA-2A, IAA及
ZnT8Ab)

較常出現 通常沒有

治療 依賴胰島素
改變生活型態、口服抗糖尿病
藥或胰島素

自體免疫疾病的關聯性 多數有 無

ICA: Islet Cell Cytoplasmic Autoantibodies; GADA: Glutamic Acid Decarboxylase Autoantibodies; IA-
2A: Insulinoma-Associated-2 Autoantibodies; IAA: Insulin Autoantibodies; ZnT8Ab: Zinc Transporter 
8 Autoantibodies

源自參考文獻 [47, 48]
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 第五章  診 斷

圖一：黑色棘皮症：頸部、腋下周圍皮膚呈現黑色，其通常是胰島

素阻抗的徵候之一。

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


社團法人中華民國糖尿病學會32

第六章　糖尿病人的篩檢

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

40歲以上民眾，建議
每 3 年 篩 檢 1 次；65
歲以上民眾，建議每年
篩檢 1次。(表一 )

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 3年 1
次。(表一、二 )

中 中等建議 有 [49, 50]

符合特定危險因子者，
也建議篩檢。(表一 )

中 中等建議

糖尿病人的篩檢

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 [51]、1988年在埔里 [52]、1991
年在金門 [53]、1995年在花蓮 [54]與 1996年在台南地區 [55]的
調查，結果顯示有超過 40%的糖尿病人未就醫 [56]。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。
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。
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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 [57]。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 [49, 50, 58-69]。台灣糖尿病風險評估公式 (Taiwan DRS)是依
據台灣人的資料所推導出來的DRS[49, 50]，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

[70]。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 [71]。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（表一）。

其中，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
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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 [72]。相對地，台灣的金山社
區追蹤研究收集了 2,960位受試者，平均追蹤 9年，共有 548位新
診斷二型糖尿病人。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 [73]。

此外，針對糖尿病高危險的族群，在開始服用會造成血糖上升

的藥物 (例如：類固醇、thiazide類利尿劑、非典型抗精神病藥物 [74])
之前，也應先做糖尿病的篩檢；而在服藥期間須定期監測血糖的變

化。

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 [75, 76]，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 [77]，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的同時，篩檢

其血糖有助於糖尿病的早期診斷。
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何時作糖尿病的確定診斷

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 [78]。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 [71]。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 [57, 79]。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
例並不算低，特別是在老年族群 [80]。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 [57, 81]，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 [82]。

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 [83]。如果同時檢驗空
腹血糖與糖化血色素，參考流程如圖一，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。
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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 [71]。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方式仍有爭議，雖然多

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，除非在某些特定的情況下則不建議使用 HbA1c (例如：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 )[84]。
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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）。 

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
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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

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% 

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


39

第七章  代謝症候群

第七章　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
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。這些參數的綜合體，指出了代謝症候群在臨床的重要性，

它是糖尿病與心血管疾病的風險因子 [85, 86]。在國人第 2型糖尿
病病人有缺氧性心血管疾病的風險中，以代謝症候群組成中之高血

壓最為重要 [87]。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 [88]。不同的專業
團體，所提出代謝症候群的定義有所不同，最常被引用的有世界衛

生組織 [89]、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）[90]、歐洲胰島素阻抗研究組織（European Group for the 
Study of Insulin Resistance, EGIR）[91]，以及國際糖尿病聯盟 [92]
的定義。國際糖尿病聯盟也針對不同的族群，提出不同腹部肥胖定

義的腰圍切點 [93]。2006年我國行政院衛生署，也公佈了台灣成年
人代謝症候群的診斷標準（表一）[94]。至於兒童與青少年的診斷
標準，國際糖尿病聯盟建議，在 6-10歲兒童不做代謝症候群的診
斷；10-16歲青少年代謝症候群的診斷標準，除腹部肥胖是以大於
90百分位和高密度脂蛋白膽固醇過低（男、女性皆為低於 40 mg/
dl）外，其它條件與表一相同；16歲以上代謝症候群的診斷標準則
與成年人相同 [95]。修訂後的美國膽固醇治療指引 (2013 ACC/AHA 
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guideline)中沒有針對代謝症候群的建議 [96]，但是其重要性仍然
值得臨床關注。

國人在代謝症候群的研究，指出它與發炎指數 CRP、胰島素阻
抗和蛋白尿有顯著相關 [56, 97]，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 [98]。而在糖尿病的發生上，腹部肥
胖並非必要之條件 [85]，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 [99]。另外，代謝症候群者可能
伴隨較高的骨質流失 [100]，亦值得重視。

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 [101]。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：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。

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）。

以上五項因子，符合三項（含）以上者，即可診斷為代謝症候群。
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第八章　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、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，以減少第 2 
型糖尿病的風險。 

高 強烈建議 有 [102]

如何預防第 2型糖尿病，可以分成二方面同時進行 [103-107]。
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（見第七章）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 [105]。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 
[104]。同時，糖尿病自我管理教育和支持計劃為第 2型糖尿病高危
險群患者接受教育與支持的適當時機，以利發展且維持可預防或延

緩糖尿病的行為 [104]。

生活型態介入治療

目前的研究成果，包括大慶研究 (Da Qing IGT and Diabetes 
Study) [102]、芬蘭的糖尿病預防研究（Finnish Diabetes Prevention 
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Study）[108] 和 美 國 的 糖 尿 病 預 防 計 畫（Diabetes Prevention 
Program, DPP）[109]，皆以葡萄糖失耐的病人為研究的對象，探討
生活型態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）糖尿病的發生率達 58%，而大慶研究飲食加運動組可降
低 42%，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%，以及鼓勵達成每天至少三次，每次至少 10分鐘，
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 [104]
（表一），並且至少每年接受一次空腹血糖檢查或口服葡萄糖耐受

試驗。

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 metformin[109]、acarbose [110]、rosiglitazone[111]、orlistat[112]、
pioglitazone[113]、 Phemtamine/Topirimate ER[114]以及減重手
術 [115]等，均可降低第 2 型糖尿病的發生率。不過，並不是所有
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則尚無定論。目前各國的指引並無建議

將任何抗糖尿病藥物或減重藥物及手術用於治療第 2型糖尿病高
危險群的病人，僅於美國 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
者 (Lifestyle intervention)但 HbA1c仍升高的患者 ) [104]， 另美國
AACE指引中則建議 metformin及 acarbose可考慮用於此類病人
[107] 。
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表一：預防糖尿病的生活型態

調整生活型態以預防糖尿病

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）。

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）

（%） 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 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, SOS study: Swedish Obese Subjects Study
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第九章 以病人為中心的整合性糖尿病照護

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

以患者為中心的溝通方式，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 )。

中 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

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。
中 強烈建議 有

糖尿病自我管理衛教

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

( 接續下一頁 )
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臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

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

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，

每日盬的攝取量，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
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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 ([116], [117], 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

支持的機構 (系統 )。

二、整合性的糖尿病照護

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、社經心理、共病症以及鼓勵病人參與自己照護的決策。

主要的目的在於提供醫療團隊，盡量提供病理完善的服務。 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 )。 評估糖尿病人先前的治療方式以及危險
因子控制的情形。

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 (見下一節 )

三、糖尿病自我管理衛教與支持

      （Diabetes Self-Management Education 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。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 [100]。
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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 [71, 100, 
118]。

2014年美國糖尿病學會所發佈的糖尿病標準照護指引 [100, 
118]，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 [118]。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（Taking 
Medication）、解決問題（Problem Solving）、健康善處（Healthy 

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


社團法人中華民國糖尿病學會48

Coping）、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 [119]。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 [118, 
120-122]。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

預防或延緩其發生的效果 [120]。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 [123-125]。

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 [126]。在這過程中最重要的核心，是
病人自我效能的增進，意即讓病人有自信與能力，針對自身問題，
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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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第十章　血糖治療目標

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

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 [127]

65歲以上老年糖尿病人
的治療目標： 

• 健康狀態正常者， 
糖化血色素 <7.5%。

• 健康狀態中等者， 
糖化血色素 <8.0%。

• 健康狀態較差者， 
糖化血色素 <8.5%。

低 中等建議

兒童及青少年第 1型糖
尿病的血糖控制目標為
糖化血色素 <7.5%，並依
據個人情況調整。

低 中等建議

根據英國前瞻性糖尿病研究 （United Kingdom Prospective 
Diabetes Study，UKPDS） 的早期追蹤和丹麥 STENO-2 的長期研究
報告 [128, 129]，加強血糖控制，確是改善心血管疾病的重要途徑。
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（Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes）
與 ADVANCE研究 (Action 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 [130]。在研究結束兩年後的報告顯示，原本非
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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 [131]。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%。2012年國際糖
尿病聯盟 (International diabetes association，IDF) [132]並且建議
空腹血糖目標值為 115mg/dl，餐後血糖目標值為 160mg/dl。此外，
根據 2017年美國糖尿病學會 （American Diabetes Association，
ADA） 和歐洲糖尿病研究學會（European Association for the 
Study of Diabetes, EASD）的建議 [133]，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 80-130mg/dl，餐後血糖目標值為 <160mg/dl；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 <7.5%，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 )，糖化血色素的建議值為 <8.5%。在第 1型
糖尿病的兒童及青少年，血糖的目標為空腹血糖 90-130mg/dl，睡
前血糖 90-150mg/dl，糖化血色素 <7.5%[133]。治療目標要依照病
人實際情況而定 (individualize)。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. 糖化血色素 <7%)。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 (CGM)。在接受 basal-bolus胰島素治療的孩童，
當空腹血糖與糖化血色素的結果不一致時，要考慮測定餐後血糖值

[133]。關於妊娠期糖尿病的血糖控制目標，請見第二十章。
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表一：成年人糖尿病的治療目標

空腹 (餐前 )血糖
(mg/dl)

餐後 2小時血糖
(mg/dl) HbA1c (%)

80-130 80-160 <7.0
(需個別化考量 )

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 ) 

<7.5% 90–130 
mg/dl

90–150 
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 ) 

<8.5% 100–180
 mg/dl

110–200 
mg/dl

<150/90 
mmHg

 表三：兒童及青少年第 1型糖尿病的血糖控制目標

空腹血糖 睡前血糖 HbA1c

90-130 mg/dl 90-150 mg/dl <7.5%

• 治療目標要依照病人實際情況而定 (individualized)。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%)。

• 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 (CGM)。

• 在接受 basal-bolus胰島素治療的孩童，當空腹血糖與 HbA1c的結果不一致時，要考慮測定餐後
血糖值。

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，考量的因素如下表所示，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 
[133]。必須強調的是，根據英國前瞻性糖尿病研究 [128]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。
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表四 :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（eAG，estimated Average Glucose） 研
究報告 [134]，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。
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表五 :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 [135-139]。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 [140]，因此可在糖化血色素不準確時，例如貧血、慢性腎臟
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病 [141, 142] 或是懷孕時 [139]，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
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 [143-145]。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 [146]。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 [147]，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 [148, 149] 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 [148]，以及日本 JDS HbA1c數
值與 NGSP的 HbA1c數值之轉換公式 [149]，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。孕婦之糖化白蛋白範圍詳見第 20章。  

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 Continuous 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 [149, 150]

中 中等建議

專業性 (回溯性 )連續式血糖監測系統（Continuous 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 ([152, 153])。在某些易發生半夜低血糖、黎
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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，但針對嚴重低血糖事件的減少在證據上尚未達一致性 
[133, 154, 155]。即時性連續血糖監測系統 (real-time continuous 
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 [154, 
155]，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 [155]。

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 [133, 155]。專業性 (回溯性 )連續式血糖監測系統運用
於年紀較輕的成人、青少年與兒童的證據雖較低，但可能也有助益 
[133]。

對住院病人血糖的管理，專業性 (回溯性 )連續式血糖監測系
統可以提供完整的血糖趨勢變化，減少低血糖發生事件，但在血糖

控制上目前證據尚未建議例行性使用 [133]。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
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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 [133, 155]。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。

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


社團法人中華民國糖尿病學會58

第十一章 糖尿病人血糖自我監測與生活型態的調整

1.糖尿病自我管理衛教

（Diabetes Self-Management Education；DSME）

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

糖尿病人建議規律接受
糖尿病自我管理衛教

中 強烈建議 有 [156-158]

糖尿病衛教包括糖尿病自我管理教育 (DSME)與糖尿病自我管
理支持 (Diabetes Self-Management Support; DSMS)，因此優先為
患者進行營養治療，身體活動，戒菸諮詢和心理社會護理各方評估，

並提供個別可及之改善行動加強糖尿病護理管理。 

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。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 [159]。但
近年有關病人自我管理衛教概念，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、可接受且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，對體重與生活品質也都有所改善 [159, 160]。
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DSME和 DSMS有助於獲得最佳糖尿病自我護理的知識、技能
和能力，並納入糖尿病人的需求、目標和生活體驗。2017年美國
糖尿病學會所發佈的糖尿病標準照護指引 [159]，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，建議由已被認證與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【1】組織結構 (Internal 
Structure)，組織化的衛教架構；【2】利益相關者投入 (Stakeholder 
Input)，收集相關者或專家的意見，以提高質量和參與者的利用率；
【3】衛教實施方式 -評估服務的人口 (Evaluation of Population 
Served)，提供需求一致的教育和工具的運用；【4】整合衛教計
畫內容，確保執行標準和監督 (Quality Coordinator Overseeing) 
DSMES服務；【5】DSMES團隊 (DSMES Team)，照護成員接受
CDE(diabetes educator)訓練獲得認證，成為衛教人員；【6】個
人化衛教模式 (Individualization)與課程 (Curriculum)；【7】衛教
結果評估；【8】衛教成果持續的支持 (Ongoing Support)，維持
照護知識、技能和行為的變化；【9】衛教成果追蹤 (Participant 
Progress)，透過 SMART提供修正，幫助目標設定；【10】衛教品
質持續提升改善 (Quality Improvement)，跟隨醫療的進步，提供適
切照護 [159]。

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
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治療（Taking Medication）、解決問題（Problem Solving）、健康
善處（Healthy Coping）、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 [118]。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，更是對病

人的行為影響甚鉅。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。

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 [126]。在這過程中最重要的核心，是
病人自我效能的增進，意即讓病人有自信與能力，針對自身問題，

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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2.自我血糖監測

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

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 有 [161]

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

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 [162, 163]

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

• 採用積極胰島素療法或使用胰島素幫浦治療者，建議 1日至少
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 [133, 153, 164, 165]。
• 採用非積極療法的胰島素治療者，建議每日監測次數至少和注射
次數相同。[153]

• 非胰島素治療者血糖自我監測，運用血糖自我監測的臨床效益和
結論不如胰島素治療者明確 [132, 133, 153, 164, 166, 167]，近
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期的綜合分析顯示和未執行血糖自我監測者比較有微幅但顯著的

血糖控制改善效益 [168-170]。
• 非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，
但建議個別考量其知識、技巧、意願和運用能力 [132, 133, 153, 
166]。

• 醫病雙方對監測的目標與數據的運用建議有共識，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。[132, 133, 153, 166]。
• 從新診斷起，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值。

[132, 166]。
• 非胰島素治療者運用血糖自我監測時，採用規劃測頻與時段的結
構量測，結合衛教並針對血糖起伏模式給予治療介入，可以得到

血糖改善的效果 [171-174]。
• 運用血糖自我監測是目前最務實的餐後血糖監測方法，不論治療
型態，建議監測餐後 1-2小時的血糖，特別是當餐前血糖已達控
制目標，但糖化血色素仍然過高的病人 [171]。

• 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、追蹤評估

與臨床處置調整的運用等 [133, 153, 166]。
• 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 [153]。

• 糖化血色素通常 3個月檢查 1次，若控制穩定且達目標者，建議
1年至少檢測 2次 [132, 133, 153, 166]。考量現實狀況，也可使
用 point of care機器測定糖化血色素，好處是可以在短時間內得
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到數據，以提供治療調整的參考。 [132, 133, 153, 166]
• 糖化血色素是血糖控制狀況與引導治療階段的指標，數據建議必
須精準。運用上受紅血球異常影響而有限制，且無法反應血糖的

變動與低血糖，若懷疑數據與臨床狀況不符時，需判斷原因，並

配合血糖自我監測或尋求替代檢測方式。將糖化血色素換算成估

算平均血糖值，可能有助於和病人的解釋與溝通 [167]。

3.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 無

多選用低升糖指數和膳
食纖維含量高的食物，包
括全榖類、蔬菜類、水果
類等。糖尿病人應避免含
糖的食品及飲料，有助於
體重控制和降低心血管
疾病及脂肪肝的風險。

中 中等建議 無

富含單元不飽和脂肪酸
的飲食型態 (地中海飲食
或得舒飲食 )可以改善血
糖和血脂肪的控制。

中 中等建議 無

含有ω-3脂肪酸的食物，
如多脂魚 (EPA和 DHA)，
核果和種子類 (ALA)等食
物，可推薦作為預防或治
療心血管疾病，但是ω-3
脂肪酸的營養保健品並
無法改善血糖。

中 中等建議 無

所有的糖尿病人都應該接受個別化的醫療營養治療，並由合

格的營養師給予相關飲食的知識與技能。飲食原則應該強調的是健

康的飲食型態，包括營養密度和高品質食物．地中海飲食 [175]，
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得舒 (Dietary Approaches to Stop Hypertension, 縮寫 DASH)飲食
[176, 177]，植物性飲食都是健康的飲食型態。

醫療營養治療目標

以健康的飲食型態為主，進而控制並維持理想體重，並讓個人

化的血糖，血脂，血壓達標，延緩或預防併發症的發生。飲食計畫

應根據個人需求或文化背景，給予健康飲食建議以及行為改變，同

時避免強調個別之營養素或單一食物，以提供營養均衡的飲食。

體重控制

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

康飲食型態和生活型態，以促進減重。對於肥胖的糖尿病人，體重

減輕超過 5%，就可改善血糖、血脂、血壓的控制 [178]。藉由減
少所吃的份量和避免額外的脂肪與醣類，來降低每日所攝取的總熱

量，食物建議以營養素密集的食物，例如：全榖，蔬菜，水果，瘦肉，

核果，食物的選擇仍須視病人的健康狀況來調整。

醣類

碳水化合物的份量與飯後血糖改善有關，但是糖尿病人飲食的

碳水化合物的理想份量至今仍未有結論 [179, 180]。注意醣類的來
源，多選用低升糖指數和膳食纖維含量高的食物，包括全榖類、蔬

菜類、水果類等。糖尿病人應避免含糖成分較高的飲食及飲料，有

助於體重控制和降低心血管疾病及脂肪肝的風險。

第 1型或使用餐前胰島素的第 2型糖尿病人，應該學習胰島素
劑量與相對應的碳水化合物攝取量，若該餐攝取較多的蛋白質與脂

肪，應注意所造成的飯後血糖的改變並調整該餐的胰島素劑量 [181, 
182]。

蛋白質

腎臟功能正常的糖尿病人，其飲食中蛋白質的量，一般佔總熱

量的 15-20%，但是蛋白質攝取量仍應以飲食型態作個別調整。對
於糖尿病腎病變病人 (有蛋白尿或是腎絲球過濾率下降者 )，每日蛋
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白質攝取量建議 0.8g/公斤 /日，目前並不推薦糖尿病合併慢性腎
臟病者，降低正常每日蛋白質攝取量，此舉不會改變血糖和心血管

疾病的變化，不會減緩腎功能指數的下降 [183]。

脂肪

每日攝取脂肪量的理想份量至今仍有爭論 [184]，目前建議佔
總熱量的 20-35%，但是對於代謝症候群和心血管疾病風險的降低，
攝取脂肪的型態比總量重要 [185-187]。富含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 [186]，但是營養
保健品並沒有相同效果。

含有ω-3脂肪酸的食物，如多脂魚 (EPA和 DHA)，核果和種子
類 (ALA)等食物，可推薦作為預防或治療心血管疾病，但是ω-3脂
肪酸的營養保健品並無法改善血糖，也沒有心血管疾病的初級或次

級的預防效果 [188-190]。

酒精

飲酒成癮、健康出現問題（例如：肝病、胰臟炎、嚴重神經病

變、嚴重高三酸甘油酯血症）、和懷孕的糖尿病人，建議戒酒。糖

尿病人若飲酒應適量，成人男性不超過每日 2份酒精當量（standard 
drink），女性不超過每日 1份酒精當量為宜。所謂 1 份「酒精當量」
相當於 15 g 純酒精的量。

為減少使用磺醯脲類或胰島素的病人，因飲酒而引發夜間的低

血糖，飲酒時，建議搭配食物進食，並加強對飲酒相關延遲性低血

糖 (Delayed hypoglycemia)的衛教。此外，飲酒引起的體重增加或
高血糖也應避免。

其它營養素

• 建議糖尿病的病人，控制鈉的攝取。每日鈉的攝取量，建議不
超過 2300毫克以上（補充：1公克的鹽含有 400毫克鈉，1
茶匙相當於 6公克的鹽含有 2400毫克鈉）。
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目前並無足夠的臨床醫學研究證實，大量補充抗氧化劑（例如：

Vitamins E、C、carotene）或鉻（Chromium）等，或每日常規補
充 Vitamin D，肉桂（cinnamon）等營養品，對糖尿病人的血糖控
制有益。根據臨床研究的證據，並不推薦糖尿病人常規補充抗氧化

劑 (例如：Vitamins E、C、carotene) [188]。

針對特殊狀況的糖尿病人的營養介入原則

急性期或是管灌的住院病人

• 一般而言，熱量的攝取範圍，建議為 25-35 kcal/kg/day。
• 視病人的狀況，斟酌使用標準或以低醣類的腸道營養品，作為
管灌病人的營養來源。

安養機構的糖尿病人

• 注意醣類攝取的總量，和固定 3餐進食的時間。
• 注意體重的監測與變化，以避免發生營養不良。

4. 體能活動 [15, 191, 192]

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
的生活型態。

高 強烈建議

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。

高 強烈建議

第 1型及第 2型兒童青
少年及糖尿病前期患者
建議每天至少從事 60分
鐘以上中度或強度有氧
運動，包括每週 3次高強
度肌肉與骨骼強化運動。

高 強烈建議

( 接續下一頁 )
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臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

如果無其他合併症的禁
忌，成人糖尿病人每週應
從事 150 分鐘中度身體
活動，不要連續兩天不
運動。每週 2-3 次阻力運
動，兩次阻力運動至少間
隔一天。 

第 1型 /中
第 2型 /高 強烈建議

對於較年輕或體適能較
佳的患者，可採用高強度
劇烈運動或高強度間歇
運動，時間可縮短至每週
至少 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

體能活動在糖尿病生活型態的調整中佔重要角色，靜態久坐的生

活增加了罹患第 2型糖尿病的風險，規律的運動，可以降低胰島素阻
抗、改善血糖控制 (特別是餐後 )，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 [193, 194]。

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，儘量減少長時間坐著不動的狀態，即使是工作需要，
也建議每 30分鐘起身活動筋骨。可以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 150分鐘中等強度的有氧體能
活動，例如快走、慢跑、有氧體操、游泳、球類運動等，所謂的中等
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強度以呼吸會有點喘，有流汗，心跳達 40-60%保留心跳率 (HRR) (註 )
[195]，55-70%最大心跳率，或是自覺運動強度 (rating of perceived 
exertion, RPE)，有點費力但不至於太吃力的狀態。

臨床上評估強度的方法常用的方法是透過最大心跳率 (HRmax)、
保留心跳率或自覺運動強度。自覺運動強度常用的Borg 量表是以6-20
分為範圍，6分為安靜休息狀態，20分表示已達主觀上所盡最大努
力 (maximal exertion)，而中強度則約在 13分左右，該量表分數乘以
10，與心跳有高度相關，所以廣泛用於評估有氧運動的強度。

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。阻力訓練負重

的選擇依體能肌耐力狀態而定，各人依年齡性別及體能狀況差異化極

大，建議由專業合格體適能指導員進行個別評估指導，避免運動傷害。

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高強

度間歇運動，每週達 75分鐘，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 [191, 192]。

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，請醫師先行評估心肺功能，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 [192]。 
註 : 
最大心跳率 HRmax = 220-年齡

%保留心跳率 HRR = (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
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第十二章 糖尿病的治療

1、第 1 型糖尿病的胰島素治療

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

第 1型糖尿病人，長期
積極控制血糖，能降低日
後小血管、心血管併發症
和死亡率。

高 強烈建議

每 日 多 次 注 射 胰 島
素 ( m u l t i p l e  d a i l y 
injections，MDI)，有助
糖化血色素的改善。

高 強烈建議

使用胰島素幫浦，比起每
日多次注射胰島素，可達
到較佳的血糖控制。

高 強烈建議 有 [196, 197]

依血糖值、進食量和預期
運動量來調整胰島素劑
量，有助血糖的穩定和糖
化血色素的改善。

高 強烈建議

在第 1 型糖尿病人，胰島素治療是胰臟、胰島移植、或人工胰
臟外唯一的選擇。第 1 型糖尿病的治療，包含三要素：胰島素注射、
飲食計畫和血糖監測 [198]。 

第 1 型糖尿病人採用胰島素治療的原則，是儘量模擬生理性的
胰島素分泌曲線；包含基礎胰島素和餐前短（速）效胰島素。前者

持續分泌的微少劑量，在未進食時，維持血糖正常。基礎胰島素除

了控制血糖外，也提供了維持生命的元素。後者為餐後即時分泌的

劑量，使胰島素的高峰與血糖的高峰相互吻合，以達到最佳的生理

療效。

治療目標是儘可能維持病人原有的作息和飲食習慣，來設計胰
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島素治療的方式，使每日 24 小時的血糖穩定和接近正常值。讓病
人能有正常的生長和發育，並維持身心健康和良好的生活品質。

第 1 型糖尿病人，長期積極控制好血糖，能降低日後小血
管、心血管併發症和死亡率。依據美國糖尿病控制及併發症試驗

（Diabetes Control and Complications Trial，DCCT）的研究，在第 
1 型糖尿病人，每日皮下注射 3或 3次以上的胰島素（包含 3 次餐
前短（速）效胰島素，與一次或一次以上的睡前中（長）效胰島素），

或使用連續性皮下胰島素輸注者，與一日皮下注射 2 次胰島素者比
較，前者較可有效預防或延緩小血管併發症的發生和進展，另外，

也可減少心血管疾病的發生率與總死亡率 [199]。使用連續性皮下
胰島素輸注較每日多次皮下注射胰島素，糖化血色素下降的效果更

佳，並且能減少低血糖發生的次數與機會 [200]。若以胰島素類似
物取代人類胰島素，來執行每日多次注射，目前也有明顯證據顯示

胰島素類似物，控制糖化血色素成效類似且能更有效降低糖化血色

素 [201, 202]。

積極胰島素治療可減少血管和神經病變

1993年針對第 1 型糖尿病人，美國所設計的糖尿病控制及
併發症試驗發表後，確認了積極胰島素治療可降低糖化血色素約 
2.0%，且有效降低小血管和神經病變 39-76%後，臨床治療指引都
建議，積極胰島素治療為第 1 型糖尿病病人的首選治療方式 [203]。
2005 年後針對同一群受試者一系列長期追蹤報告（Epidemiology 
of Diabetes Interventions and Complications (EDIC)）確立了積極
胰島素治療可以降低大血管病變的風險 [199, 204, 205]。新診斷的
糖尿病人，儘早開始積極胰島素治療，還能延緩殘存胰島素分泌能

力的喪失。

兒童視個別情況適用於積極血糖控制

要特別注意的是，積極血糖控制，雖降低了糖化血色素，但嚴

重低血糖的發生率卻增達 3倍；且美國糖尿病控制及併發症試驗研
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究對象的年齡為 13-39 歲，因此積極血糖控制，並不建議使用於 12 
歲以下的第 1 型糖尿病童。6 歲以下的嬰幼兒對胰島素非常敏感，
發生低血糖時可能不會表達，腦部又易受傷害，故建議細心觀察他

們的反應、頻繁監測血糖和放寬血糖控制的目標。但基於低血糖對

長期神經認知影響證據不明確、而高血糖與血糖變異度的負面影

響證據明確、新的積極治療策略與指標與 International Society for 
Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD)建議一致，美國糖尿病
學會於 2018發佈的第 1型糖尿病立場聲明中，建議 18歲以下第 1
型糖尿病童的血糖建議控制目標為空腹血糖 90-130 mg/dl，睡前血
糖 90-150 mg/dl，HbA1c＜ 7.5%，並再次強調指標需個別化調整
[198, 206]。

胰島素劑型、劑量和注射方式

胰島素的需求量，取決於病人的胰島素敏感度、飲食、活動和

本身尚存的胰島素分泌能力。胰島素敏感度隨年齡、體重、運動量、

胖瘦、疾病、服用藥物、精神壓力、青春期和生理時鐘的變化而異。

基礎胰島素的最佳選擇是每日 1 次到 2 次長效胰島素。餐前胰
島素，則可選擇速效或短效胰島素。

皮下注射胰島素的起始劑量，建議兒童為 0.5-1.0 U/kg/day，
青少年為 1.0-1.5 U/kg/day。注射的方式建議要個人化，包括胰島
素劑型、劑量和注射次數的選擇。胰島素劑型和劑量要與飲食內容、

進食速度和活動量互相配合；注射次數，依年齡、照護者或病人的

配合度等因素來決定。常用的注射方式如下：

（1）1 日注射 2 次
• 1 日 2 次（早餐前、晚餐前）注射速效（或短效）和中效的
胰島素，此種治療方式，較不合乎正常胰臟分泌的生理功能，

因此只用於無法每日多次注射者，或 1 日注射 2 次，即可維
持良好血糖控制者。起始劑量是早餐前占全日總劑量的 2/3
（自行混合速效或短效與中效比為 1：2），晚餐前占全日總
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劑量的 1/3（速效或短效與中效比為 1：1）；再根據血糖監
測結果，來調整劑量。

• 為減少餐前的等待，可將短效胰島素改為速效胰島素。使用
預混型胰島素對遵從醫囑較差的青少年來說雖可免除自行混

合兩種胰島素的麻煩，但效果不確定不建議使用。

（2）每日多次注射胰島素，有助糖化血色素的控制
• 1日注射 3次以上，臨床上有很多組合可以使用（表一），
原則上都可以達到積極胰島素治療的目的。不過要配合 1日
至少 4 次的血糖自我監測，才能調整至最佳劑量，並隨時做
必要的介入與處理。

• 1日注射 3 次，是一實用且不錯的注射方式，可由照護者於家
中注射，再根據血糖監測結果，來調整劑量。若習慣吃宵夜，

睡前注射中效時，可酌量加上速（短）效胰島素。

• 1日注射 4 次（表一），以全日總劑量的 40-50%作為中效或
長效胰島素的起始劑量（在幼童為 25-30%）[196-198]，剩
餘的劑量，約平均、或依照進餐醣類食物的比率分配，做為 3 
餐前速效或短效胰島素的起始劑量。不過總劑量和如何分配 
1 日的注射量，建議依臨床的狀況與血糖監測的結果來調整。
為了維持更平穩的血糖控制，可以把睡前長效胰島素分成兩

半，一半在早上給予，另一半則在晚上睡前給予 [207]。唯目
前可以使用的長效胰島素如 Glargine，Toujeo，Detemir或
Degludec，不建議和其它的胰島素混合注射，故需 1日多注
射 1次，成為 1日注射 4~5次胰島素（表一：1日注射 5次）。
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表一：每日多次注射方式舉例

注射方式 早餐 中餐 晚餐 睡前

1日注射 2次
速（短）效胰島素 +
中效胰島素

速（短）效胰島素 +
中效胰島素

1日注射 3次
速（短）效胰島素 +
中效胰島素

速（短）效胰島素

中效胰島素，或 
速（短）效胰島素 +
中效胰島素

1日注射 4次（1）
速（短）效胰島素，

或速（短）效胰島素 +
中效胰島素

速（短）效

胰島素
速（短）效胰島素 中效胰島素

1日注射 4次（2） 速（短）效胰島素
速（短）效

胰島素
速（短）效胰島素 長效胰島素

1日注射 5次（3）
速（短）效胰島素 +
長效胰島素

速（短）效

胰島素
速（短）效胰島素 速（短）效胰島素

1日注射 5次（1）
速（短）效胰島素 +
長效胰島素

速（短）效

胰島素

速（短）效胰島素 +
長效胰島素

1日注射 5次（2）
速（短）效胰島素 +
長效胰島素

速（短）效

胰島素
速（短）效胰島素 長效胰島素

（3）使用胰島素幫浦，比起每日多次注射胰島素，可達到較佳的
血糖控制

• 使用胰島素幫浦，因為可以設定於固定時間，自動皮下注
射小劑量的胰島素，並可隨時添加餐前胰島素和矯正劑量

（correction bolus），所以不需要長效胰島素作為基礎胰島
素，只要一種速（或短）效胰島素裝置在幫浦內即可。進食前，

利用醣類計算，可推算出每餐前要注射的胰島素劑量，和經

由餐前血糖的測量，計算出所需的矯正劑量，同時考量活性

胰島素，來決定總共要注射多少劑量。幫浦的缺點是價格較

高，目前在台灣無健保給付；幫浦是利用每一段時間來給予

基礎胰島素，所以不能離身超過 2 小時，否則體內胰島素會
不足；不過只要經過完整的教育和訓練，使用幫浦是安全的。

幫浦的優點，不僅是在基礎胰島素的調控較為精細，更可以

減少低血糖的發生；在餐前注射劑量的彈性，能使第 1 型糖
尿病人，得到更佳的血糖控制和生活品質 [196, 197]。統合分
析的研究顯示，胰島素幫浦較每日多次注射更能降低約 0.5%
的糖化血色素 [208]。
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（4）吸入型胰島素
• FDA 於 2014 年 6 月 核 可 新 的 吸 入 型 胰 島 素 Afrezza 

(Technosphere insulin ) 上市，可使用於提供餐前速效胰島
素，使用時仍需搭配皮下注射基礎胰島素。在 2015 年的研
究已證實有和皮下注射 Aspart insulin 類似的血糖控制效果
[209]，但會有較高比例會引起咳嗽。使用前需做肺功能檢查，
避免使用在有肺部疾病的患者身上。

（5）特別提醒
• 嬰幼兒的胰島素給予，若餵食頻繁，可於每次進食時，給予
傳統 1 日注射 2 次、或只給予中效（長效）每日注射 2-3 次。
總劑量和調整的劑量，有時為 0.25 U，很難準確；此時可用 0.5 
U 一格的筆針或空針。發病於出生後 6個月內的糖尿病可能
是 KCNJ11或 ABCC8基因突變所致，建議檢測是否有此突變。
若是，則建議使用磺醯脲類口服治療，以達到更好且安全的

療效 [210-214]。
• 嬰幼兒和學齡前兒童常有突發性的運動和不規則的飲食，常
易發生低血糖，可考慮進餐後，再依進食量注射速效胰島素。

• 學齡兒童常常仍不會也不願意中餐在學校注射胰島素。因此，
選用胰島素治療時，建議考慮中餐注射的可行與否。低血糖

的預防和緊急處理，建議由家長向學校請求適當人員的協助，

建議可由校護或導師經訓練後來負責。鼓勵學童正常參與活

動，體育課前補充點心，以預防低血糖的發生。

• 青少年常會有違規行為和飲食問題，如違規駕車、未婚懷孕、
藥物濫用等，在投與胰島素時，皆建議列入考慮。建議維持

良好的親子溝通和醫病關係，給與正向的心理建設和鼓勵。

結論

第 1 型糖尿病人從開始發病，即需要接受胰島素的長期治療，
建議醫療團隊協助家長共同照護病童的成長和發展。隨著病童年

齡、體重、飲食、運動量和生活環境的改變，要隨時調整血糖的控

制標準，並協助病人提升生活品質和維護身心健康。
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2、胰臟 / 胰島細胞移植

以胰臟和胰島移植是目前最符合第 1 型糖尿病人生理需求的一
種治療方式。近年來，由於移植成績的改善，胰臟和胰島移植已可

使病人不需注射胰島素而維持正常的血糖，因而避免糖尿病慢性併

發症和嚴重低血糖的發生，同時病人也可以擁有彈性的飲食，又不

必每日注射，這也大大的提高了病人的生活品質。

一、胰臟移植

近年來，國內胰臟移植的病例逐漸增加，成績相當優異 [215]。
大部份的胰臟移植與腎臟移植同時進行（Simultaneous Pancreas 
and Kidney Transplantation，SPK），少數病例是先移植腎臟再移
植胰臟（Pancreas After Kidney Transplantation，PAK）或單獨胰
臟移植（Pancreas Transplantation Alone，PTA）[215-217]。胰臟
移植與腎臟移植同時進行，和先移植腎臟再移植胰臟的對象為糖

尿病人合併有末期腎病變而須換腎者，而單獨胰臟移植則是針對尚

未有末期腎病變，但血糖控制不穩定，或發生低血糖不自覺的病人

[215-217]。手術的方法，是將正常的胰臟移植至骨盆腔右側，其動、
靜脈，分別接上髂動脈（iliac artery）和髂靜脈（iliac vein），而與
胰臟相連的一段十二指腸，則接至膀胱或小腸，以利消化酵素的引

流 [215, 216]。

胰臟移植的代謝效應包括使病人血糖恢復正常、血中胰島素

濃度上升、改善血脂異常，和使腎上腺素和升糖素等拮抗荷爾蒙

功能恢復正常 [216]。至於糖尿病慢性併發症，胰臟移植可改善腎
臟、神經病變和生活品質，並使視網膜病變不再惡化 [215-217]。
雖然胰臟移植的成功率頗高，但卻有一些術後的併發症，例如：腹

內出血、感染、滲尿、胰臟炎和重碳酸鹽流失等 [215]。此外，移
植後的病人需長期服用免疫抑制劑，也會產生許多的副作用 [215, 
216]。因此手術前，建議仔細評估病人接受移植的需要性和危險性。

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


社團法人中華民國糖尿病學會76

二、胰島移植

目前國內尚無人體胰島移植的病例。其方法是摘取腦死病人

或死屍的胰臟，以膠原蛋白酶（collagenase）消化後，再藉由比
重離心，來分離和純化胰島細胞，最後將其注入肝門靜脈而至肝臟

[218-220]。雖然胰島移植手術併發症較胰臟移植少，但移植後病人
仍需長期服用免疫抑制劑，來避免排斥和自體免疫反應。因此單獨

胰島移植，一般是針對血糖控制不穩定，或發生低血糖不自覺的病

人 [218-220]。

近年來，人體胰島細胞移植雖已可使糖尿病人不需注射胰島素

而維持血糖正常，但大部份的病人需接受 2次或 2次以上的移植
[218-222]。移植後不需依賴胰島素注射的比率最近已有大幅進步 
[222, 223]。成功的胰島移植，可改善糖尿病人升糖素對低血糖的
反應 [224]、神經病變 [225]與腎臟移植的存活率與功能 [226]、心
血管與內皮細胞功能 [227]、病人存活率和生活品質 [228]，而視網
膜病變則維持 [225]。

總之，胰臟和胰島移植是目前能治癒第 1 型糖尿病的療法，胰
臟移植已有不錯的成績，而胰島移植的成績最近也有大幅進步。雖

然它們目前不是臨床例行療法，但將來卻可能成為第 1 型糖尿病治
療的選項。
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3.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
• 健康之生活型態是治療高血糖的基本。
• 糖胖症患者建議同時考慮體重的控制。
• 糖化血色素控制目標為 <7%，但有些病人需要較寬鬆的目標。
• 選擇抗糖尿病藥，建議考量藥物效能及副作用，依照病人個
別情況而定，並注意年齡及共病症，減少低血糖的發生。

• 如無副作用或不能忍受，口服抗糖尿病藥宜以雙胍類為優先。
• 一種抗糖尿病藥服用三個月後，糖化血色素未達目標，可加
上第二種不同機轉的抗糖尿病藥。

• 罹患動脈硬化性心血管疾病者，第二種抗糖尿病藥的選擇，
建議選擇可降低心血管疾病發生率或死亡率的藥物。

• 糖化血色素 ≥ 8.5% 時，宜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，宜
考慮使用強化胰島素治療，包括基礎長效胰島素併用一次或

二次或三次餐前速效胰島素 ; 及二次或三次預混胰島素。
• 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。

• 代謝性手術對第 2型糖尿病併有中度或重度肥胖（身體質量
指數≧ 32.5 kg/m2）的病人，是治療的選擇之一。
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4. 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 人， 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型糖尿病人，若以前未曾使
用過 metformin，不建議以
metformin治療。

低 中等建議 有 [229]

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
度符合紐約心臟學會（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 -葡萄糖共同輸送器 -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。

中 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
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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，需要依據患者的病情，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。當然需要同

時接受飲食控制與運動治療。如果未能達到治療目標，則可單獨使

用一種或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，
可分為下列六大類：

(1) 雙胍類（Biguanide）：主要作用是減少肝臟葡萄糖的輸出
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 [230]。Metformin
不會增加體重，且單獨服用時較少發生低血糖。為了避免發生乳酸

中毒 [231]，在有心、腎 [229, 232]、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 [229]，腎功能不全 (血清肌酸酐大於 6 mg/dl)的糖尿病人使用
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

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


81

第十二章　糖尿病的治療

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型糖尿病人的研究 [233]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 [234]發現，
第 2型糖尿病人使用磺醯脲類，會增加心血管疾病的死亡率。但
在英國前瞻性糖尿病研究 [235]和 Action in Diabetes and Vascular 
disease：Preterax and Diamicron-MR Controlled Evaluation
（ADVANCE）的研究 [236]中，則無此發現。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 
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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
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；但降糖

化血色素的效果，一般而言不如磺醯脲類和 metformin，單獨使用
並不會發生低血糖。使用本藥後，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 [237, 238]。如果使用較低的起始劑量，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 [239, 240]。在葡萄
糖失耐的人，阿爾發葡萄糖苷酶抑制劑可預防他們進展至糖尿病，

並可減少心血管事件的發生 [238]，然而，在同時有心血管疾病與
葡萄糖失耐的病人，the acarbose cardiovascular evaluation (ACE) 
trial則顯示阿爾發葡萄糖苷酶抑制劑無法減少心血管事件的發生
[241]。值得注意的是，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：葡萄糖或牛奶），而

不建議使用雙醣或多醣，例如：蔗糖（因乳糖之分解吸收不受本藥

抑制，但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 [242]，亦即降低胰島素阻抗。現有 pioglitazone和 rosiglitazone
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二種，常見的副作用有體重增加、體液滯留、周邊水腫和心臟衰竭

等 [243, 244]。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 [245]。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 [111, 113]。在
IRIS (Insulin Resistance Intervention after Stroke)研究中 [246]，對於
有胰島素阻抗 (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)的非糖尿病人，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。
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學會（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受體的促效劑合併使用，但在某些國家如加拿
大，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（incretin）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 [247]。二肽基酶 -4抑制劑是一小分子，可藉由
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 [248, 249]。目前國
內有五種二肽基酶 -4抑制劑上市，包括 sitagliptin、saxagliptin、
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vildagliptin、linagliptin與 alogliptin，此類藥物對體重較無影響，
服用後可能產生鼻咽炎和泌尿道感染等副作用 [250]。研究顯示
此類藥物會增加急性胰臟炎的風險 [251]，相對於其他的藥物治
療，絕對風險的增加約 0.13%[251]。對於腎功能不全的患者，除
了 linagliptin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。對於心血管疾病的影響，目前
證據顯示並不會增加發生率 [252-254]，但個別藥物對心臟衰竭風
險的影響，例如 saxagliptin，仍待後續研究釐清 [252, 255, 256]。

(6) 鈉 - 葡萄糖共同輸送器 -2 抑制劑 (Sodium-glucose co-
transporter-2 inhibitors，SGLT-2 inhibitors):SGLT主要分為 SGLT-1
與 SGLT-2二種型態，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 SGLT-2重吸收至血液中。鈉 -
葡萄糖共同輸送器 -2抑制劑主要作用於近端曲腎小管，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)。
目前美國食品藥物管理局核准的此類藥物包括 canagliflozin、
dapagliflozin及 empagliflozin，其中 dapagliflozin與 empagliflozin
已於台灣臨床使用於第 2型糖尿病的治療，而 canagliflozin於
2017年 3月也取得台灣衛生福利部的藥品許可證。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% 
[257]，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 [257]。對於心血管疾
病的影響，一個大型的隨機分組研究顯示 [258]，以 empagliflozin
治療有心血管疾病史的第 2型糖尿病人 3.1年，相較於安慰劑，可
顯著減少 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
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究中 [259]，研究者發現，以 empagliflozin治療有心血管疾病史的
第 2型糖尿病人 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。
另一個最近發表的大型隨機分組研究 [260]，以 canagliflozin治療
有心血管疾病高風險的第 2型糖尿病人 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) [260]。另一個多
國多中心的資料庫研究 [261]，也看到鈉 -葡萄糖共同輸送器 -2抑
制劑可以減少第 2型糖尿病人死亡與心臟衰竭住院的風險。然而在
canagliflozin的大型研究 [260]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 empagliflozin的大型研究 [258]中，並未觀察到此類不良反應
事件風險上升的情況。因此，鈉 -葡萄糖共同輸送器 -2抑制劑是否
會增加骨折與下肢截肢的風險，仍待更進一步的研究。

一般認為第 2型糖尿病是由於胰島素阻抗和胰島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，儘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 [262]。選擇口服抗糖尿病藥物，可以依照患者不同的特性
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和因素來決定（表一）[263]，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。

表一 : 口服抗糖尿病藥物 

種類 治療的建議與考量 

雙胍類 
    Metformin 

1. 病人合併肝、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，建議減量使用。

3. 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。

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
或牛奶 )來治療。

( 接續下一頁 )

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


87

第十二章　糖尿病的治療

種類 治療的建議與考量 

Thiazolidinedione 
Pioglitazone* 

1. 病人肝功能不全（血清轉胺酶，ALT，超過正
常值上限的 2.5倍），或紐約心臟學會（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. 可能有鼻咽炎、泌尿道感染與急性胰臟炎等
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 -葡萄糖共同輸
送器 -2抑制劑 
    Canagliflozin 
    Dapagliflozin 
    Empagliflozin 

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。 

*pioglitazone相關的藥物安全性，請參考衛生福利部公告 [264] 

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 (紐約心臟學會 New York Heart Association，

NYHA，功能分類第 III級和第 IV級 )和急性心臟衰竭的病人，
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
以下的病人和孕婦的安全性和有效性尚未確定，因此目前不

建議使用。
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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同時使用，則需注意發生低血糖的風

險。

5、第 2 型糖尿病的注射藥物

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 HbA1c ≧ 10%，且 /
或血糖≧ 300mg/dL，宜
以胰島素為起始治療。

低 中等建議 無

若單一非胰島素藥物在使
用最大忍受劑量三個月
後，HbA1c仍無法達標，
建議加上第二種口服藥，
類升糖素肽 -1受體的促
效劑或基礎胰島素。

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

長期控制不好及已經有動
脈硬化心血管疾病之第 2 
型糖尿病人，建議考慮使
用可以降低心血管風險以
及死亡率的 liraglutide。

中 中等建議 無

注射藥物 : 

當使用三種口服藥物三個月後，HbA1c仍未達標時，建議合併
胰島素注射治療。

(１)．胰島素

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
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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，將它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 [265]。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 [266]。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

效胰島素類似物或基礎胰島素），也有預混型的劑型 [266]。胰島
素投予路徑，除了皮下注射外，也有連續性皮下胰島素輸注的方式 
[267]。

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 [268]。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 [269]。新
診斷的第 2型糖尿病人，如血糖太高 (例如高於 300-350 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 [270]。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則不佳，往往需要藉助口

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，
或加上類升糖素肽 -1(glucagon-likepeptide-1，GLP-1)，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

換成使用 "basal-bolus"注射治療，或二次餐前的預混胰島素轉換成
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三次餐前的預混胰島素 [271]。

（一）基礎胰島素

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開始。此時，建
議每日監測血糖，直到血糖控制穩定下來之後，再適度減少驗血糖

的次數。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。

（二） 基礎胰島素加上速效或短效的餐前胰島素

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 [272]。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 [273]，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。研究指出，單獨使用胰島素治療所

導致的體重增加，較使用磺醯脲類的病人為多 [235]，因此使用時
要注意體重增加的問題。

（三） 預混型的胰島素

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 [274]。因為預混型胰島素其速效
（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 3:7的預
混型胰島素改為 5:5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
用胰島素時，要注意低血糖的衛教，讓病人能知道低血糖的症狀與

處理方式，特別是第 1型糖尿病人。

幾個重要的比較胰島素的研究中，可以獲得的結論：
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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。

開始使用胰島素後，metformin 可以繼續使用 [275]。但是促
胰島素分泌劑（insulin secretagogues）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 Thiazolidinedione或鈉 -葡萄糖共同
輸送器 -2 抑制劑 (SGLT2 inhibitors) 可能會改善血糖而需要調降胰
島素的劑量。

各種的胰島素劑型（表二）、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。

(２)．類升糖素肽 -1受體促效劑治療 (glucagon-likepeptide-1，GLP-1)

腸泌素 (incretin)可調節體內葡萄糖代謝，包括類升糖素
肽 -1(glucagon-likepeptide-1，GLP-1) 和葡萄糖依賴性胰島素
刺 激 多 肽 (gastric inhibitory polypeptide or glucose-dependent 
insulinotropic polypeptide，GIP)二種。第 2型糖尿病人其葡萄糖
依賴性胰島素刺激多肽促進胰島素分泌的功能降低 [276]，而類升
糖素肽 -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
超過生理濃度的類升糖素肽 -1仍可發揮其促進胰島素分泌的功能
[276, 277]。

類升糖素肽 -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 [278]。
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
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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-1R 製劑：利用自然界的希拉毒蜥 
(Heloderma suspectum) 唾液取得 exendin-4再行修飾； 目前台灣
本類藥物有：exenatide，作用時間短，需一日注射二次。（二）長
效型 GLP-1R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；台灣本類藥物有：liraglutide
及 dulaglutide。

Exenatide 是第一個類升糖素肽 -1受體的促效劑，半衰期為 2.4 
小時，使用的方法是以筆針，每天皮下注射 5 µg或 10 µg二次。
注射後，可能會產生噁心、嘔吐、腹脹、腹瀉、頭暈和頭痛等副作

用 [278, 279]，並要注意可能發生急性胰臟炎 [278]。不建議用於
重度腎功能不全（肌酸酐清除率＜ 30 ml/min）或晚期腎臟疾病的
病人。於中度腎功能不全的病人 (肌酸酐清除率 30-50 ml/min) 建
議謹慎使用。另一個類升糖素肽 -1受體的促效劑是 liraglutide，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 [280]。其副作用與
exenatide 類似，但是大部分的患者會隨著時間減緩 [281]。針對腎
功能不全患者建議無需調整劑量 [282, 283]。長效型的製劑有二種，
Exenatide的長效懸液注射劑 bydureon®，使用時要在注射前將藥
粉與溶劑混合至針筒內後，每 7天皮下注射 2 mg一次。接受治療
者 17.1%在注射部位會有 0.5-1公分結節，約會維持 4-8週。第二
種長效藥物為 Dulaglutide，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。針對肝腎功能不全患者，需謹慎使用。

基礎胰島素治療後，HbA1c仍未達標時，類升糖素肽 -1受
體的促效劑可考慮第二針注射藥物．基礎胰島素合併類升糖素

肽 -1治療較少發生低血糖，並且體重會減少，但是病人忍受度較
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差 [284, 285]．類升糖素肽 -1受體的促效劑在心血管疾病的預後研
究 (cardiovascular outcome trials, CVOTs)中，liraglutide (LEADER)
及 semaglutide(SUSTAIN-6)可以降低心血管併發症之風險 [286, 
287]，並可減少糖尿病腎病變的發生 [288]。2016年 8月 1日健保
修正 liraglutide可與基礎胰島素併用。

表二：各種胰島素製劑

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
24 小時（胰
島素濃度達到
穩定狀態至少
需要 5天）
25 小時（胰
島素濃度達到
穩定狀態需要

3-4天）

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
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6、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 [289, 290]

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 [290, 291]

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 [292, 293]

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 [294]，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 
[295]。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 [296]。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 [297]。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 [293, 298]。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（restrictive type）、吸收不良型（malabsorptive 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 [299]。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縮小手術對緩解糖尿病的成功率較高

[300, 301]，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 [302]。

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 [293, 
303, 304]。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-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 [305]。另外也可以利用年
齡、身體質量指數、空腹 C-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 [306]。
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， peptide 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 [307, 308]。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）在代謝手術後血糖
之改善也發揮了重要的影響 [309]。
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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 [310]。但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 [290, 291, 293]。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 [311]。
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 [312]（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。

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% 
[313]。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

[311]。

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 [302]。
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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，庫欣氏症候群及多發性囊泡卵巢症候群

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 [311]。美國與減重手術相關的三大醫學會於 2013年發表
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，可供我們作參考 [314]。

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 [315]：

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（resolution）
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% [315]。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 [316]。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% [115]。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）不緩解的因素：

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不

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泌素

（incretin）的刺激效果不足等 [317]。

（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，則可參考美國

內分泌學會的追蹤建議，即術後第一個月、第三個月、第六個月、

第十二個月、第十八個月、第二十四個月及之後每年追蹤 [318]。

（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。

在美國糖尿病學會的建議中，有改善胰島素阻抗效果的 
metformin 是治療糖尿病的第一線用藥 [319]。對於糖尿病減重手

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


99

第十二章　糖尿病的治療

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，metformin 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 metformin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 metformin 之吸收及生體可用率提高，因此
可能需要減少劑量 [320]。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 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 [321]。
新一代的抗糖尿病藥如：GLP-1 agonists 及 DPP-4 inhibitors，有
增加腸泌素之作用，但在糖尿病減重手術後之使用仍經驗較少。至

於近兩年來新上巿之 SGLT-2 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。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 [322]。

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

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。
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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）

第2型糖尿病人

肥胖者
(BMI≧27.5kg/m2)

重度肥胖者
(BMI≧37.5kg/m2)

中度肥胖者
(BMI 32.5-37.4kg/m2)

輕度肥胖者
(BMI 27.5-32.4kg/m2)

血糖控制不良

儘速作代謝
手術之評估

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)

建議代謝手術 考慮代謝手術 非手術之治療

血糖控制良好 血糖控制不良 血糖控制良好

非肥胖者
(BMI＜27.5kg/m2)
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第十三章 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 [323, 324]

糖尿病常見的急性併發症包括：(一 )糖尿病酮酸血症（Diabetic 
Ketoacidosis，DKA）[325, 326]；( 二 ) 高 血 糖 高 滲 透 壓 狀 態
（Hyperglycemic Hyperosmolar State，HHS）[325, 326]；(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 [327-329] 或高血糖急症 [330]。

（一）糖尿病酮酸血症（Diabetic Ketoacidosis，DKA）：

（1）致病機轉：

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，最後造成酮酸性血

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。
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（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或 3日內，即有明顯的症狀發生。早期症狀為多尿，
劇渴，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 350-500 mg / dl，但也可能較低（即使血
糖不高，如 200-250 mg / dl之間 [327]，甚或血糖在正常範圍
以內※註一，也不能完全排除發生的可能 [328]），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。
• 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（陰離子間隙）大於 10-12 mEq / L，血中
尿素氮和肌酸酐濃度可能會上升 [327-329]。

※註一特殊狀況：正常血糖糖尿病酮酸血症（Euglycemic 
diabetic ketoacidosis）[328, 331]：

有些患者在血糖並不特別高（甚至血糖小於 200mg / dl）的情
況仍發生酮酸血症，稱為正常血糖酮酸血症，有研究顯示正常血糖

糖尿病酮酸血症可能佔糖尿病酮酸血症事件的 10%[328, 332]。可
能原因包括：減少胰島素注射劑量，減少進食（特別是碳水化合物

的攝取減少），過量飲酒，慢性肝病，或是造成肝醣儲存障礙相關

的疾病。另外，懷孕中的酮酸血症，可能以正常血糖表現；又使用

抗糖尿病藥物：鈉 -葡萄糖協同轉運蛋白 2（SGLT2）抑制劑，也
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可能導致正常血糖酮酸血症發生 [331]。「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，而容易被忽視，甚至延遲診斷與處置。儘管血糖不高，糖尿病

人的酮酸血症仍然是危急的情況，必須盡快進行適當的治療 [328, 
331]。

（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（也有比較
保守的建議治療最初 2.0小時給予 1 L / hr，需視病患個別臨床
狀況斟酌為宜）[328, 329, 333]。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

灌注量與速度，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 [329]。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
（0.1 U/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 [328, 
329]。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，避免血中酮體，甚至酮酸血症再度出現。
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• 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，已有明顯改善（有研究顯示

相關死亡率已經從 1940年代的 12%降至 1945年的 1.6%）
[328]。

（二）高血糖高滲透壓狀態

         （Hyperglycemic Hyperosmolar State，HHS）：

（1）致病機轉：

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

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


105

第十三章　糖尿病的急性併發症

高於 600 mg / dl[329]（也有文獻建議將血糖 > 30mmol/L即定義符
合此診斷，相當於 540mg/dl[328]），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 = 2×血液鈉離子濃度（mEq / L ）+血糖濃度（mg 
/ dl）/ 18，血中尿素氮和肌酸酐濃度會上升。

• 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；英國的建議較保守，治療的最初兩
小時給予 1 L / hr；總之，積極補充水分的前提下，仍須視病患個
別臨床狀況斟酌調整）[328, 329]。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，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 [329]。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：

Correct Na=Na +2.4*{(Glucose-100)/100}[334]；Correct Na=Na 
+1.6*{(Glucose-100)/100} [329, 335] 。

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
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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）[328, 
329]。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 [329]。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%[328]），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

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 [323, 324]。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。

（三）低血糖：請參閱本指引第十四章。
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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* UK*

Glucose 
(mg/dL) >250 >250 >250 >200 >600 >540

HCO3  
(mEq/L) 15–18 10 to < 15 <10 <15 >15 >20

Urine or 
Serum 
Ketone

Positive Positive Positive

Urine:>2+ 
on standard 

urine 
ketone 
sticks

Serum: > 
3.0 mmol/L 

Low Low

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

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

Stupor/
coma

Conscious 
changes

DKA: Diabetic Ketoacidosis，糖尿病酮酸血症

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

*UK: United Kingdom 英國 -資料來源 Joint British Diabetes Societies， JBDS[333]
參考文獻 [327, 329, 333]
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臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

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 [336]

根 據 亞 太 地 區 Real-life Effectiveness and Care Patterns of 
Diabetes Management (RECAP-DM)研究顯示，在台灣約有近三成
( 29.4%)服用傳統口服抗糖尿病藥治療的第 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 [336]，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（chlorpropamide，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、草藥可能含有降血糖成分，或影響肝腎功能，有

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 (UKPDS) 中，加強治療組發生嚴重低血糖的
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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 [337]；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 [338]；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 [339]；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 [340]。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 [341]。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，以避免直接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 [342]。

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所出版的共識
[343]，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。新近的證據也指出嚴重低血糖會在年齡輕的第

1型糖尿病人與第 2型糖尿病的老年人造成嚴重後遺症。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發生的
風險 [344]，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。同樣的、在認知功能減退時、也要適當放寬血糖控制

目標。
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在使用胰島素或促胰島素分泌劑等抗糖尿病藥之初，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 (thiazolidinedione)、葡萄糖轉運蛋白 2型抑製劑 (SGLT2 
inhibitor) 治療患者，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，

其中因阿爾發葡萄糖苷酶抑制劑發生低血糖時，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的 short-
acting insulin 當 sliding scale insulin therapy 往往造成血糖控制上
的劇烈起伏，所以目前臨床上已不建議使用 [345]。

糖尿病人及其家屬要能認知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和運動量的多

寡，食用額外的含醣食物，注射胰島素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

糖的發生。

低血糖的處置 [346]

懷疑低血糖時，建議立即檢測血糖，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。若低血糖
是因長效磺醯脲類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，可能須長時間靜脈輸注葡
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。
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第十五章  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

合併高血壓的糖尿病人，
收縮壓建議控制於 140 
mmHg以下，舒張壓建議
控制於 90 mmHg以下。

高 強烈建議

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
延緩腎病變的發生和惡
化。

中 中等建議 有 [127, 347]

• 糖尿病人的高血壓治療大多需要 2種以上的降血壓藥物才能達
到治療目標。

• 第一線的降血壓藥物，從減緩腎病變的角度來看，建議考慮
ACEI或 ARB。JNC8則建議可從 thiazide 類的利尿劑、CCB、
ACEI、ARB這 4類藥物中選擇使用。

• ACEI和 ARB不建議同時服用。

糖尿病患高血壓的診斷

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   或 ≧ 100

糖尿病人罹患高血壓的風險是非糖尿病人的 1.5倍 [348]，在
第 1型糖尿病人的高血壓大多導致於腎病變，而第 2型糖尿病人的
高血壓大多與其他心血管疾病的危險因子並存 [349]。
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西方和華人的研究都顯示，出現蛋白尿和腎功能惡化的糖尿

病人會有較高的心血管事件風險 [350-352]，若能將收縮壓控制於
130 mmHg以下，將有助於延緩腎病變的發生和惡化 [127, 347]。
但血壓的控制亦非越低越好。ACCORD-BP trial [353]針對合併其他
心血管疾病危險因子的糖尿病人，比較積極治療 (收縮壓目標小於
120 mmHg)和標準治療 (收縮壓目標小於 140 mmHg)對心血管保
護之優劣。試驗完成時，積極治療組平均血壓 119/64 mmHg，平
均使用 3.4種降血壓藥；標準治療組平均血壓 143/70 mmHg，平
均使用 2.1種降血壓藥；積極治療與標準治療在 primary end point 
(nonfatal MI、nonfatal stroke、CVD death)並無統計學上的差異。
但針對腦中風發生率，收縮壓目標小於 120 mmHg者則是明顯優於
收縮壓目標小於 140 mmHg者。

此外，INVEST研究收錄了 22,576位受試者，其中 6,400位
同時有高血壓、糖尿病與冠狀動脈心臟病。在追蹤過程中，收縮

壓控制在 130-140 mmHg的受試者，發生心血管疾病的機會，
比起收縮壓超過 140 mmHg的受試者為低；然而，收縮壓控制在
<130 mmHg的受試者，發生心血管疾病的機會，與收縮壓控制
在 130-140 mmHg的受試者沒有統計顯著差異。相反的，收縮壓
控制在 <130 mmHg的受試者，死亡率反而比收縮壓控制在 130-
140 mmHg的受試者為高 (adjusted HR 1.20，p=0.06)，當追蹤時
間拉長時，兩者的差距就達到統計顯著的差異 (adjusted HR 1.15，
p=0.04) [354]。因此，對於積極的控制血壓，目前仍有正反不同的
意見 [355, 356]。

從後續的一些 systematic review和 meta-analysis來看，2015
年 JAMA [357] 和 2016年 BMJ [358] 的結果都發現，糖尿病人收縮
壓超過 140 mmHg者，使用降血壓藥治療，可以減少心血管死亡
率；而收縮壓低於 140 mmHg者，則沒發現到好處，甚至 BMJ的
分析顯示，收縮壓低於 140 mmHg者，進一步的治療反而會增加心
血管死亡率。另有一篇針對亞洲人的分析顯示，糖尿病人血壓降至
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140/90 mmHg以下，可以減少心血管事件，但是因為亞洲人血壓
和中風的關係較密切，他們建議亞洲的糖尿病人血壓應降至 130/80 
mmHg以下 [359]。

基於目前沒有足夠的研究證實積極控制血壓的好處，JNC 8 (the 
Eighth Joint National Committee) [360]建議糖尿病人開始使用降
血壓藥物的時機為收縮壓 ≥140 mmHg或舒張壓 ≥90 mmHg時，
治療目標為收縮壓小於 140 mmHg，舒張壓小於 90 mmHg。美
國糖尿病學會 (ADA)也於 2015年跟進 [349]，建議糖尿病人若收
縮壓 ≥140 mmHg或舒張壓 ≥90 mmHg時，建議開始使用降血壓
藥，治療目標為收縮壓低於 140 mmHg，舒張壓低於 90 mmHg。
但 ADA也認為，積極控制血壓 (<130/80 mmHg)仍適用於有較高
心血管風險的病人 [361]。台灣心臟學會暨高血壓學會著眼於積極
控制血壓對減少腦中風的好處，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，而老年人 (≥75
歲 ) 診間血壓建議控制在 <140/90 mmHg 或自動化診療室血壓測量
(AOBP)建議控制在收縮壓 <120 mmHg[362]。綜合以上所述，本會
建議糖尿病人的血壓目標為 <140/90 mmHg，針對腎病變患者，目
標為 <130/80 mmHg，針對 65歲以上長者，如果健康狀態差 (末
期慢性病，認知及身體機能中等至嚴重異常 )者等目標為 <150/90 
mmHg。

2017年 11月 ACC/AHA又發表 2017高血壓臨床治療指引 
[363]，他們把成人高血壓的診斷標準下修為 130/80 mmHg，
也把糖尿病、腎病變患者、年長者的血壓標準全部訂為 130/80  
mmHg。但是 ADA的 2018年指引 [364]，治療目標仍為收縮壓低
於 140 mmHg，舒張壓低於 90 mmHg。因此本會 2018年的糖尿病
人的血壓目標，保持與美國糖尿病學會一致。

在家自我血壓監測或 24小時動態血壓監測可以排除白袍高血
壓及隱蔽的高血壓，一些研究顯示，在家自我監測的血壓與心血管
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疾病的相關性，比診間測量的血壓更密切 [365, 366]。不過，目前
大部分有關糖尿病人積極控制血壓的好處的研究，都是採用診間測

量的血壓。

雖然調整生活型態對心血管疾病的影響尚不明確，但針對輕

微血壓上升者，生活型態的調整 (非藥物的治療 )是一種很重要的
治療策略。美國糖尿病學會 [361] 建議糖尿病人的收縮壓高於 120 
mmHg或舒張壓高於 80 mmHg時，開始調整生活型態。生活型態
的調整包含經由熱量的控制來減重、減少鈉鹽攝取、增加蔬菜及水

果的攝取、增加運動時間、和適量飲酒等。

出現蛋白尿的糖尿病人會有較高的心血管事件，使用抗高血

壓藥物，於 6-12個月內，若將蛋白尿減少 30%以上，則有益於減
少心血管事件的發生、預防心臟衰竭、和延緩腎病變的惡化 [367, 
368]。這些資料顯示血壓需達治療目標外，儘量減少已存在的蛋白
尿也是其要務；能夠降壓又能大幅減少蛋白尿，首推血管張力素轉

換酶抑制劑、血管張力素受體拮抗劑、或合併使用鈣離子通道阻斷

劑 [369]。過去研究顯示，Thiazide類的利尿劑和乙型拮抗劑，不
僅會造成血糖的惡化，且對空腹血糖偏高的病人，也容易形成糖尿

病；而血管張力素轉換酶抑制劑、血管張力素受體拮抗劑、和鈣離

子通道阻斷劑，有利於或不會惡化胰島素阻抗和血糖的控制 [370]。
臨床試驗顯示血壓下降會減少心血管事件的發生，而非所使用抗高

血壓藥的種類 [371]。所以建議選擇使用較不會惡化原先代謝狀況
的抗高血壓藥物。JNC8[359]建議，糖尿病人起始的降血壓藥物可
從 thiazide類的利尿劑、鈣離子通道阻斷劑、血管張力素轉換酶抑
制劑、或血管張力素受體拮抗劑四類中的藥物擇一使用。美國糖尿

病學會治療指引的建議 [361]，出現蛋白尿的糖尿病人，第一線的
降血壓藥物建議包括血管張力素轉換酶抑制劑或血管張力素受體拮

抗劑。若選擇使用血管張力素轉換酶抑制劑、血管張力素受體拮抗

劑或利尿劑後，建議監測腎功能和血鉀的濃度。
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糖尿病人大多需要 2種以上的降血壓藥物才能達到治療目標。
JNC 8 [360]建議在使用單一種類降血壓藥物 1個月後，沒有達到治
療目標，可考慮增加藥物的劑量或加上第 2種降血壓藥物 (thiazide
類的利尿劑、鈣離子通道阻斷劑、血管張力素轉換酶抑制劑、或血

管張力素受體拮抗劑中擇一使用，但血管張力素轉換酶抑制劑和血

管張力素受體拮抗劑不建議同時使用 )，如果仍無法達到治療目標，
再加上第 3種降血壓藥物，使血壓下降至 140/90 mmHg。對於收
縮壓高於 160 mmHg，舒張壓高於 100 mmHg或是收縮壓高於目
標值 20 mmHg 以上，舒張壓高於目標值 10 mmHg以上的病人，
JNC 8 [360]也建議一開始就合併使用 2種降血壓藥物 (前述四種中
擇 2使用 )。如果無法達到治療目標，再加上第 3種降血壓藥物，
積極調整藥物的劑量，直到血壓達到治療目標。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，預期可以使患者收縮壓下降 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，可使患者收縮
壓多下降 2 mmHg，舒張壓多下降 1 mmHg。但若使用兩種不同降
壓機轉的藥物，血壓下降的程度是個別使用的總和 (收縮壓下降 20 
mmHg，舒張壓下降 10 mmHg)。這個做法強調提早併用二種不同
降壓機轉的藥物，尤其是 single-pill combination，以增加病人對降
血壓藥物的醫從性和降壓的效果 [362]。2015年美國糖尿病學會治
療指引提醒 [349]，若糖尿病人使用 3種以上的降血壓藥物仍無法
達到治療目標時，在確認病人按時服藥無誤後，建議排除繼發性高

血壓的可能性。

越來越多的證據顯示，睡覺時的血壓高發生心血管疾病的機率

也較高。此外，糖尿病人血壓變異度越大，發生大小血管病變和死

亡率的風險也會越高 [2, 361]。因此 2017年起美國糖尿病學會治療
指引的建議 [361]，第 2型糖尿病人若有服用降血壓藥，至少要有
一種降血壓藥是在睡前服用。
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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 30-40%。

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。

低 建議不使用

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 ezetimide 以達 LDL 治
療目標。

中 強烈建議

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
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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 [372]。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 )。生活型態的介入及藥物對血脂異常均應被納入治
療計畫。

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％ [373]。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％ [374-378]。

三、藥物治療

1. Statins:過去的研究顯示 (包括糖尿病人為主的研究，
subgroup analysis及 meta-analysis)，糖尿病人使用 statin，
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 [379-386]。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。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
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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 < 100 
mg/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 statins 為中 /強度效果 (分別降低低密度脂蛋白膽固
醇 30％ -50%與 50%以上 )。使用 statin，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。

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，血糖的控制及飲食的調整

應該先進行，當三酸甘油酯 > 500 mg/dl時，需要馬上給予
Fibrates，以減少急性胰臟炎的風險。在 FIELD(Fenofibrate 
Intervention and Event Lowering in Diabetes[387] 研究中
fibrate 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 [388]。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 [389]。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 fatty acids:主要為 EPA(Eicosapentaenoic acid)和
DHA(Docosahexaenoic acid)，兩者均是魚油的主要成分，
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每天 2-4克的 Omega-3 fatty acids可以降低三酸甘油酯 20-
50％ [390]。Omega-3在台灣研究中，病人三酸甘油酯介於
200-1000 mg/dl.給予 omega-3 每天 2克、4克或安慰劑，
共幾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）。FDA建議
Omega-3 fatty 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 (見表二 )。在
已使用 statin的病患 Gemfibrozil不能合併使用，Omega-3 
fatty acid 則無此禁忌。

藥物合併療法

1. Statins加 Ezetimibe: The improved reduction of outcomes 
: vytorin efficacy international 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 simvastatin合併 
ezetimibe和 simvastatin單獨治療，結果發現合併治療有效
的減少心血管事件約 14.4％，因此建議符合上述條件的糖尿
病人可接受 Statin加 Ezetimibe的合併治療 [391]。另外建
議若病人無法承受高強度 Statin也可使用合併治療。

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 [392]。
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 [393]。該研究指出 fibrates和
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statins合併治療時，建議選擇 fenofibrates以減少副作用發
生。

3. Statins加 PCSK9 inhibitors: 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 statin
後，低密度脂蛋白膽固醇未達目標，可以加上 PCSK9 
inhibitors。研究顯示 PCSK9 inhibitors加上原來使用的高
劑量 statins之後，低密度脂蛋白膽固醇可以再減少近 50％
[394, 395]。因此建議如果糖尿病人不能忍受高劑量 statin
或使用高劑量 statin後，低密度脂蛋白膽固醇未能達到目標，
可以使用 statins加 PCSK9 inhibitors合併治療。

4. Statins加 Niacin:目前兩者合併治療不建議，因為之前的研
究顯示 Statins加 Niacin合併治療比 statin單藥治療並不能
有效減少心血管疾病風險，而且可能增加副作用 [396]。

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 )

表一、糖尿病人血脂目標

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
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表二、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
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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 歲且合併至少一項
心血管疾病風險因子 (例
如：早發心血管疾病家族
史、高血壓、吸菸、血
脂異常或微量白蛋白尿
等）、且出血風險不高的
第 1 型或第 2 型糖尿病
人，建議使用阿司匹靈每
日 75-162 mg，以減少心
血管事件的發生。

低 中等建議

次級預防 :
合併心血管疾病史 (包括
心肌梗塞、心血管繞道手
術、腦中風、暫時性腦缺
血、周邊動脈疾病、間歇
性跛行、心絞痛等）的糖
尿病人，建議使用阿司匹
靈每日 75-162 mg，以減
少心血管事件的再發生。

高 強烈建議

常用的抗血小板治療藥劑有 3 類：cyclooxygenase（COX-1）
抑制劑（阿司匹靈）、ADPP2Y12受體拮抗劑（thienopyridines，
台灣目前最常用的是 clopidogrel）和血小板醣蛋白 IIb/IIIa 受體拮
抗劑。糖尿病人罹患心血管疾病的風險為正常人的 2-4 倍，此與糖
尿病人血小板功能異常（包括內皮產生一氧化氮降低、換新率增加、

構造改變、鈣離子濃度增加和活性增加等）有關 [397]。

初級預防

有些臨床報告証實阿司匹靈對心血管疾病的預防結果，但這些

研究的病例較少，且不是針對糖尿病人而設計的 [398-401]。來自
日本針對 2539 位第 2 型糖尿病人 5 年的觀察，顯示每日服用 81-
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100 mg 阿司匹靈的病人，其發生心血管事件比服用安慰劑者未見
顯著減少。但其中 65 歲以上的病人服用阿司匹靈，可降低 32%罹
患心血管疾病的風險，且會降低致命的冠心病和腦血管疾病 [402]。
在蘇格蘭觀察 1,276 位罹患周邊阻塞性動脈疾病（踝肱血壓比 ≤ 
0.99）的糖尿病人，每日服用 100 mg 的阿司匹靈，經 7 年觀察其
心血管事件的發生率，也未見有顯著減少 [403]。在集合 6個初級
預防及 16個次級預防之大規模試驗的統合分析 [404]中，包括了
超過 95,000名參與者，其中有近 4,000名糖尿病人 ;總體而言，
阿司匹靈對減少糖尿病人與非糖尿病人心血管事件的發生效果大致

相同，分別為減少 13%[RR 0.87(95％ CI 0.79-0.96]及 12%[RR 0.88 
(95％ CI 0.82-0.94)]。發生率減少最顯著的是非致死性的心肌梗塞，
而致死性的冠心病，則幾乎沒有減少。而且阿司匹靈對性別的影響

有差異：顯著降低男性心血管事件，對女性則無影響。相反的，阿

司匹靈對男性中風無影響，但女性中風則顯著降低。然而，在次級

預防研究中沒有觀察到阿司匹靈效應的性別差異 [404]。

在 2010年，美國糖尿病學會 ( American Diabetes Association)、
美國心臟學會 (American Heart Association)和美國心臟學院基金會 ( 
American College of Cardiology Foundation)的立場聲明中建議，
可使用低劑量（75-162 mg /天）阿司匹靈對糖尿病人之初級預防
[405]。但對性別有特定建議 (男性年齡 >50歲，女性年齡 >60歲 )。
然而，此後多項研究和統合分析發現：糖尿病婦女心臟病和中風的

風險與糖尿病男性患者相當，甚至更高 [406-409]。因此，美國糖
尿病學會的建議自 2016年開始改為：使用阿司匹靈作為預防措施
的建議包括年齡 ≥50歲的男性和女性，以及有至少另外一個主要危
險因素（早發心血管疾病的家族史，高血壓，血脂異常，吸菸或慢

性腎臟疾病 /蛋白尿），且出血風險不高者 [410]。

對於心血管疾病風險低的患者，不推薦使用阿司匹靈（年齡在

50歲以下，無其他主要心血管疾病危險因素的男性和女性糖尿病
人）。至於有一個或多個危險因素的年輕患者以及沒有危險因素的
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老年患者，則需依臨床狀況判斷。同時也要考慮患者接受長期阿司

匹靈治療的意願 [411]。由於 Reye Syndrome的相關風險，阿司匹
靈在 <21歲患者中的使用通常是禁忌的。

Clopidogrel（每日 75 mg）：副作用類似阿司匹靈，為 
thienopyridines 類中較為安全者，証實在糖尿病人可減少心血管事
件，且對心血管疾病預防的效果優於阿司匹靈 [412]。由於價錢高
出甚多，目前僅適用於對阿司匹靈過敏、阿司匹靈阻抗、或因服用

阿司匹靈導致胃腸出血者 , 阿司匹靈和 clopidogrel 雙重抗血小板治
療，則不建議使用於初級預防 [413, 414]。

次級預防

目前建議合併心血管疾病史 (包括心肌梗塞、心血管繞道、腦
中風、暫時性腦缺血、周邊動脈疾病、間歇性跛行、心絞痛等）的

糖尿病人，使用阿司匹靈每日 75-162 mg，以減少心血管事件的再
發生 [415-417]。

新近的心肌梗塞、缺血性腦中風或周邊動脈疾病的病人，服

用 clopidogrel每日 75 mg，比每日服用 325 mg 的阿司匹靈，有較
好的預後 [418]。糖尿病控制較差或病程較久需胰島素治療者，對 
clopidogrel 的反應較差 [419]。

對罹患急性冠狀動脈症候群的糖尿病人，根據美國心臟學會

(American College of Cariology/American Heart Association Task 
Force)指引，建議合併使用阿司匹靈和 P2Y12抑制劑 (clopidogrel
或 ticagrelor) 雙重抗血小板治療一年，比單用阿司匹靈可減少其復
發率，但出血的機率，則會增加 [412]。
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4.心血管併發症

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

對已知罹患心血管併發
症的糖尿病人，若無投
藥禁忌時，建議給予 ACE 
inhibitor 或 ARB 類藥物
的治療，以減低再發生心
血管疾病的風險。

低 中等建議

對先前罹患心肌梗塞的
糖尿病人，至少持續使用
兩年的乙型拮抗劑。

中 強烈建議

若病人有症狀的鬱血性
心臟衰竭 (symptomatic 
heart failure)，則不建議
使 用 Thiazolidinedione
類的藥物治療。

高 強烈建議

第 2型糖尿病且穩定的
心衰竭患者，若是腎絲
球過濾率 >30 ml/min，
metformin仍可使用，但
於不穩定或是住院的心
衰竭患者則應避免使用。

中 中等建議
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一 .篩檢 :[420]
(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。針
對年齡 ≥40歲糖尿病人，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。

二 .生活型態及藥物治療 :[420]
(1) 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 [421]。
(2) 對於高風險心血管疾病患者，應使用阿司匹靈及 statin藥
物，若合併有高血壓或是腎病變，且無特別的藥物禁忌症

時，應使用 ACE inhibitor或 ARB類藥物 [422, 423]。
(3) 對先前罹患心肌梗塞的糖尿病人，至少應持續使用兩年的
乙型拮抗劑 [424]。

三 .糖尿病與心衰竭 :[420]
(1) 應避免 Thiazolidinedione類的藥物使用在有症狀的鬱血性
心臟衰竭 (symptomatic heart failure)的患者。

(2) DPP-4 inhibitors與心衰竭風險的研究結果不一致。
• Saxagliptin在 SAVOR-TIMI 53中比起對照組 (Placebo)
有較高的心衰竭住院的發生率 (3.5% vs 2.8%)[252]。

• Alogliptin在 EXAMINE研究中以及 Sitagliptin在 TECOS
研究中發現並沒有增加心衰竭住院的風險 [254, 425]。

四 .降血糖藥物與心血管疾病預後 :
(1) Metformin於 UKPDS 34中針對初診斷第 2型過重的糖尿

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


127

第十五章  糖尿病的心血管併發症
                  與其危險因子的處理

病人，能有效減少糖尿病相關試驗終點事件，死亡率及腦

中風事件發生 [426]。
(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。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 [238, 241]。
(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 [427]。

(4) 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 (心因性死亡，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，減
少 35%心衰竭住院率 [258]。

(5) Canagliflozin 於 CANVAS Program 試驗中，針對第 2 型
糖尿病合併有心血管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 (心因
性死亡，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 [428]。

(6) Liraglutide於 LEADER試驗中，針對第 2型糖尿病合併有
心血管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 (心因性死亡，非致
死性心肌梗塞，非致死性腦中風 )的發生 [286]。

(7) Semaglutide於 SUSTAIN-6 試驗中，針對第 2型糖尿病合
併有心血管高風險族群以及已有心血管疾病的患者，比起
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對照組，能減少 26%主要不良心血管事件 (心因性死亡，
非致死性心肌梗塞，非致死性腦中風 )的發生。[429]

5.腦血管併發症

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

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 statin類藥物治療，以
減低再發生心血管疾病的風
險。

高 強烈建議

阿司匹靈可用作腦中風的次級
預防。

高 強烈建議

C l o p i d o g r e l、A g g r e n o x 
(aspirin + extended-release 
dipyridamole)、Cilostazol 可
用作腦中風的次級預防。

高 中等建議

阿司匹靈可用作腦中風的初級
預防。

中 中等建議

急性腦中風或短暫性腦缺血
病人，均應測量空腹血糖與

HbA1c
中 中等建議

急性腦中風時，若發生低血糖
（<60 mg/dL），建議應積極
處理以恢復至正常值

中 強烈建議

急性腦中風時，若發生高血糖
（>180 mg/dL），建議血糖
控制在 140至 180 mg/dL。

中 中等建議

腦梗塞中風或短暫性腦缺血病
人的血糖，應控制至接近正常
值，以降低小血管併發症。

高 強烈建議

腦梗塞中風或短暫性腦缺血病
人的血糖，應控制至接近正常
值，以降低可能發生的大血管
併發症。

中 中等建議
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糖尿病約占所有缺血性腦中風的 30%至 45% [430-432]。糖尿
病人發生腦中風的危險性為非糖尿病人的 1.5-3.7 倍 [433, 434]，女
性糖尿病人較男性糖尿病人有更高的中風危險性。葡萄糖失耐的病

人發生腦中風的危險性為一般人的 1.26 倍 [435]，葡萄糖失耐合併
糖化血色素 6.0%至 6.5% 較僅是空腹血糖偏高有較高機會發生中風 
[435, 436]。如果合併有蛋白尿、視網膜病變和自主神經病變，則
腦中風的危險性更高 [437, 438]。

對於糖尿病人合併腦血管疾病，預防腦中風再發生的對策，建

議同時積極控制糖尿病的多種風險因子，包括吸菸、高血壓、高血

脂、高血糖、與蛋白尿等，配合抗血小板藥物的使用，以降低腦中

風與心血管疾病的發生 [439]。

高血糖在急性腦中風時很常見，約有 1/3的非糖尿病人與
2/3的糖尿病人，在急性腦中風時合併高血糖（血糖值＞ 120 mg/
dL），非糖尿病人的高血糖，是因腦中風後，所導致的壓力性高血
糖 [440, 441]。急性腦中風時，高血糖會增加死亡率與降低日後功
能的恢復，即使是壓力性高血糖也會影響。因此，急性腦中風時的

高血糖，建議積極控制 [442]。

歐洲腦中風指引建議，急性腦梗塞中風時，若血糖＞ 180 mg/
dL，建議考慮使用胰島素 [443]。美國腦中風學會指引建議，在
急性腦梗塞中風後的 24小時內，若持續高血糖，應將血糖控制在 
140-180 mg/dL，並可考慮使用胰島素控制血糖 [444]。急性腦中風
時，建議儘量避免使用靜脈葡萄糖輸注液、或是其它會導致血糖上

升的藥品；使用胰島素治療時，建議經常監測血糖，並避免低血糖

的發生。

6.周邊動脈疾病

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 [445, 446]，當跛行的症狀越

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


社團法人中華民國糖尿病學會130

來越嚴重或出現缺血性潰瘍時，建議考慮進行手術或血管整形術

（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）。根
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 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 [447, 448]。美國糖尿病學會在針對
周邊動脈疾病共識聲明 [446]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 [446]，
控制目標請見第八章與第十四章。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阿司匹靈，

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、cilostazol。所有嚴重肢體缺血的病人，建議儘可能進
行血管再通術，包括經皮穿腔血管整型術或血管繞道手術。膝部以

上且狹窄段較短的血管，血管整型術是最佳選擇，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
替代的治療 [446]。

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


131

第十六章　糖尿病的小血管併
　　　　　發症與糖尿病足

第十六章　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

後續眼科追蹤，不論是
第 1 型或第 2 型糖尿病
人，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 
2-3 年檢查 1 次。但若出
現病變，則應增加檢查的
頻率。

中 中等建議

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 中等建議

( 接續下一頁 )
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臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

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

黃斑部水腫，嚴重非增殖
性或增殖性糖尿病視網
膜病變，應轉介至眼科醫
師診治。

高 強烈建議

雷射光凝固法，可減少下
列病人喪失視力的風險。

• 部分嚴重非增殖性
糖尿病視網膜病
變。

• 高危險群的增殖性
糖尿病視網膜病
變。

高 強烈建議

針對黃斑部水腫或有新
生血管形成，眼科醫師可
注射新生血管抑制劑至
玻璃體。

高 強烈建議

為保護心臟，而在罹患糖
尿病視網膜病變的患者
投予阿司匹靈，並不會增
加視網膜出血的風險，並
非禁忌使用。

高 中等建議

糖尿病視網膜病變是成年人失明的最主要原因 [449]。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%的病人失明，也使得
糖尿病人失明率為一般沒有糖尿病人的 25 倍 [450]。糖尿病視網膜
病變的風險因子，以罹病時間愈長，血糖和血壓控制不良為主；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 [451]。
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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 [452]。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之一，不

能算是完整的眼科檢查。第 1 型糖尿病人，發病 5 年內，建議做第 
1 次的視網膜檢查；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 [451]。

根據 DCCT/EDIC追蹤第 1型糖尿病 30年的視網膜篩檢結果來
做建議 [453]: 沒有視網膜病變的人，依據 HbA1c的高低大約一至
五年檢查一次即可。輕度、中度 DR或眼底照片品質不好者，要轉
診到眼科做詳細的檢查。 凡是有重度 NPDR，PDR或侵犯中區的黃
斑部水腫 (Central-involved DME)要立即轉診到眼科做治療。

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
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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 [454]。

治療糖尿病視網膜病變，首重血糖及血壓的控制 [455, 456]。
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 
[457-459]。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。[459-462]

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（ur ine  a lbumin 
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

( 接續下一頁 )
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臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

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 140/90 
mmHg以下；有白蛋白
尿病人，維持在 130/80 
mmHg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)＊。

高 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)
＊。

低 中等建議

＊非懷孕者

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 Diabetic kidney 
disease(DKD) [463-465]，是構成 ESRD和透析之主因 [466]。

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 [467]。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%。接受透析的盛行率也由 2000年的 1.50%上升
至 2009年的 2.46%[13]；1999-2012年第 1型糖尿病的 DKD累積
發病率更高達 30.2%[17]。
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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死因死亡率 (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，及 eGFR檢查；(4)糖尿病腎臟疾病
反映全身血管和神經病變；(5)已發現糖尿病腎臟疾病的危險因子；
(6)已有大型研究證實良好的血壓與血糖控制，可延緩糖尿病腎病變
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。

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
部分的第 2型糖尿病人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/creatinine ratio, 
UACR)及血清肌酸酐，並估算腎絲球過濾率 (estimated Glomerular 
Filtration Rate, eGFR) [463, 468]。

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 (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 [469]。

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 Modification of Diet in Renal Disease(MDRD)公式。
ADA及 KDOGI亦建議糖尿病人同時檢測 eGFR，以篩檢 CKD的發
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生及分期。eGFR＜ 60 mL/min/1.73 m2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）[468, 
469]。

診斷

臨床上，若糖尿病人 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。
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。然而部分的第 2型糖尿病人
出現 CKD但無視網膜病變，甚至在診斷糖尿病時就發生 CKD [469]。

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)GFR快速下降；(4)未合併糖尿病
視網膜病變；(5)合併全身性疾病；(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 [469]。

分期（表一）

ADA和 KDOGI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 < 30 
mg/g)和白蛋白尿 (UACR ≥ 30 mg/g) 。(2)依據 eGFR值之高低分
為 CKD 第 1、 2、 3a、3b、4 和 5期 [463, 468, 469](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 diabetic kidney disease(NADKD) [470-
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472]。腎臟切片之病理特徵是腎小管間質和血管之病變，或典型之
腎絲球變化者，但是亦有非糖尿病腎病變者 [473]。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 [472, 474] 。

表一 . 慢性腎臟病之分期

慢性腎臟病階段
腎絲球過濾率值

ml/min/1.73m2 類型

第一期 ≧ 90
腎功能正常，但出現白

蛋白尿或腎臟傷害之證據

第二期 60-89
輕度腎衰竭且出現白蛋

白尿或腎臟傷害之證據

第三期
3a  45-59
3b  30-44

中度腎衰竭

第四期 15-29 重度腎衰竭

第五期 < 15或透析 末期腎衰竭

定期監測 (表二 )

篩檢確診是否罹患 DKD後，所有糖尿病人應每年監測一次
UACR、血清 Cr和血鉀，以定期確定 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 [469]。
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表二 . CKD糖尿病人之處置 [469]

eGFR(mL/min/1.73 m2) 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

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

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 Prospective 
Diabetes Study)[475], RENAAL (Reduction of Endpoints in NIDDM 
with the Angiotensin II Antagonist Losartan) [476], ADVANCE 
(Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron 
MR Controlled Evaluation) [477], The AMD Annals Initiative[478]
和我國國衛院 DMIDS (Diabetes Management through an Integrated 
Delivery System) [479-482]和國內其他研究 [483-486]，可以發
現高 HbA1c、HbA1c變異度大、高 SBP、高 triglyceride、低 HDL 
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cholesterol、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

尿病病期、C型肝炎以及低教育程度，可以預測DKD的發生或惡化。

總結來說，年齡、男性、腎臟疾病家族史、糖尿病病期是不可

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 [469]。

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 [463, 469] 。

血糖控制

DCCT在第 1型糖尿病人 [487, 488]以及 UKPDS[426, 489]和
ADVANCE[236, 489]在第 2型糖尿病人證實積極血糖控制 (HbA1c
在 6.5%至 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，雖然糖化血色素和對照組並無差異，但 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 [236, 489] 。
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ACCORD在積極血糖控制組之死亡率增加 [490]，後期分析
發現，死亡率在 CKD病人較無 CKD病人更高 [491]。ACCORD和
ADVANCE在積極控制血糖之研究中低血糖發生率顯著增加 [492, 
493]。低血糖的發生不僅增加心血管疾病和死亡率 [493]，也加重
DKD的嚴重度 [494]，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
Meglitinides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，但 HbA1c＜ 7%者
的 ESRD發生率較 7%以上者為高 [495]。

最近二年多有很多大型前瞻性研究證實 SGLT2抑制劑，GLP-1 
receptor agonist能夠減少 DKD的發生和惡化，這些作用被認為是
對腎臟的直接作用而非經由血糖的控制 [259, 260, 288, 429, 496, 
497]。重要大型研究包括EMPA-REG OUTCOME Trial (Empagliflozin) 
[259]，CANVAS Trial (Canagliflozin) [260, 496], LEADER Trial 
(Liraglutide) [288],和 SUSTAIN-6 Trial (Semaglutide) [429]。

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，老年人認知障礙，低血糖未覺者，心血管共病者

會容易發生低血糖造成死亡。

當 eGFR減少時，要跟著調整藥物劑量。美國 FDA[498]和我國
衛福部發佈 eGFR＜ 30/mL/min/1.73m2應禁服 metformin, eGFR
＜ 30~45 mL/min/1.73m2 時 metformin建議減量，且常測 eGFR
以評估metformin之利弊。eGFR＜ 45mL/min/1.73m2病人不應首

選metformin。服用metformin而 eGFR 30-60mL/min/1.73m2者，

建議隨時注意腎功能惡化的疾病或事件時，例如使用顯影劑。

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 [499, 500]，以及相關藥物在指引編寫期
間的中文仿單，整理出糖尿病人抗糖尿病藥物劑量調整的建議。
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表三 . 抗糖尿病藥依據 GFR調整劑量之建議

藥物 GFR<60ml/min/ 1.73 m2時之建議劑量調整

Biguanide
   Metformin eGFR＞ 45時，不需劑量調整

eGFR=30-45時，建議減量使用
eGFR＜ 30時，不建議服用

Sulfonylureas
   Glipizide
   Glimepiride
   Glyburide

腎功能不好時，容易有低血糖，建議謹慎使用

腎功能不好時，容易有低血糖，建議謹慎使用

腎功能不好時，容易有低血糖，建議謹慎使用

Meglitinides
   Repaglinide
   Nateglinide

隨餐服用，注意低血糖

eGFR＜ 30時，起始量隨餐 60 mg，注意低血糖

Thiazolidinediones
   Pioglitazone 不需劑量調整，注意心臟衰竭和骨折

α-Glucosidase inhibitors
   Acarbose
   Miglitol

eGFR＜ 25時避免服用
eGFR＜ 25時避免服用

GLP-1 RAs
   Exenatide
   Liraglutide

   Lixisenatide

   Albiglutide
   Dulaglutide

eGFR 30-50時謹慎使用；eGFR＜ 30時不建議使用
不需調整劑量，但於 eGFR＜ 30與腎病末期患者，臨床
報告有限

eGFR=60-89時不調整劑量
eGFR=30-59時不調整劑量，但應注意副作用及腎功能
eGFR=15-29時之臨床報告有限
eGFR＜ 15時，不建議服用
eGFR=15-60時不需調整劑量
不需調整劑量

( 接續下一頁 )
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藥物 GFR<60ml/min/ 1.73 m2時之建議劑量調整

DPP-4 inhibitors
   Sitagliptin

   Saxagliptin

   Linagliptin
   Alogliptin

   Vildagliptin

eGFR＞ 50時，不需調整劑量
eGFR=30-50時，每日 50 mg
eGFR＜ 30時，每日 25 mg
eGFR＞ 50時，不需調整劑量
eGFR≦ 50時，每日 2.5 mg
不需調整劑量

eGFR＞ 60時，不需調整劑量
eGFR=30-60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

SGLT-2 inhibitors
   Canagliflozin

   Dapagliflozin

   Empagliflozin

eGFR≧ 60時，不需調整劑量
eGFR=45-59時，每日 100 mg
eGFR＜ 45時，不建議服用
eGFR≧ 60時，不需調整劑量
eGFR<60時，不建議服用
eGFR≧ 45時，不調整劑量
eGFR＜ 45時，不建議服用

Long acting insulin
Short acting insulin
Premixed insulin

腎功能不好時，容易有低血糖，建議謹慎使用

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，
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 [357, 501-
503]。

無白蛋白尿的病人，高血壓應該控制在 140/90 mmHg以下；
有白蛋白尿病人，應該控制在 130/80 mmHg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，強力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)，二者可以防止
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CKD之惡化與心血管疾病之事件 [504, 505]。UACR = 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[506]. 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並用會造成高血鉀或急性腎衰竭。血壓正常且 UACR=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 [469]。

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 DKD之危險因子的多樣性，脂質異常較難呈現 DKD之預測性。
因多數臨床試驗證實未透析 CKD病人服用 statin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 statin治療 [468]。
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 2018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 statin，LDL目標在 70 mg/dl以下；針對沒有動
脈硬化疾病 (ASCVD)的糖尿病人，則視年紀 (40歲以下或以上 )，
以及動脈硬化疾病危險因子，來決定是否給予 statin，以及給予中
強度或高強度的 statin，而 DKD就是其中一個危險因子 [364]。歐
洲心臟學會與歐洲動脈硬化學會 (European Society of Cardiology 
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
statin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 [507]。然而，
由於東西方人體質不同，國人是否適合使用高強度之 statin，目前
仍未有定論；此外，因為台灣特殊的國情，使用罹患心血管疾病的
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風險，而非 LDL-C之切點來考量是否使用 statin，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 statin劑量需依腎臟功能而調整劑量 (表四 )，而接受透析前已服
用 statin的病人，在進入透析時可繼續服用 statin。

表四 . KDIGO對 eGFR＜ 60mL/min/1.73m2 之 CKD病人的 statin
劑量建議 [468]

名稱 劑量 (mg/day)

Fluvastatin 80

Atorvastatin 20

Rosuvastatin 10

Simvastatin/ezetimibe 20/10

Pravastatin 40

Simvastatin 40

Pitavastatin 2

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

第 1型糖尿病人罹病後 5
年或第 2型糖尿病人於
新診斷時，建議開始篩檢
周邊神經病變。如果正
常，建議每年接受 1次
周邊神經病變的篩檢。

中 中等建議

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

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

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

周邊神經病變的理學診
斷，包括跟腱反射、單股
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

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

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
病變痛的首選藥物。

高 強烈建議
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前言

糖尿病神經病變 (Diabetic Neuropathy)為糖尿病人常見的慢
性併發症之一。雖然糖尿病神經病變在臨床上可以有廣泛性神經病

變 (diffuse neuropathy)、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 (autonomic neuropathy) 與糖尿病周邊神經病變 (diabetic 
peripheral neuropathy, DPN)探討。[508]

(1)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 
Complications Trial＂/“Epidemiology of Diabetes Interventions 
and Complications＂ (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%。[509] 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。[508]

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。
[510] 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。[511] 在最近大型的第 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。[512]
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(2)糖尿病周邊神經病變 (Diabetic Peripheral Neuropathy, DPN)

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。[513-516] 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。[517] 在
MONICA (Monitoring Trends and Determinants on Cardiovascular 
Diseases)/KORA (Cooperative Research in the Region of Augsburg) 
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%。[518]

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 symmetric 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 (Diabetic 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。[519] 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 
Questions, 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公克之單股纖維（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 patients 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。以上量表各有

特色，詳細內容可參考「台灣糖尿病周邊神經病變臨床指引」。
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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。在 DCCT/EDIC 研究中，
治療組經血糖積極控制後，可減少神經病變的比例。[508] 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。[520, 521] 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。[522] 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。[523]

對於糖尿病周邊神經病變痛，目前仍以症狀治療 (symptomatic 
treatment) 為主，雖然過去許多藥物，包含：(1) 抗癲癇藥物 
(anticonvulsants)、(2) 三 環 抗 鬱 劑 (tricyclic antidepressants，
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 (topical capsaicin)用
於治療糖尿病周邊神經病變痛。[524] 根據 2017年美國糖尿病學
會的聲明：pregabalin與 duloxetine 則是治療糖尿病周邊神經病變
痛的首選藥物。[508] 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 duloxetine這兩種藥物，使用於緩解
DPNP的疼痛症狀。只是 pregabalin與 duloxetine的合併治療方式，
目前健保給付尚未明文核准。
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4、糖尿病足

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

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

( 接續下一頁 )
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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

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）

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（ c u s t o m -  m a d e 
insole），或足趾裝具
（toe orthosis）

低 強

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 Practice Recommendation
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在已開發國家中每年約有 2%病人發生急性足部潰瘍，為非
創傷性下肢截肢最大的原因，平均約 1%糖尿病病人接受下肢截肢
[525, 526]。台灣健保資料庫統計，每年約有 1%糖尿病病人因嚴重
糖尿病足住院治療，而住院截肢率高達三成，即每年有千分之三糖

尿病病人須接受大、小截肢手術 [13]，與美國疾病管制局統計美國
糖尿病病人的年截肢率為千分之三點二相近 [527]。以目前全國糖
尿病病人總數估算，每年約有二萬二千餘病人將因嚴重糖尿病足住

院治療，而有六千七百位糖尿病病人因而失去下肢完整性。尤有甚

者，一旦病人發生糖尿病足潰瘍，其平均餘命僅 6.1年 [527]，而截
肢的患者平均餘命甚至只有 3.3年。糖尿病足對於病人本身及其家
庭，與國家社會的負擔皆相當的巨大。

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、視力不佳等。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。

A. 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 [528, 529]。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 [530]。
3. 可用探針觸骨（probe to bone test）檢查結果足部傷口深度
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
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病人，磁振造影（magnetic resonance image, MRI）可做為
進一步的影像學輔助診斷 [531]。

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
[532]。

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（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 [533]。

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 [534]。
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

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 [535]。
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 [536]。

B.手術治療的時機
1. 當面對部分中度至重度的足部感染時，儘早會診外科專科醫
師。

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。
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C.周邊血管疾病治療
1. 針對糖尿病足病人，合併腳趾血壓低於 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 [537]。

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 [538]。

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 [539-541]。

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

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 [540, 542]。

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 [543]。

D. 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。

E. 篩檢與預防
1. 糖尿病病人每年需進行末端神經病變篩檢。(參考本指引神
經病變章節 )

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 [544]。

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）
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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 [545, 546]。

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 [545, 547]。
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 statin類藥物、抗血小板藥物
[548-550]。

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 [551]。
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）[552-554]。
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第十七章　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

已經發生骨折、年齡高於
65歲的停經後女性、70
歲以上男性，和年齡較上
述低、但有骨質疏鬆高風
險的病人，建議定期檢查
骨密度 [555]

高 強烈建議 有

減低糖尿病人骨質流失
及骨折的風險

高 強烈建議

依世界衛生組織的定義，骨質疏鬆是一種因骨骼強度減弱，致

使個人增加骨折危險性的疾病。骨骼強度，包括骨密度和骨骼品質；

涵蓋骨骼結構、骨骼代謝轉換、結構損傷堆積，和礦物化的過程

[556]。

第 1 型糖尿病人的骨密度較低，其中 50-60%的病人，有骨量
偏低；14-20%的病人，有骨質疏鬆的現象 [557]，罹患糖尿病超過
5年以上的病人，發現其骨密度下降的程度，似乎和糖尿病的發病
時間有關 [558]。在一篇綜合分析中，發現第 1型糖尿病族群比起
非糖尿病族群有 3.16倍的骨折風險，其中男性約為 2倍，女性約為
4倍，若以位置來區分，股骨及脊椎的骨折風險分別為 3.78及 2.88
倍。[559]

第 2 型糖尿病人，由於體重較重，常有正常甚至較高的骨密
度，但仍有較高的機率發生骨折，股骨及脊椎的骨折風險分別為 1.2
及 1.16倍，這主要和骨骼的品質，和其它跌倒的風險因子有關（表
一），例如根據健保資料庫分析，嚴重低血糖病史的第 2型糖尿病
人有 1.7倍股骨骨折的風險 [560-562]。由於第 2型糖尿病人骨密
度並沒較低，因此使用 DXA及 FRAX等評估骨折風險的工具時常會
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低估骨折風險，需多加注意。

糖尿病用藥也可能會對骨質密度或骨折風險造成影響 (表
二 )。Metformin 及 sulfonylurea 一 般 來 說 沒 有 太 大 影 響。
Thiazolidinedione由於抑制了 IGF-1在骨骼的表現，使得間質幹
細胞變成脂肪細胞而不是造骨細胞，進而導致骨密度下降 [563]。
在 A Diabetes Outcome Progression Trial（ADOPT） 研 究 報 告

中，thiazolidinedione有增加女性周邊骨折的機會，比起使用
metformin組的 7.3%骨折風險，使用 rosiglitazone則有 15.1％
[245]。至於 sodium-glucose cotransporter-2 inhibitor (SGLT2i)可
能與骨鬆骨折有相關，在 canagliflozin的 CANVAS研究中，發現相
對於安慰劑組的 2.6%，canagliflozin組有 4.0%的骨折風險或是相
對危險值 (hazard ratio)約 1.2倍左右，可能是因藥物造成跌倒的機
會增加所導致，或是和腎小管增加磷的回收，進而增加副甲狀腺素

有關 [428, 564, 565]；然而在其他 SGLT2i類並沒有相關報告。至於
dipeptidyl peptidase 4 inhibitor (DPP4)或是 GLP-1 analogues目前
都沒有增加骨折風險的報告。另外使用胰島素的族群骨折風險也較

高，除有可能和胰島素本身作用有關之外，主要使用族群常是糖尿

病罹病時間長，血糖控制較不佳或有較多並存的大血管病變有關。

[565]

至於血糖控制情形與骨質密度及骨折風險是否有相關，在綜合

分析中認為彼此是沒有相關的 [566]，然而在近日台灣糖尿病照護
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
[567]。

針對第 2 型糖尿病的老年人，於第一次看診時即建議評估跌倒
的風險，之後建議每年重新評估跌倒的風險，並教育病人及其照顧

者預防跌倒的相關知識與技巧，減少使用會增加跌倒風險的藥物 (例
如：精神科用藥、止痛藥等 )，避免發生低血糖，定期檢查視力，
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並要矯正視力缺損，提醒病人及照顧者檢視家中設施是否會有導致

跌倒的風險，必要時可轉介病人至復健科做增強肌耐力、肌肉強度

步態及平衡訓練及減少肌少症的發生 [568, 569]。

一般骨質疏鬆的處理原則，可分為非藥物治療和藥物治療二

種。然而，針對糖尿病人，是否該立即使用藥物預防或處理骨質

疏鬆，目前尚無一致性指引建議。但建議病人補充鈣質 (1000-
1200mg/day)和維他命 D(800-1000IU/day)的攝取，尤其糖尿病人
血中維他命 D濃度（25-OH vit D）常較低 [570]。充分的運動及適
當的家中擺設和避免其它骨質疏鬆的風險因子，針對第 1 型糖尿病
人，建議定期追蹤骨密度，且血糖的控制對於改善骨骼的脆性和預

防糖尿病相關的併發症，仍有其助益。至於已經發生骨折的糖尿病

人，骨質疏鬆處理的藥物，由於並沒有大規模糖尿病人骨鬆藥物治

療研究，建議參考非糖尿病人的研究結果，使用減少骨吸收或增加

骨形成的兩者藥物皆有一定療效 [571]，期待未來有專屬相關長期
治療研究。

表一  糖尿病人跌倒的風險因子

和視力有關 和步態平衡有關

1．糖尿病視網病變 1．周邊神經病變

2．晚期的白內障（視野缺損） 2．足部潰瘍

3．視網膜病變經雷射治療              
     （周邊和夜間視力降低） 3．夜間多尿、頻尿、經常上廁所絆倒

4．低血糖 4．神經反射降低

源自參考文獻 [560]
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表二

藥物
細胞的作用

Effects in vitro

動物骨密度影響

Effects in vivo: 
animals bone 

density

人類骨密度影響

Effects in vivo: 
humans bone 

density

人類骨折影響

Effects in vivo: 
human 

fractures

TZD
增加脂肪形成

減少造骨細胞
減少 減少 不變 /增加

Insulin 增加骨間質 增加 增加 增加

Metformin 造骨細胞增加 ? ? 不變

GLP1 RA
造骨細胞增加

破骨細胞減少
增加 不變 不變

DPP4 i
造骨細胞增加

破骨細胞減少
增加 ? 不變

SU ? ? ? 不變

SGLT-2 i ? ? ?
增加

(canagliflozin)

源自參考文獻 [572]
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2、糖尿病人的口腔衛生 [573, 574]

臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

血糖控制良好的糖尿病

人，其罹患牙周病的比率

較低，且會減少牙周齒槽

骨破壞的程度和速度。

高 強烈建議

糖尿病人更需要注重口腔衛生的原因

學理

牙周病已經被美國糖尿病學會認為是糖尿病人的重要慢性併發

症之一。此二種疾病的交互影響，正被廣泛的研究，並成為公共衛

生宣導的課題之一。

糖尿病人血液內的糖分，進入牙齦溝液內的量比非糖尿病人

高，使得細菌容易滋生。此外，糖尿病人唾液分泌較少，黏膜較乾

（口腔和舌頭有灼熱感），使得細菌和黴菌更容易滋長。特別是血

糖控制不佳的糖尿病人，較容易產生齲齒和牙周病，此二種口腔疾

病都是由牙菌斑內的細菌所引起。

另外，糖尿病也使得原有的口腔疾病更加嚴重，例如 :糖尿病
人的白血球功能較差，使防衛細菌的能力降低；又因體內晚期最終

糖化產物（advanced glycation end products，AGEs）的堆積，刺
激發炎細胞產生細胞激素 (cytokines)，過度的炎性反應，再加上牙
菌斑內細菌組成的改變，因而增加牙齒周圍的牙齦和齒槽骨組織的

感染，加速牙周病的進行。晚期最終糖化產物也改變結締組織內膠

原纖維的代謝，造成膠原蛋白代謝功能異常，導致膠原蛋白合成減

少。此外，糖尿病人的末梢微血管較不暢通，無法有效發揮血液運

輸的功能，更降低了口腔組織和牙周組織在受到細菌侵害後的復原

能力。

若有齲齒可經由充填材料復形，或製作牙套恢復牙齒之外形來

治療，但牙周病病情的進展，其症狀並不影響生活作息，以致常被
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病人忽略；等到症狀嚴重到牙齒動搖時才來就診，而此時因牙根周

圍的支持骨頭已經被大量破壞，大多無法經由牙周治療來挽救。至

終，因牙齒鬆脫或被拔除而成為缺牙，影響咬合和造成咀嚼功能喪

失等的不良後果。

流行病學

經由流行病學的調查已證實：糖尿病人更容易罹患牙周病。

（一）糖尿病人罹患牙周病的機會為非糖尿病人的 2-3倍。

（二）年輕的糖尿病人，或罹患糖尿病病史較長者 (10年以上 )
會有較嚴重的牙周破壞，特別是口腔衛生不佳的病人更

為常見。

（三）糖尿病人的牙周狀況和血糖有關。研究發現血糖控制不

佳的糖尿病人，其牙周齒槽骨破壞的程度或速率，是血

糖控制佳者的 4-11 倍。

（四）臨床上有慢性牙周炎病史的糖尿病人，若發生急性牙周

膿腫的現象，或於口腔內突然出現多處牙齦膿腫時，其

血糖常有明顯偏高的反應。

治療效果

學者研究認為，某些細胞激素，既是造成牙周組織破壞的物質，

也會影響糖尿病人的胰島素阻抗。牙周病人因牙周病的致病細菌引

起牙周組織的發炎反應，引發附近組織及血液內發炎介質 -細胞激
素 IL-1，TNF-α的濃度明顯增加；而糖尿病人的免疫細胞也因受到
晚期糖化終產物的刺激，使體內的 IL-1，TNF-α更加升高。這樣不
僅會增加糖尿病人的胰島素阻抗，使血糖的控制更為困難，也使得

牙周組織發炎狀況更加嚴重。

臨床研究顯示，罹患嚴重牙周炎且血糖控制不佳的病人，在接

受了有效的牙周治療後，牙齦發炎和流血情況有顯著的改善，此時

血糖與糖化血色素也會降低。甚且有些病人在接受牙周治療後，可

以減少胰島素的用量。
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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。若能如此，

則可保持與非糖尿病人同樣的口腔健康。

糖尿病人常見的口腔疾病：

1、牙周病。

2、齲齒。

3、口乾、口角炎、口腔或舌頭有灼熱感。

4、口腔黏膜有黴菌感染或出現扁平苔蘚。

如何知道我有口腔疾病？

1、食用冰、熱飲或甜食時，牙齒會感到酸痛。

2、刷牙時會流血。 

3、有口臭或難聞氣味。 

4、牙齦萎縮、牙齒變長、牙縫變大。

5、牙齦腫大或壓擠牙齦時，會有膿液從縫隙流出來。

6、牙齒有搖動感或吃較硬食物時有無力感。

7、口腔黏膜有變白、變紅，或變硬、粗糙，有觸痛感。

8、牙面有蛀洞（齲齒）或變色。

若有上述的情形時，請找牙醫師做診斷及治療。造訪牙醫師時

記得帶上您近期的餐前與餐後的血糖值及糖化血色素值，並告知自

己的糖尿病病史、進展和目前身體的狀況，供醫師參考。牙醫師會

根據您的血糖控制狀況，執行適當且必要的治療。您若無上述的口

腔疾病，每年也一定要做定期口腔檢查。早期預防、早期診斷、早

期治療，是避免口腔疾病纏身的最佳方法。

如何維持良好的口腔衛生？

居家口腔保健的首要方針是做好口腔清潔，以減少細菌滋生、

防止齲齒、保護牙周組織。

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


163

第十七章　糖尿病的其他共病症

1. 先請牙醫師指導符合你個人有效且正確的刷牙方式，特別是
對牙齦附近齒頸部和牙縫的清潔。

2. 每日至少二次 (餐後或睡前 )，使用牙刷、牙線，或用牙間
刷在牙面上做徹底地磨擦，清除附著在牙齒咬合面、頰舌側

和鄰接面上的牙菌斑。

糖尿病人口腔照護臨床指引

若要更深入瞭解糖尿病人的口腔狀況，和如何維護糖尿病人的

口腔衛生，請參考「糖尿病人口腔照護 2013 臨床指引」[575]。

3.糖尿病與癌症

除了攝護腺癌之外，糖尿病會增加許多種癌症的發生，包括大

腸直腸癌、胃癌、乳癌、腎臟癌、膀胱癌、及子宮內膜癌等。[576-
588](註 1)糖尿病增加癌症發生的原因與肥胖、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
了預防糖尿病人的癌症發生，病人建議接受一些疫苗的接種、減少

過多的體重、健康飲食、適度運動、避開可能的致癌因子 (如吸菸、
飲酒、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，也建議適時接受癌症篩檢。

註 1：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。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。
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第十八章   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 (Nutrition 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 2013-2014

BMI<18.5 8.7% 5.1% 3.7%

18.5≦ BMI<24 58.1% 51.5% 52.7%

24≦ BMI<27 21.5% 25.5% 21.3%

27≦ BMI<30 7.7% 11.7% 13.9%

30≦ BMI<35 1.6% 5.6% 6.8%

35≦ BMI 0.4% 0.6% 1.4%

不難發現肥胖的比率從 9.7%,17.9%,22.1%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%
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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 [589]。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
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%  [590]。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 ratio）是身體質量指數
＜ 18.5 kg/m2的 6.6 倍，女性則為 4.4 倍 [591]。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 [592]。依據衛生福利
部國民健康署 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 prevention program)
和 Look AHEAD（Action 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（therapeutic lifestyle 
modification）組，優於藥物組 [593]。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%的患者達有意義的體重減少 ( Intentional weight loss)，可降低
總死亡率 25%和降低心血管疾病死亡率 28% [594]。
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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，持續到協議的目標體重，如果效
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 [595]。飲食與運動的詳細建議，請見第十一
章第三與第四小節。至於哪些糖尿病人適合採取減重手術治療，請

見第十二章第六小節糖尿病減重手術。世界衛生組織對亞洲族群的

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

二個危險因子
v

(密集控制 )
v

(密集控制 ) v v v v
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而美國糖尿病學會在 2017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)

23*或 25-26.9 27-29.9 27.5*或 30-34.9 35-39.9 ≥40

飲食、運動
與行為調整

V V V V V

藥物治療 V V V V

代謝手術 † V V 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 [596]。

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(sodium-glucose co-transporters, SGLT2  inhibitor)、類升糖素肽 -1
受體的促效劑（例如：exenatide， liraglutide）、雙胍類、阿爾發
葡萄糖苷酶抑制劑、二肽基酶 -4 抑制劑等 )。至 2016年底美國藥
物食品管理局允可上市的長期減重藥如下：1)減少腸道內脂肪分
解酶作用的羅氏鮮 (Xenical),約可減少體重 2.5-3.4 公斤 、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 (Phentermine-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)Lorcaserin 是下視丘前黑皮素原神經元的高
選擇性的 5HT2c受體活化物，可產生飽足感、抑制食慾等效應，
約可減重 3.2公斤 ,同時有降低血糖的效果 . 4)鴨片拮抗劑 /氨基
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酮抗抑鬱藥組合 ( Opioid antagonist/aminoketone antidepressant 
combination : 如Naltrexone加上bupropion 的Contrave 則可減2-4
公斤 5)類升糖素胜肽 -1受體的促效劑（Acylated human glucagon-
like peptide 1 receptor agonist）如 Liraglutide約可下降 5-6公斤 ,
同時具有控制血糖的雙重效果 . [597, 598]。
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第十九章 糖尿病兒童的照護

流行病學

在 2000 與 2009年間，台灣之 19歲以下孩童第 1 型糖尿病的
發生率為 4.21/100,000至 5.29/100,000間。[3] 在 14歲以下孩童
則在 4.9/100,000 與 5.6/100,000 間，且女性較多。[599]

病理機轉

因自體免疫機轉的破壞，β細胞質量（β-cell mass）逐漸
減少，導致胰島素減少症（insulinopenia）更形惡化和高血糖症 
(hyperglycemia) 更加嚴重，而終至酮酸症 (ketoacidosis)。[600]

臨床病程

臨床症狀漸漸由輕而重，從早期的間歇性多尿至全日多尿，終

至酮酸症和昏迷。病程通常為幾週左右。[40]

剛發病時，胰島素的儲備尚在，只是偶爾出現餐後高血糖症。

當血清葡萄糖增高到腎閾值以上時，間歇性多尿或夜尿開始。隨著

β-細胞的進一步損失，慢性高血糖症引起更持久的利尿，而出現
夜間遺尿（尿床），且多飲症也更明顯。

熱量 (卡路里 ) 由尿液（糖尿）中流失，引發代償性多食。如
果多食無法彌補在尿中漏失的養分，身體脂肪便會喪失而致體重減

輕。儘管孩子會多食來增加養分和熱量的攝取，但尿液中流失了大

多數的熱量，身體總是處在挨餓的狀態。[600]

腹部的不適或疼痛、噁心和嘔吐使病童無法經口來補充尿中流

失的水分。因而脫水加重，導致虛弱或起立性低血壓（orthostatic 
hypotension）。但多尿並不因脫水而減緩。[600]

因為脫水時，細胞內的水份會擴散到細胞外，來補充並維持一

定的血管內體積 (intravascular volume)，因此臨床上，高血糖造成
的脫水，如同其他高滲透壓狀態 (hyperosmotic state)一樣，其脫
水程度往往會受到低估。 [600] 
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糖尿病酮酸症

若未能及時偵知糖尿病而適時治療，則將導致酮酸症，使

已有的症狀加劇，而有 Kussmaul呼吸（深重，非粗重的快速呼
吸）、水果香的呼吸氣味（丙酮）、校正 Q-T間期過長 (prolonged 
corrected Q-T interval)、神經認知功能 (neurocognitive function) 
減弱和可能終致昏迷。[600]

一旦確認有高血糖症，即使脫水跡象不明顯，也要檢測是否有

糖尿病酮酸症（尤其有酮尿症時），並評估電解質是否異常。[600]

嬰幼兒的病程較兇猛

在嬰幼兒，由於自體免疫對β細胞的破壞更猛烈，β細胞質

量衰減得更快。與較年長者相比，這一整個進程發生得更快（幾週

間 ) 。在嬰兒期，因為他們的病程較短，體重減輕大部分是因急性
水分流失所致，不會有長期糖尿所致的尿中熱量流失。在診斷時糖

尿病酮酸症的發生率較高。[40, 600, 601]

早期診斷的線索

雖然大多數症狀是非特異性，但最重要的診斷線索是 (1) 在任
一有脫水，體重增加不良或有「感冒」症狀的兒童，呈現不對等的

多尿現象。[600] (2) 患胃腸症狀 (噁心 , 嘔吐 , 腹痛 )數小時至數日
內 , 未有明顯腹瀉 , 卻有顯著脫水。[602]

實驗室檢查

基線 (baseline) 糖化血色素（HbA1c）能用來確診糖尿病、估
計高血糖期的長短，和當做比較往後治療效度的初始值。但在溶血

性貧血，純紅血球不發育 (pure red cell aplasia)，輸血以及與因出
血、肝硬化、骨髓異常增生 (myelodysplasia) 或用促紅血球生成素 
(erythropoietin) 治療中腎臟病所致的貧血症，HbA1c值都會假性的
低。[600]

治療

良好的糖尿病控制包含許多目標：維持良好血糖控制且讓低血
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糖減到最低、無多尿和夜尿、避免酮酸症 (ketoacidosis)，並可在對
生活方式影響最小下，保有正常生長發育。治療包括胰島素的啟用

和調整、廣泛教導兒童和照護者、和重建生活的日常規律。[600]

胰島素處方

4劑法

用長效胰島素 (Glargine U-100, Detemir, Degludec[603])為基
礎劑和速效胰島素為餐前劑。在幼兒，如果每日單劑量的長效胰

島素不能完整提供 24小時基礎率，則可每 12小時給予。基礎長
效胰島素在幼兒應為總劑量的 25-30％，在年齡較大的兒童為 40-
50％。每日總劑量的剩餘部分為餐前劑量，依膳食中的碳水化合物
量和餐前血糖值來推算。[600]

3劑法

一在早餐前同時使用結合 NPH和速效型胰島素，晚餐前用速效
型和睡前用長效型 3劑法可使血糖達良好控制。[600]

2劑法

2劑法為在早餐前和晚餐前，使用中效型和速效型。[600]至於
預混型胰島素 (如 NPH/速效型 70/30)，因調整比例較不具彈性，
不建議用於血糖起伏過大的第 1型糖尿病人。[604]

連續皮下胰島素輸注（胰島素幫浦）

與慣用的胰島素注射方案相比，藉用電池趨動的泵來連續皮下

胰島素輸注（CSII）可使血漿胰島素作用濃度穩定至近乎正常，並
使進食和點心時刻更有彈性。

其低血糖閾值警示和胰島素暫停功能也顯著減少低血糖發生

率，特別是夜間。[600]

糖尿病衛教

在急性期，家人必須學會「基本常識」，包括監測孩子的血糖

和尿和 /或血酮，在適當的時候準備和皮下注射正確劑量的胰島素，
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識別和處理低血糖反應，並擬定基本的飲食計劃。大多數的家人都

正努力心理調適，以適應他們的孩子罹患糖尿病的狀況，因此沒有

多餘的能力來學習新信息。在頭幾天，涵蓋這些基本主題的書面材

料有助於這個家庭。兒童及其家屬還必須完成進階的自我管理課

程，來靈活應用彈性胰島素管理。[600]

營養管理 (Nutritional Management)

這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。

[600]

熱量混合物 (caloric mixture) 應包含約 55％的碳水化合物，
30％的脂肪和 15％的蛋白質。碳水化合物中約 70％應來自如澱粉
之複合碳水化合物。應優先考慮消耗的總熱量 (卡路里 ) 和總碳水
化合物而不是其來源。碳水化合物計量 (carbohydrate counting) 是
糖尿病人營養教育和管理的支柱。[600]

碳水化合物計量、胰島素與碳水化合物比值和速效胰島素類似

物和長效基礎胰島素（detemir和 glargine）的搭配應用可讓兒童
的飲食計劃較有彈性。胰島素相對於食物中碳水化合物含量的靈活

運用也可提高生活品質。[600]

雖然糖精 (saccharin) 在兒童的潛在累積效應仍有餘慮，目前可
得的數據並未支持中等量的使用糖精與膀胱癌有關聯。[600]

飲食中脂肪建議為多元不飽和：飽和比約 1.2:1.0。[600]

應重視食物攝取的規律性和碳水化合物攝取量的穩定性。只要

在飲食計劃中維持食物的碳水化合物含量，在特殊場合可容許食用

蛋糕甚至糖果。必須適時調整飲食計畫，來滿足每個孩子的需要和

慾望。[600]
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血糖自我監測 (Self-monitoring of blood glucose)

血糖自我監測是治療糖尿病的必要項目。監測還需要包括胰

島素劑量、非常規的體能活動、飲食變化、低血糖、間發疾病以及

可能影響血糖的其他因素。這些項目有助於解釋血糖自我監測的結

果、適當調整胰島素劑量和衛教家屬。每日至少 4次測量血糖：
早餐前、午餐前、晚餐前和睡前。當胰島素治療啟用時和劑量調整

可能影響夜間血糖值時，也應在半夜 12點和凌晨 3點自我監測血
糖，以偵測夜間低血糖。血糖值應大約為空腹時 80mg / dL至餐後
140mg / dL間。[600]

連續葡萄糖監測 (Continuous glucose monitoring)

連續葡萄糖監測（CGM）每 5分鐘記錄從皮下傳感器獲得的數
據長達 1週或以上，呈現組織間液葡萄糖水平的連續輪廓。在任何
顯示值，組織間液葡萄糖值比血糖值慢 8-15分鐘。[605]因此血糖
劇烈變化時，組織間液葡萄糖值和血糖值差異大，尤其有低血糖傾

向時 , 須立即監測血糖。[606]在血糖值為 40至 400mg / dL間時 , 
CGM值與血糖值呈較高的相關係數。[600]

該系統提供了可讓患者和醫療團隊調整胰島素處方和營養計劃

以改善血糖控制的資訊。CGM可以有助於偵測無症狀的夜間低血糖
以及降低 HbA1c值，而不會增加嚴重低血糖的風險。[600]

CGM使用的陷阱，包括不遵醫囑、人為錯誤、不正確的技術和
傳感器故障。

除了顯示即時葡萄糖數據外，較新一代的連續葡萄糖監測器還

具有可設定在低於或高於預定血糖閾值的警報。這個安全功能可以

幫助年輕兒童的父母識別夜間低血糖。此外，連續葡萄糖監測顯示

葡萄糖變化的速率和方向，並警告患者可能導致危險的低血糖或高

血糖的趨勢。然而，在沒有臨床決策演算法和指南的情況下使用連

續葡萄糖監測尚未有改善血糖控制的療效。[600]
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運動

糖尿病兒童不應被禁止參加包括競技運動之任何形式的運動。

糖尿病人運動的主要併發症是在運動期間或運動後數小時內會有低

血糖反應。運動導致低血糖症的主要原因是胰島素從注射部位的吸

收增加。規律運動可增加胰島素受體數量而改善葡萄糖的調節。在

代謝控制不佳的患者，因運動會引起逆調節性激素增加，故劇烈運

動在高血糖情況下也可能會導致酮酸症。[600]

調整 (Adjustment)

根據需要來改變胰島素劑量，包括矯正高血糖症、預期額外攝

取碳水化合物而加補、預期運動而酌減。依年齡調整和個體化的胰

島素與碳水化合物比值和胰島素劑量調整演算法已被開發出來，能

使高血糖恢復正常並能因應碳水化合物攝入的變化而調整。[600]

行為 /心理方面和飲食疾患
 (Behavioral/Psychologic Aspects and Eating Disorders)

父母常有焦慮感和內疚感。類似的感覺在兒童中也常見，特別

是在叛逆的少年期。此外尚會有拒絕和排斥行為。在罹患第 1型糖
尿病的青少年，家庭衝突與治療遵囑性不佳和代謝控制不良有關。

[600]

共同分擔責任制與更佳的心理健康狀態、良好的自我照顧行為

和良好的代謝控制一直有關。然而由孩子或父母單方面承擔責任卻

無同樣成功的效果。[600]

認知功能 (Cognitive function)

與年齡匹配的健康同儕相比，第 1 型糖尿病兒童在認知能力上
較易有小困難。與晚發型糖尿病和健康對照組相比，早發型糖尿病

（年齡小於 7歲）較易患認知障礙。[600]

第 2型糖尿病

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
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的孩童與青少年也越來越多 [607-609]。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 ) [610]，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 [27]。

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 [611]。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 [612]。

合併症 (Cobmorbidity)

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 )[83]；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 [613]。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 [120]，有些學童還有黑棘皮症，此可做為與第 1 型糖尿
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。若建立健康生活模式後 , 仍未痊癒 , 或無法建立健康生活模式 , 
則要給與藥物治療。Metformin是除了胰島素唯一 FDA核准可用於
兒童和青少年的治療糖尿病用藥。[600]其他品類如 sulfonylureas, 
glitinides, α-glucosidase inhibitors, thiazolidinedione, sitagliptin 
都僅曾或正被研究。

TODAY 的 研 究 [614] 追 蹤 治 療 699 位 10-17 歲 第 2 型 糖

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


社團法人中華民國糖尿病學會176

尿病兒童及青少年 (平均罹病期 7.8個月 )約 3.86年，治療分
成三組① metformin(1000 mg 每日二次 ) ② metformin 加上 
rosiglitazone(4 mg，每日二次 )③ metformin 加上生活型態介
入，主要研究為血糖控制失效 (定義為 HbA1c ≥ 8%至少六個月或
需胰島素治療 )。研究結果顯示有 319位 (45.6%)血糖控制失效，
其中 metformin 失效率為 51.7%，metformin 加上 rosiglitazone 
組為 38.6%，metformin 加上生活型態則為 46.6%。單獨使用 
metformin 治療約有一半血糖控制失效，需合併其他口服抗糖尿病
藥治療甚至胰島素，而 metformin 加上 rosiglitazone 似乎效果較
好。

治療目標的設定，要強調血糖控制的重要，並避免低血糖。孩

童與青少年的糖尿病，和成人一樣，也會導致併發症。必須篩檢微

量白蛋白尿、眼病變和神經病變，並且給予適時的治療。

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

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，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。
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第二十章　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。

高 強烈建議

( 接續下一頁 )
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臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

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

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 (preexisting 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 [615, 616]。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。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，有危險因子 (請見第六章 )
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 (請參考第五章 )，則診斷為 PDM；結果未達糖尿病診

Diabetes in pregnancy
Gestational diabetes mellitus

Preexisting diabetes mellitus
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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
妊娠糖尿病 (GDM)[617]。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，
仍會被歸類為妊娠糖尿病 (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
與妊娠糖尿病 (GDM)做出區分 [618]。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 (請參考第五章 )，即診斷為
PDM；在此標準以下，但在表一 "one step"方法的標準以上，則診
斷為妊娠糖尿病 (GDM)。然而，世界衛生組織並沒有明確定義要在
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。

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 [619]。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 [612]。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，這些孕婦未來罹患第 2型糖尿
病的風險會增加 [620]，整體來說，15%-70%的妊娠糖尿病婦女未
來會演變成第 2型糖尿病 [621]。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。
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3.孕前諮詢

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

[622, 623]，因此針對 PDM的育齡婦女，準備懷孕前建議接受孕前
諮詢。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、戒菸及停用容易造成畸胎的

藥物，包括 ACE inhibitors、angiotensin receptor blockers、statins
等，並建議在尚未準備妥善前執行有效避孕。此外，也建議進行

眼病變的篩檢，如果有糖尿病眼病變則建議轉診眼科進行追蹤與治

療。

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 [624]。因此，美國預防服務工作小組 (US Preventive Services 
Task Force)於 2014年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 [625]。

目前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 
challenge test (不須空腹 )，若 1小時血糖 ≥130 mg/dl (敏感性
90%)或 ≥140 mg/dl (敏感性 80%)，再進行 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 [615, 626]。此方法最早由 Dr. O'Sullivan提出 [627]，
但當時是用全血，且測定方法也不是現行的酵素法，後來 National 
Diabetes Data Group[615]以及 Dr. Carpenter與 Dr. Coustan[626]
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 [626]。

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
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孕時相同的 75g葡萄糖耐受試驗，由 IADPSG (The International 
Association of the Diabetes and Pregnancy Study Groups)於 2011
年根據 HAPO study的結果 [98]，訂立一套新的標準。由於此方法
不需要先接受 50g glucose challenge 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 [617]。
作法如下：孕婦於懷孕後第一次產檢，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%)。之後於妊娠 24-28週時接受 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 )[98]。值得注意的是，美國糖尿病學會 2017年的指引並沒有採
用 IADPSG關於第一次產檢空腹血糖 ≥ 92mg/dl、但 <126 mg/dl，
就診斷為妊娠糖尿病的建議，也沒有接受 24-28週時如果空腹血糖 
≥ 126 mg/dl，就診斷為糖尿病的建議。由於美國糖尿病學會的建議
較為簡明，於第一次產檢診斷潛在的糖尿病，於 24-28週診斷妊娠
糖尿病，因此本指引採用美國糖尿病學會 2017年的建議。

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，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%)。之後於妊娠 24-28週時進行 75g 口服葡萄糖耐受試驗 (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 challenge test篩檢 (不用空腹 )，若 1小時血糖 ≥ 
130 mg/dl (敏感性 90%)或 ≥ 140 mg/dl (敏感性 80%)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 
challenge test，因此可提早 3-4週診斷並可更早給與治療，生產時
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孕婦需要接受剖腹產的機會較低，胎兒的預後也較佳 [628-630]。
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，跟據本土的資料顯示，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%[629, 630]，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 [628, 629]。由於前述結果皆為觀察
性研究，比較兩種篩檢模式的臨床試驗仍在進行中，因此各國各學

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 [631-633]或是空腹血糖與年紀 [634]來篩檢的方法。

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[553]

ENDO[570]
WHO[554]

ADA[553]
ACOG[557]
NIH[571]

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
是讓糖化血色素 <6.5%。觀察性研究的結果顯示，當糖化血色素低
於 6-6.5%時，發生胎兒異常的機會較低 [623, 637-639]。因此美國
糖尿病學會建議，可以糖化血色素低於 < 6-6.5%做為 PDM的治療
目標，並根據個人狀況，考慮更嚴格 (<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
每日自我監測血糖四次以上 (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；
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餐後兩小時 ≤ 120 mg/dl[640]。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 [617, 621, 629, 635]。

值得注意的是，懷孕期間糖化血色素會下降 [641, 642]，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 (原理請
見第十章 )。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 [643]。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 [644]。然而，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 [645]。
在有更多的研究結果之前，本指引建議依據正常孕婦的參考值，以

及日本糖尿病學會的建議，以糖化白蛋白 < 15.8%做為妊娠期糖尿
病的控制目標。

6.妊娠時期糖尿病的非藥物治療：

許多研究顯示，飲食、運動衛教諮詢及生活型態調整能減少罹

患妊娠糖尿病的風險 [646, 647]，治療妊娠糖尿病能減少周產期併
發症 [648, 649]。所有診斷妊娠時期糖尿病的孕婦皆建議接受飲食
及運動衛教諮詢，並進行生活型態調整。一天三大營養素佔熱量的

攝取建議調整為醣類 40%，脂肪 40%，蛋白質 20%，少量多餐以避
免低血糖，建議以低升糖指數、富含高膳食纖維的食物為醣類攝取

主要來源。在三餐間可添加二至三次的點心以避免低血糖的發生。

並依照懷孕週數、懷孕前體重及理想體重，決定一日食物攝取的熱

量 [650]。此外，建議孕婦在無早產跡象下從事非負重的活動，例
如散步，游泳，瑜珈。

7.妊娠時期糖尿病的藥物治療：

針對孕前已罹患糖尿病的孕婦 (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
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PDM，2018年 ADA指引建議在妊娠第 12週後至生產給予低劑量
aspirin(80 mg/day)做預防 [651]，由於目前缺乏本土族群資料，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。至於診斷為妊娠糖尿
病 (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。近年來，越來越多的數據顯示，口服的

metformin與 glyburide也可用於治療妊娠糖尿病。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。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 [621, 
635]。

(2)Metformin：此藥物會通過胎盤 [651]，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 [652]。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 [653, 654]。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。

(3)Glyburide：此藥物也會通過胎盤 [655]，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 [654, 656, 657]。
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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]

8.生產及哺乳：

控制良好的妊娠糖尿病孕婦，不需提前催生或接受計劃性剖腹

產。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正常範圍 (72-126 mg/dl)[650, 658]。
生產之後，大部份有妊娠糖尿病的產婦，血糖會恢復正常。因此在

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。此外，由於哺乳本身可加速產後體重

減輕，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。

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 [617, 621]。
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
(Hemoglobin HbA1c)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。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 (見第六章 )，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

診斷妊娠糖尿病的婦女

產後6-12週接受75g葡萄糖耐受試驗

診斷為糖尿病

接受糖尿病治療 衛教諮詢及生
活型態調整

之後每三年一次
接受糖尿病篩檢

診斷為糖尿病前期 正常

空腹血糖≥126 mg/dL或
2小時血糖≥200 mg/dL

空腹血糖100-125 mg/dL或
2小時血糖140-199 mg/dL

空腹血糖<100 mg/dL或
2小時血糖<140 mg/dL
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臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

高齡糖尿病人相對於高

齡非糖尿病人，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 [659]

高齡糖尿病人發生老年

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 [660-662]

高齡糖尿病人建議依其

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
病人建議接受血壓控
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
尿病人建議接受 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，許多慢性疾病的盛行率也將隨之提

升，糖尿病即是其中之一。依據國際糖尿病聯盟統計，2015年全
球約有 4億 1千萬糖尿病病人，預估至 2040年時將會有 6億 4千
萬糖尿病病人，其中年齡大於 65歲者將約占三分之一左右 [663]。
至於台灣本土的糖尿病流行病學之調查結果，年齡愈高者，糖尿病

盛行率也越高；超過 60歲以上者，約有 20%的人罹患糖尿病 [3]；
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年齡大於 65歲糖尿病人約佔所有糖尿病人口的 40%以上 [11]，
然而美國的調查年齡大於 65歲的糖尿病人卻只佔所有族群的 14% 
[664]。老年糖尿病人 (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合併糖尿病者高約 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 [665, 666]。此外，高齡糖尿病人死亡率也較非糖尿病人增
加約 1成左右 [667]。為減少這些併發症的發生與增延長高齡糖尿
病人之壽命，血糖、血脂與血壓的藥物如何合理而適當的使用，便

成為首要的目標 [668]。

糖尿病與老年症候群

目前有關高齡糖尿病人的血糖控制目標都多來自較年輕糖尿病

族群的研究報告，針對高齡糖尿病人的臨床試驗是較少的，即使是

研究對象有含括高齡糖尿病人的臨床試驗研究，也都是較健康的老

年患者。我們須留意於現實環境中，高齡糖尿病人常伴有多重藥物

使用、日常功能下降、認知功能障礙、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 [669-673]。老年症候群與病人之預後與死亡率有密切相關 [674-
676]。由於老年症候群會影響糖尿病人的預後，因此在治療高齡糖
尿病人時，除了減少併發症與延長生命歲數為考量外，對於老年症

候群也建議設定治療目標，例如日常活動功能的維持與提升生活品

質等。[669-673, 677, 678]。

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的治療，會增

加低血糖和相關不良事件發生的風險，包括跌倒和心血管系統與神

經認知系統事件等 [669, 670]。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人，其糖化血色素皆小於 7％ [679]。另一
研究發現，2006至 2013年期間美國老年糖尿病人的嚴重低血糖發
生率略有降低（每 100人年 2.9降至 2.3），而合併有兩項共病者
的高齡病患發生嚴重低血糖的機率仍然偏高 (3.5 / 100人年 ) [680]。
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這項研究結果顯示具有多重共病的老年糖尿病人，應特別注意嚴重

低血糖事件發生的風險。 

低血糖與心血管疾病風險

在 Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes(ACCORD) 
研究中，嚴重的低血糖會顯著增加死亡率。在 Action in Diabetes 
and Vascular Disease: Preterax and Diamicron Modified Release 
Controlled Evaluation (ADVANCE) 的臨床試驗也發現嚴重低血糖與
後續的小血管和大血管事件發生率以及死亡率的增加有關。此外，

Veterans Affair Diabetes Trial (VADT)研究結果發現，嚴重低血糖與
冠狀動脈鈣化之進展相關。總之，這些研究顯示與強調應盡可能使

用較不會產生低血糖風險之降血糖治療方法，並要經常對患者進行

如何預防與自我處置低血糖的衛教 [668-670, 681]。

糖尿病與神經認知功能

老年糖尿病人會有較高的認知功能障礙風險，與無糖尿病人相

比較下，糖尿病病人具有更高的阿茲海默病和血管性失智症之發生

機率，其中糖尿病會增加阿茲海默氏型失智症風險約 2.5倍與血管
性失智症 1.5倍。雖然研究顯示不良血糖控制與較長糖尿病病史與
認知功能惡化有關，但是降血糖藥物種類的選擇與積極血糖控制並

未被證明能減緩認知功能減退 [677, 678, 682, 683]，反而嚴重低血
糖會造成失智風險的增加。因此建議定期篩查老年人的認知功能，

並與其照顧者討論以期早期診斷及早期治療。當糖尿病人被發現有

認知功能障礙時，須根據血糖控制的益處與低血糖發生的風險來設

定適當的血糖控制指標，並儘可能使用不會產生低血糖的藥物來做

治療，並考慮如何簡化藥物的治療方案。

糖尿病與衰弱症及肌少症

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，

糖尿病人具有 3倍以上的骨骼肌肉質量減少的風險 [684]。此外，
老年糖尿病人的衰弱症比率約為 32-48％，高於非糖尿病老年受試
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者的 5-10％ [684]。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骨骼肌肉

減少症 /衰弱症發生有關。除此之外，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及低血糖風險等的

發生 [684]。

高齡糖尿病人之血糖控制目標

由於針對老年糖尿病人血糖控制之臨床試驗研究較少，目前有

關高齡糖尿病人之血糖控制目標，主要多根據於較年輕糖尿病族群

之研究結果 [669, 670]。但有鑑於老年人共病之複雜性並常合併身
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

糖的治療目標建議根據年齡，預期壽命，患者偏好和老年綜合徵候

的存在與否 (如抑鬱症，疼痛，跌倒，失禁，多藥和認知障礙 )來
做訂定。對於有老年症候群的糖尿病人，糖化血色素的治療目標應

該達到什麼程度，目前並無前瞻性之隨機臨床試驗研究。曾有研究

在 60-80歲的糖尿病人中，比較積極血糖控制（糖化血色素控制數
值為 7.0％）與一般血糖控制（糖化血色素控制數值為 7.9％），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隨著共病症

愈多及身體功能下降而遞減的 [685]。另依據英國一項平均年齡 64
歲的第 2型糖尿病人的觀察研究顯示，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
險比最低之糖化血色素約為 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 [686]。另一個針對年齡 ≥60歲的
第 2型糖尿病人的回顧研究也顯示糖化血色素與小血管併發症和心
血管事件及死亡率之間關係的研究一樣呈現 U形關係；與糖化血色
素小於 6.0％者相比，糖化血色素 6.0～ 9.0％患者的死亡率較低，
而糖化血色素 ≥11.0％則會增加。至於併發症或死亡風險，當糖化
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血色素 ≥8.0％時才開始顯著升高，而且於任一年齡族群（60-69,70-
79和 ≥80歲）均呈現一致性之結果。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 [687]。

目前美國糖尿學會與老年醫學會，國際糖尿病聯盟與歐洲老

年糖尿病工作小組均各自提出高齡糖尿病血糖控制指引，其中有一

重要共同之處，即依據病患健康狀態與身體功能及預期餘命等多面

項，去制訂個人化血糖控制目標；而且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 [670, 671, 
688, 689]。此外，年齡較大的患者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壽命也不均一，這些也都是臨床醫

生在設定治療目標時都須優先考慮的。任何高齡糖尿病人的治療目

標都要避免高血糖症和低血糖症的發生，以盡量減少急性和慢性糖

尿病相關併發症之風險，並提升及優化健康相關之生活品質 [670, 
671, 688, 689]。

目前美國糖尿學會與老年醫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

[670, 671]。1.具有良好健康狀態與身體功能，此類患者具較少共
病而且可預期壽命仍長。2. 身體健康與功能狀態降低的患者，指有
多重共病症，而且有兩種或多種工具性日常活動功能 (Instrumental 
activity of daily living; IADL) 障礙，或有輕度至中度的認知功能障
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，中度至嚴重認知障礙或兩種或多種日常生

活功能 (Activity of daily living; ADL)依賴者。

身體健康與功能狀態良好者

雖然在老年人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

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


社團法人中華民國糖尿病學會192

康狀態，且預期壽命仍長，因此，血糖控制措施和目標建議應與較

年輕的糖尿病人一樣。根據美國糖尿學會與老年醫學會建議這類患

者糖化血色素可控制於 7.5%以下。

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、多重共病或認知功能障礙的患

者，因其較不確定是否能從積極血糖控制中獲益，而且反有可能發

生低血糖與相關不良反應，如跌倒等，因此，建議設定較寬鬆的血

糖控制目標。根據美國糖尿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發生糖
尿病急性併發症，包括脫水、傷口癒合不良和高血糖高滲透壓性昏

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。根據美國糖尿學會與老年醫學會

建議糖化血色素可控制於 8.5%以下或避免高血糖急性症狀即可。
當患者身體器官功能逐漸衰竭時，降血糖藥物甚至可以考慮停止使

用，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
用。然而，在這種情況下，對第 1型糖尿病的胰島素使用與否則尚
未達成共識。

儘管對於高齡糖尿病人的血糖控制目標會隨著患者個別狀況做

調整，但仍應注意未適當控制的高血糖風險，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

死亡率會明顯升高 [323]。

老年人降血糖藥物治療策略

目前臨床上缺乏治療老年人糖尿病藥物的比較研究。由於年

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

增加藥物不良反應的風險，例如低血糖與其他副作用等。 所以對
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於高齡糖尿病人治療藥物的選擇，除須針第 2型糖尿病發病特徵
外，也須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 [670, 671, 690]。雙胍類製劑如二甲雙胍（dimethyl 
biguanide，metformin）目前建議可以是高齡第 2型糖尿病人的
第一線用藥，但對於年齡大於 80歲或慢性腎臟病患者，如其估算
腎絲球過濾率 (estimated glomerular filtration 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。針對老年糖尿病人，使用促胰島素分泌劑
（insulin secretagogues）須留意低血糖發生的風險，特別是那些腎
功能受損的患者；如果使用藥物時，建議優先選擇較短時效的磺醯

脲素類（sulfonylureas）。對老年人使用 Thiazolidinediones (TZDs)
藥物，須考量體重增加，水腫，心臟功能衰竭，骨質密度降低和

骨折風險增加等因素。阿爾發葡萄糖苷酶抑制劑（α-glucosidase 
inhibitors），在老年患者使用須注意胃腸道不耐受是可能的限制。
二 肽 基 酶 -4 抑 制 劑（Dipeptidyl peptidase 4 inhibitors，DPP 4 
inhibitors）可用於餐後高血糖症，低血糖發生的風險低，且耐受性
良好，對於腎功能障礙者可能需要減少劑量。此外，二肽基酶 -4抑
製劑對於心血管疾病發生風險的研究是屬於中性的，無太大不良影

響。類升糖素肽 -1受體的促效劑 (GLP-1 receptor agonist)可降低
血糖且低血糖發生的風險低。雖然老年人在使用類升糖素肽 -1 受
體的促效劑上沒有特異性之禁忌症，但是相關的噁心和體重減輕等

副作用對於衰弱的老年患者較不合適。此外，因其為注射劑，須要

考量患者視覺，運動和認知技能。鈉 -葡萄糖共同輸送器 -2 抑制劑 
(Sodium-glucose co-transporter-2 inhibitors，SGLT-2 inhibitors)，
對老年糖尿病人是可以使用的，雖然 Empagliflozin Cardiovascular 
Outcome Event Trial in Type 2 Diabetes Mellitus Patients (EMPA-
REG OUTCOME)研究顯示鈉 -葡萄糖共同輸送器 -2 抑制劑對心血
管併發症與死亡率有正面幫助，但高齡糖尿病人使用鈉 -葡萄糖共
同輸送器 -2 抑制劑時仍需注意脫水，生殖器官感染和尿路感染等副
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作用。在使用胰島素治療時，除須考慮低血糖發生的風險，胰島素

治療患者也應具備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人合理首選，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為複雜，而且注

射胰島素會導致體重增加，需要更多的血糖自我監測進而增加治療

上之負擔。總之，對於高齡糖尿病人的口服或注射糖尿病藥物選擇，

除考量藥物禁忌症外，建議應優先選用低血糖發生風險小的降血糖

藥物。此外，有鑑於老年人健康狀態之異質性，仍須注意各類降血

糖藥物對於心血管疾病安全性與其他副作用等。另外，也須考量病

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。

高齡糖尿病人之血脂控制

2014年美國心臟病學院（American College of Cardiology）與
美國心臟學會（American Heart Association）治療指引建議 65-75
歲的糖尿病人，如無心血管疾病應服用中等強度 statins類藥物，如
有心血管疾病則須使用高強度 statins類藥物 [691]。至於年齡 ≥75
歲的高齡糖尿病人使用 statins類藥物之證據則較為有限。依目前
美國心臟學院與美國心臟學會治療指引建議，高齡糖尿病人 (年齡
≥75歲 )也應至少服用中等強度 statis類藥物治療 [668]，但須注意
對老年糖尿病人，低密度脂蛋白膽固醇之積極治療對於降低心血管

疾病的益處可能因年齡老化、多重藥物、衰弱症、其他共病症或預

期壽命等有關的風險而被抵消。此外，美國糖尿學會建議，也可依

據老年糖尿病人健康狀況進行適度的 statins類藥物使用調整，於身
體健康與功能狀態良好者，建議照一般指引使用 statins類藥物。
對於身體健康與功能狀態略降者，若年紀介於 65至 75歲者，則依
其心血管疾病及病史有無，分別使用中效與強效之 statins藥物。
至於年紀已大於 75歲者，不論心血管疾病有無，至少應使用中效
statins類藥物。對於身體健康較不良或功能狀態不佳之病患，至少
應針對已有心血管疾病者，使用 statins類藥物做次級性之預防治療 
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[669, 670]。

高齡糖尿病人之血壓控制

目前美國糖尿學會與老年醫學會和第八屆聯合國家委員會

(Eighth Joint National Committee; JNC 8）已針對高齡糖尿病人之
高血壓治療提出建議，其中特別強調目標應依病患特性做調整，以

減少高血壓治療所帶來的風險 [360, 669, 670]。因為更積極的血壓
控制可能會導致更多的醫源性副作用，特別是對於那些健康狀態不

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，可依據不同健康狀況

對老年糖尿病人進行適度的血壓控制目標調整，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。
對於身體狀況不良或健康不佳之病患，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
引則建議高齡族群 (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 [360]。

結論

高齡糖尿病人會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、血脂與血壓之控制目標建議可與一般較年輕糖

尿病人一樣。但是身體健康功能狀態如已降低或變差者，建議須再

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，更需同時兼顧老年糖尿病人之日常功能的維持與生活品質之提

升，尤其許多高齡糖尿患者可能都已住於養護機構或接受長照服務

等，尤其須將病人生活功能與品質維持與提升列為優先考量 [692]。
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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

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

多數重症患者，血糖目標

值建議為 140–180 mg/
dL。

高 強烈 無

針對大多數非重症的患

者，血糖目標值建議為

140–180 mg/dL。
低 中等 無

部分患者可考慮更嚴格
的血糖控制目標，例如＜
140 mg/dL，但希望在儘
量減少低血糖發生的前
提下安全達標。

低 中等 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
島素和矯正劑量。若由口
進食，但胃口不佳，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
血糖值給予矯正劑量。

高 中等 無

( 接續下一頁 )
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臨床建議 證據等級 臨床建議強度 華人資料

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

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，並

設計電腦醫囑系統 (computerized physician order entry，CPOE)。

住院需知

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。
2017年美國糖尿病學會治療指引建議，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，應該在住院時
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 [693]。
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。

電腦醫令系統 

美國醫學會建議建置電腦醫令系統，以降低醫療錯誤，提升工
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作效率，進而提升病人安全 [694]。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 [695-
697]。因此，各醫院應在電腦醫令系統中，建置開立胰島素的醫令
巨集。

糖尿病衛教師在住院照護中扮演的角色

美 國 糖 尿 病 衛 教 學 會 (American Association of Diabetes 
Educators (AADE))建議住院照護成員應包含糖尿病衛教師，以跨領
域團隊模式共同照顧患者及家屬，增加其對糖尿病的認識及自我照

顧能力，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 [698]。

二、住院病患血糖控制目標 
住院血糖異常的定義

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。入院時測得的HbA1c若≧ 6.5%代表糖尿病在住院前即已發生。
過去對住院患者的低血糖定義為＜ 70 mg/dL，嚴重低血糖定義為
＜ 40 mg/dL。美國糖尿病學會已於 2017年更新臨床有意義的低血
糖 (clinically significant hypoglycemia)為血糖＜ 54mg/dL；只要合
併嚴重認知障礙，不論血糖多少都歸類為嚴重低血糖 [699]。血糖
≦ 70 mg/dL應視為危險值和必須調整胰島素處方的臨界點。

“適度＂對比“嚴格＂的血糖管控

不論是the Normoglycemia in Intensive Care Evaluation–Survival 
Using GlucoseAlgorithm Regulation (NICE-SUGAR)study [700, 701]
或是針對 2001-2010年嚴格控制血糖的大型研究之文獻回顧 [702]，
都顯示嚴格控制血糖在 80-110 mg/dL，相較於對照組約 180-200　
mg/dL，容易使重症及敗血症患者增加嚴重低血糖 (＜ 40 mg/dL)
和死亡的風險。基於上述證據，2017年美國糖尿病學會治療指引建
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議，當住院患者的血糖持續≧ 180 mg/dL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 (如目標＜ 140 mg/dL)，但須在不
發生低血糖的前提下安全達標。相反的，較寬鬆的血糖目標，可應

用在病危或合併嚴重共病的患者，以及無法密集監測血糖或護理照

顧的機構 [693]。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

測量時機

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
加測血糖頻率至每 30分鐘到每 2小時測量一次。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。

床邊血糖檢驗儀器

床邊檢驗儀器 (point-of-care meters，POC meters)應用於住
院血糖監測有諸多限制。雖然美國食品和藥物管理局 (FDA)於 2016
年公告血糖檢驗系統最新指引，但這些標準是否適用於住院患者和

發生低血糖時，仍有疑慮。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。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
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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。

連續血糖監測

連續血糖監測 (continuous glucose monitoring system，CGM)
可提供醫療人員及病患更多的血糖資料，及裝機時間內血糖變化的

速度及趨勢，理論上，比間歇床邊血糖監測更能減少低血糖的發生。

研究顯示，相較於單用血糖機作血糖監測，連續血糖監測能更早發

現低血糖，但未必能改善住院患者的血糖控制。所以，連續血糖監

測在住院患者的使用，目前仍無定論 [703, 704]。

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。美國疾病
管制管理局和美國食物暨藥物管理局都鄭重警告 "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。

胰島素治療

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。2017
年美國糖尿病學會治療指引建議，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 [693]。

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 [705, 706]。2017年美國糖尿病學會治療指引建議
[693]，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
矯正劑量 (correction components)，在患者準備進食前測血糖和注
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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，給予矯正劑量 (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 [707]。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，給予矯正劑量。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 [708, 709]。2017年美國糖尿病學會治療指引不建
議住院患者的血糖控制長期單用 sliding scale insulin[693]。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 [710]。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 1型糖尿病

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。

從靜脈胰島素轉換至皮下胰島素

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，應在施打基礎胰島素後 1-2小時，再停止靜脈胰島
素幫浦。可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。

非胰島素降血糖藥治療

研究顯示，在內、外科住院的某些特定病人，使用 dipeptidyl 
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peptidase 4 inhibitor或再併用基礎胰島素，其血糖管控的效果和
安全性與 basal bolus regimen相似 [711]。2016年 4月美國 FDA
針對 saxagliptin和 alogliptin仿單加註可能增加心衰竭風險的警語 
(warnings and precautions)，因此，醫療人員需評估已經發生心衰
竭的病患，是否停止使用 saxagliptin和 alogliptin[712]。Glucagon-
like peptide 1 receptor agonists(GLP1-RA)對住院患者的血糖控制
是有益的，但安全和效益仍需臨床試驗證實 [713]。此外，GLP1-
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。
2015年起美國FDA陸續發布 sodium–glucose transporter 2 (SGLT2) 
inhibitors藥品可能引起酮酸中毒、嚴重泌尿道感染 [714]、急性腎
損傷 [715]之藥物安全警訊。因此，SGLT2 inhibitors避免使用在急
症 (尤其是有酮體時 )、長時間禁食和開刀的患者。在安全和效益確
定前，SGLT2 inhibitors不建議常規使用在住院患者。

五、低血糖

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。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。

造成低血糖的原因

醫源性低血糖常見的原因包括：類固醇突然減量、患者食量減

少、嘔吐、禁食、胰島素注射時間與進食時間不一致、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 )。

低血糖的預測因子

研究發現，住院期間發生至少一次嚴重低血糖 (＜ 40 mg/dL)
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的患者，84%在同次住院曾先經歷低血糖 (＜ 70 mg/dL) [716]。
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
[717]。2017年美國糖尿病學會治療指引 [693]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。

預防

常見可避免的醫源性低血糖原因包括：不當的服用降血糖藥物、

不正確的處理第一次低血糖、進食和胰島素注射時間不一致 (尤其
是未預期地中斷進食 )。研究證實，只要預防得宜，住院低血糖事
件可以減少 56%至 80%[718, 719]。

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。關於營養的建議，須根據個人的血糖治療目標而

制定，但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 [720]。若使用管灌營養，糖尿病專用管灌配方，會比
一般管灌配方，更容易控制飯後血糖及 HbA1c值。

若住院病人的營養方式過於複雜，應照會營養師介入，並針對

個案的臨床狀況、個人的飲食偏好及生活作息等因素，制定出合理

的出院飲食處方 [721]。飲食處方應該考量食物的攝取方式及藥物
的治療方式，以減少血糖的波動，避免高低血糖的發生。

七、住院中執行糖尿病自我照護

住院病人糖尿病自我照護，僅適用於某些年輕人或成人，條件

包括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，使用多次皮下胰島素注射或胰島素幫浦治療，
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使用穩定的胰島素劑量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，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。至於基礎胰島素的劑量，可以給予平

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%)。但是若平日沒有使用基礎胰島素，可考慮每 12小時使
用 5單位的 NPH或 insulin determir，或是每 24小時使用 10單位
的 insulin glargine [722]。針對使用連續營養管灌的病人，可用每
10-15克的碳水化合物需給予 1單位的胰島素，計算所需的餐前胰
島素劑量，或由每日胰島素總劑量換算 (如佔總劑量的 50-70%)。
校正胰島素需每 6小時 (使用 Regular Insulin時 )或 4小時 (使用
lispro, aspart, glulisine時 )皮下注射。針對使用間歇營養管灌的病
人，每次管灌 10-15克碳水化合物必須給予約 1單位的餐前胰島
素。每次注射餐前胰島素時，根據餐前血糖值給予適當的校正胰島

素。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單位胰島素，之後根據血糖值每天調整劑量 [723]。詳細
治療方式請參考下表。
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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%)。未使用過胰島素者，可
每 12小時使用 5單位的 NPH
或 insulin determir，或是每
24小時使用 10單位的 insulin 
glargine
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
物需給予 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碳水化合物需給
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 10g
碳水化合物給予1單位胰島素，
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。一天一次的短效類固醇 (prednisone)最大作用時間為使用後4-8
小時，可使用 NPH減緩類固醇造成的高血糖作用。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，可使用長效型胰島素。若使用較高的類固醇劑量，必須加上餐

前胰島素及校正胰島素。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。
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手術期間之照護

目前關於手術期間之照護，並無強力的證據支持，但可考慮以

下的原則 [724]：
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metformin。
4. 開刀當天停用口服降血糖藥物，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 60-
80%。

5. NPO時至少每 4-6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 [725]，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 [707, 709]。

糖尿病酮酸中毒及高滲透壓高血糖狀態

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。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，連續性靜脈胰島素輸注是標準的治療方式。但是，輕微或中度

的酮酸中毒，皮下胰島素注射，其預後不會比靜脈胰島素輸注差

[726]，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 [727, 728]，但必須給予足夠
的水分，密集的血糖監測及適當的追蹤，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 [729]。

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
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畫，可縮短住院天數、減少再住院率及提升病患滿意度 [730]。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 [731]。
所以，住院病人若是近三個月內沒有 HbA1c值，就應該檢驗。

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。基本的出院治療計畫如下：

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。

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


社團法人中華民國糖尿病學會208

十、預防住院及再住院

預防老年人低血糖住院

年紀大於 80歲者，因使用胰島素發生低血糖而送至急診的機
率是年紀 45-65歲者的 2倍以上，而因低血糖住院的機率則是接近
5倍 [732]。研究指出，在長期照護中心的第 2型老年糖尿病病患，
使用口服降糖藥或基礎胰島素有相同的血糖控制 [733]，這代表這
類病人可考慮口服藥物取代胰島素，以減少低血糖的發生率。另外，

許多老人的糖尿病是被過度治療，有一半以上的長者是被控制在

HbA1c<7% [679]，但仍在使用胰島素或磺胺類降血糖藥物。為了降
低老人因低血糖而住院的風險，應考慮病人的個別狀況，對於預期

生命較短或有多重共病的個案，可將 HbA1c降至 <8%或 <8.5%即
可，不必過於嚴格。

預防再住院

糖尿病病人的再住院率為 14%-20%，而再住院的危險因子有低
社經地位、特定的弱勢族群、有共病症、曾經經由急診住院及最近

住院等 [734]。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。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 [735]、出院病人住院時
HbA1c>9%者，一律使用胰島素治療 [736]、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 [463]。

http://guide.medlive.cn/

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


209

第二十三章 與糖尿病相關的特殊情況

第二十三章 與糖尿病相關的特殊情況

1.精神疾病、人類免疫不全病毒帶原與愛滋病

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、糖尿病、

心血管疾病

中 中等建議 有 [737-739]

某些治療愛滋藥物可能

誘發糖尿病前期及糖尿

病

中 中等建議 有 [740]

(1). 精神疾病

流行病學研究顯示，與一般人群相比，思覺失調症或情感障礙

患者的糖尿病和肥胖患病率約為 1.5～ 2倍 [737-739, 741]，且似
乎可發生於任何年齡層。最近研究顯示兒童及青少年使用抗精神病

藥物產生第 2型糖尿病的風險有增加，高達 3倍且認為有被低估，
另外累積藥物劑量愈多風險愈高 ([742])。根據研究顯示，相對於典
型抗精神病藥，某些第二代抗精神病藥物所導致的新陳代謝異常，

例如體重增加、血脂及血糖異常、及糖尿病有較多影響 [743]。體
重增加會進而影響身體健康狀態，導致許多身體疾病的出現，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

者也會因為體重增加而產生生活品質下降、自尊心受損、並進而影

響藥物順從性。機轉可能與藥物誘導的體重增加進而引起的胰島素

阻抗有關 ; 然而，抗精神病藥物對胰島素阻抗的直接作用也可能發
揮作用 [47]。依據美國糖尿病學會的共識聲明，不同的抗精神病藥
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

特性的不同而有所差異 (表一 ) [741, 744]。因此，服用第二代抗精
神病藥物的病人建議定期代謝指標 (表二 )
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表一 第二代抗精神藥物脂代謝異常

藥物 體重增加 糖尿病風險 惡化血脂

Clozapine ＋＋＋ ＋＋＋ ＋＋＋

Olanzapine ＋＋＋ ＋＋＋ ＋＋＋

Risperidone ＋＋ ＋＋ /＋ ＋

Quetiapine ＋＋ ＋＋ ＋＋ /＋

Aripiprazole* ＋ /－ ＋ /－ ＋

Ziprasidone* ＋ /－ ＋ ＋

Amisulpride* ＋ /－ - -

Paliperidone* ＋ ＋ ＋

Asenapine* ＋＋ /＋ ＋ 結果不一致

Iloperidone* ＋＋ /＋ ＋ 結果不一致

＋增加 ; －無影響； *新藥無長期數據

表二 服用第二代抗精神病藥物代謝指標篩檢之建議

第一次 4 周 8周 12周 每 3-6個月 每年

體重 /BMI Ⅴ Ⅴ Ⅴ Ⅴ Ⅴ

腰圍 Ⅴ Ⅴ Ⅴ

血壓 Ⅴ Ⅴ Ⅴ

空腹血糖 Ⅴ Ⅴ Ⅴ

糖化血色素 Ⅴ Ⅴ Ⅴ

血脂 Ⅴ Ⅴ Ⅴ

個人病史 
(藥物史、
菸酒等 )

Ⅴ Ⅴ Ⅴ

家族史 Ⅴ Ⅴ
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(2).人類免疫不全病毒帶原與愛滋病

根據幾個大規模世代研究顯示，在愛滋病毒感染者當中，糖

尿病發生率為每一千人年 4到 47人；其中服用治療愛滋藥物雞尾
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 [745, 746]]。台灣的研究顯示，愛滋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 [740]。愛滋病
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。愛滋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 (例如生長激素分泌不足 )、脂肪移位
（lipodystrophy,包括脂肪萎縮、脂肪囤積）、愛滋病毒狀況 (6個
月當中愛滋病毒量增加為原本的 3倍、CD4較低、愛滋病毒感染時
間越久 )等 (表三 )[747]。依據多項研究結果，不同的治療愛滋藥物，
可能誘發糖尿病、增加體重和血脂異常的風險性不同，也會因藥物

特性的不同而機轉有所差異 (表四 )[748]

表五為歐美及臺灣的愛滋病毒治療指引中愛滋病毒感染者服用

治療愛滋藥物代謝指數篩檢臨床建議策略 [748, 749]。表六為愛滋
病毒感染者發生糖尿病的治療策略 [748]

表三 愛滋病患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、減少胰胰島素分泌、脂肪代
謝障礙、Beta細胞毒脂毒性、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 )
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表四  抗逆轉錄病毒藥引起糖尿病的致病機轉

組別  類別 葡萄糖動態平衡
改變 

作用機轉 

HAART Protease
inhibitors

是 封鎖 GLUT4

  Nucleoside 
Reverse
Transcriptase
Inhibitors

是 Stavudine, 
Zudovudine, 
didanosine 皆增
加乳酸

  Non-Nucleoside 
Reverse
Transcriptase
Inhibitors

不是

其他藥物 Pentamidine 是 Beta細胞毒性

Megesterol 
acetate

是 具有類糖皮質激
素活性

表五 愛滋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建議例行篩檢的項目
• 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，但是在愛滋病毒感染者可能受到藥物（如

D a p s o n e、Ribavirin）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

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
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表六 愛滋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
(對於愛滋病毒感染者開立口服糖
尿病藥物，要格外謹慎，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 d4T、AZT、ddI、
Lopinavir、Ritonavir，考慮調整

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

使用類固醇易誘發糖尿

病的產生
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。這是一個嚴

重的問題，因為它增加了小血管與大血管併發症的風險、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

增加葡萄糖生產。臨床醫師要注意可能誘發高血糖症或糖尿病的藥

物，並且開始密切追蹤患者血糖值。此外，也應教育高風險患者接

受可能與高血糖相關的藥物治療時建議定期追蹤與監測血糖 [750]。

(1). 類固醇

類固醇具有抗發炎與免疫抑制作用，被廣泛使用在治療許多

發炎性與自體免疫疾病。固然有很好的療效，但也有很多副作用，

其中導致高血糖的發生最為人所知，它可能加重糖尿病人的高血
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糖症，也可能引發糖尿病新生。類固醇是最常見藥物導致高血糖症

或糖尿病的藥物，它可以發生在長期使用的患者，也可以發生在單

次劑量給予（例如：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，表示這種改變只發生於易感受性族群

[751]。依據不同研究，類固醇治療會增加約 1.5-2.5 倍新發生糖尿
病的風險，其預測因子包括：類固醇使用的劑量與時間、年齡、體

重、身體質量指數、過去有血糖耐受不良病史以及糖尿病家族史等

[752]。

類固醇對於體內葡萄糖平衡的影響是複雜的，它會抵消胰島素

的多種作用，如降低食慾。目前認為類固醇導致高血糖症或新發生

糖尿病的主要機制包括：降低胰島素敏感度、增加葡萄糖產生、以

及抑制β細胞胰島素的分泌 [751]。研究顯示健康受試者每日服用 
30 mg 的 prednisone 會減少 60% 胰島素敏感度 [753]；胰島素敏
感度下降程度也與類固醇的劑量呈正相關 [754]。對於非糖尿病人，
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 [751]。對於需長期使用類固醇者，血糖值有
可能回不到原來的狀況。

類固醇誘發高血糖症在臨床上很重要，原因如下：一、類固醇

導致高血糖症的盛行率高且可能會導致住院、延長住院時間或增加

至急診求診頻率；二、類固醇的使用與類固醇導致的持續性高血糖

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

類固醇導致的高血糖症可以降低相關死亡率和併發症發生率 [751]。

對於原本無糖尿患者開始使用類固醇治療前，建議先篩檢血糖

情況，在治療的過程中，也提醒定期檢測血糖值。對於糖尿病人，

在類固醇治療期間，務必密集監測血糖值。類固醇治療期間，單監

測空腹血糖是不夠的，尤其是接受早晨單一劑量的中效類固醇治療

的患者，必需同時監測午餐飯後或晚餐飯前的血糖值 [751]。
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目前沒有明確的研究與證據建立類固醇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應是合理

的，例如：住院期間非危急患者的高血糖症。對於類固醇誘發高血

糖症患者，建議當餐前血糖值 ≥140 mg/dL或餐後血糖值 ≥200mg/
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
[751]。

關於類固醇誘發高血糖症的治療，增加降血糖藥物通常是必

要的，而且變動性很大，一般在開始類固醇治療的第一日就要調整

降血糖藥物，當改變類固醇治療劑量時，降血糖藥物也通常需要同

一時間做調整。基本上，所有口服降血糖藥物皆可使用，但以胰島

素最為安全和有效 [751]。圖一為類固醇誘發高血糖症的建議處理
流程圖 [751]。使用胰島素控制類固醇誘發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，可參考表七 [751, 
752]。對於原本已有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，可參考表八

[751]。

表七 類固醇誘發高血糖症使用胰島素的種類與建議起始劑量

Prednisolone   
劑量 (mg/天 )

每日 NPH/NPL
劑量 (U/公斤 )

Dexamethasone
劑量 (mg/天 )

每日 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.
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圖一 類固醇誘發高血糖的建議處理流程圖

篩檢:前2-3天測量午餐後或
     晚餐前的指尖血糖

診斷:餐後血糖>200mg/dL或 
     空腹/餐前血糖>140mg/dL

餐前血糖≤200mg/dL

中效類固醇

胰島素治療 胰島素治療

晚餐前血糖 
>200mg/dL

晚餐前血糖 
>200mg/dL

晚餐前血糖 
>140mg/dL

早餐前血糖 
>140mg/dL

早餐前和/或 
晚餐前血糖 
>140mg/dL

長效或關節內
注射類固醇

中效類固醇

早上單一劑量 ≥一天兩次劑量

晚餐前血糖 
>140mg/dL、
無午餐前
低血糖

早餐前胰島素
(NPH/NPL)注射

每2-3天增加
20%的胰島素

劑量

每2-3天增加
早餐前20%的
胰島素劑量

每2-3天增加
晚餐前20%的
胰島素劑量

每2-3天增加
20%的胰島素

劑量

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)

長效或關節內
注射類固醇

Gliptin/Glinide
Gliptin/Glinide
/Sulfonylurea

餐前血糖>200mg/dL
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(2). 其他藥物

部份降血壓藥物、降血脂藥物、抗癌藥物、抗感染藥物、第二

代抗精神病藥物、抗憂鬱藥物以及賀爾蒙等也可能誘發高血糖或新

生糖尿病。藥物誘導高血糖症的主要機制與可能的藥物可參考表八

[750]。

表八 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 * (與低血鉀有關 )
抗心律不整藥物 *
免疫抑制劑 (tacrolimus, 
cyclosporine)
Diazoxide
Phenytoin
Pentamidine*
L-asparaginase

減少周邊胰島素敏感性和 /或促進
體重增加

非典型抗精神病藥物、抗憂鬱藥物
類固醇 *
乙型刺激劑
口服避孕藥
抗病毒藥物
生長激素
菸酸 *
利尿劑 *
Statins
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量

類固醇 *
菸酸 *
乙型阻斷劑 *
利尿劑 *

破壞胰島細胞，導致β細胞損傷 干擾素 *
Pentamidine
Statins
類固醇 *

*涉及多種機制
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3、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 (肺結核
[758, 760, 

762] 肝膿瘍

[764])

糖尿病人流感疫苗注射 中 強烈建議 有 [766]

糖尿病人肺炎疫苗注射 低 中等建議 有 [768]

糖尿病人較容易發生感染

糖尿病人在合併感染時，會出現嚴重的影響。在血糖控制不佳

的病人，較容易發生感染，而且也較為嚴重；反之糖尿病人的感染，

也會使血糖控制不佳，血糖增加之後，又會進一步使感染惡化，最

後落入嚴重的惡性循環。易發生於糖尿病人的感染，包括泌尿道感

染、肺炎、肺結核、皮膚、惡性外耳道炎、口腔感染及肝膿瘍等。

糖尿病人的泌尿道感染較為常見，而且也較為複雜，它會導致

腎盂腎炎和敗血症 [755]，其中大腸桿菌（Escherichia coli）和克
雷白氏菌（Klebsiella spp.）是最常見的菌種。念珠菌（Candida）
的黴菌感染亦會導致膀胱發炎、腎膿瘍和腎周圍膿瘍（perinephric 
abscess）；陰道黴菌感染是陰道炎常見的原因。

肺炎在糖尿病人，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 [756]。

糖尿病人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 [757]，
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而國內健保資料庫分析為 1.3倍 [758]。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 [759, 760]，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重抗藥性結核，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 [761, 762]。 

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 [763]。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（第十五章

第 12小節糖尿病人的口腔衛生）。此外，糖尿病人有較高的風險
得到細菌性肝膿瘍 [764]。

糖尿病人預防注射的建議

• 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。

• 建議 2 歲以上的病人，注射肺炎雙球菌疫苗，特別在 65 歲
以上的病人未接種過，建議 1劑 13價結合型肺炎鏈球菌疫苗
(PV13)，一年後再 1劑 23價多醣體肺炎鏈球菌疫苗 (PV23)，
其它各劑次間之接種間隔建議參考衛生福利部疾病管制署接種

計畫 [11]。
• 針對糖尿病人在流感和肺炎雙球菌感染的研究有限，但根據大
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 [765]，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 [766]，在病例對
照研究中也顯示流感疫苗可降低 79%糖尿病人流感的住院率
[767]。糖尿病人也較易感染肺炎雙球菌，如果是院內感染肺
炎雙球菌敗血症的死亡率，可高達 5成，現今有安全的疫苗，
可以降低感染的嚴重度和住院率 [768]。
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4、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

制劑易誘發糖尿病
中

器官移植後患者建議篩
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 」

（posttransplantation 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 after transplantation, 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時間為急性期過

後且免疫抑制劑的劑量穩定時，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 [769]。

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，以及是否存在可變或不可變危險因子有關 [770]。

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
[771]。例如：增加 60%移植器官的失敗率，增加 90%病人的死亡
率 [772]。很多風險因子，會增加器官移植後糖尿病的發生，其中
最多約占 74%者，是移植後使用免疫抑制劑所致。簡單地說，使用 
corticosteroid、calcineurin inhibitors和 sirolimus 較易引發糖尿病，
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使用 azathioprine、mycophenolate mafetil 的影響則較小 [771]。
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表九 [769]

表九：移植後糖尿病的診斷及治療

診斷

0-7 胰島素

胰島素
口服降血糖藥

檢查是否有糖尿病

1.葡萄糖耐受試驗
2.空腹血糖
3.糖化血色素

生活習慣調整
口服降血糖藥
胰島素

8-45

46-365

>365

移植後時間(天) 處置

無法確診是否為
糖尿病
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第二十四章 糖尿病人的臨床監測

1.糖尿病人的臨床監測建議

糖尿病人的照護，除了監測血糖、血壓、血脂是否達到治療目

標之外，相關的大血管併發症（心臟、腦血管、周邊血管疾病）、

小血管併發症（視網膜病變、腎病變、神經病變），體重管理，足

部護理，戒煙及癌症篩檢，都需定期監測，藉由早期發現、早期治

療來預防、延緩或減少相關之失能與死亡。

第 1型糖尿病人，由於發病時間較明確，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，常在發病
幾年後才診斷，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。之後再參考附表的建議，由醫師依據臨床實際情況安排定

期接受檢查的時間。

初次診斷糖尿病病患除了例行的身體檢查，牙周疾患以及精神

狀態也需要加以檢查，包括憂鬱、焦慮以及苦惱 (distress)。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 GDS)。[773-775]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。[776, 777]
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測試項目 建議頻率

糖化血色素及靜脈血漿糖 (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

1年
3-6個月

眼睛：視力、眼底檢查 (註 3) 1年

足部：脈搏、踝臂動脈收縮壓比值 (註 4) 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，細節請
見第十章。[778] + A,B,C

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：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。

       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 4：若有足部潰瘍或感染，建議轉診至足部照護團隊。

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

測執行率，除尿液常規檢查外，其他各項臨床監測指標皆有顯著逐
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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，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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第二十四章 糖尿病人的臨床監測

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

(≧ 1)

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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第二十五章 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

節省成本 (Cost saving)

ACEI用於嚴格控制高血壓
相較於標準高血壓控制可

以節省成本

T2DM 強 中等建議 無

ACEI/ARB用於預防末期
腎病相較於未使用，可以
節省成本

T2DM 強 強烈建議 無

綜合性介入 (標準胰島素
治療加上ACEI/眼睛篩檢 )
相較於標準胰島素治療可
以節省糖尿病照護成本

T1DM 中
強 :ACEI
中 :眼睛篩
檢

無

綜合性介入與併發症早期
偵測 (衛教、ACEI、視網
膜篩檢 )相較於標準血糖
控制可以節省糖尿病照護
成本

T2DM 中 中等建議 無

具有成本效果 (Cost-effective)

嚴格生活型態介入 (體能
活動 )對預防 T2DM具有
成本效果

IGT 強 強烈建議 無

嚴格控制血糖具有成本效
果

T1DM 強 強烈建議 無

新診斷糖尿病人嚴格血糖
控制相較於常規血糖控制
具有成本效果

T2DM 強 強烈建議 無

( 接續下一頁 )
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醫療經濟建議 適用族群 證據等級 臨床建議強度 華人資料

糖尿病人合併高血脂或心
血管疾病病史，Statin用
於次級預防心血管疾病具
有成本效果

T2DM 強 強烈建議 無

戒菸諮詢和治療具有成本
效果

T2DM 強 強烈建議 無

年度糖尿病視網膜病變篩
檢具有成本效果

T1DM, 
T2DM 中 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 中 強烈建議 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

我國糖尿病醫療利用與疾病負擔

糖尿病不僅是代謝異常方面的疾病，除需要持續性的用飲食、

運動與藥物介入控制外，其因罹患糖尿病而引發的急慢性併發症，

不但降低病人生活品質，增加糖尿病人死亡風險，其所耗用的醫療

資源與社會成本更是龐大 [779-781]；對於糖尿病相關的經濟衝擊
主要可區分為兩個部分 [782]：

1. 直接成本：因糖尿病就醫所致的醫療費用

2. 間接成本：因糖尿病早逝所導致的生產力損失

自 95年至 104年我國糖尿病死亡人數佔全國死亡人數比率由
7.2%降至 5.8%(圖一 )，每十萬人死亡率由 42.46人降至 40.62人，
平均糖尿病人死亡年齡為 72.2-75.0歲 [783]，104年標準化死亡率
為每十萬人 24.3人，顯著高於美國 (13.9人 )、義大利 (11.5人 )、
澳洲 (9.6人 )、日本 (3.5人 )與南韓 (14.4人 )。
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圖一：我國糖尿病人死亡趨勢

根據衛生福利部統計處發佈的「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 95年的 140億 (給付點數 )，逐
年增加至 104年的 199億，平均年成長率為 4.0%(圖二 )；糖尿病
醫療費用佔健保總費用的比率在 95-104年間穩定維持在 3.1-3.4%
左右，與歐洲八個國家 1998年所調查糖尿病佔國家醫療保健支出
1.6%到 7.4%範圍相符 [784]；但顯著低於過去研究的 11.5%[785]
與 13%[210]，可能原因在於過去研究採用健保資料庫分析，將糖尿
病相關併發症照護的費用一併納入，而全民健康保險統計資料則是

以糖尿病為主診斷的醫療費用。

與歐洲調查結果以住院費用為主要糖尿病照護費用的情形不

同，我國糖尿病照護費用主要來源為門急診費用，且佔率自 95年
的 87.5%至 104年增加至 92.4%[786]；進一步觀察糖尿病門急診
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 4.3-4.5%之間，而住院費用佔率則由 95年
的 1.2%逐漸降低至 104年的 0.8%。

死亡率(每10萬人)               糖尿病平均死亡年齡           佔全國死亡人數比例

/
人

歲
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圖二：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 (圖三 )，而就醫
病人中，約 17.5%曾住院，每百位糖尿病人住院次數自 95年的
18.27次逐年降低至 104年的 11.13次，平均住院天數穩定維持在
9-10天，均略低於同時期全國平均住院天數；而平均門診次數則自
95年的 6.8次降至 104年的 5.3次，平均每次門診費用約 1,685元，
平均每次住院費用為 44,443元，略低於同時期全國平均每次住院
費用 (53,890元 )。

住院費用                                               門急診費用           門急診費用佔全國門急診比例
住院費用佔全國住院費用比例           糖尿病費用佔全國總費用比例

億
點
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圖三：糖尿病就醫人數、住院比例及平均住院日數趨勢

根據一項 97-98年健保資料追蹤研究 [210]，糖尿病相關
併發症盛行率最高為鬱血性心臟衰竭 (23.3%)，其次為神經病變
(22.3%)、缺血性心臟病 (16.8%)及腎病變 (11.3%)。有 21.4%的糖
尿病人住院乃因相關併發症引起，每位糖尿病人平均使用費用為非

糖尿病人的 4.3倍。另一項針對各級醫院糖尿病慢性合併症住院情
形之研究 [787]，結果顯示，糖尿病住院病人平均罹病約 10年以
上，罹病期間平均住院次數為 3.9次，且 60%以上的住院病人具
有多重合併症，其中以心血管疾病比例最高佔 51.1%，其次為腎病
變 (48.5%)、視網膜病變 (37.1%)、神經病變 (24.6%)、腦血管病變
(23.2%)與下肢血管病變 (11.0%)。而 1998-2000年健保資料分析
糖尿病人住院照護費用的相關研究 [788]，結果指出糖尿病人平均
每年住院 1.63次，平均住院天數為 10.3天，較非糖尿病人的 7.23
天高，且三年期間住院人數成長 12.2%，住院原因則以感染性疾病
最高 (11.65%-12.59%)，其次為腦血管疾病 (5.52%-5.35%)與慢性

/
次

日

/
%

萬
人
次

糖尿病就醫人數         糖尿病人住院比例         每百位糖尿人住院次數         平均住院日數         平均門診次數
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心臟病 (3.80%-3.86%)，且糖尿病人死亡率為非糖尿病人近 2倍；
顯示糖尿病對我國健康照護體系的影響甚為廣泛。

除了直接的醫療費用，在糖尿病間接成本的部分，曾有研究採

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

[789]，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，
顯示糖尿病對社會經濟造成甚大衝擊。

糖尿病照護的成本效果

許多的介入可降低糖尿病疾病負擔，然而，在醫療資源有限的

情形下，對於糖尿病的預防 /介入該如何設定優先順序？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，可協助決策者將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)、確診的癌症數、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)，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)加以評估；對各項介入進
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)[790]，亦即每增加一個單位的效果 (如生
活品質校正後壽命，QALY)需要多花多少錢。基本上，ICER值越低
越好；然而，成本效益結果乃根據分析國家當地的醫療照護制度及

醫療費用分析所得之結論，我國在參考使用時，須考量我國健康保

險有關用藥的規範與醫療費用組成不同，分析評估的結果可能會有

所差異。

結合系統性文獻回顧與統合分析 [791]、英國健康與照護卓
越研究院 (The National Institute for Health and Care Excellence, 
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NICE)於 2015年 12月提出的糖尿病指引 [792]與相關成本效果分
析結果，評估各項糖尿病的預防 /介入的成本效果。

對於血糖耐受不良 (IGT)積極進行體能活動的介入對預防第 2
型糖尿病具有成本效果 [791]；在非藥物介入的部分，無論對第 1
型糖尿病或新診斷的第 2型糖尿病，嚴格控制血糖相較於常規血糖
控制具有成本效果 [15]，而年度糖尿病視網膜病變篩檢亦具有成本
效果 [791]。

在降血壓與血脂藥物治療的部分，相較於標準血壓控制，ACEI
用於嚴格控制高血壓可節省健康照護成本；ACEI/ARB用於預防末期
腎病相較於未使用，可節省健康照護成本 [791]。當糖尿病人合併
高血脂或心血管疾病，Statin用於次級預防心血管疾病具有成本效
果 [791]。

在降血糖藥物與胰島素治療的部分 [792]，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；當使用

metformin monotherapy仍無法達到良好控制血糖，相較於其他
合併用藥，以 metformin-pioglitazone合併治療最具成本效果。若
metformin耐受不佳的病人，以 repaglinide作為起始治療藥物，
相較於其他口服降血糖藥具有成本效果 [792]。相較於其他降血糖
藥物，4個 DPP-4 inhibitor與 metformin併用呈現類似的成本效
果分析結果，相較於 metformin–pioglitazone 併用，linagliptin-
metformin併用每增加一個生活品質校正人年 (QALY)的 ICER值為
£36,800[792]。

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 [793]，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 [794, 795]。
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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。
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附錄一：方法學與臨床建議分類方式

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。

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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