
 

慢性腎臟病與糖尿病腎病變的雙重守護：經典酮酸穩固飲食根基，

結合 ns-MRA 精準化解發炎危機 

杜柏村醫師 瑞東診所 

前言：從「四本柱」到「全方位防護

網」 

在糖尿病腎病變（DKD）的照護中，

我們已經建立了以 RASi  、SGLT2i 、

ns-MRA 、與 GLP-1 RA為核心的「四

本柱」共識。然而，身為第一線基層

照護團隊，我們常遇到的瓶頸：藥物

已經盡量用上，患者的 UACR 為何

仍居高不下？eGFR 下降的速度，仍

不見回穩，隱藏的心腎風險仍持續上

升！我們需要的是「多重守護」，從

生活飲食習慣的基本功著手，配合精

準用藥，減少心腎危機。本篇文章將

特別探討兩種藥物：一：經典老藥 

Ketosteril 從營養代謝著手穩固根

基（減少毒素，避免肌少症），二：

精準新藥 ns-MRA：Finerenone 化

解發炎的危機。 

第一部：穩固根基——經典老藥 Ke

tosteril 吉多利錠 

您對 Ketosteril 的印象是否停留

在「洗腎前才吃」。我們先一起回顧

關於腎臟營養的幾個重要研究 ，我們

會發現不同的風景。 

 MDRD（Modification of Diet 

in Renal Disease Study Grou

p） 研究 （Ref. 1） 

 AS Levey 等人於 1996 年發表

的二次分析 （Ref. 2） 

 2006年發表 MDRD長期追蹤的研

究（Ref. 3） 

 Garneata 研究 （Ref. 4） 

 Cochrane Database Syst Rev.

 （Ref. 5） 

1. 被誤解的經典：從初始下降（in

itial dipping）看透生理本質 

MDRD （Ref. 1）將患者分為兩個主

要實驗組 study 1與 study 2： 

Study 1 (eGFR 25-55 ml/min)：比

較「中度蛋白限制」(1.3 vs 0.58 

g/kg/d)。 

分析發現：低蛋白飲食介入組，在經

歷前四個月的 initial dipping 之

後，始顯現出延緩腎絲球過濾率下降

速率的效果。暗示著：LPD（低蛋白

飲食）在初期產生的 eGFR 下降（I

nitial dipping），並非急性腎損傷，

而是降低腎絲球內壓力的良性訊號。

這與 SGLT2i 的機轉雖不完全相

同，但同樣呈現初始良性 dippin

g的血流動力學現象。 

Study 2 (eGFR 13-24 ml/min)：比

較「低蛋白飲食」(0.58 g/kg/d) 與

「極低蛋白飲食」(0.28 g/kg/d) 



 

搭配酮酸胺基酸補給 (Ketosteril

 ) 。研究發現：極低蛋白飲食搭配酮

酸氨基酸有延緩腎絲球過濾率下降

速度的趨勢，但仍未達統計學顯著 （P

＝0.07），在研究結束時，仍尚未顯

示減少末期腎病或死亡的好處。 

在 Levey AS 等人於 1996 年發表

的二次分析 (Ref. 2) 中， 

分析 MDRD study 2 發現：在 eGFR:

 13-24 ml/min/1.73m2 的患者中，

蛋白質攝取每減少 0.2 g/kg/d（極

低蛋白飲食：0.28 g/kg/d 加上酮

酸胺基酸，比上：低蛋白飲食組：0.

58g/kg/day），eGFR下降的速度顯著

減少 1.15 ml/min/yr，相當於延緩

29%的下降速度，也相當於延緩 41%

進入透析的時間，研究分析顯示：對

於晚期 CKD患者，極低蛋白飲食配合

酮酸胺基酸具有腎臟保護的效果。 

2. 長期追蹤的證據（Ref. 3） 

2006年發表針對 MDRD的 study 1 （1

989-1993）長期追蹤達 10 年（追蹤

至 2000）的研究發現：「低蛋白飲食

 (LPD, 0.58 g/kg/d)」與「常規蛋

白飲食 (1.3 g/kg/d)」的患者，研

究結束接著長達十年的追蹤後，LPD

 組的腎衰竭風險比（Hazard Ratio,

 HR）約為 0.89 ，雖未達顯著差異（9

5% CI 包含 1.0），卻在更進一步的

分析裡發現：「前 6 年」與「後 6 

年」的黃金轉折： 

在前 6 年 (Early Phase)：LPD 組

展現了顯著的保護效果。進入腎衰竭

的風險降低了 32% (HR 0.68; 95% 

CI, 0.51-0.93)，複合終點風險降

低了 34% (HR 0.66; 95% CI, 0.50

-0.87)；值得注意的是在後 6 年 

(Late Phase) ：低蛋白飲食保護腎臟

的效果消失，甚至反轉。 

MDRD 長期追蹤告訴我們，護腎不是

跑百米，而是馬拉松。當試驗一結束，

病人回到原本的飲食型態，失去了低

蛋白飲食的保護力，當初省下來的腎

功能再次校正回歸，顯示慢性腎病的

有效治療具有遺贈效應的現象，而且

有效的治療應該持續下去。這就是為

什麼我們需要 Ketosteril，它不是

要取代飲食，而是要讓這種『低氮生

活』執行起來更輕鬆，低蛋白飲食需

要搭配酮酸氨基酸來提升依從性，以

保住長期的遺贈效應。 

我們不應該只開三個月的酮酸，或只

衛教兩次的營養。MDRD 的長期數據

提醒我們：護腎的資產管理是終身

的。如果我們不能提供一個讓病人

『既能保護腎臟，又不失生活品質』

的方案（如 Keto-analogue 的補

給），那所有的保護最終都會隨時間

消逝。 

3. 近代強有力的證據： 

Garneata 研究（Ref. 4） 

如果說 MDRD 是老牌經典，那 Garn



 

eata 等人 的研究則是近代針對低

蛋白飲食合併酮酸胺基酸最強力的

證據，這篇常被視為「現代版的 MD

RD」。 

Garneata 的研究是一篇隨機對照試

驗 (RCT)，針對 eGFR < 30 的慢性

腎臟病患者，使用 sVLPD (0.3 g/k

g/d) 搭配 Ketosteril （1 caps/5

kg ketoanalogues per day），對比

上 LPD（0.6 g/kg/d），顯著減少了

主要臨床試驗終點的比例（RRT ini

tiation 與 ＞50% reduction in i

nitial eGFR） 

（13% vs 42%），沒有發生營養不良

（PEW），改善了代謝性酸中毒，與鈣 、

磷，等指標，發炎指數（CRP）相對

於 LPD組呈現顯著較穩定的狀態。這

提供了 Ketosteril 在現代慢性腎

臟病低蛋白飲食治療最強的證據支

持。 

（sVLPD：Supplemented Very Low 

Protein Diet） 

實施極低蛋白飲食（vLPD）就像是一

場高難度的投資，目標是減少腎絲球

的壓力。但如果沒有 Ketosteril 作

為營養避險，這場投資很可能會因為

發生蛋白質能量耗損（PEW）而導致

破產。換句話說，沒有酮酸胺基酸的

保護，低蛋白飲食帶來的護腎紅利，

會被營養不良產生的發炎風險給『抵

消』掉。這解釋了為什麼在 MDRD 的

二次分析中，單純看藥物可能看不到

獨立效果，因為它的價值是與飲食計

畫深度綑綁的。它也許不是主角，但

卻是與主角（低蛋白飲食）一起完成

護腎任務的『最佳配角』。 

2018 年發表的 Cochrane 系統性回

顧， （Ref. 5） 

整合了 17 項隨機對照試驗，是國

際指引（如 KDOQI 2020）建立蛋白

質攝取建議的最核心依據。研究重點

在於區分「低蛋白（LPD, 0.5-0.6 

g/kg/d）」與「極低蛋白（vLPD, 0.

3-0.4 g/kg/d）」的實質效益，關鍵

發現：與 LPD 相比，極低蛋白飲食

（vLPD）能顯著降低 35% 進入末期

腎病（ESKD）的風險（RR 0.65）。雖

然 vLPD 的護腎效果顯著，但在降

低死亡率或改善 GFR 斜率上則無明

顯統計差異。多數低蛋白飲食研究未

發現嚴重的蛋白質能量消耗（PEW），

顯示在適當監測下其安全性高。 

4. 台灣本土研究 (Taiwan Evidenc

e) 

台大醫院團隊（NSARF）發表於 201

7 年的本土研究（Ref. 6），是一篇

回顧性世代研究，利用台灣健保資料

庫，追蹤 1,483 位患有貧血且處於

晚期慢性腎臟病（Advanced CKD：C

r > 6mg/dl）並執行低蛋白飲食的

患者。研究旨在評估補充酮酸胺基酸

（KA）對進入洗腎與全死因死亡風險

的影響。 



 

結果顯示，適量補充酮酸能顯著降低

進入長期透析及複合終點風險。研究

特別指出「劑量效應」的重要性：當

每日服用劑量超過 5.5 顆時，保護

效果更為顯著。此研究證實，對於臨

床上最棘手的晚期糖腎或貧血患者，

在低蛋白飲食基礎上穩定補充足量

酮酸，是延緩洗腎並改善預後的有效

策略。 

長庚團隊利用健保資料庫分析（Ref.

 7） ，研究發現：「透析前」接受超過

三個月「低蛋白飲食（sLPD）合併酮

酸胺基酸療法」，在進入透析後的全

死因死亡風險顯著降低 23% (HR 0.

77)，重大心腦血管事件（MACCEs）

風險降低 14% ，且感染相關死亡風險

亦降低 24% 。此研究為酮酸補充提供

了重要的安全性實證，證實透析前的

營養介入不僅能延緩洗腎，且不會對

透析後的長期存活產生負面影響，反

而能改善病人在進入透析階段後的

心血管與感染預後，建立更佳的生理

儲備。 

長庚團隊發表於 2021 年 Clinical

 Nutrition 的研究（Ref. 8） ，針對

台灣最脆弱的 「晚期糖尿病腎病變

（DKD Stage 5）」 族群，提供了極

具臨床價值的實證。 

這項研究利用台灣健保資料庫（NHI

RD），針對 15,782 名尚未進入透析

的晚期糖尿病腎病變（DKD-5-ND） 患

者進行長達五年的追蹤，旨在探討補

充酮酸胺基酸（KA）對這類高風險糖

友死亡率的影響。 

結果顯示，KA 使用組的五年全死因

死亡率顯著低於非使用組（34.7% v

s 42.7%），死亡風險大幅降低 27%

（aHR: 0.73）。此外，KA 亦能顯著

降低 35% 的洗腎風險 (aCSHR: 0.6

5) 及 24% 的重大心血管事件（MAC

E）。特別是在 70 歲以上的高齡糖

友中，風險下降更為顯著。此研究證

實，對於面臨代謝失調與蛋白質能量

消耗（PEW）威脅的晚期糖友，補充

酮酸不僅能延緩洗腎，更是改善生存

預後、守護心血管健康的關鍵介入策

略。 

5. 酮酸胺基酸的作用機轉：轉胺作

用 ，廢物變黃金的「點石成金」術 （回

收尿素氮，再利用製成胺基酸） 

酮酸是將胺基酸結構中的胺基(-NH

2)以氧基(=O)取代而成的物質，因此

在酮酸的代謝過程中，不會產生含氮

廢物，酮酸療法的作用機制有二： 

（一） Ketosteril 不是單純的胺

基酸，它是「不含氮的酮酸」。透過

轉胺作用（Transamination），它能

回收體內的尿素氮（BUN），將其轉化

為必需胺基酸，以降低腎臟負荷； 

（二）酮酸補充可協助 CKD 病人維

持良好營養狀態。 

我們不只是教病人「少吃肉」，而是

透過 Ketosteril 讓患者在低蛋白



 

飲食下，有效利用胺基酸，減少尿毒

素，減少尿蛋白，改善胰島素阻抗，

改善血壓，改善體內酸鹼與鈣磷平

衡，維持肌肉量與體力，避免蛋白質

能量耗損（PEW，protein energy w

asting），改善患者預後 

6. 治療指引： 

根據 2025 年更新版，台灣慢性腎臟

病臨床診療指引（Ref. 9）， 

 CKD1~5 期的病人，建議應該攝

取足夠能量，維持正氮平衡，避

免蛋白質能量耗損(protein-en

ergy wasting ， 簡稱 PEW) ，以

減緩腎功能惡化及死亡風險（1

B） 。 

 對於 3~5 期 CKD 病人，建議應

該採行低蛋白飲食 A6-2-2 ( 

0.6~0.8 g/kg/day），以減緩腎

功能惡化速度及進入透析風險

（1C）。 

 對於第 4 ~5 期 CKD 病人 ，

在適當的腎臟營養衛教及足 夠

病人配合度下 ，我們認為可以

採用低蛋白飲食 ，每日蛋白質

攝取建議量為 0.6 ~0.8 g/kg/

day 或極低蛋白飲食  ， 每日飲

食蛋白質 0.3~0.4 g/kg 加上

胺基酸酮基衍生物 （keto aci

d/amino acid analogs）使總

蛋白質量達到 0.6~ 0.8 g/kg/

day ，以減緩進入透析的風險（2

B）。 

 除了蛋白質量須控制外 ，蛋白

質的來源也相當重要 ，建議至

少有一半以上來自高生物 價蛋

白質(High biological protei

n) ，例如：黃豆類、魚類、蛋類、

肉類等植物性蛋白質及動物性

蛋白質，其中以植物性蛋白較

佳，並避免加工食品。 

7. 健保規範： 

 限慢性腎衰竭病患行低蛋白飲食

治療，連續三個月，每個月之腎

絲球過 濾率 eGFR ≦15mL/min 

/1.73 m2且尚未接受透析治療，

每日至多使用六 顆。(98/11/1 、

104/12/1)  

 使用時應每兩個月檢查一次，腎

絲球過濾率 eGFR≧25mL/min/1.

73 m2時， 或服用本品期間病人

若發生體重減輕>5%或血清白蛋

白降低>5%之情況或 病人不遵守

低蛋白飲食時，應即停藥。(104

/12/1)  

 本品不得用於透析及換腎病患，

並不得做為一般營養補充劑。(1

03/4/1)  

 使用本品時不得與同類品製劑

(例如 Amiyu..)同時處方。(93/

12/1)  

8. 自費使用： 

由於健保只在患者的腎絲球過濾率



 

小於 15mL/min /1.73 m2 且尚未接

受透析治療時，使得給付酮酸胺基

酸，若是能提早使用，可以幫患者爭

取更多的時間，因此在臨床上，可以

『考慮』在腎絲球過濾率小於 45mL/

min /1.73 m2 時，處方低蛋白飲食

（0.6-0.8 g/kg/d），合併酮酸胺基

酸療法，對於腎絲球過濾率小於 30m

L/min /1.73 m2 ，也可以『考慮』合

併使用低蛋白飲食與酮酸療法，若能

實施極低蛋白飲食（0.3-0.6 g/kg/

d），則『建議』合併使用酮酸胺基酸

療法。 

（Ref. 20, 2015 台灣慢性腎臟病

臨床診療指引 ，Chap 6 ，第二節，表

一） 

第一部分引用文獻表格整理見：表

一。 

第二部：精準新藥 ns-MRA：Finere

none 化解發炎的危機 

糖尿病腎病變（DKD）是糖尿病最重

要的併發症之一，大約影響了 30-50

％的糖尿病患者。糖尿病與高血壓更

是造成末期腎臟疾病（ESKD）的主要

原因。 

隨著近年新藥的快速發展，器官保護

的效果已成標配。糖尿病腎病變也有

了四本柱的治療。 

Pillar 1 ：RAS blockers  （血壓藥） 

Pillar 2：SGLT2 Inhibitors  

Pillar 3：Non-steroidal MRA（本

身抗發炎的機轉，正好補足了降血

壓，降血糖，以及血液動力學機轉的

不足，有效減少糖尿病腎病變的發炎

反應與纖維化的病理變化） 

Pillar 4：GLP-1 RAs （FLOW tria

l，20240524 發表於 NEJM）（針對糖

尿病腎病變最新的研究證據） 

接著，我們特別探討四本柱之一的精

準新藥 ns-MRA（Finerenone）： 

礦物皮質素受體 (mineralocortico

id receptor, MR)，分布於腎臟小

管的上皮細胞，負責電解質的調控

（留鈉排鉀），體液與血壓穩定；礦

物皮質素受體 ( MR)）也分佈在非上

皮細胞，如心臟，腎臟，血管與腦部，

目前已知礦物皮質素受體過度活化，

會導致氧化壓力增加，發炎與纖維

化，進而造成心血管系統與腎臟的損

傷。 

礦物皮質素受體拮抗劑 （mineralo

corticoid receptor antagonist, 

MRA）已經發展至第三代，第一代的

Spironolactone ，與第二代的 Epele

renone，都是屬於 steroidal MRA

（類固醇類），Spironolactone 與 E

pelerenone 目前主要應用於心臟衰

竭的患者，更是心臟衰竭治療的四本

柱之一，也被應用於高血壓治療，針

對水腫的患者當作輔助的利尿劑使

用，另外，Spironolactone 也被應

用於原發性高醛固酮血症的治療； 



 

Finerenone是第三代 MRA ，不同於 s

pironolactone 和 eplerenone 的類

固醇結構，Finerenone 是 dihydrop

yridine衍生物的非類固醇結構，對

MR的選擇性比 eplerenone更高，效

力和 spironolactone 相當，具較短

半衰期（約 2 小時），不會產生活性

代謝物，一天服用一次，具強力的抗

發炎與減少纖維化的效果，有很好的

降蛋白尿的效果（UACR reduction ：

30-40%），幾乎沒有男性女乳症的副

作用(<0.1%)，高血鉀的風險也低很

多（腎功能影響風險）。不同於第一、

二代 MRA 主要集中在腎臟分布，Fi

nerenone 在心臟與腎臟的組織分布

比例接近 1:1， （前兩代的 MRA都在

腎臟有較多的分佈：腎臟/心臟分佈

比例分別為在一代的約 6倍，與在二

代的約 3 倍左右），這解釋了為何它

在多個研究分析中能展現出均衡的

『心腎保護』實證。 

ARTS-DN trial（2015）（Ref. 10）

針對糖尿病併有慢性腎臟病的患者，

顯示每日一次 20mg Finerenone ，可

以降低 38%的 UACR。FIDELIO-DKD t

rial （2020） （Ref. 11）與 FIGARO-

DKD trial（2021）（Ref. 12）兩個

研究，奠定了 Finerenone 在糖尿病

腎病變的治療地位。 

FIDELIO-DKD trial（2020）（Ref. 

11）的研究發現，Finerenone 顯著

減少了 18%主要複合的試驗結果（腎

臟事件：腎臟衰竭，腎絲球過濾率持

續下降 40% ，腎臟原因死亡）的相對

風險，顯著減少了 14%次要試驗結果

（嚴重心血管事件：心血管死亡，非

致死性心肌梗塞，非致死性中風，或

心衰竭住院）的相對風險，UACR 平

均下降 36.3%。 

FIGARO-DKD trial（2021）（Ref. 1

2）的研究發現，Finerenone顯著減

少了 13%主要試驗結果（嚴重心血管

事件）的相對風險，其中的好處主要

是來自心衰竭住院事件的下降，減少

了 13%次要試驗結果（腎臟事件）的

相對風險（HR：0.87，CI：0.76-1.

01），其中末期腎病（End-stage ki

dney disease）的相對風險顯著減少

了 36%，UACR 在四個月時下降了 32

%。 

FIDELITY trial（2022）（Ref. 13）

合併分析 FIDELIO-DKD trial（202

0）與 FIGARO-DKD trial （2021）兩

個研究，共收錄了 13026 位 DKD 患

者，分析顯示，Finerenone 顯著減

少了 14%心血管事件的相對風險（主

要來自心衰竭住院風險的下降），顯

著減少了 23%腎臟事件的相對風險，

其中末期腎病的相對風險也顯著減

少了 20% ；因為高血鉀的副作用而停

Finerenone （1.7%）的比例稍高於對

照組（0.6%）。 

FINEARTS-HF 是 2024 年心臟學界

最重要的研究之一 



 

（Ref. 14），針對目前臨床治療選擇

較少的 HFpEF （射出分率保留型心衰

竭） ，以及 HFmrEF （射出分率輕度下

降型心衰竭） 族群。這項國際雙盲

隨機對照試驗納入 6,001 位左心室

射出分率 LVEF ≥ 40% 的心衰竭患

者，研究發現： 在平均 32 個月的

追蹤中，Finerenone 組與安慰劑組

相比，顯著降低了主要終點（心衰竭

惡化事件與心血管死亡之複合結果）

風險達 16% (RR 0.84, P=0.007)。

獲益主要來自於心衰竭住院次數顯

著減少 18%（RR: 0.82, P＝0.00

6）。雖然 Finerenone 增加了高血

鉀風險，但也同時顯著降低了低血鉀

的發生率。此研究證實 Finerenone

 是繼 SGLT2i 之後，第二種能顯著

改善 HFpEF 與 HFmrEF 族群預後的

藥物，為臨床提供了強而有力的新治

療策略。 

FINE-HEART （Ref. 15）整合分析，

是目前關於 Finerenone 最全面、

規模最大的實證研究。它整合了 FI

DELIO、FIGARO 與 FINEARTS-HF 三

大試驗，涵蓋共 18,991 名具有心

腎代謝風險的患者。在平均 2.9 年

的追蹤中，Finerenone 展現了顯著

的全面保護力：全死因死亡風險降低

 9% (HR: 0.91, P=0.027)、因心衰

竭住院風險降低 17% (P<0.001)，

以及腎臟複合終點風險降低 20% (P

<0.001)。雖然在心血管死亡單項上

未達統計顯著差異 (P=0.076)，但數

據一致支持其在改善整體生存預後

與器官保護的效益。此研究證實 Fi

nerenone 橫跨了從早期腎病到晚期

心衰竭的病程，是管理心腎代謝症候

群（CKM syndrome）、實現「心腎共

護」的關鍵支柱藥物。 

再進一步分析 FINE-HEART 研究中

（Ref. 16），14,581 名初始無心房

顫動病史的患者，探討 Finerenone

 對新發生心房顫動或心房撲動（Ne

w-onset AF/AFL）的影響。研究結果

發現 在平均 2.9 年的追蹤中，Fin

erenone 組與安慰劑組相比，顯著降

低新發房顫風險達 17% (HR: 0.83,

 P=0.019)。此預防效果在不同 CKM

 疾病嚴重程度及各項試驗中皆維持

一致。研究同時發現，一旦新發生心

房顫動，患者後續的心血管死亡與住

院風險會大幅增加。此結果證實，F

inerenone 能透過抑制心房纖維化

與氧化發炎機轉，從源頭減少心房顫

動的發生，為高風險糖心腎患者提供

了額外的心肌保護與電生理穩定效

果。 

Finerenone 不僅是「保腎」與「抗

心衰」，它還能「穩心律」 。對於 DKD

患者而言，心房顫動是導致中風與心

衰竭惡化的隱形殺手，這項數據讓 

Finerenone 在預防心腎併發症的戰

線又往前跨出了一大步。 

CONFIDENCE （Ref. 17）試驗針對 

800 多位患有 DKD 且伴隨蛋白尿的

患者，探討同時啟動 Finerenone（非



 

類固醇 MRA）與 Empagliflozin（S

GLT2i）雙重治療的療效。 

研究結果： 在 180 天的追蹤後，相

較於基準值降低了 52%的蛋白尿，合

併治療組在降低尿蛋白（UACR）的效

果上，顯著優於任何單一藥物治療：

相較於單用 Finerenone，合併治療

組額外降低了 29%；相較於單用 Em

pagliflozin，則額外降低了 32%（P

<0.001）。安全性方面，併用治療並

未增加急性腎損傷或低血壓風險，且

高血鉀導致停藥的情況亦屬罕見，合

併使用 Finerenone與 SGLT2i 更能

降低高血鉀的風險。此研究證實，初

期即啟動 Finerenone 與 SGLT2i 

的合併療法，能更快速、更強效地控

制蛋白尿，建立「心腎共護」的最強

防線。 

FINE-ONE （Ref. 18）是一項三期臨

床試驗，納入 242 位患有第 1 型

糖尿病且合併尿蛋白（UACR：200-5

000）與腎功能下降（eGFR：25-90）

的成人患者。研究旨在觀察在穩定使

用 RAS 抑制劑的基礎上，加入 Fin

erenone 對於降低尿蛋白的效果。 

研究發現：在短短 6 個月的追蹤中，

Finerenone 組的尿蛋白（UACR）顯

著下降了 34%，相較於安慰劑組展現

了 25% 的額外降幅（P<0.001）。雖

然 Finerenone 組在初期觀察到 eG

FR 下降（Initial Dip），但此變化

在停藥期（Washout）後會恢復至基

準值，證實其為血流動力學的良性改

變而非損傷。安全性方面，高血鉀率

約 10.1%（對照組：3.3%），但在監

測下停藥率極低，實驗組只有 2位患

者（1.7%）因為高血鉀停藥。此研究

證實 Finerenone 亦能有效安全地

降低 T1D 患者的腎臟負擔，減少蛋

白尿，為這群過去缺乏針對性藥物的

患者提供了全新的治療選擇。 

拜耳（Bayer）於 2026 年 3 月發布

的新聞稿，宣布了 FIND-CKD 研究的

重要成功（Ref. 19）。FIND-CKD是 F

inerenone (Kerendia) 針對非糖尿

病慢性腎臟病（Non-diabetic CKD）

領域的關鍵試驗，研究納入逾 1,50

0 位病因涵蓋高血壓與腎絲球腎炎

（如 IgA 腎病變）的患者，研究發

現： 試驗成功達成其主要終點：與

安慰劑組相比，Finerenone 顯著改

善了患者在 32 個月內的 eGFR 斜

率（平均每年下降速度），具備臨床

意義。這項數據打破了 Finerenone

 僅限於糖尿病患的印象，證明其對

其他非糖尿病造成的慢性腎臟病也

具備強大的護腎潛力。 

Finerenone 的護腎邏輯是「抗炎、

抗纖維化」，這在 T1D、T2D 甚至非

糖尿病（FIND-CKD）患者身上都同樣

有效。 

不論在哪個試驗中，Finerenone 降

低尿蛋白的幅度始終穩定落在 25%~

35% 之間，這對於心臟與腎臟保護都

至關重要 ，個人的使用經驗常超過此

降幅。 

目前尚無健保給付，自費使用。 

臨床應用上，血鉀濃度小於等於 5 m

mol/L，eGFR 大於等於 25 ml/min/



 

1.73m2，可以開始使用 Finerenone

治療第二型糖尿病患者的腎病變。 

根據腎絲球過濾率決定建議初始劑

量： 

eGFR＜60 ml/min/1.73m2：每日一

次 10mg 起始， 

eGFR ≥ 60 ml/min/1.73m2 ：每日一

次 20mg 起始， 

一般來說，會在開始用藥前，先驗一

個基礎的鉀離子濃度； 

在開始治療後，或是上調劑量後，抑

或重新開始治療後，建議在以上或其

他更動處方的情形，二至四週後，追

蹤血中鉀離子濃度。 

在開始治療後，根據鉀離子濃度，進

行劑量調整， 

（也可以參考蛋白尿的改善程度）， 

[K+] ≤4.8 mmol/l：可以考慮上調

至目標劑量，20 mg/day   

[K+] >4.8–5.5 mmol/l：維持原本

劑量 

[K+] >5.5 mmol/l ：建議暫停治療 ；

或是降低劑量/頻次，當鉀離子濃度

 ≤5.0 mmol/l ，可以重新開始治療；

也可以考慮合併降鉀藥物，使患者能

維持有效的器官保護藥物的治療。 

Finerenone 的目標治療劑量為 20m

g，每日一次。 

治療期間，如患者 eGFR≥15ml/min/

1.73 m2，可繼續維持原先治療。 若

患者發展至末期腎病 eGFR<15 ml/m

in/1.73 m2則應停止治療。 

第二部分引用文獻與表格整理，請

見：表二，表三，表四。 

 

結語：從基礎代謝到分子拮抗的「心

腎完美拼圖」 

綜觀從 1994 年的 MDRD 經典研究，

到 2026 年最新發布的 FIND-CKD 

新聞稿（預計 2026 年中發表），我

們可以看到腎臟治療模式的演進：從

最初單純的「限制飲食」，進化到了

「醫學營養支持」與「精準拮抗發炎」

的高度協同。 

Ketosteril 酮酸補充 為患者打造

了穩固的代謝根基。它不僅透過轉胺

作用將「廢物變黃金」，更在極低蛋

白飲食的嚴苛要求下，扮演了「營養

保險」的角色，讓長期的護腎效果產

生「遺贈效應」。 

而 ns-MRA Finerenone 則是在醫學

營養的根基上，精準化解了發炎與纖

維化的危機。從 T2D 到 T1D，從心

衰竭保護到減少房顫發生，Fineren

one 證實了「抗炎」在心腎代謝症候

群中的核心價值。 

身為基層照護團隊，我們的目標不僅

是延緩病人進入透析的時間，更是要

提升病人的生活品質與長期存活率。



 

透過「酮酸穩固根基」結合「ns-MR

A 精準打擊」，我們不再只是被動地

追著肌酸酐（Creatinine）數字跑，

而是主動為病人編織一張全方位的

護腎防護網，實現真正的「心腎保

護」。 

表一：本文所引用酮酸胺基酸與低蛋白飲食相關研究 

研究 / 發表年份 研究設計 
研究族群 

(基準值) 
主要終點 核心結果 (數據精華) 

MDRD 

 

(1994 年)  

隨機對照 

(RCT) 

 
 

S1:eGFR 

25-55  

 

S2:eGFR 

13-24  

評估限制蛋白對

延緩腎惡化的效

益  

S1: 飲食介入初期 4 個月會

出現 Initial dipping（良性

降腎內壓訊號）。 

S2: 極低蛋白+酮酸，有延緩 

eGFR 下降速率的趨勢

（P=0.07）。 

Levey 二次分析 

 

(1996 年)  

針對 MDRD 

S2 

之二次分

析  

晚期 CKD 

 

 

(eGFR 13-

24)  

比較極低蛋白+

酮酸 vs 傳統低

蛋白  

蛋白攝取每減 0.2 g/kg/d，

eGFR 下降顯著減少 1.15 

ml/min/yr（相當於延緩 29% 

下降，延緩 41% 洗腎）。 

MDRD-S1 長期追蹤 

 

(2006 年)  

原始試驗結

束後 

 

長達 10 年

追蹤  

原始試驗之 

LPD 組 

 

與常規蛋白

組  

評估飲食介入結

束後的長期腎衰

竭風險  

證實遺贈效應（Legacy 

Effect）： 

1. 前 6 年： 腎衰竭風險顯

著降低 32% 。 

 

2. 後 6 年： 回到常規飲食

後保護力消失 。 

Garneata 

 

 

(2016 年)  

隨機對照 

(RCT) 

 
 

晚期 CKD 

 

(eGFR < 

30)  

複合終點： 洗

腎（RRT）或 

eGFR 下降 > 

50%  

酮酸極低蛋白飲食（sVLPD）

對比低蛋白飲食，複合終點比

例大幅降低（13% vs 42%），

且無營養不良（PEW） 。 

Cochrane 回顧 

 

(2018 年)  

系統性回顧 

 

(整合 17 

項 RCT)  

Non-

Diabetic 

CKD 患者  

比較 LPD 與 

vLPD 的效益與

安全性  

與 LPD 相比，極低蛋白飲食

（vLPD）顯著降低 35% 進入

末期腎病（ESKD）的風險，適

當監測下安全性高 。 

NSARF 台灣本土 

 

回顧性世代

研究 

 

伴隨貧血的

晚期 CKD  

 

評估補充酮酸對

洗腎及全死因死

亡的影響  

低蛋白飲食基礎上補充足量酮

酸能延緩洗腎 ；強調劑量效



 

研究 / 發表年份 研究設計 
研究族群 

(基準值) 
主要終點 核心結果 (數據精華) 

(台大團隊, 

2017)  

(台灣健保

大數據)  

(Cr > 6 

mg/dl)  

應：每日服用 > 5.5 顆保護

效果更顯著 。 

長庚團隊 2018 

 

(2018 年)  

回顧性世代

研究 

 

(台灣健保

大數據)  

尚未進入透

析之 

 

CKD 患者  

評估透析前介入

酮酸對透析後長

期預後的影響  

透析前接受 > 3 個月酮酸治

療，進入透析後的全死因死亡

風險顯著降低 23%，重大心腦

血管事件（MACCEs）風險降低 

14% 。 

長庚團隊 2021 

 

(2021 年)  

大型回顧性

世代 

 

(5 年長期

追蹤)  

晚期糖尿病

腎病變 

 

DKD Stage 

5(未透析)  

5 年全死因死亡

率、洗腎風險、

重大心血管事

件  

針對高風險脆弱糖友：五年全

死因死亡風險降低 27%、洗腎

風險顯著降低 35%、重大心血

管事件（MACE）降低 24% 。 

 

表二：本文引用非類固醇醛固酮受體拮抗劑（ns-MRA）相關研究 

臨床試驗 / 發表年份 研究對象與規模 核心研究成果 

ARTS-DN(2015)  
糖尿病併慢性腎

臟病 
每日一次 20mg，可降低 38% 的 UACR 。 

FIDELIO-DKD(2020)  
糖尿病腎病變 

(DKD) 

腎臟事件風險降低 18%、嚴重心血管事件風險降

低 14%，UACR 平均下降 36.3% 。 

FIGARO-DKD(2021)  
糖尿病腎病變 

(DKD) 

嚴重心血管事件風險降低 13%（主因心衰竭住院

下降），末期腎病（ESKD）風險顯著減少 

36% 。 

FIDELITY(2022)  
合併分析 (N = 

13,026) 

心血管事件風險降低 14%、腎臟事件風險降低 

23%，末期腎病風險降低 20% 。 

FINEARTS-HF (2024)  

HFpEF and 

HFmrEF (射出分

率保留型與輕度

下降型心衰竭) 

(N = 6,001) 

降低心衰竭惡化與心血管死亡複合風險 16%，心

衰竭住院次數顯著減少 18%。成為繼 SGLT2i 後

第二個能改善 HFpEF 預後的藥物 。 

FINE-HEART(2024-

2025)  

三大試驗整合分

析 (N = 18,991) 

全死因死亡風險降低 9%、心衰竭住院風險降低 

17%、腎臟複合終點風險降低 20% 。2025 年進



 

臨床試驗 / 發表年份 研究對象與規模 核心研究成果 

一步分析證實，能顯著降低 17% 新發心房顫動

（AF/AFL）風險，具備「穩心律」功效 。 

CONFIDENCE(2025)  
DKD 伴隨蛋白尿 

(N = 800+) 

初期即啟動 Finerenone + Empagliflozin

（SGLT2i）雙重治療，180 天後降低達 52% 蛋

白尿，效果顯著優於單藥，且併用能降低高血鉀

風險 。 

FINE-ONE(2026)  

第 1 型糖尿病 

(T1D) 合併蛋白

尿 

短短 6 個月內使 UACR 顯著下降 34%，打破以

往缺乏針對性藥物的困境 。 

FIND-CKD(2026.03)  

非糖尿病慢性腎

臟病 (Non-

diabetic CKD) 

證實 Finerenone 能顯著改善非糖尿病患者的 

eGFR 斜率，將適應症成功拓寬至高血壓、腎絲

球腎炎（如 IgA 腎病變）患者 。 

 

表三：啟用 ns-MRA 的條件與建議初始劑量： 

評估項目 臨床指標與劑量 

啟動門檻 血鉀 ≤ 5.0 mmol/L 且 eGFR ≥ 25 mL/min/1.73 $m^2$ 

初始劑量 (eGFR < 60) 每日一次 10 mg 

初始劑量 (eGFR ≥ 60) 每日一次 20 mg 

監測時間點 開始用藥、調整劑量或重新啟動治療後 2 至 4 週，追蹤血鉀。 

 

表四：根據血清鉀離子濃度調整 ns-MRA 的劑量 

血鉀濃度 [K+] 臨床調藥決策與處置 

≤ 4.8 mmol/L 安全/可上調： 可考慮上調至目標劑量 20 mg/day。 

> 4.8 – 5.5 mmol/L 穩定/維持： 維持原本劑量，持續觀察。 

> 5.5 mmol/L 

警訊/暫停或減量： 

1. 仿單建議暫停治療。 

2. 可考慮合併使用降鉀藥物，以免血鉀上升，並維持器官保護效果。 

3. 待血鉀降低至≤ 5.0 mmol/L 時，可重新開始 10mg/day 治療。 
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	結語：從基礎代謝到分子拮抗的「心腎完美拼圖」

