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慢性腎臟病與便秘
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摘　要

慢性腎臟病患者的便秘盛行率較一般族群高，但便秘與慢性腎臟病之間的關係仍有許多

未明之處。臨床上使用標準化評估工具能夠更準確地診斷，並提高醫療人員與患者對便秘的

認知。便秘的成因可以分為原發性因素與次發性因素（例如：藥物、共病、腸道菌群失衡、

低體能活動與低纖維攝取量），對於便秘的處置，可考慮增加身體活動、增加膳食纖維攝取

量和使用藥物治療。便秘對慢性腎病患者的影響不僅限於腸胃道，還可能影響生活品質、電

解質平衡和心腎功能，因此在治療慢性腎臟病時應特別關注並評估便秘的症狀和診斷。

關鍵詞：慢性腎臟病 (chronic kidney disease) 
便秘 (constipation)

前　言

慢性腎臟病 (Chronic kidney disease, CKD) 

已成為全球性公共衛生挑戰，根據 2017年的統

計數據，全球患者人數超過 8億，佔總人口約

1/101。便秘在慢性腎臟病患者中屬於普遍且容

易被忽略的問題，對患者的生活品質和健康狀

況均具有潛在影響。然而，便秘與慢性腎臟病

之間的關係仍存在許多未明之處。本篇綜論在

探討慢性腎臟病與便秘之間的相互關係，並分

析其潛在病因、診斷標準、對患者的影響、與

治療方式。

盛行率

便秘在一般人群中的盛行率會因研究方法

的不同而有很大的差異，範圍從 0.7%到 79%，
中位數為 16%，這些差異可能源於診斷標準和
研究人群的不同 2。女性的便秘盛行率約為男性

的兩倍，並且在 70歲以上的老年人中，便秘的
盛行率會顯著增加 2,3。

在慢性腎臟病族群中，目前針對腹膜透析

或血液透析的末期腎病患者的便秘盛行率研究

較多 4。一項納入 30個觀察性研究的系統性回
顧發現，便秘是透析患者最常見的胃腸道症狀

之一，在選取較高品質的觀察性研究來統計，
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其血液透析病人的便秘盛行率範圍為 23.8%至
71.7%，而腹膜透析病人則在 14.2%至 28.9%之
間 5。血液透析病人的便秘盛行率是高於腹膜透

析的，在 Yasuda 及 Zhang 等人的兩篇研究顯示，
血液透析的便秘風險是腹膜透析的分別是 3.1及
4.2倍 6,7。

在非透析的慢性腎臟病族群，在一項包含

22個研究的系統性回顧發現，第三期腎臟病的
便秘平均盛行率為 29.75%，第 4至第 5期為
38.8%。CKD第四至五期的便秘盛行率較第三
期高，其勝算比為 1.678。

便秘診斷的標準

便秘是一種普遍的胃腸疾病，然而人們

對於便秘的症狀描述並不一致，因此有必要使

用一致性的標準來評估便秘的症狀及診斷。目

前最被廣泛採用便秘的診斷標準有二：羅馬準

則 (Rome criteria)、及布里斯托爾大便分類法 
(Bristol Stool Scale)9。

羅馬準則從 1988年問世後目前已發展至第
四版 (Rome criteria IV)，其中包含六個與便秘相
關的症狀（見表一），當在至少三個月的區間內

出現兩個或以上的症狀時便可診斷便秘。羅馬

準則被廣泛推薦於臨床評估或醫學研究的標準

診斷工具，但實施過程較為繁瑣且耗時。布里

斯托大便分類法是根據視覺所看到的糞便形態

而區分的 7級量表，糞便的形狀與其待在大腸
內停留的時間有關，因此可以用來判斷食物穿

越大腸所需的時間，該量表的第一與第二型代

表有便秘的症狀 10。此量表可獨立於羅馬準則

使用，且圖像化的呈現有助於解決醫療人員與

患者對便秘的認知上差異，但此量表也存在局

限性，因為它僅考量糞便的物理特性而無法反

應便秘的嚴重度；且該量表需依賴患者的自我

評估，可能會因患者的主觀判斷而導致對辨別

糞便特徵而存在差異。

Dansie等人的研究發現，超過一半的慢性
腎臟病病人排便次數減少且糞便形態異常，但

病人評估自己的腸道情況是「正常」或「比異常

更正常」11。此一發現突顯了在臨床評估時採用

如羅馬準則 IV和布里斯托爾大便分類法等標準
化評估工具的重要性，藉由工具才能更準確地

診斷便秘，並避免低估便秘的臨床問題。遵循

這些標準化評估工具，有助於提高對慢性腎臟

病病人便秘狀況的病識感，從而改善病人的生

活質量與治療效果。

便秘成因

一、原發性因素

慢性便秘為多因素疾病，且牽涉眾多病因

間複雜的交互作用，便秘的成因可區分為原發

表一：羅馬準則Ⅳ及布里斯托爾大便分類法

羅馬準則Ⅳ用於功能性便秘 
(Rome criteria IV for functional constipation)

布里斯托大便分類法 
(Bristol Stool Scale)

1. 必須包含以下兩項或更多：
a. 排便需要用力超過四分之一的次數
b. 糞便呈顆粒狀或硬糞（布里斯托分類第一或第二型）超過四分之
一的次數

c. 大便後感覺未排乾淨超過四分之一的次數
d. 直腸肛門阻塞感超過四分之一的次數
e. 超過四分之一的次數需用手法幫助排便（例如：指肛排便、扶持
骨盆底肌）

f. 每週自發性排便次數少於 3次
2. 未使用瀉藥時，稀便現象很少出現
3. 條件不足以確診為腸燥症
上述症狀要至少在三個月區間內，且開始有症狀至少 6個月。

第一型：一顆顆硬球 ,如堅果般
第二型：香腸狀且呈現塊粒狀

第三型：像香腸狀或蛇形，表面有裂縫

第四型：像香腸狀或蛇形，光滑且軟

第五型：邊緣清楚的柔軟塊狀

第六型：邊緣鋸齒狀的蓬鬆塊，糊狀糞便

第七型：水狀，無固體塊
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性和次發性 9。原發性便秘可以根據結腸運送及

肛門直腸的功能再進一步區分為：正常傳輸型

便秘 (normal transit constipation)、緩慢傳輸型便
秘 (slow transit constipation)、骨盆底障礙或排
便障礙型 (pelvic floor dysfunction or defecatory 
disorder)，以及以上型態的多重組合型 12,13。

正常傳輸型便秘是原發性便秘中最常見

的，儘管評估並檢查後顯示結腸運送功能良好，

但患者仍伴隨有用力排便和腹部不適等症狀，

此類患者多對食物纖維或滲透性緩瀉劑的治療

反應良好 4,13。緩慢傳輸型便秘是以結腸運送時

間的延長為特點，可能是由於結腸平滑肌或神

經支配功能障礙而導致結腸神經異常 13。排便

障礙型源自骨盆底部和肛門括約肌的功能異常，

或是直腸肛門和骨盆底部肌肉群失調所致，在

臨床上此類患者常需使用手指排空，或頻繁使

用灌腸劑 13,14。Wu 等人的研究發現，接受血液
透析或腹膜透析治療患者的結腸運送時間顯著

長於年齡和性別相匹配的健康受試者 15。在慢

性腎臟病動物模型中也觀察到腸道運輸時間的

延遲，若從原發性便秘的角度探討慢性腎臟病

便秘的病因分類，可能主要被分類於緩慢傳輸

型便秘 9。

二、次發性因素

慢性腎臟病的便秘成因除了可能的原發性

病因外，通常還伴隨著多重的次發性病因。次

發性便秘是因其他疾病或非腸道因素，例如共

病症、身體活動、飲食纖維攝取量、行為（例如：

憋便）、心理因素（例如：焦慮），腸道微生物群

改變、自主神經系統失調、內分泌紊亂、膽鹽

組成異常或藥物副作用等所引起的 12,16-18，以下

會針對和慢性腎臟病有關的因素來探討。

（一）藥物

許多藥物可能導致便秘的副作用，例如血

清素受體拮抗劑 (serotonin receptor antagonist)、
鴉片類藥物、抗膽鹼藥物、抗癲癇藥物、抗高

血壓藥物、抗憂鬱劑以及化療藥物等，表二列

舉出較常出現於慢性腎臟病的用藥且較易會造

成便秘的藥物種類 12,18。與其它慢性疾病相比，

腎病病人使用鉀結合樹脂和磷酸鹽結合劑的比

例較高，在一篇利用日本藥品不良事件資料庫

探討腸胃道症狀的研究中，發現用來治療高血

鉀及高血磷的藥物，被通報有腸胃道症狀報告

的發生率在所有藥物種類中排行第二，僅次於

硫酸鋇顯影劑 19。

鉀結合樹脂一直被認為較易造成便秘，一

項研究指出與未使用鉀結合樹脂的血液透析患

者相比，有使用鉀結合樹脂發生便秘的相對風

險為 1.326。然而，根據 Cochrane 系統性綜論的
結論，並無法確定鉀結合劑是否會造成慢性腎

臟病患者的便秘 (RR: 1.58, 95% CI 0.71-3.52)20。

但因鉀結合樹脂可能會造成結腸壞死或穿孔的

嚴重副作用，臨床使用上仍需小心 21。

在磷酸鹽結合劑中，在台灣仍是以鈣離子

為基礎的磷酸鹽結合劑使用量最多。使用鈣離

子磷酸鹽結合劑時，最常見的副作用為胃腸道

症狀，並常常成為停藥的主要原因。鈣碳酸鹽

常見的副作用為便秘，而鈣醋酸鹽常見的副作

用為噁心和嘔吐 22。另一種以非鈣離子為基礎

的磷酸鹽結合劑 (Sevelamer)與其它降磷藥物
相比更容易引起便秘 23。Sevelamer能通過吸
附膽酸來改善血脂，由於膽酸可增加結腸蠕動

收縮和結腸中水分及電解質的分泌，Sevelamer 
引起的便秘可能部分歸因於藥物本身對膽酸的

吸附作用。含鐵磷酸鹽結合劑，例如檸檬酸

鐵，反而可能導致較多腹瀉而較少比例會發生 
便秘 24。

當慢性腎臟病患者使用多種藥物治療共病

症時，要從當中確認引起便秘的特定藥物會很

困難。臨床上應注意各種藥物可能導致便秘的

潛在風險，並對患者進行密切監測以及調整藥

物劑量或種類，以達到最佳的治療效果和最小

的副作用。

（二）共病症 (Comorbidities)

除慢性腎臟病與便秘有相關性外，其它的

和便秘有相關性的病況有：代謝性疾病（糖尿

病、甲狀腺功能低下）、電解質異常（高血鈣、

低血鉀、低血鎂）、神經疾病（巴金森氏症、

腦血管疾病）、憂鬱症、退化性關節炎、長期
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臥床等 12。糖尿病是慢性腎臟病很重要的危險

因子，且糖尿病會造成糖尿病腸病變 (diabetic 
enteropathy)的併發症，因此一直被認為是便秘
的危險因子，但有的研究報告並沒有得出這樣

的推論 25。雖然沒有一致性的看法，但在此研

究中發現，同時有糖尿病及便秘的族群，其腎

功能受損的比例較高 25。

（三）腸道菌群失衡 (Gut dysbiosis)

腸道微生物群的代謝途徑主要分為兩類 :
碳水化合物發酵和蛋白質發酵。碳水化合物發

酵對宿主較為有益，因為其可以產生短鏈脂肪

酸等有益代謝產物；而蛋白質發酵則可能產生

氨、胺類和尿毒素前驅物等有害物質。近年來，

隨著對腸道菌群特性和功能的廣泛研究，發現

便秘和慢性腎臟病均伴隨著腸道菌群失衡的現

象 26。

腸道菌群失衡是指腸道微生物組成和功

能的變化。慢性腎臟疾病的腸道菌群失衡可

導致產短鏈脂肪酸的細菌族群減少，同時擴

大產生尿素酶 (urease)、尿酸酶 (uricase)以及
吲哚 -和對甲醇基苯甲醇形成酶 (indole- and 
p-cresol-forming enzymes)的細菌族群。與健康
人群相比，慢性腎臟病患者腸道菌群的變化特

徵 包 括：Lactobacillaceae和 Prevotellaceae菌
群 顯 著 減 少；Enterobacteriaceae、Enterococci 
和 Clostridium perfringens菌群的數量明顯增
加 27,28。這些改變導致腸道菌群的發酵模式以蛋

白質發酵為主。慢性腎臟病所引起的腸道環境變

化會使某些尿毒素增加，如吲哚硫酸鹽 (indoxyl 

表二：較常見於慢性腎臟病患者且和便秘有相關性的藥物 9,12

藥物種類 次分類 舉例

降壓藥 (Antihypertensives) Calcium channel blockers Verapamil, nifedipine

Diuretics Furosemide

Centrally acting Clonidine

Antiarrhythmics Amiodarone

Beta-adrenoceptor antagonist Atenolol

止痛藥 (Analgesics) Opiates Morphine

Nonsteroidal anti-inflammatory agents Ibuprofen

含陽離子藥物 (Cation-containing agents) Aluminum Antacids, sucralfate

Calcium Antacids

Bismuth

Iron supplements Ferrous sulfate

抗膽鹼藥 (Anticholinergic agents) Tricyclic antidepressants Amitriptyline, nortriptyline

Antipsychotics Chlorpromazine, clozapine, haloperidol, 
risperidone

Antispasmodics Dicyclomine

Antihistamines Diphenhydramine

Anti-parkinsonian Trihexyphenidyl

抗痙攣藥 (Anticonvulsants) Carbamazepine

交感神經刺激劑 (Sympathomimetics) Ephedrine, terbutaline

其它類藥物 (Miscellaneous compounds) Barium sulfate, polystyrene resins, 
mebeverine, sevelamer
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sulfate)和對甲基苯硫醚 (p-cresyl sulfate)，進而
損害腸道運輸功能而引起便秘。腸道運輸功能

下降會使氨基酸在結腸更容易發酵，產生的尿

毒素不斷累積，形成惡性循環，進一步影響結

腸運輸功能 29。慢性腎臟病患者腸道菌群失衡

通常是多種因素共同作用的結果，其中還包含

限制膳食纖維攝取、藥物治療和代謝性酸中毒

等 28。

（四）低體能活動 (Low physical activity)

流行病學調查顯示體能活動減少與便秘之

間存在關聯性 12。與健康個體相比，接受透析

治療的患者其體能活動量較低，特別是年齡較

大的族群更加明顯 30。Yasuda等人也發現，在
接受血液透析治療的當下，78.5%的患者會刻意
抑制排便的衝動，因此許多血液透析患者會選

擇非洗腎日時使用緩瀉劑，以避免在透析時排

便 6。以上這些現象，或許可以解釋為何血液透

析患者便秘的盛行率較高。

（五）低纖維攝取量 (Low fiber intake)

為了減少晚期慢性腎臟病或是血液透析患

者的高血鉀症發生率，患者通常會被衛教要限

制富含纖維質的蔬果，研究顯示未透析的慢性

腎臟病病人的膳食纖維攝取量平均為 15.3克 /
天，而血液透析患者則介於 5.9-16.6克 /天，都
低於一般膳食指引的建議攝取量 5,31。

流行病學研究發現低纖維攝取量與便秘之

間存在關聯性 12，但慢性腎臟病患者降低纖維

攝取與便秘之間的關係仍未明確，但有越來越

多的報告發表，若採用植物性為基礎的飲食對

慢性腎臟病患者是有益的 32。此部份會在後面

治療部份的「纖維攝取」來探討。

（六）水分攝取減少 (Decreased fluid intake)

減少水分的攝取一直被認為是腎臟病和透

析患者造成便秘的其中原因之一，但 Ikee等人
的研究發現，兩次透析間體重增加量，便秘患

者與非便秘患者之間並無顯著差異 33，Wu等人
的研究也發現兩次透析間體重增加量與較長的

結腸通過時間相關 15，依據目前的證據並無法

支持減少腎臟病患者水分攝取量導致便秘的說

法。對於一般大眾，除非有脫水的情況，否則

也沒有證據支持透過單純增加水分攝取量來治

療便秘 12。

便秘的評估與檢查

慢性便秘患者的初步評估包括詢問病史和

理學檢查，目前沒有證據支持在出現警示症狀

前就常規性安排放射線或內視鏡檢查（警示症

狀包括：血便、體重減輕超過 10磅（約 4.5公
斤）、家族史有大腸癌或發炎性腸道疾病、貧

血、糞便潛血反應等），初步可先採用衛教及

經驗性療法（改變生活與排便習慣、增加纖維

攝取量或藥物治療）34。若有警示症狀、臨床

上懷疑有結構上問題或對初步治療反應不佳，

除了基本的抽血檢查外，放射線或內視鏡檢

查也可考慮。若上述檢查仍找不到便秘的原

因，需進一步評估結腸運輸功能和骨盆底功

能障礙，此時有以下檢查可用來鑑別診斷：

肛門直腸壓力學檢查 (anorectal manometry)、
氣球排出測試 (ballon expulsion test)、 排糞造
影術 (defecography)、肛門括約肌電肌圖 (anal 
sphincter electromyography)12。

便秘對慢性腎臟病患者的影響

一、引起高血鉀 

一篇埃及的研究發現，患有便秘的血液透

析病人的透析前鉀離子平均為 5.86±0.42 mEq/
L，沒有便秘的透析前鉀離子平均為 5.34±0.586 
mEq/L35。考慮到慢性腎臟病患者的高血鉀症與

死亡率有顯著相關性，更需要瞭解便秘是如何

影響慢性腎臟病患者的鉀離子平衡。膳食鉀主

要在十二指腸和空腸處被吸收，當糞便在腸道

內緩慢運送時（例如便秘），有利於鉀的吸收。

相反的，當糞便在腸道內快速通過時（例如腹

瀉），鉀的吸收會降低 36。當腎臟因衰竭而無法

排出膳食來源的鉀負荷，此時腸道對於維持鉀

的平衡變得更為重要。研究發現血液透析患者

的從糞便排泄出鉀含量比健康對照組高出 3倍，
可高達到膳食鉀攝取量的 80%（最高可達 3000
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毫克 /天）。慢性腎臟病腸道鉀排放增加並非由
於小腸減少膳食鉀的吸收，而是歸因於大腸鉀

分泌的增加以維持體內鉀的平衡，這種適應性

變化源於結腸上皮細胞頂端表面存在高傳導通

透性鉀通道 37。

二、影響生活品質

未經治療的便秘會對慢性腎臟病和透析患

者的生活品質產生負面影響，這與一般人群中

所觀察到的現象是相似的。Ruszkowski等人發
現，非透析慢性腎臟病患者若每周排便次數少

於 7次，和較低的生活品質分數有相關，且在
調整年齡、憂鬱和藥物治療等因素後，有腸胃

相關症狀 (排便次數減少、功能性便秘、腹部不
適或疼痛等 )的患者，其睡眠品質較差 38,39。

Zhang 等人研究發現，血液透析患者中，
有便秘症狀者的生活品質較無便秘症狀者差，

且更易出現憂鬱情緒，也發現有便秘症狀者的

腹膜透析患者的生活品質會低於血液透析患

者 7。對腹膜透析患者而言，便秘是一個潛在並

可能導致嚴重問題的疾病，它可能會改變腹膜

透析管路的位置，進而對透析液的流動造成影

響；同時，也可能促使腸道細菌移位至腹腔內，

最終導致腸道性腹膜炎的發生 40。

三、慢性腎臟病進展 (CKD progression)

儘管很早就發現慢性腎臟病患者便秘的發

生率高於普通人群，但直到最近的研究才開始

探討便秘是否和腎功能惡化或增加新發腎病是

否有相關性。在一項針對 350萬平均追蹤 7年
及腎絲球過濾率≥ 60 ml/min per 1.73 m²的美國
退伍軍人世代研究，發現有便秘的族群以下事

件的發生率較高：新發慢性腎臟病 (hazard ratio 
(HR), 1.13; 95% CI, 1.11 to 1.14)、末期腎病 (HR, 
1.09; 95% CI, 1.01 to 1.18)、及腎絲球過濾率下
降速度 41。若以開瀉藥處方的種類數量來做為

便秘嚴重程度的區別，隨著用藥種類數的增加，

末期腎病的累積發生率也較高 41。另一使用台

灣健康保險資料庫的研究發現，每 1000人年的
末期腎病發生率，在便秘組為 22.9例，在非便
秘組為 12.2例 (adjusted hazard ratio of 1.90 (95% 

CI, 1.60-2.27)42。

便秘與慢性腎臟病之間的因果關係雖不明

確，但推測可能是雙向關係，也就是便秘為慢

性腎臟病的危險因素，而慢性腎臟病也會導致

便秘。有學者提出前文所述的腸道菌群失衡是

關鍵因素，而便秘和慢性腎臟病兩者皆會引起

腸道菌群失衡 27,28,43。失衡後引起吲哚硫酸鹽和
對甲基苯硫醚尿毒素增加，除了影響腸道運輸

功能外，也被證實與腎功能進展有關 29,44。現有

的相關研究主要聚焦在已經罹患腎臟病的族群，

但缺乏腸道環境改變導致新發生腎臟病 (de novo 
kidney disease)的研究 41。雖然便秘和腎病進展

之間的機制仍不明確，但在臨床上注意慢性腎

臟病病人的便秘症狀並介入處理，可做為慢性

腎臟病的另一個治療目標。

四、 腸 -腎 -心軸 (gut-kidney-heart axis)
假說

對於未透析或已透析的慢性腎臟病患者而

言，心血管疾病在此族群有高發病率，也是主

要的死亡原因之一。即便是輕度慢性腎臟病患

者，其心血管疾病患病率也顯著高於同年齡對

照組 45。慢性腎臟病患者同時有便秘及心血管

疾病的高發生率，是否存在非傳統危險因子能

解釋這兩者之間的關聯？

已有研究發現便秘與心血管疾病之間存在

關聯性。研究指出，患有便秘的族群其總死亡

率、冠狀動脈疾病、缺血性中風的發生率分別

上升 12%、11%、19%46。另一項研究亦發現，

停經後婦女若有嚴重便秘症狀，心血管事件上

升 23%47。也有研究報告顯示腸道菌群變化與血

壓上升、動脈粥樣硬化進展和心血管疾病之間

存在相關性 48。便秘與心血管事件之間的關聯

可能涉及腸道菌群的變化，而這一新概念逐漸

受到關注。

前面已描述慢性腎臟病與腸道菌失衡的現

象，在心血管疾病也表現出相似的發現，因此有

學者提出了腸 -腎 -心軸 (gut-kidney-heart axis)
假說 28。該假說認為腸道菌群的改變或失衡在

慢性腎臟病及心血管疾病的發展和進展中有關

鍵作用，此假說主張腸道菌群失衡會引起全身
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性發炎反應、內皮細胞功能受損和氧化壓力的

增加，進而促使慢性腎臟病和心血管疾病的發

病。因此，腸道菌群可能成為一個可降低慢性

腎臟病患者心血管疾病風險的潛在治療目標，

然而，腸 -腎 -心軸假說的複雜相互相關性仍需
要進一步的研究。

慢性腎病患者的便秘處置

一、非藥物方式

（一）增加身體活動 (physical activity)

增加身體活動已證實可以減少一般大眾的

便秘發生率，而且有助於促進腸道氣體的排除，

緩解腹脹症狀，以及提高整體生活品質， 也和
腸道細菌多樣性有關 49,50。慢性腎臟病患者往往

表現出較低的身體活動量，特別是在接受透析

治療的患者更為明顯。對於慢性腎臟病患者，

有氧運動證實能夠改善多項健康相關指標以

及生活品質 51。運動同樣被證實可以改善透析

患者的身體功能以及不寧腿症候群 (restless leg 
syndrome)52。儘管目前尚缺乏針對慢性腎臟病

患者的運動與便秘兩者間的研究，為了改善慢

性腎臟病患者的便秘症狀，仍建議在日常生活

中增加身體活動 32。

（二）增加膳食纖維攝取量

世界各國腎臟病治療指引目前沒有特別針

對膳食纖維提出建議攝取量，但慢性腎臟病病

人普遍纖維攝取量偏低。一篇採用美國第三次

國民營養調查的研究發現，每增加 10 g總膳食
纖維量可以降低 38%的發炎指數及減少 17%的
死亡風險 31，因此有學者提出腎臟病病人纖維

攝取量應該增加到與健康人相同的 25-30克的攝
取量 53。

針對纖維是否能改善腎臟病人的便秘，有

以下幾個隨機性的研究在探討此議題。Salmean 
等人的研究讓未透析慢性腎臟病患者每天額外

攝取含 23克纖維的食物，可使每日排便次數從
1.3±0.2增加至 1.6±0.2 (p=0.02)54。Meksawan
等人發現讓腹膜透析病人連續一個月攝取 20克
水溶性纖維可讓每週排便次數由 6.2±1.4次增

加到 10.5±2.0次 (p<0.005)，但水溶性纖維在初
期使用有少數病人會有腹脹症狀 55。另一個 107
個腹膜透析病人的研究，額外補充最多 12克的
水溶性膳食纖維的商用配方，可明顯減少瀉藥

的使用量，且鉀及磷離子都維持穩定 56。

在觀察性研究中發現以植物性來源為主的

飲食方式，對慢性腎病患者有較低的死亡率 57。

慢性腎臟病族群的膳食纖維主要來源是穀類、

水果和蔬菜，高纖穀類磷含量較高不建議大量

食用，水果類要指導病人選擇低鉀水果，蔬菜

可經由熱水燙過去除鉀含量。從植物性和天然

食物中吸收的鉀和磷，比從動物來源或加工食

物中的吸收率要低，對於慢性腎臟病患者的改

變飲食計畫都應逐步進行，並密切監測相關電

解質數據變化和腸道習慣來適時調整 58。

（三）改變排便姿勢

調整排便姿勢是治療便秘可考慮的選項之

一。採用蹲姿排便可使肛門直腸角度變直，導

致直腸壓力增加和肛門壓力降低，進而促使直

腸排空 59。與坐姿相比，蹲姿能更快地排便並

有更有排空的感覺。但目前在已開發國家，坐

在馬桶上的坐姿較為普遍，這也可能導致在排

便力量和骨盆底肌肉減弱的老年人的排便習慣

變得更加困難。

坐姿排便時使用腳凳或排便姿勢改良裝置

可以部分地模擬蹲姿狀態並增加排便感覺 59，

然而，有些研究的結果是沒效果的 60。另一種

姿勢「坐姿向前傾」（思考者姿勢）也可以改善

肛門直腸生物力學，近期一個小樣本數的研究，

讓有癡呆症和慢性便秘的老年人在馬桶上採用

向前傾斜的坐姿，顯著增加了每周自發性的排

便次數，也改善了生活質量及精神症狀 61。改

變排便姿勢可能對於慢性腎臟病患者的便秘帶

來潛在益處，不過仍需進一步的研究來確認。

（四）益生元與益生菌

根據國際益生菌與益生元科學協會

(International Scientific Association for Probiotics 
and Prebiotics)的定義，益生元 (prebiotics)是「被
宿主微生物選擇性利用的物質，且對宿主具有
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健康益處」，益生菌 (probiotics)是「對宿主具有
健康益處的活性微生物」，後益元 (Postbiotics)
指的是「益生菌或其他微生物的代謝產物（例

如，短鏈脂肪酸、多肽、酶、多醣、維生素和

整個發酵液）或失去活性的微生物」，以上這些

生物制劑的組合則稱為合生元 (synbiotics)62。

對慢性腎臟病病人使用益生菌補充劑的研

究所得到的結果並不一致 63。某些研究發現益

生菌可以降低腎臟病患者體內尿毒素和血漿尿

素濃度，但也有研究未能證實這些益處 64。儘

管益生菌具有改善健康的潛力，但在腸道環境

已受腎臟病疾病因素影響的患者，它們的作用

可能因人而異 63,64。

益生元相較於益生菌，具有較為一致的效

果 63,65。益生元可使腸內細菌的代謝轉向主要

以碳水化合物為基礎的發酵模式，且不同腸道

細菌菌株相互使用彼此的代謝產物現象 (cross-
feeding)，也優化了有益代謝物的生成，進而
互惠互利地幫助不同菌株的生長以及宿主的健

康 65。幾項臨床研究報告顯示，腎臟病患者使

用益生元補充劑對血漿尿素、尿毒素和炎症標

誌物有好的影響 63。水果、蔬菜和穀物本身富

含膳食纖維，這些纖維在小腸中不被消化，是

結腸中主要的碳水化合物來源，且膳食纖維也

具有益生元特性，這也與前面所述補充膳食纖

維的好處相呼應 31,53,62。

研究雖發現合生元能夠調節腎臟病患者的

腸道菌群並減少有毒物質的產生，但目前的證

據仍不夠多，以目前的證據採取適度增加慢性

腎臟病患者的天然膳食纖維攝取量是較適宜的

做法 53,63。

二、藥物治療

慢性腎臟病病人造成便秘的原因很多，當

改變飲食和生活方式仍不能改善便秘症狀時，

往往需要使用藥物來治療。目前治療便秘藥物

有許多種類，整理在表三 9,12,66。

美國胃腸病學會對一般族群使用便秘藥物

的選擇，建議先使用膨脹性和滲透壓性緩瀉劑 
(bulk-forming and osmotic agents)，之後才考慮
使用刺激性緩瀉劑 (stimulant laxatives)，但目前

並沒有針對慢性腎臟病族群的便秘藥物使用指

引。在一篇美國的大型回顧性研究，探討慢性

腎臟病進展至需透析的前後三年區間使用緩瀉

劑的種類，約四成病人需使用兩種不同機轉的

緩瀉劑；各類緩瀉劑使用的比例如下：糞便軟

化劑 (stool softeners)(~30%)，滲透壓性緩瀉劑
(~20%)，刺激性緩瀉劑 (~10%)，膨脹性緩瀉劑
(~3%)67。

滲透壓性緩瀉劑可用是否含電解質來做

區分，在慢性腎臟病患者較適合使用不含電解

質的滲透壓性緩瀉劑，含電解質的如氧化鎂

(magnesium hydroxide)長期使用會造成高血鎂
症，含磷的緩瀉劑 (如：Sodium phosphate)會
造成急性的高血磷症 9,12。刺激性緩瀉劑中的

Senna和 Cascara在長期使用 9-12個月可能會
有大腸黑色素病變 (melanosis coli)的副作用，
此病變在停藥後會緩解 68。膨脹性緩瀉劑在腸

內會吸收水份並增加糞便體積，因此使用上需

飲用足量水份，否則可能反而加重便秘症狀，

若因病況而需要限制水份時不建議使用此類緩

瀉劑。相較於其它價格較昂貴的新一代藥物，

Lactulose擁有副作用較少、取得容易、藥價低
的好處，在慢性腎臟病族群可以做為便秘治療

優先考慮的選擇 9。

結　語

便秘不只是單獨腸胃道的問題，研究發現

與其它器官有相互的連結與影響。便秘在慢性

腎臟病患者是常見的，且會對病人的生活品質、

電解質、心腎功能都可能造成影響。治療慢性

腎臟病患者的便秘需要綜合考慮多面向，因此

在治療慢性腎臟病時，也需特別留意並評估便

秘的症狀與診斷。初步的治療會建議從增加活

動、改變生活習慣、及漸進式增加膳食纖維做

起，如果這些方法仍無法改善便秘症狀，則可

以考慮使用藥物治療。選擇適當的便秘藥物應

根據病人個別的病況來選擇，且需要注意藥物

的副作用。臨床醫療人員應對便秘更要有全面

性的認識，早期識別病人的便秘的症狀，適時

介入處理並進而改善病人的生活品質與疾病預

後。
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The prevalence of constipation in patients with chronic kidney disease is higher than that in the general 
population, yet the relationship between constipation and chronic kidney disease remains largely unknown. 
Utilization of standardized assessment tools in clinical practice can enhance the accuracy of diagnosis and raise 
awareness of constipation among healthcare providers and patients. Etiologies of constipation can be divided into 
primary factors and secondary factors, including medication, comorbidity, dysbiosis of gut microbiota, reduced 
physical activity, and low fiber intake. To manage constipation in chronic kidney disease population, strategies 
may include increasing physical activity, augmenting dietary fiber intake, and pharmacological treatments. The 
impact of constipation on patients with chronic kidney disease extends beyond the gastrointestinal tract, potentially 
affecting quality of life, electrolyte balance, and heart and kidney function. Therefore, special attention should be 
paid to the evaluation and diagnosis of constipation symptoms in the treatment of chronic kidney disease.


