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SGLT2抑制劑改善貧血的證據與挑戰：

從臨床試驗到真實世界數據的最新進展

鄭湜玄 1　劉賢德 1　彭健榮 2

1新北市立土城醫院（委託長庚醫療財團法人興建經營）藥劑科
2新北市立土城醫院（委託長庚醫療財團法人興建經營）心臟科

摘　要

全球貧血的盛行率居高不下，而慢性病相關的貧血是第二常見的貧血原因。其中，慢性

腎臟病與慢性心衰竭是慢性病貧血的主要共病，對患者生活品質與臨床預後造成重大影響。

近年來，第二型鈉 -葡萄糖共同輸送器 (sodium-glucose cotransporter 2, SGLT2)抑制劑不僅在糖
尿病、慢性心衰竭，與慢性腎臟病的治療中有糖心腎保護效果，更因SGLT2抑制劑能透過改
善紅血球生成素分泌、與減少慢性發炎等機轉，而具有改善貧血的潛力。本文彙整目前臨床

試驗與觀察性研究數據，來探討SGLT2抑制劑在不同病理狀況下改善貧血的機轉及效益，為
臨床醫師提供貧血治療應用的最新進展與未來挑戰。

關鍵詞：第二型鈉 -葡萄糖共同輸送器抑制劑 (SGLT2 Inhibitors) 
貧血 (anemia) 
慢性腎臟病 (chronic kidney disease) 
心衰竭 (heart failure) 
糖尿病 (type 2 diabetes)

前言

第二型鈉 -葡萄糖共同輸送器 (sodium–
glucose cotransporter 2, SGLT2)抑 制 劑，在 藥
物開發初期是為了降低血糖，然而其在第二型

糖尿病患者中的臨床試驗中，結果顯示可降低

心血管死亡率、因心臟衰竭住院的風險以及

具有腎臟保護效果 1；此外，由於該藥品具有

多效性 (pleiotropic effects)2，在心臟衰竭伴隨

左心室射出分率減少 (heart failure with reduced 

ejection fraction, HFrEF)、射出分率輕度降低或
正常的 (preserved/mildly reduced ejection fraction, 
HFmrEF/HFpEF)的病人中，試驗顯示 SGLT2抑
制劑對心衰竭預後有益 3,4；SGLT2抑制劑於慢
性腎病患者無論患有糖尿病與否，研究已證實

具有延緩腎功能惡化與減少心腎相關死亡風險
5,6，事後分析指出，這些藥物對多種疾病具有

潛在好處，例如改善貧血 2,7改善脂肪肝 2,8以及

預防腎結石 2,9。

根據世界衛生組織的定義，女性血紅素 
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(hemoglobin, Hb)數值低於 12.0 g/dL，男性低於
13.0 g/dL即為貧血 10。據報導，2019年全球貧
血的盛行病例數為 18億，年齡標準化後的點盛
行率為每 10萬人口約有 23,177人 11；一項針對

據台灣 65歲以上老年人貧血流行病學之研究指
出，男性經年齡校正後的貧血盛行率為 6.5%，
女性為 8.3%，且女性貧血盛行率隨年齡增長而
逐漸攀升 12。此外，慢性病貧血更是全球第二

常見的貧血原因，許多慢性疾病亦可能導致貧

血 13，包含慢性腎病 14、糖尿病 14與慢性心衰

竭等 15；其中慢性腎病患者的貧血盛行率隨著

高齡化社會的到來不斷上升 11；而在心臟衰竭

病人常見的貧血更與心衰住院率增加以及死亡

率上升有顯著相關性 16。因此，矯正貧血對於

改善患者的生活品質和預後具有重要意義，而

目前 SGLT2抑制劑的相關研究針對貧血議題較
少著墨，故本文旨在探討 SGLT2抑制劑在改善
貧血的機制，以及在第二型糖尿病、心衰竭與

慢性腎病中改善貧血的多效性，透過整理臨床

試驗與真實世界的數據來了解 SGLT2抑制劑在
貧血上的角色。

一、 第二型糖尿病、心衰竭與慢性腎
病發生貧血之病理機轉

第二型糖尿病、心衰竭與慢性腎病引發的

貧血具有共同及各自特異的病理機轉，共同的

核心機轉包括慢性發炎反應與鐵代謝異常，加

上腎功能受損導致紅血球生成素 (erythropoietin, 
EPO)合成減少。此外，個別疾病亦對紅血球
的生命週期產生特異性影響，多項機轉相互交

織，共同加劇貧血的惡化。以下將針對這些共

同與特異機轉進行深入探討，期待有助於臨床

選擇更精確的治療策略，來改善患者在不同疾

病背景下的預後。

（一）慢性發炎與鐵代謝異常

發炎是對於損傷和感染的一種免疫反

應。發炎過程為急性期反應，會導致低鐵血

症 (hypoferremia)，以對抗感染，並涉及細胞
激素的分泌，調節鐵的再分配，進而抑制病

原體生長 17。慢性疾病引起的貧血 (anemia of 

chronic disease)，是慢性疾病下發炎狀態繼發
的貧血種類，慢性發炎使得促發炎細胞激素

（如 tumor necrosis factor-α、interleukin-6等）
上升，誘導肝臟生成鐵調素 (hepcidin)抑制運
鐵蛋白 (ferroportin)的活性，進而阻止鐵從腸道
吸收，以及從體內儲存中釋放 18，而此種類型

的鐵缺乏狀態，造成全身鐵含量正常但卻無法

有效被利用，因而此種類型的鐵缺乏狀態又稱

為功能性鐵質缺乏 19。另外促發炎細胞激素濃

度升高也會抑制骨髓中紅血球的前驅細胞增殖

與分化進一步加重貧血，慢性發炎環境亦促使

巨噬細胞加速吞噬老化的紅血球，加速紅血球 
清除。

慢性疾病引起的貧血第二個致病因素為，

促發炎細胞激素濃度升高會抑制腎臟上皮細胞

生成 EPO，更會進一步抑制骨髓中紅血球的前
驅細胞增殖與分化進一步加重貧血，慢性發炎

環境亦促使巨噬細胞加速吞噬老化的紅血球，

加速紅血球清除 20。

（二）腎功能受損與 EPO生成減少

由於許多慢性疾病可能使腎功能受損造

成慢性腎病而導致貧血發生，因此腎功能下降

所帶來的影響為引發貧血的主要病理機制之

一。於正常情況中，腎臟間質中的纖維母細胞

(fibroblasts)或周細胞 (pericytes)為腎臟 EPO生
成 細 胞 (EPO-producing cells, EPCs)21。EPO主
要在腎臟合成，僅有少部分由肝臟製造。EPO
的主要作用是促進骨髓中紅血球前驅細胞的增

殖與分化，其製造受到缺氧誘導因子 (hypoxia-
inducible factor, HIF)的調控，在低血氧條件下，
HIF-2α蛋白累積並與 HIF-1β蛋白結合形成異源
二聚體，進一步與 EPO基因啟動子上的缺氧反
應元 (hypoxia-response element)結合，啟動下游
的缺氧反應基因的轉錄，促進 EPO基因表達；
而正常氧氣濃度條件下，HIF-2α蛋白將被脯胺
酸羥化酶 (prolyl hydroxylase)羥化後改變結構，
後續下游反應使 HIF-2α蛋白遭致降解，避免啟
動缺氧反應元 22。然而，在腎臟受損情況下，

EPCs會轉化為肌纖維母細胞 (myofibroblasts)，
此類細胞會合成膠原蛋白，而無生成 EPO的能
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力 21,23。

糖尿病是慢性腎病的主要病因，會損害

腎臟的 EPO生成。慢性高血糖會使 HIF-2α不
穩定，降低腎細胞在缺氧狀態下生成 EPO的
能力。糖尿病腎病變的早期階段亦可能出現

EPO製造不足，貧血甚至可在腎損傷明顯之前
出現。心衰竭導致心輸出量下降，腎臟灌流減

少，進一步降低氧分壓 (pO2)後 24，會減少 EPO
合成，即使 EPO濃度升高，由於慢性發炎反應
可能導致骨髓對 EPO產生阻抗，使 EPO作用不
如預期 25，最終使得紅血球製造減少。

（三）個別疾病狀態縮短紅血球生命週期

1.糖尿病引起的紅血球生命週期縮短

高血糖環境下的氧化壓力晚期糖基化終產

物 (advanced glycation end products, AGEs)的
累積會直接損害紅血球結構，導致細胞膜不穩

定和結構異常，容易被巨噬細胞吞噬從而加速

紅血球被清除 26,27。高血糖環境亦會改變紅血

球內部酵素的活性，如 Na+/K+ ATP酶和抗氧
化酶，影響紅血球的穩定性與功能。此外，糖

尿病患者的微血管損傷和血液呈現高凝血狀態 
(hypercoagulability) 也會增加紅血球的損傷和生
命週期縮短 26。

2. 慢性腎病患者的紅血球異常與生命週期

縮短

慢性腎病患者血液中的高濃度尿毒素會損

害紅血球細胞膜的結構及穩定性，加速紅血球

被清除，另外慢性發炎反應，紅血球可能被識

別為外源引起免疫清除，容易被單核吞噬細胞

系統清除。  
3. 心衰竭引起的紅血球生成異常與血紅素數

值降低

機轉分為兩部分，第一部份為腎素 -血
管 收 縮 素 -醛 固 酮 系 統 (renin-angiotensin-
aldosterone system, RAAS)過度活化：RAAS在
心衰竭中扮演核心調節系統的角色，心衰竭

伴隨的心輸出量下降，會通過腎臟感知血流

灌注不足，來刺激腎素分泌並活化 RAAS28。

腎素催化血管收縮素原生成血管收縮素 I 
(angiotensin I)，進一步通過血管收縮素轉化酶

(angiotensin-converting enzyme, ACE)生成血管
收縮素 II (angiotensin II)，最終促進醛固酮分泌
及水鈉滯留，維持血容量和灌流到腎臟的血流

分壓 28，而此現象可能造成血紅素低下的稀釋

性貧血（假性貧血）29。

第二部分為低血氧狀態：心衰竭導致的低

血氧，是一種由心輸出量不足及血液循環障礙

引發的慢性缺氧狀態，心輸出量不足導致週邊

組織的氧供應減少，加重全身組織缺氧，其中

包含低血氧誘導的慢性發炎反應和細胞激素（如

IL-6和 TNF-α）30，會抑制骨髓中紅血球前驅細

胞的增殖與分化，進一步減少紅血球製造 31；

腎臟灌流不足引發的腎臟缺氧，理論上會促進

EPO分泌，但心衰竭患者的 EPO濃度通常無法
反應貧血的嚴重程度，這可能與腎功能受損和

慢性發炎反應有關。 
另外，服用 ACE抑制劑和血管收縮素受

體抑制劑 (angiotensin receptor blockers, ARB)能
抑制血管收縮素 II的作用，在無禁忌症的情況
下，ACE抑制劑和 ARB目前已被國際指引列
為 HFrEF標準治療藥物之一，能夠改善心血
管死亡率，然而 ACE抑制劑和 ARB可能透過
減 少 angiotensin II或 是 拮 抗 Angiotensin II第
1型受體，從而抑制 EPO，進一步降低血紅素
濃度 32，而 ACE抑制劑的作用同時也會減少
N-Acetyl-Seryl-Aspartyl-Lysyl-Proline (AcSDKP) 
被降解，而該物質具有抗紅血球生成作用，

AcSDKP在體內濃度上升進一步導致貧血惡
化 19。

二、 使用 SGLT2抑制劑於第二型糖
尿病、心衰竭與慢性腎病改善貧
血之機轉

SGLT2是一種由溶質載體家族 (solute 
carrier family 5 member 2, SLC5A2)基因編碼的
蛋白質，該基因位於人類基因組 16p11.2區段。
此轉運蛋白主要表現在腎臟中，尤其是在近端

腎小管第一段中表現最為明顯，SGLT2在腎臟
中主要作為葡萄糖轉運蛋白，負責約 90%的葡
萄糖再吸收，葡萄糖在腎小管的再吸收需依賴

鈉離子，SGLT2以 2個鈉離子與 1個葡萄糖分
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子協同運輸。SGLT2抑制劑通過阻斷此協同轉
運蛋白，抑制葡萄糖再吸收並增加鈉排泄，更

多的鈉離子進入亨利氏環上行支粗段及緻密斑

中的鈉感應器（Na+-K+-2Cl-轉運蛋白），活化
腎小管 -腎小球回饋機制，導致腎小球毛細血

管壓力下降，減少高過濾 (hyperfiltration)和蛋
白尿，從而改善腎小球和腎小管損傷，以下是

依據短期、中長期 SGLT2抑制劑對鐵的調控，
以及對血球的影響概述，參考相關文獻整理

後 19，機轉詳如圖一：

圖一：SGLT2抑制劑於第二型糖尿病、心衰竭與慢性腎病改善貧血之機轉 *†

*	Created in BioRender. C, J. (2025) https://BioRender.com/y77t387
†	虛線表示間接作用

https://BioRender.com/y77t387


SGLT2抑制劑改善貧血的證據與挑戰 341

（一） 短期影響：利尿作用與促進 EPO生成

SGLT2抑制劑迅速促進鈉和葡萄糖的
排泄，增加尿量並減少血管容積，短期內可

造成血液濃縮， 進而提升血紅素和血比容 
(hematocrit, Ht)33，這種利尿效果在治療初期較

為明顯，且與改善腎臟灌流和心臟功能相關。

另外，SGLT2抑制劑快速改善腎皮質缺氧，活
化 HIF-2α，從而促進腎臟和肝臟生成 EPO，研
究發現治療後 2至 4週，EPO濃度明顯上升，
與增強紅血球生成有直接相關 34。

（二） 中長期影響：紅血球生成、降低發炎與氧

化壓力

SGLT2抑制劑透過 EPO濃度增加，直接刺
激骨髓紅血球前驅細胞的增殖與分化。研究顯

示，血紅素和血比容數值在治療 2-4個月內將
穩定上升 35，而且能顯著減少新發貧血的發生

率 35。SGLT2抑制劑經由抑制 IL-6、TNF-α等
促發炎細胞激素，活化 Sirtuin 1 (SIRT1)路徑
以減少氧化壓力 36,37，而效果在治療數月內達

顯著，這也與改善紅血球生成有關，骨髓中微

環境的改善，伴隨發炎指數下降和氧化反應減

少，使骨髓環境更適合紅血球生成。

減少發炎反應導致鐵調素表現下降，增

加鐵的生物利用率，進而穩定紅血球生成，此

調控可改善功能性鐵缺乏，特別是在慢性腎病

和心衰竭患者中。紅血球生成的改善提高了血

液輸氧能力，減少心臟負擔並延緩腎功能惡

化 38，進而達到穩定心腎保護的效果。

三、 SGLT2抑制劑於貧血之臨床應
用：從臨床試驗到真實數據結果

SGLT2抑制劑做為心衰竭、慢性腎病與第
二型糖尿病指引導向的藥物選擇，是否能藉由

上述抑制慢性發炎誘發貧血機轉，來達到預防

或是治療貧血的效果，已有些臨床試驗與觀察

性研究證據。

首 先，由 Kanbay等 人 於 2021發 表 的

系統性文獻回顧與統合分析，其目的為了解

SGLT2抑制劑對第二型糖尿病患者 Hb與 Ht濃
度之影響，共收錄 17篇小型隨機分派研究，

涵蓋總計 14,748名第二型糖尿病患患者。在
統合分析後，SGLT2抑制劑治療相較安慰劑
可顯著提升 Hb (MD 5.6 g/L, 95% CI 3.73-7.47, 
p <0.00001) 與 Ht (MD 1.32%，95% CI 1.21-
1.44，p<0.00001)，顯示 SGLT2抑制劑能有效
增加 Hb與 Ht；另依據個別藥物進行次族群分
析，canagliflozin、dapagliflozin、empagliflozin 
及 ipragliflozin均可顯著提升血紅素或血比容，
唯各藥品間存在程度的異質性 39。為此，續針

對近年來大型臨床試驗進行更深入的探討，

Oshima等人於 2020年發表的 CREDENCE試
驗事後分析結果類似，使用 canagliflozin的第
二型糖尿病合併慢性腎病患者，在 2.6年追
蹤期間，在進入試驗前有貧血的患者中，使

用 canagliflozin後 Hb與 Ht顯著提升，相較安
慰劑組更容易緩解貧血 (HR 2.59, 95% CI 2.18-
3.08, p<0.0001)；在受試前非貧血患者中，使用
canagliflozin亦可降低新發貧血風險 (HR 0.48, 
95% CI 0.41-0.55, p<0.0001)。

類似的結果亦可見於 Ferreira等人 2022年
發表 EMPEROR-Reduced研究，該研究顯示，
HFrEF患者中，受試前有貧血者相較於無貧血
者，具有較高的心血管死亡率及腎功能惡化風

險，於 empagliflozin治療後比起安慰劑組，貧
血組患者的 Hb與 Ht自第 4週起顯著上升，
12週時 Hb較安慰劑組高 0.69 g/dL，Ht提升
1.64%，且此趨勢持續至 52週（Hb增幅 0.74 g/
dL，Ht增 幅 1.94%），empagliflozin能 顯 著 降
低新發貧血發生率 (HR 0.49, 95% CI 0.41-0.59, 
p<0.001)。

最後，在Koshino等人於 2023年發表的
DAPA-CKD之事後分析，研究中，收錄 eGFR 
25-75 ml/min/1.73 m²且尿液白蛋白與肌酸酐
的 比 值 (urine albumin creatinine ratio, UACR)
落在 200-5000 mg/g的慢性腎臟疾病患者，分
析 dapagliflozin對於進入試驗前有貧血與無貧
血者的影響。結果顯示，在受試前貧血組（男

性 Ht<39%， 女性 Ht<36%）中，dapagliflozin
治療可使貧血獲得改善 (HR 2.29, 95% CI 1.96-
2.68)。相較受試前時無貧血組中，新發貧血發
生率在安慰劑組為 23.7%，而 dapagliflozin組



鄭湜玄　劉賢德　彭健榮342

表
一
：
針
對

S
G

LT
2 
抑
制
劑
使
用
於
各
族
群
影
響
貧
血
之
臨
床
試
驗
綜
整

作
者
及

 
發
表
年
份

研
究
設
計

研
究
組
別

研
究
族
群

年
齡

(歲
)

平
均

H
b/

H
t

試
驗

期
間

SG
LT

2 
抑
制
劑
相
較
於
安
慰
劑

對
比
安
慰
劑
於

 
紅
血
球
數
值
的
差
異

減
緩
貧
血
比
例

/ 
新
生
貧
血
比
例

*

對
矯
正
貧
血

/ 
新
發
生
貧
血
的

結
果

†

O
sh

im
a 
等
人

, 
20

20
 40

多
中
心
隨
機

雙
盲
安
慰
劑

對
照
式
臨
床

試
驗
之
事
後

分
析

C
an

ag
li

fl
oz

in
 / 

安
慰
劑

1,
44

7
名
同
時
患

有
糖
尿
病
、
慢

性
腎
病
，
伴
有

貧
血

C
an

ag
li

fl
oz

in
-6

2·
9 
±

9·
2/

安
慰
劑

63
·2

 ±
9·

2

H
b 

13
2·

0±
17

·7
g/

L H
t 

40
·4
±

5.
3%

2.
6
年

於
第

2.
6
年
後

H
b
上
升

6.
8 

g/
L

減
緩
貧
血

C
an

a-
gl

if
lo

zi
n 

27
5·

6
人

/千
人
年
；
安
慰
劑

 
10

9·
8
人

/千
人
年

H
R

: 2
.5

9 
(9

5%
 

C
I, 

2.
18

-3
.0

8)

C
an

ag
li

fl
oz

in
 / 

安
慰
劑

2,
60

1
名
合
併
糖

尿
病
與
慢
性
腎

病
，
無
貧
血

於
第

2.
6
年

H
b
上
升

7.
3 

g/
L

新
生
貧
血

C
an

a-
gl

if
lo

zi
n 

84
.2
人

/千
人
年
；
安
慰
劑

 1
65

.6
人

/千
人
年

*

H
R

: 0
.4

8 
(9

5%
 

C
I 0

.4
1-

0.
55

)†

Fe
rr

ei
ra

 JP
 等
人

, 
20

22
 42

隨
機
雙
盲
安

慰
劑
對
照
式

臨
床
試
驗

Em
pa

gl
if

lo
zi

n 
/ 安
慰
劑

71
3
名
心
臟
衰

竭
，
於
受
試
前

合
併
貧
血

70
.4

 ±
 10

.5
N

A

12
4
週

於
第

52
週

H
b
上
升

 0
.7

4 
g/

dL
H

em
at

oc
rit

  
上
升

1.
94

%
 

於
第

52
週

 
em

pa
gl

if
lo

zi
n 
比
起

安
慰
劑
減
少

8.
5%

N
A

Em
pa

gl
if

lo
zi

n 
/ 安
慰
劑

3,
01

3
名
心
臟
衰

竭
，
於
受
試
前

未
合
併
貧
血

66
.0

 ±
 11

.0
N

A
N

A
新
生
貧
血

Em
pa

gl
if

lo
zi

n 
12

.3
%

 
/安
慰
劑

22
.6

%
*

H
R

: 0
.4

9 
(9

5%
 

C
I 0

.4
1-

0.
59

)†

K
os

hi
no
等
人

, 
20

23
 4

1 

多
中
心
隨
機

雙
盲
安
慰
劑

對
照
式
臨
床

試
驗
之
事
後

分
析

D
ap

ag
li

fl
oz

in
 / 

安
慰
劑

17
16

 名
慢
性
腎

病
，
伴
有
貧
血

63
.0

H
b 

11
3.

9±
12

.9
g/

L
H

t 
33

.8
±

3.
0%

 
2.

4
年

整
體
於
第

2.
4
年

 
H

t上
升

 2
.3

%

減
緩
貧
血

D
ap

ag
li

fl
oz

in
 

(5
3.

3%
) v

er
su

s安
慰

劑
 (2

9.
4%

) 

H
R

: 2
.2

9 
(9

5%
 

C
I 1

.9
6-

2.
68

)

D
ap

ag
li

fl
oz

in
 / 

安
慰
劑

25
76

 名
慢
性
腎

病
，
無
貧
血

61
.1

H
b 

13
7.

8±
14

.2
g/

L
H

t 
42

.2
±

3.
9%

新
生
貧
血

D
ap

ag
li

fl
oz

in
 

(1
0.

4%
) v

er
su

s
安
慰
劑

 (2
3.

7%
) *

H
R

: 0
.3

9 
(9

5%
 

C
I 0

.3
1-

0.
48

) †

C
I, 

co
nf

id
en

ce
 in

te
rv

al
; H

R
, h

az
ar

d 
ra

tio
; N

A
, n

ot
 a

va
ila

bl
e;

 O
R

, o
dd

s r
at

io
; 

*
貧
血
新
發
生
比
例
於
受
試
前
未
貧
血
患
者

† 
新
發
生
貧
血
的
結
果



SGLT2抑制劑改善貧血的證據與挑戰 343

僅 10.4% (HR 0.39, 95% CI 0.31-0.48)，顯 示

dapagliflozin可降低新發貧血風險。
針對 SGLT2抑制劑使用於慢性病的貧血相

關研究整理如表一。綜上臨床試驗研究結果可

發現，無論於慢性腎病 40,41、第二型糖尿病 40

或是心衰竭患者 42，皆有改善貧血的效果，且

於新發生的貧血亦具有預防作用。

在真實世界數據方面， 根據 Hu等人於
2024年發表的回溯性世代研究，納入 2016至
2021年間開始使用 SGLT2抑制劑，或類升糖
素胜肽 -1受體致效劑 (glucagon-like peptide 1 
receptor agonist, GLP-1 RA)的第二型糖尿病合
併慢性腎病患者，結果顯示，SGLT2抑制劑組
的貧血事件發生率較 GLP-1 RA組低 (HR 0.81, 
95% CI 0.73-0.90)，且次族群分析結果指出，
SGLT2抑制劑的貧血保護作用並沒有因為年
齡、腎功能程度、與糖化血色素高低等變因而

有所差異，SGLT2抑制劑組的血紅素、血比容
與紅血球數在 3年追蹤期間均較 GLP-1 RA組維
持較高水平，進一步支持其降低貧血風險的效

果 43。 
綜上所述，無論第二型糖尿病患者是否

合併腎病，在真實世界研究中已經顯現出與臨

床結果一致的貧血保護作用，且不因為個別

SGLT2抑制劑藥物不同而有所差異 43，而心衰

竭族群在臨床試驗研究結果同樣有保護作用，

但在觀察型研究仍未包含到此族群，有待指引

更新後的影響陸續發酵，期待未來研究提供更

多數據佐證。

四、結論

SGLT2抑制劑除了在第二型糖尿病、慢性
腎病與心衰竭治療中發揮心腎保護作用，也逐

漸展現其改善貧血的潛力。其多重機轉包括，

透過促進紅血球生成素分泌來增強紅血球生

成、減少慢性發炎與氧化壓力對骨髓的抑制、

穩定鐵的代謝並減少紅血球被清除。這些作用

可能解釋了 SGLT2抑制劑在臨床試驗與觀察性
研究中，對於血紅素上升與貧血改善的影響。

然而，SGLT2抑制劑對不同貧血病理機制的影
響仍待進一步探討，未來應針對不同族群進行

更細緻的研究，以確認其在慢性病貧血治療中

的應用潛力。
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Anemia remains a global health challenge, with anemia associated with chronic diseases being the second 
most frequent cause. Among these, chronic kidney disease (CKD) and heart failure (HF) are frequently associated 
with anemia, which impairs both quality of life and clinical outcomes. In recent years, sodium-glucose cotransporter 
2 (SGLT2) inhibitors have demonstrated significant cardiovascular and renal benefits in patients with diabetes, 
CKD, and HF. Current evidence suggests that SGLT2 inhibitors may also exert beneficial effects on anemia through 
mechanisms such as enhanced erythropoietin production and reduced inflammation-mediated suppression of 
erythropoiesis. This review summarizes findings from clinical trials and observational evidence to explore the 
mechanistic pathways and clinical implications of SGLT2 inhibitors in anemia management. However, important 
challenges remain, including insufficient long-term safety data and variability in treatment response among different 
patient populations. Further large-scale randomized controlled trials are needed to establish the role of SGLT2 
inhibitors in anemia treatment and to refine their clinical application.


