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痛風及高尿酸血症最新各國指引比較
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摘　　要

隨著物質文明的富裕，近年來痛風的全球盛行率成長快速，成為當今最常見的關節炎之

一。痛風及高尿酸血症均證實與心血管疾病、慢性腎病、腎結石、糖尿病、代謝症候群等

有關。根據我國於2010年的統計，我國痛風的盛行率更居全球前列，然而接受降尿酸治療
的患者比例則顯得極大落差。由於痛風型態有著明顯的性別與種族差異，各國對於痛風與

高尿酸血症的治療指引內容也不盡相同，我國於2016年更新了其治療指引，並於2018年在
International Journal of Rheumatic Diseases發表英文版本。美國風濕病醫學會 (American College 
of Rheumatology, ACR)則於2020年更新治療指引，此外中國及日本於近年來亦陸續發表相關
指引。本文借鑑各國的治療指引並比較之，以期提供最新痛風及高尿酸血症的觀念供讀者參

考。

關鍵詞：痛風 (Gout) 
高尿酸血症 (Hyperuricemia) 
無症狀高尿酸血症 (Asymptomatic hyperuricemia)

引　言

痛風起因於嘌呤代謝障礙，使血中尿酸過

高形成結晶而引起的疾病 1,2，其臨床表現包含

高尿酸血症，以及反覆的急性關節炎與關節周

邊痛風石沉積。痛風自古素有「帝王病」、「富

貴病」之稱 2，隨著近代社會物質文明的富裕，

痛風的全球盛行率近期更是成長快速 3-7，單就

英國的盛性率從 1992年的 0.34%，到了 2012
年竟高達 2.49%，僅 20年期間便上升超過 7倍
多，痛風在各大洲的盛行率也呈現迅速成長之

勢。此外痛風盛行率有著明顯的性別及種族差

異，而我國痛風的盛行率位居全球頂段 8，於

2004年為 4.92%，到了 2010年上升至 6.24%，
其中原住民的比率更高達 11.7%7,9。

痛風及高尿酸血症均證實與心血管疾病、

慢性腎病、腎結石、糖尿病、代謝症候群等有

關 10-15。儘管有著高度共病症的特性，然而根據

一篇英國的統計指出，在已確診 5年的英國痛
風患者中，約 87%的患者需要長期降尿酸治療
(Urate-lowering therapy, ULT)，卻只有 57%的患
者曾接受降尿酸治療，僅約 30%的患者維持長
期降尿酸治療 16。隨著近數十年來國人的飲食

改變，代謝性疾病的比例也顯著增加，首次痛
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風發作平均年齡也有著逐漸下降的趨勢 17，然

而患者受到的長期健康危害，並沒有隨之成正

比的關注。根據我國於 2010年的統計，痛風患
者僅 22.93%接受降尿酸治療 18，更遑論無症狀

高尿酸血症的患者！

為了增進醫療人員與病人對於痛風與高尿

酸血症的認識，我國於 2016年更新了其治療
指引，並於 2018年在 International Journal of 
Rheumatic Diseases發表英文版本 19。美國風濕

病醫學會 (American College of Rheumatology, 
ACR)則於 2020年更新治療指引 20。ACR 2020
年版指引一共為 8個面向，涵蓋了 42個推薦指
引。在推薦等級中根據好處、風險以及證據等

級分為強烈建議 (Strong recommendation)和有條
件建議 (Conditional recommendation)。此外中國
及日本於近年來亦陸續發表相關指引。日本指

引方面於 2016年，根據 2010年第二版指引中
的高尿酸血症治療流程為底，由專家學者提出

7個 PICO問題以完善治療流程，後於 2018年
發表英文版本 21。中國指引則是在 2019年提出
《中國高尿酸血症與痛風診療指南 (2019)》，針
對高尿酸血症與痛風提出 10個臨床核心問題，
以 3條總則概括及 10條推薦意見呈現之 22。

本文將詳盡比較 ACR 2020年版、台灣
2016年版、日本 2018年版及中國 2019年版的
治療指引，以期提供讀者們最新的資訊，對痛

風及高尿酸血症能有更清晰的觀念。

高尿酸血症定義及痛風診斷

痛風的診斷目前以 2015年 ACR/EULAR分
類為標準 23，當病患至少有一個周邊關節或滑

囊腫、痛、觸痛時才可進入分類標準，其中痛

風進一步下分成臨床標準、實驗室檢查及影像

學檢查共三個面向。臨床標準包含影響關節、

症狀、發病時間以及有無其他痛風石共計四個

項目；實驗室標準包含血中尿酸濃度及滑囊液

檢查；影像標準包含超音波、雙能電腦斷層及

X光，上述三個面向分數總和大於或等於 8分
即可診斷為痛風發作。倘若於患者有症狀的關

節內發現單鈉鹽尿酸結晶 (Monosodium urate 
crystals, MSU)或痛風石 (Tophi)，則可診斷為痛

風發作。

而高尿酸血症亦有病生理學和臨床定義

之分。尿酸鹽在體外結晶時，其血漿對應的濃

度為 360 µmol/L，約等於 6.05 mg/dL；在體內
周邊結晶的濃度約為 408 µmol/L，約等於 6.85 
mg/dL。故病生理學的高尿酸血症常定義為 > 6.8 
mg/dL，而臨床診斷 多定義為 > 7 mg/dL24,25。

降尿酸治療 (Urate-lowering therapy,  
ULT)時機

降尿酸治療起始時機需考量血中尿酸濃

度、痛風相關症狀以及個人和家族病史決定

之。不同指引的建議列於表一。ACR指引將痛
風石和痛風性關節炎分開，並導入影像學的概

念作為區隔。若有痛風石或是影像學上因痛風

造成的關節組織損傷即應降尿酸治療。至於痛

風性關節炎部分，若一年發作大於或等於兩次

則應該治療；曾經有過痛風發作但每年發作次

數小於兩次者也建議降尿酸治療；倘若為首次

發作，除非有合併慢性腎病第三期 (含 )以上，
尿路結石或血中尿酸 ≥ 9 mg/dL，否則不建議降
尿酸治療。無症狀高尿酸血症患者，則不建議

降尿酸治療。

台灣 2016年指引方面，建議高尿酸血症
且合併痛風性關節炎、痛風石或尿路結石者需

進行降尿酸治療。若無以上症狀但血中尿酸  
≥ 10 mg/dL，或 ≥ 9 mg/dL且合併慢性腎病、
高血壓、缺血性心臟病、糖尿病以及代謝症

候群等，可考慮進行降尿酸治療，但仍應找出

潛在引起高尿酸的原因並處理之。在日本指

引方面，因為他們認為在日本高尿酸血症引起

痛風，甚至嚴重痛風的人數比西方國家多，所

以採更嚴格的建議，只要有痛風發作或痛風石

生成即開始降尿酸治療。另外針對單純高尿酸

血症的患者，應在血中尿酸 ≥ 9 mg/dL或 ≥ 8 
mg/dL但有相關合併症時就開始進行治療，包
含尿路結石、慢性腎病、高血壓、糖尿病、代

謝症候群、缺血性心臟病等。

中國 2019年指引方面，更進一步考量不同
情境下的患者，對應到更多不同的控制目標。

在無症狀高尿酸血症患者中，只要尿酸 ≥ 540 
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μmol/L (9.15 mg/dL)即進行降尿酸治療，目標並
控制在 420 μmol/L (7.12 mg/dL)以下。若合併
高血壓、高血脂、糖尿病、肥胖、中風、冠心

病、心功能不全、尿酸性腎結石、慢性腎病第

二期 (含 )以上者則應在尿酸 ≥ 480 μmol/L (8.14 
mg/dL)時開始治療，目標控制在 360 μmol/L 
(6.1mg/dL)以下。針對痛風患者部分，倘若無特
別合併症者應於尿酸 ≥ 480 μmol/L (8.14 mg/dL)
時即開始治療，目標控制在 360 μmol/L (6.1 mg/
dL)以下。若痛風合併發作次數 ≥ 2/年、痛風
石、慢性痛風性關節炎、腎結石、慢性腎病、

高血壓、糖尿病、高血脂、中風、缺血性心臟

病、心衰竭和痛風發病年齡小於 40歲者，應於
尿酸 ≥ 420 μmol/L (7.12 mg/dL)時開始治療，目
標控制在 300 μmol/L (5.08 mg/dL)以下。

不同指引間對於患者起始治療的尿酸濃

度、時機及病人病史條件至今都不盡相同。

總合而言，各國對於已發生痛風石的患者都

建議必須接受治療，有痛風病史卻無痛風石的

患者則有些許差異，但是也都同意以血中尿酸

值、以及是否合併其他慢性病為參考依據。在

無症狀高尿酸血症的病患中，雖然已經有許多

研究指出血中尿酸濃度與心血管疾病、中風、

代謝性疾病、腎臟疾病有相關性，且為心血管

死亡的獨立危險因子，但是對於無症狀高尿酸

血症病患治療的益處則尚未定論，僅在腎臟疾

病有較多臨床證據；過高的血中尿酸濃度對於

腎臟的影響是多方面的，包括結晶的沉積、氧

化壓力 (Oxidative stress)造成的內皮細胞功能
異常、腎絲球高壓造成的腎血流下降、以及

腎小管細胞發生上皮細胞間質轉化 (Epithelial-
mesenchymal transition, EMT)所產生的腎臟纖維

表一：降尿酸治療時機比較

ACR 2020治療指引 台灣 2016治療指引 日本 2018治療指引
中國 2019治療指引

痛風患者 無症狀高尿酸血症

有皮下痛風石 ≥ 1
個；痛風引起的影像
學損傷；每年發作≥ 
2次時，強烈建議開
始 ULT

高尿酸血症合併痛風
性關節炎、痛風石或
尿路結石者，應使用
ULT

尿酸 > 7 mg/dL合
併痛風，痛風石建
議 ULT治療

合併發作次數≥ 2次 /
年、痛風石、慢性痛
風性關節炎、腎結石、
慢性腎病、高血壓、
糖尿病、高血脂、中
風、缺血性心臟病、
心衰竭和痛風發病年
齡小於 40歲，可於血
中尿酸≥ 420 μmol/L起
始 ULT，目標控制在 < 
300 μmol/L

合併高血壓、高血脂、
糖尿病、肥胖、中風、
冠心病、心功能不全、
尿酸性腎石病、慢性腎
病≥ 2期者，可於血中
尿酸≥ 480 μmol/L起始
ULT，目標控制在 < 360 
μmol/L

曾經 > 1次發作，但
每年發作 < 2次者，
有條件推薦 ULT

尿酸 ≥ 10 mg/dL或  
≥ 9 mg/dL但合併慢
性腎病、高血壓、缺
血性心臟病、糖尿病
以及代謝症候群可考
慮進行 ULT。仍應找
出造成高尿酸的潛在
原因並處理之

尿酸 ≥ 8 mg/dL合
併痛風、痛風石以
及其他共病 (*)應
建議 ULT治療

首 次 發 作 且 合 併
CKD stage ≥ 3，血中
尿酸 > 9 mg/dL或尿
路結石的患者，有條
件推薦開始 ULT

血中尿酸 ≥ 9 mg/
dL則無論任何情
形建議 ULT治療

其他首次發作患者則
不建議開始 ULT

非上述情形僅建議生
活管理

非上述情形僅建議
生活管理

在無症狀高尿酸血症
患者血中尿酸 > 6.8 
mg/dL，無痛風發作
或皮下痛風石，有條
件反對使用 ULT

無合併症者可於血中
尿酸 ≥ 480 μmol/L起
始 ULT，目標控制在 < 
360 μmol/L

無合併症者可於血中尿
酸 ≥ 540 μmol/L起始
ULT，目標控制在 < 420 
μmol/L

*  共病指的是慢性腎病、尿路結石、高血壓、缺血性心臟病、糖尿病、代謝症候群等，但目前僅慢性腎病及尿路結石有充
分的臨床實證。
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化，而降低血中尿酸濃度可有效的延遲腎臟疾

病的進展。雖說如此，各國對於無症狀高尿酸

血症的治療建議仍莫衷一是，在決策上仍必須

依據病人的狀況而定，但無論任一國的指引或

病人臨床情境差異，生活管理及飲食控制仍是

最基本的治療。

痛風患者初始降尿酸治療藥物選擇
建議

常見降尿酸藥物包含降低尿酸生成的黃

嘌呤氧化酶抑制劑 (Xanthine oxidase inhibitor, 
XOI)、促尿酸排泄藥物 (Uricosuric agent)以及
聚乙二醇重組尿酸酶 (Pegloticase)。Xanthine 
oxidase inhibitor包含 Allopurinol及 Febuxostat。
Uricosuric agent包含 Benzbromarone、Proben-
ecid及 Sulfinpyrazone等。至於 Pegloticase為人
工重組的尿酸酶 (Uricase)，可將尿酸氧化成水
溶性的尿素囊 (Allantoin)，進而從尿中排出。不
同指引針對不同情境初始降尿酸藥物的使用不

盡相同，指引內容列於表二。

根據 ACR 2020治療指引，針對痛風患
者 Allopurinol是首選一線藥物，此外亦可選用
Febuxostat或 Probenecid治療。對於慢性腎病
第三期 (含 )以上的患者，使用 Allopurinol或
Febuxostat則優於 Probenecid。至於國內常用
的 Benzbromarone由於在美國並未核准上市，
故沒有列在指引建議中，另外 Pegloticase不建
議做為第一線藥物使用。無論使用那一種降尿

酸藥物均建議從低劑量開始使用，並根據血中

尿酸的變化調整劑量直到數值達標。此外在進

行降尿酸治療的同時，亦建議同時給予抗發炎

藥物，包含秋水仙素 (Colchicine)、非類固醇消
炎藥 (NSAID)或類固醇，以降低痛風再發的機
率。抗發炎藥物合併使用不建議低於 3個月，
並根據病人再發痛風與否，酌情延長併用時

間。

就促尿酸排泄藥物 (Uricosuric agent)方面，
儘管於 2010年曾有一篇觀察性研究，指出較高
24小時尿中尿酸量與較高尿中未溶解的尿酸量
均和尿路結石有關 26，但 ACR 2020指引認為
該研究的潛在干擾因素較多且證據力不足，並

不建議常規推薦藥物使用。在鹼化尿液方面，

ACR 2020指引同樣認為缺乏足夠的實證故不
推薦，但仍建議在使用此類藥物的病人應多飲

水。至於台灣及中國指引仍舊建議使用碳酸氫

鈉或檸檬酸鉀鹼化尿液，日本指引方面則沒有

針對促尿酸排泄藥物進一步的建議。

個別藥物建議

以下內容將針對個別降尿酸藥物作詳盡的

介紹，包含使用劑量、相關適應症及禁忌症。

與指引相關的注意事項列於表三。

Allopurinol

Allopurinol是傳統的降尿酸藥物，在 ACR 
2020的建議中 Allopurinol為第一線治療藥物。
使用 Allopurinol應從低劑量開始，且須注意國
人尤其是帶有 HLA-B5801基因表現的患者容
易對 Allopurinol引起過敏，嚴重者甚至會發
生 Stevens-Johnson syndrome及 Toxic epidermal 
necrolysis27,28。嚴重過敏反應與人種的差異有

關，2018年哈佛大學的研究指出，亞裔以及非
裔美國人有 3倍於白種美國人的機率發生 29。

因此 ACR 2020建議在使用 Allopurinol前，應
於中國漢族人、韓國人、泰國人、非裔美國人

事先進行 HLA-B5801檢測。台灣建議可先檢
測，但中國指引建議應檢測 HLA-B5801，然而
日本指引並無此建議。

在使用劑量上 ACR 2020建議從每日小於
100 mg開始，根據血中尿酸數值進行調整直到
達標。台灣指引建議由每日 100 mg開始，若一
個月後沒有發生過敏反應再逐步增加，一般常

用劑量是每日 300 mg，根據血中尿酸控制程度
最多可到每日 800 mg。中國指引方面建議劑量
從每天 100 mg開始，每 2至 4週增加 100 mg，
最高劑量同樣為 800 mg直到尿酸達標為止。然
而在慢性腎病第三及第四期的病人則應減低使

用劑量，可從每日 50 mg開始最多加到每日 200 
mg，至於第五期或末期腎衰竭的病人則不建
議使用。Allopurinol會造成無症狀的肝指數上
升，有零星的個案報告指出 Allopurinol與膽汁
淤積型肝炎 (Cholestatic hepatitis)、肝臟肉芽腫
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表二：痛風患者初始降尿酸治療藥物選擇建議比較

ACR 2020治療指引 台灣 2016治療指引 日本 2018治療指引 中國 2019治療指引

強烈推薦對所有患者，包括第
三期慢性腎衰竭或以上的患
者，採用 Allopurinol作為首選
一線藥物進行治療

僅條列可使用之藥物，包含
Allopurinol、Febuxostat、
Benzbromarone、Sulfinpyr-
azone，但無針對藥物優先
順序做進一步區分

並無區分藥物使用
的優先順序

Allopurinol、Febuxostat、Benz-
bromarone為痛風患者的一線用
藥。Allopurinol及 Benzbromarone
為無症狀高尿酸血症患者第一線
用藥

對於第三期慢性腎衰竭或以上
的患者，使用 Allopurinol或
Febuxostat優於 Probenecid

Allopurinol：
每天 100 mg開始，若一個
月後沒有發生過敏反應再
逐步增加，一般常用劑量
是每日 300 mg，根據控制
程度最多可到 800 mg。在
腎功能不佳的患者中，應
依病人腎功能調減劑量

無建議 Allopurinol：
慢性腎衰竭第一至第二期患者，
其起始 100 mg/天，每 2至 4週
增加 100 mg/天，最大劑量 800 
mg/天；第三至第四期，其起始
50 mg/天，每 2至 4週增加 50 
mg/天，最大劑量 200 mg/天；
第五期或末期腎衰竭者則禁用

強 烈 推 薦 A l l o p u r i n o l和
Febuxostat從低劑量開始治療，
其後劑量調整直至尿酸達標。
初始劑量 Allopurinol ≤ 100 mg/
天，Febuxostat ≤ 40 mg/天，對
於慢性腎衰竭患者劑量需更低

無建議 無建議 Febuxostat：
起始劑量 20 mg/天，每 2至 4
週增加 20 mg/天，最大劑量 80 
mg/天。慢性腎衰竭第四至第五
期患者優先使用，其最大劑量
40 mg/天

有條件推薦從低劑量 Proben-
ecid (500 mg，每天一次至兩
次 )開始治療，其後劑量調整
直至尿酸達標

無建議 無建議 無建議

強烈推薦 ULT同時使用預防
性抗發炎藥物治療，例如秋
水仙素、非類固醇類消炎藥
(NSAIDs)、類固醇。具體抗發
炎預防措施應根據患者情況個
體化調整

無建議 無建議 同 ACR建議

強烈推薦維持 3至 6個月 (不
少於 3個月 )合併抗發炎藥物
治療，並密切評估患者。若依
然有痛風發作，則酌情繼續進
行抗發炎治療

秋水仙素應合併使用至少
三個月

無建議 同 ACR建議

當患者具備 ULT治療適應症
且正經歷痛風發作，有條件推
薦在痛風發作期即開始 ULT，
而非痛風緩解後

無建議 應於急性痛風緩解
後 2週再開始降尿
酸治療

建議痛風急性發作完全緩解後 2
至 4週開始 ULT治療，正在服
用 ULT的痛風急性發作患者，
不建議停用

強 烈 反 對 選 擇 普 瑞 凱 希
(Pegloticase)作為一線藥物

無上市 無建議 無上市

※Benzbromarone美國並未核
准上市

無建議 無建議 Benzbromarone：
一線用藥，起始 25 mg/天，每
2至 4週增加 25 mg/天，最大
劑量 100 mg/天。禁用於腎結石
患者，慎用於慢性腎病，應大量
飲水及鹼化尿液
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(Hepatic granuloma)以及肝腫大 (Hepatomegaly)
有關係，臨床治療上得持續追蹤肝臟功能 30。

Febuxostat

Febuxostat同屬 Xanthine oxidase inhibitor
但結構與 Allopurinol大不相同，且甚少造成
嚴重皮膚過敏反應。Febuxostat主要經由肝臟
的 UDP-glucuronosyltransferase (UGT)和 Cyto-
chrome P450 (CYP) enzymes代謝，再經由腎臟
及消化道排出 27，因此 Febuxostat比 Allopurinol
更適合用在腎功能不佳的患者。由於 Febuxostat
於第三期臨床試驗發現有較多心血管的不良反

應 31，因此被 FDA要求廠商進行額外的安全性
臨床試驗，即 2018年發表的 The New England 
Journal of Medicine的 CARES trial32，當中發

現 Febuxostat比 Allopurinol增加因心血管疾病

死亡的風險。然而在 2020年發表在 The Lancet
的一篇 FAST trial卻發現 Febuxostat並沒有比
Allopurinol增加包含中風、心肌梗塞、或因心
血管事件死亡的風險 33。可能是治療指引發表

較早的緣故，ACR 2020至今仍建議有心血管疾
病或新的心血管事件的病人應考慮換藥。

使用劑量方面，ACR 2020建議 Febuxostat
以每日 40 mg開始，若兩週後血中尿酸仍不達
標可加到每日 80 mg。值得一提的是儘管仿單
建議最高為每日 80 mg，台灣指引及 FDA核
准劑量中則可以考慮增加到每日 120 mg34。

目前健保規範限慢性痛風患者之高尿酸血

症，且符合下列條件之一方可使用：(1)曾使
用過降尿酸藥物 Benzbromarone 治療反應不
佳，尿酸值仍高於 6.0 mg/dL。(2)患有患有慢
性腎臟病 (eGFR<45 mL/min/1.73m2或 serum 

表三：個別降尿酸藥物指引比較

ACR 2020治療指引 台灣 2016治療指引 日本 2018治療指引 中國 2019治療指引

Allopurinol

開始使用 Allopurinol之前有條件推
薦對東南亞裔，如中國漢族人、韓
國人、泰國人和非裔美國患者，進
行 HLA-B5801檢測

使用前得進行 HLA-B5801
檢測

無提及 使用前應進行 HLA-B5801檢
測，尤其是慢性腎衰竭第三
至第四期患者

有條件反對在其他非上述族群患
者，在起始 ULT治療前進行 HLA-
B5801檢測

無建議 無建議 無建議

對於有 Allopurinol過敏反應但不能
用其他口服製劑治療的患者，有條
件推薦進行 Allopurinol減敏治療

無建議 無建議 無建議

Febuxostat

在使用 Febuxostat並且有心血管病
史或新發生心血管相關事件的患
者，在可能條件下並且與本指南中
其它建議無衝突的情況下，有條件
推薦選擇其他 ULT製劑替代

無建議 無建議 合併心血管疾病的老年患者
應謹慎使用

Uricosurics

對於考慮使用或正在使用促尿酸排
泄藥物治療的患者，有條件反對尿
液尿酸檢查

無建議 無建議 無建議

對於正在接受促尿酸排泄治療的患
者，有條件反對進行鹼化尿液治療

應多喝水，少數病人必要
時可合併使用碳酸氫鈉或
檸檬酸鉀鹼化尿液至 pH 
6.0-6.5避免泌尿道結石

無建議 正服用促尿酸排泄類藥物患
者應定期監測晨尿 pH值，
pH < 6 時應服用檸檬酸製劑
或碳酸氫鈉鹼化尿液，使晨
尿 pH值維持在 6.2-6.9
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creatinine≧ 1.5 mg/dL)，或具尿酸性腎結石或
尿酸性尿路結石，或肝硬化之痛風病人。中國

指引方面則大同小異，唯建議在慢性腎病第四

及第五期的患者，其最高劑量為每日 40 mg。大
約有 2%到 13%的病人在接受 Febuxostat會產
生肝功能異常，大部分為輕微到中度且大多為

自限性的，但是肝指數的上升在臨床試驗中為

最常見的 Febuxostat 停藥原因 35。

Benzbromarone

Benzbromarone作用機轉為藉由抑制腎臟近
曲小管的 Urate transporter 1 (URAT1)，透過減少
尿酸的再吸收進而達到減少血中尿酸的效果。

由於早年曾在西方國家有使用 Benzbromarone
造成猛爆性肝炎的案例 36，然而猛爆性肝炎的

副作用在亞洲人種甚少發生。台灣指引建議

一般使用劑量為每日 50 mg，最大劑量可達每
日 100 mg。在給藥的最初 6個月內應定期檢
查肝功能，倘若有嚴重肝腎功能不全、尿路結

石及懷孕婦女不建議使用。中國指引則是把

Benzbromarone列為痛風及高尿酸血症的第一線
用藥，同時強調應配合大量飲水及鹼化尿液的

處置。然而 ACR 2020認為此類促進尿酸排泄
的藥物由於缺乏實證，故不支持鹼化尿液的處

置，同時也認為慢性腎病三期 (含 )以上的患者
應避免使用促進尿酸排泄的藥物。

Sulfinpyrazone

Sulfinpyrazone是一種兼具抗血小板作用
的促尿酸排泄藥物，其起始劑量為每日兩次，

每次 50-100 mg，常用劑量為每日總量 300-400 
mg，最高劑量可達每日總量 800 mg，分 2到
3次口服使用。Sulfinpyrazone常見副作用為皮
疹、腸胃不適、尿路尿酸結石，極少數的病人

可能引起骨髓抑制。另外須特別注意 Sulfinpyr-
azone可能抑制 Sulfonylurea類降血糖藥物的代
謝，進而使藥物作用延長導致低血糖的發生。

現階段除台灣指引有提及 Sulfinpyrazone之外，
並無其他指引將此藥列入其中。

Probenecid

Probenecid中文名又做丙磺舒，透過阻斷腎
小管對尿酸之再吸收而促進尿酸的排泄，在過

去 Probenecid常和 Colchicine合併使用來預防
痛風，常見副作用為腸胃不適、食慾下降、皮

膚出疹，尿路尿酸結石等。ACR 2020建議起始
劑量為每日一至兩次且每次 500 mg，並可視血
中尿酸情形予以調高劑量。台灣指引方面則建

議起始劑量為每日兩次且每次 250-500 mg，最
大劑量為每日總量 3g，可分為 2到 3次口服。
中國指引則建議成人每日兩次且每次 250 mg，
一週後可增至每日兩次且每次 500 mg，如為泌
尿道尿酸結石患者應避免使用。Probenecid在
腎小管會抑制許多有機弱酸的排泄，可能進一

步引起藥物交互作用，像是抑制 Penicillins、
Cephalosporins、Nalidixic acid、Rifampicin以及 
Nitrofurantoin等藥物的分泌，使得抗生素在血
中的濃度增加而延長作用時間，也是使用時必

須要留意的重點。無論是哪一種指引，原則上

Probenecid在慢性腎病第三期 (含 )以上的患者
即不建議使用。Probenecid雖然由肝臟代謝，但
是很少會造成嚴重的肝功能障礙 37。

Pegloticase

Pegloticase是人工重組的尿酸酶 (Uricase)，
可將尿酸氧化成水溶性的尿素囊 (Allantoin)而
從尿中排出。由於 Pegloticase容易造成過敏反
應及輸注反應，FDA曾發布警語建議在輸注
前先給予抗組織胺或類固醇。除此 Pegloticase
也有過心血管事件、腸胃不適等副作用，同時

FDA也禁止使用在 G6PD缺乏症的病人身上避
免增加溶血風險。在開始使用 Pegloticase 的前
3個月，都有增加急性痛風發作的風險 38。考

量 Pegloticase有諸多副作用，ACR 2020僅建議
使用在其他降尿酸治療無效，且每年痛風發作

2次 (含 )以上或仍存有無法溶解的痛風石之患
者。截至目前為止 Pegloticase尚未核准進口我
國，僅提及 Pegloticase可用於部分難以治療的
痛風患者。
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降尿酸治療策略及目標

當今在各個指引的共識下，降尿酸治療的

目標皆為血中尿酸 < 6.0 mg/dL。各指引的比較
列於表四。台灣指引則建議有痛風石的病人應

降到 5.0 mg/dL以下以促進痛風石溶解，而日本
指引則提及若不積極設定血中尿酸目標值，最

終經常使尿酸無法達標，至於中國指引則因臨

床情境不同而有不同的對應目標。用藥總體原

則是先以低劑量開始並依照尿酸降低程度及腎

功能調整劑量，但若是單項降尿酸藥物用到最

高劑量尿酸仍不達標，或是持續有痛風症狀時

則有不同建議。針對上述情形，ACR 2020建議
優先換成另一種黃嘌呤氧化酶抑制劑 (XOI)，如

未達標才考慮換成促尿酸排泄藥物 (Uricosuric 
agent)，進一步治療下依然未達標且痛風頻繁發
作 (一年超過兩次 )或無法溶解的痛風石時可考
慮改用 Pegloticase。中國指引方面則是建議優先
合併兩種不同機制的降尿酸藥物，而非換另一

種同機制的藥物。至於台灣與日本指引方面，

並無詳述是否換藥的建議。

另外各個指引間，對於血中尿酸控制的下

限值並仍未有結論。過去有研究指出在尿酸低

於 3.0 mg/dL時反而會增加死亡及心血管事件
的風險 39，亦有研究發現阿茲海默症的病人血

中尿酸濃度較低 40，且尿酸濃度與患者血壓也

有正相關 41。對此尿酸也許有潛在的心血管及

神經保護效果，在治療的時候應注意不要將尿

表四：降尿酸治療策略比較

ACR 2020治療指引 台灣 2016治療指引 日本 2018治療指引 中國 2019治療指引

強烈推薦所有接受 ULT治療的患者採
用達標治療策略，並依據連續血中尿酸
監測進行劑量調整以及後續劑量調整，
而不是固定劑量的 ULT治療

無建議 無建議 無建議

強烈推薦所有接受 ULT的患者，達到
並維持血尿酸 < 6.0 mg/dL

治療目標維持尿酸 < 6.0 
mg/dL，有痛風石的病人
應降到 5.0 mg/dL以下以
促進痛風石溶解

同 ACR指引 參照前述，依高尿酸血
症 /痛風以及有無合併
症各有控制目標

有條件推薦：臨床醫生之外的人員向所
有接受 ULT的病人傳遞權威的劑量調
整方案，以盡可能實現達標治療策略，
包括患者教育、共用決策和達標治療方
案

無建議 無建議 無建議

有條件推薦持續進行 ULT治療 無建議 無建議 無建議

對於首次以最大耐受量或依據 FDA指
示劑量接受 Xanthine oxidase inhibitor 
(XOI)單一藥物治療的患者，尿酸仍不
達標，和 /或痛風頻繁發作 (> 2次 /年 )
或皮下痛風石持續未溶解。有條件推薦
更換為另外一種 XOI而非 Uricosurics

無建議 無建議 單藥足量，足療程治
療，血尿酸仍未達標
者，可考慮聯合應用兩
種不同作用機制的降尿
酸藥物

對於使用 XOI、Uricosurics或其他治療
方式尿酸仍無法達標，並且痛風持續發
作 ( ≥ 2次 /年 )或皮下痛風石未溶解的
患者，強烈推薦轉換為 Pegloticase治
療，而非維持當前的 ULT治療方案

僅描述 Pegloticase用於部
分難以治療的痛風患者，
目前尚未上市。

無建議 僅描述 Pegloticase用於
難治性痛風，以及不推
薦與其他降尿酸藥物併
用，目前尚未上市

對於使用 XOI、Uricosurics或其他治療
方式尿酸仍無法達標，但痛風發作不
頻繁 (< 2次 /年 )且無痛風石患者，強
烈推薦繼續當前 ULT方案而非轉換為
Pegloticase

無建議 無建議 無建議
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酸降得太低。過往也有研究發現病人停藥後血

中尿酸很容易再次升起來 42，ACR 2020也建議
在患者條件允許的情況下，持續進行降尿酸治

療。

痛風急性發作處理

急性痛風即便不使用抑制消炎藥物，症

狀多半也會在 1到 2個星期內自行緩解。但
為了更迅速緩解急性痛風症狀，可根據病人

年紀及其他臨床因素，使用非類固醇消炎藥

(NSAID)、類固醇、秋水仙素 (Colchicine)、促
腎上腺皮質素 (ACTH)以及冰敷來減緩症狀。
在急性處理上各指引並無太大差異，ACR指引
內容列於表五。原則上在痛風急性發作期，建

議儘早合併使用 NSAID和秋水仙素以獲得最佳
療效。另外 NSAID使用時需考量病人病史，尤
其在高血壓、心血管疾病、腸胃潰瘍以及腎功

能不全患者應謹慎使用。

根據台灣指引建議，秋水仙素可在有發作

預感前使用，每小時服用 0.5 mg最多 3-6顆，
痛風症狀發作時則一天兩次且每次 0.5 mg，在
大於 70歲的患者劑量應予減半，一旦在發作 48
小時後才服用則效果不佳。另外秋水仙素可用

於預防發作，應根據腎功能做劑量調整，在肌

酸酐廓清率 (CCr)大於 50 ml/min的患者每日 1
至 2顆，介於 35-49 ml/min每日 1顆，10-34 ml/
min每二到三日 1顆，應避免使用於肌酸酐廓清
率小於 10 ml/min的病人。另外秋水仙素最常見
副作用包含腹痛及腹瀉，至於現有痛風治療建

議劑量則不至於引起不孕 43,44。

類固醇可使用於無法服用或耐受 NSAID與
秋水仙素的痛風患者，如患者合併有慢性腎衰

竭疾病；其建議治療劑量為每日口服 Predniso-
lone 20至 30 mg，另外也可採用大關節內注射
Triamcinolone acetonide 40 mg，或是經靜脈每
日給予Methylprednisolone 100至 150 mg一共 1
至 2天，或是經靜脈或肌肉注射 ACTH 40 USP 
units；關節內注射類固醇可快速且有效的緩解
急性痛風發作，但是得注意患者皮膚狀況以及

確實的局部消毒以預防感染症的發生。倘若上

述三種藥物均無法使用的患者、ACR 2020建議

可使用 Interleukin-1抑制劑來治療痛風症狀。
一般認為急遽的血尿酸波動會引發痛風發

生，所以在急性期不建議立即使用降尿酸藥

物，已使用降尿酸藥物的患者也不應調整藥

物。但根據兩篇小型 RCT以及一篇觀察性研
究，指出在痛風急性發作期進行降尿酸治療，

並不會延長發作時間或加劇症狀 45-47。就病人角

度而言，在急性發作期病人會有較高的動機配

合降尿酸藥物治療，對此 ACR 2020建議還是可
以考慮在急性發作期，直接開始降尿酸治療，

但是台灣目前則尚未修改相關建議。

生活方式及合併用藥管理

在日常生活管理及飲食建議中，無論是

ACR 2020指引、台灣指引還是中國指引，大抵
上都跟體重控制有關，但不可快速減重，建議

每個月不超過一公斤；飲食上建議低酒精 (尤
其是啤酒 )、低嘌呤、低果糖攝取，至於維生素
C補充則不建議。日本指引則無特別提及詳細
的建議。ACR以及台灣的指引比較列於表六。
由於痛風及高尿酸血症的患者經常合併許多共

病，倘若合併高血壓其首選藥物為 Losartan，且
應避免使用 Thiazide類利尿劑，因為會增加痛
風發作的機率。儘管降血脂藥物 Fenofibrate同
時也具備降尿酸的效果，但 ACR 2020這方面則
不建議為此更改或新開立 Fenofibrate使用。

表五：痛風急性發作處理指引

ACR 2020治療指引

強烈推薦秋水仙素、非類固醇消炎藥或類固醇 (口服、
關節內或肌肉內 )作為治療痛風急性發作的一線藥物

秋水仙素作為首選藥物時，由於相似的療效和較低的
不良反應風險發生率，強烈推薦使用低劑量秋水仙素
而非高劑量秋水仙素

對於痛風發作的患者，有條件推薦使用局部冰敷作為
輔助治療

對於痛風發作的患者，如果上述抗發炎治療無效、耐
受性差或有禁忌症，有條件推薦使用 IL-1抑制劑 (除
了給與支持、鎮痛治療外 )

對於無法接受口服藥物的患者，強烈推薦使用類固醇
肌肉內、靜脈或關節內注射治療，而非 IL-1抑制劑或
促腎上腺皮質激素
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結　語

隨著近代物質生活的富裕，以及國人飲食

大幅增加肉類、酒精及含果糖飲品等，痛風

及高尿酸血症儼然成為國人常見的疾病之一。

由於高尿血酸症本質上也可視之為一種代謝

性疾病，現已證實跟心血管疾病、慢性腎病、

腎結石、糖尿病、代謝症候群等有關，其涉及

到的科別可謂相當廣泛，痛風病人已不再侷限

在免疫風濕科或新陳代謝科。然而多數高尿酸

血症患者因沒有特定症狀，致使病識感不足未

能及時就診與偏低的服藥順從度 48，最終部分

患者走向痛風發作，嚴重影響到患者的生活品

質 49。

痛風的診斷目前仍以 2015年 ACR/EULAR
作為分類標準，而高尿酸血症進一步有病生

理學和臨床定義之分。針對國人方面，風濕

病醫學會已於 2016年發表最新版的台灣痛風
與高尿酸血症診治指引。隨著近年來的臨床

試驗，美國風濕病醫學會 (American College of 
Rheumatology, ACR)也在 2020年更新了治療指
引，在無症狀高尿酸血症的患者，原則上還是

以飲食衛教與減重作為第一線的處置，除非患

者首次發作且合併慢性腎衰竭第三期或更高、

血中尿酸大於 9 mg/dL或尿路結石的患者，方
有條件開始降尿酸治療。

值得一提，儘管同為代謝症候群的表徵，

尿酸的控制跟當今血脂所強調的 The lower the 
better (越低越好 )呈現出並非全然相同的觀
點。由於過往研究發現在尿酸低於 3.0 mg/dL
時反而會增加死亡及心血管事件的風險 39,50，

亦有研究發現阿茲海默症的病人血中尿酸濃度

較低 51-53，不排除尿酸具有潛在的神經保護作

用，對此各指引中目前沒有建議血中尿酸治

療的目標下限值。然而現有研究指出病人一旦

停降尿酸藥物後，其血中尿酸很容易再高起

來 42，ACR也建議在情況允許的情況下應持續
進行降尿酸治療。

整體而言痛風及高尿酸血症的患者，對於

臨床醫師最大的挑戰在於對患者的長期追蹤管

理，而不僅侷限在血清尿酸濃度與痛風症狀方

面的控制。由於有相當比例的患者合併心血管

疾病與腎功能不佳，當今降尿酸藥物無論是黃

嘌呤氧化酶抑制劑 (Xanthine oxidase inhibitor)的
Allopurinol或 Febuxostat，還是抑制尿酸再吸收
的 Benzbromarone，藥物在腎功能方面的調控至
為重要，須顧及長期心血管事件及腎功能惡化

等問題。另外痛風患者也有相當比例合併消化

道潰瘍，應留意非類固醇抗發炎藥 (NSAID)或
是環氧合酶抑制劑 (COX-2 inhibitor)藥物使用選
擇。

表六：生活方式及合併用藥管理比較

ACR 2020治療指引 台灣 2016治療指引

1. 對於痛風患者，無論疾病狀態如何，有條件推薦：
 A. 限制酒精攝入量
 B. 限制嘌呤攝入量
 C. 限制高果糖糖漿的攝入量
2.  對於超重 /肥胖的痛風患者，無論疾病狀態如何，有條件推
薦減重

3. 對於痛風患者，無論疾病狀態如何：
 A.  有條件推薦痛風患者在可行的情況下將 Hydrochlorothiazide

轉為另一種降壓藥物

 B.  有條件推薦在可行的情況下優先選擇 Losartan作為降壓藥
物

 C. 有條件反對補充維生素 C
 D. 有條件反對停止小劑量 Aspirin
4.  有條件反對加用或調整為 Fenofibrate，即使它有一定降尿酸
作用

1. 維持標準的體重及腰圍
2. 適量增加身體活動
3. 維持適當水分補充
4. 五穀根莖類無限制
5. 蔬果類不宜大量使用曬乾香菇和紫菜
6.  蛋白質類宜減少服用高嘌呤的食物如內臟、海鮮
類 (海參、海蜇皮除外 )

7. 喝適量牛奶降低痛風發生率
8. 急性痛風期避免高脂肪食物
9. 避免酒精及含果糖飲料，尤其是啤酒
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由於痛風型態有著明顯的性別與種族差

異，本文借鑑各國的治療指引並比較之，提供

最新痛風及高尿酸血症的觀念供讀者參考。痛

風治療的核心精神，在於醫護人員與患者共同

努力，給予及時的衛教、適當的用藥及整合相

關科別，朝向讓痛風病患有更好的生活品質而

努力。
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Different Associations
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Gout is a common inflammatory arthritis. The clinical presentations include hyperuricemia, recurrent acute 

arthritis and tophi formation. The global prevalence rate is still increasing and Taiwan is one of the high prevalence 

nations. Gout and hyperuricemia are commonly associated with other conditions such as cardiovascular disease, 

chronic kidney disease, diabetes and dyslipidemia. However, many patients who need urate-lowering therapy don't 

receive appropriate treatment. Taiwan updated its Chinese version guideline in 2016 and published the English one 

in the 2018 in International Journal of Rheumatic Diseases. The American College of Rheumatology (ACR) released 

a new treatment guide for the management of gout for simultaneous publication in Arthritis & Rheumatology and 

Arthritis Care & Research in 2020. In addition, Japan and China have published their treatment guideline in recent 

years. Considering racial and gender disparities in patients with gout and hyperuricemia, we would like to compare 

the different guidelines to provide the newest information to the readers.  (J Intern Med Taiwan 2022; 33: 365-377)


