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理事長的話 
 

第一版的台灣痛風與高尿酸血症診治指引於 2007 年撰寫完成。有鑑於痛風與高尿酸血

症有新的認知，及痛風及高尿酸血症對心臟血管、腎臟、及代謝症候群之影響，因此促成了 

2013 年第二版的問世。由於我國最近已有痛風與高尿酸血症流行病學之本土資料、2015 年

美國風濕病醫學會 (ACR) 及歐洲風濕病聯盟 (EULAR) 也共同推出新版的痛風診斷標準、加上 

2016 年歐洲風濕病聯盟 (EULAR) 推出了新版的痛風治療建議，因此風濕病醫學會廣納各相

關領域專家之卓見，並以實證為基礎及參考我國健保規範，而於 2016 年 9 月完成第三版之

改版。感謝中華民國心臟學會、中華民國內分泌學會、中華民國糖尿病學會、及台灣腎臟醫

學會皆推派專家 (許百豐醫師、陳世明醫師、林興中醫師、李奕德醫師、及郭美娟醫師) 提供

寶貴建議及專家意見。也非常感謝風濕病醫學會各位編輯委員，包括劉明煇醫師、林孝義醫

師、蔡文展醫師、林世昌醫師、謝松洲醫師、陳峙仰醫師、陳俊宏醫師、郭昶甫醫師、謝祖

怡醫師及本人之參與，2016 新版指引產生之每一章節都經過逐條討論，都是大家有共識之結

晶，終於完成第三版診治指引，期能提供醫界同仁及台灣痛風與高尿酸血症病友之重要參考。 
 

中華民國風濕病醫學會理事長 

陳得源 
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第一章 摘要 
 
痛風與高尿酸血症流行病學 
1. 高尿酸血症是造成痛風的最主要危險因子。 

2. 痛風或高尿酸血症與諸多疾病的發生具有明顯相關性，包含心血管疾病、慢性腎臟病及尿

路結石、代謝症候群、糖尿病、甲狀腺功能異常、乾癬等。 
 
高尿酸血症的定義及原因 
1. 血尿酸濃度的正常值，宜以生理化學的定義為準，即不分男女之成年人空腹血尿酸值 >7.0 

mg/dL 為高尿酸血症。 
 
痛風的臨床表現及自然病程分期 
1. 無症狀的高尿酸血症不需要立即使用降尿酸藥物治療，但必須找出潛在引起高尿酸血症

的原因，並控制相關問題和疾病，尤其是未來可能惡化心血管風險的代謝症候群相關疾

病。 

2. 急性痛風關節炎早期大多為單一關節炎，主要的臨床表現為劇烈的關節疼痛，關節及周

圍軟組織出現紅腫熱痛，但後期可多處關節炎發作和發燒。 

3. 長期沒有治療高尿酸血症時，痛風病人的皮下及關節可能產生痛風石結節 (尿酸鈉鹽的

結晶)，有些會導致關節變形，嚴重時關節喪失活動能力。痛風石結節可能在耳朵、皮下、

關節、軟骨等處發生，也可能沉積在腎臟影響腎臟的功能。 
 
痛風的診斷 
1. 2015 年，美國風濕病醫學會 (American College of Rheumatology, ACR) 及歐洲風濕病

聯盟 (European League Against Rheumatism, EULAR) 共同推出了新版的痛風診斷標

準，將「至少發生一次關節或黏液囊的腫脹、疼痛或觸痛」當作進入診斷流程的條件，而

「在有症狀的關節或黏液囊中出現尿酸結晶，或是出現痛風石」可作為診斷的充足條件 

(sufficient criteria)。若不符合此項充足條件，則再藉由臨床症狀、實驗室檢查、影像學檢

查等結果計算分數，藉此診斷患者是否罹患痛風。 
2. 痛風最確定的診斷是從關節液中看到白血球吞噬尿酸結晶現象的存在，但因在痛風發作的

不同時期會影響尿酸結晶的存在而使關節液鏡檢成為診斷敏感性低但診斷專一性極高的

檢驗方式。 
 
鑑別診斷 
1. 若在診斷上有疑問，宜轉診風濕病專科醫師作進一步的確定診斷。 
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治療目標與治療方式 
1. 建議對病患進行充分的衛教，改變生活型態，並告知遵循醫囑以及服用藥物的益處。而且

不要使用其他療效未經證實之輔助療法。 

2. 急性痛風關節炎通常會自行好轉，若沒有用消炎止痛藥物治療，急性關節炎通常會在一週

內自行痊癒好轉，一次發作很少超過兩星期，但提早使用消炎止痛藥物治療可以迅速緩解

疼痛。 

3. 降尿酸藥物治療的目標建議設在控制血尿酸值 <6.0 mg/dL；合併痛風石的病患，初期的

目標可設在 <5.0 mg/dL，以加速痛風石的溶解。投予降尿酸藥物之前，宜根據患者之肝

腎功能及其他背景疾病因素決定最適當之用藥選擇；一般建議降尿酸藥物終生長期服用。 
 
高尿酸血症與痛風日常生活指導與飲食建議 
1. 飲食控制只能使血尿酸下降約 1.0 mg/dL 左右，通常無法使血尿酸值 <6.0 mg/dL，因此

若要把血尿酸值降下來，大多需服用降尿酸藥物來達成，若能合併低嘌呤飲食控制，將可

減少藥物使用劑量。 

2. 痛風日常生活指導與飲食建議為： 

 維持標準的體重及腰圍 

 適量增加身體活動 

 維持適當水分補充 

 避免飲用酒精及含果糖飲料，以及高嘌呤的食物如內臟，紅肉，魚類及海鮮類 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

本指引僅供醫護人員參考，臨床實務上仍應根據專業判斷和病人個別狀況進行調整 
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第二章 本文 
 
第一節 台灣之痛風與高尿酸血症流行病學 

痛風是一種常見的關節炎。臨床表現包含高尿酸血症，間歇、反覆的急性關節炎發作以及

關節與關節週邊痛風石沉積[1]。流行病學報告顯示自從 1980 年代開始[2, 3]，全世界痛風的

盛行率與發生率都有逐漸增加的趨勢[4, 5]。 

根據 1993–1996 年潘文涵教授的台灣營養與健康調查 (Nutrition and Health Study in 

Taiwan [NAHSIT]) 報告[6]，台灣人的平均血尿酸濃度男性為 6.63 mg/dL，而女性則為 5.62 

mg/dL。高尿酸血症若定義為男性血尿酸濃度 >7.70 mg/dL 或女性 >6.60 mg/dL，則其盛行

率在男性為 42.1%，女性則為 27.4%。較諸於世界其他的國家與種族[7, 8]，我國高尿酸血症

盛行率確實偏高【圖一】。此報告也顯示痛風的盛行率在男性約為 3.3%，女性則約為 1.1% [6]。

同時間 1996–1997 年，周碧瑟教授在金門的痛風田野調查研究也顯示，痛風在高尿酸血症病

人中的盛行率估計大約是 1.7% [9]。這些數據均稍微高於周昌德教授 1994 年，在台灣鄉間、

近郊，與城市三個區域所調查的痛風盛行率 (分別是 0.16%、0.67%、0.67%) [10]。 
 
【圖一】我國高尿酸血症的盛行率與各國盛行率之比較[6, 7, 11-13] 
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陳俊宏醫師 2012 年根據台灣健保資料庫所作的推估，痛風的盛行率約為 1.2% (定義為

符合痛風 ICD-9 診斷碼，曾使用過至少兩次秋水仙素，且曾接受過降尿酸治療)；痛風病人的

平均年齡約為 49.5 ± 14.8 歲，85% 為男性[14]。就痛風的發生率而言，男性的估計大約是

每千人年 3.09 人罹患痛風，女性則大約是每千人年 0.53 人罹患痛風。男性的發生率約為女

性的六倍，女性在停經後的痛風發生率則略為增加至每千人年 1.29 人罹患痛風。 

而在另一篇發表於 2015 年，同樣根據台灣健保資料庫所做的調查當中，痛風於 2010 年

的盛行率為 6.24% (定義為符合痛風 ICD-9 診斷碼)，未隨著時間改變而有顯著變化；而發生

率則為每千人年 2.74 人罹患痛風，隨著時間改變 (2005-2007  2007-2010) 而逐漸下降

[15]。最近台灣營養與健康調查的報告[4]，亦比較了 1993-1996 與 2005-2008 兩個年代台

灣高尿酸血症與痛風的盛行率，發現男性的高尿酸血症盛行率從之前的 25.3% 降低至 

22.0%，女性的高尿酸血症盛行率也從之前的 16.7% 降低至 9.7%。但是在病人的自我報告

痛風 (self-reported gout) 盛行率方面，男性則從 4.74% 增加至 8.21%，女性也從 2.19% 增

加至 2.33%。除了時間與性別外，痛風的盛行率亦與種族與共病症有關；一篇針對南台灣民

眾的研究便發現痛風在原住民族群的盛行率為 10.42%，明顯高於漢人族群的 2.98%；而若

患有共病症，則原住民族群及漢人族群的盛行率分別會提升至 27.34% 及 9.44% [16]。 

相較歐美國家，台灣的痛風盛行率及發生率均較高。英國的痛風盛行率在 1990 年代約

為 0.95% (男性 1.64%，女性 0.29%) [5]。1990–1999 年英國一般診療研究資料庫 (UK 

General Practice Research Database) 報告更顯示痛風的盛行率在 2012 年增加到 1.4%，男

性約為女性的 3.6 倍[17]。德國在 2000–2005 年報告的痛風盛行率也是 1.4%，此數據與英

國大致相近[18]。痛風的發生率就英國而言相對穩定，約略從 1991 年的每千人年 1.19 人罹

患痛風逐漸增加至 1994 年的每千人年 1.8 人罹患痛風 [17]。美國的研究 (Normative Aging 

Study) 則顯示每千人年約有 2.8 人罹患痛風的發生率[19]；此數據與美國另一個世代研究 

(Framingham Heart Study Cohort) 的每千人年 2.4 人罹患痛風的發生率相近[20]。 

高尿酸血症是造成痛風的最主要危險因子。美國的研究 (Normative Aging Study) 就曾報

告血尿酸與痛風盛行率之間的關係[19]：當血尿酸濃度 <7.0 mg/dL，痛風的盛行率約為 0.1%；

當血尿酸濃度增至 7.0-8.9 mg/dL，痛風的盛行率則約增加至 0.5%；當血尿酸濃度增至 ≥9.0 

mg/dL，痛風的盛行率則約增加至 4.9%。再者，根據英國與德國的回溯性研究報告顯示，以

血尿酸濃度 <6.0 mg/dL 做基準，當血尿酸濃度為 6.0-7.0 mg/dL、7.0-8.0 mg/dL、8.0-9.0 

mg/dL 及 ≥9.0 mg/dL 則痛風復發的相對危險性分別是 1.33、1.49、1.71 及 2.15 [18]。急性

痛風發作的誘發因子包括最近大量飲酒，動物性高嘌呤飲食如紅肉、海產的攝取，急性創傷、

手術、利尿劑使用、以及體重增加[21]。雖然高尿酸血症是造成痛風的最主要危險因子，但是

臨床上觀察，具有高尿酸血症的病人僅有十分之一會發展出痛風關節炎[1, 22]。 
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但是過去痛風的報告都以男性痛風為主，有關女性發生痛風的情形則較少描述[23]。根據

台灣健保資料庫所做的分析，不同性別間痛風發生的危險因子有一點差異[14]。男性、高尿酸

血症、高血壓、肥胖及高血脂為重要危險因子。2015 年台灣的全國性研究顯示痛風具有家族

遺傳性：痛風患者的一等親相較全人口盛行率約有兩倍風險[24]。 

痛風或高尿酸血症與諸多疾病的發生具有明顯相關性【表一】。一項 2014 年的研究發現

和一般人相比，痛風患者在初診斷時罹患共病的風險便明顯較高，且此風險之後還會逐年增加

[25]。 
 

【表一】高尿酸血症及痛風的相關疾病和因子 
1. 高尿酸血症—痛風最主要的風險因子 
2. 其他相關疾病 (Clinical Disorders) 
    腎臟疾病 (如慢性腎臟病、腎結石) 

    心血管疾病 (如冠心病、心臟衰竭、心房顫動、勃起功能障礙、高血壓) 

    代謝症候群 Metabolic syndrome 

    乾癬 Psoriasis 

    肥胖 Obesity 

    慢性腎衰竭 Chronic renal failure 

    鉛中毒 Lead poisoning 

    惡性腫瘤 Malignant diseases 

溶血性疾病 Hemolytic disorders 

    鐮狀細胞性貧血 Sickle cell anemia 

    高血壓 Hypertension 

    組織缺氧 Tissue hypoxia 

    限鹽 Salt restriction 

    脫水 Dehydration 

    飢餓 Starvation 

    乳酸酸血症 Lactic acidosis 

    糖尿病酮酸血症 Diabetic ketosis 

    副甲狀腺機能亢進 Hyperparathyroidism 

甲狀腺機能異常 Hyperthyroidism/hypothyroidism 

尿崩症 Diabetes insipidus 

妊娠毒血症 Toxemia of pregnancy 

    家族性幼年型高尿酸腎病變 Familial juvenile hyperuricemic nephropathy 
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    多囊性腎疾病 Polycystic kidney disease 

髓質囊狀腎臟病 Medullary cystic kidney disease 

    慢性鈹疾病 Chronic beryllium disease 

    類肉瘤病 Sarcoidosis 

巴特氏症候群 Bartter’s syndrome 

唐氏症 Down syndrome 

    次黃嘌呤-鳥嘌呤磷醣基核甘轉換酶缺乏 HGPRT deficiency 

    磷酸核糖焦磷酸合成酶活性過強 PPRP synthetase overactivity 

    糖原貯積病 第 I, III, V, VII型 Glycogenosis I, III, V, VII 

3. 藥物及飲食 (Drug and Diet) 
    Low dose aspirin (低劑量阿斯匹靈 <2 gm/day) 

    Diuretics (利尿劑 thiazide and loop diuretics) 

    Pyrazinamide (抗結核藥物) 

    Ethambutol (抗結核藥物) 

    Cyclosporine (環孢靈) 

    Nicotinic acid (菸鹼酸) 

    Levodopa (治療帕金森氏症藥物) 

    Cytotoxic drugs (化學治療藥物) 

Laxative abuse (alkalosis) (不當使用瀉藥) 

Methoxyflurane (麻醉藥) 

Tacrolimus (免疫抑制藥物) 

Fructose (果糖) 

Pancreatic extracts (胰臟萃取物) 

Excessive purine intake: meat, seafood (肉類、海產) 

High alcohol (ethanol) intake: beer, spirit (啤酒、烈酒) 
 
幾項重要的痛風共病症近年相關研究數據摘錄如下： 
 
1. 心血管疾病 

許多研究顯示痛風或高尿酸血症與心血管疾病具有顯著相關性。譬如血尿酸濃度的上升與

冠心病及心臟衰竭皆具有顯著相關性[26]。痛風亦會增加心房顫動的風險[27]。此外即便在低

風險的心房顫動患者，高尿酸血症會大幅增加中風風險；顯示對於此群患者，高尿酸血症亦為

獨立的中風危險因子[28]。最後，一篇台灣的全國性研究也發現痛風患者的勃起功能障礙風險

明顯高於一般族群[29]。 
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在因果關係方面，陳俊宏醫師在 2009 年曾報告高尿酸血症為任何原因的死亡 (all-cause) 

與心血管死亡的獨立危險因子。隨著血尿酸濃度的增加，任何原因死亡與心血管死亡的風險呈

劑量效應的增加趨勢【圖二、三】，這關係在心血管死亡上尤為明顯[30, 31]。這篇報告與美國

克里夫蘭的世代研究報告一致，都顯示在高風險病人如高血壓與糖尿病的病人可以使用血尿酸

濃度來預測死亡風險，這現象在女性身上尤其明顯[32]。 
 
【圖二】血尿酸濃度與任何原因死亡的相關性 30 
 

 
 
 
 

溫啟邦教授使用國內某大型健診資料庫作分析，確認高尿酸血症為任何原因或心血管死亡

的獨立危險因子。甚至在低危險的族群人口中，尤其是不罹患任何代謝症候群組成疾患，而僅

有高尿酸血症的病人，尿酸值仍然是一個獨立危險因子[32]。另外血尿酸濃度在預測任何原因

的死亡呈一個 U 字型的劑量效應關係，也就是過低血尿酸濃度亦會增加死亡風險[30, 33]。整

體死亡風險在血尿酸濃度 5.0-5.9 mg/dL 的民眾最低。 

痛風似乎會增加任何原因或心血管死亡率，然而無症狀高尿酸血症是否會增加此風險尚未

定論[34-36]。美國世代研究 (Framingham Heart Study Cohort) 報告指出，男性痛風病人約

增加 60% 發生冠心病，和增加兩倍發生心絞痛的風險[37]。另一個美國的追蹤研究 (National 

Health Professional Follow-up Study) 報告顯示，男性痛風病人相對於非痛風病人發生任何原

因或心血管死亡的風險分別增加 28% 與 55%。此風險與慢性冠心病的患者相近[38]。2015 

年台灣根據健保資料庫所做的分析，也發現痛風病人發生深部靜脈栓塞與肺栓塞的風險相對於

非痛風的病人也分別增加了 66% 與 53%。尤其是痛風病人若完全未服用降尿酸藥物，這種

風險更明顯分別增加到 2.16 與 2.28 倍[39]。類似的研究結果也在其他研究被確認[40]。 
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【圖三】血尿酸濃度與心血管死亡的相關性 30 
 

 
 
 

痛風與任何原因或心血管死亡之間的風險關係，也有可能間接來自痛風與代謝症候群的正

相關。因為痛風與肥胖，高血壓，以及糖尿病之間有強烈的相關性[41]，而這些疾病已知會增

加死亡率。 
 
2. 慢性腎臟病及腎結石 

一項統合分析 (meta-analysis) 證實痛風是慢性腎臟病 (相對風險 2.41) 和腎結石 (相對

風險 1.77) 的獨立風險因子，並建議痛風患者應定期接受慢性腎臟病的篩檢[42]。研究發現高

尿酸血症可能會造成腎臟傷害並因此加速慢性腎臟病變的疾病進展，也有研究顯示降尿酸藥物

治療對無症狀高尿酸血症病人有保護腎臟功能的作用[43, 44]；但其詳細病理機制仍有待更多



 

13 

研究闡明[45]。另一方面，慢性腎臟病患者的痛風盛行率也高於一般人，且腎功能不全程度愈

嚴重，痛風盛行率愈高[46]。此外，對於第 3-5 期慢性腎臟病患者而言，高尿酸血症亦是任

何原因及心血管死亡的危險因子[47]。 
 
3. 代謝症候群 

近年來高尿酸血症與痛風盛行率的增加，可能與近數十年來肥胖與代謝症候群的增加有關

[18]。美國第三次全國健康與營養調查 (Third National Health and Nutrition Examination 

Survey [NHANES III]) 報告顯示高尿酸血症與痛風的病人有較高的代謝症候群盛行率[41, 48]。

2013 年台灣的一篇報告顯示高尿酸血症如果合併某些代謝異常的共病症 (例如高血壓、肥胖、

以及高血脂等) 會增加痛風的發生率，因此痛風與代謝症候群的危險因子有關[49]。尤其是肥

胖 (包括過重與全般性肥胖) 的女性病人，以及具有高三酸甘油酯的男性病人，雖然血尿酸值

仍在正常值以內，但是仍然有痛風發作的可能【圖四、五、六】。至於代謝症候群則與全世界

一致，此症候群在男性病人仍然是預測痛風發作的良好指標。倘若男性病人具有代謝症候群的

話，縱使血尿酸值仍在正常值以內，痛風關節炎發作的風險仍然較高，約增加 37% 的風險。

但是代謝症候群在女性病人的指標意義較不明顯[49]。 

兩篇 2015 年的研究亦證實血尿酸濃度與代謝症候群具有明顯的相關性[26, 50]。其中一

篇研究針對血脂異常之病患族群，發現和血尿酸濃度 <4.7 mg/dL (<280 μmol/L) 者相比，血

尿酸濃度 >7.1 mg/dL (>420 μmol/L) 者的代謝症候群風險明顯較高[26]。另一篇台灣本土研

究亦有類似發現：和血尿酸濃度 <7 mg/dL 者相比，血尿酸濃度 ≥9 mg/dL 者的代謝症候群

風險高達五倍[50]。 
 
4. 糖尿病 

研究顯示，血尿酸濃度不但和糖尿病的罹患風險有關，且亦為糖尿病各類併發症 (如神經

病變、視網膜病變、腎臟病變、糖尿病足、血管病變等) 的獨立預測因子[51]。 
 
5. 甲狀腺功能異常 

一篇 2014 年發表的文獻發現甲狀腺功能過高或過低者，痛風的發生率皆顯著高於甲狀

腺功能正常者[52]。 
 
6. 乾癬 

研究發現和未罹患乾癬者相比，乾癬患者罹患高尿酸血症 (相對風險 1.37) 及痛風 (相對

風險 1.83) 的風險皆較高；然而目前尚無足夠證據可證實乾癬是痛風與高尿酸血症的獨立風

險因子[53]。 
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【圖四】高尿酸血症與全般性肥胖 (general obesity)、中央型肥胖 (central obesity) 或體重過

重對於男性痛風發作風險的合併影響[49] 
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【圖五】高尿酸血症與全般性肥胖、中央型肥胖或體重過重對於女性痛風發作風險的合併影響
[49] 
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【圖六】不同血尿酸值者若合併有高三酸甘油酯血症及全般性肥胖，對於痛風發作風險的影響
[49] 
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第二節 高尿酸血症的定義及原因 
尿酸是嘌呤 (purine，也有人譯為普林) 在人體代謝的最終產物，體內嘌呤在肝臟代謝形

成尿酸，最後由腎臟將尿酸隨尿液排出體外，如果體內產生過多或腎臟排泄尿酸不良，就會形

成尿酸過高。一般而言，體內尿酸約三分之一是來自飲食，另三分之二是來自身體內細胞核的

核酸嘌呤新陳代謝產生。正常人每日製造的尿酸約有三分之二由腎臟經尿液排出，約三分之一

由腸內細菌分解代謝隨大腸糞便排出，另有極少量由汗腺排泄。但腎臟功能異常的病人由腎臟

排泄的量減少，相對地由腸道排泄的量會增加。正常人每天約產生 750 mg 尿酸，其中 500 

mg 由腎臟排出，其餘則經由大腸排出體外，因此可能造成高尿酸血症的原因如下：(1) 攝取

富含嘌呤或導致嘌呤合成增加的食物，(2) 尿酸的合成代謝增加 (內源性過量產生)，(3) 腎臟

排泄尿酸受阻。人體內的血尿酸濃度會受種族、遺傳基因、性別、年齡的影響，如女性在停經

前血尿酸值較男性低，但停經後血尿酸會增高；青春期前血尿酸濃度較低，但青春期後則會逐

漸增加到接近成年人水準。 

高尿酸血症是指血尿酸濃度過高，其定義分為二種，其一是流行病學上的定義，指血尿酸

濃度比正常人的平均值加上二個標準差還高，便稱為高尿酸血症。另一則是生理化學上的定義，

是指血中每 100 毫升血液中的尿酸濃度 >6.8 或 >7.0 毫克 (mg/dL) [45]。以痛風致病基礎

主要由形成組織內結晶沉澱為起點來考量，血尿酸濃度的正常值，宜以生理化學的定義為準，

即成年人血尿酸值 >7.0 mg/dL 定義為高尿酸血症。血尿酸值經檢測在 7.0–8.0 mg/dL 之間

者，即需進行進一步病史詢問及身體檢查，確認是否合併有痛風、高血壓、糖尿病、肥胖、代

謝症候群等相關疾病【表一】。研究報告顯示血尿酸值越高、未來發生痛風的危險性也越大。

男性血尿酸值 <7.0 mg/dL 時，痛風關節炎每年發生率僅為 0.1%，血尿酸值為 7.0-8.9 mg/dL 

時，其每年發生率為 0.5%，但若血尿酸值 ≥9.0 mg/dL，則痛風關節炎每年發生率將高達 4.9% 

[19]。因此高尿酸血症本身雖僅為一檢驗數值異常，但必須正視為潛在疾病的冰山一角而由臨床

醫師、護理師、藥師、復健師及營養師加以深入探查，以期在組織器官功能受損 (target organ 

damages) 之前，早期診治相關疾病，甚至防範於未然。 
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第三節 痛風的臨床表現及自然病程分期 
痛風好發於成年高尿酸血症男性及停經後的高尿酸血症女性。痛風關節炎好發於下肢關節，

痛風發作時，會在關節處局部發生紅腫熱痛的現象，時常合併關節活動範圍受限，出現如無法

走路、無法穿鞋等現象。急性痛風經常在半夜或一大早突然發作，有超過 50% 的病人首次發

作的部位在腳大拇趾的第一個關節 (第一蹠趾間關節)，有時候也發生在其他關節，如足背、

踝、膝、腕、肘、手指間關節都可能發生，而發病的前幾年通常是單關節發作，隨著病情的進

展之後可能同時侵犯多處關節，演變至上肢或較近端大關節的發作，甚至合併發燒，這一種突

然的發作通常在數天到兩週內自然消退，可能一年發生數次，也可能幾年才發生一次；可因飲

酒、受傷、手術、某些藥物、攝食過多高嘌呤食物、疲勞、或感染等而誘發。急性痛風關節炎

常發生於半夜，發作部位出現紅腫熱痛，輕微的碰觸都可能會加劇疼痛，少數患者甚至會合併

發燒及畏寒的現象，但合併發燒畏寒時，須由醫師診查排除合併致命性感染或潛在疾病的可能

[54, 55]。除了急性關節炎之外，尿酸也可能沉積在其他組織，造成不同部位的痛風臨床表現；

譬如當尿酸沉積在腎臟組織時，便會造成痛風性腎病變。 

痛風的臨床病程可以分為四個階段：一、無症狀高尿酸血症  (asymptomatic 

hyperuricemia)，二、急性痛風關節炎 (acute gouty arthritis)，三、不發作間歇期 (interval gout)，

四、慢性痛風石關節炎 (chronic tophaceous gout)。 

一、 無症狀高尿酸血症：無症狀的高尿酸血症通常需要經過一段很長的時間，才會有第一次

痛風關節炎的發作或是其他臨床表現，這時候才開始稱之為痛風 (gout)；從未有過關節

炎發作或其他臨床表現者，只能稱為無症狀的高尿酸血症  (asymptomatic 

hyperuricemia)，此時雖然血中尿酸濃度高，但臨床上無症狀，必須經由血液檢驗才能

發現。高尿酸血症只是一種生化上的異常，注意增加運動、增加水分攝取、調整飲食等

生活型態調整，或找出引發高尿酸原因予以矯正，血尿酸值可能會回復正常。但若仍持

續出現高尿酸血症，未來進展到罹患痛風的機率，隨著血液中尿酸濃度的升高而顯著增

加，需要注意的是，大多數高尿酸血症患者 (90%) 可能終生都不會痛風發作[56]，尤其

是一直只在輕度升高範圍的人。除血中尿酸濃度高以外，包括肥胖、體重增加、喝酒、

高血壓、使用利尿劑、腎功能不全、或家族成員中曾有罹患痛風的人也是發生痛風的高

危險群[9, 57]，近年以台灣族群進行的研究顯示基因因素亦為重要因素，腫瘤壞死因子 

(tumor necrosis factor, TNF) 基因 863C/A 多型性及位於染色體 4q21 的第二環 

GMP-依賴性蛋白激酶基因與台灣族群罹患痛風疾病相關[58, 59]，而轉型生長因子 β1 

(TGF-β1) 基因 869T/C 和 -509C/T 多型性與痛風石性痛風也呈現顯著相關[60]，而台

灣原住民位於染色體 4q25 的標記 D4S2623 及單胺氧化酶之多型性，亦與痛風的發

作相關[61, 62]。無症狀的高尿酸血症不需要立即使用降尿酸藥物治療，但並非不需處理，

必須找出潛在引起高尿酸血症的原因【表一】，並控制相關問題和疾病，尤其是未來可
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能惡化心血管風險的代謝症候群相關疾病。藥物如阿斯匹靈、酒精、利尿劑、抗結核藥、

環孢靈[63]、化學治療藥物等會導致血尿酸增加，少數使用者可能會引起高尿酸血症而

造成痛風。 
二、 急性痛風關節炎：急性痛風關節炎，大多為單一關節炎，主要的臨床表現為劇烈的關節

疼痛，關節及周圍軟組織出現紅腫熱痛，但後期可多處關節炎發作和發燒。大多是突然

發作，常在午夜或凌晨發病，有些病人可有輕微疼痛或刺痛為痛風發作的先兆。急性痛

風關節炎主要侵犯下肢遠端關節，初發時好發關節的頻率依序為第一腳趾關節、踝、膝

關節等。若血尿酸值持續過高，經過一段時間產生結晶在關節腔內沉積，急性痛風關節

炎的發作頻率大多會隨時間增加。 
三、 不發作間歇期：是指兩次急性痛風關節炎發作間的無症狀不痛期間。急性發作後可自然

緩解，不留任何後遺症而完全復原，此時無症狀期稱為不發作間歇期。病人在第一次和

第二次急性痛風發作之間隔時間差異頗大，根據研究，約有 4% 的患者終生不再發作，

大約 61% 在一年內復發，約 88% 在兩年內復發，有些人甚至十幾年後再復發，但一

半以上患者發作的頻率會隨時間經過而增加，不發作間歇的期間越來越短[64]。 

四、 慢性痛風石關節炎：長期沒有治療時，痛風病人的皮下及關節產生痛風石結節 (尿酸鈉

鹽的結晶)，有些會導致關節變形，嚴重時關節喪失活動能力。痛風石結節也可能在耳朵、

皮下、脊椎關節、軟骨等處發生，也可能沉積在內臟器官，尤其是腎臟，而影響臟器的

功能。此種痛風石出現距離第一次痛風發作的時間自 3 至 42 年不等，平均為 11.6 年，

但近年來報告已經縮短到平均 5 到 6 年即出現痛風石。慢性痛風石雖然可能不如急性

發作的劇痛，卻會引起該關節、組織的破壞、變形或功能損傷。要注意痛風石如果有表

面傷口破皮，宜注意有無併發細菌感染；也不宜只由患者自行處理，應儘速就醫評估，

以避免感染擴散甚而造成骨髓炎、壞死性筋膜炎、敗血症等嚴重併發症，不幸時甚至可

能導致必須截肢或死亡的遺憾，不可不慎[54, 55]。 
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第四節 痛風的診斷 
正確的診斷與適當的治療是極為重要的。痛風關節炎較常見於大腳趾關節、踝關節或膝關

節等。高尿酸血症是痛風最重要的生化基礎，但並不是痛風的同義詞。根據研究，高尿酸血症

者終其一生，大約只有 10% 的人會發展成為痛風。確定診斷是在急性發作時抽取關節液，在

顯微鏡下發現有被嗜中性白血球吞噬的針狀尿酸鈉鹽結晶，它在偏光顯微鏡下呈現負雙折光。

過去大多採用 1977 年美國風濕病醫學會 (American College of Rheumatology, ACR) 制訂

的急性痛風診斷分類標準[65]，該標準強調關節液和痛風石結節中找到尿酸鈉鹽結晶，作為確

定的痛風診斷。但當抽取關節液困難或不便時，根據 12 項臨床特徵中具備 ≥6 項，並排除

其他疾病後，也能優先考慮痛風的診斷。該診斷標準如下：一、關節液中有尿酸鈉鹽結晶，二、

用化學方法或偏光顯微鏡證實痛風石結節中含尿酸鈉鹽結晶，三、符合以下 12 項臨床條件

中 ≥6 項以上者： (1) >1 次急性關節炎發作的病史； (2) 發炎症狀在 1 天內達到高峰； (3) 

急性單側關節炎發作； (4) 患部關節皮膚呈暗紅或紅色； (5) 第一蹠趾關節疼痛或腫脹； (6) 

單側第一蹠趾關節炎發作； (7) 單側跗骨(足踝)關節炎發作； (8) 有可疑的痛風石結節； (9) 

高尿酸血症； (10) X光檢查顯示不對稱關節腫脹； (11) X光檢查顯示不伴侵蝕的骨皮質下囊

腫； (12) 關節炎發作時抽取之關節液微生物培養呈無菌狀態。符合以上一、二、三中任何一

個條件者，可考慮診斷為痛風，但須排除其他關節疾病。目前雖已有更新的診斷標準，1977 年 

ACR 診斷標準中強調確認尿酸鈉鹽結晶的重要性及 12 項痛風臨床表徵的特性至今仍有可

參考的價值。 

2015 年，ACR 及歐洲風濕病聯盟 (European League Against Rheumatism, EULAR) 

共同推出了新版的痛風診斷標準【表二】[66]，將「至少發生一次關節或黏液囊的腫脹、疼痛

或觸痛」當作進入診斷流程的條件，亦即不宜將本診斷條件用於從未出現過關節腫痛的病患。

對曾有關節腫痛且「在有症狀的關節或黏液囊中出現尿酸結晶，或是出現痛風石」可作為診斷

的充足條件 (sufficient criteria) 即可確診，不須再用後列的計分評估系統。若不符合此項充足

條件 (臨床上最常見的情形是無法獲得或沒有關節液結晶鏡檢檢查結果)，則再藉由臨床症狀、

實驗室檢查、影像學檢查等結果進行分數計算診斷患者是否罹患痛風，≥8 分即診斷為痛風。
詳細的診斷流程請見【表二】。 
 
 
【表二】2015 年 ACR/EULAR 痛風診斷標準* [66] 
1. 納入條件 (Entry criteria)：至少發生一次關節或黏液囊的腫脹、疼痛或觸痛。 

 符合此項條件的患者，才會進入以下的診斷流程。 

2. 充足條件 (Sufficient criteria)：在有症狀的關節或黏液囊中出現尿酸結晶，或是出現痛風
石。 
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 符合此項條件的患者，便可確認診斷為痛風，無須進行以下的診斷流程。 

3. 條件 (Criteria)：依照臨床症狀、實驗室檢查結果、影像學檢查結果進行評分，≥8 分即診
斷為痛風。 

 若未符合上述第 2 點之充足條件，則依照下列表格中的條件來計算分數，並藉此來判

斷患者是否罹患痛風。 

診斷標準 分級 分數 
臨床症狀 
急性發作時對於關節或黏液囊的侵犯情形 (只

要曾經出現就算)† 

腳踝或足中段 (可能只侵犯單一關

節，也可能侵犯到其他幾個關節，但

並未侵犯到第一蹠趾關節) 

1 

侵犯到第一蹠趾關節 (可能只侵犯單

一關節，也可能侵犯到其他幾個關節) 

2 

曾出現過的症狀 

 患部關節皮膚發紅 (無論是病人自述或醫

師觀察到) 

 患部關節無法忍受觸碰或壓迫 

 嚴重的行走困難，或無法使用患部關節 

出現左欄的其中一項特徵 1 

出現左欄的其中兩項特徵 2 

出現左欄的全部三項特徵 3 

急性發作的病程發展 

曾經出現過 ≥2 次急性發作，不論有無使用抗發

炎藥物，且： 

 達到最劇烈疼痛的時間 <24 小時 

 症狀在 14 天之內緩解 

 兩次急性發作之間完全回復到未發作的狀

態 

發生過一次左欄所述的典型急性發作 1 

重覆出現左欄所述的典型急性發作 2 

出現痛風石的臨床證據 (見附錄) 

在透明皮膚下出現滲漏  (draining) 或粉筆狀 

(chalk-like) 的皮下結節，且時常有血管分布於

上方；典型分布位置為關節、耳朵、鷹嘴突黏液

囊 (olecranon bursitis)、手指指腹、肌腱 (如阿

基里斯腱) 

出現痛風石 4 

實驗室檢查 
血中尿酸值：藉由尿酸酶測定法進行測試。 

最理想的偵測時機為病患並未接受降尿酸治

<4 mg/dL (<0.24 mmol/L)‡ -4 
6 – <8 mg/dL (0.36 – <0.48 mmol/L) 2 
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療，且在急性發作開始四週後 (即不發作間歇

期)；如果可行的話，建議在同樣的情形下重覆

測試，並以各測量值中的最高值為準。 

8 – <10 mg/dL (0.48 – <0.60 
mmol/L) 

3 

≥10 mg/dL (≥0.60 mmol/L) 4 

患部關節液分析 (只要曾經出現就算) 

針對關節或黏液囊之關節液進行分析，且宜由專

業人員觀察§ 

未觀察到尿酸鈉鹽結晶 -2 

影像學檢查 (見附錄) ¶ 
影像學檢查結果顯示患部關節或黏液囊曾出現

尿酸沉積 (超音波檢查觀察到 double-contour 

sign#；或雙能電腦斷層 [DECT] 觀察到尿酸沉

積) 

出現左欄的任何一種影像學證據 4 

影像學檢查結果顯示有痛風相關的關節損傷：傳

統影像學檢查發現手部或腳部出現至少一處侵

蝕†† 

出現 4 

* 

 

† 

‡ 

 

§ 

 

¶ 

# 

 

 

†† 

在  ACR 網 站 、 EULAR 網 站 及 下 列 網 址 皆 有 線 上 計 算 機 工 具 可 供 使 用 ：

http://goutclassificationcalculator.auckland.ac.nz 

急性發作指的是出現下列任何一種症狀的時期：關節或黏液囊的腫脹、疼痛或觸痛。 

若血尿酸濃度 <4 mg/dL (<0.24 mmol/L)，則扣四分；若血尿酸濃度 4 – <6 mg/dL (0.24 – <0.36 

mmol/L)，則此項目之分數為 0。 

若患部關節或黏液囊之關節液在偏光顯微鏡下未觀察到尿酸鈉鹽結晶 (需由專業人員判讀)，則扣兩

分；若未進行關節液分析，則此項目之分數為 0。 

若無法取得影像學檢查結果，則此項目之分數為 0。 

透明軟骨表面出現高回音、不規則的訊號增加，且不受超音波的掃描角度所影響。(注意：軟骨表面

可能會出現偽陽性之 double-contour sign [假影]，然而應該會隨著探頭角度的改變而消失)。 
侵蝕之定義為具有硬化邊緣  (sclerotic margin) 及突出邊緣  (overhanging edge) 的皮質破壞 

(cortical break) 影像學表現，且排除遠端趾間關節及鷗翼狀徵象 (gull wing sign) 的影像學特徵。 
ACR, American College of Rheumatology; EULAR, European League Against Rheumatism; DECT, 

dual-energy computed tomography. 
 

至今為止，痛風確定診斷的黃金標準仍是由關節液鏡檢確認關節液中呈現白血球吞噬尿酸

結晶現象。但因在痛風發作的不同時期會影響尿酸結晶的存在而使關節液鏡檢成為診斷敏感性

低但診斷專一性極高的檢驗方式。因此即使對以計分方式診斷為痛風的患者，後續關節急性發

作時宜儘量抽取關節液進行確診及鑑別診斷 (尤其考量到關節液抽取及接續進行之關節注射

治療也可有效提升急性發作之療效)。但即使關節液之偏光顯微鏡鏡檢出現尿酸結晶，仍須考

http://goutclassificationcalculator.auckland.ac.nz/
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量痛風和敗血性關節炎合併出現的可能，因此若臨床上懷疑病患關節具有細菌感染，仍應同時

進行關節液的革蘭氏染色檢查以及細菌培養。也因為如此，痛風的診斷有時候仍必須綜合臨床

經驗、過去病史、發作病史、臨床表徵、病程及誘發因子等來做鑑別診斷。 

要特別注意的是，血中尿酸值的高低絕對不宜做為當時關節炎是否為痛風關節炎的唯一診

斷依據，約有 30% 發生急性痛風關節炎之病患，關節炎發作時血尿酸值處於 <7.0 mg/dL 的

正常範圍，但只要繼續抽血追蹤，血尿酸值都會 >8.0 mg/dL [67]，而且高尿酸血症患者亦有

相當比率在長期追蹤中都未發生痛風發作。即使血中尿酸值 >10 mg/dL，仍有 ≥10% 的病患

之關節腫痛並非是痛風。 

影像學的檢查在痛風診斷的角色正快速進展中，部分慢性期痛風患者在一般 X 光檢查即可

能發現在病變關節的骨緣有被痛風石侵蝕的缺損，或腎臟超音波可發現腎臟在皮髓質交界的髓

質部出現痛風性腎病變，但這些影像學發現都只能增加診斷的可能性而非用以確定診斷，傳統

影像學檢查對排除痛風關節炎以外的關節病變成因的角色或許更形重要。 

在檢查技術的快速進展下，影像學檢查在 2015 年 ACR/EULAR 痛風診斷標準中的重要

性已明顯提高。若經關節高解析度超音波觀察到 “double-contour sign” 的現象，或經雙能電

腦斷層 (dual-energy computed tomography, DECT) 觀察到尿酸出現在關節部位，皆代表關

節處具有尿酸結晶沉積的現象。超音波亦可偵測身體檢查不易發現的痛風石，也對關節液抽取

及導引局部藥物注射治療的成功率提高有非常好的助益。高解析度骨關節超音波具有可臨床即

時操作、不具輻射傷害等優點，是應該增加推廣應用的診斷工具。而傳統影像學檢查能夠用於

評估關節是否受到侵蝕及傷害，亦有助於痛風診斷。因此在足夠的臨床懷疑下對病患進行合適

的影像學檢查或追蹤檢查都是獲得正確診斷的合理臨床作為，但仍需提醒臨床醫師的是，至今

仍沒有單一的影像學檢查能確診痛風，確定診斷仍應依據 2015 年 ACR/EULAR 痛風診斷標

準進行。 
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第五節 鑑別診斷 
尿酸和痛風雖然有密切的關係，但血中尿酸值高者發生關節炎時不見得就一定是痛風發作，

而且急性發作時約有三分之一患者血尿酸值是在正常範圍內，因此要正確地診斷痛風，是要根

據詳細的病史、身體檢查並配合血液生化檢查來做正確的判斷及鑑別診斷。由於同樣能以紅、

腫、熱、痛表現的關節病變的病因其實很多，因此鑑別診斷很重要，即使是典型的痛風發作，

有時候還是需要醫師來做鑑別診斷，尤其是治療效果不理想或是病程過久不符合常態的時候。

真正能確定痛風必須靠關節液或組織切片檢查，在偏光顯微鏡下看到受白血球吞噬之針狀尿酸

結晶方可確定診斷。蜂窩性組織炎、反覆性風濕症 (遊走性關節炎)、細菌性關節炎、假性痛

風、血清陰性脊椎關節炎、類風濕性關節炎、退化性關節炎等皆宜列入鑑別診斷。 

 蜂窩性組織炎是真皮及皮下組織被細菌感染的疾病。 

 反覆性風濕症在台灣很常見，因其症狀酷似痛風，是最常被誤診為痛風的一種關節炎，少

數反覆性風濕症可能是類風濕性關節炎或紅斑性狼瘡的前兆，須注意鑑別診斷。反覆性風

濕症好發於二十到四十歲的男女性，可能侵犯四肢任何關節或關節周圍組織，其中以手指

及腳趾、腕、膝及踝關節最常發作，也可能侵犯足底和手掌面。 

 大多數的細菌性關節炎是單一關節炎，多發性的細菌性關節炎不常見，常發生在免疫力低

的病人身上。 

 假性痛風好發於 ≥60 歲老人的膝、肘、肩等大關節。 

 血清陰性脊椎關節炎包括僵直性脊椎炎、乾癬性關節炎、潰瘍性結腸炎、克隆氏症、及反

應性關節炎，特點包括薦腸關節炎、脊椎炎下背疼痛，及週邊不對稱性的二到四個關節炎，

典型的是在下肢大關節 (膝、踝關節)，及軸心關節 (肩、髖關節) 發生腫痛，常伴隨著肌

腱骨骼附著部病變的發生。 

 類風濕性關節炎為多發性且對稱性地侵犯多個手指關節。 

 退化性關節炎除膝關節與手部遠端指間關節外，有時會侵犯腳的大拇趾的第一個關節 (稱

為 bunion)，需做鑑別診斷。 
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第六節 治療目標與治療方式 
藥物治療又可分為急性發作期和慢性期兩大類，兩者使用的藥物不同，所以一定要讓病患

分清楚什麼時候該服用哪類藥物。例如：急性疼痛時宜使用消炎止痛藥物和/或秋水仙素，此

時使用降尿酸藥物並沒有幫助；相反地來說，在不痛的痛風間歇期和慢性期，宜使用降尿酸藥

物，使血尿酸值持續維持在 <6.0 mg/dL，可以讓痛風較不易再發作，痛風石也應可逐漸消失

【圖七】。另外宜對病患進行充分的衛教，改變生活型態，並告知遵循醫囑以及服用藥物的益

處。而且不要使用其他療效未經證實之輔助療法。 

1. 無症狀高尿酸血症的處置 
對於從沒有過症狀的高尿酸血症，基本目標是藉以發掘潛在的疾病、毒性物質作用、或藥

物副作用，尤其是患者潛在相關的代謝症候群，然後儘早調整生活型態或予以治療。 

根據 2015 年陳俊宏醫師使用國內某大型健診資料庫，結合健保資料庫的世代研究指出，

對於無症狀高尿酸血症的病人尤其是尚未有痛風發作的病人，如果完全未曾接受降尿酸的藥物

治療，相對於一比四配對的尿酸正常的病人，全死因死亡率 (HR [hazard ratio] = 1.24; 95% CI 

[confidence interval] = 0.97-1.59) 與心血管疾病相關死亡率 (HR = 2.13; 95% CI = 1.34-3.39) 

均有較高的風險。相對而言，無症狀高尿酸血症的病人如果接受降尿酸的藥物治療，相對於一

比一配對的未使用降尿酸藥物的高尿酸血症的病人，卻顯著地降低病人的全死因死亡率的風險 

(HR = 0.60; 95% CI = 0.41-0.88)。但是這個改善病人存活率的好處，只見於使用 

benzbromarone 的病人身上，這可能是因為台灣的病人具有較高的 HLA-B*5801 的基因盛行

率，易導致 allopurinol 的藥物過敏，因此限縮了 allopurinol臨床的使用，所以看不到這種改

善病人存活率的好處[68]。由於 allopurinol 與 benzbromarone 的副作用，因此到目前為止，

降尿酸藥物的投予，對病人是否有絕對的幫助，全球尚未有一致的定論，需要由醫師及患者依

據病患個人發展為痛風的風險因子及相關疾病 (如進行性慢性腎功能不全) 情形，共同達成臨

床決定，除非合併有 HGPRT 酵素 (Hypoxanthine-Guanine Phosphoribosyl Transferase) 缺

乏等經確定的基因異常、血液疾病或癌症將接受化學治療、或器官移植患者使用環孢靈造成尿

酸值升高，否則通常不一定必須用藥物降低血尿酸。然而宜充份告知患者血尿酸值越高，未來

產生痛風關節炎等併發症的危險性越高，以及即使血尿酸值持續偏高也不意謂著一定會產生痛

風的正反雙面事實。但對於無症狀的高尿酸血症患者，建議宜每 6 個月追蹤檢驗一次血尿酸

值。 
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【圖七】痛風及高尿酸血症的治療方針 
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2. 急性痛風關節炎的藥物治療 

急性痛風關節炎通常會自行好轉，若沒有用消炎止痛藥物治療，急性關節炎通常會在一週

內自行痊癒好轉，一次發作很少超過兩星期，但提早使用消炎止痛藥物治療可以迅速緩解疼痛。

因此當發作初期有疼痛預兆時，愈早給予消炎止痛藥物，則止痛效果愈好，並可減少急性痛風

關節炎發作的總天數及藥物服用量，所以病患若有急性發作，建議儘速就醫。另外，急性關節

疼痛時可考慮用局部冰敷當作輔助措施，以減少部分的疼痛。治療急性痛風關節炎時，主要使

用的消炎止痛藥物有三種，包括：非類固醇消炎止痛藥 (nonsteroidal anti-inflammatory drug, 

NSAID)、秋水仙素 (colchicine)、類固醇 (corticosteroid)，這三種藥物的選擇宜依照病人是否

合併其他內外科疾病而定【表三】。至於降尿酸藥物在急性期時，如果原來還沒有使用，就不

要用，若原本就有使用，則繼續使用，且不宜增減劑量；因為血尿酸濃度急速變化升降時，反

而可能引發急性痛風關節炎的發作。 
 
【表三】急性痛風關節炎的藥物治療 
藥物名稱 建議參考劑量 臨床上考慮 

非類固醇消炎止痛

藥 
(NSAID) 

1. 非選擇性環氧化酶抑制劑
(Non-selective COX-2 inhibitors) 
2. 選擇性環氧化酶抑制劑 (Selective 
COX-2 inhibitors) 

1. 急性發作時，愈早給消炎

止痛藥物，效果愈好 

2. 以下狀況應小心使用：高

血壓，心血管疾病，嚴重腎功

能不全，消化性潰瘍，及其他

共病症 

秋水仙素 
(Colchicine) 

1. 秋水仙素 0.5 mg 早晚一粒，同時

合併使用非類固醇消炎止痛藥 

2. 有發作預感時，在前 3 個小時每小

時給 0.5 mg，總共 3 到 6 粒為止 

3. ≥70 歲老人之建議劑量皆需要減半

使用 

1. 急性關節炎發作時，若發

作 >48 小時才使用秋水仙

素，效果較差 

2. 預防發作的劑量 
CCr >50: 1# qd-bid 
CCr 35-49: 1# qd 
CCr 10-34: 1# q2-3d 
CCr <10 避免使用 

3. 可能有腹痛、腹瀉的副作

用 

類固醇 
(Corticosteroid) 

1. Prednisolone 口服 20-30 mg/day 

2. 大單一關節內注射類固醇 
(triamcinolone acetonide 40 mg) 
3. Methylprednisolone i.v. 100-150 
mg/day for 1-2 days 

病人不能使用非類固醇消炎

止痛藥和秋水仙素時，改用類

固醇來作為短期急性治療是

一個選擇 
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4. ACTH 40 USP units i.m. or i.v. 
NSAID, nonsteroidal anti-inflammatory drug; COX, cyclooxygenase; CCr, creatinine clearance (mL/min); i.v., 
intravenous; ACTH, adrenocorticotropic hormone; i.m., intramuscular. 
 

非類固醇消炎止痛藥 (NSAID)：口服或注射非類固醇消炎止痛藥在治療急性痛風方面有
很好的效果，如果沒有使用上的相對禁忌，它常被當作第一線藥物使用。NSAID (包含 COX-2 

抑制劑) 在以下情況應小心使用：高血壓，心血管疾病，嚴重腎功能不全，消化性潰瘍，及其

他共病症。且宜使用在急性痛風關節炎治療時所建議之最高劑量，並持續使用到症狀緩解，但

對於老年人及腎功能受損的病人使用要特別小心，要減低劑量及監測腎功能。非類固醇消炎止

痛藥物的可能副作用是腸胃不適、胃或十二指腸潰瘍伴隨出血或穿孔、週邊水腫、頭痛、頭暈、

凝血功能不全、或皮疹藥物過敏等。若有消化道潰瘍病史者，則可考慮使用新一代的選擇性抑

制環氧化酶 (COX-2) 非類固醇消炎止痛藥，也有相同的止痛效果，但對合併有急性心血管阻

塞疾病患者應衡量使用非類固醇消炎止痛藥之利弊。一般使用非類固醇消炎止痛藥物在 24 

小時內，疼痛症狀可以很明顯地獲得減緩。 

秋水仙素 (colchicine)：秋水仙素在治療痛風上是一個古老的藥物，在治療過程中有時會
出現胃腸道副作用，例如噁心、腹瀉等，因而限制了秋水仙素的使用。對於急性痛風的患者而

言，秋水仙素愈早使用愈好，在關節炎發作後的 24–48 小時內儘快使用秋水仙素來治療，其

中有 2/3 的病人在數小時後可獲得緩解。許多臨床醫師使用秋水仙素 0.5 mg 早晚各一粒加

上非類固醇消炎止痛藥物合併使用；或有發作預感時，在前 3 個小時每小時給 0.5 mg，總

共 3 到 6 粒為止。也有醫師給予低劑量秋水仙素 (1.0 mg)，一小時後再給予 0.5 mg，之後

每 12 小時持續用藥 (最多一天三次)，直到症狀緩解。急性痛風發作時，秋水仙素不宜作為

單一藥物使用，除非病人有急性發作預感時，才可單一使用。合併痛風石的慢性痛風患者在使

用降尿酸藥物時，為了預防反覆發作，可長期併用低劑量秋水仙素。避免使用秋水仙素靜脈注

射 (目前國內無此製劑)，因為它可能會產生危險致死的併發症，其他罕見的副作用包括骨髓

抑制，尤其是對於患有腎功能不全及肝膽道閉塞的病人。目前，臨床上秋水仙素常被用來作為

預防急性痛風復發[69]，在使用降尿酸藥物治療的前三到六個月可以合併使用低劑量口服秋水

仙素 (腎功能正常的病人一天一次或兩次，每次一顆 0.5 mg)，對於腎功能不全的病人及老年

人秋水仙素的使用需降低劑量，並注意極少數可能的副作用包括肌肉病變及骨髓抑制。秋水仙

素與 P-glycoprotein 抑制劑或 CYP3A4 抑制劑 (clarithromycin、erythromycin、cyclosporine、

ketoconazole、fluconazole、verapamil、葡萄柚汁、atorvastatin、disulfiram、pravastatin、

simvastatin) 合併使用時，副作用產生的機會可能會較高。 

類固醇 (corticosteroid)：若病人不能使用非類固醇消炎止痛藥和秋水仙素時，改用類固
醇來作為急性短期治療是一個選擇。若只有一至二個大關節發作，可在關節內注射類固醇以緩

解關節發作，特別是不適合或不能使用非類固醇消炎止痛藥和秋水仙素的時候。在關節內注射

類固醇前先抽取出關節液可減輕疼痛及腫脹。口服 prednisolone 通常的劑量可從每日總量 
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20-30 mg 開始，分次使用，症狀緩解即開始減低劑量，使用天數依醫師臨床判斷，儘量以不

超過七天為原則。無法口服藥物的病人有需要時可使用靜脈注射類固醇，但宜小心停用後疼痛

再度反彈出現。糖尿病的患者在使用類固醇時必須小心。 

3. 不發作間歇期及慢性痛風石關節炎的治療 
目前痛風患者高尿酸血症的治療是以藥物為主。至於痛風患者何時該開始長期使用降尿酸

藥物作為終生之預防治療，尚未有一致的共識[3, 36, 70-73]，有些專家建議在早期即開始採取

藥物治療[71, 73]，建議有高尿酸血症，且曾急性發作痛風關節炎者，宜開始接受長期降尿酸

藥物治療，以預防急性關節炎發作和併發症。一般建議降尿酸藥物終生長期服用，即使急性關

節炎不再發作仍宜持續服藥；降尿酸藥物治療的目標宜設在控制血尿酸值 <6.0 mg/dL[45, 70]。

長期尿酸過高可能在手腳等處形成痛風石，造成關節變形，行動不便及困難，有時痛風石表面

的皮膚磨破而成為流出白色尿酸結晶的傷口，容易發生續發性傷口細菌感染。若痛風石導致關

節破壞變形、嚴重疼痛、關節活動受限、感染或有感染之虞、壓迫到神經，才需考慮藉由手術

清除痛風石；否則建議以內科治療為主[74, 75]。合併痛風石病患，初期的目標可設在 <5.0 

mg/dL [36]，以加速痛風石的溶解。使用降尿酸藥物的前 3 到 6 個月，可合併每日口服小劑

量秋水仙素，能有效地預防急性發作，不發作之後再嘗試停用秋水仙素。此外，高尿酸血症可

能是藥物引起的，如利尿劑 (loop or thiazide diuretics)、低劑量阿斯匹林 (每日 <2 公克)、

菸鹼酸、抗結核藥物 (pyrazinamide, ethambutol)、器官移植抗排斥藥物環孢靈 (cyclosporine)、

及酒精等，因此在採取降尿酸藥物治療前，必須先評估其高尿酸產生之原因，如果懷疑高尿酸

血症是藥物所引起的，宜先考慮是否要停用藥物或以其他藥物替代。利尿劑是可能造成痛風的

因子，所以宜和醫師討論用藥，權衡利弊決定是否繼續使用利尿劑，如有需要仍可使用利尿劑。 

數項歐美調查顯示，許多患者即使被診斷為痛風，仍未接受降尿酸治療，或是給予的劑量

不足[76, 77]；而台灣的調查結果亦顯示只有約五分之一的痛風患者接受降尿酸治療[15]。因此

建議臨床醫師在患者初次診斷為痛風時，充分告知降尿酸藥物的相關資訊[77]。降尿酸藥物主

要分成黃嘌呤氧化酶選擇性抑制劑 (xanthine oxidase inhibitor, XOI) 及促進尿酸排泄的藥物 

(uricosuric agent) 兩大類；前者包含  allopurinol 及  febuxostat [78]，後者則包含 

benzbromarone 及 sulfinpyrazone。歐美以 XOI (allopurinol, febuxostat) 為優先治療選擇，

然國內 allopurinol 引起嚴重藥物過敏問題，因此，投予降尿酸藥物之前，宜根據患者之肝腎

功能及其他背景疾病因素決定最適當之用藥選擇。促尿酸排泄藥物  (benzbromarone, 

sulfinpyrazone) 對尿酸之製造無影響，而僅是增加其排除，因此不適用於下列病患：(1) 製造

過多引起的高尿酸血症，(2) 腎功能降低時，此類藥物會失去效用，尤其是 sulfinpyrazone 在

肌酸酐廓清率 (creatinine clearance, CCr) <30 mL/min 時無效，宜避免使用，(3) 有尿酸成

分尿路結石者為禁忌，因易增加尿路結石及尿酸腎病變危險。促尿酸排泄藥物通常要從小劑量

開始，且喝水要充足，以預防尿路尿酸結石的副作用。 
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藥物名稱 Allopurinol 

別嘌呤醇 
Febuxostat 
非布索坦 

Benzbromarone 
苯溴香豆酮 

Sulfinpyrazone 
苯磺唑酮 

Form 100 mg/tab 80 mg/tab 50, 100 mg/tab, cap 100 mg/tab, cap 
Half-life  Allopurinol: 1-3 hr 

 Oxypurinol (allopurinol 的代

謝物): 17-40 hr 

5-8 hr 12-18 hr 1-3 hr 

Initial dose 100 mg QD 40 mg QD 50 mg QD 100 mg BID 
Usual 
dose 

300 mg/day 40-80 mg/day 50 mg/day 300-400 mg/day 

Maximal 
dose 

800 mg/day 80 mg/day 100 mg/day 800 mg/day 

Side 
effects 

Severe allopurinol 
hypersensitivity syndrome, 
rash, dyspepsia 

GI upset, 
headache, 
abnormal liver 
function test 

Liver toxicity, allergy, 
GI upset, abnormal 
liver function test, 
urolithiasis 

GI upset, rash, 
marrow 
depression, 
abnormal liver 
function test, 
urolithiasis 

Drug 
interaction 

Azathioprine, mercaptopurine, 
warfarin, ampicillin, thiazide 
類利尿劑, ACEI 

Azathioprine, 
mercaptopurine 

Warfarin, salicylate, 
sulphinpyrazone, 
etacrynate, 
pyrazinamide, 
allopurinol 

Warfarin, 磺胺類

藥物 (如 

sulfadiazine 與 
sulfisoxazole), 
sulfonylurea 類降

血糖藥物, 胰島素, 

水楊酸 

禁忌症 具有 allopurinol 過敏病史的患

者 

正在使用 

azathioprine 或 
mercaptopurine 
的患者 

1. 對本藥過敏者。 

2. 嚴重肝功能不

良。 

3. 嚴重腎功能不

良。 

4. 尿酸性腎臟結

石。 

5. 懷孕及可能懷孕

的婦女。 

1. 活動性消化性潰

瘍。 

2. 對本藥或其他

pyrazole類過敏

者。 

3. 嚴重肝功能不良。 

4. 嚴重腎功能不良。 

5. 尿酸性腎臟結石。 

注意事項  使用劑量需隨著腎功能 (肌

酸酐廓清率 CCr) 來調整。 

 Allopurinol 過敏症候群之嚴

重度可從輕微之紅疹進展至

嚴重藥物過敏，包括皮膚及黏

膜的壞死、Steven-Johnson 

syndrome、毒性表皮溶解

症、肝壞死、腎功能不良等。 

 腎臟疾病及心血管疾病患者

具有更高的嚴重過敏發生率

 應觀察心血

管疾病徵象

及檢測肝功

能指數。 
 由於結構不

同，至今的文

獻報告中很

少發生嚴重

皮膚過敏反

應。 

 衛生福利部要求廠

商需加註肝功能不

良之警語，並在最

初給藥六個月內，

應定期進行肝功能

檢查，在使用期間

如有肝臟不良反應

之症狀如食慾不

振、全身倦怠發生

時，應立即停止使

 可能抑制 

sulfonylurea 類

降血糖藥物的代

謝而造成低血

糖。 

 可能抑制血小

板，服用抗凝血

劑 warfarin 者
宜注意出血現

象。 
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以及相關死亡率。 

 無論是否攜帶 HLA-B*5801 
基因皆可能產生嚴重過敏，宜

從小劑量開始，小心使用。 

用並就醫檢查。 
 腎功能不佳或尿路

結石者應避免使

用。 

 不應與水楊酸藥

物併用。 

GI, gastrointestinal; ACEI, angiotensin-converting-enzyme inhibitor; CCr, creatinine clearance. 
 

Allopurinol﹝100, 300 mg/錠劑﹞：是一種尿酸合成抑制劑，它會抑制黃嘌呤氧化酶 

(xanthine oxidase)，從而抑制嘌呤 (purine) 轉化為尿酸，降低血液及尿液中的尿酸濃度，一

般用於預防痛風、腎結石、及化療藥物導致的高尿酸血症。對於尿酸製造過多者，或有腎結石

或腎衰竭者，可使用 allopurinol。常見副作用包括紅疹過敏、腸胃不適等。Allopurinol 之半

衰期雖僅一到三小時，而主要代謝產物 oxypurinol 之半衰期則長達十七至四十小時，故一天

只需服用一次，而使用劑量需隨著腎功能 (CCr) 來調整。Allopurinol 為尿酸製造過多者之合

理用藥，因它同時對排泄過低及製造過多之情況有效，故為常被處方之降尿酸藥物。Allopurinol 

一般有相當好的耐受性，其副作用的發生率低，但是 allopurinol 過敏症候群 (allopurinol 

hypersensitivity syndrome, AHS) 之嚴重度可從輕微之紅疹進展至嚴重藥物過敏，包括皮膚及

黏膜的壞死、Steven-Johnson syndrome、毒性表皮溶解症、肝壞死、腎功能不良等。嚴重藥

物過敏發生的時間變異相當大，使用後的 1 至 728 天 (平均 47 天) 均可能發生；一旦發生，

死亡率約為 20–25%，腎功能不全及年紀 >60 歲似乎是導致嚴重過敏的重要因素。一篇 2015 

年所發表的台灣研究利用全國健保資料庫進行回溯性分析，結果顯示  allopurinol 

hypersensitivity 在新使用者中的發生率為 0.468%，相關住院率為 0.202%，相關死亡率為 

0.039%；而腎臟疾病及心血管疾病患者則會有更高的 allopurinol hypersensitivity 發生率以及

相關死亡率[79]。因此建議 allopurinol 較保守使用於以下適應症：(1) 痛風石，(2) 尿酸製造

過多 (在一般飲食狀況下，24 小時尿液之尿酸排泄量 >800 mg)，(3) 病患不適合使用促尿酸

排泄藥物治療，如：無法耐受其副作用、或缺乏效用或腎功能不好者，(4) 尿酸成分尿路結石

病史，(5) 接受化學治療之癌症病患用以預防急性尿酸引起腎病變。對於腎功能正常的病患，

allopurinol 的劑量範圍在每日 100–800 mg，建議口服時由每日 100 mg 開始，一個月後如

果沒有過敏再增加劑量，一般的常用劑量為每日 300 mg。但在腎功能不佳的病患，經由腎臟

排除之代謝物 oxypurinol 可能會蓄積，宜依病患之腎功能來調整劑量。帶有 HLA-B*5801 基

因的人使用後會有較高機率產生嚴重過敏，研究顯示篩檢 HLA-B*5801 並搭配替代治療方案

有助於降低嚴重皮膚過敏反應的風險[80]，故建議醫師在處方 allopurinol 之前，得先檢測 

HLA-B*5801 基因。然而未帶此基因者也有可能對此藥產生嚴重過敏，不論有無帶此基因皆宜

小心使用。藥物交互作用：allopurinol 與其他藥物併用時，應特別謹慎，因可能會增加過敏症

候群的發生。例如 allopurinol 與 ampicillin、thiazide 類利尿劑、血管收縮素轉換酶抑制劑 

(angiotensin-converting-enzyme inhibitor, ACEI) 合併使用，可能是產生過敏症候群之危險因

子。Allopurinol 藥物過敏者，宜轉診至風濕過敏免疫科專科醫師評估治療。在服用抗凝血劑 
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warfarin 者宜注意出血。合併使用 azathioprine、mercaptopurine 時要調降劑量。Allopurinol 

的健保給付規範詳見附錄。 

Febuxostat﹝80 mg/膜衣錠﹞：是一種 XOI，與別嘌呤醇 (allopurinol) 構造不同，為非

嘌呤化學結構，因此不會影響嘌呤與嘧啶的代謝，但也屬 XOI，同時對排泄過低及製造過多

之情況有效[81]。Febuxostat 主要由肝臟代謝，因此輕度至中度的腎功能受損者無須調整劑

量，衛生福利部核准對輕中度肝腎功能不全患者不需要調整劑量。起始劑量為每日 40 mg，

二週後可增加至 80 mg，直到達到治療目標為止 (血尿酸 <6.0 mg/dL)，最高劑量可考慮增加

至每日劑量 120 mg (註：我國 febuxostat 仿單建議起始劑量為 40 mg每天一次，二週後尿

酸未低於 6.0 mg/dL 的患者，建議使用 80 mg 每天一次)。成本效益評估研究顯示比起 

allopurinol，febuxostat 可幫助更多患者將血尿酸控制在 <6.0 mg/dL，降低痛風發作及慢性

腎臟病的風險；尤其在第 3/4 期慢性腎臟病患者而言宜優先考慮 febuxostat[82]。此外，依

據 105 年健保新規範，臨床上出現尿路結石的患者亦可優先選擇 febuxostat。副作用比率不

高，常見的有噁心、嘔吐、腹瀉、腹痛等腸胃症狀，少數肝功能指數異常，頭痛，或關節痛。

宜觀察心血管疾病徵象及檢測肝功能指數。由於結構不同，febuxostat 在至今的文獻報告中

很少發生嚴重皮膚過敏反應。Febuxostat 的健保給付規範詳見附錄。 

Benzbromarone﹝50, 100 mg /錠劑或膠囊﹞：一般 benzbromarone 的口服劑量為一

天一次，一般常用的劑量為每日 50 mg，最大劑量為每日 100 mg，CCr <20 mL/min 時，因

缺乏效果宜避免使用。Benzbromarone 在國外曾有少數猛爆性肝炎案例報告[71, 83]，衛生福

利部要求廠商需加註肝功能不良之警語，並在最初給藥六個月內，宜定期進行肝功能檢查，在

使用期間如有肝臟不良反應之症狀如食慾不振、全身倦怠發生時，宜立即停止使用並就醫檢查，

但目前台灣尚未有嚴重肝炎病例報告。 

Sulfinpyrazone﹝100 mg /錠劑或膠囊﹞：是一種兼具抗血小板作用的促尿酸排泄藥物，
一般起始劑量為每次 50-100 mg，一天口服兩次。一般常用劑量為每日總量 300-400 mg，

最大劑量為每日總量 800 mg，分為 2 到 3 次口服。副作用為腸胃不適、皮膚出疹，尿路尿

酸結石等。雖然貧血、白血球減少、血小板減少以及顆粒性白血球缺乏症的副作用很少發生，

但使用 sulfinpyrazone 期間仍宜進行血液常規檢查。Sulfinpyrazone 可能抑制 sulfonylurea 

類降血糖藥物的代謝而造成低血糖。可能抑制血小板，服用抗凝血劑 warfarin 者宜注意出血

現象。 
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第七節 痛風共病症的治療及預防 
1. 腎臟及泌尿道疾病 

尿酸鈉鹽長期沉積於關節及皮下組織導致關節破壞變形，或沉積於腎臟而引起 (1) 泌尿

道尿酸結石 (uric acid urolithiasis)、(2) 痛風性腎髓質病變 (gouty urate nephropathy)、或 (3) 

急性阻塞性尿酸腎病變 (acute uric acid nephropathy)。痛風病人併發泌尿道結石的比率較常

人高出 2 到 3 倍，其發生機會隨著尿中尿酸排泄量增多而增加，病人宜多喝水以預防泌尿

道結石。另外，少數患者必要時可合併使用小蘇打 (碳酸氫鈉) 或檸檬酸鉀使尿液鹼化，使尿

液酸鹼 pH 值維持在 6.0-6.5，以預防尿酸沉積於腎臟或腎小管內形成泌尿道結石[84]；但因

兩者皆含有高單位電解質，在腎臟功能不佳者宜謹慎使用。痛風腎病變的治療和慢性痛風的治

療並沒有什麼不同，包括限制高嘌呤飲食，維持正常血尿酸值，避免脫水及利尿劑，及使用適

當的降尿酸藥物，但要注意調整減少藥物的使用劑量。降尿酸治療對於控制慢性腎臟病的病情

亦有幫助[85]；其機制除了減少血中尿酸對於腎臟造成的傷害外，更可能與 XOI 類藥物防止

尿酸形成時同時產生的自由基有關[86]。研究顯示接受 allopurinol 治療不但有助於減緩慢性

腎臟病患者疾病進程並減少心血管疾病風險[87]，亦可降低其收縮壓及舒張壓[88]；另一篇研

究則發現 febuxostat 亦可減緩 3-4 期慢性腎臟病患者的疾病進程[44]。2013 年日本腎臟醫

學會所發表的慢性腎臟病臨床實證指引以及 2015 年台灣慢性腎臟病臨床診療指引皆特別指

出，高尿酸血症可能加速慢性腎臟病的病情進展；故建議採取降尿酸治療，以預防病程惡化[89, 

90]。 

2. 心血管疾病 

由於 XOI 類藥物可降低血尿酸值，並防止尿酸形成時同時產生的自由基；因此可減輕痛

風患者心臟方面共病的嚴重程度[86]。美國 2008 年對於發生早發性高血壓與高尿酸血症的青

少年所進行 allopurinol 的雙盲研究[91]，指出 allopurinol 具有降低這群青少年血壓與血尿酸

的療效。根據 2015 年陳俊宏醫師使用國內某大型健診病人資料庫結合健保資料庫的世代研

究指出，痛風病人如果完全未曾接受降尿酸的藥物治療，相對於一比四配對的未使用降尿酸藥

物的非痛風病人，全死因死亡率 (HR = 1.45, 95% CI = 1.05-2.00) 與心血管疾病相關死亡率 

(HR = 2.43, 95% CI = 1.33-4.45) 風險均顯著提高。相對而言，痛風病人如果接受降尿酸的藥

物治療，相對於一比一配對的未使用降尿酸藥物的痛風病人，卻顯著地降低痛風病人的全死因

死亡率 (HR = 0.47; 95% CI = 0.29-0.79) 與心血管疾病相關死亡率 (HR = 0.29; 95% CI = 

0.11-0.80) 的風險。所以痛風的病人若接受包括 allopurinol 或 benzbromarone 等適當降尿

酸藥物治療，可能會有較高的存活率[92]；然而我們需要更多的研究來確認這個發現。 

3. 糖尿病 
一篇回顧性文獻顯示糖尿病患者接受降尿酸治療後，可改善血管功能、血管舒張能力、血

中氧化壓力、收縮壓等指標；或許可藉此保護患者免於糖尿病對於心血管所造成的傷害[93]。 
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4. 腫瘤溶解症候群 (tumor lysis syndrome, TLS) 

Rasburicase 可治療及預防具有高腫瘤負擔和在化學治療時可能會引發快速腫瘤溶解危

險的血癌患者之急性高尿酸血症；預防急性阻塞性尿酸腎病變 (acute uric acid nephropathy) 

可使用 allopurinol 減少尿酸產生。但是當惡性腫瘤細胞快速溶解造成 TLS 合併急性阻塞性

尿酸腎病變時，建議可使用 rasburicase，劑量是 0.2 mg/kg，每天一次，每次靜脈輸注時間

需 ≥30 分鐘。痛風病人方面，pegloticase 可針對一些複雜難以治療的痛風病人，但台灣尚

未進口核准使用。此外，XOI 類藥物如 allopurinol，febuxostat 亦可用於預防 TLS；而一篇 

2015 年所發表的大型研究顯示對於具有高度 TLS 風險的血液腫瘤患者，febuxostat 比起 

allopurinol 可更有效地控制血尿酸值[94]，目前 febuxostat 於歐盟已取得治療 TLS 的適應

症。 
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第八節 痛風的預防 
 

痛風的預防，首要的是生活型態的調整及使用降尿酸藥物，生活型態的調整包括：肥胖者

減輕體重，減少酒精攝取 (尤其是啤酒及烈酒)，減少動物性高嘌呤食物攝取，另外需維持血

尿酸值在 <6.0 mg/dL，然而對某些嚴重痛風石患者，將血尿酸值控制在 <5.0 mg/dL，可加速

結石的溶解速度。使用降尿酸藥物的初期，因血尿酸值急速降低，有可能誘發痛風之發作。故

宜合併使用預防痛風發作之藥物【圖八】。 

預防痛風發作藥物之首選為低劑量秋水仙素。秋水仙素預防痛風之建議劑量為每天 0.5-1 

mg，使用期間需至少三個月，相較於安慰劑，可有效預防痛風復發，但另一個研究指出，每

日 0.5 mg 秋水仙素，使用六個月，可以有效預防痛風復發，且無明顯副作用。秋水仙素在腎

功能不佳的病患 (CCr <50 mL/min) 劑量宜減半[95]。 

若血尿酸值已達治療目標，且無痛風症狀至少 3 至 6 個月，則可考慮停止預防痛風發

作藥物。 

痛風病人若合併高血壓，則首選降血壓藥物為 losartan，儘量不要使用 thiazide 類利尿

劑。因為利尿劑會增加痛風發作機率。若病人合併高血脂，則首選降血脂藥物為 fenofibrate，

可同時降低血尿酸濃度。 
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【圖八】痛風的預防 
 

 
 
 
 
  



 

37 

第九節 高尿酸血症與痛風日常生活指導與飲食建議 
 

痛風病人或高尿酸血症的人常合併有高血壓、糖尿病、肥胖、高血脂、代謝症候群、心血

管疾病、腎功能不佳及腎衰竭，因此宜定期追蹤測量體重、血壓、血糖、膽固醇、三酸甘油酯、

腎功能肌酸酐等，除痛風及高尿酸血症之外宜一併處理相關疾病如高血壓、糖尿病、肥胖、高

血脂、腎功能不佳等，並給予飲食及生活指導[36]。另外，急性痛風關節炎發作可能由於外傷、

喝酒、疲勞、藥物、外科手術或急性內外科疾病而誘發，有這些情況宜密切觀察痛風的發生並

給予適當治療。 

一項大型研究調查 47,150 名介於 40 到 75 歲的男性，在追蹤 12 年期間發現 730 名

新的痛風患者。研究者發現攝食較多肉類的人比攝食較少肉類的人高出約 41% 罹患痛風的機

會；攝食較多海鮮的人比攝食較少海鮮的人高出約 51% 罹患痛風的機會；習慣攝取乳製品的

人罹患痛風的風險則減少了 44%；食用蔬菜類，包括黃豆、豆類、蕈菇類等，並不會提高發

生痛風的風險[4, 96]。另一研究指出[97]，跟不喝酒的人比較起來，每天喝 355 C.C. 啤酒的

人罹患痛風的風險增加 49%，每天喝 1 小杯 (44 C.C.) 烈酒的人罹患痛風的風險增加 15%，

而每天喝 118 C.C. 葡萄酒的人罹患痛風的風險則並沒有增加。另一個大型研究調查 14,809 

位 ≥20 歲美國男女性一般民眾，結果指出攝食較多肉類的人比攝食較少肉類的人，血尿酸平

均高出 0.48 mg/dL；吃較多海鮮的人比吃較少海鮮的人，血尿酸平均高出 0.16 mg/dL[98]；

同一研究也發現[99]，每天每多喝 355 C.C. 啤酒的人，血尿酸平均增加 0.46 mg/dL，每天

每多喝 1 小杯 (44 C.C.) 烈酒的人，血尿酸平均增加 0.29 mg/dL。 

根據研究發現，飲食控制約只能使血尿酸下降約 1.0 mg/dL 左右[100]，因此若要把血尿

酸值降下來，大多需服用藥物來達成，若能合併低嘌呤飲食控制，將可減少藥物使用劑量。另

外飲食控制對於痛風常合併的疾病如高血壓、糖尿病、高血脂、肥胖則是很重要。當然，飲酒 

(尤其是啤酒) 對痛風病人而言應該節制為宜。根據研究[101]，食物中蔬果類、乳製品的嘌呤

含量都不高，醣類的五穀根莖也都可食，比較需要節制的是曬乾的香菇與紫菜；蛋白質中內臟、

海產類的嘌呤都偏高，海產中只有嘌呤低的海參與海蜇皮適合食用。油脂類並不會導致尿酸升

高，但卻會造成膽固醇過高。黃豆類製品的嘌呤含量其實不高，對血尿酸並無太大影響。一般

而言，含高嘌呤的食物如動物內臟、海產及酒精尤其是啤酒，宜避免大量食用。根據統計發現，

約一半痛風患者在急性痛風發作前沒有誘發因素存在，另外一半的急性痛風發作前有誘因存在，

其中以啤酒為最常見原因 (佔 60%)，其次為海產 (18%)，內臟食物 (14%)，而豆類製品則幾

乎很少引起發作[67]。總而言之，啤酒、內臟及海鮮最好不要攝取，至於豆類根據各方面研究

顯示是可以適量食用，除非它確曾引起個別病人的痛風發作。 

最後在痛風日常生活指導與飲食建議為： 
 



 

38 

1. 維持標準的體重及腰圍：若體重過重應慢慢減重，不宜快速減肥或斷食，以免因細胞大量

崩解產生尿酸而導致痛風發作，減重以每月減輕一公斤以內為宜。此外應定期檢測腰圍，

將腰圍維持在標準範圍內 (國民健康署標準：男性 ≤90 cm，女性 ≤80 cm)。 

2. 適量增加身體活動：根據國內某大型健診資料庫的分析研究顯示身體活動與高尿酸血症患

者死亡率的降低具有顯著相關性；因此宜建議患者進行適度、有效的運動[102]。 

3. 維持適當水分補充：水分缺乏不足時可能誘發痛風的發作 [57, 103, 104]，且在適當和適

量的補充水分後 3-4 天，血尿酸值常可回復到正常值[105]。適當和適量的補充水分是痛

風發作，或者惡性腫瘤化療後引起急性痛風發作以及減少尿酸結石形成中一項很重要的措

施[105]。 

4. 醣類方面：所有五穀根莖類皆可食用。 

5. 蔬果類方面：蔬菜類除曬乾香菇和紫菜不宜大量食用外，如豆芽、豆苗皆可食用，水果則

無禁忌。 

6. 蛋白質方面：對含有高嘌呤的食物如內臟，海鮮類 (海參、海蜇皮除外)，宜減少攝取。 

7. 乳製品方面：文獻指出每日攝取超過兩杯玻璃杯量的牛奶可以降低 50% 的痛風發生率

[96]。另外一個為期四週時間之臨床試驗發現，完全無乳製品的飲食 (dairy-free diet)，會

增加血尿酸濃度[106]。 

8. 油脂方面：由於高脂肪食物會抑制尿酸排泄，在急性痛風發作期需避免大量食用。 

9. 酒精及含果糖飲料：酒精及含果糖飲料在體內會代謝為乳酸影響尿酸排泄，並且本身會加

速尿酸的形成，故患者應避免酒精及含果糖飲料 (碳酸飲料、柳橙汁等)[107]，尤其是啤

酒最容易導致痛風發作。咖啡及茶則無限制。 
 
結論：建議痛風病人應維持標準的體重且維持每日適當水分的補充，多食用蔬果類、豆製品及

乳製品。應避免飲用酒精及含果糖飲料，以及高嘌呤的食物如內臟，紅肉，魚類及海鮮類【表

四】。 
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【表四】各類食物對於痛風及無症狀高尿酸血症病人之影響[108] 

增加風險 降低風險或不影響風險 

肉類 

海鮮 

啤酒及烈酒 

含果糖之食物及飲料 

維生素 C，櫻桃，一般水果 

咖啡 

牛奶、優格、低脂奶製品、脫脂奶粉 

胡蘿蔔、蘑菇、豌豆、豆類、扁豆、菠

菜、花椰菜 

燕麥片 

素肉 

豆製品 

茶、無糖汽水－無風險 

紅酒 
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第三章 附錄—降尿酸藥物健保給付規範 
第三節 痛風的臨床表現及自然病程分期 
 
Part I 痛風石性痛風：尿酸結晶可沉澱於關節及軟組織造成破壞。 

A：手肘伸側痛風石。B：足部痛風石，右足第二掌趾關節及左足第一、二掌趾關節之痛風石

造成關節破壞變形。C、D：手部痛風石，右手痛風石造成嚴重關節破壞變形及功能損傷。 
 
 
A.          B.  

    
 
C.        D.  

     
 
照片由謝祖怡醫師、童建學醫師提供 
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Part II 痛風石性 X 光影像檢查 

圖 1：痛風石性 X 光影像檢查 

由於尿酸鈉結晶於一般 X 光影像中無法呈像，即使是急性發作時，早期痛風關節炎並無

特定 X 光型態學表現。X 光檢查多是為排除其他鑑別診斷而進行時。典型痛風關節炎 X 光表

徵一般只在慢性痛風石性痛風出現，具有硬化邊緣 (sclerotic margin) 及突出邊緣 (overhanging 

edge) 的關節處骨病變為其特色 (A)。更長期的痛風石性痛風關節炎可合併次發性退化關節炎

及失用性骨質疏鬆而使 X 光表現變得更加複雜 (B，留意第五趾近端趾骨外側仍有痛風石性變

化)。痛風石性痛風也可影響其他關節 (C，左手腕骨及橈骨處有典型侵蝕)。 
 
A.        B. 

      
 
C. 

 
 
X 光影像由謝祖怡醫師、童建學醫師提供 
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圖 2：傳統 X 光影像有助於痛風診斷 

依據 2015 ACR/EULAR 痛風診斷標準，於手部或腳部關節出現侵蝕現象可列為確診痛風關

節炎診斷條件中的評分項目。侵蝕之定義為具有硬化邊緣 (sclerotic margin) 及突出邊緣 

(overhanging edge) 的皮質破壞 (cortical break) 影像學表現，但須留意評分時須排除遠端趾/

指間關節之侵蝕及受侵蝕關節同時出現明顯鷗翼狀徵象 (gull wing sign) 以與退化性關節炎鑑

別。(B，圖中右手第四指之指間關節處侵蝕即不可計分) 
 
 
 
A.      B. 

   
 
X 光影像由謝祖怡醫師、童建學醫師提供 
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Part III 降尿酸藥物健保給付規範 
 
 
2.11.抗痛風劑 Antigout agents 

2.11.1.Febuxostat（如 Feburic）：（101/4/1、103/3/1、105/8/1） 

限慢性痛風患者之高尿酸血症使用，且符合以下條件之一： 

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。（103/3/1） 

2.患有慢性腎臟病 (eGFR＜45 mL/min/1.73m2或 serum creatinine ≥1.5mg/dL)，或具尿酸

性腎臟結石或尿酸性尿路結石，或肝硬化之痛風病人。（103/3/1、105/8/1） 

2.11.2.含 allopurinol成分製劑(105/2/1) 

1.限使用於痛風症、痛風性關節炎、尿酸結石、癌症或經化學治療產生之高尿酸血症之治

療。 

2.本藥品可能發生嚴重藥物不良反應，故不得使用於非核准之適應症。且須充分提醒病人

相關不良反應症狀及後續作為。 
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	幾項重要的痛風共病症近年相關研究數據摘錄如下：
	3. 代謝症候群
	近年來高尿酸血症與痛風盛行率的增加，可能與近數十年來肥胖與代謝症候群的增加有關[18]。美國第三次全國健康與營養調查 (Third National Health and Nutrition Examination Survey [NHANES III]) 報告顯示高尿酸血症與痛風的病人有較高的代謝症候群盛行率[41, 48]。2013 年台灣的一篇報告顯示高尿酸血症如果合併某些代謝異常的共病症 (例如高血壓、肥胖、以及高血脂等) 會增加痛風的發生率，因此痛風與代謝症候群的危險因子有關[49]。尤...
	兩篇 2015 年的研究亦證實血尿酸濃度與代謝症候群具有明顯的相關性[26, 50]。其中一篇研究針對血脂異常之病患族群，發現和血尿酸濃度 <4.7 mg/dL (<280 μmol/L) 者相比，血尿酸濃度 >7.1 mg/dL (>420 μmol/L) 者的代謝症候群風險明顯較高[26]。另一篇台灣本土研究亦有類似發現：和血尿酸濃度 <7 mg/dL 者相比，血尿酸濃度 ≥9 mg/dL 者的代謝症候群風險高達五倍[50]。

