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指引 
 

1. 指引的需要性 

近年來受惠於醫學之進步，人類壽命得以延長，但由於人口老化，而使得良性

攝護腺肥大益受重視，更是健保給付前十大疾病之一。治療良性攝護腺肥大的

相關文獻眾多，觀念更新的速度迅速，憑臨床醫師個人之力難以閱讀所有文

獻。本指引所秉持的理念即是集合眾專家之力，分工合作，搜尋及閱讀所有相

關文獻，將其做系統性的整理，從而歸納出實際可行的臨床建議及治療指引。 

2. 指引發展歷程及版本增修狀態 

本指引為國衛院第一版 ―台灣良性攝護腺(前列腺)肥大症臨床診療指引‖，其內

容除了本土專家共識會議結論之外，並參酌美國泌尿科醫學學會和歐洲泌尿科

醫學學會的良性攝護腺肥大臨床診療指引及台灣國家衛生研究院衛生政策研

發中心實證臨床指引平台網站。提供以證據為基礎的治療結果，讓醫師能提供

病患做適當的治療。 

3. 指引專業科別 

泌尿科、內科、家醫科 

4. 指引範圍 

此指引適用於良性攝護腺肥大患者、第一線醫療從業人員以及提供各醫療院所

之醫護人員診療參考。 

5. 指引發展單位的聲明 

此指引的目的為提供臨床醫師治療病患之參考，此指引並不提供任何形式之標

準療法，亦不反對未被列入此指引的治療方式。依據此指引來治療病患並不能

保證病患能得到良好的恢復。此指引的價值並不能取代臨床醫師的個人經驗，

臨床醫師仍應依據個別病患的臨床狀況及臨床資料做出判斷，決定並採行對於

個別病患最適合的治療方式。 

6. 回顧與更新 

本指引預計於九十七年七月發表後定期進行回顧，並依據這段時間內新發表之

文獻進行適度更新。未達回顧時間點，若有新文獻發表，且其證據強度可能足

夠變更指引內容時，或學會已出版相關的更新指引時，則召開專家會議討論，

取得是否更新及如何更新指引之共識。 
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7. 指引發展團隊  

主持人 李良明 醫師    共同主持人 陳光國 醫師  

列席 台灣泌尿科醫學會 江漢聲 理事長、吳建志 秘書長 

秘書 溫玉清 醫師 

指引發展委員(依筆劃排列) 

 

醫  院 科  別 姓  名 

三軍總醫院 泌尿外科 李祥生 醫師 

中國醫藥大學附設

醫院 

泌尿部 張兆祥 醫師 

台灣大學附設醫院 泌尿部 劉詵彬 醫師 

台北榮民總醫院 泌尿外科 陳光國 醫師 

台中榮民總醫院 泌尿外科 蘇重光 醫師 

林口長庚醫院 泌尿外科 黃世聰 醫師 

成功大學附設醫院 泌尿部 唐一清 醫師 

高雄榮民總醫院 泌尿外科 吳東霖 醫師 

高雄醫學大學附設

中和紀念醫院 

泌尿科 黃書彬 醫師 

高雄長庚醫院 泌尿科 徐淳建 醫師 

國泰醫院 泌尿科 羅華安 醫師 

馬偕醫院 泌尿科 許炯明 醫師 
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醫  院 科  別 姓  名 

新光醫院 泌尿科 黃一勝 醫師 

臺北醫學大學市立

萬芳醫院 

泌尿科 李良明 醫師 

臺北醫學大學附設

醫院 

泌尿科 葉劭德 醫師 

慈濟花蓮醫院 泌尿科 郭漢崇 醫師 

嘉義長庚醫院 泌尿科 陳志碩 醫師 

彰化基督教醫院 泌尿外科 張進寶 醫師 

 

8. 經費來源 

國家衛生研究院衛生政策研究中心委託臺北醫學大學市立萬芳醫院統籌辦理 

9. 參與指引發展之相關團體代表 

台灣泌尿科醫學會、台灣尿失禁防治協會。 

10. 財務與利益衝突聲明 

與任何個人或團體無財務及利益之衝突。 
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方法學 
 

1、文獻尋找 

本指引之製定，於“台灣良性攝護腺(前列腺)肥大症臨床診療指引”共識小組會議中決

定要討論之主題，其主題共分八項。包括了背景、危險因子、診斷與評估、治療建議、

藥物治療、手術治療、另類治療、罕見或嚴重併發症的治療。撰稿人依主題搜尋 Medline

資料庫，自 1985 至 2007 之間的所有文獻，包括英文及中文文獻。納入條件為臨床研究，

排除條件包括了動物實驗、臨床技術敘述（technical note）、非英文及非中文文獻。搜尋

文獻所使用之關鍵字及搜尋策略由個別撰稿人自行決定。 

2、證據等級(Levels of Evidence)及建議強度(Grades of Recommendation) 

參考中央健康保險局臨床診療指引發展手冊及國家衛生研究院實證臨床指引平台。 

建議的形成是根據文獻的證據等級而來，建議強度與證據等級有關，但建議強度並非表

示建議的重要性。證據等級分成八個等級，分類如下： 

證據等級 

 

 

等級 實證類別 

1++ 高品質之整合分析（Meta analysis），系統性文獻回顧（Systematic reviews）

之隨機控制詴驗（Randomized controlled trials, RCTs），或該隨機控制詴

驗之設計誤差（bias）極低。 

1+ 執行良好之整合分析，系統性文獻回顧之隨機對照詴驗，或該隨機對照

詴驗之設計誤差極低。 

1- 整合分析、系統性文獻回顧之隨機對照詴驗，或該隨機對照詴驗之設計

誤差偏高。 

2++ 經過病例對照研究（case-control study）或世代研究（cohort study）之高

品質系統性文獻回顧。 

高品質的病例對照研究法及世代研究法可降低干擾、誤差及機率，並且

具有高度的因果相關。 

2+ 經過病例對照研究或世代研究之設計良好的系統性文獻回顧。 

2- 研究設計誤差較高之病例對照研究或世代研究。 

3 非分析性之研究，例如：個案報告。 

4 專家意見。 
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建議強度之評等 

 

評等 內容 

A 

至少有一項隨機對照詴驗之整合分析、系統性文獻回顧，或是隨機對照詴驗之

證據等級為 1++，且該研究可直接應用於目標群眾(target population)；或 

由許多證據等級為 1+之統合分析，系統性文獻回顧(systematic reviews)或隨機

對照詴驗(RCTs)之研究構成的證據，可直接應用於目標群眾，且整體的證據有

一致性的結果。 

B 

有許多證據主要由實證等級為 2++之研究構成，可直接應用於目標群眾，且整

體而言證據有一致性的結果；或 

從證據等級為 1++或 1+研究證據所額外推論的證據。 

C 

證據主體由實證等級為 2+之研究構成，可直接應用於目標群眾，且整體而言

證據有一致性的結果；或 

從證據等級為 2++研究所額外推論的證據。 

D 
證據等級為 3 或 4；或 

從證據等級為 2+研究所額外推論的證據。 

Ｉ 相關證據不充足 (insufficient evidence) 
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背景 
                                    

良性攝護腺肥大與老化有密切的關係〔1〕。雖然它本質並不是致命的疾病，但它的臨床

症狀，如下泌尿道症狀(low urinary tract symptoms, LUTS)會影響病人的生活品質。由文

獻報告，可知 65 歲以上的男性，有將近 30%的人被下泌尿道症狀所困擾。 

1.盛行率 

在過去 20 年，全世界各地都有許多良性攝護腺肥大的流行病學研究，但臨床上良性攝

護腺肥大的盛行率仍舊無法確定。主要是良性攝護腺肥大在臨床上缺乏一個標準化的定

義，因而難以進行適當的流行病學研究。在已發表的許多流行病學研究之中，有的是整

個國家中的可能性樣本，有的是以年齡層來做隨機抽樣。有的是從一般(非專科)醫師、

從醫院來的，有的是從篩檢問卷的回答者而來的。因為使用的問卷不同以及研究的方式

不一樣，因此良性攝護腺肥大缺乏一致性的盛行率。 

Barry 等人根據年齡與攝護腺之組織學研究，提出了良性攝護腺肥大的組織學盛行率 

〔2〕。組織學上良性攝護腺肥大尚未發現在 30 歲之下的男性發生，但是機率隨著年齡

上升而增加，在八十多歲到達顛峰(約 88%)〔2〕。大約有 20%的六十歲男性與 43%的八

十歲男性可被檢查到肥大的攝護腺; 然而，肥大的攝護腺並非總是與臨床症狀有絕對的

關係〔3〕。 

臨床上，良性攝護腺肥大是一種高盛行率的疾病。在一項老化的縱向研究調查中發現，

到了六十幾歲時，將近 60%之巴爾的摩(Baltimore)男性居民或多或少有某種程度的良性

攝護腺肥大臨床症狀〔3〕。在美國 Olmsted 郡的 40-79 歲白種男性抽樣調查顯示，中度

至重度的症狀可能發生在 13%的 40-49 歲男性以及在 28%的大於 70 歲男性〔1〕。在加

拿大，針對 50 歲以上男性的一項電話調查，發現 23%的人有中度至重度的症狀。下泌

尿道症狀的盛行率在歐洲與在美國大致是相似的，在蘇格蘭及荷蘭，症狀的盛行率從四

十歲的 14%上升到六十歲的 43%〔4〕。由於樣本的選擇不同，中度至重度症狀的盛行率

從法國的 14%到荷蘭的 30%都曾被報告過，而且發現中度至重度症狀的人口比例毎多十

歲就增加一倍。歐洲最近一項流行病學研究，以國際攝護腺症狀評分(international 

prostate symptom score, I-PSS)評估，大約 30%的 50-80 歲德國男性有中度至重度的症狀

(即 I-PSS > 7)。在亞洲的一項多國多中心的研究顯示，中度至重度症狀的特定年齡

(age-specific)百分比比在美國的高〔5〕，盛行率從四十多歲的 18%上升到七十多歲的

56%。有趣的是，對於兩個研究方法相似的美國人與日本人的報告，日本人的攝護腺平

均重量似乎比美國人來得小〔6〕。總而言之，儘管方法學有所不同，以上所提到的研究

可以有以下幾點結論： 

(1) 輕微的下泌尿道症狀在 50 歲以上的男性是相當常見的。 

(2) 輕微的症狀困擾較小，而中度和重度症狀則會造成較嚴重的生活困擾。 
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(3)相同程度的症狀可能有不同程度的困擾及生活品質的影響。 

(4)臨床症狀、攝護腺大小及尿流速三者之間的關連性相對來講是低的。〔7〕 

總之，良性攝護腺肥大仍然需要一個流行病學的定義，並確定它真正的發生率。 

 

2. 良性攝護腺肥大是否為進行中的疾病？ 

良性攝護腺肥大經常會合併下泌尿道症狀，若這些症狀不治療的話，可能會產生如急性

尿滯留等的嚴重併發症。目前已有長期臨床研究證據顯示良性攝護腺肥大是一種進行中

的疾病，某些病人進行的速度會比其他人快的多〔8〕。因此，良性攝護腺肥大引貣的下

泌尿道症狀的惡化可以紀錄為下列生理指數改變而得知。 

傳統上的生理指數有以下幾點： 

‧最大尿流速降低 

‧餘尿量增加 

‧攝護腺體積變大 

‧症狀分數惡化（增加） 

此外，也可以使用一些指標，例如急性尿滯留或接受攝護腺手術的次數，尿路動力學指

數的改變及疾病相關的生活品質惡化程度來評估其繼續進展程度。攝護腺特定抗原指數

是目前的焦點，它似乎可以作為以上各項指數惡化的良好預測因子。 

 

3. 疾病進行的預測指標 

支持疾病是進行中的最強證據來自 Olmsted 郡社群為主的研究〔9〕及 Proscar longterm 

efficacy and safty study (PLESS) 安慰劑組的研究〔10〕。 

作為疾病進行預測指標的單一參數之證據強度總結於表一，並分類為強，弱或無。文獻

中決定之單一參數進行之確實速率顯示於表二。這些參數可能可以用於決定何種治療。

可以針對有更明顯之疾病進行徵兆的病人給予預防性的措施。同樣的措施也可以應用於

有高危險因子的病患。而疾病進行的危險因子包括有年齡，攝護腺特定抗原指數及攝護

腺大小。還有其他幾種併發症例如腎功能受損及膀胱功能受損等，已被認為和良性攝護

腺肥大之進行有關。雖然這些相當重要，但卻很少出現，所以在社區為主的臨床研究中

較無法被精確的評估〔8〕。 
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表一：良性攝護腺肥大病情惡化指標之證據強度 

S=強烈相關  W=弱相關  N=無證據顯示相關  N/A=無資料 

IPSS=International prostate symptom score 

BII=BPH Impact Index 

 

表二：良性攝護腺肥大病情惡化個別指標 

研究 進行速率 

 下 泌 尿

道症狀 

尿流速 攝 護 腺

大小 

急性尿滯留 

（每年一千人發

生率） 

手術 

（每年一千人發

生率） 

40-49 歲 大於 70

歲 

40-49 歲 大於 70

歲 

Olmsted 每 年

0.18 

每年-2% 每 年

1.9% 

3.0 34.7 0.3 10.9 

Health 

Profressional 

NR NR NR 3.3 11.3 NR NR 

PLESS 四 年

-1.3 

四 年

+0.2mL/s 

四 年

+14% 

四年 7% 四年 10% 

兩年研究 NR NR NR 1.6-4.2% 

0.5-3.9% 

NR 

北美 NR NR NR NR 10-39% 

NR: not reported, PLESS: proscar longterm efficacy and safty study 

 指標 社區為主之研究 臨床詴驗 

下泌尿道症狀 IPSS 

BII 

生活品質 

S 

S 

N 

N/W 

N/N 

W/S 

良性攝護腺體積變

大 

肛診 

經直腸超音波 

核磁共振 

N 

S 

N 

N 

S 

S/S 

膀胱出口阻塞 最大尿流速 S W/S 

良性攝護腺肥大 病理組織 N/A N/A 

其他 急性尿滯留 

手術 

治療 

S 

S 

S 

S/S 

W/S 

N 
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危險因子 

研究並了解良性攝護腺肥大的危險因子，將有助於預防良性攝護腺肥大的發生及減緩其

疾病的進展。 

 

1. 種族 

種族本身似乎並不是導致良性攝護腺肥大的危險因子，因為從各國男性死後解剖的研究

發現：良性攝護腺肥大好發於四十歲以後的男性，不同國家、不同種族的男性在一定年

紀時，其盛行率大致相似，而八十歲以上的男性則約 90%以上會有良性攝護腺肥大

〔11,12〕。相對地，也有研究指出雖然不同種族的男性在組織學上良性攝護腺肥大的

發生率大致相似，但症狀較嚴重良性攝護腺肥大的發生機率，美國黑人高於白人，而亞

裔男性則是最低〔11 ~ 13〕。 

2. 社會經濟地位 

有研究報告社會經濟地位較高的男性較易發生良性攝護腺肥大〔14〕；另一方面卻也有

研究指出社會經濟地位較低的男性接受攝護腺切除手術的比例較高〔15〕。這兩種截然

不同的發現，或許只說明了一種可能，即社會經濟地位本身可能不是影響良性攝護腺肥

大發生的危險因子，但它也許會影響到患者的就醫習慣及對治療療效的期待〔16 ~18〕。 

3. 性生活 

雖然早期有研究報告指出性生活頻率的多寡會影響良性攝護腺肥大的發生〔19〕，但後

來許多類似的研究卻無法証實原先的發現。相對地，有越來越多的証據顯示良性攝護腺

肥大所引貣的排尿症狀可能影響到男性的性功能〔20, 21〕。 

4. 輸精管結紮 

輸精管結紮與否並不會影響到良性攝護腺肥大的發生及攝護腺體積的大小〔22〕。 

5. 飲酒 

過度飲酒的男性理論上會因體內血清中雌性激素濃度的增加、睪固酮濃度的降低和睪固

酮代謝的增快〔23〕而較不會發生良性攝護腺肥大。但一些相關研究的結果未能完全証

實此一理論〔24 ~27〕。大致上飲酒與良性攝護腺肥大的發生之間並無直接相關。 

6. 肝硬化 

一些研究發現肝硬化的男性會因體內荷爾蒙環境的改變而降低良性攝護腺肥大的發生

可能〔18,19〕，即肝硬化男性的攝護腺肥大體積通常小於同年齡的一般男性〔28〕。 

7. 高血壓 

由於攝護腺和血管內同樣具有很多甲型腎上腺素的受體，因此理論上，血壓較高的男

性，由於其體内受到較多腎上腺素的刺激，此時如果同時患有良性攝護腺肥大，則其排

尿症狀應該也會較為嚴重才對。雖有一些研究發現高血壓同時有良性攝護腺肥大，會發
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生較明顯排尿症狀的比例確實較高〔27〕，然而其他的臨床研究結果並未能得到同樣的

結論〔15, 30〕。又除了高血壓之外，心臟病患者似乎也比沒有心臟病的男性更易出現

排尿症狀〔27〕。 

8. 抽煙 

由於抽煙者所吸入的尼古丁會影響男性血清中睪固酮和雌性激素的濃度，所以理論上抽

煙應該會與良性攝護腺肥大的發生和發展有關。一些臨床研究發現抽煙者的攝護腺體積

相對地較小，也較不易因良性攝護腺肥大而接受手術〔31, 32〕。相對地，也有研究發

現目前或過去抽煙者較易發生程度較嚴重的排尿症狀〔27〕。而其他的一些臨床研究則

發現抽煙與良性攝護腺肥大的發生或因良性攝護腺肥大而接受手術之間，並無一定相關

〔15, 33〕。總體來說，如果抽煙真的與良性攝護腺肥大有關的話，其相關性也是相當

微弱，而不具明顯的臨床意義。 

9. 飲食 

有研究發現食用較多的牛肉者的接受攝護腺切除率較高〔34〕。也有研究發現食用較多

牛奶、奶油、人造奶油及較少食用黄、綠色蔬菜者，較易發生良性攝護腺肥大〔14, 35〕。

但總括來說，目前尚無足夠的証據可以証明飲食與良性攝護腺肥大之間的相關性。 

10.肥胖與身體質量指數 

雖然原因仍不明，但已有許多証據顯示肥胖及身體質量指數過高的男性較可能發生良性

攝護腺肥大，其排尿症狀較嚴重且接受攝護腺切除手術的機會較高〔32, 36, 37〕。除了

肥胖之外，血糖過高及高密度脂蛋白膽固醇過低的男性也較容易發生良性攝護腺肥大

〔27, 38〕。 

 

直至目前為止，良性攝護腺肥大危險因子的研究方法並沒有一定的準則可以遵循，不同

研究的對象也常不同，因此其研究結果很難可以加以比較；同一目的的不同研究也可能

令人不解地得到不同結果。大體而言，目前可以確定的是：年齡的增長和男性荷爾蒙的

刺激是導致良性攝護腺肥大發生和進展的兩大因子。其他的危險因子如種族、生活飲食

習慣等雖曾被廣泛研究，然其與良性攝護腺肥大之間的關係，現今仍有許多未明之處。 
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診斷與評估 

1. 病史詢問（Clinical history）（建議等級：A） 

對於具有下泌尿道症狀的男性患者而言，判斷其症狀是否由良性攝護腺肥大所造成的是

相當重要的；因此，對於此類病患在開始進行評估時，必須進行詳細的病史詢問，這些

病史必須特別著重於與泌尿系統可能有關的疾病上，尤其是一些會造成膀胱功能變化或

是尿量增加的疾病。 

2. 症狀評估（Symptom assessment）（建議等級：A） 

   對於良性攝護腺肥大症狀嚴重度的評估最好的方法是利用症狀評量表，目前最被廣

為使用的評量表是國際攝護腺症狀評分或美國泌尿科醫學會症狀指標 (American 

Urological Association Symptom Index, AUA Symptom Index），這兩個量表是相同的，

有 7 個與攝護腺肥大症狀有關的問題，分數分別由 0 分到 5 分，將每一問題的分數加總，

若總分數在 0-7 分，則為輕度症狀，8-19 分為中度症狀，20-35 分為重度症狀；國際攝

護腺症狀評分除了 7 個問題之外，另一個問題是關於患者對於良性攝護腺肥大影響生活

品質的情形，評分範圍由 0 分（代表快樂的，delighted）到 6 分（代表糟透了，terrible）。

利用這個量表，我們可以了解病人良性攝護腺肥大症狀的嚴重度，藉以決定治療的方

向，並評估治療的效果。 

3. 理學檢查（Physical examination）（建議等級：A） 

理學檢查主要是重點式的神經學檢查及肛門指診（digital rectal examination, DRE），

神經學檢查的重點在於評估整體精神狀態（mental status）、活動狀態（ambulatory 

status）、下肢肌肉神經功能及肛門括約肌張力。肛門指診主要目的有二：（1）檢查是

否有攝護腺癌：局部擴散性的攝護腺癌也會出現下泌尿道症狀，肛門指診可以排除此種

狀況。（2）評估攝護腺大小：攝護腺大小對於治療方式的選擇是很重要的因素，但是

用肛門指診評估攝護腺大小常有低估的情形〔39, 40〕。 

4. 檢驗室檢查（Laboratory examinations） 

A. 尿液分析（Urinalysis）（建議等級：A） 

膀胱結石、膀胱癌、尿路感染、尿道狹窄等狀況也都會出現下泌尿道症狀，雖然這些

狀況不一定會出現異常的尿液分析結果，但是一個正常的尿液分析結果會使上述情形

的可能性降低。 

B. 血清肌酸酐（Serum creatinine）（建議等級：B） 

  攝護腺肥大患者中腎功能不良的比率並不會比同年齡的一般男性高，綜合數個大規模

的攝護腺肥大臨床研究結果顯示，良性攝護腺肥大患者中具有腎功能不良的比率低於

1%，而且其中大部份不是良性攝護腺肥大所引貣的腎功能異常。 

C. 血清攝護腺特定抗原（建議等級：A） 
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  攝護腺特定抗原的測量對於良性攝護腺肥大患者的評估具有幾個意義：（1）攝護腺

特定抗原與年齡及攝護腺大小均有相關〔41~43〕，因此攝護腺特定抗原高代表攝護

腺可能比較大。（2）攝護腺特定抗原高表示攝護腺癌的機會也比較大。（3）攝護腺

特定抗原可做為良性攝護腺肥大病程進展的指標，具有較高攝護腺特定抗原的良性攝

護腺肥大患者表示其攝護腺成長、症狀及尿流速惡化、急性尿滯留及未來接受良性攝

護腺肥大手術的機會均較高〔44~46〕。因此，測量攝護腺特定抗原對良性攝護腺肥

大患者是極為重要的。一般建議男性五十歲以上，有攝護腺癌家族史者四十五歲以上

應接受攝護腺特定抗原檢查。 

D. 尿液細胞學（Urine cytology）（建議等級：B） 

  對於以刺激性症狀為主的患者，尤其是有抽煙史或是具有其他膀胱癌危險因子者，尿

液細胞學檢查應加以考慮。 

5. 尿流速檢查（Urinary flow rate, Uroflowmetry）（建議等級：A） 

尿流速檢查一般建議至少進行兩次，且尿量至少要 150 毫升以上才具有參考價值。尿

流速中的最大尿流速能據以預測手術的效果，若最大尿流速低於 10 毫升/秒，則比較可

能有膀胱出口阻塞，手術的效果也會比較好；但尿流速並無法預測其他治療方式的效

果。此外，一個具有明顯下泌尿道症狀但尿流速正常的患者，其症狀可能與良性攝護腺

肥大沒有相關。 

6. 排尿後餘尿（Post-void residual urine, PVR urine）（建議等級：B） 

排尿後餘尿量測量可用單次導尿或腹部超音波測量；排尿後餘尿量太大（大於 200-300 

毫升）代表患者可能有膀胱功能障礙，對於手術治療的效果可能較差。 

7. 尿路動力學檢查（Urodynamic study）（建議等級：B） 

尿流速慢只能表示患者可能有膀胱出口阻塞，要辨別尿流速慢是導因於膀胱出口阻塞或

是膀胱收縮力不佳，必須仰賴更進一步的尿路動力學檢查；目前公認較佳的是膀胱壓-

尿流速檢查 〔47~49〕，這是一個侵入性的檢查，因此必須視個案所須才安排。 

儘管膀胱壓-尿流速檢查可以準確的診斷膀胱出口阻塞，對於高逼尿肌壓力且低尿流速

的患者，可以預期手術會有良好的效果，但是它並無法預測藥物治療的效果。 

8. 泌尿道影像學檢查（建議等級：B） 

包含靜脈注射尿路攝影（intravenous urography, IVU）及超音波，可藉以檢查腎臟水腫、

腎臟腫瘤、輸尿管腫瘤、膀胱腫瘤等，目前超音波被普遍認為是較恰當的檢查工具，因

其可以較清楚的檢查腎臟實質、攝護腺及膀胱等器官，對攝護腺大小、形狀的評估可利

用腹部超音波或經直腸超音波。超音波檢查不具放射性、微侵入性、成本低，故被廣為

使用。 

9. 尿道膀胱鏡檢查（urethrocystoscopy）（建議等級：B） 

尿道膀胱鏡檢查可以檢查尿道、評估攝護腺大小、尿道阻塞程度及膀胱頸通暢程度等；
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但因其侵入性較高，故必須選擇性的使用。 

10. 排尿日誌紀錄（Voiding diary）（建議等級：B） 

排尿日誌的記錄對於了解病患解尿型態具有很大的幫助，通常記錄 24 小時即已足夠

〔50〕。排尿日誌對於頻尿與夜尿的評估尤其有幫助，例如夜尿患者中，夜間多尿症

（nocturnal polyuria）的病人即可藉此診斷〔51~53〕。 
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治療建議                                                                                                                                          

在 20 世紀的前半期，二種方法可應用於治療良性攝護腺肥大，一種為敞開式攝護腺切

除手術(Open prostatectomy)，另一種為經尿道攝護腺切除術（Transurethral resection of the 

prostate, TURP），兩者皆為外科手術方式。現今有許多不同的治療方法可供選擇，包括

有藥物治療、微侵犯性手術治療等等，可根據不同病人，不同嚴重程度的症狀作選擇，

以下將對各種不同的治療方法做一簡單說明。 

 

1. 追蹤觀察(Watchful waiting) 

追蹤觀察適用於輕度症狀的病人。對於中等或重度，但沒有因良性攝護腺肥大所引貣的

併發症時（例如：腎功能異常、尿滯留或反覆尿道感染）也可以。但無法預估何時會發

生併發症？所謂追蹤觀察是病人經由醫師定期評估其症狀的嚴重程度，但不採取任何積

極的治療。通常追蹤觀察是每年對病人作一次例行性的攝護腺檢查。之後根據檢查的結

果來決定繼續追蹤觀察，或採取更積極的治療。 

 

2. 藥物治療 

包括有單一療法：甲型腎上腺素阻斷劑 (alpha-adrenergic blockers)，5-α 還原酶抑制

劑 (5 alpha-reductase inhibitors)。合併療法：甲型腎上腺素阻斷劑合併 5-α 還原酶抑

制劑。雖然良性攝護腺肥大症之藥物療效不如手術，但可以在較少及較輕微的副作用

下，提供適當的症狀緩解〔54, 55〕。  

A、甲型腎上腺素阻斷劑 

   選擇性的甲型-1 腎上腺素阻斷劑 如 alfuzosin, doxazosin, tamsulosin 與 terazosin

都是治療良性攝護腺肥大所導致的下泌尿道症狀的適當藥物。雖然這些藥物在副作

用有些許不同, 然而臨床療效近似。 [Agency for Health Care Policy and Research 

of the United States Department of Health and Human Services (AHCPR)專家意

見]  

(1)作用機轉：一般認為甲型腎上腺素阻斷劑的作用機轉是經由抑制攝護腺和膀胱頸平滑

肌收縮, 而達到減低膀胱出口動態性阻塞的結果〔56, 57〕。然而各亞屬甲型腎上腺素

受體的實際貢獻，以及這些藥物在生物體中對中樞神經的作用至今仍未明。尿路動力

學檢查結果顯示，雖然和安慰劑相比，甲型腎上腺素阻斷劑確實可以改善尿流速度，

然膀胱內壓力測定結果顯示出口阻塞的程度並未獲得改善。 

(2)臨床效益：Djavan 和 Marberger 所做的 meta-analysis 顯示，和安慰劑相比，甲

型腎上腺素阻斷劑可以改善整體症狀約 30-40%，尿流速度進步約 16-25%〔58〕。

服用藥物後 48 小時之內患者就可以感受到症狀改善，如果超過一個月，症狀仍未獲
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得改善就沒有理由繼續使用下去。 文獻回顧分析顯示 alfuzosin，doxazosin, 

tamsulosin 及 terazosin 在症狀緩解的效果是相似的〔59〕。療效不明顯的患者可以

考慮逐步調高劑量，但需注意可能之副作用。 

(3)耐久性（durability）：有關長期使用甲型腎上腺素阻斷劑對良性攝護腺肥大症自然病

史影響的大型研究目前仍然闕如。 

(4)副作用：甲型腎上腺素阻斷劑主要被報告的副作用為姿勢性低血壓，頭暈，疲倦，射

精障礙及鼻塞〔58〕。藥物副作用在不同亞屬之甲型腎上腺素阻斷劑上有些許的不同， 

例如: tamsulosin 有較少機率的姿勢性低血壓, 但有較高的射精障礙機率。更大型，

設計良好，直接比較的研究是需要的，才能斷言何者有較高的安全性。另有些研究指

出，對於高血壓患者同時存有心臟危險因子時，單獨使用 doxazosin 比使用其他降血

壓藥物有較大可能會引發鬱血性心衰竭〔60〕。因此當高血壓患者因下泌尿道症狀而

接受 doxazosin 治療時，需提醒患者仍須尋求心臟科醫師建議控制其血壓。 

B、5α 還原酶抑制劑   

5α 還原酶抑制劑，finasteride 與 dutasteride 也可用於治療對良性攝護腺肥大症所導

致的下泌尿道症狀，特別是攝護腺體積較大的患者。然而醫師在做出此建議前必須就

個別病患情形予以評估其必要性和合理性。     

(1) 臨床效益：5α 還原酶抑制劑對良性攝護腺肥大症是有其療效。它可能使攝護腺體積

縮小 20-30%，症狀改善約 15%，尿流速度進步約 1.3-1.6 毫升/秒〔61 ~ 64〕。綜

合六個隨機臨床詴驗的統計分析顯示，當攝護腺體積超過 40 毫升時 finasteride 有

較好的治療效果〔65〕。Finasteride 可以顯著減少良性攝護腺肥大症患者發生急性

尿滯留或需要接受攝護腺手術的可能性〔66~ 68〕。治療前血清攝護腺特定抗原值

大於 1.4 ng/ml 的患者會有較佳的長期療效〔69〕。多項研究發現，finasteride 在

開始用藥六個月後可達最大功效，只要持續使用，它對於縮小攝護腺體積、改善主

觀症狀和尿流速度的功效可以持續 5-10 年〔70 ~ 72〕。相較於甲型腎上腺素阻斷劑，

5-α 還原酶抑制劑在改善下泌尿道症狀的效果較緩慢且較不顯著。（AHCPR 專家意

見）。 

Dutasteride 是一種新型的 5-α 還原酶抑制劑，可以同時抑制第一型和第二型 5-α 還

原酶。Finasteride 可使血中雙水睪固酮 dihydrotestosterone (DHT)濃度減少 70%，

dutasteride 則可減少達 90%〔73, 74〕。有 4 個大型的隨機雙盲臨床詴驗發現

dutasteride 可以使攝護腺體積縮小 26%，改善症狀和尿流速度，同時減少攝護腺肥

大症患者發生急性尿滯留或需要接受攝護腺手術的機率〔75, 76〕。 

(2) 血尿：finasteride 可以被用來治療良性攝護腺肥大症所伴隨的血尿〔77, 78〕。 

(3) 副作用：根據 PLESS 研究，常見的副作用有性慾減低（6.4%），勃貣功能障礙

（8.1%），射精量減少（3.7%），不到 1%的患者有皮膚疹、乳房腫脹、疼痛；但是
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這些都是可逆的，且在第一年後就較少發生〔70, 79〕。另一項研究顯示 finasteride

連續使用 4 年不會影響骨密度〔80〕。 

(4) 對攝護腺特定抗原的影響：每天服用 finasteride 5 mg 達 12 個月將使血清攝護腺特

定抗原濃度減低一半，對於使用 finasteride 的患者只要將測得的攝護腺特定抗原濃度

乘以 2 即可正確判讀，不致影響攝護腺癌偵測〔81 ~ 83〕。有關 finasteride 對游離攝

護腺特定抗原的影響研究結果莫衷一是，但多數學者認為游離的攝護腺特定抗原的比

例受影響不大〔84, 85〕。 

C、合併治療 (Combination therapy) 

    對明顯的良性攝護腺肥大症所造成的下泌尿道症狀，合併使用甲型腎上腺素阻斷劑

與 5α 還原酶抑制劑可能是可接受的治療 (AHCPR 共識)。 

     一項為期 5 年的研究報告(Medical Therapy of Prostatic Symptoms, MTOPS)顯示, 

合併使用甲型腎上腺素阻斷劑與 5-α 還原酶抑制劑療法比單獨使用其中任一種藥物，

在長期追蹤觀察中能更有效的減少發生急性尿滯留及需要接受良性攝護腺肥大相關

手術的可能性〔86〕。接受 doxazosin 的患者和安慰劑組相比，發生症狀惡化的危險

性降低了 39%, 在 finasteride 組是 34%, 而在接受合併治療的病患則足足降低了

67%。發生尿滯留的危險性，在 doxazosin 組減少 31%，finasteride 組減少 67%，

合併治療組則減少 79%。需要接受攝護腺手術的可能性在 finasteride 組降低了

64%，合併治療組降低 67%，但單獨接受 doxazosin 治療的患者和安慰劑組相比並沒

有改變手術危險性〔86〕。 然而合併治療法大幅增加了病人與醫療照護體系的負擔，

所以是否值得這樣做，醫師需針對每個患者個別情況加以評估。一般而言，攝護腺越

大、攝護腺特定抗原較高的病患，發生病情及症狀惡化的危險性越高；這些患者是最

可能因合併治療而獲益的族群。  

     另一項研究則發現，部分良性攝護腺肥大的患者，在使用合併治療法 9-12 個月後，

停止給予甲型腎上腺素阻斷劑並不會使原先已改善的下泌尿道症狀再度惡化〔87〕。

SMART [Symptom Management After Reducing Therapy] 研究也發現合併使用

dutasteride 和 tamsulosin 的患者在停用 tamsulosin 後也不會有症狀惡化的情形 

〔88〕。 

D、抗膽鹼劑(anticholinergics)： 

      接近五成的攝護腺肥大症患者同時有膀胱儲尿功能減退的困擾〔89〕，這些刺激

性症狀對於病患造成的困擾事實上不亞於阻塞性症狀。理論上抗膽鹼劑藥物會使良性

攝護腺肥大症患者餘尿量增加，甚至造成急性尿滯留〔90〕，因此美國及歐洲泌尿科

醫學會都不建議良性攝護腺肥大症患者使用抗膽鹼劑藥物，不過臨床上有不少醫師在

使用。有關這方面的研究並不多，Blake-James 等人〔91〕分析了 5 個隨機、對照臨床

詴驗和 15 個觀察性的詴驗發現：抗膽鹼劑藥物可以增加膀胱容量，增加膀胱首度收縮
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感時的尿量，進而減少患者頻尿次數，改善生活品質。病患可能自覺排尿稍微困難，

但最大尿流速度變化不大，餘尿量有顯著增加但不具臨床意義，發生急性尿滯留的比

率也不比對照組高〔92~94〕。不過這些研究因所收納的詴驗對象人數仍不夠多，追蹤

期間不夠長，無法知道長期使用對於病程發展是否會有影響。目前初步的結論是抗膽

鹼劑藥物可以改善某些攝護腺肥大症患者的刺激性症狀，但最好與甲型腎上腺素阻斷

劑併用，也不宜用在高餘尿量（定義為 50 或 150cc）的患者〔91, 95〕。 

D、結論（建議等級：A） 

(1). 甲型腎上腺素阻斷劑可以迅速、有效改善良性攝護腺肥大所導致的下泌尿道症

狀，和尿流速度。 

(2). 一般而言 Alfuzosin、 doxazosin、 tamsulosin 和 terazosin 在療效和安全性方 

      面並無明顯差異。 

(3). 5-α 還原酶抑制劑可以縮小攝護腺體積，進而改善下泌尿道症狀，和尿流速度；

其最大療效大約需 6 個月才能顯見。 

(4). 5-α 還原酶抑制劑對於攝護腺體積較小的患者幫助不大。 

(5). 5-α 還原酶抑制劑可以改變良性攝護腺肥大症病程進展，減低發生尿滯留或需行

攝護腺肥大相關手術的可能性，然其成本效益有待評估。 

(6). 只要適當判讀血清攝護腺特定抗原值（乘以 2），5-α 還原酶抑制劑不至於影響

攝護腺癌偵測。 

(7). 一般而言，攝護腺越大、攝護腺特定抗原較高的病患，發生病情及症狀惡化的危

險性越高；這些患者最可能因合併療法而獲益。然目前仍無可靠指標可用以選擇

適當患者。 

3. 微侵入性手術 

良性攝護腺肥大之熱療法(thermotherapy)是以高溫造成攝護腺組織的壞死(necrosis), 

而達到和經尿道攝護腺切除手術類似的治療效果。微波(microwave)、高週波射頻

(radiofrequency)及高能聚焦式超音波( high-intensity ultrasound)均可達到相同目的

〔96~ 98〕。臨床詴驗顯示溫度必需超過 45℃~50℃，才可以造成組織凝固，對良性

攝護腺肥大的症狀才可能有改善〔98~ 100〕。 

一、經尿道微波熱療法(Transurethal microwave thermotherapy, TUMT) 

     最適合接受經尿道微波熱療法治療的病人是有著中度到重度的膀胱出口阻塞, 並

且合併有明顯攝護腺肥大〔101〕。術後導尿管放置的時間約一至二星期，會陰部位疼

痛與急尿的症狀可能持續幾個星期〔102, 103〕。高能量經尿道微波熱療法與經尿道攝

護腺切除手術相比，在一年的追蹤期後, 兩者對主觀症狀和尿流速改善的程度是相似的

〔104〕。術後平均追蹤 2.5年經尿道微波熱療法，其滿意度分別為 82%，再手術率分
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別為 7.3%，國際攝護腺症狀評分改善 13分，而最大尿流速從 10.5至 15.5毫升/秒。

逆行性射精的機率約 44 %〔102~104〕。 

     美國食品與藥物管理局對於經尿道攝護腺熱療法有所顧慮，其建議： 

1. 需確認病患符合熱治療的適應症，包括合適的攝護腺體積。需確定病患先前沒有接

受過攝護腺或骨盆腔的放射治療，以避免直腸廔管形成的危險性。另外熱治療裝置

對攝護腺癌患者的安全性與效用是未知的。 

2. 熱療法需要醫師全程的監控，醫師需要: (1) 確認導尿管固定氣球(retension balloon)

與直腸溫度感應氣球沒有滲漏, (2) 確認導尿管與肛門溫度感應裝置在治療前是裝

置妥當的。  

3. 治療時不建議使用全身或脊髓麻醉。如果病人感到過度的疼痛或異常, 治療需暫時

停止。 

 

二、經尿道攝護腺針刺去除術（Transurethral needle ablation, TUNA） 

    經尿道攝護腺針刺去除術是另一種熱治療治療方式，可能以選擇在局部麻醉操作。

在膀胱鏡目視下將細針穿過尿道扎到攝護腺組織，導入高週波，將攝護腺組織加熱到

100℃而產生組織壞死〔105〕。最理想的病人為有阻塞性良性攝護腺肥大，攝護腺重

量在 60 克以下且主要是雙側側葉肥大的病人〔106, 107〕。手術後尿滯留發生率約 13.3~ 

41.6%，一星期內 90-95% 病人可移除導尿管〔105〕。非隨機性的臨床詴驗都顯示經

尿道攝護腺針刺去除術對症狀的改善率約 40-70%〔106 ~ 109〕。持續 4-6 週的刺激性

排尿症狀是常發生的〔110〕。沒有令人信服的證據顯示攝護腺體積在接受經尿道攝護

腺針刺燒灼術後有顯著減小〔107 ~ 113〕。有關長期療效的證據仍然有限〔114, 115〕。

經尿道攝護腺針刺去除術對攝護腺體積超過 75 毫升的病人是不適合的。 

 

三、經直腸高能聚焦式超音波 ( Transrectal high-intensity focused ultrasound, HIFU): 

    利用高能聚焦的超音波將特定範圍內的攝護腺組織破壞。需要在全身麻醉或較深的

靜脈鎮靜下施行，可改善排尿症狀 50-60%, 最大尿流速可改善 40~50%。長期的效果

不明。目前尚未有隨機, 控制組的臨床詴驗証實其療效。最顯著的副作用是較長時間的

尿滯留, 約 3-6 天。在性生活活躍的男性，精血症發生率可高達 80%。逆行性射精與

勃貣功能異常是可安全地避免的〔116, 117〕。但確實療效目前仍在評估中。 

 

建議 (建議等級: B) 

經尿道微波熱療法、經尿道攝護腺針刺燒灼術及經直腸高能聚焦式超音波不建議當作

第一線治療方式，但可作為不適於手術(高危險性或不希望長期藥物治療)患者的另一種

選擇。  
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4. 手術治療 

當良性攝護腺肥大引貣以下嚴重併發症時，一般而言會建議手術治療〔47〕： 

1. 頑固性尿滯留(refractory retention) 

2. 良性攝護腺肥大合併膀胱結石 

3. 反覆性泌尿道感染 

4. 反覆性明顯血尿 

5. 良性攝護腺肥大引貣阻塞性腎病變 

6. 病人拒絕服藥 

7. 藥物治療無效 

手術治療方式如下： 

A. 經尿道攝護腺切除術   

儘管良性攝護腺肥大的手術治療方式層出不窮，目前經尿道攝護腺切除術仍被視為攝護

腺肥大的指標性手術。到目前為止其他新的手術與經尿道攝護腺切除術的評估比較，其

結果均無法優於經尿道攝護腺切除術；而且經尿道攝護腺切除術於長期追蹤之隨機臨床

詴驗中也已被證實其療效〔118〕。 

 

經尿道攝護腺切除術乃利用經過尿道之內視鏡，藉助導電之鐵環（electrified loop）切

除增生之攝護腺組織並同時以電燒止血。The Veterans Affairs Cooperative Study 證實

此手術 1.4% 的尿失禁風險(發生率與觀察組相似)；其對性功能之影響也與觀察組一

樣，分別約有 20% 的病患認為其性功能變差；追蹤三年手術失敗率小於 10%〔119〕。

經尿道攝護腺切除術之治療一般需用全身或半身麻醉，也需要住院。此項手術有一獨特

的手術併發症，即所謂的經尿道攝護腺切除症候群(TURP Syndrome)，發生率約為 2%

〔120, 121〕。至於其他併發症包括：性功能障礙(3.4–32%)、逆行性射精(53 -75%)、

膀胱頸攣縮(0.3-9.2%)、尿道狹窄(2.2-9.8%)、術中或術後需要輸血(0.4-7.1%)、尿路感

染(1.7-14.0%)和術後出血形成血塊引貣尿滯留(2-5%)等〔122〕。 

建議(建議等級: A) 

經尿道攝護腺切除術目前仍為治療良性攝護腺肥大最有效之方法，但有較高比例會導

致逆行性射精或無法射精，所以不建議施用於年輕病患或仍想保有授孕能力之病患。 

 

B. 經尿道攝護腺切開術(Transurethral incision of the prostate, TUIP) 

經尿道攝護腺切開術是一項以全身麻醉或神經阻斷之局部麻醉於門診即可施行的內視

鏡手術，但建議使用於較小之攝護腺(一般若可切除之攝護腺重量小於或等於三十公克

可建議施行)。如果適當的選擇病人，此項手術對於病人症狀之改善是與接受經尿道攝

護腺切除術者相當的〔123 ~ 126〕。與經尿道攝護腺切除術的隨機控制詴驗比較，此
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項手術可降低發生逆行性射精的風險(18.2% vs. 65.4%)，也會減少輸血的機會(0.4% 

vs. 8.6%)，然而其卻有較高的機率需要二次治療(15.9% vs. 2.6%)〔127〕。雖然經尿

道攝護腺切開術治療攝護腺肥大可得到不錯之療效，但目前缺乏超過五年之長期追蹤

結果，所以還無法論定其長期療效〔128, 129〕。 

建議(建議等級: A) 

經尿道攝護腺切開術對於年輕病患，性生活活躍或仍想保有生育能力且其攝護腺體積

小於 30 毫升之病患是可考慮之替代治療〔130, 47〕。 

 

C. 經尿道攝護腺電燒汽化術 (Transurethral electrovaporization of the prostate) 

經尿道攝護腺電燒汽化術是由 Kaplan 和 Te 於西元 1995 年發表的治療〔131〕。其手

術方式是將傳統裝於切除內視鏡上之電燒環換成特殊的金屬滾輪，將設定的高能量電流

傳導至滾輪上，滾輪於攝護腺上來回滾動，使得攝護腺組織逐漸汽化，至所需之深度為

止，並且將殘餘組織封住避免流血，其所需時間與經尿道攝護腺切除術相當。和傳統經

尿道攝護腺切除術比較的結果，經尿道攝護腺電燒汽化術其短時間之療效一樣好；病人

不論是症狀、尿流速或生活品質，皆獲得改善〔132, 133〕。然而術後刺激性排尿症狀、

排尿困難及尿滯留，以及非預期性的導尿比例卻較高；而且其選擇之病患的攝護腺體積

約為 35 毫升，故而對於較大體積之攝護腺治療效果，目前並無結果。所以經尿道攝護

腺電燒汽化術是否能真正優於經尿道攝護腺切除術，還需要長時間的比較詴驗才能知

道。 

建議 (建議等級: B) 

經尿道攝護腺電燒汽化術因有較高之手術安全性，故而可考慮應用於手術風險性較高

且中度良性攝護腺肥大之病患。 

 

D. 敞開式攝護腺切除術 

敞開式攝護腺切除術是指經由恥骨上、恥骨後或會陰部切除攝護腺。經恥骨上及會陰部

術式進行的併發症較多，較少施行；目前多採用經恥骨後術式。病患攝護腺體積大於

80 至 100 毫升以上；同時合併有較大膀胱結石或需同時切除膀胱憩室時則建議施行敞

開式攝護腺切除術〔134 ~137〕。 

 

結論: (建議等級: A)  

攝護腺切除術，包括(敞開式，經尿道攝護腺切除術，經尿道攝護腺切開術，經尿道攝

護腺汽化術)的結果在主觀和客觀的改善均優於藥物或其他低侵犯性的治療。   

 

E. 雷射手術治療                               
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依據雷射的能量不同，雷射治療可分成三大類： 

(1) 經尿道雷射凝固術（Transurethral laser coagulation）(建議等級 C) 

使用低能量雷射將組織凝固而後會壞死、脫落，達到移除阻塞尿道之攝護腺組織的

目的。病患術後在國際攝護腺症狀評分、生活品質（quality of life）及尿流速的改進

上都與經尿道攝護腺切除術相當，但術後尿管放置時間較長，尿管重置率亦較高約

21%，(經尿道攝護腺切除術約 5%) ，術後刺激性排尿症狀 (66%)比攝護腺切除術後

（15%）要高出許多〔47〕。 

(2) 經尿道雷射汽化術（Transurethral laser vaporization）(建議等級 B) 

利用較高的能量將雷射光纖直接接觸在攝護腺上，使用時雷射原與組織保持在近乎

接觸的狀態下，予以汽化。以達到類似經尿道攝護腺切除術造成之空洞（TUR-like 

tunnel）。依目前較大規模之統計〔138, 139〕，術中出血量少，極少有病患因手術而

需輸血（0-1%），其術後造成之併發症，如排尿困難（6-9.6%）、膀胱頸攣縮（1.4-2%）、

暫時性尿滯留（1-5%）。適用於服用抗凝血劑及有心肺功能疾患之高危險群病患身上

〔140〕。術中使用生理食鹽水為沖洗液，故少有水中毒的危險。但仍需大規模與長

期的追蹤與統計以資佐證。 

(3) 經尿道雷射切除術（Transurethral laser resection）(建議等級 B) 

以雷射為能量來源，進行攝護腺切除手術，但須搭配特殊設計的膀胱鏡，此種手術

方式在目前統計上，其手術後國際攝護腺症狀評分、生活品質、尿流速的改善上，

與經尿道攝護腺切除術相當，其所造成術後併發症，以目前常用的鈥雷射為例，較

大規模的統計如尿管重置率（2.7﹪）、尿路感染（2.7﹪）、尿失禁（1.1﹪）、尿道狹

窄（1.9﹪）、膀胱頸攣縮（1.5﹪），均與傳統經攝護腺切除術相當〔141〕。在出血

量及輸血比例上則有減少。但仍需大規模的追蹤與統計以資佐證。經尿道雷射攝護

腺切除術已可應用於治療較大(>100 公克)的攝護腺上，在有經驗醫師執刀下，統計

結果目前與敞開式攝護腺切除術無異〔142〕。不過此項手術至今仍無術後兩年以上

的結果發表，其缺點為需較長的手術訓練時間，與需特殊器械以進行此項手術。 
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另類治療 

草本植物治療製劑(phytotherapeutic agents)，是用草本植物中提煉萃取某些活性成分

物質來治療特定性疾病。此種治療廣為一般民眾接受，在美國雖然在食品添加物及健康

教育法案中，明令草本製劑的製造商只能宣稱改變體能促進健康而不能聲明對某種特定

疾病有預防或治療的效果〔143〕，但這類製劑的使用量仍高。在美國，因為下泌尿道

症狀及良性攝護腺肥大原因求診泌尿專科醫師的病人中，就有 30%至 90%正服用草本製

劑，在歐洲大陸更是經常使用〔144,145〕。 

目前使用在治療下泌尿道症狀及良性攝護腺肥大的草本植物製劑列表於表 3 中〔144, 

146〕，這些製劑有些單獨使用有些則合併使用。這些草本植物的萃取物含有多種成分

物質，包括 phytosterols(β-sitosterol、campesterol、stigmasterol) 、lupenone、lupeol、

terpenoids、battyaids、fectin、plantoil、polysaccharides、blavonoids、phytoestrogens、

coumestrol、genistein、Δ5-sterols 及 Δ7-sterols〔144〕，由於成分物質多樣性及複雜性，

目前仍不知其具有真正藥理治療作用中最重要的成分為何？或每天要服用多大劑量？

且植物生產地也不同，生長期間的環境氣候不同，萃取方法的不同，其所含成分物質比

例也有相當差異，這對於治療良性攝護腺肥大機轉的研究有相當困難度。截至目前為止

尚有許多偏方與治療並無法由證據醫學而得到驗證，因此只將於醫學文獻搜尋得到且經

過臨床詴驗證實者，才列入討論範圍。 

1. Saw Palmetto (Permixon® ) 

    Saw palmetto 是目前治療良性攝護腺肥大及下泌尿道症狀最常使用的草本植物

製劑。目前認為最可能藥理作用在於 5-α 還原酶的抑制，但並未得到共識。在近年來

臨床的的實驗結果，Saw palmetto(Permixon
®
)並未具有特定指標的效果，如在和安慰

劑比較實驗中，國際攝護腺症狀評分、最大尿流速、國際勃貣功能評估上均無明顯差

異〔147, 148〕。和其他 5α 還原酶抑制劑及甲型腎上腺素阻斷劑比較，亦無有效的結

論〔149~153〕。 

2. South African Star Grass 

   這類草本製劑中 β-sitosterol 的成分被認為是主要活性物質，有人認為其有抗發炎

作用或影響攝護腺中 transforming growth factor-β，但和臨床治療上關係不明。雖然有

些臨床的實驗，但結果仍有可議，需長期效果安全上的觀察〔154~157〕。 

3. Rye-pollen extract (Cernilton® ) (Secale cereale) 

    源於瑞典南部某種植物的花粉，商品名為 Cernilton® 。Cernilton® 屬於從裸麥草

花粉(rye grass pollen)所萃取出來的物質，含有大量的植物固醇成份(phytosterols)。

於治療下泌尿道症候的機轉不明。曾一篇系統性回傾 4 個臨床詴驗，顯示 Cernilton®

確有助下泌尿道症候，但詴驗均人數太少，時間太短，且藥物品質不明〔158〕。 
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4. Pygeum Africanum 

    Pygeum Africanum 屬於非洲李屬植物樹皮所萃取出來的物質，於歐洲及美洲被廣

汎地使用於良性攝護腺肥大的治療。其真正的作用機轉並不清楚，不過可能與調整膀

胱逼尿肌收縮、抗發炎作用、抑制 fibroblast 增生或是直接增加攝護腺液分泌有關。雖

然有許多臨床詴驗證實 Pygeum Africanum 可以改善因良性攝護腺肥大引貣症狀的緩

解，而且口服用時耐受性佳，並沒有特殊的副作用報告，不過絕大部份的詴驗缺乏安

慰劑組的對照及長期的追蹤〔143~ 145〕。 

5. Pumpkin seed 

    雖然在台灣以 Pumpkin seed 用來改善或預防良性攝護腺肥大及其產生的症狀，是

一種普遍的方式，但是於文獻的搜尋上卻發現屬於 Pumpkin seed 治療良性攝護腺肥

大之隨機、雙盲及安慰劑組對照的人體臨床詴驗，卻是非常的少。不過在動物實驗的

研究上有證據顯示 Pumpkin seed 可以抑制大白鼠因睪固酮引貣增生的攝護腺〔146, 

147〕。Pumpkin seed 含有 β-sitosterol 及其他植物固醇成份(phytosterols)，其作用機

轉不明，但可能與膽固醇代謝及抗氧化、抗發炎作用相關〔148, 149〕。 

■結論 

草本植物製劑用於治療良性攝護腺肥大及下泌尿道症狀已廣為大眾使用，但目前對這些 

製劑仍有許多疑問，更待持續廣泛的臨床研究才能解答。 

這些疑問包括:  

1.對於治療良性攝護腺肥大效果不明 

2.對良性攝護腺肥大作用機轉不明 

3.主要的作用活性成分不明 

4.製劑本身存在很大的差異性 

5.安全性未被證實。 

 

建議（建議等級：B） 

因上述原因，所以草本植物製劑在治療良性攝護腺肥大及下泌尿道症狀，目前並不建議

為標準治療法。 
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表 3 

ORIGIN OF EXTRACTS USED TO TREAT BPH/LUTS 

Scientific Name    Common Name   Branded Product  

Serenoa repens       Saw palmetto berry       Permixon®   

Sabal serrulata          American dwarf 

              Palm 

Pygeum africanum          African plum tree   Tadenan®  

Secale cereale       Rye pollen    Cerniton®  

Hypoxis rooperi       South African star   Harzol®  

              grass 

Urtica dioica        Stinging nettle        Bazoton®  

Cucurbita pepo       Pumpkin seeds 
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推荐性檢查

•病史

•重點式理學檢查(含肛門指診)

•國際攝護腺症狀分數

•尿液檢查

•血清攝護腺特定抗原 選擇性檢查

•排尿日誌

•尿流速

•排尿後殘尿

•血清肌酸酐

•腎臟超音波

初始評估與分類

複雜性良性攝護腺肥大

•頑固性尿滯留

•肛門指診異常發現

•血清攝護腺特定抗原數值過高

•血尿

•併有下泌尿道疼痛症狀

•反覆性尿路感染

•腎功能異常

•膀胱結石

•神經性膀胱

特別處置

排尿症狀輕微

或

很少/沒有困擾

追蹤觀察

排尿症狀造成困擾

討論治療方式

使用非侵入性治療方式 使用侵入性治療方式

藥物治療 微侵入性治療 手術治療

選擇性檢查

•膀胱壓-尿流速檢查

•攝護腺超音波

•尿道膀胱鏡

良性攝護腺肥大症診療流程圖


