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新北市政府 114 年度自行研究成果摘要表 

計 畫 名 稱 

環境細懸浮微粒之改善與早期慢性腎臟病患者進

展至晚期慢性腎臟病之相關性: 一個全國性的回

溯型世代研究 

期 程 自 114 年 1 月 1 日至 114 年 12 月 31 日 

經       費 400,000 元 

緣 起 與 目 的 

背景：環境細懸浮微粒 (fine particulate matter, 

PM2.5)空氣汙染對於人體健康的危害與日俱增,目

前諸多研究已發現,PM2.5 不只會增加心肺疾病的

風險,也與其他系統疾病相關。近年來有關 PM2.5

對於腎臟健康以及對於腎臟患者死亡率的影響之

研究,也陸續被發表。目前已有研究顯示,長期環境

PM2.5 暴露濃度的改善與晚期慢性腎臟病

(advanced chronic kidney disease; CKD)患者的透

析發生率之降低有相關性。 台灣的透析患者盛行

率高居全球第一,且不斷的上升中,而晚期慢性腎

臟病患者為透析發生的易感族群；因此,如何致力

於早期預防慢性腎臟病之惡化,防堵晚期慢性腎

臟病之發生，以成為公共衛生之重要課題。 本研

究探索 PM2.5 之防治所帶來的長期暴露濃度的改

變，與早期慢性腎臟病(early CKD)患者進展至晚

期慢性腎臟病(advanced CKD)及死亡之相關性。 

目的： 

一、 分析長期 PM2.5 暴露著改善(濃度下降)，對

早期慢性腎臟病 (early CKD)患者進展至晚期慢



2 
 

性腎臟病 (advanced CKD)及死亡之影響。  

二、 探索早期慢性腎臟病患在 PM2.5長期暴露 

濃度改變時，影響其進展至晚期慢性腎臟病及死 

亡之相關因素。 

方 法 與 過 程 

1. 本研究為回溯型全國世代研究  (retrospective 

national cohort study)。 

2. 本研究為新北市立聯合醫院人體研究倫理審

查委員會授予計劃書編號 112002-N 研究: 「環

境細懸浮微粒之改善與末期腎臟病前期患者

透析發生率之相關性」之展延性研究〪本研究

以全台灣參與全民健保早期慢性腎臟病(early 

CKD)照護計劃之患者為研究對象，並收集患

者居住地區空氣品質監測站的細懸浮微粒

(PM2.5)及其他氣態空氣污染物質(gaseous air 

pollutants)的資料來執行分析。以參與 early 

CKD 計劃投保患者的居住地的郵遞區號(zip 

code)來連結全民健保研究資料庫 (National 

Health Insurance Research Database; NHIRD)及

台灣環保署空氣品質監測資料 (Taiwan air 

quality monitoring database; TAQMD)為研究資

料來源, 收納從 2012/01/01 到 2021/12/31 參與

early CKD 照護計畫之成年患者(≧18 歲)，在

台灣幾年來空氣污染防治獲致成效的環境下，

長期 PM2.5 暴露的改善(濃度下降)對於 early 
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CKD 患者進展至晚期慢性腎臟病(含維持性透

析)及死亡之影響。 

3. 本研究將納入 early CKD 病患之年齡、性別、

共病症(如:糖尿病、高血壓、冠心疾病、心衰

竭、中風、慢性阻塞性肺病、肝硬化、癌症等)、

查爾森共病指標  (Chalson’ s Comorbidity 

index; CCI)、月投保薪資、其他氣態空氣污染

物(NO2、CO、SO2)的濃度變動、以及居住地區

都市化程度為研究分析之共同變項。 過程中

將以 Cox 比例風險回歸分析(Cox proportional 

hazard regression analysis)來檢視在不同模型

下，PM2.5之長期暴露濃度之變動，對早期慢性

腎臟病患者進展至晚期慢性腎臟病(含維持性

透析)及死亡的影響。 

研 究 發 現 及 建 議 

研究發現:  

1. 長期環境中 PM2.5 濃度的改善，與早期慢性

腎臟病（CKD）患者疾病惡化的風險降低密

切相關。換言之，空氣品質若持續改善，患

者進展至晚期 CKD 或需要進入維持性透析

的可能性便顯著下降；反之，若周遭環境中

的 PM2.5 水準惡化，則疾病進展的風險會相

對上升。 



4 
 

2. 長期暴露於較低濃度的 PM2.5 與早期慢性腎

臟病（CKD）患者的死亡風險下降有顯著關

聯。換言之，隨著空氣中細懸浮微粒濃度的

持續改善，患者的生存預後也相應提升。 

建議: 

根據本研究的發現，可提出以下建議，涵蓋公共

衛生政策、臨床管理以及個人防護層面： 

一、 公衛政策層面 

1. 加強空氣污染防制：政府應持續推動 

PM2.5 減量政策。 

2. 環境健康監測與預警：建立更精細化的空

氣品質監測網絡，並提供高風險族群（如 

CKD 患者）即時空氣污染警示。 

3. 跨部門整合策略：將空氣品質改善納入慢

性病防治計畫。 

二、 臨床管理層面 

1. 早期監測與干預：對早期 CKD 患者，

應加強腎功能監測，並建議避免長期暴露 

      於高 PM2.5 環境。 
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2. 生活方式與環境教育：醫療團隊可向患者

提供室內空氣品質改善建議，以降低個體

暴露風險。 

三、 研究與社會倡議層面 

1. 進一步前瞻性研究：鼓勵結合個體層級環

境暴露監測與生理指標的長期追蹤研究。 

2. 提升健康平等：針對高風險族群設計特別

干預措施。 

整體而言，空氣品質改善不僅有助於環境保護，

更可作為慢性腎臟病防治的有效策略。政策制定

者、醫療專業人員與社會大眾應共同合作，將空

氣污染防制與腎臟健康促進結合，實現「環境改

善—健康受益」的雙重目標。 

 

備       註 

本研究為全球第一個針對早期慢性腎臟病 

(early CKD)患者，探索環境 PM2.5之改善對於腎 

臟健康之影響的全人口(大數據)之世代研究，於 

公衛政策的制訂方面具參考價值。 
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研究內容 

壹、 摘要 

研究目的:  

環境細懸浮微粒(fine particulate matter, PM2.5)空氣汙染對於人體健康

的危害與日俱增,目前諸多研究已發現,PM2.5不只會增加心肺疾病的

風險,也與其他系統疾病相關。近年來有關 PM2.5對於腎臟健康以及對

於腎臟患者死亡率的影響之研究,也陸續被發表。目前已有研究顯

示,長期環境 PM2.5暴露濃度的改善與晚期慢性腎臟病(advanced 

chronic kidney disease; CKD)患者的透析發生率之降低有相關性。 

台灣的透析患者盛行率高居全球第一,且不斷的上升中,而晚期慢

性腎臟病患者為透析發生的易感族群；因此,如何致力於早期預防慢

性腎臟病惡化,防堵演進至晚期慢性腎臟病，以成為公共衛生之重要

課題。 本研究將探索 PM2.5之防治所帶來的長期暴露濃度的改變，與

早期慢性腎臟病(early CKD)患者進展至晚期慢性腎臟病(advanced 

CKD)及死亡之相關性。 

目的： 

一、 分析長期 PM2.5暴露著改善(濃度下降)，對早期慢性腎臟病 

(early CKD)患者進展至晚期慢性腎臟病 (advanced CKD)及死亡之

影響。  

二、 探索早期慢性腎臟病患在 PM2.5長期暴露濃度改變時，影響其進
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展至晚期慢性腎臟病及死亡之相關因素。 

 

研究方法:  

本研究為回溯型全國世代研究 (retrospective nationwide cohort study)，

以全台灣參與全民健保早期慢性腎臟病照護計劃(early CKD Care 

Program)之患者為研究對象，並收集患者居住地區空氣品質監測站的

細懸浮微粒(PM2.5)及其他氣態空氣污染物質(gaseous air pollutants)的

資料來執行分析。以參與 early CKD 計劃投保患者的居住地的郵遞區

號(zip code)來連結全民健保研究資料庫(National Health Insurance 

Research Database; NHIRD)及台灣環保署空氣品質監測資料(Taiwan 

air quality monitoring database; TAQMD)為研究資料來源,收納從

2012/01/01 到 2021/12/31 參與 early CKD 照護計畫之成年患者(≧

18 歲)，探索在台灣近二十年來空氣污染防治有正面成效的時空背景

下，長期 PM2.5暴露的改善(濃度下降)對於這群患者進展至晚期慢性腎

臟病(含維持性透析)及死亡的風險之影響。 

研究納入 early CKD 病患之年齡、性別、共病症(如:糖尿病、高

血壓、冠心疾病、心衰竭、中風、慢性阻塞性肺病、肝硬化、癌症等)、

查爾森共病指標 (Chalson’s Comorbidity index; CCI)、月投保薪資、

其他氣態空氣污染物(NO2、CO、SO2)的濃度變動、以及居住地區都

市化程度為研究分析之共同變項。 過程中以 Cox 比例風險回歸分析
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(Cox proportional hazard regression analysis)來檢視在不同模型下，PM2.5 

之長期暴露濃度之變動，對早期慢性腎臟病患者進展至晚期慢性腎臟

病(含維持性透析)及死亡的影響。進一歩以限制性立方樣條

（restricted cubic spline; RCS）分析來描繪ΔPM2.5 與進展至晚

期慢性腎臟病及死亡風險之暴露劑量-反應關係。 

  

研究結果:  

根據多變項 Cox 比例風險模型分析，ΔPM2.5 每降低 1 μg/m³（代

表環境 PM2.5 改善），與進展至晚期慢性腎臟病的風險降低 8% 有關

（風險比 [HR]，0.92；95% 信賴區間 [CI]，0.92–0.93），透析啟

始風險降低 5%（HR，0.95；95% CI，0.95–0.96），以及死亡風險

降低 7%（HR，0.93；95% CI，0.92–0.93）。 

限制性立方樣條（RCS）分析以 ΔPM2.5 = 0 μg/m³ 為參考點顯

示，PM2.5 濃度增加（ΔPM2.5 > 0 μg/m³）與晚期慢性腎臟病風險逐

漸上升有關；相反地，PM2.5 濃度下降（ΔPM2.5 < 0 μg/m³）則與風

險降低相關。然而，當空氣品質顯著改善（ΔPM2.5 < –15 

μg/m³）時，風險下降的效益趨於平緩。在維持性透析方面，RCS 

顯示 ΔPM2.5 與風險之間呈現近似線性正相關（線性與非線性趨勢

檢定的 P 值均 < 0.001），但當 ΔPM2.5 < –7 μg/m³ 時，斜率略
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有減緩。至於死亡風險，RCS 同樣顯示空氣品質惡化（ΔPM2.5 > 0 

μg/m³）與風險上升相關（線性與非線性趨勢檢定的 P 值均 < 

0.001），而 PM2.5 濃度改善（ΔPM2.5 < 0 μg/m³）具有保護作用。

然而，當 PM2.5 降幅超過約 15 μg/m³ 時，生存效益亦趨於平緩。 

 

貳、 主旨及背景說明 

環境細懸浮微粒(fine particulate matter, PM2.5)空氣汙染對於人

體健康的危害與日俱增,目前諸多研究已發現,PM2.5不只會增加心肺

疾病的風險,也與其他系統疾病相關。近年來有關PM2.5對於腎臟健康

以及對於腎臟患者死亡率的影響之研究,也陸續被發表。目前已有研

究顯示,長期環境PM2.5暴露濃度的改善與晚期慢性腎臟病(advanced 

chronic kidney disease; CKD)患者的透析發生率之降低有相關

性，但此結論是否能推及早期慢性腎臟病患者仍不確定。  

台灣的透析患者盛行率高居全球第一,且不斷的上升中,而晚期慢

性腎臟病患者為透析發生的易感族群；因此,如何致力於早期預防慢

性腎臟病惡化,防堵晚期慢性腎臟病之演進，以成為公共衛生之重要

課題。 本研究將探索PM2.5之防治所帶來的長期暴露濃度的改變，與

早期慢性腎臟病(early CKD)患者進展至晚期慢性腎臟病(advanced 

CKD)及死亡之相關性。 
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參、 相關研究、文獻之探討 

一、空氣污染與與人體健康 

細懸浮微粒（PM2.5）已被廣泛認定為導致多種不良健康結果的重要

環境危險因子。過去二十年中，大量流行病學與臨床研究顯示，長

期暴露於PM2.5與中風、冠狀動脈疾病、慢性阻塞性肺病、高血壓、

類風濕性關節炎及糖尿病等多種疾病的發生與惡化密切相關 

(Cesaroni et al., 2014; He et al., 2024; Li et al., 2023; 

Lin et al., 2017; Wang et al., 2021; Yuan et al., 2019)。在

近十年的研究中，學者們進一步發現PM2.5暴露與腎臟疾病之間亦存

在顯著關聯，不僅可能促進慢性腎臟病（CKD）的發生，亦可能加速

其進展至末期腎臟病（ESKD）(Bowe et al., 2018; Chan et al., 

2018; Lin et al., 2020; Wathanavasin et al., 2024; Xu et 

al., 2022)。儘管已知PM2.5帶來多重健康風險，全球仍有超過99%的

人口長期生活在PM2.5濃度超過世界衛生組織（WHO）建議標準的地區 

(WHO, 2023)。這意味著大多數人皆無法避免持續的細懸浮微粒暴

露，其對公共健康的潛在影響不容忽視。因此，改善空氣品質已成

為各國公共衛生與環境政策的核心目標之一，不僅為了減少呼吸與

心血管疾病的負擔，也為了防範包括腎臟疾病在內的多系統健康威
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脅。 

二、全球的慢性腎臟病（CKD） 

慢性腎臟病（CKD）是一項全球性且日益嚴重的公共衛生挑戰。根據

最新的流行病學研究，全球約有超過10%的人口、超過8億人正受到

CKD的影響 (Kovesdy, 2022)。這項疾病不僅普遍存在，且其造成的

健康與經濟影響極為深遠。根據《柳葉刀》（The Lancet）的全球疾

病負擔研究結果，2017年約有120萬人因CKD而死亡，並導致高達

3,580萬失能調整生命年（DALYs）的損失 (Bikbov et al., 

2020)。這些數據突顯出CKD在全球公共衛生體系中的重要性與緊迫

性。更令人憂心的是，CKD的全球死因排名不斷上升—2017年已居第

12位，預測到2040年將躍升為全球第5大死因 (Kovesdy, 2022)。 

隨著CKD的進展，患者最終可能發展為末期腎臟病（ESRD），此階

段不僅病情更為複雜，亦帶來沉重的醫療與心理負擔。研究指出，

ESRD患者的死亡風險顯著高於一般人群 (van Walraven et al., 

2014)，而其健康相關生活品質（HRQoL）也大幅下降 (Chen et 

al., 2016)。除了健康影響外，ESRD對醫療系統的經濟壓力也不容

忽視。腎臟替代療法（RRT），包括透析與腎臟移植，雖為延續生命

的重要手段，但成本極為高昂。儘管接受RRT的患者僅占全球人口的

0.038%，其治療費用卻在部分國家中佔據整體醫療預算的2%至4%，
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顯示其對醫療資源分配的重大影響 (Thurlow et al., 2021)。 

然而，全球CKD的盛行率及分佈差異，並非僅能以糖尿病與高血

壓等傳統危險因子來解釋。越來越多的研究指出，環境因素可能在

其中扮演關鍵角色。工業化帶來的空氣污染、水源污染與重金屬暴

露等問題，正逐漸被視為影響CKD發生與進展的重要外部因素 (Tsai 

et al., 2021; Xu et al., 2018)。這些證據提醒我們，慢性腎臟

病的防治不僅需要關注個體層面的代謝與生活型態，更應從宏觀的

環境健康角度出發，透過政策與公共衛生介入，共同應對這項全球

性的健康威脅。 

三、台灣的慢性腎臟病（CKD） 

在台灣，慢性腎臟病（CKD）是一項嚴峻且持續惡化的公共衛生議

題。根據流行病學調查，整體CKD（第1至第5期）的盛行率約為

11.9%，其中中度至重度CKD（第3至第5期）的盛行率達6.7% (Wen 

et al., 2008)。隨著年齡的增長，CKD的罹患率顯著上升，而全因

死亡率也隨著疾病分期的進展而逐步增加。當CKD進展至末期腎臟病

（ESRD）時，患者不僅面臨生理與心理的重大負擔，也對醫療體系

造成沉重壓力。根據美國腎臟資料系統的年度報告，台灣的ESRD透

析盛行率為全球最高，且透析的年度發病率與盛行率仍持續攀升，

特別是在老年男性族群中尤為明顯 (United States Renal Data 
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System, 2023)。這種趨勢導致ESRD相關的併發症、死亡率與失能率

不斷上升，也使醫療支出急劇增加，對台灣社會及全民健保體系構

成了龐大負擔 (Lai et al., 2022)。2018年的統計顯示，雖然透析

患者僅佔台灣總人口的0.36%，但其醫療支出卻占全民健保年度總支

出的超過9%(國家衛生研究院, 2021)，足見其經濟影響的嚴重性。 

為了應對這項日益嚴峻的挑戰，台灣政府於2007年啟動了全國性

的「pre-ESRD照護計畫」（pre-ESRD Care Program），針對第3b至第

5期CKD患者（eGFR < 45 ml/min/1.73m²）提供多專業職類整合式照

護。該計畫在降低醫療成本與延緩病情惡化方面取得顯著成效

(Hwang et al., 2010)。隨後在2011年，政府進一步將該計畫擴展

至涵蓋第1至第3a期CKD患者的「early CKD照護計畫」(Yang et 

al., 2022)，藉由早期介入與健康促進策略，期望達成「全民腎臟

健康」的長期目標。然而，現行的CKD預防與管理策略主要聚焦於具

有既知風險因子的族群，例如糖尿病、高血壓、吸菸、肥胖、或長

期使用中草藥等。 

   隨著研究的推進，越來越多證據顯示，環境因子可能在CKD的發

生與進展中扮演關鍵角色。空氣污染、重金屬暴露、以及極端氣候

條件等，皆被視為潛在的非傳統風險來源。未來的CKD防治政策，除

了持續強化代謝與生活型態風險因子的管理外，更應將環境暴露納
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入疾病篩檢與預防計畫中，以更全面的公共衛生視角，減緩CKD對台

灣社會與醫療體系的長期衝擊 (Hwang et al., 2010)。 

四、台灣的空氣污染與腎臟健康研究 

台灣的治療性末期腎臟病（ESKD）發生率與盛行率長期位居全球首

位，同時其細懸浮微粒（PM2.5）暴露程度在經濟合作暨發展組織

（OECD）國家中亦高居第四位 (OECD, 2020)。自2005年以來，隨著

政府推動多項空氣污染防制政策及法規，環境中PM2.5的平均濃度已

有顯著下降。然而，有關這些空氣品質改善是否能減緩慢性腎臟病

（CKD）進展的流行病學證據仍相當有限。 

   近期，Chen等人（2025）的全國性研究提供了重要線索，指出長

期PM2.5暴露降低與晚期慢性腎臟病患者進展至透析及死亡風險下降

之間存在顯著關聯 (Chen et al., 2025)。儘管該研究強化了環境

污染改善與腎臟健康之間的關聯性推論，但尚不清楚這項發現是否

適用於早期CKD患者。早期介入被廣泛視為全球CKD防治策略的核心

要素之一，因其有助於延緩疾病惡化、降低死亡風險並減輕醫療負

擔 (Francis et al., 2024)。因此，本研究旨在進一步探討長期環

境PM2.5濃度變化（ΔPM2.5）與早期CKD患者（第1至第3a期，eGFR ≥ 

45 ml/min/1.73m²）進展至晚期CKD及死亡風險之間的關聯性。透過

結合全國性健康保險資料庫與空氣品質監測數據，本研究期望能補
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足既有文獻的不足，並為空氣污染防制政策在早期腎臟病防治上的

潛在效益提供更具實證性的支持。 

 

肆、研究方法 

一、資料來源 

(一)全民健康保險研究資料庫（NHIRD） 

為促進全民健康，台灣政府於1995年3月1日正式推行全民健康保 

險（National Health Insurance, NHI）計畫。NHI採取強制性單一 

支付者制度，確保全民皆能獲得公平且可負擔的醫療服務。截至 

2021年底，該制度的覆蓋率已高達全國人口的99.8%，而截至2022 

年，全台約92.04%的醫療院所均與NHI簽約 (行政院, 2023)，顯示 

其幾乎涵蓋了全國醫療體系。根據法規規定，醫師必須將所有醫療 

申報資料上傳至健保署。自2000年起，這些去識別化的申報資料由 

主管機關彙整後形成「全民健康保險研究資料庫」（National  

Health Insurance Research Database, NHIRD），並自2002年起開 

放供研究使用 (Lin et al., 2018)。 

   NHIRD內容廣泛，包含受益人基本註冊資料、門診與住院申報資 

料、重大傷病患者註冊資料、合約醫療機構註冊資料、藥品處方註 

冊資料，以及合約藥局費用明細等。研究人員可利用加密的個人識 
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別碼連結不同資料集，獲得個體層級的人口學特徵、診療記錄與醫 

療資源使用情形 (Hsieh et al., 2019; Lin et al., 2018)。 

   在2016年之前，國家衛生研究院曾提供三個長期隨機抽樣資料 

庫，即「長期健保資料庫2000（LHID2000）」、「長期健保資料庫2005 

（LHID2005）」與「長期健保資料庫2010（LHID2010）」，每個資料庫 

均包含100萬名受試者的完整醫療紀錄。此外，針對特定疾病的研究 

資料集，其抽樣上限為全國人口的10%。2016年後，健保資料正式遷 

移至「衛生福利資料科學中心」（Health and Welfare Data  

Science Center, HWDC），所有研究分析須於該中心內進行，以強化 

資料安全與個人隱私保護 (Hsieh et al., 2019)。雖然此新制度增 

加了研究的程序與時間成本，但HWDC提供全人口層級的完整資料， 

並允許研究者透過加密連結方式，將NHIRD與其他政府資料庫（如健 

康調查、疾病登記、福利登記及社會報告系統等）整合，進一步拓 

展研究的廣度與深度 (Hsieh et al., 2019)。憑藉其龐大的樣本規 

模、全國代表性與高度的數據完整性，NHIRD已成為台灣乃至國際上 

進行流行病學與臨床研究的重要資料來源，為公共衛生與生物醫學 

研究提供了強大且具普遍適用性的實證基礎。 

(二)、台灣的空氣品質監測系統(TAQMD) 

由於地理位置及快速工業化進程，台灣尤其是都市地區長期面臨空
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氣污染的挑戰。為了有效監測與管理空氣品質，台灣環境部

（MOENV）於1993年建立了全國性的空氣品質監測系統。隨著時間推

移，該系統不斷擴展與升級，截至2022年，已在全台設置85個監測

站，主要分布於都市及工業區，並在郊區及離島設有少數站點，以

確保對不同環境類型的空氣品質進行監測。這些監測站持續收集各

種空氣污染物的數據，包括細懸浮微粒（PM2.5 和 PM10）、二氧化氮

（NO2）、二氧化硫（SO2）、臭氧（O3）、一氧化碳（CO）以及揮發性

有機化合物（VOCs） (MOENV, 2023)。同時，監測站也測量環境氣

象因子，如溫度、濕度、降雨量、風向及風速等，以提供更完整的

環境背景資料。每個監測站每小時發布數據，這些資料累積後形成

了台灣空氣品質監測資料庫（Taiwan Air Quality Monitoring 

Database, TAQMD），為環境與健康研究提供了重要基礎。 

   本研究即整合了台灣的兩大全國性資料庫——全民健康保險研究

資料庫（NHIRD）與台灣空氣品質監測資料庫（TAQMD）——進行資

料蒐集與分析，旨在探索空氣污染對早期慢性腎臟病患者健康結果

的潛在影響，實現環境與公共衛生研究的跨領域整合。 

二、研究族群 

本研究納入的符合資格對象為年齡 ≥18 歲、患有早期慢性腎臟病

（CKD，第1–3a期，eGFR ≥45 ml/min/1.73m²）的成人，且在 
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2012 年 1 月 1 日至 2021 年 12 月 31 日期間，至少於持續設有 

PM2.5 監測的地區居住連續 12 個月。居住地位置主要依據納入研究

前患者因急性上呼吸道感染（ICD-9-CM: 460；ICD-10-CM: J00）或

過敏性鼻炎/鼻竇炎（ICD-9-CM: 472、473、477；ICD-10-CM: 

J30–J32）門診就診之醫療機構判定。對於缺乏上述就診紀錄的患

者，其居住地則依據受益人登記資料庫中的就業資訊取得(Chen et 

al., 2025)。病患參加早期 CKD 照護計畫的日期為納入研究基準

日。 

   研究期間共計 1,001,131 名患者被納入，並依據以下排除標準

剔除部分對象：人口統計資料缺失者（n = 4,108）、年齡 <18 或 

≥100 歲者（n = 2,115）、先前已參與 Pre-ESKD 照護計畫者（n = 

4,924）、隨訪時間不足 365 天者（n = 25,524）、或在入組後 365 

天內即進展至需維持透析的末期腎臟病（ESKD）者（n = 217）。此

外，居住於無空氣品質監測站的郵遞區號者（n = 532,868）以及所

在區域缺乏 PM2.5 資料者（n = 7,520）亦被排除。經過上述篩選

後，最終分析世代包含 423,855 名早期 CKD 成人患者（圖 1）。 

三、長期PM2.5暴露量變動(ΔPM2.5)之測量 

定義: 每位研究對象的 PM2.5 濃度變化（ΔPM2.5）計算分為三個步

驟。首先，計算基準日前 365 天的日平均 PM2.5 濃度，稱為濃度 
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A。其次，計算追蹤結束日前 365 天的日平均 PM2.5 濃度，稱為濃

度 B。第三，ΔPM2.5 定義為 B 減 A（B – A, 單位 μg/m³），其

中負值代表空氣品質改善，正值則表示空氣品質惡化 (Chen et 

al., 2025)。 

在類別分析中，將 ΔPM2.5 按升序分為三分位數：第一分位數代

表 PM2.5 降幅最大，第二分位數表示濃度變化最小，而第三分位數

則對應 PM2.5 暴露增加最多的群體。 

 

圖 1. 研究參與者納入與排除流程的流程圖 

 

四、研究結果定義 

本研究的主要終點為進展至晚期慢性腎臟病（CKD），包括開始維持

性透析。具體定義為早期 CKD 患者後續參與 Pre-ESKD 照護計畫

（第3b–5期 CKD，eGFR <45 ml/min/1.73m²）或申請維持性透析重
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大傷病卡的日期。Early CKD 照護計畫及 Pre-ESKD 照護計畫的參

與情況均透過台灣健保給付代碼進行確認。另一研究結果為基準日 

365 天後的全因死亡。死亡資料，包括死亡日期及死因，係透過將

患者紀錄與衛生福利資料科學中心（HWDC）內的台灣死亡登記資料

連結取得。對於已發生事件的患者，追蹤於事件發生當天結束；對

於未發生事件者，則持續追蹤至 2022 年 12 月 31 日為止。 

五、基礎特徵與研究共變數 

基礎特性變數包括個人層面的特徵與地區層級的環境及社會因素。

個人層面的共變數涵蓋人口學特徵（年齡、性別及每月投保薪資）、

共病症狀況（糖尿病、高血壓、慢性阻塞性肺病、冠狀動脈疾病、

肝硬化、心臟衰竭、中風及惡性腫瘤）以及查爾森共病指數

（Charlson Comorbidity Index, CCI）分數。各共病症狀況皆透過

基準日前 12 個月內的住院與門診給付資料進行識別。 

   郵遞區域層級的共變數則包括都市化程度及空氣污染相關指標。

都市化程度依據 Liu 等人(Liu et al., 2006)設定的指標區分為四

級（最低、低、高、最高），分別對應城市、鎮、市郊及鄉村層級

(Morrish and Florio, 2024)。此外，地區層級的空氣污染指標包

括二氧化氮（NO₂）、一氧化碳（CO）及二氧化硫（SO₂）濃度的年度

變化，用以控制其他可能影響慢性腎臟病進展的環境因素。 
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六、統計分析(statistical analysis) 

依據 PM2.5 變化量（ΔPM2.5）將受試者分為三分位數後，首先比較各

組間的基礎特徵分佈。對於連續變項，採用一般線性模型（general 

linear model）之線性對比法評估其趨勢；對於類別變項，則以 

Cochran–Armitage 趨勢檢定（trend test）分析各組分佈的差

異。 

   為進一步探討 ΔPM2.5 與各研究結果風險之間的關聯性，本研究

採用 Cox 比例風險模型（Cox proportional hazards model）進行

分析，並將表 1 所列之所有基礎特徵納入為共變數，以控制潛在干

擾因子。模型依調整程度共分為三種設定。模型 1 為未調整模型，

僅納入 ΔPM2.5 作為自變項；模型 2 則進一步調整個人層級之共變

數，包括年齡、性別、每月投保薪資、共病症狀、查爾森共病指數

（Charlson Comorbidity Index, CCI）分數及納入年份；模型 3 

則在模型 2 的基礎上，額外納入居住地都市化程度以及 NO₂ 與 

SO₂ 年變化量。由於 CO 與 NO₂ 之間具有高度共線性，因此 CO 未

被納入多變量 Cox 模型中，以避免模型不穩定性。 

   為更細緻描繪 ΔPM2.5 與各結果風險之間的暴露–反應關係，本

研究以限制性立方樣條（RCS）將 ΔPM2.5 作為連續變項建模，並調

整與模型 3 相同的共變數。樣條節點設於 ΔPM2.5 分佈的第 10、
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第 50 及第 90 百分位數，以捕捉潛在的非線性關係。 

   此外，為檢驗基礎特徵的潛在效應修飾作用，進行分層分析。依

年齡（<65 歲與 ≥65 歲）、性別、有無糖尿病及每月薪資

（≤19,047 元〔第一級〕與 >19,047 元〔第二至三級〕）進行分

層，評估不同人口及臨床亞群中關聯性之差異。 

   RCS 分析以 R 軟體第 4.3.2 版（R Foundation for 

Statistical Computing, Vienna, Austria）之 rms 套件執行；其

餘統計分析則使用 SAS 軟體第 9.4 版（SAS Institute Inc., 

Cary, NC, USA）完成。雙尾檢定的 P 值 <0.05 被視為具有統計學

上顯著意義。所有分析皆於衛生福利資料科學中心（Health and 

Welfare Data Science Center, HWDC）現場完成。 

 

伍、研究發現 

一、研究對象的基礎特徵 

本研究共納入 423,855 位居住於 2012 年至 2021 年期間、具 

有 PM2.5 監測資料地區的早期慢性腎臟病（CKD）成年患者。整體 

平均年齡為 64.2 歲，其中近一半（49.8%）年齡達 65 歲或以上， 

男性佔 52.3%。就社會經濟狀況而言（以每月投保薪資作為代表）， 

38.9% 的患者屬於新台幣 19,047–26,400 元組別，34.2% 屬於 
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 ≥26,400 元組別，而 26.9% 屬於 ≤19,047 元的最低薪資組別。 

研究期間內年均 PM2.5 濃度的變化量（ΔPM2.5）介於 –28.0 

至 21.2 μg/m³，顯示不同地區在空氣品質改善或惡化方面存在明

顯的時空差異。依據 ΔPM2.5 的三分位數分組後，第1個三分位（–

28.0 至 –10.2 μg/m³）共有 139,850 位患者，第2個三分位（–

10.2 至 –4.9 μg/m³）為 139,908 位，第3個三分位（–4.9 至 

21.1 μg/m³）為 144,097 位。 

在三個 ΔPM2.5 三分位組之間，大多數基礎特徵皆顯示出顯著 

差異。具有顯著差異的變項包括年齡分布、特定共病症的盛行率、

查爾森共病指數（CCI）分數、氣態污染物（NO₂、CO、SO₂）之年變

化量，以及居住地的都市化程度。然而，各組之間的每月投保薪資

分布差異未達統計顯著（表 1）。 

 

表 1. 依年度 ΔPM2.5三分位數分組的早期慢性腎臟病（CKD）患者基礎特徵 

變項 
全體  

(n = 423,855) 

1st 三分位數  

(n = 139,850) 

2nd 三分位數  

(n = 139,908) 

3rd 三分位數  

(n = 144,097) 
P 趨勢 

ΔPM2.5 (μg/m³) -28.0 至 21.2 -28.0 至 -10.2 -10.2 至 -4.9 -4.9 至 21.2 - 

空氣污染物平均變

化 
     

PM2.5 (μg/m³) -8.4 ± 5.7 -15.2 ± 3.7 -7.4 ± 1.5 -2.8 ± 1.4 <0.001 

NO2 (ppb) -3.7 ± 2.2 -5.3 ± 1.9 -3.7 ± 1.7 -2.0 ± 1.7 <0.001 

CO (ppm) -1.2 ± 0.8 -1.7 ± 0.8 -1.1 ± 0.7 -0.8 ± 0.7 <0.001 
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變項 
全體  

(n = 423,855) 

1st 三分位數  

(n = 139,850) 

2nd 三分位數  

(n = 139,908) 

3rd 三分位數  

(n = 144,097) 
P 趨勢 

SO2 (ppb) -1.6 ± 1.0 -2.2 ± 1.1 -1.6 ± 0.8 -1.1 ± 0.6 <0.001 

年齡 (年) 64.2 ± 13.3 63.4 ± 12.8 64.3 ± 13.4 64.8 ± 13.7 <0.001 

年齡 ≥65 歲 210,940 (49.8%) 65,093 (46.5%) 70,233 (50.2%) 75,614 (52.5%) <0.001 

男性 221,583 (52.3%) 71,604 (51.2%) 73,381 (52.5%) 76,598 (53.2%) <0.001 

居住地城市化程度     <0.001 

最低等級 12,552 (3.0%) 6,010 (4.3%) 3,496 (2.5%) 3,046 (2.1%)  

低等級 107,292 (25.3%) 37,498 (26.8%) 38,738 (27.7%) 31,056 (21.6%)  

高等級 212,495 (50.1%) 69,829 (49.9%) 73,443 (52.5%) 69,223 (48.0%)  

最高等級 91,516 (21.6%) 26,513 (19.0%) 24,231 (17.3%) 40,772 (28.3%)  

每月收入 (新台幣)     0.735 

≤19,047 113,843 (26.9%) 36,704 (26.3%) 37,503 (26.8%) 39,636 (27.5%)  

19,047–26,400 164,891 (38.9%) 56,196 (40.2%) 54,570 (39.0%) 54,125 (37.6%)  

≥26,400 145,121 (34.2%) 46,950 (33.6%) 47,835 (34.2%) 50,336 (34.9%)  

共病症情況      

糖尿病 256,745 (60.6%) 79,589 (56.9%) 85,193 (60.9%) 91,963 (63.8%) <0.001 

高血壓 286,329 (67.6%) 93,955 (67.2%) 94,776 (67.7%) 97,598 (67.7%) 0.002 

冠狀動脈疾病 73,450 (17.3%) 23,505 (16.8%) 24,718 (17.7%) 25,227 (17.5%) <0.001 

慢性阻塞性肺病 

(COPD) 
23,625 (5.6%) 6,685 (4.8%) 8,131 (5.8%) 8,809 (6.1%) <0.001 

肝硬化 6,225 (1.5%) 1,697 (1.2%) 2,026 (1.5%) 2,502 (1.7%) <0.001 

心衰竭 5,941 (1.4%) 1,153 (0.8%) 2,097 (1.5%) 2,691 (1.9%) <0.001 

中風 6,165 (1.5%) 1,789 (1.3%) 2,140 (1.5%) 2,236 (1.6%) <0.001 

惡性腫瘤 33,299 (7.9%) 9,053 (6.5%) 10,985 (7.9%) 13,261 (9.2%) <0.001 

Charlson 共病指數 3.0 ± 2.1 2.7 ± 1.9 3.1 ± 2.1 3.3 ± 2.3 <0.001 

縮寫說明： 
CKD，慢性腎臟病；ESRD，末期腎臟疾病；PM，懸浮微粒；NTD，新台幣；
COPD，慢性阻塞性肺病 

資料表示方式： 頻數 (%) 或 平均值 ± 標準差 
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二、 PM2.5 變化對研究結果的影響 

根據我們的多變量 Cox 比例風險模型分析，每當環境中 PM2.5 

濃度下降 1 μg/m³（以 ΔPM2.5 表示，代表空氣品質改善），患者

進展至晚期慢性腎臟病（CKD）的風險約降低 8%（風險比 [HR]，

0.923；95% 信賴區間 [CI]，0.920–0.926），開始透析的風險約下

降 5%（HR，0.953；95% CI，0.947–0.960），死亡風險亦降低近 

7%（HR，0.925；95% CI，0.923–0.927）（表 2 模型 3）。這些數

據表明，即便是微幅的空氣污染改善，也可能對 CKD 患者的健康產

生顯著的正向影響。 

 

表 2. 年平均 ΔPM2.5（連續變數，以每降低 1 μg/m³ 計）與各調整模型下結 

果風險的關聯 

結果／模型 危險比（95% 信賴區間） P 值 

進展為晚期慢性腎臟病（CKD）   

模型 1 0.787（0.784–0.789） <0.001 

模型 2 0.791（0.788–0.794） <0.001 

模型 3 0.923（0.920–0.926） <0.001 

進入長期透析治療   

模型 1 0.835（0.830–0.841） <0.001 

模型 2 0.835（0.830–0.841） <0.001 

模型 3 0.953（0.947–0.960） <0.001 

全因死亡   
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結果／模型 危險比（95% 信賴區間） P 值 

模型 1 0.809（0.807–0.811） <0.001 

模型 2 0.821（0.819–0.823） <0.001 

模型 3 0.925（0.923–0.927） <0.001 

縮寫說明： 
PM，懸浮微粒（particulate matter）；CI，信賴區間（confidence interval）。 

模型說明： 

 模型 1： 未經調整的粗模型 

 模型 2： 調整年齡、性別、每月收入、所有共病以及查爾森共病指數
（Charlson Comorbidity Index）分數與登錄年份 

 模型 3： 進一步調整居住地都市化程度及 NO₂、SO₂ 年變化量 

 

進一步將 ΔPM2.5 變化分為三個三分位數，我們以第 2 三分位

（ΔPM2.5 –10.2 至 –4.9 μg/m³，代表 PM2.5 變化最小）作為參

考組，觀察不同改善幅度對患者風險的影響。結果顯示，處於第 1 

三分位（ΔPM2.5 –28.0 至 –10.2 μg/m³）的患者，其進展至晚

期 CKD 的風險下降了 19%，開始透析的風險降低 9%，死亡風險更

降低了 28%。相對地，第 3 三分位（ΔPM2.5 –4.9 至 21.2 μg/m

³）的患者，因空氣品質惡化，其進展至晚期 CKD 的風險增加了 

2.25 倍，進展至透析的風險增加 1.59 倍，死亡風險增加 1.94 倍

（表 3 模型 3）。這一對比清楚呈現了空氣品質改善與惡化對 CKD 

患者健康結果的截然不同影響。 
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表 3. 年平均 ΔPM2.5三分位數（分類變數）與各調整模型下結果風險的關聯 

結果／模型／ΔPM2.5 患者人數 發生率（95% CI）† 危險比（95% CI） P 值 

進展為晚期慢性腎臟病（CKD）     

模型 1     

Tertile 1 139,893 6.8（6.6–6.9） 0.37（0.35–0.38） <0.001 

Tertile 2 139,828 11.3（11.1–11.5） 參考值 - 

Tertile 3 144,134 30.8（30.2–31.4） 4.16（4.03–4.29） <0.001 

模型 2     

Tertile 1 139,893 6.8（6.6–6.9） 0.38（0.36–0.39） <0.001 

Tertile 2 139,828 11.3（11.1–11.5） 參考值 - 

Tertile 3 144,134 30.8（30.2–31.4） 4.04（3.92–4.16） <0.001 

模型 3     

Tertile 1 139,893 6.8（6.6–6.9） 0.81（0.78–0.84） <0.001 

Tertile 2 139,828 11.3（11.1–11.5） 參考值 - 

Tertile 3 144,134 30.8（30.2–31.4） 2.25（2.17–2.32） <0.001 

進入長期透析治療     

模型 1     

Tertile 1 139,893 2.0（1.9–2.1） 0.36（0.34–0.39） <0.001 

Tertile 2 139,871 2.5（2.4–2.6） 參考值 - 

Tertile 3 144,091 3.1（2.9–3.2） 2.78（2.57–3.00） <0.001 

模型 2     

Tertile 1 139,893 2.0（1.9–2.1） 0.37（0.34–0.39） <0.001 

Tertile 2 139,871 2.5（2.4–2.6） 參考值 - 

Tertile 3 144,091 3.1（2.9–3.2） 2.75（2.55–2.97） <0.001 

模型 3     

Tertile 1 139,893 2.0（1.9–2.1） 0.91（0.85–0.98） 0.009 



28 
 

結果／模型／ΔPM2.5 患者人數 發生率（95% CI）† 危險比（95% CI） P 值 

Tertile 2 139,871 2.5（2.4–2.6） 參考值 - 

Tertile 3 144,091 3.1（2.9–3.2） 1.59（1.47–1.73） <0.001 

全因死亡     

模型 1     

Tertile 1 139,850 16.6（16.4–16.8） 0.33（0.32–0.34） <0.001 

Tertile 2 139,908 28.6（28.3–29.0） 參考值 - 

Tertile 3 144,097 53.2（52.5–54.0） 3.25（3.19–3.32） <0.001 

模型 2     

Tertile 1 139,850 16.6（16.4–16.8） 0.36（0.35–0.37） <0.001 

Tertile 2 139,908 28.6（28.3–29.0） 參考值 - 

Tertile 3 144,097 53.2（52.5–54.0） 3.05（2.99–3.11） <0.001 

模型 3     

Tertile 1 139,850 16.6（16.4–16.8） 0.72（0.70–0.73） <0.001 

Tertile 2 139,908 28.6（28.3–29.0） 參考值 - 

Tertile 3 144,097 53.2（52.5–54.0） 1.94（1.90–1.99） <0.001 

縮寫說明： 
PM，懸浮微粒（particulate matter）；CI，信賴區間（confidence interval） 
† 每 1,000 人-年事件數 

模型說明： 

 模型 1： 未經調整的粗模型 

 模型 2： 調整年齡、性別、每月收入、所有共病以及查爾森共病指數
（Charlson Comorbidity Index）分數與登錄年份 

 模型 3： 進一步調整居住地都市化程度及 NO₂、SO₂ 年變化量 

 

我們使用 ΔPM2.5 = 0 μg/m³ 作為基準點進行限制性立方樣條

（RCS）分析，結果顯示，當 PM2.5 濃度升高（ΔPM2.5 > 0 μg/m³）

時，晚期 CKD 的風險逐步上升；而當 PM2.5 減少（ΔPM2.5 < 0 μ
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g/m³）時，則對風險具有保護作用。然而，對於那些生活在空氣品

質改善幅度較大的地區（ΔPM2.5 < –15 μg/m³）的患者，風險下

降的幅度逐漸趨於平台期（圖 2A），暗示過度改善可能不再帶來額

外顯著利益。 

針對維持性透析的風險，RCS 模型顯示 ΔPM2.5 與透析風險呈

近乎線性的正相關（線性與非線性 P 值均 < 0.001），但在 ΔPM2.5 

< –7 μg/m³ 的區域，坡度略微減緩（圖 2B），意味著極大幅度的 

PM2.5 減少對降低透析風險的邊際效益略有限制。至於死亡率，分析

結果同樣表明，空氣品質惡化（ΔPM2.5 > 0 μg/m³）與死亡風險增

加密切相關（線性與非線性 P 值 < 0.001），而 PM2.5 改善（ΔPM2.5 

< 0 μg/m³）則具有明顯保護效果。然而，當 PM2.5 降幅超過約 15 

μg/m³ 時，存活益處亦開始趨於平台期（圖 2C），顯示空氣品質改

善雖然重要，但其效益並非無限增加。 
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圖 2. 早期慢性腎臟病（CKD）患者中，PM2.5 水平變化與進展至晚

期 CKD（A）、需維持性透析的末期腎臟病（ESKD）（B）及全因死亡

率（C）風險之關聯. 

註: PM2.5 變化以受限立方樣條（restricted cubic splines）建

模;多變量 Cox 比例風險模型中已調整表 1 所列的所有共變數. 

 

三、分層分析 

   分層分析的結果與 Cox 回歸模型的發現高度一致，進一步支持

了環境中 PM2.5 改善與較低不良健康結果風險之間的關聯。具體來

說，每當 ΔPM2.5 降低 1 μg/m³ (空氣品質的改善)，對進展至晚

期 CKD（包括轉入維持性透析）的風險下降效果，在某些特定患者

群體中更為明顯。例如，年齡 65 歲及以上的患者，其風險降低幅

度較年輕患者更顯著（HR，0.918 對 0.928；交互作用 P 值 < 

0.001）；女性患者亦表現出更強的保護效應（HR，0.914 對 
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0.927；交互作用 P 值 < 0.001）；此外，月收入低於或等於 

19,047 新台幣的患者，也呈現出更明顯的風險下降（HR，0.908 對 

0.927；交互作用 P 值 < 0.001），均相較於各自的對照群體有顯著

差異。這些結果提示，年長者、女性及低收入群體可能從空氣品質

改善中獲益最多 (表4)。 

   在死亡率方面，分層分析同樣揭示了類似的趨勢。每降低 1 

μg/m³ 的 ΔPM2.5 對死亡風險的減少效果，在特定患者群體中更為

突出。具體而言，年齡低於 65 歲的患者受益更明顯（HR，0.919 

對 0.928；交互作用 P 值 < 0.001），女性患者同樣顯示更強的風

險降低效果（HR，0.921 對 0.927；交互作用 P 值 < 0.001），而

糖尿病患者的死亡風險也隨空氣品質改善而顯著下降（HR，0.923 

對 0.927；交互作用 P 值 = 0.004），均高於各自對照群體 (表 

4)。這顯示，空氣品質改善對不同亞群體的健康效益可能存在差

異，而特定高風險群體可能獲得更明顯的生存益處。 

 

表 4. 分層分析 

結果 晚期慢性腎臟病   全因死亡  

亞組 
校正後風險比 

（aHR, 95% CI） 
交互作用 P 值  

校正後風險比 

（aHR, 95% CI） 
交互作用 P 值 

年齡  <0.001   <0.001 
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結果 晚期慢性腎臟病   全因死亡  

＜65 0.928（0.924–0.931）   0.919（0.916–0.922）  

≥65 0.918（0.914–0.921）   0.928（0.926–0.930）  

性別  <0.001   <0.001 

女性 0.914（0.910–0.918）   0.921（0.918–0.924）  

男性 0.927（0.924–0.931）   0.927（0.925–0.929）  

糖尿病  0.871   0.004 

無 0.923（0.920–0.927）   0.927（0.924–0.929）  

有 0.923（0.919–0.926）   0.923（0.921–0.925）  

每月收入  <0.001   0.740 

≤19,047 0.908（0.903–0.913）   0.912（0.909–0.915）  

＞19,047 0.927（0.924–0.930）   0.912（0.910–0.914）  

 

四、討論 

PM2.5的改善與晚期慢性腎臟病進展及透析發生的相關性 

本研究的結果揭示了一項重要發現：長期環境中 PM2.5 濃度的改

善，與早期慢性腎臟病（CKD）患者疾病惡化的風險降低密切相關。

換言之，空氣品質若持續改善，患者進展至晚期 CKD 或需要進入維

持性透析的可能性便顯著下降；反之，若周遭環境中的 PM2.5 水準

惡化，則疾病進展的風險會相對上升。這樣的結果與過去文獻報導

的趨勢相互呼應。先前的流行病學研究已指出，降低 PM2.5 暴露對

整體健康具有明顯益處，例如可減少高血壓的發生率、改善心血管
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健康結果，並降低慢性阻塞性肺病（COPD）的盛行率 (Bo et al., 

2021b; Bo et al., 2019; Langrish et al., 2012; Morrish and 

Florio, 2024)。 

更值得注意的是，本研究的發現不僅延續了這些健康效益的證

據，亦與少數直接探討 PM2.5 改善對腎臟疾病進展保護作用的研究

結果一致 (Bo et al., 2021a; Chen et al., 2025)。 例如，Bo 

等人（2021a）在針對台灣成年人進行的大規模研究中指出，當環境 

PM2.5 濃度每降低 5 μg/m³，慢性腎臟病的發生風險可降低約 

25%，且此暴露–反應關係呈現近乎線性的下降趨勢 (Bo et al., 

2021a)。 同樣地，Chen 等人（2025）的研究則聚焦於晚期 CKD患

者的疾病進展，發現每降低 1 μg/m³ 的 PM2.5，患者進入透析治療

的風險便下降約 11%，並顯示 ΔPM2.5 與晚期 CKD 之透析發生率之

間存在明確的線性關聯 (Chen et al., 2025)。 

在本研究的分析中，我們同樣觀察到 ΔPM2.5 與透析風險之間的

關係近乎線性。然而，當聚焦於早期 CKD 患者時，這種保護效果在 

PM2.5 改善幅度超過 15 μg/m³ 後出現趨於平緩的現象。這一結果

暗示，在空氣品質獲得顯著改善的情況下，早期 CKD 患者的腎臟保

護效益可能已達到一個臨界點，顯示 PM2.5 的減量雖持續帶來健康

收益，但其邊際效應可能隨著改善幅度的增加而逐漸減弱。 
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PM2.5的改善與死亡風險的相關性 

我們的研究進一步揭示，長期暴露於較低濃度的 PM2.5 與早期慢性

腎臟病（CKD）患者的死亡風險下降有顯著關聯。換言之，隨著空氣

中細懸浮微粒濃度的持續改善，患者的生存預後也相應提升。然

而，我們同時觀察到，當 PM2.5 的改善幅度超過 15 μg/m³ 時，其

帶來的保護效益逐漸趨於平緩，顯示健康收益在一定程度後不再呈

線性增加。 

   這一結果與少數先前研究的發現一致。既有文獻指出，空氣污染

減輕後，一般族群的整體死亡率隨之下降 (Mailloux et al., 

2022; Yang et al., 2022)， 這些研究強化了空氣品質改善對公共

健康的長期效益。同時，我們的結果也補充了過去的研究證據，支

持長期暴露於高濃度 PM2.5 會顯著增加 CKD 及末期腎臟病（ESKD）

患者的死亡風險 (Chen et al., 2023; Feng et al., 2021; Jung 

et al., 2021)。 

   值得注意的是，我們的發現與 Chen 等人（2025）報告的結果相

互印證。該研究指出，PM2.5 濃度的下降同樣可降低晚期 CKD 患者

的死亡風險，但當改善幅度超過 5 μg/m³ 時，保護效果亦呈現趨

緩現象 (Chen et al., 2025)。 這種「邊際效益遞減」的情形，無

論在疾病進展或死亡風險的分析中皆可見，或許反映出 CKD 患者固
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有的生理脆弱性與多重共病特質。當早期CKD患者同時罹患糖尿病、

高血壓、心血管疾病等多重慢性疾病時 (Koh et al., 2025; 

Tonelli et al., 2006)， 生理脆弱性增加，使其更容易受到健康

威脅，即便外在環境因空氣品質改善而帶來部分緩解，其內在風險

仍難以完全抵銷。 

   因此，儘管長期 PM2.5 暴露的降低無疑對早期 CKD 患者帶來了

可觀的健康益處，但在最脆弱的亞群體中，空氣品質改善可能仍不

足以完全消除疾病惡化與過早死亡的風險。這一現象提示，我們除

了持續推動環境污染防治外，仍需同時關注 CKD 患者的整體健康管

理與共病控制，方能最大化其存活與生活品質的提升。 

PM2.5影響腎臟健康的機制與啟示 

多重生物學機制可能解釋本研究中所觀察到的關聯。Miller

（2017）提出，當人們吸入懸浮微粒後，這些微小的顆粒能穿透肺

部防線進入全身循環，進而對肺外器官造成損害 (Miller et al., 

2017)。 此外，PM2.5 所引發的肺部發炎反應，可能成為一連串全身

性病理過程的起點。這些過程包括全身性發炎反應的持續啟動、血

管內皮細胞受損、氧化壓力增加、代謝平衡失調，以及細胞自噬與

細胞焦亡等細胞層級變化，最終導致基因毒性與組織損傷，對腎臟

造成長期且漸進性的危害 (Afsar et al., 2018; Feng et al., 
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2016; Hou et al., 2024; Zhang et al., 2021)。 

   綜合上述機制性證據，不難理解本研究結果的生物學合理性——

長期 PM2.5 暴露的減少，確實能夠與慢性腎臟病患者疾病進展與死

亡風險的下降產生關聯。這些發現不僅補強了過去有關空氣污染對

腎臟健康影響的理論，也進一步揭示改善空氣品質可能帶來的潛在

健康收益。據我們所知，本研究是首個以全國人口為基礎，系統性

探討 ΔPM₂.₅ 變化與早期慢性腎臟病進展至晚期、進入透析治療及

死亡之間關聯的研究。此結果為公共衛生與臨床醫學提供了關鍵的

實證依據，顯示推動空氣品質改善政策不僅有助於環境保護，更可

能成為預防腎臟疾病惡化、促進全民健康的重要策略。 

分層分析之闡釋 

在調整基礎特徵（包括年齡、性別、糖尿病狀態與每月投保薪資）

後，本研究仍觀察到長期 PM2.5 暴露降低與早期慢性腎臟病（CKD）

患者進展至晚期 CKD（包含進入維持性透析）及死亡風險下降之顯

著關聯，顯示此關聯具穩定性與一致性。進一步的亞組分析揭示，

不同年齡層在空氣品質改善後的健康效益呈現差異性。具體而言，

年齡 ≥65 歲的早期 CKD 患者，每降低 1 μg/m³ 的 PM2.5，其進展

至晚期 CKD 的風險下降幅度明顯大於年齡 <65 歲者；相對地，年

齡較輕者在死亡風險下降的表現上則更為顯著。這種年齡差異或可
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反映腎臟疾病在不同生命階段的自然病程差異。Hallan 等人

（2024）報告指出，在早期 CKD 患者中，每千人年的末期腎臟病

（ESKD）發生率於高齡者低於年輕者，但其死亡率卻顯著較高

(Hallan et al., 2012)。 同樣地，Ito 與 Mori（2025）亦發現，

年輕 CKD 患者，特別是早發性高血壓族群，其病程更傾向快速惡化

至 ESKD，而年長患者的進展速度則相對緩慢 (Ito and Mori, 

2025)。 這些研究結果與我們的年齡分層分析相互印證，顯示空氣

污染改善的健康效益會隨年齡與疾病進展特徵而異。 

   在性別層面上，本研究亦觀察到顯著差異。每降低 1 μg/m³ 的 

PM2.5，女性在進展至晚期 CKD 及死亡風險的下降幅度均高於男性。

這一結果與過去的流行病學研究相呼應，先前文獻指出男性不僅罹

患 CKD 的風險較高，在相同的長期 PM2.5 暴露條件下，其死亡風險

上升幅度亦高於女性 (Chan et al., 2018; Ran et al., 2020)。 

這種性別差異可能反映 PM2.5 與男性特有生理與行為因素之間的交

互作用，例如荷爾蒙型態差異、職業性暴露程度較高，以及與生活

型態相關的風險行為 (Pinault et al., 2018)。 因此，空氣污染

減量對女性患者的腎臟保護與存活效益或許更為明顯，而男性族群

則可能需透過職業防護與生活習慣改善以降低相關風險。 

   進一步分析糖尿病的影響，我們發現，在早期 CKD 患者中，合
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併糖尿病者於每降低 1 μg/m³ 的長期 PM2.5 暴露時，其死亡風險

下降幅度大於非糖尿病患者。此現象與既有文獻一致，過去研究指

出，在相似 PM2.5 暴露上升幅度下，合併糖尿病的 CKD 患者其腎小

球過濾率（eGFR）下降或死亡風險的相對上升幅度低於無糖尿病者 

(Chen et al., 2023; Pinault et al., 2018; Wu et al., 

2022)。 這可能與糖尿病相關的生理機制有關。持續性高血糖可促

進終末糖化產物（AGEs）生成，進而誘發活性氧（ROS）形成、慢性

發炎及內皮功能障礙，最終導致糖尿病併發症與腎功能惡化 

(Forbes and Cooper, 2013)。 因此，在此類高風險族群中，若能

降低長期 PM2.5 暴露，可能對減少全身性發炎負擔及死亡風險帶來

更顯著的效益。 

   最後，在社會經濟地位的探討中，我們觀察到一項引人注意的現

象：在早期 CKD 患者中，每降低 1 μg/m³ 的長期 PM2.5 暴露，低

收入者在進展至晚期 CKD 的風險下降幅度反而高於高收入者。這一

結果與部分先前研究不盡相符，過去多數文獻指出，較低的社會經

濟地位（SES）通常與疾病嚴重度更高、進展更快及 ESKD 風險上升

有關 (Nicholas et al., 2015; Pitino et al., 2024)。 這種差

異可能說明了 SES 與健康之間的關係遠比單一收入層面複雜。收入

雖是 SES 的重要構成指標，但它可能無法充分反映教育程度、環境
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暴露差異、醫療可近性及健康行為等多重因素的綜合影響。換言

之，本研究的結果或提示，當空氣污染顯著改善時，原本居住在高

污染地區、環境脆弱度較高的低收入族群，或許能獲得相對更大的

健康改善幅度，展現環境介入對健康平等的潛在助益。 

研究限制與未來方向 

本研究雖揭示了空氣品質改善與慢性腎臟病結局之間的重要關聯，

但仍有若干限制需謹慎考量，以利對研究結果作出更全面的詮釋。 

首先，本研究所採用的環境 PM2.5 濃度係根據固定監測站的觀測資

料進行推估，雖能反映區域性空氣污染的整體趨勢，但未必能完全

捕捉個體實際暴露情況，特別是室內環境中的 PM2.5 水準。因此，

可能存在暴露錯誤分類的風險。然而，既有研究顯示，源自戶外的 

PM2.5 顆粒可穿透建築結構進入室內空間，顯著影響室內空氣品質，

並對健康造成持續的不良影響 (Ji and Zhao, 2015)。 因此，即使

本研究無法直接量測個體層級的暴露，所觀察到的關聯仍具合理性

與參考價值。其次，台灣地區的 PM2.5 濃度具有明顯的季節性變

化，特別是在冬季因氣候條件與污染源累積而濃度升高，這可能對 

ΔPM2.5 的估算造成潛在影響 (Lee et al., 2020)。 為降低此季節

性變異所帶來的誤差，我們採用 12 個月移動平均值作為暴露評估

指標，以消彌短期波動的影響並更準確地反映長期暴露情形。第
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三，本研究以三碼郵遞區號層級的地理資訊連結空氣品質監測資

料，雖有助於維持樣本代表性與隱私保護，但可能導致地理暴露估

計的不精確，特別是在地形複雜或人口密度不均的地區 (Jung et 

al., 2020)。 然而，根據過去研究的結果，即使受試者居住地距離

監測站達 10 公里以內，PM2.5 暴露與死亡風險之間的關聯仍具穩定

性(Jung et al., 2020)。此外，若存在非差異性暴露錯誤分類，其

偏誤方向通常會使估計值趨近於虛無假設 (Jepsen et al., 

2004)， 因此本研究仍能觀察到統計上顯著的關聯，顯示結果具有

一定的穩健性。第四，本研究所使用的健保資料庫（NHIRD）雖涵蓋

全國人口並具長期追蹤優勢，但其中缺乏生活型態相關資訊（如吸

菸、飲酒、運動習慣）、身體測量數據（如血壓、體重）及腎功能生

化指標（如血清肌酐或尿白蛋白），因此無法完全排除殘餘干擾因素

的影響。最後，需強調的是，本研究屬於觀察性設計，目的在於探

討 PM2.5 暴露變化與健康結果之間的關聯，無法建立因果推論。雖

然我們已盡可能調整多項潛在干擾變項並採用穩健的統計方法，但

仍無法完全排除未測得因素所造成的偏差。因此，未來若能結合個

體層級的環境監測資料、生理指標與前瞻性追蹤研究設計，將有助

於更深入地釐清空氣污染改善對腎臟健康的真實效益。 

結論與建議 
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總結而言，環境 PM2.5 濃度的下降與早期慢性腎臟病（CKD）患者進

展至晚期 CKD、進入透析治療及死亡風險的降低相關；相對地，空

氣品質惡化則與上述風險的上升有關。這些結果凸顯了空氣污染防

制的重要性，顯示其可作為維護腎臟健康、減緩疾病進展及降低死

亡風險的早期介入策略。 

根據本研究的結論，可提出以下建議，涵蓋公共衛生政策、臨床

管理以及個人防護層面： 

四、 公衛政策層面 

1. 加強空氣污染防制：政府應持續推動 PM2.5 減量政策， 

      包括工業排放管制、交通污染改善及能源結構轉型，以降低 

      全民長期暴露風險。 

2. 環境健康監測與預警：建立更精細化的空氣品質監測網絡，

並提供高風險族群（如 CKD 患者）即時空氣污染警示，協助

民眾調整戶外活動與生活行為。 

3. 跨部門整合策略：將空氣品質改善納入慢性病防治計畫，特

別是腎臟健康促進策略中，達成環境與健康政策協同效益。 

五、 臨床管理層面 

1. 早期監測與干預：對早期 CKD 患者，尤其是高齡、糖尿病合 

      併或低收入族群，應加強腎功能監測，並建議避免長期暴露 

      於高 PM2.5 環境。 

2. 生活方式與環境教育：醫療團隊可向患者提供室內空氣品質

改善建議（如使用空氣清淨機、減少戶外高污染時段活動），

以降低個體暴露風險。 

六、 研究與社會倡議層面 

1. 進一步前瞻性研究：鼓勵結合個體層級環境暴露監測與生理

指標的長期追蹤研究，以更精確評估空氣污染對 CKD 進展及
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死亡的因果效應。 

2. 提升健康平等：針對低收入與高風險族群設計特別干預措

施，確保環境改善政策能帶來公平的健康效益。 

整體而言，空氣品質改善不僅有助於環境保護，更可作為慢性腎臟

病防治的有效策略。政策制定者、醫療專業人員與社會大眾應共同

合作，將空氣污染防制與腎臟健康促進結合，實現「環境改善—健

康受益」的雙重目標。 
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