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新藥介紹Kerendia 可申達®膜衣錠 

黎文渝 藥師 

前言 

  糖尿病腎臟病（Diabetic Kidney Disease，DKD）是糖尿病引起的一種微血管併發

症，由於高血糖導致血液動力學異常、新陳代謝失衡、發炎與纖維化，因此成為慢性

腎病和末期腎病的危險因子。根據 2020 年的 KDIGO （Kidney Disease: Improving Global 

Outcomes）糖尿病腎臟病照護指引，建議患者使用血管張力素轉化酶抑制劑

（Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor，ACEI）或受體拮抗劑（Angiotensin II Receptor 

Blocker，ARB），以及鈉-葡萄糖共同轉運蛋白 2 抑制劑（Sodium-Glucose Cotransporter 

2，SGLT2），以控制血壓和血糖，並減少蛋白尿，延緩或停止腎功能惡化。近年來研

究出新的治療策略，利用一線藥物合併礦物皮質素受體拮抗劑（Mineralocorticoid 

Receptor Antagonist，MRA），以抑制過度活化的礦物皮質素受體（Mineralocorticoid 

Receptor，MR），進而減少對腎臟和心臟的損傷。而 Finerenone (Kerendia
®
)是一種新型

非類固醇結構的 MRA，已獲得美國食品藥物管理局批准，用於第 2 型糖尿病患者的慢
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性腎臟病治療，可以延緩腎臟病惡化、降低心血管風險，對於所有糖尿病腎病變的病

人來說，絕對是一大福音。 

 

藥品基本資料 

商品名 可申達 10 毫克膜衣錠 / Kerendia 10 mg film-coated tablets 

可申達 20 毫克膜衣錠 / Kerendia 20 mg film-coated tablets 

學名 Finerenone 

適應症 用於患有第二型糖尿病（T2D）相關的慢性腎臟病（CKD）成年病人，可

降低持續性腎絲球過濾率（eGFR）下降、末期腎病（ESKD）、心血管死

亡、非致命性心肌梗塞以及因心衰竭住院的風險。 

用法用量 根據 eGFR 判定 Kerendia 的建議起始劑量： 

- 若 eGFR ≥ 60 mL/min/1.73m
2
，每天 1 次 20 毫克； 

- 若 eGFR ≥ 25 至< 60 mL/min/1.73m
2
，每天 1 次 10 毫克； 

- 若 eGFR < 25 mL/min/1.73m
2
，不建議使用。 

Kerendia 目標每日劑量為 20 毫克。 

eGFR（mL/min/1.73m
2
） Starting Dose 

≥ 60 20 mg once daily 

≥ 25 to < 60 10 mg once daily 

< 25 Not recommended 
 

 

藥理學介紹 

  腎上腺皮質所產生礦物皮質激素醛固酮（aldosterone），被腎素-血管張力素系統

（renin-angiotensin system，RAS）活化後與 MR 結合，用來調控血壓及維持水分和電解

質穩定。然而，過多的 aldosterone 會促使腎絲球肥大、腎絲球硬化和蛋白尿，同時也

是造成 DKD 的重要致病機轉。臨床上用來治療 DKD 的第一線是利用 ACEI 或 ARB 阻

斷部分 RAS 路徑，但長期使用受到醛固酮逃脫現象（aldosterone escape）影響反而增加

醛固酮濃度，因此若以 MRA 阻斷過度活化 MR 便可以減少發炎反應、纖維化和血液動

力學變化，改善腎臟功能，延緩疾病進展。Finerenone 是礦物性皮質素受體（MR）的

非類固醇選擇性拮抗劑，在上皮（例如腎臟）和非上皮（例如心臟和血管）組織中阻
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斷 MR 介導的鈉再吸收和 MR 過度活化。相較於其他類固醇礦物質皮質素受體拮抗

劑，如第一代 Spironolactone、第二代 Eplerenone 等，非類固醇類礦物質皮質素受體拮

抗劑 Finerenone 對於礦物皮質素受體具高度選擇性、不會進入中樞神經、半衰期短

（2~3 小時）、副作用較少（男性女乳症、陽痿、月經異常）。 

 

藥品動力學 

吸收 

Finerenone 口服後會完全吸收，但經過代謝後，絕對生體可用率為 44%。Finerenone 在

給藥後的 0.5 至 1.25 小時達到 Cmax。 

分佈 

Finerenone 在穩定期的分佈體積（Vss）為 52.6 L，在體外的血漿蛋白結合率為 92%，

主要是與血清白蛋白結合。 

代謝 

Finerenone 主要由 CYP3A4 代謝（90%），少部分由 CYP2C8（10%）代謝為無活性代

謝物。 

排除 

Finerenone 的終端半衰期約為 2 至 3 小時，全身血液清除率約為 25 L/h。 

 

臨床療效及安全性 

  以下將介紹兩篇試驗的療效及安全性試驗結果： 

第一篇[1] 

  一篇為期 48 個月的隨機、雙盲 Phase 3 試驗，比較使用 Finerenone 與安慰劑在 

CKD 和第 2 型糖尿病患（T2D）者中，對於降低 CKD 病程和發生心血管事件的風險。

收錄條件為患有 T2D 和 CKD 的成人（≥18 歲），接受 ACEI 或 ARB 治療。出於試驗

目的，CKD 根據兩組標準進行定義。第一組患者的尿液白蛋白與肌酸酐比率（urinary 

albumin-to-creatinine ratio，UACR）為 30-300 mg/g，腎小球濾過率（estimated glomerular 

filtration rate，eGFR）為 25-60 ml/min/1.73m
2
，且有糖尿病性視網膜病變病史；第二組患

者的尿液白蛋白與肌酸酐比率（UACR） 為 300-5000 mg/g，腎小球濾過率（eGFR）為

25-75 ml/min/1.73m
2
。此外，在篩選時患者的血鉀濃度必須≦4.8 mmol/L。 
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  以 1:1 的比例隨機分配 5734 名 CKD 和 T2D 患者接受 Finerenone 或安慰劑治療，在

事件發生時間分析中評估的 primary composite outcome 是腎衰竭、eGFR 相較於 baseline

持續下降至少 40%、或因腎臟原因死亡。Secondary composite outcome 是心血管原因死

亡、非致命性心肌梗塞、非致命性中風或心臟衰竭住院。 

 

表一、試驗的分層預定療效結果，包括複合結果的組成部分 

 

 

  在中位追蹤 2.6 年期間，Finerenone 組 2833 名患者中有 504 名患者（17.8%）發生

primary outcome event，安慰劑組 2841 名患者中有 600 名患者（21.1%）發生 primary 

outcome event（hazard ratio：0.82；95% 信賴區間[CI]：0.73 至 0.93；P=0.001）（表

一）。各組中有 367 名患者（13.0%）和 420 名患者 （14.8%）發生 key secondary 

outcome event（hazard ratio：0.86；95% CI：0.75 至 0.99；P=0.03）（表一）。由此可

知，接受 Finerenone 治療的 CKD 和 T2D 患者的 primary outcome event（腎衰竭、eGFR 

相較於 baseline 持續下降 ≥40% 或腎臟原因死亡）的風險比接受安慰劑的組別低。此

外，Finerenone 組患者發生 key secondary outcome event（心血管原因死亡、非致命性心

肌梗塞、非致命性中風或心臟衰竭住院）的風險也較低。這些結果顯示，對於 CKD 和 

T2D 患者，Finerenone 可能是保護腎臟和心血管的有效治療方法。 

  另外，在安全性試驗中（表二），Finerenone 組的高血鉀發生率高於安慰劑組，且

Finerenone 組因高血鉀而終止試驗的發生率也高於安慰劑組（分別為 2.3% 和 0.9%）。 
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表二、安全性試驗結果 

 



 6

 

第二篇[2] 

  一篇為期 54 週的隨機、雙盲 Phase 3 試驗，比較使用 Finerenone 與安慰劑在 CKD 

和 T2D 患者中的心血管事件。收錄條件為患有 T2D 和 CKD 的成人（≥18 歲），接受 

ACEI 或 ARB 治療。出於試驗目的，CKD 根據兩組標準進行定義。第一組患者的尿液

白蛋白與肌酸酐比率（UACR）為 30-300 mg/g，腎小球濾過率（eGFR）為 25-90 

ml/min/1.73m
2
，（CKD stage 2 到 4 期）；第二組患者的尿液白蛋白與肌酸酐比率

（UACR）為 300-5000 mg/g，腎小球濾過率（eGFR）≧60 ml/min/1.73m
2
 （CKD stage 1

或 2 期）。此外，在篩選時患者的血鉀濃度必須≦4.8 mmol/L。 

  以 1:1 的比例隨機分配 7352 名 CKD 和 T2D 患者接受 Finerenone 或安慰劑治療，透

過事件發生時間分析評估的 primary composite outcome 是心血管原因死亡、非致命性心

肌梗塞、非致命性中風或心臟衰竭住院的綜合結果。Secondary composite outcome 是腎

衰竭、eGFR 相較於 baseline 持續下降至少 40% 或腎臟原因死亡的複合結果。 

 

表三、試驗的分層預定療效結果，包括複合結果的組成部分 

 

    在中位追蹤 3.4 年期間，Finerenone 組 3686 名患者中有 458 名患者（12.4%）

發生 primary composite outcome，安慰劑組 3666 名患者中有 519 名患者（14.2%）發生

primary composite outcome（hazard ratio：0.87；95% 信賴區間[CI]：0.76 至 0.98；

P=0.03），其主要原因是由於心臟衰竭住院發生率較低（hazard ratio：0.71；95% 信賴

區間[CI]：0.56 至 0.90）。Finerenone 組有 350 名患者（9.5%）出現 secondary composite 
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outcome，安慰劑組有 395 名患者（10.8%）出現 secondary composite outcome（hazard 

ratio：0.87；95% 信賴區間[CI]：0.76 至 1.01）（表三）。 

 

 表四、安全性試驗結果 
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  另外，在安全性試驗中（表四），Finerenone 組的高血鉀發生率高於安慰劑組，且

Finerenone 組因高血鉀而終止試驗的發生率也高於安慰劑組（分別為 1.2% 和 0.4%）。 

 

使用注意事項 

1. 高血鉀症：Kerendia 可能導致高血鉀症，對於有高血鉀症風險的病人，可能需要更

頻繁的監測。 

2. 腎功能受損：腎功能惡化會增加高血鉀症的風險。 

3. 胚胎-胎兒毒性：在動物試驗中顯示本品有生殖毒性，和人類的相關性目前未知，

若病人在使用 Kerendia 期間懷孕，應向病人告知藥物對胎兒的風險。 

 

交互作用 

本藥主要經由肝臟代謝酵素 CYP3A4 代謝，須注意影響 CYP3A4 相關藥物 

CYP3A4 抑制劑與誘導劑 

CYP3A4 抑制劑 可能會使本藥血中濃度上升 

CYP3A4 誘導劑 可能會使本藥血中濃度下降 

影響血鉀的藥物 

保鉀型利尿劑（例如：amiloride、triamterene） 

其他礦物性皮質素受體拮抗劑（MRAs）（例如：eplerenone、spironolactone） 

以上藥物與 Kerendia 併用會增加發生高血鉀症的風險 

 

不良反應 

>10%：高血鉀症（14.0%） 

1%~10%：低血壓（4.6%）  

<1%：低血鈉症（1.3%） 

 

結語 

  Finerenone 是新型非類固醇結構的礦物皮質固醇受體拮抗劑，阻斷 MR 過度活化減

少腎損傷，對受體選擇性更高，副作用較少。但在給藥前及治療中應監測血鉀濃度，

以確保用藥安全。Finerenone 目前適用於第 2 型糖尿病相關的慢性腎臟病治療，可以延



 9

緩腎臟病惡化、降低心血管風險，於 2022 年通過 TFDA，也於去年 7 月開始在北醫使

用，對於所有糖尿病腎病變的病人來說，絕對是一大福音。 
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淺談 Dravet syndrome 

李玟瑾 藥師 

前言 

  Dravet 症候群(Dravet syndrome, DS)，又稱之為 severe myoclonic epilepsy of infancy 

(SMEI)，被定義為一種癲癇性腦病變，是一種罕見的小兒遺傳性癲癇症候群，其特徵

是在一歲前有發燒性和非發燒性、全身性和單側性、陣攣性或強直陣攣性癲癇發作，

但其他表現正常，一歲後有肌陣攣、非典型失神和局部性癲癇發作，在嬰兒期反覆性

癲癇導致神經發育遲緩及認知功能障礙問題。八成左右的病患被發現 SCN1A 基因變

異，導致轉譯出來的功能蛋白-神經元鈉離子電位通道的 α-1 次元體(Sodium voltage-

gated channel alpha-1 subunit, NaV1.1)大幅下降，NaV1.1 是中樞神經系統中關鍵的鈉離子通

道，在許多 GABA 抑制性神經元中，若 NaV1.1 的產生受損會導致神經元網絡過度興奮

引發癲癇。 

  治療此遺傳性疾病有許多挑戰，包含了多種型態的癲癇發作，因此需要併用多種

抗癲癇藥物，導致副作用以及藥物交互作用，另外此疾病對許多類別的癲癇藥都有阻

抗，甚至鈉離子通道阻斷劑類的抗癲癇藥會加重癲癇發作需要避免使用，因此需要儘

快正確診斷並給予適當的藥物治療。 

 

治療 

ㄧ、非藥物治療 

  Dravet syndrome 病人比一般患有癲癇病人對某些誘發因素更敏感，避免這些誘發

癲癇的因素也是治療的一部分。發燒或是體溫過高是最常見的誘發因素之一，建議在

夏天盡量減少洗熱水澡或是過度體力活動以避免體溫升高。發燒時可給予口服或是肛

門塞劑 acetaminophen 或 ibuprofen 等解熱鎮痛劑，但是並沒有預防性給藥的實證。 

二、藥物治療 （在此僅介紹目前國內核准上市的藥物） 

  建議 valproate 為第一線藥物，可用於局部性和全身性癲癇發作類型，包括強直陣

攣、肌陣攣、強直和失神性發作，而且 valproate 有多種劑型，除了錠劑，也有口服水

劑與針劑，起始劑量 10-15 mg/kg/day，分 2-3 次投與，每週調升劑量 5-10mg/kg/day，依

據臨床反應逐漸調整劑量至 25mg/kg/day，最大劑量 60mg/kg/day。Dravet syndrome 病人

多數無法使用單一種藥物控制，若癲癇仍反覆發作，可加上 stiripentol (Diacomit
®
), 
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topiramate (Topamax
®
), clobazam  (Frisium

®
) 第二線藥物。Clobazam 被廣泛用於癲癇輔助

治療，相較於其他 benzodiazepine (BZD)有較少的鎮靜效果以及較好的耐受性與安全

性。在 Dravet syndrome 病人通常合併 valproate 與 clobazam 做為第一線使用。Clobazam

起始劑量 0.2mg/kg/day，分 2 次投與，逐漸調升劑量至 0.3-1mg/kg/day，最大劑量

2mg/kg/day。由於 clobazam 與活性代謝物須要 5 至 9 天達到穩定濃度，因此劑量調整不

建議超過一週。Stiripentol 建議用於 valproate 與 clobazam 併用仍無法控制再給予，

stiripentol 在嬰兒≥6 個月、體重≥7kg: 劑量為 50mg/kg/day，分兩次投與；幼兒≥ 7kg 分為: 

≥7 至 <10 kg 劑量為 50mg/kg/day，分兩次投與；≥ 10kg: 50mg/kg/day，分 2 至 3 次投

與，最大劑量 3g/day。成人起始劑量 10-15mg/kg/day，2 至 4 週逐漸調升劑量至

50mg/kg/day，最大劑量 3 g/day。併用藥物時需調整第一線藥物劑量，當 stiripentol 併

用 valproate，建議降低 valproate 藥物劑量，若 stiripentol 併用 clobazam，則建議降低

clobazam 25%。Topiramate 可用於上述幾個藥物併用後仍無法控制時給予的輔助治療，

起始劑量 1-2mg/kg/day，分 2 次給予，可依據臨床反應逐漸調升劑量至 5-10mg/kg/day。

Clobazam, stiripentol, topiramate 只限用於 2 歲以上小孩。 

  併用藥物除了需注意劑量調整的問題，也須考慮藥物之間的交互作用。Valproate

會抑制多種肝臟酵素，進而影響其他的抗癲癇藥的代謝，導致其他藥物在體內濃度增

加，須特別注意同時並用 valproate 與其他抗癲癇藥物。使用 valproate 常見的副作用包

含腸胃道的不適、嗜睡、無力，會隨著長期使用減少，但少見的副作用有嚴重甚至致

死性肝毒性。對於需併用多種抗癲癇藥物的 2 歲以下小孩，粒線體 DNA Polymerase r 

(POLG)基因突變的病人，以及患有肝疾病的病人，valproate 也可能導致凝血功能異

常，以及高氨血症(hyperammonaemia)，使用前、第 6 週、第 3 個月及第 6 個月均需監

測肝指數、blood count, ammonia。併用 topiramate 與 valproate 須注意可能高氨血症以及

肝性腦病變(encephalopathy)。併用 stiripentol 與 clobazam 可能導致嗜睡，併用 stiripentol

與 valproate 可能導致腸胃道不適。 

  治療指引中提到 fenfluramine, high purified cannabidiol 被核准做為輔助治療，但臺灣

目前沒有這兩個藥物。其他抗癲癇藥包括 levetiracetam, brivaracetam, zonisamide 可作為

第三線治療，但應避免藥理機轉為鈉離子通道阻斷劑 Carbamazepine, oxcarbazepine, 

lamotrigine, lacosamide, phenytoin, 以及作用在 GABA 的藥物，如 gabapentin, pregabalin, 

vigabatrin。   
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  Dravet syndrome 病人常常有可能發生癲癇重積狀態(status epilepticus, SE)，須即時投

予藥物，在急診時靜脈注射 BZD，再投予非 BZD 類的抗癲癇藥，如 valproate 或 

levetiracetam。是否在急診時給予 DS 病人 fosphenytoin 仍有爭議。 

 

結語 

  Dravet syndrome 是一種嚴重的發展障礙和癲癇性腦病變，其特徵是反覆發作，並

伴隨多種症狀合併症，包括運動、認知、行為和睡眠障礙。隨著癲癇遺傳學的進步，

目前在大多數患者中可以找到遺傳因子，包括 SCN1A 或其他癲癇基因突變。Dravet 

syndrome 的診斷已從臨床診斷轉變為病因學診斷，然而基因型與表現型的關聯性仍不

明確。Dravet syndrome 目前仍被視為醫學上難治型癲癇，藥物治療仍難以控制癲癇發

作，但是隨著新療法的出限，新的抗癲癇藥物與潛在的基因療法，相信對 Dravet 

syndrome 的預後將有大大的改善。 
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