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前言

近年來隨著腸道癌症的發生率及盛行率的

增加，以及預防保健觀念的普及，目前成人接

受常規大腸內視鏡篩檢的情況也愈來愈普遍。

隨著內視鏡儀器及操作技術的進步，內視鏡的

檢查也不再那麼令人難受，使得鏡檢前的清理

腸道的準備工作反而變為大腸鏡檢是否可以順

利完成的一個重要決定步驟。

以往所使用的瀉劑或灌腸的藥劑，容易造

成病患的不適，或者是無法將腸道徹底清除乾

摘     要

在口服磷酸鈉瀉劑愈來愈被廣泛用於大腸內視鏡鏡檢前腸道準備的情況下，近來有愈來

愈多急性腎臟損傷的案例被報導。流行病學發現，於腎臟功能正常或接近正常的人，發生急

性磷酸鹽腎病變的發生率約為1~4%。急性磷酸鹽腎病變在臨床上通常沒有明顯的症狀或徵

象，可以在使用口服磷酸鈉瀉劑後數天到數個星期甚至在好幾個月後才被發現。發生的主要

原因與口服磷酸鈉瀉劑含有相當高量的磷相關，大量的磷酸鈣沉積於腎臟的上皮細胞與腎小

管，而進一步造成腎臟細胞的破壞。此外，口服磷酸鈉瀉劑也會造成電解質的不平衡：包括

高血磷、低血鈣、低血鉀、高血鈉，而表現出一些急性的臨床症狀。預防急性磷酸鹽腎病變

及減少磷酸鈉的腎毒性的方法，首先是要避免使用這類藥劑於高危險群病患 (如病人的年齡

過大、慢性腎臟病患者、使用ACEI或ARB治療的高血壓病患、糖尿病患等等)；另外，可以

將標準磷酸鈉瀉劑的劑量稍為改變：可以減少第二次給予的磷酸鈉量，或拉長兩次給予藥劑

的間隔，或使用其他不含磷之腸道準備劑。在大腸鏡檢之後，臨床醫師應該後續追蹤病患有

無任何腎功能或電解質異常，以期能早期發現而加以治療。

關鍵詞：急性磷酸鹽腎病變 (Acute phosphate nephropathy)
 腎鈣質沉積症 (Nephrocalcinosis)
 急性腎臟損傷 (Acute kidney injury)
 大腸內視鏡檢 (Colonoscopy)
 磷酸鈉 (Sodium phosphate)
 腸道準備 (Bowel preparation, Bowel cleansing)
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淨，讓檢查視野清晰，而影響檢查結果。口服

磷酸鈉瀉劑(Sodium phosphate, Fleet®)從1990年
經由美國食品暨藥物管理局(Food and Drug 
Administration, FDA)核准上市後一直被廣泛地用

於大腸鏡檢查前的腸道準備之用。與聚乙烯乙

二醇(polyethylene glycol, PEG)為基礎的瀉劑相

比，口服磷酸鈉瀉劑可以用比較小的劑量達到

腸道更為乾淨的要求，而病人也較少有不適的

情況發生1-7。磷酸鹽瀉劑的安全性，經由Hookey
等學者的研究，並未發現在腎臟或肝膽腸胃功

能正常的病患有明顯的不良反應8。腎功能不佳

者，只有零星的不良反應個案被報導過，所以

一直被認為是相當安全的藥品。使用口服磷酸

鈉瀉劑後的短期之內，可以發現到磷、鈉、

氯、血比容、血清滲透壓的急速上升但一般會

迅速地恢復。口服磷酸鈉瀉劑只有在慢性腎臟

疾病患者的使用上被認為是禁忌9，所以被普遍

認為是一個相當安全的瀉劑。因此，基於其安

全性，磷酸鹽瀉劑也被核准為一般成藥，可以

於一般藥房購得。直到2003年，加拿大醫師

Simon Desmeules等人於新英格蘭醫學雜誌(New 
England Journal of Medicine)報告一腎功能正常

病人於使用磷酸鈉鹽瀉劑之後造成腎功能急速

惡化的臨床及病理變化，此一問題開始受到重

視10。而2004年由Markowitz等人所發表的一系

列急性暨不可逆性的磷酸鹽腎病變個案之後，

口服磷酸鈉瀉劑的安全性開始令人懷疑11。也促

成了FDA於2006年5月對此類產品的使用提出警

告，對於年紀過大，有慢性腎臟病或同時使用

會影響腎臟血液灌流藥物如利尿劑、angiotensin 
converting enzyme inhibitor (ACEI)、angiotensin 
II receptor blocker (ARB)、non-steroid anti-
inflammatory drug (NSAID)患者容易增加其罹患

急性磷酸鹽腎病變的風險。

然而，有部分病人，雖然大腸鏡檢前血中

肌酸酐正常，仍於使用磷酸鹽瀉劑之後發生急

性或不可逆性的腎臟功能惡化12-20。目前國內及

國際間仍然沒有針對磷酸鹽瀉劑的使用及禁忌

症有一個統一的規範及準則21,22。而很多的個案，

也因為臨床醫師不熟悉磷酸鈉瀉劑可能會造成

這樣的併發症，而忽略掉急性磷酸鹽腎病變這

個診斷。

急性磷酸鹽腎病變

急性磷酸鹽腎病變是急性腎臟損傷(acute 
kidney injury, AKI)一個較少見的原因，主要是在

腎臟實質(renal parenchyma)發生腎鈣質沉積症

(nephrocalcinosis)10。一般而言，常見在腎臟實

質部分的鈣質沉積通常包含兩類不同的陰離子

根：磷酸鹽或草酸鹽。這兩個陰離子根可以在

腎臟切片因其病理性質不同而區分出來：草酸

鈣在偏光下呈雙折射表現而磷酸鈣會與von 
Kossa染色作用而呈黑色。

所謂的『腎鈣質沉積症』是指腎實質內沉

積大量von Kossa染色呈黑色的『磷酸鈣』並伴

隨慢性腎小管及間質損傷。大部分的腎鈣質沉積

症通常與一些會造成高鈣血症的疾病有所相關

(包括副甲狀腺功能亢進症，過量攝入的維生素D
或鈣，或腎小管酸化症所造成的尿鈣排出增加，

惡性腫瘤等等)，之前只有少數的腎鈣質沉積症病

例報告是因磷酸鹽攝入量過多所造成23。臨床上，

腎鈣質沉積症患者常有漸進性的腎功能不全及

微量蛋白尿 (每天小於一公克)，而且其進程通

常為緩慢發生。根據Markowitz等人檢視從2000
年1月至2004年12月在哥倫比亞大學醫學中心腎

臟切片表現為腎鈣質沉積症的病患，其中因為

口服磷酸鈉瀉劑所造成的腎鈣質沉積症遠遠超

過了其他原因所造成的腎鈣質沉積症，這表示

急性磷酸鹽腎病變已經變成一個不可忽視的新

問題，而需要讓更多的臨床醫師瞭解24。因磷酸

鈉瀉劑所導致的腎鈣質沉積症及腎功能惡化與

一般的腎鈣質沉積症的致病機轉不同，所以

Markowitz認為由Desmeules所提出的急性磷酸鹽

腎病變(acute phosphate nephropathy)更能適切的

反應出其因外來過多磷的補充所導致的腎鈣質

沉積症，所以急性磷酸鹽腎病變就取代原先急

性腎鈣質沉積症(acute nephrocalcinosis)的診斷名

稱，而被廣泛使用於與口服磷酸鈉瀉劑使用之

相關腎病變的文獻當中24。

急性磷酸鹽腎病變在病理變化上最有特色

的地方就在於遠端腎小管和集尿管有著大量的

磷酸鈣沉積。磷酸鈣的沉積在微觀上位於腎小
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管上皮細胞內或腎小管的管腔之中，有少部分

沉積於腎臟間質。巨觀上磷酸鈣主要沉積於腎

臟皮質，但也有少部分會於腎臟髓質沉積。這

些腎臟切片在光學顯微鏡之下最主要的發現是

明顯的腎小管損傷或壞死，以及常常伴隨著腎

小管萎縮和腎臟間質的水腫或之後慢性的纖維

化10。

急性磷酸鹽腎病變發生率及其危險
因子

在最近幾年對於急性磷酸鹽腎病變的回顧

性研究當中發現，使用磷酸鹽瀉劑後產生急性

磷酸鹽腎病變的發生率約為1~4%。這個比率與

接受顯影劑之後所產生的腎衰竭的比例0.6~2%
相比，兩者的危險性幾乎相當11,25。Markowitz從
其病人群中分析其可能的潛在的風險因素發現：

老年女性似乎特別容易發生急性磷酸鹽腎病變，

可能是因為他們原本腎臟處理多餘磷的負荷能

力就較男性及年輕人差；此外老年女性因體重

較輕，使用瀉劑之後一定量的體液流失所佔整

體體液的比例相對大為增加，使得發生急性磷

酸鹽腎病變的機會也相對提高。其中有高血壓

並且使用ACEI和ARB佔了六成的比例，五分之

一的病人同時有使用利尿劑；這些病人也常同

時合併其他慢性疾病如糖尿病和結腸炎24。這些

合併症和藥品往往是與體內有效循環體積減少

以及降低腎絲球濾過率（glomerular filtration 
rate, GFR）相關，使得造成急性磷酸鹽腎病變

的危險性增加；而結腸炎可以減緩藥劑在腸子

通過的速度，從而增加磷酸鹽在腸道的吸收。

所以，發生急性磷酸鹽腎病變的危險因子 
(表一) 包括：身體水分或有效循環容積相對不

足、病人的年齡過大、慢性腎臟病患者、高血

壓病患使用ACEI或ARB治療高血壓、NSAID的

使用等等。但何者為最可能致病的主要因素，

多項研究中的結果並未有一致性的看法。

急性磷酸鹽腎病變的臨床表現

基本上，由口服磷酸鈉瀉劑所引起的腎臟

損傷(AKI)大致上有兩種截然不同的臨床表現

(表二)：一種為急性而一開始就有明顯症狀的腎

損傷，另一種為一開始沒有明顯症狀而腎功能

在病人不知不覺中就慢慢變壞到最終不可恢復15。

有急性腎損傷而表現出明顯症狀的這一類

病人，通常在用瀉劑作腸道準備後的幾個小時

內發生。患者有明顯高血磷和低血鈣以及急性

的神經症狀，血中鈣磷乘積通常會超過100，除

此之外，體液因流失而不足，以及其他電解質

不平衡也會發生。臨床表現上為抽筋，意識模

糊或血行動力狀態不穩定及休克。常常迫切地

需要大量點滴將體液恢復，以及迅速矯正電解

質異常，有些患者甚至需要接受血液透析。這

類病人在治療後常常結果各不相同，大部分病

人經治療後有良好的腎功能恢復 26-28。 在

Gonlusen等人回顧性研究觀察到27%的這類病人

會死亡，而之後存活下來的病人當中，78%腎功

能可以改善或回到其原先基準之腎功能15。

表一：急性磷酸鹽腎病變的危險因子

年齡超過六十五歲的老人

女性

原本已有急性或慢性腎臟疾病

心衰竭、肝硬化、糖尿病或其他疾病已影響到腎功能

使用利尿劑而致使有效循環容積不足

使用會影響腎臟血液灌流藥物：ACEI, ARB, NSAID
給予過多劑量的磷酸鈉瀉劑

腸胃排空時間過長，致使有過多藥劑吸收

腸道準備期間流失大量水分，但未補充足夠的水分

表二：急性磷酸鹽腎病變的臨床表現與比較

表現模式 明顯急性腎臟損傷
 腎臟損傷但表 

  現較不明顯

發生時間 使用瀉劑24小時之內 使用瀉劑數天 
  到數月之後

給予磷酸鈉劑量 較為過量 標準劑量

症狀 意識不清、抽搐、 沒有明顯症狀

 癲癇，早期即表現出 ，腎功能緩慢

 明顯症狀 損壞而衰竭

電解質 高血磷、低血鈣、高 沒有明顯電解

 血鈉 質不平衡

治療 給予足夠水分，矯正 無特殊之治療

 電解質不平衡 (磷 可改善腎功能

 結合劑、血液透析) ，照護方面與

  慢性腎臟病相 
  同

預後 恢復良好，多數病人 演變為慢性腎

 無慢性腎臟病後遺症 臟病
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另一類病患在使用磷酸鹽瀉劑之後所發生

的腎功能衰竭是較為緩慢而令人難以察覺其與

磷酸鹽瀉劑的關聯性，常常在大腸鏡檢後幾星

期或幾個月後被發現10，雖然整個腎臟損傷病程

較上一類病患為緩慢，但因為大部份病患鏡檢

前的腎功能是正常的，因此文獻中仍視這類看

似亞急性的腎損傷為急性的磷酸鹽腎病變。病

患血清磷和鈣通常正常或接近正常，尿液大致

上沒有特別的問題或只有些微的蛋白尿，所以

如果病史方面未積極詢問病患有無近期的大腸

鏡檢及磷酸鹽瀉劑之使用，腎衰竭的原因常常

會被歸咎於其他因素而未能與急性磷酸鹽腎病

變的診斷做連結及聯想。經過觀察，這一類患

者鮮少能有良好的腎功能恢復，所以最終都無

法完全恢復其腎功能而進入慢性腎臟病，有些

甚至進展到末期腎病。

這兩類病人的主要差異在於使用磷酸鹽瀉

劑的劑量，早期就有症狀發生的病人通常接受

了較高劑量的瀉劑，而表現的症狀也以低血鈣

為主8,15,28。由於症狀的發生，也促使醫護人員會

迅速處理問題，而阻斷進一步腎功能的不可逆

性惡化，所以腎功能的完全恢復是可能的。而

另一類初期症狀不明顯的患者，提前阻斷腎臟

磷酸鈣沉積的機會因初期症狀不明顯而被錯過

了，所以絕大部分進展為慢性腎臟病而無法恢

復其原有腎功能。

急性磷酸鹽腎病變並不是只有發生在原先

已有腎功能異常或者使用超過標準劑量磷酸鹽

瀉劑的病人群，在一些文獻回顧當中可以發現

到，在某些原先腎功能正常或接近正常的病人

給予標準劑量的口服磷酸鈉瀉劑後，仍會發生

急性磷酸鹽腎病變29。

電解質的不平衡

使用磷酸鈉瀉劑除了可能會造成急性腎衰

竭之外，也可能會造成多項電解質的不平衡：

高血磷、低血鈣、高血鈉、低血鉀30。

一、高血磷

所有使用標準劑量磷酸鹽瀉劑的病人都會

發生高血磷，在健康的自願受試者給予標準劑

量磷酸鈉瀉劑(兩次45毫升間隔12小時給予)的情

況下，血磷濃度會於第6小時達到最高值，而次

高值於第14小時產生，各分別高於最初基準點

8.1及3.9 mg/dL31。而嚴重的高血磷會發生在病

患增加胃腸道的磷酸鹽吸收（如維生素D使用或

因胃腸道排空過慢而吸收增加）或腎臟排泄降

低之時(由於慢性腎臟病、有效血液容積不足、

或副甲狀腺功能低下症)32。在大腸鏡檢查之後，

假如沒有立即發現急性腎衰竭或過高的血磷值，

則口服磷酸鈉瀉劑所造成的急性磷酸鹽腎病變

很可能就會因為時間上的關連性不強而被忽

略。根據Markowitz等人的回溯性調查，大腸鏡

檢查後的1週之內，在21例最後被證實有急性磷

酸鹽腎病變的患者當中，只有5個有顯著高血

磷24。因此，大多數的腎臟科醫師在面對這樣除

了腎功能變壞以外，沒有顯著實驗室檢查異常

的磷酸鹽腎病變患者時，是很不容易懷疑病患

的急性腎臟損傷是因為口服磷酸鈉瀉劑所造成

的。

二、低血鈣

由於身體會盡量保持血中鈣磷乘積在正常

範圍以下，所以所有使用磷酸鹽瀉劑的病人都

因為會發生高血磷而會有低血鈣的情形發生。

健康自願受試者的血鈣濃度在24小時之內大約

比最初基準點低0.5~1.0 mg/dL31。而研究也發現

到老年病人特別容易發生低血鈣，此外副甲狀

腺低下症患者因排泄多餘磷酸鹽的能力下降，所

以也容易有高血磷低血鈣的發生33-35。

三、高血鈉

由於磷酸鈉瀉劑含有一定比例的鈉離子，

所以會有輕度高血鈉是可預期的。健康自願受

試者的血鈉濃度於24小時之內與最初基準點相

當或高出1~2 mEq/L31。但在原有其他潛在性問

題的病患當中，特別是老年患者，由於常常於

使用磷酸鈉瀉劑時飲水不夠，以及腎臟處理多

餘鈉離子的能力較年輕人差，所以有可能會有

嚴重的高血鈉產生13,36。

四、低血鉀

低血鉀的原因除了因磷酸鈉瀉劑促使胃腸

道流失鉀，有其他相當數量的鉀是由腎臟排

出。因為高血磷引發高尿磷，而在維持腎小管

內電中性的原則之下，有相當高比例的鉀隨著
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磷酸鹽排出。在健康自願受試者的監測中發現，

血鉀濃度會於第14小時達到最低，低於最初基

準點約0.8 mEq/L31。

急性磷酸鹽腎病變的致病機轉

在口服磷酸鈉瀉劑使用後馬上發生的急性

磷酸鹽腎病變，基本上是因為血中磷酸鹽濃度

迅速升高，從而刺激副甲狀腺分泌及減少合成

活性維生素D (1,25-OH Vitamin D)，進而在近端

腎小管產生微觀的變化31,37：在磷的吸收方面--近
端腎小管表面的 I I a鈉 -磷酸鹽共同運輸蛋白

(Sodium-phosphate cotransporter IIa, Npt IIa)數目

減少，從而抑制磷從腎小管再吸收，而磷在腸

道的吸收也會因為血中活性維生素D減少而跟著

減少，使得血中磷酸鹽濃度可以恢復正常。

在磷的排泄方面 - -成纖維細胞生長因子 - 2 3 
(fibroblast growth factor-23, FGF-23)是最近被發

現的腎小管促磷排泄因子，經Ito等人的研究，

在急性磷酸鹽血中濃度過高時，FGF-23並沒有

隨之升高38。所以FGF-23對血磷急性過高的調節

應該沒有扮演重要的角色。

口服磷酸鈉瀉劑用於大腸鏡檢前的標準劑

量包含11.5克的磷，其中約有57 %的劑量是由糞

便排出，15%由尿液排出，最後28%會留在體內

長達24小時再慢慢排出39。據DiPalma等人報告

指出，血中磷和鈣會在使用口服磷酸鈉瀉劑標

準劑量後的24小時內返回正常範圍，然而尿中

的磷在此時卻仍然是持續升高，以將身體中多

餘的磷排出31。

在使用口服磷酸鈉瀉劑的一開始，會因為

太多的鈉進入身體抑制鈣離子於腎小管的再吸

收而使得尿中鈣離子增加。此時剛好也有相當

大量的磷排泄在腎小管中，導致在遠端腎小管

的磷酸鈣沉積，而這些磷酸鈣結晶可以隨著尿

液流到更下游的腎小管及集尿管，附著在上皮

細胞而引發進一步的炎症反應，使得遠端腎小

管及集尿管處的細胞因而受到損壞40,41。這時候

的腎臟切片可以發現有急性腎鈣質沉積症--在遠

端腎小管有大量的磷酸鈣沉積。在大鼠的實驗

當中，給予大量的磷酸鹽，可以在一天之後發

現到近端腎小管的損傷，而在三天之內出現典

型的磷酸鹽腎病變的病理變化42,43。事實上，這

些一開始沉積在腎小管或集尿管表面部分的磷

酸鈣結晶是會被尿液所沖刷下來的；只是，當

瀉劑使得大量身體中的水分因腹瀉而流失，加

上當病患未適時補充足夠水分，將會導致尿液

濃縮，尿中鈣與磷酸鹽乘積加倍增長，而使得

磷酸鈣沉積的機會又更為增加。因此為避免在

腸道準備時體液流失過多，應適時補充水分，

但經研究發現，腸道準備前後平均體重仍可減

輕0.9-1.4公斤之多2,36。如果病患的年紀過大，又

加上使用ACEI或ARB，會大大地降低腎臟的血

液灌流，致使造成急性腎臟損傷的機會大增。

此外，由於口服磷酸鈉瀉劑所造成的腹瀉會使

得身體血管內有效體積不足，再加上同時使用

ACEI、ARB、利尿劑或NSAID，更加重腎臟有

效血液灌流不足的情況之下，會使得近端腎小

管更加加強鈉和水的再吸收，使得在遠端腎小

管處的管腔內液鈣磷濃度急遽升高，管內鈣磷

乘積隨之升高，而造成在遠端腎小管及集尿管

的磷酸鈣沉積發生44。

急性磷酸鹽腎病變的處置與治療

急性磷酸鹽腎病變的處置與治療可以分為

兩個重要層面：急性期的治療和預防。

在有急性腎損傷而表現出明顯症狀的這

一類病人，如果可以詢問到有近期相關接觸口

服磷酸鹽瀉劑的病史，以及相關的實驗室數據

異常存在，對於這些患者的治療目標，就是將

高血磷等電解質異常做迅速地矯正。可以用不

含鈣的降磷劑如：氫氧化鋁等含鋁制酸劑、

Sevelamer、碳酸鑭(lanthanum carbonate)，甚至

緊急血液透析來降低血磷濃度，防止進一步腎

臟傷害的產生。

在另一類腎衰竭進展緩慢的病人，血中磷

和鈣及其他電解質在腎功能被發覺異常的同時

往往是正常而並沒有一些特異性的變化，加上

之前使用口服磷酸鹽瀉劑的時間點可能已經十

分久遠，而被患者或醫師因時序上相差太遠而

忽略，因此腎臟組織切片就變成這類病患非常

重要的診斷工具。確診之後，由於絕大部份這

類病患最終都無法完全恢復其腎功能而進入慢
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性腎臟病，所以治療與照護的方式就與一般的

慢性腎臟病患無異。

減少急性磷酸鹽腎病變風險的建議

一、避免在高風險患者使用口服磷酸鈉瀉劑

高風險患者包括六十五歲以上老年患者、

有慢性腎臟病或急慢性結腸炎的患者，或患者

目前正在使用利尿劑、ACEI或ARB、NSAID類

的藥物，都應該盡量避免使用口服磷酸鈉瀉

劑。目前並沒有明確的指引訂定何種腎絲球濾

過率或血清肌酸酐異常不適宜使用口服磷酸鈉

瀉劑。事實上，Markowitz和Gonlusen等人發現

到大部分發生急性磷酸鹽腎病變的病患，他們

在使用口服磷酸鈉瀉劑之前的最初肌酸酐值都

是正常的。因此，無法單單就病患的肌酸酐值

來對病患做使用或不使用磷酸鈉瀉劑的建議。

對於這些可能發生急性磷酸鹽腎病變的高危險

群病患，或許可以使用在大規模回溯性研究發

現較少發生腎臟損傷的替代性腸道清洗藥物如

PEG45，以減少發生急性磷酸鹽腎病變的機率。

二、 在給予口服磷酸鈉瀉劑前應給予足夠的水

分

在腸道準備的同時，可以給予只含水分及

電解質的低渣流體，可以使得病患在腸道清洗

過程中的脫水程度減緩，但究竟要給予多少的

水分則因人而異沒有一個定論，但補充足量水

分的前提在於盡量不會因為腸道準備而使得體

重減輕，並且有色淡而大量的尿排出為準。甚

至，除了給予口服液體補充之外，在病人大腸

鏡檢前禁食期間可以給予靜脈點滴注射以確保

病患有足夠的體液及排尿量，使得磷酸鈣不至

於大量沉積於腎臟46,47。

三、盡量減少口服磷酸鈉瀉劑的劑量或拉長兩

次給予藥劑的間隔時間

使用口服磷酸鈉瀉劑的標準方式是給予兩

次45毫升劑量的磷酸鈉，間隔9-12小時。然而，

即使正常健康的人在這樣的劑量使用下，仍然

有可能會發生急性磷酸鹽腎病變。在Vanner等人

的研究顯示，接受口服磷酸鈉瀉劑的患者，在

使用第二劑的瀉劑之後，會產生瞬間而短暫的

高血磷，平均增高的幅度為4.1 mg/dL；血清鈣

受影響的程度比較不大，血鈣平均為9.92到10.1 
mg/dL之間2。在Cohen所做的更大型研究當中，

發現平均增加血清磷約3 mg/dL和平均下降血清

鈣0.3 mg/dL48。最近的另一個研究發現，老年患

者使用口服磷酸鈉瀉劑後，產生高血磷的程度

又比一般年輕人更高。大體而言，年齡25至35
歲的患者，在使用口服磷酸鈉瀉劑之後，血清

磷增加平均為3.4 mg/dL，而年齡超過56歲的患

者約5.5 mg/dL49。由於第二個45毫升劑量的藥劑

可能是造成急性磷酸鹽腎病變的加重因子，所

以有人嚐試將第二個45毫升劑量改為30毫升，

或甚至不給第二次45毫升的劑量，同樣可以達

到有效腸道清洗的效果，同時血中磷的濃度也

較使用標準劑量患者為低7,50，但是能否減少急

性磷酸鹽腎病變的發生率則有待進一步追蹤及

統計的結果發表。另外，Rostom等人嚐試將兩

次口服磷酸鈉瀉劑劑量間隔拉長到24小時，也

一樣可以有效將腸道清洗乾淨，血中磷的濃度

也較間隔9-12小時標準用法的患者為低51。

四、大腸鏡檢後密切的抽血檢查

大腸鏡檢後必須抽血檢驗腎功能及血清電

解質包括血清鈣、磷，以求能早期發現異常，

以減少急性或將來可能潛藏的腎功能損害52。

結論

口服磷酸鈉瀉劑所造成的急性腎衰竭發生

率，其實與顯影劑腎病變發生率約略相當。然

而，由於臨床醫師對於口服磷酸鈉瀉劑安全性

的觀念一直停留在其剛上市初期"相當安全"的想

法，使得急性磷酸鹽腎病變所受到的重視遠不

如顯影劑腎病變來得高，許多腎臟功能受損的

情況也常常未能與口服磷酸鈉瀉劑做連結；而

與口服磷酸鈉瀉劑有關的電解質異常，包括高

血磷、低血鈣、低血鉀，也常常因為在大腸鏡

檢後沒有再進一步的抽血檢驗而被忽略，而錯

失發現問題及矯正問題的時機。但事實上口服

磷酸鈉瀉劑還是大腸鏡檢前一種有效而方便的

腸道清潔準備劑，只要好好地先排除掉高危險

群病患潛在的加重因素包括相對性的水分不

足、患者年齡過大、高血壓並同時合併使用

ACEI、ARB、利尿劑、或NSAID，口服磷酸鈉
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瀉劑還是可以在其他病患小心而安全地使用53。

因此，臨床醫師的警覺，加上使用口服磷酸鈉

瀉劑前加強注意並排除高危險群病患，以及使

用磷酸鈉瀉劑後的抽血追蹤，都可以降低急性

磷酸鹽腎病變的發生率，或者可以提早發現問

題而加以治療。而在大腸鏡檢前的腸道準備標

準流程中，最好應包含腎臟功能的檢查，提早

篩檢出不適用口服磷酸鈉瀉劑的病患而改用其

他藥物之外，包含腎功能正常的所有病患，應

在術前給予足夠的水分補充。從預防、治療、

追蹤全方位下手，才能使得發生急性磷酸鹽腎

病變的可能性一一被阻斷，也才能降低大腸鏡

檢後因磷酸鹽瀉劑所造成腎臟損傷的機會。而

在過去幾年腎臟切片病理診斷為腎鈣質沉積症

的患者中，有百分之八十是與急性磷酸鹽腎病

變相關，在這樣的罕見診斷中急性磷酸鹽腎病

變卻佔有如此高的比率，讓我們不禁懷疑急性

磷酸鹽腎病變所造成的腎臟損傷及之後慢性腎

臟病的發生率在過去可能被過度低估24，但是這

樣的推論仍有待進一步大規模的研究與調查來

證實。
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More and more case reports of acute kidney injury are published nowadays because of bowel cleansing 
with oral sodium phosphate before colonoscopy. Epidemiological studies disclose that the incidence of acute 
phosphate nephropathy in patients with normal or near-normal renal function could range from 1 to 4%. Without 
specific symptoms or signs, acute phosphate nephropathy cannot be easily recognized days or months after 
bowel cleansing with oral sodium phosphate before colonoscopy. The toxicity of oral sodium phosphate is 
related to its high phosphate content, which damages renal tubular epithelium by forming calcium phosphate 
crystal inside the epithelial cells, as nephrocalcinosis. In addition, oral sodium phosphate can cause electrolyte 
imbalance (hyperphosphatemia, hypocalcemia, hypernatremia, hypokalemia) that is sometimes catastrophically 
symptomatic. To prevent or lessen the toxicity of oral sodium phosphate, it is better to avoid such bowel 
preparation agents in the high-risk patients (old age, chronic kidney disease, hypertension receiving ACEI or ARB, 
and diabetes). Besides, modifying current standard regimen of oral sodium phosphate by reducing or postponing 
the second 45mL dose could also be with some help to reduce the toxicity of such a high phosphate load. Finally, 
after oral sodium phosphate bowel purgatives are used, it is advised to have patients' biochemistry and electrolyte 
exams in order to salvage their possibly deteriorating renal functions.  ( J Intern Med Taiwan 2009; 20: 425-433 )


