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個案報告

一位88歲女性病人，家人發現最近
一週全身無力、精神變差、反應變慢，在

家血糖值為60 mg/dL，臉上及四肢有多
處瘀血至急診就醫。過去病史有左側髖關

節置換手術、高血壓（使用amlodipine 
5mg qd）及糖尿病（原使用repaglinide 
0 . 5 m g  q d，半年前因血糖控制良好
HbA1C= 5.8% 而停藥）。

在急診，理學檢查生命徵象穩定，體

溫35.8°C，血壓133/59毫米汞柱，心跳每
分鐘59下，呼吸速率每分鐘18次。實驗室
檢查：白血球數3970 /μL，血色素7.9 g/dL
，血小板數53 x103/μL，肌酐酸(creatinine) 
1.7 mg/dL，GFR 40.6 ml/min/1.73 m2  

(MDRD公式)，BUN 43 mg/dL，丙胺酸胺
基轉化酶(ALT)35 U/L，鈉離子131 mmol/L
，鉀離子4.5 mmol/L，尿液白血球 25-50/
HPF。急診診斷為貧血及泌尿道感染，經
輸血及抗生素治療後出院。
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三天後回門診追蹤，因個案精神

差、貧血及曾有低血糖，醫師建議住院接

受進一步檢查。入院時，理學檢查生命徵

象穩定，血壓166/93毫米汞柱，心跳每分
鐘6 6下，呼吸速率每分鐘2 0次，體溫
36.2°C。結膜偏白、鞏膜無黃疸、甲狀腺
正常、呼吸音正常、心律規則有雜音

(systolic murmur, Grade 3)，腹部平軟、
無肝脾腫大，雙下肢有水腫、臉部及四肢

皮膚有多處瘀血。實驗室檢查：白血球數

3850 /μL，血色素9.3 g/dL，血小板數
47000/μL，肌酐酸 1.7 mg/dL，BUN 51 
mg/dL，鈉離子 141 mmol/L，鉀離子 3.7 
mmol/L，尿液白血球5-10/HPF及糞便潛
血反應 3+。腹部超音波結果為腎實質性
疾病(parenchymal renal disease)，上消化
道泛內視鏡檢查發現有十二指腸潰瘍及胃

潰瘍併近期出血。給予抗生素與氫離子幫

浦抑制劑(pantoprazole)治療。五天後個
案解血便，於是安排大腸鏡檢查，並於檢

查前一天晚上9點及當天早上6點，給予
口服瀉劑Fleet Phospho-Soda 45 ml/瓶
（成分：每5 mL包含 monobasic sodium 
p h o s p h a t e  2 . 4  g及 d i b a s i c  s o d i u m 
phosphate 0.9 g），各一次。大腸鏡檢查
發現橫結腸有大腸息肉，直腸有潰瘍及內

外痔。

個案報告：含磷瀉劑清腸所
致高血磷症及急性腎衰竭
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大腸鏡檢查後二天，病人突然意識

狀態改變並有全身肌肉僵硬情形，腦部電

腦斷層無異常發現，實驗室檢查發現高血

磷 ( P h o s p h a t e  1 7 . 3  m g / d L )及低血鈣
(Calcium 4.3mg/dL)，鈉離子148 mmol/L
，鉀離子3.4 mmol/L，鎂離子1.7mg/dL
，肌酐酸1.9 mg/dL，BUN 43 mg/dL，丙
胺酸胺機轉化酶 94 U/L；因為急性呼吸
衰竭故緊急插管並轉送加護病房，同時會

診腎臟科醫師，建議緊急血液透析治療

。經血液透析治療後，隔天磷離子 (5 .1 
mg/dL)與鈣離子 (6 .2  mg/dL)逐漸改善
。但三星期後，個案死於肺炎及肺衰竭。

討論

一般而言，每天從食物中攝取的磷

離子介於800至1800 mg。磷離子從腸胃
道吸收，由腎臟過濾及排出 [每天最大過
濾量約4~8g (130-194 mmol)]，以維持血
液中磷離子的平衡。

以口服或肛門灌腸劑的磷酸鹽類藥

物做為大腸鏡檢查前給予緩瀉劑，都有可

能引起高血磷。對多數健康而無腎功能異

常或腸胃疾病者而言，並不會有此顯著的

副作用產生。

研究針對7位21至41歲、腎功能正常
的自願者給予phosphosoda作為腸道準備
後，有明顯的血磷上升(mean peak, 7.6 
±  0 . 1  m g / d L ;  p < 0 . 0 0 1 )  、血鈣下降
( m e a n  n a d i r ,  8 . 4  ±  0 . 1  m g / d L ;  p  < 
0.001)，但沒有顯著的臨床副作用。另

一研究也指出，在32名血清肌肝酸小於
1.5mg/dL的病人中，給予phosphosoda
作為腸道準備，發現有28％的病人血中
磷顯著上升(>8.0 mg/dL)，但也沒有明
顯臨床副作用。

然而1997年Fine and Patterson的回顧
研究發現，同樣是為了腸道準備而給予口

服或灌腸劑phosphosoda的個案，在12位
發生嚴重的高磷血症(血中磷濃度為10-
50mg/dL)的個案中，有4個死亡。其中2
名是有末期腎臟病 ( e n d - s t a g e  r e n a l 
disease)，另外10個個案中有9名急性腎衰
竭。不僅如此，也有個案報告指出，一位

大腸阻塞的病人因為接受了二次連續的

phosphosoda劑量，幾乎發生了致命的高
血磷，低血鈣，酸血症及異常的離子不平

衡。

不只國外資料有許多類似個案的報

告，國內學者也有類似的個案報告。一位

81歲男性有慢性腎臟病，在接受磷化鈉
(sodium phosphate)灌腸後，出現了嚴重
的高血磷及低血鈣，導致僵直性痙攣及昏

迷(coma)。

高血磷症原因

一、血中磷快速升高： 
A. 外源性：突然間食入或經靜脈點滴注
射大量磷離子。

B.  內源性：組織細胞溶解，磷離子從
細胞內移出，例如因淋巴癌或白血

病而接受化療的病人、腫瘤溶解症
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候群(tumor lys is syndrome)、溶血
(hemolysis)、酸血症(acidosis)、橫紋
肌溶解症(rhabdomyolysis)或惡性體溫
過高(malignant hyperthermia)。

二、 腎臟減少磷的排出：急性或慢性腎
功能衰竭。

三、 腎臟增加磷的再吸收：副甲狀腺機
能低下、假性副甲狀腺機能低下

、肢端肥大症(ac romegaly)、甲狀
腺毒症(thyrotoxicosis)、腫瘤鈣化
(familial tumor calcinosis) 或鐮刀型
貧血(sickle cell anemia)。

四、 假 性 高 血 磷 ， 例 如 高 血 脂 症
( h y p e r l i p i d e m i a )、副蛋白血症
(paraproteinemia)或高膽紅素血症
(hyperbilirubinemia)。

五、 腸胃蠕動緩慢而增加磷的吸收，例如
麻痺性腸阻塞(paralytic ileus)，機械
性腸阻塞(bowel obstruction)或先天性
巨結腸(hirschsprung disease)等。

臨床症狀

在一般大腸鏡檢查前給予磷酸鈉

，若病人腎功能正常，則將近有四分之一

的人會出現無症狀的高血磷症，血中磷濃

度可能會上升至正常值的2-3倍。曾有報
告指出嚴重而有症狀的急性高血磷症，甚

至會引起案例死亡。

急性高血磷症的症狀，主要是跟低

血鈣相伴的結果有關。低血鈣會引起神經

肌肉的興奮，僵直性痙攣 (tetany)，低血

壓，QT interval增加及心律不整。高血磷
則可能引起廣泛性的磷酸鈣沈積在小血

管、眼睛周圍、關節周圍或心臟，而造成

缺氧。急性腎衰竭可能因為磷的直接毒性

或磷酸鈣沈積在腎間質所造成。

治療

一般人因使用含磷的緩瀉劑，產生

了高血磷，多數是無症狀的，只需觀察即

可，但若產生了有症狀的高血磷及低血鈣

，治療上可以考慮以下方式：

一、 給予碳酸鈣(calcium carbonate)，每
餐1公克，慢慢增加至每天8至12公
克。因為碳酸鈣在腸道中可以結合

磷離子而避免磷離子的吸收。

二、 給予胰島素 ( i n s u l i n )及葡萄糖
(glucose)。因為可以促使細胞對於
磷離子的吸收。

三、 對於腎衰竭的病人，則考慮直接做
血液透析(hemodialysis)，以除去血
中過多的磷離子。

結論

目前，不論在台灣或國外，含磷離

子的緩瀉劑都相當廣泛的被使用，特別是

用來當作大腸鏡檢查前的腸道準備，尤其

現在大腸鏡的檢查時常出現在自費的檢查

項目中。然而目前並沒有一個準則告訴我

們，什麼樣的標準下使用含磷的緩瀉劑

，可以預期跟避免產生嚴重的高磷血症。
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我們僅能從研究報告中歸納出使用

含磷的緩瀉劑會造成嚴重高血磷甚至致死

的危險因子：

一、年齡大的人，特別是大於65歲的人。
二、腎臟功能異常。

三、腸道阻塞、腸胃蠕動減緩。

四、服用影響腎功能或腸道蠕動的藥物。

本文的個案因為年紀大 (88歲)、腎功
能較差 (CKD stage 3B, GFR為 40.6ml/
min/1.73 m2)加上腸胃蠕動緩慢，在使用
含磷的緩瀉劑是要更小心。另外患者身上

有多處瘀血、胃腸道出血及血小板低下

，不可排除泛發性血管內血液凝固症

( D I C :  d i s s e m i n a t e d  i n t r a v a s c u l a r 
coagulation)的可能，然而此次住院中並
未 監 測 血 液 中 凝 血 酶 原 時 間

（P r o t h r o m b i n  t i m e）、凝血酶時間
（ T h r o m b i n  t i m e）、纖維蛋白原
（fibrinogen）及凝血因子濃度等，無法
完全符合診斷標準，但目前文獻中並未提

及DIC與血中磷離子濃度有直接相關，因
此即使病患有DIC也不能解釋高血磷症的
發生。所以臨床上如果需要做腸道準備的

病人有上述造成高血磷危險因子的話，可

以考慮先檢查血中磷離子濃度及腎功能

，再考慮決定用什麼方式作腸道準備。在

使用含磷離子的緩瀉劑後發現病人有意識

狀態改變、神經肌肉的興奮、僵直性痙攣

或低血壓時，也要特別小心是否發生高血

磷症。
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