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造成尿液滯留的常見藥品 
 

吳紹瑩＊、藥品諮詢組 

人體在進行排尿時，需藉許多不同的神經

傳導路徑，調節各肌肉的收縮與放鬆，才能完

成全部的排尿動作（如圖一）。副交感神經藉

由刺激逼尿肌上的 M2 與 M3 受器，使逼尿肌

收縮並將膀胱內的尿液向外推出；同時尿道上

的環狀括約肌放鬆使尿道管徑增加幫助尿液

排出。平常膀胱需儲存尿液時，交感神經會結

合括約肌上 α1 受器使括約肌收縮，另一方

面，交感神經同時也會結合逼尿肌上 β3 受器，              

 

 

使逼尿肌放鬆而完成儲存尿液。經由以上機轉

可以發現，使用含抗膽鹼的藥品或是交感神經

結合劑，會使膀胱常保持在儲存尿液的狀態，

使尿液較不容易排除。 

容易導致尿液滯留的藥品有以下幾類：麻

醉性鴉片類、抗膽鹼性藥品以及交感神經結合

劑(包含 α-agonists 及 β-agonists)，除此之外，

benzodiazepines (BZDs)、 selective serotonin 

reuptake inhibitors (SSRIs) 、 nonsteroidal 

anti-inflammatory drugs (NSAIDs) 及 calcium 

channel blockers (CCBs)等，皆有文獻報告會

有尿液滯留的濳在風險，以下分別介紹這些藥

品。

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

圖一、泌尿系統生理機轉簡圖 
修改自 Drug Saf 2008;31:373-88 

＊
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麻醉性鴉片類藥品 
使用麻醉性鴉片類藥品，一直被認為是造

成手術後尿液滯留的最重要原因。術後使用麻

醉藥品，會藉由部分抑制副交感神經，降低尿

意傳導而間接影響逼尿肌的收縮力，另一方

面，又會藉由活化交感神經使括約肌收縮，造

成尿液滯留。若因術後使用鴉片類藥品導致急

性尿液滯留，建議可使用 methylnaltrexone 治

療，methylnaltrexone 不會穿過血腦障壁進到

中樞，只作用在周邊鴉片接受器，發揮其拮抗

作用以緩解尿液滯留。 

 

抗膽鹼性藥品 
如上述機轉，抗膽鹼性藥品會降低逼尿肌

的收縮力而導致急性尿液滯留。抗膽鹼性藥品

包括 anticholinergics、antispasmodics、muscle 

relaxants、tricylic antidepressants、第一代(傳

統型)抗組織胺藥品，這些藥品都有研究報告

指出，具有急性尿液滯留的潛在風險。根據

Beers’ criteria，具有強抗膽鹼性的藥品不適合

老年人使用，因為老年人容易有泌尿系統疾

病，再使用強抗膽鹼藥品會使急性尿液滯留發

生率增加。而 Beers’ criteria 所提及的強抗膽

鹼藥品也包含第一代抗組織胺藥品，如

chlorpheniramine、diphenhydramine 等，建議

老年人盡量避免使用。 

 

交感神經結合劑 

α-agonists 可用於治療姿勢性低血壓，當

α-agonists 結合血管平滑肌上的 α1B 受器，刺

激血管平滑肌收縮，造成血壓上升。然而在尿

道上也有為數不少的 α1A/D 受器，當非選擇性

的 α-agonists 與之結合時，會使尿道上的內括

約肌收縮，增加排尿的困難性，嚴重時可能會

導致急性尿液滯留發生。 α-agonists ( 如

pseudoephedrine、 phenylephrine 等)常被用於

緩解鼻炎症狀，利用 α-agonists 可使血管收

縮，作用於鼻黏膜減少血流達到緩解症狀的效

果。許多治療感冒症狀藥品常同時含有

α-agonists 與抗組織胺，也因此更增加尿液滯

留的風險，故老年患者或是攝護腺肥大患者在

使用時，必須特別注意其安全性。 

β-agonists (如 isoproterenol、terbutaline 等)

是常見的支氣管擴張劑，緩解病人呼吸不順的

症狀。當 β-agonists 結合膀胱及泌尿道 β受器

時，會使逼尿肌保持放鬆同時讓括約肌收縮，

增加排尿困難。目前 β-agonists 有口服及吸入

型藥品，一般認為吸入型 β-agonists 只有呼吸

道局部作用，較不會造成全身性的影響，使用

上較為安全。 

 

Benzodiazepines (BZDs) 
目前對於 BZDs 是否會造成急性尿液滯

留還不確定，有幾篇案例報告指出，有患者在

使用BZDs (如 clonazepam及 diazepam)後出現

尿液滯留的症狀，推測可能的機轉為 BZDs

具抗痙攣及肌肉放鬆的作用，造成膀胱與尿道

肌肉群的協調失衡，導致發生尿液滯留。不過

這幾則案例，患者本身皆有其他尿液滯留的危

險因子(合併用藥及腦性麻痺)，因此不容易釐

清 BZDs 與尿液滯留的相關性，期待之後能有

更多的研究証實兩者間的關係。 

 

Selective Serotonin Reuptake Inhibitors 
(SSRIs) 

早在 1993 年，Garnier 等人研究 299 位急

性 fluvoxamine 中毒病人，發現除了常見的頭

暈、噁心、嘔吐等不良反應，還會有抗膽鹼的

不良作用，其中包括尿液滯留。在 2007 年，

Chung 等人發表了第一篇關於 fluoxetine 造成

尿液滯留的案例報告，一名 54 歲男性，過去

使用每天 30 mg fluoxetine 及其他抗精神藥品
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數年之久，因病情需要將 fluoxetine 劑量調整

為每天 70 mg 後，便發生急性尿液滯留的情

形，然在停藥之後，排尿的情況也獲得改善。 

SSRIs 造成急性尿液滯留的機轉如下：在

人體內，serotonin 會藉由增加交感神經的活性

並抑制副交感神經使膀胱處於儲存尿液的狀

態，此外，serotonin也會結合括約肌上的 5-HT2

受器，使之活化而增加外括約肌的收縮力，使

尿液難以順利排出。 

 

Nonsteroidal Anti-Inflammatory Drugs 
(NSAIDs)  

Prostaglandin E2 (PGE2)在泌尿系統有其

重 要 的 角 色 ， 在 膀 胱 組 織 中 有 許 多

cyclooxygenase(COX)-2，可生成 prostaglandin

來調節膀胱發炎或是過度膨脹。PGE2 藉由釋

放 tachykinins 結合 neurokinin 受器，幫助泌尿

反射的傳導(如:圖一)，使膀胱保持正常生理功

能。 

NSAIDs會抑制COX(包括COX-2)的生成

路徑，降低 PGE2 的生成，導致膀胱生理調節

不良。根據 Verhamme 等人的研究，發現

NSAIDs 造成尿液滯留的風險為一般人的 2.2

倍(95%信賴區間: 1.23-3.31)，並且在剛開始使

用的 1 週內風險最高。文中並分類比較非選擇

性與選擇性 COX-2 NSAIDs 之風險，發現兩

類藥品有相似的結果，而生理上膀胱組織也是

主要藉由 COX-2 生成 PGE2，故理論上此兩

類 NSAIDs 對膀胱應產生相同的效果。 

 

Calcium Channel Blockers (CCBs) 
早在 1999 年，Meigs 等人的研究就發現

CCBs 會增加急性尿液滯留的風險，其風險性

為 2.2 (95% 信 賴 區 間 : 1.2-3.9) ， 另 外

nicardipine 也曾有發生尿液滯留的案例報

告。雖然至目前為止無 CCBs 與尿液滯留之相

關研究或是案例報告証實此風險性，但一般認

為 CCBs 會藉由阻斷鈣離子通道造成平滑肌

收縮力降低，其中也包含膀胱上的逼尿肌，造

成排尿困難，甚至更進一步導致尿液滯留發

生。 

 
結語 

藉由不同的作用機轉，麻醉性鴉片類藥

品、抗膽鹼性藥品、交感神經結合劑、BZDs、

SSRIs、NSAIDs 及 CCBs 皆會增加尿液滯留

的風險，故老年患者或是攝護腺肥大患者在使

用時，必須特別小心。期待將來有更多研究來

証實這些藥品與尿液滯留的相關性，以提高病

患服藥的安全性。 
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