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淺談敗血症及敗血性休克的診斷及治療

黃士峰　王耀震

中山醫學大學附設醫院　內科部胸腔科、第一加護病房

摘　　要

2016年敗血症指引修改敗血症診斷標準。 2021年敗血症指引再度修改診斷標準。考慮
到敗血症異質性，沒有完美的準則可以兼顧診斷的敏感度及特異度。指引中包含許多治療建

議，然而，所有的敗血症病人都適合用同一套標準治療嗎？本文將簡短回顧敗血症指引的內

容，比較新舊版指引間的差異，同時與近年發表的研究結果對照，供讀者參考。敗血症病人

異質性高，臨床醫師應針對病人個別狀況，採取對病人最有利的治療策略。

關鍵詞：敗血症 (Sepsis) 
敗血性休克 (Septic shock)

前　言

敗血症 (Sepsis)意指人體針對感染產生一
系列反應，導致器官功能失常 (dysfunction)的
一種現象 1。若感染或器官功能失常未能得到

控制，將進一步惡化成多重器官衰竭 (multiple 
organ failure)或稱多重器官功能失常 (multiple 
organ dysfunction syndrome)，甚至死亡。時至今
日，敗血症及其併發症仍於全球造成相當多死

亡 2。及早發現敗血症並予以適當處置，期待逆

轉病程，進而改善預後。以下將針對敗血症的

診斷跟治療做簡短回顧。

定義及診斷標準

1992年 American College of Chest Physi-
cians (ACCP)及 Society of Critical Care Medicine 
(SCCM)提出敗血症的定義 3。將其定義為因

感染 (或疑似因感染 )造成的全身性炎症反應
(systemic inflammatory response syndrome, SIRS) 

(後簡稱 Sepsis-1)。若 (1) 體溫大於 38度 C或
小於 36度 C、(2) 心跳次數大於每分鐘 90下、
(3) 呼吸次數大於每分鐘 20下或 PaCO2 (動
脈血二氧化碳分壓 )小於 32 mmHg、(4) 白血
球 (white blood count)大於 12000 103/uL或是
小於 4000 103/uL或是分類中有大於 10%不成
熟 (band form)白血球，四項指標中符合兩項
以上，即為 SIRS。因敗血症造成器官功能失
常、組織灌流不足或低血壓，則為嚴重敗血症

(severe sepsis)。因敗血症導致即使在輸液復甦
(resuscitation)後，仍呈現低血壓 (定義為收縮
壓小於 90 mmHg或是比原先基準收縮壓降低
40mmHg)合併灌流異常，為敗血性休克 (septic 
shock)3。

2001年共識會議後，增加更多生理 (如：
水腫、高血糖、低血氧 )、實驗室 (如：C反
應蛋白 (C-Reactive protein，CRP)、前降鈣素
(Procalcitonin)、乳酸 )、血行動力學 (如：心
指數 (Cardiac index))指標描述，期待及早診斷
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敗血症，予以適當治療 4。仍維持先前因感染

造成的 SIRS，即診斷為敗血症的定義 (後簡稱
Sepsis-2)。
造成 SIRS的原因不限於感染，以 SIRS為

診斷敗血症的其中一個條件造成診斷特異度

(specificity)降低。2016年修改敗血症的診斷標
準 (後簡稱 Sepsis-3)。將敗血症定義為因人體對
感染的反應失調 (dysregulated)，導致危及生命
的器官功能失常 5。器官功能失常定義為 Sepsis-
related Organ Failure Assessment (SOFA) score急
性上升兩分以上 (表一 )5,6。SOFA score有些變
項為實驗室數據，無法立即取得結果，為提早

診斷敗血症，同時提出 Quick SOFA (qSOFA)準
則 (criteria)，即若因感染 (或是疑似因感染 )造

成意識狀態改變、呼吸次數大於每分鐘 22下、
收縮壓小於 100 mmHg，三項指標符合兩項，
也可診斷敗血症。敗血性休克定義為，在適當

的輸液復甦後，持續低血壓，需血管收縮藥

物 (vasopresssor)維持平均動脈壓 (mean arterial 
pressure, MAP)在 65 mmHg以上，且血中乳酸
大於 2 mmol/L (18 mg/dl)。Sepsis-3捨棄“嚴重
敗血症”(表二 )，因敗血症已合併器官功能失
常，極可能危及生命，只要診斷敗血症，即為

嚴重狀態，不可等閒視之。

2021年 guideline捨棄 qSOFA，認為其相
較於其他指標缺乏敏感度，不建議單獨使用

qSOFA篩選病人是否為敗血症 7。

從診斷敗血症標準的一再改變可知迅速且

表一：Sepsis-related Organ Failure Assessment (SOFA) score6

0 1 2 3 4

PaO2/FiO2, mmHg ≧ 400 <400 <300 <200 <100

血小板 (Platelet),　 
103/uL

≧ 150,000 <150,000 <100,000 <50,000 <20,000

膽紅素總量
(total bilirubin), mg/dl

<1.2 1.2~1.9 2.0~5.9 6.0~11.9 >12

心血管 無低血壓 MAP < 70 mmHg Dopamine ≦ 5
或是
任何劑量的
Dobutamine*

Dopamine >5
或是
Epinephrine ≦ 0.1
或是
Norepinephrine ≦ 0.1*

Dopamine >15
或是
Epinephrine > 0.1
或是
Norepinephrine > 0.1*

格拉斯哥昏迷量表
(Glasgow coma score)

15 13-14 10-12 6-9 <6

肌酸酐 , mg/dl
或
尿量 , ml

<1.2 1.2~1.9 2.0~3.4 3.5~4.9
或
一天尿量小於 500ml

>5
或
一天尿量小於 200ml

*給藥時間大於一小時；劑量為 ug/kg/min。

表二：1992, 2016及 2021年敗血症定義比較 3,5,7

1992年 2016年 2021年

敗血症 因感染 (或是疑似因感染 )造成的
SIRS

因感染造成 SOFA score急性上升
2分以上或 qSOFA三項符合兩項

因感染造成 SOFA score急性上升
2分以上 (不建議使用 qSOFA)

嚴重敗血症 因敗血症造成器官功能失常、組織
灌流不足或低血壓

無此定義 無此定義

敗血性休克 因敗血症導致即使在輸液復甦後，
仍呈現低血壓合併灌流異常

在適當的輸液復甦後，需藥物維
持血壓，且血中乳酸上升

在適當的輸液復甦後，需藥物維
持血壓，且血中乳酸上升
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正確診斷敗血症是一大挑戰。Chanu Rhee等人
研究發現，在相同的情境，不同的醫師診斷並

不一致 (SIRS、敗血症、嚴重敗血症或敗血症
休克 )8。2015年回溯性研究發現，約 12%感
染症合併器官衰竭 (failure)，卻不符合 SIRS定
義 (SIRS-negative severe sepsis)9。2016年敗
血症定義是否帶來更多好處？ 2017年研究發
現，診斷 Sepsis-3，qSOFA雖然特異度高達
96.1%，敏感度 (sensitivity)僅 29.7%。以 SIRS
診斷 Sepsis-3，敏感度 61%，特異度 72.1%。
兩者 AUC (area under curve，曲線下面積 )接
近 (SIRS: 0.72; qSOFA: 0.73)。Organ dysfunction
時，符合 Sepsis-2和 Sepsis-3，兩者死亡率接
近 10。2020年研究發現，僅 37.6%病例同時
符合 Sepsis-2及 Sepsis-3。33.8%病例僅符合
Sepsis-2，28.6%病例僅符合 Sepsis-3。死亡率
分別為 12% (Sepsis-2)，14% (Sepsis-3)，18% 
(Sepsis2&3)11。2019年研究發現，severe sepsis
和僅符合 Sepsis-2的 septic shock，兩者加護
病房死亡率及住院死亡率相似，但低於符合

Sepsis-3的 septic shock12。綜上所述，敗血症有

不同 phenotype (表型 )，目前未有完美的篩選工
具，臨床醫師應對敗血症提高警覺。

治療

一、抗生素

及早給予適當的抗生素能有效降低敗血

症 /敗血性休克死亡率。若高度懷疑敗血症或
敗血性休克，應於一小時內給予抗生素 7。和

2016年的建議不同，若總是追求及早給予抗
生素，有抗生素濫用的危機。2021年指引建
議，若敗血症或敗血性休克的可能性不強，應

繼續監測臨床變化，若仍有感染疑慮，仍建議

使用抗生素 1,7。2016年指引建議起始的經驗性
抗生素抗菌範圍應涵蓋所有可能的致病菌。敗

血性休克，應考慮兩種以上不同藥理機轉的抗

生素合併使用 1。2021年指引則建議若MRSA 
(methicillin-resistant Staphylococcus aureus，耐甲
氧西林金黃色葡萄球菌 )或 /以及黴菌感染風險
高，應使用相對應抗生素，反之，則不需使用
7。針對有高風險感染多重抗藥性革蘭氏陰性菌

的患者，應使用兩種抗生素予以治療 7。為了避

免抗藥性產生，在確定致病菌後，應調整抗生

素避免濫用 1,7。在劑量及給藥頻率，應考慮藥

物動力學 (pharmacokinetics)及藥效學 (pharma-
codynamics)7。如 beta lactam (內醯胺 )類抗生
素，藥物濃度大於最低抑菌濃度 (minimal inhibi-
tory concentration, MIC)的時間決定其藥效 13。

為了達成較好的效果，首劑可考慮加大劑量，

使得藥物濃度儘早達到最低抑菌濃度 13。但

Glycopeptide (糖肽 )及 fluoroquinolone (氟喹
諾酮 )類抗生素，AUC/MIC的比例越高，藥效
越好 13。Beta lactam類抗生素亦可考慮連續性
滴注 7，目前較有實證證明連續性滴注可能有

益的抗生素包括 Piperacillin/Tazobactam14-16、

Meropenem14,15。抗生素使用天數無明確定論。

2016年指引建議七到十天，視個別病情、治
療反應、感染部位、致病菌種⋯等予以增減

使用天數 1。2021年指引則建議，相較於長天
數，更偏好短天數抗生素療程 7。搭配前降鈣素

(procalcitonin)作為停用抗生素的參考，可能有
減少抗生素使用天數及降低死亡率好處 17,18。

二、輸液治療

(一 )Fluid resuscitation (輸液復甦 )

2016年指引建議，因敗血症引起的組織灌
流不足，於前三小時內至少需給予每公斤理想

體重 30ml crystalloid fluid (晶體溶液 )1。2021
年指引仍維持此建議 7。此項建議，並無強力實

證支持。2001年，Rivers等人證實 Early Goal-
Directed Therapy (EGDT，早期目標導向治療 )，
相比標準治療，降低死亡率 19。病人於進入試

驗之前，已於 30分鐘內給予每公斤體重 20到
30ml crystalloid fluid。後續 ARISE、ProCESS、
ProMISe試驗，則在進入試驗前，約已接受每
公斤體重 27~28ml靜脈輸液 20-23。過多的輸液

並非完全無害。2011年到 2017年於非洲小孩 24

及青年 25,26的實驗發現，較多的靜脈輸液伴

隨著較高的死亡率。另一方面，對於某些族群

(如：年長者、規律洗腎病人、充血性心衰竭⋯
等 )，在短時間內給予大量晶體溶液，是否會
增加風險？ Truong等人發現，僅有 47.3%的敗
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血性休克病人於六小時內給予每公斤體重 30ml
晶體溶液，尤其在充血性心衰竭，慢性腎病，

慢性肝病族群，比例更低。不論是否有給予足

量輸液，住院死亡率並無差異 27。對於容易因

大量輸液產生併發症的族群，如末期腎病、心

衰竭、肝硬化⋯等病人，治療指引未給予額外

建議 1,7。目前亦無合適的前瞻性研究探討這個

問題。Ryan等人則建議，起始復甦給予每公斤
理想體重 20 ml平衡晶體溶液，之後再評估病
人給予額外輸液的利弊 28。建議採用動態參數

(dynamic parameters) (如：stroke volume (心搏
輸出量 )、cardiac output (心輸出量 ) ⋯等 )評
估病人是否具有 fluid responsiveness (輸液反應
性 )1,7,29。若無可測量動態參數的設備，或是時

間上不允許做 passive leg raising test (被動抬腳
測試 )，可考慮以 capillary refill time (微血管回
充血時間 )或乳酸的動態變化作為復甦策略的指
標 30。另外，ScvO2 (中心靜脈氧氣飽和度 )、
PCO2 gap (中心靜脈及動脈二氧化碳分壓差值 )
亦可作為參考 31。

（二）輸液復甦後的輸液策略

2016年指引建議，若血行動力學持續改
善，可持續給予輸液 1。要用何種指標當作評

估或治療目標，未多加著墨。2021年指引則提
到 lactate (乳酸 )或 capillary refill time (微血管
回充時間 )可做為復甦的指引 7。Lactate濃度變
化做為敗血症或敗血性休克的治療目標並非毫

無疑慮 32。2019年研究顯示，相較於 capillary 
refill time，以 lactate clearance為目標的復甦
策略並無法降低死亡率 30。考慮到方便性及較

不具侵略性，capillary refill time也許是更佳選
擇。另一方面，2016年 Hjortrup等人研究，在
完成輸液復甦後，採取保守輸液策略，相較標

準治療，可能帶來更多好處 33。2019年，Corl
等人發表，嚴重敗血症或敗血症休克病人完成

輸液復甦後，採取保守輸液策略，相較標準治

療，於前 72小時，每公斤約減少 14ml輸液，
兩組於死亡率或是其他結果並無明顯差異 34。

由上述研究得知，若病人無明顯組織灌流不足

證據，採取保守輸液策略並不會增加風險。輸

液應視同一般藥物，若無明確適應症，則不該

貿然給予，避免增加可能的副作用 1,35。2021年
指引提及，敗血症及敗血性休克病人，一開始

復甦結束後，要採取何種輸液策略，目前無足

夠證據可建議 7。

（三）輸液選擇

2016年指引建議，輸液選擇為 balanced 
crystalloids (平衡晶體溶液 )或 saline (生理
食鹽水 )。若需要大量輸液時，可考慮增加使
用 albumin (白蛋白 )。避免使用 hydroxyethyl 
starches (羥乙基澱粉 )因為會增加急性腎損
傷及死亡風險 1。Saline的氯離子高於人體，
有引起 hyperchloremic acidosis (高氯血酸中
毒 )，進而造成急性腎損傷的疑慮 36,37。2018
年研究發現，非重症病人，相較於 saline，
balanced crystalloids雖無法減少住院天數，卻
減少 30天內 major adverse kidney event (包含
死亡、新接受腎臟替代療法、creatinine (肌酸
酐 )上升兩倍以上三項總合 )38。重症病人，較

於 saline，balanced crystalloids同樣減少 30天
內 major adverse kidney event。其中，30天死
亡率，balanced crystalloids組 10.3%，saline
組 11.1%，p值 0.06。新接受腎臟替代療法，
balanced crystalloids組 2.5%，saline組 2.9%，p
值 0.0839。之後分析發現，在敗血症，balanced 
crystalloids相較於 saline明顯降低 30天死亡
率 (balanced crystalloids組：26.3%，saline組：
31.2%，p值 0.01)40。因此，2021年指引建議
復甦輸液選擇為 balanced crystalloids7。心臟加

護病房、創傷性腦損傷、creatinine (肌酐酸 )小
於 1.5 mg/dl (毫克 /公合 )等病人族群可能使用
saline優於 balanced crystalloids，但未達統計差
異 38,39。Balanced crystalloids除鈉、氯離子外，
亦含有鉀、鈣離子 37，需監測電解質濃度。

治療指引建議，若需要大量晶體溶液復

甦，可合併使用 albumin作為輸液 1,7。2014年
研究，在嚴重敗血症及敗血性休克病人，予以

albumin使其血中濃度大於 30 g/l (克 /公升 )。
Albumin組七天內接受了平均 1100毫升濃度
20%  albumin。最終 albumin組有較高的MAP



淺談敗血症及敗血性休克的診斷及治療 291

及較低的 net fluid balance (淨液體平衡 )，28
天及 90天死亡率無差異 41。統合分析發現，

albumin相較於晶體溶液可得到較高的 peak 
CVP (central venous pressure，中心靜脈壓 )、
MAP、cardiac index (心指數 )及較低的液體輸
注量 42，死亡率無差異 42,43。相較於嚴重敗血

症，敗血性休克較可能得到 albumin補充的益
處 41。然而該研究設計 (補充到血中 albumin濃
度到 30 g/l，平均 7天給予 1100毫升濃度 20% 
albumin)與現行健保制度 (僅血中 albumin濃度
未達 25 g/l予以給付 albumin滴注，上限為 50
克 albumin)有相當大鴻溝。Fresh frozen plasma 
(新鮮冷凍血漿 )和 albumin一樣同為自然產生
的 colloid (膠體溶液 )。相關研究稀少 44。於敗

血症的角色不明確，治療指引未特別提及 1,7。

關於 saline、balanced crystalloids、albumin三者
間比較可參考表三。 

昇壓藥物

治療指引建議目標MAP為 65 mmHg以
上 1,7。2014年研究，於敗血性休克設定較高
的MAP目標 (80~85 mmHg)相較於較低的目標 
(65~70 mmHg)，並無法改善死亡率 45。高血壓

病史的族群，較高的MAP目標可減少後續腎臟
損傷 45。2016年研究，於休克病人 (約 70%為
敗血性休克 )，較低的MAP目標 (60~65 mmHg)
相較於較高的目標 (75~80 mmHg)並無死亡率差
異 46。於 75歲以上次族群，較高的血壓目標反
而增加死亡率 46。2020年研究，於 65歲以上的
vasodilatory hypotension (血管擴張性低血壓 )病
人 (約五成敗血性休克，約三成敗血症 )，較低
的MAP目標 (60~65 mmHg)相較於一般照護，
並無死亡率差異 47。高血壓次族群，較低的血

壓目標死亡率較低 47。綜合以上證據，對於

MAP應設定個人化目標。仍無法明確得知高血

壓病史的敗血性休克，應設定較高或較低的血

壓目標。敗血性休克合併急性腎損傷血壓目標

亦無定論。

2016年指引建議 norepinephrine作為首選
升壓藥物。若仍無法達到目標血壓，建議加入

vasopressin或 Epinephrine1。2021年指引維持
norephinephrine為第一線昇壓藥物的建議 7。

目前無研究說明使用第二種升壓藥物的最佳時

機點。臨床上，認為身體對於第一種藥物的機

轉已達極限、希望兩種藥物能有協同作用、減

少或避免第一種藥物劑產生的副作用、雖增加

第一種藥物劑量，未見明顯反應、第一種藥物

已達最大劑量為常見使用第二種升壓藥物的原

因 48。2021年指引則提到，若無法達到目標血
壓，建議予以第二種藥物而非增加 norepineph-
rine劑量。建議實務上若 norephinephrine已達
0.25~0.5 μg/kg/min，則開始給予 vasopressin7。

不同藥物作用機轉有所差異 49，對於 norepi-
nephrine反應不佳的敗血性休克病人，及早併用
其他藥物可能更容易達到目標血壓。2015年系
統性回顧 (systematic review)及統合分析 (meta-
analysis)發現，相較於 Dopamine，用 norepi-
nephrine治療的病人死亡率較低、血行動力學
較佳、副作用較少 50。第一線升壓劑使用 vaso-
pressin51-53或 epinephrine54並無法比 norepineph-
rine降低死亡率，考慮到證據等級，兩者使用順
位在 norepinephrine之後 1,7。Epinephrine會增
加乳酸產生，進而造成血中乳酸上升，若復甦

策略以乳酸清除率作為參考指標，使用 epineph-
rine會造成干擾 1。血行動力學改善時升壓藥物

的調降治療指引未明確說明。2019年回溯性研
究發現，相較於先停用 norepinephrine，先停用
vasopressin，後續發生血行動力學不穩定的風險
較高 55。

表三：不同輸液的比較

Saline Balanced crystalloids Albumin

特點 • 鈉及氯濃度高於血槳 37

•  可能導致發炎、代謝性酸中毒、
腎動脈收縮、降低 microcirculation 
(微循環 )37

•  除含有鈉、氯離子外，亦含有鉀
鈣、離子 37

•  相較於 saline，可能較低腎損傷
及死亡風險 36, 38-39

• 膠體溶液
• 昂貴
•  相較於晶體溶液，較能改善生
理數值，但死亡率無差異 41-43
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如何達到目標血壓？升壓劑跟輸液
誰先誰後

敗血症及敗血性休克的治療，通常在輸液

復甦後仍無法恢復血壓，才考慮使用升壓藥

物 1,19。2014年回溯性研究發現，在外科加護
病房發生敗血性休克後前六小時，每延遲一小

時開始 norepinephrine滴注增加 5.3%死亡率。
於敗血性休克前兩小時予以 norepinephrine滴
注比起超過兩小時後才給予 norepinephrine，
二十八天死亡率較低 56。2019年研究，在輸
液復甦中位數 800ml時介入 0.05 μg/kg/min 
norephinephrine，相較標準治療，可得到較好的
休克控制，死亡率無差距 57。1-hour bundle亦提
及，即便在輸液復甦尚未完成，若平均動脈壓

無法達到 65 mmHg，應使用藥物維持血壓 58。

血壓為 preload (前負荷 )、心收縮力、afterload 
(後負荷 )彼此交互作用的結果。為了達成敗血
性休克目標血壓，輸液復甦與升壓劑兩者間的

轉換時機，應視病人條件予以調整，不應用單

一策略套用在所有病人。但目前仍未有好的指

標可供參考 59,60。

類固醇

2016年指引建議，敗血性休克於輸液復甦
及升壓劑使用後仍無法穩定血行動力學，予以

hydrocortisone，每天 200mg1。2021年指引未做
調整 7。2018年兩篇研究呈現不同結果 61,62。

Venkatesh等人發現每日予以 hydrocortisone 
200mg無法降低敗血性休克死亡率 61。Annane
等人則發現每六小時給予 hydrocortisone 50mg
及每日給予 fludrocortisone 50 ug降低敗血
性休克死亡率 62。比較兩篇病人族群，後者

的研究對象嚴重度較高。另外，前篇次分組

中，catecholamine劑量大於每分鐘 15 ug使用
hydrocortisone有降低死亡率的傾向。統合分析
發現，類固醇可加速休克緩解 63-65、減少升壓

藥物使用 63、較低的第七天 SOFA分數 63 、減
少加護病房住院天數 63-65、減少住院天數 65、減

少呼吸器使用天數 64。類固醇的使用可望降低

28天死亡率 63,65或短期死亡率 64。但也有統合

分析認為其對降低加護病房死亡率或是住院死

亡率無幫助 65。類固醇常見的副作用包括高血

糖、高血鈉、續發性感染、腸胃道出血、瞻妄

(delirium)、腦病變 (encephalopathy)63-65。

重症病人可能 mineralocoricoid (礦物性
皮質素 )功能異常 66，敗血性休克病人除給予

hydrocortisone外，額外給予 fludrocortisone是
否有其角色 ?2020年的統合性分析三篇相關的
研究，發現同時使用兩種類固醇可加速休克緩

解及降低 28天死亡率 67。然而，一日 200 mg 
hydrocortisone，含有的 mineralocoricoid effect已
相當於 1200 ug fludrocortisone66。Annane等人
解釋，hydrocortisone和 fludrocortisone作用在
mineralocoricoid receptor效果不同 68。

Sodium bicarbonate (碳酸氫鈉 )
因灌流低下導致高乳酸酸血症，除非 pH小

於 7.15，2016年指引反對使用 sodium bicarbon-
ate1。2018年研究，於加護病房病人，代謝性
酸血症 pH小於 7.2，予以 sodium bicarbonate使
pH升高至 7.3以上。雖未見死亡率差異，但於
第 2至 3期急性腎損傷次分組中，使用 sodium 
bicarbonate可降低死亡率 69。同年，Zhang等
人的資料庫研究，發現於敗血症病人，合併 pH
小於 7.2代謝性酸血症及第 2至 3期急性腎損
傷，予以 sodium bicarbonate可降低死亡率 70。

因此，2021年指引建議，敗血性休克合併代
謝性酸血症 (ph小於 7.2)及第 2至 3期急性
腎損傷，給予 sodium bicarbonate7。但 sodium 
bicarbonate並非毫無副作用，Jaber等人的研
究，sodium bicarbonate給予上限為 42克 69。此

類病人，sodium bicarbonate和腎臟替代療法，
孰優孰劣亦無定論 71。

Vitamin C (維他命 C)及 thiamine 
(硫胺 ) 

Vitamin C降低敗血症引起的器官損
傷 72-74、於嚴重敗血症病人降低 SOFA score、
C-reative proetein、procalcitonin、血管內皮損
傷 75、減少嚴重燒傷病人所需復甦液體 76。Glu-
cocorticoid增加細胞攝取 vitamin C77，vitamin C
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可能回復 glucocorticoid receptor功能 78，兩者

間有協同作用。Marik等人在三個極度嚴重的
敗血性休克病人除予以 hydrocortisone，亦使用
vitamin C79。三個病人皆得到戲劇性的改善。之

後常規使用在嚴重敗血症及敗血性休克。

另一方面，在腎臟功能異常病人給予大

量 vitamin C可能增加 oxalate (草酸鹽 )於組織
沉積及腎臟結石風險 80,81。Thiamine缺乏影響
oxalate代謝，使 glyoxylate (乙醛酸鹽 )於組織
堆積，尿中排出增加，形成高草酸鹽尿 82。部

分敗血性休克病人缺乏 thiamine，予以補充可
降低死亡率 83。基於上述理由，除 vitamin C、
hydrocortisone外，同時給予 thiamine。2017
年，Marik等人 before-after clinical study (前
後對照研究 )，於嚴重敗血症或敗血性休克，
且 Procalcitonin大於 2ng/mL的病人，收治加
護病房 24小時內，靜脈予以 vitamin C (每六
小時給予 1.5克，四天或是轉出加護病房 )、
hydrocortisone (每六小時給予 50mg，七天或是
轉出加護病房 )及 thiamine (每十二小時給予
200mg，四天或是轉出加護病房 )，可降低死亡
率 79。

Vitamin C及 thiamine不昂貴，相對安全且
易於取得。之後，於敗血性休克合併使用這三

種藥物的比例增加 84。後續研究發現其可降低

加護病房住院天數 85、加速休克緩解 86、改善

SOFA score87。單獨使用 vitamin C用在 sepsis合
併 acute respiratory distress syndrome可降低死亡
率 88。但亦有 randomized controlled trial (RCT，
隨機對照試驗 )發現併用這三種藥物毫無效
果 89, 90。

Shi等人統整後發現，併用 hydrocortisone、
vitamin C及 thiamine於 cohort study (世代研
究 )中可見降低死亡率的好處，但 randomized 
controlled trial (RCT，隨機對照試驗 )未見此結
果 91。RCT中可見升壓劑使用時間縮短，cohort 
study未見此結果 91。不論 RCT或 cohort study
都發現併用三種藥物 SOFA score改善較快 91。

Scholz等人分析 vitamin C的角色 92。Vitamin 
C有降低死亡率的傾向 92。次分析發現，使用

天數介於三到四天相較於一到兩天或五天以

上，對降低死亡率的好處最明顯 92。在這些研

究中，vitamin C使用方式各有不同，有單獨使
用、搭配 thiamine、搭配 hydrocortisone、同時
搭配 thiamine及 hydrocortisone92。對照組為安

慰劑或是 hydrocortisone92。

2021年指引統整 RCT結果發現 vitamin C
有降低死亡率傾向 7，但近期的兩篇 RCT死亡
率較偏向對照組 87, 89，故反對於敗血症及敗血

性休克使用維他命 C，強度為弱建議，證據等
級低 7。

Care bundle (組合式照護 )
自 early goal-directed therapy証實降低死

亡率後，採用 care bundle治療 sepsis受到重
視 19。藉由 care bundle，改變治療行為，改善
疾病預後。2015年的觀察性研究發現，針對嚴
重敗血症或敗血性休克，完成 3-hour及 6-hour 
bundle (表四 )的病人死亡率較低 93。2018年，
3-hour及 6-hour bundle修正為 1-hour bundle (表
五 )58。比較兩者，可見原先三小時需完成的處

置均提前到需一小時內完成，對低血壓的病人

表四：3-hour and 6-hour bundle93

3-hour bundle 6-hour bundle

測量乳酸 追蹤乳酸 (如果初次測量
乳酸即偏高 )

予以抗生素之前留取血
液培養

若輸液復甦後仍持續低血
壓則給予升壓劑

靜脈給予廣效性抗生素 若輸液復甦後仍持續低血
壓或初次測量乳酸高於 
4 mmol/L則測量 CVP及
ScvO2

若乳酸高於 4 mmol/L或
低血壓，則給予每公斤
體重 30毫升 crystalloid

表五：1-hour bundle58

測量乳酸。若測得數值大於 2 mmol/L，則需繼續追蹤

予以抗生素之前留取血液培養

給予廣效性抗生素

於低血壓或是乳酸大於 4 mmol/L的病人開始快速給予
每公斤體重 30毫升 crystalloid

若病人在予以輸液復甦過程中或輸液復甦後低血壓，
給予升壓劑使平均動脈壓大於等於於 65 mmHg
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提早使用升壓劑。但 bundle的五個元素中，給
予抗生素、快速給予 crystalloid、針對低血壓病
人予以升壓劑，雖均為 strong recommendation 
(強烈建議 )，證據等級卻不高。尤其是“給
予每公斤體重 30毫升 crystalloid”，為低證據
等級 94。後續有文章針對 1-hour bundle提出
質疑，包括實證等級偏低、短時間內需完成

1-hour bundle可能造成抗生素濫用、測量乳酸
相較於 SOFA score或 qSOFA不見得能提供額
外的預後資訊⋯等 95,96。2017年研究發現，雖
然越快完成 3-hour bundle越能增加存活率，主
要歸功於及早予以抗生素。完成輸液復甦的時

間並不影響存活率 96。2021年指引並未對 care 
bundle多加著墨 7。綜上所述，1-hour bundle仍
有爭議，臨床上使用亦需小心可能的副作用，

如為了早期給予抗生素導致過度使用、輸液復

甦造成的 fluid overload (過載 )。

結　論

敗血症病人異質性大，不應死守指引上的

治療建議套用在所有病人身上。這些治療建

議，大多證據等級亦不高。臨床醫師應了解各

個治療策略的適應症、可能的好處及風險，為

每個病人打造最適當的治療方針，以期達到最

好的治療效果。
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Definition and Management of Sepsis and 
Septic Shock: A Short Review

Shih-Feng Huang and Yao-Chen Wang

First Intensive Care Unit, Division of Chest Medicine, Department of Internal Medicine,  
Chung-Shan Medical University Hospital, Taichung, Taiwan

The most recent guideline from the Surviving Sepsis Campaign was published in 2017, and the use of sys-

temic inflammatory response syndrome was abolished. New definitions may have better specificity but are generally 

not suitable for every patient. Evidence of treatment recommendations have been low to moderate in quality. Many 

controversies exist regarding treatment recommendations, such as in the choice of resuscitation fluid and strategy, 

and the timing of vasopressor initiation. We reviewed some studies published in recent years and compared the 

difference between the results and guideline recommendations. Due to the high heterogeneity in the sepsis popula-

tion, individualized treatment may be more beneficial than a protocolized approach.  (J Intern Med Taiwan 2022; 

33: 287-297)


