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課程大綱 
 1. 敗血症 

 2. 急性腎衰竭 

 3. 電解質異常 

  

  

  



敗血症 



前 言 

 全球敗血症發病率高達 437/100000  

  

 占美國住院人數的6% 

  

 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 



前 言 
 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)。 

  

 時至今日，敗血症及其併發症仍於全球造成相當多死亡 

  



定義及診斷標準 

 嚴重敗血症 (severe sepsis)：因敗血症造成器官功能失常、組織灌 

   流不足或低血壓 

 

 敗血性休克 (septic shock ) ：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。  

  



定義及診斷標準 
 2001年共識會議增加 

    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  

 

 仍維持先前因感染造成的 SIRS，即診斷為敗血症的定義   

 



定義及診斷標準 

 2016 年修改敗血症的診斷標準  

 

 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。 

  

 器官功能失常定義為 Sepsis- related Organ Failure Assessment (SOFA) 
score 急性上升兩分以上  

 

  



SOFA score 
 心:MAP 與升壓劑  

 肝:Bilirubin 

 肺:P/F ratio  

 腎:Creatinine 與尿量  

 血:Platelet  

 神:Coma scale  

  



SOFA score 



定義及診斷標準 
 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。 

  

  

 

  



定義及診斷標準 
 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)  

  

 捨棄“嚴重敗血症”，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  

  



定義及診斷標準 
 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  

 



1992, 2016 及 2021 年敗血症定義比較  

  1992 年  2016 
  

2021 

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 ( 不建議單
獨使用 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   



qSOFA & SIRS 

敏感度 特異度 

qSOFA 29.7% 96.1% 

SIRS 61% 72.1% 



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  

 

 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  

  

  

  

  



一、抗生素 

 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 

  

 2021 年指引則建議若 MRSA (methicillin-resistant Staphylococcus 
aureus ) 或 / 以及黴菌感染風險高，應使用相對應抗生素  

 

 針對有高風險感染多重抗藥性革蘭氏陰性菌應使用兩種抗生素
予以治療  

  



一、抗生素  

 
 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  

  

 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 

  

 2021 年指引則建議，相較於長天數，更偏好短天數抗生素療程  

  

 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  

  

  

  

  



 
二、輸液治療 

 
 

 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 ) 

 

 2021 年指引仍維持此建議  

  

 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  

  

 

  

  



二、輸液治療 
 2016 年指引建議，若血行動力學持續改善，可持續給予輸液  

   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  

 

  

  

 

  

  



二、輸液治療 
 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  

 

  復甦結束後，要採取何種輸液策略，目前無足夠證據可建議 。  

  

  

 

  

  



二、輸液治療 

Crystalloid 
Saline  
 

Balanced crystalloid 
 

Colloid 
Albumin  
 

特點 
 
 

鈉及氯濃度高於血槳 
 
 

除含有鈉、氯離子外，
亦含有鉀 鈣、離子  
 

膠體溶液 
 
 

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

相較於 saline，可能較
低腎損傷及死亡風險  
 

昂貴 
 
相較於晶體溶液，較能
改善生理數值，但死亡
率無差異  
 



二、輸液治療 
 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  

 

  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  

  

  

  

 

  

  



二、輸液治療 
 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)  

 

 2021 年 指 引 建 議 復甦輸液選擇為 balanced crystalloids 

  

 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  

  

  

  

 

  

  



二、輸液治療 
 敗血性休克可得到 albumin 補充的益 處 。 

 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 

 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 )。  

 於敗血症的角色不明確，治療指引未特別提及  

  

  

  



三、昇壓藥物  
 

 治療指引建議目標 MAP 為 65 mmHg 以 上  

  

 

 仍無法明確得知高血病史的敗血性休克，應設定的血壓目標 

 

 敗血性休克合併急性腎損傷血壓目標亦無定論。  

  

  

  



三、昇壓藥物 
 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 Epinephrine   

 2021 年 指 引 維 持 norephinephrine 為第一線昇壓藥物的建議  

 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 norepinephrine 劑量。建議實務上若 norephinephrine 已達 
0.25~0.5 μ g/kg/min，則開始給予vasopressin  

 對於 norepinephrine 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  

  

 

  

  

  

  

  

  



三、昇壓藥物 
 2015 年系統性回顧 (systematic review) 及統合分析 (meta- analysis) 發 現， 
相 較 於 Dopamine， 用 norepinephrine 治療的病人死亡率較低、血行動
力學 較佳、副作用較少  

 

 第一線升壓劑使用 vasopressin 或 epinephrine 並無法比 norepinephrine 降
低死亡率，考慮到證據等級，兩者使用順 位在norepinephrine 之後  

  

 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  

  

 

  

  

  

  

  

  



升壓劑跟輸液  

 

 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  

  

 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  

  

  



升壓劑跟輸液  

 
 2019 年研究，在輸液復甦中位數800ml時介入0.05 μ g/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   

  

 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  

  

 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  

  

  



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 200mg 

  

 2021 年指引未做調整 。 

 

  

  

  



類固醇  

 

 統合分析 發現，類固醇可加速休克緩解 、減少升壓 藥物使用 、 

   較低的第七天 SOFA 分數 、減 少加護病房住院天數 、減少住 

   院天數 、減 少呼吸器使用天數  

 

 類固醇的使用可望降低 28 天死亡率 或短期死亡率  

  

 類固醇常見的副作用包括高血糖、續發性感染、腸胃 

  道出血、瞻妄 (delirium)、腦病變 (encephalopathy)  

 

  

  

  



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 
bicarbonate 

 

 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 

 
  



Sodium bicarbonate ( 碳酸氫鈉 )  

 

 

 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  

  

 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 bicarbonate  

  



Vitamin C ( 維他命 C) 及 thiamine ( 硫胺 )  

 
 Vitamin C 降 低 敗 血 症 引 起 的 器 官 損 傷 、於嚴重敗血症病人 

   降低 SOFA score、 C-reative proetein、procalcitonin、血管內皮損  

   傷 、減少嚴重燒傷病人所需復甦液體 。Glucocorticoid 增加細胞 

   攝取 vitamin C，vitamin C可 能 回 復 glucocorticoid receptor 功 能 ，  

   兩者間有協同作用 

  

 腎臟功能異常病人給予大 vitamin C 可能增加 oxalate ( 草酸鹽 ) 於 

  組織沉積及腎臟結石風險   

  

  

  



Vitamin C ( 維他命 C) 及 thiamine ( 硫胺 )  

 
 

 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  

  

 部分敗血性休克病人缺乏 thiamine，予以補充可降低死亡率  

  

  

  

  



Vitamin C ( 維他命 C) 及 thiamine ( 硫胺 )  

 
  

 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 。後續研究發現其可降低
加護病房住院天數 、加速休克緩解 、改善 SOFA score。  

  

 2021 年指引統整 RCT 結果發現 vitamin C 有降低死亡率傾向 ，但近
期的兩篇 RCT 死亡 率較偏向對照組 ，故反對於敗血症及敗血性休
克使用維他命 C  

  

  

  



Care bundle ( 組合式照護 )  

 
 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   

  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  
 

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  
 



Care bundle ( 組合式照護 )  

 
 2018 年， 3-hour 及 6-hour bundle 修正為 1-hour bundle  

 1-hour bundle 

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  
 



Care bundle ( 組合式照護 ) 

 2021 年指引並未對 care bundle 多加著墨  

  

 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 )  

  

  





急性腎衰竭 
 



Epidemiology of Acute Kidney 
Injury in the Intensive Care Unit 

 Acute kidney injury (AKI) is common and associated with 
substantial morbidity, mortality, and medical costs.  

 AKI is currently defined by KDIGO (Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes) criteria and is divided into 3 
stages based on increases in serum creatinine level or 
decreases in urine output. 

 



Q 1 





Sepsis Definition 
 The Third International Consensus Definitions for Sepsis and 
Septic Shock (Sepsis-3) defines sepsis as “life threatening 
organ dysfunction caused by a dysregulated host response 
to infection,” with organ dysfunction defined as an increase 
in Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) score ≥ 2 
points.  

 A screening tool, the quick SOFA, can be used in which 
sepsis is suggested by the presence of 2 of 3 features: (1) 
respiratory rate ≥ 22 breaths/min, (2) altered mental status, 
and (3) systolic BP ≤ 100 mm Hg. Thus, for Question 1, 
answer (b) is incorrect 



Epidemiology 
 Increasing data suggest that AKI is a risk factor for 
subsequent sepsis or secondary infections. 

 The relationship between AKI and sepsis is therefore now 
thought to be bidirectional; thus, the best answer to 
Question 1 is (d). 



Pathophysiology of SA-AKI  
 SA-AKI can occur in the absence of hypotension (the reason 
that answer (c) is incorrect for Question 1). More recent 
data point to microvascular dysfunction, inflammation, 
oxidative stress, and endothelial dysfunction as contributors 
to SA-AKI.  

 One unifying theory is that SA-AKI is an adaptive energy-
conserving response of tubular endothelial cells . 



Pathophysiology of SA-AKI  
 it is important to note that SA-AKI pathophysiology is 
unique and should not be considered simply a subtype of 
ischemic injury (thus, answer (a) is incorrect for Question 1). 



Q 2 



Q 3 



Q 4 



如左圖所示,ECMO 的
接法為何種 ?  
A: V-V mode 
B: A-A mode 
C: A-V mode 

Q 5 

























First - Na 
 90% extracellular 

 Major determinant of extracellular osmolality 

 Very important for CNS 

 Large rapid changes can be life threatening 

 Small changes are harmless but warn of other processes 

 Check electrolytes! 



Hyponatremia - causes 
 Decreased Na – increased loses, AI, CSW, diuretics, osmotic loses (DKA) 

 Increased Na – free water retention exceeds Na retention, CHF, 
cirrhosis, nephrotic syndrome, renal failure 

 Normal Na - SIADH 

 



Which of the following drugs is 
NOT associated with SIADH 

A. Vincristine 

B. Haldol 

C. Azithromycin 

D. Ecstasy 

E. SSRI 

 

C. Azithromycin 



Hyponatremia: Symptoms & 
Treatment 
 Cellular swelling and cerebral edema 

 Lethargy, N/V, cramps, confusions 

 Seizures and coma <120 (acute) 

 Chronically CNS cells compensate – rapid correction - osmotic demyelination 

 Treatment – 1st stop herniation/seizures 

 5-6 ml/kg 3% will raise Na 5mEq/L 

 Chronic or acute with CNS sx – 0.5mEq/L/h 

 Acute with no CNS sx – 0.7-1mEq/L/h 

 MUST follow levels!  



How many mEq of Na are in a 
L of 3% Saline 

A. 513 

B. 462 

C. 300 

D. A lot 

E. Too much math 

 

Answer A. Normal saline is 0.9% 154mEq/L. Divide by 9. Add to 154 to 
get “1% saline”. Multiple by 3.  Other options include google. Note 
“normal saline” is actually not. 



Hypernatremia: Causes 
 Decreased Na – free water loses > Na loses, diarrhea,  iatrogenic from 
insufficient free water, diuresis 

 Normal Na – DI  

 Increased Na – usually iatrogenic – 3% in TBI, NaHCO3 during 
resuscitation, improperly prepared infant formula  



Hypernatremia: Symptoms & 
Treatment 

 Increased osmolality, most issues in CNS 

 Irritability, spasticity, N/V, seizures, coma and of course death 

 Decreased brain cell volume – tearing of vessels, subcortical or subdural 
bleeds, vascular congestion, CVT, demyelination 

 Accumulation of idiogenic osm in CNS cells occurs with time 

 Rapid correction – brain edema 

 Correct over 48 h no faster than 1 mEq/L/H  



Now, K+ 
 Mostly intracellular 

 Hypokalemia is common, rarely fatal 

 Hyperkalemia is uncommon and very bad 

 Mostly K is managed by kidneys and GI tract 

 Also affected by acid-base balance, insulin, catecholamines, Mg and 
aldosterone 

 Kidneys secrete K during alkalosis and resorb it during acidosis 

 Cells exchange K+ for H+ when acidosis is caused by excess H+ therefore…. 

  

  

  



Hypokalemia: causes, symptoms & 
treatment 

  

 Beta-agonists, hyperaldosteronism, elevated renin, 
diuretics, osmotic diuresis, GI loses, malnutrition, re-
feeding, geophagia, Barium poisoning, Barter syndrome, 
RTA, drugs… 

 Symptoms – flattened T-waves, ST depression, U-waves, 
arrhythmias, weakness, ileus 

  



Hyperkalemia: Causes, 
symptoms & Treatment 

 Causes – redistribution, administration error, blood products, 
rhabdo, hemolysis, renal failure, TLS, metabolic acidosis, AI 

 EKG – peaked T-waves, decreased P and R wave, widened QRS, 
bradycardia, classic sine wave blending P and QRS complex 

 EKG can progress over minutes, CPA, V-fib/tach can happen at 
any point in this progress 

 < 6.5 remove K+ +/- kayexalate and monitor 

 >6.5 or EKG changes, Ca+2 , insulin/glucose, sodium bicarb, 
albuterol, dialysis, loop/thiazides diuretics 



You are NF senior. A pt has a K+ of 7.5 with EKG 
changes.  What is the 1st thing you should do? 

A. Order calcium 

B. Order insulin/glucose 

C. Order sodium bicarb 

D. Call rapid response  

E. Call code blue 

F. Call PICU attending 

Answer: Discuss. Real life is not multiple choice…. 

 

 



Same patient has pulseless v-tach, 
the first thing you should do? 

A. CPR 

B. Defibrillate 

C. Calcium 

D. Sodium bicarb 

E. Insulin 

F. Call a code blue 

Answer: start (or make sure someone else starts) CPR.  Everything else 
should happen simultaneously, again really life not multiple choice.  



通用流程 
A: 呼吸道 (airway) 

 氣管插管 

B: 呼吸 (breathing) 

 確認氣管插管 

 評估氧氣 

 評估通氣 



通用流程 
C: 循環 (circulation) 

 建立靜脈注射 

 急救藥物 
◦ VF/VT: Vasopression OR Epinephrine 

◦ Non-VF/VT: Epinephrine 

D: 電擊去顫 (defibrillation) 

 Drug-Shock-Drug-Shock 

 



通用流程 



Special 
Resuscitation 
HYPOTHERMIA（低體溫）  



定義 
 低體溫：中心體溫＜35℃ 

 一般水銀溫計：35~42℃ 

 特殊感測器：鼓膜、直腸、食道 

 Severity： 
◦ Mild：34~36℃ 

◦ Moderate：30-34℃ 

◦ Severe：＜30℃（86℉） 



處理流程 
 一般之處置 

 檢查神智， ABC（須檢查30~45秒） 

 有脈搏者： 
◦ 按照低體溫嚴重度給予回饋 

 無脈搏者： 
◦ CPR/電擊去顫（VT/VF） 

◦ 體溫＞30℃方可靜脈給藥或繼續電擊 



一般之處置 
 除去濕衣物 

 以乾棉被保溫 

 維持水平姿勢以免產生坐立性低血壓 

 避免大動作以免產生VF 

 監控中心體溫（耳/肛溫） 

 監控心律（needle electrode） 



回溫 
 Mild（34-36℃） 

◦ 被動回溫與主動體外回溫 

 Moderate（30~34℃） 
◦ 被動回溫與主動體外軀幹回溫（避免afterdrop） 

 Severe（＜30℃） 
◦ 主動體內回溫 

◦ 院外做主動體內回溫仍屬爭議 



主動體內回溫 
 溫熱之靜脈輸液（43℃）150-200cc/h 

 溫熱潮溫之氧氣（42~46℃） 

 腹膜灌洗（KCL-free,每次2L） 

 胸腔灌洗（chest tubes×2） 

 食道回溫管回溫 

 Goal:＞35℃ 



無呼吸，無脈搏：開始CPR 
 VT/VF：電擊去顫（200-300-360J） 

 插入氣管內管 

 以溫熱潮濕之氧氣換氣（42~46℃） 

 靜脈注射 

 給予溫熱之靜脈輸液（43℃）150-200cc/h 

 主動體內回溫至＞30℃方向靜脈給藥或繼續電擊 



Key Points 
 Not dead until warm and dead（32℃） 

 ETT, NG, CVP, PCWP, TVP皆可引發VF 

 低溫之心臟對藥物，節律器之刺激，或電擊都可能無效 

 相關：溺水，藥物過量，酒精中毒，外傷 

 Bretylium：對低體溫產生之VF可能有效 

 Thiamine 100mg：惡病質者，酒癮者 

  



Special 
Resuscitation 
NEAR-DROWING（溺水）  



定義 
 Drowing  溺斃 

 Near-drowing 溺水 



溺水之BLS：從水中救出 
 個人安全最重要 

 使用運輸工具 
◦ 船隻 

◦ 救生筏 

◦ 衝浪板 

◦ 救生圈 

 病患保持水平姿勢 



溺水之BLS：急救呼吸 
 淺水急救 

◦ 碓定個人安全後盡快給予口對口人工呼吸 

 深水急救 
◦ 潛水員通氣管之使用 

 頸部外傷 
◦ Neutral position 

◦ Jaw thrust/ chin lift without head tilt 



毛地黃中毒：誘因 
 Hypokalemia 

 Hypomagnesemia 

 Drug interaction  

 Hypoxemia 

 Hypothyroidism 

 Renal insufficiency 

 Volume depletion 

 Loss of muscle mass 



考題模擬 



 高血鉀不會出現於下列何種疾病或情況？  

 (A) 擠壓症候群 ( crush syndrome )  

 (B) 毛地黃中毒 ( digitalis intoxication ) 

  (C) 代謝性酸血症 ( metabolic acidosis )  

 (D) 庫欣氏症候群 ( Cushing’s syndrome )  



 49 歲男性，健檢發現飯前血糖 132 mg / dL、腎絲球過濾率 90 mL / 
min / 1.73 m ²、無蛋白尿， 其餘檢查皆正常。下列敘述何者最適當？  

 (A) 無慢性腎臟疾病，維持規律生活型態及避免使用腎毒性藥物即
可  

 (B) 慢性腎臟疾病第一期，加強血糖控制與相關危險因子之衛教  

 (C) 慢性腎臟疾病第二期，轉由「全民健康保險慢性腎臟病品質支
付服務」進行收案  

 (D) 慢性腎臟疾病第三期，轉診照會腎臟專科醫師 



 30 歲糖尿病人，主訴漸進性呼吸急促，合併有噁心、肚子不舒服、
食慾下降。身體診察 出現深而快的呼吸 38 次 / 分、心跳 140次 / 分、
體溫及血壓均正常、呼吸音兩側對稱清晰、 血糖 550 mg / dL 且血
清酮體呈陽性。下列敘述何者較不正確？ 

  (A) 若血液中鉀離子濃度為 4.0 mEq / L，治療應同時補充鉀離子 

  (B) 血液的滲透壓下降至 240 mOsm / kg，因受血糖排擠所致 

  (C) 血液氣體分析呈現代謝性酸中毒合併呼吸代償的現象 

  (D) 血液中鈉離子濃度降至 122 mEq / L，可能為假性低血鈉 



 造成高陰離子間隙之代謝性酸中毒 ( high anion - gap metabolic 
acidosis ) 的常見原因，下列何者錯誤？ 

 (A) lactic acidosis  

 (B) diabetic ketoacidosis  

 (C) renal tubular acidosis  

 (D) uremia 



 體內電解質失衡的處置，下列何者最不適當？  

 (A) 低血鈉 ( hyponatremia ) 第一線治療應使用靜脈輸注生理食鹽水 
(B) 高血鉀 ( hyperkalemia ) 應先檢視心電圖是否有相關電氣生理變
化  

 (C) 高血鈣 ( hypercalcemia ) 治療應給予足夠水份，並依副甲狀腺素
指標作鑑別診斷 

  (D) 矯正低血鈉 ( hyponatremia ) 時，血清鈉濃度每日上升不應快於 
10-12 mEq / L 


