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前言

加護病房中的重症病患者通常有不穩定

的生命徵象，同時伴隨多重器官功能的傷害。

因此治療加護病房的患者首先要注意的是要穩

定生命徵象，如此才有空間對嚴重的疾病作進

一步的治療。其中，休克是此類患者常見的臨

床表現，休克患者也同時伴隨著較差的預後及

較高的致死率。而輸液治療常常是臨床上對於

休克患者處理的第一步。但是造成休克的原因

很多，包括血管內容積不足，心臟收縮功能

不足，敗血症，阻塞性休克，甚至是多重因

素的影響。如果我們能夠在給予休克患者輸

液治療前正確評估患者血管內容積量，及事先

預測輸液治療在患者身上是否會有反應(fluid 
responsiveness)，那我們就能夠給與休克患者較

適切的輸液治療，同時避免過多的輸液治療可

摘     要

輸液治療是加護病房中經常使用的治療方式。但是如果能在輸液治療前正確的評估患者

體內血管內容積狀態，預測輸液治療的反應，如此不但可以給予患者適切的輸液治療，而且

還可以避免過度的輸液可能帶給病患的傷害。但是要正確評估使用呼吸器患者體內血管內容

積狀態及預測輸液治療的效果是一項困難的工作。因為和人體自發性負壓吸氣不同，使用呼

吸器患者在吸氣過程中是屬於正壓吸氣，因此在呼吸過程中，胸腔內連續性的壓力變化會和

心臟血管系統產生複雜且連續的交互作用。如果利用傳統的靜態監測指標，如中心靜脈壓力，

右心房壓力，肺微血管楔壓，左右心室舒張末期血容積量等，來預測輸液治療的反應，都可

能因為胸腔內連續的正壓變化，而沒有辦法正確的評估呼吸器使用患者體內的容積量及預測

輸液治療的結果。另一方面，由一些臨床和動物的研究發現，動態監測指標，包括動脈收縮

壓變異，心搏量變異率及脈壓變異率等，則可能比靜態監測指標在這類的患者更具有參考價

值，可以提供較正確的資訊來評估輸液治療的反應。但是在臨床應用上，使用動態監測指標

來預測輸液治療的反應還是要根據患者個別的狀況，如臨床疾病，呼吸器的使用設定，患者

是否有合併自發性的呼吸等，如此才能做出正確的判斷，給予最適切的輸液治療。

關鍵詞：呼吸器(Mechanical ventilator)
 輸液治療反應(Fluid responsiveness)
 動脈收縮壓變異(Systolic pressure variation)
 心搏量變異率(Stroke volume variation)
 脈壓變異率(Pulse pressure variation)
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能帶給患者的傷害。過去數十年來，許多臨床

相關研究也對不同病患族群針對這個議題做過

許多的討論。

常用來評估血管內容積量的臨床診斷工

具包括中心靜脈導管(central venous catheter)，
動脈導管(arterial catheter)，肺動脈順流導管

(pulmonary artery catheter)，經胸前(transthoracic 
echocardiogram, TTE)及經食道心臟超音波

(transesophageal echocardiogram, TEE)等，而常

用評估血管內容積量及預測輸液治療效果的變

數則有右心房壓(right atrial pressure)，肺微血管

楔壓(pulmonary capillary wedge pressure, PCWP)，
右心室及左心室舒張末期血容積(right and left 
ventricular end-diastolic volumes)，還有最近較

廣為討論的動脈收縮壓變異(systolic pressure 
variation, SPV)，心搏量變異率(stroke volume 
variation, SVV)及脈壓變異率(pulse pressure 
variation, PPV)等。大部分的方法及變數都有其

臨床的參考價值及限制。

本篇文章根據現有的研究結果，針對有

使用呼吸器的休克患者要如何評估體內容積量

及預估輸液治療所可能的影響作一個完整的回

顧。但首先，我們先要了解使用呼吸器患者血

行動力學的變化。

正壓通氣對血行動力的影響

在人體正常自發性呼吸時，吸氣期造成胸

內負壓，使體外空氣流入肺部，同時可以增加

右心靜脈血液回流量。透過複雜的生理機轉，

包括胸內外壓力的移轉，右心室及左心室前負

荷的變化，及體內賀爾蒙的變化，吸氣期會造

成動脈收縮壓下降1。但是正常情形下，吸氣期

所造成的收縮壓下降不會超過五毫米汞柱2，除

非有其他疾病的影響3。

但是在使用呼吸器的病人情形則是相反

的。在完全依賴呼吸器而沒有自發性呼吸的病

人身上，吸氣期會使動脈壓上升，吐氣期則使

動脈壓下降4,5。因為使用呼吸器時是屬於正壓呼

吸，吸氣期時經由呼吸器送入肺部的空氣，除

造成肋膜壓力(pleural pressure)上升之外，同一

時間也造成更高的肺泡壓(alveolar pressure)上

升。而經肺壓力(transpulmonary pressure)等於肺

泡壓減去肋膜壓，因此正壓吸氣的結果造成經

肺壓力的上升，使得吸氣期回到左心室的血液

量增加6,7。另一方面，正壓吸氣時因胸部的總血

流量減少，再加上正壓吸氣時心臟外壓

(extracardiac pressure)的上升，使得吸氣期整體

左心室的後負荷(afterload)下降8,9。透過上述的機

轉使得吸氣期時左心室的心搏量(stroke volume)
上升。

但是由右心室的觀點來看，正壓呼吸時所

造成的經肺壓力上升則會使右心室的後負荷上

升10,11。同一時間，上升的肋膜壓及右心房壓力

則使上下腔靜脈回至右心的血流量減少12-14。因

此在正壓吸氣時，右心室的心搏量是下降的7,10。

而吸氣期右心室心搏量的下降會進一步使得通

過肺循環而回到左心房的血流量減少，因而造

成左心搏量的下降，使得動脈壓下降。因此綜

上所言，同一個吸氣週期內，吸氣早期會使左

心室心搏量上升，但是吸氣晚期則會因為肺靜

脈的血液回流量減少使得左心室心搏量減少5,7。

在呼吸器使用之下，因呼吸週期而造成的

左心室心搏量週期性的變化也對動脈收縮壓及

脈壓(pulse pressure)產生影響。脈壓可由動脈收

縮壓減去動脈舒張壓計算得到。由過去的研究

得知，脈壓與心搏量是呈現正比例的關係，而

與血管的彈性(arterial compliance)則是呈現反比

例關係15。因此在固定的血管彈性下，脈壓的變

化是與心搏量的變化直接相關的。換句話說，

因呼吸器使用而造成左心室心搏量的變化也直

接使脈壓因呼吸週期而產生週期的變化5,16。吸

氣期時，因左心室心搏量增加而使脈壓上升。

而相反的吐氣期左心室心博量減少，使得脈壓

下降17。如前所述，在呼吸器使用下，吸氣期會

使動脈收縮壓上升，但是動脈收縮壓上升的程

度在同一個吸氣期有較大的變異性。因為收縮

壓除了跟心博量有關係之外，也吸氣過程中造

成不同的主動脈外壓力(extramural aortic pres-
sure)有關。不同的主動脈外壓力直接影響動脈

舒張壓的變化，而收縮壓等於舒張壓加上脈壓，

因此同一個吸氣期中，動脈收縮壓會有不同程

度的上升18。
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因此，在一個無自主呼吸，完全依賴呼吸

器的患者身上，在同一個呼吸週期中，其動脈

壓力在吸氣期時應該是上升的，但是到吸氣後

期受到右心靜脈回流減少，所以動脈壓力開始

下降，一直到呼氣後期，由於呼氣期右心靜脈

血液回流增加，所以動脈壓力才又開始上升，

回到基準值。

血管內容積與動脈壓力變化的關係

當血管內容積不足時，根據Frank-Starling曲
線圖，相同程度的前負荷(preload)變化會造成比

血管內容積充足時更大的心博量變化16,19,20。除此

之外，在血管內容積不足的情形之下，因正壓

吸氣所造成的肋膜壓上升會使上下腔靜脈及右

心房在吸氣期塌陷的程度更大14,21。因此在血管

內容積不足時，因呼吸週期所造成的心博量及

動脈壓力變化的程度都會較血管內容積充足時

大，其中又以吐氣期造成的下降變化程度最為

明顯2,16。

至於血管內容積過多時的表現則和血管內

容積不足時不同。血管內容積過多也會造成呼

吸週期中的心博量變異率增加，但是其變異的

程度小於血管內容積不足時。變化最明顯的是

在吸氣期時會使動脈壓力上升的程度更多，最

主要的原因是吸氣期時呼吸器造成的正壓會使

肺血管中過多的血液回到左心房，進而造成每

一次的心博量上升，所以吸氣期的動脈壓力變

化也會較大16,22。

監測血管內容積量及輸液治療反應

了解呼吸器使用對血行動力的影響之後，

我們接下來要探討監測患者血管內容積量及預

測輸液治療的效果。監測的方式一般可以分為

靜態監測及動態監測兩種方式。靜態監測指標

包括我們常用的右心房壓，肺楔壓，右心室及

左心室舒張末期血容積等，而最近較廣為討論

的收縮壓變異，心搏量變異率及脈壓變異率則

是屬於動態監測指標。以下我們將一一討論。

靜態監測指標

一、右心房壓力

臨床上我們最常使用來監測體內容積量及

預測輸液治療的方法是中心靜脈壓。而中心靜

脈壓被認為約略等於右心房壓力23，可以代表靜

脈回流量及右心房的前負荷，這和體內血容積

量相關。臨床上認為，右心房壓力低，表示體

內血容積不足，對於輸液治療的反應較好；反

之，右心房壓力高，表示血容積充足，對於輸

液治療效果不佳。Wagner等也證實右心房壓力

低的患者對輸液治療的反應較好24。在呼吸器使

用之下，右心房壓力低者對輸液治療反應也是

比較好25,26。但是在其他呼吸器使用患者與輸液

治療反應的相關研究卻沒有得到與前述研究一

致的結果27,28。目前認為，單純以右心房壓力的

絕對值來判斷體內容積量和預測輸液治療效果

是不適當的。要正確判斷某一右心房壓力值的

臨床意義通常要考慮患者的心收縮功能。一般

而言，心收縮功能不佳的患者會有較高的右心

房壓力，但這並不表示患者的血管內容積充足，

足以提供足夠的前負荷23,29。另一方面，右心房

壓力的高低也受壁壓(transmural pressure)的影

響。在呼吸器使用的患者，因呼吸週期造成

的胸內及氣管壓力的變化，還有吐氣末正壓

(positive end-expiratory pressure, PEEP)的使用，

都會影響到壁壓及右心房壓力23。除此之外，患

者肺部的彈性及腹壓都有可能會對壁壓及右心

房壓力造成影響，這些都是右心房壓力無法直

接反映出血管內容積量及預測輸液治療的原

因20,30。

雖然無法用右心房壓力的絕對值來評估體

內容積量和預測輸液治療效果，但是右心房壓

力的變化還是有其臨床參考的價值。通常的作

法是短時間快速的輸液灌注，使右心房壓力上

升2毫米汞柱，同時觀察是否有明顯的心輸出增

加。如果有明顯的心輸出增加 (心輸出增加量超

過300毫升/分鐘)，表示輸液治療是有反應的31。

二、肺微血管楔壓

肺微血管楔壓通常可以由肺動脈順流導管

在肺微血管處量測得到。一般認為肺微血管楔

壓可以用來代表左心房及左心室舒張末期壓力，

可以當作左心室的前負荷32。在過去一些研究證

實在使用正壓呼吸器的患者身上肺微血管楔壓

一樣有它的參考價值，可以用來估計左心房壓
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力32-34，同時它也用來預估輸液治療的反應24,35。

根據Bennett-Guerrero et al.的研究，肺微血管楔

壓比動脈收變異率更能準確預測輸液治療反應

的結果36。但是大部分的研究是得到相反的結果，

肺微血管楔壓在使用呼吸器的患者並不能準確

的估計左心房及左心室舒張末期血容積量，同

時也不能預測輸液治療的效果28,37-39。和右心房壓

力相同，肺微血管楔壓也會受到呼吸週期造成

的胸內及氣管壓力的變化，還有吐氣末正壓的

影響32,40,41。另一方面，肺動脈順流導管末端的位

置也會對於肺微血管楔壓的判讀造成影響。如

果肺動脈順流導管末端最後是漂進West zone第
一區或第二區(West zone I or II)，那它所量得的

壓力可能代表的是肺泡壓力(alveolar pressure)而
非真正的左心房及左心室舒張末期壓力42,43。為

了減低呼吸器造成胸腔內壓力的影響，我們可

以選擇吐氣末期量測所得的壓力當作肺微血管

楔壓 (圖一)。但是到目前為止的證據顯示，若

只單純的依據肺微血管楔壓來判定呼吸器使用

患者左心房及左心室舒張末期壓力及預測輸液

治的反應是不恰當的。

三、右心室舒張末期血容積

以肺動脈順流導管末端至放在肺動脈，用固

定 量 的 冰 水 快 速 灌 注 ， 以 溫 度 稀 釋 法

(thermodilution)可以求得心輸出(cardiac output)，
由此方式也可以求得右心室舒張末期血容積44，

但是這一種方式在臨床上並不實用。到目前為

止，大部分的研究結果都顯示，在使用呼吸器

患者上，以肺動脈順流導管求得的右心室舒張

末期血容積的變化和心搏量變化之間並沒有明

顯的相關性27,45，也無法預測輸液治療的效果24。

會造成這樣的結果可能和呼吸器使用造成的週

期性壓力變化而造成計算的誤差有關係46。另

外，患者如果有三尖瓣閉鎖不全也可能對肺動

脈順流導管測量及求得的變數造成影響，進而

影響了研究的結果47。使用經胸前或是經食道心

臟超音波則是另外一種可以用來評估右心室舒

張末期血容積的方式48,49。但由於右心室基本上

在解剖學上是呈現新月形而非橢圓形或是近似

圓形，現在常用的二維(two-dimensional)心臟超

音波無法克服右心室型態上的複雜性而無法正

確的評估右心室的血容積。因此到目前為止，

也還沒有研究針對使用呼吸器的患者由心臟超

音波取得的右心室舒張末期血容積的變化和心

搏量的變化及預測輸液治療反應作評估。未來

三維(three-dimensional)心臟超音波的普及使用

或許可以更精確的評估右心室舒張末期的血容

積量，進而評估它在預測輸液治療效果上的應

用價值。

圖一：連續氣道流速，氣道壓力，動脈壓力及肺微血

管楔壓監測圖。

 同時連續記錄氣道氣流速及壓力變化，動脈及

肺動脈壓力變化，紅色虛線代表吐氣末期，此

時量測的肺微血管楔壓為我們的觀察值。

 Flow:氣道氣流速，Paw:氣道壓力，ABP:動脈

壓力，PAP:肺動脈壓力，PCWP: 肺微血管楔

壓。
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四、左心室舒張末期血容積

對於使用呼吸器的患者而言，經胸前及經

食道心臟超音波提供了一個簡易且快速的方式

來評估左心室舒張末期血容積50,51。但是到目前

為止，還沒有任何研究以經胸前心臟超音波取

得的左心室舒張末期血容積來預測輸液治療的

效果。而以經食道超音波取得的左心室舒張末

期血容積來預測輸液治療反應的研究結果也是

不一致的。Bennett-Guerrero 等發現在輸液治療

前以經食道心臟超音波取得的左心室舒張末期

血容積無法預測使用呼吸器患者對於輸液治療

是否有反應36。Reuter et al.則認為以經食道心臟

超音波取得的左心室舒張末期血容積是評估輸

液治療反應的良好工具52。未來還需要更多的研

究，且配合三維心臟超音波的使用，來對於相

關的議題做更進一步完整的評估。

動態監測指標

除了前述靜態監測所得到的變數來預測輸

液治療的反應之外，最近較廣為討論及應用的

動態監測變數來預測輸液治療反應，包括收縮

壓變異，心搏量變異率及脈壓變異率。

一、動脈收縮壓變異(systolic pressure variation, SPV)
本篇文章開始我們已經探討過在無自主呼

吸，呼吸器的使用下正壓呼吸對患者的血行動

力學的影響。在同一個吸氣期中，動脈收縮壓

一開始會有不同程度的上升，之後由於吸氣期

右心靜脈回流的減少，使得吸氣末期動脈收縮

壓開始減少，減少的程度到呼氣期達到最大。

若以呼氣終期後給予一個短暫呼吸中止期所量

測的動脈收縮壓為基準，則吸氣期動脈收縮壓

的最大值與動脈收縮壓的基準值的差稱為淨上

升(△Up)，呼氣期動脈收縮壓的最小值與動脈

收縮壓的基準值的差稱為淨下降(△down)17，而

動脈收縮壓變異則定義為同一個正壓呼吸週期

中，動脈收縮壓最大值與最小值的差53。(圖二)
動脈收縮壓變異 (mmHg) 

= 動脈收縮壓最大值 - 動脈收縮壓最小值 
= 淨上升 + 淨下降

而由前面的探討可知，在淨上升與吸氣週

期中增加的心搏量及主動脈外壓力有關，而淨

下降則和呼氣期右心靜脈血液回流量減少有

關。在臨床研究上，Rick et al.首先證實體內容

積不足的患者其動脈收縮壓變異超過10豪米汞

柱，而體內容積充足患者其動脈收縮壓變異大

圖二： 連續氣道流速，氣道壓力，及動脈壓力監測

圖。同時連續記錄氣道氣流速及壓力變化，及

動脈壓力變化，淨上升等於吸氣期動脈收縮壓

最大值減去動脈收縮壓基準值；淨下降等於動

脈收縮壓基準值減去吐氣期動脈收縮壓最小

值。

 Flow:氣道氣流速，Paw:氣道壓力，ABP:動脈

壓力，SAP:動脈收縮壓力，PP:脈壓。

 △up:淨上升，△down:淨下降，SAPref:動脈收

縮壓基準值，SAP max:動脈收縮壓最大值，

SAPmin:動脈收縮壓最小值，PPmax:最大脈壓，

PPmin:最小脈壓。
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多少於10豪米汞柱53。其他的研究也支持這樣的

結果54,55。而造成患者在體內容積不足時動脈收

縮壓變異變大最主要的原因是在呼氣期右心靜

脈回流減少的程度變嚴重而造成淨下降更明

顯54,55。動脈收縮壓變異除了和血管內血容積有

關外，也可以有效的預測輸液治療反應。

Tavernier et al.以急性肺傷害與敗血症的患者為

研究對象，以淨下降5毫米汞柱為臨界值，在輸

液治療開始前如果淨下降程度大於5毫米汞柱，

那這些患者對輸液治療是有反應的，其陽性及

陰性預測率分別為95%及93%56。Coriat et al. 則
以接受主動脈手術的患者為研究對象，淨下降

的值與輸液治療的總量呈現明顯負相關，而淨

下降的變化量和心輸出的變化呈現正相關，代

表淨下降可以預測輸液治療效果57。Michard et 
al. 以敗血症的患者為研究的對象，也證實淨下

降的變化和心輸出的變化有關係，且對輸液治

療有反應的患者在輸液治療前有較高的淨下降

值和動脈收縮壓變異28。

二、心搏量變異率(stroke volume variation, SVV)
和動脈收縮壓一樣，心搏量在無自主性呼

吸的呼吸器使用患者也會因為正壓呼吸而產生

週期性的變化，在吸氣期因為正壓的影響，肺

部血液回流左心增加，所以心搏量上升。而後

受到吸氣期右心靜脈血液回流的影響，導致左

心前負荷減少，在吸氣後期心搏量便開始減

少。而心搏量變異率則定義為在同一呼吸週期

時心搏量最大值與心搏量最小值的差與平均心

搏量的比值52,58。

心搏量變異率 (%) = (最大心搏量 - 最小心

搏量) / 平均心搏量 x 100%
平均心搏量 = (最大心搏量 + 最小心搏量) /2 

或= 30秒內所有心搏量的平均值

Feissel 等首先以經食道心臟超音波量測敗

血症患者在使用呼吸器時，主動脈瓣出口收縮

期血流速的變化58。在主動脈瓣開口大小固定的

情形下，主動脈瓣出口收縮期血流速可以間接

代表心搏量。Feissel et al.計算主動脈瓣出口收

縮期血流速變異率，以12%為臨界值，輸液治療

前如果主動脈瓣出口收縮期血流速變異率大於

12%，則輸液治療是有反應的。Marx 等則使用

PiCCO對使用呼吸器的敗血症患者來作動脈壓

的連續監測，以動脈壓波形求得心搏量，再推

算出心搏變異率59。研究結果顯示，在輸液治療

過程中，心搏變異率明顯的下降。Reuter et al.也
以PiCCO為工具，對不同族群使用呼吸器患者

做連續性的動脈壓監測，結果皆顯示對輸液治

療有反應的患者，在輸液治療前皆有較大的心

搏變異量52,60,61。

三、脈壓變異率(pulse pressure variation, PPV)
由先前的討論得知，脈壓和心搏量及肺的

彈性有關。當肺彈性固定時，高的心搏量會有

高的脈壓。因此在無自主呼吸而使用呼吸器的

患者身上，在吸氣期時會有變大的脈壓，而在

吸氣晚期及呼氣期時，脈壓則會變小。(圖二) 
而在一個呼吸週期脈壓變化的程度，稱為脈壓

變異率，它的計算方式和心搏量變異率相似，

定義為同一呼吸週期時脈壓最大值與脈壓最小

值的差與平均脈壓的比值16。

脈壓變異率 (%) = (最大脈壓 - 最小脈壓) / 
平均脈壓 x 100%

平均脈壓 = (最大脈壓 + 最小脈壓) / 2
由於脈壓和心搏量的高度相關，因此預期

中，在體內血容積不足的患者有較大的心搏量

變異率，也會有較大的脈壓變異率，這些患者

對輸液治療的反應也較好。在一些臨床實驗中

也證實了這樣的想法。Michard 等以敗血症使用

呼吸器的患者為研究的對象，發現輸液治療開

始前的脈壓變異率和輸液治療造成的心輸出的

改變呈現高度的正相關。如果以13%的脈壓變異

率為臨界值，可以達到預測輸液治療效果的準

確性及特異性分別為94%及96%28。Vieillard-
Baron 等針對需呼吸器治療的敗血症患者研究脈

壓變異率與輸液治療的關係也可以得到類似的

結論62。在急性肺傷害的患者中，Michard 等也

證明在輸液治療前有較大的脈壓變異率的患者

對輸液治療有較大的反應，在輸液治療後，心

輸出都有明顯的上升 63。在最近的研究中，

Huang 等以急性呼吸窘迫症的患者為研究的對

象，以12%的脈壓變異率為臨界值來預測輸液治

療的效果，其預測結果的準確性及特異性分別

為68%及100%64。
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建議與結論

對於休克患者如果能在輸液治療前準確預

測輸液治療的效果，除了可以有效的改善患者

的臨床症狀，更可以避免不必要的輸液治療所

可能帶給患者的傷害。對於使用呼吸器的患者

而言，要預測其輸液治療的反應，除了要了解

正壓呼吸對於血行動力的複雜影響之外，更要

了解每一個預測參考指標在這類患者的應用價

值及其極限性。由本文的討論可以得知，動態

監測指標比靜態監測指標對於預測使用呼吸器

患者的輸液治療效果更具參考價值，但是這一

些臨床研究結果的前提為患者皆無自主呼吸，

完全依賴呼吸器的幫助。所以在臨床的應用上，

仍要依據患者的個別狀況，如呼吸器的設定，

吸氣末正壓的使用與否，是否有自主呼吸的能

力及動作等做個別考量，才能對預測輸液治療

的效果做出較正確的判斷。
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Fluid resuscitation is a frequent therapeutic strategy in intensive care unit. It is important to evaluate the 
volume status of patients and predict the fluid responsiveness before starting fluid therapy and to avoid the 
complication due to excessive fluid loading. But it is a challenging issue in mechanically ventilated patients. 
In paralytic and ventilator-dependent patients, the positive-pressure inspiration pattern which is opposing to 
spontaneous negative-pressure inspiration pattern in normal subjects leads to continuous and complex interaction 
with cardiovascular system. The results limit the efficacy of static parameters, such as central venous pressure, 
right atrial pressure, pulmonary capillary wedge pressure, right and left end-diastolic ventricular volume, in 
evaluating the volume status and predicting fluid responsiveness of ventilated patients. On the other hand, the 
dynamic parameters, such as systolic pressure variation, stroke volume variation, pulse pressure variation, were 
demonstrated to be useful in predicting fluid responsiveness of ventilated patients in clinical studies. In clinical 
practice, we may decide the most appropriate fluid resuscitation strategy according to these dynamic parameters 
as well as the individual condition of each patient, such as comorbid diseases, ventilator setting, coexisting 
spontaneous breathing or not, etc. and decrease the possible damage by excessive fluid loading. ( J Intern Med 
Taiwan 2009; 20: 285-293 )


