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敗血症引起急性腎損傷的診斷與治療

陳俊全　歐世祥　周康茹

屏東榮民總醫院腎臟科

摘　要

敗血症引起急性腎損傷 (SI-AKI)在重症患者中非常常見，並顯著增加患者的併發症和死
亡率。其發生和進展的原因涉及多種複雜的病理生理因素。SI-AKI的風險與適當的治療有
關，因此及時診斷與治療至關重要。SI-AKI基本的治療策略包括給予適當的抗生素、輸液復
甦和必要時使用血管升壓劑。嚴重AKI病人，則需要腎臟替代治療 (RRT)。關於SI-AKI輸液
復甦治療的劑量、種類、RRT啟動的時機，內毒素吸附或細胞激素移除的血液灌流療法以及
靜脈注射免疫球蛋白 (IVIG)的腳色等，仍存在爭議與討論。本文將針對以上議題提出現有的
證據與建議，期能減輕SI-AKI的醫療負擔並改善患者預後。

關鍵詞：敗血症 (Sepsis) 
急性腎損傷 (Acute kidney injury) 
輸液灌注 (Fluid resuscitation) 
腎臟替代治療 (Renal replacement therapy) 
血液灌流療法 (Hemoperfusion)

前言

敗血症是一種由感染引起的全身性炎症反

應，常導致多個器官功能障礙，尤其是急性腎

損傷（Acute Kidney Injury, AKI）1，其發生率高

達 50%2,3，也預示著較差的預後 3.4。敗血症患

者發生 AKI的風險與適當的治療有關，因此及
時診斷與治療這些患者至關重要。

在診斷方面，敗血症引起的 AKI通常透過
血清肌酸酐濃度、尿液檢查、尿量及影像學檢

查進行評估 5。近來開發出多種生物指標，如中

性粒細胞明膠酶相關脂質運輸蛋白 (Neutrophil 

Gelatinase-associated Lipocalin, NGAL)，被證明
可協助早期發現 AKI6。敗血症引起 AKI的治療
主要包括支持性療法和針對原發感染病原體的

抗生素治療。此外，液體輸注是改善腎灌流的

重要措施，在某些情況下，可能需要透析以控

制嚴重的電解質失衡或體液滯留 7。總之，敗血

症引起的急性腎損傷是一個複雜且挑戰性的臨

床問題，需要醫療團隊密切合作，以提高診斷

率和治療效果 8。本文將聚焦於探討敗血症引起

的 AKI之治療策略，並簡要回顧其病理生理機
轉及新型生物指標的角色，以期為臨床醫師提

供最新的診斷與治療依據。
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敗血症引起的 AKI的定義與流行病學
敗血症與急性腎損傷 (Acute Kidney Injury, 

AKI)常同時發生，其機制可分為直接影響與間
接影響 9。直接影響是由感染本身或宿主對感染

的免疫反應直接導致腎臟衰竭，而間接影響則

可能是敗血症的後遺症，或因治療敗血症過程

中的醫源性因素所造成。

其中， 敗血症引起急性腎損傷 (Sepsis-
Induced Acute Kidney Injury, SI-AKI)多在敗血症
診斷當天發生 10。由於過去缺乏統一的定義，

加上研究方法、病人族群及臨床情境的異質性，

導致 SI-AKI的發生率和死亡率在不同研究中存
在顯著差異。

目前已知的 SI-AKI危險因素包括：
． 感染特徵：感染性休克、革蘭氏陰性菌
血症

． 臨床處置：有使用血管收縮劑、呼吸器
． 藥物：腎素 -血管收縮素 -醛固酮系統

(Renin-Angiotensin-Aldosterone System, 
RAAS)抑制劑

． 慢性疾病：病患有慢性腎臟病 (Chronic 
Kidney Disease, CKD)、慢性肝病等。
這些危險因素的綜合作用可能加重腎臟

缺血、炎症反應及腎小管損傷，進一步影響

SI-AKI的發展與預後 11。

敗血症引起急性腎損傷的病理生理
機轉

SI-AKI的病理生理機轉仍不十分清楚。因
此，現有的治療方法仍然是非特異性的，而且

沒有有效的預防療法。對急性腎損傷病因的暸

解進展緩慢，受到多種技術、科技和倫理限制

的影響。因此，目前對 SI-AKI的理解大多是從
敗血症動物模型、體外細胞研究和屍體解剖觀

察中推斷得出的。這些觀察結果需要謹慎解讀，

因為動物模型對敗血症的反應可能與人類有很

大差異 12。

一、 微血管功能障礙、氧化壓力、炎症反應
的放大、腎內分流和組織缺氧

過去認為 SI-AKI導因於全身腎血流減少
和繼發性腎小管上皮細胞死亡或急性腎小管壞

死。這種觀點是因為 AKI的主要原因（如敗血
症、大手術、心力衰竭和低血容量）都與低灌流

和休克有關，缺血性損傷可以導致廣泛的細胞

死亡（如急性腎小管壞死）13。然而，越來越多

的證據顯示，缺血 -再灌注損傷並不是 SI-AKI
的唯一機制，實際上可能有多種機制一起作

用 14。研究顯示，SI-AKI可以在沒有腎臟低
灌注和臨床血流動力學不穩定跡象的情況下發

生 15。此外，死後病理解剖的組織病理學變化，

並沒有預期的那麼嚴重，與功能變化並不相關。

這些樣本中觀察到的腎小管損傷表現為不一致、

局部和斑駁狀，腎小管上皮細胞死亡非常少

(<5%)。這種結構與功能變化之間的脫節，可能
是細胞優先考慮生存而犧牲器官功能的適應性

機制的結果 16。

組織灌流對任何器官維持正常功能至關重

要。氧氣輸送與消耗的異常是敗血症性器官損

傷的共同特徵 17，這可能與全身循環異常無關。

多項實驗和臨床研究顯示，即使在沒有大範圍

血流動力學不穩定的情況下，敗血症期間微循

環的變化仍然會發生。這些觀察使許多研究者

認為，微循環的變化在器官損傷的發展中應該

扮演關鍵角色 18。SI-AKI的特徵是微循環流量
的改變，包含微血管密度減少，有血液流動的

毛細血管比例下降，而間歇性和停止流動的微

血管比例上升有關 19。多種機制可能導致此微

循環的變化，例如內皮細胞損傷、自主神經系

統反應、糖萼 (glycocalyx)的脫落以及凝血連續
反應的激活 20。由於炎症介質引起的內皮損傷

和糖萼的脫落加強了白血球和血小板的滾動與

黏附，並伴隨著血流速度的減少，最終導致微

血栓形成和毛細血管阻塞。內皮損傷另導致血

管擴張、血管通透性增加，造成腎小管周邊間

質水腫，從而影響上皮細胞的灌流 21。

二、免疫系統的活化和抑制

在細菌感染後，過度活化且失調的先天免

疫反應引發一連串促發炎分子的釋放，這些分

子會激活補體系統和細胞性先天免疫，進而導



敗血症引起急性腎損傷的診斷與治療 127

致 SI-AKI。敗血症初期死亡是由於「細胞激素
風暴」的過度炎症反應，導致身體循環崩潰、乳

酸性酸中毒和過度分解代謝。最初炎症反應程

度和早期死亡率取決於多種因素，包括患者的

合併症、遺傳背景，和炎症因素如病原體毒性

和細菌量等 15。隨後會出現線粒體功能障礙 22、

細胞凋亡 23以及啟動其他受調控的細胞死亡途

徑 24。到了 SI-AKI的後期，則會出現器官間互
通信息及嚴重的免疫耗盡 15,25。

三、代謝重編程 (Reprogramming)

代謝重編程是細胞為了適應環境或應對

危險用來優化及重新分配能量消耗的保禦機

制，以防止細胞死亡 26。在敗血症中，單核細

胞與 T細胞會在急性階段將代謝從氧化磷酸化
(oxidative phosphorylation; OXPHOS）轉向有氧
糖分解反應 33。這一代謝轉變對於 T細胞和單
核細胞分化為前炎性表現型（如 Th-17和M1巨
噬細胞）細胞以及引發適當的炎症反應至關重

要 37。因為持續糖酵解會導致死亡，炎症細胞

隨後需重新轉回 OXPHOS以「關閉」炎症 28。

研究顯示，在 SI-AKI期間，腎小管上皮細胞可
能也存在類似的代謝重編程現象 29。為了維持

細胞生存，來自細胞因子或病原相關分子模式

(PAMPs)的炎症刺激會關閉腎小管離子轉運功
能 30，藉此犧牲個體存活「非必要」功能。這種

現象可能也解釋了功能下降與結構改變之間的

不一致性。

診斷

依據國際腎臟病改善整體預後組織 KDIGO 

(Kidney Disease: Improving Global Outcomes)建
議，血清肌酸酐 (sCr)濃度和尿量 (UO)是診斷
AKI的主要工具。其對 AKI的定義為 sCr在 48
小時內增加≥0.3 mg/dL；或 sCr增加至基線值
的 ≥1.5倍，或持續 6小時尿量 <0.5 mL/kg/h；
且上述情形已知或推測在過去 7天內發生 5。

KDIGO同時將 AKI的嚴重程度分為 3期（表
一）。因為研究顯示隨著 AKI嚴重度分期的增
加，死亡風險和需要接受腎替代治療 (RRT)的
可能性也會增加 31。

然而，肌酸酐無法隨時監測腎功能，尿

量變化才能更早的反應敗血症期間腎功能的變

化。值得注意的是，血清肌酸酐和尿量存在其

他幾項限制。例如，尿量在加護病房 (ICU)以外
的監測較為困難。此外，敗血症患者進行積極

液體灌注時可能會稀釋血清肌酸酐，而敗血症

期間骨骼肌灌注減少會導致肌酸酐產生減少 32，

這些都使得血清肌酸酐無法真實反映腎小管損

傷和腎絲球過濾率的變化。

理想的 SI-AKI指標應該能夠在疾病過程的
早期預測或診斷 SI-AKI，且可提供腎損傷機制
和位置的資訊，並能作為病情變化的監測工具。

目前被提出 SI-AKI最相關的可能生物指標如表
二。

很多研究提出不同的生物指標希望能改

善 SI-AKI的診斷。這些指標的功能可區分為三
類，分別是反應腎功能、反應腎臟受傷程度及

預測發生急性腎損傷風險（表三）。目前為止，

只有 TIMP2/IGFBP7獲得美國 FDA批准，用於
敗血症相關 AKI風險評估。因此，臨床上仍以
血清肌酸酐和尿量作為主要的診斷工具。

表一：KDIGO 急性腎損傷 (AKI) 嚴重度分期

嚴重度期別 血清肌酸酐 (sCr) 尿量 (UO)

1 1.5-1.9 倍於基線值 或 增加 ≥ 0.3 mg/dl < 0.5 ml/kg/h，持續 6-12 小時

2 2.0-2.9 倍於基線值 < 0.5 ml/kg/h，持續 12 小時

3 3倍於基線值或SrCr增加 ≥ 4.0 mg/dl或開始進行腎臟替代治療 (RRT)，
或當年齡 < 18歲時，估計腎小球過濾率 (eGFR)降低至 < 35 ml/
min/1.73m²

< 0.3 ml/kg/h

改編自：Khwaja, A. KDIGO（急性腎損傷臨床實踐指南）。Nephron. Clinical Practice 2012; 120, c179-184.
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治療

目 前 針 對 敗 血 症 引 起 急 性 腎 損 傷

（SI-AKI）的治療仍屬被動且缺乏特異性，治療
重點通常是防止二次損傷，包括排除有效體液

容積不足，確認沒有尿液阻塞，以及避免腎毒

素物質，另根據每位病患的具體情況來調整治

療方案。

一、抗生素

無論是懷疑感染還是確診敗血症，及早且

適當地使用抗生素治療並去除感染源對於預防

急性腎損傷 (AKI)及降低死亡率至關重要 43,44。

此外許多用來治療敗血症的抗生素，也可能具

有腎毒性。例如，vancomycin，或 amphotericin 
B等，也要注意避免其他腎毒性物質如靜脈注
射顯影劑等 5。

二、輸液復甦量與種類

早期輸液復甦治療可能挽救大循環和微循

環，對於敗血症治療至關重要。雖然 2021年國
際敗血症和敗血症休克治療指引建議初始 3小
時內給予 30毫升 /公斤的晶體 (crystalloid)溶
液 7。然而研究顯示液體過多與較高的死亡率相

關 45，因此液體的給予應根據個別病人的情況

及對輸液的反應做調整。關於復甦輸液的選擇，

表二：敗血症引起急性腎損傷（SI-AKI）新型生物指標

生物指標 樣本來源
腎小管主要

釋放位置
生理功能 在 SI-AKI 中的應用

NGAL (Neutrophil 
Gelatinase-Associated 
Lipocalin中性粒細胞明膠
酶相關脂類蛋白

血漿 /尿液 亨氏管粗升

枝及集尿管

抗炎及抗凋亡蛋白，參與鐵

的合成與運輸至腎小管上

皮細胞。NGAL 具有抑菌
效果，可限制細菌鐵的攝

取 33。 

研究顯示血漿 NGAL可預測
SI-AKI的發生與恢復 34。且

尿液的 NGAL比血漿 NGAL
更具特異性 35。

KIM-1 (Kidney Injury 
Molecule-1腎損傷分子 -1)

血漿 /尿液 近端腎小管 第一型跨膜糖蛋白，對腎臟

具有抗炎作用，參與腎臟恢

復與腎小管再生 36。

一項前瞻性研究顯示，

KIM-1在入院後 24小時內
對診斷 S-AKI的 AUC 值為
0.91。非存活患者在 24和
48小時尿液中的 KIM-1水
平高於存活者 37。

L-FABP (Liver-type f atty 
acid binding protein肝型脂
肪酸結合蛋白 )

尿液 近端腎小管 隸屬於脂肪酸結合蛋白家

族，參與長鏈脂肪酸的結合

與運輸至過氧化物酶體與線

粒體進行代謝。具有抗氧化

作用，減少由脂肪酸氧化產

物引起的細胞氧化壓力 38。

被證明是敗血症死亡率的預

測因子 39。

TIMP 2 (Tissue Inhibitor 
o f  metalloproteinase 2組
織金屬蛋白酶抑制劑 2)
及 IGFBP7 (Insulin-Like 
Growth Factor Binding 
Protein 7胰島素樣生長因子
結合蛋白 7)

尿液 近端腎小管 共同調控細胞生長與凋亡的

兩種蛋白。在細胞受損時，

TIMP-2 和 IGFBP7 會 向 上
調控，導致 G1細胞週期停
滯 40。

美國 FDA核准用於敗血症
相關 AKI風險評估的工具。
尿液中的 TIMP-2/IGFBP7對
腎損傷的特異性最高 40。在

敗血性休克早期，高濃度的

TIMP-2 和 IGFBP7 是 24 小
時內進展為重度 AKI的獨立
危險因子 41,42。

改編自： Manrique-Caballero C. 敗血症相關急性腎損傷 Sepsis-Associated Acute Kidney Injury. Crit Care Clin，2021 April ; 
37: 279-301.
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已有大量研究和討論。目前的證據顯示，對於

重症病人，尤其是敗血症患者，使用人工合成

的澱粉類 (starch)， 明膠 (gelatin)等膠體溶液
(colloid f luid)，會增加急性腎損傷 (AKI)和死亡
風險 46,47。而早期的證據顯示，0.9%的生理鹽
水可能會引起高氯血症，進而導致急性腎損傷

（AKI）和不良的預後 48。然而，更多的近期研

究發現，重症成人輸液復甦治療使用生理食鹽

水的死亡或 AKI的風險，並不高於使用平衡晶
體溶液 49。雖然這一問題仍然存在爭議，但根

據目前的證據，使用 4公升以下的生理鹽水應
該是安全的 50。

三、白蛋白的使用

白蛋白屬於天然膠體溶液，理論上比晶體

溶液可以維持膠體滲透壓 51。Albumin Italian 
Outcome Sepsis (ALBIOS)研究是迄今為止規模
最大的使用白蛋白於嚴重敗血症的臨床試驗，

該研究比較了白蛋白與晶體溶液的組合和僅使

用晶體溶液在 1,818名敗血症或敗血性休克患者
中的效果。研究中白蛋白以每天 300ml,20% 溶
液形式給予 28天，直到患者出院或轉出加護病
房 (ICU)，並設定治療目標為血清白蛋白濃度達 
30 g/L。結果顯示，兩組之間在 28天或 90天
的死亡率並無顯著差異。因為該報告指出白蛋

白能在敗血症前 7天提高血壓 51、減少體液過

多 50，另有研究顯示給予白蛋白可提高心臟的

靜態充盈壓力 52，所以目前建議在敗血症和敗

血性休克的輸液復甦治療，仍以晶體溶液作為

第一線選擇。只有在接受大量晶體溶液的病人

表三：依功能分類急性腎損傷（AKI）的生物指標

生物指標種類 生物指標次分類 生物指標 說明

反應腎功能 腎小球濾過率 / 
功能的生化指標

血清肌酸酐、血清半胱氨

酸 C (cystatin c)、前恩啡
肽 (proenkephalin)、可見
螢光注射劑

血清肌酸酐仍為黃金標準，其他新的腎小球功能指

標雖比肌酸酐更早升高且一樣準確，但可近及實用

性仍不足。

腎功能整體評估 尿量 尿量比血清肌酸酐能檢測到較輕度的急性腎損傷，

但可能受利尿劑等藥物的影響。一般需要導尿管才

能準確測量，在 ICU外的測量較不及時及準確。

腎儲備功能的整體

評估

亨利管利尿劑反應測試，

腎臟儲備測試

這些測試通過給予過量蛋白質或對利尿劑反應來評

估腎絲球仍保有的腎絲球過濾率，此測試在敗血症

的驗證尚不充分。

反應腎臟受傷

程度

腎損傷的整體評估 尿液分析 尿液分析可以檢測腎元（從腎小球到腎小管）的損

傷。但效力在急性腎損傷的臨床應用中尚未得到廣

泛驗證。

腎小管損傷的生化

指標

尿 NGAL、尿 KIM-1 這些指標在 AKI研究中仍處於發展階段，雖然顯
示出早期檢測的潛力，但尚未廣泛驗證在人類急性

腎損傷中的應用。

預測急性腎損

傷風險

急性腎損傷風險的

生化指標

TIMP2*IGFBP7、血漿
NGAL

這些指標在臨床應用中逐漸增多，能夠量化個體患

者發生急性腎損傷的風險。

急性腎損傷風險預

測的臨床數據系統

電子警示、電子風險算法 儘管這些警示不特定於敗血症相關急性腎損傷

（SI-AKI），但已有多個警示系統顯示出預測敗血
症發生 AKI的能力。使用這些警報系統，結合生
物化學指標，可以幫助增強敗血症相關 AKI的檢
測和風險分層。

改編自：Koyner JL. 敗血症相關急性腎損傷 Sepsis-Associated Acute Kidney Injury. BMJ 2019;364:k4891.
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中考慮使用白蛋白。

四、利尿劑

在高風險急性腎損傷 (AKI)患者中，預防
性使用利尿劑已被證明對重症患者無效 49。同

樣的，利尿劑在 AKI已經發生後並不能減輕其
病程 50。因此，利尿劑並不建議用於敗血症引

起急性腎損傷 (SI-AKI)的預防或治療。然而，
利尿劑可被用於調節液體平衡和減少體液瀦積，

儘管它們無法改善腎臟結果。

五、升壓劑的選擇

對於成人敗血性休克， 建議優先使用

Norepinephrine（正腎上腺素）作為第一線血管
加壓藥，目標維持平均動脈壓 ≥  65 mmHg53。

正腎上腺素是一種強效的 α-1和 β-1腎上腺素受
體刺激劑，會引起血管收縮並增加平均動脈壓

(MAP)，對心率的影響較小。Dopamine（多巴
胺）則依照劑量的不同，對多巴胺 -1、α-1和 β-1
腎上腺素受體有不同的作用。在較低劑量時，

多巴胺通過多巴胺 -1受體在腎臟、腹部、腦部
和冠狀動脈引起血管擴張；而在較高劑量下，

多巴胺的 α-腎上腺素受體作用變強，導致血管
收縮並增加全身血管阻力 (SVR)；但其 β-1腎
上腺素受體作用可能會導致心律不整。系統回

顧和統合分析顯示，正腎上腺素比多巴胺升壓

效果較強，有較低的死亡率（RR 0.89；95% CI 
0.81-0.98）和較低的心律不整風險（RR 0.48；
95% CI 0.40-0.58）。儘管多巴胺的 β-1作用可能
對有心肌功能障礙的患者有幫助，但因其較高

的心律不整風險限制了其使用 54。

Epinephrine（腎上腺素）的作用同樣是劑量
依賴性的，其可增加心輸出量，但高低劑量時

對全身血管阻力 (SVR)作用相反。因其潛在不
良影響包括心律不整和損害腹部血液循環 55。

因此不建議做為第一線升壓藥。

Vasopressin（加壓素）是由下丘腦產生並儲
存於後腦垂體的內源性肽激素。其血管收縮作

用的機制多樣，包括結合血管平滑肌上的 V1受
體，從而提高動脈血壓。研究顯示，加壓素在

敗血性休克初期濃度較高，但在大多數患者中，

隨著休克進展，在 24至 48小時後會下降至正
常範圍。這一現象被稱為「相對加壓素缺乏」。

與大多數血管加壓藥不同，加壓素不須根據反

應調整劑量，通常以 0.03單位 /分鐘的固定劑
量治療敗血性休克。臨床試驗中，加壓素的劑

量最高可達 0.06單位 /分鐘。但較高劑量的加
壓素與心臟、指端和腹部缺血有關。

VANISH試驗直接比較了加壓素與正腎上
腺素的效果，結果顯示，加壓素組和正腎上腺

素組在 28天死亡率（30.9%對 27.5%；RR 1.13 
[95% CI 0.85-1.51]）及AKI（RR 0.89；95% CI 
0.72-1.11）無顯著差異。但加壓素的使用降低
了接受腎臟替代療法（RR 0.71；95% CI 0.53-
0.97）的風險。

至於合併治療，VASST試驗比較了僅使用
正腎上腺素與正腎上腺素加加壓素（0.01-0.03 
U/min），28天死亡率沒有顯著差異（39.3%對
35.4%，p=0.26）。然而，在次組分析中，接受
正腎上腺素 <15μg/min的較輕度休克患者，使
用加壓素後生存率顯著較高（26.5%對 35.7%，
p=0.05）。至於何時加上加壓素，目前建議當正
腎上腺素劑量在 0.25-0.5 μg/kg/min時開始使用
加壓素合併治療似乎較為合理 56。

至於需要高劑量血管加壓藥治療的最佳策

略，現有的證據較少。隨著正腎上腺素使用劑

量的提高，α1受體可能已經飽和並下降調節，
因此使用另一種針對相同受體的藥物如腎上腺

素可能效果有限，在此情境下加壓素可能更為

合適。考慮到這些血管加壓藥的利弊後，目前

國際敗血症和敗血症休克治療指引強烈建議將

正腎上腺素作為敗血性休克患者的首選藥物，

對於 selepressin（選擇性加壓素）和血管緊張素
II，則給予較弱的推薦。如果正腎上腺素不可
得，可以使用多巴胺或腎上腺素，但需特別注

意心律不整的風險。

六、類固醇

最新的統合分析顯示系統性皮質類固醇可

以加速改善休克，減少使用升壓劑的天數（平均
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差，1.5天；95% CI，0.8至 3.11天）57；但對短

期或長期死亡率沒有明顯影響，此外，使用皮質

類固醇會增加神經肌肉無力（相對風險，1.21；
95% CI，1.01至 1.45）57。目前國際敗血症和

敗血症休克治療指引建議在敗血性休克的成人

病患中，當正腎上腺素或腎上腺素的劑量達到

≥0.25 mcg/kg/min並持續至少 4小時後，可以開
始使用皮質類固醇，靜脈注射 hydrocortisone，
劑量為每日 200毫克，通常以每 6小時 50毫克
靜脈注射或以持續輸注的方式給予。類固醇使

用的時間一般最多 7天 58，也有研究在使用 5
天後開始逐漸在 6天內減量 56。

七、靜脈注射免疫球蛋白 (IVIG)

目前尚無高質量的研究評估靜脈注射 IVIG
對敗血症或敗血性休克患者結果的影響。雖然

根據最近的隨機對照試驗 (RCT)及統合分析
顯 示，IVIG（相 對 風 險 RR，0.73；95% CI，
0.51-0.91）和富含 IgM的靜脈注射免疫球蛋白
(IVIGM)（RR，0.69；95% CI，0.55-0.85）能夠
降低成人敗血症的死亡率 59.60，但證據品質較

低，許多納入的研究存在高風險偏見。在排除

高風險偏見研究後，死亡率顯著降低的情況不

再顯著 44。且 IVIG可能引起 AKI，特別是在某
些高風險患者，例如已有腎功能不全、糖尿病、

年齡超過 65歲、體液缺乏、敗血症等病人 61。

基於這些理由，建議臨床醫生避免在敗血症和

敗血性休克患者中常規使用 IVIG。需要更多大
型、多中心、設計良好的隨機對照試驗，以解

決 IVIG在這類患者治療的角色。

八、腎臟替代療法

目前證據顯示接受持續性腎臟替代療法

(CRRT)與間歇性血液透析 (IHD)的病患，在死
亡率上沒有顯著差異 62.63。且提早開始腎臟替代

治療對病患的死亡率和腎臟恢復的情形並無影

響 64。甚至提早開始腎臟替代治療，中央靜脈

管路感染率較高，更傾向於延遲開始腎臟替代

治療 65因此，建議在出現必要透析的症狀時（如

尿毒症併發症、頑固性酸中毒、頑固性液體超

負荷或高鉀血症等）才開始腎臟替代療法。

九、使用內毒素吸附器進行血液灌流

血液灌流是指將血液通過一個包含吸附劑

的體外循環裝置，希望吸附內毒素、改善血流

動力學、減少炎症反應來發揮其治療效果。目

前最常見的技術是使用固定的聚苯乙烯衍生纖

維包埋多黏菌素 B(Polymyxin-B)來進行血液灌
流 (PMX-DHP)。一些臨床研究顯示，在接受
PMX-DHP治療的敗血症病患中，其腎功能評估
指標（如 SOFA分數）有明顯改善 66,67，這表明

該療法可能有助於減少 AKI的發生率。最近的
系統性回顧和統合分析結果，PMX-DHP治療在
中度和高風險患者中，死亡風險分別降低至 0.84
和 0.64，而在低風險組中則未見顯著降低 68。

然而也有些隨機對照試驗指出，在特定情況下，

PMX-DHP治療並未顯著改善生存率 69，甚至在

某些情況下出現死亡率上升的趨勢 70。整體而

言，PMX-DHP在特定病情嚴重的敗血症患者中
可能有助於降低死亡率，但其效果因患者的病

情嚴重程度而異。整體而言，PMX-DHP是否存
在效果仍不確定，且在少數試驗中有不良反應

的報告 71。關於 PMX-DHP血液灌流效果仍在
進行臨床試驗確認中。在考慮使用此療法時應

謹慎評估患者的具體情況及潛在風險。

以上敗血症引起急性腎損傷的診斷與治療

流程綜整於圖一。

結論

敗血症引起的急性腎損傷（SI-AKI）的病理
生理機轉包括全身低灌流、微循環改變、免疫

過度活化及代謝重編程，這些改變可能在無大

範圍血流不穩定的情況下仍影響腎功能。

診斷主要依賴血清肌酸酐和尿量，新的生

物指標（如 NGAL、KIM-1、L-FABP）在早期診
斷中越來越受到關注。治療主要聚焦於支持性

療法及預防二次損傷，包括及早抗生素治療、

適當液體治療和避免腎毒性物質，並根據患者

情況進行個別化治療。持續的臨床研究將有助

於進一步了解 SI-AKI的發病機制，並確定更有
效的治療策略。
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圖一：敗血症致急性腎損傷的診斷和治療流程圖（資料來源：Evans L 2021 年敗血症和敗血性休克管理國際指引 Critical 
Care Medicine 2021;49:p e1063-e1143 及 Zarbock A 敗血症相關急性腎損傷 :第 28屆急性病品質促進工作小組共
識報告 Nature Reviews Nephrology 2023;19:401-417）

無急性腎損傷風險 急性腎損傷高風險

敗血症

評估腎功能
1. 密切監測血清肌酸酐值及尿量
2. 考慮檢驗生物指標
3. 腎臟超音波檢查
4. 尿液常規檢查

支持性治療
1. 密切監測血清肌酸酐值及每小時尿量
2. 穩定生命現象
3. 避免靜脈充血
4. 盡可能避免潛在腎毒性藥物
5. 盡可能避免放射線顯影劑
6. 避免高血糖

敗血症引起急性腎損傷
1. 繼續支持性治療
2. 必要時使用利尿劑避免體液過多
3. 必要時使用碳酸氫鹽
4. 如果病人出現透析絕對適應症，開始腎臟替代療法

c

1. 穩定生命現象(包含輸液復甦
a
、升壓劑

b)
2. 盡早(1 小時內)使用抗生素
3. 移除感染源
4. 監測乳酸值

標準治療

a
輸液種類及量: 前 3 小

時靜脈注射 30ml/kg 

(弱建議，低證據等級)

晶體溶液(強烈建議，

中證據等級)，仍需依

病人個別狀況及對輸液

反映調整，避免體液過

多。

晶體輸液種類: 仍有爭

議，生理食鹽水或平衡

晶體溶液(乳酸林格氏

液)各有優缺點，但以

病人結果而論，目前沒

有差異。在接受大量晶

體溶液的病人中考慮使

用白蛋白(弱建議，中

b
目標血壓: 平均動脈壓

達 (MAP) 65 mm Hg以

上(強烈建議，中證據

等級)。

升壓劑選擇: 使用

Norepinephrine (正腎

上腺素)作為第一線加

壓藥(強烈建議，高證

據等級)，若

Norepinephrine

0.25 − 0.5 µg/kg/min

仍未達目標血壓，加上

vasopressin (弱建議，

中證據等級) 。

類固醇: 若使用

Norepinephrine 0.25

µg/kg/min 4小時以

上，靜脈注射

hydrocortisone 50 mg 

q6h, 最多 7 天(弱建

議，中證據等級)。

c
開始時機: 與一般急性腎損傷洗腎時機

相同(強烈建議，高證據等級)。

靜脈注射免疫球蛋白(IVIG): 建議不使用

(弱建議，低證據等級)。

內毒素吸附器進行血液灌流: 建議不使

用多黏菌素B(Polymyxin-B)來進行血液

灌流 (PMX-DHP) (弱建議，低證據等

級)。

證據等級)。

https://www.nature.com/nrneph
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Sepsis-induced acute kidney injury (SI-AKI) is a common complication in critically ill patients, significantly 
contributing to increased morbidity and mortality. The development and progression of SI- AKI are driven by 
a variety of complex pathophysiological factors, including alterations in macrocirculation and microcirculation, 
mitochondrial dysfunction, and metabolic reprogramming. The basic treatment strategy for SI- AKI includes the 
administration of appropriate antibiotics, fluid resuscitation, and vasopressors if needed. Patients with severe AKI 
may require renal replacement therapy (RRT). However, the optimal fluid therapy strategy for SI-AKI, including 
dosage, type of fluids, and timing of initiating RRT, as well as the roles of hemoperfusion for endotoxin adsorption 
or cytokine removal and intravenous immunoglobulin (IVIG), remain topics of debate and discussion. This article 
aims to present the current evidence and recommendations on these issues, with the goal of reducing the medical 
burden of SI-AKI and improving patient outcomes.
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