兒童休克

劉錦理

前言

　　休克是指循環衰竭，無法提供組織代謝的需求時所造成的臨床症狀。組織循環不足可以是由於低血量（hypovolemia）或幫浦衰竭（pumping failure）所造成。低血量症又分為絕對性或相對性。當血管內液體喪失如出血、燒傷、胃腸炎及「第三空間」接收（third space sequestration）等稱為絕對性低血量症。而如敗血症、藥物中毒、脊髓受傷及過敏性休克等，由於急性血管張力減低，血管的空間變大而造成相對性低血量症（圖１）。
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圖1　兒童休克的原因(4)
　　因為休克是由於循環衰竭所造成，所以首先要對正常的循環生理有所瞭解。首先要知道的是：

　　CO＝HR×SV

　　而SV＝EDV─ESV

　　∴CO＝HR×(EDV－ESV)

　註：CO＝心輸出量(cardiac output)

      HR＝心跳速率(heart rate)

SV＝心博出量(stroke voiume)

EDV＝舒張末期體積(end-diastolic volume)

ESV＝收縮末期體積(end-systolic volume)

　　影響舒張末期體積的因素有二：前負荷（preload）及心室擴張能力（distensability）。所謂前負荷代表的是在舒張末期心室腔內所承受的壓力。決定負荷的因素主要為靜脈回流。靜脈回流越多則前負荷越大。所謂心室擴張能力是指心室為了容納體積所能擴張的程度。一個慢性肥大或結疤的心室其心室擴張能力一定很差。前負荷越大及心室擴張能力越差則舒張末期壓力越大。

　　影響收縮末期壓力的因素則為心室收縮力(contractility)及後負荷(afterload)。心室收縮力是指心室收縮時的力量強度(strength)。所謂後負荷(afterload)則是指心室將血液唧入主動脈時所遇到的阻力。決定後負荷的主要因素為系統性血管阻力(systemic vascular resistance)。收縮力越強及後負荷越小則收縮末期體積越小。

　　因此影響心輸出量量的因素有五（圖2）
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　　心跳出量＝心跳速率×心搏出量

　　　　　　＝心跳速率×（舒張末期體積－收縮末期體積）
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圖2　決定輸出量的因素(5)
　　由Frank-Starling定律可以知道心搏量隨著舒張末期體積增加而增加，但達到某一臨界點，則形成高丘，此時增加舒張末期體積繼加，則心搏出量反而降低。一個強有力的心室使曲線向左向上移，表示在較少的舒張末期體積情況下，心室可以唧出更多的血，而衰弱的心室則使曲線向右向下移，表示在較高的舒張末期體積時，唧出的血仍較正常為少（圖3）。

　　心跳增加主要由腎上腺素(epinephrine)及正腎上腺素(norepinephrine)控制。心跳減慢則由迷走神經管轄。血管張力及體積受到數種荷爾蒙影響，兒茶酚胺(catecholamine)，腎上腺素及正腎上腺素不但影響心跳及心肌收縮力，也同時造成系統及肺血管收縮。腎臟的循環血量減少時腎素─血管張力素軸(reninan-giotensin axis)活化。血管張力素Ⅱ(angiotensin Ⅱ)是一強有力的血管收縮劑。醛類脂醇(aldosterone)也可藉著鈉的重吸收造成水份滯留以維持適量的循環體積。
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低血量休克症候群

絕對性低血量症

　　這是造成小兒科病童休克最主要的原因。由於急性血管內耗盡( deplet-

ion )而造成循環衰竭。常見的原因包括出血、燒傷、胃腸炎、糖尿病、尿崩症及腹膜炎或胰臟炎所造成的第三空間喪失。

　　由於靜脈回流減少以至於中心靜脈壓及心搏出量降低。為了試圖保全心輸出量，心跳於是增快。因為心搏出量降低，收縮壓隨著降低，但舒張壓則由於周邊血管收縮而不變或稍為增加，結果使得脈搏壓降低。當組織灌流量逐漸降低時，接著發生代謝酸性中毒。從動靜脈血中氧含量差(CaO2-
CvO2)較正常為大可看出組織對氧的抽取增加。

　　由於循環血量不足，間質液移到血管內，使得血球容積(HCT)降低。間質液同時也移至細胞內。這是因為缺血使得細胞鈉幫浦功能不全的結果。

　　瞭解了病生理學後，就很容易瞭解臨床徵候。心跳加速是為了要代償心搏出量降低。尿量減少、皮膚及四肢冰冷、蒼白等是由於血案收縮，在剛開始時，即使心搏出量降低亦能維持血壓正常。但假如低血量症不改善的話，終至發生收縮壓降低及脈搏壓變窄。如果情形繼續變壞，則因腦的灌流量不足而造成焦慮、混淆、嗜睡、木殭等。在嚴重組織灌流量不足時，可造成急性腎衰竭、成人型呼吸窘迫症候群(ARDS)、缺血性腸道疾病及散在性血管內凝集（DIC）等。

相對性低血量症

　　造成相對性低血量症的原因包括敗血症、藥物中毒、神經休克、過敏性休克等。

　　當細菌感染，尤其是革蘭氏陰性細菌時，可能由於急性血管擴張及液體由易漏的微血管床外滲而造成循環衰竭。這主要是由於細菌內毒素經由血管活性(vasoactive)物質如kinins等的作用而使血管張力及滲透性改變。

　　敗血性休克症候群可分為早期的高動力期(hyperdynamic phase)：心輸出量維持正常甚或增加，及晚期的低動力期：心輸出量降低。

　　剛開始的臨床表現稱之為暖性休克(warm-shock)：因為血管擴張使得皮膚及四肢溫暖紅潤，收縮壓在這時期一般多為正常，但舒張壓由於血管擴張而降低，所以脈搏增加。呼吸加快主要是由於液體由肺部微血管滲出造成肺水腫，最後造成原發性呼吸鹼中毒。這時期尿量可能會有點減少。

　　在低動力期，心輸出量無法維持，發生血管收縮。所以臨床表現的是「典型的」休克，代謝性酸中毒產生，尿量顯著減少，可能發生散在性血管內凝集。

　　脊髓受傷時所造成的神經性休克，由於失去交感性自主神經分佈(sympathetic autonomic innervation)而造成周邊血管擴張，臨床表徵為暖性休克。

心臟衰竭或心因性休克

　　在小兒科領域中，因為心臟衰竭而造成休克較為少見。假如不包括新生兒期的話更為罕見。因為在新生兒期有心室發育不全，嚴重瓣膜狹窄及極大的左至右分流可造心因性休克。鑑別診斷包括心肌炎、心肌病變、心肌缺血及膠原血管疾病等。

　　心包膜積水或高張力氣胸(tension pneumothorax)由於阻礙了靜脈回流到心臟或血液從心室唧出，也可造成心臟衰竭。

　　另一最常見的原因為開心術病童中接受心室切開術的病童。

治　療

　　治療的目標為增加心輸出量及維持組織灌流量正常。心輸出量的增加可經由下列方法獲得：

增加心跳速率

　　利用β－促進劑如dopamine或dobutamine將心跳調整到80～120/min以增加心輸出量。但太快的心跳速率則會使舒張期的心室填充時間(ventricular filloing time)不足，以致填充壓降低。而且由於心跳增加，心肌對氧氣的需求也跟著增加，但冠狀動脈的血流量卻由於舒張期填充時間減短而降低，造成心肌受損。

增加前負荷

　　前面提到心輸出量隨著前負荷的增加而增加，直到超過某一臨界點為止。因此當心輸出量不足時，可以將微血管楔入壓(PCWP)升高到8～10 mmHg。必須強調的是如果心輸出量正常。肺微血管楔入壓或填充壓並不需要提到如此高的範圍，因為較低的填充壓比較不容易造成肺水腫，可以增加氧和作用。假如將前負荷增加到10 mmHg以上而心輸出量仍然不足時，一定要考慮其它因素如心室收縮力、後負荷及心跳速率等是否適當。偶而嚴重受損的心臟可能要更高的填充壓才能維持足夠的心輸出量。

心室擴張能力的改善

　　由於心室擴張能力降低的原因主要是長時期的慢性心臟疾病造成心肌結疤或肥大的結果，因此臨床上多無法在短期間內將之急速的改善，除非造成的原因是心包填充(cardiae temponade)，則將原因去除後可立刻改善心室擴張的能力。

增加心室收縮力

　　假如心跳速率及填充壓均正常，則造成心輸出量不足的原因最可能是心室收縮力不足，因此使用增加收縮力的藥物如dopamine或dobutamine可能很有幫助。另外，酸中毒可以嚴重的抑制收縮力因此不論是呼吸性酸中毒或代謝性酸中毒均須加以糾正。

減低後負荷

　　減低後負荷可以使得心室較容易將血唧出而增加心輸出量，但平均血壓在幼嬰必須維持在60mmHg以上，而在大小孩必須維持在70 mmHg以上，否則冠狀動脈或其他重要器官的灌流量(perfusion)可能不足而造成損傷。最常使用來降低後負荷的藥物包括nitroglycerine及sodium nitroprusside
。（表1列出兒童休克時常用的心臟血管藥物）。
絕對性低血量症

　　治療的主要目標為補充體積(volume replacemetn)。由於體內液體漂移(shifts)而使得對液體需要量的計算發生困難，所以必須要放置中心靜脈導管。在兒童，中心靜脈壓一般和左心房壓力的相互關係良好，常是需要液體甦醒的病童所需要的唯一侵害性血流動力學參數(parameter)。中心靜脈壓可能由於血管運動(vasomotor)減少了靜脈容量（venous capacitance）而使得中心靜脈壓維持在正常範圍內。連續監視來測定其相對的改變才能反映出液體給予量適當與否。

　　一般剛開始時中心靜脈壓均較低，假如是12cmH2O以上的話，則要考慮到心臟衰竭、肺栓塞、心包填塞、血胸、氣胸或氣縱隔腔等，因此必須立刻照一張胸部Ｘ光片。

表1　兒童休克時常用的心臟血管藥物(1)
	藥　　物
	作 用 機 轉
	作　　　用
	劑　　　　量
	注意事項和可能發生之併發症

	Epinphrine
	α及β腎上腺素激導作用
	增加：

心跳速率、心肌收縮力、系統性血管阻力、肺血管阻力、心肌氧消耗量

降低：

呼吸道阻力
	靜脈推注(1v push)：(1:10,000) 0.1ml/kg
靜脈滴注(1v drip)：0.1~1.0μg / kg/min
	1.不應和isoproterenol使用以避免發生嚴重的心律不整

2.在低劑量(0.1μg / kg / min)時主要是β-腎上腺素激導作用

3.當劑量≧0.5μg / kg / min時主要是α-腎上腺素激導作用

	(Isuprel)
	β腎上腺素激導作用
	增加：

心跳速率、心肌收縮力、心肌氧消耗量

降低：

系統性血管阻力、肺血管阻力、呼吸道阻力
	靜脈滴注：

0.1~1.0μg/ kg /
min
	1.在鹹性溶液中此藥失去作用。

2.不應和epinephrine同時使用以避免發生嚴重的心律不整

3.可能發生心跳過速現象，避免心跳速率大於180~200/min以免引發其他心律不整

4.在低血量性休克時，周邊血管擴張可能造成低血壓

	Dopamine

(Intropin)
	低劑量時具有

dopaminergic作用

中等劑量時具有β-腎上腺素激導作用

高劑量時具有α-腎上腺素激導作用
	低至中等劑量時增加：

心肌收縮力、腎臟、脾臟及冠狀循環血流量

降低：

系統性血管阻力

、肺血管阻力

高劑量時：

增加：

系統性血管阻力
	靜脈滴注：

2.0~20.0μg/kg /
min
低劑量：

2~6μg/kg /min
中等劑量：

7~15μg/kg /min
高劑量：

＞15μg/kg /min
	在低血量性休克時，使用低劑量可能造成低血壓

	藥　　物
	作 用 機 轉
	作　　　用
	劑　　　　量
	注意事項和可能發生之併發症

	Dobutamine
	β-腎上腺素激導作用
	增加：

心肌收縮力
	靜脈滴注：

2.0~20.0μg/kg /
min
	1.在鹹性溶液中此藥失去作用。

2.偶而可造成心跳過速

3.可能發生PVC

4.在持發性肥厚性主動脈下狹窄時由於可能使堵塞情形加重，因此應避免使用

	Phenylephrine

(Neo-Synephrine)
	α-腎上腺素激導作用
	增加：

系統性血管阻力
降低：

腎臟及脾臟血流量
	肌肉注射：

0.1mg/kg
	當使用nitroprusside來降低負荷而發生續發性低血壓時可使用此藥來糾正

	Nirroprusside

(Nipride)
	平滑肌鬆弛劑
	降低：

系統性血管阻力

、肺血管阻力
	靜脈滴注：

開始劑量：

0.5μg/kg /min
最大劑量：

8μg/kg /min
0.5mg/kg /hr

2.5mg/kg/24hrs
	1.當循環體積適當而心輸出量低及系統性血管阻力很高時使用

2.該藥怕光，須用錫箔紙包起來

3.可能突然造成嚴重的低血壓

4.作用開始及終止極快發生

5.代謝的最終產物是碳氰酸鹽類須監視其血中濃度不超過10mg/dl


註：α-腎上腺素激導作用：皮膚，冠狀循環，脾臟及腎臟血管收縮

β-腎上腺素激導作用：β-1：增加心跳速率驗增加心肌收縮力；

　　　　　　　　　　β-2：橫紋肌血管擴張及支氣管擴張

Depaminergic作用：脾臟及腎臟血管擴張

　　病童必須連續監視心跳、呼吸速率、血壓、尿量、血球比容、血液氣體分析、凝血功能、電解質、肌氨酸酐(creatinine) 及血液尿素氮(creatinine)及血液尿素氮(BUN)等。週期性比較靜脈血氧含量差(CaO2-CvO2)是組織灌流很好的指標：

1.20ml/kg Ringer's lactate或N／S在15～20分鐘內經由靜脈給予，如給予新鮮冰凍血漿或5%低鹽血蛋白則為10ml/kg。

2.重覆給予直到生命徵候穩定，中心靜脈上升至≧5cmH2O以上，皮膚灌流量改善及尿量≧1ml/kg/hr。
3.糾正血球比容及電解質異常。

4.如果病童輸入大量的枸鹽酸血(citrated blood)則必須補充CaCl2以免發生低血鈣症。

5.維持呼吸道暢通及適當的呼吸，因為休克的病童都因組織循環不好而缺氧。如果病童必須施以氣管插管及使用呼吸器，則應避免太高的PIP及PEEP，因為可能影響靜脈回流。

6.給予NaHCO2，改善代謝性酸中毒，但真正的治本方法是改善組流量。

7.維持體溫正常。

相對性低血量症

　　因為血管張力降低致使血管區間增大，因此需要大量的體積補充，其他一般處理原則和絕對性低血量症相同。

　　敗血症休克的病童要給予適當的抗生素。在早期高動力期，主要的治療就是補充液體。當進入低動力期時，如果給予適量的液體而低心輸出量及系統性血管阻力增加仍然持續著則應給予一些藥物以促進組織灌流量。這時候如果能放置Swan-Ganz導管則非常有幫助，因為在給予藥物的時候，可以監視心輸量。Isoproterenol是最適當的藥物，因為可以同時降低小動脈的阻力及增加心肌收縮力。Sodium nitroprusside是一種平滑肌鬆弛劑，因此可能突然造成嚴重的低血壓，使用時增強心肌收縮的藥物如dopamine或血管收縮劑如norepinephrine，必須準備好以防萬一。這些藥物必須經由一安全的靜脈管路輸注，且不應受到其他藥物或液體影響其輸注。

　　敗血症休克的病童產生散在性血管內凝固的機會相當大，所以必須隨時注意血液的凝血功能。

　　至於脊髓受傷所造成的血管張力降低，必須給予適當的液體，以維持正常的中心靜脈壓。

心因性休克

　　如果中心靜脈壓低則補充液體，如果中心靜脈壓高則給予利尿劑。缺氧、酸鹼度及電解質不平衡等，必須矯正以增加心肌收縮力。理想的心因性休克治療必須測量左右心室填充壓力、心輸出量及系統性血工阻力，再針對問題的癥結處置，所以放置Swan-Ganz導管將對病情的監視提供最完整的資料。（圖4為兒童休克的處置程表）。

休克：皮膚蛋白、四肢冰冷、低血壓、乏尿

　                              

　　給予O2　　 晶體溶液20㏄/kg
　　           或膠性溶液10㏄/kg

　　　　　　　　　　　臨床症狀未改善
臨床症狀改善


‧平均血壓

　　　臨床
‧心跳正常

     　　　　　　　　再給予晶體溶液或膠性溶液
‧皮膚灌流改善

　　　症狀
‧尿量＞1 ml/kg/hr


放置中心靜脈導管
找出病因


放置導尿管
對症治療





CVP1
CVP正常或1





晶體溶液或膠性溶液輸注
臨床症狀未改善


直到CVP≧5Torr



1.動脈血氣體分析


臨床症狀改善
2.血球比容



3.鈉、鉀



4.血糖、血鈣


找出病因對症治療
5.放置Swan Ganz導管測心輸出量，右心房均壓，肺動脈舒張壓，肺微血管楔入壓


糾正代謝性酸中毒及電解質不平衡給予影響收縮力的藥劑及利尿劑

圖4　休克的處置流圖圖
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前 負 荷   心室可擴張能力     後 負 荷     心室收縮力





IV在15分鐘給予





未改善








