
<心衰竭系列-第0集-從代償到失代償>                                             by邪靈王破碎劍

 
●​ 心衰竭是個慢性的心肌remodeling過程，概念是生活習慣或是疾病導致心肌

細胞死亡，cardiac output (CO)減少，但心臟為了維持身體需求，需要一樣的
CO，於是開始代償(compensate)：要嘛增加HR，要嘛增加SV。​
 

CO=SV x HR​
 

■​ 增加HR：交感神經(鞭子)活化心肌β-receptor，增加心跳、強迫心肌收
縮。但長期下來β-receptor會down-regulate，效果漸漸變差。而且強迫勞
動使心肌漸漸死亡，更少的心肌(員工)去做更多的HR(工作量)，需氧量
增加，但若冠脈供應氧氣(薪水)又不足→心肌死亡→心臟代償→剩下的
心肌做更多事，惡性循環…  

■​ 增加SV：心肌變少，本身收縮力是不可能增加了，所以活化RAAS、分泌
ADH、減少U/O，灌更多水進去心室，強迫心室撐大(cardiomegaly)，像鬆
弛的橡皮筋被硬撐大後還能榨出一點彈性一樣，也是強迫心肌收縮
(frank starling law)。有時心肌也會代償肥大增生，但這種增生與運動員
的增生不同，運動促使growth hormone與IGF-1分泌，透過胞內PI3K 
pathway調控基因表現，增加心肌量與壽命。Diastolic HF的肥厚有不少比
例是纖維化，其實沒有真正增加太多心收縮力​

 



初期這樣的代償(不合理要求)，心肌(員工)還撐得住，能夠維持CO(產能)，沒
有感覺症狀，就叫做compensated HF；後來心室越撐越大，心肌越死越薄，直
到某天慢慢撐不住了，就叫做chronic decompensated HF；若是突然有個狀況
如AKI水分(工作)突然太多湧進心室，或是這人突然高強度運動，需氧量(薪水
需求)暴增，瘦弱的心肌瞬間崩潰，就叫做acute decompensated HF，病人會
喘、會水腫… 

 



<心衰竭系列-第1集-名詞解釋篇>​
 
1.​ Heart failure是個臨床症候群，主要定義為心輸出降低(Cardiac output, CO)，

水分滯留(fluid overload)，進而導致虛弱、周邊水腫、喘、肺水腫、頸靜脈怒張
等各種症狀。我們將HF…​
​
依日常活動力分NYHA class I~IV級： 

I.​ 日常活動不會喘 
II.​ 日常活動輕度喘 (如爬梯、掃地)，休息會好 
III.​ 日常活動明顯喘 (如刷牙、穿衣)，休息會好 
IV.​ 坐著也會喘，休息不會好 

依心臟代償結構變化分成四級： 
A.​ 高風險，但結構未變 (如HTN) 
B.​ 結構變，但無症狀 (如compensated HF) 
C.​ 結構變，有症狀，但藥物可控 (如chronic HF) 
D.​ 結構變，有症狀，藥物難控，需要氣球幫浦、手術或換心 (如頑固性

末期HF)…對應NYHA IV 
依左心室射出分率(LVEF)分成HFpEF(>50%)、HFmrEF(40-50%)、HFrEF(<40%)  

2.​ Cardiomyopathy(CM)是個病理診斷，從心超或MRI看到心肌變厚或變薄的現
象，可以粗分成四類 
●​ Hypertrophic CM：心室肌肉變厚，心室容量被壓縮所以stroke volume下

降。但可能心肌收縮力還行，打出血量比例(LVEF)是正常的；但也可能心
中膈變厚擋住主動脈出口，SV下降。​

 
●​ Dilated CM：心肌壞死或是心室淤積過多液體導致心室被撐大，心肌被

撐薄了，失去足夠pump out血液的能力，LVEF通常<40% 
●​ Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy(ARVC)：​

跟(2)類似，傷疤組織取代死掉的心肌，心收縮力下降，LVEF下降。另外，
傷疤組織傳導也差，可能出現心律不整 

●​ Restrictive CM：我覺得跟(3)幾乎一樣都是傷疤組織、纖維組織取代肌肉
，讓肌肉變得僵硬，收縮力變差 



 
3.​ LV systolic dysfunction是心超看到LVEF(左心室stroke volume/end diastolic 

volume)下降的現象。 
4.​ 公式： 

●​ CO=HR x SV​
心輸出量=心跳x 每次打出的血量 

●​ SV=EDV(end diastolic Volume)-ESV(end systolic Volume)​
打出的血量=心室完整舒張完的總血量-心室完整收縮後的總殘血量 

●​ LVEF(%)= SV/EDV x 100%​
就是打出去的血量占左心室總容量的幾趴 

●​ BP= CO x 周邊阻力 
若是離心大小動脈收縮，或管徑變窄(粥狀硬化)，則周邊阻力(total 
peripheral resistance, TPR又稱systemic vascular resistance, SVR)增加，血
壓增加，afterload增加 

5.​ Afterload：心室打出血液需要克服的壓力。 
●​ 左心室afterload↑：可能是因為全身離心大小動脈的管徑變窄(阻力變

大)、血壓增加或是動脈瓣狹窄，心室心肌需要更大的力量才能打出血
液供應全身。 

●​ 右心室afterload↑：可能是離心肺動脈血管的管徑變窄、肺動脈瓣狹窄，
或是肺積水甚至left heart failure的液體壓力回填所致 

6.​ Preload：心室收縮前所承受的壓力(ventricular end-diastolic pressure)，通常正
比於舒張末期的心室內水量。 
●​ 他可以是U/O下降，靜脈積液衝回心臟 
●​ 可以是心肌不夠力 + mitral/arotic valve regurgitation，心臟收縮完後，血

液又流回心室，讓心室長期承受壓力，這會讓心肌越來越虛弱 
 



<心衰竭系列-第2集(上)-兩種心衰竭一次滿足> 

 
(請在讀完內文後再來看一遍圖片~) 
 
HF依照其病因與心臟結構的變化，可分成systolic HF(幾乎=HFrEF)與Diastolic HF(幾
乎=HFpEF)，說”幾乎”代表可能有例外。但不管如何，今天稱作HF就代表CO不夠，
所以心臟會開始代償。 

​
Systolic HF： 
●​ 顧名思義，他這種HF是因為心臟收縮能力下降(inotropy↓或SV↓)，無法打出足
夠的血液。CO=HR x SV，(SV↓CO就↓)。但為何SV會下降呢? 要知道SV與三個因
素有關: 
■​ contractility：肌肉纖維越多，供氧越足夠，收縮力越強 
■​ Preload：靜脈灌回大量血液將心室撐大，心肌回彈力道加大，SV↑(還記

得那條鬆鬆被硬撐開的橡皮筋嗎) 
■​ Afterload：周邊動脈血管阻力越大、動脈辦越窄，都會讓心臟難以打出

血液，SV↓  
●​ 常見導致心肌收縮能力下降的原因就是冠狀動脈疾病(CAD)：​

因為飲食過油、冠狀動脈老化或粥狀硬化甚至阻塞(anterior/lateral MI)，使的



心肌供氧減少，心肌死亡肌肉變薄，收縮力下降。也能是細菌病毒感染、自
體免疫、癌症、心肌炎等原因導致心肌死亡。又或是供氧不足的情況下，心
臟跳太快，如AFRVR、甲狀腺亢進、嚴重貧血、懷孕、Wet beriberi (細胞
glucose糖解作用時需要B1將pyruvate變成Acetyl CoA，酗酒 者vit B1缺乏，
pyruvate堆積，行無氧呼吸累積乳酸，細胞得不到足夠能量，HR更加快供氧、
同時乳酸促血管擴張，讓動脈充氧血快速進入靜脈，細胞一樣來不及得到養
分) 加重心肌負擔，繼續死亡。 

●​ 心肌無力將心室的血液打出去，累積的心室血液將心室壁撐大
(cardiomegaly)，想藉由preload↑硬是增加SV。或是瓣膜關不緊血液回流(如
MV/ AV regurgitation)，心室肌肉一直承受高舒張壓，初期心肌收縮力還夠，
可以打出足夠的SV，搞不好心肌還會代償變大一些，稱作compensated HF，
你不會有症狀。後期心肌死亡越來越薄，就decompensate了。EDV越來越多，
SV越來越低，反映出來就是LVEF↓ 

 
Diastolic HF： 
●​ 顧名思義，他這種HF是因為心臟舒張吸血能力下降、心室容量下降所致，

preload太低，SV也就不夠，CO↓ 
●​ 常見導致心肌舒張能力下降，preload下降的原因： 

■​ 心肌受傷，如MI、如心肌被傷疤等纖維組織取代，心肌彈性變差，無法
好好舒張。 

■​ 縮窄性心包膜炎(constrictive pericarditis)，心臟最外層膜發炎，限制了心
臟的舒張。 

■​ 心包膜填塞(cardiac tamponade)，積水太多壓迫心臟無法舒張 (急性) 
●​ 另外，心室容量下降，可能因為afterload增加： 

■​ 慢性高血壓，血管變窄，周邊阻力增加，心室肌肉為了克服增加的after 
load，慢慢心肌肥大 

■​ 主動脈瓣狹窄，血液不好通過，心室肌肉為了克服增加的after load，慢
慢心肌肥大 

■​ 肥大的心肌佔據心室空間，能吸進來(EDV)與打出去(SV)的血量自然減
少。但LVEF= SV/EDV，分子分母同時減少，所以反映出來LVEF可能>50%，
稱作HFpEF 

 
所以整理一下，Systolic HF主要源自心肌死亡，血打不出去，罪惡根源是冠狀動脈
疾病；diastolic HF主要源自心肌變厚，心室容量下降，血打出不夠多，罪惡根源是
高血壓。當然還有其他原因，但我講的是多數情況。 



 
Ref: 
1.​ 2021 ESC CHF treatment. 

https://academic.oup.com/eurheartj/article/42/36/3599/6358045?login=false 
2.​ ICU Advantage. What is Heart failure? 

https://www.youtube.com/watch?v=Jbdzgu-Zr6I 
 

 

https://academic.oup.com/eurheartj/article/42/36/3599/6358045?login=false
https://www.youtube.com/watch?v=Jbdzgu-Zr6I


<心衰竭系列-第2集(下)-兩種心衰竭一次滿足> 
 
在systolic/diastolic HF中，依結構變化的位置，我們也可以分類成Left-sided HF或
Right-sided HF，兩者影響心臟外臟器的方向不一樣。 

 
●​ 左側心衰竭 

”大部分” systolic HF會從左側心肌開始變化，如果左心室心肌收縮力下降，
血液打不出去，積血壓力回推心房再上去，肺動脈壓力↑液體被擠到肺間質/
肺泡造成肺水腫，病人就會喘，晚上躺下時肺泡都會進水/被壓扁，難以換氣
很喘(可能會咳粉紅色泡沫痰(frothy sputum)、或是乾咳)，需要端坐呼吸
(orthopnea)。當吸氣時，被壓扁/積水的支氣管或肺泡可能被撐開，會發出爆
裂音(crackles或稱Rales)，就有可能是ILD、肺積水、積痰、ARDS…​
​
除了喘，因為血液打不出去，病人會虛弱、嗜睡、U/O↓(RAAS會被活化)、心跳
會變快…​
 

●​ 右側心衰竭 

□​ 可以是肺循環壓力太大，使的右心室afterload太高，打不出血液。肺循

環壓力可能來自肺動脈瓣狹窄、肺動脈高壓(肺動脈栓篩、左側HF壓力
回填、COPD*、肺源性心臟病(cor pulmonale))​



 
*COPD因為支氣管扁掉、肺泡破掉無法換氣，周邊的血管會收縮，將多數血
流引到附近還能換氣的肺泡(合理吧，這條收銀檯壞了，你會擠去其他line)，
當多數肺泡都壞掉時，會有多條肺泡微血管收縮，造成周邊阻力↑，
afterload↑，所以右側HF 

□​ 也可以是右心的preload太大，心肌無法全部都打出去，長期積液下來，

心肌越撐越薄越無力。Preload可以源自： 

✧​ 肺動脈瓣閉鎖不全(regurgitation)，血液漏回心室； 

✧​ 三尖瓣閉鎖不全(regurgitation)，血液漏至心室； 

✧​ 心中膈缺髓損，血液漏至右心→積液。 

□​ 或是單純右側inferior MI，導致這裡的心肌壞死，收縮力變差。 

​
當右心衰竭，壓力向上腔靜脈走，表現頸靜脈怒張(jugular venous distension)
；向下走造成肝脾腫大(疼痛、肝功能↓腹水)、下肢水腫、體重增加。也因為
CO↓所以U/O↓，但晚上躺下時，周邊組織的積水回流，反而U/O↑(夜尿) 
 
 
 
Ref: 
1.​ ICU Advantage. Left vs Right Heart Failure | Heart Failure (Part 3)​

https://www.youtube.com/watch?v=fJ1rgxaJpTE 
 

 

https://www.youtube.com/watch?v=fJ1rgxaJpTE


<心衰竭系列-第3集(一)-beta blocker在心衰竭中的角色與target> 
終於要進入正題了，我們從guideline上看到HF的各種一線藥物(GDMT: 
Guideline-directed medical therapy)，建議等級classI包括了 
●​ ACEI/ARB/ARNI (BP↓高血鉀…心積水時好用)  
●​ β-blocker (初期eGFR↓…心積水時好怕) 搭配 利尿劑 
●​ SGLT2-inh (有促排尿、排鉀的功能) 
●​ Aldosterone antagonist(MRA) (高血鉀) 
左邊這四個有被研究證實可以減少HF再住院率、死亡率。所以視病人情況，可以
用就全都用上吧~ 

 
讓我們看看，在疾病機轉中，那些地方可作為藥物的切入點… 



 
BP = CO x TPR 
CO = HR x SV 
SV ∝ preload, 收縮力；反比於 afterload 

●​ 首先，心衰竭淨結果是CO↓，BP↓(身體無法分辨是HF而血
壓不足，還是大出血而血壓不足，所以身體反應是一樣
的)，位於頸動脈竇的壓力感受器(carotid sinus pressure 
sensor)將訊號用第九、十對腦神經傳給延腦，活化的交感
神經釋放norepinephrine作用於：​
 
■​ 心臟SA node β1 R.：HR增加 

■​ 心肌β1 R.：強迫心肌收縮力增加 

■​ 周邊小動脈α1 R.：血管收縮，TPR↑ (將血液流給重要

臟器)但afterlaod也↑ 
■​ 周邊小靜脈α1 R.：血管收縮，TPR↑、也將小靜脈血液

擠入CVC，preload↑ 
■​ 腎臟入球小動脈α1 R.：血管收縮，eGFR↓U/O↓，留住

水分preload↑ 
■​ 腎臟JGAβ1 R.：直接活化或透過低血壓感受而分泌

renin→活化RAAS  



●​ 這些反應造成HR↑、心收縮力↑、preload↑、afterload↑，心肌承受更大的壓力
還要不斷被交感神經鞭策，總有一天會承受不了而decompensate 

●​ 所以我們給藥，希望斬斷這罪惡的鎖鏈： 

□​ β blocker：metoprolol, carvedilol, bisoprolol只有這三

個有證據證實有效 (記法是心衰竭者喝Metal 咖啡，
必死)。他們抑制被交感神經活化的β1 R.，導致HR↓、
心收縮力↓、減少JGA被活化，以減少心肌的Loading，
減緩死亡。​
 

✧​ 但要切記，在acute decompensated HF，急性心肌

無力HR,BP低下時，先暫停使用β blocker，等心跳
血壓穩定後，再從低低劑量開始titrate 

✧​ 根據IMPACT-HF trial，發現HF住院者，在出院前

就把盡早β blocker (carvedilol)加回去，比起出院後才加回去，副作
用、再入院率都沒差，也不會延後出院。這代表當血壓心跳回穩後
，可以盡早加回β blocker，盡早把MRA、ARB等好朋友們都用上去。​

 

 

✧​ 但此時你一定會問，我們給了β blocker抑制心跳心、收縮力，豈不

是讓CO更低，更無法提供身體的需求嗎? ​
→ 是哎，那就降低需求吧。​
所以我們還要搭配利尿劑排出過多的水分(工作)、降血壓藥減低
afterload…讓心臟工作量↓、承受的壓力↓才有意義。若是只吃β 
blocker，生活型態不調整、飲食不調整(鹹/油)、積水不排出、血壓



不改善，只想透過抑制心臟代償，那麼水就會積起來，產生各種症
狀。 

 
▲ 大出血時，身體因應機制，與HF做的事情一樣，因為源頭都是CO↓ 
 

 



<心衰竭系列-第3集(二)-利尿劑在心衰竭中的角色與target> 

 
利尿劑：很直觀的將過多的水分脫掉，但其實沒有好的RCT認為一定對HF有好處，
可能研究不好做吧，但在HFrEF者，建議等級是class I，水腫的人還是會給。優先使
用loop diuretics (furosemide, bumetanide) ± thiazides (HCTZ, indapamide)有加成效
果，也有人loop (K↓)+spironolactone (K↑)，脫水同時平衡鉀離子。​
 
1、​ Loop diuretics​

抑制腎小管Na-K-2Cl pump，抑制水分再吸收，達脫水效果。時loop可以增加
前列腺素分泌、活化血管壁的NKCC1 co-transporter使血管舒張，以降低
preload, afterload。​
 

●​ 如果病人因為acute decompensate HF住院，可能因為急性感染、AMI(心臟功
能惡化)、水喝太多、AKI(水排不出去)等因素，造成肺水腫很喘，需要打lasix，
記得要給門診劑量的2.5倍，或是換成IV push, pump才夠力，同時若血壓高也
可以搭配NTG pump 降低afterload, preload，增強脫水效果。 

●​ 搭配albumin：lasix(protein binding 99%)要搭著alb車車游到腎臟血管，經由進
曲小管的organic acid transporter(OAT)主動運輸進腎小管腔，抑制Na-K-2Cl 
pump產生效果。Alb太低，lasix就會跑到周邊組織去溜達而失效。  

●​ 副作用注意： 

□​ 水脫太乾，入腎血流↓導致AKI。 

□​ 另外，有時acute HF也會合併AKI：心爛打不出血，血不入腎，腎爛排不出

水，心再爛，水積肺，喘到死，肺到笑~是謂第一型的心腎症候群。此時
想給LASIX但腎灌流差幾乎脫不出來，臨床上有醫師會將LASIX稀釋，如2 
or 4 amps in 250ml D5W pump，這樣給點水維持腎灌流，期待能將肺的
積水脫掉。不然一般來說，lasix都是原汁打，不會稀釋的。 

□​ 或是當病人有肺積水，同時血壓有點低，擔心給lasix會掉血壓，也可能

保險起見給稀釋過的lasix。 



□​ Loop過多可能會讓血中Na↓K↓Cl↓Ca↓Mg↓、代謝性鹼中毒、抑制OAT使尿

酸↑(惡化痛風) 

□​ Furosemide與bumetanide皆含有sulfa group，小心過敏 

□​ 聽毒性：dose dependent，高劑量loop會抑制內耳Na-K-2Cl co-transporter

，30min~1天內造成耳聾或耳鳴，DC可逆。​

​
 

 



 Furosemide (20mg/2ml/amp) Bumetanide (2mg/4ml/amp) 

BA ~50% (食物抑制) 80-100% (食物不影響) 

Protein bind >90% >90% 

Onset PO 0.5-1hr IV 5 min PO 0.5-1hr IV 2-3 min 

Peak effect PO 1-2 hr  IV 0.5 hr PO 1-2 hr  IV 15-30 min 

Duration  PO 6-8 hr IV 2 hr PO 4-6 hr IV 2-3 hr 

T1/2 0.5-1 hr 1-1.5 hr 

等效劑量 PO 40 mg = IV 20 mg PO 1 mg = IV 1 mg 

40 mg IV furosemide = 1 mg IV bumetanide 

Pump:​
用於急性HF​
,肺水腫, AKI等積
水出不去的時候 

●​ 都要先確認對bolus dose有反應才開始pump 
●​ 原則上30min達peak effect，但通常每2-3hr評估一下I/O，盡量keep -500~-1000 
●​ 高劑量下小心聽毒性，請時常評估 

這部分流派超多，但概念是會先用1 amp Q12H 
bolus給，沒效則最多titrate上去到2amp Q8H (有
聽過3amp Q6H)，還不行就改pump，再不行就改
burinex pump或洗腎。lasix可不稀釋，原汁
(10mg/ml) pump​
​
腎越差劑量要越強，uptodate是看eGFR，但有醫
師直接看SCr…​
​
eGFR≧30: 初0.5cc /hr; 若沒效，加給bolus並增
加流速至1cc /hr，不夠力則再加至4cc/hr ​
eGFR <30: 初2cc /hr (每小時run 1支); 若沒效，加
給bolus並增加流速至4cc/hr ​
​
所以常看到2cc x 24hr÷2cc/amp= 24支lasix 原汁
run24hr。 
 
有聽過做法是12支先for set排空，再12支for 
pump run 24hrs (1cc/hr) 

初1cc /hr; 若沒效，加給bolus並增加
流速至2 cc /hr，不夠力則再加至
4cc/hr 
 
所以會看到1cc x 24h÷4cc/amp= 6支
burinex 原汁run 24 hr。 
 
有聽過做法是6支先for set排空，再6
支for pump run 24hrs (1cc/hr) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



2、​ Thiazide 

 
●​ 這類藥在HF地位比loop更低一些，多半是當Loop不夠力時搭配使用。他

抑制腎小管的NCC (Na-Cl cotransporter)，導致血中Na↓Cl↓K↓Mg↓以促進
脫水，同時也可促前列腺素分泌，血管擴張。但會使尿酸↑(痛風)且Ca↑ 

●​ 此類常見兩藥Hydrochlorothiazide 與Indapamide。Indapamide脂溶性較
高，更potent(降SBP效果多54%)，但代謝副作用相同。​
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/hypertensionaha.114.05021 
HF, edma給藥劑量 
■​ Hydrochlorothiazide：25-100 mg/day, max 200 mg/day ​

- CrCl>10 都不用腎調；<10 效果應該會變差​
- BA: 70% 

■​ Indapamide：2.5 mg/day 1周後沒效可增加到5 mg/day ​
- GFR <50 mL/minute, HD：1.25-2.5 mg/day 腎越差效果越差 
- BA: 93% 

●​ Hydrochlorothiazide, Indapamide都有Sulfa結構，小心磺胺類過敏 
 
 
 
 

 

https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/hypertensionaha.114.05021


<心衰竭系列-第3集(三)-ACEI/ARB/ARNI/MRA在心衰竭中的角色與target> 

 
BP = CO x TPR 
CO = HR x SV 
SV ∝ preload, 收縮力；反比於 afterload 

​
RAAS是心衰竭代償很重要的初始步驟。盡快使用作用於這個系統的標準藥物是
治療心衰竭的重中之重。當CO↓，腎灌流↓身體會以為大出血，於是JGA活化分泌
腎素(renin)，活化angiotensinogen最後變成Angiotensin II，他可以： 
●​ 活化交感神經，HR↑、心收縮力↑ 
●​ 促腎上腺分泌aldosterone，做用於遠曲小管，促合成Na再吸收通道蛋白與K排

除通道蛋白，留Na排K同時吸水，preload↑EDV↑BP↑ 
●​ 促小動脈收縮，TPR↑、afrerload↑、BP↑ 
●​ 促ADH分泌，刺激集尿管合成aquaporin再吸收水分，preload↑EDV↑BP↑ 
●​ 收縮出球小動脈，以維持腎絲球壓力，keep GFR 

​
這些反應最終會增加preload, afterload, HR, 心收縮力, CO, which 增加了心臟的負
擔，所以我們需要給藥斬斷這些反應。 
 
1、​ ACEI、ARB​

抑制Angiotensin II被轉化出來，或是直接抑制Angiotensin receptor，以阻斷
RAAS的活化  



 ACEI ARB 

藥
物 

(速效) captopril 12.5mg：初6.25 mg TID 
短期用於血壓不穩時*，穩定後可換回長
效QD-BID吃，較方便​
 
Prodrug：Enalapril, Ramipril, imidapril 
Active：Lisinopril(不經代謝，爛肝可用) 
 
* 急性降血壓已不再建議使用nifedipine
更不建議刺破舌下用，會過分血管舒
張、降血壓導致induced tachycardia造成
MI或Angina風險增加。 替代用藥像
captopril, hydralazine, Labetalol, 
Methyldopa…都有角色。 

皆偏長效QD-BID，單方依降壓強度排序如下： 

藥名 適應症 
Cozaar (losartan 50mg)  
Blopress (Candesartan 8mg) 
Diovan (valsartan 80, 160mg) 
Aprovel (Irbesartan 150 mg) 
Micardis (Telmisartan 40mg) 
Olmetec (Olmesartan 20mg) 
Azilsartan (Edarbi 40 mg) 

HTN, T2DM腎病變 
HTN, HFrEF 
HTN, HF, MI後LV功能↓ 

HTN±T2DM腎病變 
HTN, 降低CV risk* 
HTN 
HTN 

●​ losartan強度較低可以初始用；Diovan有兩種含量，方便
從低劑量titrate，兩者市占率高。 

●​ T1/2：lo,val (~6hr)/ cande (9hr)/ irbe,olme,azil (11~15hr)、
Telmisartan (24hr)故QD給藥(onset也最快) 

* Telmisartan同時可以活化PPAR-γ降低胰島素阻抗、亦可降

TG，所以可降CV risk，又因為97%糞排除，免腎調 
副
作
用 

●​ 乾咳(氣管收縮)，且angioedema(血
管通透性↑)比例較高 (因為ACE抑制
Bradykinin的效果被ACEI弄掉了)，所
以現在我們多直接給ARB，順服性
較佳。 

●​ 幾乎不會乾咳 
●​ 只有Olmesartan被FDA上警告，用了數月~數年後可能出

現類口炎性腹瀉腸病變(sprue-like enteropathy)：嚴重腹
瀉+體重↓，DC可緩解​
https://reurl.cc/DyeqWN  

●​ 高血鉀 (因為抑制了留鈉排鉀的aldosterone) 
●​ 高Li+ (因為抑制Li鹽腎排除) 
●​ 致畸胎、肺發育不全、造成胎兒腎損傷(GRF↓、U/O↓)尤其在第2、3孕期資料更多。總之在孕期影響

RAAS的藥都不要用！ (ACEI/ARB/aliskiren/spironolactone) 
■​ 孕婦降壓藥可考慮：nifedipine, hydralazine, methyldopa, labetalol...  

●​ 出球小動脈放鬆，初期eGFR↓，所以在AKI 腎功能急遽變差時，ACEI/ARB都建議先hold。但長期來說
還是建議使用，即便eGFR<15還是可以用，因為降低腎絲球壓力可以減少蛋白尿，有保護腎臟之
效。(根據2008年國衛院發表於lancet的研究，尿蛋白越高，代表腎功能越惡化，死亡率越高。)​
​
請見我曾寫過的文章” ACEI/ARB在ESRD的治療地位?”​
http://magicdrugstore.blogspot.com/search?q=ACEI​

https://reurl.cc/DyeqWN
http://magicdrugstore.blogspot.com/search?q=ACEI


 

 
●​ 然後大家都知道的吧，ACEI不能跟ARB併用，K+、GFR、BP可能掉太低。 

 
 



2、​ ARNI (angiotensin receptor-neprilysin inhibitor)​
在介紹ARNI 前，我們先了解一下BNP是什麼? 

 
Korean J Intern Med. 2005 Mar;20(1):26-32. 
 
Brain Natriuretic Peptide又稱B-type natriuretic peptide (BNP)是心臟在心室
壁被撐大拉扯時分泌的神經荷爾蒙，他抑制所有angiotensin II的效果，降低
RAAS活性，最終減少心室壁的壓力。他有一個無活性的兄弟叫做NT-proBNP
同時會被分泌出來，據研究，NYHA class越高，HF越嚴重，NT- proBNP越高。但
BNP這好東西會被內生的neprilysin分解拮抗，無法一直作用下去。 



​
JACC Heart Fail. 2020 Oct;8(10):800-810.​
​
於是科學家研發了Neprilysin inhibitor: sacubitril以增加BNP level，搭配
valsartan大幅度抑制RAAS (HF病人此系統被強力活化)，反轉心臟remodeling
、mitral regurgitation、LVEF與降低LV EDV，期待更能減少HFrEF的再住院率與
死亡率。結果當然是很棒： 
●​ PARADIGM-HF trial中發現使用Entresto (sacubitril/valsartan)在降低HFrEF

症狀、再住院率、死亡率與增加QOL，顯著優於enalapril。副作用(SCr↑、
高血鉀) Entresto比例還較低。 



​

 



●​ PIONEER-HF trial發現entresto降低NT-proBNP能力優於enalapril。且高血
鉀、低血壓、angioedema等副作用兩者沒差。​

 
●​ European Heart Journal (2015) 36, 1990–1997發現Entresto降低CV death

與HF惡化死亡的效果，顯著優於enalapril。 
●​ TRANSITION study發現ADHF病人血壓回穩後出院前12hr或是出院後1-14

天加上Entresto 24/26 mg or 49/51 mg bid，10周後成功抵達target dose 
97/103 mg bid的比率差不多(primary end point)、因副作用而DC的比例
也差不多。這代表當血壓心跳回穩後，可以盡早加上ARNI，盡早把MRA
、BB等好朋友們都用上去。​
但是！！！雖然臨床上直接上Entresto沒問題，但考量這藥貴，健保有
限制需HfrEF+用過ACEI/ARB+BB 4周，再加上SGLT2i 12周後LVEF仍≦35%
者可使用。 



 
●​ 在使用Entresto時，ARB有的副作用一樣也要注意，低血鉀、GFR↓ 
●​ 注意：ARNI與ACEI需間隔36hr以減少angioedema的風險 

​
[題外話-NT-proBNP與BNP??] 

 
J Am Coll Cardiol. 2016 Dec 6;68(22):2437-2439. 
心室壁受到壓力、荷爾蒙、cytokine或缺氧後會合成proBNP(無活性)，再經水解成
N terminal-proBNP(無活性)與BNP(具活性) 
●​ BNP抑制所有angiotensin II的效果，但很快會被neprilysin水解，半衰期20 min 



●​ 相反的，無活性的NT-pro BNP 半衰期120 min，血中濃度比BNP高4-6倍，所以
cut point也較高，所以早期的HF也較能夠被偵測到。ARNI (Entresto)會抑制
BNP水解但NT-pro BNP不會，這也是測NT-pro BNP的好處，基於上述各點，目
前大醫院多驗的是NT-proBNP (可能一些小醫院只能驗BNP) 

●​ 但BNP/NT-proBNP level在臨床上是用來排除診斷用的，根據2012ESC HF 
guideline，BNP/NT-proBNP 的specificity很高，意思就是他跟D-dimer一樣都很
敏感，很多東西隨便弄一下心臟BNP/NT-proBNP就會升高，要進一步分析是
否真的是HF；反之如果BNP/NT-proBNP低，就可以肯定不是HF。 

●​ 想要診斷HF還需要進一步照心超、驗LVEF才行。

​



European Heart Journal (2012) 33, 1787–1847 
 

3、​ MRA (Mineralocorticoid receptor antagonists)​
透過抑制aldosterone R.抑制RAAS。就兩個藥​： 
●​ Spironolactone (Aldactone 25 mg/tab)​

HF: 12.5-50 mg/day；HTN:25-100 mg/day；水腫25-200 mg/day 
●​ Eplerenone (Inspra F.C. 50 mg/tab) ​

CHF: 初25 mg QD→1個月上調至50mg QD​
HTN: 初50 mg QD→1個月上調至50mg BID​
健保：spironolactone無法耐受者才能使用 

搭配ACEI/ARB/ARNI+BB+SGLT2i一起服用，很重要，可以降低心臟remodeling
、降低HfrEF死亡率與住院率，也可以減少水分滯留、緩解症狀。​
但spironolactone專一性較差，可能抑制到androgen R.而出現男性女乳症
(gynaecomastia)，eplerenone比較不會。兩者皆要小心高血鉀、並監測肝功能 
 
 
 
<心衰竭系列-第3集(四)-SGLT2i在心衰竭中的角色與target> 



 
●​ SGLT2i透過一狗票機轉改善HF，大家都講到爛了，你只要知道他很神就

好，目前常見三種(適應症)： 
■​ Dapagliflozin(糖心腎)：​

T2DM(控糖、降CV event,HF住院、降CKD惡化)、HfrEF、CKD(ESRD, HF, 
CV death)...適應症Da趴其他人 

■​ Empagliflozin(糖心):​
T2DM(控糖、降CV death)、HfrEF(指引說可以用) 

■​ Canagliflozin(糖腎): ​
T2DM(控糖)、DM nephropathy(蛋白尿) 

■​ Ertugliflozin (Steglatro糖)：T2DM 
●​ Dapagliflozin的證據最充分，可-26% HF住院率或CV death、降低全因死

亡率、改善HF症狀、QOL，就算沒有DM也一樣有效。(DAPA-HF trial) 
●​ Empagliflozin 在EMPEROR-Reduced trial中表現也不錯，CV death、HF住

院率皆可降低，meta analysis發現Dapagliflozin與Empagliflozin CV death
差不多，代表都算有效 

●​ 注意UTI、genital fungal infections、初期使用eGFR會↓但可逆，不須停藥 
 

<心衰竭系列-第4集-心衰竭指引藥物小總結與其他雜藥> 



 
綠色：建議classI；黃色：建議class IIa 
 
根據2021 ESC HF guideline，HFrEF建議使用： 
●​ ACEI、BB、MRA、Dapagliflozin or empagliflozin (建議等級IA) 
●​ ACEI換成ARNI if不夠有效或不耐受，或不管啦直接換也行(建議等級IB) 
●​ 不耐受ACEI或ARNI者可換ARB(建議等級IB)，因為雖然可降低CV death、

HF住院率，但沒有任何研究證實可以降低全因死亡率。說是這樣說啦，
但ACEI的乾咳真的很討厭，所以臨床上常常直接上ARB 

●​ 臨床上直接上Entresto沒問題，但考量這藥貴(1顆60元)，健保有限制需
HFrEF+用過ACEI/ARB+BB 4周，再加上SGLT2i(dapa或empa) 12周後LVEF仍
≦35%者可使用。注意：ARNI與ACEI需間隔36hr以減少angioedema的風
險 
 

<其他非class IA,IB的建議> 



 
●​ 有水分太多則給利尿劑，可改善症狀、增加運動能力、降低HF住院率 (建

議等級IC...較無RCT佐證，但大部分大型試驗病人都有使用利尿劑) 
■​ Loop效果較好，但搭配thiazide有協同加成，目標是以最低有效劑量

回到體液容積正常(Euvolemia)，小心脫太乾造成電解質濃度↑ 
■​ 其實ARNI, MRA, SGLT2i也都有利尿效果 
​

 

 
●​ Ivabradine (Coralan® 5mg/tab ) 為SA node專一If-channel inhibitor：根據

SHIFT-trial，在LVEF≦35%, sinus rhythm, 即使給了BB, ACEI,MRA休息心跳



仍≧70時，拿來純粹降心跳(不影響心收縮力)，可降低CV death, HF住院
率。 (建議等級IIA) 
■​ 劑量：初2.5-5 mg BID, 每兩周調升劑量max: 7.5 mg BID。​

免腎調、Child C禁用。 
■​ 副作用：Bradycardia, AF, QT prolong (Torsade de pointes), 胎兒毒性,

短暫局部視野亮光(phosphenes) 
■​ 本身靠CYP3A4代謝，所以小心併用的強效3A4 inhibitor：azole類抗

黴菌藥、macrolides、Ritonavir (Paxlovid)；強效3A4 inducer：rifampin, 
carbamazepime, phynitoin, st. John’s wort ... 

■​ 在ADHF時跟BB一樣先別用，其它禁忌症包括： 
1.​ 不穩定或急性心衰竭(ADHF) 
2.​ 心因性休克 
3.​ AMI 
4.​ Unstable angina 
5.​ 治療休息心跳<70  
6.​ 嚴重低血壓(< 90/50 mmHg) 
7.​ sick sinus syndrome 
8.​ SA block 
9.​ 3rd degree AV block 
10.​ 使用心律調節器者 

 
●​ Hydralazine + isosorbide dinitrate ​

前者傾向放鬆小動脈、後者放鬆小靜脈，降低afterload與preload。兩者
一起使用，搭配主流class I藥物或是當他們無法使用時頂替上去，”似乎”
也可以降低HfrEF死亡率與住院率。(建議等級IIA) 
■​ Hydralazine (Stable® 25 mg/tab)：初10-25mg TID. Max 75 mg TID 
■​ Isosorbide dinitrate (Isobide® 10 mg, Angidil® 10mg/10ml/amp)：​

20mg TID. Max 40 mg TID 
■​ 注意，Isosorbide dinitrate(HF)與mononitrate-isormol® 20mg/tab 

(angina)不一樣。dinitrate代謝後變成活性的mononitrate，但前者BA 
25%可搭配hydralazine治療HfrEF，後者BA 95%用來治療急性心絞痛​
 

●​ Digoxin可以降低心跳、增強心收縮力，但治療地位放非常後面。(建議等
級IIB) 
■​ 要做TDM：for CHF Ct目標0.5-0.9 ng/mL (≧1.2毒性增加) 
■​ 正常人約5-7天達steady state；無尿者 15-20天，但可以2-3天先驗一

次，確保不會濃度爆表 
■​ 副作用：HR↓, AV block, VT/Vf。(K↓Mg↓Ca↑會增強毒性even Ct正常) 
■​ HR control onset 

‐​ PO: 1-2hr (peak eff 2-8 hr) 

‐​ IV 5-60 min (peak eff 1-6 hr) 

■​ 劑量(0.25mg/tab)： 
CCr (ml/min) 給法 

>120 1tab QD 

80-120 0.5-1 tab QD 

30-80 0.5 tab QD 

<30 0.5 tab QOD or less 



<10 1/4 tab QOD or less 

HD (洗不掉)、 CAPD 1/4 tab QOD or less 

●​ BTW HfpEF的治療幾乎沒有有效證據的藥物： 
■​ 利尿劑 (建議IC) 
■​ 降血壓 (建議IA) 
■​ 降血脂 (建議IA) 
■​ SGLT2 inhibitors (canagliflozin, dapagliflozin, empagliflozin, ertugliflozin, 

sotagliflozin)可降低CV risk預防HF住院  (建議IA) 
■​ 生活型態改變 (抽菸、喝酒、肥胖) 
 

 
 



<Acute Decompensate HF(ADHF)四象限分類- NTG pump怎麼用?> 
Acute HF是急性突然出現HF症狀，嚴重到病人需要住院的情況。旗下可分成四類
，ADHF(佔50-70%), acute pulmonary edema, Isolated right ventricular failure與
Cardiogenic shock 

 
ADHF​
Chronic HF心肌(員工)本來就已經在超負荷工作了，此時如果因為突發事件，心跳
加快、心肌受傷、體液變多...就可能突然惡化變成ADHF，心臟就擺爛給你看。院
內死亡率4-10%，出院後1年內死亡率25-30%，這都是你過分操勞員工的結果。​
​
誘發因子可以是冠狀動脈疾病、AMI、心律不整、高血壓、感染、飲食(過鹹、水過
多)、酒精毒品、藥物(COX2 NSAID、抑制心跳的藥物…)、COPD AE、肺栓塞、手術受
傷…(如圖) 



 
惡化HF的藥物：​
非常多，詳細請見paper​
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/cir.0000000000000426 
●​ Negative inotrope: non-DHP CCB(verapamil, diltiazem)、Ketamine、Propofol、

Class I antiarrhythmics、Dronedarone、Itraconazole 
●​ Na, 水分滯留：NSAID (COX inhibitor)、TZD、steroid 
●​ 本身Na含量高的藥物: N-Acetylcysteine(Acetin Na223.4 mg/tab)、針劑抗生素

TaMUU(天母長生塩人，請見我曾寫過的文章Tazocin與高含鈉抗生素
https://reurl.cc/NADj7q ) 

●​ 其它具有心毒性的化療藥，如下圖 

https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/cir.0000000000000426
https://reurl.cc/NADj7q


  
●​ ADHF會出現NT-proBNP≧300、有症狀(如喘、水腫)、EKG、心超、CXR都會有

finding，藉此診斷ADHF 
●​ Cardiac Troponin I ≧1 μg/L或 cardiac Troponin T ≧ 0.1μg/L，常因為心臟橫紋

肌受損(AMI)而溶出，約3-12hr可測得，多被用來檢查coronary artery disease。
但他也有研究發現ADHF就算沒有AMI，cTnI與cTnT也會上升，死亡率也較高。 

●​ 臨床上會用四個屬性區分ADHF： 
■​ 心臟或身體積水排不出去：濕(wet)...肺積水、喘、肝脾腫大、腹水... 
■​ 心臟或身體沒積水：乾(dry)  
■​ 周邊灌流不足：冷(cold)：冷汗、寡尿、混亂、暈、脈壓↓ 
■​ 周邊灌流充足：暖(warm) 

●​ 你可以是任2個的搭配，他們都有對應的治療手段，但ADHF的誘發因子也要
嘗試處理，像是感染、心毒性藥物、抑制心跳的藥物、心律不整、AR、MR、
stenosis...等 



 
*PCWP=約等於左心房壓力=約等於左心室end diastolic pressure 
 
治療的方法如圖：​
治療HF三本柱：利尿劑、vasodilator、inotropes，視情況選擇哪幾柱... 
●​ 第四象限(Dry/Warm)是我們的目標，讓心臟不要積水(Dry)、四肢灌流順暢

(Warm)，只要把該用上的RAAS藥物、BB、利尿劑、SGLT2i劑量調好即可。 
●​ 第一象限(Wet/Warm) 又稱Vasodilatory cardiogenic shock，是最常見的，心臟

積水，但周邊灌流還夠，所以： 
■​ 給利尿劑將水分從腎臟排出是重中之重，多半以lasix起手，要嘛IV 

bolus(2.5倍門診劑量)2-3天，要嘛lasix pump cIF，泡法流速請見利尿劑篇
https://reurl.cc/RrEMEx。 目標是給藥後2hr監測尿中Na濃度應>50-70 
mEq/L，或是前6小時的U/O > 100-150mL/h，若極量的lasix pump還不夠
力，有人會改用burinex pump或併用thiazides或metolazone或
acetazolamide，但要小心離子失衡，再不行乾脆直接去洗腎(前提是血壓
穩定)，但切記出院前將利尿劑的劑量調整好，確保心臟沒有積水，以減
少死亡率與再入院率。​

https://reurl.cc/RrEMEx


 
■​ 若病人SBP>110、afterload高、壓力回填造成肺積水水腫，此時給予NTG 

bolus + pump放鬆動脈血管，降低afterload可以釋放肺中積水回歸血管，
搭配lasix將他們引至腎臟排出；放鬆小靜脈，降低preload，減少回心血，
減少心臟壓力。使用時唯一要注意的是，別用過頭使SBP<90，就得不償
失了。 
■​ NTG Pump給法：Nitroglycerin (Millisrol®) 5 mg/10 ml/amp 
□​ 建議濃度：0.05-0.5mg/ml 
□​ 建議流速：初0.005-0.01 mg/min，max 0.2 mg/min 
□​ 臨床常見給法millisrol 5amp in D5W或NS 200ml製成

25mg/250ml=0.1mg/ml，run 3-6 cc/hr, max 120 cc/hr​
*連續使用24-48hr後會出現Tachyphylaxis，因為細胞內的NO已釋放
完畢，需要一些時間回氣，所以通常不會用>2天。 

□​ Lasix與NTG可相容，要一起run沒問題。 
□​ 請注意：NTG會吸附於PVC材質，所以稀釋液請使用硬塑膠罐裝(PP

瓶)NS或D5W，管路最好選用NTG set (non-PVC且不含filter)，若使用
PVC set可能有40-80%以上被吸附！流速越慢、越濃吸附越多。​
然後他儲存時需要避光，輸注時不需要。 



 
■​ 如果還不算態嚴重，有些人也會使用口服Hydralazine + isosorbide 

dinitrate 
 

 Nitroglycerin Nitroprusside 

機轉 Increase NO synthesis and cGMP 

效果 
Vasodilator​

(靜脈(低劑)>動脈(高劑)) 
Vasodilator​

(靜脈=動脈) 

適應症 
Warm & wet 
Cold & wet 

HTN Crises, ACS 

Warm & wet 
Cold and wet 
HTN Crises 

劑量 
10–30 mcg/min 上調10–20 mcg/ 

min Q10–20min, ​
max 200 mcg/kg/min 

0.1–0.2 mcg/ kg/min 上調0.1–0.2 
mcg/kg/min Q10–20 min, max 2 

mcg/kg/min 

Onset,​
Half-life 

1-5 min​
1-4 min 

< 1 min​
< 10 min 

代謝 
排除 

肝reductase、RBC、血管壁代謝  
非活性態腎排除 (免肝腎調) 

結合Hb→Cyanide(hepatic),  
thiocyanate (renal)具毒性，要肝腎調 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4347210/ 
 
 
 
講完最常見的第一象限後，第二與第三象限通常屬於急症，cardiogenic 
shock 
●​ 第二象限(Wet/Cold)又稱為Classic cardiogenic shock，心積水但灌流差。​

灌流差表現的sign像是，低血壓(非必要)、四肢冰冷、大理石斑皮膚(mottled 
skin)、意識改變、寡尿(<400 mL/day)、cardiac index↓(CI=CO/BSA)、lactate↑、

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4347210/


ALT,AST↑、SpO2↓​

​
▲ 大理石斑皮膚(mottled skin)​
​
除了給利尿劑脫水，若SBP>90可考慮給NTG，跟第一象限類似；但若SBP<90
則擔心灌流更不足，就該上inotrope。有dopamine, epinephrine(血管收縮), 
dobutamine, milrinone, levosimendan(血管舒張)…該怎麼選?​

Circulation. 2017;136:e232–e268 
從2017年AHA cardiogenic shock指引的整理，我們可以看到他們分兩類，血管
收縮與血管舒張。*注意，不同ref給的劑量區間略有出入，下面內容劑量參
考並微調自臺大醫院臨床藥照護手冊，第三章，休克。 
 

●​ 血管收縮包括Dopamine(DA), epinephrine(epi)，Norepinephrine(NE)也算半個​
 
■​ Dopamine(DA) 不同劑量作用的R.不同 

◆​ 1-3 mcg/kg/min(低劑量)：作用於腎臟、內臟(肝脾胃胰腸)、腦與冠狀

動脈的DA R.，血管放鬆，TPR↓灌流↑。說是這樣說，但臨床上其實沒
有太多證據佐證對腎臟真的有幫助，腎血流是增加了，但出球小動
脈舒張，eGFR無法上升，且低劑量DA+利尿劑沒有改善腎功能多少
，也不太能增加脫水力及預防AKI，真要護腎，keep MAP>60較實在 

✧​ 注意：若病人ATN，不要使用低劑量DA (2012 KDIGO)雖然U/O可

https://www.ahajournals.org/doi/epub/10.1161/CIR.0000000000000525
https://www.uptodate.com/contents/renal-actions-of-dopamine?search=cardiogenic%20shock&topicRef=1619&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/renal-actions-of-dopamine?search=cardiogenic%20shock&topicRef=1619&source=see_link
https://journals.sagepub.com/doi/pdf/10.1177/1074248414559838
https://journals.sagepub.com/doi/pdf/10.1177/1074248414559838


能增加，但對死亡率或腎移植率沒有改善，且有tachycardia, 
arrhythmias (尤其是心手術病人), MI, 腸道ischemia的風險 

◆​ 3-10 mcg/kg/min(中劑量)：增加對心臟β1，心收縮力↑HR↑CO↑，但心

跳過快心肌缺氧，恐導致tachycardia或心律不整(AF)。在心因性休
克的族群中死亡率比用NE高，理想上心跳慢者較適合用此劑量。 

◆​ >10-20 mcg/kg/min(高劑量)：又增加了α1，收縮周邊動脈，TPR與

PCWP↑惡化心因性休克。 

✧​ Gipamine (600mg/200ml)已是液體3mg/ml，常見run 3-7ml/hr​
1mcg/kg/min=BW x 0.02 ml/hr 

✧​ 濃度>3.2 mg/ml、流速>5mcg/kg/min建議CVC給藥​
 

■​ Epinephrine(epi) 分成低/高劑量 

◆​ 0.01-0.05 mcg/kg/min(低劑量)：β1心收縮力↑CO↑；(β2血管舒張，

TPR↓α1，TPR↑=MAP高低不一定) for HR低的心因性休克 

◆​ 0.05-3 mcg/kg/min(高劑量)：α1↑↑，TPR、PCWP↑↑心臟afterload太高

，惡化心因性休克，也可能造成周邊血管收縮cyanosis (似乎比其他
同強度inotrope更容易)，故只留在前線升壓藥不夠力時(refractory 
shock)才會用來撐時間用的。 

✧​ Epinephrine (1 mg/ml/amp)​ 給法很多種…但CCU確實少用

epi 

⇨​ 5amp in NS 45ml run 0.03mcg/kg/min≒1ml/hr  

⇨​ 10 amp in D5W 250 ml run 2-20 ml/hr。 

✧​ 反而較常用於過敏性休克0.3-0.5 mg(0.01mg/kg max 0.5mg) 原

汁IM Q5-15min打外大腿，或1支in10 ml NS IV run 5-10min。
BTW 默默奉獻的灰姑娘 藥劑師葵中曾演過，病人因為長期使
用β-blocker，關鍵時刻epi的β2氣管舒張與強心作用可能變差、
HR、BP升不起來，此時可以使用glucagon透過非β路徑活化
cAMP增強心肌收縮，CO↑。其他二線藥包括vena, vasopressin… 

✧​ Epi與NE的α2 agonist效果會抑制insulin分泌，可能會高血糖 

 



​
 
 
 
 
 

■​ Norepinephrine(NE)  

◆​ NE是vasoconstrictor，不算inotrope，因為他主要作用於α1收縮周邊

血管升壓，維持器官灌流(收縮力稍弱於epi，所以ischemia比例較
低)。僅些微β1維持CO、微升HR，但因MAP↑反射性HR↓，中和結果
HR可能微↓ 

◆​ 在心因性休克NE比起DA，因為較少心律不整，副作用與死亡率較



低。理想上用於心跳快或心律不整的心因性休克，keep MAP>65維
持器官灌流量。 

◆​ 歐洲專家共識是推薦心因性休克使用NE+DOBU，取NE升壓撐MAP

的效果(平衡DOBU的掉血壓)，以及DOBU的β1心收縮CO↑之效。但
在北榮CCU這邊較常看到單用NE，劑量抓2-30 mcg/min (雖然文獻
建議0.02-3 mcg/kg/min，但臨床上習慣不乘體重，直接給劑量
titrate)，不太給超過30 mcg/min收縮太強，恐造成周邊ischemia，
TPR↑也是會增加afterload惡化心臟。 

◆​ Septic shock一線升壓藥、cardiogenic shock也基本一線升壓藥 

✧​ Levophed(4mg/4ml/vial) run 2-30 mcg/min 

⇨​ CVC：4vial in 250ml D5W=64 mcg/ml→2-30ml/hr ​
double-double dose一定要中央靜脈給，怕外滲很慘 

⇨​ 周邊：2vial in 250ml D5W=32 mcg/ml→4-60ml/hr​
double dose可以短暫周邊給(<72hr)，但最好再更稀一點，​
如2vial in 500ml D5W=16 mcg/ml從近端大靜脈給(如手肘
窩antecubital fossa)，不然外滲可導致嚴重起泡性ischemic 
necrosis。 

⇨​ 真發生外滲的話，停止輸注但先別拔針、別flush、馬上患

部抽吸、抬高患部、溫敷、給解毒劑phentolamine(α 
blocker)但台灣沒有，曾有人使用terbutaline 1mg in 1-10ml 
NS給；也有人用2%外用NTG軟膏Q8H舒張局部血管。 

⇨​ 同一條line不可以混NaHCO3以及任何鹼性溶液，會使NE

失效。​
 

 
 
 
 
 
 
 
 
●​ 血管舒張包括dobutamine(DOBU), milrinone, levosimendan 

■​  Dobutamine(DOBU) 將DA魔改後的產物，削弱α1 

◆​ 2-10 mcg/kg/min(低劑量)：β1心收縮力↑CO↑但心跳不太影響；混一

點β2血管舒張，TPR↓PWCP↓冠狀動脈血流↑但小心低血壓，所以才
說可以搭配NE或DA穩住血壓。但連續使用>72hr可能造成
tachyphylaxis(可能因為β受體downregulation)而效果變差，有些人
會加大劑量，但小心別>10變高劑量對心因休克不好，此時再給β的
inotrope效果不佳，也許加上非β的inotrope如milrinone, 
levosimendan。同理，若病人長期使用β-blocker，DOBU的效果也會
較差 

https://pdf.sciencedirectassets.com/271057/1-s2.0-S0167527319X00212/1-s2.0-S0167527319325021/main.pdf?X-Amz-Security-Token=IQoJb3JpZ2luX2VjEHkaCXVzLWVhc3QtMSJHMEUCIQDT7CQVD9usEzd%2BM8JYkKvpKmtmWaFlxBV5MxEEHG77QwIgFzcm%2Fi0P6rwxFhivJowrqdsqh0T%2B4aof104bL2BK82Iq2wQIgv%2F%2F%2F%2F%2F%2F%2F%2F%2F%2FARAEGgwwNTkwMDM1NDY4NjUiDOFgBiCg9Wu91aZTOCqvBIXjzgvoKFUIa%2FaQAqIAn%2Bzja67OhJRYKOW0lfC7buqPcT28RVnMJqHIWy5jXF06or8vPXV6k6ShcJd7AvYkpQ2G4pHWD0uMfzF8XFWpVZdiniF6D4Z1a9u0%2Fea2yr5id3lFn2tnEUe%2BcSk1ZtIdRiuYNjaGR51m%2FM6iLCN%2Fagcy%2BVoD0RuSLKgYQLVfgcq%2BSTrMkz%2FLeqocZzQTwfMY%2Bvtog7iVwYrPLhRS2KrCta697YZUCmiucPSw0YFQUkG9ZbBvYrwsPGuTkPfBDp%2BZjd25cmzp%2BkBJ9JU7VodGD90zexUBxDg99dLr2hou3VYLX%2F%2BjYlWC2oQGWqpxo8qBg%2F1M525qvdvrSZkSdnjVNRxiRG4Ax71q%2BwvQzbNgVDVYONGPHd5i6rdM8FDVxo38iTBWqT438TbrBpXjHclUVbwYK7oFkN1oH%2BMgOJtu4NCr14s8osDtaVaYJjdah%2BsEx7DsB%2B05%2B3BF02JyRKuyuqdN%2BnFo%2Bb0JRkU%2FFl0fuTa7R8xbYjmPVmKFLWABOZwU%2FbnM3bj5s3WyOnmvTPxJWFvq0BCw90pFzeiEA6BLveNI8c9PcYbf3jo4yodO627QCQ8pJc6yYWizOUAhdaIHKjRg3RaFsZaKFpWoqhIXl3tQFaMgbTPPaQ4gN74LP87bxlxymheKGMA1SbF4q0JuSaWB22DKFydlvgFHSDsBRJXT%2B8Y09JmuUOJNikJDOy%2FAHqiC%2FuYpGAYx%2Bth9Qe4zb%2F4wxrmflQY6qQH3Be4PpGtV1g1rjMFvn248UJ7zRygudP43YrKrfBc%2FgkY7tNELJUTtYftGCgfqTU0mLqKcFX3z5BJr5VK9%2BuTSQKxesh2ZZybIdjcSyi9D1kfg5VOKZmT%2B8qVyIu0c%2BlrNqxpCfsgFfSsJHs0ubJgi9NO6fVxCh70JRbTsE6vthpar8AO5vmU5ZeUUbhB0LZAnxhh3wwEuwnDX0QR6pmbXooVnVdNi5Lpc&X-Amz-Algorithm=AWS4-HMAC-SHA256&X-Amz-Date=20220614T023550Z&X-Amz-SignedHeaders=host&X-Amz-Expires=300&X-Amz-Credential=ASIAQ3PHCVTYUZHXGBW3%2F20220614%2Fus-east-1%2Fs3%2Faws4_request&X-Amz-Signature=1ab1b218d11dd491cb9210e7fa31014a70fe5a69e7005148f4a7b4575479b4f8&hash=a51844f2788aa3f8dd78b88c1d1ba14fe51bf0054a8f9a44730fe829f49ac93b&host=68042c943591013ac2b2430a89b270f6af2c76d8dfd086a07176afe7c76c2c61&pii=S0167527319325021&tid=spdf-71823db8-a8e4-46bf-a366-51d48b63b068&sid=eb6bf45b5c32b1401b1b2ca2bd2457fc0539gxrqa&type=client&ua=4d53030004010257560e&rr=71afacc57a786b7a
https://www.medscape.com/viewarticle/735149_11
https://www.medscape.com/viewarticle/735149_11


◆​ 同樣是5-10 mcg/kg/min區間的劑量，DOBU CO↑多、PCWP↑多；DA 

MAP↑多、TPR↑多 

◆​ >10-20 mcg/kg/min(高劑量)：HR可能變快，心律不整風險↑，且因為

HR↑充填血液時間不足，CO無法有效增加。些許α1，TPR、PCWP↑血
管收縮 

✧​ Gendobu (250mg/20ml/vial)：濃度範圍0.5-5 mg/ml，常見2amp 

in 500ml=1mg/ml或1amp in 100ml NS/D5W/LR=2.5mg/ml ​
 

■​ Milrinone 為PDE III inhibitor (非βinotrope)，增加心肌內cAMP濃度，Ca2+
流入，增強心肌收縮力，CO↑≦DOBU。同時放鬆周邊血管、肺血管的能
力>DOBU，TPR, PCWP↓，因為沒有α1，所以血壓掉較多，可能心臟反射
HR↑心悸或心律不整，所以通常不會bolus給(即便她半衰期長1-3hr)，建
議0.375-0.75 mcg/kg/min，要腎調(80%原型腎排)​
CCr 10-50：初0.0625-0.125 mcg/kg/min, max 0.375 (半衰期增為4-6hr)，或
乾脆換其他藥。mirlinone通常用於血壓穩定且合併肺血管高壓或右心衰
竭或長期使用β blocker的ADHF，但長期使用弊>利。 

✧​ Primacor (10mg/10ml/vial) run 0.375-0.75 mcg/kg/min 

⇨​ CVC ≧0.5mg/ml：原汁不稀釋打1mg/ml 

⇨​ 周邊0.1-0.2 mg/ml：1 amp in 90ml D5W/NS=0.1mg/ml​
 

■​ Levosimendan增加心肌細胞內鈣離子與troponin C結合之敏感度以增強
心收縮力。可打開血管平滑肌上的ATP敏感型鉀離子通道，促血管舒張。
高劑量時可抑制PDE III，增強心收縮力、擴張血管維持冠狀動脈灌流量。
似乎還有保護器官組織免於缺氧、發炎、自由基傷害的能力(?)，但放鬆
血管會低血壓、HR反彈↑恐心律不整(AF)雖比其他inotropes好一些，但還
是要監測EKG，不要給loading dose比較不會低血壓，雖然她半衰期長
80hr(因為有非CYP之活性代謝物OR-1896)，ESRD者更長120hr，duration 
7-9天。​
​
感覺這藥是想取代dobutamine的地位，但SURVIVE trial中，ADHF使用兩
者的死亡率沒差、喘的症狀改善沒差、levo較能降低BNP、levo較少心衰
竭、levo較多AF、低血鉀、頭痛…感覺有利有弊，但若病人長期使用
β-blocker，將DOBU換成Levosimendan應該是有好處的。雖說如此，台灣
目前這藥只能自費，一支57200，我想是沒有人會輕易使用的… 

✧​ Simdax心得適(12.5mg/5ml/vial)  

⇨​ loading dose: 6-12 mcg/kg over 10 min (不建議) 

⇨​ pump 0.1-0.2 mcg/kg/min，常見泡法1amp in 500ml D5W= 

25mcg/ml→Wt x ½~¼ ml/hr；或2amp in 500ml D5W= 
50mcg/ml→Wt x ¼~⅛ ml/hr建議輸注24hr，之後效果維持
2-9天，至少monitor 3天ECG, BP, HR,U/O 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17473298/


⇨​ 若低血壓或tachycardia，可調降流速0.05 mcg/kg/min或DC

換藥  

⇨​ 禁用：Ccr <30 ml/min、嚴重爛肝、嚴重低血壓(SBP<100 or 

DBP<60)、嚴重tachycardia或TdP、嚴重心室阻塞​
 

●​ 所以我們講回來，第二象限，心積水但灌流差，若SBP<90，不上NTG pump，
建議選用不容易掉血壓的inotropes，NE (屬於vasopressor) 2-30 mcg/min為一
線藥物，有些人會建議搭配DOBU用2-10 mcg/kg/min(低劑量)強化心收縮力
…雖然我都沒看過，臨床上還是常見單用NE。不建議第一線使用DA，因為心
律不整機率高，死亡率>NE。​

 
 
●​ 但其實還是得看導致心因性休克的原因，能處理的根源還是要先處理，如

NSTEMI趕緊通血管、肺栓塞看是要給抗凝血、溶栓還是IVC filter、心律不整
開電、瓣膜問題(AR,MR,AS)做TAVI…選擇的inotrope也不同 
■​ 嚴重主動脈瓣狹窄者，LV的afterload很大，打不出血，此時若給一線NE

收縮周邊動脈，TPR↑心臟loading更大，就可能改用dopamine中劑量。若
血壓不夠者，也不會選用DOBU(易低血壓) 

■​ 右心衰竭, 肺動脈高壓者推薦milrinone或levosimendan，因為他們有放
鬆肺動脈效果，減少RV afterload，但levo太貴，所以就算了 

■​ 病人長期使用β-blocker或是他β-Receptor down-regulate，非β的
milrinone或levosimendan(貴！)有角色，但請留意他們的長半衰期。 

■​ 當第一線NE尚不足以將MAP>65時，這種refractory shock建議加上
epinephrine，當HR太高或是酸血症時，catecholamine不適合，可以改用
vasopressin 0.03U/min (有建議0.06但通常>0.04就要小心ischemia、AKI的
問題) 

■​ 如果是純的septic shock，因為細菌的內毒素使周邊血管舒張，所以很直
觀的用NE把血管壓回去(Epi, DA為二線替代用藥)，若MAP未>65，有些人
不會把NE加到高劑量，而是合併vasopressin 0.03 U/min可能有效(研究



結果分歧，建議等級weak)。不建議使用DA除非病人bradycardia  

◆​ NE Weight-based dosing：初0.05-0.15 mcg/kg/min, 調到MAP>65 (通

常0.025-1, max 3 mcg/kg/min) 

◆​ NE Non–weight-based dosing (80kg者)：初5-15 mcg/min (2-80)有些對

NE有耐藥性的還建議用到250 mcg/min…我覺得ischemia，通常>30
就不敢再增量了 

 
j cardiovasc pharmacol 2015;20:249 
●​ 這篇review paper介紹了各種inotropes, vasoconstrictors對心臟、對血管的角

色，大方向就是維持MAP>65、維持CO，但不要過分血管收縮導致ischemia，
vasodilator (DOBU, milrinone)可能掉血壓、DA可能心律不整、NE最優(但劑量
太高也是會ischemia) 

 
[重要觀念] 
不管是第二象限還是第四象限，只要是心因性休克，盡快找出休克的原因並改
善。手術(PCI、TAVI…)或是心臟輔助器械如今已成為第一線治療手段，畢竟立竿
見影。升壓劑、強心劑都只是輔助，撐住心臟功能直到能做手術，若不能做手術
通常預後都不會太好了… 
●​ 心臟輔助器械如IABP, LVAD, ECMO, Pacemaker, CRT, ICD, heartMATE，就是幫助

心臟跳動，減少afterload等等  
●​ 適度給O2，給太多outcome反而差；若因為肺水腫呼吸窘迫，考慮用NIPPV…

這些非我專業，請自行GOOGLE吧@@ 
●​ 第三象限(Dry/Cold)又稱為euvolemic cardiogenic shock，沒積水、灌流不足，

此時可以稍微洽水 250-500 ml增加體液，搭配inotropes，並且心臟輔助器械
的角色更重要了。我常常感覺CV都不CV，越來越像CVS了。 

https://journals.sagepub.com/doi/pdf/10.1177/1074248414559838


 
 
[後記] 
好！我們花了近1個月的時間，從心衰竭講到心因性休克，零零總總一萬三千字
的內容，希望帶給大家對HF的治療有個基本的認識。但說到底這些也僅僅是2022
年，現此時的治療現況，也許1-2年後又有新藥出來，治療策略又有不同了呢 (看
看我大學時的共筆，現在都已經過時了)。​
​
我要特別感謝在撰寫與查詢資料過程中被我百般騷擾的醫師與藥師們，謝謝朱
純正醫師、王盈湘醫師、黃偉倫藥師、翁如潔藥師、陳柏瑋藥師，感謝你們跟我分
享了各自臨床上遇到的經驗，也提供我非常多參考資料，這份整理不會是最完整
的，但至少是我花了很多心力爬梳理出的版本，希望大家會喜歡XD若有不同的意
見也非常歡迎提出討論喔! 
 

by邪靈王破碎劍(破劍藥師) 2022.6.9 
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ADHF diuretics  

https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/nejmoa1005419 
 
3.​ https://medclinical.wordpress.com/2021/09/05/%E6%80%A5%E6%80%A7%E5

%8F%8A%E6%85%A2%E6%80%A7%E5%BF%83%E8%A1%B0%E7%AB%AD%E6%
B2%BB%E7%99%82%E6%8C%87%E5%BC%95-esc-guidelines-2021/ 

4.​ https://wwwv.tsgh.ndmctsgh.edu.tw/files/web/192/contents/10072/CV-09-%E8
%AA%8D%E8%AD%98%E5%BF%83%E8%87%9F%E8%A1%B0%E7%AB%AD.pdf 
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