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ภาวะช็อค (Shock) 

นพ.พงศ์เทพ ธีระวทิย์  

หน่วยโรคระบบทางเดนิหายใจและเวชบ าบดัวกิฤติ 

ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ รพ.รามาธิบด ี

บทน า 

 ภาวะช็อคเป็นภาวะที่พบบอ่ยในเวชบ าบดัวิกฤติและมีอตัราการเสยีชีวิตสงูโดยเฉพาะในผู้ ป่วยทีไ่ด้รับการวนิจิฉยั

และการรักษาลา่ช้า   ผู้ ป่วยช็อคสว่นใหญ่ ในแผนกอายรุกรรมมกัมีปัญหาโรคประจ าตวัเช่น เบาหวาน โรคหวัใจ ซึง่อาจท า

ให้การดแูลรักษาผู้ ป่วยเหลา่นีม้ีความซบัซ้อนมากขึน้ และมีโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อนได้ง่ายขึน้ จึงมีความจ าเป็นอย่างยิ่ง

ที่แพทย์ควรจะต้องมีความรู้เก่ียวกบัเร่ืองนีอ้ย่างลกึซึง้  อนัจะน าไปสูก่ารรักษาที่ถกูต้อง ได้ผลการรักษาที่ดี  ลดอตัราการ

เสยีชีวิต และเกิดภาวะแทรกซ้อนน้อยลงตอ่ไป 

 บทความนีจ้ะขอกล่าวถึงข้อมูล และแง่มมุทางคลินิกที่แพทย์สามารถน าไปประยกุต์ใช้ในเวชปฏิบตัิได้ โดยจะ

เน้นเร่ือง hypovolemic และ septic shock เป็นสว่นใหญ่ สว่นรายละเอียดอื่นท่ีเก่ียวกบัหวัข้อนีค้วรไปศกึษาเพิ่มเติมอีก

ทีภายหลงั 

ภาวะช็อคคืออะไร 

 ก่อนอื่นเราควรท าความเข้าใจก่อนวา่อะไรคือความหมายของค าว่า ช็อค  โดยทัว่ไปนัน้เราถกูสอนกนัต่อๆมาว่า 

ช็อคคือภาวะที่มี poor tissue perfusion แต่บ่อยครัง้ที่พบว่านกัศึกษาแพทย์หลายคนไม่ทราบว่า poor tissue 

perfusion มีลกัษณะอยา่งไร 

เราสามารถมองภาวะ poor tissue perfusion เป็นได้ 2 ลกัษณะกล่าวคือ 1) คือภาวะที่เกิดจาก low 

perfusion pressure และ/หรือ 2) ภาวะที่เกิดจาก low cellular oxygen  ในแบบแรกเราต้องทราบก่อนว่าปัจจยัที่

ควบคุมการไหลเวียนโลหิตประกอบด้วย ปัจจัยหลกัๆ 5  ประการได้แก่ Intravascular volume, Cardiac 

performance, Vascular resistance (arteriolar tone), Capillaries และ Mainstream patency ( pulmonary 

vascular flow) ซึ่งเป็นปัจจยัที่คอยควบคมุให้มี perfusion pressure ไปสูเ่ซลล์อย่างเพียงพอ1
  นอกจากระบบการ

ไหลเวียนโลหิตแล้ว จ าเป็นต้องค านึงถึงปัจจยัเก่ียวกบั tissue oxygenation ร่วมด้วยในการรักษาภาวะ shock
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 โดย 

tissue oxygenation นัน้ขึน้อยู่กับปัจจัยหลายประการ ได้แก่ การแลกเปลี่ยนแก็สในระดับ alveoli  ปริมาณ 

hemoglobin ในร่างกาย  การใช้ออกซิเจนในระดบัเซลล์ (Oxygen consumption )  และปริมาณออกซิเจนสดุท้ายก่อน

การแลกเปลีย่นแก็สที่ปอด (Mixed venous oxygen ) ซึง่สามารถเขียนเป็น diagram ดงัแสดงในรูปท่ี 1 
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รูปที่ 1 แสดง oxygen transport diagram, CaO2 หมายถึง oxygen content, DO2 หมายถึง oxygen delivery, VO2   

หมายถึง oxygen consumpsion, CvO2 หมายถึง mixed venous oxygen content 

 

จาก diagram รูปท่ี 1 พบวา่ Oxygen delivery เป็นปัจจยัส าคญัในการ transport oxygen ไปยงัเซลล์ ซึ่งประกอบไป

ด้วย cardiac output (CO) และ Oxygen content (CaO2)  ส าหรับ Oxygen content นัน้ยงัมีปัจจยัที่เก่ียวข้องอื่น

อีกคือ hemoglobin, oxygen saturation และ partial pressure of arterial oxygen (PaO2) ดงันัน้สามารถกลา่ว

โดยสรุปได้ว่า ปัจจยัที่มีผลต่อการ transport oxygen ไปยงัเซลล์นัน้ประกอบด้วย CO, Hb, CaO2 และ PaO2 ซึ่งอาจ

กลา่วได้วา่มีผลตอ่ cellular perfusion ได้เช่นกนั 

 เมื่อเซลล์ใช้ oxygen ไปแล้วจะมีปริมาณ oxygen จ านวนหนึ่งที่เหลือหลงัจากการใช้งานของเซลล์ทัง้ร่างกาย

และรอที่จะรับ oxygen ใหม่จากการแลกเปลี่ยนแก็สที่ปอดซึ่งเราเรียกค่า oxygen นีว้่า Mixed venous oxygen 

content (CvO2) โดยค่านีจ้ะสงูหรือต ่าขึน้กบั DO2 และ VO2  แต่ในกรณีที่ VO2 คงที่ ค่า CvO2 จะเปลี่ยนแปลงไป

ตาม DO2 ดงันัน้เราอาจใช้ค่า CvO2 ซึ่งวดัได้ง่ายกว่า DO2 เป็นตวัแทนในการบอกว่า tissue oxygenation น่าจะ

เพียงพอหรือไม่ นอกจากนีใ้นผู้ ป่วยช็อคบางรายที่มี Acute lung injuries ร่วมด้วยนัน้จะมีการบกพร่องของการ

แลกเปลี่ยนแก็สที่ระดบั alveoli ดงันัน้ค่า CvO2 ที่ต ่าซึ่งอาจเกิดจากการลดลงของ DO2 อาจส่งผลท าให้เกิดวงจร 

hypoxemia  อยา่งตอ่เนื่องจากการท่ีปอดไมส่ามารถเติม oxygen ให้กบัระบบไหลเวียนโลหิตได้อยา่งมีประสทิธิภาพ อนั

จะสง่ผลให้เกิดภาวะ tissue hypoxia มากขึน้ๆได้3  
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 กล่าวโดยสรุปก็คือ การที่จะท าให้ tissue perfusion ดีขึน้จะต้องค านึงถึงองค์ประกอบทางด้าน 

hemodynamic และองค์ประกอบที่เก่ียวกบั oxygenation ด้วยไปพร้อมๆกนั 

 โดยทัว่ไปก่อนท่ีผู้ ป่วยจะทรุดลงจนเกิดภาวะช็อคนัน้ ร่างกายจะมีการปรับตวัเพื่อพยงุให้มี perfusion เพียงพอ

ตอ่การใช้งานของเซลล์  กลไกตา่งๆเหลา่นีจ้ะผ่านระบบประสาทอตัโนมตัิซิมพาเธติคได้แก่ มีการเต้นของหวัใจในอตัราที่

เร็วขึน้ เพื่อเป็นการเพิ่ม cardiac output  มีการบีบตวัของหวัใจแรงขึน้ดงัพบใน septic shock เพื่อเพิ่ม stroke 

volume และสง่ผลให้ cardiac output เพิ่มขึน้ด้วย 

 นอกเหนือจากการพยายามเพิ่ม cardiac output โดยวิธีดงักลา่วข้างต้นแล้ว  ร่างกายยงัพยายามที่จะรักษา

ระดบั systemic blood pressure โดยการเพิ่ม systemic vascular resistance โดยการเกิด vasoconstriction ใน

อวยัวะที่มีความส าคญัเป็นรองเช่น ผิวหนงั  และ อวยัวะในช่องท้อง  ซึ่งส่งผลมีการไหลเวียนเลือดไปสู่อวยัวะที่ส าคญั

ได้แก่ สมอง หวัใจ และ ไตให้ได้รับ perfusion อยา่งพอเพียง4
  

 นอกจากกลไกที่ส าคญัดงักลา่วข้างต้นแล้วยงัพบวา่ในภาวะที่ร่างกายอยูใ่นภาวะ low intravascular volume 

จะมีการกระตุ้นการหลัง่ของ hormone เช่น Antidiuretic hormone (ADH) ออกมามากขึน้ท าให้ไตพยายามเก็บรักษา

น า้ในร่างกายไว้ซึ่งสง่ผลให้การขบัปัสสาวะลดน้อยลง และภาวะ hypovolemia จะกระตุ้น thirst center ในสมองให้

รู้สกึกระหายน า้มากขึน้ด้วย5  

 กระบวนการ compensate ดงักลา่วเป็นกระบวนการท่ีเกิดขึน้เพื่อรอเวลาในการรักษา หากปลอ่ยให้ภาวะช็อค

ด าเนินไปจนร่างกายไม่สามารถ compensate ได้อีกต่อไปก็จะเร่ิมเกิด organ failure ตามมาเช่น ไตวาย ระบบการ

หายใจล้มเหลว หรือในผู้ ป่วย septic shock อาจมีการเปลีย่นแปลงของระบบโลหิตจนท าให้เกิด microthrombi ในเส้น

เลือดขนาดเล็กจากภาวะ Disseminated intravascular coagulation (DIC)
6

  สง่ผลให้ perfusion ของเซลลดลงไป

อีกและหากภาวะช็อคไมไ่ด้รับการแก้ไขจะน าไปสูก่ารเกิดภาวะ multiple organ failure (MOF) ซึ่งหากเกิดภาวะนีแ้ล้ว

เป็นการยากที่จะแก้ไขภาวะช็อคให้กลบัเป็นปกติได้และผู้ ป่วยมกัจะเสยีชีวิต 

การจ าแนกช็อคและอาการทางคลินิก 

เราอาจจ าแนกภาวะช็อคงา่ยๆได้ดงันี ้

1. Hypovolemic shock 

2. Cardiogenic shock 

3. Septic shock 

4. Other types of shock 
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อาการทางคลินิกของผู้ ป่วยช็อคโดยทัว่ไปนัน้ขึน้กบัระดบัความรุนแรงของโรค  ผู้ ป่วยที่เร่ิมมีอาการช็อคอาจมา

ด้วยอาการของ low cardiac output เช่น อาการหน้ามืดคล้ายจะเป็นลม  อาจมีอาการกระหายน า้ร่วมด้วยถ้ามีภาวะ

ร่างกายขนาดน า้  หรืออาจจะมีอาการของการเปลีย่นแปลงของระดบัความรู้สกึตวั  หากภาวะช็อคเป็นในระดบัท่ีรุนแรงขึน้

ผู้ ป่วยอาจมีอาการซมึ หมดสติ ปัสสาวะออกน้อยลง หรือไมอ่อกเลย 

 ผู้ ป่วยอาจมีอาการท่ีเป็นสาเหตขุองการช็อคเช่นผู้ ป่วย hypovolemic shock อาจมีประวตัิการเสียเลือดทัง้จาก

โรคทางอายรุกรรมเช่น อาเจียนเป็นเลือดสด หรือโรคทางศลัยกรรมเช่นอบุตัิเหต ุเป็นต้น  ประวตัิการอจุจาระร่วงอย่าง

รุนแรงเป็นสาเหตขุอง hypovolemic shock ได้เช่นเดียวกนั 

 ใน septic shock ผู้ ป่วยอาจมาด้วยอาการของการติดเชือ้ ซึ่งอาจเป็นการติดเชือ้เฉพาะที่หรือเป็นการติดเชือ้

แบบ systemic ก็ได้  สว่นในรายที่เป็นโรคหวัใจขาดเลือดซึ่งเป็นสาเหตสุ าคญัของการเกิด cardiogenic shock นัน้ก็จะ

มาด้วย angina pain และมีประวตัิโรคประจ าตวัที่เป็นปัจจยัเสีย่งของการเกิด coronary artery disease 

 อาการแสดงในผู้ ป่วยช็อคจะพบมีการเปลี่ยนแปลงของ vital sign เช่น blood pressure น้อยกว่า 90/60 

mmHg หรือต ่ากว่า baseline เดิมมากกว่า 40 mmHg ร่วมกบัมีการเพิ่มขึน้ของ heart rate อาจจะพบว่ามีไข้ถ้าเป็น 

septic shock และผู้ ป่วยอาจมีอตัราการหายใจที่เร็วขึน้ได้ 

 ผู้ ป่วยอาจมีอาการซึมลง ถึงหมดสติได้ถ้าช็อครุนแรง และอาจตรวจพบความผิดปกติที่เป็นสาเหตขุองภาวะช็อ

คเช่น ตรวจพบ sign ของ hypovolemia   sign ของ localize infection หรือ cardiac diseases เป็นต้น 

การวินิจฉัยแยกโรค 

 การวินิจฉยัแยกโรคในภาวะช็อคนัน้เน้นการวินิจฉยัแยกโรควา่เป็นภาวะช็อคแบบใด  โดยพยายามวิเคราะห์จาก

ข้อมลูทางคลนิิก  ในคนท่ีมีประวตัิสญูเสยีน า้ในร่างกายหรือเสยีเลอืดอยา่งรุนแรงชดัเจนอาจไมจ่ าเป็นต้องวินิจฉยัแยกโรค  

แต่ในผู้ ป่วยบางรายที่ไม่ได้ประวัติที่ชัดเจนคงต้องพยายามแยกให้ได้ว่าเป็น hypovolemic หรือ septic หรือ 

cardiogenic shock โดยอาศยัข้อมลูทางคลนิิกร่วมกบั basic investigation เช่น EKG, CBC, UA หรือ CXR เป็นต้น 

 ในบางกรณีอาจต้องคิดถึงภาวะช็อคที่เกิดจากการขาด hormone บางอย่างเช่น ภาวะ adrenal crisis หรือ 

hypothyroidism 
7  หรือภาวะช็อคจากการแพ้เช่น anaphylactic shock เป็นต้น 

 ในผู้ ป่วยบางรายปัจจยัที่ท าให้เกิดการ shock อาจจะมีมากกว่า 1 ปัจจยั โดยเฉพาะในผู้ ป่วยที่มีโรคประจ าตวั

อยูเ่ดิมเช่น โรคหวัใจ เบาหวานซึง่อาจมาด้วย septic shock แตอ่าจมีปัจจยัทาง cardiogenic หรือ hypovolemic ร่วม

ด้วย  ดงันัน้การประเมินผู้ ป่วยอยา่งละเอียดเป็นสิ่งส าคญัมากเนื่องจากหากภาวะร่วมดงักลา่วไม่ได้รับการแก้ไขจะท าให้

การรักษา shock อาจไมป่ระสบความส าเร็จ 
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การรักษาชอ็ค 

 การรักษาภาวะช็อคนัน้สิง่ส าคญัที่สดุคือต้องเร่ิมรักษาให้เร็วที่สดุเทา่ที่จะเป็นไปได้  เนื่องจากพบว่าการลา่ช้าทัง้

การวินิจฉยัและรักษาจะท าให้อตัราการเสยีชีวิตสงูขึน้อย่างมาก หลกัการในการรักษาผู้ ป่วยช็อคโดยทัว่ไปอาศยัหลกัการ

ทัว่ไปในการ resuscitate ผู้ ป่วยกลา่วคือใช้หลกั A (airway), B (breathing), C (Circulation) และ D (Drug)  

 การประเมินการหายใจเป็นเร่ืองส าคญัเนื่องจากในภาวะช็อค มีการลดลงของ O2 transport ไปยงัเซลล์จาก 

low perfusion อยูแ่ล้ว ฉะนัน้ไมค่วรให้ผู้ ป่วยอยูใ่นภาวะขาดออกซิเจนซ า้เติม ด้วยเหตนุีก้ารรักษาด้วยออกซิเจนรวมถึง

การช่วยหายใจเป็นสิง่ที่ต้องค านงึถึงในผู้ ป่วยทกุราย โดยเฉพาะผู้ ป่วยที่ซึม มี hypoxemia มาก หรือมีภาวะ ventilator 

failure ควรได้รับการใสเ่คร่ืองช่วยหายใจ 

 ต้องท าการหาสาเหตุของช็อค และรักษาสาเหตุด้วยทุกราย  โดยเฉพาะการรักษาการติดเชือ้ใน septic 

shock ซึ่งต้องให้ยาปฏิชีวนะแต่เนิ่นๆ และคลอบคลมุเชือ้ที่อาจเป็นเหตใุนการก่อโรค ร่วมกบัการรักษาประคบัประคอง

อื่นๆ 

การให้สารน า้ในผู้ป่วยชอ็ค 

 การให้สารน า้ควรให้ในผู้ ป่วยทกุราย ยกเว้นผู้ ป่วยที่มี lt. ventricular failure ร่วมด้วยหรือเป็น cardiogenic 

shock จาก lt.ventricular failure โดยในผู้ ป่วยที่มีแตภ่าวะ hypovolemic shock จากการขาดน า้แต่เพียงอย่างเดียว

ควรให้สารน า้ปริมาณสงูในช่วงแรกของการรักษาโดยอาจให้ได้เร็วถึง 3 ลิตรใน 1/2 ชัว่โมง 8  สว่นใน septic shock 

พบว่าการให้สารน า้ในช่วงแรกเป็นสิ่งจ าเป็นเช่นเดียวกนัเพราะผู้ ป่วยส่วนใหญ่จะมีภาวะ hypovolemia ร่วมด้วย แต่

อตัราการให้ fluid นัน้ไม่เท่ากนัในแต่ละคน จึงต้องให้โดยการ challenge fluid โดยอาจพิจารณาให้ crystalloid ด้วย

อตัราประมาณ 500 cc. ใน ½ ชม. และต้องเฝ้าระวงัภาวะ leakage ใน septic shock ที่จะเกิดขึน้ในปอดได้ง่ายร่วมด้วย  

 การเลือกสารน า้ในภาวะช็อคนัน้ไม่มีข้อก าหนดว่าควรใช้ colloid หรือ crystalloid เพราะพบว่าไม่มีความ

แตกตา่งกนั9  แตอ่ยา่งไรก็ตามส าหรับในประเทศไทยยงัแนะน าวา่ควรใช้เป็น  crystalloid เพราะหาง่ายและราคาถกู แต่

ในบางกรณีอาจเลือกใช้ colloid ได้ เช่นในผู้ ป่วย cirrhosis อาจต้องให้ Human albumin และ/หรือ Fresh frozen 

plasma เนื่องจากผู้ ป่วยเหลา่นีอ้าจมีภาวะ hypoalbuminemia และอาจมี coagulopathy ร่วมด้วย 

การเฝ้าติดตามผู้ป่วยระหว่างการให้สารน า้ 

 โดยทั่วไปผู้ ป่วยช็อคที่ไม่เคยมีโรคประจ าตัวมาก่อน และคาดว่าหวัใจแข็งแรงดีการให้สารน า้ด้วยความเร็ว

ดงักลา่วข้างต้นใน hypovolemic shock ไม่ค่อยมีปัญหา แต่อย่างไรก็ตามมีความจ าเป็นที่แพทย์ควรต้องทราบว่าใน

ขณะนัน้ผู้ ป่วยได้รับสารน า้อยา่งเพียงพอแล้วหรือยงัโดยเฉพาะผู้ ป่วย septic shock ที่ไม่ได้มีประวตัิขาดน า้อย่างชดัเจน

หรือสงสยัวา่จะมีโรคประจ าตวัเช่น โรคหวัใจ หรือพบวา่อาจมีภาวะไตบกพร่องร่วมด้วย และต้องใช้การ challenge fluid 
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ในการให้สารน า้ ในกรณีดงักลา่วนีก้ารใช้ลกัษณะทางคลินิกบางอย่างเช่นการตรวจ jugular venous pressure การฟัง

เสียงปอดเช่น fine crepitation ที่อาจบ่งว่ามี fluid leakage ร่วมกบัการวดั O2 saturation โดย Pulse oxymetry 

การตรวจการท างานของหวัใจเพื่อหา signs of heart failure ร่วมกบัการดกูารตอบสนองจากการได้ fluid คือ tissue 

perfusion ดีขึน้โดยดไูด้จาก มีระดบัความรู้สกึตวัมากขึน้ ชีพจรเต้นช้าลง ปัสสาวะออกมาขึน้ และความดนัโลหิตคงที่ ก็

พอจะบอกได้วา่ผู้ ป่วยนา่จะได้สารน า้เพียงพอและอาจจะพิจารณาลดการให้ลงได้ ข้อผิดพลาดที่พบบอ่ยในการให้สารน า้ก็

คือเรามกัจะให้ความส าคญักับปริมาณสารน า้ที่ผู้ ป่วยได้รับมากกว่าความสนใจที่จะดูข้อมลูที่ส าคญัข้างต้น  ดงันัน้หาก

พบว่าผู้ ป่วยได้รับสารน า้ปริมาณมากแล้ว อย่าเพิ่งด่วนสรุปว่าได้สารน า้เพียงพอควรน าปัจจัยเร่ือง perfusion และ 

leakage มาพิจารณาประกอบกนัด้วย 

การประเมิน Central venous pressure ในภาวะช็อค  

ในบางกรณีลกัษณะทางคลนิิกก็ประเมินได้ยาก ฉะนัน้เราอาจต้องใช้เคร่ืองมือบางอยา่งมาช่วยในการประเมินร่วมกนั

เช่น การวดั Central venous pressure หรือ Pulmonary capillary wedge pressure เป็นต้น แต่ก่อนอื่นต้องเข้าใจ

ก่อนวา่การวดั pressure ตา่งๆเหลา่นีท้ าเพื่อ ประมาณการ ตามวตัถปุระสงค์ 3 ประการหลกัๆคือ   

1. ต้องการทราบวา่ผู้ ป่วยได้รับ  adequate volume แล้วหรือยงั 

2. ต้องการทราบวา่ผู้ ป่วยนา่จะได้รับ volume มากเกินไปหรือไม ่ 

3. ต้องการทราบวา่ผู้ ป่วยนา่จะตอบสนองตอ่การได้รับ fluid ตอ่จากนีห้รือไม ่

เพราะฉะนัน้ในการท่ีจะประมาณการเพื่อบรรลวุตัถปุระสงค์ 2 ข้อแรก เราจ าเป็นต้องทราบว่า pressure ที่ค่าเท่าใดบ่งว่า

ผู้ ป่วยนา่จะได้ volume เต็มที่แล้วและถ้า pressure สงูขึน้ไปกว่าค่าดงักลา่วอาจท าให้เกิด volume overload ได้และ

ไมไ่ด้ประโยชน์ ค าถามก็คือวา่คา่นัน้คือเทา่ใด   

ในผู้ ป่วยที่ไม่มีโรคหวัใจค่าของ central venous pressure ที่น่าจะบ่งว่ามี adequate volume (adequate 

preload) ประมาณ 10 mmHg หรือประมาณ 13.6 cmH2O แต่ที่ค่าเดียวกันนีใ้นผู้ ป่วยที่มี impaired LV 

dysfunction อาจหมายถึง pressure ที่มากเกินไปก็ได้ นอกจากนีแ้พทย์ต้องทราบด้วยว่าค่า CVP จะไม่เป็นตวัแทนที่ดี

ในการบอกถึง pulmonary capillary hydrostatic pressure ซึ่งเป็นตวัตดัสินว่าจะมี fluid leakage หรือไม่เพราะจะ

สงูขึน้ได้มากในบางโรคเช่น rt. Ventricular infarction หรือ Pulmonary arterial hypertension เป็นต้น ฉะนัน้การ

ดกูารเปลีย่นแปลงของ CVP วา่สงูขึน้เร็ว หรือช้านา่จะมีประโยชน์กวา่การใช้คา่เพียงค่าเดียวในการตดัสินและน่าจะท าให้

บรรลวุตัถปุระสงค์ได้ทัง้ 3 ข้อ โดยพบว่าการที่ระดบัของ CVP ขึน้ช้าระหว่างการให้ fluid น่าจะบ่งชีว้่า intravascular 

volume ยงัไมพ่อ แตถ้่าระดบัของ CVP ขึน้อยา่งรวดเร็วก็นา่จะบง่ชีว้า่การให้ fluid ตอ่ไปอาจเกิดการ leakage เข้าปอด

ได้ 

ปัญหาอื่นท่ีพบบอ่ยในการวดั CVP คือความไมแ่มน่ย าในการวดั โดยหลกัการโดยทัว่ไปในการวดั CVP คือ 
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1. ต้อง set zero point ก่อนโดยก าหนดที่ 5 cm. ต ่าจาก sterna angle ในแนวดิ่ง 

2. วดัคา่ความดนัตอนหายใจออกจนสดุ 

3. วดัคา่ความดนัท่ี c wave ซึง่ต้อง identify จาก waveform เทา่นัน้ 

ดงันัน้จะพบวา่มีโอกาสมากทีจ่ะวดั CVP ผิดพลาดโดยการวดัข้างเตียงที่ไมม่ีจอภาพแสดง waveform 

การประเมิน Pulmonary capillary wedge pressure ในผู้ป่วยช็อค 

 เนื่องจากการวดั CVP มีความผิดพลาดได้บ่อยและในบางกรณี overestimate pulmonary capillary 

hydrostatic pressure ดงันัน้จึงใช้คา่ Pulmonary capillary wedge pressure แทน แตอ่ยา่งไรก็ตามการวดั PCWP 

นัน้ต้องใช้อปุกรณ์มากกวา่ รวมถึงต้องอาศยัความช านาญของทัง้แพทย์ผู้ใสส่ายวดั และพยาบาลผู้ช่วยจึงเป็นที่นิยมน้อย

กวา่ในหมูแ่พทย์ทัว่ไป 

 จริงๆแล้วการวดั PCWP นัน้ก็คือการวดั Lt. atrial pressure นัน่เองดงันัน้โรคของหวัใจด้านขวาจึงไม่คอ่ยสง่ผล

ต่อการเปลี่ยนแปลงของ PCWP แต่ก็ยงัพบว่ามีอิทธิพลหลายอย่างที่ท าให้ค่า PCWP เปลี่ยนแปลง และในบางกรณีค่า 

PCWP เพียงคา่เดียวอาจมาสามารถช่วยให้บรรลวุตัถปุระสงค์ทัง้ 3 ข้อข้างต้นได้ แตโ่ดยสว่นใหญ่พบว่าถ้าค่า PCWP ต ่า

กว่า 8 mmHg ผู้ ป่วยน่าจะขาด fluid และค่า PCWP ที่สงูกว่า 18 mmHg ไม่ควรตอบสนองต่อการให้ fluid แต่ค่า 

PCWP ในระหวา่ง 2 คา่นัน้ไมส่ามารถช่วยบอกอะไรได้ชดัเจน 

การประเมิน fluid responsiveness โดยวิธีอื่น 

 ในปัจจบุนัมีวิธีการประเมินการตอบสนองตอ่การให้ fluid ด้วยวิธีอื่นๆอีกเช่น การประเมินโดยดกูารเปลีย่นแปลง 

(∆) ของ pressure ระหว่างการหายใจเข้า และออก ได้แก่ ∆RAP (∆rt. Atrial pressure), ∆PP (∆ Pulse pressure), 

∆Down เป็นต้น ซึ่งพบว่ามีความแม่นย ากว่าการวดัโดยวิธีเดิม แต่อาจต้องใช้อปุกรณ์บางอย่าง ยกตวัอย่างเช่น การวดั 

∆PP ต้องมีการใส ่arterial line เพื่อด ูarterial waveform และต้องวดัในขณะท่ีหายใจแบบ controlled mechanical 

ventilation เท่านัน้ โดยค่าที่บ่งว่าน่าจะยงัมี fluid responsiveness คือ ค่าที่ > 13% (โดยค านวณจาก [(PPmax – 

PPmin)/{(PPmax +PPmin)/2}] x 100)
10

 

การประเมิน organ perfusion 

 นอกเหนือจากการประเมินเร่ืองความพอดีของปริมาตรสารน า้ที่ให้แล้ว เรายังต้องประเมินเร่ือง tissue 

perfusion ไปด้วยเสมอเพราะบางคนอาจจะเข้าใจผิดว่า ผู้ ป่วยที่ได้สารน า้พอเพียงหมายถึงว่ามี tissue perfusion ที่ดี

แล้ว ค ากลา่วนีอ้าจเป็นความจริงในบางสถานการเช่น ในภาวะช็อคที่เกิดจากการขาดน า้ ( hypovolemic shock ) นัน้

การให้ fluid ที่เพียงพอจะท าให้ได้ tissue perfusion ที่เพียงพอด้วย  แตใ่นบางกรณีเช่นใน septic shock การให้ fluid 

ที่เพียงพออาจไมไ่ด้หมายถึงการที่มี tissue perfusion ที่ดีเสมอไป เนื่องจากพบว่านอกเหนือจากอิทธิพลของการระบบ

ไหลเวียนโลหิตโดยรวมแล้ว ( Global oxygen delivery) ยงัมีปัจจยัการควบคมุ perfusion เฉพาะตาม organ ต่างๆ
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ด้วย ( Regional oxygen delivery)2  ดงันัน้การให้ fluid ซึ่งเป็นการเพิ่ม global oxygen delivery จึงอาจไม่ได้เป็น

ปัจจยัที่ท าให้เรามัน่ใจวา่แตล่ะอวยัวะผู้ ป่วยจะได้รับ perfusion ที่ดี แม้วา่เราจะใช้ยาเพิ่มความดนัร่วมด้วยก็ตาม ดงันัน้

จึงมีความจ าเป็นท่ีเราจะต้องทราบวิธีการประเมิน organ perfusion ด้วย 

Clinical assessment of organ perfusion 

 การใช้อาการทางคลนิิกถือเป็นวิธีที่ง่ายที่สดุในการใช้เพื่อประเมิน organ perfusion และสามารถน าไปใช้ได้ทกุ

สถานที่ โดยเฉพาะที่ๆ ไม่มีอปุกรณ์เพียงพอ อาการทางคลินิคที่บ่งชีว้่าผู้ ป่วยมี organ perfusion ดีขึน้นัน้ต้องใช้หลาย

อยา่งร่วมกนั โดยตวัหลกัคือต้องมีการเพิ่มขึน้ของ MAP ≥ 65 mmHg ซึง่เป็นเป้าหมายแรกในการรักษาช็อค ร่วมกบัการ

มี heart rate ลดลง ร่วมกบั การดีขึน้ของระดบัความรู้สกึตวั ปัสสาวะเร่ิมออกดีขึน้ ( > 0.5 cc/kg/hr )  และ nail bed 

return ดีขึน้ ( < 2 sec ) หากพบว่าปัจจยัต่างๆดงักลา่วดีขึน้ไปในการเดียวกนัหมด แพทย์ก็สามารถมัน่ใจได้ว่าผู้ ป่วย

น่าจะอยู่ในภาวะที่มี adequate tissue perfusion แล้ว สิ่งส าคญัอย่างหนึ่งในการประเมิน MAP คือในผู้ ป่วยที่มีโรค

ความดนัโลหิตสงูอยู่เดิม MAP ที่ต ่าสดุที่จะบ่งชี ้inadequate perfusion อาจสงูกว่า 65 mmHg ดงันัน้จึงมีความ

จ าเป็นที่ต้องประเมินด้านอื่นร่วมกนัเสมอ 

 อนึง่ การใช้ลกัษณะทางคลนิิกดงักลา่ว สว่นใหญ่จะใช้ได้ดีในกรณีที่ผู้ ป่วยนัน้อยู่ในช่วง early phase ของช็อค 

และไม่มีโรคประจ าตวั เนื่องจากยงัไม่มี organ failure ที่รุนแรง และสามารถ compensate ได้ดี แต่ในผู้ ป่วยบางกลุม่

เช่น ผู้ ป่วยสงูอาย ุหรือมีโรคประจ าตวัเช่น ความดนัโลหิตสงูที่เคยต้องทานยาเช่น beta blocker หรืออยู่ในระยะช็อคที่มี 

organ failure เช่น renal failure การใช้ลกัษณะทางคลินิกดงักลา่ว จะไม่แม่นย าพอที่จะประเมิน organ perfusion 

ควรต้องหาหนทางอื่นมาช่วย 

การประเมินความเป็นกรดของร่างกาย 

 ในภาวะช็อค เมื่อเนือ้เยื่อไม่ได้รับ oxygen ที่เพียงพอจากภาวะ poor tissue perfusion แล้วนัน้จะเกิดการ

หายใจแบบไมใ่ช้ oxygen ขึน้ท าให้ร่างกายมีภาวะ lactic acidosis เกิดขึน้ สง่ผลให้เลอืดเป็นกรด ดงันัน้เราอาจประเมิน

ภาวะ poor tissue perfusion ได้จากการที่วดั pH ในเลือดซึ่งสามารถท าได้จากการเจาะ arterial blood gas  

นอกจากการเจาะ ABG แล้วเราอาจวดัปริมาณ blood lactate level ได้โดยพบว่าถ้าปริมาณ lactate level ≥ 4 

mmmol/L บง่วา่นา่จะมี poor tissue perfusion อยู่11
   

Goal directed therapy in sepsis or septic shock 

 ในปี 2001 Rivers และคณะ12 ได้ท าการศึกษาที่เรียกว่า Early-goal directed therapy ในผู้ ป่วย severe 

sepsis และ septic shock โดยการศึกษานีเ้น้น early resuscitation ให้ได้ตามเป้าหมายภายใน 6 ชม. โดยเป้าหมาย

การรักษาช็อค ที่ก าหนดในการศึกษานีไ้ม่ได้ใช้ mean arterial pressure แต่เพียงอย่างเดียว แต่เพิ่มการวดั  central 

venous oxygen saturation ซึ่งต้อง ≥ 70% ร่วมด้วย โดยอาศยัการให้ fluid resuscitation, การใช้ vasopressor, 
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blood transfusion โดยรักษา Hct ไว้ที่  ≥ 30% และ การ infusion dobutamine (ดรููปที่ 2 ประกอบ) เพื่อเพิ่ม 

Oxygen delivery จากการเพิ่ม cardiac output ซึง่ผลการศกึษาพบวา่สามารถลดอตัราการเสยีชีวิตได้ และถกูน ามาใช้

อยา่งแพร่หลายในการรักษา sepsis หรือ septic shock ในปัจจบุนั 

O2 therapy +/- intubation 

and mechanical 

ventilation

+

Central line placement

Volume status Fluid challenge

MAP Vasoactive agents

ScvO2 Hemoglobin Blood tranfusion

Dobutamine 

infusion

Goal achieved

All septic 

shock 

patients

CVP < 8 

mmHg

< 65

≥ 65

< 70%

≥ 70%

< 10 g/dl

≥ 10 g/dl

No
Lactate monitoring

Sepsis goals

· Give broad spectrum antibiotic within 4 hrs.

· Achieve hemodynamic goal within 6 hrs.

· Monitor for decreasing lactate

· Give Steroid if a presence of adrenal 

insufficiency

CVP 8-12 

mmHg

Yes

 

รูปท่ี 2  แสดงแนวทางการ resuscitate septic shock ตาม early-goal directed therapy โดยก าหนด goal ในการรักษาโดยอาศยัคา่ central 

venous saturation ท่ี ≥ 70% (วดัจากเลือดท่ีดดูออกมาจาก CVP line) ซึง่จะต้องท าให้ได้ตามเป้าหมายภายใน 6 ชม. 

 

การใช้ยากระตุ้นความดนั 

 ใน Hypovolemic shock นัน้การใช้ยาเพิ่มความดนั ไมใ่ช่การรักษาหลกั เนื่องจากภาวะช็อคเกิดจากการลดลง

ของ intravascular volume ดงันัน้การให้สารน า้หรือเลือดให้เพียงพอจึงเป็นสิ่งส าคญัที่สดุ จากพยาธิสรีระวิทยาของ 
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hypovolemic shock พบว่า การใช้ยากระตุ้นความดนัเช่น Dopamine มีผลท าให้ Stroke volume เพิ่มขึน้เพียง

เลก็น้อยเทา่นัน้ เมื่อเทียบกบัการให้สารน า้ ดงัแสดงในรูปที่ 3 และนอกจากนีก้ารให้สารน า้ลา่ช้าและไม่เพียงพอจะท าให้ 

cardiac function แยล่งจาก cardiac stiffness สง่ผลให้การรักษายุง่ยากมากขึน้ 

 

 

รูปท่ี 3 แสดงการเปล่ียนแปลงของ Stroke volume (SV) ในผู้ ป่วย Hypovolemic shock ท่ีได้รับยากระตุ้นการบีบตวัของหวัใจ จดุ A คือ

ระดบัของ SV ในภาวะปกต ิจดุ B คือระดบัของ SV ท่ีลดลงเม่ือมี Hypovolemic shock จดุ C คือระดบัของ SV ท่ีเพิ่มขึน้ (เพียงเลก็น้อย) หลงั

ได้ยากระตุ้นการบีบตวัของหวัใจ 

ยาที่ใช้ส าหรับเพิ่มความดนัมีหลายตวัเช่น Dopamine, Nor-epinephrine, epinephrine โดยทัว่ไปแนะน า

ว่าควรใช้ Dopamine เป็นยาแรกในการใช้เพิ่มความดัน  แต่ข้อควรระวังในการใช้ Dopamine คือไม่ควรเร่ิมใช้ 

dopamine ขนาดต ่าและค่อยๆเพิ่มขนาดขึน้เร่ือยๆเนื่องจาก dopamine ขนาดต ่ามีฤทธ์ิในการเพ่ิมความดนัน้อย และ

อาจจะท าให้ต้องใช้เวลานานขึน้กว่าจะได้ระดบัความดนัที่ต้องการ13 ฉะนัน้จึงควรเร่ิม dopamine ในขนาดปานกลาง

หรือค่อนข้างสูงตัง้แต่แรก  ข้อดีของ dopamine นอกเหนือจากการเพิ่มความดันคือ dopamine สามารถเพิ่ม 

splanchnic และ renal blood flow ได้14 ซึ่งน่าจะเป็นผลดีต่อ septic shock ที่มีการลดลงของ regional oxygen 

delivery  

 ในปัจจุบนัมีการใช้ยา nor-epinephrine ในการรักษา septic shock แพร่หลายมากขึน้เนื่องจากเพิ่มระดบั

ความดนัได้เร็ว  แต่การศึกษาเปรียบเทียบระหว่าง dopamine กบั norepinephrine นัน้ให้ผลทาง hemodynamic ที่

ไม่แตกต่างกนั15  การใช้ nor-epinephrine ในการเพิ่มความดนัโลหิตนัน้เป็นที่ทราบกันดีอยู่แล้วว่าเกิดจากผลของ 

vasoconstriction จากยาซึง่อาจมีผลท าให้ splanchnic และ renal circulation ลดลง แตต่อ่มาได้มีการศกึษาที่พบวา่

การใช้ nor-epinephrine ในการเพิ่มความดนัโดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ ป่วยที่ไม่มีปัญหาเร่ือง low cardiac index นัน้

ไมไ่ด้มีผลกระทบตอ่ splanchnic และ renal blood flow
16,17,18,19,20,21 ฉะนัน้จากข้อมลูการศึกษาในปัจจุบนัการใช้

ยาเพิ่มความดนันัน้ นอกจาก Dopamine แล้ว เรายงัสามารถใช้ nor-epinephrine ซึ่งมีข้อดีคือไม่ท าให้ heart rate 

เพิ่มขึน้ เป็นอีกทางเลือกหนึ่งในการเพิ่มความดนัในผู้ ป่วย septic shock ได้  แต่ไม่ควรใช้ในกรณีที่ผู้ ป่วยมีภาวะ low 

cardiac index ร่วมด้วย  เน่ืองจากฤทธ์ิ vasoconstriction จาก norepinephrine จะท าให้มี afterload เพิ่มขึน้อาจ
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สง่ผลให้มี cardiac output ไม่เพียงพอได้ในภาวะที่มี low cardiac index อยู่เดิม หรือหากจ าเป็นต้องใช้ในกรณี

ดงักลา่วอาจใช้ nor-epinephrine ร่วมกบั dobutamine ได้ 22,23
 

การใช้ยาเพิ่มการบีบตัวของหวัใจ 

 ได้กล่าวไปก่อนหน้านีแ้ล้วว่ามีการใช้ยาเพิ่มการบีบตวัหวัใจในการรักษา sepsis หรือ septic shock ตาม

แนวทางของ Goal directed therapy  และนอกจากนีอ้าจใช้ยานี ้ๆ ได้ในกรณีของ cardiogenic shock จาก 

myocardial failure ได้เช่นกนั 

Bicarbonate therapy 

 ภาวะ metabolic acidosis มีผลกระทบตอ่หลายระบบดงัตารางที่ 2 
24

 ที่ส าคญัภาวะนีท้ าให้มี impairment 

ของ cardiac function 
25

 ดงัตารางที่ 1 ซึง่อาจท าให้มีผลเสียต่อภาวะ sepsis ได้มากขึน้ และนอกจากนีย้งัพบว่าภาวะ 

metabolic acidosis อาจท าให้มีการดือ้ตอ่ยา vasoactive drug 
26

  เช่น Dopamine, norepinephrine ได้เช่นกนั 

TABLE 1. MAJOR ADVERSE CONSEQUENCES OF METABOLIC ACIDOSIS 

Cardiovascular  

 Impairment of cardiac contractility  

 Arteriolar dilatation, venoconstriction, and cen- tralization of blood volume 

 Increased pulmonary vascular resistance  

 Reductions in cardiac output, arterial blood pressure, and hepatic and renal blood flow 

 Sensitization to reentrant arrhythmias and reduc- tion in threshold of ventricular fibrillation 

 Attenuation of cardiovascular responsiveness to catecholamines 
Respiratory  

 Hyperventilation  

 Decreased strength of respiratory muscles and pro- motion of muscle fatigue 

 Dyspnea  
Metabolic  

 Increased metabolic demands  

 Insulin resistance  

 Inhibition of anaerobic glycolysis  

 Reduction in ATP synthesis  

 Hyperkalemia  

 Increased protein degradation  
Cerebral  

 Inhibition of metabolism and cell-volume regulation 

 Obtundation and coma  
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 มีการศึกษาการใช้ Sodium bicarbonate ในการรักษาภาวะ metabolic acidosis แต่ไม่พบว่ามี 

hemodynamic ที่ดีขึน้ทัง้ในแง่ของ oxygen delivery, oxygen consumption, arterial blood pressure และ 

mixed venous oxygen saturation นอกจากนีย้งัไมพ่บการตอบสนองตอ่ vasopressor ที่ดีขึน้ด้วย 27,28 
 แต่อย่างไร

ก็ตาม ตามความเห็นของผู้ เขียนคิดว่ายงัมีจ านวนการศึกษาไม่มากพอที่จะสรุปว่าไม่ควรใช้ Bicarbonate ในการรักษา 

metabolic acidosis ใน septic shock ทกุราย แต่ควรพิจารณาเป็นกรณีโดยเฉพาะในผู้ ป่วยที่มี arterial pH < 7.15 

29
 และมี peripheral tissue perfusion ที่ไมแ่ยม่ากจนอาจท าให้เกิดปัญหา intracellular acidosis  

การรักษาร่วมอื่นๆ 

 การรักษาอื่นๆท่ีจะเป็นประโยชน์ได้แก่ การให้ การรักษาภาวะ anemia การควบคมุระดบัน า้ตาลในเลอืด รวมทัง้

การรักษาภาวะ adrenal insufficiency ที่อาจเกิดร่วมได้ การรักษาภาวะดงักลา่วควรพิจารณาท าในผู้ ป่วย shock ทกุ

ราย เนื่องจากอาจสามารถลดอตัราการเสยีชีวิตของผู้ ป่วยได้ โดยเฉพาะ septic shock 

สรุป 

 การดแูลผู้ ป่วยที่อยู่ในภาวะ shock นัน้จะต้องมีความเข้าใจในสรีระวิทยาในหลายประการและการให้การดแูล

เอาใจใสอ่ยา่งใกล้ชิดรวมถึงการเฝ้าสงัเกต การเปลีย่นแปลงการตอบสนองตอ่การรักษา และการเฝ้าระวงัภาวะแทรกซ้อน

ที่จะเกิดขึน้ โดยต้องให้การรักษาแบบเฉพาะ ร่วมกบัให้การรักษาแบบประคบัประคองไปพร้อมๆกนั 
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