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  ช็อคเปนภาวะฉุกเฉินที่ตองการการรักษาอยางรีบดวน ในทางทันตกรรมพบไดไมบอย
นัก สวนใหญจะเกดิจากความกลัวและความเจ็บปวด ที่พบเปนสวนนอยอาจเกดิจากการแพยาชา ซ่ึง
นักศึกษาทันตแพทยมีความจําเปนจะตองเรียนรูถึง pathophysiology, อาการ,การวินจิฉัย และวิธีการรักษา
ผูปวยในภาวะ shock  เนื่องจากหากผูปวยไดรับการวินจิฉยั และการรักษาอยางรวดเรว็และถูกตองกจ็ะมี
อัตราการรอดชีวิตที่สูงขึ้น 

คําจํากัดความ: 
 Shock คือสภาวะที่มกีารไหลเวียนของเลือดไปเลี้ยงสวนตางๆของรางกายไมเพยีงพอ (inadequate 
tissue perfusion) ทําใหการนาํสารตางๆที่จําเปนตอการดาํรงชีวิตของ cell และการกําจัดของเสียออกจาก 
cell ไมเพียงพอ ทําให cell ถูกทําลายและตายไป shock เปนภาวะที่ตองไดรับการวนิจิฉัยอยางรีบดวน 
เพราะถาทิ้งไวนานอวยัวะตางๆในรางกายจะเปนอันตรายและผุปวยจะเสียชีวิตได 

สรีรวิทยาของระบบไหลเวียนเลือด 
 เนื่องจาก shock เปนภาวะผิดปกติของระบบไหลเวยีนเลอืด เพื่อที่จะเขาใจถึง pathophysiology ของ 
shock จึงมีความจําเปนตองเรยีนรูถึง physiology ของระบบไหลเวยีนเลอืดกอน  
 คนปกติมีเลือดประมาณรอยละ 8  ของนน.ตัว คือประมาณ 4-5 ลิตรในผูใหญ  ประมาณรอยละ 
10 ของเลือดอยูในเสนเลือดแดง รอยละ 20 อยูในเสนเลือดฝอย และอีกรอยละ 60-70 อยูในเสนเลือดดํา 
( capacitance vessel )และในหัวใจ  ในสภาวะปกติเพียงรอยละ 20 ของเสนเลือดฝอยในรางกานจะเปดให
เลือดไหลเวยีนในเวลาใดเวลาหนึ่ง ทั้งนี้ขึน้อยูกับการควบคุมของ pre และ post-capillary sphincter  
เนื้อเยื่อในรางกายยังมี arteriovenous (A-V) shunt ซ่ึงตามปกติจะปดเพื่อใหเลือดแดงไหลเขาเสนเลือดฝอย
ไปหลอเล้ียงเนื้อเยื่อ 

ส่ิงที่เกี่ยวของกับภาวะ shock คือ ความดันเลือด สวนใหญผูปวยช็อคจะมีความดนัเลือดต่ํา แตบาง
รายอาจอยูในภาวะช็อคโดยที่ความดันเลือดไมต่ําก็ไดเชน ผูปวยโรคความดันโลหิตสูง ในคนปกตคิวาม
ดันเลือด systolic มีคาระหวาง 100-140 mmHg diastolic อยูระหวาง 60-90 mmHg โดยความดันเลือดจะ
สูงขึ้นตามอายุ คาความดันเฉลี่ย (mean arterial pressure, MAP) เปนความดันที่ทําใหมีการไหลเวยีน
ของเลือดไปเลี้ยงสวนตางๆของรางกาย ความดันเลือดเฉลี่ย  มีคาเทากบัผลคูณของ cardiac output(CO) 
กับ total peripheral resistant(TPR) 
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            MAP    =   CO x  TPR  
 

 Cardiac output  คือ ปริมาณเลือดที่สูบฉีดออกจากหวัใจไปเลี้ยงรางกายในเวลาหนึ่งนาที มี

คาประมาณ 5 L/min. แตในทางปฏิบัติมักใชคา cardiac index( CI )  เปนตัวประเมิน เนื่องจาก CI คือ CO 
ตอ body surface area  คาปกติ 2.5-3.5 L/min/m2    CO จะมีคาเทากับผลคูณของปริมาณเลือดที่หวัใจสูบ
ฉีดไปแตละครั้ง( stroke volume) กับ อัตราการเตนของหัวใจ (heart rate) 

          

          CO   =  SV  x  HR 
 

 Stroke volume (SV) คือปริมาณเลือดที่สูบฉีดออกจากหัวใจในแตละครั้ง ในคนปกติที่มี

น้ําหนกัตัว 70 kg จะมี SV ประมาณ 60-90 ml. ปจจยัที่มีผล stroke volume ไดแก 
1. preload คือความดันหรือปริมาณเลือดทีม่ีอยูในหัวใจขณะหัวใจหยอนตัวเต็มที่ หรือเทียบไดกับ

ปริมาณเลือดดาํที่กลับหัวใจซึ่งขึ้นกับปริมาณของสารน้ําในรางกาย ถา preload มีปริมาณนอย หวัใจก็จะ
บีบตัวไดเลือดไปเลี้ยงรางกายนอย (SV ต่ํา) แตถา preload มากเกินไป กลามเนื้อหวัใจจะถูกยืดมากเกินไป 
ความสามารถในการบีบตวัจะลดลง เลือดกจ็ะถูกสูบฉีดไปเลี้ยงรางกายไดนอยลง ปจจัยที่มีผลตอ preload 
คือ ปริมาณเลือดในรางกาย, position ของรางกาย, ความดันในชองเยื่อหุมปอด และความดันในถุงหุม
หัวใจ 
 2. การหดตวัของกลามเนื้อหวัใจ (cardiac contractility) ขึ้นอยูกับ sympathetic nervous system 
และความสมบูรณของกลามเนื้อหวัใจ   ภาวะ hypoxia และภาวะ acidosis จะกดการทํางานของกลามเนื้อ
หัวใจ 
 3. afterload คือ แรงตานการสูบฉีดเลือดของหัวใจ หรือความตานทานของหลอดเลือดปลายทาง 
ถามีคาสูง SV จะต่ํา 

 อัตราการเตนของหัวใจ (HR) ขึ้นอยูกับการทํางานของระบบประสาทอัตโนมัติ (autonomic 

nervous system) ซ่ึงไดแก sympathetic และ parasympathetic nervous system โดย sympathetic จะกระตุน
หัวใจใหเตนเร็วขึ้น ในขณะที่ parasympathetic จะทําใหหัวใจเตนชาลง ถา SV คงที่ CO จะเปลี่ยนแปลง



เปนปฏิภาคโดยตรงกับอัตราการเตนของหวัใจ แตถาในภาวะหัวใจเตนเร็วเกินไป CO จะลดลงเนื่องจาก
เวลาที่เลือดเขามาใน ventricle นอยลง ปริมาตรเลือดนอยลง เลือดที่ออกจากหัวใจกจ็ะนอยลง 
 แรงดันเลือดปลายทาง (Total peripheral resistant) เปนอีกปจจยัหนึ่งทีม่ีผลตอความดันเลือด  
แรงดันเลือดปลายทางถูกควบคุมโดย 

1. ระบบประสาทอัตโนมัติ เมื่อกระตุนระบบ sympathetic จะมีผลทําใหหลอดเลือดหดตัว เมื่อ
กระตุน ระบบ parasympathetic จะทําใหหลอดเลือดขยายตัว 
 2. hormonal control เชน epinephrine 
 3. reflex เชน baroreceptor reflex  ซ่ึงอยูที่ carotid sinus และ aortic arch  ถาความดันเลือดสูง ใน
คนปกติจะมีการกระตุน baroreceptor reflex ใหการทํางานของระบบ sympathetic นอยลง เปนผลให
หลอดเลือดปลายทางขยายตัว และหัวใจเตนชาลง 
 4. ระบบประสาทสวนกลาง เชน  cerebral cortex จะสงคาํส่ังมาทางระบบประสาท sympathetic 
และ parasympathetic โดยอยูภายใตอิทธิพลของจิตใจและอารมณ 

Physiology of tissue perfusion 
 Tissue perfusion คือปริมาณเลือด (blood flow) ที่ไปเลี้ยงเนื้อเยื่อหรืออวยัวะตาง ๆ ทําหนาที่สง
สารอาหาร ไดแก O2  และ  glucose  ให  และขับถายของเสียจากเนื้อเยือ่นั้น ๆ ซ่ึงจะทําให cell ตางๆ 
ทํางานไดตามปกติ 
 การไหลเวยีนเลือดหรือปริมาณเลือดทีไปเลี้ยงอวัยวะตาง ๆ (tissue perfusion) แบงเปน 2 สวน 
คือ 

1. Total body blood flow หรือ total body perfusion คือ ปริมาณเลือดทั้งหมดที่ไหลเวียนไปทั่ว
รางกาย ซ่ึงก็คอื cardiac output (CO) 

2. Regional blood flow (RBF) หรือ specific organ perfusion คือ ปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยงเฉพาะ
อวัยวะอ่ืน ๆ เปนองคประกอบยอย ๆ ของ CO ถารวม RBF จากทุกอวยัวะในรางกายก็จะมีคาเทากบั CO 
ซ่ึง RBF ถูกกําหนดโดย perfusion pressure และ regional vascular resistance 

 

Perfusion  pressure  

   RBF    = 
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Regional vascular resistance 



 
 
โดย    Perfusion pressure = Mean arterial pressure – Central venous pressure 
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   RBF    = 
 
 
  

        RBF   = 
 
 
เหตุที่รางกายตองสามารถกําหนดหรือเปลี่ยนแปลง RBF ได  เนื่องจากอวยัวะตาง ๆ ตองการ 

blood flow ไมเทากัน  ในภาวะปกติซ่ึงมี CO ปกติ  รางกายกจ็ะแบง CO ไปตามอวยัวะตาง  ๆ ตามความ
ตองการมากนอยของแตละอวัยวะ โดยการควบคุมของ vascular resistance นั่นเอง 

ปจจัยท่ีมีผลกําหนด tissue perfusion 
 ส่ิงที่จะทําให organ perfusion เกิดขึ้นไดดหีรือปกติ มี 3 ประการ คือ 
1. มี perfusion pressure เพียงพอที่จะทําใหเกิดปญหาไหลเวียนของเลือด 

ตามหลักของกลศาสตรของการไหล (fluidic mechanics) 
   

    Flow       =  
  
ถาไมมี perfusion pressure เพียงพอแลว  ก็จะไมมี blood flow เกิดขึ้น  คา perfusion pressure 

ต่ําสุดที่จะคงการไหลของเลือดใน vascular bed เรียกวา critical perfusion pressure ซ่ึงแตละอวยัวะจะมีคา
ไมเทากัน  ถา BP ลดลงต่ํากวา critical pressure ของอวัยวะใด กเ็รียกวาแทบจะไมมี blood flow ไหลผาน 
vascular bed นั้น 

Critical perfusion pressure ของสมองและหัวใจมีคาประมาณ 50 mmHg  ซ่ึงจะทําใหตองการ 

MAP 
RVR 

Pressure gradient 

(แต  CVP มีคาต่ํามากเมื่อเทียบกับ MAP จึงตัดออกได) 

RVR 

(MAP-CVP) 

Resistance 
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MAP > 60 mmHg หรือ systolic blood pressue > 70 – 80 mmHg  ถา BP  ต่ํากวานี้  cerebral และ coronary 
perfusion จะไมเพียงพอ  สวนในผูปวยที่มี hypertension อยูเดิม  คา critical perfusion pressure จะถกูปรับ
ใหสูงขึ้น 
2. ตองมี cardiac output (CO) มากเพียงพอสาํหรับทุกอวัยวะ 

การเปลี่ยนแปลงของ CO ยอมมีผลตอ  perfusion ของอวัยวะใดอวยัวะหนึ่งหรือทุกอวยัวะ ถา CO 
ลดลงจากเดิม  ก็ยอมตองมีอวัยวะใดอวัยวะหนึ่งหรือหลายอวยัวะหรือทุกอวัยวะท่ีตองได perfusion ลดลง
จากเดิม  เมื่อใดที่ perfusion ลดลงจนไมพอเพียงกับความตองการ  ก็จะติดภาวะ shock ของอวัยวะนั้นขึ้น
โดยอวยัวะแตละอยางขาดเลอืดไดมากนอยไมเทากันกอนเกิดภาวะ shock ถา  CO ลดลง รางกายจะใช
กลไกปรับ regional vascular resistance เพื่อใหเลือดทีไ่ปเล้ียงอวยัวะสําคัญและตายงาย เชน สมอง หัวใจ 
ลดลงนอยกวาเลือดที่ไปเลี้ยงอวัยวะทีไ่มสําคัญ เชน ผิวหนัง และกลามเนื้อ เรียกกลไกนี้วา 

redistribution of cardiac output 
 
3. การกระจาย (distribution) ของ blood flow ไปยงัแตละอวัยวะ (RBF) ตองเหมาะสม 

ในภาวะปกติ กลไก distribution of cardiac output จะทาํใหอวยัวะตาง ๆ ไดรับ perfusion ตาม
ความเหมาะสม และเมื่อมกีารเปลี่ยนแปลงของ CO ขึ้น  กลไก redistribution of cardiac output ก็จะทําให
อวัยวะตาง ๆ เกิดภาวะ shock ขึ้นเร็วชาตางกันตามความเหมาะสมโดยรางกายพยายามคงไวซ่ึง perfusion 
ของสมองและหัวใจกอน  โดยเพิ่ม sympathetic tone และหล่ัง catecholamine ทําใหเกดิ peripheral 
vascoconstriction โดย cerebral และ coronary vessel หดตัวนอยมาก เกิดอาการแสดงของ peripheral 
hypoperfusion กอน  เชน cold and clammy skin, prolonged capillary filling time และ oliguria โดยยังไม
เกิดอาการแสดงของ cerebral หรือ cardiac hypoperfusion 

พยาธิสรีรวิทยาของภาวะ shock (Pathophysiology of shock) 
 ภาวะ circulatory insufficiency, microcirculatory failure หรือ cellular metabolic impairment จะ
ทําใหเกดิการเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยา คือไปกระตุนใหรางกายรับรูวาตองการ perfusion มากกวาที่
เปนอยูในขณะนั้น  รางกายจะตอบสนองโดยเพิ่ม sympathetic tone ทําให CO เพิ่มขึ้น และมี 
vasoconstricton เพื่อเพิ่ม perfusion pressure และเปนกลไก redistribute เลือดไปเลี้ยงอวัยวะสําคัญ คือ
หัวใจและสมอง สวน respiratory system ก็พยายามเพิ่ม ventiilation เพื่อรับ O2 และขับ CO2 เพิ่มขึ้น  ถา 
compensatory mechanism เหลานี้ไมเพยีงพอ หรือไมสามารถเกิดขึ้นไดเนื่องจากความผิดปกติเร่ิมแรก 
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(pathogenesis) อยูที่ compensatory mechanism เหลานีอ้ยูแลว  กจ็ะมอีาการของ shock (inadequate tissue 
perfusion) ผลที่ตามมา เกิดจากการขาดสารสําคัญที่เลือดนํามาเลี้ยงเซล คือออกซิเจนนัน่เอง ทาํใหเกดิ 
cellular hypoxia จะมีการเปลี่ยนแปลงในหนาที่ (function) และโครงสราง (structure) ของเซล  มีการ
ลดลงของ transmembrane potential ทําให Na และ water เขาเซล  K ออกจากเซล  เกิด cell swelling การ
ขาดออกซิเจนทําใหเกดิ anaerobic glycolysis    high energy phosphate จะลดลงเรื่อย ๆ เปนผลใหการ
ควบคุม Ca ผิดปกติ  มี mitochondrial dysfunction ซ่ึงถาพบ mitochondrial swelling เปนสิ่งบงชี ้
irreversible cell injury  ซ่ึงอาการและอาการแสดงจะเปนอยางกแ็ลวแตวาเกิด shock ของอวัยวะใดบาง  
นอกจากนี้เมื่อมีการใชพลังงานจาก anaerobic pathway  ซ่ึงจะไดพลังงานนอยเมื่อขาด O2 นาน ๆ จะทําให
มีการหลั่งสารหลายชนิด (inflammatory mediator) เชน histamine, serotonin, kinin, catecholamine 
lactate, nitric oxide, cytokines, platelet activating factor etc..  จากฤทธิ์ของสารเหลานี้รวมทั้งของเสีย 
(metabolites) ที่เซลไมสามารถกําจัดได  ทาํให cell เสื่อมหนาที่และตาย  เมื่อ cell ตายมากขึ้นก็จะนําผูปวย
เขาสูภาวะ shock ที่ไมสามารถกลับมาปกติได  (irreversible shock) และอวัยวะตาง ๆ ก็จะลมเหลว 
(multiple organ failure)  ทําใหตายในที่สุด 
 



 

รูปท่ี 1   แผนภูมิแสดงผลของการเกิดภาวะ shock 
Stage of shock 
 ภาวะ shock สามารถแบงไดเปน 3 stages ใหญ ๆ ไดแก 
1. Nonprogressive stage (Compensated stage)  ไดแก ภาวะ shock ที่รางกายสามารถมีกลไกลปรับ

ชดเชย (compensatory mechanism) ใหเขาสูปกติโดยไมตองการการรักษาจากภายนอกรางกาย  ภาวะ
นี้มีความรุนแรงนอย ซ่ึง sympathetic reflexes และปจจยัชดเชยอื่น ๆ ทําหนาที่ปรับภาวะสูปกตแิละ
ปองกันไมใหมีการดําเนินของ shock ตอไปโดยพยายามที่จะปรับ CO และ arterial pressure ใหกลับสู
ปกติ ซ่ึงมีกลไกที่สําคัญหลายอยางดังตอไปนี้ 
ก. Baroreceptor reflexes โดยผาน baroreceptor บริเวณ aortic arch in carotid body รับรูการ

เปลี่ยนแปลงของความดันเลอืด สงสัญญาณประสาทเขาสู vasomotor center และให sympathetic 
stimulation ที่มีประสิทธิภาพสูง 
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ข. Central nervous sytem ischemic response ซ่ึงจะตอบสนองโดยมี sympathetic stimulation ที่แรง
กวา แตกลไกนี้จะเริ่มทํางานเมื่อ arterial pressure ต่ํากวา 50 mmHg 

ค. Reverse stress – relaxation of circulatory system เปนการตอบสนอง โดยการหดตัวของ blood 
vessel ทั่วทั้งรางกายเพื่อให blood volume ที่ลดลงและมีอยูในขนาดนัน้เหมาะสมที่จะมี perfusion 
ที่ปกติ 

ง. Formation of angiotensin เกิดจากเมื่อไตไดรับเลือดนอยลง juxtaglomerular apparatus ในไตจะ
หล่ัง renin ซ่ึงจะเปลี่ยน angiotensin I เปน angiotensin II  โดย hormone นี้เปน potent 
vasoconstrictor และยังกระตุนการหลั่ง hormone aldosterone และ ADH อีกดวย 

จ. Formation of vasopressin (Antidiuretic hormone) ซ่ึงจะมีการหดตวัของหลอดเลอืดอยางแรง 
และมีการดดูกลับของน้ําที่ไต 

ฉ. Compensatory mechanism อ่ืนที่ทําให blood volume กลับสูปกติ ไดแก การดูดซึมของเหลวกลับ
จากลําไส  การดูดซึมของเหลวที่อยูใน interstitial space กลับเขาสู capillary  รวมถึงการกระตุน
ใหรางกายกระหายน้ําดื่มน้ํามาก ๆ 

กลไกทั้งหมดที่กลาวขางตนเปนตัวปรับชดเชยรางกายใหกลับสูสภาพปกติโดยกลไกในขอ 
ก, ข และ ค  จะถูกกระตุนและทํางานไดในเวลา 30 วินาที  สวน renin - angiotensin system และ 
vasopressin จะทํางานในเวลา 10 – 60 นาที  และกลไกในขอ ฉ. จะทํางานในเวลา 1 – 48 ช่ัวโมง 

2. Progressive stage  ไดแกภาวะที่ shock ดําเนินตอไปและแยลงเร่ือย ๆ โดยมี feedback จากรางกาย
เกิดขึ้น ซ่ึงจะทําใหแยลงเร่ือย ๆ เปน vicious cycle (ดังรูปที่ 2)  ในชวงนี้รางกายไมสามารถปรับ
ชดเชยไดเองตองการการรักษาจากภายนอก กลไก feedback ที่สําคัญไดแก 
ก. Cardiac depression เมื่อมีภาวะ shock เกิดขึ้น  arterial pressure ลดลง  ทําให coronary perfusin 

ลดลงจนต่ํากวาความตองการของหัวใจ ทําใหหวัใจเริ่มทาํงานแยลงจนทําใหภาวะ shock แยลงไป
เร่ือย ๆ 

ข. Vasomotor failure ในชวงแรกของ shock symphathetic reflex สมารถปรับชดเชย perfusion ที่ไป
ที่สมองและหวัใจได  แตเมือ่ภาวะ shock ดําเนินไปเรื่อย ๆ จนถึงจุดที่ไมสามารถปรับชดเชยได  
perfusion ตอ vasomotor center ลดลง มีผลใหเกิด vasomotor failure ได 

ค. Blockage of minute vessel ในเสนเลือดฝอยเล็ก ๆ จะมี blood flow นอยลง  มีการหยุดนิง่ของ
เลือด ในภาวะ shock รวมกับมีปฏิกิริยากับ metabolite ตาง ๆ ที่เกิดขึ้นทําใหเกิด local blood 
agglutinal 
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ง. Increased capillary permeability มีการเพิม่ capillary permeability ในภาวะ shock ทําให fluid 
leak ออกจากเสนเลือดเขาสู tissue ซ่ึงจะยิง่ทําใหมีการลดลงของ blood volume มากขึ้น ทําใหมี
การลดลงของ  CO ทําใหภาวะ shock ยิ่งแยลง 

จ. Release of toxin and mediator ที่สําคัญไดแก endotoxin ในภาวะ septic shock 
ฉ. Generalized cellular deterioration เมื่อภาวะ shock ดําเนนิมากขึ้น จะเริ่มการเปลี่ยนแปลงภายใน 

cell เกิดขึ้น ไดแก 
a. มีการลดลงของ active transport ของ sodium และ potassium ทําให cell บวม 
b. Mitochondrial activity ลดลง 
c. มีการแตกของ lysosome ทําใหเกดิการทําลาย cell เกิดขึน้ 
d. Glucose ซ่ึงเปนพลังงานลดลง 

ช. Acidosis เมื่อมีการลดลงของ O2 supply ทําให cell มี metabolism เปนแบบ anaerobic ทําใหเกิด 
lactic acid ทําให ATP เปนจํานวนนอยกวาปกติอยางมาก (รูปที่ 3)  ทําให tissue มีภาวะ acidosis 
เกิดขึ้น 



 
    

   รูปท่ี 2  แสดงการเปลี่ยนแปลงที่เกิดในวงจร ทําให shock ดําเนินเขาสูระยะ progressive stage 
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3. Irreversible stage  ไดแก ภาวะ shock ที่ดําเนินตอไปเรื่อย ๆ มีการลมเหลวของหลาย ๆ อวัยวะ จน
ไมสามารถมีวิธีใด ๆ ที่จะแกไขหรือปรับใหสภาวะรางกายกลับมาสูปกติได 
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                                       รูปท่ี 3 แสดงขบวนการ glycolysis 
 

อาการและอาการแสดง 
 ภาวะช็อคเกดิจากสาเหตุไดหลายสาเหตุ แตจะมีอาการและอาการแสดงคลาย ๆ กนั  อาการและ
อาการแสดงจะเกิดกับระบบตาง ๆ ของรางกายทุกระบบ และเกิดจากเลือดไปเลี้ยงสวนตาง ๆ ของรางกาย
ไมเพียงพอ ในระยะแรกรางกายจะมีการปรับตัวโดยมกีารหดของหลอดเลือดที่ไปเลี้ยง nonvital tissue 
กอน เชน ผิวหนัง  connective tissue กระดูก และกลามเนื้อ    ตอมาเมื่อเปนมากขึน้หลอดเลือดที่ไปเลี้ยง 
vital organ ก็จะตีบดวย เชน สมอง, หัวใจ, ปอด, ตับ และไต  อาการและอาการแสดงจะขึ้นอยูกับความ
รุนแรงและสาเหตุของภาวะช็อค  อาการโดยทั่วไปจะคลายกัน ดังตารางที่ 1 และจะมีอาการและอาการ
แสดงเฉพาะตามสาเหตุซ่ึงจะกลาวในภายหลัง 
 



 
 
ตารางที่ 1  แสดงอาการและอาการแสดงของภาวะช็อค 

Degree of shock 
Clinical manifestration 

Mild Moderate Severe 

General appearance (color) Pale Pale Ashen to cyanotic 
Skin temperature Cool Cool Cold 

Circulation (response to pressure 
blanching) 

Definite slowing Definite slowing Very sluggish 

Conscious Clear and distress 
Clear and some apathy 

unless stimulated 
Apathy to comatose 

Thirst Normal Definite Severe 
Respiration Normal Increased rate Lobored 

Blood pressure 
Normal to 20% 

decrease 
Decrease 20 – 40% 

Decreased 40% to non- 
recordable 

Pulse rate Slightly increase Increase Increase to imperceptible 

Pulse quality Normal 
Definite decrease in 

volume 
Weak to imperceptible 

 

การประเมินสภาพผูปวย 
 การประเมินสภาพผูปวยที่อยูในภาวะช็อคตองกระทําอยางรวดเร็ว เพราะภาวะช็อคเปนปญหา
เรงดวนที่ตองรีบแกไขอยางรวดเร็วกอนที่เซลและอวัยวะจะถูกทําลายอยางถาวร  บอยคร้ังท่ีการประเมิน
จะตองทําควบคูไปกับการรักษาจะไดแกไขผูปวยไดทันทวงที  การประเมินทําไดโดย 
1. การซักประวัต ิ ในขั้นแรกเราอาจซักประวตัิโดยสังเขปอยางรวดเร็วกอนเพื่อเปนแนวทางในการแกไข

ประวัติโดยละเอียดเราสามารถซักเพิ่มเติมไดภายหลัง 
2. การตรวจรางกาย ตรวจในระบบที่สําคัญโดยประเมนิ vital sign เปนอันดับแรก เพื่อดูระดับความ

รุนแรงของช็อค  ดูระดับความรูสึกตัว  และคนหาสาเหตทุี่ทําใหผูปวยช็อค เชน บาดแผล  การติดเชื้อ 
ฯลฯ   การตรวจรางกายอยางละเอียดอาจทําหลังเริ่มตนรักษา และประเมนิผูปวยหลังการรักษา 

3. การสงตรวจทางหองปฏิบัติการ สงตรวจเทาที่จําเปนในระยะแรก เชน Hematocrit, arterial blood gas 
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(ABG) ดังตารางที่ 2  และสงตรวจอยางอืน่ที่สําคัญ เพื่อประเมินการทาํงานของอวัยวะหลังจากรักษา
แลว เชน liver function, test, BUN, Creatinine  etc.. 

 
ตารางที่ 2  แสดงคาท่ีผิดปกติท่ีมักพบในผูปวย shock 

Measurement  Typical normal values Typical values in severe shock 
Hematocrit 35 – 45% ↑ or ↓ 
Arterial blood   

pH 
pO2

pCO2

HCO2

Lactic acid 

7.4 
95 mmHg 
40 mmHg 

23 – 25 mEq/L 
12 mg/100 ml 

73 
85 mmHg 

< 30 mmHg 
< 23 mEq/L 

> 20 mg mg/100 ml 
Urine   

sp. gi 
Osmiolality 

1.015 – 1.025 
300 – 400 mOsm/kg water 

> 1.025 
> 700 mOsm/kg water 

การเฝาระวังในผูปวย shock (Monitor) 
 ในผูปวยช็อค เราจําเปนตองเฝาระวังผูปวยอยางใกลชิด เพราะผูปวยจะมีการเปลี่ยนแปลงอยาง
รวดเร็ว เราควรเฝาระวังดังนี ้
1. ระดับความรูตวั (conscious) ในระยะแรกระดับความรูตวัของผูปวยจะยังปกติอยู  แตถาความรุนแรง

ของช็อคเพิ่มขึ้น ผูปวยจะเริม่กระสับกระสาย ซึม จนถึงหมดสติได เพราะฉะนัน้การเปลี่ยนแปลงของ
ระดับความรูตวัจึงเปนสิ่งสําคัญที่จะบอกถงึความรุนแรงของช็อคได 

2. ระบบหัวใจและหลอดเลือด ส่ิงที่ตองเฝาระวังม ี
2.1 ความดันเลือด ตองวัดบอย ๆ และวัดทั้งความดัน systolic และความดนั diastolic เพราะในะ

ระยะแรกที่รางกายยงัปรับตัวได (compensated) ความดนัเลือดจะยังไมลด อาจตรวจพบแค pulse 
pressure (ผลตางระหวางความดัน systolic และความดนั diastolic) แคบลงและในผูปวยอาการ
หนักอาจตองใส intraarterial canular เขาวดัโดยตรง 

2.2 ชีพจร  ควรดทูั้งอัตรา (pulse rate),  ความแรง (pulse volume)  และจังหวะการเตนของหัวใจ  ใน
ผูปวยช็อคจะมีชีพจรเรว็และเบาจนคลําไมได ยกเวนในระยะแรกของ septic และ neurogenic 
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shock ชีพจรจะชาและแรง 
2.3 คล่ืนไฟฟาหวัใจ ดูจังหวะและอัตราการเตนของหัวใจ นอกจากนัน้ยังสามารถบอกสภาพของ

หัวใจได  เชน กลามเนื้อหวัใจขาดเลือด กลามเนื้อหวัใจตาย 
2.4 Central venous pressure (CVP)  คือความดันของหวัใจหองบนขวา หรือความดันใน superior 

หรือ inferior venacava ซ่ึงแสดงความสัมพันธระหวางเลือดทีไหลกลับเขาหัวใจและ
สมรรรถภาพของหัวใจที่จะสูบฉีดเลือดจํานวนนั้นออกไป  คา CVP ปกติประมาณ 8 – 10 cm. 
H2O ถา CVP ต่ํา แสดงวาเลือดไหลกลับหวัใจ (venous return) ยังไมพอ  CVP สูง อาจเกิดจากได
น้ําหรือเลือดมากเกินไป หวัใจบีบตวัไดไมดี (heart failure) หรือหัวใจถูกบีบรัด (cardiac 
tamponade) etc.   

2.5 Pulmonary capillary wedge pressure (PCWP)  เปนการใสสายสวนที่เรียกวา Swan-ganz 
catheter เขาไปวัดความดันใน pulmonary artery ซ่ึงสามารถบอกถึงประสิทธิภาพของหัวใจซีก
ซายไดดกีวา CVP มาก  นอกจากนัน้ยังสามารถหา cardiac output ได ใชในผูปวยที่มอีาการหนัก 

3. ระบบหายใจ  ดูลักษณะการหายใจและอัตราการหายใจ มักพบผิดปกตใินรายอาการหนัก เชน หายใจ
หอบจากภาวะกรด (acidosis) หายใจชาหรือหยุดหายใจ 

4. อุณหภูมิรางกาย  อาจพบอุณหภูมิปกต ิ หรือต่ํากวาปกติในรายอาการหนักหรือพบมีไขในรายที่เปน 
septic shock 

5. ปริมาณปสสาวะ ปริมาณปสสาวะในแตละชั่วโมงจะบงถึงความเพียงพอของเลือดที่ไปเลี้ยงไต ปกติ
ปริมาณปสสาวะประมาณ 1 ml/kg/hr. 

6. การตรวจเลือดเพื่อดูคาทางหองปฏิบัติการ  เชน hemotocrit, BUN, creatinine, electrolyte, arterial 
blood gas พิจารณาทําเปนราย ๆ ไป เพื่อบอกความรุนแรงของช็อคและประสิทธิภาพการรักษา 

Treatment of shock 
 หลักการทั่วไปของการรักษา shock จะประกอบดวย การหาสาเหตุ และรักษาสาเหตุ (specific 
treatment) พรอม ๆ กับใหการรักษาประคบัประคอง (supportive treatment) ไมใหผูปวยตายไปกอนที่จะ
คนหาสาเหตุได หรือระหวางรอให specific treatment แสดงผล 
1. Specific treatment  หมายถึง การรักษาที่มุงตอสาเหตุและกลไกทีเ่ปนตนเหตุในการเกิดภาวะ shock 

ไดแก 
- การผาตัดเพื่อหามเลือด 
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- การใหยาปฏิชีวนะเพื่อปองกนัการติดเชื้อ 
- การผาตัดเพื่อกําจัดสาเหตุของการติดเชื้อ 
- การใหการรักษาดวยยา และการผาตัดในภาวะ myocardial ischemia หรือ infarction 
- การผาตัดเพื่อแกไข obstructive lesion เชน tension pneumothorax etc.. 
- การให adrenocortical hormone replacement 
- การรักษาที่มุงลดการหลั่งหรอืตานผลของ mediator ตาง ๆ 

2. Supportive treatment  เปนการรักษาเพื่อประคับประคองและรักษาผูปวยใหอยูในสภาวะสมดลุย 
(homeostasis) นับวาเปนสิ่งสําคัญเทา ๆ กับหรือมากกวา specific treatment สามารถเริ่มไดทันทีโดย
ยังไมตองทราบสาเหตุของ shock  โดยมาก supportive treatment มักจะทําให tissue perfusion ดขีึ้น
แมจะยังไมให specific treatment ยกเวน shock ที่เกิดจาก mechanical cause เชน cardiac tamponade 
หรือ tension pneumothorax  ซ่ึงมักจะไมตอบสนองตอ supportive treatment 

การ supportive treatment ตาง  ๆ มีดังนี้ 
1. Cardiovascular support หรือ circulatory support ซ่ึงจะกลาวตอไปอยางละเอียด 
2. Respiratory support ไดแก การชวยในดาน Oxygenation ไดแก การให supplement O2,  หลีกเลีย่ง

ภาวะ hypoxemia และพยายามคงไวซ่ึง normal oxygen transport mechanism โดยมุงเนนถึงการ 
optimum Hb or Hct  และให ventilatory support หรือการชวยหายใจ 

3. Metabolic support เปนการประคับประคอง metabolic function ของ cell ไดแก การแกไขและปองกนั
ภาวะ acidosis และการลด cellular metabolic demand เชน การลด activity, ลด anxiety, ลดไข และลด
การหนาวสั่น (shivering) 

4. Early diagnosis และ treatment ภาวะแทรกซอนที่จะเกดิขึน้ เชน ภาวะ acute renal failure 

Circulatory support of shock 
 การประคองการไหลเวยีนเลอืดเพื่อให tissue perfusion ดีขึ้น  จะตองเร่ิมทํากอนหรือไมชากวา 
specific treatment เสมอ  เร่ิมไดทันทีโดยไมตองรู etiology หรือ pathogenesis ของ shock ในรายนั้น ๆ ซ่ึง
ทําไดโดย physiologic treatment of shock กลาวคือ พยายามดํารงไวซ่ึงองคประกอบตาง ๆ ของ tissue 
perfusion ตามที่ไดกลาวแลวในหัวขอ physiology of tissue perfusion เพราะเมื่อเรารูวา tissue perfusion 
จะเกดิขึ้นไดปกติตองมีองคประกอบ 1, 2 และ 3  การทําใหองคประกอบ 1, 2 และ 3  นั้นสมบูรณ กย็อม
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ทําให tissue perfusion ดีขึ้น ตรงไปตรงมาและสมเหตุผลที่สุด  ดังนั้นหลักการของ circulatory support of 
shock จึงเหมอืนกันสําหรับ shock ทุกชนดิ ไมวาจะเปน hypovolemic, cardiogenic, septic, anaphylactic, 
neuriogenic หรือ shock ใด ๆ ก็ตาม  ซ่ึงมีหลักการ 3 ขอดังนี้คือ 
1. ทําให BP สูงขึ้นมากกวา critical perfusion pressure ของอวัยวะสําคญัเสียกอน (Restore perfusion 

pressure to above critical value) 
2. เพิ่ม cardiac output ขึ้นจนเพียงพอกับความตองการ (Increase cardiac output to meet the tissue’s 

demand) 
3. ถาไมสามารถเพิ่ม cardiac output ไดมากกวาทีเ่ปนอยู ใหพยายามกระจายการไหลเวียนเลือดไปยัง

อวัยวะที่สําคญั (Redistribute blood flow to vital organs) 

Physiologic treatment of shock 

1. Restore Perfusion Pressure 
ถาผูปวยที่อยูในภาวะ shock นั้น มี MAP < 60 mmHg  หรือ  SBP < 80 mmHg  ถือวาจะตองทํา

ให BP สูงขึ้นจนได MAP ≥ 60 – 70 mmHg  หรือ SBP ≥ 80 – 90 mmHg อยางรวดเร็วเสียกอน  เพื่อ
ปองกันไมให vascular bed ของอวัยวะสําคัญ collapse ไปและเกดิ vital organ failure ได  ความจําเปนตอง
แกไขเรว็หรือชาเพียงใดขึ้นกับอาการแสดงขณะนัน้ ถามี altered consciousness, cardiac arrhythmia, 
ischemic ECG change เกิดขึ้นดวยควรเพิ่ม BP โดยเร็วใน 5 – 10 นาท ี

การเพิ่ม BP ทําไดโดยเพิ่ม CO หรือเพิ่ม systemic vascular resistance (SVR) วิธีที่จะเพิ่ม BP ได
เร็วและคอนขางแนนอนคือใช vasopressor (alpha-adrenergic drug) เพื่อเพิ่ม SVR สวนการเพิ่ม BP โดย
เพิ่ม CO นั้น จะทําไดเร็วกต็อเมื่อเปนภาวะที่ CO กําลังต่ําอยูดวยกลไกคือ rate and rhythm disturbance 
หรือ hypovolemia เชน ถาผูปวยมี sinus bradycardia, supraventricular tachycardia (SVT) หรือ 
ventricular tachycardia (VT) เมื่อแกใหเปน normal sinus rhythm แลว  CO จะเพิ่มขึ้นทันที  หรือในกรณี
ที่ผูปวยมี hypovolemia  ถาสามารถทดแทน blood volume ประมาณ 20% ไดในเวลา 10 – 15 นาทีก็จะทํา
ให SBP สูงถึง 80-90 mmHg  ไดภายในชวงเวลานั้น  ดังนั้นในทางปฏบิัติเมื่อพบวาผูปวย shock มี SBP < 
80 mmHg ส่ิงแรกที่ควรสนใจคือ heart rate and rhythm ถาผิดปกติใหพิจารณาแกไข เชน ให atropine ใน
กรณี bradycardia หรือทํา electrical countershock สําหรับ SVT หรือ VT เปนตน  แตถาเปน sinus 
tachycardia ซ่ึงเปน physiologic compensation ก็ไมตองทําอะไร ใหพิจารณาตอไปวานาจะเกิดจาก 
hypovolemia หรือไม  ถาไมมีหลักฐานอะไรชวนใหคิดถึง hypovolemia ก็ใหเอา vasopressor มา drip โดย
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เร่ิมในขนาด alpha dose เพือ่เพิ่ม BP ใหสูงกวาคาวกิฤต เปนการซื้อเวลาไวกอน   แตถาคิดวาใชหรือมี
หลักฐานแนชัดวาเปน hypovolemia ก็ให expand intravascular volume ดวย crystalloid 2-3 L  หรือ 
colloid 1 – 1.5 L เพื่อทดแทน blood volume ประมาณ 20% ในเวลาไมเกิน 10-15 นาที  ก็จะทําให SBP > 
80-90 mmHg ไดถาไมมี continuing loss ถาสงสัยวาผูปวยมี poor ventricular function อาจไมสามารถรับ 
volume ไดเร็วเทาที่ตั้งใจนี ้ ก็ใหใช CVP เปน guideline โดยทํา fluid challenge test และให volume 
loading ในอัตราเทาที่หัวใจจะรับได  ในกรณีนี้อาจตองใช vasopressor drip เพื่อเพิ่ม BP เปนการซือ้เวลา
ไวเชนกัน  การเพิ่ม BP โดยเพิ่ม CO ทําให perfusion ดีขึ้นดวย  แตการเพิ่ม BP โดย vasopressor ไมไดทํา
ให overall perfusion ดีขึ้นเลย ซํ้ายังจะแยลงเร่ือย ๆ ตามเวลาที่ผานไป  ควรเลิกใชใหไดโดยเร็วท่ีสุด  ซ่ึง
จะเลิกใชไดเมือ่เพิ่ม CO  ไดสําเร็จ 

 

2. Increase Cardiac Output 
การเพิ่ม CO เปนวิธีเดยีวทีจ่ะทําให perfusion ของอวัยวะใดอวัยวะหนึง่หรือหลายอวยัวะที่กําลัง

ขาดอยูนั้นเพิ่มขึ้นโดยไมตองไปแบงหรือแยง perfusion มาจากอวยัวะอื่น  ถือเปนปจจัยสําคัญที่สุดในการ

แกไขภาวะ shock (ตราบใดที่ MAP ยังส ูงกวา critical perfusion pressure) 
ไมวา pathogenesis ของ shock นั้น จะเกดิจาก inadequate cardiac output, maldistribu-tion of 

cardiac output, microcirculatory failure หรือ impaired cellular metabolic function ก็ตาม  การเพิ่ม CO ให
มากขึ้นกวาที่เปนอยูขณะนัน้ ก็สามารถทําให tissue perfusion เพิ่มขึ้นอยูดี  ไมวา BP จะคงเดิม  เพิ่มขึ้น 
หรือลดลงก็ตาม ปญหาวาจะใหเพิ่ม CO ขึ้นเทาไร  ตอบวาเพิ่มขึ้นจน perfusion เพียงพอ  clinicals ของ 
shock หาย หรือเพิ่มจนเต็มทีเ่ต็มความสามารถ ไมใชเพียงเพิ่มขึ้นจนไดคาปกติ 

เนื่องจาก cardiac output = stroke volume (SV) x heart rate โดยปจจยัที่มีผลตอ SV ไดแก 
preload, contracitility, afterload เมื่อรวมแลว ปจจยัทีม่ีผลตอ CO จึงมีอยู 4 ประการดวยกัน ถาไมมี
ขอจํากัดจาก mechanical cause แลว การเพิ่ม cardiac output มีหลักการ 4 ประการดงันี้คือ 

1. Rate and rhythm control 
2. Optimize preload 
3. Increase contracitility 
4. Decrease afterload 
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Rate and Rhythm Control 
Heart rate และ rhythm เปนสิ่งแรกที่ควรคิดถึงในการพยายามเพิ่ม CO เพราะถาไมไดรับการ

แกไข จะทําใหการแกไขทีอ่งคประกอบของ stroke volume ไมไดผล ดังนั้น เมื่อพบผูปวย shock ควรให
ความสนใจกบั rate and thythm นี้กอน  เพราะอาจเปน pathogenetic mechanism ที่ทําใหเกดิ shock ก็ได 

ในผูปวยที่ rhythm ไมไดเปน sinus rhythm เชน VT, SVT, Atrial fibrillation (AF)  ควรพยายาม
แกใหเปน sinus rhythm เพราะการมี atrial contraction จะทําให SV เพิม่ขึ้นไดประมาณ 25%   

สําหรับ heart rate (HR) โดยทั่วไปรางกายจะ compensate ตอภาวะ shock โดยมี sinus 
tachycardia เพื่อให CO สูงขึ้น เพราะ HR ที่เร็วขึ้นในชวง physiologic range คือชวงตั้งแต 60/min ถึง 120-
160/min  หรือถึง 180/min  ในเด็กทารกนั้น จะได CO สูงขึ้น  ภาวะที ่ HR ต่ําเกินไป เชน sinus 
bradycardia, heart block จะทําให CO ต่ํา  (ตามสูตร CO = SV x HR)  ควรแกไขใหเร็วขึ้น  โดยใช 

atropine 0.6 – 1.8 mg.  IV  หรือ isoprolerenol 1-10 μg/min  หรือ pace maker เปนตน  ภาวะที่ HR เร็ว
มาก เชน SVT, AF with rapid ventricular response จะทําให SV ต่ําเนื่องจาก ventricular filling time ส้ัน
ลง  ควรแกไข หรืออยางนอยก็หาทางลด ventricular response ลง จะทําให CO เพิ่มขึ้นได 

ผูปวย shock ที่มี sinus tachycardia ถือวาดีอยูแลว ไมตองแกไข ใหขามไปขอตอไปเลย 

Optimize preload 
 ถามี optimum preload จะทําใหได SV สูงสุดในการบีบตัวของหวัใจ 1 คร้ัง  ถา preload ต่ําอยู การ
เพิ่ม preload จะเพิ่ม SV และ CO ไดมาก  นอกจากนี้ preload ยังเปน intrinsic mechanism ของหัวใจเอง  
การเพิ่ม preload ใหอยูใน optimum ทําใหได CO เพิ่มขึ้นโดยไมตองใชพลังงานเพิม่ขึ้น ตางจากการถูก
กระตุนดวย inotrope 
 ในทางปฏิบัติเราไมสามารถวัด preload ไดโดยตรง  จึงใชประเมนิจาก left ventricular end  
diastolic pressure (LVEDP)  หรือ pulmonary capillary wedge pressue (PCWP) แทน left ventricular 
preload  และใช right ventricular end diastolic pressure (RVEDP) หรือ central venous pressure (CVP) 
แทน right ventricular preload และเนื่องจากความสัมพนัธระหวาง CVP และ PCWP คอนขางจะคงที่ใน
ภาวะที่หวัใจปกติจึงใช CVP แทน left ventricular preload ได 
 ในผูที่มี hypovolemia แน และ cardiac function ดี  สามารถให volume ไดเร็วโดยไมเกดิ 
pulmonary edema แมจะไมตอง monitor ก็ตาม  สามารถให isotonic crystalloid solution ไดถึง 2-3 L ใน
เวลา 10-15 นาทีไดสบาย  แตในผูปวยที่เสีย่ง เชน ผูปวย heart disease, หรือมี ventricular filling pressure 
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สูงอยูแลว ควรใช fluid challenge test เปนแนวทาง หลักการคือ ให volume เขาไปจํานวนหนึ่ง แลวดูการ
เปลี่ยนแปลงของ CVP หรือ PCWP วาเปลี่ยนไปมากนอยเพียงใด ถาเพิ่มขึ้นไมมากหรือไม เพิ่มขึ้นเลย ก็
แสดงวาหัวใจรับ volume จํานวนนั้นไดและบีบออกไปไดหมด หรือเหลือก็เพียงเล็กนอยยังไมเต็ม venous 
space ที่จุได  แตถา CVP หรือ PCWP เพิ่มขึ้นมาก  แสดงวาหวัใจรับ volume load นั้นไมได  และเหลือพน
อยูจนเกิดความจุของ venous space ทําให venous pressure สูงขึ้นมาก  ดวยการใชหลักการนี้ ไมวา PCWP 
หรือ CVP ตั้งตนจะเปนเทาไร ก็สามารถทดลองให volume load ไดเสมอ  โดยถาคาตั้งตนสูงอยูกอน ก็
อาจจะ load ดวย volume และ rate ที่ต่ําหนอยเปนตน  ในผูปวยที่ไมมี acute myocardial infarction ตํารา
ทั่วไปมักจะแนะนําให volume loading จนกระทั่ง PCWP ถึง 18 mmHg  ไมใชเพราะวาคา PCWP 18 
mmHg บง optinum preload ในภาวะนั้น ๆ แตการที่จํากัด PCWP ไมใหเกนิ 18 – 20 mmHg  ก็เพือ่ไมให
เสี่ยงตอการเกดิ pulmonary edema  

Increase Contractility 
  ที่ contractility state หนึ่ง ๆ การทําใหอยูใน optimum preload จะทาํใหได CO สูงสุด แตถา
ตองการให CO สูงไปกวานัน้ ก็ทําไดโดยเพิ่ม contractility  ปกติแลวรางกายจะตอสูกับภาวะ shock โดยมี 
sympathetic activity สูงขึ้น  ซ่ึงทําให contractility สูงขึ้นอยูแลว  แตถึงจะอยูในภาวะที่ sympathetic 
discharge ของรางกายสูงสุดแลวกต็าม  เราก็ยังสามารถเพิ่ม contracitility ใหสูงไปกวานัน้ไดอีก  โดยใช 
exogenous drug ประสิทธิภาพของการเพิม่ contractility ในการเพิ่ม SV หรือ CO มีไมมากนัก  โดยเฉพาะ
ในขณะที่ preload ยังต่ําอยู  ดังนัน้กอนท่ีจะใช inotropic drug จึงควรใหแนใจกอนวาไดให volume 
therapy เพียงพอแลว  ถาแนใจวา preload เพียงพอแลว แต perfusion state ยังไมดี  จึงเปนขอบงชี้ของการ
เพิ่ม contractility ขอควรระวังในการเพิ่ม contractility คือ การ contractility ทําใหหัวใจตองใชพลังงาน
มากขึ้น  (increased myocardial oxygen demand)  ซ่ึงเมื่อเทียบกับผลดทีี่ทําให coronary perfusion เพิ่มขึ้น
จากการที่ CO เพิ่มขึ้นแลวยงัอาจไมคุมกัน  ดังนั้นจึงควรใช inotrope เฉพาะเมื่อจําเปน โดยตอง control 
heart rate + rhythm และ optimize preload กอน  ในกรณีที่ after load สูง  อาจตองพิจารณาลด after load 
กอน 
 Inotropic drugs คือ ยาที่มี positive inotropic effect มีอยูหลายกลุม เชน 

A. Beta1  adrenaergic agonist เชน dopamine, dobutamine 
B. Digitalis glycoside มักไมมีที่ใชใน shock 
C. Phosphodiesterase inhibitor เชน amrinone 
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ในทางปฏิบัตนิิยมเริ่มดวย dopamine หรือ dobutamine เพิ่มขนาดจนไดผลที่ตองการ ถาเพิ่มถึง
ขนาดเต็มที่แลว ใหพิจารณาใชยาตวัอ่ืนชวย เชน phosphodiesterase inhibitor 

Decrease Afterload 
 Afterload คือ แรงตานการบบีตัวของหวัใจนั่นเอง  เมื่อ afterload สูงขึ้น  หัวใจจะบบีตัวแรงขึ้นสู
เพื่อคงไวซ่ึง SV ไดชวงหนึ่ง  มากหรือนอยขึ้นกับ contractile state ของหัวใจ เมื่อ afterload สูงถึงจุดหนึ่ง 
หัวใจจะบีบตวัสูไมไหว ทําให SV ลดลง  ใน failing heart การลด afterload โดยให vasodilator เพื่อลด 
SVR  จึงทําให SV และ CO เพิ่มขึ้นไดอยางมาก ทําให BP ไมคอยลดลง  แตใน nonfailing heart การลด 
afterload ในชวงนั้นอาจไมทาํให SV และ CO เพิ่มขึ้นเลย  แตจะทําให BP ลดลงได  จาก SVR ที่ลดลง 
afterload reduction จึงมีที่ใชใน cardiegenic shock เมื่อ optimize preload แลว และ/หรือให inotropic แลว 
ยังมีภาวะ poor perfusion และ MAP > 70 mmHg  ก็เปนขอบงชี้ของการลด afterload  ถา MAP < 70 
mmHg  ไมควรให vasodilator เพื่อลด afterload อาจตองใชวิธีอ่ืน  การใช vasodilator อยางมี
ประสิทธิภาพ ควร monitor CO และ SVR หรืออยางนอยก็ควรวัด PCWP ได  และม ีcontinuous direct BP 
monitor ควรเริ่ม vasodilator นอย ๆ กอน คอย ๆ เพิ่มทีละนอย ๆ ตามผล monitor  ถาไดผลจะพบวา 
cardiac output, O2 consumption และ perfusion state ดีขึ้น  SVR ลดลง  โดยที่ BP ไมควรลดลง  ถาให
แลว BP drop มากกวา 10 mmHg  ก็ไมควรใหตอไป  ทั้งนี้ตองพยายามรักษาคา  PCWP ไวอยาใหต่ําลง  
(โดยให volume เพื่อแกไข relative hypovolemia ที่เกิดจาก vasodilatation) 
 สรุปวาการลด afterload เพิม่หวังผลให CO เพิ่มขึ้นใน shock นั้น  ไมใชวาจะมีที่ใชในทกุราย  
สวนในรายทีม่ีที่ใช ก็อาจจะตองพิจารณากอนหรือพรอม ๆ กับ increase contractility  ก็ได และตองใช
อยางระมัดระวังอยาให BP ลดลง 

3. Redistribute Blood Flow to Vital Organs 
ในกรณีที่ CO ไมสามารถจะเพิ่มขึ้นจน perfusion เพียงพอสําหรับทุกอวยัวะ  การทําใหอวยัวะใด

อวัยวะหนึ่งไดรับ perfusion เพิ่มขึ้น จะทาํไดก็โดยการแบง perfusion มาจากอวยัวะอ่ืน  หรือที่เรียกวา 
relistribution of cardiac output นั่นเอง คือ ทําให CO ที่มีไมพอนั้นไปเลี้ยงอวยัวะที่สําคัญมากขึ้น และไป
เล้ียงอวยัวะที่ไมสําคัญนอยลง  แตวิธีนี้เปนเพียงการซื้อเวลาไมใหอวยัวะสําคัญตายไปกอนเทานัน้  การใช
วิธีนี้จะทําใหอวัยวะสวนใหญของรางกายขาดเลือดมากขึ้น  เกิด acidosis  และ mediator release มากขึ้น  
ทําให CO, microcirculation และ metabolic function ของเซลตาง ๆ ยิ่งแยลงไปอีกตามเวลาที่ผานไป  หวัง
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วาในชวงเวลานี้ จะแกไขสาเหตุของ shock ได และทําให pathogenesis ของ shock หายไป  CO เพิ่มขึ้นได 
และ perfusion ของทุกอวัยวะก็จะคอย ๆ ดีขึ้น แตถายงัแกไขสาเหตไุมได perfusion ของทั้งรางกายจะแย
ลง ๆ และผูปวยจะเกิด multiple organ failure และตายในที่สุด 

Redistribution of blood flow ทําไดโดยวิธีการดังตอไปนี ้
1. ใช vasoconstrictor หรือ vasopressor เพื่อหดหลอดเลอืดที่ไปเลี้ยงอวัยวะทีไ่มสําคัญ ที่ใช

ในทางคลนิิกไดแก alpha – adrenergic drug เพื่อทําใหเกดิ peripheral vasoconstriction 
2. ใช vasodilator เพื่อขยายหลอดเลือดที่ไปเลี้ยงอวยัวะทีสํ่าคัญ  ที่ใชในทางคลินิก ก็มีเพยีง 

dopaminergic dose ของ dopemine ซ่ึงใชเพื่อเพิ่ม renal blood flow  สวน cerebral และ 
coronary vessel นั้น ไมมี specific vasodilator โดยเฉพาะ 

 

การจัดจําแนกภาวะ shock 
 ไดมีความพยายามจัดจําแนกภาวะ shock ออกเปนหลายชนิดตาม etiology, pathogenesis และ 
hemodynamic pattern ในที่นีจ้ะขอจัดจําแนก shock ออกเปน 4 กลุมใหญ ๆ ไดแก 
1. Hypovolemic shock  ไดแก ภาวะ shock ที่มี blood volume หรือ plasma volume ลดลง  อาจเกิดจาก

การสูญเสียเลือด หรือ plasma ก็ได 
2. Cardiogenic shock  มีสาเหตุจากการทีห่ัวใจไมสามารถบีบตัวเพื่อให CO ไดตามปกติ  อาจ

เนื่องมาจากความผิดปกติภายใน (intrinsic cause) หรือความผิดปกติจากภายนอก (extrinsic cause) 
3. Neurogenic shock เกิดจากความผิดปกตขิอง sympathetic nervous system ที่จะรักษา normal vascular 

tone ไวได  อาจมีสาเหตุจาก spinal cord injury,  severe head injury และ spinal anesthesia 
4. Vasogenic shock จะมีลักษณะคลาย neurogenic shock ที่มี arteriolar และ venous vasomotor tone 

ลดลง  แตแตกตางกันตรงที่ neurogenic shock เปนความผิดปกติที่มีสาเหตุมาจากระบบประสาท
โดยตรง แต vasogenic shock จะมีสาเหตุมาจากมกีารหลั่งของ endogenous หรือ exogenous 
vasoactive mediator สามารถจําแนกออกไดหลายชนิด เชน septic shock, anaphylaxis shock, 
traumatic shock และ hypoadrenal shock เปนตน 

Hypovolemic shock 
 เกิดขึ้นเมื่อ volume ในระบบไหลเวยีนโลหติลดลง โดยสาเหตุอาจเกิดจาก 
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1. Acute hemorrhage เกิดจากมกีารบาดเจ็บเสยีเลือดออกจากระบบไหลเวยีนโลหิต 
2. Water and electrolyte loss จากทองเสียหรืออาเจียนรุนแรง หรือจาก third space loss เชน 

edema, cellulitis 
3. Burn ทําใหเสยีน้ํา เกลือแร และ plasma 

ในทางศัลยศาสตรชองปากและแม็กซิลโลเฟเชียล จะเกีย่วของกับการผาตัดและการเสียเลือดโดยตรง จึง
จะขอกลาวเนนถึง hemorrhagic shock โดยเฉพาะ 
 
อาการและอาการแสดง 
 ลักษณะของผูปวยที่เปน hemorrhage shock ขึ้นอยูกับความรนุแรงของการเสียเลือด โดย 
American College of Surgeons Committee on Trauma ไดจําแนก hemorrhage shock ออกเปน 4 class 
(ตารางที่ 3) ดังนี้ 
1. Class I  ไดแก ผูปวยที่มี acute blood loss นอยกวา 15% ของ total blood volume  ผูปวยจะมเีพียง 

pulse และ respiratory rate เพิ่มขึ้นเล็กนอยหรืออาจปกตกิ็ได มี capillary filling time มากขึ้นเล็กนอย  
Blood pressure ปกติ  ตัวอยางเชนพบในผูปวยที่บริจาคเลือด, epitaxsis หรือ minor fracture การรักษา
เร่ิมตั้งแตไมตองทําอะไร จนถึงให fluid replacement เปน crystalloid solution ในอัตราสวน 3 : 1  กับ
ปร ิมาณเลือดทีเ่สียไป 

2. Class II ผูปวยเสยีเลือดประมาณ 15 – 30% ของ total blood volume จะมีอาการ tachycardiac  
tachypnea และมี hypotension มีการลดลงของ CO มีการเพิ่ม peripheral vascular resistance และมี 
pulse pressure แคบ  มีการเปลี่ยนแปลงของ urine output เล็กนอย  ตัวอยางที่พบ เชน การผาตัดบาง
ชนิด,  fracture ของ pelvic และ long bone, vascular injuries และ trauma ตอ liver และ spleen  การ
รักษาให crystalloid solution ในอัตราสวน 3 : 1  กับ blood loss  blood product  ไมมคีวามจําเปนใน
ระดับนี้ถาสามารถหามเลือดได 

3. Class III  ผูปวยเสียเลือด 30 – 40% ของ total blood volume  อาการแสดงเหมือนเปน class II รวมกบั
มีการลดลงของ urine output และมีการเปลีย่นแปลงของ mental states การรักษาเริ่มดวย 

      crystalloid solution รวมถึงการให blood transfusion 
4. Class IV  ผูปวยเสียเลือดมากถึง 40 – 50% ของ total blood volume  อาการแสดงจะพบอาการทุกอยาง

ของภาวะ shock และจะวัด vital sign เกือบไมได  หรือไมไดเลย ตองใหการรักษาแบบ physiologic 
treatment of shock 
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Percent loss of circulating 
volume (Vol. lossfor 70 kg 

male) 
Pulse rate 

Systolic 
pressure 

Pulse 
pressure 

Capillary 
refill 

Respiration CNS Urine output 

<15%  (<750 ml) Normal Normal Normal Normal Normal Normal Normal 

15-30% (750-1500 ml) > 100 Normal Decreased Delayed 
Mild 

tachypnea 
Anxious 20-30cc /h 

30-40% (1500-2000 ml) 
>120 
Weak 

Decreased Decreased Delayed 
Marked 
tachynea 

Confused 20 cc / h 

> 40% (>2000 ml) >140 
nonpalpable 

Marked 
decreased 

Marked 
decreased 

Absent 
Marked 

tachypnea 
Lethargic Negligible 

 
          ตารางที่ 3   การจัดจําแนก hemorrhagic shock 

 
การรักษา 
1. การรักษาเฉพาะโรค (Specific treatment) 

- ใหสารน้ําและ electrolyte ชดเชยตามชนิดที่เสียไป ในรายที่เสียเลือดมากกวา 20% ของ blood 
volume ควรใหเลือดทดแทน แตระหวางรอเลือดควรใหสารน้ําชนิดอ่ืนไปกอน เชน normal 
saline หรือ balance salt solution ปริมาณและอัตราการใหสารน้ําขึ้นอยูกับความรนุแรงของ 
shock ควรใหจนกวา vital sign และ urine output จะปกต ิ

- รักษาสาเหตุของ shock เชน ผาตัดหามเลือด, ทําแผล burn, รักษาทองเสีย 
2. การรักษาตามอาการและประคับประคอง 

- ดูแลเรื่องการหายใจ (maintenance of oxygenation & ventilation) โดยใหออกซิเจนแกผูปวย  
ถาผูปวยหายใจไมพอ อาจจําเปนตองใสทอ endotracheal tube และใชเครื่องชวยหายใจ 

- รักษาภาวะสมดุลยของกรด – ดางในรางกาย (maintenance of acid – base balance) ในผูปวย
ที่มีภาวะ metabolic acidosis เราจําเปนตองแกไข โดยให Sodium bicarbonate 

- ยาพวก vasopressor ไมควรใหใน hypovolemic shock เพราะจะทําใหหลอดเลือดตบีมากขึ้น  
ทําใหเนื้อเยื่อขาดเลือดและออกซิเจนมากขึน้ แตอาจใชในบางราย เชน ผูปวยฉุกเฉินที่มีความ
ดันเลือดต่ํามาก ๆ และเราตองการเพิ่มความดันเพื่อใหเลือดไปเลี้ยงอวัยวะสําคัญเพียงพอ 
ในชวงที่ผูปวยยังไดรับ volume replacement ไมพอเพียง และในรายที่หลังให volume 



 

24 

 

 

 

replacement เพียงพอแลวแตความดันเลือดยังไมปกติ ยาที่นิยมคือ Dopamine 0.5 – 20 
ไมโครกรัม / กก. / นาที  โดยขนาด 0.5 – 3 ไมโครกรัม / กก. / นาที จะกระตุน dopamine 
receptor เพิ่มเลือดไปเลี้ยงไตและทําใหมปีสสาวะออกมากขึ้น  ขนาด 1 – 10 ไมโครกรัม / 
กก. / นาที จะทําใหหวัใจบบีตัวเร็วและแรงขึ้น เพิ่ม cardiac output และเพิ่มเลือดไปเลี้ยงไต 
ถาขนาดมากกวา 10 – 15 ไมโครกรัม / กก. / นาที  จะทําใหหลอดเลือดทั่วไปตีบตวั 

Cardiogenic shock 
 เกิดจากการสบูฉีดโลหิตของหัวใจเสียไป ทําใหเลือดคั่งตามหลอดเลือดดํา เพราะผานหวัใจ
ลําบาก  หลอดเลือดดําทั่วไปจะโปงเหน็ไดชัดที่คอ, CVP สูง,  เลือดจะคั่งในปอด เมื่อหัวใจสูบฉีดโลหิต
ออกมานอย cardiac output ต่ํา มีผลใหมีการหลั่ง catecholamine ออกมามาก  ทําใหเสนเลือดทั่วไปหดตัว  
เลือดจะไปเลี้ยงอวัยวะและเนื้อเยื่อตาง ๆ นอยลง 
สาเหตุ : สาเหตุ cardiogenic shock อาจพบไดจากหัวใจเองหรือสาเหตุนอกหัวใจ 

สาเหตุจากหัวใจเอง ไดแก 
1. กลามเนื้อหวัใจ เชน ภาวะกลามเนื้อหวัใจตายเฉยีบพลัน,  กลามเนื้อหัวใจพิการ (cardiomyopathy),  

กลามเนื้อหวัใจถูกกดจาก septic shock 
2. สาเหตุจากโครงสรางของหัวใจผิดปกติ เชน โรคของลิ้นหัวใจ, ผนังระหวางหัวใจรั่ว 
3. หัวใจเตนผิดปกติ (arrhythmia) 

สาเหตุภายนอกหัวใจ 
1. หัวใจโดนกดจากเลือด, น้ํา หรือลมในชองเยื่อหุมหัวใจ (cardiac tamponade) หรือจากเยื่อหุมหวัใจที่

หนาตวัขึ้น (constrictive pericarditis) 
2. ปอดมีพยาธิสภาพทําใหหวัใจปมเลือดออกไปไมได เชน pulmonary embolism, emphysema, 

bronchopneumonia, pulmonary hypertension อยางรุนแรง 
3. ใหน้ําหรือเลือดมากเกนิไป 
4. ภาวะทาย ๆ ของ hypovolemic shock 

อาการและอาการแสดง 
 อาการและอาการแสดงจะคลาย hypovolemic shock การตรวจพบที่ตางจากช็อคชนดิอื่น ๆ คือ จะ
พบมีหลอดเลอืดดําที่คอโปง (engorged neck vein) และ CVP สูง นอกจากนั้นผูปวยอาจมีอาการเจบ็แนน
หนาอกจากกลามเนื้อหวัใจตายและอาจตรวจพบมีเสยีงหวัใจผิดปกต,ิ มีการเตนผิดจงัหวะของหวัใจ หรือ
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มีเสียงปอดผิดปกติแลวแตสาเหตุของช็อค 
การรักษา 
1. การรักษาเฉพาะโรค โดยการรักษาโรคที่เปนสาเหตุ เชน ใหยา antiarrhythmic ในรายที่หัวใจเตนผิด

จังหวะ, ให diuretic ในราย fluid/blood overload, ผาตัดแกไข cardiac tamponade, ใหยา coronary 
vasodilator ในรายที่กลามเนื้อหัวใจตาย 

2. การรักษาตามอาการและประคับประคอง 
- ดูแลเรื่องการหายใจ โดยใหออกซิเจน และถาจําเปนอาจตองชวยหายใจ 
- สงเสริมการทํางานของหัวใจ โดยใหยากระตุนการทํางานของหัวใจ (inotropic drug) เชน 

digitalis, dopamine หรือ dobutamine การใหยาที่มีฤทธิ ์ vasoconstrictor ตองใหดวยความ
ระมัดระวัง เพราะจะไปเพิ่ม afterload ทําใหหวัใจตองทํางานหนกัมากขึ้น 

- ลดความตานทานของหลอดเลือดแดง เพื่อใหหัวใจทาํงานงายขึ้น โดยใชยาขยายหลอดเลือด 
เชน Sodium nitroprusside, nitroglycerin 

 

Septic shock 
 มักเกิดจากโรคติดเชื้อแบคทีเรียกรัมลบ เชน E. coli, Klebsiella, anaerobic bacteroides ภาวะช็อค
จาก exotoxin  ของแบคทีเรียกรัมบวกพบไดนอย 
 พยาธิสรีรวิทยาของ septic shock คอนขางซับซอน (รูปที่ 4)  แตกตางจากภาวะช็อคอ่ืนโดยมี
ลักษณะพิเศษคือมี systemic vascular resistant ต่ํา และมี cardiac output สูงในระยะแรก การเสียหนาที่ของ 
petipheral vascular นี้ยังไมทราบสาเหตุแนนอน เขาใจวาเกดิจากสารพิษของเชื้อโรค (endotoxin) ทําใหมี
การหลั่งสารหลายชนิดในรางกาย ซ่ึงทําใหหลอดเลือดขยายตวั เชน histamine, leukotrienes, 
prostaglandins, kinins etc..  เลือดจะคั่งอยูในหลอดเลือดฝอยและหลอดเลือดดําเพิม่ขึ้น หลอดเลือดดําที่
ถูกทําลายจะเสีย permeability ทําใหน้ําและพลาสมาซึมออกนอกหลอดเลือด ในระยะแรกหัวใจจะเพิ่ม 
cardiac output แตถาเปนมาก cardiac output จะลดลง  และยังพบวาในภาวะ septic shock จะมกีารผลิต 
myocardial depressant factor ซ่ึงจะกดหวัใจโดยตรง  นอกจากนีย้ังมีการกระตุนระบบ complement ซ่ึงทํา
ใหมีการจับกลุมของ neutrophils ทําใหเกดิ microemboli ไปอุดกั้นใน microcirculation ทําใหเซลลและ
อวัยวะขาดเลือดไปเลี้ยง อาจทําใหมีอวัยวะของหลายระบบลมเหลว (multisystem organ failure) 
 ผูปวยที่มีโอกาสจะเปน septic shock จากแบคทีเรียกรัมลบ ไดแก ผูปวยโรคตับแข็ง, เบาหวาน, 
มะเร็ง และผูปวยที่คาสายปสสาวะไวนาน ๆ เปนตน 



อาการและอาการแสดง 
 อาการและอาการแสดงของ septic shock ในระยะแรกจะตางจากช็อคอยางอื่น คือ ในระยะแรก
ผูปวยจะมีผิวหนังอุน สีชมพู จากผลของหลอดเลือดขยายตัว (vasodilatation) conscious และ urine output 
จะดี เนื่องจาก cardiac output เพิ่ม ตอมาระยะหลังอาการจะเหมือนช็อคอยางอื่น ผูปวยอาจมีไขจากการติด
เชื้อและอาจพบสาเหตุของการติดเชื้อ เชน แผล, cellulitis 

 
endotoxin 
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vasodilatiation 

 
Myocardial    afterload HR     capillary  

(early) 

deressant factor            permeability 
     cardiac output 
 
    cardiac          (late)    fluid leak 
contractility   progressive vasodilatation   to interstitial 
 

hypovolemia 
 

shock 
 

รูปท่ี 4 พยาธิสรีรวิทยาของ septic shock 
 
การรักษา 
1. การรักษาเฉพาะโรค 

- กําจัดสาเหตุของการติดเชื้อ เชน เจาะระบายหนอง, ตัดเนือ้ตายออกใน cellulitis  
- ใหยาปฏิชีวนะ 

2. การรักษาตามอาการและประคับประคอง 
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- ดูแลเรื่องการหายใจ โดยใหออกซิเจน และถาจําเปนอาจตองชวยหายใจ 
- รักษาภาวะสมดุลยของกรดดางในรางกาย โดยมากผูปวยจะเกดิภาวะ metabolic acidosis อาจ

จําเปนตองแกไข โดยให Sodium bicarbonate 
- ให fluid ใหเพยีงพอ โดยดูจาก CVP, PCWP และปริมาณปสสาวะ 
- สงเสริมการทํางานของหัวใจ  โดยใชยากระตุนการทํางานของหัวใจ (inotropes) เชน 

dopamine, dobutamine 
- ใหยา vasopressors เชน dopamine ขนาดสูง adrenaline, noradrenaline  
- ให steroid ขนาดสูง (ยัง controversy) 
- ให immunotherapeutic ซ่ึงกําลังเปนที่สนใจอยางมาก โดยการให antibody ตอ endotoxin 

โดยพบวา endotoxin จากเชื้อตางชนิดกันจะมีลักษณะของแกนกลางคลายกัน ทาํใหเรา
สามารถสราง antibody ที่มีฤทธิ์เฉพาะตอ endotoxin จากแบคทีเรียตางชนิดได 

Neurogenic shock 
 เปนภาวะช็อคที่เกิดจากการเสียสมดุลยของระบบประสาทอัตโนมัติที่ควบคุมการขยายตัวและการ
หดตัวของหลอดเลือด เปนผลใหมีการขยายตัวของหลอดเลือดดําและหลอดเลือดแดงขึ้นอยางทันทีทันใด 
เลือดจะไปคั่งอยูที่หลอดเลือดดําและหลอดเลือดแดงสวนปลาย  ทําใหปริมาณเลือดไหลกลับหวัใจนอยลง 
และการเสียสมดุลยของประสาทอัตโนมัติจะทําใหหวัใจเตนชาลงดวย  จากผลดงักลาวทําให cardiac 
output ลดลง และความดันเลือดลดลง ทําใหเกดิภาวะชอ็ค 
สาเหตุ 
1. สาเหตุจากจิตใจ เชน ความเจ็บปวดหรือความกลัว, ความตกใจ เชน เห็นเลือด, ไดขาวราย 
2. สาเหตุอ่ืน ๆ เชน อวัยวะภายในโดนดึงร้ัง เชน acute gastric dilatation, spinal cord injury, high 

spinal/epidural anesthesia 
อาการและอาการแสดง 
 อาการเละอาการแสดงที่พบบอยคือ อาการเปนลม ซ่ึงเกิดจากเลือดไปเลี้ยงสมองไมพอ  ผูปวยจะ
มีมือเทาอุน และผิวหนังแดงจากผลของหลอดเลือดขยายตัว ซ่ึงตางจากช็อคจากสาเหตุอ่ืน ความดันโลหิต
อาจจะต่ําและชีพจรเตนชา 
การรักษา 
1. การรักษาเฉพาะโรค  คือ กําจัดสาเหตุถาทาํได เชน ใส N-G tube ในรายที่มี acute gastric dilatation 
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หยุดดึงร้ังอวยัวะภายใน หยดุการทําหัตถการที่ทําใหผูปวยเจ็บปวดหรือกลัว 
2. การรักษาตามอาการและประคับประคอง 

- ดูแลเรื่องการหายใจ โดยใหออกซิเจน ถาจาํเปนอาจตองชวยหายใจ 
- ในผูปวยที่ช็อคจาก high spinal/epidural anesthesia หรือ spinal cord injury ควรใหสารน้ําให

เพียงพอ และใหยา vasopressor เชน ephedrine หรือ aramine 
- ในผูปวยที่เปนลม ควรใหนอนในที่อากาศถายเทสะดวก โดยนอนราบยกขาสูง ขยายเครื่อง

รัดรางกาย  ใหดมแอมโมเนีย ใชผาเยน็เช็ดตามผิวหนงั คอ อก แขนและขา ถาหวัใจเตนชา
มาก อาจจําเปนตองให atropine เพื่อเพิ่มอัตราการเตนของหัวใจ 

Anaphylactic shock 
 เกิดจากการแพสารแปลกปลอมหรือแพยา  โดยผูปวยมักเคยไดรับสารหรือยาชนิดนี้มากอน เมื่อ
ไดรับอีกกจ็ะทําใหเกดิ antigen – antibody reaction ทําใหมีการปลอย mediator หลายชนิดออกมาจาก 
mast cell เชน histamine, serotonin etc..  ซ่ึงสารเหลานี้จะทําใหเกดิอาการตาง ๆ ขึ้น ถาอาการเกิดขึ้น
รุนแรงและรวดเร็ว ทําใหผูปวยช็อค เรียกวา anaphylaxis หรือ anaphylactic shock 
 สารที่ทําใหเกดิ anaphylactic shock เชน ซีร่ัม, พิษง,ู พิษแมลง, ยา เชน penicillin และการใหเลือด
ผิดกลุม  
 
อาการและอาการแสดง 
 อาการและอาการแสดงมักเกิดขึ้นทันทหีลังไดรับยาหรอืสารดังกลาว แตอาจชาไดถึง 2 – 20 นาที  
ผูปวยจะมีอาการแนนหนาอกหายใจไมออก,  คล่ืนไส,  อาเจียน,  ผิวหนังเปนผ่ืนคนั,  ความดนัโลหิตต่ํา,  
หัวใจเตนเร็ว,  ผิวหนังอุน  ถาแกไขไมทันอาจหมดสติและตายในทีสุ่ด อาการและอาการแสดงแบงตาม
ระบบสําคญัดังนี้ 
1. ผิวหนัง 

- แดง (erythema, rash) 
- ลมพิษ (uticaria) 
- mucous membrane บวมเฉพาะที่ (angioedema) เชน ริมฝปาก ตา 

2. ระบบทางเดินหายใจ 
- กลองเสียงบวม (laryngeal edema) 
- หลอดลมหดเกร็ง (bronchospasm) 



 

29 

 

 

 

อาการทางระบบนี้จะทําใหผูปวยมีอาการเสียงแหบ  ไอ  หอบ  หายใจลําบาก  ฟงเสียงปอดไดยิน
เสียง wheezy ถาเปนมากจะมี cyanosis 

3. ระบบไหลเวียน 
- ชีพจรเบา 
- ความดันเลือดตก 

4. ระบบทางเดินอาหาร 
- คล่ืนไส อาเจียน 
- ปวดทอง ทองเสีย 

การรักษา 
1. การรักษาเฉพาะโรค 

- หยุดยาและสิ่งแปลกปลอมทันที 
2. การรักษาตามอาการและประคับประคอง 

- ใหผูปวยนอนราบหัวต่ํา (trendelenburg position) เพื่อเพิม่เลือดไปเลี้ยงสมอง 
- ดูแลเรื่องการหายใจ อาจจาํเปนตองใสทอชวยหายใจ และใหออกซิเจน 100% ถาอาการ

รุนแรง 
- ใหสารน้ําทางหลอดเลือดดํา เพื่อแกไขความดันโลหิตต่ํา และเปนทางใหยา 
- ฉีด adrenaline 1 : 1000 1 มล. เขาหลอดเลือดดํา, กลามเนื้อ หรือใตผิวหนัง ถาความดันตก 

หรือถาหัวใจหยุดเตนใหทํา external cardiac massage 
- ถามีหลอดลมหดเกร็งใหฉีด aminophylline 5 – 6 มก./กก. เขาหลอดเลอืดดําชา ๆ หรือใหพน

ยาขยายหลอดลม 
- ฉีด antihistamine เชน chlorpheniramine 10 มก. เขากลามเนื้อหรือใตผิวหนัง 
- ฉีด corticosteroid เชน hydrocortisone 100 มก. เขาหลอดเลือดดํา เพื่อลดความรนุแรงของ

การบาดเจ็บ และการตอบสนองตอการบาดเจ็บของเนื้อเยื่อ 

Endocrine shock 
 เกิดจากการทีผู่ปวยไมสามารถผลิต cortisol ออกมาในปริมาณมากพอกับความตองการในการ
ประคับประคองความดันเลือดในขณะที่มคีวามเครียด 
 ในภาวะปกติรางกายจะมีการหลั่ง cortisol ออกมาในปรมิาณ 20 มก./วนั  ในภาวะเครียด เชน การ
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ผาตัด การติดเชื้อ หรือไดรับอุบัติเหตุ จะทําใหมีการหลั่ง cortisol มากขึ้น โดยเฉพาะการผาตัดใหญจะมี
การหลั่ง cortisol มากถึง 300 มก./วัน  หนาที่สําคัญของ cortisol คือประคับประคองความดันเลือด โดย
การเสริมสราง catecholamine เปลี่ยน norepinephrine ที่ตอมหมวกไตสวน medulla ใหเปน epinephrine 
และเพิ่มความไวในการตอบสนองของ adrenergic receptors เมื่อรางกายไมสามารถหลั่ง cortisol ได
ปริมาณมากพอผูปวยจะเกดิอาการ acute adrenal crisis 
สาเหตุ 
 สาเหตุที่ผูปวยหล่ัง cortisol ไมพอ 
1. ผูปวยที่ไดรับการรักษาดวย corticosteroid มานาน ทําใหระบบการหลั่ง cortisol ถูกกด  ผูปวยเหลานี้

มักจะไดยาในขนาด supraphysiologic dose เปนระยะเวลานานพอสมควร เชน ได prednisolone 7.5 
มก./วัน  นานเกิน 3 สัปดาห หรือ prednisolone 20 – 30 มก./วัน นาน 1 สัปดาห ภายในเวลา 1 ปที่ผาน
มาหรือ corticosteroid ตัวอ่ืนที่เทียบเทา 

2. ผูปวยที่เปน primary adrenal insufficiency เกิดจากการทําลายของตอมหมวกไต เชน จากวัณโรค 
autoimmune disease 

3. ผูปวยที่เปน secondary adrenal insufficiency ซ่ึงอาจเกิดจาก hypothalamus หรือ pituitary gland โดน
ทําลาย 

4. ผูปวยที่เปน Cushing’s disease หรือ Cushing’s syndrome 

อาการและอาการแสดง 
 ผูปวยจะมีความดันเลือดต่ําจนถึงช็อค  โดยไมสัมพันธกับการเสยีเลือดระหวางและหลังผาตัด  
หมดสติ  มือเทาเย็นซีด  หลอดเลือดตีบตันทั่วไป  มีอาการของระบบทางเดินอาหาร  อาเจียน  ทองเสีย  
และอุณหภูมกิายลดต่ํารวมดวยและอาการเหลานี้ไมตอบสนองตอการใหสารน้ําหรือยาตีบหลอดเลือด 

การปองกัน  : ให corticosteroid กอน ระหวางและหลังผาตัด 
1. ผาตัดเล็ก 

- ใหรับประทาน 1.5 – 2 เทาของขนาดที่ไดอยูเชาวันผาตัด ถารับประทานไมไดใหฉีดในขนาด
ที่เทียบเทา 

- วันตอไปใหรับประทานในขนาดเดิม 
2. ผาตัดกลาง 

- ใหรับประทาน 2 เทาของขนาดที่ไดอยูเชาวันผาตัด 
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- ฉีด hydrocortisone 25 มก. เขาหลอดเลือดดํากอนผาตัด     75 มก.ขณะผาตัดและ 50 มก. หลัง
ผาตัด 

- ลดลงจนถึงขนาดที่ไดรับอยูประจําภายใน 48 ช่ัวโมง ถาไมเกิดโรคแทรกซอน  และ
เปลี่ยนเปนยารับประทาน 

3. ผาตัดใหญ 
- ใหรับประทาน 2 เทาของขนาดที่ไดรับอยูเชาวนัผาตัด 
- ฉีด hydrocortisone 50 มก. เขาหลอดเลือดดํากอนผาตัด 100 มก. ระหวางผาตัด และ 100 มก. 

ทุก 8 ช่ัวโมง เปนเวลา 24 ช่ัวโมง 
- ลดลงจนถึงขนาดที่ไดรับประจําภายใน 48 – 72 ช่ัวโมง ถาไมเกิดโรคแทรกซอนและ

เปลี่ยนเปนยารับประทาน 
การรักษา 
1. การรักษาเฉพาะโรค   

ให hydrocortisone 100 มก.  ฉีดเขาหลอดเลือดดํา ตามดวย 300 มก. ในเวลา 24 ช่ัวโมงหยดเขา
หลอดเลือดดําในอัตราเร็ว 10 มก./ช่ัวโมง  ถาอาการดีขึ้นวันตอมาเปลี่ยนเปน cortisone acetate 1 
– 2 มก./กก.  หรือยาอื่นในขนาดเทียบเทา ฉีดเขากลามเนื้อวันละ 2 คร้ัง และคอย ๆ ลดลงวันละ 
20% จนถึงระดับที่เคยไดรับ 

2. การรักษาตามอาการและประคับประคอง 
- ดูแลเรื่องการหายใจโดยใหออกซิเจน ถาผูปวยหายใจไมพออาจจําเปนตองชวยหายใจ 
- ใหสารน้ําทางหลอดเลือดดํา 
- ให glucose ทางหลอดเลือดดํา 
- ถาไมดีขึ้น ใหยาเพิ่มความดนัเลือด เชน dopamine หรือ dobutamine หยอดเขาหลอดเลือดดํา 

  จะสังเกตไุดวาภาวะ shock ชนิดตางๆที่เกิดขึ้นถึงแมจะมสีาเหตุการเกดิที่ตางกัน แต
สุดทายจะทําใหเกิดผลในลักษณะเดยีวกัน (ตามรูปที่ 5)  ดังนั้นการใหการรักษาแบบประคับประคองจะมี
ลักษณะคลายคลึงกัน และตองทํารวมกับ specific treatment เพื่อที่จะแกไขสาเหตุที่ทาํใหเกดิภาวะ shock 
นั้นๆ 
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ตารางที่ 4 แสดงความแตกตางของอาการแสดงของภาวะช็อคที่เกิดจากสาเหตุตาง  
 
ชนิดของช็อค Neck vein Skin perfusion Pulse Urine output CVP 

Hypovolemic Flat Pale ↑ ↓ ↓ 
Cardiogenic Distended Pale ↑ ↓ ↑ 
Septic early Flat Pink ↑ ↑↓ ↓ 
Late Flat Pale ↑ ↓ ↓ 
Neurogenic Flat Pink ↓ ↓ ↓ 
Anaphylactic Flat Pink ↑ ↓ ↓ 
Endocrine Flat Pale ↑ ↓ ↓ 
 
 



สรุปภาวะช็อคชนิดตาง ๆ 
 

Cardiogenic 
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Reduce circulatory blood volume 

 
Compensatory vasoconstriction 

 
Reduce peripheral blood flow 

 
Reduce tissue perfusion 

 
Anaerobic metabolism of cell 

 
Lactic acidosis 

 
Cell death 

 
Organ failure 
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