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Shock is a syndrome of poor tissue perfusion that causes imbalance of oxygen demand and oxygen supply.  Delayed
diagnosis and treatment of shock may increase morbidity and mortality of the patients.  With a through knowledge in circula-
tory physiology and pathophysiology in each form of shock, the outcome of the patients would be improved.

In general, shock usually occurs with hypotension.  Blood pressure depends on adequate preload, afterload and also
cardiac contractibility.  The alteration of any factor can cause hypotension.  Shock can be divided into 4 types, hypovolemic,
cardiogenic, distributive and mixed type, depending on its pathophysiology.

Through history taking and physical examination can differentiate each type of shock.  The main principle of treatment
in shock is to evaluate preload, afterload and cardiac contractility.  The adequacy of preload should be evaluated by fluid
challenge test.  Intravenous fluid, either colloid or crystalloid, give the same result in the patients in order to keep adequate
intravascular volume and have no significant difference in morbidity and mortality.  The afterload and cardiac contractility can
be evaluated by other special techniques, for example echocardiogram and cardiac output measurement. Furthermore, vasoac-
tive drugs, such as dopamine, dobutamine and norepinephrine, are the mainstay of shock management particularly in cardio-
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genic and septic shock. The good selection and appropriate use of vasoactive drug is also important. In addition, the complica-
tions of shock, for instance metabolic acidosis, acute renal failure, should be promptly treated. The mortality and morbidity of
shock would be improved when physicians make the appropriate diagnosis and management on the basis of normal physiology.
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crystalloid

บทคัดย่อ:
ช็อค เป็นกลุ่มอาการที่พบได้บ่อยในเวชปฏิบัติทั่วไป และทำให้ผู้ป่วยเสียชีวิตได้หากได้รับการวินิจฉัยไม่ถูกต้อง หรือได้รับ

การรักษาล่าช้า  ซ่ึงพบว่าผู้ป่วยเกือบท้ังหมดท่ีได้รับการวินิจฉัย หรือรักษาล่าช้าจะมีอัตราการเสียชิวิตสูงมาก  โดยท่ัวไปแล้วช็อค หมายถึง
กลุ่มอาการที่เกิดจากการลดลงของระบบไหลเวียนโลหิตไปสู่อวัยวะส่วนปลาย ซึ่งจะก่อให้เกิดการเสียสมดุลระหว่างความต้องการ
ออกซิเจนและการนำพาออกซเิจน การขาดออกซเิจนของอวยัวะตา่งๆ เป็นเวลานานจะทำใหก้ารทำงานของอวยัวะนัน้ๆ เส่ือมลง และ
อาจนำไปสู่การเสียหน้าท่ีของอวัยวะดังกล่าวอย่างถาวรได้  โดยปกติแล้วช็อคมักจะพบร่วมกับความดันโลหิตต่ำเสมอ ดังน้ันการนำความรู้
และความเข้าใจในสรีรวิทยาของการไหลเวียนโลหิต ประกอบกับพยาธิสรีรวิทยาของช็อคแต่ละประเภท จะทำให้แพทย์ผู้รักษาให้
การดูแลผู้ป่วยช็อคได้ดีขึ้น

ความดันโลหิตที่ปกติประกอบด้วย preload ที่เพียงพอ, afterload ที่เหมาะสม และ cardiac contractibility ที่ดี ดังนั้นการ
เปล่ียนแปลงของปจัจยัทีก่ล่าวมาในขา้งต้น จะทำใหมี้ความดนัโลหิตตำ่ลงได ้จากพยาธสิรีระวทิยาดงักล่าว ช็อคสามารถแบง่ออกเป็น
4 ชนดิ คือ hypovolemic shock, cardiogenic shock, distributive shock และช็อคทีเ่กิดจากหลายประเภทผสมกนั ซ่ึงอาการแสดง
และสาเหตุของช็อคแต่ละประเภทย่อมแตกต่างกันไปด้วย ทำให้การรักษาต่างกันออกไป การใช้ความกว้างของความดันโลหิต
การฟงัเสียงปอดรว่มกบัการฟงัเสียงหัวใจสามารถใชจ้ำแนกสาเหตขุองชอ็คชนดิตา่งๆ ออกจากกนัได ้ ส่วนการรกัษานัน้ จะตอ้งรักษา
ตามสาเหตท่ีุก่อให้เกิดชอ็ค การใหส้ารนำ้ยังคงเปน็หลักในการรกัษาภาวะชอ็ค สารนำ้ชนดิ colloid และ crystalloid สามารถใหช้นดิใด
ก็ได้โดยไม่มีผลแตกต่างกันในการรักษาผู้ป่วย  อย่างไรก็ตาม ควรระมัดระวังอย่างย่ิงในผู้ป่วยท่ีมีสาเหตุจาก cardiogenic shock การให้ยา
ที่มีผลต่อการไหลเวียนโลหิตมีความจำเป็นในบางกรณี  และสมควรให้หลังจากที่ได้รับการแก้ไขสารน้ำอย่างเหมาะสมแล้วเท่านั้น
นอกจากนี้การติดตามการเปลี่ยนแปลงหรือการตอบสนองจากการรักษา และภาวะแทรกซ้อนที่อาจจะเกิดขึ้นได้ อาทิ ภาวะเลือดเป็น
กรด หรือภาวะไตวายเฉียบพลันเป็นต้น ยังเป็นส่ิงท่ีสำคัญในการรักษาผู้ป่วยช็อคอีกด้วย ดังน้ันการให้การวินิจฉัย และการรักษาท่ีถูกต้อง
และรวดเร็ว สามารถลดอัตราการตายของผู้ป่วยลงได้อย่างมาก

บทนำ
ช็อค เป็นกลุ่มอาการที่เกิดจากการไหลเวียนโลหิตไปสู่

อวัยวะส่วนปลายลดลง จนกระท่ังทำให้เกิดการล้มเหลวของอวัยวะ
ท่ีสำคัญตา่งๆ ในรา่งกาย อาทิ ไตวาย ระบบหายใจลม้เหลว หรือ
การทำงานของสมองล้มเหลว เป็นต้น พบว่ามีอัตราการตาย
ค่อนขา้งสูงถึงร้อยละ 80-100  ในผูป่้วยทีไ่ด้รับการวนิิจฉัยหรอื
การรักษาล่าช้า  ปัจจุบันการรักษาช็อคจะเน้นที่สาเหตุของช็อค
โดยพยายามหาสาเหตแุละแก้ไขไปตามสาเหตน้ัุน สาเหตท่ีุก่อให้
เกิดช็อคมีต่างกันตามพยาธิสรีระวิทยาของช็อคแต่ละประเภท
การศึกษาถึงพยาธิสรีระวิทยาเกี่ยวกับสาเหตุช็อคจะทำให้แพทย์

ผู้รักษาสามารถใหก้ารวนิิจฉัยไดอ้ย่างทันทว่งท ี อีกท้ังยังสามารถ
ให้การรักษาได้อย่างถูกต้องตามมูลเหตุของช็อคแต่ละประเภท
ซึ่งมีผลทำให้ผู้ป่วยมีอัตราการรอดชีวิตที่สูงขึ้น ในบทความนี้
จะกล่าวถึงนิยาม พยาธิสรรีวทิยา การวนิิจฉัย และการรกัษาชอ็ค
ชนิดต่างๆ เพื่อให้แพทย์ผู้รักษาสามารถที่จะให้การดูแลผู้ป่วย
ช็อคได้ดียิ่งขึ้น

นิยามของคำวา่ “ช็อค” (definition of shock)1

ช็อค เป็นกลุ ่มอาการที่เกิดจากการที่มีการลดลงของ
การไหลเวียนโลหิตสู่อวัยวะและเนื้อเยื่อส่วนปลาย (poor tissue
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perfusion)  ซึ่งก่อให้เกิดการเสียสมดุลระหว่างความต้องการ
ออกซิเจนของเนื้อเยื่อส่วนปลายกับการนำออกซิเจนมาสู่เนื้อเยื่อ
นั้น ซึ่งจะก่อให้เกิดการสูญเสียหน้าที่ของอวัยวะต่างๆ ตามมา
ในที่สุด จนทำให้เกิดการเสียชีวิตได้ อย่างไรก็ตาม พบว่าผู้ป่วย
ช็อคส่วนใหญ่มักจะมีความดันโลหิตต่ำร่วมด้วย จึงนิยมนำค่า
ความดนัโลหิตมาประกอบเปน็คำนยิาม เพ่ือให้ง่ายต่อการวินิจฉัย
ย่ิงข้ึน

ความดันโลหิตต่ำ หมายถึง ผู้ป่วยที่มีค่าความดันโลหิต
เฉล่ีย (mean arterial blood pressure) น้อยกวา่ 60 มิลลิเมตร-
ปรอท ในผู้ป่วยท่ีมีความดันโลหิตปกติมาก่อน หรือความดันเฉล่ีย
ที่ลดลงจากเดิมมากกว่า 40 มิลลิเมตรปรอท ในผู้ป่วยความดัน
โลหิตสงู คา่ความดนัโลหติเฉลีย่สามารถคำนวณไดจ้ากการนำคา่
1 ใน 3 ของ pulse pressure  มาบวกกับค่าความดันในช่วงไดแอส-
โตลี ดังสมการที ่1

อย่างไรก็ตาม การใช้ค่าของความดันโลหิตเฉลี่ยที่ลดลง
เพียงอย่างเดียวไม่สามารถที่จะให้การวินิจฉัยได้ว่าผู้ป่วยช็อค

แพทย์ผู้รักษาควรประเมนิอาการแสดงของการพร่องการไหลเวียน
ของอวัยวะส่วนปลายร่วมด้วยเสมอ  เช่น การเปลี่ยนแปลงของ
ความรูสึ้กตัว การลดลงของปรมิาณปสัสาวะ เป็นตน้

สรีรวิทยาของการไหลเวียนโลหิต2-4

ตามปกติแล้วความดันโลหิตที่ปกติจะต้องประกอบด้วย
ปัจจยัหลัก 2 ประการ คือ ปรมิาณเลือดทีบี่บออกจากหวัใจ หรือ
cardiac output (CO) ท่ีปกต ิและความตา้นทานของหลอดเลอืด
ส่วนปลาย (systemic vascular resistance หรือ SVR) ท่ีเหมาะสม
โดยหลอดเลือดที่เป็นหลักในการควบคุมความดันโลหิตก็คือ
หลอดเลือดในส่วน intermediate arteriole ความสัมพันธ์ของปัจจัย
ท้ังสองเป็นไป ดังสมการที ่2

ปัจจัยท่ีมีผลกระทบตอ่ cardiac output  คือ preload, heart
rate, diastolic compliance และ contractibility ส่วน SVR น้ันจะ
ขึ้นกับการขยายหรือการหดตัวของหลอดเลือดส่วนปลาย หรือ
เรียกวา่ afterload ดังสมการที ่3

BP = cardiac output (CO) x systemic vascular resistance (SVR)
แต่ CO = stroke Volume (SV) x heart rate (HR)

ดังน้ัน BP = SV x HR x SVR
แต่ SV = end diastolic volume (EDV) – end systolic volume (ESV)

ดังน้ัน BP = (EDV – ESV) x HR x SVR
BP = EDV x (EDV-ESV)/ EDV x HR x SVR
โดยที ่ejection fraction (EF) = (EDV-ESV)/EDV

ดังน้ัน BP = EDV x EF x HR x SVR
สรุปวา่ blood pressure = preload x contraction x heart rate x afterload

สมการที่ 3 แสดงความสัมพันธ์ของปัจจัยที่มีผลต่อความดันโลหิต

                     ความดนัโลหิต  = ปรมิาณเลอืดทีบี่บออกจากหวัใจ x ความตา้นทานของหลอดเลอืดส่วนปลาย
   arterial blood pressure (BP) = cardiac output (liters/min) x  systemic vascular resistance or SVR (dynes.second/cm3)

สมการที ่2  แสดงความสมัพนัธ์ของ cardiac output และ systemic vascular resistance

mean arterial blood pressure (MABP) = diastolic blood pressure + 1/3 pulse pressure

สมการที ่1  แสดงการหาคา่ mean arterial blood pressure
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จากความสัมพันธ์ข้างต้น จึงสรุปได้ว่า ความดันโลหิตที่
ปกตน้ัินจะตอ้งประกอบไปดว้ยปจัจยั 4 ชนดิ คือ preload, car-
diac contraction, heart rate และ afterload ท่ีเหมาะสม  ดังน้ัน
หากมีการเปลี่ยนแปลงของปัจจัยใดปัจจัยหนึ่งจะทำให้ความดัน
โลหิตเปลี่ยนแปลงและเกิดช็อคได้  ในที่นี้จะขออธิบายถึงปัจจัย
ท้ัง 4 ชนดิ พอสังเขป

1. Preload4,5  หรือปรมิาณแรงทีก่ระทำตอ่กล้ามเนือ้หัวใจ
ก่อนที่หัวใจจะมีการบีบตัว

โดยปกติแล้ว preload ในร่างกายจะหมายถึง แรงที่
กระทำต่อหัวใจหรือปริมาตรของหัวใจก่อนที่จะมีการบีบตัว ซึ่ง
ก็คือ end diastolic volume น่ันเอง แรงน้ีจะทำให้กล้ามเน้ือหัวใจ
มีการยดืออก ย่ิง preload มากขึน้ก็จะมกีารบบีตวัของหวัใจดข้ึีน
ตามความสมัพนัธข์อง  Frank-Starling‘s Law  ดังรปูที ่ 1 ค่า
ดงักล่าวสามารถทีจ่ะวดัไดด้ว้ยวธีิตา่งๆ ทัง้แบบ invasive  และ
non-invasive เช่น การใส่สายสวนหัวใจ หรือการวัดจากเครื่อง
ตรวจหัวใจด้วยคล่ืนเสียง (echocardiogram) เป็นต้น ปัจจัยท่ีมีผล
ต่อค่า preload  ได้แก่ ปริมาณเลือดที่กลับเข้าสู่หัวใจห้องขวา
(venous return), ปริมาณของเลือดทั้งหมดที่ไหลเวียน (total
blood volume), การกระจายตวัของเลอืด (distribution of blood
volume) และการบีบตัวของหัวใจห้องบน (atrial contraction)
ดังนั้นถ้ามีการลดลงของ preload อย่างมาก เช่น ในผู้ป่วยที่มี
การเสียเลือดอย่างมาก จะทำให้ช็อคได้

บีบตัวของหัวใจ (systolic dysfunction) และในทางกลับกัน หากมี
การลดลงของ afterload อย่างมากในรายที่มีการขยายตัวของ
หลอดเลือดส่วนปลายก็จะทำให้ความดันโลหิตต่ำลงได้เช่นกัน
ความสมัพันธ์ของ afterload และปรมิาณเลือดทีบี่บออกจากหวัใจ
แสดงดงัรูปที ่2

รปูที ่ 1 แสดงความสมัพนัธ์ของ preload กับ stroke volume

2. Afterload5 หรือแรงต้านทานต่อการบีบตัวของหัวใจ
ตามปกติแล้ว afterload จะมีความสัมพันธ์กับความ

ต้านทานของหลอดเลือดส่วนปลาย และเป็นตัวแปรที่สำคัญใน
การที่จะกำหนดปริมาณเลือดที่ถูกบีบออกมาจากหัวใจ กล่าวคือ
ถ้า afterload เพิ่มขึ้นก็จะทำให้เลือดออกจากหัวใจน้อยลงจน
เกิดความดันโลหิตต่ำได้  โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่มีปัญหาของการ

รปูที ่2  แสดงความสมัพนัธ์ของ stroke volume กับ afterload

จะเห็นได้ว่าหากมี afterload ท่ีสูงข้ึนมากเกินไปจะทำให้
มีปริมาณเลือดออกจาหัวใจลดลง ส่วนใหญ่ afterload จะถูก
ควบคุมโดยระบบประสาทอตัโนมัติ และ hormone ต่างๆ เช่น an-
giotensin, vasopressin เป็นตน้

3. Contractibility5 หรือการบีบตัวของหัวใจ
การเพิ่มขึ้นของการบีบตัวของหัวใจมีผลทำให้ stroke

volume เพ่ิมข้ึน การบีบตัวของหัวใจข้ึนกับระบบประสาทอตัโนมัติ
และ hormone ต่างๆ ในร่างกาย รวมถึงยาท่ีมีฤทธ์ิกระตุ้นการบีบตัว
เช่น Dopamine หรือ epinephrine เป็นต้น โดยท่ัวไปแล้วดัชนีท่ี
ใช้ในการวัดการบีบตัวของ หัวใจอย่างแพร่หลาย คือ การวัด ejec-
tion fraction (EF) ด้วยเครือ่ง echocardiogram ในภาวะปกต ิค่า
EF มักจะสูงกว่า 55% หากค่า EF < 40% แสดงว่าการบีบตัว
ของหัวใจไม่ดี

4. Heart rate หรอือัตราการเตน้ของหวัใจ
ระบบไหลเวียนจะปกติได้ จะต้องมีอัตราการเต้นของ

หัวใจทีเ่หมาะสม พบวา่ หากหัวใจเตน้เรว็กวา่ 220 ครัง้ต่อนาที
ลบด้วยอายุของผู้ป่วยแล้ว จะก่อให้เกิดความดันโลหิตต่ำได้หาก
หัวใจเต้นช้าเกินไปจะทำให้ความดันโลหิตต่ำได้เช่นกัน

5. Ventricular diastolic compliance5  หรือการขยายตวั
ของหัวใจในการที่จะรับเลือด

การขยายตัวของหัวใจขึ ้นกับความสัมพันธ์ของการ
เปล่ียนแปลงปรมิาตรของหวัใจหอ้งซ้ายล่าง (left ventricular end
diastolic volume หรือ LVEDV)  กับการเปลี่ยนแปลงของ

Stroke
volume

Preload

Stroke
volume

Afterload
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ความดันในหัวใจห้องซ้ายล่าง (left ventricular end diastolic pres-
sure หรือ LVEDP) ในหัวใจที่มีการขยายตัวได้ดีจะทำให้หัวใจ
สามารถที่จะรับเลือดได้ปริมาณมากซึ่งทำให้ preload มากขึ้น
ในทางตรงกันข้ามหากหัวใจขยายตัวได้ไม่ดีจะทำให้ preload ลดลง
และทำใหเ้กิดความดนัโลหิตตำ่ได้ นอกจากนีใ้นผูป่้วยทีมี่ com-
pliance ต่ำ การให้สารน้ำโดยไม่ระมัดระวังจะทำให้ความดันใน
หัวใจห้องซ้ายสูงขึ้นอย่างรวดเร็วจนทำให้เกิดน้ำท่วมปอด (pul-
monary edema)ได้ ความสมัพันธ์ของ compliance แสดงดงัรูปที่
3

และอาจนำไปสู่ภาวะหายใจล้มเหลวได้   ในทำนองเดียวกันหลอด-
เลือดในไตก็มีการหดตัวเช่นเดียวกัน  โดยเฉพาะหลอดเลือด affe-
rent arteriole ทำให้อัตราการกรองของหน่วยไตลดลงทำให้
ปรมิาณปสัสาวะลดลง จากการตอบสนองของระบบ neuroendo-
crine ท่ีมีการกระตุน้การหลัง่ hormone ต่างๆ เช่น stress hor-
mone, antidiuretic hormone (ADH), aldosterone, epinephrine,
norepinephrine และ gluconeogenesis hormone  เพ่ือเพ่ิมสารนำ้
ในหลอดเลือดและมีการหดตัวของหลอดเลือดส่วนปลายเพือ่ท่ีจะ
ให้การไหลเวียนสู่อวัยวะส่วนปลายเป็นไปตามปกติ นอกจากน้ีจะมี
การเคลือ่นยา้ยของสารนำ้ระหวา่งเซลล์  และสารนำ้ในเซลล์เข้าสู่
หลอดเลือด เพ่ือควบคมุการไหลเวยีนโลหิตให้คงท่ี อย่างไรก็ตาม
หากมีการลดลงของการไหลเวียนอย่างมากจนร่างกายไม่สามารถ
ท่ีจะชดเชยได้  จะทำให้อวัยวะต่างมีการขาดออกซิเจนจนก่อให้เกิด
การอักเสบอย่างรุนแรง เกิดลิ่มเลือดอุดตันในหลอดเลือดขนาด
เล็ก และก่อให้เกิดการสญูเสียการทำงานอยา่งถาวรในทีสุ่ด เม่ือมี
ภาวะพร่องออกซิเจนเกิดข้ึน อวัยวะต่างๆ จะมีการหายใจในระดบั
เซลล์ชนดิทีไ่ม่พ่ึงออกซิเจนมากขึน้ ทำให้เกิดการสรา้ง lactic acid
มากข้ึน มีภาวะเลือดเป็นกรดสูงข้ึน จนก่อให้เกิดการสูญเสียหน้าท่ี
ของอวยัวะตา่งๆ ได้ในทีสุ่ด

รูปที ่ 3 แสดงความสมัพนัธ์ของ LVEDV และ LVEDP

ปัจจัยที ่มีผลต่อ compliance ได้แก่ ความหนาของ
กล้ามเนื้อหัวใจ, แรงดันในช่องเยื่อหุ้มหัวใจ หรือในช่องปอด
สูงข้ึนเปน็ตน้

พยาธกิำเนิด และพยาธสิรรีวทิยาของชอ็ค (Pathogenesis and
pathophysiology of shock)6

ชอ็คจะทำใหเ้กิดการอกัเสบ (inflammation) ในเนือ้เยือ่
และอวัยวะต่างๆ และทำให้เสียหน้าที่ไป การแก้ไขอย่างรวดเร็ว
จะทำให้อวัยวะดังกล่าวกลับมาทำงานได้ปกติ แต่ถ้ายังมีการเสีย
สมดุลต่อไปจะทำให้อวัยวะนั้นสูญเสียหน้าที่อย่างถาวร และก่อ
ให้เกิดการเสยีชวิีตของผูป่้วยตามมา ดังแผนภาพที ่1

เม่ือช็อค ร่างกายพยายามจะปรับตัวเพ่ือทำให้การไหลเวียน
โลหิตไปสู่ส่วนต่างๆ ของร่างกายเป็นปกติ   โดยพบว่าจะมีการ
กระตุ ้นการทำงานของระบบประสาท sympathetic ทำให้มี
การบีบตัวของหัวใจ และอัตราการเตน้ของหัวใจเรว็ข้ึน นอกจากนี้
จะเกิดการหดตัวของหลอดเลือด arteriole ในอวัยวะทุกส่วน
โดยเฉพาะในอวยัวะทีส่ำคัญ เช่น สมอง และหัวใจ เป็นตน้ ทำให้
เกิดการเปลีย่นแปลง  เช่น ในปอดจะทำใหเ้กิดการเสยีสมดลุของ
ventilation และ perfusion ทำใหผู้้ป่วยมอีาการหายใจเรว็ เหน่ือย

LVEDP
Compliance

ไม่ดี

Compliance ดี

LVEDV

inadequate tissue perfusion

inadequate delivery of oxygen and substrate to cells

cellular injury and dysfunction

release of inflammatory mediators

functional and structural change within microcirculation

multiple organ failure (MOF)                death

แผนภาพที ่1 แสดง Pathophysiology ของ shock

ประเภทของ Shock (Classification of shock)1,6,7

Shock สามารถแบง่ออกเป็น 4 ประเภทตามสาเหต ุได้แก่
1. Hypovolemic shock: สาเหตุเกิดจากการลดลงของ

preload ซ่ึงเกิดจากการสูญเสียเลือด หรือสูญเสียสารน้ำในร่างกาย
ไป เช่น เลือดออกในทางเดนิอาหาร, ถ่ายเหลวอยา่งรุนแรง หรือ
เสียเลือดจากอุบัติเหตุ
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2. Cardiogenic shock: สาเหตุเกิดจากความผดิปกตขิอง
หัวใจ หรือหลอดเลือดขนาดใหญ่ อาทิ กล้ามเนือ้หัวใจขาดเลอืด
เป็นต้น

3. Distributive shock: สาเหตุเกิดจากการลดลงของ sys-
temic vascular resistance ประกอบไปดว้ย septic shock, ana-
phylactic shock, neurogenic shock และ hypoadrenal shock

4. Mixed type shock: เป็นการช็อคที่มีหลายสาเหตุ
ดังกล่าวข้างต้นร่วมกัน

อาการแสดงของ ช็อค (clinical manifestation of shock)1-5

อาการแสดงของชอ็ค แบ่งออกได้เป็น  2 ประเภท คือ
1. อาการแสดงของภาวะชอ็ค (manifestation of shock)
อาการแสดงที่บ่งบอกว่ามีช็อคเกิดขึ้น จะเป็นอาการ

แสดงถึงภาวะพรอ่งการไหลเวยีนโลหติ (poor tissue perfusion)
ของระบบตา่งๆ ร่วมกับการตรวจพบวา่มีความดันโลหิตต่ำ อาการ
แสดงตามระบบนัน้เป็นไปดังใน ตารางท่ี 1

ตารางที ่ 1  อาการแสดงตามระบบของ shock

        ระบบอวยัวะ อาการแสดง

Central nervous system - drowsy, lethargy, encephalopathy, cortical necrosis
Cardiovascular system - tachycardia, bradycardia, supraventicular tachycardia, myocardial ischemia, myocardial depresssion,

peripheral vasoconstriction
Respiratory system - tachypnea, hypoxemia, hyperventilation, respiratory failure, ARDS
Genitourinary system - oliguria, renal failure, acute tubular necrosis
Gastrointestinal system - ileus, erosive gastritis, non-occlusive ischemic bowel syndrome, pancreatitis, acalculous cholecystitis,

tranluminal translocation of bacteria and endotoxin.
Hepatobiliary system - cholestatic jaundice, ischemic hepatitis, shock liver, liver failure
Hematologic system - thrombocytopenia, disseminated intravascular coagulation (DIC)
Endocrinologic system - hyperglycemia, hypoglycemia, wide anion gap metabolic acidosis (lactic acidosis)
Immunologic system - CMIR and HIR depression

ตารางที ่ 2  ผลการตรวจรา่งกายของ shock จำแนกตามสาเหตุ

  ลักษณะผู้ป่วย       septic                               cardiogenic                         hypovolemia

ความดนัโลหิต ลดลง ลดลง ลดลง
ปริมาณปัสสาวะ ลดลง ลดลง ลดลง
cardiac output เพ่ิมข้ึน/คงเดิม ลดลง ลดลง
pulse pressure กว้าง แคบ แคบ
diastolic pressure   ลดลงมาก ลดลง ลดลง
อุณหภูมิของแขนขาส่วนปลาย  อุ่น  เย็น  เย็น
capillary refill ปกติ      ช้ากว่าปกติ      ช้ากว่าปกติ
อุณหภูมิกาย    เพิม่/ลด ปกติ ปกติ
อาการร่วม                                  sepsis/liver failure angina/ ECG change                hemorrhage/dehydration
jugular venous pressure  ลดลง/ปกติ สูงข้ึน ลดลง
S3 Gallop ไม่มี พบได้ ไม่มี
respiratory crepitation ไม่มี พบได้ ไม่มี
ภาพรังสีของปอด ปกติ                          cardiac enlargement and ปกติ

 pulmonary edema
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2 . อาการทีแ่สดงถึงสาเหตุของช็อค (manifestation of
the cause of shock)

สาเหตุของช็อคที่ต่างกัน อาการแสดงถึงสาเหตุของ
การช็อคก็แตกต่างกันไปด้วย  ดังนั้นผู้รักษาควรให้ความสำคัญ
ในการหาสาเหตุของช็อค ทั้งนี้เพราะการรักษาต่างกัน อาการ
แสดงของชอ็คชนดิตา่งๆ ได้แสดงในตารางที ่28

การวนิิจฉยัภาวะชอ็ค (diagnostic approach of shock)
การวินิจฉัยภาวะช็อค ต้องเร่ิมท่ีการซักประวัติโดยละเอียด

เพื่อพยายามหาสาเหตุของช็อคว่าเกิดจากสาเหตุใด  โดยซัก
ประวติัถึงปัจจยัเส่ียงทีท่ำใหเ้กิดชอ็ค เช่น การเจบ็ปว่ยตา่งๆ การ
สูญเสียเลอืดหรอืสารนำ้ อุบัติเหตุ การใชย้าโดยเฉพาะ corticos-

teroid การได้รับสารพิษ โรคติดเชื้อ เป็นต้น  จากนั้นจึงตรวจ
ร่างกายเพื่อประเมินว่าผู้ป่วยอยู่ในภาวะช็อคหรือไม่และเป็นช็อค
ประเภทใด  แพทย์ผู้รักษาพึงระลึกไว้เสมอว่าการให้การวินิจฉัย
ภาวะช็อคตั้งแต่ระยะแรกสามารถที่จะรักษาชีวิตของผู้ป่วย ได้
มากขึ้น9

การตรวจร่างกายจะต้องตรวจร่างกายท่ีสำคัญ 5 อย่าง เพ่ือ
ช่วยในการวนิิจฉัยสาเหตขุองชอ็ค คือ

1. jugular venous pressure หรือ central venous pressure
ในกรณีท่ีมีสายสวนอยู่แล้ว

2. pulse pressure วา่กวา้ง ปกต ิหรอืแคบลง โดยถอืวา่
ความกวา้งของ pulse pressure ท่ีมากกวา่ 50 mmHg เป็นคา่ท่ี
กว้างกว่าปกติ10

แผนภูมิที่ 2 แสดงถึงการวินิจฉัย shock ชนิดต่างๆ

Shock

Pulse Pressure/Capillary refill

Wide/Normal

Distributive Shock

Flat

Narrow/Slow

JVP

Hypovolemic Shock

Distend

Lung sound/S3

Clear/absent Crepitation/Present

Obstructive Shock Cardiogenic Shock
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3. capillary refill ถ้าใช้เวลามากกวา่ 3 วินาท ีแสดงวา่ มี
capillary refill ชา้ลง11

4. lung sound เน้นการฟังที่บริเวณชายปอดทั้งสองข้าง
หากพบวา่ ม ี crepitation ทำใหน้กึถึงผูป้ว่ย cardiogenic shock
ร่วมกบั pulmonary edema มากขึน้

5. heart sound โดยตรวจหา S3 galloping sound ซึ่ง
บ่งบอกวา่มี systolic dysfunction11

เม่ือตรวจรา่งกายทัง้หมดแลว้ นำส่ิงท่ีตรวจไดท้ั้ง 5 อย่าง
มาทำการแยกหาสาเหตุของการช็อคได้ ดังแผนภูมิที่ 2

การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการนั้น ไม่มีการทดสอบที่
จำเพาะต่อภาวะช็อค อย่างไรก็ตาม การส่งตรวจจะช่วยบอกผล
ข้างเคยีงหรอืภาวะแทรกซอ้นทีเ่กิดขึน้จากการชอ็คได ้เช่น ระดบั
lactic acid หรือ fibrin degradation product (FDP), fibrinogen
level ในผูป่้วยทีส่งสัย disseminated intravascular coagulopathy
(DIC) มีผลการทดสอบบางอย่างที่จำเป็นในการวินิจฉัยสาเหตุ
ของชอ็ค เช่น การสง่ส่ิงคัดหล่ังต่างๆ หรอืเลือดเพือ่ทำการเพาะ
เช้ือในผูป่้วยทีส่งสัย septic shock  การส่งตรวจความเขม้ขน้ของ
เลือด และติดตามการเปลี่ยนแปลง ร่วมกับผลการทดสอบการ
แข็งตัวของเลือดในผู้ป่วยที่สงสัย hemorrhagic shock เป็นต้น
จะเห็นได้ว่าการส่งทดสอบทางห้องปฏิบัติการนั้นเพียงเพื่อช่วย
ยืนยันการวินิจฉัย ติดตามผลการรักษา และผลข้างเคียงของ
การรักษา มากกว่าที่จะนำมาวินิจฉัยเพียงอย่างเดียว1

การรักษาผู้ป่วยในภาวะช็อค (management of shock)
หลักการรักษาผู้ป่วยช็อคนั้น เป็นการรักษาที่ต้องรีบด่วน

พอสมควร เน่ืองจากหากมรีะยะเวลาของชอ็คนานขึน้ ย่ิงจะทำให้
อวัยวะต่างๆ มีการสูญเสียหน้าที่มากขึ้นเรื่อยๆ จนก่อให้เกิด
การเสียชีวิตตามมาได้  หลักการรักษาช็อคโดยทั่วไปนั้นจะแบ่ง
ออกเป็น  2 ส่วน คือ

1.หลักการรกัษาโดยทัว่ไป (general management)
2.หลักการรักษาโดยจำเพาะเจาะจงต่อชนิดของช็อค

แต่ละประเภท (specific management) ซึ่งจะได้กล่าวถึงในช่วง
ต่อไปของบทความนี้

หลักการรักษาโดยทั่วไป สามารถแบ่งออกเป็น
1.การแกไ้ขความดนัโลหิต และ cardiac output (main-

tain adequacy perfusion and cardiac output)
2.การแก้ไขภาวะพร่องออกซิเจนในเนื้อเยื่อ (maintain

tissue oxygenation)

3. การแก้ไขปัญหาทางเมตาโบลกิท่ีเกิดข้ึน (correction of
emerging metabolic derangement)

1. การแก้ไขความดันโลหิตและ cardiac output
ความดันโลหิตขึ้นอยู่กับปัจจัยหลายอย่าง ได้แก่ pre-

load, afterload และ contractility ดังนั้นการแก้ปัญหาดังกล่าว
คงตอ้งประเมนิถึงปัจจยัทัง้ 3 ชนดิ

1.1 การแก้ไข preload
จากความสมัพันธ์ของ preload กับ stroke volume

ในรปูที ่1 จะเห็นไดว่้า การเพ่ิม preload จะทำใหมี้การบบีตวัของ
หัวใจทีดี่ข้ึน   การให้สารนำ้จึงเป็นส่ิงท่ีจำเปน็ในการรกัษาผูป่้วย
ช็อคทุกราย  แต่ต้องทำด้วยความระมดัระวังมากข้ึนในผู้ป่วยท่ีเป็น
cardiogenic shock การประเมนิ preload อย่างง่ายๆ น้ัน สามารถ
ทำไดโ้ดยการทำ venesection เพ่ือประเมนิ central venous pres-
sure (CVP) หรือการใสส่าย pulmonary artery catheter (PAC)
เพ่ือประเมนิ LVEDP หรือ pulmonary artery occlusive pressure
(PAOP) เป็นต้น12  แต่จริงๆ แล้วส่ิงท่ีเราต้องการวัด คือ LVEDV
แต่มากกวา่ LVEDP  ดังน้ัน จึงต้องคำนงึถึงปัจจยัทีมี่ผลตอ่ความ
สัมพันธ์ของความดนั และปรมิาตรรว่มดว้ยเสมอ

การให้สารน้ำควรคำนึงไว้เสมอว่าสาเหตุช็อคเกิด
จากอะไร  ความเร่งรีบในการให้สารน้ำมีมากแค่ไหน  และชนิดของ
สารน้ำจะให้ชนิดใด ในผู้ป่วยที่สงสัย cardiogenic shock ไม่ว่า
จะเกิดจาก intrinsic หรือ obstructive cause การใหส้ารนำ้หรือ
การแก้ไข preload อย่างรวดเร็วและปริมาณมาก อาจจะทำให้
ผู้ป่วยทรุดลงได้  ในผู้ป่วยท่ีสงสัย  septic shock  จะมีการลดลงของ
systemic vascular resistance ทำใหม้ ี redistribution ของเลอืด
ไปสู่หลอดเลือดดำส่วนปลายจนเกดิ venous pooling และ venous
return ลดลง  จึงเสมือนวา่มี preload ท่ีลดลง13-15   ดังน้ันการให้
สารน้ำจึงจำเป็นในการรักษาผู้ป่วย septic shock เช่นกัน16-18

สำหรับกรณี hypovolemic shock การให้สารน้ำมีความจำเป็น
อยา่งยิง่ในการรกัษา และควรใหอ้ยา่งเพียงพออกีดว้ย19

การประเมิน preload ว่าเพียงพอหรือไม่นิยมใช้
หลักของ fluid challenge test20 คือ หลังจากที่ทำ venesection
เพ่ือวัดคา่ CVP หรือการใสส่ายสวน  PAC แล้ววดัคา่ก่อนการให้
สารนำ้ หลังจากนัน้ให้สารนำ้ในขนาดประมาณ 4-6 มิลลิลิตรตอ่
น้ำหนักตัว 1 กิโลกรัม ในเวลาประมาณ 10-15 นาท ีแล้วทำการ
วัด CVP หรือ PAOP ซ้ำอีกครัง้  โดยพจิารณาการเปลีย่นแปลง
ตามตารางที ่ 3
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ตารางที ่3 แสดงหลกัการของ fluid challenge test

          guided by                        CVP (cmH2O)              PAOP (mmHg)                     infusion

หลังให้สารน้ำ bolus    ↑    ↑    ↑    ↑    ↑ > 5         ↑         ↑         ↑         ↑         ↑ > 7 หยุดให้สารน้ำ
   ↑    ↑    ↑    ↑    ↑ < 2         ↑         ↑         ↑         ↑         ↑ < 3 ให้สารน้ำต่อได้

                                                  2 < ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ < 5       3 < ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ < 7 ให้รออีก10 นาทีแล้วประเมนิใหม่

หลังจากรอนาน 10 นาท ี                      ยังคง ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ > 2      ยังคง ↑↑↑↑↑ > 3 หยุดให้สารน้ำ
  ↑   ↑   ↑   ↑   ↑ < 2         ↑        ↑        ↑        ↑        ↑ < 3 ให้สารน้ำต่อได้

ตารางที ่ 4 แสดงการเปรียบเทียบความแตกต่างของ
colloid และ crystalloid

              Crystalloid    Colloid

ราคา      ถูก   ราคาแพง
ความสะดวก    หาง่าย     หายาก
การเกิดการแพ้    ไม่แพ้   แพ้ได้บ้าง
ระยะเวลาท่ีอยู่ในหลอดเลือด      สั้น      นาน
ปรมิาตรทีใ่ช้     มาก      น้อย

ชนิดของสารน้ำที่ให้ พบว่าไม่มีความแตกต่างกัน
ในแง่ของอัตราการตาย และการเกิด pulmonary edema ไม่ว่าจะ
ให้เป็น colloid หรือ crystalloid21,22  ดังน้ันสามารถทีจ่ะให้สารนำ้
ชนิดใดก็ได้ในการแก้ไข preload  แต่มีข้อควรระวังของการให้
สารนำ้ชนดิ  non-albumin colloid  ในผูป่้วย sepsis   เน่ืองจาก
จะทำให้เกิดการจับตัวกันของเม็ดเลือดแดงในหลอดเลือดขนาด
เล็ก ทำใหเ้ลือดไหลเวยีนไมไ่ด ้และเกิด tissue hypoxemia ได้23

นอกจากน้ียังทำให้เกิด hemolysis อีกด้วย ดังน้ันควรให้สารน้ำชนิด
crystalloid ก่อน เน่ืองจากหาไดง่้าย ให้ได้เร็วกวา่ ราคาถกู และ
เกิดการแพน้้อย  สำหรับขอ้ดีและข้อเสียของสารนำ้ colloid และ
crystalloid24-26  ได้สรุปไวใ้นตารางที ่4

หรือมีกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด28  ส่วนในรายที่มีอาการซีดจาก
สาเหตอ่ืุนๆ แนะนำใหรั้กษาระดบั hemoglobin ไว้ท่ีประมาณ 7-
8 gm/dl ก็เพียงพอ29

1.2 การแกไ้ขปญัหา contraction และ afterload
หลังจากให้สารน้ำเพียงพอแล้ว หากผู้ป่วยยังคง

อยู่ในภาวะช็อค ปัจจัยอื่นๆ ที่ควรจะได้รับการแก้ไขด้วย คือ
contraction และ afterload  โดยการใหย้า inotropic  และ vaso-
pressor agents  เช่น dopamine, dobutamine, epinephrine, nore-
pinephrine และ isoproterenol เป็นตน้30   ซ่ึงยาแตล่ะชนดิมกีลไก
ออกฤทธ์ิต่างกัน  ดังแสดงในตารางท่ี 631,32  การเลือกใช้ยาชนิดใด
ยอ่มขึน้อยูกั่บพยาธสิรรีวทิยาของชอ็คแตล่ะประเภท เชน่ ผูป้ว่ย
septic shock  เกิดจากการขยายตัวของหลอดเลือดส่วนปลาย
จึงควรทีจ่ะใช ้norepinephrine  เป็นตน้ แพทยผู้์รักษาพึงระลึกไว้
เสมอว่าการให้ยาดังกล่าวควรที่จะให้หลังจากที่ได้รับการแก้ไข
preload เรียบรอ้ยแล้ว ท้ังน้ีหากยงัมี preload ท่ีไม่เหมาะสม จะ
ทำใหก้ารตอบสนองของยาในกลุม่นีไ้มไ่ดผ้ลเทา่ทีค่วร32

นอกจากนี้ควรพยายามหาสาเหตุและรักษาปัจจัย
ที่มีผลต่อการบีบตัวของหัวใจ เช่น ภาวะเลือดเป็นกรด (meta-
bolic acidosis), ยา หรือความผิดปกติทาง metabolic อื่นๆ
เป็นต้น

การประเมินการไหลเวียนโลหิตที่เพียงพอ33

หลังจากที่ให้การรักษาไปแล้วควรที่จะประเมินว่าการ
ไหลเวียนโลหิตเพียงพอหรือไม่ทุกครั้ง  โดยประเมินได้หลายวิธี
ท้ังแบบ  invasive และ non-invasive technique ในด้านของ non-
invasive technique น้ัน จะใชก้ารประเมนิอาการตา่งๆ ของผูป่้วย
เป็นหลัก เช่น ความรู้สึกตัวของผู้ป่วยดีขึ้น สีของผิวหนัง และ
ความชุม่ช้ืนของผิวหนังดีข้ึน ปลายมอืปลายเทา้อุ่นข้ึน และ capil-
lary refill กลับมาเปน็ปกต ิ เป็นตน้ นอกจากนีค้วรฟงัเสียงปอด
เสมอ เพื่อมองหาอาการแสดงของการให้สารน้ำมากเกินไป เช่น

สารน้ำที่ใช้มีหลายชนิดส่วนใหญ่จะเป็น isotonic
solution ดังแสดงไว้ในตารางท่ี 5  ในผู้ป่วยท่ีมีการสูญเสียเลือดน้ัน
สารนำ้ท่ีเหมาะสมทีสุ่ด คือ เลือด และส่วนประกอบของเลอืด  แต่
มีบางรายงานพบว่า การให้เลือดในผู้ป่วย hemorrhagic shock
ไม่ได้ทำให ้organ perfusion ดีข้ึน แต่ organ perfusion จะดข้ึีน
หากได้ปริมาณนำ้ท่ีเพียงพอ27   อย่างไรก็ตาม ควรรกัษาระดบัของ
hemoglobinไว้ท่ีประมาณ 10 mg/dl ในผู้ป่วยท่ีมี acute blood loss
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basal lung crepitation เป็นตน้  ส่วนการประเมนิแบบ invasive
technique น้ันมหีลายวธีิ เช่น การใสส่ายสวนปสัสาวะเพือ่ทำการ
วัดปริมาณปัสสาวะต่อชั่วโมง โดยถือว่า ปัสสาวะที่ออกมากกว่า
0.5 มิลลิลิตรต่อกิโลกรัมต่อช่ัวโมง แสดงถึงการไหลเวียนโลหิตท่ีดี
เพียงพอ นอกจากนีวิ้ธีอ่ืนๆ เช่น มีการลดลงของ lactic acid และ
base deficit  การเพ่ิมขึน้ของ mixed venous oxygen (MvO2)
และ oxygen delivery หรือทำการประเมนิ cardiac output โดยตรง
จากการวดัดว้ยวธีิ thermodilution technique

2.การแก้ไขภาวะพร่องออกซิเจนของเนื้อเยื่อ
ในขณะทีช่อ็ค จะกอ่ให้เกิดการไหลเวยีนสูเ่น้ือเยือ่และ

อวัยวะส่วนปลายน้อยลง การนำออกซิเจนเพ่ือท่ีจะใช้ในการหายใจ
ในระดบัเซลล์ลดลง ทำใหเ้กิดความเปน็กรดในเซลลสู์งข้ึน ก่อให้

เกิดการสญูเสียหนา้ท่ีของเซลล์ และอวัยวะนัน้ๆ ไปในทีสุ่ด จาก
สมการท่ี 4 แสดงการคำนวณหา oxygen delivery พบว่า ข้ึนอยู่กับ
cardiac output  และปรมิาณของออกซเิจนทีล่ะลายอยูใ่นเลอืด

หลังจากท่ีรักษา cardiac output เหมาะสมแล้ว ส่ิงท่ีต้อง
แก้ไขตอ่มา คือ ระดบัออกซเิจนทีอ่ยู่ในเลอืด โดยการให ้oxygen
supplement ในผู้ป่วยทุกรายท่ีมีภาวะช็อค หรือใส่ท่อช่วยหายใจใน
ผู้ป่วยทีมี่ข้อบ่งช้ี  โดยหวงัผลทีจ่ะทำใหร้ะดบัของ oxygen satu-
ration สูงกว่า 90%33  และการรักษาระดับ hemoglobin ให้เพียงพอ
ดังที่กล่าวแล้วในข้างต้น นอกจากนี้ควรที่จะลดความต้องการ
ออกซิเจนทีม่ากเกินไปของเนือ้เย่ือลง เช่น การให้ยาระงบัปวดใน
ผู้ป่วยทีมี่อาการปวด หรือให้ยาระงับประสาทในผูป่้วยทีมี่อาการ-
กระสับกระสา่ย หรือให้ยาลดไขใ้นผูป่้วยทีมี่อาการไข ้เป็นตน้

ตารางที่ 5  แสดงลักษณะของสารน้ำชนิดต่างๆ

     ชนิดของสารนำ้                      สว่นประกอบ                ราคาตอ่หนึง่หนว่ย                           หมายเหตุ

Normal saline ม ี Na 154,Cl 154 mEq/L 30 บาท / 1,000 มล. หาง่าย ราคาถูก
ไม่มีปฏิกิริยาต่อร่างกาย

Lactated Ringer’s solution Na 130,Cl 109, K 4, 40 บาท / 1,000 มล. Lactate จะถกูเปลีย่นเปน็ bicarbonate
Ca 2.7, lactate 28 mEq/L ท่ีตับ

Acetated Ringer’s solution Na 130,Cl 109, K 4, 45 บาท / 1,000 มล. Acetate ถูกเปลีย่นเปน็ bicarbonate
Ca 2.7, acetate 28 mEq/L ในรา่งกาย

Albumin Na 130-160 mEq/L 2,200 บาท / 50 มล. (25%) ราคาแพง อาจเกิด prolonged bleeding
time ได้

Dextran ม ี2 ชนดิ ไดแ้ก่ Dextran 40 ในรปู 350 บาท / 500 มล. (D-40) ราคาถกูกว่า albumin อาจเกดิ
10% in 0.9% NaCl และ Dextran 70 230 บาท / 500 มล. (D-70) prolonged PT, PTT ได้ ไม่ควร
ในรูป 6% in 0.9% NaCl ให้เกิน 1,500 มล.

Hydroxyethyl starch มีทั้งรูป 6% และ 10% Hydroxyethyl 495 บาท / 500 มล. (6%) ก่อให้เกิด urticaria และ skin rash ได้
starch 670 บาท / 500 มล. (10%)

Gelatins Heamaccel solution 290 บาท / 500 มล.

ตารางที ่ 6  แสดงคณุสมบติัของ vasopressor และ inotropic agent ชนิดตา่งๆ

          ยา                       Receptor selectivity กลไกการออกฤทธิ์

Noradrenaline        α +/- β1 หลอดเลือดส่วนปลายหดตัว และหัวใจบีบตัวแรงข้ึน
Adrenaline      α + β1 + β2 หลอดเลือดส่วนปลายหดตวั และหัวใจบีบตัวแรงข้ึน อีกท้ังมีอัตราการเต้นของหัวใจเร็วข้ึน
Dopamine (Low dose)      Dopaminergic เพ่ิมการไหลเวียนโลหิตไปท่ีไตมากข้ึน ทำให้ปัสสาวะมากข้ึน
Dopamine (High dose) α + β1+ Dopaminergic หลอดเลือดส่วนปลายหดตวั และหัวใจบีบตัวแรงข้ึน อีกท้ังมีอัตราการเต้นของหัวใจเร็วข้ึน
Dobutamine         β1+ β2 หลอดเลือดส่วนปลายขยายตวั และหัวใจบีบตัวแรงข้ึน อีกท้ังมีอัตราการเต้นของหัวใจเร็วข้ึน
Isoproterenal        β1 >> β2 หัวใจบีบตัวแรงข้ึน อีกท้ังมีอัตราการเต้นของหัวใจเร็วข้ึน
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1.1 Hemorrhagic shock เกิดจากการสูญเสียเลือด
ที่พบบ่อยเกิดจากการบาดเจ็บ หรือเลือดออกในทางเดินอาหาร
ผู้ป่วยจะมีประวัติ หรือตรวจพบการสูญเสียเลือดชัดเจน แต่บางราย
อาจจะไม่มีการเสียเลือดให้เห็น เช่น มีเลือดออกในช่องท้อง ซึ่ง
ต้องอาศัยการตรวจร่างกายเพิ่มเติม

1.2 Non-hemorrhagic shock เกิดจากการที่มีการ
สูญเสียสารนำ้ในรา่งกายออกไป เช่น ท้องเสีย หรือมีอาเจียนออก
มาก เป็นตน้

ผู้ป่วยที่มี hypovolemia  ไม่จำเป็นต้องช็อคทุกราย
hypovolemia ในระยะแรกๆ จำเปน็ตอ้งอาศัยการประเมนิอาการ
ทางคลนิิกต่างๆ ดังตารางที ่ 71 พบวา่หากมีการสูญเสีย volume
มากกว่าร้อยละ 30-40 ของเลือดทั้งหมดในร่างกายจึงจะทำให้
เกิดอาการช็อคเกิดขึ้น

การประเมินอาการทางคลินิกสำคัญที่สุด โดยเฉพาะ
การตรวจพบ postural hypotension ซึ่งเป็นการตรวจที่มีความ
จำเพาะกับ hypovolemia มาก โดยเฉพาะกรณีที่เสียสารน้ำใน
ร่างกายไปอย่างมากโดยจะมีความไว และความจำเพาะประมาณ
ร้อยละ 97  และร้อยละ 96 ตามลำดบั36

ดังน้ันหลักการรักษาท่ีสำคัญก็ คือ การแก้ไข preload ให้
เพียงพอกับปรมิาณนำ้ท่ีสูญเสียไป และพยายามหาสาเหตท่ีุทำให้
เกิดการสูญเสียน้ำและแก้ไขสาเหตุเสมอ เพื่อไม่ให้มีการสูญเสีย
สารน้ำมากขึ้น

2. Cardiogenic shock37 พบได้ไม่มากนัก สามารถแบ่ง
ออกได้เป็น 2 ชนดิ คือ

3. การแก้ไขความผิดปกติทางเมตาโบลิกที่เกิดขึ้น
ช็อคทำให้เกิดความผิดปกติทางเมตาโบลิกได้หลาย

อย่าง แต่ที่พบบ่อยและค่อนข้างสำคัญ คือ metabolic acidosis
จากการสรา้ง lactic acid มากขึน้ ระดบั lactic acid ท่ีสูงข้ึน จะมี
ผลเสียหลายประการ เช่น ทำให้การบีบตัวของหัวใจลดลง, การ
ตอบสนองต่อ catecholamines ลดลง, มีการหดตัวของหลอดเลือด
ในปอดทำให้มีแรงต้านทานในหลอดเลือดสูงขึ้น, มีการกดการ
ทำงานของขบวนการ glycolysis เป็นตน้34

หลักการรกัษาผูป่้วยทีมี่ lactic acidosis คือ การแก้ไข
ท่ีสาเหตุ การให้ bicarbonate ทดแทนน้ัน ควรให้ในผู้ป่วยท่ีมีระดับ
pH น้อยกวา่ 7.2 การให ้bicarbonate โดยไมจ่ำเปน็จะเกดิขอ้เสีย
เช่น เกิด paradoxical acidosis ในเซลล์ และน้ำไขสันหลัง, มี
การสร้าง carbon dioxide มากขึ้นซึ่งอาจจะทำให้เกิด acidosis
มากขึน้, มีการลดลงของ tissue oxygenation เน่ืองจากมกีาร shift
ของ oxygen dissociation curve ไปทางซา้ยมากขึน้  นอกจากนี้
ยังจะทำใหเ้กิดความผดิปกตขิองเกลอืแร่ต่างๆ มากขึน้ เช่น hy-
pokalemia, hypocalcemia, hypernatremia และม ีhypertonicity
มากข้ึน34,35

สาเหตุและการรักษาช็อคประเภทต่างๆ
1. Hypovolemic shock
เป็นประเภทของช็อคที่พบบ่อยที่สุดในเวชปฏิบัติ เกิด

จากการลดลงของ preload  สาเหตุของ hypovolemic shock น้ัน
แบ่งออกเป็น 2 สาเหตุ คือ

oxygen delivery (DaO2) = cardiac output (CO) x oxygen content (CaO2)
= cardiac output x [(1.34 x Hb xSaO2) + (0.003 x PaO2)]

สมการที ่4  แสดงสมการ Oxygen Delivery

ตารางที่ 7  แสดงอาการทางคลินิกของ hypovolemia ในระดับต่างๆ

    mild hypovolemia                                    moderate hypovolemia                                       severe hypovolemia
(< 20% blood volume)                       (20-40% blood volume)                                   (>40% blood volume)

- cool extremities same, plus; same, plus;
- increased capillary refill time - tachycardia - hemodynamic instability
- diaphoresis - tachypnea - marked tachycardia
- collapsed vein - oliguria - hypotension
- anxiety - postural hypotension - mental change
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2.1 Intrinsic cardiogenic shock: เกิดจากการสญูเสีย
หน้าที่การบีบตัวของหัวใจ มักพบว่าเกิดจากกล้ามเนื้อหัวใจขาด
เลือดฉับพลนั หรือเกิดจากจงัหวะการเตน้ของหวัใจผดิปกต ิ เช่น
มีการเตน้เรว็หรอืช้าเกินไป  หรือเกิดล้ินหัวใจ mitral หรือ aortic
ร่ัวอยา่งรุนแรง เป็นตน้ ซ่ึงอาจทำให ้cardiac output ลดลง จนกอ่
ให้เกิดการพร่องของการไหลเวียนตามมา มักพบว่าผู้ป่วยจะมี
อาการแสดงของ pulmonary congestion เช่น หอบเหนือ่ย หรือ
systemic congestion เช่น บวมทีตั่ว หรือขารว่มดว้ย

นอกจากนี้ประวัติของการเจ็บป่วยทางด้านหัวใจ
หรือมีอาการแสดงของโรคหัวใจอยู่ก่อนจะช่วยทำให้นึกถึงภาวะ
cardiogenic shock มากขึน้ การตรวจทางหอ้งปฏิบัติการทีอ่าจจะ
ช่วยในการวนิิจฉัย คือ การทำ electrocardiogram, echocardio-
gram และ chest x-ray เป็นตน้

2.2 Cardiac obstructive shock and compressive shock:
เป็นอีกสาเหตุท่ีสามารถพบได้ เช่น acute pulmonary thromboem-
bolism โดยมักพบในผู้ป่วยท่ีมีประวัติเส่ียง เช่น ผู้ป่วยท่ีเป็นมะเร็ง,
อัมพาต,  อายุมาก,  อ้วน หรือมีการผา่ตดักระดกูและขอ้ เมือ่เกิด
pulmonary embolism  จะทำใหมี้การลดลงของ preload และเกิด
ความดันโลหิตต่ำลงจนเกิดการช็อคได้ในที่สุด

ส่วน compressive cardiogenic shock น้ัน เกิดจากมี
การกดหรือบีบรัดหัวใจจนหัวใจไม่สามารถขยายตัวเพื่อรับเลือด
ได้  ซ่ึงทำให้ preload ของ left ventricle ลดลงจนเกดิความดนั
โลหิตตำ่  สาเหตคืุอ cardiac tamponade, tension pneumothorax
เป็นต้น

การตรวจร่างกายที่สำคัญพบว่า มีความดันโลหิตต่ำ
ร่วมกับมี peripheral vasoconstriction มีความดนัในหัวใจห้องขวา
สูงข้ึนทำให้ตรวจพบ jugular vein engorgement  โดยท่ีไม่มีอาการ
แสดงของ pulmonary congestion นอกจากนีใ้นผูป่้วยทีมี่ cardiac
tamponade จะตรวจร่างกายท่ีสำคัญพบ hypotension, jugular vein
engorge และ muffled heart sound และยังอาจจะตรวจพบ pulsus
parodoxus อีกดว้ย ส่วนผูป้ว่ยทีม่ ี tension pneumothorax ก็จะ
ตรวจพบอาการแสดงของ pneumothorax เช่น มี decrease breath
sound เป็นตน้  การทำ chest x-ray ช่วยใหก้ารวนิิจฉัยชดัเจนมาก
ข้ึน  การรักษาท่ีจำเพาะเจาะจง ได้แก่ reperfusion therapy ใน acute
pulmonary thromboembolism และใน acute myocardial infarc-
tion, การให้antiarrhythmic agent ในผู้ป่วยท่ีมี arrhythmia, การใส่
สาย intercostal drainage (ICD) ในผูป่้วย tension pneumotho-
rax หรือการทำ pericardiocentesis ในผูป่้วย cardiac tamponade
เป็นต้น

3. Distributive shock:
เป็นภาวะช็อคที่พบได้พอสมควรในผู้ป่วยทางด้าน

อายุรกรรม  โดยมกีารกระตุน้ให้เกิดการขยายตวัของหลอดเลอืด
แดงส่วนปลาย ทำให้มีการลดลงของ afterload ทำให้ความดัน
โลหิตลดลง นอกจากนี้ยังมีการขยายตัวของหลอดเลือดดำด้วย
ทำให้มีการกระจายของนำ้ในร่างกายผิดปกตไิป  โดยจะมเีลือดค่ัง
อยูใ่นระบบหลอดเลอืดดำมากกว่าปกติ  และเลือดไม่สามารถท่ีจะ
ไหลเวียนเข้าสู่หัวใจได ้ทำใหมี้การลดลงของ preload ด้วยเชน่กัน

การตรวจร่างกายจะไม่พบว่ามี peripheral vasocon-
striction  โดยอาจจะตรวจพบว่าปลายมือปลายเท้ายังอุ่น มีสี
ผิวหนงัแดง ยกเวน้ผูป่้วยมช็ีอคจากสาเหตอ่ืุนๆ ร่วมอยูด้่วย

สาเหตุใหญ่ท่ีทำใหเ้กิด distributive shock มี 4 ชนดิ1

คือ
1. septic shock
2. anaphylactic shock
3. hypoadrenal shock
4. neurogenic shock
จะขอกล่าวถึง distributive shock ในประเภทต่างๆ ดังน้ี
3.1 Septic shock เป็นสาเหตท่ีุพบไดบ้อ่ย สาเหตุเกิด

จากการติดเชื้อในส่วนใดส่วนหนึ่งของร่างกายและกระตุ้นให้เกิด
การหล่ังของสารตา่งๆ และ mediators ตามมา เช่น nitric oxide
(endothelin derived relaxing factors), IL-1, IL-838 เป็นต้น
ซึ่งสารต่างๆ เหล่านี้จะทำให้มีการขยายตัวของหลอดเลือดส่วน
ปลายมากขึน้ จนทำใหเ้กิด afterload ท่ีลดลง ก่อให้เกิดความดนั
โลหิตตำ่ลง หลักการวนิิจฉัย septic shock น้ันใชต้ามคำนยิามของ
American College of Chest Physicians/Society of Critical
Care Medicine39 คอื มกีารตดิเชือ้รว่มกบัม ี systemic inflam-
matory response syndromes (SIRS) 2 ใน 4 ข้อ ดังตารางที ่8
และมีความดนัโลหิตตำ่ท่ีไม่ตอบสนองตอ่การใหส้ารนำ้ หลักการ
รักษาที่สำคัญ40 คือ การให้ยาปฏิชีวนะ ที่ครอบคลุมเชื้อร่วมกับ
การกำจัดแหล่งของการติดเชื้อ41  และการรักษาแบบประคับ-
ประคอง  อย่างไรก็ตามพบว่า อัตราการตายคงอยู่ที่ประมาณ
ร้อยละ 40  แม้ว่าการแพทยจ์ะก้าวหนา้มากขึน้ก็ตาม ในดา้นการ
รักษาอื่นนั้นพบว่า การให้ anti-inflammtory agent และ anti-
cytokine ต่างๆ ในขณะนีมี้เพียงการรกัษาดว้ย activated protein
C ที่จะสามารถลดอัตราการตายลงได้อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ42

แต่ราคาแพงมาก ส่วนสารอืน่ๆ อาทิ ibuprofen, antithrombin-
III น้ัน ไม่พบวา่สามารถลดอตัราการตายได4้3

3.2 Anaphylactic shock44  เป็นภาวะช็อคท่ีเกิดข้ึนจาก
การแพ้ต่อสิ่งกระตุ้นต่างๆ ทำให้มีการหลั่งของ antibody ใน
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ร่างกาย โดยเฉพาะ IgE ออกมาจาก mast cell อย่างมากมาย
ทำให้เกิดการขยายตวัของหลอดเลอืดส่วนปลาย  ทำให้ความดนั
โลหิตลดลง นอกจากนี้จะพบมีอาการร่วมได้ เช่น angioedema,
laryngeal edema, urticarial rash, bronchospasm เป็นตน้

หลักการรกัษา คือ การใหส้ารนำ้ แต่ท่ีสำคัญ คือ
การกำจดัส่ิงกระตุน้ ร่วมกบัพิจารณาให ้adrenaline (1 : 1000)
0.2 - 0.5 mL ทางหลอดเลอืดดำในทนัทีท่ี่เกิดอาการของ ana-
phylactic shock  นอกจากนียั้งสามารถทีจ่ะใหย้าอ่ืนๆ ร่วมดว้ย
ได้ เช่น corticosteroid, antihistamine หรือ bronchodilators เป็นต้น

3.3 Neurogenic shock เป็นสาเหตุของช็อคที่พบได้
ไม่บ่อยนกั มักพบวา่เกิดกับผูป่้วยทีมี่อุบัติเหตุท่ีกระทบกระเทอืน
ต่อไขสันหลังอย่างรุนแรง หรือผู้ป่วยทีมี่ severe head injury จน
ทำให้มีความผิดปกติของระบบประสาท sympathetic vasomo-
tor input ทำให้มีการขยายตัวของหลอดเลือดส่วนปลาย จนเกิด
ภาวะชอ็คขึน้ได ้หลักการรกัษา คือ พิจารณาใหส้ารนำ้ และให้ยา
ท่ีช่วยใหมี้การหดตวัของหลอดเลอืดไดดี้ข้ึน เช่น norepinephrine
เป็นต้น

3.4 Hypoadrenal shock45  ในคนปกติ ถ้ามีความเครียด
(stress) เกิดขึ้นไม่ว่าจากสาเหตุต่างๆ เช่น ติดเชื้ออย่างรุนแรง
การบาดเจบ็ หรอืการผา่ตดั พบวา่ adrenal gland จะมกีารหลัง่
cortisol ออกมามากขึ้นเพื่อควบคุมความตึงตัวของหลอดเลือด
ให้อยู่ในเกณฑ์ปกต ิทำให้ความดนัโลหิตปกต ิ ในผูป่้วยทีมี่ความ
ผิดปกตขิอง adrenal gland  เช่น มีการทำงานนอ้ยลง จะทำใหก้าร

ควบคุมความตึงตัวของหลอดเลือดส่วนปลายลดลงจนทำให้เกิด
ภาวะชอ็คได ้  ผู้ป่วยทีค่วรจะตอ้งคำนงึถึงภาวะนีก็้คือ ผู้ป่วยทีไ่ด้
รับยา steroid มานาน หรือมีลักษณะของ cushing appearance หรือ
ผู้ป่วยท่ีมีลักษณะท่ีบ่งบอกถึงการพร่อง cortisol มานาน เช่น ผู้ป่วย
ที่มีสีผิวดำ เป็นต้น ในผู้ป่วยที่มีการเจบ็ปว่ยเรือ้รัง หรือมีการใช้
ยาต่างๆ ท่ีมีผลต่อระดับ cortisol ในรา่งกาย ควรระลกึถึงภาวะนี้
ไว้เสมอ

การวนิิจฉัยทีส่ำคัญ คือ การทำ ACTH stimula-
tion test จะพบว่าระดับ cortisol สูงขึ้นไม่เกินกว่า 20 mcg/dl
การรักษา คือ การให้สารน้ำอย่างเหมาะสม และการให้ hydro-
cortisone ในขนาด 300 mg ต่อวัน หรือ steroid ชนิดอ่ืนๆ ในขนาด
ที่เทียบเท่ากัน และค่อยๆ ลดปริมาณ steroid ลงเรื่อยๆ เมื่อ
สามารถควบคุมความดันโลหิตได้

สรุป
การให้การวินิจฉัย  และการรักษาช็อคอย่างถูกต้อง

และรวดเร็ว จะทำให้ผู้ป่วยมีอัตราการรอดชีวิตได้มากขึ้น
นอกจากนี้การติดตามการรักษา และรักษาสาเหตุที่ทำให้เกิด
การช็อคก็จะทำให้ผู้ป่วยดีขึ้นได้เช่นกัน  แพทย์ทั่วไปต้อง
พยายามฝึกฝนและปฏิบัติเพื่อที่จะวางแผนการรักษาที่ถูกต้อง
และรวดเร็วอย่างสม่ำเสมอ  เพื่อให้เกิดผลประโยชน์ที่ดีที่สุด
แก่ผู้ป่วยต่อไป

ตารางที ่ 8  แสดงคำนยิามตา่งๆ ของ sepsis

                        Term                                                            Definition

Systemic Inflammatory Response Syndrome (SIRS) Two or more of the following conditions; (1) fever (oral temperature >38 °C)
or hypothermia (<36 °C); (2) tachycardia (heart rate > 90 beats/min); (3) tachyp-
nea (respiratory rate >24/min); (4) leucocytosis (>12,000/mm3), leucopenia
(<4,000/mm3) or > 10% bands

Sepsis SIRS that has proven or suspected microbial etiology

Severe sepsis Sepsis with one or more sign of organ dysfunction

Septic shock Sepsis with hypotension (arterial blood pressure of <90 mmHg systolic or 40 mmHg
less than patient‘s normal blood pressure) that is not response to fluid resuscitation,
along with organ dysfunction.

Refractory septic shock Septic shock that lasts for > 1 h and does not respond to fluid or pressor administration.

MODS Dysfunction of more than one organ, requiring intervention to maintain homeostasis
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