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Introduction to critical care medicine 

Critically ill patients คือผูปวยวิกฤต ซ่ึงตองการการดูแลท่ีพิเศษหรือมากเกินไปกวาผูปวยท่ัว ๆ ไป เชน 

จําเปนตองไดรับการเฝาติดตามการรักษาอยางใกลชิด เปนผูปวยท่ีมีปญหาทางการรักษาหลายอยางพรอม ๆ กัน 

ตองการเครื่องมือพิเศษในการพยุงชีพ เชน ECMO, H/D 

ภาวะช็อกคือภาวะท่ีอาจเปนอันตรายตอชีวิต อันเนื่องมาจากระบบไหลเวียนโลหิตทํางานไมเต็ม

ประสิทธิภาพ ไมสามารถขนสงออกซิเจนไปเลี้ยงท่ัวรางกาย ทําใหเกิดภาวะอวัยวะสําคัญตาง ๆ ลมเหลว ผูท่ีมี

ภาวะช็อกตองการการรักษาอยางเรงดวน เนื่องจากอาการตาง ๆ จะแยลงอยางรวดเร็ว เม่ือเกิดภาวะช็อก อวัยวะ

ตาง ๆ จะมีการทํางานท่ีผิดปกติหรือจากการปรับตัวของรางกายเอง ซ่ึงนําไปสูอาการแทรกซอนท่ีเปนสาเหตุในการ

เสียชีวิตได ดังนี้ 

1. ระบบหัวใจและหลอดเลือด เม่ืออยูในภาวะช็อก รางกายจะตอบสนองใหมีอัตราการเตนของหัวใจเร็วข้ึนเพ่ือเพ่ิม

ปริมาณเลือดท่ีออกจากหัวใจ และเกิด vasoconstiction เพ่ือเพ่ิมปริมาณเลือดท่ีกลับสูหัวใจ 

2. ระบบทางเดินหายใจ ภาวะ hypoxemia จะนําไปสู tachypnea อัตราการหายใจจะเร็วข้ึน 

3. ระบบไต เม่ือเลือดท่ีไปเลี้ยงไตลดลง ผูปวยจะมีภาวะแทรกซอน acute renal failure, acute tubular 

necrosis 

4. ระบบ microvascular เม่ือรางกายขาดออกซิเจน เซลลจะทํางานผาน anaerobic metabolism ทําใหเกิด

ภาวะ metabolic acidosis และ lactate ท่ีเกิดข้ึนจะทําใหเซลลตาย ในปจจุบันมีงานวิจัย Serum lactate as a 

predictor of mortality in emergency department patients with infection. ขอ ง  Shapiro NI ท่ี พบว า

ระดับของ serum lactate สัมพันธกับ mortality งานวิจัยนี้เปนท่ีมาของการเพ่ิมคําแนะนําใหตรวจ serum 

lactate ของผูปวย septic shock 

เกณฑการวินิจฉัยของช็อก 

- SBP<90 mmHg, MAP<70 mmHg 
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- Microvascular ดูไดจากสีผิว, urine output, negative symptom 

- Lactate > 1.5 mmol/L 

ประเภทของช็อก แบงไดจากสาเหตุของการเกิด (Weil & Shubin 1971) 

- Hypovolemic shock เชน trauma, diarrhea 

- cardiogenic shock เชน acute MI 

- Distributive shock เชน septic, anaphylaxis 

- Obstructive shock เชน cardiac temponade, pulmonary embolism 

ระบบไหลเวี ยน เลื อดจะ เป น ไปตามสมการ  BP = cardiac output (CO) x systemic vascular 

resistance (SVR) โดย cardiac output จะข้ึนกับ stroke volume x heart rate และ stroke volume จะ

ข้ึนอยูกับ preload, contractility (EF) และ after load ดังนั้นในการกูคืนระบบไหลเวียนโลหิตในภาวะช็อก 

จะตองดูพยาธิกําเนิดวามาจากสวนไหน เชน ถามาจาก preload ท่ีลดลง จะใหการรักษาดวยสารน้ํา ถา 

contractility แยก็จะใช inotropic 

การประเมินแตละสวน สามารถทําไดท้ังแบบ non-invasive เชน BP, capillary refill time, echo หรือ

แบบ invasive เชน CVP, artial line BP, serum lactate จากการประเมินขางตนจะชวยในการจําแนกประเภท

ของช็อกได เชน distributive shock จากมี CO ปกติ แต SVR ลดลง ในขณะท่ีถาเปน cardiogenic shock จะมี 

CO ลดลง แต SVR มากข้ึน 

การจําแนกภาวะช็อกจะนําไปสูการเลือกวิธีรักษาท่ีเหมาะสม เชน ในกลุม distributive shock จะแกไข 

SVR ท่ีลดลงดวยยาในกลุม vasopresser สวน cardiogenic shock จะใชยากลุม inotropic ในการเพ่ิม CO 

SEPSIS-3 

Sepsis-3 มีความเปลี่ยนแปลงจาก sepsis-1 ดังนี้ 

1. ยกเลิกการใช SIRS เปน qSOFA/SOFA เนื่องจากสามารถสะทอนภาวะอวัยวะลมเหลวซ่ึงเปนลักษณะของช็อก

ไดดีกวา 

2. ยกเลิก severe sepsis โดยเปลี่ยนใหมีแค sepsis และ septic shock 

3. เพ่ิมการตรวจ serum lactate เพ่ือวินิจฉัย septic shock 

SEPSIS-3 เพ่ิมแนวทางกูชีพสําหรับผูปวย sepsis, septic shock ภายในหนึ่งชั่วโมง โดยมีประเด็นท่ี

นาสนใจจากเอกสารงานวิจัยดังนี้ 
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1. Kumar study 2006 พบวาระยะเวลาในการเริ่มยาปฏิชีวนะมีความสัมพันธกับโอกาสในการรอดชีวิตของผูปวย 

โดยพบวาเม่ือใหภายใน 1 ชั่วโมงจะมี survival rate 79.9% และเม่ือใหใน 6 ชั่วโมง จะมี survival rate 42% 

และโอกาสรอดชีวิตของผูปวยจะลดลง 7.6% ในทุก ๆ 1 ชั่วโมงท่ีไดรับยาปฏิชีวนะชาลง 

2. Time to treatment and mortality during mandated emergency care for sepsis เปรียบเทียบระหวาง

สารน้ํากับยาปฏิชีวนะ พบวาระยะเวลาท่ีไดเริ่มสารน้ําไมมีผลตอ in-hospital mortality ซ่ึงแตกตางกับยา

ปฏิชีวนะ อยางไรก็ตามจาก Prehospital antibiotics in the ambulance for sepsis: a multi-center, open 

label, randomized trial. เม่ือทดลองใหยาปฏิชีวนะบนรถพยาบาลพบวาไมมีผลตออัตราการเสียชีวิต ดังนั้นจึง

เปนท่ีมาของการเปลี่ยนแปลงแนวทางการรักษาท่ีแนะนําวาควรใหยาปฏิชีวนะไมเกินหนึ่งชั่วโมงแรก 

3. ในประเด็นของยา inotropic และ vasopressor จากงานวิจัย meta-analysis ยืนยันวา norepinephrine 

สามารถลดอัตราการเสียชีวิตไดมากกวา จึงแนะนําใหเริ่มใชกอน inotropic ตัวอ่ืน ๆ โดยพบวาการใหยาแบบ 

“Early NE” ในผูปวยท่ีม่ี MAP<50 หรือ DBP<40 mmHg จะสามารถเพ่ิมอัตราการรอดชีวิตได 

4. สําหรับยาอ่ืน ๆ นอกเหนือจากท่ีแนะนําในแนวทางการรักษา ยังมีงานวิจัยอยูบางแตสวนใหญยังไมพบวา

สามารถลดการเสียชีวิตได จึงใชโดยข้ึนกับดุลยพินิจของการรักษา เชน ADRENAL trial และ APROCCHSS trial 

พบประโยชนจากการใช steroid เปน adjuvant ในการรักษา หรือ Marik protocol เปนการใช vitamin C, 

hydrocortisone และ thiamine รวมกันพบวาสามารถลดอัตราการเสียชีวิตได แตงานวิจัยยังเปนขนาดเล็ก 

ประเด็นสําคัญใน SEPSIS-3 คือ จากเกณฑการวินิจฉัยท่ีถูกปรับใหยุงยากข้ึน อาจทําใหทีมรักษาใชเวลามากกวาจะ

วินิจฉัยไดและผูปวยจะไปอยูในข้ันท่ีมีอาการหนักแลว นอกจากนี้ยังปรับใชลําบากในสถานพยาบาลท่ีมีเครื่องมือ

และเงินทุนจํากัด และจากเกณฑตาง ๆ ท่ีเปลี่ยนไปจากเดิมมาก ทําใหงานวิจัยเดิม ๆ ท่ียึดตามแนวทางการรักษา

เกาถูกนํามาประยุกตกับแนวทางใหมไดยาก ซ่ึงเปนจุดท่ีผูสอนควรจะย้ําใหนักศึกษาทราบ ถึงความแตกตางของ

แนวทางเกากับใหม และการรักษาแบบอางอิงงานวิจัยอาจจะมีชองโหวในจุดนี้ได 

ดังนั้นหัวใจสําคัญของการจัดการผูปวยในภาวะช็อก คือการเขาใจถึงพยาธิกําเนิดของโรค คนหาสาเหตุ

และรักษาใหถูกตอง 

 

Acid-base disorder in critically ill patient 

Arterial Blood Gas interpretation 

1. pH คือความเปนกรดดางของเลือด คาปกติ 7.35-7.45 
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2. PaO2 คือแรงดันยอยของออกซิเจนท่ีละลายในเลือด คาปกติ 80-100 mmHg โดยถาวัดไดนอยกวานี้แปลวา

ผูปวยมีภาวะ hypoxemia สวนคา SaO2 คือ ความอ่ิมตัวของออกซิเจนท่ีจับกับ Hgb ในเลือดแดง คาปกติตอง 

>90-93% โดย PaO2 และ SaO2 จะมีความสัมพันธตอกันแบบ Oxyhemoglobin dissociation curve หมายวา

เม่ือถึงจุด ๆ หนึ่งของ SaO2 กราฟจะมีความ slope มากทําให PaO2 มีคาต่ํากวาปกติได เชน เม่ือพบ SaO2 94% 

ผูปวยรายนั้นจะมี PaO2 เทากับ 70 ซ่ึงต่ํากวาคาปกติและอาจเริ่มมีภาวะ hypoxia แลว 

3. PaCO2 คือ คาแรงดันยอยของ CO2 ท่ีละลายในเลือด คาปกติ 35-45 mmHg คานี้จะบอกการทํางานของปอด

ในการขับ CO2 ออกจากรางกาย โดยถา <35 Hyperventilation → หายใจเร็ว CO2 ในรางกายต่ํา และถา >45 

Hypoventilation → หายใจชา CO2 ค่ังอยูในรางกาย 

จากสมการ Food→ CO2 + H2O+energy ↔ H2CO3 ↔ HCO3- + H+ จะเห็นเม่ือรางกายไดรับ

สารอาหาร รางกายจะสรางพลังงานจากอาหารและทําใหเกิด CO2 และน้ํา แลวจากนั้นถูกเปลี่ยนเปนกรดคารบอ

นิก ซ่ึงมีสถานะไมเสเถียร สามารถเปลี่ยนเปน HCO3- และ H+ ไดอีกตอหนึ่ง ทําใหเกิดภาวะกรดดางข้ึนในรางกาย

เสมอ 

4. Total CO2 ท่ีอยูใน blood chemistry จะวัดจาก PaCO2(mmHg) + H2CO3(mEq/L) + HCO3-(mEq/L) 

หรือเทากับ PaCO2(mmHg) x 0.03 + HCO3-(mEq/L) แสดงวาคา total CO2 นี้จะมีความแมนยํานอยกวา 

PaCO2 เนื่องจากมีสวนของ bicarbonic รวมเขามาดวย ดังนั้นจึงอาจไมใชตัวแทนภาวะกรดดางท่ีดี เพราะรวมอยู

ท้ัง respiratory component และ metabolic component 

5. HCO3- คือปริมาณดางในเลือด คาปกติ 22-26 mEq/L จากสมการขางตนจะเห็นวา Total CO2 จะไมใชคา

เดียวกับ HCO3- แตจะไปในทิศทางเดียวกัน โดยท่ี bicarnonate จะมีคานอยกวาเสมอ 

6. Base excess คือปริมาณกรดแก (mEq/L) ท่ีตองใชในการสะเทินเลือดใหได pH 7.4 ท่ี PaCO2 40 mmHg 

(ดางท่ีเกินมานี้ ตองใชกรดปริมาณเทาไหรเพ่ือทําใหเลือดเปนกลาง) คาปกติ -2 ถึง +2 โดยถาออกมาเปนบวกมาก 

ๆ เทากับวามีดางเกิน และถาออกมาเปนลบจะแปลวามีกรดเกิน (ขาดดาง) 

Acid-base disorders จากสมการของ Handerson-Hasselbalch; [H+] = 24 x PaCO2 / [HCO3-] 

สะทอนถึงกระบวนการ Compensatory response ของรางกาย หรือการปรับตัวของระบบ respiratory และ 

metabolic (เชน เม่ือผูปวย primary cause เปน respiratory acidosis รางกาย compensate ดวย metabolic 

alkalosis) เพ่ือใหคากรดดางในรางกายกลับมาปกติ ดังนั้นเม่ือตรวจเจอความผิดปกติของกรดดาง จึงตองทําการ

หาสาเหตุหลักท่ีทําใหเกิดภาวะผิดปกตินั้นและแยกภาวะ compensatory response ออกจากความผิดปกติได 
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ในกรณีท่ีเกิด combine process ดังกลาว ใหคํานวณหาเปอรเซ็นความแตกตาง โดยคาท่ีเปลี่ยนแปลง

มากกวาจะเปนปจจัยหลัก 

- %different ของ PaCO2 = (PaCO2 - 40) /40 

- %different ของ HCO3 = (24 – HCO3) /24 

นอกจากนี้ผูปวยยังอาจเกิดภาวะ overcompensation หรือการปรับตัวมากเกินไป เชน ในผูท่ีมีภาวะ 

DKA กับ pneumonia ซ่ึงเริ่มจากรางกายมี metabolic acidosis จากนั้น compensate ใหเกิด respiratory 

alkalosis แตเนื่องจากผูปวยมีภาวะ pneumonia อยูดวย (มีการขับ PaCO2 ออกเกินความจําเปน) จึงทําให pH 

กลายเปน alkalosis ในท่ีสุด หรือภาวะ decompensate เชน ในกรณี cardiopulmonary arrest ซ่ึงทําใหเกิด

ท้ัง metabolic acidosis (จาก cardiogenic shock) และ respiratory arrest (PaCO2 สูง) ทําใหเกิด acidemia 

รุนแรง  

1. Respiratory disorder แยกออกเปน acute หรือ chronic โดยอาจดูจากพยาธิกําเนิดของโรค หรือการ

ความสามารถในการ compensate ของรางกายโดยพบวาผูปวยท่ีมีภาวะ respiratory disorder แบบ chronic 

จะมีความสามารถในการปรับตัวไดมากกวา pH เปลี่ยนแปลงนอยกวา อาจอธิบายไดจาก ในภาวะ acute คา 

HCO3 ท่ีเพ่ิมข้ึนหรือลดลงจะเปนผลจาก buffer system ซ่ึงมีอยูจํากัด ดังนั้นจะเปลี่ยนแปลงไมมาก แตถาเปน

ภาวะ chronic พบวา HCO3 เปลี่ยนไปมาก เพราะเปน compensatory response จากไตหรือกระดูก 

1.1 Respiratory acidosis (pH<7.35 และ PCO2>48 mmHg) อาการคือ หายใจเร็ว สั้น หรือไมหายใจ มีภาวะ

ขาดออกซิเจน และมีคารบอนไดออกไซดสะสมในรางกาย ผิวเปนสีมวง และมักพบ hyperkalemia ซ่ึงนําไปสู 

dysrhythmias 

สาเหตุอาจเกิดจาก ภาวะการหายใจลมเหลว มีอะไรไปอุดก้ันทางเดินหายใจ หรืออาจมีความผิดปกติท่ี

สมองท่ีสงผลตอการควบคุมระบบหายใจ ในกรณีเรื้อรังจะพบภาวะนี้ในผูปวย COPD หรือ severe chronic 

pneumonitis 

ในการรักษาจะมุงไปท่ีสาเหตุคือทําใหระบบทางเดินหายใจของผูปวยกลับมาทํางานตามปกติดวย ยาขยาย

หลอดลม เชน beta-agonist หรือ ยาแกพิษในกรณีท่ีเกิดจากการทานยากดการหายใจประเภทตาง ๆ เกินขนาด 

หรือใหยากระตุนการหายใจ เชน acetazolamide, theophylline  

ไมควรให bicarbonate นอกจากในรายท่ีอาการหนักมากจริง ๆ เนื่องจาก HCO3 สามารถเปลี่ยนเปน carbonic 

แลวกลายเปน CO2 ได ทําใหยิ่งมี CO2 สะสมมาก นอกจากนี้ควรให oxygen support และ ventilator support 

ตามสมควร อยางไรก็ตามควรระวัง overcompensation ซ่ึงเกิดจากการให artificial ventilation มากเกินไป 
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เม่ือ PaCO2 ลดลงอยางรวดเร็ว ในขณะท่ี HCO3 จากภาวะ compensate ยังสูงอยู pH จะเปลี่ยนเปนคาดาง

แทน เรียกภาวะนี้วา “Posthypercapnia metabolic alkalosis” 

ถาหากผูปวยมีภาวะ Hypokalemia ตองแกไขดวย ไมเชนนั้นรางกายท่ีมี K ต่ํา ไตจะกําจัด H+ แทนท่ีจะเปน K+ 

เพ่ือแลกกับการดูดกลับ Na+ ท่ี collecting tubule ทําใหผูปวยมีภาวะ metabolic alkalosis ได และรางกายก็

จะ compensate ใหเกิด respiratory acidosis อีกทําใหเกิด vicious cycle ท่ีไมสามารถรักษาใหหายได 

1.2 Respiratory alkalosis (pH>7.45 และ PCO2<35 mmHg) อาการคือหายใจลึก เร็ว หรือหายใจแบบ 

hyperventilation มีภาวะชัก หัวใจเตนเร็ว หรือคลื่นไสอาเจียน และมักพบ hypokalemia สาเหตุเกิดจากตัว

ผูปวยมีความตื่นเตนทําใหเกิด hyperventilation หรือเกิดจากการใช mechanical ventilator ท่ีไมเหมาะสม 

โดยท่ัวไปภาวะนี้ไมมีอันตรายถึงชีวิต และจะไมใหการรักษาอยางดวนยกเวน pH>7.5 สามารถรักษาดวยการเพ่ิม

คารบอนไดออกไซดใหแกผูปวย หรือปรับคาการทํางานของเครื่อง mechanical ventilator ใหมใหเหมาะสม 

2 Metabolic disorder ในกรณีท่ีเกิด metabolic disturbance ข้ึนมาแลวตองการทราบวา CO2 ท่ีเปลี่ยนแปลง

อยูในขณะนั้นมาจากการปรับตัวของรางกายหรือไม สามารถคํานวณจากสูตร predicted PaCO2 นั่นคือเม่ือคา 

PaCO2 มีความแตกตางจากการคํานวณมาก ๆ แปลวาผูปวยอาจมีท้ังสองภาวะผิดปกติรวมกัน 

- Metabolic acidosis: Predicted PaCO2 = (1.5 x HCO3) + 8 ± 2 

- Metabolic alkalosis: Predicted PaCO2 = (0.7 x HCO3) + 20 ± 2 

2.1 Metabolic acidosis (pH<7.35 และ HCO3<22mEq/L) อาการคือ ความดันโลหิตต่ํา สับสน ซึม คลื่นไส 

อาเจียน ทองเสีย หายใจแบบ kussmaul และมักมีภาวะ hyperkalemia มักมีสาเหตุมาจาก DKA, severe 

diarrhea, renal failure, shock 

ในกลุมท่ีมีภาวะ metabolic acidosis จะตองคํานวณ anion gap เพ่ือคนหาสาเหตุ จาก anion gap = 

Na – (Cl + HCO3) โดยท่ีคาปกติเทากับ 8–16 จะจัดเปน normal anion gap และถามากกวา 16 จะจัดเปน 

wide anion gap โดยในกลุม normal anion gap จะมีสาเหตุมาจาก Lactic acidosis, Ketoacidosis, Ingested 

toxins, Renal failure และ wide anion gap จะมีสาเหตุมาจาก Diarrhea , GI loss, Renal tubular acidosis 

การรักษาจะปฏิบัติตาม ECLS ดังนี้ 

1. Emergency: คือการสอดทอหรือใสเครื่องชวยหายใจหรือการกูชีพระบบหัวใจและปอด การรักษาภาวะ severe 

hyperkalaemia 

2. Cause: รักษาท่ีสาเหตุ 
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3. Losses: เติมสวนท่ีสูญเสียไป เชน fluids, electrolytes, oxygen administration โดยท่ัวไปจะไมมีความ

จําเปนตองใช IV sodium bicarbonate โดยพบวาไมมีประโยชนและยังอาจทําใหเกิดโทษ 

4. Specifics: ใหการรักษาเฉพาะทาง เชน ใช Ethanol blocking treatment ในกลุมท่ีไดรับพิษจาก methanol 

ingestion หรือรักษา rhabdomyolysis เพ่ือปองกันการนําไปสู acute renal failure หรือทํา haemodialysis 

เพ่ือกําจัดสารพิษในเลือด 

ในกรณีท่ี pH<7.1 จะจัดวาเปนภาวะฉุกเฉินเสี่ยงตอการเกิด cardiac arrhythmias  อาจพิจารณาการใช 

bicarbonate ได โดยคํานวณขนาดของ NaHCO3 จาก (desired HCO3 – current HCO3) x 40%BW เบื้องตน

จะตั้งเปาหมายไวท่ี pH 7.2, HCO3 12-15 mmol 

Metabolic acidosis ทําใหมีการ shift K ออกจากเซลล ทําใหเกิด hyperkalemia และ Metabolic 

acidosis บางชนิดก็เกิดเปน hypokalemia เชน diarrhea, diabetic ketoacidosis และจะรุนแรงมากข้ึนหลัง

การรักษา เพราะ potassium จะ shift กลับเขาสูเซลลหลังพนภาวะ acidosis ดังนั้นตองติดตามการเปลี่ยนแปลง

อยางใกลชิด และตองแก potassium พรอม ๆ กับใหสารน้ํา 

2.2 Metabolic alkalosis (pH>7.45 และ HCO3>26mEq/L) ผูปวยจะมีอาการอยูไมสุข สับสน วุนวาย คลื่นไส 

อาเจียน หัวใจเตนเร็ว เตนผิดจังหวะ ตัวสั่น และมักพบ hypokalemia  

สาเหตุเกิดจากการอาเจียนอยางรุนแรงหรือมีการสูญเสียกรดในทางเดินอาหารจากการทํา GI suctioning 

มากเกินไป ไดรับยาขับปสสาวะหรือ NaHCO3 มากเกินไป การจําแนกสาเหตุอาจเริ่มไดจากการตรวจ urine Cl 

ถ ามากกว า  20 จะ เ รี ยกว ากลุ ม  Chloride-non responsive ซ่ึ ง มีสา เหตุ ของการ เ กิด  alkalosis จาก 

Hyperaldosteronism หรือความผิดปกติ ท่ีฮอร โมน สวนกลุม ท่ีมี urine Cl นอยกวา 10 หรือ Chloride-

responsive จะมีสาเหตุมาจากการอาเจียน ยาขับปสสาวะ หรือ NG suction ซ่ึงตองรักษาท่ีสาเหตุ 

BICAR-ICU trial คืองานวิจัยท่ีทดสอบการให bicarbonate ในผูปวย severe metabolic academia ท่ี

เ ข า รั บกา ร รั กษา ใน  ICU พบว า  ก า ร ได รั บ  bicarbonate ไม มี ผ ลต อ  primary composite outcome 

(mortality+≥1 organ failure) แตสามารถทําใหอัตราการทํา renal replacement therapy ลดลงไดอยางมี

นัยสําคัญ และในกลุมยอยท่ีมี AKIN≥2 จะมี composite outcome และการเสียชีวิตลดลงอยางมีนัยสําคัญ ดังนั้น

การให bicarbonate อาจมีประโยชนในกลุมท่ีมีปญหาเรื่องไต 

ในสวนของ secondary outcome พบวาท้ังสองกลุมมีปญหาเรื่อง volume overload, PaCO2 ท่ี

เพ่ิมข้ึน, การเกิด hyperventilation ท่ีไมแตกตางกัน แตกลุมทดลองมีระยะเวลาปลอดการใช vasopressor นาน

กวากลุมควบคุม ซ่ึงคาดวาเกิดจาก ภาวะ acidosis ทําใหการออกฤทธิ์ของ catecholamine vasopressor ลดลง 
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ทําใหตองเ พ่ิม rate การใหยามากข้ึนเรื่อย ๆ ดังนั้นการให  bicarbonate จึงนาจะชวยลดขนาดการใช 

vasopressor ได 

 

Electrolyte imbalance 

1. Sodium  

Sodium เปน major extracellular cation จึงเปน electrolyte ท่ีมีอิทธิพลตอน้ําท่ีอยูนอกเซลล โดย

ปริมาตรของน้ํานอกเซลลก็จะถูกควบคุมผานระบบของ Na balance คือ Aldosterone, Atrial natriuretic 

peptide และ Baroreceptors  

1.1 Hyponatremia เม่ือผูปวยมีโซเดียมในเลือดต่ํากวา 135 mEq/L จะสามารถแบงตามความรุนแรงไดเปนสาม

ระดับ โดยจะมีอาการเชน ซึม ชัก อยูไมสุข คลื่นไส อาเจียน สับสน ฯลฯ ข้ึนอยูกับระดับความรุนแรง ถาโซเดียม 

<110 mEq/L จะเริ่มมีความรุนแรงมากคือ ชัก โคมา และอาจเสียชีวิตได เม่ือผูปวยมีระดับโซเดียมต่ํา แพทย

จะตองทําการประเมิน Osmolarity และ ECF volume 

Serum Osmolarity คํานวณไดจากสูตร (2 x Na) + (Glu/18) + (BUN/2.8) และมีคาปกติคือ 280-290 

mosmol/kg) การทราบคา osmolarity ของผูปวยจะนําไปสูการคนหาสาเหตุของ Hyponatremia ในผูปวยราย

นั้น  

- Osmolarity > 290 mosmol/kg จะเรียกวาเปน Hypertonic hyponatremia และมักมี

สาเหตุมาจาก Hyperglycemia ซ่ึงจะตองมีการคํานวน corrected Na โดยทุก blood glucose 100 

mg/dL ท่ีสูงกวาคาปกติ แตไมเกิน 400 mg/dL ใหบวก 1.6 mmol/L ของคา Na ท่ีวัดได และสวนท่ีเกิน 

400 mg/dL ใหบวก 2.4 ทุก 100 mg/dL 

- Osmolarity เทากับ 280-290 mosmol/kg จะเรียกวาเปน Isotonic hyponatremia และมัก

มีสาเหตุมาจาก Hyperlipidemia, Hyperproteinemia  

- Osmolarity < 280 mosmol/kg จะเรียกวาเปน Hypotonic hyponatremia หรือ True 

hyponatremia 

การจําแนกประเภทจะชวยใหรักษาตามสาเหตุ ได  เชนการให อิน ซูลินในผูปวย Hypertonic 

hyponatremia สวนผูปวยในกลุม True hyponatremia จะตองทําการประเมิน ECF volume ตอ ซ่ึงจะแบง

ออกเปน hypervolemic, hypovolemic, euvolemic 

- Hypovolemic Hypotonic Hyponatremia กลุมนี้มีการเสียท้ังน้ําและโซเดียมไปพรอม ๆ กัน 

อาจเกิดจากการทองเสีย อาเจียนท่ีรุนแรง ผูปวยโดนไฟคลอก หรือมีความปกติท่ีไตทําใหขับน้ําและ
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โซเดียมออกมากผิดปกติ การรักษาจะเปนการให ECF expansion เชน 0.9%NSS, D5W ควรหลีกเลี่ยง

สารน้ําท่ีทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของโซเดียมเร็วเกินไป เชน 3%NSS เนื่องจากถาโซเดียมเพ่ิมข้ึนอยาง

รวดเร็ว คา osmolarity ในเลือดก็จะเพ่ิมเร็วมาก น้ําจะเคลื่อนท่ีจากสมองไปเลือดจนเกิดภาวะแทรกซอน

ท่ีเรียกวา cerebral demyelinating syndrome หรือ central pontine myelinolysis 

สามารถให 3%NSS ไดเม่ือ Na<100 mEQ/L หรือมีอาการชัก โคมา แตตองไมใหข้ึนเร็วกวา 1 

mEq/L/hr 

- Hypervolemic Hypotonic Hyponatremia กลุมนี้ มีปริมาณน้ําและโซเดียมในรางกาย

เพ่ิมข้ึน ซ่ึงอาจเกิดจาก CHF, AKI, CKD, Cirrhosis กลุมนี้จะมีของเหลวสะสมในรางกายมาก ดังนั้นควร

ใหการรักษาดวยการจํากัดน้ําและเกลือ หรือใชยาขับปสสาวะ 

- Euvolemic Hypotonic Hyponatremia ผูปวยท่ีมีปริมาณน้ําในรางกายเพ่ิม โดยท่ีมีโซเดียม

เทา ๆ เดิม จะไมมีการบวมน้ําใหเห็น สาเหตุอาจเกิดจาก SIADH, hypothyroidism หรือความผิดปกติ

ของฮอรโมน รักษาโดยการจํากัดปริมาณน้ํา 

SIADH เกิดจาก vasopressin ซ่ึงทําหนาท่ีดูดกลับน้ําทํางานมากผิดปกติ อาจมีสาเหตุมาจากเนื้องอกใน

สมอง ระบบประสาทผิดปกติ หรือยาท่ีเหนี่ยวนําใหเกิด SIADH ซ่ึงจะแบงตามกลไกไดเปนสี่กลุมคือ Exogenous 

ADH เ ช น  Desmopressin Oxytocin, increased ADH secretion เ ช น  TCA SSRI MAOI Opiates 

Carbamazepine Vincristine, increased Sensitivity to ADH at collecting tubular cell เ ช น 

Carbamazepine Lamotrigine Cyclophosphamide NSAIDs และ increased number of ADH receptors 

in collecting tubular cell เชน Chlopropamide Tolbutamide การรักษา SIADH จะตองทําการจํากัดน้ําและ

อาหารท่ีมีเกลือสูง อาจพิจารณาใช loop diuretic ท้ังนี้ตองทํารวมกับการแกไขท่ีสาเหตุ 

Estimation of sodium deficit เปนการคํานวณหาโซเดียมท่ีผูปวยขาด โดยจะคํานวณจากสูตร Na 

deficit = Vd of Na x Wt (desired – current concentration) เบื้องตนอาจจะตั้งเปาหมายชองโซเดียมท่ี 120 

mEq/L เพ่ือไมใหมีการเปลี่ยนแปลงของ osmolarity เร็วเกินไปนัก 

1.2 Hypernatremia แบงออกเปนสองประเภท ไดแก Water depletion ซ่ึงอาจเกิดจากการเสียน้ําทางไตท่ี

ทํางานผิดปกติ ไดรับยาขับปสสาวะ หรืออาเจียน ทองเสีย โดยผูปวยกลุมนี้จะมีอาการ ปากแหงคอแหง กระหาย

น้ํา ปสสาวะเขมขนหรือปสสาวะไมออก และประเภท Sodium excess หรือกลุมท่ีไดรับเกลือมากเกินจะมีอาการ

บวมน้ํา น้ําหนักตัวเพ่ิม หายใจลําบาก หัวใจเตนเร็ว น้ําทวมปอด หัวใจลมเหลว การรักษาจะเปนไปตามสาเหตุของ

การเกิด เชนในกลุม Water depletion ก็จะเพ่ิมการใหน้ําดวยวิธีรับประทาน เชน ใหเกลือแร หรือหยุดยาขับ

ปสสาวะ สวนกลุมโซเดียมเกินจะจํากัดอาหารท่ีเค็มจัด 
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IV fluid replacement หรือการใหสารน้ําในผูปวย hypernatremia จะใช hypotonic solution เชน D5W, 

D51/2NSS เทานั้น สวนปริมาณการใหคํานวณจาก Estimated free water deficit = ([Na]-140/140 x Vd x 

Wt) โดยหลีกเลี่ยงการเปลี่ยนแปลงของโซเดียมท่ีเร็วเกินไป อัตราการใหตองนอยกวา 0.5 mEq/L/hr และสูงสุดท่ี 

12 mEq/day 

2 Potassium  

Potassium เปน Intracellular cation รางกายมีปริมาณโพแทสเซียมรวมท้ังหมด 150-160 mEq/L แต

สวนใหญจะอยูในเซลล ปริมาณในกระแสเลือดท่ีวัดไดจึงอยูท่ี 3.5-5 คิดเปนเพียงรอยละ 2 ของปริมาณในรางกาย

ท้ังหมดเทานั้น โพแทสเซียมจะถูกควบคุมสมดุลหลัก ๆ ดวยระบบการเขาออกระหวางในเซลลกับนอกเซลล เม่ือ

โพแทสเซียมมากข้ึน จะกระตุนการหลั่งอินซูลิน ซ่ึงไปกระตุน Na-K pump ทําใหดึงโพแทสเซียมเขามาในเซลล

แลวผลักโซเดียมออกไป ยา beta adrenergic ก็กระตุน pump เดียวกันนี้ได และเม่ือโพแทสเซียมสูงข้ึน จะไป

เพ่ิม RAAS system ใหหลั่ง aldosterone มากข้ึน ไปออกฤทธิ์ท่ีไต เพ่ิมการดูดกลับโซเดียมและขับโพแทสเซียม

ออก 

2.1 Hypokalemia สาเหตุจาก การรับประทานลดลง การดูดซึมผิดปกติ สูญเสียทางการอาเจียน ทองเสีย 

ปสสาวะ หรือทางเหง่ือ ผูปวยจะมีอาการ alkalosis หายใจสั้น อยูไมสุข สับสน ซึม ถา K<2.5 mEq/L จะมีอาการ

รุนแรงคือกลามเนื้อออนแรง หัวใจเตนผิดจังหวะ 

ยาบางตัวสามารถทําใหโพแทสเซียมลดลงได ผานสามกลไกหลักคือ  

- Transcellular shift เชน Beta2-adrenergic agonist, Theophylline, Caffeine, Verapamil, Insulin 

over dose 

- Increased renal K loss เ ช น  Thiazide, Loop diuretic, Mineralcorticoid, Piperacillin, 

Aminoglycoside, Cisplatin, Amphotericin, Acetazolamide 

- Increased loss K in stool เชน Cat-ion exchange resin, Laxative, Enema 

นอกจากนี้ยังมีผูปวยบางกลุมท่ีมีอาการ hypokalemia ซ่ึงเปนผลมาจาก hypomagnesemia ไดเชนกัน 

การรักษาจะเปนการใหโพแทสเซียมซ่ึงมีท้ังแบบรับประทานและฉีดทาง IV ซ่ึงจะเลือกยาตามภาวะรวม

ของผูปวย เชน KCL ในรายท่ีมีการสูญเสีย Cl รวมดวย, Dipotassium phosphate ในรายท่ีตองการ  phosphate 

replacement และ Potassium acetate ในรายท่ีมีการสูญเสีย bicarbonate หรือเปน renal tubular acidosis 

โดยปริมาณท่ีใหจะข้ึนอยูกับระดับโพแทสเซียม ดังนี้ 

- Serum K > 2.5 mEq/L, Infuse rate 10 mEq/hr, Conc. 40 mEq/L, Max 200 mEq/day 

- Serum K < 2.5 mEq/L, Infuse rate 40 mEq/hr, Conc. 80 mEq/L, Max 400 mEq/day 
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2.2 Hyperkalemia เกิดจาดภาวะ CKD การปสสาวะลดลง การรับประทานโพแทสเซียมมากเกินไป ผูปวยจะมี

อาการตะคริว อยูไมนิ่ง ปวดเกร็งชองทอง ทองเสีย หัวใจเตนผิดจังหวะ ความดันโลหิตต่ํา และจะมีผลกระทบตอ

คลื่นการเตนของหัวใจ ตองทําการรักษาอยางเรงดวน 

ยาท่ีทําใหเกิด hyperkalemia แบงออกเปนสามกลไก คือ 

- Transmembrane K movement เชน Beta-blocker, Digoxin, IV cationic amino acid, Mannitol, 

Verapamil 

- Potassium-containing agent เชน Citrate, Penicillin G, Enteral & parenteral nutrition 

- ยาท่ีเก่ียวของกับระบบ RASS เชน ACEI, ARB, aldosterone, sodium channel blocker 

ในการรักษาจะแบงยาออกเปนสองกลุมคือ กลุมท่ีมีกลไกการออกฤทธิ์ไปเคลื่อนยายโพแทสเซียมจากนอก

เซลลใหเขาสูเซลล เชน insulin, beta-agonist (ventolin) ซ่ึงประเภทนี้จะออกฤทธิ์เร็วแต total body K ใน

รางกายผูปวยเทาเดิม ดังนั้นจึงมีโอกาสท่ีจะกลับมาเปนอีก สวนอีกกลุมคือกลุมท่ีออกฤทธิ์โดยการขจัดโพแทสเซียม

ออกจากรางกายเลย เชน diuretic, cation resin และการทํา dialysis แบบหลังจะออกฤทธิ์ชากวา แตสามารถ

ลด total body K ไดจริง 

นอกจากนี้ในกรณีฉุกเฉิน (K>6.5, severe muscle weakness, EKG change) อาจพิจารณาให Calcium 

gluconate IV ซ่ึงไมไดชวยเรื่อง hyperkalemia แตชวยปองกัน hyperkalemia-induced arrthythmia 

3 Magnesium 

3.1 Hypomagnesemia ผูปวยท่ีมีแมกนีเซียมต่ําจะมีอาการ กลามเนื้อกระตุก มือสั่น ในรายท่ีเปนหนักจะมี

อาการ tetany nystagmus ชัก มีอาการทางจิตประสาท และหัวใจเตนผิดจังหวะ เม่ือพบผูปวยท่ีมีแมกนีเซียมต่ํา 

ควรตรวจคา electrolytes ตัวอ่ืน ๆ ดวยเนื่องจากมีความสัมพันธตอกัน โดยจะพบวา hypercalcemia, 

hyperphosphatemia, metabolic acidosis อาจเปนสาเหตุของ hypomagnesemia ได และภาวะแมกนีเซียม

ต่ําก็จะสงผลใหเกิด hypocalcemia, hypokalemia 

การรักษาโดยให magnesium replacement จะแบงตามระดับความรุนแรง ดังนี้ 

- Serum Mg conc. 1.0-1.5 mg/dL, IV Mg replacement dose 8-32 mEq Mg (= 1-4 g Mg sulfate) 

up to 1.0 mEq/kg 

- Serum Mg conc. <1.0 mg/dL, IV Mg replacement dose 32-64 mEq Mg (= 4-8 g Mg sulfate) 

up to 1.5 mEq/kg 

สามารถให magnesium replacement แบบรับประทานเชน magnesium oxide, magnesiu acetate 

ไดแตมักดูดซึมไดนอยและทําใหผูปวยทองเสีย โดยในรายท่ีเปนนอย Serum Mg conc. 1.5-2 mg/dL อาจ
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พิจารณาให  Magnesium oxide 400  mg PO BID หรือ Milk of magnesia (magnesium hydroxide) 15 

ml/day 

ในกรณี Life-threatening hypomagnesemia โดยเฉพาะ Torsade de Pointes ซ่ึงจําเพาะมากใน

ผูปวยท่ีมีแมกนีเซียมต่ํา บางครั้งถาเจอคลื่นหัวใจผิดปกติแบบ Torsade de Pointes แพทยจะทําการให IV 

magnesium sulfate เลยโดยอาจไมตองรอผลทางหองปฏิบัติการ ตาม cardiac magnesium infusion 

protocol 

4. Phosphate 

4.1 Hypophosphatemia ผูปวยจะมีอาการกลามเนื้อออนแรง สับสน มือสั่น หัวใจบีบตัวผิดปกติอาจมีอาการของ

ภาวะหัวใจลมเหลว สาเหตุเกิดจากการขาดสารอาหาร อาเจียน ทองเสีย metabolic acidosis การไดรับอินซูลิน 

ยาขับปสสาวะหรือสารน้ํา 

รักษาดวยการใหฟอสเฟต ในรายท่ีมี serum phosphate < 2 mg/dL โดยในผูปวยท่ีมีโรคไตรวมดวย

ตองระวังการใหฟอสเฟตเนื่องจากจะสะสมในรางกายไดจากการขับออกทางไตท่ีบกพรอง อาจตองลดขนาดยาลง

ครึ่งหนึ่งของปกติ และผูปวยท่ีมีระดับของแคลเซียมผิดปกติ โดยผูท่ีมีแคลเซียมสูงจะเสี่ยงตอการเกิดหินปูนจาก

แคลเซียมและโพแทสเซียม สวนผูท่ีมีแคลเซียมต่ํา เม่ือไดรับฟอสเฟตจะทําใหแคลเซียมต่ําลงไปอีก ดังนั้นตองรักษา

ภาวะแคลเซียมท่ีผิดปกติกอน 

ผูปวยท่ีไมไดมีภาวะ severe malabsorption จะพิจารณาใหฟอสเฟตแบบรับประทานกอน เชน PHOS-

NAK packet, Joulie’s solution (Oral acidic phosphate solution) และแบบ IV คือ dipotassium hydrogen 

phosphate 
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Fluid therapy in ICU 

สารน้ําท่ีใชโดยท่ัวไปแบงออกเปนสองกลุมใหญ ๆ คือ 

Crystalloid: 

- Unbalanced: 0.9%NSS 

- Balanced: Ringer’s lactate, Ringer’s acetar, Hartmann’s, PlasmaLyte 

Colloid: 

- Natural: Human albumin 

- Hydroxyethyl starch: HAES-steril, Voluven 

- Gelatin: Gelofusin, Haemacele 

ความแตกตางของสารน้ําแบบ Crystalloid และ Colloid คือ Colloid มีโมเลกุลใหญ จะผาน capillary 

ไดนอย ดังนั้นจะอยูในหลอดเลือดนานกวา และ Colloid บางตัวสามารถไปชวยดึงน้ํากลับเขาหลอดเลือดไดดวย 

ในขณะท่ี Crystalloid จะไหลออกจากหลอดเลือดไดเร็ว ทําใหมีการรั่วออกไปเรื่อย ๆ แตในปจจุบันพบวาท่ีผิว

หลอดเลือดจะมี Endothelial Glycocalyx Layer (EGL) ท่ีควบคุมการผานเขาออกของสารตาง ๆ ซ่ึงในผูปวย

วิกฤต เมมเบรนนี้จะสูญเสียการทํางาน ทําใหในผูปวยวิกฤต สารน้ําท้ัง Crystalloid และ Colloid จะแพรผานเม

มเบรนอยางอิสระ จากงานวิจัยท่ีทําการเปรียบเทียบคุณสมบัติระหวาง Crystalloid และ Colloid (SAFE, VISEP, 

6S, CHEST trial) พบวาท้ัง Crystalloid และ Colloid จะสามารถรั่วออกจากหลอดเลือดของผูปวยวิกฤตไดใน

สัดสวนท่ีเทา ๆ กัน 

การเปรียบเทียบระหวาง Crystalloid และ Colloid จากงานวิจัย SAFE study ซ่ึงเปรียบเทียบการใช 

Albumin (n=3,497) และ Saline (n=3,500) ในผูปวยวิกฤต 6997 ราย พบวา All-cause mortality at 28 

days ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ (20.9% vs. 21.1% RR 0.99; 95% CI 0.91-1.09; P=0.87) และเม่ือแยกดู

กลุมยอย พบวา ผูปวย sepsis มีแนวโนมท่ีจะไดรับประโยชนจากการใช Colloid มากกวา และในผูปวย trauma 

จะไดรบัประโยชนจาก Crystalloid มากกวา 

งานวิจัยท่ีเปรียบเทียบระหวาง Crystalloid กับ Starch มีท้ังหมดสามงานวิจัยคือ VISEP, 6S และ 

CHEST ผลสวนใหญไปในทิศทางเดียวกันคือ All-cause mortality ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ แตการใช 

starch จะทําใหผูปวยไดรับผลขางเคียงจากสารน้ําไดมากกวา เชน Acute kidney injury (HES vs Ringer's 

lactate: 34.9% vs. 22.8% (P=0.002)), Renal-replacement therapy (HES vs Ringer's lactate: 31% vs. 

18.8% (P=0.001)) นอกจากนี้ยังพบวาในงานวิจัย 6S study ซ่ึงทําในผูปวย severe sepsis พบวาผูท่ีไดรับ 

6%HES130/0.42 จะมีการเสียชีวิตมากกวากลุมท่ีไดรับ Ringer's lactate อยางมีนัยสําคัญ ดังนั้น จึงควรระวัง
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ผลขางเคียงดังกลาวจากการใชสารน้ําประเภท Starch โดยเฉพาะในผูปวย sepsis ซ่ึงมีหลักฐานวาจะเพ่ิมอัตรา

การตาย 

งานวิจัย meta-analysis ท่ีเปรียบเทียบระหวาง Crystalloid กับ Gelatin พบวาอัตราการตายไมแตกตาง

กัน Shock reversal ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ แตผูท่ีใช Gelatin มีโอกาสเกิด anaphylaxis มากกวา และมี

แนวโนมท่ีจะเพ่ิม mortality, bleeding และ AKI ปจจุบันมี GENIUS trial ท่ีเปรียบเทียบการใช gelatin ในผูปวย

วิกฤตและ sepsis อยู เริ่มการศึกษาเม่ือป 2018 และกําลังรอผล ในปจจุบันจึงยังไมแนะนําการใช Gelatin 

เหนือกวา Crystalloid ดวยเหตุผลวาประโยชนไมแตกตางกันอยางชัดเจน Gelatin เพ่ิม anaphylaxis และมี

แนวโนมจะเพ่ิม mortality AKI และ bleeding 

การเปรียบเทียบระหวาง Saline และ balanced solution  

เม่ือเปรียบเทียบปริมาณของ electrolytes ท่ีอยูในสารน้ําแตละชนิดจะพบวาใน 0.9%NSS มี Na 154 

mEq/L ซ่ึงมากกวา  plasma ของมนุษย 10% และมี Cl 154 mEq/L ซ่ึงมากกวา  plasma ของมนุษย 50% 

ในขณะท่ี Ringer's lactate มี Na 130 mEq/L และมี Cl 109 mEq/L นอกจากนี้ 0.9%NSS ยังมี pH ท่ีคอนขาง

เปนกรดคือ 5.7 ในขณะท่ี Ringer's lactate มี pH 6.4 จากงานวิจัยซ่ึงวัดคาความเปนกรดของเลือดหลังไดรับ 

0.9%NSS 1 ลิตร พบวา pH จะลดลงอยางชัดเจนและแตกตางจาก Ringer's lactate อยางมีนัยสําคัญ เรียกภาวะ

นี้วา hyperchloremic metabolic acidosis ซ่ึงอธิบายกลไกไดจากสมการของ Henderson-Hesselbach คือ

เวลาท่ีไดรับสารน้ําในปริมาณมาก จะทําใหเกิด dilutional effect ทําใหท้ัง HCO3 และ CO2 ลดลง แตเนื่องจาก

ปกติรางกายจะมีการสราง CO2 ใหมอยูตลอดเวลา ทําใหผลสุดทาย HCO3 จะลดลงมากกวา pCO2 และเม่ือ 

HCO3 ลด ก็ทําให pH ลดลง ทฤษฎีหนึ่งเปนคําอธิบายของ steward คือเม่ือไดรับ 0.9%NSS ในปริมาณมาก ๆ 

แลว Cl ในเลือดจะเพ่ิมสูงมากกวา Na ท่ีเพ่ิมข้ึน ทําให strong ion difference ลดลง และทําให pH ในเลือดเปน

กรด 

นอกจากนี้เม่ือเปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลงของ electrolytes ตัวอ่ืน ๆ พบวา 0.9%NSS ทําให Na, K, 

Cl เพ่ิม HCO3 และ SID ลดลงเม่ือเทียบกับ plasma-lyte และจาก electrolytes ท่ีเปลี่ยนแปลงนี้เองท่ีนําไปสู

การเกิด AKI โดยจากงานวิจัยเดียวกันพบวา 0.9%NSS ทําให mean renal flow และ renal cortical tissue 

perfusion ลดลง คาดวาเกิดจากการท่ีมี Cl เขาไปสะสมเปนจํานวนมากท่ี macular densa ทําให เ กิด 

vasoconstriction ท่ี afferent arteriole และสงผลตอการทํางานของไต 

ท่ีกลาวมาคือขอเสียหรือผลขางเคียงท่ีจะพบไดในการใช 0.9%NSS สวนในแงของประสิทธิภาพ มีการทํา

วิจัยเพ่ือเปรียบเทียบ mortality คือ SALT-ED และ SMART trial พบวา ใน SALT-ED trial ระหวางผู ท่ีใช 

balanced LR และ saline มีผลลัพธหลักคือ hospital free day ไมแตกตางกัน แตสําหรับผลลัพธรอง ซ่ึงวัด 
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Major adverse kidney event (ประกอบด วย  (hospital mortality, new RRT, serum Cr≥200%; MAKE) 

แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ สวน SMART trial ซ่ึงทําในผูปวยวิกฤต พบวาผูท่ีใช balanced LR สามารถลด

ผลลัพธหลัก MAKE ได มากกวาผูท่ีใช saline อยางมีนัยสําคัญ โดยมี NNT=94 

สวนในแงความปลอดภัยของการใช Ringer's lactate เชนเรื่อง hyperkalemia มีงานวิจัยท่ีทําการ

เปรียบเทียบระหวาง Ringer's lactate และ saline พบวา ผูท่ีไดรับ saline จะมี potassium concentrations 

>6 mEq/L  และตองรับการแกไข hyperkalemia  มากกวาผู ท่ีไดรับ Ringer's lactate  อยางมีนัยสําคัญ 

นอกจากนี้ผูท่ีไดรับ saline ยังเกิด metabolic acidosis  มากกวาอยางมีนัยสําคัญอีกดวย ซ่ึงอาจจะเปนเพราะ

ปริมาณของ Cl ท่ีมีอยูมากใน saline ทําใหเกิดการแลกเปลี่ยนระหวาง Cl กับ K ทําให K ออกมานอกเซลลมาก

ยิ่งข้ึน 

ในประเด็นของการไดรับ Ringer's lactate แลวอาจจะทําใหเกิด lactic acidosis นั้นเปนความเขาใจท่ี

ผิด โดยปกติรางกายจะสราง lactic acid ข้ึนมาพรอมกับโปรตอน นั่นคือประกอบไปดวยสวนท่ีเปน base buffer 

(Lactate) กับสวนท่ีเปนโปรตอน (H+) ทําใหมีความเปนกรด แต Lactate ท่ีอยูใน Ringer's lactate มีคุณสมบัติ

เปนดาง เพราะมีแตสวนท่ีเปน base buffer อีกท้ังเวลา Lactate นั้นเขาไปในรางกายและถูกเปลี่ยนเปนกลูโคสท่ี

ตับ จะตองใช H+ ซ่ึงมีอยูในรางกายเพ่ือท่ีจะเปลี่ยนใหเปนกลูโคส ดังนั้น Ringer's lactate จึงไมทําใหเกิด lactic 

acidosis แลวยังทําใหความเปนกรดในเลือดลดลงอีกดวย ในสวนของผูปวยท่ีมีโรคตับ พบวา Ringer's lactate ไม

ทําให acidosis รุนแรงมากข้ึน แมแตในผูปวยโรคตับซ่ึงปรากฎเปนหนึ่งในกลุมท่ีเขารวมการวิจัยของ SMART และ 

SALT-ED trial โดยท่ี SMART trial จะบอกจํานวนใน appendix วามีผูปวยโรคตับกระจายอยูในท้ังสองกลุมการ

ทดลองเทา ๆ กัน สวน SALT-ED trial ไมไดบอกจํานวนของผู ท่ีเปนโรคตับ แตบอกเปนรอยละ (11.3% vs 

11.6%) นอกจากนี้ยังมีงานวิจัยท่ีทําการวัด lactate, base excess และ pH เปรียบเทียบระหวาง Ringer's 

lactate และ saline พบวา Ringer's lactate จะมี lactate เพ่ิมข้ึนอยางมีนัยสําคัญก็จริง แต pH กับ base 

excess คงท่ี 

มีรายงานวา Ringer's lactate อาจทําใหเกิด coagulopathy ได เชื่อวาเกิดจากปริมาณของแคลเซียมท่ี

อยูใน Ringer's lactate ในปจจุบันมีการศึกษาท้ังท่ีสนับสนุนและคัดคาน จึงยังไมมีขอสรุปในประเด็นนี้ 

อยางไรก็ตาม SMART และ SALT-ED trial จะอนุญาตใหแพทยเจาของไขเลือกใช 0.9%NSS ไดเม่ือ K 

มากกวา 5 mEq/l หรือมี brain injury โดยไมคัดผูปวยออกจากการวิจัย นั่นคือ Ringer's lactate แมจะทําให K 

ในเลือดเพ่ิมข้ึนไมแตกตางจาก 0.9%NSS แตก็อาจทําใหเกิดปญหาในผูปวย AKI ท่ีไมมี urine output หรือผูท่ีมี

ภาวะ hyperkalemia อยูแลว จากผลการรักษาดานประสิทธิภาพของ Ringer's lactate เม่ือเปรียบเทียบกับ 

0.9%NSS ยังไมมี impact มากนักและอัตราการเสียชีวิตก็ยังคงไมแตกตางกัน เม่ือคํานวณ NNT จะพบวาเปน
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จํานวนท่ีคอนขางสูง คือตองรักษาโดยใช Ringer's lactate ไปแลว 94 คน จึงจะสามารถลดผลลัพธหลัก (hospital 

mortality, new RRT, serum Cr≥200%) ไดหนึ่งคน ดังนั้นในการเลือกใชสารน้ําจึงควรเลือกตามความเหมาะสม

ของผูปวยแตละราย เชน ในกรณี Dehydration, Metabolic acidosis, DKA แนะนําใหใช Ringer's lactate ได 

 

Management of hypovolemic shock 

การช็อกท่ีเกิดจากปริมาณของเลือดลดลง ทําใหอวัยวะสําคัญขาดเลือดท่ีจะไปเลี้ยง เม่ืออวัยวะท่ีทําหนาท่ี

พยุงชีพลมเหลวจะใหผูปวยเสียชีวิต จาก Frank-Starling Curve ชวยใหทราบวาถา preload เพ่ิม cardiac 

output จะเพ่ิมตาม ดังนั้นการเพ่ิม preload จึงสามารถไปชวยเรื่องอาการช็อคได 

ของเหลวในรางกายประกอบดวย น้ําและเลือด โดยสวนของเลือดท่ีสามารถเสียไปกับภาวะเลือดออกตาง 

ๆ จะคิดเปน 5-7% BW หรือประมาณ 5 ลิตร ปริมาณเลือดท่ีสูญเสียมากหรือนอยจะแสดงอาการท่ีแตกตางกันไป 

เชน เม่ือมีการสูญเสียเลือดมาก ความดันโลหิตจะต่ํา urine output ลดลง คา Glasgow coma score ลดลง ถา

หากสูญเสีย >40% (ของ 5-7%BW) อาการจะคอนขางรุนแรงจําเปนตองไดรับท้ังเลือดและสารประกอบอ่ืน ๆ ใน

การรักษา หรือถาสูญเสีย <15% จะเทียบเทากับการบริจาคเลือดหนึ่งครั้งและโดยท่ัวไปไมแสดงอาการ และไม

จําเปนตองไดรับการรักษา 

เวลาท่ีผูปวยอยูในภาวะเสียเลือด สิ่งท่ีตองทําคือใหการทดแทนสวนท่ีเสียไปรวมกับหยุดการเสียเลือด ใน

สวนของสารน้ําทดแทน แตเดิมจะเชื่อวา colloid สามารถดึงน้ําไวในหลอดเลือดไดดีกวา crystalloid แตปจจุบัน

พบแลววาไมแตกตางกันเนื่องจากการสูญเสีย EGL ในผูปวยวิกฤต 

- Starch มีโมเลกุลใหญ สามารถอยูในหลอดเลือดไดนานแตกลุมนี้มีผลขางเคียงมากกวา เชน เพ่ิมการบาดเจ็บท่ีไต 

เพ่ิมการทํา RRT โดยในแงของประสิทธิภาพจะไมแตกตางกับสารน้ําชนิด crystalloid 

- Gelatin ไมแตกตางดานประสิทธิภาพเชนเดียวกัน แตพบวาทําให เ กิดการแพมากและอาจทําใหเกิด 

coagulopathy 

- Albumin เม่ือเปรียบเทีบกับ saline พบวาไมแตกตางในดานการเสียชีวิตท่ี 28 วัน และเม่ือดูประชากรกลุมยอย 

พบวาผูท่ีมี traumatic brain injury และไดรับ albumin จะเสียชีวิตมากกวากลุมท่ีไดรับ saline 

- Hypertonic saline solution มีการทดลองในระดับสัตวทดลอง พบวามีประสิทธิภาพดี ดึงน้ําเขาเซลลไดมาก 

แตเม่ือทดลองทําในมนุษยแลวไมไดแตกตางอยางมีนัยสําคัญ 

- Isotonic solution เม่ือเปรียบเทียบกันเองในกลุม พบวา saline จะมีขอเสียจากการไดรับ Cl มากเกินไปจนทํา

ใหเกิด AKI มากกวาสารน้ํา isotonic ตัวอ่ืนๆ โดยท่ีเม่ือเปรียบเทียบประสิทธิภาพพบวาการเสียชีวิตไมแตกตางกัน 
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โดยสรุปคือไมวาจะเปน colloid หรือ crystalloid มีประสิทธิภาพไมแตกตางกัน โดยท่ี colloid หลายๆตัวจะมี

ผลขางเคียงท่ีตองใชอยางระมัดระวัง สวนในกลุม crystalloid พบวา Ringer’s latate อาจมีประโยชนมากกวา 

saline 

เลือดเปนตัวเลือกท่ีดีท่ีสุดในการทดแทน preload ท่ีสูญเสียไปจากภาวะเลือดออก แตกวาจะเห็น

ผลการรักษา คือสามารถเขาไปทดแทนได ตองใชเวลานาน แพทยจึงมักใหสารน้ํากอน รวมกับการใหเลือดทดแทน

ในภายหลัง  

เลือดท่ีใหในผูปวย สามารถแบงยอยออกเปนหลายประเภท และเลือกใชไดตามความตองการ โดยใน

ปจจุบันจะไมคอยมีการใช whole blood แลวเนื่องจากสิ้นเปลือง เพราะผูปวยสวนใหญจะตองการเพียงแค RBC 

ท่ีนิยมใชกันคือ Pack red cells ขอเสียคือจะตองมีการตรวจ ABO compatibility และตัวถุงเลือดจะใสสารกันบูด 

55% ซ่ึงจะไปทําใหประสิทธิภาพในการจับออกซิเจนของเม็ดเลือดแดงลดลง ดังนั้นควรใหเลือดถุงใหมมากกวา

เลือดท่ีเก็บไวนานๆ อายุของถุงเลือดคือ คือ 21-42 วัน PRC มีผลขางเคียงเชนการเกิด anaphylactic, Acute 

hemolytic transfusion reactions, Febrile nonhemolytic transfusion reactions, transfusion related 

acute lung injury (TRALI), Hyperkalemia/ Hypocalcemia – hypothermia สวนการติดเชื้อจากเลือดท่ี

ไดรับ ในปจจุบันพบวาเกิดนอยมาก 

เปาหมายของ Hb อางอิงจาก TRICC study ซ่ึงทําในผูปวย trauma พบวาเปาหมายของ Hb ในการให

เลือดไมชัดเจน เนื่องจากเม่ือเปรียบเทียบระหวาง liberal 70-90 g/L และ restrictive group 100-120 g/L 

พบวาไมแตกตางกันในดานการเสียชีวิตและอวัยวะลมเหลว ดังนั้นใหตั้งเปาหมายท่ี 7-9 g/dL และใหเลือดจนกวา

จะหยุดภาวะเลือดออกได ในขณะท่ีผูปวย UGIB พบวากลุมท่ีตั้งเปาหมายไมต่ํากวา (7 g/dL) จะทําใหมีการใช

เลือดนอยกวาและทําใหเกิดผลขางเคียงตอคนไขนอยกวากลุมท่ีตั้งเปาหมายไวสูงท่ี 9 g/dL 

ในกรณี torso penetrating injuries หรือผูท่ีถูกของแหลมแทงจนมีภาวะเสียเลือด พบวาการใหเลือดไป

ทันที จะทําใหความดันโลหิตสูงข้ึน แลวไปดัน clot ท่ีอุดตรงจุดท่ีบาดเจ็บทําใหเลือดออกมากกวาเดิม จึงมีงานวิจัย

ท่ีเปรียบเทียบการรักษาแบบ immediate (ใหเลือดทันทีเพ่ือพยุงความดันโลหิตเอาไว) และแบบ delayed (สงตัว

ผูปวยไปรับการหามเลือดท่ีโรงพยาบาลกอนคอยใหเลือดในสวนท่ีขาด) พบวาผูปวยท่ีไดรับการรักษาแบบ 

delayed จะมีอัตราการรอดชีวิตสูงกวา 

Vasoactive agents คือยาท่ีมีผลตอหลอดเลือด เชน Norepinephrine ชวยหยุดการเสียเลือดได ขอดี

ของยากลุมนี้คือ จะลดปริมาณสารน้ําท่ีตองไดรับ ทําใหมีเลือดไปเลี้ยงสมองมากข้ึนและลดระยะเวลาช็อก อวัยวะ

จะเกิดการลมเหลวลดลง อาจชวยหามเลือดในจุดท่ีมีบาดแผลไดจากการลด splanchnic blood flow และลด 

vasoplegia (ภาวะหัวใจข้ีเกียจเตน ซ่ึงจะไมตอบสนองตอ catecholamine ดังนั้นการใหยากระตุนการบีบตัวจะ
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สามารถไปชวยในสวนนี้ไดดวย) แตการใชยาก็จะมีขอเสียคือเพ่ิม O2 demand หรืออาจทําใหอวัยวะตายจากการ

ขาดเลือดไปเลี้ยงเนื่องจากฤทธิ์หดหลอดเลือด ดังนั้นจึงควรเลือกใหในผูปวย Life threatening hypotension 

และ Impaired myocardial function 

Traumatic coagulopathy คือภาวะท่ีเกิดข้ึนเม่ือรางกายบาดเจ็บและพยายามหยุดเลือด จะมีการหลั่ง 

clotting factor ออกมาจํานวนมากเพ่ือใชในการหามเลือด แตเม่ือ clotting factor เหลานี้ออกมาเจอกับภาวะ 

acidosis hypothermia ซ่ึงเกิดจากภาวะช็อกจากการสูญเสียเลือดของรางกาย ทําให clotting factor ถูกทําลาย

ใหหายไปเยอะ จนนําไปสู clinical coagulopathy bleeding ดังนั้นในผูปวยท่ีมีภาวะเสียเลือดมาก อาจจําเปนท่ี

จะตองไดรับสวนประกอบอ่ืนๆของเลือดนอกเหนือจากเม็ดเลือดแดงดวย 

จากการศึกษา PROPPR study เปรียบเทียบการใหเลือดระหวาง 1:1:1 (6 U FFP: 6 U PC: 6 U PRC) 

กับ 1:1:2 (3 U FFP: 0 U PC: 6 U PRC) เพ่ือดูประสิทธิภาพของการใหเลือดรวมกับสวนประกอบอ่ืนๆของเลือด 

พบวา สูตร 1:1:1 ดีกวาในแงท่ีลดภาวะเลือดออกรุนแรง ทําให anatomical hemostasis แตไมแตกตางกันใน

ดานการเสียชีวิต 

Massive transfusion protocol คือกระบวนการทํางานรวมกันของทีมผูรักษาเพ่ือใหผูปวยท่ีมีเลือดออก

มากไดรับสวนประกอบของเลือดในการรักษาในปริมาณมากอยางรวดเร็วและเหมาะสม (> 10 PRCs in 24 hours, 

Replacement of >1 blood volume in 24 hours, >50% of blood volume in 4 hours) ซ่ึงพบวาวิธีนี้

สามารถลดการเสียชีวิตได ในปจจุบันจึงมีการประกาศใชรูปแบบการรักษานี้ในหลาย ๆ โรงพยาบาล 

การเกิด hemostasis ประกอบดวย factor หลายตัว ดังนั้นในการหยุดเลือดจึงตองมีการใหสารประกอบ

ท่ีเก่ียวของกับการแข็งตัวของเลือดเพ่ิมเติม จากการวิจัย PAMPER trialพบวาเม่ือให fibrinogen 2 ถุงแกผูปวย 

trauma กอนท่ีจะถูกนําตัวมาสงโรงพยาบาล สามารถลดการเสียชีวิตท่ี 24 ชวโมงและ 30 วันไดอยางมีนัยสําคัญ  

Fresh frozen plasma หากตองการ fibrinogen 2 g จะตองใช FFP ถึง 4 ถุง ทําใหผูปวยไดรับน้ําเขาไปเปน

จํานวนมาก และการท่ีมีน้ําเยอะ อาจทําใหเกิด transfusion related acute lung injury ได นอกจากนี้กอนใช 

FFP จะตองทํา ABO compatibility และเม่ือละลายแลว จะแชเย็นเก็บไดแค 24 ชั่วโมง FFP มี plasma protein 

และ antibody เปนจํานวนมากจึงตองระวังการแพ 

Cryoprecipritate เปน fluid of choice เนื่องจากมี fibrin อยูในถุงมากกวา ทําใหเม่ือนําไปใชแลวจะมี

ผลขางเคียงจากภาวะน้ําเกินเกิดข้ึนนอยกวา 
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Fibrinogen concentrate มีน้ํานอยมากและไมตองทํา cross-matching ดังนั้นจึงมีคุณสมบัติเหนือกวา 

fibrinogen ทดแทนตัวอ่ืนๆ แตจากงานวิจัยชนิด RCT ยังไมพบประโยชนจากการใช จึงตองรอการศึกษาเพ่ิมเติม

ตอไป 

Platelets จะช วย ให เ กิ ด  hemostasis โดยตรงและ ไป  activate clotting factor ตั ว อ่ืน  ๆ  ใน

กระบวนการอีกที Platelets 1 dose เทากับ 6 unit ซ่ึงจะทําให plt เพ่ิมข้ึนประมาณ 30000 ในปจจุบันไมคอยมี 

donor ของ plt และตองปนเลือดเปนปริมาณมากเพ่ือใหได plt หนึ่งถุง จึงมักจะขาดแคลน 

  Prothrombin complex concentrate มีหลายชนิด เชน 3-Factors, activated PCC, recombinant 

factor VIIa ซ่ึงสวนใหญจะใหในกลุมผูปวยท่ีมีภาวะพรอง coagulation factor ดังกลาวมากกวาจะใชในการรักษา

ภาวะเสียเลือด เนื่องจากเม่ือใชไปแลวในผูปวยปกติมักจะมีภาวะ clot ตามมาซ่ึงอาจเปนอันตรายได 

Antifibrinolytic agent: Tranexamic acid จ ากก า ร ศึ ก ษ า  CRASH-2 ซ่ึ ง เ ป รี ย บ เ ที ยบ ก า ร ใ ห  

Tranexamic acid 1 g ทันทีและ 1 g ทุก 8 ชั่วโมง กับ Placebo พบวามีประโยชนสูงสุดเม่ือใหภายในสามชั่วโมง

หลังเกิดการบาดเจ็บและในผูปวยช็อกรุนแรง โดยท่ีไมมีการเพ่ืมข้ึนของ vascular occlusion อยางมีนัยสําคัญ แต

สามารถลดการตายไดท่ี NNT=65 

Antithrombotic agents เลือกใชเม่ือผูปวยมีภาวะเลือดออกผิดปกติท่ีเกิดจากยา เชน warfarin-

vitamin K, Idarucizumab for dabigatran, Andexanet alfa for direct Xa inhibitors, heparin-protamine 

sulfate ในสวนของยากลุม antiplt. แตละตัวมีคาครึ่งชีวิตไมเทากันและสวนใหญมีกลไกแบบ irreversible 

inhibition ซ่ึงตองใชเวลา 7-10 วันในการสราง Platelets ข้ึนมาใหม จึงจะกลับคืนสูสภาพเดิม มีเพียง ticagrelor 

ตัวเดียวท่ีจับแบบ reversible  



 

20 
 

แนวปฏิบัติในการพัฒนาอาจารยใหมผานงานการจัดการความรู 

1. จัดใหมีระบบอาจารยพ่ีเลี้ยงแลกเปลี่ยนประสบการณ เทคนิคการสอน 
การประเมินนักศึกษากอนการสอนในแตละหัวขอ 
2. อาจารยพ่ีเลี้ยงรวมอภิปรายประเด็นสําคัญกับอาจารยใหมในแตละ
หัวขอ concept รายละเอียดท่ีสําคัญ และประเด็นการมอบงานศึกษาดวย
ตัวเองใหกับนักศึกษา 
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