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วัตถุประสงค์ 

1. เข้าใจกลไลการท างานปกติของระบบหัวใจและหลอดเลือด 
2. ทราบกลไลการเกิดโรคและแนวทางในการรักษาเบื้องต้นเมื่อเกิดภาวะ cardiovascular compromise 

 สาเหตุการเสียชีวิตอันดับหนึ่งมักมาจาก Cardiovascular collapse ซึ่งจะกล่าวดังนี้ก็ไม่ถูกต้องนักเนือ่งจาก การ
ล้มเหลวของระบบหัวใจและหลอดเลือดนั้นเป็นผลสดุท้ายจากเหตเุหตุการณ์ส าคัญตา่งๆที่รบกวนระบบสมดลุในร่างกายของผู้ป่วย
ซึ่งเป็นเหตุแห่งการเสยีชีวิตที่แท้จริง  

โดยเราต้องสามารถวินิจฉยัและสบืค้นสาเหตุที่ท าให้ผู้ป่วยเกิดภาวะล้มเหลวของระบบหัวใจและหลอดเลือดดังกล่าว
พร้อมท้ังแก้ไขภาวะทีเ่กดิขึ้นเพื่อที่จะท าให้ผู้ป่วยรอดชีวิต 
โดยสาเหตุของการเกิด cardiovascular collapse นั้น หรือท่ีเราเรยีกกันว่า shock มีสาเหตดุังต่อไปนี้  

1. Hypovolemic / hemorrhagic (loss of circulating volume) เช่น Trauma / severe diarrhea 
2. Cardiogenic shock เช่น MI, Arrythmia, myocardial contusion, outflow tract obstruction, drug 
3. Neurogenic shock เช่น spinal card trauma, spinal anesthesia 
4. Septic shock (vasodilatation) เช่น SIRS, burn, pancreatitis, AI, acidosis, prolong severe hypotension 
5. Obstructive shock เช่น Cardiac tamponade, PE, Tension pneumothorax, IVC obstruction  
6. Traumatic shock เช่น systemic response to severe injury after trauma process of combining after soft 

tissue injury, long bone fracture, blood loss  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Flow chart 1 Shock mechanism 
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Fig. 1 Pathways leading to decrease tissue perfusion and shock. Decrease tissue perfusion can result directly  

from hemorrhage/hypovolemia, cardiac failure, or neurologic injury. Decreased tissue perfusion and 
cellular injury can then result in immune and inflammatory responses. Alternatively, elaboration of 
microbial products during infection or release of endogenous cellular products from tissue injury can 
result in cellular activation to subsequently influence tissue perfusion and the development of 
shock, HMGB1 = high morbidity group box 1; LPS = lipopolysaccharide; RAGE = receptor for advanced 
glycation end products. 

 
โดยความส าคญัของการแก้ไขภาวะ shock นั้น เนื่องจากในระบบการท างานของร่างกายจะสามารถ compensated 

การเปลีย่นแปลงสมดลุในระบบไหลเวียนเลือดเพยีงจ านวนหนึ่งเท่านัน้ หากแต่การเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึน้อย่างรวดเร็วและ
กระทันหันมากเกินไปนี้ท าให้รา่งกายของผู้ป่วยไมส่ามารถ compensated ไดแ้ละน าไปสู่การสูญเสียชวีิตของผู้ป่วยในท่ีสุด 
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Fig. 2 Rat model of hemorrhagic shock through the phases of compensation, and irreversibility. The  

percentages shown above the curve represent survival rates. 
 
Basic cardiac physiology 

delivery energy source of tissue mechanism ประกอบไปด้วย หัวใจ ระบบหลอดเลือดแดง และระบบหลอดเลือด
ด า โดยหัวใจท าหนา้ที่เป็นตัวสูบฉดีโลหติ ระบบเส้นเลือดแดง มีคณุลักษณะคือ pressure สูง resistance สูง compliance ต่ า 
และระบบหลอดเลือดด า มีคุณลักษณะคือมี pressure ต่ า resistance ต่ า แต่ compliance สูงซึ่งจะสังเหตุเห็นได้ว่าด้วย
คุณสมบัติเหล่านี้จึงท าให้ในภาวะปกติ ปริมาณโลหิตในรา่งกายนั้นจะอยู่ในระบบหลอดเลือดด าเป็นหลัก 
  ในหนึ่งครั้งของการท างานของระบบไหลเวียนโลหิต จะประกอบไปด้วย การไหลของเลือดจากหัวใจหอ้งล่างซ้าย เข้าสู่
เส้นเลือดแดงใหญ่ในช่องอก 1 ครั้ง จะเกิดการขยายตัวท่ีส่วนต้นของหลอดเลือดแดงใหญ่ (dilate proximal of great vessel) 
โดยความดันที่เกิดขึ้นน้ีสามารถวัดได้เป็น ค่าความดันโลหติตัวบนหรอื systolic blood pressure (SBP) นั่นเอง โดยปริมาณเลือด
ที่ถูกบีบออกจากหัวใจ 1 ครั้ง เราเรียกว่า Stroke volume โดยค่า SBP มักจะสูงเมื่อผู้ป่วยมี SV มาก และต่ า เมื่อผู้ป่วยมี SV 
น้อย โดยเลือดจะสามารถไหลเวียนไปได้บางส่วนจากการบีบตัวของหัวใจ และเมื่อเส้นเลือดแดงใหญ่ถกูยืดขยายออก จะถูกดึงให้
หดกลับด้วย elastance of aorta เมื่อเส้นเลือแดงหดตัว หัวใจห้องล่างจะคลายตัว เลือดจะถูกขนส่งไปตามเนื้อเยื่อในบรเิวณต่างๆ
ซึ่งสัมพันธ์กับค่าความดัน diastolic blood pressure (DBP) ที่สะท้อนให้เห็นถึง peripheral vascular resistance (SVR)/Total 
peripheral resistance (TPR) 
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Fig. 3 Circulation system 
 

เราจะสามารถบ่งบอกการท างานของหัวใจและระบบไหลเวียนเลือดอย่างง่ายๆ ได้ด้วยค่า Pulse pressure (PP) Pulse 
pressure คือ ค่าความแตกต่างระหว่างความดันโลหิตตัวบนและตัวล่าง = SBP – DBP ค่าปกติ = 30 – 40 mmHg 

ดงันั้น PP จึงมีความหมาย = SV – SVR 
หาก wide PP = DBP/SVR ต่ า 
Narrow PP = SV ต่ า 
Normal PP = SV and SVR abnormal 
จาก diagram ดังต่อไปนี้แสดงให้เห็นว่าเมื่อหัวใจบีบตัวเพื่อขนส่งเลอืดที่บรรจดุ้วย oxygen ผ่านทางระบบหลอดเลือด

แดงไปเลี้ยงอวัยวะต่างๆ และเมื่อเกิดการแลกเปลีย่น oxygen ที่ระดับเซลล์แล้วนั้น เลือดที่บรรจดุ้วย carbon dioxide จะถูก
ขนส่งกลับผ่านทางระบบหลอดเลอืดด าและกลับเข้าสู่หัวใจห้องบนขวาโดยค่าความดันท่ีแสดงถึง tissue perfusion นั้นเรยีกว่า 
mean arterial pressure(MAP) โดยสามารถหาได้จากการแทนคา่ในสูตร 

 

𝑀𝐴𝑃 =
2DBP + 𝑆𝐵𝑃

3
 

 
โดยค่าปกติ คือ 70 – 110 mmHg โดยทั่วไปแล้ว ค่า MAP ที่มากกว่า 60 แสดงถึงค่าความดันท่ีเพียงพอต่อการน าเลือด

ไปเลีย้งอวัยวะที่ส าคญั เช่น สมอง หัวใจ และ ไต 
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Fig. 4 Circulation system 
 
จากกฎของโอห์ม เราจึงสามารถแสดงค่าการไหลเวียนของเลือดได้ดงัต่อไปนี้  

I (กระแส) = V(ความตา่งศักย)์ / R (ความต้านทาน) จะแทนค่าได้เป็น 
Qt = (Pin-Pout) / R 

   = (MAP-Vena cava pressure) / SVR 
 
CO = MAP/SVR 
 
MAP = CO × SVR 

   = SV × HR × SVR 
   = (EDV-ESV)       × HR × SVR 

   = 
EDV

𝐸𝐷𝑉
     × (EDV – ESV)×  HR × SVR 

   = EDV    ×   (
EDV−ESV

𝐸𝐷𝑉
 )  ×  HR × SVR 

 
MAP = Preload × contractility ×   Rhythm × Afterload 

 
เมื่อท้ังสี่อย่างนี้ปกติ จะท าให้เลือดไหลเวียนอย่างปกตโิดย 

- preload สามารถลดลงได้จาก Hypovolemic / hemorrhagic 
- Contractility คือ การท างานของหัวใจ 
- Afterload มักจะมีปัญหาจาก vasodilate ที่พบได้ใน neurogenic shock 
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เมื่อพูดถึงความส าคัญของแรงบีบของหัวใจหรือ heart contractility นั้นจะแสดงให้เห็นได้จากการทดลองของ Starling 
ที่ได้น าน้ าใสเ่ข้าไปใน right atrium (RA) วัดความดัน และกระตุ้นให้หัวใจบีบตัวแล้ววัด cardiac output (CO) จาก left 
ventricle (LV) Starling พบว่าความสัมพันธ์ของ RA pressure  นัน้สัมพันธ์กับ CO โดยตรง โดยแสดงให้เห็นไดด้ังกราฟตัวอย่าง 
แต่หากเพิ่มความดันไปเรื่อยๆจนถงึจุดหนึ่งจะพบว่า ความดันที่เพิม่เข้าไปไม่อาจท าให้ CO เปลี่ยนแปลงได้อีก (เนื่องจากหัวใจถูก
หุ้มด้วย pericardium จึงมีปริมาตรจ ากัด)  

 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 5 Frank-Starling law (relation between CO to EDP) 
 
จากความสมัพันธ์ที่แสดงดังกราฟจึงสรุปได้ว่า หากต้องการเพิ่ม cardiac output จะสามารถเพิ่มได้โดยการเพิม่ preload  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 6 Frank-Starling law (pressure vs volume) 
 

SBP คือ ความดันที่วัดไดเ้มื่อหัวใจถูกกระตุ้นให้เกดิการบีบตัว DBP ความดันของหัวใจที่วัดได้ก่อนถูกกระตุ้นให้เกดิการ
บีบตัว โดยเมื่อเตมิน้ าเข้าไปจะพบว่ามีปริมาตรน้ าท่ีใสเ่ข้าไปจะไม่สามารถท าให้เกิดความดันในห้องหัวใจได้ เราเรยีกปริมาตรน้ า
จ านวนนั้นว่า Unstressed volume แต่เมื่อใส่น้ าเข้าไปอีกจะถึงจุดที่สามารถท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงความดันในห้องหัวใจได้ 
(ก่อนการบีบตัว) เราเรียกน้ าปริมาตรนั้นว่า stressed volume เมื่อกระตุ้นให้หัวใจเกดิการบีบตัว จะพบว่าท่ีปริมาตรน้ าน้อยหัวใจ
จะมีแรงบีบน้อย เมื่อปริมาตรน้ าเยอะหัวใจจะมีแรงบีบตัวได้เยอะ โดยกราฟแสดงให้เห็นว่าความดันของหัวใจแปรผันตาม preload  
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Fig. 7 Stressed and unstressed volume correlation 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
      A          B 

Fig. 8 LV pressure varied on time (A) and volume (B) correlation  
 

จาก pressure-volume loop พบว่า ที่จุดที่ 1 เมื่อเลือดไหลเข้าสูห่ัวใจห้องล่างซ้ายจนเต็ม mitral valve (MV) ปิด 
ความดันในหัวใจห้องล่างซ้ายจะเพิ่มขึ้นอย่างรวดเร็วจนถึงจุดที่ 2 ความดันในหัวใจห้องล่างซ้ายมีมากกว่าความดันใน Aorta (DBP) 
จึงดันให้ aortic valve (AV) เปิด เลือดจะไหลออกจากหัวใจห้องซ้ายอย่างรวดเร็วเข้าสู่ proximal aorta ปริมาณเลือดในหัวใจ
ห้องล่างซ้ายจะค่อยๆลดลงจนถึงจดุที่เท่ากับ MAP ซึ่งก็คือจุดที่ 3 Aortic valve จึงปิด เมื่อน้ันความดนัในหัวใจห้องล่างซ้ายจะ
ลดลงอย่างรวดเร็วจนเป็น 0 จากการที่ ventricle ขยายตัวอย่างรวดเร็ว จนถึงจุดที่ 4 คือจุดที ่MV เปิดและมีเลือดไหลกลับเข้ามา
เติมเต็มใน ventricle อีกครั้ง รวมทัง้กระบวนการที่เกิดขึ้นนี้เราเรียกว่า cardiac loop 

โดยปรมิาตรเลือดก่อนทีจ่ะถูกฉีดออกจากหัวใจ เรียกว่า End diastolic volume (EDV) และ ปริมาตรเลือดที่ค้างอยู่
หลังจากหัวใจฉีดเลือดออกไปก่อน AV จะปิดเรียกว่า End systolic volume (ESV) โดยเราสามารถค านวน SV ได้จาก  

 
SV = EDV – ESV 
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Fig. 9 Pressure volume loop and cardiac cycle 
 
จากกราฟแสดงให้เห็นถึง SV ในภาวะต่างๆ 
 

- ใน cardiac loop สีแดง เมื่อ contractility เพิ่มขึ้น ESV จะลดลง ส่งผลให้ SV เพิม่มากข้ึน 
- ใน cardiac loop สีฟ้า เมื่อ afterload เพิ่มมากข้ึน (aortic pressure เพิ่มมากข้ึน) ส่งผลให้ ESV มากข้ึน จึงท าให้ SV 

ลดลง 
- ใน cardiac loop สเีขียว เมื่อ preload เพิ่มมากข้ึน EDV จึงเพ่ิมขึ้น ส่งผลให้ SV เพิม่ขึ้น และ สีด าแสดงถึง normal 

cardiac loop  
 
ในระบบหลอดเลือดนั้น cardiac output จะมีค่าเท่ากับ Venous return (VR) สิ่งที่มผีลต่อ Venous Return คือ  

1. Vascular compliance 
2. Stress volume 
3. Resistance to venous return 
4. Blood flow distribution 

 
Vascular compliance 

ภาพนี้แสดงความสัมพันธ์ของ compliance กลา่วคือใน rigid tube ไม่มคีวามยดืหยุ่น (compliance) จะไมม่ีการ
ไหลเวียนของโลหติ ต่อให้ใส่ความดันลงไปเท่าไหร่ (A) ต่างจากในระบบท่ีมีความยืดหยุ่นของเส้นเลือด จะมีการไหลเวียนของโลหิต
เกิดขึ้น เมื่อใส่ความดันเข้าไปจะท าให้เกิดการไหลเวียน โดยในระบบท่ีมี compliance ต่ ากว่า จะมีเลือดไหลเวยีนกลับเข้าไปสู่
หัวใจได้ดีกว่า ดังในสมการ และภาพ B และ C 



Pathophysiology of cardiovascular system 9 

  
Fig. 10 Vascular compliance and flow correlation 

 

Compliance  =  
∆𝑉

∆𝑃
 

= 
stressed volume − unstressed volume

𝑚𝑒𝑎𝑛 𝑠𝑦𝑠𝑡𝑒𝑚𝑖𝑐 𝑝𝑟𝑒𝑠𝑠𝑢𝑟𝑒
  

  Mean systemic pressure = 
stressed volume

Compliance
 

 
ค่า mean systemic pressure นั้นมาจากไหน????  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 11 Mean arterial pressure during asystole 
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จากภาพแสดงถึงความดันในระบบหลอดเลือดแดง และระบบหลอดเลือดด า โดยความดันในระบบหลอดเลือดแดงน้ันสูง 
และความดันในระบบหลอดเลือดด ามักมีค่าต่ ากว่า ในขณะที่หัวใจหยุดเต้น ความดันในระบบหลอดเลอืดแดงค่อยๆลดลง ความดัน
ในระบบหลอดเลือดด าสูงขึ้นเล็กนอ้ยเนื่องจากปริมาณเลือดไป pool อยู่ใน venous side มากถึงร้อยละ 90 โดยความดันท่ีวัดได้
ในขณะที่หัวใจหยุดเต้นเราเรียกว่า mean systemic pressure จากสมการดังกล่าวเบื้องต้นท าใหเ้ราเห็นความส าคัญของ venous 
compliance, mean systemic pressure ซึ่งมผีลต่อ Venous return ดังท่ีได้กล่าวไปในเบื้องต้น   
  
ปัจจัยอื่นท่ีมีผลต่อ Venous return ต่อไปคือ resistance to venous return  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 12 Example of blood circulation pressure 
 

- ความดันเลือดต้นทางคือ mean systemic pressure 
- ความดันเลือดปลายทางคือ RA pressure/vena cava pressure 
- Resistance to Venous return มาจาก  

𝑓𝑙𝑜𝑤 =
(Pms − Pra) ความต่างศักย์

Rv ความต้านทาน
 

โดย flow จะสูงสุดเมื่อ Pra = 0 (Pra ติดลบได้ขึ้นกับ intrathoracic pressure แตไ่มส่ามารถเพิ่ม VR ได้เนื่องจาก 
great vessel จะ collapse) 

        VRmax =
Pms−0

Rv
 

        VRmax =
Stressed volume

compliance
÷

1

𝑅𝑣
  

        VRmax =
stressed volume

compliance×resistance(time constant)
 

 
Time constant ต่ าเลือดไหลผ่านส่วนนั้นไดร้วดเร็ว ท าให้ venous return เพิ่มมากข้ึน 
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Regulation of mean systemic pressure 
 
Vs    A  Normal correlation 
 
 
V0       
          Pms P 
Vs 
    B  เพิ่ม Vs (stressed volume) 
 
 
V0 
                 Pms P 
 
 
Vs    C  ลด V0 (unstressed volume) 
 
 
V0 
                  Pms P 
 
 
Vs    D  ลด compliance (vasoconstriction) 
            

      C =
𝑉

𝑃
       ✓ 

V0                 P 
          Pms P 

Fig. 13 Correlation between volume and pressure (A, B, C, D) 
 

จากภาพแสดงให้เห็นว่า ในร่างกายเรามปีริมาตรน้ าท่ีไม่ก่อให้เกิดความดัน คือ unstressed volume (V0) และน้ าท่ีท า
ให้เกิดความดัน โดยความดันท่ีเกดิขึ้นนั้นเราเรียกว่า mean systemic pressure (Pms) ส่วนปรมิาตรน้ าท่ีท าให้เกิดความดันเรา
เรียกว่า stressed volume (Vs) หากเราต้องการเพิ่ม mean systemic volume เพื่อเพ่ิม venous return สามารถท าได้
ดังต่อไปนี้  

 

C 
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1. เพิ่ม stressed volume 
2. ลด unstressed volume 
3. ลด vascular compliance โดยมากก็คือ vasoconstrictor ต่างๆ 

หากไมส่ามารถเพิ่ม Pms ไดม้ีวิธีอ่ืนอีกหรือไม่ในการเพิ่ม venous return ค าตอบคือการลด venous resistance (Rv) 

จาก สมการ VRmax =
Pms−0

Rv
   

Slope =
1

𝑅𝑣
  

หมายความว่าหาก ลด Rv ลงได้จะสามารถเพิ่ม VR ได้ ดังแสดงในรปูด้านล่าง 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 14 Venous return and RA pressure during resistance (Rv) change 
 

สิ่งสุดท้ายทีม่ีผลต่อ venous return คือ venous distribution ซึ่ง diagram ดังต่อไปนี้จะแสดงให้เหน็ถึง time 
constant ได้เด่นชัดมากขึ้น  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 15 VR and time constant 
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โดยมาก เลือดมักจะไหลผ่านในส่วนท่ีมี resistance ต่ า และหากบรเิวณใดมี compliance ต่ าก็จะท าให้เลือดไหลกลับ
เข้าสู่หัวใจได้มากและเร็วข้ึน (time constant ต่ า) โดยมากบรเิวณที่มี resistance สูง compliance สูงหากเลือดผ่านมาในบริเวณ
นี้มาก time constant สูง จะท าให้ Venous return ลดลง บริเวณที่มี compliance สูง มักอยู่ใน peripheral tissue หรือ 
muscle และบริเวณที่มี compliance ต่ า คือบริเวณ GI tract ดังนั้นหากอยากเพิ่ม venous return อีกวิธีที่สามารถท าได้คือการ 
shunt เลือดเข้าไปใน GI tract เพิม่ ให้ผู้ป่วยนอนท่า reverse Trendelenburg เพื่อลดปรมิาณเลือดที่อยู่บริเวณ peripheral 
tissue 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

Fig. 16 Frank Starling curve during blood volume changed 
 

จากภาพแสดงให้เห็นว่า หากเราเพิ่ม contractility สามารถท าให้ cardiac output เพิ่มขึ้นได้ หรือ หากอยากให ้
cardiac output เพิ่มขึ้นก็สามารถเพิ่ม venous return ได้ด้วยวิธีต่างๆ เช่น เพิ่ม mean systemic pressure หรือ ลด 
resistance ต่อ venous return ก็สามารถท าไดเ้ช่นกัน  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 17 Cardiac output and RA pressure during change resistance 
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ESPVR 

Determine of ventricular performance ปัจจยัที่มีผลต่อการท างานของหัวใจห้องล่างในภาวะปกติ 
- Ventricular loading condition 
- Preload 
- Contractility 
- Afterload 
- Lusitropy 

 
     CONTRACTILITY        PRELOAD   AFTERLOAD 
 

 
P 
 
 
 
    V 
 
 
P 
 
 
 
    V 
        Increase contractility increase           Increasing preload  Increase afterload 
        pressure and stroke volume            increase pressure and  increase pressure and 
        (hence cardiac output)            stroke volume   decrease stroke volume 

Fig. 18 Cardiac loop in varies condition (contractility, preload and afterload change) 
 
- จากภาพจะพบว่า หากเราเพิม่ preload จะสามารถเพิ่ม Stoke volume ได ้
- หากเพิ่ม afterload หัวใจบีบตัวดขีึ้นแต่ stroke volume ลดลง 
- หากเพิ่ม contractility จะสามารถเพิ่ม stroke volume เพิม่ขึ้นไดเ้ช่นกัน  
- หาก lusitropy ลดลง หมายความว่าที่ pressure ที่เท่ากัน แต่ EDV ต่ าลง จะมีผลท าให้ stroke volume ลดลง ดังภาพ

ด้านล่าง 
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Fig. 19 Effect of LV diastolic failure caused by decreased ventricular compliance (e.g. Hypertrophy) on LV 
pressure-volume loop. Heart rate, inotropy and systemic vascular resistance are unchanged. 

 
Management in Left ventricular dysfunction 

- Decrease LV systolic function: MI, Hypoxia, Acidosis สามารถแก้ไขได้โดย แก้ไข reversible cause, optimized 
preload, increase contractility, decrease afterload (IABP) 

- Increase diastolic stiffness: 
หัวใจปกติตอบสนองต่อ preload manipulation เป็นหลัก ดังนั้นการรักษาที่ส าคัญคือ การเพิ่ม preload การรักษา

ด้วยการเพิม่ contractility หรือ afterload จะมผีลต่อ stroke volume น้อย ดังนั้นในผู้ป่วยท่ีไมม่ปีัญหา myocardial 
dysfunction หากอยู่ในภาวะ shock ควรให้ fluid resuscitation ที่เพียงพอก่อนที่จะให้ inotropic drug ในผู้ป่วยท่ีมีการท างาน
ของหัวใจเป็นปกติและเกดิภาวะ hypovolemia นั้นการให้ inotropic drug ตอบสนองต่อการเพิ่ม stroke volume ได้น้อยมาก 
ดังนั้นจึงควรให้ fluid ให้เพียงพอ และผูป้่วยท่ีตอบสนองต่อการให้ preload เราเรียกผู้ป่วยกลุม่นี้ว่า preload sensitive  

ในผู้ป่วยท่ีมีปัญหา myocardial dysfunction (impair contractility) หากลด preload ก็ไม่ได้ช่วยให้ผู้ป่วยมี stoke 
volume ที่เพ่ิมมากขึ้น ดังนั้นจึงไม่จ าเป็นจะต้อง keep negative หากแต่จ าเป็นจะต้อง optimized preload ให้เพียงพอ และไม่
ท าให้เกิด pulmonary edema  ดังนั้นเราจึงเรียกผู้ป่วยกลุ่มนี้ว่า preload insensitive  

หากน าผู้ป่วยที่มีปญัหา LV dysfunction มาให้ inotropic drug จะพบว่า cardiac output เพิ่มขึ้นเท่าตัว ดังนั้นจึง
สรุปได้ว่าผู้ป่วยท่ีมีปัญหา LV dysfunction ควรให้ inotropic drug 
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Fig. 20 Effect of LV pressure-volume loop on condition 
(A) Volume overload 
(B) Pressure overload 
(C) Restriction to filling 
(D) Loss of contractility 

 
ในผู้ป่วยท่ีมีภาวะหัวใจปกติ หากเราท าการลด afterload จะพบว่า stroke volume เปลี่ยนแปลงไมม่าก แต่ในทาง

ตรงกันข้าม หาก LV dysfunction เมื่อเราลด afterload จะท าให้ contractility ดีขึ้น ซึ่งท าให้เพิ่ม stroke volume ได ้
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Increase diastolic stiffness 

สาเหตุเกิดจาก MI, pericarditis , pericardial effusion , cardiac tamponade, ผู้ป่วยท่ีมี intrathoracic pressure 
เพิ่มขึ้นสูง หรือ ในผู้ป่วยท่ีมี pleural pressure เพิ่มขึ้นสูงเช่น pneumothorax 
Management 

Optimized preload ต้องระวังภาวะ pulmonary edema ควรให้ invasive monitoring (CVP/PWP <18-20) 
เนื่องจากผู้ป่วยประเภทนีไ้มไ่ด้มีปญัหาในเรื่อง contractility จึงไมจ่ าเป็นที่จะต้องให้ inotropic drug 
หากลด afterload มากเกินไปก็ควรต้องระวังภาวะ Hypotension ได ้

 
 

Fig. 21 Pressure-volume loop in varies condition 
Clinical manifestation of shock 
 

Table 1 Clinical manifestation of shock and management 

Shock PCWP CO SVR Preferred agent 
Hypovolemic / low preload shock    Fluids 

Cardiogenic shock    Inotropes (Dopa > Dobut) 
Inodilators 

Vasogenic / vasoplegic / distributive shock 
 - Hyperdynamic sepsis 
 - Sepsis with depressed cardiac function 
 - Anesthetic induced 

 

  
 
 

 

 
 
 

 

 
 
 

 
N > D > A > V 
D > N + Dobut 
PNP, Ephedrine 
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Pathophysiology in septic shock 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 22 Venous return in septic shock : The role of norepinephrine 
 
การรักษาผู้ป่วยเมื่อเกิดภาวะ Shock  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 23 Management shock patients 
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1. ประเมิน CO, PP ถ้า Pulse pressure แคบ = low cardiac output 
2. ดู sign of compensation ถ้า CO ต่ า SVR มักจะสูง, ถ้า CO สูง SVR มักจะต่ า 
3. ถ้า PP กว้าง DBP ต่ า ผู้ป่วยมือเทา้อุ่น SVR ต่ า capillary refill ด ีheart sound ดังดี favor high cardiac output 

shock (neurogenic or sepsis) ถ้าหาก Low cardiac output, PP แคบ DBP ต่ าไม่มาก มือเท้าเยน็ capillary refill 
ช้า ให้ประเมิน volume หาก volume พอหรือมีประวัติเคยเป็น MI ตรวจพบ JVP สูง แสดงว่าอาจมภีาวะน้ าเกิน ถ้าไม่
มีอาการแสดงดังกล่าวแสดงว่าผู้ปว่ยมีภาวะ hypovolemia อาจจะขาดน้ า หากไม่แน่ใจให้ท า fluid challenge test 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 24 Management of fluid challenge test 
 

ในการประเมิน volume จาก fluid challenge test (FCT) ให้ท าเพียงครั้งเดียวเท่านั้น หากเรา resuscitation จน 
adequate (CVP+2) แล้วค่อยพิจารณาในการให้ inotropic drug 

โดย fluid ที่ให้เป็นชนิดแรกมักใหเ้ป็น balance salt solution ใหดู้ clinical ประกอบด้วยเสมอหากผู้ป่วยเริม่มภีาวะ 
interstitial edema อาจพิจารณาให้ colloid ร่วมด้วย 
 


