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ผูปวยที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกจะเกิดก�รเปลี่ยนแปลงของเนื้อ

เยื่อสวนต�งๆ ของร�งก�ย โดยทั่วไปภ�วะไฟไหมน้ำ�รอนลวกจะ

ทำ�ใหมีรั่วของน้ำ�และโปรตีนจ�กเสนเลือดเข�ไปในบริเวณเนื้อเยื่อ

ที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวก อย�งไรก็ต�มในผูปวยที่ไฟไหมน้ำ�รอน 

ลวกม�กกว�รอยละ 20 ของพื้นที่ผิวร�งก�ย (โดยก�รประเมิน 

รอยละของพื้นที่ผิวร�งก�ยท่ีถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกของต�ม 

แผนภ�พของ Lund and Brower ต�มรูปที่ 1) ก�รรั่วและสูญเสีย

ปริม�ณน้ำ�และโปรตีนจะเกิดขึ้นในเนื้อเยื่อสวนอื่นที่ไมถูกไฟไหม 

น้ำ�รอนลวกดวย และก�รรั่วของส�รน้ำ�นี้จะยังคงตอเนื่องไปอย�งนอย 

24-36 ชั่วโมงหลังจ�กเกิดไฟไหมน้ำ�รอนลวก1 และก�รสูญเสีย 

น้ำ�และโปรตีนในปริม�ณม�กส�ม�รถทำ�ใหผูปวยเกิดภ�วะช็อก

ได โดยภ�วะช็อกนี้อ�จจะไมตอบสนองตอก�รใหส�รน้ำ�จึงควร

บทความฟนวิชา

พยาธิสรีระวิทยาของภาวะช็อกในผูปวยไฟไหมน้ำารอนลวก

ชัยรัตน  บุรุษพัฒน
หนวยศัลยกรรมตกแตงและเสริมสราง กองศัลยกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา

รูปที่ 1  แสดง Chart Lund and Browder ในก�รคำ�นวณรอยละของบริเวณที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกต�มผิวหนังของร�งก�ย

Age:  .......................................

Sex:  ........................................

Weight:  ..................................

Area Brith-1 yr 1-4 yr 5-9 yr 10-14 yr 15 yr Adult
Partial

thickness 2o

Full

thickness 3o
Total

Head 19 17 13 11 9 7

Neck 2 2 2 2 2 2

Anterior trunk 13 13 13 13 13 13

Posterior trunk 13 13 13 13 13 13

Right buttock 2½ 2½ 2½ 2½ 2½ 2½
Left buttock 2½ 2½ 2½ 2½ 2½ 2½
Genitalia 1 1 1 1 1 1

Right upper arm 4 4 4 4 4 4

Left upper arm 4 4 4 4 4 4

Right lower arm 3 3 3 3 3 3

Left lower arm 3 3 3 3 3 3

Rigth hand 2½ 2½ 2½ 2½ 2½ 2½
Left hand 2½ 2½ 2½ 2½ 2½ 2½
Right thigh 5½ 6½ 8 8½ 9 9½
Left thigh 5½ 6½ 8 8½ 9 9½
Right Leg 5 5 5½ 6 6½ 7

Left leg 5 5 5½ 6 6½ 8

Right foot 3½ 3½ 3½ 3½ 3½ 3½
Left foot 3½ 3½ 3½ 3½ 3½ 3½

Total
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เข�ใจถึงกลไกก�รเกิดภ�วะช็อกจะชวยใหก�รรักษ�ผูปวยไดอย�ง 

มีประสิทธิภ�พม�กยิ่งขึ้น

ก�รใหส�รน้ำ�ทดแทน (fluid resuscitation) เพื่อรักษ�ปริม�ณ

ส�รน้ำ�ในเสนเลือด (Intravascular volume) จนกว�ภ�วะรั่วของ

ส�รน้ำ�หมดไปจึงมีคว�มสำ�คัญม�ก ซึ่งภ�วะช็อกจ�กไฟไหมน้ำ�รอน 

ลวกจัดเปนลักษณะอย�งหนึ่งของภ�วะช็อกที่เกิดจ�กก�รสูญเสีย

ปริม�ณน้ำ�ในร�งก�ย (hypovolemic shock) ซึ่งทำ�ใหเกิดก�ร

เปลี่ยนแปลงของระบบไหลเวียนโลหิต ไดแกก�รลดลงของพล�สม� 

ก�รลดลงของปริม�ณเลือดที่สูบฉีดออกจ�กหัวใจ มีก�รลดลงของ

ปริม�ณปสส�วะและเสนเลือดต�งๆ จะมีคว�มต�นท�นเพิ่มขึ้นทั่ว

ร�งก�ย เปนผลใหเกิดก�รลดลงของปริม�ณเลือดที่ไปยังสวนต�งๆ 

ทั่วทั้งร�งก�ย2-6  อย�งไรก็ต�มมีคว�มแตกต�งจ�กภ�วะช็อกที่เกิด

จ�กก�รสูญเสียเลือด (hemorrhagic shock) คือในผูปวยไฟไหมน้ำ�

รอนลวกจะมีก�รเพิ่มขึ้นของระดับ hematocrit และคว�มเขมขน 

ของ hemoglobin ซึ่งก�รเพิ่มขึ้นนี้จะยังส�ม�รถพบไดถึงแมไดมี

ก�รใหส�รน้ำ�ทดแทนเพียงพอแลวก็ต�ม

ลักษณะก�รบวมของเนื้อเยื่อจะมีลักษณะเปนแบบ biphasic 

pattern คือ ในชวงแรกจะมีก�รบวมเพิ่มขึ้นอย�งรวดเร็วและทันที

ทันใดจ�กส�รน้ำ�รั่วไปในบริเวณเนื้อเยื่อที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวก ซึ่ง

จะเกิดขึ้นในชวงชั่วโมงแรกๆ ภ�ยหลังจ�กไฟไหมน้ำ�รอนลวก5,7 ใน

ระยะตอม�จะมีก�รร่ัวของส�รน้ำ�ไปในเนื้อเยื่อทั้งที่ถูกไฟไหมน้ำ�

รอนลวกและไมถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกอย�งช�ๆ เพิ่มขึ้นเรื่อยๆ

ในชวง 12-24 ชั่วโมงหลังไฟไหมน้ำ�รอนลวก7,8 ก�รใหส�รน้ำ� 

ทดแทนทำ�ใหมีก�รเพิ่มขึ้นของปริม�ณเลือดและแรงดันในเสน 

เลือดฝอย ทำ�ใหมีก�รรั่วของส�รน้ำ�ต�มไปดวยโดยพบว�ปริม�ณ

ของก�รบวมนี้จะขึ้นอยูกับชนิดและคว�มรุนแรงของไฟไหมน้ำ�รอน 

ลวก5,9 และชนิดและประม�ณของส�รน้ำ�ที่ใหทดแทนดวย 

ภ�วะบวมน้ำ�(edema) ของเนื้อเยื่อบริเวณที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอน 

ลวกเกิดจ�กก�รมีก�รรั่วของส�รน้ำ�จ�กเสนเลือดออกม�อย�งรวด

เร็วในชวงชั่วโมงแรกของก�รถูกไฟไหมและส�ม�รถบวมไดถึง 2 

เท�ใน 1 ชั่วโมง5,21 มีร�ยง�นว�แผลที่มีคว�มลึกของผิวหนังทั้งหมด 

รอยละ 70-80 ของปริม�ณน้ำ�ที่รั่วออกม�นี้เกิดขึ้นใน 30 น�ทีแรก

หลังไฟไหมน้ำ�รอนลวกและโดยเฉพ�ะรอยละ 90 นี้เกิดขึ้นในชวง 

5 น�ทีแรกอีกดวย6,11,12 อย�งไรก็ต�มก�รรั่วของส�รน้ำ�จะยังคง

มีตออย�งนอยจนถึง 12-24 ชั่วโมงหลังไฟไหมน้ำ�รอนลวกทั้งใน

แผลที่มีคว�มลึกของผิวหนังบ�งสวนและแผลที่มีคว�มลึกของ

ผิวหนังทั้งหมด 

สารสื่อกลางในผูปวยที่ถูกไฟไหมน้ำารอนลวก (Mediators of 

burn injury)

ก�รบ�ดเจ็บจ�กไฟไหมน้ำ�รอนลวก ทำ�ใหเกิดก�รหลั่งส�รสื่อ

กล�ง (mediators) ต�งๆ ทั้งเฉพ�ะที่และเข�สูกระแสเลือดไป

ยังสวนอื่นของร�งก�ย ส�รสื่อกล�งต�งๆ เหล�นี้มีบทบ�ทสำ�คัญ

ที่ทำ�ใหเกิดก�รบวมและคว�มผิดปกติของระบบหัวใจและหลอดเลือด

ทำ�ใหเกิดก�รเปลี่ยนแปลงของ vascular permeability ทั้งท�ง

ตรงและท�งออม ทำ�ใหมีก�รเพิ่มขึ้นของ hydrostatic pressure 

ในเสนเลือดขน�ดเล็กและมีก�รขย�ยตัวของเสนเลือดแดงเล็กๆ 

(arteriolar vasodilatation) โดยส�รส�รสื่อกล�งเหล�นั้นไดแก

Histamine  จะถูกหลั่งออกจ�ก mast cell ในบริเวณผิวหนังที่

ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวก โดยพบว� histamine เปนส�รสื่อกล�งที่เกิด

ขึ้นในชวงแรกทันทีหลังไฟไหมน้ำ�รอนลวก ทำ�ใหเกิด endothelial 

gaps ขน�ดใหญจ�กก�รหดตัวของ endothelial cell ที่ผนังเสน

เลือดดำ�13 เกิดก�รเพิ่มขึ้นของ microvascular permeability 

นอกจ�กนี้ histamine ยังทำ�ใหเกิดก�รเพิ่มขึ้นของคว�มดันในเสน

เลือดฝอย โดยก�รขย�ยตัวของเสนเลือดแดงเล็กๆ และก�รหดตัว

ของเสนเลือดดำ� มีร�ยง�นพบว�ก�รบวมจ�กไฟไหมน้ำ�รอนลวกจะ

สัมพันธกับก�รเพิ่มขึ้นของส�ร histamine, xanthine oxidase, 

oxygen radicals และ uric acid14 

มีร�ยง�นถึงก�รลดก�รบวมจ�กไฟไหมน้ำ�รอนลวกอย�งมีนัย 

สำ�คัญโดยก�รให histamine blockers และ mast cell stabilizers 

ในสัตวทดลอง13  อย�งไรก็ต�มประโยชนของก�รให antihistamine 

ในก�รรักษ�ผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกยังไมชัดเจน โดยปจจุบันมี 

ขอบงชี้ในก�รใชย�กลุม antihistamine ในก�รปองกันและรักษ�

ภ�วะ gastric ulcer เท�นั้น

Prostaglandins เปนส�รที่มีผลตอหลอดเลือดอย�งม�ก 

โดยสังเคร�ะหจ�ก arachidonic acid ซึ่งหลั่งม�จ�กเนื้อเยื่อที่ถูก

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกและ inflammatory cells ที่เกิดจ�กกระบวนก�ร

ตอบสนองตอก�รอักเสบในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวก15,16

Macrophage และ neutrophil จะถูกกระตุนทั่วร�งก�ย

และจะไปที่บริเวณแผลไฟไหมน้ำ�รอนลวก ทำ�ใหเกิดก�รหลั่งของ 

prostaglandins ต�งๆ เชน thromboxanes, leukotrienes และ 

interleukin-1 ซึ่งจะมีผลทั้งเฉพ�ะที่และทั่วร�งก�ย

Prostaglandin E
2 
(PGE

2
) และ leukotrienes LB

4 
และ LD

4
 

มีผลใหเกิดก�รเพิ่มขึ้นของ microvascular permeability ทั้งท�ง

ตรงและท�งออม17 prostacyclin (PGI
2
) ถูกผลิตในบริเวณที่ถูก
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ไฟไหมน้ำ�รอนลวกและทำ�ใหเกิดก�รขย�ยตัวของหลอดเลือดโดย

มีผลโดยตรงตอก�รเพิ่มขึ้นของ capillary permeability

PGE
2 
เปนตัวหนึ่งที่มีบทบ�ทสำ�คัญในก�รเกิดก�รบวมจ�กไฟ

ไหมน้ำ�รอนลวกจ�กก�รเพิ่ม microvascular permeability และ

ก�รขย�ยตัวของหลอดเลือดในบริเวณแผล18,19

Thromboxane

Thromboxane A
2 
(TXA

2
) และ thromboxane B

2 
(TXB

2
) 

จะถูกผลิตเฉพ�ะบริเวณที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกโดยเกล็ดเลือด13 

thromboxane ทำ�ใหเกิดก�รหดตัวของเสนเลือดซึ่งไมมีผลตอก�ร

เกิดก�รบวมแตบทบ�ทสำ�คัญคือลดก�รไหลเวียนของเสนเลือดไป

ยังบ�ดแผล ทำ�ใหเกิดก�รเพิ่มขึ้นของบริเวณบ�ดแผลที่มีก�รข�ด

เลือด (zone of ischemia) ซึ่งมีผลทำ�ใหมีก�รเปลี่ยนจ�กแผลที่มี

คว�มลึกของผิวหนังบ�งสวน ไปเปนแผลที่มีคว�มลึกของผิวหนัง

ทั้งหมดได

ระดับของ thromboxane และ TXA
2
/PGI ratios จะเพิ่มขึ้น

อย�งมีนัยสำ�คัญในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวก20 มีร�ยง�นว�ก�รหลั่ง

ของ TXB
2 
ที่บริเวณที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกจะสัมพันธกับก�รข�ด

เลือดของเนื้อเยื่อบริเวณนั้นและก�รให thromboxane inhibitors 

จะชวยปองกันก�รเพิ่มขึ้นของก�รข�ดเลือดบริเวณผิวหนังที่ไดรับ 

บ�ดเจ็บในสัตวทดลองได21,22 Demling23 ร�ยง�นว�ก�รท�ดวย 

Ibuprofen จะลดทั้งก�รบวมเฉพ�ะที่และก�รสร�ง prostaglandins 

ในเนื้อเยื่อที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกโดยไมมีผลตอสวนอื่นของร�งก�ย

ก�รให TXA
2
 synthesis inhibitor (ย� anisodamine) จะ

มีประโยชนในก�รชวยรักษ�ระบบก�รไหลเวียนโลหิตของเสนเลือด

ขน�ดใหญ อย�งไรก็ต�มก�รให cyclooxygenase inhibitors 

ในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกยังไมมีร�ยง�นถึงประโยชนท่ีชัดเจน 

และยังไมเปนที่นิยมใชในท�งคลินิก

Kinins

Bradykinins เปนส�รสื่อกล�งเฉพ�ะที่ทำ�ใหเกิดก�รเพิ่มขึ้น

ของ vascular permeability โดยเฉพ�ะเสนเลือดดำ� Bradykinin 

จะถูกสร�งเพิ่มขึ้นหลังจ�กถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกแตก�รตรวจพบ

ในกระแสเลือดหรือน้ำ�เหลืองทำ�ไดย�ก เนื่องจ�กมีก�รเพิ่มขึ้นของ 

kininase activity ไปพรอมๆ กันดวยทำ�ใหเกิดก�รหมดฤทธิ์ของ 

kinin ในกระแสเลือด 

มีร�ยง�นก�รให bradykinin receptor antagonist ส�ม�รถ 

ชวยลดบวมในแผลไฟไหมน้ำ�รอนลวกท่ีมีคว�มลึกท้ังหมดใน 

กระต�ยได24 อย�งไรก็ต�มก�รให aprotinin (ซึ่งเปนย�กลุม 

protease inhibitor) ชวยลดก�รหลั่ง kinin ไดแตยังไมพบว�ชวย

ในก�รลดภ�วะบวมได25

Serotonin  จะถูกหลั่งออกม�ในชวงแรกหลังจ�กถูกไฟไหม 

น้ำ�รอนลวก มีผลทำ�ใหเกิดก�รหดตัวของ กล�มเนื้อเรียบของเสน

เลือดขน�ดใหญก�รให antiserotonin agent เชน ketanserin 

พบว�ชวยลดคว�มต�นท�นของเสนเลือดสวนปล�ยหลังถูกไฟไหม 

น้ำ�รอนลวกแตไมชวยลดก�รบวมของเนื้อเยื่อที่ถูกไฟไหม26  อย�งไร

ก็ต�มพบว�ก�รให methylsergide ซึ่งเปน serotonin antagonist 

ไมไดชวยปองกันก�รเพิ่มขึ้นของ capillary permeability89

Catecholamines ในกระแสเลือด (ทั้ง epinephrine และ 

norepinephrine) จะถูกหลั่งออกม�เปนปริม�ณม�กหลังจ�กถูก

ไฟไหมน้ำ�รอนลวก เสนเลือดเล็กๆ ท�งด�นเสนเลือดแดงจะเกิด

ก�รหดตัว เกิดก�รลดลงของคว�มดันในเสนเลือดฝอยโดยเฉพ�ะ

เมื่อเกิดรวมกับภ�วะสูญเสียน้ำ�ในเสนเลือดและเกิดก�รลดลงของ

คว�มดันในเสนเลือดดำ�ทำ�ใหเกิดภ�วะช็อกได

ก�รลดลงของคว�มดันในเสนเลือดฝอยทำ�ใหก�รบวมมีขอจำ�กัด

และชักนำ� interstitial fluid ใหเกิดก�รดูดซึมกลับจ�กผิวหนัง

ในสวนที่ไมถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวก กล�มเนื้อล�ยและอวัยวะภ�ย

ในต�ง ๆ ในผูปวยที่ช็อกจ�กไฟไหมน้ำ�รอนลวกที่ไมไดรับส�รน้ำ�

ทดแทน ยิ่งไปกว�นั้น catecholamines ที่กระตุน bata-agonist 

activity จะชัดขว�งก�รเพิ่มขึ้นของ capillary permeability ที่

เกิดจ�ก histamine และ bradykinin ดวย

Oxygen radicals มีบทบ�ทสำ�คัญในผูปวยที่ช็อกทุกชนิด

รวมถึงในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกดวย superoxide anion (O-
2
) 

hydrogen peroxide (H
2
O

2
) และ hydroxyl ion (OH-) จะถูก

หลั่งออกม�โดย neutrophil ในกระบวนก�รอักเสบจ�กเนื้อเยื่อที่

ไดรับบ�ดเจ็บ โดยพบว�hydroxyl ion จะเปนตัวที่สำ�คัญที่สุดเพ

ร�ะทำ�ใหเกิดคว�มเสียห�ยตอเนื้อเยื่อที่ไดรับบ�ดเจ็บไดม�กที่สุด

ในกระบวนก�รสร�ง hydroxyl radicals จะตองใชเหล็ก 

(free ferrous iron) (Fe
2
) และ H

2
O

2 
 มีหลักฐ�นว� radicals 

เหล�นี้ถูกสร�งข้ึนในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกคือก�รเพิ่มขึ้นของ 

lipid peroxidation ในเม็ดเลือดแดงและในเนื้อเยื่อต�งๆ28,29 

มีร�ยง�นว�ก�รให deferoxamine (DFO) ซึ่งเปนตัวจับเหล็ก 

(iron chelator) ในปริม�ณม�กในกระบวนก�รชวยฟนคืนชีพใน

แกะที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวก พบว�รอยละ 40 จะปองกัน lipid 

peroxidation ไดและลดก�รรั่วซึมในเนื้อเยื่อที่ไมถูกไฟไหม 

น้ำ�รอนลวกได30 อย�งไรก็ต�ม DFO อ�จกระตุนใหเกิดก�รบวมใน
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บริเวณที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกไดจ�กก�รเพิ่มก�รไหลเวียนโลหิต

ม�ที่เนื้อเยื่อได  มีร�ยง�นถึงก�รใช antioxidants เชน catalase 

ซึ่งจะกำ�จัด H
2
O

2
 และ superoxide dismutase (SOD) ว� 

ส�ม�รถชวยลดก�รเกิดก�รสูญเสียของพล�สม�หลังจ�กถูกไฟไหม 

น้ำ�รอนลวกในสัตวทดลองได28  มีก�รศึกษ�พบว�ระดับของ xanthine 

oxidase activity จะเพิ่มขึ้นอย�งรวดเร็วในพล�สม�หลังจ�ก 

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกและจะมีระดับสูงสุดที่ประม�ณ 15 น�ทีหลัง 

ไฟไหมน้ำ�รอนลวก พบว�ก�รตัดเนื้อต�ยหลังไฟไหมน้ำ�รอนลวก 

ทันทีจะชวยลดระดับของ xanthine oxidase activity ในพล�สม�

ได14,28  ก�รเปลี่ยนแปลง permeability บริเวณผิวหนังจะดีขึ้น

ในสัตวทดลองที่ได antioxidants (catalase, SOD, dimethyl 

sulfoxide, dimethythiourea) หรือ Iron chelator (DFO) ซึ่ง

ชวยสนับสนุนบทบ�ทของ oxygen radicals ในก�รเกิดก�รบ�ด

เจ็บของหลอดเลือดจ�กก�รเพิ่ม vascular permeability28 จ�ก

ก�รทำ�ล�ย endothelial cells ของเสนเลือด14,28

ก�รให allopurinol ซึ่งเปน xanthine oxidase inhibitor 

ยังชวยลดทั้งก�รไหลเวียนของน้ำ�เหลืองของเนื้อเยื่อในบริเวณที่ถูก

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกและระดับของ lipid peroxides ในกระแสเลือด 

ก�รมี protective effect ของ xanthine oxidase inhibitor นี้เปน

ตัวชวยบอกว� xanthine oxidase ในกระแสเลือดนี้เปนแหลงของ 

oxygen radicals ในก�รทำ�ใหเกิดก�รบวมของเนื้อเยื่อในผูปวย

ทั้งบริเวณที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกและไมถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวก

ก�รให antioxidants เชน vitamine C และ E เปนที่นิยม

ในศูนยก�รรักษ�ผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวก หล�ยๆ ที่ พบว�ก�รให 

ascorbic acid (vitamin C) ในปริม�ณม�กจะชวยลดก�รใหส�ร

น้ำ�ในสัตวทดลองที่ถูกไฟไหมได31,32

Platelet aggregation factor (PAF) จะถูกหลั่งหลังจ�กถูก

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกและทำ�ใหเพิ่มขึ้นของ capillary permeability33 

มีง�นวิจัยพบว�ก�รให TCV-309 (PAF antagonist) ทันทีหลัง

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกจะลดก�รบวมของบ�ดแผลไดและลดก�รเพิ่ม

ขึ้นของ PAF อย�งมีนัยสำ�คัญ33 ซึ่งจะชวยลดก�รเกิดช็อกโดยก�ร

กด PAF และก�รสร�ง superoxide radical

Angiotensin II และ vasopressin ซึ่งเปน hormone ที่

เกี่ยวของกับก�รควบคุมปริม�ณน้ำ�ที่อยูนอกเซลลโดยก�รควบคุม

คว�มสมดุลของโซเดียมและ osmolality ในชวงที่เกิดไฟไหมน้ำ�รอน 

ลวกจะพบว� sympathetic tone จะเพิ่มสูงขึ้น พบว� hormone 

ทั้ง 2 ชนิดนี้จะมีปริม�ณที่สูงกว�ปกติ hormone ทั้งสองตัวนี้มี

ผลใหเกิดก�รหดตัวของของ terminal arterioles โดยมีผลตอ 

venules นอยม�ก angiotensin II มีผลทำ�ใหเกิดก�รข�ดเลือด

ของ mucosa โดยเฉพ�ะในลำ�ไส ทำ�ใหเกิด translocation ของ 

endotoxins และแบคทีเรียทำ�ใหเกิดก�รติดเชื้อในกระแลเลือด

และอวัยวะภ�ยในสูญเสียก�รทำ�ง�นได34

ในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวก angiotensin II จะเพิ่มขึ้น 2-8 

เท�ในชวง 1-5 วันแรกหลังจ�กไฟไหมน้ำ�รอนลวก โดยมีจุดสูงสุด 

อยูที่วันที่ 335  vasopressin จะเพิ่มสูงสุด 50 เท�ม�กกว�ปกติ

และคอยๆ ลดลงหลังจ�ก 5 วันหลังไฟไหมน้ำ�รอนลวก นอกจ�ก

นี้ vasopressin จะทำ�ใหเกิดก�รเพิ่มคว�มต�นท�นของเสนเลือด

ทั่วร�งก�ย (systemic vascular resistance) และ after load  

ของหัวใจหองล�งซ�ยดวย ก�รศึกษ�ของ Sun และคณะ36 พบว�

ก�รให vasopressin receptor antagonist ในหนูที่ถูกไฟไหมจะ

ทำ�ใหระบบก�รไหลเวียนโลหิตดีขึ้น ในขณะที่ก�รให vasopressin 

จะกระตุนใหเกิดภ�วะช็อกในหนูที่ถูกไฟไหม

Corticotropin – releasing factor (CRF) CRF มีประโยชน 

ในก�รลดก�รร่ัวออกนอกเสนเลือดของโปรตีนและก�รลดบวม

ในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวก อย�งไรก็ต�มยังไมมีก�รร�ยง�นถึง

ก�รนำ�ไปใชในท�งคลินิกที่ชัดเจน 

ก�รเกิดภ�วะช็อกในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกนอกจ�กจะเกิด

จ�กส�รสื่อกล�งต�งๆ แลว พบว�ก�รเกิดไฟไหมน้ำ�รอนลวกยังมี

ผลตออวัยวะสำ�คัญๆ ในร�งก�ยหล�ยอย�งดวยกันไดแก

ผลของไฟไหมน้ำารอนลวกตอระบบการไหลเวียนโลหิต

ก�รลดลงของปริม�ณเลือดที่สูบฉีดออกจ�กหัวใจในผูปวย 

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกในชวงแรกยังคงเปนที่ถกเถียงกันอยู พบว�ก�ร

ลดลงของปริม�ณเลือดที่สูบฉีดออกจ�กหัวใจจะเกิดกอนก�รลดลง

ของปริม�ณพล�สม�ในเสนเลือดซึ่งน�จะเกิดจ�กก�รตอบสนองของ

ระบบประส�ทตอ receptor ของผิวหนังที่ถูกไฟไหมหรือก�รเพิ่ม

ขึ้นของส�รสื่อกล�งต�งๆ ที่มีผลใหหลอดเลือดหดตัว หลังจ�กนั้น

จึงเกิดภ�วะสูญเสียปริม�ณน้ำ�ในเสนเลือด (hypovolumia) เกิด

ก�รลดลงของปริม�ณเลือดท่ีไหลกลับสูหัวใจก็จะทำ�ใหเกิดก�ร 

ลดลงของปริม�ณเลือดที่สูบฉีดออกจ�กหัวใจต�มม�ดวย

มีก�รศึกษ�ของ Michic และคณะ37 พบว�ก�รลดลงของปริม�ณ

เลือดที่สูบฉีดออกจ�กหัวใจจะเกิดไมน�นหลังจ�กไฟไหมน้ำ�รอน 

ลวก และไมขน�นกับก�รเกิดก�รลดลงของปริม�ณเลือดในเสนเลือด 

กล�วโดยสรุปว�ก�รลดลงของปริม�ณเลือดที่สูบฉีดออกจ�กหัวใจ 
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มีผลทั้งจ�กก�รลดลงของปริม�ณเลือดในเสนเลือด ปริม�ณเลือด

ที่ไหลกลับสูหัวใจ ก�รเพิ่มขึ้นของคว�มต�นท�นของหลอดเลือด

ทั่วร�งก�ยและก�รมีส�รสื่อกล�งต�งๆ ที่กดก�รทำ�ง�นของหัวใจ

ในกระแสเลือดดวย

อย�งไรก็ต�มในผูปวยที่ไดรับส�รน้ำ�ทดแทนแลวจะยังมีระดับของ

ปริม�ณเลือดที่สูบฉีดออกจ�กหัวใจสูงกว�ปกติไดถึง 2-6 วัน หลัง

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกซึ่งค�ดว�น�จะเกิดจ�กภ�วะ hypermetabolic 

state และ systemic inflammatory response syndrome (SIRS)

การทำางานของหัวใจที่ผิดปกติ

ก�รทำ�ง�นของหัวใจที่ลดลงในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกจะเกิด

ขึ้นจ�กทั้งก�รกดก�รทำ�ง�นของหัวใจโดยตรงและก�รเพิ่มก�รทำ�ง�น

ของหัวใจท�งด�นขว�ที่ม�กเกินไป (Right heart overload) 

ก�รเพิ่มก�รทำ�ง�นของหัวใจท้ังด�นซ�ยและขว�เปนผลม�

จ�กก�รเพิ่มขึ้นของคว�มต�นท�นของหลอดเลือดทั่วร�งก�ยและ

คว�มต�นท�นของหลอดเลือดภ�ยในปอด (pulmonary vascular 

resistance) ก�รเพิ่มก�รทำ�ง�นของหัวใจท�งด�นซ�ยล�งเพื่อรักษ�

ระดับของปริม�ณเลือดที่สูบฉีดออกจ�กหัวใจในกรณีที่มีก�รเพิ่มขึ้น 

ของ afterload จะม�จ�กก�รกระตุน adrenergic และก�รเพิ่ม 

myocardial oxygen extraction ในขณะที่ก�รทำ�ง�นของหัวใจ

ท�งด�นขว�ล�งจะไมคอยมีก�รเปลี่ยนแปลงในก�รเพิ่ม afterload

ในร�ยที่ไฟไหมรุนแรงพบว�ส�ม�รถเกิด desynchronization 

ของหัวใจท�งด�นล�งทั้งซ�ยและขว�ได จ�กก�รกดก�รทำ�ง�นของ 

กล�มเนื้อหัวใจ (myocardium)38 ก�รแกไขภ�วะสูญเสียน้ำ�ใน

เสนเลือดโดยก�รใหส�รน้ำ�ม�กเกินไปในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวก 

ไมส�ม�รถแกไขภ�วะคว�มผิดปกติของก�รหดตัวของหัวใจหอง 

ล�งซ�ยได ซึ่งเปนตัวชวยบอกว�ภ�วะสูญเสียน้ำ�ในเสนเลือดไมใช 

เปนกลไกหลักของก�รเกิด คว�มผิดปกติของหัวใจ

มีก�รศึกษ�ในสัตวทดลองที่เกิดไฟไหมน้ำ�รอนลวกพบว�ก�ร

ทำ�ง�นของหัวใจจะไมส�ม�รถแกไขไดถ�ให isotonic fluid ใน

ก�รใหส�รน้ำ�แตจะดีขึ้นไดโดยให hypertonic saline dextran 

แตตองใหภ�ยใน 4-6 ชั่วโมงแรกเท�นั้น39  มีร�ยง�นถึงก�รให 

antioxidants, arginine และ calcium channel blocker ว�

ทำ�ใหก�รทำ�ง�นของหัวใจดีขึ้น40,41 ก�รศึกษ�ของ Murphy และ

คณะ42 พบว�มีก�รเพิ่มขึ้นของ serum marker ของหัวใจที่ไดรับ

บ�ดเจ็บ (Troponin I) ในผูปวยที่มีไฟไหมน้ำ�รอนลวกม�กกว� 

รอยละ 18 ของพื้นที่ผิวทั้งๆ ที่ผูปวยมี cardiac index ที่ดี

กลไกที่แนนอนที่ทำ�ใหเกิดก�รเปลี่ยนแปลงของ myocardial 

cell membrane ทำ�ใหเกิดก�รทำ�ง�นที่แยลงในผูปวยไฟไหมน้ำ�

รอนลวกที่ช็อกยังคงไมชัดเจน ก�รมี oxygen free radicals เปน

ตัวหนึ่งที่มีบทบ�ทสำ�คัญ Horton และคณะ40 พบว�ก�รใหก�ร

รักษ�ดวย SOD และ catalyse จะชวยทำ�ใหก�รทำ�ง�นของหัวใจ 

หองล�งซ�ยดีขึ้นโดยเฉพ�ะถ�ไดรวมกับก�รใหส�รน้ำ�อย�งเพียงพอ 

อย�งไรก็ต�ม antioxidant ที่ใหนี้ไมไดเปลี่ยนแปลงปริม�ณของ

ส�รน้ำ�ที่ตองใชในก�รชวยชีวิตผูปวย

ก�รใหปริม�ณส�รน้ำ�ทดแทนในระยะแรกและเพียงพอมีคว�ม

สำ�คัญในก�รชวยชีวิตผูปวยและพบว�ไมทำ�ใหก�รทำ�ง�นของ 

หัวใจแยลงไป จ�กก�รศึกษ�พบว�ปริม�ณเลือดที่สูบฉีดออกจ�ก

หัวใจจะยังคงต่ำ�กว�ระดับปกติถึงแมจะไดรับส�รน้ำ�ทดแทนอย�ง

เพียงพอ ทั้งในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกและในสัตวทดลอง ก�ร 

กระตุน sympathetic และภ�วะสูญเสียน้ำ�ในเสนเลือด ทำ�ใหเกิด

ก�รหลั่ง catecholamine, vasopressin, angiotensin และ 

neuropeptide –Y หลังจ�กถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวก ส�รต�งๆ เหล�

นี้ทำ�ใหเกิดก�รหดตัวของกล�มเนื้อเรียบของผนังเสนเลือดแดง 

ทั่วทั้งร�งก�ย มีผลทำ�ใหเกิดก�รเพิ่มขึ้นของ afterload และคว�ม

ต�นท�นของหลอดเลือดทั่วร�งก�ย นอกจ�กนี้ก�รเพิ่มขึ้นของ 

คว�มต�นท�นของหลอดเลือดทั่วร�งก�ย ในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอน 

ลวกยังเกิดจ�กภ�วะเลือดขนจ�ก hemoconcentration ดวย 

Hilton และคณะพบว�ก�รให peripheral vasodilator (verapamil) 

ชวยเพิ่มปริม�ณเลือดที่สูบฉีดออกจ�กหัวใจได แตพบว�ก�รทำ�ง�น

ของกล�มเนื้อหัวใจจะยังคงถูกกดก�รทำ�ง�นอยู37

ผลของไฟไหมน้ำารอนลวกตออวัยวะภายในชองทอง

ในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกที่ไมไดรับก�รรักษ�อย�งทันทวงที 

จะทำ�ใหเกิดอวัยวะภ�ยในข�ดเลือดและก�รทำ�ง�นลดลงต�มม�ได 

เชน ไตและลำ�ไสต�งๆ  ภ�วะไตข�ดเลือด (Kidney ischemia) จะ

เกิดไดโดยตรงทั้งจ�กภ�วะสูญเสียน้ำ�ในเสนเลือด และก�รเพิ่มขึ้น

ของ sympathetic tone นอกจ�กนี้ก�รเพิ่มขึ้นของ hemoglobin 

และ myoglobin ก็มีผลโดยตรงตอก�รเกิดไตว�ยเฉียบพลันดวย43

ก�รเกิดก�รหดตัวของหลอดเลือดของลำ�ไสจะทำ�ใหเกิดก�รข�ด

เลือด ก�รลดลงของ pH ของผนังลำ�ไส ทำ�ใหเกิด bacterial และ 

endotoxin translocation ทำ�ใหเกิดก�รติดเชื้อในกระแสเลือด

ต�มม�ได พบว�ถึงแมจะไดส�รน้ำ�ทดแทนอย�งเพียงพอแลวก็ยัง

ส�ม�รถเกิดก�รข�ดเลือดของอวัยวะภ�ยในได
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ผลของไฟไหมน้ำารอนลวกตอปอด

ในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกจะทำ�ใหเกิดก�รเพิ่มขึ้นของคว�ม 

ต�นท�นของหลอดเลือดที่ปอด ( pulmonary vascular resistance) 

ซึ่งสัมพันธกับก�รเพิ่มของคว�มต�นท�นของหลอดเลือดทั่วร�งก�ย 

(systemic vascular resistance)3,44 ก�รเกิดภ�วะน้ำ�ทวมปอด

จะพบไดบอยในชวงหลัง หลังจ�กก�รใหส�รน้ำ�ทดแทนชวยชีวิต

ม�กกว�ชวงแรกในระหว�งกำ�ลังชวยชีวิต ก�รเพิ่มขึ้นของคว�มดัน

ของเสนเลือดฝอยเนื่องจ�กก�รเพิ่มคว�มต�นท�นของหลอดเลือด

ที่ปอดและก�รหดตัวของหลอดเลือดเล็กๆ ทั้งกอนและหลังไฟไหม 

น้ำ�รอนลวกทำ�ใหเกิดภ�วะน้ำ�ทวมปอดได

Pulmonary wedge pressure จะเพิ่มขึ้นม�กกว�คว�มดัน

ของหัวใจหองบนซ�ยเนื่องจ�กมีก�รหดตัวของเสนเลือดดำ�ฝอย44,45 

พบว�ปจจัยสำ�คัญที่สุดท่ีทำ�ใหเกิดภ�วะน้ำ�ทวมปอดคือภ�วะที่

มีโปรตีนในเลือดต่ำ� (hypoproteinemia)46 มีก�รศึกษ�พบว�มี 

albumin sequestration เพิ่มขึ้นในปอดหลังจ�กผูปวยไดรับ 

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกรอยละ 30 ของพื้นที่ผิวร�งก�ยในก�รทดลอง

ในหนู28 นอกจ�กนี้ก�รศึกษ�ในผูปวยไฟไหมพบว�ก�รเกิดภ�วะ

น้ำ�ทวมปอดจะไมเกิดขึ้นห�กไมมีภ�วะบ�ดเจ็บจ�กก�รสำ�ลักควัน

รวมดวย47 ซึ่งสอดคลองกับที่พบว�ก�รเปลี่ยนแปลง permeability 

ของเสนเลือดเล็กๆ ของปอดจะเกิดขึ้นนอยม�กและอัตร�ก�ร 

ไหลเวียนของน้ำ�เหลืองในปอดดูเหมือนจะเพิ่มขึ้นเพื่อปองกันก�ร

สะสมของ interstitial fluid

ภาวะอาการความดันในชองทองสูง (abdominal compartment 

syndrome)

ภ�วะอ�ก�รคว�มดันในชองทองสูงไดแกก�รมีคว�มดันใน 

ชองทองที่สูงขึ้น (intraabdominal hypertension) รวมกับก�ร 

มีชองทองที่ตึงแนน ซึ่งจะทำ�ใหเกิดมีภ�วะห�ยใจลดลงจ�กก�รเพิ่ม

คว�มดันของปอดในขณะห�ยใจเข�หรืออ�จเกิดมีภ�วะปสส�วะ 

ออกนอย ทั้งๆ ที่ไดส�รน้ำ�ทดแทนในปริม�ณม�ก ภ�วะอ�ก�ร

คว�มดันในชองทองสูงทำ�ใหผูปวยถึงแกชีวิตไดทั้งจ�กก�รลดลง

ของปริม�ณเลือดที่ไปไตตับและลำ�ไส มีก�รทำ�ง�นของปอดที่ผิด

ปกติ มีก�รลดลงของปริม�ณเลือดที่สูบฉีดออกจ�กหัวใจและรวม

ถึงก�รเพิ่มขึ้นของคว�มดันของสมองดวย48,49 พบว�ก�รมีคว�มดัน

ในชองทองม�กกว� 30 ซม. น้ำ�เปนตัวบอกว�มีคว�มดันในชองทองสูง

ก�รใหส�รน้ำ�ม�กเกินไปในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกเปน 

ปจจัยหนึ่งที่ทำ�ใหเกิดภ�วะอ�ก�รคว�มดันในชองทองสูงขึ้น ภ�วะ

อ�ก�รคว�มดันในชองทองสูงขึ้นจ�กไฟไหมน้ำ�รอนลวกนี้เรียกว� 

secondary abdominal compartment syndrome50 ซึ่งผูปวย 

ที่มีภ�วะเสี่ยงตอก�รเกิดภ�วะอ�ก�รคว�มดันในชองทองสูงขึ้น ไดแก 

ผูที่ไดส�รน้ำ�ทดแทนในปริม�ณม�ก ก�รลดลงของ abdominal 

wall compliance จ�ก eschar ที่รัดหน�ทอง ก�รเพิ่มขึ้นของ 

capillary permeability ทำ�ใหเกิดก�รรั่วของพล�สม�และเกิด

ก�รบวมของเนื้อเยื่อบริเวณชองทองถึงแมจะเปนบริเวณที่ไมถูก

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกก็ต�มได

สรุป

ผูปวยที่ไดรับบ�ดเจ็บจ�กไฟไหม โดยเฉพ�ะม�กกว�รอยละ 20 

ก�รดูแลเฉพ�ะบ�ดแผลเพียงอย�งเดียวจึงไมพอ ถึงแมเหตุก�รณ 

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกจะเกิดขึ้นเพียงเสี้ยววิน�ทีแตก�รเปลี่ยนแปลง

ของระบบไหลเวียนโลหิตจะส�ม�รถเกิดไดตลอดเวล�และเปน 

กระบวนก�รที่ยังคงเกิดขึ้นอย�งตอเนื่อง (dynamic) โดยเฉพ�ะ

ในชวง 24-36 ชั่วโมงแรก ผลลัพธจะเกิดกับผูปวยทั้งเฉพ�ะที่และ

ทั่วร�งก�ย ก�รดูแลผูปวยทั้งระบบจึงมีคว�มสำ�คัญม�ก ก�รรักษ�

อย�งรวดเร็วและถูกตองเพื่อรักษ�ระดับก�รไหลเวียนโลหิตจึงเปน
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