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ผูปวยที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกจะเกิดการเปลี่ยนแปลงของเนื้อ

เยื่อสวนตางๆ ของรางกาย โดยทั่วไปภาวะไฟไหมน้ำ�รอนลวกจะ

ทำ�ใหมีรั่วของน้ำ�และโปรตีนจากเสนเลือดเขาไปในบริเวณเนื้อเยื่อ

ที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวก อยางไรก็ตามในผูปวยที่ไฟไหมน้ำ�รอน 

ลวกมากกวารอยละ 20 ของพื้นที่ผิวรางกาย (โดยการประเมิน 

รอยละของพื้นที่ผิวรางกายท่ีถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกของตาม 

แผนภาพของ Lund and Brower ตามรูปที่ 1) การรั่วและสูญเสีย

ปริมาณน้ำ�และโปรตีนจะเกิดขึ้นในเนื้อเยื่อสวนอื่นที่ไมถูกไฟไหม 

น้ำ�รอนลวกดวย และการรั่วของสารน้ำ�นี้จะยังคงตอเนื่องไปอยางนอย 

24-36 ชั่วโมงหลังจากเกิดไฟไหมน้ำ�รอนลวก1 และการสูญเสีย 

น้ำ�และโปรตีนในปริมาณมากสามารถทำ�ใหผูปวยเกิดภาวะช็อก

ได โดยภาวะช็อกนี้อาจจะไมตอบสนองตอการใหสารน้ำ�จึงควร

บทความฟนวิชา

พยาธิสรีระวิทยาของภาวะช็อกในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวก

ชัยรัตน  บุรุษพัฒน
หนวยศัลยกรรมตกแตงและเสริมสราง กองศัลยกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา

รูปที่ 1  แสดง Chart Lund and Browder ในการคำ�นวณรอยละของบริเวณที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกตามผิวหนังของรางกาย

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



ชัยรัตน  บุรุษพัฒน

Royal Thai Army Medical Journal Vol. 67  Vol. 4  October-December 2014

164

เขาใจถึงกลไกการเกิดภาวะช็อกจะชวยใหการรักษาผูปวยไดอยาง 

มีประสิทธิภาพมากยิ่งขึ้น

การใหสารน้ำ�ทดแทน (fluid resuscitation) เพื่อรักษาปริมาณ

สารน้ำ�ในเสนเลือด (Intravascular volume) จนกวาภาวะรั่วของ

สารน้ำ�หมดไปจึงมีความสำ�คัญมาก ซึ่งภาวะช็อกจากไฟไหมน้ำ�รอน 

ลวกจัดเปนลักษณะอยางหนึ่งของภาวะช็อกที่เกิดจากการสูญเสีย

ปริมาณน้ำ�ในรางกาย (hypovolemic shock) ซึ่งทำ�ใหเกิดการ

เปลี่ยนแปลงของระบบไหลเวียนโลหิต ไดแกการลดลงของพลาสมา 

การลดลงของปริมาณเลือดที่สูบฉีดออกจากหัวใจ มีการลดลงของ

ปริมาณปสสาวะและเสนเลือดตางๆ จะมีความตานทานเพิ่มขึ้นทั่ว

รางกาย เปนผลใหเกิดการลดลงของปริมาณเลือดที่ไปยังสวนตางๆ 

ทั่วทั้งรางกาย2-6  อยางไรก็ตามมีความแตกตางจากภาวะช็อกที่เกิด

จากการสูญเสียเลือด (hemorrhagic shock) คือในผูปวยไฟไหมน้ำ�

รอนลวกจะมีการเพิ่มขึ้นของระดับ hematocrit และความเขมขน 

ของ hemoglobin ซึ่งการเพิ่มขึ้นนี้จะยังสามารถพบไดถึงแมไดมี

การใหสารน้ำ�ทดแทนเพียงพอแลวก็ตาม

ลักษณะการบวมของเนื้อเยื่อจะมีลักษณะเปนแบบ biphasic 

pattern คือ ในชวงแรกจะมีการบวมเพิ่มขึ้นอยางรวดเร็วและทันที

ทันใดจากสารน้ำ�รั่วไปในบริเวณเนื้อเยื่อที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวก ซึ่ง

จะเกิดขึ้นในชวงชั่วโมงแรกๆ ภายหลังจากไฟไหมน้ำ�รอนลวก5,7 ใน

ระยะตอมาจะมีการร่ัวของสารน้ำ�ไปในเนื้อเยื่อทั้งที่ถูกไฟไหมน้ำ�

รอนลวกและไมถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกอยางชาๆ เพิ่มขึ้นเรื่อยๆ

ในชวง 12-24 ชั่วโมงหลังไฟไหมน้ำ�รอนลวก7,8 การใหสารน้ำ� 

ทดแทนทำ�ใหมีการเพิ่มขึ้นของปริมาณเลือดและแรงดันในเสน 

เลือดฝอย ทำ�ใหมีการรั่วของสารน้ำ�ตามไปดวยโดยพบวาปริมาณ

ของการบวมนี้จะขึ้นอยูกับชนิดและความรุนแรงของไฟไหมน้ำ�รอน 

ลวก5,9 และชนิดและประมาณของสารน้ำ�ที่ใหทดแทนดวย 

ภาวะบวมน้ำ�(edema) ของเนื้อเยื่อบริเวณที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอน 

ลวกเกิดจากการมีการรั่วของสารน้ำ�จากเสนเลือดออกมาอยางรวด

เร็วในชวงชั่วโมงแรกของการถูกไฟไหมและสามารถบวมไดถึง 2 

เทาใน 1 ชั่วโมง5,21 มีรายงานวาแผลที่มีความลึกของผิวหนังทั้งหมด 

รอยละ 70-80 ของปริมาณน้ำ�ที่รั่วออกมานี้เกิดขึ้นใน 30 นาทีแรก

หลังไฟไหมน้ำ�รอนลวกและโดยเฉพาะรอยละ 90 นี้เกิดขึ้นในชวง 

5 นาทีแรกอีกดวย6,11,12 อยางไรก็ตามการรั่วของสารน้ำ�จะยังคง

มีตออยางนอยจนถึง 12-24 ชั่วโมงหลังไฟไหมน้ำ�รอนลวกทั้งใน

แผลที่มีความลึกของผิวหนังบางสวนและแผลที่มีความลึกของ

ผิวหนังทั้งหมด 

สารสื่อกลางในผูปวยที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวก (Mediators of 

burn injury)

การบาดเจ็บจากไฟไหมน้ำ�รอนลวก ทำ�ใหเกิดการหลั่งสารสื่อ

กลาง (mediators) ตางๆ ทั้งเฉพาะที่และเขาสูกระแสเลือดไป

ยังสวนอื่นของรางกาย สารสื่อกลางตางๆ เหลานี้มีบทบาทสำ�คัญ

ที่ทำ�ใหเกิดการบวมและความผิดปกติของระบบหัวใจและหลอดเลือด

ทำ�ใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ vascular permeability ทั้งทาง

ตรงและทางออม ทำ�ใหมีการเพิ่มขึ้นของ hydrostatic pressure 

ในเสนเลือดขนาดเล็กและมีการขยายตัวของเสนเลือดแดงเล็กๆ 

(arteriolar vasodilatation) โดยสารสารสื่อกลางเหลานั้นไดแก

Histamine  จะถูกหลั่งออกจาก mast cell ในบริเวณผิวหนังที่

ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวก โดยพบวา histamine เปนสารสื่อกลางที่เกิด

ขึ้นในชวงแรกทันทีหลังไฟไหมน้ำ�รอนลวก ทำ�ใหเกิด endothelial 

gaps ขนาดใหญจากการหดตัวของ endothelial cell ที่ผนังเสน

เลือดดำ�13 เกิดการเพิ่มขึ้นของ microvascular permeability 

นอกจากนี้ histamine ยังทำ�ใหเกิดการเพิ่มขึ้นของความดันในเสน

เลือดฝอย โดยการขยายตัวของเสนเลือดแดงเล็กๆ และการหดตัว

ของเสนเลือดดำ� มีรายงานพบวาการบวมจากไฟไหมน้ำ�รอนลวกจะ

สัมพันธกับการเพิ่มขึ้นของสาร histamine, xanthine oxidase, 

oxygen radicals และ uric acid14 

มีรายงานถึงการลดการบวมจากไฟไหมน้ำ�รอนลวกอยางมีนัย 

สำ�คัญโดยการให histamine blockers และ mast cell stabilizers 

ในสัตวทดลอง13  อยางไรก็ตามประโยชนของการให antihistamine 

ในการรักษาผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกยังไมชัดเจน โดยปจจุบันมี 

ขอบงชี้ในการใชยากลุม antihistamine ในการปองกันและรักษา

ภาวะ gastric ulcer เทานั้น

Prostaglandins เปนสารที่มีผลตอหลอดเลือดอยางมาก 

โดยสังเคราะหจาก arachidonic acid ซึ่งหลั่งมาจากเนื้อเยื่อที่ถูก

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกและ inflammatory cells ที่เกิดจากกระบวนการ

ตอบสนองตอการอักเสบในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวก15,16

Macrophage และ neutrophil จะถูกกระตุนทั่วรางกาย

และจะไปที่บริเวณแผลไฟไหมน้ำ�รอนลวก ทำ�ใหเกิดการหลั่งของ 

prostaglandins ตางๆ เชน thromboxanes, leukotrienes และ 

interleukin-1 ซึ่งจะมีผลทั้งเฉพาะที่และทั่วรางกาย

Prostaglandin E
2 
(PGE

2
) และ leukotrienes LB

4 
และ LD

4
 

มีผลใหเกิดการเพิ่มขึ้นของ microvascular permeability ทั้งทาง

ตรงและทางออม17 prostacyclin (PGI
2
) ถูกผลิตในบริเวณที่ถูก
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ไฟไหมน้ำ�รอนลวกและทำ�ใหเกิดการขยายตัวของหลอดเลือดโดย

มีผลโดยตรงตอการเพิ่มขึ้นของ capillary permeability

PGE
2 
เปนตัวหนึ่งที่มีบทบาทสำ�คัญในการเกิดการบวมจากไฟ

ไหมน้ำ�รอนลวกจากการเพิ่ม microvascular permeability และ

การขยายตัวของหลอดเลือดในบริเวณแผล18,19

Thromboxane

Thromboxane A
2 
(TXA

2
) และ thromboxane B

2 
(TXB

2
) 

จะถูกผลิตเฉพาะบริเวณที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกโดยเกล็ดเลือด13 

thromboxane ทำ�ใหเกิดการหดตัวของเสนเลือดซึ่งไมมีผลตอการ

เกิดการบวมแตบทบาทสำ�คัญคือลดการไหลเวียนของเสนเลือดไป

ยังบาดแผล ทำ�ใหเกิดการเพิ่มขึ้นของบริเวณบาดแผลที่มีการขาด

เลือด (zone of ischemia) ซึ่งมีผลทำ�ใหมีการเปลี่ยนจากแผลที่มี

ความลึกของผิวหนังบางสวน ไปเปนแผลที่มีความลึกของผิวหนัง

ทั้งหมดได

ระดับของ thromboxane และ TXA
2
/PGI ratios จะเพิ่มขึ้น

อยางมีนัยสำ�คัญในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวก20 มีรายงานวาการหลั่ง

ของ TXB
2 
ที่บริเวณที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกจะสัมพันธกับการขาด

เลือดของเนื้อเยื่อบริเวณนั้นและการให thromboxane inhibitors 

จะชวยปองกันการเพิ่มขึ้นของการขาดเลือดบริเวณผิวหนังที่ไดรับ 

บาดเจ็บในสัตวทดลองได21,22 Demling23 รายงานวาการทาดวย 

Ibuprofen จะลดทั้งการบวมเฉพาะที่และการสราง prostaglandins 

ในเนื้อเยื่อที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกโดยไมมีผลตอสวนอื่นของรางกาย

การให TXA
2
 synthesis inhibitor (ยา anisodamine) จะ

มีประโยชนในการชวยรักษาระบบการไหลเวียนโลหิตของเสนเลือด

ขนาดใหญ อยางไรก็ตามการให cyclooxygenase inhibitors 

ในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกยังไมมีรายงานถึงประโยชนท่ีชัดเจน 

และยังไมเปนที่นิยมใชในทางคลินิก

Kinins

Bradykinins เปนสารสื่อกลางเฉพาะที่ทำ�ใหเกิดการเพิ่มขึ้น

ของ vascular permeability โดยเฉพาะเสนเลือดดำ� Bradykinin 

จะถูกสรางเพิ่มขึ้นหลังจากถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกแตการตรวจพบ

ในกระแสเลือดหรือน้ำ�เหลืองทำ�ไดยาก เนื่องจากมีการเพิ่มขึ้นของ 

kininase activity ไปพรอมๆ กันดวยทำ�ใหเกิดการหมดฤทธิ์ของ 

kinin ในกระแสเลือด 

มีรายงานการให bradykinin receptor antagonist สามารถ 

ชวยลดบวมในแผลไฟไหมน้ำ�รอนลวกท่ีมีความลึกท้ังหมดใน 

กระตายได24 อยางไรก็ตามการให aprotinin (ซึ่งเปนยากลุม 

protease inhibitor) ชวยลดการหลั่ง kinin ไดแตยังไมพบวาชวย

ในการลดภาวะบวมได25

Serotonin  จะถูกหลั่งออกมาในชวงแรกหลังจากถูกไฟไหม 

น้ำ�รอนลวก มีผลทำ�ใหเกิดการหดตัวของ กลามเนื้อเรียบของเสน

เลือดขนาดใหญการให antiserotonin agent เชน ketanserin 

พบวาชวยลดความตานทานของเสนเลือดสวนปลายหลังถูกไฟไหม 

น้ำ�รอนลวกแตไมชวยลดการบวมของเนื้อเยื่อที่ถูกไฟไหม26  อยางไร

ก็ตามพบวาการให methylsergide ซึ่งเปน serotonin antagonist 

ไมไดชวยปองกันการเพิ่มขึ้นของ capillary permeability89

Catecholamines ในกระแสเลือด (ทั้ง epinephrine และ 

norepinephrine) จะถูกหลั่งออกมาเปนปริมาณมากหลังจากถูก

ไฟไหมน้ำ�รอนลวก เสนเลือดเล็กๆ ทางดานเสนเลือดแดงจะเกิด

การหดตัว เกิดการลดลงของความดันในเสนเลือดฝอยโดยเฉพาะ

เมื่อเกิดรวมกับภาวะสูญเสียน้ำ�ในเสนเลือดและเกิดการลดลงของ

ความดันในเสนเลือดดำ�ทำ�ใหเกิดภาวะช็อกได

การลดลงของความดันในเสนเลือดฝอยทำ�ใหการบวมมีขอจำ�กัด

และชักนำ� interstitial fluid ใหเกิดการดูดซึมกลับจากผิวหนัง

ในสวนที่ไมถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวก กลามเนื้อลายและอวัยวะภาย

ในตาง ๆ ในผูปวยที่ช็อกจากไฟไหมน้ำ�รอนลวกที่ไมไดรับสารน้ำ�

ทดแทน ยิ่งไปกวานั้น catecholamines ที่กระตุน bata-agonist 

activity จะชัดขวางการเพิ่มขึ้นของ capillary permeability ที่

เกิดจาก histamine และ bradykinin ดวย

Oxygen radicals มีบทบาทสำ�คัญในผูปวยที่ช็อกทุกชนิด

รวมถึงในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกดวย superoxide anion (O-
2
) 

hydrogen peroxide (H
2
O

2
) และ hydroxyl ion (OH-) จะถูก

หลั่งออกมาโดย neutrophil ในกระบวนการอักเสบจากเนื้อเยื่อที่

ไดรับบาดเจ็บ โดยพบวาhydroxyl ion จะเปนตัวที่สำ�คัญที่สุดเพ

ราะทำ�ใหเกิดความเสียหายตอเนื้อเยื่อที่ไดรับบาดเจ็บไดมากที่สุด

ในกระบวนการสราง hydroxyl radicals จะตองใชเหล็ก 

(free ferrous iron) (Fe
2
) และ H

2
O

2 
 มีหลักฐานวา radicals 

เหลานี้ถูกสรางข้ึนในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกคือการเพิ่มขึ้นของ 

lipid peroxidation ในเม็ดเลือดแดงและในเนื้อเยื่อตางๆ28,29 

มีรายงานวาการให deferoxamine (DFO) ซึ่งเปนตัวจับเหล็ก 

(iron chelator) ในปริมาณมากในกระบวนการชวยฟนคืนชีพใน

แกะที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวก พบวารอยละ 40 จะปองกัน lipid 

peroxidation ไดและลดการรั่วซึมในเนื้อเยื่อที่ไมถูกไฟไหม 

น้ำ�รอนลวกได30 อยางไรก็ตาม DFO อาจกระตุนใหเกิดการบวมใน
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บริเวณที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกไดจากการเพิ่มการไหลเวียนโลหิต

มาที่เนื้อเยื่อได  มีรายงานถึงการใช antioxidants เชน catalase 

ซึ่งจะกำ�จัด H
2
O

2
 และ superoxide dismutase (SOD) วา 

สามารถชวยลดการเกิดการสูญเสียของพลาสมาหลังจากถูกไฟไหม 

น้ำ�รอนลวกในสัตวทดลองได28  มีการศึกษาพบวาระดับของ xanthine 

oxidase activity จะเพิ่มขึ้นอยางรวดเร็วในพลาสมาหลังจาก 

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกและจะมีระดับสูงสุดที่ประมาณ 15 นาทีหลัง 

ไฟไหมน้ำ�รอนลวก พบวาการตัดเนื้อตายหลังไฟไหมน้ำ�รอนลวก 

ทันทีจะชวยลดระดับของ xanthine oxidase activity ในพลาสมา

ได14,28  การเปลี่ยนแปลง permeability บริเวณผิวหนังจะดีขึ้น

ในสัตวทดลองที่ได antioxidants (catalase, SOD, dimethyl 

sulfoxide, dimethythiourea) หรือ Iron chelator (DFO) ซึ่ง

ชวยสนับสนุนบทบาทของ oxygen radicals ในการเกิดการบาด

เจ็บของหลอดเลือดจากการเพิ่ม vascular permeability28 จาก

การทำ�ลาย endothelial cells ของเสนเลือด14,28

การให allopurinol ซึ่งเปน xanthine oxidase inhibitor 

ยังชวยลดทั้งการไหลเวียนของน้ำ�เหลืองของเนื้อเยื่อในบริเวณที่ถูก

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกและระดับของ lipid peroxides ในกระแสเลือด 

การมี protective effect ของ xanthine oxidase inhibitor นี้เปน

ตัวชวยบอกวา xanthine oxidase ในกระแสเลือดนี้เปนแหลงของ 

oxygen radicals ในการทำ�ใหเกิดการบวมของเนื้อเยื่อในผูปวย

ทั้งบริเวณที่ถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวกและไมถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวก

การให antioxidants เชน vitamine C และ E เปนที่นิยม

ในศูนยการรักษาผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวก หลายๆ ที่ พบวาการให 

ascorbic acid (vitamin C) ในปริมาณมากจะชวยลดการใหสาร

น้ำ�ในสัตวทดลองที่ถูกไฟไหมได31,32

Platelet aggregation factor (PAF) จะถูกหลั่งหลังจากถูก

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกและทำ�ใหเพิ่มขึ้นของ capillary permeability33 

มีงานวิจัยพบวาการให TCV-309 (PAF antagonist) ทันทีหลัง

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกจะลดการบวมของบาดแผลไดและลดการเพิ่ม

ขึ้นของ PAF อยางมีนัยสำ�คัญ33 ซึ่งจะชวยลดการเกิดช็อกโดยการ

กด PAF และการสราง superoxide radical

Angiotensin II และ vasopressin ซึ่งเปน hormone ที่

เกี่ยวของกับการควบคุมปริมาณน้ำ�ที่อยูนอกเซลลโดยการควบคุม

ความสมดุลของโซเดียมและ osmolality ในชวงที่เกิดไฟไหมน้ำ�รอน 

ลวกจะพบวา sympathetic tone จะเพิ่มสูงขึ้น พบวา hormone 

ทั้ง 2 ชนิดนี้จะมีปริมาณที่สูงกวาปกติ hormone ทั้งสองตัวนี้มี

ผลใหเกิดการหดตัวของของ terminal arterioles โดยมีผลตอ 

venules นอยมาก angiotensin II มีผลทำ�ใหเกิดการขาดเลือด

ของ mucosa โดยเฉพาะในลำ�ไส ทำ�ใหเกิด translocation ของ 

endotoxins และแบคทีเรียทำ�ใหเกิดการติดเชื้อในกระแลเลือด

และอวัยวะภายในสูญเสียการทำ�งานได34

ในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวก angiotensin II จะเพิ่มขึ้น 2-8 

เทาในชวง 1-5 วันแรกหลังจากไฟไหมน้ำ�รอนลวก โดยมีจุดสูงสุด 

อยูที่วันที่ 335  vasopressin จะเพิ่มสูงสุด 50 เทามากกวาปกติ

และคอยๆ ลดลงหลังจาก 5 วันหลังไฟไหมน้ำ�รอนลวก นอกจาก

นี้ vasopressin จะทำ�ใหเกิดการเพิ่มความตานทานของเสนเลือด

ทั่วรางกาย (systemic vascular resistance) และ after load  

ของหัวใจหองลางซายดวย การศึกษาของ Sun และคณะ36 พบวา

การให vasopressin receptor antagonist ในหนูที่ถูกไฟไหมจะ

ทำ�ใหระบบการไหลเวียนโลหิตดีขึ้น ในขณะที่การให vasopressin 

จะกระตุนใหเกิดภาวะช็อกในหนูที่ถูกไฟไหม

Corticotropin – releasing factor (CRF) CRF มีประโยชน 

ในการลดการร่ัวออกนอกเสนเลือดของโปรตีนและการลดบวม

ในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวก อยางไรก็ตามยังไมมีการรายงานถึง

การนำ�ไปใชในทางคลินิกที่ชัดเจน 

การเกิดภาวะช็อกในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกนอกจากจะเกิด

จากสารสื่อกลางตางๆ แลว พบวาการเกิดไฟไหมน้ำ�รอนลวกยังมี

ผลตออวัยวะสำ�คัญๆ ในรางกายหลายอยางดวยกันไดแก

ผลของไฟไหมน้ำ�รอนลวกตอระบบการไหลเวียนโลหิต

การลดลงของปริมาณเลือดที่สูบฉีดออกจากหัวใจในผูปวย 

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกในชวงแรกยังคงเปนที่ถกเถียงกันอยู พบวาการ

ลดลงของปริมาณเลือดที่สูบฉีดออกจากหัวใจจะเกิดกอนการลดลง

ของปริมาณพลาสมาในเสนเลือดซึ่งนาจะเกิดจากการตอบสนองของ

ระบบประสาทตอ receptor ของผิวหนังที่ถูกไฟไหมหรือการเพิ่ม

ขึ้นของสารสื่อกลางตางๆ ที่มีผลใหหลอดเลือดหดตัว หลังจากนั้น

จึงเกิดภาวะสูญเสียปริมาณน้ำ�ในเสนเลือด (hypovolumia) เกิด

การลดลงของปริมาณเลือดท่ีไหลกลับสูหัวใจก็จะทำ�ใหเกิดการ 

ลดลงของปริมาณเลือดที่สูบฉีดออกจากหัวใจตามมาดวย

มีการศึกษาของ Michic และคณะ37 พบวาการลดลงของปริมาณ

เลือดที่สูบฉีดออกจากหัวใจจะเกิดไมนานหลังจากไฟไหมน้ำ�รอน 

ลวก และไมขนานกับการเกิดการลดลงของปริมาณเลือดในเสนเลือด 

กลาวโดยสรุปวาการลดลงของปริมาณเลือดที่สูบฉีดออกจากหัวใจ 
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มีผลทั้งจากการลดลงของปริมาณเลือดในเสนเลือด ปริมาณเลือด

ที่ไหลกลับสูหัวใจ การเพิ่มขึ้นของความตานทานของหลอดเลือด

ทั่วรางกายและการมีสารสื่อกลางตางๆ ที่กดการทำ�งานของหัวใจ

ในกระแสเลือดดวย

อยางไรก็ตามในผูปวยที่ไดรับสารน้ำ�ทดแทนแลวจะยังมีระดับของ

ปริมาณเลือดที่สูบฉีดออกจากหัวใจสูงกวาปกติไดถึง 2-6 วัน หลัง

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกซึ่งคาดวานาจะเกิดจากภาวะ hypermetabolic 

state และ systemic inflammatory response syndrome (SIRS)

การทำ�งานของหัวใจที่ผิดปกติ

การทำ�งานของหัวใจที่ลดลงในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกจะเกิด

ขึ้นจากทั้งการกดการทำ�งานของหัวใจโดยตรงและการเพิ่มการทำ�งาน

ของหัวใจทางดานขวาที่มากเกินไป (Right heart overload) 

การเพิ่มการทำ�งานของหัวใจท้ังดานซายและขวาเปนผลมา

จากการเพิ่มขึ้นของความตานทานของหลอดเลือดทั่วรางกายและ

ความตานทานของหลอดเลือดภายในปอด (pulmonary vascular 

resistance) การเพิ่มการทำ�งานของหัวใจทางดานซายลางเพื่อรักษา

ระดับของปริมาณเลือดที่สูบฉีดออกจากหัวใจในกรณีที่มีการเพิ่มขึ้น 

ของ afterload จะมาจากการกระตุน adrenergic และการเพิ่ม 

myocardial oxygen extraction ในขณะที่การทำ�งานของหัวใจ

ทางดานขวาลางจะไมคอยมีการเปลี่ยนแปลงในการเพิ่ม afterload

ในรายที่ไฟไหมรุนแรงพบวาสามารถเกิด desynchronization 

ของหัวใจทางดานลางทั้งซายและขวาได จากการกดการทำ�งานของ 

กลามเนื้อหัวใจ (myocardium)38 การแกไขภาวะสูญเสียน้ำ�ใน

เสนเลือดโดยการใหสารน้ำ�มากเกินไปในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวก 

ไมสามารถแกไขภาวะความผิดปกติของการหดตัวของหัวใจหอง 

ลางซายได ซึ่งเปนตัวชวยบอกวาภาวะสูญเสียน้ำ�ในเสนเลือดไมใช 

เปนกลไกหลักของการเกิด ความผิดปกติของหัวใจ

มีการศึกษาในสัตวทดลองที่เกิดไฟไหมน้ำ�รอนลวกพบวาการ

ทำ�งานของหัวใจจะไมสามารถแกไขไดถาให isotonic fluid ใน

การใหสารน้ำ�แตจะดีขึ้นไดโดยให hypertonic saline dextran 

แตตองใหภายใน 4-6 ชั่วโมงแรกเทานั้น39  มีรายงานถึงการให 

antioxidants, arginine และ calcium channel blocker วา

ทำ�ใหการทำ�งานของหัวใจดีขึ้น40,41 การศึกษาของ Murphy และ

คณะ42 พบวามีการเพิ่มขึ้นของ serum marker ของหัวใจที่ไดรับ

บาดเจ็บ (Troponin I) ในผูปวยที่มีไฟไหมน้ำ�รอนลวกมากกวา 

รอยละ 18 ของพื้นที่ผิวทั้งๆ ที่ผูปวยมี cardiac index ที่ดี

กลไกที่แนนอนที่ทำ�ใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ myocardial 

cell membrane ทำ�ใหเกิดการทำ�งานที่แยลงในผูปวยไฟไหมน้ำ�

รอนลวกที่ช็อกยังคงไมชัดเจน การมี oxygen free radicals เปน

ตัวหนึ่งที่มีบทบาทสำ�คัญ Horton และคณะ40 พบวาการใหการ

รักษาดวย SOD และ catalyse จะชวยทำ�ใหการทำ�งานของหัวใจ 

หองลางซายดีขึ้นโดยเฉพาะถาไดรวมกับการใหสารน้ำ�อยางเพียงพอ 

อยางไรก็ตาม antioxidant ที่ใหนี้ไมไดเปลี่ยนแปลงปริมาณของ

สารน้ำ�ที่ตองใชในการชวยชีวิตผูปวย

การใหปริมาณสารน้ำ�ทดแทนในระยะแรกและเพียงพอมีความ

สำ�คัญในการชวยชีวิตผูปวยและพบวาไมทำ�ใหการทำ�งานของ 

หัวใจแยลงไป จากการศึกษาพบวาปริมาณเลือดที่สูบฉีดออกจาก

หัวใจจะยังคงต่ำ�กวาระดับปกติถึงแมจะไดรับสารน้ำ�ทดแทนอยาง

เพียงพอ ทั้งในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกและในสัตวทดลอง การ 

กระตุน sympathetic และภาวะสูญเสียน้ำ�ในเสนเลือด ทำ�ใหเกิด

การหลั่ง catecholamine, vasopressin, angiotensin และ 

neuropeptide –Y หลังจากถูกไฟไหมน้ำ�รอนลวก สารตางๆ เหลา

นี้ทำ�ใหเกิดการหดตัวของกลามเนื้อเรียบของผนังเสนเลือดแดง 

ทั่วทั้งรางกาย มีผลทำ�ใหเกิดการเพิ่มขึ้นของ afterload และความ

ตานทานของหลอดเลือดทั่วรางกาย นอกจากนี้การเพิ่มขึ้นของ 

ความตานทานของหลอดเลือดทั่วรางกาย ในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอน 

ลวกยังเกิดจากภาวะเลือดขนจาก hemoconcentration ดวย 

Hilton และคณะพบวาการให peripheral vasodilator (verapamil) 

ชวยเพิ่มปริมาณเลือดที่สูบฉีดออกจากหัวใจได แตพบวาการทำ�งาน

ของกลามเนื้อหัวใจจะยังคงถูกกดการทำ�งานอยู37

ผลของไฟไหมน้ำ�รอนลวกตออวัยวะภายในชองทอง

ในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกที่ไมไดรับการรักษาอยางทันทวงที 

จะทำ�ใหเกิดอวัยวะภายในขาดเลือดและการทำ�งานลดลงตามมาได 

เชน ไตและลำ�ไสตางๆ  ภาวะไตขาดเลือด (Kidney ischemia) จะ

เกิดไดโดยตรงทั้งจากภาวะสูญเสียน้ำ�ในเสนเลือด และการเพิ่มขึ้น

ของ sympathetic tone นอกจากนี้การเพิ่มขึ้นของ hemoglobin 

และ myoglobin ก็มีผลโดยตรงตอการเกิดไตวายเฉียบพลันดวย43

การเกิดการหดตัวของหลอดเลือดของลำ�ไสจะทำ�ใหเกิดการขาด

เลือด การลดลงของ pH ของผนังลำ�ไส ทำ�ใหเกิด bacterial และ 

endotoxin translocation ทำ�ใหเกิดการติดเชื้อในกระแสเลือด

ตามมาได พบวาถึงแมจะไดสารน้ำ�ทดแทนอยางเพียงพอแลวก็ยัง

สามารถเกิดการขาดเลือดของอวัยวะภายในได
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ผลของไฟไหมน้ำ�รอนลวกตอปอด

ในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกจะทำ�ใหเกิดการเพิ่มขึ้นของความ 

ตานทานของหลอดเลือดที่ปอด ( pulmonary vascular resistance) 

ซึ่งสัมพันธกับการเพิ่มของความตานทานของหลอดเลือดทั่วรางกาย 

(systemic vascular resistance)3,44 การเกิดภาวะน้ำ�ทวมปอด

จะพบไดบอยในชวงหลัง หลังจากการใหสารน้ำ�ทดแทนชวยชีวิต

มากกวาชวงแรกในระหวางกำ�ลังชวยชีวิต การเพิ่มขึ้นของความดัน

ของเสนเลือดฝอยเนื่องจากการเพิ่มความตานทานของหลอดเลือด

ที่ปอดและการหดตัวของหลอดเลือดเล็กๆ ทั้งกอนและหลังไฟไหม 

น้ำ�รอนลวกทำ�ใหเกิดภาวะน้ำ�ทวมปอดได

Pulmonary wedge pressure จะเพิ่มขึ้นมากกวาความดัน

ของหัวใจหองบนซายเนื่องจากมีการหดตัวของเสนเลือดดำ�ฝอย44,45 

พบวาปจจัยสำ�คัญที่สุดท่ีทำ�ใหเกิดภาวะน้ำ�ทวมปอดคือภาวะที่

มีโปรตีนในเลือดต่ำ� (hypoproteinemia)46 มีการศึกษาพบวามี 

albumin sequestration เพิ่มขึ้นในปอดหลังจากผูปวยไดรับ 

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกรอยละ 30 ของพื้นที่ผิวรางกายในการทดลอง

ในหนู28 นอกจากนี้การศึกษาในผูปวยไฟไหมพบวาการเกิดภาวะ

น้ำ�ทวมปอดจะไมเกิดขึ้นหากไมมีภาวะบาดเจ็บจากการสำ�ลักควัน

รวมดวย47 ซึ่งสอดคลองกับที่พบวาการเปลี่ยนแปลง permeability 

ของเสนเลือดเล็กๆ ของปอดจะเกิดขึ้นนอยมากและอัตราการ 

ไหลเวียนของน้ำ�เหลืองในปอดดูเหมือนจะเพิ่มขึ้นเพื่อปองกันการ

สะสมของ interstitial fluid

ภาวะอาการความดันในชองทองสูง (abdominal compartment 

syndrome)

ภาวะอาการความดันในชองทองสูงไดแกการมีความดันใน 

ชองทองที่สูงขึ้น (intraabdominal hypertension) รวมกับการ 

มีชองทองที่ตึงแนน ซึ่งจะทำ�ใหเกิดมีภาวะหายใจลดลงจากการเพิ่ม

ความดันของปอดในขณะหายใจเขาหรืออาจเกิดมีภาวะปสสาวะ 

ออกนอย ทั้งๆ ที่ไดสารน้ำ�ทดแทนในปริมาณมาก ภาวะอาการ

ความดันในชองทองสูงทำ�ใหผูปวยถึงแกชีวิตไดทั้งจากการลดลง

ของปริมาณเลือดที่ไปไตตับและลำ�ไส มีการทำ�งานของปอดที่ผิด

ปกติ มีการลดลงของปริมาณเลือดที่สูบฉีดออกจากหัวใจและรวม

ถึงการเพิ่มขึ้นของความดันของสมองดวย48,49 พบวาการมีความดัน

ในชองทองมากกวา 30 ซม. น้ำ�เปนตัวบอกวามีความดันในชองทองสูง

การใหสารน้ำ�มากเกินไปในผูปวยไฟไหมน้ำ�รอนลวกเปน 

ปจจัยหนึ่งที่ทำ�ใหเกิดภาวะอาการความดันในชองทองสูงขึ้น ภาวะ

อาการความดันในชองทองสูงขึ้นจากไฟไหมน้ำ�รอนลวกนี้เรียกวา 

secondary abdominal compartment syndrome50 ซึ่งผูปวย 

ที่มีภาวะเสี่ยงตอการเกิดภาวะอาการความดันในชองทองสูงขึ้น ไดแก 

ผูที่ไดสารน้ำ�ทดแทนในปริมาณมาก การลดลงของ abdominal 

wall compliance จาก eschar ที่รัดหนาทอง การเพิ่มขึ้นของ 

capillary permeability ทำ�ใหเกิดการรั่วของพลาสมาและเกิด

การบวมของเนื้อเยื่อบริเวณชองทองถึงแมจะเปนบริเวณที่ไมถูก

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกก็ตามได

สรุป

ผูปวยที่ไดรับบาดเจ็บจากไฟไหม โดยเฉพาะมากกวารอยละ 20 

การดูแลเฉพาะบาดแผลเพียงอยางเดียวจึงไมพอ ถึงแมเหตุการณ 

ไฟไหมน้ำ�รอนลวกจะเกิดขึ้นเพียงเสี้ยววินาทีแตการเปลี่ยนแปลง

ของระบบไหลเวียนโลหิตจะสามารถเกิดไดตลอดเวลาและเปน 

กระบวนการที่ยังคงเกิดขึ้นอยางตอเนื่อง (dynamic) โดยเฉพาะ

ในชวง 24-36 ชั่วโมงแรก ผลลัพธจะเกิดกับผูปวยทั้งเฉพาะที่และ

ทั่วรางกาย การดูแลผูปวยทั้งระบบจึงมีความสำ�คัญมาก การรักษา

อยางรวดเร็วและถูกตองเพื่อรักษาระดับการไหลเวียนโลหิตจึงเปน
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