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Catch & Crash in Sepsis 

นายแพทยอ์รรถสิทธ์ิ โคมินทร์ 
แพทยเ์วชศาสตร์ฉุกเฉิน โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 

 

ทีม่า เหตุผล และอุบัติการณ์ 

 ตามรายงานขององคก์ารอนามยัโลก ภาวะการติดเช้ือ (Sepsis) เป็นสาเหตุการเสียชีวติล าดบัตน้ๆ 
ทั้งในประเทศท่ีพฒันาแลว้ และประเทศท่ีก าลงัพฒันา1–4แต่หากผูป่้วยไดรั้บการรักษาท่ีเหมาะสมอยา่ง
ทนัท่วงทีก็จะสามารถป้องกนัภาวะแทรกซอ้น ลดอตัราการเสียชีวติ และภาวะทุพพลภาพได ้ 
 ถา้จะมีการกล่าวถึง sepsis บุคคลหน่ึงท่ีควรไดรั้บการกล่าวถึงไดแ้ก่ Dr. Emanuel Rivers ซ่ึงท่าน
เป็นแพทยเ์ฉพาะทางดา้น Emergency Medicine, Internal Medicine และ Critical care เป็นผูคิ้ดคน้ตน้แบบ
แนวทางการรักษาผูป่้วย severe sepsis และ septic shock และวางล าดบัขั้นตอนแนวทางปฏิบติั  Early Goal 
Directed Therapy (EGDT)  ตั้งแต่ปี ค.ศ.20015และในช่วงเดียวกนันั้นก็เร่ิมมีการจดัตั้งกลุ่ม Surviving Sepsis 
Campaign (SSC)  ข้ึนเพื่อพฒันาการรักษาผูป่้วย sepsis แบบองคร์วม หรือเรียกวา่ Resuscitation & Sepsis 
bundles และมีการทบทวนองคค์วามรู้และแนวทางปฏิบติัทุก 4 ปี โดย guideline  SSC ล่าสุด คือปี ค.ศ.
20126–8และยงัมีการพฒันาอยา่งต่อเน่ือง ซ่ึงจากหลกัฐานเชิงประจกัษพ์บวา่ Number needed to treat ของ
ผูป่้วย severe sepsis / septic shock ท่ีไดรั้บการรักษาตามแนวทางปฏิบติัอยูท่ี่ 69 
 ในประเทศไทยผูป่้วยท่ีมีภาวะ sepsis ยงัถูกละเลยอยูม่าก เน่ืองจากขาดความเขา้ใจในนิยาม การ
วนิิจฉยั ความเขา้ใจในแนวทางปฏิบติั และการเร่ิมการรักษาท่ีล่าชา้  

ค าจ ากดัความและนิยาม: ท่ีนิยมใช ้และใชง่้ายในทางปฏิบติั 

 แทจ้ริงแลว้ภาวะ sepsis เป็นภาวะท่ีมีอยูคู่่กบัการเจบ็ป่วยของมนุษยม์าแต่อดีตกาล ถา้สังเกตดูจาก
รายงานแต่ละปี จะพบวา่แนวโนม้ของผูป่้วยท่ีมีภาวะ sepsis มีจ  านวนเพิ่มมากข้ึนตามล าดบั ซ่ึงอาจเน่ืองมา 
จากนิยามของภาวะ sepsis ในช่วง 20 ปีท่ีผา่นมา มีการก าหนดใหช้ดัเจนเป็นรูปธรรมมากข้ึน โดยนิยามท่ีมี
การตกลงกนัอยา่งเป็นทางการคร้ังแรก เร่ิมข้ึนในปี ค.ศ.1992 จากการรวมตวัของ American College of 
Chest Physicians และ Society of Critical Care Medicine 10,11โดยใชก้ารตอบสนองต่อการอักเสบท่ัวร่างกาย 
(Systemic Inflammatory Response Syndrome; SIRS) ท่ีเกิดจากการติดเชื้อ มาเป็นตวัก าหนดหลกั และ
ปัจจุบนันิยามน้ีถูกใชใ้นทางปฏิบติัอยา่งแพร่หลาย 
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SIRS ประกอบไปดว้ยอยา่งนอ้ย 2 ใน 4 ขอ้ต่อไปน้ี 
 1) อุณหภูมิร่างกาย > 38oหรือ < 36oเซลเซียส 
 2) อตัราการเตน้ของหวัใจ > 90 คร้ัง/นาที  
 3) อตัราการหายใจ > 20คร้ัง/นาที หรือ ค่า PaCO2 < 32torr  
 4) จ  านวนเมด็เลือดขาว > 12,000/mm3หรือ < 4,000/mm3 หรือ Bands form  >10%  

 จากค าจ ากดัความของ SIRS จะพบวา่ นอกจากภาวะติดเช้ือแลว้ SIRS ยงัเกิดไดจ้ากหลายสาเหตุ 
เช่น burn, acute coronary syndrome, pulmonary embolism, cancer และอ่ืนๆ อีกมาก หรืออาจกล่าวไดว้า่ 
กลไกใดท่ีมีการยุง่เก่ียวกบัระบบภูมิคุม้กนัของร่างกาย ลว้นแลว้แต่สามารถท าให้เกิด SIRS ไดท้ั้งส้ิน 
 โดยสรุปแลว้ภาวะ sepsis คือ ภาวะท่ีร่างกายมีการติดเช้ือท่ีส่วนใดส่วนหน่ึงของร่างกายจากเช้ือโรค
กลุ่มใดก็ได ้(แต่ท่ีพบมากท่ีสุดคือเช้ือแบคทีเรียเป็นหลกั) จนท าใหเ้กิด SIRS  2 ขอ้ จะพบวา่ ผูป่้วยท่ีมารับ
บริการท่ีห้องฉุกเฉินนั้น มีภาวะ sepsis อยูเ่ป็นจ านวนมาก อยา่งไรก็ดี ผูป่้วย sepsis กลุ่มท่ีควรไดรั้บการ
รักษาอยา่งทนัท่วงที และมีความจ าเป็นตอ้งเฝ้าติดตามอาการอยา่งใกลชิ้ด ไดแ้ก่ ผูป่้วยท่ีมีภาวะติดเช้ือ
รุนแรง (Severe sepsis) และผูป่้วยท่ีมีภาวะช็อกจากการติดเช้ือ (Septic shock) โดยนิยามของ severe sepsis 
คือ ผูป่้วย sepsis ท่ีเร่ิมมีการท างานของอวยัวะใดอวยัวะหน่ึงข้ึนไปลม้เหลว ส่วนนิยามของ septic shock คือ 
ผูป่้วย sepsis ท่ีมีความดนัโลหิตต ่า SBP < 90 mmHg หรือลดลงไปอยา่งนอ้ย 40 mmHg จากค่าความดนั
โลหิตปกติของผูป่้วย ทั้งท่ีไดรั้บสารน ้าอยา่งเพียงพอ (อยา่งนอ้ย 30 ml/kg) แลว้ก็ตาม 

 

แทจ้ริงแลว้ภาวะ severe sepsis และ septic shock นั้นเกิดจากภาวะ sepsis ท่ีมีความรุนแรงมากข้ึน 
จนท าใหร้ะบบไหลเวยีนโลหิตและการน าพาออกซิเจนไปยงัอวยัวะต่างๆไม่เพียงพอ เช่น ผูป่้วยท่ีปัสสาวะ 
ออกนอ้ยลงหรือไม่ออกเลย มีภาวะ acute kidney injury (AKI) เน่ืองจาก kidney perfusion ท่ีลดลง ผูป่้วยท่ีมี
อาการสับสนอาจเกิดจาก brain perfusion ท่ีไม่เพียงพอ ซ่ึงในทางปฏิบติั ทีมผูใ้หก้ารรักษาสามารถไดข้อ้มูล
เหล่าน้ีจากการซกัประวติั ตรวจร่างกาย ตรวจสัญญาณชีพ ตลอดจนการตรวจวเิคราะห์ทางหอ้งปฏิบติัการ 
อยา่งไรก็ดี อาการท่ีเกิดข้ึนมกัเป็นอาการท่ีเกิดจากการลม้เหลวของอวยัวะหลกั (macrocirculation) แต่ใน
ปัจจุบนัมีการเจาะลึกลงไปในรายละเอียดของ microcirculation มากข้ึน เพื่อใหส้ามารถใหก้ารวนิิจฉยัและ
รักษาผูป่้วยไดร้วดเร็วยิง่ข้ึน ดงัท่ีจะกล่าวในรายละเอียดต่อไป 

Sepsis = Infection  SIRS  2/4 

Severe sepsis = Sepsis + organ failure  1 

Septic shock = Sepsis + SBP < 90 mmHg หรือลดลง > 40 mmHg (จากของเดิม) + fluid 30 ml/kg 
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 ใน SSC20128 ไดก้  าหนดค าจ ากดัความต่างๆ ไวล้ะเอียดมากข้ึน มีการเพิ่มเติมในส่วนของผลการ
ตรวจวเิคราะห์ทางห้องปฏิบติัการหลายขอ้ดงัตารางท่ี 1 และ 2  แต่ผูแ้ต่งเห็นวา่ จากนิยามล่าสุดน้ี การ
น าไปใชใ้นทางปฏิบติัและการกระจายความรู้ในแผนกฉุกเฉินอาจท าไดย้าก จึงยงัไม่เป็นท่ีนิยมในทาง 
ปฏิบติันกั  

ตารางท่ี 1: เกณฑก์ารวนิิจฉยั Sepsisตาม SSC 201212 

Diagnostic Criteria for Sepsis, Severe Sepsis, and Septic Shock* 
Sepsis (documented or suspected infection plus one of the following) 
General variables 

Fever (core temperature, >38.3°C) 
Hypothermia (core temperature, <36°C) 
Elevated heart rate (>90 beats per min or >2 SD above the upper limit of the normal range for age) 
Tachypnea 
Altered mental status 
Substantial edema or positive fluid balance (>20 ml/kg of body weight over a 24-hr period) 
Hyperglycemia (plasma glucose, >120 mg/dl [6.7 mmol/liter]) in the absence of diabetes 

Inflammatory variables 
Leukocytosis (white-cell count, >12,000/mm3) 
Leukopenia (white-cell count, <4000/mm3) 
Normal white-cell count with >10% immature forms 
Elevated plasma C-reactive protein (>2 SD above the upper limit of the normal range) 
Elevated plasma procalcitonin (>2 SD above the upper limit of the normal range) 

Hemodynamic variables 
Arterial hypotension (systolic pressure, <90 mmHg; mean arterial pressure, <70 mmHg; or decrease in systolic 
pressure of >40 mmHg in adults or to >2 SD below the lower limit of the normal range for age) 
Elevated mixed venous oxygen saturation (>70%) 
Elevated cardiac index (>3.5 liters/min/square meter of body-surface area) 

Organ-dysfunction variables 
Arterial hypoxemia (ratio of the partial pressure of arterial oxygen to the fraction of inspired oxygen, <300) 
Acute oliguria (urine output, <0.5 ml/kg/hr or 45 ml/hr for at least 2 hr) 
Increase in creatinine level of >0.5 mg/dl (>44 μmol/liter) 
Coagulation abnormalities (international normalized ratio, >1.5; or activated partial-thromboplastin time, >60 sec) 
Paralytic ileus (absence of bowel sounds) 
Thrombocytopenia (platelet count, <100,000/mm3) 
Hyperbilirubinemia (plasma total bilirubin, >4 mg/dl [68 μmol/liter]) 
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Tissue-perfusion variables 

Hyperlactatemia (lactate, >1 mmol/liter) 
Decreased capillary refill or mottling 

Severe sepsis (sepsis plus organ dysfunction) 
Septic shock (sepsis plus either hypotension [refractory to intravenous fluids] or hyperlactatemia) 
* Data are adapted from Levy et al.13 
Refractory hypotension is defined as either persistent hypotension or a requirement for vasopressors after the 
administration of an intravenous fluid bolus  
 
 

ตารางท่ี 2: เกณฑก์ารวนิิจฉยั Severe sepsis8 

Severe sepsis = sepsis induced tissue hypoperfusion or organ dysfunction (any of the following thought to 
be due to the infection 
Sepsis-induced hypotension 
Lactate above upper limits laboratory normal 
Urine output < 0.5 ml/kg/hr for more than 2 hrs. despite adequate fluid resuscitation 
Acute lung injury with PaO2/FiO2< 250 in the absence of pneumonia as infection source 
Acute lung injury with PaO2/FiO2< 200 in the presence of pneumonia as infection source 
Creatinine > 2.0 mg/dl  
Bilirubin > 2 mg/dl 
Platelet count < 100,000 μL 
Coagulopathy (international normalized ratio; INR > 1.5) 
 

พยาธิสรีรวิทยา 

 การท่ีผูป่้วยมีการติดเช้ือท่ีใดท่ีหน่ึงและเกิดภาวะ SIRS ตามมาไดน้ั้น เกิดจากปัจจยัหลกัสอง
ประการ คือ 1) pathogen 2) host response  เม่ือ pathogen และ immune cell ของ host มีการจบัตวักนั 
immune system ก็จะเร่ิมท างานไปตามระบบ ซ่ึงระบบน้ีประกอบไปดว้ย cytokine กลุ่ม proinflammatory 
mediators และ anti-inflammatory mediators และมี complement system มาช่วยในการก าจดัเช้ือโรคอีกแรง 
ถา้การติดเช้ือเกิดแค่เฉพาะท่ี ผูป่้วยก็จะไม่เกิดภาวะ sepsis แต่เม่ือใดก็ตามท่ี cytokine เหล่าน้ีตอบสนอง 
มากกวา่เฉพาะจุดนั้น ก็จะเกิดการตอบสนองต่อการอกัเสบทัว่ร่างกาย เม่ือนั้นจึงเรียกวา่มีภาวะ sepsis 
เกิดข้ึน แมใ้นปัจจุบนัยงัไม่เป็นท่ีทราบแน่ชดัวา่ ท าไมผูป่้วยบางรายมีแค่การติดเช้ือเฉพาะท่ี แต่บางรายก็ 
เกิดเป็นภาวะ sepsis แต่อาจบอกไดว้า่ ภาวะ sepsis เป็น multifactorial ทั้งจากผลโดยตรงและ toxic product 
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ของ pathogen, การหลัง่ proinflammatory mediators และ complement activation เป็นปริมาณมาก รวมถึง
ปัจจยัทางดา้นพนัธุกรรมของผูป่้วยแต่ละรายก็เร่ิมมีการกล่าวถึงกนัมากข้ึน 
 ปัจจยัทาง pathogen ท่ีมีการศึกษากนัไดแ้ก่ endotoxin โดยในผูป่้วย sepsis จะสามารถพบ 
endotoxin อยูใ่นกระแสเลือดได ้และปริมาณ endotoxin ท่ีพบมีความสัมพนัธ์กบัภาวะ shock และ multiple 
organ dysfunctions (MODS) ถา้ endotoxin มีค่ามากจะท าใหผู้ป่้วยมีอตัราการเสียชีวติท่ีเพิ่มข้ึน มีการสังเกต
วา่ มกัพบ endotoxin ท่ี cell wall ของ gram negative bacteria มากกวา่ pathogen อ่ืน 
 Proinflammatory mediators ท่ีมีความส าคญัและถูกกล่าวถึงบ่อย ไดแ้ก่ tumor necrosis factor-alpha 
(TNFa) และ interlukin-1 (IL-1) ซ่ึง cytokine ทั้งสองตวัน้ีท าใหเ้กิดไข ้ความดนัต ่า leukocytosis เหน่ียวน า 
proinflammatory cytokines ตวัอ่ืนๆ และยงั activate coagulation / fibrinolysis ได ้โดยเฉพาะ TNFa ท่ีพบวา่
มีค่าสูงในกลุ่มผูป่้วย septic shock มากกวา่ผูป่้วย shock กลุ่มอ่ืน และยงัมีการศึกษาถึงการใช ้anti-TNFa 
antibodies ในสัตวท์ดลองวา่ช่วยป้องกนั endotoxin ท่ีรุนแรงมากได้14 

  

ผลกระทบของภาวะ sepsis ต่อร่างกายมีทั้งแบบ systemic และ organ specific effect โดยในแง่ของ
systemic จะท าใหเ้กิดการบาดเจบ็ของเซลล์ทัว่ร่างกาย โดยมีการอธิบายกลไกการบาดเจบ็หลกั ไดแ้ก่ 

 Tissue ischemia จากการท่ีไม่สามารถควบคุม metabolic autoregulation ท าให ้tissue oxygen ไม่
เพียงพอต่อความตอ้งการ ประกอบกบัความไม่สมดุลของ coagulation และ fibrinolytic systems   
ท าใหมี้ microcirculatory lesions เกิดข้ึน 

 Cytopathic injury จาก mediators และกลไกต่างๆท าใหเ้กิดภาวะ mitochondrial dysfunction มี
การศึกษาท่ีน่าสนใจในผูป่้วย sepsis ท่ีมีอาการหนกัมากไดท้ า biopsy จาก skeletal muscle พบวา่
ผูป่้วยท่ีเสียชีวติมีค่า marker ของ mitochondrial ต ่ากวา่ผูป่้วยท่ีรอดชีวติ15 ปัจจุบนัจึงเร่ิมมีการสร้าง 
mitochondrial ข้ึนมาใช ้เรียกวา่ Mitochondrial biogenesis16 ซ่ึงอาจเป็นหน่ึงในวธีิการรักษา sepsis 
ท่ีส าคญัในอนาคต  

 Apoptosis จะเกิดข้ึนชา้กวา่ปกติเน่ืองจาก cytokine ต่างๆ ผลท่ีเกิดข้ึนคือ ท าให้ร่างกายมีการอกัเสบ 
ท่ียาวนานมากข้ึน และน าไปสู่ MODS ได ้มีหลายการศึกษากล่าวถึงการหยดุภาวะ apoptosis วา่จะ
เป็นหน่ึงในวธีิการรักษาได้17,18 

 Immunosuppression หลงัจากท่ีมีการอกัเสบเกิดข้ึนอยา่งมาก ผูป่้วย sepsis จะเกิดภาวะ 
immunosuppression ตามมา มีการสังเกตจากผล autopsy ในผูป่้วย severe sepsis ท่ีเสียชีวติพบวา่ 
มา้มและปอดของผูป่้วยมีสาร cytokine ท่ีลดลง19 
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ในส่วนของ organ specific effect นั้นสามารถเกิดข้ึนไดทุ้กอวยัวะ ในท่ีน้ีจะขอยกตวัอยา่งอวยัวะท่ี
เกิดผลกระทบจากภาวะ sepsis ท่ีพบบ่อย  
 ระบบหลอดเลือดและหวัใจ โดยความดนัต ่าในภาวะ sepsis ส่วนหน่ึง เกิดจากการท่ีเส้นเลือด 

ขยายตวัทัว่ร่างกาย เป็นผลมาจากร่างกายหลัง่สาร vasoactive mediators (nitric oxide และ 
prostacyclin) เพิ่มข้ึน การหลัง่ฮอร์โมน vasopressin ลดลง มีการเพิ่ม endothelial permeability ท า
ใหเ้กิดการร่ัวของสารน ้าออกนอกเส้นเลือด มีการลดลงของ arterial vascular tone และในภาวะน้ี  
ยงัมีการปล่อยสาร myocardial depressant ซ่ึงท าใหก้ารบีบและขยายตวัของ ventricle ลดลง  

 ปอด จากท่ีกล่าวมาขา้งตน้เก่ียวกบัหลอดเลือดท่ีมีการซึมผา่นเพิ่มข้ึนท าให้เกิด interstitial และ 
pulmonary edema ส่งผลใหเ้กิด ventilation-perfusion (V/Q) mismatch และน าไปสู่ภาวะ 
hypoxemia และเกิด acute respiratory distress syndrome (ARDS) ในท่ีสุด ซ่ึงถือเป็น
ภาวะแทรกซอ้นท่ีรุนแรงมากอยา่งหน่ึงของภาวะ sepsis 

  ไต ผูป่้วย sepsis จ านวนมากมกัจะเกิดภาวะ AKI  ร่วมอยูด่ว้ย ซ่ึงการบาดเจบ็ของไตเกิดไดท้ั้งจาก 
perfusion และออกซิเจนท่ีมาเล้ียงไตลดลง รวมถึงสาร cytokine และ endotoxin ต่างๆ ก็มีส่วนท่ีท า
ใหเ้กิด AKI ได ้

 อวยัวะอ่ืนๆ การท่ีมีการท างานแยล่งอาจเกิดจากกลไกท่ีกล่าวมาทั้งหมดเช่นเดียวกนั ไม่วา่จะเป็น 
perfusion ท่ีลดลง oxygenation ท่ีลดลง และน าไปใชไ้ดแ้ยล่ง การซึมผา่นท่ีมากข้ึนของเส้นเลือด 
ระดบั capillary, สาร cytokine, endotoxin ต่างๆ, ภาวะ mitochondrial dysfunction ฯลฯ ทั้งหมดน้ี
ถือเป็นปัจจยัร่วมกนัท่ีท าให้อวยัวะต่างๆท างานไดแ้ยล่ง และเกิดภาวะ MODS ข้ึนในท่ีสุด 

Shock in sepsis 

 ผูป่้วย sepsis ท่ีเกิดภาวะ shock ข้ึนนั้น แทจ้ริงแลว้มีกลไกของการเกิด shock หลายอยา่งร่วมกนั  
อนัไดแ้ก่ 
  1. Hypovolemic shock  ผูป่้วยท่ีมีภาวะ sepsis จะมีภาวะขาดสารน ้าไม่มากก็นอ้ย อนัเน่ืองมาจาก 
การเจบ็ป่วยส่วนใหญ่มกัมีการด าเนินโรคอยา่งค่อยเป็นค่อยไป และผูป่้วยอ่อนแรงลงเร่ือยๆ ไม่สามารถ
รับประทานอาหารหรือด่ืมน ้ าชดเชยไดม้ากเท่ากบัท่ีร่างกายสูญเสียไป ทั้ง sensible loss และ insensible loss 
ประกอบกบัเหตุผลขอ้ท่ี 2 ดา้นล่าง (Distributive mechanism) อาจกล่าวไดว้า่ผูป่้วยมีภาวะ relatively 
hypovolemia ร่วมดว้ย จึงเป็นเหตุผลท่ีควรใหส้ารน ้าอยา่งนอ้ย 30ml/kg  หรือ 1-2 ลิตร ก่อนท่ีจะวนิิจฉยั
ภาวะ septic shock 
  2. Distributive shock  จากพยาธิสภาพดงัท่ีกล่าวไปเบ้ืองตน้ ท าใหผู้ป่้วยมีเส้นเลือดขยายตวั และเกิด
การร่ัวของสารน ้าออกไปนอกเส้นเลือดเพิ่มข้ึนเสมือนกบัผูป่้วยขาดสารน ้าเพิ่มข้ึน 
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3. Adrenal shock  ในผูป่้วย septic shock นั้น ตามรายงานแลว้สามารถเจอภาวะ adrenal 
insufficiency ไดถึ้ง 60%20 ภาวะน้ีท าใหร่้างกายเกิด vasodilate ซ่ึงนบัเป็นกลไกท่ีส่งเสริมกบั distributive 
shock  แต่การรักษาผูป่้วยกลุ่มน้ีจะมีความเฉพาะเจาะจงมากข้ึน โดยพิจารณาใหย้าในกลุ่ม steroid  
  4. Cardiogenic shock  ในผูป่้วยท่ีมีภาวะ severe sepsis หรือ septic shock พบวา่เกือบ 50% จะมีการ
บีบตวัของหวัใจแยล่ง21 ทั้งการท างานของ left ventricle, right ventricle และ biventricular เรียกวา่เป็นภาวะ 
septic cardiomyopathy22–24ซ่ึงหากสามารถรักษาผูป่้วยใหผ้า่นพน้ภาวะน้ีไปได ้การท างานของหวัใจมกัจะ
กลบัมาไดเ้หมือนเดิมภายใน 1-2 สัปดาห์ สาเหตุท่ีเกิดมีการอา้งอิงอยูห่ลายเหตุผล แต่ปัจจุบนัยงัไม่มีขอ้สรุป
ท่ีชดัเจน  

Macrocirculation & Microcirculation  

 Macrocirculation หมายถึง การไหลเวยีนของเส้นเลือดระดบั arteries และ veins ส่วน 
Microcirculation หมายถึง การไหลเวยีนของเส้นเลือดระดบัท่ีเล็กท่ีสุดในร่างกาย ไดแ้ก่ arterioles, 
capillaries, venules และ terminal lymphatic vessels ซ่ึงหนา้ท่ีส าคญัท่ีสุดของ microcirculation คือ การ
น าพาออกซิเจน สารอาหาร และก าจดั CO2โดยมีวธีิการหลายแบบ ไดแ้ก่ diffusion bulk flow และ 
trancytosis25โดยบางต ารามีการแบ่ง macro/microcirculation ตามสมการของขนาดของเส้นเลือด และอตัรา
การไหลของเลือด26 
 ปัจจุบนัมีการให้ความสนใจในการดูแลผูป่้วย sepsis ตั้งแต่ระดบั microcirculation เพื่อผูป่้วยจะ
ไดรั้บการวินิจฉยัและการรักษาท่ีรวดเร็วยิง่ข้ึน การท่ี macrocirculation ยงัปกติ แต่เร่ิมมี microcirculation  
แยล่ง เรียกวา่มีภาวะ cryptic shock27 (ความดนัปกติแต่มีค่า lactate 4 mmol/L) ในภาวะ sepsis การท างาน 
ของเส้นเลือดระดบั capillaries จะลดลง อาจเป็นผลมาจากการบวมของ tissue โดยรอบ และมีการอุดตนั 
จากเมด็เลือดขาวหรือเมด็เลือดแดงท่ีรูปร่างผิดปกติ ซ่ึงส่งผลใหก้ารน าออกซิเจนไปใช้ท าไดแ้ยล่ง  

Lactate  

 ในปัจจุบนั เกณฑก์ารวนิิจฉยัภาวะ severe sepsis นอกเหนือจากท่ีมีการท างานของอวยัวะต่างๆ 
ลม้เหลวแลว้ ยงัรวมถึงผูป่้วยท่ีมีค่าเร่ิมตน้lactate 4 mmol/L (โดยค่า lactate ปกติควรจะ < 2 mmol/L) การ
ท่ี lactate มีค่าเพิ่มข้ึนนั้นอาจเกิดไดจ้ากปัจจยัสองแบบ คือ มีการสร้างเพิ่มข้ึน หรือมีการขบัออกท่ีลดลง  
 ในภาวะท่ีร่างกายท างานปกติ จะไดพ้ลงังานหลกัมาจาก aerobic metabolism ผา่นทาง Krebs’s 
cycle โดยใหพ้ลงังานต่อหน่วย ประมาณ 30 ATP28แต่ในกรณีท่ีร่างกายไม่สามารถใช ้aerobic metabolism 
ได ้ก็จ  าเป็นตอ้งไดพ้ลงังานมาจาก anaerobic metabolism ซ่ึงใหพ้ลงังานต่อหน่วยเพียง 2 ATP และมีการ
ผลิตกรด lactic ออกมาดว้ย ดงันั้นผูป่้วยท่ีมีค่า lactate ข้ึนมากกวา่ปกติ สาเหตุส่วนใหญ่มกัเกิดจากการท่ี 
ร่างกายไม่สามารถเขา้กระบวนการเผาผลาญแบบ aerobic metabolism ได ้
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 ในทางกลบักนั ถา้เราสามารถท าใหร่้างกายมีออกซิเจนท่ีเพียงพอและสามารถน าไปใชไ้ดอ้ยา่ง 
เหมาะสม ค่า lactate ก็จะลดลงตามล าดบั (Lactate clearance) ก่อนหนา้น้ีแนะน าใหค้่า lactate ลดลง 10-
20% ภายใน 1-2 ชัว่โมงแรกของการรักษา จะท าใหล้ดอตัราการเสียชีวติได้29,30ปัจจุบนัแนวทางปฏิบติัของ 
Surviving sepsis campaign 2012 แนะน าให ้lactate กลบัมาอยูใ่นค่าปกติภายใน 6 ชัว่โมง22,23  

เน่ืองจาก lactate มีการขบัออกจากร่างกายโดยการท างานของตบัเป็นหลกั รองลงมาคือไต 
เพราะฉะนั้นผูป่้วยท่ีการท างานของตบัและไตผดิปกติไป ก็อาจพบค่า lactate สูงมากกวา่ปกติได ้
นอกเหนือจากน้ีค่า lactate ท่ีเพิ่มข้ึน ยงัเกิดข้ึนไดจ้ากสาเหตุอ่ืนอีก เช่น ความผดิปกติทางพนัธุกรรมมาแต่
ก าเนิด รวมถึงสารพิษและยาต่างๆ เป็นตน้ ดงัแสดงในตารางท่ี 3  

 
 การวดัระดบั lactate สามารถตรวจวดัค่าในเลือดไดท้ั้งจาก artery และ vein โดยท่ีไม่มีความแตกต่าง 
กนัอยา่งมีนยัส าคญั31 และปัจจุบนัเร่ิมมีการคิดคน้การวดัค่า lactate ทางอ่ืนเพิ่มข้ึน เช่น จากน ้าลาย เพื่อความ
สะดวกในการเก็บส่ิงส่งตรวจ32 

ScvO2, SvO2, StO2 และ O2 delivery equation 

ScvO2  ยอ่มาจาก central venous oxygen saturation เป็นค่าออกซิเจนจาก central line ท่ีใส่ทาง 
internal jugular vein หรือ subclavien vein และปลายสายอยูช่่วงบริเวณ superior vena cava ต่อกบั right 
atrium  ค่าปกติอยูท่ี่ประมาณ 70% เน่ืองจาก oxygen extraction อยูท่ี่ประมาณ 30% 
 SvO2  ยอ่มาจาก mixed venous oxygen saturation เป็นค่าออกซิเจนจาก central line ท่ีใส่ทาง 
internal jugular vein หรือ subclavien vein และปลายสายอยูบ่ริเวณ pulmonary artery ซ่ึงสายน้ีเรียกวา่ 
Pulmonary artery (PA) catheter ท่ีเรียกวา่ mixed เพราะวา่เป็นการรวม O2 ระหวา่ง superior vena cava และ 

ตารางท่ี3: สาเหตุของ lactic acidosis (ดดัแปลงจากเอกสาร Lactate – A marker for sepsis and trauma)83 

ภาวะขาดออกซิเจนระดบัเซลล ์ การสร้าง lactate มากข้ึน กระบวนการท่ีท าใหก้ารใชอ้อกซิเจนผิดปกติไป 

- สารน ้ าในร่างกายลดลง 
-เสียเลือด 
-ช็อกจากการติดเช้ือในกระแสเลือด 
-ภาวะซีดมาก 
-ภาวะขาดออกซิเจน 
-ไดรั้บคาร์บอนมอนนอกไซด ์
-ช็อกจากการบาดเจบ็ 

-ภาวะอุณหภูมิสูงเกิน 
-การสัน่ (shivering) 
-ภาวะชกั 
- -ออกก าลงักายอยา่งหนกั  

- Systemic inflammatory response syndrome 
-เบาหวาน 
-การใหอ้าหารทางหลอดเลือด (TPN) 
- Thiamine deficiency 
-การติดเช้ือ HIV 
-ยาบางชนิด เช่น Metformin, Salicylate, 
Isoniazid, Cyanide, Propofol 
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inferior vena cava ในภาวะท่ีร่างกายปกติค่า SvO2  จะมีค่าสูงกวา่ ScvO2  2 -5% เน่ืองจากวา่เลือดจากร่างกาย 
ช่วงล่างจะมีค่า oxygen extraction ratio นอ้ยกวา่เลือดจากร่างกายช่วงบน โดยสมองมีค่า oxygen extraction 
ratio สูงสุด ในขณะท่ีไตมีค่าต ่าสุด แต่ในภาวะช็อกจะกลบักนั โดยร่างกายจะมีการส่งไปเล้ียงสมองและ
หวัใจมากข้ึน โดยดึงเลือดจาก splanchnic และ renal beds ท  าใหค้่า ScvO2  มีค่ามากกวา่ SvO2  โดยอาจ
มากกวา่ไดถึ้ง 20%33,34 ดงันั้นใน EGDT จึงมีการเลือกใชค้่าปกติของ ScvO2  70% และ SvO2   65% เป็น
อยา่งนอ้ย 
 StO2  ยอ่มาจาก tissue oxygen saturation เป็นค่า O2 ท่ีวดัจากกลา้มเน้ือบริเวณต่างๆ เช่น กลา้มเน้ือ
บริเวณ Thenar, Deltoid, Masseter เป็นตน้ เป็นการวดัค่า O2 โดยใช ้near infrared spectroscopy แบบ non 
invasive และเป็นค่า O2 ท่ีวดัไดใ้น microcirculation  ตรงเน้ือเยื่อบริเวณนั้น ปัจจุบนัเร่ิมมีการประยกุต์
น ามาใชเ้ป็นหน่ึงใน therapeutic goal ของ sepsis bundles35แต่ยงัไม่อยูใ่น SSC guideline อยา่งไรก็ดี นบัวา่
อีกหน่ึงทางเลือกท่ีน่าสนใจในการติดตาม microcirculation  
 ในทั้ง 3 ตวัน้ี ตวัท่ีขอน ามากล่าวถึง คือ ScvO2  เน่ืองจากมีการน ามาใชใ้น EGDT ตั้งแต่แรก และยงั
น ามาพฒันาต่อใน SSC  ดงัท่ีกล่าวมาขา้งตน้วา่ ค่าปกติของ ScvO2 ไม่ควรจะ <70% เพราะฉะนั้น การท่ี
พบวา่ผูป่้วยมีค่า ScvO2<70% อาจแปลไปไดส้องอยา่งคือ มีการใชอ้อกซิเจนมากกวา่ปกติ (Oxygen 
consumption; VO2) หรือมีตน้ทุนและการน าพาออกซิเจนท่ีนอ้ยกวา่ปกติ (O2 delivery; DO2) โดยสมการ 
ของ DO2 คือ  

 ซ่ึงนบัวา่เป็นสมการท่ีส าคญัท่ีสุดในการดูแลผูป่้วยวกิฤตทุกประเภท อยา่งไรก็ดี การท่ีค่า ScvO2 

70% ไม่ไดห้มายความวา่ผูป่้วยมีการน า O2 ไปใชไ้ดอ้ยา่งเหมาะสมทุกราย โดยมีรายงานวา่ ค่า ScvO2  > 
90% จะสัมพนัธ์กบัการเสียชีวติท่ีสูงมากกวา่ค่า ScvO2  <70%36 ซ่ึงสาเหตุคาดวา่เกิดจากการลดัของเส้นเลือด
ฝอยแดงและด า (Microcirculatory shunting effect) ประกอบกบัเซลล ์mitochondria ไม่สามารถท างานได้
ปกติ ท าใหร่้างกายไม่สามารถน าออกซิเจนไปใชไ้ด ้จึงมีค่าออกซิเจนกลบัเขา้สู่หวัใจมากกวา่ปกติ (สาเหตุ
อ่ืนๆ ท่ียงัเจอไดใ้นผูป่้วยท่ีมีค่า ScvO2  > 90% เช่น มีค่า PaO2 สูง ผูป่้วยมี left to right shunts หรือไดรั้บ
สารพิษบางชนิด เป็นตน้) 

DO2 = CO x O2 content 

         = (SV x HR) x [(1.34 x SaO2 x Hb) + (0.003 x PaO2)]   

CO; cardiac output, SV; Stroke volume, HR; Heart rate, SaO2; arterial oxygen saturation, Hb; 
Hemoglobin, PaO2; Oxygen in plasma 
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Chain of Sepsis survival 

 

 ผูแ้ต่งขออนุญาตน าตน้แบบมาจาก Chain of survival ของผูป่้วย cardiac arrest จาก CPR guideline 
201037ซ่ึงการดูแลผูป่้วย severe sepsis และ septic shock ก็มีแนวคิดแบบเดียวกนั ตั้งแต่การวนิิจฉยัแรกรับท่ี
หอ้งฉุกเฉิน การท า early resuscitation การให ้ATB และก าจดั source infection อยา่งรวดเร็ว การรักษาแบบ
องคร์วมตาม sepsis bundles และ การ monitor คนไขอ้ยา่งต่อเน่ืองจนผูป่้วยพน้ภาวะวกิฤต 

หลกัการของแนวทางการรักษาผู้ป่วย Sepsis และ Sepsis Bundles 

 แทจ้ริงแลว้หลกัการของการรักษาผูป่้วย sepsis ประกอบไปดว้ย  
1. การก าจดัแหล่งก าเนิดเช้ือโรคออกจากร่างกาย และการใหย้าฆ่าเช้ือท่ีตรงกบัเช้ือโรคในร่างกาย 

อยา่งรวดเร็วท่ีสุด 
2. การประคบัประคองให ้O2 delivery มากกวา่ O2 consumption จนกวา่ภาวะ sepsis จะผา่นพน้ไป  
3. การท่ี cell ทั้งร่างกายสามารถน า O2ไปใชไ้ดอ้ยา่งมีประสิทธิภาพ 

Antibiotics 

 ตามแนวทางปฏิบติั SSC 2012 แนะน าวา่ ควรท าการเพาะเช้ือก่อนใหย้าปฏิชีวนะทุกคร้ัง และผูป่้วย 
ควรไดรั้บยาปฏิชีวนะแบบครอบคลุมภายใน 1 ชัว่โมง (รวมถึงยาฆ่าเช้ือชนิดอ่ืน เช่น ยาตา้นไวรัส ถา้สงสัย
วา่ผูป่้วยมีการติดเช้ือไวรัส เป็นตน้) ถา้มีแหล่งก าเนิดของเช้ือโรค ควรก าจดัออกไปใหไ้ดเ้ร็วท่ีสุด และไม่
ควรเกิน 12 ชัว่โมง ในผูป่้วยท่ีอาการรุนแรงมากอาจพิจารณาใช ้intervention ท่ีมีผลกระทบต่อร่างกายนอ้ย
ท่ีสุด เช่น ท า percutaneous drainage แทน surgical drainage ใน abscess ถา้ประเมินซ ้ าแลว้ ผูป่้วยมีการ
ตอบสนองท่ีดีภายใน 3-5 วนั หรือผลเพาะเช้ือกลบัมา ควรท าการ de-escalation ของยาปฏิชีวนะ เพื่อลด
อตัราการด้ือยา  
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Explore EGDT & Resuscitation bundles 

จาก EGDT algorithm5 แทจ้ริงแลว้ bundle น้ีเป็นการรักษาท่ียดึตามหลกัการ และพยาธิสรีรวทิยา 
ของสมการของ O2 delivery โดยมีขั้นตอนดงัต่อไปน้ี 

 

ขั้นตอนท่ี 1 คือ การเพิ่มตน้ทุนของ O2 ในร่างกาย โดยการให ้oxygen supplement รวมถึง airway 
pressure therapy และลดภาวะ O2 consumption โดยลด work of breathing ในผูป่้วยท่ีมีอาการเหน่ือย และใช้
ก าลงัในการหายใจมาก 
 ขั้นตอนท่ี 2 คือ การประเมินสารน ้าในร่างกาย ใน guideline ยงัคงแนะน าใหใ้ช ้CVP เป็นหลกั โดย
ค่าท่ีก าหนดมาใหเ้ป็นแบบ static ไม่ใช่ dynamic อยา่งไรก็ดี ปัจจุบนัมีการวเิคราะห์ตามหลกัฐานเชิง



[ANNUAL CONFERENCE OF THAI EMERGENCY PHYSICIAN]  2013 

 

ประจกัษเ์ป็นจ านวนมากวา่ ค่า CVP นั้นไม่ไดบ้่งบอกถึงปริมาณสารน ้าในร่างกายท่ีเพียงพอหรือไม่เพียงพอ 
จึงมีการประเมินสารน ้าในรูปแบบใหม่ท่ีเรียกวา่ fluid responsiveness (ผูแ้ต่งขออนุญาตไม่ลงรายละเอียดใน
ท่ีน้ี) และยงัมีการพดูถึงการใช ้point of care ultrasound ส าหรับการประเมินสารน ้า จากการดู IVC โดย
ประเมินขนาด และการขยายยดืหดของ IVC (collapsibility และ distensibility) ควบคู่กนัไป แนวทางปฏิบติั
ส าหรับแผนกฉุกเฉินในประเทศไทยในปัจจุบนั ผูแ้ต่งเห็นวา่ การใช ้CVP ท าไดส้ะดวกมากกวา่วธีิอ่ืน แต่
อาจปรับใชใ้นรูปแบบของ dynamic มากกวา่ค่า static นัน่คือวธีิการท า fluid challenge test และเฝ้าดูค่า CVP 
อยา่งต่อเน่ือง ส่วนอีกวธีิคือการใช ้ultrasound ดู IVC ดงัท่ีกล่าวมา จากนั้นจึงพิจารณาใหส้ารน ้าจนไดค้่า 
CVP ตาม guideline อยา่งนอ้ยก็เพื่อไม่ใหผู้ป่้วยมีสารน ้าในร่างกายท่ีนอ้ยเกินไป ก่อนท่ีจะพิจารณาให ้
vasopressor ในขั้นตอนท่ี 3 โดยสารน ้าตวัแรกท่ี SSC 2012 แนะน าใหใ้ช ้เป็นกลุ่ม crystalloids เป็นหลกั ซ่ึง
ไม่มีตวัใดในกลุ่มน้ีท่ีไดรั้บการสนบัสนุนหรือคดัคา้นเป็นพิเศษ ส่วนสารน ้ากลุ่มท่ีสอง มีหลกัฐาน
สนบัสนุนแนะน าใหใ้ช ้5% Albumin เป็นทางเลือกต่อไปมากกวา่กลุ่ม colloids อ่ืน ดว้ยเหตุผลท่ีวา่มีการ  
ท าร้ายไตนอ้ยกวา่ และมีประโยชน์กบัผูป่้วยกลุ่มท่ีมีภาวะ hypoalbuminemia38–42 
 ขั้นตอนท่ี 3 คือ การดูค่า Mean arterial pressure (MAP) เพื่อเป็นการสะทอ้นถึงค่าต ่าสุดของ 
perfusion วา่เพียงพอท่ีจะไปหล่อเล้ียงสมอง ไต และหวัใจ ซ่ึงเป็นอวยัวะหลกัของร่างกายได ้(การจะไดค้่า 
MAP ท่ีแทจ้ริงควรจะใส่สาย arterial line; A-line) ซ่ึงโดยทัว่ไป ค่า MAP ควรมากกวา่ 65 mmHg แต่ใน
ผูป่้วยท่ี baseline MAP สูงกวา่นั้น ผูแ้ต่งเห็นวา่อาจพิจารณาปรับ MAP ตามความเหมาะสม แต่ปัจจุบนัยงัไม่
มีหลกัฐานใดอา้งอิงในจุดน้ี หาก MAP ยงัไม่ถึงค่าท่ีตอ้งการ ควรพิจารณาใหย้า vasopressor โดยยาท่ีถูก
แนะน า เป็นตวัแรก ไดแ้ก่ Norepinephrine (NE) ซ่ึงถือวา่ออกฤทธ์ิไดต้รงตาม pathophysiology มากกวา่ 
และมีหลกัฐานเชิงประจกัษว์า่ ผูป่้วย severe sepsis และ septic shock ท่ีไดรั้บยา NE  เม่ือเทียบกบั Dopamine 
แลว้ ยา Dopamine มีอตัราการเสียชีวติของผูป่้วยในกลุ่มท่ีมีโรคหวัใจมากกวา่ และยงัท าใหเ้กิดหวัใจเตน้ผดิ
จงัหวะมากกวา่ NE  ส าหรับยา vasopressor ตวัท่ี 2 ท่ีไดรั้บการแนะน าคือ Adrenaline ในขณะท่ี Dopamine 
นั้น ถา้จะเลือกใชต้อ้งระมดัระวงัเป็นพิเศษ เช่น ผูป่้วยไม่ควรมีความเส่ียงต่อ tachyarrhythmia เป็นตน้  
 ขั้นตอนท่ี 4 คือ การดูค่า ScvO2 เพือ่เป็นการคาดคะเนถึงการมีออกซิเจนท่ีเพียงพอส าหรับการใชท้ัว่
ร่างกาย เน่ืองจากวา่ออกซิเจนมกัถูกดึงออกไปใชป้ระมาณ 30% (O2 extraction)  ดงันั้นถา้ค่าออกซิเจน 
กลบัมาท่ีหวัใจเอตรียมห้องขวาบนไดเ้หมาะสม ค่า ScvO2 ก็ควรจะอยูท่ี่ประมาณ 70%  ถา้นอ้ยกวา่นั้นอาจ
แปลไดว้า่  1) ผูป่้วยยงัคงมี O2 consumption ท่ีเพิ่มข้ึนมาก เราอาจช่วยลดภาวะน้ีได ้ดว้ยการควบคุม 
อุณหภูมิร่างกายผูป่้วยโดยให้ยาลดไข ้และ/หรือ cool blanket  การใหย้าท่ีลด shivering ในผูป่้วยมีอาการสั่น
มาก  การทบทวนแหล่งก าเนิดเช้ือ หรือพิจารณายาฆ่าเช้ือวา่ครอบคลุมเพียงพอหรือยงั       
     2) ผูป่้วยอาจมี O2 delivery ไม่เพียงพอ เช่น ตน้ทุนของออกซิเจนต ่า หรือตวัน าพาออกซิเจนท่ี
ส าคญั คือ เม็ดเลือดแดงไม่เพียงพอ หรือเมด็เลือดแดงนั้นมีความผดิปกติใดก็ตามท่ีท าให้ไม่สามารถท างาน 
ไดเ้ตม็ท่ี โดยทัว่ไปแลว้ค่า Hb ท่ีแนะน าใหเ้ร่ิมพิจารณาให้เลือด คือ Hb นอ้ยกวา่ 7.0 g/dl และไม่ควรให้
เลือดโดยไม่จ  าเป็น เน่ืองจากปัจจุบนัมีการศึกษาพบผลเสียจากการใหเ้ลือดมากข้ึน     
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 ถา้หากค่า Hb มากกวา่ 7.0 g/dl แลว้ แต่ ScvO2 ยงัไม่ถึงเป้าหมายท่ีตอ้งการ ส่ิงท่ีสามารถท าไดคื้อ 
การเพิ่ม cardiac output เน่ืองจากผูป่้วยอาจมีภาวะ septic cardiomyopathy ซ่ึงท าใหก้ารบีบตวัของหวัใจ 
โดยรวมแยล่ง และท าใหก้ารน าพาออกซิเจนแยล่งตามไปดว้ย ดงันั้นอาจพิจารณาใหย้ากลุ่มท่ีเพิ่มการบีบตวั 
ของหวัใจ โดยตวัท่ีแนะน า ไดแ้ก่ Dobutamine ขนาดไม่เกิน 20 mcg/kg/min   
 อยา่งไรก็ดี หากค่า ScvO2 มากกวา่ 90% อาจหมายถึง ร่างกายมีตน้ทุนออกซิเจนท่ีเพียงพอแลว้ แต่
ไม่สามารถน าไปใชไ้ด ้อธิบายจากการท่ีเซลลเ์กิดภาวะ mitochondrial dysfunction หรือภาวะ shunt effect  
ท่ี microcirculation ดงัท่ีกล่าวมาขา้งตน้ จึงท าใหมี้ออกซิเจนกลบัมาท่ีหวัใจเอตรียมห้องบนขวามากกวา่ปกติ 
และผูป่้วยกลุ่มน้ีมีอตัราการเสียชีวติท่ีสูงกวา่กลุ่มอ่ืน36 แต่ปัจจุบนัยงัไม่มีแนวทางปฏิบติัท่ีชดัเจนในกรณีท่ี
ค่า ScvO2 มีค่ามากกวา่ปกติ 

จากแนวทางการรักษาท่ีกล่าวมา หากทีมผูท้  าการรักษาสามารถท าตามเป้าหมายไดภ้ายใน 6 ชัว่โมง 
จะมี Number needed to treat (NNT) เท่ากบั 6 หมายความวา่ ถา้ท าตามเป้าหมายไดใ้นผูป่้วย 6 ราย ผูป่้วยจะ
รอดชีวติเพิ่มข้ึน 1 ราย9 ซ่ึงในทางการแพทยถื์อวา่เป็นการรักษาผูป่้วยวกิฤตท่ีคุม้ค่ามาก 
 เพราะฉะนั้นถา้เขา้ใจถึงเหตุผลของ algorithm  และสมการ O2 delivery แลว้ ทีมผูท้  าการรักษา 
สามารถท่ีจะสลบัล าดบัขั้นตอนของการรักษาใหถึ้งเป้าหมาย เพื่อใหเ้หมาะสมกบัสถานการณ์ของผูป่้วยแต่
ละราย เช่น ผูป่้วยวกิฤตท่ีมีภาวะความดนัโลหิตต ่ามาก ก็อาจไม่เหมาะสมท่ีจะท า central line เพื่อประเมิน 
สารน ้าจนส าเร็จก่อนแลว้ค่อยให ้vasopressor แต่อาจพิจารณาให ้vasopressor ทนัทีเพื่อรักษา MAP ไว ้แต่
ตอ้งไม่ลืมท่ีจะประเมินสารน ้ าหลงัจากท่ี MAP ข้ึนมาไดจ้นถึงเป้าหมายแลว้ เป็นตน้ และใน SSC 2012 นั้น 
ไม่ได้ระบุขัน้ตอนของล าดับในการให้การรักษา แต่ระบุถึงเป้าหมายของการรักษาให้ได้ภายใน 6 ช่ัวโมง
แรก แทน หรือเรียกวา่ Resuscitation end points 

 

 

 

Resuscitation endpoints  

 1) CVP 8-12 mmHg  
 2) MAP  65 mmHg  
 3) Urine output   0.5 ml/kg/hr.  
 4) ScvO2  70% หรือ SvO2  65%  
 5) ท าใหค้่า lactate กลบัมาอยูใ่นระดบัปกติ (ถา้ผูป่้วยมีค่า lactate ผดิปกติ) 
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Mechanical ventilation of sepsis-induced acute respiratory distress syndrome (ARDS) 

 ผูป่้วยท่ีเป็น severe sepsis และ septic shock มีโอกาสท่ีจะเกิดภาวะ ARDS ไดม้ากถึง 50% 
เพราะฉะนั้นการดูแลผูป่้วยกลุ่มน้ีท่ีหอ้งฉุกเฉินจึงควรรู้จกัและท าความเขา้ใจในเร่ืองของ 
 1) เกณฑก์ารวินิจฉยั: ปัจจุบนัไดมี้การปรับใหเ้ขา้ใจไดง่้ายข้ึนตาม Berlin definition 201243 
(สามารถหารายละเอียดไดต้ามแหล่งอา้งอิง)  
 2) การปรับใชเ้คร่ืองช่วยหายใจ  
 - ระวงัไม่ให้ tidal volume > 6ml/kg ของ predicted body weight 
 - ไม่ควรให ้plateau pressure > 30 cm H2O 
 - ปรับใช ้PEEP ตามความเหมาะสม (ใหเ้ขา้กบั PEEP table) 
 - การท า recruitment maneuvers ในผูป่้วยท่ีมี severely refractory hypoxemia 
 อยา่งไรก็ดี ผูป่้วยท่ีมีภาวะ ARDS เป็นภาวะท่ีมีความซบัซ้อนและมีอตัราการเสียชีวติสูง ทีมผูรั้กษา
จ าเป็นท่ีจะตอ้งมีแพทยท่ี์มีความเช่ียวชาญทางระบบทางเดินหายใจ หรือนกับ าบดัระบบหายใจ มาร่วมใน
การดูแลรักษาเป็นพิเศษ 

Supportive bundles: เพื่อการรักษาแบบครอบคลุมในทุกดา้นสรุปไดด้งัน้ี โดยอา้งอิงตาม SSC 2012 

  - Steroid:  ไม่ควรใหถ้า้ความดนัโลหิตคงท่ีแลว้ และถา้จะใหค้วรใหห้ลงัจากท่ีผูป่้วยไดส้ารน ้าอยา่ง
เพียงพอ และไดรั้บ vasopressor แลว้แต่ความดนัยงัไม่คงท่ี โดยไม่จ  าเป็นตอ้งท า ACTH test ก่อน ยาท่ี
พิจารณาใหคื้อ Hydrocortisone  ขนาดอยูท่ี่ 200mg/day และใหแ้บบ continuous infusion ถา้ความดนัเร่ิม
คงท่ีแลว้ ใหเ้ร่ิมถอยยาออกได ้
  - Sedation, Analgesia & Neuromuscular blockade (NMBA):  ควรใชข้นาดยาท่ีนอ้ยท่ีสุดเท่าท่ีจะ 
ท าได ้และไม่สนบัสนุนการใช ้NMBA โดยไม่จ  าเป็น และในผูป่้วย ARDS ถา้จ าเป็นตอ้งใชก้็ไม่ควรใชน้าน 
กวา่ 48 ชัว่โมงในช่วงแรก 
  - Glucose control:  ระดบัน ้าตาลไม่ควรเกิน 180 mg/dl และพิจารณาใหเ้ป็น Insulin โดยเจาะน ้าตาล 
ซ ้ าทุก 1-2 ชัว่โมง จนกวา่ค่าน ้าตาลและ Insulin drip จะคงท่ี จากนั้นเจาะซ ้ าทุก 4 ชัว่โมง 
  - Renal replacement therapy:  การท า RRT แบบต่อเน่ืองเหมาะกบัผูป่้วยท่ีอาการไม่คงท่ี 
  - Bicarbonate: ไม่ควรใหใ้นผูป่้วยท่ีมี pH > 7.15 ไม่วา่จะหวงัผลเพื่อกระตุน้ความดนั หรือเพื่อลดยา 
vasopressor  
  - DVT prophylaxis:  ควรให้ยาเพื่อป้องกนัการเกิด DVT โดยอาจใชร่้วมกบั intermittent pneumatic 
compression ได ้แต่ถา้ผูป่้วยมีขอ้หา้มต่างๆในการให ้เช่น เลือดออกง่าย เกร็ดเลือดต ่า แนะน าใหใ้ชก้าร 
ป้องกนัแบบเคร่ืองมือแทน เช่น ใส่ compression stockings หรือ compression device อ่ืนๆ 
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- Stress ulcer prophylaxis:  แนะน าใหใ้หใ้นผูป่้วยท่ีมีความเส่ียงท่ีจะมีเลือดออก และแนะน าให้ใช ้
ยากลุ่ม PPI มากกวา่ H2 blocker 
  - Nutrition:  แนะน าการให ้oral หรือ enteral nutrition ร่วมดว้ย มากกวา่การอดหาร หรือให ้IV 
glucose อยา่งเดียว 
  - Setting goals of care:  พดูคุยกบัญาติเร่ืองเป้าหมายของการรักษา การพยากรณ์ของโรค รวมถึง 
palliative care ต่างๆ ใหเ้ร็วและเหมาะสมท่ีสุดเท่าท่ีจะท าได ้
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ตารางท่ี 4: สรุปแนวทางปฏิบติัในผูป่้วย Severe sepsis และ Septic shock ตามหลกัฐานประจกัษ ์SSC 201212 

Guidelines for the Treatment of Severe Sepsis and Septic Shock from the Surviving Sepsis Campaign* 

Element of care Grade† 
Resuscitation  

Begin goal-directed resuscitation during first 6 hr after recognition 1C 
Begin initial fluid resuscitation with crystalloid and consider the addition of albumin 1B 
Consider the addition of albumin when substantial amounts of crystalloid are required to maintain 
adequate arterial pressure 

2C 

Avoid hetastarch formulations 1C 
Begin initial fluid challenge in patients with tissue hypoperfusion and suspected hypovolemia, to 
achieve  30 ml of crystalloids per kilogram of body weight. The guidelines recommend completing 
the initial fluid resuscitation with 3 hours (UG) 

1C 

Continue fluid-challenge technique as long as there is hemodynamic improvement 1C 

Use norepinephrine as the first-choice vasopressor to maintain a mean arterial pressure of   66 
mmHg 

1B 

Use epinephrine when an additional agent is needed to maintain adequate blood pressure 2B 
Add vasopressin (at a dose of 0.003 units/minx with weaning of norepinephrine, if tolerated  UG 
Avoid the use of dopamine except in carefully selected patients (e.g. patients with a low risk of 
arrhythmias and either known marked left ventricular systolic dysfunction or low HR) 

2C 

Infuse dobutamine or add it to vasopressor therapy in the presence of myocardial dysfunction (e.g. 
elevated cardiac filling pressures or low cardiac output) or ongoing hypoperfusion despite adequate 
intravascular volume and mean arterial pressure 

1C 

Avoid the use of intravenous hydrocortisone if adequate fluid resuscitation and vasopressor therapy 
restore hemodynamic stability; if hydrocortisone is used, administer at a dose of 200mg/day 

2C 

Target a hemoglobin level of 7 to 9 g/dl in patients without hypoperfusion, critical coronary artery 
disease of myocardial ischemia, or acute hemorrhage 

1B 

Infection control  
Obtain blood cultures before antibiotic therapy is administered   1C 
Perform imaging studies promptly to confirm source of infection UG 
Administer broad-spectrum antibiotic therapy within 1 hr after diagnosis of either severe sepsis or 
septic shock  

1B/1C 

Reassess antibiotic therapy daily for de0escalation when appropriate 1B 
Perform source control with attention to risks and benefits of the chosen method within 12 hr after  
Diagnosis 

1C 
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Respiratory support  
Use a low tidal volume and limitation of inspiratory-plateau-pressure strategy for ARDS 1A/1B 
Apply a minimal amount of positive end-expiratory pressure in ARDS 1B 
Administer higher rather than lower positive end-expiratory pressure for patients with sepsis-induced 
ARDS 

2C 

Use recruitment maneuvers in patients with severe refractory hypoxemia due to ARDS 2C 
Use prone positioning in patients with sepsis-induced ARDS and a ratio of the partial pressure of 
arterial oxygen (mmHg) to the fraction of inspired oxygen of < 100, in facilities that have experience 
with such practice 

2C 

Elevate the head of the bed in patients undergoing mechanical ventilation, unless contraindicated 1B 
Use a conservative fluid strategy for established acute lung injury of ARDS with no evidence of tissue 
hypoperfusion 

1C 

Use weaning protocols 1A 
Central nervous system support  

Use sedation protocols, targeting specific dose-escalation end points 1B 
Avoid neuromuscular blockers if possible in patients without ARDS 1C 
Administer a short course of a neuromuscular blocker (<48hr) for patients with early, severe ARDS 2C 

General supportive care  
Use a protocol-specified approach to blood glucose management, with the initiation of insulin after 

two consecutive blood glucose levels of > 180 mg/dl (10 mmol/liter), targeting a blood glucose level of 
< 180 mg/dl 

1A 

Use the equivalent of continuous venovenous  hemofiltration or intermittent hemodialysis as needed 
for renal failure or fluid overload 

2B 

Administer prophylaxis for deep-vein thrombosis 1B 
Administer stress-ulcer prophylaxis to prevent upper gastrointestinal bleeding 1B 
Administer oral or enteral feedings, as tolerated, rather than either complete fasting or provision of 
only intravenous glucose within the first 48 hr after a diagnosis of severe sepsis or septic shock 

2C 

Address goals of care, including treatment plans and end-of-life planning as appropriate 1B 
* Data are adapted from Dellinger et al.8 ARDS denotes acute respiratory distress syndrome, and ICU 
intensive care unit. 
 † For all grades, the number indicates the strength of the recommendation (1, recommended; 2, 
suggested), and the letter indicates the level of evidence, from high (A) to low (D), with UG indicating 
ungraded. 
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Updated in Sepsis Management 

- Normothermia:  เน่ืองจากในผูป่้วยท่ีมีอุณหภูมิร่างกายสูงกวา่ปกติ จะมี O2 consumption ท่ีมากกวา่
ปกติเช่นกนั ดงันั้นการลดไขห้รือการท าใหอุ้ณหภูมิมาอยูใ่นระดบัปกติ ถือวา่มีความส าคญัมาก เพื่อลด 
metabolic rate44 และเร่ิมมีหลกัฐานสนบัสนุนเพิ่มข้ึนวา่ การท า normothermia ท าใหล้ดขนาดของยา 
vasopressor และอาจช่วยลดอตัราการเสียชีวติได้45 การท างานในหอ้งฉุกเฉิน ยาตวัหลกัท่ีสามารถใหผู้ป่้วย
ในการลดไขไ้ด ้คือ Acetaminophen แต่เน่ืองจากในประเทศไทยมีแต่รูปแบบท่ีให้รับประทานทางปาก หรือ
ทางสายอาหาร หรือฉีดทางกลา้มเน้ือ ยงัไม่มีรูปแบบท่ีให้ทางเส้นเลือดได ้ดงันั้นถา้ผูป่้วยอยูใ่นภาวะท่ี
จ าเป็นตอ้งงดอาหารและน ้า ทางเลือกอ่ืนท่ีพอท าได ้คือ การใช ้cool blanket45,46เพื่อลดไข ้อยา่งไรก็ดี ใน
หอ้งฉุกเฉินส่วนใหญ่มกัไม่มีอุปกรณ์ cool blanket รวมถึงการเช็ดตวัอาจท าไดไ้ม่สะดวก และผูป่้วยส่วน
หน่ึงมกัคา้งอยูใ่นห้องฉุกเฉินเป็นระยะเวลาพอสมควร ในฐานะท่ีผูแ้ต่งท างานใหห้้องฉุกเฉิน ทางเลือกหน่ึง
ท่ีใชบ้่อย คือ การใช ้cool saline (4 ๐C) ในการใหส้ารน ้าผูป่้วย จากการสังเกตและสอบถามผูป่้วย พบวา่
ผูป่้วยรู้สึกสบายตวัข้ึน และสามารถท าใหอุ้ณหภูมิรวมถึงอตัราการเตน้ของหวัใจลดลงไดใ้นระดบัหน่ึง     
แต่ปัจจุบนัยงัไม่มีหลกัฐานอา้งอิงในส่วนน้ี 

- Mild Therapeutic Hypothermia:  การท า therapeutic hypothermia (TH) ในผูป่้วย post cardiac arrest 
ส่วนหน่ึงพบวา่ มีผลแทรกซอ้นเร่ืองการติดเช้ือท่ีเพิ่มข้ึน แต่ก็ไม่ไดมี้ความแตกต่างกบัผูป่้วย post cardiac 
arrest ท่ีไม่ไดท้  า TH อยา่งมีนยัส าคญั47,48แต่ปัจจุบนัมีการศึกษาถึงการน า TH มาใชใ้นภาวะ sepsis ในแง่ของ
กลไกโมเลกุล และไดมี้การน ามาใชใ้นสัตวท์ดลองท่ีท าให้เกิดภาวะ sepsis พบวา่ การท า mild TH สามารถ
ลดการเติบโตของแบคทีเรีย และยงัสามารถลดอตัราการเสียชีวติได้อยา่งมีนยัส าคญั49,50 ดงันั้นน่ีอาจเป็นวธีิ
หน่ึงของการรักษาท่ีน่าติดตามในอนาคต51 

- Ultrasound point of care52:  เป็นการน า ultrasound มาช่วยในการ resuscitate  เช่น การดู inferior vena 
cava (IVC), myocardial function, pulmonary edema ฯลฯ  เพื่อเป็นการประเมิน volume status และ fluid 
responsiveness ในการพิจารณาใหส้ารน ้า การใหย้ากลุ่ม inotropic drug  ในผูป่้วยท่ีสงสัยภาวะ septic 
cardiomyopathy เป็นตน้ ซ่ึงนบัวา่มีประโยชน์ในการช่วยตดัสินใจมากข้ึนอยา่งชดัเจน  

- ECMO53:  ปัจจุบนัในผูป่้วยเด็กท่ีเป็น sepsis อาจมีการพิจารณาใช ้ECMO ในกรณีท่ีเป็น refractory 
septic shock และมี respiratory failure โดยมีการทั้งแบบ venovenous และ venoarterial โดยอตัราการรอด
ชีวติกลบับา้น มีตั้งแต่ 40-70%  ในผูใ้หญ่เร่ิมมีการน ามาใชม้ากข้ึนตามล าดบั 

- Fluid responsiveness หรือ CVP:  ตามท่ีไดก้ล่าวมาขา้งตน้วา่การใช ้CVP ในการประเมินสารน ้าใน
ร่างกายนั้น ปัจจุบนัมีขอ้ถกเถียงและหลกัฐานเชิงประจกัษเ์ป็นจ านวนมากวา่ ไม่ควรเช่ือและไม่ควรน า CVP 
มาใชใ้นการประเมินสารน ้า เน่ืองจากไม่สามารถแปลผลไดถู้กตอ้งตามท่ีคาดดว้ยเหตุผลท่ีวา่ CVP มีปัจจยัท่ี
เขา้มาเก่ียวขอ้งจ านวนมาก ทั้งจากปัจจยัภายในหวัใจเอง และปัจจยัภายนอกหวัใจ ในอนาคตเป็นไปไดว้า่ 
อาจมีการประเมินสารน ้าดว้ยวธีิอ่ืนท่ีเหมาะสมกวา่ อยา่งไรก็ตาม ใน SSC 2012 ยงัใช ้CVP เป็นตวัแทนของ
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การประเมินสารน ้าดงัท่ีกล่าวมาขา้งตน้ ในส่วนตวัผูแ้ต่งเองเห็นวา่ การใช ้CVP แบบ real time monitoring  
ร่วมกบัการท า fluid challenge test  ยงัคงมีประโยชน์และสามารถท าไดใ้นหอ้งฉุกเฉินของประเทศไทย 

- RSI in sepsis:  ยาท่ีควรระวงัในผูป่้วยกลุ่มน้ี คือ ยาน าสลบกลุ่มท่ีมีฤทธ์ิท าใหค้วามดนัตก และท าให้
การบีบตวัของหวัใจลดลง ดงันั้นยา induction ท่ีเหมาะสม ไดแ้ก่ ยากลุ่มท่ีมี cardiovascular stability สูง 
ไดแ้ก่ Etomidate และ Ketamine แต่ทั้ง 2 ตวัก็มีขอ้ควรระวงั โดย Etomidate ตามกลไกของยาจะมีการกด 
adrenal axis และปัจจุบนัเร่ิมมีขอ้มูลท่ีมากข้ึนเก่ียวกบัแนวโนม้การเสียชีวติท่ีเพิ่มข้ึน54 แต่ยงัไม่ถึงกบัเป็นขอ้
หา้มของการใชย้า ในขณะท่ี Ketamine ก็ตอ้งระวงัการใชใ้นผูป่้วยท่ีมี cardiovascular disease ปัจจุบนัผูแ้ต่ง
เลือกใชต้วัใดตวัหน่ึงใน 2 ตวั โดยก่อนใหย้า ผูป่้วยควรไดรั้บสารน ้าเขา้ไปปริมาณหน่ึง และควรลดขนาดยา
ลงประมาณคร่ึงหน่ึงของขนาดยาเตม็ 

- Biomarker: Procalcitonin (PCT) การใช ้PCT มาเป็น biomarker ส าหรับการวินิจฉยัและการพยากรณ์
โรคเร่ิมมีบทบาทมากข้ึน และมีการกล่าวถึงวา่มี sensitivity และ specificity มากกวา่ค่า C-reactive protein 
(CRP) โดยใน SSC2012 กล่าวถึง PCT ใน 2 บทบาท คือ ในดา้นการช่วยวนิิจฉยั sepsis และการพิจารณา
หยดุการใช ้antibiotic ลง8 ค่า PCT สามารถข้ึนไดใ้นการติดเช้ือแบคทีเรีย รวมถึงผูป่้วยท่ีมี inflammation 
อยา่งอ่ืนท่ีไม่ไดเ้กิดจากการติดเช้ือ เช่น ผูป่้วย trauma, pancreatitis, burn, shock เป็นตน้ ดงันั้นการท่ีค่า  
PCT ข้ึนไม่ไดห้มายความวา่ผูป่้วยเป็น sepsis เสมอไป และการท่ีค่าไม่ข้ึนก็ไม่ไดห้มายความวา่ผูป่้วยไม่ได้
เป็น sepsis เสมอไปเช่นกนั เช่น การท่ีผูป่้วยเกิด sepsis จากการติดเช้ือไวรัส พยาธิ หรือกลุ่มอ่ืนๆ ค่า PCT 
อาจไม่ข้ึนได ้เพราะฉะนั้นไม่ควรน าค่า PCT มาเป็นทางเลือกในการตดัสินใจวา่ผูป่้วยรายน้ีอยูใ่นภาวะ 
sepsis หรือไม่ ถา้ผูป่้วยยงัมีโอกาสเป็น sepsis แพทยผ์ูท้  าการรักษาควรใหย้าปฏิชีวนิะหรือยาท่ีเหมาะสม
ทนัทีเหมือนเดิม อยา่งไรก็ดี ประโยชน์ในปัจจุบนัท่ีค่อนขา้งชดัคือ การติดตามค่า PCT วา่มีการลดลงหรือไม่ 
ถา้มีการลดลง มากกวา่ 80-90% ก็อาจพิจารณาหยดุ antibiotic ไดต้ามความเหมาะสม55–57       

- Biomarker: Glycocalyx58–61 มีการน ามาใชเ้ก่ียวกบัการท านายวา่ผูป่้วยรายน้ีเร่ิมมี endothelial 
dysfunction มีการเพิ่มข้ึนของ microvascular permeability หรือไม่ ซ่ึงถา้มีก็อาจท านายไดว้า่ ผูป่้วยรายน้ีมี
ภาวะ sepsis โดยอธิบายตามพยาธิสรีรวทิยา 

- High-Frequency Oscillation Ventilator (HFOV):  เป็นเคร่ืองช่วยหายใจชนิดหน่ึงท่ีมีการ ventilate 
ดว้ยความถ่ีท่ีสูงมาก ประมาณ 3-15 breaths/second และใช ้tidal volume ท่ีนอ้ยมาก ประมาณ 70 mL เท่านั้น 
แต่ในปัจจุบนัมีรายงานการใช ้HFOV ไดผ้ลในทางลบมากกวา่62,63 อยา่งไรก็ตาม ถา้ผูป่้วยใช ้lung protective 
strategy แลว้ แต่ oxygenation ยงัไม่ดีพอ HFOV ก็อาจพิจารณาเป็นทางเลือกหน่ึงภายใตก้ารดูแลของ
ผูเ้ช่ียวชาญ 

- Tachycardia in sepsis:  เป็นท่ีทราบดีวา่ tachycardia เป็นกลไกอยา่งหน่ึงของการตอบสนองของ
ร่างกายจากภาวะการอกัเสบต่างๆ และเป็นหน่ึงใน criteria ของ SIRS รวมถึงภาวะ sepsis ดว้ย มีการศึกษาวา่ 
tachycardia64และ new onset atrial fibrillation65,66นั้น เป็นหน่ึงใน predictor ของการเพิ่มอตัราการเสียชีวติ 
ดงันั้นถา้ไดเ้ร่ิมท าการรักษาผูป่้วยไประยะเวลาหน่ึงดว้ยสารน ้า ช่วยลดและควบคุมอุณหภูมิผูป่้วย ใหย้าฆ่า
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เช้ือ ฯลฯ แต่ผูป่้วยยงัมี tachycardia มากอยา่งต่อเน่ือง ส่ิงท่ีควรท าในขั้นตอนต่อไปคือ การกลบัไปประเมิน
ผูป่้วยอีกคร้ังวา่ ร่างกายก าลงัมีการ compensate เพื่อเพิ่ม cardiac output อยูห่รือไม่ โดยควรกลบัไปทบทวน
ดูท่ีสมการ O2 delivery อีกคร้ัง อาทิ การใหส้ารน ้าวา่เพียงพอหรือไม่ หรือ O2 supplement เพียงพอหรือยงั 
รวมถึงการลด O2 consumption เช่น การลดไข ้และยงัไม่ควรใหย้าเพื่อ control heart rate ในเบ้ืองตน้ 
เน่ืองจากหากผูป่้วยยงั compensate ดว้ย tachycardia อยู ่การใหย้ากลุ่มท่ีลด HR อาจท าใหผู้ป่้วย CO ลดลง 
และกลายเป็นภาวะ decompensate ได ้ผูป่้วยก็จะมีอาการแยล่งอยา่งรวดเร็ว ถา้หลงัจากประเมินและใหก้าร
ดูแลรักษาแต่ละขั้นตอนเรียบร้อยแลว้ ผูป่้วยยงัมี tachycardia มาก จึงค่อยพิจารณาใหย้าลด HR ไดแ้ก่ ยา 
กลุ่ม B-blocker; Esmolol ซ่ึงเป็น 1 selective โดยพิจารณาใหเ้ป็นรายๆ ไป เพื่อเพิ่ม cardiac output ตาม
ความเหมาะสม ซ่ึงปัจจุบนัเร่ิมมีหลกัฐานสนบัสนุน67 และการทดลองในสัตวท์ดลองท่ีใหผ้ลดี68 แต่ยงัไม่อยู่
ใน guideline SSC 2012  นอกจากน้ียงัมีการกล่าวถึงการใช ้Digoxin69ในผูป่้วย severe sepsis ท่ีมี tachycardia 
อยา่งไรก็ดี ผูแ้ต่งคิดวา่ก่อนการใหย้า control heart rate  ควรมีการประเมิน LVEF bedside รวมถึงการ 
monitor ใหไ้ด ้resuscitation endpoints ก่อนดงัท่ีกล่าวไป จากนั้นจึงพิจารณาเร่ืองของการใหย้าต่อไป 

ข้อผดิพลาด และปัญหาทีพ่บได้บ่อยในการดูแลผู้ป่วย Severe sepsis และ Septic shock ภายในแผนก
ฉุกเฉิน: โดยเนน้ไปท่ีการปิดจุดอ่อน ใน Chain of Sepsis ดงัท่ีกล่าวมาเบ้ืองตน้ 

- Delay detection:  เน่ืองจากการวนิิจฉยัภาวะ sepsis / severe sepsis / septic shock นั้นไม่ไดมี้
องคป์ระกอบท่ีตรงไปตรงมา หรือค่าทางหอ้งปฏิบติัการค่าใดค่าหน่ึงท่ีช้ีชดั และส่วนใหญ่ทีมผูท้  าการรักษา
มกัรอจนกวา่ผูป่้วยเร่ิมมีภาวะ shock  ดงันั้นการเจาะ lactate ตั้งแต่แรกรับ เป็นหนทางหน่ึงท่ีจะช่วยเพิ่มการ
วนิิจฉยั severe sepsis ใหเ้ร็วข้ึนได ้ปัจจุบนัเร่ิมมีการคิดค่าคะแนนต่างๆ เพื่อประเมินความเส่ียง และช่วยใน
การพยากรณ์ความรุนแรงของโรค เช่น Shock index (HR/SBP) 0.770,71หรือ MEDS score72–74ฯลฯ เพื่อให้
ทีมผูท้  าการรักษาสามารถตดัสินใจ activate sepsis alert ไดดี้ข้ึน  

- การใหย้าฆ่าเช้ือ: การพิจารณาใช ้empirical ATB บางคร้ังเลือกใชแ้ลว้ยงัไม่สามารถครอบคลุมเช้ือได ้
หรือบางคร้ังอาจไม่ไดพ้ิจารณาถึงเช้ืออ่ืนนอกจากเช้ือแบคทีเรีย เช่น ไวรัส เช้ือรา เป็นตน้ ดงันั้นการพฒันา
ในจุดน้ี นอกจากการซกัประวติัต่างๆ การเขา้ออกโรงพยาบาลหรือสถานพยาบาลแลว้ ส่ิงท่ีมีความส าคญัไม่
แพก้นัคือ การหาขอ้มูลและสถิติของ biograms ในแต่ละโรงพยาบาล เน่ืองจากความชุกของแต่ละเช้ือในแต่
ละพื้นท่ี หรือในฤดูกาลท่ีต่างกนัก็จะไม่เหมือนกนั ท่ีส าคญัคือ ถา้ผูป่้วยยงัอาการแยล่งเร่ือยๆ หรือ lactate 
clearance ยงัไม่ไดต้ามเป้าหมาย อาจตอ้งยอ้นกลบัมาพิจารณาในการปรับ ATB อีกคร้ัง ซ่ึงผูแ้ต่งเห็นวา่ การ
ใชก้ลยทุธ์แบบ ATB step down อาจเหมาะกบัผูป่้วย severe sepsis / septic shock มากกวา่ มิฉะนั้นผูป่้วยอาจ
สูญเสียโอกาสในช่วง golden hour ไปได ้

- Source of infection:  ผูป่้วย sepsis บางรายยงัไม่สามารถหาต าแหน่งท่ีติดเช้ือไดช้ดัเจนในช่วงแรกรับ
ท่ีมาท่ีหอ้งฉุกเฉิน ถา้ผูป่้วยยงัมีแหล่งก าเนิดเช้ืออยูใ่นร่างกายและไม่ไดก้  าจดัออก ผูป่้วยก็จะมีอาการแยล่ง
เร่ือยๆ จึงมีความจ าเป็นท่ีทีมผูท้  าการรักษาจะตอ้งมีการประเมินผูป่้วยซ ้ าอยูเ่ป็นระยะ จนกวา่จะแน่ใจวา่น่ีคือ
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แหล่งก าเนิดเช้ือท่ีถูกตอ้ง โดยมีรายงานของผูป่้วย sepsis ท่ีน าไปผา่ชนัสูตรพบวา่ความผดิพลาดท่ีพบบ่อย
ท่ีสุดในการรักษา ไดแ้ก่ การวนิิจฉยั การใหย้าฆ่าเช้ือ รวมถึงการไม่ไดท้  า surgical drainage อยา่งเหมาะสม
75,76 

- การประเมินสารน ้าในร่างกาย:  การท่ีไม่มีการประเมินสารน ้าอยา่งเหมาะสมในระหวา่งการ 
resuscitate จะท าใหผู้ป่้วยไดรั้บสารน ้าในปริมาณท่ีนอ้ยและชา้เกินไป และยงัท าใหผู้ป่้วยไดรั้บ vasopressor 
ท่ีมากเกินจ าเป็น จนอาจเกิด organ injury ได ้แมใ้นขณะท่ีผูป่้วยมี MAP ท่ีได ้goal แลว้ก็ตาม ซ่ึงบางคร้ังการ
ใช ้CVP ในการประเมินสารน ้าอาจมีขอ้ท่ีผดิพลาดได ้ผูแ้ต่งสังเกตวา่ มีบ่อยคร้ังท่ีในห้องฉุกเฉินมีการท า 
central line เพื่อประเมิน CVP แต่หลงัจากการประเมินคร้ังแรกก็ไม่ค่อยไดใ้ชป้ระเมินซ ้ าอีก ซ่ึงแทจ้ริงแลว้
การประเมิน CVP ควรท าเป็น dynamic มากกวา่เป็น static นอกจากนั้นการเขา้ใจในปัจจยัต่างๆ ท่ีท าให ้
CVP มีค่าสูงหรือต ่ากวา่ปกติ เช่น ผูป่้วยท่ีมี LVEF ท่ีต  ่า ผูป่้วยท่ีมี intra-abdominal pressure สูง ก็อาจมี CVP 
สูงกวา่ปกติได ้ทั้งท่ีสารน ้าในร่างกายยงัไม่เพียงพอ เป็นตน้ ดงันั้นการประเมินสารน ้าโดยใช ้CVP ควรใช้
ร่วมกบัหลกัการ fluid challenge test หรือ fluid responsiveness อาจเหมาะสมกวา่  

- ARDS / Volume overload / Congestive heart failure (CHF):  การใชศ้พัทไ์ม่ถูกตอ้งตามนิยามท าให้
การตดัสินใจในบางกรณีผิดพลาดไป เช่น ผูป่้วย septic shock เร่ิมมีหนงัตาบวม ตวับวม ปอดมีเสียง 
crepitation ถา้ทีมผูท้  าการรักษา เขา้ใจวา่ผูป่้วยมีภาวะ CHF ก็อาจพิจารณาใหย้ากลุ่ม diuretic เพื่อไล่น ้าออก
จากร่างกายผูป่้วย และปรับขนาดยา  vasopressor ข้ึนทนัที แต่แทจ้ริงแลว้ ผูป่้วย septic shock รายน้ีอาจเป็น
ภาวะ leakage syndrome จาก pathophysiology ของ sepsis ดงัท่ีกล่าวมา เพราะฉะนั้น intravascular volume 
อาจยงัไม่เพียงพอและอาจตอ้งใชส้ารน ้าท่ีมีโมเลกุลใหญ่กวา่ปกติ เพื่อป้องกนัการร่ัวออกนอกเส้นเลือด
ร่วมกบั monitor intake / output อยา่งระมดัระวงั 

- การท า A-line:  ปัจจุบนัห้องฉุกเฉินมีภาวะคบัคัง่ (ED overcrowding) เพิ่มข้ึนมาก ท าใหผู้ป่้วยหนกั
บางรายไม่สามารถ admit ในหออภิบาลผูป่้วยหนกั (ICU) เพื่อ monitor ไดอ้ยา่งเหมาะสม โดยเฉพาะผูป่้วย 
septic shock ท่ีความดนัต ่ามาก การประเมินความดนัดว้ย pressure cuff  บางคร้ังอาจแปลผลไดย้ากและได้
ค่าท่ีไม่เหมาะสม รวมถึงการท่ีตอ้งประเมิน arterial blood gas บ่อย อาจท าให ้artery ในจุดท่ีเจาะเลือดเกิด
การบาดเจบ็และเกิดภาวะแทรกซอ้นได ้เช่น arterial occlusion เป็นตน้ การพิจารณาเร่ิมท า A-line  ตั้งแต่
หอ้งฉุกเฉิน นบัวา่มีความเหมาะสมและคุม้ค่าในผูป่้วยกลุ่มน้ี  

How to make a pathway &clinical guideline in practice 

 ดงัท่ีกล่าวมาทั้งหมดเบ้ืองตน้แลว้วา่ ภาวะ sepsis เป็นภาวะท่ีเก่ียวกบัหลายระบบทัว่ร่างกาย ดงันั้น
การท่ีจะท าใหบ้รรลุวตัถุประสงคห์ลกั อนัไดแ้ก่ การลดอตัราการเสียชีวติและภาวะทุพพลภาพในผูป่้วย 
severe sepsis / septic shock นั้น จะเกิดไดก้็ต่อเม่ือทีมผูท้  าการรักษามีความเขา้ใจในหลกัการท่ีตรงกนั 
ร่วมมือกนัแบบสหสาขา (multidisciplinary approach) และเนน้การดูแลผูป่้วยเป็นศูนยก์ลาง (patient center) 
โดยอิงตามพื้นฐานของสมการสมดุลของ O2 delivery และ O2 consumption เป็นหลกั หรืออาจรักษาตาม 
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bundles ตามท่ีกล่าวมาเบ้ืองตน้ตาม EGDT และ SSC guideline โดยยดึใหไ้ดต้าม Resuscitation endpoints  
มีการศึกษาหลายประเทศทัว่โลก ถึงการ implementation sepsis guideline5,77–81วา่สามารถลดอตัราการ
เสียชีวติและภาวะทุพพลภาพไดอ้ยา่งมีนยัส าคญั ดงันั้นการท า pathway อาจเร่ิมท าไดต้ามล าดบัขั้นตอน
คร่าวๆ ดา้นล่าง ประกอบกบัการเก็บขอ้มูลและประเมินผลเพื่อการพฒันาต่อไปอยา่งย ัง่ยนื ทั้งน้ีเพื่อผูป่้วย 
sepsis ท่ีมารับบริการในห้องฉุกเฉิน รวมถึงผูป่้วยท่ีเกิดภาวะ sepsis ข้ึนในโรงพยาบาล 
 

 

 

World Sepsis Day & Further point of Sepsis study  

 ปัจจุบนัมีการรณรงคใ์หค้วามส าคญักบัผูป่้วย sepsis มากข้ึนทัว่โลก โดยมี website 
http://www.world-sepsis-day.org  ซ่ึงเป็น website สากล ท่ีมีการใหค้วามรู้แก่บุคคลากรสาธารณสุข 
ตลอดจนประชาชนทัว่ไป และยงัมีการตั้งวนั “World Sepsis Day” ข้ึนในวนัท่ี 13 กนัยายนของทุกปี            
ปี 2013 น้ีเป็นปีแรก โดยมีค าขวญัหลกัคือ “Stop sepsis, save lives” แนวโนม้ของการศึกษาในปัจจุบนัและ
อนาคต ไดเ้ร่ิมเนน้ลงไปท่ีระดบัโมเลกุล82 เพื่อใหผู้ป่้วยไดรั้บการวินิจฉยัท่ีเร็วท่ีสุดเท่าท่ีจะท าได ้เน่ืองจาก

Patients

http://www.world-sepsis-day.org/
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ถา้สามารถใหก้ารรักษาไดต้ั้งแต่ตน้ทาง ผูป่้วยจะมีการด าเนินโรคท่ีสั้นลง และมีการพยากรณ์โรคท่ีดีข้ึน
ตามมา ดงันั้นแนวทางการักษารวมถึงยาชนิดใหม่ท่ีก าลงัเกิดข้ึน ก็จะอยูบ่นพื้นฐานของโมเลกุล กลไกพยาธิ
สภาพและสรีรวทิยาของภาวะ sepsis นัน่เอง 
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