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บทปริทัศน์

ยากระตุ้นการหดตัวกล้ามเนื้อหลอดเลือดที่ใช้ในห้องฉุกเฉิน

บทคัดย่อ

 ยากระตุ ้นการหดตัวกล้ามเนื้อหลอดเลือด เป็นยาที่ใช้บ่อยในห้องฉุกเฉินในภาวะช็อก ซึ่งเกิดข้ึนได้จากสาเหต ุ

หลายประการ เช่น ภาวะช็อกที่มีสาเหตุจากหัวใจ การติดเช้ือในกระแสโลหิต เป็นต้น กลไกหลักของยาเพ่ิมความดันโลหิตคือ 

การกระตุ้นตัวรับการกระตุ้น adrenergic ให้หลอดเลือดหดตัว ท�าให้ค่าความดันโลหิตเฉลี่ยสูงขึ้น 
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กล้ามเนื้อหลอดเลือดตามความเหมาะสมของผู้ป่วยแต่ละราย ยา epinephrine เป็นยาที่ควรเลือกใช้เป็นล�าดับแรกในภาวะหัวใจ

หยุดเต้น ภาวะแอนาฟิแล็กซิส ในขณะที่ยา norepinephrine เป็นยาที่ควรเลือกใช้เป็นล�าดับแรกในภาวะช็อกที่มีสาเหตุจากหัวใจ 

การติดเชื้อในกระแสโลหิต
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บทน�ำ
 ยากระตุน้การหดตวักล้ามเนือ้หลอดเลอืด (vasopressors)  

เป็นกลุ่มของยาที่มีฤทธิ์เพ่ิมความดันโลหิตที่ใช้บ่อยในห้อง

ฉุกเฉิน เช่น ภาวะช็อก ซึ่งเกิดข้ึนจากสาเหตุต่างๆ ได้แก่ 

ภาวะช็อกที่มีสาเหตุจากหัวใจ การติดเช้ือในกระแสโลหิต 

กลไกหลักของยากระตุ้นการหดตัวกล้ามเนื้อหลอดเลือดคือ

การกระตุน้ตวัรบัการกระตุน้ adrenergic ให้หลอดเลอืดหดตวั  

ท�าให้ค่าความดันโลหิตเฉลี่ย (mean arterial pressure: MAP) 

สงูข้ึน แต่ยากระตุน้การหดตวักล้ามเนือ้หลอดเลอืดหลายชนดิ  

หากให้ในขนาดที่สูงจะมีฤทธิ์กระตุ้นการบีบตัวของหัวใจร่วม

ด้วย ซึ่งมีความแตกต่างจากยากระตุ้นการบีบตัวของหัวใจ 

(inotropic agents) ซึ่งมีฤทธิ์กระตุ้นการบีบตัวของหัวใจเป็น

หลัก โดยที่อาจไม่ได้มีผลเพ่ิมความดันโลหิต นอกจากนี้ยา 

กระตุน้การบบีตวัของหวัใจบางชนดิเช่น dobutamine ยังมฤีทธิ์

ท�าให้ความดันโลหิตลดลงอีกด้วย

 ถงึแม้ว่ายากระตุน้การหดตวักล้ามเนือ้หลอดเลอืดจะ

มกีารใช้กันมาตัง้แต่ปี ค.ศ. ๑๙๔๐๑ แต่การศึกษาเปรยีบเทยีบ

ประสิทธิภาพของยากระตุ้นการหดตัวกล้ามเนื้อหลอดเลือด

ชนิดต่างๆ กันในทางคลินิกยังมีไม่มากนัก ในปัจจุบันยังไม่มี

ข้อมูลสรุปว่ายาชนิดใดดีกว่า แพทย์ควรเป็นผู้พิจารณาเลือก

ใช้ยาตามความเหมาะสมของผู้ป่วยแต่ละราย เนื่องจากยา 

กระตุ้นการหดตัวกล้ามเนื้อหลอดเลือดที่ใช้ในปัจจุบันมีใช้

ทั้งที่หอผู้ป่วยวิกฤตและห้องฉุกเฉิน ในบทความนี้จะกล่าว

เฉพาะยากระตุ้นการหดตัวกล้ามเนื้อหลอดเลือดที่ใช้บ่อยที่

ห้องฉุกเฉินเป็นหลัก

สรีรวิทยาของตัวรับการกระตุ้น adrenergic  
(adrenergic receptor physiology)

 ในร่างกายของมนษุย์ มตีวัรบัการกระตุน้ adrenergic 

หลายชนิดได้แก่ ตัวรับการกระตุ้น alpha-1 (α1 receptors),  

ตัวรับการกระตุ้น beta-1 (β1 receptors), ตัวรับการกระตุ้น  

beta-2 (β2 receptors) และตัวรับการกระตุ้น dopamine  

(dopamine receptors) 

 ๑. ตัวรับการกระตุ้น alpha-1 (α1 receptors) 

 ตัวรับการกระตุ้น alpha-1 (α1 receptors) อยู่ที่ผนัง

ของหลอดเลือด ซึ่งมีฤทธิ์ท�าให้หลอดเลือดหดตัวเป็นหลัก 

นอกจากนี้ยังพบตัวรับการกระตุ้น alpha-1 ที่หัวใจ โดยมีฤทธิ์

เพ่ิมการบบีตวัของหวัใจ (inotropy) แต่ไม่เพ่ิมอัตราการเต้นของ

หัวใจ (chronotropy) อย่างไรก็ตาม ผลทางคลินิกยังไม่เป็นที่

ชัดเจน๒

 ๒. ตัวรับการกระตุ้น beta (β receptors)

 ตัวรับการกระตุ้น beta-1 (β1 receptors) ส่วนใหญ่

อยู่ที่หัวใจเป็นหลัก โดยมีฤทธิ์เพ่ิมอัตราการเต้นของหัวใจ 

และการบีบตัวของหัวใจ โดยที่มีฤทธิ์ท�าให้หลอดเลือดหดตัว 

เล็กน้อย ในขณะที่การกระตุ้นที่ตัวรับการกระตุ้น beta-2  

(β2 receptors) ที่หลอดเลือด จะท�าให้หลอดเลือดคลายตัว

 ๓. ตวัรบัการกระตุน้ dopamine (dopamine receptors)

 ตัวรับการกระตุ้น dopamine (dopamine recep-

tors) อยู่ที่ไต หลอดเลือดระบบทางเดินอาหาร (mesentery)  

หลอดเลือดหัวใจ หลอดเลือดสมอง การกระตุ้นดังกล่าวจะ

ท�าให้หลอดเลือดคลายตัว ในขณะที่การกระตุ้นที่ตัวรับการ 

กระตุน้ dopamine 2 (D2 receptors) จะท�าให้หลอดเลอืดหดตวั  

โดยออกฤทธิ์ผ่านการกระตุ้น norepinephrine

ข้อบ่งชี้ของการให้ยากระตุ้น 
การหดตัวกล้ามเนื้อหลอดเลือด

 ข้อบ่งช้ีของการให้ยากระตุ้นการหดตัวกล้ามเนื้อ

หลอดเลอืด ได้แก่ ผูป่้วยทีม่คีวามดนัโลหติลดลง ๓๐ มลิลเิมตร

ปรอทเมื่อเทียบกับความดันโลหิตปกติของผู้ป่วย หรือมีค่า

ความดันโลหิตเฉลี่ยน้อยกว่า ๖๐ มิลลิเมตรปรอทร่วมกับ

ภาวะทีอ่วยัวะต่างๆ ท�างานผดิปรกต ิ(end-organ dysfunction)  

เนื่องมาจากปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยงอวัยวะต่างๆ น้อยเกินไป 

(hypoperfusion) อย่างไรกต็ามควรให้ยาดังกล่าวหลังจากที่ได้

แก้ไขภาวะขาดน�้าของผู้ป่วยแล้ว๓

หลักการพื้นฐานของการใช้ยากระตุ้น 
การหดตัวกล้ามเนื้อหลอดเลือด

 ๑. ยาชนิดหนึ่งสามารถออกฤทธิ์ที่ตัวรับการกระตุ้น

ได้หลายแห่ง เช่น dobutamine ออกฤทธิ์ที่ตัวรับการกระตุ้น 

beta-1 และตัวรับการกระตุ้น beta-2 โดยฤทธิ์ของตัวรับการ 

กระตุ้น beta-1 ท�าให้เพ่ิมการบีบตัวของหัวใจ ในขณะที่ฤทธิ์

ของตัวรับการกระตุ้น beta-2 ท�าให้หลอดเลือดคลายตัวและ

ความดันโลหิตต�่าได้

 ๒. ผลของการให้ยาต่อตัวรับการกระตุ ้นข้ึนกับ

ขนาดของยาที่ให้เป็น dose-response curve เช่น dopamine 

เมื่อให้ขนาด ๒ – ๑๐ ไมโครกรัม/กิโลกรัม/นาที จะออกฤทธิ์

ที่ตัวรับการกระตุ้น beta-1 ในขณะที่เมื่อให้ขนาดมากกว่า  

๑๐ ไมโครกรัม/กิโลกรัม/นาที จะกระตุ้นตัวรับการกระตุ้น 

alpha-1 
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 ๓. การให้ยามีผลทั้งโดยตรงและผลผ่านทาง reflex 

เช่น การให้ยา norepinephrine ให้ผลทางตรง ๒ ทาง ทาง

แรกคือ ผ่านตัวรับการกระตุ้น alpha-1 ท�าให้หลอดเลือด 

หดตัว ส่งผลให้ค่าความดันโลหิตเฉลี่ยสูงข้ึน ทางที่สองคือ 

ผ่านตัวรับการกระตุ้น beta-1 ท�าให้เพ่ิมอัตราการเต้นของ

หัวใจ นอกจากนี้ norepinephrine ยังให้ผลผ่านทาง reflex 

คือ จากความดันโลหิตที่สูงขึ้น ท�าให้อัตราการเต้นหัวใจช้าลง  

ดังนั้นผลโดยรวมที่เกิดข้ึนต่ออัตราการเต้นของหัวใจคืออัตรา

การเต้นของหัวใจคงที่หรือลดลงเล็กน้อย

หลักการใช้ยากระตุ้นการหดตัว 
กล้ามเนื้อหลอดเลือดในทางคลินิก

 ๑. ควรให้สารน�้าให้เพียงพอก่อนการให้ยากระตุ้น 

การหดตัวกล้ามเนื้อหลอดเลือด เช่น ผู้ป่วยภาวะช็อกที่มี

สาเหตุจากการติดเช้ือในกระแสโลหิต (septic shock) ควร

ได้รับสารน�้าที่เป็น crystalloid อย่างน้อย ๓๐ มิลลิลิตรต่อ

กิโลกรัม ก่อนที่จะให้ยา เพ่ือให้ยาเกิดประสิทธิภาพสูงสุด๔ 

หากผู้ป่วยได้รับสารน�้าไม่เพียงพอ จะท�าให้ยาที่ให้ไม่ได้ผล

หรอืให้ผลได้เพียงบางส่วน อย่างไรกต็ามมข้ีอยกเว้นในผูป่้วย

ที่มีน�้าท่วมปอด หรือภาวะหายใจล้มเหลว (acute respiratory 

distress syndrome: ARDS)

 ๒. ควรเลอืกชนดิของยาทีใ่ห้ตามสาเหตขุองภาวะช็อก  

เช่น ผู้ป่วยภาวะช็อกที่มีสาเหตุจากหัวใจ (cardiogenic shock) 

โดยที่ไม่มีความดันโลหิตต�่า ควรเลือกใช้ dobutamine 

นอกจากนี้ควรเพ่ิมขนาดของยาจนกระทั่งความดันโลหิตอยู่

ในระดบัทีต้่องการหรอืมอีาการแสดงทีบ่่งบอกว่าอวยัวะต่างๆ 

ท�างานได้ดีข้ึน เช่น ปัสสาวะออกมากข้ึน ความรู้สึกตัวดีข้ึน 

หากขนาดยาสงูสุดแล้ว ยังไม่ได้ผลทีต้่องการ จงึพิจารณาเพ่ิม

ยาชนิดที่สองควบคู่กับยาชนิดแรก 

 ๓. รปูแบบของการให้ยา ถ้าเป็นไปได้ ควรให้ยาผ่าน

ทางหลอดเลอืดด�าใหญ่ เช่น central vein เนือ่งจากยาสามารถ

เข้าสู ่หัวใจและกระจายเข้าสู ่ร่างกายได้อย่างรวดเร็ว ใน 

ช่วงแรกของการรักษา หากผู้ป่วยยังไม่มีการให้สารน�้าทาง

หลอดเลือดด�าใหญ่ สามารถให้ทางหลอดเลือดด�าที่แขนได้

จนกว่าสามารถให้สารน�้าผ่านทางหลอดเลือดด�าใหญ่ได้

 ๔. ภาวะดือ้ยา เกดิข้ึนหลงัจากใช้ยาเพ่ิมความดนัโลหิต 

ไประยะเวลาหนึง่ การเพ่ิมขนาดของยาทีม่ากข้ึน ไม่ได้ช่วยให้

ความดนัโลหติสงูข้ึนดงัเดมิ๕ ดงันัน้จงึควรมกีารปรบัขนาดของ

ยาให้มีความเหมาะสมกับภาวะของผู้ป่วยอย่างสม�่าเสมอเพ่ือ

หลีกเลี่ยงภาวะดังกล่าว

 ๕. ระดับความดันโลหิตเฉล่ีย จะแปรผันตาม 

ค่าความต้านทานของหลอดเลอืดทัว่ร่างกาย (systemic vascu-

lar resistance: SVR) และค่า cardiac output (CO) ในกรณีที่มี

ภาวะช็อกที่มีสาเหตุจากหัวใจ (cardiogenic shock) การให้ยา 

กระตุ ้นการหดตัวกล้ามเน้ือหลอดเลือดจะเพ่ิมค่าความ

ต้านทานของหลอดเลือดทั่วร่างกาย ซึ่งมีผลเพ่ิม afterload 

และท�าให้ cardiac output ลดลง แพทย์เวชบ�าบัดวิกฤตได้

ให้ค�าแนะน�าว่า ควรให้ค่าความต้านทานของหลอดเลือดทั่ว

ร่างกายอยู่ที่ 700 – 1,000 dynes x sec/cm5 เพื่อหลีกเลี่ยง

การเพิ่ม afterload ที่มากเกินไปและป้องกันไม่ให้หลอดเลือด

หดตัวมากเกินไปด้วย อย่างไรก็ตามยังไม่มีข้อสรุปค่าดัชนี

หวัใจ (cardiac index) ทีเ่ป็นเป้าหมายทีเ่หมาะสม มกีารศึกษา

ที่แสดงว่าการให้ค่าดัชนีหัวใจที่มากกว่า ๔ - ๔.๕ ลิตร/นาที

ต่อตารางเมตร ไม่ได้ช่วยให้เกิดผลที่ดีขึ้น๖, ๗

ยากระตุ้นการหดตัวกล้ามเนื้อหลอดเลือด 
ที่มีฤทธิ์ผ่านทางตัวกระตุ้น adrenergic

 ยากระตุ้นการหดตัวกล้ามเนื้อหลอดเลือดที่มีฤทธิ์

ผ่านทางตัวกระตุ้น adrenergic ที่ใช้บ่อยในห้องฉุกเฉินได้แก่ 

epinephrine, norepinephrine, dopamine, dobutamine และ 

vasopressin

๑. Epinephrine (Adrenaline®)

 ออกฤทธิ์โดยผ่านการกระตุ้นที่ตัวรับการกระตุ้น 

beta-1 beta-2 และ alpha-1 ในขนาดยาทีน้่อย จะมฤีทธิก์ระตุน้ 

beta-1 เป็นหลัก ท�าให้เพ่ิมอัตราการเต้นของหัวใจและเพ่ิม

การบีบตัวของหัวใจ ส่งผลให้เพ่ิม cardiac output ในขณะที่

ฤทธิก์ระตุน้ alpha-1 ทีท่�าให้หลอดเลอืดหดตวัถกูต้านโดยฤทธิ์

กระตุ้น beta-2 ที่ท�าให้หลอดเลือดขยายตัว ดังนั้นผลโดยรวม

ต่อความดนัโลหิตอาจเพ่ิมข้ึนหรอืลดลงก็ได้ ค่าความต้านทาน

ของหลอดเลือดทั่วร่างกายลดลง อย่างไรก็ตามหากเพ่ิม 

ขนาดยาในปริมาณที่สูงข้ึน ฤทธิ์ของการกระตุ้นที่ alpha-1 จะ

เด่นมากข้ึน ท�าให้ค่าความต้านทานของหลอดเลอืดทัว่ร่างกาย

เพิ่มขึ้น 

 ยา epinephrine เป็นยาชนิดแรกที่ควรเลือกใช้ใน

ภาวะหัวใจหยุดเต้น (cardiac arrest) ภาวะแอนาฟิแล็กซิส 

(anaphylaxis) และเลือกใช้เป็นยาชนิดที่สองรองจาก norepi-

nephrine ในภาวะติดเชื้อในกระแสโลหิต

 ข้อจ�ากัดของยา epinephrine คือ ท�าให้หัวใจเต้น 

ผดิจงัหวะได้ เนือ่งจากฤทธิก์ระตุน้ beta-1 และท�าให้หลอดเลือด 

ที่เล้ียงอวัยวะในระบบทางเดินอาหารหดตัว (splanchnic 

vasoconstriction) โดยระดับความรุนแรงของการหดตัวของ
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หลอดเลือดเมื่อใช้ยา epinephrine จะสูงสุดเมื่อเทียบกับ 

ยา norepinephrine และ dopamine ในภาวะช็อก๘ อย่างไรกต็าม

ความส�าคัญทางคลินกิจากข้อมูลดงักล่าวยังไม่มคีวามชัดเจน๙, ๑๐

๒. Norepinephrine (Levophed®)

 ออกฤทธิ์โดยผ่านการกระตุ้นที่ตัวรับการกระตุ้น 

alpha-1 และ beta-1 ท�าให้หลอดเลือดหดตัวและเพ่ิมอัตรา

การเต้นของหัวใจและ cardiac output ผลจากหลอดเลือด

หดตัวท�าให้ความดันโลหิตเฉล่ียสูงข้ึน ส่งผลให้หัวใจเต้นช้า

จาก reflex bradycardia แต่เนือ่งจากยามฤีทธิก์ระตุน้ที ่beta-1  

ร่วมด้วย ดังนั้นผลโดยรวมต่ออัตราการเต้นของหัวใจ คืออัตรา

การเต้นของหวัใจคงทีห่รอืลดลงเพียงเลก็น้อย ยา norepinephrine  

เป็นยาชนดิแรกทีค่วรเลอืกใช้ในผูป่้วยภาวะช็อกทีม่สีาเหตจุาก

การตดิเช้ือในกระแสโลหติ (septic shock) เนือ่งจากยาออกฤทธิ์ 

ที่หลอดเลือดเป็นหลัก โดยเฉพาะในช่วงแรกของภาวะติดเชื้อ 

ในกระแสโลหิต (warm shock) ซึ่งหลอดเลือดส่วนใหญ่จะ

ขยายตัว

 ในผู้ป่วยที่มีภาวะช็อกที่มีสาเหตุจากหัวใจ (cardio-

genic shock) ควรเลอืกใช้ norepinephrine มากกว่า dopamine 

เนื่องจากมีงานวิจัยพบว่าผู้ป่วยในกลุ่มที่ได้รับการรักษาโดย

ใช้ dopamine มีอัตราการเสียชีวิตสูงกว่าผู้ป่วยในกลุ่มที่ได้รับ 

norepinephrine๗, ๑๐, ๑๑

๓. Dopamine

 Dopamine ออกฤทธิผ่์านตวัรบัการกระตุน้ต่างๆ ข้ึน

อยู่กับขนาดของยาที่ใช้ หากใช้ในขนาดต�่า ๑ - ๒ ไมโครกรัม/

กิโลกรัม/นาที ยาออกฤทธิ์ที่ตัวรับการกระตุ้น dopamine 

1 ที่ไต หลอดเลือดระบบทางเดินอาหาร หลอดเลือดหัวใจ  

หลอดเลอืดสมอง ท�าให้หลอดเลอืดดงักล่าวขยายตวั มข้ีอมลูว่า  

dopamine เพ่ิมอัตราการกรองและปริมาณเลือดเลี้ยงที่ไต 

ท�าให้ปรมิาณปสัสาวะเพิม่ขึน้โดยการยบัยัง้ aldosterone และ

ผ่าน renal tubular sodium transport๑๒, ๑๓ โดยผลดังกล่าว

ถูกยับยั้งได้โดยยา haloperidol๑๓ อย่างไรก็ตามผลทางคลินิก 

ดงักล่าวยังไม่เป็นทีชั่ดเจน ดงันัน้ในปัจจบุนัจงึไม่แนะน�าให้ยา 

dopamine เพ่ือให้เกดิผลดงักล่าว นอกจากนีข้้อเสยีของการให้

ยา dopamine ในขนาดต�่าอาจท�าให้ความดันโลหิตต�่าลงได้๑๔ 

 หากใช้ในขนาด ๕ - ๑๐ ไมโครกรัม/กิโลกรัม/นาที 

ยาออกฤทธิ์ที่ตัวรับการกระตุ้น beta-1 ท�าให้เพ่ิม cardiac 

output โดยเพิ่ม stroke volume เป็นหลัก ในขณะที่อัตราการ

เต้นของหัวใจอาจเพ่ิมข้ึนหรือลดลงก็ได้ นอกจากนี้ค่าความ

ต้านทานของหลอดเลือดทั่วร่างกายเพิ่มขึ้น ท�าให้ค่าความดัน

โลหิตเฉลี่ยสูงขึ้นด้วย

 หากใช้ในขนาดมากกว่า ๑๐ ไมโครกรัม/กิโลกรัม/

นาที ยาออกฤทธิ์ที่ตัวรับการกระตุ้น alpha-1 เป็นหลัก ท�าให้

หลอดเลือดหดตัวและค่าความต้านทานของหลอดเลือดทั่ว

ร่างกายสูงข้ึน อย่างไรก็ตามฤทธิห์ลอดเลือดหดตวัด้อยกว่ายา 

norepinephrine โดยการให้ dopamine ในขนาดที่สูงมากกว่า  

๒ ไมโครกรมั/กโิลกรมั/นาท ีจะกระตุน้ตวัรบัการกระตุน้ beta-1 

ร่วมด้วย ท�าให้เกิดภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะได้ ดังนั้นในกรณี

ที่ผู้ป่วยภาวะช็อกที่มีสาเหตุจากการติดเช้ือในกระแสโลหิตซึ่ง

ต้องการยาที่มีฤทธิ์ท�าให้หลอดเลือดหดตัวเป็นหลัก จึงควร

เลือกใช้ยา norepinephrine มากกว่า dopamine

 โดยทั่วไป ขนาดของยา dopamine ที่ใช้คือ ๒ - ๒๐ 

ไมโครกรัม/กิโลกรัม/นาที มีข้อมูลการใช้ขนาดยาสูงสุดถึง 

๑๓๐ ไมโครกรัม/กิโลกรัม/นาที ในภาวะช็อกที่มีสาเหตุจาก

หัวใจ ควรเริม่ขนาดของยาที ่๒ ไมโครกรมั/กิโลกรมั/นาท ีและ

ปรับเพิ่มขนาดยาจนกระทั่งได้ผลที่ต้องการ

๔. Dobutamine (Dobutrex®)

 Dobutamine เป็นยาที่กระตุ้นการบีบตัวของหัวใจ 

(inotropic agents) ไม่ใช่ยาเพิ่มความดันโลหิต (vasopressors) 

เนือ่งจากมฤีทธิโ์ดยรวมท�าให้หลอดเลือดขยายตวั การออกฤทธิ์

ต่อตัวรับการกระตุ้น beta-1 ท�าให้เพ่ิมอัตราการเต้นของ

หัวใจและเพ่ิมการบีบตัวของหัวใจ stroke volume เพ่ิมข้ึน 

ในผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจล้มเหลว จะช่วยลดการท�างานของ

ระบบ sympathetic ทีห่วัใจ๑๕ อย่างไรกต็ามเนือ่งจากฤทธิข์อง  

dobutamine ต่อตวัรบัการกระตุน้ alpha-1 และ beta-2 ทีห่ลอดเลือด 

มไีม่มาก จงึท�าให้หลอดเลอืดขยายตวั ร่วมกบัภาวะที ่cardiac 

output สูงข้ึน ท�าให้หลอดเลือดขยายตัวผ่านกลไก reflex  

vasodilation ท�าให้ความดันโลหิตเฉลี่ยลดลง

 Dobutamine เป็นยาที่ควรเลือกใช้ในภาวะหัวใจ 

ล้มเหลวทีม่ค่ีา cardiac index ต�า่และ pulmonary capillary wedge 

pressure สูง ที่อาการไม่รุนแรง เช่น ความดันโลหิตสูงกว่า  

๘๐ มิลลิเมตรปรอท ไม่ควรเลือกใช้ในผู ้ป่วยภาวะช็อกที่

มีสาเหตุจากการติดเช้ือในกระแสโลหิต เนื่องจากท�าให้ 

ความดันโลหิตต�่า ข้อห้ามของการใช้ dobutamine คือ ผู้ป่วย

ที่มี idiopathic hypertrophic subaortic stenosis

๕. Vasopressin (antidiuretic hormone) 

 Vasopressin เป็นฮอร์โมนทีส่ร้างข้ึนจาก hypothalamus  

และเก็บไว้ที่ posterior pituitary gland โดยร่างกายจะหลั่ง 

vasopressin เมื่อร่างกายมีการเพิ่มขึ้นของ plasma osmolality 

โดยมีตัวรับการกระตุ้น ๒ ชนิดได้แก่ ตัวรับการกระตุ้น V1a  

มีฤทธิ์ท�าให้หลอดเลือดหดตัว ตัวรับการกระตุ ้น V1b ที่  

pituitary gland และตวัรบัการกระตุน้ V2 ออกฤทธิเ์พ่ิม water 

reabsorption ที่ collecting tubule 
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 ฤทธิ์ของ vasopressin ท�าให้หลอดเลือดหัวใจและ

หลอดเลอืดสมองหดตวั แต่มฤีทธิไ์ม่มากนกั เนือ่งจากปรมิาณ

ของฮอร์โมนทีไ่ม่มากและฤทธิท์ีด้่อยกว่าสารในกลุม่ catechol-

amine vasopressin ไม่ท�าให้ค่า cardiac output เปลี่ยนแปลง

หรือลดลงเล็กน้อย ข้ึนอยู่กับขนาดของยาที่ให้ หากให้ใน 

ขนาดสูงจะท�าให้ค่าความต้านทานของหลอดเลือดทั่วร่างกาย

สูงขึ้น และส่งผลผ่าน vagal reflex ท�าให้หัวใจเต้นช้าลง ข้อดี

ของยา vasopressin คือช่วยให้ฤทธิ์ของ norepinephrine  

ทีท่�าให้หลอดเลอืดหดตวัดย่ิีงข้ึนโดยผ่านกลไกยับย้ังการขยาย

ตวัของหลอดเลอืด นอกจากนี ้vasopressin มข้ีอดเีมือ่เทยีบกบั 

epinephrine อีกข้อหนึ่งคือ ยาท�าให้หลอดเลือดหดตัวได้ดีถึง

แม้ว่าอยู่ในภาวะ hypoxia และ acidosis ซึ่งพบในภาวะช็อก๑๖ 

 ถึงแม้ว่าในปัจจุบันยังไม่มีการน�ายามาใช้อย่าง 

แพร่หลาย เนือ่งจากยังมกีารศึกษาไม่มากนกั vasopressin ได้

น�ามาใช้ในการรกัษาภาวะช็อกทีห่ลอดเลอืดขยายตวั (vasodila-

tory shock) ข้อบ่งช้ีในปัจจุบันคือ สามารถใช้เป็นยาล�าดับที่

สอง (second-line) ในการรักษาภาวะช็อกที่ไม่ตอบสนองต่อ

การให้ยา (refractory vasodilatory shock) เช่น ภาวะช็อกที่มี

สาเหตจุากการตดิเช้ือในกระแสโลหติหรอืภาวะแอนาฟิแล็กซสิ 

ที่ไม่ตอบสนองต่อยา epinephrine๑๗ - ๒๐ ข้อดีอีกประการหน่ึง

คือ สามารถลดขนาดของยาที่ให้ชนิดแรกได้ มีการศึกษา 

เปรยีบเทยีบการใช้ vasopressin กับ norepinephrine ในการรกัษา 

ผูป่้วยทีม่ภีาวะตดิเช้ือในกระแสโลหิต พบว่า อตัราการเสยีชีวติ 

ไม่แตกต่างกัน๒๑

 ยาที่มีการศึกษา ได้แก่ terlipressin ซึ่งเป็น vaso-

pressin analog๒๒ - ๒๕ ผลการศึกษา meta-analysis ของการใช้ 

terlipressin ในผู้ป่วยที่มีภาวะติดเช้ือในกระแสโลหิต พบว่า

ไม่มคีวามแตกต่างกนัในด้านอตัราการเสียชีวติระยะสัน้ (short-

term mortality) ในกลุม่ทีไ่ด้รบั terlipressin เมือ่เทยีบกับกลุ่มที่

ได้รบัยาหลอก อย่างไรกต็ามผูป่้วยในกลุ่มทีไ่ด้รบั terlipressin 

ได้รับปริมาณยา norepinephrine น้อยกว่า๒๖

 ผลของยา vasopressin ข้ึนอยู่กับขนาดของยาที่ให้ 

มีการศึกษาเปรียบเทียบขนาดของ vasopressin ที่ ๐.๐๓ และ 

๐.๐๖๗ IU/นาที ในผู้ป่วยที่มีภาวะช็อกที่หลอดเลือดขยายตัว 

โดยได้รับ vasopressin เป็นยาชนิดที่สอง พบว่าขนาดของยา

ที่สูงข้ึนท�าให้ค่าความดันโลหิตสูงข้ึน๒๗ อย่างไรก็ตามพบว่า

ขนาดของยา vasopressin ที่มากกว่า ๐.๐๓ IU/นาที มีความ

สมัพันธ์กับหลอดเลือดหวัใจและหลอดเลอืดในทางเดนิอาหาร

หดตวั ดงันัน้จงึควรหลกีเล่ียงการให้ยาในปรมิาณทีส่งูดงักล่าว  

เว้นแต่ว่าไม่สามารถเพ่ิมยาให้ได้ในระดับความดันโลหิตที่

ต้องการได้

 ผลข้างเคียงทีพ่บได้บ่อยอกีประการหนึง่คือ ความดนั 

โลหิตต�่าลงหลังจากหยุดยา (rebound hypotension) ซึ่ง

สามารถป้องกันได้โดยการลดขนาดของยา ๐.๐๑ หน่วยต่อ

นาที ทุก ๓๐ นาที

 ผลข้างเคียงอ่ืนๆ ได้แก่ hyponatremia และ 

หลอดเลือดในปอดหดตัว (pulmonary vasoconstriction)  

จากการศึกษา meta-analysis ไม่พบว่าอัตราการเกิดผลข้างเคียง 

มคีวามแตกต่างกันระหว่างผู้ป่วยในกลุ่มทีไ่ด้รบัยา vasopressin  

และ terlipressin๒๖

การประยุกต์ใช้ยากระตุ้นการหดตัวกล้ามเนื้อ 
หลอดเลือดในภาวะฉุกเฉินที่พบบ่อย

 ภาวะช็อกเป็นภาวะที่พบได้บ่อยที่ห้องฉุกเฉิน โดย

สาเหตุของภาวะช็อกที่จ�าเป็นต้องได้รับยากระตุ้นการหดตัว

กล้ามเนือ้หลอดเลอืด (vasopressors) เช่น ภาวะหวัใจหยุดเต้น 

(cardiac arrest) ภาวะช็อกที่มีสาเหตุจากหัวใจ (cardiogenic  

shock) ภาวะช็อกที่มีสาเหตุจากการติดเช้ือในกระแสโลหิต

(septic shock) ภาวะแอนาฟิแล็กซิส (anaphylaxis) โดย 

ภาวะดังกล่าวมีหลักในการเลือกใช้ยาดังนี้

 ๑. ภาวะหัวใจหยุดเต้น (cardiac arrest) ถึงแม้ว่า

ในปัจจุบันยังไม่มีการศึกษาที่เป็นที่ยอมรับถึงประโยชน์ของ

การให้ยา epinephrine ต่ออัตราการรอดชีวิตจนสามารถ

ด�าเนินชีวิตได้ตามปรกติ แต่จากการศึกษาพบว่า การให้ยา

สามารถเพิ่มอัตราการรอดชีวิตระยะสั้น (short-term survival)  

ในมนุษย์ได้๒๘ ผลของยาท�าให้ปริมาณเลือดไปเลี้ยงหัวใจมาก

ขึ้นและเพิ่มขนาดและความถี่ของ ventricular fibrillation ท�าให้

เพ่ิมโอกาสที่ท�าให้หัวใจกลับมาเต้นปรกติได้อีกครั้งหลังจาก

ช็อกไฟฟ้าสูงข้ึน อย่างไรก็ตามจากการศึกษาในสัตว์พบว่า

ข้อเสียของการให้ยาคือ impair microcirculation๒๙, ๓๐ และ  

เกิดภาวะหัวใจท�างานผิดปรกติหลังจากภาวะหัวใจหยุดเต้น 

(post-cardiac arrest myocardial dysfunction) ได้๓๑ ในปัจจุบัน

ยังไม่มีการศึกษาที่แน่ชัดถึงปริมาณและจ�านวนของการให้ยา

ที่เหมาะสมในระหว่างการกู้ชีพ รวมทั้งความสัมพันธ์ของการ

ให้ยากับการช็อกไฟฟ้าที่เหมาะสม 

 อย่างไรกต็าม ยา epinephrine ยังคงเป็นยาชนดิแรกที่

ควรเลอืกใช้ในภาวะหวัใจหยุดเต้น (cardiac arrest) ตามแนวทาง

การดูแลผู้ป่วยภาวะหัวใจหยุดเต้นของประเทศสหรัฐอเมริกา

และยุโรป๓๒, ๓๓ ขนาดของยา epinephrine ที่ใช้ในห้องฉุกเฉิน 

อยู่ในรูปแบบความเข้มข้น (๑:๑,๐๐๐) ๑ มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร 

ขนาดของยาคือ ๑ มิลลิกรัม ให้ซ�้าได้ทุก ๓ - ๕ นาที โดยวิธี

การให้ยาในขณะภาวะหวัใจหยุดเต้น ควรให้ทางหลอดเลือดด�า 
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ที่แขนอย่างรวดเร็วด้วยวิธี bolus โดยเจือจางให้ได้ความ

เข้มข้นของยา (๑:๑๐,๐๐๐) วิธีการคือ ผสม epinephrine  

๑ มิลลิลิตรใน normal saline ๙ มิลลิลิตรให้ได้สารละลาย  

๑๐ มิลลิลิตรและฉีดยาที่เจือจางแล้วทั้งหมด ๑๐ มิลลิลิตร

ตามด้วย normal saline ๒๐ มิลลิลิตร และยกแขนสูง  

๑๐ - ๒๐ วินาทีเพ่ือให้ยาเข้าสู่ระบบไหลเวียนโลหิตเร็วย่ิงข้ึน  

การให้ยาในขนาดทีสู่งกว่า ๑ มลิลิกรมั พิจารณาให้เฉพาะกรณี 

ผูป่้วยทานยา beta blocker หรอื calcium channel blocker เกนิ

ขนาด ในกรณทีีเ่ปิดเส้นให้ยาทางหลอดเลอืดด�าไม่ได้ สามารถ

ให้ยาทางท่อช่วยหายใจได้ โดยให้ในขนาด ๒ - ๒.๕ มลิลกิรมั

ผสมใน normal saline หรือ sterile water ๕ - ๑๐ มิลลิลิตร๓๓

 ส�าหรบัการให้ยา vasopressin ตามแนวทางการดแูล

ผู้ป่วยภาวะหัวใจหยุดเต้นของประเทศสหรัฐอเมริกา สามารถ

เลือกใช้ vasopressin ทดแทนการให้ยา epinephrine ได้ใน

การให้ยาเฉพาะสองครัง้แรกเท่านัน้ ขนาดของยาคือ ๔๐ ยูนติ  

หลังจากนั้นถ้าผู ้ป่วยจ�าเป็นต้องได้ยาต่อเนื่อง ให้ใช้ยา  

epinephrine แทน

 ๒. ภาวะช็อกทีม่สีาเหตจุากหัวใจ (cardiogenic shock)  

ในปัจจุบันยังไม่มีข ้อมูลจากงานวิจัยที่ เป ็นที่ยอมรับว ่า  

ควรเลือกใช้ยาชนิดใดเป็นล�าดับแรกในการรักษาภาวะหัวใจ

ล้มเหลว ยาที่สามารถเลือกใช้ได้คือ norepinephrine และ 

dopamine ในกรณีที่เลือกใช้ dopamine ต้องให้ขนาดของยา

ทีม่ากกว่า ๑๕ ไมโครกรมั/กโิลกรมั/นาท ีจงึจะออกฤทธิต่์อตวั

รับการกระตุ้น alpha-1 ได้ 

 มีงานวิจัยพบว่า ผู้ป่วยที่มีภาวะช็อกที่มีสาเหตุจาก

หัวใจในกลุ่มที่เลือกใช้ dopamine มีอัตราการเกิดหัวใจเต้น

ผิดจังหวะมากกว่าและอัตราการเสียชีวิตสูงกว่าผู ้ป่วยใน 

กลุ่มที่เลือกใช้ norepinephrine๓๔ อย่างไรก็ตาม ข้อควรระวัง

ของการให้ยา norepinephrine คือ หากผู้ป่วยมีค่าความ

ต้านทานของหลอดเลือดทั่วร่างกายสูงอยู่แล้ว การให้ยา 

ดังกล่าวจะไม่ช่วยให้ค่า cardiac output สูงขึ้น และอาจท�าให้

เพิ่ม cardiac workload ได้ 

 ถ้าเป็นไปได้ควรมีการวัดค่า cardiac output และ 

ค่าความต้านทานของหลอดเลอืดทัว่ร่างกาย เพ่ือปรบัให้ระดบั

ของยาน้อยทีสุ่ดเพ่ือป้องกนัการเกดิภาวะแทรกซ้อนจากการให้

ขนาดของยาทีม่ากเกินไป อย่างไรกต็ามยังไม่มข้ีอมลูสนบัสนนุ

ว่าการปรับระดับของยาตามค่าที่วัดได้ดังกล่าวจะช่วยให้ 

ผลของการรักษาดีขึ้น

 โดยสรปุหากผูป่้วยมอีาการรนุแรง เช่น ความดนัโลหิต 

ตวับนต�า่กว่า ๘๐ มลิลเิมตรปรอท ยาทีค่วรเลอืกใช้เป็นล�าดบัแรก

คือ norepinephrine รองลงมาคือ dopamine เมือ่ความดนัโลหติ 

ดีข้ึน จึงให้ dobutamine ควบคู่กับยาชนิดแรก หากผู้ป่วย

อาการไม่รุนแรง เช่น ความดันโลหิตสูงกว่า ๘๐ มิลลิเมตร

ปรอท สามารถเลือกใช้ dobutamine เป็นยาชนิดแรกได้ใน

กรณีที่ผู้ป่วยมีค่า cardiac index ต�่าและ pulmonary capillary 

wedge pressure สูง 

 ๓. ภาวะช็อกที่มีสาเหตุจากการติดเช้ือในกระแส

โลหิต (septic shock) หลักการดูแลรักษาภาวะดังกล่าว 

แนะน�าให้สารน�า้ทีเ่ป็น crystalloid อย่างน้อย ๓๐ มลิลลิติรต่อ

กโิลกรมั จนกระทัง่ได้เป้าหมายของการรกัษาคือ ค่าความดนั 

ของหลอดเลือดด�าส่วนกลาง (central venous pressure)  

๘ - ๑๒ มิลลิเมตรปรอท หลังจากนั้นจึงพิจารณาให้ยากระตุ้น 

การหดตัวกล้ามเนื้อหลอดเลือดโดยให้ค่าความดันโลหิต

หลอดเลือดแดงเฉล่ีย (mean arterial blood pressure)  

สงูกว่า ๖๕ มลิลเิมตรปรอท ยาทีค่วรเลอืกใช้เป็นล�าดบัแรกคือ 

norepinephrine เนือ่งจากมงีานวจิยัพบว่า ผูป่้วยการติดเช้ือใน

กระแสโลหิตในกลุ่มที่เลือกใช้ dopamine มีอัตราการเสียชีวิต

สูงกว่าผู้ป่วยในกลุ่มที่เลือกใช้ norepinephrine๑๑, ๓๔ - ๓๖ และมี

อัตราการเกิดภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะสูงกว่า๓๗

 โดยสรปุผูป่้วยทีต่ดิเช้ือในกระแสโลหติ ให้แบ่งผูป่้วย

เป็น ๒ ระยะ 

 ๑) หากผู้ป่วยอยู่ในช่วงแรกที่เป็น hyperdynamic 

septic shock (warm shock) ค่าความต้านทานของหลอดเลอืด

ทัว่ร่างกายต�า่ และมค่ีา cardiac index สูง ยา norepinephrine 

เป็นยาชนิดแรกที่ควรเลือกใช้ในภาวะนี้ เนื่องจากยาออกฤทธิ์

ที่หลอดเลือดเป็นหลัก 

 ๒) หากผู้ป่วยอยู่ในช่วงแรกที่เป็น hypodynamic 

septic shock (cold shock) ค่าความต้านทานของหลอดเลือด

ทัว่ร่างกายต�า่ และมค่ีา cardiac index ต�า่ ยา norepinephrine  

เป็นยาที่ควรเลือกใช้ในภาวะนี้ เนื่องจากยาออกฤทธิ์ทั้ง

ที่หลอดเลือดและหัวใจ หากค่า cardiac index ยังคงต�่า

อยู่สามารถให้ยา epinephrine หรือ dobutamine เพ่ือเพ่ิม

ค่า cardiac index ได้ โดยเฉพาะผู้ป่วยที่มีการท�างานของ 

กล้ามเนื้อหัวใจผิดปรกติ (myocardial dysfunction) สังเกตได้

จากค่า cardiac output ที่ลดลง

 ๓) ภาวะแอนาฟิแล็กซิส (anaphylaxis) ยา epineph-

rine เป็นยาชนิดแรกที่ควรเลือกใช้ในภาวะแอนาฟิแล็กซิส 

(anaphylaxis) เนือ่งจากยาออกฤทธิโ์ดยผ่านการกระตุน้ทีต่วัรบั

การกระตุ้น beta-1 beta-2 และ alpha-1 โดยสามารถลดการ

บวมของระบบทางเดินหายใจและป้องกันอาการหน้ามืดจาก

ภาวะความดนัโลหติต�า่ได้ การฉดีเข้าทีช้ั่นกล้ามเนือ้จะให้ระดบั

ของยาในเลือดและเนื้อเย่ือสูงกว่าการฉีดเข้าที่ช้ันอ่ืนๆ๓๘, ๓๙  

ต�าแหน่งฉดียาทีเ่หมาะสมคือบรเิวณก่ึงกลางต้นขาด้านนอกให้

ลึกถึงกล้ามเนื้อ vastus lateralis 
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 โดยทั่วไป ยา epinephrine ที่ใช้ที่ห้องฉุกเฉินอยู่ใน

รูปแบบความเข้มข้น (๑:๑,๐๐๐) ๑ ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร 

ขนาดของยาในผู้ใหญ่คือ ๐.๓ - ๐.๕ มิลลิลิตร ในเด็กคือ 

๐.๐๑ มิลลิลิตรต่อกิโลกรัม สามารถให้ซ�้าได้ทุก ๑๕ นาที

อีก ๑ - ๒ ครั้ง ในกรณีที่ผู้ป่วยมีความดันโลหิตต�่า พิจารณา

ให้ยา epinephrine ทางหลอดเลือดได้ โดยให้ยาทาง 

หลอดเลือดด�าช้าๆ ให้ได้ความเข้มข้นของยา (๑:๑๐๐,๐๐๐) 

โดยใช้ epinephrine ๐.๑ มิลลิกรัมผสมใน normal saline  

๑๐ มิลลิลิตร ให้ใน ๕ - ๑๐ นาที (อัตราเร็ว ๑ - ๒ มิลลิลิตร

ต่อนาที) หากผู้ป่วยยังคงมีความดันโลหิตต�่า สามารถให้

ยาทางหลอดเลือดด�าต่อเนื่องได้ โดยการผสม epineph-

rine ๑ มิลลิกรัม ใน 5% Dextrose water ๒๕๐ มิลลิลิตร  

จะได้สารละลายความเข้มข้น ๔ ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร  

ให้อัตราเร็ว ๑๕ - ๖๐ มิลลิลิตรต่อชั่วโมง จะได้ความเข้มข้น 

๑ - ๔ ไมโครกรัมต่อนาที

 ส�าหรับขนาดของยาในเด็กคือ ๐.๑ - ๑ ไมโครกรัม/

กิโลกรัม/นาที วิธีการค�านวณปริมาณของยาที่ต้องเจือจางใน 

normal saline ๑๐๐ มิลลิลิตร ให้น�า ๐.๖ x น�้าหนักตัวของ

เด็ก (กิโลกรัม) ถ้าผสมยาในปริมาณดังกล่าว ให้อัตราเร็ว 

๑ มิลลิลิตรต่อช่ัวโมง จะได้ขนาดของยา ๐.๑ ไมโครกรัม/

กิโลกรัม/นาที

 ข ้อควรระวังคือ การให้ยาทางหลอดเลือดด�า

นั้น สามารถท�าให้เกิดหัวใจเต้นผิดจังหวะได้ ดังนั้นจึงต้อง

ติดเครื่องประเมินการเต้นของหัวใจตลอดเวลา รวมทั้งวัด 

ความดันโลหิตและชีพจรทุก ๑ นาทีในระหว่างการให้ยา

ภาวะแทรกซ้อนของยากระตุ้น 
การหดตัวกล้ามเนื้อหลอดเลือด 

มีหลายประการดังนี้

 ๑. ภาวะเลอืดไปเลีย้งอวยัวะต่างๆ ลดลง (hypoper-

fusion) เกิดจากหลอดเลือดหดตัวมากเกินไป ท�าให้ปริมาณ

เลือดที่ไปเลี้ยงอวัยวะต่างๆ ลดลง เช่น นิ้วมือหรือนิ้วเท้า 

อวัยวะในทางเดินอาหารและไต เป็นต้น โดยทั่วไปภาวะนี ้

เกิดข้ึนเมื่อค่าความต้านทานของหลอดเลือดทั่วร่างกาย

มากกว่า 1300 dynes x sec/cm5 ซึง่พบในภาวะทีร่่างกายไม่ได้

รบัสารน�า้อย่างเพียงพอก่อนการให้ยาเพ่ิมความดนัโลหติ หรอื

ภาวะที่ร่างกายมี cardiac output ลดลง ภาวะนี้จะสังเกตได้

จากบรเิวณปลายนิว้มอืหรอืปลายนิว้เท้ามสีคีล�า้มากข้ึน ต่อมา

เกิดการขาดเลือดอย่างรุนแรง และกลายเป็นสีด�า (necrosis) 

ปลายนิ้วแห้งและขาดหลุดออกเอง (autoamputation)๔๐ 

 นอกจากนี้อาการแสดงอ่ืนๆ ที่พบได้ในภาวะนี้ 

ได้แก่ ภาวะไตวาย ปัสสาวะน้อยลง และในผู้ป่วยที่มีโรคของ 

หลอดเลอืดส่วนปลายตบีอยู่เดมิ จะเกิดการขาดเลอืดของแขน

หรือขาเฉียบพลัน (acute limb ischemia) ได้

 ส� าหรับปริมาณเลือดที่ เลี้ ยงอวัยวะในระบบ 

ทางเดินอาหารน้อยลงนั้น เพ่ิมความเส่ียงต่อการเกิดภาวะ 

กระเพาะอาหารอักเสบ (gastritis) ภาวะเลือดไปเลี้ยงที่ตับลด

ลงและเกิดภาวะช็อกที่ตับ (shock liver) และล�าไส้ขาดเลือด 

(intestinal ischemia) ซึง่จะท�าให้จลุชีพในทางเดนิอาหารเคลือ่น

ย้ายจากล�าไส้เข้าสู่กระแสเลือด (bacteremia) ได้ อย่างไร

ก็ตามการเกิดภาวะแทรกซ้อนที่กล่าวมาน้ัน ไม่ได้เป็นข้อบ่งช้ี 

ให้หยุดยา แต่ภาวะแทรกซ้อนดังกล่าวเป็นส่ิงที่ควรสังเกต

เสมอหลังจากให้ยา ในทางคลินิกเราสามารถประเมินและ 

ปรับระดับของยาให้อยู่ในระดับที่เหมาะสมโดยการสังเกต

ปริมาณปัสสาวะ ค่าของ lactate ที่ลดลง เพ่ือหลีกเลี่ยงการ

ให้ยาในขนาดที่สูงมากเกินไป โดยทั่วไปการเพิ่มขนาดของยา

จะท�าให้ปริมาณเลือดที่ไปเล้ียงไตและทางเดินอาหารมากข้ึน 

และในบางครัง้การเพ่ิมขนาดยาให้ค่าความดนัโลหติเป้าหมาย

ที่ท�าให้อวัยวะต่างๆ ท�างานได้ตามปรกติ อาจท�าให้มีภาวะ

ขาดเลือดส่วนปลายบางส่วนได้ (localized hypoperfusion)๓๕, ๔๑

 ๒. หัวใจเต้นผิดจังหวะ (dysrhythmias) ยากระตุ้น 

การหดตวักล้ามเนือ้หลอดเลอืดหลายชนดิมฤีทธิเ์พ่ิมอัตราการ

เต้นของหัวใจผ่านตัวกระตุ้น beta-1 ดังน้ันภาวะที่พบได้บ่อย

ที่สุด ได้แก่ sinus tachycardia รองลงมาคือ atrial fibrillation 

reentrant atrioventricular node tachycardia และ ventricular 

tachycardia

 การป้องกันภาวะดังกล่าวท�าได้โดยการให้สารน�้า

ให้เพียงพอ และการเปลี่ยนชนิดของยาเป็นยาที่มีฤทธิ์กระตุ้น 

beta-1 ลดลง เช่น เปล่ียนจาก dopamine เป็น norepinephrine 

โดยมีการศึกษาที่แสดงว่าการให้ dopamine ท�าให้เกิดหัวใจ

เต้นผิดจังหวะได้มากกว่าการให้ norepinephrine๘

 ๓. ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด (myocardial 

ischemia) ฤทธิ์ของตัวกระตุ้น beta-1 ท�าให้อัตราการเต้นของ

หัวใจมากข้ึนและเพ่ิมการบีบตัวของหัวใจ ท�าให้เพ่ิมอัตรา

การใช้ออกซิเจนของกล้ามเนื้อหัวใจ (myocardial oxygen  

consumption) โดยจากการศึกษาพบว่าเมื่อให้ยากระตุ้นการ 

หดตัวกล้ามเน้ือหลอดเลือด หลอดเลือดหัวใจจะขยายตัว

มากข้ึน อย่างไรก็ตามปริมาณเลือดที่เล้ียงกล้ามเนื้อหัวใจยัง 

ไม่เพียงพอต่ออตัราการใช้ออกซเิจนของกล้ามเนือ้หัวใจทีเ่พ่ิมข้ึน  

ภาวะกล้ามเน้ือหัวใจขาดเลือดจึงมีโอกาสเกิดข้ึนได้เสมอใน
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ระหว่างการให้ยา การตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจทุกวันสามารถ

ตรวจคัดกรองภาวะนี้ได้ในผู้ป่วยที่ไม่มีอาการใดๆ (occult 

ischemia) ดังนั้นในระหว่างการรักษา ควรลดระดับยาลงเป็น

ระยะๆ เพ่ือหลีกเล่ียงอัตราการเต้นของหัวใจที่มากเกินไป  

จะสามารถลดโอกาสการเกดิภาวะกล้ามเนือ้หวัใจขาดเลอืดได้

 ๔. ในระหว่างการให้ยาทางหลอดเลือด ยาอาจรั่ว

ออกนอกหลอดเลือด ท�าให้เนื้อเยื่อข้างเคียงตาย เกิดผิวหนัง

ตาย (skin necrosis) ได้ เพ่ือหลีกเลี่ยงภาวะดังกล่าว หาก

เป็นไปได้ ควรให้ยาทางหลอดเลือดด�าใหญ่เสมอ หากพบว่า   

ยารัว่ออกนอกหลอดเลอืด ให้การรกัษาโดยให้ยา phentolamine  

๕ - ๑๐ มิลลิกรัม ผสมใน normal saline ๑๐ มิลลิลิตร  

ฉีดที่ช้ันใต้ผิวหนัง (subcutaneous) จะช่วยลดการหดตัวของ 

หลอดเลือดได้

 ๕. ภาวะน�้าตาลในโลหิตสูง เกิดจากการยับย้ัง 

การหลั่งอินซูลิน โดยทั่วไประดับน�้าตาลสูงข้ึนเล็กน้อย โดย 

พบว่าผลจะเกดิข้ึนมากกว่าในกรณทีีใ่ห้ยา norepinephrine หรอื 

epinephrine เมื่อเทียบกับการให้ยา dopamine ดังนั้นควรม ี

การตรวจระดับน�้าตาลเป็นระยะๆ ในระหว่างการรักษา
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Abstract

Vasopressor in the emergency room

Intanon Imsuwan

Department of Emergency Medicine, Faculty of Medicine, Thammasat University

 Vasopressors are commonly drug used in emergency room. Clinical applications have been used in several causes 

of shock including cardiogenic shock, septic shock. Mechanism of these drugs is to activate adrenergic receptor which 

induces vasoconstriction and elevated mean arterial pressure (MAP). 

 Although many vasopressors have been used since the 1940s, few controlled clinical trials have directly compared 

these. There is not sufficient evidence to prove that any of the vasopressors were superior to others. The choice of a 

specific vasopressor may therefore be individualized to physicians. Epinephrine is the first-line medication for cardiac arrest 

and anaphylaxis. Norepinephrine is the first-line vasopressor for cardiogenic shock and septic shock.
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