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โรคล่ิมเลือดอดุกัน้ในปอด (Pulmonary Embolism) 
 

ทศพล ล้ิมพิจารณ์กิจ 
 

ค าน า 
 โรคลิม่เลอืดอุดกัน้ในปอด (pulmonary embolism หรอื PE) เป็นหน่ึงในสาเหตุส าคญัทีท่ าใหผู้ป้ว่ยมี
อาการหายใจหอบเหนื่อยอย่างเฉียบพลนั ผูป้ว่ยสว่นใหญ่ทีเ่สยีชวีติเกดิจากการทีไ่ม่ไดร้บัการวนิิจฉยั โดย
พบว่ามอีตัราตายสงูถงึรอ้ยละ 30 ในขณะทีล่ดลงเหลอืรอ้ยละ 2-8 หากผูป้ว่ยไดร้บัการวนิจิฉยัและรกัษาที่
ถูกตอ้งและทนัท่วงที1 
 

พยาธิสรีรวิทยา2,3 
 PE เป็นภาวะแทรกซอ้นเกดิจากการทีม่ลีิม่เลอืดเกดิขึน้ในหลอดเลอืดด า และหลุดไปอุดทีห่ลอดเลอืด
ทีป่อด (venous thromboembolism หรอื VTE) โดยมากมกัเกดิทีบ่รเิวณหลอดเลอืดด าทีข่า มสีว่นน้อยทีเ่กดิ
บรเิวณหลอดเลอืดด าทีแ่ขน กลไกทีท่ าใหเ้กดิลิม่เลอืดม ี3 ปจัจยั (Virchow’s triad) ไดแ้ก ่(1) การไหลเวยีน
ของเลอืดลดลงเกดิจากร่างกายไม่ไดเ้คลื่อนไหว (immobilization) เป็นเวลานาน (2) มคีวามผดิปกตขิองเลอืด
ทีท่ าใหเ้กดิลิม่เลอืดไดง้่าย (hypercoagulable states) (3) มผีนงัหลอดเลอืดด าทีผ่ดิปกตเิกดิจากม ีlocal 
trauma หรอืมกีารอกัเสบ กอ้นลิม่เลอืดดงักล่าวหากเกดิขึน้แลว้มโีอกาสสงูทีจ่ะหลุดเขา้สูห่ลอดเลอืดด า 
inferior หรอื superior vena cava ก่อนผ่านเขา้หวัใจหอ้งขวาและหลุดมาอุดกัน้ทีห่ลอดเลอืดในปอด ท าให้
เลอืดด าไม่สามารถไปแลกเปลีย่นก๊าซออกซเิจนเกดิภาวะออกซเิจนพร่อง (hypoxia) และหากกอ้นลิม่เลอืดมี
ขนาดใหญ่จะท าใหม้กีารเพิม่ขึน้ของแรงเสยีดทานในหลอดเลอืดปอด (pulmonary vascular resistance) ท า
ใหค้วามดนัในหวัใจหอ้งขวาสงูขึน้ และมกีารเคลื่อน (shift) ของผนงักัน้หวัใจหอ้งล่างไปทางหวัใจหอ้งซา้ยล่าง 
ผลดงักล่าวร่วมกบัปรมิาณเลอืดทีผ่่านเน้ือปอดมาสูห่วัใจหอ้งซา้ยกล็ดลง ท าให ้cardiac output ลดลง ผูป้ว่ย
จะมคีวามดนัลดต ่าลง ชอ็ก และเสยีชวีติในทีส่ดุ  
 

ปัจจยัเส่ียง2 
 ปจัจยัเสีย่งของการเกดิ VTE มทีัง้ทีเ่ป็นกรรมพนัธ ์(hereditary) และทีเ่กดิภายหลงั (acquired) ที่
พบบ่อย ไดแ้ก่ การทีร่่างกายไมไ่ดเ้คลื่อนไหว (เช่น หลงัการผ่าตดักระดกู หรอืการผ่าตดัอื่นๆ ทีต่อ้งนอนนาน 
หรอืการเดนิทางทีน่ัง่กบัทีน่าน) ประวตัโิรคมะเรง็ และภาวะทีท่ าใหเ้กดิลิม่เลอืดไดง้่าย (hypercoagulable 
conditions) เช่น ม ีmutation ของ factor V leiden มรีะดบั factor VIII สงูผดิปกต ิมกีารขาด antithrombin III, 
protein C หรอื protein S หรอืม ีantiphospholipid และ anticardiolipin antibody เป็นตน้ ปจัจยัเสีย่งอื่นๆ 
แสดงในตารางที ่1 
 
ตารางท่ี 1 ปจัจยัเสีย่งของ venous thromboembolism4 
ปัจจัยเส่ียงทางกรรมพันธ์ (hereditary factors)  
ภาวะขาด antithrombin 
ภาวะขาด protein C 
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ภาวะขาด protein S 
Factor V Leiden 
Activated protein C resistance ที่ไม่มี factor V Leiden 
Prothrombin gene mutation 
Dysfibrinogenemia 
ภาวะขาด plasminogen 
ปัจจัยเส่ียงที่เกิดภายหลัง (acquired factors) 
ไมมี่การเคลื่อนไหว  
อายมุาก 
โรคมะเร็ง  
การเจ็บป่วยเฉียบพลนั 
การผ่าตดัใหญ่  
การบาดเจ็บ 
บาดเจ็บไขสนัหลงั 
ตัง้ครรภ์ และชว่งหลงัคลอด 
โรค polycythemia vera 
Antiphospholipid antibody syndrome 
ยาคมุก าเนิด 
การรักษาที่ให้ฮอร์โมนทดแทน 
เฮปาริน 
การรักษาให้ยาเคมีบ าบดั 
ความอ้วน 
การใสส่ายในหลอดเลือดด าสว่นกลาง 
ใสอ่ปุกรณ์ที่ให้อยูน่ิ่ง (immobilizer) หรือเฝือก 
 

อาการแสดงทางคลินิก 
ผูป้ว่ยมกัจะมอีาการหายใจหอบเหนื่อยมากอย่างกะทนัหนั ใจสัน่ แน่นหน้าอก (pleuritic pain) บาง

รายมอีาการหน้ามดืเป็นลม หรอืหมดสต ิพบไมบ่่อยทีผู่ป้ว่ยจะมอีาการไอเป็นเลอืดซึง่เกดิจากการทีม่กีารตาย
ของเน้ือปอด ตรวจร่างกาย ผูป้ว่ยมกัหายใจเรว็ มรีะดบัออกซเิจนในเลอืดต ่า (hypoxemia) หวัใจเตน้เรว็ และ
มหีลอดเลอืดด าทีค่อโปง่ (elevated jugular venous pressure) ฟงัปอดมกัปกต ิหรอือาจฟงัไดเ้สยีงวิด๊ 
(wheezing) ในหลอดลม บางครัง้อาจไดย้นิเสยีงการเสยีดสขีองเยื่อหุม้ปอด (pleural rub) ได ้อยา่งไรกต็าม
พบว่าประมาณครึง่หน่ึงของผูป้ว่ยไม่มอีาการ หรอืมอีาการไม่มาก การทีจ่ะวนิจิฉยัใหไ้ด ้จงึขึน้อยู่กบัความ
สงสยัของแพทยผ์ูด้แูลเป็นส าคญั ในรายทีม่ลีิม่เลอืดขนาดใหญ่ไปอุดในหลอดเลอืดปอด (massive PE) ผูป้ว่ย
จะตวัเยน็ มคีวามดนัต ่า ชอ็ก รว่มกบัมอีาการเขยีวคล ้า (cyanosis) 

ผูป้ว่ยทีส่งสยั PE ควรจะตรวจดวู่ามขีาหรอืน่องบวม ปวด หรอืไม่ ซึง่มกัเป็นขา้งใดขา้งหนึ่ง ในรายที่
มกีารอกัเสบของหลอดเลอืดด าร่วมดว้ย อาจจะมอีาการแดงรอ้นร่วมดว้ย ถา้พบว่ามลีกีษณะของ deep vein 
thrombosis ดงักล่าวจะสนบัสนุนการวนิิจฉยัว่าเป็น PE มากขึน้  
 

การวินิจฉัยแยกโรค 
 ขึน้อยู่กบัอาการทีน่ าผูป้ว่ยมาว่าจะเป็นอาการเหน่ือย ไอเป็นเลอืด หรอืเจบ็แน่นหน้าอก โรคทีอ่าจ
เป็นสาเหตุและจ าเป็นตอ้งแยกออกจาก PE ไดแ้ก ่
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1. โรคปอด เช่น ปอดตดิเชือ้ หลอดลมอกัเสบเฉียบพลนั โรคหลอดลมปอดอุดกัน้เรือ้รงั (COPD) 
หรอืหอบหดื ลมในช่องโพรงเยื่อหุม้ปอด กระดกูซีโ่ครงหกั เยื่อหุม้ปอดอกัเสบ น ้าในโพรงเยื่อหุม้ปอด มะเรง็
ปอด และความดนัสงูในหลอดเลอืดปอดทีไ่ม่ทราบสาเหตุ (primary pulmonary hypertension) เป็นตน้ 

2. โรคหวัใจและหลอดเลอืด เช่น หวัใจลม้เหลว กลา้มเน้ือหวัใจขาดเลอืด เยื่อหุม้หวัใจอกัเสบ น ้าใน
ช่องเยื่อหุม้หวัใจ ผนงัหลอดเลอืดแดงแอออรต์าเซาะ (aortic dissection) 

3. โรคอื่นๆ เช่น ปวดเมื่อยกลา้มเน้ือ (musculoskeletal pain) และภาวะหายใจหอบมากเกนิ 
(hyperventilation) เป็นตน้ 
  
แนวทางการวินิจฉัยและการส่งตรวจห้องปฏิบติัการ 
 จากการซกัประวตั ิตรวจร่างกาย สามารถจะบอกถงึความน่าจะเป็น (pretest probability) ของ PE 
ไดโ้ดยใช ้wells scoring system (ตารางที ่1)5 ถา้คะแนนมากกว่า 6 ขึน้ไป โอกาสทีจ่ะเป็น PE จะสงูมาก 
ขัน้ตอนต่อไปคอื การสง่ตรวจหอ้งปฏบิตักิารต่างๆ ไดแ้ก ่

 ภาพถ่ายรงัสีทรวงอก (chest X-ray) มกัพบว่าปกตเิป็นสว่มใหญ่ บางครัง้อาจพบว่ามเีน้ือปอด
บางบรเิวณทีม่ปีรมิาณหลอดเลอืดลดลง (regional hypo-perfusion) หรอืเหน็ม ีinfiltration 
ลกัษณะ wedge shaped ทีบ่รเิวณชายปอดทีเ่รยีกว่า “Hampton’s hump” ในกรณีทีม่กีารตาย
ของเน้ือปอด ในรายทีเ่ป็นเรือ้รงัอาจพบว่าหลอดเลอืดทีข่ ัว้ปอดมขีนาดโตขึน้และมหีวัใจหอ้งขวา
โตขึน้ โดยปกตกิารสง่ตรวจภาพถ่ายรงัสทีรวงอก มปีระโยชน์ในการแยกสาเหตุอื่นๆ ออกไป
มากกว่าการใหก้ารวนิจิฉยั 

 คลื่นไฟฟ้าหวัใจ (12 leads-ECG) สว่นใหญ่พบว่าหวัใจเตน้เรว็ (sinus tachycardia) ลกัษณะ 
classic ทีเ่รยีกว่า S1Q3T3 (ไดแ้ก่ ม ีdeep S-wave ใน lead I และม ีQ-wave และ T-inversion 
ใน lead III) ดงัแสดงในภาพที ่1 พบไดไ้ม่บ่อย แต่มคีวามจ าเพาะค่อนขา้งมาก นอกจากนี้อาจ
พบม ีT-inversion ใน leads V1-V3 ได ้และ right bundle branch block (CRBBB) บ่งบอกว่า
หวัใจหอ้งล่างขวาท างานผดิปกต ิ(right ventricular dysfunction) 

 คลื่นเสียงสะท้อนหวัใจ (echocardiography) จะพบมลีกัษณะของ right ventricular 
dysfunction กล่าวคอื หวัใจหอ้งล่างขวามขีนาดโต เบยีดผนงักัน้หวัใจหอ้งล่าง (interventricular 
septum) ไปทางหวัใจหอ้งล่างซา้ย และมลีิน้หวัใจไตรคสัปิด�รัว่ (tricuspid regurgitation) บ่ง
บอกว่ามคีวามดนัในปอดสงู (pulmonary hypertension) นอกจากนี้การตรวจคลื่นเสยีงสะทอ้น
หวัใจยงัสามารถใชใ้นการแยกสาเหตุอื่นๆ ออกไป  

 การตรวจระดบักา๊ซในเลือดแดง (arterial blood gas, ABG) พบว่า มรีะดบัออกซเิจนในเลอืด
ต ่า (hypoxemia) ร่วมกบัมรีะดบัคารบ์อนไดออกไซดใ์นเลอืดต ่า (hypocapnia) และมค่ีา 
alveolar-arterial oxygen gradient กวา้ง อย่างไรกต็ามอาจพบ ABG ปกตไิดร้อ้ยละ 20 ของ
ผูป้ว่ย6 

 ค่า biomarkers ต่างๆ ทีพ่บว่าสงูกว่าปกต ิไดแ้ก ่
 D-dimer ซึง่เกดิจากการที ่fibrin ถูกย่อยสลายโดย plasmin บ่งบอกว่ามกีระบวนการสลาย

ลิม่เลอืดเกดิขึน้ภายในร่างกาย (endogenous thrombolysis) ถา้ค่า D-dimer ปกตจิะ
สามารถ exclude การวนิิจฉยั PE ออกไปได ้แต่หากค่าทีว่ดัไดส้งูกว่าปกตกิส็นบัสนุนว่า
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น่าจะเป็น PE อย่างไรกต็ามพบว่า ค่า D-dimer นี้จะไม่จ าเพาะส าหรบั PE เท่านัน้ แต่อาจ
พบไดใ้นผูป้ว่ยโรคอื่นๆ เช่น กลา้มเน้ือหวัใจตาย ปอดอกัเสบ ตดิเชือ้ในกระแสเลอืด มะเรง็
หญงิตัง้ครรภช์่วงไตรมาสที ่2 และ 3 และหลงัการผ่าตดัใหม่ เป็นตน้7  

 Troponin-I หรอื T และ Pro-Brain-type natriuretic peptide อาจสงูกว่าปกตไิด ้บ่งบอกว่า
มกีารตายของกลา้มเน้ือหวัใจหอ้งล่างขวา (right ventricular infarction) และ RV overload 
ตามล าดบั ซึง่สมัพนัธก์บัการพยากรณ์โรคทีไ่ม่ด ี 

ส าหรบัการตรวจเพื่อยนืยนัการวนิิจฉยั PE ไดแ้ก่ ventilation perfusion (V/Q) scan และ/หรอื spiral 
computerized tomography (CTA)7 ทัง้สองวธิกีม็ขีอ้ดแีละขอ้จ ากดัแตกต่างกนั ขอ้ดขีอง V/Q scan คอืใช้
ปรมิาณรงัสแีละสารทบึแสง (contrast) ทีน้่อยกว่า แต่ผลอาจจะไม่แน่ชดัหากผูป้ว่ยมคีวามผดิปกตขิองปอดอยู่
เดมิ และผลของ V/Q scan จะรายงานออกมาเป็นโอกาสความน่าจะเป็น (probability) ในขณะทีก่ารท า CTA 
จะสะดวกกว่า ในกรณีทีฉุ่กเฉิน และมคีวามแม่นย า โดยเฉพาะสงสยัว่ามลีิม่เลอืดขนาดใหญ่ทีข่ ัว้ปอดหรอื
บรเิวณแขนงสว่นตน้ในปอด (subsegment) ซึง่จะเหน็ชดัเจน  

แผนภูมทิี ่1 แสดงแนวทางการสง่ตรวจพเิศษเพื่อการวนิิจฉยัในผูป้ว่ยทีส่งสยั PE ส าหรบัการฉีดสดีู
หลอดเลอืดปอด (pulmonary angiography) แมจ้ะมคีวามถูกตอ้งมากทีส่ดุ ขอ้เสยีคอื เป็นหตัถการทีค่่อนขา้ง
จะเจบ็ตวั (invasive) และไม่สามารถท าไดใ้นทุกโรงพยาบาล 
 
ตารางท่ี 1 Wells scoring systems ทีใ่ชบ้่อยๆในการบอกความน่าจะเป็นทางคลนิิก (pretest probability) 

ส าหรบั PE 5 
Wells scoring system คะแนน 

ลกัษณะอาการทางคลินิก 
• อาการเขา้ไดก้บั DVT 
• การวนิิจฉยัอื่นๆ มโีอกาสเป็นไปไดน้้อยกว่า PE 
• อตัราการเตน้หวัใจ >100 ครัง้/นาท ี
• ประวตัไิมไ่ดเ้คลื่อนไหว หรอืมกีารผ่าตดัในระยะ 4 สปัดาหท์ีผ่่านมา 
• ประวตัเิคยเป็น PE หรอื DVT 
• มอีาการไอเป็นเลอืด 
• โรคมะเรง็ (ก าลงัรกัษาอยู่ หรอืภายใน 6 เดอืนก่อนหน้านี้) 
 

 
3 
3 
1.5 
1.5 
1.5 
1 
1 

 
โอกาสทีจ่ะเป็นโรคลิม่เลอืดอดุกัน้ในปอด (PE)  
    สูง              ถ้าคะแนน >6 
    ปานกลาง    ถ้าคะแนน  2-6 

    น้อย          ถ้าคะแนน <2 

 

 
รปูท่ี 1 แสดงลกัษณะ S1Q3T3 ในคลื่นไฟฟ้าหวัใจ (12-leads ECG) ของผูป้ว่ยทีม่ ีPE 
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แผนภมิูท่ี 1 แนวทางการสง่ตรวจพเิศษเพิม่เตมิเพื่อการวนิจิฉยั PE4,8 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

                                     
 
 
 
 
 
 
 
 
 
       
      

ผิดปกติ 

ประเมนิความน่าจะเป็น (pretest probability) ตาม Wells scoring system 
 

สูง ปานกลาง นอ้ย 

ส่งตรวจ�V/Q perfusion lung scan 

หรือ�CT pulmonary angiography 

• ประวติัและการตรวจร่างกาย 
• ภาพถ่ายรังสีทรวงอก 

•�คล่ืนไฟฟ้าหวัใจ 
•�เจาะ�arterial blood gas (ABG) 

D-dimer 

สูง 

ปกติหรือไม่สูง ผลไม่แน่ชดั ผิดปกติ ผลปกติ 

ส่งตรวจยนืยนัวา่มี�DVT ท่ีหลอดเลือดด าท่ีขา? 

        • อลัตราซาวด์ 
����������• CT venogram 
          • Venogram 
ฉีดดูหลอดเลือดปอด�(pulmonary angiography) 

ปกติ ไม่ใช่�PE 
รักษาแบบ 

PE 

ไม่ใช่�PE 
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การรกัษา 
การรกัษาเบือ้งตน้ไดแ้ก ่การฟ้ืนฟูกูช้วีติ (resuscitation) ในกรณีทีผู่ป้ว่ยมอีาการชอ็ก หรอืหวัใจวาย 

และการใหก้ารรกัษาเฉพาะโรคไดแ้ก่ การใหย้าละลายลิม่เลอืด (thrombolytics) และ/หรอืยาตา้นลิม่เลอืด 
(anticoagulant) (ตารางที ่1) การฟ้ืนฟูกูช้วีติ ไดแ้ก่ การแกไ้ขภาวะขาดออกซเิจนในเลอืดโดยการให้
ออกซเิจน ถา้ผูป้ว่ยไม่รูส้กึตวัอาจตอ้งมกีารใสท่่อหลอดลมคอ (endotracheal tube) เพื่อช่วยการหายใจ ให้
สารน ้าเพื่อเพิม่ปรมิาณไหลเวยีนของเลอืดหากผูป้ว่ยมคีวามดนัเลอืดต ่า ร่วมกบัใหย้ากระตุน้การบบีตวัของ
หวัใจ (inotropic agents) เช่น dopamine หรอื epinephrine ทางหลอดเลอืดด า 

 
การให้ยาละลายล่ิมเลือด (thrombolysis) 

ขอ้บ่งชี้ในการให ้(Indications) ไดแ้ก ่
1. ผูป้ว่ย massive PE ทีม่าดว้ยอาการชอ็ก หรอืมคีวามดนัเลอืดต ่า (hypotension) 
2. ผูป้ว่ย submassive PE ทีแ่มว้่าความดนัเลอืดปกต ิแต่ตรวจดว้ยคลื่นเสยีงสะทอ้น

หวัใจ (echocardiography) หรอื CT/MRI พบว่ามหีวัใจหอ้งขวาโตและมคีวามเสยีด
ทานต่อหวัใจหอ้งขวาสงู (right ventricular strain) ร่วมกบัมคี่า Pro-BNP และ 
Troponin สงูขึน้ บ่งบอกว่ามกีารท างานของหวัใจหอ้งล่างขวาทีผ่ดิปกต ิ(right 
ventricular dysfunction) 

ส าหรบัในผูป้ว่ยทีไ่มม่อีาการ (asymptomatic PE) และผลการตรวจไม่มลีกัษณะทีบ่่งบอกว่ามคีวาม
เสยีดทานต่อหวัใจหอ้งขวาสงู การใหย้าละลายลิม่เลอืดอาจเสีย่งต่อการเกดิเลอืดออกผดิปกตมิากกว่า
ประโยชน์ทีจ่ะไดร้บั (รอ้ยละ 3 เกดิมเีลอืดออกในสมอง)9 จงึไมแ่นะน าให ้ส าหรบัยาละลายลิม่เลอืดทีไ่ดก้าร
รบัรองใหใ้ชใ้น PE ไดแ้ก่ streptokinase, urokinase (ไม่มใีชใ้นปจัจบุนั), rt-PA และ tenecteplase เป็นตน้ 
ขนาดและวธิกีารใหย้าละลายลิม่เลอืดแสดงในตารางที ่2 พบว่ายาละลายลิม่เลอืดจะออกฤทธิไ์ดด้ ีผูป้ว่ย
จะตอ้งมาเรว็ ในรายทีม่ลีิม่เลอืดมาแลว้หลายๆวนั (มากกว่า 3-5 วนั) ผลการรกัษามกัจะไม่ด ีอยา่งไรกต็ามแม้
การใหย้าละลายลิม่เลอืดจะเป็นทีย่อมรบักนัทัว่ไปในการรกัษา PE ในกลุ่มทีเ่ป็น massive และ submassive 
PE แต่ยงัไม่มกีารศกึษาใดๆ ทีม่จี านวนผูป้ว่ยทีม่ากพอทีแ่สดงใหเ้หน็ชดัเจนว่ายาละลายลิม่เลอืดมผีลต่ออตัรา
การรอดชวีติ หากแต่พบว่าอาจจะท าใหค้วามดนัปอดลดลง (pulmonary artery pressure) และการท างานของ
หวัใจหอ้งขวาดขีึน้10 
 ส าหรบัการผ่าตดัเอาลิม่เลอืดออก (surgical embolectomy) มขีอ้บ่งชีใ้นกรณีที ่ 
 1) ผูป้ว่ยมอีาการชอ็ก 
 2) มขีอ้หา้ม (contraindications) ในการใหย้าละลายลิม่เลอืด 
 3) ในกรณี chronic pulmonary embolism ทีม่คีวามดนัในปอด (pulmonary hypertension) ทีส่งู 
               มาก11   
 แผนภูมทิี ่2 สรุปแนวทางในการรกัษาผูป้ว่ย PE                 
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แผนภมิูท่ี 2 แนวทางการรกัษาผูป้ว่ย acute pulmonary embolism4 
 

ใหส้ารน ้ า�และยากระตุน้หลอดเลือด มี�right ventricular dysfunction 

วนิิจฉยัวา่เป็น�pulmonary embolism 

มีขอ้หา้มในการใหย้าตา้นล่ิมเลือด ไม่มีขอ้หา้มในการใหย้าตา้นล่ิมเลือด 

ใส่�IVC filter 

ใหย้าตา้นล่ิมเลือดเม่ือปลอดภยั�และ�
พิจารณาเอา�IVC filter ออก 

ใหย้าตา้นล่ิมเลือด�(anticoagulant) 

Hemodynamic instability 
(ความดนัเลือดต ่า�หรือช็อก) 

มีขอ้หา้มการใหย้าละลายล่ิมเลือด 

พิจารณาผา่ตดั 
�(surgical embolectomy) 

ไม่มีขอ้หา้มการใหย้าละลายล่ิมเลือด 

ใหย้าละลายล่ิมเลือด�
(thrombolytic therapy) 

มี ไม่มี 

ไม่มี 

พิจารณาใหย้าละลายล่ิมเลือด 
(thrombolytic therapy) 
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ตารางท่ี 2 ขนาดยาและวธิกีารใหย้าละลายลิม่เลอืด และยาตา้นลิม่เลอืด ใน pulmonary embolism2 
 

• การใหย้าละลายลิม่เลอืด (thrombolytic agents)  
• Streptokinase 250,000 ยนูิต ฉีด bolusใน 30 นาท ีตามดว้ยหยดเขา้เลอืดด า 100,000 ยนูิต/ชัว่โมง 
    เป็นเวลา 24-48 ชัว่โมง      

• Alteplase (rt-PA-actilyse) 100 มก. หยดทางหลอดเลอืดด า ใน 2 ชัว่โมง  
• Tenecteplase 0.5 มก./กก. ฉีดเขา้หลอดเลอืดด าทนัท ีใน 5-10 วนิาท ี(1 vial ม ี40 มก.เท่ากบั 8,000 ยนูิต) 

• การใหย้าตา้นลิม่เลอืด (anticoagulants)  
• Unfractionated heparin (ฉีดเขา้หลอดเลอืดด า) ฉีด 5,000 ยนูิต bolus (หรอื 60-80 ยนูิต/กก.) และหยดต่อดว้ย 
   อตัราเริม่แรก 1,000 ยนูิต/ชัว่โมง (หรอื 14-18 ยนูิต/กก.) เป้าหมาย APTT 1.5-2.5 เท่าของค่าปกต ิ(60-80  
   วนิาท)ี ใหเ้ฉพาะตามหลงัจากให ้rt-PA หรอื tenecteplase ครบ dose แลว้ 
                  หรอื 
• Low molecular weight heparins (ฉีดใตผ้วิหนงั) เช่น enoxaparin 1.5 มก./กก.วนัละครัง้ หรอื 1 มก./กก.วนัละ 
 สองครัง้ ในผูป้ว่ยทีส่งูอายุ หรอืมไีตวาย ใหล้ด dose ลง เช่น enoxaparin 1 มก./กก. วนัละครัง้ และมกีาร
มอนิเตอรร์ะดบั anti-Xa ถา้อยู่ในทีท่ีท่ าได ้

 
การให้ยาต้านล่ิมเลอืด 
 การใหย้าตา้นลิม่เลอืด เช่น unfractionated heparin หรอื low molecular weight heparin (LMWH) 
ยงัคงเป็นยามาตรฐานทีใ่ชร้กัษา ไดม้กีารศกึษาการใช ้LMWH พบว่า มปีระสทิธภิาพในการรกัษาเช่นเดยีวกบั 
unfractionated heparin ขอ้ดคีอื วธิกีารใหย้าทีส่ะดวก สามารถฉีดใตผ้วิหนงั และใหว้นัละครัง้ หรอืวนัละสอง
ครัง้ และไมจ่ าเป็นตอ้งเจาะเลอืดมอนิเตอร ์ส าหรบัขอ้ดขีองการให ้unfractionated heparin คอืสามารถทีจ่ะ
แก ้(reverse) ฤทธิไ์ดเ้รว็หลงัจากทีห่ยุดยา 4-6 ชัว่โมง แต่การใหจ้ าเป็นตอ้งมกีารมอนิเตอรอ์ย่างสม ่าเสมอ 
โดยปรบัค่า activated partial thromboplastin time (APTT) ใหม้คี่าประมาณ 2 เท่าของค่าปกตสิงูสดุ      
  การป้องกนัภาวะลิม่เลอืดในหลอดเลอืดด า (VTE prophylaxis) โดยการให ้heparin ขนาดต ่าๆ (low 
dose) อาจจะพจิารณาใหใ้นผูป้ว่ยทีน่อนโรงพยาบาลอย่างเฉียบพลนั และผูท้ีจ่ะเขา้รบัการผ่าตดัซึง่ตอ้งนอน
อยู่บนเตยีงนานๆ พบว่าท าใหล้ดอุบตักิารณ์ของ DVT/PE ในผูป้ว่ยกลุ่มน้ีได ้ 
 
Warfarin 
 Warfarin เป็นยาตา้นลิม่เลอืดแบบรบัประทานทีใ่ชก้นัอย่างแพรห่ลาย แนะน าใหเ้ริม่รบัประทาน 2-3 
วนั ก่อนทีจ่ะหยุด heparin เน่ืองจากทัง้ protein C และ protein S เป็น vitamin K dependent ดงันัน้การให ้
warfarin อาจท าใหเ้กดิภาวะ hypercoagulable ชัว่คราว ระยะเวลาในการใหย้าตา้นลิม่เลอืดโดยทัว่ไปให ้6 
เดอืนส าหรบัการเกดิ PE ครัง้แรก ในกรณีทีไ่ม่สามารถหาปจัจยัเสีย่งทีส่ามารถแกไ้ขไดห้รอืไม่ทราบสาเหตุ 
(idiopathic PE) แนะน าอาจใหย้าตา้นลิม่เลอืดตลอดชวีติ12 ขอ้ควรระวงัคอืการใช ้warfarin ในชว่งแรกของการ
ตัง้ครรภอ์าจท าใหเ้กดิความพกิารแต่ก าเนิดได ้(teratogenicity) จงึควรหลกีเลีย่งไปใช ้heparin โดยเฉพาะใน
ระยะ 3 เดอืนแรกของการตัง้ครรภ ์ 
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การใส่ vena caval filter 
 ขอ้บ่งชีใ้นการใส ่vena caval filter เพื่อป้องกนัการเกดิลิม่เลอืดทีอ่าจจะหลุดไปอุดกัน้ทีป่อด ไดแ้ก่ 
ผูป้ว่ยทีไ่ม่สามารถใหย้าตา้นลิม่เลอืดได ้เช่น จะตอ้งผ่าตดั หรอืมเีลอืดออก หรอืยงัเกดิม ีDVT หรอื PE แมไ้ด้
ยาละลายลิม่เลอืดตลอด การใสอ่าจเป็นแบบชัว่คราวและเอาออกภายใน 12 สปัดาห ์หรอืใสแ่บบถาวรกไ็ด ้
พบว่าในระยะยาวผูป้ว่ยทีใ่ส ่filter มอีุบตักิารณ์การเกดิ DVT ไดบ้่อยขึน้ ดงันัน้ในผูป้ว่ยทีไ่ม่มขีอ้หา้มการใหย้า
ละลายลิม่เลอืดอกีต่อไป กค็วรทีจ่ะรบัประทานยาละลายลิม่เลอืดร่วมดว้ย เพื่อป้องกนั DVT และป้องกนัตวั 
filter อุดตนั   
 
ผลการรกัษาและการพยากรณ์โรค 
 ผูป้ว่ย PE ทีม่อีาการ (symptomatic) มกัจะเสยีชวีติรอ้ยละ 10 ภายใน 1 ชัว่โมงแรกหลงัจากทีม่ี
อาการ13 ในกลุ่มผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัการวนิิจฉยัว่าเป็น PE อตัราตายจะประมาณรอ้ยละ 10 ที ่2 สปัดาห ์และรอ้ยละ 
25 ที ่1 ปี อย่างไรกต็ามรอ้ยละ 20 ของสาเหตุการเสยีชวีติภายใน 1 ปีแรกหลงัเกดิ PE มกัจะเกดิจากโรคที่
ผูป้ว่ยเป็นอยู่เดมิไดแ้ก่ โรคมะเรง็, โรคทางปอด และหวัใจ14 
  ตวับ่งชีใ้นการพยากรณ์โรคทีไ่มด่ ีไดแ้ก่  

1) ความดนัเลอืดทีต่ ่าหรอืชอ็ก  
2) การลดลงของ cardiac output  
3) การเพิม่ขึน้ของแรงเสยีดทานในปอด (pulmonary vascular resistance)  
4) การท างานของหวัใจหอ้งล่างขวาทีผ่ดิปกต ิ(right ventricular dysfunction)  
ผูป้ว่ยสว่นใหญ่ทีเ่ป็น acute PE จะมอีาการทางคลนิิกและผลการตรวจภาพรงัสทีรวงอกทีด่ขี ึน้ มี

สว่นน้อยทีจ่ะมลีิม่เลอืดคัง่คา้งอยู่ (persistent thrombus) ในกรณีดงักลา่วการตรวจ V/Q scan อาจพบว่ายงัมี
ความผดิปกต ิ(defect) ไดแ้มว้่าระยะเวลานานกว่า 6 สปัดาหไ์ปแลว้ การทีม่ลีิม่เลอืดคา้งอยู่ท าใหเ้กดิภาวะ
ความดนัในปอดสงู (pulmonary hypertension) หรอืทีเ่รยีกว่า chronic thromboembolic pulmonary 
hypertension ซึง่พบไดร้อ้ยละ 415 ผูป้ว่ยทีม่อีาการน้ีอาจจ าเป็นตอ้งไดร้บัการผ่าตดัเอาลิม่เลอืดออก 
(pulmonary thromboembolectomy หรอื thromboendarterectomy)  ผูป้ว่ยบางรายมหีลอดเลอืดด าอกัเสบ
(phlebitis) หลงัจากเกดิ DVT และท าใหเ้กดิเป็น chronic venous insufficiency การรกัษาไดแ้ก่ การใส ่
compression stocking และใหย้าตา้นลิม่เลอืดรกัษาหากเพิง่มอีาการของ DVT  
 
สรปุ 

โรคลิม่เลอืดอุดกัน้ในปอด เป็นสาเหตุทีท่ าใหผู้ป้ว่ยมอีาการหายใจหอบเหน่ือยอย่างเฉียบพลนัและ
เสยีชวีติไดอ้ย่างรวดเรว็ การทีแ่พทยน์ึกถงึโรคนี้อยูต่ลอดเวลาใหก้ารวนิิจฉยัแยกโรคผูป้ว่ยทีม่าดว้ยอาการ
เหนื่อยไมท่ราบสาเหตุ จะท าใหส้ามารถใหก้ารวนิจิฉยัและรกัษาอย่างทนัทว่งท ีซึง่จะสามารถลดอตัราการ
เสยีชวีติ ตลอดจนลดภาวะทพุพลภาพลงได ้
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