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รายงานผู้ป่วย	 Case report

การผ่าตัดภาวะลิ่มเลือดอุดกั้นในหลอดเลือดปอดเฉียบพลันและการใช้เครื่องพยุง 

การท�ำงานของหัวใจและปอด: กรณีศึกษาและการทบทวนวรรณกรรม

ชนกพร  ดาววัน พ.บ., วว.ศัลยศาสตร์ทรวงอก*

บทคัดย่อ
	 โรคลิ่มเลือดอุดกั้นในหลอดเลือดปอดเฉียบพลัน (acute pulmonary embolism) เป็นภาวะฉุกเฉินที่พบ

ได้บ่อย อุบัติการณ์ประมาณ 39–115 คน ต่อประชากร 100,000 คน ต่อปี มีอัตราการเสียชีวิตสูงตั้งแต่ร้อยละ 

15–80 ถ้าไม่ได้รับการวินิจฉัยและรักษาทันท่วงที รายงานนี้น�ำเสนอผู้ป่วยหญิงไทยอายุ 48 ปี รูปร่างท้วม ภาย

หลังผ่าตัดไส้ติ่ง 5 วัน พบมีหายใจหอบเหนื่อย ออกซิเจนในเลือดต�่ำ และมีภาวะหัวใจหยุดเต้น ได้รับการฟื้นฟูกู้

ชีวิต สุดท้ายได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น massive pulmonary embolism ได้รับการรักษาโดยการผ่าตัดลิ่มเลือด

อดุกัน้ในหลอดเลอืดปอด (surgical pulmonary embolectomy) โดยมกีารใช้เคร่ืองปอดหวัใจเทียมท่ีโรงพยาบาล

สกลนคร หลังผ่าตัด มีภาวะหัวใจห้องล่างขวาบีบตัวผิดปกติ ไม่สามารถถอดเครื่องปอดหัวใจเทียมได้ จึงได้ใส่

เครื่องพยุงการท�ำงานของปอดและหัวใจเทียม (veno–arterial extracorporeal membrane oxygenator; 

VA–ECMO) เป็นเวลา 5 วัน ผูป่้วยรอดชวิีตและสามารถกลบับ้านได้ ใช้เวลาในการนอนพกัรกัษาตวัในโรงพยาบาล

ทั้งสิ้น 26 วัน ในปัจจุบัน การวินิจฉัยภาวะลิ่มเลือดอุดกั้นในหลอดเลือดปอดจ�ำเป็นต้องใช้ทั้งอาการทางคลินิก 

การซักประวัติ การตรวจร่างกายที่สามารถบ่งบอกถึงความน่าจะเป็นของการเกิดโรค (pretest probability) ร่วม

กับการตรวจวินิจฉัยทางห้องปฏิบัติการ ส่วนการรักษามาตรฐาน นอกจากการให้ยาละลายลิ่มเลือดและยาต้าน

ลิ่มเลือดแล้ว การผ่าตัดเพื่อเอาลิ่มเลือดในหลอดเลือดปอดในโรงพยาบาลที่มีความพร้อมก็มีบทบาทในการรักษา

มากข้ึน เพ่ิมอัตราการรอดชีวิตและลดอัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อนจากการได้ยาละลายลิ่มเลือด อาจจะร่วมกับ

การใส่ VA–ECMO ซึ่งพิจารณาใส่ได้ทั้งก่อนหรือหลังผ่าตัด

	 ค�ำส�ำคัญ: โรคลิ่มเลือดอุดกั้นในหลอดเลือดปอดเฉียบพลัน การผ่าตัดลิ่มเลือดในหลอดเลือดปอด การใส่

เครื่องพยุงปอดและหัวใจเทียม

* นายแพทย์ช�ำนาญการ หน่วยศัลยกรรมหัวใจและทรวงอก กลุ่มงานศัลยศาสตร์ โรงพยาบาลสกลนคร
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Abstract
	 Acute pulmonary embolism is one of the life–threatening conditions in medical emergency. 

The incidence varies from 39 to 115 cases per 100,000 population a year and the mortality rate 

is seriously high (15–80%) unless the prompt diagnosis and treatment. This is a case report of 

forty–eight years–old female patient with plump body, who underwent appendectomy, developed 

shortness of breathing with desaturation on the fifth post–operative day and, eventually had 

cardiac arrest. After successful cardiopulmonary resuscitation, massive pulmonary embolism 

was diagnosed, and emergent surgical pulmonary embolectomy was performed with cardiopul-

monary bypass at Sakon Nakhon hospital. Right ventricular failure was intra–operatively detected, 

and the patient was unable to wean from cardiopulmonary bypass. Veno–arterial extracorporeal 

membrane oxygenator (VA–ECMO) was used for hemodynamic support in 5 consecutive days. 

This patient survived and was discharged successfully after 26 days of hospitalization. At pres-

ent, to diagnose and give treatment for this condition, patient’s clinical character, symptoms, 

history taking, physical examinations and laboratory investigations are critical for evaluating 

this life–threatening condition. In addition to anticoagulants treatment, surgical pulmonary em-

bolectomy with VA–ECMO support is a life–saving treatment of choice in well–prepared cardiac 

center to increase the survival rate and decrease complication from anticoagulants. 

	 Keywords: Acute pulmonary embolism, Surgical pulmonary embolectomy, VA–ECMO im-

plementation 
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บทน�ำ

	 โรคลิ่มเลือดอุดกั้นในหลอดเลือดปอดเฉียบพลัน 

(acute pulmonary embolism) เป็นหนึ่งในสาเหตุ

ส�ำคัญที่ท�ำให้ผู้ป่วยหายใจหอบเหนื่อยเฉียบพลัน นับ

เป็นภาวะฉุกเฉนิทางระบบหัวใจและหลอดเลอืดทีพ่บได้

บ่อยเป็นอนัดบัสามรองจากโรคกล้ามเนือ้หัวใจขาดเลอืด

และโรคหลอดเลือดสมอง1 พบอุบัติการณ์ประมาณ 

39–115 คน ต่อประชากร 100,000 คน ต่อปี2 มีอัตรา

การเสียชีวิตสูงตั้งแต่ร้อยละ 15–803 ผู้ป่วยส่วนใหญ่ที่

เสียชีวิตเกิดจากการไม่ได้รับการวินิจฉัยและการรักษา

ทันท่วงท ีดงันัน้การศกึษาอย่างละเอยีดถึงอาการ อาการ

แสดงทางคลินิก ขั้นตอนวิธีการตรวจวินิจฉัย และ

แนวทางการรักษาในปัจจุบัน จะช่วยเพิ่มอัตราการรอด

ชีวิตของผู้ป่วยกลุ่มนี้ได้ 

รายงานผู้ป่วย
	 รายงานน้ีได้รับอนุญาตจากญาติสายตรงของ

ผูป่้วยให้น�ำข้อมลูและประวตักิารเจบ็ป่วยมาน�ำเสนอเพือ่

เป็นกรณีศึกษา ผู้ป่วยหญิงไทย อายุ 48 ปี รูปร่วงท้วม 

น�้ำหนัก 80 กิโลกรัม ส่วนสูง 165 เซนติเมตร มีโรค

ประจ�ำตัว คือ โรคเบาหวานชนิดที่ 2 มาโรงพยาบาล

ชมุชนด้วยอาการไข้สงู และปวดท้องด้านขวาล่าง ได้รบั

การวินิจฉัยเป็น ruptured appendicitis ได้รับการ

ผ่าตดัในคนืวนันัน้ พบเป็น appendiceal abscess และ

พบหนองในช่องท้องประมาณ 50 มิลลิลิตร ศัลยแพทย์

ได้ผ่าตัด appendectomy และ delayed primary 

suture ไว้ หลังผ่าตัด ผู้ป่วยยังกินได้น้อย อ่อนเพลีย 

ขยับตัวได้น้อย ไข้เริ่มลง แผลดี หลังผ่าตัดวันที่ 7 

ศัลยแพทย์จึงได้เตรียมผ่าตัดเป็น suture wound 

under local anesthesia เมื่อเจ้าหน้าที่รับผู้ป่วยมาที่

ห้องผ่าตัด ผู้ป่วยมีอาการหายใจเหนื่อย เหงื่อออกตัว

เยน็ ค่าออกซเิจนปลายนิว้ (oxygen saturation, SaO
2
) 

ประมาณ 59–62% ค่าน�้ำตาลในเลือดปลายนิ้วเท่ากับ 

68 mg% จึงได้ให้ oxygen mask with bag และ 50% 

glucose ปริมาตร 50 มิลลิลิตร จ�ำนวน 2 dose ตรวจ

ติดตามค่าน�้ำตาลในเลือดปลายนิ้วใน 20 นาทีต่อมาได้

เท่ากับ 539 mg% จึงได้ regular insulin 10 unit, 

subcutaneous injection หลงัจากนัน้วดัความดนั พบ

ภาวะความดันโลหิต (blood pressure, BP) ต�่ำ คือ

เท่ากับ 77/66 mmHg, pulse rate (PR) 110 beat 

per minute, SaO
2 
เท่ากับ 33% ผู้ป่วยเริ่มกระสับ

กระส่าย ระดับการรู้สึกตัวเริ่มลดลง จึงได้ใส่ท่อช่วย

หายใจ หลงัใส่ท่อช่วยหายใจประมาณ 10 นาท ีคล�ำชพีจร

ผู้ป่วยไม่ได้ ผู้ป่วยมีภาวะหัวใจหยุดเต้น (cardiac 

arrest) คล่ืนไฟฟ้าหัวใจ (EKG) เป็น pulseless 

electrical activity (PEA) ผู้ป่วยได้รับการนวดหัวใจ

ผายปอดกู้ชีพ (cardiopulmonary resuscitation, 

CPR) ตามแนวทางเป็นเวลา 18 นาที จึงมีการกลับมา

ของการไหลเวยีนเลือดได้เอง (return of spontaneous 

circulation, ROSC) มีสัญญาณชีพ BP 165/116 

mmHg, heart rate (HR) 152 beat per minute, 

SaO
2 
90–93% โดยได้รับยากระตุ้นการเต้นของหัวใจ

คอื dopamine ความเข้มข้น 2 มลิลิกรมั ต่อ 1 มลิลิลิตร 

ขนาด 20 cc/hr, levophed ความเข้มข้น 4 มิลลิกรัม 

ต่อ 100 มลิลิลิตร ขนาด 10 cc/hr และตดิต่อของส่งตวั

มาโรงพยาบาลสกลนคร อีกประมาณหนึ่งช่ัวโมงถัดมา 

ผูป่้วยได้เดนิทางมาถงึห้องฉกุเฉนิโรงพยาบาลสกลนคร 

แพทย์ประจ�ำห้องฉุกเฉินได้ท�ำการตรวจร่างกายพบว่า 

ผูป่้วยยงัไม่รูส้กึตวั ใส่ท่อช่วยหายใจ ม ีglasgow coma 

score (GCS) E
2
V

T
M

2–3
 pupils 4 mm, react to light 

both eye, BP 104/65 mmHg, HR 137 beat per 

minute, SaO
2
 91%, arterial blood gas; pH 7.236, 

pO
2
 71, pCO

2
 40.8, HCO

3
 16.9, BE –10.5, sO

2
 

91% ตรวจคลืน่ไฟฟ้าหวัใจ 12–leads electrocardio-

gram (EKG) พบ sinus tachycardia, S
1
Q

3
T

3
 

pattern (ภาพที่ 1) ผลเอกซเรย์ปอด (chest X–ray) 

พบ both lung oligemia, right > left (ภาพที่ 2) และ

ได้ท�ำ transthoracic echocardiogram (TTE) พบ 

right ventricle dilatation สงสยั Massive pulmonary 

embolism จึงส่ง computed tomographic pulmo-

nary angiogram (CTPA) พบ large filling defect 

8 cm. crossing in both right and left main 

pulmonary artery (ภาพที่ 3) แพทย์ประจ�ำห้อง
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ฉุกเฉินจึงได้ปรึกษาศัลยแพทย์หัวใจและทรวงอก จึง

เตรยีมการผ่าตดั surgical pulmonary embolectomy 

under cardiopulmonary bypass (CPB) emergency 

intra–op findings พบ right atrial enlargement, 

right ventricle dilate fresh clot and organized 

thrombus at bifurcation pulmonary trunk and 

along right pulmonary artery and left pulmonary 

artery around 15 cm. in length (ภาพที่ 4) ได้ on 

CPB เปิด main pulmonary artery เพื่อเอาลิ่มเลือด

ออกและเย็บปิด หลงัผ่าตดัเสรจ็พยายาม wean off CPB 

ไม่ได้ ท�ำ transesophageal echocardigram พบ 

right ventricle dilate and impaired right 

ventricular systolic function จึงตัดสินใจใส่ veno–

arterial extracorporeal membrane oxygenator 

(VA–ECMO) ที่ขาหนีบขวา หลังผ่าตัดเสร็จ น�ำผู้ป่วย

เข้ารักษาต่อที่หอผู ้ป ่วยวิกฤติศัลยกรรมหัวใจและ

ทรวงอก ผูป่้วยมอีาการและชพีจรคงที ่และสามารถถอด

สาย VA–ECMO ได้ในวันที่ 5 และถอดท่อช่วยหายใจ

ได้ในวันที่ 16 หลังผ่าตัด จากนั้นวันที่ 19 หลังผ่าตัด 

ผู้ป่วยมีแขนขาอ่อนแรงข้างขวา grade O รู้สึกตัวดี จึง

ได้ปรึกษาอายุรแพทย์ทางระบบประสาท ได้ท�ำ mag-

netic resonance imaging (MRI) brain พบ acute 

watershed infarction จาก low flow จึงให้ยา war-

farin ต่อ จนได้ค่า international normalized ratio 

(INR) อยู่ระหว่าง 2–3 และท�ำกายภาพบ�ำบัด นอกจาก

นีย้งัได้ปรกึษาสตูนิรแีพทย์และศลัยแพทย์เพือ่หาสาเหตุ

ที่เกี่ยวข้องทาง gynecologic and gastrointestinal 

malignancy ซึ่งการตรวจภายใน การตรวจ Pap 

smear, transvaginal ultrasound, esophagogas-

troscope (EGD) และ colonoscope พบว่า ผลปกติ 

และท�ำการตรวจติดตาม transthoracic echocardio-

gram ผล good left ventricular ejection fraction 

(LVEF) 55–60%, normal right ventricular 

function, no residual clot ผู้ป่วยได้กลับบ้านหลัง

ผ่าตัดในวันที่ 26 และพิจารณาให้กินยา warfarin 

ตลอดชีวิต พร้อมทั้งนัดติดตามต่อเนื่อง โดยการตรวจ

ติดตามล่าสุดไม่มีอาการอ่อนแรงที่แขนขาข้างขวา ไม่มี

หายใจหอบเหนือ่ย ความดนัและชพีจรอยูใ่นเกณฑ์ปกติ 

สามารถเดินมาตรวจติดตามตามนัดได้โดยไม่มีอาการ

ผิดปกติ

ภาพที่ 1	 แสดง 12 leads–EKG อาจพบ S
1
Q

3
T

3
 pattern (มี deep S–wave ใน lead I และมี Q–wave 

		   และ T–wave inversion ใน lead III) ซึ่งเป็นลักษณะจ�ำเพาะใน Pulmonary embolism
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ภาพที่ 2 Chest X–ray แสดงเลือดมาเลี้ยงที่ปอดน้อย (lung oligemia) โดยข้างขวา > ข้างซ้าย

ภาพที่ 3	 แสดงลักษณะลิ่มเลือดจากการท�ำเอ็กซเรย์คอมพิวเตอร์หลอดเลือดปอด (CTPA) ใน bifurcation of 

		   pulmonary artery (PA) extend to right pulmonary artery (RPA) and left pulmonary 

		   artery (LPA)

ภาพที่ 4	 แสดงลักษณะลิ่มเลือดที่พบตั้งแต่ bifurcation ของ pulmonary artery extend to RPA และ LPA
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การทบทวนวรรณกรรม (Review of literatures)
	 โรคลิ่มเลือดอุดกั้นในหลอดเลือดปอดเฉียบพลัน 

(acute pulmonary embolism, acute PE) นับเป็น

ภาวะฉกุเฉินทางระบบหวัใจและหลอดเลอืดทีม่อีตัราการ

เสียชีวิตสูงมากถึงร้อยละ 15–803 ซึ่งอัตราการเสียชีวิต

ที่สูงนี้เกิดจากระบบไหลเวียนโลหิตและการแลกเปลี่ยน

ก๊าซท�ำงานผิดปกติ สาเหตุส่วนใหญ่เกิดจากการหลุด

ลอยของลิม่เลือดจากหลอดเลอืดด�ำทีข่าไปอดุกัน้หลอด

เลือดที่ปอดอย่างเฉียบพลัน4 จนท�ำให้แรงต้านทานของ

หัวใจห้องขวาล่างสูงขึ้น ซึ่งเป็นเหตุมาจากการเพิ่มข้ึน

ของแรงเสียดทานในหลอดเลือดปอด (pulmonary 

vascular resistance) ท�ำให้ความดนัหวัใจห้องล่างขวา

สงูขึน้ ห้องหวัใจล่างขวาขยายขนาดและท�ำงานผดิปกติ 

และมีการเคล่ือน (shift) ของผนังกั้นหัวใจห้องล่างไป

ทางห้องซ้ายล่าง ผลดังกล่าวร่วมกับเลือดที่ผ่านเนื้อ

ปอดเข้ามาสู่หัวใจห้องล่างซ้ายลดลง จึงท�ำให้ cardiac 

output ลดลง ส่งผลให้ผูป่้วยมคีวามดนัโลหิตลดลง และ

เสียชีวิตในที่สุด ถ้าไม่ได้รับการวินิจฉัยและการรักษา

อย่างทันท่วงที1,2

	 พยาธิสรีรวิทยา

	 Acute PE เป็นภาวะแทรกซ้อนที่เกิดจากการมี

ลิ่มเลือดในหลอดเลือดด�ำหลุดไปอุดหลอดเลือดที่ปอด 

โดยส่วนใหญ่เกิดลิ่มเลือดที่หลอดด�ำที่ขาและบริเวณ

เชิงกราน มีบางส่วนเกิดจากฟองอากาศ ไขมัน และ

น�้ำคร�่ำในหญิงตั้งครรภ์ กลไกที่ท�ำให้เกิดลิ่มเลือดมี 3 

ปัจจัย (Virchow’s triad)5 ได้แก่

	 1)	การไหลเวยีนของเลอืดลดลง เกดิจากร่างกาย

ไม่ได้เคลื่อนไหว (immobilization)

	 2)	ความผดิปกตขิองเลือดทีท่�ำให้เกดิล่ิมเลือดได้

ง่าย (hypercoagulable state)

	 3)	มผีนงัเส้นเลือดด�ำท่ีผดิปกต ิหรือมกีารอกัเสบ

	 เมื่อมีการอุดกั้นใน pulmonary artery vascu-

lature เฉียบพลัน ผลกระทบต่อระบบไหลเวียนโลหิต 

ท�ำให้ right ventricular (RV) afterload สูงขึ้นอย่าง

รวดเร็ว ร่างกายหลั่งสาร vasoactive mediators เช่น 

thromboxane A
2
 และ serotonin ท�ำให้ pulmonary 

vasoconstriction เพิ่ม pulmonary vascular 

resistance ส่งผลให้ RV dilatation เกิด right ven-

tricular wall tension ส่งผลให้เกิด displacement 

of inter ventricular septum ไปทางด้านซ้ายเพิ่มขึ้น 

ซึ่งจะไปรบกวน Left ventricular (LV) diastolic 

filling ท�ำให้ systemic cardiac output ลดลง (ภาพ

ท่ี 5) ถ้าไม่ได้รับการรักษาผู้ป่วยจะมีความดันโลหิต

ต�่ำลง ช็อค และเสียชีวิตในที่สุด1,2

ภาพที่ 5 แสดง pathophysiology ของ acute PE ต่อระบบไหลเวียนโลหิต

Impaired LV filling

Interventricular 

dependence

RV pressure overload

RV ischemia

Decrease 

LV cardiac 

output

Decrease LV cardiac output

Systemic

hypotension

Acute PE
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	 ผลต่อระบบการแลกเปลี่ยนก๊าซ ซ่ึงเป็นผลต่อ

เน่ืองมาจากปัญหาของระบบไหลเวียนโลหิตที่เลือดด�ำ

ไม่สามารถไปแลกเปลี่ยนก๊าซออกซิเจนได้ และเลือดไป

เล้ียงทีป่อดได้ลดลง ปัญหาหลกัทีพ่บกค็อื มภีาวะพร่อง

ออกซิเจน (hypoxemia) ซึ่งเกิดจากการไหลเวียนของ

เลอืดและการแลกเปลีย่นก๊าซไม่สมดลุกนั (ventilation–

perfusion mismatch) และมีทางเดินเลือดที่ผิดปกติ 

(shunt) ซึ่งอาจจะเกิดจากสาเหตุได้ทั้ง intracardiac 

ได้แก่ การเปิดของ foramen ovale (PFO) จาก right 

atrial pressure ที่เพิ่มขึ้น ท�ำให้ PFO เปิด เกิด right 

to left shunt ขึ้น หรือ intrapulmonary causes เช่น 

การอดุกัน้หลอดเลอืดปอดขนาดเลก็ สามารถท�ำให้เกดิ 

pulmonary infarction ซึ่งจะท�ำให้เกิด alveolar 

hemorrhage, pleuritis และ pleural effusion ตาม

มา2,6

	 ปัจจัยเสี่ยง2,6,7,8	

ตารางที่ 1	 ปัจจัยเสี่ยงของการเกิด Venous Thromboembolism (VTE)

ปัจจัยเสี่ยงทางกรรมพันธุ์

(hereditary factors)

ปัจจัยเสี่ยงที่เกิดขึ้นภายหลัง 

(acquired factors)

ภาวะขาด antithrombin

ภาวะขาด protein C

ภาวะขาด protein S

Factor V Leiden

Activated protein C resistance ที่ไม่มี factor V Leiden

Prothrombin gene mutation

Dysfibrinogenemia

ภาวะขาด plasminogen

ไม่มีการเคลื่อนไหว

อายุมาก

โรคมะเร็ง

การเจ็บป่วยเฉียบพลัน

การผ่าตัดใหญ่

การบาดเจ็บ

บาดเจ็บไขสันหลัง

ตั้งครรภ์และช่วงหลังคลอด

โรค polycytemia vera

Antiphospholipid antibody syndrome

ยาคุมก�ำเนิด

การรักษาที่ให้ฮอร์โมนทดแทน

การรักษาให้ยาเคมีบ�ำบัด

ความอ้วน

การใส่สายในหลอดเลือดด�ำส่วนกลาง

ใส่อุปกรณ์ที่ให้อยู่นิ่ง (immobiloization) หรือเฝือก

	 การแบ่งจ�ำแนกชนิดของภาวะลิ่มเลือดอุดตัน 

(classification of pulmonary embolism)9

	 1)	High–risk (massive PE) พบประมาณ

ร้อยละ 20 หมายถึง

		  –	 ผู้ป่วยที่มี sustained arterial hypoten-

sion (SBP < 90 mmHg) เป็นเวลา > 15 min หรือ

จ�ำเป็นต้องได้ inotropic support เนือ่งมาจาก PE โดย

ไม่เกี่ยวกับภาวะอื่น

		  –	 มีภาวะที่บ่งบอกว่ามี cardiogenic shock 

เช่น ปัสสาวะออกน้อยลง, lactic acidosis, ตวัเยน็ หรอื

มีภาวะการรู้สึกตัวเปลี่ยนแปลง

		  –	 มีภาวะความดันลดต�่ำลงมาก (circular-

tory collapse) หมดสติ (syncope) หรือเกิด cardiac 

arrest

	 2)	Intermediate–risk (submassive PE) พบ

ประมาณร้อยละ 32 หมายถึง ผู้ป่วย PE ที่ไม่มี sus-
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tained hypotension (SBP > 90 mmHg) แต่พบ RV 

dysfunction หรือ pulmonary hypertension จาก

การท�ำ transthoracic Echocardiography (TTE) 

หรอืพบระดับของ brain natriuretic peptides (BNP) 

สูงเกินกว่า 90 pg/ml หรือพบระดับของ N–terminal 

pro–brain natriuretic peptide (NT–proBNP) 

สูงเกินกว่า 500 pg/ml หรือพบลักษณะ RBBB, 

anteroseptal ST–segment elevation, depression, 

or T wave invertion จากการตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ 

หรือพบ myocardial injury (ระดับของ cardiac 

troponin T หรือ I สูงเกินเกณฑ์ปกติ)

	 3)	Low–risk (non–massive PE) พบได้

ประมาณร้อยละ 48 หมายถงึผูป่้วยทีไ่ม่ม ีhypotension 

ไม่ม ีRV dysfunction หรอื pulmonary hypertension 

และไม่พบการเพ่ิมขึ้นของเอ็นไซม์ที่บ่งชี้ถึงการมีภาวะ

กล้ามเนื้อหัวใจได้รับบาดเจ็บ

	 การวินิจฉัย (Clinical presentation)

	 อาการของ acute PE โดยส่วนใหญ่อาการที่พบ

บ่อยที่สุด ได้แก่ อาการเหนื่อยหายใจไม่อิ่ม เจ็บแน่น

หน้าอก วงิเวยีนศรีษะ หน้ามดื หมดสต ิหรอืมอีาการไอ

เป็นเลอืด อาการหายใจไม่อ่ิมมกัเกิดขึน้โดยทนัทใีนขณะ

พัก หรือในบางรายอาจค่อยๆเป็นมากขึ้นทีละน้อยหรือ

มอีาการในขณะออกแรง อาการเจบ็หน้าอกอาจเป็นแบบ 

pleuritic chest pain ซึ่งเกิดจาก pulmonary 

infarction ส่วนอาการ syncope พบได้ไม่บ่อย พบ

ประมาณร้อยละ 17 แต่เป็นอาการส�ำคญัทีส่่งผลกระทบ

อย่างมากต่อระบบไหลเวียนโลหิตและมี RV dysfunc-

tion และในผู้ป่วยที่อาการรุนแรงสามารถมาด้วยอาการ 

shock, sustained hypotension หรือ cardiac arrest 

ได้2,10,11

	 อาการแสดงและการตรวจร่างกายทีผ่ดิปกตทิีพ่บ

ได้บ่อยใน acute PE คือ tachypnea รองลงมา คือ 

tachycardia มีระดับของออกซิเจนในเลือดต�่ ำ 

(hypoxemia) มีหลอดเลือดด�ำท่ีคอโป่ง (elevated 

jugular venous pressure) ฟังเสยีงปอดมกัปกต ิหรอื

อาจฟังได้เสียง wheezing ในหลอดลม หรือบางคร้ัง

อาจได้ยินเสียงการเสียดสีของเยื่อหุ้มปอด (pleural 

rub) ได้ และในผู้ป่วยที่สงสัย PE ควรตรวจดูด้วยว่ามี

ขาหรอืน่องบวม ซึง่มกัเป็นข้างใดข้างหนึง่ร่วมด้วยหรอื

ไม่ ถ้าพบว่ามีลักษณะของ deep vein thrombosis 

ดังกล่าวอาจสนับสนุนการวินิจฉัยในการเป็น PE มาก

ยิ่งขึ้น2

	 ความน่าจะเป็นทางคลินิก (Clinical proba-

bility)

	 ลักษณะทางคลินิกและการตรวจทางห้องปฏิบัติ

การเบื้องต้นที่บ่งบอกถึงความน่าจะเป็นในการเป็น 

acute PE ที่เป็นที่ยอมรับและใช้กันอย่างแพร่หลายใน

ปัจจุบัน คือ Wells Scoring system12 โดยแบ่งผู้ป่วย

ออกเป็นสามกลุ่ม คือ low, intermediate หรือ high 

probability หรือแบ่งเป็นสองกลุ่มคือ PE likely และ 

PE unlikely ซึ่งในการใช้ Wells scoring system 

ประเมิน โอกาสที่จะพบผู้ป่วย PE ในกลุ่ม low, inter-

mediate หรือ high probability อยู่ที่ประมาณร้อยละ 

10, 30 และ 60 ตามล�ำดับ (ตารางที่ 2)
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ตารางที่ 2	 Wells scoring system ส�ำหรับการประเมิน PE

Wells scoring system คะแนน

ลักษณะอาการทางคลินิก

  อาการเข้าได้กับ DVT

  การวินิจฉัยอื่นๆ มีโอกาสเป็นไปได้น้อยกว่า PE

  อัตราการเต้นของหัวใจ > 100 ครั้ง/นาที

  ประวัติไม่ได้เคลื่อนไหว หรือมีการผ่าตัดในระยะ 4 สัปดาห์ที่ผ่านมา

  ประวัติเคยเป็น PE หรือ DVT

  มีอาการไอเป็นเลือด

  โรคมะเร็ง (ก�ำลังรักษาอยู่ หรือภายใน 6 เดือนก่อนหน้านี้)

3

3

1.5

1.5

1.5

1

1

การแปลผลคะแนน

คะแนนรวม > 6    โอกาสที่จะเป็น PE สูง

คะแนนรวม 2–6    โอกาสที่จะเป็น PE ปานกลาง

คะแนนรวม < 2    โอกาสที่จะเป็น PE น้อย

	 การตรวจวินิจฉัย (Investigations)

	 1)	ภาพถ่ายรังสีทรวงอก (chest x–ray) มักไม่

พบความผิดปกติ บางครั้งอาจพบว่า เนื้อปอดบาง

บริเวณมีปริมาณหลอดเลือดมาเลี้ยงลดลง (regional 

hypo–perfusion) หรือเห็น infiltration ลักษณะ 

wedge shaped ที่บริเวณชายปอดที่เรียกว่า “hamp-

ton’s hump” ในกรณทีีม่กีารตายของเนือ้ปอด และอาจ

พบลกัษณะทีค่่อนข้างจ�ำเพาะแต่พบได้ไม่บ่อย เช่น lung 

oligemia (Westermark sign) และ prominence of 

pulmonary artery อย่างไรก็ตาม การส่งตรวจ chest 

x–ray มีประประโยชน์ในการแยกสาเหตุอื่นๆ ออกไป

มากกว่าการให้การวินิจฉัย PE2

	 2)	คลื่นไฟฟ้าหัวใจ (12 leads–EKG) โดยส่วน

มากพบว่ามี หัวใจเต้นเร็ว ชนิด sinus tachycardia 

เป็นลักษณะจ�ำเพาะ แต่พบไม่บ่อย ที่เรียกว่า S1Q3T3 

(มี deep S–wave ใน lead I และมี Q–wave และ 

T–wave inversion ใน lead III) นอกจากนีย้งัอาจพบ

มี T–wave inversion ใน lead V1–V3 และ right 

bundle branch block (RBBB)4 ได้ ซึ่งบ่งบอกว่ามี 

RV dysfunction

	 3)	Echocardiography ลกัษณะทีพ่บได้จากการ

ท�ำ TTE โดยทัว่ไปในผูป่้วย PE คอื right ventricular 

dilatation เบียดกั้นผนังกั้นหัวใจห้องล่างไปทาง

ด้านซ้าย และอาจจะพบ tricuspid regurgitation10 

แต่กไ็ม่มคีวามจ�ำเพาะเจาะจงเพยีงพอในการวนิจิฉยั PE 

เนือ่งจากอาจพบภาวะดงักล่าวใน cardio–respiratory 

disease อื่นๆที่ไม่ใช่ PE ได้เช่นกัน

	 4)	การตรวจระดับก ๊าซในหลอดเลือดแดง 

(arterial blood gas, ABG) พบว่า มีระดับออกซิเจน

ในเลือดต�่ำ (hypoxemia) ร่วมกับมีระดับคาร์บอนได 

ออกไซด์ในเลือดต�่ำ (hypocapnia) และมีค่า alveo-

lar–arterial oxygen gradient กว้าง แต่อาจพบ ABG 

ปกติได้ในผู้ป่วย PE ประมาณร้อยละ 202

	 5)	ค่า biomarkers ต่างๆ ที่พบว่าสูงผิดปกติ

ได้แก่

		  5.1)	ค่า D–dimer บ่งบอกว่ามีกระบวนการ

สลายลิ่มเลือดเกิดขึ้นภายในร่างกาย ซึ่งเกิดจากการที่ 

fibrin ถูกย่อยสลายโดย plasmin ถ้าค่า D–dimer 

ปกติจะสามารถตัดการวินิจฉัย PE ออกไปได้2  แต่ถ้า

สูงอาจจะเป็น PE ได้ แต่อย่างไรก็ตามค่า D–dimer 

ไม่จ�ำเพาะเจาะจงต่อ PE เท่านั้น อาจพบมีค่าสูงได้ใน

ผูป่้วยโรคอืน่ๆ เช่น กล้ามเนือ้หวัใจตาย หรอืปอดอกัเสบ 

เป็นต้น

		  5.2)	Trop–I หรือ T และ pro–BNP อาจมี
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ค่าสงูผดิปกตไิด้ บ่งบอกว่ามกีารตายของกล้ามเนือ้หวัใจ

ห้องล่างขวาและ RV overload2 ตามล�ำดับ

	 6)	Ventilation–perfusion scintigraphy 

	 การตรวจ ventilation–perfusion scintigra-

phy (V/Q scan) บ่งบอกว่ามกีารอดุกัน้ของหลอดเลอืด

ปอด และผลของ V/Q scan จะรายงานออกมาเป็น

โอกาสความน่าจะเป็น (probability) สามารถท�ำการ

วินิจฉัยแยกโรค PE ออกไปได้ ถ้าผลการตรวจปกติ แต่

อย่างไรก็ตาม V/Q scan ไม่สามารถยืนยันหรือแยกโรค 

PE ออกไปอย่างแน่ชัด จ�ำเป็นต้องใช้การตรวจอย่างอื่น

เพิ่มเติม

	 7)	Computed tomographic pulmonary 

angiography (CTPA) 

	 การตรวจด้วย multidetector CTPA เป็นทาง

เลือกที่ดีที่สุดเพื่อดูลิ่มเลือดอุดกั้นในปอด มีความไวใน

การวนิจิฉยัต่อ PE ร้อยละ 83 และความจ�ำเพาะ ร้อยละ 

962 โดยเฉพาะเมื่อสงสัยว่ามีลิ่มเลือดขนาดใหญ่ที่ขั้ว

ปอดหรอืบรเิวณแขนงส่วนต้นในปอด (subsegmental) 

ร่วมกับพบห้องหัวใจข้างขวาล่างโตและ RV/LV ratio 

> 0.9 และพบ contrast reflux ใน IVC ได้2,15 ข้อดี

ของการท�ำ CTPA คือ สามารถท�ำได้อย่างรวดเร็ว 

เฉพาะเจาะจง แม่นย�ำ อัตราการไม่สามารถวินจิฉัยได้ต�ำ่ 

คือ ประมาณร้อยละ 3–52

	 การรักษา

	 การรักษา acute PE แบ่งการรักษาออกเป็น 3 

ระยะ คือ acute phase, maintenance phase และ 

long–term secondary prevention2 ดังนี้

	 Acute and maintenance phase

	 1)	Hemodynamic และ respiratory support

	 ในผู้ป่วย acute PE ส่วนใหญ่จะมีภาวะพร่อง

ออกซิเจน (hypoxemia) จึงจ�ำเป็นต้องให้ออกซิเจน 

โดยเฉพาะในผู้ป่วย PE ที่มี O
2
sat < 90% ถ้าผู้ป่วย

ไม่รู้สึกตัวอาจต้องมีการใส่ท่อช่วยหายใจ หากผู้ป่วยมี

ความดันเลือดต�่ำควรให้สารน�้ำเพื่อเพิ่มปริมาณการไหล

เวียนของเลือด (systemic cardiac output) ร่วมกับ

ให้ยากระตุ้นการบีบตัวของหัวใจ (inotropic agents) 

เช่น dobutamine (2–20 mcg/kg/min), Norepi-

nephrine (0.2–1.0 mcg/kg/min) ทางหลอดเลอืดด�ำ

	 2)	Mechanical support 

	 ผู้ป่วย massive PE ที่มี hemodynamic in-

stability หรือมี cardiac arrest มีหลายการศึกษาที่

พบว่า การพิจารณาใส่ VA–ECMO16,18 ในผู้ป่วยกลุ่ม 

high risk PE จะเพิ่มอัตราการรอดชีวิต Pasrija และ

คณะ3,16 ได้ท�ำการศึกษาการใส่ VA–ECMO ในผู้ป่วย 

massive PE แบบ retrospective review ในปี ค.ศ. 

2010–2017 จาก society of thoracic surgeons 

database โดยมีกลุ่มควบคุม 29 ราย และกลุ่มผู้ป่วย 

historical group 27 ราย แบ่งผู้ป่วยออกเป็น 2 กลุ่ม 

คอื กลุม่ massive PE ทีไ่ม่ม ีend organ dysfunction 

และกลุม่ massive PE ร่วมกบัม ีend organ dysfunc-

tion หรอื unclear neurological status โดยกลุม่แรก

ท�ำ surgical embolectomy และกลุ่มที่สองใส่ VA–

ECMO และ intravenous anticoagulant แล้วประเมนิ

ดูว่ามี thrombus resolution หรือไม่ RV function 

กลับมาดีขึ้นหรือไม่ ถ้าพบว่าดีขึ้นก็พิจารณาถอดสาย 

VA–ECMO แต่ถ้าไม่ดีขึ้นพิจารณา surgical pulmo-

nary embolectomy ผลการศกึษาพบว่า อตัราการรอด

ชีวิตในกลุ่มตาม protocol approach group พบว่า

สูงถึงร้อยละ 97 ถ้าได้รับการผ่าตดั surgical embolec-

tomy อัตราการรอดชีวิตในโรงพยาบาลเท่ากับร้อยละ 

100 และอัตราการรอดชีวิตใน 1 ปี ของ protocol 

group สูงถงึร้อยละ 96 ดงันัน้ จะเหน็ได้ว่า การพจิารณา

ใส่ VA–ECMO ในกลุ่มผู้ป่วย high risk PE น่าจะเพิ่ม

อัตราการรอดชีวิตในผู้ป่วยกลุ่มนี้ได้มากขึ้น3,16,20

	 3)	Initial anticoagulant

	 ในผู้ป่วยที่ high or intermediate clinical 

probability of PE ที่รอการวินิจฉัยที่แน่ชัด อาจ

พิจารณาให้ weight–adjusted low molecular 

weight heparin (LMWH) หรือ fondaparinux หรือ 

parenteral unfractionated heparin (UFH)2 โดย

ควรให้อย่างน้อย 5 วัน จน INR มากกว่าหรือเท่ากับ 2 

แล้วจึงสามารถเปล่ียนเป็น vitamin K antagonist 
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เพียงอย่างเดียว โดยปรับให้ระดับ INR อยู่ในช่วง 2–3 

อาจพจิารณาให้เป็น non–vitamin K antagonist oral 

anticoagulant (NOAC) ได้ ซึ่งจากผลการวิจัยเชื่อ

ว่าการให้ apixaban เป็นระยะเวลา 7 วัน หรือ rivar-

oxaban เป็นเวลา 3 สัปดาห์ ประสิทธิภาพในการรักษา

ไม่ได้ด้อยไปกว่าการให้ VKA อย่างเดียว2,21

	 4)	Reperfusion treatment

		  4.1	Systemic thrombolytic เมื่อพิจารณา

แล้วว่าไม่มีข้อห้ามในการให้ในผู้ป่วย high risk PE 

ที่มาด้วยอาการช็อกหรือมีความดันเลือดต�่ำ และกลุ่ม

ผูป่้วย intermediate–risk PE ท่ีแม้ความดนัเลือดปกติ 

แต่เมื่อตรวจ echocardiogram หรือ CT/MRI พบว่า

หวัใจห้องขวาล่างโต  และมคีวามเสยีดทานต่อหวัใจห้อง

ขวาสูง (RV strain) ร่วมกับมีค่า pro–BNP และ tro-

ponin สูงขึ้น ซึ่งบ่งบอกถึงมีการท�ำงานของหัวใจห้อง

ล่างขวาผิดปกติ ส�ำหรับยาละลายลิ่มเลือดที่ได้รับการ

รบัรองจาก FDA ให้ใช้ในการรกัษา PE ในปัจจบุนั ได้แก่ 

rt–PA, streptokines และ urokines (ตารางที่ 3)2

ตารางที่ 3 ขนาดยาและวิธีให้ยาละลายลิ่มเลือดใน PE

Fibrinolytoic agents Fibrinolytic dose

Streptokines 250,000 IU iv bolus followed by 100,000 IU/hr infusion for 12–24 hr

Urokines 4,400 IU/kg bolus followed by 4,400 IU/kg/hr for 12–24 hr

Alteplace (rt–PA) 100 mg iv infusion over 2 hr

		  4.2	Percutaneous catheter directed 

treatment คือการใส่สายสวนทางขาหนีบผ่านทาง 

femoral vein สู่ pulmonary artery โดยใช้ mechan-

ical fragmentation หรือ thrombus aspiration 

ดูดลิ่มเลือดที่อยู่ใน pulmonary artery เพื่อลดอัตรา

การใช้ยาละลายลิ่มเลือดลง ในบางการศึกษาเป็นการ

ศึกษาแบบ case series พบว่า อัตราการประสบความ

ส�ำเรจ็ในการใส่ catheter–based embolectomy สงูถงึ

ร้อยละ 872,21 แต่ก็ยังไม่การศึกษาวิจัยแบบ ran-

domised control trial (RCT) ถึงการรักษาด้วยวิธี 

catheter–based embolectomy ในคนไข้ PE ว่ามี

ประสิทธภิาพและลดอตัราการเสยีชวีติขิองผูป่้วย PE ได้

จริงหรือไม่

		  4.3	Surgical pulmonary embolectomy 

ในกลุ่ม acute PE คือการผ่าตัดที่ต้องอาศัยเครื่อง 

heart lung machine และใส่ cardiopulmonary 

bypass (CPB) โดยไม่ต้อง arterial cross clamp หลงั

จาก arterial และ venous cannulation และ total 

bypass แล้ว กจ็ะท�ำการเปิด main PA เพือ่เอาลิม่เลอืด

ที่อุดกั้นที่ PA ออกมา และเย็บปิด PA และ wean off 

CPB ตามปกติ ซึ่งจากการศึกษาในปัจจุบันแนะน�ำให้ 

surgical embolectomy ในผู้ป่วย high risk PE ที่

อาจมี cardiac arrest หรือไม่ก็ได้ และในผู้ป่วยบาง

รายใน intermediate–risk PE และมีการศึกษา sur-

gical embolectomy ร่วมกับการใส่ VA–ECMO ใน

กลุ่ม high–risk PE ที่ทั้งมีและไม่มี cardiac arrest 

และกลุ่ม intermediate–risk PE พบอัตราการรอด

ชีวิตใน 1 ปี สูงถึงร้อยละ 91–9316,20

	 5)	Vena cava filters

	 การใส่ vena cava filters เพื่อป้องกันการเกิด

ลิ่มเลือดที่อาจจะหลุดไปอุดกั้นที่ปอด ซึ่งข้อบ่งชี้ของ

การใช้ IVC filter ในปัจจุบัน คือ ใช้กับผู้ป่วย acute 

PE ที่มี active bleeding หรือมีข้อห้ามในการใช้ยา 

anticoagulant หรือใช้ในผู้ป่วยซึ่งเกิด PE ซ�้ำในขณะ

ทีท่�ำการรกัษาด้วย anticoagulant ตามมาตรฐานตลอด 

การใส่อาจเป็นแบบชั่วคราวและเอาออกภายใน 12 

สัปดาห์ หรือใส่แบบถาวร ไม่แนะน�ำให้ใช้ IVC filter 

เพื่อเป็นการรักษาร่วมกับ systemic thrombolysis 

หรือ anticoagulant ในผู้ป่วย PE ทุกราย
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	 Long–term secondary prevention

	 การป้องกันภาวะลิม่เลอืดในหลอดเลอืดด�ำ (VTE 

prophylaxis) ในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยง พบว่าสามารถ

ลดอุบัตกิารณ์การเกดิ symptomatic VTE ได้2 วธิีที่ใช้

ในการป้องกัน ได้แก่

	 1)	Mechanical modalities เช่น graduated 

compression stockings หรือ intermittent pneu-

matic compression ซึ่งช่วยเพิ่มการไหลเวียนของ

หลอดเลือดด�ำ

	 2)	Pharmacologic modalities โดยพิจารณา

ระยะเวลาในการให้ long–term prevention ตามความ

เสี่ยงของการเกิด VTE ในผู้ป่วยแต่ละราย (ตารางที่ 4)

ตารางที่ 4 ระยะเวลาในการให้ long–term secondary prevention2

Conditions Recommended treatment duration

First DVT or PE secondary to a transient (reversible) risk 

factor (provoked event)

3 months

First idiopathic (unprovoked) DVT or PE at least 3 months

  – at the end of the initial 3–month period assess for long term treatment

  – in the absence of contraindication long–term treatment

  – during long–term treatment assess risk–benefit balance periodically

Recurrent DVT or PE or strong thrombophilia long–term treatment

DVT or PE secondary to cancer long–term treatment, preferentially with 

LMWH during the first 3–6 months, then 

anticoagulate as the cancer is considered 

active

วิจารณ์และสรุปผล
	 ผู ้ป่วยรายนี้เป็นผู ้ป่วยเพศหญิง อายุ 48 ปี 

น�้ำหนัก 80 กิโลกรัม ส่วนสูง 165 เซนติเมตร BMI 

29.4 มีปัจจัยเสี่ยงในการเกิด PE คือ อ้วน ผ่าตัดไส้ติ่ง

ท่ีโรงพยาบาลชมุชน เปิดแผลในชัน้ผวิหนงัไว้ หลงัผ่าตดั

ปวดแผลมากไม่ค่อยได้มกีารเคลือ่นไหวขยบัตวั ซึง่เป็น

สาเหตุทีท่�ำให้เกิด venous thromboembolism (VTE) 

ได้ ซึ่งจากประวัติและการตรวจร่างกายในช่วงที่อยู่โรง

พยาบาลชุมชน มาพิจารณาถึงความน่าจะเป็นของ PE 

โดยใช้ wells scoring system พบว่าเข้าได้ 2 ข้อ คือ 

อัตราการเต้นของหัวใจ > 100 ครั้ง/นาที (1.5 คะแนน) 

และมีประวัติไม่ได้เคลื่อนไหว (1.5 คะแนน) รวมเป็น 

3 คะแนน ซึ่งมีโอกาสที่จะเป็น PE ปานกลาง แต่

โรงพยาบาลชมุชนก็ยังไม่ได้สงสยั PE และไม่ได้ส่งตรวจ

ทางห้องปฏิบัติการเพิ่มเติม ซึ่งในผู้ป่วยกลุ่มที่มีปัจจัย

เสี่ยงที่อาจจะเกิด PE เช่น อ้วน หลังผ่าตัดที่ไม่ได้

เคลื่อนไหว อาจมีประวัติ DVT มีการใช้ยาคุมก�ำเนิด มี

ประวัติโรคมะเร็ง หรือให้ยาเคมีบ�ำบัด  ผ่าตัดกระดูก

หรือมีกระดูกหักที่ต้องใส่อุปกรณ์ให้อยู่นิ่งหรือเฝือก 

อาจต้องเฝ้าระวัง ถ้าสงสัยต้องรีบให้การวินิจฉัยและ

รักษา ผู้ป่วยรายนี้หลังผ่าตัดไส้ติ่ง 5 วัน ผู้ป่วยมีอาการ

หายใจหอบเหนือ่ย ออกซเิจนในเลอืดลดลง ความดนัต�ำ่ 

และ cardiac arrest ได้รับการฟื้นฟูกู้ชีวิต และส่งตัว

มารกัษาต่อทีโ่รงพยาบาลสกลนคร แพทย์ห้องฉกุเฉนิได้

ส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการเพิ่มเติมทั้ง ABG, Chest 

X–ray, 12–leads EKG  และได้ท�ำ Bedside TTE 

สงสัย massive PE จึงได้ส่ง CTPA พบมีลิ่มเลือดอุด

กั้นท่ีหลอดเลือดปอด ได้ปรึกษาศัลยแพทย์หัวใจและ

ทรวงอก จึงท�ำการผ่าตัดเอาลิ่มเลือดที่อุดกั้นหลอด

เลอืดปอดออกโดยใช้เครือ่งปอดหวัใจเทยีม (CPB) หลงั

ผ่าเอาลิ่มเลือดออกไม่สามารถ wean off CPB ได้ 

เนื่องจาก severe impaired RV systolic function 
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จึงได้ใส่ VA–ECMO ออกมา หลังจากผ่าตัด 5 วัน 

สามารถถอด VA–ECMO ได้ และถอดท่อช่วยหายใจได้

ในวนัที ่16 ในผูป่้วย massive PE ทีม่ ีcardiac arrest 

หรือไม่ก็ตาม ร่วมกับเริ่มมีภาวะ end organ dysfunc-

tion และไม่แน่ใจในการรับรู้ของระบบประสาท หากอยู่

ในโรงพยาบาลที่มีความพร้อมในการใส่ VA–ECMO ที่

ห้องฉุกเฉินได้ ควรพิจารณาใส่ VA–ECMO ก่อน ร่วม

กับการให้ intravenous anticoagulant แล้วประเมิน

ว่าถ้าลิ่มเลือดหายไปและ hemodynamic stability ก็

สามารถถอด VA–ECMO ได้ แต่หากลิ่มเลือดยังคงอยู่ 

ให้ด�ำเนินการผ่าตัดเอาลิ่มเลือดออก ในกรณีสุดท้าย 

ถ้ามภีาวะสมองตายก็เป็นข้อบ่งชีใ้นการสิน้สดุการรกัษา

ด้วย VA–ECMO หลังผ่าตัดวันที่ 19 ผู้ป่วยมีแขน

ขาอ่อนแรง–ข้างขวา ได้ท�ำ MRI brain และปรึกษา

อายรุแพทย์โรคหลอดเลอืดสมอง น่าจะเกดิจากเลอืดไป

เลี้ยงสมองไม่เพียงพอ นอกจากนี้ยังได้หาสาเหตุอื่นที่

ท�ำให้เกิด VTE และ massive PE ตามมา โดยไม่พบ

ว่ามีลักษณะที่สงสัยของ gynecologic และ GI malig-

nancy แต่อย่างไรก็ตามในผู้ป่วยรายนี้ มาด้วย life 

threatening massive PE ร่วมกบัม ีischemic stroke 

จึงพิจารณาให้ยา oral anticoagulant ตลอดชีวิต

	 โดยสรุป โรคลิ่มเลือดอุดกั้นในหลอดเลือดปอด

เฉียบพลัน เป็นสาเหตุท่ีท�ำให้ผู้ป่วยหายใจหอบเหนื่อย

อย่างเฉียบพลันและเสียชีวิตได้อย่างรวดเร็ว ดังนั้น 

การนึกถึงโรคนี้อยู ่ตลอดเวลาการวินิจฉัยแยกโรคใน

ผู้ป่วยที่มาด้วยอาการเหนื่อยไม่ทราบสาเหตุ จะช่วยให้

สามารถวินิจฉัย PE และรักษาได้ทันท่วงที ซึ่งจะเพิ่ม

อัตราการรอดชีวิต ตลอดจนลดภาวะทุพพลภาพใน

ผู้ป่วยกลุ่มนี้ลงได้
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