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Basic Wound Healing and Wound Bed Preparation
 กระบวนการหายของแผลและหลกัการรกัษา
กมลวรรณ  เจนวถิสุีข
ภาควชิาศลัยศาสตร ์คณะแพทยศาสตร ์มหาวทิยาลยัขอนแกน่

เมือ่พดูถงึ wound healing หรือการหายของแผล
เป็นส่วนที่เกี่ยวข้องและ เป็นพื้นฐานที่สำคัญมากไม่
เฉพาะทางด้านศัลยกรรมเพียงสาขาเดียวแต่เกี่ยวเนื่อง
ใน เรื ่องการรักษาทางด้านการแพทย์เกือบทุกแขนง
หากมีความเข้าใจในเรื ่องพื ้นฐานของเรื ่องนี ้เป็นอย่างดี
จะช่วยให้แพทย์มีแนวทางในการดูแลบาดแผลได้อย่างมี
ประสทิธภิาพมากยิง่ขึน้  สามารถปอ้งกนัภาวะแทรกซอ้นบาง
ประการไม่ให้เกิดขึ้นได้  รวมถึงยังทราบวิทยาการใหม่  ๆ
ในการดแูลบาดแผลใหไ้ดผ้ลด ี เพือ่ประโยชนสู์งสดุของผูป่้วย
ต่อไป

Phases  of  wound healing
การหายของบาดแผลจะประกอบไปดว้ยข้ันตอนหลัก 3

ขัน้ตอน  อันไดแ้ก่
1.Hemostasis  และ  inflammation
2.Proliferation
3.Maturation  และ  remodeling

Hemostasis  และ inflammation
เม่ือเกิดบาดแผลขึน้  เน้ือเย่ือมีการฉีกขาด  ทำให้หลอด

เลอืดขนาดตา่ง  ๆ มีการฉกีขาดไปดว้ย  ทำให ้ extracellular
matrix  สัมผัสกับ  platelets  กระตุน้ใหเ้กดิกระบวนการของ
platelet  aggregation หรอืการจบัตวัของ  platelet  เป็นกลุม่
ทีบ่าดแผลนัน้  รวมไปถงึกระบวนการแขง็ตวัของเลอืด  หรอื
coagulation

platelet  จะเป็นตัวหลั่งสาร  chemomediators  ที่
สำคญัหลายตวั ไดแ้ก ่  platelet – derived  growth factor
(PAD) , fibronectic  และ  serotomin ซึ่ง  chemomediator
เหล่านี ้น ี ่ เองที ่จะเป็นสารที ่กระตุ ้นให้เม็ดเลือดขาวมา
รวมตวักนัทีบ่าดแผล  และทำใหเ้สน้เลอืดมกีารขยายตวั  (va-

sodilatation) และทำให้เม็ดเลือดเหล่านี้ผ่านออกไปสู่บาด
แผลได้มากขึ้น

เนื่องจาก pneutrophils หรือ PMNs  จะเป็นเซลแรก
ที่ออก มายังบาดแผลโดยพบว่าจะมีปริมาณสูงสุดหลังจาก
เกดิบาดแผล  24 – 48  ช่ัวโมง โดยมหีนา้ทีท่ำลาย  bacteria
และเซลต่าง ๆ  ท่ีตาย  (phagocytosis )  clemomediators  ต่าง
ๆ ท่ีร่างกายสรา้งข้ึน  ได้แก่  prostaglandin, complement fac-
tors , interleukin – 1 (IC-1)  ,tumor necrosis factor – �
(TNF- �) , transforming growth factor-B (TGF- B)
หรอืสารทีเ่ชือ้แบคทเีรยีสรา้งขึน้บางอยา่ง  ยงัเปน็ตวักระตุน้ให้
PMNS  มารวมตวักนัมากยิง่ขึน้

PMN  ยังเป็นเซลท่ีสร้าง  cytokines  ท่ีสำคัญอย่าง  TNF
– �  ซ่ึงจะมบีทบาทสำคญัในการสรา้งเสน้เลอืด ใหม ่  ( an-
giogenesis)  และ  การสรา้ง  collagen  (collagen  synthe-
sis)  นอกจากนี้  PMN ยงัสรา้ง  proteases  เช่น  collagen
ซึ ่งเป็นส่วนสำคัญของ  ground  substance
ในทางตรงกันข้ามสารท่ี  PMN  สังเคราะห์ได้น้ีพบว่ามีผลในการ
ขดัขวางกระบวนการเสรมิสร้าง  epithelial  cell (epitheliza-
tion)

เซลตัวถัดไปที่เข้ามาในบาดแผลหลังจาก  PMNs คือ
macrophage  โดยจะเริ ่มเข้ามาในบาดแผลในระหว่าง
ช่วงเวลา  48- 96 ชั่วโมง  หลังเกิดบาดแผลและจะยังคงอยู่
จนกว่ากระบวนการหาย ของบาดแผลจะเสร ็จสมบูรณ์
มีหนา้ทีเ่หมอืน  PMN  คอื ทำลายทัง้เชือ้แบคทเีรยี  และ cell
ตา่ง  ๆ  ทีต่ายแลว้  และยงัทำหนา้ทีส่ร้าง  cytokine อันไดแ้ก่
TGF-B, vascular endothelial growth factor (VEGF), insu-
lin like growth factor (IGF), epithelial growth factor (EGF)
,lactate  นอกจากนี้  macrophage  ยังมีบทบาทสำคัญใน
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การสรา้งเสน้เลอืด และ extracellular matrix
T  lymphocyte  เปน็อกีเซลหนึง่ทีเ่ขา้มาในบาดแผลแต่

จำนวนไมม่ากเทา่กบั  macrophage  โดยทัว่ไปแลว้ระดบัจะ
สูงสุดเมื่อเวลาผ่านไป 1  สัปดาห์  ซึ่งเป็นช่วงระยะเวลา
คาบตอ่ของ  inflammatory  phase  และ  proliferative phase
โดยหน้าที่ของ  T lymphocyte  นั้นยังไม่พบว่ามีบทบาท
ใดแนชั่ด  แตเ่ชือ้วา่มหีนา้ทีช่่วยในการสรา้ง  fibroblast  col-
lagen โดยผา่นทาง cytokine ตา่ง  ๆ  เชน่  IFN-  , TNF-� ,
IL – 1

Proliferation
proliferative phase  เป็นช่วงท่ี 2  ของกระบวนการหาย

ของบาดแผล  โดยเริม่ตัง้แตวั่นที ่ 4 ถงึวนัที ่ 12  หลงัการเกดิ
บาดแผล  โดย  PDGF  ซ่ึงเปน็  chemotactic factor จะเปน็ตวั
กระตุ้นให้  fibroblast  มารวมตัวกันที่แผล  ซึ่งจะช่วยสร้าง
collagen  เพื่อทำให้เกิดการหดตัวของบาดแผล  ( wound
contraction)

นอกจาก  fibroblast  ทีมี่บทบาทสำคญั ในชว่งนีย้งัมี
angiogenesis  โดยผ่านการกระตุ ้นของ  cytokine
ทีส่ำคญัอนัไดแ้ก ่ TNF- �, TGF – B, vascular endothelial
growth factor (VEGF)

Matrix  synthesis   (การสรา้ง  matrix)
collagen  เป็นแหล่งรวมโปรตีนที่สำคัญของร่างกาย

และมีบทบาทสำคัญในกระบวนการหายของบาดแผล  โดย
collagen  มีชนิดที่แตกต่างกันหลายชนิด  อย่างน้อย  18
ชนิดที่มีการกล่าวอ้างถึง  แต่ชนิดที่มีส่วนสำคัญในการหาย
ของบาดแผลคอื  ชนิดที ่ 1  และ  3  โดยชนดิที ่ 1  เป็นส่วน
ประกอบหลกัของ  extracellular  matrix  ของผวิหนงั  ส่วน
ชนิดที ่ 3 จะพบได้โดยปกติที ่ผ ิวหนังแต่จะมีบทบาท
ที่สำคัญในช่วงที่มีการเสริมสร้างของบาดแผล

โดยกระบวนการสรา้ง  collagen  นัน้จำเปน็ตอ้งอาศยั
องค์ประกอบร่วมหลายอย่าง  เป็นต้นว่าปริมาณออกซิเจนที่
เพยีงพอ  สารอาหารทัง้ในเรือ่งของ  amino acid  และ  carbo-
hydrate รวมไปถงึวติามนิและเกลอืแร ่  ในสว่นของภาวะแวด
ล้อมของแผลอันได้แก่  ปริมาณเลือดที่มาเลี้ยงอย่างเพียงพอ
และการปราศจากภาวะติดเชื้อก็มีความสำคัญ  ซึ่งภาวะแวด
ล้อมเหล่าน้ีหากขาดปัจจัยใดปัจจัยหน่ึงไปก็จะส่งผลให้กระบวน

การหายของบาดแผลเป็นไปอย่างล่าช้าและไม่สมบูรณ์
นอกจาก  collagen  จะเปน็ส่วนประกอบทีส่ำคญัของ

matrix  แล้วยังมีส่วนของ  glycosaminoglycan  ซึ่งได้แก่
dermatan  และ  chondroitin  sulfate โดยสารเหลา่นีจ้ะสรา้ง
มาจาก  fibroblast  โดยจะค่อย  ๆ  เพิ่มมากขึ้นในช่วง  3
สัปดาห์แรก  โดย  glycosaminoglycan จะเป็นโครงสร้างท่ีสอด
ประสานกนักบั  collagen

Maturation  และ  Remodeling
ขัน้ตอนนีเ้ปน็ขัน้ตอนใหม ่  ในการจดัเรยีงตวัของ  col-

lagen  ที ่สร้างมาก่อนหน้านี ้ให้เป็นระเบียบมากยิ ่งขึ ้น
โดยมีทั้งการทำลาย  collagen  เดิม และสร้าง  collagen
ใหม่ขึ้นมา

ในสว่นของการทำลาย  collagen  นัน้  จะถกูยอ่ยสลาย
โดย  matrix  metaloproteinase (MMP) โดย  collagen  type
3  จะถูกแทนท่ีด้วย  collagen  type 1 ซ่ึงหลังจากหลายสปัดาห์
ผ่านไปพบวา่  collagen  จะเขา้สู่ภาวะสมดลุ แตค่วามแขง็แรง
ของบาดแผลจะมีการเสร ิมสร ้างต่อไปอีกใช ้ระยะเวลา
หลายเดือน  ซึ่งระยะนี้จะเกิดแผลเป็นขึ้น แต่ยังเป็นแผล
เปน็ทีไ่ม่สมบูรณ์ (immature scar)  และอาจตอ้งใชร้ะยะเวลา
ประมาณ  6 –12 เดือน  จึงจะเปลี่ยนเป็น  mature  scar
ซ่ึงในชว่งทีเ่ปน็  immature  scar  พบวา่แผลเปน็จะมลัีกษณะ
นนูแดง  เม่ือเขา้สู ่  mature  scar มีการจดัเรยีงตวัของ  col-
lagen  ดขีึน้  อาการเหลา่นีก้จ็ะดขีึน้ตาม  แตอ่าจจะยงัเหลอื
ร่องรอยของแผลเป็นอยู่บ้าง

Epithelialization
ในกรณีของแผลที่ลึกไม่เกินชั้นของผิวหนัง  (dermis)

นั้น  คือยังมีส่วนของ  epithelial cell กระบวนการหายของ
บาดแผลที่เกิดขึ้น จะเป็นการหายแบบ epithelialization
ซ่ึงขบวนการของ  epithelialization จะเริม่ตน้ตัง้แต ่ 1 วนัแรก
หลงัจากทีเ่กดิบาดแผล  โดย  cuboidal  basal cell  จะมกีาร
เปลี่ยนแปลงรูปร่างของเซลให้แบนลงและยื่นส่วนของ  cyto-
plasmic  projection  เขา้มายงัจุดกึง่กลางของแผล นอกจากนี้
การยดึกนัระหวา่งเซล  หรอื  hemidesmosomal  attachment
จะยึดกันด้วยแรงลดลงทำให้เซลแต่ละเซลค่อย  ๆ เคลื่อนเข้า
มาหาจุดกึ่งกลางบาดแผลได้มากขึ้นโดยจะเคลื่อนผ่านใต้ต่อ
thrombus และ  clot   เพื่อเรียงตัวจนคลุมบาดแผลได้หมด

11



 

Srinagarind Med J 2013; 28 (suppl)

การประชุมวิชาการ ครั้งที่ 29 ประจำปี 2556

Le
ctu

re

โดยเริ่มแรกจะเรียงตัวกันเพียงชั้นเดียว หลังจากนั้นจึงมีการ
แบง่ตวัมากยิง่ขึน้ ภายในระยะเวลา 1 –2 วนั  จนมคีวามหนา
เทา่กบั  epithelium  ปกตโิดยทัว่ไปใชเ้วลาประมาณ  4 วัน

ซ่ึง  epithelium cell  นีจ้ะมาจากแหลง่ทีส่ำคญัตา่ง  ๆ
ในผิวหนังต้ังแต่ขอบของบาดแผล ภายในรูขุมขน  (hair follicle)

ตอ่มไขมนัตา่ง ๆ  ของผวิหนงัไดแ้ก ่  pilosebaceous  gland
และตอ่มเหงือ่  eccrine  gland  สำหรบัเซล และ  growth fac-
tor  ต่าง ๆ  ที่มีผลต่อ   epitthelialization มีแตกต่างกัน
หลายหน้าที่

รูปท่ี 1 แสดงลำดบัข้ันตอนของกระบวนการหายของแผล
( จาก Barbul A. Wound healing.  In: Brunicardi FC, Andersen DK, Billiar TR, Dunn DL, Hunter JG, Pollock RE(eds).
Schwartz’s Principles of surgery. 8 th ed. New York: McGraw-Hill 2005: 225.)
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Angiogenesis  (การสรา้งเสน้เลือด)
การสร้างเส้นเลือดขึ้นใหม่มีความสำคัญในการหาย

ของบาดแผลไม่ว่าจะเป็นชนิดแผลเปิดหรือแผลปิด
การสร้างเส้นเลือดเกิดจากการกระตุ ้นของปัจจัย

หลายอยา่งรว่มกนั  โดยปจัจัยเหลา่นีจ้ะกระตุน้ให ้ endothe-
lial cell มีการเคลื่อนที่มายังบริเวณที่จะมีการสร้างหลอด
เลือดใหม ่ และเมือ่เซลมารวมตวักนัเรยีบรอ้ยจงึมกีารเรยีงตวั
ของเซลเป็นเส้นเลือดขึ้นมา  เมื่อได้เส้นเลือดแต่ละเส้นแล้ว
ยังมีการยื่นแขนงของเส้นเลือดออกมาเพื่อเชื่อมต่อเส้นเลือด
แต่ละเส้นเข้าด้วยกันเกิดเป็นร่างแหของเส้นเลือดขึ้นหลังจ
ากนั้นจะเริ่มมีเลือดไหลเวียนเข้ามาในบาดแผลจึงเข้าสู่  re-
modeling phase  ซึ่ง  phase นี ้ เสน้เลอืดจะมกีาร  differ-
entiation   หรือสร้างลักษณะจำเพาะ ท่ีแตกตา่งกันไปของเสน้
เลือดแดง และเสน้เลอืดดำ

การเกิด “Granulation tissue”  ซึ่งเป็นเนื้อเยื่อที่
อุดมไปด้วยเส้นเลือดจะไม่เกิดขึ้นในกรณีของแผลที่ยังปิด
แบบ primary closure  แตจ่ะเกดิในกรณขีอง  open  wound
ซึ่งกลไกการหายของแผลจะมีความแตกต่างกัน

Open  wound  contraction  (การหดตวัของบาดแผล)
การหดตัวของบาดแผลจะเกิดขึ้นในกรณีของแผลเปิด

(open wound)  เพื ่อทำให้บาดแผลมีขนาดลดลง  โดย
myofibroblasts  เปน็เซลทีมี่บทบาทสำคญัในกระบวนการนี้
โดยกลไกของ  protein actin  ซ่ึงมกีารหดตวัเกดิขึน้

ผลท ี ่ตามมาภายหล ังการหายของแผลแบบน ี ้
จะทำใหเ้กิดแผลเป็นค่อนข้างมากโดยเฉพาะเมือ่เป็นแผลเป็น
ท่ีเกิดในตำแหนง่ท่ีมีการข้ามข้อจะทำให้เกิดแผลเป็นดึงร้ังหรือ
scar  contracture    ข้ึนได้

รูปที ่2  แสดงการหายของแผลในลกัษณะ secondary inten-
sion

รูปที ่ 3  แสดงการหายของแผลในลักษณะ secondary
intensionและเกิดแผลเป็นดึงรั ้งหรือ  scar  contracture
ที่บริเวณข้อมือและข้อศอก

การแบ่งชนิดของแผล
บาดแผลสามารถแบ่งออกได้ตามระยะการหายของ

บาดแผล
เป็น    1. acute wound

2. chronic wound
โดย  acute  wound  นัน้เปน็บาดแผลทีห่ายไดร้วดเรว็

และมักจะคาดเดากลไกการหายของแผลได้และมีผลการรักษา
ทีเ่ปน็ทีน่า่พงึพอใจ  โดยทัว่ไปแลว้ หากเปน็แผลเปดิทีส่ามารถ
เย็บปิดแผลได้เลยจะเรียกว่า  primary intention  โดยแผลชนิดน้ี
มักไม่มีการสูญเสียเนื้อเยื่อหรือมีเนื้อเยื่อตาย  หรือมีเชื้อแบค
ทีเรียปนเปื ้อน  ซึ ่งหากมีปัจจัยดังกล่าวที ่ว ่ามานี ้มักต้อง
ปล่อยแผลเปดิเอาไวก่้อน  ปล่อยให้เกิดเป็น granulation tissue
ขึน้มา  โดยแผลชนดินีจ้ะเกดิ  contraction ตามมา  และสรา้ง
epithelium  cell ขึ้นมา  เกิดกระบวนการ  epithelialization
ขึน้ในทีสุ่ด  เรยีกกระบวนการหายแบบนีว้า่  secondary  inten-
tion
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ในกรณีที่แผลสกปรกและเปิดแผลได้ทำแผลจนกระทั่ง
สะอาดดี ไม่มีท ั ้งแบคทีเร ียปนเปื ้อน และเนื ้อตายแล้ว
สามารถทำการเย็บปิดแผลได้ภายหลังเรียกว่าเป็น  delayed
primary closure  หรอืเปน็  tertiary  intention  โดยจะเหน็วา่
เป็นการรวมเอาทัง้  primary  intention  และ secondary  in-
tention  เขา้ดว้ยกนัในบางกรณทีีไ่ม่สามารถใชก้ารเยบ็แผลได้
เพยีงอยา่งเดยีว  อาจตอ้งอาศยัการทำ  skin   graft  หรอื  flap
ร่วมดว้ย  กย็งัจดัวา่เปน็การหายของแผลในแบบนีไ้ดเ้ชน่กนั

ปัจจยัท่ีมีผลตอ่กระบวนการหายของบาดแผล
อายุ  (Advanced   age)

ศัลยแพทย์โดยทั่วไปแล้ว  มักมีความเชื่อว่าผู้ป่วยที่
สูงอายุจะมีความสัมพันธ์กับปัญหาเรื่องแผลหายช้า  เช่น
มักมีปัญหาเรื่องแผลผ่าตัดแยก  ( wound  dehiscence ),
incisional  hernia  เชือ่วา่ในผูป่้วยสงูอาย ุ จะมปัีญหาหลาย
อย่างที่พบร่วมไม่ว่าจะเป็นเรื่องโรคหัวใจ  (cardiovascular
disease)  โรคเบาหวาน  ภาวะทุพโภชนาการ มะเรง็ตา่ง  ๆ
การใชย้าบางชนดิเปน็ประจำ  เหลา่นีมั้กมผีลกระทบตอ่อัตรา
การหายของแผลอยูแ่ล้ว  อย่างไรกต็ามมกีารทดลองหลายครัง้
ทีพ่บวา่การสรา้งเซลตา่ง  ๆ  หรอื  DNA  ไม่มีความแตกตา่งใน
เรื่องอายุแต่ต้องเป็นในกรณีที่ผู้ป่วยมีความแข็งแรง และไม่มี
โรคประจำตัวใดใด

ภาวะออกซเิจนในเลอืดตำ่  ภาวะซดี และภาวะเลอืดไปเลีย้ง
ยังอวัยวะต่างๆนอ้ย (Hypoxia,anemia and  hypoperfusion)

ในกรณีที ่ออกซิเจน มายังบาดแผลน้อยจะทำให้
กระบวนการหายของบาดแผลล่าช้าในทุกขั้นตอน  ดังนั้น
สาเหตุใดใดก็ตามที่จะทำให้ออกซิเจนไปยังบาดแผลลดลง
ไม่ว่าจะเปน็เลอืดไปเลีย้งบรเิวณบาดแผลนอ้ยจากภาวะความ
ดนัตำ่  หวัใจวาย  เสน้เลอืดอดุตนั  หรอื  ภาวะทีบ่าดแผลนัน้มี
ความดนัสูง  เช่น  compartmental   syndromeจนเลอืดไหล
เวียนไปเลี้ยงบาดแผลไม่ได้  และภาวะซีดที่  hematocrit
มีค่าต่ำกว่าร้อยละ 15   ล้วนมีผลต่อกระบวนการหายของ
แผลทัง้สิน้

สารสเตยีรอยด์ และยาเคมบีำบดั (Steroid  and  chemothera-
peutic drugs )

การไดรั้บสารสเตยีรอยดใ์นปรมิาณทีสู่ง  หรอื ไดรั้บมา
เป็นเวลานาน จะส่งผลใหก้ารสรา้ง  collagen ไม่สมบูรณ์  และ

ทำให้ความแข็งแรงของบาดแผลลดลงดว้ย  นอกจากน้ียังยับย้ัง
ขัน้ตอนของ  inflammatory phase  ทำให ้  neutrophil  และ
macrophage  มายังบาดแผลลดลง  กระบวนการสร้างเส้น
เลือดใหมแ่ละการแบง่ตวัของ  fibroblast  ลดลง  นอกจากนี้
กระบวนการ  epithelialization  และการหดตวัของแผล  (con-
traction)  ยังลดลงด้วย แต่ในส่วนของความเสี่ยงของการติด
เชื้อที่แผลผ่าตัดจะเพิ่มมากขึ้น
การให้ยาเคมีบำบัดพบว่าจะยับยั้งการแบ่งตัวของเซลใน

ช่วงแรก  และยับยั ้งการสร้างโปรตีนซึ ่งมีส่วนสำคัญใน
กระบวนการหายของแผล

สารอาหาร (Nutrition)
ความจำเป็นของการให้สารอาหารที ่เหมาะสมมี

ความสำคัญในผู้ป่วยที่ได้รับบาดเจ็บต่าง  ๆ  หรือได้รับการ
ผ่าตัดนั้น  เป็นความรู้ที่มีมาตั้งแต่สมัยของ  Hippocrates
ดั้งนั้นการให้สารอาหารที่เพียงพอจึงมีความสำคัญอย่างยิ่งใน
กระบวนการหายของบาดแผล

โปรตีน: มีส่วนสำคญัในการสรา้ง  collagen  ช่วยใหแ้ผล
มีความแข็งแรงและลดความเสี ่ยงในการเกิดแผลติดเชื ้อ
เน่ืองจากพบวา่เซลต่าง ๆ  ท่ีมีหน้าท่ีในการทำลายเชือ้แบคทีเรีย
เชน่  neutrophil  และ macrophage  จะลดปรมิาณลงหาก
ขาดโปรตีน

วิตามิน: วิตามินที่มีบทบาทสำคัญในเรื่องการหาย
ของบาดแผลคอื  วติามนิ เอ  และ  วติามนิซ ี โดยวติามนิซนีัน้
มีส่วนสำคัญในการสร้าง  collagen  และมีผลในการทำงานของ
neutrophil  ซึ่งหากขาดวิตามินซี จะทำให้ความเสี่ยงในการ
เกิดแผลติดเชื้อเพิ่มขึ้นและรุนแรงมากขึ้น  ส่วนวิตามินเอ
จะมีบทบาทในกระบวนการของ  inflammation  โดยทำให้
macrophage  มารวมตวักนับรเิวณทีมี่บาดแผลมากขึน้  และ
ช่วยในการสรา้ง  collagen  นอกจากนีก้ารให้วิตามินเอเสริมใน
คนไข้ที่ได้รับสเตียรอยด์ยังพบว่าสามารถ ยับยั้งผลอันไม่เป็น
ที่พึ่งประสงค์ของสเตียรอยด์ได้ด้วย

เกลือแร่:  พบวา่เกลอืแรมี่บทบาทสำคญัในแงข่องการ
เป็น  cofactor หรือเป็นส่วนประกอบของ  enzyme  ใน
กระบวนการหายของบาดแผล  เกลือแร่ที่มีบทบาทสำคัญอัน
หนึง่คอื  zinc  หรอืสังกะส ี โดยพบวา่หากขาดเกลอืแรต่วันีจ้ะ
ทำใหก้ารสรา้ง  fibroblast ลดลง  การสรา้ง  collagen  ลดลง
ความแขง็แรงของบาดแผลลดลง  และกระบวนการของ  epi-
thelialization   ลดลง
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Lecture

บาดแผลตดิเชือ้  (Infection)
บาดแผลตดิเชือ้เป็นปัญหาใหญท่างดา้นศลัยกรรม  คือ

นอกจากจะทำให้ผลการรักษาลดลงแล้ว  ยังเพิ่มระยะเวลา
ในการนอนโรงพยาบาล  และค่าใช้จ่ายในการรักษาพยาบาล
อีกดว้ย  ปัจจุบันจงึมคีวามจำเปน็ตอ้งให ้ยาปฏชีิวนะปอ้งกนั
ก่อนการทำผ่าตัด  โดยเฉพาะการผ่าตัดที่คาดว่าจะมีการ
ปนเป้ือนของเช้ือแบคทีเรียเกิดข้ึน  พบว่าหลังการให้ยาปฏิชีวนะ
แล้วสามารถลดอัตราการติดเชื ้อลงได้อย่างมีนัยสำคัญ
ทางสถิติ

บาดแผลเรือ้รัง (Chronic wound)
chronic  wound  คือบาดแผลที่ไม่สามารถรักษาให้

หายได้ตามกระบวน การหายของแผลตามปกตท่ีิคาดว่าจะเป็น
โดยทัว่ไปแลว้หากรกัษาแผล  แลว้ไมห่ายภายในระยะเวลา  3
เดอืน  จะจดัวา่เปน็  chronic wound

การแบ่งประเภทของ chronic wound นั้นสามารถ
แบ่งได้ตามสาเหตุการเกิดซึ่งโดยทั่วไปแล้วผู้ป่วยมักจะมี un-
derlying disease ที่เป็นสาเหตุหลัก และก่อให้เกิดบาด
แผลเรื้อรังตามมาได้แก่

1. Diabetic foot
2. Pressure sore
3. Vessel disease wound
4. Chronic infection
5. Radiation wound

Wound Bed Preparation
หลักเบ้ืองตน้ในการดแูลแผล

แบง่ออกเปน็  2  กลุม่ใหญ ่ ไดแ้ก่
1.  General management

ได้แก่การดูแล องค์ประกอบอื่น ๆ ที่เป็นปัจจัยเสี่ยง
ให้เกิดบาดแผลขึ้นรวมถึงกระตุ้นให้บาดแผลนั้น ๆ เป็นมาก
ยิ่งขึ้น ส่วนใหญ่มักจะเกิดในกลุ่ม chronic wound ซี่งผู้ป่วย
มักมี underlying เดมิร่วมดว้ย มักจะพบปญัหาในระบบอืน่ ๆ
ร่วมดว้ย และตอ้งแกไ้ขไปพรอ้ม ๆ กนั ไดแ้ก่

1.1  Nutritional support
ช่วงระยะเวลาทีมี่ cellular injury ร่างกายในระบบตา่งๆ

จะมีการเปลี่ยนแปลงไม่ว่าจะเป็นในส่วนของ การใช้พลังงาน
หรือการเผาผลาญโปรตีน เนื่องจากผลของการเปลี่ยนแปลง
ทางฮอรโ์มนเปน็สำคญั หากไดรั้บสารอาหารเขา้ไปไมพ่อเพยีง
ร่างกายจะมีการสลายโปรตีนออกมาใช้มากข้ึน อยู่ในภาวะขาด
สารอาหาร (malnutrition) ทำใหแ้ผลหายชา้ลง

1.2 Treatment of remote infection
      ภาวะติดเชื้อในระบบอื่น ๆ ที่มิใช่บาดแผลติดเชื้อ เช่น
การเกิดปอดบวมร่วมด้วย หรือมีการติดเชื้อของระบบทาง
เดนิปสัสาวะ ควรตอ้งไดรั้บการรกัษาอยา่งเรง่ดว่น ไปพรอ้ม ๆ
กับ การดูแลบาดแผลผูป่้วย เพ่ือเป็นการลด stress ให้แก่ผู้ป่วย
และส่งผลให้บาดแผลหายเร็วขึ้น

1.3 Education and prevention
การให้ความรู้แก่ทั้งผู้ป่วยและญาติ สามารถป้องกัน

ไม่ให้บาดแผลน้ัน เป็นมากย่ิงข้ึนได้ เช่น บาดแผลท่ีเกิดจากการ
กดทับ (pressure sore) ในกรณีที่ยังเป็นไม่มากเพียงแค่
การพลกิตวับอ่ยๆ กส็ามารถทำใหแ้ผลนัน้ตืน้ขึน้จนหายได้

1.4 Control of the underlying disease
มีความสำคัญอย่างยิ่งเนื่องจากหากอยู่ในช่วง active

phase ของโรคอื่นๆด้วยแล้วทำให้ผู้ป่วยมี metabolism rate
ท่ีสูงข้ึน ต้องการพลงังานทีเ่พ่ิมข้ึน และระบบภมิูคุ้มกันจะแยล่ง
ส่งผลโดยตรงต่อกระบวนการเสริมสร้างเนื้อเยื่อของร่างกาย

2.  Local wound care
มีหลักการดังนี้คือ
2.1 Wound debridement
2.2 Infection control
2.3 Moisture balance and wound dressing
2.4 Definite wound care and alternative method

for treatment

2.1      Wound debridement
วตัถปุระสงคใ์นการทำ debridement
1. เพื่อตัดส่วนของเนื้อตายออกจากบาดแผลโดยเร็ว

เพือ่กระตุน้ wound healing ใหเ้ขา้สู ่proliferative phase เกิด
re-epithelialization หรือมี contract ของบาดแผลใหมี้ขนาด
เล็กลง

2.ป้องกันหรือลดปริมาณการติดเชื้อ โดยเอาชิ้นส่วน
ทีเ่ปน็ pathogen ออก เชน่ foreign body, infected bone
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3.แก้ไขกระบวนการหายของบาดแผลที่ไม่ต้องการเช่น
hypergranulation, fistula, deep pressure necrosis

2.2      Infection control
เมือ่ microorganism ท่ีเป็น pathogen ทีท่ำใหเ้กดิการ

ติดเช้ือของบาดแผลและเชือ้น้ันสามารถเอาชนะ host defence
mechanism ได ้เมือ่นัน้จะเกดิ sepsis ขึน้  มีการใหค้ำจำกดั
ความของ wound sepsis โดย the US Institute of Surgical
Research ว่าคือการที่ได้นำ tissue จากบาดแผลไปตรวจ
แล้วพบว่ามี bacterial organism มากกว่า 105 ต่อ 1
กรัมของเนือ้เย่ือ โดยเชือ้ส่วนใหญท่ี่เป็นnasocomial infection
คอื S.aureus, E.coli, และ P.aeruginosa ดงันัน้การให ้anti-
biotic ควรเลือกท่ีสามารถครอบคลมุได้ท้ัง gram positive และ
gram negative และควรใหต้าม sensitivity ที่ได้

รูปท่ี 4 แสดงลักษณะของแผลท่ีมีเน้ือตาย ควรต้องให้การรักษา
ดว้ยการทำ surgical debridement

2.3    Moisture balance and wound dressing
ปัจจุบันพบว่าการที ่แผลมีความชุ ่มชื ้นที ่พอเหมาะ

ไม่แฉะหรือไม่แห้งมากจนเกินไปจะทำให้ wound healing
มีประสทิธภิาพ ทำใหเ้กดิ angiogenesis มีการสรา้ง granu-
lation tissue และเกดิกระบวนการ re-epithelialization

พบวา่ในสภาพของ dry environment จะทำใหบ้ริเวณ
ผิวของบาดแผลสญูเสยีนำ้ รวมถงึมกีารเกดิการรวมตวักนัของ
coagulated blood containing red cells และ fibrinogen
molecule กลายเป็น scab formation ซึ่งหากเกิดเป็น scab
แล้วจะทำให้เกิดการยับยั้งไม่ให้ epidermal cell migrate

ขึน้มาสูผิ่วของบาดแผล ทำใหก้ระบวนการของ re-epithelial-
ization ช้าลง

ในกรณีที่แผลมี transudate ออกมามากๆ ร่วมกับ
เม่ือเกดิ wound edema ซ่ึงเกดิจากการทีมี่ plasma protein
leak ออกมามาก จะทำให้มี irritation ต่อ capillaries
เนือ่งจากม ีproteolytic enzymes, bacterial toxins และ ne-
crotic debris จะทำใหก้ระบวนการหายของแผลเขา้สู่ chronic
inflammatory state จึงได้มีการพัฒนา wound dressing
แบบต่างๆเพื่อให้แผลมีความชุ่มชื้นที่พอเหมาะ ไม่แห้งเกินไป
หรือไม่แฉะเกินไป

2.4     Definite wound care and alternative method
for treatment

เมื ่อผ่านการเตรียมแผลจนสะอาดดีแล้วจึงมาถึง
การปดิบาดแผล โดยส่วนใหญ่แล้วจะต้องใช้การผ่าตัดแก้ไขที่
สาเหตุโดยตรงหรือหากทำไม่ได้ก็ต้องผ่าตัดเพื่อเสริมสร้าง
เนื้อเยื ่อขึ ้นมาใหม่ เช่นการปลูกถ่ายผิวหนัง (skin graft)
หรอืการทำ flap ชนดิตา่งๆ

  รูปที ่5 แสดงการรกัษาดว้ยการปลกูถา่ยผวิหนงั (skin graft)
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