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โรคลิม่เลอืดอดุกัน้ในหลอดเลอืดปอดเฉยีบพลนั นบัเปน
ภาวะฉุกเฉินทางระบบหัวใจและหลอดเลือดที่พบบอย เปน
ลำดับที่สามรองจากโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดและโรค
หลอดเลอืดสมองซึง่สงผลใหเกดิอตัราการเสยีชวีติทีค่อนขาง
สงู สาเหตสุวนใหญของโรคเกดิจากการหลดุลอยของลิม่เลอืด
จากหลอดเลือดดำที่ขา การอุดกั้นในหลอดเลือดปอดอยาง
เฉียบพลันจะทำใหแรงตานทานของหัวใจหองลางขวาสูงขึ้น
สงผลใหหัวใจหองลางขวาทำงานผิดปกติ กระทบตอระบบ
ไหลเวียนโลหิตและการแลกเปลี่ยนกาซซึ่งทำใหผูปวย
เสยีชวีติไดในเวลาอนัสัน้ การวนิจิฉยัอาศยัการประเมนิความ
นาจะเปนของการเกดิโรครวมกบัลกัษณะทางคลนิกิ และการ
ตรวจทางหองปฏิบัติการที่สัมพันธกับโรคและระดับความ
รุนแรงหลักการรักษาในระยะสั้นคือการสลายหรือยับยั้งการ
อุดกั้นของลิ่มเลือดซึ่งวิธีการรักษาขึ้นอยูกับความรุนแรงของ
ผลกระทบตอระบบไหลเวียนโลหิตและการทำงานของหัวใจ
หองลางขวา สวนหลักการรักษาในระยะยาวคือการปองกัน
ไมใหเกดิลิม่เลอืดอดุกัน้ซ้ำซึง่ขึน้อยกูบัความเสีย่ง ในการเกดิ
โรคซ้ำในผปูวยแตละราย โดยการประเมนิความเสีย่งตอการ
เกิดเลือดออกผิดปกติซึ่งเปนผลขางเคียงหลักของการรักษา
จำเปนตองทำในผูปวยทุกรายและทุกขั้นตอนของการรักษา

Acute pulmonary embolism (PE) is the third most
common cardiovascular emergency condition; following
acute myocardial infarction and acute stroke, which the
mortality rate is still high. The most common etiology of
acute PE is thromboembolism from deep vein
thrombosis. An acute occlusion of pulmonary vascular
bed leads to the increasing of right ventricular (RV)
afterload, and resulting into RV dysfunction, alveolar gas
exchange disturbance, and hemodynamics collapse,
which may causes sudden death in affected patients.
Diagnostic strategies include evaluation of clinical
probability, clinical presentation, and disease- and
severity-related investigations. Initial treatment is upon
the hemodynamics compensation and RV function, aims
to restore the pulmonary vascular patency and flow.
Long-term treatment is upon the risk of recurrence, aims
to prevent another episode. Careful evaluation of
bleeding, which is the most concern complication of
treatment, should be warranted in all individual patients
and all steps of treatment.

บทนำ
Acute pulmonary embolism (PE) นบัเปนภาวะฉกุเฉนิ

ทางระบบหวัใจและหลอดเลอืดทีพ่บไดคอนขางบอย และแม
ความสามารถในการวินิจฉัยและการรักษาจะพัฒนาไปมาก
แตอัตราการเสียชีวิตจากโรคในปจจุบันยังคงคอนขางสูง
การเพิม่ขึน้ของประชากรสงูอายนุบัเปนปจจยัสำคญัอยางหนึง่

ที่ทำใหอุบัติการณและความสำคัญของโรคเพิ่มมากขึ้น
บทความเรื่องนี้จึงไดทำการเรียบเรียงเกี่ยวกับ acute PE
ในประเด็นระบาดวิทยา การดำเนินโรค ความเสี่ยงของการ
เกิดโรค พยาธิสรีรวิทยา การประเมินความรุนแรงของโรค
ขั้นตอนการวินิจฉัย การรักษาโรคทั้งในระยะเบื้องตน
และในระยะยาว และตลอดจนการปองกนัโรค
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Acute Pulmonary Embolismโรคลิม่เลอืดอดุกัน้ในหลอดเลอืดปอดเฉยีบพลนั

Epidemiology
Acute PE นบัเปน acute cardiovascular disease ทีพ่บ

บอยเปนลำดบัทีส่ามรองจาก coronary artery disease และ
stroke1 อบุตักิารณของ PE อาจมปีระมาณ 60 ถงึ 70 ราย
ตอแสนประชากร2 หรืออุบัติการณรวมของ venous throm-
bosis และ PE อาจมปีระมาณ 0.5 ถงึ 1.0 รายตอประชากร
1,000 ราย3 อยางไรกต็าม คาดวาอบุตักิารณของ PE นาจะสงู
กวาทีไ่ดประมาณไว เนือ่งจากสามารถพบ silent PE ไดสงูถงึ
รอยละ 40-50 ในผูปวย deep vein thrombosis (DVT)4

อุบัติการณของ PE เพิ่มสูงขึ้นตามอายุและเพิ่มขึ้นอยาง
ชดัเจนในผปูวยอายมุากกวา 60 ปทัง้เพศชายและหญงิ5 และ
ไมพบความแตกตางอยางแนชัดของอุบัติการณการเกิด
venous thromboembolism (VTE) ระหวางทัง้สองเพศ

อตัราการเสยีชวีติ ณ เวลา 3 เดอืนของผปูวย acute PE
โดยรวมมปีระมาณรอยละ 17.46 ผปูวย acute PE ซึง่ลิม่เลอืด
ทีอ่ดุกัน้มขีนาดเลก็มกัจะมอีตัราการเสยีชวีติไมเกนิรอยละ 1
สวนผปูวย submassive PE จะมอีตัราการเสยีชวีติรอยละ 5-
25 ในขณะทีผ่ปูวย massive PE ทีม่ ีcardiogenic shock จะมี
อัตราการเสียชีวิตรอยละ 25-30 และหากผูปวยไดรับการ
ชวยกูชีวิตมากอน (cardiopulmonary resuscitation) จะมี
อตัราการเสยีชวีติสงูถงึรอยละ 651 และคาดวารอยละ 25 ของ
ผูปวย PE มาดวยอาการ sudden death7 อยางไรก็ตาม
รายงานอตัราการเสยีชวีติจาก acute PE อาจจะต่ำกวาความ
เปนจรงิ เนือ่งจากขอมลูจากการทำ autopsy พบวามผีปูวย
ที่ เสียชีวิตจาก acute PE โดยไมทราบ pre-mortem
diagnosis สงูถงึรอยละ 558

Natural history
PE และ DVT จดัเปนโรคในกลมุ VTE ซึง่พบรวม กนัได

บอย อนัทีจ่รงิแลวสาเหตขุองการเกดิ PE สวนใหญ มาจาก
DVT พบวาประมาณรอยละ 50 ของผูปวย proximal DVT
จะมี PE ซึง่มกัไมแสดงอาการรวมดวย9 และพบวา ประมาณ
รอยละ 70 ของผปูวย PE จะตรวจพบ DVT ทีข่า หากตรวจ
ดวยวธิทีีม่คีวามไว10 และเนือ่งจากทัง้ PE และ DVT ตางกม็ี
ปจจยัเสีย่งในการเกดิโรครวมกนั ดงันัน้ในการพจิารณา natu-
ral history ของโรคจงึควรพจิารณาในภาพรวมของ VTE แทน
การพจิารณาเฉพาะโรคใดเพยีงโรคหนึง่

รายงานจากผูปวยผาตัดกระดูกและขอพบวา ผูปวย
รอยละ 30 จะเกดิ DVT ทีป่ลายขา ซึง่ DVT ดงักลาวจะหายไป
เองภายในระยะเวลาไมกีว่นัในผปูวยหนึง่ในสาม หรอือาจจะ
อยูคงที่ในผูปวยรอยละ 40 หรืออาจจะลุกลามมากขึ้นกลาย
เปน proximal DVT และ PE ในผปูวยสวนทีเ่หลอื11 ผปูวย
symptomatic DVT สวนใหญมักจะพบ proximal clot ซึ่ง
ประมาณครึ่งหนึ่งของผูปวยดังกลาวจะเกิด PE โดยมักไม

แสดงอาการ
PE มกัเกดิตามหลงั DVT ประมาณ 3-7 วนั โดยประมาณ

รอยละ 10 ของผูปวยอาจเสียชีวิตภายในเวลา 1 ชั่วโมง
หลังเกิด PE ประมาณรอยละ 5-10 จะมีภาวะ shock หรือ
hypotension และประมาณรอยละ 50 จะพบภาวะ right ven-
tricular dysfunction หรอื injury โดยทีไ่มมภีาวะ shock ผปูวย
PE ทีเ่สยีชวีติมากกวารอยละ 90 สวนมากไมไดรบัการรกัษา
เนื่องจากยังไมทราบการวินิจฉัย12 ประมาณครึ่งหนึ่งของ
ผปูวยทีไ่ดรบัการรกัษาจะยงัคงม ีresidual PE เปนเวลาเกอืบ
หนึ่งป13 ประมาณรอยละ 0.5-5 ของผูปวยจะกลายเปน
chronic thromboembolic pulmonary hypertension
(CTEPH)3 และรอยละ 50 ของผปูวย symptomatic proxi-
mal DVT และ PE ที่ไมไดรับ anticoagulant จะกลับเปน
โรคซ้ำภายในระยะเวลา 3 เดอืน10,14

Risk factors
ปจจัยซึ่งทำใหเลือดเปนลิ่มงายและเกิด VTE นั้ น

ประกอบไปดวยปจจัยทางพันธุกรรม (inherited throm-
bophilias) และปจจัยที่เกิดขึ้นภายหลัง (acquired condi-
tions)15,16 (ตารางที ่ 1) โดย inherited thrombophilias นั้น
มกัพบในผปูวย VTE อายนุอยหรอืเปนรวมกบัสมาชกิหลาย
คนในครอบครวั เปน idiopathic หรอื recurrent VTE หรอืมี
recurrent spontaneous abortion ซึง่ความชกุของ inherited
thrombophilias นัน้ จะแตกตางกนัไปในแตละกลมุประชากร

   Inherited conditions     Acquired conditions
Factor V Leiden mutation
Prothrombin gene mutation
Deficiency of antithrombin III
Deficiency of protein C or protein S

Age
Smoking
Obesity
Malignancy
Antiphospholipid antibody syndrome
Hyperhomocysteinemia
Oral contraceptive pills
Hormone replacement therapy
Atherosclerotic disease
Personal or family history of VTE
Recent trauma, fracture, surgery, or
hospitalization
Immobilization
Pregnancy
Long-haul air travel
Pacemaker or implantable cardiac
defibrillator leads and indwelling
venous catheters

ตารางที ่1 ปจจยัเสีย่งของการเกดิ venous thromboembolism

VTE indicates venous thromboembolism
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สวน acquired conditions นั้นเปนปจจัยที่เกิดจาก endot-
helial injury, blood flow stasis หรือ hypercoagulability
(Virchow’s triad) ซึ่งเกิดขึ้นภายหลังและพบไดบอยกวา
inherited thrombophilias

ผปูวยซึง่เกดิ VTE โดยไมพบปจจยักระตนุ (idiopathic
หรอื unprovoked VTE) พบไดประมาณรอยละ 20 ของผปูวย
VTE ทั้งหมด6 เปนที่นาสนใจวาพบความสัมพันธระหวาง
การเกดิ VTE และ atherosclerosis risk factors17 รวมทัง้ยงั
พบความสัมพันธระหวางการเกิด idiopathic PE และ
myocardial infarction หรอื stroke อกีดวย18

Pathophysiology
ผลกระทบหลกัของ acute PE คอืผลตอระบบไหลเวยีน

โลหติซึง่จะเกดิขึน้กต็อเมือ่หลอดเลอืดแดงในปอด (pulmonary
arterial bed) ถกูอดุกัน้โดยลิม่เลอืดมากกวารอยละ 30-5019

และผลกระทบที่สำคัญอีกประการหนึ่ งคือผลตอการ
แลกเปลีย่นกาซในปอด (gas exchange)

ในแงของระบบไหลเวยีนโลหตินัน้ เมือ่เกดิการอดุกัน้ใน
pulmonary artery โดยเฉยีบพลนั จะทำให right ventricular
(RV) afterload สูงขึ้นอยางรวดเร็วและสงผลใหเกิด RV
dilatation, tricuspid regurgitation และ RV dysfunction ในที่
สดุ นอกจากนี ้RV dilatation เองยงัทำใหเกดิ interventricular
septal bulging ซึง่จะไปรบกวน left ventricular (LV) dias-
tolic filling ทำให systemic cardiac output ลดลง สงผลให
coronary artery blood flow ลดลงตามมา ซึง่จะทำให RV
ขาดเลือดมากยิ่งขึ้นและกระทบตอการทำงานของ RV เปน
vicious cycle ในทายทีส่ดุ15 (รปูที ่1)

       ในแงของการแลกเปลีย่นกาซซึง่เปนผลทีต่อเนือ่งมาจาก
ปญหาของระบบไหลเวียนโลหิตนั้น ปญหาหลักที่พบคือ
arterial hypoxemia ซึ่งเกิดจาก ventilation-perfusion
mismatch, การลดลงของ cardiac output, การเพิ่ม dead
space และการเกดิ right-to-left shunt ผานทาง patent foramen
ovale (PFO) และในชวงแรกจะพบ hypocapnia และ respi-
ratory alkalosis ซึง่เปนผลจาก alveolar hyperventilation

นอกจากนี้ การอุดกั้นในหลอดเลือดปอดขนาดเล็ก
สามารถทำใหเกิด pulmonary infarction ซึ่งจะทำใหเกิด
alveolar hemorrhage, pleuritis และ pleural effusion ตามมา

Severity of acute PE
 ความรุนแรงของ acute PE ไมไดถูกแบงตามขนาด

ลักษณะหรือปริมาณของลิ่มเลือดที่อุดกั้นใน pulmonary
arterial bed หากแตขึ้นอยูกับอัตราการเสียชีวิตในระยะสั้น
(in-hospital or 30-day mortality) ซึง่ขึน้อยกูบัความสามารถ
ของ RV ในการปรบัตวัตอ afterload ทีเ่พิม่ขึน้อยางมากใน
ทันที ในปจจุบันไดทำการแบงความรุนแรงของ acute PE
ออกเปนสามระดับดังนี้20

1. Low risk PE หมายถงึ ผปูวย PE ทีไ่มม ีhypoten-
sion และไมมี RV dysfunction หรือ RV injury ซึ่งอัตรา
การเสยีชวีติในระยะสัน้ของผปูวยในกลมุนีน้อยกวารอยละ 1

2. Submassive PE หมายถึงผูปวย PE ที่ ไมมี
sustained hypotension แตพบ RV dysfunction (พบ RV
dilatation จากการทำ transthoracic echocardiography
(TTE) หรือ computed tomography (CT) หรือพบ RV
systolic dysfunction จากการทำ TTE หรือพบระดับของ
brain natriuretic peptides (BNP) สงูเกนิกวา 90 pg/ml หรอื
พบระดับของ N-terminal pro-brain natriuretic peptides
(NT-proBNP) สงูเกนิกวา 500 pg/ml หรอืพบลกัษณะ right
bundle branch block (RBBB), anteroseptal ST-segment
elevation, depression, or T-wave inversion จากการตรวจ
คลืน่ไฟฟา หวัใจ) หรอืพบ myocardial necrosis (ระดบัของ
cardiac troponin T หรอื I สงูเกนิเกณฑปกติ) ซึง่อตัราการ
เสียชีวิตในระยะสั้นของผูปวยกลุมนี้อยูที่รอยละ 3-15

3. Massive PE หมายถึงผูปวย PE ที่มี sustained
hypotension (systolic blood pressure ต่ำกวา 90 มม.ปรอท
นานเกินกวา 15 นาทหีรอืจำเปนตองได inotropic support
เนือ่งมาจาก PE โดยไมเกีย่วของกบัภาวะอืน่) หรอืมี persis-
tent profound bradycardia (ชพีจรนอยกวา 40 ครัง้ตอนาที
รวมกบัมลีกัษณะ shock) หรอืเกดิ cardiac arrest ซึง่อตัราการ
เสยีชวีติในระยะสัน้ของผปูวยกลมุนีส้งูมากกวารอยละ 156,21

รูปที่ 1 Pathophysiology ของ acute pulmonary embolism
ตอระบบไหลเวยีนโลหติ (PE indicates pulmonary embo-
lism; LV, left ventricle; RV, right ventricle.)
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Diagnosis
Clinical presentation
อาการที่พบบอยที่สุดในผูปวย acute PE คืออาการ

หายใจไมอิ่มและรองลงมาคืออาการเจ็บหนาอก โดยจะพบ
ทั้งสองอาการดังกลาวรวมกันในผูปวย acute PE มากกวา
รอยละ 9022,23 อาการหายใจไมอิ่มมักเปนขึ้นโดยทันทีใน
ขณะพักหรือในบางรายอาจคอยๆ เปนมากขึ้นทีละนอยหรือ
มีอาการในขณะออกแรง อาการเจ็บหนาอกอาจเปนแบบ
pleuritic chest pain ซึง่เกดิจาก pulmonary infarction หรอื
อาจเปนแบบ angina-like ซึ่งเปนผลจาก RV ischemia
อาการไอหรอืไอเปนเลอืดซึง่เปนผลจาก pulmonary infarc-
tion พบไดนอย สวนอาการ syncope พบไมบอยแตเปน
อาการสำคญัเนือ่งจากบงชีว้า PE สงผลกระทบอยางมากตอ
ระบบไหลเวยีนโลหติ และในผปูวยทีอ่าการรนุแรงสามารถมา
ดวยอาการ shock, arterial hypotension หรอื cardiac arrest

อาการแสดงผดิปกตทิีพ่บบอยทีส่ดุคอื tachypnea รอง
ลงไปคือ tachycardia อาจพบอาการแสดงของ DVT ไดใน
บางรายและสวนนอยที่จะตรวจพบ cyanosis และอาจตรวจ
พบลกัษณะของ RV pressure overload เชน jugular vein
engorgement, RV heaving, loud P2 sound, RV gallop
และ tricuspid regurgitation murmur นอกจากนีแ้มผปูวยโดย
ทั่วไปจะมีภาวะ hypoxemia แตพบวามีผูปวย acute PE
ประมาณรอยละ 20 ที่ตรวจไมพบความผิดปกติของ PaO2
และ alveolar-arterial oxygen gradient จาก arterial blood
gas (ABG)24

Initial investigation
ภาพถายรังสีทรวงอกอาจพบลักษณะผิดปกติที่ไม

จำเพาะกบั acute PE เชน plate-like atelectasis, pleural
effusion หรอื elevation of hemidiaphragm25 หรอือาจพบ
ลักษณะที่คอนขางจำเพาะแตพบไดไมบอยเชน lung
oligemia (Westermark sign) และ prominence of pulmo-
nary artery (รูปที่ 2) อยางไรก็ตาม ภาพถายรังสีทรวงอก
มักเปนประโยชนในการชวยวินิจฉัยแยกโรคอื่นๆ ที่เปน
สาเหตุของอาการหายใจไมอิ่มและเจ็บหนาอก

คลืน่ไฟฟาหวัใจมกัพบลกัษณะ sinus tachycardia และ
อาจพบลกัษณะของ RV pressure overload เชน T wave
inversion ใน leads V1-V4, S1Q3T3 และ RBBB26 (รปูที ่3)

รูปที่ 2 แสดง right lung oligemia

รูปที่ 3 แสดงคลื่นไฟฟาหัวใจในผูปวย acute pulmonary embolism (ลูกศรสีขาวแสดงลักษณะ S1Q3T3 ลูกศรสีดำ
แสดงลกัษณะ right ventricular pressure overload)
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ซึง่ลกัษณะดงักลาวมกัพบใน PE ทีค่อนขางรนุแรงและอาจ พบได
ในโรคอืน่ทีท่ำใหเกดิ RV pressure overload นอกเหนอืไปจาก
PE นอกจากนี้อาจพบลักษณะ ST-segment elevation ซึ่ง
มักพบบอยใน lead V1 และทำใหสับสนกับภาวะ acute
myocardial infarction (pseudoinfarction pattern)27

Clinical probability
ลักษณะทางคลินิกและผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ

เบื้องตนแมไมมีความจำเพาะเพียงพอในการวินิจฉัย acute
PE แตขอมลูดงักลาวเปนสิง่สำคญัสำหรบัการประเมนิ clini-
cal probability ซึ่งเปนขั้นตอนจำเปนเพื่อนำไปสู diagnos-
tic strategy ในลำดบัถดัไป การประเมนิ clinical probability
ที่เปนที่ยอมรับและใชอยางกวางขวางในปจจุบันคือ Cana-
dian rule (Wells score)28 (ตารางที ่ 2) โดยอาจแบงผปูวย
ออกเปนสามกลมุคอื low, intermediate หรอื high probability
หรอืแบงออกเพยีงสองกลมุคอื PE unlikely และ PE likely
ซึง่โอกาสทีจ่ะพบผปูวย PE ในกลมุ low, intermediate หรอื
high probability อยูที่ประมาณรอยละ 10, 30 และ 65
ตามลำดับ3

D-dimer
D-dimer ซึง่เปน degradation product ของ crosslinked

fibrin และสามารถตรวจพบไดเมื่อมี acute clot เกิดขึ้นใน
รางกายไดรบัการศกึษาอยางกวางขวางในการใชเพือ่วนิจิฉยัภาวะ
VTE29 เนือ่งจาก D-dimer เปนการตรวจทีม่คีวามไวสงู ดงันัน้
จึงสามารถทำการวินิจฉัยแยกโรค PE ออกไปไดหากระดับ
ของ D-dimer ปกต ิแตระดบัของ D-dimer สามารถสงูขึน้ได
ในโรคอืน่ทีม่กีารสราง fibrin นอกเหนอืจาก VTE เชน cancer,
inflammation, infection, aortic dissection หรอื pregnancy
ดังนั้นการตรวจพบ D-dimer สูงผิดปกติจึงไมสามารถใชยืน
ยนัการเปน PE ได ประโยชนทางคลนิกิของ D-dimer จำกดั
อยเูฉพาะในผปูวย low หรอื intermediate clinical probability

หรือ PE unlikely โดยสามารถทำการวินิจฉัยแยกโรค PE
ออกไปไดในผูปวยกลุมดังกลาวหากพบระดับของ D-dimer
อยูในเกณฑปกติ3

Compression ultrasonography
เนือ่งจากกวารอยละ 90 ของผปูวย PE พบวาลิม่เลอืด

เกดิมาจาก DVT30 ทีข่าและรอยละ 70 ของผปูวย PE สามารถ
ตรวจพบ DVT31 ทีข่าจากการทำ venography และปจจบุนั
การตรวจ compression ultrasonography (CUS) มคีวามไว
และความจำเพาะทีส่งู ดงันัน้การทำ CUS เพือ่ประเมนิ DVT
จึงมีสวนในการชวยวินิจฉัย PE และไดเขามาแทนที่การทำ
conventional venography โดยสามารถพบ DVT จากการ
ตรวจดวย CUS รอยละ 30-50 ในผปูวย PE32,33 โดยสรปุ CUS
ใชชวยวนิจิฉยั PE ในกรณทีีต่องการลด false-negative rate
จากการทำ single-detector CT หรือใชแทนการตรวจ CT
ในกรณีที่ตองการหลีกเลี่ยงผลขางเคียงของสารทึบรังสีหรือ
รังสี3

Ventilation-perfusion scintigraphy
การตรวจพบ ventilation-perfusion mismatch จากการ

ทำ ventilation-perfusion scintigraphy (V/Q scan) บงบอก
วามีการอุดกั้นในหลอดเลือดปอด ผลการตรวจ V/Q scan
แบงออกเปน 4 แบบไดแก normal หรอื near-normal, low,
intermediate (non-diagnostic) และ high probability34 โดย
สรุปแลวสามารถทำการวินิจฉัยแยกโรค PE ออกไปไดหาก
ผลการตรวจ normal หรือพบผลการตรวจ non-diagnostic
ในผปูวย low clinical probability และสามารถใหการวนิจิฉยั
PE ไดหากพบผลการตรวจ high probability ในผปูวย high
clinical probability ในกรณอีืน่ๆ นอกเหนอืจากนี ้V/Q scan
ไมสามารถยนืยนัหรอืแยกโรค PE ออกไปไดอยางแนชดั และ
จำเปนตองอาศยัการตรวจอืน่ๆ เพิม่เตมิ3

 

ตารางที ่2 Wells score สำหรบั pulmonary embolism

Clinical signs of DVT
Alternative diagnosis less likely than PE
Previous PE or DVT
Heart rate > 100 bpm
Recent surgery or immobilization
Hemoptysis
Cancer

    Variables Points Clinical probability Total point

+3
+3

+1.5
+1.5
+1.5
+1
+1

3 levels
    Low
    Intermediate
    High
2 levels
    PE unlikely
    PE likely

0-1
2-6
>7

0-4
>4

DVT indicates deep vein thrombosis; PE, pulmonary embolism.
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Compute d tomography
การตรวจดวย single-detector CT (SDCT) มคีวามไว

รอยละ 70 และความจำเพาะรอยละ 90 ในการวนิจิฉยั PE35

และดวยขอจำกดัทางเทคนคิทำใหรอยละ 5-8 ของการตรวจ
SDCT ไมสามารถทำไดสมบรูณ ดงันัน้จงึไมสามารถทำการ
วินิจฉัยแยกโรค PE ออกไปไดโดยอาศัยการตรวจ SDCT
เพยีงลำพงัแมผลตรวจจะปกต ิสวนการตรวจดวย multi-de-
tector CT (MDCT) ซึง่พฒันาในลำดบัถดัมาพบวามคีวามไว
และความจำเพาะมากกวารอยละ 9036 และดวยลกัษณะของ
ภาพทีด่กีวาจงึทำให MDCT ไดรบัการยอมรบัและ ใชกนัอยาง
แพรหลายในการวนิจิฉยั PE

โดยสรปุพบวาในผปูวย low หรอื intermediate clinical
probability หากผลการตรวจ MDCT ปกติ สามารถใหการ
วินิจฉัยแยกโรค PE ออกไปได แตในผูปวย high clinical
probability ซึง่มผีลการตรวจ MDCT ปกตนิัน้ กรณนีีย้งัไมมี
ขอสรุปแนชัดวาควรทำการตรวจอื่นๆ เชนการตรวจดวย
CUS, V/Q scan หรอื pulmonary angiography เพิม่เตมิเพือ่
ยนืยนัการวนิจิฉยัหรอืไม และหากพบลิม่เลอืดตัง้แตในระดบั
segmental ขึน้ไปสามารถใหการวนิจิฉยัยนืยนั PE ไดไมวา
จะเปนการตรวจดวย SDCT หรอื MDCT (รปูที ่4) แตหากพบ
thrombus ตัง้แตระดบั subsegmental ลงมาโดยทีต่รวจไมพบ
proximal DVT รวมดวย กรณเีชนนีไ้มสามารถสรปุไดวาควร
ใหการวนิจิฉยัหรอืรกัษาแบบ PE3

Echocardiography
ลักษณะที่พบจากการทำ TTE โดยทั่วไปในผูปวย PE

คือ RV dilatation ซึ่งพบไดอยางนอยในผูปวยรอยละ 25
เนือ่งจากเกณฑในการวนิจิฉยั PE จากการทำ TTE โดยอาศยั
tricuspid regurgitation jet และ RV dimension ยงัไมมคีวาม
แนนอนและความไวของเกณฑดงักลาวมเีพยีงประมาณรอยละ
60-7037 ดังนั้นผลการตรวจ TTE ที่ปกติจึงไมสามารถใช
วนิจิฉยัแยกโรค PE ออกไปได และถงึแมวา PE จะทำใหเกดิ
RV pressure overload และ RV dysfunction แตภาวะ
ดงักลาวสามารถพบไดเนือ่งจาก cardio-respiratory disease
อืน่ๆ ทีไ่มใช PE เชนกนั38 นอกจากนัน้ลกัษณะทีจ่ำเพาะกบั
acute PE เชน McConnell sign (RV free wall hypokinesia
เมื่อเปรียบเทียบกับ RV apex) ไมมีความจำเพาะเพียงพอ
ในการวนิจิฉยัและสามารถพบไดในภาวะอืน่ๆ เชน RV infarc-
tion39,40 ดังนั้นในผูปวยที่มีภาวะระบบไหลเวียนโลหิตคงที่
จงึไมแนะนำใหใช TTE ในการชวยวนิจิฉยัแยกโรคเพราะจะ
ทำใหเกดิทัง้ false negative และ false positive diagnosis
แตในทางตรงกนัขาม สำหรบัผปูวยซึง่ม ีhigh clinical prob-
ability และมภีาวะระบบไหลเวยีนโลหติไมคงทีม่ภีาวะ shock
หรอื hypotension หากเปน acute PE จรงิควรจะตรวจพบ

ลกัษณะ RV dilatation หรอื RV dysfunction จากการทำ TTE
ดังนั้นการไมพบลักษณะดังกลาวในทางปฏิบัติจึงสามารถใช
วนิจิฉยัแยกโรค acute PE ออกไปไดในผปูวย high clinical
probability ที่มีภาวะระบบไหลเวียนโลหิตไมคงที่

นอกจากนั้น การตรวจพบลิ่มเลือดในหัวใจหองขวา ซึ่ง
พบไดประมาณรอยละ 4-18 จากการทำ TTE41 และการพบ
ลิ่ม เลือดใน  main pulmonary artery จากการทำ
transesophageal echocardiography (TEE)42 สามารถชวย
สนบัสนนุการวนิจิฉยั acute PE ไดเชนกนั โดยสรปุแลวการ
ตรวจ bedside echocardiography สามารถชวยวินิจฉัย
แยกโรค acute PE ออกไปไดในผูปวยซึ่งกำลังอยูในภาวะ
วกิฤตและมรีะบบไหลเวยีนโลหติไมคงทีห่ากตรวจไมพบ RV
dilatation, RV dysfunction หรอืไมพบลิม่เลอืดในหวัใจหอง
ขวาและใน pulmonary artery สำหรบัผปูวย low หรอื inter-
mediate clinical probability การตรวจ echocardiography
มปีระโยชนเฉพาะสำหรบัการแบงระดบัความรนุแรงและพยากรณ
โรคแตไมมีบทบาทในการตัดสินการวินิจฉัย3

Pulmonary angiography
ลกัษณะซึง่ถอืเปนเกณฑในการวนิจิฉยั acute PE จาก

pulmonary angiography คือการพบ filling defect หรือ
amputation ของ pulmonary artery โดยสามารถตรวจพบได
แม ในลิม่เลอืดขนาดเลก็ประมาณ 1-2 มลิลเิมตร ในหลอดเลอืด
แขนงระดับ subsegmental43 ลักษณะอื่นที่อาจพบไดเชน
slow flow of contrast, regional hypoperfusion และ
delayed pulmonary vein flow

Pulmonary angiography ถือเปนการตรวจ definitive
standard ในการวนิจิฉยั PE อยางไรกต็ามเนือ่งจากเปนการ
ตรวจที่ invasive การแปลผลทำไดลำบาก44 และปจจุบัน
เทคนคิการตรวจ CT ไดพฒันาขึน้อยางมากและเขามาแทนที่
ดังนั้นการตรวจ pulmonary angiography เพื่อวินิจฉัย PE
จึงทำนอยลงเฉพาะในกรณีที่ผลการตรวจ non-invasive
ไมสามารถใหขอสรุปได

Diagnostic strategies
ขัน้ตอนการวนิจิฉยั acute PE เริม่ตนดวยการประเมนิ

ภาวะของระบบไหลเวียนโลหิต ในผูปวยที่มีภาวะระบบไหล
เวียนโลหิตคงที่ใหทำการประเมิน clinical probability
เปนลำดบัถดัไป หาก clinical probability อยใูนกลมุ low หรอื
intermediate ใหประเมิน D-dimer ซึ่งหากระดับ D-dimer
ปกตสิามารถวนิจิฉยัแยกโรค acute PE ออกไปได แตหาก
ระดับ D-dimer สูงผิดปกติใหทำการตรวจยืนยันตอดวย
MDCT หากผปูวยอยใูนกลมุ high clinical probability ควร
ทำการตรวจยนืยนัดวย MDCT เลยโดยไมจำเปนตอง อาศยั
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ผลการตรวจ D-dimer
ในผูปวยที่มีภาวะระบบไหลเวียนโลหิตไมคงที่ซึ่ง

สงสัย acute PE ใหทำการประเมินเบื้องตนวาผูปวยอยูใน
ภาวะวกิฤต (critical ill) หรอืไม หากผปูวยอาการไมไดอยใูน
ภาวะวกิฤตและสามารถเคลือ่นยายได ใหทำการตรวจยนืยนั
ดวย MDCT กอน ยกเวนหากไมสามารถตรวจดวย CT ได
ในขณะนั้นสามารถทำการตรวจดวย echocardiography
แทนได แตหากผูปวยอยูในภาวะวิกฤตหรือไมสามารถ
เคลื่อนยายไดรวมกับมี high clinical probability สามารถ
ทำการตรวจดวย echocardiography เพื่อประเมิน RV
dysfunction หรอื RV overload แทนการตรวจดวย CT ได
ขั้นตอนการประเมินผูปวยแสดงดังรูปที่ 545

Treatment
การรกัษา acute PE แบงออกเปนสามระยะคือ acute

phase, early maintenance phase และ long-term secondary
prevention46 โดยมรีายละเอยีดดงันี้

Acute phase
การรกัษาใน acute phase สำหรบัผปูวย low risk และ

submassive PE นัน้ปจจบุนันัน้เริม่ตนดวย bridging therapy
ระหวาง parenteral anticoagulation (ประกอบดวย
unfractionated heparin, low-molecular-weighted heparin
(LMWH) และ fondaparinux) และ vitamin K antagonist
(VKA) (ประกอบดวย acenocoumarol, warfarin, fluindione
และ phenprocoumone) โดยควรให parenteral anticoagu-
lation เปนระยะเวลาอยางนอย 5 วันและจนกระทั่งคา
international normalized ratio (INR) มากกวาหรอืเทากบั
2 จากนัน้ จงึสามารถใหการรกัษาดวย VKA เพยีงอยางเดยีว
โดยปรับใหระดับ INR อยูในชวง 2-3 ยกเวนในกรณีผูปวย
cancer ควรไดรบั parenteral anticoagulation ไปอยางนอย
เปนระยะเวลา 3 เดอืน

สำหรบัผปูวย massive PE การรกัษาใน acute phase
ควรเริ่มตนดวย systemic thrombolysis (ตารางที่ 3)
เมื่อพิจารณาแลววาไมมีขอหามโดยตองหยุด parenteral
anticoagulant กอนเริม่ thrombolytic agent หลงัจากใหยา
ครบแลวใหทำการตดิตามดรูะดบั partial thromboplastin time
(PTT) โดยหากระดบั PTT นอยกวา 2 เทาของคาปกตแิละ
ไมม ีbleeding complication เกดิขึน้ จงึคอยเริม่ใหการรกัษา
ดวย parenteral anticoagulant และ bridging therapy ตอ

รูปที่ 4 แสดงลักษณะลิ่มเลือดใน right main pulmonary
artery จากการทำ computed tomography (ลกูศร)

รปูที ่5 Diagnostic strategies ในการวนิจิฉยั acute pulmonary embolism สำหรบัผปูวยทีภ่าวะระบบไหลเวยีนโลหติคงที่
(A) และผูปวยที่ภาวะระบบไหลเวียนโลหิตไมคงที่ (B) (Dx indicates diagnosis; CT, computed tomography; PE,
pulmonary embolism; RV, right ventricle.)
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ไป โดยขอมลู systematic review และ meta-analysis จาก
การศึกษาเฉพาะแบบสุมและมีกลุมควบคุม (randomized-
controlled study) พบวาการให systemic thrombolysis เมือ่
เปรยีบเทยีบกบัการรกัษาดวย heparin ในผปูวย massive หรอื
high-risk PE สามารถลดอตัราการตายลงไดอยางมนียัสำคญั
ทางสถิติ แตทำใหผูปวยเสี่ยงตอภาวะเลือดออกมากขึ้นโดย
เฉพาะ fatal และ intracranial hemorrhage47 ปจจบุนัยงัไมมี
ขอมูลการศึกษาเปรียบเทียบระหวางการรักษาดวย throm-
bolytic agent แตละชนดิในผปูวย acute PE อยางไรกต็าม
การรกัษาดวย alteplase 100 มก. ภายในระยะ เวลา 2 ชัว่โมง
เปนทีแ่นะนำมากกวา เนือ่งจากพบวาทำใหลิม่เลอืดสลายได
เร็วกวาการรักษาที่ใชเวลานานและอาจจะทำใหเกิดภาวะ
แทรกซอนจากเลอืดออกนอยกวา48 และในกรณทีีม่ขีอหามใน
การให thrombolytic agent หรอืภาวะ ระบบไหลเวยีนโลหติ
ไมดีขึ้นภายหลังใหยาควรพิจารณาใหการรักษาดวย
catheter-based intervention หรอื surgical embolectomy
เปนลำดับถัดไป

สำหรับผูปวย submassive PE รายที่มี evidence of

shock (any hypotension หรือ shock index >1.0) หรือ
respiratory failure (SaO2 <95% รวมกบั Borg score >8
หรอืระดบัการรสูตเิปลีย่นแปลง หรอื appearance of suffering)
หรอืม ีmoderate to severe RV dysfunction (RV hypoki-
nesia หรอื estimated RV systolic pressure >40 mmHg
หรอื troponin > borderline value หรอื BNP >100 pg/ml
หรอื NT-proBNP >900 pmg/ml) อาจพจิารณาใหการรกัษา
ดวย systemic thrombolysis ไดเชนกนั20 อยางไรกต็าม ขอมลู
ลาสดุจากการศกึษาแบบสมุและมกีลมุควบคมุรวมทัง้ขอมลูจาก
systematic review และ meta-analysis พบวาการให
systemic thrombolysis ในผูปวย submassive หรือ
intermediate-risk PE เมือ่เปรยีบเทยีบกบั heparin สามารถ
ลดอตัราการเกดิ PE ซ้ำและลดการเกดิภาวะไมคงทีข่องระบบ
ไหลเวียนโลหิต (hemodynamic decompensation) ได
อยางมีนัยสำคัญ แตไมสามารถลดอัตราการตายในระยะสั้น
รวมทัง้ยงัเพิม่อตัราการเกดิเลอืดออกและ stroke โดยเฉพาะ
hemorrhagic stroke มากขึ้น47,49 แนวทางการรกัษา acute
PE ใน acute phase สรปุไดดงัรปู (รปูที ่6)

 
ตารางที ่3 Pharmacological profile ของยาละลายลิม่เลอืดในการรกัษา acute pulmonary embolism

Streptokinase
Urokinase
Alteplase
Reteplase
Tenecteplase

250,000 IU iv bolus followed by 100,000 IU/h infusion for 12-24 h
4,400 IU/kg bolus followed by 4,400 IU/kg/h for 12-24 h
100 mg iv infusion over 2 h
Double 10 U iv bolus 30 min apart
Weight-adjusted iv bolus over 5 s (30-50 mg with  a 5 mg step every 10 kg from
<60 to >90 kg)

Yes
Yes
Yes
No
No

Fibrinolytic
agent Fibrinolytic dose

FDA indication for
PE?

FDA indicates US Food and Drug Administration; PE, pulmonary embolism; IV, intravenous

รูปที่ 6 แนวทางการรกัษาผปูวย acute pulmonary embolism ใน acute phase treatment (LMWH indicates low-molecu-
lar weight heparin; PE, pulmonary embolism; RV, right ventricle; iv, intravenous.)
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ขอควรทราบสำคญัคอืในผปูวยทีส่งสยั acute PE ซึง่มี
clinical probability อยูในระดับ intermediate หรือ high
ควรเริ่มการรักษาดวย heparin ไปกอนแมในขณะกำลัง
ดำเนินการตรวจเพิ่มเติมเพื่อยืนยันการวินิจฉัยเมื่อพิจารณา
แลววาไมมีขอหามในการใหยา20 และหากจำเปนตองใหการ
รกัษาดวย systemic thrombolysis ควรเลอืกใช heparin เปน
parenteral anticoagulant ในการรกัษารวมกนั50

Early maintenance phase and long-term secondary
prevention

Early maintenance phase เปนการรกัษาดวย antico-
agulant ตอเนื่องจนกระทั่งครบ 3 เดือนซึ่งตองใหในผูปวย
ทกุราย หลงัจากนัน้จงึจะเขาส ูlong-term secondary preven-
tion ซึง่เปนการรกัษาดวย VKA โดยปรบัใหระดบัของ INR
อยรูะหวาง 2-3 การพจิารณาวาผปูวยรายใดจำเปนตองไดรบั
การรกัษาตอเนือ่งในระยะสดุทายนีห้รอืไมหรอืยาวนานเทาใด
ขึน้อยกูบัความเสีย่งของการเกดิ VTE ซ้ำหากผปูวยหยดุ an-
ticoagulant และความเสี่ยงของการเกิดเลือดออกผิด
ปกตหิากผปูวยยงัคงไดรบั anticoagulant ตอไป รวมไปถงึ
ความตองการของตวัผปูวยเอง (patient preference)45

ในรายที ่acute PE เกดิจากปจจยักระตนุทีท่ราบแนชดั
และเปนเพยีงชัว่คราว (transient, reversible risk factor) เชน
hormone replacement therapy, oral pills หรอื immobili-
zation จาก hospital admission กรณีนี้อาจไมจำเปนตอง
ไดรบั long-term secondary prevention หากผลของปจจยั
กระตุนนั้นหมดไปแลว แตหากไมพบปจจัยกระตุนชัดเจน
(idiopathic or unprovoked PE) กรณีนี้อาจตองไดรับ
long-term anticoagulation จนกระทัง่เริม่พบความเสีย่งจาก
การใชยาหากผปูวยเกดิ PE เนือ่งจาก cancer กรณนีีจ้ำเปน

ตองไดรบั long-term anticoagulant จนกระทัง่ cancer หาย
หรือควบคุมได และหากผูปวยเกิด PE ซ้ำภายหลังหยุด
anticoagulant หรอืเกดิ PE เนือ่งจาก strong thrombophilia
เชน antiphospholipid syndrome กรณีนี้จำเปนตองไดรับ
long-term anticoagulant  (ตารางที ่4)48

Novel anticoagulants
ปจจุบันมีขอมูลของ oral anticoagulant ชนิดใหมที่

สามารถใชในการรกัษา acute PE อาทเิชน dabigatran ซึง่เปน
direct thrombin inhibitor สามารถใชไดภายหลัง bridging
therapy ใน acute phase treatment และยงัใชตอเนือ่งไดใน
early maintenance phase และ long-term prevention เพื่อ
ปองกนัการกลบัเปน VTE ซ้ำโดยไมเพิม่ความเสีย่งตอการเกดิ
เลอืดออกเมือ่เทยีบกบั warfarin51-53 สวน rivaroxaban และ
apixaban เปนยาในกลมุ direct factor Xa inhibitor ซึง่สามารถ
ใชแทน bridging therapy ไดและยงัสามารถใชตอเนือ่งไดใน
early maintenance phase กระทั่งถึง long-term preven-
tion โดยไมเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดเลือดออกเมื่อเทียบกับ
การรกัษามาตรฐานเชนกนั54-57 ในขณะนี ้The United States
Food and Drug Administration (U.S. FDA) ไดใหการรบัรอง
dabigatran, rivaroxaban และ apixaban  เพือ่ใชในการรกัษา
acute PE และปองกันการเกิด VTE ซ้ำ ขอดีของยากลุม
ใหมนี้คือเปน oral therapy ที่ไมจำเปนตองทำการตรวจ
เพื่อติดตามระดับของยา แตยามีขอจำกัดสำหรับการใชใน
ผูปวยที่มีการทำงานของไตบกพรองคอนขางรุนแรง หรือ
ผูปวยลางไต และในปจจุบันยังไมมีขอมูลของการใชยากลุม
ดงักลาวใน acute phase treatment สำหรบัผปูวย massive
PE ซึง่ไดรบั systemic thrombolysis

 

 

 

ตารางที ่4 ระยะเวลาในการให long-term secondary prevention
Conditions Recommended treatment duration

First DVT or PE secondary to a transient (reversible) risk factor
(provoked event)
First idiopathic (unprovoked) DVT or PE

At the end of the initial 3-month period
In the absence of contraindication
During long-term treatment

Recurrent DVT or PE or strong thrombophilia
DVT or PE secondary to cancer

3 months

At least 3 months
Assess for long-term treatment
Long-term treatment
Assess risk-benefit balance periodically
Long-term treatment
Long-term treatment, preferentially with LMWH during the first
3-6 months, then anticoagulate as long as the cancer is
considered active

DVT indicates deep vein thrombosis; LMWH, low-molecular weight heparin; PE, pulmonary embolism.
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Inferior vena cava filter
พบวาการใส inferior vena cava filter (IVC filter) ใน

ผปูวย proximal DVT ซึง่มคีวามเสีย่งในการเกดิ PE สามารถ
ลดความเสีย่งของการเกดิ PE ลงได อยางไรกต็ามกลบัทำให
การเกดิ DVT ซ้ำเพิม่มากขึน้รวมทัง้ไมสามารถลดอตัราการ
เสียชีวิตลงได58 ขอบงชีข้องการใช IVC filter ในปจจุบันคือ
ใชกบัผปูวย acute PE ทีม่ ีactive bleeding หรอืมขีอหามใน
การใชยา antiocoagulant หรอืใชในผปูวยซึง่เกดิ PE ซ้ำใน
ขณะกำลงัไดรบัการรกัษาดวย anticoagulant ตามมาตรฐาน
ไมแนะนำใหใช IVC filter เพือ่เปนการรกัษาเสรมิรวมกบั sys-
temic thrombolysis หรือ anticoagulant ในผูปวย PE
ทุกราย20

Prevention
การปองกนัการเกดิ VTE ในผปูวยทีม่คีวามเสีย่งพบวา

สามารถลดอบุตักิารณของการเกดิ symptomatic VTE ลงได
จรงิ59 วธิทีีใ่ชในการปองกนัประกอบไปดวย mechanical mo-
dalities เชน graduated compression stockings หรอื in-
termittent pneumatic compression ซึง่ชวยเพิม่การไหลเวยีน
ของเลอืดดำและอาจกระตนุการเกดิ endogenous fibrinoly-
sis60 และ pharmacologic modalities เชนการใหยา heparin,
enoxaparin, dalteparin, fondaparinux หรือ warfarin
ในระหวางทีป่จจยักระตนุตอการเกดิ VTE ยงัคงอยู50  อยางไร
กต็าม แมจะพบวาการปองกนัการเกดิ VTE นัน้มปีระโยชนและ
ทำไดไมยาก แตในเวชปฏิบัติโดยทั่วไป กลับพบวาการ
ปองกนั VTE ดวยวธิดีงักลาวยงัคงไดรบัการปฏบิตันิอยกวา
ที่ควร61
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