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ภาวะปอดช�้าจากการกระแทก
อมรพล กันเลิศ

บทคัดย่อ

	 ภาวะปอดช�้าจากการกระแทกพบได้ค่อนข้างบ่อย	ตามรายงานพบได้ประมาณร้อยละ	๒๗	ของผู้ป่วยอุบัติเหตุหลายระบบ

ที่มี	ISS	>	๑๕	พยาธิวิทยาส่วนใหญ่เกิดจากเลือดที่ออกในถุงลมท�าให้การแลกเปลี่ยนแก๊สผิดปรกติ	การวินิจฉัยได้จากอาการแสดง 

และลักษณะทางภาพรังสีทรวงอก	(plain	radiography)	อย่างไรก็ดีการส่งตรวจ	CT	scan	อาจให้ประโยชน์ในการวินิจฉัยภาวะนี้ได้

ดีกว่า	อาการส่วนใหญ่จะแย่ที่สุดภายใน	๒๔	-	๔๘	ชั่วโมงหลังเกิดเหตุ	และภาวะนี้เป็น	self-limited	disease	ที่สามารถควบคุมให้ 

กลบัเข้าสู่ภาวะปรกตไิด้เองภายใน	๗	วนัหลงัอบุติัเหต	ุการรกัษาเป็นแบบประคบัประคองเพือ่ช่วยให้เนือ้ปอดทีป่รกตสิามารถท�าหน้าท่ี

แลกเปลี่ยนแก๊สทดแทนได้อย่างเต็มท่ี	โดยควบคุมสารน�้าที่ให้กับผู้ป่วย	และควบคุมอาการปวดให้เหมาะสม	พยากรณ์โรคส่วนใหญ่ 

ค่อนข้างดีหากไม่มีภาวะแทรกซ้อนเช่นปอดอักเสบติดเช้ือเกิดขึ้น	และในระยะยาวมักไม่มีความผิดปรกติของการท�างานของปอด 

แต่อย่างใด					 
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บทน�ำ
ภาวะปอดช�้าจากการกระแทก (pulmonary  

contusion) เป็นภาวะท่ีพบได้บ่อยสัมพันธ์กับอุบัติเหตุที่ได้

เกิดจากการกระแทกบริเวณทรวงอก (blunt chest injury) 

และพบบ่อยร่วมกับการบาดเจ็บชนิดอื่นๆ โดยเฉพาะที่มีระดับ

ความรุนแรงสูง (Injury Severity Score > ๑๕) เฉพาะใน 

โรงพยาบาลธรรมศาสตร์ เก็บรวบรวมสถิติผู้ป่วยอุบัติเหตุที ่

เข้ารับการรักษาในปี พ.ศ. ๒๕๕๗ ปีเดียว พบอุบัติการณ์ของ 

ผู้ป่วยที่เข้ารับการรักษาด้วยอุบัติเหตุต่อทรวงอก ร้อยละ ๑๓  

ของผูป่้วยอบุตัเิหตุทัง้หมด และในจ�านวนนี ้ร้อยละ ๒๐ มภีาวะ

ปอดช�้าจากการกระแทก เทียบกับอุบัติการณ์ในต่างประเทศ 

พบภาวะฟกช�้าของปอดจากการกระแทกประมาณร้อยละ ๒๗ 

ของผู้ป่วยอุบัติเหตุหลายระบบที่มี ISS > ๑๕๑

กลไกการบาดเจ็บส่วนใหญ่ที่ท�าให้มีภาวะปอดช�้า

จากการกระแทก ได้แก่ การตกจากที่สูง (fall from height) 

อุบัติเหตุทางถนนท่ีมีลักษณะของการลดความเร็วอย่างรวดเร็ว

ขณะเกิดเหตุ (deceleration after vehicle crashes) ตาม

รายงานของ the Crash Injury Research and Engineering  

Network (CIREN) พบว่ามีกลไกการบาดเจ็บ ๒ แบบใน 

ผู้ใหญ่ที่มีผลต่อการเกิดภาวะปอดช�้าอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ

ได้แก่ การลดลงอย่างรวดเร็วของความเร็วขณะชนมากกว่า  

๔๕ เมตรต่อชั่วโมง (OR = ๑.๙) และการชนกับวัสดุคงที่จาก 

ทางด้านหน้า (OR = ๑.๘) นอกจากนีก้ารได้รบัแรงกระแทกจาก

การระเบิดหรือกระสุนปืนอาวุธสงครามความเร็วสูงก็สามารถ

ท�าให้เกิดภาวะปอดช�้าได้มากข้ึนเช่นกัน ส�าหรับผู้ป่วยเด็ก 

พบว่ากลไกท่ีมีผลต่อการเกิดภาวะปอดช�้ามากที่สุดคือการ 

ถูกอัดกระแทกโดยยานพาหนะขณะท่ีเป็นคนเดินเท้า (struck 

by a motor vehicle as a pedestrian)๒ 

อาการและอาการแสดงของภาวะปอดช�้ามีความ

หลากหลายได้ ต้ังแต่ไม่มีอาการแต่มีความผิดปรกติจากภาพ

รังสีปอด อาการหายใจล�าบากเล็กน้อย หรือรุนแรงไปจนถึง

ภาวะการหายใจล้มเหลว (Respiratory failure) โดยพบว่า

ภาวะแทรกซ้อนตามมาท่ีพบบ่อยที่สุดคือการติดเชื้อในปอด 

(pneumonia) 

ภาวะปอดช�้าถูกอธิบายไว้ครั้งแรกเมื่อปี ค.ศ. ๑๗๖๑ 

โดย Morgagni ได้กล่าวถึงภาวะการบาดเจ็บต่อเน้ือปอดที่ 

ผนังทรวงอกปรกติ (intact thorax) ต่อมาในปี ค.ศ. ๑๘๘๓  

ได้มรีายงานการชันสตูรพลกิศพของเดก็ชายวยั ๑๖ ปีทีเ่สยีชวีติ

จากการถูกล้อรถยนต์ขับทับหน้าอก รายงานดังกล่าวตรวจพบ

รอยช�้าและรอยฉีกขาดท่ีรุนแรงในเน้ือปอด โดยที่ผนังหน้าอก

และกระดูกทรวงอกปรกติ๓ แต่ยังไม่มีการอธิบายปรากฏการณ์

แปลกประหลาดน้ี จนมาถึงสมัยสงครามโลกครั้งที่ ๑ ได้มี

ความพยายามอธิบายการเสียชีวิตของทหารที่มีอาการหายใจ

ล�าบากหลังจากการได้รับแรงกระแทกจากอาวุธสงคราม ในปี 

ค.ศ. ๑๙๑๙ Hooker ได้ท�าการศึกษาในสัตว์ทดลองให้ได้รับ

แรงกระแทกจากการระเบิด และพบว่ามีการเกิดเลือดออกใน

ถุงลม (alveolar hemorrhage) ซึ่งอธิบายจากแรงกระแทก

และท�าให้มีภาวะการหายใจผิดปรกติ (respiratory dysfunc-

tion) ถือว่าเป็นการศึกษาที่อธิบายกลไกการเกิดปอดช�้าที่

ส�าคญั ต่อมาสมยัสงครามโลกครัง้ที ่๒ ได้มกีารพสิจูน์สมมติุฐาน 

ดังกล่าว และพบว่าทหารที่เสียชีวิตในสนามรบที่มีการหายใจ 

ผิดปรกต ิจะพบภาวะปอดช�า้รนุแรงแม้ไม่พบบาดแผลภายนอก

เช่นเดียวกับที่พบในสัตว์ทดลอง และเรียกภาวะดังกล่าวว่า  

“Respiratory embarrassment”๓ จนมาช่วงปลายยคุ 1960’s 

เริ่มมีการศึกษาถึงภาวะปอดช�้ามากขึ้น โดยเฉพาะในช่วง

สงครามเวยีดนาม จนพบลกัษณะเฉพาะทางภาพรงัสีและกลไก

ที่น่าเชื่อถือว่าเป็นสาเหตุของการเกิดปอดช�้าจากการกระแทก๔ 

และท�าให้ศัลยแพทย์หรือแพทย์ที่ดูแลผู้ป่วยอุบัติเหตุให้ความ

สนใจกับภาวะนี้มากขึ้น

พยำธิก�ำเนิด และพยำธิวิทยำ 
(Pathophysiology and pathology)
มีความพยายามในการอธิบายพยาธิก�าเนิดของภาวะ

ปอดช�า้จากแรงกระแทกโดยเชือ่ว่ามกีลไกหลกัอยู ่๓ ประการท่ี

ท�าให้มีการฉีกขาดของเนื้อปอด (pulmonary parenchyma) 

ได้แก่ แรงกระแทกจากภายนอกที่ส่งผ่านผนังของถุงลมเข้าสู่

โพรงอากาศในถงุลมอย่างรวดเรว็ ท�าให้มกีารฉกีขาดของผวิหน้า 

ถงุลม (alveolar surface) การเกดิแรงเฉือ่ยจากการเปลีย่นแปลง 

ความเรว็อย่างกะทนัหนั (accelerate-decelerate) ท�าให้เนือ้ปอด

ที่มีความหนาแน่นต�่ากระแทกเข้ากับขั้วปอด (hilar) ที่มีความ

หนาแน่นสูงกว่า หรือเกิดจากการขยายตัวอย่างรวดเร็วของ

อากาศภายในถงุลม (overexpansion) จากแรงกระแทก ท�าให้

เกิดการฉีกขาดของเนื้อปอดตามมา ทฤษฎีนี้สามารถใช้อธิบาย

การบาดเจบ็กบัอวยัวะทีม่ลีมเป็นองค์ประกอบ (air-contained 

organ) จากแรงกระแทกต�าแหน่งอื่นๆ ได้แก่ กระเพาะอาหาร 

ล�าไส้ หรือหูชั้นกลาง ได้อีกด้วย๕

การเปลีย่นแปลงหลงัจากการฉกีขาดของเนือ้ปอดจะ

ท�าให้เกิดการลดลงของสารลดแรงตึงผิว (surfactant) บริเวณ

ผิวหน้าของถุงลม มีการผลิตสารคัดหลั่ง (mucous) มากขึ้น  

การขับสารคัดหล่ังจากหลอดลมท�าได้ยากขึ้น นอกจากนี้เลือด

ที่ออกจากการฉีกขาดยังกระตุ้นให้มีการหดเกร็งของหลอดลม 

(bronchospasm) หรืออาจไหลเข้าสู่หลอดลมและถุงลมใน
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ต�าแหน่งใกล้เคียงที่ไม่ได้รับการบาดเจ็บด้วย	 กลไกทั้งหมด

ท�าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของสมดุลการแลกเปลี่ยนแก๊ส	

(ventilation/perfusion	mismatch,	V/Q	mismatch)	เกิด

ต�าแหน่งที่ไม่มีการแลกเปลี่ยนแก๊สในปอด	 (intrapulmonary	

shunt)	เกิดอาการแสดงของการขาดออกซิเจน	(hypoxemia)	 

การเพิม่สูงขึน้ของแก๊สคาร์บอนไดออกไซด์ในเลอืด	(hypercar-

bia)	 ร่างกายต้องใช้พลังงานมากขึ้นในการหายใจ	 (increase	

work	 of	 breathing)	 เพื่อประคองการแลกเปลี่ยนในปอดให้

เป็นปรกติ	อาการแสดงส�าคัญ	ได้แก่	อาการหอบเหนื่อย	เสียง

การหายใจผิดปรกติ	 (rhonchi	 or	 wheezing)	 หรือไอเป็น

เลือด	 (hemoptysis)	 ในกลุ่มที่มีอาการรุนแรงอาจตรวจพบ

อาการเขียว	(cyanosis)	หรือการหายใจล้มเหลว	(respiratory	

failure)	เกิดขึ้นได้๖

การเปลี่ยนแปลงบนภาพรังสีทรวงอก	 (Chest	 

radiography)	 จะเกิด ข้ึนหลังการกระแทกประมาณ	 

๔	 -	 ๖	 ชั่วโมง	 ซ่ึงการเปลี่ยนแปลงท่ีเห็นบนภาพรังสีมักจะ

ไม่สัมพันธ์กับความรุนแรงของการบาดเจ็บที่แท้จริง	 และ 

โดยทั่วไปแล้วภาวะปอดช�้าจากแรงกระแทกมักจะดีขึ้นได้เอง

ภายใน	๓	-	๕	วันหลังการบาดเจ็บ	ยกเว้นมีภาวะแทรกซ้อนที่

เกิดตามมาซึ่งส่วนใหญ่เกิดจากปฏิกิริยาการอักเสบ	(systemic	

inflammatory	 response)	 หรือการติดเชื้อในปอดจากเชื้อ 

ฉวยโอกาสในโรงพยาบาล	(nosocomial	pneumonia)๗

ส�าหรับลักษณะทางพยาธิวิทยามีการศึกษาในสัตว์

ทดลองพบว่าหลงัจากเน้ือปอดได้รบัแรงกระแทกจะมกีารตรวจ

พบภาวะเลือดออกในชั้น	 interstitial	 จากนั้น	 ๑	 -	 ๒	 ชั่วโมง 

ต่อมาจะเกิดภาวะบวมน�้า	(edema)	ของชั้น	interstitial	จาก

นั้นจะมีเม็ดเลือดขาวชนิด	 neutrophils	 และ	monocytes	

แทรกเข้ามาในเนื้อเยื่อ	หลังจากนั้นภายใน	๒๔	ชั่วโมงจะมีการ

หลั่งสารประกอบในกลุ่มโปรตีนชนิดต่างๆ	 และเม็ดเลือดแดง	 

(red	 blood	 cells)	 เข้าสู่ถุงลมท�าให้เกิดการเปลี่ยนแปลง 

ของกายวิภาคปรกติของถุงลม	 (alveolar	 architectural)	 

หลังจากนั้นเมื่อถึงประมาณ	๔๘	ชั่วโมงหลังการบาดเจ็บจะเริ่ม

รูปที่ ๑	 Pathogenesis	of	lung	contusion	มี	๓	กลไก	คือ	

	 ๑.	Direct	force	to	alveoli	

	 ๒.	Accelerate-decelerate	to	hilar

	 ๓.	Overexpansion	force	to	alveoli

Capillary leak

๑

๓

๒

Hilar contusion

Alveolar leak
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มีการเปลี่ยนแปลงของเน้ือเยื่อเก่ียวพัน	 มีเม็ดเลือดขาวชนิด	

lymphocytes	เข้าสูถุ่งลมมากข้ึน	ปฏกิริิยาการอกัเสบเพิม่มาก

ขึ้นอย่างชัดเจน	หลอดน�้าเหลืองขยายตัวอย่างมากและเกิดการ

บวมน�้าอย่างเต็มที่	 กระบวนการดังกล่าวจะถูกร่างกายควบคุม

และปรับสมดุลจนเข้าสู่ภาวะปรกติภายใน	๗	-	๑๐	วัน	โดยทิ้ง 

รอยแผลเป็น	(scar	formation)	ไว้น้อยมาก๘	การศกึษาพยาธวิทิยา 

ในการตรวจศพผู้เสียชีวิตด้วยภาวะปอดช�้าจะพบลักษณะของ

เลือดออกในเน้ือปอดโดยท่ัว	 (diffuse	 pulmonary	 hemor-

rhage)	อาจตรวจพบรอยช�้าภายในของผนังทรวงอก	(rib	and	

thoracic	 wall	 contusion)	 และพบจุดเลือดออกที่บริเวณ 

ขั้วปอด	(hilar	contusion	or	spot	hemorrhage)	นอกจากนี้

ยังพบว่ามีภาวะเลือดออกในเยื่อหุ้มปอด	(hemothorax)	และ

ตับฉีกขาด	 (liver	 laceration)	 เป็นการบาดเจ็บร่วมที่พบได้

บ่อยที่สุดอีกด้วย๙

ภาพรังสีปอด (Radiological findings)
ลักษณะภาพรังสีปอด	(plain	chest	radiography)	 

ที่เห็นได้และเป็นลักษณะเฉพาะของภาวะปอดช�้าจากอุบัติเหตุ

คือ	การตรวจพบลักษณะของ	traumatic	pneumonia	ที่มัก

ตรวจพบได้	๔	-	๖	ชัว่โมงหลงัอบุตัเิหต	ุและดขีึน้ได้เองภายในไม่

กีว่นัต่อมา	อย่างไรก็ดพีบว่ามเีพยีงร้อยละ	๔๗	ของผูป่้วยเท่านัน้

ที่ตรวจพบความผิดปรกติดังกล่าวจากการตรวจภาพรังสีปอด

ในวันที่เกิดเหตุโดยที่ร้อยละ	 ๙๒	 ของผู้ป่วยจะสามารถตรวจ

พบความผิดปรกติหลังเกิดอุบัติเหตุ	๒๔	ชั่วโมง๑๐	 -	๑๒	 อย่างไร

ก็ตามควรคิดถึงภาวะอื่นๆ	 ที่เกิดการเปลี่ยนแปลงทางภาพ

รังสีปอดรูปแบบเดียวกันได้	 ได้แก่	 การสูดส�าลัก	 (aspiration)	 

ภาวะน�า้เกนิ	(fluid	overload)	ปฏิกริยิาไม่พงึประสงค์จากการ

ได้รับเลือด	 (transfusion-associated	 acute	 lung	 injury;	

TRALI)	หรอืภาวะแทรกซ้อนจากการท�า	embolization	ซึง่พบ

ได้บ่อยในผู้ป่วยอุบัติเหตุเช่นกัน

รูปที่ ๒	 ภาพรังสปีอดของผูป่้วยตกจากท่ีสงูแสดงการเปล่ียนแปลงของภาพรงัสีปอดของผู้ป่วยปอดช�า้จากการกระแทก	ภาพบนซ้าย 

 เป็นรูปที่	๑	ชั่วโมงหลังเกิดเหตุ	ภาพบนขวาเป็นรูปที่	๖	ชั่วโมงหลังเกิดเหตุ	และภาพล่างเป็นรูปที่	๗๒	ชั่วโมงหลังเกิดเหต ุ

	 (ขอขอบคุณอาจารย์	แพทย์หญิงอมลชญา	ขวัญเกื้อ	ภาควิชารังสีวิทยา	คณะแพทยศาสตร์	มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์)
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ส�าหรบั	CT	scan	สามารถให้การวนิจิฉยัภาวะปอดช�า้ 

จากการกระแทกได้	 แต่ยังคงพบปัญหาในการแยกภาวะ 

ดังกล่าวกับการส�าลัก	 (aspiration)	 หรือแม้แต่ภาวะเลือด

ออกในช่องอก	 (hemothorax)	 ซึ่งอาจมีลักษณะใกล้เคียงกับ

ภาวะปอดช�้าจากการกระแทก	 โดยลักษณะเฉพาะที่พบได้จาก

การตรวจ	CT	scan	ได้แก่การตรวจพบ	subpleural	sparing	 

ซ่ึงจากการศกึษาพบว่าจะพบได้ในภาวะปอดช�า้ได้สูงถงึร้อยละ	๙๕	 

พบว่า	CT	scan	ให้ความไวในการวินิจฉัยสูงกว่าภาพรังสีปอด

ธรรมดา๑๓	 โดยมีการศึกษาของ	Schild	ท�าการศึกษาในผู้ป่วย

อุบัติเหตุบริเวณหน้าอก	 ๑๐๓	 ราย	 พบว่า	 ๓๓	 รายตรวจพบ

ภาวะปอดช�้าจากแรงกระแทกใน	 CT	 scan	 แต่ภาพรังสีปอด

ปรกติ๑๔	 อย่างไรก็ดีภาพ	 CT	 scan	 และภาพรังสีปอดก็ไม่

สามารถบอกความรุนแรงของภาวะ	 ventilation-perfusion	

mismatch	ได้อย่างชดัเจนนกั	ซึง่สามารถตรวจได้จากภาพรงัส	ี

nuclear	(ventilation	perfusion	lung	scan)๑๕

มกีารศกึษาหาความสมัพนัธ์ระหว่างความรนุแรงของ

ภาพรังสีเทียบกับอาการแสดงของภาวะปอดช�้า	 พบว่าหากมี

ปริมาณของ	consolidation	ใน	CT	scan	มากกว่าร้อยละ	๒๘	

ของเนือ้ปอดทัง้หมด	ผูป่้วยจะมคีวามเสีย่งทีจ่ะต้องการการช่วย

หายใจด้วยเครื่อง	(mechanical	ventilation)	มากขึ้นอย่างมี

นยัส�าคญัทางสถติิ๑๖,	๑๗	นอกจาก	CT	scan	แล้วยงัมกีารใช้ภาพ

รงัสอีืน่ๆ	เพือ่ช่วยในการวนิจิฉยัเช่น	MRI	หรอื	ultrasound	แต่

ปัจจุบันยังคงให้ค�าแนะน�าว่าแม้แต่	 CT	 scan	 ก็อาจไม่จ�าเป็น

ต้องท�าเลยในกรณทีีเ่ป็น	mild	pulmonary	contusion	ทีไ่ม่มี

ลักษณะของการหายใจที่ผิดปรกติ

การดูแลรักษา (Management)
การรักษาหลักของภาวะปอดช�้าจากแรงกระแทก	

ได้แก่	 การรักษาแบบประคับประคอง	 (supportive	 treat-

ment)	 เนื่องจากภาวะปอดช�้าจากแรงกระแทกเป็นภาวะที่

หายได้เองตามธรรมชาติ	 (self-limited	disease)	 โดยมุ่งเน้น 

รูปที่ ๓	 CT	scan	chest	ในผู้ป่วยอุบัติเหตุตกจากที่สูง	แสดงลักษณะของ	subpleural	sparing	(ลูกศรสีด�า)	

	 (ขอขอบคุณอาจารย์	แพทย์หญิงอมลชญา	ขวัญเกื้อ	ภาควิชารังสีวิทยา	คณะแพทยศาสตร์	มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์)

การเฝ้าระวังภาวะแทรกซ้อนโดยเฉพาะการติดเชื้อในปอด	

(pneumonia)	 ที่อาจจะเกิดขึ้น	 การประคับประคองระบบ

ทางเดินหายใจและการแลกเปลี่ยนแก๊สในระยะเริ่มต้นเป็น

ไปตามระบบ	 Advance	 Trauma	 Life	 Support	 (ATLS)	 

โดยพิจารณาการใส่ท่อช่วยหายใจ	 (endotracheal	 tube)	 

ในผู้ป่วยที่มีภาวะพร่องออกซิเจน	 (hypoxemia)	ที่รุนแรงเพื่อ 

ช่วยในการเพิ่มความเข้มข้นของออกซิเจนและสามารถดูด

ระบายเลือดและสารคัดหลั่งที่ขังอยู่ในหลอดลมได้ดีมากขึ้น	 

มีการศึกษาถึงการใช้	 Endobronchial	 blocker	 เพื่อปิด

หลอดลมปอดข้างที่บาดเจ็บ	 เพื่อป้องกันเลือดหรือสารคัดหลั่ง

ไหลเข้าปอดข้างปรกติ	 และก่อให้เกิด	 temponade	 effect	

ช่วยในการหยุดเลือด	 แต่ต้องระมัดระวังในการใช้กับผู้ป่วยที่ 

มีระดับออกซิเจนในเลือดที่ต�่ารุนแรง	 และใช้ได้ดีกับเฉพาะ 

การช�้าของปอดเพียงข้างเดียว	 (unilateral	 pulmonary	 

contusion)	 ซึ่งพบได้ไม่บ่อยนัก๑๘	ส่วนใหญ่มักมีการช�้าของ 

เนื้อปอดทั้งสองข้างมากกว่า
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 หลังจากผ่านการประเมินระยะต้นมาแล้ว	เป้าหมาย

การรักษาที่ส�าคัญของภาวะปอดช�้าจากแรงกระแทก	ได้แก	่ 

การระบายเลือดและสารคัดหลั่งออกจากปอดอย่างเหมาะสม	

การควบคุมสมดุลของการให้สารน�้า	และการให้ยาระงับปวด 

ที่ดี	เพื่อช่วยประคับประคองการแลกเปลี่ยนแก๊สให้เป็นไป

ได้อย่างดีที่สุด	ในกรณีท่ีมีรอยโรคท่ีปอดเพียงข้างเดียว	ได้มี 

การศึกษาถึงการใช้การจัดท่าทาง	โดยจัดท่าให้ปอดด้านที่ไม่ 

บาดเจ็บลงด้านล่าง	เพือ่เพ่ิมการไหลเวยีนของเลอืด	(perfusion)	

ไปยงัปอดข้างปรกต	ิพบว่าสามารถเพิม่ระดบัออกซเิจนในเลอืด	 

ลดจ�านวนวนัท่ีต้องการเครือ่งช่วยหายใจ	(number	of	ventilator	

days)	และลดอบุตักิารณ์ปอดตดิเชือ้	(pneumonia)	ลงได้อย่าง

มนียัส�าคญั	แต่ต้องท�าบนเตียงทีเ่หมาะสม	(kinetics	or	rotating	

bed)๓	หากไม่มีเตียงชนิดดังกล่าวก็สามารถใช้วิธีการจัดท่าให ้

ผู้ป่วยอยู่ในท่าคว�่าเป็นระยะ	(intermittent	prone	position)	

อย่างน้อย	๘	ชัว่โมงต่อวนัก็สามารถเพิม่ระดบัออกซเิจนในเลอืด

ได้เช่นเดียวกัน๑๙

ในกรณทีีผู่ป่้วยยงัไม่มีข้อบ่งชีใ้นการใส่ท่อช่วยหายใจ	

ก็สามารถใช้วิธีการอื่นในการเพิ่มระดับออกซิเจนในเลือดได้อีก	

เช่น	การใช้	non-invasive	positive	pressure	ventilation	

(NPPV)	โดยพบว่ากรณขีองการช�า้ของปอดจากอบัุตเิหต	ุNPPV	

สามารถลดโอกาสการใส่ท่อช่วยหายใจลงได้ถงึร้อยละ	๘๒๒๐	แต่

ในกรณทีีผู่ป่้วยมข้ีอบ่งชีส้�าหรบัการใส่ท่อช่วยหายใจอยูแ่ล้วนัน้	 

เป้าหมายของการตั้งเครื่องช่วยหายใจเพ่ือรักษาภาวะปอดช�้า	 

ได้แก่	 การควบคุมระดับความเข้มข้นของออกซิเจนเพ่ือลด

การเกิดภยันตรายของออกซิเจนต่อปอด	 (secondary	 lung	 

injury)	ลดวนัการใช้เครือ่งช่วยหายใจ	เพือ่ลดการเกดิ	ventilator	 

associated	 barotraumas	 โดยระดับออกซิเจนต้องเพียงพอ

ส�าหรบัการแลกเปลีย่น	เช่น	การใช้	permissive	hypercapnia,	

lung	recruitment	maneuver,	high-frequency	oscillatory	 

ventilator	เป็นต้น	ซึ่งพิจารณาตามความเหมาะสมเป็นรายไป	 

และยังไม่มีวิธีการใดที่ดีที่สุด	 นอกจากนี้ในรายท่ีมีอาการ

รุนแรงจากการขาดออกซิเจน	หรือมีภาวะ	acute	respiratory	

distress	syndrome	 (ARDS)	ซึ่งเป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบได้

นั้น	 อาจจ�าเป็นต้องใช้เครื่อง	 extracorporeal	membrane	 

oxygenation	(ECMO)	เพื่อประคับประคองการหายใจ๒๐

มีการศึกษาเกี่ยวกับการให้	 surfactant	 ในผู้ป่วย 

ปอดช�้าจากแรงกระแทก	เนื่องจากกลไกการเกิดโรคสัมพันธ์กับ

การลดลงของ	alveolar	surfactant	พบว่าการให้	exogenous	

bovine	surfactant	ในขนาด	๒๐๐	มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมเพียง

ครั้งเดียว	สามารถเพิ่มระดับออกซิเจนในเลือด	และลดจ�านวน

วันการใช้เครื่องช่วยหายใจอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ๒๑	 ส�าหรับ

การให้ยาปฏิชีวนะ	 (antibiotics)	 นั้นในปัจจุบันยังไม่มีการ

ศึกษาถึงประโยชน์ที่ชัดเจนของการให้ยาปฏิชีวนะเพื่อป้องกัน

ภาวะปอดอักเสบ	 (prophylaxis	 antibiotics)	 ที่อาจเกิดขึ้น

ตามมา	และมกีารศกึษาไปถงึโทษของการให้ยาปฏชีิวนะโดยไม่

จ�าเป็น	เนื่องจากพบอุบัติการณ์ของเชื้อดื้อยา	(Drug-resistant	

bacteria)	มากขึ้น	 เช่นเดียวกันกับการให้ยาสเตียรอยด์	 (cor-

ticosteroids)	 ซึ่งยังไม่มีการศึกษาถึงประโยชน์ในคน	 มีเพียง 

รูปที่ ๔	 Endobronchial	blocker	วธิกีารใส่ผ่านทาง	bronchoscope	over	tracheal	tube	ไปยงั	injured	side	จากนัน้ท�าการกาง	 

	 balloon	เพื่อปิด

To Ventilator

Tracheal tube

Trachea
Bronchoscopy

Blocker

Blocker
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การศกึษาว่ามปีระโยชน์ในการลดการอกัเสบและจ�ากัดการฟกช�า้ 

ของปอดในสัตว์ทดลองเท่าน้ัน๒๒	 นอกจากน้ียังพบว่าการให ้

ยาสเตียรอยด์ยังเพ่ิมอุบัติการณ์ของปอดอักเสบตามหลังปอด

ช�้าจากแรงกระแทกอีกด้วย	 จากกลไกการกดการท�างานของ

เม็ดเลือดขาว	ท�าให้การก�าจัดเชื้อฉวยโอกาสเป็นไปได้ยากขึ้น

การควบคุมสมดุลสารน�้าถูกเชื่อว่าเป็นการรักษา

ที่ส�าคัญมากในภาวะปอดช�้าจากแรงกระแทก	 ตั้งแต่สมัย

สงครามโลกครั้งที่	 ๒	 ได้มีการใช้ค�าว่า	Wet	 lung	 แทนภาวะ

ปอดช�้าจากแรงกระแทก	 และมีความพยายามในการจ�ากัด

ปริมาณสารน�้าที่ให้กับผู้ป่วยแต่พบว่าไม่มีประโยชน์ทางคลินิก	

มีการศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่าไม่สามารถระบุได้ถึงโทษของ

การให้สารน�้ากับการเกิดภาวะแทรกซ้อนของภาวะปอดช�้าจาก

แรงกระแทก	 ในคนก็เช่นกันได้มีการศึกษาถึงปริมาณของเหลว

ในปอด	 (total	 lung	water)	 ในผู้ป่วยอุบัติเหตุพบว่าปริมาณ

ของเหลวในปอดเพิ่มสูงข้ึนจริงในผู้ป่วยท่ีมีภาวะปอดช�้า	 แต ่

ไม่สมัพนัธ์กบัการเกดิภาวะชอ็กจากการขาดเลอืด	(hemorrhagic	 

shock)๒๓	 ดังน้ันการให้สารน�้าจึงไม่เปลี่ยนแปลงภาวะปอดช�้า

ที่มีอยู่	 และไม่ส่งผลต่อการเปลี่ยนแปลงการท�างานของปอด	

(pulmonary	 dysfunction)	 หรือความต้องการใช้เครื่องช่วย

หายใจ๒๔	 ส�าหรับการให้สารน�้าความเข้มข้นสูง	 (hypertonic	

solution)	 ในการรักษาผู้ป่วยอุบัติเหตุน้ัน	 พบว่ามีประโยชน์

ในแง่ของการลดการบวมของอวัยวะภายใน	 เช่น	 สมอง	 หรือ

ล�าไส้	 แต่ส�าหรับปอดไม่สามารถสรุปได้	 มีการศึกษาการให้

สารน�้าความเข้มข้นสูงในผู้ป่วยปอดช�้าจากแรงกระแทก	 พบว่า 

สามารถลดการอักเสบของถุงลมได้	 แต่ไม่พบประโยชน์ที่

ชัดเจนทางคลินิก๒๕	 ส�าหรับการให้สารทดแทนเม็ดเลือดแดง	

(red	 cell	 substitutes)	 เพื่อทดแทนสารน�้าก็เช่นกัน	 ไม่พบ

ประโยชน์ชัดเจนทางคลินิกเกี่ยวกับภาวะปอดช�้า	แต่พบผลเสีย 

บางประการในสัตว์ทดลองท่ีให้สารทดแทนเม็ดเลือดแดงแทน

การให้สารน�้าในการรักษา	 โดยพบว่าเพิ่มภาวะความดันสูงใน

ปอด	 (pulmonary	 hypertension)	 และท�าให้ปริมาตรของ

การช�้าของปอดเพิ่มมากขึ้นกว่าปรกติอีกด้วย๒๖	 นอกจากนี้ยัง

มีการศึกษาถึงการให้สาร	 Arginine	 vasopressin	 ในผู้ป่วย 

อุบัติเหตุเพื่อลดการใช้สารน�้า	 และเช่ือว่าจะให้ประโยชน์ใน

การรักษาภาวะปอดช�้า	 แต่ผลการศึกษายังไม่ชัดเจน	 และ 

รอการศึกษาเพิ่มเติมอยู่ในปัจจุบัน๒๗	ดังนั้นการให้สารน�้ายังคง

ให้ชั่งประโยชน์และโทษของการให้	 และยังไม่มีข้อสรุปชัดเจน

ถึงปริมาณหรือชนิดของสารน�้าที่เหมาะสมกับการรักษาภาวะ

ปอดช�้าจากการกระแทก	

ประเดน็ส�าคญัอกีเรือ่งในการรกัษาผูป่้วยปอดช�า้จาก 

การกระแทกคอื	การดแูลเรือ่งอาการปวด	เนือ่งจากอาการปวด 

จะท�าให้เกิดภาวะ	 hypoventilation	 ภาวะดังกล่าวท�าให้

การหายใจของผู้ป่วยแย่ลงกว่าเดิม	 การรักษาอาการปวดที่

แนะน�าส�าหรับภาวะปอดช�้าคือการให้ยาแก้ปวดเฉพาะส่วน	

(regional	 anesthesia)	 เนื่องจากมีการศึกษาพบว่าการให ้

ยาแก้ปวดทางปากหรือทางหลอดเลือดด�ามักจะไม่เพียงพอ

ในการลดอาการปวดโดยเฉพาะอย่างยิ่งอาการปวดที่เกิดจาก

กระดูกซี่โครงหัก	 การให้การระงับปวดที่มีการศึกษายืนยัน

ประโยชน์ในกลุ่มอุบัติเหตุต่อทรวงอกได้แก่การให้ยาแก้ปวด	

Epidural	anesthesia๒๘	แต่ควรระมดัระวงัในผู้ป่วยทีม่กีารบาด

เจบ็ต่อกระดกูสนัหลงัร่วมด้วย	โดยการศกึษาพบว่าการให้	epi-

dural	anesthesia	สามารถลดอุบัติการณ์การเกิดปอดอักเสบ

ติดเช้ือลงได้อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ	 เทียบกับการให้ยาระงับ

ปวดทางหลอดเลือดด�า	 (ร้อยละ	 ๑๘	 เปรียบเทียบกับร้อยละ	

๓๘,	p	=	๐.๐๕)	นอกจากนีย้งัลดวนันอนโรงพยาบาล	และวนัที่ 

ใช้เครื่องช่วยหายใจลงด้วย๒๙	โดยมีการศึกษาเพิ่มเติมถึงการให้ 

ยาแก้ปวดโดยทมีแพทย์เฉพาะทาง	เทยีบกบัแพทย์ทัว่ไป	พบว่า 

การดแูลเรือ่งอาการปวดโดยทมีแพทย์เฉพาะทาง	(critical	care	

team,	chest	physiotherapist,	trauma	surgeon)	สามารถ

ลดอตัราการใส่ท่อช่วยหายใจลง	และเพิม่อัตราการรอดชวีติขึน้

ในผู้ป่วยอุบัติเหตุหนักของทรวงอกอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ๓๐

ภาวะปอดช�้าจากการกระแทกมักพบร่วมกับการ 

หักของกระดูกซี่โครง	(ribs	fracture)	หรือภาวะ	Flail	chest	

มีการศึกษาถึงการผ่าตัดเพื่อยึดตรึงกระดูกซี่โครง	(chest	wall	

fixation)	 พบว่ายังไม่มีประโยชน์ชัดเจนกับการรักษาปอด

ช�้าจากแรงกระแทก	 แต่มีการศึกษาถึงประโยชน์ในแง่การลด

แรงของการหายใจ	 ท�าให้วันนอนโรงพยาบาลและวันนอนใน 

หอผู้ป่วยวิกฤตลดลงอย่างมีนัยส�าคัญเฉพาะกับกลุ่มผู้ป่วยที่มี 

ภาวะ	 Flail	 chest	 ร่วมกับภาวะปอดช�้าจากแรงกระแทก	

นอกจากนีย้งัท�าให้ผู้ป่วยสามารถกลับไปท�างานปรกตไิด้เรว็กว่า

กลุ่มที่ไม่ได้รับการยึดตรึงกระดูกซี่โครง๓๑

ผลการรักษาและพยากรณ์โรค  
(Outcome and prognosis)

ผลการรักษาภาวะปอดช�้าดีขึ้นตามพัฒนาการ

ทางการรักษาโดยเฉพาะพัฒนาการของเคร่ืองช่วยหายใจ	 

การให้ยาต้านจลุชีพ	และการตดิตามสัญญาณชพี	(monitoring)	

โดยในยุค	ค.ศ.	๑๙๕๐	-	๑๙๖๐	อัตราการเสียชีวิต	(mortality	

rate)	 ประมาณร้อยละ	๔๐๓๒	 ต่อมาเม่ือพัฒนาการของเครื่อง
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ช่วยหายใจดีขึ้นพบว่าอัตราการเสียชีวิตในระยะแรก	 (early	

deaths	rate)	ลดลงอย่างชัดเจน	แต่ยงัคงพบอัตราการเสยีชวีติ

ในระยะหลงั	(late	deaths	rate)	จากการตดิเช้ืออยู	่จนช่วงท้าย

ของยุค	ค.ศ.	๑๙๗๐	ได้มีการศึกษาเกี่ยวกับการเลือกใส่ท่อช่วย

หายใจและใช้เครื่องช่วยหายใจเฉพาะรายที่จ�าเป็น	 (selective	

intubations	 protocol)	 พบว่าสามารถลดอัตราการเสียชีวิต

ในผูป่้วยปอดช�า้จากการกระแทกลงได้จนเหลอืประมาณร้อยละ	 

๖.๕๓๓ 

ส�าหรับผู้ป่วยบาดเจ็บหลายระบบ	พบว่าหากมีภาวะ

ปอดช�้าร่วมด้วยจะเพิ่มอัตราการเกิดภาวะ	Adult	respiratory	

distress	syndrome	 (ARDS)	 โดยพบว่าอัตราการเกิด	ARDS	

จะสูงมากขึ้นอย่างมีนัยส�าคัญหากว่า	 ISS	 >	 ๒๕	 มีการศึกษา

บนภาพรังสี	 18	 F-fluorodeoxyglucose	 position	 emis-

sion	tomography	(FDG-PET	scan)	ในผู้ป่วยอุบัติเหตุหลาย

ระบบที่มีการกระแทกบริเวณทรวงอก	 (blunt	 chest	 injury)	

พบว่าหากมีการติดสี	FDG	แบบกระจายทั่วทั้งปอด	(diffused	

FDG	 uptake)	 ซ่ึงเป็นลักษณะท่ีตรวจพบในภาวะปอดช�้าจาก

การกระแทก	 จะมีอุบัติการณ์การเกิดภาวะ	 ARDS	 ตามมาสูง

ขึ้นอย่างชัดเจน	 ท�าให้อัตราการเสียชีวิตเพิ่มสูงมากกว่ากลุ่มที่

ไม่มีภาวะปอดช�้าอย่างมีนัยส�าคัญ	 (ร้อยละ	 ๔๒	 เปรียบเทียบ

กับร้อยละ	๑๖)๓๔

ภาวะแทรกซ้อนที่ตามมาของภาวะปอดช�้าจากการ

กระแทก	 ได้แก่	 ภาวะ	 Post-traumatic	 empyema	 พบได้

ประมาณร้อยละ	 ๓	 ของผู้ป่วยอุบัติเหตุที่มีการกระแทกต่อ

ทรวงอก	(OR	=	๓.๐๖,	p	<	๐.๐๐๑)	นอกจากภาวะปอดช�า้แล้ว

ยังพบว่าการมีเลือดขังอยู่ในช่องอก	(retained	hemothorax)	 

ก็เป็นปัจจัยส�าคัญในการเกิดภาวะ	 empyema	 เช่นเดียวกัน	

(OR	=	๕.๕๐,	p	<	๐.๐๐๑)๓๕

มีการศึกษาถึงภาวะการท�างานของปอดในระยะยาว

หลังการเกิดภาวะปอดช�้าจากการกระแทก	พบว่าที่	 ๖	 เดือน

หลังอุบัติเหตุจะตรวจพบการลดลงของ	Functional	residual	

capacity	จากการตรวจ	spirometry	ตรวจพบความผิดปรกติ

ของระดบัออกซเิจนในเลอืดจากการตรวจ	arterial	blood	gas	

analysis	โดยพบว่าผู้ป่วย	ร้อยละ	๗๐	ของผู้ป่วยทั้งหมดมีการ

ลดลงของ	total	physical	function	ซ่ึงมีผลต่อคุณภาพชวีติโดย

รวม๓๖	และการตรวจภาพรงัส	ีCT	scan	กต็รวจพบว่าเกดิภาวะ	

lungs	 fibrosis	 มากข้ึนด้วย	 แต่ก็มีการศึกษาในระยะยาวที่	 

๑	ปีหลงัการบาดเจบ็เช่นกนั	กลบัพบว่าตรวจไม่พบความผิดปรกต ิ

ใดๆ	 ทั้งในภาพรังสีและการตรวจการท�างานของปอด	 (lung	

function	 test)	 โดยพบว่าคุณภาพชีวิตโดยรวมอยู่ในเกณฑ์
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Abstract

Pulmonary contusion

Amonpon Kanlerd 

Unit	of	Trauma	Surgery,	Department	of	Surgery,	Faculty	of	Medicine,	Thammasat	University 

	 Pulmonary	contusion	is	common	pathological	finding	after	blunt	impact	to	the	thorax.	Approximated	27%	

of	blunt	chest	injury	patients	have	pulmonary	contusion,	especially	in	multiple	organ	injury	patients	with	ISS	score	

>	15.	Pathogenesis	of	this	disease	is	from	pulmonary	hemorrhage	that	caused	ventilation-perfusion	mismatch.	The	

diagnosis	of	pulmonary	contusion	is	made	by	pulmonary	dysfunction	and	plain	chest	radiographic	findings.	CT	scan	

of	chest	is	superior	to	plain	chest	radiography	in	diagnosis	and	predicting	for	intubations,	the	need	of	mechanical	

ventilation,	chance	of	nosocomial	pneumonitis	and	ARDS.	Management	of	pulmonary	contusion	is	supportive	

treatment	to	maintain	of	normal	lung	function,	adjust	of	fluid	administration	and	adequate	pain	control.	Pulmonary	

contusion	has	good	prognosis	and	no	significant	long	term	consequences.	        

Key words:			Pulmonary	contusion,	Lung	contusion,	Blunt	chest	injury,	Trauma
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