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การบาดเจ็บจากการสูดดมควันไฟพบได้ประมาณร้อยละ 10 ของ

ผู้ป่วยไฟไหม้น�้ำร้อนลวก1 เป็นภาวะที่อันตรายถึงแก่ชีวิต สามารถ

เกิดร่วมกับการมีบาดแผลไฟไหม้ตามร่างกายหรือเกิดเดี่ยวๆ ก็ได้ 

ในผู้ป่วยไฟไหม้ที่มีการสูดดมควันไฟด้วยจะพบว่ามีอัตราการเสีย

ชีวิตเพิ่มขึ้นร้อยละ 20 และมีอัตราการเกิดปอดอักเสบเพิ่มขึ้น 

ร้อยละ 602 ความรุนแรงของการบาดเจ็บจะขึ้นกับ3 

1.	 ส่วนประกอบที่อยู่ในควันไฟ (Chemical composition 

of the agent inhaled)

2.	 ความรุนแรงในการสูดดม (Intensity of exposure)

3.	 อุณหภูมิของควันไฟขณะสูดดม (Temperatures reached 

during combustion)

4.	 โรคประจ�ำตัวของผู้ป่วย (Pre-existing comorbidities)

ควันไฟจะประกอบด้วยอากาศที่ร้อนร่วมกับฝุ่นละอองอนุภาค

เล็กๆ ที่กระจายอยู่ในอากาศรวมกับสารก่อระคายเคือง (Irritants) 

หรือสารพิษที่เกิดจากการเผาไหม้ปนอยู่กับอนุภาคเล็กๆ เหล่านั้น 

พบว่าความร้อน ก๊าซพิษและภาวะออกซิเจนระดับต�่ำในอากาศเป็น

สาเหตุการเสียชีวิตที่พบบ่อยในผู้ป่วยที่ได้รับบาดเจ็บจากการสูดดม

ควันไฟ4 โดยพบว่าการบาดเจ็บจากการสูดดมควันไฟจะเกิดได้จาก

1.	 บาดเจ็บจากความร้อนโดยตรง (Direct thermal injury) มัก

มีการท�ำลายเนื้อเยื่อเฉพาะบริเวณทางเดินหายใจส่วนบน5  เนื่องจาก

การปิดของ epiglottis ในการป้องกันไม่ให้ความร้อนลงไปที่ทาง

เดินหายใจส่วนล่าง

2.	 เนื้อเยื่อถูกท�ำลายจากสารเคมีที่สูดดม (tissue damage 

due to inhalation of chemical irritants) มักเกิดในส่วนที่

อยู่ต�่ำกว่า epiglottis และบริเวณหลอดลม โดยมากเกิดจากพวก

เขม่าควันและละอองที่เกิดจากการเผาไหม้แล้วสูดดมเข้าไป6

3.	 ผลของสารพิษที่สูดดมกับระบบต่างๆของร่างกาย (Sys-

temic effects of inhaled toxins) เกิดจากการสูดดมสารที่เกิด

ในกระบวนการเผาไหม้โดยเฉพาะคาร์บอนมอนอกไซด์ (Carbon 

monoxide) และไฮโดรเจนไซยาไนด์ (Hydrogen cyanide)7

พยาธิสรีระวิทยาของการบาดเจ็บจากการสูดดมควันไฟ (Patho-

physiology of inhalation injury)

การบาดเจ็บจากความร้อนโดยตรงจะท�ำให้เกิดการเปลี่ยนแปลง

ของเนื้อเยื่อส่วนต่างๆ ของร่างกาย โดยทั่วไปภาวะไฟไหม้น�้ำร้อนลวก

จะท�ำให้มีรั่วของน�้ำและโปรตีนจากเส้นเลือดเข้าไปในบริเวณเนื้อเยื่อ

ที่ถูกไฟไหม้น�้ำร้อนลวก การรั่วและสูญเสียปริมาณน�้ำและโปรตีน

จะเกิดขึ้นในเนื้อเยื่อส่วนอื่นที่ไม่ถูกไฟไหม้น�้ำร้อนลวกด้วย และ

การรั่วของสารน�้ำนี้จะยังคงต่อเนื่องไปอย่างน้อย 24-36 ชั่วโมงหลัง

จากเกิดไฟไหม้น�้ำร้อนลวก8 ภาวะบวมน�้ำ (edema) ของเนื้อเยื่อ

บริเวณที่ถูกไฟไหม้เกิดจากการมีการรั่วของสารน�้ำจากเส้นเลือดออก

มาอย่างรวดเร็วในช่วงชั่วโมงแรกของการถูกไฟไหม้และสามารถบวม

ได้ถึง 2 เท่าใน 1 ชั่วโมง9,10 มีรายงานว่าแผลที่มีความลึกของผิวหนัง

ทั้งหมด (Third degree burn) ร้อยละ 70-80 ของปริมาณน�้ำ

ที่ร่ัวออกมานี้เกิดขึ้นใน 30 นาทีแรกหลังไฟไหม้และโดยเฉพาะ 

ร้อยละ 90 นี้เกิดขึ้นในช่วง 5 นาทีแรกอีกด้วย11-13 อย่างไรก็ตาม

การรั่วของสารน�้ำจะยังคงมีต่ออย่างน้อยจนถึง 12-24 ชั่วโมงหลัง

ไฟไหม้ทั้งในแผลที่มีความลึกของผิวหนังบางส่วนและแผลที่มีความ

ลึกของผิวหนังทั้งหมด 

ลักษณะการบวมของเนื้อเยื่อจะมีลักษณะเป็นแบบ biphasic 

pattern คือในช่วงแรกจะมีการบวมเพิ่มขึ้นอย่างรวดเร็วและทันที

ทันใดจากสารน�้ำรั่วไปในบริเวณเนื้อเยื่อที่ถูกไฟไหม้ ซึ่งจะเกิดขึ้นใน

ชั่วโมงแรกๆ ภายหลังจากไฟไหม้9,14 ระยะต่อมาจะมีการรั่วของสาร

น�้ำไปในเนื้อเยื่อทั้งที่ถูกไฟไหม้และไม่ถูกไฟไหม้อย่างช้าๆ เพิ่มขึ้น

เรื่อยๆ ในช่วง 12-24 ชั่วโมงหลังไฟไหม้14,15 การให้สารน�้ำทดแทน

ท�ำให้มีการเพิ่มขึ้นของปริมาณเลือดและแรงดันในเส้นเลือดฝอย 

ท�ำให้มีการรั่วของสารน�้ำตามไปด้วย

Histamine จะถูกหลั่งออกจาก mast cell ในบริเวณผิวหนัง

ที่ถูกไฟไหม้ โดยพบว่า histamine เป็นสารสื่อกลางที่เกิดขึ้นใน

ช่วงแรกทันทหีลงัไฟไหม้ ท�ำให้เกดิ endothelial gaps ขนาดใหญ่

จากการหดตัวของ endothelial cell ที่ผนังเส้นเลือดด�ำ16 เกิดการ

เพิ่มขึ้นของ microvascular permeability  นอกจากนี้ hista-

บทความฟื้นวิชา
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mine ยังท�ำให้เกิดการเพิ่มขึ้นของความดันในเส้นเลือดฝอย โดย

การขยายตัวของเส้นเลือดแดงเล็กๆ และการหดตัวของเส้นเลือด

ด�ำ มีรายงานพบว่าการบวมจากไฟไหม้น�้ำร้อนลวกจะสัมพันธ์กับ

การเพิ่มขึ้นของสาร histamine, xanthine oxidase, oxygen 

radicals และ uric acid17 รวมถึง reactive oxygen species 

(ROS) และ nitric oxide ด้วย4

ในเรื่องของเนื้อเยื่อที่ถูกท�ำลายจากสารเคมีที่สูดดม (tissue 

damage due to inhalation of chemical irritants) จะมีพยาธิ

สภาพของหลอดลมและปอดที่เกิดจากการสูดดมควันไฟได้แก่18

1.	 ฝุ่นละอองต่างๆ ที่สูดดมเข้าไปจะไปสะสมในหลอดลม

ท�ำให้เกิดหลอดลมตีบ (bronchoconstriction) และเกิดภาวะ

หลอดลมตอบสนองไวเกิน (hyper-reactivity) คล้ายในผู้ป่วย

หอบหืด (asthma)

2.	 ในกรณีที่มีแผลไฟไหม้ตามร่างกายร่วมด้วยจะท�ำให้เกิด

การเพิ่มข้ึนของ capillary permeability ทั้งในปอดและส่วน

อื่นของร่างกาย ท�ำให้เกิดภาวะหายใจล้มเหลวเฉียบพลัน [acute 

respiratory distress syndrome (ARDS)]

ผลของสารพิษทีส่ดูดมกบัระบบต่างๆ ของร่างกาย (systemic 

effects of inhaled toxins) เกิดจากการสูดดมสารที่เกิดใน

กระบวนการเผาไหม้โดยเฉพาะคาร์บอนมอนอกไซด์ (carbon 

monoxide) และไฮโดรเจนไซยาไนด์ (hydrogen cyanide)7 

ท�ำให้ร่างกายไม่สามารถได้รับออกซิเจนได้เรียกว่า metabolic 

asphyxiants ท�ำให้ผู้ป่วยเสียชีวิตได้

คาร์บอนมอนอกไซด์เป็นก๊าซที่ไม่มีสี ไม่มีกลิ่น เกิดจาก 

กระบวนการการเผาไหม้ที่ไม่สมบูรณ์ของเชื้อเพลิงต่างๆ รวมถึง 

ผลิตภัณฑ์พวกเซลลูโลสเช่นไม้ กระดาษ ผ้าฝ้าย โดยคาร์บอน- 

มอนอกไซด์จะมีความสมารถในการจับกับฮีโมโกบินได้ดีกว่า 

ออกซิเจน 200 เท่าท�ำให้ร่างกายไม่สามารถน�ำเอาออกซิเจนไป

เลี้ยงเนื้อเยื่อต่างๆ ได้ ระดับของคาร์บอนมอนอกไซด์ฮีโมโกบิน 

(COHb) จะท�ำให้ผู้ป่วยมีอาการได้แก่19,20

COHb ร้อยละ 10 -20	 ผู้ป่วยจะเริ่มมีอาการปวดศีรษะ

ตึงแน่นที่หน้าผาก

COHb ร้อยละ 20 -30	 ผู้ป่วยจะมีอาการปวดศีรษะและ

ขมับมากขึ้น

COHb ร้อยละ 30 -40	 ผู้ป่วยจะมีอาการปวดศีรษะ

มากขึ้น อ่อนแรง เวียนศีรษะ

คลื่นไส้ อาเจียน

COHb ร้อยละ 40 -50	 ผู้ป่วยจะมีอาการหมดสติ

COHb ร้อยละ 50 -60	 ผู้ป่วยจะมีชักได้ หายใจเร็ว

ชีพจรเร็ว

COHb ร้อยละ 60 -70	 ผู้ป่วยจะโคม่า ชัก กดการท�ำงาน

ของหัวใจและการหายใจ

COHb ร้อยละ 70 -80	 ผู้ป่วยจะเริ่มชีพจรช้า หายใจช้า

เสียชีวิตได้ภายใน 2-3 ชั่วโมง

COHb ร้อยละ 80 -90	 ผู้ป่วยจะเสียชีวิตภายในไม่เกิน

1 ชั่วโมง

COHb ร้อยละ 90 -100	 ผู้ป่วยจะเสียชีวิตภายในไม่กี่นาที 

ไฮโดรเจนไซยาไนด์ (Hydrogen cyanide) เป็นรูปก๊าซของ

ไซยาไนด์ (cyanide) ที่เกิดจากการเผาไหม้ของสารที่มีส่วนประกอบ

ของไนโตรเจนและคาร์บอน เช่น พลาสติก โพลิเมอร์ (polymer) 

ขนสัตว์ ผ้าไหมรวมถึงกระดาษเช่นหนังสือพิมพ์เป็นต้น ไฮโดรเจน

ไซยาไนด์เป็นก๊าซที่ไม่มีสี มีกลิ่นคล้ายบิทเทอร์ อัลมอนด์ (bitter  

almond) อย่างไรก็ตามในสถานที่เกิดเหตุก็เป็นการยากในการ 

จ�ำแนกกลิ่นของไฮโดรเจนไซยาไนด์ ไซยาไนด์จะไปขัดขวาง 

cytochrome-c oxidase ในกระบวนการ cellular oxygenation 

ท�ำให้เกิดเนื้อเยื่อขาดออกซิเจนได้ (tissue anoxia) ระดับความ

เข้มข้นในอากาศจะมีผลต่ออาการและอาการแสดงของผู้ป่วย ระดับ

ความเข้มข้น 18-36 Part per million (ppm)  ผู้ป่วยจะเริ่มมี

อาการปวดศีรษะ ถ้าระดับความเข้มข้นถึง 100 ppm ผู้ป่วยจะเสีย

ชีวิตภายใน 1 ชั่วโมง  ถ้าระดับความเข้มข้นถึง 110-135 ppm ผู้

ป่วยจะเสียชีวิตภายใน 30 นาที ถ้าระดับความเข้มข้น 181 ppm 

ผู้ป่วยจะเสียชีวิตภายใน 10 นาที ถ้าระดับความเข้มข้นถึง 280 

ppm ผู้ป่วยจะเสียชีวิตทันที19,21

บางครั้งอาจแยกยากว่าผู้ป่วยไดรับคาร์บอนมอนอกไซด์หรือ

ไฮโดรเจนไซยาไนด์ อย่างไรก็ตามในผู้ป่วยที่ได้รับไฮโดรเจน- 

ไซยาไนด์มักจะมีการสูญเสียระดับความรู้สึกมากกว่า (loss of con-

scious) มีรูม่านตาขยาย (dilated pupils) มีภาวะชัก (seizure) 

ความดันต�่ำ (hypotension)  หายใจเร็ว (tachypnea) ในช่วงแรก

แล้วตามด้วยหายใจช้า (bradypnea) หรือหยุดหายใจ (central 

apnea) และตรวจพบว่ามีระดับ lactate ที่สูง22

การวินิจฉัยการบาดเจ็บจากการสูดดมควันไฟ (Diagnosis of 

inhalation injury)

เนื่องจากค�ำว่าการบาดเจ็บจากการสูดดมควันไฟ (inhalation 

injury) เป็นค�ำรวมๆที่อธิบายถึงการบาดเจ็บของทางเดินหายใจหรือ

ปอดก็ได้และเกิดจากการสูดดมไอร้อนหรือส่วนประกอบที่อยู่ในควัน
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ไฟก็ได้ รวมถึงอาจเกิดจากการสูดดมก๊าซคาร์บอนมอนอกไซด์หรือ

ไซยาไนด์ ในปัจจุบันยังไม่มีข้อสรุปที่ชัดเจนถึงวิธีการวินิจฉัยภาวะนี้ 

โดยส่วนใหญ่จึงใช้การวินิจฉัยจากประวัติและตรวจร่างกาย ร่วมกับ

อาจใช้วิธีส่องกล้องตรวจทางเดินหายใจ (bronchoscopy) เหตุผล

ที่ยังไม่สามารถมีข้อตกลงที่ชัดเจนในการวินิจฉัยได้แก่

1.	 การสูญเสียการท�ำงานของปอดเนื่องจากการสูดดมเกิดจาก

การตอบสนองการอักเสบของร่างกาย (inflammatory response) 

และแสดงอาการในวันที่ 2-3 ได้

2.	 ระบบทางเดินหายใจล้มเหลว อาจไม่เป็นสัดส่วนกับความ

รุนแรงของการสูดดมเข้าไป23

3.	 ในผู้ป่วยที่มีบาดแผลไฟไหม้น�้ำร้อนลวกที่ผิวหนังที่มีขนาด

ใหญ่ ก็สามารถเกิดระบบทางเดินหายใจล้มเหลวได้จากการตอบ

สนองการอักเสบของร่างกายทั้งตัว  (systemic inflammatory 

response)24,25 และอาจเกิดจากการให้สารน�้ำในปริมาณมากได้

ดังนั้นในผู้ป่วยหลายรายจึงไม่สามารถบอกได้ว่าการมีภาวะทาง

เดินหายใจที่ผิดปกติที่เกิดจากการสูดดมควันไฟหรือจากปฏิกิริยา

ตอบสนองของร่างกายจากไฟไหม้น�้ำร้อนลวกตามร่างกายขนาดใหญ่ 

ประวัติที่ส�ำคัญได้แก่กลไกการบาดเจ็บและระยะเวลาในการสัมผัส

กับความร้อนเช่น การติดอยู่ในบ้านหรือรถที่ไฟไหม้ (closed space) 

จะมีความรุนแรงกว่า อย่างไรก็ตามร้อยละ 20 ของผู้ป่วยที่บาดเจ็บ

จากการสูดดมควันไฟจะอยู่ในที่เปิด (opened space) เช่นอยู่ใน

บริเวณใกล้เคียงกับที่มีไฟไหม้ป่าหรือไหม้ชุมชน การบาดเจ็บจาก

แก๊สระเบิดหรือวัตถุระเบิดในระยะใกล้ก็สามารถน�ำพาควันไฟหรือ

แก๊สที่ร้อนผ่านไปยังทางเดินหายใจได้ หรือในกรณีไฟไหม้โรงงาน

เคมีจะท�ำให้เกิดการบาดเจ็บได้รุนแรงกว่าจากการสูดดมสารเคมี

การตรวจร่างกาย อาจพบมีบาดแผลไฟไหม้บริเวณใบหน้า ขน

คิ้วหรือขนจมูกไหม้ มีคราบเขม่าบริเวณใบหน้าหรือช่องปากต่างๆ 

การพบเสมหะสีเขม่า (carbonaceous sputum) บ่งชี้ว่ามีการสูด

ดมควันไฟเข้าไปท�ำให้เกิดการบาดเจ็บต่อเยื่อบุทางเดินหายใจ การ

ตรวจพบอาการอื่นเช่น เสียงหายใจขัด หายใจมีเสียงดัง เสียงแหบ 

น�้ำลายไหล กลืนล�ำบาก บ่งบอกว่ามีภาวะเยื่อบุทางเดินหายใจส่วน

บนบวม ท�ำให้เกิดการอุดกั้นทางเดินหายใจส่วนบนได้

การวัดระดับออกซิเจนทั้งจากปลายนิ้ว (pulse oximetry) และ

จากเส้นเลือดแดง (arterial blood gas) ในช่วงแรกอาจยังไม่มี

การเปลี่ยนแปลงรวมถึงการถ่ายภาพรังสีปอด (chest X-ray) อาจ

ยังปกติได้ อย่างไรก็ตามก็มีความส�ำคัญในการเป็นข้อมูลพื้นฐาน

เพื่อใช้ในการดูการเปลี่ยนแปลงของผู้ป่วย

การส่องกล้องดูทางเดินหายใจ (fiberoptic bronchoscopy)

ถือเป็นการวินิจฉัยการบาดเจ็บจากการสูดดมควันไฟได้รวดเร็ว26 

สามารถมองเห็นทางเดินหายใจส่วนบนและส่วนล่างได้ (bronchus) 

ได้โดยตรง อาจพบคราบเขม่า รอยบวมแดง ถุงน�้ำ รอยถลอกหรือ

จุดเลือดออกได้ ดังนั้นจึงถือว่าการส่องกล้องดูทางเดินหายใจ 

(fiberoptic bronchoscopy) เป็นวิธีมาตรฐาน (gold standard) 

ในการวินิจฉัยภาวะบาดเจ็บจากการสูดดมควันไฟ1 อย่างไรก็ตาม

บางครั้งการส่องกล้องดูทางเดินหายใจที่เร็วเกินไปอาจไม่พบว่ามีการ

เปลี่ยนแปลงของเยื่อบุทางเดินหายใจได้26 เนื่องจากรอยโรคอาจยัง

ไม่ปรากฏให้เห็นได้  นอกจากนี้ภาวะหายใจล้มเหลวในผู้ป่วยที่มี

ประวัติสูดดมควันไฟ อาจเกิดจากกลไกอื่นที่ไม่ใช่จากความร้อน

ของควันไฟโดยตรงท�ำให้การส่องกล้องดูทางเดินหายใจไม่พบการ

เปลี่ยนแปลงได้27 โดยสรุปแล้วประโยชน์ของการส่องกล้องดูทาง

เดินหายใจ (bronchoscopy) ได้6 1) ใช้ในการวินิจฉัย สามารถ

เห็นรอยไหม้ของทางเดินหายใจได้โดยตรง28  2) ช่วยในการก�ำจัด

เสมหะ คราบเลือด น�้ำเหลืองที่เหนียวติดอยู่ออกมาได้เพื่อให้การ

หายใจท�ำได้ดีขึ้น และลดการเกิดปอดอักเสบ (pneumonia) ถุงลม

แฟบ (atelectasis)29  3) น�ำเสมหะมาเพาะเชื้อตรวจได้ในกรณีที่

สงสัยว่ามีการติดเชื้อโดยการล้างหลอดลมและปอดได้ (bronchoal-

veolar lavage) เพื่อให้สามารถให้ยาปฎิชีวนะได้อย่างเหมาะสม30

การตรวจทางเวชศาสตร์ (radionuclide) เป็นตัวบอกการท�ำงาน

ของปอดจริงๆ ที่อยู่ต�่ำกว่าส่วนที่การส่องกล้องดูทางเดินหายใจมอง

เห็น การฉีด Xenon-133 ทางหลอดเลือดด�ำแล้วดูการขับออกทาง

ปอดเป็นตัวบ่งชี้ที่ดี (sensitive indicator) ของการท�ำงานของปอด 

ในผู้ป่วยที่มีการขับ Xenon-133 ออกทางปอดไม่ดีบ่งชี้ว่ามีการสูด

ดมควันไฟ31 การตรวจโดยใช้การสูดดม technetium-99 แล้วดู

การกระจายในปอดและขับออกเป็นวิธีในการดูการบาดเจ็บจากการ

สูดดมควันไฟได้32 อย่างไรก็ตามในผู้ป่วยที่มีพยาธิสภาพทางปอด

ไม่ดีอยู่แล้วอาจท�ำให้เกิดผลบวกเทียมได้ นอกจากนี้ในผู้ป่วยที่มี

อาการหนักการเคลื่อนย้ายเพื่อไปท�ำการตรวจทางรังสีอาจท�ำได้ยาก

มีการศึกษาโดยการตรวจหา soluble urokinase plasminogen 

activator receptor (suPAR) ซึ่งเกิดจากการแตกตัวของโปรตีนที่

ผนังเซลล์ในกระบวนการอักเสบ การตรวจหา suPAR เพื่อใช้ในการ

วินิจฉัยและบอกการพยากรณ์โรค กล่าวคือการตรวจพบ suPAR 

ในน�้ำที่ได้จากการล้างหลอดลม(bronchial lavage fluid) บ่งชี้ว่า

มีการสูดดมควันไฟ และหากพบว่า suPAR ในเลือดสูงด้วยบ่ง

ช้ีว่าผู้ป่วยมีแนวโน้มที่จะต้องใช้เคร่ืองช่วยหายใจเป็นเวลานาน33 
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อย่างไรก็ตามการใช้ suPAR ในผู้ป่วยที่มีการสูดดมควันไฟยัง

ไม่เป็นที่แพร่หลายมากนัก

การรักษาผู้ป่วยที่ได้รับบาดเจ็บจากการสูดดมควันไฟ (Manage-

ment of inhalation injury)

การรักษาผู้ป่วยที่มีการสูดดมควันไฟควรท�ำทันทีตั้งแต่ที่เกิด

เหตุ (at scene resuscitation) การรักษาที่รวดเร็วและถูกต้อง

จะท�ำให้โอกาสรอดชีวิตสูงขึ้น โดยการรักษาจะมุ่งเน้นการแก้ไขทั้ง

จากทางเดินหายใจที่ถูกความร้อน ภาวะคั่งของคาร์บอนมอนอกไซด์ 

ไซยาไนด์ ระบบการแลกเปลี่ยนก๊าซที่ผิดปกติรวมถึงการให้สารน�้ำ

ทดแทนอย่างเหมาะสม

การรักษาทางเดินหายใจเป็นสิ่งส�ำคัญ ผู้ป่วยที่ทางเดินหายใจ

ได้รับความร้อนจะท�ำให้เกิดการบวมของเนื้อเยื่อได้ตั้งแต่จมูก ช่อง

ปาก ล�ำคอ รวมถึงทางเดินหายใจทั้งส่วนบนและล่างได้ อาการอุด

กั้นทางเดินหายใจอาจไม่เกิดขึ้นในช่วงแรกได้ โดยเนื้อเยื่อในช่อง

ปากและจมูกจะค่อยๆ บวมขึ้นจนอุดกั้นทางเดินหายใจหลังอุบัติเหตุ

ถึง 24-48 ชั่วโมงได้ การใส่ท่อช่วยหายใจเพื่อป้องกันภาวะทางเดิน

หายใจส่วนบนอุดกั้นควรท�ำแต่เนิ่นๆ ภาวะที่ควรใส่ท่อช่วยหายใจ

ในระยะแรกเลยได้แก่ผู้ป่วยมีอาการและอาการแสดงของทางเดิน

หายใจอุดกั้น ได้รับไฟไหม้บริเวณใบหน้าและล�ำคอ ได้รับไฟไหม้

น�้ำร้อนลวกมากกว่าร้อยละ 40 ของพื้นที่ผิวร่างกาย สัญญาณชีพไม่

คงที่ มีภาวะหายใจล้มเหลว หรือได้รับพิษจากคาร์บอนมอนอกไซด์

หรือไซนาไนด์3

การให้ออกซิเจน เนื่องจากผู้ป่วยที่มีการสูดดมควันไฟจะมีโอกาส

ได้รับคาร์บอนมอนอกไซด์แล้วท�ำให้เกิดคาร์บอนมอนอกไซด์คั่งได้ 

การตรวจพิษจากคาร์บอนมอนอกไซด์จะต้องตรวจระดับ COHb 

ในเส้นเลือดแดงโดยใช้ co-oximeter การตรวจระดับความอิ่มตัว

ของออกซิเจนจากปลายนิ้ว [peripheral saturation of oxygen 

(SpO2)] อาจแสดงค่าปกติได้เนื่องจากไม่สามารถแยก COHb กับ 

oxygenated hemoglobin ได้34 การดู saturation of oxygen 

จะดูได้จาก arterial (SaO2) เท่านั้น

โดยปกติแล้วค่าครึ่งชีวิต (half-life) ของคาร์บอนมอนอกไซด์

ที่อุณหภูมิห้องจะอยู่ที่ 3 ถึง 4 ชั่วโมง การให้ออกซิเจนร้อยละ 

100 จะท�ำให้ค่าครึ่งชีวิตเหลือ 30 ถึง 90 นาที เพราะฉะนั้นผู้ป่วย

ที่มีประวัติสูดดมควันไฟควรให้ออกซิเจนร้อยละ 100 อย่างน้อย 

6 ถึง 8 ชั่วโมงเพื่อก�ำจัดคาร์บอนมอนอกไซด์ออกโดยผ่านทาง 

non-rebreather mask หรือ endotracheal tube จนระดับ 

COHb น้อยกว่าร้อยละ 535

การให้ออกซิเจนความดันบรรยากาศสูง (hyperbaric oxygen) 

จะท�ำให้ค่าครึ่งชีวิตเหลือ 15 ถึง 23 นาที อย่างไรก็ตามในการ

เคลื่อนย้ายผู้ป่วยที่สูดดมควันไฟไปยังเคร่ืองให้ออกซิเจนความ

ดันบรรยากาศสูง (hyperbaric oxygen) ก็มีความเสียงสูงโดย

เฉพาะในรายที่ต้องใช้เครื่องช่วยหายใจหรือสัญญาณชีพยังไม่คงที่

จะไม่สามารถให้การรักษาโดยวิธีนี้ได้และการให้ออกซิเจนความดัน

บรรยากาศสูงยังเพิ่มโอกาสของการเกิดลมรั่วในช่องปอดด้วย

การวินิจฉัยภาวะเป็นพิษจากไซยาไนด์จะสงสัยในรายที่มี lactic 

acidosis36 รวมถึงการมีค่าความอิ่มตัวของออกซิเจน (oxygen 

saturation) ในเส้นเลือดแดงและเส้นเลือดด�ำต่างกันน้อยกว่า 

10 มม.ปรอท37 Hydroxocobalamine หรือวิตามินบี12 จะจับ

กบัไฮโดรเจนไซยาไนด์ (hydrogencyanide) แล้วขับออกทางไต 

ท�ำให้ปัสสาวะเป็นสีแดงซึ่งการให้ hydroxocobalamine นี้มีผล

ข้างเคียงน้อยและช่วยเพิ่มอัตราการรอดชีวิตด้วย38 มีการแนะน�ำว่า

ควรมีการให้ hydroxocobalamine ตั้งแต่ผู้ป่วยขณะเดินทางในรถ

พยาบาลก่อนถึงโรงพยาบาลด้วย39 โดยปกติแล้วค่าครึ่งชีวิต (half-

life) ของไฮโดรเจนไซยาไนด์ในร่างกายมนุษย์อยู่ที่ 1 ชั่วโมง ดัง

นั้นการรักษาให้เร็วที่สุดจะช่วยลดอัตราการเสียชีวิตได้

ยาแก้พิษของไฮโดรเจนไซยาไนด์ (hydrogencyanide) ตัว

อื่นเช่น sodium thiosulphate จะไปจับกับไฮโดรเจนไซยาไนด์ 

กลายเป็น thiocyanate แล้วขับออกทางปัสสาวะแต่ไม่เป็นที่นิยม

มากนักเนื่องจากออกฤทธิ์ช้า ยาแก้พิษ (antidote) ของไฮโดรเจน

ไซยาไนด์อีกตัวได้แก่ amyl nitrite โดยการให้ทางการสูดดม โดย 

nitrite จะไปจับกับฮีโมโกบิลกลายเป็น methemoglobin ซึ่งจับ

กับไฮโดรเจนไซยาไนด์ อย่างไรก็ตาม nitrite ท�ำให้เกิดความดัน

ต�่ำได้และ methemoglobin จะไม่น�ำออกซิเจนซึ่งอาจท�ำให้ผู้ป่วย

มีอาการแย่ลงได้หากมีไฮโดรเจนไซยาไนด์ระดับสูงหรือมีการสูดดม

คาร์บอนมอนอกไซด์ร่วมด้วย40 ดังนั้นในกรณีสงสัยผู้ป่วยสูดดม

ไฮโดรเจนไซยาไนด์ควรให้ hydroxocobalamine หรือวิตามินบี12 

ทางเส้นเลือดด�ำทันที โดยเฉพาะในรายที่มี lactic acidosisคั่งเป็น

เวลานานหรือไม่รู้สึกตัวโดยไม่สามารถหาสาเหตุได้ (unexplained 

loss of consciousness)1

การให้สารน�้ำจะค�ำนวณโดยใช้สูตร 2-4 ซีซี คูณน�้ำหนักตัว 

คูณร้อยละของพื้นที่ผิวของร่างกายที่ได้รับไฟไหม้ ถึงแม้ว่าในผู้

ป่วยที่มีการสูดดมควันไฟจะต้องการสารน�้ำในปริมาณมากกว่าผู้

ป่วยที่ไม่มีการสูดดมควันไฟ (เฉลี่ย 5.76 mL/kg/พื้นที่ผิวในผู้

ป่วยที่มีการสูดดมควันไฟ กับ 3.98 mL/kg/พื้นที่ผิวในผู้ป่วยที่

ไม่มีการสูดดมควันไฟ)41 การให้สารน�้ำจะเริ่มที่สูตรปกติเหมือน
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ผู้ป่วยที่ไม่มีการสูดดมควันไฟก่อนแล้วใช้การดูปริมาณปัสสาวะ

ที่ 0.5-1 mL/kg/hr เพื่อปรับปริมาณการให้สารน�้ำ

ในผู้ป่วยที่ทางเดินหายใจและหลอดลมได้รับบาดเจ็บจากไอร้อน

และควันไฟจะท�ำให้เกิดจุดเลือดออก แผล น�้ำเหลืองในทางเดิน

หายใจและหลอดลมได้ การให้ออกซิเจนที่มีความชื้น (humidified 

oxygen) จะช่วยลดความเหนียวหนืดของคราบสะเก็ดและน�้ำเหลือง

ได้นอกจากนี้ยังร่วมกับการเคาะปอด ดูดเสมหะบ่อยๆด้วย การให้

ผู้ป่วยนอนยกหัวสูง 30 ถึง 45 องศาจะช่วยให้ทางเดินหายใจโล่ง

ได้ การส่องกล้องทางเดินหายใจ (fiberoptic bronchoscopy) 

ยังสามารถช่วยในการก�ำจัดเสมหะที่เหนียวติดอยู่ออกมาได้รวม

ถึงน�ำเสมหะมาเพาะเชื้อตรวจได้ในกรณีที่สงสัยว่ามีการติดเชื้อ

โดยการล้างหลอดลมและถุงลมได้ (bronchoalveolar lavage) 

นอกจากนี้ในผู้ป่วยที่สูดดมควันไฟพบว่าจะเกิดภาวะหลอดลมตีบ

หดเกร็ง (bronchospasm) ได้จากการระคายเคืองจากเขม่าที่เกิด

จากการเผาไหม้ได้ การรักษาจะท�ำได้โดยการให้ยาขยายหลอดลม

พวก β- agonist เช่น salbutamol 

การให้ยา heparin ทางการหายใจ (aerosolized) จะลดการ

จับตัวกันของสารคัดหลั่งที่เกิดจากการลอกตัวของเยื่อบุทางเดิน

หลอดลมจากไฟไหม้ พบว่าการให้ heparin ทางการหายใจจะ

ไม่มีผลต่อการแข็งตัวของเลือดในร่างกาย42-44 การให้ยาละลาย

เสมหะพวก acetylcysteine จะช่วยลดความหนืดของเสมหะ

และยังช่วยเป็น antioxidant ในปอดได้ด้วย ซึ่งสามารถให้ได้ใน

รูปแบบทั้งทางเดินหายใจ (aerosol) หรือเส้นเลือดด�ำก็ได้ การให้

ยา heparin ทางการหายใจ (aerosolized) 10,000 IU ร่วมกับ 

N- acetylcysteine จะช่วยลดความรุนแรงของโรคและลดระยะ

เวลาในการใช้เครื่องช่วยหายใจได้ 

การใช้เครื่องช่วยหายใจ ยังไม่มีข้อสรุปถึง ideal mode of 

mechanical อย่างไรกต็ามจุดประสงค์ของการใช้เคร่ืองช่วยหายใจ 

ก็เพื่อให้ปอดสามารถแลกเปลี่ยนก๊าซออกซิเจนได้และคงสภาพ

ของทางเดินหายใจและถุงลมโดยไม่ท�ำให้เกิดการขยายตัวของ

ถุงลมมากเกินไปจนเกิดปอดแตกได้ ในผู้ป่วยที่สูดดมควันไฟจะ

มีการบวมของทางเดินหายใจและถุงลมท�ำให้เกิดการเพิ่มข้ึนของ

แรงต้านของทางเดินหายใจ (airway resistance) และเกิดการ

เพิ่มขึ้นของความดันในทางเดินหายใจ (airway pressure) ได้

ง่าย ดังนั้นส่วนใหญ่จึงแนะน�ำให้ใช้ low tidal volume (ปริมาตร

อากาศที่ไหลเข้าออกจากปอดผู้ป่วยต่อการหายใจ 1 ครั้ง) ไม่เกิน 

6 mL/kg ซึ่งพบว่าจะช่วยลดอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยที่มีภาวะ

หายใจล้มเหลวเฉียบพลัน (ARDS)45 เพราะฉะนั้นในผู้ป่วยที่สูด

ดมควันไฟเมื่อจ�ำเป็นต้องใช้เครื่องช่วยหายใจจะตั้ง lower peak 

airway pressure และ low tidal volume โดยยังคงรักษาระดับ

ของ pHในเลือดที่มากกว่า 7.2-7.2542,46 

ภาวะหายใจล้มเหลวเฉียบพลัน [Acute respiratory distress 

syndrome (ARDS)] โดยทั่วไปเกิดจากการมีน�้ำรั่วออกมาอยู่ในถุง

ลม (alveoli flooding) ท�ำให้ไม่สามารถแลกเปลี่ยนก๊าซออกซิเจนได้

ท�ำให้เนื้อเยื่อต่างๆ ของร่างกายเกิดภาวะขาดออกซิเจน (hypoxia) 

อย่างไรก็ตามในผู้ป่วยที่สูดดมควันไฟจะเกิดการระคายเคืองของ

หลอดลมขนาดเล็กจากฝุ่นละอองของควันไฟท�ำให้หลอดลมขนาด

เล็กนี้มีการหดตัว (spasm) หรืออุดตันได้ เกิดภาวะ ventilation- 

perfusion mismatch จากการที่มีเลือดมาเลี้ยงบริเวณนั้นมาก

ขึ้นแต่แลกเปลี่ยนก๊าซ (ventilation) น้อยลง ดังนั้นการรักษาผู้

ป่วยสูดดมควันไฟจะต้องให้ความส�ำคัญทั้งหลีกเลี่ยงการเกิดการ

บาดเจ็บเพิ่มขึ้นของปอดจากการใช้เครื่องช่วยหายใจ (ventilator-

induced lung injury) ต้องมีการล้างและระบายทางเดินหายใจ

ให้โล่งอยู่เสมอ (actively providing pulmonary toilet) และ

สามารถคงสภาพของถุงลมให้โป่งอยู่เสมอ (recruiting and sta-

bilizing collapsed alveoli)1

การรักษาโดยการใช้ low tidal volumes และ low pres-

sures อาจท�ำให้เกิดภาวะคาร์บอนไดออกไซด์คั่ง (hypercapnia) 

ได้ ซึ่งเรียกว่า permissive hypercapnia6,47 พบว่าการท�ำให้เกิด 

permissive hypercapnia ปลอดภัยในผู้ป่วยเด็ก46 อย่างไรก็ตาม

ประโยชน์ของการรักษา ARDS โดยท�ำให้เกิด permissive hyper-

capnia ในผู้ใหญ่ยังคงต้องศึกษาต่อไป โดยทั่วไปมีแนวทางของ 

permissive hypercapnia หมายถึง ยอมรับคา PaCO2 ที่มากกวา

ปกติแตไมเปนอันตรายตอผูปวย

การใช้เครื่องช่วยหายใจแบบสั่นความถี่สูง (high frequency 

oscillatory ventilation (HFOV)) โดยการใช้ความดันคงที่เพื่อ

ท�ำให้ถุงลมขยายตัวและลด dead space  การระบายอากาศ (ven-

tilation) ท�ำได้โดยการใช้ความถี่สูงที่ low tidal volume เพื่อให้

เกิดแรงดันไปขยายถุงลม48 การใช้ HFOV ใช้ได้ผลในผู้ป่วยหนัก

ทารกแรกเกิดเพื่อรักษา respiratory distress syndrome, อย่างไร

ก็ตามการใช้ HFOV ในผู้ป่วยที่สูดดมควันไฟที่มี ARDS ร่วมด้วย

จะท�ำให้เกิดคาร์บอนไดออกไซด์คั่ง (hypercapnia) มากขึ้นและ

ยังไม่มีข้อมูลที่ชัดเจนถึงประโยชน์ที่ได้รับ ดังนั้น HFOV จึงไม่ใช้

เป็นตัวเลือกแรกในการรักษาผู้ใหญ่ที่สูดดมควันไฟที่มี ARDS มี
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ได้แก่เครื่องช่วยหายใจแบบเคาะด้วยความถี่สูง [High Frequency 

Percussive Ventilation (HFPV)] จะเป็นการให้ปริมาณออกซิเจน

น้อยแต่ถี่ จุดประสงค์เพื่อลดการเกิด barotrauma และเพิ่มการ

ก�ำจัดคาร์บอนและเนื้อตายอื่นๆ ในหลอดลม อย่างไรก็ตามพบว่า

ไม่ควรใช้ในผู้ป่วยสูดดมควันไฟแล้วเกิด ARDS ที่มีพยาธิสภาพ

ของปอดอยู่ก่อนแล้ว Extracorporeal Membrane Oxygenation 

(ECMO) เป็นการให้ออกซิเจนโดยตรงแก่เลือดโดยผ่านทางปอด

เทียม (pulmonary bypass machine)49 การใช้ ECMO มีใช้

มากขึ้นในผู้ป่วยหนักที่มีระบบการหายใจล้มเหลว แต่การใช้ในผู้

ป่วยสูดดมควันไฟยังต้องศึกษาต่อไป 

การสูดดมไนตริกออกไซด์ (Inhaled nitric oxide) ท�ำงานโดย

การเพิ่ม cyclic guanosinemonophosphate ในกล้ามเนื้อเรียบ50 

ท�ำให้เกิดการขยายตัวของหลอดเลือด เมื่อสูดดมเข้าไปจะท�ำให้เพิ่ม

การไหลเวียนโลหิตในปอด ลดความดันสูงในปอด (pulmonary 

hypertension) ได้ โดยปกติการสูดดมไนตริกออกไซด์จะใช้รักษา

ภาวะ hypoxemia ที่เกิดจากความดันในปอดสูงในทารกแรกเกิด 

การใช้ไนตริกออกไซด์ในผู้ป่วยที่สูดดมควันไฟจะช่วยเพิ่มการไหล

เวียนออกซิเจน อย่างไรก็ตามยังไม่พบว่าเพิ่มอัตราการรอดชีวิต ดัง

นั้นปัจจุบันการสูดดมไนตริกออกไซด์จะใช้ในกรณีผู้ป่วยล้มเหลว

จากการรักษาโดยวิธีมาตรฐานทั้งหมดแล้ว51

โทโคฟีรอล (Tocopherol) หรือวิตามินอี เป็นสารต้านอนุมูล

อิสระ(antioxidant) ช่วยในการก�ำจัด reactive oxygen และ 

nitrogen species ที่เกิดขึ้นจากการสูดดมควันไฟ มีการศึกษา

พบว่าการให้สูดดมโทโคฟีรอลในสัตว์ทดลองจะช่วยเพิ่มการแลก

เปลี่ยนก๊าซออกซิเจนในปอด52,53 อย่างไรก็ตามการให้โทโคฟีรอล 

(tocopherol) หรือวิตามินอีทั้งในรูปแบบการทานหรือสูดดมในทาง

คลินิกส�ำหรับผู้ป่วยสูดดมควันไฟยังต้องมีการศึกษาต่อไป

การใช้ยาสเตียรอยด์ในผู ้ป่วยท่ีสูดดมควันไฟไม่พบว่ามี

ประโยชน์54,55 และยังเพิ่มความเสี่ยงในการติดเชื้อด้วย การให้ยา

ปฏิชีวนะควรให้เมื่อมีหลักฐานว่ามีการติดเชื้อแล้วโดยเฉพาะเมื่อได้

ผลเพาะเชื้อ อาจจะจากในปอดหรือจากแผลไฟไหม้ตามร่างกาย การ

ให้ยาปฏิชีวนะเพื่อป้องกันการติดเชื้อ (prophylactic antibiotic) 

ไม่ช่วยลดอัตราการเสียชีวิต56 และยังท�ำให้เกิดการดื้อยาของเชื้อ

โรคเพิ่มขึ้นด้วย57

ผลระยะยาวของผู้ป่วยที่สูดดมควันไฟ 

ผลเสียผลระยะยาวของการสูดดมควันไฟมีความรุนแรงได้หลาย

แบบขึ้นกับความรุนแรงและสาเหตุของการเกิดการสูดดมควันไฟ 

ในผู้ป่วยที่เนื้อเยื่อของทางเดินหายใจได้รับบาดเจ็บจากความร้อน

รวมถึงการใส่ท่อช่วยหายใจเป็นเวลานานอาจท�ำให้เกิดแผลเป็น แผล

หดรั้งของ vocal cords และ epiglottis ได้ ท�ำให้เกิดเสียงแหบ 

เสียงเปลี่ยนจนถึงส�ำลักอาหารและน�้ำได้

การตอบสนองไวเกินของหลอดลม (hyperactive or bron-

chospastic of airways) ที่เกิดจากการเพิ่มขึ้นของ cytokine 

เช่น TNF-α, IFN-gamma, IL-2 ในเลือดและปอด ซึ่งมีรายงาน

ว่าภาวะนี้สามารถอยู่ได้นานถึง 6 เดือน อย่างไรก็ตามพบว่าผู้ป่วย

ส่วนใหญ่จะมีการท�ำงานของปอด (pulmonary function test) 

กลับมาปกติ58 มีรายงานถึงผลเสียระยะยาวอื่นเช่น obstructive 

และ restrictive pattern ของการท�ำงานของปอด รวมถึง fibrotic 

lung ด้วย ดังนั้นจึงควรติดตามอาการของผู้ป่วยรวมถึงตรวจการ

ท�ำงานของปอด (pulmonary function test) เป็นระยะด้วย1

สรุป

การบาดเจ็บจากการสูดดมควันไฟเป็นภาวะที่ส�ำคัญซึ่งเป็นตัว

บอกอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยที่ได้รับบาดเจ็บจากการถูกไฟไหม้ 

การเข้าใจถึงกลไกการบาดเจ็บและพยาธิสภาพที่เกิดขึ้น ร่วมกับการ

รักษาที่ถูกต้องและรวดเร็วโดยเฉพาะตั้งแต่การน�ำส่งโรงพยาบาล

จะท�ำให้ผู้ป่วยมีอัตรารอดชีวิตที่สูงขึ้นรวมถึงลดอัตราการเกิดภาวะ

แทรกซ้อนได้ด้วย ยิ่งไปกว่านั้นการรักษาจะต้องอาศัยความร่วมมือ

แบบสหสาขาวิชาชีพในการดูแลผู้ป่วยทั้งแพทย์ทางด้านศัลยกรรม

ตกแต่ง ศัลยกรรมทั่วไป อายุรแพทย์ อายุรแพทย์ทางเดินหายใจ 

แพทย์หูคอจมูก รวมถึงพยาบาลประจ�ำรถส่งต่อ ประจ�ำห้องฉุกเฉิน

และหอผู้ป่วยหนักด้วย 
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