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บทน�ำ

ภาวะแทรกซ้อนในผู้ป่วยที่มาด้วยโรคทางออร์โธปิดิกส์มีจ�ำนวน

มาก โดย 2 ภาวะแทรกซ้อนที่พบได้บ่อยในเวชปฏิบัติและอาจจะส่ง

ผลให้ผู้ป่วยเกิดความทุกพลภาพหรือเสียชีวิตอย่างเฉียบพลันหาก

นักศึกษาแพทย์หรือแพทย์เวชปฏิบัติไม่ทราบภาวะดังกล่าว คือ 

ภาวะลิ่มไขมันอุดกั้น หรือ Fat Embolism Syndrome (FES) 

และกลุ่มอาการลิ่มเลือดอุดกั้นจากหลอดเลือดด�ำ หรือ Venous 

Thromboembolism (VTE) ซึ่งส่วนมากทั้งสองภาวะนี้จะพบได้ใน

ผู้ป่วยที่มีการบาดเจ็บของกระดูกส่วนมากมักเกิดจากอุบัติเหตุหรือ

ผู้ป่วยที่เข้ารับการผ่าตัดทางออร์โธปิดิกส์ เช่น การผ่าตัดเปลี่ยนข้อ

เข่าหรือข้อสะโพกเทียม (knee or hip arthroplasty) เป็นต้น แต่

ในที่นี้จะกล่าวถืงภาวะลิ่มไขมันอุดกั้นเฉียบพลันเพียงภาวะเดียว

ภาวะลิ่มไขมันอุดกั้นเฉียบพลัน

ภาวะลิ่มไขมันอุดกั้นได้ถูกน�ำเสนอตั้งแต่ปี ค.ศ. 1862 โดย 

Friedrich Albert Zenker จากการชันสูตรศพ ต่อมา FES ได้ถูก

วินิจฉัยทางคลินิกครั้งแรก โดย Von Bergmann ในปี ค.ศ.18731,2

ส�ำหรับนิยามของ FES คือ ภาวะที่มีลิ่มไขมัน (fat embolisms) 

หรืออณูของไขมัน (fat droplets) อยู่ในกระแสเลือด โดยลิ่มเลือด

ดังกล่าว อาจจะก่อให้เกิดพยาธิสภาพหรือไม่ก็ได้ จากการชันสูตรศพ 

ผู้ป่วยที่มีประวัติบาดเจ็บที่เกี่ยวข้องกับกระดูก (skeletal trauma) 

และผู้ป่วยที่มีประวัติกระดูกรยางค์หัก (สong bone fractures) 

หรือกระดูกเชิงกรานหัก (pelvic fracture) พบว่า มีลิ่มไขมันหรือ

อนุของไขมันในหลอดเลือดของปอด ได้ประมาณร้อยละ 50-903 

แต่ท้ังนี้อย่างที่กล่าวไปข้างต้นว่าลิ่มไขมันอาจจะก่อให้เกิดพยาธิ

สภาพหรือไม่ก็ได้ ดังนั้นอุบัติการณ์ของการเกิดอาการจากลิ่มไข

มันหรืออนุของไขมันอุดกั้น ยังไม่แน่ชัดเจน จากผลการศึกษาที่

ผ่านมาพบอุบัติการณ์ของภาวะลิ่มไขมันอุดกั้นเฉียบพลัน ตั้งแต่

ร้อยละ 0.12 ถึงร้อยละ 35 และมีอัตราการตายที่ร้อยละ 5-154-6

ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิด FES1,2,7,8

1.	 มีประวัติการบาดเจ็บของกระดูก โดยเฉพาะกระดูกรยางค์

หัก (long bone fractures) หรือกระดูกเชิงกรานหัก (pelvic 

fractures) รวมไปถึงกระดูกส่วนอื่นๆ หรือมีกระดูกหักหลาย

ต�ำแหน่ง (multiple fractures) หรือประวัติการมีกระดูกหักและ

ไม่ได้รับการรักษา หรือกระดูกหักที่ยังสามารถขยับหรือเคลื่อนได้

อยู่เนื่องจากยังไม่ได้รับการผ่าตัดดามกระดูก (unstable fracture 

or delayed fracture fixation)

2.	 มีประวัติการผ่าตัดทางศัลยกรรมกระดูกและข้อ ได้แก่ การ

ผ่าตัดเปลี่ยนข้อเข่าหรือข้อสะโพกเทียม (knee or hip arthro-

plasty) การผ่าตัดกระดูกสันหลังหรือการฉีดซีเมนต์เข้ากระดูกสัน

หลัง (instrumented spine surgery or vertebroplasty) และ

การผ่าตัดใส่เหล็กดามในช่องโพรงกระดูก (intramedullary rod 

and nail fixation)

3.	 มีประวัติบาดเจ็บจากไฟไหม้ หรือมีการบาดเจ็บจากการ

ถูกกดทับหรือการระเบิด

4.	 มีประวัติบาดเจ็บต่อเนื้อเยื่อไขมัน หรือมีประวัติการดูดไข

มัน (liposuction) หรือฉีดไขมันเข้าร่างกาย (lipoinjection)

5.	 มีประวัติการบาดเจ็บในปอดร่วมกับการบาดเจ็บอื่นๆ 

(concomitant pulmonary injury)

6.	 มีประวัติการเป็นโรคที่เกี่ยวข้องกับการตายของเนื้อเยื่อไข

มันหรือไขกระดูก (marrow necrosis) เช่น กระดูกติดเชื้อ (os-

teomyelitis), ตับอ่อนอักเสบ (pancreatitis), การอักเสบของ

ชั้นไขมัน (inflammation of subcutaneous adipose tissue), 

sickle cell C variant, การเปลี่ยนถ่ายไขกระดูก (bone mar-

row transplantation), ภาวะไขมันพอกตับเนื่องจากแอลกอฮอล์ 

(alcoholic fatty liver)

7.	 มีประวัติเจ็บป่วยจากพิษ carbon tetrachloride

8.	 มีประวัติการบริหารยาหรือสารน�้ำผ่านโพรงกระดูก (intra-

osseous fluid and drug administration)

9.	 มีประวัติการใช้เครื่องปอดและหัวใจเทียม (extracorporeal 

membrane oxygenation or cardiopulmonary bypass)

บทความฟื้นวิชา

ภาวะแทรกซ้อนในออร์โธปิดิกส์: ภาวะลิ่มไขมันอุดกั้น
ปวีณ  ตั้งจิตต์พิสุทธิ์
หน่วยศัลยศาสตร์ออร์โธปิดิกส์ ส�ำนักวิชาแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยแม่ฟ้าหลวง
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พยาธิสรีระของ FES1,2,9,10

จากการศึกษามี 2 สมมุติฐานที่เชื่อว่าอธิบายถึงพยาธิสภาพและ

อาการแสดงของ FES ได้แก่ mechanical hypothesis และ 

biochemical hypothesis

1.	 Mechanical hypothesis

กลไกหลักของสมมุติฐานนี้เกิดจากการเพิ่มความดันในโพรง

กระดูก (increase intramedullary pressure) จากการบาดเจ็บ

ของกระดูกหรือจากการรักษาทางการแพทย์ ท�ำให้เกิดการผลักดัน

ให้ อณูของไขกระดูก (marrow particles), ไขมัน (fat) หรือส่วน

ประกอบของกระดูก (bone fragments) เข้าสู่กระแสเลือดด�ำ ผ่าน

ทาง venous sinusoids ซึ่งกระบวนการดังกล่าว อาจจะส่งผล

ให้เกิดการอุดกั้นเส้นเลือดด�ำขนาดเล็กของปอด (เส้นผ่าศูนย์กลาง

หลอดเลือดประมาณ 20 ไมโครเมตร) ท�ำให้การแลกเปลี่ยนแก๊ส

ของปอดผิดปกติ (ventilation-perfusion mismatch) ส่งผลให้

ความดันแก๊สออกซิเจนในเลือดแดงต�่ำ (low partial pressure 

of oxygen; low PaO
2
) และความเข้มข้นของออกซิเจนในเลือด

ต�่ำ (low oxygen saturation; low SaO
2
) 

ทั้งนี้นอกจากการอุดกั้นหลอดเลือดในปอดแล้วนั้น ลิ่มไขมันอาจ

ผ่านเข้าสู่ระบบหลอดเลือดแดง โดยผ่านจากช่องหัวใจขวาบนสู่ช่อง

หัวใจซ้ายบน ผ่านทางช่องผนังของหัวใจห้องบนที่เปิดอยู่ (Patent 

Foramen Ovale) ท�ำให้ลิ่มไขมันสามารถไปอุดกั้นอวัยวะส่วนอื่นๆ

ได้ เช่น หลอดเลือดสมอง หลอดเลือดของไต และหลอดเลือดของ

ผิวหนัง ส่งผลให้อวัยวะต่างๆที่ลิ่มไขมันไปอุดกั้นเกิดการท�ำงานที่

ผิดปกติหรือล้มเหลวได้

2.	 Biochemical hypothesis

เมื่อลิ่มไขมันอยู่ในกระแสเลือด ร่างกายจะมีการสลายลิ่มไขมัน

ดังกล่าวผ่านเอนไซม์ lipoprotein lipase ส่งผลให้ได้ผลผลิตออก

มาเป็น Free Fatty Acids (FFAs) ซึ่ง FFAs ดังกล่าวจะเป็น

พิษต่อเซลล์เนื้อผิวปอด (pneumocytes) และเซลล์หลอดเลือด

ของปอด (lung endothelial cells) ท�ำให้เกิดการเพิ่ม pulmo-

nary permeability, ลดการสร้าง lung surfactant และเกิด 

pulmonary edema ตามมาได้ จนท้ายที่สุดเกิดภาวะหายใจล้ม

เหลวเฉียบพลัน (acute respiratory failure) และนอกจากนี้ลิ่ม

ไขมันในปอดจะกระตุ้นให้เกิดการอักเสบและกระตุ้นการแข็งตัวของ

เลือด ท�ำให้เกิดการอุดกั้นของเส้นเลือดจากลิ่มไขมันและลิ่มเลือด

ดังกล่าว โดยพบว่ามีการสร้าง cytokines ต่างๆ ได้แก่ platelet-

activating factor, phospholipase A2, cyclic guanosine 

monophosphate, serotonin และ nitric oxide เป็นต้น โดยสรุป 

biochemical hypothesis เป็นสมมุติฐานที่อธิบายถึงกลไกและ

พยาธิสรีระการเกิดภาวะ FES ในผู้ป่วยที่ไม่มีประวัติอุบัติเหตุหรือ

การบาดเจ็บของกระดูก และไม่มีประวัติการผ่าตัดทางศัลยกรรม

กระดูกและข้อนั่นเอง

จากที่กล่าวมาข้างต้นสมมุติฐานของการเกิดภาวะ FES นั้น 

เชื่อว่าเกิดร่วมกันทั้งสองสมมุติฐานพร้อมๆ กัน

อาการทางคลินิกของ FES [รูปที่ 1]1,2

อาการแสดงของ FES มักจะเกิดหลังจากอุบัติเหตุหรือการผ่าตัด

ประมาณ 12-72 ชั่วโมง อาการแสดงที่จัดเป็น “Triads” ของ FES 

ได้แก่ “pulmonary, neurologic และ cutaneous symptoms” 

แต่ทั้งนี้อาการของผู้ป่วย FES อาจจะไม่ได้มีจนครบ triads เสมอ

ไป โดยสามารถจ�ำแนกตามระบบได้ดังนี้

Pulmonary system

อาการทางระบบหายใจจะเป็นอาการแรกที่ผู้ป่วยแสดง โดย

พบได้มากถึงร้อยละ 75 ได้แก่ หายใจเร็ว (tachypnea), หายใจ

เหนื่อย (dyspnea) และระดับออกซิเจนในเลือดต�่ำ (hypoxemia) 

ซึ่งจะพบว่าระดับออกซิเจนในเลือด ณ ห้องปกติ (room oxygen 

saturation) มักจะน้อยกว่าร้อยละ 90, ระดับออกซิเจนในเลือดแดง 

(PaO
2
) มักจะน้อยกว่า 80 มิลลิเมตรปรอท และระดับ Alveolar-

arterial gradient (A-a gradient) มากกว่า 20 มิลลิเมตรปรอท

ทั้งนี้ผู้ป่วยอาจจะมีอาการรุนแรงได้มากขึ้นจนถึงระบบการ

หายใจล้มเหลว ซึ่งพบได้มากถึงร้อยละ 10-50

Neurologic system

ผู้ป่วยท่ีมาด้วยอาการแสดงทางระบบประสาทเนื่องมาจาก 

FES มักจะมาด้วยอาการที่ไม่จ�ำเพาะเจาะจง และระบุรอยโรคได้

ไม่ชัดเจน (non-specific, non-lateralizing และ mild diffuse 

encephalopathy) พบได้ร้อยละ 80 โดยอาการแสดงที่ตรวจพบ

ได้ ได้แก่ ซึม (drowsiness/stupor), กระวนกระบาย (anxiety), 

ไม่สงบ (restlessness), ชักเกร็ง (seizure), สับสน (confusion) 

จนถึงระดับโคม่า (coma) ส�ำหรับสาเหตุของอาการแสดงทางระบบ

ประสาท เกิดจากภาวะสมองบวม (cerebral edema) จากภาวะ

ระดับออกซิเจนในเลือดต�่ำ, สมองขาดเลือด และภาวะ FFAs ที่

เป็นพิษจากการสลาย fat particles ดังที่กล่าวไปขั้นต้นในหัวข้อ

พยาธิสรีระนั่นเอง ส�ำหรับอาการแสดงทางระบบประสาทโดยส่วน

ใหญ่จะฟื้นคืนได้เป็นปกติเมื่อ FES ดีขึ้น
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Cutaneous and skin

อาการแสดงที่จะพบได้ในระบบนี้ คือ จุดเลือดออกที่ผิวหนัง 

(petechial rash) พบได้ประมาณร้อยละ 25-95 โดยต�ำแหน่งที่

พบได้บ่อย คือ บริเวณด้านหน้าของล�ำตัวส่วนบน (upper ante-

rior torso) แต่ทั้งนี้ยังมีรายงานพบจุดเลือดออกบริเวณอื่น ได้แก่ 

oral mucous membrane, conjunctiva, skin fold บริเวณ

คอและรักแร้

จุดเลือดออกดังกล่าวเป็นชั่วคราวและจะหายได้เองภายใน 24 

ชั่วโมง สาเหตุของจุดเลือดออกเกิดจากเส้นเลือดของผิวหนังขยาย

ตัวและ permeability ที่ลดลง อีกทั้งระดับของเกล็ดเลือดที่ลด

ลง เนื่องจากภาวะ FFAs ที่เป็นพิษ

Cardiovascular system

อาการแสดงทางระบบหัวใจและหลอดเลือดหัวใจหลังจากเกิด

หลอดเลือดในปอดอุดกั้นจากลิ่มไขมัน เกิดจากการเพิ่มขึ้นของ 

pulmonary artery pressure, ความดันโลหิตต�่ำ (systemic 

arterial hypotension), การลดลงของ cardiac output และ

อาจจะมาด้วยหัวใจเต้นผิดจังหวะ (arrhythmias) ซึ่งในท้ายที่สุด

ออาจจะส่งผลให้เกิดภาวะหัวใจล้มเหลว, ภาวะหัวใจหยุดเต้น และ

เสียชีวิตได้

Eyes

อาการแสดงที่จอประสาทตา (retinopathy) พบได้ประมาณ

ร้อยละ 50 ของผู้ป่วย FES โดยจะพบพยาธิสภาพบนจอประสาท

ตาเป็นลักษณะ cotton-wool spots และ flame-liked hemor-

rhages ส�ำหรับพยาธิสภาพบนจอประสาทตาสามารถหายได้ แต่

อาการตาพร่ามัวอาจจะยังคงอยู่ต่อไปได้

Platelets

ภาวะเกล็ดเลือดต�่ำ (Thrombocytopenia) ที่มีจ�ำนวนเกล็ด

เลือด น้อยกว่า 150,000 ต่อมิลลิลิตร หรือภาวะโลหิตจาง (anemia) 

สามารถพบร่วมได้ใน FES แต่พบได้ไม่บ่อย

การวินิจฉัย FES

ส�ำหรับการวินิจฉัยภาวะ FES ในปัจจุบันยังไม่มีเกณฑ์การ

วินิจฉัยมาตรฐาน เนื่องจากผู้ป่วยมักจะมาด้วยอาการที่ไม่จ�ำเพาะ

เจาะจง และไม่มีลักษณะที่จ�ำเพาะ (ยกเว้น petechial rash ที่เกิด

จาก FES) แต่การศึกษาที่ผ่านมาได้มีการจัดท�ำเกณฑ์คะแนนเพื่อ

ช่วยในการวินิจฉัยและบอกโอกาสการเป็น FES ของผู้ป่วยได้ ดัง

แสดงในตารางที่ 1 แต่ทั้งนี้เกณฑ์การวินิจฉัยที่กล่าว ณ ที่นี้ ใน

ปัจจุบันยังไม่มีเกณฑ์การวินิจฉัยใดที่ดีที่สุดและเป็นเกณฑ์มาตรฐาน

รูปที่ 1  แสดงพยาธิสรีระและอาการแสดงของ FES (ALI; acute lung injury, ARDS; acute respiratory distress syndrome, 

CNS; central nervous system, V/Q; ventilation/perfusion)
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ตารางที่ 1  แสดงเกณฑ์คะแนนวินิจฉัย FES11

เกณฑ์คะแนน รายละเอียด

Gurd and Wilson criteria

เกณฑ์การวินิจฉัย FES ตามเกณฑ์นี้ต้องประกอบด้วย

•	 มี major criteria อย่างน้อย 1 ข้อร่วมกับ  minor criteria อย่าง

น้อย 4 ข้อ (ตามตารางด้านขวา)

•	 ร่วมกับมีภาวะ fat microglobulinemia

Major criteria

1. Respiratory insufficiency
2. Cerebral involvement
3. Petechial rash
Minor criteria

1. Pyrexia
2. Tachycardia
3. Retinal changes
4. Jaundice
5. Renal changes (anuria or oliguria)
6. Thrombocytopenia (drop > 50% of baseline)
7. High erythrocyte sedimentation rate (ESR)
8. Fat macroglobulinemia

Fat embolism index (Schonfeld’s)

เกณฑ์การวินิจฉัย FES ตามเกณฑ์นี้

•	 ผู้ป่วยจะต้องมีอาการและอาการแสดงตามตารางด้านขวา โดยมี

รวมคะแนนมากกว่าหรือเท่ากับ 5 คะแนน

Diffuse petechial = 5 points
Diffuse alveolar infiltrates = 4 points
Hypoxemia (< 70 mmHg) = 3 points
Confusion = 1 point
Fever ≥ 38 ๐c = 1 point
Heart rate > 120 /min = 1 point
Respiratory rate > 30 /min = 1 point

Lindeque criteria

เกณฑ์การวินิจฉัย FES ตามเกณฑ์นี้

•	 ผู้ป่วยจะต้องมีประวัติกระดูกต้นขาหัก (femur fracture) และ/

หรือมีกระดูกหน้าแข้งหัก (tibia fracture) ร่วมกับมีอาการและ

อาการแสดงอย่างน้อยข้อใดข้อหนึ่งตามตารางด้านขวา

1. Sustained PaO
2 
< 60 mmHg

2. Sustained PaCO
2
 > 55 mmHg or pH < 7.3

3. Sustained respiratory rate > 35 /min (even after 
   adequate sedation)
4. Dyspnea, Use of accessory muscles, Tachycardia 
   and anxiety

ในปัจจุบัน แพทย์สามารถเลือกใช้เกณฑ์ใดก็ได้ตามบริบทที่ผู้ป่วย

มีอาการและอาการแสดง

การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการและภาพรังสี1,2

การวินิจฉัยภาวะ FES เป็นการวินิจฉัยโดยการตัดโรคอื่นออก

ก่อน และอาศัยอาการแสดงและเกณฑ์คะแนนการวินิจฉัยดังที่กล่าว

ไปข้างต้น แต่ทั้งนี้การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการและการตรวจด้วย

ภาพรังสี เป็นอีกส่วนประกอบที่ช่วยในการวินิจฉัยได้

1.	 การตรวจ Arterial Blood Gas (ABG)

จากการตรวจจากค่าออกซิเจนในเลือดแดง (PaO
2
) มักจะพบว่า

มีค่าน้อยกว่า 60 มิลลิเมตรปรอท ณ ห้องปกติหรือระดับออกซิเจน

ในอากาศตามปกติ (room air) และเนื่องจากระดับออกซิเจนใน

เลือดต�่ำลง ผู้ป่วยจะมีอาการหายใจเหนื่อยและหายใจเร็ว ท�ำให้

ผลความเป็นกรดเบสในเลือดเป็นลักษณะ respiratory alkalosis

2.	 การตรวจซีรั่มจากเลือด

สามารถตรวจพบ fat globules ในเลือด และระดับ serum 

lipase หรือ phospholipase A2 สูงขึ้น นอกจากนี้ผลเลือดอาจพบ

ภาวะเกล็ดเลือดต�่ำ (thrombocytopenia), ระดับความเข้มข้นของ

เลือดต�่ำลง (anemia) และระดับ Erythrocyte Sedimentation 

Rate (ESR) สูงขึ้นได้ แต่ทั้งนี้การเปลี่ยนแปลงของค่าต่างๆที่กล่าว

ไปข้างต้นดังกล่าวก็ไม่ได้จ�ำเพาะเจาะจงกับภาวะ FES
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3.	 การตรวจปัสสาวะ

อาจจะตรวจพบไขมันในปัสสาวะได้ (lipiduria) แต่ทั้งนี้การ

เปลี่ยนแปลงดังกล่าวก็ไม่ได้จ�ำเพาะเจาะจงกับภาวะ FES และหาก

เกิดภาวะอุดกั้นในหลอดเลือดของไตหรือการสูบฉีดเลือดแดงออก

จากหัวใจ (cardiac output) น้อยลง อาจท�ำให้ปริมาณปัสสาวะ

ของผู้ป่วยลดลง (oliguria) หรือไม่มีปัสสาวะออกมา (anuria) ก็ได้

4. การตรวจเสมหะ

การตรวจเสมหะจากหลอดลม (bronchoalveolar lavage; 

BAL) เพื่อน�ำมาย้อมหา fat droplets ที่อยู่ใน macrophage ใน

ช่วง 24 ชั่วโมงแรกหลังจากเกิดอุบัติเหตุ พบว่ามีความสัมพันธ์กับ

การเกิด FES ในบางรายงานวิจัย ส�ำหรับการตรวจดังกล่าวไม่นิยม

ท�ำเนื่องจากต้องใช้การส่องกล้องหลอดลม (bronchoscope) ซึ่ง

เป็นหัตถการที่ invasive ค่อนข้างมาก และผลที่ได้จากการตรวจ

ก็ไม่จ�ำเพาะกับภาวะ FES

5.	 การส่งตรวจทางรังสีวิทยา

	 5.1	 การส่งตรวจเอกซเรย์ทรวงอก: ลักษณะที่จะพบได้จะ

เป็น bilateral perihilar patchy infiltration (snow storm ap-

pearance), pulmonary edema โดยที่ไม่มีลักษณะของ vascular 

congestion และ cardiomegaly ร่วมด้วย หรือภาพเอกซเรย์

ทรวงอกอาจจะปกติก็ได้

5.2	 การตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ทรวงอก (CT chest): 

ลักษณะที่พบได้จะเป็น ground glass opacities และ interlobar 

septal thickening และหากท�ำการตรวจ ventilation-perfusion 

scans อาจพบลักษณะ subsegmental defects ได้

5.3	 การตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง (CT brain): 

ลักษณะที่พบได้จะเป็น nonspecific cerebral edema และ 

multiple areas of hemorrhagic infraction

5.4	 การตรวจสมองด้วยคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า (MRI brain): 

ลักษณะที่พบได้จะเป็น “starfield pattern” หรือ multiple, non-

confluent, high-intensity T2 signals มักจะเกิดที่บริเวณ deep 

white matter, basal ganglia, corpus callosum, periven-

tricular region และ cerebral hemisphere

5.5	 การตรวจหัวใจด้วยคลื่นสะท้อนผ่านหลอดอาหาร 

(trans-esophageal echocardiogram; TEE): เป็นการตรวจที่

เหมาะกับผู้ป่วยที่ต้องสงสัย FES ระหว่างการผ่าตัด โดยมีความไว 

(sensitivity) ร้อยละ 80 และความจ�ำเพาะ (specificity) ร้อยละ 

100 ลักษณะที่จะพบได้จาก TEE จะเห็น echogenic emboli ใน

หัวใจห้องขวาบน ร่วมกับระดับออกซิเจนในเลือดแดง (PaO
2
) ที่ต�่ำ

ลง หรืออาจจะพบลักษณะการบีบตัวของหัวใจที่ผิดปกติ (regional 

wall motion abnormalities) เนื่องจากเกิดภาวะหัวใจขาดเลือด 

(myocardial ischemia)

การดูแลรักษาผู้ป่วยภาวะ FES1,2

การป้องกันการเกิด FES คือ การรักษาที่ดีที่สุดซึ่งแนวทางการ

ป้องกันการเกิดจะกล่าวในหัวข้อถัดไป แต่ทั้งนี้เมื่อผู้ป่วยได้รับการ

วินิจฉัยว่ามีภาวะ FES การรักษาหลัก คือ การรักษาแบบประคับ

ประคอง (supportive care) โดยการแก้ไขตามอาการของผู้ป่วย 

หากมีปัญหาระดับออกซิเจนในเลือดต�่ำ (hypoxemia) สามารถ

แก้ไขได้โดยการใช้เครื่องช่วยหายใจ (mechanical ventilation 

support) หากมีปัญหาสารน�้ำในร่างกายไม่เพียงพอ (hypovole-

mia) สามารถแก้ไขได้โดยการให้สารน�้ำและยากระตุ้นการท�ำงาน

ของหลอดเลือดและหัวใจ (inotropes) หากมีปัญหาโลหิตจาง/ซีด 

หรือมีเกล็ดเลือดต�่ำ อาจจ�ำเป็นต้องให้เลือดหรือเกล็ดเลือดทดแทน 

หากมีอาการทางระบบประสาท โดยทั่วไปมักจะกลับสู่ภาวะปกติได้ 

หากผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วยการประคับประคองดังที่กล่าวไปข้าง

ต้นเป็นอย่างดี

การป้องกันการเกิด FES1,2,6,12-14

1.	 ควรผ่าตัดดามกระดูกเชิงกรานและกระดูกรยางค์ที่หักโดย

เร็ว (แนะน�ำภายใน 24 ชั่วโมงนับจากเกิดเหตุ)

2.	 กระดูกที่หักหากยังไม่ได้ผ่าตัดหรือรอการผ่าตัดขั้นสุดท้าย 

(definite fixation) ควรเข้าเฝือกอ่อน (splinting) ดามไว้ก่อน 

หรือการดามกระดูกจากภายนอกร่างกายชั่วคราว (external fixa-

tion) 

3.	 การใส่เหล็กดามในโพรงกระดูกชนิดที่มีลักษณะกลวง 

(hollow-intramedullary nailing) ที่ไม่รวดเร็วเกินไป รวมไป

ถึงแนะน�ำการใส่เหล็กดามในโพรงกระดูกด้วยเทคนิคแบบไม่คว้าน

โพรงกระดูก (unreamed nailing) ในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงต่อการ

เกิด FES เพื่อลดลดความดันในโพรงกระดูก (intramedullary 

pressure)

4.	 ใช้เทคนิคการเจาะรูบนกระดูก (venting technique) เพื่อ

ลดความดันในโพรงกระดูก ก่อนการใส่เหล็กดามในโพรงกระดูก 

(intramedullary nailing)

5.	 การล้างโพรงกระดูก (intramedullary lavage) เพื่อลด
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ปริมาณของไขกระดูกที่อยู่ในโพรงกระดูก ก่อนการใส่ซีเมนต์ใน

การผ่าตัดเปลี่ยนข้อเข่าหรือข้อสะโพกเทียม

6.	 การใช้อุปกรณ์การคว้านกระดูกแบบล้างและดูดในโพรง

กระดูก (reamer irrigator aspirator; RIA) ซึ่งได้ท�ำการศึกษา

ในสัตว์ทดลองและได้พบว่า การใช้ RIA เพื่อคว้านกระดูกก่อนการ

ใส่เหล็กดามในโพรงกระดูก สามารถลดการเกิด fat embolism 

ได้มากกว่าการใช้อุปกรณ์การคว้านกระดูกแบบดั่งเดิม

7.	 การให้ยากลุ่ม corticosteroid ในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยง

ต่อการเกิด FES ยังไม่ได้ไม่มีหลักฐานที่แน่ชัดและยังไม่เป็นค�ำ

แนะน�ำในการใช้เพื่อป้องกันการเกิด FES

สรุป

ภาวะลิ่มไขมันอุดกั้นเป็นภาวะที่พบได้ไม่บ่อยในเวชปฏิบัติ 

ปัจจัยเสี่ยงหลักภาวะลิ่มไขมันอุดกั้น คือ การบาดเจ็บของกระดูกอัน

เนื่องจากอุบัติเหตุและการผ่าตัดทางศัลยกรรมกระดูกและข้อ ทั้งนี้

หากเกิดภาวะลิ่มไขมันอุดกั้น แต่แพทย์ไม่สามารถให้การวินิจฉัยได้

อาจจะท�ำให้เกิดการสูญเสียและทุกพลภาพของผู้ป่วยได้ การรักษา

ในปัจจุบันยังมีเพียงการรักษาแบบประคับประคองอาการเท่านั้น แต่

ทั้งนี้การป้องกันที่ดีเป็นการรักษาที่ดีที่สุดในภาวะนี้
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