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บทนํา

 ในชองปากมีลักษณะที่เอ้ือตอการเกิดเลือด

ออกงาย ไดแก มีหลอดเลือดซ่ึงแตกแขนงมาก เชน 

หลอดเลือดแดงลิงกวล (lingual artery) หลอดเลือดแดง

เฟเชียล (facial artery) หลอดเลือดแดงแม็กซิลลา

(maxillary artery) [1] มีบริเวณที่มักเคลื่อนไหวตลอด

เวลา ไดแก พื้นชองปาก  เพดานออน ล้ิน ทําใหรบกวน

การหายของบาดแผล เยื่อบุผิวในชองปากมีการเกิด

คอรนิฟเคชัน (cornification) นอยหรือไมสมบูรณ 

ทําใหมีโอกาสฉีกขาดไดงายกวาผิวหนัง [2] รวมทั้ง

น้ําลายและเลือดจากเบาฟนหลังถอนฟนมีสมบัติสลาย

ไฟบริน [3]  การรักษาทางทันตกรรม เชน ขูดหินน้ําลาย 

เกลารากฟน บูรณะฟนใตเหงือก มีผลทําอันตรายตอ

เนื้อเยื่อออนได สวนแผลถอนฟนมักปลอยไว โดยไมตอง

เย็บ โดยมีการสรางเนื้อเยื่อแกรนูเลชัน (granulation

tissue) จากสวนลางข้ึนมาเรียกวา การหายแบบทุติยภูมิ

(second intention) ซ่ึงใชเวลาคอนขางนาน [4] ในขณะท่ี

การรักษาทางศัลยกรรมอ่ืน ๆ  เชน ผาตัดฟนคุด ศัลยกรรม

ปลายราก ศัลยกรรมปริทันต ยิ่งมีความเสี่ยงเกิดเลือด

ออกมากขึ้น หากผูปวยมีอาการ อาการแสดง โรคหรือ

ยาที่ทําใหเกิดเลือดออกงายรวมดวยแลวแมเกิดความ

ผิดปกติเพียงเล็กนอยอาจเกิดภาวะเลือดออกงายหรือ

หยุดยากไดมากกวาบาดแผลบริเวณอ่ืนของรางกาย 

ในบางครั้งอาจตองเย็บแผลหรือใชวัสดุหามเลือดรวม

ดวย [4, 5]

กระบวนการหยุดเลือด ประกอบดวย 4 ขั้นตอน ดังนี้

 1. กระบวนการหยุดเลือดปฐมภูมิ (primary

hemostasis)

  เมื่อหลอดเลือดฉีกขาดจะเกิดการหดตัวโดย

อัตโนมัติของหลอดเลือด (reflex vasoconstriction) 

จากกลามเนื้อเรียบเพ่ือลดปริมาณเลือดภายในหลอด

เลือดที่ไดรับบาดเจ็บนั้นและมีการเปดออก (exposure)

ของชั้นใตเย่ือบุผิวหลอดเลือด (subendothelial layer)

ทําใหเกล็ดเลือดมาเกาะ (platelet adhesion) ในบริเวณ

ดังกลาวผานทางตัวรับไกลโคโปรตีน (glycoprotein: GP)

บนเกล็ดเลือดซ่ึงไปจับกับโมเลกุลท่ีทําหนาท่ียึดติดกับ

เซลล (cell-adhesion molecule) บนช้ันใตเยื่อบุผิว

หลอดเลือด เชน ไกลโคโปรตีน Ib/IX จับกับปจจัยวอน 

วิลลีแบรนด (von Willebrand factor) ไกลโคโปรตีน 

Ia/IIa จับกับคอลลาเจน เปนตน โดยผลจากการจับกันนี้

ทําใหเกล็ดเลือดถูกกระตุน (platelet activation) โดย

เปลี่ยนแปลงรูปรางใหมีสวนยื่นเรียกวา เทาเทียม 

(pseudopod) เพ่ือเพ่ิมพ้ืนท่ีผิวและสงเสริมการรวมกลุม

ของเกล็ดเลือดมากขึ้น นอกจากนี้ยังมีการหลั่งสาร เชน

อะดีโนซีนไดฟอสเฟต (adenosinediphosphate: ADP)

ทรอมบ็อกเซน เอทู (thromboxane A2: TXA2) 

แคลเซียมไอออน (Ca2+) ไปกระตุนเกล็ดเลือดมากขึ้น

ทําใหเกิดการรวมตัวกันของเกล็ดเลือด (platelet 

aggregation) ผานทางโปรตีนไฟบริโนเจน (fibrinogen) 

ในขณะที่ปจจัยวอน วิลลีแบรนดจับกับไกลโคโปรตีน 

IIb/IIa บนผิวเกล็ดเลือดเกิดเปนกอนเกล็ดเลือด (platelet

plug) มาอุดบริเวณแผล [6, 7] กระบวนการน้ีมีความ

สําคัญในการหามเลือดโดยเฉพาะในหลอดเลือดขนาดเล็ก

เชน หลอดเลือดแดงฝอย หลอดเลือดแดงเล็ก และ

หลอดเลือดดําเล็ก แตอาจไมเพียงพอในหลอดเลือด

ขนาดใหญ [7] อีกทั้งกอนเกล็ดเลือดที่เกิดขึ้นยังไม

แข็งแรงเพียงพอจึงจําเปนตองมีการสรางลิ่มเลือด

(blood clot) ท่ีแข็งแรงจากกระบวนการหยุดเลือดทุติยภูมิ

รวมดวย

 2. กระบวนการหยุดเลือดทุติยภูมิ (secondary

hemostasis) 

 กระบวนการหยุดเลือดทุติยภูมิ เปนการสรางล่ิมเลือด

หรือไฟบริน (fibrin) อยางเปนลําดับขั้น (coagulation

cascade) ผานปจจัยสรางลิ่มเลือด (factor) โดยมี

กระบวนการสรางลิ่มเลือด ใน 2 วิถี คือ วิถีภายนอก

ระบบเลือด (extrinsic pathway) เริ่มจากเนื้อเยื่อท่ีไดรับ

บาดเจ็บหลั่งปจจัยจากเนื้อเยื่อ (tissue factor: TF) คือ

ทิชชู ทรอมโบพลาสติน (tissue thromboplastin) หรือ

ปจจัย III ไปจับกับปจจัย VIIa เกิดเปนสารประกอบเชิงซอน

ระหวางกัน สวนวิถีภายในระบบเลือด (intrinsic pathway)

เกิดข้ึนเม่ือมีการสัมผัสระหวางเลือดกับพื้นผิวที่มี

ประจุลบ เชน คอลลาเจน จนเกิดการเปลี่ยนแปลงของ

ปจจัยสัมผัส (contact factor) คือ คาลลิเครอิน (kallikrein)

และไคนิโนเจนน้ําหนักโมเลกุลสูง (high molecular
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weight kininogen: HMWK) เพื่อไปกระตุนใหปจจัย

เฮจแมน (Hageman factor) หรือปจจัย XII ใหเปลี่ยน

เปนปจจัย XIIa แลวทํางานรวมกับทรอมบิน (thrombin)

หรือปจจัย IIa ไปกระตุนปจจัย XI เกิดเปนปจจัย XIa 

เพื่อเปลี่ยนปจจัย IX ใหเปนปจจัย IXa ไปทํางานรวมกับ

แคลเซียมไอออนและฟอสโฟลิพิด (phospholipid) เพ่ือ

กระตุนปจจัย X ใหเปนปจจัย Xa ซึ่งสารประกอบเชิงซอน

ระหวางปจจัย III-VIIa จากวิถีภายนอกระบบเลือดยัง

สามารถกระตุนการเปล่ียนแปลงจากปจจัย X ใหเปน

ปจจัย Xa ไดเชนกันจึงเรียกวิถีการกระตุนปจจัย X นี้วา

วิถีรวม (common pathway) ซึ่งปจจัย Xa รวมท้ัง

ปจจัย Va ยังกระตุนโพรทรอมบินหรือปจจัย II ใหเปลี่ยน

เปนทรอมบินเพื่อเปลี่ยนไฟบริโนเจนใหเปนไฟบรินโดย

ทรอมบินที่เกิดขึ้นยังมีบทบาทกระตุนปจจัย XI VIII และ 

V ใหเกิดเปนปจจยั XIa VIIIa Va ขางตนไดอีกดวย

(รูปที่ 1) [7-9] 

รูปที่ 1 กลไกการสรางลิ่มเลือดอยางเปนลําดับขั้น

Figure 1 cascade-coagulation pathway.

 อยางไรก็ตาม ยังมีสมมติฐานแบบจําลองเซลล

เชิงประจักษ (cell-based model) ไดรับการเสนอขึ้น

เพื่ออธิบายกลไกการหยุดเลือดที่น`าจะเกิดขึ้นจริงใน

รางกาย (in vivo) ประกอบดวย 3 ระยะหลัก ไดแก 

ระยะเร่ิมตน (initiation) เกิดข้ึนบนทิชชูแฟกเตอร-แบริง

เซลล (tissue factor(TF)-bearing cell) เชน เซลล

ไฟโบรบลาสต (fibroblast) เริ่มจากปจจัยจากเนื้อเยื่อ

จับกับปจจัย VIIa จนเกิดสารเชิงซอนระหวางกันขึ้น

มากมายเพื่อกระตุนปจจัย IX และปจจัย X เกิดเปน

ปจจัย IXa และทรอมบินจํานวนหนึ่งแลวออกจากพื้นผิว

ของทิชชูแฟกเตอร-แบริง เซลลมายังเกล็ดเลือดเพื่อ

เขาสูระยะขยายสัญญาณ (amplification) ซึ่งทรอมบิน
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ที่เกิดขึ้นยังกระตุนตัวรับบนเกล็ดเลือดใหปลอยแกรนูล 

(granule) ท่ีภายในมีสารตั้งตนเกิดลิ่มเลือด กระตุนการ

หลั่งปจจัยวอน วิลลีแบรนด สรางปจจัย Va VIIIa XIa ได

อยางมาก จากนั้นเขาสูระยะแพรขยาย (propagation)

เกิดข้ึนโดยการกระตุนของปจจัยตาง ๆ ท่ีเกิดข้ึนมากมาย

เพื่อใหเกิดเปนปจจัย Xa ทํางานรวมกับปจจัย Va และ

แคลเซียมไอออนเพ่ือสรางเปนทรอมบินซ่ีงจะเปลี่ยน

ไฟบริโนเจนใหเปนไฟบรินอยางตอเนื่อง (รูปที่  2 ) จะเห็น

ไดวา กลไกตามแบบจําลองนี้ไมไดพึ่งพาปจจัยสัมผัสจึง

สามารถอธิบายเหตุผลสําหรับผูปวยที่ขาดปจจัยสัมผัส

แตไมมีปญหาเลือดออก และอธิบายกรณีโรคฮีโมฟเลีย

ซึ่งขาดปจจัย VIII และ IX วาเหตุใดจึงมีความผิดปกติ

ในกระบวนการหยุดเลือดซ่ึงแบบจําลองการสรางล่ิมเลือด

ตามลําดับขั้นไมสามารถอธิบายปรากฏการณเหลานี้ได 

[10]

รูปที่ 2 แบบจําลองเซลลเชิงประจักษการสรางไฟบริน

Figure 2 Cell-based model of fibrin formation.

Hoffman M, Monroe III DM. A Cell-based Model of Hemostasis. Thromb Haemost 2001; 85: 

958–65. Fig. 2, A cell-based model of coagulation; p 959. (Adapted with permission)

 3. การรักษาเสถียรภาพของไฟบริน (Fibrin 

clot stabilization)

 เกิดขึ้นโดยทรอมบินกระตุนปจจัย XIII ใหเปน

ปจจัย XIIIa เพื่อเรงปฏิกิริยาพอลิเมอรไรเซชันทําใหเกิด

พันธะโควาเลนตเชื่อมขวาง (cross-linking) ระหวาง

สายโซจะเช่ือมตอกันเปนสายโซของไฟบรินที่ไมละลาย

และเพื่อรักษาเสถียรภาพของไฟบรินไว

 4. การสลายไฟบริน (Fibrinolysis) 

  การสลายไฟบรินเปนกระบวนการควบคุม

สมดุลการเกิดลิ่มเลือดใหอยูในปริมาณที่เหมาะสม

โดยอาศัยเอนไซมพลาสมิน (plasmin) เร่ิมจากการกระตุน

ของทิชชู พลาสมิโนเจน แอกติเวเตอร (tissue plasminogen

activator- t-PA) ซึ่งสังเคราะหจากเซลลเอนโดทีเลียม

เพ่ือเปล่ียนโปรตีนพลาสมิโนเจน (plasminogen) ท่ีสราง
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จากตับใหเปนพลาสมิน (plasmin) เพ่ือสลายล่ิมไฟบริน

นอกจากนี้ยูโรไคเนส (urokinase) และปจจัยสัมผัส คือ

คาลลิเครอินและ ไคนิโนเจนยังสามารถกระตุนพลาสมิโนเจน

ในการสลลายไฟบรินไดอีกดวย หน`วยเล็กที่สุดจาก

การสลายตัวเรียกวา ดี-ไดเมอร (D-dimer) [8, 9]

ภาวะเลือดออกผิดปกติที่พบบอย

 มีโรคหรือภาวะหลายประเภททําใหเกิดเลือด

ออกผิดปกติ (ตารางที่ 1) ภาวะสําคัญที่เกี่ยวของกับ

การรักษาทางทันตกรรมที่ควรรู ไดแก

ความผิดปกติของเกล็ดเลือด

 ความผิดปกติของเกล็ดเลือดแบงเปน ภาวะ

เกล็ดเลือดต่ําและเกล็ดเลือดทํางานผิดปกติดังนี้

 1. ภาวะเกล็ดเลือดตํ่า (thrombocytopenia)

ภาวะเกล็ดเลือดต่ํา หมายถึง มีจํานวนเกล็ดเลือดนอย

กวา 150,000/mm3 เกิดจาก

  1.1 การสรางเกล็ดเลือดลดลง สาเหตุ

มักเกิดจาก

   - ไขกระดูกฝอ (bone marrow aplasia) 

หรือไดรับยาที่กดไขกระดูก เชน ยาตานมะเร็ง รวมท้ัง

มะเร็งเม็ดเลือดขาว มะเร็งไขกระดูก มะเร็งตอมนํ้าเหลือง

เน่ืองจากมีภาวะพรองเม็ดเลือดทุกชนิด (pancytopenia)

จึงมีโลหิตจาง ซีด เลือดหยุดยากและติดเชื้อไดงาย

   - โรคไต เนื่องจากไตสรางฮอรโมน

ทรอมโบโพอีทิน (thrombopoietin) ซึ่งกระตุนเซลล

เมกะคาริโอไซต (megakaryocyte) ใหแบงเปนเกล็ดเลือด

ความผิดปกติของไตจึงทําใหจํานวนเกล็ดเลือดลดลง 

   - ขาดสารอาหาร เชน วิตามินบี 12 

กรดโฟลิก [11-13]

  1.2 เกล็ดเลือดถูกทําลายมากข้ึน สาเหตุ

มักเกิดจาก

   - โรคอิมมูน ทรอมโบไซโตพีนิก เพอร-

พูรา: ไอทีพี (Immune (idiopathic) thrombocytopenic 

purpura: ITP) หรือโรคที่มีเลือดออกชั้นใตผิวหนัง 

มีเกล็ดเลือดต่ําโดยไมทราบสาเหตุ เปนโรคภูมิคุมกัน

ตอตานตนเอง พบไดทั้งในเด็กและผู ใหญ [14] ลักษณะ

ทางคลินิกคลายกับผูที่มีความผิดปกติของเกล็ดเลือด

ทั่วไป คือ มีจุดเลือดออก เลือดออกชั้นเยื่อเมือกรวม

ถึงเยื่อเมือกชองปาก เลือดกําเดาไหลงาย [14, 15]

   - ซิสเตมิก ลูปัส อิริธีมาโทรซัส: 

เอสแอลอี (systemic lupus erythematosus: SLE)

เปนโรคภูมิคุมกันตอตานตนเอง ลักษณะทางคลินิก

พบผ่ืนผีเสื้อ (butterfly (malar) rash) ผมรวง ขออักเสบ 

ซีดจากเลือดจางเกล็ดเลือดต่ํา ภาวะไตวายเปนสาเหตุ

หลักของการเสียชีวิต ลักษณะในชองปากที่พบไดคือ 

เหงือกอักเสบหลุดลอก (desquamative gingivitis) 

รอยโรคเย่ือเมือกหลุดลอก (erosive mucosal erosion)

ผูปวยจะไดรับการรักษาดวยยาสเตียรอยดจึงมีโอกาส

ติดเชื้อไดงาย [16]

   - ภาวะเกล็ดเลือดต่ําเหนี่ยวนําจาก

เฮพาริน : ฮิต (heparin-induced thrombocytopenia: 

HIT) เปนปฏิกิริยาทางภูมิคุมกันตอยาเฮพารินและปจจัย

เกล็ดเลือด 4 (platelet factor: PF 4) เกิดการสราง

ลิ่มเลือดมากขึ้นทําใหเกล็ดเลือดลดลง มักพบกรณี

ที่ไดรับเฮพารินมาตรฐาน (unfractionated heparin:  

UFH) มากกวาเฮพารินนํ้าหนักโมเลกุลตํ่า (low molecular

weight heparin: LMWH) [17]

   - ติดเชื้อเอชไอวี (HIV) อาจเกิดรวม

กับภาวะไอทีพี ตับอักเสบ มีผลทําลายองคประกอบของ

เลือด

   - ภาวะอ่ืน ๆ  เชน เกล็ดเลือดมารวมตัว

ท่ีมาม (sequestration) ในผูปวยมามโต (splenomegaly)

หรือไดรับการถายเลือดมากเกินไปทําใหเกล็ดเลือดถูก

เจือจาง [18]

 2. ภาวะเกล็ดเลือดทํางานผิดปกติ (throm-

bocytopathia) สาเหตุเกิดจาก

  2.1 ไดรับยาตานเกล็ดเลือด (antiplatelet 

drug) เปนสาเหตุที่พบบอย มักใชเพื่อปองกันภาวะ

แทรกซอนรุนแรงของหลอดเลือด เชน เกิดลิ่มเลือด

ในหลอดเลือดโรคหลอดเลือดสมอง กลามเนื้อหัวใจ

ขาดเลือด [19] ยาตานเกล็ดเลือดที่ใชมากที่สุดคือ
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แอสไพริน (Aspirin) เปนยาตานการอักเสบที่ไมใช

สเตียรอยด (NSAID) มีผลยับยั้งการทํางานของเอนไซม

ไซโคลออกซีจิเนส (cyclooxygenase) ทําใหเกล็ดเลือด

ไมรวมตัวกันอยางถาวรโดยฤทธิ์ของยายังคงอยูนาน

ชั่วชีวิตของเกล็ดเลือดที่ไปจับประมาณ 14 วันนอกจากนี้

ยังมียาตานเกล็ดเลือดชนิดอื่น เชน โคลพิโดเกรล

(clopidogre: Plavix®) ทิโคลพิดีน (ticlopidine:  Ticlid®)

พราซูเกรล (prasugrel: Effient®) แพทยอาจสั่งจาย

เพียงชนิดเดียว (monotherapy) หรือรวมกับชนิดอื่น 

(dual therapy) ได [20]

  2.2 ความผิดปกติของไต มักเปนผลจาก

โรคความดันโลหิตสูง โรคเบาหวาน เอสแอลอี เปนตน 

ลักษณะทางคลินิก เชน ความดันโลหิตสูง ผิวหนังมีสีคล้ํา

มีจ้ําเลือดตามรางกาย ภาวะซีด การรับรูรสชาติแปลกไป 

(metallic bad taste) [21] ผูปวยไตวายเรื้อรังมักมีปญหา

เลือดออกงายเน่ืองจากภาวะเกล็ดเลือดตํ่าจากการมีเลือด

ในปสสาวะ (uremia) และผลจากปฏิกิริยาระหวางเลือด

กับเยื่อเทียม (artificial membrane) จากการฟอกเลือด

(hemodialysis) สวนภาวะเกล็ดเลือดทํางานผิดปกติ

มีสาเหตุจากการเปลี่ยนแปลงสารเคมีที่ ใชกระตุน

เกล็ดเลือดรวมทั้งปฏิกิริยาระหวางเกล็ดเลือดกับผนัง

หลอดเลือดที่เปลี่ยนไป นอกจากน้ีในการฟอกเลือดโดย

ใชเฮพารินเปนยาตานการแข็งตัวของเลือดจึงทําใหเกิด

ความผิดปกติในการสรางล่ิมเลือดจนเปนสาเหตุของ

เลือดหยุดยากได [21, 22]

  2.3 โรคหรือกลุมอาการที่ถายทอดทาง

พันธุกรรม เชน กลานซมานน ทรอมบาสทีเนีย (Glanzmann

thrombasthenia) เป็นความผิดปกติไกลโคโปรตีน

ขัดขวางปฏิกิริยาระหวางเกล็ดเลือดและการสรางล่ิมเลือด

กลุมอาการอ่ืนที่พบไดนอย เชน กลุมอาการเบอรนารด-

โซเลียร (Bernard-Soulier syndrome) หรือ กลุมอาการ

เซบาสเตียน (Sebastian syndrome) ที่มีเกล็ดเลือด

ขนาดใหญ (giant platelet) แตเกล็ดเลือดนอยและ

ทําหนาที่บกพรอง เปนตน [23]

ความผิดปกติในการสรางลิ่มเลือด แบงเปน กลุมที่

เปนมาแตกําเนิดและเกิดขึ้นภายหลัง ดงันี้

 1. โรคท่ีเปนมาแตกําเนิด ท่ีสําคัญ คือ

  1.1 โรคฮีโมฟเลีย (hemophilia) เปน

ความผิดปกติที่ถายทอดทางพันธุกรรม แบงเปน

   - ฮีโมฟิเลีย เอ (hemophilia A) 

ถายทอดทางโครโมโซมเพศเอ็กซ (x-linked recessive)

พบประมาณรอยละ 85 ของโรคฮีโมฟเลียทั้งหมด 

ทําใหเกิดความบกพรองของปจจัย VIII

   - ฮีโมฟิเลีย บี (hemophilia B) 

ถายทอดทางโครโมโซมเพศเอ็กซ (x-linked recessive)

พบไดนอยเปนความผิดปกติที่ขาดปจจัย IX

   - ฮีโมฟิเลีย ซี (hemophilia C) 

ถายทอดทางโครโมโซมรางกายชนิดเดน (autosomal 

dominant) พบไดนอยมากเปนความผิดปกติที่ขาด

ปจจัย XI

 ความรุนแรงของโรคฮีโมฟเลีย เอ แบงตาม

รอยละการทําหนาที่ของปจจัย (factor percentage) 

ดังนี้ (คาปกติมากกวารอยละ 50)

   - ระดับรุนแรง (severe) มีรอยละการ

ทําหนาที่ของปจจัย < 1 จะเกิดเลือดออกไดเอง เลือด

ออกในขอ

   - ระดับปานกลาง (moderate) มี

รอยละการทําหนาที่ของปจจัย 2-5  อาจเกิดเลือดออก

ไดเอง เปนครั้งคราว เกิดเลือดออกงายเมื่อถูกกระทบ

กระเทือน

   - ระดับนอย (mild) มีรอยละการทํา

หนาที่ของปจจัย 6-40 ไมเกิดเลือดออกเอง จะเกิด

เลือดออกไดมากหรือเกิดเลือดออกภายหลังอุบัติเหตุ 

ผาตัด หรือถอนฟน [23, 24]

  1.2 โรควอน วิลลีแบรนด (von Willebrand’s

disease: vWD) เปนโรคที่ถายทอดผานทางโครโมโซม

รางกายชนิดเดน เกิดจากความผิดปกติหรือภาวะพรอง

ปจจัยวอน วิลลีแบรนดซึ่งสังเคราะหจากเซลลเยื่อบุ

ผิวหลอดเลือดและเมกะคารีโอไซต ทําหนาที่เชื่อม

เกล็ดเลือดกับคอลลาเจนในช้ันใตเย่ือบุผิวหลอดเลือด 
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รวมทั้งโมเลกุลพาหะ (carrier molecule) ใหจับกับปจจัย

VIII ดังนั้น ภาวะพรองปจจัยวอน วิลลีแบรนดจึงทําให

เกล็ดเลือดรวมกลุมกันนอยลงและปจจัย VIII ทํางาน

ผิดปกติ ลักษณะทางคลินิก คือ เกิดจ้ําเลือดออกในชั้น

ผิวหนัง เลือดออกท่ีเหงือก เลือดกําเดาไหลงาย ประจําเดือน

มากกวาปกติ (menorrhagia) ในรายที่มีความรุนแรง 

ลักษณะทางคลินิกจะคลายกับโรคฮีโมฟเลีย

[5, 23-25]

 2. ภาวะที่เกิดขึ้นภายหลัง ที่สําคัญ คือ

  2.1 โรคตับ ตับเปนอวัยวะที่ดูดซึมวิตามิน

ที่ละลายในไขมันซ่ึงรวมถึงวิตามินเค ที่เปนสารสําคัญ

ในการสังเคราะหปจจัยสรางลิ่มเลือด (vitamin K-

dependent factor) ซึ่งการดื่มสุราเปนประจําทําใหเกิด

โรคตับอักเสบจากสุรา (alcoholic hepatitis) โดยจะ

ดําเนินไปเปนโรคตับแข็ง (liver cirrhosis) ไดภาวะ

ท้ังสองน้ีทําใหเซลลพาเรนไคมา (parenchyma) ถูกทําลาย

เปนผลใหตับทําหนาท่ีไดลดลงจึงทําใหเกิดเลือดออกงาย

[26] ผูที่เร่ิมมีความผิดปกติของตับมักยังไมแสดงอาการ

หากมีปญหาของตับอยางเห็นไดชัดจะพบลักษณะทาง

คลินิก คือ ตัวเหลือง ทองมาน ซีด ตับโต ซึ่งการตรวจ

รางกายจะชวยคัดกรองความเสี่ยงเกิดเลือดออกได

ในเบื้องตน [27]

  2.2 ไดรับยาตานการแข็งตัวของเลือด 

(anticoagulants)

   - เฮพาริน (Heparin) มักใช ในการ

รักษาหรือปองกันหัวใจขาดเลือด ล่ิมเลือดอุดกั้นหลอด

เลือดในผูปวยที่มีภาวะล่ิมเลือดอุดกั้นในหลอดเลือดดํา

และลิ่มเลือดอุดกั้นในปอด ออกฤทธิ์เปนตัวเรงแก

แอนติทรอมบินทรี (antithrombin III catalyst) ยับยั้ง

การทํางานของปจจัยสรางล่ิมเลือด II IXa Xa Xia XIIa 

โดยเฉพาะทรอมบิน [28] ถาใชปริมาณมากจะยับยั้ง

การเกาะกลุมของเกล็ดเลือดได เฮพารินแบงเปน 2 

ประเภท ไดแก เฮพารินมาตรฐาน มักใช ในผูปวยที่รับ

การบําบัดทดแทนไต (renal replacement therapy) 

มีครึ่งอายุ 1-2 ชั่วโมง หมดฤทธิ์ใน 6 ชั่วโมงและ

เฮพารินน้ําหนักโมเลกุลต่ํามีครึ่งอายุ 2-4 ช่ัวโมง เชน 

อีน็อกซาพาริน (enoxaparin)  มีลักษณะเดนจากเฮพาริน

มาตรฐานคือ  มีผลขางเคียงนอยกวา ออกฤทธิ์ไดนาน 

นอกจากนี้สมาคมโรคหัวใจแหงสหรัฐอเมริกา (AHA)

ยังแนะนําให ใช ในการปรับยา (bridging) ในผูปวยท่ีไดรับ

ยาวารฟารินและจําเปนตองไดรับการผาตัด ยาตานฤทธิ์

ของเฮพารินคือ โพรทามีนซัลเฟต (protamine sulfate)

[28, 29]

   - วารฟาริน (Warfarin) (ช่ือการคา

Coumadin® Orfarin®) เปนยาตานการแข็งตัวของ

เลือดท่ีใชอยางแพรหลาย ออกฤทธิ์ตานการแข็งตัวของ

เลือดโดยยับย้ังกระบวนการสรางปจจัยสรางล่ิมเลือด

ท่ีข้ึนกับวิตามินเค ไดแก ปจจัย II VII IX และ X ทําให

เกิดเลือดออกไดมากขึ้น วารฟารินมีสมบัติเดน คือ 

มีชีวประสิทธิผล (bioavailability) สูง ดัชนีการรักษา 

(therapeutic index) แคบ สามารถทํานายระยะเวลา

ในการออกฤทธ์ิของยาจนเห็นผลในการรักษา (onset) ได

การใชวารฟารินตองระมัดระวังการเกิดเลือดออกงาย

จึงจําเปนตองติดตามคาไอเอ็นอาร (INR) อยางตอเน่ือง

[30, 31]

   - ยาตานการแข็งตัวของเลือดกลุม

ใหม (Direct oral anticoagulant: DOAC) เปนยา

ตานการแข็งตัวของเลือดท่ีออกฤทธ์ิแบบเจาะจงมากข้ึน

[32] มีระดับยาในเลือดท่ีใหผลรักษาโดยไมเกิดอันตราย

(therapeutic window) มากข้ึน ขอบงชี้คลายกับกรณี

ของยาวารฟาริน แบงเปน 2 ประเภท คือ ตัวยับยั้ง

ทรอมบินโดยตรง (direct oral factor IIa-inhibitor)

ไดแก ดาบิกาแทรน อิเท็กซิเลต (dabigatran etexilate) 

อีกประเภทคือ ตัวยับยั้งปจจัย Xa โดยตรง (oral direct

factor Xa-inhibitors) ไดแก ไรวาร็อกซาแบน (rivaroxaban)

เอพิซาแบน (apixaban) อิด็อกซาแบน (edoxabann) 

ยากลุมนี้มีขอดี คือ ออกฤทธ์ิเฉพาะเจาะจง คาดการณ

ผลการรักษาได [33] ยาตานฤทธิ์ดาบิกาแทรน คือ 

ไอดารูซิซูแมบ (idarucizumab) ซ่ึงองคการอาหารและ

ยาแหงสหรัฐอเมริกาใหการยอมรับ (FDA approval) สวน

แอนเดกซาเนต แอลฟา (andexanet alfa) เปนยา

ตานฤทธิ์ของตัวตานปจจัย Xa [34] การพิจารณาความ

เสี่ยงหัตถการเกิดเลือดออกและความจําเปนของการ

หยุดยาเหมือนกับกรณีผูปวยท่ีไดรับยาวารฟารินโดยไม
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จําเปนตองเฝาระวังคาไอเอ็นอาร [33] อยางไรก็ตาม 

มีการศึกษาที่แนะนําใหประเมินแนวโนมเกิดเลือดออก

ในเบื้องตนดวยคาเอพีทีที (aPTT) ในผูปวยท่ีไดรับ

ดาบิกาแทรน [35, 36] 

ความผิดปกติของหลอดเลือด

 ความผิดปกติของหลอดเลือดมักมีลักษณะทาง

คลินิก คือ มีจุดเลือดออก เลือดออกตามไรฟน ความ

ผิดปกติที่พบ เชน โรคลักปดลักเปด (scurvy) เกิดจาก

ขาดวิตามินซีซึ่งเปนวิตามินที่ชวยบํารุงหลอดเลือด โรค

ทางพันธุกรรมชนิดหลอดเลือดฝอยขยายตัวเหตุเลือด

ออกท่ีถายทอดทางพันธุกรรม (hereditary hemorrhagic

telangiectasia) หรือที่เรียกวา กลุมอาการออสเลอร 

รองดู เวเบอร (Osler-Rendu-Weber syndrome) พบ

หลอดเลือดแดงขนาดเล็กและหลอดเลือดฝอยขยาย

ตัวและเปราะ เลือดกําเดาไหลงาย ในชองปากพบ

หลอดเลือดขยาย (telangiectasia) ท่ีริมฝปาก ล้ิน [37, 38]

สวนความผิดปกติของเนื้อเยื่อเกี่ยวพันจากคอลลาเจน

ประเภทท่ี 3 พบในกลุมอาการอีเลอร-ดานลอส (Ehler-

Danlos syndrome) ทําใหหลอดเลือดออนแอและ

แตกงาย [38]

สาเหตุเฉพาะท่ี

 ปจจัยเฉพาะที่เปนสาเหตุที่พบไดบอย ไดแก 

บาดแผลชอกช้ํา เนื้อเยื่ออักเสบ ติดเชื้อ มีรอยโรคซึ่ง

เนื้อเย่ือแกรนูเลชันมากโดยเฉพาะโรคปริทันตอักเสบ

บริเวณท่ีทําหัตถการอยูในตําแหน`งท่ีมีเลือดมาเล้ียง

มาก ทําหัตถการเปนบริเวณกวาง ลึก มีเนื้องอก เปนตน 

โดยท่ัวไปสามารถประเมินเบื้องตนไดจากลักษณะทาง

คลินิกและภาพรังสี

ตารางที่ 1  โรคหรือสภาวะที่ทําใหเกิดเลือดออกงาย

Table 1. Common bleeding disorders. 

Coagulation  Congenital: Hemophilia,  vWD

disorders Acquired: liver disease, vitamin K deficiency, renal failure, 

                         Warfarin use, long-term antibiotic use, DIC [23-33]

Platelet disorders Quantitative disorder (thrombocytopenia)

       Immune-mediated: ITP, drug-induced, collagen vascular disease, 

 sarcoidosis, SLE, HIV, splenomegaly, post-transfusion purpura, idiopathic 

        Non-immune-mediated:  DIC, Heparin-induced thrombocytopenia HIT, 

 microangiopathic hemolytic anemia, leukemia, lymphoma, myeloma, 

 myelofibrosis, TTP [11-18]

 Qualitative disorders (thrombocytopathia)

        Congenital: Glanzmannthrombasthenia, vWD

       Acquired: drug-induced (e.g. NSAID, quinidine), liver disease, alcoholism [19-23]

Vascular disorders Scurvy, purpura, hereditary hemorrhagic telangiectasia, Ehler-Danlos syndrome, 

 Osler-Rendu-Weber syndrome [37, 38]

Fibrinolytic defects Streptokinase therapy, DIC [23]

Abbreviation: vWD: von Willebrand’s disease, DIC: Disseminated Intravascular Coagulation, ITP: Immune

(idiopathic) Thrombocytopenic Purpura, SLE: Systemic Lupus Erythematous, HIV: Human Immunodeficiency

Virus, HIT: Heparin-induced Thrombocytopenia, TTP: Thrombotic Thrombocytopenic Purpura



107

SWU Dent J. Vol.11 No.1 2018

การตรวจเบื้องตนในผูปวยที่มีแนวโนมเกิดเลือดออก

ผิดปกติ

การสัมภาษณประวัติ

 มีจุดประสงคเพ่ือคัดกรองเบื้องตนวาผูปวย

มีความเสี่ยงเกิดเลือดออกงายหรือหยุดยากเพียงใด

เพ่ือที่จะวางแผนการตรวจรักษาอยางเหมาะสมตอไป 

แนวทางการสัมภาษณประวัติ เชน [39]

 1. ผูปวยมีโรคประจําตัว เชน ความดันโลหิตสูง

เบาหวาน โรคตับ ฮีโมฟเลีย มะเร็งเม็ดเลือดขาว ไตวาย

โรคหัวใจวาย มีประวัติโรคหลอดเลือดสมอง (stroke) 

หรือปลูกถายอวัยวะหรือไม เน่ืองจากโรคเหลาน้ีมีโอกาส

ทําใหเกิดเลือดออกงายมากกวาโรคอ่ืน ๆ  ถามีและอยูใน

ระยะควบคุมไมดีควรปรึกษาแพทยกอน [40]

 2. ไดรับยาที่ตานเกล็ดเลือด ยาตานการแข็งตัว

ของเลือด ยาตานอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด (NSAID) 

หรือยาปฏิชีวนะใด ๆ  เปนเวลานานหรือไม เนื่องจากมี

ผลตอกระบวนการหยุดเลือด

 3. เคยมีบาดแผลหรือไดรับการถอนฟนมากอน

แลวเม่ือใด มีปญหาหรือภาวะแทรกซอนท่ีเลือดหยุดยาก

หรือไม อยางไร หากมีปญหาแสดงวาผูปวยอาจมีความ

ผิดปกติแอบแฝงอยูหรือไมปฏิบัติตามคําแนะนําอยาง

เครงครัด

 4. มีประวัติเลือดออกงาย เชน เลือดกําเดาไหล 

เลือดออกตามไรฟน เลือดออกเองโดยไมมีสาเหตุ หรือ

มีจํ้าเลือดท่ีผิวหนังเม่ือถูกกระแทกไมแรงหรือไม ซ่ึงหาก

มีปญหา มักเปนความผิดปกติของเกล็ดเลือดและหลอด

เลือด [41]

 5. เคยรักษาตัวในโรงพยาบาลเพื่อหยุดเลือด

จากบาดแผลใด ๆ หรือไม อยางไร หากเคยรักษาแสดงวา

ผูปวยมีความผิดปกติในกระบวนการหยุดเลือด กรณีนี้

ทันตแพทยควรปรึกษาแพทยเกี่ยวกับสถานะทางการ

แพทย (medical status) และเตรียมผูปวยกอนการ

รักษาทางศัลยกรรม

 6. เคยไดรับการถายเลือดหรือไม เนื่องจากอาจ

ทําใหความเขมขนของเกล็ดเลือดลดลง

 7. มีญาติหรือพี่นองที่มีปญหาเลือดออกงาย

หยุดยากหรือไม เนื่องจากโรคบางชนิดถายทอดทาง

พันธุกรรม เชน ฮีโมฟเลีย โลหิตจาง [39]

การตรวจรางกาย

 การตรวจรางกายมีความสําคัญในการประเมิน

โอกาสเกิดเลือดออกงาย เนื่องจากความผิดปกติของ

กระบวนการหยุดเลือดมักแสดงออกในลักษณะทาง

คลินิกท่ีสามารถสังเกตหรือตรวจพบไดงาย ประกอบดวย

 1. ความดันโลหิต หากความดันโลหิตไมเกิน 

140/90 mmHg สามารถใหการรักษาไดตามปกติ หากอยู

ในชวง 140-180/<100 mmHg ควรใหผูปวยพัก คลาย

กังวล 10-15 นาทีแลววัดความดันโลหิตซ้ํา หากความดัน

โลหิตลดลง สามารถใหการรักษาโดยเพ่ิมความระมัดระวัง

มากขึ้น  หากความดันโลหิตยังสูงอยูควรปรึกษาแพทย

และ/หรือใหการบําบัดกรณีฉุกเฉิน ความดันโลหิตที่นอย

กวา 180/110 mmHg  สามารถใหการรักษาไดโดยไมเพิม่

ความเสี่ยงเกิดเหตุการณอันไมพึงประสงค (adverse

perioperative outcome) สวนความดันโลหิตสูงชนิด

ไวท โคท (white coat hypertension) ควรใหผูปวยพัก

คลายกังวล วัดความดันโลหิตซ้ํา และควรใหผูปวยพบ

แพทยดวยเนื่องจากมีโอกาสเร่ิมเปนโรคความดันโลหิต

สูงได [42] อยางไรก็ตาม การตัดสินใจใหการรักษายัง

ควรประเมินสภาพผูปวยโดยรวมและความยากงายของ

หัตถการรวมดวย

 2. เย่ือบุเปลือกตาดานใน (conjunctiva) สังเกต

สีของหลอดเลือดแดง  จุดเลือดออก (petechiae) ประเมิน

ภาวะซีด

 3. ผิวหนัง เย่ือบุผิวตรวจลักษณะของจุดเลือด

ออก (petechia, purpura) จ้ําเลือด (ecchymosis) 

ประเมินความผิดปกติของการสรางลิ่มเลือด ประวัติ

เลือดกําเดาไหลบอยหรือผูสูงอายุที่มีลักษณะเลือดออก

ที่เรียกวา ซีไนล เพอรพูรา (senile purpura) เปนความ

ผิดปกติของหลอดเลือด [39] การทํางานของเกล็ดเลือด

หรือขาดสารอาหาร  สวนลักษณะตัวเหลือง (jaundice)

ลักษณะคลายแมงมุม (spider nevi) พบไดในโรคตับแข็ง 

 4. คอ ตรวจลักษณะหลอดเลือดดําจูกูลารโปง 

(distention of jugular vein) พบได ในโรคหัวใจวาย 

คลําตอมไทรอยด หากพบตอมไทรอยดโตเปนลักษณะ

ทางคลินิกในภาวะตอมไทรอยดเปนพิษ ผูปวยมักมี

ความดันโลหิตสูงทําใหมีโอกาสเกิดเลือดออกไดมาก [5, 

39]
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 5. ขอ หากพบเลือดออกในขอ (hemarthrosis) 

มักเปนความผิดปกติของกระบวนการสรางล่ิมเลือด 

พบได ในผูปวยฮีโมฟเลียรุนแรง [43]

 6. ตับ โดยการคลําตับ หากตับโต (hepatomegaly)

จะมีอาการแน̀นหรือคลําไดกอนใตชายโครงดานขวา 

หรือมีลักษณะทองมาน (ascites) แสดงวาตับสูญเสีย

การทํางานไปมากแลว จึงมีผลลดการสังเคราะหปจจัย

สรางลิ่มเลือด หากมีอาการแน̀นหรือคลําไดกอนใตชาย

โครงดานซายมักเปนลักษณะมามโต (splenomegaly)

ซ่ึงเปนผลใหเกล็ดเลือดถูกทําลายมากข้ึนผูปวย   มีโอกาส

เกิดเลือดออกไดงาย [27]

 7. รอยโรคในชองปาก เชน เหงือกอักเสบ

บวมแดงมากมักเกิดจากสาเหตุเฉพาะที่ เลือดออกตาม

ไรฟนเกิดจากขาดวิตามินซี

การตรวจทางหองปฏิบัติการ

 การตรวจทางหองปฏิบัติการมีจุดประสงคเพื่อ

ประเมินการเกิดเลือดออกในระดับสรีรวิทยาการแข็งตัว

ของเลือด สภาวะที่ควรสงตรวจทางหองปฏิบัติการกอน

การรักษาทางทันตกรรม เชน โรคโลหิตจาง โรคมะเร็ง 

ไดรับยาเคมีบําบัด ยากดภูมิคุมกัน เนื่องจากผูปวยกลุม

น้ีมีความผิดปกติไดท้ังเม็ดเลือดแดง เม็ดเลือดขาว และ

เกล็ดเลือดรวมดวย [11, 12] สวนผูที่ไดรับยาตานการ

แข็งตัวของเลือด เชน วารฟาริน ตองระวังการเสีย

เลือดเปนอยางมาก จึงจําเปนตองตรวจทางหองปฏิบัติ

การกอนใหการรักษาทางศัลยกรรม [44]

 การตรวจความสมบูรณของเม็ดเลือด (complete

blood count-CBC) เปนการตรวจเบื้องตนที่สะดวก 

ใหผลเร็ว การตรวจที่เกี่ยวของกับการประเมินภาวะ

เลือดออกคือ จํานวนเกล็ดเลือด (platelet count) ซึ่ง

คาปกติอยูท่ี 150,000-400,000 /mm3 หากมีคาระหวาง

20,000 – 50,000 /mm3 มีแนวโนมเกิดเลือดออกงาย

หากตํ่ากวา 20,000 mm3 [5, 13] มีโอกาสเกิดเลือดออก

เอง (spontaneous bleeding) สวนการตรวจความ

เขมขนของเลือดหรือฮีมาโทคริต (hematocrit: Hct) หรือ

ปริมาตรเซลลอัดแน`น (packed cell volume: PCV) 

เปนการหาปริมาตรเม็ดเลือดแดงในเลือดเพื่อบอก

ภาวะซีดหรือขาดเลือด นอกจากน้ียังมีการตรวจท่ีจําเปน

ตอการประเมินกระบวนการหยุดเลือด เชน พีที (PT) 

ไอเอ็นอาร (INR) เอพีทีที (aPTT) [11] (ตารางท่ี 2)

ตารางที่ 2 คาทางหองปฏิบัติการที่สําคัญสาํหรับประเมินกระบวนการหยุดเลือด [11]

Table 2 Laboratory tests for hemostasis evaluation. [11]

 คา                วัตถุประสงค คาปกติ สภาวะที่ทําใหคามากขึ้น

 Prothombin ประเมินเวลาท่ีใชสรางทรอมบินผานทางปจจัย 12–15  ไดรับยาวารฟาริน โรคตับ

 Time (PT) II  V  VII  X ใน วิถีภายนอกและไฟบริโนเจน วินาที ภาวะพรองวิตามินเค DIC*

 International ประเมินวิถีภายนอกและวิถีรวม 1.0  ไดรับยาวารฟาริน โรคตับ

 Normalized   (0.8 – 1.2) ภาวะพรองวิตามินเค DIC*

 Ratio (INR)  

 Activated Partial  ประเมินปจจัย I  II  V  VIII  IX  X  XI  XII   25 – 35 วินาที ไดรับยาเฮพาริน โรคตับ 

 Thromboplastin   ฮีโมฟเลีย ภาวะพรอง

 Time (APTT)   วิตามินเค DIC*

 Thrombin Time ประเมินความสามารถในการเปล่ียน 10–15 วินาที ไดรับยาเฮพาริน โรคตับ  

 (TT)  ไฟบริโนเจนเปนไฟบริน   DIC*

 Bleeding Time ประเมินการทํางานของเกล็ดเลือดและ 2 – 9 นาที มีความผิดปกติของเกล็ดเลือด 

  คุณภาพของหลอดเลือดฝอย ขึ้นกับวิธีที่ใช ผนังหลอดเลือดและไฟบริโนเจน

    ไดรับยาตานเกล็ดเลือด

    โรควอน วิลลีแบรนด

*DIC-Disseminated Intravascular Coagulation หรือ ภาวะลิ่มเลือดกระจายท่ัวไปในหลอดเลือด
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 ในทางปฏิบัติ การสงตรวจทางหองปฏิบัติการ

จะพิจารณารวมกับลักษณะทางคลินิกของผูปวย ความ

รุนแรงของโรคและหัตถการที่จะทําโดยสงตรวจตาม

ความจําเปน เนื่องจากในระยะที่มีความผิดปกติไมมาก

มักมีผลตรวจทางหองปฏิบัติการอยู ในเกณฑปกติ 

หัตถการที่มีความเสี่ยงเกิดเลือดออกไมมากจึงอาจ

ไมจําเปนตองสงตรวจกอน เชน ไดรับยาตานเกล็ดเลือด

เพื่อปองกันการเกิดลิ่มเลือดอุดตันในผูที่ควบคุมโรค

ประจําตัวไดดี หัตถการมีโอกาสเกิดเลือดออกไมมาก

สามารถใหการรักษาดวยความระมัดระวังไดอยาง

ปลอดภัย ในขณะที่ผูปวยตับแข็งที่มีอาการตัวเหลือง

ทองมาน แสดงวาโรคมีความรุนแรง จําเปนตองสงตรวจ

เพื่อประเมินกอนใหการรักษา สวนผูที ่มีลักษณะทาง

คลินิกที่น`าจะเปนผลจากความผิดปกติของกระบวนการ

แข็งตัวของเลือด เชน มีจ้ ําเลือด จุดเลือดออกตาม

รางกาย หรือแมแตเลือดออกหลังหัตถการที่ไมไดเกิด

จากสาเหตุเฉพาะท่ีเปนขอพิจารณาท่ีควรไดรับการตรวจ

หองปฏิบัติการดวยเชนกัน

การวางแผนการรักษาทางทันตกรรม 

การวางแผนการรักษาทางทันตกรรมตามสาเหตุของ

การเกิดเลือดออกผิดปกติ

 ทันตแพทยควรมีการวางแผนการรักษาท่ีเหมาะสม

ตามสาเหตุที่พบไดบอย ไดแก สาเหตุเฉพาะที่ความ

ผิดปกติของเกล็ดเลือด ความผิดปกติของการสราง

ลิ่มเลือด ความผิดปกติของหลอดเลือด ความผิดปกติ

ของตับ ไต (ตารางที่ 3) รวมท้ังเมื่อไดรับยาตานเกล็ด

เลือดและยาตานการแข็งตัวของเลือด เพื่อจะได ใหการ

ดูแลรักษาอยางปลอดภัยหรือลดโอกาสเกิดปญหาตาง ๆ 

ใหนอยท่ีสุด

ตารางที่ 3 สาเหตุการเกิดเลือดออกผิดปกติและการวางแผนการรักษาทางทันตกรรม

Table 3 Causes of bleeding disorders and dental treatment planning. 

         สาเหตุ                         การวางแผนการรักษา

 สาเหตุเฉพาะที่ ไดแก 1)  กําจัดสิ่งที่เปนสาเหตุ เชน เศษฟน เนื้อเยื่อแกรนูเลชัน หินน้ําลาย

 แผลถอนฟนมีความ 2)  ใชผากอซชุบยาชาที่มีเอพิเนฟรินเขมขนไมเกิน 1:100,000 กดบริเวณแผล

 ชอกช้ํา เนื้อเยื่ออักเสบ  ใหนิ่งประมาณ 15 นาที

 หรือติดเชื้อ 3) เย็บแผลดวยวิธีเย็บธรรมดา (simple interrupted suture) รูปเลขแปด

   (figure-of-eight suture) หรือเย็บซอน (mattress suture) [4]

  4) หากใชวิธีกลแลวเลือดไมหยุดอาจจําเปนตองใชวัสดทุี่ชวยหามเลือดรวมดวย [5]

 ความผิดปกติของ 1) สัมภาษณประวัติโดยละเอียด ควรตรวจจํานวนและการทํางานของเกล็ดเลือดหรือ 

 เกล็ดเลือด ไดแก  ปรึกษาแพทยรวมดวยในกรณีโรครุนแรง เชน มะเร็งเม็ดเลือด ไขกระดูก

 ภาวะเกล็ดเลือดนอย 2) ในภาวะเกล็ดเลือดต่ํา หากทําศัลยกรรมเล็กในชองปาก ตองใหเกล็ดเลือดเขมขน 

 หรือทําหนาที่บกพรอง  ทดแทนจนกวาจะเขาสูภาวะปกติ (ไมต่ํากวา 50,000/μL)

  3) ในหัตถการที่ยาก ใชเวลานาน ควรตรวจระยะเวลาเลือดออก

  4) ใหยาปฏิชีวนะในผูที่มีภูมิคุมกันต่ํา เชน โรคมะเร็งเม็ดเลือด ไขกระดูก แอสแอลอี

   [12, 45, 46]

 ความผิดปกติของ 1) กรณีสงสัยหรือมีความผิดปกติชัดเจน ควรปรึกษาแพทย

 หลอดเลือด 2) เตรียมอุปกรณชวยหามเลือด เชน เครื่องจี้ไฟฟา (electrocautery) เคร่ืองดูดน้ําลาย

   แรงสูง รวมทั้งวัสดุชวยหามเลือด

  3) การเย็บแผลมีผลทําใหเนื้อเยื่อฉีกขาดงาย จึงควรหลีกเลี่ยง

  4) ควรเลี่ยงศัลยกรรมในผูปวยกลุมอาการอีเลอร ดานลอส เนื่องจากมีโอกาสเกิดเลือด

   ออกไมหยุด [5, 37]
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         สาเหตุ                         การวางแผนการรักษา

 ความผิดปกติของการ 1) โรคฮีโมฟเลียระดับไมรุนแรง สามารถใหการรักษาทางทันตกรรมในสถานพยาบาล 

 สรางลิ่มเลือด ไดแก   ปฐมภูมิไดโดยเตรียมวัสดุชวยหามเลือดใหพรอม

 โรคฮีโมฟเลีย เอ และ  2) โรคฮีโมฟเลียระดับปานกลางและรุนแรง ตองปรึกษาแพทยกอน ตรวจระดับปจจัย 

 โรควอน วิลลี-แบรนด   VIII เอพีทีที เวลาเกิดเลือดออก และพิจารณาการใหปจจัยทดแทน (replacement 

 มีแนวปฏิบัติเชนเดียวกัน  therapy)

  3) ปรึกษาแพทยใหปจจัยทดแทน เชน พลาสมาสดแชแข็ง (fresh frozen plasma)

   ไครโอพรีซิพิเตต (cryoprecipitate) ปจจัยวอน วิลลีแบรนดหรือยา เชน เดสโมเพรสซิน

   (desmopressin-DDAVP)  

  4) กรณีฉีดยาชาเฉพาะที่ดานแกม ฉีดเขาพาพิลลาร ฉีดเขาเอ็นยึดปริทันต ไมจําเปน

   ตองใหปจจัยทดแทนในผู ใหญ สวนการฉีดสกัดเสนประสาทหรือฉีดเฉพาะที่ดานลิ้น

   จําเปนตองใหปจจัยทดแทน เน่ืองจากมีโอกาสทําใหหลอดเลือดฉีกขาดจนเกิด

   เลือดออกและกอนเลือดขังได [47] 

  5) ใหยาปฏิชีวนะหลังทําศัลยกรรมรวมดวยเนื่องจากแผลหายชา มีโอกาสติดเชื้องาย

  6) บวนปากดวยนํ้ายาบวนปากท่ีมีกรดทรานซามิกเขมขน 5% ซ่ึงเปนสารตานการสลายตัว

   ของไฟบริน ทุก 6 ช่ัวโมง เปนเวลา 7-10 วัน เพื่อลดการเกิดเลือดออกหลังหัตถการ

  7) เลี่ยงการจายยาท่ีมีผลทําใหเกิดเลือดออกงาย เชน ยาตานอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยด 

   [11, 23, 24, 46, 48]

 ความผิดปกติของตับ 1) ตรวจความสมบูรณของเม็ดเลือด การทํางานของตับ คาพีที ระยะเวลาเกิดเลือดออก 

 มีผลตอการสรางปจจัย  ไอเอ็นอาร

 II VII  IX X และ XI  2) ผูปวยตับอักเสบจากสุราไมควรทําศัลยกรรมชองปากยกเวนกรณีฉุกเฉินและปรึกษา

 ตับแข็งทําใหมีปญหา   แพทยกอน ผูที่ดื่มสุราหนักควรตรวจการทํางานของตบัเพื่อประเมินสภาวะของโรค

 ในการสรางปจจัยการ  กอนการรักษาทางทันตกรรม

 แข็งตัวของเลือด 3) ใหยาปฏิชีวนะในรายที่มีความผิดปกติเดนชัด มีแนวโนมที่ตับเกิดความวิการ โรคตับ

 กดไขกระดูกและภาวะ  ระยะปานกลางและรุนแรง

 พรองโฟเลต (folate 4) หัตถการที่ใชเวลานาน ควรเตรียมวัสดุหามเลือดเฉพาะที่ วิตามินเค เกล็ดเลือด 

 deficiency) ทําให  พลาสมาสดแชแข็ง [46, 49]

 มีเกล็ดเลือดต่ํา

 ความผิดปกติของไต  1) ทบทวนภาวะของผูปวย หากอยูในระยะรุนแรงตรวจความสมบูรณของเม็ดเลือด

 ทําให สรางเกล็ดเลือด    เกล็ดเลือด การทํางานของไต

 และการรวมกลุมของ 2) กรณีไดรับเฮพารินในการฟอกเลือด ควรรออยางนอย 6-12 ช่ัวโมงเพื่อใหเฮพาริน

 เกล็ดนอยลดลง ปริมาณ  หมดฤทธิ์ไป หากมีเฮพารินมากหรือตกคาง สามารถฉีดโพรทามีน ซัลเฟตเพื่อแกฤทธ์ิ

 ปจจัยเกล็ดเลือด III  เฮพารินได

 หรือทรอมบ็อกเซน 3) ใหยาปฏิชีวนะในผูที่โรคดําเนินไปมากหรือหลังปลูกถายไตเนื่องจากระบบภูมิคุมกัน

 (thromboxane) ลดลง  ทําหนาที่ลดลง

 ทําใหสรางทรอมบิน 4) การจายยาใด ๆ ตองพิจารณาขนาด (dose) และชวงเวลาใหยา (interval) ใหเหมาะสม

 ไดนอยลงรวมทั้งมีภาวะ  กับภาวะโรคในปจจุบัน

 โลหิตจาง และมีโอกาส 5) ระมัดระวังเล่ียงวัดความดันโลหิตในดานท่ีมีทางเปดสําหรับลางไต (vascular access)

 ติดเชื้องาย  [5, 21, 50]
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การวางแผนการรักษาทางทันตกรรมในผูที่ ไดรับยา

ตานเกล็ดเลือดและยาตานการแข็งตัวของเลือด 

 1. กรณีมารับการรักษาทันตกรรมท่ีไมรุกราน 

(non-invasive procedure) หรือศัลยกรรมเล็กไมตอง

หยุดยากอนเพราะมีความเส่ียงเกิดลิ่มเลือดอุดตันใน

หลอดเลือดหรืออวัยวะสําคัญจนเปนอันตรายถึงชีวิต 

[23, 51]

 2. ประเมินความเสี่ยงเกิดเลือดออกกอนเร่ิม

ใหการรักษา โดยทั่วไปการถอนฟนไมเกิน 3 ซี่ [49] 

เจาะระบายหนอง บูรณะฟนใตขอบเหงือก เกลารากฟน 

มีความเสี่ยงเกิดเลือดออกนอย หากหัตถการที่จะเกิด

บาดแผลขนาดใหญควรปรึกษาแพทยกอน

ระดับความเสี่ยงของหัตถการตอการเกิดเลือดไหล

ไมหยุดหลังไดรับยาตานแข็งตัวของเลือด

 1) ความเสี่ยงนอยมาก เชน ฉีดยาชาโดย

ใชกระบอกฉีดแบบดูดกลับ (aspirate) ได ตรวจอวัยวะ

ปริทันตพื้นฐาน ขูดหินนํ้าลายเหนือเหงือก บูรณะฟน

ขอบเหนือเหงือก รักษาคลองรากฟนโดยไมใชวิธีศัลยกรรม

งานทันตกรรมประดิษฐ เปลี่ยนเครื่องมือจัดฟน 

 2) ความเส่ียงนอย เชน ถอนฟนไมเกิน 3 ซ่ี

ท่ีแผลขนาดไมใหญมากนัก การเจาะระบายหนองภายใน

ชองปากวัดความลึกรองเหงือก เกลารากฟน บูรณะฟน

ขอบใตเหงือก

 3) มีความเส่ียงเพ่ิมข้ึน เชน ถอนฟนมากกวา

3 ซี่ หรือถอนฟนที่แผลมีขนาดใหญ ศัลยกรรมที่มีการ

เปดแผนเหงือก [52]

 3. กรณีไดรับยาวารฟาริน ตองมีผลคาไอเอ็นอาร

ทุกครั้ง ซึ่งไมควรเกิน 3.5 [31, 53] และไมควรจายยา

ตานจุลชีพเปนเวลานาน เน่ืองจากมีอันตรกิริยา (drug 

interaction) ในกระบวนการเมตาบอลิซึมของวารฟาริน 

[54, 55]

 4. กรณีไดรับยาดาบิกาแทรน หามใชอิทราโคนาโซล

(itraconazole) โวริโคนาโซล (voriconazole) รวมท้ัง

ยากดภูมิคุมกัน เชน ไซโคลสปอริน (cyclosporin) 

ทาโคลิมุส (tracolimus) เนื่องจากเพิ่มการออกฤทธิ์

ของยาตานการแข็งตัวของเลือด สวนฟลูโคนาโซล 

(fluconazole) สามารถใชไดดวยความระมัดระวัง

เปนพิเศษ [56]

 5. เอพิซาแบน และไรวาร็อกซาแบน หามใช

รวมกับอิทราโคนาโซล โวริโคนาโซล [56]

 6. หลีกเล่ียงจายยาตานอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยด

เปนระยะเวลานานซึ่งจะทําใหเกิดเลือดหยุดยากยิ่งขึ้น

 7. เตรียมวัสดุหามเลือดหรืออุปกรณเย็บแผล

ใหพรอม ใหคําแนะนําผูปวยหลังหัตถการอยางละเอียด 

[51, 56]

 การศึกษาหลายฉบับแสดงใหเห็นถึงแนวทาง

การรักษาทางทันตกรรมในผูที่ไดรับยาตานเกล็ดเลือด

และยาตานการแข็งตัวของเลือด เชน การศึกษาไป

ขางหนา (prospective study) ของ Madan และคณะ

[57] ในผูปวย 51 คน และฟนที่ถอน 51 ซี่ ซึ่งเปน

ผูปวยที่ไดรับยาแอสไพรินโดยไมหยุดกอนการถอนฟน 

สามารถหามเลือดไดดวยแรงกดและเย็บแผล มีเพียง 

1 คนที่เกิดเลือดออกมากระหวางหัตถการแตสามารถ

หามเลือดไดดวยฟราคริลัมเขมขน 1% (feracrylum) 

รวมกับแรงกดอีก 10 นาที สอดคลองกับการศึกษาของ

Sanchez-Palomino และคณะ [58] ในผูปวยที่ไดรับยา

แอสไพรินรวมกับโคลพิโดเกรลท้ังหมด 32 คน หามเลือด

ดวยแรงกด เย็บแผล และผาก็อซชุบกรดทรานซามิก

พบวาไมเกิดเลือดออกหลังถอนฟน ในขณะท่ีการศึกษาของ

Cardona-Tortajada [52] และคณะในผูปวย 155 คน 

จํานวนฟนที่ถอน 222 ซ่ี เปนผูปวยที่ไดรับยาแอสไพริน 

โคลพิโดเกรล ไทรฟลูซอล (trifusal) และทิโคพิดีน

อยางใดอยางหนึ่ง (monotherapy)  โดยมี 134 คนยัง

คงไดรับยาอยางตอเนื่อง สวนอีก 21 คน ไดรับพิจารณา

ใหหยุดยากอนการรักษา หลังถอนฟนหามเลือดโดยใช

แรงกดและเจลาติน แมทริกซ (Gelatamp®) พบวา

มีจํานวน 26 คน เกิดปญหาเลือดออกหลังหัตถการผาน

ไป 24 ช่ัวโมง โดยมี 20 คน ท่ีสามารถหามเลือดไดโดย

ใชแรงกดจากผาก็อซ อีก 4 คน เลือดหยุดไดเอง และ

มี 1 คน ท่ีไดรับการดูแลฉุกเฉิน

 การศึกษาแบบสุมและมีกลุมควบคุม (randomized

control trial: RCT) ของ Evan และคณะ [59] ในผูปวย

จํานวน 57 คน ท่ีไมหยุดยาวารฟาริน มีคาไอเอ็นอาร

เฉลี่ย 2.5 และจํานวน 52 คน ท่ีหยุดยาวารฟาริน มีคา

ไอเอ็นอารเฉลี่ย 1.6 หลังถอนฟนหามเลือดดวยแรงกด

เซอจิเซล (Surgicel®) และเย็บแผล พบวากลุมที่ไม
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หยุดยาเกิดเลือดออกหลังหัตถการมากกวากลุมที่

หยุดยาอยางไมมีนัยสําคัญ คือ จํานวน 15 และ 7 คน

ตามลําดับ สวนการศึกษาของ Morimoto และคณะ [60] 

ในผูที่ไดรับวารฟาริน 134 คน (161 ครั้ง (visit)) เปน

วารฟารินรวมกับยาตานเกล็ดเลือด 49 คน (52 ครั้ง) และ

ยาตานเกล็ดเลือดอยางเดียว 87 คน (93 คร้ัง) คาไอเอ็นอาร

อยูในชวง 1.5-3.7 ฟนที่ทําศัลยกรรมทั้งหมด 513 ซี่

หามเลือดดวยแรงกด ออกซิไดสเซลลูโลส (oxidized 

cellulose)และเย็บแผลพบวาเกิดเลือดออกหลัง

หัตถการ 11 คน ในกลุมท่ีไดรับวารฟาริน 7 ครั้ง (4.4%) 

กลุมที่ไดรับวารฟารินรวมกับยาตานเกล็ดเลือด 2 ครั้ง 

และกลุมที่ไดรับยาตานเกล็ดเลือดอยางเดียว 2 ครั้ง 

ซึ่งสามารถหยุดเลือดไดดวยวิธีเฉพาะที่ ไดแก แรงกด 

ออกซไิดสเซลลูโลส เยบ็ เฝอก (splint) หรอืเครือ่งจ้ีไฟฟา 

 จะเห็นไดวา การรักษาทางศัลยกรรมชองปากท่ี

เปนศัลยกรรมเล็ก สามารถใหการรักษาได โดยไมตอง

หยุดยากอนรวมกับการหามเลือดอยางเหมาะสม

การหามเลือดขณะรักษา

 ทันตแพทยตองประเมินหาแหลงของเลือดออก

วามาจากที่ใดจึงจะหามเลือดไดถูกตอง ดังนี้

 1. จากเน้ือเย่ือออน มักเกิดจากเน้ือเย่ือท่ีอักเสบ

ฉีกขาด ดังนั้นการใชแรงกด ยาชาเฉพาะที่ที่มีสารบีบ

หลอดเลือดจะชวยหามเลือดได ในเบื้องตน การเย็บแผล

เปนการทําใหขอบเนื้อเยื่อเขามาใกลกันและรักษา

ลิ่มเลือดใหอยูในเบาฟนได

 2. จากกระดูกเบาฟน พบไดบอยหามเลือดได

ดวยแรงกด วัสดุชวยหามเลือด เชน เจลโฟม เซอจิเซล 

ขี้ผึ้งปดกระดูก

 3. จากหลอดเลือด หากเปนหลอดเลือดขนาด

เล็กสามารถใชเครื่องจี้ไฟฟาเพื่อหามเลือดได แตระมัด

ระวังใชเทาท่ีจําเปนเน่ืองจากความรอนอาจทําใหเน้ือเย่ือ

ตายมากเกินไป หากเปนหลอดเลือดขนาดใหญใชวิธีผูก 

(ligation) [61]

 หากเลือดไหลมากหรือไหลไมหยุด ตองสังเกต

การเปล่ียนแปลงของผูปวย เชน วัดสัญญาณชีพสังเกต

การหายใจ ซักถามอาการเปนระยะ มีอาการหนามืด 

เวียนศีรษะรวมดวยหรือไม เปนตน เพื่อประเมินสภาพ

รางกายโดยรวม และวางแผนสงตอไปรับการรักษาที่

เหมาะสมและทันเวลา 

การปองกันภาวะเลือดออกหลังหัตถการ

 1. นัดทําหัตถการในชวงเชา เพื่อจะไดมีเวลา

ติดตามผลการรักษาและแกไขปญหาที่เกิดขึ้นไดสะดวก

ยิ่งขึ้น

 2. การหามเลือดอยางเหมาะสม โดยตรวจดู

ลักษณะบาดแผลไมใหมีเศษเน้ือเย่ือ เศษกระดูก เน้ือเย่ือ 

แกรนูเลชัน หินน้ําลายตกคาง กอนจําหน`ายผูปวยออก

จากคลินิกตองมั่นใจวาไมเกิดเลือดออกมากและเร็ว 

(active bleeding) 

 3. จายยาที่ไมมีผลทําใหเกิดเลือดออก เชน 

พาราเซตามอล กรณีจะใชยาแกอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยด

สามารถใชได ในระยะเวลาส้ัน 

 4. ใหคําแนะนําผูปวยในการดูแลบาดแผล

อยางเครงครัด เชน กัดผาก็อซตอเนื่อง 1 ชั่วโมง เพื่อ

ใหเลือดหยุดไหล หากยังมีซึมออกมาใหเปลี่ยนผืนใหม

แลวกัดตออีก 1 ช่ัวโมงใหตรงตําแหน`งและแน̀น หาม

บวนเลอืด บวนน้ําลายในชวงวันแรกเข่ียแผล เพราะ

จะทําใหลิ่มเลือดหลุดได งดดื่มเครื่องดื่มที่มีแอกอฮอล

และสูบบุหรี่ งดออกกําลังกายหนัก บวนปากเบา ๆ  ดวย

น้ําเกลือหรือน้ําสะอาด รักษาอนามัยชองปากใหสะอาด 

[61, 62]

การตรวจติดตามผล

 ผู ที่ มีความเสี่ ยง สูงจะเกิดเลือดออกหลัง

หัตถการควรติดตามอยางใกลชิด เชน 24 ช่ัวโมงแรก 

2 วัน หรือ 5 วัน หากเกิดปญหาตองรีบแกไขและเนน

ย้ําใหผูปวยปฏิบัติตามคําแนะนําอยางเครงครัด

ภาวะเลือดออกหลังหัตถการ

 ภาวะเลือดออกหลังหัตถการแบงตามระยะเวลา 

คือ ภาวะเลือดออกปฐมภูมิ (primary hemorrhage) 

เกิดขึ้นระหวางทําหัตถการเลือดออก ชนิดรีแอกชันนารี 

(reactionary hemorrhage) เกิดขึ้นหลังทําหัตถการ 

2-3 ช่ัวโมง เน่ืองจากการหดตัวของหลอดเลือดส้ินสุดลง

สวนการ เลือดออกทุติยภูมิ (secondary hemorrhage) 
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เกิดขึ้นไดถึงในชวงประมาณ 14 วัน หลังหัตถการ 

มีสาเหตุจากการติดเชื้อมากที่สุด สาเหตุอื่น เชน มีการ

กระทบกระเทือนบาดแผล ล่ิมเลือดหลุด มีความดันโลหิต

เพิ่มขึ้น [61, 62]

วัสดุชวยหามเลือด (Hemostatic agents)

 วัสดุชวยหามเลือดแบงเปน 2 ประเภทตาม

ลักษณะการชวยหามเลือด ไดแก วัสดุพาสซีฟ (passive

agent) เปนวัสดุที่ทําหนาที่เปนโครงรางใหเกล็ดเลือด

มาเกาะกลุมเพื่อสรางล่ิมเลือดตอไป มักใชเปนวัสดุหาม

เลือดพื้นฐาน มีสมบัติขยายตัวไดเมื่อสัมผัสกับเลือดจึง

มีแรงกดและปดบาดแผลได อีกประเภทหนึ่ง คือ วัสดุ

แอกทีฟ (active agent) เปนวัสดุที่มีกลไกเกี่ยวของกับ

การสรางล่ิมเลือดโดยตรงหรือเหน่ียวนําใหเกิดล่ิมเลือด

จริง [61] วัสดุหามเลือดที่ใช ในงานศัลยกรรมชองปาก

ที่ควรรู ไดแก

 1. เจลาติน แมทริกซ (Gelatin matrix) 

 ช่ือการคา เชน เจลโฟม (Gelfoam®) เซอจิโฟม

(Surgifoam®) เปนฟองนํ้าเจลาติน (gelatin sponge) 

ทําหนาที่เปนแกน (scaffold) ใหไฟบรินมาเกาะ สามารถ

ดูดน้ําไดถึง 40 เทา เมื่อสัมผัสกับเลือด ทําใหขยายขนาด

เกิดแรงกดบาดแผลสามารถใชแบบแหง หรือชุบในนํ้าเกลือ

หรือทรอมบินโดยไมใชแรงกดวัสดุลงในเบาฟน นิยมใช

ในแผลถอนฟนผาฟนคุดหรือเลือดออกจากหลอดเลือด

ขนาดเล็ก ไมละลายนํ้าแตสลายตวัไดภายใน 4-6 สัปดาห

ไมมีผลรบกวนการหายของบาดแผล [63] แตไมควรใช

ในงานท่ีกรีดผานผิวหนังหรือใตแผนเหงือกโดยตรง 

เนื่องจากขัดขวางการหายของเยื่อบุผิว กรณีที่มีการ

ติดเช้ือรุนแรงอาจทําใหแบคทีเรียมาสะสมบนวัสดุจน

ทําใหเกิดหนองได อาการไมพึงประสงค (adverse reaction)

เชน ปฏิกิริยาตอสิ่งภายนอกรางกาย (foreign body 

reaction) กอนเลือดขัง หรือติดเชื้อ [64]

 2. เซลลูโลส (Cellulose) 

 ชื่อการคา เชน เซอจิเซล (Surgicel®) สาร

พวกเซลลูโลสที่ถูกออกซิไดส (oxidized regenerated 

cellulose) เม่ือสลายตัวเกิดเปนกรดเซลูโซอิก (cellusoic

acid) ทําปฏิกิริยากับฮีโมโกลบินเกิดเปนล่ิมเลือดเทียม

กดบาดแผล ดวยความเปนกรดจึงเชื่อวาอาจมีผลตาน

จุลชีพมากกวาสารอื่น [65] นิยมใชหามเลือดในงาน

ถอนฟน ผาฟนคุด เลือดออกจากหลอดเลือดแดงเล็ก 

หลอดเลือดฝอย หลอดเลือดดําเล็ก สลายตัวไดภายใน 

4-8 สัปดาห [63, 65] ใชงานแบบแหงโดยไมตองผสม

นํ้าเกลือหรือทรอมบิน ไมควรใชในบริเวณพ้ืนท่ีปด (closed 

space) เน่ืองจากจะไดรับผลจากการขยายตัวของวัสดุ 

[62] ไมควรใชเม่ือกระดูกแตกหักเพราะขัดขวางการเกิด

การซอมสรางกระดูก (bone regeneration) และไม

เหมาะกับการหามเลือดจากหลอดเลือดแดงขนาดใหญ 

อาการไมพึงประสงค เชน การสรางถุงหุม (encapsulation)

อาจทําใหแผลหายชาหากมีวัสดุเหลือมากเกินไป รบกวน

การรับความรูสึกช่ัวคราวแกรนูโลมา (granuloma) [66]

 แอคเซล (Actcel®) ทําจากเซลลูโลสในลักษณะ

คลายกับเซอจิเซล เมื่อสัมผัสกับเลือดจะขยายตัวได 

3-4 เทา และเปลี่ยนสถานะเปนเจลในทันที ออกฤทธ์ิโดย

สงเสริมใหเกล็ดเลือดรวมกลุมกันและรักษาเสถียรภาพ

ของล่ิมเลือดไดดี สลายตัวอยางสมบูรณภายใน 1-2 สัปดาห

ผลิตภัณฑสุดทายจากการสลายตัวเปนพวกกลูโคสและนํ้า

จึงไมรบกวนการหายของบาดแผลใชหามเลือดจาก

แผลเปด (open wound) และชองวางในรางกาย (body 

cavities) เชน  ชองปาก คอ หู จมูก เปนตน งานผาฟนกราม

ลางซ่ีที่สามคุดโดยเช่ือวาชวยปองกันภาวะกระดูกเบา

ฟนแหง (dry socket) ศัลยกรรมกระดูกขากรรไกร [66]

 เจลิทาเซล (Gelitacel®) เปนก็อซหามเลือดจาก

เซลลูโลสท่ีสลายตัวไดและถูกออกซิไดซ ออกฤทธ์ิเร็ว มี

ลักษณะชีวเคมีที่ทําใหสลายตัวไดเร็ว คือ ประมาณ 96 

ชั่วโมง มีราคาถูกวาเซอจิเซล [66, 67]

 3. โฟลซีล (Floseal) 

 โฟลซีล เปนตัวผนึก (sealant) สําหรับหามเลือด 

มีองคประกอบ คือ เจลาตินแกรนูลจากวัวและทรอมบิน

ที่ไดจากมนุษย เมื่อสัมผัสกับเลือดจะขยายตัวประมาณ

รอยละ 10–20  มีสถานะท่ีไหลไดจึงไหลแผเขาไปในแผลได

แมมีรูปรางไมสม่ําเสมอ (irregular wound) ทรอมบิน

ท่ีเปนองคประกอบยังกระตุนการสรางไฟบรินได สลายตัว

ไดภายใน 6-8 สัปดาห [66, 67] มักใช ในงานผาตัดใหญ

ของศัลยกรรมชองปาก อยางไรก็ตาม เนื่องจากวัสดุนี้

มีองคประกอบเปนทรอมบินที่ ไดจากพลาสมามนุษย

จึงมีโอกาสสงผานเช้ือจากคนสูคนได นอกจากน้ีไมควรใช
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ในผูที่แพผลิตภัณฑที่ทําจากวัว อาการไมพึงประสงค

ที่อาจพบได คือเลือดจาง หัวใจเตนผิดปกติ หลอดเลือด

แดงถูกอุดกั้น มีไข บวม [68]

 4. สารผนึกไฟบริน (Fibrin sealant) 

 สารผนกึไฟบรนิประกอบดวยไฟบรโินเจน  (ปจจัย

Ia) ปจจัยเสริมเสถียรภาพของไฟบริน (fibrin-stabilizing

factor) ทรอมบิน (ปจจัย IIa) และอะโพรทินิน (aprotinin)

รวมเปนเจลไฟบรินที่บริเวณแผล [69] มักใชเปนวัสดุ

เสริมในศัลยกรรมปลูกกระดูก ยกพ้ืนโพรงอากาศ (sinus

lift) ใชหามเลือดในผูปวยที่พรองไฟบริโนเจนหรือได

รับยาเฮพาริน นอกจากชวยหามเลือดแลวยังสงเสริม

กระบวนการสรางหลอดเลือดใหมและกระบวนการหาย

ของบาดแผลอีกดวย ช่ือการคาไดแก ทิสซีล (Tisseel®)

และฮีมาซีล (Hemaseel®) [67, 70]

 กาวไฟบริน (Fibrin glue) ผลิตจากสวนประกอบ

ของเลือด ไดแก ไฟบริโนเจนและทรอมบินอยูตาง

ภาชนะบรรจุกัน เม่ือใชจึงนํามาผสมเพ่ือใหเกิดเปนไฟบริน

ใสลงในบาดแผล เหมาะสําหรับผูที่เลือดออกงายหยุด

ยากและเกล็ดเลือดต่ํา สามารถหามเลือดเฉพาะท่ีไดดี

ในประเทศไทยเตรียมโดยศูนยบริการโลหิตสภากาชาด

ไทย และตองเก็บในตูแชแข็ง [5]

 ขอควรระวังในการใชวัสดุน้ี คือ ไมใหช้ันสารผนึก

หนาเกินไป เนื่องจากขัดขวางการสรางหลอดเลือดใหม

และเกิดเนื้อเยื่อตายได [67]

 5. สารยึดติดกับเนื้อเย่ือ (Tissue adhesives)

 ไซยาโนอะคริเลต (cyanoacrylate) ประกอบดวย

มอนอเมอรอะคริเลตท่ีมีหมูไซยาโนเกิดปฏิกิริยาพอลิเมอร

ไรเซชันกับน้ําและหมูเอมีนในโปรตีนเกิดเปนพันธะท่ี

แข็งแรงกับขอบแผลและจะหลุดลอกไประหวางการหาย

ของบาดแผล โครงสรางของสารมีทั้งแบบสายโซสั้นซึ่ง

บมตัวไดเร็ว แข็งแรงแตเปราะงาย มีแนวโนมแยกออก

ชื่อการคา คือ ฮิสโตเอคริล (Histoacryl®) สวนชนิด

สายโซยาวใชเวลาบมตัวนาน มีความยืดหยุนสูง ชื่อ

การคาคือ เดอมาบอนด (Dermabond®) เซอจิซีล 

(Surgiseal®) [67, 70]

 ไซยาโนอะคริเลตเหมาะสําหรับผนึกแผลขนาดเล็ก

บริเวณศีรษะและคอ เชน แผลฉีกขาด (laceration) 

แผลจากการลงมีดบนพื้นผิว (cutaneous incision) 

[65, 69, 71] หามใช ในแผลติดเชื้อ ผูที ่ภูมิคุมกันต่ํา 

มีประวัติแพไซยาโนอะคริเลตและฟอรมาลดีไฮด [72]

 กลุมพอลิยูรีเทน (polyurethane adhesives) 

มีหมูไอโซไซยาเนตทําปฏิกิริยากับหมูไฮดรอกซิลและ

เอมีนในเน้ือเย่ือ เปนสารท่ีใช ในแผนเย่ือสําหรับขบวนการ

ไดอะไลซิส วัสดุฝงในเตานม วัสดุท่ีเก่ียวของกับศัลยกรรม

หัวใจ แตเม่ือนํามาใช ในรูปแบบสารยึดติดเน้ือเย่ือพบวา

มีขอจํากัดดานความเปนพิษตอเซลล ตอมามีการพัฒนา

วัสดุใหยึดติดกับแผลช้ันลึก มีความเขากันไดทางชีวภาพ

มากขึ้น ใชกําจัดปริมาตรสูญเปลา (dead space) 

ปองกันกอนเลือดขังและน้ําคั่งใตผิว (seroma) รวมท้ัง

ใช ในกรณีศัลยกรรมเพ่ือความสวยงาม [71]

 พอลิเอทิลีน ไกลคอล ไฮโดรเจล (polyeth-

yleneglycol hydrogel) ชื่อการคา โคซีล (Coseal®) 

ประกอบดวยพอลิเอทิลีนไกลคอล 2 รูป และกอตัวเปน

ไฮโดรเจลแมทริกซ [71] สามารถขยายขนาดไดอยางนอย

4 เทาจากขนาดเดิม เมื่อใสในบาดแผลใช ในศัลยกรรม

หลอดเลือด ทางเดินปสสาวะ และยังพบวามีผลดีใน

การซอมแซมการรั่วซึมของนํ้าหลอเลี้ยงสมองและ

ไขสันหลังมักไมทําให เกิดการติดเชื้อหรืออักเสบ 

เนื่องจากวัสดุมีแนวโนมขยายตัวอยางตอเนื่องจึงควร

เล่ียงใช ในบริเวณท่ีใกลกับโครงสรางสําคัญ [65, 67, 71]

 6. ไคโตซาน (Chitosan)

 ไคโตซานประกอบดวยพอลิแซ็กคาไรดจาก

ไคตินของเปลือกกุงซึ่งมีประจุไฟฟาบวกไปจับกับประจุ

ไฟฟาลบของเซลลเม็ดเลือดแดงเกิดเปนล่ิมเลือดเทียม

ที่มีความหนืดปดปากแผลจึงเหมาะกับผูปวยที่มีปญหา

การแข็งตัวของเลือดหรือไดรับยาตานลิ่มเลือด 

นอกจากนี้ ยังพบวาไมเกิดอาการแพ ในผูท่ีไวตอสัตว

ทะเลเปลือกแข็ง [65, 67]

 เฮมคอน (HemCon®  Medical Technologies)

เปนวัสดุปดปากแผลที่สงเสริมใหกระบวนการแข็งตัว

ของเลือดเกิดขึ้นไดภายใน 1 นาที มีการนํามาใชนอก

โรงพยาบาลเพื่อหามเลือดในกรณีสงครามหรืออุบัติภัย

หมู จากการศึกษาของ Malmquist และคณะ พบวา

บาดแผลรอยละ 32 ท่ีปดดวยเฮมคอนมีการหายท่ีดีกวา

กลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ [73]
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 7. ขี้ผึ้งปดกระดูก (Bone wax)

 ขี้ผึ้งปดกระดูกทํามาจากไขผึ้งและพาราฟฟน

ไมไดมีกลไกโดยตรงกับกระบวนการหยุดเลือด แตชวย

บีบกด (tamponade effect) ชองวางหลอดเลือดภายใน

กระดูกโปรง (vascular space within cancellous bone)

[74] ใชหามเลือดจากกระดูกแตไมนิยมใชกับแผลถอนฟน

เนื่องจากไมสลายตัวและถูกดูดซึมใหหมดไปได ท้ังยัง

สรางเนื้อเยื่อแกรนูโลมาเปนเหตุใหแผลหายชาและ

อาจเพิ่มโอกาสติดเชื้อไดจึงควรหลีกเล่ียงใชงานใน

เบาฟนที่จะผาตัดฝงรากฟนเทียมและใชปริมาณเทาที่

จําเปน [66, 75] 

 8. ออสทีน (Ostene)

 ออสทีนเป็นวัสดุอุดกั ้น (occlusive agent) 

เชนเดียวกับขี้ผึ ้งเคลือบกระดูก องคประกอบเปน

โคพอลิเมอรของอัลคิลีนออกไซด (alkylene copolymer)

ที่ละลายน้ําได ไดรับการยอมรับจากองคการอาหารและ

ยาแหงสหรัฐอเมริกา ในการหามเลือดจากกระดูกใน

ศัลยกรรมกะโหลกศีรษะและไขสันหลัง มีขอไดเปรียบ

กวาข้ีผ้ึงเคลือบกระดูก คือ ลดการเกิดการอักเสบและ

ติดเชื้อ ละลายตัวภายใน 48 ชั่วโมง [67]

 9. โค-แพ็ก (Coe-pak)

 โค-แพ็กเปนวัสดุปดแผลปริทันตท่ีไมมียูจินอล 

(non-eugenol) ชวยหามเลือดบริเวณเหงือกและคอฟน

ไดดี การใชงานควรระมัดระวังปดแผลใหกระชับสนิท

ไมใหกัดสบกระแทก มิเชนน้ันจะทําใหเกิดการกระแทก

เฉพาะท่ีอีกทั้งขณะลอกวัสดุตองทําอยางนุมนวลเพราะ

จะทําใหเกิดเลือดออกอีกได [5]

 10. ทรอมบิน (Thrombin)

 ทรอมบินทําหนาที่เปล่ียนไฟบริโนเจนใหเปน

ไฟบริน เหมาะสําหรับใชหามเลือดจากหลอดเลือดฝอย

หรือหลอดเลือดดําขนาดเล็ก บรรจุภัณฑในขวด มีลักษณะ

เปนผง อาจใชรวมกับเจลโฟมกรณีเกิดเลือดออกอยาง

รุนแรงแตไมควรใชรวมกับเซอจิเซลเนื่องจากกรดขัด

ขวางการทํางานของทรอมบิน [61] ไมฉีดเขาหลอด

เลือดดํา หรือใชกับกรณีเกิดการบาดเจ็บตอหลอดเลือด

ขนาดใหญ เน่ืองจากผลของทรอมบินจะทําใหเกิดล่ิมเลือด

ในหลอดเลือดมากจนเปนอันตรายถึงแกชีวิตได [66]

 11. สารตานการสลายไฟบริน (Antifibrinolytic

agent) ไดแก

 เอปซิลอน อะมิโน คาโพรอิก แอซิด หรือ อีเอซีเอ

(Epsilon-amino-caproic acid: EACA) ชื่อการคา 

อะไมการ (Amicar®) เปนผลิตผลจากการสังเคราะห กรด

อะมิโนไลซีน เชนเดียวกับกรดทรานซามิก (tranexamic

acid) มีสมบัติแยงท่ีจับกับสเตรปโตไคเนส (streptokinase)

และยูโรไคเนส ทําใหไมเกิดพลาสมินไปสลายลิ่มเลือด 

[69]

 กรดทรานซามิก ช่ือการคา ทรานซามิน (Transamin®)

เปนผลิตผล (by-product) จากการสังเคราะหกรด

อะมิโนไลซีน มีทั้งรูปแบบฉีด รับประทาน และน้ํายา

บวนปากในรูปสารละลาย 5% ซึ่งใหผลดีในการชวย

หยุดเลือดหลังศัลยกรรมชองปากในผูปวยฮีโมฟเลีย

และโรควอน วิลลีแบรนด [31, 48, 69] นอกจากน้ี The 

British Committee for Standards in Heamatology

Guidelines (BCSH) แนะนําให ใชน้ํายาบวนปากกรด

ทรานซามิกในผูปวยที่มีความผิดปกติของการแข็งตัว

ของเลือดชนดิไดมา เชน ไดรับยาวารฟารินอีกดวย [76]

บทวิจารณและสรุป

 ผูปวยที่มีแนวโนมเกิดเลือดออกผิดปกติ ไดแก 

ผูท่ีมีโรคทางระบบเก่ียวกับการทํางานของเลือด หลอดเลือด

ไต ไขกระดูก มีพฤติกรรมเส่ียง เชน ดื่มสุราเปนประจํา

หรือผูท่ีไดรับยาตานล่ิมเลือด เม่ือมารักษาทางทันตกรรม

จําเปนตองสัมภาษณประวัติอยางละเอียด โดยเฉพาะ

อยางย่ิงประวัติถอนฟน การไดรับยาท่ีมีผลตอการแข็งตัว

ของเลือด ตรวจรางกายดูจุดเลือดออก เปลือกตา  

ตรวจคาทางหองปฏบิัติการท่ีจําเปน การประเมินเลือด

ออกงายสามารถสังเกตได ในชองปาก เชน เนื้อเยื่อ

อักเสบมาก อวัยวะท่ีจะทําหัตถการเคล่ือนไหวงายทั้งนี้

ในงานศัลยกรรมชองปากเล็กมักไมจําเปนตองหยุดยา

ตานเกล็ดเลือดและยาปองกันการแข็งตัวของเลือดมา

กอนเน่ืองจากการหยุดยาเพิ่มความเส่ียงตอการเกิด

ล่ิมเลือดอุดก้ันในหลอดเลือดซ่ึงเปนอันตรายถึงแกชีวิตได 

โรคทางระบบบางชนิด เชน ฮีโมฟเลีย วอน วิลลีแบรนด 

ควรปรึกษาแพทยกอนทําศัลยกรรมในชองปาก เตรียม
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สวนประกอบของเลือดทดแทนกอนการรักษา ขั้นตอน

การรักษาในผูปวยทุกคนควรกระทําดวยความนุมนวล

เพื่อลดโอกาสทําอันตรายตอเนื้อเยื่อ ระมัดระวังการ

ฉีดยาชาโดยควรใชกระบอกฉีดยาที่ดูดกลับได ลดความ

กังวลตอผูปวยและเตรียมวัสดุหามเลือดไว ใหพรอม 

รวมท้ังเนนยําใหผูปวยปฏิบัติตามคําแนะนําหลังทํา

หัตถการอยางเครงครัด 
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