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Disseminated intravascular coagulation (DIC) เปนภาวะ 

ที่มีการกระตุนกระบวนการแข็งตัวของเลือดอยางตอเนื่องทั่วรางกาย 

ทำ�ใหเกิดการสรางไฟบรินเพิ่มมากขึ้นในหลอดเลือด โดยเฉพาะอยาง

ยิ่งในหลอดเลือดขนาดเล็ก ซึ่งสงผลกระทบตอการไหลเวียนโลหิต

ที่ไปยังอวัยวะตางๆ จนอาจทำ�ใหเกิดการทำ�งานที่ผิดปกติและภาวะ 

ลมเหลวของอวัยวะตามมา1 นอกจากนี้การกระตุนการแข็งตัวของ

เลือดอยางตอเนื่องในภาวะ DIC ยังทำ�ใหปจจัยในการแข็งตัวของ

เลือด เชน coagulation factor และเกล็ดเลือด ถูกใชเพิ่มมากขึ้น 

และอาจทำ�ใหผูปวยมีภาวะเลือดออกผิดปกติรวมดวยได 2 อยางไร

ก็ตามการเกิดเลือดออกรุนแรงในผูปวยที่มีภาวะ DIC พบไดไมบอย

เมื่อเทียบกับภาวะอวัยวะลมเหลว โดยมีรายงานความชุกของการ

เกิดเลือดออกรุนแรงในผูปวย sepsis ที่มีภาวะ DIC ประมาณ 

รอยละ 5 ถึงรอยละ 123, 4 นอกจากนี้ผลการศึกษาในตางประเทศยัง

พบวา DIC เปนปจจัยเสี่ยงที่สำ�คัญตอการเสียชีวิตของผูปวย sepsis 

และผูปวยที่ไดรับอุบัติเหตุอยางรุนแรง (severe trauma)5, 6 โดย

ผูปวย sepsis ที่มีภาวะ DIC รวมดวยจะมีอัตราตายสูงกวาผูปวย

ที่ไมมีภาวะ DIC ประมาณ 2 เทา7 ดังนั้น DIC จึงเปนปญหาที่

สำ�คัญในเวชปฏิบัติที่จำ�เปนตองไดรับการวินิจฉัยและการรักษาที่

เหมาะสมอยางทันทวงที เพื่อลดความเสี่ยงตอการเกิดภาวะแทรก

ซอนที่อาจนำ�ไปสูการเสียชีวิตของผูปวย

ในปจจุบันพบวาพยาธิกำ�เนิดของภาวะ DIC เกิดจากการทำ�

งานที่ไมสมดุลระหวางกระบวนการสรางไฟบรินที่เพิ่มมากขึ้น ใน

ขณะที่มีการลดลงของการทำ�งานในระบบการตานการแข็งตัวของ

เลือด และกระบวนการสลายไฟบริน จึงทำ�ใหเกิดการสะสมไฟบริน 

มากผิดปกติในหลอดเลือด  โดยมีรายงานวา pro-inflammatory 

cytokine บางชนิด อาจมีบทบาทในการกระตุนหรือยับยั้งการทำ�งาน

ของกระบวนการตางๆ เหลานี้   ตัวอยางเชน interleukin-6 (IL-

6) ซึ่งผลการศึกษาพบวาสามารถกระตุนการแสดงออกของ tissue 

factor บนเซลล mononuclear ในผูปวย sepsis ได และอาจ

เปนปจจัยสำ�คัญที่ชวยกระตุนกระบวนการแข็งตัวของเลือดโดย 

tissue factor/factor VIIa pathway ซึ่งเปนกระบวนการหลักใน

การสราง thrombin ในภาวะ DIC8 ผลการศึกษาในตางประเทศยัง

พบความผิดปกติของการทำ�งานของ natural anticoagulant และ

กระบวนการสลายไฟบรินในภาวะ DIC โดยพบระดับ antithrombin 

ในพลาสมาลดต่ำ�ลงกวาปกติ ซึ่งนาจะเกิดจากการสังเคราะหโปรตีน

ที่ลดลงรวมถึงมีการใชและการสลายโปรตีนดังกลาวโดย activated 

neutrophil มากขึ้น9 นอกจากนี้ยังมีการลดลงของระดับ protein C 

ซึ่งนาจะเปนผลจากการสรางโปรตีนที่ลดลงรวมกับมีการใช protein 

C มากขึ้นในภาวะ DIC และที่สำ�คัญคือ มีการลดลงของการทำ�งาน

ในระบบ protein C เนื่องจากการเกิด downregulation ของ 

thrombomodulin ที่ผิวเอนโดธีเลียม ซึ่งอาจเปนผลจากการ

ทำ�งานของ pro-inflammatory cytokine ไดแก tumor necrosis 

factor-α (TNF-α) และ interleukin-1 (IL-1)10, 11 ในทางตรง

กันขามไมพบวามีการลดลงของระดับ tissue factor pathway 

inhibitor (TFPI) อยางมีนัยสำ�คัญในผูปวยสวนใหญที่มีภาวะ DIC 

เมื่อเทียบกับคนปกติ อยางไรก็ตามการทดลองให TFPI ในขนาด

ที่สูงกวาปริมาณปกติในพลาสมาพบวาสามารถชวยยับยั้งการสราง 

thrombin และปองกันการเสียชีวิตระหวางการติดเชื้อในสัตวทดลอง

ได12, 13  นอกจากนี้กระบวนการสลายไฟบรินยังถูกยับยั้งในภาวะ 

DIC เนื่องจากมีการเพิ่มขึ้นของระดับ plasminogen activator 

inhibitor-1 (PAI-1) ในพลาสมา โดยพบวา TNF-α และ IL-1 

มีสวนชวยในการสรางและกระตุนการหลั่ง PAI-1 จากเอนโดธี

เลียม และ cytokine เหลานี้ยังมีผลลดการสราง plasminogen 

activator ในสัตวทดลองอีกดวย13, 14

ดังจะเห็นไดวา DIC ไมใชโรคเฉพาะแตเปนภาวะที่มีการเสีย

สมดุลในกระบวนการแข็งตัวของเลือดซึ่งเปนผลเนื่องมาจากโรค

หรือภาวะบางประการของผูปวย อันเปนเหตุนำ�ใหเกิดการกระตุน 

กระบวนการสรางไฟบริน ตัวอยางโรคหรือภาวะที่มักพบ DIC รวม

ไดบอย ไดแก sepsis ซึ่งมีรายงานอุบัติการณของ DIC ประมาณ 

รอยละ 35 ของผูปวย15, 16 โรคมะเร็งทั้ง solid tumor และ มะเร็ง

โลหิตวิทยา โดยพบอุบัติการณของ DIC ในบางการศึกษามากถึง

รอยละ 20 ในผูปวยที่เปน adenocarcinoma ระยะแพรกระจาย 

หรือ ผูปวย lymphoproliferative disease17 ผูปวยที่ไดรับอุบัติ-

เหตุอยางรุนแรง และผูปวยที่มีภาวะแทรกซอนทางสูติศาสตร เปนตน7 

นอกจากนี้ยังมีโรคหรือภาวะอื่นทางคลินิกที่อาจพบ DIC รวมได 

ดังแสดงในตารางที่ 11

บทบรรณาธิการ
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การวินิจฉัยภาวะ DIC ตองอาศัยทั้งขอมูลทางคลินิกของผูปวย 

รวมกับผลการตรวจอื่นๆ ทางหองปฏิบัติการเพื่อยืนยันการวินิจฉัย 

ซึ่งการตรวจยืนยันทางหองปฏิบัติการนับเปนประเด็นที่สำ�คัญและ

ทาทายสำ�หรับแพทยผูใหการรักษา เนื่องจากไมมีผลการตรวจทาง

หองปฏิบัติการเพียงอยางใดอยางหนึ่งที่สามารถใชเปนมาตรฐานใน

การวินิจฉัยภาวะ DIC  นอกจากนี้ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ

แตละชนิดยังมีความหลากหลายในแงของความไวและความจำ�เพาะ

ในการยืนยันวามีกระบวนการสรางไฟบรินเกิดขึ้น และผลการ

ตรวจยังสามารถเปลี่ยนแปลงไดตามสภาวะการกระตุนกระบวน

การแข็งตัวของเลือดในขณะนั้นๆ ปญหาอีกประการหนึ่งในการ

วินิจฉัยภาวะ DIC เกี่ยวของกับขอจำ�กัดในการสงตรวจทางหอง

ปฏิบัติการ เนื่องจากการตรวจทางหองปฏิบัติการบางชนิดที่มีความ

ไวสูง เชน molecular marker สำ�หรับการสราง thrombin หรือ

การสลายไฟบริน ไมสามารถสงตรวจไดในหองปฏิบัติการทั่วไป15 

ดวยเหตุนี้ the subcommittee on DIC of the Scientific and 

Standardization Committee of the International Society 

of Thrombosis and Haemostasis (ISTH) จึงเสนอใหมีการ

ใชระบบการใหคะแนน (ISTH DIC scoring system) เพื่อชวย

ในการวินิจฉัยภาวะ DIC ใหแมนยำ�มากขึ้นโดยใชผลการตรวจทาง

หองปฏิบัติการที่สามารถสงตรวจไดทั่วไป ไดแก platelet count, 

fibrin-related marker (soluble fibrin monomer หรือ fibrin 

degradation products), prothrombin time และ fibrinogen 

level1 ผูปวยจะไดรับการวินิจฉัยเปน overt DIC ถา DIC score 

≥ 5 หรือเปน non-overt DIC ถา DIC score < 5 ซึ่งพบวาการ

วินิจฉัยภาวะ DIC โดยวิธีนี้มีความไวและความจำ�เพาะมากถึงรอยละ 

91 และรอยละ 97 ตามลำ�ดับจากผลการศึกษาโดย Bakhtiari K. 

และคณะ ในผูปวยที่สงสัยวามีภาวะ DIC ในหอผูปวยวิกฤติ (ICU) 

เมื่อเทียบกับ “gold standard” ซึ่งเปนผลรวมจากความเห็นของ

ผูเชี่ยวชาญและผลการวิเคราะห activated partial thromboplastin 

time (aPTT) waveformนอกจากนี้ยังพบวา DIC score มีความ

สัมพันธอยางใกลชิดกับอัตราตายของผูปวย กลาวคือ อัตราการเสีย

ชีวิตภายใน 28 วันของผูปวย จะแปรผันตาม ISTH DIC score 

ที่สูงขึ้น โดยทุก 1 คะแนนที่เพิ่มขึ้นของ DIC score ผูปวยจะ

มีความเสี่ยงตอการเสียชีวิตเพิ่มขึ้น 1.25 เทา15 ในวารสารฉบับนี้ 

นพ.ปยะณัฐ มหานุภาพและคณะ ไดนำ�เสนอขอมูลที่นาสนใจเกี่ยว

กับสาเหตุของภาวะ DIC ตลอดจนปจจัยที่มีผลตออัตราการเสีย

ชีวิตในผูปวย 165 คน ซึ่งไดรับการวินิจฉัยเปน overt DIC หรือ 

non-overt DIC โดยใช ISTH DIC score  ซึ่งผลการศึกษาที่

ไดมีความคลายคลึงกับผลการศึกษากอนหนานี้ในตางประเทศ โดย

พบวาการติดเชื้อและโรคมะเร็งเปนสาเหตุสำ�คัญที่ทำ�ใหเกิดภาวะ 

DIC และผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยเปน overt DIC มีอัตราการเสีย

ชีวิตที่สูงกวาผูปวยที่อยูในกลุม non-overt DIC18

	 ตารางที่ 1  โรคหรือภาวะทางคลินิกที่พบสัมพันธกับ DIC1

•	 Sepsis/severe infection

•	 Trauma (e.g., polytrauma, neurotrauma, fat embolism)

•	 Organ destruction (e.g., severe pancreatitis)

•	 Malignancy 

-	 solid tumors

-	 myeloproliferative/lymphoproliferative malignancies

•	 Obstetrical calamities

-	 amniotic fluid embolism

-	 abruptio placentae

•	 Vascular abnormalities

-	 Kasabach-Merritt Syndrome

-	 large vascular aneurysms

•	 Severe hepatic failure

•	 Severe toxic or immunologic reactions

-	 snake bites

-	 recreational drugs

-	 transfusion reactions

-	 transplant rejection
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โดยทั่วไปในการรักษาภาวะ DIC แพทยจำ�เปนตองใหการรักษา

ที่จำ�เพาะตอโรคหรือภาวะที่เปนสาเหตุของ DIC ซึ่งเปนหัวใจหลักใน

การรักษาภาวะนี้ รวมกับการใหการรักษาแบบประคับประคองเพื่อ

แกไขความผิดปกติของระบบการแข็งตัวของเลือดที่อาจทำ�ใหผูปวยมี

ความเสี่ยงตอการเกิดเลือดออกผิดปกติหรือภาวะลมเหลวของอวัยวะ

ซึ่งอาจเปนสาเหตุสำ�คัญที่ทำ�ใหผูปวยเสียชีวิต นอกจากการใหเกร็ด

เลือดและผลิตภัณฑของพลาสมาเพื่อทดแทนปจจัยในการแข็งตัวของ

เลือดในกรณีที่มีขอบงชี้แลว ในปจจุบันยังมีทางเลือกอื่นเพิ่มเติมใน

การรักษาภาวะ DIC โดยเฉพาะในกรณีที่ผูปวยมีการติดเชื้อรุนแรง 

ซึ่งแพทยอาจพิจารณาใหการรักษาดวยเวชภัณฑบางชนิดเพื่อชวย

แกไขความผิดปกติในการทำ�งานของระบบการตานการแข็งตัวของ

เลือด (restoration of natural anticoagulant pathway) ควบ

คูไปกับการใหการรักษาภาวะ sepsis ตัวอยางเชน recombinant 

activated protein C  ซึ่งผลการศึกษาแบบสุมในผูปวย severe 

sepsis จำ�นวน 1,690 คน พบวาสามารถชวยลดอัตราการเสียชีวิต

ในผูปวยที่ไดรับ activated protein C ไดอยางมีนัยสำ�คัญทาง

สถิติเมื่อเทียบกับผูปวยที่ไดรับยาหลอก (placebo) (relative risk 

reduction 19.4%; 95% confidence interval, 6.6-30.5)19  ที่นา

สนใจคือ ผูปวยที่มีภาวะ overt DIC รวมดวยจะไดประโยชนจาก

การรักษาดวยยานี้มากกวาผูปวยที่ไมมีภาวะ overt DIC16 ทั้งนี้การ

รักษาดวยวิธีนี้อาจมีขอจำ�กัดอยูบางในดานคาใชจายในการรักษา และ

ยังอาจมีความเสี่ยงตอการเกิดเลือดออกรุนแรงได อยางไรก็ดีผล

การศึกษาไมพบวามีความแตกตางอยางมีนัยสำ�คัญของอุบัติการณ 

การเกิดเลือดออกรุนแรงเมื่อเทียบกับผูปวยที่ไดยาหลอก (3.5% 

ในกลุม activated protein C, 2% ในกลุมยาหลอก, p = 0.06)

โดยสรุป ความกาวหนาในความรูและความเขาใจเกี่ยวกับพยาธิ

กำ�เนิดของภาวะ DIC ในปจจุบันไดนำ�ไปสูการพัฒนาแนวทางการ

ตรวจวินิจฉัยและการรักษาที่มีประสิทธิภาพสูงขึ้นกวาในอดีต ผล

การศึกษาเกี่ยวกับกลไกการเกิดภาวะ DIC ดังกลาวไปแลวแสดง 

ใหเห็นถึงความสำ�คัญของสมดุลในการควบคุมกระบวนการแข็งตัว

ของเลือดใหอยูในระดับที่เหมาะสมเพื่อใหการทำ�งานของระบบอวัยวะ

ตางๆ ดำ�เนินไปไดอยางปกติ ซึ่งปจจัยเหลานี้ยังมีผลสืบเนื่องไปถึง

อัตราการรอดชีวิตของผูปวยดวย ดังนั้นในการดูแลผูปวยที่มีภาวะ 

DIC นอกจากการรักษาสาเหตุหลักที่ทำ�ใหเกิดภาวะ DIC แลว การ

รักษาแบบประคับประคองที่มุงเนนไปที่การแกไขความผิดปกติของ

กระบวนการแข็งตัวของเลือดและการคืนสมดุลของกระบวนการสราง

และสลายไฟบริน ยังเปนอีกทางเลือกหนึ่งในการรักษา ที่อาจชวยลด

อัตราการเสียชีวิตของผูปวยกลุมนี้ลงไดหากใชในรายที่เหมาะสม
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