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 อยางที่ทราบกันดีวาผูปวยโควิด-19 ที่มีอาการรุนแรง มีโอกาสเกิดภาวะระบบหายใจลมเหลว

เฉียบพลัน หรือท่ีศัพททางการแพทยเรียกวา acute respiratory distress syndrome (ARDS) ได จริง ๆ 

แลวนั้นภาวะนี้ไมไดเกิดขึ้นเฉพาะกับผูปวยโควิด-19 เทานั้น แตสามารถเกิดขึ้นไดกับภาวะความผิดปกติของ

ระบบหายใจหลากหลายแบบ ท้ังปอดติดเชื้อแบคทีเรียหรือไวรัส (pulmonary infection) เชน โรคซารสและ

โรคเมอรส ปอดบวม (pneumonia) การสําลักอาหาร รวมถึงอุบัติเหตุรุนแรง เปนตน โดยผูปวย ARDS จะมี

ลักษณะการหายใจที่ผิดปกติไป เชน หายใจลําบาก หายใจสั้นและตื้น หายใจเหน่ือยหอบ เปนตน สงผลใหเกิด

ภาวะเลือดพรองออกซิเจน และเกิดภาวะเนื้อเย่ือขาดออกซิเจนในทายที่สุด กอนท่ีผูเขียนจะกลาวถึงสาเหตุที่

ทําใหผูปวยมีอาการเหลานี้น้ัน ผูเขียนขอเริ่มตนจากการอธิบายการทํางานของปอดในสภาวะปกติกอน  

สภาวะปกติของปอด 

ปอดคืออวัยวะสําคัญของระบบทางเดินหายใจ หากเรามองลึกเขาไปในปอดจะพบวาภายในปอดนั้น

เต็มไปดวยถุงลมขนาดเล็ก ๆ หลายลานถุง ถุงลมในปอดทําหนาท่ีในการแลกเปลี่ยนกาซ โดยอากาศที่เรา

หายใจเขามาภายในถุงลมจะมีคาความดันยอยออกซิเจนสูงกวาเมื่อเทียบกับความดันออกซิเจนที่อยูภายใน

หลอดเลือดฝอยบริเวณนั้น ทําใหออกซิเจนแพรจากถุงลมเขาสูหลอดเลือดฝอย และในทางกลับกันหลอดเลือด

ฝอยมีคาความดันยอยของคารบอนไดออกไซดสูงกวาเมื่อเทียบกับในถุงลม คารบอนไดออกไซดจึงแพรจาก

หลอดเลือดฝอยเขามายังถุงลมแลวกําจัดออกไปจากรางกายโดยการหายใจออก ขนาดของถุงลมจะ

เปลี่ยนแปลงตามชวงจังหวะของการหายใจเขาและออก การยืดขยายยากหรืองายของถุงลมนั้นขึ้นกับปจจัย 2 

อยางคือ  

1) ใยอีลาสตินท่ีประกอบกันอยูรอบ ๆ ผนังถุงลม ทําใหถุงลมสามารถยืดหดได หากใยนี้ถูกแทนท่ีดวย

อยางอ่ืนท่ียืดหดไดยาก จะทําใหถุงลมขยายไดยากขึ้น  

 2) สารลดแรงตึงผิว ปกติแลวนอกจากอากาศที่บรรจุอยูเต็มภายในถุงลม ยังมีนํ้าฉาบอยูที่ผิวดานใน

ของถุงลมอีกดวย ลักษณะเชนนี้จะทําใหเกิดแรงรอบผนังถุงลมอยางหนึ่งขึ้นเรียกวาแรงตึงผิว แรงตึงผิวนี้จะ

พยายามบีบใหถุงลมหดเล็กลง แตอยางไรก็ตามเซลลท่ีผนังถุงลมสรางสารบางอยางท่ีชวยลดแรงตึงผิวน้ีลง 

รางกายจึงสามารถคงขนาดถุงลมอยูไดโดยไมหดแฟบ อากาศจึงไหลเขาออกปอดไดอยางราบรื่น 

ความผิดปกติของปอดเนื่องจากการติดเชื้อไวรัส 

 จากการแปรผลภาพถายรังสีของผูปวยโควิด-19 ที่มีอาการรุนแรง พบวา สภาพปอดของผูปวยมี

ลักษณะของภาวะปอดบวมและ ARDS กลาวคือ เมื่อรางกายไดรับเชื้อไวรัส SAR-CoV-2 เขาไปนั้น เชื้อตัวนี้จะ

เดินทางเขาสูปอด ไปเกาะอยูบริเวณเซลลเย่ือบุผิวถุงลมและไปกระตุนระบบภูมิคุมกันของรางกาย สงผลให

รางกายตอบสนองดวยการหลั่งสารไซโตไคนชนิดตาง ๆ ออกมาเพ่ือจะใชในการฆาไวรัส อยางไรก็ตามฤทธ์ิของ

ไซโตไคนกลับสงผลกระทบตอโครงสรางอื่นของปอดดวย นั่นคือ  



- กระตุนตัวรับรูการไอ ผูปวยจึงไอ  

- ทําลายเซลลเย่ือบุผิวถุงลม ของเหลวจากภายนอกจึงซึมเขามายังภายในถุงมากข้ึน ทําใหเกิด

ภาวะน้ําทวมปอด ผูปวยจึงหายใจลําบาก คลาย ๆ จะจมน้ํา  

- ทําลายเซลลที่สรางสารลดแรงตึงผิว ดังน้ัน ปริมาณสารลดแรงตึงผิวจึงลดลง สงผลใหแรงตึงผิว

บรเิวณถุงลมเพ่ิมขึ้น ถุงลมจึงหดแฟบ ขยายตัวลําบาก 

- การทําลายผนังถุงลมและองคประกอบรอบ ๆ นั้นรางกายจะมีการซอมแซมเกิดขึ้น แตการ

ซอมแซมนั้นจะเปลี่ยนใยอีลาสตินไปเปนไฟโบรบลาสแทน ซึ่งเนื้อเยื่อชนิดไฟโบรบลาสนั้นยืดหด

ไดยาก จึงเกิดเปนพังผืดในเนื้อปอด (เปรียบเหมือนที่เรามีแผลเปนบนผิวหนัง) ทําใหเนื้อปอด

สูญเสียความยืดหยุนไป 

จากสาเหตุขางตนจึงทําใหถุงลมรวมถึงปอดเกิดความเสียหาย เกิดภาวะปอดแฟบ ปอดขยายตัว

ลําบาก ปริมาตรอากาศที่ไหลเขาสูปอดจึงลดลง ปริมาณออกซิเจนในเลือดจึงลดลงตามไปดวย เกิดภาวะเลือด

พรองออกซิเจน และเนื้อเยื่อขาดออกซิเจน รางกายจึงตอบสนองดวยการเพ่ิมอัตราการหายใจ ผูปวยจึงมีการ

หายใจเร็ว แตเนื่องจากปอดขยายตัวไดไมดี การหายใจเขาลึกจะทําใหผูปวยรูสึกทรมาน เนื่องจากตองใชแรงใน

การหายใจเพื่อที่จะทําใหปอดขยายมากกวาสภาวะปกติ ผูปวยจึงหายใจสั้นและต้ืน รวมถึงมีอาการหายใจหอบ

เหนื่อยรวมดวย หากมีอาการหนักผูปวยจะไมสามารถหายใจไดเอง จําเปนตองใชเครื่องชวยหายใจ นอกจาก

การตอบสนองทางระบบหายใจแลว รางกายยังตอบสนองดวยการเพิ่มอัตราการเตนของหัวใจ เนื่องจาก

ตองการใหเลอืดไหลไปยังปอดมากขึ้น เพ่ือคงการแลกเปลี่ยนกาซใหเปนปกติมากที่สุด 
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