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บทคัดย่อ

	 การวิจัยนี้มีวัตถุประสงค์ในการศึกษาลักษณะของการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดในผู้ป่วยโรคหืดที่มีความแตกต่างกัน

ในประเด็นต่างๆ ได้แก่ ความถี่ในการใช้ยา เทคนิคในการใช้ยา และความรู้เกี่ยวกับยา ได้แก่  ข้อบ่งใช้และระยะเวลาการ

ใช้ยาที่มีผลต่อผลลัพธ์ของการรักษาของโรคหืด ได้แก่ ผลการควบคุมโรคหืดและสถานะสุขภาพ เป็นรูปแบบการวิจัยเชิง

พรรณนา โดยการศึกษาแบบตัดขวาง (cross-sectional study) ท�ำการสัมภาษณ์ผู้ป่วยโรคหืดจ�ำนวน 116 คนในแผนก	

ผู้ป่วยนอกร่วมไปกับการประเมินเทคนิคการใช้ยา การวัดความรู้ที่มีเกี่ยวกับยา การประเมินผลการควบคุมโรคหืดตาม	

เกณฑ์ของ GINA1 และประเมินสถานะสุขภาพ

	 ผลการศึกษาพบว่า ผู้ป่วยที่ใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดในความถี่ 4-7 วันต่อสัปดาห์ท�ำให้ผลการควบคุมโรคหืด	

ในระดับ controlled เพิ่มขึ้น 12.1 เท่า (95% CI: 2.44 ถึง 59.79) และท�ำให้สถานะสุขภาพ category ดีเพิ่มขึ้น 6.0 เท่า 

(95% CI: 1.37 ถึง 26.07) ส่วนการที่ผู้ป่วยมีเทคนิคการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดอย่างถูกต้องจะท�ำให้ผลการควบคุม	

โรคหืดในระดับ controlled เพิ่มขึ้น 1.04 เท่า (95% CI: 1.01 ถึง 1.07) และท�ำให้สถานะสุขภาพในระดับ category 	

ดีเพ่ิมข้ึน 1.03 เท่า (95% CI: 1.00 ถงึ 1.06) ส�ำหรับการทีผู่ป่้วยมคีวามรู้เกีย่วกบัข้อบ่งใช้และระยะเวลาการใช้ยาสเตยีรอยด์	

ชนิดสูดอย่างถูกต้องจะท�ำให้ผลการควบคุมโรคหืดในระดับ controlled เพิ่มขึ้น 1.02 เท่า (95% CI: 1.00 ถึง 1.04) และ

ท�ำให้สถานะสุขภาพในระดับ category ดีเพิ่มขึ้น 1.57 เท่า (95% CI: 1.11 ถึง 2.23) 

	 สรุปได้ว่าการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดในความถี่ 4-7 วันต่อสัปดาห์   การมีเทคนิคการใช้ยาอย่างถูกต้อง 	

การมีความรู้เก่ียวกับข้อบ่งใช้และระยะเวลาการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดจะเพิ่มผลลัพธ์ในการรักษาทั้งผลการควบคุม	

โรคหืดในระดับควบคุมโรคได้และมีสถานะสุขภาพอยู่ใน category ดีเพิ่มขึ้น  
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บทน�ำ

	โรคหืดเป็นโรคที่ท�ำให้เกิดการอักเสบเรื้อรังของทาง

เดินหายใจซึ่งท�ำให้ผู้ป่วยมีอาการไอ หายใจล�ำบาก หายใจ

มีเสียงหวีด และหอบเหนื่อย ยาที่ใช้ในการรักษาโรคหืด

ในปัจจุบันจะใช้เพื่อป้องกันและควบคุมอาการของโรคหืด 

ตลอดจนเพ่ือใช้ในการท�ำให้ภาวะการอุดกั้นของทางเดิน

หายใจกลับมาเป็นปกติ (reverse airflow obstruction)1  ใน

ปัจจุบันยาหลักในการรักษาโรคหืดคือยาสเตียรอยด์ชนิด

สูด1-2 (inhaled corticosteroid) เน่ืองจากเป็นยาที่ท�ำให้

สมรรถภาพของปอดดีขึ้น ความไวของหลอดลมลดลง ช่วย

ลดอาการ ความถี่และความรุนแรงของการจับหืดและเพิ่ม

คุณภาพชีวิตผู้ป่วย1-2 พบว่ามีปัจจัยหลายอย่างที่อาจส่งผล	

กระทบต่อประสทิธผิลของยาสเตยีรอยด์ชนดิสดู โดยเฉพาะ

อย่างยิ่ง ความร่วมมือในการใช้ยา และเทคนิคในการสูดยา

ของผู้ป่วย3 จากการด�ำเนนิงานในคลินกิโรคหดื โรงพยาบาล

ประจวบคีรีขันธ์   พบว่าการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดที่	

ไม ่ถูกต้องเป็นสาเหตุส�ำคัญที่ท�ำให้การรักษาโรคหืด	

ไม่ประสบผลส�ำเร็จ เมื่อวิเคราะห์หาสาเหตุพบว่าผู้ป่วยร้อย

ละ 50 มีปัญหาการใช้ยาสเตยีรอยด์ชนดิสดูไม่ถกูต้อง10  โดย	

ผูป่้วยมกัใช้ยาไม่ครบตามสัง่ โดยเฉพาะอย่างยิง่ผูป่้วยมักลมื

ใช้ยาในขณะที่เริ่มควบคุมอาการของโรคได้และไม่มีอาการ

หอบ ท�ำให้การรกัษาโรคหดืไม่ประสบความส�ำเรจ็เท่าทีค่วร 

ส�ำหรับเทคนิคในการสูดยา   พบว่าผู้ป่วยมักมีความสับสน

เนื่องจากยาสูดเป็นยาที่มีวิธีการใช้ซับซ้อนและมีหลายรูป

แบบ ตลอดจนเทคนิคในการสูดของยาแต่ละรูปแบบมีความ

แตกต่างกัน ท�ำให้ผู้ป่วยสูดยาไม่ถูกต้อง เพื่อแก้ไขปัญหา	

ดังกล่าวจึงท�ำการศึกษาเพื่อหาลักษณะของการใช้ยาสเตีย-	

รอยด์ชนดิสดูทีม่คีวามเหมาะสมในการท�ำให้ผลลัพธ์ของการ

รกัษาโรคหดืบรรลเุป้าหมาย เพือ่น�ำไปใช้เป็นแนวทางในการ

รักษาผู้ป่วยต่อไป	

วัตถุประสงค์ 
1.	 เพื่อศึกษาลักษณะของการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิด	

สูดในผู้ป่วยโรคหืดที่มีความแตกต่างกันในประเด็นต่างๆ 

ได้แก่ ความถี่ในการใช้ยา เทคนิคในการใช้ยา และความรู้

เกี่ยวกับยา ที่มีผลต่อผลลัพธ์ของการรักษาของโรคหืด

2.	 ศึกษาลักษณะของการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูด	

ที่มีความเหมาะสมเพื่อน�ำมาใช้เป็นแนวทางการดูแลผู้ป่วย

วัสดุและวิธีการ
	เป็นการวิจัยเชิงพรรณนา โดยการศึกษาแบบตัด	

ขวาง (cross-sectional study) กลุ่มเป้าหมายคือ ผู้ป่วย

โรคหืดที่เข้ารับการรักษาในคลินิกโรคหืด โรงพยาบาล

ประจวบคีรีขันธ์ ในช่วงเดือนมกราคม-มีนาคม  พ.ศ. 2553 

โดยสุ่มตัวอย่างแบบเจาะจง (purposive sampling) เกณฑ์

ในการคัดเลือกผู้ป่วยมีดังนี้ (1) ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น

โรคหืด (2) อายุ 18 ปีขึ้นไป (3) ได้รับยารักษาโรคหืดอย่าง

น้อย 1 ชนิดได้แก่ ยาพ่นสเตียรอยด์, ยาขยายหลอดลมกลุ่ม 

beta-2-agonist ชนิดพ่นสูด หรือรับประทาน หรือยาในกลุ่ม 

xanthine derivative ได้แก่ theophylline หรอื aminophylline 

เก็บข้อมูลโดยการสัมภาษณ์ตามแบบสอบถามที่ประกอบ

ด้วยส่วนต่างๆ  ที่ส�ำคัญ คือ ข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วย ข้อมูล

เกี่ยวกับโรคหืดและการรักษา ได้แก่ อาการของโรค ยาที่ใช้

รักษา ประวตัคิวามเจบ็ป่วย แบบประเมินเทคนคิการใช้ยาสดู 

ประเมนิความรูเ้กีย่วกบัยาทีใ่ช้ และข้อค�ำถามในการประเมนิ

สถานะสุขภาพ ซึ่งใช้น�ำข้อค�ำถามข้อเดียวของการประเมิน

สถานะสขุภาพโดยรวม (general health) จากแบบสมัภาษณ์

คุณภาพชีวิต Short-Form 36 Items Health Survey ของ 

The Medical Outcomes Study (MOS) ฉบับภาษาไทยที่

ได้รบัการแปลและทดสอบคณุสมบตัด้ิานความตรงและความ

เที่ยงแล้ว4 โดยข้อค�ำถามดังกล่าวถามว่า “โดยทั่วไปท่าน

คิดว่าสุขภาพของท่านเป็นอย่างไรในขณะนี้” ค�ำตอบจะเป็น 	

5 ระดับให้เลือกตอบ 1 ค�ำตอบ คือ ดีเลิศ ดีมาก ดี พอใช้  	

ไม่ดี โดยผู้ที่ตอบ ดีเลิศ ดีมาก ดี จะถูกจัดอยู่ในสถานะ

สุขภาพ category “ดี” ส่วนผู้ที่ตอบ พอใช้ ไม่ดี จะถูกจัดอยู่

ในสถานะสุขภาพ category “ไม่ดี”

วเิคราะห์ข้อมลูโดยการใช้สถิตเิชงิพรรณนาเพือ่แสดง

ข้อมลูพืน้ฐานของผูป่้วย มกีารวเิคราะห์กลุม่ย่อย (subgroup 

analysis) กับตัวแปร การได้รับยา ลักษณะการใช้ยาสเตีย-	

รอยด์ชนิดสูด ระดับการควบคุมโรค และสถานะสุขภาพ 

ใช้การวิเคราะห์ multivariate analysis โดยใช้ logistic 

regression เพือ่ศกึษาความสมัพนัธ์ระหว่างลกัษณะของการ

ใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดกับผลลัพธ์ในการรักษา 
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ผลการศึกษา

ตารางที่ 1.   ข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วย ( N=116 )

ลักษณะ จ�ำนวน (ร้อยละ)

เพศ
หญิง 68 (58.6)

อายุเฉลี่ย (mean+SD) 49.4 +16.1

ระยะเวลาการป่วยด้วยโรคหืด (mean+SD) 16.5+15.4

มีโรคอื่นร่วมด้วย 71 (61.7)

สูบบุหรี่ 26 (23.0)

ได้รับยาสเตียรอยด์ชนิดสูด 62 (53.4)

ความถี่ในการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูด

  น้อยกว่า 4 วัน/สัปดาห์ 15 (24.2)

   4-7 วัน/ สัปดาห์ 47 (75.8)

สามารถใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดได้ถูกวิธี 50 (82.0)

มีความรู้เกี่ยวกับข้อบ่งใช้และระยะเวลาการ
ใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูด

14 (21.2)

ระดับของผลการควบคุมโรคหืด
(asthma control)
    ควบคุมอาการได้ (controlled)
    ควบคุมอาการได้ไม่ดี (partly 	
    controlled)
    ควบคุมอาการไม่ได้ (uncontrolled)

58 (50.9)
36 (31.6)

20 (17.5)

การรายงานสถานะสุขภาพของผู้ป่วย
    ดีเยี่ยม
    ดีมาก
    ดี
    พอใช้
    ไม่ดี

 4 (3.5)
13 (11.2)
34 (29.3)
49 (42.2)
16 (13.8)

	

จากตารางที่ 1 จ�ำนวนผู้ป่วยที่ได้รับการสัมภาษณ์	

มีจ�ำนวนทั้งสิ้น 116 ราย ร้อยละ 58.6 เป็นเพศหญิง อายุ

เฉลี่ยของผู้ป่วยอยู่ที่ 49.4+16.1 ปี ระยะเวลาการป่วยด้วย

โรคหืด 16.5+15.4 ปี พบว่าร้อยละ 61.7 มีโรคอื่นร่วมด้วย 	

มีผู้ป่วยร้อยละ 23 ที่สูบบุหรี่ ผู้ป่วยที่ได้รับยาสเตียรอยด	์

ชนิดสูดมีร้อยละ 53.4 พบว่าร้อยละ 75.8 ของผูป่้วยมคีวามถ่ี

ของการใช้ยาสเตยีรอยด์ชนดิสดู 4-7 วนัต่อสปัดาห์ จากการ

ประเมินเทคนิคการใช้ยาพบว่ามีจ�ำนวนถึงร้อยละ 82 ของ	

ผู้ป่วยที่สามารถใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดได้อย่างถูกต้อง 

ส�ำหรับความรู้เกี่ยวกับยาสเตียรอยด์ชนิดสูด พบว่ามีผู้ป่วย

เพียงร้อยละ 21.2 ที่มีความรู้เกี่ยวกับข้อบ่งใช้ (indication) 

และระยะเวลาการใช้ยา (duration) ส�ำหรับระดับผลการ

ควบคุมโรคหืด (asthma control) พบว่าร้อยละ 50.9 มี

การควบคุมโรคได้อย่างสมบูรณ์ ส�ำหรับการรายงานสถานะ

สขุภาพของผูป่้วย  พบว่าส่วนใหญ่ของผูป่้วยรายงานสถานะ

สุขภาพอยู่ในระดับดีขึ้นไป คือ ระดับดีร้อยละ 29.3  ดีมาก

ร้อยละ 11.2 และดเียีย่มร้อยละ 29.3 โดยพบว่ามร้ีอยละ 42.2 

รายงานสถานะสุขภาพอยู่ในระดับพอใช้

ตารางที่ 2.  	แสดงการวเิคราะห์ความสมัพนัธ์ระหว่างการใช้	

	 	 ยาสเตยีรอยด์ชนดิสดูกบัการควบคมุโรคอย่าง	

	 	 สมบูรณ์

Characteristic Adjusted
OR

95%CI

มีการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูด
สม�่ำเสมอ  4-7 วัน/สัปดาห์

12.1 2.44-59.79

มีเทคนิคการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิด
สูดอย่างถูกต้อง

1.04 1.01-1.07

ทราบข้อบ่งใช้และระยะเวลาการใช้
ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดอย่างถูกต้อง

1.02 1.00-1.04

ตัวแปรที่ควบคุมได้แก่ อายุ เพศ ระยะเวลาการเป็น

โรค โรคที่เป็นร่วม และการสูบบุหรี่

	ตารางที ่2 และ 3 แสดงความสมัพนัธ์ระหว่างลกัษณะ

การใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดกับผลลัพธ์การรักษาโรคหืด	

ได้แก่ ผลการควบคุมโรคหืด และสถานะสุขภาพของผู้ป่วย 

โดยตารางที่ 2 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างลักษณะการใช	้

ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดกับผลการควบคุมโรคหืดในระดับที่

ควบคุมอาการได้ (controlled) พบว่า  ความถี่ในการใช้ยา	

สเตยีรอยด์ชนดิสดูมผีลกบัระดบัการควบคมุโรคหดืในระดบั 

controlled โดยผู้ป่วยที่ใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดในความถี่ 

4-7 วันต่อสัปดาห์จะท�ำให้ผลการควบคุมโรคหืดในระดับ 
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เทียบกับสถานะสุขภาพในระดับ category ไม่ดี ส�ำหรับการ

ทีผู่ป่้วยมเีทคนคิการใช้ยาสเตยีรอยด์ชนดิสดูอย่างถกูต้องจะ

ท�ำให้สถานะสุขภาพในระดับดีเพิ่มขึ้น 1.03 เท่า (95% CI: 

1.00 ถึง 1.06) เม่ือเทียบกับสถานะสุขภาพในระดับพอใช้	

หรือไม่ดี ส่วนการที่ผู ้ป่วยมีความรู้เกี่ยวกับข้อบ่งใช้และ	

ระยะเวลาการใช้ยาสเตยีรอยด์ชนิดสดูอย่างถกูต้องจะท�ำให้

สถานะสุขภาพในระดับดีถึงดีเยี่ยมเพิ่มขึ้น 1.57 เท่า (95% 

CI: 1.11 ถึง 2.23) เมื่อเทียบกับสถานะสุขภาพในระดับ

พอใช้หรือไม่ดี

วิจารณ์
	ตามแนวทางการรักษาโรคหืดในปัจจุบันยาสเตีย-	

รอยด์ชนิดสูดจัดเป็นยาหลักที่ใช้ในการรักษาโรคหืด เนื่อง	

จากเป็นยาที่มีประสิทธิภาพสูงสุด1,2   อย่างไรก็ตาม พบว่า

ปัญหาความไม่ร่วมมอืในการใช้ยาท�ำให้การใช้ยาสเตยีรอยด์

ชนดิสูดไม่เกดิประสทิธผิลเท่าทีค่วร1-3  ในการศกึษานีผู้ว้ิจยั

ได้ศกึษาผลของการใช้ยาสเตยีรอยด์ชนดิสดูในลกัษณะต่างๆ 

ทีอ่าจส่งผลต่อผลลพัธ์การรกัษาในผูป่้วยโรคหดื โดยมุง่เน้น

ที่ความถ่ีในการใช้ยา เทคนิคในการสูดยา และองค์ความ

รู้ในการใช้ยาที่มีในผู้ป่วยโรคหืด จากผลการศึกษาพบว่า 	

ในผู้ป่วยที่ใช้ยาในความถี่ 4-7 วันต่อสัปดาห์จะเพิ่มผลลัพธ์

ในการรักษาทั้งผลการควบคุมโรคหืดในระดับ controlled 

(เพิม่ 12.1 เท่า; 95% CI: 2.44 ถงึ 59.79)  และสถานะสขุภาพ

ของผู้ป่วยที่อยู่ใน category ดี (ประเมินตนเองในระดับดี 	

ดีมาก ดีเยี่ยม) เพิ่มขึ้น 6.0 เท่า (95% CI: 1.37 ถึง 26.07) 	

ดังนั้น การแนะน�ำให้ผู ้ป่วยใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดให้	

สม�ำ่เสมอจงึเป็นสิง่ส�ำคญัและจ�ำเป็นในการรกัษาโรคหดืเพือ่

ท�ำให้เกิดผลลัพธ์ที่ดีในการรักษา ปัญหาความไม่ร่วมมือ

ในการใช้ยาเป็นปัญหาที่พบได้บ่อยในการรักษาโรคเร้ือรัง5  

โดยเฉพาะโรคที่ไม่มีอาการ จะพบความไม่ร่วมมือในการใช้

ยาได้มาก   ส�ำหรับในโรคหืด แม้จะเป็นโรคที่แตกต่างจาก

โรคเรื้อรังอื่นตรงที่อาการของโรคค่อนข้างชัดเจน แต่เมื่อ

ผู้ป่วยได้รับการรักษาไประยะหนึ่ง และอาการของโรคเร่ิม

ทุเลา หรืออาการหอบลดน้อยลงก็เป็นสาเหตุที่ผู้ป่วยจะให้

ความส�ำคญักบัการใช้ยาน้อยลงเช่นกนั  ซึง่ท�ำให้ผูป่้วยใช้ยา

น้อยกว่าที่แพทย์สั่ง ข้อมูลจากการสัมภาษณ์พบว่า สาเหตุ	

controlled เพิ่มขึ้น 12.1 เท่า (95% CI: 2.44 ถึง 59.79) 

เมื่อเทียบกับระดับการไม่สามารถควบคุมโรคหืด ส�ำหรับ

การที่ผู ้ป่วยมีเทคนิคการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดอย่าง	

ถูกต้อง จะท�ำให้ผลการควบคุมโรคหืดในระดับ controlled 

เพิม่ขึน้ 1.04 เท่า (95% CI: 1.01 ถงึ 1.07) เมือ่เทยีบกับระดบั

การไม่สามารถควบคุมโรคหดื ส่วนการทีผู่ป่้วยมคีวามรู้เกีย่ว

กบัข้อบ่งใช้และระยะเวลาการใช้ยาสเตยีรอยด์ชนดิสดูอย่าง	

ถูกต้อง จะท�ำให้ผลการควบคุมโรคหืดในระดับ controlled 

เพิ่มขึ้น 1.02 เท่า (95% CI: 1.00 ถึง 1.04) เมื่อเทียบกับ

ระดับการไม่สามารถควบคุมโรคหืด

ตารางที่ 3.  แสดงการวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างการ	

	 	 ใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดในลักษณะการใช้ที	่

	 	 แตกต่างกันกับสถานะสุขภาพของผู้ป่วยใน	

	 	 ระดับดีถึงดีเยี่ยม

Characteristic Adjusted
OR

95%CI

มีการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูด
สม�่ำเสมอ  4-7 วัน/สัปดาห์ 6.0 1.37-26.07

มีเทคนิคการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิด

สูดอย่างถูกต้อง

1.03 1.00-1.06

ทราบข้อบ่งใช้และระยะเวลาการใช้
ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดอย่างถูกต้อง

1.57 1.11-2.23

ตัวแปรที่ควบคุมได้แก่ อายุ เพศ ระยะเวลาการเป็น

โรค โรคที่เป็นร่วม และการสูบบุหรี่

ตารางที่ 3 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างลักษณะการ

ใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดกับสถานะสุขภาพจากการประเมิน

ตนเองของผู้ป่วยที่อยู่ในระดับ category ดี พบว่า ความถี่	

ในการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดมีผลกับสถานะสุขภาพใน	

ระดับดีถึงดีเยี่ยมของผู้ป่วย โดยผู้ป่วยที่ใช้ยาสเตียรอยด์	

ชนดิสดูในความถี ่4-7 วนัต่อสปัดาห์จะท�ำให้สถานะสขุภาพ

ในระดับดีเพิ่มขึ้น 6.0 เท่า (95% CI: 1.37 ถึง 26.07) เมื่อ
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ที่ผู้ป่วยใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดไม่สม�่ำเสมอ หรือหยุดใช้	

ยาเองบ่อยท่ีสุดมาจากความเข้าใจผิดว่าโรคทุเลาหรือหาย

แล้ว  นอกจากนัน้การทีผู่ป่้วยได้รบัยาขยายหลอดลม (short 

acting beta-2 agonist) ร่วมกับยาสเตียรอยด์ชนิดสูดแล้ว	

ไม่ได้รับค�ำแนะน�ำถึงความแตกต่างของยา 2 ชนิดนี้ ท�ำให้

ผู้ป่วยส่วนใหญ่จะใช้เฉพาะยาขยายหลอดลมเนื่องจากการ

ออกฤทธิ์เร็วท�ำให้เห็นผลของการใช้ยาชัดเจนว่ายาช่วยให้

อาการหอบทุเลาลง ในขณะที่ผู้ป่วยใช้ยาสเตียรอยด์ชนิด

สดูแล้วไม่รูส้กึถงึความแตกต่างเนือ่งจากยาออกฤทธิช้์าต้อง

ใช้เวลา 2-4 สัปดาห์จึงจะเห็นผลท�ำให้ผู้ป่วยเข้าใจผิดว่ายา	

สเตียรอยด์ชนิดสูดเป็นยาที่ไม่มีประสิทธิภาพในการรักษา  

จงึเลอืกใช้แต่เฉพาะยาขยายหลอดลมชนดิออกฤทธิเ์รว็เพยีง

อย่างเดียว ซึ่งสอดคล้องกับการศึกษาของ Cochrane และ

คณะ3 ซึ่งพบว่าการที่ยาสเตียรอยด์เกิดผลการรักษาทาง

คลินิกช้าเป็นสาเหตุหนึ่งของการเกิดความไม่ร่วมมือในการ

ใช้ยา GINA1 ได้ให้ค�ำแนะน�ำว่าควรให้ผู้ป่วยเข้าใจถึงความ

แตกต่างของยาสเตยีรอยด์ชนดิสดูและยาสดูขยายหลอดลม 

การที่ผู้ป่วยทราบความส�ำคัญของยาทั้ง 2 ชนิดจึงท�ำให	้

ผู้ป่วยเพ่ิมความร่วมมือในการใช้ยาและสามารถใช้ยาได้

อย่างถูกต้อง ปัญหาที่พบอีกอย่างหนึ่ง คือ การลืมสูดยาใน

มื้อเช้าเนื่องจากการเร่งรีบไปท�ำงานหรือไปเรียน ผู้ป่วยบาง

รายให้เหตุผลในการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดน้อยกว่าที่สั่ง

ว่า กลัวอาการข้างเคียงหรือพิษของยาท�ำให้ใช้ยาเฉพาะที่

จ�ำเป็นหรอืช่วงทีม่อีาการเท่านัน้ ซึง่สอดคล้องกบัการศกึษา

ของ Boulet6 ที่พบว่าการที่ผู้ป่วยกังวลเกี่ยวกับอาการข้าง

เคียงของยาสเตียรอยด์ชนิดสูดจะมีผลกับความรวมมือใน

การใช้ยา ดังนั้น การอธิบายข้อมูลประกอบการจ่ายยาที่มี

ความชัดเจนจากบุคลากรการแพทย์โดยเฉพาะเภสัชกรจะ

มีส่วนช่วยให้ผู้ป่วยเพิ่มความร่วมมือในการใช้ยาได้

	จากผลการศึกษา (ตารางที่ 2 และ 3) พบว่าถ้า	

ผู้ป่วยมีเทคนิคการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดอย่างถูกต้อง

จะท�ำให้ผลการควบคุมโรคหืดในระดับ controlled เพิ่มข้ึน 

1.04 เท่า (95% CI: 1.01 ถึง 1.07) เมื่อเทียบกับระดับการ

ไม่สามารถควบคมุโรคหดื และท�ำให้สถานะสขุภาพในระดบั

ดี เพิ่มขึ้น 1.03 เท่า (95% CI: 1.00 ถึง 1.06) เมื่อเทียบกับ

สถานะสขุภาพในระดบัพอใช้ หรอืไม่ด ีจากข้อมลูแม้เทคนคิ

ในการสูดยาจะมีผลต่อผลลัพธ์ในการรักษาน้อยกว่าความถี่

ของการสดูยากต็าม  แต่กมี็ความส�ำคญัต่อประสทิธผิลในการ

รักษาโรคหืดเช่นเดียวกัน1-3  แม้ว่า metered-dose inhalers 

(MDIs) จะเป็นยาที่มีความซับซ้อนในการใช้ แต่ในปัจจุบัน	

มกีารออกแบบผลติภณัฑ์ของ inhaler มากมายหลายรปูแบบ 

เพื่อให้การสูดยาท�ำได้ง่ายขึ้น   และท�ำให้ผู้ป่วยสามารถใช้

ยาได้ถูกต้องมากข้ึน เช่นผลิตภัณฑ์ในรูปแบบผงแห้ง (dry 

powder inhaler) เป็นต้น เนื่องจากยาในรูปแบบผงแห้งจะ

ลดความยุ่งยากในข้ันตอนการกดยาพร้อมการสูดท่ีมักพบ

ว่าเป็นปัญหาในการใช้ MDIs ได้3 GINA1 ได้ให้ค�ำแนะน�ำว่า	

ผู้ป่วยโรคหืดจ�ำเป็นต้องได้รับการสอน และสาธิตอุปกรณ์

ในการสูดยา (inhaler device) และบุคลากรการแพทย์ควร

ตรวจสอบเทคนิคในการใช้ยาสูดของผู้ป่วยอย่างสม�่ำเสมอ  

เนื่องจากพบว่า ผู้ป่วยที่สามารถใช้ยาอย่างถูกต้องมีโอกาส

กลับมาใช้ยาไม่ถูกต้องเมื่อเวลาผ่านไป   มีการศึกษาพบ

ว่าการให้เอกสารที่สอนวิธีการใช้ inhaler แก่ผู้ป่วยนั้นไม่

เพยีงพอ ควรสอนเทคนคิการใช้ inhaler โดยการอธบิายร่วม

ไปกับการสาธิต และการฝึกหัดการใช้ด้วย7 

เกี่ยวกับความรู ้ในการใช้ยาพบว่า การท่ีผู้ป่วยมี

ความรู้เกี่ยวกับข้อบ่งใช้และระยะเวลาการใช้ยาสเตียรอยด์

ชนิดสูดอย่างถูกต้องจะท�ำให้ผลการควบคุมโรคหืดในระดับ 

controlled เพิ่มข้ึน 1.02 เท่า (95% CI: 1.00 ถึง 1.04) 

เมื่อเทียบกับระดับการไม่สามารถควบคุมโรคหืด และท�ำให้

สถานะสุขภาพใน category ดี เพิ่มขึ้น 1.57 เท่า (95% CI: 

1.11 ถึง 2.23) เม่ือเทียบกับสถานะสุขภาพในระดับพอใช้ 

หรือไม่ด ี ความรู้เกีย่วกบัข้อบ่งใช้จะท�ำให้ผูป่้วยทราบความ

ส�ำคัญของยา และสามารถแยกความแตกต่างระหว่างยาท่ี

ได้รับ   โดยเฉพาะการได้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดร่วมกับยา

ขยายหลอดลม short-acting beta-2 agonist   ท�ำให้เพิ่ม

ความร่วมมือในการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูด ดังที่ได้อธิบาย

แล้วข้างต้น   ส�ำหรับความรู้เกี่ยวกับระยะเวลาในการใช้ยา	

สเตยีรอยด์ชนดิสดู  พบว่ามคีวามส�ำคญัเช่นเดยีวกนัเนือ่งจาก

ยาออกฤทธิ์ต้านการอักเสบ  ดังนั้นผู้ป่วยต้องใช้ยาอย่างต่อ

เนือ่งทกุวนัตามสัง่หากไม่ได้รบัค�ำแนะน�ำผูป่้วยมกัเกดิความ	

สบัสนกบัการใช้ยาขยายหลอดลมชนิดสดู  โดยอาจใช้ยาสเตีย-	

รอยด์เฉพาะเมื่อมีอาการ   หรือใช้ต่อเนื่องในช่วงแรกเมื่อ
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อาการหอบดีขึ้น หรือควบคุมอาการได้แล้ว และมักหยุดใช้

ยาเองก่อนแพทย์สั่ง

การศึกษานี้วัดผลลัพธ์ในการรักษาโรคหืดใน 2 ด้าน  

คอืวดัผลการควบคมุโรคหดืซึง่เป็นการวัดผลลัพธ์ทางคลนิกิ 

(clinical outcome) และสถานะสุขภาพซ่ึงเป็นการวัดผล

ลัพธ์ทางความเป็นมนุษย์ (humanistic outcome) ส�ำหรับ

ผลการควบคุมโรคหืดเป็นแนวคิดใหม่ในการประเมินโรค

หืดโดย GINA ได้น�ำมาใช้เป็นครั้งแรกในเดือนธันวาคม 

พ.ศ. 2549   ซึ่งเป็นการวัดโดยน�ำเกณฑ์หลายๆ ข้อมารวม

กัน (composite measure) เนื่องจากการใช้เกณฑ์ข้อเดียว	

ไม่เพียงพอที่จะวัดผลของโรคหืดที่มีต่อผู้ป่วยหลายๆ ด้าน  

เช่น การท�ำงานของปอด การประกอบกิจกรรมในชีวิต

ประจ�ำวัน เป็นต้น1   ปัจจุบันแนวทางการรักษาโรคหืดใน

ประเทศไทย2 ได้ก�ำหนดให้การวัดผลการควบคุมโรคหืดอยู่

ในมาตรฐานการรักษา ซ่ึงผู้ป่วยจะต้องได้รับการประเมิน

ทุกครั้งที่มารับการรักษา   ผลการควบคุมโรคหืดแบ่งเป็น 	

3 ระดบัคอืระดบัควบคมุอาการได้ (controlled)  ระดับควบคมุ

อาการได้ไม่ดี (partly controlled)  ระดบัทีค่วบคมุอาการของ

โรคไม่ได้ (uncontrolled) ในการศึกษาน้ีวัดผลการควบคมุโรค

หดืในระดับ controlled ซึง่เป็นเป้าหมายในการรกัษาโรคหดื

ส�ำหรับการประเมินสถานะสุขภาพจัดเป็นการประเมินการ

วัดผลลัพธ์ทางความเป็นมนุษย์ (humanistic outcome) ซึ่ง

เป็นผลลัพธ์ที่มีความส�ำคัญในโรคหืดเนื่องจากโรคหืดเป็น

โรคที่มีอาการชัดเจน และรุนแรงซึ่งมีผลกับการด�ำเนินชีวิต 

และการท�ำกิจกรรมในชีวิตประจ�ำวันของผู้ป่วยได้   โดย

เฉพาะในผู้ป่วยท่ียังไม่สามารถควบคุมอาการของโรคได้  

ท�ำให้ไม่สามารถประกอบกิจกรรมในชีวิตประจ�ำวัน หรือ	

ไม่สามารถท�ำงานประกอบอาชีพซึ่งส่งผลกระทบต่อทั้ง

ร่างกายและจิตใจ   ดังนั้นการประเมินคุณภาพชีวิตด้าน

สุขภาพจึงมีความส�ำคัญในโรคหืด10  จากการที่การประเมิน

ผลลัพธ์ในโรคหืดมีความส�ำคัญ และมีความหลากหลายใน

แต่ละการศึกษา ดังนั้น ในปี พ.ศ. 2553 National Institutes 

of Health (NIH) ได้ร่วมมือกับ the Agency for Healthcare 

Research and Quality (AHRQ) ได้ท�ำการก�ำหนดมาตรฐาน 

และรูปแบบของการประเมินผลลัพธ์การรักษาโรคหืดให้

เป็นไปในทางเดียวกัน   โดย NIH ได้มุ่งเน้นการประเมิน

ผลลพัธ์ทีผู่ป่้วยเป็นผูร้ายงาน(patient-reported outcomes) 

โดยเฉพาะอย่างยิ่งการประเมินคุณภาพชีวิตด้านสุขภาพ 

(health-related quality of life) เป็นตัวชี้วัดที่ส�ำคัญในการ

ประเมินการควบคุมโรคหืด8-9  ซึ่งในการศึกษาได้ท�ำการวัด

เฉพาะสถานะสุขภาพที่ผู้ป่วยประเมินตนเองเท่านั้น

สรุป
จากผลการศึกษานี้พบว่าการใช้ยาในความถี่ 4-7 

วันต่อสัปดาห์ มีเทคนิคการใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดอย่าง	

ถกูต้อง การทีม่คีวามรูเ้กีย่วกบัข้อบ่งใช้และระยะเวลาการใช้

ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดจะเพิ่มผลลัพธ์ในการรักษาทั้งผลการ

ควบคุมโรคหืดในระดับควบคุมโรคได้และมีสถานะสุขภาพ

ของผู้ป่วยที่อยู่ใน category ดีเพิ่มขึ้น ดังนั้น บุคลากรการ

แพทย์ควรให้ความรู้แก่ผู้ป่วยโรคหืดตลอดจนมีการติดตาม

การใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูดเพื่อให้เกิดการใช้ยาได้อย่าง	

ถูกต้อง  สามารถเพิม่ความร่วมมอืในการใช้ยา และท�ำให้การ

รักษาบรรลุเป้าหมายในที่สุด
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Abstract

Sirimai P. Inhaled corticosteroids use patterns and patient outcomes in asthmatic patients. Thai J Tuberc Chest 

Dis Crit Care 2012; 33: 43-49. 

Pharmacy, Prachuap Khiri Khan Hospital. Ministry of Public Health.

The objective of this study was to determine the association between inhaled corticosteroids (ICSs) use patterns 	

(frequency, inhalation technique and knowledge) and patient outcomes (controlled level of asthma and one item 

self-perception question of health status evaluation).  A cross-sectional study was performed in out-patient asthma 

clinic at a general hospital. All patients were interviewed using developed questionnaire and were reviewed for 

inhalation techniques as well as knowledge of ICSs. The results showed that there were significance differences 

between patients with different ICS use patterns in outcomes evaluation. Multivariate analysis indicated that 

patients who used ICSs 4-7 days per week were associated with asthma controlled achievement (odds ratio 

[OR], 12.1; 95% confidence interval [CI], 2.44 – 59.79)  and reported health status in good category (excellence, 

very good or good) significantly more than patients who had less frequent of ICSs taken (OR, 6.0; 95% CI, 

1.37 - 26.07) adjusted for age, sex, disease duration, comorbidities and smoking status. In patients having ICSs 	

corrected inhalation techniques were associated with asthma controlled achievement (OR, 1.04; 95% CI, 1.01 

– 1.07)  and reported health status in good category more than patients who had wrong ICSs inhalation tech-

niques with significance (OR, 1.03; 95% CI, 1.00 – 1.06). Having knowledge on ICSs (indication and duration 

of use) was associated with asthma controlled achievement  and reported better health status (OR, 1.02; 95 % 

CI, 1.00 – 1.04 and OR, 1.57; 95 % CI, 1.11 – 2.23) respectively. In summary by using one item self-perception 

question, results showed that patterns of ICSs use including frequency of 4-7 days per week, corrected ICSs 

techniques and knowledge on indication and duration of ICSs were associated with controlled level of asthma 

control and better reported health status.
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ประโยชน์ของการปรับสูตรยาสูตรที่หนึ่ง
ในการรักษาวัณโรคเสมหะบวกรายใหม่

  ไพรัช เกตุรัตนกุล  พ.บ.

สมคิด อุ่นเสมาธรรม  พ.บ.

ภาควิชาอายุรศาสตร์ โรงพยาบาลราชวิถี

สถาบันร่วมผลิตแพทย์ กรมการแพทย์-มหาวิทยาลัยรังสิต

รับไว้ตีพิมพ์เมื่อวันที่   15  มีนาคม  2556

บทคัดย่อ  	
	 การศึกษานี้มีวัตถุประสงค์ที่จะวิเคราะห์ประโยชน์ของการขยายการรักษาระยะเข้มข้น และการเพิ่มยาอีแธมบิวตอล 
ในระยะต่อเนื่อง ในการรักษาผู้ป่วยวัณโรคเสมหะบวกรายใหม่

	 การรวบรวมข้อมูล  : เป็นการศึกษาย้อนหลังระยะเวลา 3 ปี โดยเลือกผู้ป่วยวัณโรคเสมหะบวกรายใหม่ที่	
มีผลการเพาะเชื้อและมีผลการรักษา แบ่งผู้ป่วยออกเป็น 3 กลุ่ม ดังนี้ (1) ผู้ป่วยทั้งหมด (2) ผู้ป่วยที่ยังมีผลเสมหะ	
ย้อมเชื้อเป็นบวกในเดือนที่สอง (3) ผู้ป่วยที่ดื้อยาไอโซไนอะซิด ตั้งแต่ก่อนเริ่มการรักษา และเปรียบเทียบผลการรักษา
ของการปรับสูตรยาในผู้ป่วยแต่ละกลุ่ม

	 ผลการศึกษา : การศึกษาน้ีมีผู้ป่วยทั้งหมด 528 คน ผู้ป่วยที่มีผลเสมหะย้อมเชื้อเป็นบวกในเดือนที่สอง 123 
คน และผู้ป่วยที่มีการดื้อยาไอโซไนอะซิด ตั้งแต่ก่อนเริ่มการรักษา 68 คน พบว่า การขยายระยะเข้มข้น ไม่มีประโยชน์	
ในผู้ป่วยทั้ง 3 กลุ่ม การเพิ่มยาอีแธมบิวตอลในระยะต่อเนื่อง มีผลการรักษาล้มเหลวมากกว่าในกลุ่มผู้ป่วยทั้งหมด และ
กลุ่มที่มีผลเสมหะย้อมเชื้อเป็นบวกในเดือนที่สอง แต่มีแนวโน้มที่ผลการรักษาประสบความส�ำเร็จมากกว่าในกลุ่มที่ดื้อยา
ไอโซไนอะซิด ตั้งแต่ก่อนเริ่มการรักษา

	 สรุป : การขยายการรักษาระยะเข้มข้นในผู้ป่วยวัณโรคเสมหะบวกรายใหม่ไม่มีประโยชน์   ส่วนการเพ่ิมยา	
อีแธมบิวตอลในระยะต่อเนื่อง ควรพิจารณาเป็นรายๆ ไป
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บทน�ำ
จากรายงานขององค์การอนามัยโลก1 ประเทศไทย

จะมีผู้ป่วยวัณโรคเสมหะบวกรายใหม่มากกว่า 30,000 ราย

ในแต่ละปี ซึ่งผู้ป่วยเหล่าน้ีจะเป็นแหล่งแพร่เชื้อในชุมชน 

ดังนั้น การค้นหาผู้ป่วย การวินิจฉัยโรค และการรักษาที่	

มีประสิทธิภาพจึงเป็นสิ่งส�ำคัญมากในงานวัณโรค  เพื่อที่จะ

ลดความรนุแรงของโรค ลดการเสยีชีวิต ลดการแพร่เชือ้ และ

ท�ำให้วัณโรคหมดไปในที่สุด

โดยทั่วไป ผู้ป่วยวัณโรครายใหม่จะมีโอกาสดื้อยา

น้อย แนวทางการรักษาขององค์การอนามัยโลก2 แนะน�ำ	

ให้ท�ำการรักษาด้วยยาสูตรที่ 1 ซึ่งประกอบด้วยยาไอโซ-	

ไนอะซิด ริแฟมปิซิน พัยราซินะไมด์ อีแธมบิวตอล (HRZE)  

ใน 2 เดือนแรกที่เรียกว่า ระยะเข้มข้น (intensive phase) 	

และให้ยาไอโซไนอะซิด ริแฟมปิซิน (HR) อีก 4 เดือนที่

เรียกว่าระยะต่อเนื่อง (continuation phase) ซึ่งเมื่อสิ้นสุด

การรักษาในเดือนที่ 2 อาจมีผู้ป่วยที่ยังคงมีผลเสมหะย้อม

เชื้อเป็นบวกอยู่ประมาณ ร้อยละ 203-4   และมีการศึกษา

พบว่า การท่ีเสมหะไม่เปล่ียนจากบวกเป็นลบ (sputum 	

no-conversion) นีจ้ะบ่งช้ีถงึผลการรกัษาทีล้่มเหลว (failure) 

หรือมีการกลับเป็นซ�้ำ (relapse)5-6  ดังนั้น การตรวจเสมหะ

ย้อมเชื้อในเดือนที่ 2 จึงเป็นสิ่งส�ำคัญที่จะช่วยตัดสินใจ 	

ในการขยายการรักษาระยะเข้มข้นออกไปอีก 1 เดือน ถ้า	

ผลการย้อมเชื้อเป็นบวก หรือปรับลดยาเข้าสู่ระยะต่อเน่ือง 

ถ้าผลการย้อมเชื้อเป็นลบ2

ในปี พ.ศ. 2552 องค์การอนามัยโลกได้ปรับปรุง

แนวทางการรักษา โดยระบุว่า ไม่ว่าผลเสมหะย้อมเชื้อใน

เดือนที่ 2 จะเป็นอย่างไรก็ไม่แนะน�ำให้ขยายการรักษาระยะ

เข้มข้นอีก ให้ปรับลดยาเข้าสู่การรักษาระยะต่อเน่ืองได้เลย  

และอาจเพ่ิมยาอีแธมบิวตอลในระยะต่อเนื่อง   ถ้าท้องถิ่น

นั้นมีอุบัติการณ์ของการดื้อยาปฐมภูมิต่อยาไอโซไนอะซิด

สูง (primary INH resistance)7  การเปลี่ยนแปลงค�ำแนะน�ำ

นี้ สร้างความไม่แน่ใจให้แก่งานวัณโรคของประเทศต่างๆ 

ที่มีอัตราการดื้อยาปฐมภูมิต่อยาไอโซไนอะซิด สูง รวมทั้ง

ประเทศไทยด้วย8-9

วัตถุประสงค์ของการศึกษา
การศึกษานี้มีวัตถุประสงค์ที่จะวิเคราะห์ประโยชน์

ของการขยายการรักษาระยะเข้มข้น และการเพ่ิมยาอีแธม

บิวตอลในระยะต่อเนื่อง ในผู้ป่วยวัณโรคปอดเสมหะบวก

รายใหม่ 3 กลุ่ม ได้แก่ ผู้ป่วยทั้งหมด ผู้ป่วยที่ยังมีผลเสมหะ

ย้อมเชื้อเป็นบวกในเดือนที่ 2  และผู้ป่วยที่มีการดื้อยาปฐม

ภูมิต่อยาไอโซไนอะซิด

วัสดุและวิธีการ
เป็นการศึกษาย้อนหลัง (retrospective study) ระยะ

เวลา 3 ปี  ตั้งแต่เดือนตุลาคม พ.ศ. 2550  ถึงเดือนกันยายน 

พ.ศ. 2553  โดยได้รับการอนุมัติจากคณะกรรมการวิจัยของ

โรงพยาบาลราชวิถีท�ำการรวบรวมข้อมูลจากเวชระเบียน 

ได้แก่ อาย ุเพศ ผลการตรวจเลอืดโรคเอดส์ (HIV)  ผลเสมหะ

ย้อมเชื้อเมื่อเริ่มการรักษา และเมื่อสิ้นสุดเดือนที่ 2  ผลการ

เพาะเชื้อวัณโรคก่อนการรักษา (pretreatment culture and 

drug susceptibility test) และผลการรักษา (outcomes)

ผู้ป่วยที่ได้รับการคัดเลือกจะถูกจ�ำแนกเป็น 3 กลุ่ม

ได้แก่ (1) ผู้ป่วยทั้งหมด (2) ผู้ป่วยที่มีผลเสมหะย้อมเชื้อ

เป็นบวกในเดือนที่สอง (3) ผู้ป่วยที่มีการดื้อยาปฐมภูมิต่อ

ยาไอโซไนอะซิด

ผู้ป่วยในแต่ละกลุ่มจะถูกจ�ำแนกตามสูตรการรักษา

ว่า มีการขยายการรักษาระยะเข้มข้นหรือไม่ และมีการเพิ่ม

ยาอีแธมบิวตอลในระยะต่อเนื่องหรือไม่  ส่วนผู้ป่วยที่ได้รับ

การรักษาด้วยยาสูตรอื่น จะถูกจ�ำแนกเป็นกลุ่มอื่นๆ

ประชากรที่ศึกษา

การศกึษานีค้ดัเลอืกผูป่้วยวณัโรคเสมหะบวกรายใหม่ 

จากผู้ป่วยวัณโรคที่ขึ้นทะเบียนที่งานโรคปอด โรงพยาบาล

ราชวิถี กรุงเทพมหานคร โดยต้องมีผลการเพาะเชื้อยืนยัน

ว่าเป็นวัณโรค ผลการทดสอบความไวของยา และผลการ

รักษาผู้ป่วยที่มีข้อมูลไม่เพียงพอ หรือผลการเพาะเชื้อพบ

เป็นวัณโรคเทียม (non-tuberculous mycobacterium) จะ

ถูกคัดออก
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 ไพรัช เกตุรัตนกุล  และคณะ

การวิเคราะห์ข้อมูล

จากข้อมูลขององค์การอนามัยโลก ผู้ป่วยวัณโรค

เสมหะบวกรายใหม่ของประเทศไทย มีอัตราการรักษาหาย

ร้อยละ 861 ซึ่งเม่ือค�ำนวณโดยใช้สูตรของ Lwanga และ 

Lemeshow 1991 ที่ระดับความเชื่อมั่น ร้อยละ 95 จะได้

จ�ำนวนประชากรน้อยที่สุดที่ 250 ราย10  การวิเคราะห์ทาง

สถิติจะใช้โปรแกรมคอมพิวเตอร์ SPSS 17.0 โดยมีค่า	

p-value ที่น้อยกว่า 0.05 เป็นค่าที่มีนัยส�ำคัญทางสถิติ

ข้อมูลที่เป็น continuous variables จะน�ำเสนอด้วย

ค่า median และ interquartile range (IQR) ส่วนข้อมูลที่

เป็น category variables จะน�ำเสนอเป็นจ�ำนวนนับ (n) 

และค่าร้อยละ (%) ท�ำการวิเคราะห์ค่าสถิติด้วย Pearson 	

Chi-square test   หรือ Fisher’s Exact test   ตามความ	

เหมาะสมของข้อมูล และมีการค�ำนวณ odds ratios และค่า 

95% confidence intervals

นิยามศัพท์ที่ใช้ในการศึกษา

·	 ส�ำเรจ็ (success) หมายถงึ ผูป่้วยทีม่ผีลการรักษา
หาย (cure) หรือ ครบ (complete)

·	 ล้มเหลว (failure) หมายถงึ ผูป่้วยทีม่ผีลการรักษา
ล้มเหลว คือ มีผลเสมหะย้อมเชื้อเป็นบวกในเดือนที่ 5 หรือ

แพทย์ลงความเห็นว่าล้มเหลว และเปล่ียนสูตรการรักษา 

หรือเสียชีวิตก่อนสิ้นสุดการรักษา

ผลการศึกษา
ระหว่างวันที่ 1 ตุลาคม พ.ศ. 2550  จนถึงวันที่ 30 

กันยายน พ.ศ. 2553 (3 ปี) มีผู้ป่วยวัณโรคเสมหะบวกราย

ใหม่ 856 คนได้รับการขึ้นทะเบียนที่โรงพยาบาลราชวิถี  ใน

จ�ำนวนนี้มีผู้ป่วย 528 คน (61.7%) ที่ได้รับการคัดเลือกเข้า

ในการศึกษา โดยเป็นผู้ป่วยชายมากกว่าผู้ป่วยหญิง และ	

มี median age ที่ 37 ปี ได้รับการตรวจเลือดโรคเอดส์ 471 

คน (89.2%) และพบผู้ป่วยที่มีการติดเช้ือเอดส์ร่วมด้วย 	

80 คน

ในภาพรวมพบว่า ร้อยละ 19.9 ของผู้ป่วยในการ

ศึกษานี้ มีการดื้อยาวัณโรคอย่างน้อย 1 ขนาน มีผู้ป่วย 68 

คน ที่มีการดื้อยาปฐมภูมิต่อยาไอโซไนอะซิด หรือคิดเป็น

ร้อยละ 12.9  และมีผู้ป่วย 15 คน ที่มีการดื้อยาหลายขนาน 

(multi-drug resistance) หรือคิดเป็น ร้อยละ 2.8

เมื่อสิ้นสุดการรักษาระยะเข้มข้นที่ 2 เดือนมีผลการ

ตรวจเสมหะย้อมเช้ือวัณโรค 360 คน (68.2%) และพบว่า

ยังให้ผลบวก 123 คน (23.3%) ผู้ป่วยวัณโรคในการศึกษา

นี้มีผลการรักษาล้มเหลว 105 คน คิดเป็น ร้อยละ 19.9 	

ดังแสดงไว้ในตารางที่ 1

ประโยชน์ของการปรับสูตรยาสูตรที่ 1

กลุ่มผู้ป่วยทั้งหมด

	    ผู้ป่วยทั้งหมด 528 คน ได้รับการรักษาด้วยการ

ขยายการรักษาระยะเข้มข้น 179 คน มผีลการรักษาล้มเหลว 

16 คน คิดเป็น ร้อยละ 8.9 เปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่มีการ

ขยายการรักษาระยะเข้มข้นและล้มเหลวร้อยละ 4.7 (OR 

1.98, 95% CI 0.88-4.49; p=0.10)  ส่วนผู้ป่วยที่ได้รับการ

รักษาด้วยยาอื่นที่ไม่ใช่ HRZE ในระยะเข้มข้น 137 คน มีผล

การรักษาล้มเหลว 79 คน คิดเป็น ร้อยละ 57.7 (OR 27.51, 

95% CI 13.40-56.51; p<0.001)

	    ผู้ป่วยที่มีการเพิ่มยาอีแธมบิวตอล ในระยะต่อ

เนื่อง 30 คน พบการรักษาล้มเหลว 6 คน คิดเป็น ร้อยละ 

20.0 เปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่มีการเพิ่มยาอีแธมบิวตอล 

และล้มเหลว ร้อยละ 5.3 (OR 4.49, 95% CI 1.62-12.43; 

p=0.004) ส่วนผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยาอื่นที่ไม่ใช ่	

HR ในระยะต่อเนื่อง 176 คน มีผลการรักษาล้มเหลว 	

82 คน คดิเป็นร้อยละ 46.6 (OR 15.65, 95% CI 8.84-27.71; 

p<0.001) (ตารางที่ 2)
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ตารางที่ 1.  ข้อมูลผู้ป่วยวัณโรคในการศึกษา (n=528)

ข้อมูล จำ�นวน ร้อยละ

เพศ ชาย 328 62.1

หญิง 200 37.9

อายุ : ปี Median (IQR) 37 (27-50)

ผลตรวจเลือดโรคเอดส์

Negative 391 74.0
Positive 80 15.2
Unknown 57 10.8

การทดสอบความไวของยา
ไม่ดื้อยา 423 80.1
ดื้อยาขนานใดขนานหนึ่ง 105 19.9
ดื้อยา ไอโซไนอะซิด 68 12.9
ดื้อยา ริแฟมปิซิน 15 2.8
ดื้อยา อีแธมบิวตอล 12 2.3
ดื้อยา เสตร็พโตมัยซิน 53 10.0
ดื้อยาหลายขนาน 15 2.8

ผลเสมหะย้อมเชื้อที่ 2 เดือน

Negative 237 44.9
Positive 123 23.3
Unknown 168 31.8

ผลการรักษา สำ�เร็จ 423 80.1
ล้มเหลว 105 19.9

ตารางที่ 2. ผลการรักษาจำ�แนกตามสูตรยาในกลุ่มผู้ป่วยทั้งหมด (n=528)

สูตรยา จ�ำนวน ส�ำเร็จ

N=423 (%)

ล้มเหลว

N=105 (%)

Crude OR

(95% CI)

p-value

ระยะเข้มข้น
ไม่ขยาย 212 202 (95.3) 10 (4.7) Reference
ขยาย 179 163 (91.1) 16 (8.9) 1.98 (0.88-4.49) 0.100
อื่นๆ 137 58 (42.3) 79 (57.7) 27.51 (13.40-56.51) <0.001*

ระยะต่อเนื่อง
ไม่เพิ่ม อีแธมบิวตอล 322 305 (94.7) 17 (5.3) Reference
เพิ่ม อีแธมบิวตอล 30 24 (80.0) 6 (20.0) 4.49 (1.62-12.43) 0.004*
อื่นๆ 176 94 (53.4) 82 (46.6) 15.65 (8.84-27.71) <0.001*

* มีนัยส�ำคัญทางสถิติ p<0.05
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กลุ่มผู้ป่วยที่ผลเสมหะย้อมเชื้อเป็นบวกที่เดือนที่ 2

เมื่อสิ้นสุดการรักษาในเดือนที่ 2 มีผู้ป่วยที่ยังมีผล

เสมหะย้อมเชื้อเป็นบวก 123 คน ได้รับการรักษาด้วยการ

ขยายการรกัษาระยะเข้มข้น 101 คน มผีลการรกัษาล้มเหลว 

8คน คิดเป็น ร้อยละ 7.9 เปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่มีการ

ขยายการรักษาระยะเข้มข้นและล้มเหลว ร้อยละ 9.1(OR 

0.86, 95% CI 0.10-7.60; p=0.89) ส่วนผู้ป่วยที่ได้รับการ

รักษาด้วยยาอื่นที่ไม่ใช่ HRZE ในระยะเข้มข้น 11 คน มีผล

การรักษาล้มเหลว 6 คน คิดเป็น ร้อยละ 54.5 (OR 12.0, 

95% CI 1.12-128.84; p=0.04)

ผู้ป่วยที่มีการเพิ่มยาอีแธมบิวตอลในระยะต่อเนื่อง 

14 คน พบการรักษาล้มเหลว 4 คน คิดเป็น ร้อยละ 28.6  

เปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่มีการเพิ่มยาอีแธมบิวตอล และ	

ล้มเหลวร้อยละ 5.9 (OR 6.40, 95% CI 1.47-27.83; p=0.02)  

ส่วนผูป่้วยทีไ่ด้รับการรักษาด้วยยาอืน่ทีไ่ม่ใช่ HR ในระยะต่อ

เนื่อง 24 คน มีผลการรักษาล้มเหลว 6 คน คิดเป็นร้อยละ 

25.0 (OR 5.33, 95% CI 1.47-19.42; p=0.01) (ตารางที่ 3)

กลุ่มผู้ป่วยดื้อยาปฐมภูมิต่อยาไอโซไนอะซิด

ในการศึกษานี้ มีผู้ป่วยดื้อยาปฐมภูมิต่อยาไอโซไน

อะซิด 68 คน ได้รับการรักษาด้วยการขยายการรักษาระยะ

เข้มข้น 18 คน มีผลการรักษาล้มเหลว 5 คน คิดเป็น ร้อย

ละ 27.8   เปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่มีการขยายการรักษา

ระยะเข้มข้น และล้มเหลวร้อยละ 30.8 (OR 0.87, 95% CI 

0.23-3.26; p=0.83) ส่วนผูป่้วยทีไ่ด้รบัการรกัษาด้วยยาอืน่ที่

ไม่ใช่ HRZE ในระยะเข้มข้น 24 คน มีผลการรักษาล้มเหลว 

ตารางที่ 3. ผลการรักษาจำ�แนกตามสูตรยาในกลุ่มผู้ป่วยที่ยังมีผลเสมหะย้อมเชื้อเป็นบวกในเดือนที่ 2 (n=123)

สูตรยา จำ�นวน สำ�เร็จ

N=108 (%)

ล้มเหลว

N=15 (%)

Crude OR

(95% CI)

p-value

ระยะเข้มข้น
ไม่ขยาย 11 10 (90.9) 1 (9.1) Reference
ขยาย 101 93 (92.1) 8 (7.9) 0.86 (0.10-7.60) 0.89
อื่นๆ 11 5 (45.5) 6 (54.5) 12.00 (1.12-128.84) 0.04*

ระยะต่อเนื่อง
ไม่เพิ่ม อีแธมบิวตอล 85 80 (94.1) 5 (5.9) Reference
เพิ่ม อีแธมบิวตอล 14 10 (71.4) 4 (28.6) 6.40 (1.47-27.83) 0.02*
อื่นๆ 24 18 (75.0) 6 (25.0) 5.33 (1.47-19.42) 0.01*

* มีนัยสำ�คัญทางสถิติ p<0.05

13 คน คิดเป็นร้อยละ 54.2 (OR 2.56, 95% CI 0.84-8.46; 	

p=0.09)

ผู้ป่วยที่มีการเพิ่มยาอีแธมบิวตอลในระยะต่อเนื่อง 3 

คน   ไม่พบการรักษาล้มเหลว เปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่มี

การเพิม่ยาอแีธมบวิตอล และล้มเหลวร้อยละ 37.9 (p=0.53) 

ส่วนผูป่้วยทีไ่ด้รับการรักษาด้วยยาอืน่ทีไ่ม่ใช่ HR ในระยะต่อ

เนื่อง 36 คน  มีผลการรักษาล้มเหลว 15 คน คิดเป็น ร้อยละ 

41.7 (OR 1.17, 95% CI 0.43-3.18; p=0.76) (ตารางที่ 4)
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ในกลุ ่มผู ้ป ่วยที่ยังมีผลเสมหะย้อมเชื้อเป็นบวก	

ในเดือนที่ 2 การขยายหรือไม่ขยายการรักษาระยะเข้มข้น  

ไม่ได้ท�ำให้ผลการรักษามคีวามแตกต่างกนัอย่างมนียัส�ำคญั

ทางสถิต ิ ทัง้นีอ้าจเนือ่งจากการทีย่งัมผีลเสมหะย้อมเชือ้เป็น

บวกในเดือนที่ 2  ไม่ได้สัมพันธ์กับการดื้อยาก่อนการรักษา 

ดังจะเห็นได้จากผลการศึกษาอื่นๆ13   และจากการศึกษานี้

ด้วย (ไม่ได้แสดงข้อมูลในส่วนนี้)

เป็นที่น่าแปลกใจว่า การเพิ่มยาอีแธมบิวตอลใน

ระยะต่อเนื่อง จะมีผลการรักษาที่ล้มเหลวมากกว่าอย่าง

มีนัยส�ำคัญทางสถิติ ทั้งในกลุ่มผู ้ป่วยทั้งหมด และกลุ่ม	

ผู้ป่วยที่ยังมีผลเสมหะย้อมเชื้อเป็นบวกในเดือนที่ 2 ทั้งนี้

อาจเนื่องจากความล�ำเอียงในการเลือกสูตรยา เพราะการ

ให้ยามากกว่าปกติ มักจะเป็นสิ่งที่กระท�ำกันในผู้ป่วยบาง

กลุม่ เช่น มรีอยโรคมากกว่า มกีารตดิเชือ้เอดส์ร่วมด้วย หรอื	

มีภาวะภมูคิุม้กนับกพร่องอืน่ๆ มกีารตอบสนองต่อการรกัษา

ที่ไม่ดี เป็นต้น  ซึ่งผู้ป่วยเหล่านี้จะมีโอกาสเป็นวัณโรคดื้อยา

มากกว่า จึงมีผลการรักษาที่ล้มเหลวมากกว่า อย่างไรก็ตาม 

การเพิ่มยาอีแธมบิวตอลในระยะต่อเน่ือง มีแนวโน้มผล

ตารางที่ 4. ผลการรักษาจำ�แนกตามสูตรยาในกลุ่มผู้ป่วยดื้อยาปฐมภูมิต่อยาไอโซไนอะซิด  (n=68)

สูตรยา จำ�นวน สำ�เร็จ

N=42 (%)

ล้มเหลว

N=26 (%)

Crude OR

(95% CI)

p-value

ระยะเข้มข้น

ไม่ขยาย 26 18 (69.2) 8 (30.8) Reference

ขยาย 18 13 (72.2) 5 (27.8) 0.87 (0.23-3.26) 0.83

อื่นๆ 24 11 (45.8) 13 (54.2) 2.56 (0.84-8.46) 0.09

ระยะต่อเนื่อง

ไม่เพิ่ม อีแธมบิว

ตอล

29 18 (62.1) 11 (37.9) Reference

เพิ่ม อีแธมบิวตอล 3 3 (100.0) 0 (0) - 0.53

อื่นๆ 36 21 (58.3) 15 (41.7) 1.17 (0.43-3.18) 0.76

วิจารณ์
การรกัษาผูป่้วยวัณโรคทีม่กีารดือ้ยาไอโซไนอะซดิ จะ

มีผลการรักษาที่ไม่ดีเท่าผู้ป่วยที่ไม่มีการดื้อยา11   ดังนั้น จึง

มผีูป่้วยจ�ำนวนหน่ึงในหลายๆ ประเทศทีม่ผีลการรกัษาทีไ่ม่ดี 

อตัราการดือ้ยาปฐมภมูต่ิอยาไอโซไนอะซดิในการศกึษานีอ้ยู่

ในระดบัสงูที ่ร้อยละ 12.9   ซึง่สงูกว่าค่าเฉล่ียทัว่โลกทีร้่อยละ 

7.4 ผลการรักษาในการศึกษานี้ จึงน่าสนใจ และมีประโยชน์

ในการประเมนิประสทิธภิาพของการใช้ยาสตูรต่างๆ เพือ่เป็น

ข้อมูลในการก�ำหนดสูตรยาที่เหมาะสม ในการรักษาวัณโรค

ปอดเสมหะบวกรายใหม่ของประเทศไทย

การศึกษานี้ไม่พบประโยชน์ของการขยายระยะเวลา

การรักษาระยะเข้มข้น และการเพิ่มยาอีแธมบิวตอล ทั้ง	

ในกลุ่มผู ้ป่วยทั้งหมด กลุ่มผู ้ป่วยที่มีผลเสมหะย้อมเช้ือ	

เป็นบวกในเดือนที่ 2 และกลุ่มที่มีการดื้อยาปฐมภูมิต่อยา	

ไอโซไนอะซิด  สูตรการรักษาที่มียาริแฟมปิซิน ตลอดระยะ

เวลา 6 เดือน จะมปีระสทิธภิาพดกีว่า และเพยีงพอในการรกัษา	

ผู้ป่วยวัณโรคเสมหะบวกรายใหม่ แม้จะมีอัตราการดื้อยา	

ปฐมภูมิต่อยาไอโซไนอะซิด สูงถึงร้อยละ 12.9
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การรักษาที่ดีกว่า ในกลุ่มผู้ป่วยที่มีการดื้อยาปฐมภูมิต่อยา	

ไอโซไนอะซิด ซ่ึงเป็นการสนับสนุนประโยชน์ของการเพิ่ม

ยาอีแธมบิวตอลในการป้องกันปัญหาการดื้อยาริแฟมปิซิน 

(rifampicin protection)

การแพ้ยาเป็นสาเหตทุีส่�ำคญั ทีท่�ำให้ไม่สามารถใช้ยา

สูตรมาตรฐานสูตรที่ 1 ได้ ซึ่งผู้ป่วยกลุ่มนี้ จะมีผลการรักษา

ท่ีล้มเหลวมากกว่าอย่างมนียัส�ำคัญ เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่

ผู้ป่วยที่ได้รับยาริแฟมปิซิน ตลอด 6 เดือน

	 ข้อจ�ำกดัทีส่�ำคัญของการศึกษาน้ีคือ เป็นการศกึษา

ย้อนหลัง กลุ่มวัณโรคดื้อยาปฐมภูมิต่อยาไอโซไนอะซิด  	

มีจ�ำนวนประชากรน้อยเกินไป และอาจมีความไม่แน่นอน	

ในการรบัประทานยาอย่างต่อเนือ่ง เพราะไม่มกีารก�ำกบัการ

กินยา อย่างไรก็ตาม ได้มีการรวบรวมและทบทวนข้อมูล

ต่างๆ อย่างระมัดระวังมากที่สุด เพื่อลดข้อจ�ำกัดดังกล่าว  

ความสัมพันธ์ระหว่างปัจจัยต่างๆ จะมีความชัดเจนขึ้น 

หากมีการศึกษาในแบบ prospective โดยมีขนาดประชากร	

ท่ีมากกว่านี้ และมีการวิเคราะห์ข้อมูลแบบ multivariate 

analysis

สรุป
แม้จะมีอัตราการดื้อยาปฐมภูมิต่อยาไอโซไนอะซิด	

สูง   สูตรยารักษาผู ้ป่วยวัณโรคเสมหะบวกรายใหม่ ที่

มียาริแฟมปิซิน ตลอดระยะเวลาการรักษา 6 เดือน ยัง	

มีประสิทธิภาพดี การศึกษานี้สนับสนุนแนวทางการรักษา

ที่ไม่แนะน�ำให้ขยายการรักษาระยะเข้มข้นส่วนการเพิ่มยา

อีแธมบิวตอลในระยะต่อเนื่อง ควรพิจารณาเป็นรายๆ ไป
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Abstract

Kateruttanakul P, Unsematham S. The Benefits of Category-I Regimen Modification in New Smear-Positive 	

Tuberculosis. Thai J Tuberc Chest Dis Crit Care 2012; 33: 50-57.

Department of Medicine, Rajavithi Hospital, College of Medicine, Rangsit University.

Objective :To explore the benefits of the intensive phase extension and ethambutol addition in the continuation 

phase among different groups of new smear-positive pulmonary tuberculosis patients. 

Design:  A 3-year retrospective cohort study. New sputum culture-positive tuberculosis patients with known 	

treatment outcomes were selected and were categorized into three different groups: (1) overall, (2) 2-month 

smear-positive patients, (3) pretreatment isoniazid-resistant patients. Statistically differences on treatment 	

outcomes between treatment regimens in different groups of patients were described.

Result: Five hundred and twenty-eight patients were sputum culture-positive cases and had treatment out-

comes, of which 123 patients were persisting positive smear after 2 months of treatment and 68 patients were 	

pretreatment isoniazid resistance. The benefits of the intensive phase extension could not be demonstrated in all 

three groups. Ethambutol addition in the continuation phase was significantly associated with greater treatment 

failure among overall group and no-conversion patients. The addition of ethambutol had a tendency for success 

among pretreatment isoniazid-resistant patients.

Conclusion: The intensive phase extension was not recommended and ethambutol addition in the 	

continuation phase should be considered individually.
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นภัทร ชิตวรากร พ.บ.

แพทย์ประจ�ำบ้านต่อยอด สาขาวิชาโรคระบบการหายใจและวัณโรค

ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล

	 Pulmonary veno-occlusive disease (PVOD) เป็นโรคที่พบได้น้อย โดยได้รับการรายงานเป็นครั้งแรกเมื่อ 	

70 ปีก่อน 1 ปัจจุบัน PVOD ถูกจัดเป็น subgroup ของ pulmonary artery hypertension (PAH) โดยถูกจัดเป็นกลุ่ม 1-2 โดย

นิยามของ PAH นั้น ประกอบด้วย mean pulmonary arterial pressure (mPAP) > 25 mmHg ขณะพัก และ pulmonary 

capillary wedge pressure (Pcwp) <15 mmHg 2 

ในขณะที่พยาธิสภาพของเส้นเลือดที่เปลี่ยนแปลงใน PAH จะพบที่ต�ำแหน่ง pre-capillary pulmonary arteries 

พยาธิสภาพใน PVOD จะพบที่ post-capillary venous pulmonary vessels 1, 3 อย่างไรก็ตาม อาการแสดงของโรค	

ทั้ง 2 นี้ไม่แตกต่างกัน แต่การพยากรณ์โรคของ PVOD เลวกว่า PAH อย่างชัดเจน รวมทั้งการตอบสนองกับยาก็แตกต่าง

กันด้วย ดังนั้น การวินิจฉัยแยกโรค PVOD จาก PAH จึงมีความส�ำคัญในทางเวชปฏิบัติ

ระบาดวิทยา (Epidemiology)
เน่ืองจาก PVOD เป็นโรคที่พบได้น้อย จึงยังไม่มี

การศึกษาท่ีรายงานถึงความชุกและอุบัติการณ์จริงของ

โรคนี้ อย่างไรก็ตาม Montani และคณะ ได้ประมาณอุบัติ

การณ์ของ idiopathic PVOD ในประเทศฝรั่งเศสไว้ อยู่ที่ 

0.1-0.2 ต่อ 1,000,000 ราย โดยค�ำนวณจากอุบัติการณ์

ของ idiopathic PAH จาก French National PAH Registry 

อย่างไรก็ตาม PVOD สามารถพบร่วมกับโรคอื่น เช่น HIV 

infection, connective tissue disease (CTD), bone marrow 

transplant, sarcoidosis, pulmonary Langerhans cell 

granulomatosis ซึ่งอาจท�ำให้อุบัติการณ์จริงสูงกว่าค่าที่

ประมาณไว้ 4

มรีายงานการเกดิโรคนีใ้นผูป่้วยตัง้แต่อายุ 2 เดอืน ถงึ 

74 ปี 3, 5 อย่างไรก็ตามอายุเฉล่ียที่พบโรคนี้อยู่ที่ประมาณ 

40-52 ปี 3, 6 โดยเมื่อเปรียบเทียบกับอายุของผู้ป่วยในกลุ่ม 

PAH พบว่าไม่แตกต่างกัน 3, 6

โดยทั่วไป PAH มักพบในเพศหญิงมากกว่าชาย แต่

ในทางตรงกันข้าม PVOD กลับพบในเพศชายในอัตราส่วน

ที่ใกล้เคียงหญิง หรือบางรายงานพบในเพศชายมากกว่า

หญิง 3, 6

รับไว้ตีพิมพ์เมื่อวันที่  28  มีนาคม  2556
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ปัจจัยเสี่ยง (Risk factors)

ปัจจัยทางพันธุกรรม (Genetic factors)

Voordes และคณะ ได้รายงานถึง PVOD ที่เกิดในเด็ก

อายุ 2 เดอืน ซึง่มปีระวตัคิรอบครัวว่ามพีี่ทีไ่ด้รับการวินจิฉยั

ว่าเป็น PVOD เช่นกัน 5 ท�ำให้เชื่อว่าพันธุกรรมเป็นปัจจัย

เสีย่งหนึง่ในโรคนี้ ก่อให้เกดิการศกึษาทางด้านพนัธกุรรมใน

โรค PVOD ส่งผลให้ในปัจจุบันมีรายงานถึง BMPR2 (bone 

morphogenetic protein receptor type II) mutation หลาย

รายงาน 3, 7-8 อย่างไรก็ตามอัตราส่วนของ BMPR2 mutation 

ที่พบใน familial PVOD มีจ�ำนวนร้อยละ 23 ซึ่งน้อยกว่า

อตัราส่วน BMPR2 mutation ทีพ่บใน familial PAH (84%) 9	

ส่วน idiopathic PAH พบ BMPR2 mutation ได้ร้อยละ 

10-40 10

โรคออโตอิมมูน (Autoimmune disease)

Dorfmuller และคณะ ได้ท�ำการศึกษาพยาธิสภาพ

จากเน้ือเย่ือปอดในผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นระยะ

สุดท้ายของ PAH associated with CTD ผลการศกึษาพบว่า 

จ�ำนวนผูป่้วยทีม่พียาธสิภาพเด่นทีห่ลอดเลือดด�ำและหลอด

เลือดด�ำขนาดเล็ก (veins or pre-septal venules) พบได้ถึง	

ร้อยละ 75 (6 จาก 8 ราย) ในขณะที่ถ้าเปรียบเทียบกับ	

ผูป่้วยทีไ่ด้รบัการวินจิฉยัว่าเป็น non-CTD PAH จะพบพยาธิ

สภาพที่หลอดเลือดด�ำเพียงร้อยละ 17.2 (5 จาก 29 ราย) 11	

จากการศึกษานี้จึงท�ำให้เกิดสมมติฐานว่า สาเหตุที่ผู้ป่วย

กลุ่ม CTD associated PAH มีการตอบสนองต่อการรักษา

ที่จ�ำเพาะต่อ PAH ที่ไม่ดี เนื่องมาจากพยาธิสภาพส่วนใหญ่

เกดิทีห่ลอดเลอืดด�ำมากกว่า อย่างไรก็ตามความสมัพนัธ์ของ 

PVOD และโรคออโตอมิมนู ยงัไม่มหีลักฐานชัดเจน นอกจาก

นี้ Montani และคณะ กลับพบว่า autoimmune background 

(antinuclear, antiphospholipid และ thyroid antibodies) ใน

ผู้ป่วยกลุ่ม PVOD ไม่ต่างจากผู้ป่วยกลุ่ม PAH แต่อย่างใด 3

การสัมผัสสารพิษและบุหร่ี  (Toxic and tobacco 

exposure)

ในปัจจุบัน ความสัมพันธ์กับยาลดความอ้วน (anore-	

xigens: fenfluramine derivatives) ในผู้ป่วย PVOD ยัง	

ไม่มีหลักฐานชัดเจน ซ่ึงต่างจากผู้ป่วย PAH ท่ีพบความ

เสีย่งในการเกดิโรคในกลุม่ผูป่้วยทีไ่ด้รบัยานีอ้ย่างชดัเจน 12-13	

โดย Montani และคณะ พบว่าจ�ำนวนผู้ป่วย PVOD ที่	

มปีระวตักิารได้รบัยาในกลุม่นีพ้บได้ร้อยละ 4.2 เปรยีบเทยีบ

กับในผู้ป่วยกลุ่ม PAH ที่พบประวัติการได้รับยาในกลุ่มนี้ได้

ถึงร้อยละ 33.3 (p<0.01) 3

ความสัมพันธ์กับยาหรือสารอื่นๆ ในผู้ป่วย PVOD 	

ยังไม่ชัดเจน เนื่องจากการศึกษาส่วนใหญ่เป็นเพียงแค่

รายงานตัวอย่างผู้ป่วย อย่างไรก็ตาม ยาที่มีการรายงาน

ในผู้ป่วย PVOD ส่วนใหญ่เป็นยาเคมีบ�ำบัด ซึ่งมีความ

หลากหลายของสูตรยา อาทิ bleomycin, mitomycin ร่วม

กับ cisplatin,14 bleomycin/mitomycin/cisplatin ร่วมกับ 

vinblastine, 15 BCNU (carmustine) 16  จงึท�ำให้ความสัมพนัธ์

จากยาชนิดต่างๆ กับความเสี่ยงในการเกิดโรคนี้ไม่ชัดเจน

ส�ำหรับปัจจัยด้านการสูบบุหรี่ จากการศึกษาพบว่า	

ผูป่้วย PVOD มอีตัราการสบูบหุร่ี (ประเมนิจากจ�ำนวน pack/

year) มากกว่าผู้ป่วยกลุ่ม PAH อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ 

ซึ่งผลนี้ไม่ได้เป็นจากการที่ผู้ป่วยกลุ่ม PVOD เป็นเพศชาย

ในอตัราส่วนทีม่ากกว่ากลุม่ PAH เนือ่งจากเมือ่เปรยีบเทยีบ

ตามเพศแล้ว จ�ำนวน pack/year ที่เพิ่มขึ้นนี้ พบทั้งในเพศ

ชายและหญิง 3

พยาธิวิทยา (Histopathology) 
พยาธิสภาพส่วนใหญ่จะอยู่ที่ post-capillary ของ 

pulmonary vasculature อย่างไรก็ตาม อาจตรวจพบพยาธิ

สภาพในหลอดเลอืดแดงได้เช่นกนั ลกัษณะทางพยาธวิทิยา

ที่พบเป็น loose, fibrous remodeling ของช้ัน intima ที่

ต�ำแหน่ง septal veins และ pre-septal venules โดยอาจ

เป็นมากจนกระทั่งอุดตันหลอดเลือดทั้งหมด ความผิดปกติ

ที่เกิดขึ้นที่ต�ำแหน่ง pre-septal venules ถือเป็นลักษณะที่

จ�ำเป็นในการวินิจฉัยโรคนี้ 4,10 เนื่องมาจากความผิดปกติท่ี

เกดิขึน้ในต�ำแหน่ง septal vein สามารถเกดิจากสาเหตอุืน่ๆ 

ได้ อาทิ ตามหลังการท�ำ catheter ablation ในผู้ป่วยที่เป็น 

atrial fibrillation 17  พยาธิสภาพของ septal vein มักเป็น 

paucicellular, cushion-like fibrous obstruction ในขณะที่

พยาธิสภาพของ pre-septal venule จะเป็น dense pattern 

โดยมีการเพิ่มจ�ำนวนของเซลล์ รวมถึงเซลล์กล้ามเนื้อเรียบ 
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พยาธิสภาพอื่นๆ ที่พบร่วม ได้แก่ การขยายขนาดของท่อ

น�้ำเหลืองบริเวณปอดและเยื่อหุ้มปอด

	นอกจากน้ี การอุดตันของ post-capillary vas-	

culature ท�ำให้เกิด capillary angiectasia และ capillary 

angioproliferation ส่งผลให้เกิดการหนาตัวของ alveolar 

septal capillary 3, 9-10

	Occult pulmonary hemorrhage พบได้บ่อยใน	

ผู้ป่วย PVOD อาจพบ intra-alveolar haemorrhage และ 

hemosiderin-laden macrophages 3,9 

ลักษณะทางคลินิก (Clinical features)
อาการและอาการแสดงของโรคนี้ไม่แตกต่างจาก 	

PAH และท�ำให้การแยกโรคทัง้สองโดยการอาศยัจากประวตัิ

และการตรวจร่างกายเป็นไปได้ยาก

อาการน�ำท่ีพบบ่อยที่สุดคือ อาการเหนื่อยแบบค่อย

เป็นค่อยไป (progressive dyspnea) โดยอาการในช่วงแรก

อาจไม่ชดัเจน ท�ำให้ผู้ป่วยอาจมาพบแพทย์ช้า และเกดิความ

ล่าช้าในการวินิจฉัย ส่งผลให้ผู้ป่วยส่วนใหญ่มักมีอาการ

เหนือ่ยทีเ่ป็นค่อนข้างมากในขณะทีไ่ด้รบัการวินจิฉยั (NYHA 

FC III-IV) เช่นเดียวกับผู้ป่วยโรค PAH 4

ส�ำหรบัอาการไอเป็นเลือดนัน้ เดมิเช่ือว่าผูป่้วย PVOD 

น่าจะมอีาการไอเป็นเลือดบ่อยกว่าผูป่้วย PAH เพราะ PVOD 

สามารถท�ำให้เกิด alveolar hemorrhage ได้ อย่างไรก็ตาม 

จากการศกึษาพบว่าอาการไอเป็นเลือดใน PVOD และ PAH 

ไม่แตกต่างกัน 3

การตรวจร่างกายระบบหัวใจและหลอดเลือดพบ 	

loud P
2
 และ systolic murmur ของ tricuspid regurgitation 

พบอาการแสดงของหวัใจล้มเหลวฝ่ังขวา (right-sided heart 

failure) ได้ในระยะหลังของโรค การตรวจร่างกายทางระบบ

การหายใจ อาจได้ยิน crackles ได้ โดยมีรายงานว่าพบ 

crackles ได้ในผู้ป่วย 6 จาก 11 รายที่ได้รับการวินิจฉัยว่า

เป็น PVOD 18 พบ clubbing และ Raynaud’s phenomenon 

ได้ทั้งใน PVOD และ PAH ไม่แตกต่างกัน 3

การตรวจสืบค้นเพิ่มเติม (Investigation) 
ภาพรังสีทรวงอก (Chest radiography)

การตรวจภาพรังสีทรวงอก พบลักษณะของ PAH 

ได้แก่   main pulmonary artery enlargement ร่วมกับ

ลกัษณะของ postcapillary congestion คอื prominent septal 

(Kerley B) lines นอกจากนี้ อาจพบ pleural effusion ร่วม

ด้วยได้ ลกัษณะทีพ่บได้แต่ไม่บ่อย ได้แก่ multifocal airspace 

consolidation ซึ่งแสดงถึง parenchymal hemorrhage, 

pulmonary edema, หรือ pulmonary infarction19

High resolution computed tomography (HRCT)

	 มีหลายการศกึษาทีพ่บว่า HRCT สามารถแยกระหว่าง 

PVOD และ PAH ได้ โดยพบว่าในผู้ป่วยที่เป็น PVOD จะ

พบความผิดปกติจาก HRCT ได้แก่ centrilobular ground-

glass opacities, septal lines และ mediastinal lymph node 

enlargement ได้มากกว่าในกลุ่ม PAH อย่างมีนัยส�ำคัญ 3,20 

โดยมกีารศกึษา พบว่า การทีพ่บลกัษณะดงัทีไ่ด้กล่าวไปแล้ว 

2 ข้อขึ้นไป มีความไว และความจ�ำเพาะในการวินิจฉัยแยก

โรค PVOD ออกจาก PAH ถึงร้อยละ 75 และ 84.6 ตาม

ล�ำดบั อย่างไรกต็ามร้อยละ 25 ของผูป่้วยทีไ่ด้รบัการวนิจิฉยั

ว่าเป็น PVOD อาจพบลักษณะดังกล่าวเพียงแค่ 1 ข้อ หรือ 

ไม่พบลักษณะดังกล่าวเลย 20

การตรวจสมรรถภาพปอด (Pulmonary function test 

& Oxygen parameter)

พบได้ตั้งแต่ normal, restriction และ obstruction 18	

โดยเมื่อเปรียบเทียบค่า parameter ต่างๆ อันได้แก่ FEV
1 

(forced expiratory volume in 1 second), TLC (total lung 

capacity), VC (vital capacity) และ FEV
1
/VC พบว่าไม่แตก

ต่างกันกับผู้ป่วยในกลุ่ม PAH 3 

การตรวจ DL,CO (diffusing lung capacity of carbon 

monoxide) ส่วนใหญ่พบว่าค่า DL,CO จะลดต�่ำลง อย่างไร

ก็ตาม DL,CO อาจปกติหรือสูงกว่าปกติได้โดยอธิบายจาก

ภาวะ alveolar hemorrhage ที่อาจพบได้ในภาวะ PVOD 

อย่างไรก็ตาม การศึกษาของ Montani และคณะ พบว่า 

DL,CO และ DL,CO/VA (diffusing lung capacity of carbon 

monoxide/alveolar volume) ในผู้ป่วยที่เป็น PVOD มีค่า	
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ต�่ำกว่าผู ้ป่วยในกลุ่ม PAH อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ 

นอกจากนี้ จากการศึกษานี้ ยังพบว่า ค่า DL,CO ที่น้อยกว่า 	

55 มคีวามไว 64.3% และความจ�ำเพาะ 89.5% ในการวนิจิฉัย

แยก PVOD ในกลุ่มผู้ป่วย PAH 3

ค่า PaO
2
 ขณะพักในผู้ป่วย PVOD มีค่าต�่ำกว่า PAH 

อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (61+17 mmHg เทียบกับ 75+14 

mmHg ตามล�ำดบั) 3 โดยสาเหตทุี ่PaO
2
 ในผูป่้วยกลุม่ PVOD 

ต�ำ่อาจเป็นเพราะในผูป่้วยกลุ่มนีม้ภีาวะ pulmonary edema 

หรือ pulmonary hemorrhage ร่วมด้วย

การทดสอบ 6-minute walk (6MWT) พบว่าระยะทาง

ของการทดสอบมคีวามแตกต่างกันในแต่ละการศึกษา โดยใน

การศกึษาจาก Rabiller และคณะ พบว่าผูป่้วยในกลุม่ PVOD 

สามารถเดนิได้ระยะทางน้อยกว่ากลุ่ม PAH อย่างมนียัส�ำคญั

ทางสถิติ (216+138 ม. เทียบกับ 372+82 ม. ตามล�ำดับ, 

p=0.02) 6 ในขณะทีก่ารศกึษาจาก Montani และคณะ พบว่า

ระยะทางของทั้ง 2 กลุ่มไม่แตกต่างกัน (ระยะทางใน PVOD 

273.7+137.2 ม. เทียบกับ PAH 283.3+127.8 ม., p=0.81) 

อย่างไรก็ตามในการศึกษานี้พบว่าระดับ O
2
 ที่ต�่ำที่สุด ใน

กลุ่ม PVOD ต�่ำกว่าในกลุ่ม PAH อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ 

(80.3+8.9 เทียบกับ 87.2+7.1, ตามล�ำดับ p=0.015) 3

Bronchoalveolar lavage (BAL)

โดยปกติ bronchoscopy ไม่ได้ท�ำเป็นประจ�ำใน	

ผู้ป่วยกลุ่ม PAH และการท�ำ  transbronchial biopsy ใน	

ผูป่้วยกลุม่น้ีถอืว่าเป็นข้อห้าม อย่างไรกต็ามในผูป่้วยทีส่งสยั

ว่าเป็น PVOD การท�ำ  BAL อาจมีประโยชน์ในการแยก

โรค โดยในขณะส่องกล้อง จะพบลักษณะ hyperaemia ที่

บรเิวณ lobar และ segmental bronchi ซึง่เกดิจาก vascular 

engorgement 21

ผลการตรวจสารน�้ำที่ได้จากการท�ำ  BAL ได้มีการ

ศึกษาเปรียบเทียบในผู ้ป่วย PVOD และ PAH พบว่า 

จ�ำนวนเซลล์ในกลุ่ม PVOD มีแนวโน้มสูงกว่ากลุ่ม PAH 

(410,250+366,500 เซลล์/มล. ต่อ 204,300+158,200 เซลล์/

มล., ตามล�ำดับ) แต่ไม่มีนัยส�ำคัญทางสถิติ 6

ส�ำหรบั haemosiderin-laden macrophages พบได้ใน

กลุม่ผูป่้วย PVOD 40+37% เปรยีบเทยีบกบัในกลุม่ PAH ที่

พบ haemosiderin-laden macrophages ได้ 3+6% ซึ่งแตก

ต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p=0.004)   ส่วน Golde 

score ผลเป็นไปในทางเดียวกันคือ  Golde score ในกลุ่ม 

PVOD สูงกว่ากลุ่ม PAH อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (81+88 

ต่อ 4+10, ตามล�ำดับ p=0.002)6 ซึ่งสามารถอธิบายเหตุผล

นี้ได้จากการที่ PVOD มีภาวะ occult alveolar hemorrhage

Hemodynamic 

พบว่า hemodynamic parameter ของ PVOD และ 

PAH ไม่แตกต่างกนั ยกเว้น mean systolic arterial pressure 

และ right atrial pressure ที่ผู้ป่วยในกลุ่ม PVOD จะมีค่า	

ต�่ำกว่าผู้ป่วยในกลุ่ม PAH อย่างมีนัยส�ำคัญ 3

Pulmonary capillary wedge pressure (Ppcw)

เดมิเคยมคีวามเชือ่ว่า ในผูป่้วยทีเ่ป็น severe PAH ที่

มภีาพรังสทีรวงอกทีเ่ข้าได้กบัภาวะ pulmonary congestion 

ร่วมกับมี Ppcw ที่สูง เป็นข้อมูลที่บอกว่าผู้ป่วยน่าจะเป็น 

PVOD 9 อย่างไรก็ตามจากการศึกษาหลายการศึกษาพบว่า

ค่า Ppcw ในผู้ป่วยที่เป็น PVOD มักอยู่ในเกณฑ์ปกติ และ

ไม่แตกต่างกับผู้ป่วยในกลุ่ม PAH 3, 6, 18

สาเหตทุีค่่า Ppcw ในผูป่้วย PVOD ปกต ิมผีูอ้ธบิายว่า 4 	

การวัด Ppcw จะท�ำการ occlude pulmonary artery ด้วย 

inflated balloon ดงันัน้ ความดนัทีว่ดัได้ จะเป็นความดนัของ 

pulmonary vein ที่ขนาดเท่ากันกับขนาดของ pulmonary 

artery ทีโ่ดน occlude ซึง่เป็นต�ำแหน่งทีอ่ยูป่ลายต่อต�ำแหน่ง

ของรอยโรค (รูปที่ 6) การวัด Pc (capillary pressure) ที่

ต�ำแหน่งที่เกิดพยาธิสภาพจริงจึงจะเป็นการบอกถึงความ

ดันที่เกิดขึ้นจากตัวโรค ซึ่งยังไม่สามารถท�ำได้ในปัจจุบัน 

Acute vasodilator testing

ในกลุ ่มผู ้ป่วย PAH การท�ำ  acute vasodilator 

testing ได้ประโยชน์ได้ผู้ป่วยกลุ่มนี้ กล่าวคือ ถ้าผลเป็น	

กลุม่ responder (mPAP ต้องลดลงจากค่า baseline มากกว่า 	

10 mmHg และค่า mPAP หลังทดสอบต้องน้อยกว่า 40 

mmHg รวมทั้ง cardiac output เท่าเดิมหรือเพิ่มขึ้น)2 

สามารถบอกถึงการตอบสนองต่อการใช้ยา calcium channel 

blockers (CCB) และบอกถงึการพยากรณ์โรคทีด่ ีเมือ่เทยีบ

กับกลุ่ม nonresponders 22
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นภัทร ชิตวรากร

ในผู้ป่วย PVOD การท�ำ acute vasodilator test ด้วย

ยาต่างๆ ไม่ว่าจะเป็น CCB, prostacyclin, nitric oxide (NO) 

หรือ adenosine อาจท�ำให้เกิดภาวะ pulmonary edema ได้

ทันทีขณะท�ำการทดสอบ 18 อย่างไรก็ตาม Montani และ

คณะ ได้ท�ำ acute vasodilator testing ในผูป่้วยทีเ่ป็น PVOD 

จ�ำนวน 24 ราย โดยการใช้ inhaled NO (10 ppm for 5–10 

min) พบว่าไม่เกิดภาวะ acute pulmonary edema 3 จาก

การศึกษานี้อาจพอกล่าวได้ว่าการใช้ inhaled NO มีความ

ปลอดภัยในผู้ป่วย PVOD

นอกจากนี้ ถึงแม้ในผู้ป่วย PVOD ที่ได้ท�ำ  acute 

vasodilator test และผลการทดสอบได้ผลเป็นกลุ ่ม 

responder ร่วมกับไม่เกิดภาวะ pulmonary edema ขณะ

ทดสอบ แต่เม่ือมีการให้ยา CCB ผู้ป่วยก็ยังสามารถเกิด 

pulmonary edema ได้ 3, 18 โดยสามารถเกิด pulmonary 

edema ได้ระหว่างช่วง 3 วันถึง 6 เดือนหลังเริ่มยา 18

จากที่ได้กล่าวไปแล้ว จะเห็นได้ว่าการท�ำ  acute 

vasodilator test ในผู้ป่วยกลุ่ม PVOD มีความเสี่ยงต่อการ

เกดิ pulmonary edema ร่วมกบัผลทีไ่ด้ ไม่สามารถใช้ในการ

พยากรณ์การตอบสนองต่อ CCB ส่งผลให้บทบาทของ acute 

vasodilator test ในผู้ป่วย PVOD ไม่ชัดเจน 4

การพยากรณ์โรค (Prognosis) 
การพยากรณ์โรคในผู้ป่วยกลุ่มนี้เลวกว่ากลุ่ม PAH 

โดยมีรายงานว่า อัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีหลังได้รับการ

วินิจฉัยสูงถึงร้อยละ 72 18 บางการศึกษารายงานว่า ผู้ป่วย

เกือบทั้งหมดจะเสียชีวิตภายใน 2 ปี 23

การรักษา (Treatment) 
Conventional therapy

เนือ่งจากในผูป่้วย PVOD อาจพบประวตักิารสบูบหุรี่

ได้มาก จึงควรแนะน�ำให้ผูป่้วยงดบหุรี ่และอาจจ�ำเป็นต้องใช้

ยาในการงดบุหรี่เมื่อมีข้อบ่งชี้ 10

ในผู้ป่วย PVOD ที่มีภาวะ chronic hypoxemia 

แนะน�ำให้ใช้การรักษาด้วยออกซิเจน (oxygen therapy) 

เพื่อท�ำให้ระดับ SaO
2
 มากกว่า 90% เพื่อลด hypoxic 

vasoconstriction ที่เป็นหนึ่งในสาเหตุที่ท�ำให้โรคเลวลง 4

หลักการของการใช้ warfarin ในผู้ป่วยกลุ่มนี้คือ ลด

การเกิด organized thrombi และ in situ thrombosis ซึ่งพบ

ได้ใน PAH และ PVOD 24 ในปัจจบุนัผูป่้วยในกลุม่ idiopathic 

PAH มีค�ำแนะน�ำให้ใช้ warfarin โดยปรับตามระดับ INR ให้

อยู่ที่ 1.5-2.5 4 หรือ 2.0-3.0 25 อย่างไรก็ตาม ในผู้ป่วยกลุ่ม 

PVOD มีความเสี่ยงที่จะเกิด alveolar hemorrhage ดังนั้น

การใช้ยา warfarin ในผู้ป่วย PVOD จึงควรติดตามด้วย

ความระมัดระวัง

ผู้ป่วยสามารถท�ำงานได้ตามปกติตราบเท่าที่ไม่มี

อาการเหนื่อย และควรได้รับค�ำแนะน�ำให้หลีกเลี่ยงยาที่อาจ

ท�ำให้ภาวะ pulmonary hypertension เป็นมากขึ้น อาทิ 

beta-adrenergic receptor blockers หรือยาที่ส่งผลต่อ 

metabolism ของ warfarin 10

ผู้ป่วยกลุ่มน้ีควรได้รับการฉีดวัคซีน pneumococcal 

และ influenza 10  ยาขับปัสสาวะจะได้ประโยชน์ในแง่ลด

อาการที่เกิดจาก right ventricular volume overload หลัง

จากที่คุมอาหารแล้วยังคุมอาการไม่ได้ 10

เนือ่งจากการตัง้ครรภ์ และการคลอดบตุร ท�ำให้อาการ

ของโรคแย่ลง และสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตที่สูง ผู้ป่วย

หญิง PVOD วัยเจริญพันธุ์ทุกคน จึงควรได้รับค�ำแนะน�ำถึง

วิธีการคุมก�ำเนิด 10

การรักษาด้วยยากดภูมิคุ้มกัน (Immunosuppressive 

therapy)

	French Reference Center for Pulmonary 

Hypertension แนะน�ำการใช ้ corticosteroid หรือ 

immunosuppressive โดยพิจารณาเฉพาะผู้ป่วยที่เป็น 

sarcoidosis หรือ CTD (ยกเว้น scleroderma) 4 อย่างไร

กต็าม ไม่มแีนวทางการรกัษาหรอืข้อมลูทีช่ดัเจน ดงันัน้ การ

เลือกใช้ยาในกลุ่มนี้ จึงควรพิจารณาเป็นรายๆ

Specific PAH therapy

	ในปัจจุบันมีข้อมูลของยาในกลุ่ม vasodilator ใน	

ผู้ป่วย PAH เป็นจ�ำนวนมาก ในขณะที่ข้อมูลในผู้ป่วยกลุ่ม 

PVOD ยังมีไม่มาก นอกจากนี้การใช้ยากลุ่มนี้ ไม่ว่าจะ

เป็น prostacyclins, endothelin receptor antagonists, 

phosphodiesterase type 5 inhibitors และ CCB ในผู้ป่วย 
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PVOD สามารถกระตุ้นให้เกิด pulmonary edema ได้ โดย

อธิบายจากฤทธิ์การขยายหลอดเลือดของยาในกลุ่มน้ี ออก

ฤทธิ์ในต�ำแหน่ง pre-capillary มากกว่าที่ capillary และ 

vein ซ่ึงเป็นต�ำแหน่งที่เกิดการอุดตันของเส้นเลือด ผลดัง

กล่าวท�ำให้ปริมาณเลือดไหลไปยังต�ำแหน่งที่มีรอยโรคมาก

ขึ้น ส่งผลให้ hydrostatic pressure ในบริเวณนั้นสูงขึ้นและ

เกิดการรั่วของสารน�้ำเข้าไปใน pulmonary interstitial และ 

alveoli นอกจากนี้ ในผู้ป่วย PVOD ความสามารถในการดูด

กลับน�้ำ (fluid reabsorption) ลดลงเนื่องจากมีความผิดปกติ

ที่ lymphatic drainage ร่วมด้วย 4 

โดยในผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น PAH แต่เกิด

ภาวะ pulmonary edema หลังได้ specific PAH therapy ถอื

เป็นประวัติส�ำคัญที่จะต้องนึกถึงโรค PVOD และควรท�ำการ

ตรวจเพิ่มเติม4

	ผลการรกัษาด้วยยากลุ่มนีใ้นผูป่้วย PVOD ส่วนใหญ่

เป็นเพียงกรณีศึกษาที่มีจ�ำนวนผู้ป่วยไม่มากนัก ยาที่มีการ

รายงานว่าสามารถท�ำให้อาการของผู้ป่วยคงที่และดีข้ึนได้ 

ประกอบด้วย continuous intravenous epoprostenol, 26, 27	

iloprost therapy 28 and oral sildenafil 29 อย่างไรก็ตาม 

แนะน�ำให้ใช้ยาในกลุ่มนี้เป็น bridging therapy ระหว่างรอ

ปลูกถ่ายอวัยวะ

การปลูกถ่ายปอด (Lung transplant)

เ น่ืองจากการพยากรณ์โรคของผู ้ป ่วย PVOD 	

ไม่ดี ประกอบกับการใช้ยามีข้อจ�ำกัดหลายประการ ไม่ว่า

จะเป็นการศึกษาที่มีจ�ำนวนผู้ป่วยไม่มาก และผลข้างเคียง

จากยา แพทย์ผู้รักษาจึงควรพิจารณาและให้ข้อมูลถึงการ

ปลูกถ่ายอวัยวะตั้งแต่ระยะแรกของโรค โดยสามารถท�ำเป็น 

single-lung, bilateral-lung หรือ heart-lung transplant4 	

โดยทั่วไปแนะน�ำให้ส่งต่อผู้ป่วยไปยังศูนย์ที่สามารถท�ำการ

ปลูกถ่ายอวัยวะทันทีที่วินิจฉัยโรคนี้ได้ 2

ในปีพ.ศ. 2548 มีการรายงานถึงการเกิดโรค PVOD 

ซ�้ำหลังผู้ป่วยได้รับการท�ำ heart-lung transplant เป็นระยะ

เวลา 3 เดือน 30  อย่างไรก็ตาม หลังจากนั้นเป็นต้นมา ก็ไม่มี

รายงานถึงการเกิดโรคซ�้ำอีกเลย

สรุป (Conclusion) 
PVOD เป็นโรคทีพ่บได้น้อย และถกูจดัเป็น subgroup 

หนึง่ของ PAH อย่างไรกต็ามถึงแม้อาการแสดงจะคล้ายคลงึ

กัน แต่แนวทางการวินิจฉัย แนวทางการรักษา การตอบ

สนองของยา และการพยากรณ์ของโรค มีความแตกต่างกัน

มาก ดังตารางที่ 1 โดยการตอบสนองกับการรักษา รวมทั้ง

การพยากรณ์ของโรค แย่กว่า PAH มาก การวินิจฉัยโรค 

PVOD ตั้งแต่ระยะเร่ิมแรก จึงมีความส�ำคัญ และแพทย์	

ผู้รักษาต้องคิดถึงโรคนี้เสมอ โดยเฉพาะเม่ือมีผู้ป่วยท่ีเกิด

ภาวะ pulmonary edema หลังได้ยากลุ่ม PAH-specific 

therapy เพือ่การส่งต่อผูป่้วยมายงัศนูย์ปลกูถ่ายอวยัวะทนัที

ที่วินิจฉัยได้ 

เอกสารอ้างอิง 
1.	 Hora J. Zur histologie der klinischen primaren 

pulmonal-sklerose. [On the histology of clinical 	

primary pulmonary sclerosis]. Frankf Z Pathol 1934; 

47:100-18.

2.	 Galiè N, Hoepper MM, Humbert M, et al. Guide-

lines for the diagnosis and treatment of pulmonary 

hypertension: the task force for the diagnosis and 

treatment of pulmonary hypertension of the Euro-

pean Society of Cardiology (ESC) and the European 

Respiratory Society (ERS), endorsed by the Inter-

national Society of Heart and Lung Transplantation 

(ISHLT). Eur Heart J 2009; 30:2493-537.

3.	 Montani D, Achouh L, Dorfmuller P, et al. Pulmo-

nary veno-occlusive disease: Clinical, functional, 

radiologic, hemodynamic characteristics and out-

come of 24 cases confirmed by histology. Medicine 

(Baltimore) 2008; 87: 220-33.

4.	 Montani D, Price LC, Dorfmuller P, et al. Pulmo-

nary veno-occlusive disease. Eur Respir J 2009; 

33:189-200.



วารสารวัณโรค โรคทรวงอกและเวชบ�ำบัดวิกฤต

64

นภัทร ชิตวรากร

5.	 Voordes CG, Kuipers JR, Elema JD. Familial pulmo-

nary veno-occlusive disease: a case report. Thorax 

1977; 32:763-6.

6.	 Rabiller A, Jais X, Hamid A, et al. Occult alveolar 

haemorrhage in pulmonary veno-occlusive disease. 

Eur Respir J 2006; 27:108-13.

7.	 Runo JR, Vnencak-Jones CL, Prince M, et al. 	

Pulmonary veno-occlusive disease caused by an 

inherited mutation in bone morphogenetic protein 

receptor II. Am J Respir Crit Care Med 2003; 

167:889-94.

8.	 Aldred MA, Vijayakrishnan J, James V, et al. BMPR2 

gene rearrangements account for a significant 

proportion of mutations in familial and idiopathic 

pulmonary arterial hypertension. Hum Mutat 2006; 

27:212-3.

9.	 Montani D, Price LC, Gunther S, et al. Pulmonary 

veno-occlusive disease and pulmonary capillary 

haemangiomatosis. Eur Respir Monogr 2012; 57: 

182-93.

10.	Huertas A, Girerd B, Dorfmuller P, et al. Pulmonary 

veno-occlusive disease: advances in clinical man-

agement and treatments. Expert Rev Respir Med 

201; 5:217-29.

11.	Dorfmuller P, Humbert M, Perros F, et al. Fibrous 

remodeling of the pulmonary venous system in 

pulmonary arterial hypertension associated with 

connective tissue diseases. Hum Pathol 2007; 

38:893-902.

12.	Abenhaim L, Moride Y, Brenot F, et al. Appetite-

suppressant drugs and the risk of primary pulmo-

nary hypertension. International Primary Pulmonary 

Hypertension Study Group. N Engl J Med 1996; 

335:609-16.

13.	Souza R, Humbert M, Sztrymf B, et al. Pulmonary 

arterial hypertension associated with fenfluramine 

exposure: report of 109 cases. Eur Respir J 2008; 

31:343-8.

14.	Joselson R, Warnock M. Pulmonary veno-occlusive 

disease after chemotherapy. Hum Pathol 1983; 

14:88-91.

15.	Knight BK, Rose AG. Pulmonary veno-occlusive 

disease after chemotherapy. Thorax 1985; 40:874-5.

16.	Lombara CM, Churg A, Winokur S. Pulmonary veno-

occlusive disease following therapy for malignant 

neoplasms. Chest 1987; 92:871-6.

17.	Di Biase L, Fahmy TS, Wazni OM et al. Pulmonary 

vein total occlusion following catheter ablation for 

atrial fibrillation: clinical implications after long-term 

follow-up. J Am Coll Cardiol 2006; 48:2493-99.

18.	Holcomb BW Jr, Loyd JE, Ely EW, Johnson J, 

Robbins IM. Pulmonary veno-occlusive disease: 

a case series and new observations. Chest 2000; 

118:1671-79.

19.	Frazier AA, Franks TJ, Mohammed TL, et al. From 

the Archives of the AFIP: Pulmonary veno-occlusive 

disease and pulmonary capillary hemangiomatosis. 

Radiographics 2007; 27:867-82. 

20.	Resten A, Maitre S, Humbert M, et al. Pulmonary 

hypertension: CT of the chest in pulmonary venooc-

clusive disease. Am J Roentgenol 2004; 183:65-70.

21.	Matthews AW, Buchanan R. A case of pulmonary 

veno-occlusive disease and a new bronchoscopic 

sign. Respir Med 1990; 84:503-5.

22.	Humbert M, Sitbon O, Simonneau G. Treatment 

of pulmonary arterial hypertension. N Engl J Med 

2004; 351:1425-36.

23.	Shackelford GD, Sacks EJ, Mullins JD, McAlister 

WH. Pulmonary veno-occlusive disease: case re-

port and review of the literature. Am J Roentgenol 

1977; 128:643-8.



ปีที่ 33 ฉบับที่ 2 เมษายน-มิถุนายน 2555

65

24.	Wagenvoort CA, Wagenvoort N. The pathology of 

pulmonary veno-occlusive disease. Virchows Arch 

A Pathol Anat Histol 1974; 364:69-79.

25.	Mandel J, Mark EJ, Hales CA:Pulmonary veno-

occlusive disease. Am J Respir Crit Care Med 2000; 

162:1964-73.

26.	Montani D, Jaïs X, Price LC, et al. Cautious epopro-

stenol therapy is a safe bridge to lung transplantation 

in pulmonary veno-occlusive disease. Eur Respir J 

2009; 34:1348-56.

27.	Resten A, Maitre S, Humbert M et al. Pulmonary 

arterial hypertension: thin-section CT predictors 

of epoprostenol therapy failure. Radiology 2002; 

222:782-8.

28.	Hoeper MM, Eschenbruch C, Zink-Wohlfart C, 	

et al. Effects of inhaled nitric oxide and aerosolized 

iloprost in pulmonary veno-occlusive disease. Respir 

Med 1999; 93:62-4.

29.	Barreto AC, Franchi SM, Castro CR, Lopes AA. 

One-year follow-up of the effects of sildenafil on 

pulmonary arterial hypertension and veno-occlusive 

disease. Braz J Med Biol Res 2005; 38:185-95.

30.	 Izbicki G, Shitrit D, Schechtman I. Recurrence of 

pulmonary veno-occlusive disease after heart-lung 

transplantation. J Heart Lung Transplant 2005; 

24:635-7.



66

Thoracic Endometriosis Syndrome

วรชัย แสงทองพินิจ พ.บ.

แพทย์ประจ�ำบ้านต่อยอด สาขาวิชาโรคระบบการหายใจและวัณโรค

ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล

โรคเยื่อบุโพรงมดลูกเจริญผิดที่ เกิดจากการที่มีการ

เจริญของเย่ือบุโพรงมดลูกไปในอวัยวะอื่นที่นอกเหนือจาก

มดลูกและเยื่อบุโพรงมดลูก พบได้ประมาณร้อยละ 5-15 ใน	

ผู ้หญิงวัยเจริญพันธุ ์ โดยมีรายงานการเกิดได้ในแทบ

ทุกอวัยวะของร่างกาย แต่โดยส่วนใหญ่จะพบภายในอุ้ง

เชิงกราน (pelvic endometriosis) และเยื่อบุช่องท้อง1  

Thoracic endometriosis syndrome (TES) เกิดจาก

การทีมี่การฝังตวัและเจรญิของเยือ่บโุพรงมดลูกในปอด เยือ่

หุม้ปอด หรอืกระบงัลม ซึง่พบในปอดขวาบ่อยกว่าปอดซ้าย

มาก อาการแสดงหลักมี 4 กลุ่ม ประกอบไปด้วย

1. Catamenial pneumothorax (พบได้มากที่สุด)

2. Catamenial hemothorax

3. Catamenial hemoptysis

4. Lung nodules

TES พบได้ในหญิงวัยเจริญพันธุ์อายุเฉลี่ยประมาณ 

30-34 ปี (ในขณะที ่pelvic endometriosis จะพบทีอ่ายเุฉลีย่

ประมาณ 24-29 ปี) 2  แต่เดิมมีความเข้าใจว่าภาวะนี้พบได้

น้อยมาก เช่น จากการเกบ็ข้อมลูผูป่้วยทีม่ภีาวะลมรัว่ในเยือ่

หุม้ปอดชนดิปฐมภมูเิป็นระยะเวลา 21 ปี ในจ�ำนวนนีพ้บเป็น

ผู้หญิง 196 ราย โดยพบว่าเป็น catamenial pneumothorax 

เพียง 11 ราย (ความชุกร้อยละ 5.6) 3  แต่จากการศึกษาของ 

Alifano และคณะได้รวบรวมผู้ป่วยหญิงที่ได้รับการวินิจฉัย

ในช่วงแรกว่าเป็นภาวะลมรั่วในเยื่อหุ้มปอดชนิดปฐมภูมิ 

แต่ตรวจพบในภายหลังว่าเป็น catamenial pneumothorax 

ถึงร้อยละ 24.6 4  ดังนั้น จึงมีความเป็นไปได้ว่าอาจยังมีการ

วนิจิฉยัโรค catamenial pneumothorax ได้ต�ำ่กว่าความเป็น

จริงอยูม่าก โดยความเข้าใจเกีย่วกบักลไกการเกดิโรค อาการ 

และอาการแสดงของโรคในกลุม่นี ้สามารถน�ำไปสูก่ารวนิจิฉยั

และการดูแลรักษาที่ดียิ่งขึ้น

พยาธิก�ำเนิด
พยาธกิ�ำเนดิยงัไม่ทราบแน่ชดั แต่เชือ่ว่า catamenial 

hemothorax และ pneumothorax เกิดจากเยื่อบุโพรงมดลูก

ที่ฝังตัวที่เยื่อหุ้มปอด แต่ catamenial hemoptysis นั้น

เกิดจากเยื่อบุโพรงมดลูกที่ฝังตัวในเนื้อปอด ซึ่งเยื่อบุโพรง

มดลูกที่เจริญผิดที่เหล่านี้   ในช่วงมีประจ�ำเดือนจะมีการ

ตอบสนองต่อการเปลี่ยนแปลงของฮอร์โมน estrogen และ 

progesterone เช่นเดียวกับเยื่อบุโพรงมดลูกปกติ กล่าวคือ	

จะมีการขยายตัวและเพิ่มจ�ำนวน ต่อมาก็จะมีการแตกออก

และหลุดลอกของเยื่อบุโพรงมดลูกและหลอดเลือดฝอย

บริเวณนัน้ ท�ำให้เกดิอาการตามแต่อวยัวะทีเ่ยือ่บโุพรงมดลกู

นัน้ฝังตวั เช่น เกดิลมร่ัวหรือเลอืดออกในช่องเยือ่หุม้ปอดถ้า

มีการฝังตัวที่เยื่อหุ้มปอด และมีอาการไอเป็นเลือดถ้ามีการ

ฝังตัวในเนื้อปอดหรือภายในหลอดลม5 

ส่วนกลไกการเข้าไปฝังตวัของเยือ่บโุพรงมดลกูในช่อง

ทรวงอกยงัไม่ทราบแน่ชดัและยงัคงมกีารถกเถยีงกนัมาก แต่

มี 3 ทฤษฎีหลักที่พยายามอธิบายดังนี้

รับไว้ตีพิมพ์เมื่อวันที่  28  มีนาคม  2556
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1. Coelomic metaplasia6 

โดยทฤษฎีนี้อาศัยหลักฐานที่ว่าเยื่อบุโพรงมดลูก

มีเซลล์ต้นก�ำเนิดคล้ายคลึงกับเยื่อบุช่องท้องและเยื่อหุ้ม

ปอด ซึ่งในขั้นการแบ่งตัวจึงมีโอกาสที่เซลล์ในเยื่อหุ้มปอด

จะแบ่งตัวไปเป็นเยื่อบุโพรงมดลูก อย่างไรก็ตาม ทฤษฎีนี้

ไม่สามารถอธิบายการพบเยื่อบุโพรงมดลูกที่อยู่ในเน้ือปอด 	

Intrapulmonary endometriosis) และการที่พบภาวะนี้

มากกว่าในปอดข้างขวา

2. 	 การกระจายไปตามทางเดนิน�ำ้เหลืองหรอืเส้นเลอืด  

	 (Lymphatic or vascular embolisation) 1,2

ทฤษฎีนี้ สามารถอธิบาย   in t rapu lmonary 

endometriosis รวมไปถึงการฝังตัวในอวัยวะอื่นๆ ทั้งหมด

ได้ จากการศึกษาโดยการตรวจศพพบข้อสังเกตที่น่าสนใจ

คือ intrapulmonary endometriosis มักจะพบในปอดทั้ง

สองข้าง ในขณะที่การฝังตัวที่เยื่อหุ้มปอดและกระบังลมมัก

จะพบทางด้านขวา7 จึงเกิดความเช่ือว่า intrapulmonary 

endometriosis น่าจะเกิดจากการกระจายไปตามทางเดิน

น�้ำเหลืองหรือเส้นเลือด แต่การฝังตัวที่เยื่อหุ ้มปอดและ	

กระบงัลมน่าจะเกดิจากการเคล่ือนทีข่องเยือ่บโุพรงมดลกูมา

ตามช่องท้องและผ่านต่อมาทางกระบังลม

3. 	 การเคลื่อนที่ของเยื่อบุโพรงมดลูกมาตามช่องท้อง 

	 และผ่านต่อมาทางกระบังลม (Transperitoneal 	

	 transdiaphragmatic migration)8

ทฤษฎีการเคลื่อนที่ของเยื่อบุโพรงมดลูกย้อนขึ้น

ไปทางท่อน�ำไข่และเข้าสู่ช่องท้องได้รับการยอมรับว่าเป็น	

ไปได้มากที่สุดในการเกิดโรค pelvic endometriosis จึง	

มีความเชื่อว่าน่าจะสามารถอธิบาย TES ได้เช่นเดียวกัน 	

โดยเฉพาะการที่พบภาวะนี้ในช่องเยื่อหุ ้มปอดขวาได้

มากกว่า เน่ืองจากการเคลื่อนที่ของของเหลวในเยื่อบุช่อง

ท้องนั้นมีแบบแผนเฉพาะคือ จะเคลื่อนจากช่องอุ้งเชิงกราน

ไปทาง paracolic gutter ข้างขวา และไปสู่ใต้กระบังลมขวา9 

หลักฐานที่สนับสนุนการเคลื่อนที่ลักษณะนี้คือการเกิดการ

อักเสบบริเวณระหว่างใต้กระบังลมขวาและตับในผู้ป่วยที่	

มปีีกมดลกูอกัเสบจากเช้ือ Chlamydia spp. หรอื Gonorrhea 

spp. (Fitzhugh-Curtis syndrome)10    ต่อมาเยื่อบุโพรง

มดลูกก็จะเคลื่อนผ่านกระบังลมขวาทางรูเล็กๆ ที่กระบังลม 	

ซึง่รูเหล่านีพ้บทีด้่านขวามากกว่าเช่นกนั โดยอาจมมีาตัง้แต่

เกิดหรือเกิดขึ้นมาภายหลังจากการที่มีการเกาะของเยื่อ

บุโพรงมดลูกใต้กระบังลมและมีการตายของเนื้อเยื่อตาม	

รอบประจ�ำเดือนจนเกิดเป็นรูทะลุ ซึ่งอธิบายการเกิดโรค 

hepatic hydrothorax ที่พบในช่องเยื่อหุ้มปอดขวามากกว่า

เช่นกัน11

ลักษณะทางคลินิก
ค�ำว่า “Catamenial” มีความหมายว่า “ที่เกี่ยวข้อง

กับประจ�ำเดือน”12 ด้วยเหตุนี้อาการแสดงในทุกโรคจึง	

มักสัมพันธ์กับรอบประจ�ำเดือน โดยมักพบภายใน 72 	

ชั่วโมงหลังมีประจ�ำเดือน แต่ก็ไม่จ�ำเป็นจะต้องเกิดใน	

ทุกรอบประจ�ำเดือน มีลักษณะทางคลินิกตามแต่ละอาการ

แสดงหลัก ดังนี้

1. Catamenial pneumothorax

เป็นอาการที่พบได้มากที่สุด ผู้ป่วยมักมาด้วยอาการ

ลมรั่วในช่องเยื่อหุ้มปอดที่กลับเป็นซ�้ำหลายครั้งในช่วงที่	

มีประจ�ำเดือน โดยจากการศึกษาหนึ่งพบว่ามีค่าเฉลี่ยการ

เกิดลมรั่วประมาณ 3.17 ครั้ง (พบตั้งแต่ 2-10 ครั้ง) ก่อน

ที่ผู้ป่วยจะได้รับการวินิจฉัยและรักษา4 ผู้ป่วยมักได้รับการ

วินิจฉัย pelvic endometriosis หรือภาวะมีบุตรยากมาก่อน

หน้า13 ผู้ป่วยเกือบทั้งหมดเป็นข้างขวาข้างเดียว2, 14  อาการ

ไม่แตกต่างจากภาวะลมรั่วในช่องเยื่อหุ้มปอดทั่วไป คือ	

มีเจ็บหน้าอก ไอ หายใจไม่สะดวก โดยส่วนใหญ่จะมีอาการ	

ไม่มาก ส่วนน้อยอาจพบร่วมกบั catamenial hemothorax ได้ 

2. Catamenial hemothorax

พบได้ประมาณร้อยละ 14 โดยในกลุ่มนี้จะพบ pelvic 

endometriosis ร่วมด้วยทุกราย2 เกือบทั้งหมดพบทางด้าน

ขวาเช่นกัน โดยมักพบปริมาณ hemothorax ไม่มาก อาจ

ตรวจพบเซลล์เยื่อบุโพรงมดลูกจากการส่งน�้ำในช่องเยื่อหุ้ม

ปอดตรวจทางเซลล์วิทยา การตรวจภาพถ่ายรังสีทรวงอก

พบว่ามีน�้ำในช่องเยื่อหุ้มปอดโดยไม่มีลักษณะจ�ำเพาะ แต่

การตรวจภาพรังสีคอมพิวเตอร์ อาจพบลักษณะของ multi-

loculated effusion, pleural nodules หรือ pleural masses 

ได้ 15, 16
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3. Catamenial hemoptysis

พบได้น้อยมาก โดยเท่าทีม่รีายงานพบเพยีงประมาณ 

30 รายเท่านั้น17 โดยจากการศึกษาหนึ่งพบ catamenial 

hemoptysis 8 ราย จากผู้ป่วย TES 110 ราย คิดเป็น	

ร้อยละ 7 2  ส่วนมากเลือดออกจากปอดด้านขวาโดยมกีารฝัง

ตัวของเยื่อบุโพรงมดลูกที่เนื้อปอดและหลอดลมขนาดใหญ ่

ปริมาณเลือดที่ออกต่อครั้งประมาณ 5-15 มิลลิลิตร โดยยัง

ไม่มรีายงานการเกิด massive hemoptysis หรอืการเสยีชวีติ 

การวินิจฉัยต้องแยกสาเหตุที่พบบ่อยกว่าออกไปก่อน เช่น 

วัณโรคปอด bronchiectasis และมะเร็งปอด 

การตรวจภาพถ่ายรังสีทรวงอกอาจไม่พบความผิด

ปกติ หรืออาจพบเป็น nodular infiltration การตรวจภาพ

รังสีคอมพิวเตอร์จะพบความผิดปกติได้มากขึ้น โดยพบ 

nodule, thin-walled cavity, ground-glass opacities อย่างไร

ก็ตามภาพรังสีคอมพิวเตอร์ มักไม่สามารถให้การวินิจฉัย	

ผู้ป่วยที่มีรอยโรคเฉพาะในหลอดลมได้ 18

การส่องกล้องหลอดลมเพื่อส่งช้ินเนื้อตรวจทาง

พยาธิวิทยามักไม่ได้ต�ำแหน่งที่มีรอยโรคเนื่องจากรอยโรค

ในเนื้อปอดมักพบในส่วนปลายและอยู่เกือบชิดเยื่อหุ้มปอด 

(peripheral lesions) และรอยโรคในหลอดลมก็พบได้น้อย

มาก แต่การส่องกล้องหลอดลมอาจมีประโยชน์ในการช่วย

หาต�ำแหน่งที่มีเลือดออกได้

4. Lung nodules

พบร่วมกับ pelvic endometriosis ด้วยทุกราย และ

มักพบร่วมกับอาการแสดงแบบอื่นๆ ซึ่งส่วนมากจะเป็น 

catamenial hemothorax แต่อาจพบเฉพาะ lung nodules 

ก็ได้แต่พบได้น้อยมากเพียงร้อยละ 6 2 lung nodule เป็น

ได้ทั้งชนิดก้อนเดี่ยวและหลายก้อน ยังคงพบรอยโรคที่ปอด

ขวามากกว่าเช่นกัน แต่จะไม่เด่นชัดเท่าอาการแสดงชนดิอืน่

การตรวจวินิจฉัยเพิ่มเติม
1. ภาพถ่ายรังสีทรวงอก  และภาพรังสีคอม- 

พิวเตอร์ทรวงอก

สามารถตรวจพบลักษณะของลมหรือน�้ำในช่องเยื่อ

หุ้มปอด หรือพบจุดหรือก้อนในปอด ตามแต่อาการแสดง

ดังที่ได้กล่าวข้างต้น ก้อนในปอดอาจมีการเปลี่ยนแปลง

ขนาดของก้อนระหว่างช่วงของประจ�ำเดือนได้ อย่างไร

ก็ตามไม่มีลักษณะที่จ�ำเพาะเจาะจงในการวินิจฉัย โดย

ถ้าประวัติความสัมพันธ์กับประจ�ำเดือนไม่ชัดเจน มัก	

ต้องได้รับการตรวจพิเศษอื่นต่อไป

2. การส่องกล้องตรวจช่องเย่ือหุ้มปอด (Video-

assisted thoracoscopy หรือ pleuroscopy)

ตั้งแต่ยุคที่มีการพัฒนาระบบกล้องถ่ายวิดีโอที่ทัน

สมัยข้ึน video-assisted thoracoscopy ก็ได้มาแทนท่ี 

thoracoscopy แบบเดิม ซึ่งสามารถเห็นภาพชัดเจนและ

ตรวจได้อย่างละเอียดทั้งเยื่อหุ ้มปอดช้ัน visceral และ 

parietal เนื้อปอด รวมไปถึงกระบังลม โดยรอยโรคใน

ต�ำแหน่งเหล่านี้พบได้บ่อย โดยเฉพาะในผู้ป่วย catamenial 

pneumothorax จะเห็นเยื่อบุโพรงมดลูกเป็นก้อนสีน�้ำตาล 

ม่วง หรือแดงขนาดเล็กกว่า 1 เซนติเมตร แต่ก็พบว่า	

มีผู้ป่วยร้อยละ 8.5 ตรวจไม่พบรอยโรค19 นอกจากนี้การ

ตรวจบรเิวณกระบงัลมอาจพบรบูรเิวณกระบงัลม ซึง่มกัเป็น

รูขนาดเล็กกว่า 1 เซนติเมตร 20 แต่รูขนาดใหญ่ก็มีรายงาน

ว่าพบได้เช่นกัน

3. การส่องกล้องตรวจช่องเยือ่บชุ่องท้อง (Video-

assisted laparoscopy หรือ peritoneoscopy) 21

การตรวจ peritoneoscopy เพื่อวินิจฉัย pelvic 

endometriosis หรือประเมินผู้ป่วยที่มีอาการเจ็บหน้าอก

ขณะมีประจ�ำเดือน สามารถดูรอยโรคบริเวณใต้กระบังลม

ได้ด้วย โดยกระบังลมซ้ายจะเห็นได้ชัดเจน ส่วนกระบังลม

ขวาที่มักพบรอยโรคได้บ่อยกว่าต้องใช้อุปกรณ์ดันเนื้อตับ

ออกก่อนเพื่อให้เห็นได้ชัดข้ึน หรืออาจต้องใส่พอร์ทเพิ่มอีก

ช่องบริเวณชายโครงขวา

4. การส่องกล้องหลอดลม (Bronchoscopy)

การตรวจพบรอยโรค tracheobronchial endo-	

metriosis จากการส่องกล้องหลอดลมพบได้น้อยมาก  โดย

มกัพบเป็นรอยโรคสแีดงหรือม่วงจ�ำนวนมาก กระจายทัง้สอง

ข้างของหลอดลม และเลือดออกง่ายถ้าไปสัมผัสถูกบริเวณ

รอยโรค การท�ำ  bronchial brush บริเวณรอยโรคส่งตรวจ

ทางเซลล์วิทยาได้ผลการวินิจฉัยที่ดีกว่า bronchial biopsy 

โดยจากการศกึษาของ Wang และคณะในผูป่้วย catamenial 
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hemoptysis 4 รายพบว่า bronchial biopsy พบเพยีงลกัษณะ

ของจุดเลือดออก mucosa ปกติ และ subepithelial fibrosis 

ในขณะที่การท�ำ  bronchial brush ส่งตรวจทางเซลล์วิทยา 

พบลักษณะเซลล์รูปทรงส่ีเหล่ียมขนาดเล็กของเยื่อบุโพรง

มดลูก29 ในกรณีที่ผลตรวจทางพยาธิวิทยาไม่ได้การวินิจฉัย 

อาจใช้วิธีการส่องกล้องหลอดลมซ�้ำที่กลางรอบประจ�ำ

เดือน ถ้าพบว่ามีการหายไปของรอยโรคเดิม ก็สามารถช่วย

สนับสนุนการวินิจฉัยได้22 กรณีสงสัย lung nodules ที่อาจ

เป็น intrapulmonary endometriosis ถ้าขนาดมากกว่า 2 

เซนติเมตร การพิจารณาท�ำ  transbronchial lung biopsy 

โดยน�ำด้วยเครือ่ง fluoroscope กส็ามารถให้การวนิจิฉยัทาง

พยาธวิทิยาได้ แต่โอกาสทีจ่ะได้การวินจิฉยัยงัไม่ทราบแน่ชดั

 

ลักษณะทางพยาธิวิทยา
	 ลักษณะทางพยาธิวิทยาที่ส�ำคัญคือการตรวจพบ 

endometrial stroma, endometrial gland, จดุเลือดออก และ

อาจพบมี hemosiderin-laden macrophages อยูภ่ายใน โดย 

hemosiderin-laden macrophages จะย้อมติดสี Perl การ

ส่งย้อมทางอิมมูโนวิทยา endometrial stroma จะให้ผลบวก

ใน CK7, CK10 และ hormonal receptor (estrogen และ 

progesterone receptor) 

การรักษา
1. การรักษาด้วยการส่องกล้องหลอดลม

	 มีรายงานการรักษาโดยการท�ำ    rigid bron-	

choscopy และใช้ Nd-YAG (neodymium-yttrium aluminium 

garnet) laser ในผู้ป่วย catamenial hemoptysis 1 ราย และ

ตดิตามอาการร่วมกบัการส่องกล้องหลอดลมต่อไปเป็นระยะ

เวลา 17 เดือน ไม่พบว่ามีอาการไอเป็นเลือดหรือมีการโต

ขึ้นใหม่ของรอยโรคเดิม23 การรักษาด้วยวิธีนี้มีข้อจ�ำกัดคือ

ใช้ได้เฉพาะกรณีที่มีรอยโรคในหลอดลมขนาดใหญ่ ซึ่งพบ

ได้น้อยมากและรอยโรคต้องมีขนาดไม่ใหญ่และจ�ำนวนไม่

มากเท่าน้ัน โดยต้องอาศัยประสบการณ์และความช�ำนาญ

ของแพทย์ผู้รักษา

2. การเจาะน�้ำในเยื่อหุ ้มปอดและการใส่สาย

ระบายทรวงอก

	 ผู้ป่วย catamenial pneumothorax ควรได้รับ

การรักษาด้วยวิธีใส่สายระบายทรวงอกร่วมกับการใส่สาร 

sclerosing agents เข้าในช่องเยื่อหุ้มปอด เช่น tetracycline 

หรือ talc โดยมีการศึกษาที่ติดตามผู้ป่วย 1 ปีพบว่าการ

ใช้ talc มีโอกาสกลับเป็นซ�้ำที่น้อยกว่า 2 ส่วนวิธีการเฝ้า

ติดตาม หรือการใช้เข็มดูดลมออกจากช่องเย่ือหุ ้มปอด	

ไม่แนะน�ำ เพราะมีอุบัติการณ์การกลับเป็นซ�้ำที่สูงมาก

ผู้ป่วย catamenial hemothorax อาจพิจารณาการ

รักษาด้วยการเจาะน�้ำในช่องเยื่อหุ้มปอดหรือการใส่สาย

ระบายทรวงอก แต่เป็นเพียงแค่การรายงานกรณีผู้ป่วย

3. Video-assisted thoracoscopy และ video-

assisted thoracic surgery

	 มปีระโยชน์ทัง้ในแง่การวนิจิฉยัและการรกัษา และ	

มีหลักฐานถึงประสิทธิภาพที่ดีของการรักษาด้วยวิธีนี้ ใน

ผู้ป่วย catamenial pneumothorax และ hemothorax ใน

กรณทีีพ่บรอยโรคหรือรูทีก่ระบงัลมสามารถตดัออกและเยบ็

ซ่อมแซมด้วย endoscopic stapler ได้ 20 และสามารถท�ำการ

ตัด bullous lesion, รอยโรคบริเวณเยื่อหุ้มปอดชั้น visceral 

หรือท�ำ pleurectomy ถ้าพบรอยโรคบริเวณเยื่อหุ้มปอดชั้น 

parietal ได้ 20 หลังจากตัดรอยโรคดังกล่าวออกแล้ว มักจะ

ตามด้วยการท�ำ pleurectomy และหรือ talc pleurodesis

4. การผ่าตัดเปิดช่องทรวงอก (Open surgery)

	 แม้ว่าการรักษาด้วยวิธี video-assisted thoracic 

surgery จะมีการพัฒนาขึ้นเป็นอย่างมาก แต่การรักษา 

catamenial pneumothorax ด้วยวิธีการผ่าตัดก็ยังคงมี

ความส�ำคัญ เนื่องจากสามารถท�ำการตัดรอยโรคออกได้

ครบถ้วนและง่ายกว่า มรีายงานการวางตาข่าย (polyglactin 

mesh) เหนือต่อกระบังลมเพื่อป้องกันการกลับเป็นซ�้ำใน

กรณีที่มีรอยโรคหลงเหลือ 14  ข้อมูลการรักษา catamenial 

hemothorax ด้วยการผ่าตัดมีน้อย แต่ก็มีรายงานการรักษา

ที่ส�ำเร็จด้วยวิธี surgical pleurectomy 

Catamenial hemoptysis ที่มีข้อห้ามในการรักษา

ด้วยยาฮอร์โมน หรือมีการกลับเป็นซ�้ำหลังหยุดยา อาจ

พิจารณาการผ่าตัดเนื้อปอดในส่วนที่มีรอยโรคออก (wedge 
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สรุป
TES เกิดจากการฝังตัวของเยื่อบุโพรงมดลูกใน	

ช่องทรวงอกได้ทั้ง หลอดลม เนื้อปอด และเยื่อหุ้มปอด รวม

ไปถึงกระบังลม ส่วนใหญ่จะพบในผู้หญิงวัยเจริญพันธุ์ช่วง

อายุ 30-40 ปี อาการแสดงของผู้ป่วยมีได้ทั้ง ลมรั่วหรือ	

เลือดออกในเยื่อหุ้มปอด ไอเป็นเลือด และก้อนในปอด หรือ

อาจพบหลายอาการแสดงร่วมกันก็ได้ ปอดขวาพบรอยโรค

ได้บ่อยกว่าปอดซ้ายมาก ภาพรังสีทรวงอกและภาพรังสี

คอมพิวเตอร์ทรวงอกอาจปกติ พบลมหรือน�้ำในช่องเยื่อ	

หุ้มปอด หรือพบก้อนในปอดที่อาจมีการเปลี่ยนแปลงขนาด	

ของก้อนระหว่างช่วงของรอบประจ�ำเดือนได้ การตรวจด้วย	

วิธีการส่องกล้องในช่องเยื่อหุ้มปอดมีประโยชน์ทั้งในแง่การ	

วินิจฉัยและการรักษา การรักษาโดยผ่านการส่องกล้องใน	

ช่องเยื่อหุ้มปอดและการผ่าตัดยังคงเป็นการรักษาหลัก การ	

ใช้ยา GnRH agonists ได้ถูกน�ำมาใช้ร่วมกับการรักษาใน	

ช่วงหลงั และมีประสทิธภิาพในการป้องกนัการกลบัเป็นซ�ำ้ได้ 
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5. การรักษาด้วยยา

	 มจีดุมุง่หมายทีจ่ะยบัยัง้ฮอร์โมนทีก่ระตุน้การเจริญ

และการฝังตัวของเย่ือบุโพรงมดลูก ยาที่ใช้ได้แก่ ยาเม็ด	

คมุก�ำเนดิ danazol และ gonadotropin-releasing hormone 

(GnRH) agonists 1-2, 13 แม้ว่าในช่วงหลัง GnRH agonists 	

มกีารใช้อย่างแพร่หลายกว่ายาชนิดอ่ืน แต่ก็ยงัไม่มข้ีอสรปุว่า

ยาชนดิใดมปีระสทิธภิาพเหนอืกว่ากนั ดงันัน้การเลือกใช้ยา

จึงพจิารณาตามราคา, ผลข้างเคยีง และความต้องการมบีตุร

ของผู้ป่วยเป็นส�ำคัญ 

ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยาโดยไม่มีการรักษาอื่น

พบมีการกลับเป็นซ�้ำมากกว่าร้อยละ 50   โดยเมื่อเปรียบ

เทียบกับการรักษาด้วยการผ่าตัดพบมีอัตราการกลับเป็น

ซ�้ำที่ 6 และ 12 เดือน ที่ร้อยละ 5  และ 25 ตามล�ำดับ ใน

ขณะที่การรักษาด้วยยามีการกลับเป็นซ�้ำถึงร้อยละ 50 และ 

60 ตามล�ำดับ 2  ดังนั้นการรักษาหลักจึงยังคงเป็นการผ่าตัด

หรือ video-assisted thoracic surgery หลังจากนั้นจึงตาม

ด้วยการรักษาด้วยยาต่ออีก 6 เดือน 4,13 

การพยากรณ์โรค
มีข ้อมูลการศึกษาที่ติดตามผู ้ป ่วย catamenial 

pneumothorax หลังได้รับการรักษาด้วยวิธี thoracoscopic 

pleurodesis 8 ราย ติดตามที่ระยะเวลาเฉลี่ย 6.6 เดือน พบ

มีการกลับเป็นซ�้ำเพียง 1 ราย20 แต่อีกการศึกษาที่ติดตาม	

ผู้ป่วยเป็นระยะเวลานานกว่า (เฉลี่ย 55.7 เดือน) พบว่า

มีการกลับเป็นซ�้ำถึง 3 จาก 5 ราย14 จากข้อมูลในปัจจุบัน

สรุปได้ว่า catamenial pneumothorax มีอัตราการกลับเป็น

ซ�้ำหลังรักษามากกว่าภาวะลมรั่วในช่องเยื่อหุ้มปอดเองโดย	

ไม่ทราบสาเหตุ (primary spontaneous pneumothorax) 

โดยไม่ขึ้นกับวิธีในการรักษา

ข้อมูลในแง่การพยากรณ์โรคของ TES ชนดิอืน่ ยงัคง

มีข้อมูลน้อยมากและต้องการการศึกษาเพิ่มเติมต่อไป 
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โรคซาร์คอยด์ระบบการหายใจ (Respiratory Sarcoidosis)

สิรภัทร ตุลาธรรมกิจ  พ.บ.

แพทย์ประจ�ำบ้านต่อยอด สาขาวิชาโรคระบบการหายใจและวัณโรค

                                                  ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล

เป็นโรคทีพ่บการอกัเสบแบบแกรนโูลมาทีห่ลายระบบ

อวัยวะการท�ำงานของร่างกาย โดยพบอุบัติการณ์แตกต่าง	

ในแต่ละเชือ้ชาต ิอาทใินแอฟรกินัอเมรกินั 35.5 ต่อประชากร 

100,000 รายต่อปี ส่วนชาวอเมริกันผิวขาวพบ 10.9 ต่อ

ประชากร 100,000 รายต่อปี และชาวญี่ปุ่นพบ 1-2 ต่อ

ประชากร 100,000 รายต่อปี โดยที่กลุ่มอายุส่วนใหญ่ อยู่

ระหว่าง 30-40 ปี1, 2

สาเหตุการเกิดโรคที่แท้จริงยังไม่ทราบแน่ชัด แต่	

มีหลายสมมติฐาน1, 3 ดังนี้

1.	 ความผิดปกติของระบบภูมิคุ ้มกันของร่างกาย 

เนื่องจากกลไกการเกิดโรคเหมือนกับการอักเสบแบบ	

แกรนูโลมา (granulomatous disease) ซึ่งเกิดจาก	

มีแอนติเจนมากระตุ้น human leukocyte antigen class II 

และ T-cell receptor เกิดการอักเสบเป็นแกรนูโลมา โดย

ลักษณะของแกรนูโลมามี histiocyte CD4+ T-lymphocyte 

เป็นแกนกลาง ล้อมรอบด้วย CD8+ T-lymphocyte, 

fibroblast, regulatory T cells และ B-lymphocyte ตาม

ล�ำดับ โดยสารประกอบที่ส�ำคัญคือ   interferon (IFN) -γ , 
interleukin (IL) -12 และ tumor necrosis factor (TNF) α3

2.	 การได้รับสารพิษโดยที่ไม่สามารถระบุชัดเจนได้ 

3.	 สาเหตุจากสภาวะแวดล้อมที่ผิดปกติ เนื่องจาก

อวัยวะส่วนใหญ่ที่ผิดปกติคือ ปอด ดวงตา และผิวหนัง 

ซึ่งเป็นอวัยวะท่ีสามารถเกิดโรคจากการสัมผัสแอนติเจน

ในอากาศ อาทิ ยาฆ่าแมลง เชื้อรา หรือโมเลกุลสารในชั้น

บรรยากาศ ดังมีรายงานอุบัติการณ์ในทหารอเมริกัน กลุ่ม

คนที่ท�ำงานด้านโลหะ พนักงานดับเพลิง หรือช่างก่อสร้าง

4.	 สาเหตุความผิดปกติทางพันธุกรรม พบว่ามี

รายงานอุบัติการณ์เกิดโรคในพี่น้องเพิ่มขึ้น โดยพบว่าหาก

มีโรคซาร์คอยด์ที่เกี่ยวข้องกับดวงตาและตับ จะมีการเกิด

โรคคล้ายคลึงกันในพี่น้อง ซึ่งในปัจจุบันมีการวิเคราะห์ถึง

ระดับพันธุกรรมว่า ยีนบางชนิดอาจเป็นปัจจัยเสี่ยง4 เช่น 

HLA-DRB1*1101, HLADPB1*0101 รวมถึงยีน HLA-

DRB1*0301 อาจเกี่ยวข้องกับ Löfgren syndrome

5.	 สาเหตุจากการติดเช้ือไวรัสหรือแบคทีเรียบาง

ชนิด เน่ืองจากสามารถแยกส่วนประกอบทางโปรตีนได้เข้า

กับเชื้อ Propionibacterium acnes5 รวมถึงพบองค์ประกอบ

ทางโปรตนี และมปีฏกิริยิาตอบสนองของเมด็เลอืดขาวชนดิ 

T-cell ต่อโปรตีนของเชื้อไมโคแบคทีเรีย (mycobacterial 

catalase-peroxidase (mKatG))6,7 ได้ในเนื้อเยื่อซาร์คอย-	

โดซิส รวมถึงในอดีตที่ใช้วิธีการวินิจฉัยด้วยการน�ำเนื้อเยื่อ

ที่ม้ามของผู้ป่วยโรคซาร์คอยด์ที่ทราบวินิจฉัยอยู่แล้ว น�ำมา

ฉีดเข้าใต้ผิวหนังในผู้ป่วยที่สงสัย หากมีการเกิดแกรนูโลมา 

จะถือว่าเป็นโรคซาร์คอยด์ การตรวจวิธีนี้เรียกว่า Kveim-

Siltzbach test

อาการและอาการแสดง
ส่วนใหญ่ไม่มีอาการผิดปกติ แต่จะมาพบแพทย์

ด้วยภาพรังสีทรวงอกผิดปกติ บางคร้ังอาจพบว่ามีอาการ	

ผิดปกติ เช่น อ่อนเพลีย เหงื่อออกกลางคืน น�้ำหนักลด 

อย่างไรก็ตาม ผู้ป่วยบางรายอาจมีอาการผิดปกติท่ีอวัยวะ

อื่นๆ ได้แก่ ปอด (ร้อยละ 90), ต่อมน�้ำเหลือง (ร้อยละ 75), 

ตับ (ร้อยละ 60), ม้าม (ร้อยละ 40), ผิวหนัง (ร้อยละ 25), 

รับไว้ตีพิมพ์เมื่อวันที่  29  มีนาคม  2556
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ตา (ร้อยละ 25), ระบบอื่นๆ ที่พบเล็กน้อย ได้แก่ กระดูก

และกล้ามเน้ือ ระบบประสาทส่วนกลาง หัวใจ ระบบต่อม	

ไร้ท่อ และระบบทางเดินอาหาร8

กลุ่มอาการโรคซาร์คอยด์

Löfgren syndrome พบในผู ้ป่วยโรคซาร์คอยด	์

ชนิดเฉียบพลัน โดยเฉลี่ยพบร้อยละ 9-34 ของผู้ป่วยโรค

ซาร์คอยด์ โดยกลุ่มอาการนี้ประกอบด้วย ต่อมน�้ำเหลือง

ที่ขั้วปอดโต (hilar lymphadenopathy) ร่วมกับ ข้ออักเสบ 

(arthritis) และ ผิวหนังอักเสบชนิด erythema nodosum9

Heerfordt syndrome ประกอบด้วย เยื่อบุตาอักเสบ 

(uveitis) ต่อมน�้ำลายพาโรติดโต และเส้นประสาทสมอง	

ผิดปกติ 

อาการแสดงของโรคซาร์คอยด์ที่ระบบการหายใจ

ส่วนใหญ่ไม่มีอาการผิดปกติที่ระบบการหายใจ และ

มาพบแพทย์ด้วยภาพรังสีทรวงอกผิดปกติ ดังที่ได้กล่าว

แล้วข้างต้น อย่างไรก็ตาม ผู้ป่วยบางส่วนมาพบแพทย์ด้วย

อาการเหนื่อย ไอ หายใจไม่อิ่ม รวมถึงมีเสียงหายใจดังหวีด 

ได้เช่นเดียวกัน

โดยเราสามารถแบ่งระดับความรุนแรงของโรค	

ซาร์คอยด์ท่ีระบบการหายใจ ออกได้เป็น 5 ระดับ ตาม

ภาพถ่ายรังสีทรวงอกที่ผิดปกติ1, 24 ดังนี้ 

ระดับ 0 คือ ภาพรังสีทรวงอกไม่มีต่อมน�้ำเหลืองโต 

หรือผิดปกติในเนื้อปออด 

ระดับ 1 คือ ภาพรังสีทรวงอกมีต่อมน�้ำเหลืองบริเวณ

ขั้วปอด และช่องอกโตเท่านั้น ไม่มีความผิดปกติในเนื้อปอด 

ระดับ 2 คือ ภาพรังสีทรวงอกมีต่อมน�้ำเหลืองบริเวณ

ขั้วปอด และช่องอกโต ร่วมกับมีความผิดปกติในเนื้อปอด 

ระดับ 3 คือ ภาพรังสีทรวงอกไม่มีต่อมน�้ำเหลืองโต 

แต่มีความผิดปกติในเนื้อปอดเพียงอย่างเดียว

ระดับ 4 คือ ภาพรังสีทรวงอกมีความผิดปกติในเนื้อ

ปอดเข้าได้กับลักษณะของพังผืดในเนื้อปอด 

การจดัแบ่งระดบัต่างๆนัน้ ไม่ได้แบ่งจากความรนุแรง

ของโรค แต่เพื่อที่จะทราบโอกาสการหายจากโรค โดยหาก

เป็นระดับ 1 โอกาสหายขาดมากกว่าร้อยละ 90 ในระยะ

เวลา 2 ปี หากเป็นระดับ 3 โอกาสหายขาดในระยะเวลา 2 ปี 	

น้อยกว่าร้อยละ 33 ทั้งนี้ไม่แตกต่างกันตามเชื้อชาติ ดังนั้น

การเร่ิมรักษาจะเร่ิมทีร่ะดบั 2 เป็นต้นไป อย่างไรกต็าม ภาพ

รังสีทรวงอกจะไม่สัมพันธ์กับอาการเหนื่อย หรือระยะทางที่

เดินได้ใน 6 นาที (six minute walk distance)

ส�ำหรบัการตรวจภาพรงัสคีอมพวิเตอร์ทรวงอก ท�ำให้

สามารถพบความผิดปกติที่ชัดเจนข้ึน10  โดยอาจมีลักษณะ

ความผิดปกติของภาพรังสีคอมพิวเตอร์ทรวงอกได้หลาก

หลายรูปแบบ ทั้งที่เป็นแบบเฉพาะเจาะจงที่พบได้ในผู้ป่วย

โรคซาร์คอยด์ หรือเป็นแบบไม่เฉพาะเจาะจงซึ่งอาจจะพบ

ได้ทั้งโรคซาร์คอยด์หรือโรคอื่นก็ได้10 ดังตารางที่ 1. 

ซึ่งภาพรังสีคอมพิวเตอร์ทรวงอกที่พบนั้น อาจจะพบ

เพียงชั่วคราว หรือเป็นรอยโรคถาวรก็ได้  ขึ้นอยู่กับลักษณะ

ภาพถ่ายทางรังสี10 ดังแสดงตารางที่ 2

ส�ำหรับการตรวจวินิจฉัยอื่นๆ ได้แก่

การตรวจสไปโรเมตรีย์

โดยปกติจะพบลักษณะเข้าได้กับความผิดปกติแบบ 

restriction อย่างไรก็ตามสามารถพบความผิดปกติแบบ 

obstruction ได้เช่นเดยีวกนั ถ้ามกีารตบีแคบทางเดนิหายใจ 

ไม่ว่าจะเกิดจากพังผืด, จากโรคที่เกี่ยวข้องกับหลอดลม, 

จากภาวะหลอดลมไวเกิน หรือจากการที่เนื้อปอดเป็น

พังผืดดึงรั้งหลอดลม ส�ำหรับ ค่า DL,CO ลดลงเป็นได้จาก 

restriction หรือ แรงดนัเลอืดในหวัใจด้านขวาสงู (pulmonary 

hypertension) 11

โรคซาร์คอยด์ที่ทางเดินหายใจ (airway involve- 

ment)12

โดยการเกิดบริเวณทางเดินหายใจ เกิดได้ตั้งแต่ 

ช่องจมูก ปาก ลงไปจนถึงหลอดลมส่วนปลาย (terminal 

bronchioles) ดังแสดงในตารางที่ 3

บริเวณช่องจมูกและปาก พบการเกิดแผล ความผิด

ปกติของการได้กลิ่นลดลง รวมถึงการที่มีก้อนการอักเสบ

แบบแกรนูโลมา (granulomatous mass) การมีเยื่อบุผิว

ขรุขระ มกีารเชือ่มตดิผดิรูปของ septum และ turbinate โดย

พบอุบัติการณ์การเกิดโรคร้อยละ 2.3-6
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-	 Typical features   

Lymphadenopathy: hilar, mediastinal (right paratracheal), bilateral, symmetric, and well defined 

Nodules: micronodules (2–4 mm in diameter; well defined, bilateral); macronodules (≥5 mm in diameter, 

coalescing) 

Lymphangitic spread: peribronchovascular, subpleural, interlobular septal 

Fibrotic changes: reticular opacities, architectural distortion, traction bronchiectasis, bronchiolectasis, volume 

loss 

Bilateral perihilar opacities 

Predominant upper- and middle-zone locations of parenchymal abnormalities 

-	 Atypical features 

Lymphadenopathy: unilateral, isolated, anterior and posterior mediastinal 

Airspace consolidation: masslike opacities, conglomerate masses, solitary pulmonary nodules, confluent 

alveolar opacities (alveolar sarcoid pattern) 

Ground-glass opacities 

Linear opacities: interlobular septal thickening, intralobular linear opacities 

Fibrocystic changes: cysts, bullae, blebs, emphysema, honeycomb-like opacities with upper- and middle-zone 

predominance 

Miliary opacities 

Airway involvement: mosaic attenuation pattern, tracheobronchial abnormalities, atelectasis 

Pleural disease: effusion, chylothorax, hemothorax, pneumothorax, pleural thickening, calcification 

Pleural plaquelike opacities 

Mycetoma, aspergilloma

ตารางที่ 1. 	แสดงลักษณะภาพรังสีคอมพิวเตอร์ทรวงอกที่พบได้ในโรคซาร์คอยด์ ทั้งที่เป็นลักษณะเฉพาะเจาะจง และ	

	 ที่ไม่เฉพาะ
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ตารางที่ 2. แสดงลักษณะภาพรังสีคอมพิวเตอร์ทรวงอกที่แสดงความผิดปกติชั่วคราว หรือถาวร

-	 Reversible parenchymal abnormalities 

Micronodules, macronodules 

Airspace consolidation: confluent alveolar opacities 

Ground-glass opacities 

Interlobular septal thickening 

Intralobular linear opacities 

-	 Irreversible parenchymal abnormalities 

Honeycomb-like opacities, cysts, bullae, em-physema 

Architectural distortion 

Traction bronchiectasis, bronchiolectasis 

Volume loss in upper lobes, retraction of hila 

Mycetoma (in 10% of patients with end-stage sarcoidosis and a preexisting cavity) 

ตารางที่ 3. แสดงโรคซาร์คอยด์ที่เกี่ยวข้องกับทางเดินหายใจ

Mucosal erythema and edema	 Nonspecific finding
Granular mucosa	 Nonspecific 
Cobble stone mucosa	 More common in lobar and segmental bronchi
Mucosal plaques (yellowish)	 Also occurs in other disorders
Mucosal nodules (waxy yellow)	 Characteristic feature: may occlude bronchi
Bronchial stenosis	 Lobar and segmental bronchi affected more frequently than central 	 	

	 	 airways; mucosal biopsy may or may not show granulomas
Airway distortion	 More likely in advanced parenchymal disease
Bronchiectasis	 Traction bronchiectasis associated with advanced parenchymal disease; 	

	 	 usually asymptomatic
Bronchiolitis	 Uncommon; CT scan may suggest diagnosis
Extrinsic compression	 Uncommon; may occur with significant thoracic lymphadenopathy
Airway hyperreactivity	 Occurs in up to 20% of sarcoid patients; endobronchial involvement 	

	 	 increases the risk
Airflow limitation 	 Occurs in 60% of sarcoid patients; seen in any stage
(FEV1/FVC ratio< 80)	
Hemoptysis	 Uncommon from airway involvement
Obstructive sleep apnea	 Due to laryngeal involvement; more common in patients with lupus pernio
Supraglottic	 Oral, nasal, and pharyngeal mucosal changes as noted above, hoarseness, 	
structures	 dysphagia, laryngeal paralysis, and airway obstruction
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บริเวณส่วน supraglottic พบว่าบริเวณช่องหลอดคอ

พบมีตุ่ม ก้อน หรือพังผืดได้ ท�ำให้ขวางลมที่เข้าออก ท�ำให้

เกิดอาการเหน่ือย เสียงเปลี่ยน ไอ จุกบริเวณล�ำคอ กลืน

ล�ำบาก หรือมีการเกิดเสียงผิดปกติเวลาหายใจ stridor ได้ 

ส�ำหรับภาวะหลอดลมไวเกินสามารถพบได้ในโรค	

ซาร์คอยด์ ร้อยละ 5-83 ของผู้ป่วย โดยส่วนใหญ่มากกว่า

ร้อยละ 80 มคีวามผดิปกตทิีพ่บได้จากการตรวจสไปโรเมตรย์ี 	

โดยค่าอาจจะกลับสู่ปกติภายใน 2 ปี

โรคซาร์คอยด์ที่เย่ือหุ้มปอด (pleural involve- 

ment) 

พบได้ทุกระดับของโรค โดยจ�ำเป็นที่จะวินิจฉัยโดย

แยกโรคอ่ืนออกก่อน มักจะพบด้านขวามากกว่าซ้าย บาง

ครั้งพบลักษณะเป็น ไขมัน (chylothorax), เยื่อหุ้มปอดหนา 

หรือตุ่มบริเวณเยื่อหุ้มปอด หรืออาจพบว่ามีลมรั่วในช่องอก

ได้ (pneumothorax)

	 โรคซาร์คอยด์ทีเ่กีย่วข้องกบัภาวะความดันหลอด

เลือดปอดสูง (pulmonary hypertension)

	 ส่วนใหญ่มักจะพบระยะท้ายของโรค ระดับที่ 3-4 

อย่างไรก็ตามการที่ไม่มีพังผืดในเนื้อปอด ก็ไม่สามารถแยก

โรคซาร์คอยด์ออกได้ทั้งหมด 

	 ทัง้นีส้าเหตทุีท่�ำให้เกิดภาวะความดนัหลอดเลือดปอด

สูงนัน้ พบว่าเกดิจากกลไกการเกิดโรคทีห่ลากหลาย15, 16 ดงันี้

	 1.	 การอกัเสบแบบแกรนโูลมาทีห่ลอดเลือด (intrinsic 

sarcoid vasculopathy)

	 2.	 หลอดเลือดแข็ง (vascular restriction)

	 3.	 มีการกดเบียดหลอดเลือดขนาดเล็ก ทั้งจาก

การอักเสบ หรือจากความผิดปกติของเนื้อปอดข้างเคียง 

(vascular compression)

	 4.	 ภาวะความเข้มข้นของออกซิเจนในเลือดต�่ำ 

(hypoxia)

	 5.	 ภาวะความไวของหลอดเลือด (vasoreactivity)

	 6.	 กล้ามเนื้อหัวใจท�ำงานผิดปกติ (myocardial 

dysfunction)

	 7.	 ภาวะหลอดเลือดด�ำของปอดอุดตัน  (pulmonary 

venoocclusive disease) ทัง้จากการอกัเสบแกรนโูลมา หรอื

อักเสบโรคซาร์คอยด์

	 8.	 Portopulmonary hypertension

จากปัจจยัดงักล่าวข้างต้น ส่งผลให้เกดิภาวะความดนัหลอด

เลือดปอดสูงได้ทั้งหมด เพื่อการรักษาที่ได้ประสิทธิภาพ

จ�ำเป็นต้องลดปัจจัยทั้งหมด ไม่ว่าจะเป็น การแก้ไขภาวะ

ออกซิเจนในเลือดต�่ำ  หรือการรักษาภาวะการอักเสบจาก

ตัวโรคซาร์คอยด์เอง ส�ำหรับการให้ยาขยายหลอดเลือดแดง

ในปอด ยังไม่พบหลักฐานชัดเจน แต่ผู้เชี่ยวชาญแนะน�ำว่า 

การให้ยากลุ่ม endothelin receptor antagonists หรือกลุ่ม 

phosphodieserase-5 inhibitors อาจจะได้ประโยชน์ ส่วน

การให้ยากลุ่มสเตียรอยด์ยังไม่มีข้อสรุปที่ชัดเจน

การตรวจทางห้องปฏิบัติการณ์เพิ่มเติม
การตรวจวินิจฉัยน�้ำล้างหลอดลมถุงลม (bronchoal-	

veolar lavage) พบจ�ำนวนของเม็ดเลือดขาวชนิด CD4+ 

เพิ่มขึ้น17

การตรวจเลือดเพื่อวัดระดับ angiotensin converting 

enzyme (ACE) พบว่าระดับ ACE สูงถึงร้อยละ 60 ของ	

ผู้ป่วยซาร์คอยโดซิส โดย ACE สร้างจาก epithelioid cell 

ของแกรนโูลมาจากโรคซาร์คอยด์ อย่างไรกต็ามการใช้ระดบั

ของ ACE ยังไม่มีข้อสรุปที่ชัดเจนที่จะใช้วินิจฉัย หรือรักษา

โรคซาร์คอยด์ เน่ืองจากมีค่าความเช่ือถือทางสถิติในระดับ

ปานกลาง (positive predictive values 84% และ negative 

predictive value 74%) รวมทั้งพบระดับ ACE ในเลือดสูง

จากสาเหตุอื่นได้อีกเช่นกัน ไม่ว่าจะเป็นการติดเช้ือวัณโรค 

เชื้อรา ภาวะไทรอยด์เป็นพิษ หรือ โรคผิดปกติทางเมตา-	

บอลิสม เช่น Gaucher disease ได้18

ส่วนการตรวจระดับเลือดที่บ่งชี้ถึงการอักเสบชนิด

อื่นๆ เช่น IL-2 receptor หรือ chitotriosidase ยังคงต้องรอ

ข้อมูลเพิ่มเติมต่อในอนาคต
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การตรวจเพิ่มเติมทางรังสีวิทยา
การตรวจ F-18 fluorodeoxyglucose positron 

emission tomography (PET) การตรวจภาพถ่ายรังสี PET 

จะบ่งบอกถงึภาวะการอกัเสบแกรนโูลมาเฉยีบพลนั อย่างไร

ก็ตาม การตรวจ PET ไม่ได้ใช้เป็นการวินิจฉัยโรคโดยทั่วไป 

ทั้งนี้เนื่องจากการตรวจมีราคาสูง รวมทั้งสามารถพบความ

ผิดปกติได้จากสาเหตุอ่ืน ในทางปฏิบัติได้น�ำวิธีการตรวจ 

PET เพ่ือทีจ่ะหาต�ำแหน่งทีเ่กดิการอกัเสบ เพือ่เกบ็ตวัอย่าง

ชิ้นเนื้อส่งตรวจทางพยาธิวิทยา ท�ำให้เพิ่มโอกาสในการ

วนิิจฉัยได้ และรวมถงึการช่วยวินจิฉยัการอกัเสบในต�ำแหน่ง

ที่ไม่สามารถเก็บตัวอย่างชิ้นเนื้อตรวจทางพยาธิวิทยาได้

การตรวจภาพถ่ายทางนิวเคลียร ์ radioactive 

gallium-67 uptake จะตรวจพบการติดสีบริเวณ ด้านหลัง

โพรงจมูก (nasopharynx),   ต่อมน�้ำตา (lacrimal gland) 

และต่อมน�้ำลายพาโรติด (parotid gland) ซึ่งจะมีลักษณะ

เข้าได้กับ Panda sign และการติดสีบริเวณต่อมน�้ำเหลือง

ในช่องอก และบริเวณหลอดลมด้านขวา ท�ำให้มีลักษณะเข้า

ได้กับ Lambda sign 

การวินิจฉัย11

การวินิจฉัยโรคซาร์คอยด์ จ�ำเป็นต้องมีข้อบ่งชี้ทุกข้อ

ต่อไปนี้

1. จ�ำเป็นต้องแยกโรคอื่นที่เป็นสาเหตุออกไปก่อน

2. พบมีการอักเสบแบบแกรนูโลมาเก่ียวข้องอย่าง

น้อย 2 ระบบ

3. มลีกัษณะทางพยาธวิิทยาเข้าได้กับการอกัเสบแบบ

แกรนูโลมา (noncaseating epithelioid-cell granulomas) 

โดยที่ไม่พบเชื้อก่อโรคที่เป็นต้นเหตุของการอักเสบนั้น

4.หากสามารถวินิจฉัยทางพยาธิวิทยาเข้าได้กับโรค

ซาร์คอยด์ท่ีระบบใดระบบหนึ่งแล้ว ส�ำหรับอีกระบบที่เกิด

การอักเสบ ไม่จ�ำเป็นต้องได้เนือ่เยือ่เพือ่การตรวจทางพยาธิ

วิทยาเพิ่มเติม

ชิน้เนือ้ทางพยาธวิทิยาทีส่่งตรวจทางพยาธวิทิยา ควร

เลือกจากต�ำแหน่งที่เก็บตรวจได้ง่ายก่อน เช่น ผิวหนัง ต่อม

น�้ำเหลือง ต่อมน�้ำตา หรือต่อมน�้ำลาย อย่างไรก็ตามหากไม่

สามารถหาเก็บได้จากที่อื่น นอกจากที่ปอดแล้ว สามารถ

ท�ำการเก็บชิ้นเนื้อส่งตรวจจากการส่องกล้องทางหลอดลม 

ไม่ว่าจะเป็นเนื้อเยื่อบริเวณเนื้อเยื่อปอด หรือเนื้อเยื่อ

หลอดลมก็ตาม โดยโอกาสพบสูงถึงร้อยละ 85

ส�ำหรับการตรวจวินิจฉัยต่อมน�้ำเหลืองบริเวณ

ทรวงอกด้วยวิธีการตรวจวิธีส่องกล้องทางหลอดลมร่วม

กับอัลตราซาวน์ช่วยหาต�ำแหน่งในการเจาะชิ้นเนื้อตรวจ 

(endoscopic ultrasound-guided, fine needle aspiration 

of intrathoracic lymph nodes) ซึ่งมีโอกาสพบความผิด

ปกติร้อยละ 82

อย่างไรก็ตาม การที่พยาธิสภาพเป็นการอักเสบแบบ

แกรนูโลมา ก็ยังไม่ได้เป็นข้อวินิจฉัยที่ชัดเจนส�ำหรับโรค	

ซาร์คอยด์ เนื่องจากพบได้จากการอักเสบจากสาเหตุอื่น 

เช่นกัน20, 26 

ดงันัน้การทีพ่บแกรนโูลมาจ�ำเป็นต้องมกีารตรวจเพิม่

เติม เพื่อที่จะช่วยวินิจฉัยแยกสาเหตุของแกรนูโลมาอื่นๆ 

ออกไป

ส�ำหรับแนวทางการวินิจฉัยส�ำหรับโรคซาร์คอยด์ 

สามารถท�ำได้ตามแผนภูมิที่ 1 

การพยากรณ์โรค
การด�ำเนินของโรคแบ่งออกได้เป็น 5 ระดับคือ

1. โรคหายได้เองโดยไม่ได้ท�ำการรกัษา (spontaneous 

regression)

2. โรคหายขาดหลังการรักษา (improvement with 

treatment)

3.  ยังคงมีพยาธิสภาพที่ รอยโรคแบบเดิมอยู  ่

(persistent of lesions)

4. โรคหายแล้วกลบัมาเป็นใหม่ (relapse, recurrence)

5. โรคก�ำเริบเพิ่มขึ้นเรื่อยๆ (deterioration)
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การรักษา
การรักษาทางยา

ในผู้ป่วยที่ไม่มีอาการทางคลินิก การตรวจพบการ

อักเสบแบบแกรนูโลมา ไม่ว่าจะเป็นจากการตรวจร่างกาย 

ภาพถ่ายรังสี การตรวจชิ้นเนื้อ หรือการตรวจทางภูมิคุ้มกัน 

ทัง้หมดไม่ได้เป็นข้อบ่งชีส้�ำหรบัการเริม่การรกัษา เนือ่งจาก	

ต้องชั่งน�้ำหนักเทียบระหว่างผลดีกับผลเสียของการสเตีย-	

รอยด์ กับระบบอวัยวะที่อักเสบ ซ่ึงจะท�ำให้มีการรักษาที่

เหมาะสมที่สุด25

ส�ำหรบัผูป่้วยทีม่อีาการ การให้การรกัษาแบบเฉพาะที่

เพือ่ท�ำให้เกดิประโยชน์สงูสดุ และภาวะแทรกซ้อนน้อยทีส่ดุ 

เช่น การเลือกใช้ยาทาเฉพาะที่ เป็นต้น

การรักษาด้วยการให้สเตียรอยด์ ไม่มีข้อมูลที่ชัดเจน

ที่จะป้องกันการด�ำเนินโรคมากข้ึนจนน�ำไปสู่การเป็นพังผืด

ที่ปอด สามารถสรุปแผนการรักษาดังตารางที่ 5 21, 25

ตารางที่ 4.  แสดงภาวะที่สัมพันธ์กับการอักเสบแกรนูโลมา

สาเหตุ	 แกรนูโลมา	 การวินิจฉัย

Infectious agents	 Tuberculosis, atypical 	 PPD; sputum or BAL culture
Mycobacteria	 mycobacterial infection
Fungi	 Histoplasmosis, coccidioidomycosis	 Serologic testing (histo); sputum or biopsy 	 	
	 	 stains, serologies, skin tests (cocci)
Bacteria	 Brucellosis	 Culture (low yield); serologies
Spirochetes	 Syphilis	 RPR
Parasites	 Leishmaniasis, toxoplasmosis	 Tissue biopsy, culture, leishmanin test 		 	
	 	 (leishmaniasis); serologies; BAL, lung biopsy 	
	 	 cultures (toxoplasmosis)
Neoplasms	 Carcinoma, sarcomas, malignant 	 Full sectioning and histopathologic examination
	 nasal granuloma	 of lymph nodes
Hypersensitivity 	 Farmers’ lung, bird breeder’s lung, 	 Detailed history for likely exposures; examination
pneumonitis (HP)	 suberosis (HP secondary 	 of biopsies for other features characteristic of
	 to moldy cork), bagassosis 	 HP; precipitins
	 (HP secondary to moldy sugarcane)
Metals	 Chronic beryllium disease, 	 Detailed history for likelihood of exposure; blood
	 zirconium or aluminum 	 and/or BAL beryllium lymphocyte proliferation test
	 granulomas	
Silicates	 Silicosis with granulomatous 	 Detailed history for likelihood of exposure; review
	 inflammation	 of radiographic findings for features of silicosis; 	 	
	 	 biopsy microanalysis for dust
Vasculitic 	 Wegener’s granulomatosis, 	 Pathologic review for features of vasculitis; autoantibody
granulomatoses 	 Churg-Strauss syndrome, 	 studies, including c-ANCA, p-ANCA, ANA, anti-dsDNA,
and autoimmune 	 lymphomatoid granulomatosis, 	 rheumatoid factor
disorders	 polyarteritis nodosa, bronchocentric 
	 granulomatosis, systemic lupus 
	 erythematosus, primary biliary cirrhosis, 
	 juvenile rheumatoid arthritis
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เข้าได้กับกลุ่มอาการเฉพาะ 

(Löfgren syndrome)

อาการทางคลินิกร่วมกับภาพรังสีทรวงอก

ตัดชิ้นเนื้อตรวจพยาธิวิทยา

พบลักษณะแกรนูโลมา

วินิจฉัยแยกโรคอื่นๆ ที่เป็นสาเหตุได้
เข้าได้กับกลุ่มอาการเฉพาะ 

(Löfgren syndrome)

ตรวจหาระบบอวัยวะอื่นที่มีการ

อักเสบจากโรคซาร์คอยด์

วินิจฉัยแยกโรคอื่นๆ ที่มีการ

อักเสบแกรนูโลมาได้หลายระบบ

อวัยวะ

วินิจฉัยโรคซาร์คอยด์

ไม่พบลักษณะแกรนูโลมา 

ไม่วินิจฉัยโรคซาร์คอยด์ 

แผนภูมิที่ 1. แสดงแนวทางการวินิจฉัยของโรคซาร์คอยด์1 (ดัดแปลงจาก Baughman RP, Culver DA, Judson MA. 	

	 A concise review of pulmonary sarcoidosis. Am J Respir Crit Care Med 2011; 83: 573–581.)

Chest X-ray stage 0/1 and no symptoms	 No systemic therapy, Level 1A 
Chest X-ray stage 2 to 4 with symptomatic	 Treat with corticosteroids, Level 1A 
	 Initial dosage of 20–40 mg prednisone or its equivalent, Level 1B 
	 Treat for 12–24 mo, Level 1C
Steroid-sparing alternatives	 Methotrexate; Dose of 5–15 mg once a week, 
for chronic pulmonary sarcoidosis	 Level 1A 
	 Folic acid; Dose 1 mg/d may reduce toxicity, Level 1B 
	 Azathioprine; Dose 50–200 mg daily, Level 1B
	 Leflunomide; Dose 10–20 mg daily, Level 1B 
	 Mycophenolate, Level 1C
Treatment of refractory sarcoidosis	 Infliximab intravenously 3–5 mg/kg initially, 
	 2 wk later, then once a month, Level 1A

ตารางที่ 5.  แสดงการรักษาโรคซาร์คอยด์ที่ระบบทางเดินหายใจ



วารสารวัณโรค โรคทรวงอกและเวชบ�ำบัดวิกฤต

80

สิรภัทร ตุลาธรรมกิจ

การรักษาอื่นๆ
การปลูกถ่ายอวัยวะ 

พบว่าหากมีค่าแรงดันเลือดหัวใจห้องบนขวาสูงกว่า 

15 มม.ปรอท (right atrial pressure > 15 mmHg) เป็นปัจจยั

เสีย่งต่อการเสยีชวีติทีส่�ำคญัในกลุ่มผูป่้วยทีร่อการปลกูถ่าย

ปอด พบว่า ในกลุ่มที่ปลูกถ่ายปอดใหม่นั้น พบว่ามีการเกิด

การกลบัเป็นโรคซาร์คอยด์ซ�ำ้22 อย่างไรก็ตาม ไม่มผีลต่อการ

รอดชีวิต หรือปัจจับเสี่ยงของภาวะแทรกซ้อนนั้น

พยากรณ์โรค 
พบว่าโรคสามารถสงบได้ถึงสองในสามของผู้ป่วย 

โดยทีส่่วนใหญ่ (มากกว่าร้อยละ 50) โรคจะสงบภายในระยะ

เวลา 3 ปี ส่วนที่เหลือจะมีการอักเสบต่อระบบนั้นๆ ส่งผล

ให้อวัยวะที่เกี่ยวข้องเสื่อมหน้าที่ลง ส�ำหรับการกลับเป็นซ�้ำ 

ส่วนใหญ่เกดิภายในปีแรก โดยพบอุบตักิารณ์น้อยกว่าร้อยละ 

5 ของผู้ป่วยทั้งหมด อย่างไรก็ตาม การกลับเป็นซ�้ำสามารถ

เกิดได้ทุกระบบ และทุกวัย 

สาเหตกุารเสยีชวีติส่วนใหญ่ของผูป่้วยโรคซาร์คอยด์ 	

เกิดจากการท�ำลายปอดถาวร เกิดเป็นพังผืดที่เน้ือปอด 

(pulmonary fibrosis) ซึ่งส่งผลให้เกิดระบบหายใจล้มเหลว 

บางส่วนอาจเสียชวีติจากการอกัเสบทีร่ะบบหวัใจ หรอืระบบ

ประสาทได้

การก�ำเริบเฉียบพลัน (acute pulmonary exac-

erbation)23

ค�ำจ�ำกัดความของการก�ำเริบเฉียบพลันคือ อาการที่

เลวลงหลังจากหยุดการรักษาด้วยสเตียรอยด์ โดยสามารถ

วินิจฉัยได้จาก

1.	 การลดลงของสไปโรเมตรีย์ คือ ลดลงทั้ง forced 

expiratory volume in 1 second (FEV1) และ  forced vital 

capacity (FVC) มากกว่าร้อยละ 10 จากภาวะปกติ

2.	 อาการทางระบบทางเดินหายใจเลวลง

3.	 การเพิม่ของสารทีบ่่งบอกถงึการก�ำเรบิเฉยีบพลนั

4.	 จ�ำเป็นต้องเริ่มให้ หรือให้สเตียรอยด์อีกครั้ง

5.	 อาการทางปอดทีเ่ลวลง ร่วมกบัการท�ำงานผดิปกติ	

ของปอด ท�ำให้ต้องวินิจฉัยแยกโรคอื่นออก เช่น bron-	

chiectasis, bronchitis, pneumonia, inactive fibrosis from 

sarcoidosis, cardiac sarcoidosis, ischemic heart disease, 

airway reactivity, obesity, steroid myopathy, psychogenic 

dyspnea, pulmonary hypertension

โดยที่ระยะเวลาที่อาการก�ำเริบต้องไม่น้อยกว่า 	

1 เดือน โดยลักษณะทางภาพถ่ายรังสีทรวงอกพบเป็น lung 

nodule ลักษณะเป็น perilymphatic และ conglomerations 

of nodules การที่มีต่อมน�้ำเหลืองที่ทรวงอกโต ไม่ได้เป็น	

หลักฐานที่แสดงถึงการก�ำเริบของโรค

โดยสรุปแล้วโรคซาร์คอยด์เป็นโรคที่เกี่ยวข้องกับ

หลายอวัยวะของร่างกาย ด้วยลักษณะทางพยาธิวิทยาจะ

พบเป็นแกรนูโลมาที่มีลักษณะ noncaseating granuloma 

ซึ่งจะพบแทรกอยู่ในเนื้อเยื่อที่เกิดอาการอักเสบ โดยเฉพาะ

ที่ระบบการหายใจ และหากพบว่ามีการอักเสบแกรนูโลมาที่

อวัยวะหนึ่งแล้ว จ�ำเป็นต้องค้นหาอวัยวะอื่นร่วมด้วยเสมอ 

อย่างไรก็ตาม ยังไม่ทราบแน่ชัดว่า สาเหตุใดที่ท�ำให้โรค	

ซาร์คอยด์บางคนหายได้เอง ส�ำหรบักลุม่ทีอ่าการเป็นตลอด 

และมากข้ึนเร่ือยๆ จนท�ำให้ระบบต่างๆ ท�ำงานบกพร่อง 

จ�ำเป็นต้องท�ำการรักษา ซึ่งยาส่วนใหญ่ที่ใช้คือสเตียรอยด์ 

ความรูท้ีค้่นพบในปัจจบุนั ยงัไม่ทราบถงึสาเหตขุองการเกดิ

โรคที่แท้จริง จ�ำเป็นต้องมีการศึกษาต่อไปในอนาคตเพื่อท่ี

จะทราบถึงสาเหตุของการเกิดโรค อันจะน�ำมาถึงการรักษา 

และป้องกันการเกิดโรคได้ต่อไปในอนาคต
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พิจารณานิพนธ์ต้นฉบับ รายงานวิจัย รายงานผู้ป่วย ทบทวนวารสาร

และงานเขียนวิชาการในลักษณะอื่นๆ ทั้งภาษาไทยและภาษา

อังกฤษเพื่อตีพิมพ์และเผยแพร่ความรู้ ทั้งน้ีด้วยวัตถุประสงค์ท่ีจะ	

ส่งเสรมิความก้าวหน้า-ความร่วมมอืทางวชิาการของบรรดาแพทย์และ

บุคลากรทางสาธารณสุขที่มีความสนใจในสาขาวิชานี้

	 เพือ่ให้บรรลวุตัถปุระสงค์ดงักล่าวและเพือ่ความสะดวกรวดเรว็

ในการตีพิมพ์บทความของท่าน คณะบรรณาธิการขอเรียนแนะน�ำ

การเตรียมต้นฉบับส�ำหรับวารสารวัณโรค โรคทรวงอกและเวชบ�ำบัด

วิกฤต ดังนี้

	 1.	 รูปแบบของต้นฉบับ โปรดสละเวลาพลิกดูการจัดรูปหน้า

กระดาษจากบทความต่างๆ ที่ตีพิมพ์อยู่ในวารสารฉบับนี้และกรุณา

ถือเป็นตัวแบบในการพิมพ์ต้นฉบับของท่าน (โดยเฉพาะอย่างยิ่ง	

ในหน้าแรกของบทความทุกประเภท ซึ่งวารสารวัณโรค โรคทรวงอก

และเวชบ�ำบัดวิกฤต ต้องการรักษาไว้ซึ่งลักษณะเฉพาะบางประการ

เกี่ยวกับรูปแบบการเรียงพิมพ์ชื่อเรื่อง บทความ ชื่อผู้นิพนธ์ วุฒิของ

ผู้นิพนธ์ สถาบันในสังกัดของผู้นิพนธ์และบทคัดย่อ) ส�ำหรับกระดาษ

พมิพ์ดดีอาจเป็นกระดาษพมิพ์สัน้หรอืยาวกไ็ด้ โดยควรพมิพ์หน้าเดยีว

และควรมีความยาวไม่เกิน 10 หน้ากระดาษพิมพ์

	 2.	 องค์ประกอบของต้นฉบับ ต้นฉบับทุกประเภทควร

ประกอบด้วยส่วนต่างๆ เรียงล�ำดับดังนี้

	 	 2.1	 ชือ่เรือ่ง ควรให้สัน้และบ่งบอกถงึขอบเขตของเนือ้เรือ่ง

ได้ชดัเจน ถ้าต้นฉบบัเป็นผลงานทีไ่ด้รบัทนุสนบัสนนุหรอืเคยบรรยาย

ในที่ประชุมวิชาการมาก่อน อาจใส่เครื่องหมายดอกจันก�ำกับที่อักษร

ตวัสดุท้ายของชือ่เรือ่งนัน้ๆ และให้แจ้งความเป็นมา ไว้ทีเ่ชงิอรรถท้าย

หน้ากระดาษแผ่นแรกของต้นฉบับ

	 	 2.2	 ชื่อผู้นิพนธ์ วุฒิ สถาบันในสังกัด ใส่ชื่อและสกุล

ของผู้นิพนธ์ตามปกติพร้อมด้วยปริญญาหรือคุณวุฒิการศึกษา	

ไม่เกิน 3 อภิไธย ในบรรทัดถัดไปให้ระบุชื่อหน่วยงานในสังกัดของผู้

นพินธ์ ถ้าต้นฉบบัเป็นผลงานของคณะบคุคลทีไ่ม่ได้อยูใ่นสงักดัหน่วย

งานเดยีวกนั ให้ใส่เครือ่งหมายดอกจนัก�ำกบัความแตกต่างไว้ทีอ่ภไิธย

ของผู้ร่วมนิพนธ์แต่ละคน แล้วจึงระบุหน่วยงานในสังกัดของบุคคล

เหล่านั้นในบรรทัดถัดไป

ข้อแนะน�ำในการเตรียมต้นฉบับ

	 	 2.3	 บทคัดย ่อ ต ้นฉบับ ท่ี เป ็นนิพนธ ์ต ้นฉบับและ

รายงานผู้ป่วยทุกประเภทจ�ำเป็นต้องมีบทคัดย่อท้ังภาษาไทยและ

ภาษาอังกฤษ โดยให้พิมพ์คัดย่อภาษาไทยก่อน แล้วจึงตามด้วย 	

Abstract

	 	 ในกรณีท่ีนิพนธ์ต้นฉบับหรือรายงานผู้ป่วยเป็นต้นฉบับ

ภาษาไทย ไม่ต้องระบุชื่อผู้นิพนธ์ ชื่อเรื่อง และสถาบันต้นสังกัดไว้

ในบทคัดย่อภาษาไทย แต่ให้ระบุชื่อเหล่านั้นเป็นภาษาอังกฤษไว้ใน 

Abstract

	 	 ในกรณีท่ีนิพนธ์ต้นฉบับหรือรายงานผู้ป่วยเป็นต้นฉบับ

ภาษาอังกฤษ ให้ระบุชื่อผู้นิพนธ์ ชื่อเรื่อง และสถาบันในสังกัดไว้

ในบทคัดย่อภาษาไทย แต่ไม่จ�ำเป็นต้องระบุชื่อเหล่านั้นเป็นภาษา

อังกฤษไว้ใน Abstract

	 	 ส�ำหรับต้นฉบับในลักษณะอื่นๆ เช่น บทความพิเศษ 	

บททบทวนวารสาร บันทึกเวชกรรม ฯลฯ ไม่จ�ำเป็นต้องมีบทคัดย่อ

	 	 2.4	 เนื้อเรื่อง ในกรณีของนิพนธ์ต้นฉบับควรมีขั้นตอนใน

การน�ำเสนอเนือ้เรือ่งตามล�ำดบัคอื บทน�ำ วสัดแุละวธิกีาร ผล วจิารณ์ 

สรุป ส�ำหรับต้นฉบับประเภทอ่ืนๆ ผู้นิพนธ์อาจพิจารณาจัดล�ำดับ

หัวข้อในการน�ำเสนอเนื้อเรื่องได้เองตามความเหมาะสม

ส�ำหรับต้นฉบับทุกประเภทที่เป็นภาษาอังกฤษ ผู้นิพนธ์ควรให้วาม

รอบคอบเป็นพิเศษกับการใช้หลักไวยากรณ์ และควรพิสูจน์อักษร

ทุกๆ ตัวในต้นฉบับ ก่อนที่จะส่งต้นฉบับนั้นไปให้คณะบรรณาธิการ

	 	 ส�ำหรับต้นฉบับที่เป็นภาษาไทย ควรหลีกเลี่ยงการใช้

ภาษาไทยปนภาษาต่างประเทศโดยไม่จ�ำเป็น ศัพท์แพทย์ภาษา

ต่างประเทศท่ีมีผู ้บัญญัติเป็นภาษาไทยและใช้กันแพร่หลายแล้ว 

ขอให้พยายามใช้ภาษาไทย โดยอาจจะใส่ภาษาต่างประเทศไว้	

ในวงเล็บเมื่อใช้ครั้งแรก แต่ไม่จ�ำเป็นต้องกล่าวถึงภาษาต่างประเทศ

อีกในการใช้ครั้งต่อๆ ไป

	 	 หากมีตาราง แผนภูมิ สไลด์ และรูปภาพ ค�ำบรรยายตาราง 

แผนภูมิ และรูปภาพให้พิมพ์ไว้ด้านบนหรือด้านล่างของตาราง หรือ

แผนภูมิ หรือรูปภาพเหล่านั้น

	 	 2.5	 กิตติกรรมประกาศ หากผู ้นิพนธ์ต้องการบันทึก	

ค�ำกล่าวขอบคณุบคุคลหรอืสถาบนัใดไว้ในต้นฉบบักอ็าจกระท�ำได้โดย

ขอให้ใช้ข้อความที่กะทัดรัดพอสมควร
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	 	 2.6	 เอกสารอ้างอิง ต้นฉบับทุกประเภทจะต้องอ้างอิง	

เอกสารที่ใช้ประกอบการเขียน (ยกเว้นบทความพิเศษและบท-	

บรรณาธิการ) ถ้าข้อความในเนื้อเร่ืองเอามาจากผู้แต่งคนใดคนหนึ่ง

โดยเฉพาะ ให้ก�ำกับการอ้างอิงไว้ด้วยหมายเลขเรียงตามล�ำดับ โดย

ให้หมายเลขท่ีก�ำกับในรายชื่อเอกสารอ้างอิงตรงกันกับหมายเลขใน

เนื้อเรื่องด้วย

	 	 การอ้างองิเอกสารให้ใช้ระบบแวนคเูวอร์ (Vancouver) และ

การย่อวารสารให้ใช้ตามดรรชนีเมดิคัส (Index Medicus) ตัวอย่าง	

เช่น :-

	 	 	 2.6.1	 การอ้างอิงหนังสือต�ำรา

	 	 	 ถ้าเป็นต�ำราของผูน้พินธ์นเดยีวหรอืหลายคน ให้ใส่ชือ่

ผู้นิพนธ์ทุกๆ คน เช่น  

Crofton JW, Douglas AC. Respiratory diseases.   3rd ed. 	

Oxford: Blackwell Scientific Publications; 1981.

	 	 	 ถ้าเป็นต�ำราประเภทรวบรวมบทความของผู้นิพนธ	์

หลายคนให้ใส่ชื่อบรรณาธิการหรือคณะบรรณาธิการ เช่น 

Weatherall DJ, Ledingham JGG, Warrell DA, editors. Oxford 

textbook of medicine. Oxford : Oxford University Press; 1983.

บญัญติั ปรชิญานนท์, สมบญุ ผ่องอกัษร (บรรณาธกิาร). วณัโรค. พมิพ์

ครัง้ที ่2. สมาคมปราบวณัโรคแห่งประเทศไทย ในพระบรมราชปูถมัภ์. 

กรุงเทพฯ : โรงพิมพ์อักษรสัมพันธ์; 2524.

	 	 	 ในกรณีที่อ้างอิงเฉพาะบทความใดบทความหนึ่งจาก

หนังสือต�ำราประเภทบทความ เช่น

Reynolds HY. Normal and defective respiratory host defenses. 

In : Pennington JE, editor. Respiratory infections. New York: 

New York Press: 1983. p.1-24.

ประพาฬ ยงใจยทุธ. โรคหดื. ใน: บญัญตั ิปรชิญานนท์ (บรรณาธกิาร). 

โรคระบบการหายใจและวัณโรค. กรุงเทพฯ: โครงการต�ำรา-ศิริราช 

คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล; 2522. p. 212-44.

	 	 	 2.6.2	 การอ้างอิงบทความในวารสาร

	 	 	 ถ้าเป็นบทความที่มีผู้นิพนธ์ไม่เกิน 6 คน ให้ใส่ชื่อ	

ผู้นิพนธ์ทุกๆ คน แต่ถ้าเกิน 6 คน ให้ใส่ชื่อเพียง 3 คนแรก เช่น

Douglas NJ, Calverley PMA, Leggett RJE, et al. Transient	

hypoxaemia during sleep in chronic bronchit is and 	

emphysema. Lancet 1979: 1;1-4.

ประกิต วาทีสาธกกิจ, ประไพ สุเทวี บุรี, พูนเกษม เจริญพันธ์, สุมาลี 

เกียรติบุญศรี, ศรีสุวรรณ บูรณรัชดา, การจัดบริการรักษาผู้ป่วย-	

นอก. วารสารวัณโรคและโรคทรวงอก 2529: 7: 107-10.

	 	 	 ถ ้าเป ็นบทความหรือรายงานของหน่วยงานใด	

หน่วยงานหนึ่ง เช่น

College of General Practitioner. Chronic bronchitis in Great 

Britain. Br Med J 1961: 2: 973-99.

ศูนย์วัณโรคเขต 5 อุบลราชธานี. รายงานการให้ภูมิคุ้มกันโรคขั้นพื้น

ฐานปี 2520. วารสารโรตติดต่อ 2521: 4: 20-35.

	 	 	 2.6.3	 การอ้างอิงเอกสารในลักษณะอื่นๆ

	 	 	 ถ้าเป็นต้นฉบบัทีย่งัไม่ได้พมิพ์เผยแพร่ แต่ก�ำลงัอยูใ่น

ระหว่างตีพิมพ์ เช่น 

Boysen PG, Block AJ. Wynne JW, et al. Nocturnal pulmonary 

hypertension in patients with chronic obstructive pulmonary 

disease. Chest (in press).

สงคราม ทรัพย์เจริญ, ชัยเวช นุชประยูร, บัญญัติ ปริชญานนท์. การ

ศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างเชื้อวัณโรคต้านยาปฐมภูมิกับผลการ

รกัษา. วารสารวณัโรค โรคทรวงอกและเวชบ�ำบดัวกิฤต (ก�ำลงัตพีมิพ์).

	 	 	 ถ้าเป็นรายงานประจ�ำปี หรือเอกสารเผยแพร่ความ

รู ้ของหน่วยงานใดหน่วยงานหนึ่งซึ่งตีพิมพ์เป็นครั้งคราว เช่น 	

National Center for Health Statistics. Acute condition-incidence 

and associated disability. United States July 1968—June 1969. 

Rockville, Maryland: National Center for Health Statistics, 1972.

สมาคมปราบวัณโรคแห่งประเทศไทยในพระบรมราชูปถัมภ์และ

กระทรวงสาธารณสุข. รายงานการประชุมสัมมนาวิชาการวัณโรค

ระดับชาติครั้งท่ี 2 วันท่ี 8-9 กรกฎาคม พ.ศ. 2528 ณ โรงแรม	

ไฮแอทเซ็นทรัลพลาซา, กรุงเทพฯ: โรงพิมพ์ตีรณสาร: 2530.

	 ในกรณีที่เป็นรายงานการอภิปราย หรือสัมมนาวิชาการ ซึ่งตี

พิมพ์เผยแพร่ในวารสาร เช่น 

CIBA symposium. Terminology, definition, and classification of 

chronic pulmonary emphysema and related conditions. Thorax 

1959; 14:286-99.

	 3.	 การส่งต้นฉบับ เมื่อต้นฉบับของท่านพิมพ์เสร็จสมบูรณ์

ตามหลักเกณฑ์ที่แนะน�ำไว้ในข้อ 1 และข้อ 2 แล้ว กรุณาสละเวลา

ตรวจดูรูปแบบและองค์ประกอบของต้นฉบับอีกครั้งพร้อมกับพิสูจน์

อกัษรด้วยตนเองให้ละเอยีดทีส่ดุ แล้วจงึส่งต้นฉบบัพมิพ์จ�ำนวน 2 ชดุ 

พร้อมกรอกแบบฟอร์มการส่งต้นฉบับ (ท้ายเล่ม) และแผ่น Diskette 
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“จัดเตรียมต้นฉบับให้เรียบร้อยสมบูรณ์ เพื่อประโยชน์ของวารสารและบทความของท่านเอง”

มาให้คณะบรรณาธิการ โดยจ่าหน้าซองดังนี้

	 บรรณาธิการวารสารวัณโรค โรคทรวงอกและเวชบ�ำบัดวิกฤต	

	 สาขาวิชาโรคระบบการหายใจและวัณโรค

	 ตึกอัษฎางค์ ชั้น 2

	 โรงพยาบาลศิริราช

	 ถนนพรานนก แขวงบางกอกน้อย

	 กรุงเทพฯ 10700

	 หรือ ส่งไฟล์ต้นฉบับมาที่ e-mail : tasneeya@gmail.com

	 4.	 การพิสูจน์อักษรในกระบวนการเรียงพิมพ์ เมื่อ

คณะบรรณาธิการได้รับต้นฉบับของท่านแล้วพิจารณาเห็นว่า

ไม่มีสิ่งใดขาดตกบกพร่อง ก็จะส่งให้ผู ้มีคุณวุฒิ 2 ท่าน เป็น	

ผู้ทบทวนบทความก่อนจะเร่งด�ำเนินการตีพิมพ์ออกเผยแพร่และจะ	

มีหนังสือแจ้งให้เจ้าของต้นฉบับได้รับทราบ การเรียงพิมพ์และการ

พสิจูน์อกัษรโดยเจ้าหน้าทีข่องวารสารฯ ในขัน้ตอนนีจ้ะถอืเอาต้นฉบบั

พมิพ์ของท่านเป็นเกณฑ์ ท่านจะแก้ไขเพิม่เตมิข้อความใดๆ เข้าไปอกี

ไม่ได้ เพราะการท�ำเช่นนั้นจะก่อให้เกิดความยุ่งยากในกระบวนการ

ผลิตหลายประการ อีกทั้งจะท�ำให้สิ้นเปลืองเวลา-วัสดุ-ค่าจ้างในการ

พิมพ์มากขึ้น

	 ในกรณีท่ีท่านต้องการพิสูจน์อักษรในขั้นตอนนี้ด้วยตนเอง 

โปรดแจ้งความจ�ำนงล่วงหน้าไว้ในต้นฉบับพิมพ์หรือในจดหมายที่

แนบมากับต้นฉบับพิมพ์ด้วย

	 5.	 ส�ำเนาพิมพ์  ผู้นิพนธ์สามารถดาวน์โหลดส�ำเนาพิมพ ์	

(reprint) ได้ที่เว็บไซต์ http://www.thaichest.org

กิตติกรรมประกาศ  ผู้ทบทวนบทความ
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