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บทน�า
	 การด�าเนินงานควบคุมวัณโรค	 องค์การอนามัย
โลก1	 	 ได้ก�าหนดเป้าหมายอัตราความส�าเร็จในการรักษา
ผู้ป่วยวัณโรครายใหม่เสมหะพบเชื้อ	 ต้องไม่น้อยกว่าร้อย
ละ	 851	 	 ในส่วนของประเทศไทย	พบว่าอัตราความส�าเร็จ	
ในการรักษา2	 ตั้งแต่ปี	 พ.ศ.	 2549	 -	 พ.ศ.	 2554	 เท่ากับ		
ร้อยละ	76,	83,	82,	84	และ	84	ตามล�าดบั	ส่วนผลการรกัษาที่	

สถานการณ์และปัจจัยที่มีความสัมพันธ์กับผลการรักษา
ส�าเร็จของผู้ป่วยวัณโรคดื้อยาหลายขนานที่ขึ้นทะเบียนรักษา 

ณ โรงพยาบาลศูนย์ และโรงพยาบาลทั่วไป พื้นที่บริการสุขภาพที่ 6

มาลี  เกิดพันธุ์  พย.บ., ส.ม.
ปิ่นกมล  สมพีร์วงศ์ ภ.ม.      																																												

	 	 	 	 	 	 	 	ส�านักงานป้องกันควบคุมโรคที่ 3 จังหวัดชลบุรี 
  กรมควบคุมโรค กระทรวงสาธารณสุข                   

นิพนธ์ต้นฉบับ 
Original Article

บทคัดย่อ

  แนวโน้มของจ�านวนผู้ป่วยวัณโรคดื้อยาหลายขนานในพื้นที่บริการสุขภาพที	่6	เพิ่มขึ้นอย่างชัดเจน	อาจเนื่องจาก
ค�าอธิบายของแนวโน้มนี้	 	 ระบบรายงานที่ดีขึ้นรวมทั้งการเข้าถึงการตรวจเพาะเชื้อและทดสอบความไวของยาดีขึ้น		
อย่างไรก็ดีการควบคุมก�ากับการกินยา	 (DOT)	 ในพื้นที่บริการนี้คงต้องมีการพิจารณาโดยรอบคอบว่ามีประสิทธิภาพ	
เพียงไรและการพัฒนา	 เร่งรัด	 DOT	 ให้มีคุณภาพเป็นความจ�าเป็นเร่งด่วน	 จากผลการศึกษาพบว่าสัดส่วนผู้ป่วยวัณโรค
ดื้อยาหลายขนาน	 ในชาย	 :	 หญิง	 ประมาณ	 2.5	 :1	 และความชุกของกลุ่มผู้ป่วยวัณโรคดื้อยาหลายขนานอยู่ท่ีกลุ่มอายุ		
25-54	 ปี	 การที่สภาพปัญหามีมากในกลุ่มอายุนี้จะมีผลเชิงลบต่อการประกอบอาชีพและการหารายได้	การรักษาวัณโรค	
ครัง้แรกทีป่ระสบความส�าเรจ็เป็นปัจจัยที่มีนัยส�าคัญต่อความส�าเร็จของการรักษาผู้ปว่ยวัณโรคดือ้ยาหลายขนานที่เกิดขึ้น
ในผู้ป่วยรายนั้นๆ	 ในเวลาต่อมา	 (กลับเป็นซ�า้	 และเป็นวัณโรคดื้อยาหลายขนาน)	 นอกจากนี้การดูแลผู้ป่วยวัณโรคดื้อยา
หลายขนานที่มาตรวจตามนัดอย่างสม�่าเสมอ	 ผู้ป่วยที่มีน�า้หนักตัวเพิ่มระหว่างรักษาและได้รับยาอย่างน้อย	 4	 ขนาน	ทั้ง	
ช่วงระยะเริม่ต้นและต่อเนือ่งกม็ผีลต่อความส�าเร็จในการรกัษาเช่นเดยีวกนั	ขณะทีก่ารเจบ็ป่วยร่วมอืน่ๆ	เช่น	เบาหวาน	การ
ตดิเชือ้	HIV	ท�าให้ผลส�าเรจ็การรกัษาไม่ดนัีกแต่ไม่มนัียส�าคญัซึง่อาจจะเกดิจากจ�านวนผูป่้วยในการศกึษานีไ้ม่มากเพยีงพอ

รับไว้ตีพิมพ์เมื่อวันที่	9	กรกฎาคม	2557

ไม่ส�าเรจ็	พบสาเหตสุ�าคญั	คอือตัราตายสงูถงึร้อยละ	7		ขาดยา	
ร้อยละ	3		การรกัษาล้มเหลวร้อยละ	22		และในช่วงเวลาเดยีวกนั	
พืน้ท่ีบรกิารสขุภาพที	่6	พบว่าอตัราความส�าเรจ็ในการรกัษา
เท่ากับ	ร้อยละ	80,	82,	83,	85	และ	85	ตามล�าดับ3		ทั้งการ
ขาดยาและการล้มเหลวในการรักษาล้วนส่งผลให้มีจ�านวน	
ผูป่้วย	MDR-TB	เพิม่ขึน้	ท�าให้ต้องรกัษาด้วยระบบยาส�ารอง
แนวที่สอง	 ซึ่งเป็นการรักษาที่มีความซับซ้อน	 ยุ่งยากเพิ่ม
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ขึน้	ทัง้จ�านวนชนดิของยา	จ�านวนเมด็ยาและฤทธิข้์างเคยีงที่	
ไม่พึงประสงค์ของยา		ระยะเวลาในการรักษาจาก	6-8	เดือน	
เพิ่มเป็น	 18-24	 เดือน		 ปัญหา	MDR-TB	 ได้ส่งผลกระทบ	
อย่างรุนแรงต่อการควบคุมวัณโรคในหลายประเทศทั่วโลก	
ท�าให้การควบคุมวัณโรคท�าได้ยากขึ้น	 การรักษาให้หาย	
ต้องลงทนุสงูขึน้	ทัง้ด้านทรพัยากรบคุคล	การตรวจทางห้อง
ปฏิบัติการ4,5			ซึ่งกลุ่มผู้ป่วย	MDR-TB	นี้		ยังขาดการจัดท�า
ระเบียนรายงานอย่างเป็นระบบ	ท�าให้ไม่ทราบขนาดปัญหา
ที่แท้จริง	 คณะผู้วิจัยจึงท�าการศึกษาข้อมูลย้อนหลังแบบ
ติดตามผลการรักษาของผู้ป่วยทั้งหมดที่มีผลการทดสอบ
ความไวต่อยาบ่งชี้ว่าเป็น	 MDR-TB	 และปัจจัยที่มีความ
สมัพนัธ์กบัผลการรกัษาส�าเรจ็ของ	ผูป่้วย	MDR-TB	ในพืน้ที่
บริการสุขภาพที	่6		

วัตถุประสงค์ 
	 1.	 เพือ่ทราบสถานการณ์	MDR-TB	ของโรงพยาบาล
ศูนย์และโรงพยาบาลทั่วไป	ในพื้นที่บริการสุขภาพที่	6		รวม	
8	แห่ง
	 2.	 เพื่อวิเคราะห์ปัจจัยที่มีความสัมพันธ์กับความ
ส�าเร็จในการรักษา	 ผู้ป่วย	 MDR-TB	 ที่ขึ้นทะเบียนรักษา
ปีงบประมาณ	2550	–	2552	

ประชากรศึกษา
 กลุ่มประชากร	ได้แก	่ผู้ป่วยอายุตั้งแต่	15	ปี	ขึ้นไป	ที่
มผีลชนัสตูรยนืยนัว่าเป็น	MDR-TB	และได้รบัการรกัษาด้วย
ระบบยาส�ารองแนวที่สอง	จ�านวนทั้งสิ้น	153	ราย

สถานที่ท�าการศึกษา
 โรงพยาบาลศูนย์และโรงพยาบาลทั่วไป	 ในพื้นที่
บริการสุขภาพที่	 6	 รวม	 8	 แห่ง	 ได้แก่	 โรงพยาบาลชลบุรี	
จงัหวดัชลบรุ	ีโรงพยาบาลระยอง	จงัหวดัระยอง	โรงพยาบาล
พระปกเกล้าฯ	 จังหวัดจันทบุรี	 โรงพยาบาลพุทธโสธร	
จังหวัดฉะเชิงเทรา	 โรงพยาบาลสระแก้ว	 จังหวัดสระแก้ว	
โรงพยาบาลตราด	 จังหวัดตราด	 โรงพยาบาลอภัยภูเบศร์	
จังหวัดปราจีนบุรี	 และโรงพยาบาลสมุทรปราการ	 จังหวัด

สมุทรปราการ	ซึ่งเป็นศูนย์กลางการรักษา	MDR-TB	ระดับ
จังหวัด
	
วธิดี�าเนินการวจัิย โดยมขีัน้ตอนด�าเนนิการดงันี้
	 -	 ทีมวิจัย	 ชี้แจงผู้ท�าหน้าที่จัดเก็บข้อมูล	 ซึ่งเป็น
บคุลากรของส�านกังานป้องกนัควบคมุโรคที	่3	จงัหวดัชลบรุี	
ให้มีความเข้าใจที่ตรงกัน	
	 -	 ประสานงานกบัผูร้บัผดิชอบงานคลนิกิวณัโรค	เพ่ือ
ชี้แจง	ท�าความเข้าใจถึงการช่วยค้นหาเอกสาร	 และอ�านวย
ความสะดวกในการจัดเก็บข้อมูล
	 -	 ด�าเนินการคัดเลือกกลุ ่มตัวอย ่างที่ รักษาป ี	
งบประมาณ	2550	-	2552	(1	ตลุาคม	พ.ศ.	2549	-	30	กนัยายน		
พ.ศ.	2552)		จัดเก็บข้อมูลย้อนหลัง	(retrospective	cohort	
study)	 โดยใช้แบบบันทึกข้อมูลผู้ป่วย	 case	 record	 form,	
CRF	 	 ปีงบประมาณ	 2552	 เป็นเครือ่งมอืทีส่ร้างและตรวจ	
สอบคณุภาพ	โดยทมีวจัิยของส�านกัวณัโรค	กรมควบคมุโรค	

การวิเคราะห์ข้อมูล 
	 สถิติที่ใช้	 ได้แก่	 ร้อยละ	ค่าเฉลี่ยและวิเคราะห์ปัจจัย
ที่มีความสัมพันธ์กับผลการรักษาส�าเร็จของ	 ผู้ป่วย	MDR-
TB	ด้วย	Chi-square	test,	odds	ratio	และกรณีข้อมูลน้อย	
วิเคราะห์โดยใช้สถิต	ิFisher’s	exact	test	ที่ระดับนัยส�าคัญ
ทางสถิติ	<	0.05

ผลการศึกษา
1. ลักษณะข้อมูลทั่วไป  

ข้อมูลทั่วไป	พบว่า	ผู้ป่วยที่ขึ้นทะเบียนรักษา	MDR-
TB	ในพื้นที่บริการสุขภาพที่	6	จ�านวน	153	ราย	ส่วนใหญ่
ขึ้นทะเบียนรักษา	ณ	 โรงพยาบาลชลบุรีและโรงพยาบาล
ระยอง	 จ�านวนเท่ากัน	 คือ	 ร้อยละ	 28.8	 เพศชาย	 ร้อยละ	
71.2	 กลุ ่มอายุที่พบมากที่สุด	 คือ	 กลุ ่มอายุ	 35-44	 ปี		
ร้อยละ	30.1	อายุเฉลี่ย		42.64	ปี	อายุสูงสุดคือ	77	ปี	อายุ	
ต�า่สดุคอื	19	ปี	ภมูลิ�าเนาของผูป่้วยอยูใ่นพืน้ทีบ่รกิารสขุภาพ
ที่	6	ร้อยละ	94.1	และในปีงบประมาณ	2552	พบว่ามีผู้ป่วย	
MDR-TB	ร้อยละ	48.4	ของจ�านวนผูป่้วยทัง้หมด	ตามตาราง
ที่	1	และตารางที	่2	
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ตารางที่ 1.  จ�านวนและร้อยละของผู้ป่วย	MDR-TB	 ที่ขึ้น
ทะเบียนจ�าแนกตามโรงพยาบาล	(n=153)

โรงพยาบาล
ผู้ป่วย MDR-TB ที่ขึ้น

ทะเบียนรักษา

จ�านวน   ร้อยละ

โรงพยาบาลชลบุร	ีจังหวัดชลบุรี 44 28.8

โรงพยาบาลระยอง	จังหวัดระยอง 44 28.8

โรงพยาบาลพระปกเกล้าฯ	
จังหวัดจันทบุรี

23 15.0

โรงพยาบาลพุทธโสธร	
จังหวัดฉะเชิงเทรา

14 9.1

โรงพยาบาลสระแก้ว	
จังหวัดสระแก้ว

14 9.1

โรงพยาบาลตราด	จังหวัดตราด 5 3.3

โรงพยาบาลอภัยภูเบศร	์
จังหวัดปราจีนบุรี

5 3.3

โรงพยาบาลสมุทรปราการ	
จังหวัดสมุทรปราการ

4 2.6

รวม 153 100

ตารางที่ 2.  ผูป่้วย	MDR-TB	จ�าแนกตามเพศ	อาย	ุภมูลิ�าเนา	
และปีที่ขึ้นทะเบียนรักษา	(n=153)

ลักษณะข้อมูลทั่วไป จ�านวน 
(ราย)

ร้อยละ

เพศ
ชาย 109										 71.2
หญิง 44 28.8
อายุ		
15	–	24		ปี 		4 2.6
25	–	34		ปี 45 29.4
35	–	44		ปี 46 30.1
45	–	54		ปี 27 17.6
55	–	64		ปี 21 13.7

ลักษณะข้อมูลทั่วไป จ�านวน 
(ราย)

ร้อยละ

65	–	74		ปี 7 4.6
75		ปีขึ้นไป 3 2.0
ภูมิล�าเนา
ในพื้นที่บริการสุขภาพที	่6 144 94.1
นอกพื้นที่บริการสุขภาพที	่6 				9 5.9
จ�านวนผู้ป่วย MDR-TB
ปีงบประมาณ	2550 37 24.2
ปีงบประมาณ	2551 42 27.4
ปีงบประมาณ	2552 74 48.4

	
	 ผลการรกัษา	พบว่าผูป่้วย	มผีลการรกัษาครบก�าหนด	
แพทย์ให้หยุดยา	จัดเป็นกลุ่ม	MDR-TB	รักษาส�าเร็จ	ร้อยละ	
60.1	(92	ราย)	รักษาไม่ส�าเร็จ	ร้อยละ	39.9	(61	ราย)	สาเหตุ
ส�าคัญ	คือการขาดยา	ตามตารางที	่3

ตารางที่ 3.	 จ�านวนและร้อยละของผูป่้วย	MDR-TB	จ�าแนก
ตามผลการรักษา	(n=153)

ผลการรักษาผู้ป่วย MDR-TB จ�านวน 
(ราย)

ร้อยละ

รักษาส�าเร็จ	(รักษาครบ	แพทย์ให้หยุดยา) 92 60.1

รักษาไม่ส�าเร็จ
					ล้มเหลวในการรักษา

61
3

39.9
2.0

					ตาย 9 5.9

					ขาดยาก่อนครบก�าหนดการรักษา 45 29.4

					โอนออก	ไม่ทราบผลการรักษา 4 2.6

ตารางที่ 2.  (ต่อ)
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2. ปัจจัยที่มีความสัมพันธ์กับผลการรักษาส�าเร็จของ 
 ผู้ป่วย MDR-TB  

ผลการวเิคราะห์ความสมัพนัธ์ระหว่างข้อมลูทัว่ไปกบั
ผลการรกัษาส�าเรจ็ของผูป่้วย	MDR-TB	พบว่าปัจจยัด้านเพศ	
อาย	ุและภมูลิ�าเนาทีอ่ยูอ่าศยัของผูป่้วย MDR-TB	ไม่มคีวาม
สัมพันธ์กับผลการรักษาส�าเร็จดังตารางที่	4

ตารางที่ 4.  ความสัมพันธ์ระหว่างข้อมูลทั่วไปกับผลการ
รักษาส�าเร็จของผู้ป่วย	MDR-TB	(n=153)

 

ข้อมูลทั่วไป
รักษาไม่ส�าเร็จ รักษาส�าเร็จ

p-value
จ�านวน ร้อยละ จ�านวน ร้อยละ

เพศ
ชาย 46 42.2 63 57.8 			0.35

หญิง 15 34.1 29 65.9

อายุ 
อายุน้อยกว่า	45	ปี 41 43.2 54 56.8 			0.29

อายุตั้งแต่	45	ปีขึ้นไป 20 34.5 38 65.5

ภูมิล�าเนาของผู้ป่วย
ในพื้นที่	เขตสุขภาพที	่6 60 41.7 84 58.3 			0.07	

นอกพืน้ที	่เขตสขุภาพที	่6 1 11.1 8 88.9

*p-value	<.05

	 ความสัมพันธ์ระหว่างประวัติผู ้ป่วย	 ลักษณะทาง
คลินิก	 และกับผลการรักษาส�าเร็จของผู ้ป่วย	 MDR-TB  
ได้แก	่โรคประจ�าตัวของผู้ป่วย MDR-TB	ไม่มีความสัมพันธ์
กับผลการรักษาส�าเร็จ		การรักษาวัณโรคครั้งแรก	ในกลุ่มที่
ผลการรกัษาเป็นหายหรอืรกัษาครบก�าหนดและกลับเป็นซ�า้		
(MDR-TB	 :	 relapse)	 การเพิ่มขึ้นของน�้าหนักตัวระหว่าง
รักษา	 การมารับยาตามนัด	 และการบริหารยาส�ารองแนว

ตารางที่ 5.		ความสัมพนัธ์ระหว่างประวัตผิูป่้วยเกีย่วกบัโรค
ประจ�าตัว	การรักษาวัณโรคครั้งแรกกับผลการ
รักษาส�าเร็จของผู้ป่วย	MDR-TB

ประวัติการรักษา
รักษาไม่ส�าเร็จ รักษาส�าเร็จ

p-value
จ�านวน ร้อยละ จ�านวน ร้อยละ

การมีโรคประจ�าตัวของ 
ผู้ป่วย (153 ราย)

ไม่มีโรคประจ�าตัว		 		29 51.8 	27 48.2 0.11

มีโรคประจ�าตัว

		เบาหวาน 							6 26.1 	17 73.9

		HIV 							9 52.9 	8 47.1

		โรคที่เกี่ยวข้องกับ
		ภูมิต้านทาน

							2 28.6 	5 71.4

		โรคประจ�าตัวอื่น 							3 	23.1 10 76.9

ไม่มีข้อมูล		 		12 32.4 		25 67.6

ประวตักิารรกัษาวณัโรค
ครั้งแรก

			ไม่เคยรักษาวัณโรค 4 40.0 6 60.0* 0.003*

				ขาดยามากกว่า	2	เดอืน 18 72.0 7 28.0

		รักษาล้มเหลว 30 35.7 54 64.3

			รักษาหายและครบ 9 26.5 25 73.5* 0.003*

*p-value	<.05

ที่สองระยะเริม่ต้น	ด้วยยาฉีด	1	ขนาน	และยากิน	4	ขนาน
ขึ้นไปทั้งระยะเริ่มต้น	และระยะต่อเนื่อง	ตามผลการทดสอบ
ความไวต่อยาหรอืยาทีไ่ม่เคยใช้มาก่อนในรายนัน้ๆ	ทกุปัจจยั
มีความสัมพันธ์กับผลการรักษาส�าเร็จของผู้ป่วย	 MDR-TB 
อย่างมนียัส�าคญัทางสถติ	ิ(p-value	<.05)	ดงัตารางที	่5		ตาราง
ที	่6		และตารางที	่7
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ข้อมูลลักษณะทางคลินิก
รักษาไม่ส�าเร็จ รักษาส�าเร็จ

p-value
จ�านวน ร้อยละ จ�านวน ร้อยละ

การวินิจฉัย ส่งและทราบผล DST (n=148) 

ทราบผลภายใน	3	เดือน 46 42.6 57 62.0 0.37

มากกว่า	3	เดือน	จึงทราบผล	 15 33.3 30 66.7

น�้าหนักตัว ระหว่างรับการรักษา

น�้าหนักตัวเท่าเดิมและลดลง 41 62.1 25 37.9

น�้าหนักตัวเพิ่มขึ้นมากกว่า	2	กิโลกรัม 20 23.0 67 77.0* 0.0001*

การมารับยาของผู้ป่วยฯ

ไม่มารับยาตามนัดและขาดการรักษา 57 98.3 1 1.7

ผิดนัดรับยา	แต่รักษาจนครบ 1 8.3 11 91.7

รับยาตามนัด 3 3.6 80 	96.4* 0.0001*

*p-value	<.05

ตารางที่ 7. 	 ความสัมพันธ์ระหว่างผลการรักษาส�าเร็จ	
ในการรักษาของผู้ป่วย	MDR-TB	กับลักษณะ
ทางคลินกิของผูป่้วยวัณโรคดือ้ยาหลายขนาน	
(n=153)

  
 การบริหารยา

ส�ารองแนวที่สอง
รักษาไม่ส�าเร็จ รักษาส�าเร็จ

p-value
จ�านวน ร้อยละ จ�านวน ร้อยละ

การรักษา	ยาฉีด  
1 ขนาน และยากิน
ที่ใชัในการรักษา	
ยากนิน้อยกว่า	4	ขนาน 30 57.7 22 42.3
ยากิน	4	ขนานขึ้นไป 31 30.7 70 69.3* 0.001*

	*p-value	<.05

3. ปัจจัยเสี่ยงต่อการรักษาส�าเร็จของผู้ป่วยวัณโรค 
 ดื้อยาหลายขนาน ในพื้นที่บริการสุขภาพที่ 6

ปัจจยัเสีย่งต่อการรกัษาส�าเรจ็	ของผูป่้วย	MDR-TB	ที่
ขึน้ทะเบียนรกัษา	ณ	โรงพยาบาลศนูย์และโรงพยาบาลทัว่ไป	
พื้นที่บริการสุขภาพที่	6	รวม	8	แห่ง	ระหว่างปีงบประมาณ	
2550	-	2552	(1	ตุลาคม	พ.ศ.	2549	–	30	กันยายน	พ.ศ.	
2552)	 จ�านวน	 153	 ราย	 พบว่า	 การรักษาระยะต่อเนื่อง		
ผู ้ป่วย	 MDR-TB	 ที่ไม่ได้รับยาตามมาตรฐาน	 คือยากิน		
4	ขนานขึ้นไป	มีความเสี่ยงต่อการรักษาไม่ส�าเร็จ	มากกว่า	
ผูท้ีไ่ด้รบัยารกัษา		เหมาะสมตามมาตรฐาน	3.079	เท่า	ทีร่ะดบั
ความเชื่อมั่นร้อยละ	95	(95	CI	:	1.538-6.163)	และจ�านวน
คร้ังในการตรวจ	 AFB	 เพื่อประเมินผลการรักษาในระยะ		
6	เดือนแรกที่น้อยกว่า	3	ครั้ง	มีความสัมพันธ์กับการรักษา	
ไม่ส�าเรจ็	มากกว่าผูป่้วย	MDR-TB		ทีม่กีารตรวจ	AFB		ตัง้แต่	
4	 ครั้งขึ้นไป	 3.674	 เท่า	 ที่ระดับความเชื่อมั่นร้อยละ	 95		
(95	CI	:	1.372-9.835)	ดังตารางที	่8

ตารางที่ 6. 	 ปัจจัยความสัมพันธ์ระหว่างลักษณะทางคลินิก	กับผลการรักษาของผู้ป่วย	MDR-TB
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ตารางที่ 8.		 ปัจจัยเสี่ยงต่อการรักษาส�าเร็จของผู้ป่วย	MDR-TB	ที่ขึ้นทะเบียนรักษาระหว่างปีงบประมาณ	2550	–	2552	
ของโรงพยาบาลศูนย์และโรงพยาบาลทั่วไป	พื้นที่เขตสุขภาพที่	6	(n=153)		

ข้อมูลทั่วไป ผู้ป่วยวัณโรครักษาไม่ส�าเร็จ ผู้ป่วยวัณโรค ที่รักษาส�าเร็จ Crude 
Odds Ratio

95%CI
(L,U)

 p-value

จ�านวน ร้อยละ จ�านวน ร้อยละ

ชนิดของยาที่รักษา	MDR-TB

ในระยะต่อเนื่อง	4	ขนานตามมาตรฐาน 30 57.7 22 42.3 3.079 1.538	-	6.163* 0.001*

การตรวจ	 AFB	 เพื่อประเมินผลการรักษา

ระยะ	6	เดือนแรก	น้อยกว่า	3	ครั้ง 32 41.6 45 58.4 3.674 1.372	-	9.835* 0.007*

*p-value	<.05

อภิปรายผล 
	 การศกึษานีพ้บว่า	จ�านวนผูป่้วย	MDR-TB	ในพืน้ที่
บริการสุขภาพที	่6	ในปีงบประมาณ	2552	มีผู้ป่วยมากเป็น
สองเท่าของปีงบประมาณ	2550	ซึ่งการเพิ่มขึ้นของจ�านวน	
ผูป่้วย	MDR-TB	ทีเ่พิม่ขึน้	สอดคล้องกบัการศกึษาของมงคล	
องัคศรทีองกลุ	และคณะ6		ในช่วงเวลาเดยีวกนันี	้ทีเ่กบ็ข้อมลู
จากโรงพยาบาลขนาดใหญ่	 จ�านวน	 126	 แห่งทั่วประเทศ	
พบว่าจ�านวนผู้ป่วย	MDR-TB	ปีงบประมาณ	2550	-	2552	
จ�านวน	244,	321	และ	356	รายตามล�าดับ	และสอดคล้อง
กับการศึกษาของ	 อติภา	 กมลวัฒน์	 และคณะ7	 ซึ่งศึกษา
สถานการณ์	 MDR-TB	 ในสถานบริการเขตตรวจราชการ
สาธารณสุขที	่ 13	 (4	 จังหวัดใน	ภาคอีสานตอนกลาง)	พบ
อัตรา	MDR-TB	ในปีงบประมาณ	2546	-	2550	เป็นร้อยละ	
0.7,		0.5,	1.4,	1.2	และ	6.0		ตามล�าดับ	และสอดคล้องกับ
การศึกษาของ	 รัชณีพร	 	 ค�ามินทร์8	 ที่ท�าการเฝ้าระวังการ
ดื้อยาของผู้ป่วยวัณโรคภาคเหนือตอนล่าง	 ด้วยการเพาะ
เชื้อวัณโรคจากสิ่งคัดหลั่งร่างกาย	พ.ศ.	2548	-	พ.ศ.	2550	
มแีนวโน้มการดือ้ยาเพิม่ข้ึนทกุปี	ซึง่เป็นทีท่ราบกนัดว่ีา	เชือ้	
MDR-TB	 มีความสามารถติดต่อสู่บุคคลรอบข้างและก่อให้
เกิดโรคที่รุนแรงมากกว่าเช้ือวัณโรคที่ยังไวต่อยา	 	 ดังนั้น	
การมผีูป่้วย	MDR	TB	เพิม่มากขึน้	ย่อมส่งผลกระทบต่อการ
ควบคุมวัณโรคทั้งปัจจุบันและอนาคต	ความยุ่งยากในการ
วนิจิฉยั	การต้องลงทนุเพิม่ขึน้ในงานปฏบัิตกิารชนัสตูร	การ

พฒันาบคุลากร	การจดัหายารกัษา	การจดัการฤทธิข้์างเคยีง
ไม่พึงประสงค์จากยา	การรักษาที่ต้องใช้เวลานาน	18	-	24	
เดอืน5,9		ส่งผลกระทบ	ทัง้ตวัผูป่้วย	ญาต	ิชมุชน	สถานบรกิาร
สาธารณสขุ	โรงพยาบาลและประเทศชาต	ิการศึกษานี	้พบว่า
เป็นผู้ป่วยชายมากกว่าหญงิ	สอดคล้องกบัการศกึษาทัว่โลก
พบว่าเพศชายตดิเช้ือมากกว่าเพศหญงิ	ซึง่สะท้อนให้เหน็ว่า	
เพศชาย	มโีอกาสสมัผสักบัเชือ้มากกว่าเพศหญงิ	ข้ออธบิาย
ในเรือ่งนี	้น่าจะเป็นเพราะผูช้าย	ต้องมภีาระในการหารายได้
เลี้ยงครอบครัวมากกว่าผู้หญิง	 ท�าให้มีโอกาสไปพบแพทย์
ตามนัดได้ไม่สม�า่เสมอ	นอกจากนี้	ผู้ชายส่วนใหญ่มักมีวินัย
ในการกินยาไม่ดีเท่าผู้หญิง	 ข้อสังเกตท่ีน่าสนใจอีกอย่าง
หนึ่งจากการศึกษานี้	 คือ	พบว่ากลุ่มอายุ	 25	 -	54	ปี	ป่วย
เป็น	MDR-TB	ร้อยละ	77	ของผู้ป่วย	MDR-TB	ทั้งหมด	ซึ่ง
เป็นกลุม่อายทุีอ่ยูใ่นวยัท�างาน	ย่อมส่งผลต่อภาวะเศรษฐกจิ
ของครัวเรือนอย่างแน่นอน	และด้วยภารกิจที่ต้องท�างานหา
เลีย้งครอบครวัจะมโีอกาสสมัผสักบัผูอ้ืน่ในชมุชน	โอกาสในการ
แพร่เชือ้ให้ชมุชนกจ็ะมากขึน้ด้วย	ผลการรักษาผู้ป่วย	MDR-
TB	พบว่า	ผลการรักษาส�าเร็จ	เพียงร้อยละ	60.1	สอดคล้อง
กับการศึกษาของ	Orenstein	 EW	 และคณะ	 ที่ได้ท�าการ
ศึกษา	meta	analysis	เพื่อเปรียบเทียบผลการรักษาผู้ป่วย	
MDR-TB	 จากรายงานวิจัยที่ผ่านมาจนถึงปี	 พ.ศ.	 255110	
พบว่า	 อัตราความส�าเร็จในการรักษาของผู้ป่วยคิดเป็น	
ร้อยละ	 62	 (95%	CI	 58-67%)	และอัตราการรักษาส�าเร็จ	
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ค่อนข้างต�่าเหมือนกัน	 เมื่อเทียบกับการศึกษาของทัศนีย	์	
ด�าชู	 และมาลี	 โรจน์พิบูลย์สถิตย์11	 คือ	 ร้อยละ	 60.1	 และ
ร้อยละ	 48.8	 อัตราการขาดยาสูง	 คือ	 ร้อยละ	 29.4	 และ	
ร้อยละ	 23.3	 ซึ่งการขาดยาท่ีสูงนี้	 จะท�าให้เกิดปัญหาเชื้อ
ดื้อยามากชนิด	
	 เมื่อวิเคราะห์ถึงปัจจัยผลการรักษาส�าเร็จของผู้ป่วย	
MDR-TB	พบว่ากลุม่ผูป่้วยกลบัเป็นซ�า้	(MDR-TB	:	relapse)	
มีอัตราความส�าเร็จในการรักษาหายมากกว่า	 กลุ่มผู้ป่วย	
MDR	TB	ทีม่ปีระวตักิารรกัษาเดมิล้มเหลว	(treatment	after	
failure)	และขาดยาติดต่อกันมากกว่า	2	 เดือน	 (treatment	
after	default)	อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ	(p-value	<	0.05)	
นอกจากนี้	 ผู้ป่วยที่มารับยาตามนัดจ�านวน	 83	 ราย	 จาก	
ผู้ป่วยที่น�ามาวิเคราะห์	153	ราย	(ร้อยละ	54.3)	พบว่าความ
สม�า่เสมอของการมาตามนดัมคีวามสมัพนัธ์กบัผลการรกัษา
ส�าเร็จ	อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ	(p-value	<	0.05)	ปัญหา
การไม่มารบัยาตามนดัและขาดยา	แนวทางแก้ไขปัญหาส่วน
หนึ่ง5	 คือการสร้างความประทับใจในการจัดบริการ	การลด
เวลารอคอย	 จึงจ�าเป็นต้องอ�านวยความสะดวกให้แก่ผู้ป่วย	
รวมทั้งการแก้ไขปัญหาเฉพาะรายอย่างทันท่วงที
	 จากการศึกษานี้	พบว่าน�้าหนักตัวของผู้ป่วยระหว่าง
รักษาเพ่ิมขึ้นมากกว่า	 2	 กิโลกรัม	 มีความสัมพันธ์กับผล
การรักษาส�าเร็จ	 	 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มที่น�้าหนักตัวเท่า
เดิมหรือลดลงอย่างมีนัยส�าคัญ	 (p-value	 <	 0.05)	 ดังนั้น	
น�้าหนักตัวท่ีเพ่ิมขึ้นระหว่างการรักษา	 จะเป็นแนวทางให้	
ผู้รักษาสามารถพยากรณ์ผลการรักษาได้

เมื่อพิจารณาถึงยาที่ใช้ในการรักษา	 ระยะเริ่มต้น	
(initial	 phase)	 นอกจากยาฉีดแล้ว	 จ�านวนชนิดของยากิน	
4	 ขนาน	 รวมใช้ยา	 5	 ขนาน	การรักษาระยะต่อเนื่อง	 ด้วย
ยากิน	 4	 ขนาน	 มีความสัมพันธ์กับผลต่อการรักษาส�าเร็จ
อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ	 (p-value	<	0.05)	สอดคล้องกับ
การศึกษาของ	Tahaoglu	K	และคณะ12	ที่พบว่าการรักษา
ผู้ป่วย	MDR-TB	 ในประเทศตุรกีระหว่างปี	พ.ศ.	 2535	ถึง	
พ.ศ.	2542		จ�านวน	158	ราย	ผู้ป่วยที่ได้รับยาโดยเฉลี่ย	5.5	
ขนาน	อัตราความส�าเร็จในการรักษา	ร้อยละ	77	เป็นปัจจัย
ความส�าเร็จในการรักษาที่สูงขึ้น	 คือ	 ผู้ป่วยอายุน้อย	 และ	
ไม่เคยได้รับการรักษาด้วยยา	ofloxacin	มาก่อน

 สรุป	 ผู้ป่วย	 MDR-TBในพื้นที่เขตบริการสุขภาพ	
ที	่6	มจี�านวนเพิม่ขึน้	จ�าเป็นต้องมกีารจดัการท่ีจะลดจ�านวน	
ผู้ป่วยขาดยา	 ที่เป็นสาเหตุส�าคัญที่ท�าให้เกิดการล้มเหลว	
ในการรกัษา	โดยเฉพาะการรกัษาครัง้แรก	การศกึษาปัจจยัที่
มคีวามสมัพนัธ์กบัผลส�าเร็จในการรกัษาของผูป่้วย	MDR-TB	
อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ	(p-value	<	0.05)		ได้แก่	การเคย
เป็นวัณโรคมาก่อนและรักษาจนหายแล้ว	 แต่กลับมาป่วย
เป็นวัณโรค	 (MDR-TB	 :	 relapse)	 และการมารับยารักษา
ตามนดั	น�า้หนกัตวัทีเ่พิม่ขึน้มากกว่า	2	กโิลกรมัระหว่างการ
รักษาเป็นตัวพยากรณ์ผลการรักษาอย่างง่าย		ฉะนั้นการชั่ง	
น�้าหนักตัวระหว่างการรักษาควรถือปฏิบัต	ิ	หากน�้าหนักตัว	
ไม่เพิม่	หรอืลดลง	ต้องหาสาเหตขุองปัญหา	เพือ่หาแนวทาง
การแก้ไขปัญหาเฉพาะรายอย่างเหมาะสม	 ส่วนเรื่องการ	
ไม่มารับยาตามนัดและขาดยา		การจัดการด้านบริการ	ต้อง
อ�านวยความสะดวกให้ผูป่้วยมากขึน้ด้วย	ในเรือ่งการบรหิาร
ยา	ใช้ยากิน	4	ขนานขึ้นไป	จะท�าให้ผลส�าเร็จของการรักษา
สูงขึ้น

	 สรุป จ�านวนผู้ป่วย	MDR-TB	ในพื้นที่บริการสุขภาพ
ที่	 6	 มีจ�านวนเพิ่มขึ้น	 แสดงถึงสัญญาณอันตรายต่อการ
ควบคุมวัณโรคในพื้นที่	 มาตรการหรือการจัดบริการ	 ด้าน
การควบคุมวัณโรคท่ีด�าเนินการอยู่ต้องท�าการพัฒนา	 หรือ
ปรบัคณุภาพในการจดับริการ	โดยเฉพาะการดแูลกลุม่ผูป่้วย
วัณโรครายใหม่ที่รับการรักษาครั้งแรกให้ดีที่สุด	อันเป็นการ
แก้ไขปัญหาการขาดยา	ทีเ่ป็นสาเหตสุ�าคญัของการล้มเหลว
ในการรกัษา		จนต้องใช้ระบบยาส�ารองแนวทีส่อง	ส่วนปัจจยั
ที่มีความสัมพันธ์กับผลการรักษาส�าเร็จของผู้ป่วย	MDR-
TB	อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ	 (p-value	 <	 0.05)	 คือ	 กลุ่ม	
ผูป่้วยวัณโรคทีร่กัษาครัง้แรกส�าเรจ็	หรอืหายแล้ว	แต่กลบัมา
ป่วยเป็นวัณโรคซ�า้	(MDR-TB	:	relapse)	โอกาสการรักษา
ส�าเร็จ	 ยังคงมากกว่าผู้ป่วยกลุ่มอื่นๆ	 จึงเป็นข้อยืนยันอีก
ประการหนึ่งท่ีจะต้องดูแลผู้ป่วยวัณโรครายใหม่	 ต้องรักษา
ส�าเรจ็ให้มากทีส่ดุ	ส่วนการบรกิารทีจ่ะท�าให้ผูป่้วยไปรบัการ
รักษาตามนัด	 การบริหารยาที่รักษาต้องได้มาตรฐานการ	
ชั่งน�้าหนักตัวของผู้ป่วยระหว่างการรักษา	จะช่วยพยากรณ์
ผลการรักษาได้	 ซึ่งการจัดบริการที่มีการพิจารณาแก้ไข
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มาลี  เกิดพันธุ์ และคณะ

ปัญหาต่างๆ	ทีพ่บจากการศกึษานี	้น่าจะท�าให้ผลส�าเรจ็ของ
การรักษาวัณโรคเพิ่มสูงขึ้น

ข้อเสนอแนะเชิงนโยบาย
1.	การด�าเนินงานควบคุมวัณโรคดื้อยาหลายขนาน

นั้น	 หน่วยบริการต้องให้ความส�าคัญในผู้ป่วยวัณโรคราย
ใหม่ทุกราย	 มีการก�าหนดรูปแบบการด�าเนินงานที่ชัดเจน	
ได้มาตรฐานจากทีมสหสาขาวิชาชีพและการบริหารจัดการ
ทั้งเรื่องการนัดหมายผู้ป่วย	เพื่อการรักษาที่ต่อเนื่อง

2.	 ต้องมีการประสานความร่วมมือกับเครือข่าย	
ในชมุชนทัง้ภาครฐั	เอกชน	และประชาชน	โดยเน้นการรกัษา
แบบมีพี่เลี้ยงก�ากับการกินยา	 ตลอดช่วงระยะเวลาของการ
รักษา

3.	การบริหารยาส�ารองแนวที่สองที่เหมาะสม	 และ
การรักษาต้องมีการควบคุมก�ากับอย่างใกล้ชิดและต่อเนื่อง
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Abstract: Kerdpun	 M,	 Sompevong	 P.	 Situation	 of	 Multidrug	 resistant	 Tuberculosis	 (MDR-TB)	 and		
factors	associated	with	MDR	treatment	outcomes	in	the	6th	Health	Service	Region,	Thai	Journal	Tuberculosis	
Dis	Crit	Care	2013;	34:	95-103.

	 The	trend	in	the	number	of	MDR-TB	patients	was	increases	significantly	in	the	6th	Health	Service	Region.		
Better	 accessibility	 to	 culture/DST	 and	 improvied	 report	 systems	 may	 play	 major	 role	 in	 MDR-TB	 case		
notification.	 However,	 the	 compromised	DOT	 in	 the	 area	 should	 be	 taken	 seriously	 into	 consideration	 and	
strengthening	DOT	is	of	prime	important	approach.	Male	to	Female	proportion	of	MDR-TB	notification	is	about	
2.5	:	1	and	the	peak	age	disease	prevalence	is	25–54.		The	peak	suffering	from	disease	at	 this	age-group		
did	affect	 the	ability	and	opportunities	to	earn	the	 incomes.	Factor	affecting	the	MDR-TB	treatment	success		
significantly	 is	 the	siccessful	first	 treatment.	The	patients	who	attended	clinic	regularly,	gained	weight	during		
treatment	and	received	at	least	4	drugs	in	both	initial	and	continue	phase	of	treatment	also	revealed	a	better		
out	 come.	 Co-morbid	 illnesses	 (such	 as	 diabetes	 mellitus,	 HIV	 infection)	 worsen	 the	 treatment	 outcomes,		
but	not	significantly	due	to	small	sample	sige	in	this	subset.
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รายงานผู้ป่วย: ผู้ป่วยวัณโรคดื้อยาหลายชนิดที่มีภาวะไทรอยด์ต�่าจากยา

คณวัฒน์ กาญจนพิบูลย์  พ.บ.
ประเวศ รุ่งจ�ารัสโสภา  พ.บ.

กลุ่มงานบริการทางการแพทย์ โรงพยาบาลบางใหญ่
จังหวัดนนทบุรี กระทรวงสาธารณสุข

นิพนธ์ต้นฉบับ 
Original Article

รับไว้ตีพิมพ์เมื่อวันที่		10		กันยายน		2557

บทคัดย่อ

 	 ผู้ป่วยหญิงอายุ	 32	 ปี	 ตรวจพบว่าเป็นวัณโรคปอดจากภาพถ่ายรังสีทรวงอกและผลการตรวจเสมหะ	 เมื่อเดือน	
เมษายน	พ.ศ.	 2555	 และได้รับการรักษาด้วยยารักษาวัณโรคสูตร	 2HRZE/4HR	หลังครบการรักษาได้	 2	 สัปดาห์กลับ	
มีอาการซ�้า	 ตรวจเสมหะยังพบเชื้อวัณโรคเป็นบวก	 และเชื้อดื้อต่อยา	 isoniazid,	 rifampicin,	 streptomycin	 ได้รับการ	
วินิจฉัยว่าเป็นวัณโรคดื้อยาหลายขนาน	 จึงได้รับการรักษาด้วยยาสูตร	 kanamycin,	 levofloxacin,	 cycloserine,	
ethionamide,	 para-aminosalicylic	 acid	 (PAS)	 และ	 pyrazinamide	 	 เมื่อเดือนพฤศจิกายน	พ.ศ.	 2555	 หลังกินยา	
ผู้ป่วยมีอาการอ่อนเพลีย	 และมีภาวะล�าไส้อืดจากภาวะไทรอยด์ต�่าจากยา	 ethionamide	 และ	 para-aminosalicylic		
acid	 (PAS)	 ผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วยยา	 eltroxin	 100	 ไมโครกรัมต่อวัน	 และเปลี่ยนสูตรยารักษาวัณโรค	หลังจากนั้น	
อาการดีข้ึน	 สามารถหยุดยา	 eltroxin	 ได้หลังรักษาวัณโรคดื้อยาครบ	 และไม่มีอาการผิดปกติใดๆ	 ในเดือนมิถุนายน		
พ.ศ.	2557	

บทน�า
จากรายงานขององค์การอนามัยโลก1	 	 ประเทศไทย

จะมีผู้ป่วยวัณโรคเสมหะบวกรายใหม่มากกว่า	60,000		ราย	
ในแต่ละปี	 ในขณะนี้หลายประเทศก�าลังประสบปัญหา	
ในการควบคุมวัณโรคจากเชื้อสายพันธุ ์ดื้อยาหลายชนิด	
ส�าหรับประเทศไทยแม้จะมีอัตราการพบเชื้อนี้ในผู้ป่วยราย
ใหม่น้อยกว่าร้อยละ	5		แต่ก็มีแนวโน้มเพิ่มขึ้นอย่างช้าๆ

การใช้ยารกัษาวณัโรคมผีลข้างเคยีงได้หลายอย่างจาก
ยาแต่ละชนิด		ในรายงานฉบับนี้	ต้องการรายงานผู้ป่วยที่ได้
รับยารักษาวัณโรค	และมีผลข้างเคียงจากยา	 ethionamide	
และ	para-aminosalicylic	acid	(PAS)	โดยพบความผดิปกติ
ของระบบทางเดินอาหาร	 และการท�างานของต่อมไทรอยด์
ที่ผิดปกติ

วัตถุประสงค์
เพื่อรายงานผู้ป่วยที่ได้รับยารักษาวัณโรค	 และมีผล

ข้างเคียงจากยา	 ethionamide	 และ	 para-aminosalicylic	
acid	 (PAS)	 โดยมีความผิดปกติของระบบทางเดินอาหาร	
และการท�างานของต่อมไทรอยด์ผิดปกต	ิเป็นกรณีตัวอย่าง
ของผู้ป่วยที่พบได้น้อย

เพื่อให ้แพทย ์ตระหนักถึงผลข ้างเ คียงจากยา	
ethionamide	และ	para-aminosalicylic	acid	(PAS)

รายงานผู้ป่วย
1. ข้อมูลทั่วไป

ผู้ป่วยหญิงไทย	อายุ	32	ปี	เชื้อชาติไทย	สัญชาติไทย	
ศาสนาพุทธ	การศึกษาระดับปริญญาตร	ี 	ภูมิล�าเนาอ�าเภอ
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บางใหญ่	 จังหวัดนนทบุรี	 อาชีพพยาบาล	 สิทธิการรักษา
ข้าราชการ

2. อาการส�าคัญ
1	 เดือนก่อนมา	 ผู้ป่วยมีอาการท้องอืด	 แน่นท้อง	

คลื่นไส้อาเจียน	ทานอาหารไม่ได้เบื่ออาหาร	น�้าหนักลด

3. ประวัติการเจ็บป่วยอดีต
ผู้ป่วยปฏิเสธโรคประจ�าตัวใดๆ
เดือนมิถุนายน	พ.ศ.	2553	ผู้ป่วยอาการทั่วไปปกติด	ี

ตรวจภาพรงัสทีรวงอกประจ�าปีพบความผดิปกตทิีป่อดซ้าย
กลบีล่าง		ได้ท�าการตรวจภาพรงัสคีอมพวิเตอร์ช่องอก	ยงัคง
พบความผดิปกตทิีป่อดซ้ายกลบีล่าง	แพทย์แนะน�าให้ท�าการ
ส่องกล้องตรวจหลอดลม	(bronchoscopy)		แต่ผูป่้วยปฏเิสธ
การรักษา	และไม่ได้ตรวจติดตาม

4. ประวัติการเจ็บป่วยปัจจุบัน
เดือนเมษายน	 พ.ศ.	 2555	 ผู ้ป ่วยมีอาการไอ		

มีเสมหะมา	3	สัปดาห์	มีไข้ต�่าๆ	เบื่ออาหาร	น�้าหนักลด	ได้
รับการตรวจภาพรังสีทรวงอกพบมีความผิดปกติที่ปอด
ซ้ายกลีบล่าง	จึงได้ท�าการตรวจเสมหะ	ผลการตรวจเสมหะ
พบเชื้อวัณโรค	 2+	 ได้รับการรักษาด้วยยารักษาวัณโรค
สูตร	2HRZE/4HR	เป็นระยะเวลา	6	เดือน	(เริ่มยาวันที่	21		
เมษายน	พ.ศ.	2555)	โดยผลการตรวจเสมหะระหว่างทานยา
ไม่พบเชือ้วณัโรคแล้ว	แต่ผลภาพรังสทีรวงอกยงัเหมอืนเดมิ			
ผู้ป่วยได้รับการหยุดยารักษาวัณโรคเมื่อวันที่	 6	 ตุลาคม	
พ.ศ.	2555

หลังจากหยุดยารักษาวัณโรคได้		2		สัปดาห์		ผู้ป่วย	
กลับมีอาการไอ	 มีเสมหะ	 มีไข้ต�่าๆ	 ผู้ป่วยได้รับการตรวจ
หาเชื้อวัณโรคซ�้า	 ผลตรวจพบเช้ือวัณโรค	 2+	 และได้รับ
การเพาะเชื้อวัณโรค	 ผลเมื่อวันที่	 7	 พฤศจิกายน	 พ.ศ.	
2555	 พบเชื้อ	Mycobacterium tuberculosis	 ซึ่งดื้อต่อ
ยา	 isoniazid,	 rifampicin	 และ	 streptomycin	 แต่ยังไว
ต่อยา	 kanamycin,	 ethambutol	 และ	 ofloxacin	 ซึ่งได้รับ	
การวินิจฉัยว่าเป็นวัณโรคดื้อต่อยาหลายชนิด	 (multi-drug	
resistant	 tuberculosis)	 จึงได้เริ่มการรักษาเมื่อวันที่	 10		
พฤศจิกายน		พ.ศ.	2555		เป็นสูตร	kanamycin	750	มก.	
ฉีดเข้าชั้นกล้ามเนื้อ	 วันจันทร์ถึงวันศุกร์,	 cycloserine		

750	มก./วนั,	ethionamide	500	มก./วนั,	para-aminosalicylic	
acid	10	ก./วนั,	pyrazinamide	1	ก./วนั,	levofloxacin		500	มก./
วนั		หลงัจากได้รบัยาผูป่้วยมอีาการอ่อนเพลยี	อาการเป็นมาก
ขึน้เร่ือยๆ	แต่ยงัคงกินยาอยู่	จนวนัที	่13	กมุภาพนัธ์	พ.ศ.	2556			
ผู้ป่วยมีอาการท้องอืด	 แน่นท้อง	 คลื่นไส้อาเจียนกินอาหาร
ไม่ได้	อ่อนเพลยีมากจนเดนิไม่ไหว	ได้ไปตรวจทีโ่รงพยาบาล	
พบว่า

การตรวจร่างกาย
Vital	 signs:	 BT	 37.3oC,	 PR	 86/min,	 BP	 90/63	

mmHg,	RR	24/min
General	 appearance:	 Cachexia,	 not	 pale,	 no	

jaundice
HEENT:	not	pale	conjunctiva,	anicteric	sclera,	no	

lymphadenopathy
Thyroid:	 not	 enlarged,	 no	 thyroid	 nodule,	 not	

tender
Heart:	normal	S1S2,	no	murmur
Lung:	equal	breath	sound,	no	adventitious	sound
Abdomen:	soft,	markedly	distended,	hypoactive	

bowel	sound,	liver	and	spleen	not	palpable
Motor	power:		proximal	muscle	grade	IV+	at	all,	

no	myotonia

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ
- CBC:	Hb	9.5	g/dL,	Hct	30%,	WBC	6,130/µL,	N	

66%,	L	24%,	Plt	396,000/µL
- Electrolytes:	 K+	 =	 1.74	 mmol/L,	 Na+	 134.5	

mmol/L,	Cl-	95	mmol/L,	CO2	26		mmol/L
- Liver	function	test:	AST	64	U/L,	ALT	50	U/L,	

ALP	73	U/L,	total	bilirubin	0.4	mg/dL,	direct	bilirubin	0.2	
mg/dL,	Total	protein	5.6	g/dL,	albumin	3.6	g/dL,	globulin	
2.1	g/dL

- Renal	function:	BUN	6	mg/dL,	Cr	0.6	mg/dL
- Film	acute	abdomen	series	วันที่	14	กุมภาพันธ์	

พ.ศ.	 2556:	 พบกระเพาะอาหารและล�าไส้ขยายตัว	 โดย
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ล�าไส้เล็กขยายตัวมากกว่าล�าไส้ใหญ่	(รูปภาพที่	1	และ	2)
- Esophagogastroduodenoscopy	(EGD)	วันที่	14	

กุมภาพันธ	์พ.ศ.	2556	

Findings:			Esophagus	–	very	loose	EG	with	bile	reflux
	 	 Stomach–	 no	 ulcer	 but	marked	 erythema	
	 	 with	bile	content,	good	motility
Diagnosis:	 alkaline	reflux,	with	loose	EG	junction

- CT	 abdomen	 with	 contrast	 เม่ือวันท่ี	 15		
กุมภาพันธ	์พ.ศ.	2556	

Findings:	 Distal	 small	 bowel	 obstruction	 with	
generalized	 dilatation	 of	 stomach	 and	 small	 bowel	
loops	is	suggested	with	collapsed,	thick	enhancing	wall	
of	 terminal	 ileum,	 IC	 valve,	 cecum,	 ascending	 colon	
and	hepatic	flexure	suspicious	of	inflammatory	process	
probably	from	tuberculosis

ผูป่้วยได้รบัการรกัษาโดยได้สารโปแตสเซยีมทดแทน
ผ่านทางการกินและทางหลอดเลือดด�า	 จนระดับโปแตส-	
เซยีมขึน้มาเป็น		3.31		mmol/L	ในวนัที	่17		กมุภาพนัธ์	พ.ศ.	
2556	 และได้รับการตรวจการท�างานของต่อมไทรอยด์พบ
ระดบั	T3	=	63	ng/dL	(80-200),	ระดบั	T4	=	3.2	ng/dL	(6.1-
14.1)	และระดับ	TSH	>	100	µIU/mL	(0.27-	4.20)	ดังแสดง
ในตารางที่	 1	 ผู้ป่วยจึงได้รับการวินิจฉัยว่ามีภาวะไทรอยด์
ต�่า	 และน�าไปสู่ภาวะล�าไส้เคลื่อนไหวลดลง	 (ล�าไส้อืด)	 จาก
การใช้ยารักษาวัณโรค	 para-aminosalicylic	 acid	 (PAS)		
ผูป่้วยได้รบัการรกัษาโดยการหยดุยาวณัโรคทัง้หมด	และได้
รบัยาทดแทนฮอร์โมนไทรอยด์	(eltroxin)	100	ไมโครกรมัต่อ
วนั	และปรบัขนาดยาตามอาการ	หลงัจากนัน้อาการดขีึน้เป็น
ล�าดบัผูป่้วยเริม่ได้รบัยารกัษาวัณโรคสตูรดือ้ยาหลายชนิดอีก
ครั้งเมื่อวันที่	28	กุมภาพันธ์	พ.ศ.	2557		สูตร	amikin		600	
มก.	ฉีดเข้าชั้นกล้ามเนื้อ	วันจันทร์ถึงวันศุกร์,		moxifloxacin		
400	มก./วัน,		ethambutol		600	มก./วัน,	ethionamide	750	
มก./วัน,	 cycloserine	 500	 มก./วัน	 และวิตามินบีหก	 50	
มิลลิกรัมต่อวัน	 ผลการตรวจการท�างานของต่อมไทรอยด์

รูปที่ 1.		ภาพถ่ายรังสีช่องท้อง	(ท่านั่ง)	เมื่อวันที่14	กุมภา-	
	 	 พนัธ์	พ.ศ.	2556	ขณะทีม่อีาการท้องอดื	แน่นท้อง	พบ	
	 	 ลมในล�าไส้ปริมาณมากและมีล�าไส้ขยายตัว

รูปที่ 2.		ภาพถ่ายรังสีช่องท้อง	 (ท่านอน)	 เมื่อวันที่	 14		
	 	 กุมภาพันธ์	 พ.ศ.	 2556	 ขณะที่มีอาการท้องอืด		
	 	 แน่นท้อง	พบล�าไส้เล็กขยายตัวมากกว่าล�าไส้ใหญ่
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เมื่อวันที	่14		มีนาคม	พ.ศ.	2556		ภายหลังจากได้รับการ
รักษาด้วยยาทดแทนฮอร์โมนไทรอยด์นาน	1	 เดือน	พบว่า
ระดับ	freeT4	=	0.92	ng/dL	(0.9	-1.7)	และระดับ	TSH	=	
0.95	µIU/mL	(0.27-	4.20)	ดังแสดงในตารางที่	1	และผู้ป่วย
ได้รับการปรับขนาดยาทดแทนฮอร์โมนไทรอยด์ตามอาการ
และค่าการท�างานของต่อมไทรอยด์

ผู้ป่วยมีอาการดีขึ้น	 ไม่มีอาการอ่อนเพลีย	 ท้องอืด	
แน่นท้อง	หลังได้รับยาจนครบ	20	เดือน	ผู้ป่วยสามารถหยุด
ยารกัษาวณัโรคและยาทดแทนฮอร์โมนไทรอยด์ได้เมือ่วนัที	่5	
มิถนุายน		พ.ศ.	2557	โดยผลภาพรังสทีรวงอกยังคงพบรอย
แผลเป็นที่ปอดข้างซ้ายกลีบล่าง	 ในขณะที่การตรวจเสมหะ
หาเชื้อวัณโรคและการตรวจเสมหะเพื่อเพาะเชื้อวัณโรค	ผล
ไม่พบเชื้อ	 และการตรวจการท�างานของต่อมไทรอยด์ภาย
หลังจากหยุดยาทดแทนฮอร์โมนไทรอยด์นาน	 1	 เดือนเป็น
ปกติดี		โดยผลการตรวจเมื่อวันที่	7	กรกฎาคม	พ.ศ.	2557		
มีค่า	free	T4	=	1.1	ng/dL	(0.9-1.7)	และ	TSH	=	2.31	µIU/
mL	(0.27-	4.20)		ดังแสดงในตารางที่	1

ตารางที่ 1.  แสดงผลตรวจทางห้องปฏิบัติการการท�างาน
ของต่อมไทรอยด์

วันที่ TSH T3/(FT3) T4/(FT4) บันทึก

17/ก.พ./56 >100 63 3.2 วินิจฉัย

24/ก.พ./56 (1.94) (1.03) เริ่มรักษา

28/ก.พ./56 (1.29) ติดตาม

14/มี.ค./56 0.95 (0.92) ติดตาม

11/เม.ย./56 2.15 (0.89) ติดตาม

9/พ.ค./56 2.57 (0.94) ติดตาม

4/ก.ค./56 3.36 (1.02) ติดตาม

29/ส.ค./56 1.45 64.8 (1.31) ติดตาม

24/ต.ค./56 1.99 (1.21) ติดตาม

16/ม.ค./57 2.01 (1.24) ติดตาม

7/ก.ค./57 2.31 (1.1) หยุดยา

การน�าไปใช้ประโยชน์
1.	 อายรุแพทย์	และแพทย์ทัว่ไป	ตระหนกัถงึการมอียู่

ของผลข้างเคียงนี้ของยาวัณโรค	ในการดูแลผู้ป่วย
2.	 เป็นเอกสารทางวิชาการ	 ประกอบการศึกษาใน

บุคลากรทางการแพทย์อื่นที่สนใจ

ข้อเสนอแนะ/วิจารณ์
วัณโรคเป็นโรคท่ีพบได้บ่อยในประเทศไทย	 ซึ่งการ

รักษาวัณโรคนั้นค่อนข้างซับซ้อน	 และการรักษาต้องใช้ยา
หลายขนานในการรกัษา		โดยเฉพาะอย่างยิง่หากเป็นวณัโรค
ชนดิดือ้ยาหลายขนาน		การรกัษามกัจะต้องใช้ยาหลายตวั	โดย	
ยาหลายตวัทีใ่ช้นัน้บางครัง้กก่็อให้เกดิผลข้างเคยีงต่างๆ	จาก	
ตวัยาเอง		ซึง่ท�าให้เกดิอาการกบัผูป่้วยได้หลากหลายรปูแบบ		
บทความน้ีต้องการเน้นย�้าให้แพทย์ตระหนักถึงผลข้างเคียง	
ของยารักษาวัณโรคบางชนิดที่พบได้ไม่บ่อยในผู้ป่วยที่ต้อง
รับยารักษาวัณโรคแนวที่สอง	(second	line	drug)

โดยในผู้ป่วยรายนี้ได้รับการเปลี่ยนยาวัณโรคแนวที่	
1	 (first-line	 drug)	 มาเป็นสูตรยาส�าหรับรักษาเชื้อวัณโรค
ดื้อยา	 (multi-drug	 resistant	 tuberculosis)	 ซึ่งเป็นยา
รักษาวัณโรคแนวที่	 2	 (second	 line	 drug)	 ซึ่งได้เริ่มการ
รักษา	เป็นสูตร		kanamycin,		cycloserine,	ethionamide,			
para-aminosalicylic	 acid,	 pyrazinamide,	 levofloxacin		
หลังจากได้รับยาผู้ป่วยมีอาการอ่อนเพลีย	 อาการเป็น
มากขึ้นเรื่อยๆ	 ผู้ป่วยได้ไปตรวจที่โรงพยาบาลด้วยอาการ
ท้องอืด	 แน่นท้อง	 คลื่นไส้อาเจียนมาก	 กินอาหารไม่ได้	
อ่อนเพลียมากจนเดินไม่ไหว	 ไม่ถ่าย	 และเบื้องต้นแพทย์
ตรวจร่างกายร่วมกับภาพรังสีช่องท้องสงสัยว่าอาจมีภาวะ
อุดตันในช่องท้อง	(gut	obstruction)	ซึ่งไม่แน่ใจว่าเป็นทาง	
mechanical	obstruction	หรือ	functional	gut	obstruction	
แพทย์จงึได้ท�าการสบืค้นต่างๆโดยการส่องกล้องเพือ่ตรวจดู
หลอดอาหาร	กระเพาะอาหาร	และล�าไส้เล็กส่วนต้น	(EGD)	
ไม่พบสิ่งผิดปกติใดที่ชัดเจน	 	 ส่วนผลเลือดนั้นได้พบค่า	
โปแทสเซียมที่ต�่าซึ่งได้แก้ไขพร้อมกับได้ส่งตัวไปตรวจ	
ภาพรังสีคอมพิวเตอร์ช่องท้องพร้อมฉีดสารทึบรังสี	
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อย่างไรกด็ทีางแพทย์ได้สงสยัว่าอาการแสดงดงักล่าว
ของผู้ป่วยอาจเกิดจากสาเหตุทางเมตาบอลิกอ่ืนอีกหรือไม	่	
และเนื่องจากผู้ป่วยได้กินยาวัณโรคสูตรแนวที่	 2	 ซึ่งมียา	
ethionamide	 และ	 para-aminosalicylic	 acid	 	 ที่สามารถ
ท�าให้เกิดภาวะไทรอยด์ต�า่ได้ทั้งคู่	โดย	ethionamide		เป็น
หนึ่งในยาแนวที่สอง	 (second	 line)	 ที่มีลักษณะคล้าย
กับ	methimazole	 (รูปภาพที่	 3	 และ	 4)	 และมีฤทธิ์ในการ
ยับยั้งการสร้างฮอร์โมนไทรอยด์ได2้-3	 	 ซึ่งอาจท�าให้คนที่ได้
รับยานี้มีฮอร์โมนไทรอยด์ต�่าได้	 	 ซึ่งในบางรายงานพบว่า
สามารถเกิดได้ถึงร้อยละ	21.1	(พบ	11	ราย	จากทั้งหมด	52	
รายที่ได้รับยา	ethionamide	นาน	3-5	เดือน)4	 	ส่วนตัวยา	
para-aminosalicylic	 acid	 นั้นสามารถออกฤทธิ์ได้เหมือน	
thiouracil5-6		และเมือ่ได้รบัยาทัง้สองตวัร่วมกนันัน้จะสามารถ
ท�าให้เกิดความเสี่ยงของภาวะไทรอยด์ต�่าได้มากขึ้น7	 	 ซึ่ง
หนึ่งในอาการของภาวะไทรอยด์ต�่านั้นก็คือสามารถท�าให้
มีอาการอ่อนเพลียไม่มีแรง	และท้องอืด	(bowel	ileus)	ได้

รูปที่ 3.		ภาพโครงสร้างยา	ethionamide

รูปที่ 4.	ภาพโครงสร้างยา	methimazole

ทั้งนี้ทางแพทย์ได้เจาะตรวจค่าเกลือแร่และฮอร์โมน
ไทรอยด์เพิ่มเติม	 	 ซึ่งได้ตรวจพบค่าไทรอยด์ที่ต�่าจริงใน	
ผูป่้วยรายนี	้	ผูป่้วยจงึได้รับการวินจิฉยัสาเหตุทีท่�าให้ท้องอดื	
นั้นน่าจะเกิดจากภาวะไทรอยด์ต�่า	 (hypothyroidism)	 ซึ่ง
คาดว่าเกิดจากการใช้ยารักษาวัณโรค	para-aminosalicylic	
acid	 (PAS)	 และ	 ethionamide	 	 ที่สามารถอธิบายอาการ
อ่อนเพลียเรื้อรัง	 รวมท้ังท�าให้เกิดภาวะล�าไส้บีบตัวน้อย
กว่าปกติ	(bowel	ileus)	ท�าให้มีอาการคลื่นไส้อาเจียน	แน่น
ท้อง	ท้องอืดของผู้ป่วยได้	 	 ส่วนที่พบผนังล�าไส้เล็กหนาตัว
นั้นก็อาจท�าให้มีอาการดังกล่าวได้	 ซึ่งคาดว่าเกิดจากการ
อักเสบจากเชื้อวัณโรคเอง	 (ไม่ได้มีการส่งตรวจช้ินเนื้อเพิ่ม
เติม)		อย่างไรก็ตาม	จากการตรวจร่างกายพบว่าภาวะล�าไส้
อืด	(bowel	ileus)	เด่นกว่า		จึงได้รับการรักษาภาวะฮอร์โมน	
ไทรอยด์ต�า่ก่อน		โดยการรกัษาผูป่้วยรายนีท้างแพทย์ผูด้แูล
ได้ให้ผู้ป่วยหยุดยาวัณโรคทั้งหมดในเบื้องต้น	 และได้รับยา
ทดแทนฮอร์โมนไทรอยด์	 (eltroxin)	 100	 ไมโครกรัมต่อวัน		
หลังจากนั้นอาการดีขึ้นเป็นล�าดับ	 ส่วนยาวัณโรคก็ได้ปรับ
สูตรตามที่กล่าวในประวัติข้างต้น	 หลังจากนั้นอาการดีขึ้น	
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ไม่มอีาการอ่อนเพลยี	ท้องอดื	แน่นท้อง	หลงัได้รบัยาจนครบ	
20	เดอืน	ผูป่้วยสามารถหยดุยารกัษาวณัโรคและยาทดแทน	
ฮอร์โมนไทรอยด์ได้เมื่อวันที่	 5	 มิถุนายน	พ.ศ.	 2557	 ซึ่ง
ผลตรวจการท�างานของต่อมไทรอยด์ภายหลังจากหยุดยา
ทดแทนฮอร์โมนไทรอยด์เป็นปกติ	 	 จึงสรุปได้ว่าผู้ป่วยน่า
จะมีภาวะไทรอยด์ต�า่ผดิปกตจิากการกนิยารกัษาวณัโรคจรงิ		
ซึ่งภาวะนี้จะเห็นได้จากรายงานผู้ป่วยของต่างประเทศได้
ประปราย	และหลายรายงานนั้นก็ได้เห็นความส�าคัญ	 	และ
มีข้อเสนอแนะว่าถ้าผู้ป่วยจ�าเป็นต้องได้รับยา	ethionamide	
หรือ	 PAS	นั้น	 ควรจะมีการติดตามค่าการท�างานของต่อม
ไทรอยด์	 (thyroid	 function	 test)	 เป็นระยะในขณะที่ได้รับ
ยาอยู่	4,6

สรุป
ผู้ป่วยที่มาด้วยอาการท้องอืดแน่นท้องซึ่งเป็นอาการ

ที่พบได้บ่อยในเวชปฏิบัติ	 	 ซึ่งท�าให้แนวทางการวินิจฉัย
สืบค้น	 และรักษาภาวะท้องอืดเป็นสิ่งท่ีส�าคัญ	 และส�าหรับ
ผู้ป่วยวัณโรคนั้นนอกจากจะมีวิธีการคิดแยกโรคทั่วไปแล้ว		
แพทย์ควรค�านึงว่าผู้ป่วยก�าลังรับประทานยาอะไร	และเป็น
สาเหตอุธบิายอาการทีม่าของผูป่้วยได้หรอืไม่		ซึง่ส�าหรบัใน
ผู้ป่วยรายนี้	สาเหตุเกิดจากยา	ethionamide	และ	PAS	ซึ่ง
สามารถท�าให้เกิดภาวะไทรอยด์ต�่า	(hypothyroidism)		และ
เกิดอาการแสดงดังกล่าว	 โดยภาวะนี้สามารถรักษาได้ด้วย
การหยุดยาหรืออาจให้ยาฮอร์โมนไทรอยด์เสริมในขณะที่
ก�าลังได้รับยาดังกล่าวอยู่		2-6

กิตติกรรมประกาศ
ผู้รายงานขอขอบคุณนายแพทย์ชูศักดิ์	 วรงค์ชยกุล	

ผู้อ�านวยการโรงพยาบาลบางใหญ่	 	 นายแพทย์นาวี	 เนาว-
ประทปี	อายรุแพทย์ประจ�าโรงพยาบาลบางใหญ่	ทีก่รณุาอ่าน
เอกสาร	 	และให้ค�าแนะน�า	ปรับปรุงแก้ไข	รวมทั้งบุคลากร	
อื่นๆ	ที่มีส่วนในการอนุเคราะห์	แต่มิได้กล่าวนามในที่นี้

ขอขอบคุณครอบครัว	นายแพทย์คณวัฒน์		กาญจน-	
พิบูลย	์	และนายแพทย์ประเวศ		รุ่งจ�ารัสโสภา	ผู้เป็นก�าลังใจ
และแรงบันดาลใจ	ในการจัดท�างานวิชาการฉบับนี้จนส�าเร็จ
ลงด้วยดี
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Abstract:  Kanjanapiboon	K,	Rungjumrussopa	P.	Drug-induced	hypothyroidism	in	multi-drug	resistant	pulmonary	
tuberculosis	patient:	a	case	report.	Thai	J	Tuberc	Chest	Dis	Crit	Care	2013;	34:104-110.

Bangyai hospital, Nonthaburi, Ministry of Public Health

	 Thirty-two	 year	 old	 female	 patient	 was	 diagnosed	 as	 pulmonary	 tuberculosis	 by	 chest	 x-ray	 film	 and		
positive	sputum	smear	two	years	ago.	The	patient	was	treated	by	2HRZE/4HR	regimen	with	good	compliance.	
Two	weeks	after	complete	a	6-month	course	of	therapy,	the	patient	re-experienced	the	tuberculosis	symptoms.	
Sputum	 smear	 for	 AFB	 had	 been	 shown	 as	 positive	 and	 sputum	 culture	 had	 been	 shown	 resistant	 to		
isoniazid,	 rifampicin	 and	 streptomycin.	 The	 patient	 was	 diagnosed	 as	 multi-drug	 resistant	 pulmonary		
tuberculosis	 and	was	 initiated	 subsequent	 TB	 treatment	 regimen	with	 kanamycin,	 levofloxacin,	 cycloserine,	
ethionamide,	para-aminosalicylic	acid	(PAS)	and	pyrazinamide.	The	patient	developed	fatigue	and	ileus	after	
receiving	 this	new	 regimen.	Hypothyroidism	status,	 revealed	by	 investigation,	 in	 the	patient	was	caused	by		
ethionamide	and	para-aminosalicylic	acid	(PAS).	Thyroid	hormone	replacement	had	been	given	to	the	patient	
which	helped	her	to	recover	from	symptoms	and	could	complete	new	regimen	of	anti-tuberculosis	drugs.	



111

 Allergic Bronchopulmonary Aspergillosis

		นิรดา ลิ่มสุนทรากุล พ.บ.

	 													   แพทย์ประจ�าบ้านต่อยอด  สาขาวิชาโรคระบบการหายใจและวัณโรค ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล

บททบทวนวารสาร
Review Article

รับไว้ตีพิมพ์เมื่อวันที่	25	สิงหาคม	2557

บทน�า 
Allergic	 bronchopulmonary	 aspergil losis	

(ABPA)	 เป็นความผิดปกติที่เกิดขึ้นกับทางเดินหายใจ
และเนื้อปอดอันสืบเนื่องมาจากการที่ร่างกายมีปฏิกิริยา
ภูมิแพ้และไวต่อเชื้อรา	 Aspergillus fumigatus	 ซึ่ง	
ผู ้ป่วยสูดเข้าไปและอาศัยในทางเดินหายใจ	 	 มักเกิดใน	
ผู้ป่วยโรคหืดเรื้อรังหรือโรค	 cystic	 fibrosis1	 	 ผลของการ
ตอบสนองทางภูมิคุ ้มกันดังกล่าวท�าให้ระบบทางเดิน
หายใจถูกท�าลาย	เกิดพยาธิสภาพที่ปอด	เกิดเป็นหลอดลม
โป่งพอง	 มีเสมหะอุดแน่น	 (mucoid	 impaction)	 หรือเป็น
พังผืด	 เมื่อเป็นมากขึ้นระบบการหายใจจะสูญเสียหน้าที่
การท�างานอย่างถาวร	 ภาวะดังกล่าวสามารถป้องกันได้
หากได้รับการวนิจิฉยัตัง้แต่แรกเริม่ของโรค2-3	อย่างไรกต็าม	
มีการศึกษาพบว่าระยะเวลาตั้งแต่ผู้ป่วยเริ่มมีอาการจนได้
รับการวินิจฉัยนั้นใช้เวลานานถึง	 10	ป4ี	 	ดังนั้นการวินิจฉัย
ให้ได้ตั้งแต่แรกนั้นจ�าเป็นต้องอาศัยความตระหนักถึงภาวะ
นี้ของแพทย์ผู้รักษา	

ในช่วงเวลา	 20	ปี	 ที่ผ่านมาพบว่าจ�านวนผู้ป่วยโรค
หืดที่ได้รับการวินิจฉัย	ABPA	มีเพิ่มมากขึ้นเนื่องจากแพทย์
ผู้ดูแลมีความตระหนักถึง	 รวมทั้งการส่งตรวจทางซีโรโลยี
สามารถท�าได้อย่างกว้างขวาง5	 อย่างไรก็ตามองค์ความรู้	
และการศึกษาเกี่ยวกับ	ABPA	ยังคงมีอยู่อย่างจ�ากัด		ในป	ี
พ.ศ.	2554	International	Society	of	Human	and	Animal	
Mycosis	 (ISHAM)	 ได้รวมกลุ่มคนท�างานเกี่ยวกับ	 “ABPA	
in	Asthmatics”	 เพื่อพัฒนาองค์ความรู้เกี่ยวกับ	ABPA	 ใน
ประเด็นต่างๆ6	 รวมถึงสร้างแนวทางในการวินิจฉัย	 ABPA	

ฉบับใหม่ขึ้น	ซึ่งเนื้อหาในบทความฉบับนี้จะทบทวนความรู้	
พื้นฐาน	 รวมทั้งรวบรวมองค์ความรู้ที่เกิดข้ึนใหม่	 โดยจะ
เน้นในกลุม่ผูป่้วยโรคหดืเพือ่เป็นแนวทางให้แพทย์ได้ศกึษา	
เพิม่เตมิ	และน�าความรูดั้งกล่าวไปใช้ในการดแูลรกัษาผูป่้วย
โรคหืดที่ควบคุมยาก	และสงสัยภาวะ	ABPA

ค�าจ�ากัดความกลุ ่มปฏิกิริยาภูมิแพ้ต่อเชื้อรา 
aspergillus ที่เกิดขึ้นกับระบบทางเดินหายใจ6-9

• Aspergillus hypersensitivity (AS)
	 เป็นภาวะที่ร่างกายเกิดปฏิกิริยาไวเกินจากอิมมูโน-	
โกลบูลินชนิดอี	 (IgE)	 แบบทันทีทันใด	 (immediate	 IgE	
mediated	hypersensitivity	reaction,	type	I)	ต่อแอนติเจน
ของเชื้อรา	aspergillus	ความชุกของภาวะนี้ในผู้ป่วยโรคหืด
แตกต่างกันไปขึ้นกับพ้ืนที่ที่ท�าการศึกษา	 โดยพบประมาณ
ร้อยละ	13-45
• Severe asthma with fungal sensitization (SAFS)
	 เป็นภาวะที่หลอดลมของผู้ป่วยโรคหืดมีความไวต่อ
เชื้อราชนิดต่างๆ	 อาจเป็นเชื้อราอื่นนอกเหนือจากเชื้อรา	
aspergillus	 ท�าให้โรคหืดนั้นมีความรุนแรงและควบคุม
ได้ยาก	 อย่างไรก็ดีจะไม่พบการเปลี่ยนแปลงที่ปอดเป็น
หลอดลมโป่งพอง	 หรือเสมหะอุดแน่นในหลอดลม	มีเกณฑ์
การวนิจิฉยัคือ	1.	หอบหดืรนุแรงควบคมุได้ยาก		2.	การตรวจ
ปฏิกิริยาภูมิแพ้ทางผิวหนังต่อเชื้อราชนิดต่างๆ	 ให้ผลบวก		
3.	 ระดับอิมมูโนโกลบูลินชนิดอี	 (total	 IgE)	 ต�่ากว่า	 1,000	
IU/mL
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• Allergic bronchopulmonary aspergillosis
เกิดจากการสูดสปอร์ของเชื้อรา	 aspergillus	 ซ�้าๆ	

หลายครั้งจนร่างกายเกิดปฏิกิริยาไวเกินต่อเชื้อรา	 มักเกิด
ในผู้ป่วยโรคหืด	หรือ	cystic	fibrosis	ซึ่งมีแนวโน้มที่จะเกิด	
ปฏกิริยิาภมูแิพ้	ปฏกิริยิาทีเ่กดิขึน้บ่อยคอืปฏกิริยิาภมูไิวเกนิ
ชนิดที	่1	(type	I	hypersensitivity	reaction)	นอกเหนือจาก
นี้ยังมีปฏิกิริยาภูมิไวเกินชนิดที	่3	(type	III,	IgG-mediated	
immune	complex)	และชนิดที	่4b	(type	IV	b,	Eosinophil-
rich	inflammatory	cell	responses)	ท�าให้เกิดพยาธิสภาพ
ดังกล่าว
• Allergic bronchopulmonary mycoses (ABPM)
	 เป็นภาวะทีม่อีาการ	อาการแสดง	ลกัษณะทางภาพถ่าย	
ทางรังสี	ผลการตรวจเลือดที่มีการเพิ่มขึ้นของเม็ดเลือดขาว
ชนิดอีโอสิโนฟิล	 และมีการเพิ่มขึ้นของระดับซีรัมอิมมูโน-	
โกลบูลินชนิดอีเช่นเดียวกับ	ABPA	อย่างไรก็ตามภาวะนี้จะ
ตรวจไม่พบปฏิกิริยาภูมิแพ้ทางผิวหนัง	 รวมทั้งผลบวกจาก
การตรวจทางซีโรโลยีต่อเชื้อราแอสเปอร์จิลลัส	 ในปัจจุบัน
พบว่ามีเชื้อราที่ท�าให้เกิด	ABPM	ได้ถึง	26	ชนิด

ระบาดวิทยา
ความชุกที่แท้จริงของ	ABPA	ในผู้ป่วยโรคหืดนั้นยัง

ไม่เป็นที่ทราบกันแน่ชัด	 จากการศึกษาก่อนหน้าโดยทั่วไป	
พบว่าความชุกดังกล่าวอยู่ที่ร้อยละ	 1-3.510-15	 	 โดยข้อมูลที่
ได้มาจากการศึกษาท่ีท�าในศูนย์การแพทย์ระดับทุติยภูมิที่
รบัส่งต่อผูป่้วยมา	นอกจากนีย้งัมข้ีอมลูจากการศกึษาทีเ่ป็น	
metaanalysis	ขนาดใหญ่พบว่าความชุกของ	 aspergillus	
hypersensitivity	(AS)	และ	ABPA	อยูท่ีร้่อยละ	28		และ	12.9		
ตามล�าดบั		อย่างไรกต็ามค่านีเ้ป็นความชกุของ	ABPA	ทีอ่ยู่
ในคลินกิเฉพาะทางโรคหดืซึง่อาจดสูงูเกนิความเป็นจรงิเมือ่
เทียบกับความชุกในประชากรทั่วไป

ส�าหรับความชุกของ	 AS/ABPA	 ที่มีการรายงาน	
ในช่วง	10	ปีที่ผ่านมานั้น	พบว่าอยู่ที่ร้อยละ	2.5	และ	22.3	
ตามล�าดับ	โดยค่าความชุกรวมอยู่ที่ร้อยละ	8.416

กลไกการเกิดโรค
ในปัจจุบันกลไกในการเกิด	 ABPA	 นั้นยังไม่ทราบ	

ดีนัก	 พบว่าปฏิกิริยาภูมิไวเกินที่เป็นกลไกส�าคัญของการ	
เกิดโรคคือปฏิกิริยาภูมิไวเกินชนิดที่	 1	 และชนิดที่	 3	 โดย
ระดับซีรัมอิมมูโนโกลบูลินชนิดอีของคนที่เป็น	 ABPA	 จะ	
มีระดับที่สูงกว่าในคนปกติ	 หรือผู ้ป่วยโรคหืดที่ไม่เป็น	
ABPA18

โดยปกติเมื่อร่างกายได้รับสปอร์ของเชื้อราเข้าไป
ในทางเดินหายใจ	 เชื้อรานั้นจะไม่สามารถกระตุ้นปฏิกิริยา
ทางภูมิคุ้มกัน	 (immunological	 inert)	 เนื่องจากมีพื้นผิวที่	
มีคุณสมบัติเป็น	 hydrophobin	 ซึ่งจะป้องกันการถูกจดจ�า	
โดยภูมิคุ ้มกันของร่างกาย18	 นอกจากนี้ในคนปกติระบบ
ภูมิคุ้มกันชนิดที่ติดตัวมาตั้งแต่ก�าเนิด	 (innate	 immunity)	
เช่น	เม็ดเลือดขาวนิวโตรฟิล	แมคโครฟาจในทางเดินหายใจ	
จะเข้ามาท�าลายสายราดังกล่าวโดยการหลั่ง	cytokine	ชนิด
ต่างๆ	19	

กลไกเบื้องต้นในการเกิด	ABPA	เชื่อว่าเกิดจากการ
สูญเสียหน้าที่ในการท�าลายเชื้อ	 โดยระบบภูมิคุ้มกันชนิด
ที่ติดตัวมาตั้งแต่ก�าเนิด	 และภูมิคุ้มกันที่เกิดขึ้นภายหลัง	
(adaptive	 immunity)	 ท�าให้เชื้อราสามารถอาศัยและเจริญ
เติบโตในทางเดินหายใจได้อย่างถาวร	 และสามารถกระตุ้น
ปฏิกิริยาทางภูมิคุ้มกัน20		อย่างไรก็ตามมีผู้ป่วยโรคหืดเพียง
บางรายเท่านั้นที่จะเกิด	 ABPA	 	 ดังนั้นในปัจจุบันทราบว่า
ปัจจัยชักน�าที่ส�าคัญในการเกิดโรคคือความผิดปกติทาง
พันธุกรรมบางประการ	21		ดังแสดงในตารางที	่1

หลังจากที่เชื้อราสร้างสปอร์ในโฮสต์ที่เหมาะสม	
ดงักล่าวข้างต้น	เชือ้ราจะหลัง่เอนไซม์ทีส่ามารถย่อยโปรตนี	
(proteolytic	 enzymes)	ซึ่งจะกระตุ้นให้เซลล์เยื่อบุทางเดิน
หายใจ	 (airway	 epithelium	 cell)	 หลั่งไซโตไคน์ที่เป็นตัว	
ตัง้ต้นของปฏกิริยิาการอกัเสบ	(pro-inflammatory	cytokine)	
นอกจากนี้เอนไซม์ย่อยโปรตีนของเชื้อรา	 aspergillus ยัง
สามารถท�าลายเซลล์เยื่อบุทางเดินหายใจโดยตรง	 ส่งผล
ให้เซลล์ดังกล่าวหลุดลอกและตาย	 ผลดังกล่าวส่งเสริม	
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ให้กระบวนการอักเสบเกิดมากยิ่งขึ้น22-24

ปฏิกิริยาทางภูมิคุ ้มกันต่อเชื้อราแอสเปอร์จิลลัส	
ในผู้ป่วยโรคหืดนั้นเกิดขึ้นหลากหลาย	 หลังจากที่เชื้อรา	
เจรญิเติบโตและเพิม่จ�านวนมากขึน้จะถกู	dendritic	cells	ซึง่
เป็นเซลล์ทีท่�าหน้าทีน่�าเสนอแอนตเิจน	(antigen	presenting	
cell,	APC)	ที่อยู่ในทางเดินหายใจบริเวณดังกล่าวมาจับกิน
และย่อยแอนตเิจนของเชือ้รา	หลงัจากนัน้	APC	กจ็ะน�าเสนอ
แอนติเจนของเชื้อราให้แก	่T	lymphocyte	ทั้ง	Th1	และ	Th2	
หลังจากนั้น	Th1	และ	Th2	จะเปลี่ยนจาก	naïve	T-helper	
cell	ไปเป็น	specific	T-helper	cell	ต่อ	aspergillus25-26

ตารางที่ 1. 	แสดงลักษณะยีนที่เกี่ยวข้องกับการเกิด	ABPA		

	 (ดัดแปลงจาก		Agarwal	R	21)

HLA	associations:	presence	of	HLA	DR-2	and	
absence	of	HLA-DQ2	sequences
IL-10	promoter	polymorphisms
Surfactant	protein	A	gene	polymorphisms
CFTR	gene	mutation
IL-15	polymorphisms
TNF	ά	polymorphisms
Mannose-binding	lectins
IL-4	receptor	polymorphisms
IL-13	polymorphisms
Toll-like	receptor	gene	polymorphisms

ปฏิกิริยาที่เกิดจากการตอบสนองต่อ	Th1	จะกระตุ้น
การท�างานของนิวโตรฟิลและแมคโครฟาจ	 ท�าให้เกิด
กระบวนการท�าลายเซลล์	 (cytotoxic	 action)	 รวมทั้งสร้าง
อิมมูโนโกลบูลินชนิดจีและเอ	(IgG,	IgA)	เพื่อร่วมกันท�าลาย
เชื้อรา27	 	 อีกปฏิกิริยาหนึ่งคือการตอบสนองต่อ	 Th2	 ซึ่ง
กระบวนการน้ีเป็นหัวใจหลักในการเกิดการหลั่งไซโตไคน์
และอมิมูโนโกลบลูนิทีเ่ป็นกลไกหลักของกระบวนการภมูแิพ้
อักเสบในผู้ป่วย	 ABPA	 	 เชื่อว่าเกิดความไม่สมดุลระหว่าง
สัญญาณที่เกิดจาก	 Th2	 และ	 Th1	 	 โดยพบว่าสัญญาณ
ของ	 Th2	 	 ท�างานมากขึ้นในผู้ป่วย	 ABPA27-29	 ซึ่งในการ

ตอบสนองต่อ	Th2	CD4+T	cell		ท�าให้หลั่ง	IL-4,	IL-5	และ	
IL-13	 	 ซึ่งเป็นกลุ่มไซโตไคน์ส�าคัญในการเกิดกระบวนการ
อักเสบจากอีโอสิโนฟิล	และเกิดการหลั่งแกรนูล	จาก	mast	
cell	 จนเกิดอาการและพยาธิสภาพที่พบใน	 ABPA30-32			
ดังแผนภูมิที	่1	

ดังนั้น	 ในรายที่สงสัย	 ABPA	 การตรวจเพิ่มเติม
จะพบซีรัมอิมมูโนโกลบูลินอีและอิมมูโนโกลบูลินอีชนิด
จ�าเพาะ	 ต่อ	 aspergillus มีระดับสูงขึ้น	 การตรวจปฏิกิริยา
ภูมิแพ้ผิวหนังต่อ	 aspergillus จะให้ผลบวก	 	 ซึ่งการตรวจ
ผลดังกล่าวบ่งว่าผู้ป่วยมีปฏิกิริยาภูมิไวเกินชนิดที่	 1	 ต่อ
เชื้อราดังกล่าว	ส่วนปฏิกิริยาภูมิไวเกินชนิดที	่3	อาจเกิดขึ้น	
ในบางชนิดของเชื้อรา33	

จากที่กล่าวมาทั้งหมด	ท�าให้ผู้ป่วยโรคหืดที่มี	ABPA	
ควบคมุได้ยากและเกดิอาการต่างๆ	ในบางรายมพียาธสิภาพ
ที่ปอดจากปฏิกิริยาภูมิแพ้ดังกล่าว	 เช่น	 หลอดลมโป่งพอง	
มกูอดุแน่นในหลอดลม	จากการสูญเสยีหน้าทีใ่นการพดัโบก	
และก�าจดัเสมหะของหลอดลม	(mucociliary	clearance)		ถ้า
กระบวนการอักเสบดังกล่าวเกิดขึ้นต่อเนื่องโดยไม่ได้รักษา	
ปอดจะถูกท�าลายไปเป็นพังผืดจนกระท่ังระบบการหายใจ
สูญเสียการท�างานอย่างถาวร

			
พยาธิวิทยา

จากการศึกษาของ	 Bosken	 และคณะ35	 ซึ่งท�าการ
ตรวจชิ้นเนื้อทางพยาธิวิทยาจากปอดที่ผ่าตัดจากผู้ป่วยที่
สงสัย	 ABPA	ที่มีรอยโรคในภาพถ่ายรังสีทรวงอกแบบเป็น
ซ�้าๆ	หรือถาวร	ในผู้ป่วย	18	รายพบว่า	ลักษณะทางพยาธิ
วิทยาส�าคัญคือความผิดปกติของหลอดลมและหลอดลม
ฝอย	(bronchiole)	โดย	15	ใน	18	รายพบ	bronchocentric	
granulomatosis		11	รายพบ	mucoid	impaction

ลักษณะอื่นๆ	ที่ตรวจพบคือ	exudative	bronchiolitis	
ในบริเวณอื่นที่นอกเหนือของส่วนที่เป็น	 bronchocentric	
granulomatosis,	 bronchiolitis	 obliterans	 organizing	
pneumonia,	fungal	hyphae	ใน	mucus	plug,	noncaseating	
granuloma	containing		eosinophils,	Curschmann	spirals	
และ	charcot-Leyden	crystals	ซึง่เป็น	degradation	product	
ของ	eosinophils36-37
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อาการและอาการแสดง
จากการศึกษาพบว่าอายุเฉลี่ยของผู้ป่วยอยู่ที่	30-40	

ปี		ไม่มคีวามแตกต่างระหว่างเพศหญงิและชาย		มกัได้รับการ
วินิจฉัยหลังจากที่เป็นโรคหืดมาแล้ว	9-10	ปี38-40

อาการและอาการแสดงที่พบใน	ABPA	พบได้ตั้งแต่
ไม่มีอาการไปจนถึงมีอาการมากจากการท่ีปอดถูกท�าลาย		
ซึ่งพบว่าอาการที่มีนั้นไม่มีความสัมพันธ์กับความรุนแรง
หรือระยะเวลาที่เป็นโรค	มีการศึกษาที่พบว่า	 1	 ใน	 3	 ของ	
ผูป่้วยอาจพบความผดิปกตอิย่างมากจากภาพรงัสโีดยทีไ่ม่มี
อาการใดๆ41

อาการแสดงทีท่�าให้สงสยั	ABPA	ส่วนใหญ่คอื	โรคหดื
ทีไ่ม่สามารถควบคมุโรคได้	หายใจมเีสยีงวีด้	ไอมเีสมหะหรอื
ไอเป็นเลือด	 ลักษณะเสมหะเป็นมูกสีน�้าตาลด�าเหนียวข้น	

(brownish	black	mucus	plug)	พบได้ร้อยละ	31-69		อาจ
พบอาการไข้	อ่อนเพลียหรือน�้าหนักลดได้42

การตรวจร่างกายอาจปกต	ิ	หรอืตรวจพบเสยีงวีด้	เสยีง	
coarse	crackles	 	ส�าหรับนิ้วปุ้มนั้นพบได้ไม่บ่อย	เกิดจาก
การที่มีหลอดลมโป่งพอง	 ในช่วงที่มีการก�าเริบของ	 ABPA	
อาจตรวจร่างกายพบลักษณะของ	 consolidation	 หรือ	
atelectasis	ได้		ซึ่งต้องแยกกับภาวะอื่นๆ	ในรายที่เป็นมาก
อาจตรวจพบอาการแสดงของภาวะความดันหลอดเลือด
แดงขั้วปอดสูง	 (pulmonary	 hypertension)	หรือระบบการ
หายใจล้มเหลว43-44

ลักษณะทางภาพถ่ายรังสีทรวงอก
ประโยชน์ของการตรวจทางรังสีวิทยา	ใช้ส�าหรับการ

วินิจฉัยและติดตามการรักษา

แผนภูมิที่ 1. 	แสดงกลไกการเกิดโรค	ABPA	(ดัดแปลงจาก	Agarwal	R,	et. al.6)

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

แผนภมิูที่ 1.  แสดงกลไกการเกิดโรค ABPA   (ดดัแปลงจาก Agarwal  R,  et al. 6) 

เชือ้รามาอยู่ประจ าถ่ิน 

สดูหายใจเอาเชือ้รา A. fumigatus เข้าไปในระบบทางเดินหายใจ 

โรคหืด, cystic fibrosis 

สปอร์ของเชือ้ราอาศยัอยูใ่นหลอดลมอยา่งถาวร 

CFTR mutation; SP-A2, MBL, CHIT1 และ TLR9 polymorphisms 

มีการแบง่ตวัของสายรา ปลอ่ยแอนติเจนและหลัง่เอนไซม์ยอ่ยโปรตีน 

มีความผิดปกติของกลไกการพดัโบก  
เซลเยื่อบทุางเดินหายใจถกูท าลาย 

 

เซลล์ตวัน าเสนอแอนติเจน 
(Antigen Presenting Cell) 

กระตุ้นการหลัง่สารสื่อกลางการอกัเสบ HLA DR2/DR5 restriction 

เซลล์การอกัเสบเข้ามาในหลอดลม Th2>>>Th1 Tcell response 

ปฏิกิริยา Early and late phase IL-10, IL-4Rά และ CFTR mutation 

มีการเคลื่อนที ่ของเซลลก์ารอักเสบ 

eosinophil, mast cell, T-cell, neutrophil, airway epithelium,
cytokine, chemokine, etc. 

เจริญเติบโต 

x มีการเพิ่มขึน้ของระดับอิมมูโนโกลบูลินอี 
x เกิดการอักเสบแบบอีโนสิโนฟิลที่ปอด 
x เกิดการท าลายเนือ้ปอด 
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1. ภาพถ่ายรังสีทรวงอก (Plain chest radio- 
graphy) 45-48

ลักษณะที่พบในภาพรังสีทรวงอกมีความหลาก
หลายตั้งแต่รอยโรคที่เป็นชั่วคราวหรือถาวร	 ดังแสดง
ในตารางที่ 	 2	 มีงานวิจัยที่ศึกษาลักษณะภาพรังสีใน	
ผู้ป่วย	 ABPA	 113	 ราย	 ซึ่งรวมภาพรังสีทรวงอกทั้งหมด
ได้	1,340		ใบ	พบว่าลักษณะที่เป็นเงาทึบที่เปลี่ยนต�าแหน่ง
ไปเรื่อยๆ	(fleeting	shadow)	พบถึงร้อยละ	89	ซึ่งลักษณะ
ดังกล่าวบ่งถึงการท่ีโรคอยู่ในระยะเฉียบพลันหรือก�าเริบ
อยู่	 ลักษณะภาพรังสีทรวงอกดังกล่าวเกิดจากการที่มีมูก	
อดุแน่นในหลอดลม	ลกัษณะอืน่ๆ	ทีเ่ป็นรอยโรคทีอ่ยูช่ัว่คราว	
(transient	 infiltration)	 	 ที่พบบ่อยคือ	 consolidation	 หรือ	
non	homogenous	opacity		เป็นลกัษณะทีพ่บบ่อยทีส่ดุ	โดย	
พบถึงร้อยละ	 91,	 perihilar	 หรือ	 pseudoperihilar	 โดย	
ที่มีหรือไม่มีต่อมน�้าเหลืองโตที่ขั้วปอดพบร้อยละ	40-77	

ส�าหรับรอยโรคแบบถาวรนั้นมีความหลากหลาย	แต่
สิ่งที่เป็นลักษณะจ�าเพาะที่ควรต้องมีใน	 ABPA	 ที่ไม่เป็น	
cystic	 fibrosis	 คือหลอดลมโป่งพองส่วนกลาง	 (central	
bronchiectasis)	 	 โดยท่ีหลอดลมส่วนปลายยังมีลักษณะ
ปกติ	 ส่วนลักษณะอื่นที่พบได้และท�าให้คิดถึง	 ABPA	 คือ	
toothpaste	 shadow	 และ	 gloved	 finger	 shadow	 โดย	
toothpaste	 shadow	 เกิดจากการมีเสมหะอุดแน่นใน
หลอดลมขนาดใหญ่และขยายไปยังหลอดลมระดับที่	 2,3	
และ	4	ส่วน	gloved	finger	shadow	เกิดจากเสมหะอุดแน่น
ในหลอดลมล�าดับที่	2		จ�านวนหลายแขนง	ลักษณะเป็นปื้น
ยาว	2-3	ซม.	กว้าง	5-8	ซม.	แตกแขนงออกจากขั้วปอด

เยื่อหุ้มปอด	 เป็นอีกส่วนที่พบว่าสามารถเกิดพยาธิ
สภาพได้ในผู้ป่วย	ABPA	พบครั้งแรกในป	ี1981	โดยพบว่า	
สามารถพบน�า้ในช่องเยื่อหุ้มปอดทั้งสองข้างได้	ซึ่งเกิดจาก
ปฏกิริยิาการอกัเสบในเนือ้ปอด	อกีกลไกหนึง่	คอืการมนี�า้ใน
ช่องเยือ่หุม้ปอด	อนัเป็นผลเนือ่งจากมกีารยบุลงของเนือ้ปอด	
การรกัษาด้วยคอร์ตโิคสเตยีรอยด์พบว่า	สามารถท�าให้น�า้ใน
ช่องเยื่อหุ้มปอดลดลงได้	 พยาธิสภาพอื่นๆ	ที่พบได้คือการ
เกิดลมรั่วในช่องเยื่อหุ้มปอด	 การเชื่อมต่อระหว่างหลอดลม
และช่องเยื่อหุ้มปอด	 (bronchopleural	 fistula)	 รวมถึงการ
เกิดพังผืดของเยื่อหุ้มปอด49-54

2.  ภาพถ่ายรังสีคอมพิวเตอร์ทรวงอก/ภาพถ่ายรังสี
คอมพิวเตอร์ชนิดความละเอียดสูง (CT/HRCT) 

การตรวจภาพถ่ายรงัสคีอมพวิเตอร์ทรวงอกสามารถ	
ให้รายละเอียดความผิดปกติของรอยโรคในปอดได้มากขึ้น		
โดยพบว่าค่าความไวและความจ�าเพาะในการตรวจพบ
หลอดลมโป่งพองส่วนกลาง		เมื่อเทียบกับ	bronchography	
ซึ่งเป็นมาตรฐานในการวินิจฉัยหลอดลมโป่งพองอยู่ที่	83%	
และ	92%	ตามล�าดับ55	ลักษณะหลอดลมโป่งพองใน	ABPA	
นัน้มกัพบอยูท่ีก่ลบีปอดส่วนบนซึง่แตกต่างจากหลอดลมโป่ง
พองทั่วไปที่มักอยู่ที่กลีบปอดส่วนล่าง56

High-attenuation	mucus	plugging	(HAM	plugging)
HAM	 plugging	 คือการที่พบความเข้ม	 (density)	

ของมูกที่อุดแน่น	(mucus	plugging)	ในหลอดลมส่วนกลาง
มากกว่าความเข้มของ	 paraspinus	muscle	 	 พบครั้งแรก
โดย	Goyal	และคณะในป	ีพ.ศ.	2535	เป็นลักษณะจ�าเพาะ
ที่แสดงว่าเป็น	 ABPA	 (pathognomonic	 feature)	 โดยพบ
ได้ร้อยละ	2857	

ความส�าคัญทางคลินิกของ	 HAM	 plugging	 นั้นยัง
ไม่เป็นที่ทราบแน่ชัด	อย่างไรก็ดีพบว่าในผู้ป่วย	ABPA	ที่มี	
HAM	plugging	นั้น	จะมีระดับอีโอสิโนฟิล,	อิมมูโนโกลบูลิน	
ชนิดอีและอิมมูโนโกลบูลินอีที่จ�าเพาะต่อแอสเปอร์จิลลัส
สูงอย่างชัดเจนตอนวินิจฉัยโรค	 มีการศึกษาที่พบว่า	 HAM	
plugging	 มีความสัมพันธ์กับการเกิดซ�้าของ	 ABPA	 (OR:	
3.61,	95%	CI:	1.23-10.61)58

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ
• การตรวจปฏิกิริยาภูมิแพ้ผิวหนัง (Skin testing) 

เป็นการตรวจปฏิกิริยาภูมิแพ้ต่อแอนติเจนของ	
เชื้อรา	Aspergillus fumigatus แอนติเจนที่ใช้ตรวจประกอบ
ด้วย	แอนติเจนของ	aspergillus หลายๆ	สายพันธุ์		ซึ่งอาจ
ผลิตเองตามศูนย์แต่ละที่	หรือเป็นของบริษัทที่ผลิตขาย	ยัง
ไม่มีข้อมูลว่าจะให้ผลลัพธ์ที่แตกต่างกัน11,59

วิธีการในการท�า	 skin	 testing	 นั้นมีอยู่	 2	 วิธี	 คือ		
skin	 prick	 test	 และ	 intradermal	 testing	 โดยทั่วไป	 skin	
prick	 test	 จะใช้เป็นวิธีคัดกรอง	 และอาจท�า	 intradermal	
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skin	 testing	 ซ�้าในรายที่ยังสงสัยแต่ผลการตรวจให้ผล
ลบ	เนื่องจากพบว่า	 intradermal	skin	 testing	นั้นแม้ว่าจะ	
มีความไวมากกว่าแต่ผลลัพธ์ที่ได ้เป ็นผลบวกลวงสูง		
ไม่เหมาะกับการคัดกรอง7	 โดยมีการศึกษาขนาดใหญ่ใน	
ผู้ป่วย	 ABPA	 111	 ราย	 พบว่า	 ผลปฏิกิริยาไวเกินแบบ
ที่	 1	ต่อแอนติเจนของ	aspergillus	จากการท�า	 skin-prick	
test	พบได้ร้อยละ	100	ขณะที่ปฏิกิริยาไวเกินแบบที	่3	พบ
เพียง	ร้อยละ	16	ขณะที่อีกการศึกษาที่ท�า	intradermal	skin	
testing	นั้น	ปฏิกิริยาไวเกินแบบที	่1	และแบบที	่3	เท่ากับ
ร้อยละ	100	และ	97	ตามล�าดบั60		อย่างไรกด็ค่ีาความแม่นย�า
ของผลบวกที่ได้จากการท�า	skin	prick	test	นั้นแตกต่างกัน
ไปในแต่ละการศึกษาขึ้นกับการแปลผลและ	 reagent	 ที่ใช	้
โดยท่ัวไปค่าความไวอยู่ท่ีร้อยละ	 50-60	 ส่วนค่าพยากรณ์	
ลบ	(negative	predictive	value)	เท่ากับร้อยละ	9561

ส�าหรบัการตรวจและแปลผล	skin	testing	นัน้	จะอ่าน
ผลทุก	15	นาทีแรก	และจะแปลผลเป็น	2	ช่วงคือ	1	ชั่วโมง
แรก	และอีก	6-8	ชั่วโมงถัดไป		ถ้าเกิดปื้นนูน	(wheal)		ขึ้น
ภายใน	1	ชั่วโมงแรก	แสดงว่ามีปฏิกิริยาภูมิไวเกินแบบที	่1	
เกิดขึ้น21	 	 อย่างไรก็ดีในภาวะที่มีภูมิไวเกินต่อ	 aspergillus	
ทั่วไปก็ให้ผลบวกได้โดยไม่เป็น	 ABPA	 ดังนั้น	 การแปลผล
ว่ามปีฏกิริยิาภมูแิพ้และเป็น	ABPA	นัน้จะแปลผลว่า	เป็นผล
บวกเมือ่ป้ืนนัน้มค่ีาเส้นผ่าศนูย์กลางเกนิ	3	มม.2		หลงัจากนัน้
จะอ่านผลอกีครัง้ที	่6-8	ชัว่โมง		ซึง่เป็นการประเมนิปฏกิริยิา
ภูมิไวเกินแบบที่	 3	 ผลของการทดสอบถือว่าเป็นบวกเมื่อ	
มีการบวมของผิวหนังชั้นใต้ผิวหนัง	(subcutaneous	layer)2

• Serum total IgE levels
มีประโยชน์ในการวินิจฉัยและติดตามผู้ป่วย	ABPA		

ถ้าระดับ	 total	 IgE อยู่ในเกณฑ์ปกติ	 โดยท่ีไม่มียาสเตีย
รอยด์ชนิดรับประทานหรือฉีด	 จะสามารถบอกว่าโรคนั้น	
ไม่อยูใ่นระยะเฉยีบพลนั	อย่างไรกด็ค่ีาทีใ่ช้ในการวนิจิฉยัโรค
นั้นมีจุดตัดที่หลากหลาย	 จากการศึกษาที่ท�าโดยกลุ่มของ	
Patterson	แนะน�าจุดตัดที่มากกว่า	2500	ng/mL	(>	1042	
IU/mL)	 ในการวินิจฉัยโรค62-63	 หลังจากนั้นได้มีการศึกษา
มากมายเกิดขึ้นเพ่ือหาจุดตัดที่ดีในการวินิจฉัยโรค	 โดย	

ภาพถ่ายรังสีทรวงอก
การเปล่ียนแปลงแบบชั่วคราว

Perihilar	infiltrates	simulating	adenopathy
Air–fluid	levels	from	dilated	central	bronchi	filled	with	fluid	and	debris
Massive	consolidation:	unilateral	or	bilateral
Radiological	infiltrates
‘‘Toothpaste’’	shadows	due	to	mucoid	impaction	in	damaged	bronchi
‘‘Gloved	finger’’	shadows	from	distally	occluded	bronchi	filled	with		

	secretions
‘‘Tramline’’	shadows	representing	oedema	of	the	bronchial	walls
Collapse:	lobar	or	segmental

การเปล่ียนแปลงแบบถาวร
Central	bronchiectasis	with	normal	peripheral	bronchi
Parallel-line	shadows	representing	bronchial	widening
Ring-shadows	1–2	cm	in	diameter	representing	dilated	bronchi	en		

							face
Pulmonary	fibrosis
Late	changes:	cavitation,	contracted	upper	lobes	and	localised		

							emphysema

ภาพถ่ายรังสีคอมพิวเตอร์
ความผิดปกติของหลอดลม 

Bronchiectasis,	usually	central,	as	characterised	by	the	‘‘signet	
ring’’	and	‘‘string	of	pearls’’	appearances

Dilated	bronchi	with	or	without	air–fluid	levels
Totally	occluded	bronchi
Bronchial	wall	thickening
Parallel-line	opacities	extending	to	the	periphery
High	attenuation	mucus	plugs

ความผิดปกติของเนื้อปอด
			Consolidation
			Non-homogeneous	patchy	opacities
			Parenchymal	scarring	of	varying	extent
			Segmental	or	lobar	collapse
			Cavitation
			Emphysematous	bullae

ความผิดปกติของเยื่อหุ้มปอด
			Pleural	effusions
			Spontaneous	pneumothorax
			Bronchopleural	fistula
			Pleural	fibrosis
			Pleural	thickening

ตารางที่ 2. การเปลี่ยนแปลงทางภาพถ่ายรังสีที่พบใน		
	 ABPA	(ดัดแปลงจาก	Ashok	S,	et	al.54)
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พบว่าจุดตัดของการวินิจฉัย	 ABPA	 	 ในผู ้ป่วย	 cystic	
fibrosis	 นั้นอยู่ที่ระดับ	 total	 IgE	 มากกว่า	 500	 IU/mL	
ให้ค่าความไวและความจ�าเพาะเท่ากับร้อยละ	 70	 และ	
99	ตามล�าดับ67

อย ่างไรก็ดี ในผู ้ป ่วยโรคหืดที่ มี 	 aspergi l lus	
sensitization,	 SAFS	 อาจมีระดับ	 total	 IgE	 ที่สูง	 โดยที่	
ไม่เป็น	ABPA	การใช้ค่าจุดตัดของ	total	IgE	มากกว่า	500	
IU/mL	อาจท�าให้การวนิจิฉยั	ABPA	มากเกนิจรงิ	ดงันัน้กลุ่ม	
ผูเ้ช่ียวชาญรวมถึง	ISHAM	working	group6		จงึเสนอให้มกีาร
ใช้จุดตัดในการวินิจฉัย	ABPA	ในผู้ป่วยโรคหืดคือ	>	1,000	
IU/mL	ซึง่ค่าจดุตัดท่ีมหีลกัฐานชดัเจนนัน้ต้องการข้อมลูการ
ศึกษาแบบไปข้างหน้าเพิ่มเติม

ประโยชน์อีกประการของ	 total	 IgE	 คือการติดตาม
การรักษา	 หากระดับลดลงหลังการรักษาได้ถือว่าประสบ
ความส�าเรจ็	นอกจากนีย้งัใช้ตดิตามการกลบัเป็นซ�า้ของโรค
ได	้ซึ่งจะได้กล่าวต่อไปในเรื่องระยะของโรค65

• Serum IgE antibodies specific to A. fumigatus
การเพิ่มขึ้นของ	total	IgE	ที่จ�าเพาะต่อ	aspergillus		

มีความส�าคัญอย่างยิ่ง	โดยถือเป็นหนึ่งในเกณฑ์การวินิจฉัย	
ที่จ�าเป็น	 เทคนิคที่ใช้ในปัจจุบันคือ	 biotin	 avidin-linked	
immunosorbent	assay		ซึง่ค่าจดุตดัที	่2	เท่าของค่าปกต	ิถอื
เป็นค่าที่สามารถใช้ในการแยกภาวะ	ABPA	ออกจากผู้ป่วย
โรคหดื	หรอื	cystic	fibrosis	ทีม่ภีมูไิวเกินต่อ	aspergillus	แต่
ไม่ได้เป็น	ABPA	โดย	ISHAM	working	group		ได้เสนอให้ค่า
ระดบัที	่>	0.35		kUA/L	ถอืเป็นค่าจดุตดัทีบ่่งว่าให้ผลบวก6,63

• Serum precipitins of specific IgG against A. fumigatus
การตรวจนี้ท�าโดยเทคนิค	double	immunodiffusion	

ซึ่งพบว่ามีระดับสูงได้ร้อยละ	 69-90	 ของผู้ป่วยที่ได้รับการ
วนิจิฉยั	ABPA66		โดยพบว่าการน�าซรีมัมาป่ัน	(concentrate)	
ก่อนทดสอบจะสามารถเพิ่มโอกาสในการให้ผลบวกได้มาก
ขึ้น	 และพบได้ถึงร้อยละ	 92	 ของผู้ป่วยที่มีรอยโรคที่ปอด
จากภาพถ่ายรงัส	ีนอกจากนีร้ะดบัทีส่งูจะมคีวามสมัพนัธ์กบั

ลักษณะรอยโรคที่เป็นพังผืดและโพรงที่ปอด	 (fibrosis	 and	
cavitation)67		อย่างไรก็ดีการตรวจชนิดนี้พบได้ถึงร้อยละ	10	
ของผู้ป่วยในกลุ่ม	SAFS	ดังนั้นการตรวจชนิดนี้จึงไม่ได้อยู่	
ในเกณฑ์การวินิจฉัยหลักของ	ABPA21

• Peripheral eosinophilia
ระดับเม็ดเลือดขาวอีโอสิโนฟิลที่มากกว่า	 1,000		

cells/µL	 ถือเป็นหนึ่งในเกณฑ์การวินิจฉัยหลักของ	 ABPA		
อย่างไรก็ดีมีการศึกษาพบว่ามีผู้ป่วยเพียงร้อยละ	 40	 ที่ได้
รับการวินิจฉัย	ABPA	ที่มีระดับ	eosinophil มากกว่า	1,000		
cells/µL68	 นอกจากนี้ระดับ	 eosinophil ยังลดลงเมื่อได้รับ
การรักษาด้วยยากลูโคคอร์ติคอยด์ชนิดกินหรือฉีด	และอาจ
ขึน้ได้ในภาวะอืน่ๆ	ไม่จ�าเพาะต่อ	ABPA	ดงันัน้ในเกณฑ์การ
วินิจฉัยโรค	ABPA	โดย	ISHAM	working	group	นั้น	ก�าหนด
ให้ระดบั	eosinophil	 ในเลือดเป็นเกณฑ์การวนิจิฉยัอืน่ๆ	โดย
ก�าหนดค่าจุดตัดอยู่ที่มากกว่า	500	cells/µL6

• การตรวจเสมหะและเก็บเสมหะเพาะเชื้อรา 
อัตราการตรวจพบเช้ือราท่ีเพาะเชื้อขึ้นในเสมหะ

นั้น	พบได้น้อย	และแตกต่างกันในแต่ละการศึกษาโดยอยู่ที	่
ร้อยละ	39-60	เช่นเดียวกับเสมหะที่เหนียวเป็นมูกสีน�้าตาล
พบได้ประมาณร้อยละ	 5867	 	 	ดังนั้นการตรวจพบเชื้อใน
เสมหะจงึเป็นเพยีงเกณฑ์การวนิจิฉยัสนบัสนนุภาวะ	ABPA		
ส�าหรับเกณฑ์การวินิจฉัยโดย	ISHAM	working	group	นั้น
ไม่ได้ใช้ผลตรวจเสมหะประกอบอยู่ในเกณฑ์	 อย่างไรก็ดี
การเพาะหาเชื้อราอาจมีประโยชน์ส�าหรับการรักษาในกรณี
ที่สงสัยว่าเชื้อรานั้นดื้อต่อยาที่ใช้

• การตรวจสมรรถภาพปอด (Pulmonary function test)
ใช้ส�าหรับประเมินความรุนแรงของโรค	 ส่วนใหญ	่

ใน	 ABPA	ตรวจพบความผิดปกติแบบ	การอุดกั้นทางเดิน
หายใจ	(obstruction)		โดยมคีวามรนุแรงได้หลายระดบั	ความ
ผดิปกตแิบบ	restriction	และมปีรมิาตรปอดลดลง	อาจพบได้
ในระยะท้ายของโรค69
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นิรดา ลิ่มสุนทรากุล

การวินิจฉัย
การวินิจฉัย	 ABPA	 ในปัจจุบันจ�าเป็นต้องอาศัย

ข้อมูลทางคลินิก	 และผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ
หลายๆ	 ด้าน	 ทั้งภาพรังสี	 และการตรวจทางภูมิคุ ้มกัน	
เนื่องจากยังไม่มีผลการตรวจอย่างใดอย่างหนึ่งที่มีความ
สามารถในการแยกภาวะ	 ABPA	 ออกจากภาวะภูมิไวเกิน
ต่อ	aspergillus	ได้อย่างชดัเจน	รวมทัง้ค่าความไวของแต่ละ
การตรวจไม่ได้อยูใ่นเกณฑ์ทีด่มีากเท่าทีค่วร	ดงันัน้จงึมกีลุม่	
ผู้เชี่ยวชาญได้พยายามตั้งและพัฒนาเกณฑ์การวินิจฉัยขึ้น

ในปี	 พ.ศ.	 2520	 Rosenberg	 และคณะ	 ได้ตั้ง	
Rosenberg–Patterson	 criteria	 ใช้ในการวินิจฉัย	 ABPA	
โดยมีเกณฑ์วินิจฉัย	7	ข้อ		ถ้ามีครบ	7	ข้อ	จะสามารถให้การ
วินิจฉัย	ABPA	ได้	ถ้ามี	6	ใน	7	ข้อ	น่าจะเป็น	ABPA70

พ.ศ.	 2529	 ได้มีการตั้งเกณฑ์วินิจฉัยย่อยในแง่ของ
การม/ีไม่มหีลอดลมส่วนต้นโป่งพองโดยแบ่งเป็น	ABPA-CB	
(ABPA	ที่ม	ีcentral	bronchiectasis)	และ	ABPA-S	(ABPA	
ทีม่อีาการและการตรวจทางซโีรโลยเีข้าได้	โดยท่ีไม่ม	ีcentral	
bronchiectasis)

พ.ศ.	 2534	 ได้มีการทบทวนเกณฑ์วินิจฉัย71	 โดย
ก�าหนดเกณฑ์ขั้นต�่าที่จ�าเป็นต้องมีในการวินิจฉัยโรค	 ซึ่ง
เป็นเกณฑ์ที่ใช้อย่างแพร่หลายในปัจจุบัน	ดังแสดงในตาราง
ที่	 3	 ส่วนแนวทางในการสืบค้นเพื่อการวินิจฉัยโรคก็ได	้
มีค�าแนะน�าไว้ดังแผนภูมิที่	2

อย่างไรก็ดีกลุ่มผู้เชี่ยวชาญมีความเห็นว่าเกณฑ์การ
วนิจิฉยัดงักล่าวควรปรบัปรงุเปลีย่นแปลง	เนือ่งจากในเกณฑ์
การวินิจฉัยของ	 Patterson	 นั้นให้น�้าหนักของเกณฑ์แต่ละ	
ข้อเท่ากัน	 ทั้งๆ	 ที่ศักยภาพในการแยกค่าความไว	 หรือ
จ�าเพาะของแต่ละข้อนัน้แตกต่างกนัออกไป	รวมทัง้ในเกณฑ์
การวินิจฉัยดังกล่าวไม่ได้ก�าหนดจ�านวนข้อที่จ�าเป็นต้อง	
มีของเกณฑ์การวินิจฉัยหลักและร่วมไว้อย่างชัดเจน	

ตารางที่ 3. แสดงเกณฑ์การวินิจฉัย	ABPA		(ดัดแปลงจาก			
														Agarwal	R21)

Rosenberg-Patterson criteria
Major criteria (mnemonic ARTEPICS)
			A	 =	Asthma
 R	 =	 Roentgenographic	fleeting	pulmonary	opacities
			 T	 =	 Skin	 test	 positive	 for	Aspergillus	 (type	 I	 reaction,		
	 	 immediate	cutaneous	hyperreactivity)
	 E	 =	 Eosinophilia
	 P	 =	 Precipitating	antibodies	(IgG)	in	serum
	 I		 =	 IgE	in	serum	elevated	(>1,000	IU/mL)
	 C	 =	 Central	bronchiectasis
	 S	 =	 Serums	A fumigatus-specific	IgG	and	IgE	(more	than		
	 	 twice	the	value	of	pooled	serum	samples	from	patients		
	 	 with	asthma	who	have	Aspergillus	hypersensitivity)
Minor criteria
	 Presence	of	Aspergillus	in	sputum
	 Expectoration	of	brownish	black	mucus	plugs
	 Delayed	 skin	 reaction	 to	 Aspergillus	 antigen	 (type	 III	
reaction)
	 The	 presence	 of	 six	 of	 eight	major	 criteria	makes	 the	
diagnosis	
almost	certain;	the	disease	is	further	classified	as	ABPA-S	or
	 ABPA-CB	 on	 the	 absence	 or	 presence	 of	 central		
bronchiectasis,	
respectively
Minimal diagnostic criteria for ABPA
	 Minimal ABPA-CB
	 	 Asthma
							Immediate	cutaneous	hyperreactivity	to	Aspergillus	antigens
							Central	bronchiectasis
							Elevated	IgE
							Raised	A fumigatus-specific	IgG	and	IgE
					Minimal ABPA-S
							Asthma
								 Immediate	 cutaneous	 hyperreactivity	 to	 Aspergillus	
antigens
							Transient	pulmonary	infiltrates	on	chest	radiograph
							Elevated	IgE
							Raised	A fumigatus-specific	IgG	and	IgE
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ในปี	 พ.ศ.	 2554	 ISHAM	working	 group6	 	 ได้น�า
เสนอเกณฑ์การวินิจฉัยใหม่ส�าหรับ	ABPA	 เพื่อพัฒนาการ
วิจัย	 วินิจฉัย	 และการดูแลผู้ป่วย	 ดังแสดงในตารางที่	 4		
เพื่อลดข้อจ�ากัดของเกณฑ์เดิม	 โดยต้องมีเกณฑ์ในการ
วินิจฉัยอย่างชัดเจน	 โดยสิ่งที่เปลี่ยนแปลงจาก	 Patterson	
criteria	คือ	เกณฑ์ใหม่ได้ตัดหลอดลมส่วนต้นโป่งพอง	และ
เกณฑ์การวินิจฉัยรองออก	 และลดระดับ	 eosinophil	 ลง
เหลือมากกว่า	500	cells/µL		ส่วนระดับ	total	 IgE	คงไว้ที	่
มากกว่า	1,000		IU/mL	เนือ่งจากระดบันีส้ามารถแยก	SAFS	
ออกจาก	ABPA-S	ได้		อย่างไรกด็เีกณฑ์การวนิจิฉยันีจ้�าเป็น
ต้องท�าการศกึษาเกีย่วกบัความเทีย่งตรงในการวนิจิฉยัเพิม่
เตมิในอนาคต	นอกจากนีย้งัได้น�าเสนอแนวทางในการสบืค้น
เพื่อการวินิจฉัย	ABPA	ดังแสดงในแผนภูมิที	่3

ตารางที่ 4.  เกณฑ์การวนิจิฉยั	ABPA	ตามค�าแนะน�าของ		
	 ISHAM	working	group	2011																								
	 (ดัดแปลงจาก	Agarwal		R,		et al.6)

Predisposing conditions
	 Bronchial	asthma,	cystic	fibrosis
Obligatory criteria (both should be present)
	 Type	I	Aspergillus	skin	test	positive	(immediate	cutaneous	
hypersensitivity	to	Aspergillus	antigen)	or	elevated	IgE	levels	
against	Aspergillus	fumigatus

					Elevated	total	IgE	levels	(>	1000	IU/mL)*
Other criteria (at least two of three)
	 	 	 Presence	 of	 precipitating	 or	 IgG	 antibodies	 against		
A.	fumigatus	in	serum

			Radiographic	pulmonary	opacities	consistent	with	ABPA†
				Total	eosinophil	count	>	500	cells/lL	in	steroid	naıve	patients	
(may	be	historical)

*	 If	the	patient	meets	all	other	criteria,	an	IgE	value	<	1000	IU/mL		
may	be	acceptable.

†	The	 chest	 radiographic	 features	 consistent	 with	 ABPA	may	 be		
transient	 (i.e.	 consolidation,	 nodules,	 tram-track	 opacities,		
toothpaste/finger-in-glove	opacities,	fleeting	opacities)	or	permanent		
(i.e.	 parallell ine	 and	 ring	 shadows,	 bronchiectasis	 and		
pleuropulmonary	fibrosis).

การด�าเนินโรค 
ลักษณะการด�าเนินโรคของ	 ABPA	 นั้นค่อนข้างจะ	

มีความหลากหลาย	 และคาดเดาได้ยาก	 Patterson	 และ	
คณะ	 ได้แบ่งระยะของการด�าเนินโรคเป็นระยะต่างๆ	 ตาม
อาการของผู้ป่วย	 ไม่จ�าเป็นต้องด�าเนินโรคไปตามล�าดับขั้น
เวลา	 การแบ่งระยะของการด�าเนินโรคนี้มีประโยชน์ในด้าน
การดูแลรักษาผู้ป่วย	 แต่ไม่สามารถพยากรณ์โรคได้71	 โดย
แบ่งเป็น	5	ระยะดังต่อไปนี้

ระยะที่ 1 (ระยะเฉียบพลัน-Acute)	 ในช่วงนี้มัก
มีอาการอ่อนเพลีย	 มีไข้	 น�้าหนักลด	 มีเสียงวี้ด	 ภาพรังสี
ทรวงอกอาจมีความผิดปกติเป็นปื้นขาว	 (opacities)	 หรือ
ปกติก็ได้	 ในระยะนี้การตรวจทางอิมมูโนโลยีจะพบระดับ	
serum	total	IgE	มากกว่า	1,000		IU/mL	มีการเพิ่มขึ้นของ	
serum	precipitin	และระดับ	specitic	IgE/IgG	ที่จ�าเพาะต่อ	
aspergillus	 ผู้ป่วยในระยะนี้ตอบสนองดีต่อการรักษาด้วย
กลโูคคอร์ตคิอยด์ชนดิกนิ	อาการและลกัษณะความผดิปรกติ
ของภาพถ่ายรังสีทรวงอกลดลงหรือหายไป	และมีการลดลง
ของ	total	IgE.	21,58

ระยะที่ 2 (ระยะสงบ–Remission)	 เมื่อผู ้ป่วยใน
ระยะที่	 1	 หรือ	 3	 ได้รับการรักษาด้วยยากลูโคคอร์ติคอยด	์
ชนิดกินแล้ว	มีการตอบสนองโดยอาการและความผิดปรกติ	
ของภาพถ่ายรังสีหายไป	 ร่วมกับการลดลงของระดับ	 total	
IgE	 อย่างน้อยร้อยละ	 35-50	 ที่	 6	 สัปดาห์	 ถือว่าเข้าสู่
ระยะโรคสงบ21	 	 ระยะเวลาในการรักษาอยู่ที่	 6-8	 เดือน	
และหากหลังหยุดยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ไปเป็นเวลา	 3	
เดือนแล้วโรคยังสงบอยู่ได้จะถือว่าว่าโรคนั้นมี	 complete		
remission	โดยทีร่ะดบั	total	IgE	นัน้ไม่จ�าเป็นต้องกลบัมาอยู่	
ในเกณฑ์ปกติ65	 ในระหว่างการติดตามจะมีการเจาะระดับ
อิมมูโนโกลบูลินอีเป็นระยะเพื่อหาค่าที่น้อยที่สุดของผู้ป่วย
รายนั้นๆ	 และติดตามเป็นระยะทุก	 6-12	 เดือนเพื่อติดตาม
การกลับมาของโรค72

ระยะที่ 3 (ระยะก�าเริบ-Exacerbation)	 เป็นระยะ	
ที่มีอาการและภาพถ่ายรังสีเหมือนระยะเฉียบพลันกลับมา
ใหม่	 การตรวจระดับซีรัมอิมมูโนโกลบูลินอีจะพบว่าระดับ
เพิ่มขึ้นสองเท่าจากค่าพื้นฐานที่ดีที่สุดของผู้ป่วย	ซึ่งพบว่า
ร้อยละ	 25-50	 ของผู้ป่วยจะมีการก�าเริบภายใน	 1-2	 ปี71,73	
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แผนภมูทิี ่3.	แนวทางการสบืค้นเพือ่การวนิจิฉยั	ABPA	ตามค�าแนะน�าของ	ISHAM	working	group	(ดดัแปลงจาก	Agarwal		R,	 et al.6)

 

 

 

                           

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ระยะท่ี 2 (ระยะสงบ –Remission) เม่ือผูป่้วยในระยะท่ี 1 หรือ 3 ไดรั้บการรักษาดว้ย
ยากลูโคคอร์ติคอยดช์นิดกินแลว้ มีการตอบสนองโดยอาการและความผดิปรกติของภาพถ่ายรังสีหายไป 
ร่วมกบัการลดลงของระดบัซีรัมอิมมูโนโกลบูลินอีอยา่งนอ้ยร้อยละ 35-50  ท่ี 6 สัปดาห์ ถือวา่เขา้สู่
ระยะโรคสงบ21ระยะเวลาในการรักษาอยูท่ี่ 6-8 เดือน และหากหลงัหยดุยาคอร์ติโคสเตียรอยดไ์ปเป็น
เวลา 3 เดือนแลว้โรคยงัสงบอยูไ่ดจ้ะถือวา่วา่โรคนั้นมี complete  remission โดยท่ีระดบัอิมมู
โนโกลบูลินอีนั้นไม่จ  าเป็นตอ้งกลบัมาอยูใ่นเกณฑป์กติ65 ในระหวา่งการติดตามจะมีการเจาะระดบัอิมมูโน

แผนภมิูที่ 3.  แนวทางการสบืค้นเพื่อการวินิจฉยั ABPA ตามค าแนะน าของ ISHAM working group 

                                    (ดดัแปลงจาก  Agarwal  R,  et al. 6) 
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แผนภูมิที ่2. แนวทางการสืบคน้เพื่อการวนิิจฉยัผูป่้วยสงสัย ABPA (ดดัแปลงจาก  Agarwal 
R.21 ) 

 

 

 

 

serum total IgE ติดตามด้วยการตรวจปฏิกิริยาภมิูแพ้ผิวหนงัทกุสองปี 

>1000 IU/ml 500-1000 IU/ml < 500 IU/ml 

ภาพถ่ายเอ็กซเรย์ 
เอ็กซเรย์คอมพิวเตอร์ 
ระดบั IgG/IgE เฉพาะของ
แอสเปอร์จิลลสั 
ระดบัเม็ดเลือดขาวอีโอสิโนฟิล 
Precipitin ตอ่แอสเปอร์จิลลสั 
การตรวจสมรถภาพปอด 
 

IgE/IgG ตอ่เขือ้ราแอสเปอร์จิลลสั 

มากกวา่สองเทา่เม่ือเทียบกบัผู้ ป่วย  
Aspergillus hypersensitivity 

ใช่ 

ติดตามระดบั IgE ทกุ 6 สปัดาห์ 

ระดบัเพ่ิมขึน้เร่ือยๆหรือ > 1000 IU/ml 

รักษา APBA 

ติดตามทกุปีด้วยระดบั IgE 

ไม ่

   ผู้ ป่วยทกุรายที่เป็นโรคหดื 

การตรวจปฏิกิริยาภมิูแพ้ผิวหนงัตอ่เชือ้ราแอสเปอร์จิลลสั 

ให้ผลบวก ให้ผลลบ 

แผนภูมิที่ 2. แนวทางการสืบค้นเพื่อการวินิจฉัยผู้ป่วยสงสัย	ABPA		(ดัดแปลงจาก		Agarwal	R.21)
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และพบว่าปัจจัยที่มีความสัมพันธ์กับการก�าเริบคือก้อน	
เชื้อราแอสเปอร์จิลลัส	 (aspergilloma)	 หลอดลมโป่งพอง		
และ	HAM	plugging21

ระยะที่ 4 (ระยะที่โรคต้องพึ่งยาสเตียรอยด์เพื่อ
ควบคมุอาการ - corticosteroid-dependent stage)	แบ่งเป็น
สองประเภทคือ21,74

- Glucocorticoid-dependent	 asthma	 ระดับ	 total	
IgE	 ไม่เพิ่ม	 แต่ต้องการสเตียรอยด์ชนิดรับประทานเพื่อ
ควบคุมโรคหืด

- Glucocorticoid-dependent	 ABPA	 ระดับ	 total	
IgE	สูงขึ้น	ต้องการสเตียรอยด์ชนิดรับประทานเพื่อควบคุม
โรคหืด

ระยะที่ 5 (ระยะสุดท้าย - fibrotic lung disease) 
เป็นระยะที่ผู้ป่วยมีหลอดลมโป่งพอง	และพังผืดเกิดขึ้นมาก	
สมรรถภาพของปอดลดลงจนอาจจะมีระบบหายใจล้มเหลว
แบบเรื้อรัง	 (hypercapnic	respiratory	 failure,	PaO2	<	60	
mmHg	 และ	 PaCO2	 ≥	 45	mmHg)	 และ/หรือมีหัวใจห้อง
ขวาท�างานล้มเหลว	 (cor-pulmonale)	 ได้21	 การตรวจทาง	
ซโีรโลยีพบความผดิปกต	ิอย่างไรกด็ผู้ีป่วยกลุม่น้ียงัต้องการ	
สเตยีรอยด์ชนดิรบัประทานเพือ่ป้องกนัการก�าเรบิ	แม้ว่าอาจ
จะไม่ตอบสนองต่อการรกัษา	แต่มแีนวโน้มอาการเลวลงเม่ือ
หยุดยา75

ISHAM	working	group6	 	ได้น�าเสนอการแบ่งระยะ
ใหม่เป็นระยะ	 0-6	 โดยเพ่ิมระยะ	 0	 ขึ้นมาเพื่อเฝ้าระวัง	
ABPA	ในกลุม่ผูป่้วยโรคหดืท่ียงัไม่มอีาการ	เป้าหมายเพือ่ให้
สามารถรักษาตั้งแต่ต้น	เพื่อป้องกันการสูญเสียสมรรถภาพ
ปอด	นอกจากนี้ในระยะที	่2	เปลี่ยนเป็นระยะตอบสนอง	คือ	
อาการ	ภาพถ่ายรงัสดีขีึน้	และ	total	IgE	ลดลง	ร้อยละ	25-50	

(จากเดิมตัดที่ลดลงร้อยละ	35-50)	 	โดยตรวจที	่8	สัปดาห์		
ส่วนระยะที่	 4	 ก�าหนดให้เป็นระยะสงบ	 เมื่อโรคยังคงสงบ
อยู่หลังหยุดการรักษาเป็นเวลา	6	 เดือน	ซึ่งตามเกณฑ์เดิม
ก�าหนดเพียง	3	เดือน	ดังตารางที	่5

การจัดกลุ่มของโรคตามภาพถ่ายทางรังสี (Radiologic 
classification)

กลุ่มผู้เช่ียวชาญได้แบ่งกลุ่ม	 ABPA	 ตามภาพถ่าย
รังสีโดย	Greenberger	PA	และคณะ76		กับ	Kumar	R	และ
คณะ	77		โดยแบ่งเป็น	
 - ABPA-S	 มีความผิดปกติจากการตรวจทาง	
ซีโรโลย	ีแต่ภาพรังสีคอมพิวเตอร์ปกติ	อาจเป็นระยะ	1-4	
 - ABPA-CB			ม	ีcentral	bronchiectasis	ร่วม	อาจ
เป็นระยะใดก็ได้	ตั้งแต่ระยะที่	1-5
 - APBA-CB-ORF	(APBA-central	bronchiectasis	
with	other	radiologic	features)	มีหลอดลมส่วนต้นโป่งพอง	
และลักษณะอื่นๆ		เช่น	พังผืด		ถุงลมพองตัว	(bleb,	bullae),					
ภาวะลมรัว่ทีใ่นปอด		ถงุลมโป่งพอง		ถงุน�า้หลายๆ	ต�าแหน่ง		
โพรง		ก้อนเชือ้ราแอสเปอร์จลิลสั		ฝ้า	(ground	glass	opacity)	
ปอดแฟบ		ต่อมน�้าเหลืองโต	น�้าในช่องเยื่อหุ้มปอด	และเยื่อ
หุ้มปอดหนาตัว
	 มีการศึกษาพบว่าอาการทางคลินิกและผลการ
ตรวจทางซีโรโลยีในกลุ่ม	 ABPA-S	 จะรุนแรงน้อยกว่ากลุ่ม		
ABPA-CB	 และ	 ABPA-CB-ORF	 อย่างไรก็ดีผลไม่ได้เป็น
ดังกล่าวเสมอไป21

	 ISHAM	working	group	ได้เพิ่ม	ABPA-HAM	เข้าไป
ในการจัดกลุ่มตามภาพรังส	ีเนื่องจากพบว่า	HAM	plugging	
มีความสัมพันธ์กับการเกิดการก�าเริบของโรค	ดังตารางที่	6
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ตารางที่ 5.	แสดงการแบ่งระยะของโรคทางคลินิกของ	ABPA	ที่น�าเสนอโดย	ISHAM	working	group	
	 (ดัดแปลงจาก	Agarwal	R,	et al.6)

Stage                            Definition                                Features

0																	 Asymptomatic										 -	 GINA	definition	of	controlled	asthma.
																																													 -	 On	investigation	fulfils	the	diagnostic	criteria	of	ABPA	
																																											 -	 Has	not	been	previously	diagnosed	to	have	ABPA.

1															 Acute																	 -	Patient	has	uncontrolled	asthma/constitutional	Symptoms.
																																												 -	 Fulfils	diagnostic	criteria	for	ABPA.
																																										 -	 Not	previously	diagnosed	to	have	ABPA.
1a		 With	mucoid	impaction		 Meets	 all	 the	 criteria	 and	 there	 is	 documented	mucoid	 impaction	 	 on	 chest			
	 	 radiograph,	CT	chest	or	bronchoscopy.
1b																		 Without	mucoid	impaction	 Meets	all	the	criteria	and	there	is	no	documented	mucoid	impaction	on	CT	chest		
	 	 or	bronchoscopy.

2																							 Response																		 -	 Clinical	improvement	(resolution	of	constitutional	symptoms,		improvement	in		
	 	 	 asthma	control)
																																																					 -	Major	radiological	improvement*.
																																																					 -	IgE	decline	by	≥	25%	of	baseline	at	8	weeks.

3																							 Exacerbation														 Clinical	and/or	radiological	deterioration	associated	with	an	increase	in	IgE	by	≥	50%.	

4																							 Remission												 Sustained	clinicoradiological	improvement	with	IgE	levels	remaining	at	or	below		
	 	 baseline	(or	 increase	by	<	50%)	for	≥	6	months	on	or	off	 therapy	other	than		
	 	 systemic	glucocorticoids.

5a														 Treatment-dependent	ABPA					 If	patient	has	relapse	on	two	or	more	consecutive	occasions	within	6	months	of		
	 	 stopping	treatment	or	has	worsening	of	clinical,	radiological	or	immunological	parameters	
	 	 on	tapering	oral	steroids/azoles.

5b				 Glucocorticoid-dependent				 If	the	patient	requires	oral	or	parenteral	glucocorticoids	for	control	of	asthma	while		
	 Asthma		 the	activity	of	ABPA	is	controlled	as	reflected	by	IgE	levels	and	chest	radiograph.
6																 Advanced	ABPA												 Presence	of	type	II	respiratory	failure	and/or	cor	pulmonale	with	radiological	evidence		
	 	 of	fibrotic	findings	consistent	with	ABPA	on	HRCT	of	the	chest	after	excluding		
	 	 reversible	causes	of	acute	respiratory	failure.
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ตารางที่ 6.		การจ�าแนก	ABPA	ตามลักษณะทางภาพถ่าย	
	 รังสีซึ่งน�าเสนอโดย	 ISHAM	working	 group		
	 (ดัดแปลงจาก	Agarwal	R,	et al.	6)

  Classification                          Features

ABPA-S	(Serological	ABPA)		 All	 the	diagnostic	features	of	ABPA		
	 (Table	 4)	 but	 no	 abnormality	 resulting			
	 from	ABPA	on	HRCT	chest*
ABPA-B	(ABPA	with								 All	the	diagnostic	features	of	ABPA	
bronchiectasis)		 including	 bronchiectasis	 on	 HRCT		
	 chest
ABPA-HAM																						All	 the	 diagnostic	 features	 of	 ABPA		
	 including	presence	of	HAM
(ABPA	with	highattenuation	
mucus)							
ABPA-CPF	(ABPA	with	chronic	
pleuropulmonary	fibrosis)		 ABPA	with	at	 least	 two	 to	 three	other		
	 radiological	features	such	as		pulmonary	
	 fibrosis,	parenchymal	scarring,	
	 fibro-cavitary	lesions,	aspergilloma	and		
																																	 pleural	 thickening	 without	 presence	 of		
	 mucoid	 impaction	 or	 high-attenuation		
	 mucus

*Findings	resulting	from	co-existent	disease,	bullae	from	asthma,	
tracheomalacia,	etc.	should	not	be	considered	while	 labelling	
the	patients	as	ABPA-S.

การรักษา
การรักษา	ABPA	มีเป้าหมายส�าคัญอยู่ที่การควบคุม

โรคหืด	ป้องกัน	และรักษาภาวะก�าเริบฉับพลัน	และป้องกัน/
หยดุภาวะหลอดลมโป่งพอง	โดยยาทีใ่ช้เป็นสองกลุ่มหลกัคอื
ยาคอร์ตโิคสเตยีรอยด์ชนดิรบัประทาน	เพือ่กดปฏกิริยิาทาง
ภมูคิุม้กนั	และยาต้านเชือ้ราเพือ่ลดปรมิาณเช้ือราทีอ่าศยัอยู่
ในทางเดินหายใจ6,21,54

1. ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ชนิดรับประทาน 
เป็นการรักษาหลักของ	 ABPA	 โดยกลไกการออก

ฤทธิ์คือควบคุมการท�างานของระบบภูมิคุ้มกันไม่ให้มากจน
เกินไปและต้านการอักเสบ	ส�าหรับขนาดและระยะเวลาของ
ยาที่ใช้นั้นไม่มีค�าแนะน�าที่ชัดเจน	21,78

	 มกีารศกึษาพบว่าการให้สเตยีรอยด์ในขนาดต�า่	(สตูร
ยาที่	1	ในตารางที	่7)	โดยไม่ใช้ยาต้านเชื้อราร่วมสัมพันธ์กับ
การเกิดการเป็นซ�้า	หรือการเกิดภาวะต้องพึ่งสเตียรอยด์ใน
การควบคุมโรค	(45%)	ขณะที่การให้สเตียรอยด์ในขนาดสูง	
(สูตรยาที่	2	 ในตารางที	่7)	พบว่าท�าให้โรคสงบและลดการ	
พึ่งสเตียรอยด์ในการควบคุมโรคได้มากกว่า	 (13.5%)	 ใน
ปัจจุบันยังไม่มีการศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพระหว่าง
สูตรทั้งสอง
	 อย่างไรก็ตาม	 มีแนวทางในการรักษา	 ABPA	 ด้วย	
prednisolone	ทีเ่ป็นทีย่อมรบั	คอื	ขนาด	0.5	มก./กก./วนั	นาน	
14	วัน	หลังจากนั้น	ลดเหลือขนาด	0.5	มก./กก./วัน	วันเว้น
วัน	นาน	6–8	สัปดาห์	แล้วค่อยๆ	ลดลงครั้งละ	5-10	มก.ทุก	
2	สัปดาห1์2		ผู้ป่วยส่วนใหญ่	จ�าเป็นต้องใช้ยาในขนาดต�่าๆ	
เป็นระยะเวลานาน	 ในการควบคุมอาการและลดการกลับ	
เป็นซ�า้79

	 การติดตามการรักษา	แนะน�าให้ใช้การติดตามระดับ	
total	IgE	ทุก	6-8	สัปดาห์	โดยมีเป้าหมายให้ระดับลดลงร้อย
ละ	35-50		(หรือร้อยละ	25-50	ตามค�าแนะน�าของ	ISHAM	
working	group)	ร่วมกบัการประเมนิอาการ	และภาพถ่ายรงัส	ี
การตรวจภาพถ่ายรงัสหีรอื	CT	ทรวงอกควรท�า	4-8	สปัดาห์	
หลังจากเริ่มการรักษา	เพื่อประเมินผลการรักษา6,13,21

2.	ยาสเตียรอยด์ชนิดพ่นสูด	
ในปัจจบุนัยงัไม่มข้ีอมลูทีช่ดัเจนว่าการใช้ยาสเตยีรอย

ด์ชนดิพ่นสดูมปีระโยชน์ในการรกัษา	ABPA		โดยมกีารศกึษา
ทีเ่ป็นการเปรยีบเทยีบโดยปิดข้อมลูสองทาง	(double	blind)	
ยาสเตยีรอยด์ชนดิพ่นสดู	กบัยาหลอกในผูป่้วย	32	ราย		พบ
ว่าผลของการใช้ยาสเตยีรอยด์ชนดิพ่นสดูนัน้ไม่ได้เหนอืกว่า
การใช้ยาหลอกในการรักษา	ABPA80		ดังนั้นบทบาทของยา
ชนิดนี้มีไว้ส�าหรับควบคุมโรคหืดเท่านั้น
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3.	ยาต้านเชื้อราชนิดรับประทาน
	 แม้ว่ายาสเตียรอยด์ชนดิรับประทานจะมปีระสทิธภิาพ
ดีในการควบคุมโรค	 แต่พบว่าประมาณร้อยละ	 50	 ของ	
ผูป่้วยนัน้จะกลบัมาเป็นซ�า้	และร้อยละ	20-45		จ�าเป็นต้องพึง่
ยาสเตียรอยด์ในการควบคุมโรค	ท�าให้เกิดภาวะแทรกซ้อน
จากยาสเตียรอยด์5,73	 ดังนั้นจึงมีการใช้ยาต้านเชื้อราโดย
กลไกการออกฤทธิ์	คือลดปริมาณของเชื้อในทางเดินหายใจ	
ท�าให้ปริมาณแอนติเจนน้อยลงส่งผลให้ปฏิกิริยาการตอบ
สนองต่อแอนติเจนลดลงตามไปด้วย	 โดยยาที่ใช้มากใน
ปัจจุบันคือ	 itraconazole	 เนื่องจากผลข้างเคียงน้อยกว่ายา	
ketoconazole	ทีเ่คยใช้มาก่อน21		โดยข้อบ่งชีค้อืการกลบัเป็น
ซ�้าหรือ	ABPA	ที่ต้องพึ่งสเตียรอยด์ในการควบคุมโรค	เพื่อ
ลดการใช้สเตียรอยด์	(steroid	sparing	agent)
	 มีการศึกษาที่เปรียบเทียบประสิทธิภาพของยา	
itraconazole	กับยาหลอก	ในผู้ป่วย	84	ราย	พบว่าในกลุ่ม	
itraconazole	ท�าให้ระดบั	total	IgE	ลดลงมากกว่าหรือเท่ากบั
ร้อยละ	25	มากกว่ายาหลอก	แต่ส�าหรับสมรรถภาพปอดนั้น
ไม่แตกต่างกัน81

	 ขนาดที่แนะน�าให้ใช้	 คือ	 itraconazole	 200	 มก.		
วันละ	2	ครั้ง	นาน	4-6	เดือน	แล้วค่อยๆ	ลดขนาดลง	ในระยะ
เวลา	4-6	เดือน82

					 มรีายงานเกีย่วกบัผูป่้วย	ABPA	ทีไ่ด้รบั	voriconazole	
พบว่า	 ได้ผลในการลดระดับ	 total	 IgE	 และใช้ขนาดของ	
สเตียรอยด์ลดลง	83-84

						 ส�าหรับภาวะแทรกซ้อนของ	 azole	 นั้น	 มีได้หลาก
หลายตัง้แต่คลืน่ไส้อาเจยีน	ผืน่แพ้	ท้องเสยี	รวมถงึตับอกัเสบ	
ดงันัน้ควรตดิตามการท�างานของตบั	นอกจากนีย้งัมปีฏกิริยิา
กับยาหลายชนิดรวมถึง	methyl-prednisolone	ท�าให้ระดับ
ยาสเตยีรอยด์มากและกดต่อมหมวกไต	อย่างไรกด็ปีฏกิริยิา	
ดังกล่าวไม่เกิดกับ	prednisolone6,21

4. Omalizumab (Anti-IgE monoclonal antibody)
	 ยาออกฤทธิ์ยับยั้งกระบวนการอักเสบ	 โดยเป็น
แอนติบอดีไปจับอิมมูโนโกลบูลินชนิดอี	 ซึ่งมีการศึกษาพบ
ว่าในกลุ่มผู้ป่วย	CF	ที่เป็น	ABPA	นั้น	การให้	omalizumab	
สามารถช่วยลดอาการ	 เพิ่มสมรรถภาพปอด	 ลดอัตรา	
การก�าเริบ	 การนอนโรงพยาบาล	 และลดการใช้คอร์ติโคส-	

ตารางที่ 7. แสดงสูตรยาและการติดตามการรักษาที่ใช	้
	 บ่อยๆ	ในปัจจุบัน	(ดัดแปลงมาจาก		Agarwal		
	 R.21) 

Oral glucocorticoids

			 Regime 1
- Prednisolone,	0.5	mg/kg/d,	for	1–2	wk,	then	on	alternate	days	
for	6–8	wk.	Then	taper	by	5–10	mg	every	2	wk	and	discontinue.

- Repeat	the	total	serum	IgE	concentration	and	chest	radiograph	
in	6	to	8	wk.

Regime 2
- Prednisolone,	0.75	mg/kg,	for	6	wk,	0.5	mg/kg	for	6	wk,	then	
tapered	by	5	mg	every	6	wk	to	continue	for	a	total	duration	of	
at	least	6	to	12	mo.	The	total	IgE	levels	are	repeated	every	6	
to	8	wk	for	1	yr	to	determine	the	baseline	IgE	concentrations.

Follow-up	and	monitoring	
- The	patients	are	followed	up	with	a	medical	history	and	physical	
examination,	chest	radiograph,	and	measurement	of	total	IgE	
levels	every	6	wk	 to	demonstrate	decline	 in	 IgE	 levels	and	
clearing	of	the	chest	radiograph.

- A	35%	decline	in	IgE	level	signifies	satisfactory	response	to	
therapy.	Doubling	of	the	baseline	IgE	value	can	signify	a	silent	
ABPA	exacerbation.

If	 the	 patient	 cannot	 be	 tapered	 off	 prednisolone,	 the	 disease	
has	evolved	into	stage	IV.	Management	should	be	attempted	with	
alternate-day	prednisone	with	the	least	possible	dose.

- Monitor	 for	 adverse	 effects	 (eg, hypertension,	 secondary	
diabetes)

- Prophylaxis	for	osteoporosis:	oral	calcium	and	bisphosphonates	
Oral	itraconazole.

- Dose:	200	mg	bid	for	16	wk	then	once	a	day	for	16	wk.
- Indication:	First	relapse	of	ABPA	or	glucocorticoid-dependent	
ABPA.

- Follow-up	and	monitoring.
	 Monitor	 for	adverse	effects	 (eg,	nausea,	vomiting,	diarrhea,	
and	elevated	liver	enzymes)			
	 Monitor	for	drug–drug	interactions	
	 Monitor	clinical	response	based	on	clinical	course,	radiography,	
and	total	IgE	levels
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เตียรอยด์	 ส่วนผู้ป่วยโรคหืดที่เป็น	 ABPA	 นั้น	 ก็พบว่า
สามารถลดอาการ	 ลด	 eosinophil	 และ	 total	 IgE	 รวมถึง
ลดการใช้สเตียรอยด์ในระยะที่	47,85			อย่างไรก็ดี	ยังไม่มีการ
ศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพกับยาอ่ืนๆ	 รวมทั้งภาวะ
แทรกซ้อนที่รุนแรงหลายอย่าง	ดังนั้น	American	Thoracic	
Society	ยังไม่แนะน�าการใช้ยาชนิดนี้ในการรักษา	ABPA2

ภาวะแทรกซ้อน
มีได้หลากหลายตั้งแต่การก�าเริบเป็นซ�้า	 ระบบการ

หายใจล้มเหลวเฉียบพลันเนื่องจากทางเดินหายใจส่วนต้น
ยบุตวัลง	(lobar/main	bronchus	collapse)	หลอมลมโป่งพอง	
aspergillus	แบบเรื้อรัง	(chronic	pulmonary	aspergillosis)	
ความดนัหลอดเลอืดแดงขัว้ปอดสงู	และระบบการหายใจล้ม
เหลวแบบเรื้อรังในที่สุด6

สรุป
ABPA	 เป็นโรคที่เกิดจากปฏิกิริยาภูมิไวเกินต่อ	

Aspergil lus fumigatus ในผู ้ป ่วยโรคหืดหรือซิสติก	
ไฟโปรซิส	 มีลักษณะท่ีส�าคัญคือ	 มีอาการของโรคเดิมที่เลว
ลง	 ตรวจเลือดอาจพบเม็ดเลือดขาว	 eosinophil	 มีระดับสูง
ขึ้น		ตรวจภาพถ่ายรังสีทรวงอกพบรอยโรคที่เปลี่ยนที่ไปใน
แต่ละคร้ัง	 อาจพบหลอดลมส่วนต้นโป่งพอง	 การตรวจทาง	
อิมมูโนโลยีจะพบระดับ	total	IgE	ที่สูงขึ้น	

การรักษาหลักคือ	 ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ชนิดกิน
เพ่ือลดการอักเสบ	 และกดปฏิกิริยาภูมิคุ้มกันที่มีมากเกิน
ไป	อย่างไรก็ตาม	ABPA	เป็นภาวะที่การวินิจฉัยท�าได้ยาก
เนือ่งจากอาการไม่จ�าเพาะ	จ�าเป็นต้องอาศยัความสงสยั	และ
ความตระหนักของแพทย์ผู้ดูแล	 เพื่อท�าให้สามารถวินิจฉัย
โรค	และรกัษาได้ตัง้แต่ระยะต้น		ลดภาวะทุพพลภาพอนัเกดิ
จากการสูญเสียสมรรถภาพปอด	
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บทคัดย่อ

  ในปัจจุบันการส่องกล้องตรวจหลอดลมเป็นที่ยอมรับว่าสามารถท�าการวินิจฉัยและรักษาโรคได้	 	 และการท�า
หัตถการนี้ผู้ป่วยเจ็บน้อย	เลือดออกน้อย	และฟื้นตัวได้เร็วเพราะใช้เวลาในการท�าไม่นานไม่ต้องนอนโรงพยาบาล	ด้วยการ
พัฒนาและก้าวไกลของเทคโนโลยีทางการแพทย์ในการส่องกล้องตรวจหลอดลม	พยาบาลห้องส่องกล้องเป็นหนึ่งในทีม	
ทีม่คีวามส�าคญั		ดงัน้ันพยาบาลห้องส่องกล้องตรวจหลอดลมจะต้องพฒันาตวัเองในด้านความรู้และทกัษะให้มคีวามสามารถ	
ก้าวทันการพัฒนาได้	เพื่อมาตรฐานในการดูแลผู้ป่วยและการดูแลผู้ป่วยอย่างมีประสิทธิภาพ

ประวัติและความเป็นมา
	 การส่องกล้องตรวจหลอดลมเป็นหตัถการทีถ่กูพฒันา
ให้เป็นที่รู้จักมาตั้งแต่ปี	 พ.ศ.	 2438	 โดย	Gustav	 Killian		
นายแพทย์ชาวเยอรมัน	 ในช่วงแรกใช้วิธ	ีRigidscope	และ	
ได้มีการพัฒนามาเรื่อยๆ	จนในป	ีพ.ศ.	2511	Shigeto	Ikeda		
แพทย์ชาวญีปุ่น่ได้พฒันาววิฒันาการนีม้าเป็นการส่องกล้อง	
แบบ	 flexible	 fiberoptic	 bronchoscopy	 คือการส่อง	
กล้องตรวจหลอดลมโดยใช้กล้องชนิดที่มีใยแก้วน�าแสง	
เพื่อตรวจหาการวินิจฉัยเบื้องต้นในผู้ป่วยมะเร็งปอดหรือ
โรคระบบการหายใจอื่นๆ	 ซึ่งในปัจจุบันการส่องกล้องตรวจ
หลอดลมชนิดนี้ได้มีการพัฒนาทั้งวิธีการและเครื่องมือเพื่อ
ช่วยให้หัตถการได้การวนิจิฉยัทีถ่กูต้องแม่นย�าและปลอดภยั
ส�าหรับผู้ป่วยมากขึ้น1

	 ในช่วงที่ผ่านมานี้	 	 ประเทศไทยได้น�าการส่องกล้อง
ตรวจหลอดลมเข้ามาเพื่อใช้ในการวินิจฉัยโรคและสามารถ
ช่วยผู้ป่วยได้มากขึ้น	 ในหลายๆ	 โรงเรียนแพทย์ได้มีการ

ฝึกแพทย์ผู้เชี่ยวชาญในการส่องกล้องตรวจหลอดลมออก
มาได้มากขึ้น	 มีการฝึกท�าหัตถการที่เกี่ยวเนื่องกับการส่อง
กล้องตรวจหลอดลมท�าให้มีการน�าเทคโนโลยีใหม่ๆ	 และ	
วิธีการใหม	่เข้ามาใช้เพื่อท�าให้การส่องกล้องตรวจหลอดลม
มีประสิทธิภาพและประสิทธิผลมากขึ้น
	 ในประเทศไทยไม่มกีารเรยีนการสอนพยาบาลเฉพาะ
ทางในการส่องกล้องตรวจหลอดลมโดยตรง	ส่วนใหญ่เป็นผล
มาจากการพฒันาการเรยีนการสอนในโรงเรยีนแพทย์เพือ่ที่
จะได้มีอาจารย์แพทย์และแพทย์ผู้เชี่ยวชาญเรื่องระบบการ
หายใจและหัตถการปอด	 จึงท�าให้เกิดพยาบาลส่องกล้อง
ตรวจหลอดลมซึ่งท�างานเฉพาะด้าน	 แต่โดยความเป็นจริง
พยาบาลห้องส่องกล้องตรวจหลอดลมมีความส�าคัญมาก	
จงึควรจะมคีวามรูค้วามเข้าใจและมบีทบาทในการช่วยแพทย์
และดูแลผูป่้วยทีม่ารบับริการส่องกล้องตรวจหลอดลม	ไม่ว่า
จะเป็นการบริการผู้ป่วยนอกหรือการส่องกล้องในหอผู้ป่วย	
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ปัจจุบันมีเทคโนโลยีใหม่มากมาย	 	 ที่ท�าให้สามารถมอง
หลอดลมได้อย่างละเอียดและชัดเจน	 อีกทั้งอุปกรณ์ต่างๆ		
ได้แก่	 อุปกรณ์ตัดชิ้นเนื้อ	 (biopsy)	 อุปกรณ์ในการแปรง
เพื่อเอาเนื้อเยื่อส่งตรวจเซลล์วิทยา	(cytology	brush),	และ
อปุกรณ์เสรมิต่างๆ		ซึง่ล้วนมขีนาดเลก็และสามารถโค้งงอได้	
เพื่อให้เข้าไปในบริเวณที่มีพื้นที่จ�ากัดและขนาดเล็ก	

หลักการท�างานของอุปกรณ์ส่องกล้องตรวจหลอดลม 
	 1.	 กล้องส่องตรวจขนาดต่างๆ	 (flexible	 fiberoptic	
bronchoscope)	 เป็นลักษณะท่อยาวขนาดความยาว	 60	
เซนติเมตร	 ขนาดเส้นผ่าศูนย์กลาง	 2.8,	 4,	 4.9	 และ	 5.9	
มลิลเิมตร		หลกัการท�างานคอืทีต่วักล้องมทีีค่วบคมุการปรบั
โค้งงอขึ้นลงเพื่อปลายกล้องจะได้เข้าไปในหลอดลม		ปลาย
กล้องจะมีตัวรับสัญญาณภาพและส่งมายังจอรับภาพ	ในท่อ
ยาวของกล้องมีช่องส�าหรับใส่อุปกรณ์ตัดชิ้นเนื้อ	 อุปกรณ์
แปรงหลอดลม	หรอืส�าหรบัดดูน�า้หรอืสารคัดหลัง่ในหลอดลม
เพื่อน�าไปส่งตรวจหรือดูดทิ้งได	้(ดังรูปที	่2)

รูปที่ 2.		Flexible	bronchoscope

คันโยกควบคุมปลายกล้องSuction valve

การส่องกล้องตรวจหลอดลมคืออะไร
	 การส่องกล้องตรวจหลอดลม		เป็นการตรวจดูภายใน
ของหลอดลม		 โดยอาศัยกล้อง	 ซึ่งเป็นท่อขนาดเล็กที่มี
ใยแก้วน�าแสง	 (fiberoptics)		 หรือมีกล้องวิดีโอที่ปลายท่อ
ซึ่งจะส่งภาพมาปรากฏบนจอ	 video	 bronchoscope	 จะ
ท�าให้แพทย์ทราบถึงสภาพภายในหลอดลมตั้งแต่ระดับของ	
สายเสียง	(vocal	cord)		ท่อลมใหญ่	(trachea)		ลงไปจนถึง
แขนงของหลอดลม	(bronchus)		ในปอดแต่ละข้างโดยใช้เวลา	
ในการตรวจประมาณ	 15-30	 นาที		 โดยผู้ป่วยจะได้รับยา
ชาบริเวณเยื่อจมูก	คอ	และหลอดลม		หรือบางกรณีอาจให้
ยาเพื่อให้หลับและผ่อนคลายมากขึ้น	 โดยแพทย์จะท�าการ
ส่องกล้องตรวจหลอดลมและน�าเสมหะหรือน�้าล้างหลอดลม
บริเวณที่มีความผิดปกติ	 หรือเนื้อเยื่อบริเวณท่ีผิดปกติมา
ตรวจทางพยาธิร่วมกับการเพาะเชื้อเพื่อหาสาเหตุ		 เช่น
มะเร็ง		 วัณโรค		 หรือการติดเชื้อชนิดต่างๆ		นอกจากนี้ยัง
ใช้เป็นการรักษาเพื่อแก้ไขการอุดกั้นหลอดลมจากสิ่งแปลก
ปลอมหรือเสมหะที่เหนียวข้นมาก	 และช่วยในการตรวจหา
ต�าแหน่งของเลือดออกในหลอดลมและหาสาเหตุของการ
ไอเป็นเลือด

                รูปที่ 1.	การส่องกล้องตรวจหลอดลม

	 ในปัจจุบัน	 	 ได้มีการพัฒนาการส่องกล้องตรวจ
หลอดลมอย่างรวดเร็ว	 ส่วนหนึ่งเป็นผลมาจากแพทย	์
มคีวามเชีย่วชาญมากขึน้		อปุกรณ์การส่องกล้องมเีทคโนโลยี
ใหม่ๆ	มากขึ้น	เช่น	กล้องส่องหลอดลมขนาดต่างๆ	(flexible	
fiberoptic	 bronchoscope)	 ชุดถ่ายทอดสัญญาณภาพจอ	



วารสารวัณโรค โรคทรวงอกและเวชบำาบัดวิกฤต

132

จริยา เลาหวิช

	 2.	 ชุดถ่ายทอดสัญญาณภาพ	มีจอรับสัญญาณภาพ
รับภาพจากกล้องที่อยู่ที่ปลายท่อส่งมายังจอภาพเป็นภาพ
เหมือนจริงและในปัจจุบันมีวิวัฒนาการใหม่	 โดยใช้แสง	
fluorescent	 เพ่ือประเมินลักษณะเส้นเลือดหรือเนื้อเยื่อที	่
ผิดปกติบริเวณท่ีสงสัยในเบื้องต้นได้โดยทันที2	 (ดังรูปที่	 3)	
โดยสามารถควบคุมการปรับวิธีการน�าภาพโดยปรับจาก
กล้องได้เลย

	
															

รูปที่ 3.	ชุดถ่ายทอดสัญญาณภาพ

	 3.	 อปุกรณ์ตดัชิน้เนือ้	(biopsy	forceps)	เป็นอปุกรณ์
ตัดชิ้นเนื้อที่มีปลายคีบเพื่อตัดชิ้นเนื้อ	 อยู่บริเวณปลายส่วน
ตรงกลางเป็นขดลวดสลิงที่มีท่อพลาสติกแบบพิเศษหุ้มอยู	่
สามารถควบคมุความกว้างของปลายปากคีบโดยหจูบัรปูร่าง
คล้ายห่วง	(ดังรูปที	่4)

รูปที่ 4.	อุปกรณ์ตัดชิ้นเนื้อ	(biopsy	forceps)
	 4.	 อปุกรณ์ในการแปรงเพือ่เอาเนือ้เยือ่ส่งตรวจเซลล์
วิทยา	(cytology	brush)	เป็นอุปกรณ์ที่มีลักษณะคล้ายลวด
บางๆ	 มีแปรงที่ปลายและมีท่อพลาสติกหุ้มไว้	 หลักการ

ท�างานคือเมื่อต้องการให้เกิดแรงถูบริเวณต้องการส่งตรวจ
ให้ดงึลวดสลงิเข้าออกเพือ่ให้ขนแปรงถไูปมาในหลอดลมและ
เอาสารคัดหลั่งและเนื้อเยื่อไปส่งตรวจ	(ดังภาพที่	5)
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ข้อดีของการท�าหัตถการ flexible fiberoptic  broncho- 
scopy
	 -	 เกิดภาวะแทรกซ้อนได้น้อย
	 -	 มีความสะดวกและปลอดภัยท�าเสร็จแล้วผู ้ป่วย
สามารถกลับบ้านได้ถ้าไม่เกิดภาวะแทรกซ้อน
	 -	 สามารถมองเห็นส่วนต่างๆ	 ของหลอดลมได้อย่าง
ละเอียด
	 -	 ไม่จ�าเป็นต้องดมยาสลบ	 สามารถใช้ยาชาเฉพาะ
ที่ได้
	 -	 ไม่ต้องใส่ท่อช่วยหายใจ3

วตัถปุระสงค์ในการท�า flexible  fiberoptic bronchoscope
	 เหตุผลหลักในการส่องกล้องตรวจหลอดลม	คือ	 เพื่อ

รูปที่ 5.	อุปกรณ์แปรงเนื้อเยื่อ	(cytology	brush)

	 5.	 อุปกรณ์อื่นๆ	

รูปที่ 6.	อุปกรณ์ต่างๆ	ในการท�าหัตถการส่องกล้องตรวจหลอดลม

การรักษา	และ	เพื่อการวินิจฉัยโรค	ซึ่งมีปัจจัยต่างๆ	ดังต่อ
ไปนี้
	 1.	 เพื่อตรวจหาความผิดปกติกรณีสงสัยมะเร็งปอด
หรือหลอดลม		การตีบของหลอดลม		การตรวจเสมหะ	หรือ
การตรวจหาสิ่งแปลกปลอม
	 2.	 เพื่อวินิจฉัยโรค	 ยกตัวอย่างเช่น	 interstitial	
pulmonary	disease
	 3.	 เพื่อตรวจหาสาเหตุและบริเวณที่ท�าให้เกิดภาวะ	
hemoptysis
	 4.	 เพื่อท�าการรักษา	malignant	airway	obstruction	
หรือโรคในหลอดลมอื่นๆ
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ชนิดของหัตถการในการส่องกล้องตรวจหลอดลม
	 1.	 Bronchoalveolar	lavage	(BAL)	คอืการใส่น�า้เกลอื
เพื่อเข้าไปล้างในหลอดลมแล้วดูดกลับเพื่อส่งตรวจทางห้อง
ปฏิบัติการ	 โดยใส่น�้าเกลือผ่านทางช่องใส่อุปกรณ	์ ในกล้อง
ส่องตรวจไปยงับรเิวณรอยโรคทีแ่พทย์ต้องการ	การดดูกลบั
ของน�า้เกลอืในหลอดลม	พบว่าส่วนใหญ่หลอดลมส่วนกลาง	
middle	 lobe	ของปอดด้านขวา	และ	 lingula	ของปอดซ้าย	
จะมีการดูดน�้ากลับได้มากกว่าปอดส่วนบน	 (upper	 lobe)	
หรือส่วนปอดล่าง	 (lower	 lobe)	 น�้าที่ดูดกลับมา	 แพทย์จะ
ส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการเพื่อหาเชื้อไวรัส	แบคทีเรีย	เชื้อ
รา	และ	ตรวจเซลล์วิทยา4	
	 2.	 Transbronchial	/endobronchial	biopsy	คือการ
ตัดชิ้นเนื้อระหว่างหลอดลมและในหลอดลม	หัตถการนี้ท�า
ในกรณีที่พบบริเวณที่มองเห็นภาพถ่ายรังสีทรวงอก	 เป็น	
diffuse	 infiltrates	หรือ	 toxic	 injury	 โดยการใช้อุปกรณ์ตัด
ชิน้เนือ้ใส่ผ่านท่อใส่อุปกรณ์ผ่านกล้องเข้าไปในหลอดลม	เพือ่	
ตัดชิ้นเนื้อชิ้นเล็กๆ	บริเวณ	เนื้อเยื่อหลอดลม	ผนังหลอดลม	
เนื้อปอด	หรือบริเวณที่แพทย์สงสัยว่าจะเกิดความผิดปกติ
จากภาพถ่ายรังสี	 เพ่ือน�าชิ้นเนื้อนั้นไปส่งตรวจทางพยาธิ
วิทยา	หรือตรวจการติดเชื้อต่างๆ
	 3.	 Tranbronchial	 brushing	 	คือ	การแปรงหรือขูด
บรเิวณผวิ	ผนงัหลอดลม	หรอื	บรเิวณก้อนเนือ้	เพือ่การตรวจ
การติดเชื้อ	หรือเซลล์วิทยา
	 4.	 Transbronchial	needle	aspirate		(TBNA	/	Wang)		
คือการใช้อุปกรณ์ที่เป็นเข็มยาวที่มีท่อน�า	(guide)	เข้าไปใน
หลอดลมเพือ่ดดูบรเิวณก้อนเนือ้	หรอื	บรเิวณต่อมน�า้เหลอืง
ที่มีขนาดโตผิดปกติ
	 5.	 Foreign	body	removal	คอืการเอาสิง่แปลกปลอม
ออกจากหลอดลมโดยการใช้อุปกรณ์ที่เป็นปากคีบ	อุปกรณ์
คล้องทีเ่ป็นลกัษณะคล้ายตะกร้อ	หรอื	ตะกร้า	(foreign	body	
retrieval	forceps	/	baskets)5	

การเตรียมตัวผู้ป่วยก่อนส่องกล้องตรวจหลอดลม
	 การเตรียมผู้ป่วยก่อนส่องกล้องตรวจหลอดลม	 เป็น
เรื่องที่มีความส�าคัญมาก	 เพราะการเตรียมและตรวจสอบ
ความพร้อมก่อนส่องกล้องตรวจหลอดลมผู้ป่วยอย่างมี

ประสิทธิภาพ	จะเกิดความปลอดภัยส�าหรับผู้ป่วยและท�าให้
การส่องกล้องมปีระสทิธภิาพและท�าได้อย่างง่ายขึน้	ขัน้ตอน	
การเตรียมที่พยาบาลห้องส่องกล้องตรวจหลอดลมควร	
ค�านึงถึง	มีดังนี้
	 1.	 การให้ข้อมูล	 ความรู ้เร่ืองการส่องกล้องตรวจ
หลอดลมและมีการลงนามในใบยินยอมการส่องกล้องเมื่อ
มีค�าสั่งในการท�าหัตถการส่องกล้องตรวจหลอดลมมาจาก
แพทย์	 	 เมื่อผู้ป่วยมาท�าการนัดที่แผนกส่องกล้องตรวจ
หลอดลม	 พยาบาลหรือเจ้าหน้าที่แผนกส่องกล้องตรวจ
หลอดลมต้องให้ข้อมูลเกี่ยวกับการส่องกล้อง	การเตรียมตัว	
ประโยชน์ในการส่องกล้อง	ขัน้ตอนการท�าหตัถการและภาวะ
แทรกซ้อนจากการส่องกล้องรวมถงึวธิกีารดแูลถ้าเกดิภาวะ
แทรกซ้อน	ให้ผู้ป่วยได้รับรู้โดยละเอียดทุกๆ	ขั้นตอน6

	 2.	 การรับประทานยา	 ควรมีการซักถามประวัติการ
แพ้ยา	การรบัประทานยากลุม่ละลายลิม่เลอืด	ถ้ารบัประทาน
ยากลุม่นีท้ีต้่องงดยาอย่างน้อย	7	วนั	ทัง้นีข้ึน้กบัชนดิของยา
และค�าสั่งแพทย์	 	การรับประทานยาควบคุมความดันโลหิต	
และถ้าผู้ป่วยเป็นเบาหวานควรปรึกษาแพทย์แผนกต่อมไร้
ท่อเพื่อประเมินและป้องกันการเกิดปัญหาภาวะน�้าตาลต�่า	
	 3.	 การเจาะเลือดก่อนท�าหัตถการ	 ได้แก่	 การเจาะ
ด	ูCBC	 เพื่อประเมินภาวะความเข้มข้นของเลือด	การเจาะ	
coagulopathy		เพื่อประเมินการแข็งตัวของเลือด		และการ
ท�าคลื่นไฟฟ้าหัวใจ
	 4.	 ควรมีผู้ติดตามกรณีที่ท�าการตรวจในผู้ป่วยนอก
เพื่อดูแลในระหว่างเดินทางกลับบ้าน	 เนื่องจากขณะท�า
หัตถการได้ยาชาอาจท�าให้เกิดอาการเวียนศีรษะ	 เสียการ
ควบคุมและทรงตัวได	้
	 5.	 ต้องงดอาหารและน�้าดื่มก่อนการตรวจอย่าง
น้อย	6-8	 ชั่วโมง	 เพื่อป้องกันการส�าลักเศษอาหารลงสู ่
หลอดลม

ข้อห้ามในการส่องกล้องตรวจหลอดลม
	 1.	 ผูป่้วยทีม่อีาการหอบหดืก�าเรบิ	(acute	asthmatic)
	 2.	 ผู้ป่วยงดน�า้และอาหารไม่ถึง	6	ชั่วโมง	
	 3.	 ภาวะพร่องออกซิเจน	(hypoxia)
	 4.	 ผู้ป่วยที่ไม่ให้ความร่วมมือ
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	 5.	 ผู ้ป ่วยที่มีอาการระบบการหายใจล ้มเหลว	
(respiratory	failure)	
	 6.	 ผู ้ป ่วยที่มีภาวะเลือดออกง่าย	 เช ่น	 severe	
thrombocytopenia	หรือ	coagulopathy	

บทบาทพยาบาลส่องกล้องตรวจหลอดลม
ก่อนส่องกล้อง
	 1.	 ประเมินสภาวะผู้ป่วยด้านร่างกาย	 เช่น	 ผลการ
ท�าคลื่นไฟฟ้าหัวใจ	 ผลการตรวจเลือด	 การวัดสัญญาณชีพ
ต่างๆ	 เช่น	ความดันโลหิต	อัตราการหายใจ	และความเข้ม
ข้นออกซิเจนปลายนิ้ว	 ภาพถ่ายรังสีทรวงอกเพื่อให้พร้อม
ต่อการส่องกล้อง
	 2.	 พยาบาลจะต้องรายงานแพทย์	 ถ้าผู ้ป ่วยรับ
ประทานยาละลายลิ่มเลือด	และถ้ามีผลเลือดที่ผิดปกติ
	 3.	 ประเมินสภาวะผู้ป่วยด้านจิตใจ	 โดยให้ความรู้
เกี่ยวกับสภาพแวดล้อมของภายในห้องท�าหัตถการส่อง
กล้อง	พร้อมทั้งสร้างสัมพันธภาพที่ดีเพื่อให้ผู้ป่วยลดความ
วิตกกังวล	 ความกลัวและเปิดโอกาสให้ผู้ป่วยซักถาม	 โดย
พยาบาลต้องรับฟังอย่างตั้งใจ
	 4.	 ตรวจสอบข้อมลูการรับประทานยา	ประวตักิารแพ้
ยา	และน�้ายาต่างๆ	จากแฟ้มประวัติ
	 5.	 ในกลุ่มผู้ป่วยที่เป็นโรคความดันโลหิต	 และรับ
ประทานยาควบคุมความดัน	 ควรแนะน�าให้รับประทานยา	
ความดันโลหิตก่อนท�าหัตถการและดื่มน�้าน้อยๆ
	 6.	 ตรวจสอบการงดน�้าและอาหารก่อนส่องกล้อง		
6-8	ชั่วโมงก่อนท�าหัตถการ	
	 7.	 แนะน�าให้ผู้ป่วยถอดฟันปลอมกรณีมีฟันปลอม
ชนิดถอดออกได้
	 8.	 ตรวจดูแฟ้มประวัติผู้ป่วยในส่วนค�าสั่งแพทย์	เพื่อ
ทบทวนและตรวจสอบว่าแพทย์ต้องการท�าหัตถการอะไร	
เพื่อการเตรียมอุปกรณ์เครื่องมือ	ให้พร้อมใช้งาน
	 9.	 ตรวจสอบการลงนามรับทราบข้อมูล(consent	
from)	 และแสดงเจตนารับทราบการท�าหัตถการส่องกล้อง
ตรวจหลอดลม	 โดยได้รับทราบข้อมูลจากแพทย์เป็นที่
เรียบร้อยแล้ว7

	 10.	 ประเมินความรู้และความเข้าใจในเรื่องการส่อง
กล้องตรวจหลอดลม	 การปฏิบัติตัวก่อนและหลังการส่อง
กล้อง

ระหว่างส่องกล้อง
	 1.	 เตรียมเครื่องมือเครื่องใช้	 วัสดุอุปกรณ์ต่างๆ	 ใน
การท�าส่องกล้องให้พร้อม	 เนื่องจากหัตถการส่องกล้อง	
มีหลากหลายหัตถการ	 แต่ละหัตถการใช้เครื่องมือที่มีความ
แตกต่างกัน	 ดังนั้น	 พยาบาลห้องส่องกล้องตรวจหลอดลม
ต้องใช้เครือ่งมอืหลากหลาย	และต้องเตรยีมอปุกรณ์พืน้ฐาน
ให้พร้อมใช้เสมอเมื่อแพทย์ต้องการ8

	 2.	 ตรวจสอบอุปกรณ์เครื่องมือและระบบการท�างาน
ของเครื่องมือก่อนว่าทุกระบบใช้งานได้ดี
	 3.	 เตรยีมรถอปุกรณ์กูช้พี	(resuscitation	equipment)	
เพื่อท่ีจะได้ช่วยผู้ป่วยได้ทันทีถ้ามีความผิดปกติในการท�า
หัตถการ
	 4.	 ตรวจสอบชื่อผู้ป่วยโดยการถามผู้ป่วยและตรวจ
สอบให้ตรงกับแฟ้มประวัติและตารางการส่องกล้องเพื่อ
ป้องกันความผิดพลาด	น�าผู้ป่วยเข้าห้องส่องกล้องด้วยท่าที
อ่อนโยนและเป็นกันเอง
	 5.	 เตรียมยาชาชนิดสเปรย	์ชนิดเจลลี่	เพื่อให้แพทย์
ใส่ในปากและจมูกผู้ป่วยก่อนส่องกล้องเพื่อป้องกันการไอ
และลดอาการระคายเคือง	
	 6.	 ดูแลให้ผู้ป่วยได้รับออกซิเจนตลอดเวลาเพื่อลด
การเกิดภาวะพร่องออกซิเจน
	 7.	 จดบันทึกสัญญาณชีพและติดเครื่องบันทึก
สัญญาณชีพ	ได้แก่	การวัดความดันโลหิต	การวัดอัตราการ
เต้นของหัวใจ	และออกซิเจน	ตลอดการท�าการส่องกล้อง
	 8.	 ส ่งเครื่องมือตามขั้นตอนการส่องกล้องด้วย	
เครื่องมือเทคนิคปลอดเชื้อ
	 9.	 ประเมินสัญญาณชีพและรายงานแพทย์เมื่อเกิด
ความผิดปกติ
	 10.	 เมื่อส่องกล้องเสร็จแล้ว	 น�าเครื่องมือที่ใช้แล้วไป
ล้างท�าความสะอาดและน�าไปผ่านขบวนการท�าลายเช้ือต่อไป	
แยกของมีคมออกไปก่อนเพื่อป้องกันการกระทบกระเทือน
กล้องส่องตรวจ
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	 11.	ก่อนย้ายผู้ป่วยไปห้องพักฟื้น	 ควรประเมินระดับ
ความรู้สกึตวั	สญัญาณชพี	และอาการต่างๆ	เช่น	การไอ	การ
เจบ็หน้าอกเนือ่งจากการตดัชิน้เนือ้ในหลอดลมอาจเกดิภาวะ
แทรกซ้อน	ลมรั่วในเยื่อหุ้มปอดหรือเลือดออกได	้9

	 12.	 จัดการส่งน�้าล้างหลอดลม	 และชิ้นเนื้อต่างๆ	 ไป
ห้องปฏิบัติการตามค�าสั่งแพทย์ให้ถูกต้องครบถ้วน	
	 13.	 ดูแลการเคลื่อนย้ายผู้ป่วยออกจากห้องส่องกล้อง
ด้วยความปลอดภัย

ระยะหลังส่องกล้องในห้องพักฟื้น
	 1.	 ผู ้ป่วยส่องกล้องตรวจหลอดลมได้ยาชาเฉพาะ
ที่	 ดังน้ันผู้ป่วยอาจมีอาการเวียนศีรษะหรืออาจกลืนน�้าลาย	
ไม่ลง	 ดังนั้นหลังท�าให้งดน�้างดอาหารต่ออีกประมาณ		
2	ชั่วโมงจนกว่าจะกลืนน�า้ลายได1้0

	 2.	 ประเมนิและป้องกันภาวะพร่องออกซเิจน	โดยการ
ให้ออกซิเจนต่อ	และวัดค่าออกซิเจน	ถ้ามีอาการผิดปกติให้
รายงานแพทย์ทันที
	 3.	 ประเมินสัญญาณชีพ	 ได้แก่	 ความดันโลหิต	 การ
เต้นของหัวใจ	 	 ออกซิเจน	 และระดับความรู้สึกตัวหลังการ
ท�าหัตถการอย่างน้อย	15	นาที	และจนกว่าผู้ป่วยจะอาการ
คงที่และปกติ	
	 4.	 ประเมินภาวะอาการเจ็บหน้าอกจากสาเหตุลมรั่ว
ในช่องเยื่อหุ้มปอด
	 5.	 ในผู ้ป่วยที่ท�าการตัดช้ินเนื้อจะมีเลือดออกปน
น�้าลายได้เล็กน้อย	 และให้ประเมินอาการเลือดออกผิดปกติ
คือ	เลือดออกปริมาณมากกว่า	2	ช้อนชา	ผู้ป่วยควรกลับมา
พบแพทย์
	 6.	 แนะน�าการสังเกตอาการผดิปกตเิมือ่กลบับ้าน	และ
อาการที่ควรมาโรงพยาบาลก่อนวันนัด
	 7.	 ให้ความรู้เรื่องการปฏิบัติตัวเมื่อกลับบ้าน
	 8.	 ออกบัตรนัดหมายเพื่อพบแพทย์ครั้งต่อไป

ภาวะแทรกซ้อนของการส่องกล้องตรวจหลอดลมและ
การพยาบาล
	 การส่องกล้องตรวจหลอดลมเป็นหัตถการที่มีความ
ปลอดภยัสูง	อตัราการตายเพยีง	ร้อยละ	0.01	เท่านัน้	การเกดิ
ภาวะแทรกซ้อนเกดิได้น้อยมาก		จากการศกึษาเกีย่วกบัเรือ่ง

การส่องกล้องตรวจหลอดลมในโรงพยาบาลมหาวทิยาลยัทัว่
โลกกว่า	 4,000	 เรื่อง	 มีอัตราการเกิดเพียงแค่	 ร้อยละ	 1.3	
เท่านั้น	ภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดขึ้น	ได้แก่
	 1.	 ภาวะเลือดออกในหลอดลม	 (bleeding)	 การ
เกิดเลือดออกเกิดจากการตัดชิ้นเนื้อ	 การขูดหรือแปรงเอา
เนื้อเยื่อในหลอดลมเพื่อส่งตรวจ	การเกิดเลือดออกอาจเกิด
จากภาวะที่หลอดลมมีการบวม	(inflamed)	หรือจากรอยโรค
เอง	 ภาวะเลือดออกจากการส่องกล้องตรวจหลอดลมส่วน
ใหญ่สามารถหยดุได้เอง	หรอืถ้าเลือดหยดุช้าแพทย์สามารถ
ใช้ยา	 adrenaline	 (1:1000)	 ท�าการเจือจางโดยผสมกับ	
น�้าเกลือ	0.9%		ท�าการฉีดพ่นเข้าไปทางท่อใส่อุปกรณ์ผ่าน
กล้องไปยงับรเิวณทีเ่กดิเลอืดออกในหลอดลมได้โดยตรงแล้ว
จะท�าให้เลือดหยุดได้11		พยาบาลควรแนะน�าให้ผู้ป่วยสังเกต
อาการเลือดออกผิดปกติต่อเนื่องเมื่อกลับบ้านแล้ว	
	 2.	 ภาวะไข้หรือติดเชื้อ	 (fever	 and	 infection)	 การ
เกิดอาการไข้เพียงเล็กน้อยอาจเกิดขึ้นได้	 1-2	 วันหลังจาก
การส่องกล้องแนะน�าให้ผู้ป่วยสามารถรับประทานยาลดไข้
ได้	แต่ถ้ามีอาการไข้สูงติดต่อกันผู้ป่วยควรไปพบแพทย์และ
แจ้งว่ามีการส่องกล้องตรวจหลอดลม
	 3.	 ภาวะออกซิเจนต�่า	 (hypoxemia)	 ก่อนและ	
ขณะท�าการส ่องกล ้องพยาบาลจะมีการบันทึกระดับ
ออกซิเจนโดยการใช้เครื่องวัดออกซิเจนติดที่ปลายนิ้วมือ	
ขณะที่ท�าการส่องกล้องมีการใส่สายให้ออกซิเจนตลอด
เวลาแต่ออกซิเจนอาจจะต�่าลงขณะท�าได้เล็กน้อย	 หลังท�า
ออกซิเจนจะขึ้นมาอยู่ในระดับปกติของผู้ป่วยแต่ละคน	 แต่
ถ้าออกซิเจนต�่ามากในระดับผิดปกติ	 พยาบาลต้องรายงาน
แพทย์เพื่อท�าการประเมินอาการและรักษาต่อไป
	 4.	 ภาวะลมรั่ว	 (pneumothorax)	 อัตราการเกิด	
น้อยมาก	 ส่วนใหญ่เกิดในผู้ป่วยที่มีรอยโรคของหลอดลม	
หรือเกิดจากโรคที่เป็นอยู่	 ถ้าภาวะเกิดลมรั่วจะท�าให้ปอด
ท�างานได้ไม่เต็มที่	 อาการแสดง	 คือ	 ผู้ป่วยมีอาการเจ็บที่
บริเวณหน้าอก	 ในจุดที่เกิดลมรั่ว	 แพทย์จะท�าการส่งไป
เอกซเรย์ปอดเพื่อประเมินการรักษาภาวะนี้	 คือการให้
ออกซิเจนหรือการใส่ท่อระบาย11

	 5.	 หวัใจเต้นผดิปกต	ิ(cardiac	arrhythmias)	การส่อง
กล้องตรวจหลอดลมมีผลในการกระตุ้นการเกิดภาวะหัวใจ
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เต้นผิดปกติ	 โดยเฉพาะอย่างยิ่งในกลุ่มที่มีประวัติการเป็น
โรคทางระบบหัวใจ	และหลอดเลือดอยู่แล้ว		ดังนั้นพยาบาล
จะต้องมกีารตรวจดใูนแฟ้มประวัต	ิควรมกีารประเมินเบือ้งต้น	
จากผลการตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ	และการซักประวัติ

สรุป
	 การส่องกล้องตรวจหลอดลมเป็นเทคโนโลยีทางการ
แพทย์ที่มีความก้าวหน้าเป็นอย่างมาก	 พยาบาลห้องส่อง
กล้องตรวจหลอดลมควรจะมีความรู้ความเข้าใจในการส่อง
กล้องตรวจหลอดลมเป็นอย่างดีเพื่อพัฒนาการท�างานให	้
มศีกัยภาพและประสทิธภิาพมากขึน้		เนือ่งจากการหตัถการ
นี้มีความปลอดภัยสูงเกิดภาวะแทรกซ้อนน้อย	 อีกทั้งความ
ก้าวหน้าทางเทคโนโลยีการส่องกล้องตรวจหลอดลมได	้
มีการพัฒนาขึ้นอย่างรวดเร็วและสามารถเพิ่มศักยภาพ	
ในการตรวจและวินิจฉัยโรคได้มากขึ้น	 โดยมีหลักการให้	
ผูป่้วยไม่ทกุข์ทรมาน	ระยะเวลาสัน้	และได้ผลการวนิจิฉยัและ
รกัษาได้เรว็ขึน้	ท�าให้จ�านวนผูป่้วยทีม่ารับบรกิารเพิม่มากขึน้	
จ�าเป็นต้องมีพยาบาลและทีมส่องกล้องตรวจหลอดลมที	่
มคีวามรูค้วามสามารถ	ในการเตรยีมผู้ป่วย	เตรยีมเครือ่งมือ
ให้พร้อมและครบถ้วน	 เพื่อความถูกต้องครบถ้วน	ทั้งก่อน
ส่องกล้อง	ขณะส่องกล้อง	และหลงัส่องกล้อง	บนพืน้ฐานการ
พยาบาลและการดูแลผู้ป่วยแบบองค์รวมและการค�านึงถึง
สิทธิของผู้ป่วยเป็นส่ิงส�าคัญ	 เพื่อความปลอดภัยของผู้ป่วย
และความพึงพอใจในการบริการ
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	 วารสารวัณโรค	 โรคทรวงอกและเวชบ�าบัดวิกฤต	 ยินดีรับ
พิจารณานิพนธ์ต้นฉบับ	 รายงานวิจัย	 รายงานผู้ป่วย	 ทบทวน
วารสารและงานเขียนวิชาการในลักษณะอื่นๆ	 ทั้งภาษาไทยและ
ภาษาองักฤษเพือ่ตพีมิพ์และเผยแพร่ความรู	้ทัง้นีด้้วยวตัถปุระสงค์
ที่จะส่งเสริมความก้าวหน้า-ความร่วมมือทางวิชาการของบรรดา
แพทย์และบุคลากรทางสาธารณสุขที่มีความสนใจในสาขาวิชานี้

	 เพื่อให้บรรลุวัตถุประสงค์ดังกล่าวและเพื่อความสะดวก
รวดเร็วในการตีพิมพ์บทความของท่าน	คณะบรรณาธิการขอเรียน
แนะน�าการเตรียมต้นฉบับส�าหรับวารสารวัณโรค	โรคทรวงอกและ
เวชบ�าบัดวิกฤต	ดังนี้

	 1. รูปแบบของต้นฉบับ	 โปรดสละเวลาพลิกดูการจัดรูป
หน้ากระดาษจากบทความต่างๆ	ที่ตีพิมพ์อยู่ในวารสารฉบับนี้และ
กรุณาถือเป็นตัวแบบในการพิมพ์ต้นฉบับของท่าน	 (โดยเฉพาะ
อย่างยิง่ในหน้าแรกของบทความทกุประเภท	ซึง่วารสารวณัโรค	โรค
ทรวงอกและเวชบ�าบดัวกิฤต	ต้องการรกัษาไว้ซ่ึงลกัษณะเฉพาะบาง
ประการเกีย่วกบัรปูแบบการเรยีงพมิพ์ช่ือเรือ่ง	บทความ	ชือ่ผู้นพินธ์	
วฒุขิองผูน้พินธ์	สถาบนัในสงักดัของผูน้พินธ์และบทคดัย่อ)	ส�าหรบั
กระดาษพิมพ์ดีดอาจเป็นกระดาษพิมพ์สั้นหรือยาวก็ได้	 โดยควร
พิมพ์หน้าเดียวและควรมีความยาวไม่เกิน	10	หน้ากระดาษพิมพ์

	 2. องค์ประกอบของต้นฉบับ ต้นฉบับทุกประเภทควร
ประกอบด้วยส่วนต่างๆ	เรียงล�าดับดังนี้

	  2.1 ชื่อเรื่อง	 ควรให้สั้นและบ่งบอกถึงขอบเขตของเนื้อ
เรื่องได้ชัดเจน	ถ้าต้นฉบับเป็นผลงานที่ได้รับทุนสนับสนุนหรือเคย
บรรยายในที่ประชุมวิชาการมาก่อน	 อาจใส่เครื่องหมายดอกจัน
ก�ากับที่อักษรตัวสุดท้ายของชื่อเรื่องนั้นๆ	และให้แจ้งความเป็นมา	
ไว้ที่เชิงอรรถท้ายหน้ากระดาษแผ่นแรกของต้นฉบับ

	  2.2 ชื่อผู้นิพนธ์ วุฒิ สถาบันในสังกัด ใส่ชื่อและสกุล
ของผู้นิพนธ์ตามปกติพร้อมด้วยปริญญาหรือคุณวุฒิการศึกษา	
ไม่เกิน	3	อภิไธย	ในบรรทัดถัดไปให้ระบุชื่อหน่วยงานในสังกัดของ
ผู้นิพนธ์	 ถ้าต้นฉบับเป็นผลงานของคณะบุคคลที่ไม่ได้อยู่ในสังกัด
หน่วยงานเดียวกัน	 ให้ใส่เครื่องหมายดอกจันก�ากับความแตกต่าง
ไว้ทีอ่ภไิธยของผูร่้วมนพินธ์แต่ละคน	แล้วจงึระบุหน่วยงานในสังกดั
ของบุคคลเหล่านั้นในบรรทัดถัดไป

	 	 2.3 บทคดัย่อ ต้นฉบบัทีเ่ป็นนพินธ์ต้นฉบบัและรายงาน
ผู้ป่วยทุกประเภทจ�าเป็นต้องมีบทคัดย่อทั้งภาษาไทยและภาษา
องักฤษ	โดยให้พมิพ์คดัย่อภาษาไทยก่อน	แล้วจงึตามด้วย	Abstract

	 	 ในกรณีท่ีนิพนธ์ต้นฉบับหรือรายงานผู้ป่วยเป็นต้นฉบับ
ภาษาไทย	ไม่ต้องระบุชื่อผู้นิพนธ์	ชื่อเรื่อง	และสถาบันต้นสังกัดไว้
ในบทคัดย่อภาษาไทย	 แต่ให้ระบุชื่อเหล่านั้นเป็นภาษาอังกฤษไว้
ใน	Abstract

	 	 ในกรณีท่ีนิพนธ์ต้นฉบับหรือรายงานผู้ป่วยเป็นต้นฉบับ
ภาษาอังกฤษ	 ให้ระบุชื่อผู้นิพนธ์	 ชื่อเรื่อง	 และสถาบันในสังกัดไว้
ในบทคัดย่อภาษาไทย	แต่ไม่จ�าเป็นต้องระบุชื่อเหล่านั้นเป็นภาษา
อังกฤษไว้ใน	Abstract

	 	 ส�าหรับต้นฉบับในลักษณะอื่นๆ	 เช่น	 บทความพิเศษ		
บททบทวนวารสาร	บนัทกึเวชกรรม	ฯลฯ	ไม่จ�าเป็นต้องมบีทคดัย่อ

	 	 2.4 เนื้อเรื่อง	 ในกรณีของนิพนธ์ต้นฉบับควรมีขั้นตอน
ในการน�าเสนอเนื้อเรื่องตามล�าดับคือ	 บทน�า	 วัสดุและวิธีการ	 ผล	
วิจารณ์	 สรุป	 ส�าหรับต้นฉบับประเภทอื่นๆ	 ผู้นิพนธ์อาจพิจารณา
จัดล�าดับหัวข้อในการน�าเสนอเนื้อเรื่องได้เองตามความเหมาะสม

ส�าหรบัต้นฉบบัทกุประเภททีเ่ป็นภาษาองักฤษ	ผูน้พินธ์ควรให้วาม
รอบคอบเป็นพิเศษกับการใช้หลักไวยากรณ์	 และควรพิสูจน์อักษร
ทกุๆ	ตวัในต้นฉบบั	ก่อนทีจ่ะส่งต้นฉบบันัน้ไปให้คณะบรรณาธกิาร

	 	 ส�าหรับต้นฉบับที่เป็นภาษาไทย	 ควรหลีกเลี่ยงการใช้
ภาษาไทยปนภาษาต่างประเทศโดยไม่จ�าเป็น	 ศัพท์แพทย์ภาษา
ต่างประเทศที่มีผู้บัญญัติเป็นภาษาไทยและใช้กันแพร่หลายแล้ว	
ขอให้พยายามใช้ภาษาไทย	 โดยอาจจะใส่ภาษาต่างประเทศไว	้
ในวงเลบ็เมือ่ใช้ครัง้แรก	แต่ไม่จ�าเป็นต้องกล่าวถงึภาษาต่างประเทศ
อีกในการใช้ครั้งต่อๆ	ไป

	 	 หากมีตาราง	 แผนภูมิ	 สไลด์	 และรูปภาพ	 ค�าบรรยาย
ตาราง	 แผนภูมิ	 และรูปภาพให้พิมพ์ไว้ด้านบนหรือด้านล่างของ
ตาราง	หรือแผนภูม	ิหรือรูปภาพเหล่านั้น

	 	 2.5 กิตติกรรมประกาศ	 หากผู้นิพนธ์ต้องการบันทึก	
ค�ากล่าวขอบคณุบคุคลหรอืสถาบนัใดไว้ในต้นฉบบักอ็าจกระท�าได้
โดยขอให้ใช้ข้อความที่กะทัดรัดพอสมควร
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	  2.6 เอกสารอ้างอิง ต้นฉบับทุกประเภทจะต้องอ้างอิง	
เอกสารที่ใช้ประกอบการเขียน	 (ยกเว้นบทความพิเศษและบท-	
บรรณาธกิาร)	ถ้าข้อความในเนือ้เรือ่งเอามาจากผูแ้ต่งคนใดคนหนึง่
โดยเฉพาะ	ให้ก�ากบัการอ้างองิไว้ด้วยหมายเลขเรยีงตามล�าดับ	โดย
ให้หมายเลขที่ก�ากับในรายชื่อเอกสารอ้างอิงตรงกันกับหมายเลข
ในเนื้อเรื่องด้วย
	 	 การอ้างองิเอกสารให้ใช้ระบบแวนคูเวอร์	(Vancouver)	และ
การย่อวารสารให้ใช้ตามดรรชนีเมดิคัส	(Index	Medicus)	ตัวอย่าง	
เช่น	:-
	 	 2.6.1  การอ้างอิงหนังสือต�ารา
	 	 ถ้าเป็นต�าราของผู้นิพนธ์นเดียวหรือหลายคน	 ให้ใส่ช่ือ	
ผู้นิพนธ์ทุกๆ	คน	เช่น		
Crofton	 JW,	 Douglas	 AC.	 Respiratory	 diseases.	 	 3rd	 ed.		
Oxford:	Blackwell	Scientific	Publications;	1981.
	 	 ถ้าเป็นต�าราประเภทรวบรวมบทความของผู้นิพนธ	์
หลายคนให้ใส่ชื่อบรรณาธิการหรือคณะบรรณาธิการ	เช่น		
Weatherall	DJ,	Ledingham	JGG,	Warrell	DA,	editors.	Oxford	
textbook	of	medicine.	Oxford	:	Oxford	University	Press;	1983.
บัญญัติ	ปริชญานนท์,	สมบุญ	ผ่องอักษร	(บรรณาธิการ).	วัณโรค.	
พิมพ์คร้ังท่ี	 2.	 สมาคมปราบวัณโรคแห่งประเทศไทย	 ในพระบรม
ราชูปถัมภ์.	กรุงเทพฯ	:	โรงพิมพ์อักษรสัมพันธ์;	2524.
	 	 ในกรณีที่อ้างอิงเฉพาะบทความใดบทความหนึ่งจาก
หนังสือต�าราประเภทบทความ	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�ารา-ศิริราช	
คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล;	2522.	p.	212-44.
	 	 2.6.2  การอ้างอิงบทความในวารสาร
	 	 ถ้าเป็นบทความที่มีผู ้นิพนธ์ไม่เกิน	 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	 bronchitis	 and		
emphysema.	Lancet	1979:	1;1-4.
ประกติ	วาทสีาธกกจิ,	ประไพ	สเุทวี	บรุ,ี	พนูเกษม	เจรญิพนัธ์,	สมุาลี	
เกียรติบุญศรี,	 ศรีสุวรรณ	บูรณรัชดา,	การจัดบริการรักษาผู้ป่วย-	

นอก.	วารสารวัณโรคและโรคทรวงอก	2529:	7:	107-10.
	 	 ถ ้ า เป ็นบทความหรือรายงานของหน ่วยงานใด	
หน่วยงานหนึ่ง	เช่น
College	of	General	Practitioner.	Chronic	bronchitis	in	Great	
Britain.	Br	Med	J	1961:	2:	973-99.
ศูนย์วัณโรคเขต	5	อุบลราชธานี.	 รายงานการให้ภูมิคุ้มกันโรคขั้น
พื้นฐานปี	2520.	วารสารโรตติดต่อ	2521:	4:	20-35.
	 	 2.6.3  การอ้างอิงเอกสารในลักษณะอื่นๆ
	 	 ถ้าเป็นต้นฉบับที่ยังไม่ได้พิมพ์เผยแพร่	 แต่ก�าลังอยู่ใน
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.	
การศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างเชื้อวัณโรคต้านยาปฐมภูมิกับผล
การรกัษา.	วารสารวณัโรค	โรคทรวงอกและเวชบ�าบดัวกิฤต	(ก�าลงั
ตีพิมพ์).
	 	 ถ้าเป็นรายงานประจ�าปี	 หรือเอกสารเผยแพร่ความ
รู้ของหน่วยงานใดหน่วยงานหนึ่งซึ่งตีพิมพ์เป็นครั้งคราว	 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
ระดับชาติครั้งที่	 2	 วันที่	 8-9	 กรกฎาคม	พ.ศ.	 2528	ณ	 โรงแรม	
ไฮแอทเซ็นทรัลพลาซา,	กรุงเทพฯ:	โรงพิมพ์ตีรณสาร:	2530.
	 	 ในกรณีที่เป็นรายงานการอภิปราย	 หรือสัมมนาวิชาการ	
ซึ่งตีพิมพ์เผยแพร่ในวารสาร	เช่น	
CIBA	symposium.	Terminology,	definition,	and	classification	of	
chronic	pulmonary	emphysema	and	related	conditions.	Thorax	
1959;	14:286-99.
	 3. การส่งต้นฉบบั	เมือ่ต้นฉบบัของท่านพมิพ์เสรจ็สมบรูณ์
ตามหลักเกณฑ์ที่แนะน�าไว้ในข้อ	1	และข้อ	2	แล้ว	กรุณาสละเวลา
ตรวจดูรูปแบบและองค์ประกอบของต้นฉบบัอีกครัง้พร้อมกบัพิสจูน์
อักษรด้วยตนเองให้ละเอียดที่สุด	 แล้วจึงส่งต้นฉบับพิมพ์จ�านวน	
2	ชุด	พร้อมกรอกแบบฟอร์มการส่งต้นฉบับ	 (ท้ายเล่ม)	และแผ่น	
Diskette		มาให้คณะบรรณาธิการ	โดยจ่าหน้าซองดังนี้
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“จัดเตรียมต้นฉบับให้เรียบร้อยสมบูรณ์ เพื่อประโยชน์ของวารสารและบทความของท่านเอง”

กิตติกรรมประกำศ  ผู้ทบทวนบทควำม

	
	 คณะบรรณาธิการวารสารวัณโรค	 โรคทรวงอกและเวชบ�าบัดวิกฤต	 	ขอขอบคุณผู้มีรายนามดังต่อไป
นี้		ที่กรุณาเสียสละเวลาอันมีค่าในการทบทวนและประเมินบทความ		เพื่อพิจารณารับไว้ตีพิมพ์ในวารสารวัณโรค	
โรคทรวงอกและเวชบ�าบัดวิกฤต			ส�าหรับวารสารฉบับ	ปีที่	33		พ.ศ.		2555

	 กมล		แก้วกิติณรงค์	 	 เจริญ		ชูโชติถาวร
	 ฉันชาย		สิทธิพันธุ์	 	 เฉลิม		ลิ่วศรีสกุล
	 ธีระศักดิ	์	แก้วอมตวงศ์	 	 ไชยรัตน์		เพิ่มพิกุล
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	 4. การพิสูจน์อักษรในกระบวนการเรียงพิมพ์ เมื่อ
คณะบรรณาธิการได้รับต้นฉบับของท่านแล้วพิจารณาเห็นว่า
ไม่มีสิ่งใดขาดตกบกพร่อง	 ก็จะส่งให้ผู ้มีคุณวุฒิ	 2	 ท่าน	 เป็น	
ผูท้บทวนบทความก่อนจะเร่งด�าเนนิการตพีมิพ์ออกเผยแพร่และจะ	

มีหนังสือแจ้งให้เจ้าของต้นฉบับได้รับทราบ	 การเรียงพิมพ์และ
การพิสูจน์อักษรโดยเจ้าหน้าที่ของวารสารฯ	ในขั้นตอนนี้จะถือเอา
ต้นฉบับพิมพ์ของท่านเป็นเกณฑ์	 ท่านจะแก้ไขเพิ่มเติมข้อความ
ใดๆ	เข้าไปอีกไม่ได	้เพราะการท�าเช่นนั้นจะก่อให้เกิดความยุ่งยาก
ในกระบวนการผลิตหลายประการ	 อีกทั้งจะท�าให้สิ้นเปลืองเวลา-
วัสดุ-ค่าจ้างในการพิมพ์มากขึ้น

	 ในกรณีที่ท่านต้องการพิสูจน์อักษรในขั้นตอนนี้ด้วยตนเอง	
โปรดแจ้งความจ�านงล่วงหน้าไว้ในต้นฉบับพิมพ์หรือในจดหมายที่
แนบมากับต้นฉบับพิมพ์ด้วย
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