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บทคัดย่อ

ที่มาและวัตถุประสงค์

ภาวะพร่องออกซิเจนเป็นภาวะแทรกซ้อนส�ำคัญที่พบได้บ่อยระหว่างการส่องกล้องตรวจปอดและหลอดลม 	
แม้จะได้รับออกซิเจนทางจมูกระหว่างท�ำหัตถการก็ตาม การศึกษานี้มีวัตถุประสงค์เพื่อเปรียบเทียบ ประสิทธิผลของ
การให้ออกซิเจนอัตราการไหลสูงในการลดภาวะพร่องออกซิเจนระหว่างการส่องกล้องตรวจปอดและหลอดลมที่ต้องท�ำ
หัตถการมากกว่า 1 ชนิดกับการให้ออกซิเจนด้วยวิธีปกติ

วิธีการ

เป็น prospective experimental study โดยใช้ historical control กลุ่มทดลองใช้ออกซิเจนอัตราการไหลสูง 	
ค่าเริ่มต้นที่ FiO

2
 0.4 อัตราการไหล 40 ลิตรต่อนาที กลุ่มควบคุมให้ออกซิเจนอัตราการไหล 3-6 ลิตรต่อนาที ทางสายให้

ออกซิเจนทางจมูก

ผลการศึกษา

ศึกษาในผู้ป่วยกลุ่มละ 49 ราย กลุ่มที่ใช้ HFNC พบอัตราการเกิดภาวะพร่องออกซิเจนร้อยละ 79.6 เทียบกับกลุ่ม
ควบคุมร้อยละ 95.9 มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p=0.028) ไม่พบการเกิดภาวะหายใจล้มเหลวหรือ	
การหยุดท�ำหตัถการก่อนสิน้สุดในทัง้ 2 กลุม่ และในกลุม่ควบคุมมี 1 รายทีไ่ด้รบัการใส่ท่อช่วยหายใจในระหว่างส่องกล้อง
เพื่อแก้ไขภาวะพร่องออกซิเจน อัตราการเปลี่ยนอุปกรณ์การให้ออกซิเจนขณะท�ำหัตถการในกลุ่มควบคุมเท่ากับร้อยละ 
22.5 ขณะที่กลุ่ม HFNC ไม่มีการเปลี่ยนอุปกรณ์ขณะท�ำหัตถการ การใช้ HFNC ช่วยลดจ�ำนวนอุบัติการณ์ของการเกิด
ภาวะพร่องออกซิเจนระหว่างท�ำหัตถการเฉลี่ยจาก 10.4 ครั้งในกลุ่มควบคุม ลดเหลือ 5.5 ครั้งในกลุ่ม HFNC (มีความ

รับไว้ตีพิมพ์เมื่อวันที่ 14 เมษายน 2563

1	 ได้รับทุนสนับสนุนจากทุนวิจัยเพื่อพัฒนาคุณภาพโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ (รหัสโครงการ ผ1-30101-R-001) และได้น�ำเสนอบางส่วนของ	

	 ผลงานวิจัยนี้ในการสัมมนาวิชาการประจ�ำปีครั้งที่ 17 ส�ำนักการแพทย์ กรุงเทพมหานคร



วารสารวัณโรค โรคทรวงอกและเวชบำ�บัดวิกฤต

84

ดาวรุ่ง ศิลาจำ�รูญ และคณะ

แตกต่างอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ p=0.008) และลดความไม่สุขสบายของผู้ป่วยขณะส่องกล้อง (คะแนนเฉลี่ยในกลุ่ม	
ควบคุม 3.8, กลุ่ม HFNC 2.6, p=0.005 ) และลดการรบกวนต่อกระบวนการส่องกล้องจากภาวะพร่องออกซิเจน (คะแนน
เฉลี่ยในกลุ่มควบคุม 3.2, กลุ่ม HFNC 2.0, p=0.013)

สรุป

การให้ออกซิเจนที่มีอัตราการไหลสูงระหว่างการส่องกล้องตรวจปอดและหลอดลมเพ่ือการวินิจฉัยและ	
การรักษาในผู้ป่วยที่ต้องท�ำหัตถการมากกว่า 1 ชนิด ลดอัตราการเกิดภาวะพร่องออกซิเจนในระหว่างท�ำหัตถการ 
ลดความไม่สขุสบายของผูป่้วยและลดการรบกวนต่อกระบวนการส่องกล้องจากภาวะพร่องออกซเิจน เมือ่เทยีบกบั
การให้ออกซิเจนด้วยสายทางจมูกแบบธรรมดา

บทนำ�
การส่องกล้องตรวจปอดและหลอดลม (bronchoscopy) 	

เป็นหัตถการหน่ึงที่มีความสำ�คัญในการตรวจโรคระบบ	

การหายใจเพ่ือประเมินหรือสืบค้นเพื่อการวินิจฉัยรวมถึง

การรักษา ในปัจจุบันถือว่าเป็นเครื่องมือที่มีความสำ�คัญ

มากในการวินิจฉัยและรักษาโรคระบบการหายใจ หัตถการ

นี้แม้มีประโยชน์เป็นอย่างมาก แต่ก็มีความเสี่ยงต่อการเกิด

ภาวะแทรกซ้อนต่างๆ ซึ่งอาจเป็นอันตรายถึงชีวิตได้ ภาวะ

แทรกซ้อนที่สำ�คัญ ได้แก่ ภาวะพร่องออกซิเจนในเลือด 	

(hypoxemia), ภาวะหัวใจเตน้ผดิจงัหวะ (cardiac arrhythmia),	

เลอืดออกในทางเดินหายใจ, ลมรัว่ในช่องเยือ่หุม้ปอด, ไขแ้ละ	

การติดเชื้อ1 ภาวะพร่องออกซิเจนเป็นภาวะแทรกซ้อนที่

พบได้บ่อยโดยเฉพาะผู้ป่วยที่มีภาวะนี้อยู่แล้วก่อนเข้ารับ

การตรวจหรือเป็นผู้ที่มีความจำ�เป็นต้องรับการรักษาด้วย

ออกซิเจนอยู่เดิม มีโรคร่วมหรือได้รับการทำ�หัตถการที่เพิ่ม

ความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะนี้ British Thoracic Society ได้

มีข้อแนะนำ�ว่าผู้ป่วยควรได้รับการตรวจติดตามด้วย pulse 

oxymeter อย่างต่อเนื่องตลอดการทำ�หัตถการส่องกล้อง

ตรวจปอดและหลอดลม และควรให้ออกซิเจนเมื่อมีภาวะ

พร่องออกซิเจนอย่างมีนัยสำ�คัญ ได้แก่ การมีความอิ่มตัว

ของออกซิเจนในเลือด (SpO
2
) เปลี่ยนแปลงมากกว่าร้อยละ 

4 หรือมี SpO
2
 น้อยกว่าร้อยละ 90 และเกิดนานกว่า 1 นาที 

เพือ่ลดความเส่ียงในการเกดิภาวะแทรกซอ้นจากภาวะพร่อง

ออกซิเจน2 ในปัจจุบันมีการพัฒนาเทคนิคใหม่ๆ เพื่อช่วยใน

การตรวจวินิจฉัยหรือการรักษาผ่านการส่องกล้องมากขึ้น 

เช่น EBUS-TBNA3-5 ซึ่งสามารถตรวจวินิจฉัยโรคของต่อม

น้ำ�เหลืองในทรวงอก โดยการเจาะผ่านหลอดลม ช่วยในการ

วินิจฉัยและประเมินระยะ (staging) ของมะเร็งปอดได้6 การ

ตรวจ Miniprobe7-9 ซึ่งช่วยในการตัดชิ้นเนื้อในรอยโรคของ

เน้ือปอดที่อยู่ห่างจากหลอดลมใหญ่ และหัตถการอื่นท่ีช่วย	

ในการรักษาเชน่การขยายหลอดลม (airway dilatation) ทำ�ให	้

มีผู้ป่วยที่มีข้อบ่งชี้ในการส่องกล้องตรวจหลอดลมด้วยวิธี

ปกติ (bronchoscopy) ร่วมกับข้อบ่งชี้ในการทำ�หัตถการอื่น

โดยแพทย์ตัดสินใจที่จะทำ�หัตถการดังกล่าวร่วมกันในคราว

เดยีวกนั แตก่ารทำ� 2 หตัถการเปน็การเพิม่ระยะเวลาในการ

ทำ�หัตถการ มักจะต้องให้ยานำ�สลบหรือยานอนหลับเพื่อลด

ความไม่สุขสบายของผู้ป่วยขณะทำ�หัตถการ (conscious 

sedation) และมผีลทำ�ใหเ้สีย่งตอ่การเกดิภาวะแทรกซอ้นอนั

ไมพ่งึประสงคเ์พิม่ขึน้ ปัจจบุนัมเีคร่ืองมอืชนดิใหมท่ีส่ามารถ

ให้ออกซิเจนทางจมูกโดยที่มีอัตราการไหลของออกซิเจนสูง

กว่าการใช้สายให้ออกซิเจนทางจมูกแบบธรรมดา และให้

สัดส่วนของออกซิเจนในอากาศที่หายใจเข้า (FiO
2
) ได้คงที่ 

คือ high flow nasal cannula (HFNC) ซึ่งมีข้อมูลว่าช่วย	

ลดภาวะพร่องออกซิเจนได้ดีในหลายสถานการณ์10-14 รวม

ทั้งเริ่มมีข้อมูลการนำ�มาใช้ระหว่างการส่องกล้องตรวจปอด	

และหลอดลม15-19 โดยที่ HFNC มีศักยภาพในการป้องกัน	

หรือแก้ไขภาวะพร่องออกซิเจนได้ดีกว่า nasal cannula 

ธรรมดา ผู้วิจัยจึงได้ทำ�การศึกษาว่าการให้ออกซิเจนอัตรา

การไหลสูงทางจมูกจะช่วยลดภาวะพร่องออกซิเจนระหว่าง

การส่องกล้องตรวจปอดและหลอดลมที่ต้องทำ�หัตถการ
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มากกว่า 1 ชนิดแตกต่างจากการให้ออกซิเจนด้วยวิธีเดิม

หรือไม่

วัสดุและวิธีการ
เป็น prospective experimental study โดยใช้ 	

historical control มีวัตถุประสงค์หลักเพื่อประเมินอัตราการ

เกิดภาวะพร่องออกซิเจน (oxygen desaturation event) 	

ระหว่างการส่องกล้องตรวจปอดและหลอดลมเพื่อการ

วนิิจฉัยหรอืรกัษาในผูป่้วยทีต้่องท�ำหตัถการมากกว่า 1 ชนดิ 	

(คือการที่แพทย์ท�ำหัตถการเพื่อการวินิจฉัยหรือการรักษา

ตั้งแต่ 2 ชนิดขึ้นไป ร่วมกันในครั้งเดียว) เปรียบเทียบกลุ่ม

ท่ีให้ออกซิเจนอัตราการไหลสูง (กลุ่มทดลอง) กับกลุ่มที่	

ให้ออกซิเจนโดยวิธีปกติ (กลุ่มควบคุม) วัตถุประสงค์รอง

คือ เปรียบเทียบจ�ำนวนอุบัติการณ์และระยะเวลาของการ

เกิดภาวะพร่องออกซิเจน เปรียบเทียบอัตราการเปลี่ยน 

อุปกรณ์การให้ออกซิเจนระหว่างท�ำหัตถการ, อัตราการใส่

ท่อช่วยหายใจ, อัตราการเกิดภาวะหายใจวาย, อัตราการหยดุ	

ท�ำหัตถการก่อนสิ้นสุด, คะแนนความไม่สุขสบายของผู้ป่วย 

และคะแนนความเหน็แพทย์ทีท่�ำหตัถการส่องกล้องว่าภาวะ

พร่องออกซิเจนรบกวนต่อการท�ำหัตถการ

ประชากรที่ศึกษา : กลุ่มทดลองเป็นผู้ป่วยนอก โรคระบบ	

การหายใจที่มีข้อบ่งชี้การส่องกล้องตรวจปอดและหลอดลม

โดยท�ำหตัถการมากกว่า 1 ชนิดทีห่น่วยโรคปอด โรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ์ มีอายุ 18 ปีขึ้นไป และให้ความยินยอมเข้าร่วม

เป็นอาสาสมัครในโครงการโดยลงนามในแบบแสดงความ

ยินยอม เกณฑ์คัดออก ได้แก่ ผู้ป่วยที่ใส่ท่อช่วยหายใจหรือ

ใช้เครื่องช่วยหายใจอยู่ก่อน ผู้ป่วยที่มีภาวะพร่องออกซิเจน 

อยู่ก่อนและไม่สามารถแก้ไขให้มี SpO
2
 มากกว่าร้อยละ 90 

ได้อย่างต่อเนื่องก่อนการท�ำหัตถการ ผู้ป่วยที่แพ้ยาน�ำสลบ 

ผู้ป่วยที่ไม่สามารถใส่สายออกซิเจนชนิด nasal cannula ได้ 	

และผู้ป่วยที่ต้องท�ำหัตถการ โดยใช้เลเซอร์ซึ่งมีข้อห้าม	

ในการให้ออกซิเจนความเข้มข้นสูง กลุ่มควบคุมเป็นผู้ป่วย

ที่เข้ารับการส่องกล้องตรวจปอดและหลอดลมที่มีการท�ำ

หัตถการมากกว่า 1 ชนิด ในช่วง 1 ปีก่อนท�ำการวิจัย และ

ได้รับออกซิเจนด้วยวิธีปกติ โดยมีข้อมูลการติดตามระดับ

ความอิ่มตัวของออกซิเจนอย่างต่อเนื่องโดยใช้ wrist pulse 

oximeter และข้อมูลอื่นที่สมบูรณ์เพียงพอที่จะเปรียบเทียบ

กับกลุ่มทดลอง

นิยามของภาวะพร่องออกซิเจนคือ มีการลดลงของ 

SpO
2
 อย่างน้อยร้อยละ 3 จากระดับพื้นฐาน ก่อนการส่อง

กล้อง หรอืมีระดบั SpO
2
 ต�ำ่กว่าร้อยละ 90 อย่างใดอย่างหนึง่

หรือทั้งสองอย่างเป็นเวลาอย่างน้อย 10 วินาที

อาสาสมัครที่ยินยอมเข้าร่วมโครงการได้รับการ	

เตรียมตัวก่อนท�ำหัตถการตามขั้นตอนปกติ ในวันที่มารับ

การตรวจผู้ป่วยได้รับการตรวจสัญญาณชีพและวัดความ	

อิ่มตัวของออกซิเจนในเลือดจากปลายนิ้ว เพื่อเป็นพ้ืนฐาน 

ได้รับยาชาเฉพาะที่ในปากและล�ำคอ ติดอุปกรณ์การตรวจ

คลืน่ไฟฟ้าหวัใจ (EKG monitoring) เคร่ืองวดัความดนัโลหติ

เป็นระยะ (BP monitoring) และวดัความอิม่ตวัของออกซเิจน

อย่างต่อเนื่องโดยใช้ wrist pulse oxymeter ตลอดช่วงท่ี	

ท�ำหัตถการ กลุ่มทดลองได้รับออกซิเจนอัตราการไหลสูง

จากเครื่อง Airvo 2 (Fisher and Paykel Healthcare, New 

Zealand) โดยใช้ค่าเริ่มต้นที่ FiO
2
 0.4 และอัตราการไหล 	

40 ลิตรต่อนาท ีเป็นเวลาอย่างน้อย 5 นาทีก่อนเร่ิมท�ำหตัถการ 	

(กลุ่มควบคมุใช้สายให้ออกซเิจนทางจมูก แบบธรรมดาท่ีอตัรา	

การไหล 3-6 ลิตรต่อนาที) ฉีดยาน�ำสลบเข้าหลอดเลือดด�ำ 

(intravenous sedation) ด้วย midazolam 2 มิลลิกรัมและ 	

fentanyl 50 มิลลิกรัม กรณีเกิดเหตุการณ์ไม่พึงประสงค์

ระหว่างหัตถการ ทีมผู้ท�ำหัตถการให้การแก้ไขตามแนว

ปฏิบัติของหน่วยโรคปอด ได้แก่ การเปลี่ยนอุปกรณ์การให้

ออกซเิจน การหยดุท�ำหัตถการ หรอืพจิารณาใส่ท่อช่วยหายใจ	

และเคร่ืองช่วยหายใจกรณีเกิดภาวะหายใจวาย เมื่อสิ้นสุด

การส่องกล้อง และผู้ป่วยรู้สึกตัวดีแล้ว ผู้วิจัยวัดระดับความ	

ไม่สขุสบายของอาสาสมัครในระหว่าง การส่องกล้อง โดยวดั

เป็นคะแนน 1-10 โดยใช้ visual analogue scale โดยคะแนน 1 	

มีระดับความไม่สุขสบายน้อยที่สุดและขอความเห็นแพทย์ที่

ท�ำหัตถการถึงระดับที่ภาวะพร่องออกซิเจนรบกวนต่อการ

ส่องกล้องเป็น คะแนน 1-10 โดยใช้ visual analogue scale 

เช่นเดียวกัน โดยคะแนน 1 มีการรบกวนต่อการท�ำหัตถการ 

น้อยที่สุด

การค�ำนวณขนาดตัวอย่างโดยใช้สูตรเปรียบเทียบ 

two independent proportion จากข้อมูลเบ้ืองต้น ของ
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ดาวรุ่ง ศิลาจำ�รูญ และคณะ

หน่วยโรคปอด โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ พบว่าการใช้สาย	

ให้ออกซิเจนทางจมูกแบบธรรมดา พบอัตราการเกิดภาวะ

พร่องออกซิเจนร้อยละ 69.5 และยังไม่มีการศึกษาที่ให้

ข้อมูลว่าการใช้ออกซิเจนอัตราการไหลสูง จะลดภาวะพร่อง

ออกซิเจนลงได้เท่าใดในประชากรกลุ่มที่ศึกษา จึงพิจารณา

ว่าออกซิเจนอัตราการไหลสูง จะเกิดประโยชน์ในทางคลินิก

จรงิหากลดอัตราพร่องออกซเิจนได้อย่างน้อยร้อยละ 40 จาก

วิธีเดิม ก�ำหนด α=0.05 และ β=0.2 ค�ำนวณได้จ�ำนวนของ

ขนาดตัวอย่างในแต่ละกลุ่มเท่ากับ 49 ราย

การน�ำเสนอข้อมูลที่เป็น continuous data ใช้ mean 

และ standard deviation (SD) และวิเคราะห์เปรียบเทียบ

ระหว่าง 2 กลุ่มด้วย unpaired t-test (two sided) ส่วนข้อมูล

ที่เป็น categorical data สรุปเป็นสัดส่วนหรือร้อยละ และ

วิเคราะห์เปรียบเทียบโดยใช้ Chi-square test ก�ำหนดระดับ

นัยส�ำคัญทางสถิติที่ p<0.05

การวิจัยนี้ ได ้รับการรับรองจากคณะกรรมการ

พิจารณาจริยธรรมการวิจัยของคณะแพทยศาสตร ์ 

จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย (IRB No.063/60)

ผลการศึกษา
ผู้วิจัยได้รับผู ้ป่วยตามเกณฑ์ส�ำหรับกลุ ่มทดลอง

ระหว่างเดือนมิถุนายน พ.ศ. 2560 ถึงเดือนกุมภาพันธ์ 	

พ.ศ. 2561 ได้ผู้ป่วยจ�ำนวน 49 ราย และสืบค้นข้อมูลย้อน

หลังของผู้ป่วยตามเกณฑ์ส�ำหรับกลุ่มควบคุม (historical 

control) ได้ข้อมูลผู้ป่วยจ�ำนวน 49 ราย ที่ได้รับการท�ำ

หัตถการระหว่างเดือนกรกฎาคม พ.ศ. 2559 ถึงเดือน

มีนาคม พ.ศ. 2560 ผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มมีเพศ อายุ และค่า

ดัชนีมวลกาย (BMI) ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทาง	

สถติ ิหตัถการทีท่�ำส่วนใหญ่เป็น EBUS ร่วมกับการส่องกล้อง	

ตรวจปอดและหลอดลมเพ่ือการวินิจฉัยแบบมาตรฐาน 	

(standard diagnostic bronchoscopy) หรอื Miniprobe ระดบั

ของ SpO
2
 หลังจากให้ออกซิเจนก่อนเริ่มท�ำหัตถการ กลุ่ม

ทดลองมีค่าเฉลี่ยร้อยละ 98.5 กลุ่มควบคุมมีค่าเฉลี่ยร้อยละ 	

97.9 ซ่ึงไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ 

(p=0.057) และเวลาที่ใช้ในการท�ำหัตถการ ในกลุ่มทดลอง 	

มค่ีาเฉลีย่ 79.3 นาท ีกลุม่ควบคมุ 63.5 นาท ีมคีวามแตกต่าง

กันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p=0.001) ข้อมูลพื้นฐานของ	

ผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มแสดงในตารางที่ 1 

ตารางที่ 1. 	 ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่ม

ตัวแปร HFNC
(n=49)

กลุม่ควบคมุ
(n=49)

p-value

เพศ, จ�ำนวน
	 ชาย
	 หญิง

36
13

26
23

0.059

อายุ, ปี [mean (SD)]	 63.5 (13.8) 63.0 (12.1) 0.844

BMI, กก./ม.2 [mean (SD)] 22.9 (4.9) 22.7 (3.7) 0.774

หัตถการที่ท�ำ, จ�ำนวน
	 Bronchoscopy+EBUS
	 Bronchoscopy+Miniprobe
	 EBUS+Miniprobe
	 อื่นๆ

28
0
16
5

24
3
18
4

0.316

จ�ำนวนผู้ป่วยที่ต้องใช้ออกซิเจนก่อนการท�ำหัตถการ, จ�ำนวน

	 ใช้
	 ไม่ใช้

4
41

9
39

0.152

ระยะเวลาในการท�ำหัตถการ, นาที

[mean (SD)] 79.3 (21.2) 63.5 (23.7) 0.001*

SpO
2
 ก่อนการท�ำหัตถการ, ร้อยละ

[mean (SD)] 98.5 (1.1) 97.9 (1.7) 0.057

* มีนัยส�ำคัญทางสถิติ p<0.05

ผลของการใช้ออกซเิจนทีม่อีตัราการไหลสงู (HFNC) 

เทยีบกบัวธิปีกต ิแสดงในตารางที ่2 อตัราการเกดิภาวะพร่อง

ออกซิเจนระหว่างท�ำหัตถการ ในกลุ่มทดลองเท่ากับร้อยละ 

79.6 กลุ่มควบคุมร้อยละ 95.9 มีความแตกต่างกันอย่างมี

นัยส�ำคัญทางสถิติ (p=0.028) การใช้ออกซิเจนอัตราการ

ไหลสงูลดอตัราการเกดิภาวะพร่องออกซเิจนลงร้อยละ 16.3 

(absolute reduction) เมื่อเทียบกับการใช้สายให้ออกซิเจน 

ทางจมกูแบบธรรมดา หรอืคดิเป็น relative reduction เท่ากบั

ร้อยละ 16.9
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ตารางที่ 2.	 ผลของการใช้ HFNC เทียบกับวิธีปกติ

ผลลัพธ์ HFNC
(n=49)

กลุม่ควบคมุ
(n=49)

p-value

ผู้ป่วยที่มีภาวะพร่องออกซิเจน

	 จ�ำนวน (ร้อยละ)	 39 (79.6) 47 (95.9) 0.028*

จ�ำนวนอบุตักิารณ์ของภาวะพร่องออกซิเจน

	 [mean (SD)]	 5.5 (7.1) 10.4 (10.3) 0.008*

ระยะเวลาที่เกิดภาวะพร่องออกซิเจน, นาที

	 [mean (SD)]	 3.5 (4.1) 7.6 (6.7) 0.001*

ภาวะพร่องออกซิเจนที่มี SpO
2
 น้อยกว่าร้อยละ 90

	 จ�ำนวน (ร้อยละ)	 25 (51.0) 38 (77.5) 0.011*

ระยะเวลาทีเ่กดิภาวะพร่องออกซเิจนทีม่ ีSpO2 น้อยกว่าร้อยละ 90, นาที

	 [mean (SD)] 1.5 (4.1) 3.7 (5.3) 0.026*

จ�ำนวนผู้ป่วยที่ต้องใส่ท่อช่วยหายใจ

0 1

จ�ำนวนผู้ป่วยที่มีภาวะหายใจวาย

0 0

จ�ำนวนผู้ป่วยที่ต้องหยุดท�ำหัตถการก่อนสิ้นสุด

0 0

จ�ำนวนผู้ป่วยที่ต้องเปลี่ยนอุปกรณ์การให้ออกซิเจน

0 11

ระดับความไม่สุขสบายของผู้ป่วยระหว่างการส่องกล้อง, คะแนน

	 [mean (SD)]	  2.6 (1.2) 3.8 (2.0) 0.001*

ระดับการรบกวนกระบวนการท�ำหัตถการประเมินโดยแพทย์, คะแนน

	 [mean (SD)] 2.0 (1.2) 3.2 (1.6) <0.001*

* มีนัยส�ำคัญทางสถิติ p<0.05

ค่าเฉลี่ยจ�ำนวนอุบัติการณ์ของการเกิดภาวะพร่อง

ออกซิเจนระหว่างท�ำหัตถการลดลงจาก 10.4 ครั้ง ในกลุ่ม

ควบคุมเป็น 5.5 ครั้ง ในกลุ่มทดลอง (p=0.008) ค่าเฉล่ีย

ระยะเวลาที่เกิดภาวะพร่องออกซิเจนระหว่างท�ำหัตถการ	

ลดลงจาก 7.6 นาที ในกลุ่มควบคุมเป็น 3.5 นาที ในกลุ่ม

ทดลอง (p=0.001) และเมือ่วิเคราะห์โดย ใช้เกณฑ์ภาวะพร่อง

ออกซิเจนระหว่างการท�ำหัตถการที่ SpO
2
 น้อยกว่าร้อยละ 

90 อย่างน้อย 10 วินาที พบว่า มอีตัราการเกดิในกลุม่ทดลอง

ร้อยละ 51.0 และในกลุ่มควบคุมร้อยละ 77.5 (p=0.011) ซึ่ง

ลดลงร้อยละ 26.5 หรือคิดเป็น relative reduction ร้อยละ 

34.2 และค่าเฉลี่ยระยะเวลาที่เกิดภาวะพร่องออกซิเจนท่ี

เกณฑ์ SpO
2
 น้อยกว่าร้อยละ 90 ลดลงจาก 3.7 นาทีในกลุ่ม

ควบคุมเป็น 1.5 นาทีในกลุ่มทดลอง (p=0.026)

ในกลุ่มควบคุมมีผู้ป่วย 11 ราย ที่ต้องเปลี่ยน
อุปกรณ์การให้ออกซเิจนระหว่างการท�ำหตัถการ (mask 
with bag 15 ลิตรต่อนาที) และมี 1 รายต้องใส่ท่อช่วย
หายใจระหว่างการส่องกล้องเพ่ือช่วยแก้ไขภาวะพร่อง 
ออกซิเจน และไม่พบเหตุการณ์ดังกล่าวในกลุ่มทดลอง 
แต่มีการปรับค่าของ FiO

2
 หรืออัตราการไหลของเครื่อง 

HFNC เพ่ือรกัษาระดบัความอ่ิมตัวของออกซเิจนในเลอืด
จ�ำนวน 38 ราย และทั้งสองกลุ่มไม่มีผู้ป่วยที่เกิดภาวะ 
หายใจล้มเหลวหรือต้องหยุดท�ำหัตถการก่อนสิ้นสุด

กลุ่มทดลองมีค่าเฉล่ียคะแนนความไม่สุขสบาย
ของผู้ป่วยน้อยกว่าในกลุ่มควบคุม (2.6 และ 3.8 SD 	
1.2 และ 2.0 แตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิต ิ
p=0.001) และค่าเฉลี่ยคะแนนความเห็นแพทย์ที่ท�ำ 
หตัถการว่ามภีาวะ พร่องออกซเิจนท่ีรบกวนกระบวนการ
ท�ำหัตถการ กลุ่มทดลองมีค่าน้อยกว่ากลุ่มควบคุมอย่าง
มีนัยส�ำคัญทางสถิติ (2.0 และ 3.2 SD 1.2 และ 1.6 
p<0.001)

วิจารณ์
HFNC ลดอตัราการเกดิภาวะพร่องออกซเิจนระหว่าง

การท�ำหัตถการจากร้อยละ 95.9 ในกลุ่มควบคุม ที่ใช้สาย

ให้ออกซิเจนทางจมูกแบบธรรมดา เป็นร้อยละ 79.6 ซึ่ง

ลดลงร้อยละ 16.3 หรือคิดเป็น relative reduction ร้อยละ 

16.9 อย่างไรก็ตามอัตราการเกิดภาวะพร่องออกซิเจนที่	

ลดลงนี้น้อยกว่าที่คาดการณ์ไว้ และไม่พบภาวะแทรกซ้อน

ที่รุนแรง เช่น การใส่ท่อช่วยหายใจหรือภาวะหายใจวายใน	

กลุ่มทดลอง ในขณะที่กลุ่มควบคุมมี 1 ราย ที่ต้องใส่ท่อ

ช่วยหายใจเน่ืองจากสายให้ออกซิเจนทางจมูกแบบธรรมดา

และอุปกรณ์การให้ออกซิเจนอื่นไม่อาจแก้ไขภาวะพร่อง

ออกซิเจนได้ นอกจากนี้ยังพบว่ากลุ่ม HFNC มีจ�ำนวน	

อุบัติการณ์และระยะเวลาในการเกิดภาวะพร่องออกซิเจน	

ต�่ำกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส�ำคัญ



วารสารวัณโรค โรคทรวงอกและเวชบำ�บัดวิกฤต

88

ดาวรุ่ง ศิลาจำ�รูญ และคณะ

จากการใช้เกณฑ์นิยามภาวะพร่องออกซิเจนในการ

ศึกษานี้ พบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่เข้าเกณฑ์ข้อที่ SpO
2
 ลดลง

มากกว่าร้อยละ 3 จากค่าตั้งต้น และได้มีการให้ออกซิเจน

แก่ผู้ป่วยทุกรายก่อนการท�ำหัตถการ ดังนั้นผู้ป่วยบางราย

ที่มีการลดลงของ SpO
2
 ตามเกณฑ์ดังกล่าวอาจไม่เส่ียง

มากต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อน รนุแรง ผูว้จิยัจงึได้วิเคราะห์

เพิ่มเติมโดยใช้เฉพาะเกณฑ์ SpO
2
 น้อยกว่าร้อยละ 90 	

เป็นเวลามากกว่า 10 วินาที ซึ่งเป็นเกณฑ์ที่บ่งถึงภาวะ	

พร่องออกซิเจนที่ส�ำคัญและเสี่ยงภาวะแทรกซ้อนรุนแรง2, 20 

พบว่า HFNC ลดอัตราการเกิดภาวะพร่องออกซิเจนอย่าง

มีนัยส�ำคัญทางสถิติจากร้อยละ 77.5 ในกลุ่มควบคุม เหลือ	

ร้อยละ 51.0 ในกลุ่ม HFNC ซึ่งแสดงให้เห็นประสิทธิผลที่	

สูงขึ้นในกลุ่มที่เสี่ยงต่อภาวะพร่องออกซิเจนที่รุนแรงขึ้น

การประเมินคะแนนความไม่สุขสบายของผู้ป่วยและ	

ระดับการรบกวนการท�ำหัตถการประเมินโดยแพทย์	

พบว่ากลุม่ HFNC มรีะดบัคะแนนต�ำ่กว่าอย่างมนัียส�ำคัญทาง	

สถิติ ผลท้ังหมดบ่งชี้ว่า HFNC มีประสิทธิผลที่สูงกว่าการ

ใช้สายให้ออกซิเจนแบบธรรมดาในการแก้ไขภาวะพร่อง

ออกซิเจนระหว่างการท�ำหัตถการ ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจัย

และรายงานที่มีมีมาก่อนว่า HFNC มีประสิทธิผลสูงในการ

แก้ไขภาวะพร่องออกซิเจนในหลายสถานการณ์11-13,15-16,18-19 

เมือ่เปรยีบเทียบผลการศกึษานีก้บัรายงานทีม่มีาก่อนหน้านี้

พบว่าสอดคล้องกบัผลการวิจยัของ Douglas และคณะ 17 ทีใ่ช้ 

HFNC เทียบกับวธีิมาตรฐานในระหว่างการท�ำ EBUS พบว่า

ในกลุม่ HFNC มอีบัุตกิารณ์ภาวะพร่องออกซิเจนร้อยละ 13.3 

ส่วนกลุม่ควบคุมทีใ่ห้ออกซเิจนผ่าน bite block มอีบัุตกิารณ์

ร้อยละ 33.3 ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ

จากการวิเคราะห์ แบบ intention to treat แต่มีนัยส�ำคัญเมื่อ

วิเคราะห์แบบ per protocol17 ซึ่งอาจเกิดจากจ�ำนวนขนาด

ตัวอย่างที่ไม่มากเพียงพอ อย่างไรก็ตามการศึกษาดังกล่าว

พบอุบัติการณ์ของภาวะพร่องออกซิเจนต�่ำกว่าการศึกษาน้ี

ทั้งกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม ซึ่งความแตกต่างนี้อาจเกิด

จากหลายปัจจยั เช่น การศกึษาของ Douglas และคณะ17 ท�ำ

ใน EBUS หตัถการเดยีว มรีะยะเวลาเฉล่ียในการท�ำหตัถการ 

22.5 นาท ีซึง่สัน้กว่าการศกึษานีท้ีท่�ำหตัถการมากกว่า 1 ชนดิ 	

มีระยะเวลาในการท�ำหัตถการ เฉลี่ย 71.4 นาที รวมทั้งการ	

ตัง้ค่าการให้ออกซเิจนในกลุม่ HFNC ใช้ FiO
2
 1 อตัราการไหล 	

30-70 ลิตรต่อนาที และในกลุ่มควบคุมให้ออกซิเจนอัตรา	

การไหล 10 ลิตรต่อนาที ซึ่งมากกว่าการศึกษานี้ 

ข้อมูลของการวิจัยคร้ังนี้แสดงให้เห็นว่า หัตถการ

ส่องกล้องตรวจปอดและหลอดลมที่ท�ำหัตถการมากกว่า 	

1 ชนิดเป็นหัตถการที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดภาวะพร่อง

ออกซิเจนแม้จะได้มีการให้ออกซิเจนก่อนการท�ำหัตถการ

แล้วก็ตาม นอกเหนือจากการท�ำที่ต้องใช้ระยะเวลานาน

แล้ว Douglas และคณะได้รายงานว่า การท�ำ EBUS ร่วมกบั 

conscious sedation มีปัจจัยส�ำคัญที่ท�ำให้เกิดภาวะพร่อง

ออกซิเจนคือ ภาวะหลอดลมถูกอุดกั้นจากการที่อุปกรณ ์

EBUS มขีนาดเส้นผ่าศนูย์กลางใหญ่กว่ากล้องตรวจปอดและ

หลอดลม และการใช้ conscious sedation มีผลกดประสาท

ส่วนกลางท�ำให้เกิดภาวะ hypoventilation ซึ่งกลไกทั้งสอง

ประการน้ี อาจตอบสนองไม่ดีกับการให้ออกซิเจนเพิ่มขึ้น17 

สมมติฐานดังกล่าวอาจช่วยอธิบายปรากฏการณ์ที่ยังพบ 

ภาวะพร่องออกซิเจนในสัดส่วนที่สูงแม้ในกลุ่มท่ีใช้ HFNC 

ก็ตาม ทั้งน้ีการให้ออกซิเจนด้วย HFNC มีความเหมาะสม

ทางปฏิบัติในการใช้ระหว่างการส่องกล้องตรวจปอดและ

หลอดลมทางปาก เน่ืองจากใช้สายให้ออกซิเจนทางจมูกจะ

ไม่รบกวนการใส่กล้องตรวจปอดและหลอดลมทางปาก แม้ว่า

การอ้าปากในระหว่างท�ำหัตถการเป็นปัจจัยหนึ่งที่ท�ำให้

ประสทิธิผลของ HFNC ลดลงได้จากการลดลงของ FiO
2
 และ

อาจไม่สามารถแก้ไขภาวะพร่องออกซเิจนได้ดเีท่าทีค่วร21-22

ข้อจ�ำกัด (limitation) ในการศึกษานี้มีดังนี้ ประการ

แรกคือการใช้กลุ่มควบคุมเป็น historical control ซึ่งเป็น 

non-randomized trial อาจมีปัจจัยบางอย่างรบกวนผลของ

การศึกษาได้ เช่น ผู้ป่วยกลุ่มทดลองมีสัดส่วนของผู้ป่วยที	่

ใช้ออกซเิจนอยูแ่ล้วก่อนการท�ำหตัถการทีต่�ำ่กว่า และมรีะดบั 

SpO
2
 ก่อนการท�ำหัตถการสูงกว่ากลุ่มควบคุมเล็กน้อย (แต่

ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ) ซึ่งคณะ	

ผูว้จิยัได้พจิารณาจากข้อมลูก่อนท�ำการศกึษานีพ้บว่า ผูป่้วย

ทีร่บัการส่องกล้องตรวจปอดและหลอดลมทีต้่องท�ำหตัถการ

มากกว่า 1 ชนิดนั้น มีอัตราการเกิดภาวะพร่องออกซิเจน

เป็นจ�ำนวนมาก หลายรายเกิดภาวะแทรกซ้อนและเสี่ยงต่อ 

โรคแทรกซ้อนรุนแรง เนื่องจากการท�ำหัตถการส่องกล้อง
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ตรวจปอดและหลอดลมที่ต้องท�ำหัตถการมากกว่า 1 ชนิด	

มีแนวโน้มจะใช้ระยะเวลามากกว่าการท�ำหตัถการเพยีงชนดิ

เดียว จึงได้จัดหาอุปกรณ์ HFNC ที่มีประสิทธิผลที่สูงใน

การลดภาวะพร่องออกซิเจนมาพัฒนาคุณภาพของการดูแล

ผู้ป่วยให้มีความปลอดภัยมากย่ิงขึ้นและจะน�ำมาศึกษาใน

หัตถการที่มีความเสี่ยงสูงเช่นนี้ สมควรให้ผู้ป่วยทุกรายได้

ใช้อุปกรณ์ทีมี่ประสทิธผิลสงูมากกว่าการสุม่ให้ผูป่้วยจ�ำนวน

หนึ่งใช้เครื่องมือเดิมที่มีประสิทธิผลต�่ำ  ประการที่สอง การ

ตั้งเครื่อง HFNC ได้เริ่มให้ออกซิเจนที่ FiO
2
 0.4 และอัตรา

การไหล 40 ลิตรต่อนาที และสามารถปรับเพิ่ม FiO
2
 หรือ

อตัราการไหลได้ตามสภาพของผูป่้วยขณะท�ำหตัถการ ซึง่ค่า	

แรกเริ่มน้ันอาจต�่ำเกินไปที่จะป้องกันภาวะพร่องออกซิเจน

ระหว่างท�ำหัตถการ (ซึง่เครือ่ง HFNC สามารถให้ FiO
2 
สงูสดุ 

1 และอัตราการไหลสงูสดุ 60 ลิตรต่อนาท)ี เม่ือพบว่าผูป่้วยมี

ภาวะพร่องออกซิเจนจึงได้ปรับเพิ่ม FiO
2
 และอัตราการไหล

ขึ้น ซึ่งอาจเป็นเหตุหนึ่งที่ท�ำให้ยังเกิดภาวะพร่องออกซิเจน

ในผูป่้วยกลุม่น้ีในสดัส่วนท่ีสงูและคาดว่าน่าจะมอีบุติัการณ์ที่

ต�่ำกว่านี้หากตั้งค่า FiO
2
 สูงสุดตั้งแต่เริ่มท�ำหัตถการ

สรุป
การให้ออกซิเจนที่มีอัตราการไหลสูงระหว่างการ	

ส่องกล้องตรวจปอดและหลอดลมเพ่ือการวินิจฉัยและ

การรักษาในผู้ป่วยที่ต้องท�ำหัตถการมากกว่า 1 ชนิด ลด

อัตราการเกิดภาวะพร่องออกซิเจนในระหว่างท�ำหัตถการ

รวมถึงจ�ำนวนอุบัติการณ์และระยะเวลาของภาวะพร่อง

ออกซิเจน ลดความไม่สขุสบายของผูป่้วยและลดการรบกวน

กระบวนการส่องกล้องเมื่อเทียบกับการให้ออกซิเจนด้วย	

สายให้ออกซิเจนแบบธรรมดาทางจมูก 
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Abstract 
Silachamroon D*, Kongpolprom N**, Sorasitrungsakun L*, Wongmanee K*. Effect of High Flow Nasal Oxygen 

Therapy to Reduce Hypoxemia During Bronchoscopy with More Than One Interventional Procedures. Thai J 	

Tuberc Chest Crit Care 2020;39:83-91

* Department of Nursing, King Chulalongkorn Memorial Hospital

** Chest Unit, Department of Medicine, King Chulalongkorn Memorial Hospital

Background/objectives

Hypoxemia occurred frequently during bronchoscopy despite continuous administration of oxygen throughout 

the procedure. With the hypothesis that high flow nasal oxygen (HFNC) may be more efficacious than conventional 

nasal cannula (CNC) in correcting hypoxemia during bronchoscopy with more than 1 procedures, we conducted a 

study with the objective to compare the rate of oxygen desaturation during such procedures using HFNC or CNC 

as the method of oxygen administration.

Methods

Our study was an experimental study using historical control. The experimental groups used HFNC with 

initial setting of FiO
2
 0.4 and flow rate 40 LPM while the historical control group used CNC with a flow rate of 3-6 

LPM. The procedures were performed as our routine protocol.

Results

Forty nine patients were enrolled in each group. Oxygen desaturation events appeared in 79.6% of the 	

patients in HFNC group, compared with 95.9% of those in the CNC group (p=0.028). There was a reduction in 

mean number of oxygen desaturation events during the procedure from 10.4 events per a patient in the CNC group 

to 5.5 events per a patient in the HFNC group (p=0.008). Additionally the mean duration of desaturation reduced 

from 7.6 minutes in the CNC group to 3.5 minutes in the HFNC group (p=0.001). The HFNC group had lower 

mean discomfort score (2.6 VS 3.8 respectively, p=0.001)and mean score of procedural interference by oxygen 

desaturation (2.0 VS 3.2 respectively, p<0.001) than the CNC group.

Conclusion

Using HFNC during bronchoscopy with more than 1 procedures significantly reduced hypoxemic events, 

duration of oxygen desaturation, score of patients' discomfort and interference with the procedure, compared with 

the conventional nasal cannula.
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Original Article

ปัจจัยเสี่ยงของการเสียชีวิตใน 48 ชั่วโมงของผู้ป่วยปอดอักเสบชุมชน  
โรงพยาบาลเจ้าพระยาอภัยภูเบศร

 ชลาลัย คล้ายพิมพ์ พ.บ.

 อายุรกรรมโรคทางเดินหายใจ โรงพยาบาลเจ้าพระยาอภัยภูเบศร

บทคัดย่อ

วัตถุประสงค์ : เพื่อศึกษาปัจจัยเส่ียงและลักษณะทางคลินิกของการเสียชีวิตของผู้ป่วยปอดอักเสบชุมชนที่เสียชีวิตใน	
ช่วงเวลา 48 ชั่วโมงแรกเทียบกับหลัง 48 ชั่วโมง

วิธีการศึกษา : การศึกษาจากเหตุไปหาผลแบบย้อนหลัง (retrospective cohort study) โดยศึกษาผู้ป่วยที่เข้ารับ	
การรักษาด้วยปอดอักเสบชุมชนและเสียชีวิต ในโรงพยาบาลเจ้าพระยาอภัยภูเบศร จังหวัดปราจีนบุรี ระหว่างวันที่ 1 
ตุลาคม 2560 ถึงวันที่ 30 กันยายน 2561 โดยคัดเลือกผู้ป่วยที่มีอายุมากกว่า 15 ปี ท�ำการทบทวนเวชระเบียน และเก็บ
ข้อมูลปัจจัยท่ีส�ำคัญ ท�ำการวิเคราะห์ลักษณะของผู้ป่วยปอดอักเสบโดยเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่เสียชีวิตภายใน 48 
ชัว่โมง และกลุม่ทีเ่สยีชวีติหลัง 48 ช่ัวโมง วิเคราะห์ข้อมลูทัว่ไปด้วยสถติเิชงิพรรณนา และสถติคิวามถดถอยด้วยโลจสิตกิส์ 	
(logistic regression) ที่ระดับความเชื่อมั่นร้อยละ 95 

ผลการศึกษา : ผู้ป่วยปอดอักเสบชุมชนที่เข้าการรักษาแบบผู้ป่วยในในโรงพยาบาลเจ้าพระยาอภัยภูเบศร ระหว่างวันที่ 	
1 ตุลาคม 2560 ถึง 30 กันยายน 2561 จ�ำนวน 709 ราย เสียชีวิต 166 ราย คิดเป็นอัตราการเสียชีวิตร้อยละ 23.41 ม	ี
ค่ามัธยฐานอายุ (IQR) 72 ปี (15-94) ร้อยละ 61.4 (102 ราย) เป็นเพศชาย จากการศึกษาพบว่ามีลักษณะที่แตกต่างอย่าง
มนียัส�ำคญัทางสถติ ิ(P<0.05) ในกลุ่มผูป่้วยปอดอกัเสบทีเ่สยีชวีติภายใน 48 ชัว่โมง 60 ราย (ร้อยละ 36.1) และกลุม่ผูป่้วย
ที่เสียชีวิตหลังจาก 48 ชั่วโมง 106 ราย (ร้อยละ 63.9) ที่เข้ารับการรักษา ได้แก่ ภาวะหัวใจล้มเหลว โรคความดันโลหิตสูง 
โรคไขมันในเลอืดสงู ประวัตดิืม่สรุา ระดบัความรนุแรงของภาวะปอดตดิเชือ้ท่ีรนุแรงแรกรบัเข้าโรงพยาบาล (high severity 	
risk, PSI 3-4) อัตราการเต้นของหัวใจแรกรับมากกว่า 130 ครั้ง/นาที และ อัตราการหายใจแรกรับมากกว่า 25 ครั้ง/นาที 	
ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการและภาพรังสีทรวงอกที่แตกต่างอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ ได้แก่ ภาวะไตวายเฉียบพลัน 
โดยระดับค่า creatinine มากกว่า 3 มก./ดล., ค่าสัดส่วนออกซิเจน (PF ratio) น้อยกว่า 300 แรกรับ ความดัน	
โลหิตต�่ำ และมีภาวะช็อก และมีภาวะระบบการหายใจล้มเหลวแรกรับเข้าโรงพยาบาล ผลการตรวจเสมหะขึ้นเชื้อพบว่ามี
ความแตกต่างกัน ได้แก่ sputum culture ขึ้นเชื้อ, การได้รับยาต้านจุลชีพภายใน 1 ชม. 
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บทสรุป : ปัจจัยเสี่ยงของผู้ป่วยปอดอักเสบชุมชนที่เสียชีวิตเร็วใน 48 ชั่วโมงแรก ได้แก่ ภาวะหัวใจล้มเหลว โรค	
ความดันโลหติสงู โรคไขมันในเลือดสงู ประวตัดิืม่สรุาเสียชวีติมากกว่า 3.38 เท่า ระดบัความรุนแรงของภาวะปอดตดิเชือ้	
ที่รุนแรงแรกรับเข้าโรงพยาบาล (high severity risk, PSI 3-4) เสียชีวิตมากกว่า 3.89 เท่า อัตราการเต้นของหัวใจ	
แรกรับมากกว่า 130/นาที เสียชีวิตมากกว่า 1.32 เท่า และอัตราการหายใจแรกรับมากกว่า 25 คร้ัง/นาที เสียชีวิต
มากกว่า 1.82 เท่า ภาวะไตวายเฉียบพลัน โดยระดับค่า creatinine มากกว่า 3 มก./ดล. เสียชีวิตมากกว่า 2.27 เท่า, 	
ความดันโลหิตต�่ำและมีภาวะช็อกเสียชีวิตมากกว่า 4.63 เท่า, ค่าสัดส่วนออกซิเจน (PF ratio) น้อยกว่า 300 แรกรับ, 
และมีภาวะระบบการหายใจล้มเหลวแรกรับ

	 ดังนั้น ปัจจัยเส่ียงที่พบสามารถน�ำไปใช้ในการเฝ้าระวังการด�ำเนินโรคและ triage ผู้ป่วยวิกฤตได้ดีขึ้น เพื่อเพิ่ม
คุณภาพการรักษาพยาบาลให้ดียิ่งขึ้น และอาจเป็นส่วนหนึ่งที่ช่วยลดอัตราตายได้

บทนำ�
ผู้ป่วยปอดอักเสบชุมชนที่เข้ารักษาในโรงพยาบาล

เจ้าพระยาอภยัภเูบศรมอีตัราการเสยีชีวิตเฉล่ียร้อยละ 23.78 

ในช่วงปี พ.ศ. 2557-2561 ดังแผนภูมิที่ 1 อัตราการเกิด	

ภาวะระบบหายใจล้มเหลวลดลงจากหลายมาตรการทีท่�ำเพือ่

ลดอัตราตาย และลดอัตราการเกดิระบบหายใจล้มเหลว เช่น 

อัตราการได้รับยาฆ่าเชื้อใน 1 ชั่วโมงแรก ซึ่งเพิ่มสูงขึ้นตาม

ล�ำดับ แต่อัตราการเสียชีวิตยังคงเกินร้อยละ 20 จากการ	

ศึกษาท่ีผ่านมา Garcia-Vidal และคณะ1 พบอัตราการ	

เสียชีวติจากปอดอกัเสบชุมชนร้อยละ 7.7 ส่วนอตัราเสยีชีวติ

ใน 48 ชั่วโมงแรกร้อยละ 2.3 การศึกษาของ Viasus และ	

คณะ2 พบอตัราการเสียชีวิตจากปอดอักเสบชุมชน ร้อยละ 2.5 	

ใน 48 ชัว่โมงแรก อกีการศกึษา Reechaipichitkul และคณะ4 

พบอัตราการเสียชีวิตจากปอดอักเสบชุมชนรวม ร้อยละ 5.2 

พบอัตราการเสียชีวิตจากปอดอักเสบชุมชนรุนแรง

ร้อยละ 27 ซึ่งจะเห็นว่าอัตราเสียชีวิตของโรงพยาบาล

เจ้าพระยาอภัยภูเบศรสูงมาก จึงเป็นที่มาของการศึกษา

อัตราการเสียชีวิตของปอดอักเสบชุมชน แนวทางที่ผ่านมา	

เป็นแนวพัฒนาการดูแลรักษาปอดอักเสบแบบองค์รวม5-6 	

ซึ่งท�ำได้ดีแต่อัตราการเสียชีวิตก็ยังสูงกว่าร้อยละ 20 	

ได้ท�ำการเก็บข้อมลูก่อนหน้านีว่้าเป็นปัญหาผูป่้วยส่งต่อจาก	

โรงพยาบาลชุมชนผู้ป่วยเข้าถึงการรักษาช้า รักษาภาวะ

ติดเชื้อในกระแสเลือดช้าและไม่ได้มาตรฐาน การดูแลระบบ

หายใจล้มเหลวไม่ได้ประสทิธิภาพ การเข้าถึงหอผูป่้วยวกิฤต

ไม่เหมาะสม ได้ปรับปรุงการดูแลรักษาตามแผนภูมิที่ 2 และ	

ดขู้อมูลใหม่พบปัญหาเป็นจากผู้ป่วยท่ีเข้ารักษาทีโ่รงพยาบาล	

เจ้าพระยาอภัยภูเบศรโดยตรง เลยท�ำการศึกษาเพื่อจะหา

ปัจจัยเสี่ยงของผู้ป่วยที่เสียชีวิตเร็วใน 48 ชั่วโมงแรกด้วย 
 

รูปที่ 1	 แสดงอัตราการเสียชีวิต อัตราการเกิดระบบหายใจล้มเหลว 
และอัตราการได้ยาฆ่าเชื้อใน 1 ชั่วโมงของปอดอักเสบชุมชน 
ในช่วงปี พ.ศ. 2557-2561
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รูปที่ 2 	แสดงผลลัพธ์การพัฒนาระบบการดูแลผู้ป่วยปอดอักเสบชุมชน

รูปที่ 3	 แนวทางการลดอัตราตายจากปอดอักเสบชุมชนโรงพยาบาลเจ้าพระยาอภัยภูเบศร
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วิธีการวิจัย
การศึกษานี้เป็นการศึกษาแบบ retrospective cohort 

โดยการทบทวนเวชระเบียนผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาเป็น	

ผู ้ป่วยในแผนกอายุรกรรม โดยได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น 	

community-acquired pneumonia และเสยีชวีติในระยะเวลา 

1 ปี ช่วงเวลาระหว่าง 1 ตุลาคม 2560 ถึง 30 กันยายน 2561 

เป็นช่วงที่ใช้แนวทางการดูแลผู้ป่วยปอดอักเสบชุมชนแล้ว 

เก็บข้อมูลผ่าน Google form โดยข้อมูล vital signs และ PSI 

เก็บข้อมูลที่รุนแรงที่สุดใน 24 ชั่วโมงแรก เพื่อศึกษาอัตรา	

การเสียชีวิตของผู้ป่วยปอดอักเสบชุมชนที่เสียชีวิตเร็ว

ภายใน 48 ชั่วโมง และปัจจัยเส่ียงของการเสียชีวิตเร็วใน 	

48 ชั่วโมง (predictors of early < 48-hour mortality)

การวิเคราะห์ข้อมูลและสถิติที่ใช้
การวิเคราะห์ลักษณะของผู ้ป่วยปอดอักเสบโดย

เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่เสียชีวิตภายใน 48 ชั่วโมง และ

กลุ่มที่เสียชีวิตหลัง 48 ช่ัวโมง โดยวิเคราะห์ข้อมูลทั่วไป

ด้วยสถิติเชิงพรรณา ได้แก่ จ�ำนวน (number) และร้อยละ 

(percentage) เปรียบเทียบความแตกต่างระหว่างกลุ่มโดย

ใช้สถิติไคสแควร์ (Chi - squared) ส�ำหรับตัวแปรต่อเนื่อง

ที่มีการแจกแจงไม่ปกติได้น�ำเสนอเป็นช่วง quartile และ	

เปรยีบเทยีบโดยวิธ ีMann-Whitney และวิเคราะห์ปัจจัยเสีย่ง

ต่อการเสียชวีติภายใน 48 ช่ัวโมง ด้วยวิธ ีlogistic regression 

ที่ระดับความเชื่อมั่น 95% น�ำเสนอด้วย odds ratio (OR) 

ผลการศึกษา 
ผู้ป่วยปอดอักเสบที่เข้าการรักษาเป็นผู้ป่วยในระยะ

เวลา 1 ปี (ตั้งแต่ ตุลาคม 2560 ถึง กันยายน 2561) ทั้งหมด 

709 ราย เสียชีวิต 166 ราย คิดเป็นอัตราการเสียชีวิตร้อยละ 

23.41 แบ่งออกเป็น 2 กลุ่ม คือ กลุ่มที่ 1 ผู้ป่วยปอดอักเสบ

ที่เสียชีวิตภายใน 48 ชั่วโมง และกลุ่มที่ 2 ผู้ป่วยที่เสียชีวิต

หลังจาก 48 ชั่วโมง กลุ่มเสียชีวิตเร็วมีค่ามัธยฐานอายุ (IQR) 

71 ปี ส่วนใหญ่เป็นเพศชาย 40 คน (ร้อยละ 66.7) วัน admit 

เฉลี่ยของกลุ่มเสียชีวิตภายใน 48 ชั่วโมงอยู่ที่ 1560.78 นาที 

หรือคิดเป็น 1 วัน 2 ชั่วโมง และกลุ่มเสียชีวิตหลังจาก 48 

ช่ัวโมง มีค่าเฉล่ียอยูท่ี ่25397.52 นาท ีหรอืคิดเปน็ 17.64 วนั

กลุ่มผู้ป่วยปอดอักเสบกลุ่มที่เสียชีวิตภายใน 48 

ชั่วโมง และกลุ่มผู้ป่วยปอดอักเสบกลุ่มที่เสียชีวิตหลัง 48 

ชัว่โมง มลีกัษณะดงันีท้ีม่ลีกัษณะทีแ่ตกตา่งอยา่งมนียัสำ�คัญ

ทางสถิติ (P<0.05) Heavy drinking, CHF, HLD, High 

severity risk PSI class 3-4 แรกรับ, HR และ RR ลักษณะ

ทั่วไปและลักษณะทางคลินิกอ่ืนๆ ไม่มีความแตกต่างกัน

อย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ (ตารางที่ 1)

ตารางที่ 1	 ข้อมูลทั่วไปของกลุ่มผู้ป่วยปอดอักเสบกลุ่ม	

ที่เสียชีวิตภายใน 48 ชั่วโมงและกลุ่มผู้ป่วย	

ปอดอักเสบกลุ่มที่เสียชีวิตหลัง 48 ชั่วโมง
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ผลการตรวจทางห้องปฏบิตักิารและภาพรงัสทีรวงอก

ของกลุ่มผู้ป่วยปอดอักเสบกลุ่มที่เสียชีวิตภายใน 48 ชั่วโมง 

พบว่ามีความแตกต่างจากกลุ่มผู ้ป่วยปอดอักเสบกลุ่มที	่

เสยีชวิีตหลงั 48 ชัว่โมง ได้แก่ AKI (creatinine >3), PF ratio 

< 300, shock at admission และ acute respiratory failure 

แรกรับ (ตารางที่ 2) 

ตารางที่ 2	 ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการและภาพรังสี

ทรวงอกของกลุ่มที่เสียชีวิตภายใน 48 ชั่วโมง

เทียบกับหลัง 48 ชั่วโมง

กลุ่มเสียชีวิตได้ยาฆ่าเช้ือภายใน 6 ช่ัวโมง ตาม

แนวทางการรักษาถึงร้อยละ 98.8 ผลการตรวจเสมหะ	

ข้ึนเช้ือระหว่างกลุ่มผู้ป่วยปอดอักเสบกลุ่มที่เสียชีวิตภายใน 	

48 ชั่วโมงพบว่ามีความแตกต่างจากกลุ่มผู้ป่วยปอดอักเสบ

กลุ่มที่เสียชีวิตหลัง 48 ชั่วโมง ได้แก่ sputum culture 	

ขึ้นเชื้อ, ได้ยาต้านจุลชีพเร็วใน 1 ชั่วโมง

การวิเคราะห์หาปัจจัยเส่ียงต่อการเสียชีวิตภายใน 	

48 ชั่วโมงของผู้ป่วยปอดอักเสบ พบว่าปัจจัยที่สัมพันธ์	

กบัการเสยีชวีติอย่างมนียัส�ำคญัทางสถติ ิได้แก่ ประวตักิารดืม่

สรุาจดั, PSI class 3-4 แรกรบั, ภาวะไตวายเฉยีบพลนัแรกรับ 	

creatinine > 3mg/dL, อัตราการเต้นของหัวใจมากกว่า 130 

ครั้งต่อนาที, อัตราการหายใจมากกว่า 25 ครั้งต่อนาที

ตารางที่ 3	 ผลตรวจเสมหะและการให้ยาฆ่าเชื้อของ	

กลุ่มที่เสียชีวิตภายใน 48 ชั่วโมงเทียบกับ	

หลัง 48 ชั่วโมง
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ตารางที่ 4	 ปัจจัยเสี่ยงต่อการเสียชีวิตภายใน 48 ชั่วโมง

ของผู้ป่วยปอดอักเสบ

อภิปรายผล
เม่ือผูป่้วยปอดอักเสบเสยีชวีติเรว็ใน 24-48 ชัว่โมงแรก	

มักจะได้รับการวินิจฉัยว่าเกิดจากความผิดปกติของ host 

response มากกว่าที่เกิดจากประสิทธิภาพของยาฆ่าเชื้อ2

จากงานวิจัยนี้พบอัตราเสียชีวิตรวมทุกสาเหต	ุ

ร้อยละ 23.41 ผู้เสียชีวิตใน 48 ชั่วโมงแรกสูงถึงร้อยละ 36 

จากผู้เสียชีวิตทั้งหมด และคิดเป็นร้อยละ 8.4 ของผู้ป่วย

ปอดอักเสบชุมชน ซึ่งสูงกว่าในงานวิจัยของ Garcia-Vidal 

และคณะ1 พบร้อยละ 2.3 Mortensen และคณะ3 พบร้อยละ 	

2.5 จากแนวคิดเบื้องต้นที่ผ่านมาข้อมูลของสาเหตุและ

ปัจจัยเสี่ยงของการเสียชีวิตเร็วมีการศึกษาไม่มาก5 จึงได้มี

การศึกษาในรายละเอียดการเสียชีวิตเร็วว่าเกิดจากปัจจัย

อะไรบ้าง เพ่ือหา predictors ที่อาจมาช่วยในการ triage 	

ผู้ป่วยที่มีโอกาสเสียชีวิตสูงเนื่องจากหอผู้ป่วยวิกฤตมีจ�ำกัด

และช่วยหา warning signs ในการเฝ้าระวังผู้ป่วยวิกฤต 	

เป้าหมายเพ่ือลดอตัราการเสยีชีวติต่อไป เนือ่งจากอตัราเสยี

ชีวิตสูงต่อเนื่องหลายปีไม่สามารถลดให้ต�่ำกว่าร้อยละ 20 	

ซึ่งอาจมีความแตกต่างกับงานวิจัยที่ผ่านมาเนื่องจากอัตรา

การเสยีชวีติสงูกว่ามาก การศกึษาทีผ่่านมาของ Garcia-Vidal 	

และคณะ1 สรปุไว้ว่าสาเหตหุลกัเกดิจากระบบหายใจล้มเหลว 

ตดิเชือ้ในกระแสเลอืด อวยัวะล้มเหลวหลายระบบ ส่วนปัจจยั

เสี่ยงของการเสียชีวิตใน 48 ชั่วโมงแรก คือ อายุมาก ภาวะ

ไม่รูส้กึตวัแรกรบั ปอดอกัเสบหลายกลีบ ความดนัต�ำ่แรกรบั 

เชื้อ สาเหตุเป็น Streptococcus pneumoniae ได้ยาฆ่าเชื้อ

ไม่เหมาะสมไม่ครอบคลุมเชื้อ Pseudomonas aeruginosa  

และพบว่า IL-6, TNF-& สัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิต

เร็วใน 7 วัน Mortensen และคณะ3 พบว่าปัจจัยเส่ียงการ	

เสยีชวีติเร็ว ได้แก่ อาศยัใน nursing home, เข้ารักษาใน ICU 	

ใน 24 ชัว่โมง, ใช้เครือ่งช่วยหายใจ, ความรูส้กึตวัเปลีย่นแปลง	

แรกรบั, ออกซเิจนในเลอืดแดงพร่อง, ภาวะกรดในเลอืดแดง 	

pH < 7.35, PSI class 3-4 สูง, และการได้ยาต้านจุลชีพที	่

เหมาะสมลดอัตราการเสยีชวีติใน 48 ชัว่โมงได้ ซึง่คล้ายคลงึกนั 	

ส่วนในการศกึษานีใ้นบรบิทของโรงพยาบาลเจ้าพระยาอภยั

ภูเบศร พบปัจจัยเสี่ยงของการเสียชีวิตเร็วใน 48 ชั่วโมงคือ 	

ประวติัการดืม่สรุาจดั เสยีชวีติเร็วกว่า 3.38 เท่า (OR = 3.388, 	

95%CI = 1.314-8.734), PSI class 3-4 แรกรับ เสยีชีวติเรว็กว่า 

3.89 เท่า (OR = 3.892, 95% CI = 1.52-9.962), ภาวะไตวาย	

เฉียบพลันแรกรับ creatinine > 3mg/dL เสียชีวิตเร็วกว่า 	

2.27 เท่า (OR = 2.27, 95%CI = 1.424-3.620), อัตราการ

เต้นของหัวใจมากกว่า 130 คร้ังต่อนาที เสยีชวีติเรว็กว่า 1.32 

เท่า (OR = 1.325, 95%CI = 1.080-1.625), อตัราการหายใจ

มากกว่า 25 ครั้งต่อนาที เสียชีวิตเร็วกว่า 1.82 เท่า (OR = 

1.8243, 95%CI = 1.275-2.610), ภาวะความดันโลหิตต�่ำ

ช็อกแรกรับ เสียชีวิตเร็วกว่า 4.63 (OR = 4.630 , 95%CI 

= 2.271-9.437) เท่าเทียบกับกลุ่มที่เสียชีวิตหลัง 48 ชั่วโมง 

จะเห็นว่าปัจจัยท�ำนายอัตราการเสียชีวิตส่วนใหญ่เกิดจาก 

physiological response ซึง่จะได้น�ำไปใช้ปรับการรกัษาและ

เฝ้าระวงัในผูป่้วยทีม่ภีาวะดงักล่าวมากขึน้ และสามารถใช้ใน

การ triage ผู้ป่วยทั้งหมดโดยรวมได้ดีขึ้น

ในผู้ป่วยกลุ่มเสียชีวิตเร็วร้อยละ 90 ไม่ได้ influenza 

vaccine และร้อยละ 100 ไม่ได้ pneumococcal vaccine 	

ผู้ป่วยเสียชีวิตได้เข้าหอผู้ป่วยวิกฤตต้ังแต่แรกร้อยละ 34 	
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ได้เข้าหอผู้ป่วยสามัญ ก่อนย้ายเข้าหอผู้ป่วยวิกฤตภายหลัง 	

ร้อยละ10 กลุ ่มเสียชีวิตเร็วเข้าได้ไม่ต่างกับเสียชีวิตช้า 	

(ร้อยละ 38 vs ร้อยละ 32, p = 0.447) ในงานวิจัยของ 	

Garcia-Vidal1 และคณะ พบว่าในกลุ่มที่เสียชีวิตพบอัตรา

การการฉีด pneumococcal vaccine < ร้อยละ10 ทั้งที่	

เป็นกลุ ่มผู ้ป ่วยมีโรคประจ�ำตัวทางอายุรกรรมที่ควรได	้

วัคซีนถึงร้อยละ 75 ซ่ึงงานวิจัยนั้นพบว่าปอดอักเสบจาก 

Streptococcus pneumoniae เป็นปัจจัยเสี่ยงของการ	

เสียชีวิตเร็วซ่ึงถ้าได้วัคซีนน่าจะช่วยลดอัตราการเสียชีวิต

ได้มากขึ้น ต่างจากการวิจัยนี้ที่ไม่พบว่า ปอดอักเสบจาก 

Streptococcus pneumoniae เป็นปัจจัยเสี่ยงของการ	

เสียชีวิตเร็ว ยาฆ่าเชื้อภายใน 1 ช่ัวโมงของกลุ่มเสียชีวิต

เร็วได้ถึงร้อยละ 91.7 vs ร้อยละ 76.4 (p=0.016) และ

เป็นการให้ไม่ตรงเชื้อร้อยละ 8.3 ซึ่งต�่ำกว่ากลุ่มเสียชีวิตหลัง 	

48 ชั่วโมง ซ่ึงมีแนวโน้มสนับสนุนแนวคิดเดิมท่ีว่าเกิดจาก	

ความผิดปกติของ host response มากกว่าที่เกิดจาก

ประสิทธิภาพของยาฆ่าเชื้อ
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Abstract: Chalalai Klaipim. Risk factors of early mortality in community acquired pneumonia in Chaophya 	
abhaibhubejhr hospital. Thai J Tuberc Chest Dis Crit Care 2020; 39:92-99 

Department of Medicine, Chaophya-Abhaibhubejhr Hospital

Objective : To study risk factors and clinical characteristics of early death within 48 hours compared with long 
later death (more than 48 hours) in patients with community-acquired pneumonia.

Methods: Retrospective cohort study was done in community-acquired pneumonia patients aged more than 15 
years admitted in Chaophya abhaibhubejhr hospital between 1 October 2017 to 30 September 2018. Descriptive 
statistics and multivariate logistic regression at 95% confidential interval of odds ratio were used to analyze data.

Results: Among 709 community-acquired pneumonia patients, there were 166 deaths (23.41%), consisted of 
60 early death (36.1%). In early-death group, the median age (IQR) was 72 (15-94) years old and 61.4% were	
male. When compared early death and later death there were more underlying condition of congestive heart failure, 	
hypertension, hyperlipidemia, history of heavy drinking, high PSI class 3-4, heart rate more than 130 beats/
minute, respiratory rate more than 25 breath/minute, acute kidney injury ( creatinine >3mg/dL), PF ratio <300, 
septic shock, acute respiratory failure in early-death group than later death group.

Conclusion: Risk factors in early death within 48 hours were heavy drinking (OR= 3.38), high PSI class 3-4 
(OR=3.89), heart rate more than 130 beats/minute (OR=1.32), respiratory rate more than 25 breath/minute 
(OR=1.82), acute kidney injury (creatinine >3mg/dL) (OR= 2.27), septic shock (OR= 4.63).
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Introduction
Langerhans’ cell was discovered by Paul Langerhans 	

in 1868 and named after him. This cell was first 	

described as an extracellular nerve cell from dendritic 	

morphology.1 Later, this cell was described as an 	

immune cell as part of the mononuclear phagocyte 

system in the skin (antigen-presenting cell) and can be 

found in the other tissue.2 The unique of Langerhans’ 

cell which different from other dendritic cell are the 	

present of Birbeck granules and CD1a antigen on their 

cell surface as well as their origin, yolk-sac progenitor 	

cells, and fetal liver-derived monocytes instead of 	

myeloid progenitor cells.2-3 

Langerhans’ cell histiocytosis (LCH) is one of 

the histiocytosis disorders, abnormal accumulation of 

monocyte, macrophage, or dendritic cell in organs. It is 

a rare disease of inconclusive etiology and has a broad 

spectrum of clinical manifestations and prognosis.2-4 This 

disease was firstly described in 1893 and had many 

synonyms based on organ involvement.5-6 LCH can 

affect all age groups and is divided into systemic LCH 

(Hand-Schuller-Christian disease, Letterer-Siwe disease) 

and localized LCH. The latter has a better prognosis.7 

Pulmonary Langerhans’ cell histiocytosis (PLCH) can be 

found either in isolated PLCH or systemic LCH.8

Epidemiology
The prevalence of PLCH is unknown, but it is 

estimated at 3-5% of adult diffuse lung diseases9 This 

might be underestimated because PLCH could be 

asymptomatic and spontaneously remitted. Moreover, 

it is difficult to make a diagnosis in advanced disease 

based on clinical presentation combined with thoracic 

imaging and tissue diagnosis in a severe form of cystic 

lung disease is impracticable.8, 10-11 PLCH has a peak 

incidence between the age of 20 and 40. There is no 

gender predominant however, it tends to develop in 

older age in female patients. Over 90% of patients are 

current or ex-smokers.2,5,7,11 PLCH is almost sporadic. It 

has been frequently reported in Caucasian and Asian 

population but not in the African population.2,7,12-14 

Pathogenesis
Langerhans’ cell is one of the subclasses of 	

dendritic cell that found in the skin, under tracheobronchial 	

tree epithelium and function as the first response of 

defense by a survey of antigen deposition in the airway 

after inhalation.15 The immature Langerhans’ cell shows 

a high level of langerin (CD207) which is the lectin 	

necessary for the formation of Birbeck tablets, which was 

initially considered to be exclusive to Langerhans’ cells16 

After the activation, Langerhans’ cell migrated through 
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CCR7-dependent chemokine receptor to the adjacent 

lymph nodes and induce the inflammatory response.3,17 

However, recent data suggest that Langerhans’ cell 

in PLCH is closely related to myeloid dendritic cell 	

precursor than mature Langerhans’ cell.18 There are 4 

aspects of PLCH pathogenesis.7

1. 	 The accumulation of CD1a+ cells: this 	

process induces the formation of loose granuloma 

around the small airways. The accumulation of CD1a+ 

cell, T-cell, and other inflammatory cells induce local 	

neoangiogenesis, signaling, and cell adhesion molecules.19 	

The CD1a+ granuloma in PLCH does not have a marker 

of proliferation but appears to resist apoptosis.7,20-22 

2.	 The destructive behavior of PLCH granuloma: 	

PLCH can destroy and remodel the destructive tissue. 

The transcription studies of langerin-positive cells in LCH 

granuloma reveal that these cells have different profiles 

from epidermal Langerhans’ cell and dendritic cell.7,23 In 

LCH granuloma, the finding of various metalloproteinases 

suggests that the cause of PLCH induce tissue injury. 

Moreover, recent studies suggest the role of IL-17 in the 

remodeling of environmental tissues. 7, 24,25

3.	 PLCH is reactive, clonal, or neoplastic? 

this topic has been widely speculated and debated. In 

the past, PLCH was recognized as a reactive disease 

from smoking since the mitotic feature and recurrent 

cytogenetic abnormalities were not found in CD1a+ cells 	

of these lesions and the disease remitted spontaneously 

after smoking cessation.26-28 Although the aggressive-

ness in some cases and response to chemotherapy 

management indicated the neoplastic property. However, 	

the identification of BRAF mutations in LCH development 	

led to significant changes in the concept of disorder.17 

BRAF is a serine/threonine kinase involving in growth 

signaling within the mitogen-activated protein kinase 

(MAPK) pathway which is involved in numerous cell 

functions3,29. The BRAFV600E mutation results in 

component activation of BRAF protein and cancer 

cell proliferation of multiple different tumors.3,29-30 The 

BRAFV600E mutation also causes the activation of 	

the MAPK pathway which plays a key role in cell 	

differentiation and survival.3,7 This mutation is found 

in about 35-60 % of PLCH31 Other than BRAFV600E 	

mutation the mutation in BRAF such as in-frame dele-

tion, fusion, and duplication has also been reported.3 

The second most genetic mutation next to BRAFV600E 

is MAP2K1 mutations (about half of BRAFV600E 	

mutation) which affect a kinase downstream of BRAF 

within MAPK signaling. 29,32-33 Additionally, NRAS mutation 

occurs concurrently with BRAFV600E mutation in PLCH, 

and both mutations are carried by different cell clones34 

and NRAS mutation was found only in PLCH. Currently, 

the clinical importance of MAPK pathway mutation is not 

well established and needs further evaluation. 

4. 	 Role of smoking: PLCH demonstrated a 

strong association with smoking but the mechanism 

remains unclear. The previous studies propose that 

smoking leads to the accumulation of non-neoplastic 

CD1a + cell in the lung, stimulates the production of 

cytokines such as TNFα, GM-CSF, TGFβ, CCL20, and 
promotes the survival of dendritic cell.35-39 Osteopontin, 

a glycoprotein with chemokine capacity to induce che-

motactic activities of macrophage, monocyte, dendritic 

cell including Langerhans’ cell, support the relationship 

between smoking and PLCH. The overexpression of 

osteopontin in the animal model results in the same 

lesion as PLCH. 5,40 However, the rare prevalence of 

PLCH relative to the prevalence of smoking suggests 

that smoking is one of the predisposing causes of PLCH.
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Clinical presentation
There are 3 spectra of clinical presentation.7-8, 41

1.	 The respiratory symptoms such as cough, 

dyspnea on exertion occur in 60% of the patients and 

10-20% of patients describe the constitutional symptom 

(fever, fatigue, night sweat, and weight loss). However, 

hemoptysis is rare, and if present, further investigation 

should be performed to rule out the alternative diagnosis.

2. 	 Pneumothorax appears the first presenting 

symptom in about 10-30% of patients and can occur at 

any time in the course of the disease (about 30-45% of 

the case). The pneumothorax can be unilateral, bilateral, 

or recurrent. 

3. 	 Incidental finding of routine chest radiography 

is revealed in 10-25 % of patients. 

 Generally, the physical examination could not detect 	

the significant pathological signs except in the advanced 

stage or presence of another organ involvement. 	

Clubbing of fingers and rales are rare.
 

Chest imaging 7-8,42-43 

Standard chest radiography: this study has 	

a limitation in the early stage of the disease since 

most lesions are small and difficult to detect. The 

finding includes bilateral, and generally symmetric, 	

reticulo-micronodular changes. Cysts might be identified, 	

predominantly the upper and middle lung fields with 

sparing of the costophrenic angles. Lung volume is 

either normal or increased. Pneumothorax, the pleural 

lesion from previous pneumothorax or lytic bone lesion 

could be presented. The pleural effusion and mediastinal 

lymphadenopathy are unusual. In the advanced stage, 

the findings of pulmonary hypertension could be found.

High-resolution computed tomography of 

chest (HRCT): HRCT has an important role in the 

diagnostic approach in PLCH. The finding in HRCT 

is depended on the stage of the disease. In the early 

stage, the bronchiolocentric nodules, size about 1-10 mm 

with ground-glass opacity around the lesion represent 

the granulomatous process. These nodules sometimes 

have a faint center lesion or cavity, and sometimes 

could mimic features of RB-ILD. The cystic lesions are 

initially thick-walled cyst (>2 mm) then progress to the 

thin-walled cysts. In the advanced stage, cystic lesions 

become the predominant pattern and form irregular 

shapes (bizarre cysts) with fibrosis, typically in upper to 

middle lung zone predilection. The advantage of HRCT 

is not only to characterize the pattern of PLCH but also 

to select the site of biopsy, if necessary. 

Fluorodeoxyglucose-positron emission  

tomography (FDG-PET): The role of using PET scan 	

in isolated PLCH has not been well defined. The 	

nodules in PLCH are hypermetabolic which are 	

indistinguishable from the malignancy. In contrast, the 

finding of an isolated hypermetabolic nodule in PLCH 

raises a high suspicion of malignancy.

Pulmonary function tests (PFTs)

The abnormalities of PFTs vary on the extent of 

the destroyed lung and duration of the disease. About 

10% of patients have normal PFTs in the early stage.(44)

The most common abnormality is a decrease in diffusing 	

capacity of the lungs for carbon monoxide (DLCO), 	

approximately 80-90 % of PLCH.2,44 The typical PFTs 

in PLCH illustrate reduced vital capacity (VC), normal 

or increased residual volume (RV), preserved lung 

volume (TLC) and, increased or normal RV/TLC.7-8 The 	

obstructive ventilatory defect occurs in about 30-50% 

whereas restrictive ventilatory defect appears in less 

than 20% of patients.2, 7-8 The mixed ventilatory defect is 	

observed at about 30%. The severity of obstructive 

defect depends on the extent of the cystic lesion on 
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HRCT. Some patients could have reversibility after 	

bronchodilator7,44 The 6-minute walk test may be impaired 

in the advanced stage of the disease.2, 8, 17

Bronchoscopy, BAL, and lung biopsy
 On the bronchoscopic examination, the bronchial 

tree appears normal or non-specific inflammation related 

to smoking. The diagnostic yield of transbronchial lung 

biopsy varies about 10-50% due to the natural feature 

of the focal lesion.7-8, 17 Cryobiopsy increases diagnostic 	

yield because of the larger size of the specimen 	

collected.7 

 BAL fluid analysis in PLCH usually demonstrates 

the pattern of smoking exposure such as the non-specific 

increase of eosinophil, a decrease in the proportion of 

alveolar lymphocyte, and a decrease in CD4/CD8 ratio.8 

Furthermore, the BAL fluid supports the diagnosis of 

PLCH if the analysis reveals an increase in CD1a+ cell 

at least 5% combined with the typical pattern on HRCT. 

This phenomenon is observed in 10-20% of PLCH 

cases.7-8, 17 The elevation of CD1a+ in BAL fluid is not a 

pathognomonic finding in PLCH since it could be found 

in COPD, healthy smoker, and pulmonary fibrosis.20

The diagnosis of PLCH is routinely established 

based on clinical presentation and typical findings on 

HRCT. Nevertheless, tissue examination is required for 

definitive diagnosis in some cases. Surgical lung biopsy 

should be considered in a selected case, i.e.- failure to 

diagnose after performed other less invasive methods or 

performed during surgical pleurodesis. The specimens 

should be obtained from the site at which HRCT shows 

the multiple nodules. In the extensive disease with 	

significantly impaired PFTs, the procedure is high risk 

and the balance of risk and definitive diagnosis should 

be concerned.8,17,42

Lung pathology 
On light microscopy, Langerhans’ cell is detected 

by the relatively large cell, eosinophilic cytoplasm, a 	

pale nucleus with a prominent nuclear groove and a 	

longitudinal crease resembling a coffee-grain7,42. In the 

early stage the poorly formed inflammatory nodules, 

variables number of Langerhans’ cell, lymphocytes, 

monocytes/macrophages, eosinophils, and rarely giant 

cells, infiltrate adjacent to small airway and lead to the 

destruction of the bronchiolar wall and adjacent alveoli. 

The destruction processes result in cystic lesion forming 

and make the difficulty to confirm the bronchiolocentric 

distribution. Organizing pneumonia features might be 

found at the boundary of the nodules.7,17,42 With the 

progression of PLCH, the number of Langerhans’ cell 

decreases while the inflammatory cells persist. The 	

inflammatory nodules become fibrosis with a typical 

characteristic called “stellate scar” or contiguous and 

confluent cystic cavities surrounded with the fibrous ring.7 

In the advanced stage (burnout PLCH) Langerhans’ 

cell fade and the cystic and fibrosis pattern become 

prominent.17, 42 The background of lung parenchyma 

of PLCH might show the pattern of smoking-related 

change similar to respiratory bronchiolitis, desquamative 

interstitial pneumonia, and/or emphysema. 

Immunohistochemistry staining gives significant 

data and useful in the diagnostic approach in PLCH, 

especially in the case that limited size and number 	

of tissue sampling. The hallmarks of PLCH is the 	

deposition of a cluster of CD1a+ cells forming loose 

granuloma7 In the past S100 protein was the staining 

of choice for diagnosis. Nowadays, using more specific 	

immunohistochemistry staining such as CD1a and 

langerin (CD207) provide more accurate results. The 

less specific S100 protein is falsely positive in various 

conditions and also found in other cell types such as 

nerve, myoepithelial, and interfollicular dendritic cells.17
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According to the histopathological pattern 

of PLCH, the differential diagnoses are histiocytic/	

macrocytic lesion and eosinophilic lung diseases such 

as desquamative interstitial pneumonia, hypersensitivity 	

pneumonitis, Erdheim-Chester disease (ECD), and 	

idiopathic interstitial pneumonia. Though, large clusters 

and nodules of Langerhans’ cell and specific marker of 

CD1a are not present in these.7,42 

Treatment

The treatments of LCH depend on organ 	

involvement, the extension of the disease, and degree 

of destruction.

Smoking cessation: Referred to the relationship 	

between smoking and PLCH, the first and most 	

important treatment is smoking cessation.7-8,17,28-,29,42,44 	

A retrospective study reported the smoking cessation in 	

PLCH for at least 6 months slowed the decline of 

pulmonary function44 In some patients with severe 

or progressive disease after smoking cessation,  	

pharmacological treatment should be considered.

Corticosteroid: Oral corticosteroid (Prednisolone 	

0.5-1 mg/kg/day) with gradual reduction is often 	

prescribed in patients who have disease progression. 	

However, the efficacy of the treatment remains 	

controversial and the duration should not be longer than 

6 months. A combination of chemotherapy agents might 

be considered.7,17,45 The benefits of inhaled corticosteroid 

and bronchodilator are seen in some PLCH patients 	

with co-existing reactive airway disease.

Chemotherapy: Due to the lack of well-conducted 	

study, the standard regimens for treatment is 	

unavailable. The treatment regimens in PLCH are 

based on the treatment of systemic LCH or pediatrics 

LCH. Vinblastine, the main agent in the treatment of 	

systemic LCH, shows unsatisfied outcomes in 

PLCH.8,17,29,45 Cladribine has toxicity to lymphocyte 

and monocyte. This synthetic purine analog shows 	

efficacy in selected patients with PLCH i.e. improvement 

of pulmonary function, reduction of cystic size. The data 

has been still observed7,8,17,42

Targeted therapy:  The  know ledge  o f  t he 

BRAFV600E mutation and the abnormal activation 	

of the MAPK pathway in myeloid precursor lead to 

finding the appropriate treatment of LCH and PLCH 

via targeted treatment. The treatment with BRAF 	

inhibitor (Vermurafenib and others) in a recent study 	

demonstrated 86% of the 2-year progression-free 	

survival rate and 96% of the overall survival rate.46 

However, another study reported a high rate of relapse 	

or progression after stopping the medication.47 	

Further study is needed for the optimal dose, duration, 

and safety profile.3

Pneumothorax management: About 10-30% of 	

PLCH have pneumothorax as the first presentation and 

might be recurrent. Pleurodesis is the option of the 

treatment and does not result in contraindication for 

lung transplantation17,45

Lung transplantation: In patients with advanced 

PLCH with the deterioration of pulmonary function and/

or developing pulmonary hypertension with respiratory 

failure, lung transplantation is one of the treatment 	

options. The rates in PLCH are relatively good, 76.9% 

1-year, 63.6% 2-year, 57.2% 5-year and 53.7% 	

10-year.48 The relapse of disease after transplantation 

has been described, especially in the multisystem LCH 

and patients resuming smoking after transplantation.48

Hypoxemia should be treated with an oxygen 	

supplement. Some patients develop pulmonary 	

hypertension but the role of pulmonary vasodilators 

is not well established. In PLCH, annual vaccination 

against influenza and an anti-pneumococcal vaccine 

are recommended.8
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Prognosis

The prognosis of PLCH is various and 	

unpredictable. The data revealed PLCH patients have 

lower mean survival compared to normal subjects.(2) 	

About 50 % have a good prognosis ( spontaneous 

regression, improved or stabilized PFTs) after smoking 	

cessation 2,45 whereas another 30-50% develop the 

ฅprogression. The obstructive ventilatory defect is 	

associated with unfavorable outcomes.2,44

PLCH patients are more likely to develop 	

secondary malignancy such as lymphoma, particularly 

Hodgkin’s lymphoma, chronic myeloid leukemia, and 

lung cancer than the normal population.2,45 

Follow-up examination
Because of unpredictable outcomes of PLCH, 

PFTs including DLCO and other diagnostic studies 	

as clinically indicated should be performed in all PLCH 

patients every 3-4 months interval in the first year. 	

Annually PFTs should be performed after the first year. 

The role of repeated chest CT imaging during the 	

follow-up has not been well accepted and the use of 

long-term tracking is a decision that must be made in 

each case.7,17

Conclusion
Pulmonary Langerhans’ cell histiocytosis is the 

diffused lung disease associated with smoking in the 

adult patient and may associate with multisystem LCH. 

The analysis sample of PLCH patients has identified the 

activating mutations of specific mitogen-activated protein 

kinases (BRAFV600E and other). Respiratory symptoms 

including pneumothorax are often an initial presentation, 

while up to one-fourth are asymptomatic. The disease 

prognosis is unpredictable and may be spontaneous 

resolving after smoking cessation. However, systemic 

treatment is needed in some patients. The treatment 

of PLCH should be tailor-made in the case of disease 

progression or advanced disease, lung transplantation 

is the treatment option.
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เวชปฏิบัติ 
Clinical Practice

 บทบาทของนัักตรวจการนอนหลัับ ในด้้านการให้้บริิการ CPAP Clinic  
จากสถานการณ์์การแพร่่ระบาดของ COVID-19

กุุสุุมา มามณีี วท.บ.

ธวััชชััย แพนอุุชชวััน วท.ม.

ภคณััช พรมเคีียมอ่่อน วท.บ.

ศููนย์์นิิทรรัักษ์์ศิิริิราช คณะแพทยศาสตร์์ศิิริิราชพยาบาล มหาวิิทยาลััยมหิิดล

บทนำ�

ศููนย์์นิิทรรัักษ์์ศิิริิราช ได้้จััดตั้้�งคลิินิิกเครื่่�องอััดอากาศแรงดัันบวกชนิิดต่่อเนื่่�อง (CPAP Clinic) ให้้การบริิการ	
เกี่่�ยวกัับเครื่่�องอััดอากาศแรงดัันบวกชนิิดต่่อเนื่่�อง (CPAP) ในกระบวนการรัักษาผู้้�ป่วยที่่�มีภาวะหายใจผิิดปกติิที่่�สัมพัันธ์์
กัับการหลัับ (sleep related breathing disorders) โดยอุุบััติิการณ์์ (incidence) ที่่�พบมากเป็็นผู้้�ป่วยที่่�มีการกรน (snoring) 
และผู้้�ป่วยมีีภาวะหยุุดหายใจขณะหลัับจากการอุุดกั้้�น (Obstructive Sleep Apnea: OSA) แต่่เนื่่�องด้้วยช่่วงปลายปีี 2562 
เกิิดการแพร่่ระบาดของ COVID-19 ซึ่่� งเป็็นสถานการณ์์ที่่�รุนแรงและแพร่่กระจายอย่่างรวดเร็็ว ทั่่� วโลกจึึงจำำ�เป็็นต้้องหา	
วิิธีีป้้องกัันตนเองเพื่่�อให้้มีีชีีวิิตรอดด้้วยการปรัับเปลี่่�ยนพฤติิกรรมการดำำ�รงชีีวิิตที่่�ต่างไปจากวิิถีีเดิิมจากสถานะการณ์์	
ดัังกล่่าว สถานพยาบาลจำำ�เป็็นต้้องมีี มาตรการป้้องกัันการแพร่่ระบาดของโรค COVID-19 ซึ่่� งศููนย์์นิิทรรัักษ์์ศิิริิราช 	
ได้้เล็็งเห็็นความสำำ�คัญ นักตรวจการนอนหลับัจึึงต้้องมีีการปรัับเปลี่่�ยนวิิธีีการทำำ�งาน ภายใต้ม้าตรฐานการบริกิารที่่�เปลี่่�ยนไป	
จากเดิิม เพื่่�อสร้้างความปลอดภััยจากการติิดเชื้้�อให้้แก่่ผู้้�รับบริิการ บทความนี้้�จึงถููกจััดทำำ�ขึ้้�น เพื่่�อแสดงถึึงบทบาทของ	
นัักตรวจการนอนหลัับในการให้้บริิการ CPAP Clinic ในรููปแบบใหม่่ ปกติิใหม่่ ฐานวิิถีีชีีวิิตใหม่่ (New Normal)

คงปฏิิเสธไม่่ได้้ว่่าเมื่่�อเกิิดการแพร่่ระบาดของโรค 

COVID-19 พบผู้้�คนเจ็็บป่่วย เสีียชีีวิิตเป็็นจำำ�นวนมาก สร้้าง

ความสููญเสีียให้้กัับสัังคมโลก ผู้้�คนต้้องปรัับตััวหาสิ่่�งป้้องกััน 

เพื่่�อรัับมืือกัับสถานการณ์์ที่่�เกิิดขึ้้�น คำำ�ว่า New Normal จึง

เป็็นที่่�คุ้้�นหููคุ้้�นตาในสังัคม ราชบัณัฑิิตยสภา ได้้ให้้ความหมาย 	

New Normal แปลว่่า ความปกติิใหม่่ ฐานวิิถีีชีีวิิตใหม่่ 	

หมายถึึง รู ปแบบการดำำ�เนิินชีีวิิตอย่่างใหม่่ ที่่� แตกต่่างจาก

อดีีต อั นเนื่่�องจากมีีบางสิ่่�งมากระทบ จนแบบแผนและ

แนวทางปฏิบัิัติิ ที่่�คนในสัังคมคุ้้�นเคย อย่่างเป็็นปกติิ และเคย

คาดหมาย ล่วงหน้้าได้้ต้้องเปลี่่�ยนแปลงไปสู่่�วิถีีใหม่่ ภายใต้้

หลัักมาตรฐานใหม่่ ที่่�ไม่่คุ้้�นเคย1

ศููนย์์นิิทรรัักษ์์ศิิริิราช นอกจากมีีการให้้บริิการ การ

ตรวจการนอนหลัับอย่่างครบวงจรแล้้ว ยั งมีีบริิการคลิินิิก

เครื่่�องอััดอากาศแรงดัันบวกชนิิดต่่อเนื่่�อง หรืือที่่�เรีียกว่่า	

“continuous positive airway pressure (CPAP)”2 ให้้

บริิการยืืม-คืืน CPAP และอุุปกรณ์์, ถอดข้้อมููล CPAP เพื่่�อ

อ่่านผล, ซื้้� ออุุปกรณ์์, ให้้คำำ�ปรึึกษาเกี่่�ยวกัับการใช้้งาน, 	

ตลอดจนการซ่่อมบำำ�รุง ซึ่่�งมีีผู้้�ป่วยมารัับบริิการมากกว่่า 70 คน	

ต่่อวััน เพื่่�อให้้สอดคล้้องกัับมาตรการหลัักกัับการบริิการ

ทางการแพทย์์ ปกติิใหม่่ ฐานวิิถีีชีีวิิตใหม่่ (New Normal) 

นัักตรวจการนอนหลัับจึึงต้้องมีีการปรัับเปลี่่�ยนวิิธีีการทำำ�งาน 

การให้้บริิการที่่�แตกต่่างไปจากเดิิม เพื่่�อสร้้างความปลอดภััย

ให้้แก่่ผู้้�มาใช้้บริิการ
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กุสุมา มามณี และคณะ

ภาวะหยุดหายใจขณะหลบัจากการอดุกัน้ หรอื  
Obstructive Sleep Apnea (OSA) 

เป็็นโรคที่่�พบความผิดิปกติิของการนอนหลับัโดยภาวะ	

หยุุดหายใจขณะหลัับนี้้�เป็็นภาวะที่่�มีการอุุดกั้้�นในการทำำ�งาน	

ของทางเดิินหายใจจนทำำ�ให้้ เกิิดการหยุุดหายใจชั่่�วขณะ 	

เป็็นผลให้้มีีออกซิิเจนต่ำำ��  ขณะหลัับมัักพบอาการนอนกรน 	

ซึ่่�งเป็็นการบ่่งบอกถึึงการอุุดกั้้�นในทางเดิินหายใจส่่วนบน3 	

และอาจพบอาการแสดงที่่�บ่งถึึงการนอนหลัับไม่่สนิิท	

เช่่น มี การสะดุ้้�งตื่่�นเป็็นช่่วงๆ หายใจสะดุุด หรืือสำำ�ลัก	

ร่่วมด้้วย ผู้้�ป่ วยอาจมีีอาการง่่วงซึึม ระหว่่างวััน อ่ อนเพลีีย	

มากผิิดปกติิ ไม่่สดชื่่�น เหมืือนนอนไม่่อิ่่�ม มึ นศีีรษะ 	

หงุุดหงิิดง่่าย ความจำำ�ได้้ไม่่ดีี ซึ่่� งอาการเหล่่านี้้�อาจมีี	

มากน้้อยแตกต่่างกัันได้้ในแต่่ละบุุคคล ภาวะหยุุดหายใจ	

ขณะหลัับนี้้�จะส่่งผลกระทบที่่�สำำ�คัญต่่อสุุขภาพ และคุุณภาพ

ชีีวิิตของผู้้�ป่วยได้้

การรักษาโดยใช้ CPAP 
เป็็นการรัักษาที่่�แนะนำำ�ให้้ใช้้เป็็นทางเลืือกแรก (first-	

line) โดยเฉพาะผู้้�ป่วย OSA ที่่�เป็็นระดัับรุุนแรงปานกลาง	

ถึึงรุุนแรงมาก หรืือมีีโรคร่่วมสำำ�คัญ (significant comorbidities) 	

เช่่น โรคหััวใจและหลอดเลืือด โรคหลอดเลืือดสมอง โรคปอด

อุุดกลั้้�นเรื้้�อรััง เป็็นต้้น แต่่สำำ�หรัับผู้้�ป่วยที่่�ไม่่สามารถใช้้ CPAP 

ได้้ ยังมีีทางเลืือกการรัักษาด้้วยวิิธีีอื่่�นๆ เช่่น การรัักษาด้้วย

ผ่่าตััด (surgical treatment) การรักัษาด้้วยอุุปกรณ์์ในช่่องปาก 	

(oral appliance: OA) หรืือการรัักษาทางเลืือกอื่่�นร่่วมด้้วย 

(other alternatives) ตามความเหมาะสมของผู้้�ป่วย4

บทบาทของนักตรวจการนอนหลับใน CPAP 
Clinic 

เป็็นบทบาทของการมุ่่�งเน้้นให้้ความรู้้�ผู้้�ป่่วยตั้้�งแต่	่

การเริ่่�มกระบวนการรัักษา อธิิบายลัักษณะโรค สร้้างความรู้้� 	

ความเข้้าใจ และสาเหตุุความจำำ�เป็็นในการใช้้ CPAP ใน	

การรัักษาโรคหยุุดหายใจขณะหลัับให้้กัับผู้้�ป่วย, สาธิิตผู้้�ป่วย

เกี่่�ยวกัับการใช้้ CPAP, ตรวจวิิเคราะห์์ผลการใช้้ CPAP ของ

ผู้้�ป่วย เพื่่�อส่่งให้้แพทย์์ประเมิินผลการรัักษา ตลอดจนให้้คำำ�

ปรึึกษาปััญหาเรื่่�องการใช้้งาน CPAP ให้้กัับผู้้�ป่วย ซึ่่� งหลััง

จากเริ่่�มมีีการแพร่่ระบาดของโรค COVID-19 นั กตรวจการ

นอนหลัับใน CPAP Clinic ได้้ตระหนัักถึึงปััญหาการแพร่่

ระบาดของโรค จึงึมีีมาตรการในหลักัปฏิิบััติิของการให้บ้ริิการ

ดัังต่่อไปนี้้�

1.	รั กษาระยะห่่าง ลดความแออััด ใส่่ใจ สุุขอนามััย  

กำำ�หนดจุุดให้้บริิการ จั ดเตรีียมแอลกอฮอล์์เจลล้้างมืือให้้	

ทุุกคนสามารถล้้างมืือได้้สะดวกทุุกที่่� ทุกเวลา ผู้้�ป่วยรอคิิวที่่�	

จุุดบริิการ ระยะห่่าง 1-1.5 เมตร กำำ�หนดช่่วงระยะรอคิิวเข้้าใช้้	

บริิการ คิวละประมาณ 15-20 นาทีี ผู้้�ป่วยใส่่หน้้ากากอนามััย

ทุุกราย5 

รููปที่่� 1 	ผู้้�ป่่วยรอคิิวท่ี่�จุุดบริิการ ระยะห่่าง 1-1.5 ม. (ภาพโดย 
กุุสุุมา มามณีี)

2.	นั กตรวจการนอนหลัับสััมผััสผู้้�ป่วยโดยตรง 

ใส่่อุุปกรณ์์ป้้องกัันส่่วนบุุคคล เสื้้�อกาวน์์แขนยาวรััดข้้อมืือ 

(coats laboratory), กระจังัป้้องกัันใบหน้า้ (goggle หรืือ face 

shield), หน้้ากากกรองอากาศ (surgical mask) พิ จารณา

ใส่่ถุุงมืือ โดยเฉพาะในกรณีีที่่�คาดว่่าจะมีีการปนเปื้้�อนสููง 	

นัักตรวจการนอนหลับัล้้างมืือก่่อนและหลัังการบริิการผู้้�ป่วย	

ทุุกราย ทั้้� งนี้้�อุปกรณ์์ที่่�แนะนำำ�ให้้ใช้้ครั้้�งเดีียวแล้้วทิ้้�งเป็็น

มููลฝอยติิดเชื้้�อ ได้้แก่่ ถุงมืือและหน้้ากากกรองอากาศ (surgical 	

mask) ส่ว่นที่่�ใช้้แล้้วสามารถนำำ�มาทำำ�ความสะอาดก่อ่นใช้้ใหม่่ 	

ได้้แก่่ goggle หรืือ face shield, เสื้้�อคลุุมแขนยาวรััด	

ข้้อมืือชนิิดทำำ�ด้วยผ้้า6
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รููปที่่� 2 	นักัตรวจการนอนหลับั ใส่อุ่ปุกรณ์ป์้อ้งกันัส่ว่นบุคุคล ในขณะ 
ปฏิิบััติิงาน (ภาพโดยธวััชชััย แพนอุุชชวััน)

3. สร้้างกระบวนให้้ความรู้้�การใช้้งาน และการ

ยืืม-คืืนอุุปกรณ์์แบบปกติิใหม่่ ฐานวิิถีีชีีวิิตใหม่่ CPAP 

Clinic ศูนย์์นิิทรรัักษ์์ศิิริิราช มีกระบวนการให้้ยืืม C	PAP ไป

ทดลองใช้้ที่่�บ้าน เพื่่�อวิิเคราะห์์ผลการรัักษา ก่อนใช้้จริิง มีทั้้�ง

แบบชนิิดต่่อเนื่่�องแบบอััตโนมััติิ (auto-titrating continuous 

positive airway pressure: auto CPAP) และแบบชนิิดตั้้�งค่่า	

คงที่่�  (fixed continuous positive airway pressure: fixed 

CPAP)7 พร้้อมหน้้ากาก และท่่อลม จากเดิิมในกระบวนการ

สาธิิต นักตรวจการนอนหลัับจะสาธิิตวิิธีีการใช้้ CPAP โดย

ตั้้�งค่่าแรงดัันของเครื่่�อง ภายใต้้คำำ�สั่่�งแพทย์์ ใส่่อุุปกรณ์์ให้้	

ผู้้�ป่วย พร้้อมกดปุ่่�มเปิิดเครื่่�องให้้ผู้้�ป่่วยลองหายใจไปพร้้อม	

กัับเครื่่�อง การสาธิิตดัังกล่่าวอาจทำำ�ให้้เกิิดการฟุ้้�งกระจาย

ของลมได้ ้หากพบผู้้�ป่ว่ยที่่�มีเีชื้้�อโรคแฝงอยู่่� อาจทำำ�ให้เ้ชื้้�อโรค	

เกิิดการแพร่่กระจายได้้ ภายใต้้มาตรการปกติิใหม่่ ฐานวิิถีี

ชีีวิิตใหม่่ นักตรวจการนอนหลัับจะสาธิิตวิิธีีการใช้้งาน CPAP 

โดยให้้ความรู้้�ความเข้้าใจผ่่านทางวีีดิิทััศน์์สาธิิต สอนแสดง

วิิธีีใส่่อุุปกรณ์์กัับหััวหุ่่�นจำำ�ลอง พร้้อมเปิิดลมจาก CPAP 	

ตััวสาธิิตให้้ผู้้�ป่วยได้้เรีียนรู้้�วิธีีการใช้้งาน จำำ�ลองให้้ผู้้�ป่วยลอง

ใส่่หน้้ากากให้้ตััวเองพร้้อมต่่ออุุปกรณ์์โดยไม่่มีีการกดปุ่่�ม	

เปิิดเครื่่�อง จนสามารถเรีียนรู้้�วิธีีใส่่อุุปกรณ์์ได้้อย่่างถููกต้้อง จึง

จะสามารถอนุุมััติิเอกสารการยืืม-คืืน CPAP และอุุปกรณ์์ได้้

รููปที่่� 3. 	สาธิิตวิิธีีการใช้้งาน CPAP โดยสอนแสดงวิิธีีใส่่อุุปกรณ์์ 
กัับหััวหุ่่�นจำำ�ลอง (ภาพโดย กุุสุุมา มามณีี)

การให้้คำำ�ปรึึกษาปััญหาของอุุปกรณ์์ การซ่่อมบำำ�รุง  

และการทำำ�ความสะอาด CPAP ก่่อนการนำำ�ไปให้้ผู้้�ป่วย

ทดลองใหม่่ เมื่่�อผู้้�ป่วยมีีปััญหาการใช้้งานเกี่่�ยวกัับ CPAP 

หรืืออุุปกรณ์์ จำำ�เป็็นที่่�จะต้้องเปิิดลมจากเครื่่�อง เพื่่�อให้้ทราบถึึง	

ปััญหา นักตรวจการนอนหลัับจะทำำ�การคััดกรองผู้้�ป่วยกลุ่่�ม

ดัังกล่่าวไปยัังจุุดให้้บริิการในพื้้�นที่่� ที่่� สามารถเปิิดลมของ 

CPAP ของผู้้�ป่วยได้้ป้้องกัันการฟุ้้�งกระจายของลม หาก

ประเมิินว่่าแก้้ไขได้้ให้้ทำำ�การแก้้ไข หากประเมิินแล้้วจำำ�เป็็น

ต้้องส่่งซ่่อมบำำ�รุง ให้้ประสานงานการซ่่อมต่่อไป ในส่่วนการ

ทำำ�ความสะอาด CPAP ที่่� ใช้้ภายในศููนย์์นิิทรรัักษ์์ศิิริิราช 	

เมื่่�อผู้้�ป่วยนำำ� CPAP การจากยืมืทดลองใช้ม้าคืืนแล้้ว นักตรวจ	

การนอนหลับัจะส่่ง CPAP ให้้ตััวแทนของบริษัิัทเจ้้าของเครื่่�อง 	

ทำำ�การเช็็คทำำ�ความสะอาดเครื่่�อง และกระเป๋๋า อบโอโซน	

ฆ่่าเชื้้�อ ติ ดสติ๊๊�กเกอร์์แสดงวัันเวลาในการฆ่่าเชื้้�อทำำ�ความ

สะอาด งดนำำ�  CPAP ที่่� อยู่่�ในระหว่่างการทำำ�ความสะอาด

มาทดลองต่่อประมาณ 7 วัน นักตรวจการนอนหลัับจะตรวจ

สอบความเรีียบร้้อยของ CPAP ที่่�ส่งคืืนศููนย์์นิิทรรัักษ์์ศิิริิราช 

หลัังจากทำำ�ความสะอาดแล้้วทุุกครั้้�ง จากนั้้�นจึึงจะสามารถ	

นำำ�มาให้้ผู้้�ป่วยทดลองใช้้ต่่อไปได้้
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บทสรุป 
จากมาตรการในหลัักปฏิิบััติิของการให้้บริิการ CPAP 

Clinic ในแบบปกติิใหม่่ ฐานวิิถีีชีีวิิตใหม่่ การบริิการที่่�มี

กระบวนการต่่างไปจากเดิิม แต่่นัักตรวจการนอนหลัับยัังคง	

ต้้องมีีบทบาทและหน้้าที่่�ความรัับผิิดชอบที่่�ต้องสามารถ

อธิิบายให้้ผู้้�ป่่วยได้้รัับทราบถึึงลัักษณะโรค ความรู้้�  ความ

เข้้าใจ และสาเหตุุความจำำ�เป็็นในการใช้้ CPAP สามารถ

สาธิิตให้้ผู้้�ป่วยให้้สามารถใช้้เครื่่�องในการรัักษาได้้ ตลอดจน	

สามารถรายงานผลการใช้้งานเครื่่�องของผู้้�ป่วยเพื่่�อส่่งให้้

แพทย์์ประเมิินผลการรัักษา และให้้คำำ�ปรึึกษาปััญหาและวิิธีี

การดููแลรัักษาอุุปกรณ์์ให้้กัับผู้้�ป่วยได้้ ด้ วยสถานะการแพร่่

ระบาดของ COVID-19 ที่่�ไม่่ยัังสามารถหาวิิธีีการรัักษา และ

สามารถยัับยั้้�งการแพร่่กระจายเชื้้�อได้้ การให้้บริิการ CPAP 

Clinic ของศููนย์์นิิทรรัักษ์์ศิิริิราชจึึงเน้้นย้ำำ��วิธีีการป้้องกััน

และรัับมืือกัับโรค COVID-19 ด้ วยมาตรการที่่�สร้้างความ

ปลอดภััยและเหมาะสมด้้วยความร่่วมมืือของเจ้้าหน้้าที่่�ให้้

บริิการและผู้้�ป่วย เพื่่�อช่่วยป้้องกัันและลดความเสี่่�ยงในการ

เกิิดโรค รวมถึึงลดการแพร่่กระจายเชื้้�อในสัังคม
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รายงานผู้ป่วย  
Case Report

Iron deficiency anemia in a patient  
with active pulmonary tuberculosis: a case report

Somchai Insiripong, M.D.* 

Wattana Insiripong, M.D.**

*Maharat Nakhon Ratchasima Hospital 
**Nopparat Rajathanee Hospital

Abstract
Introduction: Anemia is a common finding in active pulmonary tuberculosis and majority of them are due to the 

anemia of chronic disease / inflammation. But herein we reported a case of anemia due to the iron deficiency that 

is far less common in a patient with active pulmonary tuberculosis. 

Case Report : A 47 year-old Thai Buddhist monk complained of chronic cough with scanty sputum and fatigue 

without fever for a year. The physical examination revealed a slim monk with mild pallor and unremarkable lung 

signs. The body temperature was 37.0 degree Celsius. His blood tests showed Hb 10.0 g/dL, WBC 11,800/

mm3, platelet 649,000/mm3, MCV 70.7 fL, MCH 21.4 pg, Hb analysis: A2ACS, Hb Constant spring (CS) 0.4%, 	

Hb A2 2.2%, serum ferritin 16.4 ng/mL, Hb A1c 5.3%. The chest film showed diffuse fibro-nodular infiltration 	

scattering nearly whole lung of both sides. Acid fast bacilli staining of the sputum was found positive. His definite 

diagnoses were active pulmonary tuberculosis, iron deficiency anemia (IDA) and Hb Constant Spring heterozygosity. 	

He was treated with the 4-drug anti-tuberculous regimen, and iron tablets. He responded well to therapy. His Hb 

concentration was raised to 15.2 g/dL, MCV 79.1 fL, MCH 25.8 pg within three months of therapy. 

Conclusion : An iron deficiency anemia in a case of active pulmonary tuberculosis was reported. It could be 

completely corrected after the treatment with anti-tuberculous regimen and iron tablets.

Introduction
Tuberculosis is an infectious disease caused by 

Mycobacterium tuberculosis. It can be found infecting 

any specific organ of human or even as disseminated 

form particularly in immuno-compromised hosts. The 

most frequent organ involvement is the lung resulting 	

in pulmonary tuberculosis. Patients always have 	

respiratory symptoms such as cough and hemoptysis 	

and constitutional symptoms such as low grade fever, 

anorexia and weight loss.1 Chest film is important for 

the diagnosis but its definite diagnosis is based on the 
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finding of the organism in the appropriate specimen.2 

It usually runs chronic inflammatory course and needs 	

a long term multi-drug regimen for many months.

Anemia is a common finding in the active 	

pulmonary tuberculosis, about 67%.3 In majority of 

cases, it is mostly attributed by the anemia of chronic 

disease (ACD) / inflammation (ACI) (75.9%). In contrast, 

the prevalence of iron deficiency anemia (IDA) is only 

2.4%.4 Most cases of ACI are characterized by the 

normochromic normocytic red blood cell morphology, 	

the hemoglobin concentration rarely less than 8 g/dL, 	

high serum ferritin, low serum iron and low transferrin.5 

When microcytic anemia is encountered in cases with 

active pulmonary tuberculosis, the common causes 

like thalassemia and IDA should be searched for as in 

this case.

Case Report
A 47-year-old Thai Buddhist monk visited the 

physician at the Department of General Practice, 	

Maharat Nakhon Ratchasima Hospital, with the complaint 

of chronic cough with scanty sputum, anorexia and 

gradually progressive fatigue without fever for a year. 

He losed his weight for 5 kg. His body temperature was 

37.0 degree Celsius. The physical examination revealed 

a slim, bony monk with mild pallor, unremarkable lung 

signs, pulse rate 111/min, and his oxygen saturation 

was 95%. 

His initial blood tests showed: Hb 10.0 g/dL, Hct 

33.1%, WBC 11,800/mm3, platelet 649,000/mm3,  MCV 

70.7 fL, MCH 21.4 pg, MCHC 30.2 g/dL, RDW 20.2%, 

N 78%, L 11%, M 8%, Hb analysis using the capillary 

zone electrophoresis method: A
2
ACS, Hb CS (Constant 

spring) 0.4%, Hb A
2
 2.2%, serum ferritin 16.4 ng/mL 

(normal 21.8-274.7 ng/mL), HbA1c 5.3%, FBS 81 mg/dL, 	

HIV antigen/antibody-negative, albumin 3.2 g/dL, globulin 

4.8 g/dL, cholesterol 147 mg/dL.

The chest film showed the diffuse fibro-nodular 

infiltration scattering through nearly whole lung of 	

both sides. The acid fast staining of sputum was found 

positive for numerous bacilli.

Fig. 1. 	The chest film showed diffuse fibro-nodular infiltration  
in both lungs

He was definitely diagnosed as having active 

pulmonary tuberculosis and IDA with the underlying 

Hb Constant Spring heterozygosity. The endoscopy 	

for identifying the causes of iron loss was not allowed 

while the stool examination was not perfpormed. The 

treatment was started with 4-drug anti-tuberculous 

regimen, isoniazid, rifampicin, pyrazinamide, ethambutol, 

and Ferro-B-Cal. He could tolerate all drugs well and 

had good adherence and good response. 

Within three months of treatment, he gained 

the body weight for 3 kg, Hb 15.2 g/dL, Hct 46.6%, 	

MCV 79.1 fL, MCH 25.8 pg, WBC 8,700/mm3, platelet 

258,000/mm3, ferritin 39.3 ng/ml. The anti-tuberculous 

drugs and the iron tablet were still continued. 
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Discussion
The diagnosis of pulmonary tuberculosis in our 

case was based on the history of chronic cough and 

fatigue, diffuse fibro-nodular infiltration in the lungs and it 

was confirmed by the positive AFB staining of the sputum 

while that of the IDA was based on the serum ferritin 

less than 30 ng/mL in the case of microcytic anemia, 

MCV < 80 fL, Hb < 13.0 g/dL.6

In patients with active pulmonary tuberculosis, 

mean serum ferritin is generally found to be 363.5 ng/mL 	

in males and 235.9 ng/mL in females.7 However as 

one of chronic infectious inflammatory diseases, the 

pulmonary tuberculosis8 as well as the disseminated 

tuberculosis9 may have serum ferritin high or even higher 

than 10,000 ng/mL.   

 For the diagnosis of IDA in the patients with 	

rheumatoid arthritis, the chronic non-infectious 	

inflammatory disease which is always complicated by 

the ACI, the cut point of serum ferritin is proposed 

to be 60 ng/mL10 instead of 30 ng/mL because the 	

ferritin is one of positive phase reactant proteins. The 

pulmonary tuberculosis is also a chronic infectious 

inflammatory disease11, the cut point of ferritin for 	

diagnosis of IDA should be set higher than usual, parallel 

to those of rheumatoid arthritis. With this proposal, the 

IDA in cases of pulmonary tuberculosis may be more 

frequently diagnosed. 

Although the iron therapy for IDA in a case of 

pulmonary tuberculosis is necessary, the avoidance of 

the iron overload must be also kept in mind otherwise 

it may increase the risk of active tuberculosis12 because 

the iron will accumulate within the macrophages that 

normally responds to Mycobacterium organism.13

One difference between ACI and IDA is the mean 

corpuscular volume (MCV). It is normal (MCV > 80 fL) 

in most cases of the former14 except for 25% that is mi-

crocytic (MCV < 80 fL) whereas it is usually microcytic 

in the latter except for 40% that may be normal.15 Our 

case had the initial MCV of 70.7 fL that favored the 	

diagnosis of IDA or IDA co-incidentally with ACI although 

in pulmonary tuberculosis, 20% of cases have the MCV 

significantly lower than the normal control, 79.42 ± 2.4 

vs. 88.04 ± 2.5 respectively.16 

Without IDA, Hb Constant Spring traits usually 

have normal MCV, 83.3 + 6.1 fL, MCH 25.7 + 2.1 pg, 

Hb 12.0 + 1.3 g/dL.17 The MCV, MCH and Hb level of 

our patient at the initial presentation were 70.7 fL, 21.4 

pg and 10.0 g/dL, respectively during having IDA and 

they turned to 79.1 fL, 25.8 pg and 15.2 g/dL respectively 

which were approximately similar to those of naïve Hb 

CS heterozygosity, after the adequate iron therapy and 

recovery from pulmonary tuberculosis.

An association between IDA and tuberculosis 	

seems possible because IDA patients can have 	

impaired cell mediated immunity18 resulting in being 

more susceptible to infections particularly by intracellular 

organisms such as tuberculosis. This fact is accentuated 	

by the nationwide study in Taiwan which found that 	

patients with newly diagnosed IDA developed tuberculosis 	

twice more frequently than the control group.19 Likewise, 

among tuberculosis patients in Tanzania, 64% had 	

anemia and more than a half of these had microcytosis20 

that can be thalassemia/hemoglobinopathy and/or IDA.21 

Because both IDA22 and tuberculosis23 are still health 

problems in Thailand, their association or cause-effect 

relationship should be clarified in further studies. 

Conclusion : A 47 year-old Thai monk presented 

with active pulmonary tuberculosis with mild microcytic 

anemia that was proved to be an iron deficiency anemia. 

After treatment with anti-tuberculous drugs and iron 	

tablets for three months, the iron deficiency anemia 	

could be completely corrected. 
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สาธารณสุข

บทน�ำ : โลหิตจางเป็นภาวะที่พบได้บ่อยอย่างหนึ่งในผู้ป่วยวัณโรคปอดที่ก�ำลังคุกรุ่น และส่วนมากเกิดจากภาวะโลหิตจาง

เนื่องจากโรคหรือการอักเสบเรื้อรัง แต่ในรายงานนี้เป็นโลหิตจางในผู้ป่วยวัณโรคปอดที่ก�ำลังคุกรุ่นท่ีเกิดจากการขาดธาตุ

เหล็กซึ่งพบได้น้อยกว่ามาก

รายงานผู้ป่วย : พระภิกษุไทย อายุ   47 ปี มีอาการไอ มีเสมหะไม่มาก อ่อนเพลีย เร้ือรัง แต่ไม่มีไข้นาน 1 ปี 	

ตรวจร่างกาย พบผูป่้วยผอม และซดีเล็กน้อย อณุหภมู ิ37.0 องศาเซลเซยีส ไม่พบอาการแสดงทีผ่ดิปกตขิองปอด ตรวจเลอืด

พบ Hb 10.0 กรัม/ดล, WBC 11,800/มม3, platelet 649,000/มม3, MCV 70.7 เฟมโตลิตร, MCH 21.4 พิโคกรัม วิเคราะห์

ชนิดของ ฮีโมโกลบิน พบ: A2ACS, Hb Constant-Spring (CS) 0.4 %, Hb A2 2.2 %, serum ferritin 16.4 นาโนกรัม/มล, 

Hb A1c 5.3 % เอกซเรย์ปอด มีจุดแบบ fibro-nodular กระจายเกือบเต็มปอดทั้งสองข้าง ย้อมเสมหะด้วยสีทนกรดพบเชื้อ 

ให้การวินิจฉัยว่าเป็น วัณโรคปอดทีก่�ำลังคุกรุน่ โลหิตจางจากการขาดธาตเุหลก็ และ มภีาวะแฝงของ ฮโีมโกลบิน คอนสแตนท์ 	

สปริง ให้การรักษาด้วยยาต้านวัณโรคชุด 4 ขนาน และยาเม็ดเข้าธาตุเหล็ก ผู้ป่วยตอบสนองดีต่อการรักษา ความเข้มข้น 	

ฮีโมโกลบินเพิ่มเป็น 15.2 กรัม/ดล, MCV 79.1 เฟมโตลิตร, MCH 25.8 พิโคกรัม ภายในสามเดือนของการรักษา 

สรุป : รายงานโรคโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็กที่พบในผู้ป่วยวัณโรคปอด 1 ราย สามารถรักษาให้หายขาดได้ด้วยการใช้

ยาชุดต้านวัณโรค และ ยาเม็ดเข้าธาตุเหล็ก
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พิิจารณานิิพนธ์์ต้้นฉบัับ รายงานวิิจััย รายงานผู้้�ป่วย ทบทวนวารสาร

และงานเขีียนวิิชาการในลัักษณะอื่่�นๆ ทั้้� งภาษาไทยและภาษา

อัังกฤษเพื่่�อตีีพิิมพ์์และเผยแพร่่ความรู้้� ทั้้� งนี้้�ด้วยวััตถุุประสงค์์ที่่�จะ	

ส่่งเสริมิความก้า้วหน้า้-ความร่ว่มมืือทางวิชิาการของบรรดาแพทย์แ์ละ

บุุคลากรทางสาธารณสุุขที่่�มีความสนใจในสาขาวิิชานี้้�

	 เพื่่�อให้้บรรลุุวัตัถุุประสงค์์ดังักล่่าวและเพื่่�อความสะดวกรวดเร็็ว

ในการตีีพิิมพ์์บทความของท่่าน คณะบรรณาธิิการขอเรีียนแนะนำำ�

การเตรีียมต้้นฉบัับสำำ�หรัับวารสารวััณโรค โรคทรวงอกและเวชบำำ�บัด

วิิกฤต ดังนี้้�

	 1.	รู ปแบบของต้้นฉบัับ โปรดสละเวลาพลิิกดููการจััดรููปหน้้า

กระดาษจากบทความต่่างๆ ที่่�ตีพิิมพ์์อยู่่�ในวารสารฉบัับนี้้�และกรุุณา

ถืือเป็็นตััวแบบในการพิิมพ์์ต้้นฉบัับของท่่าน (โดยเฉพาะอย่่างยิ่่�งใน

หน้้าแรกของบทความทุุกประเภท ซึ่่�งวารสารวััณโรค โรคทรวงอกและ	

เวชบำำ�บัดวิิกฤต ต้ องการรัักษาไว้้ซึ่่�งลัักษณะเฉพาะบางประการ

เกี่่�ยวกัับรููปแบบการเรีียงพิิมพ์์ชื่่�อเรื่่�อง บทความ ชื่่�อผู้้�นิพนธ์์ วุฒิิของ	

ผู้้�นิพนธ์์ สถาบัันในสัังกััดของผู้้�นิพนธ์์และบทคััดย่่อ) สำำ�หรัับกระดาษ

พิิมพ์์ดีีดอาจเป็็นกระดาษพิิมพ์์สั้้�นหรืือยาวก็็ได้้ โดยควรพิิมพ์์หน้้าเดีียว

และควรมีีความยาวไม่่เกิิน 10 หน้้ากระดาษพิิมพ์์

	 2.	 องค์์ประกอบของต้้นฉบัับ ต้ นฉบัับทุุกประเภทควร

ประกอบด้้วยส่่วนต่่างๆ เรีียงลำำ�ดับดัังนี้้�

	 	 2.1	ชื่่� อเรื่่�อง ควรให้้สั้้�นและบ่่งบอกถึึงขอบเขตของ	

เนื้้�อเรื่่�องได้้ชััดเจน ถ้ าต้้นฉบัับเป็็นผลงานที่่�ได้้รัับทุุนสนัับสนุุนหรืือ

เคยบรรยายในที่่�ประชุุมวิิชาการมาก่่อน อาจใส่่เครื่่�องหมายดอกจััน

กำำ�กับที่่�อักษรตััวสุุดท้้ายของชื่่�อเรื่่�องนั้้�นๆ และให้้แจ้้งความเป็็นมา ไว้้

ที่่�เชิิงอรรถท้้ายหน้้ากระดาษแผ่่นแรกของต้้นฉบัับ

	 	 2.2	ชื่่� อผู้้�นิพนธ์์ วุุฒิิ สถาบัันในสัังกััด ใส่่ชื่่�อและสกุุล

ของผู้้�นิพนธ์์ตามปกติิพร้้อมด้้วยปริิญญาหรืือคุุณวุุฒิิการศึึกษาไม่่เกิิน 

3 อภิิไธย ในบรรทััดถััดไปให้้ระบุุชื่่�อหน่่วยงานในสัังกััดของผู้้�นิพนธ์์ 

ถ้้าต้้นฉบัับเป็็นผลงานของคณะบุุคคลที่่�ไม่่ได้้อยู่่�ในสัังกััดหน่่วยงาน

เดีียวกััน ให้้ใส่่เครื่่�องหมายดอกจัันกำำ�กับความแตกต่่างไว้้ที่่�อภิิไธย

ของผู้้�ร่วมนิิพนธ์์แต่่ละคน แล้้วจึึงระบุุหน่่วยงานในสัังกััดของบุุคคล

เหล่่านั้้�นในบรรทััดถััดไป

	 	 2.3	 บทคััดย่่อ ต้นฉบัับที่่�เป็็นนิิพนธ์์ต้้นฉบัับและรายงาน

ผู้้�ป่วยทุุกประเภทจำำ�เป็็นต้้องมีีบทคััดย่่อทั้้�งภาษาไทยและภาษา

อัังกฤษ โดยให้้พิิมพ์์คััดย่่อภาษาไทยก่่อน แล้้วจึึงตามด้้วย Abstract

	 	 ในกรณีีที่่�นิพนธ์์ต้้นฉบัับหรืือรายงานผู้้�ป่่วยเป็็นต้้นฉบัับ

ภาษาไทย ไม่่ต้้องระบุุชื่่�อผู้้�นิพนธ์์ ชื่่� อเรื่่�อง และสถาบัันต้้นสัังกััดไว้้

ในบทคััดย่่อภาษาไทย แต่่ให้้ระบุุชื่่�อเหล่่านั้้�นเป็็นภาษาอัังกฤษไว้้ใน 

Abstract

	 	 ในกรณีีที่่�นิพนธ์์ต้้นฉบัับหรืือรายงานผู้้�ป่่วยเป็็นต้้นฉบัับ

ภาษาอัังกฤษ ให้้ระบุุชื่่�อผู้้�นิพนธ์์ ชื่่� อเรื่่�อง และสถาบัันในสัังกััดไว้้

ในบทคััดย่่อภาษาไทย แต่่ไม่่จำำ�เป็็นต้้องระบุุชื่่�อเหล่่านั้้�นเป็็นภาษา

อัังกฤษไว้้ใน Abstract

	 	 สำำ�หรัับต้้นฉบัับในลัักษณะอื่่�นๆ เช่่น บทความพิิเศษ 	

บททบทวนวารสาร บันทึึกเวชกรรม ฯลฯ ไม่่จำำ�เป็็นต้้องมีีบทคััดย่่อ

	 	 2.4	 เนื้้�อเรื่่�อง ในกรณีีของนิิพนธ์์ต้้นฉบัับควรมีีขั้้�นตอน

ในการนำำ�เสนอเนื้้�อเรื่่�องตามลำำ�ดับคืือ บทนำำ� วั สดุุและวิิธีีการ ผล 

วิิจารณ์์ สรุุป สำำ�หรัับต้้นฉบัับประเภทอื่่�นๆ ผู้้�นิพนธ์์อาจพิิจารณาจััด

ลำำ�ดับหััวข้้อในการนำำ�เสนอเนื้้�อเรื่่�องได้้เองตามความเหมาะสม

	 สำำ�หรัับต้้นฉบัับทุุกประเภทที่่�เป็็นภาษาอัังกฤษ ผู้้�นิพนธ์์ควรให้้

วามรอบคอบเป็็นพิิเศษกัับการใช้้หลัักไวยากรณ์์ และควรพิสูิูจน์์อัักษร

ทุุกๆ ตัวในต้้นฉบัับ ก่อนที่่�จะส่่งต้้นฉบัับนั้้�นไปให้้คณะบรรณาธิิการ

	 	 สำำ�หรัับต้้นฉบัับที่่�เป็็นภาษาไทย ควรหลีีกเลี่่�ยงการใช้้

ภาษาไทยปนภาษาต่่างประเทศโดยไม่่จำำ�เป็็น ศั พท์์แพทย์์ภาษา

ต่่างประเทศที่่�มีีผู้้�บัญญััติิเป็็นภาษาไทยและใช้้กัันแพร่่หลายแล้้ว 

ขอให้้พยายามใช้้ภาษาไทย โดยอาจจะใส่่ภาษาต่่างประเทศไว้้	

ในวงเล็็บเมื่่�อใช้้ครั้้�งแรก แต่่ไม่่จำำ�เป็็นต้้องกล่่าวถึึงภาษาต่่างประเทศ

อีีกในการใช้้ครั้้�งต่่อๆ ไป

	 	 หากมีตีาราง แผนภูมิูิ สไลด์ ์และรูปูภาพ คำำ�บรรยายตาราง 

แผนภููมิิ และรููปภาพให้้พิิมพ์์ไว้้ด้้านบนหรืือด้้านล่่างของตาราง หรืือ

แผนภููมิิ หรืือรููปภาพเหล่่านั้้�น

	 	 2.5	กิ ตติิกรรมประกาศ หากผู้้�นิพนธ์์ต้้องการบัันทึึก	

คำำ�กล่่าวขอบคุุณบุุคคลหรืือสถาบัันใดไว้้ในต้้นฉบัับก็็อาจกระทำำ�ได้้โดย

ขอให้้ใช้้ข้้อความที่่�กะทััดรััดพอสมควร

ข้้อแนะนำำ�ในการเตรีียมต้้นฉบัับ



	 	 2.6	 เอกสารอ้้างอิิง ต้ นฉบัับทุุกประเภทจะต้้องอ้้างอิิง	

เอกสารที่่� ใ ช้้ประกอบการเขีียน (ยกเว้้นบทความพิิเศษและ	

บทบรรณาธิิการ) ถ้ าข้้อความในเนื้้�อเรื่่�องเอามาจากผู้้�แต่่งคนใดคน

หนึ่่�งโดยเฉพาะ ให้้กำำ�กับการอ้้างอิิงไว้้ด้้วยหมายเลขเรีียงตามลำำ�ดับ 

โดยให้้หมายเลขที่่�กำำ�กับในรายชื่่�อเอกสารอ้้างอิิงตรงกัันกัับหมายเลข

ในเนื้้�อเรื่่�องด้้วย

	 	 การอ้้างอิิงเอกสารให้้ใช้้ระบบแวนคููเวอร์์ (Vancouver) 

และการย่่อวารสารให้้ใช้้ตามดรรชนีีเมดิิคััส (Index Medicus) 	

ตััวอย่่างเช่่น :-

	 	 2.6.1	 การอ้้างอิิงหนัังสืือตำำ�รา

	 	 ถ้้าเป็็นตำำ�ราของผู้้�นิพนธ์์นเดีียวหรืือหลายคน ให้้ใส่่ชื่่�อ	

ผู้้�นิพนธ์์ทุุกๆ คน เช่่น  

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

Oxford: Blackwell Scientific Publications; 1981.

	 	 ถ้้าเป็็นตำำ�ราประเภทรวบรวมบทความของผู้้�นิพนธ์์	

หลายคนให้้ใส่่ชื่่�อบรรณาธิิการหรืือคณะบรรณาธิิการ เช่่น  

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

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

บััญญััติิ ปริิชญานนท์,์ สมบุญุ ผ่องอัักษร (บรรณาธิกิาร). วัณัโรค. พิมิพ์์

ครั้้�งที่่� 2. สมาคมปราบวัณัโรคแห่ง่ประเทศไทย ในพระบรมราชูปูถััมภ์์. 

กรุุงเทพฯ : โรงพิิมพ์์อัักษรสััมพัันธ์์; 2524.

	 	 ในกรณีีที่่�อ้างอิิงเฉพาะบทความใดบทความหนึ่่�งจาก

หนัังสืือตำำ�ราประเภทบทความ เช่่น

Reynolds HY. Normal and defective respiratory host defenses. In 

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

York Press: 1983. p.1-24.

ประพาฬ ยงใจยุุทธ. โรคหืืด. ใน: บัญญััติิ ปริิชญานนท์์ (บรรณาธิิการ). 

โรคระบบการหายใจและวััณโรค. กรุุงเทพฯ: โครงการตำำ�รา-ศิิริิราช 

คณะแพทยศาสตร์์ศิิริิราชพยาบาล; 2522. p. 212-44.

	 	 2.6.2	 การอ้้างอิิงบทความในวารสาร

	 	 ถ้้าเป็็นบทความที่่�มีผู้้�นิพนธ์์ไม่่เกิิน 6 คน ให้้ใส่่ชื่่�อ	

ผู้้�นิพนธ์์ทุุกๆ คน แต่่ถ้้าเกิิน 6 คน ให้้ใส่่ชื่่�อเพีียง 3 คนแรก เช่่น

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

hypoxaemia during sleep in chronic bronchit is and 	

emphysema. Lancet 1979: 1;1-4.

ประกิิต วาทีีสาธกกิิจ, ประไพ สุเทวีี บุรีี, พูนเกษม เจริิญพัันธ์์, สุมาลีี 

เกีียรติิบุุญศรีี, ศรีีสุุวรรณ บู รณรััชดา, การจััดบริิการรัักษาผู้้�ป่วย-	

นอก. วารสารวััณโรคและโรคทรวงอก 2529: 7: 107-10.

	 	 ถ้้ า เ ป็็นบทความห รืือรายงานของหน่่ วยงาน ใด	

หน่่วยงานหนึ่่�ง เช่่น

College of General Practitioner. Chronic bronchitis in Great 

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

ศููนย์์วััณโรคเขต 5 อุ บลราชธานีี. รายงานการให้้ภููมิิคุ้้�มกัันโรค	

ขั้้�นพื้้�นฐานปีี 2520. วารสารโรตติิดต่่อ 2521: 4: 20-35.

	 	 2.6.3	 การอ้้างอิิงเอกสารในลัักษณะอื่่�นๆ

	 	 	 	 ถ้้าเป็็นต้้นฉบัับที่่�ยังไม่่ได้้พิิมพ์์เผยแพร่่ แต่่กำำ�ลังอยู่่�

ในระหว่่างตีีพิิมพ์์ เช่่น 

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

hypertension in patients with chronic obstructive pulmonary 

disease. Chest (in press).

สงคราม ทรััพย์์เจริิญ, ชัยเวช นุชประยููร, บัญญััติิ ปริิชญานนท์์. การ

ศึึกษาความสััมพัันธ์์ระหว่่างเชื้้�อวััณโรคต้้านยาปฐมภููมิิกัับผลการ

รัักษา. วารสารวััณโรค โรคทรวงอกและเวชบำำ�บัดวิิกฤต (กำำ�ลังตีีพิิมพ์์).

	 	 	 	 ถ้้าเป็็นรายงานประจำำ�ปี หรืือเอกสารเผยแพร่่

ความรู้้�ของหน่่วยงานใดหน่่วยงานหนึ่่�งซึ่่�งตีีพิิมพ์์เป็็นครั้้�งคราว เช่่น 	

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.

สมาคมปราบวััณโรคแห่่งประเทศไทยในพระบรมราชููปถััมภ์์และ

กระทรวงสาธารณสุุข. รายงานการประชุุมสััมมนาวิิชาการวััณโรค

ระดัับชาติิครั้้�งที่่�  2 วั นที่่�  8-9 กรกฎาคม พ.ศ. 2528 ณ โรงแรม	

ไฮแอทเซ็็นทรััลพลาซา, กรุุงเทพฯ: โรงพิิมพ์์ตีีรณสาร: 2530.

	 	 	 	 ในกรณีีที่่�เป็็นรายงานการอภิิปราย หรืือสััมมนา

วิิชาการ ซึ่่�งตีีพิิมพ์์เผยแพร่่ในวารสาร เช่่น 

CIBA symposium. Terminology, definition, and classification of 

chronic pulmonary emphysema and related conditions. Thorax 

1959; 14:286-99.

	 3.	 การส่่งต้้นฉบัับ เมื่่�อต้้นฉบัับของท่่านพิิมพ์์เสร็็จสมบููรณ์์

ตามหลัักเกณฑ์์ที่่�แนะนำำ�ไว้้ในข้้อ 1 และข้้อ 2 แล้้ว กรุุณาสละเวลา

ตรวจดููรููปแบบและองค์์ประกอบของต้้นฉบัับอีีกครั้้�งพร้้อมกัับพิิสููจน์์

อัักษรด้้วยตนเองให้้ละเอีียดที่่�สุด แล้้วจึึงส่่งต้้นฉบัับพิิมพ์์จำำ�นวน 2 ชุด 

พร้้อมกรอกแบบฟอร์์มการส่่งต้้นฉบัับ (ท้้ายเล่่ม) และแผ่่น Diskette  

มาให้้คณะบรรณาธิิการ โดยจ่่าหน้้าซองดัังนี้้�



	 บรรณาธิิการวารสารวััณโรค โรคทรวงอกและเวชบำำ�บัดวิิกฤต	

	 สาขาวิิชาโรคระบบการหายใจและวััณโรค

	 ตึึกอััษฎางค์์ ชั้้�น 2

	 โรงพยาบาลศิิริิราช

	 ถนนพรานนก แขวงบางกอกน้้อย

	 กรุุงเทพฯ 10700

	 หรืือ ส่งไฟล์์ต้้นฉบัับมาที่่� e-mail : tasneeya@gmail.com

	 4.	 การพิิสููจน์์อัักษรในกระบวนการเรีียงพิิมพ์์ เมื่่�อ

คณะบรรณาธิิการได้้ รัับต้้นฉบัับของท่่านแล้้วพิิจารณาเห็็นว่่า

ไม่่มีีสิ่่�งใดขาดตกบกพร่่อง ก็ จะส่่งให้้ผู้้�มีคุุณวุุฒิิ 2 ท่ าน เป็็น	

ผู้้�ทบทวนบทความก่่อนจะเร่่งดำำ�เนิินการตีีพิิมพ์์ออกเผยแพร่่และจะ	

“จััดเตรีียมต้้นฉบัับให้้เรีียบร้้อยสมบููรณ์์ เพื่่�อประโยชน์์ของวารสารและบทความของท่่านเอง”

มีีหนัังสืือแจ้้งให้้เจ้้าของต้้นฉบัับได้้รัับทราบ การเรีียงพิิมพ์์และการ

พิิสููจน์์อัักษรโดยเจ้้าหน้้าที่่�ของวารสารฯ ในขั้้�นตอนนี้้�จะถืือเอาต้้นฉบัับ

พิิมพ์์ของท่า่นเป็น็เกณฑ์ ์ท่านจะแก้ไ้ขเพิ่่�มเติมิข้้อความใดๆ เข้้าไปอีกี

ไม่่ได้้ เพราะการทำำ�เช่่นนั้้�นจะก่่อให้้เกิิดความยุ่่�งยากในกระบวนการ

ผลิิตหลายประการ อี ีกทั้้�งจะทำำ�ให้้สิ้้�นเปลืืองเวลา-วััสดุุ-ค่่าจ้้างในการ

พิิมพ์์มากขึ้้�น

	 ในกรณีีที่่�ท่านต้้องการพิิสููจน์์อัักษรในขั้้�นตอนนี้้�ด้วยตนเอง 

โปรดแจ้ง้ความจำำ�นงล่ว่งหน้า้ไว้้ในต้้นฉบัับพิิมพ์์หรืือในจดหมายที่่�แนบ

มากัับต้้นฉบัับพิิมพ์์ด้้วย

	 5.	สำำ� เนาพิิมพ์์  ผู้้�นิ  พนธ์์สามารถดาวน์์โหลดสำำ�เนาพิิมพ์์ 	
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