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บทนิำ
	 โรคปูอดอักีเสบภูมิไวเกีิน	 (hypersensi t iv i ty	 
pneumonitis:	HP)	เปู็นโรคปูอดอินเตอร์สติเชียลชนิดหนึ�ง

ที�เกิีดจากีกีารตอบสนองข้องระบบภูมิคุ�มกีนัที�มากีเกิีนความ

จำเปู็นต่อแอนติเจนจากีกีารสูดหายใจเข้�าไปู	โดยแอนติเจน

ที�กีระตุ�นให�เกีิดโรคอาจเปู็นส่วนปูระกีอบข้องจุลชีพ	พ่ช	

สัตว์	หร่อเปู็นสารเคมีอนินทรีย์ที�อยู่ในสภาพแวดล�อม	 
ภายในบ�าน	ในที�ทำงาน	หร่อจากีกีิจกีรรมยามว่าง	แต่กีาร

จะตรวจพบ	และย่นยันแอนติเจนเปู็นไปูได�ยากี	ทำให�กีาร

วินิจฉััยโรคนี�มีความซีับซี�อน	ต�องมีปูระวัติสงสัยแอนติเจน

ใ นผูู้� ปู่ ว ย ที� มี อ า กี า ร แ สด ง ข้ อ ง โ ร คปูอดอิ น เ ต อ ร์ 
สตเิชยีล	ร่วมกัีบกีารตรวจทางรงัสวีทิยาและผู้ลทางพยาธ์วิทิยา	

เพ่�อนำไปูปูระกีอบกีารวินิจฉััยผู้่านทีมสหสาข้าวิชาชีพ1-2 
โรคปูอดอักีเสบภมิูไวเกิีนในปัูจจุบันจำแนกีเป็ูนกีลุ่มพยาธิ์สภาพ

ที�มีพังผู้่ดและไม่มีพังผู้่ดตามแนวทางกีารวินิจฉััยในระดับ

นานาชาติ	ทำให�เข้�าใจกีารดำเนินโรคในแต่ละกีลุ่ม	และ

ให�กีารรักีษาได�ดียิ�งข้ึ�น2-3

ระบาดวิทยา
	 ความชุกีข้องโรคปูอดอักีเสบภูมิไวเกิีนปูระเมินได�

ยากี	เน่�องจากีแอนตเิจนที�ผูู้�ปูว่ยได�รบัมาจากีสภาพแวดล�อม

หร่อกีารทำงานมีความแตกีตา่งกัีนไปูในแตล่ะภูมภิาค	สภาพ

อากีาศและฤดูกีาล	โดยรายงานส่วนใหญ่มาจากีโรคปูอด

อักีเสบภูมิไวเกิีนที�เกีี�ยวกีับกีารทำงาน	เช่น	โรคปูอดชาวนา	

(farmer’s	 lung	disease)	โรคปูอดฝุ่นฝ้าย	(byssinosis)	

โรคปูอดชานอ�อย4	(bagassosis)	นักีเพาะเลี�ยงนกีพิราบ5 
(pigeon	breeders)	หรอ่คนทำงานในอุตสาหกีรรมเคมีภณัูฑ์์

หร่ออุตสาหกีรรมโลหะ6	เปู็นต�น	ส่วนความชุกีข้องโรคปูอด

อักีเสบภูมิไวเกิีนที�ไม่ได�เกีี�ยวข้�องกัีบกีารปูระกีอบอาชีพยัง

มีรายงานที�น�อยกีว่า	กีารศึกีษาพบว่าอุบัติกีารณู์ข้องโรคสูง

ในกีลุ่มคนสูงอายุ	และมักีได�รับวินิจฉััยเม่�ออายุ	50-60	ปู่	

ข้ึ�นไปู	แต่ยังคงพบอุบัติกีารณู์ในกีลุ่มคนอายุน�อยและเด็กี

ได�	 โดยรายงานอัตราความชุกีในหนึ�งปู่ข้องปูระเทศ

สหรัฐอเมริกีาอยู่ที�	1.67-2.71	รายต่อหนึ�งแสนปูระชากีร	

เปู็นชนิดมีพังผู้่ด	0.41-0.08	รายต่อหนึ�งแสนปูระชากีร7 
และยังพบรายงานอัตราตายที�สูงข้ึ�นจากี	0.1	รายต่อหนึ�ง

ล�านปูระชากีร	ในปู่	พ.ศ.	2531	เปู็น	0.7	รายต่อหนึ�งล�าน

ปูระชากีร	ในปู่	พ.ศ.	25598

พิยาธ์ิกำเนิิด
	 กีารศกึีษาพยาธ์กิีำเนดิข้องโรคปูอดอกัีเสบภมูไิวเกีนิ

พบว่า	เริ�มต�นจากีผูู้�ปู่วยบางรายอาจมีกีารเปูลี�ยนแปูลงข้อง

พันธ์ุกีรรมที�เกีี�ยวข้�องกีับกีารตอบสนองข้องภูมิคุ�มกีันใน

ร่างกีายต่อแอนติเจนที�ได�รับ	เช่น	major	histocompatibil-
ity	complex	(MHC)	ยนีที�สมัพนัธ์ก์ีบัเทโลเมยีร	์ยนีที�สมัพนัธ์์

กีับสารเม่อกี	 เปู็นต�น	ต่อมาเม่�อผูู้�ปู่วยได�สูดหายใจเอา

แอนติเจนเข้�าไปู	โดยอาจเปู็นฝุ่นละอองสารอินทรีย์	 เช่น	

โปูรตีนและจุลชีพ	หร่อฝุ่นละอองสารอนินทรีย์	เช่น	สารเคมี
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และโลหะ	ฝุ่นละอองเหล่านี�จะเปู็นแอนติเจนทำให�เกีิดกีาร

ตอบสนองทางภูมิคุ�มกีันที�มีมาแต่กีำเนิดค่อกีระบวนกีาร	 
phagocytosis	โดยเซีลลที์�นำเสนอแอนติเจนจะเปูลี�ยนแปูลง

แอนตเิจนและนำเสนอต่อทั�ง	CD8+T	และ	CD4+T	ลมิโฟไซีต์	

จดจำแอนติเจนว่าเปู็นสัญญาณูอันตราย	ในคนปูกีติจะไม่

ตอบสนองตอ่แอนตเิจนอยา่งรนุแรงแม�วา่จะได�รบักีารสัมผู้สั

แอนติเจนซี�ำๆ	หร่อบางคนอาจเกีิดความเปูลี�ยนแปูลงทาง

คลินิกีเพียงเล็กีน�อยโดยไม่แสดงอากีาร	เช่�อว่าเปู็นเพราะ

ภาวะทนต่อภูมิคุ�มกัีนที�ควบคุมโดย	เซีลล์	T-regulatory	 
ซีึ�งในผูู้�ปู่วยพบว่าเสียกีารทำงานข้องเซีลล์นี�	ทำให�เกิีด

อากีาร	หากีผูู้�ปู่วยได�รับแอนติเจนเข้�าไปูใหม่จะกีระตุ�น 
ทั�งภูมิคุ�มกีันที�มีมาแต่กีำเนิดและภูมิคุ�มกัีนแบบจำเพาะ	

โดยกีลไกีที� มีบทบาทสำคัญจะเปู็น	T	 cell-mediated	 
delayed-type	hypersensitivity	กีล่าวค่อ	T	 ลิมโฟไซีต์ 
เม่�อได�รับกีารนำเสนอ	แอนติเจนกี็จะเปูลี�ยนแปูลงไปูเปู็น

เซีลล์	Th1	 ที�กีระตุ�นให�เกีิดกีารสร�าง	granuloma	หร่อ 
ไปูเปู็นเซีลล์	Th17	ที�อาจสัมพันธ์์กีับกีารเกีิดอักีเสบเร่�อรัง	

หากีมีเปูลี�ยนแปูลงไปูเปู็นกีารตอบสนองข้องเซีลล์	Th2	 
เด่นกีว่าเซีลล์	Th1	จะทำให�เกิีดกีารอักีเสบต่อเน่�อง	กีระตุ�น

ให�มีกีารทำงานข้องเซีลล์ไฟโบรบลาสต์ผู้ิดปูกีติและเกิีด

พังผู่้ดได�	9	ในส่วนข้องกีลไกี	B	ลิมโฟไซีต์ผู้ลิตแอนติบอด ี
ที�จำเพาะจบักัีบแอนติเจนจนเกิีด	immune	complex	กีระตุ�น	

complement	และเกีิดกีารบาดเจ็บข้องเน่�อเย่�อนั�น	อาจจะ

ไมใ่ชก่ีลไกีหลกัี	เพราะมรีายงานวา่	bronchoalveolar	lavage	

(BAL)	fluid	ไม่พบ	immune	complex	และโรคปูอดอักีเสบ

ภมูไิวเกิีนยงัสามารถัพบได�ในคนที�มภีาวะระดับอิมมโูนโกีลบลูนิ

ในร่างกีายต�ำ10-11	 ในระยะสุดท�ายข้องโรคอาจมีกีารเกีิด

พงัผู้ด่ในปูอด	โดยกีลไกียงัไม่เป็ูนที�ทราบอย่างชดัเจน	เช่�อว่า

เกีิดจากีกีลไกีกีารซี่อมแซีมที�ผู้ิดปูกีติ	เกีิดข้ึ�นหลังจากีกีาร

บาดเจ็บซี�ำๆ	ข้องเซีลล์เย่�อบุถัุงลมนำไปูสู่กีารกีระตุ�นและ

เพิ�มจำนวนข้องเซีลล์ไฟโบรบลาสต์	กีารสะสมข้องเมทริกีซี์

นอกีเซีลล	์และในที�สดุสง่ผู้ลให�โครงสร�างข้องปูอดถักูีทำลาย	

พยาธ์ิกีำเนิดแสดงโดยสรุปูดังในรูปูที�	1	กีารดำเนินโรค 
ในระยะต่างๆ	 มีกีารศึกีษาพบว่า	 ในปูอดอักีเสบภูมิไว 
ระยะเฉัียบพลันมีลักีษณูะ	BAL	fluid	เปู็นนิวโทรฟิลสูงเด่น

หลังกีารสัมผู้ัสสารกีระตุ�นปูระมาณู	48	ชั�วโมง	ตามด�วย

เปู็นลิมโฟไซีต์ในช่วงระยะเวลา	48	ถึัง	72	ชั�วโมง	โดย 
ในช่วงแรกีจะพบเซีลล์	CD4+	ได�เร็วกีว่าเซีลล์	CD8+	 
แตอ่ตัราสว่น	CD4:CD8	ยงัไมแ่นน่อน	ลมิโฟไซีตที์�ตอบสนอง

ตอ่เซีลลท์ี�นำเสนอแอนติเจนจะปูลอ่ยเคโมไคนแ์ละไซีโตไคน์

ที�กี่อให�เกิีดกีารอักีเสบดำเนินต่อไปู	ส่วนแมคโครฟาจใน 
ถัุงลมที�ถัูกีกีระตุ�นมีบทบาทในกีารผู้ลิตอนุมูลออกีซีิเจนซีึ�ง

ทำลายเน่�อเย่�อถุังลมได�	ในปูอดอักีเสบภูมิไวเกีินระยะเร่�อรัง

จะมีกีารทำงานข้องภูมิคุ�มกีันแบบจำเพาะส่งผู้ลให�	BAL	

fluid	พบเปู็นลิมโฟไซีต์เพิ�มข้ึ�นอย่างชัดเจน	ลิมโฟไซีต์จะ

สะสมในเน่�อเย่�อระหว่างถัุงลมและรอบหลอดลม	นำไปูสู่

กีารสร�าง	granuloma	ที�ได�รับกีารสนับสนุนจากีเซีลล์	Th1	

และจากีกีารหลั�งไซีโตไคน์ข้องแมคโครฟาจ	ส่วนในปูอด

อักีเสบภูมิไวเกิีนชนิดมีพังผู่้ดมี	BAL	fluid	พบเซีลล์	Th2	

เพิ�มข้ึ�น	และอัตราส่วนข้อง	CD4:CD8	เพิ�มข้ึ�น	ซีึ�งอาจมี

บทบาทสำคัญในกีารตอบสนองแบบพังผู้่ด12	

การจ้ำแนิกปีระเภท
	 โรคปูอดอักีเสบภูมิไวเกีินจำแนกีเปู็นแบบเฉัียบพลัน	

กึี�งเฉัียบพลัน	หร่อเร่�อรัง	ตามระยะเวลาข้องอากีาร	แต่กีาร

จำแนกีในลักีษณูะนี�ทำได�ยากีและไม่มีความสัมพันธ์์กีับ

ผู้ลลัพธ์์ทางกีารรักีษา	กีารศึกีษาในปูัจจุบันพบว่ากีารมี

พังผู้่ดเปู็นปูัจจัยสำคัญที�กีำหนดพยากีรณู์โรค13-14	แนวทาง

กีารวินิจฉััยโรคปูอดอักีเสบภูมิไวเกีินในระดับนานาชาติ 
จึงเสนอให�จำแนกีผูู้�ปู่วยออกีเปู็นชนิดไม่มีพังผู้่ด	และมี

พังผู้่ด2-3

การวินิิจ้ฉัยโรค
	 กีาร วินิจฉััยโรคปูอดอักีเสบภูมิ ไวเ กิีนจำเปู็น 
ต�องพิจารณูาจากีข้�อมูลทางคลินิกี	ภาพถั่ายทางรังสี	และ

ทางพยาธิ์วิทยา	มาปูระกีอบกีารวินิจฉััยผู้่านทีมสหสาข้า

วิชาชีพ	เพราะยังไม่มีเกีณูฑ์์กีารวินิจฉััยที�เปู็นที�ยอมรับ 
และต�องแยกีโรคปูอดอักีเสบภูมิไวเกีินออกีจากีโรคปูอด

อนิเตอรส์ตเิชยีลชนดิอ่�น	กีารสบ่สวนปูระวตัสิมัผู้สัแอนตเิจน3 
กีารตรวจ	BAL	fluid	พบกีารเพิ�มข้ึ�นข้องลิมโฟไซีต์	2	อาจ

ช่วยเพิ�มความมั�นใจในกีารวินิจฉััย	ดังแสดงในรูปูที�	2
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รูปท�­ �. พยาธิก²าเนิดของโรคปอดอักเสบภูมิไวเกิน ก. บุคคลท่ีมีความเส่ียงทางพันธุกรรม ข. การสัมผัสแอนติเจนจากสิ่งแวดลอม  
ค. การตอบสนองของภูมิคุมกันท่ีมีมาแตก²าเนิด ��าโกไซโตซิสแอนติเจนท่ีรับรู และเปล่ียนแปลงแอนติเจนผานกลไก  
major histocompatiAility compleW และการแสดงออกของแอนติเจน� ง. การตอบสนองตอแอนติเจนโดย C#8
 หรือ C#4
 

3 ลิมโ�ไซต จ. การอักเสบจากปxิกิริยาภูมิคุมกันหลังไดรับแอนติเจนซ²้า ผานกลไก 3h1, 3h2 และ 3h17 น²าไปสูการอักเสบที่

เซลลลิมโ�ไซตมีบทบาทหลัก เกิด granuloma และภาวะปอดอักเสบ r.การสะสมของไ�โบรบลาสตและการเกิดพังผืดในปอด 

�ดัดแปลงจากเอกสารอางอิง 9� 
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ปีระวัติ้ อาการและอาการแสดง
	 กีารซัีกีปูระวัติเปู็นข้ั�นตอนพ่�นฐาน	แต่มีความสำคัญ

ที�นำไปูสู่กีารวินิจฉััยโรค	โดยมุ่งเน�นที�กีารระบุแอนติเจนที�

อาจเปูน็สาเหต	ุสามารถัใช�กีารซัีกีปูระวัต	ิหร่อให�ผูู้�ปูว่ยตอบ

แบบสอบถัามเฉัพาะสำหรับโรค	แต่ในปูัจจุบันยังไม่มี

แบบสอบถัามที�ได�รับกีารรับรองสำหรับใช�ในทางคลินิกี	

เพราะลักีษณูะกีารสัมผู้ัสแอนติเจนแตกีต่างไปูตามสิ�ง

แวดล�อมในแต่ละพ่�นที�	กีารซัีกีปูระวัติต�องซัีกีทั�งอาชีพใน

ปูัจจุบันและในอดีต	พร�อมรายละเอียดเกีี�ยวกีับสถัานที�

ทำงาน	และกีารสัมผู้ัสสารต่างๆ	รวมถัึงสภาพแวดล�อม

ภายในบ�านและบริเวณูบ�านโดยเฉัพาะแหลง่น�ำ	ควรสอบถัาม

ถัึงกีารสัมผู้ัสนกีและข้นสัตว์	รวมถัึงงานอดิเรกี	เช่น	งานไม�	

กีารพน่สี15	อยา่งไรก็ีตาม	พบวา่ในผูู้�ปูว่ยสว่นมากีไมส่ามารถั

ระบุแอนติเจนที�เปู็นสาเหตุข้องโรคได� 16	อากีารและอากีาร

แสดงทางคลินิกีมักีแบ่งตามระยะเวลา	โดยผูู้�ปู่วยในระยะ

เฉัียบพลัน	อากีารที�เกีิดขึ้�นเปู็นหลักีวันถัึงสัปูดาห์	มีอากีาร

คล�ายไข้�หวัด	เช่น	อ่อนเพลีย	มีไข้�	หนาวสั�น	ร่วมกัีบอากีาร

ไอแห�ง	และหายใจลำบากี	อากีารเหล่านี�อาจหายได�เร็ว	 
แต่สามารถักีลับมาเปู็นซี�ำได�หากีมีกีารสัมผู้ัสแอนติเจน 
อีกีครั�ง	กีารตรวจร่างกีายสัญญาณูชีพ	อาจมีไข้�ต�ำ	หัวใจ

เต�นเร็ว	หายใจเร็ว	และระดับออกีซีิเจนอาจต�ำข้ณูะพักีหร่อ

ข้ณูะออกีแรง	เสียงหายใจอาจเปู็นปูกีติ	มีเสียงหวีดแหลม

สั�นๆ	ข้ณูะหายใจเข้�า	(squeaks)	หร่อเสียงหวีดข้ณูะหายใจ

ออกีได�	ส่วนผูู้�ปู่วยในระยะเร่�อรังมีอากีารที�พบบ่อยที�สุดค่อ

ไอแห�งและหายใจเหน่�อยข้ณูะออกีแรง	อากีารที�เกิีดข้ึ�นเปู็น

หลักีเด่อนถึังปู่	มักีค่อยเปู็นค่อยไปู	ตรวจร่างกีายอาจพบ

นิ�วปุู่ม	เสียงปูอดผิู้ดปูกีติแบบ	velcro-like	crackles	หร่อ 
มลีกัีษณูะเชน่เดยีวกีบัโรคปูอดอนิเตอรส์ตเิชยีลแบบมพีงัผู้ด่

ชนิดอ่�นๆ	

การทดสอบทางห่้องปีฏิิบัต้ิการ
	 กีารตรวจแอนติบอดีจำเพาะในซีี รั�ม	 (serum- 
specific	antibody	 tests)	 เปู็นกีารทดสอบปูฏิกีิริยาทาง

ภูมิคุ�มกัีนข้องผูู้�ปู่วยได�โดยกีารวัดกีารตอบสนองข้อง	IgG	

รูปท�­ �
  ขั้นตอนส²าหรับการวินิจrัยโรคปอดภูมิไวเกิน โดยแนวทางวินิจrัยของ A3S/)RS/A+A3 �ดัดแปลงจากเอกสารอางอิง 2�
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จำเพาะต่อแอนติเจน	อาจใช�ได�ทั�งวิธ์ีวัดเชิงคุณูภาพ	เช่น	

serum	precipitins	หร่อกีารวัดเชิงปูริมาณูโดยวิธ์ี	ELISA	

แต่กีารตรวจซีีรั�ม	IgG	นี�ไม่ได�มีความไวหร่อความจำเพาะ

ที�ดีในกีารวนิิจฉัยัปูอดอกัีเสบภมูไิวเกิีน	มรีายงานกีารศกึีษา

ว่าไม่ควรใช�เปู็นเคร่�องม่อในกีารคัดกีรองโรค	เน่�องจากี 
มีผู้ลบวกีลวงสูงในบุคคลที�สัมผู้ัสแอนติเจนแต่ไม่มีอากีาร

และพยาธิ์สภาพข้องโรค17	และอาจจะมีผู้ลลบลวงได�ใน 
ผูู้�ปู่วยที�สัมผู้ัสแอนติเจนระดับต�ำเปู็นเวลานาน18	แนวทาง

กีารวินิจฉััยในระดับนานาชาติในปูัจจุบันเสนอให�สามารถั

สง่ตรวจซีรัี�ม	IgG	เพ่�อชว่ยปูระกีอบความมั�นใจในกีารวินจิฉัยั	

แต่ไม่แนะนำให�ใช�เปู็นกีารตรวจเพ่�อย่นยันหร่อตัดกีาร

วินิจฉััยข้องโรค2-3	กีารทดสอบสูดสารจำเพาะ	(specific	

inhalation	challenge)	เปู็นวิธ์ีตรวจที�มีความไวและความ

จำเพาะสูง	สามารถัใช�ได�ทั�งแอนติเจนโดยทั�วไปู	และ

แอนติเจนจำเพาะที�สงสัยจากีสิ�งแวดล�อมข้องผูู้�ปู่วย19 
อย่างไรก็ีตามแนวทางกีารวินิจฉััยในปูัจจุบันไม่เสนอแนะ

ให�ส่งตรวจกีารทดสอบนี�	เน่�องจากีมีข้�อจำกัีดหลายปูระกีาร	

ได�แกี่	กีารข้าดมาตรฐานในข้ั�นตอนกีารทดสอบตั�งแต่กีาร 
เตรียมแอนติเจน	 รูปูแบบวิธ์ีกีารทดสอบ	กีารตรวจผู้ล	 
รวมถัึงเปู็นกีารทดสอบที�สามารถัทำได�เฉัพาะสถัาบันที�ม ี
ผูู้�เชี�ยวชาญ3

การต้รวจ้สมรรถภาพิปีอด
	 ควรทำกีารทดสอบสมรรถัภาพปูอดในผูู้�ปู่วย 
ทุกีรายที�สงสัยว่าเปู็นโรคปูอดอักีเสบภูมิไวเกีิน	กีารทดสอบ

สามารถัแสดงลักีษณูะความผิู้ดปูกีติได�ทั�ง	obstruction	หร่อ	

restriction	หร่อพบร่วมกีัน	โดยมักีพบค่าสมรรถัภาพปูอด

ในกีารแพร่กี๊าซีคาร์บอนมอนอกีไซีด์ที�ลดลง	(DLCO)	ใน

บางรายสไปูโรเมตรียแ์ละปูรมิาตรปูอดอาจอยูใ่นเกีณูฑ์ป์ูกีติ	

แต่พบ	DLCO	ต�ำเพียงอย่างเดียว	หร่อในบางกีรณูีอาจปูกีติ

ทั�งหมดได�	กีารทดสอบระดับออกีซิีเจนข้ณูะออกีกีำลังกีาย

อาจเห็นระดับออกีซีิเจนในเล่อดปูกีติข้ณูะพักี	แต่มีกีาร 
ลดลงเฉัพาะข้ณูะออกีแรง	กีารทดสอบสมรรถัภาพปูอด 
และกีารทดสอบระดับออกีซิีเจนข้ณูะออกีกีำลังกีาย	ยัง

สามารถัใช�เฝ้าติดตามกีารดำเนินข้องโรคได�เช่นเดียวกีับ

โรคอินเตอร์สติเชียลอ่�นๆ	

การต้รวจ้ทางรังส่วิทยา
	 เอกีซีเรย์คอมพิวเตอร์ทรวงอกีชนิดความละเอียดสูง	

(HRCT)	เปู็นกีารตรวจที�มีความสำคัญในกีารวินิจฉััยโรค	

และกีารปูระเมินลกัีษณูะพยาธิ์สภาพแบบพังผู้ด่	โดยลักีษณูะ

ที� พ บ ใ น 	 HRCT 	 จ ะ สอดคล� อ ง ไ ปูกีั บ ลั กีษณูะ ใน 
พยาธ์วิทิยา	จะเหน็กีารอักีเสบที�กีระจายรอบหลอดลมข้นาด

เล็กี	(peribronchiolar	distribution)	เห็นเปู็น	 ill-defined	

ground-glass	nodules	กีระจายไปูทั�วบริเวณูข้องปูอด	กีาร

อักีเสบนี�อาจทำให�เกีิด	air	 trapping	ได�	หร่อหากีมีกีาร

อักีเสบมากีจะเห็นเปู็น	ground-glass	opacities	หากีมี

ลักีษณูะร่วมกีันจะเรียกีว่า	three-density	pattern	(head-

cheese	sign)	ซีึ�งเปู็นลักีษณูะที�มีความจำเพาะที�สุดในกีาร

วินิจฉััยปูอดอักีเสบภูมิไวเกิีน20	ส่วนกีรณูีพยาธิ์สภาพ 
แบบมีพังผู้่ดจะมีลักีษณูะข้องปูริมาตรปูอดที�เล็กีลงร่วมกีับ	

peripheral	 reticulation	 traction	bronchiectasis	และ	

honeycombing	หากีพบว่าบริเวณูข้องพังผู้่ดไม่เด่นบริเวณู

ส่วนล่างข้องปูอด	และมีลักีษณูะ	HRCT	ชนิดไม่มีพังผู้่ด 
ที�กีล่าวในข้�างต�นร่วมด�วย	จะช่วยแยกีโรคปูอดอักีเสบภูมิ

ไวเกีินชนิดมีพังผู้่ดออกีจากีโรคปูอดอินเตอร์สติเชียลที�มี

พยาธ์ิสภาพพังผู้่ดอ่�นๆ	ได�	20-21	เกีณูฑ์์กีารจำแนกีลักีษณูะ	

HRCT	ตามแนวทางกีารวินิจฉััยโรคปูอดอักีเสบภูมิไวเกิีน

ในระดับนานาชาติ2	แสดงดังในตารางที�	1

การส่องกล้องทางเดินิห่ายใจ้ การต้รวจ้ชิ�นิเนิื�อ

	 Bronchoalveolar	lavage	(BAL)	ส่งวิเคราะห์เซีลล์

เปู็นวิธ์ีตรวจที�สามารถับอกีกีารอักีเสบข้องถัุงลมปูอด	 
(alveolitis)	พบว่าในผูู้�ปู่วยปูอดอักีเสบภูมิไวเกิีนสามารถั

เห็นกีารอักีเสบข้องถุังลมที�มีลักีษณูะลิมโฟไซีต์เด่น	(BAL	

lymphocytosis)	โดยสามารถัพบได�ถัึงแม�ว่าผูู้�ปู่วยจะมีโรค

ที�สงบแล�ว	แต่กีารตรวจนี�ไม่ได�มีความไวและความจำเพาะ

เน่�องจากียังสามารถัพบในโรคปูอดอินเตอร์สติเชียลชนิด

อ่�นๆ	เช่น	cryptogenic	organizing	pneumonia	และ	โรค

ซีาร์คอยโดซิีส	(sarcoidosis)	เปู็นต�น	และความแตกีต่าง

ข้อง	BAL	fluid	ในระหว่างโรคปูอดอักีเสบภูมิไวเกีินชนิดมี

พังผู้่ดและไม่มีพังผู้่ดเอง	มีกีารศึกีษาพบว่ายิ�งมีลักีษณูะ

พยาธ์ิสภาพเปู็นพังผู้่ดมากีข้ึ�นจะพบ	BAL	lymphocytosis	
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ได�น�อยลง22	ตามแนวทางกีารวินิจฉััยโรคปูอดอักีเสบภูมิ 
ไวเกิีนในระดับนานาชาติ2	 ได� พิจารณูาเกีณูฑ์์	 BAL	 
lymphocytosis	ตั�งแตร่�อยละ	30	ข้ึ�นไปู	วา่อาจชว่ยสนบัสนนุ

กีารวินิจฉััย	และได�เสนอแนะให�ตรวจวิเคราะห์เซีลล์	BAL	

fluid	ในผูู้�ปู่วยโรคปูอดอินเตอร์สติเชียลรายใหม่ที�มีกีาร

วินิจฉััยแยกีโรคสงสัยปูอดอักีเสบภูมิไวเกีิน

	 กีารตัดชิ�นเน่�อปูอด	(lung	biopsy)	เพ่�อส่งตรวจทาง

พยาธ์ิวิทยา	ไม่มีความจำเปู็นต�องทำในกีรณูีที�ข้�อมูลทาง

คลินิกี	ปูระวัติกีารสัมผู้ัส	HRCT	และ	BAL	lymphocytosis	

สอดคล�องกัีนและให�ความมั�นใจในกีารวนิิจฉัยัโรคปูอดอกัีเสบ

ภูมิไวเกีินผู้่านกีารอภิปูรายร่วมกีันในทีมสหสาข้าวิชาแล�ว	

ดังรูปูที�	2	แต่ในกีรณีูที�ข้�อมูลที�มีอยู่ยังไม่สามารถัวินิจฉััย

ได�อย่างมั�นใจ	แนะนำให�พิจารณูากีารตัดชิ�นเน่�อปูอด	โดย

คำนึงถัึงความเสี�ยงและปูระโยชน์ข้องหัตถักีาร	 เช่น	 
1)	Transbronchial	 forceps	 lung	biopsy	 (TBLB)	 มี 
อัตรากีารได�ผู้ลเพ่�อวินิจฉััยเพียงปูระมาณูครึ�งหนึ�ง	แต่เปู็น

หัตถักีารที� มีความปูลอดภัย	สามารถัทำได�ในสถัาบัน 
ส่วนใหญ่	ข้�อเสนอแนะจากีแนวทางกีารวินิจฉััยระดับ

นานาชาติ2	 ให�ทำในผูู้�ปู่วยที�สงสัยปูอดอักีเสบภูมิไวเกีิน 
ชนิดไม่มีพั งผู้่ด	 แต่ ไม่แนะนำให�ทำในชนิดมีพังผู้่ด	 
2)	Transbronchial	 lung	cryobiopsy	 (TBLC)	 มีอัตรา 
กีารได�ผู้ลเพ่�อวินิจฉััยร�อยละ	82-91	แต่พบภาวะแทรกีซี�อน

จากีหัตถักีารที�สูงกีว่า	TBLB	เสนอแนะให�ทำในรายที�สงสัย

ปูอดอักีเสบภูมิไวเกีินชนิดมีพังผู่้ด23	3)	Surgical	 lung	bi-
opsy	มีอัตรากีารได�ผู้ลเพ่�อวินิจฉััยร�อยละ	96-98	มีภาวะ

แทรกีซี�อนจากีหัตถักีารสูงกีว่าหัตถักีารอ่�นๆ	โดยแนะนำ

ตารางท�­ �
 เกณzการจ²าแนกลักษณะเอกซเรยคอมพิวเตอรทรวงอกชนิดความละเอียดสูง �'RC3� ตามแนวทางการวินิจrัยโรคปอด

อักเสบภูมิไวเกินในระดับนานาชาติ �ดัดแปลงจากเอกสารอางอิง 2 และ 3�
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ให�ทำเปู็นอันดับสุดท�าย	เม่�อทางเล่อกีในกีารวินิจฉััยอ่�น 
ได�ทำไปูแล�ว

	 ผู้ลทางพยาธ์ิวิทยาควรตรวจโดยพยาธ์ิแพทย์ที�มี

เชี�ยวชาญโรคปูอดอินเตอร์สติเชียล	และควรพิจารณูาร่วม

กีับข้�อมูลทางคลินิกีและรังสีวิทยา	แนวทางกีารวินิจฉััยใน

ระดับนานาชาติได�ตั�งเกีณูฑ์์ผู้ลทางพยาธิ์วิทยาในโรคปูอด

อักีเสบภูมิไวเกีินชนิดไม่มีพังผู้่ด2-3	ควรพบลักีษณูะสำคัญ

ค่อ	1)	Small	airway	distribution	2)	Uniform	cellular	

interstitial	inflammation	of	alveolar	walls	and	bronchioles	

(cellular	bronchiolitis)	3)	 Inflammation	consisting	of	

mostly	lymphocytes	4)	Poorly	formed	non-necrotizing	

granulomas	and/or	multinucleated	giant	cells	สำหรับ

ปูอดอักีเสบภมูไิวเกีนิชนดิมพีงัผู้ด่อาจมลีกัีษณูะพยาธ์วิทิยา

แบบ	usual	interstitial	pneumonia	(UIP)	แบบเดียวกีับที�

พบในผูู้�ปู่วย	idiopathic	pulmonary	fibrosis(IPF)	ได�	24	โดย

พบลักีษณูะค่อ	1)	Small	airway-centered	fibrosis	with	

or	without	peribronchiolar	metaplasia	2)	Fibrosing	inter-
stitial	pneumonia	(UIP,	fibrotic	NSIP)	3)	Poorly	formed	

noncaseating	granulomas	หร่อกีารพบ	fibrosing	inter-
stitial	pneumonia	ในปูอดกีลีบหนึ�ง	ร่วมกัีบกีารพบลักีษณูะ

พยาธิ์วิทยาชนิดไม่มีพังผู้่ดในปูอดกีลีบอ่�นก็ีเข้�าเกีณูฑ์์

วินิจฉััยเช่นกีัน

	 กีารอภิปูรายร่วมกัีนในทีมสหสาข้าวิชา	 (multi- 
disciplinary	discussion)	ที�ปูระกีอบไปูด�วยอายุรแพทย ์
โรคระบบหายใจ	 รังสีแพทย์ทรวงอกี	และพยาธ์ิแพทย์ที�

เชี�ยวชาญโรคปูอดอินเตอร์สติเชียล	จะเปู็นหลักีสำคัญข้อง

กีารเพิ�มความมั�นใจในกีารวินิจฉััย25	และช่วยตัดสินใจว่า 
จะต�องดำเนินกีารตรวจเพิ�มเติมเพ่�อสนับสนุนกีารวินิจฉััย

หร่อไม่	เน่�องจากียังไม่มีกีารตรวจมาตรฐานและเกีณูฑ์์กีาร

วินิจฉััยที�ยอมรับในระดับสากีล	

การดำเนิินิของโรคและพิยากรณ์โรค
	 กีารดำเนินโรคในผูู้�ปู่วยมักีแตกีต่างกัีนไปูในแต่ละราย	

เน่�องจากีโรคปูอดอักีเสบภูมิไวเกิีนมีลักีษณูะทางคลินิกีที�

หลากีหลาย	ผูู้�ปูว่ยอาจมอีากีาร	ภาพถัา่ยรงัส	ีและสมรรถัภาพ

ปูอดคงที�	หลังจากีหลีกีเลี�ยงสัมผู้ัสแอนติเจนที�เปู็นสาเหตุ	

แต่ในผูู้�ปู่วยบางรายที�ไม่มีปูระวัติสัมผัู้สชัดเจน	อาจมีกีาร

ดำเนินโรคไปูเปู็นโรคเร่�อรัง	เกีิดภาวะปูอดเปู็นพังผู้่ดชนิด

ลุกีลามได�ซีึ�งมักีมีอัตราตายที�สูง7	และใกีล�เคียงกีับผูู้�ปู่วย

โรค	IPF26	 อีกีทั�งถั�าผูู้�ปู่วยมีอากีารกีำเริบเฉีัยบพลันจะมี

ความสมัพนัธ์ก์ีบัอตัราตายที�สงูข้ึ�น27	ปูจัจยัที�พยากีรณูค์วาม

รุนแรงและกีารเสียชีวิต	แสดงดังในตารางที�	2

แนิวทางการรักษา
	 กีารหลีกีเลี�ยงกีารสัมผู้ัสแอนติเจน	เปู็นกีารรักีษาที�

ถัูกีพิสูจน์แล�วว่าสามารถัเปูลี�ยนแปูลงกีารดำเนินโรคและ

ช่วยเพิ�มอัตรากีารรอดชีวิต16	แต่ในทางปูฏิบัติทำได�ยากี	

เน่�องจากียน่ยันแอนติเจนที�เป็ูนสาเหตุข้องโรคไม่ได�	โดยเฉัพาะ

แอนติเจนที�เปู็นสารอินทรีย์	เช่นจุลชีพ	และโปูรตีนจากีสัตว์	

ทำให�ยังคงมีกีารสัมผู้ัสอยู่ในบ�านหร่อสิ�งแวดล�อมใกีล�ตัว	

หากีผูู้�ปู่วยมีอากีารรุนแรงควรแนะนำให�ผูู้�ปู่วยออกีจากี 
สิ�งแวดล�อมที�มีแอนติเจนที�เปู็นไปูได�	เพ่�อลดความเสี�ยงข้อง

โรคกีำเริบลกุีลาม	สว่นแอนติเจนที�เกีี�ยวข้�องกีบัอาชีพ	แนะนำ

ให�ปูฏิบตัติามมาตรกีารปูอ้งกัีนทางอาชีวอนามัยในที�ทำงาน	

ตารางท�­ �
 ปจจัยที่พยากรณความรุนแรงและการเสียชีวิต 

�ดัดแปลงจากเอกสารอางอิง 2�

FVC,	Forced	vital	capacity;	DLCO,	Diffusing	Capacity	of	the	
Lungs	for	Carbon	Monoxide;	HRCT,	High	Resolution	Computed	
Tomography;	UIP,	Usual	interstitial	pneumonia;	Fibrotic	NSIP,	
Fibrotic	nonspecific	interstitial	pneumonia



ÇÒÃÊÒÃÇÑ³âÃ¤ âÃ¤·ÃÇ§Í¡áÅÐàÇªº·ÒºÑ´ÇÔ¡Äµ

172

Ü§�¸Ã ÁÔµÃ�¥ÁÔÇÔº¥ÅÂÐ

จะเปู็นกีารลดความเสี�ยงในกีารเกีิดโรคจากีกีารทำงานได�

อย่างมีปูระสิทธ์ิภาพ	

	 ในปูัจจุบันยังไม่มียาที�เปู็นมาตรฐานในกีารรักีษาโรค

ปูอดอักีเสบภู มิ ไว เกีิน 	 กีารใช�ยากีดภูมิ โดยเฉัพาะ 
คอร์ติโคสเตียรอยด์ชนิดรับปูระทาน	 ในผูู้�ปู่วยรายที�ม ี
หลักีฐานแสดงกีารอักีเสบที�ยังดำเนินอยู่	หร่อมีความ 
ผู้ิดปูกีติข้องสมรรถัภาพปูอดอย่างรุนแรง	พบว่ากีาร 
ตอบสนองทำให�อากีารดีข้ึ�นในช่วงแรกี	แต่ไม่มีปูระโยชน์

ในระยะยาวและไม่ได�ลดกีารลุกีลามเปู็นพังผู้่ด28	อีกีทั�งผู้ล

ข้�างเคียงข้องคอร์ติโคสเตียรอยด์	 จึงจำเปู็นต�องพิจารณูา

ใช�ในรายที�มีปูระโยชน์มากีกีว่าโทษ	ส่วนข้�อมูลข้องยา 
ทดแทนคอร์ติโคสเตียรอยด์	 (steroid-sparing	agents)	 
เช่น	azathioprine	และ	mycophenolate	mofetil	มีกีารนำ

มาใช�ในกีารรักีษาปูอดอักีเสบภูมิไวเกีินแบบเร่�อรัง	เพ่�อลด

ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์	แต่ผู้ลลัพธ์์ยังไม่สอดคล�องกัีนในกีาร

ฟ้�นฟูสมรรถัภาพปูอดและเพิ�มอัตรารอดชีวิต29–31 
	 ยาต�านพังผู้่ด	 (ant ifibrot ics)	 จากีกีารศึกีษา	 
INBUILD	ได�มีกีารให�ยา	nintedanib	 ในผูู้�ปู่วยโรคปูอด

อินเตอร์สติเชียลแบบมีพังผู้่ดที�ไม่ใช่โรค	IPF	และมีภาวะ

ปูอดเปู็นพังผู้่ดชนิดลุกีลามพบว่าสามารถัชะลอกีารลดลง

ข้อง	forced	vital	capacity	(FVC)	และยังลดความเสี�ยงต่อ

กีารกีำเริบเฉัียบพลัน	หร่อกีารเสียชีวิตได�	32	โดยปูระชากีร

ในกีารศึกีษานี�เปู็นผูู้�ปู่วยปูอดอักีเสบภูมิไวเกีินแบบมีพังผู้่ด

อยู่	173	ราย	(	ร�อยละ	26	)	เม่�อวิเคราะห์ในกีลุ่มนี�	ผู้ลที�ได�

ไปูในทิศทางเดียวกีับกีลุ่มปูระชากีรทั�งหมด	ถัึงแม�ว่า 
กีารศึกีษาจะมีอำนาจกีารทดสอบไม่เพียงพอที�จะสรุปูผู้ล

ในกีลุ่มผูู้�ปู่วยปูอดอักีเสบภูมิไวเกิีนโดยตรงก็ีตาม33	ส่วนยา	

pirfenidone	ยังมีข้�อมูลกีารศึกีษาไม่เพียงพอในปูัจจุบัน34

	 กีารปูลูกีถั่ายปูอด	(lung	transplant)	ในผูู้�ปู่วยปูอด

อักีเสบภูมิไวเกีิน	ควรพิจารณูาในผูู้�ปู่วยที�มีอากีารรุนแรง

และลุกีลามหลังจากีได�รับกีารรักีษาที�ครอบคลุมแล�ว	โดย

ข้�อบ่งชี�ในกีารปูลูกีถั่ายปูอดมีเกีณูฑ์์คล�ายคลึงกัีบโรคปูอด

อินเตอร์สติเชียลแบบมีพังผู้่ดอ่�นๆ	ตามเกีณูฑ์์จากีสมาคม

นานาชาติด�านกีารปูลูกีถั่ายหัวใจและปูอด35	โดยมีรายงาน

กีารปูลูกีถั่ายปูอดในผูู้�ปู่วยปูอดอักีเสบภูมิไวเกิีนมีผู้ลลัพธ์์

หลังกีารผู้่าตัดที�ดี	 โดยมีอัตรากีารรอดชีวิตสูงกีว่าผูู้�ปู่วย	

IPF	ที�ปูลูกีถั่ายปูอด	แต่มีความเสี�ยงที�โรคอาจกีลับเปู็นซี�ำ

ในปูอดที�ปูลูกีถั่ายได�36

สรุปี
	 โรคปูอดอกัีเสบภมูไิวเกีนิเป็ูนโรคที�มคีวามหลากีหลาย

และซีับซี�อน	เกีิดจากีปูฏิกีิริยาภูมิคุ�มกีันต่อแอนติเจนที�สูด

หายใจเข้�าไปู	กีารวินิจฉััยต�องเริ�มจากีความสงสัยในผูู้�ปู่วย

โรคปูอดอินเตอร์สติเชียลรายใหม่โดยพิจารณูาแยกีโรคที�

สำคัญได�แกี่โรคปูอดเปู็นพังผู้่ดไม่ทราบสาเหตุ	(IPF)	โรค

ซีาร์คอยโดซีิส	(sarcoidosis)	โรคแพ�ภูมิตัวเอง	(connective	

tissue	disease)	และ	idiopathic	interstitial	pneumonia	

เปู็นต�น	ซีึ�งโรคดังกีล่าวมีลักีษณูะโรคที�มีพยาธ์ิสภาพพังผู้่ด

ได�	 จึงจำเปู็นต�องอาศัยข้�อมูลที�สำคัญ	ได�แกี่	กีารสัมผู้ัส

แอนติเจน	ร่วมกีับลักีษณูะภาพเอกีซีเรย์คอมพิวเตอร์

ทรวงอกีความละเอียดสูง	(HRCT)	เพ่�อนำมาช่วยสนับสนุน

กีารวินิจฉััยได�ผู้่านกีารอภิปูรายร่วมกัีนในทีมสหสาข้าวิชา	

ซีึ�งในบางรายอาจจำเปู็นต�องส่องกีล�องตรวจ	BAL	หร่อกีาร

ตัดชิ�นเน่�อปูอดเพิ�มเติม	 โดยในปูัจจุบันโรคปูอดอักีเสบ 
ภูมิไวเกีินได�แบ่งออกีเปู็นชนิดไม่มีพังผู้่ด	 (nonfibrotic)	 
จะไม่มีพังผู้่ดในภาพถั่ายรังสีหร่อพยาธ์ิวิทยา	คาดว่า 
ผูู้�ปู่วยจะดีข้ึ�นหลังจากีหลีกีเลี�ยงแอนติเจน	ร่วมกีับกีารให�

คอร์ติโคสเตียรอยด์ชนิดรับปูระทานหากีจำเปู็น	และชนิด

มีพังผู้่ด	 (fibrotic)	ที�มักีไม่สามารถักีลับค่นสู่สภาพปูกีติ	 
ผูู้�ปู่วยอาจมีภาวะปูอดเปู็นพังผู้่ดลุกีลามจนต�องได�รับกีาร

รักีษาโดยยากีดภูมิคุ�มกีันหร่อยาต�านพังผู้่ด
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