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ค ำนิยม 

อายุรศาสตร์เป็นศาสตร์พ้ืนฐานในการต่อยอดไปยังศาสตร์อ่ืน ๆ ความรู้ทางอายุรศาสตร์ได้มีการ
พัฒนาให้เจริญก้าวหน้าตามช่วงเวลาต่าง ๆ ที่ผ่านมานับเป็นโอกาสอันดีที่ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษกได้มี
โอกาสจัดท าหนังสือและเผยแพร่เพ่ือสาธารณะประโยชน์ในส่วนที่แสดงถึงความเจริญก้าวหน้าทางวิทยาการ 
และเทคโนโลยีที่น าสมัยในรูปแบบศาสตร์ต่าง ๆ โดยมุ่งที่น ามาสู่ความปลอดภัยที่มากขึ้นของผู้ป่วย และเสริม
ประสิทธิภาพที่มากขึ้นในด้านการรักษาพยาบาลผู้ป่วย และจะเป็นก้าวพัฒนาต่อไปส าหรับบุคลากรทาง
การแพทย์ในยุคถัดจากนี้ไป 
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ค ำนิยม 

ข้าพเจ้ารู้สึกยินดีเป็นอย่างยิ่งที่ได้เห็นการจัดท าหนังสือประชุมวิชาการอายุรศาสตร์ครั้งที่1 โดยแผนก
อายุรกรรม ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก ซึ่งสะท้อนถึงความมุ่งมั่นในการส่งเสริมองค์ความรู้ทางด้าน
อายุรศาสตร์ และการพัฒนาศักยภาพของบุคลากรทางการแพทย์อย่างต่อเนื่อง หนังสือประชุมวิชาการเล่มนี้
เป็นผลงานที่มีคุณค่ารวบรวมเนื้อหาวิชาการที่มีคุณภาพครอบคลุมประเด็นส าคัญในเวชปฏิบัติด้านอายุรกรรม 
ทั้งในด้านความรู้พ้ืนฐาน บทความทบทวนที่ครอบคลุมเนื้อหาที่ทันสมัย ซึ่งจะเป็นประโยชน์อย่างยิ่งต่อแพทย์ 
บุคลากรทางการแพทย์ และผู้ที่สนใจในการเรียนรู้และพัฒนาตนเองให้ทันต่อความก้าวหน้าทางวิทยาการ 
          ขอชื่นชมคณะผู้จัดท าทุกท่านที่ได้ทุ่มเททั้งแรงกายและแรงใจในการจัดงานประชุมวิชาการครั้งนี้ 
รวมถึงการจัดท าหนังสือประชุมวิชาการเล่มนี้ ซ่ึงนับเป็นก้าวส าคัญของแผนกอายุรกรรม ศูนย์การแพทย์
กาญจนาภิเษก ในการก้าวสู่ความเป็นศูนย์กลางทางวิชาการอย่างแท้จริง 
           ขออ านวยพรให้การประชุมวิชาการอายุรศาสตร์ครั้งที่1 ของแผนกอายุรกรรม ศูนย์การแพทย์
กาญจนาภิเษก ประสบความส าเร็จลุล่วงตามวัตถุประสงค์ และก่อให้เกิดประโยชน์สูงสุดแก่ทุกภาคส่วนที่
เกี่ยวข้อง 
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ค ำน ำ 
ด้วยความมุ่งมั่นในการพัฒนาองค์ความรู้ทางการแพทย์และยกระดับมาตรฐานการดูแลผู้ป่วยอย่าง

ต่อเนื่อง ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล ได้จัด           
การประชุมวิชาการอายุรศาสตร์ ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก ครั้งที่ 1: New Frontiers in Internal 
Medicine ขึ้นเป็นครั้งแรกในปี 2568 โดยมีวัตถุประสงค์เพ่ือเป็นเวทีแลกเปลี่ยนความรู้ ความก้าวหน้าทาง
วิทยาการ และแนวทางปฏิบัติที่ทันสมัยในสาขาอายุรศาสตร์  ซึ่งมุ่งเน้นเนื้อหาที่อิงหลักฐานเชิงประจักษ์ 
(evidence-based medicine) ครอบคลุมหลากหลายมิติของเวชปฏิบัติ ทั้งด้านการวินิจฉัย การรักษา และ
การดูแลผู้ป่วยแบบองค์รวม โดยเน้นการน าแนวทางการรักษาที่เป็นปัจจุบันไปประยุกต์ใช้ได้อย่างถูกต้องใน
สถานการณ์จริง นอกจากนี้ยังมีการน าเสนอข้อมูลทางการวิจัยที่สามารถต่อยอดสู่การแพทย์แม่นย า 
(precision medicine) ซึ่งก าลังมีบทบาทส าคัญในการแพทย์ยุคใหม่ 

คณะบรรณาธิการจึงจัดท าหนังสือ New Frontiers in Internal Medicine: การประชุมวิชาการ
อายุรศาสตร์ ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก ครั้งที่ 1 ขึ้น โดยได้ความร่วมมือที่ดีจากแพทย์ พยาบาลและ
คณาจารย์ผู้ทรงคุณวุฒิในการรวบรวม คัดเลือก และเรียบเรียงแต่ละบทความจากเนื้อหาในการประชุมโดย
สรุปในรูปแบบที่เข้าใจง่าย มุ่งหวังให้ผู้อ่านได้เพ่ิมเติมองค์ความรู้ แนวทางปฏิบัติและแลกเปลี่ยนมุมมองทาง
อายุรศาสตร์ ที่ช่วยส่งเสริมให้เกิดการพัฒนาการรักษาเชิงรุกที่แม่นย าและเหมาะสมยิ่งขึ้นส าหรับผู้ป่ว ยใน
บริบทของประเทศไทย และหวังว่าผู้อ่านทุกท่าน จะมีความสุขในการอ่าน และสามารถน าความรู้ที่ได้จาก
หนังสือเล่มนี้ไปใช้ และเป็นประโยชน์สูงสุดในการดูแลรักษาผู้ป่วย 
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                                    มหาวิทยาลัยสุโขทัยธรรมาธิราช 
                                    บริหารธุรกิจบัณฑิต (บธ.บ.)  สาขาการจัดการทั่วไป  
                                    มหาวิทยาลัยราชภัฏนครปฐม 
      ต าแหน่ง  :                 บรรณารักษ์ (ผู้ช านาญการพิเศษ)     
 
 

 

Vii 



 

                     
       น.ส.ณัฐณิชา จังสมยา   

      คุณวุฒิการศึกษา :        บริหารธุรกิจบัณฑิต (บธ.บ.) สาขาคอมพิวเตอร์ธุรกิจ  
               วิทยาลัยเทคโนโลยีสยาม  

      ต าแหน่ง  :                 นักวิชาการสารสนเทศ                                   
       น.ส.รัตนาวดี พานิชกุล  

      คุณวุฒิการศึกษา :        วิทยาศาสตรบัณฑิต (วท.บ) สาขาจิตวิทยาชุมชน  
                 มหาวิทยาลัยเกษตรศาสตร์ 
      ต าแหน่ง :                  เจ้าหน้าที่บริหารงานทั่วไป             
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รายนามผู้นิพนธ ์ 
 

คมน์สิทธิ์ ทองธรรมชาติ 
แพทย ์ศูนยก์ารแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล  
คุณวุฒิการศึกษา :    พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล, วว. (อายุรศาสตร์), 
                          วว. (อายุรศาสตร์มะเร็งวิทยา) 
  

ผาณิตรี ถาวรพานิช   
พยาบาลวิชาชีพ  ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
คุณวุฒิการศึกษา :    พย.บ. มหาวิทยาลัยมหิดล (เกียรตินิยมอันดับ 2) 
   

พุทธิดา บุญมาลี 
พยาบาลวิชาชีพ ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
คุณวุฒิการศึกษา :    พย.บ. มหาวิทยาลัยมหิดล  
 

เจนจิรา ทองดี    
           แพทย์ช านาญการพิเศษ  
           ผู้ช่วยผู้อ านวยการศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล     

คุณวุฒิการศึกษา :    พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล, วว. (อายุรศาสตร์),  
                                    วว. (อายุรศาสตร์โรคระบบทางเดินอาหาร) 
 
วรเศรษฐ์ สายฝน 
          แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
          คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล,  วว. (อายุรศาสตร์),  
                                     วว. (อายุรศาสตร์มะเร็งวิทยา)  
 
อรวิมล มุกปักษาเจริญ   

          แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล     
คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล (เกียรตินิยมอันดับ 1),  
                           วว. (อายุรศาสตร์),  

                                     วว. (อายุรศาสตร์อายุรศาสตร์ต่อมไร้ท่อและเมแทบอลิซึม) 
 

ix 

 



 

อมรรัตน์ หงษ์อารมณ์กิจ    
          พยาบาลวิชาชีพ  ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 

คุณวุฒิการศึกษา :     พย.บ. มหาวิทยาลัยคริสเตียน 
 

สุพักตรา เจษฏาภัทรกุล 
           แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล     
           รองหัวหน้าฝ่ายการแพทย์ ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล     

 คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวโิรฒ (เกียรตินิยม อันดับ 1 ),  
                                      วว. (เวชศาสตร์ฟื้นฟู) 
 
ศิริกัญญา โรจนสิงหะ 
           แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 

 คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย, วว. (อายุรศาสตร์),  
                                       วว. (ประสาทวิทยา), วท.ม. 
 
ศุภวิวัชร โรจนสิงหะ 

แพทย์ช านาญการพิเศษ (ด้านเวชกรรม) โรงพยาบาลหัวหิน 
คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย, วว. (อายุรศาสตร์), 

                                      วว. (เวชศาสตร์ครอบครัว), วว. (อายุรศาสตร์โรคไต) 
           
เดชาธร รัศมีกุลธนา  

แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์มหาวิทยาลัยเชียงใหม่, วว. (อายุรศาสตร์),  

                                     วว. (อายุรศาสตร์โรคไต) 
  
ชินไตร ถาวรลัญฉ์ 

แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล, วว. (อายุรศาสตร์),  

                                     วว. (อนุสาขาอายุรศาสตร์ผู้สูงอายุ)  
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ศุภวรรณ ศิริวัฒนกุล 
แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล  
รองผู้อ านวยการศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล     
คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น, วว. (อายุรศาสตร์),  

                                     วว.(อายุรศาสตร์โรคข้อและรูมาติสซั่ม) 
 
สินี ศรีโมรา รักษ์คัมภีร์ 

แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. วทิยาลัยแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยรังสิต, วว. (อายุรศาสตร์โรคเลือด) 

 
รังสิมา กิรติวงศ์วรรณ 

แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล (เกียรตินิยมอันดับ 1), วว. (ตจวิทยา)     
 

วรุณย์พันธุ์ ลี้เจริญ 
แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล, วว. (ตจวิทยา)     
 

วุฒิเดช ฟักประไพ 
แพทย ์ ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล, วว. (ตจวิทยา)     

 
รพีพัฒน์ เต็งธนกิจ 

แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล, วว. (อายุรศาสตร์), 

                                     วว. (อายุรศาสตร์โรคหัวใจและหลอดเลือด) 
 

ทรงภพ จงทวีผล 

          แพทย ์ศูนยก์ารแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล, วว. (อายุรศาสตร์),  

                                     วว. (อายุรศาสตร์โรคหัวใจ)  
                                     วว. (หัตถการปฏิบัติรักษาโรคหัวใจและหลอดเลือด) 
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ชุมพล มรกต 
แพทย ์ศูนยก์ารแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล, วว. (อายุรศาสตร์),  

                                     วว. (อายุรศาสตร์โรคหัวใจ)  
 
สุหฤท วิสุทธิศักดิ์ชัย 

แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล (เกียรตินิยม อันดับ 1 ), 
                           วว. (อายุรศาสตร์), 
                           วว. (อายุรศาสตร์โรคระบบการหายใจและภาวะวิกฤตโรคระบบการหายใจ) 
                           วว. (อายุรศาสตร์เวชบ าบัดวิกฤต)       

 

ภัสสิยา เจียมสุขสุจิตต์ 

แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์วิทยาลัยแพทยศาสตร์พระมงกุฎเกล้า (เกียรตินิยม อันดับ 1), 
                           วว. (อายุรศาสตร์), 
                           วว. (อายุรศาสตร์โรคระบบการหายใจและภาวะวิกฤตโรคระบบการหายใจ) 
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รายนามผู้นิพนธ ์
 

คมน์สิทธิ์ ทองธรรมชาติ 
แพทย ์ศูนยก์ารแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล  
คุณวุฒิการศึกษา :    พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล, วว. (อายุรศาสตร์), 
                          วว. (อายุรศาสตร์มะเร็งวิทยา) 

ผาณิตรี ถาวรพานิช   
พยาบาลวิชาชีพ  ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
คุณวุฒิการศึกษา :    พย.บ. มหาวิทยาลัยมหิดล (เกียรตินิยมอันดับ 2)   

พุทธิดา บุญมาลี 
พยาบาลวิชาชีพ ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
คุณวุฒิการศึกษา :    พย.บ. มหาวิทยาลัยมหิดล  

เจนจิรา ทองดี    
           แพทย์ช้านาญการพิเศษ  
           ผู้ช่วยผู้อ้านวยการศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล     

คุณวุฒิการศึกษา :    พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล, วว. (อายุรศาสตร์),  
                                    วว. (อายุรศาสตร์โรคระบบทางเดินอาหาร) 
วรเศรษฐ์ สายฝน 
          แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
          คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล,  วว. (อายุรศาสตร์),  
                                     วว. (อายุรศาสตร์มะเร็งวิทยา)  
อรวิมล มุกปักษาเจริญ   

          แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล     
คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล (เกียรตินิยมอันดับ 1),  
                           วว. (อายุรศาสตร์),  

                                     วว. (อายุรศาสตร์อายุรศาสตร์ต่อมไร้ท่อและเมแทบอลิซึม) 
อมรรัตน์ หงษ์อารมณ์กิจ    
          พยาบาลวิชาชีพ  ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 

คุณวุฒิการศึกษา :     พย.บ. มหาวิทยาลัยคริสเตียน 
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สุพักตรา เจษฏาภัทรกุล 
           แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล     
           รองหัวหน้าฝ่ายการแพทย์ ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล     

 คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวโิรฒ (เกียรตินิยม อันดับ 1 ),  
                                      วว. (เวชศาสตร์ฟื้นฟู) 
ศิริกัญญา โรจนสิงหะ 
           แพทย ์ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 

 คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย, วว. (อายุรศาสตร์),  
                                       วว. (ประสาทวิทยา), วท.ม. 
ศุภวิวัชร โรจนสิงหะ 

แพทย์ช้านาญการพิเศษ (ด้านเวชกรรม) โรงพยาบาลหัวหิน 
คุณวุฒิการศึกษา :     พ.บ. คณะแพทยศาสตร์จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย, วว. (อายุรศาสตร์), 

                                      วว. (เวชศาสตร์ครอบครัว), วว. (อายุรศาสตร์โรคไต) 
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บทน ำ 
อาการไม่พึงประสงค์หรือผลข้างเคียงจากยาเคมีบ าบัดเป็นสิ่งที่พบได้บ่อย  และส่งผลกระทบต่อ

คุณภาพชีวิตของผู้ป่วย ท าให้ผู้ป่วยมีความกังวลและไม่สามารถรับการรักษาได้อย่างต่อเนื่อง ยาเคมีบ าบัดมีผล
ต่อระบบการท างานของร่างกายหลายระบบ เช่น ระบบทางเดินอาหาร ท าให้มีอาการคลื่ นไส้อาเจียน                
เยื่อบุช่องปากอักเสบ ถ่ายอุจจาระเหลว หรือท้องผูก ระบบผิวหนัง เส้นผม และขน ท าให้มีอาการผมร่วง ผื่น
แบบสิว ภาวะที่ฝ่ามือฝ่าเท้าแสดงอาการแดง บวม และเจ็บ การอักเสบรอบเล็บ  หรืออาจมีอาการแพ้ยา
ระหว่างการบริหารยา และการรั่วของยาเคมีบ าบัดที่เนื้อเยื่อใกล้เคียงต าแหน่งเส้นเลือดที่บริหารยา โดยทั่วไป
พบอาการไม่พึงประสงค์จากยาเคมีบ าบัดได้มากในช่วงสัปดาห์แรกหลังได้รับยา บางรายอาจมีอาการไม่พึง
ประสงค์ในระยะยาว อาจต้องได้รับการรักษาต่อเนื่อง 
         บทความนี้จะกล่าวถึงอาการไม่พึงประสงค์ หรือผลข้างเคียงจากยาเคมีบ าบัดที่พบบ่อยในการพยาบาล
ผู้ป่วยระหว่างและหลังได้รับยาเคมีบ าบัด และส่งผลกระทบต่อคุณภาพชีวิตของผู้ป่วย จ าแนกตามชนิดอาการ
ไม่พึงประสงค์ตามระบบของร่างกาย ซึ่งจะกล่าวถึงอาการและอาการแสดง สาเหตุของอาการไม่พึงประสงค์ 
แนวทางการป้องกันและรักษาอาการไม่พึงประสงค์ 
 

อำกำรคลื่นไส้อำเจียนที่เกิดจำกยำเคมีบ ำบัด (chemotherapy-induced nausea and vomiting) 
อาการคลื่นไส้และอาเจียนที่เกิดจากยาเคมีบ าบัด สามารถส่งผลกระทบต่อคุณภาพชีวิตของผู้ป่วย

อย่างมีนัยส าคัญ(1, 2) ท าให้ผู้ป่วยมีความกังวลและไม่สามารถรับการรักษาได้อย่างต่อเนื่อง นอกจากนี้อาการ
คลื่นไส้และอาเจียนยังสามารถท าให้เกิดการขาดน้ า ความไม่สมดุลของเมตาบอลิซึม ภาวะเบื่ออาหาร การขาด
สารอาหาร การลดลงของสมรรถภาพการท ากิจวัตรประจ าวันและสภาพจิตใจ  ปัจจัยที่มีผลต่อการคลื่นไส้
อาเจียนจากยาเคมีบ าบัด คือ ชนิดยาเคมีบ าบัด ขนาดและวิธีการให้ยา ผู้ป่วยที่อายุน้อย เพศหญิง มีประวัติแพ้
ท้องช่วงตั้งครรภ์ (morning sickness) มีอาการวิงเวียนหรืออาเจียนขณะเดินทาง (motion sickness) ไม่ดื่ม
สุรา(3) ปัจจุบันได้แบ่งยาเคมีบ าบัดออกเป็น 4 กลุ่ม ตามความเสี่ยงที่เกิดอาการคลื่นไส้อาเจียนหลังได้รับยาเคมี
บ าบัดหากไม่ได้รับยาป้องกันการอาเจียน แบ่งเป็นยาที่มีความเสี่ยงสูง ปานกลาง ต่ า และต่ ามาก อ้างอิงจาก 
American society of clinical oncology (ASCO)(4) ดังแสดงในตารางที่ 1 
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Common Side Effects of Chemotherapy 



 

 

ตำรำงท่ี 1 ความเสี่ยงของอาการคลื่นไส้อาเจียนจากยาเคมีบ าบัด 

กลุ่มควำมเสี่ยง ควำมเสี่ยงต่ออำกำรอำเจียน (ร้อยละ) ตัวอย่ำง 

สูง สูงกว่า 90 Doxorubicin/cyclophosphamide 
Cisplatin, carboplatin AUC ≥ 4 
Doxorubicin ≥ 60 mg/m² 
Cyclophosphamide ≥ 1500 mg/m² 
Ifosfamide ≥ 2 g/m² 

ปานกลาง 30-90 Carboplatin AUC ≤ 4 
Cyclophosphamide ≤ 1500 mg/m² 
Doxorubicin ≤ 60 mg/m² 
Ifosfamide ≤ 2 g/m² 
Irinotecan, oxaliplatin, temozolomide 

ต่ า 10-30 Docetaxel, eribulin, etoposide, 
gemcitabine, 5FU, paclitaxel, 
pemetrexed 

ต่ ามาก ต่ ากว่า 10 Bleomycin, vincristine, vinorelbine 
 
AUC; area under the curve, mg; milligram, m²; square meter  
ตารางจาก : นพ.คมน์สิทธิ์ ทองธรรมชาติ 
 
 

การอาเจียนเกิดข้ึนโดยมีการกระตุ้นและส่งสัญญาณประสาทเข้าสู่ศูนย์ควบคุมการอาเจียนตั้งอยู่ในเมดัล
ลา (Medulla) โดยกลไกของการคลื่นไส้อาเจียนจากยาเคมีบ าบัดมี 2 กลไกหลัก ดังต่อไปนี้(5) 

1. เส้นทางกระตุ้นส่วนปลาย (peripheral pathway) คือ เส้นทางที่ยาเคมีบ าบัดกระตุ้น 
enterochromaffin cells ซึ่งอยู่ในทางเดินอาหาร ท าให้เกิดการหลั่งสาร serotonin (5-HT3) ซึ่งไปจับกับ
ตัวรับที่บริ เวณเส้นประสาท Vagus แล้วส่ งสัญญาณไปยัง Area Postrema (AP) บริ เวณก้านสมอง 
กระบวนการนี้เป็นกลไกหลักของอาการคลื่นไส้อาเจียนแบบเฉียบพลัน 

2. เส้นทางกระตุ้นส่วนกลาง (central pathway) คือ เส้นทางที่ยาเคมีบ าบัดกระตุ้น AP ท าให้
เกิดการท างานผิดปกติของสารสื่อประสาท substance-P ซึ่งสารนี้จะไปจับกับตัวรับ neurokinin-1 (NK-1) 
และกระตุ้นให้เกิดการคลื่นไส้อาเจียน กระบวนการนี้เป็นกลไกหลักของอาการคลื่นไส้อาเจียนที่เกิดข้ึนล่าช้า  
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ประเภทของกำรคลื่นไส้อำเจียนจำกยำเคมีบ ำบัดแบ่งออกเป็น 5 ประเภทดังต่อไปนี้(4, 5) 

1. อาการคลื่นไส้อาเจียนเฉียบพลัน (acute emesis) คือ อาการคลื่นไส้อาเจียนที่เกิดขึ้นภายใน 
24 ชั่วโมงหลังจากได้ยาเคมีบ าบัด โดยทั่วไปมักเกิดข้ึน 5-6 ชั่วโมงหลังได้ยา  

2. อาการคลื่นไส้อาเจียนที่เกิดขึ้นล่าช้า (delayed emesis) คือ อาการคลื่นไส้อาเจียนที่เกิด
ระหว่าง 24 ชั่วโมงไปจนถึง 120 ชั่วโมงหลังจากได้ยาเคมีบ าบัด เช่น cisplatin มักเกิดขึ้น 48-72 ชั่วโมงหลังได้ยา 

3. อาการคลื่นไส้อาเจียนที่เกิดจากการคาดการณ์ล่วงหน้า (anticipatory emesis) คือ อาการ
คลื่นไส้อาเจียนที่เกิดขึ้นก่อนได้ยาเคมีบ าบัดรอบถัดไป มักมีสาเหตุจากการได้รับยาต้านการคลื่นไส้อาเจียนที่ไม่
เพียงพอเมื่อรับยาเคมีบ าบัดรอบก่อน 

4. อาการคลื่นไส้อาเจียนที่เกิดขึ้นแม้ได้รับยาป้องกัน (breakthrough emesis) คือ อาการ
คลื่นไส้อาเจียนที่เกิดขึ้นแม้ว่าจะให้ยาต้านการคลื่นไส้อาเจียนที่เพียงพอแล้ว 

5. อาการอาเจียนที่ดื้อต่อการรักษา (refractory emesis) คือ อาการคลื่นไส้อาเจียนที่เกิดซ้ าใน
รอบถัดไปแม้ได้รับการป้องกันที่เหมาะสมแล้ว 

การป้องกันอาการคลื่นไส้อาเจียนจากยาเคมีบ าบัดที่มีประสิทธิภาพสูงสุด คือ  การให้ยาป้องกัน           
การอาเจียนก่อนการเริ่มการรักษาและระหว่างให้ยาเคมีบ าบัดการพิจารณาเลือกสูตรยาป้องกันการคลื่นไส้
อาเจียนขึ้นกับชนิดของยาเคมีบ าบัดที่ได้รับว่ามีความเสี่ยงมากน้อยเพียงใด ดังแสดงในตาราง ที่ 2 

                           รูปที่ 1 กลไกของการคลื่นไส้อาเจียนจากยาเคมีบ าบัด 
                                                  รูปจาก : นพ.คมน์สิทธิ์ ทองธรรมชาติ 
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ยำป้องกันอำกำรคลื่นไส้อำเจียนจำกยำเคมีบ ำบัดที่ใช้ในปัจจุบันมีดังต่อไปนี้ 
1.  ยายับยั้งตัวรับ serotonin (5-HT3 antagonist) คือ ยาต้านอาการคลื่นไส้อาเจียนที่ออกฤทธิ์

ยับยั้งการท างานของ serotonin ที่ตัวรับในปัจจุบันแบ่งเป็น 2 กลุ่มคือ  
1 . 1    ย ายั บยั้ ง รุ่ น แ รก  ได้ แก่  ย า  ondansetron, granisetron, dolasetron และย า 

tropisetron พบว่ายาทั้ง 4 ชนิดนี้มีประสิทธิภาพไม่แตกต่างกัน (6) ยาในรุ่นแรกควบคุมอาการคลื่นไส้อาเจียน
แบบเฉียบพลันได้ดี แต่มีประสิทธิภาพในการป้องกันอาการคลื่นไส้อาเจียนที่เกิดขึ้นล่าช้าไม่ดี ผลข้างเคียงที่พบ
ได้บ่อย ได้แก่ ท้องผูก ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะชนิด QT prolong เป็นต้น 

      1.2    ยายับยั้งรุ่นสอง ได้แก่ ยา palonosetron พบว่ายามีความสามารถในการจับกับตัวรับ 
serotonin ที่ดีกว่ารุ่นแรก และมีค่าครึ่งชีวิตยาวนานกว่า มีการศึกษาพบว่า palonosetron มีประสิทธิภาพใน
การป้องกันอาการคลื่นไส้อาเจียนแบบเฉียบพลันและอาการคลื่นไส้อาเจียนที่เกิดขึ้นล่าช้าในคนไข้ที่ได้รับยา
เคมีบ าบัดกลุ่มความเสี่ยงปานกลาง(7)  
           2.  ยายับยั้งตัวรับ NK-1 (NK-1 antagonist) คือ ยาต้านอาการคลื่นไส้อาเจียนที่ออกฤทธิ์ยับยั้งตัวรับ 
NK-1 ในสมอง ได้แก่ยา aprepitant, netupitant, fosaprepitant และ fosnetupitant โดยที่ยา netupitant 
และ fosnetupitant มีเฉพาะยาผสมรวมกับ palonosetron ปัจจุบันการใช้ยากลุ่ม NK-1 antagonists 
ร่วมกับยา  5-HT3 antagonist และ dexamethasone มีประสิทธิภาพในการป้องกันอาการคลื่นไส้อาเจียน
แบบเฉียบพลันและอาการคลื่นไส้อาเจียนที่เกิดขึ้นล่าช้าในคนไข้ที่ได้รับยาเคมีบ าบัดกลุ่มความเสี่ยงปานกลาง
และสูงเมื่อเทียบกับการให้ยา 2 กลุ่ม คือ 5-HT3 antagonist และ dexamethasone(8-11)  ข้อควรระวังของยา 
กลุ่ม NK-1 antagonists คือ ยาอาศัยการเปลี่ยนแปลงผ่าน cytochrome CYP34A และมีฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์ 
CYP3A4 ซึ่งมีความส าคัญต่อการท าลายยาหลายชนิด 

3.  ยาสเตียรอยด์ (corticosteroid) ได้แก่ยา dexamethasone มีประสิทธิภาพในการป้องกัน
อาการคลื่นไส้อาเจียนแบบเฉียบพลันและอาการคลื่นไส้อาเจียนที่เกิดขึ้นล่าช้า โดยเทียบกับยาหลอก ใน
ปัจจุบันมีการใช้ยา dexamethasone ร่วมกับยายับยั้งตัวรับ 5-HT3 เป็นสูตรพ้ืนฐานส าหรับคนไข้ที่ได้รับยา
เคมีบ าบัดกลุ่มความเสี่ยงปานกลางและสูง ผลข้างเคียงที่พบบ่อย ได้แก่ อาการนอนไม่หลับ, อาการแน่นท้อง 
(dyspepsia), สะอึก และระดับน้ าตาลในเลือดที่เพ่ิมข้ึน(12) 

4.  ย า  olanzapine เ ป็ น ย า ในกลุ่ ม  atypical antipsychotic agents ใ ช้ ร่ ว มกั บ ย า  5-HT3 
antagonist และ dexamethasone มีประสิทธิภาพในการป้องกันอาการคลื่นไส้อาเจียนแบบเฉียบพลันและ
อาการคลื่นไส้อาเจียนที่เกิดขึ้นล่าช้าในคนไข้ที่ได้รับยาเคมีบ าบัดกลุ่มความเสี่ยงปานกลาง และยังสามารถใช้
ร่วมกับ ยากลุ่ม NK-1 antagonist, 5-HT3 antagonist และ dexamethasone ในคนไข้ที่ได้รับยาเคมีบ าบัด
กลุ่มความเสี่ยงสูง(13) อาการข้างเคียงที่พบบ่อยของยา olanzapine คือ อาการอ่อนเพลีย อาการง่วงนอน 
ความดันโลหิตต่ าเมื่อลุกขึ้นยืน (postural hypotension) และ ผลกระทบจากยากลุ่ม anticholinergic 

5.  ย า กลุ่ ม อ่ื น  เ ช่ น  ย า ยั บ ยั้ ง ตั ว รั บ  dopamine ไ ด้ แ ก่  ย า  metoclopramide หรื อ  ย า 
benzodiazepine ได้แก่ ยา lorazepam ปัจจุบันแนะน าใช้ยากลุ ่มเหล่านี้ในการรักษาหากเกิดอาการภายหลัง
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ได้รับสูตรยาป้องกันแล้ว หรืออาจใช้ร่วมกันเพ่ือป้องกันในรอบการรักษาถัดไปหากมีอาการคลื่นไส้อาเจียนมาก
ในรอบก่อน ผลข้างเคียงของยา metoclopramide ได้แก่ ภาวะเคลื่อนไหวผิดปกติ (extrapyramidal 
symptoms) ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ (QT prolongation) 

 

ตำรำงท่ี 2 สูตรยาป้องกันตามค าแนะน าโดยองค์กรนานาชาติ 

กลุ่มควำมเสี่ยง สูตรยำป้องกัน 
สูง ยายับยั้งตัวรับ 5-HT3 และ ยา dexamethasone ร่วมกับยายับยั้งตัวรับ NK-1 

หรือยา olanzapine หรือให้ยาทั้งหมดข้างต้น 4 ชนิด 
ปานกลาง ยายับยั้งตัวรับ 5-HT3 และ ยา dexamethasone 

ต่ า ยายับยั้งตัวรับ 5-HT3 หรือ ยา dexamethasone 
ต่ ามาก ไม่จ าเป็นต้องให้ยาป้องกัน 

ตารางจาก : นพ.คมน์สิทธิ์ ทองธรรมชาติ 
 

อาการคลื่นไส้อาเจียนที่เกิดจากยาเคมีบ าบัดมีผลต่อคุณภาพชีวิตผู้ป่วยอย่างมาก ซึ่งเกี่ยวข้องกับ
ปัจจัยต่าง ๆ เช่น อายุ เพศ และการตอบสนองต่อยาเคมีบ าบัดที่แตกต่างกันในบุคคล การแบ่งความเสี่ยงใน
การเกิดอาการคลื่นไส้อาเจียนจากยาเคมีบ าบัดแบ่งได้เป็น 4 ระดับ คือ สูง, ปานกลาง, ต่ า และต่ ามาก โดย
การป้องกันและรักษาที่มีประสิทธิภาพ คือ การใช้ยาป้องกันหรือรักษาอาการคลื่นไส้อาเจียนจากเคมีบ าบัด 
โดยพิจารณาให้เหมาะสมกับผู้ป่วยและสูตรยา สามารถลดอาการคลื่นไส้อาเจียน เพ่ิมคุณภาพชีวิตของผู้ป่วย 
และเพ่ิมโอกาสที่ได้รับการรักษาครบถ้วนตามแผนได ้

 

เยื่อบุช่องปำกอักเสบ (mucositis and stomatitis) 
 เยื่อบุช่องปากอักเสบ คือ การอักเสบหรือมีแผลที่เยื่อบุช่องปากหรือทางเดินอาหารเป็นผลข้างเคียงท่ี
พบได้บ่อยของยาเคมีบ าบัด ยามุ่งเป้า และการฉายรังสีในผู้ป่วยมะเร็งบริเวณศีรษะล าคอ ยาเคมีบ าบัดที่ท าให้
เกิดอาการเยื่อบุช่องปากอักเสบ ได้แก่ ยา cyclophosphamide, doxorubicin, etoposide, ifosfamide, 
methotrexate, docetaxel, paclitaxel, cisplatin, carboplatin, irinotecan, 5-fluorouracil (5-FU), 
capecitabine และ ยา leucovorin เป็นต้น(15) 

การประเมินความรุนแรงของอาการตาม the world health organization (WHO)(16) มีดังนี้               
เกรด 1 มีอาการแดงของผิวหนังหรือเยื่อบุ มีความรู้สึกเจ็บหรือไม่สบาย เกรด 2 มีแผลเปื่อยหรือแผลเปิด และ
กินอาหารที่เป็นของแข็งได้ เกรด 3 มีแผลเปื่อยหรือแผลเปิด และกินได้แต่อาหารที่เป็นของเหลว เกรด 4         
มีแผลเปื่อยหรือแผลเปิด และกินอาหารไม่ได้ อาการเยื่อบุช่องปากอักเสบอาจมีอาการรุนแรงจนท าให้กิน
อาหารล าบาก ท าให้ขาดน้ า เกลือแร่ไม่สมดุล อาจมีภาวะแทรกซ้อนจนเกิดภาวะทุพโภชนาการ การป้องกันมี
ความส าคัญในการลดความรุนแรงของอาการเยื่อบุช่องปากอักเสบ ควรหลีกเลี่ยงปัจจัยเสี่ยงการเกิดแผลใน
ช่องปาก เช่น การกินอาหารร้อนหรือดื่มน้ าร้อน อาหารที่มีลักษณะแข็งหรือมีขอบแหลม อาหารรสเผ็ด อาหาร
รสเปรี้ยว การดื่มสุรา การสูบบุหรี่ 
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 การรักษาหลักคือการรักษาดูแลสุขภาพช่องปากและการรักษาประคับประคอง ได้แก่ การดื่มน้ าเปล่า
ให้เพียงพอและการใช้ vaseline ทาริมฝีปากเผื่อป้องกันริมฝีปากแห้ง ใช้แปรงสีฟันชนิดนุ่มและยาสีฟันชนิด
อ่อนท าความสะอาดฟัน เหงือก หลังกินอาหารและก่อนนอน  การใช้น้ าเกลืออมบ้วนปาก การใช้ยาบรรเทา
อาการเจ็บ เช่น ยา morphine อมบ้วนปาก ยา fentanyl แบบแผ่นแปะ มีการศึกษาแสดงว่าการอมน้ าแข็ง
ขณะให้ยา 5-FU และ การให้ยา palifermin ในวันก่อนหน้าและวันที่ให้ 5-FU ช่วยลดอาการเยื่อบุช่องปาก
อักเสบ(17, 18) ควรตรวจหาการติดเชื้อราชนิด Candida ในช่องปาก และให้การรักษาไปพร้อมกันระหว่างได้รับ
ยาเคมีบ าบัด ควรพิจารณาการให้อาหารที่เหมาะสม เช่น ปรับชนิดอาหารให้กินได้สะดวก ดื่มน้ าเปล่าให้
เพียงพอในแต่ละวัน พิจารณาใส่สายยางให้อาหารทางจมูกโดยเฉพาะในผู้ป่วยมะเร็งศีรษะและคอที่ยังได้รับ
การฉายรังสีร่วมกับยาเคมี และกินอาหารเองไม่เพียงพอ ในรายที่มีอาการรุนแรงมากไม่สามารถให้อาหารทาง
สายยางได้ ควรพิจารณาให้สารอาหารทางหลอดเลือดด าชั่วคราว และเฝ้าระวังภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดร่วม 
 

ถ่ำยอุจจำระเหลว (acute diarrhea) 
 อาการถ่ายอุจจาระเหลว คือ การถ่ายเป็นน้ า หรือถ่ายเหลวไม่เป็นก้อนมากกว่า 3 ครั้ง ใน 24 ชั่วโมง 
เป็นผลข้างเคียงที่พบได้บ่อย อาจมีอาการไม่รุนแรง หายได้เอง หรือมีอาการรุนแรง มีเกลือแร่ผิดปกติ มีภาวะ
ขาดน้ า การท างานของไตผิดปกติ และมีการติดเชื้อแทรกซ้อน โดยมีสาเหตุ เช่น ยาเคมีบ าบัด  ยามุ่งเป้า       
ยาภูมิคุ้มกันบ าบัด การฉายรังสี การติดเชื้อ กลไกการเกิดภาวะถ่ายอุจจาระเหลวจากยาเคมีบ าบัดส่วนใหญ่
เป็นผลจากยาเคมีบ าบัดมีผลท าลายเยื่อบุทางเดินอาหาร ท าให้เกิดการอักเสบ บวม และเป็นแผล มีผลต่อการ
ดูดซึมน้ าและเกลือแร่ มักเกิดภายหลังได้รับยาในช่วงเวลาหนึ่ง ยาเคมีบ าบัดที่ท าให้มีอาการถ่ายอุจจาระเหลว 
ได้แก่ ยา 5-FU คนไข้มักมีอาการถ่ายอุจจาระเหลวหากได้รับยาร่วมกับ การให้ยา leucovorin ในระยะเวลา
สั้ น  ๆ  (bolus) ห รื อ ค น ที่ ข า ด เ อ น ไ ซ ม์  dihydropyrimidine dehydrogenase (DPD) deficiency                             
ยา irinotecan สามารถก่อให้เกิดอาการถ่ายเหลวเฉียบพลัน เป็นผลจากการกระตุ้นระบบประสาท 
cholinergic ท าให้เกิดอาการปวดท้อง ถ่ายเหลว เหงื่อออก น้ ามูกหรือน้ าตาไหล มีน้ าลายมาก การรักษาคือ 
การให้ยา atropine ร่วมกับการรักษาแบบประคับประคองกับยา loperamide ในคนที่มีความผิดปกติ 
polymorphisms ของยีน UGT1A1*28 มักจะมีอาการถ่ายอุจจาระเหลวจากยา irinotecan ที่รุนแรง              
ยา capecitabine เป็นยาเคมีบ าบัดชนิดเม็ดที่มีสารตั้งต้นมาจาก 5-FU พบอาการถ่ายอุจจาระเหลวได้
ประมาณร้อยละ 30(19) ยา docetaxel เป็นยาเคมีบ าบัดที่นิยมใช้ในการรักษาก่อนและหลังการผ่าตัดส าหรับ
มะเร็งเต้านม มีรายงานการเกิดอาการถ่ายอุจจาระเหลวได้บ่อยเช่นกัน 
 การประเมินความรุนแรงของอาการตาม national cancer institute common terminology 
criteria  for adverse events (NCI-CTCAE) version 4.03(16) มีดังนี้ เกรด 1 ถ่ายอุจจาระเหลวมีความถ่ี                
ไม่เกิน 4 ครั้ง ต่อวัน ปริมาณอุจจาระมากขึ้นเล็กน้อย เกรด 2 ถ่ายอุจจาระเหลวมีความถี่ 4-6 ครั้ง ต่อวัน 
ปริมาณมากข้ึนปานกลาง เกรด 3 ถ่ายอุจจาระเหลวมีความถี่มากกว่า 7 ครั้ง ต่อวัน ปริมาณอุจจาระมาก ส่งผล
กระทบต่อการด าเนินชีวิต ได้รับการรักษาในโรงพยาบาล เกรด 4 เกิดความอันตรายแก่ชีวิต 
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การรักษาภาวะถ่ายอุจจาระเหลวจากยาเคมีบ าบัด(20) คือ การรักษาตามอาการ และระดับความรุนแรง 
เกรด 1-2 หลีกเลี่ยงอาหารที่มีน้ าตาลแลคโตสและอาหารที่มีความเข้มข้นสูง ดื่มน้ าเกลือแร่ oral rehydration 
salt ให้ยาลดการถ่ายอุจจาระ เช่น ยา loperamide จนกว่าอุจจาระเริ่มเป็นเนื้อ พิจารณาให้ยาปฏิชีวนะในราย
ที่สงสัยว่ามีการติดเชื้อร่วมด้วย หากระดับความรุนแรง เกรด 3-4 หรอืมีภาวะแทรกซ้อนเกิดข้ึน เช่น คลื่นไส้ 
อาเจียน อ่อนเพลีย ไข้ ปวดท้อง มีภาวะขาดน้ า ควรได้รับการรักษาในโรงพยาบาล ดูแลการให้สารน้ าและปรับ
สมดุลของเกลือแร่อย่างเหมาะสม และพิจารณาว่าจ าเป็นต้องปรับลดขนาดของยาเคมีบ าบัดในรอบการรักษา
ต่อไปหรือไม่ 
 

ท้องผูก (constipation) 
 อาการท้องผูก ถ่ายอุจจาระล าบาก ถ่ายอุจจาระน้อยลงและมีการถ่ายอุจจาระแห้งและแข็ง เป็น
อาการที่พบได้บ่อย โดยทั่วไปจะเกิดขึ้นได้ชั่วคราว แต่สามารถมีผลกระทบต่อคุณภาพชีวิตอย่างมาก อาการ
ท้องผูกพบได้หลังได้รับยาเคมีบ าบัด โดยเป็นผลจากหลายปัจจัย ได้แก่  อาการไม่พึงประสงค์จากยาเคมีบ าบัด 
เช่น  ยา vincristine, vinblastine และ ยา vinorelbine หรือยาป้องกันอาการคลื่นไส้อาเจียน ได้แก่                  
ยา ondansetron หรือยากลุ่ม NK-1 antagonist อาการไม่พึงประสงค์จากยาแก้ปวดกลุ่ม opioid หรือผล
จากการที่ผู้ป่วยกินอาหารได้น้อยลงหรือดื่มน้ าไม่เพียงพอ ผู้ป่วยมีภาวะแคลเซียมในเลือดสูง ผู้ป่วยมี
ก้อนมะเร็งในช่องท้องหรืออุ้งเชิงกราน มีพังผืดจากการฉายรังสี มีอาการปวด จึงควรให้การรักษาปัจจัยดังกล่าว
ทั้งหมดไปพร้อมกัน(21) 

ค าแนะน าส าหรับการป้องกันและการรักษาอาการท้องผูกมีทั้งการเปลี่ยนแปลงพฤติกรรมและการใช้
ยาระบาย ได้แก่ การประเมินการขับถ่ายว่ามีอาการท้องผูกหรือไม่ การปรับเปลี่ยนการกินอาหารโดยเพ่ิมเส้น
ใยอาหารและดื่มน้ ามาก ๆ การส่งเสริมกิจกรรมเคลื่อนไหว การออกก าลังกายสม่ าเสมอ การจัดสภาพแวดล้อม 
สร้างความเป็นส่วนตัวและความสะดวกสบายให้ผู้ป่วยสามารถขับถ่ายได้ตามปกติ การจัดท่าทางโดยใช้เก้าอ้ี
ขนาดเล็กส าหรับวางเท้าเพ่ือช่วยให้ผู้ป่วยสามารถเบ่งถ่ายได้ง่ายขึ้น แนะน าให้ยาระบายในคนไข้ที่ได้รับยาแก้
ปวดกลุ่ม opioid เพ่ือป้องกันอาการท้องผูก ผู้ป่วยที่มีอาการท้องผูกหลังได้ยาเคมีบ าบัดแนะน าให้                     
ยากลุ่ม senna หรือยากลุ่ม milk of magnesia ถ้ายังไม่ถ่ายอาจพิจารณาให้ยาอ่ืน เช่น ยา lactulose                      
ยา polyethylene glycol (PEG)(22-24) หรือ อาจพิจารณาให้ยาเหน็บและสวนทวารหนัก เช่น ยา dulcolax 
ในกรณีอาการท้องผูกเป็นมากจนมีการอุดตันของล าไส้ตรงและไม่มีข้อห้ามการสวนทวารหนัก ได้แก่ ภาวะเม็ด
เลือดขาวต่ านิวโทรพีเนีย (neutropenia) ภาวะเกล็ดเลือดต่ า (thrombocytopenia) ล าไส้อักเสบ (severe 
colitis) ภาวะล าไส้อัมพาต (paralytic ileus) ภาวะล าไส้อุดตัน (intestinal obstruction) เป็นต้น 

 

กำรแพ้ยำระหว่ำงกำรบริหำรยำ (infusion reaction) 
 เป็นปฏิกิริยาไม่พ่ึงประสงค์ของยาที่เกิดขึ้นขณะบริหารยาเข้าหลอดเลือดด าหรือทางชั้นใต้ไขมัน 
ปฏิกิริยาเหล่านี้ไม่เกี่ยวกับปริมาณยา ไม่สามารถคาดการณ์ได้ ไม่เกี่ยวข้องกับเภสัชวิทยา อาการส่วนใหญ่
มักจะหายเมื่อหยุดยา(25) มีอาการและอาการแสดงหลากหลาย ตั้งแต่อาการเล็กน้อย เช่น  อาการผื่นแดงคัน 
ผื่นลมพิษ มีไข้ หนาวสั่น คลื่นไส้ อาเจียน ท้องเสีย จนถึงอาการรุนแรงและเป็นอันตรายต่อชีวิต เช่น หายใจวี๊ด 
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หายใจล าบาก ความดันโลหิตต่ า โอกาสเกิดการแพ้ยาระหว่างการบริหารยานั้นพบได้น้อย ยกเว้นยาต้านมะเร็ง
บางชนิด ดังตารางที่ 3 กลไกการแพ้ยาระหว่างการบริหารยามี ดังต่อไปนี้ 

1. กลไกที่ไม่เกี่ยวข้องกับระบบภูมิคุ้มกัน ได้แก่ cytokine-release syndrome เป็นปฏิกิริยา
ซึ่งเป็นผลจากการหลั่ง cytokines ภายหลังได้รับยา มักเกิดขึ้นภายในชั่วโมงแรกหลักจากการให้ยา ผู้ป่วย       
มีอาการคลื่นไส้ ปวดศีรษะ หัวใจเต้นเร็ว หรือความดันโลหิตต่ าได้ infusion related reaction เป็นความ
ผิดปกติที่เกิดขึ้นจากร่างกายตอบสนองต่อสารทางเภสัชวิทยาหรือสารชีวภาพ มักพบได้ในยากลุ่ม taxane 
และยามุ่งเป้ากลุ่ม monoclonal antibody เช่น ยา rituximab, cetuximab หรือยา trastuzumab 

2. กลไกที่เกี่ยวข้องกับระบบภูมิคุ้มกัน ได้แก่ allergic reaction คือ การแพ้ยาที่เกิดขึ้นเฉพาะ
บุคคล หรือเรียกว่าภาวะ hypersensitivity มักเกิดข้ึนเมื่อได้รับยาในครั้งต่อ ๆ ไป ถ้าอาการรุนแรงจนมีอาการ
หายใจล าบาก หรือความดันโลหิตต่ า จะเข้าได้กับภาวะ anaphylaxis 

แนวทางการปฏิบัติส าหรับการแพ้ยาระหว่างการบริหารมีดังนี้ (26) การป้องกันด้วยยา antihistamine 
หรือ ยา steroid ก่อนบริหารยาเคมีบ าบัดเพ่ือลดอุบัติการณ์หรือลดความรุนแรง ยาเคมีบ าบัดที่ก่อให้เกิด 
infusion related reaction การรักษาเบื้องต้น คือ การหยุดยาทันที เตรียมการให้สารน้ าทางหลอดเลือดด า 
ประเมินระดับความรุนแรงของอาการและสัญญาณชีพ ให้การรักษาตามอาการ เช่น ยา diphenphydramine 
รักษาอาการผื่นแดงคัน ผื่นลมพิษ ยา acetaminophen รักษาอาการไข้ ยา salbutamol รักษาอาการ                
หายใจวี๊ด ยา dimenhydrinate รักษาอาการคลื่นไส้ อาเจียน น้ าเกลือ normal saline รักษาอาการความดัน
โลหิตต่ า และเม่ือผู้ป่วยมีอาการดีขึ้น สามารถให้ยาต่อในอัตราที่ช้าลง คือ อัตราเร็วในการบริหารยาร้อยละ 50 
เมื่อเทียบกับปริมาณยาก่อนหน้า และเฝ้าติดตามอาการอย่า งใกล้ชิด หากมีอาการรุนแรงหรือมีภาวะ 
anaphylaxis แม้ว่าให้การป้องกันเต็มที่แล้ว หยุดยาและให้การรักษาด้วย ยา adrenaline และไม่ให้ยาเคมี
บ าบัดชนิดดังกล่าวอีกต่อไป โดยพิจารณายาที่เป็นทางเลือกอ่ืนทดแทน 

 

ตำรำงท่ี 3 ตัวอย่างยาที่พบการแพ้ยาระหว่างการบริหาร 

ยำ อุบัติกำรณ์ ระยะเวลำที่เริ่มมีอำกำร อำกำรและอำกำรแสดง กำรป้องกัน 

Asparaginase(27, 

28) 
60 % รอบ 1 ภายใน 60 นาที 

หลังเริ่มยา 
ผื่นแดงคัน ผื่นลมพิษ 
เหนื่อย แน่นหน้าอก 
หายใจวี๊ด ความดัน
โลหิตต่ า 

dexamethasone 
diphenhydramine 
ranitidine 

Bleomycin(29) 1 % รอบ 1 หรือ 2 ไข้ หนาวสั่น เจ็บ
หน้าอก เหนื่อย หาย
ใจวี๊ด 

paracetamol 
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Paclitaxel(27, 30, 31) 
 

5-10 % 
 

รอบ 1 หรือ 2 ภายใน 
10 นาที หลังเริ่มยา 

คลื่นไส้ อาเจียน 
เหนื่อย แน่นหน้าอก 
หายใจวี๊ด ผื่นแดงคัน 
ผื่นลมพิษ ความดัน
โลหิตต่ า 

dexamethasone 
diphenhydramine 
ranitidine 

Docetaxel(27, 30, 

32) 
5-30 % ร้อนวูบวาบ ผื่นแดงคัน 

ผื่นลมพิษ เหนื่อย แน่น
หน้าอก หายใจวี๊ด ตัว
บวม 

Cisplatin 5-20 % รอบ 2 หรือ 3 มักพบ
บ่อยสุดรอบ 6 

ผื่นแดงคัน ผื่นลมพิษ 
เหนื่อย หายใจวี๊ด 
ความดันโลหิตต่ า 

normal saline 
ยาแก้ป้องกันอาการ
คลื่นไส้อาเจียน 

Carboplatin(27, 30, 

32, 33) 
8-16 % รอบ 2 หรือ 3 มักพบ

บ่อยรอบ 9 
ผื่นแดงคัน ผื่นลมพิษ 
มือเท้าแดง คลื่นไส้ 
อาเจียน เหนื่อย แน่น
หน้าอก หายใจวี๊ด 
ความดันโลหิตต่ า  

แนะน าให้ยาในคนที่
มีความเสี่ยงสูง 
dexamethasone 
diphenhydramine 
หรือ ranitidine 

Oxaliplatin(27, 30, 

34) 
7-24 % รอบ 6 ภายใน 5-10 

นาที หลังเริ่มยา 
ร้อนวูบวาบ ผื่นแดงคัน 
ผื่นลมพิษ มือเท้าแดง 
เหนื่อย แน่นหน้าอก 
หายใจวี๊ด ภาวะกล่อง
เสียงหดเกร็ง 

Etoposide(27, 30) 1-3 %  ไข้ หนาวสั่น เหนื่อย 
หายใจวี๊ด ความดัน
โลหิตต่ า 

dexamethasone 
diphenhydramine
ลดอัตราเร็วในการ
บริหารยาร้อยละ 50 

Rituximab(30, 35) 77 % รอบ 1 ไข้ หนาวสั่น ผื่นแดงคัน 
ผื่นลมพิษ เหนื่อย หาย
ใจวี๊ด ความดันโลหิตต่ า 

dexamethasone 
diphenhydramine 
paracetamol ลด
อัตราเร็วในการ
บริหารยาร้อยละ 50 
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Cetuximab(35, 36) 12-19 % รอบ 1 ร้อนวูบวาบ คลื่นไส้ 
อาเจียน ผื่นแดงคัน ผื่น
ลมพิษ เหนื่อย แน่น
หน้าอก หายใจวี๊ด 

dexamethasone 
diphenhydramine 

Panitumumab 
(37) 

1-5 % รอบ 1 หรือ 2  

Bevacizumab 5 % รอบ 1 ความดันโลหิตสูง 
เหนื่อย แน่นหน้าอก 
ร้อนวูบวาบ ผื่นแดง 
คลื่นไส้ อาเจียน 

ให้ยาอัตราเร็ว
ภายใน 90 นาที 
รอบ 1 

Trastuzumab 16-40 % รอบ 1 ไข้ หนาวสั่น เหนื่อย 
หายใจวี๊ด ผื่นแดง 
คลื่นไส้ อาเจียน 

 

 

ตารางจาก : นพ.คมน์สิทธิ์ ทองธรรมชาติ 
 

กำรรั่วของยำเคมีบ ำบัดที่เนื้อเยื่อใกล้เคียงต ำแหน่งเส้นเลือดที่บริหำรยำ (chemotherapy extravasation) 
           คือ ภาวะที่ยาเคมีบ าบัดรั่วออกนอกหลอดเลือดเข้าสู่เนื้อเยื้อข้างเคียง ได้แก่ ชั้นใต้ผิวหนัง (subdermal) 
หรือชั้นใต้ไขมัน (subcutaneous) แล้วอาจส่งผลให้เกิดการท าลายเนื้อเยื้อบริเวณดังกล่าว มีการจ าแนกชนิดของ
ยาเคมีบ าบัดตามคุณสมบัติของการระคายเคืองต่อเนื้อเยื้อใกล้เคียงดังนี้(38) 

1. Vesicant agents คือ ยาเคมีบ าบัดที่ท าให้เกิดภาวะเนื้อตาย (necrosis) หากยารั่วออกนอก
เส้นเลือด ได้แก่ ยา doxorubicin, vincristine, vinorelbine, mitomycin, docetaxel และยา paclitaxel 

2. Irritant agents คือ ยาเคมีบ าบัดที่ท าให้เกิดการระคายเคือง หรือการอักเสบหากยารั่วออก

นอกเส้นเลือด ได้แก่ ยา liposomal doxorubicin, ifosfamide, mitoxantrone, etoposide, fluorouracil, 

cisplatin, carboplatin, oxaliplatin และยา irinotecan 

3. Non-vesicant agents คือ ยาเคมีบ าบัดท่ีมีผลต่อเนื้อเนื้อรอบข้างน้อยหากยารั่วออกนอก
เส้นเลือด ได้แก่ ยา bleomycin, gemcitabine, methotrexate, pemetrexed, cyclophosphamide และ
ยา monoclonal antibody 

การวินิจฉัยภาวะ chemotherapy extravasation โดยมีอาการและอาการแสดงดังนี้  ผู้ป่วยมี
ความรู้สึกแสบร้อน เจ็บบริเวณที่ให้ยา หรือมีอาการบวม แดงโดยรอบบริเวณให้ยา ไม่สามารถดูดเลือด
ย้อนกลับได้ หรือมีแรงต้านขณะฉีดยาหรือพบว่ามีน้ าเกลือที่ก าลังให้อยู่หยุดไหล หากไม่มีการหยุดยาหรือยังคง
ให้ยาต่อไปอีก อาจเกิดตุ่มน้ าพองขึ้น และอาจเกิดเป็นแผลและเนื้อตายได้ โดยต้องวินิจฉัยแยกโรคจากภาวะ
หลอดเลือดอักเสบ (phlebitis) หรือปฏิกิริยาเฉพาะที่บริเวณผิวหนัง (local skin reaction) การป้องกันภาวะ 
chemotherapy extravasation มีวิธีดังนี้ เลือกบริเวณแทงเข็มเป็นเส้นเลือดด าใหญ่กลางท้องแขน หลีกเลี่ยง
การแทงเข็มบริเวณที่มีการเคลื่อนไหวมาก เช่น ข้อมือ หลังมือ ขา หรือบริเวณที่มีอาการบวม แขนข้างที่ได้รับ
การผ่าตัดเต้านม อาจพิจารณาท าการใส่พอร์ต (port-a-cath) ในกรณีการเจาะหลอดเลือดที่แขนเป็นไปด้วย
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ความยากล าบาก เรียงล าดับการบริหารยา ควรให้ยากลุ่ม vesicant เป็นล าดับแรก ตรวจสอบการไหลของยา 
โดยการล้าง (flush) เส้นเลือดด้วยน้ าเกลือทั้งก่อนและหลังให้ยาเคมีบ าบัด และควรตรวจสอบสม่ าเสมอว่าการ
ไหลของยาเข้าเส้นเลือดยังดีอยู่ ให้ความรู้ผู้ป่วย ให้สังเกตความผิดปกติจากการบริหารยา และให้ผู้ป่วย
ระมัดระวังการเคลื่อนไหวบริเวณท่ีให้ยา 
 การดูแลเมื่อสงสัยภาวะ chemotherapy extravasation จากยาที่มีคุณสมบัติเป็น vesicant หรือ 
irritant agents ให้หยุดยาที่สงสัยทันที โดยยังไม่ดึงเข็มออก และพยายามดูดยาออกทางเข็มให้มากที่สุด 
จากนั้นจึงถอดเข็มออก หลีกเลี่ยงการกดบริเวณที่ให้ยา ท าเครื่องหมายบริเวณที่เป็นรอยแดงหรือเกิดการ
เปลี่ยนแปลงที่ผิวหนัง แนะน าประคบอุ่นหรือเย็นบริเวณที่เกิดรั่วซึมตามชนิดของยาโดยใช้ผ้าห่อและประคบ
บริเวณที่เกิดนาน 15 - 20 นาที วันละ 4 ครั้ง เป็นเวลา 3 วัน ทายา steroid cream, dimethyl sulfoxide 
(DMSO) หรือ ยา hyaluronidase ตามชนิดของยา ดังตารางที่ 4 ให้ผู้ป่วยยกบริเวณที่เกิดการรั่วซึมขึ้นสูง 
หรือจนกว่าอาการบวมจะหายไป หากอาการไม่ดีขึ้นภายใน 10 วัน หรือมีลักษณะที่รุนแรงเกิดเนื้อตาย                 
ควรพิจารณาปรึกษาแพทย์ร่วมดูแล อาจจ าเป็นต้องได้รับการผ่าตัดเพ่ือท าความสะอาดแผลและก าจัดเนื้อตาย 
(surgical debridement) 
ตำรำงท่ี 4 ชนิดของยาที่ใช้การประคบร้อนหรือเย็นและทายา 

ชื่อยำ กำรประคบ ยำทำ ชื่อยำ กำรประคบ ยำทำ 

Doxorubicin 
Epirubicin 
Mitoxantrone 
Mitomycin 
Dactinomycin 

เย็น topical steroid 
topical DMSO 

Vincristine 
Vinblastine 
Vinorelbine 
Docetaxel 
Paclitaxel 

อุ่น hyaluronidase 

Carmustine 
Ifosfamide 
Etoposide 
Gemcitabine 
Methotrexate 
Pemetrexed 
Fluorouracil 
Irinotecan 
Topotecan 
Cyclophosphamide 

เย็น topical steroid Carboplatin 
Cisplatin 
Oxaliplatin 

อุ่น topical steroid 
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บทสรุป 
อาการไม่พึงประสงค์จากยาเคมีบ าบัดมีความหลากหลาย มีผลต่อร่างกายหลายระบบ มีความรุนแรง

ตั้งแต่เล็กน้อยไม่รบกวนชีวิตประจ าวัน จนไปถึงมีความรุนแรงมากมีผลให้คุณภาพชีวิตแย่ลงในระยะยาว ผู้ป่วย
ไม่สามารถทนต่อยาเคมีบ าบัดได้จนต้องหยุดการรักษาหรือมีความรุนแรงจนอันตรายถึงชีวิต ดังนั้นการให้
ความรู้ การป้องกันและดูแลรักษาอาการไม่พึงประสงค์ดังกล่าวมีความส าคัญที่ช่วยให้การรักษาโรคมะเร็ง
เป็นไปได้อย่างต่อเนื่อง มีประสิทธิภาพ และมีคุณภาพชีวิตที่ดี 
 

ตำรำงที่ 5 สรุปผลข้างเคียงจากยาเคมีบ าบัดและค าแนะน าเบื้องต้น 

อาการข้างเคียง ค าแนะน าเบื้องต้น 
คลื่นไส้ อาเจียน เบื่ออาหาร กินอาหารย่อยง่าย แบ่งมื้ออาหาร เคี้ยวให้ละเอียด หลีกเลี่ยงอาหารมัน 
ผมร่วง ใช้วิกผมหรือหมวก ตัดผมสั้น รับก าลังใจจากครอบครัว 
อ่อนเพลีย พักผ่อนให้เพียงพอ ออกก าลังกายเบา ๆ 
ท้องเสีย หลีกเลี่ยงอาหารที่มีน้ าตาลและความเข้มข้นสูง ดื่มน้ าเกลือแร่ให้เพียงพอ  
เยื่อบุช่องปากอักเสบ กินอาหารย่อยง่าย หลีกเลี่ยงอาหารรสจัด ของร้อนหรือเย็น แปรงฟันหลังอาหาร 

ดื่มน้ าสะอาดให้เพียงพอ 
ผิวหนังและเล็บ ทาครีมบ ารุงผิว หลีกเลี่ยงแสงแดดและการยกของหนัก ใส่รองเท้าพ้ืนนิ่ม  
ชาปลายมือปลายเท้า ประคบเย็น กินอาหารและดื่มน้ าให้เพียงพอ 
ภูมิคุ้มกันต่ า กินอาหารและด่ืมน้ าให้เพียงพอ ฉีดวัคซีนไข้หวัดใหญ่ ล้างมือให้สะอาด 

หลีกเลี่ยงการใกล้ชิดผู้ป่วย 
ตารางจาก : นพ.คมน์สิทธิ์ ทองธรรมชาติ 
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บทน ำ 
โรคมะเร็งถือเป็นปัญหาสาธารณสุขที่ส าคัญของหลายประเทศทั่วโลก จากข้อมูลขององค์การอนามัย

โลก ปี พ.ศ. 2565 รายงานว่าพบผู้ป่วยมะเร็งรายใหม่ประมาณ 19.9 ล้านคน และในจ านวนนี้มีผู้เสียชีวิตจาก
โรคมะเร็ง ประมาณ 9.7 ล้านคน ซึ่งถือเป็นหนึ่งในหกของการเสียชีวิตของประชากรทั่ วโลก(1)  ส าหรับ
โรคมะเร็งในประเทศไทยข้อมูลสถิติจากสถาบันมะเร็งแห่งชาติปีพ.ศ.2565 พบว่ามจี านวนผู้ป่วยที่มารับบริการ 
9,242 ราย เป็นผู้ป่วยมะเร็งรายใหม่ จ านวน 3,190 ราย คิดเป็น 34.5%(2) และนอกจากนี้ยังพบว่าอัตราการ
ตายของประชากรในปีพ.ศ.2564โรคมะเร็งเป็นสาเหตุอันดับหนึ่งที่มี อัตราตายมากที่สุดได้แก่ 81,837 รายต่อ
ประชากรแสนคน (3) กระทรวงสาธารณสุขได้จัดท าแผนการป้องกันและควบคุมโรคมะเร็งแห่งชาติ ท าให้
ประชากรไทยได้รับการเข้าถึงและส่งเสริมด้านการป้องกันโรคมะเร็ง การตรวจหาโรคมะเร็งระยะเริ่มแรก ส่งผล
ให้การรักษาได้ผลดี ลดอัตราการเสียชีวิตจากโรคมะเร็ง นอกจากนี้ในการรักษาปัจจุบันโรคมะเร็งมีการพัฒนา
อย่างมาก แนวทางการรักษาโรคมะเร็ง ได้แก่ การผ่าตัด การฉายรังสี การให้ยาเคมีบ าบัด การให้ยา             
มุ่งเป้า การให้ยาภูมิคุ้มกันบ าบัด การปลูกถ่ายเซลล์ต้นก าเนิด เป็นต้น ซึ่งการรักษาด้วยยาเคมีบ าบัด เป็นการ
ยับยั้งหรือชะลอการเติบโตของเซลล์มะเร็ง โดยส่วนใหญ่ผู้ป่วยจะได้รับการรักษาด้วยวิธีนี้ ในปัจจุบันมีการ
รักษาด้วยยาเคมีบ าบัดจะรักษาร่วมกับวิธีอ่ืน เช่น ยามุ่งเป้า หรือรังสีรักษาบ าบัด หลังจากผู้ป่วยมะเร็งรายใหม่
ที่ได้รับการวินิจฉัยจากแพทย์และมีแนวทางการรักษาด้วยยาเคมีบ าบัด จะต้องได้รับการเตรียมความพร้อม
ก่อนการได้รับยาเคมีบ าบัด ซึ่งพยาบาลมีบทบาทส าคัญในการประเมินด้านร่างกายและจิตใจ การให้ข้อมูล
เกี่ยวกับการดูแลตนเอง และการปฏิบัติตัวเมื่อได้รับผลข้างเคียงของยาเคมีบ าบัด เพ่ือให้ผู้ป่วยปฏิบัติตัวได้
ถูกต้องป้องกันการเกิดภาวะแทรกซ้อนขณะได้รับยาเคมีบ าบัด 

 

กำรพยำบำลก่อนให้ยำเคมีบ ำบัด        
พยาบาลมีบทบาทส าคัญในการเตรียมความพร้อมของผู้ป่วยก่อนได้รับยาเคมีบ าบัด ดังนี้   

1. กำรประเมินด้ำนร่ำงกำย        
  1.1 การตรวจและประเมินสภาพร่างกายทั่วไป     
    1.1.1 การชั่งน้ าหนัก วัดส่วนสูง       
   1.1.2 การซักประวัติการเจ็บป่วย โรคประจ าตัว     
   1.1.3 ประวัติการใช้ยาที่อาจมีผลกับการให้ยาเคมีบ าบัด   
   1.1.4 การประเมินสมรรถภาพการปฏิบัติกิจวัตรประจ าวัน (Performance status)  
          ใช้ประเมินสมรรถภาพการดูแลตัวเองในการท ากิจวัตรประจ าวัน และยังสามารถใช้พยากรณ์การรอด
ชีวิตหลังการรักษา เครื่องมือที่นิยมใช้ในการประเมินผู้ป่วยมะเร็งได้แก่ ECOG score  
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ตำรำงท่ี 1 สมรรถภาพการปฏิบัติกิจวัตรประจ าวัน (Performance status) ตามเกณฑ์ของ Eastern 

Cooperative Oncology Group (ECOG)(4) 

คะแนน สมรรถภำพที่ท ำได้ 
0 สามารถท ากิจกรรมต่าง ๆ เท่าก่อนป่วยโดยไม่มีข้อจ ากัด 
1 ไม่สามารถท ากิจกรรมที่ออกแรงมาก แต่สามารถท ากิจวัตรประจ าวันได้ 

เช่น งานบ้าน งานในที่ท างาน 
2 เดินไปมาได้ สามารถดูแลช่วยเหลือตัวเอง แต่ไม่สามารถท างาน อยู่บน

เตียงน้อยกว่าร้อยละ 50 ของเวลาตื่น 
3 ดูแลช่วยเหลือตัวเองในขีดจ ากัด อยู่บนเตียงมากกว่าร้อยละ50 ของ

เวลาที่ตื่น 
4 ไม่สามารถช่วยเหลือตัวเองได้เลย อยู่บนเตียงตลอดเวลา 

ตารางจาก : จันทราภา ศรีสวัสดิ์, อดิศักดิ์ ตันติวรวิทย์. แนวทางปฏิบัติส าหรับการวินิจฉยัและรักษาโรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวแบบเฉียบพลันในผู้ใหญ.่ 
กรุงเทพฯ:สมาคมโลหิตวิทยาแห่งประเทศไทย;2566. 
 

1.2 การประเมินผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ 
             1.2.1 การประเมินระบบเลือดและไขกระดูก จากค่าความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด 
Complete Blood Count (CBC) เนื่องจากยาเคมีบ าบัดส่วนใหญ่มีผลกดการท างานของไขกระดูก ท าให้การ
สร้างเม็ดเลือดชนิดต่าง ๆ ลดลง โดยเฉพาะเม็ดเลือดขาวชนิด neutrophil ท าให้เกิดภาวะเม็ดเลือดขาวต่ า 
(neutropenia) การนับจ านวนเม็ดเลือดขาวชนิด neutrophil จะบ่งบอกได้ว่าร่างกายสามารถต่อต้านเชื้อ
แบคทีเรีย การค านวณหาค่า ANC สามารถบ่งบอกได้ถึงการติดเชื้อของผู้ป่วย(5) 
 

                  โดย ANC ค านวณได้จาก   

               ANC = 
(WBC(%Neutrophil+%Band))

100
  

                         

           1.2.2 การประเมินการท างานของไต จากค่า Blood Urea Nitrogen (BUN) และ
Creatinine (Cr) ค่าการท างานของไตใช้ประกอบการพิจารณาความจ าเป็นในการปรับขนาดยาเคมีบ าบัดที่ขับ
ออกทางไต และใช้ติดตามผลความเป็นพิษของไต 

           1.2.3 การประเมินการท างานของตับ จากค่า Liver Function Test (LFT) โดยการ
ตรวจการท างานของตับประกอบด้วย ได้แก่ ค่าเอนไซม์ตับ (SGOT SGPT), สารที่สร้างจากตับ (Albumin 
Total Protein), การขับถ่าย (Bilirubin) ซึ่งบ่งบอกถึงการเผาผลาญของยา (metabolism) และการก าจัดยา
ออกจากร่างกาย การตรวจการท างานของตับท าให้แพทย์ทราบสภาวะเริ่มต้นหากค่าตับผิดปกติอยู่ก่อนแล้ว 
แพทย์อาจพิจารณาปรับลดขนาดยา หรือชะลอการรักษาออกไป 
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1.3 การตรวจการท างานของหัวใจ ยาเคมีบ าบัดในกลุ่ม Anthracyclines ท าให้เกิดพิษต่อ
หัวใจ โดยยาเคมีบ าบัดไปกระตุ้นการท าลายกล้ามเนื้อหัวใจ การตรวจ Echocardiogram พบการบีบตัวของ
หัวใจห้องล่างซ้าย (left ventricular ejection fraction) ลดลงมากวว่า 10% จนน้อยกว่าค่าปกติ(6) 

 

2. กำรประเมินด้ำนจิตใจ         
 หลังจากท่ีผู้ป่วยทราบถึงผลการวินิจฉัยโรคและแนวทางการรักษา อาจเกิดภาวะกระทบกระเทือนด้าน
จิตใจและการด าเนินชีวิต ซึ่งผู้ป่วยแต่ละรายมีการปรับตัวที่แตกต่างกัน การรับรู้เกี่ยวกับโรคมะเร็งที่ผู้ป่วยมอง
ว่าเป็นโรคร้ายแรงย่อมมีผลต่อจิตใจและพฤติกรรม ปฏิกิริยาต่อโรคของผู้ป่วยนั้นคือปฏิกิริยาต่อภาวะวิกฤต 
เช่น การปฏิเสธไม่ยอมรับว่าตนเป็นโรคมะเร็ง การโทษว่าเป็นความผิดพลาดของแพทย์จากการตรวจ ซึ่ง
แสดงออกแตกต่างกันไป ความหวาดกลัวและความรู้สึกสูญเสียสมรรถภาพ ตลอดจนหมดหวัง พยาบาลมี
บทบาทส าคัญในการประเมินสภาวะทางจิตใจ ความพร้อมทางใจก่อนการได้รับยาเคมีบ าบัด  
  2.1 ประเมินการรับรู้ข้อมูลของผู้ป่วย โดยการสอบถามผู้ป่วย เกี่ยวกับชนิดของโรค ระยะของ
โรค แผนการรักษาด้วยยาเคมีบ าบัด ได้แก่ จุดประสงค์ ชนิดของยา ระยะเวลา และจ านวนครั้ง ทัศนคติต่อการ
รักษา ความเชื่อความคาดหวังต่อการรักษา อาการข้างเคียงของยา โดยที่ระหว่างการสอบถาม เปิดโอกาสให้
ผู้ป่วยได้ซักถามข้อสงสัยต่าง ๆ เกี่ยวกับโรคของผู้ป่วย 

2.2 การประเมินความวิตกกังวลความเครียด พูดคุยกับผู้ป่วยโดยซักถามถึง การยอมรับ           
ของโรค ผลกระทบของโรคและการรักษาที่มีผลต่อสถานภาพบทบาทในสังคม ครอบครัว  ฐานะทางเศรษฐกิจ     
หากผู้ป่วยรู้สึกกังวล ให้ผู้ป่วยท าแบบวัดภาวะวิตกกังวลและภาวะซึมเศร้า  (Thai HADS) หากมีคะแนนรวม
น้อยกว่า 11 คะแนน พยาบาลแนะน าวิธีปรับความคิดยอมรับความเจ็บป่วย การอยู่กับโรคมะเร็งอย่างเป็นมิตร 
เพ่ือให้ผู้ป่วยมีก าลังใจและเปิดโอกาสให้ตัวเองได้รับการรักษา หากคะแนนรวมของกลุ่มอาการใดมากกว่า            
11 คะแนน แสดงว่าอาจมีความผิดปกติทางจิตเวชในกลุ่มอาการนั้น แนะน าผู้ป่วยปรึกษาจิตแพทย์เพ่ือรักษา(7) 

 

3.กำรให้ค ำแนะน ำในกำรปฏิบัติตัว       
 บทบาทพยาบาลในการให้ค าแนะน าแก่ผู้ป่วยเกี่ยวกับผลข้างเคียงหลังได้รับยาเพ่ือให้ผู้ป่วยได้ทราบถึง
การปฏิบัติตัว ซึ่งยาเคมีบ าบัดแต่ละชนิด แต่ละสูตร ท าให้เกิดผลข้างเคียงในร่างกายที่แตกต่างกัน พยาบาล
ต้องมีความรู้ที่เฉพาะในการให้ข้อมูลแก่ผู้ป่วยที่ได้รับยาเคมีบ าบัดในสูตรนั้น ๆ    
  3.1 ผลข้างเคียงระบบทางเดินอาหาร  

อาการคลื่นไส้อาเจียน (nausea vomiting) เบื่ออาหาร (loss of appetite) ส่งผลให้ผู้ป่วย
รับประทานอาหารได้น้อยลง แนะน าให้ผู้ป่วยรับประทานอาหารครั้งละน้อย ๆ แต่บ่อย ๆ ครั้ง รับประทานช้า 
ๆ เคี้ยวอาหารให้ละเอียด เพ่ือให้ย่อยง่าย หลีกเลี่ยงอาหารครีม มัน เนย รสจัด กลิ่นฉุน ลองรับประทานอาหาร
รสเปรี้ยว เช่น น้ ามะนาว น้ าส้ม เพ่ือกระตุ้นต่อมรับรส อาหารแห้งๆ เช่น แครกเกอร์ ลดการระคายเคือง
กระเพาะช่วยบรรเทาอาหารคลื่นไส้  รับประทานยาคลื่นไส้อาเจียนตามแผนการรักษาของแพทย์ เช่น 
Ondansetron 
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อาการท้องเสีย (diarrhea) แนะน าให้ผู้ป่วยรับประทานอาหารอ่อน กากใยน้อย ช่วยลดการ
บีบตัวและการระคายเคืองของล าไส้  หลีกเลี่ยงการรับประทานอาหารรสจัด นม หรือผลิตภัณฑ์จากนม                 
ชา กาแฟ อาหารที่ท าให้มีแก๊ส ได้แก่ ถั่ว กะหล่ าปี จะท าให้กระตุ้นการเคลื่อนไหวของล าไส้ ท าให้ล าไส้ท างาน
หนัก ดื่มน้ ามาก ๆ 2000-3000 มิลลิลิตร จิบเกลือแร่ส าหรับท้องเสีย ORS ผสมน้ าบ่อย ๆ ป้องกันอันตรายจาก
การสูญเสียน้ าและเกลือแร่(8)  รับประทานยาแก้ท้องเสียตามแผนการรักษาของแพทย์ เช่น Loperamide 

เยื่อบุช่องปากอักเสบ (mucositis) ท าให้เกิดการเจ็บปวด แนะน าให้ผู้ป่วยอมน้ าแข็ง (Oral 
cryotherapy) ช่วยลดการเกิดและความรุนแรงของเยื่อบุช่องปากอักเสบ หลีกเลี่ยงการรับประทานอาหารรส
จัด การดูแลความสะอาดภายในช่องปาก ใช้แปรงสีฟันขนนุ่มหลังอาหารทุกมื้อและก่อนนอน ควรใช้น้ าเกลือ
(0.9%Normal Saline) บ้วนปากหลังรับประทานอาหาร หลีกเลี่ยงการใช้น้ ายาบ้วนปากที่มีส่วนผสมของ
แอลกอฮอล์เพราะจะท าให้เยื่อบุช่องปากแห้งเกิดการฉีกขาด มีเลือดออก และจะน าไปสู่การติดเชื้อได้ง่าย(9) 

3.2 ผลข้างเคียงระบบประสาท       
  พยาธิสภาพประสาทส่วนปลายเนื่องจากเคมีบ าบัด (Chemotherapy-induced Peripheral 
Neuropathy) เกิดได้ทั้งเฉียบพลันหรือเรื้อรัง (10) โดยส่วนใหญ่ผู้ป่วยจะเริ่มมีอาการทางระบบประสาท                
รับความรู้สึก เริ่มมีอาการชา ไม่รู้สึก รู้สึกคล้ายเข็มทิ่ม และมีความล าบากแยกความแตกต่างระหว่างน้ าร้อน
และน้ าเย็น อาการเริ่มที่นิ้วเท้า ฝ่าเท้า ขา และนิ้วมือ ฝ่ามือ และแขน ตามล าดับ อาการรุนแรงมากขึ้นผู้ป่วย 
มีอาการปวด โดยมีอาการเสียงแปล๊บเหมือนไฟช็อต ( lancinating) แสบร้อน (burning) ปวดเย็นเหมือน                
ถูกน้ าแข็ง มีความไวต่อการกระตุ้นต่อความเจ็บปวด (allodynia) หรือหลังกระตุ้นแล้วผู้ป่วยมีความปวด
มากกว่าปกติ (hyperalgesia)(11)  แนะน าให้ผู้ป่วยหลีกเลี่ยงการดื่มน้ าเย็นหรือสัมผัสวัตถุเย็นหลังได้รับยาเคมี
บ าบัด ป้องกันการได้รับบาดเจ็บโดยระมัดระวังการใช้มือและเท้า เช่น การสวมรองเท้าหัวปิดขนาดเหมาะสม                 
การหลีกเลี่ยงสัมผัสของมีคม เนื่องจากสูญเสียความรู้สึก แนะน าให้ผู้ป่วยออกก าลังกายมือด้วยวิธีบีบลูกบอล
ยาง 300ครั้ง/วัน ติดต่อกัน 5 วันต่อสัปดาห์ และออกก าลังกายเท้าด้วยการกระกดเท้าขึ้น -ลง หมุนเท้าเข้า
ออกเป็นวงกลม และหันฝ่าเท้าเข้าออก นับเป็น 1 ครั้ง ใช้เวลาท า 20-30 นาที ติดต่อกัน 5 วันต่อสัปดาห์             
เป็นเวลา 8 สัปดาห์(12)  ช่วยลดอาการชา เสริมการฟ้ืนฟูระบบประสาท การบรรเทาอาการชาด้วยการประคบ
อุ่นยังช่วยกระตุ้นการไหลเวียนโลหิตอีกด้วย นอกจากนี้อาการทางระบบประสาทเคลื่อนไหวที่พบ ผู้ป่วย              
มีกล้ามเนื้อลีบ เดินเซ เท้าตก (foot drop) มีปัญหาการทรงตัวท าให้ผู้ป่วยไม่สามารถเดินได้ ในผู้ป่วยที่มีความ
เสียหายต่อเส้นประสาทขนาดเล็ก จะมีความล าบากในการใช้กล้ามเนื้อขนาดเล็ก เช่น การติดกระดุมเสื้อ               
การเขียนหนังสือ หากผู้ป่วยมีอาการรุนแรงส่งผลต่อคุณภาพชีวิต แนะน าให้ผู้ป่วยติดต่อมาพบแพทย์ก่อนนัด
เพ่ือพิจารณาปรับขนาดยา หรือเปลี่ยนแผนการรักษา  
  3.3 ผลข้างเคียงผิวหนังและผมร่วง       
  ยาเคมีบ าบัดอาจท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของผิวหนัง โดยอาการที่พบบ่อยคือ ผิวหนังและ
เล็บคล้ า โดยเกิดจากการระคายเคืองของยาต่อหลอดเลือดด า ลักษณะคล้ายกิ่งไม้ด าไปตลอดแขนข้างที่ได้รับ
ยาเคมีบ าบัด ซึ่งไม่เป็นอันตราย แต่ส่งผลต่อภาพลักษณ์และความสวยงามของผู้ป่วย แนะน าให้หลีกเลี่ยงการ
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โดนแสงแดดนาน ๆ เพราะจะท าให้ผิวคล้ าขึ้น ซึ่งผิวหนังและเล็บที่คล้ าจะค่อย ๆ จางลงเมื่อหยุดให้ยาเคมี
บ าบัด   

ผิวหนังบริเวณฝ่ามือฝ่าเท้าอักเสบ (Hand-Foot Syndrome : HFS) เกิดจากยาไปท าลาย
เซลล์เยื่อบุชั้นผิวหนังชั้นนอก ท าให้เกิดการอักเสบส่งผลให้มีอาการบวมแดง เจ็บปวด ตามฝ่ามือ ฝ่าเท้า มี
ความรุนแรงตั้งแต่ระคายเคืองเล็กน้อย จนถึงการเกิดรอยแตกและแผล ซึ่งอาการเหล่านี้ส่งผลกระทบต่อการใช้
ชีวิตประจ าวัน เช่น การใช้มือจับสิ่งของหรือการเดิน แนะน าให้ผู้ป่วยรักษาความชุ่มชื้นของมือและเท้าโดยใช้
ผลิ ตภัณฑ์ ดู แลผิ วที่ ป ร าศจากการระคาย เคื อ ง  เช่ น  ครี มปราศจากน้ าหอมและสบู่ อ่ อน โ ยน 
(hypoallergenic)(13)  หลีกเลี่ยงการสัมผัสน้ าเย็นหรือร้อนจัด หลีกเลี่ยงการเดินเท้าเปล่าในพ้ืนที่หยาบหรือลื่น 
เพ่ือลดการระคายเคืองของผิวหนัง หลีกเลี่ยงการเสียดสี หรือการท างานที่ต้องใช้แรงกดของมือและเท้า ได้แก่ 
การเดินนาน ๆ การใส่รองเท้าหรือถุงมือที่รัดแน่นเกินไป ส่งเสริมให้เกิดภาวะอักเสบของผิวหนังบริเวณฝ่ามือ
ฝ่าเท้าเพ่ิมมากขึ้น(14) อาการผมร่วงเกิดหลังให้ยาเคมีบ าบัดภายใน 2-3 สัปดาห์ โดยจะสังเกตเห็นว่าผมร่วง
มากกว่าปกติหรือดูบางลงจากเดิม แต่ในผู้ป่วยที่ได้รับยาเคมีบ าบัดที่ยับยั้งการแบ่งตัวของเซลล์ที่เติบโตเร็ว ผม
จะร่วงมากเป็นกระจุกในช่วง 10-14 วัน แนะน าให้ผู้ป่วยใช้แปรงหวีผมที่อ่อนนุ่มและหวีเบา ๆ ใช้แชมพูสระผม
อ่อน ๆ เช่น แชมพูเด็ก เพ่ือลดการระคายเคืองของหนังศีรษะ หลังสระผมให้ใช้ผ้าซับเบา  ๆ ห้ามขยี้ผม หาก
โกนหนังศีรษะ เมื่อออกจากบ้านควรทาครีมกันแดดและสวมหมวก อาจเลือกใส่วิกหรือผ้าโพกผมตาม
ความชอบ หลังจากให้ยาเคมีบ าบัดเข็มสุดท้าย เส้นผมจะงอกใหม่ตามปกติภายใน4-6สัปดาห์ โดยผมที่ขึ้นมา
ใหม่อาจจะหนานุ่ม ดกด าข้ึนและหยิกเป็นลอน สีของผมอาจเปลี่ยนแปลงไปจากเดิมเล็กน้อย 

3.4 ผลข้างเคียงท่ีมีไข้จากเม็ดเลือดขาวต่ า       
  ผู้ป่วยมะเร็งที่ได้รับยาเคมีบ าบัดชนิดที่กดการท างานของไขกระดูก ผู้ป่วยจะมีภาวะ 
neutropenia ซึ่งเป็นช่วง nadir period ภายหลังได้รับยาเคมีบ าบัด 7-14 วัน(15) เป็นช่วงที่เม็ดเลือดขาวใน
ร่างกายจะต่ าสุด ส่งผลให้มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดไข้จากเม็ดเลือดขาวต่ า  (febrile neutropenia) และเสี่ยง
ต่อการติดเชื้อได้ง่ายกว่าปกติ พยาบาลจึงควรให้ค าแนะน าในการปฏิบัติตัวดังนี้    
   3.4.1 หลีกเลี่ยงการไปสถานที่แออัด หรือสถานที่เสี่ยงต่อการได้รับเชื้อโรค เช่น 
ตลาด งานวัด ห้างสรรพสินค้า หลีกเลี่ยงการอยู่ใกล้คนที่ไม่สบายหรือมีการติดเชื้ อทางเดินหายใจ รวมถึงการ
สัมผัสสัตว์เพราะจะท าให้เชื้อโรคติดมาด้วย สวมใส่หน้ากากอนามัยอยู่ตลอด หลังสัมผัสสิ่งของต่าง  ๆ ควรล้าง
มือทันท ี    

3.4.2 รับประทานอาหารที่ปรุง สุก สด สะอาด หลีกเลี่ยงรับประทานอาหารสุก  ๆ 
ดิบ อาหารหมัก ดอง ค้างคืน หลีกเลี่ยงการรับประทานผักสด หรือผลไม้เปลือกบางที่รับประทานทั้งเปลือก 
รวมถึงหลีกเลี่ยงการดื่มแอลกอฮอล์และสูบบุหรี่ เน้นการรับประทานอาหารประเภทโปรตีนจากพืชและสัตว์ 
และรับประทานอาหารให้ครบ 5 หมู่ เพื่อซ่อมแซมร่างกาย ช่วยให้ร่างกายฟ้ืนตัวได้เร็ว   
   3.4.3 การดูแลสภาพแวดล้อม รอบบ้านให้เหมาะสมเพื่อป้องกันการติดเชื้อ เช่น การ
ล้างท าความสะอาด เครื่องปรับอากาศ พัดลม มุ้งลวด เช็ดถูพ้ืน จัดให้ที่พักโล่ง โปร่ง อากาศถ่ายเทสะดวกไม่มี
ที่กักเก็บฝุ่น การท าความสะอาดเครื่องนอนซัก ตาก ทุก 2 สัปดาห์ เป็นต้น    
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   3.4.4 การสังเกตอาการไข ้หากมีอุณหภูมิมากกว่า 38 องศาเซลเซียส และมีอาการ
ร่วม เช่น หนาวสั่น ไอ เจ็บคอ ปัสสาวะสีขุ่น ถ่ายเหลว ผิวหนังอักเสบ บวม แดง ร้อน อาจสงสัยได้ว่ามีการติด
เชื้อในร่างกายควรพบแพทย์ก่อนวันนัด หรือเข้ารับการตรวจประเมินเบื้องต้นที่โรงพยาบาลใกล้บ้าน 

3.5 ผลข้างเคียงจากอาการอ่อนล้า       
  หลังได้รับยาเคมีบ าบัดผู้ป่วยจะมีอาการอ่อนล้า ( fatigue)  โดยความอ่อนล้ามีความ
เปลี่ยนแปลงตลอดเวลา โดยจะสูงสุดในช่วง 48-72 ชั่วโมง และเพ่ิมสูงขึ้นตามจ านวนครั้งที่ได้รับยาเคมีบ าบัด   

โดยผู้ป่วยจะรู้สึกอ่อนเพลีย ไม่มีแรง เปลี้ย ลุกขึ้นไม่ไหว ท ากิจกรรมได้ช้าลงกว่าเดิม อยากนอน ความอ่อนล้า
ที่เกิดขึ้นก็เป็นผลมาจากอาการข้างเคียงของยาเคมีบ าบัด เช่น อาเจียนท าให้ผู้ป่วยต้องตื่นมาหลายครั้ง               
นอนหลับไม่ดี เกิดเป็นความเครียดและกังวล การจัดการกับความอ่อนล้าที่มีประสิทธิภาพ คือ การนอนหลับ
พักผ่อนที่เพียงพอ และการออกก าลังกายที่เหมาะสม(16)  
 

บทสรุป  
ผู้ป่วยมะเร็งรายใหม่ที่ได้รับการรักษาด้วยยาเคมีบ าบัด จ าเป็นต้องมีการเตรียมความพร้อมก่อนได้รับ

ยาเคมีบ าบัด พยาบาลเป็นผู้มีบทบาทส าคัญในการประเมินความพร้อมด้านจิตใจ ด้านร่างกาย รวมถึงการให้
ข้อมูลการดูแลตนเองและการปฏิบัติตัวเมื่อเกิดผลข้างเคียงจากการได้รับยาเคมีบ าบัด เพ่ือให้ผู้ป่วยปฏิบัติตัว 
ได้ถูก มีความปลอดภัย ลดการเกิดภาวะแทรกซ้อนจากการได้รับยาเคมีบ าบัด และมีคุณภาพชีวิตที่ดีในช่วง
ระยะเวลาที่ได้รับยาเคมีบ าบัด 
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บทน ำ 
โรคมะเร็งถือเป็นปัญหาสุขภาพที่ส าคัญทั่วโลก โดยในประเทศไทยมีผู้ป่วยมะเร็งใหม่เกิน 140,000 

รายต่อปี และเป็นสาเหตุการเสียชีวิตอันดับหนึ่ง ซึ่งความรุนแรงของปัญหานี้มีแนวโน้มเพ่ิมขึ้นทุกปี ด้วยเหตุนี้ 
กระทรวงสาธารณสุขจึงได้จัดท าแผนการป้องกันและควบคุมโรคมะเร็งแห่ งชาติ โดยมีวัตถุประสงค์ 4 ด้าน 
ได้แก่ การป้องกันโรคมะเร็ง การตรวจหาโรคในระยะเริ่มแรก การวินิจฉัยและรักษาผู้ป่วย รวมถึงการดูแลแบบ
ประคับประคอง(1-3) 

ในด้านการรักษาผู้ป่วยมะเร็ง ปัจจุบันมีความก้าวหน้าทางการแพทย์และเทคโนโลยีที่ท าให้ผู้ป่วย           
มีโอกาสหายขาด โดยเฉพาะอย่างยิ่งในกรณีที่มะเร็งถูกตรวจพบในระยะเริ่มต้น แม้กระทั่งผู้ป่วยที่อยู่ในระยะ
ลุกลามก็สามารถมีอัตราการรอดชีวิตที่ยาวนานขึ้นได้ เช่น การรักษาด้วยเคมีบ าบัด ยามุ่งเป้า และรังสีรักษา 
ถึงแม้ว่าแต่ละวิธีจะมีผลข้างเคียงและภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดขึ้นได้ การพยาบาลที่ถูกต้องตามมาตรฐานจึง 
มีความส าคัญในการสร้างความปลอดภัยสูงสุดให้กับผู้ป่วยและลดความเสี่ยงจากภาวะแทรกซ้อน 

 

กำรพยำบำลผู้ป่วยระหว่ำงได้รับยำเคมีบ ำบัด 

การรักษาด้วยยาเคมีบ าบัด(4) แพทย์จะพิจารณาจากปัจจัยต่าง ๆ เช่น อายุ สุขภาพทั่วไปของผู้ป่วย 
สมรรถนะของร่างกาย ชนิดของมะเร็ง ระยะของโรคและความพร้อมในการรักษา โดยมีเป้าหมายหลัก  
3 ประการ ได้แก่ 

1. การรักษา (Cure) เพ่ือให้หายขาดหรือปลอดจากโรค 5 ปี (5 year survival rate) ผู้ป่วยสามารถ
ด าเนินชีวิตได้ตามปกติ โดยอาจใช้การผ่าตัด รังสีรักษา และ/หรือยาเคมีบ าบัดอย่างใดอย่างหนึ่ง หรือใช้วิธีการ
รักษาหลายอย่างร่วมกัน 

2. การควบคุมโรค (Control) ในกรณีที่เซลล์มะเร็งแพร่กระจายและไม่สามารถรักษาให้หายขาดได้ 
เป้าหมายคือการชะลอการเติบโตของเซลล์มะเร็งเพ่ือเพ่ิมอัตราการรอดชีวิตและยืดเวลาการกลับเป็นซ้ าของ
โรค 

3. การประคับประคอง (Palliative care) ในกรณีที่เซลล์มะเร็งแพร่กระจายไปทั่วร่างกายและไม่
สามารถรักษาหรือควบคุมได้ เป้าหมายคือการบรรเทาอาการและท าให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีที่สุดในช่วงที่
เหลือของชีวิต โดยไม่มุ่งเน้นการยืดอัตราการรอดชีวิตของผู้ป่วย 

 

ขั้นตอนกำรให้ยำเคมีบ ำบัดทำงหลอดเลือดด ำ 
 1. การเลือกหลอดเลือด ควรเลือดหลอดเลือดที่มีความยืดหยุ่น เรียบ ตรง บริเวณแขน หลีกเลี่ยงการ
แทงเข็มบริเวณหลอดเลือดท่ีมีการอักเสบ แดง หรือแข็ง และควรหลีกเลี่ยงหลอดเลือดบริเวณข้อพับต่าง ๆ(5,6) 
 2. สวมชุดอุปกรณ์ป้องกัน (PPE) ก่อนการให้ยาเคมีบ าบัด ประกอบด้วย 
  2.1 ถุงมือ (Gloves) ควรใช้ถุงมือชนิด Powder-Free ที่มีความเหนียวและยาวหุ้มถึงข้อมือ 
ควรเปลี่ยนถุงมือทุกครั้งเมื่อมีการปนเปื้อนหรือฉีกขาด และการถอดถุงมือควรพลิกด้านในของถุงมือออกมา
เพ่ือป้องกันการปนเปื้อนบริเวณข้างเคียง 
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  2.2 เสื้อคลุม (Gown) ควรเป็นเสื้อคลุมที่ยาวเต็มตัว มีแขนเสื้อยาวถึงปลายแขนและมียางรัด
บริเวณข้อมือ ควรผลิตจากวัสดุโพลีโพรพิลีนเคลือบด้วย Laminate ที่ผ่านการทดสอบการรั่วซึมของยาเคมี
บ าบัด 
  2.3 หน้ากากอนามัย (Mask) เพ่ือป้องกันไอและละอองจากยาเคมีบ าบัดผ่านการสูดดม 
แนะน าการใช้ mask ชนิด N95 และท า FIt-test N95 ก่อนบริหารยาเคมีบ าบัด 
  2.4 หมวกคลุมผม (Hair cover) ควรเป็นหมวกชนิดกันน้ า เพ่ือป้องกันยาเคมีบ าบัดที่อยู่ใน
อากาศมาปนเปื้อนผมของผู้ปฏิบัติงาน และควรเปลี่ยนหมวกคลุมผมทุกครั้งเมื่อเกิดการปนเปื้อน ฉีกขาด 
  2.5 แว่นตาชนิด goggles ควรใช้เพ่ือป้องกันดวงตาและใบหน้าจากยาเคมีบ าบัด 
  2.6 รองเท้า (shoes cover) ควรเป็นรองเท้าที่มีลักษณะปิดเท้า หุ้มส้น และกันน้ าได้ และ
ต้องเปลี่ยนรองเท้าทุกครั้งเมื่อออกนอกบริเวณห้องบริหารยาเคมีบ าบัดเพ่ือป้องกันการปนเปื้อนของยาเคมี
บ าบัดไปท่ีบริเวณอ่ืน 

3. บริหารยาเคมีบ าบัดโดยยึดหลักการบริหารยา 10R คือ ถูกชนิด (Right Drug) ถูกคน (Right 
Patient) ถูกขนาด (Right dose) ถูกทาง (Right route) ถูกเวลา (Right time) บันทึกถูกต้อง (Right record) 
สิทธิที่จะได้รับข้อมูลยาและสิทธิ์ในการปฏิเสธยา (Right to refuse) ตรวจสอบประวัติการแพ้ยาและท าการ
ประเมินถูกต้อง (Right History and Assessment) การตรวจสอบปฏิกิริยาระหว่างกันของยาและการ
ประเมินถูกต้อง (Right Drug – Drug interaction and Evaluation) การให้ความรู้และข้อมูลถูกต้อง (Right 
to Education and information) 

 

กำรเฝ้ำระวังภำวะฉุกเฉินขณะได้รับยำเคมีบ ำบัด 

 1. Extravasation คือ ภาวะที่ยาเคมีบ าบัดรั่วออกนอกหลอดเลือดไปที่บริเวณผิวหนังรอบ ๆ ท าให้
เกิดการอักเสบ บวม แดง และอาจมีความรุนแรงมากถึงข้ันท าให้เกิดเนื้อตายได้(7)  
 

การป้องกันการเกิดภาวะยาเคมีบ าบัดรั่วออกนอกหลอดเลือด  
  1. การให้ข้อมูลผู้ป่วยเกี่ยวกับอาการของภาวะยาเคมีบ าบัดรั่วออกนอกหลอดเลือด เช่น 
อาการปวด บวม แดง ร้อน เป็นต้น เพ่ือให้ผู้ป่วยคอยสังเกตอาการและแจ้งพยาบาลผู้ปฏิบัติหน้าที่ทันทีเมื่อมี
อาการ 
  2. การเลือกหลอดเลือดที่มีความยืดหยุ่น เรียบ ตรง หลีกเลี่ยงการแทงเข็มให้ยาบริเวณหลอด
เลือดที่มีการอักเสบ แข็ง และอยู่บริเวณข้อต่าง ๆ(5,6) 
  3. การเลือกใช้อุปกรณ์ที่เหมาะสม เข็มที่ใช้ในการให้ยาเคมีบ าบัดควรมีลักษณะเล็ก ขนาด
เข็มที่เหมาะสมคือ IV Cath No. 24 และเข็ม Port A Cath No. 22(5-7) 
  4. ก่อนการบริหารยาเคมีบ าบัด ควรตรวจสอบการไหลกลับของเลือด (Blood return) ก่อน 
เพ่ือตรวจสอบว่าบริเวณปลายเข็มยังอยู่ในหลอดเลือด 
  5. การบริหารยาเคมีบ าบัด ควรเลือกบริหารยาเคมีบ าบัดที่มีคุณสมบัติในการท าลายเนื้อเยื่อ 
(Vesicant) ก่อน เนื่องจากหลอดเลือดยังมีความสมบูรณ์(6,7)  
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การพยาบาลเมื่อเกิดภาวะยาเคมีบ าบัดรั่วออกนอกหลอดเลือด 
  1. หยุดยาทันทีเพ่ือหยุดการรั่วซึมออกนอกหลอดเลือด(5,7) แต่ไม่ต้องดึงเข็มที่ให้ยาออกจาก
ผู้ป่วย 
  2. ดูดยาเคมีบ าบัดจากเข็มที่ให้ยาออกมาให้ได้มากที่สุด หากมียา antidote ให้ฉีดยาก่อนดึง
เข็มออกจากผู้ป่วย 
  3. หลีกเลี่ยงการกด คลึง นวด บริเวณที่มียาเคมีบ าบัดรั่วออกนอกหลอดเลือด เพ่ือหลีกเลี่ยง
การแพร่กระจายของยาไปท าลายเนื้อเยื่อบริเวณอ่ืนเพิ่ม 
  4. ท าขอบเขตของการรั่วออกนอกหลอดเลือด เพ่ือใช้ในการประเมินความรุนแรงของอาการ 
  5. รายงานแพทย์เพื่อให้การรักษาที่เฉพาะเจาะจงกับชนิดและความรุนแรงของยาเคมีบ าบัด 
  6. ประคบอุ่นหรือประคบเย็นตามชนิดของยาเคมีบ าบัด 
  7. บันทึกรายการการเกิดอุบัติการณ์ในบันทึกทางการพยาบาล เช่น ชนิดของยาเคมีบ าบัด 
วิธีการให้ยา ปริมาณของยาที่ได้รับ เป็นต้น 

2. Hypersensitivity reaction(8-10) คือ ภาวะที่ร่างกายได้รับแอนติเจนหรือสิ่งแปลกปลอมเข้าสู่
ร่างกายท าให้ระบบภูมิคุ้มกันพยายามก าจัดแอนติเจนนั้นให้หมดไป แต่ถ้าแอนติเจนถูกก าจัดไม่หมดระบบ
ภูมิคุ้มกันจะถูกกระตุ้นตลอดเวลา ซึ่งจะก่อให้เกิดพยาธิสภาพแก่เนื้อเยื่อและอวัยวะท าให้สูญเสียการท าหน้าที่ 
หรือกล่าวได้ว่าเป็นภาวะที่ภูมิคุ้มกันของร่างกายมีการตอบสนองที่มากเกินไป 

3. Infusion reaction(8-10) คือ อาการอันไม่พึงประสงค์ที่สัมพันธ์กับการให้ยาทางหลอดเลือดด า โดย
ยาจะเหนี่ยวน าให้เกิดการหลั่งcytokine โดยที่ไม่เกี่ยวข้องกับระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย แต่อาการไม่พึง
ประสงค์จะคล้ายคลึงกับการเกิด hypersensitivity reaction เช่น ไข้ หนาวสั่น ผื่น หายใจล าบาก หลอดลม
หดเกร็ง เป็นต้น 

 

กำรป้องกันภำวะ Hypersensitivity reaction และ Infusion reaction 
  1. แพทย์พิจารณาให้ยา Premedication drug(10)  ก่อนให้ยาเคมีบ าบัด โดยส่วนใหญ่
แนะน า ให้ ย า  Premedication ก่อน ให้ ย า เคมีบ าบั ด  30  นาที  ยกตั วอย่ า ง  เช่ น  Ondansetron , 
Dexamethasone , Chlorpheniramine เป็นต้น 
  2. ให้ค าแนะน าผู้ป่วยเกี่ยวกับการสังเกตอาการไม่พึงประสงค์ เช่น ไข้ หนาวสั่น ผื่น หายใจ
ล าบาก เป็นต้น เพ่ือให้ผู้ป่วยเฝ้าระวังอาการไม่พึงประสงค์ที่อาจเกิดข้ึน และแจ้งพยาบาลผู้ปฏิบัติหน้าที่ทันที
เมื่อมีอาการดังกล่าว 
  3. การปรับอัตราการไหลเพ่ิมขึ้นทีละน้อย เพื่อให้ร่างกายปรับสภาพทนต่อยา(10)   
 

กำรประเมินและกำรจัดกำรภำวะ Hypersensitivity reaction และ Infusion reaction 
  1. จัดสถานที่ให้ผู้ป่วยที่ได้รับยาเคมีบ าบัดที่มีความเสี่ยงในการเกิด Hypersensitivity 
reaction และ Infusion reaction ให้ใกล้กับอุปกรณ์และยาในการช่วยชีวิต 
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  2. หากประเมินว่าผู้ป่วยมีอาการ Hypersensitivity reaction และ Infusion reaction ให้
หยุดยาเคมีบ าบัดทันที และให้สารน้ าในอัตราที่ช้า ๆ 
  3. ตรวจวัดสัญญาณชีพ ได้แก่ อุณหภูมิร่างกาย (temperature (T)), อัตราการเต้นของหัวใจ 
(pulse (P)), อัตราการหายใจ (respiratory rate (R)), ความดัน (blood pressure (BP))  และออกซิเจนใน
ร่างกาย ( O2 saturation)  ฟังเสียงหายใจ (breath sounds) และประเมินความรุนแรงของอาการ 
  4. รายงานแพทย์เพื่อพิจารณาการรักษาที่เฉพาะเจาะจงกับความรุนแรงของอาการ 
  5. ในกรณีที่ผู้ป่วยอาการดีขึ้นและสามารถให้ยาเคมีบ าบัดได้ ควรเริ่มให้ยาเคมีบ าบัดในอัตรา
การไหลที่ช้าและปรับอัตราการไหลเพ่ิมข้ึนทีละน้อย(10)   
  6. ติดตามประเมินอาการอย่างต่อเนื่อง เพ่ือเฝ้าระวังการกลับเป็นซ้ าของอาการ 
  7. บันทึกทางการพยาบาลและประสานข้อมูลกับทีมเภสัชกร 
 

กำรพยำบำลผู้ป่วยหลังได้รับยำเคมีบ ำบัด 
 ยาเคมีบ าบัดคือยาที่ใช้ในการรักษาโรคมะเร็ง โดยมีกลไกการท าลายเซลล์มะเร็งที่มีการแบ่งตัวอย่าง
รวดเร็ว นอกจากมีผลในการท าลายเซลล์มะเร็งแล้ว ยังสามารถท าลายเซลล์ปกติในร่างกายอีกด้วย ส่งผลให้
เกิดอาการข้างเคียงต่าง ๆ ได้แก่ 

1. การกดไขกระดูก (bone marrow suppression) ยาเคมีบ าบัดจะรบกวนการท างานของไขกระดูก
ซึ่งมีหน้าที่ผลิตเซลล์เม็ดเลือด ส่งผลให้เม็ดเลือดแดง เม็ดเลือดขาว และเกล็ดเลือดลดลง 

 

 ภำวะเม็ดเลือดขำวต  ำ (Neutropenia) โดยปกติเม็ดเลือดขาวจะต่ าลงมากที่สุดในช่วง                  
7-14 วัน หลังได้รับยาเคมีบ าบัด ส่งผลให้ร่างกายมีโอกาสติดเชื้อได้ง่าย 

 ค าแนะน าในการปฏิบัติตัว 
  1. รับประทานอาหารที่สุก สะอาด หลีกเลี่ยงอาหารหมัก ดอง อาหารค้างคืน และ

อาหารที่ไม่มีภาชนะปิดอย่างมิดชิด 
  2. หลีกเลี่ยงการไปในสถานที่ชุมชนแออัด หรือสถานที่ที่มีคนพลุกพล่าน หลีกเลี่ยง

การเข้าใกล้บุคคลที่มีอาการไข้ ไอ เจ็บคอ หลีกเลี่ยงการใช้ของส่วนตัวร่วมกับผู้อ่ืน 
  3. แนะน าการใช้หน้ากากอนามัยเมื่อมีความจ าเป็นต้องออกไปท าธุระนอกบ้าน ควร

ล้างมือบ่อย ๆ และดูแลรักษาความสะอาดร่างกายเป็นประจ า 
  4. หลีกเลี่ยงการสัมผัสหรือคลุกคลีกับสัตว์ เนื่องจากอาจมีเชื้อโรคปนเปื้อนอยู่ 
  5. หากมีอาการไข้ ไอ เจ็บคอ ลิ้นมีฝ้าขาว ปวดท้อง ถ่ายเหลว ปัสสาวะแสบขัด  

เป็นต้น ควรรีบไปพบแพทย์ 
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 ภำวะเม็ดเลือดแดงต  ำ (Anemia) ท าให้ร่างกายไม่สามารถน าออกซิเจนไปเลี้ยงส่วนต่าง ๆ
ของร่างกายได้อย่างเพียงพอ ผู้ป่วยอาจมีอาการอ่อนเพลีย เหนื่อยง่าย วิงเวียนศีรษะ  

ค าแนะน าในการปฏิบัติตัว 
  1. รับประทานอาหารที่มีธาตุเหล็กสูง เช่น เนื้อแดง ตับ ผักใบเขียว เป็นต้น เพ่ือช่วย

ฟ้ืนฟูการสร้างเม็ดเลือดแดงของร่างกาย 
  2. พักผ่อนให้เพียงพอ ท ากิจกรรมหรือออกก าลังกายเบาๆ 
  3. หากมีอาการอ่อนเพลียมาก เหนื่อย หน้ามืด วิงเวียนศีรษะ ควรไปพบแพทย์ หาก

ตรวจพบว่ามีปริมาณเม็ดเลือดแดงต่ ามาก แพทย์อาจพิจารณาให้เลือด 
 

ภำวะเกล็ดเลือดต  ำ (Thrombocytopenia) เกล็ดเลือดเป็นส่วนประกอบที่ส าคัญในการ
ช่วยเรื่องการแข็งตัวของเลือด หากมีจ านวนเกล็ดเลือดต่ า อาจท าให้มีอาการเลือดออกง่าย หยุดยาก และอาจ
เกิดภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆตามมาได้ 

ค าแนะน าในการปฏิบัติตัว 
 1. หลีกเลี่ยงการท ากิจกรรมที่มีการกระแทกอย่างรุนแรง เช่น การเล่นกีฬาบาสเก็ต

บอล ฟุตบอล เป็นต้น 
 2. ใช้แปรงสีฟันที่มีขนอ่อนนุ่ม เพ่ือป้องกันอาการเลือดออกตามไรฟัน 
 3. แนะน าให้ผู้ป่วยสังเกตอาการเลือดออกง่าย ชาน มีเลือดก าเดาไหล เลือดออก

ตามไรฟัน มีรอยช้ าตามร่างกายโดยไม่มีสาเหตุ หากมีอาการผิดปกติให้ไปพบแพทย์ 
 

2. คลื่นไส้ / อาเจียน สามารถเกิดได้ทั้งภายใน 24 ชั่วโมงหลังได้รับยาเคมีบ าบัด (Acute emesis) 
และเกิดหลัง 24 ชั่วโมงหลังได้รับยาเคมีบ าบัด (Delayed emesis) ส่งผลให้ผู้ป่วยเกิดความไม่สุขสบายและ
รับประทานอาหารได้น้อยลง 
  ค าแนะน าในการปฏิบัติตัว 
   1. หลีกเลี่ยงการปรุงอาหารด้วยตนเอง เนื่องจากกลิ่นของอาหารอาจจะกระตุ้น
อาการคลื่นไส้ อาเจียน ได้ 
   2. รับประทานอาหารที่ไขมันน้อย ย่อยง่าย การรับประทานอาหารที่มีรสเปรี้ยว หรือ 
ขนมปังกรอบ ช่วยลดอาการคลื่นไส้อาเจียนได้ 
   3. หลีกเลี่ยงอาหารรสจัด รสหวาน เลี่ยน อาหารที่มีกลิ่นฉุนและทอดด้วยน้ ามัน 
เนื่องจากจะกระตุ้นอาการคลื่นไส้อาเจียนได้ 
   4. แนะน าให้บ้วนปากหรือท าความสะอาดช่องปากทุกครั้งหลังอาเจียน 
   5. หากมีอาการอาเจียนติดต่อกันตลอด 48 ชั่วโมง หรือรับประทานอาหารไม่ได้เลย 
ยังมีอาการอาเจียนแม้จะรับประทานยาแก้อาเจียนตามแพทย์สั่งแล้ว ควรรีบไปพบแพทย์ 
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3. เยื่อบุช่องปากอักเสบ (Mucositis) อาการอักเสบและเป็นแผลในช่องปาก ท าให้เกิดอาการ เจ็บ 
ปวด กลืนล าบาก และเพ่ิมความเสี่ยงในการติดเชื้อในช่องปาก 

ค าแนะน าในการปฏิบัติตัว 
  1. ดูแลความสะอาดในช่องปากด้วยการบ้วนปากบ่อย ๆ ด้วยน้ าเกลือ หรือน้ ายาบ้วนปากที่
ไม่มีส่วนผสมของแอลกอฮอล์ 
  2. ใช้แปรงสีฟันที่มีลักษณะอ่อน นุ่ม ในการท าความสะอาดฟัน แนะน าให้ใช้ยาสีฟันส าหรับ
เด็ก เนื่องจากไม่มีรสเผ็ด หรือซ่า 
  3. แนะน าให้รับประทานอาหารอ่อน หลีกเลี่ยงการรับประทานอาหารรสจัด ร้อนจัด เย็นจัด 
อาหารที่มีลักษณะแข็ง เหนียว เคี้ยวยาก เนื่องจากท าให้เกิดอาการระคายเคืองในช่องปาก 
  4. หลีกเลี่ยงการดื่มแอลกอฮอล์และสูบบุหรี่ 
  5. แนะน าให้ดื่มน้ าบ่อย ๆ เพ่ือป้องกันอาการปากแห้ง คอแห้ง 
  6. แนะน าให้สังเกตการณ์เปลี่ยนแปลงในช่องปากสม่ าเสมอ เพ่ือประเมินแนวโน้มและความ
รุนแรงของการเกิดเยื่อบุช่องปากอักเสบ 
  7. หากมีแผลในช่องปาก มีอาการเจ็บมากไม่สามารถทานอาหารได้ หรือมีฝ้าขาว ควรรีบไป
พบแพทย์ เพื่อพิจารณาการรักษาที่เจาะจง 
 

4. เบื่ออาหาร (Anorexia) อาการเบื่ออาหารเกิดข้ึนได้ เนื่องจากยาเคมีบ าบัดรบกวนการท างานของ
ต่อมรับรส ท าให้การรับรสเปลี่ยนไป ส่งผลให้ความอยากอาหารลดลง 
 ค าแนะน าในการปฏิบัติตัว 
  1. แนะน าให้รับประทานอาหารที่มีแคลอรี่และโปรตีนสูง เช่น เนื้อสัตว์ นมไขมันเต็ม ไข่ ชีส 
นมทางการแพทย์ เป็นต้น 
  2. แนะน าให้แบ่งอาหารเป็นมื้อย่อย ๆ รับประทานอาหารทีละน้อยแต่รับประทานบ่อยครั้ง 
  3. รับประทานอาหารมื้อใหญ่ที่สุดเมื่อรู้สึกหิว โดยไม่ค านึงถึงช่วงเวลา 
  4. นั่งตัวตรงประมาณ 30 นาทีหลังรับประทานอาหาร 
  5. หลีกเลี่ยงการรับประทานอาหารที่มีกลิ่นฉุน และหลีกเลี่ยงการเตรียมอาหารด้วยตนเอง 
  6. จัดการกับอาการที่ท าให้เกิดอาการเบื่ออาหาร เช่น คลื่นไส้เรื้อรัง ท้องผูก เป็นต้น  
 
 

5. ท้องเสีย ( Diarrhea) ยาเคมีบ าบัดบางชนิดสามารถท าให้เกิดการระคายเคืองหรือความเสียหายต่อ
เยื่อบุทางเดินอาหาร ส่งผลให้เกิดอาการท้องเสีย 
 ค าแนะน าในการปฏิบัติตัว 
  1. รับประทานอาหารอ่อน กากใยน้อย เช่น ข้าวต้ม โจ๊ก ซุป เป็นต้น หลีกเลี่ยงการ
รับประทานผักและผลไม้สด 
  2. หลีกเลี่ยงการรับประทานอาหารที่มีกรดและแก๊ส เช่น ถั่ว น้ าอัดลม ชา กาแฟ เป็นต้น 
  3. รับประทานยาแก้ท้องเสียตามแผนการรักษาของแพทย์ เช่น Loperamide เป็นต้น 
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            4. ควรดื่มน้ าอย่างน้อยวันละ 2 ลิตร หรือดื่มผงเกลือแร่ผสมกับน้ า เพ่ือชดเชยน้ า
และเกลือแร่ที่สูญเสียไป 
   5. หากมีอาการท้องเสีย ถ่ายเหลว มากกว่า 4 ครั้งต่อวันอาการไม่ดีขึ้นแม้จะ
รับประทานยาแก้อาการท้องเสียแล้ว หรือมีอาการถ่ายเป็นมูก ถ่ายปนเลือด ให้ไปพบแพทย์ 
 

 6. ท้องผูก (constipation) ผู้ป่วยที่ได้รับยาเคมีบ าบัดอาจมีอาการท้องผูกได้ ซึ่งอาจเกิดจากตัวยาเคมี
บ าบัดเองที่ส่งผลให้ล าไส้เคลื่อนไหวน้อยลง หรืออาจเกิดจากพฤติกรรมต่าง ๆ ของผู้ป่วย เช่น การดื่มน้ าน้อย 
การเคลื่อนไหวร่างกายลดลง เป็นต้น 

ค าแนะน าในการปฏิบัติตัว 
1. แนะน าให้ดื่มน้ ามาก ๆ อย่างน้อยวันละ 2-3 ลิตร ในผู้ป่วยที่ไม่มีข้อจ ากัด เช่น ผู้ป่วยที่มี

โรคร่วมเป็นโรคไต โรคหัวใจ เป็นต้น 
 2. หลีกเลี่ยงการรับประทานอาหารที่ย่อยยาก เช่น เนื้อสัตว์ ควรรับประทานอาหารที่มีกาก

ใยอาหารสูง เช่น ผัก ผลไม้  
 3. ออกก าลังกายเบาๆ เท่าที่สามารถท าได้โดยไม่เหนื่อยจนเกินไป เพ่ือกระตุ้นให้ล าไส้มีการ

เคลื่อนไหว 
 4. หากมีอาการแน่นอึดอัดท้องจากการมีแก๊สมาก ควรหลีกเลี่ยงอาหารที่มีแก๊สเยอะ เช่น 

น้ าอัดลม ถั่ว ธัญพืช กะหล่ าปลี เป็นต้น 
5. หากมีอาการท้องผูกรุนแรงควรปรึกษาแพทย์เพ่ือตรวจวินิจฉัยอาการอื่น เช่น ล าไส้อุดตัน 

(gut obstruction) เป็นต้น 
6. หากจ าเป็นต้องใช้ยาระบายควรปรึกษาแพทย์ ไม่ควรซื้อยารับประทานเอง 
 

7. อาการชาบริเวณส่วนปลาย ( Peripheral neuropathy) ยาเคมีบ าบัดท าให้เกิดความเสียหายต่อ
เส้นประสาทส่วนปลายได้ ท าให้ผู้ป่วยที่ได้รับยามีอาการ ชา ปวด แสบ หรืออ่อนแรงบริเวณมือและเท้า 

ค าแนะน าในการปฏิบัติตัว 
 1.  เฝ้าระวังการเกิดอุบัติเหตุในขณะลุก นั่ง และระมัดระวังการใช้ของมีคมต่าง ๆ 
 2. แนะน าให้สวมรองเท้าที่มีหัวปิด มีลักษณะอ่อนนุ่ม ทั้งในและนอกบ้าน เพ่ือป้องกันการ

เกิดบาดแผลที่เท้า 
 3. สังเกตบาดแผลต่าง ๆ ที่มือ เท้า สม่ าเสมอ เนื่องจากหากมีบาดแผลต้องดูแลรักษาเพ่ือ

ป้องกันการติดเชื้อ 
 4. แนะน าการนวด เคลื่อนไหว และออกก าลังนิ้วมือ เท้า แขน ขา อย่างสม่ าเสมอ 

 5. หลีกเลี่ยงการสัมผัสของเย็น (ในกรณีที่ผู้ป่วยได้รับยา Oxaliplatin) เนื่องจากจะกระตุ้น
อาการชามากข้ึน และแนะน าให้ประคบอุ่นเพื่อลดอาการชา 
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8. palmar plantar erythrodysesthesia เป็นผลข้างเคียงของยาเคมีบ าบัดที่พบได้ อาการที่พบคือ 
ผิวหนังบริเวณมือ เท้า มีรอยแดง บวม และอาจรุนแรงจนเกิดเป็นตุ่มน้ าได้ 

ค าแนะน าในการปฏิบัติตัว 
 1. ดูแลผิวหนังให้มีความชุ่มชื้นสม่ าเสมอโดยการทาโลชั่นเพื่อป้องกันไม่ให้ผิวแห้ง แตก 
 2. หลีกเลี่ยงการโดนแสงแดดจ้า ควรทาครีมกันแดดเมื่ออยู่ในที่แจ้ง 
 3. ดูแลความสะอาดของเล็บมือและเท้า และตัดเล็บให้สั้นอยู่เสมอ 
 4. เลือกใส่รองเท้าท่ีไม่แข็งและรัดแน่นเกินไป ควรใส่ถุงเท้าเพ่ือช่วยลดการเสียดสี 
 5. หากมีอาการอักเสบและติดเชื้อของผิว ควรรีบไปพบแพทย์เพ่ือให้การรักษาที่เจาะจง 
 

9. อ่อนล้า (fatigue) เป็นอีกอาการที่เกิดขึ้นได้ในผู้ป่วยที่ได้รับยาเคมีบ าบัด ผู้ป่วยจะมีอาการ
อ่อนเพลีย ไม่มีแรง ไม่อยากท ากิจกรรมต่าง ๆ  

ค าแนะน าในการปฏิบัติตัว 
                    1. แนะน าการนอนหลับพักผ่อนให้เพียงพอในช่วงเวลากลางคืน สามารถงีบหลับในช่วงเวลา
กลางวันได้แต่ควรจ ากัดเวลาไม่เกิน 1 ชั่วโมง เพ่ือไม่ให้รบกวนการนอนหลับในช่วงเวลากลางคืน 
                    2. การวางแผนการท ากิจกรรมในแต่ละวัน เพ่ือท ากิจกรรมที่จ าเป็นก่อน 
                    3. เปลี่ยนกิรยิาท่าทางบ่อย ๆ หลีกเลี่ยงการนอนนิ่งๆบนเตียงในช่วงเวลาที่ไม่ใช่การนอนหลับ 
                    4. ใช้อุปกรณ์ทุ่นแรงช่วยในชีวิตประจ าวัน เช่น การใช้ลิฟต์แทนการเดินขึ้น-ลง บันได 
                    5. แนะน าให้ปรึกษาแพทย์เมื่ออาการอ่อนล้าไม่ดีขึ้นหรือเพ่ิมมากขึ้น ไม่ควรซื้อยาหรืออาหาร
เสริมต่าง ๆ มารับประทานเอง 
 

บทสรุป 
การพยาบาลผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยาเคมีบ าบัด จ าเป็นต้องอาศัยความรู้และทักษะของพยาบาล

ในการดูแลผู้ป่วยอย่างครอบคลุมเพ่ือให้ผู้ป่วยได้รับการรักษาอย่างมีประสิทธิภาพและปลอดภัย รวมถึงการให้
ข้อมูลผู้ป่วยเกี่ยวกับผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้น วิธีการจัดการและการดูแลตนเอง มีความส าคัญเป็นอย่างยิ่ง
ส าหรับผู้ป่วยที่ได้รับยาเคมีบ าบัด เนื่องจากการดูแลที่เหมาะสมจะช่วยให้ผู้ป่วยผ่านช่วงเวลาของการรักษาได้
อย่างปลอดภัยและมีคุณภาพชีวิตที่ดีข้ึน 
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บทน ำ 
โรคมะเร็งตับปฐมภูมิชนิด hepatocellular carcinoma (HCC) เป็นโรคมะเร็งที่พบมากที่สุด                

เป็นอันดับที่ 1   ในประเทศไทย เป็นสาเหตุที่ส าคัญที่สุดจากการเสียชีวิตจากโรคมะเร็งในประเทศไทย ถึงร้อย
ละ 22.8 จากสาเหตุการเสียชีวิตจากโรคมะเร็งทั้งหมด(1) และเป็นสาเหตุส าคัญอันดับที่ 3 ของการเสียชีวิตจาก
โรคมะเร็ง  ทั่วโลก(2) โดยผู้ป่วยโรคมะเร็งตับส่วนใหญ่ในประเทศไทย มีสาเหตุหลักมาจากการติดเชื้อไวรัส    
ตับอักเสบบี(3) ส่วนสาเหตุอื่น ๆ ได้แก่ การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี โรคตับแข็งจากสาเหตุต่าง ๆ 

โรคมะเร็งตับเป็นโรคมะเร็งที่มีความเฉพาะแตกต่างจากโรคมะเร็งชนิดอ่ืน ๆ ทั้งในแง่ของการวินิจฉัย      
การแบ่งระยะของโรค และแนวทางการรักษา โดยการวินิจฉัยโรคมะเร็งตับไม่จ าเป็นต้องใช้ผลการตรวจ       
ทางพยาธิวิทยาในผู้ป่วยทุกราย ในกลุ่มผู้ป่วยตับแข็ง และผู้ป่วยที่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบีที่มีความเสี่ยงสูง              
(ค่า Platelet-Age-Gender-Hepatitis B score: PAGE-B score มากกว่าเท่ากับ 10 ) สามารถวินิจฉัย
โรคมะเร็งตับได้จากผลการตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์หรือการตรวจเอกซเรย์คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าช่องท้อง
ส่วนบนร่วมกับ   การฉีดสารทึบรังสี (Multi-phasic contrast enhanced CT/MRI) ที่มีลักษณะเข้าได้กับ
โรคมะเร็งตับตามระบบ Liver Reporting and Data System (LI-RADS) classification โดยมีลักษณะหลัก 
คือ arterial hyperenhancement, washout ใน portal venous หรือ delayed phase(4) 

การแบ่งระยะของโรคไม่ได้แบ่งตามลักษณะของก้อนมะเร็งเพียงอย่างเดียว มีการใช้ข้อมูลของ       
การท างานของตับ ลักษณะเนื้องอก ร่วมกับการกระจายของเนื้องอก และสุขภาพโดยรวมของผู้ป่วยมา
ประกอบกัน ในการแบ่งระยะของโรค นอกจากนี้ทางเลือกในการรักษาของโรคมะเร็งตับก็มีทางเลือก              
ที่หลากหลายวิธี ได้แก่ การผ่าตัด การผ่าตัดปลูกถ่ายตับ การท าลายมะเร็งเฉพาะที่ (Ablative therapy) การ
ให้ยาเคมีบ าบัดผ่านหลอดเลือดแดงพร้อมอุดตันหลอดเลือด (Transarterial Chemoembolization: TACE) 
การฉายแสง และการรักษาด้วยยา  

โรคมะเร็งตับ จึงเป็นโรคมะเร็งที่มีความซับซ้อนในการวินิจฉัยและการรักษา การประชุมปรึกษา
ร่วมกัน ระหว่างแพทย์หลากหลายสาขาและทีมสหสาขาวิชาชีพ (Multidisciplinary team tumor 
conference) เพ่ือวางแผนแนวทางการดูแลรักษา จึงเป็นแนวทางส าคัญที่ช่วยให้ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัย       
ที่ถูกต้องแม่นย า และได้รับการดูแลรักษาที่มีประสิทธิภาพและเหมาะสมมากที่สุดกับบริบทของผู้ป่วยใน               
แต่ละราย โดยบทความนี้จะกล่าวถึงบทบาทและวิธีการท างานร่วมกันของทีมแพทย์หลากหลายสาขาและ                     
ทีมสหสาขาวิชาชีพ ในการดูแลรักษาโรคมะเร็งตับในระยะต่าง ๆ รวมถึงประโยชน์ที่ได้รับจากแนวทาง        
การรักษานี้ 

 

กำรแบ่งระยะโรคมะเร็งตับปฐมภูมิชนิด Hepatocellular Carcinoma 

 การแบ่งระยะโรคของมะเร็งปฐมภูมิชนิด HCC นั้นมีหลายระบบ เช่น Barcelona Clinic Liver 
Cancer (BCLC), Italian Liver Cancer, Hong Kong Liver Cancer (HKLC), Chinese Liver Cancer 
system โดยระบบที่นิยมใช้มากที่สุด คือ Barcelona Clinic Liver Cancer Staging System 
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หมายเหตุ AFP หมายถึง alpha-fetoprotein, BSC หมายถึง best supportive care, LT หมายถึง liver transplantation, ALBI score หมายถงึ 
Albumin-Bilirubin score และ MELD หมายถึง model of end-stage liver disease  

ได้รับการดัดแปลงโดยได้รับอนุญาตจาก. Reig M, Forner A, Rimola J, Ferrer-Fàbrega J, Burrel M, Garcia-Criado Á, et al. BCLC strategy 
for prognosis prediction and treatment recommendation: The 2022 update. Journal of hepatology. 2022;76(3):681-93. 
 

รูปภำพที่ 1 การแบ่งระยะของโรคมะเร็งตับปฐมภูมิชนิด HCC และแนวทางการรักษา(5)  

 

ตำรำงท่ี 1 เกณฑ์คะแนนกำรประเมินสมรรถภำพกำรท ำกิจวัตรประจ ำวัน Eastern Cooperative 
Oncology Group – Performance status scale (ECOG-PS)(6) 

ECOG-PS สมรรภภาพที่ท าได้ 
0 สามารถท ากิจกรรมต่าง ๆ เท่าก่อนป่วยโดยไม่มีข้อจ ากัด 
1 ไม่สามารถท ากิจกรรมที่ออกแรงมาก แต่ยังสามารถท างานเบาๆได้ ได้แก่ งานบ้าน 

งานในส านักงาน 
2 ยังสามารถเดินได้ และท ากิจวัตรประจ าวันได้ แต่ไม่สามารถท างานใด ๆ ได้ และ

ต้องพักอยู่บนเตียงน้อยกว่าร้อยละ 50 ของเวลาที่ตื่น 
3 สามารถดูแลช่วยเหลือตัวเองได้อย่างจ ากัดและต้องนอนพักอยู่บนเตียง มากกว่า 

ร้อยละ 50 ของเวลาที่ตื่น 
4 ไม่สามารถช่วยเหลือตัวเองได้เลย และอยู่ในลักษณะติดเตียง 
5 เสียชีวิต 

         
 

ตารางโดย ECOG Performance Status Scale ดัดแปลงจาก Oken MM, Creech RH, Tormey DC, Horton J, Davis TE, McFadden 
ET, Carbone PP. Toxicity and response criteria of the Eastern Cooperative Oncology Group. Am J Clin Oncol. 1982 
Dec;5(6):649-655. PMID: 7165009. 

Credit: The ECOG Performance Status Scale was developed by the Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG), 
now the ECOG-ACRIN Cancer Research Group, and published in 1982. To learn more, visit ecog-acrin.org/scale. 
 

https://ecog-acrin.org/scale


 

 

บทบำทของทีมสหสำขำวิชำชีพในดูแลรักษำโรคมะเร็งตับ (Multidisciplinary Team Care) 
การดูแลรักษาผู้ป่วยมะเร็งแบบองค์รวมโดยทีมสหสาขาวิชาชีพ  (Multidisciplinary team care) 

หมายถึง  การประชุมวางแผนร่วมกันในการดูแลรักษาผู้ป่วยโรคมะเร็งโดยทีมแพทย์เฉพาะทางหลากหลาย
สาขาที่เก่ียวข้อง และทีมสหสาขาวิชาชีพ(7) 

การดูแลรักษาผู้ป่วยมะเร็งแบบองค์รวมโดยทีมสหสาขาวิชาชีพ เริ่มกล่าวถึงในการรักษาผู้ป่วย
โรคมะเร็ง มานานกว่า 60 ปี โดยในช่วงปลายทศวรรษ 1960 O’Brien ได้บรรยายถึงประสบการณ์ของเขา    
ที่รพ. Baylor ว่ามีการประชุมเพ่ือปรึกษาแนวทางการรักษาผู้ป่วยโรคมะเร็งชนิดต่าง ๆ โดยแพทย์เฉพาะทาง
หลายสาขาในทุกสัปดาห์ โดยมีทีมแพทย์ที่เข้าร่วม ได้แก่ อายุรแพทย์โรคมะเร็งวิทยา ศัลยแพทย์ และแพทย์
รังสีรักษา(8) ต่อมาเริ่มมีข้อมูลการศึกษาวิจัยมากขึ้นที่แสดงถึงประสิทธิภาพและผลลัพธ์ที่ดีขึ้นของการดูแล
ผู้ป่วยแบบ multidisciplinary team care จึงมีการสนับสนุนให้จัดตั้ง Multidisciplinary tumor boards  
ในโครงสร้างของโรงพยาบาลต่าง ๆ ในหลายประเทศ และจนมาถึงในปัจจุบันที่การดูแลรักษาผู้ป่วยมะเร็งแบบ
องค์รวมโดยทีมสหสาขาวิชาชีพ ถือเป็นแนวการการรักษาท่ีเป็นมาตรฐานในการดูแลผู้ป่วยโรคมะเร็ง 

โรคมะเร็งตับเป็นโรคหนึ่งที่ต้องอาศัยการดูแลผู้ป่วยแบบองค์รวมโดยทีมสหสาขาวิชาชีพ  เนื่องจาก            
มีความซับซ้อนในการวินิจฉัย การแบ่งระยะของโรค และการก าหนดแนวทางการรักษา โดยต้องอาศัยร่วมมือ
จากแพทย์ผู้เชี่ยวชาญในหลายด้านและทีมสหสาขาอ่ืน ๆ เพื่อให้ได้ผลลัพธ์ที่ดีที่สุดและเหมาะสมที่สุดกับบริบท
ของผู้ป่วยในแต่ละคน โดยแนวทางการรักษาโรคมะเร็งตับที่จัดท าโดยสมาคมแพทย์ผู้เชี่ยวชาญต่าง  ๆ เช่น 
Barcelona Clinic Liver Cancer (BCLC)( 5 ) , American Association for the Study of Liver Disease 
(AASLD)(4) ต่างกล่าวถึงความส าคัญและประโยชน์ของการดูแลรักษาผู้ป่วยมะเร็งแบบองค์รวมโดยทีมสหสาขา
วิชาชีพ 

การท างานของทีมสหสาขาวิชาชีพ มีขั้นตอนที่ส าคัญ คือ การประชุมร่วมกันระหว่างทีมแพทย์เฉพาะ
ทางสาขาต่าง ๆ และทีมสหสาขาวิชาชีพ เพ่ือแลกเปลี่ยนข้อมูลของผู้ป่วยในด้านต่าง  ๆ ได้แก่ อาการ                   
การท างานของตับ โรคร่วม สุขภาพโดยรวมของผู้ป่วย ระยะของโรค และการรักษาที่สามารถท าได้ในสถาบัน
นั้น โดยทีมจะร่วมกันพิจารณาแนวทางการรักษาที่มีประสิทธิภาพและเหมาะสมที่สุดกับผู้ป่วยแต่ละราย 
นอกจากนี้จะมีการประชุม เพ่ือติดตามการรักษาและปรับเปลี่ยนวิธีการรักษาตามความเหมาะสมเพ่ือให้เกิด
ประสิทธิภาพสูงสุดกับผู้ป่วย กรณีท่ีผู้ป่วยเกิดมีโรคมะเร็งขึ้นมาใหม่ หรือการรักษาเดิมไม่ได้ผล  

 

โดยท่ัวไปทีมสหสำขำในกำรรักษำโรคมะเร็งตับ ประกอบด้วย 

• อายุรแพทย์โรคมะเร็งวิทยา (Oncologist) มีบทบาทช่วยในการวางแผนการรักษาโดยใช้ยา
เคมีบ าบัด ยามุ่งเป้า (targeted therapy) และยาภูมิคุ้มกันบ าบัด (immunotherapy) เพ่ือยับยั้งเซลล์มะเร็ง 

• ศัลยแพทย์ตับ ตับอ่อนและทางเดินน้ าดี (Hepato-Pancreato-Biliary Surgeon) ท าหน้าที่
วิเคราะห์และประเมินว่าผู้ป่วยสามารถเข้ารับการรักษาด้วยการผ่าตัดตับได้หรือไม่ รวมถึงประเมินข้อบ่งชี้และ
ข้อห้ามของการผ่าตัดปลูกถ่ายตับในกรณีที่จ าเป็น ซึ่งเป็นทางเลือกแรกส าหรับผู้ป่วยมะเร็งระยะ BCLC-0 
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• รังสีแพทย์เฉพาะทางสาขาภาพวินิจฉัยขั้นสูง (Body Imaging Radiologist) ท าหน้าที่
วิเคราะห์ผล การตรวจวินิจฉัยด้วยภาพถ่ายทางการแพทย์ ได้แก่ การตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง
ส่วนบน การตรวจเอกซเรย์คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าช่องท้องส่วนบน และ PET scan เพ่ือวินิจฉัย ประเมินขนาด 
และระยะของโรคมะเร็ง  

• รังสีแพทย์ร่วมรักษาของล าตัว (Body Interventional Radiologist) มีบทบาทในการท า 
การรักษาด้วยการท าลายก้อนมะเร็งเฉพาะที่ และการรักษาด้วยวิธีการให้ยาเคมีบ าบัดผ่านหลอดเลือดแดง
พร้อมอุดตันหลอดเลือด นอกจากนี้ยังเป็นผู้ที่ท าการตัดชิ้นเนื้อในตับ กรณีท่ีไม่สามารถวินิจฉัยโรคมะเร็งได้จาก     
การตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์หรือการตรวจเอกซเรย์คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าช่องท้องส่วนบน 

• อายุรแพทย์โรคระบบทางเดินอาหารและตับ (Hepatologist หรือ Gastroenterologist) มี
บทบาทในการดูแลสุขภาพโดยรวมของผู้ป่วย และประเมินการท างานของตับ และภาวะตับแข็ง รวมถึงให้ดูแล
การรักษาและป้องกันภาวะแทรกซ้อนจากโรคตับแข็ง ได้แก่ ภาวะน้ าในช่องท้อง เส้นเลือดขอดในหลอดอาหาร
แตก เป็นต้น 

• ทีมดูแลผู้ป่วยระยะสุดท้าย (Palliative team) ช่วยในการดูแลผู้ป่วยระยะสุดท้าย เพ่ือลด
อาการและความเจ็บปวด อีกท้ังยังช่วยท าให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีข้ึน 

• พยาบาลวิชาชีพช่วยสนับสนุนการดูแลผู้ป่วยแบบองค์รวม การดูแลประสานงานในการ
เตรียมการรักษาและการให้ค าแนะน าเรื่องการดูแลตัวเองที่บ้าน 

• นักโภชนาการ ให้ค าแนะน าเรื่องอาหารที่เหมาะสมกับผู้ป่วยโรคตับ โดยเฉพาะผู้ป่วยโรค    
ตับแข็งที่มีความเสี่ยงต่อภาวะทุพโภชนาการมากกว่าผู้ป่วยอื่น 

• เภสัชกร ท าหน้าที่จัดการยาที่ใช้ในการรักษา ให้ค าแนะน าเรื่องผลข้างเคียงจากยา และ
ป้องกันภาวะแทรกซ้อนจากปฏิกิริยาระหว่างยาด้วยกัน 

• นักกายภาพบ าบัด ช่วยฟื้นฟูสมรรถภาพทางกายและลดอาการอ่อนเพลียของผู้ป่วย  

• นักสังคมสงเคราะห์ ช่วยดูแลกรณีที่ผู้ป่วยมีปัญหาเรื่องสิทธิการรักษาหรือค่าใช้จ่าย 
 

การดูแลรักษาผู้ป่วยมะเร็งแบบองค์รวมโดยทีมสหสาขาวิชาชีพ มีข้อดีในหลายด้าน กล่าวคือ ผู้ป่วย
ได้รับการรักษาท่ีรวดเร็วขึ้น โดยค่ามัธยฐานของระยะการรอคอยการรักษาอยู่ที่ 2.3 เดือน เมื่อเปรียบเทียบกับ 
5.3 เดือนในกลุ่มที่ไม่ได้รับการดูแลแบบ Multidisciplinary Care(9) และผู้ป่วยได้รับการรักษาได้มากขึ้น 59% 
เทียบกับ 41%(10) และที่ส าคัญที่สุด คือ การดูแลรักษาผู้ป่วยมะเร็งแบบองค์รวมโดยทีมสหสาขาวิชาชีพ ส่งผล
ต่อการเพ่ิมอัตราการรอดชีวิตที่มากขึ้นในผู้ป่วยโรคมะเร็งตับ(9, 11) จากการศึกษาวิจัย Retrospective Cohort 
ของ Sinn DH และคณะ ที่รวบรวมข้อมูลผู้ป่วยมะเร็งตับจ านวน 6,619 คนพบว่าผู้ป่วยที่ได้รับการดูแลแบบ
องค์รวมโดยทีมสหสาขาวิชาชีพ มีอัตราการรอดชีวิตที่สูงกว่าอีกกลุ่ม (71.4% เมื่อเทียบกับ 58.7%; HR [95% 
CI] = 0.67 [0.56–0.80]) โดยจะเห็นความแตกต่ างชัด เจนในกลุ่ มผู้ ป่ วยที่ การ ท างานของตับไม่ดี                  
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(Albumin – Bilirubin (ALBI) grade 2-3), ค่ามะเร็งตับ (AFP) มากกว่าเท่ากับ 200 ng/ml และเป็นมะเร็ง
ตับในระยะ BCLC-B หรือ BCLC-C(11) 

 

แนวทำงกำรรักษำโรคมะเร็งตับชนิด HCC ในระยะต่ำง ๆ 
1. กำรรักษำโรคมะเร็งตับชนิด HCC ระยะ 0 (very early stage) 

  โรคมะเร็งตับในระยะนี้เป็นระยะเริ่มต้น ยังไม่มีการแพร่กระจาย ผู้ป่วยในระยะนี้มักไม่มีอาการ
ผิดปกติ โดยส่วนมากมักตรวจเจอในกลุ่มผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งตับที่มีการตรวจคัดกรอง
โรคมะเร็งตับ หรือผู้ป่วยมาตรวจสุขภาพ การรักษาผู้ป่วยในระยะนี้มีเป้าหมาย คือ หวังผลหายขาด (curative 
therapy) 

1.1 นิยำมโรคมะเร็งตับชนิด HCC ระยะ 0 (very early stage) 
ลักษณะก้อนเนื้องอกมีก้อนเดียว ขนาดน้อยกว่าเท่ากับ 2 เซนติเมตร ไม่มีการกระจายของมะเร็งไปยัง

อวัยวะอ่ืน ๆ หรือเส้นเลือด การท างานของตับยังท างานได้ดี คือ ไม่ได้เป็นตับแข็ง หรือเป็นตับแข็งในระยะ A 
[Cirrhosis Child-Turcott-Puge (CTP) score A]  และผู้ป่วยมีสุขภาพแข็งแรง โดยมีเกณฑ์คะแนนการ
ประเมินสมรรถภาพการท ากิจวัตรประจ าวัน (ECOG-PS) เท่ากับ 0  

1.2 แนวทำงกำรรักษำโรคมะเร็งตับชนิด HCC ระยะ 0 
การรักษาโรคมะเร็งตับในระยะนี้มีได้หลายวิธี การพิจารณาเลือกวิธีการรักษานั้น ขึ้นกับปัจจัยหลายๆ

ด้าน ได้แก่ โรคร่วมของผู้ป่วย อายุ ความรุนแรงของโรคตับแข็ง ลักษณะของก้อนมะเร็ง การท างานของตับ 
และการเข้าถึงการท าปลูกถ่ายตับ การประชุมปรึกษาร่วมกันระหว่างแพทย์หลากหลายสาขาและทีมสหสาขา
วิชาชีพ จะท าให้สามารถหาแนวทางการรักษาเฉพาะที่เหมาะสมได้ในผู้ป่วยแต่ละราย โดยหลักการในการเลือก
แนวทางในการรักษา มีดังนี้ 

กรณีที่ผู้ป่วยที่เข้าเกณฑ์ในการผ่าตัดปลูกถ่ายตับได้ ให้พิจารณาท าปลูกถ่ายตับก่อน (5) เนื่องจาก
โรคมะเร็งตับชนิดนี้ มีโอกาสที่มะเร็งกลับมาเป็นซ้ าสูง โดยโอกาสกลับเป็นซ้ าสูงถึง 70% ภายใน 5 ปี  จากการ
รักษาด้วยการผ่าตัด(12) และมีโอกาสที่โรคมะเร็งกลับมาเป็นซ้ าสูงถึง 81.7% ภายใน 5 ปีจากการรักษาด้วยการ
ท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อนจากคลื่นความถี่วิทยุ (13) เมื่อเทียบกับข้อมูลจากการท าผ่าตัดปลูกถ่ายตับ  
ที่มีโอกาสที่โรคมะเร็งกลับมาเป็นซ้ าต่ ากว่า 10-15%(14)  เนื่องจากการผ่าตัดปลูกถ่ายตับ ไม่เพียงแต่จะท าให้
ผู้ป่วยหายจากโรคมะเร็ง แต่ยังท าให้ผู้ป่วยหายจากโรคตับแข็ง ท าให้ตับท างานได้ปกติ ซึ่งโรคตับแข็งเป็นปัจจัย
เสี่ยงที่ส าคัญในการเกิดมะเร็งตับในอนาคต หรือท าให้โรคมะเร็งตับกลับมาเป็นซ้ า  

กรณีที่ผู้ป่วยไม่เข้าเกณฑ์ปลูกถ่ายตับ หรือไม่สามารถท าการปลูกถ่ายตับได้ เนื่องจากการผ่าตัดปลูก
ถ่ายตับนั้น ผู้บริจาคอวัยวะมีจ านวนจ ากัด และการผ่าตัดมีค่าใช้จ่ายสูง  ทางเลือกการรักษาที่แนะน า                   
เป็นอันดับแรก คือการท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อน (ablative therapy) ตามค าแนะน าของ 
Barcelona Clinic Liver Cancer ปี 2022(5)  

การท าลายมะเร็งเฉพาะที่นั้นมีหลายวิธี ได้แก่ การท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อนจาก          
คลื่นความถี่วิทยุ (Radiofrequency ablation หรือ RFA) การท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อนจาก     
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คลื่นไมโครเวฟ (Microwave ablation หรือ MWA) และการท าลายมะเร็ ง เฉพาะที่ด้ วยความเย็น 
(Cryoablation) โดยทั้งสามวิธี มีผลลัพธ์ไม่แตกต่างกัน (15)  โดยการท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อนจาก
คลื่นความถี่วิทยุ เป็นวิธีที่มีการเลือกใช้มากที่สุด เนื่องจากมีการท าอย่างกว้างขวาง มีข้อมูลจากการศึกษาวิจัย
มากที่สุด และสามารถท านายขอบเขตของการท าลายก้อน (ablation zone) ได้ดีกว่า ค าแนะน าส่วนใหญ่
แนะน าให้ใช้     การท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อนจากคลื่นความถี่วิทยุ ในขนาดก้อนมะเร็งที่ไม่เกิน 3 
เซนติเมตร ส่วนวิธีที่มีความถี่ในการใช้อันดับรองลงมา ได้แก่ การท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อนจาก 
คลื่นไมโครเวฟ ซึ่งการท าวิธีนี้ มีข้อดี คือ มีขอบเขตของการท าลายก้อนที่กว้างกว่า  การท าลายมะเร็งเฉพาะที่
ด้วยความร้อนจาก  คลื่นความถี่วิทยุ และใช้เวลาน้อยกว่า ส่วนการท า Cryoablation ถึงแม้จะมีการใช้
แพร่หลายน้อยกว่า แต่มีข้อมูลพบว่าความเจ็บปวดหลังท าน้อยกว่าเมื่อเทียบกับการท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วย
ความร้อน(16)   

จากการศึกษาวิจัยพบว่า การท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อนจากคลื่นความถี่วิทยุ มี recurrent-
free survival ไม่แตกต่างจากการผ่าตัด คือ RFS 3.5 ปี ในกลุ่มผู้ป่วย RFA และ 3.0 ปี ในกลุ่มผู้ป่วยที่         
ท าผ่าตัด Hazard ratio (HR) 0.92 (95% CI 0.67-1.52)(17) และการท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อนจาก
คลื่นความถี่วิทยุ ผู้ป่วยมีอัตราการรอดชีวิตไม่แตกต่างกับการท าผ่าตัด (18-19) และนอกจากนี้จากการศึกษาวิจัย
เรื่องความคุ้มค่าทางเศรษฐศาสตร์ (cost-effectiveness) พบว่าการท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อนจาก
คลื่นความถี่วิทยุมีค่าใช้จ่ายที่น้อยกว่าการผ่าตัดและมีความคุ้มค่าทางเศรษฐศาสตร์มากกว่าเมื่อเทียบกับการ
ผ่าตัดมะเร็ง(18) ดังนั้นการท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อนจากคลื่นความถี่วิทยุ จึงเป็นแนวทางการรักษา   
ที่แนะน าในผู้ป่วยมะเร็งตับระยะที่ 0 (BCLC-0) ที่ไม่เข้าเกณฑ์ในการผ่าตัดปลูกถ่ายตับ(5)  

อย่างไรก็ตาม การรักษาด้วยวิธีการท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อน มีข้อก าจัดในผู้ป่วยที่ก้อน 
เนื้องอกอยู่ใน “ต าแหน่งที่มีความเสี่ยงสูง” ได้แก่ บริเวณ perihilar region (มีเส้นเลือดหลักและท่อน้ าดี) 
subcardiac และ subphrenic areas บริเวณที่ติดกับล ำไส้ใหญ่ (ปลำยตับทำงด้ำนขวำ) บริเวณที่ใกล้กับ     
ถุงน  ำดี (GB fossa) และปลำยตับทำงด้ำนซ้ำย ซึ่งถ้ำมะเร็งอยู่ในต ำแหน่งดังกล่ำว กำรท ำ ablative therapy 
อำจจะมีปัญหำเกิดภำวะแทรกซ้อนหลังท ำได้สูงกว่ำต ำแหน่งอ่ืนๆ (16) ภำวะแทรกซ้อนที่อำจจะเกิดขึ น ได้แก่            
ฝีในตับ เลือดออกในช่องท้อง เลือดออกในช่องเยื่อหุ้มปอด ล ำไส้ทะลุ เกิด biloma และภำวะตับขำดเลือด(16) 
กำรประชุมปรึกษำร่วมกันระหว่ำงแพทย์หลำกหลำยสำขำและทีมสหสำขำวิชำชีพ จะมีประโยชน์ในกำรปรับ
เลือกแนวทำงกำรรักษำ  ที่เหมำะสมและมีประสิทธิภำพสูงสุดส ำหรับผู้ป่วยแต่ละคน 

กำรรักษำด้วยกำรผ่ำตัด เป็นทำงเลือกในกำรรักษำในกรณีที่ผู้ป่วยไม่สำมำรถท ำกำรผ่ำตัดปลูกถ่ำยตับ
ได้และไม่สำมำรถท ำวิธีกำรท ำลำยมะเร็งเฉพำะที่ด้วยควำมร้อนได้ โดยปัจจัยในกำรพิจำรณำคัดเลือกผู้ป่วย
และรำยละเอียดในกำรรักษำด้วยกำรผ่ำตัดจะกล่ำวถึงรวมกันในหัวข้อแนวทำงในกำรรักษำผู้ป่วยมะเร็งตับ
ระยะ A (BCLC-A) กรณีมะเร็งมีก้อนเดียว (solitary HCC) 

ปัจจัยที่มีผลต่ออัตรำกำรรอดชีวิตในผู้ป่วย BCLC-0 ที่เข้ำรับกำรผ่ำตัด ได้แก่ ปริมำณเกล็ดเลือด

มำกกว่ำ 150,000 /μl และไม่พบก้อนมะเร็งเกิดขึ นที่ต ำแหน่งอ่ืนของตับหลังกำรผ่ำตัด และปัจจัยที่มีผลต่อ
กำรเกิดเป็นซ  ำของโรคมะเร็ง ได้แก่ กำรพบก้อนมะเร็งบริเวณอ่ืนหลังผ่ำตัด (HR=2.79) ภำวะตับแข็ง 
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(HR=2.3) และการผ่าตัดแบบ non-anatomic resection (HR=1.79)(12) โดยพบว่ำผู้ป่วยที่มีก้อนมะเร็งก้อน

เดียวและขนำดน้อยกว่ำเท่ำกับ 2 เซนติเมตรและมีปริมำณเกล็ดเลือดมำกกว่ำเท่ำกับ 150,000/μl มีค่ำ     
มัธยฐำนรอดชีวิต (median survival) ถึง 138 เดือน และโอกำสรอดชีวิตใน 5 ปี (5 years survival) 81%(12) 
  

2. การรักษาโรคมะเร็งตับชนิด HCC ระยะ A (Early stage) 
2.1 นิยำมโรคมะเร็งตับชนิด HCC ระยะ A (Early stage) 

ลักษณะก้อนเนื้องอกมีก้อนเดียว หรือ น้อยกว่าเท่ากับ 3 ก้อน และแต่ละก้อนขนาดน้อยกว่าเท่ากับ 3 
เซนติเมตร ไม่มีการกระจายของมะเร็งไปยังอวัยวะอ่ืน ๆ หรือเส้นเลือด การท างานของตับยังท างานได้ดี คือ 
ไม่ได้เป็นตับแข็ง หรือเป็นตับแข็งระยะ A และผู้ป่วยมีสุขภาพแข็งแรง โดยมีเกณฑ์คะแนนการประเมิน
สมรรถภาพการท ากิจวัตรประจ าวันหรือ ECOG-PS เท่ากับ 0  

2.2 แนวทำงกำรรักษำโรคมะเร็งตับชนิด HCC ระยะ A (Early stage) 
ผู้ป่วยโรคมะเร็งในระยะนี้มีความหลากหลายของโรค ซึ่งส่งผลต่อการเลือกแนวทางในการรักษาโรค   

ในผู้ป่วยระยะนี้ คือ ให้พยายามพิจารณาหาแนวทางที่เป็นการรักษาที่หวังผลหายขาดเป็นอันดับแรกก่อน 
ได้แก่ การผ่าตัดตับ การท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อน หรือ ผ่าตัดปลูกถ่ายตับ โดยสามารถแบ่งผู้ป่วย
ระยะนี้  เป็น 2 กลุ่ม ได้แก่ 

2.2.1 กรณีมะเร็งมีก้อนเดียว (Solitary HCC) 
การเลือกรักษาด้วยวิธีใดวิธีหนึ่ง ขึ นอยู่กับปัจจัยผู้ป่วยในแต่ละคน โดยกำรประชุมปรึกษำร่วมกัน

ระหว่ำงแพทย์หลำกหลำยสำขำและทีมสหสำขำวิชำชีพ จะช่วยให้สำมำรถตัดสินใจเลือกแนวทำงกำรรักษำที่
เหมำะสมในผู้ป่วยแต่ละรำย 

ปัจจัยที่มีผลต่อกำรเลือกแนวทำงกำรรักษำในผู้ป่วยกลุ่มนี  คือ กำรประเมินค่ำกำรท ำงำนของตับ และ
ภำวะควำมดันหลอดเลือดพอร์ทัลสูง (Clinically significant portal hypertension: CSPH) นิยำมโดย 
Hepatic venous pressure gradient (HVPG) มำกกว่ำเท่ำกับ 10 มิลลิเมตรปรอท เนื่องจำกปัจจัยเรื่อง
ภำวะควำมดันหลอดเลือดพอร์ทัลสูง (CSPH) สัมพันธ์กับกำรเกิดภำวะตับวำยหลังกำรผ่ำตัดและมีอัตรำกำร
เสียชีวิตที่สูงกว่ำผู้ป่วยที่ไม่มีภำวะควำมดันหลอดเลือดพอร์ทัลสูง (20) 

เนื่องจำกกำรวัด HVPG นั นไม่สำมำรถท ำได้ทั่วไป ในกรณีที่ไม่สำมำรถวัด HVPG ได้ กำรคัดเลือก
ผู้ป่วยที่เหมำะสมในกำรผ่ำตัด สำมำรถพิจำรณำจำกปัจจัยอ่ืนๆ ดังนี  คือ ผู้ป่วยต้องไม่มีน  ำในช่องท้อง 
(ascites) ต้องไม่มีเส้นเลือดขอดในกระเพำะอำหำรหรือหลอดอำหำร (portosystemic varices) และปริมำณ

เกล็ดเลือด  ต้องมำกกว่ำ 100 ,000 /μl(4)  นอกจำกนี สำมำรถอำศัยข้อมูล อ่ืนๆ เพ่ือร่วมในการท านาย
ภาวะแทรกซ้อนหลังผ่าตัดและใช้ประกอบในการตัดสินใจเลือกผู้ป่วยที่เหมาะสมกับการผ่าตัดได้ละเอียดมาก
ขึ้น ได้แก่ การตรวจ indocyanine green kinetic การประเมินการท างานของตับโดยใช้ MELD หรือ ALBI 
score และการวัด liver stiffness(4) ซึ่งมีการศึกษาพบว่า ALBI score ที่มากกว่า 2 สัมพันธ์กับการเกิด
ภาวะแทรกซ้อนหลังผ่าตัดมะเร็งตับในระยะแรก (21) และ MELD score ที่น้อยกว่าเท่ากับ 8 มีอัตราการ
เสียชีวิตระหว่างผ่าตัดน้อยกว่าผู้ป่วยที่มี MELD score มากกว่าเท่ากับ 9 (0% เทียบกับ 29%)(22) 
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ตามค าแนะน าของ Barcelona Clinic Liver Cancer ปี 2022 แนะน าให้รักษาด้วยการผ่าตัดเป็น
อันดับแรก(5) ในผู้ป่วยที่มีก้อนมะเร็งขนาดมากกว่า 3 เซนติเมตร และไม่มีโรคตับแข็งหรือเป็นโรคตับแข็งที่ไม่มี
ภาวะของความดันหลอดเลือดพอร์ทัลสูง (CSPH) ร่วมกับได้รับการประเมินว่ามีเนื้อตับที่เหลือหลังเพียงพอ   
ต่อการท างาน (Future liver remnant: FLR ) โดยเนื้อตับที่เหลือควรจะมากกว่า 30 % ในผู้ป่วยที่ไม่มีโรคตับ
แข็งและมากกว่า 40 % ในผู้ป่วยที่ตับแข็ง   ซึ่งประเมินจากการตรวจ contrast-enhanced CT/MRI 
volumetric imaging(4)   

ในผู้ป่วยกลุ่มที่มีภาวะความดันหลอดเลือดพอร์ทัลสูง (CSPH) เพียงเล็กน้อย แต่มีข้อห้ามในการท า
การรักษาแบบอ่ืน อาจจะพิจารณารักษาด้วยการผ่าตัดผ่านกล้องแผลเล็ก (Minimally invasive surgery) 
ได้แก่ การผ่าตัดตับผ่านกล้อง (Laparoscopic hepatic resection) และการผ่าตัดตับด้วยหุ่นยนต์ช่วยผ่าตัด 
(Robotic assist hepatectomy) ในกรณีที่ก้อนมะเร็ง อยู่ hepatic segment 2, 3 , 5 และ 6 และสามารถ
ผ่าตัดแบบ minor hepatic resection ได้(23) กรณีการผ่าตัดตับแบบ Major hepatectomy ผ่านทางกล้อง
แผลเล็กแนะน าให้ท าในสถาบันที่มีประสบการณ์และความช านาญในการผ่าตัดตับ (4) เนื่องจากมีโอกาสเกิด
ภาวะแทรกซ้อนสูงกว่า 
   ในผู้ป่วยที่มีก้อนมะเร็งขนาดน้อยกว่า 3 เซนติเมตรก้อนเดียว และไม่มีความจ าเป็นที่ต้องใช้ผลทาง
พยาธิวิทยาในการตัดสินใจต่อแนวทางการรักษาต่อ การรักษาด้วยวิธีการท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อน  
เป็นอีกหนึ่งทางเลือกในการรักษา ที่ให้ผลลัพธ์ในการรักษาที่ดี  และมีค่าใช้จ่ายที่น้อยกว่า(24,25) ตามค าแนะน า
ของ Barcelona Clinic Liver Cancer ปี 2022(5) ในผู้ป่วยกลุ่มนี้ที่มีขนาดก้อน 3-5 เซนติเมตรและมีข้อห้าม
ในการรักษาด้วยการผ่าตัดตับหรือผ่าตัดปลูกถ่ายตับ  การท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อนจากคลื่น
ไมโครเวฟเป็นทางเลือกที่น่าสนใจในผู้ป่วยกลุ่มนี้ เนื่องจากมีการศึกษาวิจัย Retrospective Cohort ของ 
Zhang M และคณะ พบว่าการรักษาด้วยวิธีการท าลายมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อนจากคลื่นไมโครเวฟ                  
มีอัตราการรอดชีวิตไม่แตกต่างกับการผ่าตัดตับ(26)  

ในกรณีที่ผู้ป่วยที่มีข้อห้ามในการท าผ่าตัด ให้พิจารณาท าการผ่าตัดปลูกถ่ายตับ แต่ถ้าผู้ป่วยมีข้อห้าม
ในการท าผ่าตัดปลูกถ่ายตับด้วย การประชุมทีมสหสาขาวิชาชีพเพ่ือหาแนวทางการรักษา  จะช่วยในการ
พิจารณาแนวทางการรักษาที่ เหมาะสมในผู้ ป่วยได้  โดยการรักษาด้วยวิธีการให้ยาเคมีบ าบัดผ่าน             
หลอดเลือดแดงพร้อมอุดตันหลอดเลือด หรือการรักษาร่วมกันระหว่างการให้ยาเคมีบ าบัดผ่านหลอดเลือดแดง
พร้อมอุดตันหลอดเลือดและการท าลายก้อนมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อน เป็นแนวทางที่สามารถพิจารณา
น ามาใช้ได้ในผู้ป่วยกลุ่มนี้ 

2.2.2 กรณีมะเร็งมี 2-3 ก้อน (up to 3 HCC nodules, each < 3 cm) 
กรณีก้อนมะเร็งมี 2-3 ก้อนและขนาดแต่ละก้อนไม่เกิน 3 เซนติเมตร (Milan criteria) ให้พิจารณาใน

การท าผ่าตัดปลูกถ่ายตับก่อน เนื่องจากมีอัตราการเกิดโรคมะเร็งซ้ าต่ ากว่าการรักษาแบบอ่ืน (5) แต่ถ้าผู้ป่วยมี
ข้อห้ามในการผ่าตัดปลูกถ่ายตับ ให้พิจารณาเลือกการรักษาโดยการท าลายก้อนมะเร็งเฉพาะที่ด้วยความร้อน
หรือผ่าตัดตับเป็นอันดับต่อมา กรณีผู้ป่วยมีข้อห้ามในสองวิธีดังกล่าว แนะน าให้ท าการรักษาโดยวิธีการให้ยา
เคมีบ าบัดผ่านหลอดเลือดแดงพร้อมอุดตันหลอดเลือด 
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เกณฑ์ในการคัดเลือกผู้ป่วยในการท าผ่าตัดปลูกถ่ายตับตาม Milan Criteria(27) 
1. กรณีก้อนมะเร็งก้อนเดียว ขนาดของก้อนมะเร็งไม่เกิน 5 เซนติเมตร กรณีมีก้อนมะเร็ง

หลายก้อน ขนาดของแต่ละก้อนไม่เกิน 3 เซนติเมตรและไม่เกิน 3 ก้อน 
2. ไม่มีการกระจายของโรคมะเร็งไปอวัยวะอ่ืนนอกตับ และไม่มีการกระจายของโรคมะเร็ง 

ไปยังเส้นเลือด 
ข้อห้ามในการท าผ่าตัดปลูกถ่ายตับ(28) 

1. โรคมะเร็งนอกตับท่ียังไม่หายขาด 

2. โรคมะเร็งตับที่มีการกระจายของโรคมะเร็งไปยังอวัยวะอ่ืนนอกตับหรือเส้นเลือด หรือ
กระจายทั่วเนื้อตับ 

3. ผู้ป่วยยังดื่มสุราอยู่หรือใช้สารเสพย์ติด 

4. โรคประจ าตัวของหัวใจหรือปอดที่รุนแรง หรือมีโรคร่วมที่รุนแรงที่ไม่สามารถผ่าตัดได้ 

5. ภาวะสมองตาย 

6. โรคทางจิตเวชที่ไม่ได้รักษา หรือรักษาแต่ไม่สามารถควบคุมอาการได้ 

7. มีภาวะติดเชื้อที่รุนแรงที่ควบคุมไม่ได้นอกตับ 

8. ผู้ป่วยอายุมาก (ในประเทศไทย ส านักงานหลักประกันสุขภาพถ้วนหน้าก าหนดไว้ว่าอายุ  
ไม่เกิน 65 ปีก่อนท าการผ่าตัดปลูกถ่ายตับ) 

9. ผู้ป่วยติดเชื้อ HIV (Relative contraindication) 

                   10. ผู้ป่วยที่ไม่สามารถดูแลตัวเองได้หรือไม่มี social support 

 

3. กำรรักษำโรคมะเร็งตับชนิด HCC ระยะ B (Intermediate stage) 
     3.1 นิยำมโรคมะเร็งตับชนิด HCC ระยะ B (Intermediate stage) 

ลักษณะก้อนเนื้องอกมีหลายก้อน (มากกว่า 3 ก้อนขึ้นไป) ไม่มีการกระจายของมะเร็งไปยังอวัยวะ  
อ่ืน ๆ หรือเส้นเลือด การท างานของตับยังท างานได้ดี และผู้ป่วยมีสุขภาพแข็งแรง โดยมีเกณฑ์คะแนนการ
ประเมินสมรรถภาพการท ากิจวัตรประจ าวันหรือ ECOG-PS เท่ากับ 0  

3.2 แนวทำงกำรรักษำโรคมะเร็งตับชนิด HCC ระยะ B (Intermediate stage) 
โรคมะเร็งตับในระยะนี้ความแตกต่างหลากหลายของตัวโรค โดยการพยากรณ์ของโรคขึ้นอยู่กับการ

ท างานของตับและค่ามะเร็งตับ (AFP) ผู้ป่วยในระยะนี้แบ่งเป็นกลุ่มย่อย 3 กลุ่มตามนิยามข้างต้น ซึ่งแนวทาง
การรักษา จะแตกต่างกันในแต่ละกลุ่ม โดยแนวทางการรักษาในผู้ป่วยกลุ่มนี้ ได้แก่ 

3.2.1 กรณีลักษณะของมะเร็งเข้าได้กับ Extended liver transplant criteria 
การขยายเกณฑ์ในการผ่าตัดปลูกถ่ายตับ นอกเหนือไปจาก  Milan criteria (Extended Liver 

Transplant criteria) ท าให้ผู้ป่วยโรคมะเร็งตับสามารถเข้าถึงการรักษาโดยการผ่าตัดปลูกถ่ายตับที่มากขึ้น 
จากการศึกษาวิจัยพบว่าค่ามะเร็งตับที่มากกว่า 1000 ng/dl จะสัมพันธ์กับการเป็นซ้ าของโรคมะเร็งหลังการ
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ผ่าตัดปลูกถ่ายตับ ดังนั้นตามค าแนะน าของ Barcelona Clinic Liver Cancer ปี 2022 ถ้าค่ามะเร็งตับ
มากกว่า 1000 ng/dl จะเป็นข้อห้ามในการผ่าตัดปลูกถ่ายตับ(5)  

เกณฑ์ของ Extended Liver Transplant criteria นั้นมีหลายเกณฑ์ น าเสนอโดยสถาบันต่าง ๆ เช่น 
University of California, San Francisco (UCSF) criteria , Up-to-seven criteria, Extended Toronto 
criteria เป็นต้น(4) โดยแต่ละเกณฑ์มีอัตราการรอดชีวิตที่แตกต่างกัน การเลือกใช้เกณฑ์ใดเกณฑ์หนึ่งควร
พิจารณาบริบทในประเทศนั้น ๆ ทั้งเรื่องปริมาณผู้บริจาคอวัยวะ ค่าใช้จ่ายในการรักษา อัตราการรอดชีวิตและ
อัตราการเป็นซ้ าของโรคมะเร็ง 

3.2.2 กรณีโรคมะเร็งยังไม่มีการกระจายทั่วตับ (Well defined nodule) 
 การรักษามาตรฐานในผู้ป่วยกลุ่มนี้ คือ การรักษาด้วยวิธีการให้ยาเคมีบ าบัดผ่านหลอดเลือดแดง

พร้อมอุดตันหลอดเลือด (Transarterial Chemoembolization หรือ TACE) การให้ยาเคมีบ าบัดผ่าน    
หลอดเลือดแดงพร้อมอุดตันหลอดเลือด เป็นวิธีการท าลายเนื้องอกเฉพาะที่วิธีหนึ่ง ด้วยการฉีดยาเคมีบ าบัด 
ส่วนมากมักจะเป็น doxorubicin หรือ cisplatin เข้าไปทางหลอดเลือดแดงของตับ (hepatic artery) แขนงที่
เข้าเลี้ยงก้อนมะเร็ง ร่วมกับใช้สารบางอย่างเข้าไปอุดหลอดเลือดแดง แขนงที่ไปเลี้ยงมะเร็งตับ เช่น gel foam 
ดังนั้นก้อนมะเร็งจะถูกท าลายจากการขาดเลือดไปเลี้ยงร่วมกับผลของยาเคมีบ าบัดเฉพาะที่ร่วมด้วย  

 การให้ยาเคมีบ าบัดผ่านหลอดเลือดแดงพร้อมอุดตันหลอดเลือดแบบดั้งเดิม (conventional TACE 
หรือ cTACE) ยาเคมีบ าบัดที่ใช้ฉีดจะเตรียมมาจากยาเคมีบ าบัดผสมกับสารละลาย lipoidal ซึ่งบางครั้งจะมี
ปัญหาเรื่องยาเคมีบ าบัดไม่เข้าไปที่ก้อนมะเร็งทั้งหมด มีการกระจายของยาเคมีบ าบัดเข้าสู่กระแสเลือด ท าให้
เกิดผลข้างเคียงมากขึ้น จึงมีการพัฒนาวิธีท า TACE โดยใช้สารตัวใหม่ในการเป็นตัวกลางในการน ายาเคมี
บ าบัดเข้าไปบริเวณก้อนมะเร็งไม่เข้าสู่กระแสเลือด โดยสารดังกล่าวมีลักษณะเป็น ionic polymer ซึ่งสามารถ
จับกับยา anthracyclines ผ่านกระบวนการ ion exchange และมีคุณสมบัติเป็นละลายน้ าได้ (hydrophilic) 
โดยวิธีการท าดังกล่าว เรียกว่า Drug-eluting Beads TACE (DEB-TACE)(28)  โดยการตอบสนองต่อการรักษา
และอัตราการรอดชีวิตในสองวิธีนี้ไม่มีความแตกต่างกัน (4) แต่มีข้อมูลว่าผู้ป่วยกลุ่มที่ท า DEB-TACE มีอาการ
ปวดที่น้อยกว่าผู้ป่วยกลุ่มที่ท า cTACE(29) 

 

ข้อห้ามในการให้ยาเคมีบ าบัดผ่านหลอดเลือดแดงพร้อมอุดตันหลอดเลือด(30) 

1. โรคตับแข็งที่มี Child-Turcott-Puge (CTP) score มากกว่าเท่ากับ 8 
2. มะเร็งมีขนาดใหญ่มากอยู่ทั้งสองข้างของตับ 
3. มีการลดลงอย่างมากของการไหลเวียนเลือดผ่านเส้นเลือดด าพอร์ทัล 
4. ท่อน้ าดีอุดตัน 
5. มีเส้นเลือดขอดในหลอดอาหารหรือกระเพาะอาหารที่มีความเสี่ยงในการเกิดเลือดออกสูง 
6. มีภาวะไตวาย (Relative contraindication) 
7. มีโรคร่วมเป็นโรคปอดหรือหัวใจที่มีอาการรุนแรง (Relative contraindication) 
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8. มีปริมาตรเนื้องอกรวมกันเกินร้อยละ 50 ของปริมาตรตับทั้งหมด (Relative 
contraindication) 

ผลข้างเคียงที่พบได้บ่อยของการให้ยาเคมีบ าบัดผ่านหลอดเลือดแดงพร้อมอุดตันหลอดเลือดได้แก่ ค่า
การท างานของตับผิดปกติ (18.1%) มีไข้ (17.2%) ภาวะเป็นพิษต่อไขกระดูก (13.5%) อาการปวด (11%) 
และอาเจียน (6%)(4) 

 

3.2.3 กรณีโรคมะเร็งกระจายทั่วตับ (Diffuse, infiltrative and extensive bilobar 
liver involvement) ในผู้ป่วยโรคมะเร็งตับ ระยะ BCLC-B ที่มีโรคมะเร็งกระจายทั่วทั้งตับ หรือผู้ป่วยมี       
ข้อห้ามที่ไม่สามารถรักษาเฉพาะที่ได้ด้วยการท าการให้ยาเคมีบ าบัดผ่านหลอดเลือดแดงพร้อมอุดตันหลอด
เลือด การรักษาในผู้ป่วยกลุ่มนี้จะเป็นการรักษาด้วยยาเป็นหลัก ซึ่งจะกล่าวรายละเอียดการรักษาด้วยยา                  
ในหัวข้อแนวทางการรักษาโรคมะเร็งตับระยะ advanced stage (BCLC-C)  

 

4. กำรรักษำโรคมะเร็งตับชนิด HCC ระยะ C (Advanced stage) 
4.1 นิยำมโรคมะเร็งตับชนิด HCC ระยะ C (Advanced stage) 

โรคมะเร็งในระยะนี้ มีการลุกลามของโรคมะเร็งไปยังอวัยวะอ่ืน ๆ และ/หรือเส้นเลือดขนาดใหญ่ เช่น 
portal vein การท างานของตับยังท างานได้ดี และผู้ป่วยยังสามารถช่วยเหลือตัวเองได้ดี หรือท าได้บางส่วนใช้
เวลาพักอยู่บนเตียงน้อยกว่าร้อยละ 50 โดยมีเกณฑ์คะแนนการประเมินสมรรถภาพการท ากิจวัตรประจ าวัน
หรือ เท่ากับ 1-2 

4.2 แนวทำงกำรรักษำโรคมะเร็งตับชนิด HCC ระยะ C (Advanced stage) 
การรักษาโรคมะเร็งตับชนิด HCC ระยะ C (BCLC-C) การรักษาหลัก คือ การรักษาด้วยยา (Systemic 

therapy) โดยมีจุดประสงค์เพ่ือควบคุมการกระจายของโรคมะเร็งให้นานที่สุด และท าให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิต  
ที่ดีขึ้น บทความนี้จะกล่าวถึงการรักษามะเร็งตับชนิด HCC ด้วยยาโดยอ้างอิงจากหลักฐานเชิงประจักษ์ตาม
ค าแนะน าขององค์กรนานาชาติ 

4.2.1 การรักษามะเร็งตับชนิด HCC ด้วยยาล าดับแรก (First line treatment) 
หมายถึง การรักษามะเร็งตับในผู้ป่วยที่ไม่เคยได้รับการรักษาด้วยยาต้านมะเร็งมาก่อน ยาหลักในการ

รักษาประกอบด้วยยา 2 กลุ่ม คือ ยาที่ออกฤทธิ์ต้าน vascular endothelial growth factor (VEGF) และยา
ภูมิคุ้มกันบ าบัด (Immunotherapy) ส าหรับการรักษาด้วยยาล าดับแรก ปัจจุบันมีข้อมูลของการใช้ยาต้าน 
VEGF แบบโมเลกุลขนาดเล็กขนานเดียว (single-agent Tyrosine kinase inhibitor treatment) และการ
รักษาด้วยยาสูตรผสม (combination treatment) โดยมีทั้งผสมระหว่างยาต้าน VEGF กับยาภูมิคุ้มกันบ าบัด 
และระหว่างยาภูมิคุ้มกันบ าบัด 2 ชนิด โดยจะเรียงตามล าดับเวลาของการอนุมัติการใช้ยาดังต่อไปนี้  

1)            เป็นยามุ่งเป้าชนิดโมเลกุลขนาดเล็ก ออกฤทธิ์ยับยั้งการแบ่งตัว
ของมะเร็งผ่านทางการยับยั้งหลายกลไก (multi-kinase inhibitors) ได้แก่ VEGF, platelet-derived growth 
factor (PDGF), RAF มีรูปแบบเป็นยาเม็ด sorafenib เป็นยามุ่งเป้าชนิดแรกที่ได้รับการอนุมัติโดยองค์การ
อาหารและยาของสหรัฐอเมริกา (USFDA) ตามการศึกษา SHARP ซึ่งศึกษาผู้ป่วยชาวตะวันตกที่เป็นมะเร็งตับ

Sorafenib 
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ระยะ BCLC-B ที่ไม่สามารถรักษาเฉพาะที่ได้ และ BCLC-C ที่ยังมีการท างานของตับดี (Child-Pugh score A) 
เปรียบเทียบระหว่างการให้ยา sorafenib 400 มิลลิกรัม วันละ 2 ครั้ง กับยาหลอก (placebo) พบว่าผู้ป่วยที่
ได้รับยา sorafenib มีมัธยฐานของระยะเวลาการรอดชีวิต (median overall survival) 10.7 เดือน เทียบกับ
ยาหลอกที่ 7.9 เดือน แตกต่างกัน อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ(31)นอกจากนี้ยังมีการศึกษา Asia-Pacific ท าใน
ผู้ป่วยชาวเอเชียที่เป็นมะเร็งตับโดยมีหลักเกณฑ์การคัดเลือกผู้ป่วยและการรักษาที่เหมือนกับการศึกษา 
SHARP ผลลัพธ์สอดคล้องในทางเดียวกัน คือผู้ป่วยที่ได้รับยา sorafenib มีมัธยฐานของระยะเวลาการรอด
ชีวิต 6.5 เดือน เทียบกับยาหลอกที่ 4.2 เดือน แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (32) โดยมีข้อสังเกตคือ
การศึกษา Asia-Pacific มีระยะเวลาการรอดชีวิตสั้นกว่าอาจเป็นจากผู้ป่วยชาวเอเชียมีสัดส่วนของการติดเชื้อ
ไวรัสตับอักเสบชนิดบี และมีการกระจายของมะเร็งออกจากตับมากกว่า ยา sorafenib มีประสิทธิภาพสามารถ
ควบคุมการแพร่กระจายของโรคมะเร็งได้ แต่ในแง่การท าให้มะเร็งยุบลงนั้นยังท าได้ไม่มาก เนื่องจากอัตรา      
การตอบสนองของมะเร็งจากการศึกษา SHARP และ Asia-Pacific อยู่ที่ 2% และ 3% ตามล าดับ  

ยา sorafenib มีผลข้างเคียงระดับ 3-4 ได้ค่อนข้างบ่อย ได้แก่ อาการมือและเท้าอักเสบ ท้องเสีย 
อ่อนเพลีย ความดันโลหิตสูง เบื่ออาหาร ขนาดยาที่ใช้ตามการศึกษาคือ 800 มิลลิกรัมต่อวัน อย่างไรก็ตามการ
ใช้ยาขนาดดังกล่าวพบว่า มีผู้ป่วยถึง 30% ที่ต้องลดขนาดของยาลง และผู้ป่วย 20% ที่ต้องหยุดการใช้ยา
เนื่องจากเกิดผลข้างเคียง  

                   2)                 เป็นยามุ่งเป้าชนิดโมเลกุลขนาดเล็กและเป็น multi-kinase 
inhibitors เช่นเดียวกับ sorafenib ยาออกฤทธิ์ยับยั้งการแบ่งตัวของมะเร็งผ่านกลไก VEGF, fibroblast 

growth factor (FGF), PDGF-α, RET และ KIT เป็นรูปแบบยากินเช่นเดียวกัน ยาได้รับอนุมัติผ่านการศึกษา
เชิงประจักษ์ในผู้ป่วยมะเร็งตับระยะ BCLC-B ที่ไม่สามารถรักษาเฉพาะที่ได้ และ BCLC-C ที่ยังมีการท างาน
ของตับดี (Child-pugh score A) โดยเปรียบเทียบกับยา sorafenib  พบว่าประสิทธิภาพของ lenvatinib 
ไม่ได้ด้อยกว่า sorafenib กล่าวคือ ผู้ป่วยมีมัธยฐานของระยะเวลาการรอดชีวิตที่ 13.6 เดือน เทียบกับ 12.3 
เดือน ตามล าดับ(33) โดยผู้ป่วยที่ได้ยา lenvatinib มีอัตราการตอบสนองสูงกว่าที่ 40% เทียบกับ sorafenib ที่ 
12% ตาม mRECIST criteria สาเหตุที่ผู้ป่วยในการศึกษาของ lenvatinib ดูมีระยะเวลาการรอดชีวิตสูงกว่า
การศึกษาก่อน เกิดจากในการศึกษาจะไม่น าผู้ป่วยที่มีมะเร็งที่มากกว่า 50% ของตับ หรือมีมะเร็งที่ลุกลามไป 
bile duct หรือ main portal vein เข้ามาด้วย อย่างไรก็ตาม ถึงแม้ตัวเลขระยะเวลาการรอดชีวิตจะดูดีกว่า 
แต่การศึกษานี้ถูกออกแบบมาในลักษณะ non-inferiority trial จึงสรุปได้เพียงว่าประสิทธิภาพของยา 
lenvatinib ไม่ได้ด้อยไปกว่า sorafenib  

ขนาดยามาตรฐานของ lenvatinib คือ 8 มิลลิกรัม หากน้ าหนักตัวน้อยกว่า 60 กิโลกรัม และใช้ 12 
มิลลิกรัม หากน้ าหนักตัวมากกว่าหรือเท่ากับ 60 กิโลกรัม โดยพบว่าการใช้ยาขนาดดังกล่าว มีผู้ป่วยถึง 37% 
ต้องลดขนาดยาลง และ 9% ที่ต้องหยุดยาเนื่องจากเกิดผลข้างเคียง อัตราการเกิดผลข้างเคียงของยาระดับ   
3-4 ของ lenvatinib มีสูงใกล้เคียงกับ sorafenib แต่มีความแตกต่างกันเล็กน้อย กล่าวคือ มีความดันโลหิตสูง 
โปรตีนรั่วในปัสสาวะ อ่อนเพลีย เบื่ออาหาร น้ าหนักลด ได้มากกว่า  

Lenvatinib 
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3)                                                   เป็นสูตรยาผสมสูตรแรกที่ได้รับการ
อนุมัติจาก USFDA โดยใช้ยากลุ่มภูมิคุ้มกันบ าบัดร่วมกับ ยามุ่งเป้าชนิดแอนติบอดี้ที่ออกฤทธิ์ต่อ VEGF (anti-
VEGF monoclonal antibody) โดยมีหลักการจากเซลล์มะเร็งตับ HCC มีการเติบโตอย่างรวดเร็วท าให้
เซลล์มะเร็งอยู่ในสภาวะพร่องออกซิเจน (hypoxia) เซลล์มะเร็งจึงสร้างสาร VEGF มากขึ้นเพ่ือเร่งการสร้าง
เส้นเลือด อย่างไรก็ตามเส้นเลือดที่เร่งสร้างมีลักษณะไม่เป็นระเบียบ ส่งผลให้เซลล์ในระบบภูมิคุ้มกัน ได้แก่ 
dendritic cell ไม่สามารถเข้าไปท าหน้าที่เป็น antigen presenting cell ได้อย่างเหมาะสม ในขณะที่ CD8+ 
T cell และ regulatory T cell (Tregs) ไม่สามารถเข้าไปตรวจสอบและท าลายเซลล์มะเร็งได้ ดังนั้นการให้ยา
ที่มีฤทธิ์ต้าน VEGF จึงน่าจะส่งเสริมฤทธิ์ของยาภูมิคุ้มกันบ าบัดได้ดียิ่งข้ึน(34)  

  ข้อมูลการศึกษาทางคลินิกพบว่าการใช้ยา atezolizumab 1,200 มิลลิกรัม ร่วมกับ bevacizumab 
ขนาดสูง 15 มิลลิกรัม/กิโลกรัม ในผู้ป่วย HCC ที่ไม่สามารถรักษาเฉพาะที่หรือมีการกระจายออกนอกตับที่ยังมี
การท างานของตับ Child-Pugh A พบว่าผู้ป่วยที่ได้ยาสูตรผสมดังกล่าวมีมัธยฐานของระยะเวลาการรอดชีวิต
นานกว่าเมื่อเทียบกับกลุ่มที่ได้ยา sorafenib ที่ 19.2 เดือน เทียบกับ 13.4 เดือน ตามล าดับ และยังมีมัธยฐาน
ระยะเวลาปลอดโรคลุกลาม (median progression free survival) นานกว่าที่ 6.9 เดือน เทียบกับ 4.3 เดือน
(35) เมื่อดูอัตราการตอบสนองของโรคตาม mRECIST criteria พบว่ากลุ่มที่ได้ยาสูตรผสมมีรอยโรคหายไป    
จนหมด (complete response) สูงถึง 10.2% เทียบกับยา sorafenib ที่ 1.9%  

  ผลข้างเคียงที่ส าคัญของยาสูตรผสมคือ การเกิดผลข้างเคียงทางระบบภูมิคุ้มกัน (immune-related 
adverse event) ได้แก่ ผื่น ถ่ายเหลว ตับอักเสบ ภาวะไทรอยด์ท างานผิดปกติ และผลข้างเคียงจากยา กลุ่ม 
anti-VEGF monoclonal antibody ได้แก่ การเกิดความดันโลหิตสูง โปรตีนรั่วในปัสสาวะ มีโอกาสเกิด
เลือดออกหรือลิ่มเลือดอุดตันซึ่งเกิดขึ้น <1% ในการศึกษานี้ เนื่องจากผู้ป่วยทุกรายต้องได้รับการส่องกล้อง  
ทางเดินอาหารส่วนบนภายใน 6 เดือนก่อนเริ่มยา bevacizumab เพ่ือตรวจหาและรักษา esophageal 
varices ก่อน เพ่ือป้องกันการเกิดเลือดออกรุนแรงจากภาวะดังกล่าว 

4)                                                   เป็นสูตรยาผสมระหว่างยาภูมิคุ้มกัน  
บ าบัด 2 ชนิดที่ออกฤทธิ์ต้าน programmed cell death ligand-1 บนผิวเซลล์มะเร็ง (anti-PD-L1) และ 
ต้ าน  cytotoxic T-lymphocyte-associated antigen 4 บนผิ ว ของ  T cell (anti-CTLA-4) ตามล า ดั บ                
โดยให้ยาในขนาด tremelimumab 300 มิลลิกรัม เพียง 1 ครั้ง ร่วมกับการให้ durvalumab 1,500 มิลลิกรัม 
ทุก 4 สัปดาห์ เทียบกับการให้ sorafenib ในขนาดมาตรฐาน ในผู้ป่วยมะเร็งตับ HCC ที่ไม่สามารถรักษา
เฉพาะที่หรือมีการกระจายออกนอกตับที่ยังมีการท างานของตับเป็นตับแข็งระยะ A จากการศึกษาพบว่าผู้ป่วย
ที่ได้ยาผสมดังกล่าวมีมัธยฐานของระยะเวลาการรอดชีวิตนานกว่าการได้รับยา sorafenib ที่ 16.4 เดือน เทียบ
กับ 13.7 เดือน แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (36,37) และมีอัตราการตอบสนองที่ 20% เทียบกับ 5% 
อย่างไรก็ตามการให้ยาสูตรภูมิคุ้มกันบ าบัดเพียงอย่างเดียวอาจไม่สามารถชะลอการลุกลามของผู้ป่วยบางส่วน
ได้ และในปัจจุบันยังไม่มีตัวบ่งชี้ในการท านายการตอบสนองต่อการรักษา (predictive biomarkers) ส าหรับ
การใช้ยา durvalumab ร่วมกับ tremelimumab ในการรักษามะเร็งตับ สอดคล้องกับผลการวิจัยนี้ที่การให้
ยาผสมไม่ได้เพ่ิมระยะเวลาปลอดโรคลุกลามเมื่อเทียบกับการให้ sorafenib 

Atezolizumab ร่วมกับ bevacizumab 

Durvalumab ร่วมกับ tremelimumab 
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ผลข้างเคียงที่ส าคัญของยาสูตรนี้คือ การเกิดผลข้างเคียงทางระบบภูมิคุ้มกัน ซึ่งมักเกิดภายใน 1 -3 
เดือนแรกหลังเริ่มยา โดยมีรายงานการเกิดผลข้างเคียงระดับ 3-4 ที่ 12.6% และมีการเกิดภาวะล าไส้อักเสบ  
ที่ต้องได้รับการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์ขนาดสูง 5.2% ผลข้างเคียงทางระบบภูมิคุ้มกันอ่ืน ๆ ได้แก่ ผื่น ภาวะ
ไทรอยด์ท างานผิดปกติ และตับอักเสบ การที่ยาสูตรผสมนี้ไม่มีการใช้ยา anti-VEGF ท าให้ไม่มีผลข้างเคียงเรื่อง
เลือดออก จึงเป็นการรักษาที่เหมาะสมในผู้ป่วยที่เพ่ิงมีเลือดออกรุนแรง เช่น การมีเลือดออกจากมะเร็งตับ 
(rupture hepatoma) หรือ variceal bleeding หรือในผู้ป่วยที่มีข้อห้ามอ่ืน ๆ ของการใช้ anti-VEGF ได้แก่ 
ภาวะความดันโลหิตสูงที่ไม่สามารถควบคุมด้วยยาได้ ผู้ป่วยที่มีภาวะโปรตีนรั่วออกทางปัสสาวะมากกว่าเท่ากับ 
2 กรัมต่อวัน ผู้ป่วยที่เคยมีภาวะล าไส้หรือกระเพาะอาหารทะลุ เป็นต้น 

5)                                              เป็นสูตรยาผสมระหว่างยาภูมิคุ้มกันบ าบัด 
2 ชนิดที่ออกฤทธิ์ต้าน programmed death-1 บนผิวของ T cell (anti-PD-1)  และ ต้าน cytotoxic T-
lymphocyte-associated antigen 4 บนผิวของ T cell (anti-CTLA-4) ตามล าดับ โดยให้ยา nivolumab 
ในขนาด 1 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม ร่วมกับยา ipilimumab ในขนาด 3 มิลกรัมต่อกิโลกรัม ร่วมกันทุก 3 สัปดาห์ 
จ านวน 4 ครั้ง หลังจากนั้นให้ยา nivolumab เพียงตัวเดียวในขนาด 480 มิลลิกรัม ทุก 4 สัปดาห์ เทียบกับ
การให้ยา lenvatinib หรือ sorafenib ในขนาดมาตรฐาน ในผู้ป่วยมะเร็งตับ HCC ที่ไม่สามารถรักษาเฉพาะที่
หรือมีการกระจายออกนอกตับที่ยังมีการท างานของตับเป็นตับแข็งระยะ A และยังไม่มีมะเร็งที่ลุกลามไป 
main portal vein จากการศึกษาพบว่าผู้ป่วยที่ได้ยาผสมดังกล่าวมีมัธยฐานของระยะเวลาการรอดชีวิตนาน
กว่าการได้รับยา lenvatinib หรือ sorafenib ที่ 23.7 เดือน เทียบกับ 20.6 เดือน แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ(38) และมีอัตราการตอบสนองที่สูงคือ 36% เทียบกับ 13% อย่างไรก็ตามในช่วงแรกของการรักษา 
ผู้ป่วยบางคนที่ได้รับสูตรผสมมีโอกาสเกิดมะเร็งลุกลามและอาจเสียชีวิตได้มากกว่ากลุ่มที่ได้ยา lenvatinib 
หรือ sorafenib ปัจจุบันยังไม่มีตัวบ่งชี้ในการท านายการตอบสนองต่อการรักษาส าหรับการใช้ nivolumab 
ร่วมกับ ipilimumab ในการรักษามะเร็งตับ 
 ผลข้างเคียงที่ส าคัญของยาสูตรนี้คือ การเกิดผลข้างเคียงทางระบบภูมิคุ้มกัน ซึ่งในการศึกษาเกิดผล
ข้างเคียงทางระบบภูมิคุ้มกันระดับ 3-4 ได้สูงที่ 28% โดยเฉพาะอย่างยิ่งมีรายงานผู้ป่วยเสียชีวิตจากการเกิด
ภาวะตับอักเสบจากระบบภูมิคุ้มกันอีกด้วย เช่นเดียวกับยาสูตรผสมก่อนหน้า เนื่องจากยาสูตรผสมนี้ไม่มีการ
ใช้ยา anti-VEGF จึงเป็นอีกสูตรยาทางเลือกในผู้ป่วยที่เคยมีภาวะเลือดออกรุนแรงได้   

 
 
 
 

 
 
 
 

Nivolumab ร่วมกับ ipilimumab 
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ตำรำงที่ 2 ตำรำงแสดงผลกำรศึกษำทำงคลินิกของกำรใช้ยำรักษำมะเร็งตับ HCC ด้วยยำล ำดับแรก 

ยำที่ศึกษำ ยำควบคุม ประชำกรที่ศึกษำ มัธยฐำนของระยะเวลำกำรรอดชีวิต 
Single-agent Tyrosine kinase inhibitor treatment 

Sorafenib ยาหลอก มะเร็งตับระยะ BCLC-B ที่ไม่
สามารถรักษาเฉพาะที่ได้ และ 
BCLC-C ที่ยังมีการท างานของ
ตับดี (Child-Pugh score A) 

10.7 กับ 7.9 เดือน (ผู้ป่วยชาวตะวันตก) 
6.5 กับ 4.2 เดือน (ผู้ป่วยชาวเอเชีย) 

Lenvatinib Sorafenib 13.6 กับ 12.3 เดือน (non-inferiority 
trial) 

Combination treatment 
Atezolizumab 

ร่วมกับ bevacizumab 
Sorafenib มะเร็งตับระยะ BCLC-B ที่ไม่

สามารถรักษาเฉพาะที่ได้ และ 
BCLC-C ที่ยังมีการท างานของ
ตับดี (Child-Pugh score A) 

19.2 กับ 12.3 เดือน  

Durvalumab ร่วมกับ 
tremelimumab 

Sorafenib 16.4 กับ 13.7 เดือน  

Nivolumab ร่วมกับ 
Ipilimumab  

Lenvatinib/ 
sorafenib 

23.7 กับ 20.6 เดือน 

     BCLC; Barcelona-Clinic Liver Cancer stage ตารางโดย: นพ.วรเศรษฐ์ สายฝน  
 

4.2.2 การรักษามะเร็งตับชนิด HCC ด้วยยาล าดับที่สอง (second line treatment) 
หลังการรักษาด้วยยาล าดับแรกผู้ป่วยจะมีโรคลุกลามตามมาในที่สุด โดยหากผู้ป่วยยังแข็งแรงและมี

การท างานของตับอยู่ในระดับ Child-Pugh score A แพทย์จะพิจารณาการรักษาด้วยยาล าดับที่สอง โดย
ธรรมชาติของการรักษาในยาล าดับที่สอง และล าดับถัดๆไปจะมุ่งหวังควบคุมการแพร่กระจายของโรคมากกว่า
คาดหวังให้มะเร็งยุบลงมาก ๆ เนื่องจากยาที่ใช้มักมีอัตราการตอบสนองไม่สูงมากนัก โดยการศึกษาทางคลินิกมัก
เป็นการศึกษาภายหลังจากที่ผู้ป่วยผ่านยา sorafenib มาเป็นยาล าดับแรก ยาที่ใช้รักษามะเร็งตับ HCC เป็น
ล าดับที่สองมีท้ังกลุ่มยามุ่งเป้า และกลุ่มยาภูมิคุ้มกันบ าบัด ได้แก่ 

1)                       เป็นยามุ่งเป้าโมเลกุลเล็กกลุ่มที่ออกฤทธิ์ได้กว้างกว่า 
sorafenib สามารถยับยั้งการแพร่กระจายของมะเร็งผ่านกลไก VEGF, TIE2, FGF, PDGF, RAF, RET, KIT 
และอ่ืน ๆ ยาได้รับอนุมัติให้ใช้ในผู้ป่วยที่ผ่านการใช้ยา sorafenib เป็นยาล าดับแรก และผู้ป่วยต้องสามารถทน
ผลข้างเคียงของ sorafenib ในขนาดตั้งแต่ 400 มิลลิกรัมต่อวัน ติดต่อกันอย่างน้อย 20 วันได้ โดยในการศึกษา
ใช้ regorafenib ขนาด 160 มิลลิกรัมต่อวัน กินติดต่อกัน 3 สัปดาห์ จากรอบการรักษา 4 สัปดาห์ พบว่าผู้ป่วย
มีมัธยฐานของระยะเวลาการรอดชีวิตสูงกว่าผู้ป่วยที่ได้ยาหลอกที่ 10.6 เดือนเทียบกับ 7.8 เดือนแตกต่างกัน
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ(39) ยามีผลข้างเคียงระดับ 3-4 ค่อนข้างสูง ได้แก่ อาการมือและเท้าอักเสบ ท้องเสีย 
อ่อนเพลีย ตับอักเสบ ความดันโลหิตสูง พบว่ามีผู้ป่วย 60% ที่ต้องหยุดยาหรือลดขนาดยาในระหว่างรักษา 
และ 25% ของผู้ป่วยจ าเป็นต้องหยุดการใช้ยาจากการเกิดผลข้างเคียง 

Regorafenib 

 

  
 

51 

เจนจิรำ ทองดี, วรเศรษฐ์ สำยฝน 



 

 

2)                      เป็นยามุ่งเป้าโมเลกุลเล็กยับยั้งมะเร็งผ่านกลไก VEGF, MET, 
AXL ยาได้รับอนุมัติให้ใช้เป็นยาล าดับที่สองหรือสามในการรักษามะเร็งตับ HCC ที่เคยมีมะเร็งลุกลามหลังการ
รักษาด้วย sorafenib มาก่อน นอกจากนี้ในการศึกษายังมีผู้ป่วยบางส่วนที่เคยใช้ยาภูมิคุ้มกันบ าบัดมาก่อนอีก
ด้วย ขนาดยาที่ใช้ในการศึกษาคือ 60 มิลลิกรัมต่อวัน โดยผู้ป่วยที่ได้รับ cabozantinib มีมัธยฐานของ
ระยะเวลาการรอดชีวิตสูงกว่าผู้ป่วยที่ได้ยาหลอกที่ 10.2 เดือนเทียบกับ 8 เดือนแตกต่ างกันอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิต(ิ40) ยามีอัตราการเกิดผลข้างเคียงระดับ 3-4 สูงเช่นเดียวกับยา multi-kinase inhibitors อ่ืน ๆ ได้แก่ 
ท้องเสีย อาการมือเท้าอักเสบ อ่อนเพลีย ความดันโลหิตสูง ตับอักเสบ 

3)                         ยามุ่งเป้าชนิดแอนติบอดี้ท่ีออกฤทธิ์ต่อ VEGF-2 ได้รับอนุมัติ
ตามการศึกษาทางคลินิกเป็นยาล าดับที่สองในผู้ป่วยมะเร็งตับ HCC หลังผ่านการรักษาด้วย sorafenib โดย
ผู้ป่วยในการศึกษาจะต้องมีค่า serum AFP มากกว่าหรือเท่ากับ 400 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร โดยในการศึกษา
เป็นการเทียบระหว่าง ramucirumab ขนาด 8 มิลลิกรัมต่อกิ โลกรัมกับยาหลอก พบว่าผู้ป่วยที่ ได้  
ramucirumab มีมัธยฐานของระยะเวลาการรอดชีวิตสูงกว่าที่ 8.5 เดือนเทียบกับ 7.3 เดือนแตกต่างกันอย่าง
มีนัยส าคัญทางสถิติ(41) อย่างไรก็ตามควรพิจารณาความคุ้มค่าทางคลินิกด้วย ผลข้างเคียงที่ส าคัญได้แก่ ความ
ดันโลหิตสูง การเกิดเลือดออกโดยเฉพาะในทางเดินอาหาร 

4)                            ได้แก่ pembrolizumab หรือสูตรยา nivolumab ร่วมกับ 
ipilimumab โดยศึกษาในผู้ป่วย ที่เคยมีมะเร็งลุกลามหลังการรักษาด้วย sorafenib และได้ยาดังกล่าว พบว่า
มะเร็งมีการตอบสนองต่อการรักษา (42,43) อย่างไรก็ตามเนื่องจากการศึกษาทางคลินิกดังกล่าวเป็นการศึกษา
ระยะ 2 (phase 2 trial) แนวทางการรักษาจึงให้ระดับค าแนะน าเป็นระดับ 2A  
   โดยสรุป การรักษามะเร็งตับ HCC ด้วยยาจะพิจารณาในผู้ป่วยระยะ BCLC-B ที่ไม่สามารถรับการ
รักษาเฉพาะที่ได้ และผู้ป่วยมะเร็งตับระยะ BCLB-C ที่มีการท างานของตับดี และสามารถช่วยเหลือตัวเองได้ 
การใช้ยาล าดับแรกมีทั้งรูปแบบยาขนานเดียว และรูปแบบยาผสม ตามข้อมูลการศึกษาทางคลินิกพบว่าการใช้
ยารูปแบบผสมท าให้ผู้ป่วยมีระยะเวลาการรอดชีวิตได้นานมากกว่า อย่างไรก็ตามการพิจารณาใช้ยาต่าง ๆ 
จ าเป็นต้องค านึงถึงประโยชน์ ผลข้างเคียง ข้อห้ามในการใช้ยา ราคาและความสามารถในการเข้าถึงยาของ
ผู้ป่วย ภายหลังจากที่โรคมะเร็งลุกลามจากการรักษาด้วยยาล าดับแรก จึงพิจารณาการรักษาด้วยยาล าดับที่
สอง ซึ่งข้อมูลการศึกษาส่วนใหญ่ใช้ยามุ่งเป้าที่ออกฤทธิ์ยับยั้งหลายกลไกหรือยาภูมิคุ้มกันบ าบัด ซึ่งผู้ป่วยจะ
ผ่านการรักษาด้วย sorafenib มาแล้ว ปัจจุบันยังไม่มีการศึกษาเชิงประจักษ์ถึงการใช้ยาสูตรที่สองในกรณีที่
ผู้ป่วยได้รับยาสูตรผสมเป็นยาล าดับแรก ในทางปฏิบัติยังนิยมใช้ sorafenib หรือ lenvatinib เป็นยาล าดับที่
สองในผู้ป่วยดังกล่าว  

 

5. กำรรักษำโรคมะเร็งตับชนิด HCC ระยะ D (Terminal stage) 
5.1 นิยำมโรคมะเร็งตับชนิด HCC ระยะ D (Terminal stage) 

ผู้ป่วยระยะนี้ มีการท างานของตับที่ไม่ดีโดยเป็นตับแข็งระยะ C (Cirrhosis CTP C) หรืออยู่ในสภาพที่   
ไม่สามารถช่วยเหลือตัวเองได้หรือต้องพักอยู่บนเตียงมากกว่าร้อยละ 50 ของเวลาที่ตื่นทั้งหมด และไม่

Cabozantinib 

Ramucirumab  

ยากลุ่มภูมิคุ้มกันบ าบัด 
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เข้าเกณฑ์ในการท าปลูกถ่ายตับ โดยมีเกณฑ์คะแนนการประเมินสมรรถภาพการท ากิจวัตรประจ าวันหรือ 
ECOG-PS เท่ากับ 3-4  

5.2 แนวทำงกำรรักษำโรคมะเร็งตับชนิด HCC ระยะ D (Terminal stage) 
การรักษาผู้ป่วยระยะนี้ มีเป้าหมาย คือ การลดอาการความเจ็บป่วยจากโรคมะเร็ง และท าให้ผู้ป่ วยมี

คุณภาพชีวิตที่ดี การดูแลร่วมกันโดยทีมสหสาขาวิชาชีพ ได้แก่ อายุรแพทย์โรคระบบทางเดินอาหารหรือโรค
ตับ (gastroenterologist/ hepatologist) ทีมดูแลผู้ป่วยระยะสุดท้าย (palliative team) และทีมเยี่ยมบ้าน 
จะช่วยให้ผู้ป่วยระยะสุดท้ายมีคุณภาพชีวิตที่ดี และลดอาการเจ็บปวดจากโรคได้ 

 

บทสรุป 
Multidisciplinary team care มีบทบาทส าคัญในการรักษาโรคมะเร็งตับ โดยช่วยให้เกิดการวาง

แผนการรักษาที่ครอบคลุมและมีประสิทธิภาพมากขึ้น การท างานร่วมกันของผู้เชี่ยวชาญจากหลายสาขาช่วย
เพ่ิมโอกาสรอดชีวิต ลดผลข้างเคียงจากการรักษา และช่วยให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น การบูรณาการ
แนวทางนี้จึงเป็นกุญแจส าคัญในการดูแลผู้ป่วยมะเร็งตับให้ได้รับผลลัพธ์ที่ดีที่สุดและเหมาะกับบริบทของผู้ป่วย
แต่ละคน 
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บทน ำ 
ปัจจุบันสถานการณ์โรคเบาหวานเพ่ิมสูงขึ้น ท าให้พบภาวะแทรกซ้อนเรื้อรังทางหลอดเลือดแดงขนาด

ใหญ่  (macrovascular complication)  และภาวะแทรกซ้อน เรื้ อรั งทางหลอดเลื อดแดงขนาดเล็ ก 
(microvascular complication) ในผู้ป่วยโรคเบาหวานเพ่ิมมากขึ้น ภาวะเส้นประสาทเสื่อมจากโรคเบาหวาน 
(diabetic neuropathy) เป็นหนึ่งในภาวะที่พบได้บ่อยของภาวะแทรกซ้อนเรื้อรังทางหลอดเลือดขนาดเล็ก 
โดย diabetic neuropathy มีอาการทางระบบประสาทได้หลายอย่าง ที่พบมากที่สุด ได้แก่ เส้นประสาทส่วน
ปลายเสื่อมจากเบาหวาน (diabetic peripheral neuropathy) ซึ่งมีความเสี่ยงต่อการเกิดแผลที่เท้าจาก
โรคเบาหวาน (diabetic foot) จนน าผู้ป่วยไปสู่การสูญเสียอวัยวะหรือถูกตัดเท้าได้หากไม่ได้รับการดูแลรักษา
ตั้งแต่เบื้องต้น นอกจากการเกิดเส้นประสาทส่วนปลายเสื่อมจากเบาหวานแล้ว ยังมีภาวะแทรกซ้อนอ่ืน ๆ ที่
พบร่วม ได้แก่ การเกิดภาวะข้อเสื่อมจากโรคระบบประสาท (Charcot neuroarthropathy) ซึ่งส่งผลต่อการ
ด าเนินชีวิตของผู้ป่วย ดังนั้นการวินิจฉัย การรักษา รวมถึงการป้องกันภาวะภาวะเส้นประสาทเสื่อมจาก
โรคเบาหวาน และการเกิดแผลที่เท้าจากโรคเบาหวานนี้ จะช่วยลดภาวะแทรกซ้อน และพัฒนาคุณภาพชีวิตที่ดี
ขึ้นให้แก่ผู้ป่วยโรคเบาหวานได้     

 

ภำวะเส้นประสำทเสื่อมจำกโรคเบำหวำน 
 ภาวะเส้นประสาทเสื่อมจากโรคเบาหวาน พบได้ทั้งในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1 และชนิดที่ 2 
โดยเฉพาะในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีระยะเวลาด าเนินโรคนานมากกว่า 10 ปีขึ้นไป มีรายงานว่าอัตราการ
เกิดภาวะเส้นประสาทเสื่อมจากโรคเบาหวาน เพ่ิมขึ้นจากร้อยละ 8 เป็นร้อยละ 42(1) ปัจจัยที่สัมพันธ์กับการ
เกิดภาวะดังกล่าว ได้แก่ ระยะเวลาการเป็นโรคเบาหวานมานาน การควบคุมระดับไม่ดีหรือระดับน้ าตาลสะสม 
(HbA1c) สูงเกินเกณฑ์ ภาวะดื้อต่ออินซูลิน (insulin resistance) ความดันโลหิตสูง และโรคอ้วน(2) ทั้งนี้ภาวะ
เส้นประสาทเสื่อมจากโรคเบาหวาน สามารถจ าแนกออกได้หลายกลุ่ม ตามลักษณะอาการทางคลินิกและตาม
พยาธิวิทยา ดังแสดงใน ตำรำงท่ี 1 
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ตำรำงท่ี 1 การแบ่งชนิดของภาวะเส้นประสาทเสื่อมจากโรคเบาหวาน(3) 

Diabetic neuropathy Nondiabetic neuropathies  
common in diabetes 

Diffuse neuropathy • Pressure palsies 

• Chronic inflammatory demyelinating 
polyneuropathy 

• Radiculoplexus neuropathy 

• Acute painful small-fiber 
neuropathies 

Diabetic sensorimotor polyneuropathy 
(DSPN)  

• Primarily small-fiber neuropathy 

• Primarily large-fiber neuropathy 

• Mixed small- and large-fiber 
neuropathy (most common) 

Autonomic neuropathy 

• Cardiac: Cardiovascular autonomic 
neuropathy (CAN) 

•  Gastrointestinal: Diabetic 
gastroparesis, Diabetic enteropathy, 
Colonic hypomotility 

• Urogenital: Diabetic cystopathy, 
Erectile dysfunction, Female sexual 
dysfunction 

• Sudomotor dysfunction: Distal 
hypohidrosis/anhidrosis, Gustatory 
sweating 

• Hypoglycemia unawareness 

• Abnormal pupillary function 
Mononeuropathy (mononeuritis 
multiplex) 

• Isolated cranial or peripheral nerve  
Radiculopathy  

• Radiculoplexus neuropathy 

• Thoracic radiculopathy 
ตารางได้รับการดัดแปลงโดยได้รับอนุญาตจาก Pop-Busui R, Boulton AJM, Feldman EL, et al. Diabetic Neuropathy: A Position Statement by the American 
Diabetes Associati on. Diabetes Care. 2017;40(1):136–54. 
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จากข้อมูลในตารางที่ 1 ภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน (diabetic 
sensorimotor polyneuropathy หรือ DSPN) เป็นรูปแบบที่พบได้บ่อยที่สุดของภาวะเส้นประสาทเสื่อมจาก
เบาหวาน มีรายงานพบผู้ป่วยโรคเบาหวานประมาณหนึ่งในสามมีอาการแสดงดังกล่าว และพบอุบัติการณ์ราว
ร้อยละ 2 ต่อปี(4) นอกจากความผิดปกติที่เกิดขึ้นที่เส้นประสาทส่วนปลายแล้ว ยังพบการเปลี่ยนแปลงของ
ระบบประสาทอัตโนมัติ หรือ autonomic neuropathy ร่วมด้วย โดยเฉพาะระบบหัวใจและหลอดเลือด 
(cardiac autonomic neuropathy) ซึ่งมีความสัมพันธ์กับการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด (cardiovascular 
disease) และสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตที่เพ่ิมขึ้นในผู้ป่วยโรคเบาหวาน(5) อย่างไรก็ตามบทความฉบับนี้จะ
กล่าวถึงภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวานเป็นหลัก เนื่องจากภาวะนี้มี
ความสัมพันธ์กับการเกิดแผลที่เท้าจากโรคเบาหวาน และยังเป็นภาวะแทรกซ้อนเรื้อรังที่สามารถป้องกันได้ 
ช่วยลดการเกิดภาวะทุพลภาพ และยังช่วยพัฒนาคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยโรคเบาหวานให้ดียิ่งขึ้น โดยไม่ได้
กล่าวถึงรายละเอียดของภาวะเส้นประสาทอัตโนมัติเสื่อมโดยเฉพาะ  

 

ภำวะเส้นประสำทรับควำมรู้สึกส่วนปลำยเสื่อมจำกโรคเบำหวำน 
(diabetic sensorimotor polyneuropathy) 

ภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวานมักเริ่มแสดงอาการที่บริเวณส่วน
ปลายของร่างกาย เช่น นิ้วเท้าและเท้า และลามข้ึนตามแนวยาวของเส้นประสาท โดยมีอาการแสดงเท่า ๆ กัน 
หรือสมมาตรกันทั้ง 2 ข้าง พยาธิสภาพของภาวะนี้สัมพันธ์กับความผิดปกติของกระบวนการเมแทบอลิซึมและ
การไหลเวียนของหลอดเลือดขนาดเล็ก อันเป็นผลจากระดับน้ าตาลในเลือดสูงต่อเนื่องเป็นเวลานาน (2,3)             
มีรายงานว่า ผู้ป่วยเบาหวานทั่วโลกร้อยละ 30 มีภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจาก
โรคเบาหวาน (4) จากการศึกษาที่ ใช้แบบสอบถาม Michigan Neuropathy Screening Instrument 
Questionnaire (MNSIQ) ส ารวจ พบความชุกของภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจาก
โรคเบาหวานในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 อยู่ระหว่างร้อยละ 13–18 ซึ่งสูงกว่าผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1 ซึ่งอยู่ที่
ร้อยละ 11–13(6) นอกจากนี้ ยังพบว่าผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ร้อยละ 13 มีภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึก
ส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวานร่วมด้วยตั้งแต่ครั้งแรกที่ได้รับการวินิจฉัยโรคเบาหวาน(7) ซึ่งอาจสะท้อนถึง
ความแตกต่างของอายุที่เริ่มเป็นโรค และกลไกพยาธิสภาพที่แตกต่างกันระหว่างเบาหวานทั้งสองชนิด  ใน
ประเทศไทย จากการศึกษาผู้ป่วยโรคเบาหวานจ านวน 65,904 ราย ในช่วงปี ค.ศ. 2014–2015 พบอุบัติการณ์
ของภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวานอยู่ที่ร้อยละ 2.7 โดยมีปัจจัยเสี่ยงที่
สัมพันธ์กับการเกิดภาวะดังกล่าว ได้แก่ การได้รับการรักษาด้วยอินซูลิน การมีโรคร่วม เช่น โรคไตเรื้อรัง และ
ภาวะแทรกซ้อนเรื้อรังทางตาจากโรคเบาหวาน (diabetic retinopathy)(8) 

 

กลไกพยำธิก ำเนิดของกำรเกิดภำวะเส้นประสำทรับควำมรู้สึกส่วนปลำยเสื่อมจำกโรคเบำหวำน 
เส้นประสาทส่วนปลายที่เลี้ยงบริเวณเท้าเป็นเส้นประสาทที่ยาวที่สุดในร่างกาย โดยปกติจะท างาน

ภายใต้การควบคุมของระบบไหลเวียนเลือด และอาศัยพลังงานจากไมโทคอนเดรีย รวมถึงเมแทบอลิซึมของ
กลูโคสและกรดไขมัน ผู้ป่วยโรคเบาหวานที่มีความผิดปกติของเมแทบอลิซึมของกลูโคสร่วมกับมีภาวะขาด
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เลือดเฉพาะที่ ส่งผลให้เกิดการบาดเจ็บต่อเส้นประสาท โดยเฉพาะเส้นประสาทที่ยาวที่สุด ดังนั้น อาการของ
ภาวะเส้นประสาทส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวานจึงมักเริ่มที่บริเวณปลายนิ้วเท้าเป็นอันดับแรก นอกจาก
ความผิดปกติที่เส้นประสาทแล้ว ยังพบความเสียหายต่อองค์ประกอบอ่ืนของระบบประสาท ได้แก่ ความ
เสียหายที่เส้นใยประสาทชนิดมีปลอกไมอีลินและไม่มีปลอกไมอีลิน (myelinated และ unmyelinated 
axons), ตัวเซลล์ประสาท (perikaryon), หลอดเลือดที่เลี้ยงเส้นประสาท (vasa nervorum) และเซลล์ค้ าจุน
ประสาท (glial cell) ซึ่งมีบทบาทส าคัญในพยาธิสรีรวิทยาของโรคนี้เช่นกัน(2, 6) 

 

ปัจจัยเสี่ยงของภำวะเส้นประสำทรับควำมรู้สึกส่วนปลำยเสื่อมจำกโรคเบำหวำน 
     ภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวานเป็นความผิดปกติที่ซับซ้อนทั้งใน

ระดับเมแทบอลิซึมและหลอดเลือดขนาดเล็ก โดยมีปัจจัยเสี่ยงหลายประการ (9-11) ที่มีบทบาทส าคัญต่อการ
ด าเนินโรคผ่านกลไกพยาธิก าเนิดท่ีเกี่ยวข้อง(6) ดังต่อไปนี้ 

     1. การควบคุมระดับน้ าตาลเกินเกณฑ์หรือเป้าหมาย: ภาวะน้ าตาลในเลือดสูงอย่างต่อเนื่องมี
บทบาทส าคัญในการเกิด ภาวะตึงเครียดจากกระบวนการออกซิเดชัน (oxidative stress) และกระตุ้นการ
สร้าง advanced glycation end-products (AGEs) ก่อให้เกิดความเสียหายต่อ schwann cell และหลอด
เลือดฝอยที่เลี้ยงเส้นประสาท ส่งผลให้เกิดความเสื่อมของเส้นประสาทส่วนปลาย(6) มีรายงานพบว่าการเพ่ิมขึ้น
ของระดับ HbA1c ทุก ๆ 1% จะเพ่ิมความเสี่ยงในการเกิดภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจาก
โรคเบาหวานได้ถึงร้อยละ 10(9) นอกจากนี้ ยังมีรายงานที่แสดงให้เห็นถึงความแตกต่างของกลไกการเกิด
ระหว่างผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1 และชนิดที่ 2 โดยผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1 ที่มีภาวะน้ าตาลในเลือดสูงอย่าง
ต่อเนื่องเป็นระยะเวลานาน ถือเป็นปัจจัยหลักที่ส่งผลต่อความเสียหายของเส้นประสาทส่วนปลาย ในขณะที่
ผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 นั้น นอกจากมีภาวะน้ าตาลในเลือดสูงแล้ว ยังพบว่ามีภาวะดื้อต่ออินซูลิน ท าให้เกิด
การกระตุ้นกระบวนการอักเสบระดับเซลล์และส่งเสริมภาวะความเครียดเมแทบอลิซึม (metabolic stress) 
เกิดความเสื่อมของเส้นประสาทส่วนปลาย ดังนั้น ภาวะน้ าตาลในเลือดสูง และภาวะดื้อต่ออินซูลินจึงมีบทบาท
ส าคัญในการก่อพยาธิก าเนิดของโรคนี้(2, 8) 

     2. ระยะเวลาของการเป็นโรคเบาหวาน: ระยะเวลาที่ผู้ป่วยมีภาวะน้ าตาลในเลือดสูงเรื้อรัง
สัมพันธ์โดยตรงกับความเสียหายต่อเส้นประสาท ซึ่งเป็นผลจากกระบวนการสะสมความเสียหายจากกลไก เม
แทบอลิซึมและหลอดเลือดขนาดเล็กอย่างต่อเนื่อง(12) 

     3. อายุของผู้ป่วย: อายุที่เพ่ิมขึ้นสัมพันธ์กับความสามารถในการซ่อมแซมเซลล์ประสาทที่
ลดลง และเพ่ิมความไวต่อความเครียดเมแทบอลิซึม ท าให้ผู้สูงอายุมีความเสี่ยงสูงขึ้นในการเกิดภาวะ
เส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน(13) 

     4. โรคอ้วน: ส่งเสริมการอักเสบเรื้อรัง และภาวะดื้อต่ออินซูลิน ซึ่งเกี่ยวข้องกับการท าลาย
เส้นประสาท 
           5.  ความดันโลหิตสูง 
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           6.  ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ: กรดไขมันอิสระที่สูงอาจท าให้เกิดภาวะกรดไขมันเป็นพิษ 
(lipotoxicity) ต่อเส้นประสาท 
          7. การสูบบุหรี่ : ส่งผลให้เกิดภาวะตึงเครียดจากกระบวนการออกซิเดชัน, endothelial 
dysfunction และยังมีผลโดยตรงต่อเส้นประสาท โดยบุหรี่ท าให้มีผลต่อการหดตัวของหลอดเลือด ท าให้การ
ไหลเวียนของเลือดที่เส้นประสาทลดลง(12)   
 

ปัจจัยเสี่ยงเหล่านี้ร่วมกันก่อให้เกิดกระบวนการอักเสบ การท างานของไมโทคอนเดรียที่ลดลง และ

การท าลายเส้นประสาท เป็นหลักส าคัญของพยาธิก าเนิดของภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อม

จากโรคเบาหวาน ดังแสดงในรูปที่ 1 
 

 

ปัจจัยที่สัมพันธ์กับเบาหวานชนิดที่ 1 (สีเขียว), ชนิดที่ 2 (สีฟ้า) และทั้ง2 ชนิด(สีแดง) ท าให้เกิดภาวะ DNA damage, Endoplasmic 

reticulum stress, mitochondrial dysfunction, cellular injury และเกิดการบาดเจ็บถาวร ER, endoplasmic reticulum; FFA, free fatty 

acids; PI3-K, phosphatidylinositol-3 kinase; Akt, protein kinase B; ROS, reactive oxygen species; AGEs, advanced glycation end 

products; RAGE, receptor for AGE. ภาพได้รับการดัดแปลงโดยได้รับอนุญาตจาก  Pop-Busui R, Boulton AJM, Feldman EL, et al. 

Diabetic Neuropathy: A Position Statement by the American Diabetes Association. Diabetes Care. 2017;40(1):136–54.  

รูปที่ 1 กลไกการเกิดภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน 
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อำกำรและอำกำรแสดงของภำวะเส้นประสำทรับควำมรู้สึกส่วนปลำยเสื่อมจำกโรคเบำหวำน 
ผู้ป่วยที่มีภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน มักมีความผิดปกติของ

เส้นประสาทส่วนปลายทั้งในด้านการรับความรู้สึก (sensory nerve dysfunction) และการสั่งการ (motor 
nerve dysfunction) โดยอาการจะค่อย ๆ ด าเนินอย่างช้า ๆ ตามความยาวของเส้นประสาท อาการมักเริ่ม
จากปลายนิ้วเท้าทั้งสองข้าง และค่อย ๆ เป็นมากขึ้นสู่เท้า ขาส่วนล่าง และถึงระดับเข่า จากนั้นอาจเริ่มมี
อาการที่ปลายนิ้วมือทั้งสองข้าง ลักษณะเช่นนี้เรียกว่า “stocking and glove pattern” ผู้ป่วยบางรายอาจมี
อาการปวดจากระบบประสาทน ามาก่อน โดยเฉพาะช่วงเวลากลางคืน ซึ่งอาจรบกวนการนอนหลับได้ อาการ
ชาตามปลายมือปลายเท้าจะเกิดตามมาในระยะต่อมา ผลการตรวจร่างกายพบว่าผู้ป่วยมีการสูญเสียการรับรู้
ต าแหน่ง (loss of proprioception) และมักตรวจพบ deep tendon reflex ที่ข้อเท้าลดลงหรือหายไปได้
ตั้งแต่ระยะเริ่มต้นของโรค (2, 3, 6, 14, 15) ลักษณะของอาการและอาการแสดงจะแตกต่างกันไปตามกลุ่ม
เส้นประสาทที่ได้รับผลกระทบ ซึ่งสามารถจ าแนกได้ดังแสดงใน ตารางที่ 2  
 

ตำรำงท่ี 2 ลักษณะอาการ อาการแสดง และการตรวจประเมินของภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลาย
เสื่อมจากโรคเบาหวานจ าแนกตามชนิดของเส้นประสาท(2, 3, 6, 14-16) 
 

รอยโรค อำกำรและอำกำรแสดง กำรประเมิน 
ความผิดปกติการท างานของ
เส้นประสาทขนาดเล็ก 

(small thinly myelinated Aδ 
and unmyelinated C fiber 
damage) 

อาการ: แสบร้อน, ปวดเย็น
เหมือนถูกน้ าแข็ง รู้สึกยิบๆ ซ่าๆ 
(tingling), ปวดเสียวแปลบ
เหมือนไฟช๊อต (lancinating), 
แปลบปลาบคล้ายเข็มต า (pins 
and needles, อาการปวด
มากกว่าปกติท่ีเกิดจากตัวกระตุ้น
ที่ท าให้เกิดอาการปวด 
(hyperalgesia), อาการปวดที่
เกิดจากตัวกระตุ้นที่ไม่ท าให้เกิด
อาการปวด (allodynia), อาการ
ปวดที่จุดรับน้ าหนัก คล้ายเดินบน
หินหรือทรายร้อน 
อาการแสดง: ไม่รู้สึกว่าแหลม 
หรือแยกความแหลมทู่ไม่ได้, ไม่
รู้สึกถึงร้อนหรือเย็น  

pinprick and temperature 
sensation 
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ความผิดปกติการท างานของ
เส้นประสาทขนาดใหญ่ 

large Aα/β fiber damage) 

อาการ: ชา, แปลบปลายคล้าย
เข็มต าแต่ไม่มีอาการปวดร่วมด้วย, 
รู้สึกหนาๆ ที่ปลายเท้าเหมือนใส่
ถุงเท้าหนา 

อาการแสดง: ไม่รู้สึกถึงการรับรู้
ต าแหน่ง, ไม่สามารถรับรู้การสั่น, 
ไม่สามารถรับรู้ทิศทางของข้อ, 
ตรวจพบภาวะเสียการทรงตัวจาก
ระบบรับความรู้สึก (sensory 
ataxia)  

- vibration perception (128-
Hz tunning fork) 
- proprioception  
- touch and pressure 
perception (10-gm 
monofilament, Ipswich test) 
- ankle reflex 

ความผิดปกติการท างานของ
เส้นประสาทสั่งการ 

ตรวจพบกล้ามเนื้อมัดเล็กของ
นิ้วเท้าหรือเท้าอ่อนแรง หรือฝ่อ
ลีบ 

high arching of the foot, 
clawing of the toes with 
prominent metatarsal heads 

ความผิดปกติการท างานของ
เส้นประสาทอัตโนมัติ  

ผิวหนังของเท้าแห้ง หรือมีรอย
แตก 

Neuropad indicator test to 
determine cutaneous sweat 

production or Sudoscan to 
measure electrochemical 
skin conductance(17) 

 

อย่างไรก็ตาม มีรายงานพบว่า ผู้ป่วยโรคเบาหวานมากถึงร้อยละ 50 มีภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึก
ส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน แตไ่ม่มีอาการแสดงชัดเจน(3, 17) ส่งผลให้ภาวะดังกล่าวไม่ได้รับการวินิจฉัยใน
ระยะเริ่มต้น ผู้ป่วยกลุ่มนี้จึงมีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อน เช่น แผลเบาหวานที่เท้า  การเดินที่ไม่
มั่นคง และเสี่ยงต่อการหกล้ม การคัดกรองภาวะเส้นประสาทส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวานอย่างเป็นระบบ
จึงมีความส าคัญอย่างยิ่งต่อการป้องกันภาวะแทรกซ้อนในระยะยาว 

 

กำรประเมินภำวะเส้นประสำทรับควำมรู้สึกส่วนปลำยเสื่อมจำกโรคเบำหวำน 
ตามแนวทางเวชปฏิบัติของสมาคมโรคเบาหวานแห่งสหรัฐอเมริกา (American Diabetes 

Association; ADA) ปี ค.ศ. 2025 มีข้อแนะน าให้ตรวจคัดกรองภาวะเส้นประสาทส่วนปลายเสื่อมจาก
โรคเบาหวาน โดยในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ควรได้รับการตรวจคัดกรองตั้งแต่ครั้งแรกที่ได้รับการวินิจฉัยโรค 
และผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1 ควรได้รับการตรวจหลังจากได้รับการวินิจฉัยแล้วอย่างน้อย 5 ปี หลังจากนั้นควร
มีการตรวจคัดกรองอย่างน้อยปีละ 1 ครั้งในผู้ป่วยเบาหวานทั้งสองชนิด(17) 

การประเมินภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน สามารถด าเนินการได้
ง่ายในระดับตรวจข้างเตียง(6, 15) โดยเริ่มจากการซักประวัติ เช่น อาการปวดจากเส้นประสาท โดยซักประวัติถึง
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ลักษณะและรูปแบบของอาการ สามารถใช้แบบสอบถามเฉพาะกลุ่มโรคช่วยในการประเมิน ได้แก่:  Douleur 
Neuropathique 4 (DN4) interview(18), Michigan Neuropathy Screening Instrument Questionnaire 
(MNSIQ): แบบสอบถามแบบตอบด้วยตนเอง 15 ข้อ(19), Toronto clinical neuropathy score แบบสอบถาม
ที่รวมอาการ การตรวจการรับความรู้สึก และรีเฟล็กซ์ (20) และควรมีการประเมินหรือสอบถามภาวะแทรกซ้อน
ที่เก่ียวข้องร่วมด้วย เช่น ประวัติการเกิดแผลที่เท้า หรือประวัติการหกล้มในอดีต 

ในส่วนของการตรวจร่างกาย แนวทางของ ADA ปี ค.ศ. 2025 ยังแนะน าให้มีการตรวจ 10-gram 
monofilament test ส าหรับผู้ป่วยเบาหวานทุกราย(17) เพ่ือประเมินความเสี่ยงต่อการเกิดแผลที่เท้าและความ
เสี่ยงต่อการถูกตัดเท้า รายละเอียดของวิธีการตรวจร่างกายเพ่ือประเมินภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วน
ปลายเสื่อมจากโรคเบาหวานสามารถดูเพ่ิมเติมได้ในตารางที่ 2 และจะกล่าวต่อในหัวข้อการประเมินตรวจเท้า
ในล าดับถัดไป 

 

กำรวินิจฉัยภำวะเส้นประสำทรับควำมรู้สึกส่วนปลำยเสื่อมจำกโรคเบำหวำน  
การวินิจฉัยภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน ในเวชปฏิบัติทั่วไปอาศัย

การซักประวัติทางคลินิกที่สอดคล้องกับโรค ร่วมกับผลการตรวจร่างกายที่พบความผิดปกติของระบบประสาท
ส่วนปลาย โดยไม่จ าเป็นต้องอาศัยการตรวจทางห้องปฏิบัติการเพ่ิมเติมในทุกราย อย่างไรก็ตามการวินิจฉัย
ภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน ควรแยกโรคอ่ืนที่มีอาการและอาการแสดง
คล้ายคลึงกันออกไปก่อน (2, 3, 15)  บริบทของการศึกษาวิจัยหรือเมื่อมีข้อบ่งชี้ทางคลินิกเฉพาะ การตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการเพิ่มเติมอาจมีบทบาทช่วยในการยืนยันหรือจ าแนกประเภทของภาวะปลายประสาทเสื่อม ได้แก่ 
การตรวจ nerve conduction study (NCS) เพ่ือใช้ประเมินการน าสัญญาณของเส้นประสาทขนาดใหญ่ , 
intraepidermal nerve fibre density (IENFD) ได้จากการตัดชิ้นเนื้อที่ผิวหนัง (punch biopsy) ซึ่งเป็น
มาตรฐานในการวินิจฉัยความผิดปกติของเส้นประสาทขนาดเล็ก การเลือกใช้วิธีการตรวจเพ่ิมเติมควรพิจารณา
ตามอาการ อาการแสดง ความรุนแรงของอาการ และวัตถุประสงค์ทางการวินิจฉัย(2, 14) 

 

กำรวินิจฉัยแยกโรคของภำวะเส้นประสำทรับควำมรู้สึกส่วนปลำยเสื่อมจำกโรคเบำหวำน 
ผู้ป่วยโรคเบาหวานที่มีอาการและอาการแสดงของภาวะปลายประสาทเสื่อม แต่แสดงลักษณะ

ดังต่อไปนี้ ควรได้รับการประเมินเพ่ือพิจารณาสาเหตุอ่ืนที่ไม่ใช่ภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อม
จากโรคเบาหวานเป็นล าดับแรก ได้แก่ ไม่มีประวัติของภาวะแทรกซ้อนเรื้อรังทางหลอดเลือดแดงขนาดเล็กอ่ืน 
ๆ ร่วมด้วย ลักษณะของอาการและอาการแสดงของเส้นประสาทส่วนปลายเสื่อมไม่สมมาตรกันหรือไม่เท่ากัน 
มีอาการของเส้นประสาทสั่งการเป็นอาการเด่น การด าเนินโรคเป็นไปอย่างรวดเร็ว มีอาการที่แขนเด่นตั้งแต่
เริ่มต้น อาการยังคงด าเนินต่อแม้จะมีการควบคุมระดับน้ าตาลในเลือดได้ดีแล้ว เมื่อพบลักษณะดังกล่าวถือเป็น
อาการที่ไม่จ าเพาะ หรือ atypical features ท าให้แพทย์สงสัยถึงภาวะปลายประสาทเสื่อมอ่ืน ๆ ที่ไม่ได้เกิด
จากโรคเบาหวาน การวินิจฉัยแยกโรคอย่างละเอียด และการส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการเพ่ิมเติม (แสดงใน
ตารางที่ 3) มีความจ าเป็นและมีบทบาทมากข้ึน 
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ตำรำงท่ี 3 การวินิจฉัยแยกโรคและการส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการเพ่ิมเติมของภาวะเส้นประสาทเสื่อมใน
ผู้ป่วยโรคเบาหวาน(3, 6, 15) 

 

กลุ่มโรค โรค กำรส่งตรวจทำงห้องปฏิบัติกำรเพิ่มเติม 
กลุ่มโรคทางเมตะบอ

ลิค 
thyroid disease, renal disease • การตรวจความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด 

(complete blood count; CBC) 
• การตรวจการท างานของไต และการ

ตรวจทางเคมีในเลือด 
• การตรวจการท างานของต่อมไทรอยด์ 
• การตรวจ serum protein 

immunoelectrophoresis 
• การตรวจ anti- HIV และ HBV 

serology 
• การตรวจระดับวิตามินบี 12 และ

กรดโฟลิก 

กลุ่มโรคท่ีส่งผล
กระทบต่อร่างกาย
โดยรวมหรือหลาย

ระบบ 

systemic vasculitis, 
paraproteinemia, amyloidosis 

โรคติดเชื้อ HIV infection, hepatitis B 
infection 

กลุ่มโรคการอักเสบ chronic inflammatory 
demyelinating 
polyradiculoneuropathy 

ภาวะขาดสารอาหาร
หรือวิตามินต่าง ๆ 

vitamin B12 deficiency 
thiamine deficiency 

สารบางประเภทหรือ
ยาชนิดต่าง ๆ 

alcohol, amiodarone, 
colchicine, dapsone, 
chemotherapy (platinum, 
vinka alkaloids, taxanes 

 

 

กำรดูแลรักษำผู้ป่วยท่ีมีภำวะเส้นประสำทรับควำมรู้สึกส่วนปลำยเสื่อมจำกโรคเบำหวำน 
  ปัจจุบันการดูแลรักษาผู้ป่วยมีความมุ่งหวังที่จะบรรเทาอาการต่าง  ๆ โดยเฉพาะอาการปวดจาก

เส้นประสาท หวังผลเพ่ือต้องการชะลอการด าเนินโรคของภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจาก
โรคเบาหวาน และป้องกันภาวะแทรกซ้อนของการเกิดแผลที่เท้า (2, 3, 6 ,14-17) โดยสามารถแบ่งการรักษา
ออกเป็น 3 ประเด็นดังนี ้

1. กำรควบคุมระดับน  ำตำลให้อยู่ในเกณฑ์เป้ำหมำย และกำรปรับพฤติกรรมอ่ืน ๆ โดยเฉพำะ
ปัจจัยเสี่ยงทำงโรคหัวใจและหลอดเลือด   
 การศึกษาขนาดใหญ่ the Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)/Epidemiology 
of Diabetes Interventions and Complications (EDIC) Study(21)  พบว่าผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1 ที่ได้รับ
การรักษาด้วยอินซูลินแบบเข้มข้นจนควบคุมระดับน้ าตาลให้ใกล้เคียงค่าปกติ มีความเสี่ยงในการเกิดภาวะ
เส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวานน้อยกว่ากลุ่มควบคุม (ร้อยละ 22 เทียบกับ ร้อยละ 
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28) ในทางตรงกันข้าม การศึกษาในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 เช่น Cochrane review(22), Effect of intensive 
treatment of hyperglycaemia on microvascular outcomes in type 2 diabetes: an analysis of 
the ACCORD randomised trial( 2 3 ) , Intensive blood-glucose control with sulphonylureas or 
insulin compared with conventional treatment and risk of complications in patients with type 
2 diabetes (UKPDS 33)(24) และ Glucose Control and Vascular Complications in Veterans with 
Type 2 Diabetes (VADT)(25) แสดงให้เห็นว่า การควบคุมระดับน้ าตาลอย่างเข้มงวดในผู้ป่วยเบาหวานชนิด
ที่ 2 ไม่สามารถลดหรือชะลอการเกิดภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวานได้อย่าง
ชัดเจน อธิบายได้จากหลายปัจจัย ได้แก่ ผู้ป่วยมีโรคร่วมหลายระบบและได้รับยารักษาเบาหวานหลายชนิด ซึ่ง
เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะน้ าตาลต่ าในเลือด น้ าหนักตัวที่เพ่ิมขึ้น ส่งผลให้ผลลัพธ์ของการศึกษาต่าง ๆ 
อาจมีความไม่สอดคล้องกัน, ผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 มักมีภาวะน้ าตาลในเลือดสูงเรื้อรังต่อเนื่องเป็นเวลานาน
ก่อนได้รับการวินิจฉัย, ความแตกต่างของกลไกพยาธิก าเนิดของภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อม
จากโรคเบาหวาน ระหว่างผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 และชนิดที่ 2 ตามท่ีได้กล่าวไว้ก่อนหน้านี้(3, 6) 

อย่างไรก็ตาม ข้อมูลการศึกษา Impact of glycemic control strategies on the progression of 
diabetic peripheral neuropathy in the Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 2 
Diabetes (BARI 2D) Cohort(26) พบว่าผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ได้รับการรักษาด้วยยากลุ่มเพ่ิมความไวต่อ
อินซูลิน ได้แก่ ยา metformin และยา thiazolidinediones สามารถลดอุบัติการณ์ของภาวะเส้นประสาทรับ
ความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวานได้อย่างมีนัยส าคัญ (ร้อยละ 66 เทียบกับ ร้อยละ 72 ในกลุ่ม
ควบคุม) ซึ่งแสดงถึงบทบาทภาวะดื้อต่ออินซูลินในพยาธิก าเนิดของโรคในผู้ป่วยกลุ่มนี้ 

ส าหรับการควบคุมปัจจัยเสี่ยงอ่ืน ๆ โดยเฉพาะโรคร่วม เช่น โรคอ้วน มีข้อมูลการศึกษา Effects of a 
long-term lifestyle modification programme on peripheral neuropathy in overweight or obese 
adults with type 2 diabetes (Look AHEAD study)(27) แสดงให้เห็นว่า ผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มีภาวะ
น้ าหนักเกินหรือโรคอ้วน เมื่อได้รับโปรแกรมการปรับเปลี่ยนพฤติกรรมอย่างเข้มงวดเพ่ือลดน้ าหนักจนน้ าหนัก
ลดลง พบว่ามีอุบัติการณ์ของภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวานลดลง โดย
ประเมินจากคะแนน Michigan Neuropathy Screening Instrument (MNSI) ที่ต่ ากว่ากลุ่มควบคุมอย่างมี
นัยส าคัญ (คะแนน 1.7 ± 0.04 เทียบกับคะแนน 2.0 ± 0.04 (p ≤ 0.001)) ซึ่งปัจจัยที่สัมพันธ์กับความเสี่ยงใน
การเกิดภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวานที่ลดลง ได้แก่ น้ าหนักตัวที่ลดลง 
ระดับ HbA1c ที่ดีขึ้น และการลดลงของระดับไขมันในเลือดให้อยู่ในเกณฑ์เป้าหมายหรือเหมาะสม แต่
การศึกษา Effect of intensive glucose lowering treatment on all cause mortality, cardiovascular 
death, and microvascular events in type 2 diabetes: meta-analysis of randomised controlled 
trials (Steno-2)(28) ซึ่งเน้นการควบคุมปัจจัยเสี่ยงด้านหัวใจและหลอดเลือดอย่างเข้มงวดในผู้ป่วยเบาหวาน
ชนิดที่ 2 (เช่น การให้ยากลุ่ม ACE inhibitors, statins, และยา aspirin) กลับไม่พบความแตกต่างในการลด
อุบัติการณ์ของภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวานเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม 
อย่างไรก็ตาม การศึกษานี้ใช้การตรวจรับความรู้สึกต่อการสั่นสะเทือน (vibration perception) เพียงวิธีเดียว
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ในการประเมินภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อม ซึ่งอาจมีข้อจ ากัดในด้านความไวของ                  
เครื่องมือวัด จึงจ าเป็นต้องมีข้อมูลเพ่ิมเติมจากการศึกษาในอนาคตเพ่ือเลือกใช้วิธีประเมินที่ครอบคลุมมาก
ยิ่งขึ้น 

เลือดให้อยู่ในเกณฑ์เป้าหมายเพ่ือชะลอหรือป้องกันการเกิดภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจาก
โรคเบาหวานทั้งในผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 และชนิดที่ 2(3, 15, 17) 

 

2. การรักษาตามกลไกพยาธิก าเนิดโรค(2, 6, 14, 15) 
2.1 Alpha-lipoic acid (ALA) เป็นสารต้านอนุมูลอิสระ (antioxidant) มีการศึกษาถึงบทบาทใน

การบรรเทาอาการปวดจากภาวะปลายประสาทเสื่อม โดยมีหลักฐานสนับสนุนว่าการให้ยาทางหลอดเลือดด า
ติดต่อกันเป็นเวลา 3 สัปดาห์(29) หรือการให้ยารับประทานต่อเนื่องเป็นเวลา 5 สัปดาห์(30)  สามารถลดอาการ
ปวดจากเส้นประสาทได้อย่างมีนัยส าคัญ โดยขนาดยาที่แนะน าคือ 600 มิลลิกรัมต่อวัน จะได้ประโยขน์สูงสุด 
จากการศึกษา Efficacy and safety of antioxidant treatment with alpha-lipoic acid over 4 years in 
diabetic polyneuropathy (NATHAN 1 trial) ติดตามผู้ป่วยที่ได้รับ alpha-lipoic acid ขนาด 600 มิลลิกรัม
ต่อวันอย่างต่อเนื่องเป็นระยะเวลา 4 ปี ไม่พบความแตกต่างของค่าดัชนีการประเมินภาวะเส้นประสาทรับ
ความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมโดยใช้คะแนนรวม ได้แก่ Neuropathy Impairment Score (NIS)–Lower Limbs 
(NIS-LL) และการประเมินทางระบบประสาทสรีรวิทยา 7 รายการ แต่พบว่ายาสามารถลดอาการปวดจาก
เส้นประสาทได้หากประเมินด้วย NIS และ NIS-LL เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม(31)              ในปัจจุบัน
ยากลุ่ม Alpha-lipoic acid ได้รับการอนุมัติให้ใช้ในการรักษาภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อม
จากโรคเบาหวาน ในบางประเทศ เช่น เยอรมนี ญี่ปุ่น และประเทศไทย อย่างไรก็ตาม องค์การอาหารและยา 
ประเทศสหรัฐอเมริกา (U.S. FDA) และองค์การยาแห่งสหภาพยุโรป (EMA) ยังไม่อนุมัติให้ใช้ Alpha-lipoic 
acid ในข้อบ่งชี้ส าหรับการรักษาภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน(2, 14, 15, 32) 

2.2 Benfotiamine เป็นอนุพันธ์ของวิตามินบี 1 ที่สามารถเพ่ิมระดับไทอามีน (thiamine) ภายใน
เซลล์ มีบทบาทช่วยลดการสะสมของ advanced glycation end-products ซึ่งเป็นหนึ่งในกลไกส าคัญที่
เกี่ยวข้องกับการเกิดภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน(33)แม้การศึกษาที่มีอยู่
พบว่ากลุ่มที่ได้รับยาไม่มีความแตกต่างของการท างานของเส้นประสาทอย่างมีนัยส าคัญเมื่อเทียบกับกลุ่ม
ควบคุม แต่การวิเคราะห์แบบ per-protocol analysis กลับพบว่ายามีแนวโน้มช่วยลดอาการปวดจาก
เส้นประสาทได้ (34)  ดังนั้นอาจมีการศึกษาเพ่ิมเติมในอนาคตเพ่ือประเมินประสิทธิผลทางคลินิกของยา 
benfotiamine อย่างชัดเจนและครอบคลุมมากยิ่งขึ้น(2, 6, 14, 15, 32, 33) 

2.3 Aldose-reductase inhibitors เช่น ยา epalrestat ซึ่งออกฤทธิ์โดย ยับยั้งเอนไซม์ aldose 
reductase ที่มีบทบาทในการเปลี่ยนกลูโคสให้เป็นซอร์บิทอลในกระบวนการ  polyol pathway ส่งผลให้
ระดับของซอร์บิทอล และฟรุกโตสในเนื้อเยื่อลดลง ซึ่งมีความสัมพันธ์กับการลดความเสียหายของเส้นประสาท 
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จากภาวะน้ าตาลในเลือดสูงเรื้อรัง และยังมีหลักฐานสนับสนุนจากการศึกษาพบว่าการใช้ยา epalrestat พบว่า
สามารถชะลอความเสียหายของ nerve conduction velocity ของเส้นประสาทมีเดียน (median nerve) 
และช่วยบรรเทาอาการปวดจากเส้นประสาทได้อย่างมีนัยส าคัญ ภายหลังการติดตามผลเป็นระยะเวลา 3 ปี(35)  

ปัจจุบัน ยา Epalrestat ได้รับการอนุมัติให้ใช้ในการรักษาภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจาก
โรคเบาหวาน อย่างเป็นทางการในบางประเทศ เช่น ญี่ปุ่น จีน และอินเดีย แต่ยังไม่ได้รับการอนุมัติในประเทศ
ไทย(2, 6, 14, 15, 32, 33) 

 

3. การรักษาอาการปวดจากเส้นประสาท(2, 6, 14-17,32, 33) 
อาการปวดจากเส้นประสาทในผู้ป่วยที่มีภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจาก

โรคเบาหวาน มีความหลากหลายทั้งในด้านความรุนแรงและรูปแบบ ตั้งแต่ไม่มีอาการไปจนถึงปวดอย่างรุนแรง 
โดยอาการเหล่านี้ส่งผลกระทบอย่างมีนัยส าคัญต่อคุณภาพชีวิตของผู้ป่วย หรือการนอนหลับ การเคลื่อนไหว 
ช่วงระยะเวลาที่มีการเดินทาง ตลอดจนก่อให้เกิดภาวะซึมเศร้า และความวิตกกังวลตามมา แม้ว่าการควบคุม
ระดับน้ าตาลในเลือดให้อยู่ในเกณฑ์จะเป็นพ้ืนฐานส าคัญในการชะลอความรุนแรงของโรค แต่จากข้อมูลวิจัยใน
ปัจจุบัน พบว่าการควบคุมระดับน้ าตาลเพียงอย่างเดียวไม่ เพียงพอในการบรรเทาอาการปวดจาก
เส้นประสาท จึงมีความจ าเป็นที่จะต้องใช้การรักษาด้วยยาเพ่ือลดอาการปวดโดยตรง ทั้งนี้เพ่ือช่วยปรับปรุง
คุณภาพการนอนหลับ และภาวะอารมณ์ของผู้ป่วยให้ดีขึ้น ร่วมด้วย (18)  ปัจจุบันมียากลุ่มหลัก 3 กลุ่ม                       
ที่ ได้รับการสนับสนุนจากการศึกษาทางคลินิกว่ ามีประสิทธิภาพในการบรรเทาอาการปวดจาก                     
เส้นประสาท(2, 6, 14-17, 32, 33)  ดังนี้ 

3.1 Gabapentinoids เป็นกลุ่มยากันชักที่ออกฤทธิ์ โดยจับกับ  α2δ-1และ α2δ-2 subunit 
ของ voltage-gated calcium channels (VGCCs) ซึ่งมีบทบาทในการลดการส่งผ่านสัญญาณปวดในระบบ
ประสาท ยากลุ่มนี้ที่นิยมใช้  ได้แก่ pregabalin และ gabapentin ส าหรับ pregabalin เป็นยาที่ได้รับ
การศึกษาอย่างกว้างขวางในด้านประสิทธิภาพในการบรรเทาอาการปวดจากเส้นประสาทในผู้ป่วยที่มี ภาวะ
เส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน โดยพบว่าการตอบสนองต่อยาเป็นแบบขึ้นกับ
ขนาดยา แนะน าขนาดยาเริ่มต้น 75 มิลลิกรัม วันละ 2 ครั้ง และสามารถปรับขนาดยาได้ทุก 3–7 วัน ตาม
อาการ โดยขนาดยาที่ให้ผลในการลดอาการปวดคือ 300–600 มิลลิกรัมต่อวัน(36) ขนาดยาสูงสุด 600 มิลลิกรัม
ต่อวัน ยา pregabalin ถูกขับออกทางไตเกือบทั้งหมด จึงต้องปรับขนาดยาในผู้ป่วยที่มีค่าการท างานของไต
บกพร่อง หรือ eGFR < 45 mL/min/1.73 m² แนะน าให้เริ่มด้วยขนาดต่ า (เช่น 25 มิลลิกรัมต่อวัน) ใน
ผู้สูงอายุ นอกจากนี้ยายังมีฤทธิ์ลดความวิตกกังวล ซึ่งอาจเป็นประโยชน์ในผู้ป่วยที่มีภาวะวิตกกังวลร่วมด้วย(33) 
ในขณะที่ยา gabapentin จะมีค่าครึ่งชีวิตสั้น จึงจ าเป็นต้องรับประทาน วันละ 3 ครั้ง และต้องปรับขนาดยา
อย่างช้า ๆ เพ่ือเพ่ิมประสิทธิภาพในการควบคุมอาการปวด  ขนาดยาที่มีประสิทธิภาพตามการศึกษา 
Cochrane Review คื อ  1800 มิ ลลิ ก รั ม ต่ อ วั น ( 37 ) ขนาดยาสู ง สุ ด  3600 มิ ลลิ ก รั ม ต่ อ วั น  ยากลุ่ ม 
gabapentinoids อาจท าให้เกิดผลข้างเคียง ได้แก่ น้ าหนักตัวเพ่ิมขึ้น ภาวะบวมน้ า (edema) โดยเฉพาะ           
ในผู้ที่ได้รับยารักษาเบาหวาน thiazolidinediones หรือมีภาวะหัวใจล้มเหลว (congestive heart failure)
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นอกจากนี้ยังมีผลข้างเคียงหรือส่งผลให้เกิดอาการจากระบบประสาทส่วนกลาง เช่น ง่วงซึม มึนงง หรือ                
เวียนศีรษะ การเริ่มต้นรักษาควรใช้แนวทาง “low and slow” โดยเริ่มด้วยขนาดต่ าและปรับขึ้นอย่างค่อย
เป็นค่อยไป เพ่ือลดความเสี่ยงของอาการไม่พึงประสงค์(33) 

3.2 Serotonin noradrenaline reuptake inhibitors (SRNI) เป็นกลุ่มยาที่ออกฤทธิ์โดยยับยั้ง
การดูดกลับของเซโรโทนิน และนอร์อะดรีนาลีนในช่องว่างไซแนปส์ ซึ่งส่งผลต่อการเพ่ิมความสามารถของ
ระบบประสาทในการยับยั้งสัญญาณปวด โดยเฉพาะในระบบประสาทส่วนกลาง(32) ตัวอย่างยาในกลุ่มนี้ ได้แก่ 
duloxetine และ venlafaxine โดยยา duloxetine เป็นยาในกลุ่ม selective SNRI ที่มีข้อมูลการศึกษาทาง
คลินิกมากมายรองรับประสิทธิภาพในการบรรเทาอาการปวดจากเส้นประสาทในผู้ป่วยภาวะเส้นประสาทรับ
ความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน และมีการใช้อย่างแพร่หลายในเวชปฏิบัติ นอกจากนี้ ยังมีฤทธิ์ใน
การรักษาอาการซึมเศร้า จึงเหมาะสมส าหรับผู้ป่วยที่มีภาวะซึมเศร้าร่วมด้วย ขนาดยาที่มีประสิทธิภาพ คือ 
60-120 มิลลิกรัมต่อวัน แนะน าให้เริ่มต้นที่ขนาด 30 มิลลิกรัมต่อวัน และสามารถปรับเพ่ิมขนาดยาเป็น 60 
มิลลิกรัมหากอาการไม่ดีขึ้น ส าหรับ venlafaxine มีกลไกออกฤทธิ์ใกล้เคียงกับ duloxetine และมีข้อมูล
การศึกษาสนับสนุนถึงประสิทธิภาพในการลดอาการปวดจากเส้นประสาทเช่นกัน ขนาดยาที่แนะน า 150-225 
มิลลิกรัมต่อวัน อย่างไรก็ตาม venlafaxine อาจลดระดับของอาการชัก (seizure threshold) และท าให้ผู้ป่วย
ชักได้ง่ายขึ้น จึงควรปรับขนาดยาอย่างค่อยเป็นค่อยไป และระมัดระวังการใช้ยาในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยง 
โดยเฉพาะในผู้ป่วยสูงอายุ ส าหรับผลข้างเคียงอ่ืน ๆ ที่ควรระวังของยากลุ่ม SNRIs ได้แก่ อาการคลื่นไส้ 
อาเจียน อาการจากระบบประสาทส่วนกลาง เช่น ง่วงซึม มึนงง หรือเวียนศีรษะ รวมถึงมีรายงานว่าหลัง
รับประทานยา อาจท าให้ระดับน้ าตาลในเลือดเพ่ิมข้ึนได้(38) 

3.3 Tricyclic antidepressants (TCA) เป็นยากลุ่มเก่าที่มีบทบาทในการบรรเทาอาการปวดจาก
เส้นประสาท โดยออกฤทธิ์ผ่านหลายกลไก ได้แก่ ยับยั้งการดูดกลับของเซโรโทนิน และนอร์อะดรีนาลีนใน
ช่องว่างไซแนปส์ของระบบประสาทส่วนกลาง รวมถึงยับยั้งการท างานของ N-methyl-D-aspartate (NMDA) 
receptor ซึ่ ง เกี่ ยวข้องกับการถ่ายทอดสัญญาณปวด ยาที่ ใช้บ่อยในกลุ่ มนี้  ได้แก่  amitriptyline, 
nortriptyline โดย amitriptyline เป็นที่นิยม เนื่องจากราคาถูก และมีข้อมูลการศึกษายืนยันว่าสามารถลด
อาการปวดจากเส้นประสาทได้อย่างมีประสิทธิภาพ ทั้งนี้ผลของยาต่ออาการปวด ไม่ขึ้นกับฤทธิ์ในการรักษา
อาการซึมเศร้า ขนาดยาเริ่มต้นที่แนะน า 25 มิลลิกรัมต่อวัน และขนาดยาสูงสุด 150 มิลลิกรัมต่อวัน อย่างไรก็
ตาม ยาในกลุ่มนี้มีผลข้างเคียงที่ต้องเฝ้าระวัง คือ กลุ่มอาการ anti-cholinergic ได้แก่ ปากแห้งปัสสาวะ
ล าบาก ความดันโลหิตต่ าเมื่อลุกนั่ง (postural hypotension) และอาการง่วงซึมได้ จึงไม่แนะน าให้ใช้ยาชนิด
นี้กับผู้ป่วยที่มีโรคร่วม เช่น ความดันต่ าเมื่อเปลี่ยนท่า (orthostatic hypotension), กลา้มเนื้อหัวใจขาดเลือด
ภายใน 6 เดือน ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ โดยเฉพาะ long QT syndrome และผู้สูงอายุ แนะน าให้จ ากัด
ขนาดยาสูงสุดไม่เกิน 100 มิลลิกรัมต่อวัน เพ่ือหลีกเลี่ยงผลข้างเคียงดังกล่าว(2, 6, 14-17,32, 33) 

3.4 Opioids เป็นยาที่ใช้บรรเทาอาการปวดจากเส้นประสาทได้ในบางกรณี โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่ไม่
ตอบสนองต่อยากลุ่มอ่ืน อย่างไรก็ตามการใช้ยาในกลุ่มนี้ต้องพิจารณาอย่างรอบคอบเนื่องจากความเสี่ยงต่อ
การเกิดการพ่ึงพายาหรือเสพติดยา และใช้ในทางท่ีผิด โดยยาที่มีข้อมูลสนับสนุนการใช้ในภาวะเส้นประสาทรับ
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ความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน ได้แก่ tramadol เป็น weak µ-opioid receptor agonist และมี
ฤทธิ์ยับยั้งการดูดกลับของเซโรโทนิน และนอร์อะดรีนาลีน ยา oxycodone เป็น µ-opioid receptor 
agonist  และยา tapentadol (extended-release) เป็น µ-opioid receptor agonist ซึ่งยับยั้งการดูดกลับ
ของเซโรโทนิน และนอร์อะดรีนาลีนเช่นเดียวกัน มีรายงานว่ายากลุ่ม opioids ช่วยลดอาการปวดจาก
เส้นประสาทได้ในบางกรณี การใช้ยา tramadol และ tapentadol ที่มีฤทธิ์ยับยั้งการดูดกลับของเซโรโทนิน 
ต้องระมัดระวังอย่างมากในการใช้ยาชนิดนี้คู่กับยาอ่ืนที่มีฤทธิ์ในการยับยั้งการดูดกลับเซโรโทนินเช่นกัน เพราะ
ยาจะเพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะ serotonin syndrome ได้ อีกทั้ง ยากลุ่ม opioids มีความเสี่ยงในการ
เสพติดสูง และมีผลข้างเคียงทั้งในระยะสั้นและระยะยาว จึงไม่แนะน าให้ใช้เป็นยากลุ่มแรกในการรักษาอาการ
ปวดจากเส้นประสาท การใช้ยากลุ่มนี้ควรอยู่ภายใต้การดูแลของแพทย์ผู้เชี่ยวชาญ ซึ่งจ าเป็นต้องประเมิน ข้อดี 
ข้อควรระวัง และข้อเสียที่พบได้จากการรักษาอย่างละเอียดก่อนเริ่มใช้ยา และควรมีการเฝ้าติดตามอาการ
อย่างใกล้ชิดในระหว่างการรักษา(2, 3, 15-17) 

3.5 Long-acting capsaicin ปัจจุบันอยู่ในยาที่มีความเข้มข้น 8% (8% capsaicin patch) เป็น
การรักษาเฉพาะที่ในรูปของแผ่นแปะ ออกฤทธิ์ผ่านการกระตุ้น transient receptor potential vanilloid-1 
(TRPV1) บนปลายประสาทรับความรู้สึก (nociceptive fibres) ส่งผลให้ความไวของเส้นประสาทต่อสิ่งกระตุ้น
ลดลง และเกิด desensitization ของปลายประสาทในบริเวณที่ใช้ยา ข้อมูลจากการศึกษาระบุว่า การใช้แผ่น
แปะ 8% capsaicin เป็นเวลา 30 นาที สามารถช่วยบรรเทาอาการปวดจากเส้นประสาทได้นานสูงสุดถึง 12 
สัปดาห์(39) อย่างไรก็ตามยานี้ยังไม่เป็นที่นิยมใช้ในทางคลินิกทั่วไป เนื่องจากข้อจ ากัดหลายประการ ได้แก่ 
ผู้ป่วยส่วนใหญ่มักมีอาการปวดแบบ สองข้าง และกระจายกว้าง ซึ่งไม่เหมาะกับการใช้แผ่นแปะเฉพาะจุด ยา
ชนิดนี้ไม่ควรใช้บนบริเวณผิวหนังที่มีแผลเปิดหรือรอยโรคผิวหนังอยู่เดิม อีกทั้งการแปะแผ่นยาต้องท าโดย
บุคลากรทางการแพทย์ที่ได้รับการฝึกฝน และอาจก่อให้เกิดความไม่สบายบริเวณผิวหนังที่แปะในช่วงแรก 
แม้ว่ายาจะมีข้อดีด้านระยะเวลาการออกฤทธิ์ แต่การใช้แผ่นแปะ 8% capsaicin ยังจ ากัดอยู่ในกลุ่มผู้ป่วยที่มี
อาการปวดเฉพาะจุด และไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยารับประทาน(15, 17, 32, 33) 

ข้อมูลรายละเอียดเพ่ิมเติมเกี่ยวกับกลุ่มยาที่ใช้ในการบรรเทาอาการปวดจากเส้นประสาทในผู้ป่วยที่มี
ภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน รวมถึงกลไกการออกฤทธิ์ ขนาดยาเริ่มต้น 
ขนาดยาที่มีประสิทธิภาพสูงสุด ผลข้างเคียงท่ีส าคัญ ได้แสดงไว้ในตารางที่ 4 
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ตำรำงท่ี 4 ข้อมูลยาที่ใช้ในการบรรเทาอาการปวดจากเส้นประสาทจากภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วน
ปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน สรุปขนาดยา กลไกการออกฤทธิ์ และผลข้างเคียง(15) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ตารางที่ 4  Ext. release: extended release, SNRI: serotonin noradrenaline reuptake inhibitors, TCA: tricyclic antidepressants SRI: 
serotonin reuptake inhibitors, TRPV1: transient receptor potential vanilloid-1 ดัดแปลงตารางจากข้อมูลของ Ziegler D, Tesfaye S, 
Spallone V, et al. Screening, diagnosis and management of diabetic sensorimotor polyneuropathy in clinical practice: 
International expert consensus recommendations. Diabetes Res Clin Pract. 2022;186:109063. doi: 10.1016/j.diabres.2021.109063 

อำหำรเสริมที่มีฤทธิ์ทำงชีวภำพ (nutraceuticals)  
นอกเหนือจากยารักษาอาการปวดจากเส้นประสาทตามมาตรฐาน ปัจจุบันเริ่มมีข้อมูลเกี่ยวกับการใช้

อาหารเสริมที่มีฤทธิ์ทางชีวภาพในการรักษาภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน
โดยเฉพาะวิตามินบี 12 ซึ่งมีบทบาทช่วยในการท างานของระบบประสาทส่วนปลาย เนื่องจากผู้ป่วยเบาหวาน
ที่ได้รับยา metformin ต่อเนื่องเป็นระยะเวลานาน ยา metformin จะไปยับยั้งการดูดซึมวิตามินบี 12 ใน
ล าไส้ ท าให้ผู้ป่วยเสี่ยงต่อการขาดวิตามินบี 12 และส่งผลให้เกิดอาการของปลายประสาทเสื่อมได้หรือท าให้
อาการรุนแรงมากยิ่งขึ้น (33) จากการศึกษา Vitamin B12 Supplementation in Diabetic Neuropathy:         
A 1-Year, Randomized, Double-Blind, Placebo-Controlled Trial( 4 0 )  พบว่ า ก า ร ให้ วิ ต า มิ นบี  12 
ขนาด 1,000 ไมโครกรัมต่อวัน ในผู้ป่วยเบาหวานที่มีระดับวิตามินบี 12 น้อยกว่า 400 พิโคโมล/ลิตร สามารถ
ช่วยลดอาการปวดจากเส้นประสาท และฟ้ืนฟูการท างานของระบบประสาทส่ วนปลายได้ อย่างไรก็ตาม
ปัจจุบันยังไม่มีค าแนะน าให้ใช้วิตามินบี 12 รักษาอาการปวดจากภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลาย
เสื่อมจากโรคเบาหวาน ในผู้ทีไ่ม่มีภาวะขาดวิตามินบี 12 อย่างชัดเจน(33) 
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แนวทำงกำรเลือกใช้ยำเพื่อบรรเทำอำกำรปวดจำกเส้นประสำท 
การเลือกใช้ยาเพ่ือบรรเทาอาการปวดจากเส้นประสาทในผู้ป่วยที่มีภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึก

ส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน ควรพิจารณาทั้งในด้านประสิทธิภาพของยา และโรคร่วมของผู้ป่วยอย่างรอบ
ด้าน เช่น ภาวะนอนไม่หลับ ภาวะซึมเศร้า หรือการทรงตัวที่ไม่มั่นคง ซึ่งอาจส่งผลต่อการเลือกใช้กลุ่มยาให้
เหมาะสมกับอาการร่วมต่าง ๆ อีกทั้งผู้ป่วยมักใช้ยาหลายชนิดร่วมกัน จึงจ าเป็นต้องระวัง ปฏิกิริยาระหว่างยา 
และความเสี่ยงต่อการเกิดอาการไม่พึงประสงค์ โดยเฉพาะอย่างยิ่งภาวะหกล้มในผู้สูงอายุ ปัจจุบันยาที่ได้รับ
การรับรองจากองค์การอาหารและยาประเทศสหรัฐอเมริกา ส าหรับการรักษาอาการปวดจากภาวะ
เส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน ได้แก่ pregabalin, duloxetine และยา 
tapentadol(33) แต่ก็มีข้อมูลการใช้ยากลุ่มอ่ืน ๆ ในอีกหลายประเทศ ส าหรับประเทศไทย มีค าแนะน าเวช
ปฏิบัติในภาวะปวดเหตุพยาธิสภาพประสาท พ.ศ. 2563 แนะน าให้บรรเทาอาการปวดจากภาวะเส้นประสาท
รับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน ได้แก่ ยากลุ่ม tricyclic antidepressants, ยา duloxetine, 
ยากันชัก (gabapentin และ pregabalin) ในบางกรณีอาจพิจารณาการใช้ยาแก้ปวดกลุ่ม opioids เช่น 
tramadol หากใช้ยาอ่ืนไม่ได้ผล (16) การศึกษา Duloxetine and pregabalin: high-dose monotherapy 
or their combination? The "COMBO-DN study"--a multinational, randomized, double-blind, 
parallel-group study in patients with diabetic peripheral neuropathic pain( 4 1 )  พบว่ า ก า ร ใ ช้
ยา pregabalin และ duloxetine ขนาดปานกลางร่วมกัน สามารถบรรเทาอาการปวดได้ในระดับท่ีไม่แตกต่าง
จากการใช้ยาชนิดเดียวในขนาดสูง และมีอัตราการเกิดอาการไม่พึงประสงค์น้อยกว่าอย่างมีนัยส าคัญ แนว
ทางการรักษาอาการปวดจากเส้นประสาทในปัจจุบันจึงแนะน าให้เริ่มรักษาด้วยยาชนิดเดียวก่อน โดย
ประเมินผลหลังจากให้ยาอย่างน้อย 2-4 สัปดาห์ หากอาการปวดไม่ดีขึ้น พิจารณาการใช้ยาร่วมกันโดยควร
เลือกยาที่ออกฤทธิ์ผ่านกลไกที่แตกต่างกัน เพ่ือลดขนาดยาของแต่ละชนิดและลดความเสี่ยงต่อการเกิด
ผลข้างเคียง(32) ในกรณีที่อาการปวดทุเลาหรือหายไปนานต่อเนื่องเป็นระยะเวลา 6 เดือน ควรเริ่มการปรับลด
ขนาดยาอย่างค่อยเป็นค่อยไป หากอาการปวดกลับมาอีก พิจารณาปรับเพ่ิมขนาดยาเล็กน้อยต่อเนื่องเป็น
ระยะเวลา 2-3 เดือน แล้วจึงประเมินอีกครั้งเพ่ือวางแผนการลดยาเมื่ออาการดีขึ้น(36) รายละเอียดแนวทางการ
เลือกใช้ยา ตามล าดับความเหมาะสม ดังแสดงไว้ใน รูปที่ 2 
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รูปที่ 2 ค าแนะน าในการเลือกใช้ยาระงับอาการปวดจากเส้นประสาทในผู้ป่วยที่มี ภาวะเส้นประสาทรับ
ความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน(15) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

TCA, tricyclic antidepressants; SNRI, serotonin noradrenaline reuptake inhibitors รูปได้รับการดัดแปลงจาก Ziegler D, Tesfaye S, 
Spallone V, et al. Screening, diagnosis and management of diabetic sensorimotor polyneuropathy in clinical practice: 
International expert consensus recommendations. Diabetes Res Clin Pract. 2022;186:109063. doi: 10.1016/j.diabres.2021.109063 

แนวทำงกำรเลือกใช้ยำเพื่อบรรเทำอำกำรปวดจำกเส้นประสำท 
ภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวานเป็นภาวะแทรกซ้อนทางระบบ

ประสาทที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยโรคเบาหวาน และมีบทบาทส าคัญต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อน โดยเฉพาะอย่างยิ่ง
การสูญเสียการรับรู้ความรู้สึกท่ีเท้า ซึ่งเป็นปัจจัยส าคัญท่ีน าไปสู่การเกิดแผลเบาหวานที่เท้า และการถูกตัดเท้า
หรือสูญเสียอวัยวะในที่สุด แม้ผู้ป่วยบางรายจะไม่มีอาการของปลายประสาทเสื่อมแต่หากมีภาวะเท้าผิดรูป 
และมีประวัติการบาดเจ็บโดยไม่รู้ตัว ส่งผลให้มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดแผลที่เท้า ดังนั้นการตรวจเท้าเป็น
ประจ าอย่างเป็นระบบมีความส าคัญอย่างยิ่งในการประเมินความเสี่ยง และป้องกันภาวะแทรกซ้อนที่อาจ
เกิดข้ึนไดใ้นอนาคต เนื้อหาในหัวข้อต่อนี้จะกล่าวถึงหลักการ และแนวทางการตรวจเท้าในผู้ป่วยเบาหวาน โดย
เน้นการประเมินทางคลินิกที่สามารถท าได้ง่ายในระดับปฐมภูมิ เพ่ือช่วยในการคัดกรองและดูแลผู้ป่วยได้อย่าง
มีประสิทธิภาพ 

 

กำรซักประวัติ 
การซักประวัติผู้ป่วยเบาหวานอย่างเป็นระบบจัดเป็นขั้นตอนส าคัญท่ีช่วยในการประเมินเบื้องต้นของ

ภาวะเส้นประสาทส่วนปลายเสื่อม และโรคหลอดเลือดส่วนปลาย ซึ่งเป็นปัจจัยเสี่ยงหลักของการเกิดแผล
เบาหวานที่เท้า(42,43) โดยควรประเมินให้ครอบคลุมทุก ๆ ด้านดังนี้: 
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1. อาการที่สัมพันธ์กับภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน เช่น 

อาการปวดจากเส้นประสาท อาการชา ความรู้สึกลดลง หรืออาการจากความผิดปกติของระบบประสาท
อัตโนมัติ เช่น เหงื่อออกลดลง ส่งผลให้ผิวเท้าแห้ง และเสี่ยงต่อการเกิดแผล 

2. อาการจากโรคหลอดเลือดส่วนปลาย ได้แก่ อาการปวดน่องเวลาเดิน ( intermittent 
claudication), อาการปวดขาขณะพัก หรือประวัติแผลเรื้อรังท่ีไม่หายหรือหายช้า 

3. ประวัติโรคประจ าตัวและภาวะแทรกซ้อน เช่น ระยะเวลาของการเป็นเบาหวาน ระดับการ
ควบคุมน้ าตาล ประวัติภาวะแทรกซ้อนเรื้อรังอ่ืน เช่น เบาหวานขึ้นจอประสาทตา และโรคไตเสื่อมจาก
เบาหวาน 

4. ประวัติการเกิดแผลหรือการสูญเสียอวัยวะในอดีต เช่น แผลเบาหวานที่เท้าในอดีต การถูก
ตัดเท้า หรือการผ่าตัดหรือขยายหลอดเลือด 

5. พฤติกรรมและประวัติส่วนตัว เช่น อาชีพ ลักษณะรองเท้าที่สวมใส่เป็นประจ า พฤติกรรม
การเดิน หรือยืน ประวัติการหกล้ม และพฤติกรรมเสี่ยง เช่น การสูบบุหรี่ 

 

กำรตรวจร่ำงกำยและกำรประเมินเบื องต้น 
กำรประเมินลักษณะภำยนอกของเท้ำ 
การตรวจเท้าผู้ป่วยเบาหวานควรเริ่มต้นด้วยการ สังเกตลักษณะภายนอก แนะน าให้ผู้ป่วยถอดรองเท้า 

และถุงเท้าทุกครั้งก่อนตรวจ และอยู่ในท่าที่ผ่อนคลาย เช่น นั่ง  หรือนอนบนเตียงตรวจ ผู้ตรวจควรประเมิน
ลักษณะของรองเท้าที่ผู้ป่วยสวมใส่เป็นประจ า รวมถึงขนาด ความกระชับ ความเหมาะสมของวัสดุ และ
ร่องรอยการสึกหรอซึ่งบ่งบอกถึงการลงน้ าหนักที่ผิดปกติ 

กำรตรวจลักษณะผิวหนัง 
ควรประเมินลักษณะของผิวหนังบริเวณเท้า และระหว่างนิ้วเท้า โดยประเมินสีของผิวหนัง เช่น 

ตรวจหาความซีด คล้ า หรือแดงผิดปกติ ประเมินความหนาของผิวหนัง โดยเฉพาะบริเวณท่ีมีการกดทับซ้ า อาจ
เกิดเป็นผิวหนังแข็งหนาหรือตาปลา (callus) ได้ ภาวะผิวแห้ง สังเกตร่วมกับการเกิด รอยแตกของผิวหนังที่
อาจเพ่ิมความเสี่ยงต่อการติดเชื้อ รอยโรคก่อนเกิดแผล เช่น รอยแดง ตุ่มน้ า หรือรอยแยก การประเมินแผล 
หากมีแผลอยู่เดิม ควรพิจารณารูปร่าง ขนาด ความลึก ลักษณะของขอบแผล สารคัดหลั่งจากแผล และ
ภาวะแทรกซ้อนอ่ืน ๆ เช่น การติดเชื้อ ประเมินเล็บเท้า ควรตรวจดูลักษณะของเล็บเท้า เพ่ือค้นหาความ
ผิดปกติที่อาจเพ่ิมความเสี่ยงต่อการติดเชื้อ เช่น เล็บผิดรูปหรือเล็บฝ่อ (nail dystrophy), การติดเชื้อราที่เล็บ 
(onychomycosis) ซึ่งเป็นภาวะที่พบบ่อยในผู้ป่วยเบาหวาน และอาจน าไปสู่การบาดเจ็บหรือการติดเชื้อที่
ผิวหนังและเนื้อเยื่อบริเวณรอบ ๆ เล็บได้ 
 กำรประเมินทำงระบบกล้ำมเนื อและข้อต่อ  

     มีความส าคัญในการตรวจคัดกรองความผิดปกติที่เกี่ยวข้องกับภาวะเส้นประสาทเสื่อมจากเบาหวาน 
โดยเฉพาะการตรวจห าความผิดรูปของเท้า ซึ่งส่งผลต่อการลงน้ าหนักและการกระจายน้ าหนักที่ผิดปกติ         
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ขณะเดิน น าไปสู่ความเสี่ยงในการเกิดแผลที่เท้า โดยเฉพาะบริเวณเท้าส่วนหน้า ลักษณะความผิดปกติที่พบ
บ่อย ได้แก่  claw toe มีลักษณะของการเหยียดเกินปกติ  (hyperextension) ของข้อนิ้ ว เท้า อุ้งเท้ า 
(metatarsophalangeal joint; MTP) ร่ ว มกั บ ก า ร งอ  ( flexion) ของข้ อนิ้ ว เ ท้ า ตอนต้ น  ( proximal 
interphalangeal joint) และข้อนิ้วเท้าตอนปลาย (interphalangeal joint) (42-44) hammer toe มีลักษณะ
ของการเหยียดของข้อนิ้วเท้าอุ้งเท้า และการงอของข้อนิ้วเท้าตอนต้น(42-45) mallet toe มีการงอของข้อนิ้วเท้า
ตอนปลาย (distal interphalangeal joint) (42-45) และ hallux valgus มีการเบี่ยงออกด้านข้างของหัวแม่เท้า
ทีบ่ริเวณข้อต่อข้อนิ้วเท้าอุ้งเท้า(42-44) 
กำรประเมินทำงระบบประสำท  

มีบทบาทส าคัญในการคัดกรองภาวะเส้นประสาทส่วนปลายเสื่อมจากเบาหวาน ซึ่งเป็นสาเหตุหลัก
ของการสูญเสียการรับรู้ความรู้สึกในการป้องกันตนเองที่เท้า (loss of proprioceptive sensation; LOPS) 
และเพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดแผลที่เท้า แนวทางเวชปฏิบัติในปัจจุบันแนะน าให้ใช้ชุดการตรวจประเมินทาง
ระบบประสาทอย่างง่าย ซึ่งได้รับการศึกษาว่าสามารถใช้คัดกรองภาวะ LOPS ได้อย่างมีประสิทธิภาพ                
การวินิจฉัยเบื้องต้นควรตรวจพบความผิดปกติอย่างน้อย 2 จาก 5 การทดสอบที่แนะน า หนึ่งในการทดสอบที่
ได้รับการยอมรับอย่างแพร่หลาย คือ การทดสอบด้วย 10 gm monofilament ซึ่งมีความไวและความจ าเพาะ
สูงในการคัดกรองภาวะ LOPS โดยรายละเอียดการตรวจต่าง ๆ ได้ถูกรวบรวมไว้ในแนวทางเวชปฏิบัติส าหรับ
โรคเบาหวาน พ.ศ. 2566(43) ดังนี้ 

ขั นตอนกำรตรวจกำรรับควำมรู้สึก โดยใช้ monofilament น  ำหนัก 10 กรัม 
Monofilament น้ าหนัก 10 กรัม เป็นอุปกรณ์ในการตรวจการรับความรู้สึกสัมผัสเบา (light touch) 

และแรงกด (pressure) หากการรับความรู้สึกนี้ปกติ บ่งชี้ว่า ผู้ป่วยสูญเสียการรับความรู้สึกในการป้องกันการ
เกิดแผล วิธีการตรวจมีดังนี้ 

1. ท าการตรวจในห้องท่ีมีความเงียบสงบ และอุณหภูมิห้องไม่เย็นจนเกินไป 
2. อธิบายขั้นตอนและกระบวนการตรวจให้ผู้ป่วยเข้าใจก่อนท าการตรวจ และใช้ปลายของ 

monofilament แตะกดท่ีบริเวณฝ่ามือหรือท้องแขน (forearm) ของผู้ป่วยในน้ าหนักที่ท าให้ monofilament 
งอตัวเล็กน้อย ประมาณ 1-1.5 วินาที เพื่อให้ผู้ป่วยทราบและเข้าใจถึงความรู้สึกท่ีก าลังจะท าการตรวจ 

3. ให้ผู้ป่วยนั่งหรือนอนในท่าที่สบาย และวางเท้าบนที่วางที่มั่นคง ซึ่งมีแผ่นรองเท้าที่
ค่อนข้างนุ่ม 

4. เมื่อจะเริ่มตรวจให้ผู้ป่วยหลับตา และตรวจสอบเป็นระยะว่า ผู้ป่วยไม่เห็นระหว่างการ
ตรวจ 

5. ใช้ monofilament แตะในแนวตั้งฉากกับผิวหนัง ทีละต าแหน่ง ทั้งหมด 3 ต าแหน่ง (รูป
ที่ 3) โดยหลีกเลี่ยงบริเวณ callus แผลเป็นหรือแผล หลังจากนั้นค่อยๆ กดลงจน monofilament มีการงอตัว
เพียงเล็กน้อย แล้วกดค้างไว้ประมาณ 2 วินาที จึงเอา monofilament ออก ระวังไม่ให้ monofilament ไถล
บนผิวหนัง หรือกดในต าแหน่งเดิมหลายๆ ครั้ง จากนั้นให้ผู้ป่วยบอกว่ารู้สึกว่ามี monofilament มาแตะ
หรือไม่ หรือส่งสัญญาณเมื่อมีความรู้สึก ในขณะที่ monofilament ถูกกดจนงอตัว เพ่ือให้แน่ใจว่า ความรู้สึก 
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ที่ผู้ป่วยตอบเป็นความจริง และไม่ใช่การแสร้งหรือเดาในการตรวจแต่ละต าแหน่ง ให้ท าการตรวจ 3 ครั้ง โดย
เป็นการตรวจจริง (real application) คือ มีการให้ monofilament แตะและกดลงที่เท้าผู้ป่วยจริง 2 ครั้ง 
และตรวจหลอก (sham application) คือ ไม่ได้ใช้monofilament แตะทีเ่ท้าผู้ป่วย แต่ให้ถามผู้ป่วยว่า “รู้สึก
ว่ามี monofilament มาแตะหรือไม่” 1 ครั้ง หากผู้ป่วยรู้สึก ให้ถามต่อว่า รู้สึกที่ต าแหน่งใด ซึ่งล าดับการ
ตรวจจริงและหลอกไม่จ าเป็นต้องเรียงล ากับเหมือนกันในการตรวจแต่ละต าแหน่ง 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
รูปที่ 3 แสดงต าแหน่งการตรวจ monofilament  

รูปได้รับอนญุาตจากสมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทย ในพระราชูปถัมภ์สมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกมุารี, 

สมาคมต่อมไร้ทอ่แห่งประเทศไทย. แนวทางเวชปฏิบัติส าหรับโรคเบาหวาน; 2566. หน้า 165–81. 
 

6. ระหว่างการตรวจควรให้ก าลังใจผู้ป่วยโดยการชมเป็นระยะ 
7. ถ้าผู้ป่วยสามารถตอบการรับความรู้สึกสัมผัสได้อย่างถูกต้องอย่างน้อย 2 ครั้งใน 3 ครั้ง 

(รวมการตรวจหลอกด้วย 1 ครั้ง) ของการจตรวจแต่ละต าแหน่ง แปลว่า การรับความรู้สึกในการป้องกันตนเอง
ที่เท้าของผู้ป่วยยังปกต ิ

8. ถ้าผู้ป่วยตอบไม่ถูกต้องเลย หรือตอบรับความรู้สึกได้ถูกต้อง 1 ครั้ง ใน 3 ครั้ง ให้ท าการ
ตรวจซ้ าใหม่ที่ต าแหน่งเดิม ทั้งนี้ในผู้ที่มีเท้าบวม หรือเท้าเย็น อาจให้ผลการตรวจผิดปกติได้ 

 

หมายเหตุ: ควรหยุดการใช้งาน monofilament อย่างน้อย 24 ชั่วโมง หลังจากการตรวจผู้ป่วยจ านวน 
10-15 คน และเปลี่ยนอันใหม่หากใช้ monofilament กับผู้ป่วยจ านวนประมาณ 70-90 คน เนื่องจากแรงกด
จะเปลี่ยนไป 

กำรตรวจกำรรับควำมรู้สึกสั่นสะเทือน ตรวจด้วยส้อมเสียง 128 เฮิร์ต(43) 

1. ท าการตรวจในห้องท่ีมีความเงียบสงบ 
2. อธิบายขั้นตอนและกระบวนการตรวจให้ผู้ป่วยเข้าใจก่อนท าการตรวจ วางส้อมเสียงที่

ข้อมือ ข้อศอก หรือไหปลาร้าของผู้ป่วยในขณะที่ส้อมเสียงก าลังสั่น และหยุดสั่น เพ่ือให้ผู้ป่วยทราบและเข้าใจ
ถึงความรู้สึกที่ก าลังจะท าการตรวจ 
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3. ให้ผู้ป่วยหลับตา ระหว่างการตรวจผู้ป่วยต้องไม่เห็นบริเวณท่ีตรวจ 
4. ต าแหน่งที่ตรวจ คือ หลังหัวนิ้วแม่เท้า บริเวณกระดูกข้อสุดท้ายของนิ้วโป้ง (distal 

interphalangeal joint) ทั้งสองข้าง หากนิ้วโป้งไม่สามารถตรวจได้ หรือโดนตัดนิ้ว สามารถตรวจที่นิ้วอื่นได้  
5. วางส้อมเสียงซึ่งไม่สั่นตรงต าแหน่งที่จะตรวจและถามผู้ป่วยว่า “รู้สึกว่าส้อมเสียงสั่น

หรือไม”่ ผู้ป่วยควรตอบได้ถูกต้อง 
6. วางส้อมเสียงที่สั่นตั้งฉากกับผิวหนังด้วยน้ าหนักที่คงที่  ถามผู้ป่วยว่า “รู้สึกส้อมเสียงสั่น

หรือไม่” และให้ผู้ป่วยบอกทันทีที่รู้สึกว่าส้อมเสียงหยุดสั่น ทั้งนี้ผู้ตรวจสามารถท าให้ส้อมเสียงหยุดสั่นได้ทุก
เวลา 

7. ในขณะที่ผู้ตรวจใช้มือข้างหนึ่งจับส้อมเสียง ให้ผู้ตรวจใช้นิ้วของมืออีกข้างหนึ่ง แตะที่ใต้นิ้ว
หัวแม่เท้าของผู้ป่วยข้างที่ก าลังตรวจ เพ่ือรับทราบความรู้สึกสั่นไปพร้อมกับผู้ป่วย ซึ่งจะช่วยให้ผู้ตรวจสามารถ
ประเมินความน่าเชื่อถือของค าตอบที่ผู้ป่วยตอบได้ 

8. ในการตรวจ 1 ครั้ง จะได้ 2 ค าตอบ คือ เมื่อเริ่มรู้สึกว่าส้อมเสียงสั่น และเม่ือรู้สึกว่า ส้อม
เสียงหยุดสั่น 

9. ท าการตรวจที่ต าแหน่งเดิมซ้ ารวมการตรวจทั้งหมด 4 ครั้ง ดังนั้นจะได้ 8 ค าตอบ ใน 1 
ต าแหน่ง 

10. หากผู้ป่วยตอบไม่ถูกต้องตั้งแต่ 5 ค าตอบ แต่ละข้าง แปลว่า มีการรับความรู้สึก
สั่นสะเทือนผิดปกต ิ

11. หากการตรวจที่นิ้วหัวแม่เท้าผิดปกติ ให้ตรวจในต าแหน่งที่สูงขึ้น เช่น ตาตุ่ ม หรือปุ่ม
กระดูกทิเบีย (tibial tuberosity) 

 

กำรตรวจ Ipswich Touch Test(43) 

1. ให้ผู้ป่วยถอดถุงเท้าและรองเท้า แล้วนอนหรือนั่งเหยียดขาบนเตียง หรือเก้าอ้ีในท่าสบาย 
2. แตะที่ขาผู้ป่วยทั้งสองข้าง พร้อมบรรยายว่า ขาท่ีแตะ คือ ขาขวา หรือขาซ้าย 
3. ให้ผู้ป่วยหลับตาทั้งสองข้างตลอดการตรวจ 
4. แจ้งผู้ป่วยให้ทราบว่า “ผู้ตรวจแตะที่นิ้วเท้า ให้ผู้ป่วยแจ้งว่า รู้สึกที่ข้างซ้าย หรือขวา” 
5. ผู้ตรวจแตะเบาๆ (light touch) 1-2 วินาที ที่ปลายนิ้วโป้ง นิ้วกลาง และนิ้วก้อยเท้า          

ทีละนิ้ว ที่เท้าทั้งสองข้าง ผู้ตรวจต้องคอยระวัง ไม่ให้เป็นการเคาะ หรือผลักนิ้วของผู้ป่วย การตรวจให้ท าเพียง
รอบเดียว หากผู้ป่วยไม่รู้สึก ไม่ต้องตรวจซ้ า 

6. ให้ผู้ป่วยตอบว่า รู้สึกที่ต าแหน่งใด หากตอบผิดตั้งแต่ 2 จาก 6 ต าแหน่ง ถือว่า ผิดปกติ 
ต าแหน่งการตรวจให้เรียงล าดับ ดังแสดงในรูปที่ 4 
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รูปที่ 4 แสดงล ากับการตรวจ Ipswich Touch Test  

รูปได้รับอนญุาตจากสมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทย ในพระราชูปถัมภ์สมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกมุารี, 

สมาคมต่อมไร้ทอ่แห่งประเทศไทย. แนวทางเวชปฏิบัติส าหรับโรคเบาหวาน; 2566. หน้า 165–81. 

กำรตรวจ Pinprick test: เป็นการประเมินการท างานของเส้นประสาทรับความรู้สึกเจ็บ (pinprick 
sensation) ซึ่งเป็นเส้นประสาทขนาดเล็ก โดยการประเมินนี้สามารถท านายการเกิดแผลในอนาคตได้ วิธีที่
แนะน า คือ การใช้เข็มชนิดครั้งเดียวทิ้ง (disposable pin) หรือไม้จิ้มฟัน ทดสอบบริเวณผิวหนังด้านหลังของ
นิ้วหัวแม่เท้าเหนือต่อโคนเล็บ (proximal to toenail) ทั้งสองข้าง ให้ผู้ป่วยหลับตา สัมผัสในต าแหน่งต่าง ๆ ให้
ผู้ป่วยบอกว่าแหลมหรือเจ็บหรือไม่ หรืออาจตรวจโดยใช้ไม้พันส าลี สลับกับไม้จิ้มฟัน โดยให้ผู้ป่วยแจ้งว่ารู้สึก
แหลมหรือทู่(16, 42) 

 กำรตรวจ Ankle reflexes: เป็นการทดสอบการท างานของเส้นประสาทขนาดใหญ่ (large fiber) ซ่ึง
สามารถท านายการเกิดแผลในอนาคตได้เช่นเดียวกันกับการประเมินด้วยวิธีอ่ืน ๆ ทดสอบด้วยการเคาะที่เอ็น
ร้อยหวาย (archilles tendon) เพ่ือตรวจการตอบสนองของ reflex หากพบว่าการตอบสนองลดลง หรือ
หายไป จัดเป็นความผิดปกติในการท างานของระบบประสาทส่วนปลาย(2, 6, 42) 

 

กำรประเมินทำงหลอดเลือด 

มีวัตถุประสงค์เพ่ือตรวจคัดกรองโรคหลอดเลือดส่วนปลาย ซึ่งเป็นปัจจัยส าคัญที่ส่งผลต่อการเกิดแผล
เรื้อรังหรือแผลหายช้าในผู้ป่วยโรคเบาหวาน โดยมีรายงานว่าโรคหลอดเลือดส่วนปลายเป็นสาเหตุร่วมของแผล
เท้าเบาหวานถึงหนึ่งในสามของผู้ป่วยทั้งหมด(46) แนวทางการประเมินเบื้องต้น คือ การคล าชีพจรหลอดเลือด
ส่วนปลาย โดยแนะน าให้คล าชีพจรของหลอดเลือด posterior tibial artery และ dorsalis pedis artery  ใน
กรณีที่ผู้ป่วยมีอาการหรืออาการแสดงของภาวะหลอดเลือดส่วนปลายตีบ เช่น อาการปวดขาขณะเดินเป็น           
พัก ๆ หรือตรวจร่างกายพบผิวหนังเย็นลงหรือซีด หรือคล าชีพจรไม่ได้ ควรประเมินด้วยการตรวจที่มีความ
แม่นย ามากขึ้น ได้แก่ การวัดความดันโลหิตที่ข้อเท้าเทียบกับแขน (ankle brachial pressure index; ABI)  
ค่า ABI ปกติอยู่ที่ 0.9-1.3 ห ากค่าน้อยกว่า 0.9 แปลว่า มีโรคหลอดเลือดส่วนปลายตีบ อย่างไรก็ตาม              
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ค่าที่สูงเกิน 1.3 อาจพบได้ในผู้ป่วยเบาหวานที่มีหลอดเลือดแข็งตัว (arterial calcification) ท าให้ความ
แม่นย าลดลง จึงแนะน าให้ประเมินด้วยวิธีอ่ืน ๆ ร่วมด้วย การวัดความดันโลหิตที่นิ้วหัวแม่เท้า ( toe systolic 
pressure) เป็นการตรวจที่มีความแม่นย ากว่า ABI โดยหากวัดความดันโลหิตที่นิ้วหัวแม่เท้าได้น้อยกว่า          
30 มิลลิเมตรปรอท บ่งชี้ว่ามีโอกาสสูงที่จะเป็นโรคหลอดเลือดส่วนปลายตีบ, การตรวจวัดค่าความดัน
ออกซิเจนบริเวณผิวหนัง (transcutaneous oxygen pressure) หากมีค่าน้อยกว่า 25 มิลลิเมตรปรอท            
บ่งชี้ถึงภาวะขาดเลือดเฉพาะที่และความเสี่ยงต่อการเกิดแผลหายยาก(42-44, 47) ตามแนวทางเวชปฏิบัติของ 
ADA ปี ค.ศ. 2025  มีข้อแนะน าให้ตรวจคัดกรองโรคหลอดเลือดส่วนปลาย ในผู้ป่วยโรคเบาหวานที่มี               
อายุมากกว่า 50 ปีทุกราย โดยใช้วิธีการตรวจที่ไม่เจ็บตัว หากผลการตรวจปกติ ควรประเมินซ้ าทุก 5 ปี(17) 

 

กำรประเมินควำมเสี่ยงต่อกำรเกิดแผลที่เท้ำจำกโรคเบำหวำน 
ข้อมูลจากการศึกษาที่ผ่านมา พบว่าผู้ป่วยเบาหวานที่มีภาวะสูญเสียการรับรู้ความรู้สึกในการป้องกัน

ตนเองที่เท้า หรือมโีรคหลอดเลือดส่วนปลาย มีความเสี่ยงสูงที่จะเกิดแผลที่เท้าในโรคเบาหวาน ด้วยเหตุนี้ จึงมี
การพัฒนาระบบคัดแยกความเสี่ยง โดยอิงจากการประเมินภาวะสูญเสียการรับรู้ความรู้สึกในการป้องกัน
ตนเองที่เท้า และโรคหลอดเลือดส่วนปลาย ร่วมกับข้อมูลทางคลินิกอ่ืน ๆ เช่น ประวัติการเกิดแผลที่เท้า และ
โรคไตเรื้อรัง ปัจจุบันแนวทางท่ีได้รับการยอมรับอย่างกว้างขวางคือ แบบจ าแนกความเสี่ยงของผู้ป่วยเบาหวาน
ต่อการเกิดแผลที่เท้าตามแนวทางของ International Working Group on the Diabetic Foot (IWGDF) ปี 
ค.ศ. 2023(47, 48)  และแนวทางเวชปฏิบัติส าหรับโรคเบาหวาน พ.ศ. 2566(43) ซึ่งแบ่งผู้ป่วยออกเป็น 4 กลุ่ม
ความเสี่ยง พร้อมค าแนะน าในการก าหนดช่วงเวลาตรวจประเมินซ้ า ดังแสดงในรูปที่ 5 
รูปที่ 5 จ าแนกความเสี่ยงของผู้ป่วยเบาหวานต่อการเกิดแผลที่เท้าจากโรคเบาหวาน(17, 43, 47, 48) 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

รูปโดย: พญ.อรวิมล มุกปักษาเจริญ 
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ค ำแนะน ำและควำมรู้ในกำรดูแลเท้ำส ำหรับผู้ป่วยโรคเบำหวำน 
ปัจจุบันพบว่าผู้ป่วยเบาหวานจ านวนหนึ่งขาดความตระหนักถึงความส าคัญของการดูแลเท้าอย่าง

เหมาะสม ส่งผลให้มีความเสี่ยงต่อการเกิดแผลที่เท้าเพ่ิมมากขึ้น การดูแลผู้ป่วยกลุ่มนี้จึงควรประกอบด้วย การ
ประเมินภาวะแทรกซ้อนของเส้นประสาทส่วนปลายจากเบาหวาน และการคัดกรองความเสี่ยงต่อการเกิดแผล
เบาหวานอย่างเป็นระบบ นอกจากนี้แนวทางการดูแลควรอาศัยการท างานร่วมกันในรูปแบบ  ทีมสหสาขา
วิชาชีพ โดยเฉพาะด้านการให้ความรู้ในการดูแลเท้าด้วยตนเอง ซึ่งมีบทบาทส าคัญไม่เพียงแต่ในการป้องกัน
ภาวะแทรกซ้อนในระยะยาว แต่ยังช่วยให้ผู้ป่วยสามารถคัดกรองความผิดปกติหรือตรวจพบสัญญาณเริ่มต้น
ของแผลที่เท้าได้ด้วยตนเอง เนื่องจากผู้ป่วยกลุ่มนี้มักอยู่ในวัยสูงอายุ จึงควรพิจารณาให้ความรู้แก่ผู้ดูแลหรือ
สมาชิกในครอบครัวควบคู่ไปด้วยกัน เนื่องจากผู้ดูแลหรือสมาชิกในครอบครัวมีบทบาทส าคัญในการสนับสนุน
การดูแลเท้าในชีวิตประจ าวันของผู้ป่วยเบาหวาน ทั้งนี้แนวทางของ International Working Group on the 
Diabetic Foot (IWGDF) ปี ค.ศ. 2023(47, 48)  และแนวทางเวชปฏิบัติส าหรับโรคเบาหวาน พ.ศ. 2566(43) ได้
เสนอประเด็นส าคัญในการให้ความรู้แก่ผู้ป่วยเพื่อเสริมสร้างพฤติกรรมการดูแลเท้าอย่างเหมาะสม ดังนี้: 

1. ผู้ป่วยเบาหวานทุกรายควรตรวจเท้าด้วยตัวเองเป็นประจ าทุกวัน 
2. ผู้ป่วยควรท าความสะอาดเท้าทุกวันด้วยน้ าสะอาด (อุณหภูมิต่ ากว่า 37°C) และเช็ดให้แห้ง

สนิทโดยเฉพาะบริเวณซอกนิ้วเท้า 
3. ถ้าผิวแห้งควรใช้ครีม หรือโลชั่นทาบาง ๆ บริเวณหลังเท้า และฝ่าเท้า แต่ห้ามทาบริเวณ

ซอกระหว่างนิ้วเท้าเพราะจะท าให้อับชื้น และเสี่ยงต่อการติดเชื้อราได้ง่าย 
4. ถ้ามีหนังแข็งหนาเกิดข้ึน หลีกเลี่ยงการใช้สารเคมีหรือแผ่นแปะในการขจัดตาปลาหรือหนัง

แข็ง ควรปรึกษาแพทย์หรือผู้เชี่ยวชาญถึงวิธีการดูแลหนังแข็งหนาอย่างปลอดภัย 
5. ห้ามใช้อุปกรณ์ให้ความร้อน เช่น กระเป๋าน้ าร้อน หรือเครื่องท าความร้อน เพ่ือประคบ

บริเวณเท้าและนิ้วเท้า 
6. ส ารวจเท้า และเล็บเท้าอย่างละเอียดทุกวัน โดยตรวจดูว่ามีแผล หนังแข็งหนา รอยแตก 

บวม หรือมีเล็บขบหรือไม่ โดยเฉพาะบริเวณตามซอกนิ้วเท้า  
7. ตัดเล็บเท้าในแนวตรงขอบเล็บ ไม่ควรตัดลึกหรือตัดตามแนวมุมเล็บ และควรใช้ตะไบขัด

เพ่ือลบรอยคมและป้องกันการเกิดเล็บขบ ถ้าเล็บหนาตัดเองไม่ได้ หรือมีปัญหาเรื่องสายตา ไม่สามารถเอ้ือมถึง
ได้ ควรให้ผู้เชี่ยวชาญการดูแลเท้าตัดเล็บให้ 

8. หลีกเลี่ยงการเดินเท้าเปล่า การใส่ถุงเท้าโดยไม่มีรองเท้า หรือการใช้รองเท้าแตะพ้ืนบาง 
ทั้งในบ้านและนอกบ้าน 

9. ควรสวมถุงเท้าหรือถุงน่องก่อนใส่รองเท้าเสมอ เพ่ือป้องกันการเกิดแผลจากการเสียดสี 
ควรเลือกถุงเท้าที่สะอาด นุ่ม และขนาดพอดี และเลือกถุงเท้าหรือถุงน่องที่ไม่มีตะเข็บ (หรือกลับตะเข็บออก
ด้านนอก) เพ่ือไม่ให ้ตะเข็บกดผิวหนังจนเป็นแผล และควรหลีกเลี่ยงถุงเท้ารัดแน่นหรือชนิดที่รัดถึงเข่า  
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10. ควรเปลี่ยนถุงเท้าทุกวัน ในกรณีที่เหงื่อออกมาก อาจจ าเป็นต้องเปลี่ยนถุงเท้าในระหว่าง
วันด้วย 

11. ควรใส่ถุงเท้าก่อนนอนถ้ามีอาการเท้าเย็นตอนกลางคืน 
 

12. ควรเลือกใส่รองเท้าที่พอดี ถูกสุขลักษณะ และเหมาะสมกับรูปเท้าตลอดเวลาทั้งในบ้าน
และนอกบ้าน โดยรองเท้าที่เหมาะสมคือไม่คับเกินไป มีความกว้างและยาวพอส าหรับนิ้วเท้าทุกนิ้ว โดยเฉพาะ
ถ้าใส่รองเท้าคู่ใหม่ ในวันแรก ต้องส ารวจดูเท้าหลังใส่รองเท้าทุก ๆ 2-3 ชั่วโมงว่ามีรอยถลอกหรือไม่ 

13. ตรวจดูภายในรองเท้าทุกคู่ท้ังด้วยสายตา และการสัมผัสก่อนสวมใส่ เพ่ือป้องกันการมีสิ่ง
แปลกปลอมท่ีอยู่ข้างในรองเท้า 

14. ถ้ามีปัญหาเรื่องสายตา มองไม่เห็นหรือไม่ชัด หรือไม่สามารถก้มลงส ารวจเท้าได้เอง ควร
ใช้กระจกส่องดู หรือให้ญาติหรือผู้ดูแลตรวจเท้าให้ 

15. ควบคุมระดับน้ าตาลให้อยู่ในเกณฑ์เป้าหมาย เพ่ือป้องกันภาวะแทรกซ้อนเส้นประสาท
ส่วนปลายเสื่อมจากเบาหวาน 

16. เข้ารับการตรวจเท้าโดยบุคลากรทางสุขภาพอย่างสม่ าเสมอ หากเท้ามีปัญหาเพียง
เล็กน้อยควรรีบไปพบแพทย์ทันที 

 

บทบำทของรองเท้ำที่เหมำะสมในกำรป้องกันแผลที่เท้ำในผู้ป่วยโรคเบำหวำน 
นอกจากการตรวจเท้าด้วยตนเองเป็นประจ าแล้ว การเลือกใช้รองเท้าที่เหมาะสมถือเป็นองค์ประกอบ

ส าคัญในการป้องกันแผลที่เท้าในผู้ป่วยเบาหวาน โดยมีหลักฐานสนับสนุนว่าการสวมรองเท้าที่ไม่พอดี เช่น 
รองเท้าที่คับ มีตะเข็บแข็ง หรือรองเท้าที่ไม่สอดรับกับรูปเท้า อาจเพ่ิมแรงกดที่จุดรับน้ าหนัก  และน าไปสู่การ
เ กิ ด แ ผ ล ไ ด้  โ ด ย แ น ว ท า ง ข อ ง  International Working Group on the Diabetic Foot (IWGDF)                                  
ปี ค.ศ. 2023(47, 48) มีข้อแนะน าเกี่ยวกับการเลือกรองเท้าส าหรับผู้ป่วยเบาหวานตามระดับความเสี่ยงของการ
เกิดแผลที่เท้า ได้แก่ ผู้ป่วยที่ไม่มี หรือมีความผิดรูปของเท้าเพียงเล็กน้อย ไม่มีรอยโรคก่อนการเกิดแผล และไม่
เคยมีประวัติแผลที่เท้า ควรได้รับค าแนะน าให้สวมใส่รองเท้าที่มีขนาดพอดี และออกแบบให้รองรับรูปทรงของ
เท้าอย่างเหมาะสม, ผู้ป่วยที่มีความผิดรูปของเท้าที่ท าให้เกิดแรงกดเพ่ิมขึ้น หรือมีรอยโรคก่อนการเกิดแผล 
ควรพิจารณาการใช้รองเท้าชนิดเฉพาะบุคคล เช่น รองเท้าพ้ืนลึกพิเศษ แผ่นรองเท้าเฉพาะบุคคล (custom 
insoles) หรืออุปกรณ์พยุงนิ้วเท้า (toe orthoses) เพ่ือกระจายแรงกด ผู้ป่วยที่เคยมีแผลที่เท้าและหายดีแล้ว 
ควรใช้รองเท้าเพ่ือการรักษา ที่ได้รับการพิสูจน์ว่าสามารถลดแรงกดฝ่าเท้าในขณะเดิน และควรส่งเสริมให้
ผู้ป่วยสวมใส่รองเท้าดังกล่าวอย่างต่อเนื่อง ทั้งในบ้านและนอกบ้าน (47, 48) ดังนั้นการเลือกใช้รองเท้าอย่าง
เหมาะสมจึงเป็นกลยุทธ์ส าคัญท่ีควรบูรณาการร่วมกับการประเมินความเสี่ยง การดูแลตนเอง และการดูแลร่วม
จากทีมสหสาขาวิชาชีพ เพ่ือป้องกันการเกิดแผลที่เท้าและการเสี่ยงต่อการสูญเสียอวัยวะในระยะยาว ทั้งนี้
รายละเอียดเกี่ยวกับหลักเกณฑ์และคุณลักษณะของรองเท้าท่ีเหมาะสมส าหรับผู้ป่วยเบาหวานจะกล่าวเพ่ิมเติม
ในหัวข้อต่อไป 
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บทสรุป  
ภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวาน เป็นภาวะแทรกซ้อนเรื้อรังทาง

หลอดเลือดแดงขนาดเล็กที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยโรคเบาหวาน อาการมักเริ่มจากบริเวณปลายเท้า และลามขึ้น
ตามแนวยาวของเส้นประสาทมีลักษณะอาการที่สมมาตรกันทั้ง 2 ข้าง การด าเนินโรคค่อยเป็นค่อยไป ผู้ป่วย
บางรายอาจมีอาการปวดจากระบบประสาทน ามาก่อน โดยเฉพาะช่วงเวลากลางคืน ซึ่งอาจรบกวนการนอน
หลับได้ อาการชาตามปลายมือปลายเท้าจะเกิดตามมาในระยะต่อมา การตรวจร่างกายพบว่าผู้ป่วยมีการ
สูญเสียการรับรู้ต าแหน่ง หรือไม่รับรู้การสั่นหรือการเคลื่อนไหวของข้อ  ปัจจุบันการรักษาภาวะนี้เน้นการ
ควบคุมระดับน้ าตาลให้อยู่ในเกณฑ์เป้าหมาย และเลือกใช้ยาเพ่ือลดอาการปวดจากเส้นประสาท โดยพิจารณา
ร่วมกับโรคร่วม ข้อห้ามในการใช้ยา และติดตามผลข้างเคียงอย่างใกล้ชิด อย่างไรก็ตาม พบว่าผู้ป่วย
โรคเบาหวานมากถึงร้อยละ 50 ที่มีภาวะเส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลายเสื่อมจากโรคเบาหวานแต่ไม่มี
อาการแสดงชัดเจน ส่งผลให้ไม่ได้รับการวินิจฉัยในระยะเริ่มต้น ผู้ป่วยจึงสูญเสียความสามารถในการรับรู้
ความรู้สึกเพ่ือการป้องกันตนเองที่เท้า ท าให้ผู้ป่วยไม่สามารถรับรู้แรงกด การบาดเจ็บที่อาจก่อให้เกิดบาดแผล
ได้อย่างเหมาะสม ผู้ป่วยกลุ่มนี้จึงมีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดแผลที่เท้าจนน าไปสู่การถูกตัดเท้าได้ในที่สุด ดังนั้น
การตรวจเท้าอย่างเป็นระบบ โดยเฉพาะการคัดกรองภาวะสูญเสียการรับรู้ความรู้สึกในการป้องกันตนเองที่เท้า 
ร่วมกับการประเมินภาวะโรคหลอดเลือดส่วนปลาย มีความส าคัญอย่างยิ่งในการคัดกรองผู้ป่วยที่มีความเสี่ยง
ต่อการเกิดแผลที่เท้าในระยะเริ่มต้น และช่วยวางแผนการดูแลเชิงป้องกันได้อย่างมีประสิทธิภาพ นอกจากการ
ประเมินโดยบุคลากรทางการแพทย์แล้ว การส่งเสริมให้ผู้ป่วยและสมาชิกในครอบครัวมีความรู้และทักษะใน
การดูแลเท้าด้วยตนเองอย่างถูกต้อง ก็มีบทบาทส าคัญในการลดภาวะแทรกซ้อนเช่นเดียวกัน ดังนั้นการดูแล
ผู้ป่วยเบาหวานควรด าเนินการภายใต้การมีส่วนร่วมของทีมสหสาขาวิชาชีพ เพ่ือเพ่ิมประสิทธิภาพในการดูแล 
ลดการเกิดภาวะทุพพลภาพ และอัตราการเสียชีวิต พร้อมทั้งส่งเสริมคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยในระยะยาว 
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บทน ำ 
ภาวะเบาหวานมีความสัมพันธ์กับการเกิดแผลที่เท้าซึ่งเป็นปัญหาส าคัญที่น าไปสู่ภาวะทุพพลภาพ   

ทั่วโลกข้อมูลจาก International Diabetes Federation (IDF) และ World Health Organization (WHO) 

ในปี 2024 พบว่ามีผู้ใหญ่ประมาณ 589 ล้านคนทั่วโลกที่ป่วยเป็นโรคเบาหวาน หรือคิดเป็น 1 ใน 9 ของ

ประชากรวัยผู้ใหญ่(1, 2) ในประเทศไทยมีผู้ป่วยเบาหวานประมาณ 6.36 ล้านคน โดยมีความชุกอยู่ที่ประมาณ 

10.2%(3) ผู้ป่วยเบาหวานประมาณ 15-34% จะเกิดแผลที่เท้าอย่างน้อยหนึ่งครั้งในช่วงชีวิต (4,5) และประมาณ 

20% ของผู้ป่วยที่มีแผลที่เท้าต้องได้รับการตัดเท้า(4) อัตราการเสียชีวิตภายในหนึ่งปีหลังจากวินิจฉัยว่ามีแผลที่เท้า

เบาหวานครั้งแรกอยู่ที่ประมาณ 10%(4) สาเหตุส าคัญของการเกิดแผลที่เท้า คือ มีแรงมากระท าที่ฝ่าเท้ามาก

เกินไป ทั้งแรงกดที่ฝ่าเท้าและแรงเฉือนที่สะสมต่อเนื่องระหว่างการเดินหรือกิจกรรมที่มีการลงน้ าหนักที่เท้า 

โดยเฉพาะผู้ป่วยเบาหวานที่เท้าสูญเสียการรับความรู้สึกในการป้องกันตนเองจากการเสื่อมของเส้นประสาทที่

เท้าส่งผลให้วงจรการก้าวเดินผิดปกติส่งผลต่อเท้าท าให้เท้าผิดรูปมากขึ้น เมื่อเท้าผิดรูปเนื้อเยื่อบริเวณฝ่าเท้ามี

การเปลี่ยนแปลงท าให้เกิดแรงกดที่บริเวณฝ่าเท้าบ้างต าแหน่งมากขึ้นส่งผลให้เกิดแผลได้ง่าย การป้องกันการ

เกิดแผลในผู้ป่วยเบาหวานกลุ่มนี้ คือการลดแรงที่มากระท าบริเวณที่มีแรงกดสูงโดยวิธีการเลือกรูปทรงรองเท้า 

วัสดุที่ท ารองเท้า ปรับพื้นรองเท้าด้านนอก การเลือกแผ่นรองเท้า และเสริมวัสดุในแผ่นรองรองเท้า ส่วนกรณีที่

เป็นแผลที่เท้าการรักษาตามมาตรฐาน คือ การลดแรงกดที่บริเวณที่เป็นแผลและการท าแผลอย่างถูกวิธี  

บทความนี้น าเสนอหลักการการเลือกรองเท้าและหลักการการลดแรงกดที่เท้าโดยอ้างอิงแนวทางจาก 

International Working Group on the Diabetic Foot (IWGDF) (6) Diabetic Foot Australia guideline(7) 

แนวทางเวชปฏิบัติส าหรับโรคเบาหวานของประเทศไทย พ .ศ.2566(8) และแนวทางเวชปฏิบัติการป้องกันและ

ดูแลรักษาผู้ป่วยเบาหวานที่มีภาวะแทรกซ้อนที่เท้า พ.ศ. 2556(9) เพ่ือเป็นข้อมูลส าหรับบุคลากรทางการแพทย์

และผู้ที่เก่ียวข้องน าไปประยุกต์ใช้กับการท างานในการดูแลผู้ป่วยเบาหวาน 

กลไกกำรเกิดแผลในผู้ป่วยเบำหวำน 

ควำมส ำคัญของแรงกดท่ีกระท ำต่อฝ่ำเท้ำ 
จากการส ารวจในคนทั่วไปเกี่ยวกับการลงน้ าหนักที่ฝ่าเท้าพบว่าในขณะที่ยืนเท้าเปล่า บริเวณส้นเท้า (heel) 

เป็นบริเวณที่รับน้ าหนักมากที่สุดคือ 60% รองลงมาคือบริเวณหน้าเท้า (forefoot) 28% กลางฝ่าเท้า 
(midfoot) 8% และนิ้วเท้า (toes) 4% ของน้ าหนักตัวตามล าดับ แรงกดที่ฝ่าเท้าจะเพ่ิมขึ้นเป็น 120% ของ
น้ าหนักตัวในขณะที่เดินและเพ่ิมขึ้นเป็น 275% ของน้ าหนักตัวในขณะวิ่ง แนวความคิดเรื่องความเครียดสะสม
ของเนื้อเยื่อถูกน ามาใช้อธิบายความเสี่ยงในการเกิดแผลที่ฝ่าเท้าโดยปริมาณความเครียดของเนื้อเยื่อ  เท่ากับ 
แรงกดเฉพาะจุด คูณ จ านวนก้าวที่ลงน้ าหนัก งานวิจัยของ Bus SA และคณะ พบว่าแรงกดเฉลี่ยมากกว่า 
200 kPa และกลุ่มที่เดินมากเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดแผลแต่ยังไม่มีหลักฐานชัดเจนของจ านวนก้าวที่
เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดแผลได้อย่างชัดเจน(10) บริเวณท่ีมีแรงกดมากเกินไปหรือมีแรงกระท าอย่างต่อเนื่อง
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ส่งผลให้เนื้อเยื่อที่เท้าถูกท าลายอาจแสดงออกในลักษณะรอยโรคก่อนการเกิดแผล เช่น ตุ่มน้ าพอง (blister) 
หนังแข็งด้าน (callus) และ หนังด้านที่มีจุดเลือดออกในชั้นผิวหนังหรือใต้ผิวหนัง (hemorrhagic callus) หาก
ไม่ได้รับการดูแลที่ถูกต้องจะน าไปสู่การเกิดแผลโดยเฉพาะผู้ป่วยเบาหวานที่มีภาวะเส้นประสาทส่วนปลาย
เสื่อมเพราะผู้ป่วยจะไม่รู้สึกเจ็บท าให้ไม่ทราบว่าเริ่มมีความผิดปกติ  การตรวจเท้าด้วยตนเองหรือผู้ดูแลเป็น
ประจ าหลังเดินจึงเป็นสิ่งส าคัญ จากการศึกษาโดย Waaijman และคณะ(11)  พบว่าผู้ป่วยเบาหวานที่มีภาวะ
เส้นประสาทส่วนปลายเสื่อมที่เคยเป็นแผลที่เท้าและเกิดแผลซ้ า พบว่าปัจจัยป้องกันการเกิดแผล คือผู้ป่วยที่
สวมใส่รองเท้าเพ่ือการบ าบัดที่วัดแรงกดฝ่าเท้าต่ ากว่า 200 kPa และใส่รองเท้ามากกว่า  80% ของเวลาที่เดิน
ในชีวิตประจ าวันเป็น(11)  
 

2. กำรค้นหำผู้ที่มีควำมเสี่ยงในกำรเกิดแผลและกำรแบ่งกลุ่มผู้ป่วยเพื่อเลือกรองเท้ำและอุปกรณ์เสริม
ที่เหมำะสม 

ค าแนะน าจากแนวทางเวชปฏิบัติส าหรับโรคเบาหวานของประเทศไทย พ.ศ. 2566(8) ผู้ป่วยเบาหวาน
ทุกรายควรได้รับการตรวจประเมินเท้าโดยละเอียดอย่างน้อยปีละ1 ครั้ง ควรมีการประเมินอย่างรอบด้าน
ประกอบด้วย 1.การซักประวัติ 2.การตรวจร่างกาย 3.การตรวจประเมินการสูญเสียการรับความรู้สึกในการ
ป้องกันตนเองที่เท้า (loss of protective sensation, LOPS) และ4.การตรวจประเมินระบบหลอดเลือดที่เท้า
ผลตรวจ (Ankle brachial index, ABI) โดยค่าผิดปกติคือ ≤0.9 หรือ≥ 1.3 ซึ่งสามารถใช้แบ่งระดับความเสี่ยง
เพ่ือเลือกแนวทางการเลือกรองเท้าและการดูแลที่เหมาะสมต่อไป 

กำรจัดกลุ่มผู้ป่วยตำมควำมเสี่ยงเพื่อให้ค ำแนะน ำกำรเลือกรองเท้ำและอุปกรณ์เสริมตำม IWGDF 
สำมำรถจ ำแนกควำมเสี่ยงเป็น 4 ระดับ  

1.ความเสี่ยงระดับ 0 (ความเสี่ยงต่ ามาก): ผู้ป่วยที่ไม่เคยมีประวัติแผลที่เท้าผลตรวจ LOPS และABI 
ปกติ สามารถซื้อรองเท้าท่ัวไปใส่ได้ โดยให้ค าแนะน าการเลือกรองเท้าท่ีเหมาะสม (7) 

2. ความเสี่ยงระดับ 1 (ความเสี่ยงต่ า): ผู้ป่วยที่ไม่เคยมีประวัติแผลที่เท้าผลตรวจ LOPS หรือABI 
ผิดปกติ ให้ค าแนะน าการเลือกรองเท้าที่เหมาะสมอย่างละเอียดเคร่งครัด แนะน าให้สวมรองเท้าตลอดทั้งใน
และนอกบ้าน  

3. ความเสี่ยงระดับ 2 (ความเสี่ยงปานกลาง): ผู้ป่วยที่ไม่เคยมีประวัติแผลที่เท้า แต่ตรวจพบ2ใน3ข้อ
ผิดปกติ ได้แก่ 1. LOPS 2.ABI หรือ3.เท้าผิดรูป ควรได้รับค าแนะน าการเลือกรองเท้าที่เหมาะสมอย่างละเอียด
เคร่งครัด พร้อมส่งปรึกษาแพทย์ผู้เชี่ยวชาญเพ่ือตรวจสอบรองเท้าที่สวมใส่ว่าเหมาะสมและพอดีกับเท้า , 
พิจารณาอุปกรณ์เสริมในรองเท้า, และรองเท้าเพ่ือการบ าบัด (therapeutic footwear) (6, 7, 8) 

4. ความเสี่ยงระดับ 3 (ความเสี่ยงสูง) : ผู้ป่วยตรวจพบ LOPS ผิดปกติ และ/หรือ ชีพจรเท้าเบาลง 
หรือ ABI ผิดปกติร่วมกับประวัติข้อใดข้อหนึ่งดังนี้ : 1.มีประวัติแผลที่เท้า, 2.มีประวัติถูกตัดขา/เท้า/นิ้วเท้า, 
หรือ3.ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นไตวายเรื้อรังระยะสุดท้าย (end-stage renal disease) ผู้ป่วยควรได้รับ
ค าแนะน าการเลือกรองเท้าท่ีเหมาะสมอย่างละเอียดเคร่งครัด พร้อมส่งปรึกษาแพทย์ผู้เชี่ยวชาญเพ่ือตรวจสอบ
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รองเท้าที่ใส่ว่าเหมาะสมและพอดีกับเท้าหรือไม่ และพิจารณาอุปกร์เสริมในรองเท้าและรองเท้าเพ่ือการบ าบัด 
(therapeutic foot wear)(6, 7, 8) 

 

3. ค ำแนะน ำกำรเลือกรองเท้ำที่ เหมำะสม อ้ำงอิงจำกค ำแนะน ำ ของ Diabetic Foot Australia 
guideline(7)          

การเลือกรองเท้าที่เหมาะสมส าหรับผู้ป่วยเบาหวานต้องพิจารณาจากปัจจัยหลายด้าน เพ่ือให้มั่นใจว่า
รองเท้าสามารถปกป้องเท้าและลดการเกิดแรงกดและแรงเฉือนที่ไม่เหมาะสม ส่วนประกอบที่ส าคัญของ
รองเท้ามีทั้งหมด 12 ส่วนคือ 

 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

รูปที่1-3  แสดงส่วนประกอบของรองเท้า    

รูปที่ 1 

รูปที่ 2 รูปที่ 3 

   รูปจาก: พญ. สุพกัตรา เจษฎาภัทรกลุ 
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3.1  ควำมยำว (Length) วัดโดยความยาวของพื้นรองเท้าด้านในควรยาวกว่าส่วนที่ยาวที่สุดของเท้า           

ประมาณ 1-2 ซม.(6, 7) วัดความยาวเท้าจากปลายนิ้วเท้าที่ยาวที่สุดถึงส้นเท้าขณะที่ยืนลงน้ าหนัก เช่น วัดความ
ยาวเท้าได้ 22 ซม. ควรเลือกรองเท้าท่ีมีพ้ืนด้านในยาว 23-24 ซม. 

3.2  ควำมลึก (Depth) ความลึกของรองเท้าวัดจากพ้ืนถึงด้านบนรองเท้า ความเหมาะสม คือขณะ
สวมรองเท้าสามารถขยับนิ้วเท้าได้สะดวกโดยไม่มีแรงกดที่ด้านใน ด้านนอก และด้านหลังของเท้า ความลึกมี
ผลต่อการใส่แผ่นรองเท้าที่หนา รองเท้าส าหรับผู้ ป่วยเบาหวานต้องการความลึกมากกว่ าปกติ                             
อย่างน้อย 5 มม.เพ่ือสามารถใส่แผ่นรองเท้าได้ ในความเห็นของผู้เขียนเป็นจุดที่วัดค่อนข้างยากโดยเฉพาะ
ผู้ป่วยที่สูญเสียความรู้สึกที่เท้า อาจต้องใช้การสังเกตรอยแดงบริเวณ ปุ่มกระดูกนิ้วหัวแม่เท้าด้านข้าง หลัง
นิ้วเท้า และฝ่าเท้าหลังใส่รองเท้าในช่วงแรก(6, 7) 

3.3  ควำมกว้ำง (Width) ความกว้างของรองเท้าควรเท่ากับส่วนที่กว้างที่สุดของเท้า ซึ่งส่วนใหญ่อยู่
บริเวณหน้าเท้าต าแหน่งหัวกระดูกฝ่าเท้าที่ 1 และหัวกระดูกฝ่าเท้าที่ 5 (ball of the foot) ในกรณีผู้ป่วย 
Charcot foot ส่วนที่กว้างที่สุดอาจอยู่บริเวณกลางฝ่าเท้า ส าหรับการเลือกซื้อรองเท้าในกรณีคนที่มีหน้าเท้า
กว้างมาก ยกตัวอย่างความกว้างของรองเท้าเกณฑ์มาตรฐานสากล รหัสความกว้างรองเท้า B หรือ M ถือเป็น
ความกว้างมาตรฐาน ระบบ US 6 ความยาวเท้า 23 ซม. มีความกว้างปกติ 8.4 ซม. หากวัดเท้าได้ความกว้าง
มากกว่า 8.5 ซม.ควรใส่รองเท้าที่มีรหัส D ความกว้าง 9 ซม. ขนาดความกว้างที่มากขึ้นจะแสดงด้วยรหัส E, 
2E, 3E, 4E (extra wide) จนถึง 6E แนวทางเทียบรหัสความกว้าง (โดยประมาณ) มีดังนี้: 

● ความกว้างเท้า < 8.5 ซม. = B (ปกต)ิ 

● ความกว้างเท้า 8.6–9.0 ซม.= D (กว้าง) 

● ความกว้างเท้า 9.1–9.5 ซม. = 2E 

● ความกว้างเท้า 9.6–10.0 ซม. = 3E–4E 

● ความกว้างเท้า มากกว่า >10.1 ซม. = 5E–6E (เหมาะกับรองเท้าพิเศษ/เบาหวาน) 
ตามปกติรองเท้ามักท าความกว้างเพิ่มขึ้นตามขนาดเท้าที่ยาวขึ้นแต่การใส่รองเท้าที่ยาวเกินไป

เพื่อให้ได้ความกว้างที่เหมาะสมอาจท าให้เกิดปัญหาการเลื่อนหลุดได้ง่าย 
3.4 กล่องนิ้วเท้า (Toe box) พ้ืนที่ด้านหน้ารองเท้าที่ครอบคลุมนิ้วเท้าและป้องกันนิ้วเท้า ควรมี

ความอ่อนตัวรองรับรูปทรงของนิ้วเท้าอย่างเหมาะสม เพ่ือป้องกันการเสียดสีหรือการกดบริเวณนิ้วเท้า 
3.5 ความสูง (Height) ความสูงของรองเท้าคือส่วนที่หุ้มขึ้นมาจากพื้นรองเท้าไปจนถึงระดับข้อ

เท้า โดยแบ่งเป็น ระดับข้อต่ ากว่าตาตุ่ม (low), ระดับหุ้มข้อคลุมตาตุ่ม (ankle high) และระดับข้อสูง (High) 
ส่วนที่หุ้มแบบข้อสูงจะช่วยเพิ่มความมั่นคง, ความแข็งแรงของข้อเท้า, ลดการเคลื่อนไหวของข้อต่อได้ดีขึ้น 
และลดแรงกดบริเวณหน้าเท้า(7) เช่น กรณีผู้ป่วยที่มีการตัดเท้าส่วนหน้า, ถูกตัดนิ้วเท้า, Charcot foot หรือ
เท้าแบนแบบยืดหยุ่นร่วมกับนิ้วหัวแม่เท้าเอียงผิดรูปแนะน ารองเท้าระดับข้อสูง(8) 

  
 

The right footwear and offloading for diabetic foot patients   

96 



 

 

3.6  แผ่นรองเท้ำ (Insole) แผ่นรองเท้าช่วยกระจายแรงกดโดยใช้หลักการเพ่ิมพ้ืนที่สัมผัสระหว่าง
ฝ่าเท้ากับแผ่นรองเท้า แผ่นรองเท้าควรถอดได้ซึ่งมีทั้งแบบที่มากับรองเท้า แผ่นรองเท้าส าเร็จรูป แผ่นรองเท้า  
ที่ขึ้นรูปเฉพาะบุคคล แผ่นรองเท้าควรใช้วัสดุที่มีคุณสมบัติดูดซับแรงกระแทก, นุ่ม, ยืดหยุ่นได้ดีและไม่ลื่น           
การปรับแก้แผ่นรองเท้าบางต าแหน่งสามารถลดแรงกดเฉพาะจุดบริเวณฝ่าเท้าได้ เช่น การเปลี่ยนผิวหน้าแผ่น
รองเท้าชั้นบนสุดและการเสริมวัสดุที่นุ่มและดูดซับแรงกระแทกโดยเฉพาะบริเวณหัวกระดูกฝ่าเท้าทั้งหมดช่วย
ลดแรงกดได้มากกว่า 20% และการเพ่ิมแผ่นรองใต้กระดูกฝ่าเท้า (metatarsal pad) โดยวางด้านหลัง          
หัวกระดูกฝ่าเท้าประมาณ 0.5-1 ซม. ช่วยลดแรงกดที่หัวกระดูกได้10-20 % โดยเฉพาะบริเวณหัวกระดูก     
ฝ่าเท้า ที่ 1(7)  

3.7 พื้นรองเท้ำด้ำนนอก (Outsole) วัสดุที่ดีควรท าจากยาง (7)  ลักษณะพ้ืนรองเท้าแบ่งออกได้เป็น 
แบบอ่อนตัว, แข็งปานกลาง และแข็งมาก โดยทั่วไปพ้ืนรองเท้าไม่ควรอ่อนกว่าความยืดหยุ่นของเท้าเนื่องจาก
จะเกิดการเสียดสีระหว่างเท้าและรองเท้าช่วงก้าวเท้า ส าหรับกลุ่มผู้ป่วยมีการตัดเท้าส่วนหน้า , ถูกตัดนิ้วเท้า, 
และ Charcot foot ควรใช้พ้ืนรองเท้าด้านนอกแบบแข็งมาก(8) 

3.8  ทรงโค้งของพื้นรองเท้ำ (Rocker profile) พ้ืนด้านนอกของรองเท้าที่มีลักษณะโค้งคล้ายเก้าอ้ี
โยก เพ่ือช่วยถ่ายน้ าหนักขณะเดิน ลดการเคลื่อนของข้อเท้า และมีประสิทธิภาพในการลดแรงกดโดยเฉพาะ
บริเวณหน้าเท้า การเลือกรูปแบบของทรงโค้งขึ้นอยู่กับข้อต่อที่ต้องการลดแรงกดและการวางต าแหน่งพื้น
รองเท้าที่เริ่มโค้งขึ้นซึ่งเป็นจุดหมุนหลักในการถ่ายน้ าหนักมีผลต่การลดแรงกดบริเวณที่ต้องการ เช่น 
ต้องการลดแรงกดที่ข้อนิ้วเท้าต าแหน่งจุดหมุนต้องอยู่ต าแหน่งที่ใกล้ด้านในมากกว่าข้อต่อที่ต้องการลด
แรงกด อย่างไรก็ตามต้องระมัดระวังการใช้งานในผู้ป่วยที่มีปัญหาการทรงตัว เนื่องจากยิ่งพื้นมีทรงโค้ง
มากจะท าให้ทรงตัวยากขึ้น(7) 

 

ลักษณะของ Rocker Profile ที่ช่วยลดแรงกดบริเวณต่ำง ๆ ในฝ่ำเท้ำ 
           
 
 
 
 
 

            
  รูปที่ 2 แสดงทรงโค้งของพ้ืนรองเท้าด้านนอก  

                                          รูปจาก: พญ. สุพักตรา เจษฎาภัทรกุล 
 

- Forefoot Rocker Sole: โค้งข้ึนจากบริเวณหัวกระดูกฝ่าเท้าบริเวณด้านหน้าเท้า เพ่ือลดแรง
กดท่ีหัวกระดูกฝ่าเท้าและนิ้วเท้า 

- Heel-to-Toe Rocker Sole: โค้งทั้งด้านหน้าและด้านหลังลดแรงกดที่หัวกระดูกฝ่าเท้าและ
นิ้วเท้า ช่วยในการเคลื่อนไหวของข้อเท้า เหมาะกับ Charcot foot, ผู้ป่วยที่มีข้อเท้าเจ็บหรือผ่าตัดเชื่อมข้อ 
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- Negative Heel Rocker: ส้นต่ ากว่าปลายเท้า เพ่ือให้เท้าอยู่ในท่ากระดกขึ้น เพ่ือลดแรงที่
หน้าเท้า ลดการท างานของกล้ามเนื้อบริเวณหน้าเท้า ท าให้เดินลงด้วยส้นเท้า และช่วยยืดกล้ามเนื้อน่อง ควร
ระวังการใช้ในผู้ป่วยที่มีกล้ามเนื้อน่องตึงมาก 

- Double Rocker: มีส่วนโค้งบริเวณหน้าเท้า, ส้นเท้าและ กลางฝ่าเท้า จุดลงน้ าหนักอยู่ที่หน้า
เท้าและส้นเท้า   เพ่ือลดแรงกดที่บริเวณกลางฝ่าเท้า 

ควรพิจารณาเลือก Rocker profile ให้เหมาะสมกับต าแหน่งที่ต้องการลดแรงกด และลักษณะการ
เดินของผู้ป่วย 

3.9 บริเวณที่ปิดหรือหุ้มรอบส้นเท้ำ (Heel enclosure): เลือกรองเท้าที่มีส้นปิดและกระชับพอดี 
เนื่องจากการใส่รองเท้าส้นเปิด หรือส่วนหุ้มส้นกว้างเกินไป อาจท าให้เกิดการบาดเจ็บ เพราะผู้สวมใส่ต้องงอ
นิ้วเท้าเพ่ือพยุงรองเท้าไม่ให้หลุด บริเวณโครงส้นเท้าควรไม่มีขอบแข็งหรือวัสดุที่ยื่นแหลมเข้าไปภายในรองเท้า 
ซึ่งท าให้เกิดการเสียดสีได้ การมีตัวเสริมโครงบริเวณส้นที่แข็ง (heel counter) ช่วยพยุงส้นเท้าให้อยู่ในแนว
ตรงและควบคุมการเคลื่อนไหวข้อเท้า 

3.10 ควำมสูงของส้นรองเท้ำ (Heel lift): ความสูงของส้นเท้าไม่ควรเกิน 3 ซม. เพราะอาจท าให้
เสียการทรงตัวได้ง่าย ความแตกต่างระหว่างความสูงส้นเท้า และหน้าเท้าควรอยู่ประมาณ 1.5-2 ซม. ซึ่งช่วย
ถ่ายน้ าหนักได้ดี ลดแรงตึงเอ็นร้อยหวาย(6,8) 

3.11  ระบบปิดของรองเท้ำ (Closure): ระบบปิดที่เหมาะสมจะช่วยป้องกันเท้าลื่นไปข้างหน้า และ
ป้องกันการเกิดแรงเฉือนต่อนิ้วเท้าและฝ่าเท้า ควรสามารถปรับได้ให้พอดีกับเท้าแต่ละบุคคลและรองรับการ
ขยายตัวของเท้าในกรณีที่ผู้ป่วยมีภาวะบวมน้ า และยึดกับเท้าได้อย่างมั่นคง ระบบปิดแบบเชือกผูกรองเท้าเป็น
ตัวเลือกที่ดีที่สุด เนื่องจากสามารถปรับความกระชับได้ในแต่ละช่วงของเท้า เช่น หน้าเท้า , กลางเท้า และข้อ
เท้า อีกทั้งยังทนทาน แต่ระบบนี้ไม่เหมาะกับผู้สูงอายุที่มีข้อจ ากัดในการเคลื่อนไหวมือในการผูกเชือกเพ่ือถอด
และใส่รองเท้า ปัจจุบันมีการปรับใช้ระบบปิดแบบเชือกร่วมกับซิป เมื่อปรับความกระชับด้วยการผูกเชือกที่
ต้องการแล้ว การสวมใส่ใช้ระบบซิปช่วยให้ใช้งานง่ายขึ้น ระบบปิดแบบสายรัด (Velcro) เป็นที่นิยมเพราะ
สามารถปรับให้กระชับได้ง่ายแต่ไม่ทนทานและไม่แน่นพอ มักท าให้เกิดการเคลื่อนของเท้าได้ง่าย 

3.12  ส่วนบนของรองเท้ำ (Upper) : แบ่งเป็นส่วนที่คลุมบริเวณส้นเท้าและกลางเท้า (Quarter) 
และส่วนที่คลุมหน้าเท้าและนิ้วเท้า (Vamp) วัสดุที่ใช้ส าหรับผิวด้านในต้องเรียบ, มีรอยเย็บน้อยที่สุดหรือไร้
รอยเย็บ, ไม่แข็งตามเวลา, ระบายอากาศได้ดี, ทนทาน, และมีความยืดหยุ่นตามความผิดปกติของเท้าได้โดยไม่
เกิดแรงกดทับ วัสดุที่แนะน าคือหนัง หรือวัสดุสังเคราะห์ เช่น neoprene หรือ Lycra การเลือก Quarter 
ส าหรับผู้ป่วยที่มีปัญหาอุ้งเท้าสูง, เท้าแบนแบบยืดหยุ่นร่วมกับนิ้วหัวแม่เท้าเอียงผิดรูป , ถูกตัดนิ้วเท้า และ 
Charcot foot ควรมีความแข็งปานกลางและสามารถคืนรูปได้ (toughened) 
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4. หลักกำรลดแรงกดทับส ำหรับผู้ป่วยเบำหวำนที่มีภำวะเท้ำผิดรูปหรือเกิดแผลบริเวณต่ำง ๆ ที่ฝ่ำเท้ำ 
การลดแรงกดทับเป็นสิ่งส าคัญอย่างยิ่งในการป้องกันและรักษาแผลที่เท้าในผู้ป่วยเบาหวาน 

โดยเฉพาะอย่างยิ่งในบริเวณที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดแผล เช่น เท้าผิดรูปมาก , มีปุ่มกระดูกยื่นมากผิดปกติ 
หรือบริเวณท่ีเคยมีแผลมาก่อน วิธีการลดแรงกดทับสามารถท าได้หลายวิธี ดังนี้: 

อุปกรณ์ลดแรงกดทับที่เท้ำ (Offloading Devices): ในกรณีที่มีแผลที่เท้า อุปกรณ์ที่แนะน าตาม
แนวทาง IWGDF 2023 ที่ผ่านการพิสูจน์จากงานวิจัยได้แก่ 

1.  Total Contact Cast (TCC): เป็นเฝือกที่ครอบคลุมตั้งแต่ใต้เข่าลงมาถึงเท้า ไม่สามารถถอด
ออกได้ เป็นทางเลือกอันดับแรกส าหรับแผลที่ฝ่าเท้าส่วนหน้าและกลางเท้า จากงานวิจัยพบว่าให้ผลการรักษา
ดีกว่า RCW อย่างมีนัยส าคัญ โดยมีอัตราการหายของแผลถึง 89.5 % ภายใน 12 สัปดาห์ เมื่อเทียบกับ RCW 
ที่ 65 % (p=0.026)(12) แต่มีข้อห้ามใช้ในผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อที่รุนแรง หรือมีภาวะหลอดเลือดแดงส่วนปลาย
ตีบขั้นรุนแรง การท าอุปกรณ์ดังกล่าวต้องอาศัยผู้เชี่ยวชาญ และต้องมีการนัดติดตามและปรับเปลี่ยนอุปกรณ์
อย่างต่อเนื่อง ซึ่งในบริบทของประเทศไทยไม่เป็นที่นิยมใช้ เนื่องจากผู้ป่วยไม่สามารถทนกับอากาศที่ร้อนซึ่งท า
ให้เกิดความไม่สะดวกสบายเวลาใส่อุปกรณ์ดังกล่าวและมีข้อจ ากัดของผู้เชี่ยวชาญที่ท าอุปกรณ์นี้และการ
ติดตามผู้ป่วยเพื่อมาปรับอุปกรณ์  

2.  Removable Cast Walker (RCW): ลักษณะคล้ายรองเท้าบูทท่ีสูงถึงเข่า ซึ่งเป็นทางเลือก
ที่สอง สามารถถอดออกได้ผู้ป่วยต้องมีความเข้าใจและปฏิบัติตามค าแนะน าในการใช้งานอย่างเคร่งครัด โดย
ต้องสวมใส่อุปกรณ์ตลอดเวลาที่มีการลงน้ าหนัก ผลลัพธ์การรักษาจะขึ้นอยู่กับความร่วมมือของผู้ป่วยเป็น
ส าคัญ 

3.  รองเท้ำตัดเฉพำะบุคคล (Custom-made Footwear): เป็นรองเท้าที่ออกแบบมาเฉพาะ
บุคคล ส าหรับผู้ป่วยที่มีเท้าผิดรูปมากจนไม่สามารถแก้ไขด้วยรองเท้าส าเร็จรูปแบบทั่วไปได้ ความแตกต่างคือ
สามารถปรับแต่งการลดแรงกดบริเวณท่ีต้องการได้ เช่น การเสริมความโค้งมนของพ้ืนรองเท้า 

4.  แผ่นรองเท้ำสั่งตัดเฉพำะบุคคล (Custom-made Insole): เป็นแผ่นรองเท้าที่ท าขึ้น
โดยเฉพาะเพ่ือให้มีรูปร่างและพ้ืนที่สัมผัสกับฝ่าเท้า เพ่ือกระจายแรงกดได้ทั่วถึงและลดแรงเฉือน สามารถปรับ
การเลือกใช้วัสดุหุ้มด้านบนเพื่อให้เหมาะกับการใช้งาน และปรับแต่งเฉพาะจุดเพื่อลดแรงกดตามความต้องการ 

 

5. แนวทำงกำรออกแบบรองเท้ำและแผ่นรองเท้ำเฉพำะบุคคลเพื่อป้องกันกำรเกิดแผลที่เท้ำที่มีภำวะ
เส้นประสำทส่วนปลำยเสื่อม 
 5.1  บทบำทของแพทย์เวชศำสตร์ฟื้นฟูในคลินิกเท้ำ  

ผู้ป่วยเบาหวานที่ได้รับการประเมินเท้าจากคลินิกเบาหวานที่มีความเสี่ยงปานกลางและความ
เสี่ยงสูงจะถูกส่งต่อมาที่คลินิกเท้าที่แผนกเวชศาสตร์ฟ้ืนฟู แพทย์จะตรวจประเมินโครงสร้างเท้า ผิวหนังและ
เล็บ การเคลื่อนไหวของข้อต่อ และตรวจท่าการเดิน รวมถึงตรวจรองเท้าและถุงเท้าที่ ใส่มา วัดแรงกดที่ฝ่าเท้า
ด้วย Harris Mat plantar pressure measurement ซึ่งมีประโยชน์ในการคัดกรองผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงต่อ
การเกิดแผลที่เท้าโดยประเมินการกระจายแรงกดทั่วฝ่าเท้า (13, 14) เพ่ือหาจุดที่มีปัญหาแรงกดผิดปกติที่ไม่
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สามารถมองเห็นด้วยตาเปล่ามีความน่าเชื่อถือ(14) ข้อมูลนี้ใช้เป็นข้อมูลส าคัญในการออกแบบรองเท้าและแผ่น
รองเท้า ส่งต่อผู้ป่วยให้นักกายอุปกรณ์เพ่ือจัดท าอุปกรณ์ที่เหมาะสม ทั้งการสั่งปรับรองเท้าของผู้ป่วยให้
เหมาะสมและการสั่งแผ่นรองเท้าเฉพาะบุคคล 

5.2  แนวทำงกำรออกแบบรองเท้ำและแผ่นรองเท้ำตำมหลักฐำนเชิงประจักษ์ในกำรลดแรงกดที่
ฝ่ำเท้ำส ำหรับผู้ป่วยเบำหวำนที่เคยมีประวัติมีแผลที่ฝ่ำเท้ำ ซึ่งประกอบด้วย 10 ขั้นตอน(15) ดังนี้ 

5.2.1  กำรเลือกพื้นรองเท้ำแข็ง (Rigid Outsole): ใช้พื้นรองเท้าท่ีแข็งและยอมให้งอได้ไม่เกิน 
10 องศา วิธีการทดสอบโดยวางรองเท้าบนพ้ืนราบ ใช้มือจับบริเวณหน้าเท้าและส้นเท้าเพ่ืองอพ้ืนรองเท้าหาก
งอได้ไม่เกิน 10 องศาถือว่าผ่านเกณฑ์นี้ การจ ากัดการงอของพ้ืนรองเท้ามีผลต่อรูปแบบการเดิน โดยช่วยลด
แรงกดบริเวณฝ่าเท้าส่วนหน้า  

5.2.2  กำรโค้งมนของพ้ืนรองเท้ำ (Rocker Outsole): ออกแบบพื้นรองเท้าให้โค้งมนโดยมีมุม
โค้ง 20 องศา และต าแหน่งจุดหมุนอยู่ที่ 60% ของความยาวรองเท้า ต าแหน่งจุดเริ่มมุมโค้งควรอยู่หลังหัว
กระดูกฝ่าเท้าเพ่ือการลดแรงกดบริเวณปลายเท้าและหัวกระดูกฝ่าเท้า 

5.2.3  แผ่นรองเท้ำด้ำนในบริเวณฐำน (Insole Base): แผ่นรองเท้าส าหรับรองเท้าตัดเฉพาะ
บุคคลบริเวณฐานควรท าจากวัสดุ micro-cork ความหนาที่ 5 มม. ซึ่งมีความแข็งปานกลางและ ด้านบนปูด้วย 
EVA ความหนาที่ 5 มม. นุ่มและ ยืดหยุ่น ส่วนแผ่นรองเท้าส าหรับรองเท้าส าเร็จรูปควรท าจากวัสดุ EVA ความ
หนาที่เหมาะสมคือ 6 มม. วัสดุที่ใช้ควรมีคุณสมบัติในการดูดซับแรงกระแทกและรองรับรูปเท้าได้ดี 

5.2.4  แผ่นรองเท้ำบริเวณอุ้งเท้ำด้ำนใน (Medial Arch Support): แผ่นรองเท้าที่ออกแบบ
ให้สัมผัสแนบสนิทกับพ้ืนผิวฝ่าเท้าเสริมความหนาบริเวณอุ้งเท้าด้านในเพ่ิมขึ้น 3–5 มม. เพ่ือเสริมการกระจาย
น้ าหนักมาที่บริเวณอุ้งเท้าและสามารถช่วยลดแรงกดบริเวณปลายเท้าอย่างมีนัยส าคัญ ควรระมัดระวังการ
เสริมบริเวณอุ้งเท้าในผู้ป่วยที่มีพังพืดที่ฝ่าเท้าตึงมาก หรือ มีปุ่มนูนภายในพังพืด  

5.2.5  แผ่นรองเท้ำบริเวณหัวกระดูกฝ่ำเท้ำ (Trans-Metatarsal Bar): การเสริมแถบความหนาสูง 
9–10 มม. ในบริเวณ proximal ของหัวกระดูก metatarsal ประมาณ 6–11 มม. เพ่ือช่วยลดแรงกดโดยตรง
ต่อหัวกระดูก  

5.2.6  กำรลดแรงกดเฉพำะจุดในแผ่นรองเท้ำ (Padding): ขุดแผ่นรองเท้าลึก 5 มม. โดยขุด
เป็นรูปวงกลม หรือวงรีตามแนวทิศทางการเดิน ความกว้างควรมากกว่าจุดที่ต้องการลดแรงกดเพ่ือกระจายแรง
รอบข้าง ในบริเวณที่มีแรงกดสูง เช่น บริเวณที่เกิดหนังหนาด้าน หรือบริเวณที่ตรวจพบแรงกดมากผิดปกติ 
และเสริมวัสดุนิ่มหนา 3 มม. เพ่ือดูดซับแรงกระแทก การท า padding ที่ไม่เหมาะสมอาจท าให้เกิดแรงกดใน
บริเวณขอบได ้

5.2.7  กำรปิดทับแผ่นรองเท้ำด้วยวัสดุโฟม 2 ชั้น: โดยชั้นบนควรใช้ความหนา 3 มม. และควร
ใช้วัสดุโฟมเซลล์ปิด เช่น Plastazole มีคุณสมบัติในการกระจายน้ าหนักได้ดี, ไม่ดูดซับความชื้น และมีความ
ต้านทานแรงเสียดสี ส่วนชั้นล่างความหนา 3 มม. ควรใช้วัสดุโฟมเซลล์เปิด เช่น PPT/Poron  มีคุณสมบัตินุ่ม, 
ยืดหยุ่นสูง และ รองรับแรงกระแทกได้ดี  
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5.2.8  กำรประเมินประสิทธิภำพกำรลดแรงกดของแผ่นรองเท้ำ  (In-shoe Pressure 
Measurement) : ใช้อุปกรณ์วัดแรงกดขณะผู้ป่วยสวมใส่รองเท้าเพ่ือประเมินประสิทธิภาพของแผ่นรองเท้า
และรองเท้าที่ดัดแปลงแล้ว เช่น อุปกรณ์ F-SCAN แผ่นตรวจวัดแรงกดที่บางและยืดหยุ่นใส่เข้าไปในรองเท้า
เพ่ือวัดแรงกดควรท าทั้งในขณะเดินและยืน 

5.2.9  กำรดัดแปลงรองเท้ำเพิ่มเติม: หากตรวจพบแรงกดที่ฝ่าเท้าสูงเกิน 200 kPa บริเวณ 
forefoot หรือ midfoot ควรดัดแปลงแผ่นรองเท้าและรองเท้าเพ่ิมเติมเพ่ือลดแรงกดบริเวณนั้น 

5.2.10  กำรติดตำมและประเมิน: ควรประเมินประสิทธิภาพการลดแรงกดของแผ่นรองเท้าทุก 
6 เดือน เพ่ือให้แน่ใจว่ารองเท้าและแผ่นรองฝ่าเท้ายังคงมีประสิทธิภาพในการลดแรงกดและป้องกันการเกิด
แผล  
  ข้อจ ากัดของคลินิกเท้าที่ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก คือไม่มีเครื่องวัดแรงกดที่ฝ่าเท้าที่สามารถ
ประเมินประสิทธิภาพของรองเท้าและแผ่นรองเท้าได้ตามหลักการที่กล่าวถึง และไม่มีเครื่องมือที่สามารถระบุ
แรงกดที่ฝ่าเท้าที่สูงเกินได้ การติดตามและประเมินซ้ าจึงท าในรูปแบบการให้ค าแนะน าการตรวจรองเท้า, แผ่น
รองเท้า และฝ่าเท้าของผู้ป่วยเพ่ือค้นหาความเสี่ยงของการเกิดแผล รวมถึงให้ความรู้แก่ผู้ป่วยและญาติในการ
ตรวจเท้าหลังใส่รองเท้าทุกครั้งโดยเฉพาะบริเวณที่ตรวจพบว่ามีรอยโรคก่อนการเกิดแผลและจุดที่ตรวจพบแรงกด
ทากผิดปกติ รวมถึงจุดที่เสี่ยงต่อการเกิดแรงกดและเสียดสี เช่น ปลายนิ้วเท้า , ระหว่างนิ้วเท้า, ฝ่าเท้าบริเวณหัว
กระดูก และส้นเท้า  
 

บทสรุป 
การดูแลเท้าในผู้ป่วยเบาหวานเป็นสิ่งส าคัญยิ่งเพ่ือป้องกันภาวะแทรกซ้อนที่รุนแรง โดยเฉพาะการเกิด

แผลที่เท้าซึ่งอาจน าไปสู่การตัดเท้าได้ บทความนี้ได้เน้นย้ าถึงกลไกการเกิดแผลที่สัมพันธ์กับแรงกดที่ฝ่าเท้า 
และชี้ให้เห็นถึงความส าคัญของการประเมินความเสี่ยง และการจัดกลุ่มผู้ป่วยเพ่ือการดูแลที่เหมาะสม การ
เลือกรองเท้าที่ถูกต้องตามหลักเกณฑ์ต่าง ๆ ทั้งความยาว , ความกว้าง, ความลึก และส่วนประกอบอ่ืน ๆ เช่น 
แผ่นรองเท้าและพ้ืนรองเท้าที่มี Rocker เป็นปัจจัยส าคัญในการกระจายแรงกด นอกจากนี้การใช้อุปกรณ์ลด
แรงกดทับเฉพาะส่วน เช่น Total Contact Cast (TCC) และ Removable Cast Walker (RCW) รวมถึงการ
ออกแบบรองเท้าและแผ่นรองเท้าเฉพาะบุคคลก็เป็นแนวทางที่จ าเป็นส าหรับผู้ป่วยที่มีแผลหรือเท้าผิดรูปมาก 
อย่างไรก็ตาม แม้จะมีการออกแบบรองเท้าและอุปกรณ์ลดแรงกดที่เหมาะสมเพียงใด ประสิทธิภาพสูงสุดใน
การป้องกัน และรักษาแผลที่เท้ายังคงขึ้นอยู่กับพฤติกรรมการสวมใส่รองเท้าของผู้ป่วยเป็นส าคัญ การให้
ความรู้, ความเข้าใจ, และการสร้างแรงจูงใจให้ผู้ป่วยสวมใส่รองเท้าตลอดเวลา โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วยที่มี
ภาวะเส้นประสาทส่วนปลายเสื่อมที่ไม่รู้สึกเจ็บปวด จึงเป็นความท้าทายที่บุคลากรทางการแพทย์ต้องให้
ความส าคัญ และพัฒนาแนวทางการติดตามผลอย่างต่อเนื่องเพ่ือให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น  และลดอัตรา
การเกิดภาวะแทรกซ้อนในระยะยาว 
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บทน า 
มลพิษทางอากาศประกอบด้วยมลพิษในรูปของก๊าซและสารแขวนลอย (Particular Matter; PM) 

โดยเฉพาะอย่างยิ่ง ฝุ่นละอองขนาดเล็กไม่เกิน 2.5 ไมครอน (Particular Matter2.5; PM2.5) ซึ่งมีขนาดเล็ก
มากจนเข้าสู่ถุงลมและกระแสเลือดส่งผลต่อการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัวจากการสะสมของคราบไขมัน
และเซลล์อักเสบ (atherosclerosis) การเกิดลิ่มเลือด (thrombosis) และการอักเสบ (inflammation) ส่งผล
ให้เกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดตามมา โดยในบทความนี้ได้มีการสรุปข้อมูลจากการศึกษาข้อมูลทางระบาด
วิทยาและการทดลองในสัตว์ โดยสรุปกลไกหลักที่ PM 2.5 ท าให้เกิดการบาดเจ็บของเซลล์บุผนังหลอดเลือด 
หลอดเลือดแข็ง การอักเสบและการเกิดลิ่มเลือด แต่ยังมีข้อจ ากัดเรื่องการเข้าใจกลไกท่ีแน่ชัด ดังนั้นการศึกษา
วิจัยเพ่ิมเติมจึงมีความส าคัญที่ช่วยเพ่ิมความเข้าใจและน าไปสู่การป้องกันหรือลดการบาดเจ็บของเซลล์บุผนัง
หลอดเลือดจาก PM2.5 ซึ่งช่วยลดการเกิดของโรคหลอดเลือดแข็งได้ต่อไป 

องค์การอนามัยโลก (WHO) รายงานว่าร้อยละ 91 ของประชากรทั่วโลกอาศัยอยู่ในสภาพแวดล้อมที่
เป็นมลพิษต่อสุขภาพ โดยระดับมลพิษเกินกว่าขีดจ ากัดที่ WHO ก าหนด ผลกระทบจากมลพิษทางอากาศทั้ง
ภายในอาคารและภายนอกอาคารส่ งผ ลให้ เกิดการเสี ยชีวิตก่อนวัย อันควรจากโรคที่ ไม่ติ ดต่ อ                            
(non-communicable diseases; NCDs) ประมาณ 7 ล้านคนต่อปี (1) PM2.5 ที่อยู่ในอากาศได้กลายเป็น
ปัจจัยเสี่ยงอันดับที่ 5 ของการเสียชีวิตในปี 2015(2) โดย PM2.5 มีที่มาจากหลายแหล่ง ได้แก่ การเผาไหม้, ไอ
เสียจากการขนส่ง, อุตสาหกรรม, การท าอาหารภายในอาคาร และไฟป่า(3,4) ปัญหาสุขภาพจาก PM2.5 ท าให้
เกิดความผิดปกติของการเผาผลาญไขมัน เพ่ิมความดันโลหิตสูง เพ่ิมความชุกภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ เพ่ิม
ความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัวและเพ่ิมความเสี่ยงในการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอด
เลือดรวมถึงโรคหลอดเลือดสมอง(5)  

ข้อมูลจากรายงานคุณภาพอากาศโลก (World Air Quality Report) โดย IQAir ระบุว่าในประเทศ

ไทยค่าเฉลี่ยของ PM2.5 สูงขึ้นอย่างต่อเนื่อง โดยปี พ.ศ. 2565 อยู่ท่ี 18.1 µg/m³ ซึ่งเพ่ิมข้ึนเป็น 23.3 µg/m³ 

ในปี พ.ศ. 2566 และสูงขึ้นเป็น 24.0 µg/m³ ในปี พ.ศ. 2567 ค่าที่วัดได้แสดงให้เห็นว่าประเทศไทยยังคง

เผชิญกับระดับมลพิษที่สูงกว่าค่ามาตรฐานขององค์การอนามัยโลก (WHO) ซึ่งก าหนดไว้ที่ไม่เกิน 5 µg/m³  
ต่อปี การเพ่ิมขึ้นของระดับ PM2.5 เหล่านี้สะท้อนถึงปัญหามลพิษทางอากาศที่ยังคงรุนแรงในประเทศไทย   
ซึ่งเป็นปัจจัยเสี่ยงส าคัญที่เกี่ยวข้องกับโรคระบบทางเดินหายใจ โรคหัวใจและหลอดเลือดและภาวะอักเสบ
เรื้อรังในระดับเซลล์ 

ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัวเป็นภาวะที่เกิดจากการอักเสบเรื้อรังของหลอดเลือดแดงขนาดกลางและ
ใหญ่ ในระยะแรกจะมีการอักเสบและมีความผิดปกติของการเผาผลาญไขมันในระดับเซลล์ เมื่อเซลล์บุผนัง
หลอดเลือด (Endothelial cells) ถูกกระตุ้นจะผลิตไซโตไคน์ที่เกี่ยวข้องกับการอักเสบ  (inflammatory 
cytokines) เช่น Interleukin-8 (IL-8), Monocyte Chemoattractant Protein-1 (MCP-1) และโมเลกุล           
ยึดเกาะระหว่างเซลล์ ได้แก่ Intercellular Adhesion Molecule 1(ICAM-1) และ Vascular Cell Adhesion 
Molecule (VCAM-1) จะดึงดูดเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดโมโนไซต์ (Monocyte) ในเลือดให้มาจับกับชั้น        ผิว
เซลล์บุผนังหลอดเลือดและแทรกซึมเข้าสู่ผนังหลอดเลือด ปัจจัยเหล่านี้จะกระตุ้นการเปลี่ยนแปลงของ                         
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เซลล์แมคโครฟาจ (macrophage) ตามมา(6) ตัวรับของเซลล์แมคโครฟาจ (macrophage receptors) เช่น 
low-density lipoprotein receptor-related protein1 (LRP1) , cluster of differentiation 36 (CD36) 
และ class B type 1 (SR-B1) มีบทบาทส าคัญในการน าไขมันเข้าไปในเซลล์มีการสะสมและมีผลให้เกิดภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็งตัว(7, 8)  ร่วมกับเซลล์กล้ามเนื้อเรียบของหลอดเลือด ( Vascular smooth muscle cells 
; VSMCs) จะย้ายจากชั้นกลาง (media) ไปยังชั้นในสุด (intima) และมีการสังเคราะห์โมเลกุลที่มีมวลโมเลกุล
สูง เช่น อีลาสติน (Elastin) , โปรทีโอไกลแคน (proteoglycan) และคอลลาเจน (collagen) และสร้างชั้น
พังผืด (fibrous tissue) ขึ้นมา และเกิดการตายของเซลล์โฟมและเซลล์กล้ามเนื้อเรียบของหลอดเลือด             
ท าให้เกิดการปล่อยไขมันภายนอกจากแผลในหลอดเลือดที่เกิดจากโรคหลอดเลือดแข็ง ซึ่งน าไปสู่การก่อตัว
ของแกนเนื้อตาย (necrotic core)(9)  

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาพที่ 1 สรุปกลไกหลักของการบาดเจ็บต่อเยื่อบุหลอดเลือดที่เกิดจาก PM2.5  
                                           (Create by BioRender.com / Mahidol University)(10)  

 
PM2.5 กระตุ้นการบาดเจ็บของเซลล์บุผนังหลอดเลือด ส่งผลให้มีการหลั่ง IL-6, VCAM-1, ICAM-1 

และไซโตไคน์ที่เกี่ยวข้องกับการอักเสบดึงดูดโมโนไซต์ให้เกาะและแทรกผ่านไปยังชั้นในของหลอดเลือด 

(intima) และเปลี่ยนเป็นแมคโครฟาจ ซึ่ง PM2.5 กระตุ้นการท างานของ CD36 และ TLR4/MyD88/NF-κB 

pathway ท าให้เกิด foam cells และเพ่ิมการหลั่ง IL-1β, IL-18 น าไปสู่การอักเสบรุนแรงและการตายของ
เซลล์ เกิด necrotic core ซึ่งเป็นจุดเริ่มของคราบไขมันที่เปราะบางและเสี่ยงต่อการแตก นอกจากนี้ PM2.5 
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ยังเหนี่ยวน า oxidative stress, ลดประสิทธิภาพ HDL, กระตุ้นการตายของ foam cells ผ่านไมโทคอนเดรีย
และส่งเสริมกระบวนการอักเสบในผนังหลอดเลือด อีกทั้งยังส่งผลต่อการแข็งตัวของเลือดโดยเพ่ิมการ
แสดงออกของ  tissue factor กระตุ้ นการสร้ า ง  thrombin และลด thrombomodulin และ von 
Willebrand factor (vWF) น าไปสู่ภาวะลิ่มเลือดอุดตัน นอกจากนี้ PM2.5 ยังลดจ านวนเซลล์ต้นก าเนิดบุผนัง
หลอดเลือด (EPCs) ส่งผลต่อการซ่อมแซมผนังหลอดเลือดและเหนี่ยวน าให้เกิด oxidative stress ส่งผลต่อ
การท างานของ VE-cadherin ซึ่งมีผลต่อความสามารถในการควบคุมความซึมผ่านของหลอดเลือด และ 
PM2.5 ท าให้หลอดเลือดหดตัวมากข้ึนผ่านการเพ่ิมระดับ 

Endothelin-1 (ET-1) และการท างานของ ETA receptor ส่งผลให้การผลิต nitric oxide ลดลง 
น าไปสู่การหดตัวของกล้ามเนื้อเรียบในผนังหลอดเลือด และพัฒนาสู่ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในที่สุด 

 

ตารางที่ 1 สรุปกลไกหลักท่ีท าให้เกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัว  

ระยะของพยาธิ
ก าเนิด 

กลไกส าคัญ 
(Main Mechanism) 

สารและเซลล์ที่
เกี่ยวข้อง 

ความเกี่ยวข้องเชิงโมเลกุลและ
เซลล์ในกระบวนการเกิดโรค 

ความผิดปกติของ
เยื่อบุหลอดเลือด 
(Endothelial 
Dysfunction)  

เยื่อบุหลอดเลือดเสียสมดุล 
เสียการท างาน เพ่ิม
ความสามารถในการยึดจับ
เซลล์อักเสบ 

NO ลดลง, ROS 
เพิ่มข้ึน, VCAM-1, 
ICAM-1  
 

เป็นจุดเริ่มต้นของโรค เกิดจาก
ปัจจัยเสี่ยง เช่น เบาหวาน ไขมัน
สูง ความดัน สูบบุหรี่ PM2.5 
 

การดึงดูดเซลล์
อักเสบเข้ามาใน
ผนังหลอดเลือด  

โมโนไซต์ถูกดึงเข้ามาและ
เปลี่ยนแปลงเป็นมาโครฟาจ
  

MCP-1, CCR2, 

IL-1β, TNF-α
  

เซลล์อักเสบกระตุ้นวงจรการ
อักเสบต่อเนื่อง  
ท าให้หลอดเลือดเสียหายมากขึ้น 

 การเกิดเซลล์โฟม 
(Foam Cells)  

มาโครฟาจจับกิน LDL ที่ถูก
ออกซิไดซ์ (oxLDL) แล้ว
กลายเป็นเซลล์โฟม  

oxLDL,CD36, 
SR-A, LOX-1
  
 

เซลล์โฟมสะสมในหลอดเลือด  
กลายเป็นคราบไขมัน  
และปล่อยสารอักเสบเรื้อรัง 

การเพ่ิมจ านวน
ของเซลล์
กล้ามเนื้อเรียบ  

เซลล์กล้ามเนื้อเรียบจากชั้น
กลาง (media) เคลื่อนเข้ามา
ในชั้นใน (intima) 

PDGF, TGF-β, 
MMPs  
 

สร้างพังผืด (fibrous cap) 
 คลุมก้อนคราบไขมันในช่วงแรก
ของโรค 

การเกิดแกนเนื้อ
ตาย (Necrotic 
Core)  

การตายของมาโครฟาจท าให้
เกิดแกนเนื้อตาย  

Caspases, 
MER-TK, 
คอเลสเตอรอล 

ท าให้คราบไขมันเปราะบาง เสี่ยง
ต่อการแตก 
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การแตกของ
พังผืด (Fibrous 
Cap Rupture)  

เอนไซม์ย่อยสลายเนื้อเยื่อ
พังผืด  

MMP-2, MMP-9, 

TIMP↓  
เมื่อพังผืดแตกเนื้อในคราบไขมัน
สัมผัสกับเลือดก่อให้เกิดเกิดลิ่ม
เลือดอุดตันเฉียบพลัน 

การเกิดลิ่มเลือด 
(Thrombosis) 

กระตุ้นการแข็งตัวของเลือด Tissue Factor, 
เกล็ดเลือด, 
Fibrin 

ส่งผลให้เกิดกล้ามเนื้อหัวใจตาย
เฉียบพลัน   
โรคหลอดเลือดสมอง 

ตารางโดย : พญ. ศิริกัญญา โรจนสิงหะ 

 
องค์ประกอบและแหล่งที่มาของ PM 2.5 (Composition and Sources of PM2.5) 

PM2.5 ประกอบด้วยสารต่าง ๆ เช่น ธาตุอนินทรีย์ ไอออนที่สามารถละลายน้ าได้ สารชีวมวลคาร์บอน
และสารประกอบอินทรีย์ เช่น โพลีไซคลิกอะโรเมติกไฮโดรคาร์บอน (Polycyclic Aromatic Hydrocarbon; 
PAHs) และสารประกอบอินทรีย์ระเหยง่าย (Volatile organic compounds ;VOCs) โดยมีการศึกษาพบว่า 
การเผาถ่านหินและการปล่อยจากยานยนต์เป็นแหล่งที่มาหลักของ PAHs และ VOCs ใน PM2.5(11) นอกจากนี้
ยังพบว่าสารพิษจากควันท่อไอเสียดีเซล (Diesel Exhaust Particles ; DEPs) เป็นปัจจัยที่ให้เกิดภาวะหลอด
เลือดแดงแข็งตัว(12-14) สารเคมีอินทรีย์ เช่น PAHs ซึ่งเกาะอยู่บนแกนคาร์บอนของอนุภาคสามารถกระตุ้น
สัญญาณแคลเซียมและเพ่ิมการอักเสบในเซลล์บุหลอดเลือด (13, 14) โดยไอออนและธาตุโลหะใน PM2.5 เช่น 

ซัลเฟต (SO₄²⁻), โพแทสเซียม (K⁺), คลอไรด์ (Cl⁻), ซิลิคอน (Si), อาร์เซนิก (As), สังกะสี (Zn), ซีลีเนียม 
(Se), และตะกั่ว (Pb) ถือว่าเป็นสาเหตุหลักของการอักเสบทั่วร่างกาย (15) นอกจากนี้ เอนโดทอกซิน 
(Endotoxin) ที่เกาะบนพ้ืนผิวของ PM2.5 ยังมีบทบาทส าคัญในการกระตุ้นการอักเสบผ่านทาง toll-like 
receptor 4 (TLR4) ท าให้ไม่สามารถยับยั้งการกระตุ้นการอักเสบได้อย่างมีประสิทธิภาพ(16) 

 

ผลกระทบของ PM 2.5 ต่อเยื่อบุผนังหลอดเลือด (Endothelial injury Induced by PM2.5) 
เซลล์บุหลอดเลือดมีบทบาทส าคัญในการรักษาความสมดุลและยับยั้งการอักเสบและการเกิดลิ่มเลือด 

การสัมผัสกับ PM2.5 ท าให้การท างานของเซลล์บุหลอดเลือดเสื่อมลงส่งผลให้เกิดการอักเสบทั่วร่างกายและ
กระตุ้นให้เกิดการแข็งตัวของหลอดเลือดแดง(17) การศึกษาของ Chang-Fu Wu และคณะ ได้ท าการศึกษาชาย
ไต้หวันจ านวน 89 คน พบว่า การเพ่ิมข้ึนของความเข้มข้น PM2.5 ท าให้หลอดเลือดแดงเสียความยืดหยุ่น โดย
ท าการวัดค่าความเร็วคลื่นชีพจรจากแขนถึงข้อเท้า Brachial-ankle pulse wave velocity (baPWV) พบว่า
การเพ่ิมข้ึนของความเข้มข้นPM2.5 10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร ภายในช่วงเวลา 1 วันก่อนการตรวจวัด มี
ความสัมพันธ์กับการเพ่ิมขึ้นของค่า baPWV ร้อยละ 2.1 ถึง 2.4 ซึ่งสะท้อนถึงการเพ่ิมขึ้นของการแข็งตัวของ
หลอดเลือดแดงในระยะสั้น (18) การท างานผิดปกติของเซลล์บุหลอดเลือดท าให้เกิดความเสียหายใน
กระบวนการที่ส าคัญ เช่น การอักเสบ การรวมตัวของเกล็ดเลือด การยับยั้งการเกิดลิ่มเลือด และการซ่อมแซม
หลอดเลือดที่ผิดปกติเป็นสาเหตุส าคัญการน าไปสู่ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัว(19)   
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กลไลการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (Mechanisms of Atherosclerosis Induced by PM2.5 ) 
กลไกหลักที่ PM 2.5 กระตุ้นภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง เริ่มจากการบาดเจ็บของเซลล์บุหลอดเลือด

เพ่ิมการปลดปล่อย IL-6, VCAM-1, ICAM-1 และ ไซโตไคน์ที่เกี่ยวข้องกับการอักเสบท าให้เกิดการดึงดูดโมโน
ไซต์ให้มาจับกับเซลล์บุหลอดเลือดและย้ายไปยังชั้นหลอดเลือดแดงชั้นใน (vascular intima) และพัฒนาเป็น

แมคโครฟาจ ซึ่ง PM2.5 จะกระตุ้น CD36 ในแมคโครฟาจที่(20)  และ TLR4/MyD88/NF-κB(21) ท าให้เกิดการ
สร้างเซลล์โฟม (foam cells) รวมถึง Ox-LDL ท าให้เกิดการกระตุ้น NOD-like receptor protein 3 (NLRP3) 

เพ่ิมการปลดปล่อย IL-1β และ IL-18 เกิดกระบวนการกระตุ้นการตายของเซลล์จากกระบวนการอักเสบใน
เซลล์อย่างรุนแรง ท าให้เกิดความไม่สมดุลระหว่างกลไกการกระตุ้นการอักเสบและกลไกการยุติการอักเสบใน
ผนังหลอดเลือดแดงชั้นใน ท าให้เป็นจุดเริ่มต้นของการเกิดรอยโรคที่ส่งผลให้หลอดเลือดแดงแข็งตัวและน าไปสู่
ภาวะ secondary necrosis และส่งผลให้เกิด necrotic core ซึ่งเป็นลักษณะเด่นของคราบไขมัน (plaque) 
ที่มีความเปราะบางและมีความเสี่ยงต่อการแตกของคราบไขมัน (6) และ PM2.5 สามารถกระตุ้น ความเครียด
ออกซิเดชั่น (oxidative stress) และเพ่ิมการตายของเซลล์โฟมผ่านทางไมโทคอนเดรีย (22) ร่วมกับท าให้การ
ท างานของ HDL ลดลงมีผลให้ให้เกิดการย่อยสลายของเซลล์และการปลดปล่อยไซโตไคน์ที่เกี่ยวข้องกับการ
อักเสบกระตุ้นท าให้หลอดเลือดแดงแข็งตัวมากข้ึน(23) 

 

กลไกการบาดเจ็บต่อเยื่อบุหลอดเลือดแดงที่เกิดจาก PM 2.5  (Endothelial Dysfunction Caused by 
PM2.5) 
  เซลล์บุหลอดเลือดในหลอดเลือดแดงมีบทบาทส าคัญในการแลกเปลี่ยนโมเลกุลขนาดใหญ่ระหว่าง
เลือดและเนื้อเยื่อ ภาวะเครียดจากการไหลของเลือด (shear stress), ไซโตไคน์ที่เกี่ยวข้องกับการอักเสบและ
แองจิโอเทนซิน-II (Ang-II) ส่งผลต่อความซึมผ่านของเซลล์บุหลอดเลือด (24) PM2.5 สามารถกระตุ้นให้เซลล์บุ
หลอดเลือดถูกท าลายได้ในลักษณะคล้ายกัน เช่น การเพ่ิมอัตราการตายของเซลล์บุหลอดเลือด (apoptosis) 
ผ่านทางความเครียดออกซิเดชั่นหรือกระบวนการออโตฟาจี (autophagy) การลดการเคลื่อนที่ของเซลล์บุ
หลอดเลือด (migration of endothelial cells) และการเพ่ิมความซึมผ่านของเซลล์บุหลอดเลือด (vascular 
endothelial permeability)(25, 26) ท าให้การท างานของหลอดเลือดเสียหาย และลดความสามารถในการ
ซ่อมแซมหลอดเลือด ผ่านกลไกต่างๆท าให้ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตามมา 

  จากการศึกษาของ Yan-Min Long และคณะ ท าการทดลองโดยการเก็บตัวอย่างหลอด
เลือดด าในหนูสายพันธุ์ Balb/c ซึ่งรับสัมผัส PM2.5 โดยใช้เซลล์เยื่อบุผนังหลอดเลือดจากหลอดเลือดด าของ
สายสะดือมนุษย์และเนื้อเยื่อหลอดเลือดภายนอกร่างกาย เป็นแบบจ าลองเพ่ือศึกษาผลกระทบของ PM2.5  
ต่อความสามารถในการซึมผ่านของหลอดเลือด และกลไกระดับโมเลกุลที่เกี่ยวข้อง โดยพบว่าเมื่อสัมผัส PM2.5 
ตัวรับของ vascular endothelial growth factor receptor 2 (VEGFR2) ที่อยู่บนเยื่อหุ้มเซลล์จะถูกฟอส โฟ
รีเลตและกระตุ้นการส่งสัญญาณของ MAPK/ERK pathway ซึ่งเป็นกลไกการควบคุมการเจริญเติบโตของเซลล์
โปรตีนประเภทแคดเฮอริน (VE-cadherin) ที่ท าหน้าที่ยึดเหนี่ยวเซลล์เยื่อบุหลอดเลือดเข้าด้วยกันซึ่งมีผลต่อ
การควบคุมความสามารถในการซึมผ่านของหลอดเลือด (vascular permeability) นอกจากนี้ PM2.5          
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ยังเหนี่ยวน าให้เกิดการสร้างอนุมูลอิสระในเซลล์ (Reactive Oxygen Species; ROS) ก่อให้เกิดภาวะเครียด
ออกซิเดชัน โดยพบการท างานที่ลดลงของเอนไซม์ superoxide dismutase (SOD) และ การปล่อย lactate 
dehydrogenase (LDH)(27)  

  จากการศึกษาของ Rongsong Li และคณะ พบว่าอนุภาคขนาดเล็กกว่าPM2.5 สามารถกระตุ้นให้เกิด
ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัว โดยใช้เซลล์เยื่อบุหลอดเลือดใหญ่จากมนุษย์ (Human Aortic Endothelial 
Cells; HAEC) เป็นแบบจ าลองในการศึกษาและใช้อนุภาคฝุ่นละเอียดที่เกิดจากการเผาไหม้ของน้ ามันดีเซล 
(Diesel Exhaust Particles ; DEP) ปล่อยจากเครื่องยนต์ดีเซลภายใต้ 2 สภาวะ ได้แก่ โหมดเดินเบารอบ
เครื่องต่ า (DEP1) ที่ส่งผลให้เกิดเขม่า PM2.5 สะสมในห้องเผาไหม้และหัวฉีด และโหมดจ าลองการขับขี่ใน
เมืองตามปกติ (DEP2) จากการทดสอบด้วย Horse Radish Peroxidase-Streptavidin activity assay พบว่า 
DEP2 ท าให้ความสามารถในการซึมผ่านของเซลล์บุหลอดเลือดเพ่ิมขึ้นมากกว่า DEP1 อย่างมีนัยส าคัญ 
(Control = 0.077 ± 0.005, DEP1 = 0.175 ± 0.003, DEP2 = 0.265 ± 0.006, n=3, p<0.01) นอกจากนี้ 
DEP2 ยังลดการแสดงออกของโปรตีนที่เป็นองค์ประกอบของ tight junction ได้แก่ Zonular Occludin-1 
(ZO-1) ได้มากกว่า DEP1 ผลการศึกษานี้แสดงให้เห็นว่า DEP1 และ DEP2 มีผลต่อระดับความสามารถในการ
ซึมผ่านของเยื่อบุหลอดเลือดแตกต่างกัน และการเพ่ิมขึ้นของการซึมผ่านของเยื่อบุหลอดเลือดมีส่วนเกี่ยวข้อง
กับการเคลื่อนผ่านของเซลล์อักเสบเข้าสู่ชั้นใต้เยื่อบุหลอดเลือดซึ่งสัมพันธ์กับกระบวนการเริ่มต้นของ ภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็งตัว (28) และมีการศึกษาทางระบาดวิทยาแสดงให้เห็นว่าการสัมผัสกับ PM2.5 ลด
ความสามารถในการต้านการอักเสบและการต้านอนุมูลอิสระของโคเลสเตอรอลชนิดที่มีความหนาแน่นสูง 
(HDL) ท าให้การท างานของ HDL ลดลง ผ่านกระบวนการทางออกซิเดชัน ท าให้เกิดการท างานผิดปกติของ
หลอดเลือด(29)  

 

PM2.5 กับการเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือดและการหดตัว (PM2.5 and Vascular constricting) 
จากการศึกษาน าหนูทดลองที่สัมผัสฝุ่น PM2.5 ความเข้มข้นสูงจากสิ่งแวดล้อมเป็นระยะเวลา 6 เดือน 

และประเมินการหดตัวของหลอดเลือด จากการศึกษาพบว่า PM2.5 เพ่ิมการหดตัวของหลอดเลือดเอออร์ตา
อย่างมีนัยส าคัญโดยเฉพาะในหนูที่ได้รับอาหารไขมันสูง (30)  โดยการหดตัวของหลอดเลือดมีความสัมพันธ์กับ 
Endothelin-1 (ET-1) ที่ผลิตขึ้นโดยเซลล์บุผนังหลอดเลือดท าหน้าที่ควบคุมการเพ่ิมจ านวนของเซลล์และ
ความตึงตัวของหลอดเลือด โดยกระตุ้นผ่านตัวรับชนิด A (ETA) และชนิด B (ETB) มีหลักฐานระบุว่า                 
การอักเสบ ภาวะขาดเลือดและภาวะขาดออกซิเจน กระตุ้นการแสดงออกของ ET-1 และตัวรับดังกล่าว(31)  

โดย ET-1 จะจับกับตัวรับ ETB และเพ่ิมการผลิตไนตริกออกไซด์ (Nitric oxide; NO) ท าให้เกิดการคลายตัว
ของกล้ามเนื้อเรียบ(32,33) โดย ET-1 ในหลอดเลือดอาจท าให้เกิดการขยายตัวสั้น ๆ แต่ผลนี้จะถูกเปลี่ยนอย่าง
รวดเร็วโดยการจับของ ET-1 กับตัวรับ ETA ซึ่งจะลดการผลิตไนตริกออกไซด์ในเซลล์กล้ามเนื้อเรียบของหลอด
เลือดและส่งผลให้เกิดผลหดตัวของหลอดเลือด(34) และกระตุ้นให้เกิดของภาวะหลอดเลือดแข็งตามมา  
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PM2.5 ส่งผลต่อการซ่อมแซมของหลอดเลือด (Effect of PM2.5 on Vascular Repair) 
PM2.5 ส่งผลต่อการซ่อมแซมเยื่อบุหลอดเลือดโดย PM2.5 มีผลต่อการลดจ านวนลงของเซลล์ต้น

ก าเนิดบุผนังหลอดเลือด (Endothelial progenitor cells: EPCs) ที่อยู่ในไขกระดูก โดยปกติ EPCs สามารถ
เคลื่อนตัวเข้าสู่กระแสเลือดไปยังบริเวณที่หลอดเลือดได้รับบาดเจ็บและเพ่ิมจ านวนแยกตัวเป็นเซลล์บุผนัง
หลอดเลือด(35)เมื่อ PM2.5 ท าให้ความสามารถของ EPCs ลดลง ส่งผลให้ไม่สามารถซ่อมแซมเยื่อบุหลอดเลือด
ที่ถูกท าลายได้  

 

ผลของ PM 2.5 ต่อการแข็งตัวของเลือดในหลอดเลือด (Prothrombotic Effects of PM2.5) 
PM 2.5 มีผลต่อการกระตุ้นการแข็งตัวของเลือดภายในหลอดเลือดโดยปกติชั้นของเซลล์บุผนังหลอด

เลือดที่สมบูรณ์จะมีบทบาทในกระบวนการห้ามเลือดโดย tissue factor pathway inhibitors (TFPI)                     
ที่สังเคราะห์โดยหลอดเลือดปกติ มีหน้าที่ควบคุมสมดุลระหว่างการแข็งตัวของเลือดและการละลายลิ่มเลือด(36)  
PM2.5 ส่งผลต่อกระบวนการทางเหล่านี้โดยท าให้เกิดการเสียสมดุลระหว่างการกระตุ้นเกล็ดเลือด การแข็งตัว
ของเลือด และการละลายลิ่มเลือด จากผลการทดลองพบว่า PM2.5 เพ่ิมการแสดงออกของ TF (Tissue 
factor) ในผนังหลอดเลือด กระตุ้นการท างานของ coagulation factors VII และ X และกระตุ้นการสร้าง 
thrombin(37, 38) PM2.5 ยังส่งผลต่อการลด thrombomodulin (TM)  ในชั้นเซลล์บุผนังหลอดเลือดส่งผลให้
ความสามารถในการต้านการแข็งตัวของเลือดลดลง  ร่วมกับ PM2.5 มีผลลดการแสดงออกของ                            
Von Willebrand Factor (vWF) ในเลือดและส่งเสริมให้เกล็ดเลือดสามารถเกาะติดกับชั้นบุผนังหลอดเลือดที่
บาดเจ็บได้มากขึ้น(39) ส่งผลให้เกิดการแข็งตัวของเลือดตามมา 

 

การอักเสบทั่วร่างกายจาก PM2.5 และผลกระทบต่อระบบหัวใจและหลอดเลือด ( Systemic 
Inflammation and Cardiovascular Risk from PM2.5) 
  การสัมผัส PM2.5 ในระยะสั้นกระตุ้นให้เกิดการอักเสบทั่วร่างกายและเพ่ิมระดับของสารบ่งชี้การ

อักเสบในกระแสเลือด เช่น CRP, TNF-α, IL-6, IL-8 และ MCP-1(40) Xiaoquan Rao และคณะได้ท าการ
ทดลอง โดยน าหนูทดลองที่มีแนวโน้มเกิดโรคหลอดเลือดแข็งตัว ได้แก่ ApoE(-/-) และ LDLR(-/-) ถูกสุ่มให้
ได้รับอากาศที่ผ่านการกรองหรือ PM2.5 ความเข้มข้นสูง โดยใช้ระบบเพ่ิมความเข้มข้นเป็นระยะเวลา 6 เดือน 
(วันละ 6 ชั่วโมงถึงวันต่อสัปดาห์) พบว่า PM2.5 เพ่ิมระดับของ 7-ketocholesterol (7-KCh) ซึ่งเป็นรูปแบบ
หนึ่งของคอเลสเตอรอลที่ถูกออกซิไดซ์สัมพันธ์กับการลุกลามของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัว(20) นอกจากนี้ 
Jingyi Zhang และคณะได้ท าการทดลองโดยใช้เทคนิค targeted lipidomics โดยใช้ Doppler ultrasound 
แบบ pulse wave (PW), การย้อมสี Oil Red O และการย้อมสี H&E พบว่าความแข็งของหลอดเลือด 
(vascular stiffness) เพ่ิมขึ้นหลังจากได้รับ PM2.5 เป็นระยะเวลา 2 เดือน และยังคงอยู่แม้ในช่วงที่หลอด
เลือดมีการฟ้ืนตัว 1 เดือน รวมทั้งพบว่ารอยโรคหลอดเลือดที่ท าให้หลอดเลือดแดงแข็งตัว (atherosclerotic 
lesions) บริเวณโค้งของหลอดเลือดเอออร์ตา (aortic arch) เพ่ิมขึ้นอย่างมีนัยส าคัญหลังได้รับ PM2.5                
เป็นเวลา 2 เดือน และยังคงมีแนวโน้มเพ่ิมขึ้นในช่วงฟ้ืนตัว 1 เดือน แสดงให้เห็นว่าการตอบสนองทางการ
อักเสบที่เกิดจาก PM2.5 ผลกระทบดังกล่าวอาจยังคงอยู่แม้ในช่วงฟ้ืนตัวหลังจากหยุดสัมผัส PM2.5 แล้วเป็น
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เวลา 1 เดือน(5) แสดงให้เห็นว่า PM2.5 มีผลกระทบอย่างมากต่อการกระตุ้นการอักเสบและการเกิดโรคหลอด
เลือดแข็งในที่สุด  
 

กลไกการสะสมไขมันในหลอดเลือดที่เกิดจาก PM 2.5  (PM 2.5-Induced Lipid Accumulation and 
Atherogenesis) 

ปัจจัยการสะสมของไขมันเป็นหนึ่งในปัจจัยส าคัญที่กระตุ้นการพัฒนาภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัว
โดยเฉพาะการสะสมของ Oxidized Low-Density Lipoprotein (ox-LDL) ซึ่งมีบทบาทในการสร้างแกนเนื้อ
ตาย (necrotic core) ในผนังหลอดเลือด ในช่วงหลายทศวรรษที่ผ่านมา มีสองแนวคิดเกี่ยวกับวิธีที่ไขมันเข้าสู่
และสะสมในผนังหลอดเลือด แนวคิดแรก เชื่อว่า ผนังหลอดเลือดที่เสียหาย ท าให้ LDL แทรกซึมเข้าไปและ
ก่อให้เกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัว(41)  แนวคิดท่ีสองเชื่อว่าตัวรับ scavenger receptor type B1 (SR-B1) 
บนเซลล์บุผนังหลอดเลือดมีบทบาทใน การล าเลียง LDL ผ่านเซลล์ (transcytosis) ส่งผลให้ LDL สะสมในผนัง
หลอดเลือด(42) ตัวรับ LOX-1 (Lectin-like oxidized LDL receptor-1) ถูกแสดงออกในเซลล์บุผนังหลอด
เลือด, โมโนไซต์และแมคโครฟาจ และเซลล์กล้ามเนื้อเรียบในหลอดเลือด และมีความส าคัญต่อการจับกับ            
ox-LDL(43) 

 

กลไก LOX-1 ที่มีผลต่อหลอดเลือดฝอยในสมอง (LOX-1 and Effects on Cerebral Microvasculature) 
ในเซลล์บุผนังหลอดเลือด การกระตุ้น lectin-like oxidized LDL receptor-1 (LOX-1) จะกระตุ้น

การอักเสบ ลดการท างานของ eNOS ลดความสามารถในการผลิต NO  และน าไปสู่ความผิดปกติของเซลล์บุ
ผนังหลอดเลือด ox-LDL ยังกระตุ้นให้เซลล์บุหลอดเลือดปล่อย LOX-1 รูปแบบที่ละลายน้ าได้ (Soluble 
LOX-1 ; sLOX-1) เข้าสู่กระแสเลือด ซึ่งระดับ sLOX-1 นี้สัมพันธ์กับ การอักเสบในตะกอนที่หลอดเลือดแดง
ใหญ่ และความเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือด (ischemic stroke)(44) จากการศึกษาของ JoAnn 
Lucero และคณะ ได้ท าการศึกษาแสดงให้เห็นถึงความสัมพันธ์อย่างมีนัยส าคัญระหว่างการสัมผัสมลพิษทาง
อากาศกับผลกระทบต่อระบบประสาทส่วนกลาง ซึ่งรวมถึงความผิดปกติของความ  Blood-Brain Barrier 
(BBB) การ อัก เ สบ ในร ะบบประสา ท  ( Neuroinflammation) และการ เสื่ อม ขอ ง เ ซลล์ ป ร ะ ส า ท 
(Neurodegeneration)  ท าการทดลลองเกี่ยวกับ LOX-1 โดยใช้หนู ApoE−/− ที่ได้รับการสัมผัสมลพิษจาก
ไอเสียของเครื่องยนต์เบนซินและดีเซลผสม (mixed vehicle exhaust, MVE) ความเข้มข้นของ PM เท่ากับ 
100 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร เป็นเวลา 6 ชั่วโมงต่อวัน เป็นระยะเวลา 7 วัน/สัปดาห์ นาน 30 วัน ผ่านการ
สูดดมในช่วงการสัมผัสมลพิษ หนูบางกลุ่มได้รับการฉีดแอนติบอดีที่ต่อต้าน LOX-1 (LOX-1 Ab) หรือ
แอนติบอดี IgG (ควบคุม) ทางช่องท้องวันเว้นวัน พร้อมกันกับการสัมผัส จากนั้นได้ประเมินความสมบูรณ์ของ
หลอดเลือดฝอยในสมอง การแสดงออกของโปรตีน tight junction (TJ) กิจกรรมของเอนไซม์ matrix 
metalloproteinases (MMP-9 และ MMP-2) การเกิด ROS และตัวบ่งชี้ของการยึดเกาะเซลล์ (adhesion 
molecules) รวมถึงการสะสมของโมโนไซต์/แมคโครฟาจ ผลการทดลองพบว่าการสัมผัสกับควันจาก
เครื่องยนต์เบนซินและดีเซล  ท าให้ความสมบูรณ์ของแนวกั้นระหว่างเลือดกับสมอง (Blood brain barrier) 
ลดลง และมีการเปลี่ยนแปลงของการแสดงออกของโปรตีน  Tight junction ในหลอดเลือดฝอยในสมอง 
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สัมพันธ์กับการเพ่ิมขึ้นของการแสดงออกของ LOX-1,MMP-9/-2 และการเกิดลิพิดเปอร์ออกซิเดชัน (lipid 
peroxidation) อย่างไรก็ตาม การสัมผัสกับควันจากเครื่องยนต์เบนซินและดีเซลยังท าให้เกิด ROS และการ
แสดงออกของโมเลกุลการยึดเกาะในหลอดเลือดฝอยสมอง ซึ่งไม่สามารถฟ้ืนคืนสู่ระดับปกติได้ด้วยการรักษา
ด้วย LOX-1 Ab การศึกษานี้แสดงให้เห็นว่า ความผิดปกติของโครงสร้างและความสมบูรณ์ของหลอดเลือดฝอย
ในสมองที่เกิดจากการสัมผัส MVE อาจเกิดข้ึนบางส่วนผ่านการส่งสัญญาณของ LOX-1(45) 

 

ตารางที่ 2 สรุปผลการศึกษาที่แสดงความสัมพันธ์ระหว่าง PM2.5 กับภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัวในมนุษย์

และสัตว์ทดลอง 

ประเภทการศึกษา รายละเอียดการทดลอง ผลลัพธ์ที่พบ 
การศึกษาในมนุษย(์18) 

 
กลุ่มตัวอย่างชายชาวไต้หวัน จ านวน 
89 ราย ท าการวัดค่า brachial-
ankle pulse wave velocity 
(baPWV) เทียบกับค่าเฉลี่ย PM2.5 
ในช่วง 1 วันก่อนหน้า  
 

พบว่า PM2.5 เพ่ิมข้ึนทุก 10 
µg/m³ มีความสัมพันธ์กับค่า 
baPWV ที่เพ่ิมขึ้นร้อยละ 2.1–2.4 
แสดงถึงการเพ่ิมของความแข็งตัว
ของหลอดเลือดในระยะสั้น  

การศึกษาในสัตว์ทดลอง(30) 
 

หนูเพศผู้ได้รับอาหารไขมันสูงและ
สัมผัส PM2.5 เป็นเวลา 6 เดือน  
 

พบการหดตัวของหลอดเลือดแดง
ใหญ่ (aorta) เพ่ิมขึ้นอย่างมี
นัยส าคัญ โดยเฉพาะในกลุ่มท่ีได้รับ
อาหารไขมันสูงร่วมด้วย  
 

การศึกษาในสัตว์ทดลอง(40) 
 

หนูดัดแปลงพันธุกรรมสัมผัส

(ApoE⁻/⁻ และ LDLR⁻/⁻) 
 PM2.5 ความเข้มข้นสูงในระยะยาว
  
 

ระดับของ 7-ketocholesterol (7-
KCh) ในพลาสมาเพ่ิมข้ึน สัมพันธ์
กับการลุกลามของ 
atherosclerotic plaque  
 

การศึกษาในสัตว์ทดลอง(5) หนูสัมผัส PM2.5 เป็นเวลา 2 เดือน 
และติดตามผลอีก 1 เดือนหลังหยุด
สัมผัส PM2.5  
 

พบความแข็งของหลอดเลือด
เพ่ิมข้ึน และมีรอยโรค 
atherosclerosis บริเวณ aortic 
arch มากขึ้น แม้ในช่วงฟ้ืนตัว  

ตารางโดย : พญ. ศิริกัญญา โรจนสิงหะ 
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แนวทางการป้องกันและลดผลกระทบจาก PM2.5 (Prevention and Mitigation of PM2.5 Health 
Impacts) 

การป้องกันและลดผลกระทบจาก PM2. 5 จ าเป็นต้องอาศัยมาตรการที่หลากหลายทั้งในระดับ
นโยบายสาธารณะ รวมถึงการปรับเปลี่ยนพฤติกรรมของประชากร ในระดับนโยบายรัฐบาลและหน่วยงานที่
เกี่ยวข้องควรบังคับใช้มาตรการควบคุมการปล่อยมลพิษอย่างเข้มงวด โดยมุ่งเน้นการลดการปล่อยมลพิษจาก
แหล่งก าเนิดหลัก เช่น ยานพาหนะท่ีใช้เชื้อเพลิงฟอสซิล โรงงานอุตสาหกรรม และกิจกรรมการเผาไหม้ในที่โล่ง 
นอกจากนี้การส่งเสริมการใช้เทคโนโลยีสะอาด เช่น พลังงานหมุนเวียนและยานยนต์ไฟฟ้า จะช่วยลดปริมาณ 
PM2.5 ในบรรยากาศได้อย่างยั่งยืน รวมถึงควรมีการเพ่ิมพ้ืนที่สีเขียวและระบบนิเวศในเขตเมืองเพ่ือช่วยกรอง
ฝุ่นละอองและลดการสะสมของมลพิษทางอากาศ มีระบบตรวจวัดคุณภาพอากาศที่มีความแม่นย าและสามารถ
รายงานผล เพ่ือให้หน่วยงานและประชาชนได้รับข้อมูลที่ถูกต้องและทันเวลา สามารถด าเนินมาตรการป้องกัน
อย่างเหมาะสมเมื่อพบระดับ PM2.5 สูงเกินมาตรฐานตามค าแนะน าขององค์การอนามัยโลก 

ในระดับบุคคลการสวมใส่อุปกรณ์ป้องกันทางเดินหายใจ เช่น หน้ากากอนามัยชนิด N95 ที่ได้รับการ
รับรองประสิทธิภาพการกรองฝุ่นละอองขนาดเล็ก รวมถึงการใช้เครื่องฟอกอากาศภายในอาคารที่มี
ประสิทธิภาพสูง การหลีกเลี่ยงกิจกรรมกลางแจ้งในช่วงเวลาที่มีมลพิษสูง การรักษาความสะอาดภายในบ้าน
เพ่ือป้องกันฝุ่นสะสม และการให้ความรู้แก่ประชาชนเกี่ยวกับผลกระทบทางสุขภาพจาก PM2.5 ตลอดจน
แนวทางการปฏิบัติตนในสถานการณ์วิกฤต เป็นองค์ประกอบส าคัญในการเสริมสร้างภูมิคุ้มกันทางสังคมและ
ลดความเสี่ยงต่อการเกิดโรคระบบทางเดินหายใจและโรคเรื้อรังที่เกี่ยวข้องการจัดการและป้องกัน PM2.5 
จ าเป็นต้องด าเนินการอย่างบูรณาการทั้งในมิติของนโยบาย กฎหมาย เทคโนโลยี และพฤติกรรมของประชาชน 
เพ่ือบรรลุเป้าหมายการพัฒนาอย่างยั่งยืนในการรักษาคุณภาพอากาศและสุขภาวะของประชากรในระยะยาว 

 

สรุป 
การได้รับสัมผัส PM2.5 ทั้งในระยะสั้นและระยะยาว มีความสัมพันธ์กับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัว
ตามหลักฐานจากการศึกษาเชิงระบาดวิทยา โดยหลักฐานจากทั้งการศึกษาในมนุษย์และการทดลองในสัตว์
แสดงให้เห็นว่า PM2.5 ก่อให้เกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัวผ่านหลายกลไกหลัก ได้แก่ ความผิดปกติของ
การเผาผลาญไขมันในหลอดเลือด การกระตุ้นการแข็งตัวของเลือด (procoagulant state) การอักเสบที่
เพ่ิมขึ้น ซึ่งทั้งหมดส่งเสริมกระบวนการพัฒนาไปสู่ภาวะหลอดเลือดแข็ง  ดังนั้น การเข้าใจกลไกระดับโมเลกุล
จะช่วยให้สามารถป้องกันการเกิดหรือพัฒนาของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัวได้ รวมถึง ช่วยระบุเป้าหมายที่
อาจใช้ในการรักษาในอนาคต 
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บทน า 
ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย (sarcopenia) เป็นภาวะที่มวลกล้ามเนื้อลดลง ท าให้ความแข็งแรงของ

กล้ามเนื้อ (muscle strength) หรือสมรรถภาพทางกาย (physical performance) ลดลง(1) ส่งผลให้เกิดการ
เคลื่อนไหวร่างกายที่จ ากัด เดินได้ช้าลง เพิ่มความเสี่ยงของการหกล้ม และเพ่ิมอัตราการเสียชีวิต(2, 3) 
 การเกิดภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยตามพยาธิสรีรวิทยา จะแบ่งเป็น สองชนิด คือ ภาวะมวลกล้ามเนื้อ
น้อยปฐมภูมิ (primary sarcopenia) ที่เกิดจากอายุที่มากขึ้น (age-related sarcopenia) และภาวะมวล
กล้ามเนื้อน้อยทุติยภูมิ (secondary sarcopenia) ที่เกิดจากสาเหตุอ่ืน เช่น การได้รับสารอาหารที่ไม่เพียงพอ 
การมีพฤติกรรมเนือยนิ่ง ตลอดจนโรคทางกายอ่ืน ๆ โดยหนึ่งในโรคทางกายที่พบว่ามีความท าให้มีภาวะมวล
กล้ามเนื้อน้อยได้ คือ โรคไตเรื้อรัง(4, 5) 
 ความชุกของภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยพบมากขึ้นตามระยะของโรคไตเรื้อรังที่เพ่ิมขึ้น โดยโรคไตเรื้อรัง
ระยะที ่1 พบภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย ร้อยละ 4.3 โรคไตเรื้อรังระยะที่ 2 พบภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย ร้อยละ 
6.3 และโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3-5 พบภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยมากถึงร้อยละ 15.4(6) และพบว่าอัตราการลดลง
ของ GFR ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะท่ี 3-5 สัมพันธ์กับการลดลงของมวลกล้ามเนื้อ โดยเฉพาะ มวลกล้ามเนื้อลาย
ส่ ว น ร ย า งค์  (appendicular skeletal muscle (ASM)) และดั ช นี ม ว ลกล้ า ม เ นื้ อ ล า ยส่ ว น ร ย า ง ค์  
(appendicular skeletal muscle index (ASMI)) โ ดยพบว่ าทุ ก  ๆ  GFR ที่ ล ดล ง  1 mL/min/1.73 m2 
สัมพันธ์กับการลดลงของมวลกล้ามเนื้อลายส่วนรยางค์ 0.12 กิโลกรัม และ ดัชนีมวลกล้ามเนื้อลายส่วนรยางค์ 
0.03 กิโลกรัมต่อเมตรก าลังสอง(7) 
 มีการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ (systematic review) และการวิเคราะห์เชิงอภิมาน (meta-
analysis) ถึงความชุกของภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 ถึง 5 และ ผู้ที่ได้รับการ
บ าบัดทดแทนไต จ านวน 42,041 คน อายุเฉลี่ย 61 ปี พบว่าร้อยละ 24.5 ของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง มีภาวะมวล
กล้ามเนื้อน้อย โดยความชุกของภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ได้รับการบ าบัดทดแทนไต มี
มากกว่าผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ไม่จ าเป็นต้องได้รับการบ าบัดทดแทนไต โดยมีความชุกร้อยละ  27.7 และ ร้อยละ 
16.7 ตามล าดับแต่ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ อย่างไรก็ตาม โดยความชุกของภาวะมวลกล้ามเนื้อ
น้อยรุนแรง ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ได้รับการบ าบัดทดแทนไต มีมากกว่าผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังท่ีไม่จ าเป็นต้องได้รับ
การบ าบัดทดแทนไต โดยมีความชุกร้อยละ 26.2 และ ร้อยละ 3 ตามล าดับ โดยแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ(8) แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ได้รับการบ าบัดทดแทนไต ยิ่งมีภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยรุนแรง
มากขึ้น 
 ส าหรับปัจจัยเสี่ยงของภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ได้แก่ ระยะของโรคไต, อายุที่
เพ่ิมข้ึน, เพศชาย, ภาวะสูญเสียโปรตีนและพลังงาน (protein-energy wasting (PEW)) , การลดลงของการ
ออกก าลังกาย โดยเฉพาะการออกก าลังกายโดยใช้แรงต้าน และโรคประจ าตัว เช่น โรคเบาหวาน โรคความดัน
โลหิตสูง(9) โดยการมีโรคประจ าตัวตั้งแต่ 3 โรคขึ้นไป เป็นความเสี่ยงของภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้ป่วยโรคไต
เรื้อรังเพ่ิมข้ึน 2.3 เท่า เทียบกับผู้ที่มีโรคประจ าตัวน้อย(10) 
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 บทความนี้แสดงให้เห็นถึง ความส าคัญของภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในโรคไตเรื้อรัง กลไกการเกิดภาวะ
มวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง การสืบค้นภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในโรคไตเรื้อรัง และแนวทางการ
รักษาภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
 

ความส าคัญของภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในโรคไตเรี้อรัง 
ผลกระทบทางด้านสุขภาพของภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง มีความสัมพันธ์กับภาวะ

ทุพโภชนาการ (malnutrition) ภาวะสูญเสียโปรตีนและพลังงาน (protein-energy wasting (PEW)) และ
ภาวะผอมหนังหุ้มกระดูก (cachexia)(11) ท าให้เพิ่มภาวะแทรกซ้อนด้านหัวใจและหลอดเลือด โดยเฉพาะผู้ป่วย
โรคไตเรื้อรังท่ีได้รับการบ าบัดทดแทนไตจะเพ่ิมภาวะแทรกซ้อนด้านหัวใจและหลอดเลือดถึง 4.33 เท่า(12) และ
ส่งผลให้มีโอกาสเกิดการติดเชื้อเพ่ิมข้ึน(13) 

นอกจากนี้ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่มีภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยถ้าได้รับการปลูกถ่ายไต ยังเ พ่ิม
ภาวะแทรกซ้อนหลังผ่าตัดปลูกถ่ายไต และเพ่ิมอัตราล้มเหลวของไตที่ปลูกถ่ายอีกด้วย(11)  

ส าหรับอัตราการนอนโรงพยาบาล มีการศึกษาในกลุ่มผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังได้รับการบ าบัดทดแทนไต
และอัตราและการนอนโรงพยาบาล พบว่าผู้ที่มีมวลกล้ามเนื้อน้อย (low muscle mass) จะมีอัตราการนอน
โรงพยาบาลสูงกว่า 1.81 เท่า แต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ(14) นอกจากนี้ยังพบว่าผู้ที่มีสมรรถภาพทางกายน้อย 
(low physical function) สัมพันธ์กับคุณภาพชีวิตที่น้อย(15) 

ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยเพ่ิมอัตราการเสียชีวิต (all-cause mortality) ถึงร้อยละ 33 ในผู้ป่วยโรคไต
เรื้อรัง ถ้าผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ได้รับการบ าบัดทดแทนไตมีภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยร่วมด้วย จะมีอัตราการ
เสียชีวิตเพ่ิมถึงร้อยละ 87(14) และภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยยังเพ่ิมอัตราเร็วในการเป็นโรคไตเรื้อรังระยะสุดท้าย
อีกด้วย(10) โดยผู้ป่วยที่มีภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยท าให้ eGFR ลดลงรวดเร็วมากกว่าเท่ากับ 5 mL/min/1.73 
m2 ต่อปี อีกทั้งยังสัมพันธ์กับการด าเนินโรคเป็นโรคไตเรื้อรัง (ค่า eGFR น้อยกว่า 60 mL/min/1.73 m2) ใน
ผู้ป่วยที่มีค่าไตปกติอีกด้วย (OR = 1.49 (95% CI 1.05–2.12))(16) โดยถ้าแยกเป็นปัจจัยเดี่ยว พบว่า ค่ามวล
กล้ามเนื้อน้อย และ ความแข็งแรงของกล้ามเนื้อน้อย มีความสัมพันธ์กับเพ่ิมอัตราเร็วในการลดลงของ eGFR 
(ร้อยละ 57 และร้อยละ 40 ตามล าดับ) 

นอกจากนี้ส าหรับการตรวจต่าง ๆ ในการประเมินภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย ก็สามารถท านายอัตราการ
เสียชีวิตได้เช่นกัน เช่น แรงบีบมือที่ลดลง ท าให้เพิ่มการด าเนินโรคของโรคไตเรื้อรัง และเพ่ิมอัตราการเสียชีวิต 
โดยมีจุดตัดตามเพศ และระยะของโรคไตเรื้อรัง (17) หรือ ความเร็วในการเดินที่ลดลง 0.1 เมตรต่อวินาที           
ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจะเพ่ิมอัตราการเสียชีวิตร้อยละ 26(18) 
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กลไกการเกิดภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
กลไกการเกิดภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังมีความซับซ้อนและเกี่ยวข้องกับปัจจัย

หลายประการที่เกิดข้ึนจากความผิดปกติของการท างานของไตโดยตรงและโดยอ้อม(19)ปัจจัยหลักท่ีเกี่ยวข้องได ้
ได้แก่ 
1. การลดลงของการสังเคราะห์โปรตีน (Protein Synthesis) และการเพ่ิมข้ึนของการสลายโปรตีน (Protein 
Degradation) ซึ่งเป็นผลจากการเปลี่ยนแปลงในร่างกายดังนี้ 

1.1 การสะสมของสารพิษยูรีมิก (Retention of uremic toxins)  

• การเปลี่ยนแปลงดังกล่าวเป็นลักษณะเด่นของผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ซึ่งส่งผลกระทบต่อสมดุล
ของโปรตีนในกล้ามเนื้อ การสะสมของสารพิษยูรีมิก เช่น indoxyl sulfate และ p-cresyl sulfate สามารถ
กระตุ้นกระบวนการสลาย (Inhibition of anabolism) และยับยั้งการสร้าง (Anabolic) โปรตีนในกล้ามเนื้อ 
ท าให้การสังเคราะห์โปรตีนลดลง(20) นอกจากนั้นสารพิษเหล่านี้ยังสามารถเหนี่ยวน าให้เกิด oxidative stress 
และ inflammation ซึ่งส่งผลเสียต่อ ความแข็งแรงและสมรรถภาพการท างานของกล้ามเนื้อ(21)  

1.2 ภาวะอักเสบเรื้อรัง (Chronic Inflammation) และสารอนุมูลอิสระ (Oxidative stress) 

• Chronic inflammation: ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังมักมีภาวะอักเสบเรื้อรังในระดับต่ าถึงปานกลาง 
ซึ่งเป็นผลมาจากการสะสมของสารพิษยูรีมิก ส่งผลให้มีการเพ่ิมขึ้นของ pro-inflammatory cytokines เช่น 

tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), interleukin-6 (IL-6) และ C-reactive protein (CRP) ภาวะการ
อักเสบยังสามารถกระตุ้นการสลายโปรตีนในกล้ามเนื้อ (muscle protein breakdown) และยับยั้งการสร้าง
โปรตีนในกล้ามเนื้ อ (muscle protein synthesis) ผ่านกลไกต่าง  ๆ รวมถึงการกระตุ้น  ubiquitin-
proteasome system (UPS) ซึ่งเป็นกลไกหลักในการสลายโปรตีน(20) นอกจากนี้ยังสามารถรบกวนการท างาน
ของ muscle stem cells (satellite cells) ซึ่ งมีความส าคัญต่อ  การสร้ า งกล้ าม เนื้ อ ใหม่  (muscle 
regeneration)(22) 

• Oxidative stress: การสะสมของ reactive oxygen species (ROS) เนื่องจากการท างาน
ของไตที่ลดลงและการกระตุ้นภาวะการอักเสบ สามารถท าลายโปรตีน ไขมัน และ DNA ในเซลล์กล้ามเนื้อ 
ส่ งผลให้  สมรรถภาพของกล้ ามเนื้ อลดลงและกระตุ้น  apoptosis ของ muscle fibers(23) ส าหรับ 
Mitochondria เป็น organelles ที่ส าคัญส าหรับการผลิตพลังงานในเซลล์กล้ามเนื้อ ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
พบว่ามีการท างานของ mitochondria บกพร่องเนื่องจาก oxidative stress และ uremic toxins ส่งผลให้มี
การผลิต ATP ซึ่งเป็นแหล่งพลังงานของกล้ามเนื้อลดลงและกล้ามเนื้ออ่อนแอเพ่ิมขึ้น (21) นอกจากนั้นยัง
สามารถกระตุ้น apoptosis ของ muscle cells(24) 
 1.3 ภาวะเลือดเป็นกรด (Metabolic acidosis)  

• การท างานของไตที่ลดลงส่งผลให้ร่างกายไม่สามารถขับกรดส่วนเกินออกไปได้ท าให้เกิดภาวะ
เลือดเป็นกรดเรื้อรัง กลไกนี้ เกี่ยวข้องกับการท างานของ  ubiquitin-proteasome system (UPS) และ 
autophagy ซึ่งเป็นกลไกหลักในการสลายโปรตีน(25) 
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 1.4 ภาวะดื้อต่ออินซูลิน (Insulin resistance)  

• ผู้ป่วย โรคไตเรื้อรัง มักมีภาวะ insulin resistance ซึ่งส่งผลให้การน ากลูโคสและกรดอะมิโน
เข้าสู่เซลล์กล้ามเนื้อลดลง ส่งผลท าให้ลดการกระตุ้น insulin-like growth factor 1 (IGF-1) ซึ่งมีบทบาท
ส าคัญในการกระตุ้นการสังเคราะห์โปรตีน ดังนั้นภาวะดื้อต่ออินซูลินจึงส่งผลเสียต่อการสร้างมวลกล้ามเนื้อ(26)  

 

2.  การลดลงของการสังเคราะห์ฮอร์โมน  
ไตมีบทบาทในการผลิตฮอร์ โมนที่ ส าคัญต่อการรักษามวลกล้ ามเนื้ อ  เช่น  วิตามินดีและ 

erythropoietin (EPO) โรคไตเรื้อรังท าให้การสังเคราะห์ฮอร์โมนเหล่านี้ลดลง  

• ภาวะขาดวิตามินดี (Vitamin D deficiency): ส่งผลท าให้ความแข็งแรงและสมรรถภาพของ
กล้ามเนื้อลดลง โดยปกติในเซลล์กล้ามเนื้อจะมี Vitamin D receptor (VDR) อยู่และ vitamin D มีบทบาทใน
การควบคุม gene expression ที่เก่ียวข้องกับการหดตัวของกล้ามเนื้อและการสังเคราะห์โปรตีน(27) 

• Erythropoietin deficiency: ในขณะที่ภาวะโลหิตจางที่เกิดจากการขาด EPO อาจน าไปสู่
ความอ่อนเพลียและลดความสามารถในการออกก าลังกาย ซึ่งส่งผลเสียต่อมวลกล้ามเนื้อ  

• Growth hormone (GH) / Insulin-like growth factor 1 (IGF-1) axis: การท างานของ 
GH/IGF-1 axis มักจะลดลงในผู้ป่วย โรคไตเรื้อรัง ซึ่งส่งผลให้ muscle protein synthesis ลดลง IGF-1                
เป็นฮอร์โมนที่ส าคัญส าหรับการเจริญเติบโตและการบ ารุงรักษากล้ามเนื้อ(20)  

• Myostatin: Myostatin เป็น  negative regulator ของการ เ พ่ิมกล้ ามมวลกล้ าม เนื้ อ              
ระดับ myostatin มักจะสูงขึ้นในผู้ป่วย โรคไตเรื้อรัง ซึ่งส่งผลยับยั้ง muscle hypertrophy(20)  

 

3.  ภาวะทุพโภชนาการ (Malnutrition)  
ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังมักมีภาวะเบื่ออาหาร  (Anorexia) เนื่องจากการสะสมของสารพิษยูรีมิก                  

การได้รับโปรตีนและพลังงานที่ไม่เพียงพอจะน าไปสู่การสลายโปรตีนในกล้ามเนื้อเพ่ือน าไปใช้เป็นแหล่ง
พลังงาน ท าให้เกิดการสูญเสียมวลกล้ามเนื้อ(28) นอกจากนี้ การจ ากัดอาหารบางชนิด เช่น โพแทสเซียมและ
ฟอสเฟต อาจท าให้ผู้ป่วยได้รับสารอาหารที่จ าเป็นต่อการสร้างและรักษามวลกล้ามเนื้อไม่เพียงพอ  ส าหรับผู้ที่
ได้รับการบ าบัดทดแทนไตจะสูญเสียสารอาหารผ่านการ  dialysis ร่วมกับการได้รับ protein และพลังงาน               
ไม่เพียงพอจะจ ากัดแหล่งสารอาหาร ส าหรับ muscle protein synthesis(29) นอกจากนั้นยังเป็นผลจากการ
เปลี่ยนแปลงของฮอร์โมน และผลข้างเคียงจากการรักษา  
4.  ความเฉื่อยชา (Physical Inactivity)  

ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังมักมีอาการอ่อนเพลีย เหน่ือยล้า และมีโรคร่วมอื่น ๆ ท าให้มีระดับ physical activity
ลดลง การขาดการออกก าลังกายโดยเฉพาะการออกก าลังกายแบบต้าน (resistance exercise) จะส่งผลให้
มวลกล้ามเนื้อและความแข็งแรงลดลง(30) 
5.  ภาวะจุลินทรีย์ในล าไส้ไม่สมดุลและสารเมตาบอไลต์ (Gut Microbiota Dysbiosis and Metabolites) 

ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรั งมีการลดลงของแบคที เรียที่มีประโยชน์  เช่น Bifidobacterium และ 
Lactobacillus และเพ่ิมขึ้นของแบคทีเรียที่เป็นอันตราย เช่น Enterobacter, Klebsiella, และ Escherichia 
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การเปลี่ยนแปลงองค์ประกอบของจุลินทรีย์ในล าไส้นี้ท าให้มีการผลิตสารพิษยูรีมิ กเพ่ิมขึ้น เช่น indoxyl 
sulfate และ p-cresyl sulfate  สารพิษเหล่านี้ท าลายเยื่อบุล าไส้ เพ่ิมการซึมผ่านของล าไส้ และท าให้
แบคทีเรียและ endotoxins เข้าสู่กระแสเลือดได้ กระบวนการนี้ยิ่งท าให้อาการอักเสบทั่วร่างกายรุนแรงขึ้นซึ่ง
มีส่วนท าให้กล้ามเนื้อฝ่อ(31) ภาวะ dysbiosis ยังลดการผลิต Short-chain fatty acids (SCFAs) ที่มีประโยชน์ 
ซึ่งส่งผลเสียต่อสุขภาพของกล้ามเนื้อ  SCFAs เช่น butyrate มีความส าคัญต่อการรักษาการท างานของ
กล้ามเนื้อและลดการอักเสบ(32) 

กล่าวโดยสรุป ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังเกิดจากหลายปัจจัยที่ซับซ้อนทั้งการ
สลายโปรตีนที่เพ่ิมขึ้นและการสร้างที่ลดลง โดยมีสาเหตุจากการสะสมของสารพิษยูรีมิก,  ภาวะอักเสบเรื้อรัง, 
ภาวะเลือดเป็นกรด, และภาวะดื้อต่ออินซูลิน นอกจากนี้ยังพบการลดลงของการสังเคราะห์ฮอร์โมนส าคัญ เช่น 
วิตามินดี และ EPO รวมถึงภาวะทุพโภชนาการ, การขาดการเคลื่อนไหว, และภาวะจุลินทรีย์ในล าไส้ไม่สมดุล 
ซึ่งทั้งหมดนี้ส่งผลเสียต่อมวลและความแข็งแรงของกล้ามเนื้ออย่างเป็นระบบ ท าให้แพทย์และพยาบาลควรให้ 
ความส าคัญกับการประเมินและจัดการปัจจัยเหล่านี้เพื่อชะลอการลุกลามของภาวะดังกล่าว 
 

การสืบค้นภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในโรคไตเรื้อรัง 
1. ค าจ ากัดความของภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย 

ปัจจุบันการตรวจวินิจฉัยมีเกณฑ์ที่หลากหลาย และจุดตัดของการตรวจต่าง ๆ จะขึ้นกับเพศ และเชื้อ
ชาติ เช่น เกณฑ์ของ Asian working group of sarcopenia (AWGS) ในชาวเอเชีย และเกณฑ์ของ European 
Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP) ในชาวยุโรป ซึ่งในเกณฑ์การศึกษาที่ใช้
อย่างกว้างขวางในปัจจุบัน คือ AWGS 2019(1) และ EWGSOP2(5) ซึ่งมีการตรวจวัดค่าต่าง ๆ จุดตัดของการ
ตรวจสรุปได้ดังตารางท่ี 1 
 

ตารางท่ี 1 แสดง การเปรียบเทียบจุดตัดต่าง ๆ ในการตรวจ ระหว่าง AWGS 2019 และ EWGSOP2 

การตรวจ (หน่วย) เกณฑ์ AWGS 2019 เกณฑ์ EWGSOP2 
วัดแรงบีบมือ (กิโลกรัม) <28 (เพศชาย), <18 (เพศหญิง) <27 (เพศชาย), <16 (เพศหญิง) 
วัดมวลกล้ามเนื้อ โดย เครื่อง DXA 
(กิโลกรัม/เมตร2) 

<7.0 (เพศชาย), <5.4 (เพศหญิง) <7.0 (เพศชาย), <5.5 (เพศหญิง) 

วัดมวลกล้ามเนื้อ โดย เครื่อง BIA 
(กิโลกรัม/เมตร2) 

<7.0 (เพศชาย), <5.7 (เพศหญิง) <7.0 (เพศชาย), <5.5 (เพศหญิง) 

ความเร็วในการเดิน 6 เมตร  
(เมตรต่อวินาที) 

<1.0 <0.8 

การลุกนั่ง 5 ครั้ง (วินาที) >12 >15 
การทดสอบ SPPB <9 <8 

                ที่มา: นพ.ชินไตร ถาวรลัญฉ์ 
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การตรวจภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย จะแบ่งเป็น 
- การตรวจคัดกรอง เช่น การวัดน่อง (calf circumference) การใช้แบบสอบถาม SARC-F 

หรือ SARC-CALF 
- การตรวจประเมิน เช่น 

- การวัดความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ  (muscle strength) โดยการวัดแรงบีบมือ 
(handgrip strength)  

- การวัดสมรรถภาพทางกาย (physical performance) โดยการลุกนั่ง 5 ครั้ง แล้วจับ
เวลา (5-time chair stand test), ความเร็วการเดิน 6 เมตร (6-metre walk) หรือ
การทดสอบ Short Physical Performance Battery (SPPB) 

- การตรวจด้วยเครื่องวัดองค์ประกอบของร่างกาย เช่น การตรวจด้วยเครื่อง Dual-energy X-
ray absorptiometry (DXA) หรือเครื่อง Bioelectical impedence analysis (BIA) 

 

ส าหรับการวินิจฉัยภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย (AWGS 2019)(1) จะแบ่งเป็น  

- ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย (sarcopenia) คือ ภาวะที่ตรวจด้วยเครื่องวัดองค์ประกอบของ
ร่างกายพบว่ามีมวลกล้ามเนื้อน้อย ร่วมกับ การวัดความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ หรือ การวัดสมรรถภาพทางกาย
มีค่าน้อย   

- ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยรุนแรง (severe sarcopenia) คือ ภาวะที่ตรวจด้วยเครื่องวัด
องค์ประกอบของร่างกายพบว่ามีมวลกล้ามเนื้อน้อย ร่วมกับ การวัดความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ และ การวัด
สมรรถภาพทางกายมีค่าน้อย 
 

2. การวินิจฉัยภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในโรคไตเรื้อรัง 
 2.1 แบบสอบถามคัดกรองภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในโรคไตเรื้อรัง 

 แบบสอบถามคัดกรองภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย ที่ใช้อย่างแพร่หลาย คือ SARC-F มีการศึกษาใน
ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ไม่จ าเป็นต้องได้รับการบ าบัดทดแทนไตพบว่าแบบสอบถามคัดกรอง  SARC-F มี 
sensitivity 16.7% และ specificity 98.0% และในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ได้รับการบ าบัดทดแทนไตพบว่า
แบบสอบถามคัดกรอง SARC-F มี sensitivity 48.7% และ specificity 89.5%(33) จะเห็นได้ว่า sensitivity 
ของแบบสอบถามคัดกรอง SARC-F ในการคัดกรองมวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังยังไม่ดีมากนัก 

มีการศึกษาการใช้แบบสอบถามคัดกรอง SARC-F ร่วมกับการคัดกรองอ่ืน ๆ เช่น การใช้แบบสอบถาม
คัดกรอง SARC-F ร่วมกับ การตรวจแรงบีบมือ และการใช้เครื่องวัดมวลกล้ามเนื้อ พบว่าความชุกของภาวะมวล
กล้ามเนื้อน้อยไม่ต่างกัน กับการใช้ SARC-F เพียงอย่างเดียว ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังท่ีไม่จ าเป็นต้องได้รับการ
บ าบัดทดแทนไตระยะ 3b ถึง 5(34) แต่ถ้าใช้แบบสอบถามคัดกรอง SARC-F ร่วมกับการวัดน่อง (SARC-CALF) 
พบว่ามี ความแม่นย ามากกว่า SARC-F เพียงอย่างเดียวในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ได้รับการล้างไตทางช่องท้อง 
(peritoneal dialysis)(35)  
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ส าหรับการแบบสอบถามคัดกรองอ่ืน ๆ ในการคัดกรองภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย มีการศึกษาในคลินิก
อายุรกรรมผู้ป่วยนอกในประเทศไทย เปรียบเทียบ แบบสอบถามคัดกรอง SARC-F, MSRA-7, MSRA-5 และ 
Modified MSRA-5(36) พบว่า แบบสอบถามคัดกรอง Modified MSRA-5 (ดังตารางที่ 2) มี sensitivity                
มากที่สุด (86.2%) และ AUC ใกล้ 1 ที่สุด (0.65) ส่วนแบบคัดกรอง SARC-F มี specificity มากที่สุด (93.7%) 
อย่างไรก็ตามการศึกษาของแบบสอบถามคัดกรอง Modified MSRA-5 กับผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังยังมีไม่มากนัก 

 

ตารางที่  2 แสดงแบบสอบถามคัดกรอง Modified Mini Sarcopenia Risk Assessment-5 (Modified 

MSRA-5)(36) 

ค าถาม คะแนน 
1. คุณอายุเท่าไหร่ 
   - มากกว่าหรือเท่ากับ 70 ปี 
   - น้อยกว่า 70 ปี 

 
0 
5 

2. คุณได้รับการรักษาโดยการนอนโรงพยาบาลในช่วงปีทีผ่่านมาหรือไม่ 
   - รับการรักษาและมากกว่า 1 ครั้ง  
   - รับการรักษาเพียงครั้งเดียว 
   - ไม่ไดร้ับการรักษาในโรงพยาบาล 

 
0 
1 
2 

3. ข้อใดเป็นระดับในการท ากิจกรรมของคุณ 
   - ฉันสามารถเดินได้น้อยกว่า 1,000 เมตร (1 กิโลเมตร)  
   - ฉันสามารถเดินได้มากกว่า 1,000 เมตร (1 กิโลเมตร) 

 
0 
15 

4. คุณรับประทานอาหาร 3 มื้อเป็นประจ าหรือไม่ 
   - ไม่ฉันข้ามอาหารบางมื้อตั้งแต่ 2 ครั้งต่อสัปดาห์ขึ้นไป (เช่น ฉันไม่
รับประทานอาหารเช้า หรือรับประทานเพียงกาแฟผสมนม หรือซุป 
ส าหรับมื้อเย็น) 
   - รับประทานอาหาร 3 มื้อเป็นประจ า 

 
0 
 

 
2 

5. คุณน้ าหนักลดลงในช่วง 1 ปีที่ผ่านมาหรือไม่ 
   - ลดลงมากกว่า 2 กิโลกรัม  
   - ลดลงน้อยกว่าหรือเท่ากับ 2 กิโลกรัม 

 
0 
10 

คะแนนเต็ม 34 
           
 

 

 

 

 

 

 

เกณฑ์การประเมิน คะแนน ≤30 คะแนน ถือวา่ มีความเส่ียงต่อภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย 
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นอกจากการใช้แบบสอบถามคัดกรองในการค้นหาภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย ยังมีการศึกษาการตรวจ
ทางห้องปฏิบัติการที่ช่วยในการท านายภาวะมวลกล้ามเนื้อในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง มีการศึกษาว่า ค่าอัลบูมินใน
เลือดยิ่งมาก ท าให้มีโอกาสเกิดภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยลดลง โดยเฉพาะโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 ขึ้นไป                 
โดยค่าอัลบูมินที่เพ่ิมขึ้น 1g/dL ท าให้มีโอกาสเกิดภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยลดลงร้อยละ 46(37) อีกอย่างหนึ่งคือ 
สัดส่วนของ Serum cystatin C/Creatinine ratio (CysC/Cr) ในการคัดกรองภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย             
ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ไม่จ าเป็นต้องได้รับการบ าบัดทดแทนไต พบว่าจุดตัดที่มีความเสี่ยงของภาวะมวล
กล้ามเนื้อน้อย คือ เพศชาย ตั้งแต่ 0.977 ขึ้นไป และ เพศหญิง ตั้งแต่ 1.170 ขึ้นไป โดยมีค่า sensitivity 
59.1% และ specificity 59.2% โดยการเพ่ิมสัดส่วนของ Serum cystatin C/Creatinine ratio (CysC/Cr)   
1 หน่วย โอกาสการเกิดภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยจะเพ่ิมข้ึน 4.6 เท่า(38) 

ส่วนผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการที่เกี่ยวข้องกับการอักเสบ เช่น IL-6 และ CRP พบว่าไม่สัมพันธ์
กับภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย ส่วน serum myostatin ที่เพ่ิมขึ้น มีความสัมพันธ์กับภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยใน
ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง(39) 
 2.2 การตรวจประเมินภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในโรคไตเรื้อรังด้วยวิธีการวัดอย่างง่าย 

ส าหรับการวัดร่างกาย (Anthropometry) อย่างง่าย เพ่ือคัดกรองภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้ป่วย
โรคไตเรื้อรัง (40) เมื่อเปรียบเทียบกับการวัดอย่างง่าย เช่น การวัด mid-arm muscle circumference 
(MAMC) แ ล ะ ก า ร วั ด  adductor pollicis muscle thickness (APMT) พ บ ว่ า ก า ร วั ด น่ อ ง  (Calf 
Circumference (CC)) มี AUC ที่เข้าใกล้ 1 มากที่สุด (เพศชาย 0.85, เพศหญิง 0.89) บ่งบอกว่าการวัดน่อง
เป็นการวัดร่างกายอย่างง่ายที่ความแม่นย าของการตรวจ (accuracy) มากที่สุด 

ส่วนการประเมินการวัดความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ (muscle strength) โดยการวัดแรงบีบมือ 
(handgrip strength) ร่วมกับการวัดน่องจะมี sensitivity และspecificity ที่ดีขึ้น ในการวินิจฉัยภาวะมวล
กล้ามเนื้อน้อย สรุปได้ดังตารางที่ 3 
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ตารางท่ี 3 แสดง การวัดร่างกายอย่างง่าย เพื่อคัดกรองภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 

การวัด จุดตัด การน าไปใช ้
การวัดน่อง 

(Calf Circumference (CC)) 
- เพศชาย น้อยกว่า/เท่ากับ 37 
เซนติเมตร 
- เพศหญิง น้อยกว่า/เท่ากับ 35.5
เซนติเมตร 

  

- sensitivity และ
specificity : เพศชาย 88%, 
69.4% เพศหญิง 76.5%, 
93.6% 
ตามล าดับ 
- Kappa coefficient : เพศ
ชาย 0.53, เพศหญิง 0.64 

การวัดน่อง ร่วมกับการวัดแรง
บีบมือ (Calf Circumference 

และ Handgrip Strength) 

การวัดน่อง 
- เพศชาย น้อยกว่า/เท่ากับ 37 
เซนติเมตร 
- เพศหญิง น้อยกว่า/เท่ากับ 35.5
เซนติเมตร 
 
การวัดแรงบีบมือ 
- เพศชาย น้อยกว่า 27 กิโลกรัม 
- เพศหญิง น้อยกว่า 16 กิโลกรัม 

sensitivity และspecificity 
: เพศชาย 100%, 100% 
เพศหญิง 84.6%, 99.1% 
ตามล าดับ  
- Kappa coefficient : เพศ
ชาย 0.59, เพศหญิง 0.71 

ที่มา: นพ.ชินไตร ถาวรลัญฉ์  

นอกจากการวัดน่องอย่างง่ายโดยใช้เครื่องมือ ยังมีการวัด Yubi-Wakka โดยใช้นื้วชี้และนิ้วโป้งของมือ
ทั้งสองข้าง แตะเข้าหากันเป็นวง และน าไปวัดรอบส่วนที่กว้างที่สุดของน่องข้างที่ไม่ถนัด ถ้านิ้วโป้งและนิ้วชี้ทั้ง
สองข้างสามารถชนกันหรือเกยกัน ถือว่ามีความเสี่ยงของภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย  โดยมีการศึกษาถึง 
sensitivity และ specificity ของ การวัด Yubi-wakka ในผู้ป่วยนอก อายุ 60 ปี ขึ้นไป (ในประชากรที่ศึกษา
มีโรคไตเรื้อรัง ร้อยละ 11.3) พบว่า sensitivity และ specificity ของ การวัด Yubi-wakka เท่ากับ 76.9% 
และ 74.3% ตามล าดับ โดยน้อยกว่าการวัดน่องโดยใช้สายวัด อย่างไรก็ตาม การวัด Yubi-wakka เป็นวิธีที่ง่าย 
และไม่ต้องใช้เครื่องมือ 

การวัดความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ (muscle strength) โดยการวัดแรงบีบมือ (handgrip strength) 
ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังท่ีไม่จ าเป็นต้องได้รับการบ าบัดทดแทนไต พบว่าแรงบีบมือที่เพ่ิมข้ึน 1 กิโลกรัม จะลดการ
เปลี่ยนแปลงไปสู่โรคไตเรื้อรังระยะสุดท้าย ร้อยละ 10(17) ในทางกลับกัน ถ้าแรงบีบมือยิ่งน้อยจะมีอัตราการ
เสียชีวิตที่เพ่ิมขึ้น สอดคล้องกับการวิเคราะห์เชิงอภิมาน (meta-analysis) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ได้รับการ
บ าบัดทดแทนไต พบว่าผู้ที่มีแรงบีบมือน้อย สัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิต (all-cause mortality) ที่มากข้ึน(41) 
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มีการศึกษาทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ (systematic Review) ถึงแนวทางการวัดแรงบีบมือใน
ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง(42) สรุปได้ดังตารางที่ 4 

 

ตารางท่ี 4 แสดงแนวทางการวัดแรงบีบมือ (handgrip strength) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง(42)  

หัวข้อ วิธีการ 
1. การเลือกแขนที่ใช้วัด และช่วงเวลาที่ใช้วัด การเลือกแขนที่ใช้วัด 

-  ถ้าไม่มี Fistula : ให้วัดแขนทั้งสองข้าง  

-  ถ้ามี Fistula : ให้วัดแขนที่ไม่ม ีFistula  
ช่วงเวลาที่ใช้วัด 
     ถ้าผู้ป่วยฟอกไต ให้วัดช่วงกลางสัปดาห์ ก่อนที่จะต่อ
เครื่องฟอกไต  

2. การเตรียมท่าทางผู้ป่วย -  ให้นั่งเก้าอ้ีพนักตรง เท้าวางราบกับพื้น (หรือยืน
ถ้านั่งไม่ได้) 

-  ไหล่แนบล าตัว ศอกงอ 90° ส่วนปลายแขนและ
ข้อมืออยู่ในท่า neutral  

3. การจัดอุปกรณ์และท่าจับ -  ผู้ป่วยจับด้าม dynamometer โดยนิ้วโป้งอยู่
ด้ านหนึ่ ง  ส่ วนนิ้ วที่ เหลืออยู่ อีกด้ านหนึ่ ง  และให้  
dynamometer อยู่ในแนวตั้งตรงกับท่อนแขน 

4. การให้ค าสั่งและการบีบ -  ผู้ตรวจสาธิต แล้วกระตุ้นให้ “บีบให้แรงที่สุด” 
โดยออกแรงบีบอย่างนุ่มนวล ไม่บิดหรือกระตุกอย่าง
รวดเร็ว 
         - ให้บีบต่อเนื่องนาน 3–6 วินาที โดยผู้ป่วยหายใจ
ออกขณะบีบ 
         - ห้ามให้ผู้ป่วยเห็นหน้าปัดขณะออกแรงบีบ 

5. การบันทึกผลและท าซ  า -  อ่านค่าเป็นกิโลกรัม 
         - ท า 3 ครั้งต่อข้าง (ถ้าไม่มีข้อจ ากัด อาจจะบีบ
สลับข้างกัน), พักอย่างน้อย 1 นาทีถ้าบีบข้างเดียวกัน
ติดกัน 
         - หากเวลาจ ากัด ให้วัดแขนข้างถนัด หรือข้างไม่มี 
fistula เพียงครั้งเดียว 

6. การเลือกผลใช้วิเคราะห์และการบันทึกข้อมูล -  ใช้ค่าที่มากที่สุด 
         - บันทึกข้างถนัด/ไม่ถนัด 
         - บันทึกค่าต่ าทีสุ่ดที่เคร่ืองอ่านได้ กรณีบบีไม่ถึง
ค่าต่ าสุด 

ที่มา: นพ.ชินไตร ถาวรลัญฉ ์
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ส าหรับการวัดสมรรถภาพทางกาย (physical performance) เช่น การลุกนั่ง 5 ครั้ง แล้วจับเวลา              
(5-time chair stand test) มีการศึกษา(43) ความน่าเชื่อถือของแบบทดสอบในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง โดยมีค่า 
Intraclass Correlation Coefficient (ICC) ถึง 0.95 และผู้ที่ลุกนั่ง 5 ครั้งช้าตั้งแต่ 12 วินาทีขึ้นไป อัตราการ
เสียชีวิตจะมากกว่าผู้ที่ลุกนั่งเร็วกว่า 12 วินาทีถึงร้อยละ 71(44) 

 ส าหรับความเร็วในการเดิน ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังมีแนวโน้มเดินช้าลง ตามระยะของโรคไตเรื้อรังท่ีมาก
ขึ้น มีการศึกษาผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 1 ระยะที่ 2 และระยะที่ 3 มีอัตราเร็วในการเดิน  1.25, 1.19 และ 
1.06 เมตรต่อวินาที ตามล าดับ(45) และระยะท่ี 3 ถึง 5 อัตราเร็วในการเดินมีแนวโน้มลดลงเช่นกัน(46) ส าหรับ
ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังท่ีได้รับการบ าบัดทดแทนไต พบว่าอัตราเร็วการเดิน มีตั้งแต่ 0.71 ถึง 1.70 เมตรต่อวินาที 
และมีค่าเฉลี่ย 1.12 เมตรต่อวินาที(45)  

ส่วนการทดสอบ Short Physical Performance Battery (SPPB) เป็นการวัดสมรรถภาพของ
กล้ามเนื้อขา ประกอบด้วย 3 การทดสอบย่อย คือ ทดสอบความเร็วในการเดิน 4 เมตร ทดสอบการลุกนั่ง 5 
ครั้ง และทดสอบการทรงตัว โดยคะแนนเต็มทั้งหมด 12 คะแนน ตามเกณฑ์วินิจฉัยภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย 
AWGS 2019(1) ถ้าคะแนนน้อยกว่าเท่ากับ 9 ถือว่ามีค่า SPPB ต่ ากว่าเกณฑ์ มีการศึกษาในผู้ป่วยไตเรื้อรัง(46) 
พบว่าค่าเฉลี่ยของ คะแนน SPPB ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 ระยะที่ 4 และระยะที่ 5 ที่ได้รับการบ าบัด
ทดแทนไต เท่ากับ 8.9 ± 3.4, 7.5 ± 0.3 และ 7.9 ± 2.6 ตามล าดับ จะเห็นว่า คะแนน SPPB เริ่มลดลงอย่าง
มากในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4 และไม่แตกต่างกันกับระยะที่ 5 ที่ได้รับการบ าบัดทดแทนไต ดังนั้นในการ
ดูแลผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังหลังจากระยะที่ 3 จนเริ่มเข้าสู่ระยะที่ 4 ควรให้ความส าคัญการดูแลฟ้ืนฟูสมรรถภาพ
ทางกาย (physical performance) มากขึน้ 

 

 2.3 การตรวจวินิจฉัยด้วยเครื่องวัดองค์ประกอบของร่างกาย 
การวัดโดยใช้เครื่องวัดองค์ประกอบของร่างกาย เพ่ือวินิจฉัยภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้ป่วยโรคไต

เรื้อรัง มีการศึกษา (40)โดยใช้เครื่อง Bioelectrical impedance spectroscopy (BIS) ซึ่งเป็นเครื่องวัด
องค์ประกอบร่างกาย แบบหลายความถี่  (Multifrequency) โดยการวัดมวลกล้ามเนื้อส่วนรยางค์  
(Appendicular fat-free mass (AFFM)) และ มวลกล้ามเนื้อทั้งร่างกาย (Predicted fat-free mass (pFFM)) 
จะมี AUC ที่เข้าใกล้ 1 มากที่สุด (เพศชาย 0.94, เพศหญิง 0.96) และเมื่อวัด Appendicular fat-free mass 
(AFFM) ร่วมกับการวัดแรงบีบมือ (Handgrip Strength) จะมี Kappa coefficient ที่มากที่สุด ดังแสดงใน
ตารางที่ 5  
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ตารางที่ 5 แสดง การวัดองค์ประกอบของร่างกายโดยใช้เครื่องมือ เพ่ือวินิจฉัยภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยใน
ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
 

เครื่องมือ จุดตัด การน าไปใช ้
วัด Appendicular fat-free 
mass (AFFM) ร่วมกับการวัด

แรงบีบมือ 
(Handgrip Strength) 

- เพศชาย AFFM น้อยกว่าเท่ากับ21.43 
กิโลกรัม และ HGS น้อยกว่า 27 
กิโลกรัม 
- เพศหญิง AFFM น้อยกว่าเท่ากับ
15.87 กิโลกรัม และ HGS น้อยกว่า 16 
กิโลกรัม 

  

- sensitivity และ 
specificity : เพศชาย 
100%, 99.2% เพศหญิง 
84.5%, 99.1% 
ตามล าดับ 
- Kappa coefficient : เพศ
ชาย 0.80, เพศหญิง 0.86 

วัด Predicted fat-free mass 
(pFFM) ร่วมกับการวัดแรงบีบ

มือ 
(Handgrip Strength) 

- เพศชาย pFFM น้อยกว่าเท่ากับ46.42 
กิโลกรัม และ HGS น้อยกว่า 27 
กิโลกรัม 
- เพศหญิง pFFM น้อยกว่าเท่ากับ
35.02 กิโลกรัม และ HGS น้อยกว่า 16 
กิโลกรัม 
 

- sensitivity และ 
specificity : เพศชาย 
100%, 99.2% เพศหญิง 
84.5%, 99.1% 
ตามล าดับ 
- Kappa coefficient : เพศ
ชาย 0.81, เพศหญิง 0.81 

ที่มา: นพ.ชินไตร ถาวรลัญฉ์ 
 

นอกจากนี้มีการศึกษาการประเมินภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3 ถึง 5  
ที่ไม่จ าเป็นต้องได้รับการบ าบัดทดแทนไต(47) พบว่าการตรวจวัดแรงบีบมือ (Handgrip Strength) โดยใช้จุดตัด
น้อยกว่าค่า 30th percentile ของ population-based reference value ร่วมกับการประเมินการลดลงของ
มวลกล้ามเนื้อโดยใช้ 3 วิธี ดังนี้ 

- วิ ธี ที่  1 : MAMC (cm) ลดล ง  (ค า น วณ โดย ใ ช้ สู ต ร  MAMC (cm) = mid-arm 
circumference (cm) – π (triceps skinfold (mm)/10) 

- วิธีที่ 2 : ตรวจพบ Muscle wasting ในการประเมิน Subjective global assessment 
(SGA)  

- วิ ธี ที่  3 : Skeletal muscle mass index (SMMI) ล ดล ง  โ ดย วั ด จ าก เค รื่ อ ง  BIA        
(SMMI เท่ากับ Skeletal muscle mass (กิโลกรัม) หารด้วย ส่วนสูง2 (เมตร2)) จุดตัด 
คือน้อยกว่า 10.76 ในเพศชาย และน้อยกว่า 6.76 ในเพศหญิง 

โดยพบว่าวิธีทั้งหมดสามารถท านายอัตราการเสียชีวิต โดยเฉพาะวิธีที่ 3 ยังคงสามารถท านายอัตรา
การเสียชีวิตหลังจากวิเคราะห์พหุตัวแปร (multivariate adjustment) 
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วิธีการตรวจวินิจฉัยมวลกล้ามเนื้อน้อย ที่เป็น Gold standard ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง ได้แก่ เครื่อง 
Computerized Tomography Scan (CT Scan) และเครื่อง Magnetic Resonance Imaging (MRI) เพราะ
สามารถใช้ได้และมีความเที่ยงตรงโดยเฉพาะในแนวภาพตัดขวาง (cross-sectional area) อีกทั้งไม่มีผลจาก
ปริมาณน้ าในร่างกาย(11) ส าหรับ CT Scan การตรวจดัชนีมวลกล้ามเนื้อลาย (skeletal muscle index (SMI)) 
ในแนวภาพตัดขวาง บริเวณต าแหน่งกระดูกเอวชิ้นที่ 3 (Lumbar vertebra 3 : L3) โดยค านวณจาก ปริมาตร
กล้ามเนื้อลาย บริเวณกระดูกเอวชิ้นที่ 3 (เซนติเมตร²) หารด้วย ส่วนสูง² (เมตร²) ซึ่งค่าที่ได้จะบ่งบอกถึงมวล
กล้ามเนื้อทั้งหมดในร่างกาย(5) โดยจุดตัดจะแตกต่างตามเพศและเชื้อชาติ โดยทั่วไป SMI จะมีจุดตัดที่ 52-55 
(เซนติเมตร²/เมตร²) ในเพศชาย และ 39-41 (เซนติเมตร²/เมตร²) ในเพศหญิง(48) ส าหรับเครื่อง Magnetic 
Resonance Imaging (MRI) สามารถใช้ประเมินได้เช่นกันสอดคล้องกับเครื่อง CT scan(49) 

ส่วนเครื่องที่ใช้อย่างแพร่หลาย อย่าง เครื่อง Dual-energy X-ray absorptiometry (DXA) ซึ่งเป็น 
Gold standard ในการตรวจประเมินกล้ามเนื้อน้อยโดยทั่วไป ส าหรับผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง โดยเฉพาะที่
จ าเป็นต้องได้รับการบ าบัดทดแทนไต การแปลผลจากเครื่อง DXA อาจจะต้องระมัดระวัง เพราะ เครื่อง DXA 
ไม่สามารถแยกน้ าในร่างกายที่อยู่ภายนอกเซลล์ (extracellular water) และน้ าในร่างกายที่อยู่ภายในเซลล์ 
(intracellular water) โดย เครื่ อง  DXA จะถือว่ า  Fat-free mass (FFM) มีปริมาณน้ าคงที่ ประมาณ              
ร้อยละ 73(49)  

ส าหรับเครื่อง Bioelectrical impedance analysis (BIA) ที่ในทางปฏิบัติ สามารถใช้ได้ง่ายโดยเครื่อง 
BIA สามารถวัดค่าองค์ประกอบร่างกายได้ดังรูปที่ 1  โดยส าหรับผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง โดยเฉพาะระยะที่มีน้ าใน
ร่างกายที่อยู่ภายนอกเซลล์ (extracellular water) เพ่ิมข้ีน ท าให้สัดส่วนของ fat-free mass (FFM) เพ่ิมข้ึน 
ดังนั้นการใช้ FFM ในการแปลผลภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย อาจจะต้องระมัดระวัง ดังเช่น FFM ของผู้ป่วยโรคไต
เรื้อรังมีค่าเท่าเดิม อาจจะเป็นจากน้ าในร่างกายท่ีอยู่ภายนอกเซลล์เพ่ิมข้ึน แต่กล้ามเนื้อลดลงก็ได้ โดยเครื่อง 
BIA ที่สามารถแยกน้ าในร่างกายที่อยู่ภายนอกและในเซลล์ได้ คือ เครื่อง Multifrequency BIA (MF-BIA)(50)  

มีการศึกษาสัดส่วนของ Edema index (Extracellular Water (ECW)/Total body water (TBW)) 
ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ไม่จ าเป็นต้องได้รับการบ าบัดทดแทนไต วัดโดยเครื่อง MF-BIA(51) พบว่า Edema index 
ที่สูงขึ้นพบภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยเพ่ิมขึ้น  

ส าหรับผู้ป่วยที่ได้รับการบ าบัดทดแทนไตแนะน าให้วัดช่วงเวลาหลังฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม
(hemodialysis, HD) หรือหลังจากไม่มีน้ ายาล้างไตในช่องท้อง(49) 

 
 
 
 
 
 

รูปที่ 1 แสดงถึง องค์ประกอบในร่างกาย (Body composition compartments) 
ที่มา: นพ.ชินไตร ถาวรลัญฉ ์
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รูปที่ 2,3 แสดงถึง เครื่อง Bioelectical impedence analysis (BIA)  
            ชนิด Multifrequency  BIA (MF-BIA)  

                   ที่มา: นพ.ชินไตร ถาวรลัญฉ์, ถ่ายภาพ ณ หน่วยตรวจผู้ป่วยนอก อายุรกรรม 1 รพ.ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก 
 
ส่วนการตรวจอัลตราซาวด์ (Ultrasound) มีการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ (systematic 

review) และการวิเคราะห์เชิงอภิมาน (meta-analysis) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง(52) โดย ส่วนใหญ่จะใช้บริเวณ
กล้ามเนื้อ Rectus Femoris ซึ่งเป็นหนึ่งในสี่ ของกลุ่มกล้ามเนื้อต้นขาด้านหน้า (Quadriceps Femoris)             
โดยการศึกษาส่วนใหญ่จะใช้วิธีวัด cross-sectional area (CSA) มีบางการศึกษาใช้วิธีวัด muscle thickness 
(MT) และ shear wave elastography (SWE) พบว่าการตรวจอัลตราซาวด์ โดยใช้วิธีวัด CSA หรือ SWE มี 
pooled sensitivity มากถึง 95% และ specificity 73% แต่มีข้อจ ากัดที่ยังไม่มีการก าหนดค่าที่แน่นอนเป็น
ค่ามาตรฐาน และมีความแตกต่างกันในวิธีการศึกษา เช่น กลุ่มประชากร และค่าอ้างอิง 

 
 
 

รูปที่ 2 

รูปที่ 3 
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รูปที่ 4 แสดงถึง แนวทางการวินิจฉัยภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในโรคไตเรื้อรัง  
                                 ที่มา: นพ.ชนิไตร ถาวรลัญฉ์  

 
 
 
 

Modified MSRA-5 < 30  
(หรือค้นหาจุดตัดในโรคไตเรื้อรังเพิ่มเติม) 

หรือ 
Calf circumference (เซนติเมตร) 
(เพศชาย < 37, เพศหญิง < 35.5)  

 

Handgrip strength (กิโลกรัม) 
(เพศชาย < 27, เพศหญิง < 16) 

 

6-metre walk < 1.0 เมตร/วินาที 
หรือ 

5-time chair stand test > 12 วินาที 
หรือ 

Short Physical Performance Battery < 9 

และ / หรือ 

เครื่อง BIS 
“วัด AFFM” 
(กิโลกรัม) 

เพศชาย < 21.43   
เพศหญิง < 15.87  

 

 

เครื่อง 
Multifrequency 

BIA 
“วัด SMMI” 

(กิโลกรัม/เมตร2) 
เพศชาย < 10.76 
เพศหญิง < 6.76  

 

 

เครื่อง CT/MRI 
“วัด SMI ที่ต าแหน่ง L3” 

(เซนติเมตร2/เมตร2) 
ค้นหาจุดตัดในโรคไต

เรื้อรังเพ่ิมเติม 

เครื่อง Ultrasound 
“วิธี CSA” 

(เซนติเมตร2 หรือ มิลลิเมตร) 
 หรือ “วิธี SWE”  

(กิโลปาสคาล) 

ที่กล้ามเนื้อ Rectus 
Femonis 

ค้นหาจุดตัดในโรคไตเรื้อรัง
เพ่ิมเติม 
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แนวทางการรักษาภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง 
แนวทางการรักษาภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อย ในผู้ป่วย โรคไตเรื้อรัง สามารถแบ่งออกเป็นหลายส่วน 

ได้แก่ การปรับโภชนาการ การออกก าลังกาย การแก้ไขภาวะเลือดเป็นกรดเมตาบอลิก การปรับสมดุลจุลินทรีย์
ในล าไส้ และการใช้ยา  
1. การปรับโภชนาการ (Nutritional Interventions) : รากฐานของการสร้างกล้ามเนื้อ 

1.1 การก าหนดพลังงาน (Energy requirement) 
ก่อนการวางแผนโภชนาการ ควรมีการประเมินภาวะโภชนาการของผู้ป่วยอย่างครอบคลุม เพ่ือให้

แน่ใจว่าผู้ป่วยได้รับพลังงานอย่างเพียงพอส าหรับกิจกรรมในชีวิตประจ าวันและเพียงพอที่จะป้องกันการสลาย
โปรตีนจากกล้ามเนื้อมาใช้เป็นพลังงาน 

• เป้าหมายพลังงาน : ผู้ป่วยกลุ่มนี้ควรได้รับพลังงาน 30-35 กิโลแคลอรี/น้ าหนักตัว 1 กิโลกรัม/วัน 

• แนวทางปฏิบัติ : 
o แหล่งพลังงานหลัก: ควรมาจากคาร์โบไฮเดรตเชิงซ้อนและไขมันดี การรับประทาน

อาหารที่สมดุลในรูปแบบ อาหารเมดิเตอร์เรเนียน (Mediterranean diet) ซึ่งอุดมด้วย
ผัก ผลไม้ ธัญพืชไม่ขัดสี และน้ ามันมะกอก มีความสัมพันธ์กับการอักเสบที่ลดลงและ
สุขภาพกล้ามเนื้อที่ดีข้ึน 

o การปรับตามสภาวะผู้ป่วย: ในผู้ป่วยที่มีภาวะเบื่ออาหาร อาจจ าเป็นต้องแบ่งมื้ออาหาร
เป็นมื้อย่อยๆ 5-6 มื้อต่อวัน และพิจารณาอาหารเสริมทางการแพทย์ (Oral Nutritional 
Supplements) ที่ให้พลังงานสูง เพ่ือให้บรรลุเป้าหมายที่ตั้งไว้ 

1.2 โปรตีน: ปริมาณ คุณภาพ และช่วงเวลา (Protein: Quantity, Quality, and Timing) 
โปรตีนเป็นองค์ประกอบที่ส าคัญที่สุดในการสร้างและซ่อมแซมกล้ามเนื้อ การจัดการโปรตีนในผู้ป่วย 

CKD ที่มีภาวะ Sarcopenia ต้องมีความสมดุลระหว่างการป้องกันการสลายของกล้ามเนื้อและการควบคุมของ
เสียในเลือด 

• ปริมาณโปรตีน : 
o ผู้ป่วย CKD ระยะก่อนฟอกไต (Pre-dialysis): แม้โดยทั่วไปจะแนะน าให้จ ากัดโปรตีน 

แต่ในผู้ป่วยที่มีภาวะ Sarcopenia อาจจ าเป็นต้องพิจารณาให้โปรตีนสูงขึ้นอย่าง
ระมัดระวังที่ประมาณ 0.8 กรัม/กก./วัน โดยต้องติดตามการท างานของไตอย่างใกล้ชิด 

o ผู้ป่วยฟอกเลือดด้วยเครื่ องไตเทียม (Hemodialysis) หรือล้างไตทางช่องท้อง 
(Peritoneal Dialysis): การบ าบัดทดแทนไตท าให้เกิดการสูญเสียกรดอะมิโนและโปรตีน
อย่างมีนัยส าคัญ จึงจ าเป็นต้องได้รับโปรตีนในปริมาณที่สูงขึ้น คือ มากกว่า 1.2 กรัม/
กก./วัน เพ่ือชดเชยส่วนที่สูญเสียไปและต้านทานภาวะสลายตัวของกล้ามเนื้อ 
(Catabolism) ที่เกิดจากการฟอกเลือด(53) 
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• คุณภาพโปรตีน  (High Biological Value - HBV) : 
o ควรเน้นโปรตีนคุณภาพสูงอย่างน้อย 50% ของโปรตีนที่ได้รับทั้งหมด เนื่องจากมี             

กรดอะมิโนจ าเป็นครบถ้วนและร่างกายน าไปใช้ได้ดี 
o แหล่งโปรตีนคุณภาพสูง: เนื้อปลา, ไข่ขาว, เนื้อสัตว์ไม่ติดมัน, นม และผลิตภัณฑ์จากนม 

(หากไม่มีข้อห้ามเรื่องฟอสฟอรัส) 
o เวย์โปรตีน (Whey Protein): เป็นตัวเลือกที่ยอดเยี่ยม เนื่องจากดูดซึมได้ง่าย อุดมไป

ด้วยกรดอะมิโนจ าเป็นสายโซ่กิ่ ง (BCAAs) โดยเฉพาะ ลิวซีน (Leucine) ซึ่งเป็น
ตัวกระตุ้นหลักในการสังเคราะห์โปรตีนในกล้ามเนื้อ (Muscle Protein Synthesis) 

• ช่วงเวลา (Timing) : 
o การกระจายโปรตีนให้สม่ าเสมอในทุกมื้ออาหาร จะช่วยกระตุ้นการสร้างกล้ามเนื้อได้

ดีกว่าการรับประทานโปรตีนปริมาณมากในมื้อเดียว 
o ส าหรับผู้ป่วยฟอกเลือด การให้โปรตีนเสริม (เช่น เวย์โปรตีน) ในระหว่างหรือหลังการ

ฟอกเลือด จะช่วยเพิ่มประสิทธิภาพในการน าโปรตีนไปใช้สร้างกล้ามเนื้อได้ดียิ่งขึ้น 
1.3 สารอาหารรองที่ส าคัญต่อกล้ามเนื้อ (Key Micronutrients) 

• วิตามินดี (Vitamin D) : 
o ความส าคัญ: วิตามินดีไม่ใช่แค่ส าคัญต่อกระดูก แต่ยังจ าเป็นต่อสุขภาพของกล้ามเนื้อ

โดยตรง โดยช่วยควบคุมการเผาผลาญแคลเซียมและฟอสฟอรัส , ส่งเสริมการสังเคราะห์
โปรตีน และควบคุมการท างานของเซลล์กล้ามเนื้อ 

o ประโยชน์ที่ พิสูจน์แล้ว: การเสริมวิตามินดีช่วยเพ่ิมความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ                
(Grip strength), สมรรถภาพทางกาย, ลดความเสี่ยงการหกล้มในผู้สูงอายุที่เป็นโรคไต
เรื้อรัง และอาจช่วยลดการอักเสบในร่างกายได้(54) 

o ข้อควรระวัง: การให้วิตามินดีเสริม (ทั้งในรูปแบบ Cholecalciferol หรือรูปแบบ Active 
form เช่น Calcitriol) ต้องเฝ้าระวังภาวะแคลเซียมในเลือดสูง (Hypercalcemia) และ
การสะสมของแคลเซียมในหลอดเลือด ซึ่งเป็นความเสี่ยงที่ส าคัญในผู้ป่วย CKD 

• สารอาหารอื่น ๆ : 
o กรดไขมันโอเมก้า 3 (Omega-3 Fatty Acids): พบในปลาทะเลน้ าลึก มีคุณสมบัติต้าน

การอักเสบ ซึ่งอาจช่วยลดการอักเสบเรื้อรังที่เป็นปัจจัยกระตุ้นการสลายของกล้ามเนื้อได้ 
o สารต้านอนุมูลอิสระ (Antioxidants): วิตามินซี, วิตามินอี และซีลีเนียม ช่วยต่อสู้กับ

ภาวะเครียดออกซิเดชัน (Oxidative Stress) ซึ่งพบได้สูงในผู้ป่วย CKD 
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2. การออกก าลังกาย (Exercise Interventions)  
หากโภชนาการคือ "วัตถุดิบ" การออกก าลังกายก็คือ "ตัวกระตุ้น" ให้ร่างกายน าวัตถุดิบเหล่านั้นไปสร้าง

กล้ามเนื้อ การออกก าลังกายสามารถเพ่ิมอัตราการสังเคราะห์โปรตีนในกล้ามเนื้อได้นานถึง 24-48 ชั่วโมงหลัง
ออกก าลังกาย 

• การออกก าลังกายแบบมีแรงต้าน (Resistance Exercise): เป็นรูปแบบที่มีประสิทธิภาพสูงสุดในการ
เพ่ิมมวลและความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ 

o ค าแนะน า: ควรเริ่มต้นจากความเข้มข้นต่ าและค่อยๆ เพ่ิมขึ้น เช่น การยกดัมเบลเบา  ๆ           
การใช้ยางยืด หรือการลุก-นั่งเก้าอ้ี การฝึกที่ความเข้มข้นสูงขึ้น (เช่น 80% ของ 1-RM) จะให้
ผลลัพธ์ที่ดีที่สุด แต่ต้องปรับให้เหมาะสมกับผู้ป่วยแต่ละราย 

• การออกก าลังกายแบบแอโรบิก (Aerobic Exercise): เช่น การเดินเร็ว การปั่นจักรยาน ช่วย
เสริมสร้างสุขภาพหัวใจและหลอดเลือด และเพ่ิมความทนทานของร่างกายโดยรวม(55) 

• แนวทางปฏิบัติ: ควรผสมผสานการออกก าลังกายทั้งสองรูปแบบ และพิจารณาส่งปรึกษานัก
กายภาพบ าบัดเพ่ือออกแบบโปรแกรมที่ปลอดภัยและจ าเพาะต่อบุคคล 
 

3. การแก้ไขภาวะเลือดเป็นกรดเมตาบอลิก (Correction of Metabolic Acidosis) 

• ภาวะเลือดเป็นกรด (Metabolic Acidosis): ภาวะนี้กระตุ้นให้ร่างกายสลายโปรตีนจากกล้ามเนื้อเพ่ือ
รักษาสมดุลกรด-ด่าง 

o แนวทางการรักษา: การให้ โซเดียมไบคาร์บอเนต (Sodium Bicarbonate) เสริม เพ่ือรักษา
ระดับไบคาร์บอเนตในเลือดให้อยู่ในช่วง 24-26 mEq/L สามารถช่วยลดการสลายโปรตีน
และรักษามวลกล้ามเนื้อไว้ได้(56) 

• การปรับสมดุลจุลินทรีย์ในล าไส้ (Gut Microbiota Modulation): แนวทางใหม่ที่น่าจับตามอง 
o หลักการ: ภาวะไตวายท าให้เกิด  "ภาวะล าไส้รั่ว" (Leaky Gut) ส่งผลให้สารพิษยูรีมิก 

(Uremic toxins) เช่น Indoxyl sulfate และ p-Cresyl sulfate เข้าสู่กระแสเลือด ก่อให้เกิด
การอักเสบและน าไปสู่การสูญเสียกล้ามเนื้อ 

o แนวทางการรักษา: การใช้ Probiotics, Prebiotics หรือสารดูดซับสารพิษในล าไส้ เช่น AST-
120 อาจช่วยลดการอักเสบและชะลอการสูญเสียกล้ามเนื้อได(้31) 

 

4. การใช้ยาและการรักษาในอนาคต (Pharmacological and Future Interventions) 
การใช้ยาจะพิจารณาในผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาข้างต้น หรือมีภาวะ Sarcopenia ที่รุนแรง 

• ยาที่ใช้ในปัจจุบัน (ในบางกรณี): 
o Megestrol Acetate: เป็นยาที่ช่วยกระตุ้นความอยากอาหาร สามารถน ามาใช้ในผู้ป่วยที่มี

ภาวะเบื่ออาหารรุนแรงเพื่อเพ่ิมน้ าหนักและมวลกล้ามเนื้อได้(57) 
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o สารต้านการอักเสบ: เช่น กรดไขมันโอเมก้า 3 อาจมีบทบาทในการช่วยลดการอักเสบเรื้อรังที่
เป็นปัจจัยส าคัญของการสลายกล้ามเนื้อ(58) 

• ยาที่อยู่ระหว่างการศึกษา (Investigational Therapies): 
o ฮอร์โมนเสริมสร้าง (Anabolic Hormones): เช่น Testosterone, Growth Hormone และ 

IGF-1 มีศักยภาพในการเพ่ิมมวลกล้ามเนื้อ แต่มีข้อกังวลเรื่องผลข้างเคียงที่ต้องติดตามอย่าง
ใกล้ชิด(32) 

o สารยับยั้ ง Myostatin (Myostatin Inhibitors): Myostatin เป็นโปรตีนที่ท าหน้าที่ เป็น 
"เบรก" ของการเจริญเติบโตของกล้ามเนื้อ การยับยั้งโปรตีนนี้จึงเป็นเป้าหมายการรักษาที่
น่าสนใจในการ "ปลดเบรก" และส่งเสริมการสร้างกล้ามเนื้อโดยตรง(32) 
 

สรุป 
 ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยพบได้มากขึ้นตามระยะของโรคไตเรื้อรังที่เพ่ิมขึ้น นอกจากนี้ผู้ที่ได้รับการ
บ าบัดทดแทนไต ยังมีภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยรุนแรงมากขึ้นอีกด้วย โดยภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในโรคไต
เรื้อรังส่งผลให้เพ่ิมอัตราการเสียชีวิต การนอนโรงพยาบาล และคุณภาพชี วิต การตระหนักถึงภาวะมวล
กล้ามเนื้อน้อยในโรคไตเรื้อรังจึงเป็นสิ่งที่ส าคัญ 
 ภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังเกิดจากหลายสาเหตุที่ซับซ้อน ไตที่ท างานผิดปกติ           
ท าให้มีการสะสมของสารพิษยูรีมิก และเกิดภาวะอักเสบเรื้อรัง ส่งผลให้กล้ามเนื้อสลายตัวมากขึ้นและสร้าง           
ได้น้อยลง นอกจากนี้ภาวะเลือดเป็นกรด ฮอร์โมนที่ลดลง ภาวะทุพโภชนาการ และการขาดการเคลื่อนไหว             
ก็เป็นปัจจัยส าคัญร่วมด้วย 

ปัจจุบันการตรวจคัดกรอง การตรวจประเมิน และการตรวจด้วยเครื่องวัดองค์ประกอบของร่างกาย            
มีการศึกษาที่หลากหลาย ตามระยะของโรคไต การบ าบัดทดแทนไต เพราะผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจะมีการท างาน
ของไต ตลอดจนสัดส่วนองค์ประกอบในร่างกายที่แตกต่างกัน ท าให้การวินิจฉัยภาวะมวลกล้ามเนื้อน้อยในโรค
ไตเรื้อรังเป็นเรื่องที่ซับซ้อนและท้าทาย  

แนวทางการรักษา เน้นการปรับโภชนาการให้เหมาะสม การออกก าลังกายอย่างสม่ าเสมอ การแก้ไข
ภาวะเลือดเป็นกรด และอาจพิจารณาการใช้ยา หรือการปรับสมดุลจุลินทรีย์ในล าไส้ เพ่ือช่วยรักษามวล
กล้ามเนื้อและปรับปรุงคุณภาพชีวิตของผู้ป่วย 
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บทน า 
โรคลูปัส หรือ SLE (systemic lupus erythematosus, SLE) คือ โรคแพ้ภูมิตนเอง(autoimmune 

disease) มีภูมิต้านทานต่อต้านต่อร่างกายตัวเองท าให้เกิดการอักเสบและท าลายอวัยวะหลายระบในร่างกาย 
เช่น ระบบผิวหนังและเนื้อเยื่อ ระบบข้อและกล้ามเนื้อ ระบบโลหิตวิทยา และรบบไต ทั่วโลกพบผู้ป่วย
ประมาณ 3.4 ล้านคน เป็นเพศหญิงประมาณ 3 ล้านคน(1) วัยเจริญพันธุ์อายุระหว่าง 15-44 ปี(2) พบในเพศ
หญิงมากกว่าเพศชายสัดส่วน 9 ต่อ 1(3) 

 

1. กลไกการเกิดโรค SLE 
(1) ความผิดปกติของระบบภูมิคุ้มกัน (Immune Dysregulation) 

              ผู้ป่วย SLE มีการสูญเสียกลไกควบคุมตนเองของระบบภูมิคุ้มกัน (4) (loss of self-tolerance) ท า
ให้ระบบภูมิคุ้มกันมองเนื้อเยื่อตนเองว่าเป็นสิ่งแปลกปลอม เกิดการสร้าง autoantibodies โดยเฉพาะอย่างยิ่ง 
antinuclear antibodies (ANA) เช่น anti-dsDNA และ anti-Smith 

(2) การกระตุ้นของ B cells และ T cells 
    มีการกระตุ้น B cells ให้สร้าง autoantibodies มากผิดปกติ(5) T helper cells โดยเฉพาะ Th1 

และ Th17 มีบทบาทในการกระตุ้น B cells และสร้างสารกระตุ้นการอักเสบ เช่น IL-6, IFN-γ, TNF-α 
ขณะเดียวกัน Regulatory T cells (Tregs) ท างานผิดปกติ ไม่สามารถควบคุมการตอบสนองภูมิคุ้มกันได้อย่าง
เหมาะสม 

(3) การเกิด Immune Complex 
    autoantibodies จับกับ self-antigens กลายเป็น immune complexes(6) ซึ่ ง ไปสะสมใน

เนื้อเยื่อต่าง ๆ เช่น ไต ผิวหนัง ข้อต่อ และหลอดเลือด การสะสมของ immune complexes กระตุ้น 
complement system และท าให้เกิดการอักเสบและท าลายเนื้อเยื่อ (Type III hypersensitivity reaction) 

(4) ความผิดปกติในการก าจัดเซลล์ที่ตาย (Impaired Apoptotic Clearance) 
    ผู้ป่วย SLE มักมีการก าจัดเซลล์ที่ตายแบบ apoptosis ได้ไม่ดี(7) ท าให้มีเศษชิ้นส่วนของนิวเคลียส 

(nuclear debris) สะสมมากขึ้น และกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันให้สร้าง autoantibodies 
(5) ปัจจัยทางพันธุกรรมและสิ่งแวดล้อม 
    ยีนบางชนิด เช่น HLA-DR2, HLA-DR3, IRF5, PTPN22 เพ่ิมความเสี่ยงในการเกิดโรค(8) และปัจจัย

กระตุ้นจากสิ่งแวดล้อม เช่น การติดเชื้อไวรัส (เช่น EBV), รังสี UV, ยาบางชนิด, ความเครียด, ฮอร์โมนเอสโตร
เจน มีบทบาทในการกระตุ้นโรคในผู้ที่มีความไวต่อโรคทางพันธุกรรม 

 

2. อาการทางคลินิกของโรค SLE 
โรค SLE มีอาการได้หลายระบบในร่างกาย ซึ่งการวินิจฉัยโรคนั้นจะต้องอาศัยการซักประวัติ ตรวจ

ร่างกายอย่างละเอียด และแยกโรคที่มีอาการคล้ายคลึงกันออกด้วย เช่น โรคติดเชื้อ มะเร็ง หรือกลุ่มโรคภูมิ
ต้านทานต่อตัวเองชนิดอ่ืน ๆ ออกไป ท าให้การวินิจฉัยโรคท าได้ยาก จึงมีเกณฑ์การจ าแนกโรค (classification 
criteria) วัตถุประสงค์เพ่ือใช้ในการวิจัย ให้กลุ่มตัวอย่างใกล้เคียงกันมากที่สุด (homogeneous group)และ
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เป็นมาตรฐานสากล แต่แพทย์สามารถให้การวินิจฉัยโรค SLE ได้โดยไม่จาเป็นต้องมีอาการแสดงครบตาม
เกณฑ์ของ classification criteria เช่นผู้ป่วยระยะเริ่มแรก มีอาการแสดงที่ไม่พบบ่อย หรือให้ผลตรวจ ANA 
เป็นลบ   

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
    ภาพที่ 1 แสดงความถี่ของอาการแสดงแต่ละระบบของโรค SLE ตลอดช่วงชีวิต(9) 

                        ภาพโดย: ธนะเมศฐ์ เชาว์จินดารัชต์ 

 

อาการทั่วไปทางคลินิกของ SLE ส่วนใหญ่ประกอบด้วย มีไข้ อุณหภูมิ มากกว่า 38.3 องศาเซลเซียส 
ผมร่วง ผื่นผิวหนัง แผลในปาก และปวดข้อ ข้อบวม ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการพบ ภาวะโลหิตจาง เกร็ดเลือด
ต่ า เม็ดเลือดขาวต่ า ระดับคอมพลีเมนต์ต่ า หรือภาวะไตอักเสบลูปัส (Lupus Nephritis) ตรวจปัสสาวะจะพบ
โปรตีนรั่ว มีเม็ดเลือดแดง และมีระดับครีตินินสูง เป็นต้น  

2.1 ระบบผิวหนังและเยื่อบุ ประกอบด้วย acute subacute subacute และ chronic cutaneous 
lupus erythematosus 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

รูปที่ 1 รูปที่ 2 
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รูปที ่1-4  แสดง malar rash , Discoid lupus erythematosus (DLE)และ oral ulcer 
                                              ภาพจาก: พญ.ศุภวรรณ ศิริวัฒนกุล 

 

2.2 ระบบข้อและกล้ามเนื้อ 
ผู้ป่วย SLE ส่วนใหญ่จะมีอาการปวดข้อ โดยเฉพาะที่ข้อนิ้วมือ อาจจะมีการอักเสบ บวมหรือไม่บวม          

ก็ได้ เอกซเรย์ไม่พบการกัดกร่อนของกระดูก (non erosive) ,Jaccoud arthopathy พบได้ประมาณร้อยละ            
3-13 ของผู้ป่วย SLE(10) 

 
 
 
 
 
 
 

 
 

                                            รูปท่ี 5 แสดงลักษณะข้ออักเสบ    
                                                                          ภาพจาก: พญ.ศุภวรรณ ศิริวัฒนกุล 
 

2.3 ระบบโลหิตวิทยา 
                ผู้ป่วย SLE ส่วนใหญ่จะมีภาวะ เม็ดเลือดขาวต่่ากว่า 4 ,000 เซลล์ต่อลูกบาศก์มิลลิเมตร                  
เกร็ดเลือดต่่าน้อยกว่า 100,000 เซลล์ต่อลูกบาศก์มิลลิเมตร เม็ดเลือดแดงแตก(11)  
 
 

รูปที่ 3 
รูปที่ 4 
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          2.4 ระบบหัวใจและปอด 
พบภาวะ pericarditis ได้ประมาณร้อยละ 25 (12) ในการศึกษาแบบ metanalysis จากการศึกษา

งานวิจัย 39 การศึกษา ผู้เข้าร่วมวิจัยกว่า 12619 คน มีผู้ป่วย SLE รายงานว่ามีอาการ pleuritis ถึงร้อยละ          
16.5(12) นอกจากนี้อาจพบการหนาตัวของลิ้นหัวใจ ลิ้นหัวใจรั่ว กล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ ความดันหลอดเลือด
แดงที่ปอดสูงปอดอักเสบ พังผืดในปอด เลือดออกในปอด หรือปริมาตรปอดลดลง ( shrinking lung 
syndrome)(12) 

2.5 ไตอักเสบ ( Lupus Nephritis) 
ผู้ป่วย SLE มีภาวะโปรตีนรั่วในปัสสาวะ จะมีอาการบวมกดบุ๋ม ปัสสาวะเป็นฟอง คือ มีโปรตีน 

มากกว่า 0.5 กรัมใน 24 ชั่วโมง หรือ ตรวจปัสสาวะแบบสุ่ม urine  protein per creatinine ratio (UPCR 
หน่วยมิลลิกรัม/มิลลิกรัม มากกว่า 0.5(11) แนะน าให้ตัดชิ้นเนื้อไตส่งตรวจทางอิมมูโนพยาธิวิทยาเพ่ือยืนยัน 
การวินิจฉัยประเมินความรุนแรงและความเรื้อรังของโรค จะพบการเกาะติดของ IgG,IgM,IgA,C3,C1q บริเวณ 
glomerular basement membrane ,mesangium, tubular basement membrane เรียกลักษณะการ
เกาะติดของ immunofluorescence แบบนี้ว่า  full house pattern(13) 
           2.6 อาการทางระบบประสาทและจิตเวช 

แสดงอาการได้ทั้งระบบประสาทส่วนกลางและระบบประสาทส่วนปลาย มีอาการหลายแบบ เช่นปวด
ศีรษะ อารมณ์แปรปรวน ความจ าลดลง ชัก จิตเวช และเส้นประสาทอักเสบ มีการศึกษาแบบ  meta-analysis 
การศึกษามีผู้ป่วย SLE เข้าร่วมจ านวน 6055 คนพบความชุกของความผิดปกติทางระบบประสาทและจิตเวช 
ร้อยละ 52.2(14) อาการทางระบบประสาทและจิตเวชที่พบบ่อย ได้แก่ ปวดศีรษะ อารมณ์ผิดปกติ และความจ า
ผิดปกต(ิ14) 

2.7 อาการทางระบบทางเดินอาหาร 
ประกอบด้วย ภาวะ protein losing enteropathy(PLE) ผู้ป่วยจะมาด้วยอาการ บวม และโปรตีนใน

เลือดต่ า ต าแหน่งที่พบโปรตีนรั่วบ่อยที่สุดคือ ล าไส้เล็ก และพบได้ไม่บ่อยที่ต าแหน่งกระเพาะอาหาร  ,ตับ
อักเสบ(Lupus hepatitis) ร่วมกับการตรวจพบ anti-ribosome P antibody จะช่วยในการวินิจฉัยมากขึ้น  
และ Lupus hepatitis สามารถพบร่วมกับภาวะ autoimmune hepatitis(AIH) (SLE overlap AIH) ตับอ่อน
อักเสบ(Lupus pancreatitis)มักพบในผู้ป่วย SLE ที่มีโรคก าเริบรุนแรง ที่สัมพันธ์กับอัตราการตายที่สูง และ  
intestinal pseudo obstruction(IPO) มากกว่าร้อยละ 50 ของผู้ป่วย SLE ที่มีภาวะ IPO จะมีภาวะ 
ureterohydronephrosis หรือบางครั้งมาด้วยภาวะกระเพาะปัสสาวะอักเสบและทางเดิ นน้ าดีขยาย 
(hepatobiliary dilatation)(15) 

 

3. การวินิจฉัยโรค SLE 
ปัจจุบันใช้เกณฑ์ที่จัดท าในปี ค.ศ. 2019 ที่จัดท าร่วมกันระหว่าง  European League Against 

Rheumatism และ American College of Rheumatology(11) ความไวและความจ าเพาะในการจ าแนกโรค 
SLE เท่ากับร้อยละ 96.1และ 93.4 ตามล าดับ แต่เกณฑ์นี้เน้นไปใช้ในการวิจัยมากกว่าน ามาใช้วินิจฉัยโรค SLE 
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หรือวางแผนการักษา และเกณฑ์ยังมีความซับซ้อน ต้องอาศัยความเชี่ยวชาญและผลตรวจทางพยาธิของ
ผิวหนัง และไต ซึ่งในบริบทของประเทศไทย ยังมีข้อจ ากัดในการตรวจ  

 

 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
    
 
  ภาพที่ 2 แสดงการจ าแนกโรค SLE ของ EULAR/ACR ปี ค.ศ.2019 

                                     ภาพโดย: ธนะเมศฐ์ เชาว์จินดารัชต์ 

การน าเกณฑ์การจ าแนกโรค SLE ของ EULAR/ACR ปี ค.ศ.2019 ไปใช ้
1. ผู้ป่วยที่เข้าเกณฑ์ต้องมีผลการตรวจ ANA มากกว่าหรือเท่ากับ 1:80 จากการตรวจด้วย Hep-2 

cell หรือ solid phase ANA immunoassay และต้องมีอาการแสดงทางคลินิกอย่างน้อย 1 เกณฑ์หรือโดเมน  
และหากพบสาเหตุอ่ืนที่อธิบายความผิดปกติได้ เช่นการติดเชื้อ มะเร็ง อาการดังกล่าวจะถือว่าไม่เข้าเกณฑ์ ถ้า
ตรวจไม่พบจะไม่ถูกจ าแนกเป็น SLE 

2. เกณฑ์แต่ละข้อเคยตรวจพบอย่างน้อย 1 ครั้งและไม่จ าเป็นต้องตรวจพบกับเกณฑ์ข้ออ่ืนในเวลา
เดียวกัน 

3. จากนั้นประเมินเกณฑ์เพ่ิมเติม ซึ่งแบ่งเป็น clinical domains และ immunology domains  
4. อาการแสดงแต่ละชนิด มีน้ าหนักคะแนนไม่เท่ากัน เพราะมีความจ าเพาะต่อโรคต่างกัน 
5. หากมีอาการแสดงมากกว่า 1 อย่างในกลุ่ม domain เดียวกัน ให้นับเฉพาะอาการที่มีคะแนนสูง

ที่สุด 

  
 

ดัดแปลงจาก Aringer M, Costenbader K, Daikh D, Brinks R, Mosca M, Ramsey-Goldman R, et al. 2019 European League 
Against Rheumatism/American College of Rheumatology Classification Criteria for Systemic Lupus Erythematosus. 
Arthritis Rheumatol 2019;71(9):1400-12. doi:10.1002/art.40930 
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6. อาการแสดงทางคลินิก (clinical domain) แบ่งเป็น 7 กลุ่มได้แก่ 
  (1) ภาวะไข้  2 คะแนน ถูกบรรจุเป็นหนึ่งในเกณฑ์เป็นครั้งแรก เนื่องจากภาวะไข้ อาจจะเป็น

อาการระยะเริ่มต้นของ SLE ได้ในคนไข้บางคน 
(2) ระบบโลหิตวิทยา 

  เม็ดเลือดขาวต่ า 3 คะแนน 
            เกร็ดเลือดต่ า 4 คะแนน 
            ภาวะเม็ดเลือดแดงถูกท าลายจากูมิคุ้มกัน 4 คะแนน 

(3) ระบบประสาทและจิตเวช 
            ภาวะเพ้อ 2 คะแนน 
   ภาวะจิตผิดปกติ 3 คะแนน 
  ภาวะชัก 5 คะแนน 

(4) ระบบผิวหนังและเยื่อบุ 
  ภาวะผมร่วงชนิดไม่เป็นแผลเป็น 2 คะแนน 
  แผลในปาก 2 คะแนน 
  โรคผิวหนังลูปัสชนิดกึ่งเฉียบพลันหรือชนิดดิสคอยด์ 4 คะแนน 
  โรคผิวหนังลูปัสชนิดเฉียบพลัน 6 คะแนน 

(5) เยื่อหุ้มอวัยวะภายใน 
  มีน้ าในเยื่อหุ้มปอดหรือเยื่อหุ้มหัวใจ 5 คะแนน 
  เยื่อหุ้มหัวใจอักเสบ 6 คะแนน 

(6) ระบบข้อและกล้ามเนื้อ 
  มีอาการทางข้อ 6 คะแนน 

(7) ระบบไต 
  มีโปรตีนในปัสสาวะมากกว่า 0.5 กรัมใน 24 ชั่วโมง 4 คะแนน 
  การตรวจชิ้นเนื้อที่ไตพบภาวะไตอักเสบ ชนิดที่ 2 หรือ 5 8 คะแนน 
  การตรวจชิ้นเนื้อที่ไตพบภาวะไตอักเสบ ชนิดที่ 3 หรือ 4 10  คะแนน 
7. การประเมินด้านการตรวจภูมิคุ้มกันวิทยา (immunologic domain) แบ่งเป็น 3 กลุ่มได้แก่ 

(1) Antiphospholipid antibodies  
anti-cardiolipinหรือanti beta2glycoprotein1 หรือ Lupus anticoagulant คะแนน  

(2) Complement proteins 
  C3 หรือ C4 ต่ า 3 คะแนน 
  C3 และ C4 ต่ า 4 คะแนน 

(3) SLE specific antibodies 
  Anti-dsDNA antibodyหรือ Anti-Smith antibody 6 คะแนน 
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   8. จะวินิจฉัย SLE เมื่อรวมคะแนนได้ 10 คะแนนขึ้นไป โดยที่จะต้องมี clinical domain อย่างน้อย 
1 อย่างขึ้นไป 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
รูปที่ 3 แสดงแนวทางการวินิจฉัยโรค SLE โดยใช้เกณฑ์การจ าแนกโรคของ EULAR/ACR ปี ค.ศ.2019 
              ภาพโดย: ธนะเมศฐ์ เชาว์จินดารัชต์ 

4. แนวทางการรักษาโรค SLE 
การรรักษาโรค SLE แบบพุ่งเป้าหมาย ( Treat to target: T2T) คือการตั้งเป้าหมายการรักษาและ

ปรับการรักษาเพ่ือให้บรรลุเป้าหมายการรักษา โดยเน้นย้ าเรื่องการป้องกันโรคก าเริบและป้องกันการเกิดความ
เสียหายต่ออวัยวะต่าง ๆ ในร่างกาย โดยใช้กลูโคคอร์ติคอยด์ ในขนาดต่ าที่สุดและถ้าเป็นไปได้ให้หยุดยา  และ
ได้มีการเน้นย้ าถึงคุณภาพชีวิตที่เก่ียวข้องกับสุขภาพของผู้ป่วยเป็นส าคัญ  ดังมีรายละเอียดดังนี้(16) 

1. เป้าหมายของการรักษาโรค SLE ควรเป็นการให้อาการทางระบบและอวัยวะต่าง ๆ บรรเทาลงหรือ
หายไป และหากไม่สามารถบรรลุภาวะดังกล่าวได้ ควรควบคุมระดับความรุนแรงของโรคให้น้อยที่สุดเท่าที่
เป็นไปได้ โดยประเมินผ่านดัชนีชี้วัดกิจกรรมของโรค SLE ที่ได้รับการรับรอง หรือผ่านตัวบ่งชี้เฉพาะอวัยวะ 

 2. การป้องกันไม่ให้เกิดการก าเริบของโรค (โดยเฉพาะการก าเริบอย่างรุนแรง) ถือเป็นเป้าหมายการ
รักษาที่มีความเป็นจริงและควรได้รับการก าหนดไว้ 

 3. ไม่แนะน าให้เพ่ิมระดับการรักษาในผู้ป่วยที่ไม่มีอาการ โดยอิงเพียงผลการตรวจเลือดที่ยังคงแสดง
การอักเสบ (serological activity) อย่างต่อเนื่อง 

  
 

ดัดแปลงจาก Fanouriakis A, Tziolos N, Bertsias G, Boumpas DT. Update on the diagnosis and management of systemic 
lupus erythematosus. Ann Rheum Dis 2021;80(1):14-25. doi:10.1136/annrheumdis-2020-218272 
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  4. เนื่องจากความเสียหายของอวัยวะพยากรณ์ถึงการเกิดความเสียหายเพ่ิมเติมและการเสียชีวิตใน
อนาคต การป้องกันความเสียหายจึงควรเป็นเป้าหมายหลักของการรักษาในโรค SLE 

5. ปัจจัยที่ส่งผลลบต่อคุณภาพชีวิตที่เกี่ยวข้องกับสุขภาพ เช่น อาการอ่อนเพลีย ปวด และภาวะ
ซึมเศร้า ควรได้รับการดูแลร่วมกับการควบคุมการก าเริบของโรคและการป้องกันความเสียหายของอวัยวะ 
  6. ควรมีการเฝ้าระวังและรักษาภาวะไตอักเสบในผู้ป่วยโรค SLE ตั้งแต่ระยะเริ่มต้น 
  7. ในผู้ป่วยโรคไตจาก SLE (lupus nephritis) หลังจากการให้ยาระยะเริ่มแรก ควรให้การรักษาระยะ
ต่อเนื่องด้วยยากดภูมิคุ้มกันอย่างน้อย 3 ปี เพ่ือให้ได้ผลลัพธ์ที่ดีที่สุด 
  8. การรักษาระยะต่อเนื่องในโรค SLE ควรมุ่งลดขนาดยากลูโคคอร์ติคอยด์ให้ต่ าที่สุดเท่าที่จ าเป็นใน
การควบคุมโรค และหากสามารถท าได้ ควรหยุดยา 

9. การป้องกันและรักษาภาวะแทรกซ้อนจากกลุ่มอาการแอนติฟอสโฟลิปิด (Antiphospholipid 
Syndrome;APS) ควรถือเป็นเป้าหมายในการรักษา โดยแนวทางการรักษาไม่ต่างจากกรณี APS ที่ไม่ได้มี SLE 
ร่วมด้วย 
  10. ไม่ว่าผู้ป่วยจะได้รับการรักษาด้วยวิธีใด ควรพิจารณาการใช้ยาต้านมาลาเรีย (antimalarials) 
อย่างรอบคอบและจริงจัง 
  11. แนวทางการรักษาที่เสริมการให้ยากดภูมิคุ้มกันควรได้รับการพิจารณาเพ่ือดูแลภาวะแทรกซ้อน
ร่วมในผู้ป่วยโรค SLE 

 

ในปี 2023 สมาคมแพทย์โรคข้อจากยุโรปได้ออกค าแนะน าการดูแลผู้ป่วย  SLE  ดังนี้(17) 
หลักการทั่วไป 

A. การดูแลโรค SLE ต้องอาศัยทีมสหสาขาวิชาชีพ การจัดการเฉพาะบุคคล การให้ความรู้แก่ผู้ป่วย 
และการมีส่วนร่วมในการตัดสินใจร่วมกัน โดยต้องค านึงถึงต้นทุนที่มีต่อผู้ป่วยและระบบสุขภาพ 

B. ควรมีการประเมินการก าเริบของโรค SLE อย่างสม่ าเสมอ (ความถี่ขึ้นอยู่กับดุลยพินิจของแพทย์) 
และควรประเมินความเสียหายของอวัยวะอย่างน้อยปีละครั้ง โดยใช้เครื่องมือที่ได้รับการรับรอง 

C. การรักษาที่ไม่ใช้ยา เช่น การออกก าลังกาย การเลิกสูบบุหรี่ โภชนาการที่ดี และการจัดการกับ
ปัจจัยเสี่ยงด้านสุขภาพ ควรได้รับการส่งเสริมเพ่ือผลลัพธ์ระยะยาวที่ดีขึ้น 

D. การรักษาด้วยยา ควรพิจารณาจากลักษณะของโรค ความรุนแรงของอวัยวะที่ได้รับผล การเกิดผล
ข้างเคียงท่ีเกี่ยวกับยา โรคร่วม ความเสี่ยงของความเสียหาย และความต้องการของผู้ป่วย 

E. ควรได้รับการวินิจฉัยโรค SLE (รวมถึงการตรวจลือด) อย่างรวดเร็ว และการเริ่มรักษาแต่เนิ่น ๆ 
โดยเฉพาะในรายที่มีภาวะไตอักเสบ เพ่ือป้องกันการก าเริบของโรค ความเสียหาย และเพ่ือพยากรณ์โรคที่ดีขึ้น 
รวมถึงคุณภาพชีวิตที่ดีข้ึน 
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ข้อแนะน าเชิงปฏิบัติ 
1. แนะน าให้ใช้ hydroxychloroquine ในผู้ป่วย SLE ทุกคน (เว้นแต่มีข้อห้าม)   ขนาดเป้าหมาย           

5 มก./กก./วัน โดยให้พิจารณาความเสี่ยงของการเกิดผลข้างเคียงจากตาและความเป็นพิษ 
2. ในกรณีที่จ าเป็นต้องใช้ยากลูโคคอร์ติคอยด์ ให้พิจารณาตามขนาดและความรุนแรงของโรค             

และควรลดขนาดยาลงสู่ระดับต่ า (<5 มก./วัน prednisolone) และหยุดหากเป็นไปได้ 
3. ผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองต่อยา hydroxychloroquine (ร่วมกับกลูโคคอร์ติคอยด์) หรือไม่สามารถ

ลดกลู โคคอร์ติคอยด์  ลงได้  ควรพิจารณาใช้ยาเสริมภูมิคุ้มกัน เช่น methotrexate, azathioprine, 
mycophenolate, belimumab หรือ anifrolumab 

4. หากมีอาการรุนแรงหรือเป็นอันตรายถึงชีวิต  อาจใช้ cyclophosphamide หรือ rituximab              
ในรายที่ดื้อต่อการรักษา 

5. ในกรณีที่มีผื่นผิวหนัง ควรรักษาด้วยกลุ่มยาสเตียรอยด์เฉพาะที่ ยากดภูมิคุ้มกัน ยาต้านมาลาเรีย 
และยากลู โ คคอร์ ติ ค อยด์  ร่ ว มกั บ  methotrexate, mycophenolate, azathioprine, anifrolumab                
หรือ belimumab 

6. ในรายที่มีภาวะระบบประสาทและจิตเวช (neuropsychiatric SLE) ควรรักษาด้วยกลูโคคอร์ติ
คอยด์ และยากดภูมิคุ้มกันร่วมกับยาต้านเกล็ดเลือดหรือยาต้านการแข็งตัวของเลือด ขึ้นกับลักษณะของโรค 

7. หากมีภาวะเกร็ดเลือดต่ ารุนแรง (autoimmune thrombocytopenia) อาจใช้กลูโคคอร์ติคอยด์  
ขนาดสู ง  อาจ ให้ หรื อ ไม่ ให้ ร่ วมกับยา  immunoglobulin และ rituximab หรื อ  mycophenolate                       
หรือ cyclophosphamide หรือ azathioprine 

8. ผู้ ป่ ว ยที่ มี ก า รหน าตั ว ข อ งผนั ง ห ล อด เ ลื อ ด ใน ไ ต  คว ร ใ ช้  cyclophosphamide หรื อ 
mycophenolate ร่วมกับกลูโคคอร์ติคอยด์ขนาดสูงหรือปานกลาง 

9. หากเข้าสู่ภาวะสงบของโรคแล้ว ให้คงการรักษาด้วย mycophenolate หรือ azathioprine หรือ 
belimumab หรือ calcineurin inhibitor 

10. ในรายที่มีความเสี่ยงสูงต่อไตวาย อาจให้ cyclophosphamide ขนาดสูงทางหลอดเลือดด า
ร่วมกับ methylprednisolone 

11. ในรายที่เป็นโรค SLE อย่างยาวนานและมีอาการไม่รุนแรง ควรพิจารณาหยุดกลูโคคอร์ติคอยด์ 
หากสามารถท าได ้

12. หากมีภาวะลิ่มเลือดอุดตันร่วมกับ antiphospholipid syndrome (APS) ควรให้ warfarin และ
ให้เป้าหมาย INR ≥2 หรือให้ aspirin ขนาดต่ า ในรายที่มีantiphospholipid  antibody แต่ไม่มีประวัติลิ่ม
เลือดอุดตัน 

13. ควรมีการฉีดวัคซีนเพ่ือป้องกันโรคติดเชื้อ เช่น ไข้หวัดใหญ่, นิวโมคอคคัส (pneumococcus)              
โควิด19 และจัดการความเสี่ยงด้านหัวใจและหลอดเลือด การท างานของไต และการคัดกรองมะเร็ง 
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ภาพที่ 4 แสดงแนวทางการรักษา SLE (ไม่รวมโรคไตอักเสบจาก SLE  : Lupus nephritis)  
                 ภาพโดย: ธนะเมศฐ์ เชาว์จินดารัชต์ 

ในปี 2024 สมาคมแพทย์โรคข้อในอเมริกา(American College of Rheumatology :ACR) ได้ออก
แนวทางเวชปฏิบัติติการคัดกรอง,รักษาและการจัดการโรคไตอักเสบจาก SLE  (Lupus nephritis)(18) โดยเน้น
การรักษาแบบต่อเนื่องและการใช้การรักษาด้วยยา 3 ชนิด (Triple Therapy) เพ่ือรักษาทั้งผู้ป่วยเด็กและ
ผู้ใหญ่    
การคัดกรองและการวินิจฉัย 
    •   การตรวจปัสสาวะ: แนะน าให้ผู้ป่วย SLE ที่ไม่มีโรคไตชัดเจน ตรวจหาปริมาณโปรตีนในปัสสาวะ
ทุก 6–12 เดือน หรือเมื่อมีอาการก าเริบของโรคนอกไต    
    •   การตรวจชิ้นเนื้อไต: ควรท าเมื่อพบโปรตีนในปัสสาวะมากกว่า 0.5 กรัม/กรัม หรือมีการท างาน
ของไตผิดปกติที่ไม่สามารถอธิบายได้ด้วยสาเหตุอื่น เพ่ือยืนยันการวินิจฉัยและวางแผนการรักษา    
 การรักษา 
    •   รักษาด้วยยา 3 ชนิด (Triple Therapy): ส าหรับผู้ป่วยที่มี Lupus Nephritis ชนิดที่ III/IV หรือ V 
ที่มอีาการรุนแรง ซึ่งประกอบด้วย:   
       •   กลูโคคอร์ติคอยด์ 
       •   Mycophenolate mofetil (MMF) หรือ Mycophenolic acid analogs   
       •   Belimumab หรือ Calcineurin Inhibitors (เช่น Voclosporin หรือ Tacrolimus) การรักษา
ด้วยยา 3 ชนิดนี้มีเป้าหมายเพ่ือควบคุมการอักเสบของไต ลดอัตราการก าเริบของโรค และรักษาการท างาน
ของไตในระยะยาว 

 

ดัดแปลงจาก Fanouriakis A, Kostopoulou M, Andersen J, Aringer M, Arnaud L, Bae SC, et al. EULAR recommendations for 
the management of systemic lupus erythematosus: 2023 update. Ann Rheum Dis. 2024;83(1):15-29. doi:10.1136/ard-
2023-224762 
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    •   การใช้กลูโคคอร์ติคอยด์ ในขนาดต่ า: หลังจากการให้ยาแบบขนาดสูง (Pulse Therapy) ด้วยกลูโค
คอร์ติคอยด์ทางหลอดเลือดด า ควรลดขนาดยาลงอย่างค่อยเป็นค่อยไปเป้าหมายของการรักษา LN (lupus 
nephritis) คือเพ่ือคงไว้ซึ่งการท างานของไต ลดภาวะแทรกซ้อนและอัตราการเสียชีวิตที่เกี่ยวข้องกับโรคไต
เรื้อรัง และผลข้างเคียงจากการใช้ยาให้น้อยที่สุด 

ผู้ป่วยโรคไตอักเสบจาก SLE ควรได้รับการดูแลจากสหสาขาวิชาชีพจากอายุรแพทย์โรคข้อละรูมาติส
ซั่มร่วมกับอายุรแพทย์โรคไตควรมีการตัดสินใจร่วมกันระหว่างแพทย์และผู้ป่วย เพ่ือเป็นการเคารพคุณค่าและ
ความต้องการของผู้ป่วย ซึ่งน าไปสู่การยอมรับการรักษาที่ดีขึ้นและผลลัพธ์ทางสุขภาพที่ดีขึ้นความเหลื่อมล้ า 
ในการเข้าถึงบริการสุขภาพ อาจส่งผลต่อผลการรักษาของผู้ป่วยโรคไตอักเสบจาก SLE การด าเนินการตาม           
แนวทางการรักษาอย่างเท่าเทียมมีเป้าหมายเพ่ือปรับปรุงผลลัพธ์และลดความเหลื่อมล้ าด้านสุขภาพแนวทาง
เวชปฏิบัติที่เหมาะสมส าหรับผู้ป่วยเด็กและผู้สูงอายุ จะถูกรวมไว้ในแนวทางการรักษาเม่ือมีความเก่ียวข้อง 

 

บทสรุป 
โรค SLE มีกลไกการเกิดโรคจากปัจจัยทางด้านพันธุกรรมและมีการสูญเสียกลไกควบคุมตนเองของ

ระบบภูมิคุ้มกัน เกิดการกระตุ้นของ B cells และ T cells ให้ท างานผิดปกต ิไม่สามารถควบคุมการตอบสนอง
ภูมิคุ้มกันได้อย่างเหมาะสม มีการสร้าง  autoantibodies จับกับ self-antigens กลายเป็น immune 
complexes  ซึ่งไปสะสมในเนื้อเยื่อต่าง ๆไป กระตุ้น complement system และท าให้เกิดการอักเสบและ
ท าลายเนื้อเยื่อตนเอง เป็นโรคที่มีอาการและอาการแสดงได้หลายระบบ การวินิจฉัยท าได้ยาก                         
แพทย์จ าเป็นต้องใช้ทักษะการซักประวัติ ตรวจร่างกาย และส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการอย่างเหมาะสม ร่วมกับ
การวินิจฉัยแยกโรคที่ลอกเลียนแบบโรค SLE เช่น โรคติดเชื้อ มะเร็ง เป็นต้น และไม่ควรวินิจฉัยโรคโดยยึด
เกณฑ์การจ าแนกโรค (classification criteria)เพียงอย่างเดียว โดยเฉพาะผู้ป่วยที่มีอาการแสดงในระยะ
เริ่มต้น หรือมีอาการแสดงที่พบไม่บ่อย ปัจจุบันใช้เกณฑ์ที่จัดท าในปี ค.ศ. 2019 ที่จัดท าร่วมกันระหว่าง 
European League Against Rheumatism และ  American College of Rheumatology ความไวและ
ความจ าเพาะในการจ าแนกโรค SLE เท่ากับร้อยละ 96.1และ 93.4 ตามล าดับ การวินิจฉัยและรักษาตั้งแต่
ระยะเริ่มแรก จะท าให้โรคสงบได้เร็วและป้องกันอวัยวะถูกท าลายการรรักษาโรค SLE แบบพุ่งเป้าหมาย                   
( Treat to target: T2T) คือการตั้งเป้าหมายการรักษาและปรับการรักษาเพ่ือให้บรรลุเป้าหมายการรักษา   
โดยเน้นย้ าเรื่องการป้องกันโรคก าเริบและป้องกันการเกิดความเสียหายต่ออวัยวะต่าง  ๆ ในร่างกาย                  
โดยใช้กลูโคคอร์ติคอยด์ ในขนาดต่ าที่สุดและถ้าเป็นไปได้ให้หยุดยา  และได้มีการเน้นย้ าถึงคุณภาพชีวิตที่
เกี่ยวข้องกับสุขภาพของผู้ป่วยเป็นส าคัญ และควรได้รับการดูแลจากสหสาขาวิชาชีพ มีการตัดสินใจร่วมกัน
ระหว่างแพทย์และผู้ป่วย และติดตามการรักษาอย่างสม่ าเสมอ จะช่วยเพิ่มคุณภาพชีวิตให้ผู้ป่วย 
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บทน า 

โรคเอสแอลอี (Systemic Lupus Erythematosus – SLE)  เป็นโรคภูมิคุ้มกันตนเองท่ี มีลักษณะการ
ด าเนินโรคที่เกี่ยวข้องกับหลายระบบของร่างกาย  และอาการแสดงทางคลินิกที่หลากหลาย  ตั้งแต่ระดับ
เล็กน้อยไม่รุนแรง เช่น อ่อนเพลีย มีไข้ ปวดข้อ ไปจนถึงภาวะที่เป็นอันตรายถึงชีวิต เช่น ไตอักเสบ ระบบ
ประสาทส่วนกลางผิดปกติ และภาวะเลือดผิดปกติ เป็นต้น  

ภาวะความผิดปกติทางโลหิตวิทยา (hematological   abnormalities) เป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบได้
บ่อยในผู้ป่วย SLE ซึ่งถือเป็นหนึ่งในเกณฑ์การวินิจฉัยโรค SLE สามารถเกิดขึ้นได้จากกระบวนการของโรค  
โดยอาจเป็นอาการเริ่มแรกของโรค ตัวอย่างที่พบได้แก่ ภาวะโลหิตจางจากการท าลายเม็ดเลือดแดง 
(hemolytic anemia) และ ภาวะเกล็ดเลือดต่ าจากภูมิคุ้มกัน ( immune thrombocytopenia)  อย่างไรก็
ตามความผิดปกติทางโลหิตที่พบในผู้ป่วย SLE ไม่ได้มีสาเหตุจากโรคโดยตรงเสมอไป โดยอาจเป็นผลข้างเคียง
จากการรักษา หรือเกิดร่วมกับความผิดปกติของระบบเลือดอ่ืน ๆ 

อาการทางโลหิตวิทยาที่ส าคัญในโรคเอสแอลอี ได้แก่ ภาวะโลหิตจาง (anemia), เม็ดเลือดขาวต่ า 
(leucopenia), เกล็ดเลือดต่ า (thrombocytopenia), ภาวะลิ่มเลือดอุดตัน (thromboembolic events) ซึ่ง
อาจสัมพันธ์กับ กลุ่มอาการแอนติฟอสโฟลิพิด (antiphospholipid syndrome - APS) และบางรายอาจมี
ภาวะต่อมน้ าเหลืองโตร่วมด้วย                                                                   
 บทความนี้มีวัตถุประสงค์เพ่ือทบทวนและสรุปความรู้เกี่ยวกับความผิดปกติทางโลหิตวิทยาในโรค SLE 
ทั้งในด้านกลไกการเกิด ลักษณะทางคลินิก แนวทางการวินิจฉัย และแนวทางการดูแลรักษา เพ่ือเป็นแนวทาง
ในการดูแลผู้ป่วยอย่างมีประสิทธิภาพและครอบคลุม 

 

1.ภาวะโลหิตจาง (Anemia) 
เป็นความผิดปกติทางโลหิตที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยโรค SLE โดยพบในผู้ป่วยมากกว่าร้อยละ 50 ตลอด

ช่วงระยะเวลาของการด าเนินโรค(1, 2) โดยนิยามว่ามีระดับฮีโมโกลบินต่ ากว่า 12 กรัม/เดซิลิตรในผู้หญิง และต่ า
กว่า 13 กรัม/เดซิลิตรในผู้ชาย  

ภาวะโลหิตจางใน SLE มีสาเหตุต่าง ๆ  ได้แก่ ภาวะโลหิตจางจากโรคเรื้อรัง (Anemia of chronic 
disease – ACD): พบมากที่สุด คิดเป็นร้อยละ 60-80 ของผู้ป่วยทั้งหมด ,ภาวะโลหิตจางจากการท าลายเม็ด
เลือดแดงโดยภูมิคุ้มกัน (Autoimmune hemolytic anemia – AIHA), ภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก 
(Iron deficiency anemia – IDA)  จากการศึกษากลุ่มผู้ป่วย SLE ที่มีภาวะโลหิตจางจ านวน 132 ราย พบว่า
ภาวะโลหิตจางจากโรคเรื้อรัง (Anemia of chronic disease – ACD) พบในร้อยละ 37.1 ภาวะโลหิตจางจาก
การขาดธาตุเหล็ก (Iron deficiency anemia – IDA) พบในร้อยละ 35 ภาวะโลหิตจางจากการท าลายเม็ด
เลือดแดงโดยภูมิคุ้มกัน (autoimmune hemolytic anemia – AIHA) พบในร้อยละ 14.4 และสาเหตุอ่ืน ๆ 
ของโลหิตจาง พบในร้อยละ 12.9 ของผู้ป่วย(3) 
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ในผู้ป่วย SLE ภาวะโลหิตจางอาจเกิดได้ทั้งจากกลไกที่เกี่ยวข้องกับภูมิคุ้มกัน ( immune-mediated) 
และไม่เก่ียวข้องกับภูมิคุ้มกัน (non-immune-mediated) ขึ้นอยู่กับสาเหตุพื้นฐานของภาวะผิดปกตินั้น ๆ 

 

1.1 ภาวะโลหิตจางจากโรคเรื้อรัง (Anemia of chronic disease – ACD) เป็นภาวะที่พบได้บ่อย
ที่สุดในผู้ป่วย SLE สาเหตุจากการยับยั้งการสร้างเม็ดเลือดแดง (erythropoiesis) ซึ่งเป็นผลจากการอักเสบ
เรื้อรัง โดยมีลักษณะเป็น โลหิตจางชนิดเม็ดเลือดแดงขนาดปกติ สีปกติ (normocytic normochromic 
anemia) ร่วมกับ reticulocyte count ไม่สูง , serum iron ต่ าถึงปกติ , ระดับ serum ferritin สูง และ                    
ไขกระดูกมักไม่มีความผิดปกติชัดเจน (4)  ในผู้ป่วยบางรายอาจพบระดับ erythropoietin ต่ า เนื่องจากการ
อักเสบเรื้อรังหรือมีภาวะไตวายร่วมด้วย 
          พยาธิสรีรวิทยา กลไกของ ACD ยังไม่เข้าใจอย่างสมบูรณ์ แต่เชื่อว่าเกี่ยวข้องกับความ ผิดปกติของ
สมดุลธาตุเหล็ก (iron homeostasis)  การอักเสบเรื้อรังกระตุ้นการสร้าง cytokine ชนิดต่าง ๆ เพ่ิมขึ้น              
ซึ่งมีผลต่อเมตาบอลิซึมของเหล็กในร่างกาย (iron hemeostasis) โดย cytokines ที่ส าคัญได้แก่  interleukin-
6 (IL-6) จะกระตุ้นการสร้าง hepcidin จากตับ hepcidin ซึ่งเป็นโปรตีนที่ยับยั้งการดูดซึมธาตุเหล็ก ท าให้
ร่างกายดดูซึมเหล็กน้อยลงและเก็บเหล็กไว้ใน reticulo-endothelial cell เช่น macrophage มากขึ้น โดยไม่
ปล่อยเหล็กออกจากเซลล์เข้าสู่กระแสเลือด การที่ร่างกายดูดซึมเหล็กน้อยลง  ร่วมกับมีการเก็บเหล็กไว้ใน 
reticuloendothelial cells เป็นผลให้ร่างกายมีผลเสมือนการขาดธาตุเหล็ก(5) ท าให้เกิดโลหิตจาง นอกจากนี้ 

interleukin-1 (IL-1) และ tumor necrosis factor-alpha (TNF-α) ยังท าให้ระดับ erythropoietin ลดลง
ท าให้การสร้างเม็ดเลือดแดงลดลงอีกด้วย 

การวินิจฉัย  ผู้ป่วยมักจะมีระดับ Hb ต่ าเล็กน้อยโดยทั่วไปจะไม่ต่ ากว่า 7-8 กรัม/ดล.(6)  และขนาด
เม็ดเลือดแดงอยู่ในเกณฑ์ปกติ  (normocytic normochromic anemia) ระดับ reticulocyte count มักจะ
อยู่ในเกณฑ์ปกติ หรือต่ ากว่าปกติ  การตรวจ iron study และ ferritin สามารถช่วยในการวินิจฉัยแยกโรคจาก
ภาวะโลหิตจากการขาดธาตุเหล็ก  จะพบ serum iron  และ  iron biding capacity ปกติ หรือลดลง และ 
ferritin สูงขึ้น การตรวจ C-reactive protein (CRP) หากพบว่าสูง จะสนับสนุนการวินิจฉัย  การตรวจวัด 
hepcidin ยังไม่สามารถท าได้อย่างแพร่หลาย (7) และการประเมินระดับ Erythropoietin (EPO) ยังไม่มีการ
ก าหนดบทบาทแน่ชัด 

การรักษา รักษาโรคพ้ืนฐาน เป็นเป้าหมายหลักในการดูแลผู้ป่วย SLE ที่มีภาวะโลหิตจางจากโรคเรื้อรัง  
(Anemia of chronic disease: ACD)(8) อย่างไรก็ตาม ในกรณีที่อาการโลหิตจางมีความรุนแรงเพียงเล็กน้อย 
ก็มักไม่จ าเป็นต้องให้การรักษาเฉพาะ 

การรักษาด้วย ยาเพิ่มการสร้างเม็ดเลือดแดง (erythropoiesis-promoting agent) อาจเป็น
ประโยชน์ส าหรับผู้ป่วยที่มีอาการ เช่น อ่อนเพลีย หรือเหนื่อยง่าย โดยยาใช้กันอย่างแพร่หลาย  ซึ่งยังใช้รักษา
ภาวะโลหิตจางในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังได้ด้วย(9) 
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การให้เลือด (Transfusion) อาจเป็นทางเลือกในกรณีที่มีภาวะโลหิตจางรุนแรง หรือมี
อันตรายถึงชีวิต โดยเฉพาะหากมีภาวะเลือดออกร่วมด้วย  อย่างไรก็ตาม ไม่แนะน าให้ให้เลือดในระยะยาว 
เนื่องจากอาจท าให้เกิด ภาวะเหล็กเกินได้ 

 

1.2 ภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก (Iron deficiency anemia: IDA) 
ภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก (IDA) เป็นภาวะโลหิตจาง ที่มีระดับ Ferritin ในเลือดต่ ากว่า 30 

ไมโครกรัมต่อเดซิลิตร(8) มีรายงานว่าประมาณหนึ่งในสามของผู้ป่วย SLE ที่มีภาวะโลหิตจาง (จากทั้งหมด 132 
ราย) มีสาเหตุจาก IDA(3) สาเหตุหลักมักเกิดจากผู้ป่วยโรค SLE อาจมีภาวะเกล็ดเลือดต่ า ท าให้มีเลือดออกได้
ง่าย เกิดภาวะประจ าเดือนมามากผิดปกติ (hypermenorrhea) หรือ มีภาวะเลือดออกเรื้อรังในระบบทางเดิน
อาหารมักสัมพันธ์กับการใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์ (corticosteroids) เป็นระยะเวลานาน (4)  ผู้ป่วย SLE โดย
เฉพาะที่มีโรคก าเริบ อาจมีอาการเบื่ออาหาร คลื่นไส้ ท าให้รับประทานอาหารที่มีธาตุเหล็กได้น้อย 
(Malnutrition) (10) สาเหตุอ่ืน ๆ ที่เกิดได้จากการที่ร่างกายดูดซึมธาตุเหล็กได้น้อยลง (malabsorption)              
จากยาที่ใช้ในการรักษาโรคบางตัวที่ส่งผลต่อการดูดซึมธาตุเหล็ก เช่น ยาลดกรด (PPI) หรือยาที่กระทบต่อเยื่อ
บุล าไส้ mycophenolate mofetil (MMF) เป็นต้น  นอกจากนี้ดังที่เคยกล่าวมาข้างข้น การอักเสบจะกระตุ้น
การสร้าง hepcidin ซึ่งจะยับยั้งการดูดซึมธาตุเหล็กและยับยั้งการปล่อยธาตุเหล็กจาก  macrophage ท าให้
แม้ร่างกายจะมีธาตุเหล็กสะสม แต่ไม่สามารถน ามาใช้สร้างเม็ดเลือดแดงได้ เกิดเป็นภาวะ  functional iron 
deficiency ได(้8, 11)  

 

แนวทางการวินิจฉัยแยกโรคระหว่าง ACD และ IDA แสดงในตารางที่ 1 
 

ตารางท่ี 1 ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการของ iron deficiency anemia และ anemia of chronic disease 

 

Variable Anemia of chronic 
disease 

Iron deficiency 
Anemia 

Anemia of chronic disease 
+ Iron deficiency Anemia 

Iron Reduced Reduced Reduced 
Transferrin Reduced to normal Increased Reduced 

Transferrin sat Reduced Reduced Reduced 
Ferritin Normal to increased Reduced Reduced to normal 

 sTfR/log  <1 >2 >2 
Cytokine Increased Normal Increased 

sTfR : Soluble Transferrin Receptor  ตารางจาก : พ.ญ.สินี ศรโีมรา รักษ์คมัภรี์   
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1.3 ภาวะโลหิตจางจากเม็ดเลือดแดงถูกท าลายจากภูมิคุ้มกัน (Autoimmune Hemolytic 
Anemia: AIHA) ภาวะนี้พบได้ประมาณ ร้อยละ 10 ของผู้ป่วยโรค SLE การมีภาวะโลหิตจางจากการท าลาย
เม็ดเลือดแดง (hemolytic anemia) อาจสัมพันธ์กับลักษณะของโรคที่มีความรุนแรง เช่น โรคไต, อาการชัก, 
และ เยื่อหุ้มอวัยวะอักเสบ (serositis)(12) 
 พยาธิสรีรวิทยา เกิดจากร่างกายสร้างแอนติบอดีมาจับผิวเม็ดเลือดแดงของตนเอง และเกิดการ
ท าลายเม็ดเลือดแดง  แบ่งออกเป็น 2 ชนิดตามอุณหภูมิที่แอนติบอดีท างาน ได้แก่ warm-type AIHA 
แอนติบอดีท างานได้ดีที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เม็ดเลือดแดงจะถูกท าลายที่ม้าม และ cold-type AIHA 
แอนติบอดีท างานได้ดีที่อุณหภูมิต่ ากว่า 37 องศาเซลเซียสเกิดการท าลายเม็ดเลือดแดงในหลอดเลือดหรือที่ตับ  
ในโรค SLE ส่วนใหญ่เป็นชนิด warm-type AIHA  
 การวินิจฉัย  เสมียร์เลือดใน cold-type AIHA พบเม็ดเลือดแดงเกาะกลุ่มกัน autoagglutination 
สามารถดูได้จากกล้องจุลทรรศน์ก าลังขยายต่ า ใน warm-type AIHA จะพบเม็ดเลือดแดงชนิด spherocytes 
ซึ่งมีขนาดไม่สม่ าเสมอ  การตรวจทางห้องปฏิบัติการ  จะมีลักษณะเฉพาะคือ Reticulocytosis , ระดับ                
แฮพโตโกลบิน (haptoglobin) ต่ า, ระดับบิลิรูบินสูงขึ้นโดยเฉพาะชนิด indirect bilirubin, และ ผลการ
ทดสอบ Direct  Coombs’ test ให้ผลบวก พบได้ประมาณร้อยละ 10 ของผู้ป่วย SLE 

การรักษา  ส่วนใหญ่ตอบสนองดีต่อ คอร์ติโคสเตียรอยด์ ผู้ป่วยที่โลหิตจางมากควรให้คอร์ติโคส
เตียรอยด์ในรูปฉีด เช่น dexamethasone 10 มก. แล้วตามด้วย 5-10 มก.ทุก 6-8 ชั่วโมง เมื่ออาการ ดีขึ้น
หรือระดับ Hemoglobin เพ่ิมขึ้นจึงเปลี่ยนเป็นยารับประทานโดยให้ prednisone ขนาด 1 มิลลิกรัม/ 
กิโลกรัม/วัน  ซึ่งมีอัตราการตอบสนองอยู่ที่ร้อยละ 75–96(13, 14) เมื่อระดับความเข้มเลือดเพ่ิมขึ้น และ จ านวน 
Reticulocyte ลดลง สามารถเริ่มลดขนาดยาสเตียรอยด์อย่างรวดเร็วได้ หากไม่มีการตอบสนองต่อการรักษา
ด้วย สเตียรอยด์ อาจพิจารณา การรักษาทางเลือกอ่ืน ได้แก่ Azathioprine ขนาดสูงสุด 2 มก./กก./วัน(15),             
Cyclophosphamide ขนาดสูงสุด 2 มก./กก.(16), การรักษาด้วยยากดภูมิคุ้มกันชนิดอ่ืน ๆ ที่มีการน ามาใช้
เ พ่ิ ม เ ติ ม  ไ ด้ แ ก่  Rituximab, Ofatumumab, Mycophenolate mofetil, danazol, intravenous 
immunoglobulin (IVIG), การผ่าตัดม้าม (splenectomy) ซึ่งมีรายงานอัตราความส าเร็จสูงถึง 60%(17) 
อย่างไรก็ตาม บางรายงานพบว่าไม่มีประโยชน์ชัดเจน(18) 
 การให้เลือดในผู้ป่วย AIHA การหาเลือดที่เข้ากับผู้ป่วยนั้นท าค่อนข้างได้ยาก เนื่องจากแอนติบอดีของ
ผู้ป่วยจะจับกับเม็ดเลือดแดงของผู้บริจาคด้วย  ควรเลือกเลือดถุงที่มีความเข้ากันได้มากที่สุดและควรให้เลือด
ช้า ๆ และติดตามสัญญาณชีพขณะให้เลือดอย่างใกล้ชิด 
 

1.4 ภาวะโลหิตจางจากการแตกของเม็ดเลือดแดงในหลอดเลือดขนาดเล็ก (Microangiopathic 
hemolytic anemia) ซึ่งอาจเป็นผลมาจาก  Thrombotic Thrombocytopenic Purpura : TTP (TTP)  
ผู้ป่วยจะมี เกล็ดเลือดต่ า (thrombocytopenia), การท างานของไตผิดปกติ , ไข้, และ อาการทางระบบ
ประสาท   การตรวจทางห้องปฏิบัติการ และการสเมียร์เลือดพบ เม็ดเลือดแดงตัวอ่อน เช่น polychromasia, 
nucleated red blood cell (NRC)  ร่วมกับพบ เม็ดเลือดแดงที่แสดงถึงพยาธิสภาพที่หลอดเลือดขนาดเล็ก 
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(micorangiopathy) คือ ชิ้นส่วนของเม็ดเลือดแดง (schistocytes) ร่วมกับระดับตรวจพบ แลคเตทดีไฮโดร
จีเนส (LDH) และ บิลิรูบิน ในเลือดที่เพ่ิมสูงขึ้น(19)    

พยาธิสรีรวิทยา ของ TTP ในผู้ป่วยเหล่านี้  มีความหลากหลาย โดยอาจเกี่ยวข้องกับเอนไซม์ 
ADAMTS13 ต่ ากว่าปกติ หรือมีภาวะหลอดเลือดอักเสบ (vasculitis) นอกจากนี้ยังอาจมีสาเหตุร่วมจากกลุ่ม
อาการแอนติฟอสโฟลิพิด (Antiphospholipid Syndrome: APS)  

ผู้ป่วยที่มีภาวะท าลายเม็ดเลือดแดงแบบ microangiopathic แต่ไม่มีไข้หรืออาการทางระบบประสาท 
อาจแสดงรูปแบบของกลุ่มอาการ hemolytic-uremic syndrome (HUS) ซึ่งพยาธิก าเนิดของภาวะนี้ยังไม่
เป็นที่เข้าใจอย่างสมบูรณ์   

ผู้ป่วยโรค SLE ที่มีภาวะโลหิตจางจาก Microangiopathic hemolytic anemia อย่างรุนแรงร่วมกับ 
มีการท างานของอวัยวะอ่ืน ๆ ผิดปกติ ควรได้รับการรักษาด้วยการแลก เปลี่ยนพลาสมา (plasmapheresis) 
และการให้พลาสมา ส าหรับผู้ป่วยที่มีอาการไม่รุนแรง อาจเริ่มต้นด้วยการให้คอร์ติโคสเตียรอยด์  ในขนาดสูง 
และติดตามอาการอย่างใกล้ชิด โดยพิจารณาเพ่ิมการท า plasmapheresis หากอาการแย่ลง หรือไม่ตอบสนอง
ต่อการรักษาด้วยสเตียรอยด์เพียงอย่างเดียว 

 

1.5 ภาวะโลหิตจางจากความผิดปกติในไขกระดูก ได้แก่ ภาวะไขกระดูกไม่สร้างเซลล์เม็ดเลือดแดง 
(Pure Red Cell Aplasia; PRCA) และภาวะไขกระดูกฝ่อ (Aplastic Anemia) มีรายงานว่าเกิดร่วมกับโรค 
SLE ได้แต่น้อยมาก  โรค PRCA มีลักษณะเฉพาะคือมีแอนติบอดีต่อฮอร์โมนอีริโทรโพอิติน (erythropoietin) 
หรือเซลล์ต้นก าเนิดเม็ดเลือดแดงในไขกระดูก (erythroblasts) ในขณะที่ภาวะไขกระดูกฝ่อเกิดจากแอนติบอดี 
ต่อเซลล์ต้นก าเนิดในไขกระดูก 

1.5.1 ภาวะไขกระดูกไม่สร้างเม็ดเลือดแดง (Pure Red Cell Aplasia;PRCA)   
PRCA มีลักษณะเฉพาะคือภาวะโลหิตจาง แบบเม็ดเลือดแดงปกติทั้งสีและขนาด  (normochromic 

normocytic anemia) ร่วมกับ reticulocytes ต่ า และมีการพร่องหรือไม่มีเซลล์ต้นก าเนิดเม็ดเลือดแดงในไข
กระดูก (aplasia หรือ severe hypoplasia ของสายเม็ดเลือดแดง) ขณะที่สายเม็ดเลือดขาวและเกล็ดเลือด 
(leukocyte และ megakaryocyte) ยังคงปกติ(20)  

พยาธิก าเนิดของ PRCA มีความหลากหลาย ได้แก่ ความผิดปกติทางพันธุกรรมที่ส่งผลต่อสายการ
สร้างเม็ดเลือดแดง, การติดเชื้อไวรัส (เช่น parvovirus B19) มีรายงานว่าเกิดจากการมีแอนติบอดีต่อฮอร์โมน
กระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดแดง (anti-erythropoietin antibodies) โดยผู้ป่วยจะมีภาวะโลหิตจางรุนแรง 
ร่วมกับ reticulocyte count ต่ ามาก น้อยกว่าร้อยละ 1 หรือ Absolute reticulocyte count น้อยว่า 
10,000 ตัว การรักษาด้วยยา คอร์ติโคเสตียรอยด์ ให้ผลตอบสนองดีในผู้ป่วยส่วนใหญ่ แต่การลดขนาดยา 
(tapering) มักท าได้ยาก(21) อาจใช้ยากดภูมิอ่ืน ๆ ในกรณีที่คอร์ติโคเสตียรอยด์ได้ผลไม่ดี 

1.5.2 ภาวะไขกระดูกฝ่อ (Aplastic Anemia)  
ภาวะไขกระดูกฝ่อเป็นภาวะที่มีเม็ดเลือดทุกชนิดต่ า (pancytopenia)มีจ านวน reticulocyte ต่ า

และพบไขกระดูกมีเซลล์น้อยผิดปกติ (hypocellular  bone marrow) โดยเป็นภาวะที่พบได้ไม่บ่อยในผู้ป่วย 
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SLE(22) มีการสันนิษฐานว่าเกิดจาก แอนติบอดีต่อเซลล์ต้นก าเนิดในไขกระดูกเป็น (Immune-mediated 
bone marrow failure) ท าให้เกิดภาวะไขกระดูกฝ่อ และมีภาวะ pancytopenia ซึ่งการรักษาประกอบด้วย
การให้ คอร์ติโคเสตียรอยด์ และบางครั้งอาจต้องใช้ยากดภูมิอ่ืน ๆ ร่วมด้วย ในขณะเดียวการรักษาโรค SLE ที่
มีอาการของโรคที่รุนแรงการใช้ยากดภูมิบางชนิดในขนาดสูง อาจมีผลในการกดการสร้างเม็ดเลือด (Bone 
marrow suppress)  ท าให้เกิด ภาวะ bone marrow failure คล้ายกับภาวะไขกระดูกฝ่อได้ 

 

2. ภาวะผิดปกติของเม็ดเลือดขาว 
          2.1 ภาวะเม็ดเลือดขาวต่ า (Leucopenia) คือภาวะที่มีจ านวนเม็ดเลือดขาวน้อยกว่า 4,000 เซลล์/
ไมโครลิตร พบได้ประมาณ 50% ของผู้ป่วยโรค SLE โดยทั้ง American College of Rheumatology (ACR) 
และ Systemic Lupus International Collaborating Clinics (SLICC) ได้รวมภาวะ leukopenia เป็นหนึ่ง
ในเกณฑ์การจ าแนกโรค SLE กลไกการเกิดภาวะ neutropeniaใน SLE ยังไม่ทราบแน่ชัด โดยกลไกที่อาจ
เกี่ยวข้อง อาจเกี่ยวข้องกับภูมิคุ้มกัน (Immune-mediated mechanism) ที่มาท าลายเม็ดเลือดขาว หรือท า
ให้การสร้างเม็ดเลือดขาวในไขกระดูกลดลง   

2.1.1 ภาวะเม็ดเลือดขาวนิวโทรฟิลต่ า (Neutropenia)  
ภาวะที่มีจ านวน เม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิล ต่ ากว่า 1,000 เซลล์/ไมโครลิตร พบบ่อยในผู้ป่วย SLE 

โ ดยมี อุ บั ติ ก า รณ์ป ระมาณ 50% ส า เหตุ ของ  neutropenia ในผู้ ป่ ว ย โ รค  SLE (Systemic Lupus 
Erythematosus) อาจเกิดจากหลายสาเหตุ ได้แก่ กลไก ภูมิคุ้มกันท าลายตนเอง ( immune-mediated 
mechanisms), ผลข้างเคียงจากยาการรักษาด้วยยากดภูมิ เช่น cyclophosphamide หรือ azathioprine, 
การติดเชื้อ, ความผิดปกติของการท างานของไขกระดูก (bone marrow dysfunction) หรือภาวะม้าม    
ท างานเกิน (hypersplenism) ดังนั้นการรักษาสาเหตุพ้ืนฐานร่วมกับการติดตามอาการอย่างใกล้ชิด จึง
เพียงพอ ส าหรับผู้ป่วยส่วนใหญ่ การรักษาด้วยยากระตุ้นการสร้างเม็ดเลือดขาว  ( recombinant human 
granulocyte colony-stimulating factor rhG-GCF) จะให้เฉพาะในกรณีที่มีอาการรุนแรงและมีการติดเชื้อ
ร่วมด้วยเท่านั้น(23, 24) 

2.1.2 ภาวะเม็ดเลือดขาวลิมโฟซัยต์ต่ า (Lymphopenia)  
หมายถึงภาวะที่มีจ านวน ลิมโฟไซต์ในเลือด ต่ ากว่าปกติ โดยในผู้ป่วย SLE นิยามตามเกณฑ์ของ 

Systemic Lupus International Collaborating Clinics (SLICC) ว่าเป็นค่า lymphocyte น้อยกว่า 1,000 
เซลล์/ไมโครลิตร และอาจพบร่วมกับ leucopenia ได้ในบางราย  พบได้ประมาณ 20% ถึง 75% ในผู้ป่วย 
SLE (Systemic Lupus Erythematosus) โดยเฉพาะใน ช่วงที่โรคก าเริบ (active disease)(25-27) พบว่าภาวะ 
lymphopenia มีความสัมพันธ์กับระดับ disease activity โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่มีผื่นมาลาร์ (malar rash) 
หรอืมีระดับ autoantibodies เช่น anti-Ro, anti-DNA, anti-RNP และ anti-galectin-8 สูง 
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พยาธิสรีรวิทยา ภาวะ lymphopenia ใน SLE อาจเกิดได้จากหลายกลไก ได้แก่ : 
• ภูมิคุ้มกันท าลายลิมโฟไซต์เอง (Immune-mediated destruction) : พบการสร้าง 

Auto-antibodies ต่อ lymphocyte โดยเฉพาะ IgM ที่มีคุณสมบัติจับ complement และท าให้ เกิด 
cytotoxicity โดยตรง(27) 

• การกระตุ้ น ให้ เ กิ ด  apoptosis : มี การศึ กษาที่ พบว่ า  TRAIL (TNF-related 
apoptosis-inducingligand) ในผู้ป่วย SLE สูงกว่าปกติ และส่งผลให้เกิดการตายของลิมโฟไซต์มากขึ้น 

• ผลข้างเคียงจากยา ยากดภูมิคุ้มกัน เช่น azathioprine และcyclophosphamide 
อาจมีผลกดการสร้างลิมโฟไซต์จากไขกระดูก หรือเร่งการท าลายของเซลล์ 

การรักษา ไม่มีการรักษาเฉพาะส าหรับ lymphopenia ใน SLE โดยแนวทางหลักคือการ
ควบคุมโรค SLE ให้สงบ(28)  

 

2.2 ภาวะเม็ดเลือดขาวสูง (Leukocytosis) สามารถพบได้ในโรค SLE มักเกิดจากการติดเชื้อ             
หรือการใช้ยาคอร์ติโคเสตียรอยด์ในขนาดสูง (29) อาจพบได้ในช่วงที่โรค SLEก าเริบเฉียบพลันได้เช่นกัน                    
การพบการจ านวน neutrophils ที่ยังไม่เจริญเต็มที่ (immature neutrophils) เพ่ิมขึ้นในกระแสเลือด                
หรือที่เรียกว่า  left shift จะบ่งบอกถึงการติดเชื้อซึ่งจ าเป็นต้องการวินิจฉัยและรักษาโดยเร็ว 

 

3. ภาวะผิดปกติของเกล็ดเลือด  
 3.1 ภาวะเกล็ดเลือดต่ า(Thrombocytopenia) คือภาวะที่มีเกล็ดเลือดน้อยกว่า 150,000 /mm2   
ภาวะเกล็ดเลือดต่ า อาจเป็นอาการเริ่มแรกของโรคSLE(30) และพบได้มากถึง 40% ของผู้ป่วย ภาวะเกล็ดเลือด
ต่ าในระดับเล็กน้อย (จ านวนเกล็ดเลือดอยู่ระหว่าง 100,000 ถึง 150,000/mm2 ) พบได้ในผู้ป่วยประมาณ 25 
ถึง 50%  ในขณะที่ผู้ป่วยที่มีจ านวนเกล็ดเลือด  ต่ ากว่า 50,000 mm2  พบประมาณ 10% เท่านั้น (31) 
นอกจากนี้ ยังพบว่าประมาณ  2% ของผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยว่า เป็นโรคเกล็ดเลือดต่ าชนิดภูมิคุ้มกัน 
ท าลายตนเอง (Primary Immune Thrombocytopenia หรือ ITP) ในระยะแรกอาจมีพัฒนาการไปสู่โรค 
SLE ได้ในภายหลัง    

สาเหตุการเกิดภาวะเกล็ดเลือดต่ า(32-34)   กลไกหลักที่เก่ียวข้องกับ ได้แก่ การสร้างเกล็ดเลือดบกพร่อง
ที่ไขกระดูก (impaired production in the bone marrow), การกักเก็บเกล็ดเลือดไว้ที่ม้าม (sequestration 
in the spleen) และการท าลายเกล็ดเลือดอย่างรวดเร็ว (Peripheral destruction) โดยกลไกที่พบบ่อยที่สุด
คือ การท าลายเกล็ดเลือดผ่านกลไกทางอิมมูน (immune-mediated platelet destruction) 

 3.1.1 ภาวะเกล็ดเลือดต่ าจากอิมมูน (Immune thrombocytopenia) คือ ภาวะที่มี
จ านวนเกล็ดเลือดน้อยกว่า 100,000 /mm2  โดย ไม่มีสาเหตุอ่ืนที่สามารถอธิบายได้(35) 

พยาธิสรีรวิทยา เกิดจาการสร้าง (Autoantibody)ต่อเกล็ดเลือด โดยจับกับเกล็ดเลือด
โดยตรง กระบวนการนี้มักพบจ านวน megakaryocytes ในไขกระดูกที่ปกติหรือเพ่ิมขึ้น แอนติบอดีชนิดนี้
สามารถพบได้ทั้ ง ใน Primary immune thrombocytopenia (P-ITP) และ  SLE-associated immune- 
thrombocytopenia   โดย Autoantibody เหล่านี้มักมีเป้าหมายที่ Glycoproteins บนเยื่อหุ้มเกล็ดเลือด 
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(membrane glycoproteins) โดยเฉพาะ Glycoprotein IIb/IIIa (GpIIb/IIIa) และ ยังสามารถพบแอนติเจน 
อ่ื น  ๆ  ที่ เ กี่ ย ว ข้ อ ง  เ ช่ น  Glycoprotein Ia/IIa (GpIa/IIa) และ  Glycoprotein IbIX (GpIbIX)  โ ด ย 
Autoantibody จะไปจับกับแอนติเจนบนเยื่อหุ้มเกล็ดเลือด ส่งผลให้เกิดการท าเกล็ดเลือด โดย macrophage 
(macrophage) ผ่านกระบวนการฟาโกไซโทซิส (phagocytosis) ในม้าม นอกจากนี้การท าลายเกล็ดเลือดอาจ
เกิดจาก การกระตุ้นระบบคอมพลีเมนต์ (complement activation) ท าให้เกล็ดเลือดที่มี C3b บนผิวเซลล์ 
ถูกจับกินโดย macrophage ผ่านทาง C3b receptor ของ macrophage(36) 

ดังที่กล่าวไปแล้ว ภาวะเกล็ดเลือดต่ าจากภูมิคุ้มกัน (immune thrombocytopenia) มักจะมีจ านวน 
megakaryocytes ในไขกระดูกที่ปกติหรือเพ่ิมขึ้น แต่ในบางกรณีมีรายงานว่ามีภาวะ hypoplasia ของเซลล์
เมกาคาริ โ อ ไซต์  (amegakaryocytic hypoplasia)(37-39) ได้ โ ดย เกิ ดจากการมี   Autoantibody ต่ อ 
thrombopoietin(TPO) และ thrombopoietin receptor (c-MPL receptor)  ซึ่ ง โดยภาวะปกติ  TPO              
เมื่อจับกับตัวรับ (c-MPL receptor)  จะส่งสัญญาณภายในเซลล์ กระตุ้นการแบ่งตัวและเจริญของเซลล์ไปสู่    
เมกาคาริโอไซต์ (megakaryocyte) ท าให้ megakaryocytes โตขึ้นและแตกตัวเป็นเกล็ดเลือด หากมีเกล็ด
เลือดต่ า TPO จะเพ่ิมข้ึนในพลาสมา กระตุ้นไขกระดูกให้สร้างเกล็ดเลือดมากขึ้น   แต่ถ้ามี Autoantibody ต่อ 
TPO หรือ c-MPL receptor  ผลคือ TPO ไม่สามารถท างานได้  เกิดภาวะ Hypoplasis ของ เมกาคาริโอไซต์ 
(amegakaryocytic hypoplasia) ได้ หรือการตอบสนองของไขกระดูกที่ไม่เพียงพอได้  ยิ่งไปกว่านั้นการมี 
autoantibodies ดังกล่าว อาจมีความสัมพันธ์กับ การตอบสนองต่อการรักษาด้วย สเตียรอยด์ที่แย่ลง(40, 41) 
 นอกจากนี้ผู้ป่วย SLE ที่มีภาวะเกล็ดเลือดต่ า (thrombocytopenia) มักตรวจพบผลบวกของ lupus 
anticoagulant และพบว่ามี ระดับของ IgM anticardiolipin antibodies (ACA) ที่สูง ซึ่งชี้ให้เห็นถึงบทบาท
ที่เป็นไปได้ของ antiphospholipid antibodies (aPL) ในพยาธิก าเนิดของภาวะนี้ อย่างไรก็ตาม กลไกทาง
พยาธิสรีรวิทยาที่แน่ชัด ของความสัมพันธ์ระหว่างการมี aPL กับภาวะเกล็ดเลือดต่ า ยังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัด 

การวินิจฉัย  อาการแสดงของเลือดออกที่สัมพันธ์กับความรุนแรงของภาวะเกล็ดเลือดต่ า   
ทั้งที่ผิวหนังและเยื่อบุ  (mucocutaneus bleeding เช่น จุดเลือดออกตามตัว  petechiae, ecchymosis  
ประจ าเดือนมามาก เลือดดออกตามไรฟัน เป็นต้น  จนถึงภาวะเลือดออกรุนแรงที่อาจจะเป็นอันตรายต่อชีวิต 
(Life threatening bleeding) เลือดออกในสมอง เลือดออกในทางเดินอาหาร  เป็นต้น  การตรวจทางห้อง 
ปฏิบัติการพบแต่เกล็ดเลือดต่ า (Isolated thrombocytopenia) การดูสเมียร์เลือดช่วยแยกโรคในเกล็ด     
เ ลื อ ด ต่ า ที่ ไ ม่ ใ ช่  Immune thrombocytopenia เ ช่ น  ก า ร พ บ  schistocyte ใ น  Thrombotic 
thrombocytopenia purpura (TTP) และช่วยหาโรคที่เกิดร่วมเช่น การพบ spherocyte, Polychromasia 
หรือพบ การเกาะกลุ่มของเม็ดเลือดแดง (Autoagglutination) แสดงถึง Autoimmune hemolytic anemia 
(AIHA) 

การรักษา  ภาวะ  immune thrombocytopenia (ITP) แนะน าให้ เริ่ มการรักษาเมื่อ         
เกล็ดเลือดต่ ากว่า 30,000 mm2 หรือมีเลือดออกที่ผิดปกติ(42) อาจพิจารณาเริ่มการรักษาในผู้ป่วยที่มีระดับ
เกล็ดเลือดสูงกว่านี้ในกรณีที่ผู้ป่วยมีโรคร่วมที่เสี่ยงต่อเลือดออก มีลักษณะการท างานหรือการใช้ชีวิตที่เสี่ยงต่อ
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การได้รับบาดเจ็บ  มีได้รับยาต้านการแข็งตัวของเลือด  มีการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ หรือมีการท างานของ
เกล็ดเลือดผิดปกต ิ
 ยากลูโคคอร์ติคอยด์ขนาดสูง (high-dose glucocorticoids) ถือเป็นการรักษาเริ่มต้นในการรักษา 
ได้แก่ Dexamethasone 40 มก/วัน โดยการกินหรือฉีด เป็นเวลา 4 วัน อาจให้ได้ 1-6 รอบ (cycle)                
ทุก 2-4 สัปดาห์  หรือให้ Dexamethasone 1 รอบแล้วต่อด้วย prednisolone 0.5 มก./กก./วัน(43) หรือ          
อาจจะเริ่มด้วย prednisolone 0.5-2 มก./กก./วัน เป็นเวลา 2-4 สัปดาห์ หรือจนได้ระดับเกล็ดเลือดที่
ต้องการ แล้วลดขนาดยาช้าๆ จนหยุดยา โดยระยะเวลาเริ่มตั้งแต่ให้ยา  จนตอบสนองเฉลี่ยประมาณ 1-3 
สัปดาห์ การลดยาใช้เวลา 6-8 สัปดาห์จนหยุดยา 

หากผู้ป่วยไม่ตอบสนองต่อยาและยังคงมีเกล็ดเลือดต่ ากว่า 30,000/mm2 หรือต้องใช้ prednisolone 
ในขนาดที่มากกว่า 10 มก./วัน เพ่ือรักษาให้ระดับเกล็ดเลือดให้มากกว่า 30,000/mm2 อาจพิจารณารักษา
ด้วย second-line treatment เช่น ยากดภูมิ azathioprine, cyclophosphamide, danazol, dapsone, 
Rituximab หรือ Thrombopoietin-receptor agonist (TPO-RAs) ซึ่งเป็นยาที่เพ่ิมการสร้างเกล็ดเลือดโดย
ออกฤทธิ์คล้าย thrombopoietin (TPO) ในร่างกาย  
  ในกรณีฉุกเฉินที่มีเลือดออกรุนแรงจนเป็นอันตรายถึงแก่ชีวิต หรือจ าเป็นต้องได้รับการผ่าตัดฉุกเฉิน  
การรักษาด้วยการให้  IVIG (intravenous immunoglobulin) 1 กรัม/กก./วัน เป็นเวลา 1-2 วัน  ร่วมกับให้ 
Dexamethasone 40 มก/วัน ฉีดเข้าเส้นเลือด เป็นเวลา 4วัน 

การผ่าตัดม้าม (Splenectomy) เดิมการผ่าตัดม้ามเคยเป็นทางเลือกส าคัญ  ในผู้ป่วยที่ดื้อต่อการ 
รักษา (44)  หรือ การตัดม้ามแบบฉุกเฉิน (emergency splenectomy) ในผู้ป่วยที่มี เลือดออกในสมอง               
ในปัจจุบันความนิยมลดลง เนื่องจาก การให้ IVIG เพ่ิมเกล็ดเลือดได้รวดเร็วเช่นกัน โดยไม่เสี่ยงต่อการติดเชื้อ
ภายหลังตัดม้าม 

3.1.2 ภาวะ Thrombocytopenic thrombotic purpura (TTP) เป็นกลุ่มโรคในกลุ่ม 
thrombotic microangiopathy (TMA) มีลักษณะเฉพาะทางพยาธิวิทยาคือ การเกิดลิ่มเลือดจากเกล็ด-เลือด
ในหลอดเลือดขนาดเล็ก (microcirculation) ของอวัยวะต่าง ๆ หลายระบบ TTP แบ่งออกเป็น 2 ชนิด ได้แก่  
hereditary TTP  ถ่ายทอดแบบ  Autosomal  recessive  เกิดจากความผิดปกติของ ADAMTS13 gene 
ผู้ป่วยจะมีอาการตั้งแต่เด็กหรือมีอาการครั้งแรกตอนตั้งครรภ์ และ acquired TTPซึ่งพบได้บ่อยกว่ามักร่วมกับ 
ภาวะอ่ืนเช่นโรคภูมิคุ้มกันท าลายตนเอง (autoimmune-disorders) หรือโรคมะเร็งบางชนิด (malignancies)  
เป็นต้น เกิดจากร่างกายสร้าง anti-ADAMTS13 IgG autoantibody ไปยับยั้งการท างาน หรือเร่งการก าจัด 
ADAMTS13      

โรค SLE ซึ่งถือว่าเป็น โรคภมูิคุ้มกันที่พบร่วมกับ TTP บ่อยที่สุด(45) อย่างไรก็ตาม TTP จัดว่าเป็น
ภาวะแทรกซ้อนที่พบไม่บ่อยในผู้ป่วย SLE และมักเกิดในรายที่มีอาการของโรค SLE รุนแรง ร่วมกับมีภาวะไต
อักเสบ (renal involvement)(46)   

พยาธิก าเนิด เกิดจากการขาด ADAMTS13  ซึ่งเป็นเอนไซม์ที่มีหน้าที่ย่อยสลาย ultra large 
vWF multimer (uLvWF) ท าให้เป็นสายสั้นลง  ส่งผลให้มี uLvWF เหลือมาก ซึ่งจะถูกกระตุ้นโดยการ
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ไหลเวียนเลือดที่รวดเร็วและมีแรงดันสูง เกิดการเกาะกลุ่มกับเกล็ดเลือดเกิดเป็น vWF-platelet thrombi อุด
ตันหลอดเลือดขนาดเล็ก  ท าให้อวัยวะขาดเลือด  เม็ดเลือดแดงฉีกขาด (schistocyte) และมีเกล็ดเลือดต่ าลง 

อาการแสดงทางคลินิกและการวินิจฉัย ประกอบด้วยอาการ 5 ประการดังนี้ มีเกล็ดเลือดต่ า 
(Thrombocytopenia) โดยมักจะต่ ากว่า 30,000/mm2, Microangiopathic Hemolytic anemia (MAHA),  
ไข้, อาการทางระบบประสาท เช่น ปวดศีรษะ ซึม สับสน อ่อนแรง ชัก และอาการผิดปกติทางไต (renal 
dysfunction) เช่น ไตวายเฉียบพลัน , มีโปรตีนรั่วในปัสสาวะ (proteinuria), มีเม็ดเลือดแดงในปัสสาวะ
(Hematuria) เป็นต้น           

การรักษา การรักษาหลักคือการท า plasma exchange 1-1.5 เท่าของปริมาณพลาสมาใน
ร่างกาย เพ่ือล้างเอา anti-ADAMTS13 autoantibody และ ultral-large vWF multimers ออก และใช้ 
พลาสมา (Fresh frozen plasma-FFP) เพ่ือทดแทน ADAMTS13  ถ้าไม่สามารถท า plasma exchange 
ได้ทันที ให้รักษาด้วย พลาสมา (Fresh frozen plasma-FFP) ขนาด 30 มล./กก./วัน ไปก่อน การท า 
plasma exchange ควรท าทุกวันจนกว่าอาการและผลเลือดปกติ นอกจากนี้ยังมีการให้คอร์ติโคสเตียรอย
ร่วมด้วยหรือให้ยากดภูมิเช่น  vincristine, cyclophosphamide, Rituximab ร่วมกับการท า plasma 
exchange วันละ 2 ครั้งในกรณีที่ไม่ตอบสนองต่อการักษาหลัก 

 

3.2 ภาวะเกล็ดเลือดสูง (Thrombocytosis) หมายถึง ภาวะที่มีจ านวนเกล็ดเลือดมากกว่า 
450,000/mm2 ภาวะนี้พบได้ น้อยกว่าภาวะเกล็ดเลือดต่ าอย่างมากในผู้ป่วย SLE  ภาวะ Thrombocytosis 
อาจเกิดขึ้นได้จากหลายสาเหตุ เช่น โรคก าเริบ (active disease) หรือเกิดจาก กระบวนการอักเสบเรื้อรังใน
ร่างกาย (reactive thrombocytosis) มีรายงานว่า ภาวะม้ามท างานลดลง (hyposplenism) อาจเป็นสาเหตุ
ของ ภาวะเกล็ดเลือดสูงในผู้ป่วย SLE ไดเ้ช่นกัน(47, 48)  ทั้งนี้ ภาวะ hyposplenism อาจมีความสัมพันธ์กับการ
มีแอนติฟอสโฟลิพิดแอนติบอดี (aPL) หรือการมี กลุ่มอาการฃแอนติฟอสโฟลิพิด (antiphospholipid 
syndrome, APS) ร่วมด้วย(49, 50) 

 

4.ภาวะความผิดปกติทางระบบการแข็งตัวของเลือด (Hemostasis alterations)     
 4.1 กระบวนการสลายลิ่มเลือดที่ผิดปกติ (impaired fibrinolysis) เกิดขึ้นได้ในผู้ป่วยโรค SLE 
และกลุ่มอาการแอนติฟอสโฟลิพิด (APS) ซึ่งภาวะนี้มีส่วนท าให้เกิดภาวะ การแข็งตัวของเลือดมากเกิน 
(hypercoagulability) และเพ่ิมความเสี่ยงของการเกิดลิ่มเลือด (thrombosis) มีการอธิบายกลไกหลาย
ประการที่เป็นสาเหตุของการสลายลิ่มเลือดที่ผิดปกติในผู้ป่วย SLE และ APS โดยกลไกที่ไม่เกี่ยวข้องกับ            
แอนติฟอสโฟลิพิดแอนติบอดี (aPL) ได้แก่การที่   มี tissue plasminogen  activator (tPA)  ส่งผลให้
กระบวนการสลายลิ่มเลือดลดลง ส่วนกลไกที่เกี่ยวข้องกับ แอนติฟอสโฟลิพิดแอนติบอดี (aPL) ได้แก่การมี 

แอนติบอดีต่อ β2-glycoprotein I (anti-β2GPI antibodies) ซึ่งจะรบกวน การท างานของ β2GPI ที่ปกติ
จะช่วยกระตุ้นการท างานของ ของ tissue plasminogen activator (tPA) ส่งผลให้ประสิทธิภาพของ tPA  
ในการสลายลิ่มเลือดลดลง(51, 52)     
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4.2 โปรตีนเอส และโปรตีนซี (Proteins S and Protein C) เป็นโปรตีน ที่ส าคัญในกระบวนการ
ควบคุมการแข็งตัวของเลือด และมีบทบาทในการ ต้านการอักเสบ ลดการสร้าง cytokines บางชนิด              

(เช่น TNF-α, IL-6)  ป้องกันการเกิดลิ่มเลือด โดยท างานร่วมกับ Protein S ซึ่งท าหน้าที่เป็น cofactor                 
ของ protein C โดย protein S ต้องอยู่ในรูป free form จึงจะท างานได้ แต่ในพลาสมาประมาณ 60-70% 
ของ protein S จะจับกับ C4b-binding protein (C4BP)  ซึ่งเป็นโปรตีนที่ใช้ควบคุม classical pathway ใน 
complement system ป้องกันไม่ให้เกิด inflammatory damage เกินความจ าเป็น ดังนั้น free protein S 
จะมีเพียง 30–40% เท่านั้นที่ใช้ท าหน้าที่เป็น cofactor         

ในผู้ป่วย SLE มักพบว่า C4b-binding protein (C4BP) มีระดับสูงขึ้น  ส่งผลให้มี การจับกับ  protein 
S มากขึ้น(53) ท าให้ระดับ free protein S ลดลง  ส่งผลให้การท างานของระบบ protein C pathway บกพร่อง
น าไปสู่ภาวะ hypercoagulability และ เสี่ยงต่อการเกิดลิ่มเลือด            

                                       

4.3 การเกิดแอนติบอดีต่อปัจจัยการแข็งตัวของเลือด (Antibodies to coagulation factors)   
มีการตรวจพบ แอนติบอดีต่อปัจจัยการแข็งตัวของเลือดหลายชนิด (coagulation factor inhibitor) ได้แก ่
Factor VIII, IX, XI, XII และ XIII ในผู้ป่วยโรค SLE(6) เมื่อตรวจทางห้องปฏิบัติการ การตรวจวิเคราะห์การแข็งตัว
ของเลือด พบว่ามีการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ (Coagulopathy) ส่งผลท าให้เกิดภาวะเลือดออกง่าย ผู้ป่วยบาง
รายอาจมีแอนติบอดี ในกลุ่ม antiphospholipid  antibodies (aPL) เป็นชนิด ที่พบบ่อยในผู้ป่วย SLE ท าให้
เกิดกลุ่มอาการ antiphospholipid syndrome 

 

4.4 กลุ่มอาการแอนติฟอสโฟลิพิด Antiphospholipid Syndrome (APS) กลุ่มอาการที่มี
องค์ประกอบหลัก 2 ประการ ได้แก ่เกณฑ์ทางห้องปฏิบัติการอย่างน้อย 1 ข้อร่วมกับ มีอาการ ทางคลินิกอย่าง
น้อย 1 ข้อ 

 

เกณฑ์ทางห้องปฏิบัติการ (Laboratory Criteria)  ตรวจพบแอนติฟอสโฟลิพิดแอนติบอดี (aPL) 
อย่างน้อยหนึ่งชนิด สองครั้งข้ึนไป ห่างกันอย่างน้อย 12 สัปดาห์ และไม่เกิน 5 ปี ก่อนเกิดอาการทางคลินิก โดย
ตรวจพบจากอย่างใดอย่างหนึ่งต่อไปนี้: 

▪ แอนติบอดี anticardiolipin (aCL) ชนิด IgG หรือ IgM  

▪     แอนติบอดีต่อ ß2-glycoprotein I (anti-β2-GP-I) ชนดิ IgG หรือ IgM  
▪     Lupus anticoagulant (LA) [56] 

 

อาการทางคลินิก (Clinical Criteria) อย่างน้อยหนึ่งอย่าง ซึ่งได้แก่: 
• ภาวะหลอดเลือดอุดตัน (vascular event) มีประวัติ ลิม่เลือดอุดตันในหลอดเลือดด า, 

หลอดเลือดแดง หรือหลอดเลือดขนาดเล็กอย่างน้อยหนึ่งครั้ง และ/หรือ 
• ความผิดปกติในการตั้งครรภ์ ได้แก่: การเสียชีวิตของทารกในครรภ์ที่รูปร่างปกติ โดยไม่

ทราบสาเหตุ ที่อายุครรภ์มากกว่าเท่ากับ 10 สัปดาห์, คลอดก่อนก าหนดก่อน 34 สัปดาห์ 
เนื่องจาก ครรภ์เป็นพิษ (eclampsia), ความดันโลหิตสูงขณะตั้งครรภ์ (preeclampsia), 
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หรือภาวะ รกเสื่อม (placental insufficiency), การแท้งอย่างน้อย 3 ครั้งก่อนอายุครรภ์ 
10 สัปดาห์ โดยไม่สามารถอธิบายได้จากความผิดปกติของโครโมโซม หรือสาเหตุทางกาย
วิภาคหรือฮอร์โมนของมารดา 

การรักษา ผู้ป่วย APS ที่มีลิ่มเลือดอุดตันในหลอดเลือด  แนะน าให้รักษาด้วยยาต้านการ แข็งตัวของ
เลือด (anticoagulant) ได้แก่ low molecular-weight heparin (LMWH), unfractionated heparin (UFH) 
ร่วมกับ vitamin K antagonists (VKAs) เป้าหมาย INR 2.0–3.0 เมื่อระดับยา warfarinได้ระดับจึงหยุดยาฉีด     
การกลับเป็นซ้ าส่วนใหญ่ เกิดเมื่อค่า INR ต่ ากว่าช่วงเป้าหมาย ผู้ป่วยที่มีผล Lupus anticoagulant เป็นบวก 
อาจมีค่า INR สูงปลอม (spurious) ซึ่งท าให้เกิดการให้ยา warfarin ต่ าเกินไป (underdosing) หากเกิดลิ่ม
เลือดซ้ าในขณะที่ INR อยู่ได้ระดับ ควรพิจารณาเพ่ิมเป้าหมาย INR ให้สูงกว่า 3.0 หรือเพ่ิมยาแอสไพริน หรือ
เปลี่ยนไปใช้ยาฉีด LMWH(low molecular-weight heparin)(54) ผู้ป่วยควรได้รับยาต้านการแข็งตัวของเลือด
ตลอดชีวิต ถ้าไม่มีข้อห้าม  เนื่องจากความเสี่ยงของการเกิดลิ่มเลือดอุดตันซ้ า ( recurrent thrombosis) 
หลังจาก หยุดการรักษาด้วยยาต้านการแข็งตัวของเลือด อยู่ระหว่าง 22% ถึง 69%(55-57) ส่วนยาต้านการ
แข็งตัวชนิดใหม่ (DOACs) ยังไม่แนะน าเนื่องยังอยู่ในการศึกษาและถกเถียงกันอยู่ 

การป้องกันในผู้ป่วยที่ไม่มีอาการ (Prophylaxis of the asymptomatic patient) ในกรณีที่ไม่มี
อาการหรือไม่มีประวัติของอาการที่เกี่ยวข้องกับโรค APS ไม่แนะน าให้ใช้ยาแอสไพรินเพื่อป้องกัน  (Grade 2B) 
อาจให้ในผู้ป่วย SLE ที่ม ีปัจจัยเสี่ยงร่วม เช่น ความดันโลหิตสูง, สูบบุหรี่, ไขมันในเลือดสูงหรือใช้ยาคุมก าเนิด
ชนิดฮอร์โมน ส าหรับผู้ป่วยที่เป็น SLE และมี aPL เป็นบวก แต่ยังไม่มีอาการของ APS อาจพิจารณาใช้ยา
แอสไพรินขนาดต่ า ร่วมกับยาไฮดรอกซีคลอโรควิน (hydroxychloroquine) (Grade 2C)(58-61) 
 

5. ภาวะต่อมน้ าเหลืองโต Lymphadenopathy  in systemic lupus erythematosus   
ภาวะต่อมน้ าเหลืองโตพบได้ประมาณ 50% ของผู้ป่วยโรค SLE โดยลักษณะของต่อมน้ าเหลือง               

มักจะนุ่ม (soft consistency) ไม่ เจ็บ , มีขนาดแตกต่างกันไป มักตรวจพบได้บริ เวณ  คอ (cervical),                   
รักแร้ (axillary) และ ขาหนีบ (inguinal) ภาวะต่อมน้ าเหลืองโต มักพบได้บ่อยใน ระยะเริ่มต้นของโรค หรือ 
ช่วงที่โรคก าเริบ เมื่อตัดชิ้นเนื้อตรวจ (biopsy) มักพบการ เพ่ิมจ านวนของเซลล์ในเนื้อเยื่อฟอลลิคูลาร์ 
(follicular hyperplasia) และอาจพบ เนื้อเยื่อตาย (necrosis) ร่วมด้วยหากพบสิ่งที่เรียกว่า Hematoxylin 
bodies ในต่อมน้ าเหลือง จะเป็นลักษณะเฉพาะที่บ่งชี้ถึงโรค SLE ได้อย่างมาก(62)  ภาวะต่อมน้ าเหลืองโตใน 
ผู้ป่วย SLE อาจเกิดได้จาก การติดเชื้อ โดยต่อมน้ าเหลืองที่โตมักจะมีอาการเจ็บร่วมด้วย  นอกจากนี้อาจ                 
มีสาเหตุมาจากโรคในกลุ่ม Lymphoproliferative disease เช่น มะเร็งต่อมน้ าเหลือง (lymphoma) หรือ 
โรคมะเร็งเม็ดเลือดขาวชนิดเรื้อรังแบบ lymphocytic (chronic lymphocytic leukemia)  มีการศึกษา
พบว่าความเสี่ยงของการเกิดมะเร็งต่อมน้ าเหลือง ชนิด non-Hodgkin lymphoma ในผู้ป่วย SLE สูงกว่า
ประชากรทั่วไปประมาณ 3–4 เท่า(63) 
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บทสรุป 
ความผิดปกติทางโลหิตวิทยาเป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยโรค SLE โดยกลไกการเกิด

ความผิดปกติเหล่านี้ไม่เป็นที่เข้าใจอย่างสมบูรณ์  อาจเกิดจากตัวของโรคเอง โรคร่วม หรือจากผลข้างเคียงของ
การรักษา ภาวะเหล่านี้มีความหลากหลายทั้งในแง่ของพยาธิสภาพและ ความรุนแรง ต้ังแต่ ระดับเล็กน้อยที่ไม่
จ าเป็นต้องรักษาเฉพาะเจาะจง ไปจนถึงภาวะรุนแรงที่อาจเป็นอันตรายถึงชีวิต  การวินิจฉัยที่ถูกต้องแม่นย า 
และการดูแลรักษาที่เหมาะสม เป็นสิ่งจ าเป็นและมีความส าคัญ เพ่ือที่จะได้ผลลัพธ์ทางการรักษาที่ดีที่สุด
ส าหรับคนไข้  
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บทน า 
โรคลูปัส (systemic lupus erythematosus) เป็นโรคที่พบความผิดปกติได้หลายระบบในร่างกาย 

ผื่นผิวหนังเป็นอาการแสดงของโรคลูปัสที่พบได้บ่อย (1, 2) ผื่นโรคลูปัสพบได้หลายรูปแบบ เช่น acute 
cutaneous lupus erythematosus, subacute lupus erythematosus, discoid lupus erythematosus, 
lupus erythematosus tumidus เป็นต้น กลไกการเกิดผื่นของโรคลูปัสเกิดได้จากหลายสาเหตุ ทั้งปัจจัยทาง
พันธุกรรม และสิ่งแวดล้อม เช่น รังสีอัลตโราไวโอเลต (ultraviolet; UV)(1) โดยผื่นผิวหนังที่มีรายงานว่าไวต่อ
การกระตุ้นด้วยรังสีอัลตราไวโอเลตมากที่สุดคือ lupus erythematosus tumidus(2) ช่วงระยะเวลาระหว่าง
การสัมผัส UV กับการเกิดรอยโรคที่ผิวหนัง อาจใช้เวลาตั้งแต่ไม่ก่ีวันไปจนถึงสามสัปดาห์ และนานถึงสองเดือน 
ปริมาณรังสีอัลตราไวโอเลตที่ท่าให้ผื่นผิวหนังจากโรคลูปัสก่าเริบต่่ากว่าปริมาณที่ท่าให้เกิดผิวไ หม้จาก                  
แสงแดด(3) นอกจากนี้ยังมีรายงานการกระตุ้นของ UV ต่ออาการทางระบบอ่ืน ๆของโรคลูปัส เช่น อ่อนเพลีย 
ปวดข้อ ไข้ และ lupus nephritis(3, 4) 

แสงแดดประกอบไปด้วย UV แสงที่มองเห็นได้ (visible light) และ infrared นอกจากนั้น UV แบ่ง
ออกย่อยเป็น รังสีอัลตราไวโอเลตเอ (UVA, ความยาวคลื่น 320 – 400 นาโนเมตร) รังสีอัลตราไวโอเลตบี 
(UVB, ความยาวคลื่น 290 – 320 นาโนเมตร) และ รังสีอัลตราไวโอเลตซี (UVC, ความยาวคลื่น 200 – 290 
นาโนเมตร)(5) โดย UVA และ UVB ต่างสามารถกระตุ้นการก่าเริบของผื่นโรคลูปัสได้ทั้งคู่ อย่างไรก็ตาม UVB มี
ผลกระตุ้นต่อการเปลี่ยนแปลงที่ผิวหนังในผู้ป่วยได้มากกว่า UVA โดย UV กระตุ้นการก่าเริบของผื่นจากความ
ไม่สมดุลของการตายของเซลล์ และการก่าจัดของเซลล์ที่ตาย ซึ่ง UV กระตุ้นการเพ่ิมการแสดงออกของ CD95 
และ Fas/Fas ligand ในชั้นผิวหนังก่าพร้า (epidermis) ท่าให้เพ่ิมการตายของเซลล์ผิวหนัง นอกจากนั้น UV 
ยังกระตุ้นให้เกิดความผิดปกติของการท่างานของเซลล์ฟาโกไซต์ (phagocyte) ส่งผลให้การก่าจัดเซลล์ที่ตาย
ได้ช้าลง คงเหลือเศษซากนิวเคลียสที่ตาย จึงกระตุ้นการท่างานของ plasmacytoid dendritic cells หลั่ง 
interferon-alpha มากขึ้น ท่าให้กระตุ้นการตายของเซลล์ และเพ่ิมการเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวมายังชั้น
ผิ วหนั ง  และ UV ยั งสามารถเ พ่ิมการหลั่ ง  tumor necrotic factor-alpha และ pro-inflammatory 
cytokines อ่ืน ๆได้โดยตรง ซึ่งสารเหล่านี้มีความส่าคัญในกลไกการก่อโรคลูปัส(3) 

จากที่กล่าวมาข้างต้นจะเห็นได้ว่า UV เป็นปัจจัยส่าคัญในการกระตุ้นการเกิดโรคลูปัส โดยเฉพาะ
ผู้ป่วยที่มีผื่นผิวหนัง ดังนั้น European League Against Rheumatism จึงแนะน่าให้ผู้ป่วยโรคลูปัสทุกราย
ป้องกัน UV (Level of evidence 4)(6) นอกจากนั้น การป้องกัน UV ยังมีส่วนส่าคัญในการป้องการการเกิด
มะเร็งผิวหนังในผู้ป่วยที่มีผื่นโรคลูปัส โดยเฉพาะผู้ป่วยที่มีรอยโรคสีขาว มีรอยโรคที่ผิวหนังเป็นเวลานาน หรือ
ผู้ป่วยที่ได้รับยากดภูมิคุ้มกัน เนื่องจากจะมีความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งผิวหนังมากขึ้น(1) 
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1. การใช้ครีมกันแดดในผู้ป่วยโรคลูปัส 
 ผู้ป่วยโรคลูปัสควรใช้ครีมกันแดดชนิดที่ปกป้องได้ครอบคลุมทั้ง UVA และ UVB(1, 3, 4) ควรทาครีมกัน
แดดถึงแม้ว่าในวันนั้นท้องฟ้ามีเมฆมาก เนื่องจากยังมี UV มากถึงร้อยละ 80 สามารถทะลุผ่านก้อนเมฆมายัง
พ้ืนโลกได(้7)  

1.1 ประสิทธิภาพของครีมกันแดดต่อ UV  

ประสิทธิภาพของครีมกันแดดต่อ UV สามารถศึกษาได้จากฉลากของครีมกันแดด (ภาพที่ 1) โดย
ประสิทธิภาพของการป้องกัน UVA แสดงได้หลายวิธี ได้แก่ 

- UVA protection factor (UVA-PF) วัดจาก Persistent pigment darkening  
(PPD) วิธีดังกล่าวจะวัดปริมาณ UVA ที่ท่าให้ผิวหนังหลังสัมผัส UVA 24 ชั่วโมง มีอาการด่าคล้่า โดย
เปรียบเทียบเป็นอัตราส่วนของ PPD ระหว่างผิวที่ทาครีมกันแดด และไม่ได้ทาครีมกันแดด ดังสมการ 

 

UVA-PF  =            PPD ของผิวที่ทาครีมกันแดด 
PPD ของผิวที่ไม่ได้ทาครีมกันแดด 
 

-    ค่า UVA-PF ที่สูงจะบ่งบอกถึงประสิทธิภาพในการป้องกัน UVA ที่ดี (1, 2)  ในยุโรป
ก่าหนดให้ครีมกันแดดต้องมี UVA-PF อย่างน้อย 1 ใน 3 ของ Sunburn protection factor (SPF) ซึ่งเป็นค่า
บอกประสิทธิภาพของการป้องกัน UVB(2) 

- Protection for UVA (PA) เป็นวิธีที่นิยมใช้ในญี่ปุ่น และเกาหลี แบ่งเป็น PA+, 
 PA++, PA+++หรือ PA++++(2) การเปรียบเทียบค่า UVA-PF และ PA แสดงในตารางที่ 1 
                     -    Critical wavelength test เป็นการทดสอบ in vitro โดยเครื่อง spectrophotometer 
ซึ่งวัดการดูดกลืนแสง (absorption spectrum) โดย critical wavelength ของครีมกันแดด คือ ความยาวคลื่น
ที่พ้ืนที่ใต้กราฟของการดูดกลืนแสงสะสมเหนือความยาวคลื่น 290 นาโนเมตร ร้อยละ 90 ครีมกันแดดที่จัดเป็น 
broad spectrum ต้องมี critical wavelength ตั้งแต่ 370 นาโนเมตรเป็นต้นไป(1, 2) 
 

ตารางท่ี 1 ตารางเปรียบเทียบประสิทธิภาพของการป้องกัน UVA(1) 
 

 

 

 

                                     ค่ายอ่ PA, Protection for UVA (PA); UVA-PF, UVA protection factor  
 
 
 
 

UVA-PF PA 
2 – 4 PA+ 
4 – 8 PA++ 
8 – 16 PA+++ 

มากกว่า 16 PA++++ 
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ประสิทธิภาพของการป้องกัน UVB สามารถดูได้จาก SPF ซึ่งเป็นอัตราส่วนของปริมาณรังสีที่น้อยที่สุด
ที่จะท่าให้ผิวที่ทาครีมกันแดดปริมาณ 2 มิลลิกรัม/ตารางเซนติเมตร มีอาการไหม้แดง เทียบกับผิวที่ไม่ทาครีม
กันแดด minimal erythema dose (MED) ดังสมการ(1, 2, 7) 

 

SPF =      MED ของผิวที่ทาครีมกันแดด 
MED ของผิวที่ไม่ได้ทาครีมกันแดด 
 

การทาครีมกันแดด SPF 15, 30 และ 50 สามารถป้องกัน UV ได้  93.3%, 96.7% และ 98% 
ตามล่าดับ(1) แนะน่าให้ผู้ป่วยโรคลูปัสใช้ครีมกันแดดท่ีมี SPF อย่างน้อย 30(7) 

 

ภาพที่ 1 สัญลักษณ์แสดงการป้องกัน UVA และ UVB ที่สามารถพบได้ท่ีบริเวณฉลากของครีมกันแดด 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
        

                              ค่าย่อ UVA, ultraviolet A; UVB, ultraviolet B 

                              *, Critical wavelength ตั้งแต่ 370 นาโนเมตรเป็นต้นไป; ￫, Protection for UVA (PA); #, UVA-PF                            
                                อย่างน้อย 1 ใน 3 ของ Sunburn protection factor (SPF) 
                         ภาพจาก : พญ.รังสิมา กิรติวงศ์วรรณ 
 

1.2 วิธีการใช้ครีมกันแดดให้มีประสิทธิภาพ 
การทาครีมกันแดดได้มีความสามารถป้องกัน UV ได้เต็มที่เท่ากับที่แสดงในฉลาก ควรใช้ครีมกันแดด

ปริมาณ 2 มิลลิกรัมต่อตารางเซนติเมตรทาบนบริเวณผิวหนังที่สัมผัสแสงแดด(1, 2, 7) หากทาบริเวณหน้าควรทา
ครีมกันแดดกว้าง 5 มิลลิเมตร และยาว 2 ข้อนิ้วมือ (ภาพที่ 2) ปริมาณครีมกันแดดส่าหรับทาผู้ใหญ่ทั่วทั้งตัว
คือ 30 กรัม หรือประมาณ 1 ออนซ์(7) ควรทาครีมกันแดดก่อนสัมผัสแสงแดด 15 นาที(1)  
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ภาพที่ 2 ปริมาณครีมกันแดดที่เหมาะสมส่าหรับทาบริเวณหน้า 

 
                                    ภาพจาก : พญ.รังสิมา กิรติวงศ์วรรณ 
 

หากท่ากิจกรรมทางน้่า หรือเหงื่อออกมากควรใช้ครีมกันแดดที่มีคุณสมบัติกันน้่า (water resistant) 
ซึ่งจะระบุไว้ว่า 40 นาที หรือ 80 นาที ซึ่งคุณสมบัติดังกล่าวจะระบุบนฉลากของครีมกันแดดได้หากมีการ
ทดสอบว่าครีมกันแดดยังคงค่า SPF ที่ระบุไว้หลังจากทดลองให้อาสาสมัครแช่น้่า 20 นาที และรอให้แห้ง
สลับกันเป็นจ่านวน 2 รอบ และ 4 รอบ ตามล่าดับ นอกจากนั้นควรทาครีมกันแดดซ้่าทุก 2 ชั่วโมงหลังท่า
กิจกรรมทางน้่า หรือเหงื่อออกมาก(1, 8) 

1.3 สารกัน UV ในครีมกันแดด 
สารกัน UV ในครีมกันแดดแบ่งออกเป็น 

                     - Inorganic (mineral) filter: สารเหล่านี้จะกันแดดโดยดูดซับ และสะท้อนหรือกระเจิงแสง
ออกไป ประกอบด้วย titanium dioxide และ zinc oxide อาจป้องกันได้ทั้ง แสงที่มองเห็นได้ ไปจนถึง UVA
และ UVB ขึ้นอยู่กับขนาดอนุภาค อย่างไรก็ตาม Inorganic filter จะสีค่อนข้างขาวเมื่อทาบนผิวจึงอาจท่าให้ดู
ไม่เป็นธรรมชาติ โดยเฉพาะคนผิวสีเข้ม(1, 2) 

- Organic (chemical) filter: สารกัน UV กลุ่มนี้จะป้องกันแสงแดดโดยการดูดซับ UV(9)  
- สารกัน UV ที่ป้องกัน UVA(2) เช่น 

▪ Benzophenones: benzophenone-3 (oxybenxone), 
benzophenone-4 (sulisobenzone), benzophenone-8 
(dioxybenzone) 

▪ อ่ืน ๆ: butyl methoxydibenzoylmethane (avobenzone), methyl 
anthranilate (meradimate) 
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- สารกัน UV ที่ป้องกัน UVB(2) เช่น 

▪ Para-aminobenzoic acid (PABA) และอนุพันธ์ เช่น ethylhexyl 

dimethyl PABA (padimate O) 

▪ Cinnamates: ethylhexyl methoxycinnamate (octinosate), 

cinoxate 

▪ Salicylates: ethylhexyl salicylate (octisalate), triethanolamine 

salicylate (trolamine salicylate) 

▪ อ่ืนๆ: octocrylene, phenylbenzimidazole sulfonic acid 

(ensulizole) 

- สารกัน UV ที่ป้องกันทั้ง UVA และ UVB เช่น Bisoctrizole (tinosorb M), 

drometrizole trisiloxane (mexoryl XL)(1, 9) 

นอกจากนี้ US FDA ได้แบ่งการจัดกลุ่มสารกัน UV ในครีมกันแดดเพ่ิมเติมเป็น 3 กลุ่ม ได้แก่ 
(1) GRASE (Generally Recognized As Safe and Effective) (2) not GRASE และ (3) ข้อมูลไม่เพียงพอใน
การจัดกลุ่ม โดยมีเพียง titanium dioxide และ zinc oxide ที่จัดเป็นสารกัน UV กลุ่ม GRASE(1, 9) 

แม้ว่า iron oxide จะไม่ถูกจัดเป็นสาระส่าคัญในครีมกันแดด อย่างไรก็ตาม การเติม iron 
oxide จะท่าให้ครีมกันแดดเป็นสีเนื้อ (tinted sunscreen) ที่ช่วยป้องการแสงแดดได้ทั้ง UVA UVB และแสง
ที่มองเห็นได(้1, 9)  

การเลือกสารกัน UV นอกเหนือจากการปกป้องได้ครอบคลุมทั้ง UVA และ UVB จะมี
ข้อพิจารณาอ่ืน ๆ อาทิ การใส่สารกัน UV ที่มีคุณสมบัติคงตัวต่อแสง (photostable) เช่น octoclylene, 
salicylates, oxybenzone โดยจะช่วยเ พ่ิมความคงตัวของสารกัน UV ตัว อ่ืนที่ เสื่ อมสลายด้วยแสง 
(photolabile) เช่น avobenzone, padimate O, octinoxate(2)  

1.4 การใช้ครีมกันแดดในกลุ่มจ าเพาะ 
  -  เด็ก: ไม่ควรใช้ครีมกันแดดในเด็กอายุต่่ากว่า 6 เดือน โดยป้องกันแสงแดดโดยเลี่ยงการ

สัมผัสแดด และการใส่เสื้อผ้าปกปิด ส่วนในเด็กอายุ 6 เดือนขึ้นไปควรใช้ครีมกันแดดที่ใส่สารกัน UV ชนิด 
inorganic เช่น titanium และ zinc oxides รูปแบบ non-nanoparticle(1, 2)  

   -  สตรีมีครรภ์ หรือให้นมบุตร: ใช้ครีมกันแดดที่ใส่สารกัน UV ชนิด inorganic หากใช้
ครีมกันแดดที่มีส่วนผสมของ organic filters ร่วมด้วย ควรเลือกสารที่ดูดซึมเข้าสู่ระบบในร่างกายต่่า           
เช่น ethylhexyl triazone, bis-ethylhexyloxyphenol methoxyphenyl triazine, butyl methoxydi 
benzoylmethane,  phenylbenzimidazole sulfonic acid, diethylamino hydroxybenzoyl hexyl 
benzoate, methylene bis-benzotriazolyl-tetramethylbutylphenol, tris-biphenyl triazine provide 
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แต่ควร เลี่ ย งการใช้ครี มกันแด ดที่ มี ส่ วนผสมของ oxybenzone, ethylhexyl methoxycinnamate 
(octinoxate), 4-methylbenzyli dene camphor เนื่องจากก่อกวนระบบต่อมไร้ท่อ(10) 
 

 

2. การป้องกันแสงแดดนอกเหนือจากการใช้ครีมกันแดดในผู้ป่วยโรคลูปัส 
2.1 การสวมใส่เสื้อผ้าที่ป้องกันแสงแดด 
ผ้าที่จะป้องกันแสงแดดได้ดีขึ้นอยู่กับหลายปัจจัย (ตารางที่ 2) เช่น 

- การทอของผ้า: ผ้าที่ทอแน่นจะกัน UV ได้ดีกว่าผ้าที่ทอห่าง(1, 7)  
- ชนิดของผ้า: ผ้าโพลีเอสเตอร์จะดูดซึม UV ได้ดีที่สุดจึงกัน UV ได้ดีที่สุด ส่วนผ้าฝ้าย และผ้า

เรยอนดูดซึม UV ได้แย่ที่สุด อย่างไรก็ตาม หากรีดผ้าฝ้าย หรือผ้าเรยอนจะท่าให้ป้องกัน UV ได้ดีขึ้นจากการ
หดตัวของผ้าส่งผลให้ช่องว่างระหว่างใยผ้าลดลง(2, 7) 

- สีผ้า: ผ้าสีเข้มจะป้องกัน UV ได้ดีกว่าผ้าสีอ่อน(7, 11) 
- ความเปียกของผ้า: ผ้าที่เปียกโดยเฉพาะผ้าสีอ่อนจะป้องกัน UV ได้ลดลง จากความเปียก

ส่งผลให้การสะท้อนแสงออกได้น้อยลง และท่าให้ผ้าโปร่งแสงมากขึ้น ส่วนในผ้าสีเข้มความเปียกของผ้าจะไม่
ส่งผลต่อการป้องกัน UV เนื่องจากผ้าจะดูดซึมแสง UV อยู่แล้ว และไม่โปร่งแสงมากขึ้นหากเปียกน้่า(2) 

- การเติมสารฟอกนวล (optical whitening agents) ในน้่ายาซักผ้า: สารฟอกนวลจะท่าให้
ผ้าดูดซึม UV ความยาวคลื่น 360 นาโนเมตร และเปลี่ยนให้เป็นแสงความยาวคลื่น 430 นาโนเมตรสะท้อน
ออกมาให้ผ้าดูขาวสว่าง จึงท่าลดการผ่านของ UV ผ่านผ้าเหล่านั้นด้วย(2) 

เสื้อผ้าที่ป้องกันแสงแดดจะแสดง UV Protection Factor (UPF) บ่งบอกถึงการป้องกัน 
UVB และ UVA ซึ่งวัดด้วย spectrophotometer โดยจะดูปริมาณแสงความยาวคลื่น 290 ถึง 400 นาโน
เมตรที่ผ่านไปยังผ้า UPF ที่สูงจะบ่งบอกว่าแสง UV ผ่านได้ต่่า UPF แบ่งเป็น ดี (UPF 15 – 24) ดีมาก (UPF 
25 – 39) และดีเยี่ยม (UPF 40 – 50+)  

 

ตารางท่ี 2 ตารางสรุปคุณสมบัติของผ้าที่ป้องกันแสงแดดได้ดี(1, 2, 7, 11) 
คุณสมบัติของผ้า ป้องกันแสงแดดได้ดี ป้องกันแสงแดดได้ไม่ดี 

การทอ เส้นใยทอแน่น เส้นใยทอห่าง 
ชนิด ผ้าโพลีเอสเตอร์ ผ้าฝ้าย ผ้าเรยอน 
สี สีเข้ม สีอ่อน 

ความเปียก ผ้าแห้ง ผ้าเปียก 
การเติมสารฟอกนวล

ในน้่ายาซักผ้า 
เติม ไม่เติม 
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2.2 การสวมใส่หมวกที่ป้องกันแสงแดด 
การสวมหมวกจะให้การปกป้องแสงแดดได้เล็กน้อยบริเวณใบหน้าและล่าคอ (11) แนะน่าสวม                   

หมวกปีกกว้างมากกว่า 7.5 เซนติเมตร เพ่ือป้องกันแสงแดด โดยหมวกปีกกว้างมากกว่า 7.5 เซนติเมตร                  
จะให้ค่า SPF สูงสุดบริเวณจมูก รองลงมาคือ คอ แก้ม และคาง ตามล่าดับ หมวกปีกแคบจะให้การปกป้อง
แสงแดดที่ลดลง(7, 11) (ตารางที่ 3) 
ตารางท่ี 3 ตารางแสดงค่า SPF จากการสวมใส่หมวกที่ความกว้างปีกหมวกต่าง ๆ(7, 11) 

บริเวณ SPF จากการสวมใส่หมวกที่ความกว้างปีกหมวกต่าง ๆ 
หมวกปีกแคบ 

(น้อยกว่า 2.5 เซนติเมตร) 
หมวกปีกกลาง 

(2.5 – 7.5 เซนติเมตร) 
หมวกปีกกว้าง 

(มากกว่า 7.5 เซนติเมตร) 
จมูก 1.5 3 7 
คอ น้อยมาก 2 5 
แก้ม ไม่มีข้อมูล 2 3 
คาง น้อยมาก น้อยมาก 2 

ค่าย่อ SPF, sunburn protection factor 
 

2.3 การสวมใส่แว่นตาที่ป้องกันแสงแดด 
การสวมแว่นตากันแดดสามารถป้องกันดวงตา และผิวหนังรอบดวงตาจาก UV โดย Australia/New 

Zealand standard, AS/NZS 1067:2003 แนะน่าสวมแว่นตากันแดดที่ความยาวแนวตั้งของกรอบแว่นไม่
น้อยกว่า 28 มิลลิเมตร ในผู้ใหญ่ และ 24 มิลลิเมตรในเด็ก(2, 5) 

ส่าหรับปริมาณแสงที่มองเห็นได้ที่สามารถทะลุผ่านเลนส์ของแว่นตาสามารถดูจาก luminous 
transmittance (LT) โดนเลนส์ที่มี LT ร้อยละ 20 หมายถึงแสงที่มองเห็นได้จะทะลุผ่านเลนส์ได้ร้อยละ 20 
โดย Australia/New Zealand standard, AS/NZS 1067:2003 จัดกลุ่มเลนส์ตามการป้องกันแสงแดดแบ่ง
ออกเป็น 5 ประเภท ตั้งแต่ประเภท 0 ถึง ประเภท 4 โดยเลนส์ประเภท 0 จะมี LT ร้อยละ 80 – 100 ส่วน
ประเภท 4 จะมี LT ร้อยละ 3 – 8 อย่างไรก็ตามห้ามสวมใส่แว่นที่ใช้เลนส์ประเภท 4 ขับยานพาหนะ การ
ก่าหนดเรื่องเลนส์แว่นตากันแดดของ European standard, EN 1836:2005 จะคล้ายคลึงกับของ 
Australia/New Zealand standard, AS/NZS 1067:2003 (ภาพที่ 3)(2, 5) ส่วนการผ่านของ UV ผ่านเลนส์ 
จะแบ่งเป็น 

- การผ่านของ UVA: ส่าหรับเลนส์ประเภท 0 – 2 ก่าหนดให้ UVA ผ่านได้ไม่มากกว่าค่า LT 
ส่วนเลนส์ประเภท 3 – 4 ก่าหนดให้ UVA ผ่านได้ไม่เกินร้อยละ 50 กว่าค่า LT(2) 

- การผ่านของ UVB: Australia/New Zealand standard ก่าหนดให้เท่ากับร้อยละ 5 ของ
ค่า LT ของเลนส์ ส่วน European standard ก่าหนดให้เท่ากับร้อยละ 10 ของค่า LT ของเลนส์(5) 

American National Standards Institute (ANSI Z80.3) จะแบ่งชนิดของแว่นตากันแดดเป็นแว่น
ส่าหรับใช้โดยทั่วไป (Normal Use) และสวมใส่เป็นเวลานาน (High or Prolonged Exposure) นอกจากนั้น
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ยังแบ่งประเภทของเลนส์เป็น 4 ประเภท ได้แก่ cosmetic purpose (LT มากกว่าร้อยละ 40), general 
purpose (LT ร้อยละ 8 - 40), special purpose very dark (LT ร้อยละ 3 - 8) และ  special purpose 
strongly colored (LT น้อยกว่าร้อยละ 3) (ภาพที่ 3)(5) ส่วนการผ่านของ UV ผ่านเลนส์ จะแบ่งเป็น 

- การผ่านของ UVA: ส่าหรับเลนส์ประเภท cosmetic และ general purpose ในแว่น
ส่าหรับใช้โดยทั่วไป ก่าหนดให้ UVA เท่ากับค่า LT ส่วนเลนส์ประเภท special purpose รวมถึงเลนส์ประเภท 
cosmetic และ general purpose ในแว่นส่าหรับสวมใส่เป็นเวลานานก่าหนดให้ UVA ผ่านได้ร้อยละ 50 ของ
ค่า LT(5) 

- การผ่านของ UVB: ส่าหรับเลนส์ประเภท cosmetic และ general purpose ในแว่น
ส่าหรับใช้โดยทั่วไป ก่าหนดให้ UVB ผ่านได้เท่ากับร้อยละ 12.5 ของค่า LT ส่วนเลนส์ประเภท special 
purpose รวมถึงเลนส์ประเภท cosmetic และ general purpose ในแว่นส่าหรับสวมใส่เป็นเวลานาน
ก่าหนดให้ UVB ผ่านได้ร้อยละ 1 ของค่า LT(5) 

 

ภาพที่ 3 เปรียบเทียบการจัดกลุ่มเลนส์ตามการป้องกันแสงโดย Australia/New Zealand standard และ 

European standard และ American National Standards Institute(2, 5) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
ค่าย่อ Aus, Australia/New Zealand standad; EU, European standard; LT, luminous transmittance; UVA, ultraviolet A; UVB, 
ultraviolet B 
ภาพจาก : พญ.รังสิมา กิรติวงศ์วรรณ 
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2.4 การป้องกันแสงแดดจากกระจกในอาคาร และรถยนต์ 
โดยปกติกระจกสามารถป้องกันการผ่านของ UVB ได้ แต่ไม่สามารถป้องกันการผ่านของ UVA             

ยกเว้นกระจกชนิด laminated glass โดย UVA ความยาวคลื่น 300 นาโนเมตร ถึง 380 นาโนเมตร น้อยกว่า              
ร้อยละ 1 จะทะลุผ่านกระจกชนิดดังกล่าวได้ กระจกหน้ารถ (car windshields) จะท่าจากกระจกชนิด 
laminated glass ท่าให้ป้องกัน UVA ด้วยได้ อย่างไรก็ตาม กระจกรถยนต์ส่วนอ่ืน ๆ เช่น กระจกข้าง กระจก
หลังรถ รวมถึงกระจกอาคารมักท่าจากกระจกชนิดอ่ืน เช่น tempered glass ซึ่งไม่สามารถป้องกันการทะลุ
ของ  UVA ได้ (2 , 5) ดั งนั้นจึ งแนะน่าติดฟิล์มป้องกัน UV บริ เวณกระจกรถยนต์  และกระจกอาคาร                  
เพ่ือป้องกัน UV(5, 7) การติดฟิล์มป้องกัน UV บนกระจก tempered glass ลดการผ่านของ UV ได้มากกว่าร้อย
ละ 99(5) 

2.5 การเลี่ยงแสงแดดในที่โล่งแจ้ง 
การหลีกเลี่ยงแสงแดดเป็นวิธีการป้องกันแดดที่มีประสิทธิภาพสูงกว่าการใช้ครีมกันแดด     และการ

สวมใส่เสื้อผ้าป้องกันแดด (1) ควรหลีกเลี่ยงการสัมผัสแสงแดดโดยตรง โดยเฉพาะเวลา 10 นาฬิกา ถึง               
16 นาฬิกา โดยควรเข้าไปอยู่ในร่มเงา (1, 7) นอกจากนั้นยังสามารถดูปริมาณ UV เพ่ือประเมินการป้องกัน
แสงแดดได้จาก UV index ซึ่งบอกถึงปริมาณ UV ที่มาที่ผิวโลก ณ ขณะนั้น ผ่านทางรายงานอุตุนิยมวิทยา 
หรือทาง applications รายงานสภาพอากาศ (ภาพที่ 4) โดยมีค่าตั้งแต่ 1 ถึง 11 + ซึ่งองค์การอนามัยโลก
แนะน่าให้ป้องกันแสงแดดเมื่อค่า UV index ตั้งแต่ 3 เป็นต้นไป และให้ปกป้องแสงแดดมากยิ่งขึ้นหากค่า UV 
index มีค่าตั้งแต่ 8 เป็นต้นไป(12) 

 

ภาพที่ 4 UV index ที่แสดงจาก application (กรอบสี่เหลี่ยมสีแดง) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
                                               

                                                  ภาพจาก : พญ.รังสิมา กิรติวงศ์วรรณ 
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บทสรุป 
 การป้องกันแสงแดดเป็นการรักษาเสริมที่ส่าคัญส่าหรับผู้ป่วยโรคลูปัส  เนื่องจากแสงแดดสามารถ
กระตุ้นการก่าเริบของโรคได้ โดยการป้องกันแสงแดดควรท่าควบคู่ไปกับทั้งการทาครีมกันแดด การสวมใส่
เสื้อผ้า หมวก และแว่นตาส่าหรับป้องกันแดด รวมถึงการป้องกันแสงแดดจากกระจกในอาคาร และรถยนต์ 
อย่างไรก็ตาม การหลีกเลี่ยงแสงแดดเป็นวิธีการป้องกันแสงแดดที่มีประสิทธิภาพที่สุด จึงควรแนะน่าผู้ป่วย
โรคลูปัสหลีกเลี่ยงแสงแดดในที่โล่งแจ้งโดยเฉพาะช่วงเวลาที่มีแดดจัด หรือมีค่า UV index สูง(1,2,7) 
 

ภาพที่ 5 สรุปการป้องกันแสงแดดในผู้ป่วยโรคลูปัส 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

          ภาพจาก : พญ.รังสิมา กิรติวงศ์วรรณ 
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บทน ำ 
โรคลูปัส เป็นโรคออโตอิมมูนที่มีการสร้างออโตแอนติบอดี้หลายชนิด จึงสามารถมีอาการและอาการ

แสดงได้หลายระบบ(1, 2) มีรายงานพบอาการทางผิวหนังได้ถึง 70-85% ในผู้ป่วยลูปัส(3-5) ซึ่งถือเป็นอวัยวะที่
พบไดบ้่อยเป็นอันดับสอง ดังนั้นการวินิจฉัยรอยโรคที่ถูกต้องและรวดเร็วสามารถช่วยในการวินิจฉัยโรคลูปัสได้ 
นอกจากนี้ผื่นผิวหนังบางชนิดอาจมีความสัมพันธ์เกี่ยวข้องกับระบบอวัยวะภายในร่างกายได้เช่นกัน  
 ผื่นผิวหนังโรคลูปัส (CLE) สามารถแบ่งได้เป็น 2 กลุ่มหลักๆ(2, 3, 5) ดังนี้ 

1. ผื่นผิวหนังที่มีลักษณะจ าเพาะกับโรคลูปัส (LE-specific skin diseases) โดยจะมีลักษณะ
เฉพาะที่ส าคัญทางจุลพยาธิวิทยาคือ interface dermatitis ได้แก่ พบการอักเสบของผิวหนังเด่นบริเวณ
รอยต่อระหว่างชั้นหนังก าพร้าและชั้นหนังแท้ (dermo-epidermal junction) โดยพบเซลล์เม็ดเลือดขาวใน
ชั้นหนังแท้เคลื่อนตัวไปยังบริเวณรอยต่อดังกล่าวก่อให้เกิดการอักเสบ มีการท าลายเซลล์ผิวหนังชั้นล่างสุด 
(basal keratinocyte) รวมถึงการพบเม็ดสี (melanin pigment) กระจายจากชั้นหนังก าพร้าส่วนล่างมายัง
ชั้นหนังแท้ส่วนบน และมี melanophage มาเก็บกินเม็ดสีที่ร่วงลงมาอีกด้วย    

ผื่นผิวหนังชนิดนี้สามารถแบ่งเป็น 3 กลุ่มหลัก(2,3) ตามรูปร่างลักษณะผื่นระยะเวลาในการเกิดผื่น 
ลักษณะทางจุลพยาธิวิทยา รวมถึงผลตรวจทางห้องปฏิบัติการที่แตกต่างกัน(5) ดังนี้      

o Acute cutaneous lupus erythematosus (ACLE)  
▪ Lupus malar rash 
▪ Generalized form (widespread maculopapular lupus rash)  
▪ Steven johnsons syndrome/toxic epidermal necrolysis (SJS/TEN) like 

lupus erythematosus 
▪ Bullous lupus  

o Subacute lupus erythematosus (SCLE) 
▪ Annular polycyclic form 
▪ Papulosquamous form  
▪ Neonatal LE 

o Chronic lupus erythematosus (CCLE) 
▪ Classic discoid rash (DLE) 

• Localized (above the neck) 

• Generalized (above and below neck)  
▪   Hypertrophic/verrucous lupus (hypertrophic/verrucous DLE) 
▪   Mucosal lupus (mucosal DLE) 
▪   Lupus erythematosus tumidus (LET) 
▪   Lupus panniculitis (profundus) 
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▪   Chilblain lupus (Chilblain LE) 
▪   Discoid lupus erythematosus/lichen planus overlap (Lichenoid DLE) 
▪   Melanotic LE (pigmented LE) 

    การแบ่งชนิดของผื่นลูปัสมีความส าคัญ เนื่องจากใช้เป็นคะแนนในการวินิจฉัยโรคลูปัส(4) ตามเกณฑ์
ของ The European League Against Rheumatism/American College of Rheumatology (EULAR/ACR) 
นอกจากนี้ผื่นแต่ละชนิดจะมีอาการตามระบบอื่น รวมถึงโอกาสพัฒนาไปเป็นโรคลูปัสที่แตกต่างกัน  

2. ผื่นผิวหนังที่มีลักษณะไม่จ าเพาะกับโรคลูปัส (LE- nonspecific skin diseases) โดยรอยโรค
ในกลุ่มนี้จะไม่พบ interface dermatitis ที่เป็นลักษณะส าคัญทางจุลพยาธิวิทยาของโรคลูปัส รอยโรคเหล่านี้
ไม่จ าเพาะ ต้องนึกถึงสาเหตุอ่ืนด้วยเสมอ เช่น โรคออโตอิมมูนต่างๆ การติดเชื้อ หรือยา เป็นต้น  ตัวอย่างรอย
โรคที่พบ(2, 5) ได้แก่ 

o Raynaud phenomenon 
o Alopecia areata, telogen effluvium 
o Nailfold (periungual) telangiectasia and erythema 
o Vasculitis: Urticarial vasculitis, leukocytoclastic vasculitis (LCV), polyarteritis 

nodosa-like lesions, ulceration 
o Cutaneous signs of antiphospholipid syndrome: Livedo reticularis, acrocyanosis, 

atrophie blanche-like lesions, Degos-like lesions, livedoid vasculopathy 
o Erythromelalgia 
o Papular and nodular mucinosis 
o Sweet syndrome-like neutrophilic dermatosis and neutrophilic urticarial 

dermatosis 
o Anetoderma 
o Calcinosis cutis 
o Rheumatoid nodules 
o Sclerodactyly  

 

อำกำรและอำกำรแสดงของผื่นลูปัส 
Acute lupus erythematosus (ACLE) เป็นผื่น CLE ที่เกิดเฉียบพลัน พบได้ประมาณ 15% ของผื่น 

CLE ทั้งหมด(6) ผื่นชนิดนี้มักสัมพันธ์กับอาการตามระบบอ่ืนร่วมด้วย (5) ผื่นอาจเป็นอาการน าก่อนเกิดอาการ
ระบบอ่ืนตามมา เมื่อพบจ าเป็นต้องเฝ้าระวัง มีการซักประวัติและการตรวจร่างกายรวมถึงส่งตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการเพิ่มเติมร่วมด้วย เพ่ือประเมินการเกิดโรค SLE ดังตารางที่ 1 ผื่นชนิดนี้สามารถแบ่งย่อยได้ดังนี้ 

1. Lupus malar rash (butterfly rash) จะเป็นลักษณะผื่นแดงคล้ายปีกผีเสื้อ (2, 5) ผื่นมี
ลักษณะแดง  แบนราบหรือนูน อยู่บริเวณโหนกแก้มของใบหน้า มักเว้นบริเวณร่องจมูก (nasolabial fold)(6) 
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ดังรูปภาพที่ 1 บางรายผื่นอาจพบสะเก็ดเล็กน้อยได้ หายมักไม่มีรอยแผลเป็น แต่บางครั้งอาจมีสีผิวผิดปกติได้ 
(dyspigmentation) ผื่นมักเป็นหลังจากได้รับแสงแดด (photosensitivity)  

2. Widespread maculopapular rash ผื่นชนิดนี้จะมีลักษณะเป็นผื่นแดงอมม่วง แบนราบ
หรือนูน (maculopapular) กระจายสมมาตรขึ้นทั่วล าตัว สามารถพบที่ฝ่ามือ หลังมือ และนิ้วมือได้ โดย
บริเวณหลังมือมักจะเว้นบริเวณ knuckle(5) ซึ่งช่วยแยกออกจากผื่น Gottron’s sign ที่สามารถพบได้ในโรค
dermatomyositis บริเวณเล็บอาจพบลักษณะ periungual telangiectasia ร่วมด้วย 

3. SJS/TEN like lupus erythematosus ผื่นชนิดนี้พบได้น้อยแต่มักมีความรุนแรงมาก 
ลักษณะเป็นผื่นแดงคล้ า ร่วมกับเป็นตุ่มน้ าพอง จากนั้นผิวหนังก าพร้าจะตายและหลุดลอกเป็นแผลตามล าตัว 
แขนขา (epidermal detachment) ผื่นจะเด่นบริเวณที่โดนแดด (photodistributed area) สามารถพบผื่น
ลักษณะ atypical target ร่วมด้วยได้   ผู้ป่วยบางรายจะมีแผลที่ปากหรืออวัยวะเพศ (mucosal 
involvement) ได้เช่นกัน จ าเป็นต้องวินิจฉัยแยกโรคกับผื่นแพ้ยา (SJS/TEN) เสมอ โดยผู้ป่วย SJS/TEN like 
lupus erythematosus จะไม่มีประวัติได้รับยาที่ก่อให้เกิดผื่นแพ้ยาชนิดรุนแรงหรือมีประวัติการติดเชื้อ 
mycoplasma, herpes virus น ามาก่อน  นอกจากนี้ผู้ป่วยมักมีอาการตามระบบอ่ืนร่วมด้วย (internal 
organ involvement) ที่มีรายงานพบได้แก่ โรคไตอักเสบลูปัส (lupus nephritis) มีเม็ดเลือดขาวต่ า 
(leukopenia and lymphopenia) ภาวะซีด (anemia) เป็นต้น การตรวจทางห้องปฏิบัติการ พบระดับ ANA 
สูง , ระดับ complement (C3,C4) ต่ า  การตรวจทางจุลพยาธิจะพบลักษณะจ าเพาะอ่ืนที่สัมพันธ์กับผื่นลูปัส 
เช่น ผิวหนังชั้นก าพร้าบาง (epidermal atrophy) พบเซลล์อักเสบบริเวณหลอดเลือด และต่อมเหงื่อ ต่อม
ไขมันหรือรูขุมขน (perivascular & periadnexal inflammation) เป็นต้น ซึ่งจะไม่พบลักษณะดังกล่าวใน
ผู้ป่วยแพ้ยาแบบรุนแรงชนิด SJS/TEN(7) 

4. Bullous lupus ผื่นชนิดนี้พบได้น้อยเช่นกัน จะมีลักษณะเป็นตุ่มน้ า (vesiculobullous 
lesion) ที่ขึ้นอยู่บนผื่น LE-specific skin lesion ที่มีรายงานพบบ่อยจะเป็นตุ่มน้ าที่ขึ้นบริเวณผื่น 
maculopapular rash (ACLE) เกิดจากมีการอักเสบค่อนข้างมาก ต้องวินิจฉัยแยกโรคกับโรคตุ่มน้ าอ่ืน เช่น 
ตุ่มน้ าจากการติดเชื้อ ได้แก่ herpes simplex, varicella zoster infection ที่สามารถพบร่วมได้บ่อยในผู้ป่วย 
SLE ที่รับประทานยากดภูมิต่าง ๆ รวมถึง bullous SLE ซึ่งเกิดจากการมีออโตแอนติบอดี้ต่อ type VII 
collagen ที่อยู่บริเวณ basement membrane zone ของผิวหนัง(6, 8, 9) จึงเกิดตุ่มน้ า (subepidermal 
blister) ขึ้น โดยผู้ป่วย bullous SLE จะมีตุ่มน้ าอยู่บนผื่นแดงหรือผิวหนังปกติ (erythematous or normal 
skin) มักเป็นบริเวณที่โดนแดด (sun expose area) เช่น ใบหน้า ล าตัวส่วนบน เป็นต้น ซึ่งจะต่างจากผื่นใน
ผู้ป่วย bullous lupus ที่ตุ่มน้ าจะขึ้นบนผื่นผิวหนังที่จ าเพาะกับโรคลูปัส (LE-specific skin lesion) เท่านั้น  

 

Subacute lupus erythematosus (SCLE) เป็นผื่น CLE ชนิดกึ่งเฉียบพลัน พบได้ประมาณ 8% ของ
ผื่น CLE ทั้งหมด(6) ผื่นชนิดนี้มักพบบ่อยในบริเวณท่ีโดนแสงแดด (photosensitivity) เช่น บริเวณด้านข้างของ
ใบหน้า ล าตัวส่วนบน และ แขนด้านนอก เป็นต้น เมื่อผื่นหายมักไม่ค่อยมีแผลเป็น แต่อาจมีสีผิวผิดปกติ 

  
 

197 

วรุณย์พันธุ์ ลี้เจริญ, วุฒิเดช ฟักประไพ 



 

 

(dyspigmentation) โดยอาจหายเป็นรอยขาว (hypopigmentation or depigmentation) หรือรอยด า 
(hyperpigmentation) ได้ ผื่นชนิดนี้แบ่งย่อยได้ดังนี้(5)  

1. Annular polycyclic ลักษณะเป็นผื่นนูนแดงแบบวงแหวน เรียงตัวเป็นวงหลาย ๆ วง มักมี
ขอบแดงชัด 

2. Papulosquamous ลักษณะเป็นผื่นแดงขุย อาจคล้ายผื่นผิวหนังอักเสบ หรือมีขุยหนามาก
คล้ายผื่นสะเก็ดเงิน 

ผู้ป่วยที่มีผื่น SCLE พบว่ามีเพียงร้อยละ 50 ที่จะมีลักษณะทางคลินิกครบเกณฑ์การวินิจฉัย SLE(5, 6) 
แต่จะมีเพียงร้อยละ 10-15 ที่มีอาการทางระบบอื่น (systemic involvement)(5) มักพบอาการทางข้อเด่น  

มีรายงานการศึกษาพบว่าประมาณหนึ่งในสามของผู้ป่วย SCLE มีสาเหตุจากยา(2) ตัวอย่างยาที่มี
รายงานกระตุ้นการเกิดผื่น SCLE(2, 5, 6, 10) เช่น hydrochlorothiazide รวมถึงยาอ่ืน ๆ ดังตารางที่ 2 

ปัจจัยที่ช่วยให้ค านึงถึงภาวะที่เกิดจากยากระตุ้นผื่น SCLE ได้แก่ เกิดผื่นในผู้ป่วยสูงอายุ (older age) 
ผื่นเป็นบริเวณค่อนข้างกว้าง (more widespread) หรือพบลักษณะ bullous หรือ targetoid lesion(2, 6)  

3. Neonatal lupus erythematosus เกิดจากทารกได้รับภูมิคุ้มกันต่อต้านตนเองจากมารดา 
ได้แก่ anti-SSA/Ro และ/หรือ anti-SSB/La ผ่านทางรก บางรายอาจพบ anti-U1RNP ได(้2, 6)  โดยทารกจะมี
ผื่นลักษณะเหมือน adult SCLE คือเป็นผื่นแดงขุย หรือเป็นวงขอบแดงชัด แต่มักพบบริเวณใบหน้า โดยเฉพาะ
รอบดวงตา (periorbital region) หน้าผากและหนังศีรษะ ทารกอาจมีอาการทาง systemic involvement 
ได้แก่ congenital heart block (with or without cardiomyopathy), hepatobiliary disease, 
hematologic disease (cytopenias and thrombocytopenia) ร่วมด้วยได้ ทารกที่เกิดจากมารดาที่มี
ภูมิคุ้มกันดังกล่าว มีความเสี่ยงที่จะเกิด congenital heart block ได้ร้อยละ 2 ในครรภ์แรก แต่จะมีความ
เสี่ยงเพ่ิมข้ึนเป็นร้อยละ 20 หากมีบุตรคนแรกเป็น congenital heart block แล้ว(11)  

 

Chronic cutaneous lupus erythematosus (CCLE) เป็นผื่น CLE ชนิดเรื้อรัง พบได้บ่อยสุด
ประมาณมากกว่า 70% ในผื่น CLE ทั้งหมด(6) แบ่งย่อยได้ดังนี้(5) 

1. Discoid lupus erythematosus (DLE) ลักษณะเป็นผื่นแดงรูปกลมเหมือนเหรียญ 
(discoid) ขอบเขตชัดเจน มีสะเก็ดอุดตันที่รูขุมขน (follicular plugging) เมื่อผื่นหายจะทิ้งรอยแผลเป็น ผื่นที่
พบส่วนใหญ่ (80%) จะอยู่เฉพาะที่ (localized)(2, 5, 10) พบบ่อยบริเวณที่โดนแสงแดด เช่น ใบหน้า หู ดัง
รูปภาพที่ 2 แต่ก็สามารถพบบริเวณที่ไม่โดนแดดได้เช่นกัน ถ้าพบบริเวณศีรษะจะท าให้เกิดผมร่วงแบบถาวร 
(scarring alopecia) ดังรูปภาพที่ 3 ผื่นหายมักมีสีผิวผิดปกติ (dyspigmentation) โดยมักเป็นรอยขาว 
(hypopigmentation) บริเวณตรงกลาง และเป็นรอยด า (hyperpigmentation) บริเวณรอบนอก                    
หรือบางครั้งมีรอยโรคคล้ายด่างขาว (vitil igo-like depigmentation) บางรอยโรคที่ เป็นมานาน                     
อาจพบมะเร็งผิวหนังชนิด Squamous Cell Carcinoma (SCC) ขึ้นบนรอยโรคได้แต่พบค่อนข้างน้อย ผื่นส่วน
น้อย (20%) อาจกระจายต่ ากว่าระดับคอ โดยอาจเป็นทั่วตัวได้ (generalized)(2, 5, 10) ซึ่งจะพบความเสี่ยงใน
การพัฒนาเป็นโรค SLE มากขึ้น และร้อยละ 30 ของผู้ป่วย generalized DLE จะมีอาการทางระบบอ่ืน 
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(systemic involvement) ได้เช่น ไตอักเสบลูปัส (lupus nephritis), เยื่อหุ้มปอดอักเสบ (lupus pleuritis),  
ข้ออักเสบหลายข้อ (polyarthritis) เป็นต้น(6)  

2. Hypertrophic/verrucous lupus (hypertrophic/verrucous DLE) ลักษณะเป็นผื่นที่มี
สะเก็ดหนาอยู่บนผื่น discoid lesion หรืออยู่บนขอบนอก (periphery) ของผื่น discoid lesion พบบ่อย
บริเวณแขนด้านนอก แต่ก็มีรายงานพบบริเวณใบหน้าและล าตัวส่วนบน (upper trunk)(6) ผื่นชนิดนี้มักเป็น
เรื้อรังและรักษายาก หากปล่อยทิ้งไว้นานสามารถพบมะเร็งผิวหนังชนิด SCC ขึ้นบนรอยโรคได้เช่นกัน จึงควร
มีการตรวจติดตามอย่างสม่ าเสมอ ผื่นชนิดนี้ต้องวินิจฉัยแยกโรคกับ hypertrophic lichen planus, 
keratoacanthoma และ common wart(6) 

3. Mucosal lupus (mucosal DLE) รอยโรคมีลักษณะเป็นปื้นนูนแดง ตรงกลางฝ่อลง อาจ
เห็นเป็นเส้นขาวๆ กระจายไปขอบนอกของรอยโรค บางรายอาจเห็นเป็นปื้นขาว แผลตื้นหรือแผลลึก กระจาย
ตามบริเวณ oral mucosa ต าแหน่งที่พบบ่อยคือ กระพุ้งแก้ม (buccal mucosa) ตามมาด้วยเพดานปาก ริม
ฝีปาก ลิ้น หรือเหงือกก็พบได้เช่นกัน(6) นอกจากบริเวณ oral mucosa ยังสามารถพบได้ในเยื่อบุโพรงจมูก ก้น 
อวัยวะเพศอีกด้วย รอยโรคอาจจะเจ็บหรือไม่มีอาการก็ได้ รอยโรคนี้สามารถพบ SCC ขึ้นบนรอยโรคได้
เหมือนกัน ที่พบบ่อยคือบริเวณริมฝีปาก(6) รอยโรคนี้ต้องวินิจฉัยแยกโรคกับผื่น lichen planus  

4. Lupus erythematosus tumidus (LET) รอยโรคจะมีลักษณะเป็นผื่นนูนแดงหนา ไม่พบ
ลักษณะขุยหรือสะเก็ดอุดตันที่รูขุมขน (follicular plugging) ส่วนใหญ่มักพบบริเวณใบหน้า แต่ก็สามารถพบที่
ล าตัวได้เช่นกัน ส่วนใหญ่รอยโรคนี้หายมักไม่มีแผลเป็น ผิวบาง หรือสีผิวผิดปกติ(2, 6) 

5. Lupus panniculitis เป็นรอยโรคที่พบได้ค่อนข้างน้อย พบประมาณ 2-3% ของผื่น CCLE 
ทั้งหมด(6) รอยโรคนี้เกิดจากชั้นไขมันใต้ผิวหนังอักเสบ ลักษณะจะเป็นตุ่มหรือปื้นแข็งอยู่ใต้ผิวหนังลึก มักมี
อาการเจ็บร่วมด้วย พบบริเวณท่ีมีไขมันเยอะ เช่น แขนด้านบน ใบหน้า ศีรษะ ล าตัวส่วนบน ต้นขา สะโพก(2, 6) 
ถ้าเกิดที่เต้านม เรียกว่า lupus mastitis บางรอยโรคอาจพบผื่น DLE อยู่ด้านบนร่วมด้วย พบได้ประมาณหนึ่ง
ในสามของผู้ป่วย lupus panniculitis เรียกว่า lupus profundus ดังรูปภาพที่ 4  

6. Chilblain lupus (Chilblain LE/SLE pernio) ลักษณะผื่นจะมีลักษณะเป็นตุ่มหรือปื้นนูน
แดงหรือแดงคล้ าหรืออมม่วง บริเวณนิ้วมือ นิ้วเท้า อาจพบได้ที่จมูก ข้อศอก ข้อเข่า และขาด้านล่าง (lower 
legs) ผื่นจะเกิดขึ้นเมื่อสัมผัสอากาศเย็นจัด(2, 5) มีรายงานความผิดปกติของยีน เช่น heterozygous mutation 
of TREX1 or SAMHD1 ก่อให้เกิด familial form ของผื่น chilblain lupus(2, 6) มักพบผื่นในช่วงวัยเด็ก ผื่น
ชนิดนี้ต้องแยกจากภาวะ chilblain โดยผู้ป่วย chilblain lupus มักมีอาการค่อนข้างนาน แม้พ้นอากาศหนาว
ไปแล้วก็ยังมีผื่นอยู่ พบว่าผู้ป่วยที่มีผื่น chilblain lupus มีโอกาสเกิด systemic involvement ได้ 20% ของ
ผู้ป่วย(6)  

7. Discoid lupus erythematosus/lichen planus overlap จะพบลักษณะผื่น DLE ที่มี
ลักษณะ lichen planus ร่วมด้วย ผื่นมีลักษณะแดงคล้ าอมม่วง มักพบบริเวณ acral เช่น ฝ่ามือ ฝ่าเท้า เมื่อ
ตัดชิ้นเนื้อ และส่ง direct immunofluorescent (DIF) จะพบลักษณะของ DLE และ LP ร่วมกัน(2, 6) 
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8. Melanotic lupus erythematosus (pigmented lupus erythematosus) เพ่ิงมีรายงาน
การค้นพบไม่นาน พบได้น้อย พบบ่อยในคนผิวคล้ า ผื่นมีลักษณะเป็นวงสีน้ าตาลหรือสีเทาเดี่ยว ๆ มักพบบ่อย
บริเวณใบหน้า หรือกระจายไปที่ล าตัวแขนขาได้  แต่พบน้อย บางรายผื่นอาจมีการเรียงตัวแบบร่างแห 
(reticulated pigmentation)(12) แต่จะไม่พบลักษณะ scale, atrophy, scarring หรือ telangiectasia ผื่น
ชนิดนี้ต้องแยกจากภาวะ lichen planus pigmentosus, melasma, pigmented contact dermatitis 
จากรายงานพบว่าผู้ป่วยที่มีผื่น melanotic lupus erythematosus มีโอกาสเกิด systemic involvement 
ได้ 15% ของผู้ป่วย(12)  

 

กำรรักษำผื่นลูปัส 
 เมื่อผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยเป็น CLE แล้ว ควรซักประวัติ ตรวจร่างกายตามระบบอ่ืน ๆ และสืบค้น
ทางห้องปฏิบัติการเพ่ิมเติมก่อน ว่าเข้าเกณฑ์การวินิจฉัยของ SLE หรือไม่ เนื่องจากการพยากรณ์โรคและการ
รักษามีความแตกต่างกัน หากผู้ป่วยยังไม่มีความผิดปกติของระบบอื่นก็แนะน าให้เฝ้าระวังอย่างต่อเนื่องด้วย 

1. กำรปฏิบัติตัวเพื่อป้องกันกำรก ำเริบของโรค 
1.1 การป้องกันแสงแดด 
เนื่องจากรังสียูวีบี (290-320 นาโนเมตร) และรังสียูวีเอ (320-400 นาโนเมตร) สามารถกระตุ้น

ให้มีรอยโรคใหม่หรือรอยโรคเดิมก าเริบได้ภายในระยะเวลา 2-3 สัปดาห์หลังจากท่ีโดนแสงแดด รวมถึงกระตุ้น
ให้มีอาการตามระบบอ่ืน ๆ ได้ด้วย เช่น ปวดข้อ อ่อนเพลีย เป็นต้น นอกจากนี้การป้องกันแสงแดดยังมี
ประโยชน์ในแง่ป้องกันการเกิดมะเร็งผิวหนัง เนื่องจากรอยโรคที่มีสีขาวและรอยโรคชนิด chronic DLE มีความ
เสี่ยงที่จะกลายเป็นมะเร็งผิวหนังอยู่แล้ว ประกอบกับผู้ป่วยบางรายได้รับการรักษาด้วยยากดภูมิคุ้มกันยิ่งเพ่ิม
ความเสี่ยงที่จะเป็นมะเร็งผิวหนังอีกด้วย(13) ดังนั้นการป้องกันแสงแดดจึงมีความจ าเป็นในการรักษา CLE โดย
แนวทางการปฏิบัติตัวที่แนะน า ได้แก่ การทากันแดดอย่างถูกต้องและสม่ าเสมอ สวมเครื่องแต่งกายที่ป้องกัน
แสงแดดได้ และหลีกเลี่ยงการออกแดดในเวลา 10.00-16.00 น. 

1.2 หลีกเลี่ยงยาที่อาจเป็นสาเหตุของผื่น 
ยาบางชนิดมีรายงานการกระตุ้นให้เกิด CLE ได้ โดยอุบัติการณ์พบมากที่สุดในผื่นชนิด SCLE ซึ่ง

ยาที่มีรายงาน ได้แก่ terbinafine, thiazide, proton pump inhibitor, calcium channel blocker, ACE 
inhibitor, carbamazepine, phenytoin, chemotherapy และ immune checkpoint inhibitor            
บางชนิด เป็นต้น เมื่อสงสัยแนะน าให้หยุดยา หลังจากหยุดยาแล้วผื่นจะมักจะดีขึ้นภายในระยะเวลา 3 เดือน           
แต่ผู้ป่วยบางรายอาจต้องรักษาด้วยยาจ าเพาะอ่ืนร่วมด้วย(14) 

1.3 การให้วิตามินดีเสริม 
ภาวะวิตามินดีต่ าพบได้บ่อยในผู้ป่วย CLE โดยยังไม่ทราบแน่ชัดว่าเป็นสาเหตุของโรคหรือเป็น

ภาวะที่พบร่วมกันเนื่องมาจากผู้ป่วยต้องหลบเลี่ยงแสงแดด แต่มีงานวิจัยพบว่าการทดแทนวิตามินดีสัมพันธ์กับ
การดีขึ้นของตัวโรค CLE(15) ดังนั้นจึงแนะน าให้ตรวจวัดระดับวิตามินดีเป็นระยะ และหากมีภาวะขาดหรือ
พร่องวิตามินดีก็ควรให้วิตามินดีเสริมเพ่ือรักษาให้อยู่ในเกณฑ์ปกติ 
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1.4 หยุดสูบบุหรี่ 
การสูบบุหรี่สัมพันธ์กับความรุนแรงของ CLE และพบว่าสารในบุหรี่มีส่วนเกี่ยวข้องกับเภสัช

จลนศาสตร์ของยาต้านมาลาเรีย ซึ่งอาจท าให้ผู้ป่วยดื้อต่อการรักษาด้วยยาต้านมาลาเรียได้(16) ดังนั้นจึงแนะน า
ให้ผู้ป่วยทุกรายหยุดสูบบุหรี่ 

2. กำรรักษำเฉพำะที่ (local treatment) 
2.1 ยาทาและยาฉีดสเตียรอยด์ (topical & intralesional corticosteroids) 
ยาทาสเตียรอยด์ใช้ในการรักษาผื่น CLE ได้ทุกชนิด และเป็นยาหลักที่ใช้กันเนื่องจากมีความ

ปลอดภัยและเห็นผลการรักษาเร็ว มักต้องใช้ยาที่มีความแรงสูงถึงจะตอบสนองได้ดี ดังนั้นจึงต้องเฝ้าระวัง
ผลข้างเคียงเฉพาะที่ของยา เช่น ผิวหนังบริเวณที่ทายาบางลง มีเส้นเลือดฝอยขยาย เป็นต้น และควรหยุดพัก
การทายาเป็นระยะ โดยทาติดต่อกันครั้งละไม่เกิน 2-4 สัปดาห์ ส าหรับรอยโรคที่มีความหนาของชั้นเคอราติน
มาก พยาธิสภาพอยู่ชั้นลึก เช่น ผื่นชนิด hypertrophic DLE และ tumid LE รวมถึงผื่น CLE ชนิดอ่ืน ๆ ที่          
ไม่ตอบสนองต่อยาทาสเตียรอยด์ อาจพิจารณายาฉีดสเตียรอยด์เข้าท่ีรอยโรคแทน 

2.2 ยาทากลุ่มยับยั้งแคลซินิวริน (topical calcineurin inhibitors) 
ยาทากลุ่มยับยั้งแคลซินิวริน ได้แก่ 1% pimecrolimus cream, 0.03% และ 0.1% tacrolimus 

ointment สามารถรักษาผื่ น  CLE ได้ทั้ งชนิด ACLE, SCLE, DLE, tumid LE(17) หลายงานวิจัยพบว่า
ประสิทธิภาพไม่แตกต่างจากยาทาสเตียรอยด์ความแรงปานกลาง (18, 19) ข้อดีคือไม่มีผลข้างเคียงทางผิวหนัง
แบบยาทาสเตียรอยด์ แต่ราคาค่อนข้างสูง จึงอาจเลือกใช้เฉพาะบริเวณผิวที่บอบบาง เช่น ใบหน้าและซอกพับ 
ใช้กับรอยโรคท่ีมีผลข้างเคียงจากยาทาสเตียรอยด์ไปแล้ว หรือใช้ในช่วงที่ต้องการพักทายาสเตียรอยด์ 

2.3 ยาทากลุ่มเรตินอยด์ (topical retinoids) 
ยาทากลุ่มเรตินอยด์ออกฤทธิ์ควบคุมการผลัดเซลล์ของผิวหนังและฤทธิ์ลดการอักเสบ ใช้ในการ

รักษาผื่นชนิด hypertrophic DLE ที่ไม่ตอบสนองต่อยาทาสเตียรอยด์และยาทากลุ่มยับยั้งแคลซินิวริน 
3. กำรรักษำที่มีผลทั่วร่ำง (systemic treatment) 

3.1 ยาต้านมาลาเรีย (antimalarial drugs) 
ยาต้านมาลาเรียเป็นยาอันดับแรก (first-line drug) ที่ใช้ในการรักษา CLE ในผู้ป่วยที่รอยโรคเป็น

บริเวณกว้าง มีรอยโรคที่เสี่ยงต่อรอยแผลเป็น หรือในรายที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาแบบเฉพาะที่ นอกจากนี้
ยังช่วยชะลอการกลายเป็น SLE(20) รวมถึงช่วยป้องกันไตวายและภาวะแทรกซ้อนอ่ืนได้ด้วย ยาต้านมาลาเรียที่
มี ในประเทศไทย ได้ แก่  hydroxychloroqu ine และ ch loroqu ine ขนาดยาที่ แนะน าคื อ 
hydroxychloroquine 200-400 มิลลิกรัมต่อวัน (ไม่เกิน 5 มิลลิกรัมต่อน้ าหนักตัว 1 กิโลกรัมต่อวัน) และ 
chloroquine 125-250 มิลลิกรัมต่อวัน (ไม่เกิน 2.3 มิลลิกรัมต่อน้ าหนักตัว 1 กิโลกรั มต่อวัน) (13)                          
การตอบสนองต่อยาใช้เวลาค่อนข้างนานประมาณ 2-3 เดือน ประสิทธิภาพการรักษาของยาทั้งสองตัวไม่ได้
แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ แต่มักเลือกใช้ hydroxychloroquine ก่อนเนื่องจากผู้ป่วยทนยาได้ดี
และมีความปลอดภัยสูง หากไม่ตอบสนองจึงเปลี่ยนมาใช้ chloroquine ส าหรับผลข้างเคียงส าคัญที่ต้องเฝ้า
ระวังคือ โรคจอประสาทตาผิดปกติ (retinopathy) และโรคจุดภาพชัดเสื่อม (maculopathy) ซึ่งถ้าเป็นระยะ
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ที่รุนแรงผู้ป่วยจะสูญเสียการมองเห็นอย่างถาวรได้ ดังนั้นผู้ป่วยที่ได้รับยา hydroxychloroquine หรือ 
chloroquine ทุกรายต้องได้รับการตรวจคัดกรองทางจักษุและตรวจติดตามอย่างต่อเนื่อง 

3.2 ยากินสเตียรอยด์ (systemic corticosteroids) 
ยากินสเตียรอยด์ ใช้รักษา CLE เฉพาะในรายที่รอยโรคเป็นเฉียบพลัน มีการอักเสบรุนแรง เสี่ยง

ต่อรอยแผลเป็นหรือการผิดรูปร่าง โดยให้เสริมจากยาต้านมาลาเรียในช่วงแรก ขนาดยาที่แนะน าคือ 
prednisolone 0.5-1 มิลลิกรัมต่อน้ าหนักตัว 1 กิโลกรัมต่อวัน โดยให้ไม่เกิน 2-4 สัปดาห์ เนื่องจากยามี
ผลข้างเคียงมากหากใช้ในระยะยาว 

3.3 ยากดภูมิคุ้มกัน (immunosuppressants) 
ยากดภูมิคุ้มกัน ให้เสริมจากยาต้านมาลาเรีย ในรายที่ไม่ตอบสนองต่อยาต้านมาลาเรีย                   

ยา methotrexate มีรายงานวิจัย Randomized control trial (RCT) ในการรักษา CLE ซึ่งได้ประสิทธิภาพ
การรักษาที่ดี ขนาดยาที่แนะน าคือ methotrexate 7.5-25 มิลลิกรัมต่อสัปดาห์ ในรูปแบบยารับประทานหรือ
ยาฉีดเข้าชั้นใต้ผิวหนัง ส่วนยา mycophenolate mofetil, azathioprine, cyclophosphamide, 
cyclosporin A ใช้รักษาผู้ป่วยที่มีอาการตามระบบอ่ืนของ SLE มากกว่า แต่ก็ได้ผลดีต่ออาการทางผิวหนังด้วย 

3.4 ยากินกลุ่มเรตินอยด์ (systemic retinoids) 
ยากินกลุ่มเรตินอยด์ ให้เสริมในรายที่ไม่ตอบสนองต่อยาทาสเตียรอยด์และยาต้านมาลาเรีย โดย

ยา acitretin ใช้รักษารอยโรคชนิด hyperkeratotic/verrucous DLE ส่วนยา isotretinoin ได้ผลดีในรอย
โรคชนิด SCLE ที่ดื้อต่อการรักษา และ hypertrophic DLE ขนาดยาที่แนะน าคือ acitretin 0.2 มิลลิกรัมต่อ
น้ าหนักตัว 1 กิโลกรัมต่อวัน และ isotretinoin 0.5-1 มิลลิกรัมต่อน้ าหนักตัว 1 กิโลกรัมต่อวัน ยากินกลุ่ม              
เรตินอยด์ออกฤทธิ์เร็ว มักได้ผลภายใน 2-6 สัปดาห์(21) แต่ภายหลังหยุดยาก็พบการกลับเป็นซ้ าได้เร็วเช่นกัน                
ต้องระวังการใช้ยากินกลุ่มเรตินอยด์ในหญิงวัยเจริญพันธุ์เนื่องจากยาก่อให้เกิดความพิการต่อทารกในครรภ์ได้ 

3.5 ยาแดพโซน (dapsone) 
ยาแดพโซนเป็นยาอันดับแรกท่ีใช้รักษา bullous SLE ขนาดยาที่แนะน าคือ 50-200 มิลลิกรัมต่อ

วัน มีอัตราการตอบสนองสูงถึง 90% และเห็นผลรวดเร็วภายในเวลา 24-48 ชั่วโมง นอกจากนี้ยังใช้รักษา 
SCLE, lupus panniculitis, inflammatory DLE ที่ไม่ตอบสนองต่อยาต้านมาลาเรียได้ด้วย ก่อนให้ยาแดพ
โซนต้องตรวจ G6PD level ในผู้ป่วยทุกราย 

3.6 ยาทาลิโดไมด์ (thalidomide) และ ยาลีนาลิโดไมด์ (lenalidomide) 
ยาทาลิโดไมด์ ใช้รักษา CLE ที่ดื้อต่อการรักษาอ่ืน ได้ผลตอบสนองเร็วและประสิทธิภาพสูง        

แต่หลังหยุดยาพบการกลับเป็นซ้ าได้บ่อย จึงควรให้ยาขนาดต่ าไว้ในระยะที่ตัวโรคสงบแล้ว ผลข้างเคียงที่ต้อง
เฝ้าระวังคือ ปลายประสาทอักเสบ (peripheral neuropathy) และภาวะลิ่มเลือดอุดตัน (thromboembolic 
event) ส าหรับยาลีนาลิโดไมด์มีข้อดีคือปลายประสาทอักเสบน้อยกว่า แต่ไม่ควรใช้ในผู้ป่วย SLE(22) เนื่องจาก
มีรายงานการก าเริบของอาการตามระบบอ่ืน ๆ หลังจากกินยา ทั้งยาทาลิโดไมด์และยาลีนาลิโดไมด์ก่อให้เกิด
ความพิการต่อทารกในครรภ์ได้ จึงต้องระวังการใช้ยาในหญิงวัยเจริญพันธุ์ 

3.7 อิมมูโนโกลบูลิน (intravenous immunoglobulin, IVIg) 
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มีรายงานเคสผู้ป่วยที่ใช้อิมมูโนโกลบูลินในการรักษา CLE ที่ดื้อต่อการรักษาอ่ืน แล้วได้ผลดี แต่ก็
มีรายงาน SCLE และ SLE แย่ลงได้เช่นกัน อย่างไรก็ตามการใช้อิมมูโนโกลบูลินมักถูกจ ากัดด้วยราคายาที่สูง
มาก 

3.8 ยาชีววัตถุ (biologics) และ ยาสังเคราะห์มุ่งเป้า (targeted therapy) 
ปัจจุบันมีการศึกษาถึงพยาธิสรีรวิทยาของการเกิดโรค CLE มากขึ้น จึงมีการคิดค้นยากลุ่มใหม่               

ที่ออกฤทธิ์โดยตรงกับเซลล์ภูมิคุ้มกัน สารชักน าการอักเสบ (pro-inflammatory mediator) หรือ                     
ตัวรับ (receptor) แต่ส่วนใหญ่ยังเป็นงานวิจัยที่ใช้ยาในการรักษาโรค SLE ซึ่งก็ได้ผลตอบสนองดีต่ออาการทาง
ผิวหนังไปด้วย ตัวอย่างยา ได้แก่ rituximab, belimumab, bortezomib, abatacept, sifalimumab, 
anifrolumab, baricitinib, ruxolitinib, tofacitinib, infliximab, etanercept, tocilizumab, 
ustekinumab เป็นต้น(16) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภำพที่ 1 แสดงลักษณะผื่น malar rash บริเวณใบหน้า            ภำพที่ 2 แสดงลักษณะผื่น discoid lupus 

             erythematosus (DLE) บริเวณใบหน้า ภาพจาก: พญ.วรณุย์พันธ์ุ ลีเ้จรญิ 

 ภาพจาก: พญ.วรณุย์พันธ์ุ ลีเ้จรญิ 
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ตำรำงท่ี 1 การตรวจทางห้องปฏิบัติการเพ่ือประเมินความรุนแรงของโรค SLE(5, 6) 
กำรตรวจทำงห้องปฏิบัติกำร (Laboratory tests) 
ANA with profile (anti-dsDNA, anti-smith), Anti-SSA/Ro, anti-SSB/La (กรณีผื่น SCLE)  
Urinalysis 
CBC, ESR, CRP 
Blood chemistries (BUN, creatinine, liver function test) 
Complement (C3, C4) 
Antiphospholipid antibodies 

 
 
 
 
 

ภาพจาก: พญ.วรณุย์พันธ์ุ ลีเ้จรญิ 

 

ภำพที่ 3 แสดงลักษณะ scarring alopecia ของผื่น 
            discoid lupus erythematosus (DLE) บริเวณศีรษะ 

ภำพที่ 4 แสดงลักษณะผื่น lupus profundus  
           บริเวณแขน 
 ภาพจาก: พญ.วรณุย์พันธ์ุ ลีเ้จรญิ 
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ตำรำงท่ี 2 ยาที่สัมพันธ์ก่อการเกิดผื่นชนิด subacute cutaneous lupus erythematosus (SCLE)(2, 5, 6, 23) 
Anti hypertensive drugs:  

• Thiazide diuretics: hydrochlorothiazide 

• Calcium channel blockers: nifedipine, diltiazem, verapamil 

• ACE inhibitors: captopril, enalapril, lisinopril, ramipril, cilazapril 

• β-blocker: acebutolol, oxprenolol 
Antifungal drug: terbinafine, griseofulvin 
TNF inhibitors: adalimumab, etanercept infliximab, golimumab 
Proton pump inhibitors: lasanoprazole, pantoprazole, omeprazole 
Chemotherapy: capecitabine, gemcitabine, tamoxifen, docetaxel, doxorubicin 
Antihistamine: ranitidine 
NSAIDs: naproxen, piroxicam 
Immunomodulator: leflunomide 

ACE inhibitors: angiotensin-converting enzyme inhibitors, TNF inhibitors: tumor necrosis factor 
inhibitors 
 

บทสรุป 
 โรคลูปัสมีอาการแสดงทางผิวหนังได้หลายรูปแบบ ผื่นบางลักษณะบ่งบอกว่าผู้ป่วยอาจมีอาการตาม
ระบบอ่ืนร่วมด้วย ดังนั้นการวินิจฉัยผื่นได้อย่างถูกต้องและรวดเร็ว จะน าไปสู่การประเมินตัวโรคที่เหมาะสม 
ตลอดจนการให้ค าแนะน าการปฏิบัติตัว การรักษาด้วยยาที่มีประสิทธิภาพโดยค านึงถึงผลข้างเคียงด้วย จะช่วย
ให้รอยโรคดขีึ้นและลดโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อนได้ 
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บทน ำ 
ควำมส ำคัญของโรคอ้วนและควำมสัมพันธ์กับกำรเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด 

โรคอ้วนได้กลายเป็นปัญหาสุขภาพระดับโลกที่เพ่ิมขึ้นอย่างรวดเร็วในช่วง  4 ทศวรรษที่ผ่านมา                  
โดยปัจจุบันมีผู้ป่วยโรคอ้วนมากกว่า 1 พันล้านคนทั่วโลก และมีแนวโน้มเพ่ิมขึ้นอย่างมาก โดยอุบัติการณ์ของ
โรคอ้วนเพ่ิมขึ้นประมาณ 2 เท่า ในช่วงเวลา 35 ปีที่ผ่านมา(1) โรคอ้วนไม่เพียงแต่ส่งผลต่อคุณภาพชีวิต                    
แต่ยังลดอายุขัยและเพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดโรคเรื้อรังต่าง ๆ โดยเฉพาะโรคหัวใจและหลอดเลือด ซึ่งเป็น
สาเหตุการเสียชีวิตถึงสองในสามของผู้ป่วยโรคอ้วน 
นิยำมและเกณฑ์กำรวินิจฉัย 

โรคอ้วนส าหรับคนเอเชีย ถูกนิยามโดยดัชนีมวลกาย (BMI) ดังนี้(2) 
• น้ าหนักปกติ: BMI 18.5-22.9 กก./ม² 
• น้ าหนักเกิน: BMI 23-24.9 กก./ม² 
• โรคอ้วนระดับที่ 1: BMI 25-29.9 กก./ม² 
• โรคอ้วนระดับที่ 2: BMI 30-34.9 กก./ม² 
• โรคอ้วนระดับที่ 3: BMI ≥35 กก./ม² 

 

วิธีการค านวณค่าดัชนีมวลกาย 
 

                          BMI =
น้ าหนักตัว (กก.)

ส่วนสูง(ม.)2
 

 

อย่างไรก็ตาม BMI มีข้อจ ากัดในการประเมินความเสี่ยงที่แท้จริง เนื่องจากไม่สามารถแยกความ
แตกต่างระหว่างมวลไขมันและมวลกล้ามเนื้อได้ ดังนั้นการวัดเส้นรอบเอว (ชาย  >94 ซม., หญิง >80 ซม.) 
และอัตราส่วนรอบเอวต่อส่วนสูงจึงถูกแนะน าให้ใช้ร่วมด้วย 

 

ไขมันชนิดต่ำง ๆ ที่สะสมในร่ำงกำย 
1. Subcutaneous เป็นไขมันใต้ชั้นผิวหนังที่พบการสะสมมากที่สุดคือบริเวณต้นขาและสะโพก โดย

ท าให้เกิดการอ้วนที่พบได้ในเพศหญิง (Gynoid obesity หรือ pear-shaped obesity)(3) 
2. Visceral adipose tissue เป็นไขมันที่สะสมอยู่แกนกลางล าตัวโดยเฉพาะในช่องท้อง และท าให้

เกิดลักษณะการอ้วนแบบแกนกลาง (Central obesity หรือ apple-shaped obesity)(4) 
          3. Ectopic surrounding organ เช่นไขมันรอบเยื่อหุ้มหัวใจ ไขมันที่แทรกตัวในเนื้อตับ 
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                 ภำพที่ 1 เปรียบเทียบลักษณะการอ้วนแบบ Central obesity และ Gynoid obesity 
                                        ภาพโดย: นายธนะเมศฐ ์เชาว์จินดารัชต์ 
 
Phenotypes ของโรคอ้วน 

ในคนที่มี BMI ใกล้เคียงกันอาจมี ความเสี่ยงในการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดต่างกันโดยพบว่าสิ่งที่
อาจมีผลต่อความแตกต่างของการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดนี้ คือ ปริมาณไขมันและ รูปแบบการสะสม
ไขมันตามต าแหน่งต่าง ๆ ของร่างกาย  

Central obesity 
เป็นลักษณะการอ้วนที่พบอัตราส่วนเอวต่อสะโพกมากกว่า  0.9 ในผู้ชายหรือ 0.8 ในผู้หญิง โดยพบว่า

มีการสะสมของไขมันชนิดแกนกลางล าตัวมากกว่า (5) และอีกทั้งการเจอโรคอ้วนลักษณะนี้ถูกพบว่า                           
มีความสัมพันธ์กับการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดมากที่สุดอีกด้วยเนื่องด้วยไขมันที่พบเด่นในผู้ป่วยโรคอ้วน
ลักษณะนี้จะเป็น Visceral adipose tissue 

Gynoid obesity  
Gynoid obesity เป็นโรคอ้วนที่ค่า BMI เกินเกณฑ์ โดยส่วนใหญ่เป็น Subcutaneous fat และ             

เด่นตรงต าแหน่งต้นขาและสะโพก รูปแบบโรคอ้วนลักษณะนี้ถูกพบว่ามีความสัมพันธ์กับภาวะดื้ออินซูลิน 
ความดันโลหิตสูง และ ภาวะไตรกรีเซอไรด์สูง แต่ไม่ได้มีความสัมพันธ์กับการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดที่
ชัดเจน 
ระบำดวิทยำของโรคอ้วน 

ในประเทศแถบยุโรป พบว่าประมาณ 22.5% ของประชากรวัยผู้ใหญ่เป็นโรคอ้วน โดยมีความชุก
แตกต่างกันไปในแต่ละประเทศ ตั้งแต่ต่ ากว่า 20% จนถึงมากกว่า 30% โรคอ้วนมักเริ่มในวัยเด็กและวัยหนุ่ม
สาว โดยเด็กท่ีเป็นโรคอ้วนมีโอกาสสูงถึง 90% ที่จะยังคงเป็นโรคอ้วนในวัยรุ่นและวัยผู้ใหญ่  
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สถานการณ์โรคอ้วนในไทย จากข้อมูลโรงพยาบาลสงขลานครินทร์ (พ.ศ. 2559-2563) พบว่าความชุก
ในประชากรที่อายุมากกว่า 18 ปี ของโรคอ้วนอยู่ที่ร้อยละ 35.6 ที่น่าสนใจคือในกลุ่มนี้มีเพียง ร้อยละ 15.9 ที่
ได้รับการวินิจฉัยในเวชระเบียน(6) 

 

พยำธิสรีรวิทยำที่ส่งผลกับโรคหัวใจและหลอดเลือด 
โรคอ้วนส่งผลต่อระบบหัวใจและหลอดเลือดผ่านกลไกหลายประการ 

 1. เนื้อเยื่อไขมันสามารถสร้างสาร adipokine เช่น adiponectin  TNF-⍺ และ IL-6 ที่สามารถ
ส่งผลต่อ การหนาตัวของหลอดเลือด การท างานของกล้ามเนื้อหัวใจได้ สารที่ส าคัญเช่น adiponectin                     
ซึ่งในภาวะปกติช่วยลดการอักเสบและเพ่ิมความไวต่ออินซูลิน แต่ในโรคอ้วน adipokine ที่หลั่งออกมาจะ
เปลี่ยนเป็นกลุ่มท่ีกระตุ้นการอักเสบ และกระตุ้นการดื้อต่ออินซูลินแทน เช่น Resistin(7) 

      2. โรคร่วมที่มีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดที่พบได้มากขึ้นในผู้ป่วยโรคอ้วน 
เช่น เบาหวาน ความดันโลหิตสูง โรคไขมันในเลือดสูง โรคหยุดหายใจขณะนอนหลับ อีกทั้งโรคอ้วนจะท าให้
โรคเหล่านี้รักษาให้ถึงเป้าหมายได้ล าบากมากขึ้น 

 

ควำมสัมพันธ์ของโรคที่เป็นภำวะเสี่ยงต่อโรคหัวใจและหลอดเลือดและโรคอ้วน 

โรคเบำหวำน  
ในผู้ป่วยเบาหวาน 80-85% มีภาวะน้ าหนักเกินหรือโรคอ้วนร่วมด้วย ในทางกลับกันในผู้ป่วยโรคอ้วน

มีความน่าจะเป็นโรคเบาหวานมากกว่ากลุ่มที่ไม่ได้เป็นโรคอ้วนประมาณ 3 เท่า การมีน้ าหนักเกินเกณฑ์ หรือ 
การมีโรคอ้วนมีแนวโน้มท าให้เกิดภาวะดื้ออินซูลินที่มากขึ้น ซึ่งเป็นกลไกส าคัญในการท าให้เกิดโรคเบาหวาน 
อีกท้ังเป็นภาวะส าคัญที่ท าให้เกิดโรคหลอดเลือดและหัวใจอีกด้วย  

โรคควำมดันโลหิตสูง 
ในผู้ป่วยโรคอ้วนจะมีปริมาณเลือดและสารน้ าในร่างกายมากขึ้น โดยเฉพาะส่วนที่อยู่ในเนื้อเยื่อไขมัน 

อีกยังพบภาวะหลอดเลือดส่วนปลายแข็งตัวขึ้นที่เป็นกลไกที่ส าคัญของการเกิดความดันโลหิตสูงได้ การศึกษา  
Framingham Offspring study พบว่าทั้งโรคอ้วนและ ปริมาณไขมัน (adiposity) ในร่างกายเป็นปัจจัยส าคัญ
หนึ่งของการเกิดความดันโลหิตสูง ในประชากรกลุ่มอายุ 20-49 ปี เมื่อติดตามไปเป็นระยะเวลา 8 ปี(8) 

โรคไขมันในเลือดสูง  
เป็นปัจจัยร่วมส าคัญในการเกิดหลอดเลือดแดงแข็งตัว  มีการศึกษาพบว่า  LDL cholesterol                

จะมีความสัมพันธ์กับค่าดัชนีมวลกายแบบ U-shaped correlation(9) แต่โรคอ้วนมีความสัมพันธ์กับไขมัน                   
ชนิดที่ก่อให้เกิดหลอดเลือดแข็งตัว ได้แก่ Triglyceride, Apolipoprotein B (ApoB), small dense LDL                        
การมี low HDL และ apolipoprotein A1 (ApoA1) 

โรคหยุดหำยใจขณะนอนหลับ  
โรคอ้วนท าให้ไขมันบริเวณคอสะสมมากขึ้น กดเบียดทางเดินหายใจให้แคบลง และเพ่ิมโอกาสการเกิด

ทางเดินหายใจปิดขณะนอนหลับ น้ าหนักที่เพ่ิมขึ้นในกลุ่มที่มีโรคหยุดหายใจขณะนอนหลับร้อยละ 10 พบว่า            
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มีความสัมพันธ์กับ ค่าความถ่ีของการหยุดหายใจขณะนอนหลับ (Apnea-hypoxia index หรือ AHI) ที่เพ่ิมขึ้น
ร้อยละ 32 และความเสี่ยงที่จะเกิดโรคหยุดหายใจขณะนอนหลับชนิดรุนแรงปานกลางถึงมากได้ถึง 6 เทา่(10) 

 

ผลของโรคอ้วนกับโรคหัวใจและหลอดเลือด 

โรคหลอดเลือดแดงแข็ง (Atherosclerotic Cardiovascular Disease) 
โรคอ้วนเพิ่มความเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจและโรคหลอดเลือดสมอง ผ่านกลไกของการมี

ปัจจัยเสี่ยงร่วมอ่ืน ๆ และผ่านกลไกการอักเสบแบบเรื้อรัง โดยปริมาณของไขมันชนิดที่สะสมในช่องท้องถูก
พบว่ามีความสัมพันธ์กับการเกิดการอักเสบในระดับน้อยแบบเรื้อรังที่มากกว่า จากตรวจพบสารอักเสบสูงขึ้น 
เช่น hs-CRP ซึ่งพบว่ามีความสัมพันธ์กับการเกิดหลอดแดงแข็งและโรคหลอดเลือดหัวใจตีบเรื้อรังโรคหลอด
เลือดหัวใจตีบแบบอุดกั้นแล้ว (Obstructive atherosclerosis) ยังพบว่าโรคอ้วนมีความสัมพันธ์กับความ
ผิดปกติในการท างานของหลอดเลือดขนาดเล็กอีกด้วย (Microvascular dysfunction) 

กำรตรวจและวินิจฉัยโรคหลอดเลือดหัวใจในผู้ป่วยท่ีมีโรคอ้วน 
การวินิจฉัยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบในผู้ป่วยกลุ่มนี้มีความซับซ้อนเนื่องจากอาจมาด้วยอาการเหนื่อย

ง่าย ขณะออกแรงซึ่งมักเป็นอาการที่มีความจ าเพาะกับโรคหลอดเลือดหัวใจแบบตีบเรื้อรังต่ า อีกทั้งการตรวจ
เพ่ิมเติมเพ่ือหาหลักฐานโรคหลอดเลือดหัวใจตีบหลายอย่างมีประสิทธิภาพการตรวจที่น้อยลงในกลุ่มผู้ป่วยที่มี
โรคอ้วน เช่น การท าอัลตราซาวน์คลื่นเสียงสะท้อนหัวใจ มีการศึกษาในกลุ่มคนที่มีน้ าหนักเกินอาจท าให้ได้ผล
การตรวจที่ไม่ได้ค าวินิจฉัย (Non-diagnostic) มากกว่ากลุ่มคนที่มี BMI ปกติ(11) การทดสอบสมรรถภาพหัวใจ
ด้วยการเดินสายพาน (exercise stress test) ในผู้ป่วยโรคอ้วนอาจไม่สามารถให้คนไข้เดินได้จนถึงอัตราการ
เต้นหัวใจเป้าหมายด้วยข้อจ ากัดเรื่องสรีระและสมรรถภาพทางกายพ้ืนฐานที่น้อยกว่าคนปกติ การตรวจหัวใจ
ด้วยคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า (Cardiac MRI) จะถูกจ ากัดด้วยขนาดของเครื่องและน้ าหนักของเตียงที่สามารถรับได้ 
การสวนหลอดเลือดหัวใจ (Coronary angiography) อาจพบปัญหาในการสอดสายอุปกรณ์เข้าทางหลอด
เลือดแดงโดยอาจจ าเป็นต้องเลือกเข้าทางหลอดเลือดที่ข้อมือที่ขนาดเล็กกว่า เนื่องจากถ้าใส่อุปกรณ์ผ่านหลอด
เลือดบริเวณที่ขาอาจพบปัญหาการแทงหลอดเลือดผิดต าแหน่ง และ ภาวะแทรกซ้อนของหลอดเลือดจากการ
ท าหัตถการที่มากขึ้น(12) เนื่องการกดหยุดเลือดหลังท าหัตถการท าได้ล าบากและอาจจ าเป็นต้องใช้อุปกรณ์          
ห้ามเลือดช่วย  

กำรรักษำโรคหลอดเลือดหัวใจในผู้ป่วยท่ีมีโรคอ้วน 
 มีการศึกษาการใช้ยาต้านเกล็ดเลือดในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจที่มีโรคอ้วนพบว่าสามารถยับยั้งการ
ท างานของเกล็ดเลือดได้ลดลงในตัวยา aspirin, clopidogrel และ prasugrel เนื่องจากในผู้ป่วยโรคอ้วนมี
ระดับการท างานของเกล็ดเลือดสูงกว่าปกติซึ่งสัมพันธ์กับการที่โรคอ้วนก่อให้ เกิดการอักเสบในระดับอ่อนอยู่
ตลอดเวลา อย่างไรก็ตามยังไม่มีข้อบ่งชี้ส าหรับการเลือกชนิดยาต้านเกล็ดเลือดส าหรับโรคหลอดเลือดหัวใจอุด
กั้นเฉียบพลันที่แตกต่างระหว่างกลุ่มคนไข้โรคอ้วนและคนที่ไม่มีโรคอ้วน 
 การลดน้ าหนักช่วยลดอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจรวมถึงลดภาวะทางหัวใจอ่ืน ๆ แม้ในคนที่มี
โรคหลอดเลือดหัวใจตีบแล้ว(13) 
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 การรักษาโรคหลอดเลือดหัวใจด้วยการใส่สายสวนในผู้ป่วยโรคอ้วนระดับ 3 ขึ้นไป  (BMI >40 กก/ม2) 
มีความสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตในโรงพยาบาลที่มากขึ้น และการเกิดภาวะแทรกซ้อนจากการท าหัตถการ
เช่น ภาวะแทรกซ้อนเกี่ยวกับหลอดเลือด การเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันจากสารทึบรังสี และ การบ าบัดไต
ทดแทนฉุกเฉินที่มากขึ้น 

ภำวะหัวใจล้มเหลว (Heart Failure) 
โรคอ้วนเป็นปัจจัยเสี่ยงส าคัญของการเกิดภาวะหัวใจล้มเหลว โดยเฉพาะหัวใจล้มเหลวแบบที่การบีบ

ตัวของหัวใจยังปกติ (Heart failure with preserved ejection fraction) กลไกส าคัญได้แก่ 
• การเปลี่ยนแปลงโครงสร้างหัวใจ 
• การเพ่ิมปริมาณเลือดในร่างกาย 
• ความดันหลอดเลือดแดงปอดสูงขึ้น 
• กระบวนการอักเสบเรื้อรัง 
• การมีกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด 

ข้อมูลจาก Framingham Heart Study ประชากรที่มีโรคอ้วนมีความเสี่ยงการเกิดโรคหัวใจล้มเหลว
สองเท่าของประชากรปกติ โดย ทุกค่า BMI ที่เพ่ิมขึ้น 1 จะท าให้ความเสี่ยงเพ่ิมขึ้นร้อยละ 5 ส าหรับเพศชาย
และ ร้อยละ 7 ส าหรับเพศหญิง(14)  ในผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจล้มเหลว การมีโรคอ้วนพบว่ามีความสัมพันธ์กับการ
ต้องนอนโรงพยาบาลจากหัวใจล้มเหลวเฉียบพลัน และการมีคุณภาพชีวิตที่ต่ าลง 

 

กำรตรวจและวินิจฉัยโรคหัวใจล้มเหลวในผู้ป่วยท่ีมีโรคอ้วน 
 เช่นเดียวกับโรคทางหลอดเลือดหัวใจที่อาการแสดงของโรคในกลุ่มนี้ในผู้ป่วยอาจมีความไม่จ าเพาะ 
เช่น อาการเหนื่อยง่าย การท ากิจกรรมได้ลดลง ซึ่งอาจเป็นอาการน้ าท่วมปอดจากหัวใจล้มเหลว หรืออาการที่
เป็นผลมาจากน้ าหนักตัวที่มากก็เป็นได้ การตรวจเพ่ิมเติมด้วยอัลตราซาวน์คลื่นเสียงสะท้อนหัวใจจะช่วยให้
ข้อมูลโดยอ้อมเกี่ยวกับการท างานของหัวใจได้เพ่ือวินิจฉัยตามการคิดความน่าจะเป็นจาก HFA-PEFF score 
ได้ แต่ดว้ยในผู้ป่วยโรคอ้วนบางรายอาจมีสรีระยากต่อการตรวจจึงอาจท าให้ผลการตรวจออกมาไม่ถูกต้องหรือ
ครบถ้วนได้  ทั้งหมดนี้ท าให้ขั้นตอนการวินิจฉัยอาจท าได้ยาก การตรวจเลือดดูค่า BNP หรือ NT-Pro BNPเพ่ือ
ช่วยสนับสนุนภาวะ HFpEF นั้นในผู้ป่วยที่มีน้ าหนักตัวมากมีแนวโน้มน้อยกว่าคนปกติ ดังนั้น เกณฑ์ที่มีอาจไม่
สามารถใช้ช่วยในการวินิจฉัยภาวะหัวใจล้มเหลวได้เนื่องจาก ผู้ป่วยส่วนหนึ่งมีค่า BNP ต่ ากว่าปกติ หรือ             
ต่ าปกต ิท าให้ความไวส าหรับการใช้ BNP เพ่ือวินิจฉัยภาวะหัวใจล้มเหลวลดลง(15)   

กำรลดน  ำหนักและโรคหัวใจล้มเหลว 
ในผู้ป่วยโรคหัวใจล้มเหลวเรื้อรัง การตรวจพบน้ าหนักที่ลดลงอาจหมายถึงระยะของโรคหัวใจล้มเหลว

ที่ไม่ดีจนเกิดภาวะผอมแห้งจากโรคทางหัวใจ (Cardiac cachexia) เนื่องจากมีการใช้พลังงานของร่างกายมาก
ขึ้นและ มีการย่อยสลายกล้ามเนื้อท าให้น้ าหนักลดลงแบบไม่ได้ตั้งใจ อย่างไรก็ตามหากการลดน้ าหนักนั้น
เกิดขึ้นด้วยการรักษาหรือความตั้งใจของผู้ป่วยเองที่จะลดน้ าหนักจะท าให้อาการของโรคหัวใจล้มเหลวเรื้อรังดี
ขึ้น โดยการลดน้ าหนักได้ร้อยละ 5 พบว่าช่วยลดปัจจัยร่วมจากโรคอ่ืน ๆ และ เพ่ิมความสามารถในการท างาน
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ของร่างกาย (Functional status) การลดน้ าหนักได้ ร้อยละ 10 สามารถส่งผลให้การเกิดภาวะหัวใจล้มเหลว
เฉียบพลันและอัตราการเกิดเหตุการณ์ร้ายแรงที่เกี่ยวกับหัวใจและหลอดเลือดลดลง(16)   

 

ภำวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ (Arrhythmias) 
โรคหัวใจห้องบนเต้นพริ ว ((Atrial fibrillation หรือ AF) 
โรคอ้วนเพิ่มความเสี่ยงของการเกิด โรคหัวใจห้องบนเต้นพริ้ว โดยอาจผ่านกลไกโรคที่พบร่วมในผู้ป่วย

โรคอ้วนได้แก่ ความดันโลหิตสูง และโรคหยุดหายใจขณะนอนหลับ จาก Framingham cohort study พบว่า
อุบัติการณ์ของโรคหัวใจห้องบนเต้นพริ้วในกลุ่มน้ าหนักเกินและกลุ่มที่มีโรคอ้วนเพ่ิมจากประชากรปกติที่มีอายุ
เท่ากัน โดยมีตัวเลขอุบัติการณ์ต่อ 1,000 ประชากรของเพศชายต่อปี 10.7 และ 14.3 เมื่อเทียบกับประชากร
ชายที่ปกติที่มีอุบัติการณ์ของโรคหัวใจห้องบนเต้นพริ้ว 9.7 ส าหรับประชากรหญิง มีอุบัติการณ์ต่อ 1,000 
ประชากร ของโรคหัวใจห้องบนเต้นพริ้วในกลุ่มน้ าหนักตัวปกติ กลุ่มน้ าหนักเกิน และกลุ่มโรคอ้วน  5.1, 8.6 
และ 9.9 ตามล าดับ(17)   

ในคนที่มีโรคหัวใจห้องบนเต้นพริ้วชนิดชั่วคราว (Paroxysmal AF) การมีโรคอ้วนพบว่าสัมพันธ์กับ
การลุกลามจาก AF แบบเป็นครั้งคราวไปเป็นแบบถาวร โดยมีความเสี่ยง 1.54 เท่าจากการติดตามข้อมูลเป็น
ระยะเวลา 5 ปี  

กำรรักษำผู้ป่วยโรคหัวใจห้องบนเต้นพริ วที่มีโรคอ้วน 
 ในผู้ป่วย AF บางรายต้องได้รับยาละลายลิ่มเลือดเพ่ือป้องกันโรคลิ่มเลือดอุดกั้นเส้นเลือดส่วนปลาย 
ในการศึกษาประสิทธิภาพการใช้ยาละลายลิ่มเลือดชนิด Direct oral anticoagulant (DOACs) เปรียบเทียบ
กับการใช้ยาละลายลิ่มเลือดชนิด warfarin  มักมีผู้ป่วยกลุ่มน้ าหนักเกิน หรือ โรคอ้วนจ านวนไม่มาก ในกลุ่ม
ประชากรที่ท าการศึกษา ทำให้การใช้ข้อมูลผลลัพธ์เรื่องประสิทธิภาพและผลข้างเคียงการศึกษาอาจใช้ได้น้อย
ในผู้ป่วยกลุ่มโรคอ้วนโดยเฉพาะอย่างยิ่งในกลุ่ม BMI >40 กก/ม2  
 การจี้ไฟฟ้าหัวใจ (Ablation) เป็นทางเลือกรักษาส าหรับผู้ป่วยที่มีอาการจาก AF หรือ มีภาวะหัวใจ
ล้มเหลวที่เกิดจาก AF การมีโรคอ้วนและการมีเนื้อเยื่อไขมันบริเวณสะสมรอบหัวใจห้องบนจะท าให้การจี้รักษา
มีโอกาสไม่ประสบควาส าเร็จและมีโอกาสเกิดซ้ าได้ 

กำรลดน  ำหนักและโรคหัวใจห้องบนเต้นพริ ว 
 การลดน้ าหนักท าให้ระยะเวลาของ AF น้อยลงรวมถึงอาการของ AF เช่นกัน โดยพบว่า                  
กลุ่มประชากรที่มีน้ าหนักลดลงโดยเฉลี่ย 19 กก. จากน้ าหนักตั้งต้น 99 กก. พบว่ามีอาการจาก AF ลดลง              
โดยดูจาก AF burden score, symptom severity score และ การลดลงของระยะเวลาของ AF จากการ
ติดตามคลื่นไฟฟ้าหัวใจเป็นเวลา 7 วัน(18)   

กำรเสียชีวิตกะทันหันจำกหัวใจ (Sudden Cardiac Death) 
โรคอ้วนเพิ่มความเสี่ยงของการเสียชีวิตกะทันหันจากหัวใจ โดยเฉพาะในผู้ชาย กลไกอาจเกี่ยวข้องกับ

การเปลี่ยนแปลงโครงสร้างหัวใจและการน าไฟฟ้าหัวใจที่ผิดปกติ การช่วยฟ้ืนคืนชีพ (CPR) ในผู้ป่วยหัวใจหยุด
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เต้นกะทันหันในโรงพยาบาล ที่มีโรคอ้วนรุนแรง มีโอกาสรอดชีวิตน้อยกว่า ในปัจจุบัน การลดน้ าหนักยังไม่มี
หลักฐานสนับสนุนว่าลดความเสี่ยงการเกิดเสียชีวิตเฉียบพลันได้ 

 

โรคควำมดันหลอดเลือดแดงปอดสูง (Pulmonary hypertension) 
Pulmonary hypertension (PH) มักพบร่วมกับภาวะหัวใจล้มเหลวแบบที่หัวใจยังบีบตัวปกติ

โดยเฉพาะกลุ่มโรคหัวใจล้มเหลวที่มีโรคอ้วนร่วมด้วย ผู้ป่วยที่มีทั้งหัวใจล้มเหลวและ pulmonary 
hypertension จะมีพยากรณ์ของตัวโรคที่ไม่ดี อย่างไรก็ตามมีการพบความสัมพันธ์ว่าหากผู้ป่วยดังกล่าวมีโรค
อ้วนร่วมด้วยจะสัมพันธ์กับอัตราการตายที่น้อยลงจึงมีการเรียกปรากฏการ์นี้ว่า  “Obesity paradox” (19)                 
มีการศึกษาพบความสัมพันธ์ของผู้ป่วยโรคอ้วนที่มี BMI > 30 กก/ม2 กับการเพ่ิมขึ้นของค่าความดันหลอด
เลือดปอดตัวบนสูง (Estimated Pulmonary artery systolic pressure)  

ชนิดของโรคความดันหลอดเลือดปอดที่มีความสัมพันธ์กับค่า BMI ที่สูงขึ้นเป็นชนิด Postcapillary 
และ mixed type เท่านั้น ในขณะที่ชนิด Precapillary มีสัดส่วนที่ไม่แตกต่างกันมากนักในผู้ป่วยที่มีโรคอ้วน
ในความรุนแรงระดับต่าง ๆ แต่พยากรณ์ของกลุ่มที่เป็น precapillary จะรุนแรงที่สุดเมื่อเทียบกับอีกสองกลุ่ม 

กลไกกำรเกิด Pulmonary hypertension ในผู้ป่วยโรคอ้วน 
 ส าหรับ Precapillary PH ในผู้ป่วยโรคอ้วนมักสัมพันธ์กับการมีโรคหยุดหายใจขณะนอนหลับ (OSA) 
หรือ ภาวะกดการหายใจ (Hypoventilation syndrome) นอกจากนี้ ในการศึกษาในสัตว์ยั งพบว่า                    
มีการเปลี่ยนแปลงสภาพของหลอดเลือดฝอยในปอดอีกด้วยในกลุ่มที่มีภาวะอ้วน (20)  ส าหรับกลุ่มที่                        
เป็น Postcapillary PH มักสัมพันธ์กับความผิดปกติของหัวใจห้องล่างซ้ายชนิดคลายตัวผิดปกติ (diastolic 
dysfunction) ซึ่งจะพบมากขึ้นในผู้ป่วยโรคอ้วนโดยเฉพาะอย่างยิ่งกลุ่มที่มี BMI สูงรุนแรง 
 

โรคลิ่มเลือดอุดกั นในหลอดเลือดด ำ (Venous thromboembolism) 
 Deep vein thrombosis และ Pulmonary embolism เป็นโรคที่เกิดขึ้นได้และอาจมี พยากรณ์ของ
โรคที่รุนแรงได้ โดยปัจจัยเสี่ยงร่วมของภาวะนี้นอกจากความผิดปกติของการแข็งจัวของเลือดแล้วยังมี                 
อายุที่มาก การนอนโรงพยาบาล การไม่ได้ขยับหรือไม่สามารถขยับตัวได้ และโรคอ้วน โดยมีการศึกษาส าหรับ
ความสัมพันธ์ของโรคอ้วนและการเกิดลิ่มเลือดอุดกั้นในหลอดเลือดด าพบว่ามีความเสี่ยงมากกว่าคนปกติ                
ถึง 2.33 เท่า แต่อย่างไรก็ตามเมื่อเทียบกับปัจจัยเสี่ยงอย่างอ่ืนถือว่าน้อยกว่าความเสี่ยงชนิดอ่ืนดังนั้นจึงควร
หาสาเหตุอื่นร่วมด้วยกรณีเจอผู้ป่วยที่มาด้วยโรคลิ่มเลือดอุดกั้นเส้นเลือดด า 
 การให้ยารักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดด าอุดกั้นจ าเป็นต้องใช้ยาละลายลิ่มเลือดซึ่งจากการศึกษายาใน
กลุ่ม DOACs ซึ่งมีประชากรที่มีน้ าหนักเกินอยู่ไม่มาก จากหลักฐานในปัจจุบันมีการแนะน าส าหรับ DOACs               
ที่สามารถใช้และมีการพิสูจน์ประสิทธิภาพในการรักษา โรคลิ่มเลือดอุดกั้นในหลอดเลือดด าว่าในผู้ป่วยที่มี BMI 
มากกว่า 40 กก/ม2หรือ น้ าหนักตัวมากกว่า 120 กก. แนะน าให้ใช้ Rivaroxaban หรือ Apixaban โดยใช้
ขนาดตามค าแนะน าปกติได้(21)   
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โรคลิ นหัวใจ (Valvular Heart Disease) 
โรคอ้วนสัมพันธ์กับการเกิด aortic valve stenosis โดยมีการศึกษา Cohort ในประเทศสวีเดน 

พบว่าเมื่อติดตามประชากรเป็นระยะเวลา 15 ปี กลุ่มที่มีน้ าหนักเกินเกณฑ์และกลุ่มที่มีโรคอ้วนพบการเกิด
ภาวะลิ้นหัวใจเอออร์ติกตีบมากขึ้นโดยมี Hazard ratio อยู่ที่ 1.24 และ 1.81 ตามล าดับ(22) อย่างไรก็ตาม
ส าหรับกลุ่มที่มีโรคอ้วนยังไม่มีหลักฐานส าหรับความสัมพันธ์ในการลดน้ าหนักและการลดลงของการเกิดลิ้น
หัวใจตีบ  

การรักษาโรคลิ้นหัวใจเอออติคตีบ  (Aortic stenosis) ด้วยการใส่ลิ้นหัวใจเทียมผ่านสายสวน
(Transcatheter Aortic Valve Implantation, TAVI) เป็นการรักษาหลักในกรณีคนไข้มีความเสี่ยงต่อการ
ผ่าตัดลิ้นหัวใจสูง เช่นกลุ่มที่มีอายุมาก หรือกลุ่มที่มีความเปราะบางมาก ส าหรับผู้ป่วยที่มีโรคอ้วนการเลือกใช้
วิธี TAVI สามารถลดอัตราการเสียชีวิตช่วงนอนโรงพยาบาล และภาวะแทรกซ้อนหลังท าหัตถการลงได้ แต่ใน
กลุ่มที่มีโรคอ้วนชนิดรุนแรง ได้แก่ BMI มากกว่า 40 กก/ม2 หรือ35 กก/ม2 ร่วมกับมีโรคร่วมอ่ืน ๆ พบว่ามี
อัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อนจากการท าหัตถการทางหลอดเลือดมากขึ้น และ ความส าเร็จของการใส่อุปกรณ์
ลดลง อีกทั้งผลลัพธ์การรักษาในระยะยาวที่ไม่ดีนักอีกด้วย(23)   
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บทน ำ 
โรคหลอดเลือดหัวใจขาดเลือด (Coronary artery disease, [CAD]) เป็นปัญหาที่ส าคัญต่อระบบ

สาธารณสุขทั่วโลกและในไทย และยังเป็นสาเหตุหลักของการเสียชีวิต (Mortality) และทุพพลภาพ 
(Morbidity) หากผู้ป่วยไม่ได้รับการคัดกรอง วินิจฉัยและรักษาอย่างเหมาะสม(1, 2, 3) ผู้ป่วยกลุ่มนี้สามารถมา
พบแพทย์ทั้งในภาวะหลอดเลือดหัวใจขาดเลือดเฉียบพลัน (Acute coronary syndrome [ACS]) หรือ        
ในระยะเรื้อรัง (Chronic coronary syndrome [CCS]) ในบางรายโดยเฉพาะผู้ป่วยเบาหวานอาการและ
อาการแสดงอาจจะไม่ชัดเจนหรือไม่มีอาการแม้จะเป็นโรคก็ตาม สาเหตุที่พบบ่อยส่วนหนึ่งเกิดจากการสะสม
ของหินปูน (Calcium) ที่ผนังหลอดเลือดหัวใจที่มากพอจนท าให้หลอดเลือดหัวใจตีบและอุดตัน ส่งผลให้
ประสิทธิภาพการไหลเวียนของเลือดลดลงไม่เพียงพอต่อความต้องการของกล้ามเนื้อหัวใจและเกิดการขาด
เลือดในท้ายที่สุด(4) 

ดังนั้นการคัดครอง (Screening) ผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงแต่ยังไม่ได้เป็นโรคหลอดเลือดหัวใจขาดเลือด
ด้วยวิธีที่เหมาะสมจึงมีความส าคัญต่อการวางแผนการป้องกันโรคระดับปฐมภูมิ (Primary prevention) การ
ตรวจวัดแคลเซียมในหลอดเลือดหัวใจ (Coronary artery calcium score [CACS]) เป็นหนึ่งในเครื่องมือที่มี
ประสิทธิภาพในการประเมินความเสี่ยงของโรคหลอดเลือดหัวใจในผู้ไม่มีอาการ(3, 5, 6) 

นอกจากการตรวจวัดแคลเซียมในหลอดเลือดหัวใจเพ่ือคัดกรอง ปัจจุบันวิธีนี้ยังสามารถใช้จ าแนก  
(Classification) ผู้ป่วยที่สงสัยโรคหลอดเลือดหัวใจขาดเลือดระยะเรื้อรังเพ่ือเลือกวิธีตรวจวินิจฉั ยสืบค้น
เพ่ิมเติมได้อย่างละเอียดและเหมาะสมมากขึ้น(7) 

 

หลักกำรและเทคนิคกำรตรวจวัดแคลเซียมในหลอดเลือดหัวใจ 
การตรวจวัดแคลเซียมในหลอดเลือดหัวใจ เป็นการสร้างภาพทางรังสีของหลอดเลือดแดงหัวใจ 

(coronary artery) ด้วยเครื่องเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (Compute tomography [CT]) แบบไม่มีสารทึบรังสี 
(Non-contrast) และมีการควบคุมการจับภาพด้วยคลื่นไฟฟ้าหัวใจ (ECG gated) โดยจะสามารถวัดปริมาณ
แคลเซียมที่สะสมในหลอดเลือดแดงหัวใจ การให้คะแนนท าโดยใช้วิธี Agatston(8) โดยระบุปริมาณแคลเซียม  
ที่มีความหนาแน่น ≥130 Hounsfield Unit (HU) และพ้ืนที่ ≥1 ตารางมิลลิเมตร แล้วค านวณเป็นคะแนนรวม
ในหลอดเลือดหัวใจแต่ละเส้น 
          กำรเตรียมตัวก่อนวันตรวจ  

1. ไม่ต้องงดน้ าและอาหารก่อนตรวจ  
2. งดเครื่องดื่มที่มีส่วนผสมคาเฟอีนหรือส่วนผสมที่มีสารกระตุ้นการท างานของหัวใจ  
3. งดสูบบุหรี่ งดออกก าลังกายอย่างน้อย 4 ชั่วโมงก่อนตรวจ 
4. ผู้ป่วยโรคหัวใจสามารถทานยารักษา โรคหัวใจได้ตามปกติตามค าแนะน าของแพทย์ 
5. ถอดเครื่องประดับทุกชนิดและเปลี่ยนเสื้อผ้าส าหรับตรวจ 
6. ถ้าก าลังตั้งครรภ์หรือมีโอกาสที่จะก าลังตั้งครรภ์ให้งดการตรวจ 
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ข้อบ่งชี้ในกำรตรวจวัดแคลเซียมในหลอดเลือดหัวใจ(6,7)  

1. คนที่มีความเสี่ยงเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดระดับปานกลาง (Intermediate 10-year risk 
of atherosclerotic cardiovascular disease risk) 

2. ผู้ป่วยที่มีอาการสงสัยหลอดเลือดหัวใจตีบชนิดเรื้อรัง และมีความน่าจะเป็นการเกิดโรคระดับ
ต่ า (low pre-test likelihood of obstructive coronary artery disease) 

 

ตำรำงท่ี 1 การแปลผลปริมาณแคลเซียม(9) 
 

 

ตัวอย่ำงกำรตรวจวัดแคลเซียมในหลอดเลือดหัวใจในระดับต่ำง ๆ 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

CACS   (Agatston Unit, AU) ควำมเสี่ยงโรคหัวใจและหลอดเลือดที่ 10 ปี ควำมหมำยทำงคลินิก 
0 < 1% ความเสี่ยงต่ ามาก 

1–100 < 10% ความเสี่ยงต่ า 
101–400 10-20% ความเสี่ยงปานกลาง 

101–400 และ >75th percentile 15-20% ความเสี่ยงสูง 
> 400 > 20% ความเสี่ยงสูงมาก 

ภำพที่ 1 

ภำพที่ 2 

CACS 0 AU 
(CACS 0: ความเสี่ยงต่ ามาก) 

CACS 65 AU 
(CACS 1-100: ความเสี่ยงต่ า) 

 

Practical use in Coronary Artery Calcium Score [CACS] 
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                                ภำพที่ 1 – 4   การตรวจวัดแคลเซียมในหลอดเลือดหัวใจ 
                                                                       ภาพจาก :  นพ. ทรงภพ จงทวีผล 
 
บทบำทของกำรตรวจวัดแคลเซียมในหลอดเลือดหัวใจในเวชปฏิบัติ  

กำรป้องกันโรคหัวใจและหลอดเลือดในระดับปฐมภูมิ (Primary prevention) 
           การป้องกันโรคหัวใจและหลอดเลือดในระดับปฐมภูมิ เริ่มต้นจากการประเมินความเสี่ยงของแต่ละ
บุคคลต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจและหลอดเลือด (Atherosclerotic cardiovascular disease 
[ASCVD]) ในปัจจุบันมีเครื่องมือหลากหลายที่ถูกพัฒนาขึ้นมาเพ่ือช่วยค านวณความเสี่ยงเหล่านี้ โดยมี
จุดประสงค์เพ่ือให้สามารถวางแผนการรักษาได้อย่างเหมาะสมและเฉพาะเจาะจงยิ่งขึ้น  อย่างไรก็ตาม 
เครื่องมือแต่ละชนิดมักถูกออกแบบมาโดยอิงจากข้อมูลประชากรเฉพาะกลุ่ม ซึ่งท าให้ไม่สามารถน ามาใช้กับทุก
เชื้อชาติหรือทุกคนได้โดยตรง เช่น ASCVD Risk Estimator Plus(6)  ถูกออกแบบมาเพ่ือใช้กับประชากร                
เชื้อสาย Caucasian และ African American แต่ SCORE2 และ SCORE2-OP(10) ถูกออกแบบมาใช้ในภูมิภาค
ยุโรปเป็นหลัก ส าหรับประเทศไทยไดพั้ฒนาเครื่องมือประเมินความเสี่ยง ASCVD ที่เหมาะสมกับประชากรไทย
โดยเฉพาะคือ Thai CV Risk Calculator(11) ซึ่งอ้างอิงจากฐานข้อมูลของประชากรชาวไทย จึงเป็นเครื่องมือที่
มีความแม่นย าและสะท้อนบริบทสุขภาพของชาวไทยได้เป็นอย่างดี  โดยเครื่องมือเหล่านี้จะสามารถจ าแนก
ผู้ป่วยออกเป็นความเสี่ยงระดับต่าง ๆ เพ่ือพิจารณาการรักษาท่ีเหมาะสมในแต่ละระดับความเสี่ยง 

ภำพที่ 3 

ภำพที่ 4 

CACS 288 AU 
(CACS 101-400: ความเสี่ยงปานกลาง) 

 

CACS 1,280 AU 
(CACS > 400: ความเสี่ยงสูงมาก) 
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2019 ACC/AHA Guideline on the Primary Prevention of Cardiovascular Disease(6)                      
ได้จ าแนกความเสี่ยงออกเป็น 4 ระดับ  1) กลุ่มความเสี่ยงระดับต่ า (Low risk: 10-year ASCVD risk < 5%) 
มักไม่จ าเป็นต้องใช้ยาลดไขมัน และสามารถควบคุมความเสี่ยงได้ด้วยการปรับเปลี่ยนพฤติกรรมให้เหมาะสม 
(Lifestyle modification) ก็เพียงพอ ขณะที่ 2) กลุ่มความเสี่ยงระดับสูง (High risk: 10-year ASCVD risk ≥ 
20%) ควรได้รับการดูแลอย่างเข้มข้นทั้งในด้านการปรับพฤติกรรมและการเริ่มใช้ยาลดไขมัน ในสองกลุ่มนี้ไม่มี
ความจ าเป็นต้องตรวจ CACS เพ่ิมเติม 

เนื่องจากใน 3) กลุ่มเสี่ยงระดับก้ ากึ่ง (Borderline risk: 10-year ASCVD risk ≥ 5% - < 7.5) หรือ 
4) กลุ่มเสี่ยงระดับปานกลาง (Intermediate risk: 10-year ASCVD risk ≥7.5% - < 20%) มักเป็นกลุ่มที่ไม่
สามารถสรุปแนวทางการรักษาได้อย่างชัดเจนจากการประเมินเพียงเบื้องต้น จึงจ าเป็นต้องพิจารณาปัจจัย
ความเสี่ยงเพ่ิมเติม (Risk enhancers) ร่วมด้วย เช่น ประวัติครอบครัวเป็นโรคหัวใจตั้งแต่อายุน้อย ภาวะ
อักเสบเรื้อรัง หรือระดับไขมันผิดปกติ เป็นต้น เพ่ือประกอบการตัดสินใจว่าการใช้ยามีความจ าเป็นหรือไม่ในแต่
ละบุคคล หากยังไม่สามารถตัดสินได ้การตรวจ CACS จะช่วยปรับระดับความเสี่ยงให้ตรงกับความเป็นจริงมาก
ขึ้นซึ่งจะมีบทบาทส าคัญในพิจารณาการเริ่มยาลดไขมันได้ในแต่ละบุคคลตามค าแนะน าของ 2019 ACC/AHA 
Guideline on the Primary Prevention of Cardiovascular Disease(6) 

 

ตำรำงที่ 2 ค าแนะน าในการใช้ CACS ในกลุ่มเสี่ยงระดับปานกลาง (Intermediate 10-year ASCVD risk)(6) 
 

CACS (Agatston Unit) ค ำแนะน ำทำงคลินิก 
0 อาจเลื่อนการให้ statin หากไม่มีปัจจัยเสี่ยงร่วม 

1–99 พิจารณา statin โดยเฉพาะในผู้สูงอายุ (>55 ปี) 
≥100 หรือ ≥75th percentile เริ่มต้น statin ทันท ี

 
กำรประเมินผู้ป่วยท่ีสงสัยหัวใจขำดเลือดเรื้อรัง  

ผู้ป่วยที่ถูกวินิจฉัยหัวใจขาดเลือดเรื้อรัง มักมีอาการที่พบบ่อยได้แก่ อาการเจ็บหน้าอก หรือ
อาจมีอาการเหนื่อยเวลาออกแรง แพทย์ผู้รักษาจะต้องใช้ข้อมูลจากประวัติ ตรวจร่างกาย เพ่ือประเมินโอกาส
และความเสี่ยงที่ผู้ป่วยจะเป็นโรคนี้ และใช้ข้อมูลข้างต้นเพ่ือเลือกวิธีสืบค้นที่เหมาะสมในการวินิจฉัยโรค               
ในผู้ป่วยแต่ละราย การประเมินอาการของผู้ป่วยเกิดจากหลอดเลือดหัวใจตีบ (Obstructive coronary artery 
disease [Obstructive CAD]) ตามค าแนะน าใน 2024 ESC Guideline for the management of chronic 
coronary syndromes(7) แนะน าให้ใช้ข้อมูลจากลักษณะอาการ อายุ เพศ และปัจจัยเสี่ยงเพ่ิมเติม  5 อย่าง
ได้แก่ ความดันโลหิตสูง, เบาหวาน, ไขมันในเลือดสูง, ประวัติโรคหลอดเลือดหัวใจในครอบครัว และประวัติ            
สูบบุหรี่  เ พ่ือค านวณโอกาสที่ ผู้ ป่ วยจะเป็นโรค  (Risk factor-weighted clinical likelihood [RF-CL]                   
of obstructive CAD)  
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ตำรำงที ่3 จ าแนกระดับโอกาสการมีหลอดเลือดหัวใจตีบของผู้ป่วยที่สงสัยโรคหัวใจขาดเลือดเรื้อรัง(7) 

 

 

จ ำแนกผู้ป่วยออกเป็น 5 ระดับควำมเสี่ยงดังต่อไปนี้ 
 

1. กลุ่มควำมเสี่ยงต่ ำมำก (Very low pre-test likelihood of obstructive CAD):  
ไม่จ าเป็นต้องสืบค้นเพ่ิมเติม 

2. กลุ่มควำมเสี่ยงต่ ำ (Low pre-test likelihood of obstructive CAD): 
แนะน า ให้ ส่ ง  coronary computed tomography angiography (CCTA) หรือ  ตรวจ

เพ่ิมเติมด้วยวิธีต่าง ๆ เช่น resting ECG, exercise stress ECG, resting echocardiography, CACS เป็นต้น 
การใช้ CACS ร่วมกับ RF-CL (CAC-weighted clinical likelihood [CAC-CL] จะช่วยเพ่ิมความแม่นย าใน
การจ าแนกความเสี่ยงโรคหัวใจขาดเลือดเรื้อรังได้ละเอียดมากขึ้น ซึ่งจะมีบทบาทอย่างมากในกลุ่มที่มีความ
เสี่ยงต่ า (low RF-CL: RF-CL >5%-15%) เพ่ือลดการส่งตรวจเพ่ิมเติมโดยไม่จ าเป็น ในกรณีที่ประเมินผู้ป่วย
กลุ่มนี้แล้วเข้าได้กับ very low CAC-CL ผู้ป่วยก็ไม่จ าเป็นต้องตรวจเพิ่มเติมแต่อย่างใด 

3. กลุ่มควำมเสี่ยงปำนกลำง (Moderate pre-test likelihood of obstructive CAD): 
แนะน าให้ตรวจด้วยวิธี  Anatomical imaging ได้แก่ CCTA หรือ Functional imaging 

ไ ด้ แ ก่  Stress cardiac magnetic resonance imanging (CMR), Stress echocardiography, Single 
photon emission computed tomography (SPECT) and positron emission tomography (PET) 
          4. กลุ่มควำมเสี่ยงสูง (High pre-test likelihood of obstructive CAD): 

แนะน าให้ตรวจด้วยวิธี Functional imaging ได้แก่ Stress cardiac magnetic resonance 
imanging (CMR), Stress echocardiography, Single photon emission computed tomography 
(SPECT) and positron emission tomography (PET) 
          5. กลุ่มควำมเสี่ยงสูงมำก (Very high pre-test likelihood of obstructive CAD): 

แนะน าให้ตรวจด้วยวิธี Invasive coronary angiography 

 

 

ควำมเสี่ยงโรคหัวใจและหลอดเลือดที่ 10 ปี Likelihood of obstructive CAD 
< 5% ความเสี่ยงต่ ามาก 

< 5% - 15% ความเสี่ยงต่ า 
15% - 50% ความเสี่ยงปานกลาง 
50% - 85% ความเสี่ยงสูง 

> 85% ความเสี่ยงสูงมาก 
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ข้อดีของ CACS 
1. สามารถใช้แยกความเสี่ยงในการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด และพิจารณา primary prevention 

ในผู้ป่วยแต่ละกลุ่ม 
2. ใช้เวลาในการตรวจไม่นาน 
3. สามารถตรวจได้โดยไม่ต้องใช้สารทึบรังสี (contrast media) 
4. เป็นการตรวจที่ไม่เจ็บปวดเนื่องจากไม่มีการน าเครื่องมือแพทย์ใด ๆ เข้าสู่ร่างกาย 
5. ไมต่้องงดน้ าหรืออาหารก่อนตรวจ 
 

     ข้อจ ำกัดของ CACS 
1. ไม่สามารถแสดงระดับการตีบของหลอดเลือดโดยตรง 
2. ไม่สามารถตรวจพบ soft plaque ที่ยังไม่กลายเป็นแคลเซียม 
3. อาจพบความผิดพลาดจาก motion artifact และวัสดุโลหะในร่างกาย 
 

บทสรุป  
การตรวจวัดแคลเซียมในหลอดเลือดหัวใจเป็นเครื่องมือทางภาพถ่ายรังสีที่มีประโยชน์อย่างยิ่งในการ

ประเมินความเสี่ยงของการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดในผู้ป่วยที่ไม่มีอาการ โดยเฉพาะในกลุ่มที่มีความเสี่ยง
ระดับก้ ากึ่งถึงปานกลาง (10-year ASCVD risk ≥5% - < 20%) และไม่มีข้อบ่งชี้แน่ชัดในการเริ่มต้นการรักษา
ด้วยยากลุ่ม statin วิธีนี้ไม่เพียงช่วยเลือกแนวทางการดูแลรักษาให้เหมาะสมกับระดับความเสี่ยงของแต่               
ละบุคคล แต่ยังช่วยลดการใช้ยาที่ไม่จ าเป็น ซึ่งอาจก่อให้เกิดผลข้างเคียงได้ อีกท้ังยังน ามาใช้จ าแนกความเสี่ยง
ในกลุ่มผู้ป่วยที่สงสัยหัวใจขาดเลือดเรื้อรั้ง โดยเฉพาะในกลุ่มที่มีความเสี่ยงระดับต่ า เพ่ือเลือกตรวจสืบค้น
เพ่ิมเติมได้อย่างเหมาะสมในแต่ละบุคคล วิธีนี้มีจุดแข็งด้านความปลอดภัย ความสะดวก และมีความแม่นย า          
ในการตรวจวัด ถึงแม้จะไม่สามารถบ่งชี้การตีบตันของหลอดเลือดได้โดยตรง แต่ก็สะท้อนภาวะหลอดเลือดแข็ง 
(Atherosclerosis) ได้อย่างชัดเจน (12) ในยุคของการแพทย์เชิงป้องกันแบบเฉพาะบุคคล (Personalized 
medicine) การน าวิธีนี้มาใช้ในกลุ่มผู้ป่วยที่เหมาะสมจึงเป็น “จุดเชื่อมระหว่างข้อมูลกับการตัดสินใจ”           
ที่สามารถยกระดับคุณภาพของการดูแลผู้ป่วยได้อย่างแท้จริง 
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บทน า 
โรคปอดอักเสบ (pneumonia) เป็นภาวะการติดเชื้อที่ถุงลมฝอย (alveoli) ภายในปอด โดยใน

ปัจจุบันโรคปอดอักเสบ (pneumonia) มักจะถูกจ าแนกตามสภาพแวดล้อมที่ก่อให้เกิดโรค ซึ่งแบ่งออกเป็น             
2 ประเภทใหญ่ๆ ได้แก่ โรคปอดอักเสบชุมชน (community acquired pneumonia, CAP) และ โรคปอด
อักเสบในโรงพยาบาล (hospital acquired pneumonia, HAP)(1) ซึ่งเมื่อเกิดปอดอักเสบขึ้นแล้วผู้ป่วยจะมีไข้ 
ร่วมกับอาการทางระบบทางเดินหายใจอ่ืน ๆ ร่วมด้วย ได้แก่ อาการไอ, มีเสมหะ (productive cough), 
เสมหะปนเลือด (hemoptysis), หายใจหอบเหนื่อย (dyspnea), และ เจ็บแน่นหน้าอก (pleuritic chest 
pain)(1-3) ความรุนแรงของโรคปอดติดเชื้อนั้นผู้ป่วยอาจมีอาการเพียงเล็กน้อย หรืออาจจะรุนแรงมากขึ้นจนมี
ภาวะระบบทางเดินหายใจล้มเหลวเฉียบพลัน (acute respiratory failure) ที่ต้องได้รับการรักษาโดยการใช้
เครื่องช่วยหายใจ ไปจนกระทั่งถึงภาวะ acute respiratory distress syndrome (ARDS) ซึ่งเป็นภาวะวิกฤต
ของระบบทางเดินหายใจที่มีอัตราการเสียชีวิตสูงก็เป็นได้(4, 5) 

โรคปอดอักเสบชุมชนเป็นหนึ่งในปัญหาสุขภาพที่ก่อให้เกิดความเจ็บป่วยและอัตราการเสียชีวิตเป็น
จ านวนมากในประเทศต่าง ๆ ทั่วโลก(3, 6) ข้อมูลการศึกษาทางด้านระบาดวิทยาพบว่า อุบัติการณ์ของการเกิด
โรคปอดอักเสบชุมชนทั่วโลกอยู่ที่ประมาณ 1.5-14 ต่อพันประชากรต่อปี (2, 6) และมีอัตราการเสียชีวิตที่
แตกต่างกันขึ้นกับความรุนแรงของโรค จากการศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกาพบว่าในผู้ป่วยโรคปอดอักเสบ
ชุมชนที่มีอาการไม่รุนแรงสามารถรักษาแบบผู้ป่วยนอกได้จะมีอัตราการเสียชีวิตต่ ามาก (น้อยกว่าร้อยละ 3) 
แต่ในผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรงมากขึ้นต้องได้รับการรักษาแบบผู้ป่วยใน ก็จะมีอัตราการเสียชีวิตเพ่ิมข้ึนตามล าดับ 
โดยอัตราการเสียชีวิตอาจจะสูงถึงร้อยละ 25 ในผู้ป่วยที่ต้องได้รับการใส่ท่อช่วยหายใจ (intubated patients) 
และอาจจะสูงเพ่ิมขึ้นถึงร้อยละ 50 ในผู้ป่วยที่ต้องเข้ารับการรักษาตัวในหออภิบาลผู้ป่วยวิกฤต (ICU) และ
ได้รับยากระตุ้นการหดตัวของกล้ามเนื้อหลอดเลือด (vasopressors) เพ่ือรักษาระดับความดันโลหิตให้คงที่(7) 

ถึงแม้การรักษาหลักของโรคปอดอักเสบชุมชน (community acquired pneumonia, CAP) ใน
ปัจจุบันยังคงเป็นการให้ยาปฏิชีวนะท่ีครอบคลุมเชื้อก่อโรคให้เหมาะสม โดยพิจารณาจากปัจจัยเสี่ยงและระดับ
ความรุนแรงของโรคในผู้ป่วยแต่ละรายแล้ว การรักษาด้วยการให้ออกซิเจนและอุปกรณ์ช่วยหายใจแบบต่าง ๆ 
ก็มีส่วนส าคัญ และสามารถช่วยลดความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตของผู้ป่วยลงได้ โดยเฉพาะอย่างยิ่งในรายที่มี
ระดับออกซิเจนในเลือดต่ า (hypoxemia) หรือในผู้ที่เริ่มมีภาวะการหายใจล้มเหลวเฉียบพลัน (acute 
respiratory failure) ยิ่งไปกว่านั้นปัจจุบันยังมีข้อมูลเกี่ยวกับประโยชน์ของการให้ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์ 
(corticosteroids) ในผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรง เพ่ือหวังผลช่วยลดกระบวนการอักเสบและการตอบสนองของ
ร่างกาย เพ่ือให้ผลการรักษาเป็นไปในทิศทางที่ดีข้ึนและลดภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดขึ้นอีกด้วย 
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ก ล ไ ก ก า ร เ กิ ด ภ า ว ะ ร ะ บ บ ท า ง เ ดิ น ห า ย ใ จ ล้ ม เ ห ล ว ใ น โ ร ค ป อ ด อั ก เ ส บ ชุ ม ช น  
(Mechanism of respiratory failure in CAP)    
  ปอดเป็นอวัยวะที่ท างานแลกเปลี่ยนก๊าซระหว่างร่างกายกับสิ่งแวดล้อมภายนอก ต้องสัมผัสกับอากาศ
และสิ่งปนเปื้อนในสิ่งแวดล้อมรวมถึงเชื้อโรคต่าง ๆ อยู่ตลอดเวลา ส่งผลให้ในผู้ป่วยที่มีการท างานของระบบ
ภูมิคุ้มกันในทางเดินหายใจบกพร่อง เชื้อเหล่านี้จะเดินทางเข้าสู่ระบบทางเดินหายใจส่วนล่างและไปถึงถุงลม
ฝอย (alveoli) ภายในปอดได้ในที่สุด เมื่อเชื้อเข้าสู่หลอดลมและถุงลมในปอด เชื้อจะเพ่ิมจ านวนภายในถุงลม 
ขณะเดียวกันเซลล์แมคโครฟาจ (macrophages) จะพยายามก าจัดเชื้อโดยกระบวนการฟาโกไซโทซิส 
(phagocytosis) หากไม่สามารถก าจัดเชื้อได้อย่างสมบูรณ์ ร่างกายจะกระตุ้นการตอบสนองทางภูมิคุ้มกันโดย
การหลั่งไซโตไคน์ (cytokines) ที่เกี่ยวข้องกับการอักเสบ(8, 9) เกิดการเปลี่ยนแปลงคุณสมบัติของผนังหลอด
เลือดฝอย (capillary permeability) ท าให้สารน้ าและเซลล์เม็ดเลือดขาวชนิดต่าง ๆ รั่วเข้าสู่ถุงลมฝอย 
(capillary leakage) ท าให้การแลกเปลี่ยนแก๊สระหว่างผนังถุงลมและเส้นเลือดฝอย (alveolar-capillary 
membrane) โดยรอบแย่ลง จากกระบวนการทั้งหมดนี้จะส่งผลให้ผู้ป่วยมีอาการไข้ ไอมีเสมหะ หายใจหอบ
เหนื่อยมากขึ้น ร่วมกับมีภาวะพร่องออกซิเจนในเลือด (hypoxemia) เกิดข้ึนในที่สุด(2, 10, 11)  
 แม้ว่าการสร้างไซโตไคน์ (cytokines) ในต าแหน่งที่เหมาะสมจะมีบทบาทในการยับยั้งและก าจัดการ
ติดเชื้อเบื้องต้น แต่หากการตอบสนองทางระบบนี้เกิดความผิดปกติหรือควบคุมไม่ได้ อาจก่อให้เกิด
ภาวะแทรกซ้อนที่รุนแรง ผู้ป่วยอาจจะมีภาวะระบบทางเดินหายใจล้มเหลวเฉียบพลัน (acute respiratory 
failure) หรือในรายที่การอักเสบนั้นรุนแรงมากขึ้นจนเกิดการรั่วของผนังหลอดเลือดฝอยทั่วร่างกาย 
(systemic capillary leakage) ก็อาจจะท าให้ผู้ป่วยเกิดภาวะช็อคจากการเชื้อ (septic shock) หรือ เกิด
ภาวะ acute respiratory distress syndrome (ARDS)(12 ) เกิดการล้ม เหลวของอวัยวะหลายระบบ 
(multiorgan failure) และอาจน าไปสู่การเสียชีวิตได้ในที่สุด 
 

การช่วยหายใจผู้ป่วยโรคปอดอักเสบชุมชน 
อุปกรณ์บริหารออกซิเจนและอุปกรณ์ช่วยหายใจที่ ใช้ในการรักษาผู้ป่วยโรคปอดอักเสบชุมชน
(Equipment for oxygen supplement and respiratory support in CAP) 
  เนื่องจากผู้ป่วยโรคปอดอักเสบชุมชน (community acquired pneumonia, CAP) มีการอักเสบ
เกิดขึ้นที่ถุงลมฝอยภายในปอด เกิดการรั่วของสารน้ าที่เกิดขึ้นจากการอักเสบเข้าสู่ภายในถุงลมปอดมากขึ้น 
ส่งผลให้เกิดการคั่งของเสมหะ และภาวะพร่องออกซิเจนในเลือด ผู้ป่วยจึงมีอัตราการหายใจเร็วขึ้น เกิดอาการ
หายใจหอบเหนื่อย และมีกล้ามเนื้อช่วยหายใจที่ท างานเพ่ิมมากข้ึน การให้การรักษาด้วยออกซิเจนและอุปกรณ์
ช่วยหายใจแบบต่าง ๆ ที่มีหลากหลายมากข้ึนในปัจจุบันอย่างเหมาะสม จะสามารถแก้ไขภาวะพร่องออกซิเจน
ในเลือด และช่วยลดภาระการท างานของกล้ามเนื้อที่ใช้ในการหายใจของผู้ป่วยลงได้ และช่วยพยุงระบบ
ทางเดินหายใจของผู้ป่วยให้เข้าสู่ภาวะสมดุลได้เร็วขึ้น 
  การใช้ออกซิเจนและอุปกรณ์ช่วยหายใจมีวิวัฒนาการและมีอุปกรณ์ให้เลือกใช้หลากหลาย สามารถ
จ าแนกประเภทของอุปกรณ์ดังกล่าวออกได้เป็นหลายกลุ่มขึ้นกับคุณสมบัติที่ใช้ในการจัดประเภทของอุปกรณ์ 
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เช่น จ าแนกตามอัตราการไหลของออกซิเจน (oxygen flow rate) หรือจ าแนกตามอุปกรณ์ต่อเชื่อมกับตัว
ผู้ป่วย (interface) ว่าจ าเป็นต้องใช้ท่อช่วยหายใจ (endotracheal tube) ด้วยหรือไม่ บทความนี้จะขอ
กล่าวถึงเฉพาะอุปกรณ์ที่ใช้โดยไม่ต้องใช้ท่อช่วยหายใจ (non-invasive ventilation) และจ าแนกอุปกรณ์
ดังกล่าวออกเป็นกลุ่มตามอัตราการไหลของออกซิเจน กล่าวคือ แบ่งออกเป็น กลุ่มอุปกรณ์ออกซิเจนอัตราการ
ไหลต่ า (low flow oxygen system, conventional oxygen therapy), กลุ่มอุปกรณ์ออกซิเจนอัตราการ
ไหลสูง (high flow oxygen system) และ อุปกรณ์ช่วยหายใจแบบไม่ใส่ท่อช่วยหายใจ (non-invasive 
ventilation, NIV) 
 

กลุ่มอุปกรณ์ออกซิเจนอัตราการไหลต่ า  
(Low flow oxygen system, conventional oxygen therapy) 

  อุปกรณ์ออกซิเจนอัตราการไหลต่ า (low flow oxygen devices) คือ อุปกรณ์ที่จ่ายออกซิเจนด้วย
อัตราการไหลของก๊าซที่น้อยกว่าอัตราการไหลของอากาศท่ีผู้ป่วยต้องการ ซึ่งโดยทั่วไปแล้วอัตราการไหลสูงสุด
ของก๊าซจากอุปกรณ์เหล่านี้จะไม่เกิน 30 ลิตรต่อนาที ด้วยเหตุนี้ถึงแม้อุปกรณ์ดังกล่าวจะจ่ายออกซิเจนบริสุทธิ์
ในระดับความเข้มข้น 100% แต่เนือ่งจากอัตราการไหลของก๊าซที่ได้จากอุปกรณ์เพียงอย่างเดียวนั้นไม่เพียงพอ
กับอัตราการไหลรวมของอากาศที่ผู้ป่วยต้องการ ท าให้ผู้ป่วยเมื่อผู้ป่วยหายใจเข้าจะเกิดการดูดเอาอากาศจาก
ภายนอกที่มีระดับความเข้มข้นของออกซิเจนประมาณ 21% เข้าไปผสม จึงส่งผลให้ความเข้มข้นสุทธิของ
ออกซิเจนที่ผู้ป่วยได้รับนั้นต่ าลงและไม่คงที่ โดยปัจจัยที่ส่งผลต่อระดับความเข้มข้นของออกซิเจนที่ผู้ป่วยได้รับ
นั้นจะขึ้นอยู่กับ อัตราการไหลของออกซิเจนบริสุทธิ์ร้อยละ 100 จากอุปกรณ์ และอัตราการไหลรวมของ
อากาศที่ผู้ป่วยต้องการในขณะนั้น(13, 14) 
  อุปกรณ์ออกซิเจนอัตราการไหลต่ าเป็นอุปกรณ์ที่ใช้ในรักษาผู้ป่วยที่มีภาวะพร่องออกซิเจนในเลือดที่มี
การใช้กันอย่างแพร่หลายและยาวนาน โดยมีหลายชนิด ได้แก่ simple nasal cannula, simple oxygen 
face mask และ oxygen mask with reservoir bag เป็นต้น โดยรายละเอียดของค่าประมาณการระดับ
ความเข้มข้นของออกซิเจนที่ได้จากอุปกรณ์แต่ละชนิดดังแสดงในตารางที่ 1  
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ตารางที่ 1 ค่าประมาณการร้อยละของระดับความเข้มข้นออกซิเจนสุทธิที่ผู้ป่วยได้รับ จ าแนกตามชนิดของ
อุปกรณ์ท่ีใช้บริหารออกซิเจนอัตราการไหลต่ าและอัตราการไหลของออกซิเจนบริสุทธิ์เข้มข้นร้อยละ 100 จาก
อุปกรณ(์13-15)  
 
 

อุปกรณ์ที่ใช้บริหารออกซิเจน
อัตราการไหลต่ า  

(low flow oxygen delivery 
devices) 

อัตราการไหลของออกซิเจน
บริสุทธิ์เข้มข้นร้อยละ 100 จาก
อุปกรณ์ ในหน่วยลิตรต่อนาที  

(flow rate of FiO2 1.0 
oxygen, LPM) 

ค่าประมาณการร้อยละของ
ระดับความเข้มข้นสุทธิที่ผู้ป่วย

ได้รับ  
(approximate FiO2, %) 

Simple nasal cannula 1-2 24-28 
3-4 30-35 
5-6 38-44 

Simple oxygen face mask  5-10 40-60 
Oxygen mask with reservoir   
✓ Partial-rebreathing 

mask 
8-15 40-70 

✓ Non-rebreathing 
mask 

8-15 60-90 

 

กลุ่มอุปกรณ์ออกซิเจนอัตราการไหลสูง  
(High flow oxygen system) 

  อุปกรณ์ออกซิเจนอัตราการไหลสูง คือ อุปกรณ์ที่สามารถจ่ายออกซิเจนด้วยอัตราการไหลของก๊าซได้
อย่างน้อย 30 ลิตรต่อนาทีขึ้นไป ข้อมูลจากการศึกษาพบว่าในผู้ป่วยที่มีภาวะการหายใจล้มเหลวเฉียบพลันจะมี
ค่าเฉลี่ยของอัตราการไหลของอากาศที่ผู้ป่วยต้องการสูงสุด (peak inspiratory flow) อยู่ที่ประมาณ 30-40 
ลิตรต่อนาที และในผู้ป่วยบางรายที่มีอาการรุนแรงพบว่าค่าอัตราการไหลของอากาศดังกล่าวอาจจะสูงได้ถึ ง 
60 ลิตรต่อนาที ด้วยอัตราการไหลของก๊าซที่ได้จากอุปกรณ์ที่มากขึ้นอุปกรณ์ออกซิเจนอัตราการไหลสูงจึง
สามารถจ่ายออกซิเจนในอัตราการไหลที่เพียงพอหรือมากกว่าอัตราการไหลของอากาศที่ผู้ป่วยต้องการ จึงท า
ให้เมื่อผู้ป่วยสูดหายใจเข้าจะไม่เกิดการผสมของอากาศจากภายนอก ส่งผลให้ความเข้มข้นสุทธิของออกซิเจนที่
ผู้ป่วยได้รับนั้นคงที่และมีค่าสูงกว่าอุปกรณ์ออกซิเจนอัตราการไหลต่ า (low flow oxygen system)(13, 16) 
 อุปกรณ์ออกซิเจนอัตราการไหลสูงที่เป็นที่นิยมและมีใช้กันอย่างแพร่หลายในเวชปฏิบัติทั่วไป            
ในปัจจุบัน คือ high flow nasal oxygen cannula อุปกรณ์ดังกล่าวจะบริหารออกซิเจนอัตราการไหลสูง 
ผ่านทาง nasal cannula แบบพิเศษซึ่งมีขนาดของช่องรูเปิดให้อากาศไหลผ่านที่ใหญ่กว่า simple nasal 
cannula(13) โดยพ้ืนฐานแล้วอุปกรณ์ high flow nasal oxygen cannula มีส่วนประกอบหลักที่ส าคัญ ได้แก่ 
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เครื่องผสมอากาศกับออกซิเจนและตัวควบคุมอัตราการไหล (air-oxygen blendder) หม้อต้มน้ าและให้
ความชื้น (heated humidifier) ท่อน าอากาศแบบขาเดียว (single limb breathing circuit) และ nasal 
cannula แบบพิเศษ(13-15) อย่างไรก็ตามบริษัทผู้ผลิตอุปกรณ์ high flow nasal oxygen cannula ในปัจจุบัน
ได้ออกแบบอุปกรณ์ดังกล่าวใหม่เพ่ือความสะดวกในการใช้งานและการเคลื่อนย้าย โดยได้น าเอา เครื่องผสม
อากาศกับออกซิเจนและตัวควบคุมอัตราการไหล (air-oxygen blendder) หม้อต้มน้ าและให้ความชื้น 
(heated humidifier) มารวมอยู่ด้วยกันเป็นอุปกรณ์ชิ้นเดียว(13)  
  นอกจากอุปกรณ์ high flow nasal oxygen cannula จะสามารถจ่ายออกซิเจนในอัตราการไหลที่สูง
มากพอหรือมากกว่าอัตราการไหลของอากาศที่ผู้ป่วยต้องการ ท าให้ไม่เกิดการผสมของอากาศจากภายนอก
เมื่อผู้ป่วยสูดหายใจเข้า ส่งผลให้ระดับความเข้มข้นสุทธิของออกซิเจนที่ผู้ป่วยได้รับนั้นคงที่และมีค่าสูงแล้ว   
การที่อุปกรณ์ดังกล่าวสามารถจ่ายก๊าซที่อัตราการไหลสูงยังมีผลดีกับผู้ป่วยในด้านอ่ืน ๆ อีกด้วย ได้แก่ อัตรา
การไหลที่สูงของก๊าซที่ได้จากอุปกรณ์ท าให้เกิดแรงดันบวก (positive pressure) ในทางเดินหายใจของผู้ป่วย 
ถึงแม้แรงดันบวกที่เกิดขึ้นจะไม่มากแต่จากการศึกษาพบว่าเพียงพอที่ให้ท าให้มีเกิดการขยายตัวของปริมาตร
ปอดเมื่อสิ้นสุดการหายใจออก (end-expiratory lung volume, EELV) เพ่ิมขึ้น มีจ านวนถุงลมฝอยในปอดที่
พร้อมขยายตัวแลกเปลี่ยนก๊าซต่าง ๆ มากขึ้น (alveolar recruitment) และท าให้ความสามารถในการยืด
ขยายของปอดผู้ป่วย (lung compliance) ดีขึ้นด้วย ก๊าซที่ไหลด้วยอัตราเร็วที่มากกว่าอุปกรณ์ออกซิเจนทั่วไป
นี้ยังช่วยเสริมการขับก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์ออกจากทางเดินหายใจของผู้ป่วยท าให้ปริมาตรของทางเดิน
หายใจที่ไม่ก่อให้เกิดการแลกเปลี่ยนก๊าซในระบบ (anatomical dead space) ลดลง และสุดท้ายหม้อต้มน้ า
และให้ความชื้นที่อยู่ในอุปกรณ์ high flow nasal oxygen cannula จะท าหน้าที่ปรับสภาพของก๊าซที่จะ
ส่งผ่านเข้าสู่ทางเดินหายใจของผู้ป่วยให้มีระดับอุณหภูมิและความชื้นที่เหมาะสม ส่งผลให้การท างานของเยื้อบุ
ผิวทางเดินหายใจและเซลล์ที่ท าหน้าที่พัดโบกเพ่ือขับเสมหะและสารคัดหลั่งในทางเดินหายใจ (secretion 
clearance) ท างานได้อย่างมีประสิทธิภาพมากขึ้นด้วย(13-16) 

High flow nasal oxygen cannula เป็นอุปกรณ์บริหารออกซิเจนอัตราการไหลสูงที่มีคุณสมบัติโดด
เด่นเฉพาะตัวได้แก่ เป็นอุปกรณ์ที่สามารถจ่ายออกซิเจนด้วยอัตราการไหลของก๊าซที่สูงมากเพียงพอกับความ
ต้องการของผู้ป่วย ท าให้ผู้ป่วยได้รับออกซิเจนที่มีระดับความเข้มข้นที่สูงและคงที่ นอกจากนี้อัตราการไหลของ
ก๊าซยังก่อให้เกิดผลดีกับระบบทางเดินหายใจของผู้ป่วยเพ่ิมเติมอีกด้วย กล่าวคือ ท าให้ปริมาตรของปอดและ
ถุงลมท่ีพร้อมท าการแลกเปลี่ยนก๊าซมีมากข้ึน (alveolar recruitment) ความสามารถในการยืดขยายของปอด
ผู้ป่วย (lung compliance) ดีขึ้น และมีปริมาตรของทางเดินหายใจที่ไม่ก่อให้เกิดการแลกเปลี่ยนก๊าซในระบบ 
(dead space) ลดลง นอกจากนี้ก๊าซออกซิเจนที่ออกจากอุปกรณ์ยังได้รับการปรับสภาพให้มีความชื้นและ
อุณหภูมิที่เหมาะสม ช่วยให้การท างานของเซลล์เยื่อบุทางเดินหายใจในการขับเสมหะ (secretion clearance) 
มีประสิทธิภาพมากขึ้น ด้วยเหตุนี้อุปกรณ์ high flow nasal oxygen cannula จะสามารถช่วยลดงานในการ
หายใจ (work of breathing) ของผู้ป่วยที่มีภาวะพร่องออกซิเจนในเลือดหรือภาวะการหายใจล้มเหลว
เฉียบพลัน ส่งผลให้ผู้ป่วยมีอาการหายใจหอบเหนื่อยที่ลดลง และรู้สึกสบายมากข้ึน(13, 16) 
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ตารางที่ 2 สรุปการท างานของอุปกรณ์ high flow nasal oxygen cannula ประโยชน์ทางกลศาสตร์และ

สรีรวิทยาของระบบทางเดินหายใจ และประโยชน์จากการใช้อุปกรณ์ในการรักษาผู้ป่วย(13-15) 

การท างานของ high flow 
nasal oxygen cannula 

ประโยชน์ทางกลศาสตร์และ
สรีรวิทยาของระบบทางเดิน

หายใจ 

 
ประโยชน์ต่อผู้ป่วย 

• จ่ายออกซิเจนด้วยอัตราการ
ไหลสูง 
▪ อัตราการไหลของ

ก๊าซอย่างน้อย 30 
ลิตรต่อนาทีขึ้นไป 

▪ อัตราการไหลของ
ก๊าซเพียงพอหรือ
มากกว่าอัตราการ
ไหลของอากาศที่
ผู้ป่วยต้องการ 

✓ ลดอัตราการผสมของอากาศ
จากภายนอก 

✓ เกดิแรงดันบวก (positive 
pressure) ในทางเดินหายใจ
ของผู้ป่วย เกิด alveolar 
recruitment และ 
ความสามารถในการขยายตัว
ของปอดดีขึ้น 

✓ ลดปริมาตรของทางเดิน
หายใจที่ไม่ก่อให้เกิดการ
แลกเปลี่ยนก๊าซในระบบ 
(dead space) 

✓ ระดับความเข้มข้นของ
ออกซิเจนที่ผู้ป่วยได้รับอยู่ใน
ระดับสูงและคงท่ี  

✓ ลดงานในการหายใจของ
ผู้ป่วย ท าให้ผู้ป่วยมีอาการ
เหนื่อยลดลง หายใจช้าลง 

✓ ผู้ป่วยรู้สึกสบายมากขึ้น 

• ปรับคุณสมบัติของก๊าซที่จ่าย
ออกไปให้มีอุณหภูมิและ
ความชื้นที่เหมาะสม 

✓ การท างานของเยื้อบุผิว
ทางเดินหายใจและเซลล์ที่ท า
หน้าที่พัดโบกเพ่ือขับเสมหะ
ท างานดีข้ึน 

✓ ไอขับเสมหะออกได้ดีขึ้น 
✓ ผู้ป่วยรู้สึกสบายมากขึ้น 

 

อุปกรณ์ช่วยหายใจแบบไม่ใส่ท่อช่วยหายใจ  
(Non-invasive ventilation, NIV) 

  อุปกรณ์ช่วยหายใจแบบไม่ใส่ท่อช่วยหายใจ หรือ NIV เป็นอุปกรณ์ช่วยหายใจที่ท างานโดยการจ่าย
ก๊าซแรงดันบวก (positive pressure) เข้าสู่ระบบทางเดินหายใจของผู้ป่วยโดยตรง ผ่านหน้ากากหรืออุปกรณ์
ต่อเชื่อมกับตัวผู้ป่วย (interface) ที่มีลักษณะแตกต่างกัน ได้แก่ oronasal mask, face mask หรือ helmet 
ก๊าซแรงดันบวกนี้จะท าให้ปอดและถุงลมขยายตัว ส่งผลให้ปริมาตรของปอดที่พร้อมท าการแลกเปลี่ยนก๊าซมี
เพ่ิมมากขึ้น (alveolar recruitment) คุณสมบัติในการยืดขยายตัวของปอด (lung compliance) และการ
ประสิทธิภาพในการแลกเปลี่ยนก๊าซดีขึ้น  ซึ่งจะท าให้ผู้ป่วยหายใจหอบเหนื่อยน้อยลงในที่สุด นอกจากนี้
แรงดันบวกท่ีเกิดขึ้นยังช่วยเพ่ิมประสิทธิภาพการท างานของหัวใจห้องล่างซ้าย (left ventricle) ผ่านการลดลง
ของแรงต้านที่กระท าต่อหัวใจห้องดังกล่าว (decreased left ventricular afterload) ส่งผลให้หัวใจสามารถ
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สูบฉีดเลือดเข้าสู่หลอดเลือดแดงใหญ่ได้มากขึ้น (increased cardiac output) ด้วยเหตุนี้ผู้ป่วยที่มีการท างาน
ของหัวใจห้องล่างซ้ายผิดปกติ (left ventricular dysfunction) อาจจะได้ประโยชน์เพ่ิมเติมจากการใช้
อุปกรณ ์NIV นี้ด้วย(17)  
 เนื่องก๊าซแรงดันบวกที่ออกจากเครื่องช่วยหายใจประเภทนี้จะต้องเดินทางเข้าสู่ทางเดินหายใจของ
ผู้ป่วยโดยผ่านหน้ากากหรืออุปกรณ์ต่อเชื่อมกับตัวผู้ ป่วย (interface) และทางเดินหายใจส่วนต้น                   
(upper respiratory tract) ซึ่งประกอบด้วย ช่องปาก (oral cavity), โพรงจมูก (nasal cavity), คอหอย 
(pharynx) และ กล่องเสียง (larynx) ก่อนที่จะผ่านเข้าสู่หลอดลม (trachea) และทางเดินหายใจส่วนล่างของ
ผู้ป่วย (lower respiratory tract) ตามล าดับ ด้วยเหตุนี้ปัจจัยที่ส่งผลต่อประสิทธิภาพการท างานของอุปกรณ์ 
NIV นั้นจึงขึ้นอยู่กับ ความกระชับของหน้ากากหรืออุปกรณ์ต่อเชื่อมกับตัวผู้ป่วย (interface) ต้องแนบชิดและ
ไม่มีช่องว่างหรือรูให้ก๊าซแรงดันบวกไหลออกสู่ภายนอก นอกจากนี้ จะต้องไม่มีการอุดกั้นของทางเดินหายใจ
ส่วนบน (upper airway obstruction) เพราะฉะนั้นการใช้ NIV จึงมีข้อห้ามใช้ในผู้ป่วยที่ได้รับบาดเจ็บที่
บริเวณใบหน้า (facial trauma) หรือได้รับการผ่าตัดที่บริเวณใบหน้า (facial surgery), ผู้ป่วยที่มีการอุดกั้น
ของทางเดินหายใจส่วนบน (upper airway obstruction) หรือมีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะดังกล่าว, ผู้ป่วยที่
ไม่สามารถปกป้องทางเดินหายใจส่วนบนของตนเองได้ เช่น ผู้ป่วยที่มีระดับความรู้สึกตัวผิดปกติ (alteration 
of consciousness) รวมถึงผู้ป่วยที่ซึมไม่รู้สึกตัว (comatose) และผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจหยุดเต้น (cardiac 
arrest), ผู้ป่วยที่มีสัญญาณชีพไม่คงที่หรืออยู่ในภาวะช็อก (hemodynamic instability or shock) และผู้ป่วย
ที่มีความเสี่ยงต่อการสูดส าลัก เช่น ผู้ป่วยที่มีอาการอาเจียนมาก เป็นต้น(17-19) 

 

ตารางท่ี 3 ข้อห้ามของการใช้อุปกรณ์ช่วยหายใจแบบไม่ใส่ท่อช่วยหายใจ หรือ NIV 

ข้อห้ามของการใช้อุปกรณ์ช่วยหายใจแบบไม่ใส่ท่อช่วยหายใจ หรือ NIV 

• ผู้ป่วยที่ได้รับบาดเจ็บที่บริเวณใบหน้า (facial trauma) หรือได้รับการผ่าตัดที่บริเวณใบหน้า (facial 
surgery) 
▪ อาจไม่สามารถใส่หน้ากากหรืออุปกรณ์ต่อเชื่อมกับตัวผู้ป่วยให้กระชับได้และเกิดรอยรั่ว 

• ผู้ป่วยที่มีการอุดกั้นของทางเดินหายใจส่วนบน (upper airway obstruction) หรือมีความเสี่ยงต่อการ
เกิดภาวะดังกล่าว เช่นผู้ป่วยที่มีเสมหะมากและมีปัญหาในการไอขับเสมหะ (secretion clearance) 

• ผู้ป่วยที่ไม่สามารถปกป้องทางเดินหายใจส่วนบนของตนเองได้  
▪ ผู้ป่วยที่มีระดับความรู้สึกตัวผิดปกติ (alteration of consciousness) 
▪ ผู้ป่วยที่ซึมไม่รู้สึกตัว (comatose) 
▪ ผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจหยุดเต้น (cardiac arrest) 
▪ ผู้ป่วยที่มีสัญญาณชีพไม่คงท่ีหรืออยู่ในภาวะช็อก (hemodynamic instability or shock) 

• ผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงต่อการสูดส าลัก  
               ตารางจาก : นพ. สุหฤท วสิุทธิศักดิ์ชัย 
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แนวทางการรักษาผู้ป่วยโรคปอดอักเสบชุมชนด้วยอุปกรณ์บริหารออกซิเจนและอุปกรณ์ช่วยหายใจ 
(Oxygen and respiratory management in CAP) 
 ผู้ป่วยโรคปอดอักเสบชุมชนมีอาการและอาการแสดงที่แตกต่างกันขึ้นกับระดับความรุนแรงของโรค            
บางรายมีอาการเพียงเล็กน้อยสามารถรับการรักษาแบบเป็นผู้ป่วยนอกได้ ผู้ป่วยบางรายมีอาการหายใจหอบ
เหนื่อยมาก ร่วมกับมีภาวะพร่องออกซิเจนจนต้องรับไว้รักษาตัวภายในโรงพยาบาล ผู้ป่วยที่ต้องได้รับการรักษา
ตัวในโรงพยาบาลนั้นบางรายมีภาวะพร่องออกซิเจนเพียงเล็กน้อยสามารถให้การรักษาด้วยอุปกรณ์ออกซิเจน
อัตราการไหลต่ าได้ แต่ในผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรงมากขึ้นมีภาวะพร่องออกซิเจนอย่างมาก หรือในผู้ป่วยที่มี
ภาวะระบบทางเดินหายใจล้มเหลวเฉียบพลัน (acute respiratory failure) อาจจะต้องได้รับการรักษาด้วย
อุปกรณ์ให้ออกซิเจนและช่วยหายใจที่มากข้ึนตามล าดับร่วมกับการสังเกตอาการอย่างใกล้ชิด  
  ภาวะระบบทางเดินหายใจล้มเหลวเฉียบพลัน (acute respiratory failure) แบ่งออกได้เป็นหลาย
ประเภท แต่ภาวะระบบทางเดินหายใจล้มเหลวเฉียบพลันที่พบในผู้ป่วยที่มีปอดอักเสบจะจัดอยู่ในกลุ่ม type   
I respiratory failure หรือ acute hypoxemic respiratory failure เป็นหลัก โดยมีค าจ ากัดความคือภาวะที่
มีความเข้มข้นของออกซิเจนในเลือด (arterial oxygen tension, PaO2) จากการตรวจก๊าซจากหลอดเลือด
แดง (arterial blood gas, ABG) น้อยกว่า 60 มิลิเมตรปรอท(20-22) ภาวะดังกล่าวถือเป็นภาวะวิกฤตของระบบ
ทางเดินหายใจที่ต้องได้รับการรักษาอย่างทันท่วงทีเพ่ือป้องกันไม่ให้ผู้ป่วยมีอาการแย่ลงหรือเสียชีวิต การรักษา
ภาวะ acute hypoxemic respiratory failure ที่ใช้กันอย่างแพร่หลายและมีมายาวนานในอดีตคือการรักษา
โดยใช้เครื่องช่วยหายใจ (invasive mechanical ventilator) แต่การรักษาด้วยวิธีการดังกล่าวนั้นผู้ป่วยจ าเป็น
จะต้องได้รับการใส่ท่อช่วยหายใจ (endotracheal tube) เพ่ือให้เครื่องช่วยหายใจสามารถส่งผ่านอากาศด้วย
แรงดันบวกเข้าสู่ระบบทางเดินหายใจส่วนล่างได้โดยตรง (23) อย่างไรก็ตามในช่วงหลายทศวรรษที่ผ่านมา
อุปกรณ์บริหารออกซิเจนและช่วยหายใจได้รับการพัฒนาให้มีรูปแบบการใช้งานที่หลากหลาย ตลอดจนมี
ประสิทธิภาพในการรักษามากขึ้น โดยอุปกรณ์ที่ได้รับการพัฒนาขึ้น ในช่วงหลังนี้เป็นอุปกรณ์ที่ใช้โดยไม่
จ าเป็นต้องใช้ท่อช่วยหายใจ (non-invasive ventilation) เป็นหลัก ได้แก่ อุปกรณ์ high flow nasal oxygen 
cannula และ NIV อุปกรณ์ต่าง ๆ เหล่านี้มีข้อดีและข้อเสียที่แตกต่างกัน เพ่ือให้เกิดประโยชน์สูงสุดในการ
รักษาผู้ป่วย แพทย์เวชปฏิบัติจ าเป็นต้องมีความรู้ความเข้าใจคุณสมบัติของอุปกรณ์แต่ละชนิด ตลอดจนข้อบ่งชี้
ในการใช้ เพ่ือที่จะสามารถเลือกใช้อุปกรณ์ดังกล่าวได้อย่างเหมาะสมส าหรับการรักษาผู้ป่วยแต่ละราย 

ถึงแม้อุปกรณ์ที่ใช้บริหารออกซิเจนและช่วยหายใจโดยไม่จ าเป็นต้องใช้ท่อช่วยหายใจ (non-invasive 
ventilation) จะได้รับการพัฒนาให้มีประสิทธิภาพมากขึ้นและมีการใช้งานกันอย่างแพร่หลายในปัจจุบัน              
การรักษาภาวะ acute hypoxemic respiratory failure โดยเครื่องช่วยหายใจ (invasive mechanical 
ventilator) ผ่านการใส่ท่อช่วยหายใจ (endotracheal tube) นั้นก็ยังคงมีข้อบ่งชี้ในผู้ป่วยบางราย ได้แก่ 
ผู้ป่วยที่มีปัญหาการอุดกั้นของทางเดินหายใจส่วนบน (upper airway obstruction), ผู้ป่วยที่มีระดับความ
รู้สึกตัวผิดปกติ  (alteration of consciousness),  ผู้ป่วยที่มีสัญญาณชีพไม่คงที่หรืออยู่ ในภาวะช๊อก 
(hemodynamic instability or shock), ผู้ป่วยที่มีภาวะ hypoventilation ร่วมด้วย และผู้ป่วยที่มีภาวะที่
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กระตุ้นให้หายใจมากขึ้น (increased ventilatory demand) เช่น ภาวะการติดเชื้อรุนแรง (sepsis or septic 
shock) หรือ ภาวะกรดในเลือดจากความผิดปกติทางเมตาบอลิซึม (metabolic acidosis) เป็นต้น(19, 22, 24) 
 

ตารางที่ 4 ข้อบ่งชี้ของการรักษาภาวะ acute hypoxemic respiratory failure โดยเครื่องช่วยหายใจ 

(invasive mechanical ventilator)  

ข้อบ่งช้ีของการรักษาภาวะ acute hypoxemic respiratory failure โดยเครื่องช่วยหายใจ 
(invasive mechanical ventilator) 

✓ มีการอุดกั้นของทางเดินหายใจส่วนบน (upper airway obstruction) 
✓ ระดับความรู้สึกตัวผิดปกติ (alteration of consciousness) หรือซึมไม่รู้สึกตัว (comatose) 
✓ สัญญาณชีพไม่คงที่หรืออยู่ในภาวะช็อก (hemodynamic instability or shock) 
✓ มีภาวะ hypoventilation ร่วมด้วย  
✓ มีภาวะที่ก่อให้เกิด increased ventilatory demand เช่น sepsis หรือ septic shock และ 

metabolic acidosis   
 ตารางจาก : นพ. สุหฤท วิสุทธิศักดิ์ชัย 

ส าหรับผู้ป่วย acute hypoxemic respiratory failure ที่ไม่มีข้อบ่งชี้ของการรักษาด้วยเครื่องช่วยหายใจ 
(invasive mechanical ventilator) ข้อมูลจากการศึกษาวิจัยและแนวทางเวชปฏิบัติในปัจจุบันแนะน าให้ใช้ 
high flow nasal oxygen cannula เป็นการรักษาหลัก (first-line treatment) ในการรักษาผู้ป่วยกลุ่ม
ดังกล่าว เนื่องจากพบว่าอุปกรณ์ high flow nasal oxygen cannula สามารถช่วยลดอาการหายใจหอบ
เหนื่อยและท าให้ผู้ป่วยรู้สึกสุขสบายมากกว่า และยังมีแนวโน้มในการลดอัตราการใส่ท่อช่วยหายใจและลด
จ านวนผู้ป่วยที่มีอาการแย่ลงจนต้องได้รับการรักษาด้วยอุปกรณ์  NIV ได้ดีกว่าเมื่อเปรียบเทียบกับอุปกรณ์
ออกซิเจนอัตราการไหลต่ า(25) แต่เมื่อเปรียบเทียบระหว่าง high flow nasal oxygen cannula กับ NIV พบว่า
ข้อมูลการศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพการรักษาผู้ป่วย acute hypoxemic respiratory failure โดยตรง
ระหว่างอุปกรณ์ทั้งสองชนิดนี้ยังมีไม่มากพอ นอกจากนี้การวิจัยที่ศึกษาการใช้ NIV นั้นยังมีการใช้อุปกรณ์
ต่อเชื่อมกับตัวผู้ป่วย (interface) และระยะเวลาของการใช้อุปกรณ์ดังกล่าวที่แตกต่างกันในแต่ละการศึกษา 
จึงยังไม่สามารถเปรียบเทียบผลลัพธ์ของการรักษาด้วยอุปกรณ์ทั้งสองประเภทนี้ได้อย่างชัดเจน ถึงแม้จะมี
ข้อจ ากัดเกี่ยวข้องกับรูปแบบของการศึกษาวิจัยแต่จากข้อมูลโดยภาพรวมพบว่า high flow nasal oxygen 
cannula มีประสิทธิภาพในการรักษาผู้ป่วย acute hypoxemic respiratory failure ได้ไม่ด้อยไปกว่า NIV 
และแนวทางเวชปฏิบัติในปัจจุบันก็ยังคงแนะน าให้พิจารณาเลือกใช้ high flow nasal oxygen cannula ใน
การรักษาผู้ป่วยกลุ่มดังกล่าวก่อนการใช้ NIV อย่างไรก็ตาม NIV ก็ยังมีประโยชน์ในการรักษาผู้ป่วยบางกลุ่ม
โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วยโรคปอดอักเสบที่มีภูมิคุ้มกันต่ า (immunocompromised patient)โดยมีข้อมูล
พบว่าสามารถลดอัตราการเสียชีวิต อัตราการใส่ท่อช่วยหายใจและอัตราการเกิดโรคปอดอักเสบในโรงพยาบาล 
(hospital acquired pneumonia, HAP) ในผู้ป่วยกลุ่มดังกล่าวได้ นอกจากนี้ผู้ป่วยที่มีงานใน  
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การหายใจมาก (increased work of breathing) มีการอ่อนแรงหรือล้าของกล้ามเนื้อหายใจ (respiratory 
muscle fatigue) หรือผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจล้มเหลว (congestive heart failure) ร่วมด้วยก็อาจจะได้
ประโยชน์จากการใช้อุปกรณ์ NIV มากกว่าการใช้ high flow nasal oxygen cannula(18, 25)  
 

การใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์ในการรักษาโรคปอดอักเสบชุมชนรุนแรง 
กลไกของคอร์ติโคสเตียรอยด์ในการรักษาโรคปอดอักเสบชุมชนรุนแรง 

คอร์ติโคสเตียรอยด์ (corticosteroid) เป็นฮอร์โมนส าคัญของร่างกายที่สร้างจากต่อมหมวกไตชั้นนอก 
จ าแนกออกเป็น 2 กลุ่มหลัก(8) ได้แก่ mineralocorticoids เช่น aldosterone ท าหน้าที่หลักในการควบคุม
สมดุลน้ าและโซเดียมของร่างกาย และ glucocorticoids เช่น cortisol มีหน้าที่ส าคัญในกระบวนการเมแทบอ
ลิซึมของคาร์โบไฮเดรต โปรตีน และไขมัน นอกจากนี้กลูโคคอร์ติคอยด์ยังมีบทบาทส าคัญในภาวะที่มีการ
อักเสบของร่างกาย    

ในภาวะการอักเสบร่างกายจะมีการหลั่งไซโตไคน์ (cytokines) ท าให้เม็ดเลือดขาวเกิดการแทรกซึม
เข้าสู่เนื้อเยื่อที่ได้รับผลกระทบ เช่น เนื้อปอดในผู้ป่วยปอดอักเสบ กลูโคคอร์ติคอยด์ออกฤทธิ์โดยการยับยั้งการ
สร้างและการแสดงออกของไซโตไคน์ ยับยั้งการเคลื่อนที่ของเม็ดเลือดขาวไปยังต าแหน่งที่เกิดการอักเสบ และ
เสริมฤทธิ์ต้านการอักเสบผ่านกลไกอ่ืน เช่น การส่งเสริมการก าจัดเศษเซลล์โดยกระบวนการฟาโกไซโทซิส 
(phagocytic removal of cellular debris) นอกจากนี้กลูโคคอร์ติคอยด์ยังมีฤทธิ์กดภูมิคุ้มกันผ่าน          การ
เหนี่ยวน าให้เกิดการตายของเซลล์ภูมิคุ้มกัน (apoptosis)(8) ด้วยเหตุนี้จึงมีการน าคอร์ติโคสเตียรอยด์              
มาใช้ในการรักษาภาวะที่มีการอักเสบและตอบสนองของภูมิคุ้มกันมากผิดปกติ เช่น ผู้ป่วยที่มีภาวะช็อคจาก
การติดเชื้อ (septic shock) เป็นต้น 

ปัจจุบันมีข้อมูลการศึกษาที่น าคอร์ติโคสเตียรอยด์มาใช้ในการรักษาโรคปอดอักเสบชุมชนรุนแรง 
ควบคู่ไปกับการรักษาหลักตามมาตรฐานมากข้ึน กลไกของยายังเป็นหัวข้อที่มีการศึกษาอย่างต่อเนื่อง มีหลาย
สมมติฐานดังต่อไปนี้(8) 

- คอร์ติโคสเตียรอยด์ช่วยลดการผลิตไซโตไคน์ที่ก่อให้เกิดการอักเสบ (proinflammatory 
cytokines) และยับยั้งการเคลื่อนที่ของเซลล์ภูมิคุ้มกันเข้าสู่ปอด ท าให้อาจช่วยลดการอักเสบของปอดและ
ป้องกันภาวะหายใจล้มเหลวในกรณีท่ีมีการอักเสบรุนแรง(26) 

- การปรับสมดุลของระบบไฮโปทาลามัส-ต่อมใต้สมอง-ต่อมหมวกไต (hypothalamus-pituitary-
adrenal axis, HPA axis) กลับสู่ภาวะปกติในผู้ป่วยวิกฤตที่มีการตอบสนองของต่อมหมวกไตต่อการติดเชื้อไม่
เพียงพอเนื่องจากภาวะขาดคอร์ติโคสเตียรอยด์ (critical illness-related corticosteroid insufficiency) ซ่ึง
เป็นกลไกเดียวกับท่ีใช้ในการอธิบายบทบาทของคอร์ติโคสเตียรอยด์ในการรักษาภาวะช็อคจากการติดเชื้อ 

- คอร์ติโคสเตียรอยด์อาจช่วยป้องกัน Jarisch-Herxheimer-like reactions(27) ซึ่งเชื่อว่ามีสาเหตุมา

จากการหลั่งไซโตไคน์ในระดับสูงภายหลังการเริ่มใช้ยาปฏิชีวนะ อันเป็นผลจากการปลดปล่อยเอนโดทอก

ซินหรือสารกระตุ้นอื่น ๆ จากแบคทีเรีย ในผู้ป่วยที่มีเชื้อแบคทีเรียปริมาณสูง 
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ผลของคอร์ติโคสเตียรอยด์ในการรักษาผู้ป่วยปอดอักเสบชุมชนรุนแรง 
ผลของการให้คอร์ติโคสเตียรอยด์ในการรักษาผู้ป่วยปอดอักเสบชุมชนแตกต่างกันไปตามความรุนแรง

ของโรค โดยพบว่าอาจให้ประโยชน์ด้านการรอดชีวิตได้เฉพาะในผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรง(8, 27-30)  
การให้คอร์ติโคสเตียรอยด์เพ่ิมเติมในการรักษาผู้ป่วยวิกฤตที่มีภาวะปอดอักเสบจากการติดเชื้อ           

ในชุมชนชนิดรุนแรง มีความสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตที่ลดลงอย่างมีนัยส าคัญ (9, 26, 28, 31-33) เมื่อเทียบกับ
กลุ่มท่ีได้รับยาหลอกหรือการรักษาตามปกติเพียงอย่างเดียว นอกจากนี้ยังลดโอกาสในการใช้เครื่องช่วยหายใจ 
(mechanical ventilation) ลดการใช้ยากระตุ้นความดัน (vasopressors) ลดอุบัติการณ์ของการเกิด                
ภาวะหายใจล้มเหลวเฉียบพลัน (ARDS) ลดโอกาสเกิดความล้มเหลวจากการักษา (treatment failure)(34) 
และลดระยะเวลาการนอนในหอผู้ป่วยวิกฤตและโรงพยาบาลสั้นกว่ากลุ่มควบคุม 

 

ชนิดของคอร์ติโคสเตียรอยด์ 
การใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์ช่วยลดอัตราการเสียชีวิตโดยรวมในผู้ป่วยที่มีภาวะปอดอักเสบรุนแรงจาก

การติดเชื้อในชุมชน ซึ่งประโยชน์ในด้านการลดอัตราการเสียชีวิตแตกต่างกันไปตามชนิดของคอร์ติโคส
เตียรอยด์ที่ใช้(35, 36) โดยพบว่าผู้ป่วยที่ได้รับไฮโดรคอร์ติโซน (hydrocortisone) มีความเสี่ยงต่อการเสียชีวิต
ลดลงประมาณ 50% เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ได้รับยาหลอก ในทางตรงกันข้ามผู้ป่วยที่ได้รับเดกซาเมทาโซน 
(dexamethasone), เมทิลเพรดนิโซโลน (methylprednisolone) หรือ เพรดนิโซโลน (prednisolone) ไม่
พบว่ามีอัตราการเสียชีวิตลดลงเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม  

ไฮโดรคอร์ติโซน (Hydrocortisone) เป็นกลูโคคอร์ติโคสเตียรอยด์ชนิดออกฤทธิ์สั้นที่มีฤทธิ์ต้านการ
อักเสบต่ า เมื่อเปรียบเทียบกับยากลุ่มเดียวกัน ได้แก่ เพรดนิโซโลน , เมทิลเพรดนิโซโลน และเดกซาเมทาโซน 
ซึ่งจัดเป็นกลูโคคอร์ติโคสเตียรอยด์ที่ออกฤทธิ์นานกว่าและมีความแรงมากกว่าไฮโดรคอร์ติโซน ส่งผลให้ไฮโดร
คอร์ติโซนอาจมีคุณสมบัติในการปรับสมดุลการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันและลดการอักเสบโดยไม่กระตุ้น
การกดภูมิคุ้มกันมากเกินไป ขณะที่คอร์ติโคสเตียรอยด์ชนิดอ่ืนอาจมีแนวโน้มก่อให้เกิดการกดภูมิคุ้มกันที่
ยาวนาน ซึ่งอาจขัดขวางความสามารถของร่างกายในการต่อสู้กับเชื้อโรค ด้วยเหตุนี้ไฮโดรคอร์ติโซนจึงอาจมี
ประโยชน์ในด้านการลดอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยปอดอักเสบรุนแรงจากการติดเชื้อในชุมชน  

นอกจากนี้ไฮโดรคอร์ติโซนยังมีฤทธิ์เป็นกลูโคคอร์ติโคสเตียรอยด์ที่แสดงผลทั้งในด้านกลูโคคอร์ติโคส
เตียรอยด์และมิเนอราโลคอร์ติโคสเตียรอยด์ ในขณะที่เดกซาเมทาโซนและเมทิลเพรดนิโซโลน ซึ่ งเป็นสาร
สังเคราะห์ในกลุ่มเดียวกัน จะมีผลต่อกลูโคคอร์ติโคสเตียรอยด์เป็นหลัก โดยแทบไม่มีฤทธิ์ทางมิเนอราโลคอร์ติ
โคสเตียรอยด์เลย ดังนั้นผลทางเภสัชวิทยาทั้งสองด้านของไฮโดรคอร์ติโซนอาจก่อให้เกิดข้อได้เปรียบเฉพาะตัว
ในการรักษาภาวะปอดอักเสบรุนแรง โดยเฉพาะในสถานการณ์ที่ร่างกายเผชิญกับความเครียดสูง ซึ่งการรักษา
สมดุลของน้ าและความดันโลหิตถือเป็นปัจจัยส าคัญต่อการอยู่รอดของผู้ป่วย 
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ความปลอดภัยของการใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์ในโรคปอดอักเสบชุมชนรุนแรง 
 ภาวะน้ าตาลในเลือดสูง (hyperglycemia) เป็นภาวะที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยที่ได้รับคอร์ติโคสเตียรอยด์  
และผลจากหลายการศึกษามีแนวโน้มไปในทิศทางเดียวกัน คือผู้ป่วยที่ได้รับคอร์ติโคสเตียรอยด์มีแนวโน้มจะมี
ภาวะน้ าตาลสูงหรือได้รับอินซูลินในปริมาณที่มากกว่ากลุ่มที่ได้ยาหลอก (31) อย่างไรก็ตามภาวะน้ าตาลในเลือด
สูงนี้มักเป็นเพียงภาวะชั่วคราว ไม่ส่งผลกระทบต่อผลลัพธ์ทางคลินิก และไม่ท าให้ระยะเวลาการนอน
โรงพยาบาลยาวนานขึ้น 
 ส าหรับอาการไม่พึงประสงค์อ่ืน ๆ ที่อาจเกิดจากการใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์ เช่น การติดเชื้อใน
โรงพยาบาล (healthcare-associated infection, HAI), ภาวะเลือดออกในทางเดินอาหาร, ภาวะไตวาย
เฉียบพลัน (acute kidney injury, AKI) และอัตราการนอนโรงพยาบาลซ้ า (hospital readmission rate) ยัง
ไม่พบว่ามีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญในผู้ป่วยที่ได้รับคอร์ติโคสเตียรอยด์(26, 31, 37, 38)  

ผลข้างเคียงอ่ืนที่เกี่ยวข้องกับการใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์ในผู้ป่วยปอดอักเสบจากชุมชนชนิดรุนแรง 
เช่น ภาวะแทรกซ้อนทางหัวใจ ภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทและจิตใจ ภาวะกล้ามเนื้ออ่อนแรง 
(myopathy) และภาวะตับวายเฉียบพลัน พบได้ไม่บ่อย และมีรายงานเพียงในงานวิจัยส่วนน้ อยเท่านั้น                 
โดยอุบัติการณ์ของผลข้างเคียงเหล่านี้ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญระหว่างกลุ่มที่ได้รับคอร์ติโคสเตียรอยด์  
กับกลุ่มที่ได้รับยาหลอก 

อย่างไรก็ตามการศึกษาส่วนใหญ่มักติดตามผลการรักษาไม่เกิน 30 วัน ดังนั้นผลข้างเคียงระยะยาว
จากการใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์ในโรคนี้ยังคงเป็นเรื่องที่ต้องมีการศึกษาต่อไปในอนาคต 

 

การใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์ในผู้ป่วยที่มีภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่อง (Immunocompromised patients) 
ผู้ป่วยกลุ่มนี้อาจเป็นกลุ่มที่มีความเสี่ยงมากกว่าประโยชน์ที่จะได้รับจากการใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์ร่วม

ในการรักษา เนื่องจากคอร์ติโคสเตียรอยด์มีฤทธิ์กดภูมิคุ้มกัน ซึ่งอาจเพิ่มโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อนจากการติด
เชื้อ ผู้ป่วยกลุ่มนี้จึงมักถูกตัดออกจากการศึกษาทางคลินิกส่วนใหญ่ เนื่องจากมีข้อกังวลด้านความปลอดภัยใน
การใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์ในกลุ่มประชากรที่มีภูมิคุ้มกันบกพร่อง 

 

การใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์ในโรคปอดอักเสบชุมชนรุนแรงจากเชื้อไวรัส 
 ตามค าแนะน าล่าสุดของ Society of Critical Care Medicine (SCCM)(39) แนะน าการใช้คอร์ติโคส
เตียรอยด์ในผู้ป่วยปอดอักเสบชุมชนรุนแรงที่มีสาเหตุมาจากการติดเชื้อแบคทีเรียเท่านั้น ไม่ครอบคลุมผู้ป่วยที่
เป็นปอดอักเสบรุนแรงจากเชื้อไวรัส (37) เช่น ไข้หวัดใหญ่ (Influenza) เนื่องจากการศึกษาส่วนใหญ่มีการตั้ง
ข้อยกเว้นไว้ 

การใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์ไม่เพียงแต่ยับยั้งการอักเสบที่ เกิดจากไวรัสไข้หวัดใหญ่ แต่ยังส่งผลให้
ภูมิคุ้มกันถูกกดมากขึ้น ท าให้มีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อฉวยโอกาส เช่น การติดเชื้อรา  Aspergillus ที่ลุกลาม
ในปอด (invasive pulmonary aspergillosis, IPA) ซึ่งพบได้บ่อยและสัมพันธ์กับการเสียชีวิตสูง การศึกษา
เชิงสังเกตหลายฉบับระบุว่าในผู้ป่วยปอดอักเสบจากไข้หวัดใหญ่ คอร์ติโคสเตียรอยด์ไม่ได้ให้ประโยชน์ในแง่
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การลดอัตราตาย ตรงกันข้ามกลับพบอัตราตายที่สูงขึ้นอย่างมีนัยส าคัญ และพบว่ามีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อ
ในโรงพยาบาลเพิ่มขึ้นถึง 3 เท่า(40, 41)  

ในผู้ป่วย COVID-19 มีหลักฐานที่ชัดเจนว่าการใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์ให้ประโยชน์ในกลุ่มที่มีอาการ
รุนแรง โดยเฉพาะหลังการเผยแพร่ผลการศึกษาของการทดลอง RECOVERY(42) ในเดือนมิถุนายน ค.ศ. 2020 
อย่างไรก็ตามการเพ่ิมขึ้นของอุบัติการณ์การติดเชื้อแทรกซ้อน เช่น COVID-19 associated pulmonary 
aspergillosis (CAPA)(43) ร่วมกับการใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์อย่างแพร่หลายเป็นเรื่องที่น่ากังวล เนื่องจากผู้ป่วย 
COVID-19 ที่มีการติดเชื้อร่วมมีผลลัพธ์ทางคลินิกที่แย่กว่าผู้ป่วยที่ไม่เกิดภาวะแทรกซ้อน จึงจ าเป็นต้องมี
การศึกษาเพ่ิมเติมเพ่ือยืนยันความสัมพันธ์ระหว่างคอร์ติโคสเตียรอยด์กับการเพ่ิมขึ้นของอัตราการติดเชื้อใน
ผู้ป่วย COVID-19 ที่มีอาการรุนแรง 

 

บทสรุป 
 โรคปอดอักเสบชุมชนเป็นโรคที่พบบ่อยในเวชปฏิบัติ ผู้ป่วยด้วยโรคดังกล่าวอาจมาพบแพทย์ด้วย
อาการเพียงเล็กน้อย หรือมีอาการรุนแรงมากถึงขั้นมีระบบทางเดินหายใจล้มเหลวเฉียบพลันได้ ถึงแม้การ
รักษาหลักของโรคดังกล่าวยังคงเป็นการรักษาด้วยยาฆ่าเชื้อให้เหมาะสมกับเชื้อก่อโรคในผู้ป่วยแต่ละราย           
การรักษาด้วยออกซิเจนและอุปกรณ์ช่วยหายใจในผู้ป่วยกลุ่มดังกล่าวก็มีความส าคัญไม่ยิ่งหย่อนไปกว่ากัน 
ปัจจุบันอุปกรณ์บริหารออกซิเจนและช่วยหายใจมีพัฒนาการไปมาก และมีรูปแบบในการใช้งานที่หลากหลาย 
แพทย์เวชปฏิบัติจ าเป็นต้องมีความรู้ความเข้าใจเกี่ยวกับหลักการท างาน ข้อบ่งชี้ในการรักษา ตลอดจนข้อห้าม
ของการใช้งานอุปกรณ์ต่าง ๆ เป็นอย่างดี เพ่ือที่จะสามารถเลือกใช้อุปกรณ์ดังกล่าวได้อย่างเหมาะสม                  
ซึ่งจะส่งผลให้ผู้ป่วยมีความทุกข์ทรมานจากการเจ็บป่วยน้อยลง ลดการเกิดภาวะแทรกซ้อนระหว่างการรักษา 
และน าไปสู่ผลลัพธ์ของการรักษาท่ีดีในที่สุด   

นอกจากการเลือกอุปกรณ์ช่วยหายใจแล้ว ปัจจุบันยังมีหลักฐานประโยชน์ของการใช้คอร์ติโคส
เตียรอยด์ในผู้ป่วยปอดอักเสบรุนแรงจากชุมชนมากขึ้น ทั้งในแง่ของการลดอัตราการเสียชีวิต ลดโอกาสเกิด
การรักษาล้มเหลว ตลอดไปจนถึงลดระยะเวลาการอยู่ในโรงพยาบาล อีกทั้งยังเป็นการรักษาที่มีต้นทุนต่ าและ
ค่อนข้างปลอดภัย จึงถือเป็นอีกทางเลือกที่น่าสนใจในการน ามาใช้รักษาผู้ป่วยโรคปอดอักเสบชุมชนรุนแรง  
อย่างไรก็ตามการตัดสินใจน ามาใช้ในทางเวชปฏิบัติส าหรับผู้ป่วยแต่ละรายย่อมแตกต่างกันออกไป จ าเป็นต้อง
พิจารณาปัจจัยต่าง ๆ  เช่น ระดับความรุนแรงของโรค สาเหตุที่ก่อให้เกิดโรค และภาวะโรคประจ าตัวเดิมที่
อาจส่งผลต่อการตอบสนองของยา รวมทั้งมีการชั่งน้ าหนักระหว่างประโยชน์ที่ได้รับจากการรักษากับความ
เสี่ยงที่อาจเกิดข้ึนจากการใช้ยา เพ่ือให้การดูแลรักษาเกิดประสิทธิภาพสูงสุดและปลอดภัยต่อผู้ป่วยมากท่ีสุด 
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