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	 อายุรแพทย์เป็นแพทย์ท่ีบทบาทสำ�คัญหลายประการในเวชปฏิบัติ ทั้ง
การดูแลผูป่้วยนอก ผูป่้วยใน ผูป่้วยฉกุเฉนิ และผูป่้วยทีไ่ด้รับการปรึกษาจาก
ตา่งแผนก การรับคำ�ปรกึษาผูป่้วยในทีมี่ปัญหาด้านอายรุศาสตร ์มีเป้าหมาย
สำ�คัญท่ีสุดคือ การวินิจฉัยที่ถูกต้อง ซึ่งต้องอาศัยข้อมูลท่ีสมบูรณ์รอบด้าน 
จากการซักประวัติ ตรวจร่างกาย และการตรวจทางห้องปฏิบัติการที่เหมาะ
สมในผู้ป่วยรายนั้นๆ 
       ด้วยจุดประสงค์ที่จะรวบรวมความรู้ทางวิชาการ และประสบการณ์ใน
การดูแลผู้ป่วยใน ที่มีปัญหาทางด้านอายุรศาสตร์ ฝ่ายวิชาการราชวิทยาลัย
อายุรแพทย์แห่งประเทศไทย วาระ 2561-2563 จึงได้จัดทำ�หนังสือเรื่อง การ
รับคำ�ปรกึษาผูป่้วยในทางอายรุศาสตร ์(inpatient medical consultation) ในปี 
พ.ศ. 2563 นี้  นับเป็นก้าวย่างที่มีความสำ�คัญ ต่อเวชปฏิบัติของอายุรแพทย์ 
และ แพทย์ที่สนใจ
       หนงัสอืเล่มนีป้ระกอบด้วย แนวทางการให้คำ�ปรึกษานอกทางอายรุศาสตร์
ในสาขาวิชาต่างๆ รวมแล้ว 63 เรื่อง แต่ละเรื่องมีกรณีตัวอย่างผู้ป่วยจริง ที่
แสดงให้เห็นถึงการนำ�ความรู้ในแต่ละบทไปประยุกต์ใช้อย่างเป็นรูปธรรม
โดยผู้นิพนธ์ที่มีความรู้ทางวิชาการ  มีประสบการณ์ในการดูแลผู้ป่วยในทาง
อายุรศาสตร์ ดังน้ันคุณค่าและประโยชน์ของหนังสือเล่มนี้ จึงสอดคล้องกับ
นโยบายของราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่งประเทศไทยเป็นอย่างดี
        กระผมขอขอบคุณคณะอนุกรรมการวิชาการราชวิทยาลัยอายุรแพทย์ฯ
และทีมงาน ที่ได้พากเพียร อุตสาหะ จัดทำ�หนังสือเล่มนี้จนเป็นผลสำ�เร็จ ขอ
ให้คุณงามความดีทีเ่กิดขึน้จากหนงัสอืเล่มนีไ้ปสู่อายุรแพทย ์และเหนอืสิง่อืน่
ใด แก่ผู้ป่วยทุกคน อันเป็นเป้าหมายสูงสุดของวิชาชีพ                                                          
	 ศาสตราจารย์ นายแพทย์สมชาย เอี่ยมอ่อง
	 ประธานราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่งประเทศไทย
	 (วาระ 2561-2563)

คำ�นิยม

ค



	 ราชวิทยาลัยอายรุแพทย์แหง่ประเทศไทย มีนโยบายจดัทำ�ตำ�ราทางการ
แพทย์เพื่อเผยแพร่ความรู้แก่สมาชิกอายุรแพทย์ และแพทย์ทั่วไป  และ
ในปีที่ผ่านมาได้มีการจัดพิมพ์หนังสือเรื่อง “การรับปรึกษาผู้ป่วยนอกทาง
อายุรศาสตร์ (outpatient medical consultation)” ในปีนี้คณะอนุกรรมการ
วิชาการ เห็นว่าการรับปรึกษาผู้ป่วยในทางอายุรศาสตร์ก็มีความสำ�คัญไม่
ยิง่หยอ่นกว่ากันในชวีติความเป็นอายุรแพทย์ และยงัเป็นหวัขอ้ทีม่ตีำ�ราหรอื
หนงัสือไม่มาก จงึไดมี้ความตัง้ใจอยา่งสงูในการจดัทำ�หนงัสอืหนงัสอืคูแ่ฝดที่
ครอบคลมุการรับปรึกษาทางอายุรศาสตร ์เป็นเล่มทีส่อง เรือ่ง “การรับปรึกษา
ผูป่้วยในทางอายรุศาสตร์ (inpatient medical consultation)” ซึง่รวบรวมหวัข้อ
ที่น่าสนใจและจะเป็นประโยชน์ในเวชปฏิบัติ
	 ในนามของคณะอนุกรรมการวิชาการและกองบรรณาธิการ ขอ
ขอบพระคุณอาจารย์ผูน้พินธบ์ทความทุก ๆ  ทา่น ทีไ่ด้สละเวลาและใหเ้กยีรติ
เขียนบทความในหนังสือเล่มนี้ และขอให้คุณประโยชน์ที่เกิดขึ้นจากหนังสือ
เล่มนี้ ไปสู่ผู้ป่วยทุกคน

	 ศาสตราจารย์ แพทย์หญิงนิจศรี ชาญณรงค์
	 ประธานคณะอนุกรรมการวิชาการ
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	 ผู้ช่วยศาสตราจารย์ สาขาวิชาโลหิตวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
	 คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล

ปณิตา ลิมปะวัฒนะ
	 รองศาสตราจารย์ สาขาวิชาเวชศาสตร์ผู้สูงอายุ ภาควิชาอายุรศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น

ปทุมพร สุรอรุณสัมฤทธิ์
	 อาจารย์ สาขาวิชาอายุรศาสตร์ปัจฉิมวัย ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
	 คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล

ประสิทธิ์ เผ่าทองคำ�
	 อาจารย์ สาขาวิชาเวชพันธุศาสตร์และจีโนมิกส์ ภาควิชาอายุรศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

ประสิทธิ์ อุพาพรรณ
	 อาจารย์ ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ 
	 มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ

ปราการ ธานี 
	 อาจารย์ หน่วยโภชนศาสตร์คลินิก กลุ่มงานอายุรกรรม
	 โรงพยาบาลสรรพสิทธิประสงค์

ปัญนิภา  บุบผะเรณู
	 อาจารย์ งานโรคข้อและรูมาติสซั่ม กลุ่มงานอายุรศาสตร์
	 โรงพยาบาลราชวิถี
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ปาจารีย์ กฤษณพันธุ์ 
	 อาจารย์ หน่วยโรคไต ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์
	 มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์

ปิยวรรณ เทียนชัยอนันต์
	 อาจารย์ งานโรคมะเร็ง กลุ่มงานอายุรศาสตร์ โรงพยาบาลราชวิถี

พรพรรณ กู้มานะชัย
	 รองศาสตราจารย์ สาขาวิชาโรคติดเชื้อและอายุรศาสตร์เขตร้อน 
	 ภาควชิาอายรุศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวทิยาลัยมหิดล

พรรณดี วัฒนบุญยงเจริญ
	 รองศาสตราจารย์ ภาควิชาเวชศาสตร์ชันสูตร คณะแพทยศาสตร์ 

จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

พลอยทราย รัตนเขมากร
	 ผู้ช่วยศาสตราจารย์ สาขาวิชาตจวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
	 คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล

พสุพร โพธิ์เงินนาค 
	 อาจารย์ ภาควิชาพยาธิวิทยา คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี 

มหาวิทยาลัยมหิดล

พาสิริ สิทธินามสุวรรณ
	 พันเอกหญิง แผนกประสาทวิทยา กองอายุรกรรม
	 โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า

พิจิกา จันทราธรรมชาติ  
	 อาจารย์ สาขาวิชาโรคเลือด ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
	 คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล

เพราพิลาส ศรีสุวรรณ
	 อาจารย์ สาขาเภสัชวิทยาคลินิกและพิษวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
	 คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล
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ไพโรจน์ ฉัตรานุกูลชัย
	 ผู้ช่วยศาสตราจารย์ สาขาวิชาโรคหัวใจและหลอดเลือด 
	 ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

มัญชุมาส มัญจาวงษ์
	 อาจารย์ สาขาวิชาเวชศาสตร์ผู้สูงอายุ ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
	 คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น

เมธา อภิวัฒนากุล
	 อาจารย์ หน่วยประสาทวิทยา สถาบันประสาทวิทยา

รพีพรรณ รัตนวงศ์นรา มอร์ด
	 อาจารย์ สาขาวิชาโรคติดเชื้อ ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
	 คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล

รมณีย์ ชัยวาฤทธิ์
	 รองศาสตราจารย์ หน่วยโรคติดเชื้อและเวชศาสตร์เขตร้อน
	 ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่

รัฐพันธ์ ละมูล
	 อาจารย์ แผนกโลหิตวิทยา กองอายุรกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า

รัฐภูมิ ชามพูนท
	 อาจารย์ สำ�นักงานสาธารณสุขจังหวัดพิษณุโลก

รัตตะพล ภัคโชตานนท์
	 พันตรี แผนกโรคข้อและรูมาติสซั่ม กองอายุรกรรม
	 โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า

วัชรศักดิ์ โชติยะปุตตะ
	 รองศาสตราจารย์ สาขาวชิาโรคระบบทางเดินอาหาร ภาควชิาอายุรศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล

วัฒน์ มิตธรรมศิริ
	 พันโท แผนกโรคภูมิแพ้ กองอายุรกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า
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วาสิตา วราชิต
	 อาจารย์ สาขาวิชาอายุรศาสตร์ทั่วไป ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
	 คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

วิณห์ กุลวิชิต
	 นายแพทย์ ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ 
	 จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

วิภา รีชัยพิชิตกุล
	 ศาสตราจารย์ สาขาวิชาโรคระบบการหายใจและภาวะวิกฤตการหายใจ	

ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น

ศานิต วิชานศวกุล  
	 ผู้ช่วยศาสตราจารย์ หน่วยโภชนศาสตร์คลินิก	ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
	 คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์

สติมัย อนิวรรณน์
	 รองศาสตราจารย์ สาขาวิชาโรคทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
	 คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

สมบัติ มุ่งทวีพงษา
	 รองศาสตราจารย์ หน่วยประสาทวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
	 คณะแพทยศาสตร์มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์

สัมมน โฉมฉาย
	 รองศาสตราจารย์ สาขาวิชาพิษวิทยาและอาชีวเวชศาสตร์ 
	 ภาควชิาเวชศาสตรป์อ้งกนัและสงัคม คณะแพทยศาสตรศ์ริริาชพยาบาล 
	 มหาวิทยาลัยมหิดล

สามารถ นิธินันทน์
	 พลตรี แผนกประสาทวิทยา กองอายุรกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า

สุพจน์ พงศ์ประสบชัย
	 รองศาสตราจารย์ สาขาวชิาโรคระบบทางเดินอาหาร ภาควชิาอายุรศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล
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สุภวัฏ รัตนาโภ
	 พันตรี แผนกโรคหัวใจและหลอดเลือด กองอายุรกรรม
	 โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า

สุรีย์ สมประดีกุล
	 รองศาสตราจารย์ สาขาวิชาโรคระบบการหายใจและวัณโรค 
	 ภาควชิาอายรุศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวทิยาลัยมหิดล

อนันต์ วัฒนธรรม
	 พลตรี แผนกโรคปอดและเวชบำ�บัดวิกฤต กองอายุรกรรม 
	 โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า

อรพิชญา ไกรฤทธิ์
	 อาจารย์ สาขาวิชาเวชศาสตร์ผู้สูงอายุ ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
	 คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล

อรอุมา ชุติเนตร
	 รองศาสตราจารย์ สาขาวิชาประสาทวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
	 คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

อาคม นงนุช
	 รองศาสตราจารย์ สาขาวิชาอายุรศาสตร์โรคไต ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
	 คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล

อุษณีย์ บุญศรีรัตน์
	 อาจารย์ หน่วยโรคไต ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ 
	 มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์
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ผู้นิพนธ์ร่วม

ก้องเกียรติ กูณฑ์กันทรากร
	 ศาสตราจารย์ หนว่ยประสาทวทิยา ภาควชิาอายรุศาสตร์ คณแพทยศาสตร์ 

มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์

เฉลิมรัฐ บัญชรเทวกุล
	 รองศาสตราจารย์ งานโรคทางเดินอาหาร กลุ่มงานอายุรศาสตร์
	 โรงพยาบาลราชวิถี

ธัชพงศ์ งามอุโฆษ
	 อาจารย์ สาขาวิชาโรคหัวใจ ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ 

โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล

ประภาพร พรสุริยะศักดิ์
	 รองศาสตราจารย ์สาขาวชิาโรคระบบการหายใจและเวชบำ�บัดวกิฤตระบบ

หายใจ ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี 
มหาวิทยาลัยมหิดล

พลภัทร โรจน์นครินทร์
	 ศาสตราจารย์ สาขาวิชาโลหิตวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์
	 คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

ภิรุญ มุตสิกพันธุ์
	 รองศาสตราจารย์ สาขาวิชาโรคติดเชื้อ ภาควิชาอายุรศาสตร์
	 คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น

วรการ วิไลชนม์
	 สาขาเวชบำ�บัดวิกฤต โรงพยาบาลบำ�รุงราษฏร	์

วรพงษ์ มนัสเกียรติ
	 ศาสตราจารย์ สาขาวิชาตจศัลยศาสตร์ ภาควิชาตจวิทยา
	 คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล
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วราลักษณ์ ศรีนนท์ปะเสริฐ
	 รองศาสตราจารย์ สาขาวิชาอายุรศาสตร์ปัจฉิมวัย ภาควิชาอายุรศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล

วีรพันธุ์ โขวิฑูรกิจ
	 ศาสตราจารย์ สาขาต่อมไร้ท่อและเมตะบอลิสม ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
	 คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

วุฒิเดช โอภาศเจริญสุข
	 อาจารย์ หน่วยโรคไต ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ 
	 มหาวิทยาลัยเชียงใหม่

ศุทธินี อิทธิเมฆินทร์
	 รองศาสตราจารย ์สาขาวชิาอายรุศาสตร์มะเรง็วทิยา ภาควชิาอายรุศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล

สราวุฒิ ศิวโมกษธรรม
	 อาจารย์ สาขาอายุรศาสตร์โรงพยาบาลและผู้ป่วยนอก
	 ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

สหภูมิ ศรีสุมะ
	 ผู้ช่วยศาสตราจารย์ สาขาวิชาเวชเภสัชวิทยาและพิษวิทยา ภาควิชา

อายรุศาสตร์ คณะแพทยศาสตรโ์รงพยาบาลรามาธบิดี มหาวทิยาลยัมหดิล

สิรกานต์ เตชะวณิช
	 พันโทหญิง หน่วยโภชนศาสตร์คลินิก กองอายุรกรรม
	 โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า

อัจฉรา กุลวิสุทธิ์	
	 ผูช้ว่ยศาสตราจารย์ สาขาวชิาโรคขอ้และรูมาตสิซัม่ ภาควชิาอายุรศาสตร ์

คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล

ฮิโรชิ จันทาภากุล
	 รองศาสตราจารย์ สาขาวิชาโรคภูมิแพ้และภูมิคุ้มกันทางคลินิก
	 ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย
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ภาวะพิษจากพาราเซตามอล 
Paracetamol Poisoning

สัมมน โฉมฉาย

Toxicology

กรณีปรึกษา

ผู้ป่วยหญิงอายุ 19 ปี น้ำ�หนักตัว 50 กก. ถูกนำ�ส่งโรงพยาบาลเพราะกิน
พาราเซตามอลเม็ดละ 500 มก.จำ�นวน 20 เม็ดประมาณ 2 ชม. ก่อนมาโรงพยาบาล 
ท่านจึงได้รับการปรึกษาเพื่อวินิจฉัยและรักษา

บทนำ�

	 พาราเซตามอลเป็นยาแก้ปวดและลดไข้ที่เป็นยาสามัญประจำ�บ้านและ
มีการใช้อย่างแพร่หลาย เป็นยาที่ทำ�ให้เกิดภาวะพิษที่พบบ่อยที่สุดทั้งใน
ประเทศไทยและในตา่งประเทศ ภาวะพษิจากพาราเซตามอลเป็นตน้เหตขุอง
การเกิดภาวะตับอักเสบ ตับวาย และการเสียชีวิตได้ โดยภาวะแทรกซ้อน
เหล่านี้เป็นสิ่งท่ีสามารถป้องกันได้ด้วยการรักษาด้วยยาต้านพิษอย่างเหมาะ
สมและทันทว่งท ีในปัจจบัุนรูปแบบของยาเม็ดพาราเซตามอลในประเทศไทย
มีหลายรูปแบบ เช่น ขนาด 325 และ 500 มก. และแบบ modified release 
ขนาด 650 มก. ซึง่รูปแบบท่ีหลากหลายเหล่านีมี้ผลตอ่การดูแลผูป่้วยทีมี่ภาวะ
พาราเซตามอลเกินขนาด ดังน้ันแพทยจ์งึควรมีความตระหนกัถงึแนวทางการ
ดูแลผู้ป่วยที่เหมาะสม

	 ภาวะพษิจากพาราเซตามอลเกิดจากการได้รับพาราเซตามอลเกนิขนาด 
ทำ�ให้เกิดภาวะพิษต่อตับ นอกจากนี้ยังอาจเกิดภาวะเลือดเป็นกรด หมดสติ 
และพษิตอ่ไตได้ในผูป่้วยบางราย พาราเซตามอลเป็นยาท่ีดูดซมึได้เร็วและดูด
ซมึได้ดีจากทางเดินอาหาร โดยระดับความเขม้ขน้พาราเซตามอลในซร่ัีมถงึค่า



Inpatient Medical Consultation2

สูงสุดที่เวลา 1-2 และ 4 ชม. ในกรณีที่ผู้ป่วยบริหารยาในขนาดปกติและเกิน
ขนาดเฉียบพลัน ตามลำ�ดับ ในกรณีท่ีบริหารยาด้วยขนาดปกติท่ีใช้เพื่อการ
รักษาพยาบาล (ไม่เกิน 4 ก./วันในผู้ใหญ่) ร้อยละ 90-95 ของพาราเซตามอล
ถูกกำ�จัดโดยกระบวนการท่ีไม่เป็นพิษต่อร่างกาย ได้แก่ sulfation และ 
glucuronidation แล้วขับออกทางปัสสาวะร่วมกับการขับพาราเซตามอลที่
ยังไม่ถูกเปลี่ยนแปลงออกทางปัสสาวะ และเพียงประมาณร้อยละ 5 ของ
พาราเซตามอลถูกเปล่ียนแปลงโดย cytochrome P450 (2E1 และ 3A4) 
ไปเป็นเมแทบอไลต์ N-acetyl-p-benzoquinoneimine (NAPQI) ที่เป็นพิษ 
ต่อเซลล์ สารเมแทบอไลต์ NAPQI นี้ถูกกำ�จัดด้วยการทำ�ปฏิกิริยากับสาร 
กลูตะไธโอน (glutathione) ในร่างกาย ซึ่งทำ�ให้ปริมาณกลูตะไธโอนในตับ
ลดลงด้วย กลไกการกำ�จัดยาท่ีไม่เป็นพิษต่อร่างกายข้างต้นจะถึงจุดอ่ิมตัว
เม่ือผู้ป่วยได้รับพาราเซตามอลเกินขนาด ทำ�ให้พาราเซตามอลท่ีเหลือเข้าสู่
กระบวนการกำ�จัดผ่าน cytochrome P450 และสร้าง NAPQI จำ�นวนมากจน
สารกลูตะไธโอนลดต่ำ�มากจนไม่พอเพียงต่อการกำ�จัด NAPQI และ NAPQI 
ทำ�ให้เกิดพิษต่อเซลล์ตับในที่สุด สารกลูตะไธโอนในผู้ใหญ่ที่สุขภาพดีจะลด
ลงจนถึงจดุวิกฤตท่ีเร่ิมเกิดพษิตอ่ตบัได้ท่ีเวลาประมาณ 6-8 ชม.หลงัจากการ
ได้รับพาราเซตามอลเกินขนาด ดังนั้นปัจจัยเส่ียงที่สำ�คัญของการเกิดภาวะ
พิษต่อตับ (เอนไซม์ตับ 1000 ยูนิต/ล. หรือมากกว่า) จากพาราเซตามอล 
ได้แก่ การมีระดับยาพาราเซตามอลในซีรั่มสูงและการได้รับยาต้านพิษ 
N-acetylcysteine (NAC) ช้ากว่า 6-8 ชม. หลังจากเริ่มได้รับยาเกินขนาด

	 ในผูป่้วยทีไ่ด้รบัยาขนาดสงูมากกวา่ 30-40 ก. หรอืระดับความเขม้ขน้ใน
ซรีัม่ 500 มก./ล. ขึน้ไป ผู้ป่วยอาจหมดสตหิรือเลอืดเป็นกรด (lactic acidosis) 
ได้ นอกจากนี้ พาราเซตามอลอาจทำ�ให้เกิดพิษต่อไตโดยภาวะนี้มักพบใน 
ผู้ป่วยท่ีมีภาวะพิษต่อตับ ส่วนผู้ป่วยท่ีเกิดพิษต่อไตโดยไม่เกิดพิษต่อตับนั้น
เกิดขึ้นได้ในอุบัติการณ์ต่ำ�มาก (น้อยกว่าร้อยละ 1) กลไกการเกิดพิษต่อไต
เกิดจากการสร้างสารเมแทบอไลต ์NAPQI คลา้ยกับท่ีเกิดทีต่บั นอกจากนีย้งั
มีกรณเีลอืดเป็นกรดแบบทีพ่บได้นอ้ยทีเ่กดิจากการค่ังของกรด 5-oxoprolinic 
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ซ่ึงมักพบในผู้ท่ีใช้พาราเซตามอลเป็นระยะเวลานาน ๆ หรือผู้ป่วยท่ีมีภาวะ
เจ็บป่วยอื่นร่วมด้วย

ลักษณะทางคลินิก 

	 ลักษณะทางคลินกิของภาวะพษิจากพาราเซตามอลเกินขนาดเฉยีบพลัน
สามารถจำ�แนกได้เป็น 4 ระยะ ได้แก่

		  l ระยะที่ 1 ภายใน 12-24 ชม. หลังจากการได้รับยาเกินขนาด ระยะ
นีเ้ป็นระยะท่ีไม่แสดงอาการใด ๆ  หรือมีคล่ืนไส้อาเจยีน ออ่นเพลีย ค่าเอนไซม์
ตบัในซร่ัีมยังอยู่ในชว่งค่าปกต ิอย่างไรก็ตามผูป่้วยท่ีได้รับพาราเซตามอลเกิน
ขนาดในขนาดสูงมาก อาจเกดิภาวะหมดสตแิละเลือดเป็นกรดทัง้ท่ีค่าเอนไซม์
ตับยังปกติ

		  l ระยะท่ี 2 หมายถึงระยะที่เร่ิมมีค่าเอนไซม์ตับสูงขึ้นกว่าปกติ จะ
เร่ิมประมาณ 24-36 ชม. หลังการได้รับพาราเซตามอลเกินขนาดในผู้ป่วย
สว่นใหญ ่อาจมีอาการเจบ็ท้องบริเวณตบั ในรายทีมี่ภาวะพษิตอ่ตบัรุนแรงค่า
เอนไซม์ตบัอาจเริม่เพิม่ขึน้ทีเ่วลา 12 ชม. คา่เอนไซม์ตบัทีเ่หมาะสมในการใช้
ติดตาม ได้แก่ aspartate aminotransferase (AST) 

		  l ระยะที่ 3 หมายถึงช่วงเวลาที่ผู้ป่วยมีระดับเอนไซม์ตับขึ้นสูงที่สุด 
มักพบที่เวลาประมาณ 72-96 ชม. ผู้ป่วยอาจแสดงอาการของภาวะตับวาย 
ได้แก่ ซึมสับสน มีความผิดปกติของค่าการแข็งตัวของเลือด น�้ำตาลในเลือด
ต�่ำ เลือดเป็นกรด และไตวาย เป็นต้น ผู้ป่วยอาจเสียชีวิตได้เพราะภาวะ
แทรกซ้อนของภาวะตับวาย ได้แก่ ภาวะ acute respiratory distress 
syndrome ภาวะสมองบวมและการติดเชื้อในกระแสเลือด

		  l ระยะที ่4 หมายถงึระยะทีผู่ป่้วยมีการฟืน้ตวัจากภาวะตบัอักเสบ มัก
เริ่มต้นประมาณ 96 ชม. ในระยะนี้ค่าเอนไซม์ตับจะลดลง  โดยค่า AST ลด
ลงเร็วกว่า alanine aminotransferase (ALT) การลดลงของค่าเอนไซม์ตับสู่
คา่ปกติอาจใช้เวลานานถึง 14 วนั อาการที่เป็นภาวะแทรกซ้อนจากภาวะตับ
อักเสบและตับวายลดลง การตรวจทางห้องปฏิบัติการพบค่า international 
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normalized ratio (INR) ลดลง ผูป่้วยท่ีฟืน้ตวัและหายจากภาวะนีจ้ะกลบัเป็น
ปกติโดยไม่มีภาวะตับอักเสบเรื้อรังหรือภาวะแทรกซ้อนในตับ 

	 ภาวะไตวายที่เกิดจากภาวะพิษพาราเซตามอลเกินขนาดเร่ิมมีค่า 
ครีเอตินินในซีร่ัมเร่ิมสูงขึ้นในวันที่ 2 ถึงวันที่ 5 และมีค่าขึ้นสูงสุดในวันที่ 3 
ถึงวันที่ 16 หลังการได้รับยาเกินขนาด หลังจากนั้นค่าครีเอตินินค่อย ๆ ลด
ลงสู่ค่าปกติภายใน 1 เดือน 

แนวทางการสืบค้น

	 แพทย์ควรสั่งตรวจวิเคราะห์ทางห้องปฏิบัติการโดยตรวจระดับยา
พาราเซตามอลในซีร่ัมท่ีเวลาอย่างน้อย 4 ชม. หลังจากผู้ป่วยได้รับยาเกิน
ขนาดเพื่อให้ค่าที่ตรวจสามารถแปลผลได้อย่างถูกต้อง นอกจากนี้ตรวจค่า
เอนไซม์ตับ AST และ ALT โดยเงื่อนไขสำ�คัญคือ ค่าเอนไซม์ตับและระดับ
พาราเซตามอลในซีร่ัมมาจากเลือดท่ีเจาะพร้อมกัน การตรวจวิเคราะห์ 
อื่น ๆ เช่น ครีเอตินินในซีรั่มและ INR จะเป็นการตรวจเมื่อประเมินว่าผู้ป่วย
เกิดภาวะตับอักเสบ หรือภาวะแทรกซ้อนจากพาราเซตามอลเกินขนาดแล้ว

การวินิจฉัย 

	 การวินิจฉัยภาวะพาราเซตามอลเกินขนาด มีจุดประสงค์เพื่อประเมิน
ความเสี่ยงว่าพาราเซตามอลท่ีผู้ป่วยได้รับนั้นสามารถทำ�ให้เกิดภาวะพิษได้
หรอืไม่ และประเมินวา่ผูป่้วยเกิดภาวะตบัอักเสบหรือภาวะแทรกซอ้นอืน่จาก
พาราเซตามอลเกินขนาดหรือไม่ ข้อมูลที่ใช้ประกอบการพิจารณาประกอบ
ด้วยประวัติชนิดและขนาดของยาพาราเซตามอลท่ีได้รับ ระยะเวลาของการ
ได้รับยาเกินขนาดและจุดประสงค์ของการได้รับยาเกินขนาด วิธีการประเมิน
ความเสี่ยงดังกล่าวสามารถทำ�ได้ 2 วิธีหลัก ๆ คือ

	 1.	การประเมินความเสี่ยงด้วยประวัติขนาดยา วิธีนี้เป็นการประเมิน
ว่าขนาดยาที่ผู้ป่วยได้รับอาจทำ�ให้เกิดภาวะพิษต่อตับได้หรือไม่ เหตุผลของ
การใช้วิธีนี้ ได้แก่ ความรวดเร็วเพื่อการตัดสินใจรักษาด้วยยาต้านพิษอย่าง
ทันท่วงทีและโรงพยาบาลส่วนใหญ่ในประเทศไทยไม่สามารถตรวจระดับ
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พาราเซตามอลในซีรั่มเพื่อประกอบการตัดสินใจรักษาได้อย่างทันท่วงที การ
ประเมินขนาดยาท่ีผูป่้วยได้รับเร่ิมจากการจำ�แนกวา่ผูป่้วยได้รบัยาเกินขนาด
แบบเฉียบพลัน (acute overdose) ซึ่งหมายถึงการเกินขนาดที่กระบวนการ
ได้รับยาเสร็จภายใน 1 ชม. หรอืแบบคอ่ยเป็นค่อยไป (staggered overdose) 
ซึง่หมายถงึการเกนิขนาดท่ีได้รับยาใชเ้วลามากกวา่ 1 ชม. โดยแบ่งเป็นผูป่้วย
ได้รับยาโดยจดุประสงคเ์พือ่ทำ�รา้ยตวัเองหรือเพือ่รักษาอาการปวดหรือไขแ้ต่
เป็นการใชเ้กนิขนาด (chronic supratherapeutic overdose) เกณฑ์การตดัสิน
ว่าการเกินขนาดนั้นอาจทำ�ให้เกิดภาวะพิษต่อตับได้หรือไม่ ได้แก่

		  1.1 ในกรณีการเกินขนาดเฉยีบพลัน หมายถงึ การได้รับยาเกินขนาด
ภายในเวลา 1 ชม. ที่มีขนาดยาพาราเซตามอลอย่างน้อย 7.5 ก. หรือ 150 
มก./กก. ในผู้ใหญ่

		  1.2 ในกรณเีกินขนาดแบบคอ่ยเป็นคอ่ยไปแบบ staggered overdose
			   1.2.1 ได้รับยาเกินขนาดในชว่งระยะเวลา 1-24 ชม. ใชเ้กณฑ์
ขนาดพาราเซตามอลเฉลี่ยมากกว่า 150 มก./กก./24 ชม. หรือ

			   1.2.2 ได้รับเกินขนาดในระยะนานกว่า 24 ชม. ใช้เกณฑ์
ขนาดพาราเซตามอลเฉลี่ยมากกว่า 100 มก./กก./24 ชม. หรือมากกว่า 4 ก./
24 ชม. 
			   1.2.3 สำ�หรับกรณีเพื่อรักษาอาการปวดหรือไข้แต่เป็นการ
ใช้เกินขนาดจะอธิบายแยกในหัวข้อที่ 3

	 2.	การประเมินความเสี่ยงด้วยการตรวจระดับพาราเซตามอลในซีรั่ม 
โดยแพทย์ควรใช้วิธีการแปลผลการตรวจ 2 วิธีควบคู่กัน ได้แก่
		  2.2 การเปรียบเทียบผลท่ีได้กับ Rumack-Matthew Nomogram 
(ภาพที ่1) ซึง่เป็นเครือ่งมือประเมินความเสีย่งในการเกิดภาวะตบัอักเสบจาก
ภาวะพษิพาราเซตามอลเกินขนาดเฉยีบพลัน เสน้ประเมินความเสีย่งทีใ่ช้คือ
เส้นที่ผ่านจุด 150 มก./ล. ที่ 4 ชม. (150 Treatment Line) หากค่าที่ได้อยู่
บนเส้นนีห้รือสูงกว่าแปลวา่ผู้ป่วยมีความเส่ียงตอ่การเกิดภาวะพษิตอ่ตบัจาก
พาราเซตามอลและควรได้รับการรักษาด้วยยาต้านพิษ NAC เครื่องมือนี้เป็น
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เครื่องมือที่มีความไวในการประเมินผู้ป่วยสูง อย่างไรก็ตามมีผู้ป่วยประมาณ
ร้อยละ 2-3 ที่มีค่าอยู่ต่ำ�กว่าเส้นนี้แต่เกิดภาวะพิษต่อตับ ดังนั้นแพทย์จึงควร
ใช้เครื่องมือ Acetaminophen-Aminotransferase Multiplication Product 
(APxAT) ควบคู่กับ Rumack-Matthew Nomogram เพื่อความปลอดภัยของ
ผู้ป่วย

		  2.2 การแปลผลด้วยเครื่องมือ Acetaminophen-Aminotransferase 
Multiplication Product (APxAT) ซึ่งทำ�โดยการหาผลคูณของค่าความเข้ม
ข้นของพาราเซตามอลในซีรั่ม (หน่วย มก./ล.) กับค่าเอนไซม์ตับ (AST หรือ 
ALT เลือกชนิดที่ค่าสูงกว่า; หน่วย ยูนิต/ล.) โดยเป็นผลที่ได้จากตัวอย่าง
เลอืดทีเ่จาะพร้อมกัน หากคา่ APxAT สงูกวา่หรือเทา่กับ 1,500 มก. ยนูติ/ล.2  
แปลผลว่าผู้ป่วยมีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะพิษต่อตับจากพาราเซตามอล
และควรได้รับการรักษาด้วยยาต้านพิษ NAC วิธีการแปลผลด้วย APxAT 
น้ีสามารถ ใช้ประเมินความเส่ียงได้ในกรณีพาราเซตามอลเกินขนาดแบบ

ภาพที่ 1 Rumack-Matthew Nomogram
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เฉยีบพลัน แบบคอ่ยเป็นค่อยไป ยาเม็ดพาราเซตามอลแบบ modified-release 
tablet และใช้ได้แม้ไม่ทราบเวลาที่ได้รับยาเกินขนาด

	 หมายเหตุ ในการใช ้Rumack-Matthew Nomogram เพือ่ประเมินความ
เสีย่ง อาจเกิดการทีผ่ลการตรวจหอ้งปฏิบัตกิารจากการตรวจคร้ังแรกใหผ้ลที่
อยู่ใต ้150 Treatment Line แตผ่ลตรวจคร้ังตอ่ไปประมาณ 4-12 ชม. อยู่เหนอื
กว่าเส้นนี้ ซึ่งนำ�ไปสู่การเปล่ียนแปลงการตัดสินใจรักษาจากในตอนแรกไม่
รักษาผู้ป่วยด้วย NAC กลับเป็นตอ้งรกัษาผูป่้วยด้วย NAC ปรากฏการณเ์ชน่
นี้เรียกว่า Line Crosser โดยผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงต่อการเกิดปรากฏการณ์นี้ 
ได้แก่ ผูท้ีไ่ด้รับยาพาราเซตามอลในขนาดสงู ผูท้ีไ่ด้รับยาพาราเซตามอลเกนิ
ขนาดในรูปแบบ modified release หรือผู้ที่ได้รับยาที่มีฤทธิ์ antimuscarinic 
หรอื opioid และยากลุม่ตา้นอักเสบทีไ่ม่ใชส่เตยีรอยด์ในการดูแลผูป่้วยกลุม่นี้
แพทยค์วรพจิารณาตดิตามตรวจระดับพาราเซตามอลในซร่ัีมทีเ่วลา 4-6 ชม. 
หลังจากการตรวจครั้งแรกเพื่อใช้ผลในการประเมินความเสี่ยงซ้ำ�อีกครั้งด้วย 
Rumack-Matthew Nomogram

	 3.	ในกรณีพาราเซตามอลเกินขนาดแบบเพื่อรักษาอาการปวดหรือไข้ 
(chronic supratherapeutic overdose) มีผลจากการศึกษาทางระบาดวิทยา
พบว่ามีอุบัติการณ์ของผู้ป่วยที่เกิดภาวะตับวายและเสียชีวิตค่อนข้างสูง 
อีกครั้งการประเมินความเสี่ยงด้วย Rumack-Matthew Nomogram ใช้ไม่ได้
ในกรณนีี ้ถงึแม้วธิกีารประเมินความเสีย่งแบบ APxAT จะเป็นวธิทีีมี่ความไว
สูงในกรณีนี้ แต่ก็ยังมีผู้ป่วยที่ค่า APxAT ต่ำ�กว่า 1,500 มก. ยูนิต/ล.2 แล้ว
เกดิภาวะพษิตอ่ตบัดังนัน้การประเมินความเสีย่งจงึอาศัยหลายองค์ประกอบ 
ควรพิจารณาเริ่มการรักษาด้วยยาต้านพิษ NAC ตามข้อบ่งชี้อย่างน้อยหนึ่ง
ข้อดังนี้ 

	 3.1 มีอาการคลื่นไส้อาเจียนหรือเจ็บบริเวณตับ
	 3.2 ระดับเอนไซม์ตับในซีรั่มสูงกว่าค่าปกติ
	 3.3 ระดับความเข้มข้นพาราเซตามอลในซีรั่มเท่ากับ 10 มก./ล. หรือสูง
กว่า
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การรักษา

	 การรักษาผู้ป่วยภาวะพาราเซตามอลเกินขนาดประกอบด้วย การช�ำระ
การปนเป้ือน การรกัษาประคับประคองตามอาการและการรักษาด้วยยาต้าน
พิษ ผู้ป่วยมาถึงโรงพยาบาลเร็วภายในเวลาไม่เกิน 4 ชม.หลังจากการได้รับ
พาราเซตามอลคร้ังสุดท้าย และไม่มีข้อห้ามปฏิบัติผู้ป่วยควรได้รับการช�ำระ
การปนเปื้อนด้วยการบริหารผงถ่านกัมมันต์ (activated charcoal) ขนาด 50 
ก. ในผู้ใหญ่ (50 ก. ผสมในน�้ำ 400-500 มล.) ข้อห้ามปฏิบัติของการบริหาร
ของถ่านกัมมันต์ ได้แก่ ความเสี่ยงในการสูดส�ำลัก เช่น หมดสติหรือชัก การ
เกิดพิษจากสารกัดกร่อนในทางเดินอาหาร และการได้รับสารพิษกลุ่มน�้ำมัน
หรือไฮโดรคาร์บอน การรักษาประคับประคองตามอาการประกอบด้วยการ
ทดแทนสารน�้ำในหลอดเลือดในกรณีที่ผู้ป่วยมีภาวะขาดสารน�้ำ เช่น ผู้ที่มี
อาการคล่ืนไส้อาเจียนมาก และการรักษาภาวะแทรกซ้อนจากภาวะตับวาย 
เช่น ภาวะน�้ำตาลในเลือดต�่ำ ภาวะการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ ภาวะไตวาย
และภาวะสมองบวม

	 การรักษาด้วยยาตา้นพษิ NAC เป็นการรักษาท่ีมีประโยชนห์ลายประการ 
ได้แก่ การเพิ่ม cysteine ท่ีเป็นสารตั้งต้นในการสังเคราะห์สารกลูตะไธโอน
ในตับและการเพิ่มสารตั้งต้นในกระบวนการ sulfation ทั้ง 2 กลไกนี้เป็น
กลไกในการป้องกันการเกิดพิษต่อตับในกรณีที่ผู้ป่วยยังมีพาราเซตามอลใน
ระบบไหลเวียน ถ้าผู้ป่วยเกิดภาวะพิษต่อตับขึ้นแล้ว NAC เป็นยาที่มีผลลด
ภาวะแทรกซ้อนและอัตราการเสียชีวิตจากตับวายอีกด้วย การบริหาร NAC 
สามารถทำ�ได้ 2 ทางคือ ทางหลอดเลือดดำ�และทางเดินอาหาร ทั้ง 2 วิธี
มีประสิทธิภาพในการป้องกันภาวะพิษต่อตับใกล้เคียงกัน ประเด็นสำ�คัญ
ในการเลือกว่าจะบริหารโดยวิธีใดขึ้นอยู่กับความเหมาะสมทางด้านความ
พร้อมของยาและความปลอดภัยของผู้ป่วย โดยมีจุดมุ่งเน้นให้ผู้ป่วยได้รับ
ยาอยา่งต่อเนือ่งจนหมดข้อบ่งชี ้จดุจบของขอ้บง่ชีห้มายถงึการทีต่รวจไม่พบ
พาราเซตามอลในซีรั่มและผู้ป่วยไม่มีภาวะตับอักเสบหรือภาวะตับอักเสบท่ี
เกิดขึ้นฟื้นตัวจนผู้ป่วยไม่มีภาวะแทรกซ้อน ซึ่งวิธีการที่บ่งบอกถึงการฟื้น
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ตัวของตับ ได้แก่ ค่าเอนไซม์ตับ AST ลดลงจนถึงครึ่งหนึ่งของค่าสูงสุดและ
ไม่มีอาการของภาวะตับวาย ซ่ึงได้แก่ ไม่มีภาวะเลือดเป็นกรดหรือ hepatic 
encephalopathy และ INR น้อยกว่า 2 หากผู้ป่วยได้รับพาราเซตามอลเกิน
ขนาดในรูปแบบเม็ดยา modified release ควรได้รับการรักษาด้วย NAC 
เป็นเวลาอย่างน้อย 36 ชม. เสมอ โดยเฉพาะอย่างยิ่งในโรงพยาบาลที่ตรวจ
ระดับยาพาราเซตามอลในซีร่ัมไม่ได้  เนื่องจากระดับยาพาราเซตามอลใน 
ซีร่ัมของผู้ป่วยกลุ่มนี้เพิ่มสูงขึ้นแม้เวลาผ่านไปถึง 30 ชม. หลังการกินยา
เกินขนาดแล้ว การบริหาร NAC ทางหลอดเลือดดำ�ในผู้ใหญ่มีแนวทางและ
ขนาดยาดังนี้

		  l NAC 150 มก./กก. ผสม 0.9% โซเดียมคลอไรด์ 200 มล. บริหาร
ในเวลา 1 ชม. ตามด้วย 

		  l NAC 50 มก./กก. ผสม 0.9% โซเดียมคลอไรด์ 500 มล. บริหารใน
เวลา 4 ชม. ตามด้วย 

		  l NAC 100 มก./กก. ผสม 0.9% โซเดียมคลอไรด์ 1,000 มล. บรหิาร
ในเวลา 16 ชม. 

	 ในปัจจบัุนมีขอ้แนะนำ�ในการบริหาร NAC ทางหลอดเลือดดำ�ด้วยวธิใีหม่
ท่ีเรียกว่า two-bag intravenous acetylcysteine regimen ดังนี้ NAC 200 
มก./กก. ผสม 0.9% โซเดียมคลอไรด์ 500 มล. บริหารในเวลา 4 ชม. ตาม
ด้วย NAC 100 มก./กก. ผสม 0.9% โซเดียมคลอไรด์ 1,000 มล. บริหารใน
เวลา 16 ชม. ซึ่งทั้ง 2 วิธีจะทำ�ให้ผู้ป่วยไดร้ับ NAC ในขนาด 300 มก./กก. ใน
เวลาประมาณ 20-21 ชม. ใกล้เคียงกัน ขอ้บ่งชีใ้นการบรหิาร NAC ทางหลอด
เลือดดำ�นอกเหนือจากข้อพิจารณาทั่วไป ได้แก่ ผู้ป่วยมีคลื่นไส้อาเจียนมาก 
เกิดภาวะพษิต่อตบั และตัง้ครรภ ์หากผูป่้วยเกิดภาวะพษิตอ่ตบั ควรพจิารณา
บริหารยาทางหลอดเลอืดดำ�ในขนาด NAC 150 มก./กก. ผสม 0.9% โซเดียม
คลอไรด์ 1,000 มล. บริหารในเวลา 24 ชม.จนหมดข้อบ่งชี้ 

	 ผลข้างเคียงที่สำ�คัญของการบริหาร NAC ทางหลอดเลือดดำ� ได้แก่ 
ภาวะ anaphylactoid ซึ่งประกอบด้วยผื่นลมพิษท่ีผิวหนัง หลอดลมหด
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เกร็ง และความดันเลือดต่ำ� ซึ่งผู้ป่วยที่มีภาวะหลอดลมหดเกร็งและความดัน
เลือดต่ำ�อาจเสียชีวิตได้ แพทย์อาจพิจารณาให้การรักษาด้วยการให้ยาต้าน 
ฮิสตามีนและบริหาร NAC ต่อหากผู้ป่วยเกิดปฏิกิริยา anaphylactoid แบบ
ผ่ืน ส่วนกรณท่ีีมีปฏิกิริยารุนแรงแบบความดันเลือดต่ำ�หรือหลอดลมหดเกร็ง 
ควรพจิารณาหยดุ NAC และรักษาจนอาการดีขึน้แล้วจงึพจิารณาให้ NAC ตอ่
ในอตัราทีช่า้ลง หากผูป่้วยยงัเกิดปฏิกิรยิา anaphylactoid ซ้ำ�อีก ควรเปล่ียน
แนวทางการรักษาเป็นการบริหารยาทางทางเดินอาหารแทน อุบัติการณ์ใน
การเกิดภาวะ anaphylactoid ในผูป่้วยท่ีได้รับการรักษาด้วย NAC ทางหลอด
เลือดดำ�ด้วยวิธีการบริหารแบบเดิมเท่ากับร้อยละ 14-30 เม่ือเทียบกับวิธี 
two-bag regimen ซึ่งมีอุบัติการณ์เพียงร้อยละ 4.3 นอกจากนี้ วิธี two-bag 
regimen ยงัมีขอ้ดีคือ มีประสทิธภิาพในการป้องกนัภาวะพษิตอ่ตบัเทา่เทยีม
กับวิธีเดิมและทำ�ให้ผู้ป่วยได้รับยาอย่างต่อเนื่องมากกว่าอีกด้วย 
	 การบริหาร NAC ทางทางเดินอาหารทำ�โดยให้ผู้ป่วยด่ืมหรือบริหาร 
ทางสายยางให้อาหาร โดยเริ่มด้วยขนาด 140 มก./กก. ตามด้วย 70 มก./
กก. ทุก 4 ชม. อีก 17 ครั้ง ภาวะแทรกซ้อนที่สำ�คัญของการบริหารวิธีนี้คือ 
การเกิดอาการคล่ืนไส้อาเจียนซึ่งมีอุบัติการณ์ประมาณร้อยละ 20 ซึ่งอาจ
ทำ�ให้ผู้ป่วยได้รับยาไม่ครบหรือได้ยาล่าช้า หากผู้ป่วยอาเจียนภายใน 1 ชม. 
หลังการบริหารยาแพทย์ควรพิจารณาบริหารยาซ้ำ�สำ�หรับคร้ังนั้น ข้อดี
ของการบริหารยาด้วยวิธีนี้คือ การหลีกเล่ียงความเสี่ยงในการเกิดปฏิกิริยา 
anaphylactoid
	 การติดตามผู้ป่วยทำ�โดยการตรวจเอนไซม์ตับ AST และ ALT และ
ความเข้มข้นพาราเซตามอลในซีรั่มหากทำ�ได้ทุก 24 ชม. ในทางปฏิบัติอาจ
ตรวจประมาณ 1-2 ชม. ก่อน NAC ขวดสุดท้ายจะหมดเพื่อพิจารณาว่าต้อง
ได้รับการรักษาต่อไปหรือไม่ และติดตามตรวจจนถึงเวลาอย่างน้อย 36 ชม. 
หลังการได้รับยาเกินขนาด หากผู้ป่วยมีค่าเอนไซม์ตับปกติที่เวลา 36 ชม. 
ก็จะพิจารณาได้ว่าผู้ป่วยปลอดภัยดีแล้วและหยุดกระบวนการรักษาภาวะ
พิษได้ หากผู้ป่วยมีเอนไซม์ตับผิดปกติ (50 ยูนิต/ล. หรือมากกว่า) ควร
พิจารณาบริหารยาต้านพิษต่อจนหมดข้อบ่งชี้ หากผู้ป่วยมีภาวะพิษต่อตับ 
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APAP; serum paracetamol concentration, APxAT; Acetaminophen Aminotransferase 
multiplication product, NAC; N-acetylcysteine, RST; repeated supratherapeutic overdose

ภาพที่ 2 แนวทางดูแลผู้ป่วยที่มีพาราเซตามอลเกินขนาด

ควรพิจารณาตรวจค่า INR และครีเอตินินในซีร่ัมด้วย แนวทางดูแลผู้ป่วย
พาราเซตามอลเกินขนาดแสดงดังภาพที่ 2

ตับ

มันต มันต
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ตรวจร่างกายแรกรับและสัญญาณชีพอยู่ในเกณฑ์ปกติ เนื่องจากผู้ป่วยกินยาเกิน
ขนาดน้อยกว่า 4 ชม.ก่อน จึงได้รับการรักษาด้วยผงถ่านกัมมันต์ 50 ก. ผู้ป่วย 
กินยาพาราเซตามอลเกินขนาดในคร้ังเดียวจึงพิจารณาว่าเป็นการเกินขนาดแบบ 
เฉียบพลันเพราะขนาดยามากกว่า 7.5 ก. จึงควรได้รับการตรวจระดับยา
พาราเซตามอลและเอนไซม์ตับในซีรั่มที่เวลา 4 ชม. และรักษาด้วย NAC ซึ่งใน 
กรณีนี้เลือกปฏิบัติแบบ two-bag regimen เพราะใช้เวลาในการรักษาน้อยกว่า 
แบบบริหารทางการกิน ผลการตรวจพาราเซตามอลในซีร่ัมเท่ากับ 170 มก./ล. 
AST 11 ยูนิต/ล. และ ALT 12 ยูนิต/ล. ที่ 4 ชม. เมือ่แปลผลดว้ย Rumack-Matthew 
Nomogram พบวา่คา่อยูเ่หนอื 150 Treatment Line และเม่ือแปลผลด้วยวธิ ีAPxAT 
= 170 x 12 = 2040 มก. ยูนิต/ล2 ซ่ึงมากกว่า 1,500 มก. ยูนิต/ล2 การประเมิน
ความเสี่ยงท้ังสองวิธีจึงช่วยยืนยันว่าผู้ป่วยมีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะพิษต่อตับ
และควรได้รับการรักษาด้วย NAC จึงบริหาร NAC ต่อโดยวางแผนว่าจะติดตาม
ตรวจพาราเซตามอล AST และ ALT ในซีรั่มที่เวลาประมาณ 2 ชม. ก่อน NAC ขวด
สุดท้ายหมดเพื่อประเมินผู้ป่วยครั้งต่อไป

แนวทางในกรณีปรึกษา



ภาวะพิษจากออร์แกโนฟอสเฟตและคาร์บาเมต 
Organophosphorus and Carbamate Toxicity

ฐปนวงศ์ มิตรสูงเนิน

Toxicology

กรณีปรึกษา

ผู้ป่วยหญิงไทยคู่อายุ 35 ปี ตัวเกร็งและหมดสติ 30 นาที ก่อนมาโรงพยาบาล 
มารดาให้ประวัติว่า 1 ชม.ก่อน ผู้ป่วยทะเลาะกับสามีรุนแรงและกินยาฆ่าแมลง 
(insecticides) 30 นาทีก่อน เริ่มมีอาการน้ำ�ลายออกมาก เขียว หอบ เกร็งและหมด
สต ิมารดานำ�ขวดยาฆ่าแมลงมาใหดู้ ดังแสดงในภาพท่ี 1 ทา่นได้รับการปรกึษาเพือ่
ประเมินและให้การรักษาที่ห้องฉุกเฉิน

บทนำ� 

	 ออร์แกโนฟอสเฟต (organophosphorus) และคาร์บาเมต (carbamates) 
เป็นสารพษิทีมี่รายงานการเกิดพษิได้บ่อยในประเทศไทย โดยภาวะพษิของท้ัง 
2 สารพิษ มีอาการและอาการแสดงที่คล้ายคลึงกัน การให้การรักษาอย่างถูก
ต้องและรวดเร็ว เพิ่มโอกาสการรอดชีวิตได้

	 ออร์แกโนฟอสเฟตและคาร์บาเมตจัดเป็นสารที่มีฤทธิ์ cholinergic มี
ฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์ acetylcholinesterase (AChE) โดยทั่วไปมีวัตถุประสงค์
การใช้เพื่อเป็นยาฆ่าแมลง ส่วนวัตถุประสงค์อื่น ๆ ที่ใช้ไม่บ่อย เช่น ออร์แก
โนฟอสเฟตใช้เป็นอาวุธเคมีในการก่อการร้ายหรือสงคราม หรือคาร์บาเมต
ท่ีใช้เป็นยาแผนปัจจุบัน เช่น neostigmine และ physostigmine เพื่อรักษา 
myasthenia gravis และยาต้านพิษในภาวะสับสนเฉียบพลัน (delirium) จาก
สารกลุ่ม anticholinergic ตามลำ�ดับ
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กลไกการเกิดพิษ 

	 ออร์แกโนฟอสเฟตและคาร์บาเมตยับยั้งการทำ�งานของเอนไซม์​ AChE 
ซึง่เอนไซม์นีมี้หนา้ท่ีเปล่ียนสารสือ่ประสาท acetylcholine (ACh) เป็นสารไม่
ออกฤทธิ์​ ทำ�ให้เหลือ ACh ใน synapse มากขึ้นและเกิดการกระตุ้นที่ตัวรับ 
(receptors) nicotinic และ muscarinic มากกว่าปกติ จึงเกิดกลุ่มอาการผิด
ปกตทิีมี่รูปแบบเฉพาะตวัท่ีเรยีกวา่ “cholinergic toxidrome” โดยอาการตา่ง ๆ  
แบ่งเป็น 3 กลุ่มดังนี้

	 1.	ผลทาง muscarinic เป็นผลจากการกระตุ้นตัวรับ muscarinic ใน
ระบบประสาท parasympathetic มากเกินไป มีค�ำช่วยจ�ำคือ “SLUDGE และ 
3Bs” ได้แก่ ม่านตาเล็ก น�ำ้ลายมาก น�ำ้ตามาก ปัสสาวะราด ถ่ายอจุจาระ ท้อง
เกรง็ อาเจยีน ร่วมกบั เสมหะมาก หลอดลมตบีและหวัใจเต้นช้า (small pupil, 
salivation, lacrimation, urination, defecation, gastric cramping และ 
emesis ร่วมกับ bronchorrhea, bronchospasm และ bradycardia) 

ภาพที ่1  ขวดสารเคมีของกรณปีรึกษา ตวัอย่างของฉลากท่ีแสดงใหเ้หน็ถงึชือ่การคา้ ชือ่
สามัญ และกลุ่มของสารเคมี (ที่มา : ผศ. พญ.แพรว โคตรุฉิน โรงพยาบาลศรีนครินทร์, 
3 มิถุนายน 2562) 
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	 2.	ผลทาง nicotinic เป็นผลมาจากการกระตุ้นตัวรับ nicotinic ที่ 
sympathetic ganglia มากผิดปกติ ทำ�ให้เกิดเหงื่อออกมากและหัวใจเต้นเร็ว 
และยังกระตุ้นท่ีรอยต่อระหว่างเส้นประสาทร่วมกล้ามเนื้อ (neuromuscular 
junctions) ทำ�ให้เกิดกล้ามเนื้อส่ัน (fasciculations) อ่อนแรงและขยับไม่ได้
ในที่สุด 

	 3.	ผลทางระบบประสาทส่วนกลาง เกดิสับสน โคม่า หยดุหายใจ และชัก 
โดยอาการที่ส่งผลต่อระบบประสาทนี้ เป็นสิ่งที่บ่งว่าเกิดพิษรุนแรง

	 การเสยีชวีติจากภาวะพษิเหล่านีเ้กิดจากการกดสมองท�ำให้หยดุหายใจ 
ทางเดินหายใจตีบแคบ ร่วมกับมีสารน�้ำในถุงลมปอดมากผิดปกติหรือภาวะ
ช็อกจากหัวใจ (cardiogenic shock) จากหัวใจเต้นช้า อาการเหล่านี้จะเร่ิม
หลังกินประมาณ 30-90 นาที แต่การคงอยู่ของอาการขึ้นกับคุณสมบัติที่ต่าง
กันของออร์แกโนฟอสเฟตและคาร์บาเมตกล่าวคือ ออร์แกโนฟอสเฟตจะมีการ
ยบัย้ังเอนไซม์ AChE แบบไม่กลบัคืน​ (irreversible)​ ท�ำให้เอนไซม์เกดิ “aging” 
กล่าวคือ ถ้าไม่ได้รับสารแก้พิษกลุ่ม oximes ทันเวลา จะท�ำให้โครงสร้างของ
เอนไซม์ถูกท�ำลายโดยถาวร ผู้ป่วยจึงมีอ่อนแรงและต้องใช้เครื่องช่วยหายใจ
นานหลายวันถึงเป็นสัปดาห์ โดยยากลุ่ม oximes ที่มีในประเทศไทยคือ 
pralidoxime (2-PAM) ในขณะที่คาร์บาเมตจะยับยั้งเอนไซม์แบบกลับคืนได้ ​
(reversible) คือ ปล่อยเอนไซม์ AChE ให้เป็นอิสระประมาณ 24 ชม. โดยไม่
ท�ำลายเอนไซม์ จึงไม่จ�ำเป็นต้องให้ยากลุ่ม oximes

การวินิจฉัย 
	 ภาวะพิษจากออร์แกโนฟอสเฟตและคาร์บาเมต สามารถวินิจฉัยจาก
อาการทางคลินิกท่ีเข้าได้กับ cholinergic toxidrome ร่วมกับอาจได้ประวัติ
สัมผัสสาร cholinergic แบ่งความรุนแรงเป็น 2 กลุ่มคือ กลุ่มที่มีอาการพิษ
เลก็นอ้ย คอื มีอาการเล็กน้อย ไม่ตอ้งเปิดทางเดินหายใจ และกลุม่ทีมี่พษิปาน
กลางถึงรุนแรง คือ มีอาการ cholinergic ชัดเจน ซึ่งต้องเปิดทางเดินหายใจ 
โดยอาจใส่หรือไม่ใส่ท่อช่วยหายใจก็ได้ แนวทางการสืบค้นและการวินิจฉัย
แยกภาวะพิษจากยาฆ่าแมลงดังแสดงภาพที่ 2
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การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

	 การตรวจระดับ cholinesterase ท้ังวธิใีนเม็ดเลือดแดงและพลาสมาช่วย
ยนืยนัการวนิจิฉยั แม้มีประโยชน์น้อยในภาวะฉกุเฉนิ การแปลผลคอื ค่าทีล่ด
จากค่าเดิมของผู้ป่วยร้อยละ 50 ถือว่ามีภาวะพิษจากสาร cholinergic จริง 
และถ้าค่าลดต�ำ่กว่าค่าเดิมร้อยละ 90 ถอืว่าเป็นภาวะพษิรุนแรง ในทางปฏิบัติ

ภาพที่ 2  แนวทางการสืบค้นและการวินิจฉัยแยกโรคเม่ือสงสัยภาวะพิษจากยาฆ่า
แมลง (ดัดแปลงจาก : เอกสารประกอบการสอน pesticides พ.ศ. 2562 รศ. นพ.สัมมน 
โฉมฉาย ศูนย์พิษวิทยาศิริราช คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล 
และศูนย์พิษวิทยา คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี. หนังสือภาวะพิษจากสาร 
ปราบศัตรูพืช: กรณีศึกษาจากผู้ป่วย.​ สมุทรปราการ:บริษัท​ สแกนแอนด์พริ้นท์​ จำ�กัด; 2557)
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ผู้ป่วยมักไม่มีค่าเดิม จึงแนะน�ำให้ตรวจระดับ cholinesterase อีกครั้งที่ 2-4 
สัปดาห์หลังผู้ป่วยฟื้นตัวเป็นปกติ เพื่อเป็นค่าเดิมของผู้ป่วย

การรักษา 
	 ให้การดูแลผู้ป่วยให้พ้นภาวะฉุกเฉินตามการดูแลการสำ�รวจเบ้ืองต้น 
(primary survey) และการชว่ยเหลอื (resuscitation) ซึง่ได้แก ่ทางเดินหายใจ 
การหายใจ ระบบไหลเวยีนและการเคล่ือนไหว (airway-breathing-circulation-
disability) และทำ�การลา้งส่ิงปนเป้ือนออกจากทางเดินอาหารและผวิหนงัด้วย
น้ำ�สบู่ ถ้าผู้ป่วยมาใน 1 ชม. หลังกิน แนะนำ�ให้ทำ�การล้างกระเพาะ (gastric 
lavage) และให้ผงถ่านกัมมันต์ (activated charcoal) 1 ก./กก. ทางสายยาง 
ถ้าผู้ป่วยซึมต้องใส่ท่อช่วยหายใจก่อนให้ผงถ่านกัมมันต์  เพื่อป้องกันการ
สำ�ลักและให้สารแก้พิษตามตารางที่ 1

	 จากการศึกษาแบบสุ่มที่มีกลุ่มควบคุมในปี ค.ศ. 2006 พบว่าการให้ 
pralidoxime แบบหยดทางหลอดเลือดดำ�ต่อเนื่อง ดีกว่าการให้ซ้ำ� ๆ ในการ
ลดจำ�นวน atropine ที่ให้ในชม. แรก ลดอัตราการใส่ท่อช่วยหายใจขณะอยู่
ในโรงพยาบาล ลดระยะเวลาการใส่ท่อช่วยหายใจ ต่อมามีการสรุปจากการ
ทบทวนอย่างเป็นระบบในปี ค.ศ. 2011 พบว่าการให้ oximes ช่วยเพิ่มระดับ
ของ AChE จริง แต่ยังไม่สามารถสรุปได้ว่ามีประโยชน์หรือโทษเม่ือเทียบ
กับยาหลอก  ปัจจุบันยังแนะนำ�ให้ pralidoxime สำ�หรับรักษาภาวะพิษจาก 
ออร์แกโนฟอสเฟตเช่นเดิม 

	 กรณีผู้ป่วยที่มีความดันเลือดต�่ำมากหรือเกิดภาวะหัวใจหยุดเต้นที่ไม่ดี
ขึ้นหลังการรักษามาตรฐานรวมถึงให้ยาในตารางที่ 1 แล้ว ถ้าเป็นพิษจาก 
ออร์แกโนฟอสเฟตมีความเห็นจากผู้เชี่ยวชาญและหลักฐานการศึกษาเบ้ือง
ต้นสนับสนุนว่าการท�ำ lipid rescue อาจได้ประโยชน์  เนื่องจากออร์แกโน
ฟอสเฟตเป็นสารที่ละลายในไขมันได้ดี โดยให้ 20% intralipid emulsion 1.5 
มล./กก. ทางหลอดเลือดด�ำเร็วใน 3 นาที ต่อด้วย 0.25 มล./กก./นาที นาน 
30-60 นาที ไม่แนะน�ำให้นานเกิน 60 นาที ขณะนี้ intralipid emulsion ยังไม่
เป็นการรักษามาตรฐานส�ำหรับออร์แกโนฟอสเฟตต้องรอการศึกษาเพิ่มเติม 
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ส่วนคาร์บาเมตมักเป็นสารท่ีละลายน�้ำได้ดี จึงไม่แนะน�ำให้ใช้ intralipid 
emulsion และปรึกษาแพทย์พษิวทิยาหรือศนูย์พษิวทิยาเสมอเม่ือมีข้อสงสยั 

ภาวะแทรกซ้อน 
	 1.	กลุ่มอาการ intermediate คือ ภาวะที่เกิดขึ้นหลังสัมผัสออร์แกโน
ฟอสเฟตนาน 24-96 ชม. ท�ำให้เกิดการอ่อนแรงซ�ำ้หลงัพ้นภาวะพษิเฉยีบพลัน 

ตารางที่ 1  สารแก้พิษต่อสารที่มีฤทธิ์ cholinergic กรณีที่รับไว้ในโรงพยาบาล สำ�หรับ
ภาวะพิษระดับปานกลางถึงรุนแรง 

สารแก้พิษ 	 ขนาดยาในผู้ใหญ่ 	 ข้อแนะนำ�

Atropine	 ครั้งแรก (loading): 1-3 มก. ทาง	 ให้เมื่อตรวจพบอาการใดอาการ 1 ใน 3
	 หลอดเลือดดำ� และเพิ่มขนาดเป็น	 ของอาการเสมหะมาก หลอดลมตีบและ
	 2 เท่า ทุก 5 นาที (escalating	 หัวใจเต้นช้า เพื่อทำ�ให้อาการดีขึ้นโดยเร็ว
	 dose regimen)	 ที่สุด โดยระวังไม่ให้เกิดภาวะเกินของ
	 ครั้งต่อไป (maintenance) : หยด	 atropine คือ anticholinergic toxidrome
	 ทางหลอดเลือดดำ�ร้อยละ 10-20	 เช่น หน้าแดง ชีพจรเร็ว ความดันเลือดสูง
	 ของขนาดรวมทั้งหมด/ชม. ให้	 ปัสสาวะคั่ง สับสนและหลอนประสาท
	 นาน 24 ชม. นับจากตรวจไม่พบ
	 อาการเสมหะมาก หลอดลมตีบ
	 และหัวใจเต้นช้า

Pralidoxime	 ครั้งแรก : 1-2 ก. ทางหลอดเลือด	 ใหเ้มือ่ผูป้ว่ยมอีาการผดิปกตจิากออรแ์กโน
(2-PAM)	 ดำ� นาน 30 นาที 	 ฟอสเฟต กรณียังไม่ทราบว่าเป็นพิษจาก
	 ครั้งต่อไป : 0.5-1 ก./ชม. หยด	 สารใด แนะนำ�เริม่ pralidoxime ไปกอ่น เมือ่
	 ทางหลอดเลือดดำ� อย่างน้อย	 ระบุได้ว่าเป็นคาร์บาเมตจึงหยุด
	 24 ชม.

Diazepam	 5-10 มก. ทางหลอดเลือดดำ� 	 ให้ซ้ำ�เพื่อควบคุมอาการชัก
	 ตามจำ�เป็น

(ดัดแปลงจากเอกสารแนะนำ�อ่านเพิ่มเติมหมายเลข 4)
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สันนิษฐานว่าเกิดจากการกระตุ้นมากเกินไปของ ACh ท�ำให้รอยต่อระหว่าง
เส้นประสาทร่วมกล้ามเนือ้ถกูท�ำลาย โดยเริม่จากมีการอ่อนแรงของกล้ามเนือ้
ใบหน้า (bulbar palsy) การอ่อนแรงของกล้ามเนือ้ท่ีใช้ในการก้มคอ กล้ามเนือ้
ต้นแขน ต้นขาและกล้ามเนื้อกะบังลม  นอกจากนี้ยังพบรายงานกลุ่มอาการ
น้ีในพิษจากคาร์บาเมตเช่นกัน ให้รักษาด้วยการใส่เครื่องช่วยหายใจนาน
ประมาณ 2-4 สัปดาห์ โดยต้องแยกออกจากซมึกลับ (redistribution) ของสาร
พิษจากเนื้อเยื่อไขมันซึ่งมักจะเกิดใน 48 ชม.แรก และจะแสดงกลุ่มอาการ 
SLUDGE และ 3Bs ให้เห็น 

	 2.	ภาวะแทรกซ้อนภายหลัง (late complications) จากสารออร์แกโน
ฟอสเฟต ทำ�ใหเ้กิดภาวะ organophosphorus induced delayed neurotoxicity 
(OPIDN) ซึง่จะเกิดหลังสัมผัส 1-3 สัปดาห์ ส่งผลใหมี้ชาและออ่นแรงของแขน
ขาทั้ง 2 ข้าง โดยเป็นชั่วคราวหรือถาวรก็ได้ 

สรุป 

	 การรกัษาภาวะพษิจากออร์แกโนฟอสเฟตและคาร์บาเมต ต้องอาศัยการ
กู้ชีพท่ีรวดเร็ว การให้ atropine ในขนาดท่ีเพียงพอ ในกรณีเกิดพิษจาก 
ออร์แกโนฟอสเฟต การให้ pralidoxime ก่อนเกิด aged AChE ช่วยให้ผู้ป่วย
ใช้เครื่องช่วยหายใจสั้นลง กรณีที่เกิดพิษจากออร์แกโนฟอสเฟตอย่างรุนแรง
คือ หัวใจหยุดเต้นหรือความดันต�่ำอย่างมากท่ีไม่ตอบสนองต่อการรักษา
มาตรฐานและการรักษาข้างต้น อาจพิจารณาให้ intralipid emulsion 

จากประวัติผู้ป่วยกินยาฆ่าแมลง โดยสารท่ีพบบ่อยในประเทศไทยมี 4 กลุ่มคือ  
ไพรีทรอยด์ (pyrethroids) สารออร์แกโนฟอสเฟตและคาร์บาเมต ออร์กาโนคลอรีน 
(organochlorines) และอะบาเม็กตนิ (abamectin) ทุกชนดิเป็นพษิต่อระบบประสาท 
ถ้าสัมผัสในปริมาณท่ีมากพอ สามารถทำ�ให้เกิดอาการซึม โคม่า ชักเกร็งได้ท้ัง
สิ้น ส่ิงท่ีช่วยแยกได้ว่าเป็นสารออร์แกโนฟอสเฟตและคาร์บาเมตคือ การตรวจพบ 

แนวทางในกรณีปรึกษา
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cholinergic toxidrome ร่วมกับประวัติสัมผัสและมีค่าระดับ cholinesterase ที่ลด
ต่ำ�ลง ตรวจพบ SLUDGE และ 3B และอยู่ในกลุ่มพิษรุนแรง ซึ่งหมายถึงต้องเปิด
ทางเดินหายใจและใสท่อ่ชว่ยหายใจ จึงรักษาด้วย atropine ทางหลอดเลือดดำ� จาก
ข้อบ่งชี้คอื มอีาการอยา่งใดอยา่งหนึ่งต่อไปนี้คอื เสมหะมาก หลอดลมตีบและหวัใจ
เตน้ชา้ โดยใหแ้บบค่อย ๆ  เพิม่ขนาดยาจนอาการเสมหะมาก หลอดลมตบีและหวัใจ
เต้นช้า หาย ร่วมกับการใส่ท่อ ดูดเสมหะ และการพ่นยาขยายหลอดลม

พิจารณาให้ pralidoxime ถ้าระบุสารได้ว่าเป็นออร์แกโนฟอสเฟต มารดานำ�ขวด
ยาฆ่าแมลงมาให้ พบว่าเป็น methomyl อยู่ในกลุ่มสารคาร์บาเมตจึงไม่จำ�เป็น
ต้องให้การรักษาด้วย oximes เฝ้าระวังการเกิดกลุ่มอาการ intermediate ซึ่งจะ
เกิดในระยะ 1-4 วันแรกหลังสัมผัสและพบได้ทั้งจากภาวะพิษของสารออร์แกโน
ฟอสเฟตและคาร์บาเมต และใหก้ารดูแลประคบัประคอง ผูป่้วยรายนีไ้ม่มีกลุ่มอาการ 
intermediate ผู้ป่วยตื่นขึ้นและสามารถถอดท่อช่วยหายใจได้ที่ 36 ชม. ได้ปรึกษา
จติแพทย์ ใหก้ารวนิจิฉยัเป็น adjustment disorder จงึจำ�หนา่ยกลบับ้าน อาการเป็น
ปกติหลังนัดติดตามอาการประมาณ 2 สัปดาห์
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พิษจากพาราควอต
Paraquat Poisoning

เกษศิรินทร์ พุฒิโชติ

Pharmacology and Toxicology

กรณีปรึกษา

ผู้ป่วยหญิงไทยคู่อายุ 29 ปี มาด้วยคลื่นไส้อาเจียนมากกว่า 10 ครั้ง หลังกินยาฆ่า
หญ้าน�้ำสีน�้ำเงิน 2 อึก ตรวจร่างกาย รู้สึกตัวดี ให้ความร่วมมือในการตรวจ ความ
ดันเลือด 130/80 มม.ปรอท ชีพจร 100 ครั้ง/นาที ไม่มีไข้ หายใจ 20 ครั้ง/นาที พบ
คราบสีน�้ำเงินติดบริเวณริมฝีปากและล�ำคอ รู้สึกตัวดี เสียงแหบเล็กน้อย กลืนเจ็บ
และมีรอยถลอกที่บริเวณกระพุ้งแก้ม 2 ข้าง ไม่เหนื่อยหอบ แสบตาเนื่องจากสัมผัส
อาเจียน ตรวจร่างกายอื่น ๆ อยู่ในเกณฑ์ปกติ และได้น�ำขวดสารท่ีกินมาด้วย ดัง
ภาพที่ 1

ภาพที่ 1 ภาพถ่ายขวดสารจริงจากที่ผู้ป่วยนำ�มาโรงพยาบาลด้วยอาการข้างต้น

บทนำ�

	 พาราควอต (paraquat) และไดควอต (diquat) เป็นสารเคมีในกลุ่มสาร
ประกอบไบไพรีดิว (bipyridyl compound) ซึง่มีคณุสมบัตเิป็นสารกัดกร่อนพชื 
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ใชเ้พือ่ทำ�ลายเนือ้เย่ือพชืโดยทำ�ใหเ้ยือ่หุม้เซลลว์ชัพชืแตกสลายแบบเผาไหม้ 
พาราควอตถอืเป็นสารปราบวชัพชืทีมี่อนัตรายเฉยีบพลันมากทีส่ดุ อัตราการ
เสยีชวีติจากการตัง้ใจทำ�รา้ยตวัเองด้วยการกินพาราควอต เทา่กบัรอ้ยละ 100 
ในขณะทีอ่บัุตเิหตกุารสัมผัสสารพาราควอตเกิดอตัราการเสยีชวีติอยูท่ีร้่อยละ 
50 ถงึแม้จะมีกฎหมายยตุกิารขายและสัง่หา้มใชพ้าราควอตในหลายประเทศ 
แต่ก็พบอันตรายของไดควอตเพิ่มขึ้นแทน  เน่ืองจากเกษตรกรยังคงมีสารนี้
ไว้ใช้ในทางการเกษตร

กลไกการเกิดพิษ

	 เม่ือพาราควอตเข้าสู่เซลล์ จะเกิดปฏิกิริยารีดอกซ์ เร่ิมจากเกิดออกซิ
ไดซ์เป็นพาราควอตประจุ (Pq2+) และถูกรีดิวซ์กลับเป็นพาราควอต วนไป
แบบนีด้้วยกลไกการสง่ถา่ยอเิลก็ตรอนของ NADPH - NADP+ และออกซเิจน 
(O

2
 -- O

2
) ทำ�ให้ได้ออกซิเจนประจุ และเกิดประจุของไนตริกออกไซด์ (NO°), 

เพอรอกซิไนไตรท์ (ONOO-) และการเกิดปฏิกิริยาเฟนตอน (Fenton 
reaction) คือ การสลายไฮโดรเจนเพอร์รอกไซด์โดยมีธาตุเหล็กเป็นตัวเร่ง
ปฏิกริิยาได้เป็นอนมูุลไฮดรอกซลิ (OH°) ประจอุนมูุลอิสระเหล่านี ้ทีท่ำ�ใหเ้ซลล์
เกิดความเสียหายและทำ�ลายเนื้อเยื่ออวัยวะต่าง ๆ 

จลนศาสตร์ทางเภสัชวิทยาและพิษวิทยา 

	 มนุษย์มีค่าชีวปริมาณสารออกฤทธิ์เมื่อกินทางปากคือ น้อยกว่าร้อยละ 
5 โดยที่การกินพาราควอตความเข้มข้น 20 ก./100 มล. (20%W/V) เพียง 10 
มล. สามารถก่อให้เกิดความเป็นพิษอย่างรุนแรงได้ บางผลิตภัณฑ์ได้รับการ
ใส่สารที่กระตุ้นให้อาเจียนหรือผสมสารชื่อ alginate  ซึ่งเป็นคาร์โบไฮเดรต 
ซับซ้อนที่เม่ือสัมผัสกับกรดในกระเพาะอาหารจะทำ�ให้เกิดการจับตัวเป็น
ลักษณะเยลลีอยู่ในกระเพาะอาหารเพื่อลดการดูดซึมเข้าสู่ร่างกาย การดูด
ซมึในทางเดินอาหารเป็นไปอย่างรวดเร็ว ระดับความเขม้ขน้ในเลือดขึน้สูงสุด
ภายใน 1 ชม. การดูดซึมจากทางผิวหนังเกิดได้ในกรณีที่มีการสัมผัสผิวหนัง
เป็นเวลานาน จนเกิดการกัดกร่อนทำ�ให้ผิวหนังไหม้และลอก จึงเกิดการดูด
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ซมึทางผวิหนงัเขา้สู่ร่างกาย พาราควอตมีคณุสมบัตจิบักบัโปรตนีไดเ้พยีงเลก็
น้อย สามารถกระจายตัวไปสู่เนื้อเยื่อได้อย่างรวดเร็วและซึมกลับมาในระบบ
การไหลเวียนเลือดได้ มีค่าคร่ึงชีวิตของการกระจายตัวเข้าสู่เนื้อเย่ือเท่ากับ 
5 ชม. พบการกระจายตัวไปสะสมในเซลล์ถุงลมปอดสูงสุดท่ี 6 ชม. ในคนที่
ไตทำ�งานปกต ิและระยะเวลาการกระจายตวันีย้าวข้ึนในคนท่ีการทำ�งานของ
ไตบกพร่อง พาราควอตไม่ผ่านกระบวนการเมแทบอไลต์และขับออกทางไต
มากกว่าร้อยละ 90 ใน 24 ชม. ในผู้ที่การทำ�งานของไตบกพร่อง ระยะเวลา
ครึ่งชีวิตของการขับพาราควอตออกทางไตอาจนานถึง 80 ชม. แต่สามารถ
ตรวจพบในเลือดได้ใน 48 ชม. หลังกิน และตรวจพบในปัสสาวะได้นานถึง 
30 วันในผู้ที่รอดชีวิต

พยาธิสภาพต่ออวัยวะ
	 l ทางเดินอาหาร เกิดการกัดกร่อนเนื้อเย่ือทางเดินอาหารจากความ
เป็นกรด-ด่างของตัวสารละลายโดยตรง ผลคือจำ�กัดการดูดซึมของสารผ่าน
ทางเดินอาหาร แต่ทำ�ให้เกิดการเสียสารน้ำ�ในร่างกายออกมาทางทางเดิน
อาหารจากการทำ�ลายหลอดเลือดฝอยในเยื่อบุทางเดินอาหาร ร่วมกับการ 
กระตุ้นการอาเจียน ทำ�ให้เกิดภาวะสูญเสียสารน้ำ�จนความดันเลือดต่ำ� และ
อวัยวะอื่น ๆ ขาดเลือดไปเลี้ยงเป็นอันตรายในหลายระบบได้ 

	 พาราควอตอย่างเดียวมีคุณสมบัติเป็นด่าง แต่เม่ือบริษัทผู้ผลิตนำ�ไป
เพิ่มส่วนประกอบเพื่อความโดดเด่นในทางตลาดและเป็นการแข่งขันระหว่าง
บริษัท ทำ�ให้พบพาราควอตหลายผลิตภัณฑ์มีค่าความเป็นกรดด่างที่ต่างกัน 
มีท้ังผลติภณัฑ์ท่ีเป็นกรดแก่ (พเีอช 2) และผลิตภณัฑ์ทีเ่ป็นด่างแก่ (พเีอช 11) 
ซึง่ทัง้หมดทำ�ใหเ้กิดการกัดกรอ่นตอ่ทางเดินอาหารโดยตรง กรณท่ีีมีค่าความ
เป็นกรดสงูจะทำ�ใหเ้กิดเนือ้ตายแบบมีขอบเขตชดัเจนของผนงัทางเดินอาหาร 
(coagulative necrosis) ผลคือลดการดูดซมึของพาราควอตเขา้สู่กระแสเลือด 
ในขณะที่ผลิตภัณฑ์ที่เป็นด่างแก่จะทำ�ให้เกิดเน้ือตายท่ีมีลักษณะกึ่งแข็งก่ึง
เหลวของผนังทางเดินอาหาร (liquefactive necrosis) และทั้ง 2 กรณีทำ�ให้
มีการสูญเสียน้ำ�ออกทางท่อทางเดินอาหาร และหากไม่ได้รับการแก้ไขให้ทัน 
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จะนำ�ไปสู่ความเสียหายต่ออวัยวะต่าง ๆ ที่กลับคืนไม่ได้

	 l ไต เกิดอันตรายต่อไตด้วย 2 กลไกคือ เกิดภาวะไตวายแบบ acute 
tubular necrosis จากความเป็นพิษโดยตรงต่อท่อไตส่วนต้นมากกว่าส่วน
ปลายและยังเกิดการบาดเจ็บต่อ glomerular โดยตรง  อีกกลไกคือ การขาด
น้ำ�ในร่างกายหรือภาวะความดันเลือดต่ำ� ทำ�ให้เลือดไปเลี้ยงไตไม่เพียงพอ 
ผลที่ตามมาคือ การขับพาราควอตออกได้ลดลง

	 l ปอด เกดิพยาธิสภาพแบ่งออกได้เปน็ 3 ระยะ ซึ่งอาจเกดิต่อเนื่องโดย
แยกระยะจากกันชัดเจน แต่ในกรณีที่ได้รับพาราควอตในปริมาณสูงหรือได้
ออกซิเจนในการรักษา จะทำ�ให้ระยะทั้ง 3 เกิดในเวลาใกล้เคียงกัน

		  - ระยะปอดอักเสบเฉียบพลัน (acute pneumonitis) และเลือดออก
ในปอด (pulmonary haemorrhage) หรือการแข็งตัวของเนื้อเยื่อปอดทั่วทั้ง
ปอด (diffuse consolidation)

		  - ระยะอกัเสบต่อเนือ่ง สามารถเกิดเป็นลมร่ัวในปอด (pneumothorax) 
หรือลมร่ัวในเนื้อเย่ือเมดิแอสตินัม (pneumomediastinum) ในระยะเริ่มต้น 
หรือเกิดตามมาภายหลังได้โดยมีรายงานว่าเกิดลมร่ัวในเยื่อหุ้มปอดตามมา
หลังกินพาราควอตถึง 7 ปี เกิดการเปลี่ยนแปลงเป็นซีสต์เล็ก ๆ ในเนื้อปอด 

		  - ระยะสุดท้ายคือ เนื้อปอดกลายเป็นพังผืด (fibrosis) และลดความ
สามารถในการจุอากาศ

อาการและอาการแสดง

	 ในกฎหมายควบคุมสารเคมีทางการเกษตรของไทยได้กำ�หนดให้พารา 
ควอต ทีน่ำ�เขา้มีความเข้มขน้ท่ีร้อยละ 27.6 ฉะนัน้หากกินพาราควอตไปเพยีง 
4-5 มล. ก็มีโอกาสเสียชวีติสงูถงึร้อยละ 50 อาการและอาการแสดงของระบบ 
ต่าง ๆ มีดังต่อไปนี้ 

		  l ดวงตาและผิวหนัง อวัยวะท่ีสัมผัสสารพาคาควอตโดยตรงจะ
เกิดอาการระคายเคืองอย่างรุนแรงจากการกัดกร่อน เช่น ดวงตาที่สัมผัส
สารจะเกิดการกัดกร่อนจนเป็นเยื่อหุ้มสีขาวที่เยื่อบุตาขาว (conjunctival 
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pseudomembrane) ส่วนผิวหนังที่สัมผัสสารอาจเกิดเป็นรอยไหม้ เกิด
บาดแผลและเห็นผิวหนังลอกจากการเป่ือยได้ ข้ึนกับความเข้มข้นของสาร 
ระยะเวลาที่สัมผัส และการชำ�ระล้างสารออกไม่หมด 

		  l ทางเดินอาหาร การบาดเจ็บต่อทางเดินอาหารเกิดขึ้นตั้งแต่ระยะ
แรกหลังสัมผัสสาร มีคลื่นไส้อาเจียน ปวดมวนท้อง ท้องอืด ถ่ายเหลว แสบ
ในช่องปากและลำ�คอ อาจตรวจพบคราบสีขาวในช่องลำ�คอคล้ายในรอยโรค
คอตีบ ระยะต่อมาภายใน 12 ชม. จะพบรอยแผลจากการไหม้ในช่องปาก 
ในรายท่ีกินพาราควอตในปริมาณมากควรเฝ้าระวังการบาดเจ็บรุนแรงท่ีอาจ
เกิดขึ้นได้คือ กลืนเจ็บ กลืนลำ�บาก และหลอดอาหารทะลุในระยะเวลาต่อมา 
เกิดเป็นลมร่ัวหรือมีการอักเสบในช่องอก หากมีอาการแสบร้อนทางผิวหนัง
รว่มดว้ยบอกถึงโอกาสการเสียชีวิต พาราควอตยังมีผลทำ�ให้ตับอักเสบไดถ้ึง
ร้อยละ 50 ซึ่งจะเกิดขึ้นในช่วงสัปดาห์ที่ 1 ค่าการอักเสบของตับจะขึ้นสูงสุด
ที่ 9.5+8.8 วัน หากได้รับพาราควอตปริมาณสูง อาจเกิดตับอักเสบเร็วข้ึน 
การอักเสบจะเป็นเพียงชั่วคราว และจะกลับเป็นปกติใน 17.3+9.8 วัน และ
ไม่สัมพันธ์กับการเสียชีวิต

		  l ระบบทางเดินหายใจ อาการรุนแรงท่ีสุดในช่วงแรกของทางเดิน
หายใจคือ การบวมของเนื้อเยื่อในลำ�คอเกิดเป็นภาวะทางเดินหายใจอุดกั้น 
ส่วนอาการเหน่ือยอาจเกิดจากปอดอักเสบรุนแรงจนมีน้ำ�หรือมีลมร่ัวในช่อง
เยื่อหุ้มปอด ส่วนอาการเหนื่อยจากภาวะพร่องออกซิเจนจากพังผืดในปอด
จะเกิดขึ้นตามมาในภายหลัง หากผู้ป่วยรอดชีวิตจากภาวะช็อก ไตวายหรือ
อวัยวะอื่นล้มเหลว ในผู้ป่วยท่ีรอดชีวิตพบอาการเหนื่อยจากการเกิดพังผืด
ในปอด ซึ่งสามารถดีขึ้นได้ในระยะเวลาหลายเดือนหรือหลายปี 

		  l ไต การเกิดไตวายเฉียบพลัน พบค่าครีเอตินินเพิ่มขึ้นสูงสุดภายใน 
5 วัน และฟื้นตัวกลับเป็นปกติภายใน 3 สัปดาห์ หากค่าครีเอตินินขึ้นสูงหรือ
มีค่าโปรตีนในปัสสาวะขึ้นสูงตั้งแต่แรกรับ บอกพยากรณ์ว่ามีโอกาสเสียชีวิต
ได้สูง และอัตราการเพิ่มขึ้นของค่าครีเอตินินยังบอกพยากรณ์โรคได้อีก คือ 
การเพิ่มขึ้นน้อยกว่า 0.03 มก./ดล./ชม. (3 ไมโครโมล/ล./ชม.) ใน 5 ชม.บอก
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โอกาสการรอดชวิีตสงู  แตห่ากเพิม่ขึน้มากกวา่ 0.05 มก./ดล./ชม. (4.3 ไมโคร
โมล/ล./ชม.) ใน 12 ชม. บอกโอกาสการเสียชีวิตด้วยความไว (sensitivity) 
ร้อยละ100 ความจำ�เพาะ (specificity) ร้อยละ 85 และอัตราส่วนความน่าจะ
เป็น (likelihood ratio) คือ 7

การวินิจฉัย

	 ส่วนใหญ่ขึ้นกับประวัติการได้รับพาราควอต ทั้งจากลักษณะโดยเฉพาะ
ของตวัสารทีมี่สเีขยีวแกมฟา้หรือน้ำ�เงนิ ซึง่จะตดิตามใบหนา้ ชอ่งปาก ลำ�คอ 
ร่างกาย หรือเสื้อผ้าของผู้ป่วย 

	 การตรวจวดัระดับพาราควอตในเลือดคือ การตรวจวดัระดับสารประกอบ
ไพรีดิวในเลือด แต่การตรวจนี้ไม่ได้มีอยู่ตามโรงพยาบาลท่ัวไป หาก
ต้องการส่งตรวจสามารถส่งเลือดไปยังห้องตรวจปฏิบัติการพิษวิทยา 
โดยการส่งตรวจควรเจาะเลือดใส่หลอดเลือดท่ีมีสารกันแข็งตัวของเลือด 
ethylenediaminetetraacetic acid (EDTA) นำ�ไปป่ันใหไ้ด้พลาสมาอยา่งนอ้ย 
1 มล. จะได้ผลการตรวจที่แม่นยำ�กว่าการส่งด้วยหลอดเลือดชนิดจุกสีแดง 
(clot blood) 5 มล.

	 มีการตรวจด้วยวธิกีารทดสอบแบบงา่ยโดยใช้ชดุสารทดสอบพาราควอต 
(paraquat test kit) หากต้องการทดสอบในปัสสาวะใหเ้ก็บปัสสาวะแบ่งเป็น 2 
กระปุก กระปุกละ 10 มล. โดยมีสาร 2 ชนิดในชุดทดสอบ สารชนิดแรกมีไว้
เพื่อทำ�ให้น้ำ�ปัสสาวะท่ีได้รับการทดสอบเป็นด่าง คือ โซเดียมไบคาร์บอเนต 
(sodium bicarbonate) ปริมาณที่แนะนำ�ใช้คือ 1 ก. ซึ่งจะทำ�ให้พาราควอต
ทีม่องไม่เหน็สใีนปัสสาวะนัน้แตกตวัออกเป็นประจ ุและไปจบักับสารทดสอบ
ชนิดที่ 2 คือ ไดไธโอไนท์ (dithionite) ปริมาณที่แนะนำ�ใช้คือ 1 ก. จะเกิดเป็น
สารประกอบท่ีใหส้เปกตรัมส ีเป็นสีเขยีวแกมฟา้หรือสีฟา้-ม่วง-คราม-ดำ� ถอืวา่
การทดสอบให้ผลบวก โดยความเข้มของสีปัสสาวะที่ทดสอบขี้นกับปริมาณ 
พาราควอตทีมี่อยู่ในปัสสาวะ หากผลการทดสอบในปัสสาวะใหผ้ลลบ แนะนำ�
ให้ทำ�การทดสอบซ้ำ� หากผลการทดสอบเป็นลบเกิน 6 ชม. หลังได้รับสาร 
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บอกได้เพียงว่าไม่ได้รับในปริมาณสูง และอาจพิจารณาทำ�การทดสอบซ้ำ�อีก
คร้ังเม่ือผ่านไป 24 ชม. นอกจากนี้ชุดสารทดสอบพาราควอตนี้ ยังสามารถ
ให้ผลบวกเป็นสารประกอบสีเขียวในปัสสาวะของผู้ป่วยที่ได้รับสารไดควอต
เช่นเดียวกัน 

	 ชุดทดสอบพาราควอตยังสามารถใช้ทดสอบในน�้ำล้างกระเพาะอาหาร
หรือพลาสมาของผู้ป่วย ดังภาพท่ี 2 โดยการทดสอบในพลาสมา แนะน�ำให้
ละลายโซเดียมไดไธโอไนท์ให้เป็นร้อยละ 1 (1 ก. ในน�้ำ 100 มล. ) ใช้ปริมาณ
เพียง 200 ไมโครลิตรผสมโซเดียมไฮดรอกไซด์ 2 โมลาร์ ทดสอบในพลาสมา 
2 มล. หากผลการทดสอบให้ผลบวก บอกโอกาสการเสียชีวิตสูง หากผลการ
ทดสอบเป็นลบไม่สามารถบอกได้ว่าจะไม่เสียชีวิตหรือไม่เป็นพิษรุนแรง

	 การตรวจอืน่ ๆ  ท่ีเป็นผลจากการเกิดอันตรายต่อร่างกายจากพาราควอต 
ได้แก่ การตรวจก๊าซและความเป็นกรดด่างในเลือด เกลือแร่ กรดยูริก และ 

ภาพที่ 2  การทดสอบพาราควอตในผู้ป่วยจริง ด้านซ้ายคือ การทดสอบในปัสสาวะให้
ผลบวกและน�้ำล้างกระเพาะอาหารให้ผลบวก และด้านขวาคือ การทดสอบในพลาสมา
ของผู้ป่วยให้ผลบวก การแปลผลควรวางสิ่งทดสอบบนพื้นสีขาว เพื่อป้องกันความผิด
พลาด
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cystatin C ส่วนการตรวจวนิจิฉยัด้วยเคร่ืองเอกซเรย์คอมพวิเตอร์ปอดเพือ่ดู
สัดส่วนของลักษณะเนื้อปอดสีขาวพร่าคล้ายหมอก (ground-glass 
opacification) บอกพยากรณ์โรคได้ มีการศกึษาพบว่าถ้ามีเนือ้ปอดสขีาวพร่า
คล้ายหมอกร้อยละ 11-12 ของเนื้อปอดภายใน 4-6 วันหลังกินพาราควอต 
บอกโอกาสการเสียชีวิต แต่มีการศึกษาอื่นพบว่าเนื้อปอดสีขาวพร่าคล้าย
หมอกน้อยกว่าร้อยละ 20 บอกโอกาสการรอดชวีติแต่หากมากกว่าร้อยละ 40 
บอกโอกาสการเสียชีวิต ส่วนการแข็งตัวรวมกันของเนื้อปอด การเกิดพังผืด
ในปอด และการมีน�้ำในช่องเยื่อหุ้มปอด (pleural effusion) ที่เกิดเร็วในระยะ 
2-3 วัน บอกพยากรณ์โรคที่ไม่ดี

การรักษา

	 l การรักษาเบ้ืองต้น ผู้ ป่วยทุกรายควรได้รับการช่วยชีวิตจาก
ภาวะฉุกเฉินของทางเดินหายใจ แต่ควรหลีกเล่ียงการให้ออกซิเจน การให้
สารน้ำ�ทางหลอดเลือดดำ�ควรมีปริมาณที่มากพอและชดเชยกับการสูญเสีย
น้ำ�จากการอาเจียน ถ่ายเหลว รวมถึงการเสียน้ำ�เข้าสู่เนื้อเยื่อที่อักเสบ 

	 l การลดการดูดซึมของพาราควอต การลดการดูดซึมผ่านทางเดิน 
อาหาร การใส่สายสวนกระเพาะอาหารและการล้างท้อง  แม้ว่าจะไม่มี 
หลักฐานสนับสนุนว่าเพิ่มอัตราการรอดชีวิต แต่ก็ยังเป็นคำ�แนะนำ�ที่ควรทำ� 
ในผูท้ีกิ่นพาราควอตทุกราย แนะนำ�ให้ใชผ้งถ่านกัมมันต ์(activated charcoal)  
ในทุกรายที่กินพาราควอตโดยเร็วท่ีสุดเท่าท่ีจะเป็นไปได้ ขนาด 2 ก./กก. 
ของน้ำ�หนักตัวผู้ป่วย เนื่องจากสารที่ชื่อว่า Fuller’s earth หาได้ยากหรือไม่ม ี
ใช้อีกต่อไป

	 การลดการดูดซมึทางผวิหนงั หากผูป่้วยได้รับสมัผสัทางผวิหนงั ควรได้
รับความรู้ความเขา้ใจเกีย่วกับการกัดกร่อนผวิหนงัของพาราควอต หากหกรด
ผิวหนังควรรีบชำ�ระล้างออก การสัมผัสทางดวงตา ไม่ได้ก่อให้เกิดอันตราย
จากการดูดซึม แต่เกิดอันตรายจากการกัดกร่อนดวงตาโดยตรง จึงควรรีบ
ชำ�ระล้างดวงตาเป็นอย่างแรก และให้ใช้น้ำ�หรือน้ำ�เกลือนอร์มัล ล้างออกให้
มากที่สุด 
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	 l การใช้เครื่องมือเพื่อเร่งการขจัดพิษ (extracorporeal removal 
technique) โดยการไหลเวียนเลือดออกนอกร่างกายในวิธีต่าง ๆ ได้แก่ 
การฟอกเลือด, charcoal hemoperfusion และ continuous venovenous 
hemofiltration (CVVH) การทำ� hemoperfusion  สามารถขับพาราควอต 
ออกจากกระแสเลือดใน 90 นาทีแรกได้ดีกว่าการทำ�ฟอกเลือดและการทำ� 
hemoperfusion นาน 4 ชม. โดยใช้ charcoal hemoperfusion สามารถ
ลดระดับพาราควอตได้จริง ทั้งผู้ ป่วยที่รอดและท่ีเสียชีวิต แต่การทำ� 
hemoperfusion มากกว่า 1 รอบไม่มีผลเพิ่มอัตราการรอดชีวิต การทำ� 
continuous arteriovenous hemoperfusion (CVAH) และ CVVH อาจจะเพิม่
ระยะเวลาการรอดชีวิต เมื่อทำ� hemoperfusion ร่วมกับ CVVH สามารถเพิ่ม
อัตราการรอดชีวิตที่ 90 วันได้อย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ 

	 l การรักษาประคับประคอง มีดังต่อไปนี้

		  การให้สารน้ำ�ทางหลอดเลือดดำ� เพือ่ใหปั้สสาวะออกอย่างเหมาะ โดย
เฉพาะเม่ือมีภาวะไตวายเฉยีบพลันเพือ่ป้องกันการบาดเจบ็ตอ่ไตมากขึน้ และ
เพือ่เพิม่การขบัพาราควอตออกทางไต แตต่อ้งไม่ทำ�ใหผู้ป่้วยเกดิอนัตรายจาก
ภาวะการให้สารน้ำ�มากเกินไป การฟอกไตในกรณีที่ไตวายรุนแรงร่วมกับมี
ปริมาณน้ำ�ปัสสาวะออกนอ้ย การแกไ้ขภาวะสมดุลเกลือแร่ในร่างกายผดิปกต ิ

		  - หากมีภาวะพิษต่อตับ ให้ตรวจร่างกายสม่ำ�เสมอเพื่อมองหาภาวะ
เหลืองและการเจ็บใต้ชายโครงขวา 

		  - ในผู้ป่วยที่มีค่า PaO
2
-to-FiO

2
 (PF) น้อยกว่า 200 มีความจำ�เป็น

ต้องใช้เครื่องช่วยหายใจ โดยเลี่ยงการให้ออกซิเจน ยกเว้นการรักษาประคับ
ประคองในระยะท้ายของชีวิต 

		  - ผู้ป่วยส่วนใหญ่มักมีแผลจากการกัดกร่อนในช่องปากหรือลำ�คอ
ทำ�ให้กินอาหารและน้ำ�ไม่ได้เพียงพอนานประมาณ 10 วัน จำ�เป็นต้องใส่สาย
ยางให้อาหาร และมีประโยชน์ในการให้ยาต้านอนุมูลอิสระในทางเดินอาหาร 
หากมีอาการเจ็บปวดทางเดินอาหารหรือปวดร่างกาย อาจจำ�เป็นต้องใช้ยา
ในกลุ่ม opioids แก้ปวด 
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	 l การรักษาเฉพาะ 

	 ไม่มีแนวทางการรักษาเดียวที่ท่ัวโลกหรือทุกประเทศยอมรับเป็น
แนวทางเดียวกนัในการรกัษาเฉพาะสำ�หรับพษิพาราควอต แตมี่ทางเลือกใน
การลดการเกิดอันตรายต่ออวัยวะต่าง ๆ ด้วยการรักษา ดังต่อไปนี้

	 1.	 Immune modulation คือ การปรับเปล่ียนการตอบสนองทางด้าน
ภูมิคุ้มกัน โดยการทำ�ให้เกิดภูมิคุ้มกันถูกกด (immunosuppression) เพื่อ
การยับย้ังกลไกการอกัเสบตัง้แตร่ะยะแรก หวงัผลช่วยลดอัตราการเกิดพงัผดื
ในปอดจนเสียชีวิต ยาที่ถูกศึกษามีทั้ง cyclophosphamide ร่วมกับ Mesna, 
methylprednisolone และ dexamethasone หลักฐานการศึกษาในสตัวท์ดลอง
ว่า dexamethasone และ methylprednisolone ช่วยกระตุ้น P-glycoprotein 
เพิ่มการขับพาราควอตออกจากเซลล์  ส่วนการศึกษาในมนุษย์ยังมีข้อจำ�กัด 
และให้ผลที่ขัดแย้งกัน ในขณะที่ cyclophosphamide หากใช้ในขนาดที่สูง
ร่วมกับ corticosteroids พบว่าลดอัตราการตายของผู้ป่วยที่เกิดพิษพาราควอต 
รุนแรงได้ แม้การศึกษาจะไม่ได้มีกลุ่มควบคุมที่ดี เนื่องจากข้อจำ�กัดท่ีไม่
สามารถทำ�การศึกษาแบบสุ่มท่ีมีกลุ่มควบคุมได้ ผลจากการศึกษาเหล่านี้ที่
มีอยู่มีแนวทางการให้ยาคือ

		  - Cyclophosphamide 15 มก./กก. ในสารละลาย 5% เดกซ์โทรสใน
น้ำ�เกลือ 200 มล. ทางหลอดเลือดดำ�นาน 1 ชม. เป็นเวลา 2 วัน ร่วมกับ

		  - Methylprednisolone 1 ก./วัน ในสารละลาย 5% เดกซ์โทรสในน้ำ�
เกลือ 200 มล. ทางหลอดเลือดดำ�นาน 2 ชม.เป็นเวลา 3 วัน จากนั้นวันที่ 4 
เป็นต้นไปให้ dexamethasone 5 มก. ทางหลอดเลอืดดำ�ทุก 6 ชม. จนกระท่ัง 
PaO

2
 มากกว่า 80 มม.ปรอทที่บรรยากาศห้อง 

		  - หาก PaO
2
 มีค่าน้อยกว่า 60 มม.ปรอทที่บรรยากาศห้อง ให้ 

methylprednisolone ซ้ำ� 1 ก./วนั ในสารละลาย ในสารละลาย 5% เดกซโ์ทรส
ในน้ำ�เกลือ 200 มล. ทางหลอดเลือดดำ�นาน 2 ชม. เป็นเวลา 3 วัน และ
หากเกิน 2 สัปดาห์นับจากที่ได้ cyclophosphamide คร้ังแรก จะพิจารณา
ให้ cyclophosphamide ซ้ำ�ในขนาดเดิมคือ 15 มก./กก. ในสารละลาย 5% 
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เดกซ์โทรสในน้ำ�เกลือ 200 มล. ทางหลอดเลือดดำ�นาน 1 ชม. เป็นเวลา 1 
วนัโดยก่อนให้ cyclophosphamide ซ้ำ�จะตรวจสอบเม็ดเลือดขาวควรมากกวา่ 
5,000 เซลล์/ลบ.มม. เพื่อป้องกันการเกิดภาวะเม็ดเลือดขาวต่ำ�รุนแรง 

	 2.	Antioxidant 

	 มีสารต้านอนุมูลอิสระหลายชนิดท่ีได้รับการทดสอบในพิษพาราควอต 
ซึ่งได้ผลในหลอดทดลองและในสัตว์ทดลอง แต่ข้อมูลการศึกษาในมนุษย์ยัง
เป็นการศึกษาที่ไม่ใหญ่และไม่ได้เป็นการเปรียบเทียบกลุ่มควบคุมเนื่องจาก
มีการศึกษาได้จำ�กัดในมนุษย์ หลักฐานส่วนใหญ่จึงเป็นของสัตว์ทดลอง 
ทางเลือกในการรักษาในปัจจุบัน จึงมี dexamethasone, N-acetylcysteine, 
วิตามินซี และ salicylate เป็นทางเลือกในการจำ�กัดพยาธิสภาพจากพิษ 
พาราควอต มีการศึกษาในระยะที่ 2 (ผู้เข้าร่วมการศึกษา 20-40 คน) ที่ให้
ทั้ง 4 ชนิดนี้ร่วมกัน พบว่าผลทางคลินิกมีแนวโน้มดีกว่าผู้ป่วยที่ได้รับการ
รักษาอื่นที่ใช้ผ่านมา 

ควรได้ชือ่สารหรอืนำ�ขวดสารกำ�จดัวัชพชืมายืนยนั หรือตรวจพบคราบสีเขยีวน้ำ�เงนิ
ทีร่า่งกายหรือเสือ้ผา้ของผูป่้วยเพือ่วนิจิฉยัวา่ได้รบัพาราควอตจริง หากไม่สามารถ
มีส่ิงยืนยันได้ ควรทำ�การตรวจเบ้ืองต้นด้วยชุดทดสอบพาราควอต ในระยะแรกผู้
ป่วยอาจมีอาการปกติ แต่ควรได้รับการรักษาอย่างถูกต้องทั้งการรักษาเบื้องต้น
ให้พ้นภาวะอันตรายเฉียบพลัน ควรเว้นการให้ออกซิเจนเนื่องจากทำ�ให้เกิดพยาธิ
สภาพตอ่ปอดได้เร็วขึน้ หลักฐานการรักษาท่ีได้ประโยชนค์อื การป้องกันการดูดซมึ
จากทางเดินอาหาร การใช้เครื่องมือเร่งการขับสารพิษด้วยการฟอกเลือดตามวิธีท่ี 
เหมาะสม การให้ยาต้านการอักเสบและยาต้านอนุมูลอิสระ หากรายใดมีพยากรณ์
โรคที่มีโอกาสเสียชีวิตสูงควรให้คำ�แนะนำ�กับญาติ และประคับประคองระยะท้าย
ของชีวิต และลดความเจ็บปวดให้ผู้ป่วยทุเลาจากความทรมาน 

แนวทางในกรณีปรึกษา
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การประเมินภาวะข้ออักเสบเฉียบพลัน
Approach to Acute Arthritis

ปัญนิภา บุบผะเรณู

Rheumatology

กรณีปรึกษา

ผู้หญิงไทยคู่อายุ 56 ปี มีโรคประจำ�ตัวเป็นความดันเลือดสูง เบาหวาน และโรคไต
เรือ้รงั มารักษาดว้ยอาการเหนื่อย แน่นหน้าอก และนอนราบไมไ่ด ้วินิจฉัยเปน็ภาวะ
หัวใจล้มเหลวเฉียบพลัน ได้รับการตรวจสวนหัวใจและฉีดสี  พบมีเส้นเลือดหัวใจตีบ 
ให้การรักษาด้วยยาขับปัสสาวะ ยาละลายล่ิมเลือดฉีดใต้ผิวหนัง และ aspirin หลัง
จากอยู่โรงพยาบาล 3 วัน มีอาการปวดบวมเข่าขวาเฉียบพลันร่วมกับ มีไข้ 38 องศา
เซลเซียส จึงปรึกษาท่านเพื่อวินิจฉัยและให้การรักษา

บทนำ�

	 ภาวะข้ออักเสบเฉียบพลันเป็นปัญหาที่พบได้บ่อย อายุรแพทย์โรคข้อ
มักได้รับปรึกษาผูป่้วยทีมี่อาการปวดกล้ามเนือ้และขอ้ประมาณร้อยละ 40 ใน
ชว่งท่ีรักษาอยูใ่นโรงพยาบาล โดยอาจเป็นภาวะทีเ่กิดจากการอักเสบของขอ้
หรือสาเหตอุืน่ ๆ  ซึง่แพทยจ์ำ�เป็นตอ้งสบืคน้สาเหตเุหล่านัน้และใหก้ารรกัษา
ที่เหมาะสม เพื่อลดผลเสียที่เกิดขึ้นกับข้อที่อาจนำ�ไปสู่ภาวะทุพพลภาพหรือ
เสยีชวีติ อกีทัง้ยงัชว่ยลดคา่ใชจ้า่ยในรักษา ระยะเวลาในการนอนโรงพยาบาล 
และระยะพักฟื้นหลังออกจากโรงพยาบาลด้วย

	 เมื่อผู้ป่วยมีอาการปวดข้อ ควรประเมินดังต่อไปนี้

	 1.	แยกว่าอาการปวดเป็นสาเหตุจากข้ออักเสบหรือเป็นอาการปวดข้อ
ที่ไม่ได้มีการอักเสบ เช่น ข้อเสื่อมหรือ paraneoplastic syndrome เป็นต้น 
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หรือเป็นจากความผิดปกติโครงสร้างนอกข้อ ได้แก่ เส้นเอ็น กล้ามเนื้อ จุด
เกาะเอ็น เส้นประสาท และถุงน้ำ�รอบข้อ หรือเป็นอาการปวดร้าวจากอวัยวะ
อื่น (referred pain) ดังแนวทางในตารางที่ 1

	 2.	เม่ือพบว่าอาการปวดเป็นสาเหตุจากข้ออักเสบ ต้องหาสาเหตุเพิ่ม
เติม โดยภาวะข้ออักเสบเฉียบพลันหมายถึงระยะเวลาไม่เกิน 6 สัปดาห์ การ
แยกสาเหตุจำ�เป็นต้องอาศัยการซักประวัติ ตรวจร่างกาย และการตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการ สาเหตุอาจแบ่งตามจำ�นวนข้อและการกระจายตัวของข้อดัง
ตารางที่ 2 

	 สำ�หรับสาเหตทุีพ่บบ่อยของภาวะขอ้อักเสบในโรงพยาบาลคอื ภาวะขอ้
อักเสบจากผลึกเกลือ ได้แก่ เกาต์และ calcium pyrophosphate deposition 
disease (CPPD) และข้ออักเสบจากการติดเชื้อ โดยมีลักษณะแตกต่างกัน
ตามอายุ เพศ ปัจจัยเสี่ยง อาการทางข้อ และอาการนอกข้อ ดังตารางที่ 3 
ภาวะข้ออักเสบอื่น ๆ ที่อาจพบได้ในโรงพยาบาล ได้แก่ 

		  - ภาวะเลือดออกในข้อซึ่งอาจพบในผู้ป่วยที่มีประวัติอุบัติเหตุหรือ

ตารางที่ 1 การประเมินตำ�แหน่งของโครงสร้างที่อาจเป็นสาเหตุของอาการปวดข้อ

 อาการ	 ข้ออักเสบ	 ข้อไม่อักเสบ	 โครงสร้างรอบข้อ	 อาการปวดรา้ว
 และอาการแสดง				    จากอวัยวะอื่น

ไข้	 มี	 ไม่มี	 อาจจะมีได้	 ขึ้นกับสาเหตุ

เวลาที่เป็นมากขึ้น	 หลังอยู่นิ่ง	 หลังใช้งานข้อ	 ช่วงที่ใช้งาน	 ไม่สัมพันธ์กับ
	 เป็นเวลานาน	 เป็นเวลานาน	 และหลังใช้งานข้อ	 การใช้งานข้อ

ลักษณะบวม แดง อุ่น	 รอบข้อ	 ไม่อุ่น อาจมีข้อ	 เป็นด้านใดด้านหนึ่ง	 ไม่มี
ของข้อ		  บวมคลำ�ได้เป็น	 ของข้อ
		  กระดูก		

การขยับโดยผู้ป่วยเอง	 ปวด	 ปวด	 ปวด	 ไม่ปวด

การขยับโดยแพทย์	 ปวด	 ปวด	 ไม่ปวด	 ไม่ปวด
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ตารางที่ 2 สาเหตุของภาวะข้ออักเสบเฉียบพลัน

 ข้ออักเสบ 1 ข้อ	 ข้ออักเสบตั้งแต่ 2 ข้อขึ้นไป (oligo-polyarthritis)
 (monoarthritis)	 สมมาตร (symmetry)	 ไม่สมมาตร (asymmetry)

l	ข้ออักเสบจากการติดเชื้อ	 l	ข้ออักเสบจากการติดเชื้อ	 l	ข้ออักเสบจากการติดเชื้อ
	 แบคทีเรีย 		  ไวรัส		  แบคทีเรีย
l	ข้ออักเสบจากผลึกเกลือ 	 l	ข้ออักเสบจากโรคเนื้อเยื่อ	 l	ข้ออักเสบจากผลึกเกลือ
l	ภาวะเลือดออกในข้อ		  เกี่ยวพัน (connective tissue	 l	Acute rheumatic fever
l	อุบัติเหตุของข้อ 		  disease) รวมถึงข้ออักเสบ	 l	Leukemic arthritis
			   รูมาตอยด์ระยะแรก	 l	Spondyloarthropathy
					     รวมถึง reactive arthritis

มีการทำ�หัตถการที่ข้อนั้น ๆ มีโรคตับหรือโรคไตเร้ือรัง มีความผิดปกติของ
ระบบการแขง็ตวัของเลือดหรือได้รับยาละลายล่ิมเลอืด โดยเฉพาะกรณทีีร่ะดับ
ยาเกินกว่าระดับรักษา มักเป็นข้อเดียว และปวดอย่างเฉียบพลัน

		  - Reactive arthritis ควรคิดถึงภาวะนี้หลังตัดภาวะอื่นไปแล้ว พบ
ในผู้ป่วยอายุ 20-30 ปี ตามหลังการติดเชื้อทางเดินอาหารหรือทางเดิน
ปัสสาวะ 2-4 สัปดาห์ มักมีข้ออักเสบ 2-4 ข้อ เด่นที่รยางค์ส่วนล่าง อาการ
ค่อยเป็นค่อยไป มี dactylitis และอาจมีอาการของข้อกระดูกสันหลังร่วมด้วย 
อาการนอกข้อที่พบได้คือ เยื่อบุตาอักเสบ ผื่นผิวหนังอักเสบที่อวัยวะเพศ 
(circinate balanitis, circinate vulvitis) หรือผื่นหนาที่ฝ่าเท้า (keratoderma 
blennorrhagica) 

		  - ข้ออักเสบจากโรคเนื้อเย่ือเก่ียวพัน มักเป็นแบบสมมาตรที่ข้อนิ้ว
มือ ข้อมือ หรือข้อเข่า ควรตรวจหาอาการระบบอื่นที่พบได้ในโรคนั้น ๆ ส่วน
ใหญ่ผู้ป่วยมักจะเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลด้วยอาการกำ�เริบที่รุนแรง
ของระบบอื่น ๆ ซึ่งการรักษาจะครอบคลุมอาการข้ออักเสบได้ 

	 นอกจากนี้ มีรายงานภาวะข้อบวมที่เกิดข้ึนภายหลังการติดเช้ือ การ
อกัเสบ อบัุตเิหตหุรือหัตถการท่ีอวยัวะขา้งเคยีง ในชว่ง 1 สัปดาห ์แตต่รวจน้ำ�
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ตารางที่ 3 สาเหตุของภาวะข้ออักเสบเฉียบพลันที่พบบ่อยในโรงพยาบาล

 ลักษณะ	 ข้ออักเสบจากผลึกเกลือ	 ข้ออักเสบจากการติดเชื้อ

	 เกาต์	 CPPD

ระบาดวิทยา	 ชายอายุมากกว่า 30 ปี หรือ	 ชายหรือหญิงอายุ	 ชายหรอืหญงิทกุวยั มกัพบเชือ้
	 หญิงหลังหมดประจำ�เดือน	 มากกว่า 65 ปี	 Neisseria gonorrheae ในวัย
			   เจริญพันธุ์

ปัจจัยเสี่ยง	 l	มีระดับกรดยูริกในเลือดสูง	 l	ข้อเสื่อม	 l	อายุมาก
		  มานาน	 l	ประวัติหัตถการหรือ	 l	โรคเบาหวาน โรคตับโรคข้อ
	 l	การหยุดยาลดกรดยูริก		  อุบัติเหตุของข้อ		  เรื้อรัง หรือใส่ข้อเทียม
		  ที่ใช้ประจำ�	 l	Hemochromatosis		  (prosthetic joint)
	 l	ยาหรือสารบางชนิด เช่น	 l	Hyperparathyroidism	 l	ได้รับยากดภูมิคุ้มกัน
		  ยาขับปัสสาวะ aspirin	 l	Hypophosphatasia	 l	มีภาวะติดเชื้อที่ตำ�แหน่งอื่น
		  ขนาดต�่ำ และสารทึบรังสี	 l	Hypomagnesemia		  ที่ยังได้รับการรักษาไม่
	 l	มีการทำ�งานของไตผิดปกต	ิ 	 		  ครอบคลุม
	 l	ภาวะขาดน�้ำ 	 	 	 l	การท�ำหัตถการของข้อ

ระยะเริ่ม	 เฉียบพลัน เป็นชั่วโมง	 เฉียบพลัน เป็นชั่วโมง	 เร็ว รุนแรงใน 2-3 วัน

อาการทางข้อ	 ระยะแรก : ข้อเดียวเด่น	 เป็นข้อเดียว หรือหลาย	 เป็นข้อเดียว พบบ่อยที่ข้อเข่า
  รยางค์	 ที่ตำ�แหน่งข้อ	 ข้อ แบบไม่สมมาตร	 สามารถเป็นหลายข้อ ไม่
	 โคนนิ้วหัวแม่เท้า หรือ	 เป็นพร้อม ๆ กัน พบ	 สมมาตรได้ในผู้ป่วยที่มีโรคข้อ
	 ข้อเท้า 	 บ่อยที่ข้อเข่า ข้อมือ	 เดิม มีภูมิคุ้มกันผิดปกติ หรือ
	 ระยะเรื้อรัง : เป็นหลายข้อ	 มีประวัติข้ออักเสบ	 เกดิการตดิเชือ้ N. gonorrheae, 
	 ไม่สมมาตรเป็นพร้อม ๆ กัน	 เป็น ๆ หาย ๆ นำ�มา	 หรอื group B streptococci โดย
	 มีประวัติข้ออักเสบเป็น ๆ	 ก่อน	 มักเป็นทีละข้อ และมีข้ออื่น
	 หาย ๆ นำ�มาก่อน		  ตามมาในเวลาเป็นวัน

อาการทาง	 พบร่วมด้วยน้อยมาก	 พบร่วมด้วยน้อย	 พบร่วมได้
  กระดูกสันหลัง

อาการนอกข้อ	 ไข้ ปุ่มโทฟัสที่บริเวณ	 ไข้ การอักเสบของ	 ไข้ การติดเชื้อที่ตำ�แหน่งอื่น
	 ใกล้ข้อ และใบหู การ	 เส้นเอ็นหรือเนื้อเยื่อ	 พบตุ่มหนองและเส้นเอ็น
	 อักเสบของเส้นเอ็นหรือ	 รอบข้อ	 อักเสบได้ในการติดเชื้อ
	 เนื้อเยื่อรอบข้อ		  N. gonorrheae
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ไขข้อเป็นลักษณะไม่อักเสบ (เม็ดเลือดขาวในน้ำ�ไขข้อน้อยกว่า 2,000 เซลล์/
มล.) เรียกว่า sympathetic joint effusion มักเป็นข้อเดียว และตำ�แหน่งที่พบ
บ่อยคือ ข้อเข่า

แนวทางการสืบค้น

	 1.	การเจาะตรวจน�ำ้ไขข้อเพือ่การวนิจิฉยั ควรท�ำในผูป่้วยทกุรายทีไ่ม่มี
ข้อห้ามในการเจาะข้อ กรณีมีข้ออักเสบมากกว่า 1 ข้อ และคิดถึงจากสาเหตุ
เดียวกัน ให้พิจารณาเจาะข้อที่เข้าถึงได้ง่ายที่สุด 

		  - ลกัษณะน�ำ้ไขข้อ ปกตใิสและหนดื ถ้ามีอาการอกัเสบจะขุน่ ไม่หนดื 
และมีปริมาณมากขึ้น หากเป็นเลือด สีแดงหรือน�้ำตาลตั้งแต่แรกเจาะและไม่
จับตัวเป็นลิ่ม นึกถึงภาวะเลือดออกในข้อ

		  - จำ�นวนเม็ดเลือดขาว ถ้ามากกว่า 50,000 เซลล์/มล. นึกถึงภาวะ
ตดิเชือ้แบคทีเรีย แตส่ามารถพบในขอ้อกัเสบผลึกเกลือได้ อย่างไรก็ตามในผู้
ป่วยข้ออักเสบจาการติดเชื้อที่ได้รับยาปฏิชีวนะมาก่อนอาจทำ�ให้จำ�นวนเม็ด
เลือดขาวในน้ำ�ไขข้อน้อยกว่าที่ควรจะเป็น และมีผลทำ�ให้ตรวจพบเชื้อยาก 
โดยทั่วไปภาวะข้ออักเสบจะมีเม็ดเลือดขาวมากกว่า 2,000 เซลล์/มล. แต่ข้อ
อกัเสบจากโรคเน้ือเยือ่เก่ียวพนัมักจะพบเม็ดเลือดขาวนอ้ยกวา่ 2,000 เซลล/์
มล. เช่นเดียวกับภาวะเลือดออกในข้อเม่ือนำ�สัดส่วนเม็ดเลือดแดงมาหักลบ 
(corrected white blood cell count) 

		  - การย้อมสแีกรม เพือ่ดูลักษณะเชือ้แบคทีเรยีก่อโรค มีโอกาสพบเชือ้
ร้อยละ 50 ควรทำ�ทุกราย เนื่องจากได้ผลเร็ว และหากพบเชื้อจะช่วยในการ
พิจารณาการให้ยาปฏิชีวนะที่เหมาะสม

		  - การเพาะเชื้อโดยใส่ขวดปลอดเชื้อ โอกาสพบเชื้อร้อยละ 60-70 

		  - การดูผลึกเกลือ สามารถเห็นได้จากกล้องจุลทรรศน์ทั่วไป กำ�ลัง
ขยาย 10-40 เท่า แต่หากอยู่ในสถานท่ีท่ีมีกล้องจุลทรรศน์ชนิด polarized 
light จะให้ข้อมูลได้ชัดเจนมากขึ้น

		  เกาต์ : ผลึกรูปร่างเรียวยาวคล้ายเข็ม หัวท้ายแหลมหรือมน ส่วน



Approach to Acute Arthritis 39

ใหญอ่ยูใ่นเซลลเ์ม็ดเลอืดขาว เม่ือใชก้ลอ้งจลุทรรศนช์นดิ polarized light และ
ปรับเลนส์ polarized ใหพ้ืน้หลังเป็นสดีำ� จะเหน็ผลึกวาวข้ึนชัดเจน (strongly 
birefringence) เมื่อใส่แสงที่มีความยาวคลื่นจำ�เพาะให้พื้นหลังเป็นสีชมพู จะ
พบว่าผลกึทีข่นานกับแกนลำ�แสงเป็นสเีหลอืง ในขณะทีผ่ลึกทีต่ัง้ฉากกับแกน
ลำ�แสงเป็นสีฟ้า (negative elongation)

		  CPPD: ผลึกรูปร่างเป็นท่อนสี่เหล่ียม ส้ัน ๆ ส่วนใหญ่อยู่ในเซลล์
เม็ดเลือดขาว เม่ือใช้กล้องจุลทรรศน์ชนิด polarized light และปรับเลนส์ 
polarized ให้พื้นหลังเป็นสีดำ� จะเห็นผลึกวาวขึ้นแต่ไม่ชัดเจนมาก (poorly 
birefringence) เม่ือใส่แสงท่ีมีความยาวคล่ืนจำ�เพาะให้พื้นหลังเป็นสีชมพู 
จะพบว่าผลึกที่ขนานกับแกนลำ�แสงเป็นสีฟ้า ในขณะที่ผลึกที่ตั้งฉากกับแกน
ลำ�แสงเป็นสีเหลือง (positive elongation)

	 2.	กรณีสงสัยข้ออักเสบจากการติดเชื้อ ควรตรวจหาแหล่งติดเชื้อ
ตำ�แหนง่อืน่ตามประวัตแิละการตรวจร่างกายท่ีเขา้ได้ และสง่เพาะเชือ้ในเลือด 
(มีโอกาสพบเชื้อร้อยละ 70) เนื่องจากข้ออักเสบจากการติดเชื้อ มักเกิดจาก
การติดเชื้อในตำ�แหน่งอื่น แล้วกระจายตามกระแสเลือดมายังข้อ

	 3.	ตรวจทางห้องปฏิบัติการอื่น ๆ 

		  - ความสมบูรณ์ของเลือดในภาวะติดเชื้อหรือมีการอักเสบจะพบเม็ด
เลือดขาวสูงข้ึน อาจพบค่าความเข้มข้นเม็ดเลือดแดงต่ำ�กว่าปกติถ้ามีภาวะ
เลือดออกในข้อที่รุนแรง

		  - ค่าการแข็งตัวของเลือด (coagulogram) เพื่อประเมินความเสี่ยง
ของการเกิดภาวะเลือดออกในข้อ และในรายท่ีได้รับ warfarin อาจเจาะเพื่อ
ประเมินก่อนการเจาะข้อ โดยหากผลอยู่ในระดับการรักษา (therapeutic 
range) สามารถเจาะขอ้ได้ แต่ต้องใชค้วามระมัดระวังและกระทำ�อย่างนุม่นวล

		  - ค่าการอักเสบ erythrocyte sedimentation rate (ESR) และ 
C-reactive protein (CRP) สงูขึน้กรณีท่ีมีข้ออกัเสบ มีประโยชนใ์นการตดิตาม
หลังการรักษาภาวะข้ออักเสบจากการติดเชื้อ

		  - ค่าการทำ�งานของไตและตับเพื่อประเมินปัจจัยเสี่ยงของการเกิด
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ภาวะข้ออักเสบ ประเมินภาวะแทรกซ้อนท่ีอาจเกิดขึ้น และช่วยในการ
พิจารณาเลือกยาสำ�หรับการรักษา

		  - ค่ายเูรตในซรีัม่ ในชว่งทีมี่ขอ้อกัเสบอาจพบระดับปกตไิดร้อ้ยละ 40 
ดงันัน้ควรยอ้นดปูระวัตเิดมิรว่มดว้ย ถ้ามรีะดบัยเูรตในซีรัม่สงูเปน็ระยะเวลา
นาน ช่วยสนับสนุนเกาต์

		  - การถ่ายภาพรังสีข้อที่มีการอักเสบ หากเป็นข้ออักเสบจากการติด
เชื้อ ในช่วงแรกจะเห็นแค่น้ำ�ในข้อและลักษณะเนื้อเย่ือรอบข้อบวม แต่ยังไม่
เห็นการเปลี่ยนแปลงภายในข้อ สามารถใช้เป็นพื้นฐานในการติดตาม โดย
ข้ออักเสบติดเชื้อจะเห็นการทำ�ลายข้อที่มากขึ้นภายหลังได้ ข้ออักเสบผลึก
เกลืออาจเห็นลักษณะเฉพาะ เช่น พบ osteolytic lesion with well-defined 
sclerotic border หรือ punch out lesion with overhanging edge ในเกาต์ 
หรือพบการเกาะของแคลเซยีมทีบ่ริเวณกระดูกออ่น เหน็เป็นลกัษณะเสน้ทึบ
รังสีขนาดกับแนวผวิขอ้ใน CPPD (chondrocalcinosis) อย่างไรก็ตามลักษณะ
ภาพรังสเีหล่านี ้เป็นจากการสะสมของผลึกเกลือทีบ่ริเวณขอ้ ไม่ได้บ่งบอกถงึ
การอักเสบที่เป็นในขณะนั้น ๆ จึงควรแปรผลด้วยความระมัดระวัง

	 แนวทางการประเมินผู้ป่วยที่มีอาการปวดข้อเฉียบพลันในโรงพยาบาล
สรุปได้ดัง ภาพที่ 1

การรักษา

	 การรักษาโดยท่ัวไปคือ การประคบเยน็ ใหย้าแก้ปวด เชน่ paracetamol 
หรือ tramadol ระยะส้ัน ๆ ตามความเหมาะสม สำ�หรับการรักษาจำ�เพาะ 
พิจารณารักษาตามสาเหตุ ดังนี้

	 1.	ข้ออักเสบจากการติดเชื้อ

		  - ให้ยาปฏิชีวนะตามเชื้อที่พบจากการย้อมสีแกรมหรือตามแหล่งติด
เชือ้อืน่ ๆ  นอกข้อ หากไม่พบเชือ้ ควรพจิารณาให้ยาครอบคลมุเชือ้แบคทเีรยี
ท้ังแกรมบวกและแกรมลบ รวมถึงเชื้อด้ือยากรณีท่ีเกิดหลังรักษาในโรง
พยาบาลหรือท�ำหัตถการ โดยให้ยาฉดีทางหลอดเลือดด�ำเป็นระยะเวลาไม่ต�ำ่
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ภาพที่ 1 แนวทางการประเมินผู้ป่วยที่มีอาการปวดข้อเฉียบพลันในโรงพยาบาล

กว่า 2 สปัดาห์ หลังจากน้ันหากอาการของข้ออักเสบ ค่าการอกัเสบ และระดับ
เม็ดเลือดขาวในน�้ำเจาะข้อดีขึ้น ปรับเป็นยากินต่อรวมระยะเวลาไม่ต�่ำกว่า 
4-6 สัปดาห์ 

		  - ระบายน�ำ้/หนองในข้อเพือ่ก�ำจดัแหล่งของการตดิเชือ้ ลดการอักเสบ 
และลดความดันในข้อช่วยให้อาการปวดดีข้ึน โดยสามารถเจาะระบายในข้อ
ที่เจาะได้ เช่น เข่า หรือ ข้อเท้า และควรเจาะทุกวัน จนกว่าข้อจะแห้ง ควรส่ง

*พบในภาวะข้ออักเสบจากการติดเชื้อท่ีผู้ป่วยได้รับยาปฏิชีวนะก่อนเจาะตรวจน�้ำไขข้อ หรือเป็นข้อ
อักเสบผลึกเกลือ CPPD ซึ่งผลึกมองเห็นได้ยาก หรือเป็น reactive arthritis
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ตารางที่ 4 ยาที่ใช้รักษาภาวะข้ออักเสบเฉียบพลันจากเกาต์

 ยา		  ขนาด	 ข้อควรระวัง

Colchicine		  2 เม็ด และอีก 1 เม็ด	 l	การทำ�งานของไตผิดปกติ
		  อีก 1 ชม.ถัดไป	 l	 โรคตับรุนแรง
		  หลังจากนั้น ให้ 1-2	 l	ได้ร่วมกับยากลุ่มยับยั้ง
		  เม็ด/วัน		  CYP3A4 หรือ p-glycoprotein

ยาต้านการอักเสบ		  ขนาดสูงเพื่อลดการ	 l	การทำ�งานของไตผิดปกติ
 ที่ไม่ใช่สเตียรอยด์		  อักเสบ	 l	 โรคตับ 
			   l	 โรคหัวใจ 
			   l	 เลือดออกทางเดินอาหาร
Corticosteroid	 กิน	 0.5 มก./กก./วัน	 l	สงสยัหรือมีภาวะตดิเชือ้รว่มด้วย
 (ขนาดต่อน�้ำหนักตัว	 ฉีดเข้าหลอด	 5-10 วัน	 l	เบาหวานที่คุมระดับน�้ำตาล
 เทียบกับ	 เลือดด�ำ	 0.5-2 มก./กก./วัน		  ในเลือดได้ไม่ดี
 prednisolone)	 ฉีดเข้าข้อ	 ขึ้นกับขนาดข้อ

ตรวจจ�ำนวนเม็ดเลือดขาวในน�้ำร่วมด้วย เพื่อดูการตอบสนองต่อการรักษา 
หากเป็นข้อที่ยากต่อการเจาะระบาย เช่น ไหล่หรือข้อสะโพก มี loculated 
effusion เป็น prosthetic joint หรือเม่ือพบว่าจ�ำนวนเซลล์เม็ดเลือดขาวในน�ำ้
เจาะข้อเพิม่ขึน้ ไม่ตอบสนองต่อการรกัษาด้วยยา พจิารณาปรึกษาศัลยแพทย์
กระดูกเพื่อท�ำการผ่าตัดระบายข้อ

	 2.	เกาต์ พิจารณาให้ยาลดการอักเสบ ได้แก่ colchicine ยาต้านการ
อักเสบท่ีไม่ใช่สเตียรอยด์ และ corticosteroid ข้ึนกับโรคร่วมของผู้ป่วยดัง
ตารางที่ 4 โดยหากไม่มีอาการปวดหรืออักเสบแล้ว 2 สัปดาห์ พิจารณาให้
ยาลดกรดยูริกในรายที่มีข้อบ่งชี้ ร่วมกับการให้ยาป้องกันข้ออักเสบกำ�เริบ 
สำ�หรับข้ออักเสบ CPPD สามารถให้ยาลดการอักเสบได้เช่นเดียวกับเกาต์ 
แต่หลังอาการอักเสบดีขึ้น สามารถลดและหยุดยาได้

	 3.	ภาวะเลือดออกในขอ้ รกัษาโดยการประคบเย็น พนัผา้ยืด และงดการ
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ผู้ป่วยให้ประวัติว่าเคยมีอาการเช่นนี้เป็น ๆ หาย ๆ มาก่อน กินยาแก้ปวดแล้วดีขึ้น 
ไม่เคยไปรักษาที่ใด ครั้งนี้มีไข้และปวดข้อเข่าขวา แต่ไม่มีอาการผิดปกติที่ตำ�แหน่ง
อื่น ๆ ตรวจร่างกายพบเข่าขวาบวม แดง อุ่น และพิสัยการเคลื่อนไหวข้อลดลง ไม่
พบก้อนโทฟัสตามตัว ระบบอื่น ๆ ปกติ ผลการตรวจเลือดปกติยกเว้นค่าครีเอตินิน 
1.5 มก./ดล. อัตราการกรองของไต (glomerular filtration rate) 40 มล./นาที/1.73 
ตร.ม. พิจารณาเจาะข้อด้วยความระมัดระวัง ก่อนให้ยาฉีดละลายลิ่มเลือดครั้งถัดไป 
ได้น้ำ�ไขข้อขุ่นเล็กน้อย มีเม็ดเลือดขาว 8,500 เซลล์/มล. ตรวจกล้องจุลทรรศน์ พบ
ผลึกเกลือรูปร่างคล้ายเข็มอยู่ในเซลล์เม็ดเลือดขาว ย้อมสีแกรมไม่พบเชื้อ ผู้ป่วย
ได้รับการวินิจฉัยเป็นเกาต์ ให้การรักษาด้วย colchicine 3 เม็ดในวันแรก ตามด้วย  

ใช้งานข้อชั่วคราว หากพบว่ามีความผิดปกติของระบบการแข็งตัวของเลือด 
พิจารณาแก้ไขตามความเหมาะสม

	 4.	Reactive arthritis ให้การรักษาด้วยยาต้านการอักเสบท่ีไม่ใช่สเตีย
รอยด์

	 ผู้ป่วยส่วนน้อยอาจพบสาเหตุของข้ออักเสบร่วมกัน เช่น มีภาวะข้อ
อกัเสบผลึกเกลือร่วมกับขอ้อักเสบจากการตดิเชือ้ หรอืบางคร้ังการซกัประวัต ิ
ตรวจรา่งกาย และการสบืค้นทางหอ้งปฏิบัตกิารอาจไม่สามารถแยกสาเหตไุด้
ชัดเจนอาจพิจารณาให้การรักษาร่วมกันทั้ง 2 ภาวะ

สรุป

	 ภาวะข้ออักเสบเฉียบพลันในโรงพยาบาล ควรได้รับการตรวจวินิจฉัย
โดยพจิารณาจากประวตัอิาการและอาการแสดงทางขอ้ นอกขอ้ ระบาดวทิยา 
ปัจจัยเสีย่ง ร่วมกับการตรวจทางหอ้งปฏิบัตกิารทีเ่หมาะสม เพือ่ใหก้ารรักษา
ได้อย่างถูกต้องและทันท่วงที ก่อให้เกิดประสิทธิภาพการรักษาที่ดี ลดภาวะ
ทุพพลภาพที่จะเกดิแกผู่้ปว่ย ลดคา่ใช้จ่ายในรักษา ระยะเวลาในการนอนโรง
พยาบาลและการพักฟื้น

แนวทางในกรณีปรึกษา
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วันละ 1 เม็ด อาการปวดข้อดีขึ้น และไข้ลดลงหลังรักษา 2 วัน และอาการปวดข้อ
หายสนิทใน 5 วัน ได้นัดผู้ป่วยเพื่อติดตามการรักษาหลังจากข้ออักเสบหายดีอย่าง
น้อย 2 สัปดาห์ เพื่อตรวจระดับยูริกในเลือดและสั่งยาเพื่อควบคุมระดับยูริกต่อไป
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ผู้ป่วยหญิงไทยโสด อายุ 40 ปี เข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลเนื่องจาก 2 สัปดาห์
ก่อนมีปัสสาวะออกน้อยลงและขาบวมมากขึ้น ไม่มีหอบเหนื่อย ไม่มีไข้ ไม่มีปวด
ศีรษะ โรคประจำ�ตัว คือ โรคลูปัส ขาดการรักษาและไม่กินยา 1 ปี ตรวจร่างกายพบ 
ความดันเลือด 160/90 มม.ปรอท ข้ออักเสบและผื่นแดงบริเวณแก้มท้ังสองข้าง ผล
ตรวจทางห้องปฏิบัติการพบครีเอตินิน 4 มก./ดล. ฮีโมโกลบิน 9 ก./ดล. 

บทนำ�

	 ผู้ป่วยโรคลูปัสร้อยละ 60 มีอาการแสดงของระบบไต โดยพบว่าผู้ป่วย
โรคลูปัสท่ีมีไตอักเสบ (lupus nephritis) จะนำ�ไปสู่ภาวะไตวายระยะสุดท้าย
ร้อยละ 10 และมีอตัราการเสยีชวิีตสูงกวา่และเรว็กวา่ผูป่้วยโรคลูปัสท่ีไม่มีไต
อกัเสบถงึ 7 เท่า การรักษาจนภาวะไตอักเสบสงบ จะทำ�ใหอ้ตัราการรอดชวีติ
เพิ่มขึ้นจากร้อยละ 46 เป็นร้อยละ 95 การเก็บข้อมูลในทวีปแถบเอเชียพบ 
ผู้ป่วยโรคลูปัสร่วมกับไตอักเสบร้อยละ 21-65 ในวันท่ีวินิจฉัยโรค และร้อย
ละ 40-82 เม่ือติดตามผู้ป่วยต่อไป ผู้ป่วยโรคลูปัสชาวไทยพบอาการแสดง
ระบบไตเป็นอาการนำ�ของโรคลูปัสร้อยละ 67 ดังนั้นผู้ป่วยโรคลูปัสทุกราย
ควรได้รับการตดิตามอาการแสดงออกของระบบไตอย่างใกลชิ้ดอย่างนอ้ยทุก  
3-6 เดือนเพื่อให้การวินิจฉัยและรักษาในเวลาอันรวดเร็วเพื่อลดภาวะ
แทรกซ้อน 



Inpatient Medical Consultation46

ตารางที่ 1  สาเหตุของภาวะไตล้มเหลวในผู้ป่วยโรคลูปัส

 เกิดจากโรคลูปัสโดยตรงหรือกลุ่มอาการต้านฟอสโฟลิพิด

1.	โรคไตจากโรคลูปัส
	 1.1	 พยาธิสภาพในโกลเมอรูไลหรือโรคไตอักเสบลูปัส (lupus nephritis)
	 1.2	 พยาธิสภาพนอกโกลเมอรูไล
		  1.2.1	 หลอดเลือดไตผิดปกติ (vasculopathy)
		  1.2.2	 หลอดไตฝอยและเนื้อเยื่อแทรกไตอักเสบ (tubulointerstitial nephritis)
		  1.2.3	 เนื้อเยื่อโครงกระเพาะปัสสาวะอักเสบ (interstitial cystitis)

2.	โรคไตจากกลุ่มอาการต้านฟอสโฟลิพิด
	 2.1	 หลอดเลือดฝอยไตอุดตันเฉียบพลัน (acute thrombotic microangiopathy)
	 2.2	 หลอดเลือดฝอยไตอุดตันเรื้อรัง (chronic vaso-occlusive lesions)
	 2.3	 หลอดเลือดดำ�ไตอุดตัน (renal vein thrombosis) 
	 2.4	 หลอดเลือดแดงไตอุดตัน (renal artery thrombosis)

เกิดจากเหตุอ่ืนที่ไม่เกี่ยวข้องกับโรคลูปัสหรือกลุ่มอาการต้านฟอสโฟลิพิด
โดยตรง

	 -	เลือดหล่อเลี้ยงไตน้อยลง เช่น การติดเชื้อรุนแรง หัวใจวาย การสูญเสียเลือดและ
ภาวะช็อก

	 -	ยาที่เป็นพิษต่อไต เช่น ยาต้านการอักเสบ ยาปฏิชีวนะและ cyclosporine
	 -	นิ่วในทางเดินปัสสาวะหรือทางเดินปัสสาวะอุดตัน
	 -	กลุ่มโรคโกลเมอรูไล เช่น minimal change disease, focal segmental 

glomerulosclerosis, amyloidosis, IgA nephropathy, IgM nephropathy, thin 
basement membrane disease, hypertensive nephrosclerosis, drug-induced 
glomerulonephritis (hydralazine, procainamide, quinidine, chlorpromazine), 
ANCA-associated vasculitis, post-streptococcal glomerulonephritis และ 
Goodpasture’s syndrome

	 -	กลุ่มโรคหลอดเลือดไตผิดปกติ เช่น hypertensive arteriosclerosis, scleroderma 
renal crisis และ thrombotic thrombocytopenic purpura/hemolytic uremic 
syndrome (TTP/HUS)
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สาเหตุ
	 สาเหตุของอาการแสดงผิดปกติของระบบทางเดินปัสสาวะหรือโรคไต
ในผู้ป่วยโรคลูปัสเกิดจากโรคลูปัสโดยตรงหรือกลุ่มอาการต้านฟอสโฟลิพิด
และเกิดจากเหตุอื่นที่ไม่เก่ียวข้องกับโรคลูปัสโดยตรง (ตารางที่ 1) มีความ
จำ�เป็นต้องวินิจฉัยแยกสาเหตุของความผิดปกติดังกล่าวเนื่องจากการรักษา
มีความแตกต่างกัน

	 n เกิดจากโรคลูปัสโดยตรงหรือกลุ่มอาการต้านฟอสโฟลิพิด

	 1.	 โรคไตจากโรคลูปัส

		  1.1 พยาธิสภาพในโกลเมอรูไลหรือโรคไตอักเสบลูปัส (lupus 
nephritis)

		  สามารถแสดงอาการได้ตั้งแต่พบเม็ดเลือดแดงหรือมีโปรตีนใน
ปัสสาวะจนถึงกลุ่มอาการเนโฟรติก (nephrotic syndrome) หรือไตอักเสบ
ลุกลามอยา่งรวดเร็ว (rapidly progressive glomerulonephritis) ปัจจบัุนอาศยั
การจำ�แนกโรคไตอกัเสบลูปัสตาม the International Society of Nephrology/
Renal Pathology Society (ISN/RPS) จากพยาธิสภาพของไตและการตรวจ
ด้วยกล้องอมิมูโนฟลูออเรสเซนส์ (ตารางที ่2) อยา่งไรกต็ามควรประเมินระดับ

ตารางที ่2  การจำ�แนกโรคไตอกัเสบลูปัสตาม the International Society of Nephrology/
Renal Pathology Society (ISN/RPS) ปีค.ศ. 2003

	 Class I	 Minimal mesangial lupus nephritis
	 Class II	 Mesangial proliferative lupus nephritis
	 Class III	 Focal lupus nephritis
	 Class IV	 Diffuse lupus nephritis
			   l  Diffuse segmental (IV‑S) lupus nephritis
			   l  Diffuse global (IV‑G) lupus nephritis
	 Class V	 Membranous lupus nephritis
	 Class VI	 Advanced sclerotic lupus nephritis
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ความรุนแรงและระดับความเร้ือรังของภาวะไตอักเสบเพื่อพิจารณาวางแผน
การรักษาอย่างเหมาะสม เช่น การพบลักษณะทางพยาธิไตแบบ crescentic 
lupus nephritis หรือ podocyte injury จากการตรวจด้วยกล้องจุลทรรศน์
อเิล็กตรอน ซึง่มีความเหมาะสมตอ่การได้รบั glucocorticoid ขนาดสงูและยา
กดภูมิต้านทานชนิดมีฤทธิ์สูง

	 	 1.2 พยาธิสภาพนอกโกลเมอรูไล

			   1.2.1 หลอดเลือดไตผิดปกติ (vasculopathy)

	 สามารถพบความผิดปกติของหลอดเลือดไตร่วมกับพยาธิสภาพในโกล
เมอรูไลได้ร้อยละ 81.8 จากการตรวจพยาธิไต ดังต่อไปนี้ 

		  (1) Vascular immune complex deposits (ICDs) พบได้บ่อยถึง
ร้อยละ 74.3 

		  (2) Arteriosclerosis พบได้ร้อยละ 24 มักพบในผู้ป่วยสูงอายุร่วม
กับภาวะความดันเลือดสูงและไตล้มเหลวเรื้อรัง 

		  (3) Thrombotic microangiopathy (TMA) พบได้ร้อยละ 17.6 โดย
ภาวะนีส้ง่ผลตอ่ภาวะไตลม้เหลวมากทีส่ดุ อยา่งไรกต็าม ผูป่้วยส่วนใหญอ่าจ
ไม่พบภาวะซีดจากเม็ดเลือดแดงแตกตัว (schistocyte) หรือเกล็ดเลือดต่ำ� 

		  (4) Necrotizing vasculopathy พบได้เพียงร้อยละ 3.8 และมักพบ
ร่วมกับภาวะความดันเลือดสูงและไตล้มเหลวเร้ือรังในผูป่้วยโรคลูปัสทีมี่อาการ
มานาน ภาวะดังกล่าวมักไม่ตอบสนองต่อ glucocorticoid

		  (5) Lupus vasculitis พบได้ไม่บ่อย ร้อยละ 0.6 จากการตรวจทาง
พยาธิไตพบลักษณะ fibrinoid necrosis และการแทรกตัวของเม็ดเลือดขาว
ในผนังหลอดเลือด ภาวะดังกล่าวมักพบร่วมกับอาการแสดงของหลอดเลือด
อักเสบในตำ�แหน่งอ่ืนของร่างกาย ร่วมกับภาวะไตล้มเหลวเฉียบพลันและ
ความดันเลือดสูง

			   1.2.2 หลอดไตฝอยและเนือ้เย่ือแทรกไตอักเสบ (tubulo-
interstitial nephritis)


