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	 ตำ�ราแนวทางการรักษาภาวะฉุกเฉินทางกุมารเวชศาสตร์ (Clinical Guide: Pediatric Emergencies) ของ 

ภาควิชากุมารเวชศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์เล่มนี้จัดทำ�ขึ้นเพื่อเป็นแนวทางในการดูแล

รักษาผู้ป่วยเด็กที่มาด้วยภาวะฉุกเฉินที่ทันสมัยและครบถ้วน มีการจัดเรียงเนื้อหาอย่างเป็นระบบ เข้าใจง่าย เร่ิมจาก

บทนำ� อาการและอาการแสดง การวินิจฉัย การประเมินผู้ป่วย การรักษา และมีกรณีตัวอย่างที่อ้างอิงจากสถานการณ์

จริง (case scenario) เพื่อเสริมสร้างทักษะการคิดวิเคราะห ์การตัดสินใจทางคลินิก และการวางแผนการรักษาผู้ป่วย

ตามแนวเวชปฏิบัติทางคลินิกที่เป็นปัจจุบัน

	 เนื้อหาของตำ�ราในเล่มครอบคลุมภาวะฉุกเฉินในเด็ก 30 โรค ภาวะ หรือกลุ่มอาการ ที่พบได้บ่อย นิพนธ์โดย

กุมารแพทย ์16 อนุสาขา ได้แก่ โรคระบบหายใจ โรคหัวใจ ประสาทวิทยา ทางเดินอาหาร เวชบำ�บัดวิกฤต ทารกแรก

เกดิและปรกิำ�เนดิ ตอ่มไรท้อ่ โรคไต โรคตดิเชือ้ โรคเลอืด โรคภมูแิพแ้ละภมูคิุม้กนั โรคพนัธกุรรม โภชนาการ โรคผิวหนงั 

พัฒนาการเด็ก และวัยรุ่น 

	 ตำ�ราเลม่นีส้ามารถใชเ้ปน็เอกสารประกอบการเรยีนสำ�หรบันกัศกึษาแพทยใ์นรายวชิากมุารเวชศาสตร ์และเปน็

เครือ่งมอืสำ�คญัในการเรียนรู้ ฝกึฝน เพิม่พนูทกัษะของแพทยท์กุระดบั ตัง้แตแ่พทยใ์ชท้นุ แพทยท์ัว่ไป แพทยป์ระจำ�บา้น 

ทีต่อ้งเผชิญกบัสถานการณ์ฉกุเฉนิในเด็ก ซึง่ตอ้งการการวนิจิฉยัและดแูลรักษาอยา่งรวดเรว็ แมน่ยำ� และมปีระสทิธภิาพ

สงูสดุ ซึง่คณะผูจ้ดัทำ�หวงัเปน็อยา่งยิง่วา่ ตำ�ราเลม่นีจ้ะชว่ยใหส้ามารถดแูลผูป้ว่ยเดก็ในภาวะฉกุเฉนิไดอ้ยา่งมัน่ใจและ

มีประสิทธิภาพสูงสุด อันจะนำ�ไปสู่การพยากรณ์โรคที่ดีขึ้น ลดอัตราการเจ็บป่วยและเสียชีวิตในเด็ก 

	 	 	 ด้วยความปรารถนาดี
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ตารางที่ 1.1  สาเหตุในการเกิดการแพ้ชนิดรุนแรง แบ่งตามพยาธิก�ำเนิด

พยาธิก�ำเนิด	 ตัวอย่างสาร

IgE-mediated agents	 -	 อาหาร เช่น ไข ่นม อาหารทะเล แป้งสาลี ถั่ว

	 -	 ยาปฏิชีวนะ เช่น penicillin, cephalosporin, sulfonamide, tetracycline, streptomycin

	 -	 แมลง เช่น ผึ้ง ต่อ แตน ต่อหัวเสือ มดคันไฟ

	 -	 ยางธรรมชาต ิ(natural rubber latex)

	 -	 วัคซีน เช่น วัคซีนพิษสุนัขบ้า บาดทะยัก และวัคซีนภูมิแพ้

	 -	 สารน�ำ้จากมนุษย ์(human sera) เช่น seminal fluid

Non-IgE-mediated agents	 -	 ยา เช่น radiocontrast media, opiates, protamine, aspirin, NSAIDs, benzoates 

	 -	 เลือด อิมมูโนโกลบูลิน 

	 -	 ปัจจัยทางกายภาพ เช่น การออกก�ำลังกาย ความร้อน/เย็น

NSAIDs, non–steroidal anti–inflammatory drugs
เรียบเรียงโดย พญ.อรพรรณ โพชนุกุล ข้อมูลรวบรวมจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 3

บทน�ำ
	 การแพ้ชนิดรุนแรง (anaphylaxis) เป็นปฏิกิริยา

ทางภูมิแพ้ที่เกิดขึ้นอย่างรวดเร็วทั่วร่างกายและอาจมี

ความรุนแรงจนเป็นอันตรายและท�ำให้เสียชีวิตได้ เป็น

ภาวะฉุกเฉินที่ต้องรีบให้การวินิจฉัยและรักษาอย่างเร่ง

ด่วน  การศึกษาอุบัติการณ์ของภาวะนี้ที่ห้องฉุกเฉินโรง

พยาบาลธรรมศาตร์เฉลมิพระเกียรตใินปี พ.ศ. 2546 พบ

ภาวะนี้ 223 ครั้งต่อประชากรที่เข้ารับการรักษาในห้อง

ฉุกเฉิน 100,000 คนต่อปี โดยมีอัตราการตายจากภาวะ

นี้ร้อยละ 1.61  การศึกษาภาวะนี้ในผู้ป่วยที่รับการรักษา

แบบผู้ป่วยในที่โรงพยาบาลศิริราช พบอุบัติการณ์ของ

ภาวะนี้เพิ่มข้ึนในระยะ 5 ปี โดยในปี พ.ศ. 2542  พบ

อุบัติการณ ์ 9.16:100,000 เพิ่มขึ้นเป็น 55.45:100,000 

การแพ้ชนิดรุนแรง 

Anaphylaxis

พัชรพร บุณยัษเฐียร

อรพรรณ โพชนุกูล

1

คนในปี พ.ศ. 25472 

	 การแพ้ชนิดรุนแรงเกิดได้จากปฏิกิริยาตอบสนอง

ของระบบภูมิคุ้มกัน (immune mediated) หรือไม่ได้

เกิดจากระบบภูมิคุ้มกัน (non-immune mediated)  

ก็ได้ ในกรณีที่เป็น IgE–mediated reaction เมื่อผู้ป่วย 

ได้รับแอนติเจน จะสร้าง specific IgE antibody ต่อ

แอนติเจนนั้น โดย FcεRI  ซึ่งเป็น high affinity IgE re-

ceptor จะจับบนผิวของ mast cells และ basophils 

เมื่อได้รับสารเดิมอีกครั้ง แอนติเจนจะจับกับแอนติบอดี

ที่อยู่บนผิวของเซลล์ ท�ำให้เกิดการหลั่งสารตัวกลาง น�ำ

ไปสูก่ารตอบสนองทีอ่วยัวะและท�ำให้เกดิอาการของโรค 

แบ่งตามพยาธิก�ำเนิด (ตารางที ่1.1)

บทที่



การแพ้ชนิดรุนแรง2

	 กลไกในการแพ้ชนิดรุนแรง ประกอบด้วยเซลล์ 

สารตัวกลาง และกลไกของร่างกายดังนี้

	 1.	 เซลล์และสารตวักลาง (effector cells and 

mediators) แบ่งเป็น

		  1.1 Histamine เป็นสารที่ส�ำคัญที่สุดในการ

เกิดภาวะนี้ histamine ออกฤทธิ์ต่อ H1 และ H2 re-

ceptors การกระตุ้นผ่าน H1 receptors ท�ำให้มีอาการ

คัน น�้ำมูก ผื่น ชีพจรเต้นเร็ว และหลอดลมหดเกร็ง  ส่วน

อาการตัวแดง ปวดศีรษะ และความดันเลือดต�่ำ  เป็น

ผลจากกระตุ้นทั้ง H1 และ H2 receptors ส�ำหรับ H3 

receptors พบในเซลล์ประสาทของระบบประสาทส่วน

กลางและ peripheral tissues ที่ควบคุมการสร้างและ

หลั่ง histamine4 มีการศึกษาพบว่าระดับของ hista-

mine ในเลือดมีความสัมพันธ์กับความรุนแรงของโรค 

อาการแสดงทางระบบหายใจ ระบบไหลเวียนเลือด และ

ระบบทางเดินอาหารแต่ไม่สัมพันธ์กับอาการทางผิวหนัง 

อย่างไรก็ตามการวัดระดับ histamine ในเลือดอาจไม่

ช่วยในการวินิจฉัย เนื่องจากค่าครึ่งชีวิต (half-life) ของ 

histamine ในเลือดค่อนข้างสั้นมาก5

		  1.2	Tryptase  เป็นสารที่หลั่งจาก secre-

tory granules ของ mast cells ซึ่ง tryptase มี 2 

ชนิด ได้แก่ alpha-tryptase และ beta-tryptase โดย 

alpha-tryptase จะหลั่งออกมาเมื่ออยู่ในภาวะปกติ 

ส่วน beta-tryptase จะหลั่งออกมาเมื่อถูกกระตุ้นและ

มีการแตกตัวของ mast cells เท่านั้น จึงไม่สามารถพบ

ได้ในเลอืดของคนปกตเินือ่งจากมรีะดบัในเลอืดน้อยกว่า 

1 นาโนกรมั/มล.6 ดงันัน้การวดัระดบั beta-tryptase ใน

เลอืดจงึมคีวามจ�ำเพาะกบัการแพ้ชนดิรุนแรงมากกว่า แต่

วธิกีารตรวจ นีย้งัไม่สามารถท�ำได้ในประเทศไทย จงึต้อง

ส่งเป็น total tryptase แทน แนะน�ำให้ส่งตรวจเลือดใน

รายที่มีอาการไม่ชัดเจน หรือเสียชีวิตโดยไม่ทราบสาเหตุ

และสงสัยว่าเป็นภาวะนี้ 

		  1.3 Arachidonic acid metabolites เช่น 

leukotrienes (LTC4, LTD4, LTE4), prostaglandins 

(PGD2) และ thromboxane A2 ท�ำให้เกิดการหด

เกร็งของกล้ามเน้ือหลอดลม สร้างมูกจาก goblet และ 

mucous glands เพ่ิม vascular permeability และ 

vasodilatation โดย cysteinyl leukotrienes ออก

ฤทธิ์ช้ากว่า histamine แต่มีฤทธิ์ในการท�ำให้หลอดลม

หดตัวแรงกว่า 10-100 เท่า และ leukotrienes B4 ยัง

เป็นสารส�ำคัญใน late phase reaction หรืออาจท�ำให้

เกิด การแพ้ชนิดรุนแรงยืดเยื้อ (protracted anaphy-

laxis) ส่วน PGD2 สามารถท�ำให้หลอดลมหดตัวได้แรง

กว่า histamine 30 เท่า4

		  1.4	Nitric oxide  มีผลท�ำให้หลอดเลือดขยาย

ตวัและเกดิการรัว่ของหลอดเลอืด (increased vascular 

permeability) เกิดความดันเลือดต�่ำ และความเข้มข้น

ของเลือดสูงขึ้นจากมีการรั่วของสารน�้ำออกนอกหลอด

เลือด4

		  1.5 สารตัวกลางอื่น ๆ ที่เกี่ยวข้อง ได้แก ่

chymase, heparin, kallinogen, kallikrein, tumor 

necrosis factor, interleukins (IL4, IL5, IL13) สามารถ

กระตุ้นให้มีการหลั่งสารตัวกลางต่าง ๆ  จาก mast cells 

และ basophils และชกัน�ำให้เซลล์อกัเสบชนดิอืน่ ๆ  (eo-

sinophil, neutrophil,  monocytes, macrophages) 

เข้ามาเกี่ยวข้อง และส่งเสริมให้เกิดการอักเสบมากขึ้น4

	 2. หลอดเลือดขยายและกล้ามเน้ือเรียบหด

ตัว (vasodilation, fluid extravasation and 

smooth muscle contraction) เป็นผลจากสาร

ตวักลางทีห่ลัง่ออกมาในช่วงเกดิการแพ้ชนดิรนุแรง มผีล

ต่ออวัยวะต่าง ๆ  การเพิ่มขึ้นของ vascular permea- 

bility ท�ำให้เกิดลมพิษ บวม กล่องเสียงบวม คัดจมูก 

และทางเดินอาหารบวม มีผลท�ำให้เกิดอาการปวด

ท้อง คลื่นไส้ อาเจียน ส่วนหลอดเลือดขยายตัวท�ำให้

เกิดตัวแดง หมดสติ ปวดศีรษะ มีการลดลงของ pe-

ripheral vascular resistance และความดันเลือด 

การเกิด fluid extravasation และกล้ามเนื้อเรียบหด

ตัวท�ำให้เกิดอาการและอาการแสดงที่อวัยวะต่าง ๆ 
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โดยการที่เกิด fluid extravasation มีผลท�ำให้เกิดทาง

เดินหายใจส่วนบนอุดก้ัน  ร่วมกับมีหลอดเลือดขยาย

ตัวท�ำให้ปริมาณเลือดที่ไหลเวียนทั่วร่างกายลดลงได้ถึง 

ร้อยละ 50 ภายในเวลา 10 นาท ีมผีลท�ำให้เกดิภาวะชอ็ก

จากการขาดน�ำ้ (hypovolemic shock)4 ภาวะทางเดิน

หายใจส่วนล่างอดุกัน้เป็นผลจากการทีม่สีารน�ำ้รัว่ออกมา

ท�ำให้เกิดการบวมที่เยื่อเมือก หลอดลมและหลอดลมหด

เกรง็ ผลจากกล้ามเนือ้เรยีบทีท่างเดนิอาหารหดตวัท�ำให้

เกิดอาการปวดท้อง คลื่นไส ้อาเจียน 

	 3. การท�ำงานของหัวใจผิดปกติ (myocardial 

dysfunction) การแพ้ชนิดรุนแรงท�ำให้ mast cells 

จ�ำนวนมากเกาะอยู่ตามหลอดเลือดบริเวณหัวใจและ

ระหว่าง myocardial fibers ท�ำให้การบีบตัวของกล้าม

เนื้อหัวใจลดลงและมีการเปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟ้า

หัวใจชั่วคราว โดยพบว่าอาจท�ำให้เกิด ST segment 

changes ระดับ catecholamine ที่สูงในเลือดท�ำให้

ลดปริมาณเลือดออกจากหัวใจ (cardiac output) และ

เกิด ischemic chest pain โดยท่ีผู้ป่วยไม่มีอาการ

ทางระบบหัวใจ ในผู้ป่วยบางรายอาจเกิด pulmonary 

edema จาก cardiogenic หรือ non-cardiogenic 

pulmonary edema7  การศึกษาในผู้ป่วยที่เกิดการแพ้

ชนิดรุนแรงจากแพ้แมลง พบว่าในจ�ำนวนผู้ป่วย 6 รายที่

มีความดันเลือดต�ำ่ มีผู้ป่วย 2 รายที่หัวใจเต้นช้าลงอย่าง

มากและต้องการรักษาด้วย atropine  ซึ่งสันนิษฐานว่า 

เกิดจากการกระตุ้นผ่าน cardiac mechanoreceptors 

ท�ำให้เกิด neurocardiogenic reflex นอกจากนี้ภาวะ

หัวใจเต้นช้าอาจเป็นผลจาก non-specific reflex ของ 

distributive-hypovolemic shock ที่ท�ำให้เลือดมา

ที่หัวใจมากขึ้นในช่วงหัวใจหดตัว จากการศึกษาในสัตว์

ทดลองพบว่าขณะที่เกิดความดันลดลงอย่างมากมักจะ

มีอาการหัวใจเต้นช้าและ vascular tone ลดลง8 

	 การตรวจทางพยาธิวิทยาในผู้ป่วยที่เสียชีวิตจาก

การแพ้ชนิดรุนแรง8 พบว่าสาเหตุการตายเกิดจากทาง

เดนิหายใจอดุกัน้และระบบไหลเวยีนโลหติล้มเหลว ผูเ้สยี

ชวีติมทีางเดนิหายใจส่วนบนบวมถงึร้อยละ 60 ส่วนภาวะ

หลอดลมอุดกั้นและ hyperinflation ของปอดพบได้ 

ร้อยละ 50 และผู้ป่วยส่วนใหญ่มีกล้ามเนื้อหัวใจถูก

ท�ำลาย8

สาเหตขุองการแพช้นิดรุนแรง 
	 1.	 อาหาร  เป็นสาเหตุที่พบบ่อยที่สุดในเด็ก1 

โดยเด็กที่อายุน้อยกว่า 3 ป ีมีภาวะแพ้อาหารร้อยละ 8 

อาหารที่ท�ำให้แพ้ได้บ่อยในเด็ก ได้แก ่นม ไข ่พืชตระกูล

ถัว่ อาหารทะเล และแป้งสาล ีนมววัเป็นสาเหตุทีพ่บบ่อย

ในเด็กเล็ก เนื่องจากเป็นโปรตีนตัวแรกที่ทารกได้รับ ใน

ประเทศทางตะวันตกพบว่า พืชตระกูลถ่ัวเป็นสาเหตุที่

ส�ำคัญและท�ำให้เสียชีวิตจากการแพ้ชนิดรุนแรง9

	 2. ยา  ได้แก่

		  2.1 ยากลุ่มเพนิซิลลิน เป็นสาเหตุของการ

แพ้ชนิดรุนแรงได้บ่อยที่สุด ในประเทศสหรัฐอเมริกาม ี

ผู้ป่วยที่ตายจากการแพ้ยากลุ่มนี้ 1 ใน 50,000 ถึง 1 ใน 

100,000 ราย คิดเป็นร้อยละ 75 ของการตายจากการ

แพ้ชนิดรุนแรง5 โดยผู้ป่วยที่แพ้เพนิซิลลินสามารถแพ้

ยาในกลุ่ม cephalosporins ได้ประมาณร้อยละ 4 พบ

ว่ายาในกลุ่ม first generation cephalosporins จะมี

ปฏกิริยิาการแพ้ข้ามกลุม่   มากกว่า กลุม่ third genera-

tion cephalosporins ยกเว้น ceftazidime เนื่องจาก

มี R-group side chain ที่เหมือนกัน5  ส�ำหรับยา 

aztreonam ซึ่งเป็นยาในกลุ ่ม beta-lactam ที่มี

โครงสร้างเป็นแบบ monobactam ผู้ที่แพ้เพนิซิลลิน

จึงใช้ได้อย่างปลอดภัย ทั้งนี้การแพ้ยาปฏิชีวนะส่วนใหญ่

เป็นแบบ IgE-mediated reaction ยกเว้นการแพ้ van-

comycin และ ciprofloxacin ที่สามารถกระตุ้น mast 

cells โดยตรง5

		  2.2	ยากลุม่ nonsteroidal anti-inflamma-

tory drugs (NSAIDs) เป็นสาเหตุที่พบบ่อยรองลงมา 

โดยยากลุ่มน้ีท�ำให้เกิด anaphylactoid จากการยับยั้ง 

cyclooxygenase pathway ร้อยละ 10 ของผูป่้วยทีเ่ป็น
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โรคหืดมโีอกาสเกดิการแพ้แอสไพรินได้ 5 โดยผูป่้วยทีเ่ป็น

หืดร่วมกับไซนัสอักเสบ และ/หรือ ริดสีดวงจมูก (nasal 

polyps) จะเพิ่มโอกาสเกิดแพ้ยาแอสไพรินได้ถึงร้อยละ 

30-405 

	 	 2.3 ยาและสารกลุ่มอื่นที่อาจเป็นสาเหตุของ

การแพ้ชนิดรุนแรง  ได้แก่ ยาคลายกล้ามเนื้อ ยาชา

เฉพาะที ่ยาสลบ อนิซลูนิ สารทบึรงัส ีและผลติภณัฑ์จาก

เลือด เป็นต้น5 

	 3.	 แมลง  ในประเทศไทยพบอุบัติการณ์การ

เกิด IgE–mediated reaction จากถูกแมลงต่อยได้ 

ร้อยละ 5-111,2 แมลงส�ำคัญที่ท�ำให้เกิดการแพ้รุนแรงอยู่

ในตระกูล Hymenoptera ได้แก่ ต่อหัวเสือ (yellow 

jacket) แตน (hornet) ต่อ (wasp) ผึ้ง (honeybee) 

และมดคันไฟ (fire ant) พบว่าสารที่กระตุ้นให้แพ ้ได้แก ่

เอนไซม์ phospholipases, hyaluronidases และ

โปรตีนอื่น ๆ ที่อยู่ในพิษของแมลง ผู้ป่วยที่ถูกแมลงต่อย

ส่วนใหญ่มกัเกดิปฏิกิรยิาเฉพาะที ่โดยมอีาการปวด บวม 

และแดง ในบรเิวณทีถ่กูต่อย แต่มกัจะหายได้เอง ในกรณี

ทีผู่ป่้วยแพ้แล้วมปีฏิกริยิาทัว่ร่างกาย จงึจะจดัเป็นการแพ้

ชนิดรนุแรง ซึง่อาการเหลา่นี้มกัเกิดภายใน 1 ชัว่โมงหลงั

ถกูแมลงกดัต่อย และปฏกิริยิามกัรนุแรงจนเป็นอนัตราย

แก่ชีวิตได้หากมีอาการของระบบทางเดินหายใจและ

ระบบหัวใจร่วมกัน ในกรณีที่ผู้ป่วยถูกแมลงกัดต่อยแล้ว

มีอาการของการแพ้ชนิดรุนแรงสมควรได้รับการรักษา

ด้วย venom immunotherapy เพื่อป้องกันการแพ้

ชนิดรุนแรงในครั้งต่อไป10    

	 4.	 ยางธรรมชาต ิ(latex/natural rubber)  ผูป่้วย 

ที่มีประวัติภูมิแพ้จะเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิด anaphy-

lactic reaction ต่อยางธรรมชาติ โดยการแพ้ยางมัก

พบในผู้ป่วยที่สัมผัสผลิตภัณฑ์ที่ท�ำจากยางพาราเป็น

เวลานาน ๆ เช่น เด็กที่เป็น spina bifida, urogenital 

defects ที่ต้องรับการผ่าตัดหลายครั้ง บุคลากรทางการ

แพทย์ทีต้่องสวมถุงมอืเป็นประจ�ำ หรอืคนงานในโรงงาน

ผลิตยางพารา โดยการแพ้จะเกิดขึ้นภายหลังการสัมผัส

ทางผิวหนัง เยื่อบุของร่างกาย หลอดเลือด หรือ การสูด

หายใจเอาละออง ในผู้ป่วยที่แพ้ยางจะมีโอกาสแพ้ผลไม้

บางชนิดสูงขึ้น ได้แก่ กล้วยหอม กีวี และมะละกอ จาก

การที่ยางผลไม้เหล่านี้มีโปรตีน ซึ่งเป็นแอนติเจนที่คล้าย

กับยางธรรมชาติ11  

	 5.	 วัคซีน  วัคซีนทุกชนิดสามารถให้เกิดการแพ้

ชนิดรุนแรง ได้ ที่ส�ำคัญได้แก่ หัด-หัดเยอรมัน-คางทูม  

(measles-mumps-rubella, MMR) ไข้หวดัใหญ่ คอตบี 

ไอกรน พิษสุนัขบ้า และวัคซีนภูมิแพ้ (allergen immu-

notherapy) ในผู้ป่วยที่มีประวัติแพ้ไข่สามารถรับวัคซีน

ทีป่ระกอบด้วยโปรตนีของไข่ได้  ได้แก่ วคัซนีไข้หวดัใหญ่ 

และ MMR เนื่องจากปริมาณไข่ที่ผสมอยู่มีน้อย และการ

ศึกษาในปัจจุบันพบว่าผู้ป่วยที่แพ้ไข่ สามารถรับวัคซีน

ไข้หวัดใหญ่ได้อย่างปลอดภัย12 ส่วนการแพ้ชนิดรุนแรง 

ต่อวัคซีน MMR นั้นเกิดจากส่วนประกอบอื่น เช่น เจลา

ติน ดังนั้นปัจจุบันนี้จึงแนะน�ำให้วัคซีน MMR ในผู้ป่วย

ที่มีประวัติแพ้ไข่ได้ โดยไม่จ�ำเป็นต้องทดสอบภูมิแพ้ทาง

ผิวหนังก่อน12   

	 6.	 การออกก�ำลงักาย  ผูป่้วยบางรายอาจเกิดการ

แพ้อย่างรนุแรงจากการออกก�ำลงักายอย่างเดยีวหรอืร่วม

กับการได้รับอาหารหรือยาบางชนิดได้ ร้อยละ 50 ของ

ผู้ป่วยมีการแพ้ชนิดรุนแรงจากการออกก�ำลังกายมักมี

อาการภายหลงัรบัประทานอาหาร 2-4 ชัว่โมง ซึง่ เรยีกว่า 

food-dependent exercise-induced anaphylaxis 

โดยอาหารที่ท�ำให้เกิดภาวะนี้ได้บ่อย ได้แก่ แป้งสาลี 

และอาหารทะเล ซ่ึงมีรายงานผู้ป่วยคนไทยที่มีภาวะนี้13 

ควรแนะน�ำผู้ที่มีภาวะนี้ไม่ให้ออกก�ำลังกาย ภายใน 2-4 

ชั่วโมงหลังรับประทานอาหาร9

	 7.	 ไม่ทราบสาเหตุ (idiopathic)  ผู้ป่วยที่มีกา

รแพ้รุนแรงมากถึงร้อยละ 20-3014 ไม่สามารถระบุสารที่

แพ้ได้จากประวตัแิละการตรวจเพิม่เตมิอืน่ ๆ  โดยร้อยละ  

90 ของผู้ป่วย idiopathic anaphylaxis เป็นผูใ้หญ่ และ

พบในผู้หญิงมากกว่าผู้ชาย14 ภาวะนี้มีอาการและอาการ

แสดงของโรคเหมือนกับการแพ้ชนิดรุนแรง ที่เกิดจาก
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สาเหตอุืน่ โดยผูป่้วยมกัมอีาการหลายคร้ังและตอบสนอง

ดีต่อการให้สเตียรอยด์

การวนิิจฉัย
	 การวินิจฉัยภาวะนี้อาศัยอาการและอาการแสดง

เป็นหลัก แต่ในบางกรณี เช่น ระหว่างผ่าตัด หรือในเด็ก

ทารกที่อาการไม่ชัดเจน จะต้องอาศัยการตรวจทางห้อง

ปฏิบัติการเพื่อช่วยในการวินิจฉัย

	 อาการและอาการแสดง อาการที่พบบ่อย ได้แก ่

อาการทางผิวหนัง ระบบทางเดินหายใจ ระบบไหลเวียน

โลหิต และระบบทางเดินอาหาร ส่วนอาการทางระบบ

ประสาท เช่น ชกั พบได้น้อยมาก อาการปวดศรีษะพบได้

ร้อยละ 30 ในผู้ป่วย exercise-induced anaphylaxis 

แต่พบในการแพ้ชนิดรุนแรง จากสาเหตุอื่นได้เพียงร้อย

ละ 55 อาการความดนัเลอืดต�ำ่และชอ็กมกัพบในผู้ป่วยที่

ได้รับสารก่อภูมิแพ้โดยวิธีฉีด เช่น แมลงต่อย หรือฉีดยา

ทางหลอดเลอืด ซึง่อาจเกดิขึน้โดยไม่มใีนอาการระบบอืน่ 

(ตารางที่ 1.2)

ตารางที่ 1.2  อาการและอาการแสดงที่พบบ่อยในแพ้รุนแรง

ระบบ	 อาการและอาการแสดง	 ร้อยละ

ผิวหนัง                                    	 -	 ลมพิษ บวม (urticaria and angioedema)	 85-90                                                        
	 -	 ผื่นแดง (flushing)	 45-55   
	 -	 คันโดยไม่มีผื่น	 2-5

ทางเดินหายใจ	 -	 หอบเหนื่อย หายใจเสียงหวีด	 45-50
	 -	 ทางเดินหายใจส่วนบนบวม	 50-60
	 -	 จมูกอักเสบ                                                                                 	 15-20

ระบบประสาท	 -	 วิงเวียน ความดันเลือดต�ำ่                                                   	 30-35

ทางเดินอาหาร	 -	 คลื่นไส ้อาเจียน ท้องเสีย ปวดท้อง 	 25-30

อื่น ๆ	 -	 ปวดศีรษะ	 5-8                                                                   
	 -	 เจ็บใต้ลิ้นปี	่ 4-6	
	 -	 ชัก	 1-2

เรียบเรียงโดย พญ.พัชรพร บุณยัษเฐียร ข้อมูลรวบรวมจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 5

 	 การเกดิการแพ้ชนดิรนุแรงมกัจะเกดิภายใน 5-30 

นาทีหลังได้รับสารก่อภูมิแพ้แบบฉีด ส่วนการได้รับสาร

ก่อภมูแิพ้ทางปากมกัเกดิการแพ้ขึน้ใน 2 ชัว่โมงแรกหรือ

นานกว่านั้น อาการท่ีเกิดขึ้นเร็วมักจะสัมพันธ์กับความ

รนุแรงจนเป็นอนัตรายถงึชวีติ ปัจจยัเสีย่งทีส่�ำคญัในการ

เสียชีวิตจากการแพ้ชนิดรุนแรง5 คือ ผู้ป่วยได้รับการฉีด 

epinephrine ช้าและมีประวัติโรคหอบหืด อาการของ

การแพ้ชนดิรนุแรงท่ีดขีึน้แล้วกลบัมาเป็นใหม่อกีครัง้เรยีก

ว่า “biphasic anaphylaxis” พบได้ร้อยละ 6-20 ของ 

ผูป่้วย เชือ่ว่าเป็นผลจาก late-phase allergic response 

ส่วนใหญ่มักจะเกิดอาการอีกคร้ังหลังจากที่อาการช่วง

แรกดีขึ้นแล้วใน 8-12 ชั่วโมง แต่มีบางรายงานพบว่า

อาจนานถึง 72 ช่ัวโมงได้ ในทางปฏิบัติจึงควรสังเกต

อาการอย่างน้อย 24 ชัว่โมงหลงัจากทีเ่ร่ิมเกดิอาการ ส่วน

อาการแพ้ทีย่ดืเยือ้เป็นวนั protracted หรอื persistent 

anaphylaxis พบได้ร้อยละ 15  ปัจจุบนั World Allergy 

Organization (WAO) ได้ปรบัปรงุเกณฑ์การวนิจิฉัยโดย

เน้นให้วินิจฉัยได้รวดเร็วและครอบคลุมอาการท่ีหลาก

หลายและไม่จ�ำเป็นต้องมีอาการทางผิวหนังเสมอไป 

การเปรียบเทียบเกณฑ์ในการวินิจฉัยการแพ้รุนแรงตาม
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ตารางที่ 1.3  เกณฑ์ในการวินิจฉัยการแพ้ชนิดรุนแรง

		  แนวทางเวชปฏิบัติสำ�หรับการดูแลผู้ป่วยที่มีการแพ	้	  World Allergy Organization Anaphylaxis Guidance

		  ชนิดรุนแรง ปี พ.ศ. 2560			   ปี ค.ศ. 2020

เมื่อมีอาการ 1 ใน 3 ข้อนี	้ เมื่อมีอาการ 1 ใน 2 ข้อนี้

1.	 อาการที่เกิดขึ้นเฉียบพลัน (ภายในเวลาเป็นนาที หรือชั่วโมง) 	 1.	อาการที่เกิดขึ้นเฉียบพลัน (ภายในเวลาเป็นนาที หรือชั่วโมง)

	 อาการเกิดขึ้นทางระบบผิวหนังเยื่อบุ หรือทั้งสองเช่น ลมพิษขึ้น		  อาการเกิดขึ้นทางระบบผิวหนังเยื่อบุ หรือทั้งสอง เช่น ลมพิษขึ้น

	 ทั่วตัว คัน ผื่นแดง หรือปาก ลิ้น เพดานอ่อน บวม		  ทั่วตัว คัน ผื่นแดง หรือปาก ลิ้น เพดานอ่อน บวม

	 ร่วมกับอาการ อย่างน้อยหนึ่งอย่างดังนี	้	  ร่วมกับอาการอย่างน้อยหนึ่งอย่างดังนี้

-	 อาการทางระบบทางเดินหายใจ เช่น หอบเหนื่อย หายใจ	 -	 อาการทางระบบทางเดินหายใจ เช่น หอบเหนื่อย หายใจมีเสียงหวีด

	 มีเสียงหวีดจากหลอดลมที่ตีบตัน เสียงฮืดตอนหายใจเข้า 		  จากหลอดลมที่ตีบตัน เสียงฮืดตอนหายใจเข้า (stridor) มีการลดลง

	 (stridor)  มีการลดลงของการทำ�งานของปอด เช่น peak 		  ของการทำ�งานของปอด เช่น peak expiratory flow (PEF) ลดลง

	 expiratory flow (PEF) ลดลง ระดับออกซิเจนในเลือดลดลง  		  ระดับออกซิเจนในเส้นเลือดลดลง

-	 ความดันเลือดลดลงหรือมีการล้มเหลวของระบบต่าง ๆ เช่น 	 -	 ความดันเลือดลดลงหรือมีการล้มเหลวของระบบต่าง ๆ เช่น 

	 hypotonia หมดสต ิอุจจาระ ปัสสาวะราด  		  hypotonia หมดสติ อุจจาระ ปัสสาวะราด

2.	 มีอาการมากกว่าหรือเท่ากับ 2 ข้อ ดังต่อไปนี ้ในผู้ป่วยที่สัมผัส	 -	 มีอาการทางระบบทางเดินอาหารรุนแรง เช่น ปวดท้องรุนแรง 

	 กับสารที่น่าจะเป็นสารก่อภูมิแพ ้(ภายในเวลาเป็นนาท ี		  อาเจียนซ้ำ� โดยเฉพาะหลังสัมผัสสารก่อภูมิแพ้ที่ไม่ใช่อาหาร

	 หรือชั่วโมง)	 2.	ความดันเลือดลดลง หรือ หลอดลมตีบ (bronchospasm) หรือ

-	 มีอาการทางระบบผิวหนังหรือเยื่อบ ุเช่นผื่นลมพิษทั่วตัว คัน		  เกิดอาการที่กล่องเสียงเช่น เสียงฮืดตอนหายใจเข้า (stridor)  

	 ผื่นแดง ปากลิ้นและเพดานอ่อนบวม 		  เสียงเปลี่ยน (vocal change) กลืนแล้วเจ็บหลังจากสัมผัสกับ

-	 มีอาการทางระบบทางเดินหายใจ เช่น หอบเหนื่อย หายใจ		  สารที่ผู้ป่วยทราบว่าแพ้มาก่อน หรือ สารที่น่าจะเป็นสาร ก่อภูมิแพ้

	 มีเสียงหวีดจากหลอดลมที่ตีบตัน เสียงฮืดตอนหายใจเข้า 		  โดยอาการเกิดขึ้นเฉียบพลัน (ภายในเวลาเป็นนาที หรือชั่วโมง)

	 (stridor)  มีการลดลงของ PEF ระดับออกซิเจนในเลือดลดลง 		  แม้ว่าไม่มีอาการทางผิวหนัง

-	 ความดันเลือดลดลงหรือมีการล้มเหลวของระบบต่างๆ เช่น 	 -	 ความดันเลือดลดลงในเด็ก หมายถึง ความดัน systolic ที่ต่ำ�กว่า

	 hypotonia หมดสต ิ อุจจาระ ปัสสาวะราด 		  ค่าปกติตามอาย ุหรือความดัน systolic ที่ลดลงมากกว่าร้อยละ 30

-	 มีอาการทางระบบทางเดินอาหาร เช่น ปวดท้อง คลื่นไส ้อาเจียน 		  ของความดัน systolic เดิม

3.	 ความดันเลือดต่ำ�หลังจากสัมผัสกับสารที่ผู้ป่วยทราบว่าแพ้มาก่อน	 -	 วยัรุ่นและผูใ้หญ ่หมายถงึ ความดนั systolic ทีน่อ้ยกวา่ 90 มม.ปรอท

	 (ภายในเวลาเป็นนาที หรือชั่วโมง) 		  รือความดัน systolic ที่ลดลงมากกว่าร้อยละ 30 ของความดัน

-	 ความดันเลือดลงลงในเด็ก หมายถึง ความดัน systolic 		  systolic เดิม

	 ที่ต่ำ�กว่าความดันปกติตามอาย ุหรือความดัน systolic ที่ลดลง

	 มากกว่าร้อยละ 30 ของความดัน systolic เดิม

-	 วัยรุ่นและผู้ใหญ่ หมายถึง ความดัน systolic ที่น้อยกว่า มม.ปรอท 

	 หรือความดัน systolic ที่ลดลงมากกว่าร้อยละ 30 ของความดัน 

	 systolic เดิม	

เรียบเรียงโดย พญ.พัชรพร บุณยัษเฐียร ข้อมูลรวบรวมจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 15 และ 16



พัชรพร บุณยัษเฐียร, อรพรรณ โพชนุกูล 7	

แนวทางการรักษาของไทยกับ WAO (ตารางที่ 1.3)15

 	 การวินิจฉัยการแพ้ชนิดรุนแรง จ�ำเป็นต้องท�ำการ

วินิจฉัยแยกโรคอื่นที่มีอาการคล้ายคลึงกัน ได้แก่ 

	 1. โรคกลุ่ม systemic disease  ท่ีมีอาการ 

คล้ายการแพ้ชนิดรุนแรง เช่น vaso-vagal reaction 

ซึ่ง มีอาการคล้ายการแพ้ชนิดรุนแรง แต่ไม่มีผื่นลมพิษ 

หลอดลมหดเกร็ง และส่วนใหญ่ชีพจรจะเต้นช้า ส่วน

ความดันเลือดมักจะปกติหรือสูงเล็กน้อย ผิวหนังจะเย็น

และซีด ชีพจรเต้นเร็วเป็นอาการส�ำคัญที่ใช้แยกว่าผู้ป่วย

เป็น แพ้ชนิดรุนแรง 

	 2. โรคระบบทางเดินหายใจที่มีอาการคล้ายการ

แพ้ชนิดรุนแรง ได้แก่ หืดก�ำเริบอย่างรุนแรง ส�ำลักสิ่ง

แปลกปลอม (foreign body aspiration), pulmonary 

embolism มีอาการของระบบทางเดินหายใจ เช่น หอบ

เหนื่อย หายใจเสียงดังหวีดและเขียว ท�ำให้แยกยากจาก

การแพ้ชนิดรุนแรง แต่อย่างไรก็ตามผู้ป่วยกลุ่มนี้จะไม่มี

อาการของระบบอื่น เช่น ผื่นคัน ลมพิษและบวม 

	 3. Hereditary angioedema (HAE)  มีอาการ 

รมิฝีปาก ลิน้ ทางเดนิหายใจบวม และมอีาการของระบบ

ทางเดินอาหาร เช่น ปวดท้อง โดยผู้ป่วยจะไม่มีผื่นคัน

และลมพิษ โรคนี้ถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบลักษณะเด่

นบนอโตโซมจึงมักจะมีประวัติครอบครัวที่เป็นโรคนี้ด้วย

การตรวจทางหอ้งปฏิบติัการ 
	 การตรวจทางห้องปฏิบัติการมีความจ�ำเป็นเมื่อ

ไม่สามารถแยกโรคอื่นได้ หรือกรณีผู้ป่วยเสียชีวิตโดยไม่

ทราบสาเหตุ การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการที่อาจช่วย

ในการวินิจฉัยโรค ได้แก่           

	 1. Serum tryptase  มรีะดบัสงูสดุในเลอืด 1-2 

ชั่วโมงหลังเกิดอาการ และคงอยู่ได้นาน 6-12 ชั่วโมง ดัง

นัน้ระยะเวลาทีดี่ทีส่ดุในการส่งตรวจคอื 1-2 ชัว่โมง หลงั

จากเกิดอาการ การส่งตรวจ tryptase ใช้ในการแยกโรค 

mastocytosis เนื่องจากภาวะนี้มีปริมาณ mast cells 

ทีส่งูผดิปกตซิึง่อาจท�ำให้ตรวจพบระดบั total tryptase 

ในเลือดสงูได้ ส่วน beta-tryptase จะสร้างเฉพาะเมือ่ถกู

กระตุน้เช่นภาวะแพ้ชนดิรนุแรง โดยการแพ้ชนดิรนุแรงมี

อัตราส่วนระหว่าง total tryptase ต่อ beta-tryptase 

ที่น้อยกว่า 10 ส่วนภาวะ systemic mastocytosis พบ

อัตราส่วนมากกว่า 205  ในประเทศไทยใช้เกณฑ์ serum 

tryptase ที่สูงกว่า 12 ไมโครกรัม/ลิตร อย่างไรก็ตาม

เนือ่งจากการส่งตรวจเลอืดเพยีงครัง้เดยีวมคีวามไวในการ

วินิจฉัยโรคค่อนข้างต�่ำ ดังนั้นการคิดเป็นสัดส่วนเปรียบ

เทียบกับช่วงที่ไม่มีอาการ จะเพ่ิมความไวในการวินิจฉัย

โรค โดยมีการศึกษาพบว่าสัดส่วนของระดับ tryptase 

ช่วงที่มีและไม่มีอาการ ที่มากกว่า 1.4 เท่า หรือค่า  

tryptase ที่มากกว่าช่วงไม่มีอาการ 2 ไมโครกรัม/ลิตร 

จะช่วยเพิ่มความไวและความจ�ำเพาะในการวินิจฉัยการ

แพ้ชนิดรุนแรงเป็นร้อยละ 73 และ 98 ตามล�ำดับ17

	 2. Plasma และ urine histamine  ไม่นิยมส่ง

ตรวจในทางปฏิบัติเนื่องจากค่าครึ่งชีวิตของ histamine 

สัน้มาก คอืระดบัในเลอืดจะสงูขึน้ภายใน 5-10 นาที หลัง

จากเกดิอาการและคงอยู ่30-60 นาท ีและการส่งตรวจที่

ยุ่งยาก ส่วนระดับของ methyl-histamine ในปัสสาวะ

จะอยู่ในร่างกายได้นานถึง 24 ชั่วโมง5

	 3. การทดสอบภูมิแพ้ทางผิวหนัง (skin test) 

และตรวจเลือดวัดระดับ specific IgE ช่วยในการหา

สาเหตขุองการแพ้ชนดิรนุแรงจาก IgE mediated reac-

tion เช่น อาหาร ยาบางชนดิ ยางธรรมชาต ิและแมลง แต่

ไม่ช่วยในการบอกสาเหตขุอง anaphylactoid reaction

	 4. การทดสอบโดยการรับประทาน (oral chal-

lenge test)  อาจมีประโยชน์ใน anaphylactoid 

จากแพ้ยา NSAIDs ส�ำหรับผู้ป่วยที่แพ้อาหารจะท�ำการ

ทดสอบเฉพาะกรณีที่ประวัติอาหารท่ีแพ้ไม่ชัดเจน หรือ

กรณีท่ีผลทดสอบภูมิแพ้ทางผิวหนังหรือ specific IgE 

เป็นบวกต่ออาหารหลายชนิด การทดสอบนี้ควรท�ำด้วย

ความระมัดระวังในโรงพยาบาล เนื่องจากอาจกระตุ้นให้

ผู้ป่วยเกิดการแพ้ชนิดรุนแรงได้5
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การรกัษา 
	 1.	 การรกัษาระยะเฉยีบพลนั  การแพ้ชนดิรนุแรง

จ�ำเป็นให้การรักษาอย่างเร่งด่วน ควรซักประวัติที่ส�ำคัญ 

ได้แก ่สารที่ได้รับก่อนเกิดอาการ โรคภูมิแพ้เดิม ประวัติ

แพ้ยาและอาหาร การได้รับยา กลุ่ม beta-blocker 

พร้อมทั้งให้การรักษาในทันที (ตารางที่ 1.4) ได้แก่

		  1.1 Epinephrine  เป็นยาตัวแรกและส�ำคัญ

ที่สุดในการรักษาการแพ้ชนิดรุนแรง ควรให้พร้อมไปกับ

การประเมินผู้ป่วย ยาตัวนี้มีฤทธิ์ในการกระตุ้น alpha 

และ beta-adrenergic โดยผลจากการกระตุ้น alpha 

adrenergic จะเพิ่มความดันเลือด ลดอาการ ลมพิษ ลด

บวม ส่วนฤทธิ์ของ beta-adrenergic จะกระตุ้นกล้าม

เนื้อหัวใจ (positive inotropic และ chronotropic 

effect) ขยายหลอดลม (bronchodilation) และเพ่ิม

การสร้าง cyclic AMP ภายในเซลล์ ท�ำให้ยับยั้งการ

หลั่งสารจาก mast cells18 ขนาดยาที่ใช้ในผู้ใหญ่ คือ

สารละลาย epinephrine 1: 1,000 (1 มก./มล.) ขนาด 

0.3-0.5 มล. ในเด็กให้ครั้งละ 0.01 มล./กก. สูงสุด 0.3 

มล. ฉีดเข้ากล้ามเนื้อ เนื่องจากดูดซึมได้ดีกว่าและระดับ

ยาในเลือดขึ้นสูงเร็วกว่าการให้ใต้ผิวหนัง โดยต�ำแหน่ง

ที่นิยมให้ฉีดคือ ต้นขาด้านหน้า เนื่องจากมีหลอดเลือด

มากกว่าหัวไหล่19 สามารถให้ยาซ�้ำได้ทุก 10-15 นาท ี

จ�ำนวน 2-3 ครั้ง หลังจากนั้นให้ซ�้ำได้ทุก 4 ชั่วโมง ตาม

ความจ�ำเป็น7 การศึกษาโดย Simon E และคณะ ใน

สัตว์ทดลองพบว่าการให้ epinephrine อมใต้ลิ้นได้ผล

ใกล้เคียงกับการให้โดยวิธีฉีดเข้ากล้าม ในอนาคตคาดว่า

อาจมีการใช้ epinephrine ในรูปแบบที่สะดวกกว่าการ

ฉีดในปัจจุบัน20 กรณีที่ผู้ป่วยมีภาวะ hypoxemia และ 

acidosis อาจท�ำให้ตอบสนองต่อ epinephrine ได้ไม่

ดี จึงควรแก้ไขภาวะนี้ก่อนเสมอ ส�ำหรับข้อบ่งชี้ในการ

ให้ epinephrine ทางหลอดเลือดด�ำ ได้แก่ ผู้ป่วยที่มี

ความดันเลือดต�่ำหรือหัวใจหยุดเต้นที่ไม่ตอบสนองต่อ

การฉีดยา epinephrine เข้ากล้ามเนื้อ โดยให้เจือจาง 

0.1 มล. (0.1 มก.) ของสารละลาย 1: 1,000 ใน 0.9% 

sodium chloride (NSS) 10 มล. เป็น 1:10,000 แล้วให้

ช้า ๆ  ภายใน 10 นาท ีหรอืให้ 0.01 มล./กก. หยดต่อเนือ่ง

ทางหลอดเลือดด�ำ 0.1-0.2 ไมโครกรัม/กก./นาที โดย

เพิม่ปรมิาณขึน้เรือ่ย ๆ  ตามอาการจนถงึ 1.5 ไมโครกรมั/

กก./นาท ีผูป่้วยทีไ่ด้รบัยา epinephrine เข้าหลอดเลอืด

ด�ำควรท�ำการรักษาในหออภิบาลผู้ป่วยหนักเพื่อติดตาม

คลื่นไฟฟ้าหัวใจตลอดเวลา  เพราะอาจเกิดหัวใจเต้นเร็ว

และผิดจังหวะได้ กรณีไม่สามารถเปิดหลอดเลือดได้ ถ้า 

ผู้ป่วยใส่ท่อหลอดลมคอ (endotracheal tube) อาจ

ให้ทางท่อได้ โดยขนาดที่ให้คือ 0.1 ไมโครกรัม/กก. ของ 

epinephrine 1:1,0005

		  1.2	ยาต้านฮีสตามีน (antihistamines) ไม่

ควรให้ยานี้เพียงตัวเดียวในการรักษาการแพ้ชนิดรุนแรง 

เนือ่งจากออกฤทธิช้์าและไม่ป้องกนัการหลัง่สารตวักลาง

อื่น ๆ เช่น leukotrienes, prostaglandins, platelet-

activating factor โดยยาในกลุ่ม H1 antagonist จะ

ลดอาการทางผิวหนัง เช่น ผื่นคัน ลมพิษ  ส่วนยากลุ่ม 

H2 antagonist ช่วยลดอาการปวดศีรษะและความดัน

เลือดต�่ำ ดังนั้นจึงแนะน�ำให้ใช้ร่วมกันทั้ง H1 และ H2 

antagonist ยาในกลุ่ม H1 antagonist ที่นิยมใช ้ได้แก ่

diphenhydramine กิน ฉีดเข้ากล้าม หรือฉีดเข้าหลอด

เลอืดด�ำ ให้ขนาด 1-2 มก./กก. สงูสดุ 25 มก.ในเดก็ และ 

50 มก. ในผู้ใหญ่ โดยให้ทุก 6 ชั่วโมง ยาตัวอื่นที่สามารถ

ให้แทนกันได้ คือ hydroxyzine 12.5 ถึง 25 มก. หรือ 

chlorpheniramine 10-20 มก. ทางกล้ามเนื้อหรือ

หลอดเลือดด�ำ ยาในกลุ่ม H2 antagonist ที่นิยมใช้คือ 

ranitidine 50 มก.ในผู้ใหญ่  ขนาดในเด็ก 1 มก./กก. 

เจือจางด้วย 5% dextrose เป็นปริมาตรรวม 20 มล.ให้

ทางหลอดเลือดด�ำภายใน 5 นาที ยาตัวอื่นที่อาจใช้แทน

กันได้คือ cimetidine 4 มก./กก. แต่ควรให้ช้าๆ เพราะ

การให้ cimetidine เรว็อาจมผีลท�ำให้ความดนัเลือดต�ำ่ได้ 

การให้ยา antihistamine แนะน�ำให้ต่อ 48 – 72 ชั่วโมง
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หลังจากเกิดอาการ7

		  1.3	คอร์ติโคสเตียรอยด์  ควรให้หลังจาก 

ผู้ป่วยได้รับ epinephrine สารน�้ำ และออกซิเจนแล้ว 

คอร์ติโคสเตียรอยด์จะออกฤทธิ์ช้ากว่า antihistamines  

โดยทัว่ไปจะออกฤทธิใ์น 4-6 ชัว่โมง แต่อาจเรว็ได้ถงึ 1-2 

ชั่วโมง ดังนั้นการให้ยาตัวนี้จึงไม่มีประโยชน์ในช่วงแรก 

ควรให้หลังจากผู้ป่วยอาการคงที่แล้ว คุณสมบัติของยา

คอร์ตโิคสเตยีรอยด์ ได้แก่ ยบัยัง้การหลัง่สารตวักลางจาก 

mast cells เพิม่การตอบสนองของเนือ้เยือ่ต่อ beta-ad-

renergic agents ลดการสะสมของนวิโตรฟิล เกลด็เลอืด 

และลด late-phase reaction สเตียรอยด์ที่นิยมให ้

ได้แก ่ hydrocortisone 4-8 มก./กก.  methylpred-

nisolone 1-2 มก./ กก. ให้ทางหลอดเลือดด�ำทุก 6 

ชั่วโมง หรือถ้าอาการไม่มากอาจให้กิน prednisolone 

1-2 มก./กก./วัน โดยให้ไป 72 ชั่วโมง5

		  1.4	สารน�้ำ  ภาวะช็อกจากปริมาตรเลือดที่

ไหลเวยีนลดลงเป็นสาเหตกุารเสยีชีวิตถงึร้อยละ 25 ของ

ผู้ป่วยที่มีการแพ้ชนิดรุนแรง แนะน�ำให้สารน�้ำ crystal-

loid (lactated ringer’s solution) หรือ colloid (5% 

albumin) โดยให้ขนาด 10-20 มล./กก. อย่างรวดเร็ว 

ใน 5-10 นาท ีและให้ซ�้ำได้ถึง 30 มล./กก. ในชั่วโมงแรก 

กรณีความดันเลือดยังไม่ดีขึ้นหลังจากให้ epinephrine 

และสารน�ำ้ อาจพิจารณาให ้dopamine5

	 	 1.5	ยาขยายหลอดลม  กรณีที่ผู ้ป ่วยยังมี

อาการหลอดลมหดเกร็งหลังให้ยา epinephrine ควร

รักษาด้วยการพ่นฝอยละออง beta-agonist ซึ่งอาจให้

ร่วมกบัพ่นฝอยละออง ipratropium bromide พจิารณา

ให้ aminophylline ทางหลอดเลอืดด�ำในผูป่้วยได้รบัยา 

beta-blocker ซึง่ไม่ตอบสนองต่อ epinephrine ยาพ่น

ขยายหลอดลม และสเตยีรอยด์ โดยยา aminophylline 

ออกฤทธิ์โดยไม่ผ่าน beta-receptor มีผลเพิ่มปริมาณ 

cAMP ภายในเซลล์ ท�ำให้ยับยั้งการหลั่งสารตัวกลาง 

นอกจากนี้ยังมีคุณสมบัติเป็นยาขยายหลอดลม และ

กระตุน้การท�ำงานของกล้ามเนือ้ทีช่่วยในการหายใจและ

กะบังลม อย่างไรก็ตามยาตัวนี้มีผลข้างเคียงที่ส�ำคัญ คือ

เป็นพิษต่อหัวใจและอาจท�ำให้หัวใจเต้นผิดจังหวะโดย

เฉพาะอย่างยิ่งถ้าให้ร่วมกับ beta-adrenergic agents 

จึงไม่แนะน�ำให้ใช้ในผู ้ป่วยที่มีภาวะช็อกจากการแพ้

รุนแรง

		  1.6 กลูคากอน  มีฤทธิ์กระตุ้นหัวใจและลด

การหดเกร็งของหลอดลมจากการกระตุ้นโดยตรง ท�ำให้

เพิ่ม cAMP ภายในเซลล์โดยไม่ผ่าน beta-receptor จึง

เหมาะส�ำหรับการรักษาการแพ้ชนิดรุนแรง ในผู้ป่วยที่

ได้ยา beta-blocker มาก่อน  เนื่องจาก beta-blocker 

มีผลท�ำให้เพ่ิมโอกาสการแพ้ชนิดรุนแรง และเพิ่มความ

รุนแรง ได้ ขนาด ยา glucagon  0.025-0.1 มก./กก. ให้

ทางหลอดเลือดด�ำช้า ๆ และอาจให้ซ�ำ้ได้ทุก 20 นาทีถ้า

อาการไม่ดีขึ้น ข้อบ่งชี้ในการใช้ยาตัวนี้ คือไม่ตอบสนอง

ต่อการให้ epinephrine สารน�้ำ ยาต้านฮีสตามีนและ 

สเตียรอยด์5
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ตารางที่ 1.4  ขนาดยาและสารน�้ำที่ใช้ในการรักษาภาวะแพ้ชนิดรุนแรง

ยาหรือสารน�ำ้	 ขนาดและวิธีการให้	 ข้อเสนอแนะ

Epinephrine (1:1000)	 -	 0.3–0.5 มล. ฉีดเข้ากล้ามเนื้อ (ในผู้ใหญ่)	 -	 ควรให้ทันทีเมื่อมีอาการและให้ซ�ำ้ได้ทุก     

			   0.01 มล./กก.สูงสุด 0.3 มล. ฉีดเข้ากล้ามเนื้อ (ในเด็ก)		  10-15 นาที  

		  -	0.1 มคก./กก./นาที (ในเด็ก)  1-4 มคก./นาที (ในผู้ใหญ่)	 -	 ให้ในกรณีที่ไม่ตอบสนองต่อยาเข้ากล้ามเนื้อ 

		  	 ทางหลอดเลือดอย่างต่อเนื่อง		  และผู้ป่วยที่มีภาวะช็อก

Antihistamines

-	Diphenhydramine	 25-50 มก. ฉีดเข้ากล้ามเนื้อ หรือหลอดเลือด (ในผู้ใหญ่)	 -	 วิธีการให้ขึ้นกับความรุนแรง

		  12.5-25 มก. กินหรือฉีดเข้ากล้ามเนื้อ (ในเด็ก)

-	 Ranitidine	 1 มก./กก. ฉีดเข้าหลอดเลือด

-	Cimetidine	 4 มก./กก. ฉีดเข้าหลอดเลือด	 -	 ควรให้ช้าๆ เพราะอาจท�ำให้ความดันเลือดต�่ำได้                                                                                                                              

คอร์ติโคสเตียรอยด์

-	Hydrocortisone	 100 มก.-1 กรัม ฉีดเข้าหลอดเลือดหรือเข้ากล้ามเนื้อ	 -	 กรณีที่มีอาการน้อยอาจให้ prednisolone 

		  (ในผู้ใหญ่)		  30-60 มก.		

		  10-100 มก. ฉีดเข้าหลอดเลือด (ในเด็ก) 	

ยาขยายหลอดลม

Aerosolized b2agonist	 ขนาดเท่ากับการรักษาหืด 2.5 มก. + NSS up to 4 มล.	 - มีประโยชน์ในกรณีที่ไม่ตอบสนอง epinephrine 

		  nebulization                               	

สารน�ำ้

Crystalloids (NSS,	 1,000-2,000 มล. (ในผู้ใหญ่)	 -	 อัตราความเร็วในการให้ขึ้นกับความดันเลือด 

Ringer’s lactate)	 30 มล./กก. ในชั่วโมงแรก (ในเด็ก)                     		  ในผู้ป่วยที่ได้รับ b-blocker มักต้องการสารน�้ำ

					     มากกว่า

Vasopressors  

Dopamine	 2-20 ไมโครกรัม/กก./นาท ีทางหลอดเลือดอย่างต่อเนื่อง	

ผู้ป่วยที่ได้รับ b-blocker

Atropine	 0.3-0.5 มก.ฉีดเข้าหลอดเลือด ให้ซ�้ำได้ทุก 10 นาท	ี -	 อาจใช้ร่วมกับ adrenaline ในการรักษา 

		  ขนาดสูงสุด 2 มก.		  bradycardia

Glucagon	 1-5 มก.ฉีดเข้าหลอดเลือด ตามด้วย 5-15 ไมโครกรัม/นาที	 -	 อาจให้ร่วมกับ b-agonist           

NSS, 0.9% sodium chloride
เรียบเรียงโดย พญ.อรพรรณ โพชนุกุล ข้อมูลรวบรวมจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 16

	 2.	 การรกัษาระยะยาวและการป้องกนัการเป็นซ�ำ้

		  2.1 ก่อนให้ยาทุกครั้งโดยเฉพาะยาปฏิชีวนะ 

ควรถามถึงประวัติแพ้ยาของผู้ป่วย และถ้าให้ยาชนิดรับ

ประทานได้ควรเลอืกให้ยารับประทานมากกว่ายาฉดี และ 

หลังฉีดยาทุกชนิดควรแนะน�ำให้ผู้ป่วยนั่งพักอยู่ที่สถาน

พยาบาลอย่างน้อย 20-30 นาที เพื่อสังเกตอาการของ

การแพ้ชนิดรุนแรง

		  2.2 หลีกเลี่ยงยาหรืออาหาร ที่อาจท�ำให้มีเกิด

ปฏิกิริยาข้ามกลุ่ม กับยาหรืออาหารที่ผู้ป่วยแพ้

		  2.3 ผู้ป่วยเคยที่มีประวัติการแพ้ชนิดรุนแรง   

ควรให้ผู้ป่วยสวมสร้อยคอ สร้อยข้อมือที่ระบุสิ่งท่ีแพ ้

(medic alert) ติดตัวไว้เสมอ หรือพกบัตรประจ�ำตัว
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ไว้เพื่อบอกว่าตนแพ้อะไร และการรักษาเบื้องต้นเมื่อมี

อาการ 

		  2.4	 ให้ epinephrine ใส่กระบอกยาพร้อม

ฉีด หรือ Epipen® ให้ผู้ป่วยพกติดตัวและใช้ได้ทันทีเมื่อ

มีอาการ พร้อมทั้งสอนวิธีการใช้ยาที่ถูกต้อง และแนะน�ำ

ให้ผู้ป่วยเก็บยาไว้กับตัวเสมอ

		  2.5	ผู้ป่วยที่มีประวัติการแพ้ชนิดรุนแรง ควร

หลีกเลี่ยงการใช้ยาในกลุ่ม beta-adrenergic blocker, 

angiotensin-converting enzyme inhibitors, mono-

amine oxidase inhibitors และ tricyclic antidepres-

sants

		  2.6	การให้ยาเพือ่ป้องกนัการเกดิการแพ้ชนดิ

รุนแรง  มีประโยชน์ในผู้ป่วยที่แพ้สารทึบรังสี (radio-

contrast media) fluorescein และผู้ป่วยที่เป็นการ

แพ้ชนิดรุนแรงที่ไม่ทราบสาเหต ุโดยมีแนวทางการให้ยา 

ก่อนการได้รับสารทึบรังสี   ดังนี้ 

			   •	 Prednisolone 1 มก./กก. หรือ 50 

มก.ในผู้ใหญ่ รับประทานที่เวลา 13, 7 และ 1 ชั่วโมง 

ก่อนฉีดสารทึบรังสี

			   •	 Diphenhydramine ขนาด 1 มก./กก. 

หรือ 50 มก.ในผู้ใหญ ่ รับประทานหรือฉีดเข้ากล้ามเนื้อ 

1 ชั่วโมงก่อนฉีดสารทึบรังสี

			   •	 Cimetidine ขนาด 4 มก./กก. หรือ 

ranitidine ขนาด 1 มก./กก. หรือ 300 มก.ในผู้ใหญ ่ 

รับประทานหรือฉีด 1-3 ชั่วโมง ก่อนฉีดสารทึบรังสี

		  2.7	การฉีดวัคซีนภูมิแพ้ (venom immuno-

therapy) ในผูป่้วยทีแ่พ้ชนดิรนุแรงจากแพ้แมลงตระกลู 

Hymenoptera ที่มีอาการรุนแรง เนื่องจากพบว่ามี

โอกาสเกิดการแพ้ชนิดรุนแรง ซ�้ำถึงร้อยละ 50-60 เมื่อ

ถกูแมลงต่อยในภายหลงั21 ปัจจยัเสีย่งในการเกดิปฏกิริยิา

ซ�้ำ ได้แก่ อายุของผู้ป่วยและความรุนแรงโดยในผู้ใหญ่

และผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรง มีความเสี่ยงมากกว่า ดังนั้น

ในผู้ป่วยกลุ่มนี้ควรได้รับค�ำแนะน�ำให้ทดสอบภูมิแพ้ทาง

ผิวหนังต่อแมลงซึ่งถ้าให้ผลบวกควรรับการรักษาโดยวิธี

ฉีดวัคซีนภูมิแพ ้ซึ่งมีประสิทธิภาพดีถึงร้อยละ 90-9821

		  2.8 กรณทีีผู่ป่้วยทีเ่ป็นการภาวะแพ้ชนิดรนุแรง

ที่ไม่ทราบสาเหตุ  ถ้ามีอาการมากกว่าหรือเท่ากับ 6 ครั้ง

ต่อปี หรือ 2 คร้ังต่อเดือนควรได้รับยาสเตียรอยด์และ

ต้านฮสีตามนีทกุวนัเพือ่ลดอตัราการเกดิและความรนุแรง  

โดยให้ prednisolone ขนาด 40-60 มก.วันละครั้งตอน

เช้า ร่วมกับยาต้านฮีสตามีนกลุ่ม H1 antagonists ซึ่ง

ผู้ป่วยส่วนใหญ่มักตอบสนองได้ดีภายหลังให้ยาไปหนึ่ง

สัปดาห์หลังจากนั้นให้ลดยา prednisolone เป็นวันเว้น

วัน นาน 2 สัปดาห์แล้วค่อย ๆ ลดลง 5-10 มก. ทุก 2 

สปัดาห์จนไม่มอีาการ 3 เดอืนจงึหยดุยา prednisolone 

ได้ แล้วจึงค่อยหยุดยาต้านฮีสตามีนภายหลัง กรณีที่ไม่

ตอบสนองอาจเพิ่มยา  ketotifen, cromolyn, albu-

terol หรือ montelukast14

	 2.9 การท�ำ desensitization ได้ผลดีในการรกัษา

ผู้ป่วยที่แพ้ยาบางชนิด เช่น ยาปฏิชีวนะหรือ NSAIDs 

และมีความจ�ำเป็นต้องใช้ยาชนิดนั้น22 นอกจากนี้มี

รายงานว่าการท�ำ desensitization ยังได้ผลดีในผู้ป่วย

ที่แพ้ seminal fluids อีกด้วย แต่อย่างไรก็ตามควรท�ำ

โดยผูเ้ช่ียวชาญเฉพาะทางและเตรยีมอปุกรณ์ช่วยชวีติให้

พร้อม23

	 2.10 การให้ Anti-IgE ในผู้ป่วยแพ้ชนิดรุนแรง

จากถัว่ (peanut) มกีารศกึษาพบว่าการให้ humanized 

IgG1 monoclonal antibody ต่อ IgE ในผู้ป่วยท่ีมี

ประวตัแิพ้ถัว่อย่างรนุแรงสามารถท�ำให้ผู้ป่วยลดความไว

ในการแพ้และรับประทานถัว่ได้มากขึน้ แต่อย่างไรกต็าม

การรกัษาผูป่้วยด้วยวธินีีย้งัอยูใ่นระหว่างการศกึษาข้อมูล

เพิ่มเติม24

ขอ้ควรพจิารณา
	 ผู้ป่วยแพ้ชนิดรุนแรงควรพก adrenaline prefill 

syringe หรือ Epipen® พกติดตัว ควรส่งต่อผู้ป่วยชนิด

แพ้รุนแรงในกรณีที่หาสาเหตุหรือการวินิจฉัยไม่ชัดเจน 

ผู้ป่วยที่เกิดการแพ้รุนแรงซ�้ำ  หรือมีสาเหตุจากแพ้แมลง

ตระกูล Hymenoptera (ผึ้ง ต่อ แตน มดคันไฟ) เพื่อ

พิจารณาให้วัคซีนภูมิแพ้5,10
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Case scenario
เด็กชายอาย ุ6 เดือน มีอาการ หน้าบวม ตาบวม ร้องเสียงแหบ อาเจียน มีผื่นแดงคัน มา 1 ชั่วโมงก่อนมารพ. เป็น

หลังกินข้าวกับไข่แดงต้ม 15 นาที ปฏิเสธโรคประจ�ำตัว 

ตรวจร่างกาย

VS:	 BT 37 °C, HR 100, RR 36/min, BP 60/40 mmHg, O2sat 98% (room air)

GA:	 alert, hoarseness, no cyanosis, marked swelling of eyelids and lips

Lungs:	clear and equal breath sound 

Skin:	 generalized wheal and flare

ค�ำถามที่ 1 จงให้การวินิจฉัยโรคที่คิดถึงมากที่สุด พร้อมเหตุผล 3 ข้อ

ค�ำถามที่ 2 จงให้การรักษาเบื้องต้น ถ้ามียาให้บอกชื่อยา ขนาดยา วิธีบริหารยาและต�ำแหน่งที่ให้การรักษา

ค�ำถามที่ 3 จงให้ค�ำแนะน�ำในการดูแลตนเองและป้องกันโรคแก่ผู้ป่วยรายนี้
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เฉลย

ค�ำถามที่ 1 จงให้การวินิจฉัยโรคที่คิดถึงมากที่สุด พร้อมเหตุผล 3 ข้อ

ค�ำตอบที่ 1 ผู้ป่วยรายนี้ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น anaphylaxis เนื่องจาก

	 1.	 มีอาการเกิดขึ้นเฉียบพลัน

	 2.	 มีอาการทางระบบผิวหนังร่วมกับอาการระบบอื่นอีก 2 ระบบ (ตามเกณฑ์การวินิจฉัยในตารางที ่1.3)

	 3.	 สัมผัสกับสารที่น่าจะเป็นสารก่อภูมิแพ้/ประวัติกินไข่

ค�ำถามที่ 2 จงให้การรักษาเบื้องต้น ถ้ามียาให้บอกชื่อยา ขนาดยา วิธีบริหารยาและต�ำแหน่งที่ให้การรักษา

ค�ำตอบที่ 2 การรักษาเบื้องต้นในผู้ป่วยรายนี ้ได้แก่

	 Epinephrine (1:1,000) ขนาด 0.01 มล./กก.  IM at anterolateral thigh

ค�ำถามที่ 3  จงให้ค�ำแนะน�ำในการดูแลตนเองและป้องกันโรคแก่ผู้ป่วยรายนี	้

ค�ำตอบที่ 3  ค�ำแนะน�ำในการดูแลตนเองและป้องกันโรคแก่ผู้ป่วย

	 1.	 ให ้adrenaline prefill syringe หรือ Epipen พกติตดัว

	 2.	 ผู้ป่วยควรได้รับการสอนให้ฉีด epinephrine หรือ Epipen เมื่อมีอาการซ�้ำในครั้งต่อไป

	 3.	 ควรพกบัตรประวัติการแพ้หรือ Medic Alert ติดตัวไว้อยู่เสมอ
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บทนำ� 
	 โรคหดื (asthma) เป็นโรคทางเดนิหายใจเรือ้รงัที่

พบได้บ่อยที่สุดในเด็กทั่วโลก โดยมีอุบัติการณ์ประมาณ

ร้อยละ 7–10 ของประชากรเดก็1 ภาวะหดืก�ำเริบ (asthma  

exacerbation) หมายถงึอาการและการท�ำงานของปอด

แย่ลงในระยะเวลาอันสั้น ส่งผลต่อคุณภาพชีวิต โดย 

เป็นสาเหตุส�ำคัญของการมาโรงพยาบาล การนอนใน 

โรงพยาบาล และการขาดเรียนของเด็ก2,3 การวินิจฉัย

และการรกัษาอย่างรวดเร็วมคีวามส�ำคญัยิง่ในการป้องกนั

ภาวะแทรกซ้อนและป้องกันการเสียชีวิต

	 เด็กที่มีภาวะหืดก�ำเริบจะมีอาการไอ หายใจมี

เสียงหวีด (wheezing) แน่นหน้าอก และหายใจล�ำบาก 

(dyspnea) ในเด็กเล็กอายุต�่ำกว่า 5 ปี อาจมีอาการไม่

ชัดเจน เช่น ไอเรื้อรัง หายใจเร็ว หรือไม่อยากเล่น1-4 

	 ภาวะหดืก�ำเริบเกดิจากการอกัเสบเฉยีบพลนัของ

ทางเดินหายใจ การหดเกร็งของหลอดลม (broncho-

spasm) และการคัง่ของมกู ท�ำให้เกดิภาวะอุดกัน้ทางเดนิ

หายใจแบบแปรผนั (variable airway obstruction) โดย

ปัจจัยกระตุ้นของภาวะหืดก�ำเริบในเด็กมีหลายประการ

และมักเกิดร่วมกัน ดังนี้1,5,6

	 •	 การติดเชื้อไวรัสระบบทางเดินหายใจ เช่น 

rhinovirus, respiratory syncytial virus (RSV) โดย

เฉพาะในเด็กก่อนวัยเรียน 

	 •	 การสัมผัสสารก่อภูมิแพ้ (allergens) เช่น 

ไรฝุ ่น ขนสัตว์เลี้ยง แมลงสาบ เชื้อรา และละออง

หืดกำ�เริบเฉียบพลัน 

Acute Asthma Exacerbation
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เกสร ซ่ึงเมื่อพบร่วมกับไวรัสอาจเพิ่มการอักเสบของ 

ทางเดินหายใจ5

	 •	 มลภาวะทางอากาศ (air pollution) โดย

เฉพาะโอโซน (ozone) ฝุน่ละอองขนาดเลก็ (particulate 

matter, PM 2.5) และไนโตรเจนไดออกไซด ์(NO
2
)6

	 •	 การเปลี่ยนแปลงของอุณหภูมิ โดยเฉพาะ

อากาศเย็น หรือเปลี่ยนแปลงอุณหภูมิแบบฉับพลัน

	 •	 การใช้ยาควบคุมไม่สม�่ำเสมอ โดยเฉพาะการ

ไม่ใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดสูด (inhaled corticosteroid, 

ICS) อย่างต่อเนื่อง7

	 •	 การพ่นยาไม่ถูกวิธี ท�ำให้การส่งยาเข้าสู่ปอด

ไม่มีประสิทธิภาพ

	 •	 ปัจจัยกระตุ ้นอื่น ๆ เช่น ความเครียดทาง

อารมณ์ การออกก�ำลังกายอย่างหนัก โรคกรดไหลย้อน 

(gastroesophageal reflux disease, GERD) และสาร

ระคายเคืองในอากาศ เช่น ควันบุหร่ี กลิ่นน�้ำหอม และ

สารเคมีในบ้าน8

	 •	 นอกเหนือจากปัจจัยที่เพ่ิมความเส่ียงต่อการ

เกิดหืดก�ำเริบ ยังมีปัจจัยอื่นที่เพ่ิมความเสี่ยงต่อการเสีย

ชวีติจากโรคหดื แพทย์ควรระบปัุจจยัเหล่านีอ้ย่างรวดเรว็

เนื่องจากผู้ป่วยกลุ่มนี้ควรได้รับการรักษาโดยเร็ว โดย

ปัจจัยดังกล่าว1,4,5,7 ได้แก่

	 •	 มปีระวตัเิกอืบเสยีชวีติจากโรคหืด ซึง่ต้องใส่ท่อ

ช่วยหายใจและใช้เครื่องช่วยหายใจ  

	 •	 เคยเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลหรือห้อง

บทที่
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ฉุกเฉินจากอาการหืดในปีที่ผ่านมา  

	 •	 ก�ำลังใช้หรือเพิ่งหยุดใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดรับ

ประทาน ซึ่งเป็นตัวบ่งชี้ความรุนแรงของโรค  

	 •	 ไม่ได้ใช ้ICS อยู่ในปัจจุบัน  

	 •	 ใช้ยาขยายหลอดลมชนิดออกฤทธิ์สั้น (short-

acting beta2 agonists, SABA) เกินขนาด โดยเฉพาะ

การใช้ยา salbutamol หรอืเทยีบเท่า เกนิหนึง่หลอดต่อ

เดือน หรือใช้ยาพ่นแบบละอองฝอย  

	 •	 ไม่ให้ความร่วมมอืในการใช้ยาทีม่ ีICS หรือไม่มี

แผนการดูแลโรคหืดที่เป็นลายลักษณ์อักษร  

	 •	 มีประวัติโรคทางจิตเวช หรือ ปัญหาทางสังคม  

	 •	 มีอาการแพ้อาหารร่วมกับโรคหืด  

	 •	 มีโรคอื่นร่วม เช่น ปอดอักเสบ เบาหวาน หรือ

หัวใจเต้นผิดจังหวะ  

อาการและอาการแสดง
	 ผู้ป่วยมักมอีาการหอบเหนือ่ยเพิม่ขึน้เร่ือย ๆ  ร่วม

กบัไอ เสยีงหวดี และแน่นหน้าอก โดยเฉพาะในเวลากลาง

คืน หรือหลังออกก�ำลังกาย อาการเหล่านี้มักรุนแรงกว่า

ปกตแิละไม่ตอบสนองต่อยาประจ�ำหรือยาขยายหลอดลม

ที่เคยใช้ได้ผลดี

	 อาการแสดงของภาวะหายใจล�ำบาก ได้แก่ 

หายใจเรว็ (tachypnea) หวัใจเต้นเรว็ (tachycardia) ใช้

กล้ามเนื้อช่วยหายใจ (accessory muscle use) พูดได้

ไม่เป็นประโยค และมีความกระสับกระส่าย (agitation)

ในรายที่มีอาการรุนแรง อาจพบอาการเขียว (cyanosis) 

มีระดับความรู้สึกตัวเปลี่ยนแปลง หรือ “silent chest” 

ซึ่งหมายถึงเสียงหายใจลดลงมาก หรือไม่มีเสียงหายใจ

เลยจากการตบีแคบอย่างรนุแรงของหลอดลม ซึง่ถอืเป็น

สัญญาณอันตรายของภาวะหายใจล้มเหลว

	 การตรวจร่างกายด้วยหูฟัง (auscultation) มัก

พบเสียงหวีด ซึ่งอาจได้ยินชัดเจนทั่วปอด หรืออาจพบ

เสียงหายใจเบาลงในบางบริเวณ ในรายที่รุนแรงมาก

อาจไม่มีเสียงหายใจเลย (silent chest) มีการใช้กล้าม

เนื้อช่วยหายใจอย่างเด่นชัด การยุบตัวของผนังทรวงอก 

(chest wall retractions) และการพูดได้เพียงเป็น 

ค�ำ ๆ ไม่เป็นประโยค เป็นตัวบ่งชี้ถึงความรุนแรงของ

ภาวะก�ำเริบ

	 อาการและอาการแสดงของภาวะหืดก�ำเริบ

เฉียบพลันแยกตามระบบ ดังนี้

1. ระบบทางเดินหายใจ  
	 •	 หายใจล�ำบาก (dyspnea)

	 •	 มีเสียงหวีด (wheezing) โดยเฉพาะขณะ

หายใจออก

	 •	 ไอ โดยมกัเป็นมากขึน้ในเวลากลางคนืหรอืช่วง

เช้ามืด

	 •	 แน่นหน้าอกหรือเจ็บหน้าอก

	 •	 หายใจเร็ว (tachypnea)

	 •	 ใช้กล้ามเนือ้ช่วยหายใจ เช่น กล้ามเนือ้คอหรอื

ชายโครง

	 •	 พดูได้ไม่เป็นประโยค หรอืพดูได้เพียงเป็นค�ำ 

	 •	 สมรรถภาพปอดลดลง เช่น ค่าอัตราการไหล

สงูสุดของอากาศเมือ่หายใจออก (peak expiratory flow 

rate) ต�่ำกว่าปกติ

2. ระบบไหลเวยีนโลหติ  
	 •	 อัตราการเต้นของหัวใจเร็วขึ้น (tachycardia)

	 •	 มภีาวะพร่องออกซิเจน เช่น ปากเขยีว ปลายนิว้

เขียว (cyanosis) ซึ่งอาจพบได้ในผู้ป่วยที่อาการรุนแรง 

3. ระบบทัว่ไป  
	 •	 กระสับกระส ่าย หรือมีความวิตกกังวล

เนื่องจากหายใจล�ำบาก

	 •	 อ่อนเพลียหรือหมดแรง โดยเฉพาะเมื่ออาการ

ก�ำเริบต่อเนื่อง
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	 •	 เหงื่อออกมากผิดปกต ิ(diaphoresis)

	 •	 พูดไม่ได้ สับสน หรือซึม ซึ่งเป็นสัญญาณของ

ภาวะหายใจล้มเหลว ซึ่งพบได้ในรายที่อาการรุนแรง

	 •	 นอนหลับไม่สนิทหรือตื่นกลางดึก เนื่องจาก

อาการอาจเป็นมากขึ้นในท่านอนราบ

การวนิิจฉัย
	 การวินิจฉัยภาวะหืดก�ำเริบเฉียบพลันเป็นการ

วินิจฉัยทางคลินิก โดยอาศัยการเปรียบเทียบอาการ

และสมรรถภาพปอดของผู้ป่วยกับค่าพื้นฐานของตนเอง 

อาการมักเกิดขึ้นแบบฉับพลันหรือเป็นมากขึ้นเร่ือย ๆ 

ซึง่อาจเกดิจากการสมัผสัสารกระตุน้ การตดิเชือ้ทางเดนิ

หายใจ หรือปัจจัยอื่นที่รบกวนการควบคุมโรคหืด 

	 การประเมินความรุนแรงภาวะหืดก�ำ เริบ

เฉยีบพลนั ควรซักประวตัอิย่างเจาะจงและตรวจร่างกาย

ทีเ่กีย่วข้อง ควบคูไ่ปกบัการเริม่ให้การรกัษาอย่างรวดเรว็ 

และต้องบันทึกผลการประเมินลงในเวชระเบียน หาก

ตรวจพบสัญญาณของภาวะหืดก�ำเริบที่รุนแรงหรือ

เป็นอันตรายถึงชีวิต ควรเริ่มให้การรักษาทันทีด้วยยา

ขยายหลอดลมชนิดออกฤทธิ์สั้น (short-acting beta2 

agonists, SABA) ออกซิเจน และยาสเตียรอยด์ชนิด 

systemic  

1. การซกัประวติั ควรรวบรวมขอ้มูลดังน้ี
	 •	 เวลาทีเ่ร่ิมมอีาการและสาเหตกุระตุน้ของภาวะ

หืดก�ำเริบ

	 •	 ความรุนแรงของอาการหืด รวมถึงข้อจ�ำกัดใน

การท�ำกิจวัตร การออกก�ำลังกาย หรือการรบกวนการ

นอนหลับ

	 •	 อาการของภาวะแพ้รุนแรง (anaphylaxis) เช่น 

ผื่นลมพิษ อาการทางเดินอาหาร เช่น คลื่นไส ้อาเจียน 

	 •	 ปัจจัยเสี่ยงต่อการเสียชีวิตจากโรคหืด 

	 •	 ยาทุกชนิดที่ใช้ทั้งแบบบรรเทาอาการและยา

ควบคุมอาการ รวมถึงขนาดยา อุปกรณ์ที่ใช ้รูปแบบการ

ใช้ ความสม�ำ่เสมอในการใช้ยา การปรบัขนาดยา และการ

ตอบสนองต่อการรักษาในปัจจุบัน

2. ตรวจรา่งกาย ควรประเมนิสิง่ต่อไปน้ี
	 •	 สัญญาณบ่งช้ีความรุนแรงของภาวะหืดก�ำเริบ 

และสัญญาณชีพต่าง ๆ ด้วยความรวดเร็วเป็นอันดับแรก 

ได้แก่ ระดับความรู้สึกตัว อุณหภูมิ ชีพจร อัตราการ

หายใจ ความดันเลือด ความสามารถในการพูดประโยค 

การใช้กล้ามเนื้อช่วยหายใจ และเสียงหายใจหวีด1,4-6

	 •	 ปัจจัยซับซ้อนอื่น ๆ  เช่น ภาวะแพ้รุนแรง ปอด

อักเสบ หรือภาวะลมรั่วในช่องเยื่อหุ้มปอด (pneumo-

thorax)1,5

	 •	 อาการของภาวะอ่ืน ๆ ที่อาจอธิบายอาการ

หายใจล�ำบากเฉียบพลัน เช่น หัวใจล้มเหลว ภาวะกล่อง

เสยีงหดเกร็งจากสิง่เร้า (inducible laryngeal obstruc-

tion) การสูดสิ่งแปลกปลอมเข้าสู่ทางเดินหายใจ หรือ

ภาวะลิ่มเลือดอุดหลอดเลือดปอด1,5

	 ลักษณะทางคลินิกของอาการหดืก�ำเรบิแบ่งตาม

ระดับความรุนแรง (ตารางที ่2.1) 
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ตารางที่ 2.1  การประเมินความรุนแรงของหืดก�ำเริบเฉียบพลัน จากอาการและอาการแสดง 

	 อาการและ		  น้อย		  ปานกลาง		  รุนแรง		  ก�ำลังเข้าสู่ภาวะหายใจ
	 อาการแสดง		  (mild)		  (moderate)		  (severe)		  ล้มเหลว
									         (respiratory arrest)

หายใจล�ำบาก	 ขณะเดิน	 ขณะพูด (ในทารก เสียงร้อง	 ขณะพัก (ในทารก
	 	 เบาสั้น ๆ ดูดนมได้น้อยลง) 	 ไม่ดูดนม นั่ง นอนราบ
	 	 	 ไม่ได้)	

ท่านอน	 นอนราบได้	 มักอยู่ท่านั่ง	 นั่งเอียงตัวไปข้างหน้า	

การพูด	 พูดเป็นประโยค	 พูดเป็นวลี	 เป็นค�ำ ๆ	

สติสัมปชัญญะ	 อาจจะกระสับกระส่าย	 กระสับกระส่าย	 กระสับกระส่าย	 ซึมหรือสับสน

อัตราการหายใจ*	 เพิ่มขึ้นจากปกต ิ< 10 ครั้ง/นาที	 เพิ่มขึ้นจากปกต ิ	 เพิ่มขึ้นจากปกติ	 หยุดหายใจ
	 	 10-20 ครั้ง/นาที	 > 20 ครั้ง/ นาที	

การใช้กล้ามเนื้อ	 ไม่มี	 มี	 มี	 Paradoxical thoraco-
ช่วยหายใจ	 	 	 	 abdominal movement

Prolonged	 ไม่มี	 มี	 เห็นชัดเจน	 เห็นชัดเจน 
expiration	

เสียง wheeze	 ดังในช่วง end expiratory	 ดังและได้ยินตลอดการหายใจ	 ดังและได้ยินทั้งขณะ	 ไม่ได้ยินเสียง wheeze หรือ
	 	 ออก	 หายใจเข้าและหายใจออก	 ลมผ่านเข้าออกปอดลดลง
	 	 	 	  (poor air entry)

ชีพจร (ครั้ง/นาที)**	 < 100	 100	 – 120	 > 120	 หัวใจเต้นช้า

SpO2% (room air)	 > 95%	 90-95%	 < 90%	 < 90%

Peak expiratory flow				  
-	 ก่อนได้รับยาขยาย	 > 60%	 30 - 60%	 < 30%	 ไม่สามารถวัดได้
	 หลอดลม	
-	 หลังได้รับยาขยาย	 > 80%	 50 - 80%	 < 50%	 ไม่สามารถวัดได้
	 หลอดลม	 	

*อัตราการหายใจในเด็ก ขึ้นกับอายุดังนี ้
อายุ	 อัตราปกติ
< 2 เดือน 	 < 60 ครั้ง/นาที
2 - 12 เดือน 	 < 50 ครั้ง/นาที
1 - 5 ปี	 < 40 ครั้ง/นาที
6 - 8 ปี	 < 30 ครั้ง/นาที

**ชีพจรในเด็ก ขึ้นกับอายุดังนี้
อายุ 	 อัตราปกติ
2 - 12 เดือน	  < 160 ครั้ง/นาที
1 - 2 ปี	 < 120 ครั้ง/นาที
2 - 8 ปี 	 < 110 ครั้ง/นาที

เรียบเรียงโดย นพ.สิระ นันทพิศาล ข้อมูลรวบรวมจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 1 และ 5
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3. การตรวจประเมนิเพิม่เติม
	 3.1 การวัดสมรรถภาพปอด 

	 แนะน�ำให้ท�ำการวัดสมรรถภาพปอดหากผู้ป่วย

สามารถท�ำได้ แต่ต้องไม่ท�ำให้การรกัษาล่าช้า ควรบนัทกึ

ค่าอัตราการไหลสูงสุดของอากาศเมื่อหายใจออก (peak 

expiratory flow, PEF) หรือปริมาตรของอากาศทีห่ายใจ

ออกอย่างแรงในหนึง่วนิาทแีรก (force expiratory vol-

ume in 1 second, FEV1) ก่อนเริ่มการรักษา ในกรณีที่

ท�ำไม่ได้ในช่วงแรก ควรวดัเมือ่ผูป่้วยอาการดขีึน้สามารถ

ท�ำได้ และควรตดิตามสมรรถภาพปอดเป็นระยะ จนกว่า

จะเห็นผลตอบสนองที่ชัดเจนหรือค่าคงที่1,5

	 3.2 ระดับความอิ่มตัวของออกซิเจน (oxygen 

saturation, SpO2)

	 ควรติดตามระดับความอิ่มตัวของออกซิเจนอย่าง

ใกล้ชิดโดยใช้เครื่องวัดออกซิเจนที่ปลายนิ้วในเด็ก ความ

อิ่มตัวของออกซิเจนควรมากกว่าหรือเท่ากับร้อยละ 95 

เมือ่หายใจด้วยอากาศปกต ิค่าทีต่�ำ่กว่าร้อยละ 92 บ่งชีถ้งึ

ความจ�ำเป็นในการเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล และ

หากค่าความอิ่มตัวที่น้อยกว่าร้อยละ 90 แสดงถึงความ

จ�ำเป็นต้องรักษาอย่างเร่งด่วน1,5,6

	 3.3 การตรวจวัดก๊าซในเลือดแดง (arterial 

blood gas)

	 ไม่จ�ำเป็นต้องตรวจวดัก๊าซในเลอืดแดงทกุราย ควร

พิจารณาท�ำในผู้ที่มีค่า PEF หรือ FEV1 น้อยกว่า 50% 

ของค่าที่คาดไว้ (predicted value) ผู้ที่ไม่ตอบสนองต่อ

การรกัษาเบือ้งต้น มอีาการแย่ลง หรอืมีอาการแสดงของ

ภาวะหยดุหายใจ (respiratory arrest) ควรให้ออกซิเจน

ควบคุมขณะรอผลก๊าซในเลือดแดง ในช่วงหืดก�ำเริบ ค่า

คาร์บอนไดออกไซด์ในเลือด (PaCO2) มักต�่ำกว่าปกต ิ(< 

40 มม.ปรอท) หากมีอาการอ่อนเพลียหรือง่วงซึม แสดง

ว่าคาร์บอนไดออกไซด์ก�ำลงัสงูขึน้และอาจต้องใช้การช่วย

เปิดทางเดินหายใจ ส่วนค่าออกซิเจนในเลือดที่ (PaO2) 

น้อยกว่า 60 มม.ปรอท และ PaCO2 ปกติหรือสูงขึ้น

มากกว่า 45 มม.ปรอท บ่งชี้ภาวะหายใจล้มเหลว1,5,6

	 3.4 การถ่ายภาพรังสีทรวงอก (chest X-ray)

	 โดยทั่วไปไม่แนะน�ำให้ถ่ายภาพรังสีทรวงอกในผู้

ป่วยทุกราย ควรพิจารณาท�ำในกรณีที่ไม่ตอบสนองต่อ

การรกัษา สงสัยภาวะแทรกซ้อนของระบบหวัใจและปอด 

ภาวะลมรั่วในช่องเยื่อหุ้มปอด (pneumothorax) โรคที่

เนื้อปอด หรือการสูดสิ่งแปลกปลอมเข้าไป1,5

การรกัษา
	 การรักษาภาวะหืดก�ำเริบเฉียบพลัน พิจารณาใช้

ยาและการรักษาตามระดับความรุนแรงของอาการ (รูป

ที่ 2.1) 

	 การพิจารณารับผู้ป่วยไว้รักษาในโรงพยาบาลควร

ประเมินจากลักษณะทางคลินิก การตอบสนองต่อการ

รักษา และปัจจัยเสี่ยง1,4,5 (ตารางที ่2.2)
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รูปที่ 2.1	 แนวทางการประเมินและรักษาผู้ป่วยหืดกำ�เริบเฉียบพลันตามระดับความรุนแรง

	 เรียบเรียงโดย นพ.สิระ นันทพิศาล ข้อมูลรวบรวมจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 1 และ 5

ICS, inhaled corticosteroid; ICU, intensive care unit; IM, intramuscular; MDI, metered dose inhaler; PEF, peak expiratory flow; 
SABA, short-acting beta2 agonists; SpO2, oxygen saturation; SC, subcutaneous 
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ตารางที่ 2.2  ข้อบ่งชี้ในการรับผู้ป่วยเด็กไว้ในโรงพยาบาลเมื่อเกิดอาการหืดก�ำเริบเฉียบพลัน

		  ข้อบ่งชี้			   ประวัติ อาการและอาการแสดง

1.	 อาการแสดงของภาวะหืดก�ำเริบชนิดรุนแรง	 -	 หายใจหอบมาก กระสับกระส่าย และใช้กล้ามเนื้อช่วยหายใจ

	 	 -	 พูดได้เพียงเป็นค�ำ ๆ ไม่สามารถพูดเป็นประโยค

	 	 -	 ได้ยินเสียงหวีด (audible wheeze) หรือมีการเข้าของอากาศในปอด (air entry) 

	 	 	 ลดลงอย่างชัดเจน

	 	 -	 SpO2 < 95% ขณะหายใจด้วยอากาศห้อง

	 	 -	 ความรู้สึกตัวเปลี่ยนแปลง (altered consciousness) หรือปากเขียว ปลายนิ้วเขียว 

	 	 	 (cyanosis) 

2.	 การตอบสนองต่อการรักษาเบื้องต้นไม่เพียงพอ	 -	 ไม่ตอบสนองต่อ SABA 3 ครั้ง ภายใน 1 ชั่วโมง

	 	 -	 อาการหายใจเร็ว หรือ SpO2 ยังคงต�ำ่กว่า 95%

	 	 -	 PEF < 70% ของค่าที่คาดหวังหรือค่าที่ดีที่สุดของตนเอง (personal best) 

3.	ปัจจัยเสี่ยงสูงต่อการเกิดหืดก�ำเริบรุนแรง 	 -	 เคยมหีดืก�ำเรบิรนุแรงเป็นอนัตรายต่อชวีติ (near-fatal asthma) ต้องใส่ท่อช่วยหายใจ

	 	 -	 เคยนอน ICU ภายใน 6–12 เดือน

	 	 -	 มีอาการก�ำเริบขณะใช้ inhaled หรือ systemic corticosteroid ขนาดสูง

	 	 -	 ควบคุมโรคไม่ได้ในช่วง 3 เดือนที่ผ่านมา

	 	 -	 ใช ้SABA มากกว่า 1 หลอด/เดือน

	 	 -	 มีภาวะจิตเวช หรือปัญหาครอบครัวส่งผลต่อความร่วมมือในการรักษา

4.	 มีภาวะแทรกซ้อนหรือสงสัยร่วม เช่น ปอดบวม 

	 (pneumonia) ปอดแฟบ (atelectasis) ภาวะลมรั่ว

	 ในช่องเยื่อหุ้มปอด (pneumothorax) 	

5.	 อาการก�ำเริบซ�้ำใน 48 ชั่วโมงหลังใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์

	 ชนิดรับประทานหรือชนิดฉีด 	

6.	 มีข้อจ�ำกัดด้านสังคมหรือครอบครัว ไม่สามารถ

	 สังเกตอาการหรือมาติดตามตามนัด	

ICU, intensive care unit; PEF, peak expiratory flow; SpO2, oxygen saturation; SABA, short-acting beta2 agonists 
เรียบเรียงโดย นพ. สิระ นันทพิศาล ข้อมูลรวบรวมจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 1, 4, 5 

1.	การใหอ้อกซเิจนและการชว่ยหายใจ (respi-
ratory support) 

	 การให้ออกซเิจนจะช่วยบรรเทาอาการหอบเหนือ่ย 

ลดการท�ำงานของกล้ามเนือ้หวัใจ ลดความเสีย่งของหวัใจ

เต้นผิดจังหวะ และส่งเสริมการขยายตัวของหลอดลม 

มีเป้าหมายในการรักษาให้ระดับออกซิเจน SpO2 93-

95% ในผู้ใหญ่ และ 94-98% ในเด็กอาย ุ6-11 ปี ควร

ให้ออกซิเจนแก่ผู้ป่วยทุกรายที่เข้ารับการรักษาในโรง

พยาบาล โดยให้ผ่านอปุกรณ์ต่าง ๆ  เช่น nasal cannula, 

face mask หรอื oxygen box โดยทัว่ไปควรเริม่ต้นด้วย

ออกซิเจนแบบไหลต�่ำ (low-flow oxygen) และติดตาม

ระดับ SpO2 อย่างใกล้ชิดด้วย pulse oximeter อย่าง

สม�่ำเสมอ เมื่ออาการผู้ป่วยดีขึ้น ควรพิจารณาลดหรือ

หยดุการให้ออกซเิจน โดยใช้ค่า SpO2 เป็นตวัชีวั้ด
1,5,6  โดย

ในผูป่้วยทีม่อีาการระดบัรนุแรง อาจจ�ำเป็นต้องพจิารณา

ให้การช่วยหายใจเพิ่มเติม โดยวิธีต่อไปนี้ 

	 1.1 Heated humidified high flow nasal 

cannula (HHHFNC) พิจารณาใช้ในเด็กที่มีภาวะหืด
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ก�ำเริบระดับปานกลางถึงรุนแรงที่ไม่ตอบสนองต่อการ

รักษามาตรฐาน เพื่อช่วยลดการหายใจเร็ว ลดอัตราการ

เต้นหัวใจ เพิ่มระดับออกซิเจน และอาจลดโอกาสการ

ใส่ท่อช่วยหายใจหรือใช้เครื่องช่วยหายใจแบบไม่รุกล�้ำ 

(non-invasive ventilation) อย่างไรก็ตาม ปัจจุบันยัง

ไม่มีแนวทางปฏิบัติที่เป็นมาตรฐานชัดเจน จ�ำเป็นต้องใช้

ด้วยความระมัดระวัง8

	 1.2 Non-invasive positive pressure ven-

tilation (NIPPV) มีข้อบ่งชี้ในเด็กที่มีภาวะหอบหืด

ก�ำเริบรุนแรงและไม่ตอบสนองต่อการรักษามาตรฐาน 

โดยเฉพาะเด็กที่มีภาวะหายใจล�ำบากหรือมีระดับ

คาร์บอนไดออกไซด์ในเลอืดสงู (hypercapnia) สามารถ

ช่วยลดอตัราการหายใจ ปรบัปรุงการแลกเปลีย่นก๊าซ ลด

ระดบัคาร์บอนไดออกไซด์ และอาจลดความจ�ำเป็นในการ

ใส่ท่อช่วยหายใจ อย่างไรก็ตามควรประเมินผู้ป่วยอย่าง

รอบคอบและติดตามอาการอย่างใกล้ชิดในหอผู้ป่วย

วิกฤต9

	 1.3 ใส่ท่อช่วยหายใจ (endotracheal intu-

bation) ในผู้ป่วยที่มีลักษณะทางคลินิกเข้าได้กับภาวะ

หายใจล้มเหลว หรือเมื่อระดับความรุนแรงไม่ลดลงหลัง

จากได้รับการรักษาด้วยยาการช่วยหายใจข้างต้นอย่าง

เต็มที่แล้ว1,5

2. การใชย้าขยายหลอดลมชนิดออกฤทธิส์ัน้ 
(short-acting beta2 agonist, SABA) 

	 ยาขยายหลอดลมชนิดออกฤทธิ์สั้น เช่น sal-

butamol หรือ terbutaline ออกฤทธ์ิโดยจับกับ β2-

receptor ที่กล้ามเนื้อเรียบของหลอดลม กระตุ้นให้เกิด

การขยายตัวของหลอดลมอย่างรวดเร็ว มีผลลดอาการ

หายใจล�ำบาก หอบเหนื่อย และเสียงหวีด โดยออกฤทธิ์

ภายใน 5-15 นาท ีและมีระยะเวลาการออกฤทธิป์ระมาณ 

4-6 ชั่วโมง เป็นยาหลักที่ใชใ้นการรักษาอาการหืดก�ำเรบิ

เฉียบพลันทุกระดับความรุนแรง ทั้งนี้การบริหารยาและ

ขนาดยาขึ้นกับระดับความรุนแรงของอาการ1,5 (ตารางที ่

2.3) 

ตารางที่ 2.3  รูปแบบและขนาดยาขยายหลอดลมชนิดออกฤทธิ์สั้นสำ�หรับอาการหืดกำ�เริบเฉียบพลัน

	 รูปแบบ		  รายละเอียดการบริหารยา		  ข้อดี

pMDI with spacer	 Salbutamol 100 ไมโครกรัม/puff, เริ่ม 2–4 puffs ซ�้ำได้	 ใช้ง่าย สะดวก ปลอดภัย ใช้ในเด็กได้

	 ทุก 20–30 นาที, เพิ่มได้ถึง 6–10 puffs/ครั้ง	

Nebulizer	 Salbutamol 2.5–5 มก./ครั้ง ร่วมกับ oxygen flow	 เหมาะกับผู้ป่วยที่หายใจล�ำบากมาก หรือใช ้

	 6–8 ลิตร/นาที	 pMDI ไม่ได้

SC injection	 Terbutaline 0.01 มก./กก./ครั้ง (สูงสุด 0.25 mg) ใช้ในกรณี	 ใช้ในกรณีฉุกเฉินหรือมีลมผ่านเข้าออกปอด

	 ไม่ตอบสนองต่อยาสูด	 ลดลง (poor air entry)

pMDI, pressurized metered dose inhaler; SC, subcutaneous
เรียบเรียงโดย นพ.สิระ นันทพิศาล ข้อมูลรวบรวมจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 1 และ 5

	 2.1	 การบริหารยา SABA ในผู้ป่วยที่มีอาการ

รุนแรงเล็กน้อยถึงปานกลาง สามารถให้ salbutamol 

pMDI ผ่าน spacer ซึ่งเป็นวิธีท่ีมีประสิทธิภาพและคุ้ม

ค่าที่สุด โดยขนาดเริ่มต้น 2–4 puffs/ครั้ง สามารถให้ซ�้ำ

ทกุ 20–30 นาทใีนชัว่โมงแรกตามการตอบสนอง ส่วนใน

เด็กอายุมากกว่า 5 ปี และมีอาการปานกลางถึงรุนแรง: 

สามารถเพ่ิมขนาดได้ถึง 6–10 puffs/คร้ัง เมื่อประเมิน

อาการแล้วดีข้ึนสามารถยืดความถ่ีออกได้เป็นทุก 4–6 

ชั่วโมง

	 2.2	 การบรหิารยา SABA ผูป่้วยทีมี่อาการรนุแรง
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	 	 •	 ควรให้ salbutamol รูปแบบพ่นฝอยละออง 

(nebulization) ขนาดของ salbutamol แต่ละครั้งคือ 

2.5–5 มก./ครัง้ ส่วนในเดก็อายนุ้อยกว่า 5 ปีใช้ขนาด 2.5 

มก./ครั้ง ให้ผ่านหน้ากากพ่นยาและ oxygen flow 6–8 

ลติร/นาท ีหากผูป่้วยมคีวามจ�ำเป็นต้องได้รับยาพ่นขนาด

มากกว่า 10 มก./ชั่วโมง อาจพิจารณาให้พ่นฝอยละออง

แบบต่อเนื่อง (continuous nebulization) โดยขนาด

เริม่ต้น 10-15 มก./ช่ัวโมงหรอื 0.5 มก./กก./ชัว่โมง และ

ขนาดสูงสุดไม่เกิน 30 มก./ชั่วโมง

	 การบรหิารยา SABA กรณอีาการไม่ดขีึน้หรอืมี

ลมผ่านเข้าออกปอดลดลง (poor air entry)

	 	 •	 พจิารณาให้ systemic beta2-agonist เช่น 

terbutaline ขนาด 0.01 มก./กก./ครั้ง ฉีดใต้ผิวหนัง 

ขนาดสูงสุดไม่เกิน 0.25 มก./ครั้ง

	 	 •	 การใช้ SABA ชนดิฉดี ควรพจิารณาในกรณี

ทีผู่ป่้วยไม่ตอบสนองต่อยาสดูพ่น ผูป่้วยทีต่รวจ poor air 

entry ซึ่งอาจส่งผลให้การบริหารยาแบบพ่น ท�ำให้ไม่

สามารถกระจายยาพ่นเข้าสู่ทางเดินหายใจส่วนปลายได้

อย่างมีประสิทธิภาพ หรือพิจารณาในผู้ป่วยที่ไม่สามารถ

ร่วมมือในการพ่นยาได้ เช่น ผู้ป่วยเด็กเล็กที่ไม่สามารถ

ใช้ spacer หรือ nebulizer ได้อย่างเหมาะสม โดยยา

ชนิดฉีดได้แก่ terbutaline ซึ่งสามารถให้ได้ทั้งแบบฉีด

ใต้ผิวหนัง และแบบให้ต่อเนื่องทางหลอดเลือดด�ำ โดยมี

ข้อพิจารณาการบริหารยาดังนี้

	 	 •	 อาการไม่ดีขึ้นหรือม ีpoor air entry ให้ฉีด

ใต้ผิวหนัง (subcutaneous injection) ขนาดที่แนะน�ำ

คือ 0.01 มก./กก./ครั้ง โดยมีขนาดสูงสุด ไม่เกิน 0.25 

มก./ครั้ง สามารถให้ซ�ำ้ได้ 1 ครั้งในระยะห่างอย่างน้อย 

20 นาที 

	 	 •	 ในผูป่้วยทีม่อีาการรุนแรงมาก ไม่ตอบสนอง

ต่อการพ่นยาขยายหลอดลมแบบพ่นหรือฉีดใต้ผิวหนัง 

(status asthmaticus) หรือมีภาวะ impending respi-

ratory failure หรือมีภาวะหายใจล้มเหลว พิจารณาให้ 

terbutaline ทางหลอดเลอืดด�ำอย่างต่อเนือ่ง (intrave-

nous continuous infusion) ยามีประโยชน์ในการลด

ความจ�ำเป็นในการใส่ท่อช่วยหายใจและการใช้เครือ่งช่วย

หายใจ การบริหารยาให้เร่ิมด้วย loading dose ขนาด 

2-10 ไมโครกรัม/กก. ให้ช้า ๆ  ภายในเวลา 10 นาท ีจาก

นัน้ให้ต่อเนือ่งในอตัรา 0.1-10 ไมโครกรมั/กก./นาท ีโดย

สามารถปรับเพิ่มขนาดยาอย่างค่อยเป็นค่อยไปทุก 30 

นาที พร้อมทั้งต้องติดตามอาการทางคลินิกอย่างใกล้ชิด 

ทั้งนี้ ควรเฝ้าระวังภาวะแทรกซ้อน ที่ส�ำคัญ ได้แก ่หัวใจ

เต้นผิดจังหวะ (arrhythmia) และ ภาวะโพแทสเซียมต�ำ่

ในเลือด (hypokalemia)

3.	การใหย้าคอรติ์โคสเตียรอยด์ 
	 เป ็นยาหลักที่มีควบคุมการอักเสบของทาง

เดินหายใจในภาวะหืดก�ำเริบเฉียบพลัน โดยออกฤทธิ์

ลดการอักเสบของเยื่อบุหลอดลม ลดการบวมของ

ทางเดินหายใจ และเพ่ิมความไวของหลอดลมต่อยา

ขยายหลอดลม การให้คอร์ติโคสเตียรอยด์ชนิดรับ

ประทานหรือชนิดฉีด (systemic corticosteroid) 

ช่วยลดความจ�ำเป็นในการนอนโรงพยาบาล ลดอัตรา

การกลับเป็นซ�้ำ และเร่งการฟื ้นตัวของสมรรถภาพ

ปอด ควรเริ่มให้ยาตั้งแต่ในระยะต้นของการรักษา 

ส่วนการให้คอร์ติโคสเตียรอยด์ชนิดพ่นฝอยละเอียด

ผ่าน nebulizer เช่น budesonide ช่วยลดความ

รุนแรงของอาการ เพ่ิมประสิทธิภาพการรักษาร่วมกับ 

SABA และลดความจ�ำเป็นในการใช้คอร์ติโคสเตียรอยด ์

ชนิดฉีด โดยเฉพาะในเด็กกลุ่มอาการระดับไม่รุนแรงถึง

ปานกลาง1,5,10-13 การเลือกชนิดและวิธีบริหารยาตาม

ความรุนแรงของอาการดังนี้

	 3.1	 อาการก�ำเริบระดับรุนแรงน้อย พิจารณา

ให ้คอร ์ติ โคสเตียรอยด ์ชนิดพ ่นฝอยละออง เช ่น 

budesonide ขนาด 0.5–1 มก. หรือ fluticasone 

ขนาด 1 มก. ทุก 20 นาที จ�ำนวน 2–3 ครั้ง (ขนาดรวม

สูงสุดไม่เกิน 2 มก.) ในชั่วโมงแรก โดยสามารถผสมให้

พร้อมกับ salbutamol ได้


