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ความพึงพอใจของผู้ใช้อุปกรณ์ป้องกันการกัดกล้องที่ประดิษฐ์ขึ้น 
(Rama-chest mouthpiece D.I.Y.) 

ในการส่องกล้องตรวจหลอดลม :  โรงพยาบาลรามาธิบดี

  จริยา เลาหวิช ศศ.ม.
 ศิริวรรณ แสงศรี พย.บ.

หน่วยโรคระบบการหายใจและเวชบ�าบัดวิกฤต ภาควิชาอายุรศาสตร์  
คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล

นิพนธ์ต้นฉบับ 
Original Article
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ที่มา: การส่องกล้องตรวจหลอดลม (bronchoscopy) ผ่านทางปากจ�าเป็นต้องใช้อุปกรณ์ป้องกันการกัดกล้องส่องตรวจ 
แต่อุปกรณ์กันกัดแบบเก่ามีข้อจ�ากัดคือต้องใช้พลาสเตอร์เหนียวในการติดยึดท�าให้เกิดผลกระทบและภาวะแทรกซ้อน
ขึ้นกับผู้ป่วย ดังน้ันจึงได้เกิดการประดิษฐ์นวัตกรรมกันกัดกล้องข้ึนมาจากขวดน�้าเกลือชนิดพลาสติกเพื่อลดและป้องกัน 
ผลกระทบกับผู้ป่วย
วัตถุประสงค์:  เพื่อศึกษาความพึงพอใจในการใช้อุปกรณ์กันกัดที่ประดิษฐ์ขึ้นมาเปรียบเทียบกับการใช้อุปกรณ์กันกัด 
แบบเก่า 
วิธีการศึกษา:  เป็นการวิจัยเชิงทดลองแบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุม กลุ่มตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษา คือ แพทย์ พยาบาล 
และผู้ป่วยจ�านวน 60 ราย ที่ท�าการส่องกล้องตรวจหลอดลม ระหว่างเดือนพฤษภาคมถึงมิถุนายน พ.ศ. 2557 แบ่งเป็น 
กลุ่มทดลอง 30 ราย ใช้อุปกรณ์กันกัด Rama-chest mouthpiece D.I.Y. และกลุ่มควบคุม 30 ราย ใช้อุปกรณ์กันกัดแบบ
เดิมในการส่องกล้องตรวจหลอดลมผ่านทางปาก เก็บข้อมูลโดยใช้แบบประเมินความพึงพอใจในการใช้อุปกรณ์กันกัด  
โดยแบบประเมินความพึงพอใจของแพทย์ พยาบาล และผู้ป่วย แยกออกจากกันในแต่ละส่วนและเปรียบเทียบทางสถิติ
ผลการศึกษา:  คะแนนเฉลี่ยความพึงพอใจในการใช้อุปกรณ์กันกัดของแพทย์ และพยาบาลที่มีต่ออุปกรณ์กันกัด 
ทั้งสองชนิดไม่แตกต่างกัน แต่ผู้ป่วยมีคะแนนเฉลี่ยความพึงพอใจในการใช้อุปกรณ์กันกัดที่ประดิษฐ์ขึ้นสูงกว่า อุปกรณ์กัน
กัดแบบเก่า อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติที่ระดับ 0.011 สิ่งที่พบหลังการใช้อุปกรณ์กันกัดแบบเดิม คือ รอยแดง เกิดแผล/รอย
ถลอก/เลอืดออก ผ่ืนคนั เจบ็รอบปาก และ หนวดเคราหลดุตดิ ในขณะท่ีไม่พบผลข้างเคียงในกลุม่ทีใ่ช้อปุกรณ์กนักดัแบบใหม่
สรุปและวิจารณ์:  การส่องกล้องตรวจหลอดลมผ่านทางปากสามารถใช้อุปกรณ์ป้องกันการกัดกล้องที่ประดิษฐ์ขึ้นได้  
โดยผู้ใช้ และผู้ถูกใช้คือผู้ป่วยมีความพึงพอใจในระดับดีมากเทียบเท่ากับอุปกรณ์กันกัดแบบเดิม และที่ส�าคัญอุปกรณ์กัน
กัดที่ประดิษฐ์ขึ้นมาไม่เกิดภาวะแทรกซ้อนหรือความผิดปกติหลังการใช้

รับไว้ตีพิมพ์เมื่อวันที่ 19  มิถุนายน  2557
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บทน�า
 ในปัจจุบัน วิวัฒนาการความเจริญก้าวหน้าในการ
ตรวจวินิจฉัยและรักษาโรคท่ีเกิดขึ้นกับปอดและระบบทาง
เดินหายใจได้เติบโตไปอย่างรวดเร็ว  หนึ่งในวิวัฒนาการที่มี
ความเจรญิก้าวหน้าทางด้านระบบทางเดนิหายใจอย่างมาก 
คือ การส่องกล้องตรวจหลอดลม (flexible bronchoscopy) 
เป็นหัตถการที่สามารถให้การวินิจฉัย  รักษา ให้หายขาดให้
ทุเลาอาการได้ หัตถการนี้ต้องใช้เครื่องมือที่เป็นเทคโนโลยี
ทางการแพทย์ทีส่ามารถตรวจหาความผดิปกตภิายในระบบ
ทางเดินหายใจได้ และท�าให้การตรวจวินิจฉัยโรคท�าได้
อย่างมีประสิทธิภาพมากขึ้น โดยไม่จ�าเป็นต้องผ่าตัดเปิด
ทรวงอก1   ท�าให้ผู้ป่วยไม่เจ็บตัวและไม่เสียเวลาพักฟื้นใน
โรงพยาบาลนาน2 อย่างไรก็ตาม อุปกรณ์กล้องส่องตรวจ
เหล่านี้ล้วนมีราคาแพงมาก เช่นกล้องส่องหลอดลมทั่วไป 
(flexible bronchoscope) ราคาประมาณ 1-1.5 ล้านบาท  
กล้อง Endobronchial ultrasound guided transbronchial 
needle aspiration (EBUS-TBNA) ซึ่งมีไว้ส�าหรับเจาะต่อม
น�้าเหลืองรอบหลอดลม มีราคาประมาณ 3 ล้านบาท  ทาง
เทคนิค เมื่อแพทย์ท�าการส่องกล้อง โดยการใส่กล้องเข้า
ผ่านทางปากของผู้ป่วย พยาบาลจะท�าการป้องกันฟันของ
ผู้ป่วยกัดหรือกระทบกระเทือนกล้องด้วยการใส่อุปกรณ์กัน
กัดกล้อง 
 อุปกรณ์กันกัดกล้องที่ใช้อยู่ในปัจจุบันราคาประมาณ 
500 บาท และเมือ่ใส่อปุกรณ์น้ีไว้ทีป่ากผูป่้วย จะต้องใช้พลาส
เตอร์แบบเหนียวยึดติดไว้ที่ปากผู้ป่วย เพื่อไม่ให้เลื่อนหลุด 
ซึ่งในบางครั้งผู้ป่วยที่มีผิวหนังบาง อาจท�าให้เกิดการบาด
เจ็บ จากการดึงพลาสเตอร์เหนียวออก หรือในผู้ชายบางคน
ที่ไว้หนวดเครา เมื่อดึงพลาสเตอร์ออกจะมีหนวดเคราหลุด
ติดมาด้วยท�าให้เกิดความเจ็บปวด หรือในบางรายมีผิวหนัง
บริเวณรอบปากหลุดลอก ท�าให้เลือดออกได้ (รูปที่ 1) จาก
การเฝ้าสังเกตและเก็บข้อมูลเบื้องต้นก่อนท�าการวิจัยใน
ระหว่างเดือน กุมภาพันธ์ ถึง  มีนาคม พ.ศ. 2557  ในการ
ส่องกล้องตรวจหลอดลมผ่านทางปากที่ใช้อุปกรณ์กันกัด
แบบเก่า จ�านวน 20 ราย พบว่า มีผู้ป่วย 11 ราย มีปัญหา
คือ คันรอบปาก  4 ราย  รอยแดงหรือถลอกจ�านวน 3 ราย 
รอยถลอก 2  ราย  หนวดหลุดติด จ�านวน 1 ราย และเลือด

ออก 1 ราย
 จากผลกระทบที่เกิดขึ้นดังได้กล่าวข้างต้น ผู้ท�าการ
ศึกษา จึงมีแนวคิดที่จะท�าสิ่งประดิษฐ์และหาวิธีการป้องกัน
การเกิดผลเสียหลังจากใช้อุปกรณ์กันกัดแบบเก่าและเป็น
สิ่งที่ช่วยให้ผู้ป่วยปลอดภัยขึ้น การพัฒนานวัตกรรมครั้ง
นี้เป็นการพัฒนาจากการท�างานประจ�าของพยาบาลห้อง
หัตถการปอดที่ให้ความส�าคัญกับผู้ให้บริการทั้งแพทย์และ
พยาบาล และผู้ใช้บริการคือผู้ป่วย3  จึงได้ท�าการออกแบบ
สิ่งประดิษฐ์ มาประยุกต์ใช้ เริ่มจากการหาวัสดุอุปกรณ์ที ่
มคีวามปลอดภยั หาง่ายและราคาถกู ท�าการผลติและพฒันา
จนมาเป็นอุปกรณ์กันกัด Rama-chest mouthpiece D.I.Y. 
ขวดน�า้เกลือแบบพลาสติก โดยการน�าขวดน�้าเกลือที่ใช้แล้ว
หลายๆขนาดมาท�าการทดลอง และได้ผลการทดลองเบื้อง
ต้นว่าขวดน�า้เกลือขนาด 1,000 มิลลิลิตร มีความเหมาะสม
ที่สุด เนื่องจากขวดนี้ไม่มีวงแหวนรอบปากขวดที่จะท�าให้ 
ผูป่้วยต้องอ้าปากกว้างจนเกนิไปเพราะอาจท�าให้ผูป่้วยเมือ่ย
ล้าปากขณะท�าหัตถการ 

สาระส�าคัญในการพัฒนา 
1. ก่อนการประดษิฐ์อปุกรณ์กนักดั Rama-chest   mouth- 
 piece D.I.Y

ก่อนท�าการส่องกล้องตรวจหลอดลมผ่านทางปาก 
พยาบาลห้องส่องกล้องจะต้องท�าการป้องกันการกัดกล้อง
โดยการใส่อุปกรณ์กันกัดเพื่อป้องกันฟันผู ้ป่วยกระทบ
กระเทือนกล้อง ซึ่งกล้องแต่ละตัวมีราคาแพงมาก เนื่องจาก
อุปกรณ์มีลักษณะเป็นท่อพลาสติกกลวงและสั้น ไม่มีส่วน
ยึดติดกับปากผู้ป่วย เมื่อใส่เข้าไปในปากผู้ป่วยจะต้องใช้
พลาสเตอร์เหนียวในการยึดติด เพื่อป้องกันการเลื่อนหลุด 
ตามรูปที่ 1 
2. วธิกีารประดษิฐ์อปุกรณ์กนักดั Rama-chest mouth- 
 piece D.I.Y
 2.1 ขั้นตอนการออกแบบอุปกรณ์กันกัดที่มีรูปร่าง
เหมาะสมที่มีความปลอดภัยกับกล้องและผู้ป่วย4

 2.2 ขั้นตอนการหาวัสดุอุปกรณ์มาประดิษฐ์ พบว่า
ขวดน�า้เกลอืแบบพลาสตกิชนดิ 1000 มล. ไม่มวีงแหวนรอบ
ปากขวดเหมาะสมในการน�ามาประดิษฐ์มากที่สุด 
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 2.3 น�าขวดน�้าเกลือพลาสติกที่ใช้แล้วไปแช่น�้ายา 
2% glueradehyte (น�้ายามีอยู่แล้วส�าหรับแช่กล้องตรวจ
หลอดลม) น�ามาผ่ึงให้แห้งแล้วใช้กรรไกรตัดส่วนบนของ
ขวด น�าส่วนปลายขวดน�้าเกลือที่ตัดแล้วมาตัดให้ได้ขนาด
พอเหมาะปากแล้วพลิกกลับด้านเพื่อให้ส่วนขอบงุ้มครอบ
รอบริมฝีปากผู้ป่วยได้พอดี ตามรูปที่ 2

 2.4 เจาะจกุยางทีอ่ยูใ่นปากขวดน�า้เกลอืออกตกแต่ง
ให้เรียบ ใช้อุปกรณ์เจาะรูเพื่อผูกเชือกยึดติดกับปากผู้ป่วย 
ท�าการเจาะรูใกล้กับช่องทางใส่กล้องเพื่อเป็นช่องทางใน
การดูดเสมหะหรือน�้าลายขณะท�าหัตถการ หลังจากนั้นน�า
สายน�้าเกลือที่แช่ท�าความสะอาดแล้วมาตัดและติด กาวหุ้ม
ขอบอปุกรณ์กนักดัเพือ่ป้องกนัการกดและการบาดเจบ็รอบๆ
ปาก ตามรูปที่ 3

รูปที่ 1.  แสดงวิธีการใช้อุปกรณ์กันกัดแบบเดิมเพื่อการส่องกล้องตรวจหลอดลมทางปาก

รูปที่ 2. ขัน้ตอนการตดัขวดน�า้เกลอืและวธิพีลกิกลบัหวัขวดน�า้เกลอืทีต่ดัแล้ว
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รูปที่ 3. แสดงวิธีการเจาะจุกยางและหุ้มขอบอุปกรณ์กันกัด

รูปที่ 4. อุปกรณ์กันกัด Rama-chest mouthpiece D.I.Y.
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3. น�าอุปกรณ์กันกัดRama-Chest mouthpiece มา 
 ทดลองใช้
 นวัตกรรมนี้ได้ผ่านการพิจารณาและอนุมัติให้ด�าเนิน
การจากคณะกรรมการจรยิธรรมการวจิยัในคน คณะแพทย- 
ศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดีมหาวิทยาลัยมหิดล หลังจาก
นัน้ได้น�าอปุกรณ์กนักดัทีป่ระดษิฐ์ขึน้มาท�าการศกึษาโดยใช้
กบัผูป่้วยทีส่่องกล้องตรวจหลอดลมทางปากทีห้่องหตัถการ
ปอดโรงพยาบาลรามาธิบดี 

วัตถุประสงค์
 1. เพื่อศึกษาความพึงพอใจของผู้ใช้อุปกรณ์กันกัดที่
ประดิษฐ์ขึ้นเปรียบเทียบกับอุปกรณ์กันกัดแบบเก่า
 2. เพือ่ศกึษาอบุตักิารณ์การเกดิภาวะแทรกซ้อนหลงั
การใส่อุปกรณ์กันกัดในการส่องกล้องตรวจหลอดลม
 นอกจากวัตถุประสงค์หลักในการท�าการศึกษาครั้งนี ้
ยงัมวีตัถุประสงค์รองคอืการพฒันาการท�างานจากงานประจ�า 
จนได้ชิ้นงานที่เป็นสิ่งประดิษฐ์ใหม่ที่ต้นทุนต�่า และเป็น 
การน�าของเหลือใช้มาท�าให้เกิดประโยชน์

วิธีการศึกษา
การศกึษาในครัง้นีเ้ป็นการศกึษากึง่ทดลองซึง่ได้ผ่าน

ความเหน็ชอบจากคณะกรรมการพจิารณาการวจิยัในมนษุย์
ของคณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัย
มหิดล กลุ่มตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษา คือ แพทย์ พยาบาล 
ผู้ท�าหัตถการส่องกล้องตรวจหลอดลม และผู้ป่วยที่มาส่อง
กล้องตรวจหลอดลมในโรงพยาบาลรามาธิบดี ที่แพทย์
พิจารณาในการส่องกล้องเข้าทางปาก เป็นการส่องกล้อง
ตรวจหลอดลมแบบไม่เร่งด่วน (elective bronchoscopy) 
สือ่สารเข้าใจ ไม่มอีาการทางจติหรอืสมอง5 และลงลายมอืชือ่
ยินยอมเข้าร่วมโครงการวิจัย6 ระหว่างเดือน พฤษภาคม ถึง 

มิถุนายน พ.ศ. 2557 แบ่งเป็น 2 กลุ่ม คือ กลุ่มควบคุม และ
กลุ่มทดลอง กลุ่มละ 30 ราย โดยใช้คอมพิวเตอร์สุ่มแบบต่อ
เนื่อง ในกลุ่มทดลองได้ใช้อุปกรณ์กันกัดที่ประดิษฐ์ขึ้น และ
กลุ่มควบคุมใช้อุปกรณ์กันกัดแบบเก่าตามปกติในการส่อง
กล้องตรวจหลอดลมผ่านทางปาก

เครื่องมือที่ใช้ในการวิจัยประกอบด้วย 
 1. อุปกรณ์กันกัดแบบเก่า
 2. อุปกรณ์กันกัดที่ประดิษฐ์ขึ้นใหม่
 3. แบบประเมินความพึงพอใจในการใช้อุปกรณ์กัน
กัดในการส่องกล้องตรวจหลอดลมผ่านทางปาก 
 แบบสอบถามชุดนี้ ผ่านการตรวจสอบด้านความตรง
เชิงเนื้อหา จากผู้ทรงคุณวุฒิ 4 ท่าน ประกอบด้วยอาจารย์
แพทย์ อาจารย์พยาบาล และพยาบาลช�านาญการพิเศษ 
โดยใช้ความเห็นของผู้ทรงคุณวุฒิที่สอดคล้องกันร้อยละ 80  
และปรับแก้ตามข้อเสนอแนะของแบบสอบถามประกอบ 
ด้วยส่วนของแพทย์ จ�านวน 8 ข้อ  ของพยาบาล จ�านวน  
8 ข้อ และของผู้ป่วยจ�านวน 5 ข้อ ส่วนที่เป็นของผู้ป่วย 
มใีบบนัทกึสิง่ทีพ่บหลงัการใช้อปุกรณ์กนักดั ลกัษณะค�าตอบ
แบบสอบถามใช้ Likert scale แบ่งเป็น 5 ระดับ ดังนี้คือ 5 
= พึงพอใจสูงมาก 4 = พึงพอใจสูง 3 = พึงพอใจปานกลาง 
2 = พึงพอใจต�่า และ 1 = พึงพอใจต�่ามาก7

การวิเคราะห์ข้อมูล 
ใช้โปรแกรมส�าเร็จรูป SPSS version 11 โดยใช้สถิติ

เชงิพรรณนา เพือ่วเิคราะห์ข้อมลู ซึง่แสดงผลในรปู ค่าร้อยละ 
ค่าเฉลี่ย ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน และสถิติทดสอบ  paired 
t-test  นอกจากนี้ผู้วิจัยยังได้มีการประมวลผลการบันทึกสิ่ง
ทีพ่บหลงัใช้อปุกรณ์กันกัดเพ่ือให้การประเมนิผลในรูปร้อยละ 
ท�าให้มคีวามแตกต่างในการใช้อปุกรณ์กนักดัชดัเจนมากขึน้
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ตารางที่ 2.  ความพึงพอใจของพยาบาลผู้ช่วยท�าหัตถการส่องกล้องตรวจหลอดลมจ�านวน 3 คน

ผลการศึกษา
ตารางที่ 1.  ความพึงพอใจของแพทย์ผู้ท�าหัตถการส่องกล้องตรวจหลอดลมจ�านวนจ�านวน 7 คน

ความพึงพอใจในการใช้อุปกรณ์กันกัด

 Commercial   
 mouthpiece

 (n = 30)

 Rama-Chest 
 mouthpiece

 (n = 30)
p

Mean SD  Mean SD
1.1  ใส่กล้องได้ง่ายไม่ติดขัด 4.78 0.44 4.78 0.44

1.2  เมื่อใส่สายดูดเสมหะไม่ขัดขวางการควบคุมกล้อง 4.89 0.33 4.78 0.44

1.3  ป้องกันการกัดกล้องได้ 4.78 0.44 5 0

1.4  อุปกรณ์กันกัดช่วยในการส่องกล้องให้เร็วขึ้น 4.78 0.44 4.78 0.44

1.5  ช่วยเพิ่มประสิทธิภาพในการส่องกล้อง 4.67 0.5 4.67 0.5

1.6  มีความเหมาะสมต่อการใช้งาน 4.89 0.33 4.67 0.5

1.7  ป้องกันผู้ป่วยใช้ลิ้นดันเข้ามาในช่องใส่กล้อง 4.89 0.33 4.67 0.5

1.8  ความต้องการใช้อุปกรณ์กันกัดในการท�าหัตถการ
      ครั้งต่อไป

 4.89 0.33 4.89 0.33

 รวม 4.78 0.25  4.8 0.24  0.835

ความพึงพอใจในการใช้อุปกรณ์กันกัด
  Commercial    
mouthpiece

(n=30)

Rama-Chest 
mouthpiece

(n=30)
p

Mean SD  Mean SD
2.1  มีประโยชน์ในการป้องกันการกัดกล้องได้ 5 0 5 0
2.2  ง่ายและสะดวกในการใช้งาน 4.78 0.44 4.78 0.44
2.3  เป็นอุปกรณ์ที่มีความปลอดภัยต่อผู้ป่วย 4.78 0.44 4.89 0.33

2.4  ล้างท�าความสะอาดได้ง่าย 5 0 4.89 0.33

2.5  แข็งแรงทนทานใช้ได้หลายครั้ง 5 0 5 0

2.6  การเลื่อนหลุดออกจากปาก 5 0 5 0

2.7  ความง่ายในการใส่สายช่วยดูดเสมหะ 5 0 5 0
2.8.  ความต้องการใช้อุปกรณ์กันกัดในการท�า
      หัตถการครั้งต่อไป

4.78 0.67 5 0

                                      รวม 4.93 0.08 4.95 0.06 0.461
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ความพึงพอใจในการใช้อุปกรณ์กันกัด

 Commercial      
mouthpiece
    (n = 30)

Rama-Chest
mouthpiece

  (n = 30) p

 Mean     SD Mean   SD
3.1  เป็นอุปกรณ์ที่ใส่ง่าย 4.33   0.71 4.67 0.5

3.2  เป็นอุปกรณ์ที่ใช้เพื่อป้องกันการกัดกล้อง 4.56   0.53 4.78 0.44

3.3  มีความปลอดภัย 4.78   0.67 5 0

3.4  วัสดุอุปกรณ์มีความสวยงามน่าใช้ 4.78   0.44 5 0

3.5  ความต้องการใช้อุปกรณ์กันกัดในการท�า
       หัตถการครั้งต่อไป

4.78   0.44 5 0

รวม 4.64  0.22 4.89 0.11  0.011

ตารางที่ 3.  ความพึงพอใจของผู้ป่วยในการใช้อุปกรณ์กันกัด

ตารางที่ 4.  สิ่งที่พบหลังใส่อุปกรณ์กันกัด

จากการศกึษา พบว่า ความพงึพอใจในการใช้อปุกรณ์
กนักดัแบบเก่าและอุปกรณ์กนักดั Rama-chest mouthpiece 
D.I.Y. ของแพทย์และพยาบาล ไม่แตกต่างกันโดยมีคะแนน
เฉลี่ยความพึงพอใจในการใช้อุปกรณ์กันกัดของแพทย์และ
พยาบาลไม่แตกต่างกัน (p = 0.835 และ p = 0.461) (ตาราง
ที่ 1 และ 2)  ส่วนความพึงพอใจในการใช้อุปกรณ์กันกัดของ

ผู้ป่วยมี คะแนนเฉลี่ยความพึงพอใจในการใช้อุปกรณ์กันกัด 
Rama-chest mouthpiece D.I.Y. สงูกว่าอปุกรณ์กนักดัชนิด
เดิม อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติที่ระดับ 0.011 โดยมีความ
พึงพอใจในเรื่อง ความปลอดภัย ความสวยงาม และความ
ต้องการใช้อุปกรณ์กันกัดในการท�าหัตถการครั้งต่ออยู่ใน
ระดับดีมาก (ตารางที่ 3) 

สิ่งที่พบหลังการใส่อุปกรณ์กันกัด
จ�านวน/ร้อยละ

        Commercial 
        mouthpiece

        (n = 30)

Rama-Chest
 mouthpiece

(n = 30)

รอยแดง 5 (16.7 %) 0 (0 %)

รอยถลอก/แผล/เลือดออก 4 (13.3 %) 0 (0 %)

ความเจ็บ 4 (13.3 %) 0 (0 %)

ผื่นคัน 2 ( 6.7 %) 0 (0 %)

หนวดเคราหลุดติด 3 (10 %) 0 (0 %)

ไม่เกิดผลใดๆ ขึ้น 12 (40 %)  30 (100 %)

รวม 30 (100 %) 30 (100 %)
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ในแบบบันทึกสิ่งที่พบหลังการใส่อุปกรณ์กันกัดกลุ่ม
ควบคุมที่ใช้กันกัดชนิดเดิม พบว่ามีรอยแดงถึง 5 ราย  
(ร้อยละ 16.7)  รอยถลอก หรือ บาดแผล และ เกิดความเจ็บ 
4 ราย ( ร้อยละ 13.3) หนวดเคราหลุดติด 3 ราย (ร้อยละ 10  
และ ผื่นคัน 2 ราย (ร้อยละ 6.7) ตามล�าดับ ส่วนกลุ่มทดลอง
ที่ใช้อุปกรณ์กันกัด Rama-chest mouthpiece D.I.Y. ไม่พบ
ภาวะแทรกซ้อนใดๆ เลย (ตารางที่ 4)

วิจารณ์และสรุปผล
อุปกรณ์กันกัดที่ประดิษฐ ์ขึ้นจากขวดน�้าเกลือ

พลาสติก (Rama-chest mouthpiece D.I.Y.) เป็นเครื่องมือ
แพทย์ทีส่ามารถประดษิฐ์ขึน้เองได้ง่าย ประดษิฐ์มาจากของ
เหลือใช้ ช่วยให้เกิดการประหยัดและไม่ก่อมลพิษ นอกจาก
นัน้แพทย์และพยาบาลมคีวามพงึพอใจ  เนือ่งจากอปุกรณ์กนั
กดัทีป่ระดษิฐ์ขึน้มช่ีองใส่สายเพือ่ดดูเสมหะแยกออกมาจาก
ช่องใส่กล้อง ส่วนที่ยื่นเข้าไปในปากผู้ป่วยมีความยาวและมี
ความกว้างเพิม่ขึน้ท�าให้สามารถป้องกนัการกดักล้องได้ดขีึน้ 
ผูป่้วยไม่เอาลิน้มาดนักล้อง แพทย์สามารถใส่กล้องเข้าไปใน
หลอดลมง่ายขึน้ พยาบาลไม่ต้องเตรยีมพลาสเตอร์เหนยีวใน
การยดึตดิท�าให้ง่ายต่อการใช้ ผูป่้วยมคีวามพงึพอใจในระดับ
ดีมากและไม่พบภาวะแทรกซ้อนกับผู้ป่วยหลังท�าการส่อง
กล้อง เช่น หนวดเคราหลุดติด การบาดเจ็บรอบปาก อาการ
คันรอบปาก รวมถึง เลือดออกจากการใช้พลาสเตอร์เหนียว
ยดึตดิอปุกรณ์กนักดัแบบเก่า ผูป่้วยมคีวามสขุสบายมากขึน้4

ดังนั้นอุปกรณ์กันกัดที่ประดิษฐ์ขึ้นจึงเป็นนวัตกรรม
ที่เกิดขึ้นจากการพัฒนาในงานประจ�าที่ตรงประเด็นและต่อ
เนื่อง เป็น routine to research อย่างแท้จริง8 เนื่องจาก
เป็นอุปกรณ์ที่แพทย์ผู้ท�าหัตถการส่องกล้องตรวจหลอดลม
จ�าเป็นต้องใช้  และเป็นที่ยอมรับว่าใช้ง่าย สะดวก และ
ป้องกันการกัดกล้องได้จริง การพัฒนาคุณภาพงานในการ
ส่องกล้องตรวจหลอดลมจ�าเป็นต้องปรับปรุงให้เหมาะสม มี
ความเรียบง่าย อีกทั้งต้องไม่เพิ่มภาระงานประจ�าให้มากขึ้น 
ซึง่สอดคล้องกบัอปุกรณ์กนักดัทีป่ระดษิฐ์ขึน้มาใช้ในการส่อง
กล้องตรวจหลอดลมผ่านทางปากเป็นสิง่ประดษิฐ์ทีท่�าขึน้ได้
ง่าย แก้ปัญหาได้ตรงประเด็น7 นอกจากใช้สะดวก ราคาถูก 

ห้องส่องกล้องตรวจหลอดลมของโรงพยาบาลทัว่ไปสามารถ
จัดท�าได้ รวมทั้งปลอดภัยกับผู้ป่วยและบุคลากรที่ปฏิบัติ
งาน  หากพบปัญหาสามารถแก้ไขปัญหา หรือปรึกษาผู้รู ้
ผู้มีประสบการณ์ รวมทั้งค้นคว้าจากแหล่งข้อมูลต่างๆ เพื่อ
ให้ได้สิ่งที่ดีที่สุดตามเป้าประสงค์ที่ก�าหนดไว้ ใช้มุมมองเชิง
บวกและหวัใจของการบรกิาร เพือ่ให้การปรบัปรงุและพฒันา
นั้นมีความเหมาะสมกับบริบทขององค์กร และสอดคล้องกับ
ปรชัญาเศรษฐกจิพอเพยีงของพระบาทสมเดจ็พระเจ้าอยู่หวั 
การพัฒนาคุณภาพงานต้องกระท�าอย่างต่อเนื่องไม่มีการ
หยุดยั้ง

ข้อเสนอแนะ
1. การศึกษานี้เป็นการศึกษาน�าร่องเพื่อเปรียบ

เทียบความพึงพอใจในการใช้อุปกรณ์กันกัดที่ประดิษฐ์ขึ้น
และอุปกรณ์กันกัดที่ใช้อยู่ปัจจุบันในการส่องกล้องตรวจ
หลอดลมทางปาก จ�านวนกลุม่ค่อนข้างน้อย ระยะเวลาในการ
เก็บข้อมูลค่อนข้างจ�ากัด ดังนั้นในการศึกษาครั้งต่อไปควร
เพิ่มจ�านวนของกลุ่มตัวอย่างและระยะเวลาในการศึกษาให ้
มากขึ้น

2. จากผลการวิจัยที่พบว่าการใช้อุปกรณ์กันกัดที่
ประดษิฐ์ขึน้มามปีระสทิธภิาพและผูใ้ช้มคีวามพงึพอใจเทียบ
เท่ากับอุปกรณ์ที่ใช้อยู่ในปัจจุบัน ดังนั้นจึงควรมีศึกษาผล
การน�าอุปกรณ์กันกัดที่ประดิษฐ์ขึ้นไปใช้ในหัตถการอื่นๆ 
และในหน่วยงานอื่นๆเช่น ในหอผู้ป่วยวิกฤติที่ผู้ป่วยใส่ท่อ
ช่วยหายใจทางปาก เพื่อป้องกันการกัดท่อช่วยหายใจ

3. ควรมีการพัฒนาอุปกรณ์กันกัดอย่างต่อเนื่องเพื่อ
ให้อปุกรณ์มีประสทิธิภาพมากยิง่ขึน้เพือ่พฒันาคณุภาพและ
ประสิทธิภาพในการท�างาน

กิตติกรรมประกาศ
การวิจัยครั้งนี้ส�าเร็จลุล่วงได้ด้วยความกรุณาและ

ความช่วยเหลืออย่างดียิ่งจาก รองศาสตราจารย์ นายแพทย์ 
วิบูลย์ บุญสร้างสุข ประธานที่ปรึกษาโครงการ ขอขอบ 
พระคุณ ผู้ช่วยศาสตราจารย์ นายแพทย์ชาญ เกียรติบุญศร ี
หัวหน้าหน่วยโรคระบบการหายใจและเวชบ�าบัดวิกฤต ที่
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ให้การสนับสนุนการด�าเนินงาน และบุคลากรทีมหัตถการ
ปอดทุกท่านที่ให้ความร่วมมืออย่างดียิ่งในการพัฒนาและ
เก็บข้อมูลอุปกรณ์กันกัด Rama-chest mouthpiece D.I.Y.   
ส�าหรับการส่องกล้องตรวจหลอดลมอย่างต่อเน่ืองจน
สามารถน�าสู่การปฏิบัติได้อย่างสมบูรณ์
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Abstract:  Laohavich  C, Saengsri S. User Satisfaction in Rama-chest mouthpiece for flexible bronchoscopy  
in Ramathibodi Hospital. Thai J Tuberc Chest Dis Crit Care 2013; 34:143-152.

Division of Pulmonary and Critical Care Medicine, Department of Medicine, Faculty of Medicine  
Ramathibodi Hospital Mahidol University.

Background: Some limitations and complications have been found associated with commercial mouthpiece in 
bronchoscopic procedure. Therefore, we invented the Rama-chest mouthpiece from plastic normal saline bottle.
Objective: The aim of this study was to compare user satisfaction in Rama-chest mouthpiece with the  
commercial mouthpiece.
Methods: A prospective randomized controlled trial between commercial mouthpiece and Rama-chest  
mouthpiece was conducted on patients who underwent bronchoscopy and required mouthpiece insertion from 
May to June 2014. The questionnaire about satisfaction was completed by the bronchoscopists, assistant nurses, 
and patients.
Results: Thirty procedures in both groups were investigated. Mean satisfaction scores filled by the  
bronchoscopists and assistant nurses were not different between both groups. However, higher satisfaction score 
filled by the patients was found in Rama-chest mouthpiece than the comparator (p = 0.011). Complications such 
as abrasion, pain, and itching were observed in commercial mouthpiece but not found in Rama-chest mouthpiece.   
Conclusion: We have introduced Rama-chest mouthpiece and proved its usefulness comparable to the  
commercial mouthpiece.



ผลการรักษาวัณโรคระยะแฝง (LTBI)  ในเด็กอายุต�่ากว่า 18 ปี 
ที่สัมผัสผู้ป่วยวัณโรคที่มารับบริการในสถานบริการ  19 แห่ง

ในพื้นที่ภาคเหนือตอนบน
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นิพนธ์ต้นฉบับ 
Original Article

รับไว้ตีพิมพ์เมื่อวันที่ 12 กันยายน 2557
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 การศึกษาครั้งนี้มีวัตถุประสงค์เพื่อประเมินผลการรักษาวัณโรคระยะแฝง (LTBI)   ในเด็กที่สัมผัสผู้ป่วยวัณโรคของ
กลุ่มตัวอย่างที่มารับบริการในสถานบริการ 19 แห่งในพื้นที่ภาคเหนือตอนบน และทราบปัญหาอุปสรรคของการรักษา  
   LTBI เพื่อน�าไปเป็นแนวทางพัฒนาการด�าเนินงานต่อไป 

 การรวบรวมและวิเคราะห์ข้อมูล: รวบรวมข้อมูลย้อนหลังจากทะเบียนและรายงานกิจกรรมการคัดกรองวัณโรค 
ในผู้สัมผัสใกล้ชิดผู้ป่วยวัณโรคที่มีอายุต�า่กว่า 18 ปี ที่มารับบริการในสถานบริการ  19 แห่ง ตั้งแต่ปีงบประมาณ 2548 ถึง 
2556 และข้อมลูจากการสมัภาษณ์ผูป้ฏบิติัในคลนิกิบรกิารและจากการสงัเกต ขณะท่ีผูศ้กึษาไปนเิทศการด�าเนนิงานในพืน้ที่

 ผลการศึกษา : อัตรารักษาครบของการรักษาวัณโรคระยะแฝง (LTBI) ในกลุ่มตัวอย่างที่ศึกษาคิดเป็นร้อยละ 78.4    
จากการศึกษาครั้งนี้พบว่ามีปัญหาข้อมูลที่ไม่ได้บันทึกผลการรักษาสูงถึงร้อยละ 12.9 (สาเหตุของปัญหาพบว่าขาดการ
ตดิตามผลการรกัษามาบนัทกึ) โอนไปรกัษาทีอื่น่และไม่ทราบผลการรกัษาร้อยละ 3.4 ขาดการรกัษาร้อยละ 5.2 (เนือ่งจาก
ผูป้กครองย้ายทีอ่ยู ่บางรายไม่ให้ความส�าคญัและไม่ให้ความร่วมมอืต่อการรกัษาและบางรายมีความเข้าใจไม่ถกูต้อง) และ
เสียชีวิตระหว่างรักษา (ไม่ทราบสาเหตุ) ร้อยละ 0.1 

 ข้อเสนอแนะ: จากการที่พบว่าอัตรารักษาครบต�่า สืบเนื่องจากข้อมูลที่บันทึกไม่ครบถ้วน จึงควรก�าหนดแนวทาง
รายงานกจิกรรมและตดิตามประเมนิผลการรกัษา ส�าหรบับคุลากรทีเ่กีย่วข้องเพือ่สามารถน�าข้อมลูมาใช้วเิคราะห์แก้ปัญหา
ของพื้นที่ได้โดยเฉพาะสาเหตุท่ีรักษาไม่ครบและสาเหตุที่ต้องหยุดยาก่อนก�าหนด ด้านผู้ปกครองที่รับผิดชอบดูแลเด็ก  
ควรให้ความรู้และท�าความเข้าใจกับผู้ปกครองให้เห็นประโยชน์และความส�าคัญของการรักษาวัณโรคระยะแฝง (LTBI)  
เพื่อให้ความร่วมมือ ให้เด็กได้รับการรักษาครบตามแผนการรักษา 
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พัฒนา  โพธิ์แก้ว

บทน�า
วัณโรคสามารถติดต่อจากคนไปสู ่คนได้ง่าย เชื้อ

วัณโรคจะออกจากตัวผู้ป่วยที่เป็นวัณโรคปอด โดยการไอ 
การจาม เชื้อจะฟุ้งกระจายในอากาศ ท�าให้ผู้คนที่อยู่รอบ
ข้างได้รบัเชือ้และเกดิการตดิเชือ้ (air-borne infection) ระยะ
เวลาที่รับเชื้อจนถึงการป่วยเป็นวัณโรคแบ่งได้เป็น 3 ระยะ1 

ดังนี้  1.ระยะสัมผัสโรค (tuberculosis exposure) คือระยะ
ที่ไปสัมผัสใกล้ชิดกับผู้ป่วยที่เป็นวัณโรคปอดในระยะติดต่อ 
ซึ่งระยะนี้จะไม่มีอาการและตรวจไม่พบสิ่งผิดปกติ การ
ทดสอบทุเบอร์คุลินให้ผลลบ  2.ระยะติดเชื้อวัณโรค (latent 
tuberculosis infection:LTBI) เชื้อวัณโรคอยู่ในระยะฟักตัว 
ระยะนี้จะไม่มีอาการ แต่ทราบได้โดยการทดสอบทุเบอร์- 
คุลินให้ผลบวก และ 3.ระยะป่วยเป็นวัณโรค (tuberculosis 
disease) ระยะนี้เชื้อวัณโรคจะแบ่งตัวเพิ่มจ�านวนมากขึ้น  
ผู้ป่วยจะมีอาการแสดงของโรคชัดเจนขึ้น รายที่เป็นวัณโรค
ปอด จะพบมีภาพรังสีทรวงอกผิดปกต ิ

เด็กที่อายุต�่ากว่า 18 ปีเมื่อได้รับเชื้อวัณโรคเข้าสู่
ร่างกาย มีความเสี่ยงที่จะติดเชื้อหรือที่เรียกว่าเป็นวัณโรค
ระยะแฝง หรือ latent tuberculosis infection มากกว่าใน
ผู้ใหญ่ โดยเฉพาะในช่วง 2 ปีแรก มีรายงานว่าเด็กที่อาศัย
อยู่กับผู้ป่วยวัณโรคที่ตรวจเสมหะพบเชื้อ มีโอกาสติดเชื้อ
วัณโรคร้อยละ 49-581  เด็กอายุยิ่งน้อยมีโอกาสป่วยเป็น
วัณโรคหลังรับเชื้อมากกว่าเด็กโตหรือผู้ใหญ่ และมีโอกาส
ป่วยเป็นวัณโรคนอกปอดได้มากกว่าเช่นกัน2  อัตราเสี่ยง
ของการเกิดโรคจะแตกต่างกันในแต่ละช่วงอายุคือ เด็ก
เล็กจะมีอัตราเสี่ยงร้อยละ 43 เด็กโตร้อยละ  24 และวัยรุ่น 
ร้อยละ 15  ในขณะที่ผู้ใหญ่มีอัตราเสี่ยงเพียงร้อยละ 5-103  
การให้ยา isoniazid (INH) ในเด็กที่เป็นวัณโรคระยะแฝง 
(LTBI) จะช่วยป้องกนัไม่ให้การตดิเชือ้ด�าเนนิไปจนป่วยเป็น
วณัโรค  โดยมรีายงานว่าประสทิธภิาพในการป้องกนัวณัโรค
โดยการรับประทานยา INH เป็นเวลา 6 เดือน สามารถ
ป้องกันได้ร้อยละ 70 ถึง 80 และหากให้นานขึ้นเป็น 9 เดือน
ประสิทธิภาพจะเพิ่มขึ้นเป็น ร้อยละ 80 ถึง 90 4

ดงันัน้กจิกรรมการค้นหาวณัโรคในเดก็ทีสั่มผสัผูป่้วย 
วัณโรค จึงเป็นกิจกรรมที่มีความส�าคัญและมีประโยชน์

มาก เพราะท�าให้เด็กกลุ่มที่มีความเสี่ยงสูง มีโอกาสได้รับ
การตรวจวินิจฉัยและให้การดูแลรักษาก่อนที่การติดเชื้อ
จะด�าเนินไปจนเป็นวัณโรค ซึ่งอาจมีความรุนแรงจนเสีย
ชีวิตหรือมีความพิการได้ การให้การรักษาวัณโรคระยะแฝง 
(LTBI) ช่วยลดจ�านวนเด็กที่จะป่วยเป็นวัณโรค ลดค่าใช้
จ่ายในการดูแลรักษา จึงมีประโยชน์ในด้านเศรษฐศาสตร์
สาธารณสุขอีกด้วย

ส�านักงานป้องกันควบคุมโรคที่ 10 เริ่มด�าเนินการ
ค้นหาวัณโรคเชิงรุกในกลุ่มเด็กที่สัมผัสผู้ป่วยวัณโรคร่วม
กับ สาขาวิชาโรคติดเชื้อ ภาควิชากุมารเวชศาสตร์ คณะ
แพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัเชยีงใหม่ มาตัง้แต่ปีงบประมาณ 
2548  โดยได้รับงบประมาณสนับสนุนจากกองทุนโลก เริ่ม
ด�าเนนิการในโรงพยาบาลศนูย์และโรงพยาบาลทัว่ไป 9 แห่ง
ใน 8 จังหวัดภาคเหนือตอนบน และขยายไปยังโรงพยาบาล
ชุมชนทุกแห่ง  จนถือเป็นงานที่ต้องปฏิบัติในระบบปกติ
ตั้งแต่ปีงบประมาณ 2552 จนถึงปัจจุบัน โดยมีกิจกรรม
ด�าเนินการคือ จัดท�าแนวทางการตรวจคัดกรองเด็กอายุต�่า
กว่า 18 ปี ที่อยู่ร่วมบ้านหรือสัมผัสใกล้ชิดกับผู้ป่วยวัณโรค  
การพัฒนาบุคลากรท่ีเกี่ยวข้อง การนิเทศติดตามผลการ
ด�าเนินงาน การจัดท�าทะเบียนผู้สัมผัสและผลการตรวจคัด
กรอง  ทะเบยีนเดก็ทีไ่ด้รบัการรกัษาวณัโรคระยะแฝง (LTBI)   
และจัดให้มีการรายงานกิจกรรมเป็นรายไตรมาสเฉพาะ 
ในโรงพยาบาล 52 แห่ง ทีไ่ด้รบังบประมาณสนบัสนนุกจิกรรม
จากกองทุนโลก แต่ข้อมลูดังกล่าวยงัไม่มกีารรวบรวมและน�า
มาวิเคราะห์ ผลการรักษาและความร่วมมือของผู้ปกครอง 
ในการรักษาวัณโรคระยะแฝง (LTBI) ตลอดจนปัญหา
อุปสรรคต่างๆ เพื่อน�าข้อมูลมาใช้ประโยชน์ในการด�าเนิน
งานต่อไป

วัตถุประสงค์ 
1. เพื่อประเมินความครบถ้วนของการรักษาวัณโรค

ระยะแฝง ในเด็กท่ีสัมผัสผู้ป่วยวัณโรค ของกลุ่มตัวอย่าง 
ที่มารับบริการในสถานบริการที่มีผู้ป่วยมารับบริการมาก 
จ�านวน 19 แห่งในพื้นที่ภาคเหนือตอนบน

2. เพื่อทราบปัญหาอุปสรรคของการรักษาวัณโรค
ระยะแฝง
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การศึกษาและการรวบรวมข้อมูล
กิจกรรม/ขั้นตอนการด�าเนินงานเพื่อคัดกรอง และการ
รักษา LTBI  
 มีแนวปฏิบัติในการด�าเนินงานค้นหาเด็กที่สัมผัส 
ผู้ป่วยวัณโรคตามแผนภูมิที่ 1

ผู้ป่วยวัณโรคปอดเสมหะพบเชื้อ ให้การรักษา รักษาด้วยระบบยามาตรฐานแบบ DOTS 

ตรวจร่างกาย ถ่ายภาพรังสีทรวงอก  
ทดสอบปฏิกิริยาทุเบอร์คุลิน

เป็นวัณโรค

ไม่เป็นวัณโรค

อายุ <5 ปี

ให้ยา isoniazid 
6–9 เดือน ทุกราย

ถ้า TST ≥15 มม. ให้ isoniazid 6–9 เดือน 
ถ้า TST 10–14 มม. ให้พิจารณารักษาเป็นรายๆ ไป 
ถ้า TST <10 มม. ให้สังเกตอาการ ถ้าเจ็บป่วยให้พามาตรวจ 

พา เด็กในครอบครัวมาตรวจ 

ให้ยา isoniazid 
9 เดือน

อายุ > 5-18 ปี ทุกอายุ HIV

การรวบรวมข้อมูล: 
รวบรวมข้อมูลย้อนหลัง (retrospective study) 

จากผู้สัมผัสที่มีอายุ ต�่ากว่า 18 ปี ที่มารับบริการระหว่าง
ปีงบประมาณ  2548-2556 จากสถานบริการ 19 แห่งที่ 
มีผู้มาใช้บริการมากใน 8 จังหวัด คือ เชียงใหม่ เชียงราย 
ล�าปาง ล�าพนู พะเยา น่าน แพร่ และแม่ฮ่องสอน จ�าแนกเป็น 
โรงพยาบาลศนูย์ 3 แห่ง (รพศ.ล�าปาง รพศ.เชยีงรายประชา- 
นุเคราะห์และรพศ.นครพิงค์) โรงพยาบาลทั่วไป 7 แห่ง 
(รพท.พะเยา  เชียงค�า ล�าพูน น่าน แพร่และแม่ฮ่องสอน)  

โรงพยาบาลชุมชน 9 แห่ง (รพช.จอมทอง สันป่าตอง  
ดอกค�าใต้ แม่จัน แม่ใจ จุน ปง เชียงม่วน และเกาะคา) 

ทะเบียนและรายงานที่ใช้ในการรวบรวมข้อมูลคือ
1. ทะเบียน CH01 ที่บันทึกข้อมูลผู้ป่วยวัณโรคที่มี 

ผู้สัมผัสร่วมบ้าน  ทะเบียน CH02 ที่บันทึกข้อมูลผู้สัมผัส
ผู้ป่วยวัณโรคที่มีผู้สัมผัสร่วมบ้าน ผลการตรวจ และจาก
ทะเบียน CH03 ที่บันทึกข้อมูลการรักษา LTBI

2. ทะเบียน TB03 และข้อมูลจากโปรแกรม TBCM 
ที่บันทึกข้อมูลผู้ป่วยวัณโรค   
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พัฒนา  โพธิ์แก้ว

3. รายงาน CH-LTBI 01และ CH07 (รายงานราย
ไตรมาส) 

4. การสัมภาษณ์ผู ้ปฏิบัติที่คลินิกบริการและการ
สงัเกตขณะทีผู่ศ้กึษาไปนเิทศตดิตามการด�าเนนิงานในพืน้ที่

การวิเคราะห์ข้อมูล
รวบรวมข้อมูลด้วยโปรแกรมส�าเร็จรูป microsoft 

excel  สถิติที่ใช้ คือสถิติเชิงพรรณนา ได้แก่ จ�านวน 
(number) ค่าร้อยละ (percentage)  และค่าฐานนยิม (mode) 

นิยามศัพท์ที่ใช้ในการศึกษา
ผู้ป่วยวัณโรค: หมายถึง ผู้ป่วยที่มีอาการและอาการ

แสดงเข้าได้กับวัณโรค มีภาพรังสีทรวงอกผิดปกติ และ
แพทย์ให้การรักษาด้วยยาต้านวัณโรค

เด็กที่สัมผัสผู้ป่วยวัณโรค : หมายถึง เด็กอายุต�่ากว่า 
18 ปี ที่มีประวัติสัมผัสใกล้ชิดกับผู้ป่วยวัณโรค

ผลการศึกษา
จ�านวนเดก็ทีม่ารับการตรวจทัง้หมด 2,835 ราย  เป็น

เพศชาย 1,447 ราย เพศหญิง 1,388 ราย ได้รบับรกิารตรวจ
คัดกรองจากโรงพยาบาลในพื้นที่จังหวัดล�าปางจ�านวน 564  
ราย พะเยา 472 รายเชียงราย 450  ราย  น่าน 343 ราย  
เชียงใหม่ 284 ราย แม่ฮ่องสอน 253 ราย  แพร่ 246 ราย  
และล�าพูน 223  ราย  ผลการตรวจคัดกรอง จ�าแนกตามการ
แบ่งระยะของวัณโรคพบว่า ร้อยละ 77.8 อยู่ในระยะวัณโรค
ระยะแฝง (latent tuberculosis infection)  แสดงในตารางที ่1

ตารางที่ 1. จ�านวนและร้อยละของผูส้มัผสัทีม่ารบัการตรวจ 
จ�าแนกตามการแบ่งระยะของวัณโรค

ผู้สัมผัส ระยะการด�าเนินของโรค

ระยะสัมผัสโรค
(TB exposure)

วัณโรคระยะแฝง
(LTBI)

ป่วยเป็นวัณโรค
(TB disease)

รวม

จ�านวน 
(ราย)

576 2206 53 2,835

ร้อยละ 20.3 77.8 1.9 100

เด็กที่เป็นวัณโรคระยะแฝง (LTBI) จ�านวน 2,206 
รายพบว่า 19 ราย ไม่มีข้อมูลอายุ  ในกลุ่มที่ทราบอายุ พบ
ว่าอายุที่น้อยที่สุดคือ 16 วัน อายุมากที่สุด 17 ปี 8 เดือน   
จากการค�านวณ อายุที่พบบ่อยที่สุด (Mode) คืออายุ 3 ปี  
1 เดือน  เมื่อแยกกลุ่มอายุเป็น 3 ระดับ เด็กที่อายุน้อยกว่า 
5 ปี มีจ�านวนมากที่สุดคือ 1,200 ราย (ร้อยละ 54.4) รอง
ลงมาคือ 5-14.9 ปี มีจ�านวน 943 ราย (ร้อยละ 42.7) และ  
15-17.9 ปี มี 44 ราย (ร้อยละ 2.0)   สัดส่วนของเพศชาย 
และหญิงจ�านวนใกล้เคียงกัน (ชาย 1,127 หญิง 1,079)  เด็ก
ทีเ่ป็นวณัโรคระยะแฝง (LTBI) จะได้รบัการรกัษา โดยการให้
ยา isoniazid (INH) 6-9 เดือนทั้งนี้ขึ้นกับการพิจารณาของ
แพทย์  เมื่อได้รับ INH ไประยะหนึ่ง พบว่าเด็ก 6 รายป่วย
เป็นวัณโรค (TB disease) และ15 ราย แพทย์ยุติการรักษา 
LTBI (รายละเอียดดังแสดงในแผนภูมิที่ 2)

เมือ่หกัจ�านวนเดก็ทีแ่พทย์เปลีย่นการวนิจิฉยัและต้อง
หยุดยาระหว่างการรักษาเนื่องจากมีอาการข้างเคียงจากยา  
พบว่าอัตราความครบถ้วนของการรักษา LTBI (complete 
treatment) หรือรับยาครบคิดเป็นร้อยละ78.4 โดยมีอัตรา
ขาดการรักษาสูงถึงร้อยละ 5.2 (ตารางที่ 2)
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เด็กที่เป็นวัณโรคระยะ
แฝง 

ผลการรักษา

รักษาครบ ขาดการรักษา เสียชีวิต โอนออกไม่ทราบผล ไม่มีข้อมูล รวม

จ�านวน (ราย) 1710 113 2 75 281 2,181

ร้อยละ 78.4 5.2 0.1 3.4 12.9 100

สรุปและการอภิปรายผล  
 ผลจากการศึกษาครั้งนี้พบว่า จ�านวนเด็กที่สัมผัส 

ผู้ป่วยวัณโรคทั้งหมดที่มารับการคัดกรอง 2,835 ราย  ตรวจ
พบเป็นวัณโรค (TB disease) รวมทั้งสิ้น 69 ราย (โดย 53 
รายพบจากการคัดกรองครั้งแรก และ 6 รายพบในช่วงเวลา

 
 
 เม่ือหกัจ านวนเดก็ท่ีแพทยเ์ปล่ียนการวนิิจฉยัและตอ้งหยดุยาระหวา่งการรักษาเน่ืองจากมีอาการ
ขา้งเคียงจากยา  พบวา่อตัราความครบถว้นของการรักษา LTBI (complete treatment) 
หรือรับยาครบคิดเป็นร้อยละ78.4 โดยมีอตัราขาดการรักษาสูงถึงร้อยละ 5.2 (ตารางท่ี 2) 
 
ตารางท่ี 2. จ  านวนและร้อยละของเดก็ท่ีเป็นวณัโรคระยะแฝง และไดรั้บการรักษาดว้ยยา INH จ าแนก 
                 ตามผลการรักษา 
 

เด็กทีเ่ป็นวณั
โรคระยะแฝง  

ผลการรักษา 

รักษาครบ 
ขาดการ
รักษา เสียชีวติ 

โอนออกไม่ทราบ
ผล 

ไม่มี
ข้อมูล รวม 

จ านวน (ราย) 1710 113 2 75 281 2,181 
ร้อยละ 78.4 5.2 0.1 3.4 12.9 100 

 
สรุปและการอภิปรายผล   

แผนภูมิที่ 2.  แสดงจ�านวนเด็กที่ได้รับการรักษาวัณโรคระยะแฝง(LTBI) จ�าแนกตามข้อมูลที่พบ หลังได้รับการรักษา

ต่อมา) คิดเป็นร้อยละ 2.4 ของผู้สัมผัสทั้งหมด  เด็กที่เป็น
วัณโรคระยะแฝง (LTBI) 2,206 ราย ได้รับการรักษาโดยให้
ยา isoniazid (INH) 6-9 เดอืน  เมือ่ได้รบั INH ไประยะหนึง่มี 
10 รายทีต้่องเปลีย่นการวนิจิฉยัโรค 15 รายต้องยตุกิารรกัษา 
เนือ่งจากมปัีญหาจากยาทีใ่ช้รกัษา และอืน่ ๆ   คงเหลอื1 ครัง้ 

ตารางที่ 2. จ�านวนและร้อยละของเด็กที่เป็นวัณโรคระยะแฝง และได้รับการรักษาด้วยยา INH จ�าแนกตามผลการรักษา
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พัฒนา  โพธิ์แก้ว

แล้วไม่กลบัมารบัยาอกี  จากรายละเอยีดข้อมลูท่ีมกีารบนัทกึ
สาเหตุทีผู้่ปกครองไม่มารบัยา ส่วนใหญ่ย้ายทีท่�างาน/ย้ายที่
อยู่ท�าให้ติดตามไม่ได้  บางรายผู้ปกครองต้องท�างาน ไม่มี
เวลาป้อนยาและมารับยาจึงหยุดเอง  และมี 2 รายที่เข้าใจ
ไม่ถูกต้อง คือให้เหตุผลว่าหยุดยา เน่ืองจากเด็กกินยาแล้ว
มีอาการไม่สบาย เป็นหวัดบ่อย และเด็กมีอาการท้องผูก

 
ข้อเสนอแนะ

ด้านการบรกิาร : จากปัญหาทีพ่บว่ามีอตัรารบัยาครบ
ต�า่ และผูป้กครองบางรายปฏเิสธไม่ให้เดก็กนิยา ผูใ้ห้บรกิาร
ควรเน้นการให้ความรู้ และท�าความเข้าใจกับผู้ปกครองให้
เห็นความส�าคัญของการรักษา LTBI เพื่อช่วยป้องกันการ
เกิดโรค และมารับยาอย่างสม�่าเสมอ รายที่ย้ายที่อยู่ควร 
มกีารตดิตามแจ้งประวติัการรกัษาไปยงัพืน้ที ่เพือ่ให้ได้รบัยา
ต่อเนื่องและเพิ่มประสิทธิภาพของการป้องกันโรค

ด้านข้อมูล : ควรประสานและท�าความเข้าใจกับ 
ผู้ปฏิบัติ ให้เห็นความส�าคัญของการบันทึกข้อมูลผลการ
รักษาและปัญหาต่าง ๆ ที่พบ เพื่อสามารถน�าข้อมูลมาใช้
วิเคราะห์แก้ปัญหาของพื้นที่ได้เช่นการวิเคราะห์สาเหตุที่
กินยาไม่ครบและสาเหตุที่ต้องหยุดยาก่อนก�าหนด เป็นต้น

ด้านนโยบาย : ควรก�าหนดแนวทางติดตามและ
ประเมินกิจกรรมการรักษาวัณโรคระยะแฝง และติดตาม
ผลการรักษาเพื่อใช้ประโยชน์จากการน�าข้อมูลไปใช้ในการ
วิเคราะห์ และแก้ปัญหาของพื้นที่
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Abstract:  Pokaew P. Outcomes of latent tuberculosis infection treatment  among children under 18 years old 
who contact tuberculosis patients in 19 hospitals, upper northern Thailand. Thai J Tuberc Chest Dis Crit Care 
2013; 34;153-159.

Office of Disease Prevention and Control 10, Chiangmai, Department of Disease Control, Ministry of Public Health.
Objectives: To study completeness and problems of LTBI treatment among children under 18 years old who 
contact TB patients.

Materials and methods: Retrospective study was conducted at 19 hospitals in upper northern Thailand during 
2005-2013.  Additional data were collected from the interviews with relevant personnels and from observation 
during supervision field trips.
Results : Complete treatment rate of LTBI was only 78.4 percent. The study showed 12.9% incomplete records,  
5.2% default rate, 3.4% transfer out rate and 0.1% death rate. Most of the problems were related with personnel 
lack of complete record performance. Other problems were related with parents of the children such as migration 
to other places, lacks of knowledge, misunderstanding and non compliance.
Conclusions and Suggestion: The complete treatment rate of LTBI from this study was lower than  
expectation. To improve the complete treatment rate, recommendations are as follow:
-  For relevant personnel : Guideline for reporting and treatment follow up should be emphasized and  
 implemented especially in defaulted and transferred cases. 
-  For parents of children: Explanations including knowledge and benefits of treatment should be  
 strengthened.
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มิวคอร์ไมโคซิส (Mucormycosis)
        

 จารุวรรณ บุญสุข พ.บ.
แพทย์ประจ�าบ้านต่อยอด สาขาวิชาโรคระบบการหายใจและวัณโรค

ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล

บททบทวนวารสาร
Review Article

รับไว้ตีพิมพ์เมื่อวันที่ 14  สิงหาคม  2557

บทน�า
Mucormycosis เป็นการติดเชื้อที่ลุกลามทางหลอด

เลือด (angioinvasive) เกิดจากราสาย (filamentous fungi) 
ใน order mucorales ซึ่งอยู่ใน class ของ Zygomycetes 
(Zygomycetes ประกอบด้วย order mucorales และ 
entomophthorales) ซึ่งเชื้อก่อโรคในคนส่วนใหญ่เกิด
จาก order mucorales ดังนั้น ค�าว่า mucormycosis กับ 
zygomycosis จึงใช้แทนกันได้1-2 ในช่วง 20 ปีที่ผ่านมา 
ถือว่า mucormycosis เป็นโรคเกิดใหม่ของกลุ่มเชื้อราที่
มีการลุกลามทางหลอดเลือดท่ีพบเป็นอันดับ 3 รองจาก 
candidiasis และ aspergillosis3 ซึ่งมีอัตราการเสียชีวิตสูง 
ผู้ป่วยท่ีพบการติดเชื้อนี้ส่วนใหญ่เป็นผู้ป่วยมะเร็งเม็ดเลือด 
(hematologic malignancy) และผู้ป่วยปลูกถ่ายไขกระดูก 
(allogenic stem cell transplantation) แต่ยังสามารถพบ
ได้ในผู้ป่วยโรคเบาหวานที่ควบคุมระดับน�้าตาลได้ไม่ดี และ
ผู้ป่วยอุบัติเหตุ ลักษณะทางคลินิกของ mucormycosis 
พบได้หลายแบบขึ้นอยู่กับต�าแหน่งที่ติดเชื้อ การติดเชื้อ
จะลุกลามทางหลอดเลือด ท�าให้เกิดเนื้อเยื่อตาย พบการ
ติดเชื้อได้ตั้งแต่บริเวณผิวหนัง  โพรงจมูกลุกลามเข้าสู ่
สมอง ปอด จนถึงติดเชื้อกระจายไปยังอวัยวะหลายระบบ 
ซึง่มอีตัราการเสยีชวิีตสงู ดังนัน้ การวนิจิฉัยได้ตัง้แต่ต้นและ
ให้การรักษาที่ถูกต้อง จะช่วยเพิ่มอัตราการรอดชีวิตและลด
อัตราการเสียชีวิตได้ 

ระบาดวิทยา (Epidemiology) 
การติดเชื้อในคน ส่วนใหญ่ได้รับเชื้อจากการหายใจ

เอา sporangiospores ของเชือ้ราซึง่มทีัว่ไปในอากาศเข้าไป 
หรือจากการสัมผัสโดยตรงกับเชื้อราเข้าไปทางบาดแผลที่
ผิวหนังหรือเนื้อเยื่ออ่อน (mucosa) 

เชื้อ mucorales มีอยู่ทั่วไปในสิ่งแวดล้อม ทนต่อ
อณุหภูมิทีเ่ปลีย่นแปลง โดยส่วนใหญ่พบในเศษซากอนิทรย์ี 
genus ที่พบว่ามีการติดเชื้อได้บ่อยคือ Mucor, Rhizopus 
และ Absidia4 ร้อยละ 70 ของผู้ป่วย mucormycosis เกิด
จาก Rhizopus oryzae5

ระบาดวิทยาของ mucormycosis ในประเทศก�าลัง
พฒันากบัประเทศพฒันาแล้วมคีวามแตกต่างกนั ในประเทศ
ทีพ่ฒันาแล้ว mucormycosis เป็นโรคทีพ่บได้น้อย ส่วนใหญ่
พบในกลุ่มผู้ป่วยเบาหวาน 

โรคมะเร็งเม็ดเลือดที่ได้รับยาเคมีบ�าบัด และผู้ป่วย
ที่ได้รับการปลูกถ่ายไขกระดูก1 ส�าหรับในประเทศก�าลัง
พัฒนา โดยเฉพาะประเทศอินเดีย พบ mucormycosis ใน
ผู้ป่วยกลุ่มโรคเบาหวานที่ควบคุมระดับน�้าตาลได้ไม่ดี และ
ผู้ป่วยอุบัติเหต2ุ,6

Mucormycosis เป็นโรคทีพ่บได้ไม่บ่อย แม้ว่าในกลุม่
ผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงที่จะเป็นโรคนี้ก็ตาม พบเพียงร้อยละ 
8.3-13 ของโรคติดเชื้อราทั้งหมดที่ได้จากการ autopsy7-9 
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กลไกการเกิดโรค (Pathogenesis) 
ปัจจุบันเชื่อว่ามี  3 กลไก ดังนี้

1. กลไกภมูคุ้ิมกนัต่อต้านการเกดิ mucormycosis (Host 
defense against mucormycosis)

เม็ดเลือดขาวชนิด mononuclear และ polymor- 
phonuclear (PMN) ในคนปกติ (normal host) จะท�าหน้าที่ 
ก�าจัดเชื้อรา Mucorales  โดยกระบวนการ oxidative 
metabolites และ cationic peptides defensins10-12  ซึ่ง
กระบวนการนี้ถือว่าเป็นกลไกหลักในการต่อต้านการเกิด  
mucormycosis ดังนั้น ผู ้ป่วยที่มีการลดลงหรือสูญเสีย 
phagocytic function ของเม็ดเลือดขาว จะมีความเสี่ยง
ต่อการเกิด mucormycosis สูง เช่น ผู้ป่วยเม็ดเลือดขาว
ชนิด PMN ต�า่มากๆ ในทางตรงข้ามผู้ป่วยเอดส์ ไม่พบว่า
มีความเสี่ยงที่จะเกิด mucormycosis เพิ่มขึ้น13 เนื่องจาก 
ผู ้ป่วยเอดส์จะขาด T-lymphocyte ในผู ้ป่วยที่มีภาวะ
น�้าตาลในเลือดสูงและมีภาวะเลือดเป็นกรด ซึ่งพบได้ใน 
ผู้ป่วย diabetic ketoacidosis (DKA) จะสูญเสีย phagocytic 
function และกระบวนการ chemotaxis และ intracellular 
killing ของ PMN14 นอกจากนี้ มีการศึกษาว่าการให้ 
corticosteroid ในหนูทดลอง จะไปลดความสามารถของ 
bronchoalveolar macrophage ในการป้องกันการเติบโต
ของสปอร์ของเชื้อรา12

Skin barrier เป็นส่วนส�าคัญในการป้องกันการ
ติดเชื้อ mucor ที่ผิวหนัง (cutaneous mucormycosis)  
ผู้ป่วยที่มีบาดแผลผิวหนัง ไม่ว่าจะเป็นบาดแผลถูกแทง 
(penetrate) โดยตรง หรือแผลไฟไหม้น�้าร้อนลวก (burn) 
หรอืมีการแตกแยก (disruption) ของผวิหนงัจากเหตใุดก็ตาม  
กม็โีอกาสทีเ่ชือ้ราทีป่นเป้ือนในดนิ หรอืในน�า้จะเข้าสูผิ่วหนงั
ไปสู่เนื้อเยื่อชั้นลึกต่อไปได้  

2. กลไกการกกัเกบ็ธาตเุหลก็กบัการเกดิ mucormycosis 
(Iron uptake and mucormycosis pathogenesis)

ธาตุเหล็กเป็นปัจจัยส�าคัญในการเจริญเติบโตของ
เชื้อรา มีหลายกลไกที่เชื้อราสามารถน�าเหล็กจาก host มา
ใช้ได้ ในกรณทีีร่่างกายมภีาวะเลือดเป็นกรด (pH 7.30-6.88) 
เช่น DKA H+ จะแย่งจับกับ transferrin ท�าให้มี free iron ใน
กระแสเลอืดเพิม่มากขึน้15 เช้ือราจงึน�าเหล็กไปใช้ในการเจรญิ

เติบโตได้มากขึ้น 
กรณผีูป่้วยมภีาวะธาตเุหลก็เกนิ (iron overload) เช่น 

ในผูป่้วย hemodialysis ทีไ่ด้รบั iron chelator deferoxamine 
นั้น deferoxamine จะท�าหน้าที่เป็น siderophore โดย 
deferoxamine จะจับกับ ferric iron จาก transferrin และตัว
มันเองอีกด้านก็จับกับเชื้อรา ส่ง iron เข้าสู่เซลล์ชองเชื้อรา
โดยกระบวนการ active reduction16 Rhizopus spp. สามารถ
น�าเหล็กมาใช้จาก deferoxamine ได้ 8-40 เท่าเมื่อเทียบกับ 
Aspergillus fumigatus และ Candida albicans ส่วน iron 
chelator อื่นๆ เช่น deferiprone และ deferaxirox ไม่ได ้
มีผลเป็น siderophore17 

3. ปฏกิริยิาของเชือ้รากบัเซลล์เยือ่บผุวิของหลอดเลือด 
(Fungal-endothelial interactions)

ลักษณะเด่นของ mucormycosis ที่ส�าคัญคือจะมีการ
ติดเชื้อลุกลามทางหลอดเลือด (angioinvasion) เป็นผลให้
เกิดการอุดตันของเส้นเลือด (thrombosis) และเนื้อเยื่อตาย 
(necrosis) เกดิขึน้ การทีเ่ชือ้จะลุกลามเข้าสูห่ลอดเลอืดได้นัน้
ขึน้กบัความสามารถของเชือ้นัน้ๆ ว่าจะสามารถกระจายออก
จากต�าแหน่งติดเชื้อเริ่มต้นเข้าสู่กระแสเลือดไปยังอวัยวะ
ต่างๆ ดังนั้น ถ้าเชื้อสามารถท�าลายและทะลุผ่านเซลล์เยื่อ
บุผิว (endothelial cell lining) ของผนังหลอดเลือดได้ก ็
ถือว่าเป็นจุดส�าคัญท�าให้เกิดการกระจายของเชื้อไปยัง 
ต�าแหน่งอื่นๆ ของร่างกายได้ตามสมมติฐานนี้ 

ปัจจัยโน้มน�าให้เกิดโรค (Predisposing condi-
tions)

1. ผู้ป่วยมะเร็งเม็ดเลือด และผู้ป่วยที่ได้รับการปลูก
ถ่ายไขกระดูก

  พบว่าผู้ป่วย acute myeloid leukemia (AML)  
มีอัตราการเกิด mucormycosis ร้อยละ 1-8 ซ่ึงสูงกว่า 
ผู้ป่วยมะเร็งเม็ดเลือดอื่นๆ18-25  ผู้ป่วยปลูกถ่ายไขกระดูก
เกิด mucormycosis น้อยกว่าผู้ป่วย AML โดยมีอัตราเกิด
โรคร้อยละ 0.9-2.0 

2. ผู้ป่วยปลูกถ่ายอวัยวะ 
  มีอัตราการเกิด mucormycosis ร้อยละ 0.4-16 

ขึ้นกับชนิดอวัยวะที่ปลูกถ่าย เนื่องจากผู้ป่วยจะได้รับยากด
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ภูมิคุ้มกัน และคอร์ติโคสเตียรอยด์ขนาดสูง 
3. ผู้ป่วยโรคเบาหวาน 
  เป็นปัจจัยส�าคัญต่อการเกิด mucormycosis 

พบได้ถึงร้อยละ 36-88 ของผู้ป่วย mucormycosis26-36  

ผูป่้วยทีค่วบคมุระดบัน�า้ตาลไม่ด ีโดยเฉพาะอย่างยิง่ร่วมกับ
มีภาวะ ketoacidosis ยิ่งมีความเสี่ยงเพิ่มขึ้น32-33,37

4. ผู้ที่ได้รับคอร์ติโคสเตียรอยด์ระยะยาว 
  มีแนวโน้มเกิด mucormycosis เพิ่มขึ้นจาก 

การท�างานของ macrophages และ neutrophils ลดลง และ
คอร์ติโคสเตียรอยด์ยังสามารถชักน�าให้เกิดเบาหวาน38

5. ภาวะธาตุเหล็กเกินและได้ยาขับธาตุเหล็กชนิด 
deferoxamine 

  มีรายงานว่า ร้อยละ 78 ของผู้ป่วย hemodialysis 
ทีเ่ป็น mucormycosis ได้รบั deferoxamine39 นอกจากนีผู้ท้ี่
ได้รับเลือดบ่อยๆ ก็เป็นปัจจัยเสี่ยงเช่นกัน40-42 อาการแสดง
ของ mucormycosis ของผู้ป่วยที่ได้รับ deferoxamine ส่วน
ใหญ่ (ร้อยละ 44) เป็นแบบแพร่กระจาย (disseminated form) 
และมีอัตราการตายสูงถึงร้อยละ 8039,43 นับว่าเป็นความโชค
ดทีีม่กีารใช้ deferoxamine เพยีงช่วงเวลาสัน้ๆ  เนือ่งจากยา
ขับธาตุเหล็กชนิดใหม่ๆ เช่น deferasirox และ deferiprone 
ไม่ได้เพิ่มความเสี่ยงให้ผู้ป่วยเป็น mucormycosis เพิ่มขึ้น 

6. การได้รับ voriconazole เป็นระยะเวลานาน 
  มกีารใช้ยาต้านเชือ้รา aspergillus อย่างแพร่หลาย 

โดยเฉพาะ voriconazole ในผู้ป่วยมะเร็งเม็ดเลือด และ 
ผูป่้วยปลกูถ่ายไขกระดกู พบว่าอัตราการเกดิ mucormycosis 
ในผู ้ป่วยกลุ ่มนี้เพิ่มขึ้น44-52 อย่างไรก็ตาม มีการศึกษา
สองช้ินที่ศึกษากลุ่มผู้ป่วยปลูกถ่ายไขกระดูกท่ีได้รับยา
ป้องกันการเกิดโรคติดเชื้อราแบบลุกลาม (invasive fungal 
infection) เปรียบเทยีบระหว่างกลุม่ทีใ่ช้ยา voriconazole กบั 
fluconazole หรอื itraconazole ผลการศกึษาพบว่าการได้รบั 
voriconazole ไม่ได้เพิม่อัตราการเกดิ mucormycosis53-54 แต่
อย่างใด อย่างไรก็ตามผู้ป่วยที่เข้าร่วมงานวิจัยทั้งสองงาน
วิจัยนั้นมีผู้ที่มีความเสี่ยงน้อยต่อการติดเชื้อราแบบลุกลาม 
รวมถงึการเกดิ mucormycosis ด้วย ดงันัน้จงึยงัมข้ีอโต้แย้ง
เกีย่วกบัการให้ voriconazole เน่ืองจากยงัมคีวามไม่แน่นอน
เกีย่วกบัปัจจยัเสีย่งนี ้จงึควรตระหนกัว่า mucormycosis อาจ

เกิดขึ้นในผู้ป่วยที่มีความเส่ียงสูงต่อการติดเชื้อราในขณะที่
ก�าลังได้รับยา voriconazole อยู่

7. ผู้ป่วยติดเชื้อเอชไอวี หรือเอดส์ 
  พบได้น้อยมาก จากการศึกษาย้อนหลังของ 

Antinori และคณะ53 ที่ศึกษาผลชันสูตรศพผู้ป่วยที่เสียชีวิต
จากโรคเอดส์ 1,630 ราย ตั้งแต่ พ.ศ. 2527-2545 พบว่า 
มีเพียง 2 รายที่เป็น mucormycosis จึงสรุปว่าความเสี่ยง 
ในการเกิด mucormycosis ในผู้ติดเชื้อเอชไอวีน้อยกว่า 
ผู้ป่วยกลุ่มภูมิคุ้มกันต�่าอื่นๆ26,55 ผู้ป่วย mucormycosis ที่
ตดิเชือ้เอชไอวส่ีวนใหญ่สัมพนัธ์กบัการใช้สารเสพตดิฉดีเข้า
หลอดเลือด56-59

8. ผู้ป่วยที่ไม่มีโรคประจ�าตัว 
  มกัพบในรปูแบบของการตดิเชือ้ mucor ทีผ่วิหนงั 

(cutaneous mucormycosis) สมัพนัธ์กบัอบุตัเิหต ุ(trauma) 
หรือแผลไฟไหม้น�้าร้อนลวก (burn) มีรายงานเกี่ยวกับการ
ติดเชื้อ mucor โดยการกระท�าของแพทย์ เช่น ในการผ่าตัด
ผู้ป่วยอุบัติเหตุ การใช้ผ้าก๊อสหรือไม้กดลิ้นที่ปนเปื้อน และ
การใส่สายสวนหลอดเลือดด�าส่วนกลาง60-61

อาการทางคลินิก (Clinical manifestations)
ลักษณะส�าคัญของ mucormycosis คือ มีการตาย

ของเนื้อเยื่อ เนื่องจากมีการลุกลามทางหลอดเลือด และเกิด
หลอดเลือดอุดตัน (thrombosis) ตามมา อาการทางคลินิก
ขึ้นกับต�าแหน่งที่ติดเชื้อ แบ่งเป็น 6 ลักษณะหลักๆ ดังนี้ 
rhinocerebral form, pulmonary form, cutaneous form, 
gastrointestinal form, disseminated form และ uncommon 
rare forms เช่น การติดเชื้อที่ลิ้นหัวใจ กระดูกอักเสบ เยื่อบุ
ช่องท้องอักเสบ การติดเชื้อที่ไต เป็นต้น62-64

ต�าแหน่งที่พบ mucormycosis ได้บ่อย คือ ไซนัส  
(ร้อยละ 39) ปอด (ร้อยละ 24) และผิวหนัง (ร้อยละ 19)65

1) การติดเชื้อที่โพรงจมูกแล้วลามไปสมอง 
(Rhino-cerebral form) 

เป ็นรูปแบบการติดเชื้อที่พบได ้บ ่อยในผู ้ป ่วย 
เบาหวาน55,66 การตดิเชือ้เริม่จากหายใจเอาสปอร์ของ mucor 
เข้าไปในโพรงอากาศข้างจมูก (paranasal sinus) การติด
เชื้อจะลุกลามไปยังอวัยวะข้างเคียงอย่างรวดเร็ว กระจาย
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สู่ด้านล่างไปที่เพดานปาก ด้านหลังไปที่ sphenoid sinus 
ลกุลามออกด้านข้างไปท่ี cavernous sinus รวมถงึเบ้าตา ใน
กะโหลกศรีษะ ลกุลามเข้าสูส่มอง67 บางคร้ังพบว่าการลกุลาม
เข้าหลอดเลือดสมอง ท�าให้เกิดการกระจายเชื้อเข้าสู่กระแส
เลอืดได้โดยอาจเกดิหรอืไม่เกดิ mycotic aneurysm ตามมา68 

อาการแรกที่ผู้ป่วยมักมาพบแพทย์ คือ ไซนัสอักเสบ 
มีการอักเสบรอบๆ เบ้าตา ปวดเบ้าตา และ/หรือใบหน้า ชา
ใบหน้า ตามมาด้วยตามัว69 

อาการแสดงที่ท�าให้คิดถึง mucormycosis มีหลาย
รูปแบบ เช่น อัมพาตของเส้นประสาทสมองหลายเส้น, ปวด
ใบหน้าและเบ้าตาซีกเดียว, เบ้าตาอักเสบ, เปลือกตาบวม, 
หนงัตาตก, ตาโปน, การกลอกตาผิดปกต,ิ ตาบอดเฉียบพลนั

สิง่ท่ีเป็นลกัษณะส�าคญั (hallmark) ของ rhinocerebral 
mucormycosis คือ แผลเนื้อตายสีด�าบริเวณตั้งแต่เบ้าตาลง
มาถงึจมกู อย่างไรกต็าม การไม่พบแผลลกัษณะนีไ้ม่สามารถ
บอกได้ว่าไม่มีโอกาสเป็น mucormycosis อาจมีไข้หรือไม่มี
ก็ได้ มากกว่าครึ่งของผู้ป่วยไม่มีไข้ ตรวจเลือดพบเม็ดเลือด
ขาวสูงขึ้น หากไขกระดูกของผู้ป่วยยังท�างานได้ดี 

การตรวจภาพรังสีคอมพิวเตอร์แบบฉีดสารทึบรังสี
ใช้ในการบอกขอบเขตการกระจายของ rhinocerebral 
mucormycosis ได้ดีก่อนผ่าตัด แต่การเห็นการท�าลาย
ของกระดูกนั้นแสดงว่าเป็นระยะท้ายของโรคตามหลัง
จากเนื้อเยื่อที่ตายไปแล้ว ภาพถ่ายคล่ืนแม่เหล็กไฟฟ้ามี
ประโยชน์ในการดกูารกระจาย rhinocerebral mucormycosis 
ไปยังเยื่อหุ้มสมอง เนื้อสมอง การอุดตันของ cavernous 
sinus  และการอุดตันของหลอดเลือดแดง internal carotid 
ได้ อย่างไรกต็าม ภาพถ่ายทางรงัสนีัน้ไม่ได้มลีกัษณะจ�าเพาะ
ต่อ rhinocerebral mucormycosis ดังนั้นในผู้ป่วยที่สงสัย
ภาวะนี้จ�าเป็นจะต้องผ่าตัดเพ่ือให้ได้ชิ้นเนื้อมาตรวจทาง
พยาธวิทิยาเสมอ เนือ่งจากการด�าเนนิโรคของ rhinocerebral 
mucormycosis จะเป็นไปอย่างรวดเร็ว มีอัตราการเสีย
ชีวิตสูงถ้าเชื้อราลุกลามเข้าสู่กะโหลกศีรษะ ดังนั้น ผู้ป่วย 
เบาหวานที่มาด้วยอาการปวดศีรษะ และตามัวควรจะต้อง
ตรวจภาพถ่ายทางรังสี และส่องกล้องทางจมูกเพื่อวินิจฉัย
แยกโรค mucormycosis 

2) การติดเชื้อ mucor ที่ปอด (Pulmonary 
mucormycosis)

ส่วนใหญ่พบในผู้ป่วยมะเร็งที่มีเม็ดเลือดขาวต�่าจาก
การได้รับยาเคมีบ�าบัด ผู้ป่วยที่ได้รับการปลูกถ่ายไขกระดูก 
และผู้ป่วยปลูกถ่ายอวัยวะที่เซลล์ของอวัยวะใหม่สร้าง
ภูมิคุ้มกันมาท�าลายอวัยวะของร่างกายผู้รับ (graft versus 
host disease)70 ผู้ป่วย pulmonary mucormycosis จะ 
มีอัตราการเสียชีวิตสูง (ร้อยละ 76)

อาการของการติดเชื้อท่ีปอดไม่จ�าเพาะเจาะจง แยก
ยากจาก pulmonary aspergillosis ผู้ป่วยมักมาด้วยไข้สูง
เรื้อรัง (มากกว่า 38 องศาเซลเซียส) ไม่ตอบสนองต่อการ
รักษาด้วยยาปฏิชีวนะ ไอแห้งๆ เป็นอาการที่พบได้บ่อย ใน
ขณะที่ไอเป็นเลือด เจ็บหน้าอก หายใจหอบเหนื่อย พบได้
น้อย รอยโรคในหลอดลมพบได้แต่น้อยมาก หากมีรอยโรค
เกิดในหลอดลมสามารถท�าให้ทางเดินหายใจส่วนบนอุดกั้น
ได้ ท�าให้ปอดแฟบ และสามารถลุกลามเข้าสู่หลอดเลือดขั้ว
ปอด เกิดไอเป็นเลือดปริมาณมากตามมาได้71-73 นอกจาก
นี้สามารถลุกลามเข้าสู่อวัยวะข้างเคียงที่ติดกับปอด เช่น 
mediastinum เยื่อหุ้มหัวใจ และผนังทรวงอก74

ภาพถ่ายรังสีทรวงอกไม่มีลักษณะจ�าเพาะ และแยก
ได้ยากจากการติดเชื้อ aspergillosis ลักษณะที่พบได้บ่อย
คือ consolidation, nodules, cavitations, atelectasis, 
effusion, posterior tracheal band thickening, ต่อม 
น�้าเหลืองบริเวณ hilar หรือ mediastinum โตหรือแม้กระทั่ง
ภาพถ่ายรังสีทรวงอกปกต7ิ5-77 ถ้าพบลักษณะ air crescent 
sign ต้องระวงัเนือ่งจากคล้ายกบัลกัษณะท่ีพบใน pulmonary 
aspergillosis78-79

Chamilos และคณะ80 ได้ศึกษาลักษณะภาพรังสี
คอมพิวเตอร์ของผู้ป่วยมะเร็งเม็ดเลือดที่เป็น pulmonary 
mucormycosis หรือ invasive pulmonary aspergillosis 
พบว่าหากภาพรังสีคอมพิวเตอร์พบก้อนกลมในปอดหลาย
ก้อน (multiple lung nodules) ตั้งแต่สิบก้อนขึ้นไป และมี
น�้าในช่องเยื่อหุ้มปอด (pleural effusion) จะบ่งชี้ว่าน่าจะ
เป็น pulmonary mucormycosis นอกจากนีล้กัษณะ reverse 
halo sign คือเป็น  focal ground glass opacity ล้อมรอบ
ด้วย consolidation จะพบได้ใน pulmonary mucormycosis 
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มากกว่าการติดเชื้อราแบบลุกลามชนิดอื่นๆ81 

3) การติดเชื้อ mucor ที่ผิวหนัง (Cutaneous 
mucormycosis) 

เกดิจากสปอร์ของเชือ้ราเข้าไปในผวิหนงัโดยตรง อาจ
เป็นเหตใุห้เกดิการตดิเชือ้กระจายไปยังอวยัวะต่างๆ ได้ การ
แพร่กระจายโรคจากอวัยวะภายในออกมาสู่ผิวหนังพบได้
น้อยมาก1,82 

การติดเชื้อที่ผิวหนังแบ่งได้เป็น 2 แบบ ตามขอบเขต
ของการติดเชื้อ คือ 

1) Localized cutaneous mucormycosis ต�าแหน่ง
ที่ติดเชื้ออยู่เฉพาะผิวหนัง และชั้นใต้ผิวหนัง

2) Deep extension cutaneous mucormycosis เมือ่
การติดเชื้อลุกลามสู่กล้ามเนื้อ เส้นเอ็น กระดูก และกระจาย
สู่อวัยวะต่างๆ ที่อยู่ห่างไกลกับต�าแหน่งติดเชื้อ83

อาการของการตดิเชือ้ mucor ทีผ่วิหนงัมไีด้หลากหลาย 
อาการเริ่มต้นอาจค่อยเป็นค่อยไปแบบช้าๆ หรืออาจเป็น
รุนแรงท�าให้เกิดเนื้อตาย และกระจายเข้าสู่กระแสเลือด84-86 

อย่างรวดเร็ว ลักษณะจ�าเพาะของการติดเชื้อ mucor ที่
ผิวหนังคือ บาดแผลเอชการ์ (eschar) สีด�า บริเวณรอบๆ 
บาดแผลจะนูนแดง (erythema and induration)

4) การติดเช้ือ mucor ในระบบทางเดินอาหาร 
(Gastrointestinal mucormycosis)

การติดเชื้อ mucor ในระบบทางเดินอาหารพบได ้
ไม่บ่อย และแทบจะไม่สามารถวินิจฉัยได้ในขณะที่ผู้ป่วยยัง
มีชีวิตอยู่ ผู้ป่วยหลายรายได้รับการวินิจฉัยที่ล่าช้า ท�าให้ 
มีอัตราการเสียชีวิตสูงถึงร้อยละ 8566  มีเพียงร้อยละ 25 
เท่านั้นที่ได้รับการวินิจฉัยในขณะยังมีชีวิตอยู่ 

ผู้ป่วยที่พบการติดเชื้อในระบบทางเดินอาหารส่วน
ใหญ่พบในทารกคลอดก่อนก�าหนด เด็กที่มีภาวะทุพ- 
โภชนาการ ผู้ป่วยมะเร็งเม็ดเลือด เบาหวาน และผู้ที่ใช้คอร์- 
ตโิคสเตียรอยด์87-92 เกดิจากการรับประทานอาหารท่ีปนเป้ือน
เชื้อราเข้าไป เช่น นมเปรี้ยว ขนมปัง เครื่องดื่มแอลกอฮอล์
ที่ท�าจากข้าวโพด หรือการใช้สมุนไพรที่ปนเปื้อนสปอร์ของ 
เชื้อรา เป็นต้น ยังพบว่าผู้ป่วยมะเร็งเม็ดเลือดที่ได้รับการ

ตรวจช่องปากด้วยไม้กดลิ้นที่ปนเปื้อนสปอร์ของเชื้อราก็
ท�าให้เกิดการติดเชื้อ mucor ในระบบทางเดินอาหารได8้8 

การติดเชื้อ mucor ในระบบทางเดินอาหารสามารถ
เกิดส่วนใดของระบบทางเดินอาหารก็ได้ แต่ที่พบได้บ่อย
คือ กระเพาะอาหาร รองลงมาคือล�าไส้ใหญ่ และล�าไส้เล็ก
ส่วนปลาย91,93-94 

 อาการมีได้หลายรูปแบบ ได้แก่ ก้อนบริเวณไส้ติ่ง 
(appendix), ล�าไส้ใหญ่ส่วนต้น (cecum), ล�าไส้เลก็ส่วนปลาย 
(ileum) หรือกระเพาะอาหารทะลุ หรือเลือดออกทางเดิน
อาหารส่วนต้นอย่างรนุแรง ในผูป่้วยทารกคลอดก่อนก�าหนด
มักมาด้วยล�าไส้อักเสบเน่าตาย (necrotizing enterocolitis) 
ในขณะทีผู่ป่้วยเมด็เลอืดขาวต�า่มกัมาด้วยก้อนบรเิวณไส้ติง่ 
หรอืล�าไส้เลก็ส่วนปลาย38,95 หรอืมอีาการแบบไทฟอยด์ และ
ถ่ายอุจจาระเป็นเลือดสด (hematochezia) ได้ การวินิจฉัย
ส่วนมากมักท�าได้ช้าเนื่องจากอาการไม่จ�าเพาะนอกจากติด
เชื้อที่กระเพาะอาหารและล�าไส้แล้ว ยังสามารถติดเชื้อได้ที่
ตับ ม้าม หรือตับอ่อนได้ 

5) การตดิเชือ้ mucor แบบแพร่กระจาย (Dissemi- 
nated mucormycosis) 

การติดเชื้อ mucor ในอวัยวะใดอวัยวะหนึ่งสามารถ
กระจายเข้าสู ่กระแสเลือดไปยังอวัยวะห่างไกลอื่นๆ ได้ 
อวัยวะท่ีพบการแพร่กระจายไปได้บ่อยคือปอด สมอง ตับ 
ม้าม หัวใจ การติดเชื้อแบบแพร่กระจายมักสัมพันธ์กับการ
ติดเชื้อ mucor ในระบบทางเดินอาหาร แผลไฟไหม้ แผลที่
มีการลุกลามบริเวณกว้างหรือลุกลามเนื้อเยื่อชั้นลึก 

ผู ้ป ่วยที่มีความเสี่ยงสูงต่อการติดเชื้อแบบแพร่
กระจาย คือ ผู้ป่วยที่มีภาวะธาตุเหล็กเกินโดยเฉพาะที่ได้รับ 
deferoxamine ผู้ป่วยที่ได้รับยากดภูมิคุ้มกัน ผู้ป่วยที่มีเม็ด
เลือดขาวชนิดนิวโตรฟิลน้อยกว่า 100 เซลล์/ลบ.มม.2,37,39,96 
อาการของการติดเชื้อแบบแพร่กระจายมีได้หลากหลายขึ้น
กบัต�าแหน่งทีเ่ชือ้ราแพร่กระจายไป และความรนุแรงของการ
ลุกลามเข้าสู่หลอดเลือดและเนื้อเยื่อ การท�าลายของอวัยวะ
นัน้ๆ  ผูป่้วยตดิเชือ้แบบแพร่กระจายหากไม่ได้รบัการรกัษา
ที่เหมาะสมส่วนใหญ่จะเสียชีวิต97
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6) รูปแบบการติดเชื้อที่พบไม่บ่อย (Uncommon 
forms of mucormycosis) 

รปูแบบการตดิเชือ้ทีพ่บไม่บ่อย ได้แก่ การตดิเชือ้ทีล่ิน้
หัวใจ (endocarditis), กระดูกอักเสบ (osteomyelitis), เยื่อบุ
ช่องท้องอักเสบ (peritonitis) และไตอกัเสบ (pyelonephritis) 

การใช้สารเสพติดฉีดเข้าหลอดเลือดเป็นปัจจัยเสี่ยง
ส�าคัญที่ท�าให้เกิดการติดเชื้อที่ลิ้นหัวใจ96,98-99 กระดูกอักเสบ
ส่วนใหญ่เกดิจากเชือ้เข้าสูก่ระดูกโดยตรงหลงัอบุตัเิหต ุหรอื
เกิดการปนเปื้อนขณะผ่าตัด98-100 การกระจายเชื้อมาทาง
กระแสเลอืดท�าให้กระดกูอกัเสบพบได้น้อยมาก101 ส่วนเยือ่บุ
ช่องท้องอักเสบพบในผู้ป่วยล้างไตทางช่องท้อง (peritoneal 
dialysis)102-103 การติดเชื้อที่ไตผู้ป่วยมักมาด้วยปัสสาวะเป็น
เลือด ปวดเอว ไตวายเฉียบพลันโดยหาสาเหตุอื่นไม่พบ  
ผู้ป่วยติดเชื้อ mucor ที่ไตส่วนใหญ่พบในผู้ใช้สารเสพติดฉีด
เข้าหลอดเลือด และผู้ป่วยผ่าตัดเปล่ียนไตในประเทศก�าลัง
พัฒนา เช่น อินเดีย อียิปต์ ซาอุดิอาระเบีย และคูเวต64,104-105

การวินิจฉัย (Diagnosis)  
ระยะเวลาการเริ่มรักษาที่เร็วจะช่วยท�าให้ผลของการ

รักษาดีขึ้น ดังนั้นการวินิจฉัย mucormycosis ที่รวดเร็วและ
ให้การรกัษาทนัท่วงท ีจะช่วยป้องกนัการตดิเชือ้ลกุลามของ
เนื้อเยื่อและภาวะแทรกซ้อนอื่นๆ ที่ตามมาได้ ดังตารางที่ 1 

Chamilos และคณะ ศกึษาผลของการให้ amphotericin 
B ในการรักษา mucormycosis ล่าช้า ในผู้ป่วยมะเร็งเม็ด
เลือด106 พบว่ากลุ่มที่ให้การรักษาล่าช้าจะมีอัตราตายเพิ่ม
เป็น 2 เท่าของกลุ่มที่เริ่มรักษาเร็วที่ 12 สัปดาห์ (ร้อย
ละ 82.9 เทียบกับ ร้อยละ 48.9) และยังพบว่าการรักษา 
mucormycosis ล่าช้าจะเป็นตัวท�านายว่าผลการรักษาที่ได้
จะไม่ดี (odds ratio 8.1 [95% CI 1.7-38.2])

บทบาทของภาพถ่ายทางรังสีเพื่อการวินิจฉัย 
(Expanding role of diagnostic imaging) 

ภาพถ่ายรังสีคอมพิวเตอร์ (CT scan) สามารถตรวจ
พบความผิดปกติของรอยโรคในปอด และไซนัสได้ตั้งแต่
ต้น ซึ่งมีความไวกว่าภาพถ่ายรังสีปกติ (conventional 
radiographs) บางครัง้พบก่อนทีผู่ป่้วยจะแสดงอาการ แต่ข้อ
จ�ากัดของการคัดกรองผู้ป่วยโดยภาพถ่ายรังสีคอมพิวเตอร์
นั้นคือ ราคาแพง และผู้ป่วยได้รับรังสีสะสมมากกว่า

ลักษณะจ�าเพาะของภาพถ่ายรังสีคอมพิวเตอร์ของ
การติดเชื้อที่ลุกลามทางหลอดเลือด (Aspergillus spp, 
Scedosporium spp, Fusarium spp, Mucorales, และ  
P. aeruginosa) ได้แก่ nodules, halo signs, reverse halo 
signs, cavities, wedge shaped infiltration หรือ pleural 
effusion ที่สัมพันธ์กับอาการ pleuritic pain 

ซึ่งลักษณะเหล่านี้จะไม่จ�าเพาะต่อ mucormycosis  
ดังนั้น ควรพิจารณาร่วมกับความเส่ียงของผู้ป่วย, อาการ 
และอาการแสดง ลกัษณะทางรงัสจีะช่วยเพิม่ความน่าจะเป็น
ในการวินจิฉัยได้ตัง้แต่ต้น แต่การวินจิฉยัทีเ่ป็นมาตรฐานของ 
mucormycosis คือผลการเพาะเชื้อ หรือการตรวจชิ้นเนื้อ 

ตารางที่ 1. ข้อดีของการวินิจฉัย mucormycosis ได้ตั้งแต ่
    ระยะแรก

ป้องกันการลุกลามเข้าสู่หลอดเลือด 

ป้องกันการบาดเจ็บของเนื้อเยื่อปอด, สมอง, และไซนัสโดยตรง 

ป้องกันไม่ให้เกิดการติดเชื้อแพร่กระจาย (dissemination) 
ไปยังอวัยวะต่างๆ

ลดความจ�าเป็นที่จะต้องผ่าตัดเนื้อเยื่อเป็นบริเวณกว้าง

ลดความจ�าเป็นที่จะต้องผ่าตัดจนสูญเสียความงาม

ลดความเจ็บปวดทรมานจากการลุกลามเข้าสู่เส้นประสาทรับ
ความรู้สึก

ท�าให้ผลของการรักษาดีขึ้นและอัตรารอดชีวิตมากขึ้น 



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

166

จารุวรรณ บุญสุข

การย้อมพบเช้ือ mucorales โดยตรงจากเสมหะ 
สารคัดหลั่งจากไซนัส หรือน�้าล้างหลอดลม ถุงลมและ
หลอดลมฝอยนั้น บ่อยคร้ังที่ไม่สามารถวินิจฉัยได้ แต่หาก
ผู้ป่วยมีความเส่ียง และมีอาการที่น่าสงสัยก็สามารถบอก
ได้ว่ามีหลักฐานการติดเชื้อ107-108 สายเชื้อรา mucorales  
มลีกัษณะจ�าเพาะคอืเส้นใยราจะกว้าง เส้นผ่าศนูย์กลาง 6-16 
ไมครอน เส้นใยไม่มีผนังกั้น ลักษณะคล้ายริบบิ้น แตกกิ่ง
ก้านด้านข้างเป็นตอสั้นๆ ท�ามุม 90 องศา ย้อมสีแกรมจะ
ติดสีไม่ดี การย้อม chitin-binding stains เช่น calcofluor, 
fungiflour หรอื blancofluor ใช้ส�าหรบัดดู้วยกล้องจลุทรรศน์ 
ฟลูออเรสเซนต์109  McDermott และคณะ ได้รายงานว่าการ
ย้อมเนื้อเยื่อด้วย calcofluor เป็นวิธีที่รวดเร็วส�าหรับใช้ใน
ขณะผ่าตัดว่าสามารถตัดชิ้นเนื้อออกได้หมดหรือไม่ (free 
margins)110 

 การตรวจทางพยาธิวิทยาเพื่อหา mucorale ใน
ชิ้นเนื้ออาจท�าได้ยาก เชื้อนี้จะย้อมติดสี hematoxy- 
lin-eosin ยาก แต่อาจจะสามารถเห็นได้ใน acid-Schiff 
และ Gomori methenamine silver stain อย่างไรก็ตาม 
การย้อม immunohistochemical หรือ PCR จะท�าให้แยก 
genera ของ mucor ได้ การใช้วิธีตรวจทางโมเลกุลเหล่า
นี้ท�าให้สามารถวินิจฉัยโรคได้ตั้งแต่ต้นและรวดเร็ว แต่วิธี  
immunohistochemistry นั้นยังอยู่ในขั้นตอนการศึกษา เพื่อ
ให้ได้มาตรฐานและถูกต้องแม่นย�า 

การรักษา (Treatment)
หัวใจส�าคัญของการรักษา mucormycosis มี  

4 ประการ ได้แก่
1) วินิจฉัยให้ได้อย่างรวดเร็ว การให้ยาต้านเช้ือ

ราภายใน 5 วันหลังการวินิจฉัย พบว่าช่วยลดอัตราการ 
เสียชีวิต เมื่อเปรียบเทียบกับการให้ยาต้านเชื้อราหลัง 6 วัน
หลังการวินิจฉัย (ร้อยละ 83 เทียบกับ ร้อยละ 49)111 ดังนั้น
การวนิจิฉยัให้ได้อย่างรวดเรว็ตัง้แต่ต้น เป็นจดุส�าคญัในการ
เริ่มให้ยาต้านเชื้อราที่เหมาะสม 

2) รักษาโรคประจ�าตัวของผู้ป่วยที่เป็นปัจจัยโน้มน�า
ให้เกิดโรค mucormycosis ถ้าเป็นไปได้ เช่น การลดหรือ
หยดุใช้ยากดภมิูคุม้กนัโดยเฉพาะคอร์ตโิคสเตยีรอยด์ รกัษา

ตารางที่ 2. วิธีการตรวจทางห้องปฏิบัติการส�าหรับการ 
    ค้นหาและวินิจฉัย mucormycosis

การตรวจดูเชื้อราโดยตรง (Direct examination)

     Wet mount 
     Calcofluor

การตรวจทางเซลล์วิทยา(Cytopathological examination)

     Periodic acid-Schiff stain
     Gomori methenamine silver stain

การตรวจทางพยาธิวิทยา (Histopathological examination)

     Periodic acid-Schiff stain
     Gomori methenamine silver stain

การตรวจทางอิมมูโนพยาธิวิทยา (Immunohistochemistry 
analysis)

     Culture
     Antigen detection

วิธีการตรวจทางโมเลกุล (Molecular methods)

     Direct sequencing of cultured organism or formalin  fixed 
tissue

     Fluorescent in situ hybridization

     Quantitative PCR of blood, BAL fluid, or tissue

การตรวจจากเนือ้เยือ่ทีต่ดิเชือ้โดยตรง, น�า้ล้างหลอดลม 
ถุงลมและหลอดลมฝอย และของเหลวที่เก็บได้จาก
ต�าแหน่งที่ปลอดเชื้อ (Direct examination of infected 
tissue, bronchoalveolar lavage fluid and other sterile 
fluids) 

การวินิจฉัยที่เป็นมาตรฐานของ mucormycosis คือ
การเห็นสายของเชื้อรา (hyphae) หรือการเพาะเชื้อขึ้นจาก
สิง่ส่งตรวจโดยตรง ดงัตารางที ่2 แสดงวธิกีารตรวจทางห้อง
ปฏิบัติการต่างๆ ในการวินิจฉัย mucormycosis
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ผู้ป่วย DKA ให้มีภาวะน�้าตาลเป็นปกติและรักษาสมดุลกรด
ด่างในเลือดให้เป็นปกติอย่างรวดเร็ว 

3) การผ่าตัดเนื้อตายออก เนื่องจาก mucormy- 
cosis ท�าให้หลอดเลือดอุดตันและเกิดเนื้อตายตามมา เป็น
ผลให้ยาฆ่าเชื้อราเข้าสู่เนื้อเยื่อนั้นไม่ได้ ดังนั้นการตัดเอา
เนือ้ตายออกจงึเป็นสิง่ส�าคญัในการก�าจดั mucormycosis ให้
หมดไป จากการศกึษาย้อนหลังพบว่าการผ่าตดัเอาเนือ้ตาย
ออกเป็นตัวแปรส�าคัญของผลการรักษา mucormycosis66 

นอกจากนี้ยังมีการศึกษาว่าผู้ป่วย mucormycosis ที่ไม่ได้
รับการผ่าตัดเอาเนื้อตายออก มีอัตราการตายสูงกว่ากลุ่ม 
ผู้ป่วยที่ได้รับการผ่าตัด112-114 อย่างไรก็ตาม จากการศึกษา
เหล่านี้มีอคติในการเลือกผู้ป่วยท่ีไม่ได้รับการผ่าตัดต่างกับ
ผู้ที่ได้รับการผ่าตัดในแง่ของความรุนแรงของโรค และโรค
ร่วมอื่นๆ ของผู้ป่วย ส่วนระยะเวลาว่าจะผ่าตัดเมื่อใด และ
ผ่าตดัเอาเน้ือตายออกกว้างเพยีงใดยงัไม่มข้ีอก�าหนดชดัเจน

4) ให้ยาต้านเชื้อราอย่างถูกต้องและรวดเร็ว 

ยาต้านเชือ้ราส�าหรบั mucormycosis (Antifungal agent 
for mucormycosis) 
กลุ่มโพลิอีน (Polyenes) ได้แก่ 

1) Amphotericin B deoxycholate (AmB) 
2) Lipid formulation of AmB (LFABs) ได้แก่ 

amphotericin B lipid complex (ABLC), liposomal 
amphotericin B (LAmB)

ปัจจุบัน amphotericin B deoxycholate ยังคงเป็น
ยาขนานเดียวที่อนุญาตให้ใช้ในการรักษา mucormycosis 
ถึงแม้ว่า lipid formulation จะมีพิษต่อไต (nephrotoxic) 
น้อยกว่า และมีความปลอดภัยในการให้ยาขนาดสูงในระยะ
ยาวมากกว่า amphotericin B115-116 ก็ตาม ในการศึกษา
หนึ่งพบว่า amphotericin B lipid complex (ABLC) ได้ผล
ในการรักษา mucormycosis ถึงร้อยละ 71117 นอกจากนี้  
ผู้ป่วยโรคมะเร็งที่เป็น mucormycosis ที่ได้รับการรักษา
ด้วย liposomal amphotericin B (LAmB) มีอัตรารอดชีวิต 
ร้อยละ 67 เทยีบกบักลุม่ทีไ่ด้ amphotericin B deoxycholate 
(AmB) มอีตัรารอดชวีติร้อยละ  39 (p=0.02)118  ดงันัน้ การใช้ 

lipid formulation of AmB (LFABs) น่าจะมีความปลอดภัย
มากกว่า และมีประสิทธิภาพทดแทน amphotericin B 
deoxycholate (AmB) ได้ 

ยังมีข้อมูลที่ไม่เพียงพอว่าการให้ LAmB จะดีกว่า
การให้ ABLC ในการรักษา mucormycosis ที่ลุกลามเข้าสู ่
สมอง มีการศึกษาย้อนหลังในผู้ป่วย mucormycosis ที่ติด
เชื้อโพรงจมูกลุกลามเข้าสู่สมองพบว่าผู้ป่วยที่ได้รับ ABLC 
มีผลการรักษาที่ด้อยกว่าผู้ป่วยที่ได้รับ LAmB หรือ AmB115 

กลุ่มเอโซล (Azoles)
Fluconazole และ voriconazole ยงัไม่ได้รับความเชือ่

มัน่ว่าจะสามารถต้านเชือ้ mucorales ได้ ส่วน itraconazole ก็
ไม่สามารถต่อต้านเชือ้ species Absidia ได้117-129  ในทางกลบั
กัน จากการศึกษาในห้องปฏิบัติการพบว่า posaconazole 
สามารถต่อต้านเชือ้ mucorales ได้ โดยความเข้มข้นของยาที่ 
MIC90 คือ 1 - ≥4 ไมโครกรัม/มล.119,130-133  อย่างไรก็ตาม ใน 
ผูป่้วยเมด็เลอืดขาวชนดินิวโตรฟิลต�า่ หรอืผูป่้วยทีต่ดิเชือ้ราช
นดิลุกลามนัน้เมือ่ได้รบัยา posaconazole 400 มก. 2 ครัง้ต่อ
วนั จะได้ระดบัยาในเลอืดน้อยกว่า 1 ไมโครกรมั/มล. ซึง่ระดบั
ยาเท่านี้จะได้ผลดีในการรักษา Aspergillus fumigatus134 
เนื่องจากระดับ MIC ของ Aspergillus fumigatus จะอยู่ที่ 
≤0.5 ไมโครกรัม/มล.135 จากการศึกษากลไกการดูดซึมยา
และการออกฤทธิ์ของยา posaconazole ในสิ่งมีชีวิตนั้นยัง
ไม่สามารถบอกได้แน่ชัดถึงระดับของยาว่าจะได้ระดับยา
เพยีงพอต่อการรกัษา mucormycosis หรอืไม่ ดงันัน้ผูป่้วยจงึ
ต้องได้รับการตรวจวัดระดับยาในเลือดเป็นระยะในระหว่าง
การรักษา mucormycosis ด้วย posaconazole โดยเฉพาะ
ผู้ป่วยที่มีระบบการดูดซึมที่ไม่ดี 

มีข ้อมูลการศึกษาเฉพาะในสัตว์ทดลองเท่านั้น
เกี่ยวกับการให้ posaconazole เดี่ยวๆ ในการรักษา 
mucormycosis พบว่าไม่แนะน�าให้ใช้เป็นยาตัวแรกในการ
รักษา mucormycosis แต่จากข้อมูลทางคลินิกที่มีอยู่พบว่า
หากผู้ป่วยไม่สามารถทนต่อผลข้างเคียงของยากลุ่มโพลิอีน 
หรือรักษาด้วยโพลิอีนแล้วไม่ดีข้ึน อาจใช้ posaconazole 
เป็นการรักษาสุดท้าย (salvage therapy)136-137 
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การรักษาด้วยยาต้านเชื้อราแบบสูตรผสม (Combi- 
nation antifungal therapy for mucormycosis)

Echinocandins มกีารศกึษาย้อนหลงัถงึการให้ LFAB 
ร่วมกับ caspofungin ในการรักษาผู้ป่วยเบาหวานที่เป็น 
mucormycosis แบบตดิเช้ือโพรงจมกูลกุลามสูส่มอง เปรยีบ
เทียบกับการให้ยากลุ่มโพลิอีน เพียงอย่างเดียว พบว่ากลุ่ม
ที่ให้ยาสองชนิด (LFAB ร่วมกับ caspofungin) มีผลการ
รกัษาทีเ่หนอืกว่ากลุ่มทีใ่ห้โพลิอนีเพยีงอย่างเดยีวอย่างมนียั
ส�าคัญทางสถิติ (odds ratio 10.9, p = 0.02)115 แต่ยังไม่มี
การศึกษาที่เป็นแบบ prospective randomized trial เพื่อ
ยืนยันผลการศึกษานี้ 

Iron chelation therapy การใช้ deferoxamine เป็นยา
ขับธาตุเหล็กนั้นเป็นปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิด mucormycosis 
ดังที่ได้กล่าวในกลไกการเกิดโรค แต่ปัจจุบันมียาขับเหล็ก
ชนิดใหม่ๆ ที่ mucorales ไม่สามารถน�าเหล็กมาใช้ได้138-140 
deferasirox เป็นยาขับเหล็กที่ได้รับการอนุมัติจาก USFDA 
ให้ใช้รกัษาภาวะเหลก็เกนิในกลุม่ผูป่้วยโลหติจางทีต้่องได้รบั
เลอืดบ่อยๆ141 การศกึษาในหลอดทดลองพบว่า deferasirox 
สามารถเป็น fungicidal ได้ ที่ MIC90 6.25 ไมโครกรัม/ 
มล.142 ในผู้ป่วยที่ได้รับ deferasirox 20 มก./กก./วัน จะ 
มีระดับยาในซีรัมมากกว่า 15 ไมโครกรัม/มล.143-144 ดังนั้น 
ถ้าเป็นไปได้ควรท่ีจะรักษาระดับยาในซีรัมให้เกินระดับ  
MICs ของ mucorales 

มีการศึกษาในหนูทดลองที่เป็น DKA และ mucor- 
mycosis แบบแพร่กระจาย พบว่า การให้ deferasirox มี
ประสทิธิภาพเท่ากนักบั LAmB และการให้ deferasirox ร่วม
กับ LAmB สามารถเพิ่มอัตราการรอดชีวิตได้ (ร้อยละ 80 
ส�าหรับการให้ยาสองชนิดรวมกัน, ร้อยละ 40 ส�าหรับการ
รักษาให้ยาชนิดเดียว และ 0 ส�าหรับยาหลอก)142 นอกจาก
นี้การให้ deferasirox ร่วมกับ LAmB สามารถลดการท�าลาย
สมองจากเชื้อราได้ 100 เท่าเมื่อเปรียบเทียบกับการให้ยา
รักษาเดี่ยวๆ จากการศึกษานี้ จึงสามารถน�า deferasirox 
มาใช้เป็นการรักษาทางเลือกในผู้ป่วย mucormycosis แบบ
ตดิเชือ้ลกุลามเข้าสูส่มองทียั่งมกีารลกุลามของโรคเข้าสู่ก้าน
สมองอย่างต่อเนื่องแม้ว่าก�าลังได้รับการรักษาด้วย LAmB 

อยู1่45 อย่างไรกต็าม deferasirox มรีปูแบบเป็นยารับประทาน
เท่านัน้ ดงันัน้ผูป่้วยทีมี่ปัญหาด้านการดูดซมึจงึไม่ควรรกัษา
ด้วยยาชนิดนี้

Posaconazole combination therapy จากการ
ทดลองในหนูที่มีเม็ดเลือดขาวชนิดนิวโตรฟิลต�่าและติดเช้ือ 
R. oryzae พบว่า การให้ posaconazole ร่วมกับ AmB  
ไม่ได้เหนือกว่าการให้ AmB เดี่ยวๆ146 เช่นเดียวกับการให้ 
posaconazole ร่วมกับ LAmB ไม่ได้เพิ่มอัตราการรอดชีวิต
เมื่อเทียบกับการให้ LAmB เดี่ยวๆ ในหนูที่เป็น DKA ที่เป็น 
mucormycosis147 แต่ยังไม่มีการศึกษาทางคลินิกในการ
เปรยีบเทยีบผลการรกัษาด้วย posaconazole ร่วมกบัโพลิอีน 

Other adjunctive therapies การให้ proinflammatory 
cytokines เช่น interferon-gamma และ granulocyte 
macrophage colony-stimulating factor เพือ่ช่วยกระตุน้การ
ท�างานของเม็ดเลือดขาวในการต่อต้าน mucormycosis148 
แต่ยังไม่มีข้อก�าหนดให้ใช้ recombinant cytokines เป็นการ
รักษาแรกส�าหรับ mucormycosis 

ยาต้านเชื้อราที่เป็นยาหลักส�าหรับ mucormycosis 
(Primary antifungal therapy)

ยาหลัก ได้แก่ ยากลุ่มโพลิอีน ยกเว้นผู้ป่วยปฏิเสธ
การรกัษาด้วยโพลอินี หรอืมกีารตดิเชือ้ทีไ่ม่รนุแรงในผู้ป่วยที่
ภมูคิุม้กนัปกตทีิส่ามารถผ่าตดัเอาส่วนทีต่ดิเชือ้ออกได้หมด 
เช่น ผู้ป่วยติดเชื้อผิวหนังที่ลึกไม่เกินชั้นเยื่อพังผืด (fascia) 
การให้ยาแบบผสมผสาน (combination therapy) เป็นการ
รักษาหลักยังไม่มีข้อบ่งชี้ชัดเจน ชนิดและขนาดของยาใน
การรักษา mucormycosis รวมถึงข้อดี และข้อเสียของการ
ให้ยาดังตารางที่ 3 
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ตารางที่ 3. ยาต้านเชื้อราสูตรหลักส�าหรับ mucormycosis
 

ยา ขนาดยาที่แนะน�า ข้อดีและการศึกษาที่มี
สนับสนุน

ข้อเสีย

การรักษาด้วยยาต้านเชื้อราที่เป็นยาหลัก (Primary antifungal therapy)

AmB 1-1.5 มก./กก./วัน มีการใช้ในทางคลินิกมานาน
ถึง 150 ปี, ราคาไม่แพง, เป็นยา
ชนิดเดียวที่ได้ขึ้นทะเบียนต�ารับ
ยาอนุญาตให้ใช้ในการรักษา 
mucormycosis 

ผลข้างเคียงจากยาสูงและยาเข้าถึง
ระบบประสาทและสมองได้ไม่ดี

LAmB 5–10 มก./กก./วัน มีพิษต่อไตน้อยกว่า AmB, ยาเข้า
ถึงระบบประสาทและสมองได้
ดีกว่า AmB และABLC149 การ
ศึกษาในหนูทดลอง และการ
ทบทวนผลการใช้ยาทางคลินิก
ย้อนหลัง พบว่าผลการรักษาดีกว่า
เมื่อเทียบกับ AmB150-151

ราคาแพง

ABLC 5–7.5 มก./กก./วัน มีพิษต่อไตน้อยกว่า AmB, การ
ศึกษาในหนูทดลอง และการ
ทบทวนผลการใช้ยาทางคลินิก
ย้อนหลัง พบว่าจะได้ผลดีถ้าใช้ยา
ร่วมกับ echinocandins115, 152

มีพิษต่อไตมากกว่า LAmB153, 
มีประสิทธิภาพในการรักษาน้อย
ถ้าใช้เป็นยาตัวเดียวในการรักษา 
(monotherapy), โดยเฉพาะใช้ในการ
รักษาอาการติดเชื้อในสมอง115

การรักษาด้วยยาสูตรผสม (Primary combination therapy

Caspofungin ร่วมกับ lipid 
polyene

70 มก.ทางหลอดเลือดด�าครั้ง
แรก แล้วให้ 50 มก./วัน นาน
มากกว่าหรือเท่ากับ 2 สัปดาห์; 
ส�าหรับในเด็ก ให้ 50 มก./พื้นที่
ผวิร่างกายทางหลอดเลอืดด�า154

สามารถมีฤทธิ์เสริมกันได้
จากการศึกษาในหนูทดลองที่
เป็น mucormycosis แบบแพร่
กระจาย152, มีการเก็บข้อมูลทาง
คลินิกย้อนหลังพบว่าผลการรักษา
ด้วย caspofungin-lipid polyene 
ในผู้ป่วยติดเชื้อโพรงจมูกลุกลาม
เข้าสู่สมองได้ผลเหนือกว่าผู้ป่วย
ที่ได้ยากลุ่ม lipid polyene เพียง
อย่างเดียว115

ข้อมูลการใช้ทางคลินิกยังมีน้อยมาก



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

170

จารุวรรณ บุญสุข

ยา ขนาดยาที่แนะน�า ข้อดีและการศึกษาที่มี
สนับสนุน

ข้อเสีย

Micafungin หรือ 
anidulafungin ร่วมกับ lipid 
polyene

100 มก./วัน นาน ≥2 สัปดาห์ 
micafungin 4 มก./กก./วัน 
ส�าหรับ
เด็ก155; micafungin 10 มก./
กก./วัน ส�าหรับทารกน�้าหนัก
ต�่ากว่าเกณฑ์มาตรฐาน156; 
anidulafungin 1.5 มก./กก./
วันส�าหรับเด็ก157

การศึกษาในหนูทดลองที่เป็น 
mucormycosis แบบแพร่กระจาย
พบว่าสามารถเสริมฤทธิ์กับ 
LAmB ได1้58

ไม่มีข้อมูลการใช้ทางคลินิก

Deferasirox ร่วมกับ lipid 
polyene

20 มก./กก. รับประทานวันละ
ครั้ง นาน 2–4 สัปดาห์

สามารถมีฤทธิ์ฆ่าเชื้อรา mucor 
ได้ในหลอดทดลอง142, เสริมฤทธิ์
กันกับ LAmB ในการทดลองใน
หนูที่ติดเชื้อ mucor แบบแพร่
กระจาย142

มีเฉพาะรูปแบบยารับประทาน
เท่านั้น และยังไม่มีข้อมูลการใช้ทาง
คลินิก

ตารางที่ 3. (ต่อ)

หมายเหตุ โดยท่ัวไปการรักษาด้วยยาสูตรแรกจะ
ใช้ยากลุ่มโพลิอีน สูตรยาที่ไม่ใช่โพลิอีนใช้ส�าหรับผู้ป่วย
ที่ปฏิเสธการรักษาด้วยยากลุ่มโพลิอีน หรือผู้ป่วยอาการ
ไม่รุนแรง และเป็นผู้ป่วยที่ไม่ได้มีภูมิคุ้มกันบกพร่องและ
สามารถผ่าตัดเอาต�าแหน่งที่ติดเชื้อออกได้หมด เช่น ผู้ป่วย
ตดิเชือ้ทีผ่วิหนงัเหนอืชัน้พงัผดื ABLC, amphotericin B lipid 
complex; AmB, amphotericin B deoxycholate; LAmB, 
liposomal amphotericin B

การรักษาอื่นๆ (Salvage therapy) 
 Deferasirox หรือ posaconazole อาจเป็นยาทาง

เลือกเม่ือการรักษาด้วยยากลุ่มโพลิอีนไม่ได้ผล หรือผู้ป่วย
ทนต่อยากลุ่มโพลิอีนไม่ได้ 

 Granulocyte colony-stimulationg factor (G-CSF) 
อาจพิจารณาให้ในผู้ป่วยเม็ดเลือดขาวชนิดนิวโตรฟิลต�่า
ไปจนกระทั่งหายจากภาวะเม็ดเลือดขาวต�่า  ส่วนการให้ 
granulocyte macrophage colony-stimulating factor  
(GM-CSF) หรอื interferon-gamma อาจให้เพือ่กระตุน้ระบบ
ปฏกิริยิาการต่อต้านเชือ้ของผูป่้วยทีไ่ม่ได้มเีมด็เลือดขาวต�า่
แต่ภาวะการติดเชื้อไม่ตอบสนองต่อการรักษาหลัก
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ตารางที่ 4.  การรักษาอื่นๆ ส�าหรับ mucormycosis (Salvage therapy)

ยา  ขนาดยาที่แนะน�า ข้อดีและการศึกษาที่มี
สนับสนุน 

ข้อเสีย

Posaconazole ร่วมกับ lipid 
polyenes หรือให้เดี่ยวๆ

200 มก. รับประทาน 4 ครั้ง/
วัน หรือ 400 มก. รับประทาน 
2 ครั้ง/วัน

มีการศึกษาย้อนหลังถึงการ
ให้ posaconazole แบบรับ
ประทานพบว่าอัตราการรักษา
ประสบผลส�าเร็จร้อยละ 60-
7047-48

การศึกษาในหนูทดลองพบว่าการให้ 
posaconazole เดี่ยวๆ มีประสิทธิภาพ
น้อยกว่าการรักษาด้วยยากลุ่ม
โพลิอีน32,46-47,91; การให้ร่วมกับ LFAB 
ไม่ได้เหนือกว่าการให้ LFAB เดี่ยวๆ 

Deferasirox ร่วมกับ lipid 
polyenes

20 มก./กก. รับประทานวันละ 
1 ครั้ง นาน 2-4 สัปดาห์

มีรายงานผู้ป่วยได้รับยา 
deferasirox รับประทาน
ประสบความส�าเร็จในการ
รักษา60

ยังขาดข้อมูลที่มีการตีพิมพ์

Granulocyte transfusions 
(ส�าหรับผู้ป่วยที่เม็ดเลือด
ขาวชนิดนิวโตรฟิลต�า่เป็น
ระยะเวลานาน)

∼109 เซลล์/กก. นิวโตรฟิล และ ABLC ออก
ฤทธิ์เสริมกันในการศึกษาทาง
ห้องปฏิบัติการ93;
มีรายงานผู้ป่วยได้รับ 
granulocyte transfusions 
สนับสนุน73-74

ยังขาดข้อมูลทางคลินิกเกี่ยวกับภาวะ
แทรกซ้อนของการให้ granulocyte และ
การเกิด alloimmunization

Recombinant cytokines 
G-CSF, GM-CSF, or IFN-g

ขนาดยา G-CSF 5 
ไมโครกรัม/กก./วัน; GM-CSF 
100–250 ไมโครกรัม/พื้นที่ผิว
ร่างกาย (ตร.ม.); 
IFN-g 50 ไมโครกรัม/พื้นที่
ผิวร่างกาย (ตร.ม.) ส�าหรับ
ผู้ป่วยที่มีพื้นที่ผิวกาย ≥ 0.5 
ตร.ม. และ 1.5 ไมโครกรัม/
กก.ส�าหรับผู้ป่วยที่มีพื้นที่ 
ผิวกาย < 0.5 ตร.ม.

การศึกษาทางห้องปฏิบัติการ
พบว่าสามารถกระตุ้นการ 
ตอบสนองของนิวโตรฟิลต่อ
เชื้อ Rhizopus67; ในทางคลินิก
พบเป็นเพียงผู้ป่วยที่มีการ
รายงาน68–72

ยังขาดข้อมูลทางคลินิก

หมายเหตุ  ABLC, amphotericin B lipid complex; G-CSF, granulocyte colony-stimulating factor; GM-CSF, granulocyte  
  macrophage colony stimulating factor; IFN, interferon
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ระยะเวลาในการให้ยาต้านเชื้อรา
การให้ยาต้านเชือ้ราใน mucormycosis จะใช้เวลานาน

เท่าไรยังไม่มีข้อก�าหนดแน่ชัด ขึ้นกับผู้ป่วยแต่ละราย โดย
ทั่วไปจะให้ยาไปจนกระทั่งอาการและอาการแสดงของการ
ตดิเชือ้หายไป การตรวจภาพถ่ายทางรงัสพีบว่ารอยโรคหาย
ไปหรอืไม่เพิม่ขึน้ในระหว่างตดิตามการรกัษา และโรคประจ�า
ตัวของผู้ป่วยหายจากภาวะภูมิคุ้มกันต�า่แล้ว 

ส�าหรับผู้ป่วยท่ีต้องได้รับยากดภูมิคุ้มกันอยู่ จ�าเป็น 
ต้องให้ยาต้านเชื้อราต่อเนื่องเพื่อป้องกันการติดเชื้อ 
(secondary prophylaxis) ยาทีใ่ช้เป็น secondary prophylaxis  
คือ posaconazole ในผู้ป่วยที่ต้องได้รับยากดภูมิคุ้มกัน
เป็นครั้งคราว เช่น ผู้ที่ได้รับยาเคมีบ�าบัดเป็นรอบๆ อาจให้ 
secondary prophylaxis เฉพาะช่วงทีเ่มด็เลือดขาวนวิโตรฟิล
ต�่าไปจนกระทั่งไม่มีภาวะเม็ดเลือดขาวต�า่  
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Organizing Pneumonia
        

เฉลิมพล รัตนอุดมวรรณา พ.บ.

แพทย์ประจ�าบ้านต่อยอด สาขาโรคระบบหายใจและวัณโรค
ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 

รับไว้ตีพิมพ์เมื่อวันที่ 25 ตุลาคม 2557

บทน�า
Organizing pneumonia เป็นภาวะท่ีพบได้น้อย 

เริ่มมีการวินิจฉัยคร้ังแรกช่วงต้นศตวรรษที่ 19 โดยเชื่อ
ว่าเป็นปอดอักเสบที่กระบวนการรักษาตัวเองของร่างกาย
นั้นเสียไป ท�าให้มี inflammatory exudate ในถุงลมปอด 
ซึ่งสุดท้าย inflammatory exudate ดังกล่าวจะกลายเป็น
เนือ้เยือ่พงัผดื (fibrous tissue) ในทีส่ดุ โดยการศกึษาในช่วง
แรกๆ ทีส่นบัสนนุความเชือ่ดงัทีก่ล่าวมา ได้จากการชนัสตูร
ศพผู้ป่วยท่ีเสียชีวิตจากปอดอักเสบโดยเชื้อนิวโมคอคคัส 
(pneumococcal pneumonia) ในยุคที่ยังไม่มียาฆ่าเชื้อ1

หลังจากมีความเชื่อที่ว่า organizing pneumonia 
เกิดจากการติดเชื้อมาเป็นเวลานาน หลายปีต่อมา พบว่าใน 
ผูป่้วย organizing pneumonia ส่วนหนึง่ไม่พบหลกัฐานของ
การตดิเชือ้จากจลุกายวภิาคมาก่อนเลย และในปี พ.ศ. 2523 
มีการศึกษาออกมาอีกหลายการศึกษา พบว่า organizing 
pneumonia สัมพันธ์กับโรคอื่นๆ อีก เช่น โรคทางเนื้อเยื่อ
เกีย่วพนั (connective tissue disease) รวมถงึไม่พบสาเหตทุี่
แน่ชัด (ในปัจจบุนัคอื cryptogenic organizing pneumonia)2

Cryptogenic organizing pneumonia ถูกตั้งขึ้น
โดย Davison and associated ในปี พ.ศ. 2526 แต่ทางฝั่ง
อเมริกาจะใช้ค�าว่า BOOP (bronchiolitis obliterans with 
organizing pneumonia)3  อย่างไรก็ตาม ในปี พ.ศ. 2545 
The American Thoracic Society/European Respiratory 
Society (ATS/ERS) ได้แนะน�าให้ใช้ค�าว่า COP แทนค�าว่า 
BOOP เนื่องจากสื่อความหมายถึงกลุ่มที่ไม่ทราบสาเหตุ
ได้ดีกว่า ในขณะเดียวกัน กลุ่ม organizing pneumonia ที ่

มสีาเหตมุาจากโรคอืน่ๆ กใ็ห้ใช้ค�าว่า secondary organizing 
pneumonia หรือ organizing pneumonia แทน 

เนื่องจากแพทย์พยาธิวิทยาไม่ทราบอาการของ 
ผู้ป่วย จึงไม่สามารถแยก COP ออกจาก secondary OP 
ได้ ดังนั้นจึงรายงานผลลักษณะทางพยาธิที่พบได้เพียง 
“organizing pneumonia pattern” เท่านั้น 

พยาธิก�าเนิด
ลักษณะส�าคัญของ organizing pneumonia คือ

การมี intra-alveolar fibrosis โดยเกิดจากการรวมตัวกัน
ของ inflammatory exudate และตอบสนองได้ดีต่อยากลุ่ม 
สเตียรอยด์

พยาธิก�าเนิดสิ่งแรกที่เกิดขึ้นคือ alveolar epithelium 
ได้รับบาดเจ็บ ท�าให้มีการหลุดลอกของ epithelial basal 
laminae บางส่วนออกมา เกิดเป็นช่องว่าง และมี inflam- 
matory cell (ส่วนมากเป็น lymphocyte และ neutrophil) 
และ fibroblast สะสมอยู่ที่บริเวณ interstitium 

เมื่อมีการบาดเจ็บต่อ alveolar epithelium แล้ว ก็จะ 
มกีารก่อตวักนัของ inflammatory exudate รวมกนัเป็นกลุม่
ก้อน  ประกอบไปด้วย inflammatory cell และ fibrin 

การรวมตัวกันของ fibrin เชื่อว่าเกิดจากการไม่สมดุล 
กันของกระบวนการแข็งตัวและการสลายตัวของ fibrin 
(coagulation and fibrinolysis cascade) โดยผลรวมที่ออก
มาเอนเอียงไปทางด้านกระบวนการแข็งตัวเด่นกว่า จึง 
เกิดมีการรวมตัวกันของ fibrin เกิดขึ้น โดยมีการศึกษา
ที่สนับสนุนว่าเมื่อน�าผู้ป่วยที่เป็น COP (cryptogenic 

บททบทวนวารสาร
Review Article
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organizing pneumonia) มาท�าหัตถการส่องกล้องตรวจ
หลอดลมพบว่า BAL (bronchoalveolar lavage) มีระดับ
ของ thrombin activable fibrinolysis inhibitor และ protein 
C inhibitor อยู่ในระดับที่สูงกว่าปกติ

ระยะต่อมา จ�านวนของ inflammatory cell และ fibrin 
จะลดลง และมีการแทรกตัวเข้ามาแทนที่ของ fibroblast 
โดยเข้ามาจาก alveolar interstitium ผ่านทางช่องว่างของ 
epithelial basal laminae ทีถู่กท�าลายไป  จากนั้น fibroblast 
จะมีการสร้าง intracellular filament และเจริญต่อไปเป็น 
myofibrobalst 

สุดท้าย inflammatory cell และ fibrin ก็จะหายไป
เกือบทั้งหมด เหลือไว้เพียง fibroblast และ collagen ที่เรียง
ตัวสลับห่อหุ้มกันจนเป็นกลุ่มก้อนอยู่ภายในถุงลม (intra-
alveolar bud)

โดยลักษณะของช่องว่างระหว่าง fibroblast และ 
myofibroblast ที่เรียงตัวนั้น ประกอบไปด้วย fibronectin, 
collagen type III และ proteoglycans (และมี collagen 
type I ปริมาณเล็กน้อย) โดยเรียงตัวเกาะกันอย่างหลวมๆ 
ซึ่งจะแตกต่างจาก usual interstitial pneumonia (UIP) ที่
จะมี collagen type I เป็นส่วนประกอบเป็นส่วนใหญ่ ซึ่งการ
ที่มี collagen type III เป็นส่วนประกอบในปริมาณมากและ
เกาะตัวกันอย่างหลวมๆ นี้เองที่ท�าให้สามารถที่จะสลายตัว
ไปได้โดยง่าย 

นอกจากนั้น intra-alveolar bud ที่พบ จะมีการสร้าง
หลอดเลือดขึ้นมาใหม่ในปริมาณมาก  เป็นลักษณะท่ีคล้าย
กับใน granulation tissue ที่เกิดขึ้นในกระบวนการหายของ
แผล ลกัษณะดงักล่าวนี ้อาจเป็นสาเหตุทีท่�าให้ intra-alveolar 
bud นั้นสลายไปได้ง่ายเช่นกัน  

 Matrix metalloproteinases (MMPs) เป ็น
เอนไซม์ที่ท�าหน้าที่เป็นตัวย่อยสลายโปรตีนที่อยู ่นอก
เซลล์ (extracellular matrix) ซึ่งมีบทบาทส�าคัญต่อการ 
remodeling ของเนื้อเยื่อ โดย MMP-2 จะถูกสร้างจาก 
fibroblast และ epithelium ในขณะที ่MMP-9 จะถกูสร้างจาก 
inflammatory cell โดยมีการศึกษาพบว่าผู้ป่วย organizing 
pneumonia เมือ่น�ามาตรวจด้วยกล้องส่องหลอดลมแล้วเกบ็
น�้าล้างหลอดลมถุงลม (BAL) ตรวจพบ MMP-2  แต่ในกลุ่ม 

ผู้ป่วย UIP มี MMP-9  ในทางตรงกันข้ามก็มีการศึกษา
พบว่าในน�้าล้างหลอดลมถุงลมในผู้ป่วย COP พบปริมาณ 
MMP-9 และ TIMP (tissue inhibitor of metalloproteinases) 
มากกว่าผู้ป่วย UIP จากข้อมูลดังกล่าวถึงแม้ว่ายังสรุปได้ 
ไม่แน่ชดั แต่เชือ่ว่าการไม่สมดลุกนัระหว่าง MMP และ TIMP 
น่าจะมีบทบาทในการเกิด remodeling ของเนื้อเยื่อเกี่ยว
พันธ์ใน COP 4

 มีการทดลองในสัตว์โดยน�าหนู CBA/J mice มา
ท�าให้ติดเชื้อไวรัส reovirus serotype I โดย intranasal 
inoculation ที่ปริมาณ 106 pfu (plaque performing unit) 
พบว่าหนูทดลองเกิดปอดอักเสบรุนแรง และมีการก่อตัว
ของ fibroblast ในถุงลมเกิดขึ้น ซึ่งแยกไม่ได้กับ organizing 
pneumonia ในขณะเดียวกันเมื่อน�าไปทดลองกับหนูพันธุ์
อื่นพบว่าไม่เกิดลักษณะดังกล่าว และหากว่าใช้ปริมาณเชื้อ
ไวรัสที่ปริมาณมากเกินไป ลักษณะทางพยาธิวิทยาก็จะพบ
มี diffused alveolar damage และ hyaline membrane 
เกิดขึ้น ซึ่งพบได้ในกับ ARDS (acute respiratory distress 
syndrome) จากหลักฐานในสัตว์ทดลองดังกล่าว พบว่า
ปัจจัยเรื่องสายพันธุ์ ยีน และความรุนแรงของการบาดเจ็บ
ของเนื้อเยื่อ น่าจะมีผลต่อการเกิด organizing pneumonia 
ด้วยเช่นกัน 5

อาการและอาการแสดง 4-6

อาการที่ผู้ป่วยเป็นส่วนมากมักจะไม่จ�าเพาะเจาะจง 
เช่น ไข้ ไอ (ส่วนมากเป็นไอแบบมีเสมหะ พบประมาณ 
ร้อยละ 60-70) อ่อนเพลีย หอบเหนื่อย (ส่วนมากมักจะ
เป็นไม่รุนแรง) เบื่ออาหาร น�า้หนักลด เป็นต้น ดังนั้นกว่าที่ 
ผูป่้วยจะมาพบแพทย์จงึใช้เวลานานโดยเฉลีย่อยูท่ีป่ระมาณ 
6-12 สัปดาห์  ส่วนอาการอื่นๆ ที่พบได้ แต่ไม่บ่อย เช่น เจ็บ
หน้าอก เหงื่อออกตอนกลางคืน ปวดข้อ

บางครัง้อาการหอบเหนือ่ยกส็ามารถเป็นรวดเรว็และ
รุนแรงได้ ส่วนอาการไอเป็นเลือดและลมรั่วในช่องเยื่อหุ้ม
ปอดพบได้น้อย และหากมีอาการก็จะไม่รุนแรง

COP ส่วนมากมักพบในช่วงอายุ 50-60 ปี  เพศชาย
และหญิงพบได้เท่าๆ กัน และเป็นโรคที่ไม่สัมพันธ์กับการ
สูบบุหรี่
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ลักษณะภาพถ่ายรังสี
ลักษณะทางภาพถ่ายรังสีใน COP ส่วนมากพบ  

4 ลักษณะจาก computer tomography (CT) โดยแบ่งได ้
ดังนี้ 
1. Classic form

  ลักษณะทางรังสีแบบนี้พบได้บ่อยที่สุดประมาณ
ร้อยละ 707  โดยมกัเป็น multifocal bilateral and subpleural 
peribronchovascular alveolar opacity  สามารถย้ายที่
ได้ (migratory) และมักจะไม่สมมาตรกันในปอดทั้งสองข้าง  
มีบางรายงานว่ารอยโรคมักพบเด่นที่บริเวณปอดด้านล่าง 
โดยลกัษณะรอยโรคทีพ่บมขีนาดได้ตัง้แต่ 2-3 เซนตเิมตร ไป
จนถึงเป็นทั้งหมดของกลีบปอด (whole lobe) และลักษณะ 
alveolar opacity ที่พบก็สามารถเป็นได้ทั้ง ground glass 
opacity ไปจนถึง consolidation จากลักษณะทางรังสีท่ี 
กล่าวมาต้องท�าการวนิจิฉยัแยกโรคกบั chronic eosinophilic 
pneumonia (CEP), low grade pulmonary lymphoma  
และ bronchioloalveolar carcinoma

 โดยที่ CEP มักมีอาการหอบหืดร่วมด้วย และแยก 
จาก COP ด้วยผลการตรวจทางพยาธิวิทยา แต่ก็มีรายงาน 
การศึกษาว่าสามารถพบ CEP ร่วมกับ COP ได้(ผลการ 
ตรวจชิ้นเนื้อทางพยาธิวิทยามีลักษณะของทั้ง 2 ภาวะ) 

 ส�าหรับ pulmonary lymphoma และ bron- 
chioloalveolar carcinoma ต้องแยกกนัด้วยผลการตรวจทาง
พยาธิวิทยา และการรักษาด้วยสเตียรอยด์มักจะไม่ได้ผล4

2. Solitary focal opacity 
  ลักษณะที่พบมักเป็นแบบ focal consolidation, 

nodule หรือ mass และมักเป็นที่บริเวณ upper lobe 
บางครั้งอาจมี cavity ร่วมด้วยได้ ลักษณะดังที่กล่าวมานี้ 
ไม่จ�าเพาะต่อ COP ดังนั้นการวินิจฉัยจึงมักได้จากผลการ
ตรวจทางพยาธิวิทยามากกว่า เนื่องจากมักจะได้รับการ
วินิจฉัยเบื้องต้นว่าเป็น  bronchogenic carcinoma4

3. Progressive fibrosis COP
  พบประมาณ 1 ใน 4 ของผู้ป่วยทั้งหมด โดยจาก 

CT chest  จะพบลกัษณะ reticulation ทีบ่รเิวณ  subpleural 
area และมีลักษณะโครงสร้างของปอดผิดปกติไป เช่น อาจ 

มี fibrosis, traction bronchiectasis ร่วมด้วย คล้ายกับที่พบ
ใน non-specific interstitial pneumonia (NSIP)  โดยลกัษณะ
แบบนี้เป็นตัวบอกถึงพยากรณ์โรคที่ไม่ด7ี

4. Other imaging features 
  สามารถพบได้อีกหลายลักษณะ เช่น nodular 

pattern ขนาดประมาณ 8 มลิลเิมตร กระจายอยูท่ัว่ๆ ไป  ซึง่
ในบางครัง้อาจท�าให้สบัสนกบั metastatic lesion ในผูป่้วยที่
มโีรคมะเรง็อยูเ่ดมิได้  บางครัง้กอ็าจเหน็เป็น bronchocentric 
pattern ได้ คือ จะเห็นเป็นลักษณะ consolidation อยู่รอบๆ
หลอดลมและเส้นเลือด4 

 Reverse halo sign (Atoll sign) ก็เป็นอีกลักษณะ
ที่พบได้ โดยจะเป็น ground glass opacity อยู่ตรงกลางและ
ถูกล้อมรอบด้วยบริเวณที่เป็น consolidation ซึ่งแต่เดิมเคย
เชื่อว่าลักษณะนี้เป็น pathognomonic กับ OP แต่ปัจจุบัน
พบว่าสามารถเกิดได้กับหลายโรค เช่น การติดเชื้อราบาง
ชนิด วัณโรค7 

 ส่วนภาวะน�้าในช่องเยื่อหุ้มปอด (pleural effusion) 
พบได้ไม่บ่อย โดยมีรายงานว่าพบประมาณร้อยละ 20 ใน 
กลุ่มผู้ป่วยที่เป็น COP 4

การตรวจสมรรถภาพปอด
ผลการตรวจส่วนมากมักเป็นแบบ restriction และ

ความรุนแรงมักจะไม่มาก ส่วนในผู้ป่วยที่สูบบุหร่ีหรือ 
มีโรคถุงลมโป่งพองร่วม อาจพบลักษณะความผิดปกติแบบ 
obstruction ได้ ส่วนค่า DLCO มักจะลดลงได้ตามความ
รุนแรงของ restriction ที่พบ4

โดยทั้งใน COP และ secondary OP ค่าการตรวจ
สมรรถภาพปอดก็ไม่ได้แตกต่างกัน6 

การตรวจทางห้องปฎิบัติการอื่นๆ
การส่องกล้องหลอดลมปอดและท�าการล้างหลอดลม 

ถุงลม เพื่อน�าน�้าล้างหลอดลม (bronchoalveolar lavage, 
BAL) มาตรวจนัน้สามารถทีจ่ะช่วยในการวนิจิฉยัแยกโรคได้ 
เช่น กลุ่มโรคติดเชื้อ มะเร็งปอด เป็นต้น  โดยลักษณะเซลล์
ที่พบในน�้า BAL ของผู้ป่วย COP นั้นจะมีเซลล์ lymphocyte 
20-40%, neutrophil 10% และอาจพบ eosinophil ได้
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ประมาณ  5% 8  อัตราส่วนของ CD4/CD8 จะลดลง9 
 การตรวจเลือดนั้นไม่ช่วยในการวินิจฉัยโรคอาจ

พบมีจ�านวนเม็ดเลือดขาวเพิ่มขึ้นได้ในการตรวจ complete 
blood count และมักเป็นเซลล์ชนิด neutrophil เด่น ส่วน
การตรวจ C-reactive protein (CRP) และ erythrocyte 
sedimentation rate (ESR) นั้นก็สามารถเพิ่มขึ้นได ้
เช่นกัน6  

การวินิจฉัยโรค
การวินิจฉัยต้องแยกโรคอื่นๆ ออกไปก่อนและจ�าเป็น

ต้องได้ผลตรวจช้ินเนื้อทางพยาธิวิทยาร่วมด้วยเพื่อยืนยัน 
โดยจะพบลกัษณะส�าคญัคอืม ีgranulation tissue ทีเ่กดิจาก
การรวมตัวกันของ fibroblast และ myofibroblast แทรกอยู่
ภายในถุงลมปอด และบางครั้งอาจกระจายมาถึงบริเวณ
หลอดลมฝอย (bronchiole) ด้วยได้ 

จากประวัติการเจ็บป่วย การตรวจร่างกาย การตรวจ
ทางรงัสวีทิยาและการตรวจทางพยาธวิิทยานัน้ ไม่สามารถที่
จะแยก COP ออกจาก secondary OP  ได้ ดงันัน้การวนิจิฉยั 
COP จ�าเป็นทีจ่ะต้องตรวจเพิม่เติมหาสาเหตกุ่อน แล้วไม่พบ
สาเหตุใดๆ จึงจะสามารถวินิจฉัย COP ได้ 

สาเหตุที่ท�าให้เกิด Organizing pneumonia
1.  การติดเชื้อ 
  มีการติดเชื้ อมากมายที่สามารถท�าให ้ เกิด 

organizing pneumonia ได้ เช่น แบคทีเรีย ไวรัส เชื้อรา 
หรือ พยาธิ เป็นต้น ดังตารางที่ 1 ในความเป็นจริงแล้ว
การตรวจทางห้องปฎิบัติการในการตรวจหาเชื้อโรคนั้นอาจ 
ไม่ละเอียดพอ ท�าให้อาจตรวจไม่พบเชื้อโรคได้ หรือในบาง
ครั้งการติดเชื้อท�าให้เกิดกระบวนการอักเสบที่ยังด�าเนินอยู่ 
แต่ตวัเชือ้ก่อโรคนัน้หายไปแล้ว กเ็ป็นอกีเหตผุลหนึง่ทีท่�าให้
ตรวจไม่พบสาเหตุของ organizing pneumonia ได้ 

2. ยา
  ยาที่มีรายงานว่าสามารถท�าให้เกิด organizing 

pneumonia ได้ แสดงไว้ในตารางท่ี 2 โดยการที่จะบอก 
ว่าเป็นสาเหตุจากยานั้น ในทางคลินิกอาจบอกได้ยาก เนื่อง 
จากมีหลายสาเหตุที่เป็นไปได้ เช่น การเกิด organizing 

pneumonia ในผู้ป่วยปลูกถ่ายไขกระดูกในโรคมะเร็งเม็ด
เลือดขาว สาเหตุที่เป็นได้อาจเป็นจากการติดเชื้อ จากยาที่
รับประทาน หรือจาก graft versus host disease ก็เป็นได้ 

3. การฉายรังสี
 Organizing pneumonia ที่เกิดจากการฉายแสง

นั้น อาจเกิดในต�าแหน่งที่ได้รับการฉายแสง (โดยเกิดร่วม
กับ radiation pneumonitis)10  หรือเกิดในต�าแหน่งที่ไม่ได้
รับการฉายแสงก็ได้11-12 

ตารางที่ 1. แสดงเชื้อโรคที่เป็นสาเหตุให้เกิด oraganizing 
pneumonia ได้  (ดดัแปลงจาก Jean-François 
Cordier, Organising pneumonia : Thorax 
2000; 55:318-28)13

เชื้อโรคที่เป็นสาเหตุให้เกิด Oraganizing pneumonia

Bacteria
Chlamydia pneumoniae       Coxiella burnetii
Legionella pneumophila       Mycoplasma pneumoniae 
Nocardia asteroides            Pseudomonas aeruginosa 
Serratia marcescens           Staphylococcus aureus 
Streptococcus pneumonia
Virus 
Herpes virus                      Human immunodeficiency virus 
Influenza virus                   Parainfluenza virus

Fungus 
Cryptococcus neoformans    Penicillium janthinellum 
Pneumocystis carinii 
Parasite 
Plasmodium vivax              Dirofilaria immitis

ได้มีการทดลองในผู้ป่วยมะเร็งเต้านมที่ได้รับการ
ฉายแสงที่เต้านม 1 ข้าง แล้วน�าไปส่องกล้องปอดและล้าง
หลอดลมถุงลมปอดทัง้สองข้างเพือ่น�าน�า้ล้างหลอดลมถงุลม
ปอดมาตรวจ พบว่าน�า้ล้างหลอดลมถงุลมปอดมจี�านวนเซลล์
ลมิโฟไซต์เพิม่ขึน้อย่างชดัเจนในปอดทัง้สองข้าง แม้ว่าผู้ป่วย
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จะไม่เป็น radiation pneumonitis กต็าม14 จากหลกัฐานนีเ้ชือ่
ว่าสาเหตขุองการเกดิ organizing  pneumonia ในผูป่้วยทีไ่ด้
รบัการฉายแสงน่าจะเกดิจากการทีร่งัสไีปกระตุน้เนือ้ปอดให้
มกีารอกัเสบ และรอเวลาทีจ่ะมกีารกระตุน้อกีครัง้ซึง่ในแต่ละ
คนไม่เหมอืนกนั อาจเป็นจากพนัธกุรรมทีแ่ตกต่างกนัหรือได้
รับสิ่งกระตุ้นอื่นๆ ที่แตกต่างก็ได้ เช่น ยา สารเคมี หรือการ
ติดเชื้อ เป็นต้น  ท�าให้เกิด oraganizing  pneumonia ขึ้น4,14

4.  โรคอื่นๆ
  Organizing pneumonia สามารถทีจ่ะเกดิได้ในโรค

ต่างๆ เช่น ในกลุ่มโรคเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน (connective tissue 
disease) โดยที่พบได้คือ dermatomyositis/polymyositis15, 
rheumatoid arthritis16 ส่วนที่พบได้น้อย คือ SLE17, 
scleroderma18 และ Sjögren syndrome19 

  ส�าหรับในกลุ่มที่ปลูกถ่ายอวัยวะก็เกิดได้เช่นกัน 
โดยมีรายงานว่าการเกิด organizing pneumonia ในผู้ป่วย
ทีท่�าการปลกูถ่ายปอด (lung transplantation) จะสมัพนัธ์กบั
การเกิด acute lung rejection โดยที่จะมีภาวะ bronchiolitis 
obliterans ร่วมด้วยหรือไม่ก็ตาม20 (โดยที่ไม่มีลักษณะของ
การตดิเชือ้ในปอด เนือ่งจากผูป่้วยกลุม่นีภ้มูคุ้ิมกนัจะต�า่และ
เสี่ยงต่อการติดเชื้อได้ง่าย) ส่วนในผู้ป่วยท่ีท�าการปลูกถ่าย
ไขกระดูก (bone marrow transplant) การเกิด organizing 
pneumonia ก็มีรายงานว่าสัมพันธ์กับการเกิด acute และ 
chronic graft versus host disease ด้วยเช่นกัน21 

ตารางที่ 2. แสดงยาที่มีรายงานว่าสามารถท�าให้เกิด 
organizing pneumonia (ดัดแปลงจาก Jean-
François Cordier, Cryptogenic organising 
pneumonia. Eur Respir J 2006; 28:422-46)22

ชื่อยา

5-Aminosalicylic                         Acebutolol 
Amiodarone                              Amphotericin B 
Bleomycin                                Busulfan 
Busulfan and cyclophosphamide   Carbamazepine 
Cephalosporin (cefradin)             Chlorambucil 
Doxorubicin (Possible recall         Fluvastatin
after radiation to the breast)         Gold salts
Hexamethonium                        Interferon-a 
Interferon-a2b,                          Interferon-a + cytosine
pegylated interferon a2b                arabinoside 
Interferon + ribavirin                   Interferon-b1a 
L-tryptophan                             Mesalazine 
Methotrexate                            Minocycline 
Nitrofurantoin                            Phenytoin 
Sirolimus                                 Sotalol 
Sulfasalazine                            Tacrolimus 
Ticlopidine                               Trastuzumab 
Vinbarbital-aprobarbital 

นอกจากนี้ organizing pneumonia ยังสามารถเกิด
ในโรคเลือดได้ด้วย เช่น acute myeloid leukemia23, acute 
lymphoblastic leukaemia24, chronic myelomonocytic 
leukaemia25, myelodysplastic syndrome26, T-cell adult 
leukaemia27, Evans syndrome และ  Hodgkin disease28 

เป็นต้น 
ยังมีกลุ ่มโรคที่มีรายงานว ่าสามารถท�าให ้ เกิด 

organizing pneumonia ได้อีก ดังแสดงในตารางที่ 3

การพยากรณ์โรค
มีการรายงานถึงอัตราการตายที่แตกต่างกัน ตั้งแต่

ร้อยละ 5-27 โดยที่อัตราการตายในโรงพยาบาลและอัตรา
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การตายที่ 1 ปีหลังออกจากโรงพยาบาลนั้นไม่แตกต่างกัน 
ใน COP และ secondary OP6

 แต่ค่าฮีโมโกลบินที่น้อยกว่า 11 ก./ดล. ค่า ESR 
ที่มากกว ่า  60 มม. /ชั่ ว โมง และค ่าซีรัมอัลบูมินที ่
น้อยกว่า 3.5 มก./ดล. (ในขณะที่ได้รับการวินิจฉัย) สัมพันธ์
กันอัตราการตายที่ 1 ปีหลังออกจากโรงพยาบาล6

 
ตารางที่ 3. แสดงโรคที่มีรายงานว่าสามารถท�าให้เกิด 

organizing pneumonia

โรคทีม่รีายงานว่าสามารถท�าให้เกดิ organizing pneumonia4

Inflammatory bowel disease (i.e. Crohn’s disease and 
ulcerative colitis)
Common variable hypogammaglobulinaemia and other 
immunoglobulin deficiencies
Polyarteritis nodosa
Sweet syndrome
Polymyalgia rheumatic
Behcet disease
Thyroid disease (including cancer, thyroiditis, hypothyroidism)
Sarcoidosis 

 
การรักษา 

 การรักษาในปัจจุบันจะใช ้ยากลุ ่มสเตียรอยด์
เป็นหลัก เนื่องจากเป็นโรคที่ตอบสนองค่อนข้างดีต่อการ
รักษา (ในกรณีของ COP) แต่ขนาดยาและระยะเวลาใน
การรักษานั้นยังไม่มีข้อมูลท่ีชัดเจน มีการศึกษาแนะน�าให้ 
prednisolone ขนาดแตกต่างกันตั้งแต่ 0.75-1.5 มก./กก./
วัน29-30  เป็นเวลาประมาณ 1-3 เดือน แล้วค่อยๆ ลดขนาด
ลง เป็นระยะเวลา 1 ปี การตอบสนองจะดีมาก โดยอาการจะ 
ดีขึ้นภายในเวลา 48 ชั่วโมง และลักษณะภาพถ่ายทางรังสี
จะดีขึ้นต้องใช้เวลาหลายสัปดาห์ 

ส่วนอัตราการกลับมาเป็นซ�้ามีรายงานแตกต่างกัน
มากตั้งแต่ร้อยละ 13-5831 โดยการเป็นซ�า้ดังกล่าวไม่ท�าให้
อัตราการป่วยและการตาย (morbidity and mortality) เพิ่ม
มากขึ้น และปัจจัยที่มีผลต่อการกลับเป็นซ�้าคือ 1. การ

รักษาช้า31 2. การที่สัมพันธ์กับโรคทางเน้ือเยื่อเกี่ยวพันธุ์
(conective tissue disease)32  3. ลักษณะทางพยาธิวิทยา
ที่มีไฟบรินในถุงลมปอดในปริมาณที่สูง33 4. ตัวโรคเป็นที ่
เนื้อปอดทั่วทั้ง 3 ส่วน33

มีรายงานถึงการใช้ยากดภูมิคุ้มกันในการรักษาอยู่
หลายตัวเพื่อหลีกเลี่ยงการใช้สเตียรอยด์เป็นระยะเวลานาน 
เช่น cyclophosphamide, azathioprine and cyclosporin 
A โดยในรายงานดงักล่าวบอกว่าได้ผลค่อนข้างดี34 นอกจาก
นี้ยังมีการรายงานถึงการใช้ยาต้านจุลชีพในกลุ่ม macrolide 
มาใช้ในการรักษาด้วย โดยผลการรักษาออกมาค่อนข้างดี35 

ซึ่งการรักษาที่กล่าวมาทั้งหมดนั้นยังไม่มีการศึกษาที่ดีพอ
เพือ่ยนืยนัผลการรกัษา เนือ่งจากเป็นโรคทีพ่บได้น้อยมากจงึ 
มีเพียงการรายงานการพบโรคและการรักษาเท่านั้น
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จ     
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ฉ
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น     
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-  นิรดา ลิ่มสุนทรากุล 111 
-  นรินทร์ จินดาเวช 14,24 
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-  ประเวศ รุ่งจ�ารัสโสภา 104
-  ปิ่นกมล สมพีร์วงศ ์ 95
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-  พลชัย ปลื้มภาณุภัทร 1
-  พัฒนา  โพธิ์แก้ว 51,153
-  พันธ์ชัย  รัตนสุวรรณ 85
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-  มาลี เกิดพันธุ์ 95
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-  วรรัตน์  อิ่มสงวน  51
-  วิรัช กลิ่นบัวแย้ม 51
-  วิสาร์กร  มดทอง 14

ศ
-  ศักรินทร์  จันทร์วงค์ 51
-  ศิริวรรณ  แสงศรี 143

ส
-  สุดานี  บูรณเบ็ญจเสถียร 51

อ
-  อภิญญา  เชื้อสุวรรณ 51
-  อรพิน  เหลืองท�าเหมือน 69

N
-  Nidcha Luangdansakul 63
-  Nitipatana Chierakul 63
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ดื้อยา
- รายงานผู้ป่วย : ผู้ป่วยวัณโรคดื้อยาหลายชนิด       104
 ที่มีภาวะไทรอยด์ต�่าจากยา 
- สถานการณ์และปัจจัยที่มีความสัมพันธ์                 95
 กับผลการรักษาส�าเร็จของผู้ป่วยวัณโรคดื้อยาหลาย

ขนานที่ขึ้นทะเบียนรักษา ณ โรงพยาบาลศูนย์ 
 และโรงพยาบาลทั่วไป พื้นที่บริการสุขภาพที่ 6

ปอด
-  ผลการดูแลผู้ป่วยโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง                  14
 แบบทีมสหสาขาวิชาชีพรูปแบบ One Stop Service
 ของคลินิกปอดอุดกั้นเรื้อรัง โรงพยาบาลบุรีรัมย ์

ภาวะไทรอยด์ต�่า
- รายงานผู้ป่วย : ผู้ป่วยวัณโรคดื้อยาหลายชนิด       104
 ที่มีภาวะไทรอยด์ต�่าจากยา 

มิวคอร์ไมโคซิส
-  มิวคอร์ไมโคซิส  160

เยื่อหุ้มสมอง
- วัณโรคเยื่อหุ้มสมองในผู้ใหญ่ :  1
 ข้อมูลผู้ป่วย 178 ราย 

วัณโรค
-  การศึกษาสาเหตุการเสียชีวิตของผู้ป่วยวัณโรค        51
 รายใหม่ ในพื้นที่เขตภาคเหนือตอนบน 
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-  ความส�าเร็จในการค้นหาวัณโรคในผู้สัมผัสร่วมบ้าน   24 
 โรงพยาบาลบุรีรัมย์ ปี พ.ศ. 2554-2555
-  แนวทางการสร้างเสริมการมีส่วนร่วมของชุมชน         85
 ในงานวัณโรค  
-  ผลการรักษาวัณโรคระยะแฝง (LTBI) ในเด็กอายุ    153
 ต�่ากว่า 18 ปี ที่สัมผัสผู้ป่วยวัณโรคที่มารับบริการ
 ในสถานบริการ 19 แห่ง ในพื้นที่ภาคเหนือตอนบน
-  รายงานผู้ป่วย : ผู้ป่วยวัณโรคดื้อยาหลายชนิด        104 

ที่มีภาวะไทรอยด์ต�า่จากยา  
-  วัณโรคเยื่อหุ้มสมองในผู้ใหญ่ :                              1
 ข้อมูลผู้ป่วย 178 ราย  
-  สถานการณ์ และปัจจัยที่มีความสัมพันธ์                95
 กับผลการรักษาส�าเร็จของผู้ป่วยวัณโรคดื้อยา
 หลายขนานที่ขึ้นทะเบียนรักษา ณ โรงพยาบาลศูนย์
 และโรงพยาบาลทั่วไป พื้นที่บริการสุขภาพที่ 6

วัณโรคระยะแฝง
-  ผลการรักษาวัณโรคระยะแฝง (LTBI)                  153
 ในเด็กอายุต�่ากว่า 18 ปี ที่สัมผัสผู้ป่วยวัณโรค
 ทีม่ารบับรกิารในสถานบรกิาร 19 แห่ง ในพืน้ทีภ่าคเหนอื

ตอนบน
  
ส่องกล้องตรวจหลอดลม
- บทบาทพยาบาลห้องส่องกล้องตรวจหลอดลม       130
-  ความพึงพอใจของผู้ใช้อุปกรณ์ป้องกันการกัดกล้อง 143
 ที่ประดิษฐ์ขึ้น (Rama-chest mouthpiece D.I.Y.) 
 ในการส่องกล้องตรวจหลอดลม : 
 โรงพยาบาลรามาธิบดี 
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ดรรชนี

อุปกรณ์ป้องกันการกัดกล้อง
-  ความพึงพอใจของผู้ใช้อุปกรณ์ป้องกัน                 143
 การกัดกล้องที่ประดิษฐ์ขึ้น (Rama-chest 
 mouthpiece D.I.Y) ในการส่องกล้องตรวจหลอดลม :
 โรงพยาบาลรามาธิบดี

Aspergillosis
-  Allergic Bronchopulmonary Aspergillosis          111

Fibrosis
-  Idiopathic Pulmonary Fibrosis                          32

Mucormycosis
-  มิวคอร์ไมโคซิส 160

Pneumonia
-  Non - Resolving Pheumonia 69
-  Organizing Pneumonia 182

Rama-chest mouthpiece
-  ความพึงพอใจของผู้ใช้อุปกรณ์ป้องกัน                143
 การกัดกล้องที่ประดิษฐ์ขึ้น (Rama-chest 
 mouthpiece D.I.Y)  ในการส่องกล้องตรวจหลอดลม :
 โรงพยาบาลรามาธิบดี

Spirometry
-  Accuracy of spirometry in the diagnosis             63 
 and severity grading of restrictive ventilatory 
 defect in Thai  population   
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 วารสารวัณโรค โรคทรวงอกและเวชบ�าบัดวิกฤต ยินดีรับ
พิจารณานิพนธ์ต้นฉบับ รายงานวิจัย รายงานผู้ป่วย ทบทวนวารสาร
และงานเขียนวิชาการในลักษณะอื่นๆ ทั้งภาษาไทยและภาษา
อังกฤษเพื่อตีพิมพ์และเผยแพร่ความรู้ ทั้งนี้ด้วยวัตถุประสงค์ที่จะส่ง
เสริมความก้าวหน้า-ความร่วมมือทางวิชาการของบรรดาแพทย์และ
บุคลากรทางสาธารณสุขที่มีความสนใจในสาขาวิชานี้
 เพือ่ให้บรรลวุตัถปุระสงค์ดงักล่าวและเพือ่ความสะดวกรวดเรว็
ในการตีพิมพ์บทความของท่าน คณะบรรณาธิการขอเรียนแนะน�า
การเตรียมต้นฉบับส�าหรับวารสารวัณโรค โรคทรวงอกและเวชบ�าบัด
วิกฤต ดังนี้
 1. รปูแบบของต้นฉบบั โปรดสละเวลาพลกิดกูารจดัรูปหน้า
กระดาษจากบทความต่างๆ ทีต่พีมิพ์อยูใ่นวารสารฉบับนีแ้ละกรณุาถอื
เปน็ตวัแบบในการพมิพ์ต้นฉบบัของท่าน (โดยเฉพาะอย่างยิง่ในหนา้
แรกของบทความทกุประเภท ซึง่วารสารวัณโรค โรคทรวงอกและเวช
บ�าบัดวิกฤต ต้องการรักษาไว้ซึ่งลักษณะเฉพาะบางประการเกี่ยวกับ
รูปแบบการเรียงพิมพ์ชื่อเรื่อง บทความ ชื่อผู้นิพนธ์ วุฒิของผู้นิพนธ์ 
สถาบันในสังกัดของผู้นิพนธ์และบทคัดย่อ) ส�าหรับกระดาษพิมพ์ดีด
อาจเป็นกระดาษพิมพ์สั้นหรือยาวก็ได้ โดยควรพิมพ์หน้าเดียวและ
ควรมีความยาวไม่เกิน 10 หน้ากระดาษพิมพ์
 2. องค์ประกอบของต้นฉบับ ต้นฉบับทุกประเภทควร
ประกอบด้วยส่วนต่างๆ เรียงล�าดับดังนี้
  2.1 ชื่อเรื่อง ควรให้สั้นและบ่งบอกถึงขอบเขตของเนื้อ
เรื่องได้ชัดเจน ถ้าต้นฉบับเป็นผลงานที่ได้รับทุนสนับสนุนหรือเคย
บรรยายในทีป่ระชมุวชิาการมาก่อน อาจใส่เครือ่งหมายดอกจนัก�ากบั
ที่อักษรตัวสุดท้ายของช่ือเรื่องน้ันๆ และให้แจ้งความเป็นมา ไว้ที่
เชิงอรรถท้ายหน้ากระดาษแผ่นแรกของต้นฉบับ
  2.2 ชื่อผู้นิพนธ์ วุฒิ สถาบันในสังกัด ใส่ช่ือและสกุล
ของผูน้พินธ์ตามปกติพร้อมด้วยปริญญาหรอืคณุวฒุกิารศกึษาไม่เกนิ 
3 อภิไธย ในบรรทัดถัดไปให้ระบุชื่อหน่วยงานในสังกัดของผู้นิพนธ ์
ถ้าต้นฉบับเป็นผลงานของคณะบุคคลที่ไม่ได้อยู่ในสังกัดหน่วยงาน
เดียวกัน ให้ใส่เครื่องหมายดอกจันก�ากับความแตกต่างไว้ที่อภิไธย
ของผู้ร่วมนิพนธ์แต่ละคน แล้วจึงระบุหน่วยงานในสังกัดของบุคคล
เหล่านั้นในบรรทัดถัดไป

ข้อแนะน�ำในกำรเตรียมต้นฉบับ

  2.3 บทคดัย่อ ต้นฉบบัทีเ่ป็นนพินธ์ต้นฉบบัและรายงาน
ผู้ป่วยทุกประเภทจ�าเป็นต้องมีบทคัดย่อทั้งภาษาไทยและภาษา
อังกฤษ โดยให้พิมพ์คัดย่อภาษาไทยก่อน แล้วจึงตามด้วย Abstract
  ในกรณีที่นิพนธ์ต้นฉบับหรือรายงานผู้ป่วยเป็นต้นฉบับ
ภาษาไทย ไม่ต้องระบุชื่อผู้นิพนธ์ ชื่อเรื่อง และสถาบันต้นสังกัดไว้
ในบทคัดย่อภาษาไทย แต่ให้ระบุชื่อเหล่านั้นเป็นภาษาอังกฤษไว้ใน 
Abstract
  ในกรณีที่นิพนธ์ต้นฉบับหรือรายงานผู้ป่วยเป็นต้นฉบับ
ภาษาอังกฤษ ให้ระบุชื่อผู้นิพนธ์ ชื่อเร่ือง และสถาบันในสังกัดไว้
ในบทคัดย่อภาษาไทย แต่ไม่จ�าเป็นต้องระบุชื่อเหล่านั้นเป็นภาษา
อังกฤษไว้ใน Abstract
  ส�าหรับต้นฉบับในลักษณะอื่นๆ เช่น บทความพิเศษ  
บททบทวนวารสาร บันทึกเวชกรรม ฯลฯ ไม่จ�าเป็นต้องมีบทคัดย่อ
  2.4 เนื้อเรื่อง ในกรณีของนิพนธ์ต้นฉบับควรมีขั้นตอน
ในการน�าเสนอเนื้อเรื่องตามล�าดับคือ บทน�า วัสดุและวิธีการ ผล 
วิจารณ์ สรุป ส�าหรับต้นฉบับประเภทอื่นๆ ผู้นิพนธ์อาจพิจารณาจัด
ล�าดับหัวข้อในการน�าเสนอเนื้อเรื่องได้เองตามความเหมาะสม
ส�าหรับต้นฉบับทุกประเภทที่เป็นภาษาอังกฤษ ผู้นิพนธ์ควรให้วาม
รอบคอบเป็นพิเศษกับการใช้หลักไวยากรณ์ และควรพิสูจน์อักษร
ทุกๆ ตัวในต้นฉบับ ก่อนที่จะส่งต้นฉบับนั้นไปให้คณะบรรณาธิการ
  ส�าหรับต้นฉบับที่เป็นภาษาไทย ควรหลีกเล่ียงการใช้
ภาษาไทยปนภาษาต่างประเทศโดยไม่จ�าเป็น ศัพท์แพทย์ภาษา
ต่างประเทศที่มีผู ้บัญญัติเป็นภาษาไทยและใช้กันแพร่หลายแล้ว 
ขอให้พยายามใช้ภาษาไทย โดยอาจจะใส่ภาษาต่างประเทศไว ้
ในวงเล็บเมื่อใช้ครั้งแรก แต่ไม่จ�าเป็นต้องกล่าวถึงภาษาต่างประเทศ
อีกในการใช้ครั้งต่อๆ ไป
  หากมตีาราง แผนภูม ิสไลด์ และรปูภาพ ค�าบรรยายตาราง 
แผนภูมิ และรูปภาพให้พิมพ์ไว้ด้านบนหรือด้านล่างของตาราง หรือ
แผนภูมิ หรือรูปภาพเหล่านั้น
  2.5 กิตติกรรมประกาศ หากผู้นิพนธ์ต้องการบันทึก 
ค�ากล่าวขอบคณุบคุคลหรอืสถาบนัใดไว้ในต้นฉบบักอ็าจกระท�าได้โดย
ขอให้ใช้ข้อความที่กะทัดรัดพอสมควร
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จารุวรรณ บุญสุข

  2.6 เอกสารอ้างอิง ต้นฉบับทุกประเภทจะต้องอ้างอิง 
เอกสารที่ใช้ประกอบการเขียน (ยกเว้นบทความพิเศษและบท- 
บรรณาธิการ) ถ้าข้อความในเนื้อเรื่องเอามาจากผู้แต่งคนใดคนหนึ่ง
โดยเฉพาะ ให้ก�ากับการอ้างอิงไว้ด้วยหมายเลขเรียงตามล�าดับ โดย
ให้หมายเลขที่ก�ากับในรายชื่อเอกสารอ้างอิงตรงกันกับหมายเลขใน
เนื้อเรื่องด้วย
  การอ้างอิงเอกสารให้ใช้ระบบแวนคูเวอร์ (Vancouver) 
และการย่อวารสารให้ใช้ตามดรรชนเีมดคัิส (Index Medicus) ตวัอย่าง 
เช่น :-

  2.6.1	 การอ้างอิงหนังสือต�ารา
  ถ้าเป็นต�าราของผู้นิพนธ์นเดียวหรือหลายคน ให้ใส่ชื่อ 
ผู้นิพนธ์ทุกๆ คน เช่น  
Crofton JW, Douglas AC. Respiratory diseases.  3rd ed.  
Oxford: Blackwell Scientific Publications; 1981.
  ถ้าเป็นต�าราประเภทรวบรวมบทความของผู ้นิพนธ ์
หลายคนให้ใส่ชื่อบรรณาธิการหรือคณะบรรณาธิการ เช่น  
Weatherall DJ, Ledingham JGG, Warrell DA, editors. Oxford 
textbook of medicine. Oxford : Oxford University Press; 1983.
บญัญตั ิปรชิญานนท์, สมบญุ ผ่องอกัษร (บรรณาธกิาร). วณัโรค. พมิพ์
ครัง้ที ่2. สมาคมปราบวณัโรคแห่งประเทศไทย ในพระบรมราชปูถมัภ์. 
กรุงเทพฯ : โรงพิมพ์อักษรสัมพันธ์; 2524.
  ในกรณีท่ีอ้างอิงเฉพาะบทความใดบทความหนึ่งจาก
หนังสือต�าราประเภทบทความ เช่น
Reynolds HY. Normal and defective respiratory host defenses. 
In : Pennington JE, editor. Respiratory infections. New York: 
New York Press: 1983. p.1-24.
ประพาฬ ยงใจยทุธ. โรคหดื. ใน: บญัญตั ิปรชิญานนท์ (บรรณาธกิาร). 
โรคระบบการหายใจและวัณโรค. กรุงเทพฯ: โครงการต�ารา-ศิริราช 
คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล; 2522. p. 212-44.
  2.6.2	 การอ้างอิงบทความในวารสาร
  ถ้าเป็นบทความที่มีผู ้นิพนธ์ไม่เกิน 6 คน ให้ใส่ชื่อ 
ผู้นิพนธ์ทุกๆ คน แต่ถ้าเกิน 6 คน ให้ใส่ชื่อเพียง 3 คนแรก เช่น
Douglas NJ, Calverley PMA, Leggett RJE, et al. Transient 
hypoxaemia during sleep in chronic bronchit is and  
emphysema. Lancet 1979: 1;1-4.

ประกิต วาทีสาธกกิจ, ประไพ สุเทวี บุรี, พูนเกษม เจริญพันธ์, สุมาลี 
เกียรติบุญศรี, ศรีสุวรรณ บูรณรัชดา, การจัดบริการรักษาผู้ป่วย- 
นอก. วารสารวัณโรคและโรคทรวงอก 2529: 7: 107-10.
  ถ ้ า เป ็นบทความหรือรายงานของหน ่วยงานใด 
หน่วยงานหนึ่ง เช่น
College of General Practitioner. Chronic bronchitis in Great 
Britain. Br Med J 1961: 2: 973-99.
ศูนย์วัณโรคเขต 5 อุบลราชธานี. รายงานการให้ภูมิคุ้มกันโรคขั้นพื้น
ฐานปี 2520. วารสารโรตติดต่อ 2521: 4: 20-35.
  2.6.3	 การอ้างอิงเอกสารในลักษณะอื่นๆ
    ถ้าเป็นต้นฉบบัทีย่งัไม่ได้พมิพ์เผยแพร่ แต่ก�าลงัอยู่
ในระหว่างตีพิมพ์ เช่น 
Boysen PG, Block AJ. Wynne JW, et al. Nocturnal pulmonary 
hypertension in patients with chronic obstructive pulmonary 
disease. Chest (in press).
สงคราม ทรัพย์เจริญ, ชัยเวช นุชประยูร, บัญญัติ ปริชญานนท์. การ
ศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างเชื้อวัณโรคต้านยาปฐมภูมิกับผลการ
รกัษา. วารสารวัณโรค โรคทรวงอกและเวชบ�าบดัวกิฤต (ก�าลงัตพีมิพ์).
    ถ้าเป็นรายงานประจ�าปี หรือเอกสารเผยแพร่
ความรู้ของหน่วยงานใดหน่วยงานหนึ่งซึ่งตีพิมพ์เป็นครั้งคราว เช่น  
National Center for Health Statistics. Acute condition-incidence 
and associated disability. United States July 1968—June 1969. 
Rockville, Maryland: National Center for Health Statistics, 1972.
สมาคมปราบวัณโรคแห่งประเทศไทยในพระบรมราชูปถัมภ์และ
กระทรวงสาธารณสุข. รายงานการประชุมสัมมนาวิชาการวัณโรค
ระดับชาติครั้งที่ 2 วันที่ 8-9 กรกฎาคม พ.ศ. 2528 ณ โรงแรม 
ไฮแอทเซ็นทรัลพลาซา, กรุงเทพฯ: โรงพิมพ์ตีรณสาร: 2530.
    ในกรณีที่เป็นรายงานการอภิปราย หรือสัมมนา
วิชาการ ซึ่งตีพิมพ์เผยแพร่ในวารสาร เช่น 
CIBA symposium. Terminology, definition, and classification of 
chronic pulmonary emphysema and related conditions. Thorax 
1959; 14:286-99.
 3. การส่งต้นฉบับ เมื่อต้นฉบับของท่านพิมพ์เสร็จสมบูรณ์
ตามหลักเกณฑ์ท่ีแนะน�าไว้ในข้อ 1 และข้อ 2 แล้ว กรุณาสละเวลา
ตรวจดูรูปแบบและองค์ประกอบของต้นฉบับอีกครั้งพร้อมกับพิสูจน์
อกัษรด้วยตนเองให้ละเอยีดทีสุ่ด แล้วจึงส่งต้นฉบบัพมิพ์จ�านวน 2 ชุด 
พร้อมกรอกแบบฟอร์มการส่งต้นฉบับ (ท้ายเล่ม) และแผ่น Diskette  
มาให้คณะบรรณาธิการ โดยจ่าหน้าซองดังนี้
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 บรรณาธกิารวารสารวณัโรค โรคทรวงอกและเวชบ�าบัดวกิฤต 
 สาขาวิชาโรคระบบการหายใจและวัณโรค
 ตึกอัษฎางค์ ชั้น 2
 โรงพยาบาลศิริราช
 ถนนพรานนก แขวงบางกอกน้อย
 กรุงเทพฯ 10700
 หรือ ส่งไฟล์ต้นฉบับมาที่ e-mail : tasneeya@gmail.com
 4. การพิสูจน์อักษรในกระบวนการเรียงพิมพ์ เมื่อ
คณะบรรณาธิการได้รับต้นฉบับของท่านแล้วพิจารณาเห็นว่า
ไม่มีส่ิงใดขาดตกบกพร่อง ก็จะส่งให้ผู ้มีคุณวุฒิ 2 ท่าน เป็น 
ผู้ทบทวนบทความก่อนจะเร่งด�าเนินการตีพิมพ์ออกเผยแพร่และจะ 

มีหนังสือแจ้งให้เจ้าของต้นฉบับได้รับทราบ การเรียงพิมพ์และการ
พสิจูน์อกัษรโดยเจ้าหน้าทีข่องวารสารฯ ในขัน้ตอนนีจ้ะถอืเอาต้นฉบบั
พมิพ์ของท่านเป็นเกณฑ์ ท่านจะแก้ไขเพิม่เตมิข้อความใดๆ เข้าไปอกี
ไม่ได้ เพราะการท�าเช่นนั้นจะก่อให้เกิดความยุ่งยากในกระบวนการ
ผลิตหลายประการ อีกทั้งจะท�าให้สิ้นเปลืองเวลา-วัสดุ-ค่าจ้างในการ
พิมพ์มากขึ้น
 ในกรณีที่ท่านต้องการพิสูจน์อักษรในขั้นตอนนี้ด้วยตนเอง 
โปรดแจ้งความจ�านงล่วงหน้าไว้ในต้นฉบับพิมพ์หรือในจดหมายที่
แนบมากับต้นฉบับพิมพ์ด้วย
 5. ส�าเนาพิมพ์  ผู้นิพนธ์สามารถดาวน์โหลดส�าเนาพิมพ์  
(reprint) ได้ที่เว็บไซต์ http://www.thaichest.org

“จัดเตรียมต้นฉบับให้เรียบร้อยสมบูรณ์ เพื่อประโยชน์ของวารสารและบทความของท่านเอง”

¡ÔµµÔ¡ÃÃ��ÃÐ¡Ò�  Ú¥i·º·ÇÙº·¤ÇÒ�

 
 คณะบรรณาธิการวารสารวัณโรค โรคทรวงอกและเวชบ�าบัดวิกฤต  ขอขอบคุณผู้มีรายนามดังต่อไป
นี้  ที่กรุณาเสียสละเวลาอันมีค่าในการทบทวนและประเมินบทความ  เพื่อพิจารณารับไว้ตีพิมพ์ในวารสารวัณโรค 
โรคทรวงอกและเวชบ�าบัดวิกฤต   ส�าหรับวารสารฉบับ ปีที่ 34  พ.ศ. 2556

ธีระศักดิ์  แก้วอมตวงศ์ 
นิธิพัฒน์  เจียรกุล 
วิวัฒน์   ภิยโยดิลกชัย 
สมเกียรติ  วงษ์ทิม 
อรรถวุฒิ  ดีสมโชค
เจริญ  ชูโชติถาวร
เฉลิม  ลิ่วศรีสกุล

ไชยรัตน์  เพิ่มพิกุล
วิสาข์สิริ  ตันตระกูล
อังคณา  ฉายประเสริฐ  
นาฏพธู  สงวนวงศ์
เปี่ยมลาภ  แสงสายัณห์
ชาญ  เกียรติบุญศรี
แจ่มศักดิ์  ไชยคุนา 
 


