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Abstract
	 Toxic alcohol poisoning has been reported as one of the most common causes of poisoning. It affects  
cellular metabolism, resulting in multi-organ dysfunction, acid-base disturbances, electrolyte abnormalities, and 
acute kidney injury. If left undiagnosed and untreated, alcohol overdose can lead to the death of the patient. Since 
the symptoms and laboratory abnormalities develop quite rapidly, early recognition of clinical signs and symptoms, 
as well as an understanding of the pathophysiology for each type of alcohol overdose, is essential for prompt  
diagnosis and proper treatment. The management of toxic alcohol poisoning comprises supportive treatment,  
specific antidotes, and dialysis.
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บทบาทของอายุรแพทย์โรคไต
ในการรักษาภาวะเป็นพิษจากแอลกอฮอล์ 
พลอยระวี ธนะไพรรักษ์, อดิศร ปทุมารักษ์
สาขาวิชาโรคไต ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล

บทคัดย่อ
	 ภาวะพิษจากแอลกอฮอล์เป็นสาเหตุที่ส�ำคัญสาเหตุหน่ึงของภาวะพิษจากการได้รับสารชนิดต่างๆ การได้รับแอลกอฮอล์เกินขนาด 
ส่งผลต่อกระบวนการเมแทบอลิซึมระดับเซลล์ น�ำไปสู่การท�ำงานที่ผิดปกติของอวัยวะหลายระบบ ความผิดปกติของภาวะกรด-ด่าง และ
เกลือแร่ รวมไปถึงภาวะไตวายเฉียบพลัน หากไม่ได้รับการวินิจฉัยและการรักษาอย่างทันท่วงทีอาจท�ำให้ผู้ป่วยเสียชีวิตได้ ผู้ป่วยที่มีภาวะ
พิษจากแอลกอฮอล์มักแสดงอาการและมีความผิดปกติทางห้องปฏิบัติการที่เกิดขึ้นอย่างรวดเร็ว ความสามารถในการวินิจฉัยอาการแสดง
ที่เกิดขึ้น และความเข้าใจในกระบวนการเกิดโรคของการเป็นพิษจากแอลกอฮอล์แต่ละชนิด มีความส�ำคัญเป็นอย่างยิ่งต่อการวินิจฉัยโรค
ที่ถูกต้องและรวดเร็ว รวมไปถึงการสามารถให้การรักษาท่ีเหมาะสมส�ำหรับแอลกอฮอล์แต่ละชนิด โดยแนวทางการรักษาภาวะพิษจาก
แอลกอฮอล์ประกอบไปด้วย การรักษาประคับประคอง การให้ยาแก้พิษ และการฟอกไต

ค�ำส�ำคัญ: เมธานอล; เอทิลีนไกลคอล; โพรพีลีนไกลคอล; ไดเอทิลีนไกลคอล; ไอโซโพรพานอล; การฟอกเลือด; การล้างไต

บทน�ำ
	 ภาวะเป็นพิษจากการได้รับสารประเภทแอลกอฮอล์จัดเป็น
ปัญหาส�ำคัญทั้งในประเทศไทยและท่ัวโลก โดยสามารถท�ำให้เกิด
ความผิดปกติจากภาวะความเป็นกรดที่มากขึ้นในร่างกาย ภาวะ
เกลือแร่ผิดปกติ รวมทั้งเป็นสาเหตุของภาวะไตวายเฉียบพลัน  
ในปีพ.ศ. 2563 มีการรายงานพบผู้ป่วยที่ได้รับสารพิษในประเทศ
สหรฐัอเมริกา 2.57 ล้านคน โดยเป็นสารประเภทแอลกอฮอล์จ�ำนวน 
82,283 คน (ร้อยละ 3.2) คิดเป็นอันดับที่ 10 จากประเภทของ
สารพิษทั้งหมด1 โดยอัตราการเสียชีวิตและทุพพลภาพจะเพิ่มขึ้น 
หากได้รับการวินิจฉัยช้า หรือได้รับการรักษาที่ไม่ถูกวิธี รายงาน
ฉบับนี้จะกล่าวถึงสารประเภทแอลกอฮอล์ท่ีก่อให้เกิดพิษต่อ
ร่างกาย ได้แก่ Methanol, Ethylene glycol, Propylene glycol,  
Isopropanol และ Diethylene glycol

สถิติของการเกิดภาวะพิษจากแอลกอฮอล์
	 จากสถิติของ American association of Poison Control 
Centers ปีพ.ศ. 2563 พบว่าสารพิษประเภทแอลกอฮอล์เป็น 

สารพิษที่พบมากเป็นอันดับที่ 10 ของประเภทสารพิษทั้งหมด โดย
จากรายงานพบว่า Isopropanol เป็นแอลกอฮอล์ที่ท�ำให้เกิดภาวะ
พษิต่อร่างกายมากทีสุ่ด โดยพบท้ังหมด 14,213 ราย (ร้อยละ 17.27) 
รองลงมาคือ Ethylene glycol 5,277 ราย (ร้อยละ 6.3) และ 
Methanol 1,387 (ร้อยละ 1.6) (ในรายงานนีม้กีารรวมสารประเภท 
Ethanol เข้าไปด้วย)1 ส�ำหรับข้อมูลของศูนย์พิษวิทยารามาธิบดี 
ระหว่างปีพ.ศ. 2559-2563 พบว่ามีผู ้ที่ได้รับสารพิษประเภท
แอลกอฮอล์ทั้งส้ิน 1,857 คน พบว่าสารพิษประเภทแอลกอฮอล์
ที่พบมากที่สุดคือ Isopropanol (ร้อยละ 35.7) รองลงมาได้แก่  
Ethylene glycol (ร้อยละ 28.5) Methanol (ร้อยละ 26.6)  
และ propylene glycol (ร้อยละ 9) โดย Methanol เป็นแอลกอฮอล์ 
ที่ท�ำให้มีอัตราการเสียชีวิตมากที่สุด รองลงมาคือ Isopropanol 
และ Ethylene glycol 

กลไกของการเกิดพิษของแอลกอฮอล์
	 สารประเภทแอลกอฮอล์เป็นสารที่ก่อให้เกิดความมึนเมา  
แต่ไม่ท�ำให้เกิดพิษต่อร่างกายโดยตรงยกเว้น Isopropanol  
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อย่างไรกต็ามภาวะพษิต่อร่างกายทีเ่กดิจากแอลกอฮอล์นัน้เกดิจาก 
Toxic metabolites รปูที ่1 แสดงถงึเมแทบอลซิมึของแอลกอฮอล์2 
โดยในขั้นตอนแรก เอนไซม์ Alcohol dehydrogenase (ADH)  
จะเร่งปฏกิริยิาออกซเิดชนัของแอลกอฮอล์ ท�ำให้เปลีย่นแปลงไปเป็น
สารประเภท Aldehyde ยกเว้น Isopropanol ที่จะเปลี่ยนแปลง
เป็น Acetone จากนัน้จะเข้าสูก่ระบวนการออกซเิดชนัโดยเอนไซม์ 
Aldehyde dehydrogenase แล้วเปลี่ยนแปลงเป็นสารประเภท 
Carboxylic acid ดงันี ้Methanol จะถกูเปลีย่นเป็น Formic acid3 
Ethylene glycol จะถูกเปลี่ยนเป็น Oxalic acid และ Glycolic 
acid, Diethylene glycol จะถกูเปลีย่นเป็น 2-hydroxyehoxyace-

tic acid และ Diglycolic acid4 Propylene glycol จะถูกเปลี่ยน 
เป็น D-lactic และ L-lactic acid5 
	 ระยะเวลาของการเกิดพิษต่อร ่างกายหลังจากได้รับสาร
แอลกอฮอล์ขึ้นอยู่กับอัตราเร็วของกระบวนการ เมแทบอลิซึม และ
การได้รับ Ethanol โดยถ้าผู้ป่วยได้รับ Ethanol ร่วมด้วย จะท�ำให้ 
กระบวนการ เมแทบอลิซึมของแอลกอฮอล์ช้าลง เนื่องจาก  
Ethanol เป็นสารตั้งต้นของเอนไซม์ Alcohol dehydrogenase 
ซึ่งอาจจะท�ำให้การวินิจฉัยท�ำได้ยากเนื่องจากอาการแสดงของสาร
พิษจากแอลกอฮอล์เกิดขึ้นช้ากว่าปกติ2

รูปที่ 1 กระบวนการเมแทบอลิซึมของสารพิษประเภทแอลกอฮอล์

ชนิดของ Toxic alcohols และ พิษจลนศาสตร์
(Toxicokinetics)
	 Methanol
	 Methanol เป็นสารที่ไม่มีสี กลิ่นคล้ายแอลกอฮอล์ มีรสขม
และระเหยได้ง่าย มักใช้เป็นสารท�ำละลายในการผลิตสารเคมีต่างๆ 
ในหลายอุตสาหกรรม เช่น น�้ำหมึก สีย้อม กาว เป็นต้น อีกทั้ง 
ยังใช้ในการเพิ่มค่าออกเทน (Octane booster) ในการผลิต
น�้ำมันเชื้อเพลิงอีกด้วย ส�ำหรับผลิตภัณฑ์ที่มีสาร Methanol เป็น 
ส่วนประกอบได้แก่ น�้ำยาล้างกระจกรถ ทินเนอร์ น�้ำมันเคลือบเงา 
สีย้อม เป็นต้น6 
พิษจลนศาสตร์ (Toxicokinetics)7

มวลโมเลกุล (molecular weight) : 32 กรัม/โมล
ค่าครึ่งชีวิต (Half-life) : 8-28 ชั่วโมง
การจับตัวกับโปรตีน (Protein binding) : ไม่จับ
ปริมาตรการกระจายตัวในร่างกาย (volume of distribution) 
				    : 0.6 ลิตร/กก
ความสามารถในการขับออกของร่างกาย (endogenous  
clearance) 	 :	 0.7 มล/นาที/กก
เมแทบอลิซึม 	 : 	Methanol ถูกเปลี่ยนโดยเอนไซม์ aldehyde  
					     dehydrogenase เป็น Formaldehyde และ 
					     ถูกออกซิไดซ์โดยเอนไซม์ Formaldehyde  
					     dehydrogenase เป็น Formic acid ซึ่งจะ 
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(CH

3
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Ethylene glycol
(HOCH
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CH

2
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Glycolaldehyde Glycolate + H+ Oxalate +H+
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(L-lactate, D-lactate)OH
OHH3C

Isopropanol
Acetone

HO OH
O

HO
CH3

CH3

Alcohol
dehydrogenase

Aldehyde
dehydrogenase

Review Article JNST

https://he01.tci-thaijo.org/index.php/JNST/index  31J Nephrol Soc Thail 2024; 30(1): 29-39



					     ถกูขับออกจากร่างกายทางปอดประมาณ ร้อยละ  
					     10 และทางไต ร้อยละ 5 โดย Formic acid  
					     ส่วนมาก (ร้อยละ 85) จะถูกเปลี่ยนเป็นแก๊ส 
					     คาร์บอนไดออกไซด์ และน�้ำ โดยเอนไซม์ 10- 
					     formyl tetrahydrofolate synthetase ซึง่เป็น 
					     ขัน้ตอนทีต้่องอาศยั Folic acid ในการเปลีย่นแปลง  
					     โดยปกติ Methanol ไม่ก่อให้เกิดพิษต่อร่างกาย  
					     แต่เน่ืองจากกระบวนการเมแทบอลิซึมของ  
					     Methanol ท�ำให้เกิด Formic acid ซึ่งสามารถ 
					     ก่อให้เกิดพิษต่อเซลล์ เน่ืองจาก Formic acid  
					     จะไปยับยั้ง cytochrome c oxidase ใน 
					     ไมโตคอนเดรียของเซลล์ ส่งผลให้เกิดการยับยั้ง  
					     oxidative metabolism ของเซลล์ 
ปริมาณที่ก่อให้เกิดพิษต่อร่างกาย : ปริมาณ Methanol ที ่
					     มากกว่า 10 มิลลิลิตร อาจท�ำให้ผู้ป่วยเสียชีวิตได้
	 Ethylene glycol
	 Ethylene glycol เป็นสารที่ไม่มีสี มีรสหวาน ไม่มีกลิ่น จึงอาจ
พบภาวะเป็นพิษในเด็กได้ โดยทั่วไป Ethylene glycol จะพบอยู่
ในสารป้องกันการแข็งตัว, น�้ำยาหล่อเย็น, น�้ำมันเบรกไฮดรอลิค, 
สารละลายน�้ำแข็ง, น�้ำมันชักเงา และน�้ำยาขัดเงา6

พิษจลนศาสตร์ (Toxicokinetics)7

มวลโมเลกุล (molecular weight) : 62 กรัม/โมล
ค่าครึ่งชีวิต (Half-life) : 3-8 ชั่วโมง
การจับตัวกับโปรตีน (Protein binding) : ไม่จับ
ปริมาตรการกระจายตัวในร่างกาย (volume of distribution)  
				    :	 0.6 ลิตร/กก.
ความสามารถในการขับออกของร่างกาย (endogenous  
clearance) 	 : 1.8 มล/นาที/กก.
เมแทบอลิซึม 	 :	 โดยปกตร้ิอยละ 30 ของ Ethylene glycol จะถกู 
					     ขบัออกแบบไม่เปลีย่นแปลงโดยไต และร้อยละ 70  
					     จะถูกออกซิไดซ์ที่ตับ โดยเอนไซม์ Alcohol  
					     dehydrogenase ไปเป็น Glycolaldehyde  
					     และจะถูกเปลีย่นเป็น Glycolic acid โดยเอนไซม์  
					     Aldehyde dehydrogenase จากนั้น Glycolic  
					     acid จะถกูเปลีย่นเป็น Glyoxylic acid อย่างช้าๆ  
					     โดยผลลัพธ์สุดท้ายจะได้สารประกอบหลายชนิด  
					     ได้แก่ Oxalic acid, glycine และ oxalomalic  
					     acid ภาวะเลือดเป็นกรดในร่างกายเกิดจาก 
					     การสร้างและสะสมของ Glycolic acid และ  
					     Glyoxylic acid รวมทั้งอาจพบภาวะ Lactic  
					     acidosis ร่วมด้วยเนื่องจากมีการลดลงของ 
					     อัตราส่วน NAD+/NADH ท�ำให้เกิดปฏิกิริยา 

					     รีดักชัน ท�ำให้ Pyruvate ถูกเปลี่ยนแปลงไปเป็น  
					     Lactate นอกจากนี้ Ethylene glycol ยังอาจ 
					     ท�ำให้เกิดการสะสม Calcium oxalate ตาม 
					     ระบบต่างๆ ของร่างกาย รวมถึงที่บริเวณไต 
					     ได้อีกด้วย 
ปริมาณที่ก่อให้เกิดพิษต่อร่างกาย : ผู้ป่วยควรได้รับการรักษา 
					     หากได้รับปริมาณที่มากกว่า 0.1 มิลลิลิตรต่อ 
					     กิโลกรัม และหากได้รับปริมาณมากกว่า 1.4  
					     มิลลิลิตรต่อกิโลกรัม อาจท�ำให้ผู้ป่วยเสียชีวิตได้
	 Propylene glycol 
	 Propylene glycol เป็นสารที่ไม่มีสี กล่ินคล้ายแอลกอฮอล์  
มีรสขม ระเหยได้ง่าย พบได้ในผลิตภัณฑ์ประเภทโลชั่น ครีมบ�ำรุง
ผิวกาย แฮร์โทนิค ผลิตภัณฑ์ดูแลผิวที่ใช้หลังการโกน และยังพบ 
ในยาชนิดฉีดเข้าเส้นเลือดด�ำ เช่น Lorazepam, Diazepam,  
Phenytoin โดยจะพบภาวะพิษต่อร่างกายหากใช้ในปริมาณสูง5,8

พิษจลนศาสตร์ (Toxicokinetics)
มวลโมเลกุล (molecular weight) : 76 กรัม/โมล
ค่าครึ่งชีวิต (Half-life) : 1.4-3.3 ชั่วโมง
การจับตัวกับโปรตีน (Protein binding) : ไม่จับ
ปริมาตรการกระจายตัวในร่างกาย (volume of distribution)  
				    :	 0.7-0.9 ลิตร/กิโลกรัม
ความสามารถในการขับออกของร่างกาย (endogenous  
clearance) 	 :	 1.8 มล/นาที/กก.
เมแทบอลิซึม 	 :	 เมแทบอลิซึมของ Propylene glycol เกิดขึ้น 
					     ทีต่บั โดยจะถกูเอนไซม์ Alcohol dehydrogenase  
					     เปลีย่นเป็น Lactaldehyde จากน้ันจะถกูเอนไซม์  
					     Aldehyde dehydrogenase เปล่ียนเป็น  
					     L-lactic acid, D-lactic acid และจะถูกขับออก 
					     ทางไต
					     โดยปกติ Propylene glycol มักไม่ก่อให้เกิดพิษ 
					     ต่อร่างกาย ยกเว้นในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยง ดังนี้  
					     ผู้ป่วยโรคไตเร้ือรัง โรคตับเรื้อรัง ภาวะติดสุรา 
					     เรื้อรัง ตั้งครรภ์ การได้รับยา Lorazepam ฉีด 
					     ทางหลอดเลือดด�ำในขนาดสูง (มากกว่า 0.1  
					     มิลลิกรัม/กิโลกรัม/ชั่วโมง)
	 Isopropanol 
	 Isopropanol หรือ isopropyl alcohol [2-propanolol]  
เป็นสารที่ไม ่มีสี มีรสขม พบได้ในแอลกอฮอล์เช็ดท�ำความ 
สะอาด โลชั่นทาผิว โลช่ันส�ำหรับหนังศีรษะ ผลิตภัณฑ์ดูแลผิว 
ที่ใช้หลังการโกน9

พิษจลนศาสตร์ (Toxicokinetics)7

มวลโมเลกุล (molecular weight) : 60.1 กรัม/โมล

ธนะไพรรักษ์ และคณะ
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ค่าครึ่งชีวิต (Half-life) : 3-8 ชั่วโมง
การจับตัวกับโปรตีน (Protein binding) : ไม่จับ
ปริมาตรการกระจายตัวในร่างกาย (volume of distribution)  
				    :	 0.6 ลิตร/กก.
ความสามารถในการขับออกของร่างกาย (endogenous  
clearance) 	 :	 1.2 มล/นาที/กก.
เมแทบอลิซึม 	 :	 ประมาณร้อยละ 80 ของ Isopropanol ถกูเปล่ียน 
					     เป็น Acetone โดยเอนไซม์ Alcohol dehydro- 
					     genase ส ่วนที่ เหลือจะถูกขับออกแบบไม่ 
					     เปลี่ยนแปลงทางไต และปริมาณเล็กน้อยถูกขับ 
					     ออกทางปอด 
ปรมิาณท่ีก่อให้เกดิพษิต่อร่างกาย : Isopropanol ปรมิาณมากกว่า  
					     100-250 mL อาจท�ำให้ผู้ป่วยเสียชีวิตได้
	 Diethylene glycol
	 Diethylene glycol เป็นสารที่ไม่มีสี ไม่มีกลิ่น มีรสหวาน  
พบได้ในน�้ำมันเบรก หรืออาจพบเป็นส ่วนประกอบของยา 
รับประทานบางชนิด10,11 
พิษจลนศาสตร์ (Toxicokinetics)2

มวลโมเลกุล (molecular weight) : 106.12 กรัม/โมล
ค่าครึ่งชีวิต (Half-life) : ไม่มีข้อมูลในมนุษย์
การจับตัวกับโปรตีน (Protein binding) : ไม่มีข้อมูลในมนุษย์
ปริมาตรการกระจายตัวในร่างกาย (volume of distribution)  
				    :	 ไม่มีข้อมูลในมนุษย์
ความสามารถในการขับออกของร่างกาย (endogenous  
clearance)	 :	 ไม่มีข้อมูลในมนุษย์
เมแทบอลิซึม 	 :	 Diethylene glycol จะถูกเปลี่ยนแปลงเป็น 
2-Hydroxyethoxy acetaldehyde โดยเอนไซม์ Alcohol  
dehydrogenase และจะถูกเปลีย่นเป็น 2-Hydroxyethoxyacetate  
โดยเอนไซม์ Aldehyde dehydrogenase และได้สารสุดท้ายคือ 
Diglycolate 

อาการและอาการแสดง
	 Methanol
	 อาการของผูป่้วยทีไ่ด้รบั Methanol แบ่งออกเป็น 3 ระยะได้แก่ 
ระยะแรก (0-6 ช่ัวโมง) พบว่ามีอาการทางระบบประสาท เช่น มนึงง 
สับสน และอาการทางระบบทางเดินอาหาร ได้แก่ คลื่นไส้อาเจียน 
ถ่ายเหลว และอาจมีค่าเอนไซม์ตับขึ้นได้ ระยะที่สอง (6-30 ชั่วโมง) 
ผูป่้วยจะมอีาการทางตา เช่นตามวั เหน็แสงวาบ และตาบอดในผูป่้วย
บางราย โดยอาการทางตาสามารถพบได้ประมาณร้อยละ 29-722 

ส�ำหรับการตรวจร่างกายทางตาในระยะแรกจะพบขั้วประสาทตา 
บวมแดง (Hyperemia of optic disc) ม่านตาขยาย และไม่ตอบ
สนองต่อแสง ส่วนในระยะหลงัจะพบจอประสาทตาบวม ขัว้ประสาท

ตาบวม ประสาทตาเสื่อมหรือฝ่อได้ นอกจากนี้ยังพบภาวะตับอ่อน
อักเสบ ในระยะที่สาม (มากกว่า 30 ชั่วโมง) ผู้ป่วยจะมีอาการคล้าย 
ผู้ป่วยโรคพาร์กินสันได้เนื่องจากมีภาวะเลือดออกที่สมองส่วน  
Putamen12 และในบางรายอาจพบภาวะโคม่า และอาการชัก 
เนือ่งจากภาวะสมองบวมได้ โดยอาการทางระบบประสาทอาจพบได้ 
นานถึงหลักวันหรือหลายสัปดาห์หลังจากที่ได้รับ Methanol13

	 Ethylene glycol
	 เช่นเดียวกับ Methanol ผู้ป่วยที่ได้รับ Ethylene glycol จะมี
อาการแบ่งออกเป็น 3 ระยะได้แก่ ระยะแรก (30 นาที- 12 ชั่วโมง) 
ผู้ป่วยจะมีอาการทางระบบประสาท (Neurologic phase) ได้แก่  
ภาวะชัก เดินเซ ตากระตุก มองเห็นภาพซ้อน กล้ามเนื้อกระตุก  
เส้นประสาทถกูท�ำลายโดยเฉพาะเส้นประสาทคูท่ี ่7 (Facial nerve) 
บางรายอาจมีสมองบวม และภาวะโคม่าได้ นอกจากน้ียังอาจพบ
อาการคลืน่ไส้อาเจยีน และอาเจยีนเป็นเลอืดได้ ระยะท่ีสอง (12-24 
ชั่วโมง) ผู้ป่วยจะมีอาการทางระบบหัวใจหลอดเลือด และทางเดิน
หายใจ ได้แก่ หัวใจเต้นเร็ว ภาวะหัวใจล้มเหลว ภาวะวิกฤติทางเดิน
หายใจ จากการอกัเสบและท�ำลายเนือ้ปอดอย่างเฉยีบพลนั (Acute 
respiratory distress syndrome) ในผู้ป่วยบางรายอาจพบภาวะ
ล้มเหลวของอวยัวะหลายระบบร่วมด้วย ระยะทีส่าม (24-72 ชัว่โมง)  
ผู ้ป ่วยจะมีอาการทางไต โดยจะพบนิ่วแคลเซียมออกซาเลต 
ท�ำให้ผู้ป่วยมีอาการปวดบริเวณบั้นเอว พบภาวะไตวายเฉียบพลัน
เน่ืองจากน่ิวแคลเซียมออกซาเลตอุดตันท่อไต นอกจากนี้ยัง 
อาจตรวจพบภาวะแคลเซยีมในเลอืดต�ำ่ เนือ่งจากออกซาเลตจบักบั
แคลเซียมในเลือด14

	 Propylene glycol
	 ผู้ป่วยที่ได้รับ Propylene glycol อาจมีอาการหัวใจเต้น 
ผดิจงัหวะได้ เช่น หวัใจเต้นช้า ภาวะ prolong QT ความดันโลหิตต�ำ่ 
มีฤทธิ์กดระบบประสาทส่วนกลาง ท�ำให้เกิดอาการซึม สับสนได้ 
และสามารถก่อให้เกิดภาวะไตวายเฉียบพลันและกรดแลกติกค่ัง 
(Lactic acidosis)2

	 Isopropanol
	 ส�ำหรับ Isopropanol นั้น ผู ้ป่วยมักมีอาการแสดงตั้งแต่  
30-60 นาทีจนถึง 3-4 ช่ัวโมงหลังได้รับสาร ผู้ป่วยจะมีลมหายใจ 
กลิ่นคล้ายผลไม้ (fruity odor) มีฤทธิ์กดระบบประสาทส่วนกลาง 
ที่รุนแรง โดยมีฤทธิ์มากกว่า Ethanol สองเท่า ท�ำให้ผู้ป่วยสับสน  
ปวดศีรษะ จนเกิดภาวะโคม่าได้ นอกจากนี้ยังพบอาการทางระบบ 
ทางเดนิอาหาร ได้แก่คล่ืนไส้อาเจยีน ปวดท้อง มอีาการทางระบบหวัใจ 
และหลอดเลือด ได้แก่ ภาวะความดันต�่ำ จากเส้นเลือดขยายตัว  
หัวใจเต้นผิดจังหวะ เนื่องจากภาวะพิษโดยตรงต่อเซลล์กล้ามเนื้อ 
หวัใจ ภาวะไตวายเฉียบพลัน จากความดนัโลหติต�ำ่ และไมโอโกลบนิ 
ในปัสสาวะ ภาวะน�้ำตาลต�่ำในเลือด ภาวะอุณหภูมิกายต�่ำจาก
เส้นเลือดขยายตัว และการกดระบบประสาทส่วนกลาง และอาจ

Review Article JNST
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พบภาวะซีดจากเม็ดเลือดแดงแตกร่วมด้วย โดยขนาดท่ีก่อให้เกิด 
อันตรายคือขนาดที่มากกว่า 0.5-1 มิลลิลิตรต่อกิโลกรัม ของ 70% 
Isopropanol หรือการได้รับผ่านการสูดดมที่ขนาดมากกว่า 2000 
ppm และระดับความเข้มข้นในเลือดที่มากกว่า 150 มิลลิกรัมต่อ
เดซิลิตร จะท�ำให้ผู้ป่วยมีความดันโลหิตต�่ำและภาวะโคม่าได้ และ
หากระดับความเข้มข้นในเลือดที่มากกว่า 200-400 มิลลิกรัมต่อ
เดซิลิตร อาจท�ำให้ผู้ป่วยเสียชีวิตได้7,15

	 Diethylene glycol
	 ผู ้ป่วยที่ได้รับ Diethylene glycol จะมีอาการปวดท้อง 
คลื่นไส้อาเจียน ถ่ายเหลว ตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน มีอาการซึมลง  
เกิดภาวะอัมพาตได้จากการท�ำลายระบบประสาทส่วนกลาง 
และส่วนปลาย โดยอาจเกิดหลังจากท่ีได้รับสารไปแล้วเกิน 5 วัน  
และอาจพบภาวะไตวายเฉียบพลันได้ โดยพบใน 8-24 ชั่วโมง  
หลังได้รับ Diethylene glycol ซึ่งเป็นสาเหตุส�ำคัญที่ท�ำให้ 
ผู้ป่วยเสียชีวิตได้16

การวินิจฉัย
 	 การได้ข้อมูลจากประวัติ การตรวจร่างกาย รวมถึงผลตรวจ
ทางห้องปฏิบัติการ จะช่วยให้บุคลากรทางการแพทย์สามารถบ่งช้ี
ชนิดของแอลกอฮอล์ที่ผู้ป่วยได้รับได้ เมื่อผู้ป่วยได้รับสารประเภท
แอลกอฮอล์ จะท�ำให้มีการเพิ่มข้ึนของค่าออสโมลาริตี และ 
ความแตกต่างระหว่างค่าออสโมลารติีท้ีว่ดัได้จรงิ กับค่าออสโมลารติี 
ที่ได้จากการค�ำนวณ (Osmolal gap) สูตรดังสมการที่ 1 และ 22 
ในระยะต่อมาจะมกีารเพิม่ขึน้ของกรดอนิทรย์ีทีเ่ป็นผลลพัธ์สดุท้าย
ของแอลกอฮอล์แต่ละชนิด ท�ำให้มีการเพิ่มขึ้นของ Anion gap ใน
ซีรัม (Serum anion gap)

สมการที่ 1 :	 Serum osmolal gap = Measured serum  
			   osmolarity – Calculated serum osmolarity
สมการที่ 2 :	Calculated serum osmolarity = [2 x serum Na+ 

			   (มิลลิโมล/ลิตร)] + [serum BUN (มก/ดล.)/2.8] +  
			   [Serum glucose (มก/ดล.)/18]

 	 โดยค่า Serum osmolal gap ปกตจิะมีค่า 10-20 มลิลิออสโมล 
ต่อกิโลกรัมของน�้ำ ถ้าค่า Serum osmolal gap มากกว่าปกติ  
แสดงว่ามกีารสะสมของสารท่ีท�ำให้เกดิการเพิม่ขึน้ของออสโมลารติี
ในเลือด2 เช่น สารแอลกอฮอล์
	 อย่างไรก็ตามผู้ป่วยที่ได้รับสารแอลกอฮอล์บางส่วนก็อาจพบ 
serum osmolal gap อยู่ในเกณฑ์ปกติได้17,18 โดยค่า serum 
osmolal gap จะขึ้นอยู่กับระยะเวลาที่ผู้ป่วยได้รับสารแอลกอฮอล์ 
โดยในช่วงแรกทีไ่ด้รับสารแอลกอฮอล์ จะพบว่าค่า Serum osmolal  
gap สูงขึ้น แต่เมื่อระยะเวลาผ่านไป ค่า Serum osmolal gap  

จะลดลง เนื่องจากสารแอลกอฮอล์ถูกเปล่ียนเป็นกรดอินทรีย์ 
นอกจากนีก้ารทีผู่ป่้วยรบัประทานสารแอลกอฮอล์ร่วมกบั Ethanol 
จะท�ำให้ค่า Serum osmolal gap เพิม่ขึน้ (เพิม่ขึน้ 2.17 มลิลอิอสโมล 
ต่อกิโลกรัมน�้ำต่อแอลกอฮอล์ที่เพิ่มขึ้น 10 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร)  
รวมทั้ง Ethanol จะท�ำให้เมแทบอลิซึมของแอลกอฮอล์ช้าลง  
ท�ำให้การเพิ่มขึ้นของ serum osmolal gap คงอยู่นานมากขึ้น 
ในทางกลับกัน ค่า Serum anion gap จะค่อยๆเพิ่มขึ้นเมื่อ 
ระยะเวลาผ่านไป เน่ืองจากสารแอลกอฮอล์มีการเปล่ียนแปลง 
เป็นกรดอินทรีย์19 
	 อย่างไรก็ตามการเพิ่มขึ้นของ Serum osmolal gap และ 
Serum anion gap ไม่ได้หมายถึงการที่ได้รับสารแอลกอฮอล์เสมอ
ไป เนือ่งจากภาวะกรดแลก็ติกคัง่ในเลอืด หรอืภาวะคโีตนสงูในเลอืด 
โรคไตเรือ้รงั และโรคเม็ดเลือดแดงรปูเคียว (sickle cell syndrome) 
ก็ท�ำให้ Serum osmolal gap และ Serum anion gap สูงขึ้นได้20  
ส�ำหรับ Ethylene glycol ที่สุดท้ายแล้วจะถูกเปลี่ยนเป็นกรด 
ออกซาลิก ซึ่งสามารถตกตะกอนเป็นคริสตัลในปัสสาวะ โดย 
ในระยะต้นจะพบเป็นผลึกในรูปไดไฮเดรต (Dihydrate crystals) 
ระยะต่อมาจะพบเป็นผลึกในรูปโมโนไฮเดรต (Monohydrate 
crystals) ส�ำหรับออกซาเลตนั้นสามารถรวมตัวกับแคลเซียม  
ท�ำให้เกิดน่ิวแคลเซียมออกซาเลตและท�ำให้เกิดภาวะแคลเซียมต�่ำ
ในเลือดได้21,22 นอกจากนีย้งัมวีธิกีารตรวจปัสสาวะทีเ่รยีกว่า Wood 
lamp โดยถ้าผู้ป่วยได้รับ Ethylene glycol จะพบว่าสีปัสสาวะ 
จะเปล่งแสงเป็นสีฟ้าอมเขียว เมื่ออยู่ภายใต้แสงยูวี23

	 Isopropanol เมื่อผ่านกระบวนการเมแทบอลิซึม จะถูก
เปล่ียนแปลงเป็นสารประเภทคีโตน ได้แก่ Acetone ซึง่จะให้ผลบวก
เมื่อตรวจด้วยปฏิกิริยา Nitroprusside24 Propylene glycol เมื่อ
ผ่านกระบวนการเมแทบอลิซึม จะถูกเปลี่ยนแปลงเป็นกรดแลกติก 
ทั้งชนิดแอล (L-lactic acidosis) และชนิดดี (d-lactic acidosis)25 
ซึ่งการตรวจกรดแล็กติกด้วยวิธีปกติในปัจจุบันจะสามารถวินิจฉัย 
ได้เฉพาะกรดแลกติกชนิดแอล ท�ำให้อาจไม่สามารถวินิจฉัย 
กรดแล็กติกชนิดดีที่สูงขึ้นได้ ในปัจจุบันมีวิธีการวินิจฉัยแยกชนิด 
ของแอลกอฮอล์ได้ด้วยเทคนิคแก๊ส หรือลิควิดโครมาโตกราฟี  
(gas or liquid chromatography) แต่เป็นวิธท่ีีท�ำได้ยาก ราคาแพง 
และต้องอาศัยนักเทคนิค และห้องปฏิบัติการที่ช�ำนาญ26 จึง 
ไม่เป็นที่นิยม

การรกัษาผูป่้วยทีไ่ด้รบัสารประเภทแอลกอฮอล์เกนิขนาด
	 ผู้ป่วยที่มีประวัติสงสัยว่าจะได้รับสารแอลกอฮอล์ หรือมีภาวะ
เลือดเป็นกรดท่ีไม่ทราบสาเหตุ ควรได้รับการรักษาอย่างรวดเร็ว 
เนื่องจากหากได้รับการรักษาที่ล่าช้า มักจะสัมพันธ์กับผลลัพธ ์
ที่ไม่ดี การักษาโดยการรักษาผู้ป่วยที่ได้รับสารแอลกอฮอล์ประเภท
ต่างๆ มีดังนี้

ธนะไพรรักษ์ และคณะ
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	 Methanol 
	 เนื่องจาก Methanol เป็นสารที่ถูกดูดซึมด้วยทางเดินอาหาร
อย่างรวดเร็ว ดังนั้นการลดการปนเปื้อน (decontamination)  
จึงไม่มีประโยชน์ในการรักษา และอาจท�ำให้เกิดโทษจากการ 
ระคายเคืองเยื่อบุทางเดินอาหาร และอาการส�ำลัก การรักษา 
จะประกอบด้วยการป้องกันไม่ให้เกิดกระบวนการเมแทบอลิซึม  
และการก�ำจัดสารที่เกิดจากการสร้างและสลาย (Metabolites)  
ออกจากร่างกาย7 การรักษาแบบประคับประคอง (supportive 
treatment) อาศัยการให้โซเดียมไบคาร์บอเนต 1-2 มิลลิอิค 
วิเวเลนท์/กก. ทางหลอดเลือดด�ำ โดยมีเป้าหมายให้ค่า pH ในเลือด
มากกว่า 7.35 เพื่อลดความเป็นกรดในเลือด และท�ำให้ Formate 
แตกตัวเป็นประจุ ซ่ึงจะถูกขับออกทางปัสสาวะมากขึ้นและลด 
การดูดซึมของ Formate เข้าสู่เนื้อเยื่อต่างๆเช่น เส้นประสาทตา7 
การให้กรดโฟลิก 50 มก. ทางหลอดเลือดด�ำทุก 4 ชั่วโมง เป็น 
จ�ำนวน 5 ครั้ง จากนั้นให้วันละครั้ง เนื่องจากกรดโฟลิกเป็นสาร 
ในขั้นก�ำหนดอัตราของกระบวนการเมแทบอลิซึมของ Methanol7 
	 ส�ำหรับยาต้านพิษ (Antidote) ส�ำหรับรักษาผู้ป่วยที่ได้รับสาร 
Methanol ได้แก่ Ethanol และ Fomepizole โดย Ethanol 
สามารถในการแย่งจับ alcohol dehydrogenase ได้ดี ท�ำให้  
Methanol ไม่สามารถเปลี่ยนแปลงไปเป็น Formaldehyde ได้ 
โดยการบริหารยาควรให้ทางหลอดเลือดด�ำ หรืออาจะให้ทางปาก 
หากไม่สามารถให้ทางหลอดเลือดด�ำได้27 โดยมีเป้าหมายให้ระดับ
ความเข้มข้นของ Ethanol อยู่ที่ 100-150 มก/ดล. อย่างไรก็ตาม 
ปัจจุบัน Ethanol ยังไม่ได้ถูกรับรองให้ใช้โดยองค์การอาหาร 
และยาของประเทศสหรัฐอเมริกา ส�ำหรับ Fomepizole หรือ  
4-methylpyrazole น้ันได้รับการรับรองให้ใช้โดยองค์การอาหาร
และยาของประเทศสหรัฐอเมริกา แต่ยังไม่มีใช้ในประเทศไทย โดย 
Fomepizole เป็นสารที่ยับยั้งเอนไซม์ Alcohol dehydrogenase  
โดยมคีวามสามารถในการจบักบัเอนไซม์ดงักล่าวมากกว่า Ethanol 
ถึง 8000 เท่า28 โดยให้ในขนาดเร่ิมต้น 15 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม 
ของน�้ำหนักผู้ป่วย จากนั้นให้ต่อในขนาด 10 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม
ของน�้ำหนักผู้ป่วย ทุก 12 ชั่วโมง และหากต้องให้ในระยะเวลาที่มา
กกว่า 48 ชั่วโมง Fomepizole จะกระตุ้นการเกิดเมแทบอลิซึม 
ของตัวเอง โดยเอนไซม์ไซโตโครมพี 450 จึงต้องเพิ่มขนาดเป็น  
15 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมของน�้ำหนักผู้ป่วย ทุก 12 ชั่วโมง และหาก 
ผู ้ป ่วยได้รับการฟอกไต ยาจะถูกก�ำจัดออก จึงต้องมีการให้  
Fomepizole ทันทีหลังการฟอกไต2 มีข้อมูลจาก systematic  
review รวบรวมข้อมูลของผู้ป่วยที่ได้รับสาร Methanol และ 
Ethylene glycol ในช่วงปี ค.ศ. 1974-2010 พบว่าอัตราการ 
เสียชีวิตของผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วย Ethanol อยู่ที่ ร้อยละ 
21.8 และ 18.129 ส่วนผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วย Fomepizole  
มีอัตราการเสียชีวิตอยู่ที่ ร้อยละ 17.1 และ 4.1 ตามล�ำดับ ส�ำหรับ

ผลข้างเคียง ได้แก่การกดระบบประสาทและระบบหายใจ พบได้ 
มากกว่าในผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วย Ethanol (ร้อยละ 57)  
เมื่อเทียบกับ Fomepizole (ร้อยละ 12)30

	 ข้อบ่งชี้ในการให้ยาต้านพิษในผู้ป่วยที่ได้รับ Methanol ได้แก่ 
ความเข้มข้นชอง Methanol ในซีรัมมากกว่า 20 มก/ดล. (6.3 
มิลลิโมล/ลิตร) มีผู้พบเห็นว่าได้รับ Methanol ภายในระยะเวลา 
ไม่นาน (ชัว่โมง) และ Osmolal gap มากกว่า 10 มลิลอิอสโมล/กก. 
มปีระวตักิารได้รบั Methanol หรอืสงสยัว่าได้รบั Methanol ร่วมกับ 
อย่างน้อย 2 ข้อดังต่อไปนี้ pH ของเลือดแดง <7.3, ไบคาร์บอเนต 
<20 มิลลิอิควิเวเลนท์/ลิตร, Osmolal gap> 10 มิลลิออสโมล/กก. 
หรือพบผลึกออกซาเลตในปัสสาวะ
	 การรักษาด้วยเครื่องไตเทียมในผู้ป่วยที่ได้รับ Methanol  
จะใช้วิธีการฟอกเลือดเป็นช่วง (Intermittent hemodialysis)  
เป็นหลัก เนื่องจากเป็นวิธีที่ได้ประสิทธิผลดี และสามารถขจัดสาร 
ที่เกิดจากกระบวนการเมแทบอลิซึมของ Methanol ได้อย่าง 
รวดเรว็ เนือ่งจากเป็นสารทีม่ขีนาดโมเลกลุเลก็ และสามารถละลาย
น�ำ้ได้ด ีไม่มกีารกระจายตวัเข้าสู่เนือ้เยือ่ โดยแนะน�ำให้เปิดความเรว็
การไหลของเลือด (Blood flow rate) มากกว่า 300 มล./นาที  
ใช้ตัวกรองที่มีพื้นที่ผิวมากกว่า 1.5 ตารางเมตร ระยะเวลา 
อย่างน้อย 4 ชั่วโมง และใช้สารละลายบัฟเฟอร์เป็นไบคาร์บอเนต 
โดยข้อบ่งชี้ของการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม ได้แก่ มีการ 
ท�ำลายอวัยวะของร่างกาย ได้แก่ ภาวะโคม่า ชัก หรือมีสายตา
บกพร่องเกิดขึ้นใหม่ ภาวะเลือดเป็นกรด โดยค่า pH น้อยกว่าหรือ
เท่ากับ 7.15 ค่า Anion gap ในซีรัมมากกว่า 24 มิลลิอิควิเวเลนท์/ 
ลิตร ระดับ Methanol ในซีรั่มมากกว่า 50 มก/ดล. กรณีที่ไม่ได้
รับยาต้านพิษ หรือมากกว่า 70 มก/ดล. หากได้รับ Fomepizole  
มาก่อน หรือมากกว่า 60 มก/ดล. หากได้รับ Ethanol มาก่อน  
ภาวะไตวาย ได้แก่ผู้ป่วยที่มีภาวะไตวายเรื้อรังระยะ 3-5 (eGFR  
< 45 มล/นาที/1.73 ม2), ภาวะไตวายเฉียบพลันระยะที่ 2 หรือ 
3 ตามค�ำนิยามของ KDIGO, หากไม่มีค่าซีรัมครีแอทินินเดิม  
ให้พิจารณาฟอกเลือดเมื่อค่าครีแอทินินมากกว่า 2 มก/ดล. ใน 
ผู้ใหญ่ หรือ 1.5 มก/ดล. ในผู้สูงอายุที่อาจจะมีมวลกล้ามเนื้อน้อย  
มีภาวะเลือดเป็นกรดแม้จะได้รับการรักษาด้วยวิธีประคับประคอง 
และได้ยาต้านพิษอย่างเต็มที่แล้ว ระยะเวลาในการฟอกไต  
สามารถค�ำนวณได้จากสูตร 3.5 x (Ln [initial Methanol  
concentration/4]) 31,32 โดยจะพิจารณาหยุดการฟอกไต  
เมื่อระดับ Methanol ในซีรัมน้อยกว่า 20 มก/ดล. และผู้ป่วย
อาการดีขึ้น
	 Ethylene glycol
	 เนื่องจาก Ethylene glycol เป็นสารที่ถูกดูดซึมด้วยทางเดิน
อาหารอย่างรวดเร็ว ดังน้ันการลดการปนเปื้อน (decontamina-
tion) จึงไม่มีประโยชน์ในการรักษา และอาจท�ำให้เกิดโทษจาก 
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การระคายเคืองเยื่อบุทางเดินอาหาร และอาการส�ำลัก การรักษา 
จะประกอบด้วยการป้องกันไม่ให้เกิดกระบวนการเมแทบอลิซึม  
และการก�ำจัดสารที่เกิดจากการสร้างและสลาย (Metabolites) 
ออกจากร่างกาย7 
	 การรักษาแบบประคับประคองใช้โซเดียมไบคาร์บอเนต 1-2  
มิลลิอิควิเวเลนท์/กก. ทางหลอดเลือดด�ำ โดยมีเป้าหมายให้ค่า pH 
ในเลือด มากกว่า 7.35 เพื่อลดความเป็นกรดในเลือด และท�ำให้ 
Oxalate แตกตัวเป็นประจุ ซึ่งจะถูกขับออกทางปัสสาวะมากขึ้น 
และลดการดูดซึมเข้าสู ่เนื้อเยื่อต่างๆ7 การให้ไพริดอกซินขนาด  
50 มก. ทุก 6 ช่ัวโมง, ไทอามีน 100 มก. ทุก 6 ชั่วโมง และ
แมกนีเซียม ทางหลอดเลือดด�ำ ในผู้ป่วยท่ีมีภาวะทุพโภชนาการ 

เนื่องจากสารดังกล่าวเป็นปัจจัยร่วมในกระบวนการ เมแทบอลิซึม 
ของ Ethylene glycol เช่นผู้ป่วยท่ีมีภาวะติดสุราเรื้อรัง7 และ 
การให้ Calcium gluconate ทางหลอดเลือดด�ำ ในผู้ป่วยที่มี 
อาการของภาวะแคลเซียมต�่ำ7 
	 ข้อบ่งชี้ในการให้ยาต้านพิษ และขนาดยาต้านพิษ ให้เช่นเดียว
กับผู้ที่ได้รับสาร Methanol ส�ำหรับขนาดของ Fomepizole ใน
ผู้ป่วยที่ได้รับการฟอกไต ได้มีการศึกษาแบบ Retrospective ของ 
Alexander M. Sidlak และคณะ เก่ียวกับการให้ Fomepizole 
ในผู้ป่วยที่ได้รับการฟอกไตทางเส้นเลือด โดยรวบรวมข้อมูลผู้ป่วย 
ทีม่รีะดบั Ethylene glycol ในเลอืดมากกว่า 20 มก/ดล. เปรยีบเทยีบ 
ระหว่างการให้ Fomepizole ก่อนการฟอกไตครัง้เดยีว เปรยีบเทยีบ 
กับการให้ Fomepizole ระหว่างการฟอกไต และหลังฟอกไต  
พบว่ามีอัตราการเสียชีวิต ค่าครีแอทินิน และระยะเวลาในการ
นอนโรงพยาบาล ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ อย่างไร
ก็ตามผู้ป่วยในกลุ่มที่ได้ Fomepizole ขณะฟอกไต และหลัง 
ฟอกไต มีค่าครีแอทินินแรกรับที่สูงกว่า กลุ่มที่ได้ Fomepizole  
ก่อนฟอกไตครั้งเดียว ดังนั้นในผู้ป่วยที่มีค่าครีแอทินินแรกรับสูง 
อยู่เดิม อาจจะต้องพิจารณาให้ Fomepizole เพิ่มระหว่างการ 
ฟอกไตและหลังการฟอกไต33

	 การรักษาด้วยการใช้เครื่องไตเทียมในผู้ป่วยท่ีได้รับ Ethylene 
glycol จะใช้วธิกีารฟอกเลอืดเป็นช่วง (Intermittent hemodialysis) 
เป็นหลัก เนื่องจากเป็นวิธีท่ีได้ประสิทธิผลดี และสามารถขจัดสาร 
ที่เกิดจากกระบวนการเมแทบอลิซึมของ Ethylene glycol ได้
อย่างรวดเร็ว เนื่องจากเป็นสารท่ีมีขนาดโมเลกุลเล็ก และสามารถ 
ละลายน�้ำได้ดี ไม่มีการกระจายตัวเข้าสู ่เน้ือเยื่อ โดยแนะน�ำ 
ให้เปิดความเร็วการไหลของเลือด (Blood flow rate) มากกว่า 
300 มล/นาที ใช้ตัวกรองท่ีมีพ้ืนท่ีผิวมากกว่า 1.5 ตารางเมตร 
ระยะเวลาอย่างน้อย 4 ชั่วโมง และใช้สารละลายบัฟเฟอร์เป็น
ไบคาร์บอเนต โดยข้อบ่งชี้ของการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม 

ได้แก่ ระดับ Ethylene glycol ในเลือดมากกว่า 50 มก/ดล.  
ในกรณีที่ไม่ได้ Fomepizole หรือ ระดับ Ethylene glycol  
ในเลือดมากกว่า 200-300 มก/ดล. ในกรณีที่ได้ยาต้านพิษกลุ่ม  
Alcohol dehydrogenase inhibitor (Fomepizole หรือ  
Ethanol) และมีค่าการท�ำงานของไตปกติ ข้อบ่งชี้อื่นๆ คือ ม ี
ภาวะเลอืดเป็นกรด โดยค่า pH < 7.2 หรอื Anion gap > 28 มิลลอิิควิ 
เวเลนท์/ลิตร มีภาวะโคม่าหรือชัก มีภาวะไตวายเฉียบพลัน หรือ
ภาวะไตเสื่อมเรื้อรัง มีภาวะเลือดเป็นกรดแม้จะได้รับการรักษาด้วย
วิธีประคับประคอง และได้ยาต้านพิษอย่างเต็มที่แล้ว34 ระยะเวลา 
ในการฟอกไต สามารถค�ำนวณได้จากสูตร 4.7 x (Ln [initial  
Ethylene glycol concentration/2]) โดยจะพิจารณาหยุด 
การฟอกไต เมือ่ระดบั Ethylene glycol ในซรีมัน้อยกว่า 20 มก/ดล.  
และผู้ป่วยไม่มีภาวะเลือดเป็นกรด35

	 Propylene glycol
	 การรักษาแบบประคับประคองประกอบไปด้วยการหยุดยา 
ที่มี Propylene glycol เป็นส่วนประกอบ และการให้สารน�้ำให้
เพียงพอ ส่วนการให้ยาต้านพิษส�ำหรับ Propylene glycol นั้น 
ยังไม่มีการศึกษาที่ชี้ให้เห็นถึงประโยชน์ของ Fomepizole2  

การรักษาด้วยการใช้เครื่องไตเทียมจะใช้วิธีการฟอกเลือดเป็นช่วง 
(Intermittent hemodialysis) เป็นหลัก มีข้อบ่งชี้ คือ ระดับ 
Propylene glycol ในเลือดมากกว่า 400 มก/ดล. และ ระดับ 
กรดแล็กติกในเลือดสูงอย่างรุนแรง3,36,37 
	 Isopropanol 
	 พิจารณาให้ท�ำการล้างท้อง และให้ผงถ่านกัมมันต์ในช่วงแรก2 

การให้ Alcohol dehydrogenase inhibitors จะท�ำให้การขจัด 
Isopropanol ออกได้ช้าลง และอาจกดระบบประสาทนานขึ้น  
ดงันัน้จงึไม่ควรให้ Alcohol dehydrogenase inhibitors ในผูป่้วย
ที่ได้รับ Isopropanol15 การรักษาด้วยการใช้เครื่องไตเทียมจะใช้วิธี
การฟอกเลือดเป็นช่วง (Intermittent hemodialysis) เป็นหลัก 
มีข้อบ่งชี้ ได้แก่ ระดับ Isopropanol ในเลือดมากกว่า 500 มก/ดล. 
มีภาวะโคม่าเป็นเวลานาน มีภาวะความดันโลหิตต�่ำ หรือมีกรด 
แล็กติกสูงในเลือด มีภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ หรือมีการกดการ
ท�ำงานของกล้ามเนื้อหัวใจ มีภาวะไตวายเฉียบพลัน2,7

	 Diethylene glycol
	 มีการแนะน�ำจากผู้เชี่ยวชาญในการให้ Fomepizole ในผู้ป่วย
ที่ได้รับ Diethylene glycol อย่างไรก็ตามยังไม่มีการศึกษาที่แสดง
ให้เห็นประโยชน์ในการให้ยากลุ่มนี้38 การรักษาด้วยการใช้เครื่องไต
เทยีม จะใช้วธีิการฟอกเลือดเป็นช่วง (Intermittent hemodialysis) 
เป็นหลัก โดยพิจารณาในกรณีที่ผู้ป่วยมีภาวะไตวายเฉียบพลัน39

ธนะไพรรักษ์ และคณะ
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ตารางที่ 1 สรุปอาการ ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ และการรักษาของผู้ป่วยที่ได้รับพิษจากแอลกอฮอล์ชนิดต่างๆ

ชนิด
(มวลโมเลกุล)

ผลิตภัณฑ์ที่พบ
สารแอลกอฮอล์

อาการและอาการแสดง ข้อบ่งชี้ในการรักษาด้วยเครื่องไตเทียม

Methanol
(32 กรัม/โมล)

น�้ำยาล้างกระจกรถ 
ทินเนอร์ 
น�้ำมันเคลือบเงา 
สีย้อม สุราเถื่อน

มึนงง, สับสน, ปวดท้อง 
ตามัว/ ตาบอด 
อาการคล้ายโรคพาร์กินสัน
ภาวะไตวายเฉียบพลัน 

•	 มีการท�ำลายอวัยวะของร่างกาย ได้แก่ ภาวะโคม่า ชัก หรือ 
	 มีสายตาบกพร่องเกิดขึ้นใหม่ 
•	 ภาวะเลือดเป็นกรด โดยค่า pH ≤7.15
•	 Anion gap ในซีรั่ม >24 มิลลิอิควิเวเลนท์/ลิตร 
•	 ระดบั Methanol ในซรีมั >50 มก/ดล. กรณทีีไ่ม่ได้รบัยาต้านพษิ  
•	 ระดบั Methanol ในซรีมั >70 มก/ดล.หากได้รับ Fomepizole  
	 มาก่อน 
•	 ระดับ Methanol ในซีรัม >60 มก/ดล. หากได้รับ Ethanol  
	 มาก่อน 
•	 ผู้ป่วยที่มีภาวะไตวายเรื้อรังระยะ 3-5 (eGFR <45 มล/นาที/ 
	 1.73 ตารางเมตร) 
•	 ภาวะไตวายเฉียบพลันระยะที่ 2 หรือ 3 ตามค�ำนิยามของ  
	 KDIGO (หากไม่มค่ีาซรีัม่ครแีอทนินิเดมิ ให้พจิารณาฟอกเลือด 
	 เมือ่ค่าครแีอทนินิมากกว่า 2 มก/ดล. ในผู้ใหญ่ หรอื 1.5 มก/ดล.  
	 ในผู้สูงอายุที่อาจจะมีมวลกล้ามเนื้อน้อย) 
•	 มีภาวะเลือดเป็นกรดแม้จะได้รับการรักษาด้วยวิธีประคับ 
	 ประคอง และได้ยาต้านพิษอย่างเต็มที่แล้ว

Ethylene 
glycol
(62 กรัม/โมล)

สารป้องกันการแข็งตัว  
น�้ำยาหล่อเย็น 
น�้ำมันเบรคไฮดรอลิค, 
สารละลายน�้ำแข็ง

ซึม สับสน 
ภาวะไตวายเฉียบพลัน 
นิ่วแคลเซียมออกซาเลต 
แคลเซียมในเลือดต�่ำ

•	 ระดบั Ethylene glycol ในเลอืดมากกว่า 50 มก/ดล. ในกรณี 
	 ที่ไม่ได้ Fomepizole
•	 ระดับ Ethylene glycol ในเลือดมากกว่า 200-300 มก/ดล.  
	 ในกรณีที่ได้ยาต้านพิษกลุ่ม Alcohol dehydrogenase  
	 inhibitor (ค่าการท�ำงานของไตปกติ)
•	 ภาวะเลือดเป็นกรด โดยค่า pH < 7.2 หรือ Anion gap > 28  
	 มิลลิอิควิเวเลนท์/ลิตร
•	 ภาวะโคม่าหรือชัก
•	 ภาวะไตวายเฉียบพลัน หรือภาวะไตเสื่อมเรื้อรัง 
•	 ภาวะเลือดเป็นกรดแม้จะได้รับการรักษาด้วยวิธีประคับ 
	 ประคอง และได้ยาต้านพิษอย่างเต็มที่แล้ว

Propylene 
glycol
(76 กรัม/โมล)

ครมีบ�ำรงุผวิ ยาชนดิฉดี
เข้าเส้นเลือดด�ำ 
เช่น Lorazepam, 
Diazepam, 
Phenytoin

หัวใจเต้นช้า 
ภาวะ prolong QT
ความดนัโลหิตต�่ำ ซึม สับสน 
ภาวะไตวายเฉียบพลัน 
กรดแล็กติกคั่ง 

•	 ระดับ Propylene glycol ในเลือดมากกว่า 400 มก/ดล.
•	 ระดับกรดแล็กติกในเลือดสูงอย่างรุนแรง

Isopropanol
(60 กรัม/โมล)

แอลกอฮอล์เช็ด
ท�ำความสะอาด

ลมหายใจกลิ่นคล้ายผลไม้ 
มีฤทธิ์กดระบบประสาท
ส่วนกลางที่รุนแรง 
ปวดท้อง

•	 ระดับ Isopropanol ในเลือดมากกว่า 500 มก/ดล.
•	 ภาวะโคม่าเป็นเวลานาน
•	 ภาวะความดันโลหิตต�่ำ หรือมีกรดแล็กติกสูงในเลือด 
•	 ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ หรือมีการกดการท�ำงานของ 
	 กล้ามเนื้อหัวใจ
•	 ภาวะไตวายเฉียบพลัน

Diethylene 
glycol
(106 กรัม/โมล)

น�้ำมันเบรก ปวดท้อง คลื่นไส้อาเจียน 
ถ่ายเหลว ตับอ่อน
อักเสบเฉียบพลัน 
ไตวายเฉียบพลัน

•	 พิจารณาในกรณีที่ผู้ป่วยมีภาวะไตวายเฉียบพลัน
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สรุป
 สารพิษประเภทแอลกอฮอล์สามารถก่อให้เกิดพิษต่อเซลล์ต่างๆ 
ในร่างกาย และน�ำไปสู่การเสียชีวิต หากแพทย์ผู้รักษาไม่ตระหนัก
ถึง ไม่สามารถวินิจฉัยและรักษาได้ทันท่วงที อย่างไรก็ตามแพทย์ 
ผู ้ดูแลผู ้ป่วยควรสงสัยภาวะพิษจากแอลกอฮอล์ หากผู ้ป่วยมี 
อาการซึมลง ตรวจเลือดแล้วพบค่า Osmolal gap สูง ภาวะเลือด
เป็นกรด และค่า Anion gap สูงโดยไม่สามารถหาสาเหตุได้ ส�ำหรับ
การรกัษาพจิารณาให้การรกัษาแบบประคบัประคอง ร่วมกับการให้
ยาต้านพิษที่มีประโยชน์ในกรณีได้รับสาร Methanol, Ethylene 
glycol และพิจารณาท�ำการฟอกไตหากมีข้อบ่งชี้ เช่นภาวะไตวาย
เฉียบพลัน ภาวะเลือดเป็นกรดรุนแรง ภาวะกรดแล็กติกสูงในเลือด
รุนแรง
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