


1. บทความท่ีส่งลงพิมพ์

นิพนธ์ต้นฉบับ การเขียนเป็นบทหรือตอนตามลำดับดังน้ี

"บทคัดย่อ บทนำ วัสดุและวิธีการศึกษา

ผลการศึกษา วิจารณ์ กิตติกรรมประกาศ

เอกสารอ้างอิง"

ความยาวของเร่ืองไม่เกิน 10 หน้าพิมพ์

รายงานผลการ ประกอบด้วย บทคัดย่อ บทนำ

ปฏิบัติงาน วิธีการดำเนินงาน ผลการดำเนินงาน

วิจารณ์ กิตติกรรมประกาศ เอกสารอ้างอิง

บทความพื้นวิชา ควรเป็นบทความท่ีให้ความรู้ใหม่ รวบรวม

สิ่งที่ตรวจพบใหม่ หรือเรื่องที่น่าสนใจที่

ผู้อ่านนำไปประยุกต์ได้ หรือเป็นบทความ

วิเคราะห์สถานการณโ์รคต่างๆ ประกอบ

ด้วย บทคัดย่อ บทนำความรู้ หรือข้อมูล

เกี่ยวกับเรื่องที่นำมาเขียน วิจารณ์ หรือ

วิเคราะห์สรุป เอกสารอ้างอิงที่ค่อนข้าง

ทันสมัย

2. การเตรียมบทความเพ่ือลงพิมพ์

ชื่อเรื่อง ควรส้ันกะทัดรัด ให้ได้ใจความท่ีครอบคลุม

และตรงกับวัตถุประสงค์และเนื้อเรื ่อง

ชื ่อเรื ่องต้องมีทั ้งภาษาไทยและภาษา

อังกฤษ

ชื่อผู้เขียน ให้มีท้ังภาษาไทยและภาษาอังกฤษ (ไม่ใช่

คำย่อ) พร้อมทั้งอภิไธยต่อท้ายชื่อและ

สถาบันที ่ทำงานอยู่ ทั้งภาษาไทยและ

ภาษาอังกฤษ

เนื้อเรื่อง ควรใช้ภาษาไทยให้มากท่ีสุด และภาษาท่ี

เข้าใจง่าย ส้ัน กะทัดรัด และชัดเจนเพ่ือ

ประหยัดเวลาของผู้อ่าน หากใช้คำย่อต้อง

เขียนคำเต็มไว้ครั้งแรกก่อน

คำแนะนำสำหรับผู้เขียน
วารสารสถาบันบำราศนราดูรยินดีรับบทความวิชาการหรือรายงานผลการวิจัยท่ีเก่ียวกับโรคติดต่อ

หรือโรคติดเชื้อ ตลอดจนผลงานควบคุมโรคต่างๆ โดยเรื่องที่ส่งมาจะต้องไม่เคยตีพิมพ์หรือกำลังรอพิมพ์

ในวารสารอ่ืน ท้ังน้ี ทางกองบรรณาธิการตรวจทานแก้ไขเร่ืองต้นฉบับและพิจารณาตีพิมพ์ตามลำดับก่อนหลัง

หลักเกณฑ์และคำนำสำหรับส่งเรื่องลงพิมพ์
บทคัดย่อ คือการย่อเนื้อหาสำคัญ เฉพาะที่จำเป็น

เท่านั ้น ระบุตัวเลขทางสถิติที ่สำคัญ

ใช้ภาษารัดกุมเป็นประโยคสมบูรณ์และ

เป ็นร ้อยแก้ว ความยาวไม่เก ิน 15

บรรทัด และมีส่วนประกอบคือ วัตถุ

ประสงค์ วัสดุและวิธีการศึกษา ผลการ

ศึกษาและว ิจารณ์หร ือข ้อเสนอแนะ

(อย่างย่อ) ไม่ต้องมีเชิงอรรถอ้างอิง

บทคัดย่อต้องเขียนทั ้งภาษาไทยและ

ภาษาอังกฤษ

วัสดุและ อธิบายวิธีการดำเนินการวิจัยกล่าวถึง

วิธีการศึกษา แหล่งท่ีมาของข้อมูล วิธีการรวบรวมข้อมูล

ว ิธ ีการเล ือกสุ ่มต ัวอย่างและการใช ้

เคร่ืองมือช่วยในการวิจัย ตลอดจนวิธีการ

ว ิเคราะห์ข ้อมูลหรือใช ้หลักสถิต ิมา

ประยุกต์

ผลการศึกษา อธิบายส่ิงท่ีได้พบจากการวิจัย โดยเสนอ

หลักฐานและข้อมูลอย่างเป็นระเบียบ

พร้อมท้ังแปลความหมายของผลท่ีค้นพบ

หรือวิเคราะห์

วิจารณ์ ควรเขียนอภิปรายผลการวิจัยว่าเป็นไป

ตามวัตถุประสงค์ที่ตั้งไว้หรือไม่เพียงใด

และควรอ้างอิงทฤษฎีหรือผลการดำเนิน

งานของผู้ที่เกี่ยวข้องประกอบด้วย

สรุป (ถ้ามี) ควรเขียนสรุปเกี่ยวกับการวิจัย (สรุปให้

ตรงประเด็น) และข้อเสนอแนะที่อาจนำ

ผลงานการวิจัยไปใช้ประโยชน์ หรือให้

ข้อเสนอแนะประเด็นปัญหาที่สามารถ

ปฏิบัติได้สำหรับการวิจัยครั้งต่อไป

เอกสารอ้างอิง 1) ผู้เขียนต้องรับผิดชอบในความถูกต้อง

ของเอกสารอ้างอิง การอ้างอิงเอกสารใช้

ระบบ Vancouver 1997



2) การอ้างอิงเอกสารใด ให้ใช้เคร่ืองหมาย

เชิงอรรถเป็นหมายเลข โดยใช้หมายเลข 1

สำหรับเอกสารอ้างอิงอันดับแรก และ

เรียงต่อตามลำดับ แต่ถ้าต้องการอ้างอิง

ซ้ำให้ใช้หมายเลขเดิม

3) เอกสารอ้างอิงหากเป็นวารสารภาษา

อังกฤษให้ใช้ชื่อย่อวารสารตามหนังสือ

Index Medicus การใช้เอกสารอ้างอิง

ไม่ถูกแบบจะทำให้เรื่องที่ส่งมาเกิดความ

ล่าช้าในการพิมพ์ เพราะต้องมีการติดต่อ

ผู้เขียนเพื่อขอข้อมูลเพิ่มเติมให้ครบตาม

หลักเกณฑ์

3. รูปแบบการเขียนวารสาร

(โปรดสังเกตเครื่องหมายวรรคตอนในทุกตัวอย่าง)

3.1 การอ้างเอกสาร

ก. ภาษาอังกฤษ

ลำดับที่.ชื่อผู้แต่ง (สกุล อักษรย่อของชื่อ).ชื่อเรื่อง

ช่ือวารสาร ปี ค.ศ.; ปีท่ีพิมพ์ (volume) : หน้าแรก-หน้าสุดท้าย.

ในกรณีท่ีผู้แต่งเกิน 6 คน ให้ใส่ช่ือผู้แต่ง 6 คนแรก

แล้วตามด้วย et al.

ตัวอย่าง

1. Fischl MA, Dickinson GM, Scott GB. Evaluation of

Heterosexual patners, children and household

contracts of Adults with AIDS.JAMA 1987; 257: 640-4.

ข. ภาษาไทย

ใช้เช่นเดียวกับภาษาอังกฤษ แต่ชื่อผู้แต่งให้เขียนเต็ม

ตามด้วยนามสกุล และใช้ชื่อวารสารเป็นตัวเต็ม

ตัวอย่าง

2.  ธีระ รามสูต, นิวัติ มนตรีสุวัติ, สุรศักด์ิ สัมปัตตะวนิช,

อุบัติการณ์โรคเร้ือนระยะแรก โดยการศึกษาจุลพยาธิวิทยา

คลินิกจากวงด่างขาวของผิวผู้ป่วยที่สงสัยเป็นโรคเรื้อน

589 ราย.วารสารโรคติดต่อ 2527;10: 101-2

3.2 การอ้างอิงหนังสือหรือตำรา

ก. การอ้างอิงหนังสือหรือตำรา

ลำดับท่ี. ช่ือผู้แต่ง(สกุล อักษรย่อของช่ือ). ช่ือหนังสือ.

เมืองท่ีพิมพ์: สำนักพิมพ์; ปีท่ีพิมพ์.

       ตัวอย่าง

1. Toman K.Tuberculosis case-finding and chemo-

therapy.Geneva: Wold Health Organization; 1979.

ข. การอ้างอิงบทที่หนึ่งในหนังสือตำรา

ลำดับที่.ชื่อผู้เขียน.ชื่อเรื่อง.ใน; (ชื่อบรรณาธิการ),

บรรณาธิการ. ชื่อหนังสือ. ครั้งที ่พิมพ์. เมืองที่พิมพ์:

สำนักพิมพ์; ปีท่ีพิมพ์. หน้าแรก-หน้าสุดท้าย.

ตัวอย่าง

2. ศรชัย หลูอารีย์สุวรรณ.การดื้อยาของเชื้อมาลาเรีย.ใน:

ศรชัย หลูอารีย์สุวรรณ, ดนัย บุนนาค, ตระหนักจิต หะริณสูต,

บรรณาธิการ, ตำราอายุรศาสตร์เขตร้อน.พิมพ์ครั้งที่ 1.

กรุงเทพมหานคร: รวมทรรศน์; 2533. น.115-20

โปรดศ ึกษารายละเอ ียดได ้จากบทความเร ื ่ อง

การเขียนเอกสารอ้างอิงในวารสารทางวิชาการโดยใช้ระบบ

แวนคูเวอร์ในวารสารโรคติดต่อปีท่ี 24 ฉบับท่ี 4

(ตุลาคม -ธันวาคม 2541) หน้า 465-472.

4. การส่งต้นฉบับ

4.1 การส่งเร่ืองตีพิมพ์ให้ส่งต้นฉบับ 1 ชุด และแผ่น

diskette ถึง ห้องสมุดสถาบันบำราศนราดูร ถนนติวานนท์

จ.นนทบุรี 11000

4.2 ใช้กระดาษพิมพ์ดีดขนาด A4 พิมพ์หน้าเดียวและ

ส่งเอกสารมาพร้อมกับแผ่น diskette ซึ่งพิมพ์ต้นฉบับ

เอกสารพร้อมระบุช่ือ File และระบบท่ีใช้ MS Word

4.3 ภาพประกอบถ้าเป็นภาพลายเส้นต้องเขียนด้วย

หมึกดำบนกระดาษหนามัน ถ้าเป็นภาพถ่ายควรเป็นภาพ

สไลด์ หรืออาจใช้ภาพขาวดำขนาดโปสการ์ดแทนก็ได้

การเขียนคำอธิบายให้เขียนแยกต่างหาก อย่าเขียนลงในรูป

5. การรับเร่ืองต้นฉบับ

5.1 เรื ่องที่รับไว้กองบรรณาธิการจะแจ้งตอบรับให้

ผู้เขียนทราบ

5.2 เรื่องที่ไม่ได้รับพิจารณาลงพิมพ์กองบรรณาธิการ

จะแจ้งให้ทราบ แต่จะไม่ส่งต้นฉบับคืน

5.3 เรื ่องที่ได้รับพิจารณาลงพิมพ์กองบรรณาธิการ

จะส่งสำเนาพิมพ์ให้ผู้เขียนเร่ืองละ 30 ชุด

ความรับผิดชอบ
บทความท่ีลงพิมพ์ในวารสารสถาบันบำราศนราดูร ถือว่าเป็นผลงานทางวิชาการหรือการวิจัยและวิเคราะห์ตลอดจน

เป็นความเห็นส่วนตัวของผู้เขียน ไม่ใช่ความเห็นของสถาบันบำราศนราดูร หรือกองบรรณาธิการแต่ประการใด

ผู้เขียนต้องรับผิดชอบต่อบทความของตน



วารสารสถาบันบำราศนราดูร
วารสารสถาบันบำราศนราดูร  เป็นวารสารทางวิชาการ จัดพิมพ์เผยแพร่โดย

สถาบันบำราศนราดูร  กรมควบคุมโรค  กระทรวงสาธารณสุข

วัตถุประสงค์ 1. เพ่ือเผยแพร่ผลงานวิชาการ ผลงานวิจัยของบุคลากรในสถาบันบำราศนราดูร และ

หน่วยงานทางวิชาการอ่ืนๆ

2. เพ่ือเป็นส่ือกลางในการติดต่อและประสานงานระหว่างผู้ท่ีสนใจหรือปฏิบัติงานด้าน

สาธารณสุข

3. เพ่ือเป็นการจัดการความรู้และสร้างองค์กรแห่งการเรียนรู้

ท่ีปรึกษา ผู้อำนวยการสถาบันบำราศนราดูร

รองผู้อำนวยการสถาบันบำราศนราดูร

ผู้ช่วยผู้อำนวยการสถาบันบำราศนราดูร

บรรณาธิการ นายแพทย์สุทัศน์ โชตนะพันธ์

คณะบรรณาธิการ นางสาวสุนันทา บุรภัทรวงศ์

นายแพทย์บุญชัย โควาดิสัยบูรณะ

นายแพทย์วิศิษฏ์ ประสิทธิศิริกุล

แพทย์หญิงจุไร วงศ์สวัสดิ์

นายแพทย์วีรวัฒน์ มโนสุทธิ

นายบุญช่วย เอ่ียมโภคลาภ

นางศิริรัตน์ ลิกานนท์สกุล

นางวราภรณ์ เทียนทอง

นางสาวอัญชนา ถาวรวัน

นางสาวธัญชนก รัดคุ่ย

ผู้จัดการ นายบุญช่วย เอ่ียมโภคลาภ

ฝ่ายจัดการ นางสาวอวยพร นพเมือง

นางสาวศิริพร หาญถิรเดช

นางสาวรวีนันท์ จันทร์ศรีธรรม

สำนักงาน งานฝึกอบรม สถาบันบำราศนราดูร

126 ถนนติวานนท์ อำเภอเมือง จังหวัดนนทบุรี 11000

โทร 0-2590-3645 โทรสาร 0-2590-3475

กำหนดออก ปีละ 3 คร้ัง

พิมพ์ท่ี โรงพิมพ์ สำนักงานพระพุทธศาสนาแห่งชาติ โทร. 0-2223-3351
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Dyslipidemia in HIV-Infected Patients

Aroon  Lueangniyomkul, MD

Internal Medicine Department, Bamrasnaradura Infectious Diseases Institute

Abstract
Dyslipidemia characterized by hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia

together with depressed concentrations of high-density lipoprotein (HDL) cholesterol

and elevated low-density lipoprotein (LDL) cholesterol, is a common problem affecting

HIV-infected patients receiving antiretroviral therapy. Pathogenic mechanisms

include effects of the viral itself, effects of the antiretroviral drugs. Diagnosis of

dyslipidemia in HIV-infected patients involves a determination of fasting plasma lipid

profiles after 12 hr and assessment of secondary factors. HIV-infected adults

undergo evaluation and treatment on the basis of NCEP ATP III (the National

Cholesterol Education Program Expert Panel on Detection, Evaluation, and

Treatment of High Blood Cholesterol in Adults Treatment Panel III ) guidelines,

include diet and exercise, control of secondary factors contributing to dyslipidemia,

switching among antiretroviral agents and use of lipid lowering agents.

Key words : Dyslipidemia, HIV-infected patients, NCEP ATP III, lipid lowering

agents
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ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติในผู้ป่วยติดเชื้อเอชไอวี

นายแพทย์อรุณ  เหลืองนิยมกุล

กลุ่มงานอายุรกรรม สถาบันบำราศนราดูร

บทคัดย่อ
ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติได้แก่การมีระดับไขมัน triglyceride, cholesterol และ LDL-

cholesterol สูงและระดับ HDL ต่ำ ซึ่งเป็นปัญหาที่พบบ่อยในผู้ป่วยติดเชื้อเอชไอวีที่ได้รับการ

รักษาด้วยยาต้านไวรัสนานระยะเวลาหน่ึง กลไกการเกิดโรคได้แก่ ผลจากตัวไวรัสเอชไอวีเอง พฤติกรรม

สุขภาพและโรคประจำตัวอื่นของผู้ป่วย และผลของยาต้านไวรัส การวินิจฉัยภาวะไขมันในเลือด

ผิดปกติ ทำได้โดยเจาะเลือดตรวจระดับไขมันในขณะท่ีผู้ป่วยอดอาหาร 12 ช่ัวโมง ร่วมกับประเมินปัจจัย

เส่ียงอ่ืนๆ ของผู้ป่วยร่วมด้วย สำหรับแนวทางการรักษายึดตาม NCEP ATP III (the National

Cholesterol Education Program Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment

of High Blood Cholesterol in Adults Treatment Panel III) ซ่ึงมีท้ังให้การรักษาโดยไม่ใช้ยา

ได้แก่ การควบคุมอาหาร การออกกำลังกาย การปรับเปล่ียนสูตรยาต้านไวรัสท่ีมีผลต่อระดับไขมันน้อย

การรักษาโรคประจำตัวอื่นที่เป็นโรคร่วมในตัวผู้ป่วยที่มีผลต่อความผิดปกติของไขมันในเลือด และ

การรักษาทางยาโดยเลือกใช้ยาลดไขมัน

คำสำคัญ : ผู้ป่วยติดเช้ือเอชไอวี/เอดส์ (AIDS, HIV-infected patients), ภาวะไขมันในเลือด

ผิดปกติ (dyslipidemia), NCEP ATP III
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บทนำ

เอดส์ (Acquired Immunodeficiency

Syndrome, AIDS) เป็นโรคที่เกิดจากการติดเชื้อ

ไวรัสเอชไอวี (Human Immunodeficiency

Virus, HIV) 
(1)

 จากรายงานและการประมาณการณ์

ในประเทศไทยของกระทรวงสาธารณสุขมีผู้ติดเชื้อ

เอชไอวีและผู้ป่วยเอดส์เมื่อปี 2550 ที่ยังมีชีวิต

อยู่ 508,300 ราย การศึกษาทางระบาดวิทยาใน

ประเทศไทย คาดว่ามีผู้ป่วยติดเชื้อใหม่ 17,000

รายต่อปี แนวโน้มของผู้ป่วยเอดส์และเสียชีวิตด้วย

โรคเอดส์ลดลงกว่าในอดีตที่ผ่านมา เนื่องจากการ

รักษาผู้ป่วยเอดส์ด้วยยาต้านไวรัสทำให้ผู้ป่วยมีชีวิต

ยืนยาวและมีคุณภาพชีวิตดีข้ึน

(2)

ยาต้านไวรัสได้ลดอัตราการป่วย อัตรา

การตาย และเพิ่มการอยู่รอดของผู้ป่วยเอชไอวีพบ

ว่ามีความสำเร็จอย่างมากโดยเฉพาะประเทศที่เข้า

ถึงยาดังกล่าว เช่น 
(3)

ในประเทศสหรัฐอเมริกา

ซึ่งผู้ป่วยได้รับต้านไวรัสแล้ว อัตราการตายลดลง

เกือบ 4% ในปี ค.ศ. 2000 - 2001 ในกลุ่มผู้ป่วย

ติดเช้ือเอชไอวีและเอดส์ และในช่วง 6 ปีท่ีผ่านมา

พบว่าผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวีซึ่งรับยาต้านไวรัสมี

อัตราการตายลดลงเกือบ 70% อนึ่งประชากรที่

ติดเชื ้อเอชไอวีมีชีวิตอยู ่ได้นานขึ ้น กลับพบว่า

โรคไม่ติดเช้ือ (non medical HIV) กลับเป็นสาเหตุ

การตายของคนเหล่านี ้ เพิ ่มมากขึ ้นในประเทศ

สหรัฐอเมริกาแทน เช่น โรคหัวใจและหลอดเลือด

เป็นต้น

(3,4)

ปัจจัยเสี่ยงด้านโรคหัวใจมีหลายปัจจัย

ร่วมกัน ซึ่งปัจจัยเสี่ยงบางอย่างไม่สามารถเปลี่ยน

แปลงแก้ไขได้ เช่น การมีอายุมาก การมีประวัติ

ในครอบครัวเป็นโรคหัวใจก่อนวัยอันควร แต่

ปัจจัยเสี่ยงบางอย่างสามารถแก้ไขได้ ได้แก่ การ

ร ับประทานอาหารไม ่เหมาะสม การสูบบุหร ี ่

การไม่ออกกำลังกาย การมีโรคความดันโลหิตสูง

โรคเบาหวาน การมีระดับไขมันในเลือดสูง หาก

ได้รับการดูแลพฤติกรรมสุขภาพอย่างถูกต้อง

รักษาโรคร่วมอื ่นและดูแลรักษาภาวะไขมัน ใน

เลือดผิดปกติให้ได้ตามเป้าหมาย จะช่วยป้องกัน

ความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด

ได้ทางหนึ่งในผู้ป่วยเอชไอวีที่มีภาวะไขมันในเลือด

สูงเช่นเดียวกับผู้ป่วยไขมันผิดปกติในเลือด ที่

ไม่ติดเช้ือท่ัวไป

ความผิดปกติของภาวะไขมันในเลือดกำลัง

เป็นปัญหาที ่พบบ่อยในผู ้ป่วยที ่ติดเชื ้อเอชไอวี

และได้รับยาต้านไวรัส 
(5)

สำหรับประเทศไทยการ

ศึกษาในผู้ป่วยติดเชื้อเอชไอวีที่รับการรักษาด้วย

ยาต้านไวรัสที่โรงพยาบาลรามาธิบดี โดยประเมิน

ทางคลินิกถึงความผิดปกติของการสะสมไขมัน

และตรวจเลือดหาภาวะไขมันในเลือดสูง พบว่า

ไม่มีความแตกต่างของลักษณะทางคลินิกพื้นฐาน

ระหว่างกลุ ่มที ่มีและไม่มีความผิดปกติของการ

สะสมไขมันในร่างกาย แต่พบว่าชนิดของยาต้านไวรัส

และการพบปริมาณไวรัสที่น้อยจนตรวจนับไม่ได้

มีความชุกของภาวะไขมันในเลือดสูงมากถึงร้อยละ

53.6

นิยามของระดับไขมันในเลือดผิดปกติ 
(6,7)

ระดับไขมันผิดในเลือดผิดปกติ เป็นภาวะ

ที่ร่างกายมีระดับไขมันในเลือดต่างไปจากเกณฑ์

ที ่ เหมาะสม เป็นผลให้เส ี ่ยงต่อการเกิดภาวะ
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หลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis) ซึ่งเป็น

พยาธิสภาพที่เกิดขึ้นกับหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่

และขนาดกลาง โดยมีลักษณะสำคัญ คือ การ

หนาตัวของผนังชั้นในสุดของหลอดเลือด จากการ

สะสมไขมันท่ีผนังหลอดเลือด ก่อให้เกิดการอุดตัน

ของหลอดเลือดได้ ทำให้เลือดไปเล้ียงเน้ือเย่ือต่างๆ

ไม่เพียงพอ และทำให้เกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด

(cardiovascular disease) ตามมา ท่ีพบบ่อยได้แก่

โรคหลอดเลือดหัวใจ (coronary heart disease)

โรคหลอดเลือดสมอง (cerebrovascular disease)

และโรคหลอดเลือดแดง ส่วนปลาย (peripheral

arterial disease) นอกจากนี้ยังอาจก่อให้เกิด

ตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันได้ ความผิดปกติของ

ระดับไขมันในเลือดมีได้หลายรูปแบบ ได้แก่

1. ระด ับโคเลสเตอรอลรวม (total

cholesterol, TC) สูงในเลือด

2. ระดับ low density lipoprotein

cholesterol (LDL-C) สูงในเลือด

3. ระดับ high density lipoprotein-

cholesterol (HDL-C) ต่ำในเลือด

4. ระดับไตรกลีเซอไรด์ (triglyceride, TG)

สูงในเลือด

5. ระดับไขมันผิดปกติแบบใดแบบหนึ่ง

ข้างต้นร่วมกัน 2 อย่างข้ึนไป

(3,4,7)

บทบาทของไขมัน triglyceride ต่อ

การเกิด atherosclerosis นั้นยังไม่เป็นที่ทราบ

แน่ชัด เน่ืองจากภาวะ triglyceride ในเลือดมักพบ

ร่วมกับปัจจัยเสี่ยงอื่นๆ ของโรคหลอดเลือดหัวใจ

แต่ผู้ที่มีระดับ triglyceride สูงในเลือดควบคู่กับ

ระดับ HDL-C ต่ำในเลือด มีอัตราเสี่ยงต่อการ

เกิดโรคหัวใจขาดเลือดเพ่ิมข้ึน

ปัจจัยท่ีมีผลต่อระดับไขมัน

1. ตัวผู้ป่วยเอง

1.1 โรคทางกรรมพันธ์ุ  เช่น familial

hypercholesterolemia, familial combined

hyperlipidemia เป็นต้น ทำให้ร่างกายมีระดับ

ไขมันในเลือดสูงขึ ้นตั ้งแต่กำเนิดเป็นโรคทาง

กรรมพันธุ์ชนิดหนึ่ง ซึ่งไม่ขอกล่าวรายละเอียด

ในบทความน้ี

1.2 เพศและเช้ือชาติ เพศและเช้ือชาติ

อาจมีอิทธิพลต่อผลของไขมันโดย Kumar และ

คณะ
(3)

 ได้เปรียบเทียบสูตรยา 3 สูตร (ได้แก่

zidovudine-lamivudine-abacavir , zidovudine-

lamivudine-nefinavir และ stavudine-

lamivudine-nelfinavir) พบว่า เม่ือเปรียบเทียบยา

ในสูตรเดียวกัน ผู้ป่วยหญิงท่ีได้ nefinavir มีระดับ

LDL-C มากกว่าผู้ชาย นอกจากน้ียังมีระดับ LDL

สูงขึ้นอย่างมากโดยเฉพาะอย่างยิ่งกลุ่มผู้ป่วยหญิง

ที่ได้สูตร stavudine-lamivudine-nelfinavir

และยังพบอีกว่าผู้ป่วยผิวดำ มีแนวโน้มที่จะเพิ่ม

ระดับ LDL-C มากกว่าคนผิวขาว ในขณะท่ีผู้ป่วย

ที่มีเชื้อชาติละตินอเมริกา (Hispanic) มีแนวโน้ม

จะมีระดับ triglyceride สูง แต่มีผู ้ท้วงติงว่า

การศึกษาของ Kumar น้ียังไม่น่าเช่ือถือ เน่ืองจาก

จำนวนกลุ่มผู้ป่วยยังไม่สามารถเป็นตัวแทนของ

คนส่วนใหญ่ได้

1.3 พฤติกรรมในชีว ิตประจำวัน
(7)

เช่น การเลือกรับประทานอาหารที่มีไขมันสูง การ

ไม่ออกกำลังกาย หรือการนั ่งหรือยืนอยู ่กับที ่
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เป็นส่วนใหญ่ มีผลทำให้ระดับไขมันสูงกว่าผู ้

ออกกำลังกายและเลือกรับประทานอาหารที่มีไขมัน

ต่ำกว่า

2.  ความผิดปกติของไขมันเน่ืองจากการติด

เช้ือเอชไอวี

(8)

เมื ่อมีการติดเชื ้อและขบวนการอักเสบ

ในร่างกายทำให้เกิดปฏิกิริยาตอบสนองซึ่งนำไปสู่

การเปลี ่ยนแปลงของไขมันและ metabolism

ของ lipoprotein ชนิดต่างๆ พบว่ามีระดับ

triglyceride ในเลือดเพิ่มสูงขึ้นจากการเพิ่มการ

สังเคราะห์ VLDL เพิ่มขึ้น ซึ่งมาจากการสลาย

ของเซลล์ไขมัน (adipocytes) การเพิ ่มการ

สังเคราะห์ไขมันขึ้นใหม่จากตับ และลดการกำจัด

VLDL ลง เน่ืองจากการลดลงของเอมไซมบ์างชนิด

และเป็นที่ชัดเจนว่า adipocytes เป็นเซลล์ที่มี

บทบาทสำคัญอย่างมากในการควบคุมสมดุลของ

พลังงานในร่างกายและยังส่งผลต่อระบบภูมิคุ้มกัน

ด้วย adipocytes เก ็บไขมันในรูปแบบของ

triglyceride และ cholesterol ester ในรูปแบบ

ของหยดไขมัน เมื่อมีการสร้างเพิ่มขึ้นและลดการ

ใช้ข้างต้นจึงทำให้ระดับ triglyceride สูงข้ึน

(3,9,10,11)

ความผิดปกติของระบบไขมันใน

ร่างกายพบได้บ่อยในผู ้ป่วยที ่ได้รับการติดเชื ้อ

เอชไอวีมาเป็นระยะเวลานาน ส่วนที ่สังเกตพบ

เห็นได้อย่างชัดเจน คือการเปลี่ยนแปลงของการ

สะสมไขมันในร่างกาย (fat distribution) พบว่ามี

ระดับไขมัน triglyceride สูง สัมพันธ์กับผู้ติดเช้ือ

เอชไอวีเป็นระยะเวลานานและในระยะท้ายของโรค

(advanced HIV) ซึ่งเกิดก่อนการได้รับยาต้าน

ไวรัสเสียอีก นอกจากน้ียังมีการเพ่ิมข้ึนของการสร้าง

very-low-density lipoprotein (VLDL) และ

ลดการกำจัดไขมันดังกล่าวลดลง ยังไม่ทราบแน่ชัด

ถึงสาเหตุการเปลี่ยนแปลงดังกล่าว แต่คาดว่าอาจ

เกี่ยวข้องกับผลของการติดเชื้อไวรัสเอชไอวีโดย

ตัวมันเอง การเปลี่ยนแปลงสารเคมีบางชนิด เช่น

cytokines รวมถึง IFN-alpha หรือการเพิ่มขึ้น

ของ apolipoprotein E ทำให้ metabolism

ของไขมันในร่างกายผิดไปจากเดิมและกระตุ ้น

ขบวนการ atherosclerosis มีการศึกษาติดตาม

ผู้ป่วยติดเช้ือดังกล่าวพบว่าช่วงท่ีมีการติดเช้ือเอชไอวี

ก่อนรับการรักษาพบว่าร่างกายผู้ป่วยมีระดับ HDL

ลดลง ระดับ total cholesterol และไขมัน LDL ต่ำ

เมื่อได้รับการรักษาด้วยยาต้านไวรัสไประยะหนึ่ง

พบว่าระดับ total cholesterol และ ไขมัน LDL

เพ่ิมข้ึน แต่ระดับ HDL ยังคงต่ำอยู่

3. ความผิดปกติของไขมันอันเนื่องมาจาก

การรักษาผู้ป่วยเอชไอวี (Treatment-associated

lipid disorder)

(12)

ภาวะไขมันในเลือดสูงกำลังเป็นภาวะที่

พบได้บ่อยในกลุ่มผู้ป่วยเอชไอวีท่ีรับยาต้านมากกว่า

ผู้ป่วยท่ีไม่ได้กินยาต้านอย่างมากโดย พบว่ามีไขมัน

triglyceride, LDL สูง และ HDL ต่ำ

ความรุนแรงของภาวะไขมันผิดปกติและ

ลักษณะเฉพาะเจาะจงของลักษณะไขมัน (lipid

profile) แตกต่างกัน โดยยาต้านไวรัสในกลุ่มเดียว

กัน ทำให้ไขมันในเลือดผู้ป่วยต่างกัน และมีความ

แตกต่างกันในคนละกลุ่ม พบว่าผู้ป่วยที่กินยาต้าน

ทุกคนไม่ได้มีภาวะไขมันในเลือดสูงทุกราย แสดง

ว่าปัจจัยของตัวผู้ป่วยเองก็เป็นบทบาทสำคัญที่

จะทำให้เกิดภาวะไขมันในเลือดสูง
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3.1 ยากลุ่ม Nucleoside reverse

transcriptase inhibitors (NRTIs) 
(3,12,13)

ได ้แก ่ abacavir, didanosine,

emtricitabine (ไม่มีในประเทศไทย), lamivudine,

stavudine, tenofovir, zalcitabine (ไม่มีใน

ประเทศไทย), และ zidovudine ซึ่งผลของยา

กลุ่มน้ี   มีความแตกต่างกันอย่างหลากหลายไม่เป็น

ไปในแนวทางเดียวกัน ซึ่งอาจเป็นอะไรบางอย่าง

ทำปฏิกิริยากัน เช่น stavudine ทำให้ total

cholesterol , LDL-C และ triglyceride เพ่ิมข้ึน

ส่วน tenofovir พบว่าแทบจะไม่มีผลต่อระดับ

ไขมัน เม่ือเทียบกับยาในกลุ่ม NRTIs อ่ืน มีงานวิจัย

ของ Cheng และคณะ
(3)

 พบว่าหลังรับการรักษาท่ี

24 สัปดาห์ ระดับ Total cholesterol ลดลง

17.5 mg/dl ในกลุ่มท่ีได้ tenofovir เม่ือเทียบกับ

ยาหลอกลดลง 3.8 mg/dl ระดับ triglyceride

ลดลง 24 mg/dl ใน tenofovir และ ในยาหลอก

ลดลง 3.4 mg/dl และเม่ือสลับกลุ่มผู้ป่วย ซ่ึงเดิม

รับยาหลอกมารับยา tenofovir ท่ีสัปดาห์ท่ี 24 ถึง

48 พบว่า total cholesterol ลดลง 12.1 mg/dl

และ triglyceride ลดลง 22.0 mg/dl

3.2 ยากลุ่ม Non-nucleoside reverse

transcriptase inhibitors (NNRTIs) 
(3,12,13)

ยาในกลุ่มน้ีได้แก่ delavidine, efavirenz

และ nevirapine ประเทศไทยมีเพียง 2 ตัวหลัง

เท่านั้น โดยพบว่า efavirenz เพิ่ม HDL และ

cholesterol และมีข้อมูลเปรียบเทียบพบว่าผู้ได้รับ

nevirapine มีการเพิ่ม triglyceride เล็กน้อย

เพิ ่ม HDL มากกว่ามากเมื ่อเทียบกับผู ้ได้ร ับ

efavirenz

3.3 ยากลุ่ม Protease inhibitors

(PIs)
(3,12,13)

ยาในกล ุ ่มน ี ้ ได ้แก ่ atazanavir,

indinavir, lopinavir/ritonavir, nelfinavir,

saquinavir, darunavir, fosamprenavir,

tipranavir  (2 ตัวหลังยังไม่มีจำหน่ายในประเทศ

ไทย) โดยท่ัวไปยากลุ่ม Protease inhibitor (PI)

ทำให้ระดับ total cholesterol และ triglyceride

เพ่ิมข้ึน  เคยมีรายงานว่าระดับ triglyceride สูงกว่า

1,000 mg/dl ซึ่งเป็นสาเหตุให้เกิดตับอ่อนอักเสบ

เฉียบพลัน Carr และคณะ
(3)

 รายงานว่าระดับ total

cholesterol ที่สูงขึ้นมากกว่า 5.5 mmol/L  ใน

ผู้ป่วยเอชไอวีที่ได้รับยาในกลุ่ม PI ถึงร้อยละ 58

เปรียบเทียบกับผู้ท่ีไม่ได้รับ PI เพ่ิมข้ึนเพียง 11%

และในกลุ่มผู ้ป่วยที่ได้ยา PI มี triglyceride

เพิ่มขึ้นมากกว่า 2.0 mmol/L คิดเป็นร้อยละ 50

และเทียบกับผู้ไม่ได้ยากลุ่ม PI มี triglyceride

เพิ่มขึ ้นเพียง 22% และยังมีรายงานอื่นอีกของ

Segerer และคณะ ทำการศึกษาพบว่าผู้ป่วยเอชไอวี

ที ่ได้รับยากลุ่ม PI มีระดับtotal cholesterol

เพ่ิมข้ึน 15% และ triglyceride เพ่ิมข้ึน 25% หลัง

ได้รับยากลุ่ม  PI 3 - 6 เดือน

ยากลุ ่ม PI
(12,13)

 แต่ละตัวมีคุณสมบัติ

แตกต่างกัน แต่อย่างไรก็ตามภาวะไขมันผิดปกติ

อาจมีความแตกต่างกันจากการใช้ยาในกลุ่มนี้แต่

ละตัว เช่น ritonavir ทำให้ triglyceride เพ่ิมข้ึน

อย่างมาก
(14)

 พบว่าผู้ท่ีได้รับ fix-dose combination

ของ lopinavir-ritonavir มีระดับ cholesterol

เพ่ิมข้ึนเฉล่ีย 53 mg/dl และ triglyceride เพ่ิมข้ึน

125 mg/dl ในขณะที่ indinavir ทำให้ LDL-C
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เพ่ิมสูงข้ึน ส่วน amprevir และ nelfinavir มีผล

ปานกลาง และสำหรับ atazanavir แทบจะไม่มีผล

ต่อระดับ total cholesterol และ triglyceride

เลย ส่วนdurunavir
(15)

 ซ่ึงเป็นยาใหม่เพ่ิง approved

และจำหน่ายในปี 2007 ยังต้องติดตามข้อมูลการ

ในต่อไป

3.4 ยากลุ่มอื่น เช่น fusion (entry)

inhibitors และ integrase inhibitors และ

coreceptor antagonists มีข้อมูลน้อยซ่ึงไม่กล่าว

ในท่ีน้ี

การรักษาโรคติดเช้ือ HIV กับการเพ่ิมความ

เส่ียงด้านโรคหัวใจ
(16,17)

แม้ว่าตัวโรค HIV เอง และการได้รับยา

ต้านไวรัส จะมีความสัมพันธ์กับภาวะไขมันผิดปกติ

ก็ตาม แต่ก็ไม่มีใครอธิบายได้อย่างชัดเจนว่าสิ่งนี้

อาจจะเกี่ยวข้องกันและนำไปสู่การเกิดโรคหัวใจ

ได้หรือไม่ เนื่องจากธรรมชาติของโรคหัวใจนั้นการ

ท่ีโรคจะดำเนินไปจนเกิดลักษณะอาการของโรคหัวใจ

ต้องใช้เวลานานกว่าจะเกิดโรค แม้เรารู้ว่าการรักษา

HIV มีความสัมพันธ์กับการทำให้ภาวะไขมันผิดปกติ

แต่ก็ยากท่ีจะระบุได้ชัดเจนว่าเก่ียวข้องกับโรคหัวใจ

ตัวอย่างการศึกษาของ Kaiser
(3)

 มีกลุ่มผู ้ป่วย

ติดเชื ้อ HIV มีอัตราการเกิดทั้งโรคหัวใจ และ

กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดมากกว่า 5,000 ราย ซึ่ง

มีความสำคัญทางสถิติอย่างมาก ในช่วงการศึกษา

ระยะเวลา 3 ปี 2001 - 2004 พบว่า ในจำนวนน้ี

ร้อยละ 22 ผู ้ป่วยเริ ่มได้รับยาลดไขมัน และ

ร้อยละ 27 ได้ยาต้านไวรัสในสูตรที่ประกอบด้วย

atazanavir ทำให้มีการใช้ยา stavudine ลดลง จาก

48% เป็น 17%

อย่างไรก็ดีพบว่าการมีภาวะไขมันในเลือดสูง

เป็นเวลานานในผู้ป่วยติดเชื้อเอชไอวีสัมพันธ์กับ

การมีปัจจัยเส่ียงของการเกิด atherosclerosis และ

เส้นเลือดหัวใจขาดเลือดได้
(16,17)

 ตัวอย่างจาก

การศึกษาผู ้ติดเชื ้อเอชไอวีและผู้ป่วยเอดส์กว่า

23,000 ราย ต้ังแต่ปี ค.ศ. 1999 ใน  the D.A.D.

Study
(17)

 ซึ่งมีผู ้ป่วยที่ยังไม่ได้รับและผู้ป่วยที่

ได้รับยาต้านไวรัสแล้ว โดยผู้ที่ได้รับยาต้านได้รับ

NRTI 82%, NNRTI 35%, PI 69% พบว่าผู้ป่วย

42% มีภาวะไขมันสูง 23% มีภาวะ lipoatrophy และ

มีผู้ป่วย 277 ราย เกิด myocardial infarction

โดยเสียชีว ิตถึง 79% การเกิด myocardial

infarction สัมพันธ์กับการรักษาด้วยยาต้านไวรัส

โดยมี relative risk 1.94 เท่า เมื่อรับยาต้าน

มากกว่า 1-2 ปี และเพิ่มขึ้นเป็น 4.38 เท่า เมื่อ

รับยาต้านมานานกว่า 6 ปี

การประเมินผู้ป่วย 
(6,7,12,13)

การจัดระดับความเสี่ยงของผู้ป่วยเป็นสิ่ง

ที่ต้องทำ สิ่งแรกที่ต้องประเมินคือตรวจ fasting

lipoprotein profile ของผู้ป่วยโดยอดอาหาร 12

ชั ่วโมงเพื ่อตรวจไขมันอันประกอบด้วย total

cholesterol, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol

และ triglyceride เม่ือทราบค่าของ lipid profiles

แล้วควรนำมาจัดแบ่งตามระดับความเสี ่ยง ดัง

ตารางท่ี 1
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เมื่อประเมินความเสี่ยงโดยดูระดับไขมัน

แล้วยังต้องสืบค้นหาปัจจัยเสี่ยงด้านอื่นๆ นอก

จากพิจารณาระดับ LDL-C เพื ่อค้นหาบุคคล

ที ่มีปัจจัยเสี ่ยงอื ่นๆ ต่อการเกิดโรคหัวใจและ

หลอดเลือด ดังตารางท่ี 2

ตารางท่ี 1  เกณฑ์ตัดสินภาวะของระดับไขมันในเลือดผิดปกติ 
(6,7)

ระดับไขมัน (mg/dl) ความหมายทางคลินิก

LDL cholesterol

< 100 เหมาะสม

100 - 129 เกือบเหมาะสม (ยอมรับได้)

130 - 159 ก้ำก่ึง (เกือบสูง)

160 - 189 สูง

≥ 190 สูงมาก

Total cholesterol

< 200 เหมาะสม

200 - 239 ก้ำกึ่ง

≥ 240 สูง

HDL cholesterol

< 40 ต่ำ

≥ 60 สูง

Triglyceride

< 150 เหมาะสม

150 - 199 ก้ำกึ่ง

200 - 499 สูง

≥ 500 สูงมาก
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หมายเหตุ เบาหวานไม่ได้นำมา แสดงไว้เน่ืองจากถือว่าเป็นปัจจัยเส่ียงสำคัญมีน้ำหนักมากกว่า ถ้ามี

โรคเบาหวานถือว่ามีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจในอนาคตเท่ากับผู้ที่มีโรคหลอดเลือดหัวใจ

อยู่แล้วเรียกว่า Coronary Heart Disease risk equivalent (CHD risk equivalent)

* ถ้า HDL-cholesterol ≥ 60 mg/dl ถือเป็นปัจจัยเส่ียงลบ ถ้ามีให้นำมาหักลบปัจจัยเส่ียงข้ออ่ืน

ออกได้ 1 ข้อจากปัจจัยเส่ียงท้ังหมด 5 ข้อ

ตารางท่ี 2. ปัจจัยเส่ียงอ่ืน ๆ  นอกจากระดับ LDL-C ท่ีต้องนำมาพิจารณาเป้าหมายการรักษา 
(6,7,13)

1. การสูบบุหร่ี

2. โรคความดันโลหิตสูง (วัดความดัน ≥ 140/90 มิลลิเมตร/ปรอท หรือได้ยาลดความดันอยู่แล้ว)

3. HDL-cholesterol ต่ำกว่า 40 mg/dl*

4. มีประวัติโรคหลอดเลือดโคโรนารีในญาติสายตรงเพศชายที่อายุก่อน 55 ปี หรือเพศหญิงก่อน

อายุ 65 ปี

5. อายุ (เพศชายอายุต้ังแต่ 45 ปีข้ึนไป เพศหญิง อายุต้ังแต่ 55 ปี ข้ึนไป)

ตารางท่ี 3  แบ่งกลุ่มความเส่ียง 3 กลุ่ม และกำหนดเป้าหมาย LDL-cholesterol ในการรักษา 
(7,13)

ระดับความเส่ียง ระดับ LDL-cholesterol (mg/dl)

LDL-C  ระดับ LDL ระดับ LDL-C

เป้าหมาย ที่เริ่มให้การรักษา ที่พิจารณาให้การ

ด้วยปรับพฤติกรรม รักษาด้วยยา

CHD และ CHD risk equivalents < 100 ≥ 100 ≥ 100

Multiple risk factors (ต้ังแต่ 2 ข้อข้ึนไป)

:10-year risk of 10% - 20% < 130 ≥ 130 ≥ 130

:10-year risk of < 10% < 130 ≥ 130 ≥ 160

0 - 1 risk factor (ไม่เกิน 1 ข้อ) < 160 ≥ 160 ≥ 190
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เมื่อพิจารณาทั้ง 2 ตารางแล้วจะจัดแบ่ง

ผู้ป่วยตามความเสี่ยงตามการนับปัจจัยเสี่ยงออก

เป็น 3 ระดับ ซ่ึงในแต่ละระดับจะมี LDL-choles-

terol เป้าหมายท่ีต้องรักษาต่างกันไปตามตารางท่ี 3

ผู้ที ่มีระดับความเสี ่ยงสูงที ่สุด คือผู ้ที ่มี

โรคหลอดเลือดหัวใจ (coronary heart disease,

CHD) และ CHD risk equivalents ซ่ึงหมายถึง

เส่ียงต่อการเกิด coronary events ท่ีสำคัญเทียบเท่า

ผู้ป่วย CHD ประกอบด้วย
(7)

1. ผู้ป่วยท่ีมีโรคหลอดเลือดแข็ง (athero-

sclerotic disease) รูปแบบอื่นอยู่แล้ว ได้แก่

peripheral arterial disease, abdominal aortic

aneurysm, และ symptomatic carotid artery

disease)

2. ผู้ป่วยโรคเบาหวาน

3. มีปัจจ ัยเส ี ่ยงที ่นำมาคำนวณแล้วมี

ความเส่ียงในการเกิด CHD ใน 10 ปีข้างหน้ามากกว่า

ร้อยละ 20 % (10-year risk for CHD > 20%)

การประเมินความเสี่ยงเพื่อหาความเสี่ยงใน

การเกิด CHD ใน 10 ปีข้างหน้า
(7,13)

 (10-year risk)

ทำได้โดยใช้ Framingham risk scoring ซ่ึงสามารถ

หาข้อมูลได้จาก internet (http://hin.nhlbi.nih.

gov/atpiii/calculator.asp) จะเห็นว่าเม่ือพิจารณา

จากปัจจัยเสี่ยง หากมีความเสี่ยงเกินร้อยละ 20

ในเวลา 10 ปี จะถือว่ามีความเส่ียงสูงสุด ต้องรักษา

ให้ LDL-cholesterol ลงมาต่ำกว่า 100 mg/dl ถ้า

หากความเสี่ยงต่ำกว่าร้อยละ 20 จะจัดอยู่ในกลุ่ม

ที่ 2 ซึ่งต้องรักษาให้ LDL-cholesterol ลงมา

ต่ำกว่า 130 mg/dl และหากความเสี่ยงต่ำ หรือ

ระดับความเสี่ยงต่อ CHD ในเวลา 10 ปี ต่ำกว่า

ร้อยละ 10 จึงรักษาให้ LDL-cholesterol ลง

ต่ำกว่า 160 mg/dl ก็พอ

(7,13)

ผู้ป่วยที ่มี LDL-C สูงหรือไขมันใน

เลือดสูงในรูปแบบอื่นๆ ควรจะได้รับการประเมิน

ทางคลินิกหรือทางห้องปฏิบัติการเพื่อดูว่ามีโรค

ที่อาจทำให้ไขมันในเลือดสูงผิดปกติ (Secondary

dyslipidemia) อยู ่หร ือไม ่ ก่อนจะเร ิ ่มให ้

ยาลดระดับไขมันในเลือด สาเหตุของ secondary

hyperlipidemia ได้แก่

1. เบาหวาน

2. ภาวะต่อมไทรอยด์ทำงานน้อยผิดปกติ

(hypothyroidism)

3. โรคตับอุดกั ้น (Obstructive liver

disease)

4. โรคไตวายเรื ้อรัง (Chronic renal

failure)

5. ได้รับยาที่เพิ่ม LDL-cholesterol และ

ลด HDL-cholesterol

(ได้แก่ progestin, anabolic steroids,

และ corticosteroids)

เม่ือกำจัดสาเหตุของ secondary hyperlipi-

demia ออกไปได้หร ือได ้ร ับการร ักษาอย่าง

เหมาะสมแล้ว เป้าหมายของการให้ LDL-lowering

therapy เพื่อเป็น primary prevention จะถูก

กำหนดขึ้นมาตามกลุ่มความเสี่ยงของผู้ป่วยราย

น้ัน ๆ ดังตารางท่ี 3

แนวทางการด ูแลร ักษาภาวะไขม ันในเล ือด

ผิดปกติในผู้ป่วยเอชไอวี

1. อาหารและการปรับเปลี่ยนพฤติกรรม

การดำเนินชีวิต 
(6,7,12,13)

ผู้ที ่มีระดับไขมันในเลือดสูงทุกรายควร

ได้รับคำแนะนำในการปฏิบัติตัวในการปรับเปลี่ยน

พฤติกรรมการดำเนินชีว ิตจากแบบแผนเดิมที ่
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ให้ผลในการรักษา (Therapeutic lifestyle

change; TLC) กับผู้ป่วยทุกราย โดยมีหัวข้อ

สำคัญๆ ดังน้ี

1. ลดการรับประทานไขมันอ่ิมตัว (saturated

fats) ให้น้อยกว่าร้อยละ 7 ของปริมาณแคลอรี่

รวมต่อวัน และลดการรับประทาน cholesterol

ให้เหลือน้อยกว่าวันละ 200 มิลลิกรัม สำหรับ

polyunsaturated fat และ monounsaturated

fat ให้รับประทานได้ไม่เกินร้อยละ 10 และ 20

ของปริมาณแคลอรี่รวมตามลำดับ การรับประทาน

unsaturated fat จะช่วยลด triglyceride และ

เพ่ิม HDL-cholesterol ได้

2. เลือกรับประทานอาหาร carbohydrate

วันละไม่เกินร้อยละ 60 ของปริมาณแคลอรี่รวม

และให้เลือกรับประทานผักและผลไม้และอาหาร

พวก fiber ให้มากข้ึน (วันละ 20- 30 กรัม)

3. ลดน้ำหนักตัวในผู้ท่ีน้ำหนักมากเกิน เพ่ือ

ให้น้ำหนักตัวอยู่ในเกณฑ์มาตรฐาน

4. เพิ ่มการออกกำลังกาย โดยเริ ่มออก

กำลังกายแต่น้อยและค่อยๆ เพิ ่มขึ ้น ควรออก

กำลังกายอย่างสม่ำเสมออย่างน้อย 3 คร้ัง/สัปดาห์

ระยะเวลานานพอ (30 - 45 นาที) ความหนักของ

การออกกำลังกายพอเหมาะ ทุกครั ้งต้องมีการ

อุ่นเคร่ือง (warm up) ก่อนและผ่อนคลาย (cool

down) หลังการออกกำลังกาย

พบว่าการควบคุมอาหารและออกกำลังกาย

ในผู ้ป ่วยต ิดเช ื ้อเอชไอว ี สามารถลดระด ับ

cholesterol ได้ 5-15% และลด triglyceride ได้

21%
(25)

2. การปรับเปล่ียนสูตรยาต้านไวรัส 
(3,12,13)

เนื ่องจากสาเหตุของภาวะไขมันในเลือด

ผิดปกติจากยาต้านไวรัส ส่วนใหญ่มาจากสูตรยา

กลุ่ม PI (ยกเว้น atazanavir) ซึ่งมีการเพิ่มขึ้น

ของ LDL, cholesterol และ triglyceride โดย

พบว่า lopinavir/ritonavir > nelfinavir,

amprenavir > indinavir, saquinavir >

atazanavir และยาในกลุ่ม NNRTIs โดยพบ

ว่า efavirenze มีการเพิ ่มขึ ้นของ HDL และ

triglyceride ซึ่งในระยะยาว efvirenze มีผล

มากกว่า nevirapine แต่โดยรวมยากลุ่ม NNRTIs

มีผลต่อไขมันน้อยกว่ายากลุ่ม PI สำหรับยากลุ่ม

NRTIs พบว่า stavudine ทำให้มีการเพ่ิมข้ึนของ

triglyceride และอาจมีการเพิ ่มขึ ้นของ LDL

และ cholesterol ด้วย โดย stavudine >

zidovudine > tenofovir ดังน้ันการเร่ิมต้นเลือก

ยาต้านไวรัสอาจเลือกใช้สูตรยาต้านที่มีผลน้อย

ต่อระดับไขมัน โดยเลือกยาท่ีไม่ใช่กลุ่ม PI (ยกเว้น

atazanavir) และ stavudine ส่วนในรายที่เคย

รับยาเดิมและมีผลข้างเคียงต่อระดับไขมันในเลือด

อาจพิจารณาเลือกยาที่ผลต่อระดับไขมันน้อย โดย

ทั้งนี้ต้องพิจารณาถึงประสิทธิภาพของยาดังกล่าว

ที ่ยังต้องสามารถให้ผลการรักษาโดยกดระดับ

ไวรัสในเลือดให้ยังคงน้อยกว่า 50 copies/mL เช่น

atazanavir ซึ่งสามารถใช้แบบ unboosted PI

ในขนาด 400 mg ต่อวัน หรือ boosted PI

atazanavir 300 mg/ritonavir 100 mg ต่อวัน

ร่วมกับ non-thymidine analogue NRTI

การศึกษาผู ้ป่วย 255 รายที่ได้รับ ritonavir-

boosted PI regimen อื่นๆ แล้วเปลี่ยนมาเป็น
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ritonavir-boosted atazanavir ทำให ้

triglyceride ลดลง 43% และ non-high density

lipoprotein (non-HDL) cholesterol ลดลง 24%

เมื่อเปลี่ยนยามาครบ 12 เดือน
(18)

 ในการศึกษา

อีกกลุม่หนึง่เปรียบเทียบผู้ป่วย 119 ราย ท่ีใช้ PI

กลุ่มอื่นเหมือนเดิมกับผู้ป่วย 127 ราย ที่เปลี่ยน

มาใช้ unboosted atazanavir เม่ือครบ 12 สัปดาห์

พบว่ากลุ่มที่ได้รับ atazanavir มี low density

lipoprotein (LDL) cholesterol ลดลง 15% และ

triglyceride ลดลง 34.6%
(19)

ตัวอย่างสำหรับประเทศไทยซึ่งมีข้อจำกัด

ของงบประมาณ การใช้ยาสูตรพ้ืนฐานคือ GPO- vir

(ซึ ่งประกอบด้วย lamivudine-stavudine-

nevirapine) สำหรับรักษาผู้ป่วยติดเชื้อเอชไอวี

และเอดส์ เป็นยาที ่มีประสิทธิภาพมากและผล

ข้างเคียงน้อย เม่ือผู้ป่วยเร่ิมอาการดีข้ึน แข็งแรงข้ึน

ตรวจระดับไวรัสในเลือดน้อยกว่า 50 copies/mL

อาจพิจารณาเปล่ียนยาเป็น GPO-Z ( ซ่ึงประกอบ

ด้วย lamivudine-zidovudine-nevirapine)

เพื่อลดผลข้างเคียงต่อการเกิดภาวะไขมันในเลือด

ผิดปกติอันเน่ืองมาจาก stavudine

3. การใช้ยาลดระดับไขมันในเลือด

หลังจากได้ขจัดสาเหตุของระดับไขมัน

ในเลือดสูง รวมทั้งให้การรักษาโดยการควบคุม

อาหารและการออกกำลังกายเป็นระยะเวลา 3 - 6

เดือนแล้วหากพิจารณาปรับสูตรยาต้านไวรัส หรือ

บางรายไม่สามารถปรับเปล่ียนสูตรยาได้ด้วยเหตุผล

บางอย่าง และระดับไขมันในเลือดยังสูงเกิน

เป้าหมายท่ีกำหนดไว้ จึงพิจารณาใช้ยาเพ่ือลดความ

ผิดปกติของระดับไขมัน
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แนวทางการเลือกใช้ยาที่เหมาะสมนั้นต้อง

พิจารณาชนิดและความรุนแรงของระดับไขมัน

ที่ผิดปกติในเลือดโดย NCEP ATP III เน้นการ

ลดระดับ LDL-cholesterol เป็นอันดับแรกกรณี

ท่ีไขมัน triglyceride น้อยกว่า 400 mg/dl หาก

triglyceride สูงกว่า 400 mg/dl จึงค่อยพิจารณา

การรักษา triglyceride เป็นอันดับแรก และอาจ

พิจารณาใช้ยา fibrates หรือ niacin ร่วมกับยา

statins เนื่องจามีการศึกษาทางคลินิกสนับสนุน

ว่ายาท้ังสองช่วยลดความเส่ียงต่อการเกิด CHD  ได้

เม่ือใช้ร่วมกับ statins แนวทางการเลือกใช้ยาแสดง

ไว้ในตารางท่ี 4

ปัจจุบันยาลดไขมันที่ใช้มีหลายกลุ่ม ดัง

ตารางท่ี 5 การใช้ยาท่ีเหมาะสมต้องพิจารณาถึงผล

ต่อระดับไขมันชนิดต่างๆ ผลข้างเคียงของยาแต่ละ

ชนิด และข้อห้ามใช้ต่างๆ ยาที่ใช้ทั่วไปขณะนี้มี

5 กลุ่ม ดังตารางท่ี 5

ตารางท่ี 4  การเลือกใช้ยาเพ่ือลดระดับไขมันในเลือดตามรูปแบบไขมันท่ีผิดปกติ 
(7)

หมายถึง ใช้กลุ่มใดกลุ่มหน่ึงโดยเลือกกลุ่มหน้าเป็นหลัก หรือใช้ร่วมกัน
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1. HMG CoA reductase inhibitors

หรือ statins

เป็นยาควบคุมระดับไขมันในเลือดที่ใช้กัน

บ่อยมากที่สุด เนื่องจากมีประสิทธิภาพดี และผล

ตารางท่ี 5   ผลของยาต่อระดับไขมันชนิดต่าง ๆ 
(25)

ข้างเคียงน้อย ยากลุม่น้ีท่ีมีจำหน่ายในประเทศไทย

มี 5 ชนิด ได้แก่ fluvastatin, pravastatin,

simvastatin, atorvastatin และ rosuvastatin

ใช ้ในการลดระด ับ LDL-C ได ้ 50% และ
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ระดับไขมันดีกว่าใช้ตัวเดียว แต่อาจพบพิษต่อตับ

และกล้ามเนื้ออักเสบเพิ่มขึ้นและนำไปสู่การเกิด

rhabdomyolysis หากใช้ร่วมกับยากลุ่ม statins

จึงต้องติดตามการทำงานของตับและ creatine

kinase เป็นระยะ

3. Niacin หรือ nicotinic acid

สามารถลดระดับ LDL-C, triglyceride

และเพิ ่ม HDL ได้พอสมควร แต่ผลข้างเคียง

จากการใช้ยาค่อนข้างมากที่สำคัญ คือ อาการแดง

และร้อนวูบวาบ (flushing) รวมทั ้งอาการคัน

(itching) ของผิวหนัง ซึ่งมักทำให้ผู้ป่วยหยุดยา

นอกจากนี้อาจทำให้เกิด insulin resistance,

การทำงานของตับผิดปกติและ hyperuricemia

ซึ่งทำให้เกิดโรคเกาต์กำเริบได้ 
(21,22)

 มีรายงานใช้

extended release-niacin ในผู้ป่วยติดเช้ือเอชไอวี

ที่มีไขมันในเลือดสูงเป็นเวลา 12 สัปดาห์ พบว่า

สามารถ ลด cholesterol 14%, triglyceride

20%-34% และใช้ acipimox
(23)

 ซ่ึงเป็น nicotinic

acid analog ในผู ้ป ่วยติดเช ื ้อเอชไอว ีท ี ่ม ี

hypertriglyceridemia ลดได้ 20% อย่างไรก็ตาม

ผลการศึกษาทางคลินิกน้อยกว่ายากลุ่ม statins อีก

ทั้งผลไม่พึงประสงค์จากการใช้ยาเกิดขึ้นค่อนข้าง

มาก จึงทำให้ nicotinic acid มักถูกใช้เป็นยา

เสริมมากกว่าการใช้เป็นยาเด่ียว

4. Bile acid binding resins หรือ bile

acid sequestrants

เช ่น cholestyramine, colestipol,

colesevelam ยากลุ่มนี้ลดระดับ cholesterol

โดยจับกับ bile acid ในลำไส้และยับย้ังการดูดซึม

กลับของ bile acid ท่ี distal ileum ผลข้างเคียง

triglyceride ได้ 25% ขึ้นอยู่กับขนาดของการ

รักษา ยากลุ่ม statin มักใช้เป็นตัวแรกในการรักษา

isolated hypercholesterolemia หรือมีระดับ

LDL-C สูง ร่วมกับ triglyceride 200-500 mg/dl

อาการข้างเคียงพบตับอักเสบ สำหรับ myopathy

พบได้น้อย ยา statin ถูก metabolize โดย

cytochrome P450 ดังน้ีหากใช้ร่วมกับยาท่ียับย้ัง

cytochrome P450 เช่น
(12,20)

 ยาต้านไวรัสบางตัว

ในกลุ่ม PI จะทำให้เพิ ่มระดับของ statin ใน

เลือดทำให้เกิดผลข้างเคียงง่ายขึ้น พบว่า ใช้
(12)

saquinavir/ritonavir ร่วมกบั simvastatin ใน

อาสาสมัครปกติทำให้ระดับ statin เพิ่มขึ้น ใน

เลือดถึง 30 เท่า จึงควรเริ่มด้วยขนาดยาน้อยๆ

ก่อน พบว่า fluvastatin, rosuvastatin และ

pravastatin มีผลต่อ cytochrome P 450 น้อยกว่า

simvastatin มาก และมีการใช้ rosuvastatin

ขนาด 10 มิลลิกรัมในผู้ป่วยติดเช้ือเอชไอวีจำนวน

16 รายท่ีได้ยาต้านกลุ่ม PI เป็นหลัก ติดตามนาน

24 สัปดาห์ พบว่ามีระดับไขมัน cholesterol และ

triglyceride ลดลง 21.7 และ 30.1 เปอร์เซ็นต์

ตามลำดับ 
(24)

2. Fibric acid derivatives หรือ fibrates

เป็นยาที่ลดระดับ triglyceride ได้ 41-

50%
(12%)

 และลด LDL ได้ 22-25% ได้แก่

gemfibrozil, fenofibrate, bezafibrate ผล

ข้างเคียงที่พบบ่อยคือ อาการระบบทางเดินอาหาร

ใช้เป็นตัวแรก ในผู้มี isolated hypertrigly-

ceridemia
(20)

 ปัจจุบันพบว่ามีการใช้ยาลดไขมัน

ร่วมกันระหว่าง statin และ fibrate ในการลด

ระดับไขมันในผู ้ป่วยเอชไอวี พบว่าผลการลด
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ได้แก่ อาการระบบทางเดินอาหาร เช่น ท้องผูก

ท้องเฟ้อ ปวดท้อง และแน่นท้อง ข้อมูลการใช้ใน

ผู้ป่วยเอชไอวีมีน้อย ผู้ป่วยที่ได้รับยา statins

ในขนาดที่เหมาะสมแล้วยังไม่สามารถลด LDL-C

ลงมายังระดับเป้าหมายได้ อาจพิจารณาใช้ยากลุ่มน้ี

ร่วมกับ statins ซึ่งทำให้ลด LDL-C ลงได้อีก

10 - 15% และในกรณีท่ีผู้ป่วยไม่สามารถทนต่อยา

statins ได้ ยากลุ่มน้ีเป็นอีกทางเลือกท่ีใช้แทนได้

5. ยากลุ ่มอ ื ่นๆ ได้แก่ Cholesterol

absorption inhibitor หรือ ezetimibe

Ezetimibe ลดระดับ LDL-C โดยออกฤทธ์ิ

ยับยั ้งการดูดซึม cholesterol ในลำไส้เล็ก
(12)

ขบวนการเมติบอลิสมไม่ผ่าน CYP3A4 ใช้เป็นยา

เด่ียวในการลดระดับไขมันได้ประมาณ 15-20% และ

อาจมีประโยชน์ในผู้ที่ไม่สามารถใช้ statin ได้ 
(22)

มีการใช้ ezetimibe ในผู ้ป่วยติดเชื ้อเอชไอวี

ที่ได้ statin แล้วยังไม่ได้ระดับไขมันตามเกณฑ์

NCEP ATP III พบว่าได้ผลเป็นท่ีน่าพอใจในการ

ลดระดับไขมัน และเมื่อให้ ezetimide ร่วมกับ

ยากลุ่ม statins จะลด LDL-C ลงได้ เพิ่มขึ้น

ร้อยละ 10 - 20%  มีความปลอดภัยต่อการใช้ยา

และไม่มีปัญหาเร่ืองปฏิกิริยากันระหว่างยา อย่างไร

ก็ตามยังไม่มีรายงานท่ีตีพิมพ์ถึงผลในการลด CHD

หรือ coronary events จากการใช้ ezetimibe

ดังนั้นควรเลือกใช้ยากลุ่มอื ่นที่มีข้อมูลมากกว่า

ก่อน  
(12)

ส่วน fish oils (omega-3 fatty acid)

ช่วยลดระดับ triglyceride 50% เพ่ิม HDL 20%

ยังไม่มีรายงานการใช้มากนักในผู้ป่วยติดเช้ือเอชไอวี

แนวทางการเลือกใช้ยาลดไขมันสำหรับการ

รักษาภาวะไขมันในเลือดผิดปกติในผู้ป่วยเอชไอวี

ดังตารางท่ี 6. 
(12,13)

1. ระดับ LDL-C สูง หรือมีระดับ non-

HDL-C ในผู้ป่วยท่ีมีระดับ triglyceride 200 - 500

mg/dl เล ือกใช้ยากลุ ่ม statin (โดยเริ ่มยา

pravastatin 20 - 40 มิลลิกรัม,หรือ atorvastatin

ขนาด 10 มิลลิกรัมวันละครั ้ง) โดยระวังเรื ่อง

การทำปฏิกิริยาระหว่างยา ตัวถัดมาคือ fibrate

(gemfibrozil 600 มิลลิกรัม 2 คร้ัง/วัน)

2. ระดับ triglyceride > 500 mg/dl

ควรเลือกคือ gemfibrozil 600 มิลลิกรัม ให้

ก่อนอาหารคร่ึงช่ัวโมง เช้า - เย็น หรือ micronized

fenofibrate (54 - 160 มิลลิกรัม) วันละคร้ัง ยาอ่ืน

ท่ีแนะนำคือ fish oil และ niacin
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เมื ่อ LDL-C อยู่ในระดับเป้าหมายแล้ว

โดยระดับ triglyceride อยู่ในช่วง 150-199 mg/dl

ยังไม่จำเป็นต้องได้รับยาเพิ่ม ควรแนะนำให้ผู้ป่วย

คุมน้ำหนัก ออกกำลังกายเพิ่มขึ้น แต่หากระดับ

triglyceride อยู่ในช่วง 200 - 499 mg/dl ให้ต้ัง

non HDL-C ข้ึนเป็นเป้าหมายต่อไปของการรักษา

โดยเน้นให้ผู ้ป่วยคุมน้ำหนักและออกกำลังกาย

เพ่ิมข้ึน พร้อมท้ังพิจารณาการใช้ยาซ่ึงกระทำได้ 2 วิธี

คือ 1) เพิ่มขนาดยา statins ที่ใช้อยู่แล้ว หรือ

2) เร่ิมยากลุ่ม fibrates หรือ niacin เพ่ือช่วยลด

non HDL-C ให้ต่ำลงเนื่องจากยาทั้งสองจะลด

triglyceride พร้อมท้ังเพ่ิม HDL-C ด้วย ดังน้ัน non

HDL-C จะลดลงได้ดี

ในบางครั้งเมื ่อตรวจระดับไขมันในเลือด

อาจพบผู้ป่วยมีระดับ triglyceride สูงกว่า 500

mg/dl ซ่ึงภาวะน้ีผู้ป่วยมีความเส่ียงต่อการเกิดภาวะ

ตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน (acute pancreatitis)

จึงแนะนำให้ลดระดับ triglyceride ลงมาจนน้อย

กว่า 500 mg/dl ก่อน ซ่ึงการรักษาประกอบด้วยการ

จำกัดอาหารให้มีไขมันต่ำ (ไม่เกินร้อยละ 15% ของ

ปริมาณพลังงานทั้งหมดต่อวัน) ลดน้ำหนัก เพิ่ม

การออกกำลังกาย และใช้ยาลดระดับ triglyceride

เช่น ยากลุ่ม fibrates หรือ nicotinic acid จนเม่ือ

ระดับ triglyceride ลดลงมาน้อยกว่า 500 mg/dl

จึงกลับมารักษาภาวะไขมันในเลือดสูงโดยยึด

LDL-C เป็นเป้าหมายแรกของการรักษาตามปกติ

ตารางท่ี 6  คำแนะนำในการเลือกใช้ยาลดไขมันในผู้ป่วยท่ีได้รับยาต้านไวรัส 
(12,13)

ความผิดปกติของไขมัน                   การรักษา                คำแนะนำ

ยาหลัก ยารอง

มีระดับ LDL-C สูง หรือ statin fibrate หรือ เร่ิมขนาดต่ำและค่อยปรับเพ่ิมขนาดยา หากใช้

Non-HDL-C สูงร่วมกับ niacin ร่วมกับ CYP3A4 inhibitors(PI) ใช้ pravastatin

Triglyceride 200-500 20-40 มิลลิกรัม./วัน หรือ atorvastatin

mg/dl 10 มิลลิกรัม/วัน, Fibrate อาจเพ่ิม LDL-C,

niacin อาจทำให้ภาวะด้ืออินซุลินแย่ลง,

การใช้ statin ร่วมกับ fibrate เพ่ิมความเสีย่งเกิด

rhabdomyolysis

Triglyceride ≥ 500 fibrate niacin หรือ ใช้ลด triglyceride เป็นเป้าหมายหลัก การเกิด

mg/dl fish oil ปฏิกิริยากับ fibrate น้อย, gemfibrizil 600

มิลลิกรัม 2 คร้ัง/วัน ,fenofibrate 54-160

มิลลิกรัม/วัน
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เพ่ือลดความเส่ียงต่อการเกิด CHD

การติดตามการรักษาผู้ป่วยที่มีภาวะไขมัน

ผิดปกติในเลือด
(13)

ก่อนที ่จะให้ยาลดระดับไขมันในเลือด

ควรตรวจการทำงานของตับและไตก่อน ถ้าระดับ

transaminase (AST, ALT) มีค่ามากกว่า 3 เท่าของ

เกณฑ์สูงสุดของค่าปกติ (upper limit of normal)

ไม่ควรใช้ยาในกลุ ่ม statins และ fibrates

สำหรับผู้ป่วยทที่ได้รับยากลุ่ม statins และมีค่า

liver transaminasese สูงขึ้นแต่ไม่เกิน 3 เท่า

ของค่าสูงสุดของระดับปกติ อาจพิจารณาให้ยา

ต่อ แต่ต้องตรวจยืนยันผลและติดตาม liver

transaminases เป็นระยะจนกว่าจะลดลงจน

เป็นปกติ แต่หากระดับเอ็นไซม์สูงมากกว่า 3 เท่า

ของค่าสูงสุดของระดับปกติ แนะนำให้หยุดยา

จนกว่าระดับเอ็นไซม์จะลดลงสู่ปกติ จากนั้นอาจ

พิจารณาให้ยาเดิม หรือลองเปลี่ยนเป็นยาตัวอื่น

ในกลุ่มเดียวกัน

ถ้าระดับ creatinine มีมากกว่า 2.0 mg/dl

ควรลดขนาดยาในกลุ่ม fibrates ลงเนื่องจากยา

ในกลุ่มดังกล่าวขับออกทางไต หากระดับ creatinine

มีค่ามากกว่า 4 mg/dl แนะนำว่าไม่ควรใช้ยาใน

กลุ่ม fibrates

การติดตามระดับไขมันในเลือดหลังการ

รักษา ควรทำหลังให้การรักษาแล้วประมาณ 6  - 12

สัปดาห์ ต่อจากนั้นควรได้รับการตรวจระดับไขมัน

ในเลือดทุก 3 - 6 เดือนตามความเหมาะสม

หากมีอาการปวดเม่ือย ตึง หรืออ่อนแรงของ

กล้ามเน้ือ (myalgia) ควรตรวจระดับ creatinine

phosphokinase (CPK) ด้วย ถ้ามีค่ามากกว่า 10

เท่า บ่งชี้ว่าเกิด myopathy อาจมีการสูงขึ้นของ

ระดับ creatinine ในกระแสเลือดและพบปัสสาวะ

มีสีเข้มขึ้นจากการมี myoglobin สูงในปัสสาวะ

เป็น rhabdomyolysis จำเป็นต้องหยุดยาทันที

พร้อมกับรับผู้ป่วยเข้ารักษาในโรงพยาบาล เน่ืองจาก

อาจเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันและเสียชีวิตได้

ในกรณีที่ต้องใช้ statin ร่วมกับ fibrate

ผู้ป่วยควรมีการทำงานของตับและไตท่ีอยู่ในเกณฑ์

ปกติและควรติดตามระดับ transaminases และ

CPK เป็นระยะ เนื่องจากอาจเพิ่มความเสี่ยงต่อ

การเกิด rhabdomyolysis และ hepatitis ได้

(13)

หากใช้ยากลุ่ม PI ร่วมกับ statin ควร

ระวังการใช้ยาท่ีต้องผ่าน cytochrome P 450 เช่น

ยากลุ่ม PI กับ simvastatin อาจเพิ่มระดับยา

statin ในเลือดได้ 30 เท่า เมื่อเรียงลำดับพบว่า

simvastatin > atorvastatin > fluvastatin >

pravastatin ส่วน rosuvastatin ข้อมูลการใช้

ในผู้ป่วยติดเชื้อเอชไอวีที่มีไขมันในเลือดสูงยังน้อย

อยู่ ต้องติดตามในระยะยาวต่อไป

สำหรับประเทศไทยซึ ่งมีนโยบายการเข้า

ถึงบริการด้านการรักษาโรคติดเชื้อเอชไอวี/เอดส์

ภายใต้โครงการประกันสุขภาพพื้นฐาน (30 บาท

ช่วยคนไทยห่างไกลโรค โครงการรับยาต้านไวรัสใน

NAP) ซึ่งผู้ป่วยสามารถได้รับยาต้านไวรัสเอชไอวี

ตามแนวทางการรักษาเบื้องต้นและสามารถรับการ

ตรวจเลือดเพื่อติดตามระดับภูมิคุ้มกัน CD4 และ

ปริมาณไวรัสในเลือดเป็นระยะ รวมถึงยังได้รับ

การตรวจสุขภาพเพื่อประเมินระดับน้ำตาล การ

ทำงานของไต การทำงานตับ และระดับไขมันใน
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ร่างกาย ภายใต้การสนับสนุนงบประมาณจำกัด

แนวทางการเลือกใช้ยาลดไขมันในกลุ่ม statins

ได้รับการสนับสนุนเพียง simvastatin เท่านั้น

ส่วนยากลุ่ม fibrates ได้รับการสนับสนุนเป็น

gemfibrozil และ fenofibrate

สรุป

ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติในผู ้ติดเชื ้อ

เอชไอวีมักพบในผู้ท่ีได้รับการรักษาด้วยยาต้านไวรัส

มาเป็นเวลานานระยะหนึ่งเป็นภาวะที่พบบ่อยขึ้น

ในการดูแลรักษาในปัจจุบันซึ่งสัมพันธ์กับการเกิด

ความเสี่ยงด้านโรคหัวใจและหลอดเลือดเพิ่มขึ้น

แนวโน้มพบในผู้ที่มีภาวะไขมันสูงมาก่อนและชนิด

ของยาต้านไวรัสเอชไอวีโดยเฉพาะการได้รับยา

stavudine และ ยากลุ่ม PI แนวทางการรักษา

ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติก็เหมือนกับผู ้ป่วย

ท่ัวไปท่ีมีภาวะไขมันในเลือดสูงโดยยึดตามแนวทาง

การรักษาตามคำแนะนำของ NCEP ATP III โดย

การประเมิน cardiac risk factors แนะนำ lifestyle

modifications เช่น คุมอาหาร ออกกำลังกาย

การควบคุมน้ำหนักตัว นอกจากน้ีต้องควบคุมดูแล

รักษาโรคร่วมอื่นๆ ที่เกี่ยวข้องกับภาวะไขมันใน

เลือดผิดปกติ การปรับเปลี่ยนสูตรยาต้านอย่าง

เหมาะสมโดยไม่กระทบต่อผลของระดับไวรัสใน

เลือด และการเลือกใช้ยาลดไขมันซึ่งระมัดระวัง

เร่ืองการทำปฏิกิริยากันระหว่างยา

เอกสารอ้างอิง
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Congenital Cystic Adenomatoid Malformation (CCAM)

รายงานผู้ป่วยโรค Congenital Cystic

Adenomatoid Malformation

ผู้ป่วยเด็กหญิงคลอดจากมารดา อายุ 27 ปี

ประวัต ิการตั ้งครรภ์ G1P0A0 ฝากครรภ์ท ี ่

โรงพยาบาลชุมชน ผลเลือดอยู่ในเกณฑ์ปกติ ไม่ได้

ทำอัลตราซาวน์ระหว่างตั้งครรภ์ ไม่มีปัญหาการ

เจ็บป่วยระหว่างต้ังครรภ์

ผู้ป่วยคลอดด้วยวิธีปกติ (normal labor)

วันที่ 23 พฤษภาคม 2550 เวลา 21.08 น. เมื่อ

อายุครรภ์ 40 สัปดาห์ APGAR Score  9, 10

ตรวจร่างกายแรกรับ

Vital sign : BW 2,600 gm., BT 38.2 ํ C, RR 56/min., HR 176/min.

Face : look jaundice, no anomalies

Anterior fontanels : no bulging, not tense

Lymph nodes : not enlarged

Cardiovascular system : no cyanosis, regular heart rate, no murmur, tachycardia

Respiratory system : tachypnea, no dyspnea, no chest wall retraction,

no adventitious sound, equal breath sound

Abdomen : normal contour, no distension, soft, no hepato-splenomegaly,

active bowel sound

Umbilicus : no redness, no discharge, no bleeding

Extremities : normal movement, no deformities

Nervous system : positive of Moro reflex

(ที่ 1, 5 นาที) น้ำหนักแรกคลอด 2,700 กรัม

หลังคลอดไม่มีปัญหาใดๆ ได้ย้ายไปอยู่กับมารดา

ท่ีหอผู้ป่วยหลังคลอด ผู้ป่วยสามารถดูดนมมารดา

ได้ ไม่หอบเหน่ือย ไม่เขียว ไม่มีไข้

เม่ืออายุ 3 วัน (26 พ.ค.50) ผู้ป่วยมีอาการไข้

หายใจเร็ว ไม่มีหน้าอกบุ๋ม ไม่มีอาการเขียว  ดูดนม

ได้ดี ไม่สำรอกหรือสำลักนม ท้องไม่อืด ปัสสาวะ-

อุจจาระได้ตามปกติ มีตัวเหลืองเล็กน้อย จึงย้าย

ผู้ป่วยมาหอผู้ป่วยเด็กวิกฤต (NICU)

แพทย์หญิงนุชรินทร์  ไวว่อง
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หลังให้การรักษา 2 วัน (28 พ.ค.50) ผู้ป่วย

ไม่มีตัวเหลือง ยังหอบ มีไข้ ดูดเสมหะได้เสมหะ

สีขาวมีเลือดสดและล่ิมเลือดเล็กๆ ปน CXR ซ้ำพบ

Right lung infiltration, small cavity liked

lesion at right lower lung. Left lung is

improved. คิดว่าน่าจะมี Staphylococcal

pneumonia with Pulmonary hemorrhage

จึงเพิ่มการรักษาด้วย Cloxacillin หลังจากนั้น

ผู้ป่วยไข้ลง หอบน้อยลง เลือดในเสมหะค่อยๆ

จางลง

หลังให้การรักษา 8 วัน (3 มิ.ย.50) ผู้ป่วย

ไม่มีไข้ ไม่หอบ หายใจตามเครื่องดี สามารถลด

การช่วยด้วยเครื่องช่วยหายใจลงได้เรื่อยๆ เสมหะ

ไม่มีเลือดหรือลิ่มเลือดปน สามารถรับนมได้ ไม่มี

ท้องอืด แต่ตรวจร่างกายพบ decrease breath

sound at right side จึงทำ CXR ซ้ำพบ Multiple,

various size dry cavity liked lesions entire

right lung. The largest lesion is located at

right upper lung. Trachea shifts to left side

(ดังรูปที่ 1) ให้การวินิจฉัย Congenital Cystic

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ

CBC : Hct.52.6%, WBC 12,100, Plt.215,000, Neutrophils 68%,

Lymphocytes 23%, Monocytes 8%, Band form 1%

CXR : Infiltration at both lungs. Left lung is more haziness than right lung.

Blood gas : pH 7.07, pCO2 72, pO2 69, HCO3 20, ABE -13

Microbililrubin : 14.9

Impression Term AGA baby

Congenital pneumonia with respiratory failure

Neonatal jaundice

Management

- Intubation and ventilator

- On umbilical arterial catheter

- On phototherapy

- Cefotaxime (50 mg/kg/dose) 130 mg IV bid

- Amikacin (15 mg/kg/day) 40 mg IV OD

- NPO
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Adenomatoid Malformation type I ควร

ได้รับการดูแลรักษาโดยกุมารศัลยแพทย์ จึงติดต่อ

ขอส่งผู้ป่วยไปยังโรงพยาบาลที่จะให้การรักษาได้

แต่เนื ่องจากผู้ป่วยยังมีปัญหาการติดเชื ้อระบบ

ทางเดินหายใจ ต้องใช้เครื่องช่วยหายใจ กุมาร

ศัลยแพทย์แนะนำให้รักษาปัญหาการติดเชื้อก่อน

ที ่จะพิจารณาผ่าตัด ได้ให้คำแนะนำเรื ่องโรค

การดำเนินโรค พยากรณ์โรค แนวทางการรักษา และ

ข้อจำกัดของการรักษาให้แก่บิดามารดาของผู้ป่วย

(ไม่สามารถส่งตัวผู้ป่วยได้ในขณะนั้น) บิดามารดา

เข้าใจ

รูปท่ี 1 Multiple, various size dry cavity liked lesions entire

right lung. The largest lesion is located at right upper lung.

Trachea shifts to left side

หลังให้การรักษา 10 วัน (5 มิ.ย.50)

ผู้ป่วยไม่มีไข้ ไม่หอบ รับนมได้ ไม่มีท้องอืด

สามารถลดการช่วยด้วยเครื่องช่วยหายใจได้ ผล

Hemoculture - no growth จึงพิจารณาหยุดให้

ยาปฏิชีวนะ มีแผนการรักษาจะลดการช่วยด้วย

เคร่ืองช่วยหายใจและถอดท่อช่วยหายใจ

หลังให้การรักษา 16 วัน (11 มิ.ย.50) ผู้ป่วย

มีไข้ หายใจหอบมากขึ ้น รับนมไม่ได้ ท้องอืด

อาเจียนเป็นนมไม่ย่อย ตรวจร่างกาย febrile,

irritate, no jaundice, Heart-no murmur, heart

sound shift to left side, Lungs-decrease right

breath sound, no crepitating, Abdomen-soft,

no distension, liver and spleen can not be

palpated. คิดว่าผู้ป่วยมีภาวะ Hospital Acquired

Pneumonia จึงทำ septic work up รวมท้ัง work

up เร่ือง Fungal infection ด้วย เร่ิมให้การรักษา

ด้วย Ceftazidime with Amikacin เพิ่มการ

ช่วยด้วยเคร่ืองช่วยหายใจ แต่ CXR พบ Increase

aeration in cavity at right middle lung and

right upper lung but increase hazy in lower

lung cavity. Large radiolucency area at right

upper hemithorax extending to left upper

hemithorax. Shift of heart to left side.

Suspected pneumothorax. (ดังรูปท่ี 2) พิจารณา

ทำ Pleural tapping right side. ได้ลม 50 ml.

แต่เมื่อใส่ Intercostal Drainage (ICD) ได้เป็น

เลือดสด 20 ml จึง off ICD ให้การรักษาด้วย

เครื ่องช่วยหายใจ ยาปฏิชีวนะและให้การรักษา

ตามอาการ แนะนำพยากรณ์โรคให้บิดามารดาเข้าใจ
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หลังให้การรักษา 18 วัน (13 มิ.ย.50) ผู้ป่วย

ไม่มีไข้ แต่หอบมากขึ้น CXR-increase size of

large radiolucency at right hemithorax to

nearly entire left hemithorax (ดังรูปที่ 3)

คิดว่าเกิดจากการแตกของหลาย cyst มารวมกัน

เป็น cyst ขนาดใหญ่เบียดเน้ือปอดทางขวา

หลังให้การรักษา 19 วัน (14 มิ.ย.50) ผู้ป่วย

cardiac arrest ให้การรักษาโดยทำ Cardiopulmo-

nary Resuscitation แต่ผู้ป่วยเสียชีวิต

ผล Hemoculture พบ Klebsiel la

pneumoniae; Sensitive to Bactrim, Imipenam.

รูปท่ี 2 Increase aeration in cavity at right middle lung

and right upper lung but increase hazy in lower lung

cavity. Large radiolucency area at right upper

hemithorax extending to left upper hemithorax. Shift

of heart to left side. Suspected  pneumothorax.

รูปท่ี 3 Increase size of large radiolucency at right

hemithorax to nearly entire left hemithorax

Intermediate sense to Gentamycin. Resist

to Cefazolin, Cefotaxime, Ceftazidime,

Ciprofloxacin ผล Hemoculture for fungus

เป็น negative
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Type I พบได ้บ ่อยท ี ่ส ุด (50-70%)

ประกอบด้วย ถุงน้ำขนาดใหญ่ 2-10 cm และมี

ถุงน้ำขนาดเล็กอยู่รอบๆ ถุงน้ำใหญ่ รูปร่างไม่แน่นอน

อยู่ห่างกัน ผนังของถุงน้ำมี muscle, elastic or

fibrous tissue. ภายในถุงบุด้วยเยื่อบุผิวแบบ

pseudostratified columnar หรือ cuboid มี

เซลล์ผลิต mucin บ้าง

Type II พบได้ 18-40% ถุงน้ำมีขนาด

เล็กกว่า ขนาดประมาณ 0.5-2 cm. อยู่ใกล้ชิด

กัน และจำนวนถุงมากกว่า ผนังของถุงน้ำเป็น

fibromuscular บางๆ ภายในถุงบุด้วยเยื่อบุผิว

แบบ cuboid-to-columnar. CCAM type นี้มี

ความผิดปกติท่ีพบร่วมได้บ่อย (50%) ได้แก่ renal

cystic disease, renal agenesis, bilateral

renal dysgenesis, pulmonary sequestration,

intestinal atresia, congenital heart disease

and abnormality of osseous system.

Type III พบได้ 10% ถุงน้ำอาจมีขนาด

เล็กมากจนบอกไม่ได้ว่าเป็นถุงน้ำ ลักษณะพบเป็น

ช่องโค้งอัดกันแน่นภายในช่องบุด้วยเยื ่อบุแบบ

cuboid คล้ายกับเนื้อปอดของตัวอ่อนในครรภ์

ระยะหลัง เรียกเป็น "adenomatoid" type

ท้ังสามแบบไม่พบกระดูกอ่อนในก้อน

ส่วนใหญ่ CCAM มักมีความผิดปกติท่ีปอด

กลีบใดกลีบหน่ึง พบท่ีปอดกลีบล่างมากกว่ากลีบบน

อาจพบร่วมกับความผิดปกติแต่กำเนิดอื่นๆ เช่น

ไส้เลื ่อนกะบังลมตั ้งแต่กำเนิด (Congenital

Diaphragmatic Hernia) หลอดลมตีบตัน เป็นต้น

CCAM มักเบียดเนื้อปอดปกติที่อยู่ในทรวงอก

ข้างเดียวกัน มักดัน mediastinum ให้เคลื่อนไป

การทบทวนวรรณกรรม
บทนำ

Congenital Cystic Adenomatoid

Malformation (CCAM) ได้ร ับการวินิจฉัย

คร้ังแรก โดย Ch'in และ Tang เม่ือปี ค.ศ. 1949.

CCAM พบได้ประมาณร้อยละ 25 ของความ

ผิดปกติตั ้งแต่กำเนิดของปอดทั ้งหมด สำรวจ

ความชุกของ CCAM ในประเทศแคนาดาประมาณ

1 รายต่อการต้ังครรภ์ 25,000-35,000 ราย
(4)

พยาธิกำเนิดและพยาธิวิทยา

CCAM เป็นความผิดปกติท่ีพบต้ังแต่กำเนิด

เชื่อว่าเกิดจากเนื้อปอดหยุดการเจริญเติบโตในบาง

ตำแหน่งก่อนอายุครรภ์ 7 สัปดาห์ ทำให้พัฒนาการ

ในระยะท่ีมีการสร้างถุงลมฝอย (alveoli) ผิดปกติ

ไป มีการเจริญเติบโตของหลอดลมฝอยส่วนปลาย

มากกว่าปกติ โดยไม่มีถุงลม และไม่มีการทำงาน

ตามหน้าที ่เหมือนเนื ้อปอดปกติ พบเป็นก้อน

ภายในเนื้อปอด ภายในก้อนมีลักษณะเป็นถุงน้ำ

หรือเน้ือแข็ง หรือท้ังสองอย่างร่วมกัน มีทางติดต่อ

กับแขนงหลอดลมปกติและได้รับเลือดมาเลี ้ยง

จาก pulmonary circulation แต่ในบางรายได้รับ

เลือดมาเลี้ยงจาก systemic arterial supply

เดิมมักเรียกภาวะนี้ว่าเป็น ถุงน้ำปอดแต่กำเนิด

(Congenital Lung Cyst) ร้อยละ 4-26 ของผู้ป่วย

มีความผิดปกติต้ังแต่กำเนิดอ่ืนร่วมด้วย

ในปี ค.ศ. 1977 The Stocker Classifica-

tion System
(3)

 ได้มีการแบ่งลักษณะทางพยาธิ

วิทยาออกได้เป็น 3 ประเภท (3 types)  ตามขนาด

รูปร่างและความหนาแน่นของถุงน้ำ
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ด้านตรงข้าม ถ้า CCAM ขนาดใหญ่อาจมีผล

กดเบียดเนื้อปอดปกติที่อยู่ในทรวงอกอีกด้านหนึ่ง

ด้วย ปอดท่ีถูกกดอยู่จึงอาจเกิดภาวะ hypoplasia

จากการที ่ถ ูกกดอยู ่นานๆ ตั ้งแต่ในครรภ์ ถ้า

กดเบียดหัวใจและหลอดเลือด inferior vena cava

ก็จะมีผลต่อ venous return ถ้ากดเป็นเวลา

นานจะเกิด hydrop fetalis แต่ถ้าก้อนนี ้กด

esophagus จะตรวจพบ polyhydramnios โรคน้ี

พบในเด็กชายได้บ่อยกว่าเด็กหญิง

การวินิจฉัยแยกโรค

CCAM ต้องได้รับการวินิจฉัยแยกโรค

จากความผิดปกติต้ังแต่แรกเกิดอ่ืนๆ ได้แก่

1. Congenital Diaphragmatic Hernia

2. Congenital Lobar Emphysema

3. Bronchogenic Cyst

4. Pulmonary Interstitial Emphysema

5. Pulmonary Sequestration

CCAM สามารถให้การวินิจฉัยแยกโรค

จากโรคอ่ืนๆ ได้ด้วยลักษณะ 5 ประการ คือ

• Absence of bronchial cartilage

(unless it is trapped within the lesion)

• Absence of bronchial tubular

glands

• Presence of tall columnar

mucinous epithelium

• Overproduction of terminal

bronchiolar structures without alveolar

differentiation, except in the subpleural

areas

• Massive enlargement of the

affected lobe that displaces other thoracic

structures

อาการและอาการแสดง

ทารกจำนวนมากเสียชีวิตระหว่างอยู ่ใน

ครรภ์มารดาหรือคลอดแต่มีภาวะบวมน้ำ (hydrop

fetalis) และหน้าที ่ปอดไม่พอเพียง ถ้าก้อนมี

ขนาดใหญ่ทารกจะเกิดภาวะหายใจลำบากภายใน

เวลาไม่นานหลังคลอด เนื ่องจากมีภาวะ lung

hypoplasia หรือ agenesis และเกิดจากถุงน้ำ

กดเบียดเนื้อปอดส่วนที่ดีไปด้วย มีการติดเชื้อทาง

ระบบหายใจบ่อยๆ บางคนมีลมในช่องปอดร่วมด้วย

ถ้าก้อนมีขนาดเล็ก อาจไม่มีอาการและตรวจพบ

เมื่ออายุหลายปี การตรวจร่างกายมักพบว่าเสียง

ลมหายใจลดลงและมี mediastinum เคลื่อนไป

ด้านตรงข้ามกับบริเวณท่ีฟังได้เสียงลมหายใจลดลง

การวินิจฉัย

CCAM สามารถให ้การว ิน ิจฉ ัยโดย

อัลตราซาวน์ได้ตั้งแต่ทารกอยู่ในครรภ์มารดาและ

มักพบร่วมกับ polyhydramnios ได้ถึงร้อยละ 50

ลักษณะท่ีพบจากอัลตราซาวน์คือ An echogenic

(bright) mass appearing in the chest of the

fetus. Displacement of the heart from its

normal position, a flat or everted (pushed

downward) diaphragm, or the absence of

visible lung tissue

โดยการถ่ายภาพรังสี พบว่า เนื้อปอดเป็น

ถุงน้ำหลายอัน และ mediastinum เคลื่อนไป
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ด้านตรงข้าม ซึ่งต้องวินิจฉัยแยกโรคจากไส้เลื่อน

กะบังลม (Diaphragmatic Hernia) กลีบปอด

โป่งพองแต่กำเนิด (Congenital Lobar Emphy-

sema, CLE) และ Bronchogenic Cyst ในผู้ป่วย

ที่ไม่สามารถวินิจฉัยแยกโรค Diaphragmatic

Hernia จาก CCAM ได้อาจจำเป็นต้องใช้ CT

Scan, Ultrasound หรือ Barium Enema มาช่วย

ในการวินิจฉัยแยกโรคเพ่ือวางแผนการผ่าตัด ท้ังน้ี

เน่ืองจากการผ่าตัดแก้ไข Diaphragmatic Hernia

สามารถทำได้โดยการทำผ่าตัดผ่านทางช่องท้อง

ในขณะท่ีถ้าเป็น CCAM ต้องทำการผ่าตัดผ่านทาง

ช่องอก (Thoracotomy)

ผู้ป่วยบางรายถุงน้ำอาจขยายใหญ่ขึ ้นจน

ดูเหมือน pneumatocele ที่เกิดจาก Staphylo-

coccal pneumonia แต่มักจะไม่พบในผู้ป่วย

ระยะแรกคลอด ถ้าถุงน้ำขนาดใหญ่มากขึ้นจะมี

ผนังบางลงจนแตกเกิดเป็น pneumothorax

CT scan ใน type I พบถุงน้ำขนาดใหญ่

กว่า 2 cm และมีถุงน้ำขนาดเล็กอยู่รอบๆ ถุงน้ำ

ใหญ่ ใน Type II ถุงน้ำมีขนาดเล็กกว่า 2 cm

และมีถุงน้ำขนาดเท่าๆ กันหลายถุงอยู่ใกล้ๆ กัน

เป็นกลุ่ม ทั้งสอง type มักพบ air-fluid levels

ในถุงน้ำ

การรักษา

คือ การผ่าตัดเพื่อตัดเนื้อปอดส่วนที่เป็น

CCAM ออก หรือถ้ามีขนาดใหญ่มากอาจจำเป็น

ต้องทำ lobectomy แม้ในคนท่ีไม่มีอาการก็แนะนำ

ให้ผ่าตัดนำส่วนท่ีผิดปกติออก เน่ืองจากหากปล่อย

ทิ้งไว้อาจเป็นแหล่งของการติดเชื้อ รวมทั้งอาจมี

การเปลี่ยนแปลงกลายเป็นมะเร็งได้ เด็กที่ได้รับ

การผ่าตัดเกือบทั้งหมดมีการพยากรณ์โรคดี ไม่มี

อาการผิดปกติของระบบหายใจอีกหลังได้รับการ

ผ่าตัด

การพยากรณ์โรค

การพยากรณ์โรคขึ ้นกับขนาดของถุงน้ำ

และลักษณะทางพยาธิสภาพ พบว่าถุงน้ำขนาดใหญ่

ทำให้อัตราการเกิด mediastinal shift, vascular

compromise, polyhydramnios, pulmonary

hypoplasia และ hydrops เพ่ิมข้ึน

Type III CAM มักมีการพยากรณ์โรค

ไม่ดี เนื่องจากมักเกิดโรคในปอดทั้งสองข้างและ

มีความผิดปกติท่ีรุนแรงอ่ืนร่วมด้วย

อภิปราย

รายงานผู้ป่วยในต่างประเทศ
(3)

 เป็นผู้ป่วย

ที่ได้รับการวินิจฉัยตั้งแต่อยู่ในครรภ์ โดยการทำ

อัลตราซาวน์พบถุงน้ำในปอดกลีบล่างด้านซ้าย

ขนาดประมาณ 3 x 6 เซนติเมตร ทารกในครรภ์

ได้รับการตรวจติดตามด้วยอัลตราซาวน์จนคลอด

โดยไม่มีภาวะแทรกซ้อนใดๆ ทารกเพศชายคลอด

เม่ืออายุครรภ์ 38 สัปดาห์ APGAR Score 8,9 ท่ี

1,5 นาที น้ำหนักแรกคลอด 3,260 กรัม ทารก

สบายดี ได้รับการดูแลในหอผู้ป่วยวิกฤต (NICU)

และได้ทำเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (CT Scan) ภายใน

24 ชั่วโมงหลังคลอด พบรอยโรคในปอดกลีบล่าง

ด้านซ้าย ทารกไม่มีภาวะหายใจลำบากและดูดนม

มารดาได้ดี จึงได้ย้ายไปอยู่กับมารดาและให้กลับ

บ้าน เมื่ออายุ 3 เดือน ทารกได้รับการผ่าตัดเพื่อ
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ตัดเอาก้อนเนื้อที่ผิดปกติออก หลังผ่าตัด 4 วัน

ทารกดูดนมได้ดี ไม่มีปัญหาหลังการผ่าตัด แพทย์

จึงอนุญาตให้กลับบ้านและนัด 2 สัปดาห์เพื่อฟัง

ผลชิ้นเนื้อ ซึ่งผลชิ้นเนื้อยืนยันเป็น Congenital

Cystic Adenomatoid Malformation (CCAM)

สำหรับรายงานฉบับนี้รายงานผู้ป่วยทารก

เพศหญิง มารดาฝากครรภ์ที ่โรงพยาบาลชุมชน

จึงไม่ได้รับการทำอัลตราซาวน์ระหว่างตั ้งครรภ์

มารดาไม่มีปัญหาในการตั้งครรภ์และการคลอด

แรกคลอดทารกสบายดี เม่ืออายุ 3 วัน จึงเร่ิมมีไข้สูง

หายใจลำบาก ร่วมกับอาการตัวเหลืองเอกซเรย์ปอด

พบ infiltration both lungs ได้รับการวินิจฉัย

เป็น Pneumonia with Respiratory failure

ให้การรักษาด้วยยาปฏิชีวนะและเครื่องช่วยหายใจ

แล้วอาการไม่ดีข้ึน เอกซเรย์ปอดซ้ำพบเป็น Multiple

various size dry cavity liked lesion entire

right lung ให้การวินิจฉัยว่าเป็น Congenital

Cystic Adenomatoid Malformation แต่

เนื่องจากผู้ป่วยยังมีปัญหาเรื่องการติดเชื้อในปอด

pulmonary hemorrhage และยังต้องใช้เครื่อง

ช่วยหายใจจึงไม่สามารถส่งผู้ป่วยไปรับการผ่าตัดได้

ในระยะหลัง ปัญหา pneumonia ไม่ดีข้ึน ผู้ป่วย

เกิดการแตกรวมกันของ cyst เล็กๆ รวมกัน

เป็น cyst ขนาดใหญ่กดเบียดปอดด้านขวาทำให้มี

การหายใจลำบาก ต้องให้การช่วยหายใจมากขึ้น

(เพิ ่ม ventilator setting) ต่อมาเกิด right

pneumothorax กดเบียดปอดด้านซ้ายและหัวใจ

มากข้ีน แม้ว่าจะทำ pleural tapping แล้ว การหายใจ

ของผู้ป่วยก็ไม่ดีขึ้น ท้ายสุด ผู้ป่วยเสียชีวิตจาก

Klebsiella pneumoniae pneumonia with

tension pneumothorax ซึ ่งน ับเป ็นภาวะ

แทรกซ้อนท่ีพบได้บ่อยในผู้ป่วย CCAM

ผู้ป่วยรายนี้ หากได้รับการวินิจฉัยตั้งแต่

ในครรภ์ อาจจะช่วยให้สามารถวางแผนการส่งต่อ

เพื่อการรักษาก่อนเกิดอาการหายใจลำบากจนต้อง

ใช้เครื ่องช่วยหายใจ ซึ่งก่อให้เกิดปัญหาในการ

เคลื่อนย้ายผู้ป่วย ทำให้ไม่ได้รับการผ่าตัด เมื่อมี

การแตกรวมกันของ cyst เล็กๆ รวมกันเป็น cyst

ขนาดใหญ่กดเบียดปอดด้านตรงข้ามทำให้เสียชีวิต

จาก Tension pneumothorax

การให้คำแนะนำ (counseling) แก่บิดา

มารดา และบุคคลในครอบครัว ได้ทำต้ังแต่ให้การ

วินิจฉัยโรค Pneumonia โดยบอกลักษณะโรค

แนวทางการรักษาคือการให้ยาปฏิชีวนะและการ

ใช้เครื่องช่วยหายใจ เมื่อวินิจฉัยโรค CCAM ก็

อธิบายเรื่องโรคและบอกเรื่องการต้องส่งไปรักษา

ด้วยการผ่าตัด แต่มีข้อจำกัดคอื การต้องใช้เคร่ือง

ช่วยหายใจทำให้ไม่สามารถเคลื่อนย้ายผู้ป่วยและ

การติดเชื้อในปอดทำให้ไม่สามารถให้การผ่าตัดได้

เมื่อผู้ป่วยเข้าสู่ระยะวิกฤต มีอาการหอบเหนื่อย

มากขึ้นและมีภาวะ Pneumothorax ได้แจ้งกับ

ญาติก่อนทำ pleural tapping และเม่ือเจาะปอด

ได้เป ็นเล ือดสดจึงไม ่ได ้ใส ่ ICD ได้อธ ิบาย

พยากรณ์โรคที่ไม่ดีให้แก่ บิดา มารดาและญาติ

เข้าใจ

สรุป

CCAM เป็นความผิดปกติของระบบทาง

เดินหายใจที่พบได้น้อย สามารถให้การวินิจฉัยได้

ด้วยการทำ CXR หรืออัลตราซาวน์ การดูแลรักษา
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ภาวะติดเชื้อและการช่วยการหายใจก่อนการผ่าตัด

เป็นการเตรียมผู้ป่วยให้พร้อมสำหรับการผ่าตัด

เนื่องจากการผ่าตัดเป็นการรักษาเฉพาะ เพื่อตัด

เนื้อปอดส่วนที่ผิดปกติออก จะช่วยให้ผู ้ป่วยมี

โอกาสติดเชื้อในระบบทางเดินหายใจลดลง และ

ผู้ป่วยท่ีได้รับการผ่าตัดเกือบท้ังหมดมีการพยากรณ์
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ความเป็นมาและความสำคัญของปัญหา

โรคแทรกซ้อนที่เกิดกับผู้ป่วยที่ได้รับการ

รักษาในโรงพยาบาลมีหลายอย่าง แต่ที ่พบมาก

ที่สุดและเป็นปัญหาที่สำคัญที่สุดคือโรคติดเชื้อใน

โรงพยาบาล ในปัจจุบันทุกโรงพยาบาลในประเทศ

ไทยมีการควบคุมการติดเชื ้อนี ้ แต่ด้วยวิธีและ

มาตรฐานแตกต่างกัน ถ้าบุคลากรมีความรู้ความ

สามารถท่ีดีย่อมจะสามารถปฏิบัติงานให้สัมฤทธ์ิผล

ได้ไม่ด้อยไปกว่าประเทศที่พัฒนาแล้วด้วยต้นทุน

ที่ต่ำกว่า จากการสำรวจความชุก ทั่วประเทศเมื่อ

ไทย พ.ศ. 2541 และ พ.ศ. 2549 พบการติดเช้ือ

เกิดปอดอักเสบจากการใช้เครื่องช่วยหายใจมาก

ที ่ส ุดคิดเป็นร้อยละ 20.1 และร้อยละ 36.1

ตามลำดับ (สมหวัง ด่านชัยวิจิตร และคณะ, 2549;

Danchaivijitr, et al., 1995; Danchaivijitr, et

al., 1998) นอกจากน้ี การศึกษาในหลายโรงพยาบาล

ก็พบการติดเชื้อปอดอักเสบจากการใช้เครื่องช่วย

หายใจมากเป็นอันดับหนึ่งเช่นกัน เช่น จากการ

เฝ้าระวังการติดเชื้อในโรงพยาบาลของโรงพยาบาล

พระปกเกล้า จันทบุรี ที่ศึกษาในหอผู้ป่วยหนัก

กุมารเวชกรรม พบการติดเชื้อปอดอักเสบจากการ

ใช้เครื่องช่วยหายใจร้อยละ 51.03 ของการติดเชื้อ

ในโรงพยาบาลท้ังหมด (ลักษณา ชุติชีวานันท์, 2538)

และที่โรงพยาบาลมหาราชนครเชียงใหม่จากการ

สำรวจความชุกในปี พ.ศ. 2541 พบการติดเช้ือปอด

อักเสบจากการใช้เครื่องช่วยหายใจเป็นอันดับหนึ่ง

เช่นกัน โดยมีการติดเชื ้อร้อยละ 40 ของการ

ติดเช ื ้อในโรงพยาบาลทั ้งหมด (โรงพยาบาล

มหาราชเช ียงใหม่ , ฝ่ายการพยาบาล , คณะ

อนุกรรมการป้องกันและควบคุมโรคติดเชื ้อใน

โรงพยาบาล, 2541) ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจัยของ

สมหวัง ด่านชัยวิจิตร และคณะ (2549) พบว่า

การติดเชื ้อในระบบทางเดินหายใจส่วนล่างเป็น

ตำแหน่งท่ีพบมากเป็นอันดับหน่ึงของผู้ป่วยหนักใน

หออภิบาลแผนกอายุรกรรมและกุมารเวชกรรม และ

จากข้อมูลสถิติการติดเชื้อสถาบันบำราศนราดูรปี

พ.ศ. 2547 (คณะกรรมการป้องกันและควบคุมโรค

ติดเชื้อ สถาบันบำราศนราดูร, 2547) พบว่าการ

ติดเชื ้อปอดอักเสบจากการใช้เครื ่องช่วยหายใจ

พบได้ถึง ร้อยละ 22.8 เป็นอันดับที่ 2 ของการ

ติดเชื้อท้ังหมดภายในสถาบันบำราศนราดูร รองมา

จากการติดเชื้อที่ระบบประสาทส่วนกลางจากการ

คาสายสวนระบายน้ำทางไขสันหลัง ดังนั ้นการ

ป้องกันการติดเชื ้อปอดอักเสบจากการใช้เครื ่อง

ช่วยหายใจท่ีเกิดข้ึนในโรงพยาบาลจงึมีความสำคญั

เป็นอย่างมาก

จากการทบทวนวรรณกรรมท่ีมีมาก่อน พบว่า

ปัจจัยที่มีผลต่อการเกิดปอดอักเสบ พอสรุปได้
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2 ปัจจัย ปัจจัยด้านผู้ป่วย และปัจจัยด้านการรักษา

และการพยาบาล (สมหวัง ด่านชัยวิจิตร, 2539;

กลุ่มบริการวิชาการสำนักพัฒนาระบบบริการสุขภาพ

กรมสนับสนุนบริการสุขภาพ กระทรวงสาธารณสุข,

2549; Meduri, 1993;  Estes and Meduri, 1995;

Centers for Disease Control(CDC), 1997;

Craven, et al., 1998; Kollef, 1999; Young

and Ridley, 1999; Cereda, et al., 2001; Day,

et al., 2001; Ewig and Torres, 2002; Alain, et

al., 2003; Kollef, 2004; Tablan, et al., 2004;

Halbertsma and Van der Hoeeven, 2005;

ventilator-associated pneumonia, http://

en.wikipedia.org/ wiki/, 2007)

ปัจจัยด้านผู้ป่วย ได้แก่

- อายุ

- ระบบภูมิคุ้มกันบกพร่อง

- ความรุนแรงของการเจ็บป่วย

ปัจจัยด้านการรักษาและการพยาบาล ได้แก่

- การผ่าตัด

- การให้อาหารทางสายยาง

- การใส่ท่อหลอดลมคอ

- การใช้เครื ่องช่วยหายใจนานมากกว่า

48 ช่ัวโมง

- การล้างมือ

- การดูแลช่องปากให้ผู้ป่วย

- การจัดท่านอน

- การดูดเสมหะ

- การปนเปื้อนเชื้อโรคจากอุปกรณ์เครื่อง

ช่วยหายใจ

จากการปฏิบ ัต ิการพยาบาลโดยการใช ้

กระบวนการพยาบาลเพื่อควบคุมการติดเชื ้อใน

โรงพยาบาล ซึ่งมีหลายระบบได้เลือกในระบบการ

ติดเชื้อที่ทางเดินหายใจมาเป็นหัวข้อของการจัดทำ

นวตกรรมใหม่ เพื่อป้องกันการติดเชื้อที่ระบบทาง

เดินหายใจในผู้ป่วย ซึ่งเป็นปัญหาที่สำคัญของการ

ติดเช้ือในสถาบันบำราศนราดูร

จากการทบทวนวรรณกรรมและรายงาน

การวิจัยต่างๆ พบว่าในประเทศไทยได้มีการค้นคิด

ในการทำงานเพ่ือป้องกันการติดเช้ือในระบบทางเดิน

หายใจหลายอย่าง เช่นการดูดเสมหะโดยใช้ระบบปิด

การพลิกตะแคงตัวผู้ป่วยเพื่อป้องกันการสูดสำลัก

การจัดท่านอนศีรษะสูงขณะให้อาหารทางสายยาง

เพื่อป้องกันการสำลักและการไหลย้อนกลับของ

อาหาร จากแนวคิดดังกล่าวทำให้เกิดความร่วมมือกัน

ระหว่างงานป้องกันการติดเชื้อในโรงพยาบาล และ

งานซ่อมบำรุงในอันท่ีจะผลิตอุปกรณ์ในการวัดองศา

ความสูงของเตียงเพ่ือช่วยป้องกันการสูดสำลัก และ

การติดเชื้อในระบบทางเดินหายใจ อีกทั้งจะได้นำ

ผลการดำเนินงานไปใช้ เป็นแบบอย่างในการจัดทำ

อุปกรณ์ในการวัดองศาความสูงของเตียงในการดูแล

ผู้ป่วยท่ีช่วยเหลือตัวเองไม่ได้ อีกท้ังการปรับความสูง

ที่หัวเตียงที่ไม่ถูกต้องจะมีผลทำให้เตียงชำรุดเสีย

หายได้ เป็นการส้ินเปลืองค่าใช้จ่ายโดยไม่จำเป็น

การจัดทำอุปกรณ์ในการวัดองศาความสูง

ของเตียงนี ้ ได้นำสิ ่งของที ่เหลือใช้มาประดิษฐ์

เป็นแม่แบบเพื่อความประหยัด แต่ในปัจจุบันตาม

หน่วยงานต่างๆ มีความต้องการเตียงท่ีสามารถปรับ

ระดับความสูงองศาของเตียงมาก จึงจำเป็นต้อง

จัดซ้ืออุปกรณ์บางอย่าง มาประกอบใหม่ ซ่ึงการนำ

เสนอในรูปภาพน้ี  เป็นตัวต้นแบบท่ีใช้วัสดุเก่ามาใช้
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อุปกรณ์ในการทำเตียงท่ีสามารถวัดองศาความสูงได้

1. ลวดสลิงขนาด 3 มิลิเมตร ยาง 60 เซนติเมตร 1 เส้น

2. เทอร์มินอลสำหรับต่อต่อสายไฟจำนวน 3 ข้อ

3.ลวดสปริงยืดหดได้ 6-12 เซนติเมตร 1 อัน
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4. เข็มวัดและสติกเกอร์ท่ีขีดองศาแล้ว

ข้ันตอนการทำ

1. ติดสติกเกอร์ท่ีวัดองศาแล้ว ไว้ท่ีปลายเตียง

2. ยึดปลายของลวดสลิงกับกระบอกปรับเตียงด้วยเทอร์มินอล
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5. นำขดลวดสปริงเก่ียวห่วงลวดสลิงแล้วนำปลาย ของสปริงเก่ียวเข้ากับรูท่ี 3 ของคานเหล็ก

3. เจาะรูท่ีคานเหล็กจำนวน 3รูร้อยปลายลวดสลิงผ่านรูท่ี 1

4. ร้อยเทอร์มินอลตัวท่ี 2 กับลวดสลิง  ท่ีคานเหล็กทำปลายลวดให้เป็นห่วง  โดยใช้เทอร์มินอลตัวท่ี 3 ยึด
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เมื ่อทำการหมุนเหล็กปลายเตียงด้วยมือ

โดยการทวนเข็มนาฬิกา กระบอกปรับระดับจะ

เคลื่อนที่ยาวออกไปทำให้ลวดสลิงที ่ร้อยติดกับ

การทำงาน

กระบอกปรับระดับเคลื ่อนตาม และเข็มลูกศร

บอกระยะองศาซึ่งผูกติดกับลวดสลิงก็จะเคลื่อนที่

ตามไปในแนวของสติกเกอร์บอกองศา

การเก็บข้อมูล

ใช้วิธีทำการทดลองทางคลินิกแบบ R2R

โดยการแบ่งกลุ่มตัวอย่างออกเป็น 2 กลุ่ม คือกลุ่ม

ทดลองได้รับการใช้นวตกรรมใหม่ในการปรับความสูง

ของเตียง และกลุ่มควบคุมได้รับการปรับระดับเตียง

แบบธรรมดา ซึ่งเป็นแบบที่ใช้อยู่ในสถาบันบำราศ

นราดูรในปัจจุบันโดยใช้วิธีการสุ่ม คือจับฉลาก

ได้คนแรก ที่เข้ามาได้นำเข้ากลุ่มควบคุมคนต่อไป

เข้ากลุ่มทดลอง ผลออกมาดังตารางท่ี 1
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1. ข้อมูลส่วนบุคคล

กลุ่มตัวอย่างเป็นผู้ป่วยท่ีมีคุณสมบัติเป็นไป

ตามเกณฑ์และสมัครใจเข้าร่วมการวิจัยครั ้งนี ้

จำนวน 97 ราย แบ่งเป็นกลุ่มทดลอง จำนวน 48

ราย และกลุ ่มควบคุม จำนวน 49 ราย โดย

ภาพรวม เป็นเพศชาย 52 ราย (53.6%) มีอายุ

ระหว่าง 23 - 95 ปี มีอายุเฉลี ่ย 67.70 ปี

(ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 18.29) และส่วนใหญ่

81ราย (83.5%) ไม่เคยได้รับการผ่าตัดมาก่อน เช่น

Cholecystectomy, Explore-lap, Explore-lap

subtotal Explore-lap, Appendectomy Explore-

lap, Subtotal ICD, Mastectomy และ

Submandibulectomy เป็นต้น

กลุ่มทดลอง เป็นเพศหญิง 19 ราย (39.6%)

เพศชาย 29 ราย (60.4%) มีอายุระหว่าง 26 - 86 ปี

มีอายุเฉลี่ย 62.02 ปี (ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน

18.51) และส่วนใหญ่ 34 ราย (70.8%) ไม่เคย

ได้รับการผ่าตัดมาก่อน (ตารางท่ี 1)

กลุ่มควบคุม เป็นเพศหญิง 26 ราย (53.1%)

เพศชาย 23 ราย (46.9%) มีอายุระหว่าง 23 - 95 ปี

มีอายุเฉลี่ย 67.33 ปี (ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน

17.86) และส่วนใหญ่ 47 ราย (95.9%) ไม่เคย

ได้รับการผ่าตัดมาก่อน (ตารางท่ี 1)

ทดสอบความแตกต่างของกลุ่มตัวอย่าง

ด้านเพศ กลุ่มทดลอง ส่วนใหญ่เพศชาย

29 ราย (60.4%) กลุ่มควบคุมส่วนใหญ่เพศหญิง

26 ราย (53.1%) ทดสอบความแตกต่างของกลุ่ม

ตัวอย่าง ด้วยสถิติ Chi-square พบว่าเพศระหว่าง

กลุ ่มทดลอง  และกลุ่มควบคุมไม่แตกต่างกัน

( χ2
 = .183, p = .224) ดังตารางท่ี 1

ด้านอายุ กลุ่มทดลองมีอายุเฉล่ีย 62.02 ปี

กลุ่มควบคุมมีอายุเฉลี่ย 67.33 ปี ทดสอบความ

แตกต่างของกลุ ่มตัวอย่าง ด้วยสถิติ t- test

พบว่าอายุระหว่างกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุมไม่

แตกต่างกัน (t = 1.43, p = .37)  ดังตารางท่ี 1

ด้านเคยได้ร ับการผ่าตัด กลุ ่มทดลอง

ส่วนใหญ่ 34 ราย (70.8%) ไม่เคยได้รับการผ่าตัด

มาก่อน กลุ่มควบคุมส่วนใหญ่ 47 ราย (95.9%)

ไม่เคยได้รับการผ่าตัดมาก่อน ทดสอบความแตก

ต่างของกลุ ่มตัวอย่าง ด้วยสถิติ Chi-square

พบว่าอายุระหว่างกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม

แตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (χ2
= 18.07,

p = .021) ดังตารางท่ี 1
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ตารางท่ี 1   ลักษณะกลุ่มตัวอย่างและการทดสอบความแตกต่างระหว่างกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม

ลักษณะกลุ่ม กลุ่มทดลอง กลุ่มควบคุม สถิติ p-value

ตัวอย่าง รวม (n=48) (n=49)

จำนวน ร้อยละ จำนวน ร้อยละ

เพศ

    หญิง 45 19 39.6 26 53.1

    ชาย 52 29 60.4 23 46.9 χ2
 = .183 .224

รวม 97 48 100.0 49 100.0

เคยได้รับการผ่าตัด

ไม่มี 81 34 70.8 47 95.9

Cholecystectomy 2 - - 2 4.1

Explore-lap 4 4 8.3 - -

Explore-lap, subtotal 2 2 2.1 - -

Explore-lap, 2 2 4.2

  Appendectomy

ICD 2 2 4.2 - -

Mastectomy 2 2 4.2 - -

Submandibulectomy 2 2 4.2 - -

รวม 97 48 100 49 100 χ2
 = 18.07 .021

อายุ  (ปี)

20 - 40 ปี 9 5 10.4 4 8.2

41 - 60 ปี 29 20 10.4 9 18.4

≥ 61 ปี 59 23 47.9 36 73.5

รวม 97 48 100.0 49 100.0

พิสัย 23 - 95 26 - 86 23 - 95

X ±SD 67.70 62.02± 67.33± t = 1.43 .37

±18.29 18.51 17.86
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ลักษณะการเกิดปอดอักเสบจากการใช้

เครื่องช่วยหายใจ กลุ่มทดลอง ส่วนใหญ่ไม่เกิด

ปอดอักเสบจากการใช้เครื่องช่วยหายใจ 36 ราย

(75%) และกลุ่มควบคุมส่วนใหญ่ไม่เกิดปอดอักเสบ

จากการใช้เครื่องช่วยหายใจ 32 ราย (65.3 %)

ทดสอบความแตกต่างของกลุ่มตัวอย่าง ด้วยสถิติ

Chi-square พบว่าการเกิดปอดอักเสบจากการใช้

เครื ่องช่วยหายใจหว่างกลุ ่มทดลองและกลุ ่ม

ควบคุมไม่แตกต่างกัน (χ2
 = 1.09, p = .30)

ดังตารางท่ี 2

การเกิดปอดอักเสบจาก

การใช้เคร่ืองช่วยหายใจ

     - ไม่เกิดปอดอักเสบ 68 36 75.0 32 65.3

     - เกิดปอดอักเสบ 29 12 25.0 17 34.7

    รวม 97 48 100.0 49 100.0 χ2
 = 1.09 .30

รวม กลุ่มทดลอง กลุ่มควบคุม สถิติ p-value

(n=48) (n=49)

จำนวน ร้อยละ จำนวน ร้อยละ

ตารางท่ี 2 ลักษณะการเกิดปอดอักเสบจากการใช้เครื่องช่วยหายใจและการทดสอบความแตกต่าง

ระหว่างกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม

ในการศึกษาครั้งนี้ถึงแม้ว่าจะไม่พบความ

แตกต่างทางสถิติระหว่างกลุ่มควบคุมคือกลุ่มที่

ได้รับการปรับองศาความสูงของเตียงตามเดิม กับ

กลุ่มทดลองที่มีการใช้นวัตกรรมใหม่ของการปรับ

องศาก็ตาม ทำให้ทราบว่า องค์ประกอบของการ

ติดเชื้อปอดอักเสบจากการใช้เครื่องช่วยหายใจมี

หลายสาเหตุ จำเป็นต้องมีการควบคุมการปฏิบัติให้

ครอบคลุมทุกด้านไม่ว่าจะเป็น

1. การล้างมือก่อนและหลังการสัมผัสผู้ป่วย

2. การทำความสะอาดช่องปากของผู้ป่วย

อย่างสม่ำเสมอ และบ่อยครั้งเพื่อช่วยลดจำนวน

เชื้อแบคทีเรียในช่องปากที่อาจสูดสำลักเข้าไปใน

ทางเดินหายใจได้

3. การประเมินความต้องการในการดูด

เสมหะก่อนเพ่ือป้องกันการนำเช้ือโรคเข้าสู่ตัวผู้ป่วย

และป้องกันการเกิดการระคายเคืองทางเดินหายใจ

เน่ืองจากการชอกช้ำและการยึดหลักเทคนิคปลอดเช้ือ

(Aseptic Technique)

4. การดูแลอุปกรณ์ชุดของเคร่ืองช่วยหายใจ

5. สวมอุปกรณ์ป้องกันร่างกายส่วนบุคคล

อย่างถูกต้องเหมาะสม

6. ก่อนถอดท่อหลอดลมคอต้องดูดเสมหะ
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เหนือ cuff ออกก่อนดูดลมออกจาก cuff เพื่อ

ป้องกันการสำลักน้ำลายในช่องปาก

7. เปลี ่ยนท่อใหม่หลอดลมคอใหม่เมื ่อ

พบความผิดปกติ เช่น ท่ออุดตัน cuff รั่ว หรือ

เปล่ียนชนิดของท่อ

8. เปลี่ยนลาสเตอร์และตำแหน่งที่ยึดติด

ท่อหลอดลมคอเพื่อป้องกันการกดทับของเนื้อเยื่อ

บริเวณปากวันละ 1 คร้ัง

9. ระมัดระวังไม่ให้ท่อหลอดลมคอเลื่อน

หลุด และป้องกันมิให้ผู้ป่วยดึงท่อหลอดลม เพื่อ

ป้องกันการใส่ท่อหลอดลมคอซ้ำ

10. ตรวจดู cuff pressure อย่างน้อยทุก

8 ช่ัวโมง ให้มีความดัน 20 - 30 มิลลิเมตรปรอท

11. ป้องกันการสำลัก (Prevention of

aspiration) ขณะให้อาหารทางสายยาง

ผลท่ีได้รับ

1. บุคลากรผู้ปฏิบัติหน้าท่ีในการดูแลผู้ป่วย

ที ่ไม่สามารถช่วยเหลือตัวเองได้ สามารถปรับ

ระดับองศา ความสูงของเตียงได้แม่นยำตามความ

ต้องการ และตามแผนการรักษาของแพทย์

2. ผู ้ป่วยได้รับรักษาพยาบาลตามหลัก

วิชาการ

3. ลดปัญหาการปร ับระดับเต ียงที ่ ไม ่

ถูกต้องป้องกันการชำรุดของเตียง และที่สำคัญ

เป็นการเพิ่มอายุการใช้งาน สร้างความคุ้มค่าแก่

วัสดุอุปกรณ์ของทางราชการ

4. ป้องกันปัญหาการเกิดอุบัติเหตุ จาก

การเก็บท่ีปรับระดับเตียงไม่ถูกต้อง

5. สร้างความพึงพอใจให้กับผู้รับบริการ

ท้ังผู้รับบริการภายใน และผู้รับบริการภายนอก

6. เป ็นผลงานต ั วอย ่ า ง ในการสร ้ า ง

นวัตกรรมใหม่ๆ ให้กับหน่วยงานของตนเอง ในการ

นำงานประจำมาคิด และค้นหาวิธีการ / นวัตกรรม

เพ่ือสร้างผลสัมฤทธ์ิของงาน

7. เป็นการสร้างงานคุณภาพแบบคล่อม

สายงาน จะเห็นว่าหน่วยงานทุกหน่วยสามารถ

ทำกิจกรรมคุณภาพให้เกิดประโยชน์แก่ผู้รับบริการ

ได้ท้ังส้ิน

ราคาอุปกรณ์ที่ใช้ในการสาธิตเป็นวัสดุเก่า

จึงไม่มีค่าใช้จ่าย

- แต่เมื่อหน่วยงานต่างๆ เห็นว่าแนวคิด

นี้เป็นประโยชน์ทั้งต่อผู้ป่วยและผู้ปฏิบัติงาน จึงมี

การติดต่อให้ประดิษฐ์เตียงนี ้ เป ็นจำนวนมาก

ราคาอุปกรณ์ใหม่ ในการจัดทำเตียงที่สามารถวัด

องศาความสูงของเตียง ราคา ประมาณ 100 บาท

ต่อ 1 เตียง

- ค่าแรงงานในการประดิษฐ์เตียงนี้ ยัง

ไม่ได้คำนวณในการศึกษาคร้ังน้ี

เอกสารอ้างอิง

คณะกรรมการป้องกันและควบคุมโรคติดเชื้อใน
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บำราศนราดูร. "ผลสำรวจอัตราชุกของโรค

ติดเช้ือในโรงพยาบาล สถาบันบำราศนราดูร."

นนทบุรี: ฝ่ายการพยาบาล  สถาบันบำราศ

นราดูร, 2547.

คณะอนุกรรมการป้องกันและควบคุมโรคติดเชื้อ

ในโรงพยาบาล ฝ่ายการพยาบาล  โรงพยาบาล
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การติดเช้ือวัณโรคในผู้ป่วยเอชไอวี

นพ. วีรวัฒน์ มโนสุทธิ

วัณโรคเป็นโรคติดเชื้อฉวยโอกาส (major

opportunistic infection) ที่พบได้บ่อยที่สุดของ

ผู ้ป ่วยเอดส์ในประเทศไทยและยังเป็นสาเหตุ

สำคัญของการเสียชีวิตของผู้ป่วยเอดส์อีกด้วย
1

ลักษณะอาการทางคลินิกของวัณโรคในผู้ป่วยที่ติด

เช้ือเอชไอวี อาจมีความแตกต่างกับวัณโรคในผู้ป่วย

ที่ไม่ได้ติดเชื้อเอชไอวี โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วย

เอชไอวีที่มีระดับภูมิต้านทานต่ำมากแล้วจะมีการ

ติดเช้ือแบบแพร่กระจาย (disseminated infection)

ได้เพิ่มสูงขึ้น ผู้ป่วยเหล่านี้มีความเสี่ยงเพิ่มขึ้นทั้ง

จากการติดเชื้อที่เกิดขึ้นใหม่ (new exogenous

infection) และการกำเริบจากการติดเชื้อในอดีต

(reactivation of latent infection) โดยพบว่าผู้ป่วย

เอดส์ที่มีผลการทดสอบทางผิวหนัง tuberculin

skin test ให้ผลบวกจะมีความเส่ียงต่อการเกิดโรค

น้ีร้อยละ 7-10 ต่อปี ในทางกลับกันวัณโรคเองก็ส่ง

ผลกระทบต่อการดำเนินของโรคเอดส์เช่นเดียวกัน

สืบเนื่องจากการกระตุ้นภูมิคุ้มกันซึ่งทำให้มีการ

เพ่ิมข้ึนของเม็ดเลือดขาวซีดีส่ี และมีการเพ่ิมข้ึนของ

HIV co-receptor ชนิด CCR5 และ CXCR4 ทำให้

ปริมาณไวรัสเอชไอวีเพ่ิมสูงข้ึนและมีการดำเนินโรค

เร็วขึ้น นอกจากนั้นแล้วการวินิจฉัยก็ทำได้ยากขึ้น

เนื่องจากโอกาสที่จะตรวจไม่พบเชื้อจากการย้อม

เสมหะสูงข้ึน
2, 3

อาการทางคลินิก

นอกเหนือจากอาการของวัณโรคปอดที ่

พบเห็นได้เหมือนกับผู้ป่วยที่ไม่ติดเชื้อเอชไอวีแล้ว

แพทย์ผู้ดูแลควรคำนึงถึงวัณโรคในผู้ป่วยเอชไอวี

ที่มาพบแพทย์ด้วยอาการที่ไม่จำเพาะเจาะจง เช่น

ไข้ไม่ทราบสาเหตุ น้ำหนักตัวลด อ่อนเพลีย ตำแหน่ง

ของวัณโรคนอกปอดท่ีพบบ่อย ได้แก่ ต่อมน้ำเหลือง

ระบบทางเดินอาหาร ไขกระดูก ระบบทางเดินปัสสาวะ

ระบบประสาท ผิวหนัง เป็นต้น มีรายงานผู้ป่วย

เอชไอวี 75 รายท่ีวินิจฉัยว่าเป็นวัณโรคพบว่า 22 ราย

หรือร้อยละ 29 สามารถเพาะเชื้อได้จากในเลือด

และถ้าปริมาณเม็ดเลือดขาวซีดีสี ่น้อยกว่า 100

เซล/ลบ.มม. จะมีโอกาสแยกเชื้อวัณโรคจากเลือด

ได้สูงถึงร้อยละ 49
4
 ส่วนต่อมน้ำเหลืองที่อยู่นอก

ปอดพบได้ร้อยละ 18-22 โดยมักพบที่ตำแหน่ง

cervical lymph node และ axillary lymph

node
4,5

 จากการศึกษาในประเทศไทยจากผู้ป่วย

จำนวน 1087 รายที่สถาบันบำราศนราดูร พบว่า

ผู้ป่วยติดเชื้อวัณโรคในปอดร้อยละ 50 ส่วนอีก

ร้อยละ 50 ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นวัณโรคนอกปอด

ได้แก่วัณโรคท่ี cervical lymph node วัณโรคท่ี

intra-abdominal lymph node วัณโรคที่ระบบ

ทางเดินอาหาร วัณโรคที่ระบบประสาทส่วนกลาง

ตามลำดับ
6
 ในกลุ่มผู้ป่วยที่มีระดับภูมิคุ้มกันต่ำ
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มาก พบว่าบางครั้งจะมีอาการนำคล้ายกับกลุ่ม

อาการ sepsis จากเช้ือแบคทีเรียท่ัวไปได้

การวินิจฉัย

ภาพถ่ายรังสีทรวงอก

ภาพถ่ายรังสีทรวงอกยังมีความจำเป็นใน

การวินิจฉัยผู้ป่วยท่ีสงสัยว่าเป็นวัณโรค โดยลักษณะ

ความผิดปกติขึ้นกับปริมาณเม็ดเลือดขาวซีดีสี่ของ

ผู้ป่วยในขณะนั้น ถ้าปริมาณเม็ดเลือดขาวซีดีสี ่

มากกว่า 350 เซล/ลบ.มม. ลักษณะภาพถ่ายรังสี

ทรวงอกก็จะเหมือนกับผู้ที่ไม่ติดเชื้อเอชไอวี กล่าว

คือมักพบความผิดปกติเป็นแบบ upper lobe

fibronodular infiltration โดยอาจพบว่ามีหรือ

ไม่มี cavity ก็ได้ เมื่อปริมาณเม็ดเลือดขาวซีดีสี่

ลดต่ำลง จะมีโอกาสเป็นวัณโรคนอกปอดเพิ่มขึ้น

และถ้าปริมาณเม็ดเลือดขาวซีดีสี ่น้อยกว่า 50

เซล/ลบ.มม. จะพบ pleuritis และ pericarditis

สูงข ึ ้น มี lower lobe และ middle lobe

infiltration เพิ ่มสูงมากขึ ้นแต่กลับมี cavity

ลดน้อยลง
4, 7, 8

การย้อมสี acid fast stain จากส่ิงส่งตรวจ

การวินิจฉัยเบื้องต้นนั้นทำได้จากการย้อม

acid fast stain จากเสมหะหรือหนองจากต่อม

น้ำเหลือง หรือสิ่งส่งตรวจต่างๆ ในกรณีที่สิ่งส่ง

ตรวจเป็นเสมหะจะแนะนำให้เก็บเสมหะในช่วง

เช้า 3 วัน การตรวจย้อมสีจากเสมหะของผู้ป่วย

symptomatic HIV มีโอกาสพบเชื้อต่ำกว่าผู้ที่

ไม่ได้ติดเชื้อเอชไอวี แต่ยังสูงได้ถึงร้อยละ 51-83

แต่การศึกษาส่วนมากพบได้ประมาณร้อยละ 50-60

เสมหะของผูป่้วยทีไ่ม่สามารถจะทำการตรวจยอ้มสี

ได้ทันที สามารถที่จะเก็บแช่ในตู้เย็นที่อุณหภูมิ

4-8 องศาเซลเซียสได้นาน 4 สัปดาห์
9
 ในผู้ป่วย

ท่ีสงสัยว่าเป็นวัณโรคต่อมน้ำเหลือง ผิวหนัง เย่ือหุ้ม

ปอด เยื่อหุ้มหัวใจ การเจาะดูดหนอง และย้อมสี

เพื ่อตรวจหาเชื ้อยังได้ผลการตรวจพบเชื ้อที ่สูง

ในกรณีที่เป็นวัณโรคชนิดแพร่กระจาย (dissemi-

nated tuberculosis) พบว่ามีโอกาสเพาะเชื้อได้

จากเลือด ได้สูงถึงร้อยละ 10-26
10, 11

การเพาะเช้ือ (mycobacterium culture)

การท่ีจะได้ definitive diagnosis ข้ึนอยู่

กับการแยกเชื ้อและการ identify ได้เชื ้อ M.

tuberculosis จากส่ิงส่งตรวจ โดยทำการเพาะเช้ือ

ในอาหารเลี ้ยงเชื ้อ (solid media) ที ่มีชื ่อว่า

Lowenstein-Jansen หรือ Middlebrook 7H10

ภายใต้อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส โดยอาจ

ต้องใช้เวลานาน 4-8 สัปดาห์ในการที่จะเพาะเชื้อ

ข้ึน ในโรงพยาบาลขนาดใหญ่บางแห่งจะทำการเพาะ

เชื ้อวัณโรคโดยใช้ liquid media ด้วยระบบ

automated system และ identify เช้ือด้วย DNA

probes ซึ่งจะช่วยทำให้การ identify เชื ้อนั้น

รวดเร็วข้ึน

การทดสอบ tuberculin skin test

ในกรณีที่ระดับเม็ดเลือดขาวซีดีสี่น้อยกว่า

200 เซล/ลบ.มม. พบว่าการทดสอบเพื่อวินิจฉัย

การติดเชื ้อวัณโรคจะได้ผลการทดสอบในอัตรา

ท่ีต่ำกว่าผู้ท่ีไม่ได้ติดเช้ือเอชไอวี การทดสอบน้ีมีข้อ

จำกัดค่อนข้างสูงมากเน่ืองจากมี sensitivity ท่ีต่ำ

และพบว่ามี false negative ได้บ่อยโดยเฉพาะ

ในผู้ที่มีภูมิต้านทานต่ำมากหมายความว่าผู้ป่วยที่มี

ระดับเม็ดเลือดขาวซีดีสี ่ต่ำจะตรวจพบ การทำ

tuberculin skin test ให้ผลลบก็ยังไม่สามารถ
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ที่จะตัดภาวะ active tuberculosis และ latent

infection ได้อยู่ดี
12
 มีการศึกษาผู้ป่วยเอชไอวีใน

ประเทศไทย มีผลการทดสอบ tuberculin skin

test ต่ำกว่า 5 มม. อยู่ร้อยละ 43 ซึ่งมากกว่า

ผู้ป่วยที่ไม่ได้ติดเชื้อเอชไอวีซึ่งมีอัตราอยู่ที่ร้อยละ

10 ดังนั้นการทดสอบด้วยวิธี tuberculin skin

test จึงไม่ช่วยในการวินิจฉัยโรค
13
 แต่การทดสอบ

นี้น่าจะมีประโยชน์ในการประกอบการวินิจฉัยภาวะ

latent infection และ Immune reconstitution

syndrome มากกว่า ซึ่งจะกล่าวในรายละเอียด

ต่อไป

Nucleic acid amplification

ในปัจจุบันมีการทดสอบท่ีใช้วิธี amplifica-

tion หลายรูปแบบ มีข้อดีคือ ช่วยในการวินิจฉัย

ได้ในเวลาไม่กี่ชั่วโมง แต่เนื่องจากการทดสอบยังมี

sensitivity ที่ต่ำ (ต่ำกว่าการเพาะเชื้อ แต่สูงกว่า

การย้อมสีตรวจทางกล้องจุลทรรศน์) โดยเฉพาะ

การตรวจโดยตรงจากเสมหะหรือสิ่งส่งตรวจและ

มีราคาที่ค่อนข้างแพง ในปัจจุบันการทดสอบนี้มี

ประโยชน์ในการยืนยันว่าเป็น Mycobacterium

tuberculosis ในผู้ท่ีตรวจพบเสมหะย้อมติดสี acid

fast แล้ว (rapid identification)

Cytokine release assays

การทดสอบนี้ที ่ได้รับการรับรองจากองค์

การอาหารและยาของประเทศสหร ัฐแล ้วค ือ

QuantiFERON-TB test เพ่ือการวินิจฉัย latent

infection การทดสอบนี้อาศัยการ incubate

ตัวอย่างเลือดด้วย PPD และ control antigen

และทำการวัดปริมาณ IFN-γ ที่ปลดปล่อยมา

จากเม็ดเลือดขาว lymphocyte ท่ีถูก sensitized

โดยใช้หลักการของ ELISA ในปัจจุบันแนะนำให้ใช้

การทดสอบนีเ้พ่ือการ screen การติดเช้ือ latent

infection แต่ยังไม่มีหลักฐานชัดเจนในการพิสูจน์

ยืนยันการเป็นโรคชนิด active tuberculosis

แนวทางการรักษา

หลักการรักษาวัณโรคในผู้ป่วยเอชไอวียึด

ถือตามแนวทางเดียวกับการรักษาผู้ป่วยที่ไม่ได้ติด

เชื้อเอชไอวี ผู้ป่วยควรได้รับการวินิจฉัยและได้รับ

การรักษาที่เร็ว นอกจากนั้นแล้วควรมีการติดตาม

การรักษาภายใต้การสังเกตโดยตรงหรือที่เรียกว่า

directly observed therapy (DOT) เนื่องจาก

สามารถลดปัญหาเรื ่องความไม่สม่ำเสมอในการ

รับประทานยาและลดอัตราการเกิดเชื ้อดื ้อยา

(acquired drug resistance) ได้ การรักษาวัณโรค

ที่ไวต่อยานั้น ให้ใช้ยาวัณโรคสูตรมาตรฐานรวม

ระยะเวลา 6 เดือน ซึ ่งเป็นสูตรมาตรฐานของ

องค์การอนามัยโลกและโครงการควบคุมวัณโรค

แห่งชาติ โดยใน 2 เดือนแรกใช้ยา 4 ชนิดร่วมกัน

ได้แก่ isoniazid rifampicin pyrazinamide และ

ethambutol โดยแบ่งเป็น 2 ระยะคือ ระยะเวลา

เข้มข้น (intensive phase) ระยะน้ีเป็นระยะท่ีใช้ยา

วัณโรค 4 ชนิดร่วมกัน วันละ 1 คร้ังเป็นระยะเวลา

2 เดือน แล้วตามด้วยระยะต่อเน่ือง (maintenance

phase) โดยใช้ยา isoniazid และ rifampicin

วันละ 1 คร้ังอีกเป็นเวลา 4 เดือน (ในบทความน้ี

จะไม่ได้กล่าวถึงการรักษาวัณโรคด้ือยา) แต่ในกรณี

ที่มีการตอบสนองช้าคงจะต้องมีการเพิ่มระยะเวลา

การรักษาในช่วง intensive phase เป็นเวลา 3 เดือน

และในกรณีเป็นวัณโรคที ่กระดูกและข้อหรือที ่

ระบบประสาทส่วนกลางจำเป็นต้องให้ยานนานขึ้น

เป็น 9 เดือนและ 12 เดือนตามลำดับ รายละเอียด
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ขนาดของยาแต่ละชนิดมีดังน้ี isoniazid 5-8 มก./

กก. (300 มก.) รับประทานวันละคร้ัง rifampicin

10 มก./กก. (450-600 มก.) รับประทานวันละคร้ัง

pyrazinamide 15-30 มก./กก. (1.0-1.5 กรัม)

รับประทานวันละคร้ัง ethambutol 15-20 มก./กก.

(800-1000 มก.) รับประทานวันละครั ้ง และ

streptomycin 10-15 มก./กก. (ไม่เกิน 1 กรัม)

ฉีดเข้ากล้ามวันละครั้ง
14
 ให้ใช้ streptomycin

แทน rifampicin ในกรณีท่ีแพ้ยา rifampicin โดย

พบว่าผู้ป่วยเอดส์มีอัตราการแพ้ยา rifampicin

สูงกว่าผู้ป่วยวัณโรคทั่วไป และให้ pyridoxine

25-50 มก. วันละคร้ังร่วมด้วยกรณีให้ isoniazid

การติดตามการรักษาและผลข้างเคียง

ภายหลังเริ่มการรักษาวัณโรคปอดแล้วจะ

ต้องติดตามการรักษาด้วยอาการทางคลินิกว่าอาการ

ของผู้ป่วยเปลี่ยนแปลงไปในทางที่ดีขึ้นหรือไม่และ

ทำการตรวจเสมหะด้วยการย้อมสี ณ เดือนที่ 2

และเดือนที่ 5 หลังจากเริ่มการรักษาวัณโรคและ

ก่อนที่จะสิ้นสุดการรักษาเพื่อพิจารณาว่าเกิดการ

ล้มเหลวในการรักษาหรือไม่

ยา isoniazid rifampicin และ pyrazina-

mide มีโอกาสที ่จะทำให้เกิดภาวะตับอักเสบ

ได้โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่ได้รับยาหลายขนานที่มีผล

กระทบต่อการทำงานของตับหรือในผู้ท่ีมีค่าการทำงาน

ของตับผิดปกติอยู่ก่อนแล้ว อย่างไรก็ตามเนื่อง

จากยาทั ้ง 3 ชนิดโดยเฉพาะ isoniazid และ

rifampicin เป็นยาท่ีมีประสิทธิภาพสูงในการรักษา

วัณโรค จึงยังควรท่ีจะนำยาดังกล่าวมาใช้ในการรักษา

แต่ควรจะมีการติดตามผลการทำงานของตับอย่าง

ใกล้ชิด ในผู้ป่วยที่มีค่าพื้นฐานเอนไซม์การทำงาน

ของตับมากกว่า 3 เท่าของค่าปกติ สามารถที่จะ

บริหารยาวัณโรคได้ 3 วิธี คือ 1) ใช้ยามาตรฐาน 4

ชนิด และมีการติดตามการทำงานของตับทุกเดือน

2) ใช้ยา rifampicin etambutol และ pyrazina-

mide ในระยะเวลา 6 เดือน หรือ 3) ให้ยา

isoniazid rifampicin และ ethambutol

2 เดือนแรก และเปลี่ยนเป็น isoniazid และ

rifampicin ต่ออีก 7 เดือน รวมการรักษา 9 เดือน

ในกรณีผู้ป่วยที่มีเอนไซม์ตับผิดปกติอย่างรุนแรง

อาจต้องปรับสูตรยาวัณโรคเป็น rifampicin

etambutol และ fluoroquinolone ในช่วง 2

เดือนแรกแล้วตามด้วย rifampicin และ etambutol

อีก 10 เดือนรวมเป็น 12 เดือน

ในกรณีที่ค่าการทำงานของไตผิดปกติแนะ

นำว่าควรมีการปรับระยะห่างของการรับประทานยา

(interval) มากกว่าการลดขนาดยา (dosage) เน่ือง

จากระดับยาสูงสุด (peak concentration) จะ

ไม่เพียงพอ จากเหตุผลดังกล่าวจึงควรรับประทาน

ยาเป็นสัปดาห์ละ 3 ครั้งแทน (ดูรายละเอียดการ

ปรับยาในตารางท่ี 1 )

วัณโรคภายหลังจากท่ีผู้ป่วยได้รับยาต้านไวรัส

เอชไอวี

ภายหลังจากที่ผู้ป่วยเอชไอวีได้รับยาต้าน

ไวรัสที่มีประสิทธิภาพแล้วจะส่งผลให้สภาพของ

ภูมิคุ้มกันในร่างกายดีขึ้นอาจจะมีผู้ป่วยบางราย

เกิดการติดเชื ้อฉวยโอกาสขึ ้นภายหลังจากที ่ได้

รับยาต้านไวรัสตัวอย่างเช่น วัณโรค, mycobacte-

rium avium complex (MAC) lymphadenitis,

CMV retinitis และ CMV vitritis เป็นต้น

โดยส่วนใหญ่มักเกิดขึ้นในช่วง 6 เดือน ของการ

เริ่มยาต้านไวรัสหรืออีกรูปแบบหนึ่งผู้ป่วยเอชไอวี

ที ่เป็นวัณโรคอยู ่ภายหลังเริ ่มยาต้านไวรัสจะมี
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อาการเหมือนจะกลับเป็นซ้ำอีกภายหลังจากท่ีอาการ

ของวัณโรคดีขึ้นแล้ว (paradoxical worsening)

ตัวอย่างอาการเหล่านี ้เช่นไข้สูง ขนาดของต่อม

น้ำเหลืองโต มากขึ้นจากเดิมที่ยุบลงแล้วหรือมี

ต่อมน้ำเหลืองใหม่โตเพ่ิมข้ึนอีก ภาพถา่ยรังสีทรวง

อกพบมีการกระจายของ lesion มากขึ้น มีน้ำใน

ช่องเยื่อหุ้มปอดมากขึ้นโดยที่อาการเหล่านี้ไม่ได้

เกิดจากการรักษาวัณโรคที่ล้มเหลวเรียกภาวะทั้ง

2 แบบนี้ว่า immune reconstitution disease

(IRD)หรือ immune restoration syndrome 
15-17

กลไกของการเกิดภาวะ IRD เร่ิมต้นอธิบาย

ตั้งแต่ผู้ป่วยเอชไอวีเริ่มได้รับยาต้านไวรัสจะส่งผล

ให้มีการลดลงของปริมาณไวรัสเอชไอวีอย่างรวดเร็ว

ในช่วง 2 สัปดาห์แรก และต่อเนื่องไปโดยเฉพาะ

ในช่วง 2-3 เดือน หลังจากน้ันจะมีการเพ่ิมข้ึนของ

ปริมาณเม็ดเลือดขาวซีดีสี่ โดยปริมาณเม็ดเลือด

ขาวซีดีสี่ที่เพิ่มขึ้นเป็น 2 ระยะ ในระยะที่ 1 คือ

ประมาณ 2- 3 เดือนแรกหลังจากเร่ิมการรักษาด้วย

ยาต้านไวรัส จะเป็นการเพิ่มขึ้นอย่างรวดเร็วของ

เม็ดเลือดขาวซีดีส่ีจากการกระจายตัวกลับเข้ามาของ

กลุ่ม T–lymphocyte ท่ีมีอยู่แล้วตาม lymphoid

tissue ระยะที ่ 2 เกิดขึ ้นภายหลังจากเริ ่มยา

ต้านไวรัสไปแล้ว 2 – 3 เดือน ซ่ึงเป็นการเพ่ิมอย่าง

ช้าๆ ของเม็ดเลือดขาวซีดีสี่ซึ่งส่วนใหญ่เป็นกลุ่ม

ของ naive cell จากเหตุการณ์ดังกล่าว การเกิดภาวะ

IRD น่าจะเกิดจากภูมิคุ้มกันท่ีดีข้ึนอย่างรวดเร็วใน

ช่วงแรกของการเริ่มยาต้านไวรัสซึ่งไปมีผลกระทบ

ต่อการติดเชื้อ mycobacteria ที่ยังอาจจะตรวจ

ไม่พบหรือซ่อนตัวอยู่ในร่างกาย ทำให้เกิดการอักเสบ

อย่างรุนแรงตามบริเวณต่างๆ ที่มีการติดเชื้ออยู่

นอกจากกรณีของเชื ้อที ่ซ่อนเร้นอยู่แล้วการที่มี

แอนติเจนของเชื้อ mycobacteria หลงเหลืออยู่

ภายหลังการรักษาด้วยยาต้านวัณโรคแล้วก็ทำให้เกิด

ภาวะดังกล่าวได้เช่นกัน นอกจากนั้นยังอาจอธิบาย

ได้จากมีการเพ่ิมข้ึนของ inflammatory cytokines

ได้แก่ interferon. และ interleukin 2 อีกด้วย
18, 19

จากรายงานในต่างประเทศพบว่าอุบัติการณ์

ของการเกิด IRD ของกลุ่มผู้ป่วยเอชไอวีอยู่ระหว่าง

ร้อยละ 11–35 ท้ังน้ีข้ึนอยู่กับเกณฑ์การวินิจฉัยและ

ปัจจัยหลายอย่าง ในปัจจุบันได้มีผู้ที่เสนอเกณฑ์

การวินิจฉัยภาวะน้ีดังแสดงในตารางท่ี 2 โดยอาศัย

ข้อมูล criteria 2 majors หรือ criteria A ร่วมกับ

2 minors
18
 ปัจจัยเสี่ยงที่เพิ่มอุบัติการณ์การเกิด

ภาวะ IRD ได้แก่ ผู้ป่วยที่มีปริมาณเม็ดเลือดขาว

ซีดีส่ีก่อนเร่ิมยาต้านไวรัสต่ำมาก ระยะเวลาการเร่ิม

ยาต้านไวรัสภายในเวลา 2 เดือนหลังจากเร่ิมยาต้าน

วัณโรค การมีปริมาณเม็ดเลือดขาวซีดีสี่ที่เพิ่มขึ้น

อย่างรวดเร็วในช่วง 3 เดือนแรกเป็นต้น
19
 จากการ

ศึกษาในประเทศไทยที่สถาบันบำราศนราดูรและ

โรงพยาบาลรามาธิบดีพบอัตราการเกิดภาวะ IRD

ของวัณโรคในผู้ป่วยเอชไอวีท่ีกำลังรักษาวัณโรคอยู่

ประมาณร้อยละ 13
20
 ในปัจจุบันยังไม่มีผลของการ

ศึกษาแบบ randomized control trial ถึงผลการ

รักษาด้วยยาชนิดต่างๆ ในผู้ป่วยท่ีเกิดภาวะ IRD แต่

มีคำแนะนำของผู้เช่ียวชาญให้ใช้ยา prednisolone

1- 2 มก./กก./วัน และมีรายงานการใช้ยาในกลุ่ม

nonsteroidal anti-inflammatory agents

(NSAIDS)ในการรักษา นอกจากนั้นยังมีรายงาน

เมื ่อไม่นานมานี ้ของยาในกลุ ่ม leukotriene

antagonist ในผู้ป่วยท่ีมีปัญหาของภาวะ IRD ท่ีไม่

ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาในกลุ่ม steroid

อีกด้วย
19, 21
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การติดเช้ือ Mycobacterium avium com-

plex ในผู้ป่วยเอชไอวี

Mycobacterium Avium Complex

(MAC) เป็นเชื้อ mycobacteria ที่จัดอยู่ในกลุ่ม

ที่เป็น nonchromogen คือไม่สร้าง pigment

(Runyon group III) ซึ ่งประกอบด้วยเช ื ้อ

Mycobacterium avium, Mycobacterium

intracellulare และอ่ืนๆ โดยปกติแล้วห้องปฏิบัติการ

มักไม่ได้แยกชนิดระหว่างเชื้อ Mycobacterium

avium และ Mycobacterium intracellulare

จึงมักเรียกรวมเป็น MAC ในผู้ป่วยเอดส์พบว่าเช้ือ

M. avium เป็นเช้ือก่อโรคหลักท่ีทำให้เกิดการติดเช้ือ

disseminated MAC ในปัจจุบันยังไม่พบปัจจัย

เสี่ยงในทางธรรมชาติที่มีความสัมพันธ์ต่อการเกิด

โรคน้ี 
22, 23

การติดเชื้อ MAC คาดว่าเกิดผ่านทางการ

หายใจหรือการรับประทาน โดยเช้ือ inoculate ผ่าน

ระบบการหายใจและระบบทางเดินอาหาร โดยใน

ปัจจุบันเชื่อว่าการเกิดโรคนี้น่าจะเป็น primary

infection มากกว่า reactivation ผู้ท่ีใกล้ชิดหรือ

บุคคลในครอบครัวของผู้ป่วยที่เป็นโรคนี้ไม่ได้เป็น

ปัจจัยเสี่ยงต่อการติดเชื้อในยุคก่อนที่จะมีการใช้

ยาต้านไวรัสพบว่าอุบัติการณ์ของการติดเช้ือ MAC

ในผู ้ป่วยเอดส์ระยะท้ายอยู ่ที ่ประมาณร้อยละ

20-40
22, 23

 ในบุคคลที่มีปริมาณเม็ดเลือดขาวซีดีสี่

น้อยกว่า 100 เซล/ลบ.มม.และกำลังได้รับยาต้าน

ไวรัสอยู่หรือบุคคลที่ตอบสนองต่อยาต้านไวรัส

เอชไอวีท่ีมีปริมาณเม็ดเลือดขาวซีดีส่ีระหว่าง 100 -

200 เซล/ลบ.มม. มีอุบัติการณ์การเกิดโรคโดยรวม

อยู่ประมาณ 2 คนต่อผู้ป่วย 100 คนต่อการติด

ตามเป็นระยะเวลา 1 ปี ผู้ป่วยเอชไอวีท่ีติดเช้ือน้ีมัก

มีปริมาณเม็ดเลือดขาวซีดีส่ีน้อยกว่า 50 เซล/ลบ.มม.

นอกจากน้ีแล้วปัจจัยเส่ียงท่ีมีผลต่อการติดเช้ือได้แก่

ปริมาณไวรัสเอชไอวีท่ีมากกว่า 100,000 ก๊อบป้ี/มล.

มีการติดเชื้อฉวยโอกาสมาก่อนโดยเฉพาะ CMV

disease มีการ colonized ของเชื้อที่ระบบทาง

เดินหายใจและระบบทางเดินอาหาร จากการศึกษา

ร่วมกันของ 4 โรงพยาบาลในประเทศไทยในผู้ป่วย

เอดส์จำนวน 334 ราย ที่มีไข้มากกว่า 2 สัปดาห์

โดยไม่พบสาเหตุของการติดเชื้อตามอวัยวะต่างๆ

และไม่พบสาเหตุจากแบคทีเรียอ่ืน จำนวน 334 ราย

พบว่าเกิดจากการติดเช้ือ MAC คิดเป็นร้อยละ 17.4

ลักษณะอาการทางคลินิก

การติดเช้ือ MAC ในผู้ป่วยเอดส์ท่ียังไม่ได้

รับยาต้านไวรัสจะเป็นการติดเชื้อแบบแพร่กระจาย

(disseminated infection) อาการในระยะแรกอาจ

มีความผิดปกติเพียงเล็กน้อยนานหลายสัปดาห์จน

กระทั่งอาการจะปรากฎชัดมากขึ้น เช่น ไข้ เหงื่อ

ออกในช่วงกลางคืน เบ่ืออาหาร น้ำหนักลด ถ่ายเหลว

และปวดท้อง
24-27

 จะเห็นได้ว่าอาการของโรคนี ้

ค่อนข้างจะไม่มีความจำเพาะ

การวินิจฉัย

ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการพบความผิด

ปกติได ้แก ่ภาวะซ ีดและ serum alkaline

phosphatase สูงขึ้น ตรวจร่างกายพบมีตับโต

ม้ามโต ต่อมน้ำเหลืองโตบริเวณ paratracheal

retroperitoneal และ para-aortic area จากการ

ตรวจทางภาพถ่ายรังสีทรวงอกและการทำ ultra-

sound การศึกษาลักษณะอาการของผู ้ป่วยใน

ประเทศไทยท่ีโรงพยาบาลรามาธิบดีระหว่างปี พ.ศ.

2539–2542 พบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่มีปริมาณเม็ด

เลือดขาวซีดีส่ีเฉล่ีย 6 เซล/ลบ.มม. และระยะเวลา
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ตั้งแต่วินิจฉัยที่เป็นโรคเอดส์จนกระทั่งเกิดการติด

เชื้อ MAC อยู่ที่ประมาณ 10 เดือน
28
 จากการ

ศึกษาที่โรงพยาบาลศิริราชเปรียบเทียบผู้ป่วยที่มี

แบคทีเรียในกระแสเลือดจาก MAC และ M.

tuberculosis พบว่าผู้ที่ติดเชื้อ disseminated

MAC จะมีโรคติดเช้ือฉวยโอกาสก่อนหน้ามากกว่า

มีน้ำหนักตัวน้อยกว่าและมีความผิดปกติที่ปอด

น้อยกว่าผู้ป่วยที่ติดเชื้อ M. tuberculosis
11
 แต่

อย่างไรก็ตามการวินิจฉัยแยกการติดเชื้อระหว่าง

2 ชนิดในผู้ป่วยเอดส์ท่ีมีไข้เร้ือรังโดยไม่ทราบสาเหตุ

โดยอาศัยลักษณะทางคลินิกเพียงอย่างเดียวทำได้

ค่อนข้างยาก

การยืนยันการวินิจฉัยขึ้นกับอาการที่สงสัย

ร่วมกับการแยกเช้ือ MAC จากเลือด ไขกระดูกหรือ

ส่ิงส่งตรวจท่ีได้จาก sterile site โดยนำส่ิงส่งตรวจ

เพาะเช้ือลงใน radiometric broth, Lowenstein–

Jansen media หรือ Middle brook 7 H11 agar

โดยใช้เวลาเพาะเลี้ยงนาน 3–4 สัปดาห์ ในกรณี

โรงพยาบาลขนาดใหญ่ ที่มีระบบ automated

system จะทำให้ได้รับการวินิจฉัยที่เร็วขึ้น การใช้

DNA probes ช ่วยในการ identify เช ื ้อ

mycobacteria หลังจากที่พบว่ามีเชื้อขึ้นจะช่วย

ให้การ identify ได้รวดเร็วย่ิงข้ึนว่าการทำ biochemi-

cal test

การตรวจชิ ้นเนื ้อจากเนื ้อเยื ่อต่างๆ เช่น

ไขกระดูก ต่อมน้ำเหลือง ที่ paratracheal หรือ

mediastinum แล้วพบ acid fast organism

จะช่วยเสริมการวินิจฉัยในขณะท่ีรอผลการเพาะเช้ือ

การรักษา

การรักษาการติดเช้ือ MAC ควรใช้ยาอย่าง

น้อย 2 ชนิดร่วมกันเพื่อป้องกันและลดโอกาสที่

เชื ้อจะดื ้อยาลง โดยในปัจจุบันแนะนำให้ใช้ยา

clarithromycin ขนาด 500 มก. วันละ 2 ครั้ง

ร่วมกับ ethambutol ส่วนในกรณีที่ไม่สามารถใช้

ยา clarithromycin ได้เช่น มีปัญหาเร่ืองปฏิกิริยา

ระหว่างยา (drug-drug interactions) หรือผู้ป่วย

ทนต่อยาไม่ได้ก็สามารถใช้ยา azithromycin แทนได้

แต่จากการศึกษาท่ีผ่านมาพบว่ายา clarithromycin

มีประสิทธิภาพในการกำจัดเช้ือ MAC จากกระแส

เลือดได้รวดเร็วกว่ายา azithromycin
29-32

 ไม่ควร

ใช้ยากลุ่ม macrolide ในการรักษาเพียงชนิดเดียว

เน่ืองจากทำให้เกิดการด้ือยาได้ภายใน 2-3 เดือน

ยาตัวที ่ 3 ที ่จะนำมาใช้ในการรักษาคือ

rifabutin มีการศึกษาในยุคก่อนท่ีจะใช้ยาต้านไวรัส

พบว่าการเพิ ่มยา rifabutin เข้าไปในสูตรยา

clarithromycin และ ethambutol ช่วยให้อัตราการ

รอดชีวิตเพิ่มสูงขึ้นและ ช่วยลดโอกาสที่จะเกิดเชื้อ

ดื้อยาแต่การศึกษานี้ดำเนินการเสร็จในช่วงระยะ

ที่ยังไม่ได้มีการรักษาผู้ป่วยด้วยยาต้านไวรัสที่มี

ประสิทธิภาพ
33, 34

 เพราะฉะนั้นจะพิจารณาเพิ่มยา

ตัวที่สามเข้าไปในสูตรการรักษาการติดเชื้อ MAC

ในกรณีท่ีผู้ป่วยไม่สามารถเร่ิมรับยาต้านไวรัสเอชไอวี

ได้ อย่างไรก็ตามในปัจจุบันยังไม่มียานี้จำหน่ายใน

ประเทศไทย ยาตัวต่อไปที่สามารถนำมาใช้ร่วมใน

การรักษาคือ ยาในกลุ่ม fluoroquinolone (ได้แก่

ciprofloxacin และ levofloxacin) และ

amikacin
29, 35, 36

 ในผู้ที ่ไม่ได้รับยาต้านไวรัสมี

ความจำเป็นที่จะต้องได้รับยาป้องกัน (secondary

prophylaxis) ตลอดไปโดยให้ยาในสูตรและขนาด

เดิมที่ใช้ในการรักษาในกรณีที่ผู้ป่วยได้รับยาต้าน

ไวรัสจะสามารถหยุดยา secondary prophylaxis

ได้เม่ือปริมาณเม็ดเลือดขาวซีดีส่ีมากกว่า 100 เซล/

ลบ.มม. นานอย่างน้อย 3 เดือน



วารสารบำราศนราดูร ปีที่ 2 ฉบับที่ 2  พฤษภาคม - สิงหาคม  2551

106

อาการทางคลินิกจะค่อยดีข้ึนภายหลังเร่ิมยา

รักษา MAC แล้วประมาณ 2–4 สัปดาห์ แต่อย่างไร

ก็ตามผู้ป่วยบางรายอาจมีการตอบสนองต่อการ

รักษาที่ช้ากว่านี้ได้ ผลข้างเคียงที่พึงระวังของยา

ในกลุ่ม clarithromycin และ azithromycin ได้แก่

คลื่นไส้ อาเจียน ปวดท้อง ลิ้นรับรู ้รสผิดปกติ

เอ็นไซม์ตับเพ่ิมสูงข้ึน และภาวะ hypersensitivity

reactions

การติดเช้ือ MAC ในผู้ป่วยท่ีได้รับยาต้านไวรัส

ตามที่ได้กล่าวแล้วข้างต้นว่าลักษณะการ

ติดเช้ือ MAC ในผู้ป่วยเอดส์ โดยปกติแล้วมักเป็น

แบบแพร่กระจาย โดยตรวจแยกเชื้อได้จากเลือด

และไขกระดูก แต่เมื่อภายหลังจากที่ผู้ป่วยได้รับ

ยาต้านไวร ัส และมีระดับภูม ิต ้านทานสูงข ึ ้น

ลักษณะอาการทางคลินิกของการติดเชื้อ MAC

จะเปล่ียนแปลงไปจากการท่ีมี immune restoration

โดยจะมีการอักเสบเฉพาะที่สูงขึ้นดังมีรายงานเช่น

ม ีไข ้ร ่วมก ับ localized lymphadenitis,

endobroncheal mass lesions และเมื่อทำการ

ตรวจพิสูจน์ชิ้นเนื้อจะพบลักษณะของ caseous

granuloma และจะตรวจแยกเชื้อได้จากชิ้นเนื้อ

บริเวณท่ีเกิดการอักเสบแต่มักไม่สามารถตรวจแยก

เชื้อได้จากเลือด โดยที่ประมาณร้อยละ 50 จะ

ตรวจพบการอักเสบของต่อมน้ำเหลืองตามร่างกาย

ส่วน periphery เช่น cervical, supraclavicular,

axillary หรือ inguinal lymph node ส่วนอีกร้อยละ

50 จะตรวจพบความผิดปกติบริเวณ intrathoracic

และ intraabdominal lymph node ซ่ึงในบางคร้ัง

การเกิด paratracheal lymphadenopathy อาจ

เป็นสาเหตุให้เกิดการอุดตันของหลอดลมได้
37-39

นอกจากนั้นแล้วยังมีรายงานการเกิดการอักเสบ

ตามอวัยวะต่างๆ จากภาวะ IRD ของการติดเชื้อ

MAC ได้แก่ septic arthritis, osteomyelitis,

psoas abscess, pyomyositis และ subcutane-

ous abscess
40,41

 การรักษาทำได้โดยการดูดหนอง

จากบริเวณท่ีเกิดการอักเสบออก ในบางคร้ังจำเป็น

ต้องทำการผ่าตัดเช่นในรายของ endobroncheal

disease และ septic arthritis และอาจมีความ

จำเป็นต้องใช้ยาในกลุ ่ม nonsteroidal anti-

inflammatory drugs (NSAIDS) และ/หรือ

corticosteroid เพื่อลดการอักเสบร่วมด้วย นอก

เหนือไปจากการได้ยา antimycobacteria แล้ว
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ตารางท่ี 1  คำแนะนำในการปรับขนาดยาในกรณีผู้ป่วยมีภาวะไตวายและทำ hemodialysis

Drugs Change in Recommended dose and frequency for patients with

frequency creatinine clearance <30 ml/min or receiving hemodialysis

Isonizid No change 300 mg once daily or 900 mg three times per week

Rifampin No change 600 mg once daily or 600 mg three times per week

Pyrazinamide Yes 25-35 mg / kg per dose three times per week (not daily)

Ethambutol Yes 15-25 mg / kg per dose three times per week (not daily)

Levofloxacin Yes 750-1,000 mg per dose three times per week (not daily)

Cycloserine Yes 250 mg once daily or 500 mg/dose three times per week

Ethionamide No change 250-500 mg/dose daily

p-Aminosalicylic No change 4 g/dose twice daily

acid

Streptomycin Yes 12-15 mg/kg per dose two or three times per week (not daily)

Capreamycin Yes 12-15 mg/kg per dose two or three time per week (not daily)

Kanamycin Yes 12-15 mg/kg per dose two or three times per week (not daily)

Amikacin Yes 12-15 mg/kg per dose two or three times per week (not daily)
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ตารางท่ี 2 เกณฑ์การวินิจฉัยภาวะ immune reconstitution disease

Major criteria

A. Atypical presentation of ‘opportunistic infections or tumours’ in patients responding to

antiretroviral therapy

1. Localised disease, eg. lymph nodes, liver, spleen

2. Exaggerated inflammatory reaction, eg.

2.1. Severe fever, with exclusion of other causes

2.2. Painful lesions

3. Atypical inflammatory response in affected tissues, eg.

3.1. Granulomas, suppuration, necrosis

3.2. Perivascular lymphocytic inflammatory cell infiltrate

4. Progression of organ dysfunction or enlargement of pre-existing lesions after definite

clinical improvement with pathogen-specific therapy prior to the commencement of

ART and exclusion of treatment toxicity and new diagnoses, eg.

4.1. Development or enlargement of cerebral space occupying lesions after treatment

for cerebral cryptococcosis or toxoplasmosis

4.2. Progressive pneumonitis or the development of organizing pneumonia after

treatment for pulmonary MTB or PCP

4.3. New onset or worsening of uveitis/vitritis after the resolution of CMV retinitis

4.4 Fever and cytopenia after treatment for disseminated MAC

4.5 Enlargement of Kaposi’s sarcoma lesions and subsequent resolution or partial

regression without commencement of radiotherapy, systemic chemotherapy or

intralesional therapy

B. Decrease in plasma HIV RNA level by .1log10 copies/mL

Minor criteria

Increased blood CD4 T-cell count after ART.

Increase in an immune response specific to the relevant pathogen, eg. DTH response to

mycobacterial antigens Spontaneous resolution of disease without specific antimicrobial therapy or

tumour chemotherapy with continuation of anti-retroviral therapy
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