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บทคัดยอ  

สเตียรอยดพนจมูกเปนยาหลักท่ีใชรักษาโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพเน่ืองจากชวยบรรเทาอาการนํ้ามูกไหล จาม คันในจมูก

และลําคอ รวมไปถึงอาการแพที่ตาไดดี สําหรับอาการไมพึงประสงคท่ีพบบอยจากการใชสเตียรอยดพนจมูกมักเปนผลโดยตรง

จากการพนยาในโพรงจมูก เชน ระคายเคืองภายในลําคอ เลือดกําเดาไหล รูสึกเจ็บหรือรอนในจมูก และจมูกแหง เปนตน แมวา

จะมีสเตียรอยดพนจมูกหลายชนิดในประเทศไทยซ่ึงใหผลการรักษาไมตางกันหากใชดวยขนาดยาท่ีเทียบเคียงกัน แตแทจริงแลว

ยาแตละชนิดมีความแตกตางกันในหลายประเด็น ไดแก ความสามารถในการจับกับ glucocorticoid receptor ซ่ึงสัมพันธกับ

ฤทธ์ิตานการอักเสบ การดูดซึมเขาสูรางกาย นอกจากน้ันขอบงใชท่ีไดรับการขึ้นทะเบียน ขนาดยาแนะนํา ความถี่ในการใชยา 

รวมท้ังสวนประกอบของสารอ่ืนในตํารับยาแตละชนิดยังไมเหมือนกันอีกดวย ซ่ึงคุณลักษณะเหลาน้ีเปนปจจัยสําคัญท่ีสงผลตอ

การเลือกชนิดของสเตียรอยดพนจมูกใหเหมาะสมกับผูปวย 

 

 

คําสําคัญ 

สเตียรอยด, พนจมูก, โรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ 
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โรคจมูกอักเสบจากภูมิแพและการรักษา  

โรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ (allergic rhinitis) หรือท่ีอาจ

เรียกวาโรคแพอากาศ เกิดจากความผิดปกติของเยื่อบุโพรงจมูก

ท่ีไวตอส่ิงกระตุนมากกวาปกติ ซ่ึงส่ิงท่ีกระตุนใหเกิดโรคจมูก

อักเสบจากภูมิแพจะขึ้นกับบุคคล แตท่ีพบบอย ไดแก ไรฝุน 

เกสรดอกไม เช้ือรา ขนสัตว เปนตน โรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ

ไมทําใหเกิดอาการรุนแรงแตสงผลรบกวนคุณภาพชีวิต เน่ืองจาก

ผูปวยจะมีนํ้ามูกไหล คัดจมูก และจามตลอดเวลา รวมท้ัง

หากไมไดรับการรักษาอยางเหมาะสมอาจนําไปสูภาวะ แทรก

ซอน เชน ไซนัสอักเสบ (sinusitis) ริดสีดวงจมูก (nasal 

polyps) หูช้ันกลางอักเสบ (otitis media) เปนตน(1,2) 

การรักษาโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพชวยเพ่ิมคุณภาพ

ชีวิตของผูปวยและยังเปนการปองกันภาวะแทรกซอนอีกดวย 

โดยการหลีกเลี่ยงหรือกําจัดสิ่งกระตุนใหเกิดการแพซ่ึงอยู

รอบตัวผูปวยเปนวิธีการสําคัญท่ีสุดในการรักษาโรคน้ี อยางไร

ก็ตามหากสัมผัสกับสิ่งกระตุนแลว ผูปวยจําเปนตองไดรับยา

เพ่ือบรรเทาอาการซ่ึงจะเกิดข้ึนอยางหลีกเลี่ยงไมได โดยยาที่มี

ประโยชนสําหรับบรรเทาอาการในผูปวยโรคจมูกอักเสบจาก

ภูมิแพ ไดแก สเตียรอยดพนจมูก (intranasal corticosteroids) 

ยาตานฮิสตามีน (anti-histamines) และยาแกคัดจมูก 

(decongestants) ซ่ึงยาแตละกลุมจะมีประโยชนสํ าหรับ

บรรเทาอาการที่แตกตางกัน และผูปวยอาจไดรับยารวมกัน

หลายชนิดก็ได(1,2) สําหรับแนวทางการเลือกใชยาท่ีเหมาะสม

กับลักษณะอาการของผูปวยสามารถศึกษาเพ่ิมเติมไดจาก 

แนวทางการรักษาซ่ึงเผยแพรโดยหนวยงานและสมาคมตาง  ๆ

ท่ัวโลก เชน Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma 

(ARIA) Guidelines(1) และ Clinical Practice Guideline 

ท่ีเผยแพรโดย American Academy of Otolaryngology-

Head and Neck Surgery(2) เปนตน  

บทบาทของสเตียรอยดพนจมูกในโรคจมูกอักเสบ 

จากภูมิแพ 

การออกฤทธ์ิของสเตียรอยด(3–5) 

เม่ือผูปวยโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพไดรับสิ่งกระตุน 

ปฏิกิริยาทางภูมิคุมกันจะทํางานและทําให mast cell บริเวณ

เน้ือเย่ือโพรงจมูกหล่ัง histamine, leukotrienes, prostanoids 

และ platelet-activating factors ซ่ึงออตาคอยดเหลาน้ีทําให

เกิดอาการของโรคจมูกอักเสบอยางฉับพลัน เชน ทําใหมี

การสรางสารคัดหล่ังมากข้ึนเกิดอาการนํ้ามูกไหล ทําใหหลอด

เลือดและเสนเลือดฝอยโพรงจมูกขยายเกิดอาการคัดจมูก 

ทําใหคันจมูกเกิดอาการจาม เปนตน นอกจากน้ันออตาคอยด

เหลาน้ียังมีฤทธิ์เหน่ียวนําใหเกิดการชุมนุมกันของเซลลท่ี

เก่ียวของกับการแพและกระบวนการอักเสบ เชน eosinophil, 

basophil, neutrophil, monocyte และ  lymphocyte 

เซลลเหลาน้ีทํางานโดยหลั่งสารสื่อกลางท่ีเก่ียวของกับ

กระบวนการอักเสบหลายชนิด เชน interleukin (IL)-1, IL-4, 

IL-5, IL-8, tumor necrosis factor alpha (TNF-) และ 

interferon gamma (IFN-) สงผลใหเน้ือเยื่อในโพรงจมูก

เกิดการอักเสบมากข้ึน นําไปสูอาการเร้ือรังของโรคจมูกอักเสบ

จากภูมิแพ(3–5) สเตียรอยดในยาพนจมูกออกฤทธิ์โดยจับและ

กระตุนการทํางานของ glucocorticoid receptor รวมกับ

ยับยั้งการทํางานของ transcription factor อ่ืน  ๆเชน nuclear 

factor kappa B (NF-B) (6)   และ activator protein 1 

(AP-1)(7) สงผลกดการแสดงออกของยีนและโปรตีนท่ีจําเปน

ในกระบวนการอักเสบ โดยยับยั้งการชุมนุมของเซลลชนิดตาง  ๆ

โดยตรง รวมท้ังยังยับยั้งการสรางและหลั่งสารสื่อกลางท่ี 
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เก่ียวของกับกระบวนการอักเสบจากเซลลเหลาน้ีอีกดวย (3) 

สอดคลองกับผลท่ีพบในผูปวยโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพที่

ใช ส เตียรอยดพ นจมูก ซ่ึง มีป ริมาณ  histamine และ 

leukotrienes รวมท้ังจํานวนของ mast cell ในเน้ือเย่ือ

และสารคัดหลั่งในโพรงจมูกลดลง ทําใหอาการอักเสบซ่ึง

เปนพยาธิสภาพสําคัญในโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพลดลง

ตามไปดวย(4,5) การออกฤทธ์ิของสเตียรอยดในโรคจมูกอักเสบ

จากภูมิแพแสดงในรูปที ่1 

ประโยชนของสเตียรอยดพนจมูก 

อาการของโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพที่บรรเทาลง

อยางมีนัยสําคัญจากการใชสเตียรอยดพนจมูก ไดแก นํ้ามูกไหล 

จาม คันในจมูกและลําคอ รวมไปถึงอาการแพท่ีตา(8,9) ซ่ึงผล

เหลาน้ีสนับสนุนการใชสเตียรอยดพนจมูกเปนยาหลักใน  

แนวทางการรักษาผูปวยโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ โดยใน

แนวทางการรักษามักแนะนําใหใชสเตียรอยดพนจมูกในผูท่ี

มีอาการเร้ือรังจนมีผลกระทบตอคุณภาพชีวิต(1,2) ทั้งน้ีหาก

เปรียบเทียบประสิทธิผลของสเตียรอยดพนจมูกกับการใชยา

ตานฮิสตามีนทั้งชนิดกินและพนจมูกในผูปวยโรคจมูกอักเสบ

จากภูมิแพ พบวาสเตียรอยดพนจมูกมีผลควบคุมอาการ

นํ้ามูกไหล จาม และคันในจมูกไดดีกวายาตานฮิสตามีน รวมถึง

ยังมีขอมูลความปลอดภัยที่ดีและมีความคุมคาอีกดวย(10,11)  

โดยท่ัวไปแลวสเตียรอยดพนจมูกมักเร่ิมใหผล

บรรเทาอาการในวันท่ี 1 ถึง 2 หลังเร่ิมใชยา และผลการรักษา

สูงสุดอาจเกิดขึ้นหลังใชยาอยางตอเน่ืองนานถึง 1 สัปดาห(12) 

อยางไรก็ตามมีการศึกษาท่ีพบวา mometasone furoate 

สามารถบรรเทาอาการทางจมูกของโรคจมูกอักเสบจาก

ภูมิแพหลังพนยาเพียง 5-7 ช่ัวโมง(13)

 
รูปที่ 1 การเกิดโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ เซลลและสารสื่อกลางที่เก่ียวของ รวมท้ังผลของสเตียรอยดในการรักษาโรคจมูกอักเสบจาก

ภูมิแพ (IL = interleukin, TNF- = tumor necrosis factor alpha, IFN- = interferon gamma)(3–5) 
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อาการไมพึงประสงค 

อาการไมพึงประสงคท่ีพบบอยจากการใชสเตียรอยด

พนจมูกมักไมไดเปนผลจากฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาของสเตียรอยด 

แตเกิดจากการระคายเคืองหรือบาดเจ็บในทางเดินหายใจ

โดยตรง (direct irritation effect) โดยอาการท่ีพบ ไดแก 

ระคายเคืองลําคอ เลือดกําเดาไหล รูสึกเจ็บหรือรอนในจมูก 

จมูกแหง เปนตน(3–5) สําหรับอาการไมพึงประสงคสําคัญซ่ึง

อาจเกิดข้ึนในกรณีท่ีผูใชยาพนจมูกไดรับสเตียรอยดปริมาณ

สูงผานการดูดซึมเขาสูระบบไหลเวียนโลหิตอยางตอเน่ือง

เปนระยะเวลานาน ไดแก ภาวะกดการทํางานของสมอง

สวนไฮโปทาลามัสและตอมพิทูอิทารี ซ่ึงสามารถนําไปสูภาวะ

พรองฮอรโมนจากตอมหมวกไต (adrenal insufficiency) 

ภาวะกระดูกพรุน และการเกิดตอกระจก แตจากการศึกษา

ทางคลินิกพบวาการใชสเตียรอยดพนจมูกเพ่ือรักษาโรค

จมูกอักเสบจากภูมิแพอยางถูกตองมักไมทําใหเกิดอาการไม

พึงประสงคเหลาน้ี(14,15)  

ความแตกตางของสเตียรอยดพนจมูกท่ีมีใน

ประเทศไทย 

ปจจุบันพบยาพนจมูกซ่ึงมีตัวยาสําคัญเปนสเตียรอยดท่ี

แตกตางกัน 7 ชนิดในประเทศไทย ไดแก beclometasone 

dipropionate, budesonide, ciclesonide, fluticasone 

furoate, fluticasone propionate, mometasone furoate 

และ triamcinolone acetonide ซ่ึงสเตียรอยดเหลาน้ีได รับ

การพัฒนาเพ่ือจําหนายพรอมอุปกรณสําหรับการพนจมูกใน

ชื่อการคาตางๆ โดยนอกจากตัวยาสําคัญแตละชนิดจะมี

คุณลักษณะเฉพาะตัวท่ีแตกตางกันแลว การเติมสารชวยอ่ืน  ๆ

ในตํารับยา รวมถึงอุปกรณท่ีใชสําหรับพนที่แตกตางกันอาจ

สงผลใหผูใชยาไดรับประสิทธิผลหรือเกิดความพึงพอใจจาก

การใชยาไมเทาเทียมกันได  

ความสามารถในการจับกับ glucocorticoid 

receptor และฤทธ์ิตานอักเสบ 

ความสามารถในการจับกับ glucocorticoid receptor 

(binding affinity) ของสเตียรอยดพนจมูกแตละชนิดแตกตางกัน

ดังแสดงในตารางท่ี 1 โดยขอมูลที่แสดงในตารางไดจากการ

ทดลองกับ glucocorticoid receptor ของเน้ือเยื่อปอดมนุษย 

ซ่ึงหากทดสอบดวยวิธีการหรือเน้ือเยื่ออ่ืน  ๆอาจพบวายาแตละ

ชนิดมีลําดับความสามารถในการจับกับ glucocorticoid 

receptor ท่ีแตกตางออกไป(16) ในปจจุบันไมพบการศึกษา

ท่ีแสดงใหเห็นวาการจับกับ glucocorticoid receptor ของ 

สเตียรอยดพนจมูกเหลา น้ีมีความสัมพันธ โดยตรง กับ

ประสิทธิผลในการบรรเทาอาการของโรคจมูกอักเสบจาก

ภูมิแพ จึงไมสามารถระบุไดวาสเตียรอยดพนจมูกท่ีจับกับ 

glucocorticoid receptor ไดดีจะเปนยาท่ีดีกวา ซ่ึงเม่ือ

พิจารณาจากขอมูลดานประสิทธิผลในการรักษาท่ีไมแตกตางกัน

ของสเตียรอยดพนจมูกแตละชนิดหากใช ในขนาดยาท่ี

เทียบเคียงกัน ทําใหเช่ือไดวาปริมาณของสเตียรอยดที่ผูปวย

ตองใชในยาพนชนิดใด ก็ตามสามารถจับและกระตุ น 

glucocorticoid receptor ในโพรงจมูกมากเพียงพอท่ีจะ

ทําใหเกิดฤทธ์ิตานอักเสบ(16)  

การดูดซึมเขาสูระบบไหลเวียนโลหิต 

การดูดซึมเขาสูรางกายของสเตียรอยดพนจมูกเปน

คุณสมบัติทางเภสัชจลนศาสตรสําคัญท่ีใชทํานายวาการใช

ยาเหลาน้ีมีความเส่ียงในการเกิดอาการไมพึงประสงคตอ

ระบบตางๆ ของรางกายเพียงใด โดยในการพนจมูกน้ัน 

ประมาณรอยละ 30 ของขนาดยาท้ังหมดเทาน้ันที่อยูในจมูก 

อีกประมาณรอยละ 70 จะถูกกลืนเขาสูระบบทางเดินอาหาร

และอาจถูกดูดซึมเขาสูระบบไหลเวียนโลหิต (systemic 

absorption) โดยสเตียรอยดพนจมูกที่ มีแนวโนมจะถูก     

ดูดซึมเขาสูรางกายไดมากควรละลายในไขมันไดดีแตไมถูก  
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เมแทบอลิซึมท่ีตับ ซ่ึงลําดับความชอบในการละลายในไขมัน

จากมากไปนอยของสเตียรอยดพนจมูก ไดแก mometasone 

furoate, ciclesonide, fluticasone propionate, beclometasone 

dipropionate, budesonide และ triamcinolone acetonide 

(ไมพบการศึกษาท่ีนํา fluticasone furoate มาเปรียบเทียบ 

แตเชื่อวาการมี furoate ในโครงสรางทางเคมีทําใหยามีความ 

สามารถในการละลายในไขมันสูงมาก)(16) อยางไรก็ตามพบวา 

สเตียรอยดพนจมูกรุนใหม เชน fluticasone propionate, 

mometasone furoate และ ciclesonide ท่ีแมจะละลาย

ในไขมันไดดีกลับถูกเมแทบอลึซึมท่ีตับไดสูงมาก จึงพบระดับ

ของยาเหลาน้ีในเลือดต่ํามาก (17,18) ขณะท่ีสเตียรอยดพน

จมูกรุนเกา ไดแก beclomethasone dipropionate, budesonide 

และ triamcinolone acetonide ซ่ึงแมจะละลายในไขมันไม

มากนักแตถูกเมแทบอลิซึมที่ตับแคบางสวน จึงอาจถูกดูดซึม

เขาสูรางกายไดสูงถึงรอยละ 50 
(16) ดังน้ันตามทฤษฎีแลวยา  

รุนเกาเหลาน้ีจึงมีแนวโนมท่ีจะกดการทํางานของสมอง

สวนไฮโปทาลามัสและตอมพิทูอิทารีไดสูงกวายารุนใหม 

แตดังท่ีระบุขางตนวาการศึกษาสวนใหญไมพบอาการไม 

พึงประสงคน้ีจากสเตียรอยดพนจมูก(14,15) 

ขอบงใชและขนาดยา 

สเตียรอยดพนจมูกแตละชนิดมีขอบงใชที่ไดรับการ

ขึ้นทะเบียนและขนาดยาท่ีแนะนําแตกตางกันดังแสดงใน

ตารางท่ี 2 ซ่ึงขอบงใชหลักของสเตียรอยดพนจมูกทุกชนิด 

ไดแก ใชปองกันและรักษาโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพท้ังแบบ

ตามฤดูกาล (seasonal allergic rhinitis) หรือแบบตลอดท้ังป 

(perennial allergic rhinitis) นอกจากน้ีสเตียรอยดพนจมูก

บางชนิดอาจมีขอบงใชเพ่ิมเติมสําหรับปองกันและรักษา

ริดสีดวงจมูก รวมทั้งใชรักษาอาการอักเสบเฉียบพลันของ

โพรงจมูกจากการติดเชื้ออีกดวย

ตารางท่ี 1 ความสามารถในการจับกับ glucocorticoid receptor ของสเตียรอยดพนจมูกแตละชนิด(16)  

 

สเตียรอยด 
ความสามารถในการจับกับ glucocorticoid receptor 

(จํานวนเทาเม่ือเทียบกับ dexamethasone) 

Dexamethasone 1.00 

Triamcinolone acetonide 2.33 

Budesonide 8.55 

Des-ciclesonide (active metabolite 

ของ ciclesonide) 

12.12 

Beclometasone dipropionate 13.45 

Fluticasone propionate 17.75 

Mometasone furoate 22.44 

Fluticasone furoate 29.89 
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หากอางอิงจากขอบงใชท่ีไดรับการขึ้นทะเบียนเพ่ือ

รักษาโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพในเด็ก พบวาสามารถใช 

fluticasone furoate, mometasone furoate แ ล ะ 

triamcinolone acetonide ในเด็กท่ีอายุต้ังแต 2 ปขึ้นไป 

สําหรับเด็กท่ีอายุ 12 ปขึ้นไป สามารถใชสเตียรอยดพนจมูก

ชนิดใดก็ได โดย budesonide อาจถือเปนสเตียรอยดพน

จมูกที่มีขอมูลความปลอดภัยสําหรับใชในสตรีมีครรภมาก

ท่ีสุด เน่ืองจากถูกจัดอยูใน pregnancy category B ตาม

ระบบการแสดงขอมูลความปลอดภัยดั้งเดิมขององคการ

อาหารและยาประเทศสหรัฐอเมริกา สวนยาพนชนิดอ่ืนยัง

ไมมีขอมูลการศึกษาในมนุษยท่ีชัดเจนนัก อยางไรก็ตาม 

fluticasone furoate และ mometasone furoate ซ่ึงถูก

ดูดซึมเขาสูกระแสโลหิตนอยมากอาจเปนตัวเลือกสําหรับใช

ในสตรีมีครรภนอกเหนือจาก budesonide(19)  

สําหรับบัญชียาหลักแหงชาติฉบับลาสุดซ่ึงประกาศ

เม่ือวันที่ 28 กันยายน พ.ศ. 2563 พบวา budesonide ถูก

บรรจุอยูในบัญชี ข ซ่ึงมีเงื่อนไขใหใชกับผูปวยอายุ 6 ปขึ้น

ไป สําหรับ fluticasone furoate ถูกบรรจุอยูในบัญชี ง ซ่ึง

มีเง่ือนไขในการใชสําหรับผูปวยอายุ 2 ปขึ้นไปดวยขอบงใช

สําหรับการรักษาโพรงจมูกอักเสบจากภูมิแพที่เกิดตามฤดูกาล

หรือตลอดป รวมท้ังเย่ือบุตาอักเสบจากภูมิแพ 

สารประกอบอื่นในตํารับยา รูปแบบของยาพน

และความพึงพอใจตอการใชยา 

 การผลิตสเตียรอยดพนจมูกจําเปนตองใชสารประกอบ

ในตํารับยาหลายชนิดรวมดวยเพ่ือประโยชนในดานตางๆ 

เชน สารกันเสีย (benzalkonium chloride และ potassium 

sorbate) สารลดแรงตึงผิว สารควบคุมความตึงตัวของสารละลาย 

รวมถึงสารอ่ืนๆ ที่ใสเพ่ือเพ่ิมความรูสึกสัมผัสท่ีดีในการใชยา

และเพ่ิมประสิทธิภาพในการใชยาพน เชน polysorbate, 

phenylethyl alcohol, propylene glycol, polyethylene  

 

glycol, carboxymethylcellulose และ  microcrystalline  

cellulose เปนตน การเติมสารประกอบเหลาน้ีอาจมีสวนทําให

ผูใชยามีความชื่นชอบและเลือกท่ีจะใชสเตียรอยดพนจมูกแต

ละชนิดแตกตางกัน(20) รวมท้ังอาจเปนไปไดท่ีสารเหลาน้ีจะ

กอใหเกิดอาการแพในผูปวยบางราย ดังน้ันการทราบถึง

สวนประกอบที่ใชในการผลิตยาพนจมูกจึงมีสวนชวยในการ

เลือกใชยาใหมีความเหมาะสมมากขึ้น สําหรับสวนประกอบ

อ่ืนท่ีมีอยูในสเตียรอยดพนจมูกแตละชนิดแสดงในตารางที่ 3 

จากการศึกษาซ่ึงสํารวจขอมูลในผูใชสเตียรอยดพน

จมูกชนิดตางๆ วามีปจจัยใดบางที่สงผลตอความพึงพอใจใน

การใชยาพนจมูก ผลสํารวจพบวาปจจัยที่สําคัญท่ีสุด ไดแก 

ความรูสึกคงคางในลําคอหลังพนยา (aftertaste) สวน

ปจจัยอ่ืนๆ ท่ีมีความสําคัญรองลงไป ไดแก รสชาติ การไหล

ของยาออกจากรูจมูก การไหลของยาลงสูลําคอ กลิ่น รวมท้ัง

ความรูสึกสัมผัสของตัวยาขณะพน(20) และจากปจจัยเร่ือง

รสชาติทําใหมีการศึกษาเปรียบเทียบความพึงพอใจระหวาง

ผูท่ีใชยาพนจมูกชนิดหน่ึงซ่ึงมีตัวยาสําคัญเปน fluticasone 

propionate และมีสารกันเสีย benzalkonium chloride 

ท่ีมีรสขมเปนสวนประกอบ กับยาพนจมูกอีกชนิดหน่ึงซ่ึงมี

ตัวยาสําคัญเปน budesonide และไมมี benzalkonium 

chloride ผลการศึ กษาพบว าผู ใช ยาพ นจมูกช นิดที่ มี  

budesonide เปนตัวยาสําคัญและไม มี  benzalkonium 

chloride รูสึกพึงพอใจมากกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(21)  

นอกจากน้ีปริมาตรของของเหลวท่ีถูกพนออกมาจาก

อุปกรณพนยาเปนอีกหน่ึงปจจัยท่ีอาจสงผลตอความพึง

พอใจในการใชยา เน่ืองจากหากปริมาตรของยามากก็อาจมี

โอกาสที่ยาจะไหลออกจากรูจมูกหรือไหลลงคอไดมากข้ึน

ตามไปดวย โดยท่ัวไปปริมาตรของยาท่ีออกมาจากยาพนจมูก 

1 puff เทากับ 100 L ยกเวน budesonide (Rhinocort 

aqua) และ ciclesonide (Omnaris) ที่มีปริมาตรของยาพน 

50 และ 70 L ตอ 1 puff ตามลําดับ(20) 



ฉบับท่ี E1 ปท่ี 23 ประจําเดือน มกราคม พ.ศ. 2564                                                      7                                                             

 

สารคลังขอมูลยา คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล 
ISSN 2286-6272 

ตารางท่ี 2 ชนิดของสเตียรอยดพนจมูกที่มีจําหนายในประเทศไทย ชื่อการคา ขอบงใชที่ไดรับการข้ึนทะเบียน และขนาดยา 

(ขอมูลจากเอกสารกํากับยา) 
 

สเตียรอยด 
ช่ือการคาและ

ความแรงของยา 
ขอบงใชท่ีไดรับการขึ้นทะเบียน ขนาดยาที่ระบุในเอกสารกํากับยา 

Beclometasone 

dipropionate 

Beclomet nasal 

aqua (50 และ 100 

g/puff) 

 

รักษาและปองกันโรคจมูกอักเสบ

จากภูมิแพและจากสาเหตุอ่ืนๆ 

 

ผูใหญ: พนจมูกขางละ 100 g วันละสองครั้ง  

หรือขางละ 50 g วันละ 4 ครั้ง ขนาดยารวมสูงสุด

ไมเกิน 400 g กรณีใชเพ่ือปองกันอาจใชเพียง  

50 g วันละ 2 ครั้ง  

เด็กอายุมากกวา 6 ป: ขนาดยาเหมือนผูใหญ 

Beconase 

aqueous nasal 

spray (50 g/puff) 

ปองกันและรักษาโรคจมูกอักเสบ

จากภูมิแพและจากสาเหตุอ่ืนๆ และ

ปองกันการกลับเปนซ้ําของริดสีดวง

จมูกหลังการผาตัด  

ผูใหญ: พนจมูกขางละ 2 puff วันละสองครั้ง 

ผูปวยบางรายอาจพนขางละ 1 puff วันละ 

3-4 คร้ัง แตสูงสุดไมเกิน 8 puff ตอวัน 

Rino clenil nasal 

spray (100 g/puff) 

ปองกันและรักษาโรคจมูกอักเสบ

จากภูมิแพและจากสาเหตุอ่ืนๆ 

ผูใหญ: พนจมูกขางละ 2 puff วันละหน่ึงครั้ง  

เด็กท่ีอายุมากกวา 6 ป: พนจมูกขางละ 1 puff  

วันละหนึ่งครั้ง 

Budesonide Rhinocort aqua 

nasal spray (64 

g/puff) 

รักษาโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพและ

จากสาเหตุอ่ืนๆ 

พนจมูกใหไดขนาดยารวม 256 g ตอวัน โดยอาจ

พนเพียงครั้งเดียวตอนเชาหรือแบงพนเชา-เย็น 

หลังจากควบคุมอาการไดใหลดขนาดยาลงใหนอย

ท่ีสุดเทาท่ีจําเปน  

ปองกันและรักษาริดสีดวงจมูก  พนจมูกคร้ังละ 128 g วันละสองคร้ัง 

Ciclesonide Omnaris nasal 

spray (50 g/puff) 

 

โรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ 

 

ผูใหญ: พนจมูกขางละ 2 puff วันละหน่ึงครั้ง 

เด็กอายุมากกวา 12 ปท่ีเปนโรคจมูกอักเสบจาก

ภูมิแพแบบตลอดท้ังป: ขนาดยาเหมือนผูใหญ 

เด็กอายุมากกวา 6 ปที่เปนโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ

แบบตามฤดูกาล: ขนาดยาเหมือนผูใหญ 

Fluticasone 

furoate 

Avamys nasal 

spray (27.5 g/ 

puff) 

รักษาอาการของโรคจมูกอักเสบ 

จากภูมิแพ 

ผูใหญและเด็กที่อายุมากกวา 12 ป: พนจมูกขางละ  

2 puff วันละหนึ่งครั้ง (ขนาดยารวม 110 g ตอวัน) 

ในชวงเริ่มตน หลังจากควบคุมอาการไดใหลดขนาดยา

เปนพนจมูก ขางละ 1 puff วันละหนึ่งครั้ง 

เด็กอายุระหวาง 2-11 ป: พนจมูกขางละ 1 puff  

แตบางรายอาจพนครั้งละ 2 puff วันละหน่ึงครั้ง

ในชวงเริ่มตน หลังจากควบคุมอาการไดใหลดขนาดยา

เปนพนจมูกขางละ 1 puff วันละหน่ึงครั้ง 
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ตารางท่ี 2 ชนิดของสเตียรอยดพนจมูกที่มีจําหนายในประเทศไทย ชื่อการคา ขอบงใชที่ไดรับการข้ึนทะเบียน และขนาดยา  

(ขอมูลจากเอกสารกํากับยา) (ตอ) 
 

สเตียรอยด 
ช่ือการคาและ

ความแรงของยา 
ขอบงใชท่ีไดรับการขึ้นทะเบียน ขนาดยาที่ระบุในเอกสารกํากับยา 

Fluticasone 

propionatea  

Flixonase aqueous 

nasal spray  

(50 g/puff) 

ปองกันและรักษาโรคจมูกอักเสบ

จากภูมิแพ และรักษาอาการ

บาดเจ็บท่ีไซนัสในผูปวยโรคจมูก

อักเสบจากภูมิแพ 

ผูใหญและเด็กที่อายุมากกวา 12 ป: พนจมูก 

ขางละ 2 puff วันละหนึ่งครั้ง ใชยาไมเกิน 

ขางละ 4 puff 

เด็กอายุระหวาง 4-11 ป: พนจมูกขางละ 1 puff  

วันละหนึ่งครั้ง ใชยาไมเกินขางละ 2 puff 

Mometasone 

furoate 

Mometasone 

Sandoz nasal 

spray (50 g/ puff) 

 

บรรเทาอาการที่เกิดจาก 

โรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ 

 

ผูใหญ: พนจมูกขางละ 2 puff วันละหน่ึงครั้ง  

(ขนาดยารวม 200 g) ใชยาไมเกินขางละ 4 puff 

วันละหนึ่งครั้ง (ขนาดยารวม 400 g) 

เด็กอายุ 2-11 ป: พนจมูกขางละ 1 puff  

วันละหนึ่งครั้ง (ขนาดยารวม 100 g)  

  รักษาอาการคัดจมูกที่เกี่ยวของกับ

โรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ 

ผูใหญและเด็กที่อายุมากกวา 12 ป: พนจมูก 

ขางละ 2 puff วันละหน่ึงครั้ง (ขนาดยารวม 200 g) 

เด็กอายุ 2-11 ป: พนจมูกขางละ 1 puff  

วันละหนึ่งครั้ง (ขนาดยารวม 100 g)  

  บรรเทาอาการที่เกิดจากริดสีดวง

จมูกในผูใหญท่ีอายุมากกวา 18 ป 

ขนาดยาเร่ิมตนคือ พนจมูกขางละ 2 puff  

วันละหนึ่งครั้ง (ขนาดยารวม 200 g) 

  ปองกันการเกิดอาการของโรคจมูก

อักเสบจากภูมิแพในผูใหญท่ีมี

ประวัติการเกิดโรคชนิดปานกลาง

หรือรุนแรง และใชรวมกับยาตาน

แบคทีเรียในการรักษาภาวะโพรง

จมูกอักเสบเฉียบพลันในผูใหญและ

เด็กท่ีอายุมากกวา 12 ป 

พนจมูกขางละ 2 puff วันละสองครั้ง  

(ขนาดยารวม 400 g) 

 Nasonex aqueous 

nasal spray  

(50 g/puff) 

 

รักษาโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ 

 

ผูใหญ: พนจมูกขางละ 2 puff วันละหน่ึงครั้งในชวง

เริ่มตน หลังจากควบคุมอาการไดใหลดขนาดยาเปน

พนจมูกขางละ 1 puff วันละหนึ่งครั้ง ใชยาไมเกิน

ขางละ 4 puff วันละหนึ่งครั้ง 

เด็กอายุ 2-11 ป: พนจมูกขางละ 1 puff 

วันละหนึ่งครั้ง  
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ตารางท่ี 2 ชนิดของสเตียรอยดพนจมูกที่มีจําหนายในประเทศไทย ชื่อการคา ขอบงใชที่ไดรับการข้ึนทะเบียน และขนาดยา  

(ขอมูลจากเอกสารกํากับยา) (ตอ) 
 

สเตียรอยด 
ช่ือการคาและ

ความแรงของยา 
ขอบงใชท่ีไดรับการขึ้นทะเบียน ขนาดยาที่ระบุในเอกสารกํากับยา 

 

 บรรเทาอาการคัดจมูกท่ีเกิดข้ึนจาก

โรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ 

 

ผูใหญและเด็กที่อายุมากกวา 12 ป: พนจมูก 

ขางละ 2 puff วันละหนึ่งครั้ง 

เด็กอายุ 2-11 ป: พนจมูกขางละ 1 puff  

วันละหนึ่งครั้ง 

 

 รักษาโรคจมูกอักเสบเฉียบพลันเม่ือ

ใชรวมกับยาตานแบคทีเรียในผูท่ี

อายุมากกวา 12 ป  

พนจมูกขางละ 2 puff วันละสองครั้ง  

และอาจเพ่ิมเปนขางละ 4 puff วันละสองครั้ง 

 

 บรรเทาอาการคัดจมูกและจมูกไมได

กลิ่นที่เกิดจากริดสีดวงจมูกในผูท่ี

อายุมากกวา 18 ป  

พนจมูกขางละ 2 puff วันละสองครั้ง หลังจาก

ควบคุมอาการไดใหลดขนาดยาเปนขางละ 1 puff 

 

 โรคจมูกอักเสบเฉียบพลันซ่ึงไม

เก่ียวของกับการติดเชื้อแบคทีเรียใน 

ผูที่อายุมากกวา 12 ป   

พนจมูกขางละ 2 puff วันละสองครั้ง 

Triamcinolone 

acetonide 

Nasacort AQ 

aqueous nasal 

spray (55 g/puff) 

 

รักษาอาการที่เกิดจากโรคจมูก

อักเสบจากภูมิแพ 

ผูใหญและเด็กที่อายุมากกวา 12 ป: พนจมูก 

ขางละ 2 puff (110 g) วันละหน่ึงครั้งในชวงเริ่มตน 

หลังจากควบคุมอาการไดใหลดขนาดยาเปนพนจมูก

ขางละ 1 puff (55 g) วันละหนึ่งครั้ง 

เด็กอายุ 6-12 ป: พนจมูกขางละ 1 puff (55 g)  

วันละหนึ่งครั้ง และไมเกิน 220 g ตอวัน 

เด็กอายุ 2-5 ป: พนจมูกขางละ 1 puff (55 g)  

วันละหนึ่งครั้ง และไมเกิน 55 g ตอวัน 
aFluticasone propionate ในตํารับยาพนจมูกยังมีชนิดท่ีผสมกับ azelastine hydrochloride ซึ่งเปนยาตานฮิสตามีน (Dymista) โดยการพนยา        

1 puff ใหตัวยา fluticasone propionate 50 g และ azelastine hydrochloride 125 g มีขอบงใชสําหรับการรักษาโรคจมูกอักเสบจาก

ภูมิแพในผูท่ีเคยพนจมูกดวยสเตียรอยดหรือใชยาตานฮิสตามีนเพียงอยางเดียวแตยังควบคุมอาการของโรคไดไมดีพอ 
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ตารางท่ี 3 สารประกอบอ่ืนๆ ท่ีมีอยูในตํารับยาสเตียรอยดพนจมูกซ่ึงมีจําหนายในประเทศไทย (ขอมูลจากเอกสารกํากับยา) 
 

สเตียรอยด ช่ือการคา สวนประกอบอ่ืนตามท่ีระบุในเอกสารกํากับยา 

Beclometasone dipropionate Beconase Polysorbate, benzalkonium chloride, phenylethyl 

alcohol, carboxymethylcellulose, microcrystalline 

cellulose 

Budesonide Rhinocort aqua Polysorbate, potassium sorbate, 

carboxymethylcellulose 

Ciclesonide  Omnaris Potassium sorbate, carboxymethylcellulose 

Fluticasone furoate  Avamys Polysorbate, benzalkonium chloride, 

carboxymethylcellulose, microcrystalline cellulose 

Fluticasone propionate  Flixonase Polysorbate, benzalkonium chloride, phenylethyl 

alcohol, carboxymethylcellulose, microcrystalline 

cellulose 

Mometasone furoate  Nasonex Benzalkonium chloride, polysorbate, 

carboxymethylcellulose 

Triamcinolone acetonide  Nasacort AQ Benzalkonium chloride, polysorbate, 

carboxymethylcellulose 

 

บทสรุป 

สเตียรอยดพนจมูกเปนยาหลักท่ีใชสําหรับรักษาโรค

จมูกอักเสบจากภูมิแพ ในปจจุบันมีสเตียรอยดพนจมูกจําหนาย

หลายชนิด ซ่ึงขอบงใชซ่ึงไดรับการอนุมัติ รูปแบบของยาพน 

รวมถึงความพึงพอใจของผูใชยาซ่ึงอาจสัมพันธกับสวนประกอบ

ท่ีเติมอยูในตํารับยาพนเปนความแตกตางสําคัญของยาพน  

แตละชนิด คุณลักษณะเฉพาะเหลาน้ีเปนปจจัยสําคัญใน

การเลือกใชสเตียรอยดพนจมูกสําหรับโรคจมูกอักเสบจาก

ภูมิแพใหเหมาะสมกับแตละบุคคล เน่ืองจากยาแตละชนิด

สามารถทําใหเกิดประสิทธิผลในการรักษาโรคจมูกอักเสบ

จากภูมิแพไดไมตางกัน หากใชยาดวยขนาดท่ีเหมาะสม 
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ที่มีโครงสราง beta lactam 
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ภาควิชาเภสัชกรรม คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล 
 

บทคัดยอ  

การแพยาตานเชื้อแบคทีเรียท่ีมีโครงสราง beta lactam เปนปญหาท่ีพบบอยในทางปฏิบัติ ยาเหลาน้ีสามารถกระตุนให

เกิดอาการแพไดทั้ง 4 ประเภทตามการแบงประเภทการแพยาของ Coombs และ Gell ซ่ึงหมูฟงกชัน R1 ท่ีเชื่อมตอกับวงแหวน 

beta lactam เปนโครงสรางสําคัญท่ีสงผลตอการแพยาขามกลุม (cross allergy) ดังน้ันการพิจารณาเลือกใชยาอาจจําเปนตอง

ทราบโครงสรางทางเคมีของยาตานเชื้อแบคทีเรียที่มีโครงสรางเปน beta lactam ที่ผูปวยมีประวัติเคยแพมากอน แตถาหาก

ผูปวยมีอาการแพท่ีรุนแรงการพิจารณาใชยาท่ีไมมีโครงสรางของวงแหวน beta lactam หรือการหลีกเลี่ยงการเลือกใชยาท่ี

โครงสรางเปน beta lactam ซ่ึงมีหมูฟงกชันท่ีเหมือนหรือคลายคลึงท้ังหมู R1 และ R2 กับยาที่ผูปวยมีประวัติเคยแพมากอนจะ

ชวยลดโอกาสเสี่ยงในการแพยาได 

คําสําคัญ 

beta lactam, cross allergy, penicillins, cephalosporins, carbapenems, monobactam 
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วัตถุประสงคเชิงพฤติกรรม 

หลังจากอานบทความเสร็จส้ินแลว ผูอานมีความสามารถ

ดังน้ี 
1. จําแนกประเภทและความรุนแรงของการแพยาได 

2. ระบุลักษณะการแพยาขามกลุมของตานเช้ือแบคทีเรีย

ท่ีมีโครงสราง beta lactam ได 

3. ประเมินโอกาสการแพยาขามกลุมในเบ้ืองตนของยา

ตานเชื้อแบคทีเรียท่ีมีโครงสราง beta lactam จาก

โครงสรางทางเคมีได 

4. เลือกยาท่ีมีโอกาสเสี่ยงตํ่าตอการแพยาขามกลุมใน

ผูปวยท่ีมีประวัติแพยาตานเช้ือแบคทีเรียท่ีมีโครงสราง

เปน beta lactam ได  

บทนํา 

ยาตานเชื้อแบคทีเรียที่มีโครงสราง beta lactam ใช

วงแหวน beta lactam ในการยับย้ังเอนไซม transpeptidase 

ซ่ึงเปนเอนไซมในกลุม penicillin binding protein (PBP) ท่ี

ใชสรางผนังเซลลของแบคทีเรีย มีการใชยากลุมน้ีรักษาโรคติด

เชื้อจากแบคทีเรียหลายชนิดต้ังแตป พ.ศ.24931 ปจจุบันยา

ตานเช้ือแบคทีเรียที่มีโครงสรางหลักเปน beta lactam ไดถูก

พัฒนาขึ้นมาท้ังหมด 4 กลุมดวยกัน คือ 1) ยากลุม penicillin 

2) ยากลุม cephalosporin 3) ยากลุม carbapenem และ 4) 

ยากลุม monobactam ยาเหลาน้ีพบรายงานอุบัติการณการ

แพยาบอย ประกอบกับยาท้ัง 4 กลุมน้ีมีโครงสรางหลักท่ี

คลายคลึงกัน จึงทําใหพบการแพยาขามกลุมกันได ดังน้ันเภสัชกร

และบุคลากรสาธารณสุขที่ เก่ียวของจําเปนตองมีความรู      

ความเขาใจในเร่ืองโครงสรางของยาตานเช้ือแบคทีเรียที่มี

โครงสราง beta lactam ซ่ึงสัมพันธกับการแพยาขามกลุม 

เพ่ือท่ีจะสามารถเลือกหรือใหขอมูลประกอบการตัดสินใจใช

ยาปฏิชีวนะท่ีเหมาะสมในผูปวยท่ีมีประวัติแพยาเหลาน้ีได  

  

ความหมายและประเภทของการแพยา  

การแพยา (drug allergy) คือ ปฏิกิริยาตอบสนองของ

ภูมิคุมกันทางรางกายหลังไดรับยา จัดเปนอาการไมพึงประสงค

จากการใชยา (adverse drug reactions: ADRs) ประเภท B 

ซ่ึงมักไมสัมพันธกับปริมาณยาที่ไดรับและไมสามารถคาด

เดาการเกิดอาการได2 เม่ือจําแนกประเภทการแพยาตาม 

Coombs และ Gell สามารถแบงได 4 รูปแบบ ดังตารางท่ี 1  
จากตารางที่ 1 การแบงประเภทแพยาตาม Coombs 

และ Gell น้ันพิจารณาจากการตอบสนองของภูมิคุมกันของ

รางกายหลังจากการไดรับยา ซ่ึงการกระตุนภูมิคุมกันในกระบวน 

การที่ตางกันมีผลตอระยะเวลาท่ีแสดงอาการและอาการแพยา

ท่ีตางกันดวย เม่ือพิจารณาระยะเวลาท่ีแสดงอาการจะสามารถ

แบงประเภทการแพยาออกไดเปน 2 ประเภท2,3 คือ  

1. Immediate response คือ การตอบสนองของ

ภูมิคุมกันของรางกายอยางรวดเร็วหลังจากการไดรับยาท่ี

กระตุนใหเกิดอาการแพ โดยกระบวนการดังกลาวจะเกิดในการ

แพยาแบบ type I หรือ Immunoglobulin E (IgE)-mediated 

allergic reaction ซ่ึง IgE จับกับ basophils และ mast cells 

และกระตุนใหหล่ังสารสื่ออักเสบที่สําคัญคือ histamine ซ่ึงจะ

มีผลตอเน้ือเยื่อตาง  ๆภายใน 1-2 นาที ทําใหแสดงอาการแพได

ภายใน 1 ชั่วโมงหลังจากการไดรับยาท่ีทําใหแพมากกวา        

1 คร้ัง3 ในกลุมของการแพแบบรวดเร็วอาจมีอาการแพไดทั้ง

แบบไมรุนแรง เชน ผ่ืนแดงคันหรือผื่นลมพิษท่ีมีอาการไม

มากหรือกระจายเปนบริเวณจํากัด และการแพแบบรุนแรงได 

เชน ผื่นลมพิษท่ีเกิดข้ึนท่ัวรางกาย (generalized urticaria) 

angioedema, wheezing/ bronchospasm, anaphylaxis 

และ anaphylactic shock  

2. Non-immediate หรือ delayed response คือ 

การตอบสนองของภูมิคุมกันของรางกายหลังจากการไดรับ

ยาที่กระตุนใหเกิดอาการแพไปแลวอยางนอย 6-72 ช่ัวโมง
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ซ่ึงการตอบสนองของภูมิคุมกันจะเปน non IgE-mediated 

allergic reaction ไดแก การแพยา type II, III, IV ตาม Coombs 

และ Gell โดยการแพประเภทน้ีมีไดทั้งแบบไมรุนแรง เชน 

อาการคันหรือมีผื่นนูนสลับแบนราบ (maculopapular rash) 

และแบบรุนแรง เชน hemolytic anemia, thrombocytopenia, 

agranulocytosis, serum sickness, vasculitis, Stevens-

Johnson syndrome (SJS) , toxic epidermal necrolysis 

(TEN) exfoliative dermatitis, drug rash with eosinophilia 

and systemic symptoms (DRESS) และ acute generalized   

exanthematous pustulosis (AGEP)  

ในทางปฏิบัติถาหากตองการเลือกใชยาท่ีเปนทางเลือก

ในผูปวยที่มีประวัติแพ beta lactam จําเปนตองประเมิน

ประวัติการแพเดิมของผูปวยกอน โดยพิจารณาตามลักษณะ

อาการท่ีเกิดข้ึนและระยะเวลาในการเกิดอาการหลังจาก

การไดรับยาท่ีแพ รวมถึงความรุนแรงของอาการแพ เพ่ือให

การตัดสินใจเลือกใชยามีความเหมาะสมและมีโอกาสเสี่ยงต่ํา

ท่ีสุดตอการแพยาขามกลุม โดยเฉพาะในกรณีที่ไมสามารถ

ใชยาทางเลือกซ่ึงไมไดมีโครงสรางเปน beta lactam ได 
 

ตารางที่ 1 ประเภทของการแพยาแบงตาม Coombs และ Gell2-4 
 

ชนิด แอนติบอดีที่เก่ียวของ พยาธิวิทยา อาการและอาการแสดง เวลาที่แสดงอาการแพยา 

I IgE 

Basophils และ mast cells หลั่ง

สารสื่ออักเสบ ไดแก histamine, 

heparin proteases, 

leukotrienes, prostaglandins 

และทําใหเกิดอาการแพ 

ผิวหนัง : urticaria, angioedema 

ตา : conjunctivitis 

ระบบหายใจ : rhinitis, bronchospasm 

ทางเดินอาหาร : คลื่นไส, อาเจียน, ทองเสีย, 

ปวดทอง 

หากมีอาการแสดงของหลายอวัยวะท่ีผิดปกติ

รวมกันจะเรียกเปน anaphylaxis หรือ

อาการแพท่ีสงผลใหระบบไหลเวียนโลหิต

ลมเหลวเรียกวา anaphylactic shock 

เกิดภายใน 1-6 ชั่วโมง  

II IgG และ complement  ทําลายเซลลเม็ดเลือด 
Hemolytic anemia, agranulocytosis, 

thrombocytopenia 
เกิดภายใน 5-15 วัน 

III 
IgM หรือ IgG และ 

complement หรือ FcR 

เกิด antigen-antibody 

complexes และไปสะสมท่ี

เนื้อเยื่อตางๆ 

Serum sickness  เกิดภายใน 7-8 วัน 

Vasculitis เกิดภายใน 7-21 วัน 

IV 

a Th1 (IFN-) Monocytes หลั่งสารสื่ออักเสบ 
Tuberculin reaction, contact 

dermatitis 
เกิดภายใน 1-21 วัน 

b Th2 (IL-4 และ IL-5) Eosinophils หลั่งสารสื่ออักเสบ DRESS เกิดภายใน 1-6 สัปดาห 

c 

Cytotoxic T cells 

(perforin, granzyme B, 

FasL) 

ทําลายเซลลผิวหนัง 

Maculopapular exanthema, pustular 

exanthema 
เกิดภายใน 1-2 วัน 

SJS/TEN เกิดภายใน 4-28 วัน 

d T cells (IL-8/CXCL8) Neutrophils หลั่งสารสื่ออักเสบ AGEP เกิดภายใน 1-2 วัน 

Ig = immunoglobulin, Th = T-helper cell, IFN = interferon, IL = interleukin, FasL = Fas ligand (CD95), CXCL = chemokine (C-X-C motif) 

ligand, DRESS = Drug reaction eosinophilia and systemic symptoms syndrome, SJS/TEN = Stevens-Johnson syndrome and toxic epidermal 

necrolysis, AGEP = Acute generalized exanthematous pustulosis 



ฉบับท่ี E2 ปท่ี 23 ประจําเดือน กุมภาพันธ พ.ศ. 2564                             15   
                                          

สารคลังขอมูลยา คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล  
ISSN 2286-6272 

โครงสรางทางเคมีของยา beta-lactam ท่ีสําคัญ 
 

 
รูปท่ี 1 โครงสรางของยาที่มีโครงสรางเปน beta lactam และโอกาสในการแพยาขามกลุม5, 6 

  แสดงโอกาสในการแพยาขามกลุมระหวางยา 2 กลุม 
* โอกาสในการแพยาขามกลุมระหวางยากลุม penicillin และ cephalosporin รุนท่ี 1, 2 และ 3 คือ นอยกวารอยละ 5, 

รอยละ 2-5 และ นอยกวารอยละ 1 ตามลําดับ7 

 

Penicillins คือยากลุมแรกท่ีไดถูกคิดคนข้ึน โครงสราง

ประกอบไปดวยวงแหวน thiazolidine (วงแหวนหาเหลี่ยม) ที่

เชื่อมตอกับ beta lactam ซ่ึงมีหมู amide (-CONH) ท่ีตอ

กับหมูฟงกชัน (side chain) R1 การเปลี่ยนแปลงหมูฟงกชัน 

R1 สงผลทําให penicillin มีฤทธ์ิครอบคลุมเช้ือแบคทีเรียที่  

ตางกัน โดยสามารถแบงยากลุมน้ีตามโครงสรางรองไดเปน 

benzylpenicillin (penicillin G ห รือ V) , aminopenicillin 

( amoxicillin แ ละ  ampicillin) , isoxazolyl penicillin 

(oxacillin, cloxacillin, dicloxacillin), carboxypenicillin 

(ticarcillin) และ piperazine penicillin (piperacillin)9
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      ตารางท่ี 2 ตําแหนง R1 ท่ีเหมือนกันของ beta lactam กลุมตางๆ7,8 
 

ตําแหนง R1 กลุม penicillin กลุม cephalosporin กลุม monobactam 

 

Ampicillin 
Cephalexin (รุนที่ 1) 

Cefaclor (รุนท่ี 2) 
- 

 

Amoxicillin 

Cefadroxil (รุนท่ี 1) 

Cefatrizine (รุนท่ี 1) 

Cefprozil (รุนท่ี 2) 

- 

 
- 

Cefazolin (รุนที่ 1) 

Ceftezole (รุนท่ี 1) 
- 

 

- 
Ceftazidime (รุนท่ี 3) 

Cefiderocol (รุนท่ี 5) 
Aztreonam 

 

- 

Cefditoren 

Cefotaxime 

Cefodixime   

Cefpodoxime  

Ceftizoxime 

Ceftriaxone 

 

 

 

(รุนท่ี 3) 

 

 

- 

Cefepime 

Cefpirome 
(รุนท่ี 4) 

 

- 
Cephalothin (รุนท่ี 1) 

Cefoxitin (รุนท่ี 2) 
- 

 

- 
Cefonicid (รุนที่ 2) 

Cefamandole (รุนท่ี 2) 
- 
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                   ตารางที่ 3 ตําแหนง R2 ท่ีเหมือนกันของ beta lactam กลุมตางๆ7,8 

 

ตําแหนง R2 กลุม cephalosporin กลุม carbapenem 
 

 

Cefdinir (รุนท่ี 3) 

Cefixime (รุนท่ี 3) 

 

 

Cefotetan (รุนท่ี 2) 

Cefoperazone (รุนท่ี 3) 

ไมมีตําแหนง R2 ท่ีเหมือนกับ

ยากลุม cephalosporin 

 

Cephalothin (รุนท่ี 1) 

Cephapirin (รุนท่ี 1)  

Cefotaxime (รุนที่ 3) 

 

 

 
 

Cefoxitin (รุนท่ี 2) 

Cefuroxime (รุนที่ 2) 

 

 
 

 

Cephalosporins พัฒนาขึ้นจากการดัดแปลงโครงสราง

ของ penicillin โดยการแทนท่ีวงแหวน thiazolidine ดวย 

dihydrothiazine (วงแหวนหกเหลี่ยม) แตยังคงหมูฟงกชัน R1 

ที่ตอกับ beta lactam เหมือน penicillin ซ่ึง dihydrothiazine 

น้ันยังมีการเช่ือมกับหมูฟงกชัน R2 ดวย (รูปท่ี 1) โดยยา 

กลุ ม น้ี มีการปรับเปล่ียนหมู ฟ งกชั น R1 และ R2 ทําให  

cephalosporins มีท้ังหมด 5 รุนดวยกัน ซ่ึงยารุนท่ี 1 และ 

2 มักมีหมูฟงกชัน R1 ท่ีเหมือนหรือใกลเคียงกับ R1 ของยา 

กลุม penicillin (ตารางที่ 2 และตารางท่ี 4) แตกตางจาก 

cephalosporins รุนถัดมา 

Carbapenem คือกลุมยาท่ีมีการดัดแปลงโครงสราง

ตอจากยากลุม cephalosporin โดยการแทนท่ีวงแหวน   

dihydrothiazine ดวย dihydropyrrole (วงแหวนหาเหลี่ยม) 

เพ่ือทําให มีความทนตอเอนไซม extended spectrum 

beta-lactamases (ESBLs) ท่ีทําลายโครงสรางหลักของ 

cephalosporins เม่ือพิจารณาหมูฟงกชันของ carbapenem 

จะไมพบหมูฟงกชัน R1 เชนเดียวกับกลุมอ่ืนๆ และตําแหนง 

R2 น้ันมีโครงสรางท่ีแตกตางจากยา กลุม penicillin และ 

cephalosporin (รูปท่ี 1 ตารางที่ 3 และ 4)  

Aztreonam เปน monobactam เพียงชนิดเดียว

และไมมีการจําหนายในประเทศไทย ยาน้ีมีหมู sulfonic acid 

(-SO3H) ท่ีเชื่อมตอกับ beta lactam และยังคงมีหมูฟงกชัน 

R1 ในตําแหนงเดียวกับ penicillins และ cephalosporins 

แตไมมีตําแหนง R2 (รูปท่ี 1)  
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การแพยาขามกลุมของยา beta lactam 

 

 
 

รูปท่ี 2 โครงสรางทางเคมีของสารเช่ือวากระตุนใหเกิดการแพยากลุม penicillin1,3,10 

 

การแพยาขามกลุมของยาที่มีโครงสรางเปน beta 

lactam อาจแบงไดเปน 2 ลักษณะ11 ไดแก 

1)  การแพยาจากโครงสราง beta-lactam หมายถึง

หากแพยาชนิดใดก็ตามท่ีมีโครงสรางเปน beta lactam จะ

มีโอกาสการแพยาอ่ืนๆ ท่ีมีโครงสรางเปน beta lactam ได

เชนกัน การแพน้ีคาดวาเกิดจากการท่ี beta lactam มี

คุณสมบัติในการกอใหเกิด hapten ตอโปรตีนในรางกายที่

กระตุนภูมิคุมกันและกอใหเกิดอาการแพ3 เชนยากลุม 

penicillin เม่ือเขาสูรางกายจะเกิดปฏิกิริยาไฮโดรไลซิส 

(hydrolysis) ท่ีตําแหนงคารบอนของหมู amide (-CONH) 

ของ beta lactam อยางรวดเร็ว1,3 ทําให beta lactam 

เปดออกเกิดเปน reactive metabolites ซ่ึงมีความสามารถ

ในการสรางพันธะโคเวเลนต (covalent) กับโปรตีนเกิดเปน

โมเลกุลที่กระตุนใหเกิดการแพยา โดยประมาณรอยละ 95 

ของสารประกอบท่ีจับกับโปรตีนจะเกิดจาก penicilloyl 

(major determinant)1, 3 และอีกประมาณรอยละ 5 เกิดจาก 

penicillanyl และ penicillenate (minor determinant) 

ซ่ึงกระตุนใหเกิดการแพยาไดเชนเดียวกัน10 (รูปที่ 2) โดย

กระบวนการขางตนสามารถกระตุนภูมิคุมกันและทําใหเกิด

อาการไดท้ัง 4 ประเภทตามการแบงของ Coombs และ Gell1,7 

นอกจาก penicillins แลว มีขอมูลวาcarbapenem และ 

monobactam อาจกระตุนการแพยาผานกลไกการเปน 

hapten ไดเชนกัน อยางไรก็ตามการแพขามกลุมดวยกลไกน้ี

อาจพบไดนอยเม่ือพิจารณาจากรายงานการแพขามกลุมท่ี

นอยกวารอยละ 1 ระหวางยากลุม penicillin และ carbapenem 

ซ่ึงมีโครงสรางตางกันเกือบท้ังหมด ยกเวนการมี beta lactam 

หรือรอยละ 0 ระหวางกลุม penicillin กับ monobactam 

(aztreonam)12 
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2)  การแพยาจากหมูฟงกชันหรือ side chain เปน

รูปแบบการแพ ท่ี มักพบระหวางกลุม penicillin และ 

cephalosporin หรือระหวาง cephalosporin ดวยกันเอง 

หมูฟงกชันท่ีตําแหนง R1 ของยากลุม penicillin และ 

cephalosporin มีส วนสําคัญต อการ แพ ยาข า ม ก ลุ ม 

โดยเฉพาะยาท่ีมีหมูฟงกชันเหมือนกัน ซ่ึง cephalosporins 

รุนท่ี 1 และ 2 น้ันถูกพัฒนาโครงสรางมาจาก penicillin 

ทําใหหมู R1 ของ cephalosporin รุนท่ี 1 และ 2 เหมือน

หรือใกลเคียงกับ penicillin มากกวา cephalosporins รุน

หลังซ่ึงถูกพัฒนาโครงสรางมาจาก cephalosporins เอง 

(ตารางท่ี 2) ทําใหโอกาสในการแพยาขามกลุมระหวาง 

penicillins และ cephalosporins รุนท่ี 1, 2 และ 3 ลดต่ําลง

ตามลําดับ6 ซ่ึงสอดคลองกับผลการศึกษาแบบวิเคราะหอภิมาน 

(meta-analysis study) ในผูปวยท่ีแพ penicillin ท่ีพบวา

มีโอกาสแพยาขามกลุมกับ cephalosporins รุนท่ี 1 (odds 

ratio [OR] 4.79; 95% confident interval [CI] 3.71-6.17) 

ซ่ึงมากกวารุนที่ 2 (OR 1.13; 95% CI 0.61-2.12) และรุนที่ 3 

(OR 0.45; 95% CI 0.18-1.13)13 นอกจากน้ี cephalosporin 

บางชนิดยังมีหมูฟงกชัน R1 ที่เหมือนกันเองอีกดวย (ตารางท่ี 2) 

โดยเฉพาะรุนที่ 3 ทําใหมีโอกาสแพยาขามชนิดในรุนเดียวกันได 

ซ่ึงมีรายงานการแพยา cephalosporin ท่ีมีหมูฟงก ชัน

เหมือนกันท่ีตําแหนง R1 ถึงรอยละ 36-386 

นอกจากหมูฟงกชันที่ตําแหนง R1 แลว cephalosporins 

ยังมีหมูฟงกชันที่ตําแหนง R2 ซ่ึงมีการกลาวถึงวาอาจสงผล

ตอการแพยาขามกลุมดวยเชนกัน แตหลักฐานทางวิชาการ

ท่ีสนับสนุนการแพยาในสวนน้ีขอมูลในสวนน้ียังมีความไม

ชัดเจน กลาวคือเม่ือ cephalosporins เขาสูรางกายจะเกิด 

ปฏิกิริยาไฮโดรไลซิสทําให beta lactam เปดออกพรอมกับมี

การสูญเสียหมูฟงกชัน R2 ออกจากโมเลกุลจึงทําใหโมเลกุล

ท่ีกระตุนใหเกิดการแพยาของ cephalosporins เหลือเพียง 

แหนงของหมูฟงกชัน R1
14,15 ในขณะเดียวกันขอมูลจาก

การศึกษาแบบ in vitro โดยนํา IgE ของผูปวยท่ีแพยา   

cephalothin แ บ บ  type I reaction ม า ท ด ส อบ กั บ 

cephaloglycin และ  cephapirin ที่ มี ห มู ฟ ง ก ชั น  R2 

เหมือนกับ cephalothin แตมีหมู R1 ตางกัน พบวา IgE ของ

ผูปวยท่ีแพยา cephalothin สามารถเกิดปฏิ กิ ริยา กับ 

cephaloglycin และ cephapirin ได16,17 อยางไรก็ตามยัง

ไมพบการศึกษาทางคลินิกของการแพยาท่ีมีหมูฟงกชัน R2 

เหมือนหรือใกลเคียงกัน 

Carbapenem มีโครงสรางหมูฟงกชัน R2 ไมเหมือน 

กับกลุม cephalosporin รวมทั้ ง ไม มีหมูฟงก ชัน R1 ท่ี

เหมือนกับกลุม penicillin และ cephalosporin (ตารางท่ี 2 

และตารางที่ 3) จึงทําใหมีโอกาสแพยาขามกลุมไดนอยมาก

เม่ือเทียบกับการแพยาขามกลุมระหวาง penicillin และ 

cephalosporin ซ่ึงสอดคลองกับขอมูลจากการทบทวน

วรรณกรรมอยางเปนระบบ (systematic review) ในป พ.ศ. 2557 

พบวาผูปวยที่มีประวัติแพยากลุม penicillin จํานวน 295 ราย 

มีอัตราการเกิดอาการแพยาจากการใช carbapenem เพียง

รอยละ 0.318 และในผูปวยท่ีแพ penicillin ซ่ึงยืนยันดวยการ

ทําการทดสอบอาการแพทางผิวหนัง (skin test) พบวารอยละ 99 

ของผูปวยท่ีไดรับยากลุม carbapenem ไมเกิดการแพยา18-20 

ซ่ึงขอมูลในปจจุบันพบวาโอกาสในการแพยาขามกลุมระหวาง 

carbapenem กับ  penicillin และ  carbapenem กับ 

cephalosporin น้ัน มีนอยกวารอยละ 1 (รูปที่ 1)5,6 

Monobactam มีหมูฟงกชัน R1 ที่ เหมือนกับกลุ ม 

penicillin และ cephalosporin โดยหมูฟงกชัน R1 ของ 

aztreonam น้ันเหมือนกับ ceftazidime และ cefiderocol 

ซ่ึงเปน cephalosporin รุนที่ 3 และ 5 ตามลําดับ (ตารางท่ี 2) 

ขอมูลจากการศึกษาพบวารอยละ 3.1 ของผูปวยท่ีแพยา 

cephalosporins แบบ type I น้ันมีการแพยา aztreonam 

จากการทดสอบทางผิวหนัง21 อยางไรก็ตาม ปจจุบันยังไมมี

รายงานการแพยาขามกลุมระหวาง aztreonam กับ penicillins 

และ aztreonam กับ carbapenems5 
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ตารางที่ 4 แสดงการเปรียบเทียบความเหมือนหรือคลายกันในตําแหนงหมูฟงกชัน R1 และ R2 ของยาในกลุม beta lactam7,8 

 

 
 

PCN = penicillin, CEP = cephalosporin, CBN = carbapenem , MN = monobactam  § แสดงถึงยาที่ไมพบวามีใชในประเทศไทย

จากฐานขอมูลยาและรหัสยามาตรฐานโดยสํานักพัฒนามาตรฐานระบบขอมูลสุขภาพไทย 

 
  ยาท้ังสองชนิดมีหมูฟงกชัน R1 เหมือนกัน  

 

  ยาท้ังสองชนิดมีหมูฟงกชัน R2 เหมือนกัน แต R1 ไมเหมือนกัน 

  ยาท้ังสองชนิดมีหมูฟงกชัน R1 หรือ R2 คลายกัน   ยาท้ังสองชนิดมีหมูฟงกชัน R1 และ R2 ไมเหมือนกัน  
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รูปท่ี 3 ตัวอยางการเลือกยาตานเช้ือแบคทีเรียในผูปวยท่ีมีประวัติแพยาที่มีโครงสราง beta lactam ที่อาจมีการแพจากโครงสรางหมูฟงกชัน5,7,22 

    AGEP = Acute generalized exanthematous pustulosis, DRESS = Drug reaction eosinophilia and systemic symptoms 

syndrome, SJS = Stevens-Johnson syndrome, TEN = toxic epidermal necrolysis 

 ยาตานเชื้อแบคทีเรียกลุมท่ี

ไมมี beta lactam  

ยา beta lactam ท่ีมี  

    (ในตารางท่ี 4) 

ยา beta lactam ท่ีมี 

 
(ในตารางท่ี 4) 

ยาทางเลือก 

ยาทางเลือก 

ยาตานเชื้อแบคทีเรียกลุมท่ี       

ไมมี beta lactam หรือ 

ยา beta lactam ท่ีมี 

 (ในตารางท่ี 4) 

 
ยา beta lactam ท่ีมี 

 (ในตารางท่ี 4) 
 

ยา beta lactam ท่ีมี 

 (ในตารางท่ี 4) 

ยาทางเลือก 

ยาตานเชื้อแบคทีเรียกลุมท่ี   

ไมมี beta lactam 

ยา beta lactam ท่ีมี 

 (ในตารางท่ี 4) 

 
ยา beta lactam ท่ีมี 

 
(ในตารางท่ี 4) 

ยาทางเลือก 

ยาตานเช้ือแบคทีเรียกลุมท่ี    

ไมมี beta lactam  หรือ 

หรือ ยา beta lactam ท่ีมี 

 (ในตารางท่ี 4) 

ยา beta lactam ท่ีมี 

 (ในตารางท่ี 4) 
 

ยา beta lactam ท่ีมี 

 (ในตารางท่ี 4) 

Immediate response 

อาการรุนแรง 

   Anaphylaxis 

   Anaphylactic shock 

   Angioedema 

   Bronchospasm 

   Wheezing 

   Generalized urticaria 

   Hypotension 

อาการไมรุนแรง 

   Isolated urticaria 

   Mild rash 

มีประวัติแพยาตานเช้ือแบคทีเรียที่มีโครงสรางเปน beta lactam ท่ีชัดเจน 

Delayed response 

อาการไมรุนแรง 

   Itching 

   Isolated 

     maculopapular 

eruption 

อาการรุนแรง 

   Hemolytic anemia 

   Thrombocytopenia 

   Agranulocytosis 

   Serum sickness 

   Vasculitis 

   SJS/TEN, DRESS, AGEP 

ยาทางเลือกในกลุมน้ีไมมีหรือมีความเส่ียงตํ่ามากตอการแพยาขามกลุม และอาจ

พิจารณาเลือกใชไดหากยาสามารถครอบคลุมเช้ือที่ตองการรักษาและมีขอมูล

สนับสนุนประสิทธิภาพการรักษาที่ดี 

ยาทางเลือกมีความเส่ียงนอยตอการแพยาขามกลุมและอาจพิจารณาใชยาไดหาก

ประโยชนจากการใชมีมากกวาความเส่ียง และควรมีการติดตามอยางใกลชิด 

ยาทางเลือกในกลุมน้ีมีความเส่ียงสูงตอการแพยาขามกลุม หรือความรุนแรงของ

ประวัติแพยาเดิมแสดงถึงความเส่ียงท่ีมากกวาประโยชนจากการใชยาทางเลือก 

อาจพิจารณาใชยาไดหากอยูภายใตการดูแลของแพทยผูเช่ียวชาญในสถานพยาบาล 

ที่มีความพรอม 

ยาทางเลือกมีชนิดมีหมูฟงกชัน R1 เหมือนกับยาที่มีประวัติแพมากอน 

ยาทางเลือกและยาที่มีประวัติการแพมีหมูฟงกชัน R2 เหมือนกัน แต R1 ไมเหมือนกัน   

ยาทางเลือกและยาที่มีประวัติการแพมีหมูฟงกชัน R1 หรือ R2 คลายกัน   

ยาทางเลือกและยาที่มีประวัติการแพมีหมูฟงกชัน R1 และ R2 ไมเหมือนกัน  
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การพิจารณาใชยาทางเลือกในผูท่ีมีประวัติ

แพยา beta lactam 

ในกรณีท่ีพบผูปวยท่ีมีประวัติการแพยา beta lactam 

และจําเปนตองพิจารณาการใชตานเช้ือแบคทีเรียเพ่ือการ

รักษาภาวะติดเชื้อท่ีเก่ียวของ ขั้นตอนเบ้ืองตนของการ

พิจารณาเลือกยาทางเลือกอาจทําไดดังน้ี  

1. ยืนยันประวัติการแพยาและระดับความรุนแรงของ

การแพยาเพ่ือให ไดขอมูลท่ีถูกตองสําหรับการพิจารณา

เลือกใชยาตอไป  

2. พิจารณาความเปนไปไดของลักษณะการแพยา 

beta lactam ของผูปวย วาเปนการแพยาจากโครงสราง beta 

lactam หรือเปนการแพจากหมูฟงกชันหรือ side chain 

ซ่ึงแนวทางในขอน้ีอาจไมสามารถทําไดชัดเจนมากนักจากการ

สัมภาษณ ยกเวนในกรณีที่ผูปวยมีประวัติแพยาหลายชนิดใน

กลุมยอยที่แตกตางกันและยาดังกลาวมี side chain ตําแหนง 

R1 ท่ีไมเหมือนกัน เชน มีประวัติแพ amoxicillin, cefepime 

และ cefdinir อาจพิจารณาในเบ้ืองตนวาผูปวยมีแนวโนมท่ีจะ

แพยาจากโครงสรางวงแหวน beta lactam ในขณะที่ ผูปวย

สวนใหญมักมีประวัติการแพยา beta lactam เพียงชนิดเดียว 

ทําใหการประเมินลักษณะการแพยาจากโครงสราง beta lactam 

น้ันไมสามารถทําไดจากการสัมภาษณประวัติเพียงอยางเดียว 

3. การพิจารณาเลือกใชยาทางเลือกโดยอางอิงจาก

ระดับความรุนแรงและระยะเวลาการแสดงอาการแพยา ดัง

แสดงตัวอยางการพิจารณาในรูปท่ี 3 ซ่ึงมีการจัดลําดับ

ความเส่ียงของการแพยาขามกลุมตามความเหมือนหรือ

ความคลายกันของหมูฟงกชัน R1 และ R2 (ตารางที่  4) 

กลาวคือ ในผูปวยท่ีมีอาการแพทั้งแบบ immediate allergic 

reaction และ delayed allergic reaction ควรหลีกเลี่ยง

การได beta lactam ท่ีมีหมูฟงกชัน R1 เหมือนกับยาท่ีมี

ประวัติแพ เน่ืองจากมีความเส่ียงตอการแพยาขามกลุมท่ีสูง

กวายา beta lactam อ่ืนๆ สวนกรณีที่ผูปวยมีประวัติแพ

ยา beta lactam แบบรุนแรงน้ันอาจพิจารณาหลีกเลี่ยงยา 

beta lactam ท่ีมีหมูฟงกชัน R1 และ R2 ท่ีคลายกันกับยาท่ี

มีประวัติแพเพ่ิมเติมไปอีกดวย สวนผูปวยที่มีอาการแพไม

รุนแรงสามารถเลือกใช beta lactam ทีห่มูฟงกชัน R1 ไมเหมือน 

หรือมีหมูฟงกชัน R1 และ R2 ท่ีคลายกับยาที่มีประวัติแพได 

และควรไดรับการติดตามอาการแพหลังจากไดรับยาอยาง

ใกลชิด อยางไรก็ตามตัวอยางระดับความเส่ียงของการแพ

ยาขามกลุมในรูปที่ 3 อาจใชเปนเคร่ืองมือชวยพิจารณาได

ในเบ้ืองตนเทาน้ัน การตัดสินใจเลือกใชยาอาจเปลี่ยนแปลง

ไดหากมีปจจัยหรือประเด็นพิจารณาอ่ืน  ๆที่สงผลใหความเสี่ยง

ของผูปวยเพ่ิมขึ้นหรือลดลง เชน การทํา skin test หรือวิธี 

การทดสอบการแพยาท่ีเหมาะสมโดยแพทยผูเชี่ยวชาญ 

รวมถึงการยอมรับความเสี่ยงของผูปวยซ่ึงเปนผูท่ีจะไดรับ

ผลกระทบโดยตรงจากการตัดสินใจเลือกใชยาดวยเชนกัน  

บทสรุป 

การเลือกใชยาตานเชื้อแบคทีเรียในผูปวยท่ีมีประวัติ

การแพยา beta lactam เปนปญหาท่ีพบไดบอย การยืนยัน

ประวัติการแพยาตามมาตรฐานการปฏิบัติของวิชาชีพและ

องคความรูเก่ียวกับการแพยาและโครงสรางทางเคมีของยา 

beta lactam และหมูฟงกชันหรือ side chain ที่สัมพันธ

กับการแพยาขามกลุมมีสวนสําคัญท่ีจะใชประกอบการ

พิจารณาเลือกใชยาหรือใหขอมูลแกแพทยเพ่ือประเมิน

นํ้าหนักระหวางประโยชนจากการใชยาและความเสี่ยงจาก

การแพยาขามกลุมที่อาจเกิดขึ้นกับผูปวย 
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SGLT2 inhibitors และบทบาทของยา 

ในโรคทางระบบหัวใจและหลอดเลือด 
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บทคัดยอ  

ยากลุม sodium-glucose cotransporter type 2 (SGLT2) inhibitor เปนยาลดระดับนํ้าตาลในเลือดกลุมใหมท่ีถูกพบ

เพ่ิมเติมวามีประสิทธิภาพในการรักษาและปองกันโรคทางหัวใจและหลอดเลือด ยากลุมน้ีมีคุณสมบัติทางเภสัชพลศาสตรท่ีมี

ความแตกตางกันในแงของความจําเพาะในการยับยั้ง SGLT2 ซ่ึงมีความมากนอยแตกตางกันไปในแตละตัวยา ซ่ึงผลจากการ

ยับย้ัง SGLT2 จนทําใหเกิดการขับนํ้าตาลออกมาทางปสสาวะน้ีเปนกลไกสําคัญที่ทําใหเกิดการลดลงของระดับนํ้าตาลในเลือด 

รวมถึงทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงทางสรีรวิทยาหลายประการ ยากลุม SGLT2 inhibitor มีคุณสมบัติทางเภสัชจลนศาสตรท่ี

คลายคลึงกันโดยมีจุดเดนท่ียากลุมน้ีถูกเปลี่ยนสภาพผานกระบวนการ glucuronidation จึงมีความเส่ียงตอการเกิดอันตรกิริยา

ระหวางยาผาน cytochrome P-450 นอย อยางไรก็ตามยากลุมน้ีมีอาการไมพึงประสงคหลายประการท่ีมีระดับความรุนแรงต่ํา

ไปจนถึงมีความรุนแรงมาก โดยเฉพาะอยางยิ่งการเกิด diabetic ketoacidosis ในผูปวยกลุมเสี่ยง จึงควรระมัดระวังการใชยา

ในผูปวยกลุมเส่ียงเปนพิเศษ มีการศึกษาทางคลินิกหลายการศึกษาท่ีแสดงใหเห็นถึงประสิทธิภาพของยากลุมนี้ในผูปวยโรคหัวใจ

และหลอดเลือดท้ังผูปวยท่ีมีเพียงความเสี่ยงตอการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด และผูปวยที่เคยมีประวัติการเกิดโรคหัวใจและ

หลอดเลือดมาแลว มีหลากหลายทฤษฎีที่เก่ียวของกับกลไกท่ีทําใหเกิดประโยชนทางหัวใจและหลอดเลือดท่ีนอกเหนือจากฤทธ์ิ

ลดระดับนํ้าตาลในเลือด อยางไรก็ตามยังตองการขอมูลจากการศึกษาเชิงลึกเพ่ิมเติม บุคลากรสาธารณสุขจึงควรติดตามขอมูล

ของยากลุมน้ีอยางตอเน่ือง  

คําสําคัญ 

SGLT2 inhibitors, หัวใจและหลอดเลือด, ระดับนํ้าตาลในเลือด, หัวใจลมเหลว, diabetic ketoacidosis 
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วัตถุประสงคเชิงพฤติกรรม 

หลังจากอานบทความเสร็จสิ้นแลว ผูอานมีความ 

สามารถดังน้ี 
1. ทราบถึงคุณสมบัติทางเภสัชศาสตรของยากลุม 

SGLT2 inhibitor 

2. ทราบถึงอาการไมพึงประสงคที่สําคัญของยากลุม SGLT2 

inhibitor 

3. ทราบถึงหลักฐานทางวิชาการที่แสดงถึงประโยชนทาง

หัวใจและหลอดเลือดของยากลุม SGLT2 inhibitor 

4. ทราบถึงกลไกท่ีคาดวาทําใหเกิดประโยชนทางหัวใจและ

หลอดเลือดของยากลุม SGLT2 inhibitor 

บทนํา  

ยากลุม sodium-glucose cotransporter type 2 

(SGLT2) inhibitor เปนกลุมยาท่ีไดรับความสนใจจากบุคลากร

สาธารณสุขคอนขางมากในชวง 3-4 ปที่ผานมา เน่ืองจาก

เปนยากลุมใหมท่ีถูกพบวามีประสิทธิภาพในการรักษาและ

ปองกันโรคทางหัวใจและหลอดเลือดท้ังท่ีจริงแลวยากลุมน้ี

มีตนกําเนิดจากการเปนเพียงยาลดระดับนํ้าตาลในเลือด  

ในผูปวยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 เทาน้ัน ปจจุบันมีการศึกษา

ทางคลินิกหลายการศึกษาท่ีแสดงใหเห็นถึงประสิทธิภาพ

ของยากลุมน้ีในผูปวยโรคหัวใจและหลอดเลือดท้ังผูปวยท่ีมี

เพียงความเส่ียงตอการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด และ

ผูปวยท่ีเคยมีประวัติการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดมาแลว 

นอกจากน้ีการศึกษายังพบวายากลุมน้ีใหประโยชนทางหัวใจ

และหลอดเลือดในผูปวยที่ไมไดเปนเบาหวานรวมดวย แสดงวา

ยากลุมน้ีนาจะสงผลดีตอระบบหัวใจและหลอดเลือดผาน

ทางกลไกอ่ืนท่ีนอกเหนือจากการลดระดับนํ้าตาลในเลือด 

อยางไรก็ตามมีรายงานเก่ียวกับอาการไมพึงประสงคท่ีพบได

บอยจากการใชยากลุม SGLT2 inhibitor และอาการไมพึง

ประสงคบางชนิดน้ันมีความรุนแรงคอนขางมากบทความน้ีจึง

มีวัตถุประสงคเพ่ือทบทวนเก่ียวกับคุณสมบัติทางเภสัช

พลศาสตรและเภสัชจลนศาสตรของยากลุม SGLT2 inhibitor 

อาการไมพึงประสงคท้ังชนิดที่พบบอยและชนิดท่ีพบนอยแตมี

อันตราย รวมถึงหลักฐานทางวิชาการท่ีแสดงถึงประสิทธิภาพ

และความปลอดภัยจากการใชยากลุมน้ีในผูปวยท่ีเปนโรคทาง

ระบบหัวใจและหลอดเลือด อีกท้ัง proposed mechanism 

ของยากลุม SGLT2 inhibitor ที่อาจเก่ียวของกับประโยชน

ทางหัวใจและหลอดเลือด 

การคนพบและการพัฒนายากลุม SGLT2 

inhibitor1 

ระบบการดูดกลับนํ้าตาลกลูโคสที่ไตถูกคนพบเม่ือ

ชวงปลายป ค.ศ. 1930 โดยนักวิทยาศาสตรพบวามี sodium-

glucose cotransporter 2 ชนิดท่ีบริเวณทอไตสวนตน 

(proximal convoluted tubule; PCT) ที่ทําหนาท่ีในการ

ดูดกลับนํ้าตาลเขาสูกระแสเลือด ไดแก SGLT1 และ SGLT2 

บริเวณ S3 segment และ S1 segment ของ PCT ตามลําดับ 

ซ่ึงเปน transporter ท่ีดูดกลับนํ้าตาลกลูโคสรวมกับโซเดียม  

โดย SGLT2 เปน transporter ท่ีมีความสามารถในการดูดกลับ

นํ้าตาลกลูโคสไดมากกวา กลาวคือประมาณรอยละ 90 ของ

นํ้าตาลกลูโคสในทอไตจะถูกดูดกลับเขาสูกระแสเลือดโดย 

SGLT2 ยิ่งไปกวาน้ันมีการคนพบวาผูปวยโรคเบาหวานจะมี

ระดับ SGLT2 มากกวาปกติ จึงทําใหเกิดการดูดกลับนํ้าตาล

กลูโคสเขาสูกระแสเลือดไดมากกวาคนทั่วไป ซ่ึงเปนผลเสีย

ตอการควบคุมระดับนํ้าตาลในผูปวยกลุมดังกลาว การคนควา

หาสารท่ีมีผลยับยั้ง SGLT2 จึงเปนเปาหมายที่สําคัญของ

การพัฒนายาลดระดับนํ้าตาลในเลือดกลุมใหมท่ีมีกลไกการ

ออกฤทธิ์ท่ีแตกตางจากยาลดระดับนํ้าตาลในเลือดกลุมอ่ืนๆ 

 ในป ค.ศ. 1835 มีการคนพบสารท่ีมีชื่อวา phlorizin 

เปนสารกลุม dihydrochalcone ท่ีสกัดมาจากเปลือกของ

ตนแอปเปล จากน้ันประมาณ 50 ปตอมาจึงพบวา phlorizin 

มีฤทธ์ิยับยั้งการดูดกลับนํ้าตาลกลูโคสท่ีไต และทําใหเกิดการ

ขับนํ้าตาลกลูโคสออกมาทางปสสาวะ เม่ือให phlorizin แก

หนูทดลองพบวา phlorizin ลดระดับนํ้าตาลในเลือดของ 
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หนูทดลองท้ังระดับนํ้าตาลชวงอดอาหาร (fasting blood 

glucose) และระดับนํ้าตาลหลังม้ืออาหาร (postprandial 

glucose) รวมถึงมีผลเพ่ิม insulin sensitivity อีกดวย ซ่ึงฤทธิ์

ลดระดับนํ้าตาลของ phlorizin ในสัตวทดลองน้ันเกิดจาก

ความสามารถในการยับย้ัง SGLT1 และ SGLT2 ท่ีทอไต  

จึงทําใหการดูดกลับนํ้าตาลเขาสูกระแสเลือดลดลง 

อยางไรก็ตามการนํา phlorizin มาพัฒนาเปนยาลด

ระดับนํ้าตาลที่จะใชในเวชปฏิบัติน้ันมีขอจํากัดท่ีสําคัญ คือ 

ความไมจําเพาะเจาะจงตอ SGLT2 เน่ืองจากสาร phlorizin 

มีผลยับยั้ง SGLT2 และ SGLT1 ในระดับท่ีใกล เคียงกัน 

ดังน้ัน phlorizin จึงรบกวนการทํางานของ SGLT1 ซ่ึงเปน 

glucose transporter ท่ีสําคัญของการดูดซึมนํ้าตาลใน

หลายอวัยวะ ทําใหเส่ียงตอการเกิดผลขางเคียงตางๆ เชน 

phlorizin ยับยั้งการดูดซึมนํ้าตาลกลูโคสของ SGLT1 ท่ี

บริเวณลําไสเล็ก ทําใหเกิดอาการผิดปกติท่ีมีสาเหตุจากการ

ดูดซึมนํ้าตาลในทางเดินอาหารบกพรอง ไดแก ทองเสีย 

ภาวะขาดนํ้า และการดูดซึมผิดปกติ นอกจากน้ี SGLT1 ยัง

กระจายตัวตามอวัยวะอ่ืนๆ เชน หลอดลมสวนตน (trachea) 

อัณฑะ ตอมลูกหมาก หัวใจ กลามเน้ือลาย รวมถึงสมองสวน

ฮิปโปแคมปส (hippocampus)2 ยิ่งไปกวาน้ัน metabolite 

ของ phlorizin ยังสงผลรบกวนการทํางานของ glucose 

transporter type 1 (GLUT1) ซ่ึงเปน transporter ท่ีสําคัญ

ของการดูดซึมนํ้าตาลกลูโคสในหลายอวัยวะ จึงมีความกังวลวา 

phlorizin อาจรบกวนการดูดซึมนํ้าตาลของอวัยวะสําคัญตาง  ๆ

จนอาจเกิดอันตรายตอผูปวยได นอกจากน้ี phlorizin เปนสาร

ท่ีมี bioavailability คอนขางต่ํา จึงไมเหมาะกับการพัฒนา

เปนยาในรูปแบบรับประทาน จากขอจํากัดตางๆ ท่ีไดกลาวมา 

ทําใหมีการปรับเปลี่ยนลักษณะโมเลกุลของ phlorizin เพ่ือ 

ใหไดมาซ่ึงโมเลกุลท่ีมีความเหมาะสมตอการออกฤทธิ์เปน

ยาลดระดับนํ้าตาลในเลือดท่ีมีทั้งประสิทธิภาพที่ดีและมี

ความปลอดภัยสูง 

ในชวงตนของการพัฒนายาจาก phlorizin มีการดัดแปลง

โมเลกุลโดยเนนไปท่ีการพัฒนาโมเลกุลในกลุม O-glucoside 

อยางไรก็ตามขอจํากัดของโมเลกุลในกลุม O-glucoside คือ 

ยังมีความจําเพาะเจาะจงตอ SGLT2 คอนขางตํ่า และสาร

หลายชนิดถูกเปล่ียนสภาพท่ีตับผานกระบวนการ first-pass 

metabolism คอนขางมาก จึงยังไมเหมาะสมตอการพัฒนา

เปนยาชนิดรับประทาน นอกจากน้ียังมีความคงตัวทางเภสัช

จลนศาสตรคอนขางต่ํา ในขณะที่โมเลกุลในกลุม C-glucoside 

มีคุณสมบัติที่เหมาะสมกับการพัฒนาเปนยาลดระดับนํ้าตาล

ในเลือดมากกวา โดยเฉพาะอยางย่ิงความจําเพาะเจาะจงตอ

การยับย้ัง SGLT2 ท่ีมากกวา SGLT1 คอนขางมาก ยาตัวแรก

ของโมเลกุลในกลุม C-glucoside คือ dapagliflozin ยาน้ีมี

ความจําเพาะตอ SGLT2 มากกวา SGLT1 ถึง 1,200 เทา ยาน้ี

มีประสิทธิภาพดีในการลดระดับนํ้าตาลในเลือด รวมถึงมีการ

ออกฤทธิ์แบบ dose-dependent effect หลังจากทําการ 

ศึกษาขนาดใหญในผูปวยเบาหวานเพ่ือทดสอบประสิทธิภาพ

และความปลอดภัยแลว ยา dapagliflozin จึงไดรับการอนุมัติ

จากองคการอาหารและยา สหภาพยุโรป (EMA) และองคการ

อาหารและยา ประเทศสหรัฐอเมริกา (USFDA) ใหนํามาใช

เปนยาลดระดับนํ้าตาลในเลือดสําหรับผูปวยโรคเบาหวาน 

ในป ค.ศ. 2012 และ 2014 ตามลําดับ หลังจากน้ัน จึงมี

การพัฒนาโมเลกุลยาในกลุม C-glucoside อยางตอเน่ือง

อีกหลายชนิด ซ่ึงโมเลกุลของยาในกลุมน้ีมีความจําเพาะตอ 

SGLT1 และ SGLT2 ในอัตราสวนท่ีแตกตางกันออกไป ซ่ึง

ในชวงแรกจะเปนการนํายากลุมน้ีมาใชสําหรับขอบงใชเพ่ือ

ลดระดับนํ้าตาลในเลือดในผูปวยโรคเบาหวานเทาน้ัน 

คุณสมบัติดานเภสัชพลศาสตรของยากลุม 

SGLT2 inhibitor 

ยากลุม SGLT2 inhibitor มีคุณสมบัติดานเภ สัช

พลศาสตรท่ีคลายคลึงกัน กลาวคือยาทุกตัวยับย้ังการทํางาน

ของ SGLT2 แบบ reversible และเปนการออกฤทธ์ิแบบ 

competitive inhibition แลวสงผลยับยั้งการดูดกลับนํ้าตาล

กลูโคสท่ีไต1 อยางไรก็ตามถึงแมจะใชยาในขนาดที่สามารถ

ยับย้ังการทํางานของ SGLT2 อยางเต็มท่ี แตพบวาปริมาณ
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นํ้าตาลท่ีถูกขับออกมาทางปสสาวะคิดเปนเพียงรอยละ 50-60 

เทาน้ัน สาเหตุท่ีเปนเชนน้ีเน่ืองมาจากการปรับตัวของรางกาย

ใหเพ่ิมการดูดกลับนํ้าตาลโดย SGLT12   

เม่ือยากลุม SGLT2 inhibitor ยับยั้งการดูดกลับนํ้าตาล

จากของเหลวในทอไต จึงทําใหเกิดการขับนํ้าตาลออกทาง

ปสสาวะ ซ่ึงการมีนํ้าตาลปนออกมากับปสสาวะ (glucosuria) 

เปนผลทางเภสัชวิทยาของยาท่ีทําใหปริมาณนํ้าตาลใน

รางกายลดลง ระดับนํ้าตาลในเลือดจึงลดลง รวมถึงทําใหเกิด

การสูญเสียพลังงาน (caloric loss) ออกจากรางกาย ทําให

นํ้าหนักตัวของผูปวยลดลงในระยะยาว อยางไรก็ตามภาวะ 

glucosuria ยังเปนท่ีมาของการเกิดอาการไมพึงประสงคจาก

การใชยากลุมน้ีหลายประการ ไดแก ปริมาณปสสาวะเพ่ิมขึ้น

โดยเฉพาะอยางย่ิงในชวงแรกของการใชยาเน่ืองจากผล 

osmotic diuresis รวมถึงการเพ่ิมความเส่ียงตอการติดเชื้อ

ราและแบคทีเรียในระบบทางเดินปสสาวะ ซ่ึงจะขอกลาวถึง

โดยละเอียดในเน้ือหาสวนถัดไป 

ความแตกตางทางเภสัชพลศาสตรท่ีสําคัญของยากลุม 

SGLT2 inhibitor คือ ยาแตละชนิดจะมีความจําเพาะเจาะจง

ตอการยับย้ัง SGLT2 และ SGLT1 ท่ีแตกตางกันดังแสดง

รายละเอียดไวในตารางท่ี 1 ในปจจุบันยังไมเปนท่ีทราบแนชัด

วาความจําเพาะตอ SGLT2 ท่ีแตกตางกันของยาแตละชนิดน้ัน

ทําใหเกิดผลทางคลินิกและผลขางเคียงที่แตกตางกันหรือไม 

การรบกวนการทํางานของ SGLT1 ท่ีบริเวณลําไสเล็กสวนตน

น้ันอาจทําใหเกิดผลขางเคียงเก่ียวกับการดูดซึมนํ้าตาล  

ผิดปกติท่ีระบบทางเดินอาหาร อาจเกิดภาวะขาดพลังงาน 

และอาการผิดปกติในระบบทางเดินอาหาร เชน ทองอืด 

ทองเสีย เปนตน ในทางกลับกัน การดูดซึมนํ้าตาลท่ีลําไส

เล็กผาน SGLT1 มีผลตอการสรางฮอรโมนบางชนิดในระบบ

ทางเดินอาหาร เชน glucagon-like peptide 1 (GLP-1) 

การศึกษาในสัตวทดลองพบวาการยับย้ัง SGLT1 ทําให

ปริมาณของ GLP-1 ในกระแสเลือดเพ่ิมมากข้ึน ซ่ึงคาดวา

เกิดจากการมีปริมาณนํ้าตาลกลูโคสในทางเดินอาหารเพ่ิมขึ้น 

จึงทําใหเกิดการหลั่ง GLP-1 ออกมามากข้ึน นอกจากน้ีการ

ดูดกลับนํ้าตาลกลูโคสท่ีไตเปนการทํางานรวมกันของ SGLT1 

และ SGLT2 การศึกษาพบวาการยับย้ังการทํางานของ SGLT2 

ทําใหมีระดับ SGLT1 เพ่ิมมากข้ึน ซ่ึงอาจชดเชยการทํางานของ 

SGLT2 ที่ลดลง ดังน้ันการที่ยามีผลยับย้ัง SGLT1 บางสวน 

อาจสงผลดีตอการควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดของผูปวย

ในหลากหลายแงมุม อยางไรก็ตามระดับการยับยั้ง SGLT1 

ท่ีเหมาะสมซ่ึงอาจทําใหเกิดผลดีดังท่ีไดกลาวมาน้ียังไมเปน

ท่ีทราบแนชัด จึงตองรอขอมูลเพ่ิมเติมจากการศึกษาตอไป3 

นอกจากน้ียังมีการคนพบ transporter ในกลุม SGLT อีก

หลายชนิด เชน SGLT3 ซ่ึงพบการกระจายตัวอยูตามอวัยวะตาง  ๆ

ในรางกาย คาดวามีหนาที่เก่ียวกับการรับรูปริมาณนํ้าตาล

กลูโคส (glucose sensor) นอกจากน้ียังมีการคนพบ SGLT4, 

SGLT5 และ SGLT6 ซ่ึงในปจจุบันยังไมมีขอมูลท่ีชัดเจน

เก่ียวกับการกระจายตัวของ transporter เหลาน้ีในรางกาย

รวมถึงยังไมทราบบทบาททางสรีรวิทยาท่ีแนชัดในมนุษย2 

               

            ตารางที่ 1 ความจําเพาะตอการยับยั้ง SGLT2 และ SGLT1 สําหรับยากลุม SGLT2 inhibitor3 

ช่ือยา IC50ตอ SGLT1:SGLT2 (nM) ความจําเพาะตอ SGLT2* 

Dapagliflozin 1391:1.12 1,200 

Canagliflozin 910:2.2 400 

Empagliflozin 8,300:3.1 2,700 

Luseogliflozin 3,990:2.2 1,770 

Sotagliflozin 36:1.8 20 

Ertugliflozin 1,960:0.9 2,200 

       IC50: half-maximal inhibitory concentration, nM: nanomolar (nmol/L), SGLT: sodium-glucose cotransporter 

      *ความจําเพาะตอ SGLT2 ไดมาจากสัดสวนของ IC50 ตอ SGLT2 เทียบกับ SGLT1
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ผลทางสรีรวิทยาท่ีเกิดจากการใชยากลุม 

SGLT2 inhibitor3 

ยากลุม SGLT2 inhibitor ออกฤทธิ์ลดระดับนํ้าตาล

ในเลือดผานกลไกการยับย้ังการทํางานของ SGLT2 ท่ีทอไต 

รบกวนการดูดกลับนํ้าตาลที่ไต จึงทําใหเกิดการขับนํ้าตาล

ออกมาทางปสสาวะ อยางไรก็ตามการขับนํ้าตาลออกมา

ทางปสสาวะน้ีนอกจากจะเปนกลไกหลักท่ีทําใหเกิดการ

ลดลงของระดับนํ้าตาลในเลือดแลว ยังสงผลใหเกิดการ

เปลี่ยนแปลงตางๆ ทางสรีรวิทยาอีกหลายประการ ซ่ึงมีท้ัง

ผลท่ีเปนประโยชนตอการควบคุมโรคและผลท่ีเปนขอควร

ระมัดระวังในการใชยา การเปล่ียนแปลงเหลาน้ันไดแก 

การเปล่ียนแปลงที่เก่ียวของกับเมแทบอลิสมและ

สมดุลฮอรโมนในรางกาย: การขับนํ้าตาลออกทางปสสาวะ

ทําใหเกิดผลทางออมซ่ึงเปนประโยชนตอผูปวยเบาหวาน

รวมถึงการเปล่ียนแปลงระบบการใชพลังงานในรางกาย

หลายประการ จากการศึกษาพบวาการใชยากลุม SGLT2 

inhibitor ชวยเพ่ิมการทํางานของ beta-cell ของตับออน 

เพ่ิมอัตราการใชพลังงานจากนํ้าตาลของอวัยวะตางๆ ใน 

รางกาย (glucose disposal rate) ซ่ึงคาดวาเกิดจากการเพ่ิม 

insulin sensitivity นอกจากน้ียังทําใหเกิดการหล่ัง glucagon 

จากตับออนเพ่ิมมากข้ึนซ่ึงเปนผลมาจากการปรับตัวของ

รางกายในสภาวะท่ีมีการสูญเสียนํ้าตาล ทําให glucagon-

to-insulin ratio เพ่ิมข้ึน นอกจากน้ียังทําใหเกิดการสูญเสีย

พลังงาน จึงทําใหนํ้าหนักตัวของผูปวยท่ีใชยากลุม SGLT2 

inhibitor ลดลง จากการศึกษาพบวา นํ้าหนักตัวจะลดลง

ประมาณรอยละ 2-5 (คาเฉลี่ย คือ 1.5-6 กิโลกรัม) โดยมักพบ

การลดลงของนํ้าหนักตัวอยางตอเน่ืองหลังจากเร่ิมใชยาชวง 

12-26 สัปดาหแรก โดยพบวารอยละ 70 ของนํ้าหนักตัวท่ี

ลดลงเกิดจากการลดลงของไขมัน โดยเฉพาะอยางย่ิงไขมัน

ชนิด visceral fat ซ่ึงเปนผลดีตอการควบคุม metabolic 

syndrome นอกจากน้ีการสูญเสียนํ้าตาลกลูโคสออกจาก

รางกายทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงระบบการใชพลังงานจากเดิม

ท่ีสรางพลังงานผานการเผาผลาญกลูโคสเปนหลัก เปล่ียนเปน

การเผาผลาญไขมันเพ่ิมขึ้น ซ่ึงการเผาผลาญไขมันทําใหเกิด

การสรางพลังงานในปริมาณท่ีมากกวา และสงผลดีตอการ

ทํางานของหลายอวัยวะ   

การเปล่ียนแปลงที่เก่ียวของกับระบบการไหลเวียน

โลหิต: ภาวะ osmotic diuresis และ natriuresis ซ่ึงเปน

ผลที่ตามมาจากการมีนํ้าตาลและโซเดียมในปสสาวะโดยเฉพาะ

อยางยิ่งในชวงแรกของการใชยา ทําใหปริมาณของเหลวใน

รางกายลดลง ผูปวยจะมีความเสี่ยงตอภาวะของเหลวพรอง 

(volume depletion) และอาจเกิดภาวะความดันโลหิตต่ํา

ไดในผูปวยบางราย อยางไรก็ตามอาการเหลาน้ีจะคอยๆ 

ทุเลาลงเม่ือผูปวยใชยาอยางตอเน่ือง จากการศึกษาพบวา

ปริมาณปสสาวะจะกลับมาสูภาวะปกติหลังจากใชยาอยาง

ตอเน่ืองประมาณ 2-12 สัปดาห จากการศกึษาในระยะยาว 

พบวายากลุมน้ีทําใหปริมาณปสสาวะเพ่ิมขึ้นเพียงเล็กนอย

เทาน้ัน (100-500 มิลลิลิตรตอวัน) กลาวคือ มีฤทธิ์ขับปสสาวะ

แบบออน  ๆนอกจากน้ียังมีขอมูลเก่ียวกับการเปล่ียนแปลงของ

ปริมาณของเหลวในรางกาย (plasma volume) หลังการใช

ยากลุม SGLT2 inhibitor อยางตอเน่ือง พบวา plasma 

volume ลดลงเพียงรอยละ 5-10 อยางไรก็ตามพบวาปริมาณ

ของเหลวในรางกายลดลงคอนขางมากในกลุมผูปวยสูงอายุ 

ผูท่ีมีการทํางานของไตบกพรอง และผูที่ใชยาขับปสสาวะ 

(diuretics) รวมดวย จึงควรระมัดระวังเปนพิเศษหากใชยา

ในผูปวยกลุมเสี่ยงเหลาน้ี   

คุณสมบัติดานเภสัชจลนศาสตรของยากลุม 

SGLT2 inhibitor 

ยากลุม SGLT2 inhibitor มีคุณสมบัติดานเภสัชจลน 

ศาสตรท่ีมีความคลายคลึงกันมาก กลาวคือยาสวนใหญถูก

ดูดซึมท่ีระบบทางเดินอาหารไดดี มีคาคร่ึงชีวิตที่ยาวนาน

เพียงพอท่ีจะบริหารยาวันละ 1 คร้ัง ยาถูกเปล่ียนสภาพที่ตับ

เปนสวนใหญโดยผานกระบวนการ glucuronidation จึงมี

ความเส่ียงตอการเกิดอันตรกิริยาระหวางยาผานการรบกวน

การทํางานของ cytochrome-P 450 (CYP) คอนขางนอย  
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ตัวยาที่ผานการเปล่ียนสภาพแลวสวนใหญจะเปน inactive 

metabolite แลวถูกขับออกจากรางกาย มีเพียงสวนนอย

เทาน้ันที่ขับออกทางไตในรูป active form4 รายละเอียด

เพ่ิมเติมของคุณสมบัติทางเภสัชจลนศาสตรแสดงไว ใน

ตารางที่ 2 

อาการไมพึงประสงคจากการใชยา3 

ดังท่ีไดกลาวไปแลวขางตนวาการขับปสสาวะออกมา

พรอมกับนํ้าตาลเปนสาเหตุที่ทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงทาง

สรีรวิทยาหลายประการซ่ึงรวมถึงอาการไมพึงประสงคจาก

การใชยาดวย อาการไมพึงประสงคชนิดท่ีพบบอยและ

อาการไมพึงประสงคท่ีพบนอยแตมีความรุนแรงของยากลุม 

SGLT2 inhibitor เปนดังน้ี 

การติดเช้ือในระบบทางเดินปสสาวะและระบบ      

สืบพันธุ (urinary tract and genital tract infection): 

ภาวะ glucosuria ท่ีเกิดจากการใชยาทําใหอัตราการติดเช้ือใน

ระบบทางเดินปสสาวะและระบบสืบพันธุ เพ่ิมขึ้น จากการ 

ศึกษาพบวา ผูปวยท่ีใชยากลุม SGLT2 inhibitor มีอัตราการ

ติดเชื้อในระบบทางเดินปสสาวะรอยละ 5-10 โดยพบบอย

ในผูปวยเพศหญิง อยางไรก็ตามความรุนแรงของการติดเชื้อ

เปนเพียงระดับรุนแรงนอยถึงปานกลาง สามารถใหการรักษาได

ดวยยาตานแบคทีเรียทั่ว  ๆไป สวนการติดเช้ือในระบบสืบพันธุ

พบประมาณรอยละ 3-10 โดยพบในเพศหญิงมากกวาและมี

ความรุนแรงของการติดเช้ือระดับรุนแรงนอยถึงปานกลางเชนกัน 

โดยปจจัยเสี่ยงของการติดเช้ือในระบบทางเดินปสสาวะและ

ระบบสืบพันธุ คือ สุขอนามัยท่ีไมดี (poor hygiene)  

ตารางที่ 2 คุณสมบัติทางเภสัชจลนศาสตรของยากลุม SGLT2 inhibitor 
 

ช่ือยา Dapagliflozin5 Canagliflozin6 Empagliflozin7 Luseogliflozin8 Ertugliflozin9 Sotagliflozin10 

Bioavailability (%) 78 65 78 ND 100 71 

Tmax (hours) 1-2 1-2 1.2-1.8 0.7-2.2 1 1.25-3 

Protein 

binding (%) 

91 99 86.2 96 93.6 98 

Metabolism Glucuronidation 

(UGT1A9) 

Glucuronidation 

(UGT1A9 & 2B4) 

Glucuronidation 

(UGT2B7, 1A3, 

1A8, 1A9) 

- CYP: 3A4/5,  

  4A11  

- Glucuronidation 

  (UGT1A1) 

- Active  

  metabolites: M2 

Glucuronidation 

(UGT1A9, 2B7, 

P-glycoprotein) 

- Glucuronidation 

  (UGT1A9,  

  1A1, 2B7) 

- metabolite:  

  M19 

Half-life (hours) 9-12.9 10-13 12.4 9-14 16.6 21-35 

Excretion - Renal 75%  

  (< 2% as  

  unchanged) 

- Fecal 21% 

  (15% as  

  unchanged) 

- Renal 33%  

  (primarily  

  metabolites) 

- Fecal 41.5%  

- Renal 54.4% 

  (50% as 

  unchanged)  

- Fecal 41.2% 

- Renal 4.47% - Renal 50%  

  (1.5% as 

  unchanged) 

- Fecal 41% 

  (34% as  

  unchanged) 

- Renal 57%  

- Fecal 37%  

Tmax: time to peak concentration, UGT: Uridine 5’-diphospho-glucuronosyltransferase, CYP: cytochrome P-450, ND = no data 
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ภาวะนํ้าตาลในเลือดสูงรวมกับภาวะเลือดเปนกรด

จากสารคีโตน (diabetic ketoacidosis; DKA): ภาวะน้ี

เปนภาวะแทรกซอนเฉียบพลันท่ีพบไดในผูปวยเบาหวาน 

กลไกการเกิด DKA เชื่อวาเกิดจากการขาดอินซูลิน หรือมี

ภาวะดื้อตออินซูลิน (insulin resistance) ภาวะดังกลาวน้ี

ทําใหรางกายไมสามารถใชพลังงานจากนํ้าตาลกลูโคส รางกาย

จึงสรางฮอรโมนกลูคากอนเพ่ือเพ่ิมระดับนํ้าตาลในเลือด

รวมถึงเปล่ียนแปลงการใชพลังงานจากกลูโคสไปเปนการใช

พลังงานจากไขมัน ซ่ึงการยอยสลายไขมันจะเกิดสารกลุม 

ketone body ขึ้น โดยผูปวยท่ีมีความเส่ียงคือผูปวยเบาหวาน

ชนิดท่ี 1 และผูปวยเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีมีการใชอินซูลิน

รวมดวย ปจจัยกระตุนการเกิด DKA คือ ภาวะเจ็บปวย

เฉียบพลัน (acute illness) เชน ภาวะติดเชื้อ การผาตัด เปนตน 

ผูปวยขาดการใชยาอินซูลิน รวมถึงการขาดสารอาหารกลุม

คารโบไฮเดรต ปจจัยเหลาน้ีสงเสริมการเกิด DKA ในผูปวย

กลุมเสี่ยงดังกลาว DKA เปนภาวะแทรกซอนเฉียบพลันท่ี

อันตรายรายแรงและสามารถทําใหผูปวยเสียชีวิตไดหากไมได

รับการรักษาอยางทันทวงที สิ่งที่นาสนใจคืออัตราการเกิด 

DKA เพ่ิมขึ้นอยางมีนัยสําคัญนับต้ังแตเร่ิมมีการใชยากลุม 

SGLT2 inhibitor กันอยางแพรหลาย โดยภาวะ DKA ในผูปวย

ท่ีใชยากลุม SGLT2 inhibitor มีลักษณะที่แตกตางจาก DKA 

ท่ัวๆ ไป คือ ผูปวยมักมีระดับนํ้าตาลในเลือดที่ไมสูงมากนัก 

หรือบางรายพบวาระดับนํ้าตาลในเลือดอยูในระดับปกติ 

(euglycemic DKA) ซ่ึงทําใหการวินิจฉัย DKA ในผูปวยกลุม

น้ีทําไดยากมากขึ้น จากการศึกษาพบวาความเสี่ยงของการเกิด 

DKA ในผูที่ใชยากลุม SGLT2 inhibitor คือ ผูปวยเบาหวาน

ชนิดท่ี 1 จึงกลายเปนคําเตือนใหระมัดระวังการใชยาใน

ผูปวยกลุมน้ี นอกจากน้ีบุคลากรสาธารณสุขควรระมัดระวัง

การใชยากลุม SGLT2 inhibitor ในสภาวะท่ีผูปวยกําลังเกิด

การเจ็บปวยเฉียบพลัน และอาจพิจารณาหยุดการใชยา

ชั่วคราวเพ่ือลดความเส่ียงของการเกิด DKA กลไกท่ีทําให

ผูปวยท่ีใชยากลุม SGLT2 inhibitor เกิด DKA ไดงายคาดวา

เกิดจากกลไกการออกฤทธิ์ของยาที่ทําใหเกิดการเปล่ียนแปลง

รูปแบบการใชพลังงานจากนํ้าตาลเปนการใชพลังงานจากไขมัน 

ทําใหปริมาณของ ketone body เพ่ิมข้ึนมากกวาปกต ิรวมถึง

การท่ียามีผลเพ่ิม glucagon-to-insulin ratio ซ่ึงเปนสภาวะ

ท่ีคลายกับในขณะท่ีเกิด DKA กลาวคือ ยากลุมน้ีสงเสริมใหเกิด 

DKA ไดงายข้ึน นอกจากน้ีการยับย้ังการดูดกลับนํ้าตาลท่ีไต

ก็ทําใหระดับนํ้าตาลในเลือดขณะเกิด DKA นอยกวาที่ควร

จะเปน จึงเปนคําอธิบายของภาวะ euglycemic DKA ท่ีมัก

พบจากการใชยากลุมน้ี 

หลักฐานทางวิชาการท่ีแสดงถึงประโยชนใน

โรคทางระบบหัวใจและหลอดเลือดของยากลุม 

SGLT2 inhibitor 

จุดเร่ิมตนของการพบประโยชนทางหัวใจและหลอดเลือด

ของยากลุม SGLT2 inhibitor คือ การศึกษาท่ีมีวัตถุประสงค

เพ่ือความปลอดภัยทางหัวใจและหลอดเลือด (cardiovascular 

outcome trial, CVOT) การศึกษาชนิดน้ีเกิดข้ึนเน่ืองมาจาก

การพบอาการไมพึงประสงคทางหัวใจและหลอดเลือดจากยา

ลดระดับนํ้าตาลในเลือดรุนเกา เชน การเกิดภาวะหัวใจลมเหลว

จากยากลุม thiazolidinedione ความเส่ียงตอการเกิดภาวะ

หัวใจขาดเลือดที่ เพ่ิมข้ึนจากยากลุม sulfonylurea รุนเกา 

รวมถึงผลเสียทาง metabolic ที่เกิดข้ึนจากยาลดระดับนํ้าตาล

หลายชนิด ทําใหเกิดความกังวลวายารักษาโรคเบาหวาน

อาจจะเปนสาเหตุของการเพ่ิมความเสี่ยงตอการเกิดโรคหัวใจ

และหลอดเลือดซ่ึงเกิดจากกลไกของตัวยาเอง ดังน้ัน USFDA 

และ EMA จึงมีขอกําหนดวา ยารักษาโรคเบาหวานท่ีจะขอขึ้น

ทะเบียนตั้งแตป ค.ศ. 2008 เปนตนมา จะตองทําการศึกษา

แบบ CVOT เพ่ือแสดงถึงความปลอดภัยทางหัวใจและ

หลอดเลือดของยา คือ major adverse cardiovascular event 

(MACE) ซ่ึงไดแก การเกิดภาวะหัวใจขาดเลือดเฉียบพลัน 

การเกิดโรคหลอดเลือดสมอง และการเสียชีวิตจากสาเหตุ

ทางหัวใจและหลอดเลือด โดยจะทําการเปรียบเทียบในกลุม

ผูปวยท่ีไดรับยาใหมกับยาหลอก (placebo) และคัดเลือก

ประชากรกลุมท่ีมีประวัติการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด

หรือมีความเสี่ยงตอการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดเขามา

ในการศึกษา11
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การศึกษาแรกเก่ียวกับ CVOT ของยากลุม SGLT2 inhibitor 

คือ EMPA-REG outcome trial12 ของยา empagliflozin ซ่ึง

นอกจากจะพบวาตัวยาไมเพ่ิมความเสี่ยงตอการเกิด MACE 

เม่ือเปรียบเทียบกับการใช placebo แลว ยังชวยลดอัตราการ

เสียชีวิตรวมถึงการเขารับการรักษาในโรงพยาบาลจากภาวะ

หัวใจลมเหลวอีกดวย การศึกษา CVOT ของยาชนิดอ่ืนๆ  

ในกลุม SGLT2 inhibitor ก็ใหผลไปในทิศทางเดียวกัน คือ   

ไมเพ่ิมความเสี่ยงตอการเกิด MACE อยางมีนัยสําคัญเม่ือ  

เปรียบเทียบกับ placebo และมีแนวโนมใหประโยชนในโรค

ทางระบบหัวใจและหลอดเลือด โดยเฉพาะอยางย่ิงในภาวะ

หัวใจลมเหลวซ่ึงทุกการศึกษาใหผลไปในทิศทางเดียวกันวา 

ยากลุม SGLT2 inhibitor ลดการเขารับการรักษาในโรงพยาบาล

จากภาวะหัวใจลมเหลวไดมากกวายา placebo อยางมีนัยสําคัญ

ทางสถิติ โดยมีอาการไมพึงประสงคจากการใชยาในระดับท่ี

ยอมรับได13-15 รายละเอียดเพ่ิมเติมเก่ียวกับการศึกษา CVOT 

ของ SGLT2 inhibitor แตละชนิด แสดงไวในตารางท่ี 2 

 

ตารางท่ี 2 รายละเอียดโดยยอของการศึกษา cardiovascular outcome trials (CVOT) ของยากลุม SGLT2 inhibitor12-15 

 

 EMPA-REG OUTCOME CANVAS program DECLARE-TIMI 58 VERTIS CV 

ชนิดของ SGLT2 inhibitor Empagliflozin Canagliflozin Dapagliflozin Ertugliflozin 

ลักษณะของผูปวยที่คัดเลือก

เขามาในการศึกษา 

ผูปวยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 

ที่มีประวัติเปนโรคหัวใจและ

หลอดเลือด 

ผูปวยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 

ท่ีมีประวัติเปนโรคหัวใจและ

หลอดเลือด หรือ  2 

ความเส่ียงทางหัวใจและ

หลอดเลือด 

ผูปวยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 

ท่ีมีประวัติเปนโรคหัวใจและ

หลอดเลือด หรือ มีความเส่ียง

ทางหัวใจและหลอดเลือด 

ผูปวยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 

ท่ีมีประวัติเปนโรคหัวใจ

และหลอดเลือด 

ผูที่มีประวัติโรคหัวใจและ

หลอดเลือดกอนเขา

การศึกษา (%) 

99 66 41 NA 

จํานวนประชากร (คน) 7,020 10,142 17,160 8,246 

ระยะเวลาท่ีติดตามผูปวย (ป) 3.1 3.6 4.2 3.5 

Primary outcome (MACE) HR 0.86 (95% CI 0.74-0.99) HR 0.86 (95% CI 0.75-0.97) HR 0.93 (95% CI 0.84-1.03) HR 0.97 (95% CI 0.81-1.11) 

Cardiovascular death HR 0.62 (95% CI 0.49-0.77) HR 0.87 (95% CI 0.72-1.06) HR 0.98 (95% CI 0.82-1.17) HR 0.92 (95% CI 0.77-1.11) 

Non-fatal myocardial 

infarction 

HR 0.87 (95% CI 0.70-1.09) HR 0.89 (95% CI 0.73-1.09) HR 0.89 (95% CI 0.77-1.01) HR 1.04 (95% CI 0.86-1.26) 

Non-fatal stroke HR 1.18 (95% CI 0.89-1.56) HR 0.87 (95% CI 0.69-1.09) HR 1.01 (95% CI 0.84-1.21) HR 1.06 (95% CI 0.82-1.37) 

Hospitalization for heart 

failure 

HR 0.65 (95% CI 0.50-0.85) HR 0.67 (95% CI 0.52-0.87) HR 0.73 (95% CI 0.61-0.88) HR 0.70 (95% CI 0.54-0.90) 

CI: confidence interval, HR: hazard ratio, MACE: major adverse cardiovascular event, NA: not available, SGLT2: sodium-glucose 

cotransporter type 2  
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จากผลการศึกษาแบบ CVOT ของยากลุม SGLT2 

inhibitor ในภาพรวมจะเห็นไดวาอัตราการเกิดผลทางคลินิก

ท้ัง MACE รวมถึงการเสียชีวิตมีแนวโนมท่ีคลายคลึงกัน      

แตยังมีความแตกตางกันอยูบางในแงมุมของความมีนัย 

สําคัญทางสถิติ คาดวาอาจเกิดจากความแตกตางของระดับ

ความเสี่ยงตอการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดของผูปวยใน

แตละการศึกษา อยางไรก็ตามจากขอมูลทางคลินิกของยา 

กลุม SGLT2 inhibitor ทุกชนิดท่ีตีพิมพออกแลวในปจจุบัน

แสดงแนวโนมชัดเจนวาใหประโยชนในการลดการเกิดภาวะ

หัวใจลมเหลวในผูปวยท่ีมีความเส่ียงตอการเกิดโรคหัวใจและ

หลอดเลือด จึงมีการนํายากลุมน้ีมาทําการทดสอบประสิทธิภาพ

และความปลอดภัยตอในผูปวยโรคหัวใจลมเหลวโดยตรง 

โดยในปจจุบันมีขอมูลของการใชยาในผูปวยโรค หัวใจลมเหลว

ชนิดท่ีมีคาการบีบตัวของหัวใจนอยกวารอยละ 40 (heart 

failure with reduced ejection fraction; HFrEF) การศึกษา

แรกของการใชยากลุม SGLT2 inhibitor ในผูปวย HFrEF คือ 

การศึกษา DAPA-HF16 โดยเปนการใชยา dapagliflozin ใน

ผูปวยท่ีเปน HFrEF ทั้งที่เปนเบาหวานรวมดวยและไม เปน

เบาหวานรวมดวย ผลการศึกษาพบวา dapagliflozin ชวย

ลดอัตราการเขารับการรักษาในโรงพยาบาลจากภาวะหัวใจ

ลมเหลว รวมถึงลดอัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจลมเหลว

โดยใหผลเหมือนกันท้ังในกลุมท่ีเปนเบาหวานและไมเปน

เบาหวานรวมดวย การศึกษาน้ีนาจะเปนการศึกษาแรกท่ี

ชวยขยายบทบาทของยากลุม SGLT2 inhibitor ในผูปวยท่ี

ไมมีโรคเบาหวาน หลังจากน้ันมีการศึกษาของยา empagliflozin 

(EMPEROR-Reduced)17 ในผูปวย HFrEF ผลการศึกษาพบวา 

empagliflozin ใหผลไปในทํานองเดียวกันกับ dapagliflozin 

แตไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติในการลดการ

เสียชีวิตจากโรคหัวใจลมเหลว ซ่ึงท้ัง 2 การศึกษาพบวายากลุม 

SGLT2 inhibitor มีความปลอดภัยและสามารถใชรวมกับยา

รักษาโรคหัวใจลมเหลวและยาขับปสสาวะกลุม loop diuretics 

ไดโดยไมเพ่ิมการเกิดอาการไมพึงประสงคทางระบบไหลเวียน

โลหิต ลาสุดมีการศึกษาของยา sotagliflozin (SOLOIST-WHF)18 

เปนการศึกษาแรกที่ทดสอบประสิทธิภาพและความปลอดภัย

ของยา กลุม SGLT2 inhibitor ในผูปวยเบาหวานที่มี HFrEF 

และเพ่ิงเกิดภาวะ acute decompensated heart failure 

(ADHF) ซ่ึงประชากรกลุมน้ีเปนประชากรกลุมทีท้ั่งมีความเสี่ยง

ตอการเกิดผลเสียทางระบบหัวใจและหลอดเลือด คือ การกลับ

เปนซํ้าของภาวะหัวใจลมเหลวกําเริบจนตองเขารับการรักษา

ในโรงพยาบาล รวมถึงยังเปนกลุมท่ีมีความเส่ียงตอการเกิด

อาการไมพึงประสงคที่สําคัญ คือ DKA เน่ืองจาก ADHF เปน 

acute illness อยางไรก็ตามผลการศึกษาพบวา sotagliflozin 

ชวยลดการเขารับการรักษาในโรงพยาบาลดวยภาวะหัวใจ

ลมเหลวไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติในแงของความปลอดภัย

จากการใชยาพบวาผูปวยที่ไดรับยา sotagliflozin เกิดภาวะ

ทองเสียในสัดสวนท่ีมากกวายาหลอกเล็กนอย อยางไรก็ตาม

อาการไมพึงประสงคท่ีรุนแรง เชน DKA ไมมีความแตกตางกัน

ระหวาง sotagliflozin และ placebo สวนการทดสอบ

ประสิทธิภาพของยาในผูปวยโรคหัวใจลมเหลวชนิดท่ีมีคาการ

บีบตัวของหัวใจมากกวารอยละ 40 หรือ heart failure with 

preserved ejection fraction (HFpEF) น้ัน ปจจุบันมียาหลาย

ชนิดกําลังทําการศึกษาอยูซ่ึงคาดวาจะประกาศผลการศึกษา  

ในเร็วๆ น้ี รายละเอียดเพ่ิมเติมเก่ียวกับการศึกษาของยากลุม 

SGLT2 inhibitor ในผูปวย HFrEF แสดงไวในตารางท่ี 3 
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ตารางที่ 3 รายละเอียดโดยสรุปเก่ียวกับการศึกษาของยากลุม SGLT2 inhibitor ในผูปวย HFrEF16-18 
 

 DAPA-HF EMPEROR-Reduced SOLOIST-WHF 

ชนิดของ SGLT2 inhibitor Dapagliflozin Empagliflozin Sotagliflozin 

ลักษณะของผูปวยท่ีคัดเลือกเขา

มาในการศึกษา 

ผูปวยโรคหัวใจลมเหลวชนิด 

HFrEF ท้ังที่เปนและไมเปน

โรคเบาหวาน 

ผูปวยโรคหัวใจลมเหลวชนิด 

HFrEF ท้ังที่เปนและไมเปน

โรคเบาหวาน 

ผูปวยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ี

เพิ่งเขารับการรักษาดวยภาวะ

หัวใจลมเหลว 

จํานวนประชากร (คน) 4,744 3,730 1,222 

ระยะเวลาเฉล่ียท่ีติดตามผูปวย 

(เดือน) 
18.2 16.0 9.0 

Primary outcome*  HR 0.74 (95% CI 0.65-0.85) HR 0.75 (95% CI 0.65-0.86) HR 0.67 (95% CI 0.52-0.85) 

Hospitalization for HF HR 0.70 (95% CI 0.59-0.83) HR 0.69 (95% CI 0.59-0.81) HR 0.64 (95% CI 0.49-0.83) 

Cardiovascular death HR 0.82 (95% CI 0.69-0.98) HR 0.92 (95% CI 0.75-1.12) HR 0.84 (95% CI 0.58-1.22) 

CI: confidence interval, HF: heart failure, HR: hazard ratio, SGLT2: sodium-glucose cotransporter type 2 

*ผลรวมของการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดหรือการเขารับการรักษาในโรงพยาบาลจากภาวะหัวใจลมเหลว 

 

กลไกของ SGLT2 inhibitor ท่ีคาดวาทําให

เกิดผลดีตอระบบหัวใจและหลอดเลือด2 

ต้ังแตมีการประกาศผลการศึกษา CVOT ของยากลุม 

SGLT2 inhibitors วายากลุมน้ีไมเพียงไมสรางผลเสียตอ

ระบบหัวใจและหลอดเลือดเม่ือเทียบกับ placebo แตยังมี

แนวโนมสงผลดีในการปองกันการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด

โดยเฉพาะอยางย่ิงโรคหัวใจลมเหลวรวมถึงชะลอการรุดหนา

ของภาวะไตเสื่อมเร้ือรัง นักวิทยาศาสตรและบุคลากร

สาธารณสุขตางใหความสนใจในประเด็นดังกลาว รวมถึงมี

การศึกษาคนควาเพ่ิมเติมเก่ียวกับเภสัชวิทยาของยากลุมน้ี

ในเชิงลึกเพ่ือนําไปสูคําอธิบายเก่ียวกับกลไกการออกฤทธ์ิ

ของยาท่ีสงผลดีตอระบบหัวใจและหลอดเลือด ถึงแมวาการ

ลดระดับนํ้าตาลในเลือด นํ้าหนักตัวท่ีลดลง รวมถึงปริมาณ

ไขมันในรางกายที่ลดลงจะเปนปจจัยท่ีทราบกันดีวาชวย

ปองกันการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด แตยังมีความไม

สอดคลองกันระหวางการเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยาใน

รางกายและประโยชนท่ีพบจากการใชยาอยูหลายประการ 

กลาวคือผลการลดระดับนํ้าตาลในเลือดสะสม (hemoglobin   

A1C; HbA1c) ของการใชยากลุม SGLT2 inhibitor น้ันจัดวา

อยูในระดับปานกลาง คือ ระดับนํ้าตาลสะสมลดลงเฉลี่ยรอยละ 

0.6-1.0 ซ่ึงระดับนํ้าตาลท่ีลดลงน้ีไมนาจะเปนคําอธิบายของ

ผลดีทางหัวใจและหลอดเลือดเน่ืองจากยาลดระดับนํ้าตาลใน

เลือดกลุมอ่ืนที่สามารถลดระดับนํ้าตาลในเลือดไดมากกวา 

หรือทําใหนํ้าหนักตัวลดลงไดมากกวายากลุม SGLT2 inhibitor 

กลับไมพบประโยชนทางหัวใจและหลอดเลือดดังเชนท่ีพบ

จากการใชยากลุมน้ี นอกจากน้ีระยะเวลาท่ีเกิดการเปลี่ยนแปลง

ทางสรีรวิทยาในรางกาย เชน การเปลี่ยนแปลงของระดับ

นํ้าตาลในเลือด นํ้าหนักตัว รวมถึงปริมาณไขมันในรางกายท่ี

เปล่ียนแปลงก็ไมสัมพันธกับ onset ของประโยชนที่เกิดข้ึน 

กลาวคือเม่ือพิจารณาจาก Kaplan-Meier curve ของแตละ

การศึกษาพบวายากลุม SGLT2 inhibitors มี onset ของ

ประโยชนทางหัวใจและหลอดเลือดท่ีเร็วมาก16-18 โดยพบ

ความแตกตางของประโยชนเหลาน้ีเม่ือเปรียบเทียบกับยาหลอก

ไดต้ังแตจุดเร่ิมตนของการรักษา ซ่ึงเร็วเกินกวาจะอธิบาย

จากผลการลดระดับนํ้าตาลในเลือดท่ีเกิดจากการใชยาได 

จึงเปนท่ีมาของการศึกษาเก่ียวกับกลไกการออกฤทธิ์ในเชิงลึก

และมีการเสนอกลไกท่ีอาจเปนไปไดไวหลายประการดังน้ี 
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การเปล่ียนแปลงปริมาณของเหลวในรางกาย: 

การศึกษาพบวามีการเปล่ียนแปลงปริมาณของเหลวและ

ความดันโลหิตในผูปวยท่ีใชยากลุม SGLT2 inhibitor คือ 

ในชวง 2-3 วันแรกของการใชยา ผูปวยจะมีปริมาณปสสาวะ

เพ่ิมข้ึนเฉล่ียวันละ 300 มิลลิลิตรตอวัน จากน้ันปริมาณ

ปสสาวะจะคอยๆ กลับสู baseline อยางชาๆ รวมถึงทําให

คา hematocrit เพ่ิมข้ึนในชวงแรกของการรักษา ซ่ึงเปน

ผลมาจากการเกิดภาวะ hemoconcentration ซ่ึงเกิดจาก

การมีปริมาณนํ้าในรางกายลดลง ฤทธิ์ขับปสสาวะออนๆ น้ี 

สงผลดีตอผูปวยโดยเฉพาะอยางย่ิงผูปวยท่ีมีความเส่ียงของ

การเปนโรคหัวใจลมเหลวหรือผูที่เปนโรคหัวใจลมเหลวอยูเดิม 

ทําใหควบคุมปริมาณนํ้าและเกลือแร ในรางกายไดดีขึ้น        

ลดโอกาสของการเกิดอาการหัวใจลมเหลวกําเริบ โดยพบวา

การขับนํ้าและโซเดียมออกจากรางกายในผูท่ีใชยากลุมน้ีทําให

ปริมาณของเหลวในรางกายลดลงรอยละ 5-12 ท่ีเวลา 3 เดือน

หลังจากใชยา นอกจากน้ีผูปวยท่ีใชยากลุม SGLT2 inhibitor 

ยังมีความดันโลหิตลดลงจากกอนเร่ิมใชยาประมาณ 4/2 

มิลลิเมตรปรอท (ความดันโลหิตสูงสุดขณะหัวใจบีบตัว/

ความดันโลหิตสูงสุดขณะหัวใจคลายตัว) ดังน้ันฤทธิ์ ขับ

ปสสาวะออนๆ ของยากลุมน้ีคาดวานาจะเปนกลไกสําคัญท่ี

ชวยปองกันการเขารับการรักษาในโรงพยาบาลดวยภาวะหัวใจ

ลมเหลวเน่ืองจากมีชวงเวลาของการแสดงผลท่ีสอดคลองกับ

ชวงเวลาท่ีพบประโยชนในการรักษา 

ฤ ท ธ์ิ ใ น ก า ร ป ก ป อ ง ก า ร ทํ า ง า น ข อ ง ไ ต : 

tubuloglomerular feedback เปนระบบปรับการทํางาน

ของไตในสภาวะท่ีมีปริมาณเลือดท่ีไปเลี้ยงไตลดลง โดย 

macula densa ซ่ึงอยูบริเวณ distal convoluted tubule 

ทําหนาท่ีเปน sodium sensor จะตอบสนองตอปริมาณ

โซเดียมท่ีลดลง หากมีปริมาณโซเดียมลดลงกวาปกติจะเกิด

การเปลี่ยนแปลงเพ่ือเพ่ิมปริมาณเลือดไปเลี้ยงไตดวยการ

คลายตัวของหลอดเลือดไตขาเขา (afferent arteriole) ทําให 

intraglomerular pressure เพ่ิมข้ึนจึงเกิดการกรองเลือด  

ผานไตไดมากกวาปกติ ซ่ึงการกระตุนการทํางานของระบบ 

tubuloglomerular feedback น้ีเปนพยาธิสรีรวิทยาหน่ึงท่ี

ทําใหเกิดภาวะ diabetic kidney disease (DKD) เน่ืองจาก

มีการ upregulation ของ SGLT1 และ SGLT2 ในผูปวย

โรคเบาหวานเกิดการดูดกลับนํ้าตาลและโซเดียมเขาสูกระแส

เลือดไดมากกวาคนปกติ จนทําใหมีปริมาณของโซเดียมในทอ

ไตลดลง และเกิดการกระตุนระบบ tubuloglomerular 

feedback อยางตอเน่ือง ซ่ึงการกระตุนระบบดังกลาวเปน

ระยะเวลานานทําใหเกิดภาวะ renal hyperfiltration ซ่ึง

สงผลเสียตอการทํางานของไตในระยะยาว intraglomerular 

pressure ท่ีมากกวาปกติจะทําให เกิดการเสียหายของ 

glomerulus ซ่ึงเปนจุดเร่ิมตนของภาวะ diabetic kidney 

disease และทําใหเกิดการหลุดร่ัวของโปรตีนออกมากับ

ปสสาวะในท่ีสุด กลไกการออกฤทธิ์ของยากลุม SGLT2 

inhibitor ชวยลดการทํางานของระบบ tubuloglomerular 

feedback เน่ืองจากยามีผลยับยั้งการทํางานของ SGLT2 

ทําใหของเหลวในทอไตมีปริมาณโซเดียมเพ่ิมข้ึน จึงไมทําให

เกิดการกระตุนระบบดังกลาว ในระยะยาวพบวาการทํางาน

ของไตในผูปวยที่ใชยากลุม SGLT2 inhibitor ดีข้ึน ซ่ึงการ

ทํางานของไตที่ดีข้ึนยอมสงผลดีตอการควบคุมปริมาณนํ้า

และเกลือแรในรางกายของผูปวยโรคหัวใจลมเหลว รวมถึง

ชวยเพ่ิมโอกาสของการใชยารักษาโรคหัวใจลมเหลวอีกดวย 

นอกจากน้ียังอาจจะชวยลดการเกิด atherosclerosis ท่ีมี

สาเหตุมาจากการทํางานของไตผิดปกติ จึงคาดวาผลดีเก่ียวกับ

การชะลอการเส่ือมของไตจากการใชยากลุม SGLT2 inhibitor น้ี

นาจะสงเสริมประโยชนทางหัวใจและหลอดเลือดของยากลุม 

SGLT2 inhibitor ในระยะยาว 

การเพ่ิมปริมาณการสราง ketone body: จาก

กลไกการออกฤทธ์ิของยาท่ีทําใหเกิดการสูญเสียนํ้าตาลกลูโคส

ออกจากรางกาย ทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของระบบการ

เผาผลาญพลังงานจากเดิมท่ีมีการสรางพลังงานจากนํ้าตาล  



ฉบับท่ี E3 ปท่ี 23 ประจําเดือน มีนาคม พ.ศ. 2564         35 
                                          

สารคลังขอมูลยา คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล 
ISSN 2286-6272 

กลูโคสเปนหลัก เปล่ียนเปนการนําไขมันมาเผาผลาญเปน

พลังงานในสัดสวนท่ีมากข้ึน ทําใหผูท่ีใชยา SGLT2 inhibitor 

มีสัดสวนของไขมันท่ีสะสมในรางกายลดลง แตในขณะเดียวกัน

ก็ทําใหระดับของ ketone ในกระแสเลือดสูงกวาคนปกติดวย

เชนกัน อยางไรก็ตามพบวาการเพ่ิมการเผาผลาญไขมันสงผลดี

ตอระบบหัวใจและหลอดเลือด โดยชวยใหปริมาณของ toxic 

metabolite ที่เกิดจากการเผาผลาญไขมันลดลง รวมถึงชวย

ลดการเกิด cardiac steatosis ซ่ึงเปนตนกําเนิดของการเกิด

ภาวะ concentric left ventricular hypertrophy ในผูปวยท่ี

ไมมีโรคความดันโลหิตสูง และทําใหการใชพลังงานของ

กลามเน้ือหัวใจเปนไปอยางมีประสิทธิภาพมากข้ึน 

การลดการแลกเปล่ียนระหวาง Na+/H+ ในเซลล

กลามเน้ือหัวใจ: การเปล่ียนแปลงทางโครงสรางในโรคหัวใจ

ลมเหลวที่มีผลเพ่ิมความเสี่ยงของการเกิดภาวะหัวใจเตน 

ผิดจังหวะ คือ มีการแลกเปล่ียนระหวางโซเดียมและโปรตอน 

(Na+/H+) ในเซลลกลามเน้ือหัวใจมากกวาปกติ ทําใหมีปริมาณ

โซเดียมในเซลลกลามเน้ือหัวใจมากข้ึน สงผลใหเกิดการสะสม

ของแคลเซียมมากขึ้นตามมา การมีปริมาณแคลเซียมใน

เซลลกลามเน้ือหัวใจมากเกินไปเปนสาเหตุสําคัญของการ

เกิดภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะ จากการศึกษาในสัตวทดลอง

พบวา SGLT2 inhibitor ทําใหการแลกเปล่ียนระหวาง 

Na+/H+ ลดลง จึงชวยลดปริมาณโซเดียมและแคลเซียมใน

ภายในเซลล และอาจเปนกลไกท่ีชวยปองกันการเสียชีวิต

จากภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะซ่ึงพบไดมากพอสมควรใน

ผูปวยโรคหัวใจลมเหลวเร้ือรัง 

บทสรุป 

ยากลุม SGLT2 inhibitor เปนยากลุมใหมท่ีมีความ

นาสนใจในหลากหลายแงมุม ทั้งในแงมุมของประสิทธิภาพ

ท่ียากลุมน้ีใหประโยชนในการลดระดับนํ้าตาลในเลือด 

รวมถึงชวยลดการเกิดผลเสียทางหัวใจและหลอดเลือดใน

ผูปวยท่ีมีความเสี่ยงหรือผูปวยที่เปนโรคหัวใจลมเหลวอยูเดิม 

ความรูและประสบการณท่ีเกิดข้ึนจากการใชยากลุม SGLT2 

inhibitor ที่เพ่ิมข้ึนอยางตอเน่ืองทําใหไดเห็นประโยชนของ

ยากลุมน้ีท่ีขยายออกจากการใชเพียงในผูปวยโรคเบาหวาน      

ไปเปนยาท่ีมีขอบงใชในการรักษาโรคหัวใจและโรคไตเร้ือรัง

ไดในอนาคตอันใกล รวมถึงไดเห็นการรายงานเก่ียวกับอาการ

ไมพึงประสงคที่เกิดข้ึนจากการใชยากลุมน้ี ดวยความท่ีเปนยา 

กลุมใหมและตัวยามีกลไกการออกฤทธิ์ที่แตกตางจากยารุนเกา 

บุคลากรสาธารณสุขจึงควรติดตามขอมูลของยากลุมน้ีอยาง
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บทคัดยอ  

การกําหนดขนาดยาในผูปวยเด็กสวนมากกําหนดเปนขนาดยาตอนํ้าหนักผูปวยตอวัน (มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน) หรือ

กําหนดขนาดยาตอนํ้าหนักผูปวยตอคร้ัง (มิลลิกรัม/กิโลกรัม/คร้ัง) ในปจจุบันพบปญหาเด็กอวนมีแนวโนมเพ่ิมขึ้น ซ่ึงโรคอวน

เปนภาวะท่ีมีการสะสมของไขมันในรางกายมากกวาปกติ จึงมักมีคําถามเก่ียวกับการเลือกใชนํ้าหนักตัวมาคํานวณขนาดยา 

เน่ืองจากการเปล่ียนแปลงทางเภสัชจลนศาสตรท่ีอาจเกิดขึ้นในเด็กอวนเปนปจจัยสําคัญที่สงผลตอระดับยาภายในรางกาย โดย

ผูปวยอวนมักมีการกระจายตัวของยาที่ชอบละลายในไขมัน (lipophilic drugs) เพ่ิมขึ้น และการกระจายตัวของยาที่ชอบละลาย

ในนํ้า (hydrophilic drugs) อาจเพ่ิมขึ้นหรือลดลงขึ้นกับองคประกอบภายในรางกาย รวมถึงคาอัตราการกําจัดยา (clearance) 

ท่ีอาจเพ่ิมข้ึนหรือลดลง ซ่ึงในปจจุบันการศึกษาที่เก่ียวกับการเปล่ียนแปลงดังกลาวยังคงมีนอยโดยเฉพาะในผูปวยเด็ก ดังน้ัน

เพ่ือใหผูปวยเด็กอวนไดรับขนาดยาที่มีประสิทธิภาพและความปลอดภัยสูงสุด เภสัชกรควรมีความเขาใจในคุณสมบัติทางเคมี

ฟสิกสของยา (physicochemical properties) และการเปลี่ยนแปลงทางเภสัชจลนศาสตรที่อาจเกิดขึ้นในเด็กอวน เพ่ือเปน

แนวทางในการเลือกใชนํ้าหนักตัวที่เหมาะสมมาใชในการคํานวณขนาดยา นอกจากน้ีเพ่ือปองกันการเกิดอาการไมพึงประสงค

หรือการเกิดพิษจากการใชยา สําหรับผูปวยเด็กท่ีมีนํ้าหนักตัวมากกวา 40 กิโลกรัมข้ึนไป ควรเพ่ิมความระมัดระวังไมใหขนาดยา

ท่ีไดรับมากกวาขนาดยาสูงสุดท่ีกําหนดไวสําหรับผูใหญ และสําหรับยาท่ีมีชวงหางของระดับยาในการรักษาแคบและสามารถ

เจาะวัดระดับยาในเลือดได ควรสงตรวจวัดระดับยาในเลือด เพ่ือใหการรักษามีประสิทธิภาพและความปลอดภัย 

คําสําคัญ 

ผูปวยเด็กอวน, การเปลี่ยนแปลงทางเภสัชจลนศาสตร, การกระจายยา, การคํานวณขนาดยา, การกําหนดขนาดยา 
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วัตถุประสงคเชิงพฤติกรรม 

หลังจากอานบทความเสร็จสิ้นแลว ผูอานมีความ 

สามารถดังน้ี 
1. ทราบเกณฑการบงบอกภาวะนํ้าหนักเกินและอวนในเด็ก 

2. อธิบายการเปลี่ยนแปลงทางเภสัชจลนศาสตรในเด็ก

อวนได 

3. อธิบายปจจัยสําคัญที่ควรคํานึงในการเลือกใชนํ้าหนัก

ท่ีเหมาะสมเพ่ือคํานวณขนาดยาสําหรับผูปวยเด็กอวนได 

4. เลือกใช นํ้าหนักท่ีเหมาะสมเพ่ือคํานวณขนาดยาใน

ผูปวยเด็กอวนได 

บทนํา 

 ปจจุบันปญหาโรคอวนในเด็กมีแนวโนมเพ่ิมข้ึน      

ท่ัวโลกรวมทั้งในประเทศไทย ซ่ึงภาวะอวนอาจทําใหเกิด

การเปล่ียนแปลงทางสรีรวิทยา การทํางานของอวัยวะตางๆ 

รวมถึงองคประกอบภายในรางกาย ซ่ึงเปนปจจัยที่สงผลให

เกิดการเปลี่ยนแปลงทางเภสัชจลนศาสตรของยาบางชนิด 

เน่ืองจากขอมูลเก่ียวกับการศึกษาขนาดยาท่ีเหมาะสมในผูปวย

เด็กอวนยังมีอยูอยางจํากัด และการกําหนดขนาดยาในผูปวย

เด็กตามเอกสารกํากับยาสวนใหญกําหนดเปนขนาดยาตอ

นํ้าหนักตัวของผูปวย โดยไมไดระบุชนิดนํ้าหนักตัวท่ีควรใช 

ทําใหมักเกิดคําถามอยูบอยคร้ังเก่ียวกับการเลือกใชนํ้าหนัก

ตัวของผูปวยในการคํานวณขนาดยาโดยเฉพาะในเด็กอวน 

ดังน้ันในบทความน้ีจะกลาวถึง นิยามของโรคอวนในเด็ก 

การเปล่ียนแปลงทางเภสัชจลนศาสตรท่ีอาจเกิดขึ้นในเด็กอวน 

และการศึกษาดานเภสัชจลนศาสตรในผูปวยเด็กอวน เพ่ือเปน

แนวทางใหเภสัชกรและบุคลากรสาธารณสุขสามารถนําขอมูล

ท่ีมีอยูมาประกอบการตัดสินใจในการเลือกนํ้าหนักตัว ท่ี

เหมาะสมมาใชในการกําหนดขนาดยาสําหรับผูปวยเด็กอวนได 

 

นิยามโรคอวนในเด็ก 

จากการสํารวจสุขภาพและพัฒนาการของเด็กไทยใน

แตละปพบความชุกของการเปนโรคอวนในเด็กไทย มีแนวโนม

เพ่ิมมากข้ึนในทุกชวงอายุ โดยเม่ือป พ.ศ. 2539-2540 เด็ก

ปฐมวัย (อายุ 2 ป จนถึงอายุนอยกวา 6 ป) จนถึงเด็กวัยเรียน 

(อายุ 6 ป จนถึงอายุนอยกวา 13 ป) พบความชุกของโรคอวน

เทากัน คือ รอยละ 5.8 และจากผลการสํารวจในป พ.ศ. 2544 

พบความชุกดังกลาวเพ่ิมข้ึนเปนรอยละ 7.9 และ 6.7 ใน

เด็กปฐมวัยและวัยเรียนตามลําดับ นอกจากน้ีจากผลการ

สํารวจในป พ.ศ. 2551-2552 พบความชุกของเด็กท่ีมีภาวะ

นํ้าหนักเกินและโรคอวนเพ่ิมมากข้ึน โดยเด็กอายุ 1-5 ป 

เทากับรอยละ 8.5 เด็กอายุ 6-11 ปเทากับรอยละ 8.7 และ

ในเด็กอายุ 12-14 ป เทากับรอยละ 11.91 และจากฐานขอมูล

กระทรวงสาธารณสุขลาสุดในป พ.ศ. 2561-2563 พบเด็ก

ในชวงอายุ 6 ปจนถึงอายุ 14 ป มีโรคอวนเพ่ิมข้ึนเปนรอยละ 

11.8, 13.6 และ 12.78 ตามลําดับ2 

โรคอวน (obesity) เปนภาวะท่ีมีการสะสมของไขมัน

ในรางกายมากกวาปกติ โดยนิยามของผูปวยเด็กโรคอวน

ตามหลักเกณฑการวินิจฉัยภาวะโรคอวนของประเทศไทย

ซ่ึงอางอิงตามคําแนะนําขององคการอนามัยโลก1 มีดังน้ี  

1. นํ้าหนักตัวของเด็กสูงกวาคามัธยฐานของนํ้าหนัก

ตามเกณฑสวนสูงของเด็ก (median of weight-for-height) 

เกิน 3 เทาของคาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (standard deviation, 

SD) โดยใชเกณฑอางอิงของกระทรวงสาธารณสุข ดังตารางท่ี 1  

2. ดัชนีมวลกาย (body mass index, BMI) ท่ีสูงกวา

คามัธยฐานมากกวาหรือเทากับ 2 เทาของ SD ซ่ึงอางอิงตาม

ชวงอายุและเพศ โดยใชเกณฑอางอิงตามองคการอนามัยโลก 

ดังตารางท่ี 1 โดยคํานวณคาดัชนีมวลกาย ไดจากนํ้าหนักตัว

หนวยเปนกิโลกรัม หารดวยสวนสูงหนวยเปนเมตรยกกําลังสอง
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        ตารางท่ี 1 เกณฑการวินิจฉัยโรคอวนและภาวะนํ้าหนักเกินในเด็ก1 

 

เกณฑการวินิจฉัย ปกติ นํ้าหนักเกิน โรคอวน 

นํ้าหนักตามเกณฑสวนสูง  > median -2 SD และ  

< median + 2 SD 

> median + 2 SD และ  

< median + 3 SD 

> median + 3 SD 

ดัชนีมวลกาย (BMI) > median -1 SD และ  

< median + 1 SD 

> median + 1 SD และ  

< median + 2 SD 

> median + 2 SD 

  BMI = body mass index, SD = standard deviation 
 

การแบงความรุนแรงของโรคอวนของแนวทางเวช

ปฏิบัติการปองกันและรักษาโรคอวนในเด็ก พ.ศ. 2557 ใช

คารอยละของนํ้าหนัก อางอิงตามเกณฑสวนสูง (% weight- 

for-height, %WH ) ซ่ึงคํานวณไดจาก (นํ้าหนักหนวยเปน

กิโลกรัม x 100) /นํ้าหนักอางอิงตามเกณฑสวนสูง จําแนก

ตามเพศ และเช้ือชาติ ดังตารางท่ี 2 
    

   ตารางท่ี 2 เกณฑการแบงความรุนแรงของโรคอวนในเด็ก1
 

 

 

 

  
                  %WH = % weight-for-height 
 

อยางไรก็ตาม งานวิจัยในตางประเทศมักจะจัดกลุม

ผูปวยเด็กอวน โดยจําแนกจากคาเปอรเซ็นไทลของดัชนี

มวลกาย (BMI) ท่ีสัมพันธกับเด็กในชวงอายุและเพศเดียวกัน 

ซ่ึงอางอิงคามาตรฐานเปอรเซ็นไทลดัชนีมวลกายของเด็ก

อายุ 2-20 ป จากศูนยควบคุมและปองกันโรค (Centers 

for Disease Control and Prevention, CDC) ซ่ึงนิยาม

ของเด็กอวนตาม CDC และสมาคมกุมารแพทยแหงอเมริกา 

(American Academy of Pediatrics, AAP) คือเด็กท่ีมีคา

ดัชนีมวลกายซ่ึงอางอิงตามเพศและชวงอายุเดียวกันแลวมี

คามากกวาหรือเทากับเปอรเซ็นไทลท่ี 953 

การเปล่ียนแปลงทางเภสัชจลนศาสตรในเด็กอวน 

ภาวะอวนมีผลทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยา

และพยาธิสภาพหลายอยาง เชน สัดสวนขององคประกอบ

ของรางกาย (body composition) ซ่ึงพบวาเด็กอวนจะมี

ปริมาณนํ้าท้ังหมดในรางกาย รวมถึงนํ้านอกเซลล ปริมาตร

รวมท้ังหมดของรางกาย มวลไขมัน มวลกลามเน้ือ และ

สวนประกอบของกระดูกและแรธาตุมากกวาเด็กท่ีมีนํ้าหนัก

ตัวตามเกณฑ โดยพบวาปริมาณของมวลไขมัน มวลกลามเน้ือ

สวนเกินจะพบมากที่บริเวณลําตัว หนาทอง แขนและขา4 

นอกจากน้ี ในภาวะอวนอาจมีการเพ่ิมข้ึนของปริมาณเลือด

ท่ีสูบฉีดออกจากหัวใจ หรืออาจทําใหการไหลเวียนของเลือด

ไปยังอวัยวะหรือเน้ือเยื่อตางๆ ลดลง สงผลรบกวนการทํางาน

ของตับและไตซ่ึงเปนอวัยวะท่ีสําคัญในการกําจัดยาและของ

เสียออกจากรางกาย ซ่ึงการเปล่ียนแปลงเหลาน้ีอาจสงผล

ตอเภสัชจลนศาสตรของยา ไดแก การดูดซึมยา (absorption), 

การกระจายตัวของยา (distribution), การเมแทบอลิซึมของยา 

(metabolism) และการขับยาออกจากรางกาย (excretion) 

การเปล่ียนแปลงดังกลาวมีผลตอระดับยาในเลือดทําใหระดับ

ยาในรางกายของเด็กอวนอาจมากหรือนอยกวาเด็กที่มีนํ้าหนัก

ตัวปกติ ซ่ึงจะกลาวถึงรายละเอียดดังตอไปน้ี 

ระดับความรุนแรงตาม % WH เกณฑ 

> 120-140 เร่ิมอวน (overweight) 

> 140-200 โรคอวน (obesity) 

>200 โรคอวนรุนแรง (morbid obesity) 
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การดูดซึม (absorption) 

ปริมาณและความสามารถในการดูดซึมยาขึ้นอยูกับ

หลายปจจัย ไดแก คุณสมบัติทางกายภาพและเคมีของยา 

คาความเปนกรดดางของกระเพาะอาหาร เชน ยาที่ถูก

ทําลายงายในภาวะกรด เม่ือเจอสภาวะแวดลอมเปนกรดใน

กระเพาะอาหาร จะทําใหยาถูกทําลายและดูดซึมไดลดลง 

การเคลื่อนไหวของระบบทางเดินอาหาร ปริมาณเลือดท่ี

ไหลเวียนมายังบริเวณระบบทางเดินอาหาร และการเปลี่ยน

สภาพยาเม่ือผานตับคร้ังแรก (first pass metabolism) 

ขอมูลในผูใหญพบวา ผูปวยอวนจะมีปริมาณเลือดไหลเวียน

ในระบบทางเดินอาหาร (splanchnic blood flow) และ

ความสามารถในการผานของยาจากระบบทางเดินอาหาร

เขาสูกระแสเลือด (intestinal permeability) เพ่ิมมากขึ้น

สงผลใหคาชีวอนุเคราะห (bioavailability) ของยามากขึ้น 

มีการศึกษาทางเภสัชจลนศาสตรของยา midazolam5 ใน

ผูปวยอวนกับผูปวยท่ีมีนํ้าหนักตัวปกติ พบวาผูปวยอวนมีคา 

ชีวอนุเคราะหและการกระจายตัวของยา midazolam มากกวา

ผูปวยท่ีมีนํ้าหนักปกติอยางมีนัยสําคัญ อยางไรก็ตาม การ 

ศึกษาน้ีทําการศึกษาในกลุมประชากรผูใหญจึงอาจไมสามารถ

คาดการณผลในเด็กได เน่ืองจากสรีรวิทยาที่แตกตางกัน อีกท้ัง

ยังขาดการศึกษาถึงผลของภาวะอวนในเด็กกับการดูดซึมยา  

การกระจายตัว (distribution) 

คาการกระจายตัวของยา (Volume of distribution, Vd) 

จะบงบอกความสามารถในการกระจายตัวของยาภายในรางกาย 

เปนคาสําคัญท่ีใชในการคํานวณขนาดยาโถม (loading dose) 

โดยปจจัยที่มีผลตอคาการกระจายตัวของยา ไดแก คุณสมบัติ

ทางเคมีฟสิกสของยา (physicochemical properties) เชน 

ความสามารถในการละลายในไขมันหรือนํ้าของยา สัดสวน

ขององคประกอบของรางกาย ปริมาณเลือดท่ีไหลเวียนไป

ยังสวนตางๆ ของรางกาย และคาการจับกันระหวางยากับ

โปรตีนในพลาสมา (plasma protein binding) ดังน้ันภาวะ  

อวนจึงสงผลตอคาการกระจายตัวของยาในรางกายได เน่ืองจาก

สัดสวนขององคประกอบของรางกายเปลี่ยนแปลงไป โดยเด็ก

อวนจะมีท้ังมวลกลามเน้ือและมวลไขมันท่ีมากกวาเด็กท่ีมี

นํ้าหนักปกติ แตเม่ือคํานวณสัดสวนกับนํ้าหนักตัวท้ังหมดจะ

พบวาสัดสวนของมวลไขมันจะมากกวามวลกลามเน้ือ ดังน้ัน

ยาที่ละลายไดดีในไขมัน (lipophilic drugs) ก็มีแนวโนมท่ีจะ

กระจายตัวไปยังเน้ือเย่ือไขมันไดมาก ยาจึงมีคาการกระจายตัว

ท่ีมากขึ้นในเด็กอวนเม่ือเทียบกับเด็กท่ีมีนํ้าหนักปกติ ดังน้ัน

จึงใชนํ้าหนักตัวจริงของผูปวย (total body weight, TBW) 

ในการคาดคะเนการกระจายตัวของยากลุมน้ี ซ่ึงตรงขามกับยา

ท่ีละลายไดดีในนํ้า (hydrophilic drugs) มีแนวโนมท่ีจะไม

กระจายตัวไปยังเน้ือเยื่อไขมัน การกระจายตัวของยาจึงนอยกวา

หรือไมเปล่ียนแปลงในเด็กอวน การคาดคะเนการกระจายตัว

ของยาอาจใชนํ้าหนักตัวในอุดมคติ (ideal body weight, IBW) 

หรือนํ้าหนักท่ีไดจากการปรับคา (adjusted body weight, 

AjBW) สวนผลการเปลี่ยนแปลงของความอวนกับการจับกัน

ระหวางยากับโปรตีนในพลาสมายังมีขอมูลไมชัดเจน แต

จากผลการศึกษาของยา cefazolin6 พบวาคาการจับกัน

ระหวางยากับโปรตีนในพลาสมาไมมีความแตกตางกันใน

เด็กอวนและเด็กท่ีมีนํ้าหนักตัวปกติ 

การเมแทบอลิซึม (metabolism) 

การเมแทบอลิซึมของยาจะเกิดในตับเปนหลักและ

เก่ียวของกับปฏิกิริยาทางชีวเคมี 2 ขั้นตอนหลัก ไดแก 

phase 1 metabolism คือ ปฏิกิริยา oxidation, reduction 

และ hydrolysis และ phase 2 metabolism คือ ปฏิกิริยา 

glucuronidation, sulfation, methylation และ acetylation 

ในภาวะอวนที่มีการสะสมของไขมันบริเวณตับ อาจสงผลให

เกิดการเปล่ียนแปลงการเมแทบอลิซึมยาเพ่ิมข้ึนหรือลดลงได 

เน่ืองจากการทํางานของเอมไซม cytochrome P (CYP) 450 

ท่ีเปล่ียนไป เชน พบวาการทํางานของ CYP3A4 ลดลงใน

ผูปวยอวน ขณะท่ีการทํางานของ CYP2E1 เพ่ิมขึ้นซ่ึงสัมพันธ

กับนํ้าหนักตัวและปริมาณของไขมันท่ีสะสมในตับ7 และพบวา
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ภาวะอวนอาจมีผลเพ่ิมการทํางานของเอมไซม uridine 

diphosphate glucuronosyltransferase (UGT) ซ่ึงเปน 

phase 2 metabolism รวมถึงคาดวาความอวนสัมพันธกับ

ปริมาณเลือดท่ีไหลเวียนผานตับที่มากขึ้นเน่ืองจากปริมาณ

เลือดท่ีออกจากหัวใจเพ่ิมมากขึ้น ทําใหยาท่ีมีสัดสวนของยาท่ี

ถูกตับกําจัดออกจากเลือดสูง (high-extraction-ratio drugs ) 

เกิดการเมแทบอลิซึมท่ีเพ่ิมข้ึนในคนอวน ทําใหผลโดยรวม

ของความสามารถในการเมแทบอลิ ซึมยาเพ่ิมข้ึนหรือไม

เปล่ียนแปลง7,8 การศึกษาที่เก่ียวกับผลของการทํางานของ      

เอมไซมในการเมแทบอลิซึมยาในผูปวยเด็ก พบวาภาวะอวน

อาจสัมพันธกับการทํางานของเอมไซมในการเมแทบอลิซึมยา 

ไดแก การศึกษาของ Chiney และคณะ9 ซ่ึงทําการศึกษา

เก่ียวกับการเมแทบอลิซึมของยา caffeine ในเด็กอายุ 6-10 ป 

พบวามีการทํางานของเอมไซม xanthine oxidase (XO) และ 

N-acetyltransferase 2 (NAT2) ที่เพ่ิมขึ้นในเด็กอวน (BMI 

มากกวาเปอรเซ็นไทลที่ 95) เม่ือเปรียบเทียบกับเด็กท่ีมี

นํ้าหนักตัวปกติ แตไมพบความแตกตางของการทํางานของ 

CYP1A2 ระหวางกลุมเด็กอวนและเด็กนํ้าหนักตัวปกติ 

การขับออก (excretion) 

ไตเปนอวัยวะหลักท่ีใชในการขับยาออกจากรางกาย 

ซ่ึงมี 3 กระบวนการ ไดแก  การกรองผานโกลเมอรูลัส 

(glomerular filtration) การหลั่งโดยหลอดไตฝอย (tubular 

secretion) และการดูดสารกลับท่ีทอหนวยไต (tubular 

reabsorption) จากการศึกษาในสัตวทดลองพบวาสัตวท่ีอวน

มีการขับของเสียออกทางไตเพ่ิมข้ึน เน่ืองจากมวลของไตและ

เลือดท่ีไปเลี้ยงบริเวณไตเพ่ิมข้ึน รวมถึงอัตราการกรองที่มากขึ้น 

และจากการศึกษาเก่ียวกับการขับออกของยาในผูใหญอวน 

พบวามียาหลายชนิดท่ีมีการขับออกเพ่ิมขึ้นเม่ือเทียบกับคน

ท่ีมีนํ้าหนักตัวปกติ การศึกษาของ Davis และคณะ10 พบวา

มีการขับออกของยา lithium เพ่ิมข้ึนในผูใหญอวน เน่ืองจากมี

การเพ่ิมขึ้ นของ tubular secretion และการลดลงของ 

tubular reabsorption ซ่ึงเปนสองกระบวนการหลักในการ  

ขับยา lithium ออกจากรางกาย อยางไรก็ตาม มีการศึกษา

เก่ียวกับการทํางานของไตเปรียบเทียบกันระหวางเด็กอวน

และเด็กท่ีมีนํ้าหนักปกติ พบวามีคาอัตราการกรองของไตไม

แตกตางกัน11  

การกําหนดขนาดยาในผูปวยเด็กอวน  

การกําหนดขนาดยาสําหรับผูปวยเด็กมีหลากหลายวิธี 

เชน การกําหนดตามชวงอายุ (age base dosing) การใช

มาตราสวนอัลโลเมตริก (allometric scaling) การใชพ้ืนท่ี

ผิวของรางกาย แตวิธีที่นิยมใชมากท่ีสุดคือการกําหนดขนาดยา

โดยใชฐานนํ้าหนักตัว (weight base dosing) ซ่ึงนํ้าหนักตัว

ท่ีสามารถนํามาใชในการคํานวณขนาดยามีหลายรูปแบบ 

เชน นํ้าหนักตัวจริง นํ้าหนักท่ีควรจะเปน หรือพ้ืนที่ผิวของ

รางกาย เปนตน 

นิยามความหมายของนํ้าหนักตัวแตละแบบท่ีนํามาใช

ในการคํานวณยา 

Total body weight ( TBW)  ห รือ  actual body 

weight12 คือ นํ้าหนักจริงท่ีวัดไดของผูปวย 

Ideal body weight (IBW)12-14 คือ นํ้าหนักในอุดมคติ 

ซ่ึงในปจจุบันมีวิธีการหาคา IBW ในเด็กท้ังหมด 5 วิธี ไดแก  

1. วิธีของ McLaren ซ่ึงหาคา IBW ไดจากการลาก 

เสนกราฟสวนสูงตามอายุท่ีวัดไดตามแนวนอน มาตัดกับเสน

เปอรเซ็นไทลที่ 50 ของสวนสูง แลวลากจากจุดตัดลงมาใน

แนวดิ่งมาตัดกับเสนเปอรเซ็นไทลท่ี 50 ของนํ้าหนัก โดยสามารถ

อางอิงจากกราฟแสดงเกณฑอางอิงการเจริญเติบโตของเด็ก

ตั้งแตแรกเกิดถึง 18 ป จากสํานักโภชนาการ กรมอนามัย 

กระทรวงสาธารณสุข  

 2. การใชคา BMI50 หาไดจากคาเปอรเซ็นไทลท่ี 50 

ของ BMI ตามเพศและชวงอายุของผูปวย จากน้ันคูณดวย

สวนสูงของผูปวยในหนวยเมตรยกกําลังสอง 

 3. วิธีของ Moore โดยหาคานํ้าหนักในชวงเปอรเซ็น

ไทลเดียวกับคาเปอรเซ็นไทลของสวนสูงตามชวงอายุ 

 4. วิธีของ Traub โดยแบงออกเปน
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4.1 สําหรับเด็กท่ีมีสวนสูงนอยกวา 150 เซนติเมตร 

สามารถคํานวณไดจาก  

IBW (kg) = (สวนสูงในหนวยน้ิวยกกําลังสอง x 1.65) /1,000  

4.2 สําหรับเด็กชายท่ีมีสวนสูงมากกวา 150 เซนติเมตร 

สามารถคํานวณไดจาก  

IBW (kg) = 39 + (2.27 × [สวนสูงในหนวยน้ิว−60]) 

4.3 สําหรับเด็กหญิงที่มีสวนสูงมากกวา 150 เซนติเมตร 

สามารถคํานวณไดจาก  

IBW (kg) = 42 + (2.27 × [สวนสูงในหนวยน้ิว−60]) 

5. วิธีของสมาคมนักกําหนดอาหารแหงสหรัฐอเมริกา 

(American Dietetic Association) หาไดจากคาเปอรเซ็นไทล

ท่ี 50 ของนํ้าหนักตามชวงอายุ 

วิธีที่นิยมใชในการคาหา IBW ในปจจุบัน ไดแก วิธีของ 

McLaren, การใชคา BMI50 และวิธีของ Moore ซ่ึงท้ัง 3 วิธี

สามารถหาคา IBW ไดใกลเคียงกันในเด็กชวงอายุ 2-8 ป แต

ในเด็กท่ีอายุมากขึ้น การใชวิธี BMI50 เหมาะสําหรับการใชหา

คา IBW เน่ืองจากคา BMI สัมพันธกับสัดสวนขององคประกอบ

ภายในรางกาย อยางไรก็ตาม ยังไมมีการศึกษาท่ีแนะนําวิธีใน

การหาคา IBW แบบใดท่ีเหมาะสมท่ีสุดสําหรับการหาคา IBW 

เพ่ือนํามาใชในการกําหนดขนาดยาสําหรับผูปวยเด็ก 

Adjusted body weight (AjBW)12 คือ นํ้าหนักตัวท่ี

ไดจากการปรับใหเหมาะสมสําหรับใชในการคํานวณขนาดยา 

ซ่ึงคํานวณจาก AjBW = IBW + factor (TBW-IBW) โดยท่ี 

factor จะมีคาแตกตางกันขึ้นกับชนิดของยาท่ีใช 

Lean body weight (LBW)15 คือ นํ้าหนักตัวท่ีไมรวม

ไขมัน หมายถึง นํ้าหนักตัวท่ีประกอบดวยมวลของเซลลตางๆ 

ในรางกาย นํ้าท่ีอยูนอกเซลลและเน้ือเย่ือเก่ียวพันตาง  ๆ ท่ีไมมี

ไขมันเปนองคประกอบ 

Body surface area (BSA)16 คือ พ้ืนท่ีผิวของรางกาย

ซ่ึงมักใชสําหรับการคํานวณขนาดยาตานมะเร็ง โดยคา BSA 

สามารถคํานวณไดจาก  

BSA (m2) = Square Root of [BW (kg) x Ht (cm.) / 3600] 

จากการรวบรวมขอมูลของ Green และคณะ17 เพ่ือหา

นํ้าหนักที่เหมาะสมท่ีสุดในการนํามาใชในการศึกษาเก่ียวกับ

เภสัชจลนศาสตรของยาในกลุมผูปวยอวน พบวานํ้าหนักจริง

ของผูปวย (TBW) เปนคาที่ดีท่ีสุดในการอธิบายเก่ียวกับการ

กระจายตัวของยา และนํ้าหนักตัวท่ีไมรวมไขมัน (LBW) 

เปนคาท่ีดีที่สุดในการอธิบายอัตราการกําจัดยา คาพารามิเตอร

ทางเภสัชจลนศาสตรท้ัง 2 คือ การกระจายตัวของยาและ

อัตราการกําจัดยา เปนพารามิเตอรที่ใชในการคํานวณหาคา

คร่ึงชีวิตของยา ซ่ึงหากเราคํานวณขนาดยาบางชนิดในเด็ก

อวนโดยการใช TBW อาจสงผลใหไดระดับยาท่ีสูงกวาระดับ

สําหรับการรักษา หรือยาบางชนิดหากใช  AjBW ในการ

คํานวณขนาดยาอาจทําใหไดระดับยาที่ตํ่ากวาระดับสําหรับการ

รักษาได อยางไรก็ตาม เน่ืองจากยังไมมีขอกําหนดมาตรฐาน

ในการใชนํ้าหนักสําหรับคํานวณขนาดยาในผูปวยเด็กอวน ซ่ึง

ทําใหเกิดความเส่ียงตอการเกิดความคลาดเคล่ือนทางยาได 

เพ่ือปองกันการเกิดความคลาดเคล่ือนทางยา สมาคมกุมาร

แพทยแหงอเมริกาแนะนําวาขนาดยาที่คํานวณไดจาก

นํ้าหนักตัวของเด็กตองไม เกินขนาดยาสูงสุดท่ีแนะนํา

สําหรับผูใหญ18 และคําแนะนําของ Pediatric Pharmacy 

Advocacy Group (PPAG)19 ก็เปนไปในทิศทางเดียวกัน คือ 

การคํานวณขนาดยาโดยใชฐานนํ้าหนักตัว (weight base 

dosing) ควรใชในเด็กที่มีอายุนอยกวา 18 ป และนํ้าหนักตัว

นอยกวา 40 กิโลกรัม สําหรับเด็กที่มีนํ้าหนักตัวมากกวา 40 

กิโลกรัม หากคํานวณขนาดยาไดมากกวาขนาดยาท่ีแนะนํา

สําหรับผูใหญใหใชขนาดยาตามท่ีแนะนําในผูใหญ เพ่ือ

ปองกันการไดรับยาเกินขนาด และนอกจากน้ีควรนําขอมูล

ดานคุณสมบัติทางเคมีฟสิกสของยาและเภสัชจลนศาสตร

ของยามาพิจารณารวมดวยในการปรับขนาดยาอยาง

เหมาะสมในผูปวยเด็กท่ีมีนํ้าหนักเกินและเด็กอวน 

หัวขอตอไปจะกลาวถึงการศึกษาเก่ียวกับเภ สัช

จลนศาสตรของยาในผูปวยอวนท่ีมีในปจจุบันและคําแนะนํา

ในการเลือกใชนํ้าหนักตัวในการคํานวณขนาดยาในเด็กอวน 
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กลุมยาตานจุลชีพ (Antimicrobial) 

 ยากลุม aminoglycosides  

ยากลุม aminoglycosides เปนยาที่ชอบละลายในนํ้า 

(highly hydrophilic drugs) สามารถกระจายตัวไดดีในนํ้า

นอกเซลลเปนหลัก (extracellular fluid) และความสามารถ

ในการกระจายตัวของยาในเด็กอวนจะลดลง ซ่ึงนํ้าหนักท่ี

แนะนําใหใชสําหรับการคํานวณยาสําหรับเด็กอวนโดยเฉพาะ

การคํานวณขนาดยาโถม (loading dose) คือ ใช TBW หรือ 

AjBW เพ่ือใหยามีประสิทธิภาพสูงสุดในการฆาเช้ือแบคทีเรีย 

ระดับยาในเลือดควรสูงกวาคาความเขมขนต่ําสุดท่ีสามารถ

ยับย้ังการแบงตัวเชื้อได (minimum inhibitory concentration, 

MIC) อยางนอย 8-10 เทา ซ่ึงผลการศึกษาของ Choi และคณะ20 

ซ่ึงศึกษาเปรียบเทียบระดับยาในเลือดและคาพารามิเตอรทาง

เภสัชจลนศาสตร ในกลุมเด็กอวนและเด็กนํ้าหนักตัวปกติ 

พบวาการใช AjBW ในการคํานวณขนาดยาเหมาะสมกวาการใช 

TBW เน่ืองจากพบวาการใช TBW ในการคํานวณขนาดยาทําให

ไดความเขมขนของยาในเลือดท่ีสูงเกินกวาระดับที่ตองการ

สําหรับการรักษา และพบวาการกระจายตัวของยากลุม 

aminoglycosides ในเด็กอวนมีคาลดลงเม่ือคิดคาการกระจาย

ตัวของยาตอนํ้าหนักจริง (Vd/TBW) รวมถึงผลการศึกษาการ

คํานวณขนาดยา gentamicin ในผูใหญโดยการใช AjBW พบวา

ผูปวยประมาณรอยละ 71 มีคาความเขมขนของยาในเลือดอยู

ในชวงสําหรับการรักษา21 ดังน้ันการคํานวณขนาดยาโดยใช 

AjBW จึงเหมาะสมกวาการใช TBW สําหรับการคํานวณขนาด

ยาในเด็กอวน โดยใชการปรับคาดวยคาคงท่ีเฉลี่ย (adjustment 

factor) 0.4 และแนะนําการตรวจติดตามวัดระดับยาในเลือดเพ่ือ

ปรับขนาดยาใหเหมาะสมและลดโอกาสการเกิดพิษตอไตและหู 

ยากลุม beta lactams 

ยากลุมน้ีเปนยาที่ใชบอยท้ังในผูปวยเด็กและผูใหญ 

คุณสมบัติของยา คือเปนยาที่มีความชอบนํ้าและละลายนํ้า

ไดดี และยาบางตัวในกลุมจับกับโปรตีนในพลาสมาไดดี เชน 

ceftriaxone สามารถกระจายตัวไปยังสวนตางๆ ของรางกาย

ไดดี จากการศึกษาดานเภสัชจลนศาสตรท่ีเปล่ียนแปลงไป

ของยา cefazolin6 ในเด็กอวน พบวาคาพารามิเตอรทาง

เภสัชจลนศาสตรไมเปล่ียนแปลงทั้งคาการกระจายของยาตอ

นํ้าหนักตัวและอัตราการกําจัดยาตอนํ้าหนักตัวเม่ือเปรียบเทียบ

กับเด็กท่ีมีนํ้าหนักตัวปกติ และยังมีผลการศึกษาแบบ case 

control22 ท่ีทําการศึกษาในกลุมผูปวยวิกฤติผู ใหญ ท่ีอวน 

พบวาไมพบความแตกตางทางเภสัชจลนศาสตรระหวาง     

ผูปวยอวนและผูปวยนํ้าหนักปกติในยากลุม beta lactams 

ท้ัง meropenem, ceftazidime, cefepime และ piperacillin-

tazobactam แมจะพบวาการกระจายตัวของยาตอนํ้าหนัก

ตัวนอยลงในยา meropenem และ piperacillin-tazobactam 

นอกจากน้ีผลการศึกษาดานเภสัชจลนศาสตรของยา 

piperacillin-tazobactam23 ซ่ึงทําการศึกษาในผูปวยภาวะ

วิกฤติและอวนรุนแรง (morbid obesity) พบวาคาการ

กระจายตัวของยาเพ่ิมขึ้นและอัตราการกําจัดยา (clearance) 

ลดลง แตไมพบวาคาพารามิเตอรท่ีเปลี่ยนไปมีความสัมพันธ

กับนํ้าหนักตัวแบบตางๆ ท้ัง LBW, TBW, IBW หรือ AjBW 

การศึกษาเก่ียวกับการเปลี่ยนแปลงดานเภสัชจลนศาสตรของ

ยากลุมน้ีในเด็กอวนมีกําจัดและตองการการศึกษาเพ่ิมเติม แต

เน่ืองจากยากลุมน้ีใชกันอยางแพรหลาย เปนยาท่ีมีชวงหาง

ของระดับยาในการรักษากวางและมีขอมูลในแงความปลอดภัย

จากการใชยามาก จากขอมูลท่ีมีในปจจุบันจึงแนะนําให ใช

นํ้าหนักตัวจริงของผูปวยในการคํานวณขนาดยา แตขนาดยา

สูงสุดที่ใชตองไมเกินขนาดยาท่ีมีขอมูลการใชในผูใหญ 

Vancomycin 

ยาน้ีเปนยาในกลุม glycopeptide และยามีขนาด

โมเลกุลใหญ ละลายนํ้าไดดี ดังน้ันยาจะกระจายตัวไปยังบริเวณ

ท่ีมีไขมันมากไดนอย ผลการศึกษาดานเภสัชจลนศาสตรของ

ยา vancomycin ในผูใหญพบวา TBW มีความสัมพันธอยาง

มากกับคาการกระจายตัวของยา (Vd) และอัตราการกําจัดยา 

(clearance) และพบวาอัตราการกําจัดยาในผูปวยอวนมีคา
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เพ่ิมข้ึนเม่ือเทียบกับผูปวยท่ีมีนํ้าหนักปกติ แตการศึกษาดาน

เภสัชจลนศาสตรประชากร (population pharmacokinetics) 

ในผูปวยเด็กไมพบความแตกตางกันทางดานเภสัชจลนศาสตร

ในกลุมเด็กอวนและเด็กนํ้าหนักตัวปกติ24 การศึกษาเก่ียวกับ

ขนาดยา vancomycin ซ่ึงมีเด็กอวนรวมอยูดวย พบวาการ

คํานวณยาโดยใช TBW ทําใหมีโอกาสที่จะไดความเขมขน

ของยาในเลือดอยูในชวงสําหรับการรักษาถึงรอยละ 70–80 

และคําแนะนําจาก Therapeutic monitoring of vancomycin 

for serious methicillin- resistant Staphylococcus 

aureus infections:  A revised consensus guideline 

and review by the American Society of Health-

System Pharmacists, the Infectious Diseases Society of 

America, the Pediatric Infectious Diseases Society, 

and the Society of Infectious Diseases Pharmacists 

202025 เก่ียวกับการคํานวณขนาดยา vancomycin ในเด็ก

อวนแนะนําใหใช TBW ของผูปวยในการคํานวณขนาดยา

และแนะนําขนาดยาโถม 20 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอคร้ัง 

โดยขนาดยาสูงสุดตอคร้ังไมเกิน 3 กรัม (จากคําแนะนํา

ขนาดยาเร่ิมตนในผูใหญอวน) และทําการตรวจติดตามวัด

ระดับยาในเลือดเพ่ือปรับขนาดยาใหเหมาะสมและปองกัน

การเกิดพิษจากยา 

Colistin 

Colistin เปนยาในกลุม polymyxins ซ่ึงใชสําหรับ

รักษาการติดเช้ือแกรมลบโดยเฉพาะเชื้อดื้อยา ขอมูลในแง

ความปลอดภัยจากการใชยา พบวามีรายงานการเกิดผลขางเคียง

ตอไตคอนขางมากและเปนยาท่ีมีชวงหางของระดับยาในการ

รักษาแคบ การกําหนดขนาดยาจึงควรทําอยางระมัดระวัง 

ในปจจุบันยังไมมีการศึกษาทางดานเภสัชจลนศาสตรของยาน้ี

ในเด็กอวน แตคําแนะนําจากเอกสารกํากับยา แนะนําใหใช IBW 

ในการคํานวณขนาดยา รวมถึงมีการศึกษาแบบยอนหลัง26 

เพ่ือหาอัตราการเกิดและปจจัยเสี่ยงตอการเกิดพิษตอไตจาก

ยา colistin ซ่ึงทําการศึกษาในผูใหญ พบวาการไดรับขนาด

ยาเกิน 5 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน โดยคํานวณขนาดยา 

จาก IBW เปนปจจัยเสี่ยงตอการเกิดพิษตอไต (odds ratio 

[OR] 23.41; 95% confidence interval [CI] 5.3-103.55) 

และจากการศึกษาของ Lam และคณะ 27 ซ่ึงทําการศึกษา

เก่ียวกับผลการรักษาของยา colistin ในผูปวยอวนที่ไดรับยา

ตามการคํานวณขนาดยาโดยใช IBW พบวากลุมผูปวยอวน

และกลุมผูปวยนํ้าหนักตัวปกติมีอาการทางคลินิกที่ดีขึ้นและ

อัตราการเกิดไตวายเฉียบพลันไมแตกตางกัน  

กลุมยาตานไวรัส (antivirals) 

ยาตานไวรัสท่ีมีการศึกษาดานเภสัชจลนศาสตรใน

ผูปวยอวน ไดแก acyclovir ซ่ึงแนะนําใหใช IBW ในการ

คํานวณขนาดยาในผูปวยอวนที่มีคา BMI > 30 กิโลกรัมตอ

ตารางเมตร และมีรายงานผูปวยอวน (BMI เทากับ 35 กิโลกรัม

ตอตารางเมตร) ท่ีไดรับยา acyclovir ชนิดฉีดในการรักษาสมอง

อักเสบจากเช้ือไวรัส ขนาด 10 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอคร้ัง 

ใหทุก 8 ชั่วโมง โดยคํานวณขนาดยาตาม TBW พบวาเกิด     

ไตวายเฉียบพลันและมีอาการทางระบบประสาทหลังจากไดรับ

ยาเพียง 2-3 วัน28 การศึกษาทางเภสัชจลนศาสตรในผูใหญ

ของ Turner และคณะ29 ซ่ึงทําการศึกษาในผูปวยอวนท่ีมีคา 

BMI > 40 กิโลกรัมตอตารางเมตร พบวาเม่ือใหยาโดยคํานวณ

ขนาดยาจาก IBW ในผูปวยอวน พบวามีระดับยาในเลือดต่ํากวา

ผูปวยนํ้าหนักตัวปกติท่ีคํานวณขนาดยาจาก TBW เน่ืองจาก

อัตราการกําจัดยาออกในผูปวยอวนมากกวาผูปวยท่ีมีนํ้าหนัก

ตัวปกติ และเม่ือวิเคราะหหาความสัมพันธระหวางนํ้าหนักตัว

ชนิดตางๆ กับอัตราการกําจัดยา พบวา AjBW และ BSA   

มีความสัมพันธกับอัตราการกําจัดยาออกมากกวา IBW และ 

TBW และเม่ือทดลองนําคาพารามิเตอรทางเภสัชจลนศาสตร    

ท่ีไดจากกลุมผูปวยอวน มาคํานวณขนาดยาโดยใช  AjBW 

พบวาไดระดับยาในเลือดใกลเคียงกับผูปวยนํ้าหนักตัวปกติ 

อีกท้ังการศึกษาเภสัชจลนศาสตรประชากร (population 

pharmacokinetics) ของ acyclovir ในเด็ก30 พบวานํ้าหนักตัว

เปนปจจัยท่ีสงผลตอคาการกระจายตัวและการกําจัดออก

ของยา แตเน่ืองจากยังตองมีการศึกษาเพ่ิมเติมในกลุมเด็กอวน 

จึงอาจเลือกใช IBW หรือ AjBW มาใชในการคํานวณยา
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กลุมยาตานเช้ือรา (antifungals) 

Voriconazole 

ยา voriconazole เปนยาในกลุม azoles ซ่ึงใชใน

การรักษาการติดเช้ือราโดยเฉพาะโรคติดเชื้อแอสเปอรจิลโลสิส 

(aspergillosis) ยาสามารถกระจายตัวไปยังเน้ือเยื่อตางๆ 

ในรางกายไดดี เปนยาท่ีมีชวงหางของระดับยาในการรักษา

แคบและกอใหเกิดผลขางเคียงตอตับและการมองเห็นได 

จากการศึกษาดานเภสัชจลนศาสตรของยา voriconazole 

ในผูใหญ พบวาเปนยาท่ีมีคาพารามิเตอรทางเภสัชจลนศาสตร

ไมเปนเสนตรง (non-linear pharmacokinetics) และมีความ

แปรปรวนระหวางบุคคลสูง (interindividual variation) 

ดังน้ันการคํานวณขนาดยาตาม TBW สําหรับผูปวยอวนอาจ

เพ่ิมความเส่ียงตอการเกิดพิษจากยาได จากผลการศึกษา

เก่ียวกับระดับยา voriconazole ในผูใหญ พบวาการคํานวณ

ขนาดยาโดยใช TBW ในผูปวยอวนทําใหไดระดับยาในเลือด

ท่ีจุดต่ําสุด (trough concentration) สูงกวาระดับยาเปาหมาย

คือมากกวา 5.5 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร มากกวาเม่ือเทียบ

กับผูที่มีนํ้าหนักตัวปกติ อีกทั้งยังพบวาคาระดับยาในเลือดท่ี

เพ่ิมขึ้นสัมพันธกับคาเอมไซมตับ (alanine aminotransferase) 

ท่ีเพ่ิมขึ้น และพบการศึกษาในเด็กซ่ึงมีผลการศึกษาท่ีสอด 

คลองกัน ไดแก ขอมูลจากการศึกษาในผูปวยเด็กอวนท่ีไดรับ

การปลูกถายไขกระดูก31 พบวาคา BMI เพียงอยางเดียวไม

สงผลตอการเปลี่ยนแปลงคาพารามิเตอรทางเภสัชจลนศาสตร 

แตเม่ือปรับคาตามอายุ ขนาดยาตามนํ้าหนักตัว และฟโนไทป

ของ CYP2C19 พบวาระดับยาในเลือดท่ีจุดต่ําสุดสูงกวาเด็ก

ท่ีมีนํ้าหนักตัวปกติ เม่ือคํานวณขนาดยาตาม TBW เน่ืองจาก

การเมแทบอลิซึมท่ีลดลง ซ่ึงทางผูวิจัยคาดวาอาจอธิบายได

จากขนาดตับท่ีเล็กเม่ือเปรียบเทียบกับขนาดของรางกายใน

เด็กอวนและมีเลือดไหลเวียนสูตับลดลง รวมถึงการเพ่ิมขึ้น

ของเน้ือเยื่อไขมันซ่ึงสงผลใหเกิดภาวะอักเสบเร้ือรังซ่ึงสงผล

ลดการทํางานของเอมไซม CYP2C19 ดังน้ันแนะนําใหใช IBW 

หรือ AjBW มาใชสําหรับการคํานวณขนาดยา voriconazole 

และทําการตรวจติดตามวัดระดับยาในเลือดเพ่ือปรับขนาดยา

ใหเหมาะสม 

กลุมยากันชัก (antiepileptics) 

การศึกษาเภสัชจลนศาสตรประชากรของยา valproic 

acid32 ซ่ึงมีกลุมประชากรเด็กรวมอยูในการศึกษา พบวา

นํ้าหนักตัวเปนปจจัยหน่ึงท่ีสงผลตอคาการกระจายตัวและ

อัตราการกําจัดยาซ่ึงสงผลในทิศทางเดียวกัน คือนํ้าหนักตัว

ท่ีเพ่ิมข้ึนสงผลตอคาการกระจายตัวของยาท่ีมากขึ้นและ

อัตราการกําจัดยาที่เพ่ิมข้ึนเชนกัน จึงอาจสามารถใช TBW ใน

การคํานวณขนาดยา valproic acid ได แตขอมูลท่ีมีอยู ใน

ปจจุบันยังไมมีงานวิจัยดานเภสัชจลนศาสตรของกลุมยา

กันชักในเด็กอวน มีเพียงงานวิจัยท่ีกําลังทําการศึกษาอยู ซ่ึง

ลงทะเบียนใน clinical trial.gov (NCT02993861) ดังน้ัน

การเลือกใชนํ้าหนักตัวในการคํานวณยากันชักในเด็กอวน    

จึงอางอิงคําแนะนําจากการศึกษาของ Ross และคณะ33         

(ดังตารางท่ี 3) และติดตามขอมูลเพ่ิมเติมเพ่ือนํามาปรับใช

อยางเหมาะสมตอไป  

กลุมยาเคมีบําบัด (antineoplastics) 

การคํานวณขนาดยากลุมยาเคมีบําบัดนิยมใชพ้ืนท่ี

ผิวรางกายในการคํานวณขนาดยา ซ่ึงจากการศึกษาดาน

เภสัชจลนศาสตรของยาในกลุม น้ี ไดแก doxorubicin, 

cytarabine และ methotrexate พบวาคาพารามิเตอร

ทางดานเภสัชจลนศาสตร คือ คาการกระจายตัวของยาและ

อัตราการกําจัดยาไมแตกตางกันในกลุมคนอวนและคนท่ีมี

นํ้าหนักตัวปกติ ซ่ึงคําแนะนําจาก American Society of 

Clinical Oncology34 สําหรับการคํานวณขนาดยาเคมีบําบัด

ในกลุมผูใหญอวนแนะนําใหใช TBW ในการคํานวณหาพ้ืนท่ี

ผิวของรางกาย เน่ืองจากมีขอมูลพบวาการคํานวณขนาดยา

ตาม TBW ของผูปวยท่ีอวนหรือมีนํ้าหนักเกินไมทําใหเกิดผล

ขางเคียงหรือพิษจากยาท้ังระยะสั้นและระยะยาวเพ่ิมมากข้ึน 

รวมถึงความรุนแรงของการกดไขกระดูกเทากับหรือนอย 
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กวาในคนอวนเม่ือเทียบกับคนนํ้าหนักปกติ อีกทั้งยังพบวา

การคํานวณขนาดยาตามนํ้าหนักตัวรูปแบบอ่ืนทําใหไดขนาดยา

ตํ่ากวาท่ีควร (underdosing) สงผลใหไดผลการรักษาที่ไมดี 

คือเพ่ิมอัตราการกลับเปนซํ้าและอัตราการตาย รวมถึงลดระยะ 

เวลาการปลอดโรคดวย สําหรับการศึกษาดานเภสัชจลนศาสตร

ของยาเคมีบําบัดในเด็กอวนพบการศึกษาของ Zaccaro  

และคณะ35 ซ่ึงทําการศึกษายา 6-mercaptopurine ชนิด

รับประทานในเด็กท่ีเปนมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลัน 

(acute lymphoblastic leukemia ) พบวาเด็กท่ีมีนํ้าหนัก

เกินคือคา สัดสวนระหวาง นํ้าหนักและสวนสูงมากกวา

เปอรเซ็นไทลท่ี 75 มีแนวโนมท่ีมีระดับยาในเลือดตํ่ากวา

เด็กท่ีมีคาสัดสวนระหวางนํ้าหนักและสวนสูงนอยกวา

เปอรเซ็นไทลท่ี 75 เม่ือไดรับขนาดยาเทากันเน่ืองจากมีอัตรา

การกําจัดยาออกมากข้ึน ซ่ึงพบวาคามวลไขมันในรางกาย 

(fat body mass) สัมพันธกับระดับยาในเลือดอยางมาก 

กลุมยานอนหลับและระงับความรูสึก 

(sedative and anesthetic agents) 

คําแนะนํานํ้าหนักตัวที่ใช สําหรับการคํานวณยา 

midazolam แนะนําใหใช IBW ในการคํานวณขนาดยา แต

สําหรับผูปวยเด็กวัยรุนอวนที่มีอายุเฉลี่ย 15 ปขึ้นไป แนะนํา

ใหใชขนาดยาคงท่ี (fix dose) ในการใหยาเน่ืองจากผลของ

การศึกษาดานเภสัชจลนศาสตรประชากรของ Roger และ

คณะ36 พบวานํ้าหนักตัวที่เพ่ิมข้ึนสัมพันธกับการกระจายตัว

ของยาท่ีมากขึ้นแตไมพบความสัมพันธกับอัตราการกําจัดยา

ซ่ึงขัดแยงกับผลการศึกษาของ Ann และคณะ37 ท่ีพบวาอัตรา

การกําจัดยา midazolam เพ่ิมขึ้นตามนํ้าหนักตัวท่ีเพ่ิมขึ้น 

และในเด็กวัยรุนอวนมีอัตราการกําจัดยาออกมากกวาผูใหญ

อวน แตยังไมมีคําแนะนําเพ่ิมเติมเก่ียวกับนํ้าหนักตัว ท่ีใช

สําหรับคํานวณขนาดยา ดังน้ันแนะนําใหใช IBW ในการ

คํานวณขนาดยา midazolam และปรับขนาดยาตามอาการ

ทางคลินิก สําหรับยา propofol แนะนําใหใช TBW ในการ

คํานวณยา เน่ืองจากมีขอมูลการศึกษาดานเภสัชจลนศาสตร

ประชากรในเด็กอวน38 พบวา TBW ของผูปวยสัมพันธกับอัตรา

การกําจัดยาออกคือเม่ือนํ้าหนักตัวเพ่ิมข้ึน สงผลใหอัตราการ

กําจัดยาออกเพ่ิมขึ้น ดังน้ันสําหรับการคํานวณขนาดยาใน

ผูปวยเด็กอวนจะคํานวณขนาดยาเร่ิมตนโดยใช TBW จากน้ัน

ปรับขนาดยาเพ่ือใหไดผลการรักษาท่ีตองการและตองติดตาม

อาการไมพึงประสงคที่อาจเกิดขึ้นไดอยางใกลชิด 

กลุมยาแกปวด (analgesics) 

ขอมูลดานเภสัชจลนศาสตรในเด็กอวนสําหรับยา 

กลุมน้ียังมีอยางจํากัด การคํานวณขนาดยาอางอิงจากคําแนะนํา

ของ Ross และคณะ33 ซ่ึงไดทําการรวบรวมขอมูลและพัฒนา

แนวทางเพ่ือใช ในการเลือกนํ้าหนักตัวท่ีเหมาะสมในการ

คํานวณขนาดยาในผูปวยเด็กอวนท่ีอยูในภาวะวิกฤติ (decision 

support tool) ไดแนะนําการเลือกใช นํ้าหนักตัวสําห รับ

คํานวณยา morphine คือใช  IBW เน่ืองจากคุณสมบัติ

ความชอบละลายในนํ้าของยา และจากผลการศึกษาเก่ียวกับ

ผลของภาวะอวนกับเภสัชจลนศาสตรของยา morphine39 

พบวาการเมแทบอลิซึมของยาไมแตกตางกันในผูปวยอวน

และผูท่ีมีนํ้าหนักตัวปกติ แตเมแทบอไลทของ morphine 

ไดแก morphine-3-glucuronide (M3G) และ morphine-

6-glucuronide (M6G) จะถูกกําจัดลดลงในผูป วยอ วน 

สําหรับการคํานวณขนาดยา fentanyl แนะนําใหใช AjBW 

โดยใช adjustment factor 0.25 ในการคํานวณขนาดยา

เน่ืองจากเปนยาที่ชอบละลายในไขมันทําใหยาเขาไปสะสมใน

เน้ือเยื่อไขมันไดมาก และจากการศึกษาของ Maharaj และ

คณะ40 ซ่ึงศึกษาเภสัชจลนศาสตรประชากรของยา fentanyl ใน

เด็กอวนพบวานํ้าหนักตัวท่ีเพ่ิมขึ้นของผูปวยสัมพันธกับอัตรา

การกําจัดยาออกท่ีลดลง ดังน้ันหากคํานวณขนาดยาตาม 

TBW มีโอกาสเกิดยาเกินขนาดและทําใหเกิดผลขางเคียงกด

การหายใจได โดยเฉพาะในเด็กอวน จึงควรใชยาอยาง

ระมัดระวังและติดตามอาการไมพึงประสงคอยางใกลชิด 

คําแนะนําสําหรับนํ้าหนักที่ใชในการคํานวณขนาดยา 

paracetamol ในผูปวยเด็กอวน เน่ืองจากยังขาดขอมูลการ
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ศึกษาดานเภสัชจลนศาสตรของยา paracetamol41 ในเด็ก

ท่ีมีนํ้าหนักเกินหรือเด็กอวน แตพบวามีการศึกษาผลของ

นํ้าหนักตัวตอเภสัชจลนศาสตรของยา paracetamol รูปแบบ

ฉีดในเด็กที่มีนํ้าหนักตัวปกติจํานวน 33 คน ซ่ึงมีอายุอยูระหวาง 

1.8-15 ป พบวาการกระจายตัวของยาและอัตราการกําจัด

ยาเพ่ิมข้ึนสัมพันธกับนํ้าหนักตัวที่ เพ่ิมขึ้น แตเน่ืองจากมี

รายงานการไดรับยาเกินขนาดในผูปวยเด็กอวน รวมถึงไดรับ

ยาเกินขนาดยาสูงสุดท่ีแนะนําในผูใหญ และคํานึงถึงความเสี่ยง

ตอการเกิดพิษตอตับ คําแนะนําสําหรับนํ้าหนักตัวท่ีใชในการ

คํานวณยาสําหรับเด็กจากแนวทางการคํานวณยาในต าง 

ประเทศแนะนําใหใช IBW42 หรือ AjBW33 ในการคํานวณขนาด

ยา paracetamol 

กลุมยาหยอนกลามเนื้อ (Neuromuscular 

blocking agents) 

ไมพบการศึกษาดานเภสัชจลนศาสตรของยากลุม 

non depolarizing neuromuscular blocking ในผูปวย

เด็กอวน ดังน้ันคําแนะนําสําหรับนํ้าหนักท่ีใชในการคํานวณ

ขนาดยากลุมน้ีอางอิงมาจากการศึกษาในผูใหญ43 ซ่ึงพบวา

การไดรับยาโดยคํานวณขนาดตาม TBW ทําใหเกิดการสะสม

ของยาเม่ือใชติดตอกันเปนระยะเวลานาน จึงแนะนําใหใช 

IBW มาใชในการคํานวณขนาดยา และติดตามเฝาระวังอาการ

ไมพึงประสงคอยางใกลชิด 

สําหรับการคํานวณขนาดยา  succinylcholine มี

การศึกษาพบวาความแรงของยาไมแตกตางกันในผูปวยเด็ก

อวนและเด็กนํ้าหนักตัวปกติท่ีคํานวณขนาดยาตาม TBW 

ดังน้ันจึงแนะนําใหคํานวณขนาดยาโดยใช TBW แต Ross 

และคณะ33 แนะนําใหใช AjBW โดยใช adjustment factor 

0.8 ในการคํานวณขนาดยา เน่ืองจากพบวาอาจใหผลการ

หยอนกลามเน้ือท่ีนานข้ึนเม่ือคํานวณขนาดยาตาม TBW 

บทสรุป 

เน่ืองจากพบวาคาดัชนีมวลกายมีความสัมพันธ      

กับปริมาณไขมันในรางกาย รวมกับขอมูลการศึกษาทาง     

เภสัชจลนศาสตรของยาชนิดตาง  ๆในเด็กอวนท่ีมีอยูในปจจุบัน 

มักอางอิงการวินิจฉัยภาวะอวนในเด็กตามเกณฑของ Centers 

for Disease Control and Prevention (CDC) ซ่ึงวินิจฉัยโดย

อาศัยคาดัชนีมวลกาย ดังน้ันจึงแนะนําใหเร่ิมพิจารณาเลือก

นํ้าหนักตัวที่เหมาะสมสําหรับการคํานวณขนาดยาในเด็กอวน 

เม่ือประเมินคาเปอรเซ็นไทลของดัชนีมวลกายซ่ึงอางอิงตาม

เพศและชวงอายุเดียวกัน แลวพบวามีคามากกวาหรือเทากับ 

เปอร เซ็นไทลที่  95 ตามเกณฑของ CDC แตหากผูป วยมี

แนวโนมจะเกิดพิษจากยาไดมาก เพ่ือพิจารณาเลือกใชนํ้าหนัก

ตัวที่เหมาะสมในการคํานวณขนาดยาทําใหอาจลดโอกาสการ

เกิดพิษจากยาได อาจพิจารณาประเมินภาวะอวนจากคาดัชนี

มวลกายตามเกณฑขององคการอนามัยโลกซ่ึงสอดคลองกับ

เกณฑการวินิจฉัยโรคอวนในเด็กของประเทศไทยได เน่ืองจาก

พบวาการประเมินโรคอวนตามเกณฑขององคการอนามัยโลก

มีความไวในการวินิจฉัยโรคอวนมากกวาเม่ือเปรียบเทียบกับ

เกณฑของ CDC49 และในปจจุ บันขอมูลท่ีเก่ียวข องกับ

การศึกษาและคําแนะนําเก่ียวกับนํ้าหนักตัวท่ีใชสําหรับการ

คํานวณขนาดยาในผูปวยเด็กอวนยังมีอยูจํากัด จึงอาจตอง

อาศัยขอมูลดานคุณสมบัติทางเคมีฟสิกสของยาประกอบกับ

ขอมูลดานเภสัชจลนศาสตรในเด็กท่ีมีอยู และการศึกษาใน

ผูใหญมาประยุกตใช เพ่ือนํามาคํานวณขนาดยาใหเหมาะสม

สําหรับผูปวยเด็กอวน อยางไรก็ตาม ตองตระหนักเสมอวา

ขอมูลดานเภสัชจลนศาสตรของยาในผูใหญอาจแตกตาง

จากในผูปวยเด็กเน่ืองจากสรีรวิทยารวมถึงความสมบูรณ

และการทํางานของอวัยวะภายในรางกายที่แตกตางกันใน

แตละชวงอายุจึงตองใชความระมัดระวังในการนําขอมูลท่ีมี

มาประยุกตใช และท่ีสําคัญท่ีสุดควรเพ่ิมความระมัดระวัง

ไมใหขนาดยาท่ีคํานวณไดสูงเกินกวาขนาดยาท่ีกําหนด

สําหรับผูใหญโดยเฉพาะในเด็กท่ีมีนํ้าหนักตัวมาก อีกทั้ง

แนะนําตรวจติดตามวัดระดับยาในเลือดสําหรับยาท่ีมีชวง

หางของระดับยาในการรักษาแคบ และติดตามประสิทธิภาพ

และผลขางเคียงท่ีอาจเกิดขึ้นไดอยางใกลชิดเพ่ือประโยชน

และความปลอดภัยจากการใชยาสูงสุด
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ตารางที่ 3 คําแนะนําการเลือกใชนํ้าหนักตัวในการคํานวณขนาดยาในเด็กอวน (ดัดแปลงจาก AHSP 201533) 
 

ช่ือยา 
คําแนะนํานํ้าหนักที่ใชใน

การคํานวณยา 
ขอมูลเพ่ิมเติม 

1. Antibiotics 

Aminoglycosides AjBW 

(factor 0.4) 

แนะนําตรวจติดตามระดับยาในเลือดและปรับขนาดยา

อยางเหมาะสม  

Beta-lactams TBW ขนาดยาสูงสุดไมเกินขนาดยาท่ีแนะนําในผูใหญ 

Azithromycin ขนาดยาเริ่มตน : TBW ขนาดยาตอเน่ืองคํานวณโดยใช AjBW (factor 0.25) 

Ciprofloxacin AjBW 

(factor 0.45) 

 

Clindamycin44 TBW จากการศึกษาเภสัชจลนศาสตรประชากร (population 

pharmacokinetic) ในเด็กพบวา TBW เปนปจจัยท่ีสงผล

ตอการกระจายตัวและอัตราการกําจัดยา ดังนั้นจึงแนะนํา

ใหใช TBW ในการคํานวณขนาดยาและขนาดยาสูงสุด 

ไมเกิน 2,700 มิลลิกรัมตอวัน 

Colistin IBW  

Metronidazole TBW  

Tigecycline TBW  

Trimethoprim–sulfamethoxazole TBW คาการกระจายตัวของยาไมเปลี่ยนแปลงในคนอวน 

Vancomycin TBW แนะนําตรวจติดตามระดับยาในเลือดและปรับขนาดยา

ใหเหมาะสม 

Linezolid45 TBW การศึกษาในผูใหญพบวาขนาดยามาตรฐานยังเหมาะสม

สําหรับผูปวยที่มีน้ําหนักสูงสุดประมาณ 150 กิโลกรัม 

2. Antivirals 

Acyclovir IBW หรือ AjBW 

(factor 0.4) 

 

Ganciclovir46 AjBW ไมมีการศึกษาทางเภสัชจลนศาสตรของยาในเด็กอวน 

อางอิงจากการศึกษาของยา acyclovir 

Cidofovir46 AjBW  

Foscarnet46 IBW หรือ AjBW  

Oseltamivir TBW หรือขนาดยามาตรฐาน  
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ช่ือยา 
คําแนะนํานํ้าหนักที่ใชใน

การคํานวณยา 
ขอมูลเพ่ิมเติม 

3.  Antifungals 

Amphotericin B (conventional) TBW  

Liposomal amphotericin B46,47 TBW หรือ AjBW สําหรับการ 

ติดเช้ือรุนแรง 

เนื่องจากประสิทธิภาพและผลขางเคียงของยาสัมพันธ

กับคา AUC0-24 จากผลการศึกษาดานเภสัชจลนศาสตร

ประชากรของยาในผูปวยอวนพบวา น้ําหนักตัวสัมพันธ

กับคาการกระจายตัวของยาแตไมพบวาน้ําหนักตัวสงผล

ตออัตราการกําจัดยา ซึ่งเมื่อใหยาตาม TBW แกผูปวย

นํ้าหนัก 140 กิโลกรัม และผูปวยนํ้าหนัก 70 กิโลกรัม 

จะไดคา AUC0-24 ไมแตกตางกัน ดังนั้นสําหรับผูปวยที่มี

นํ้าหนักตัวมากกวา 100 กิโลกรัม อาจพิจารณาใหขนาด

ยาไมเกิน 300-500 มิลลิกรัม (หากตองการขนาดยา      

3-5 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว) เพ่ือลดโอกาสการเกิดผล

ขางเคียงจากยา 

Fluconazole TBW  

Voriconazole 

 

IBW หรือ AjBW (factor 0.4) 

ในผูปวยอวนที่ติดเชื้อรุนแรง 

แนะนําตรวจติดตามระดับยาในเลือดและปรับขนาดยา

ใหเหมาะสม  

 

Micafungin48 TBW การศึกษาในผูใหญพบวาคนอวนมีอัตราการกําจัดยาออก

มากกวาคนนํ้าหนักตัวปกติและมีคาความนาจะเปนท่ีจะ

ไดคาเปาหมายลดลงเมื่อใหขนาดยามาตรฐานในผูที่มี

นํ้าหนักตัวมาก 

4. Antiepileptics 

Levetiracetam AjBW 

(factor 0.25) 

 

Phenobarbital TBW ติดตามระดับยาและผลการรักษาอยางใกลชิด 

Phenytoin ขนาดยาเริ่มตน: TBW (ขนาดยา

สูงสุดไมเกิน 1,500 มิลลิกรัม) 

ขนาดยาตอเน่ืองคํานวณโดยใช IBW  

แนะนําตรวจติดตามระดับยาในเลือดและผลการรักษา

อยางใกลชิด 

Valproic acid  TBW ตรวจติดตามระดับยาในเลือดและผลการรักษาอยาง

ใกลชิด 

Carbamazepine ขนาดยาเริ่มตน: AjBW (factor 

0.25) 

ขนาดยาตอเน่ืองคํานวณโดยใช IBW  

แนะนําติดตามผลการรักษาอยางใกลชิด 
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ช่ือยา 
คําแนะนํานํ้าหนักที่ใชใน

การคํานวณยา 
ขอมูลเพ่ิมเติม 

5. Sedative and anesthetic agents 

Ketamine IBW ขนาดยาเร่ิมตนคํานวณโดยใช IBW จากนั้นปรับขนาดยา 

จนไดผลการรักษาท่ีตองการ 

Midazolam IBW ปรับขนาดยาจนไดผลการรักษาท่ีตองการ 

Propofol TBW ขนาดยาเริ่มตนคํานวณโดยใช TBW จากนั้นปรับขนาดยา 

จนไดผลการรักษาท่ีตองการ 

6. Analgesics 

Paracetamol IBW หรือ AjBW (factor 0.4) ขนาดยาสูงสุดไมเกิน 1 กรัมตอครั้ง และไมเกิน 60 มิลลิกรัม

ตอกิโลกรัมตอวัน หรือ 4 กรัมตอวัน  

 

Fentanyl IBW หรือ AjBW (factor 0.25) ยาชอบละลายในไขมันและไปสะสมตามเนื้อเย่ือ อีกท้ัง

อัตราการกําจัดยาออกลดลงในอวน  

ขนาดยาเริ่มตนคํานวณโดยใช IBW หรือ AjBW จากนั้น

ปรับขนาดยาจนไดผลการรักษาที่ตองการ 

Morphine IBW ขนาดยาเร่ิมตนคํานวณโดยใช IBW จากนั้นปรับขนาดยา 

จนไดผลการรักษาท่ีตองการ 

7. Neuromuscular blocking agents  

Cisatracurium AjBW (factor 0.2) ปรับขนาดยาจนไดผลการรักษาท่ีตองการ 

Rocuronium AjBW (factor 0.25)  

Succinylcholine TBW หรือ AjBW (factor 0.8)  

8. Miscellaneous 

Catecholamines (all) เชน adrenaline, 

norepinephrine, dopamine  

IBW ปรับขนาดยาจนไดผลการรักษาท่ีตองการ 

Milrinone  TBW  

Prednisolone TBW พบวาน้ําหนักตัวท่ีเพิ่มขึ้นสัมพันธกับอัตราการกําจัดยา

ออกเพิ่มขึ้น 

Heparin AjBW (factor 0.4) แนะนําตรวจติดตามคาการแข็งตัวของเลือดอยางใกลชิด

เพื่อปรับขนาดยาใหเหมาะสม 

Enoxaparin AjBW (factor 0.4) กลุมเด็กอวนมีแนวโนมท่ีจะใชขนาดยาตอนํ้าหนักตัว

นอยกวาเด็กน้ําหนักปกติ แนะนําตรวจติดตามคา anti-

Xa activity เพื่อปรับขนาดยาใหเหมาะสม 

 AjBW = adjusted body weight, AUC = area under the curve, IBW = ideal body weight, TBW = total body weight 
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บทคัดยอ  

โรคขอเขาเสื่อมนับเปนสาเหตุหน่ึงของความปวดเร้ือรังท่ีเปนปญหาทางคลินิก ในปจจุบันความเขาใจเก่ียวกับพยาธิ

สรีรวิทยาของความปวดในโรคขอเขาเส่ือมทําใหทราบวาความผิดปกติท่ีเกิดข้ึนซับซอน โดยมีการเปลี่ยนแปลงทั้งภายในขอ 

ระบบประสาทรอบนอก และระบบประสาทสวนกลาง และทําใหทราบเพ่ิมเติมวา nerve growth factor (NGF) มีสวนสําคัญใน

การทําใหเกิดความปวด แนวทางการรักษาขอเขาเส่ือมในปจจุบันจาก American College of Rheumatology (ACR) และ 

Osteoarthritis Research Society International (OARSI) ในป ค.ศ. 2019 มีการใหคําแนะนําใหรักษาดวยการไมใชยาเสมอ 

สวนการใชยาน้ัน ยากลุม non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) ทั้งแบบยาทาภายนอกและแบบกินยังคงไดรับ

การแนะนําสูงสุดใหใชในผูปวยทั่วไปท่ีไมมีความเส่ียง รองลงมาคือ duloxetine และการฉีด corticosteroid เขาขอ และมีการ

ลดระดับคําแนะนําสําหรับการใช paracetamol และคัดคานการใช glucosamine และ chondroitin สวนการรักษาอ่ืนๆ น้ัน

แนวทางท้ังสองฉบับอาจใหคําแนะนําแตกตางกันไปบาง ในปจจุบันมีการพัฒนายาในกลุมท่ีออกฤทธิ์ตานการทํางานของ NGF 

ซ่ึงจากการศึกษาทางคลินิกพบวามีประสิทธิภาพ แตพบอาการไมพึงประสงคตอขอเขาในผูปวยบางราย จึงทําใหตองชะลอการ

พัฒนายา อยางไรก็ตาม ยากลุมน้ีอาจเปนทางเลือกใหมท่ีนาสนใจในการรักษาความปวดในโรคขอเขาเส่ือมในอนาคต 

 

คําสําคัญ 

ขอเขาเส่ือม ความปวด ยาแกปวด
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วัตถุประสงคเชิงพฤติกรรม 

หลังจากอานบทความเสร็จสิ้นแลว ผูอานมีความ 

สามารถดังน้ี 
1. อธิบายลักษณะความปวด และพยาธิสรีรวิทยาปจจุบัน

ของความปวดในโรคขอเขาเส่ือมได 

2. อธิบายบทบาทของการใชยากลุมตางๆ ในการรักษา

โรคขอเขาเส่ือมตามคําแนะนําของ American College 

of Rheumatology (ACR) และ Osteoarthirtis Research 

Society International (OARSI) ในป ค.ศ. 2019 ได 

3. อธิบายหลักการใช ขอดีและขอเสียของการใชยากลุมตาง  ๆ

ในการรักษาความปวดในโรคขอเขาเสื่อมได 

บทนํา 

โรคขอเขาเสื่อมนับเปนสาเหตุหน่ึงของความปวดเร้ือรัง

ท่ีเปนปญหาทางคลินิกท่ีสําคัญซ่ึงสงผลตอคุณภาพชีวิตและ

ทําใหเกิดความพิการในผูสูงอายุ โรคน้ีมีอุบัติการณสัมพันธ

กับอายุ จึงมีความสําคัญมากข้ึนเร่ือยๆ ในประเทศไทยท่ีอยู

ในสถานะสังคมสูงวัย อาการท่ีสําคัญไดแก ปวดขอ ขอฝด 

เคล่ือนไหวขอไดลดลง และกลามเน้ือรอบขอออนแรง โรค

ขอเสื่อมสงผลในระยะยาวตอผูปวยไดหลายมิติ เชน ออก

กําลังกายลดลง นอนไมหลับ ออนเพลีย ซึมเศรา และ

กอใหเกิดความพิการ1  

ในปจจุบันความเขาใจเก่ียวกับพยาธิสรีรวิทยาของ

โรคขอเขาเส่ือมทําใหทราบวาความผิดปกติท่ีเกิดขึ้นไมไดจํากัด

อยูเฉพาะท่ีกระดูกออนผิวขออีกตอไป แตยังรวมไปถึงเน้ือเยื่อ

รอบขอดวย เชน ขอบกระดูกในขอ (subchondral bone) 

เยื่อซินโนเวียม (synovial membrane) ท่ีบุภายในขอ 

เน้ือเยื่อไขมันรอบขอ รวมท้ังปลายประสาทรับความรูสึกท่ี

เลี้ยงบริเวณขอ โดยพบการเปลี่ยนแปลงในหลายระดับ โดย

เร่ิมตนดวยการเปลี่ยนแปลงในระดับโมเลกุล เชน เมแทบอลิซึม

ของกระดูกออนผิวขอและเน้ือเยื่อรอบขอผิดปกติ ตามดวย

การเปลี่ยนแปลงในระดับกายวิภาคและสรีรวิทยาของขอ 

เชน กระดูกออนผิวขอเส่ือมสลาย เซลลกระดูกทํางาน

เปล่ียนแปลงไป มีปุมกระดูกงอก (osteophyte) ขออักเสบ 

และทําใหการทํางานตามปกติของขอสูญเสียไปในท่ีสุด2 

ความปวดเปนอาการท่ีสําคัญอาการหน่ึงในโรคขอเส่ือม

เพราะเปนอาการทําใหผูปวยสวนใหญไปพบแพทย ยาท่ีใช

ในการรักษาโรคขอเสื่อมในปจจุบันลวนมีผลลดความปวด

เปนหลักและอาจรวมถึงลดการอักเสบ ในปจจุบันยังไมมียา

ใดท่ีมีผลชะลอการรุดหนาของการเส่ือมในโครงสรางของขอ

ลงได3 ในบทความน้ีจึงจะกลาวถึงความเขาใจเก่ียวกับกลไก

ความปวดในโรคขอเขาเสื่อมในปจจุบัน เภสัชวิทยาโดยยอ

ของยา คําแนะนําเก่ียวกับการใชยาสําหรับรักษาความปวด

ในโรคขอเสื่อมตามแนวทางการรักษาลาสุด และประเด็น

ในทางปฏิบัติท่ีสําคัญของยาเหลาน้ัน 

ความปวดในโรคขอเขาเส่ือม 

ความปวดในโรคขอเส่ือมสวนใหญมีลักษณะปวดตื้อๆ 

ซ่ึงบงถึงความปวดแบบ nociceptive pain หรือความปวด

ท่ีเกิดจากมีปจจัยไปกระตุนปลายประสาทรับความปวด 

เม่ือพิจารณาตามระยะเวลามีท้ังแบบท่ีเกิดข้ึนตลอดเวลา 

(background pain) และความปวดท่ีเกิดขึ้นเปนชวงเวลาส้ัน  ๆ

ซ่ึงโดยมากมักมีความรุนแรง ในระยะแรกของโรคผูปวยอาจ

มีความปวดเปนคร้ังคราวโดยสัมพันธกับการใชงานขอ       

โดยเฉพาะขอที่รับนํ้าหนักมาก เชน ขอเขา ตอมาความปวด

อาจคอยๆ เปลี่ยนแปลงเปนปวดตลอดเวลารวมกับมีอาการ

กําเริบเม่ีอลงนํ้าหนักท่ีขอ ผูปวยบางราย (ประมาณรอยละ 14) 

อาจมีความปวดลักษณะอ่ืน เชน ปวดแสบปวดรอน ซูซา ชา 

หรือรูสึกเหมือนเข็มเล็กทิ่มแทง ซ่ึงลักษณะความปวดเหลาน้ี

อาจบงชี้ถึงความปวดแบบ neuropathic pain หรือเรียกเปน 

neuropathic-like knee pain (NKP) ซ่ึงเกิดจากระบบประสาท

รับความรูสึกไดรับภยันตรายและทํางานผิดปกติไป4,5 

ประเด็นท่ีนาสนใจเก่ียวกับความปวดในโรคขอเขาเส่ือม

คือ ความรุนแรงของโรคจากภาพถายรังสีของขอเขาเม่ือประเมิน

ตามวิธีของ Kellgren-Lawrence (KL) grading system 

(grade 0-4) มีความสัมพันธคอนขางนอยกับความรุนแรงของ
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ความปวดเม่ือวัดดวยแบบประเมิน Western Ontario and 

McMaster Universities Osteoarthritis Index (WOMAC)6 

และมีผูปวยจํานวนหน่ึง (รอยละ 6-31) ไมมีอาการปวดแมจะ

มีภาพถายรังสีขอท่ีมีคะแนน  KL grade 4 ซ่ึงหมายถึงโรค

อยูในขั้นรุนแรง (มีปุมกระดูกงอกชัดเจน รวมกับชองขอ

แคบรุนแรง และมี subchondral sclerosis) แตไมมีความ

ปวดเลย7 จากการศึกษาในผูปวยขอเส่ือมพบวาผูปวยท่ีมี

คะแนน Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) 

ดานความวิตกกังวลสูงจะมีความสัมพันธกับ threshold ของ

ความปวดท่ีลดลงอยางมีนัยสําคัญท้ังในบริเวณเขาที่เปน     

ขอเส่ือมและบริเวณอ่ืนของรางกายท่ีหางออกไป เชน 

กระดูกหนาอก8 จึงสรุปไดวาความรุนแรงของการเปล่ียนแปลง

โครงสรางของขอมีความสัมพันธนอยตอความรุนแรงของ

ความปวด ไมสามารถใชพยาธิสภาพของขอมาทํานายความปวด

ในผูปวยได ผูปวยจึงควรไดรับการประเมินความปวดแยก

จากภาพถายรังสี รวมท้ังการประเมินอาการวิตกกังวลหรือ

ซึมเศรา และจากขอมูลดังกลาวยังบงชี้ทางออมวาพยาธิ

สรีรวิทยาของความปวดบางสวนอาจไมข้ึนกับการอักเสบ

ภายในขอเทาน้ันแตมีปจจัยอ่ืนท่ีมีอิทธิพล เชน การทํางาน

ของระบบประสาทสวนกลาง  

กลไกความปวดในโรคขอเส่ือม 

การอักเสบซ่ึงเกิดข้ึนภายในขอที่เปนโรคขอเสื่อม

สามารถเหน่ียวนําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงตอระบบประสาท

รับความรูสึก กระบวนการที่สําคัญท่ีสุดคือการเพ่ิมความไว

ของระบบประสาทรับความปวด (pain pathway sensitization) 

โดยเกิดไดท้ังท่ีระบบประสาทสวนปลายและสวนกลางดังน้ี 

การเปล่ียนแปลงในขอและระบบประสาท

สวนปลาย 

ในโรคขอเส่ือมมีการเปล่ียนแปลงของขอและเน้ือเยื่อ

รอบ  ๆขอหลายประการ ท่ีสําคัญท่ีเชื่อวาเก่ียวของกับความปวด

ในโรคขอเส่ือมไดแก การหล่ังสารส่ืออักเสบออกมากระตุน

หรือเพ่ิมความไวปลายประสาทรับความปวด และการเจริญ

ของปลายประสาทรับความปวดในขออยางผิดปกติ9-12 

สารส่ืออักเสบท่ีมีผลสงเสริมความปวด 

แมการอักเสบในโรคขอเส่ือมน้ันจัดเปนระดับตํ่าถือวา

มีความรุนแรงนอยกวาโรคขออักเสบอ่ืนๆ เชน ขออักเสบ   

รูมาตอยด หรือเกาท แตระดับความปวดในโรคขอเส่ือมยัง

อาจมีความรุนแรงได ทั้งน้ีอาจเปนเพราะอาจมีสารสื่ออักเสบ 

ท่ีเก่ียวของหลายชนิด บางชนิดทําใหเกิดความปวดไดมากกวา

การอักเสบ แหลงที่สรางและหลั่งสารส่ืออักเสบมีหลายแหลง 

ไดแก เซลลเม็ดเลือดขาว เชน mast cell, macrophage, 

synoviocyte, fibroblast, osteoblast, osteocyte ห รื อ

แมแตตัว chondrocyte เอง สารส่ืออักเสบที่หลั่งออกมาน้ัน 

มีหลายชนิด เชน สารในกลุม prostaglandins (PG) เชน PGE2 

และ PGI2 ซ่ึงสังเคราะหจาก cyclooxygenase-2, สารกลุม

ไซโตคายนสื่ออักเสบ, คีโมคายน, คอมพลิเมนท ซ่ึงสวนใหญ

หลั่งมากจากเซลลเม็ดเลือดขาว เปนตน นอกจากน้ียังมีสาร

ประเภท growth factor เชน  vascular endothelial growth 

factor (VEGF) ซ่ึงหล่ังจาก chondrocyte, osteoblast และ

osteoclast และ nerve growth factor (NGF) ซ่ึงหลั่ ง

จากเซลลเม็ดเลือดขาว นอกจากน้ียังมีการหลั่งสารที่อ่ืนๆ 

เชน H+ จากการอักเสบที่ มีสภาวะเปนกรด และจาก 

osteoclast ท่ีถูกกระตุน สารตางๆ เหลาน้ีลวนแลวแตมีตัวรับ

เฉพาะอยูท่ีปลายประสาทรับความปวดซ่ึงในสภาพปกติจะ

พบไดในเกือบทุกเน้ือเยื่อของขอและรอบขอยกเวนท่ีกระดูก

ออนผิวขอ เม่ือสารส่ืออักเสบเหลาน้ีกระตุนตัวรับจะทําให

เกิดการเปล่ียนแปลงภายในปลายประสาทรับความปวด 

เชน กระตุนใหปลายประสาทรับความปวดสรางศักยไฟฟา

ทํางาน (action potential) โดยตรง หรือเพ่ิมความไว 

(sensitize) ของ ion channel ที่รับความปวด เชน transient 

receptor potential V1 (TRPV1) ที่ถูกกระตุนดวยความรอน 

และกรด, TRPA1 ท่ีถูกกระตุนดวยแรงเชิงกล เชนการลง

นํ้าหนักที่ขอ, acid sensing ion channel 3 (ASIC3) ท่ีถูก
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กระตุนโดย H+ หรือเพ่ิมการทํางานของ voltage-gated 

sodium channel (NaV) ที่ปลายประสาทรับความปวด  

ผลในภาพรวมคือทําใหมีการกระตุนและขยายสัญญาณ

ความปวดสงผานเสนประสาทรับความปวดเขาสูระบบ

ประสาทสวนกลางมากข้ึน9-12 

บทบาทของ NGF 

นอกเหนือจาก PGE2 ซ่ึงเปนท่ีทราบมานานแลววามี

บทบาทสําคัญในพยาธิสรีรวิทยาความปวดในโรคขอเสื่อม 

ในปจจุบันสารส่ือท่ีไดรับความสนใจและมีแนวโนมวาจะมี

ความสําคัญทางคลินิกคือ NGF10,13 ซ่ึงจัดเปนสารในกลุม 

neurotrophins NGF สามารถกระตุนตัวรับท่ีเยื่อหุมเซลล

ไดสองชนิดคือ tropomyosin receptor kinase A (TrkA) 

และ p75 neurotrophin receptor p75NTR) โดยมี affinity 

ตอ TrkA มากกวา p75NTR การกระตุน TrkA มีผลขยาย

สัญญาณความปวดท้ังในระยะสั้นและในระยะยาว (รูปที่ 1) 

ผลในระยะส้ันคือ ทําใหเกิดการกระตุนเอนไซม kinase 

หลายชนิดภายในเซลล จึงทําใหมีการเติมหมูฟอสเฟตใหกับ 

TRPV1, TRPA1, ASIC3 และ NaV ทําใหโมเลกุลเหลา น้ี

ทํางานเพ่ิมข้ึน และผลในระยะยาวคือ เม่ือ NGF จับกับ TrkA 

กลายเปน NGF-TrkA complex แลวถูก endocytosis เขาไป

ภายในเซลลประสาทรับความปวด และถูกขนสงผานแอกซอน

กลับไปที่ตัวเซลลประสาทและเพ่ิมการสราง ion channel 

ท่ีรับความปวด, TrkA, p75NTR และโมเลกุลอ่ืนๆ ทั้งตัวรับ

ความปวด (เชน bradykinin receptor 2 เปนตน), โมเลกุล

สงสัญญาณความปวด (เชน substance P, calcitonin-gene 

related peptide, brain-derived neurotrophic factor เปนตน) 

และ ion channels อ่ืน  ๆท่ีสงเสริมการสงสัญญาณความปวด

เชน voltage-gated calcium channel เปนตน นอกจากน้ี      

ยังพบ TrkA ที่เซลลอ่ืนๆ ดวย โดยเฉพาะท่ีเซลลเม็ดเลือดขาว

หลายชนิดซ่ึงมีผลเพ่ิมการหล่ังสารส่ืออักเสบจากจากเม็ด

เลือดขาวได13 

สวนการกระตุน p75 โดย NGF น้ันมีผลเพ่ิมการทํางาน 

ของ nuclear factor-B (รูปท่ี 1) ซ่ึงทําใหมีการสราง COX-2 

และไซโตคายนส่ืออักเสบ แตอยางไรก็ตาม NGF มี affinity 

ตอ p75 นอย ผลในภาพรวมคือ NGF เหน่ียวนําใหเกิดการ

อักเสบไดแตมีผลนอยกวาความปวด14 

หนาที่อ่ืนๆ ของ NGF ไดแก สงเสริมการเจริญและมี

ชีวิตรอดของเซลลประสาทบางชนิด เชน cholinergic neuron 

ในสมอง และเซลลประสาทของเสนประสาทซิมพาเธติก 

และในปจจุบันยังเชื่อวา NGF มีบทบาทอ่ืนดวย เชน ใน

ปฏิสัมพันธระหวางกระดูกและระบบประสาท โดย NGF ท่ี

หลั่งจาก osteoblast เม่ือไดรับนํ้าหนักจะไปกระตุนใย

ประสาทรับความรูสึกใหหลั่งสารท่ีมีผลสงเสริมการสราง

กระดูกเม่ือไดรับนํ้าหนัก (load-induced bone formation) 

และ bone remodeling15 

การเจริญของปลายประสาทรับความปวดอยาง

ผิดปกติ 

นอกเหนือจากการหลั่งสารสื่ออักเสบแลวในปจจุบัน

ยังพบการเจริญของปลายประสาทรับความปวดอยางผิดปกติ

ในขอที่เปนโรคขอเสื่อมดวย ในสภาพปกติกระดูกออนผิว

ขอจะจัดเปนเน้ือเยื่อท่ีไมมีระบบประสาทไปเลี้ยง (aneural 

tissue) ในระยะแรกของโรคเม่ือกระดูกออนผิวขอเสื่อมสลาย

จึงไมไดกระตุนใหเกิดความปวดมากนัก ซ่ึงแตกตางจากเน้ือเยื่อ 

เม่ือถูกทําลายแลวจะกระตุนความปวดชัดเจน อยางไรก็ตาม

เม่ือเกิดโรคขอเขาเสื่อมจะพบการเจริญของใยประสาทรับ

ความรูสึก และใยประสาทซิมพาเธติกจาก subchondral bone 

ผานชองหลอดเลือดเขามาท่ีกระดูกออนผิวขอ16 ทําใหมีโอกาส

ถูกกระตุนโดยสารสื่ออักเสบในขอเพ่ิมขึ้น การศึกษาในสัตว 

ทดลองยังพบวาในสภาวะท่ีขอเสียสภาพอยางรุนแรงใน

ระยะทายของโรคจะมีการเพ่ิมขึ้นของ cAMP-dependent 

transcription factor ATF-3 (Atf3) ในเซลลประสาทรับ

ความรูสึกท่ีไปเลี้ยงบริเวณขอเขา Atf3 เปนตัวช้ีวัดท่ีมี

ความสัมพันธโดยตรงกับการท่ีเซลลประสาททํางานผิดปกติ 

(neuropathy) ซ่ึงอาจสัมพันธกับอาการแบบ NKP17 
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รูปท่ี 1 การสงสัญญาณภายในเซลลของ NGF และผลทางชีววิทยา 

คํายอ ASIC3=acid sensing ion channel 3, BDNF=brain-derived neurotrophic factor, BK2=bradykinin receptor 2, 

CCL17= C- C motif chemokine ligand 17, CGRP= calcitonin- gene related peptide, COX- 2= cyclooxygenase- 2, 

GPCRs=G-protein couple receptors, IL-1=Interleukin-1, IL-17=Interleukin-17, IL-6=Interleukin-6, NaV=voltage-

gated sodium channel , NF-B=nuclear factor-B, NGF=nerve growth factor, p75NTR=p75 neurotrophin 

receptor, PGE2=prostaglandin E2, PI3K=phosphoinositide 3-kinase, PKC=protein kinase C, SP=substance P, 

Src=SRC proto-oncogene, non-receptor tyrosine kinase, TNF-=tumor necrosis factor-, TrkA=tropomyosin 

receptor kinase A , TRPA1= transient receptor potential A1, TRPV1= transient receptor potential V1, 

VEGF=vascular endothelial growth factor,  =เพ่ิมการแสดงออกของยีน 

 

การเปล่ียนแปลงในระบบประสาทสวนกลาง  

มีหลักฐานจากการศึกษาในผูปวยโรคขอเสื่อมหลายช้ิน

ที่แสดงใหเห็นวาการเปลี่ยนแปลงในระบบประสาทสวนกลาง

นาจะมีสวนในการทําใหเกิดความปวดในโรคขอเส่ือม เชน 

ความปวดที่แผขยายออกไปมากกวาขอบเขตของที่เสนประสาท

ที่ไปเล้ียงบริเวณขอ การรับรูความปวดที่ไวขึ้นของบริเวณ

กระดูกหนาอกซ่ึงอยูไกลออกไปจากบริเวณขอ และจากการ

ทดสอบดวยเทคนิค heterotopic descending noxious 

inhibitory control หรือ diffuse noxious inhibitory control 

(DNIC) ซ่ึงมีหลักการคือกระตุนความปวดท่ีบริเวณหน่ึงของ

รางกาย เชน แขน เพ่ือเปนการกระตุนใหมีการทํางานของวิถี

ประสาทยับยั้งความปวดขาลง (descending inhibitory pain 

pathway) ที่มีผลยับยั้งความปวดทั่วรางกาย แลวจึงวัดความ

ปวดบริเวณเขา ผลการศึกษาพบวาวิถีประสาทยับย้ังความปวด

ขาลงในผูปวยขอเสื่อมมีการทํางานลดลงจากเดิม18 ซ่ึงอาจ

ทําใหการยับย้ังการสงสัญญาณความปวดที่ไขสันหลังลดลง

จึงสงเสริมใหผูปวยมีความปวดรุนแรงขึ้น และปรากฏการณ

ดังกลาวยังพบไดในความปวดเร้ือรังชนิดอ่ืนๆ ดวย19
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ยารักษาความปวดในโรคขอเขาเส่ือม 

มีหลายองคกรที่จัดทําแนวทางการรักษาโรคขอเขาเส่ือม

ซ่ึงระดับคําแนะนําของยาบางชนิดมีความขัดแยงกันระหวาง

องคกร ในท่ีน้ีจะกลาวถึงแนวทางการรักษาความปวดในโรค

ขอเสื่อมลาสุดในป ค.ศ. 2019 โดย American College of 

Rheumatology (ACR)20 และ Osteoarthritis Research 

Society International (OARSI)21 ซ่ึงเปนองคกรท่ีไดรับ

การยอมรับอยางกวางขวางและการจัดแบงลักษณะของระดับ

คําแนะนําคลายคลึงกัน แนวทางท้ังสองฉบับไดแนะนําใหใช

การรักษาที่ไมใชยาเปนพ้ืนฐาน เชน การใหความรูผูปวย การ

ออกกําลังกาย การควบคุมอาหารและลดนํ้าหนัก (ในผูท่ีดัชนี

มวลกายมากกวา 23 กิโลกรัม/เมตร2) เปนตน สวนคําแนะนํา

เก่ียวกับการรักษาดวยยาตามหลักฐานเชิงประจักษดังสรุปยา

ท่ีสําคัญไวในตารางที่ 1 จะเห็นไดวาท้ังสองแนวทางมีบางสวน

ท่ีคลายคลึงกัน แตก็ยังมีบางสวนท่ีขัดแยงกัน เชน การใช 

opioids ดังน้ันการพิจารณาคําแนะนําจากแนวทางท้ังสอง

ฉบับอาจชวยใหเลือกใชยาในผูปวยไดหลายมิติข้ึน 

Non-steriodal anti-inflammatory drugs 

(NSAIDs) 

ยากลุม NSAIDs ท้ังกลุมเกา (traditional NSAIDs: 

tNSAIDs) และ กลุม selective COX-2 inhibitors (coxibs) 

ออกฤทธิ์ยับยั้ง COX-2 และลดการสราง PGE2 จึงมีผลลด 

pain pathway sensitization และมีผลลดการอักเสบ  

ยาในกลุมน้ีใชเปนยาหลักในการรักษาความปวดใน

ผูปวยขอเสื่อมมานาน จากการศึกษาประสิทธิภาพ พบวามี 

effect size ขนาดเล็กถึงปานกลาง ท้ัง ACR 2019 และ 

OARSI 2019 ไดใหคําแนะนําการใชท้ังแบบกินหรือแบบทา

ไวในระดับแนะนําใหใชเปนอยางย่ิง ACR 2019 ยังแนะนํา

ใหใช NSAIDs แบบทาท้ังในผูปวยท่ัวไปและในผูที่มีความเส่ียง

ของการเกิดเลือดออกในทางเดินอาหาร ความเสี่ยงของการ

เกิดโรคระบบไหลเวียนโลหิต หรือในผูปวยสูงอายุท่ีมีภาวะ

ออนแอ (frailty) แมจะมีหลักฐานวาไดผลนอยในการศึกษานาน 

12 สัปดาห แตหลักฐานมีคุณภาพสูง และพบอาการไมพึง

ประสงคนอยและไมรุนแรง ซ่ึงเชื่อวานาจะเกิดจากถูกดูดซึม

เขาระบบไหลเวียนโลหิตไดตํ่า ท้ังน้ี โดยทั่วไปแนะนําใหใช

แบบทากอนพิจารณาการใชแบบกิน การใช NSAIDs หรือ 

coxibs แบบกินมีประสิทธิภาพไมแตกตางกัน แตการใชใน

ระยะยาวอาจทําใหเกิดอาการไมพึงประสงคตออวัยวะตางๆ 

เชน ทางเดินอาหาร ระบบไหลเวียนโลหิต ไต และตับ 

นอกจากน้ีการเลือกใช NSAIDs หรือ coxibs แบบกิน ตอง

คํานึงถึงความเส่ียงของการเกิดเลือดออกในทางเดินอาหาร 

และความเสี่ยงของโรคระบบไหลเวียนโลหิตดวย ดังน้ัน 

แนะนําใชยากลุมน้ีในขนาดต่ําที่สุด และ สั้นท่ีสุดเทาท่ีจะ

เปนไปได  

นอกเหนือจากการประเมินความเส่ียงของการเกิด

เลือดออกในทางเดินอาหาร และความเส่ียงของโรคระบบ

ไหลเวียนโลหิตกอนการเลือกใช NSAIDs หรือ coxibs แลว  

การใช NSAIDs แบบกินในการรักษาอาการปวดในโรคขอเส่ือม 

โดยเฉพาะยาในกลุม coxibs ควรใชในขนาดท่ีแนะนําสําหรับ

ขอบงใชน้ี เชน celecoxib โดยท่ัวไปไมเกิน 200 มิลลิกรัม/วัน 

(บางรายอาจเพ่ิมเปน 400 มิลลิกรัม/วัน หากไมไดผลใน    

2 สัปดาห ควรพิจารณาการรักษาอ่ืน)22 หรือ etoricoxib 

โดยทั่วไปไมเกิน 30 มิลลิกรัม/วัน (บางรายอาจเพ่ิมเปน 60 

มิลลิกรัม/วัน)23 เพราะในบางกรณียาในขนาดดังกลาวอาจ

ใหผลระงับปวดไมเปนท่ีนาพอใจ ทําใหมีการเพ่ิมขนาดยาขึ้น

จนถึงขนาดยาสูงสุดท่ีแนะนํา ซ่ึงจะเปนขนาดยาท่ีใชในการ

รักษาโรคอ่ืน และเม่ือใชยาในขนาดสูงดังกลาวเปนระยะ

เวลานานโดยไมต้ังใจ อาจเพ่ิมความเส่ียงตอการเกิดโรคใน

ระบบไหลเวียนโลหิตโดยไมจําเปน 
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ตารางท่ี 1 คําแนะนําการรักษาโรคขอเขาเสื่อมดวยยาที่สําคัญตามหลักฐานเชิงประจักษท่ีแนะนําโดย American College of 

Rheumatology (ACR)20 และ Osteoarthritis Research Society International (OARSI)21 ป ค.ศ. 2019 และ 

ประสิทธิภาพในการรักษาความปวดและคุณภาพของหลักฐานทางวิชาการ 
 

 
ACR 201920 OARSI  201921 

Standardized mean 

difference (95%CI)*21 

คุณภาพหลักฐาน

ทางวิชาการ 

NSAIDs ชนิดกิน  NC  

WC 

0.28 (0.35-0.22) ปานกลาง 

NSAIDS ชนิดทาภายนอก  NC, WC 0.2 (0.29-0.11) สูง 

Capsaicin ชนิดทาภายนอก   0.19 (0.34-0.04)   ตํ่า 

Paracetamol (เฉพาะการใช

ระยะสั้นเทาน้ัน) 

  4-12 สัปดาห 0.05 (0.21-0.11) 

>12 สัปดาห 0.03 (0.62-0.03) 

ตํ่า 

Tramadol   0.2 (0.35-0.05) ตํ่า 

Opioids อ่ืนๆ ท่ีไมใช 

tramadol 

 

Duloxetine   0.39 (0.52-0.25) ปานกลาง 

Glucosamine และ 

chondroitin 

  Glucosamine: 

12 สัปดาห 0.07 (0.26-0.13) 

24-52 สัปดาห 0 (0.12-0.12) 

2-3 ป 0.12 (0.44-0.2) 

Chondroitin: 

12 สัปดาห 0.39 (0.58-0.2)  

24-52 สัปดาห 0.21 (0.43-0.01) 

2-3 ป 0.06 (0.17-0.06) 

ตํ่ามาก 

Intraarticular hyaluronic 

acid 

  0.34 (0.261-0.42) ตํ่า 

Intraarticular 

corticosteroids 

  4-6 สัปดาห 0.41 (0.61-0.21)    

12 สัปดาห 0.22 (0.44-0) 

26 สัปดาห 0.07 (0.25-0.11) 

ตํ่ามาก 

ระดับความม่ันใจของการใหคําแนะนํา  แนะนําใหใชเปนอยางยิ่ง,  แนะนําใหใชแบบมีเงื่อนไข,  คัดคานการใชแบบมีเงื่อนไข,  คัดคาน

การใชเปนอยางยิ่ง, – ไมมีคําแนะนํา, WC มีโรครวม (with comorbidities), NC ไมมีโรครวม (No comorbidity), *คาขนาดอิทธิพลมาตรฐาน 

(standardized mean difference: SMD) แสดงคาขนาดของผล (effect size) ของคะแนนความปวดที่ดีขึ้นของยาลบดวยคะแนนความปวดท่ีดีขึ้น

ของยาหลอกวัดท่ี 12 สัปดาห (เวนแตจะระบุเพิ่มเติมในตาราง) และปรับฐาน(หาร)ดวยสวนเบี่ยงเบนมาตรฐานรวม แนวทางการแปลผลเบื้องตน

คือ เล็ก SMD=0.2; ปานกลาง SMD=0.5 และ ใหญ SMD=0.8, 95%CI ชวงความเช่ือมันรอยละ 95
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Topical capsaicin 

Capsaicin มีฤทธิ์กระตุนตัวรับ TRPV1 บนปลายประสาท

รับความปวด จึงทําให รูสึกปวดแบบแสบรอน การทายา 

capsaicin เม่ือใชระยะส้ัน มีผลลดความปวดจากการเปน 

counter irritant คือ ทําใหเกิดการระคายเคืองเฉพาะท่ีแลวมี

ผลบดบังอาการปวด และ เม่ือใชตอเน่ืองเปนเวลานานทํา

ใหเกิด TRPV1 desensitization และ substance P depletion24 

ซ่ึงมีผลลดการสงสัญญาณความปวดของเซลลประสาทท่ีถูก 

capsaicin กระตุน นอกจากน้ี capsaicin ท่ีความเขมขนสูง 

0.075% ยังทําให epidermal nerve fibers เสื่อมลงช่ัวคราว

และเช่ือวาสัมพันธกับฤทธิ์แกปวด25 

OARSI 2019 ไดใหคําแนะนําการใช capsaicin แบบ

ยาทาภายนอกสําหรับรักษาความปวดในโรคขอเขาเสื่อมไวใน

ระดับแนะนําใหแบบมีเงื่อนไข เน่ืองจากมี effect size นอย 

และมี confidence interval คอนขางกวาง ในขณะท่ี ACR 

2019 คัดคานการใชแบบมีเงื่อนไข ดวยเหตุผลเดียวกันซ่ึง

คําแนะนําน้ีเปลี่ยนแปลงจาก ACR ฉบับกอนหนาท่ีแนะนํา

ใหใชได  

อยางไรก็ตามจากการศึกษาวิเคราะหอภิมาน (meta-

analysis) ท่ีเปรียบเทียบประสิทธิภาพของ capsaicin แบบยา

ทาภายนอกความเขมขน 0.025%, NSAIDs แบบยาทาภายนอก 

และยาหลอก โดยวัดผลที่ระยะเวลาประมาณ 1 เดือน พบวา 

capsaicin ความเขมขนดังกลาวท่ีมีการศึกษามีประสิทธิภาพ

เทียบเทากับ NSAIDs แบบยาทาภายนอก26 ดังน้ันความเขมขน

ของ capsaicin จึงนาจะมีผลตอประสิทธิภาพในการรักษา

เปนอยางยิ่ง ความเขมขนท่ีใหฤทธิ์ระงับปวดในโรคขอเสื่อม

คืออยางนอย 0.025% ซ่ึงเชื่อวาเปนความเขมขนท่ีนอย

ท่ีสุดที่ทําใหเกิด TRPV1 desensitization และ substance 

P depletion24,27 

ขอดีของการใช topical capsaicin ในการบรรเทาปวด 

คือ มีโอกาสเกิดอาการไมพึงประสงคทาง systemic คอนขางตํ่า 

แตขอเสียคืออาจทําใหเกิดอาการไมพึงประสงคเฉพาะท่ีไดสูง 

เชน รูสึกแสบรอน ระคายเคืองผิวหนังบริเวณท่ีทา ซ่ึงพบได

รอยละ 35-100 ของผูปวยท่ีใช โดยเฉพาะในสัปดาหแรก28 

และตองทาบอยวันละ 4 คร้ัง อาจทําใหไมสะดวกในการใช 

และควรแนะนําผูปวยใหทายาโดยไมตองถูนวดเพ่ือใหมือสัมผัส

กับตัวยานอยท่ีสุด หลังใชควรลางมือดวยนํ้าปริมาณมากๆ 

และหลีกเล่ียงการสัมผัสกับเน้ือเย่ือออนหลังการใชยา เชน 

ดวงตา ปาก เปนตน ในปจจุบันมีผูเสนอทฤษฎีวา topical 

capsaicin อาจมีประโยชนในผูปวยขอเขาเส่ือมท่ีมีอาการ

แบบ NKP26 แตยังไมมีการศึกษาทางคลินิกยืนยัน 

Paracetamol 

Paracetamol มีกลไกหลักในการออกฤทธ์ิแกปวด 2 

กลไก29 ไดแก paracetamol สามารถยับย้ังท้ัง COX-1 และ 

COX-2 โดยยับยั้ง COX-2 ไดดีกวาประมาณ 4 เทา การยับยั้ง 

COX-2 และลดการสราง PGE2 ในระบบประสาทสวนกลางมี

ผลลดความปวด การยับย้ัง COX-2 โดย paracetamol จะ

ยับย้ังท่ีปฏิกิริยา peroxidation ซ่ึงตางจาก NSAIDs และ 

coxibs ซ่ึงยับย้ังปฏิกิริยา cyclooxygenation ดังน้ันแมจะ

ยับย้ัง COX-2 เชนเดียวกันแตสามารถใชรวมกันไดและมีผล

เสริมฤทธ์ิแกปวด อยางไรก็ตามในบริเวณที่อักเสบมีความ

เขมขนของ arachidonic acid และ ปฏิกิริยา peroxidase 

สูงมากจน paracetamol ไมสามารถยับย้ังได ทําใหไมมีผล

ลดการอักเสบ29 อีกกลไกหน่ึงคือ paracetamol ถูกเปลี่ยน 

แปลงเปน N-arachidonoylaminophenol (AM404) โดย

เอนไซม fatty acid amide hydrolase โดยเกิดขึ้นในระบบ

ประสาทสวนกลางเทาน้ัน AM404 มีฤทธิ์หลายอยาง ไดแก 

เพ่ิมระดับ endocannabinoids และเพ่ิมการทํางานของ 

descending inhibitory pain pathway แม paracetamol 

จะมีกลไกการออกฤทธิ์หลายกลไก แตมีฤทธิ์ออน และเน่ือง 

จากยามีคาคร่ึงชีวิตในรางกายส้ัน จึงมีฤทธิ์ระงับปวดต่ํากวา 

NSAIDs 

แมจะมีการใช paracetamol เพ่ือรักษาความปวด

ในโรคขอเสื่อมมานานอยางกวางขวาง แตขอมูลจากงานวิจัย

ทางคลินิกพบวา paracetamol มี effect size ในการระงับปวด

ในโรคขอเขาเส่ือมนอยมากถึงไมไดผลเลย อาจไดผลเพียง 
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ในผูปวยบางราย ขอมูลจากการศึกษาแบบ meta-analysis 

บงชี้วาอาจไมไดผลเม่ือใชเปนยาเดี่ยวในการรักษา และเม่ือ

ใชในระยะยาว (12 สัปดาห) ใหผลไมแตกตางจากยาหลอก 

ACR 2019 จึงแนะนําใหใชแบบมีเงื่อนไข โดยเปนทางเลือก

ในผูปวยท่ีไมสามารถทนตอการใช หรือมีขอหามใชของ 

NSAIDs นอกจากน้ี paracetamol ถูกแนะนําใหใชในระยะส้ัน  ๆ

หรือเปนคร้ังคราว และติดตามการทํางานของตับอยางสมํ่าเสมอ 

ขนาดยาสูงสุดท่ีแนะนําคือ 3 กรัม/วัน ในขณะท่ี OARSI 2019 

คัดคานการใช paracetamol ซ่ึงแตกตางจากที่ไดแนะนําไวใน 

OARSI ฉบับกอนหนาน้ี เพราะประสิทธิภาพตํ่าและมีสัญญาณ

ของการเกิดพิษตอตับ 

ในทางปฏิบัติ paracetamol ยังอาจมีประโยชนใน

หลายกรณี เชน ใชเสริมเปนคร้ังคราวในกรณีท่ีผูปวยไดรับ 

NSAIDs หรือยาระงับปวดอ่ืนอยูเดิม การกินคร้ังละ 1 กรัม

อาจใหฤทธ์ิระงับปวดมากกวาเพราะใหระดับยาในเลือดท่ี

สามารถยับย้ังการทํางานของ COX-2 ไดรอยละ 80 ซ่ึงเช่ือวา

ทําใหมีฤทธ์ิระงับปวดที่มีนัยสําคัญทางคลินิก30 

จากกลไกการยับยั้ง COX-1 ทําใหการใช paracetamol 

ในระยะยาวอาจเพ่ิมความเส่ียงของการเกิดเลือดออกใน

ทางเดินอาหารได โดยเฉพาะในขนาดมากกวา 2-3 กรัม/วัน 

เปนประจํา และสัมพันธกับระยะเวลาที่ใช และความเส่ียง

จะเพ่ิมขึ้นเม่ือใชรวมกับ NSAIDs31 ดังน้ันหากมีความจําเปน 

ตองใชเปนเวลานานควรมีการติดตามอาการไมพึงประสงค

ของทางเดินอาหารอยางสมํ่าเสมอท้ังน้ี ควรระมัดระวังการ

ไดรับ paracetamol เกินขนาดจากการใชยาตํารับผสม     

ท่ีมี paracetamol โดยเฉพาะตํารับท่ีใชระงับปวด เชน 

paracetamol + codeine, paracetamol + tramadol และ 

paracetamol +orphenadrine ลดขนาดยาตอวันลงคร่ึงหน่ึง

ในผูท่ีมีความเสี่ยงการเกิดพิษตอตับ เชน ผูท่ีด่ืมสุรามากกวา 

3 ด่ืม/วัน หรือใชยาท่ีมีฤทธิ์เปน CYP2E1 enzyme inducers 

รวมดวย เชน phenytoin, rifampin, carbamazepine เปนตน 

ผูปวยท่ีมี glutathione store ต่ํา เชน มีภาวะทุพโภชนาการ   

     

หรือสูงอายุ ระมัดระวังการใชรวมกับ warfarin เพราะมี

การศึกษาทางคลินิกขนาดเล็กพบวาการใช paracetamol 

ในขนาด 2,000-4,000 มิลลิกรัม/วัน สามารถเพ่ิมคา 

international normalized ratio (INR) ไดอยางนอยประมาณ 

0.532 ดังน้ันหากใช paracetamol ในขนาดดังกลาวอยาง

ตอเน่ืองในผูปวยท่ีใช warfarin จึงควรเฝาระวังการเกิด

อาการไมพึงประสงคจาก warfarin  

Opioids 

ยาในกลุม opioids มีฤทธิ์กระตุน mu opioid receptor 

และมีผลเหน่ียวนําใหเกิด hyperpolarization ของเซลล

ประสาทใน pain pathway และใหฤทธ์ิแกปวด opioids 

บางชนิดเชน tramadol ยังมีฤทธิ์ยับย้ังการเก็บกลับของ

สารส่ือประสาทนอรเอพิเนฟรินและซีโรโทนิน ซ่ึงเปนสาร

สื่อประสาทท่ีสําคัญใน descending inhibitory pain pathway 

จึงมีผลเสริมการทํางานของ pathway ดังกลาวและใหฤทธ์ิ

แกปวด อยางไรก็ตาม opioids ท่ีนิยมใชในการรักษาความ

ปวดจากขอเสื่อมมักเปน opioids ที่มีฤทธิ์ออน เชน codeine 

และ tramadol เม่ือใชเปนยาเด่ียวจะใชในการรักษาความปวด

ขั้นนอยถึงปานกลางเทาน้ัน  

ขอมูลทั้งจาก randomized controlled trial และ 

meta-analysis33,34 ลาสุดพบวายาในกลุม opioids ใหผล

ในการรักษาความปวดเม่ือวัดดวย WOMAC pain ใกลเคียง

กับยาในกลุม non-opioids โดยวัดผลหลังจากใชยาใน

ระยะ 8-52 สัปดาห แตพบอาการไมพึงประสงคไดบอยกวา       

ดวยเหตุน้ี OARSI 2019 จึงคัดคานการใชเปนอยางย่ิง ในขณะท่ี 

ACR 2019  ยังคงแนะนํา tramadol ใหใชแบบมีเงื่อนไข โดย

ใชเปนทางเลือกในผูปวยที่มีขอหามใชของยาในกลุม NSAIDs 

ไมตอบสนองตอยาอ่ืน หรือไมสามารถเขารับการผาตัดได 

ท้ังน้ีควรคํานึงถึงความเสี่ยงของการติดยาเม่ือใชในระยะยาว 

สวน opioids อ่ืนๆ คัดคานการใชแบบมีเงื่อนไข เพราะมี

ความเส่ียงตอการเกิดพิษและการติดยาสูง หากจําเปนแนะนํา

ใหใชในขนาดตํ่าและระยะส้ันที่สุดเทาท่ีจะทําได
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ประเด็นทางคลินิกท่ีสําคัญในการใช tramadol คือ 

เน่ืองจากยา opioids ท่ีมีฤทธ์ิออน จึงไมควรใชเกินขนาดสูงสุด

ท่ีแนะนํา ขนาดยาโดยท่ัวไป คือ 50-100 มิลลิกรัม ทุก 4-6 ช่ัวโมง 

โดยไมเกิน 400 มิลลิกรัม/วัน ในผูสูงอายุทั่วไปคือ ไมเกิน 

300 มิลลิกรัม/วัน ควรปรับขนาดยาตามการทํางานของไต 

ยาถูกเปลี่ยนแปลงโดยเอนไซม CYP2D6 ซ่ึงประชากรไทย

มากกวารอยละ 30 มีระดับการทํางานของ CYP2D6 จัดอยู

ในระดับกลาง (intermediate metabolizer)35 จึงมักพบอาการ

คล่ืนไสอาเจียนไดบอยกวาประชากรตะวันตก จึงควรเร่ิมใชใน

ขนาดต่ําและปรับขนาดยาชาๆ ผูปวยบางสวนอาจไมสามารถ

ทนตอ tramadol ไดในขนาดสูงไดถึง 400 มิลลิกรัม/วัน  

เน่ืองจาก tramadol มีผลเพ่ิมระดับซีโรโทนิน จึงมี

อาการไมพึงประสงคท่ีสําคัญ คือ คล่ืนไส อาเจียน ควรคอย  ๆ

เพ่ิมขนาดยาข้ึนทีละนอยจนผูปวยทนยาได หรืออาจใหยา

แกอาเจียนรวมดวย การใช tramadol รวมกับยาอ่ืนท่ีมีผล

เพ่ิมระดับซีโรโทนิน เชน tricyclic antidepressants (TCAs) 

(เชน amitriptyline, clomipramine เปนตน), serotonin 

norepinephrine reuptake inhibitors ( SNRIs)  ( เ ช น 

duloxetine, venlafaxine เปนตน), selective serotonin 

reuptake inhibitors (SSRIs) (เชน fluoxetine, sertraline, 

escitalopram เปนตน) อาจสงเสริมการเกิด serotonin 

syndrome ไดจึงไมควรใชรวมกัน การใชยารวมกันรูปแบบ

ดังกลาวน้ีมีโอกาสพบไดในทางปฏิบัติในผูปวยขอเส่ือมท่ีมี

โรคซึมเศราหรือวิตกกังวลรวมดวย หรือพยายามใชยาแกปวด

หลายตัวรวมกันโดยไมตั้งใจ 

Glucosamine และ chondroitin 

Glucosamine และ chondroitin จัดเปนสารต้ังตน

ท่ีสําคัญในการสราง proteoglycans ใน extracellular matrix 

ท่ีเปนองคประกอบของกระดูกออนผิวขอ ฤทธ์ิแกปวดของ

ยาเชื่อวาเกิดจากมีผลลดการแสดงออกของสารส่ืออักเสบ

และเอนไซมบางชนิด เชน IL-1, TNF- และ microsomal 

PGE synthase-1 (mPGES-1) ซ่ึงสราง PGE2
36,37 glucosamine 

และ chondroitin จัดเปนยาในกลุม symptomatic slow-

acting drugs for OA (SYSADOAs) ซ่ึงออกฤทธิ์ลดปวดชามาก 

ท้ัง ACR2019 และ OARSI 2019 ตางก็คัดคานการใช 

glucosamine หรือ chondroitin หรือแบบผสม แมจะเปน

ผลิตภัณฑท่ีมีคุณภาพระดับเปนยา เน่ืองจากประสิทธิภาพยัง

เปนท่ีถกเถียง แมมีการศึกษาจํานวนมาก แตสวนใหญเปน

การศึกษาท่ีมีคุณภาพตํ่า และมีความเสี่ยงของอคติสูง ท้ังน้ี 

การศึกษาที่มีความเสี่ยงของอคติต่ํา พบวามีประสิทธิภาพไม

ตางจากยาหลอก นอกจากน้ียังไมมีความเขาใจที่ชัดเจนวา

เพราะเหตุใดรูปเกลือซัลเฟตและเกลือไฮโดรครอไรด จึงใหผล

ทางคลินิกตางกัน  

อยางไรก็ตามมีแนวทางการรักษาจากบางองคกร เชน 

European Society for Clinical and Economic Aspects 

of Osteoporosis, Osteoarthritis and Musculoskeletal 

Diseases (ESCEO) ที่ยังคงแนะนํา prescription crystalline 

glucosamine sulfate (pCGS) และ chondroitin sulfate 

ในระดับใหใชเปนอยางย่ิงในการรักษาอันดับแรกในผูปวย

ขอเขาเส่ือม38 เพราะแมจะมี effect size นอย แตก็มากกวา 

paracetamol อยางมีนัยสําคัญ และแมจะไมมีการศึกษา

ทางคลินิกท่ีมีคุณภาพสูงเลย แตหลายการศึกษาท่ีใช pCGS 

หรือ chondroitin sulfate ท่ีมีคุณภาพระดับเปนยา หรือ

แพทยส่ังใช แสดงใหเห็นวามีผลลดปวด และเพ่ิม function 

ของผูปวยขอเขาเสื่อมไดเปนไปในทางเดียวกัน และมีความ

ปลอดภัยไมตางจากยาหลอก38 

ผูปวยจํานวนมากที่ใช glucosamine และ chondroitin 

ท้ังในรูปแบบยา และผลิตภัณฑเสริมอาหาร หากจําเปนตองใช 

เภสัชกรจึงควรใหคําแนะนําการใช pCGS ขนาด 1,500 

มิลลิกรัม/วัน หรือ chondroitin sulfate ขนาด 1,200  

มิลลิกรัม/วัน และมีคุณภาพระดับเปนยาไมใชผลิตภัณฑ

เสริมอาหาร โดยแนะนําใหผูปวยพิจารณาถึงประโยชนและ

ความคุมคา ยาออกฤทธิ์ชาตองใชเวลานานอยางนอย 2 

สัปดาหกวาจะเร่ิมเห็นผลลดปวด39 และควรหยุดยาหาก

อาการไมดีข้ึนภายใน 3 เดือน ระมัดระวังการใชในผูปวย 
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โรคเบาหวานเพราะมีรายงานวาสามารถเพ่ิมระดับนํ้าตาล

ในเลือดไดเล็กนอย 

Duloxetine 

Duloxetine จัดเปนยาตานซึมเศราในกลุม SNRIs 

ซ่ึงมีฤทธิ์ยับย้ังการเก็บกลับสารสื่อประสาทนอรเอพิเนฟริน

และซีโรโทนินท่ี presynaptic terminal ของไซเนปส ซ่ึง

เปนสารส่ือประสาทท่ีสําคัญใน descending inhibitory 

pain pathway ท่ีทํางานบกพรองไปในผูปวยขอเขาเสื่อม 

ระดับนอรเอพิเนฟรินและซีโรโทนินท่ีเพ่ิมขึ้น จะชวยยับย้ัง

การสงผานสัญญาณความปวดในระดับไขสันหลัง และสัมพันธ

กับฤทธ์ิแกปวด40   

ท้ัง ACR 2019 และ OARSI2019 แนะนํา duloxetine 

ใหใชแบบมีเงื่อนไข โดยมีหลักฐานสนับสนุนการใชทั้งแบบ

ยาเดี่ยวและใชรวมกับ NSAIDs โดยอาจเลือกใชในผูปวย 

ขอเสื่อมท่ีมีโรคซึมเศรา หรือมีอาการปวดท่ัวรางกายรวมดวย 

duloxetine มี effect size ขนาดปานกลางในการรักษา

ความปวด (ตารางที่ 1) ในการใชอาจมีปญหาเร่ืองความทน

ตอยาและอาการไมพึงประสงคได แนวทางการรักษาท้ังสอง

ฉบับไมไดใหคําแนะนําหรับการใชยาตานซึมเศราอ่ืนๆ เชน 

TCAs, SSRIs หรือ SNRIs อ่ืน เพราะไมมีการศึกษาทางคลินิก

ในผูปวยขอเขาเสื่อม 

Duloxetine ไดรับการรับรองขอบงใชในการรักษา 

diabetic peripheral neuropathic pain, fibromyalgia 

และ ความปวดกลามเน้ือและกระดูกเร้ือรัง เชน ปวดหลัง

สวนลางเร้ือรังหรือโรคขอเส่ือม โดยใชขนาด 30-60 มิลลิกรัม 

แบงใหวันละ 2 คร้ัง ซ่ึงขนาดยาดังกลาวอยูในชวงเดียวกัน

กับขนาดยาท่ีใชในการรักษาโรคซึมเศราและโรควิตกกังวล 

(30-120 มิลลิกรัม/วัน) จึงอาจเลือกใชในกรณีท่ีผูปวยท่ีมี

โรคซึมเศรา วิตกกังวล หรือมีความปวดอ่ืนนอกจากขอเขาเส่ือม

รวมดวย และอาจรวมถึงผูปวยท่ีปวดแบบ NKP ฤทธิ์แกปวด

จะเร่ิมเห็นไดใน 1 สัปดาห แตใชเวลาอยางนอย 4-6 สัปดาห

ในการปรับขนาดยา และอาจรอสังเกตผลการรักษาระยะหน่ึง

กอนประเมินผลการรักษา อาการไมพึงประสงคท่ีมักเปนปญหา

ในการรักษาไดแก คลื่นไส อาเจียน ถายเหลว ทองเสีย  

นอนไมหลับ กระวนกระวาย เปนตน ซ่ึงจัดการไดโดยการ

กินหลังอาหารเชา เร่ิมใชในขนาดตํ่าเชน 30 มิลลิกรัม และ

ปรับขนาดยาชาๆ โดยเวนชวงอยางนอย 1 สัปดาห โดยมาก

อาการไมพึงประสงคเหลาน้ีจะคอยๆ ดีข้ึนเองภายใน 1-2 

สัปดาห และใหคําแนะนําผูปวยวาตองอาศัยเวลากวาจะ

ใหผลเต็มที่  รวมถึงใหความม่ันใจในกรณีท่ีผูปวยท่ีอาจ

สับสนวาไดรับยาผิดหรือไมเพราะไมไดเปนโรคซึมเศราดวย

การใหคําแนะนําวาสารสื่อประสาทท่ีควบคุมความปวดบาง

ชนิดก็เปนสารส่ือประสาทตัวเดียวกันกับในโรคซึมเศรา ยา

น้ีจึงมีฤทธิ์แกปวดดวย 

ไมควรใช duloxetine รวมกับยาอ่ืน ท่ีสามารถเพ่ิม

ระดับซีโรโทนิน โดยเฉพาะ tramadol และ SSRIs ซ่ึงมีโอกาส

ใชรวมกันไดบอย เพราะเพ่ิมความเสี่ยงการเกิด serotonin 

syndrome duloxetine มีฤทธ์ิยับย้ัง CYP2D6 ไดปานกลาง 

ควรหลีกเลี่ยงในการใหรวมกับยาอ่ืนท่ีเกิดปฏิกิริยาระหวาง

ยาแลวมีผลรายแรง เชน ในผูปวยมะเร็งเตานมท่ีใช tamoxifen 

duloxetine จะยับยั้งการเปล่ียน tamoxifen เปน endoxifen 

ซ่ึง เปน active metabolite การใชรวมกันจึงอาจเ พ่ิม 

ความเส่ียงการกลับเปนซํ้าของมะเร็งเตานม  

Intraarticular corticosteroids (IACs) 

IACs ที่นิยมใชในการรักษาความปวดจากขอเขา

เ ส่ื อ ม  ไ ด แ ก  triamcinolone hexacetonide แ ล ะ 

methylprednisolone acetate ยาในกลุมน้ีเ ม่ือ จับ กับ 

glucocorticoid receptor- (GR-) ซ่ึงจัดเปน nuclear 

receptor แลวจะทําใหเกิด drug-GR complex และ เขาสู

นิวเคลียสไปจับกับดีเอ็นเอสวนจําเพาะเรียกวา glucocorticoid 

response elements (GREs) สงผลเหน่ียวนําให เ กิด การ

เปล่ียนแปลงการแสดงออกของโปรตีนบางชนิด เชน ลดการ

แสดงออกของไซโตคายนส่ืออักเสบ (เชน TNF-, IL-1, IL-6 

เปนตน) ลดการแสดงออกของ COX-2 เพ่ิมการแสดงออกของ

ไซโตคายนตานอักเสบ (เชน IL-10) นอกจากน้ียังมีผลลดการ 
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ทํางานของ nuclear factor-B (NF-B) ซ่ึง ถือเป น 

transcription factor สําคัญในการทําใหเกิดการอักเสบ โดย 

glucocorticoids มีผลท้ังยับย้ัง NF-B โดยตรง และเพ่ิม

การแสดงออกของ inhibitor of NF-B (IB-) เ ม่ือ 

glucocorticoids ออกฤทธิ์ในเซลลเม็ดเลือดขาวท่ีเขามา

ชุมนุมในขอรวมถึงเซลลอ่ืน  ๆเชน chondrocyte, synoviocyte 

และ adipocyte จึงมีผลการลดการหล่ังสารส่ืออักเสบขา

เซลลเหลาน้ี และใหผลลดความปวด อยางไรก็ตามการฉีด 

glucocorticoid เขาขอยังทําใหยาสามารถมีผลอ่ืนๆ ตอขอ

ดวย ท่ีสําคัญคือ เพ่ิมการสราง receptor activator of NF-

B ligand (RANKL) และลดการสร าง osteoprotegerin 

(OPG) โดยโปรตีนท้ังสองมีผลในการกระตุน และยับย้ังการ

ทํางานของ osteoclast ตาม ลําดับ ผลในภาพรวมคือเพ่ิมการ

สลายกระดูกและทําให bone remodeling ผิดปกติไป และ

ในความเข มข นสู งอาจมีผลทํ า ให  chondrocyte เ กิด 

apoptosis ได 

ท้ัง ACR 2019 และ OARSI2019 แนะนําใหใช IACs 

ในการรักษาอาการของขอเขาเส่ือมได โดย ACR2019 ใหระดับ

คําแนะนําไวคอนขางสูงคือแนะนําใหใชเปนอยางยิ่ง ในขณะท่ี 

OARSI 2019 แนะนําใหใชอยางมีเงื่อนไข โดยอาจใชเปน

ทางเลือกในผูปวยท่ีมีความเสี่ยงเลือดออกในทางเดินอาหาร 

หรือโรคของระบบไหลเวียนโลหิต จากขอมูลประสิทธิภาพ

พบวามี effect size ปานกลาง (ตาราง ท่ี 1) และมีผลลด

ความปวดในชวง 1-6 สัปดาหแรกดีกวา intraarticular 

hyaluronan ในปจจุบันยังมีขอมูลไมเพียงพอท่ีจะระบุได

วายาแตละชนิด หรือเกลือแตละรูปใหผลแตกตางกันหรือไม 

ไมควรให IACs ถี่กวาทุก 3 เดือน ในปจจุบันยังไมมี

ขอมูลชัดเจนวาขนาดและระยะเวลาการใชมีความสัมพันธ

มากนอยอยางไรกับการดําเนินโรค และอาการไมพึงประสงค

เชน เลือดออกในขอ กระดูกออนผิวขอฝอจากสเตียรอยด 

(steroid articular cartilage atrophy) เน้ือกระดูกตาย 

(osteonecrosis) เน้ือเย่ือไขมันตายเฉพาะสวน (fat necrosis) 

และเน้ือเยื่อรอบขอฝอ (para-articular tissue atrophy) ดวย 

และอาจมีอาการทางระบบท่ัวรางกาย เชน สารน้ําคั่ง ควร

หลีกเลี่ยงในผูที่ไมสามารถควบคุมความดันโลหิตสูงและ

เบาหวานไดเพราะอาจทําใหอาการกําเริบ 

Intraarticular hyaluronic acid (IAHA) 

Hyaluronic acid เปนสารในกลุม glycosaminoglycan 

ท่ีสําคัญท่ีเปนองคประกอบของนํ้าไขขอซ่ึงมีคุณสมบัติทําให

เกิดความหยุนเหนียว (viscoelasticity) ของนํ้าไขขอ เม่ือเกิด

พยาธิสภาพขอเขาเส่ือ จะมีการสรางเอนไซมหลายชนิดท่ีมี

ผลยอยกระดูกออนผิวขอและองคประกอบของนํ้าไขขอ 

สารผลิตภัณฑการยอยสลาย hyaluronic acid ในนํ้าไขขอ

มีผลกระตุ น toll- like receptors (TLR) และส ง เส ริม

กระบวนการอักเสบภายในขอ เชน เพ่ิมระดับ IL-1 และ    

ไซโตคายนสื่ออักเสบอ่ืน รวมท้ังเพ่ิมการหลั่ง  matrix 

metalloproteinases (MMPs) เอง การให hyaluronic acid 

ซ่ึงลดความเขมขนของสารผลิตภัณฑการยอย hyaluronic 

acid จึงมีผลลดการอักเสบและความปวดได41 อยางไรก็ตาม 

hyaluronic acid ไมไดมีฤทธิ์แรงในการยับยั้งกระบวนการ

อักเสบโดยตรงจึงออกฤทธ์ิลดปวดไดชา ซ่ึงอาจตองรอ

ระยะเวลาให pain pathway sensitization ลดลงกอน 

กวาจะเร่ิมมีฤทธิ์แกปวดจึงใชเวลาอยางนอย 3-4 สัปดาห42 

ACR 2019 ใหคําแนะนําคัดคานการใชแบบมีเงื่อนไข 

เพราะการศึกษาทางคลินิกของ IAHA หลายการศึกษามี

ความเสี่ยงอคติสูง การศึกษาท่ีมีความเสี่ยงอคติตํ่าพบวา

ใหผลไมแตกตางยาหลอก แตในทางปฏิบัติอาจใช เปน

ทางเลือกในผูปวยที่การรักษาอ่ืนรวมท้ัง IACs ใหผลไมเปน

ท่ีนาพอใจและใหผูปวยมีสวนรวมในการตัดสินใจ สวน 

OARSI 2019 แนะนําใหใชแบบมีเงื่อนไข คือ เปนทางเลือก

ในผูท่ีมีความเสี่ยงเลือดออกในทางเดินอาหาร หรือโรคของ

ระบบไหลเวียนโลหิต และเชื่อวาอาจมีความปลอดภัย

มากกวา IACs 

ยาในกลุมน้ีชวยลดอาการปวดในเดือนที่ 2–3 หลัง

ฉีดเขาขอ ทุก 1 สัปดาหจํานวน 3-5 คร้ัง และฉีดซํ้าไดโดย

ตองเวนระยะเวลาไมนอยกวา 6 เดือน อาการไมพึงประสงค
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สวนใหญมักไมรุนแรงเชน ปวดบริเวณท่ีฉีด แตควรฉีดโดย

แพทยเฉพาะทางเทาน้ัน เพราะอาจเกิดอาการไมพึงประสงค

หากฉีดผิดได เชน การเกิดเน้ืองอกเทียม (pseudo tumor) 

และการติดเช้ือในขอ 

ยาท่ีถูกคัดคานการใชในการรักษาขอเขาเส่ือม 

มียาหรือผลิตภัณฑสุขภาพอีกหลายชนิดที่ ทั้ ง 

ACR2019 และ OARSI 2019 คัดคานการใช โดยมีหลักฐาน

ทางวิชาการ (ไมรวมท่ีมีคุณภาพต่ํามาก) พบวามีความเส่ียง

และอคติสูง ไดแก colchicine, fish oil, vitamin D, platelet-

rich plasma, stem cell injection, ผลิตภัณฑจาก Boswellia 

serrata (กํายาน), ผลิตภัณฑจาก curcumin (ขนาดยา 

curcuminoid 1,500 มิลลิกรัม/วัน) ยาหรือผลิตภัณฑ

สุ ขภ าพที่ มี หลั กฐ า นว า ไ ม มี ปร ะ สิ ท ธิ ภ า พ  ได แ ก  

hydroxychloroquine, methotrexate, bisphosphonates, 

anakinra (IL-1 receptor antagonist), avocado soybean 

unsaponifiables (ASU), Pycnogenol (อาหารเสริมสวน 

ประกอบซ่ึงสกัดจากเปลือกสนมาริไทมฝร่ังเศส) เปนตน 

ในจํานวนน้ีผลิตภัณฑสุขภาพหลายชนิดท่ีผูปวยอาจ

หาซ้ือมาใชเอง จึงควรใหคําปรึกษากับผูปวยอยางชัดเจนวา

ชนิดใดท่ีมีขอมูลแลววาไมไดประโยชน และเน่ืองจากสวนใหญ

มีราคาแพง สวนผลิตภัณฑชนิดท่ีขอมูลยังไมนาเช่ือถือใน

ขณะน้ีควรแนะนําใหพิจารณาความคุมคาดวย 

ยาใหมท่ีมีแนวโนมจะใชทางคลินิกในอนาคต 

จากองคความรูเก่ียวกับบทบาทของ NGF ท่ีมีผลทําให

เกิดการเพ่ิมความไวของปลายประสาทรับความปวดใน   

โรคขอเขาเ ส่ือมทํา ให มีการพัฒนายา ท่ีออฤทธ์ิ ยับยั้ ง       

การทํางานของ NGF ท่ีมีการศึกษาทางคลินิก ไดแก NGF 

monoclonal antibody ช่ือ tanezumab และ fulranumab 

โดย tanezumab มีการศึกษามายาวนานต้ังแตประมาณ 

ป ค.ศ. 2004 และพบวามี effect size ในการลดความปวด

มากกวายาท่ีเคยมีมา (SMD 0.51, 95% CI 0.34-0.69)43 

แตอยางไรก็ตามพบวามีผูปวยประมาณรอยละ 27.3 มี

ภาวะขอเขาเส่ือมรุดหนารวดเ ร็ว ( rapid progressive 

osteoarthritis; RPOA) รอยละ 8 มีภาวะกระดูกเนา และ

ตองไดรับการผาเปลี่ยนขอเร็วข้ึน โดยเฉพาะในผูที่ใชยาใน

ขนาดสูงหรือใชรวมกับยาในกลุม NSAIDs13 จนทําให  

องคการอาหารและยาของสหรัฐอเมริกายับย้ังการศึกษา

ทางคลินิกของยาน้ีชั่วคราวในปค.ศ. 2010-2015 และให

ทางบริษัท Pfizer ผูพัฒนาศึกษาถึงลักษณะความเส่ียงของ

อาการไมพึงประสงคดังกลาวและเสนอวิธีการในการลด

ความเสี่ยง หลังจากน้ันจึงไดเร่ิมมีการศึกษาทางคลินิกใหม 

โดยใชในขนาดที่ตํ่าลง (เหลือเพียง 2.5-5 มิลลิกรัม ฉีดใต

ผิวหนังทุก 8 สัปดาห)  

กลไกการเกิด RPOA จากการใช tanezumab น้ัน

เชื่อวาเกิดจากหลายกลไก และยังไมเปนท่ีชัดเจนนัก โดยยา

อาจมีผลรบกวนการทํางานของ NGF ในการควบคุม load-

induced bone formation และ bone remodeling และ

การใชรวมกับยาในกลุม NSAIDs อาจเพ่ิมการเกิด analgesic 

arthropathy เพราะเม่ือความปวดลดลงผูปวยอาจใชงาน

ขอมากข้ึนจนเกิดความเสียหาย และการใชยาท้ังสองอาจมี

ผลรบกวนสมดุล bone remodeling มากเกินไป หรือผูปวย

อาจมีลักษณะของกระดูกขอที่ไมแข็งแรงอยูเดิม13 

อาการไมพึงประสงคดานอ่ืนๆของ tanezumab พบ

ไดนอย สวนใหญไมรุนแรง เชน ปวดบริเวณที่ฉีด ปวดหัว 

ปวดรยางค และบวมนํ้า พบการรับความรูสึกสัมผัสผิดปกติ 

(paresthesia) และรับความรูสึกลดลง (hypoesthesia) ได

บางประมาณรอยละ 1-11 แตไมพบอาการไมพึงประสงคท่ี

สัมพันธกับระบบประสาทซิมพาเธติกบกพรอง เชน ความ

ดันโลหิตตํ่า หรือหัวใจเตนผิดปกติ tanezumab ไมไดมีผล

เปล่ียนแปลงคุณสมบัติทางสรีรวิทยาไฟฟาของเสนประสาท

รอบนอกในมนุษย13 

ในเดือนมีนาคมป ค.ศ.2021 Arthritis Advisory 

Committee and Drug Safety and Risk Management 

Advisory Committee ขององคการอาหารและยาของ 
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สหรัฐอเมริกาไดพิจารณาขอมูลของ tanezumab ที่ทาง

บริษัท Pfizer ย่ืนเพ่ือข้ึนทะเบียนอีกคร้ัง แตสุดทายไดปฏิเสธ

การรับรองขอบงใชอีกคร้ัง ในปจจุบันจึงยังไมมียากลุมน้ีใช

ในทางคลินิก อยางไรก็ตามเน่ืองจากเชื่อวา NGF เปนโมเลกุล

ท่ีสําคัญในการทําใหเกิดความปวดในขอเขาเส่ือมรวมถึงความ

ปวดเร้ือรังอีกหลายชนิด เชน ปวดหลังสวนลาง ปวดจาก

มะเร็ง จึงเปนท่ีนาติดตามตอไปวาจะมีวิธีการใชยาท่ีออกฤทธ์ิ

ยับย้ังการทํางานของ NGF ในโรคขอเขาเส่ือมใหปลอดภัย

ไดอยางไร และจะมีประสิทธิภาพในการรักษาความปวด

เร้ือรังอ่ืนๆ หรือไม 

สรุป 

ความปวดในโรคขอเขาเสื่อมเกิดจากการเปล่ียนแปลง

ท้ังในขอ ระบบประสาทรับความรูสึกที่มาเล้ียงบริเวณขอ 

และระบบประสาทสวนกลาง และมีปจจัยอ่ืนที่มีผล เชน 

ความวิตกกังวล ความรุนแรงของความปวดไมสัมพันธกับ

ระดับความรุนแรงของรอยโรค และมีลักษณะความปวด

หลายแบบ จึงควรประเมินความปวดของผูปวยเปนอยางดี

และแยกจากการประเมินพยาธิสภาพของขอเขา  

ยาที่ท้ัง ACR 2019 และ OARSI 2019 ใหคําแนะนํา

ใหใชไปในทางเดียวกันไดแก NSAIDs ชนิดทาภายนอก และ 

ชนิดกิน ซ่ึงอาจใชเปนยาอันดับแรก แตการใช NSAIDs ชนิด

กินตองคํานึงถึงขอควรระวงัและขอหามใชตางๆ รวมท้ังความ

เสี่ยงของการเกิดเลือดออกในทางเดินอาหารและโรคระบบ

ไหลเวียนโลหิต, duloxetine แนะนําใหใช ในผูที่ มี โรค

ซึมเศราหรือมีความปวดทั่วรางกายรวมดวย สวน paracetamol 

มีการเปล่ียนแปลงคําแนะนําในเชิงลดบทบาทลง และใหใช

ระยะส้ันเทาน้ัน สวน opioids และ glucosamine/chondroitin 

มีคําแนะนําที่แตกตางกัน ดังน้ันในการใชจึงควรพิจารณา

อยางถ่ีถวน เพราะยาบางชนิดแนะนําใหในผูปวยเพียงบางกลุม

เทาน้ัน สวนการฉีดยาเขาขอ ท้ังสองแนวทางแนะนํา IACs 

กอน IAHA นอกจากน้ียังมีผลิตภัณฑอ่ืน  ๆท่ีมีขอมูลไมเพียงพอ

หรือไมไดผลการรักษา ซ่ึงบางชนิดเปนผลิตภัณฑเสริมอาหารท่ี

นิยมใชอยางแพรหลาย การทราบขอมูลท่ีชัดเจนจะเปน

แนวทางในการแนะนําผูปวยเพ่ือชวยใหคาดหวังผลการรักษา
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บทคัดยอ  

Poly (ADP-ribose) polymerases (PARPs) มีบทบาทสําคัญในการซอมแซม DNA โดย PARP ทําหนาท่ีตรวจจับและ

เร่ิมกระบวนการซอมแซมสาย DNA ท่ีมีการแตกหัก ในปจจุบัน PARP inhibitors ท่ีไดรับการอนุมัติโดยองคการอาหารและยา

ของสหรัฐ (U.S. FDA) คือ olaparib, rucaparib, niraparib และ talazoparib การยับยั้งการทํางานของ PARPs จะทําใหเกิด

ความไมเสถียรของจีโนม (genomic instability) สงผลทําใหเกิดการเหน่ียวนําการตายของเซลลในท่ีสุด ซ่ึงผลดังกลาวจะเห็นได

ชัดเจนในเซลลท่ีมีความบกพรองในกระบวนการซอมแซม DNA แบบ homologous recombinant repair (homologous 

recombinant deficiency, HRD) เชน การท่ีมียีน BRCA1 และ BRCA2 ผิดปกติ นอกจากน้ีการใช PARP inhibitors ในการ

รักษาโรคมะเร็งยังสามารถเพ่ิมความไวตอการรักษาดวยเคมีบําบัด (chemotherapy) หรือการรักษาดวยรังสี (radiation therapy) 

อีกดวย ในบทความน้ีจะกลาวถึงความสําคัญของการยับยั้ง PARPs ในการรักษาโรคมะเร็ง, กลไกการออกฤทธ์ิของ PARP 

inhibitors และ ประสิทธิภาพของการใช PARP inhibitors ในทางคลินิก 

 

คําสําคัญ 

Poly (ADP-ribose) polymerase, DNA damage, BRCA, homologous recombinant repair, synthetic lethality
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วัตถุประสงคเชิงพฤติกรรม 

หลังจากอานบทความเสร็จสิ้นแลว ผูอานมีความ 

สามารถดังน้ี 
1. อธิบายบทบาทของ PARPs ในกระบวนการตอบสนองตอ

ความเสียหายท่ีเกิดกับ DNA ได 

2. อธิบายกลไกการออกฤทธิ์ และเภสัชจลนศาสตรของ 

PARP inhibitors ได 

3. อธิบายถึงประสิทธิภาพและความปลอดภัยของ PARP 

inhibitors ในการรักษาโรคมะเร็งได 

Poly(ADP-ribose) polymerase1-4 

Poly(ADP-ribose) polymerases หรือ PARPs เปน

กลุมของโปรตีนแฟมิล่ีท่ีมีบทบาทหลากหลายต้ังแต การ

ซอมแซม DNA (DNA repair) การถอดรหัสพันธุ กรรม 

(transcription), การสงสัญญาณของเซลล, การตายของเซลล

แบบ apoptosis, การอักเสบ, และการควบคุมการแบงตัวของ

เซลล PARP แฟมิล่ีในสัตวเลี้ยงลูกดวยนมประกอบดวย

โปรตีน 17 ชนิด ไดแก DNA damage-dependent PARPs 

(PARP1, PARP2 และ PARP3), tankyrases (tankyrase1/ 

PARP5a และ tankyrase2/PARP5b), CCCH-type PARPs 

(PARP7, PARP12 และ PARP13), macro-PARPs [B-aggressive 

lymphoma 1 (BAL1)/PARP9, BAL2/PARP14 และ BAL3/ 

PARP15] ,  และ  PARPs อ่ืนๆ (PARP4, PARP6, PARP8, 

PARP10, PARP11 และ PARP16) ในจํานวนน้ี PARP1, PARP2, 

PARP3, tankyrase 1 (PARP5a) และ tankyrase 2 (PARP5b) 

จะถูกพบไดในนิวเคลียส และเปนสวนประกอบหลักของ

กระบวนการตอบสนองตอความเสียหายท่ีเกิดขึ้นกับ DNA 

(DNA Damage Response, DDS) ในบรรดา PARPs โปรตีน 

แฟมิลี่น้ัน PARP1 เปนโปรตีนตัวแรกท่ีถูกพบและมีการศึกษา

มากท่ีสุดโดยเฉพาะอยางย่ิงเก่ียวกับบทบาทของ PARP1 ใน

กระบวนการซอมแซม DNA เม่ือเกิดการแตกหักของสาย 

DNA ดังน้ันในบทความน้ีจะขอกลาวถึงเฉพาะ PARP1 

 

โครงสรางของ PARP11-4 

โครงสรางของ PARP1 (รูปท่ี 1) ประกอบดวย (1) 

DNA-binding domain, (2) auto-modification domain 

และ (3) catalytic domain 

1.  DNA-binding domain ของ PARP1 อยูท่ีบริเวณ 

N-terminus โดยสวนน้ีประกอบดวย zinc finger domain 

(ZnFI, ZnFII, และ ZnFIII) ซ่ึงมีหนาท่ีในการจับกับ DNA 

นอกจากน้ีในสวนของ N-terminal น้ียังมีสวนของ nuclear 

localization sequence (NLS) ไดแก KRK-X(11)-KKKSKK 

ซ่ึงเปนลําดับกรดอะมิโนท่ีทําให PARP1 สามารถเขาไปใน

นิวเคลียสได โดยท่ี K คือ ไลซีน (lysine), R คือ อารจีนีน 

(arginine), S คือ ซีรีน (serine), และ X คือกรดอะมิโนตัว

ใดก็ได 

2.  Auto-modification domain ของ PARP1 อยู

ระหวาง DNA-binding domain และ catalytic domain 

โดยท่ี domain น้ีประกอบดวย breast cancer-susceptibility 

protein (BRCA) C-terminus-like (BRCT) motifs และ WGR 

(tryptophan–glycine–arginine) domain ซ่ึง domain น้ี

เปนสวนท่ีเกิด auto-PARylation และการจับกันของโปรตีน 

(protein-protein interaction) 

3.  Catalytic domain อยูที่ c-terminus ของ PARP1 

โดยท่ีบริเวณน้ีประกอบดวย (ADP-Ribosyl) transferase 

(ART) domain ซ่ึง เปนสวน ท่ีมีการอนุรักษ ใน PARPs 

โปรตีนแฟมิลี่  นอกจากน้ี PARP1 ยังมีสวนของ helical 

subdomain (HD) ซ่ึงเปน auto-inhibitory domain ซ่ึง มี

หนาท่ีในการยับย้ังไม ให PARP1 จับกับ nicotinamide 

adenine dinucleotide (NAD+ )  ในกรณี ท่ี  PARP1 ยั ง

ไมไดจับกับ DNA 

PARP1 กับการซอมแซม DNA4-8 

ความเสียหายท่ีเกิดขึ้นกับ DNA (DNA damage) ไม

วาจะเกิดจากการเขาคูเบสของสาย DNA ผิด, การเชื่อมตอ 
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ระหวางสาย DNA, การแตกหักของสาย DNA ท้ังสายใดสายหน่ึง 

(single-strand break) หรือท้ังสองสาย (double-strand 

break) จะสงผลใหเกิดความไมเสถียรของจีโนม (genetic 

instability) ดังน้ันในเซลลจึงมีกระบวนการตอบสนองตอ

การเกิดความเสียหายตอ DNA โดยอาศัยกลไกตางๆ เพ่ือมา

ชวยเพ่ือใหเกิดความเสถียรตอจีโนม จากที่กลาวไปขางตน 

PARP1 มีบทบาทสําคัญในการตอบสนองตอความเสียหายที่

เกิดขึ้นกับ DNA เม่ือสาย DNA มีการแตกหัก PARP1 จะเขา

ไปจับกับ DNA ท่ีมีความเสียหาย PARP1 จะทําหนาท่ีเติม 

ADP-ribose ซ่ึงไดมาจาก NAD+ ใหกับกรดอะมิโนกลูตาเมท 

(glutamate) และไลซีน (lysine) บนโปรตีนเปาหมาย จากน้ัน 

PARP1 จะเติม ADP-ribose บนโปรตีนเปาหมายตอจนได

เปนสายของ ADP-ribose หรือเรียกวา poly (ADP-ribose) (PAR) 

ซ่ึงจะทําใหโปรตีนที่เก่ียวของกับกระบวนการซอมแซม DNA 

เขามาที่บริเวณที่มีการแตกหักของ DNA และชวยซอมแซม 

DNA ใหกลับมาเปนปกติได กระบวนการเติม ADP-ribose 

ไปยังโปรตีนเปาหมายน้ีเรียกวา poly (ADP-ribosyl) ation 

หรือ PARylation นอกจากน้ี PARP1 ยังสามารถเติม poly 

(ADP-ribose) ท่ีบริเวณ BRCT motif ของตัวเองได เรียกวา 

autoPARylation เม่ือสาย ADP-ribose ยาวขึ้นจะทําให

ความสามารถในการจับกับ DNA ลดลงและในที่สุด PARP1 จะ

แยกตัวออกจาก DNA ที่ไดรับการซอมแซมแลว (รูปท่ี 2 และ 3) 

 
รูปท่ี 1 โครงสรางของ PARP13 

PARP1 ประกอบดวย (1) zinc finger domains (ZnFI, ZnFII และ ZnFIII) ในสวนของ DNA-binding domain ซึ่งอยูที่ N-terminus, 

(2) BRCA C-terminus-like (BRCT) motifs และ WGR domain ในสวนของ auto-modification domain และ (3) helical subdomain (HD) 

และ (ADP-Ribosyl) transferase (ART) domain ในสวนของ catalytic domain ซึ่งอยูที่ c-terminus 

 

 
รูปท่ี 2 PARylation4 

 PARP ไฮโดรไลซ nicotinamide adenine diphosphate (NAD+) ได ADP-ribose (ADPr), nicotinamide (NAM) และ โปรตอน (H+) จากน้ัน PARP 

จะทําหนาท่ีในการเติม ADP-ribose (ADPr) ใหกับโปรตีนเปาหมายจนไดเปนสายโพลิเมอรของ ADP-ribose หรือ Poly (ADP-robose) บนโปรตีนเปาหมาย 

สายโพลิเมอรของ ADP-ribose สามารถถูกตัดโดยเอนไซม poly (ADP-ribose) glycohydrolase (PARG) และ poly (ADP-ribose) hydrolase 3 (ARH3) 
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รูปท่ี 3 บทบาทของ PARP1 ในกระบวนการซอมแซม DNA6 

เมื่อมีการแตกหักของ DNA สายเดียว (single-strand break, SSB) PARPs จะเขามาจับท่ีบริเวณดังกลาวและเติม poly (ADP-ribose) 

บนโปรตีนเปาหมายทําใหโปรตีนที่ เก่ียวของกับการซอมแซม DNA เขามาในบริเวณนั้น เพ่ือชวยซอมแซม DNA และในท่ีสุดเมื่ อเกิด 

autoPARylation จะทําให PARP1 แยกตัวออกมาจาก DNA ที่ไดรับการซอมแซมแลว 

 

Synthetic lethality ระหวาง PARP1 และ 

BRCA6,9-11 
ในเซลลท่ีไมมีการแสดงออกของยีนท่ีสราง PARP1 

พบวาเซลลจะสูญเสียความสามารถในการซอมแซม DNA 

จากการแตกหักของ DNA สายเดียว ทําใหเกิดการแตกหัก

ของ DNA ทั้งสองสาย แตเซลลยังสามารถซอมแซม DNA ได 

โดยกระบวนการซอมแซม DNA แบบ homologous 

recombination repair (HR) นอกจากน้ีการยับย้ังการทํางาน

ของ PARP1 ในเซลลท่ีไมมีการแสดงออกของยีนที่สราง 

BRCA (BRCA1 และ BRCA2) ซ่ึงเปนโปรตีนท่ีทําหนาท่ีสําคัญ

ในกระบวนการซอมแซม DNA แบบ HR ทําใหเกิดภาวะท่ีมี

จํานวนโครมาติดผิดปกติ (numbers of chromatid aberration) 

สงผลทําใหเซลลตายได (รูปท่ี 4) เน่ืองจากในเซลลดังกลาว

ไมสามารถใชกระบวนการซอมแซม DNA ท่ีเก่ียวของกับ PARP1 

และ BRCA ได จึงตองใชกระบวนการซอมแซม DNA แบบ 

non-homologous end-joining (NHEJ) และ single-strand 

annealing ท่ีเปนกระบวนการยอยของ HR แตกระบวนการ

ทั้งคูน้ีมักจะทําใหเกิดความผิดปกติของ DNA และเกิดความ 

ไมเสถียรของโครโมโซมสงผลใหเซลลตายไดในท่ีสุด 

ผลของการยับยั้ง PARP1 ในเซลลท่ีไมมีการแสดงออก

ของยีนท่ีสราง BRCA สอดคลองกับแนวคิดท่ีเรียกวา synthetic 

lethality ซ่ึงใชอธิบายความเก่ียวของกันของยีน 2 ชนิด 

โดยเซลลมีความผิดปกติของยีนใดยีนหน่ึงจะไมสงผลกระทบ

ตอเซลล แตถาเซลลมีความผิดปกติของยีนท้ัง 2 ชนิดจะทําให

เซลลตายได จากที่กลาวมาขางตนจะเห็นไดวาเซลลท่ีไวตอการ

ตอบสนองตอการยับย้ังการทํางานของ PARP1 ไดแก เซลลท่ี

ไมมีการแสดงออกของยีน BRCA หรือมียีน BRAC ท่ีผิดปกติ 

นอกจากน้ียังพบวาเซลลท่ีมีความผิดปกติในการทํางานของ

โปรตีนท่ีเก่ียวของกับกระบวนการซอมแซม DNA แบบ 

homologous recombinant repair ก็ไวตอการตอบสนองตอ

การยับย้ังการทํางานของ PARP1 ดวยเชนกัน ดังน้ันการยับย้ัง

การทํางานของ PARP1 นาจะใหผลดีในการรักษาโรคมะเร็งที่มี

ความผิดปกติของยีน BRCA หรือในโรคมะเร็งกลุม BRCAness 

ซ่ึงหมายถึงโรคมะเร็งที่ มีความบกพรองของยีนอ่ืนใน

กระบวนการซอมแซม DNA แบบ homologous recombinant 

repair ซ่ึงใหผลแบบเดียวกับการมียีน BRCA ผิดปกติ 
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รูปท่ี 4 Synthetic lethality ระหวาง PARP และ BRCA6 

เมื่อมีการแตกหักของสาย DNA สายเดียวในเซลลท่ีมีการยับย้ังการทํางานของ PARP1 เซลลจะไมสามารถซอมแซม DNA โดยผานการทํางาน

ของ PARP1 ไดและในที่สุดจะทําใหเกิดการแตกหักของ DNA ทั้งสองสายท่ี replication fork (RF) ในกรณีที่เกิดขึ้นในเซลลที่มีการแสดงออกของยีนท่ี

สราง BRCA เซลลจะยังสามารถซอมแซม DNA ไดดวยกระบวนการซอมแซมแบบ homologous recombinant repair แตในเซลลที่ไมมีการแสดงออก

ของยีนที่สราง BRCA เซลลน้ันจะไมสามารถใชกระบวนการซอมแซมแบบ homologous recombinant repair ไดตองเปล่ียนไปใชกระบวนการ

ซอมแซมแบบ non-homologous end-joining (NHEJ) และ single-strand annealing ซ่ึงเปนกระบวนการซอมแซม DNA ท่ีมีโอกาสทําใหเกิดความผิดปกติ

ของโครโมโซมท่ีสงผลทําใหเกิดความไมเสถียรของโครโมโซมและเหนี่ยวนําใหเซลลตายได (SSB, single-strand break; DSB, double-strand) 

 

 

PARP1 inhibitors1.3,7,11 

PARP inhibitors ถูก พัฒนามาจากอนุพันธุ ของ 

nicotinamide เน่ืองจาก nicotinamide ซ่ึงเปนสารที่ได

จากการไฮโดรไลซิสของ NAD+ สามารถออกฤทธ์ิยับย้ังการ

ทํางานของ PARP1 ไดอยางออน (weak inhibition) โดย

การแยง NAD+ จับที่ binding site บน PARP1 ตอมาการคนหา 

PARP inhibitor มาจาก chemical library screening ทําใหได 

PARP inhibitors ที่มีความแรงมากข้ึนและทําใหเขาใจเก่ียวกับ 

structure-activity relationship มากขึ้น นอกเหนือจากการ 

ยับยั้ง catalytic activity ของ PARP1 แลว PARP inhibitors 

ยังทําให PARP1 จับแนนกับ DNA หรือเรียกวา PARP1-DNA 

trapping ซ่ึงการที่ PARP1 จะหลุดออกจาก DNA หลังจาก

ท่ีจับกันแลวน้ันตองอาศัย catalytic activity ของ PARP1 เพ่ือ

ทําใหเกิด auto-PARylation ในปจจุบัน PARP inhibitors ท่ี

ไดรับการรับรองจากองคการอาหารและยาของสหรัฐ (U.S. FDA) 

มี 4 ตัว ไดแก olaparib, niraparib, rucaparib และ talazoparib 

(โครงสรางและเภสัชจลนศาสตรของยาท้ัง 4 ตัวแสดงใน       

รูปท่ี 5 และ ตารางท่ี 1)
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รูปที่ 5 โครงสรางและ IC50 ของ PARP inhibitors1 

 

การศึกษาทางคลินิกของ                                    

PARP inhibitors1,3,8,11,17-27 

จากกลไกการออกฤทธ์ิของยากลุมน้ี ทําให PARP 

inhibitors ถูกนําไปใชในการรักษาโรคมะเร็งโดยใชเปนยาเด่ียว

ในโรคมะเร็งท่ีไมมีการแสดงออกของยีนหรือมีความผิดปกติ

ของยีน BRCA1/BRCA2 หรือในโรคมะเร็งกลุม BRCAness 

เน่ืองจากโรคมะเร็งท้ัง 2 กลุมน้ีจะคอนขางไวตอ PARP 

inhibitors นอกจากน้ี PARP inhibitors ยังสามารถใช

รวมกับการฉายรังสี หรือยาอ่ืนท่ีออกฤทธ์ิทําใหเกิดความ

เสียหายท่ี DNA ซ่ึงเปนการเสริมฤทธ์ิกับวิธีการรักษาดังกลาว

โดยทําใหเซลลมะเร็งมีการซอมแซม DNA ท่ีเสียหายไดชาลง

และเพ่ิมอัตราการตายของเซลลมะเร็ง โดยอาการไมพึงประสงค

ของ PARP inhibitors ที่พบไดบอยไดแก คล่ืนไส อาเจียน 

เหน่ือย โลหิตจาง และปวดทอง สําหรับขอบงใชและการศึกษา

ทางคลินิกที่เก่ียวของแสดงไวในตารางท่ี 2 สวนอาการไม       

พึงประสงคของยาท้ัง 4 ตัวแสดงไวในตารางท่ี 3 

การศึกษาทางคลินิกของ olaparib ใน SOLO-2 trial 

พบวา olaparib เพ่ิมระยะเวลาการมีชีวิตอยูโดยไมมีโรค 

(progress free survival, PFS) จาก 5.5 เดือน เปน 19.1 เดือน 

ในผูปวยโรคมะเร็งรังไขท่ีมียีน BRCA1/BRCA2 ผิดปกติ สวนใน 

OlympiAD trial เปนการศึกษาประสิทธิภาพของ olaparib 

ทางคลินิกเฟส 3 ในผูปวยโรคมะเร็งเตานมระยะแพรกระจาย 

(metastatic breast cancer) ท่ีมียีน BRCA1 หรือ BRCA2 

ผิดปกติต้ังแตกําเนิด (germline mutation) พบวา olaparib 

สามารถเพ่ิมระยะเวลาการมีชีวิตอยูโดยไมมีโรคจาก 2.8 เดือน 

เปน 7.0 เดือน จากการศึกษาทางคลินิกใน STUDY-19 ซ่ึง

ทําการศึกษาในผูปวยโรคมะเร็งรังไข ท่ีกลับเปนซํ้าท่ียัง

ตอบสนองตอการรักษาดวยยาเคมีบําบัดสูตร platinum 

based (platinum- sensitive relapse ovarian cancer) 

โดยท่ีผูปวยกลุมน้ีมียีน BRCA ปกติ พบวา olaparib สามารถ

ท่ีจะเพ่ิมระยะเวลาการมีชีวิตอยูโดยไมมีโรคจาก 4.8 เดือน 

เปน 8.4 เดือน นอกจากน้ียังพบวา olaparib สามารถใชใน

การรักษาโรคมะเร็งตอมลูกหมากและโรคมะเร็งตับออนไดดวย 

โดยในการศึกษาทางคลินิก TOPAR-A trial ซ่ึงเปนการศึกษา

ประสิทธิภาพของ olaparib ในผูปวยโรคมะเร็งตอมลูกหมาก

ระยะแพรกระจายแบบ castrate-resistant (metastatic 

castrate- resistant prostate cancer, mCRPC)  ท่ี มี ยี น 

BRCA1, BRCA2, ATM หรือ PALB2 ผิดปกติ พบวา olaparib 

สามารถเพ่ิมระยะเวลาการมีชีวิตอยูโดยไมมีโรคจาก 2.7 เดือน 
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เปน 9.8 เดือน และสามารถเพ่ิมระยะเวลาการมีชีวิตอยู จาก 

7.5 เดือน เปน 13.8 เดือน สําหรับ POLO trial ซ่ึงทําการศึกษา

ในผูปวยโรคมะเร็งตับออนระยะแพรกระจายท่ีตอบสนองตอ

การรักษาดวยยาเคมีบําบัดสูตร platinum based และมียีน 

BRCA ผิดปกติตั้งแตกําเนิด พบวา olaparib สามารถเพ่ิม

ระยะเวลาการมีชีวิตอยูโดยไมมีโรคจาก 3.8 เดือน เปน 7.4 เดือน 

ยิ่งกวาน้ันการศึกษา PAOLO-1 trial ท่ีใช olaparib รวมกับ 

bevacizumab ในการรักษาโรคมะเร็ง รังไขระยะลุกลาม 

(advanced ovarian cancer) ท่ีตอบสนองตอการรักษาดวย

ยาเคมีบําบัดสูตร platinum based พบวาในผูปวยท่ีมียีน BRCA 

ผิดปกติ olaparib และ bevacizumab สามารถเพ่ิมระยะ 

เวลาการมีชีวิตโดยไมมีโรคจาก 17.7 เดือน เปน 37.2 เดือน  

การศึกษาทางคลินิกของ rucaparib ใน ARIEL trial 

พบวา rucaparib สามารถเพ่ิมระยะเวลาการมีชีวิตโดยไมมี

โรคในผูปวยโรคมะเร็งรังไขท่ีกลับเปนซํ้าท่ียังตอบสนองตอ

การรักษาดวยยาเคมีบําบัดสูตร platinum based ท่ีมียีน 

BRCA ผิดปกติจาก 5.2 เดือน เปน 12.8 เดือน และจาก ARIEL3 

trial ในผูปวยโรคมะเร็งรังไขท่ีกลับเปนซํ้าท่ียังตอบสนองตอ

การรักษาดวยยาเคมีบําบัดสูตร platinum based พบวา 

rucaparib สามารถเพ่ิมระยะเวลาของการมีชีวิตโดยไมมีโรค 

ในผูปวยท่ีมียีน BRCA ผิดปกติ จาก 5.4 เดือน เปน 16.6 เดือน 

และสามารถเพ่ิมระยะเวลาของการมีชีวิตอยูโดยไมมีโรค      

ในผูปวยท่ีมีความบกพรองของการซอมแซม DNA แบบ 

homologous recombinant repair (homologous recom-

bination deficiency, HRD) จาก 5.4 เดือน เปน 13.6 เดือน 

ใน ENGOT-OV16/NOVA trial ท่ีทําการศึกษาในผูปวย

โรคมะเร็งรังไขที่กลับเปนซํ้าท่ียังตอบสนองตอการรักษาดวย

ยาเคมีบําบัดสูตร platinum based พบวา niraparib สามารถ

เพ่ิมระยะเวลาของการมีชีวิตโดยไมมีโรคในผูปวยที่มียีน 

BRCA ผิดปกติต้ังแตกําเนิด สวนใน QUADRA trial พบวา 

niraparib มีประสิทธิภาพดีในการรักษาผูปวยโรคมะเร็งรังไข

ท่ีตอบสนองตอการรักษาดวยเคมีบําบัดสูตร platinum based 

และมีความบกพรองของการซอมแซม DNA แบบ homologous 

recombinant repair  

สําหรับ talazoparib น้ันไดรับการอนุมัติจากองคการ

อาหารและยาใหใชในการรักษาโรคมะเร็งเตานมระยะแพร 

กระจายแบบ HER2-negative และมียีน BRCA1 และ BRCA2 

ผิดปกติตั้งแตกําเนิด โดยในการศึกษาใน EMBRACA trial น้ี

พบวา talazoparib สามารถเพ่ิมระยะเวลาการมีชีวิตโดยไมมี

โรคจาก 5.6 เดือน เปน 8.6 เดือน
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ตารางท่ี 1 เภสัชจลนศาสตรของ PARP inhibitors12-16 

 

 Olaparib 

(Lynparza®) 

Rucaparib 

(Rubraca®) 

Niraparib 

(Zejula®) 

Talazoparib 

(Talzenna®) 

Bioavailability Tablet > capsule 30-45% 73% ไมมีขอมูล 

Peak plasma time 1.5 ชม. (tablet) 

1-3 ชม. (capsule) 

1.9 ชม. 3 ชม. 1-2 ชม. 

High-fat meal Peak plasma time ชา

ลงประมาณ 2 ชม, 

mean AUC เพ่ิม

ประมาณ 8% (tablet) 

และ ประมาณ 20% 

(capsule) 

Peak plasma 

concentration 

เพ่ิมประมาณ 

20%, AUC 

เพ่ิม 38% 

ไมมีขอมูล Peak plasma 

concentration ลดลง 

46%, median peak 

plasma time ชาลง 1-4 ชม. 

แตไมมีผลตอ AUC 

Volume of 

distribution (Vd) 

158 ลิตร (tablet) 

167 ลิตร (capsule) 

113-262 ลิตร 1,200 ลิตร 420 ลิตร 

Protein bound 82% 70% 83% 74% 

Metabolism CYP3A4/5 CYP2D6 Carboxylesterase Minimal hepatic 

metabolism 

Half-life 14.9 ชม. (tablet) 

11.9 ชม. (capsule) 

17-19 ชม. 36 ชม. 90 ชม. 

Excretion Urine 44%, 

Feces 42% 

Urine 7.6% 

unchanged, 

Feces 63.9% 

unchanged 

Urine 47.5%, 

Feces 38.8% 

Urine 68.7%           

(54.6% unchanged), 

Feces 19.7%             

(13.6% unchanged) 
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ตารางท่ี 2 ขอบงใชของ PARP inhibitors3,17-27 

 

Agents Target Dosage Clinical trial based on 

FDA approval 

Approved indication PARP trapping potency 

(relative to olaparib) 

Olaparib 

PARP1 

PARP2 

PARP3 

300 mg BID 

Study 42 (NCT01078662) Maintenance treatment of 

germline BRCA-mutated 

advanced ovarian cancer  

1 

SOLO-2 (NCT01874353)  

Study 19 (NCT00753545) 

Maintenance treatment of 

recurrent serous ovarian 

cancer regardless of BRCA 

mutations  

OlympiAD  

(NCT02000622)  

Treatment of germline BRCA-

mutated HER2-negative 

locally advanced or 

metastatic breast cancers  

POLO trial  

(NCT02184195)  

First-line maintenance 

treatment of germline BRCA-

mutated metastatic 

pancreatic cancer 

Rucaparib 

 

PARP1 

PARP2 

PARP3 

600 mg BID 

ARIEL2  

(NCT01891344) Study 10 

(NCT01482715)  

Treatment of germline 

and/or somatic BRCA-

mutated advanced ovarian 

cancer  

1 ARIEL3  

(NCT01968213)  

Maintenance treatment in a 

platinum-sensitive recurrent 

epithelial ovarian, fallopian 

tube, or primary peritoneal 

cancer  

Niraparib 
PARP1 

PARP2 
300 mg QD 

ENGOT-OV16/NOVA  

(NCT01847274)  

Maintenance treatment of 

platinum-sensitive, recurrent 

ovarian cancer 

2 
QUADRA  

(NCT02354586)  

Treatment of homologous 

recombination deficiency 

(HRD) positive advanced 

ovarian, fallopian tube, or 

primary peritoneal cancer 

Talazoparib PARP1 

PARP2 

1 mg QD EMBRACA  

(NCT01945775) 

Treatment of germline BRCA-

mutated HER2-negative 

locally advanced or 

metastatic breast cancers 

100 
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ตารางท่ี 3 อาการไมพึงประสงคจาก PARP inhibitors11 

 

Agents Olaparib Rucaparib Niraparib Talazoparib 

Adverse effects  

(most frequent) 

Nausea (58%–76%) 

fatigue (29%–66%) 

vomiting (30%–37%) 

diarrhea (21%–33%) 

dysgeusia (27%) 

headache (20%–25%) 

Nausea (75%) 

fatigue (69%) 

vomiting (37%) 

diarrhea (32%) 

dysgeusia (39%) 

LFT elevation (34%) 

Nausea (74%) 

fatigue (59%) 

LFT elevation (36%) 

vomiting (34%) 

headache (26%) 

insomnia (24%) 

hypertension (19%) 

Nausea (49%) 

fatigue (50%) 

headache (33%) 

vomiting (25%) 

alopecia (25%) 

diarrhea (22%)  

 

Serious hematologic 

toxicities (Grade ≥ 

3 in ≥ 5% of study 

population 

Anemia (16%–19%) 

neutropenia (5%–9%) 

Anemia (19%) 

neutropenia (7%)  

Thrombocytopenia (34%) 

anemia (25%) 

neutropenia (20%) 

Anemia (39%) 

neutropenia (21%) 

thrombocytopenia 

(15%) 

 

สรุป 

หน่ึงในกลยุทธท่ีจะเพ่ิมประสิทธิภาพของการรักษา

โรคมะเร็งไดแกการเพ่ิมความเปนพิษตอเซลล (cytotoxic 

enhancement) ซ่ึงสามารถทําไดโดยการควบคุมการทํางาน

ของกระบวนการซอมแซม DNA หน่ึงในเปาหมายท่ีสําคัญ

คือ PARPs เน่ืองจาก PARPs มีบทบาทสําคัญในกระบวนการ

ซอมแซม DNA จึงไดมีการพัฒนายาเพ่ือท่ีจะยับย้ังการทํางาน

ของ PARPs ซ่ึงจะสงผลใหเซลลไมสามารถกระตุนกระบวน 

การซอมแซม DNA ท่ีตองใช PARPs ได PARP inhibitors 

มีประสิทธิภาพในการยับย้ังเซลลมะเร็งไดเปนอยางดี โดย 

เฉพาะในเซลลท่ีมีความบกพรองในการซอมแซม DNA แบบ 

homologous recombinant repair เชน เซลลที่มียีน BRCA 

ผิดปกติ สําหรับอาการไมพึงประสงคจาก PARP inhibitors น้ัน

พบวาไมไดแตกตางจากจากยาเคมีบําบัดทั่วไป นอกจากน้ี 

PARP inhibitors ยังสามารถใชเพ่ือเพ่ิมประสิทธิภาพของ

ยาเคมีบําบัด เชน alkylating agents และ topoisomerase I 

inhibitors อยางไรก็ตามการศึกษาเพ่ิมเติมเก่ียวกับ PARP 

inhibitors เชน การหา biomarkers ท่ีเหมาะสม, การเลือก

ยาที่จะใชรวมกัน และการเก็บขอมูลระยะยาวเก่ียวกับความ

ปลอดภัย ยังคงมีความจําเปนเพ่ือที่จะไดใช PARP inhibitors 

ไดอยางมีประสิทธิภาพสูงสุด 
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บทคัดยอ  

โรคไวรัสโคโรนา 2019 (COVID-19) เกิดจากการติดเชื้อไวรัส severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 

(SARS-CoV-2) ที่กระตุนใหรางกายตอบสนองโดยการสรางสารกระตุนการอักเสบและไซโตไคน (cytokine) ท่ีเก่ียวกับกระบวนการ

อักเสบรุนแรงตอปอดและอวัยวะอ่ืนๆ จนอาจทําใหผูติดเช้ือเสียชีวิตได ตามแนวทางการรักษาโรค COVID-19 ประเทศไทย 

ขอมูลทางวิชาการในปจจุบันไมแนะนําการใชยา chloroquine หรือ hydroxychloroquine รวมกับ azithromycin แลว เน่ืองจาก

ขาดหลักฐานสนับสนุนประสิทธิภาพการรักษา ยารักษาท่ีแนะนํา ไดแก favipiravir, remdesivir, lopinavir/ritonavir และยากลุม 

corticosteroids ซ่ึงใชเฉพาะในผูปวยท่ีมีอาการรุนแรงและตองใหออกซิเจนเสริมเทาน้ัน นอกจากน้ันผลการศึกษาสวนมาก

พบวาผูปวยโรค COVID-19 ท่ีมีอาการรุนแรงและเสียชีวิตมักมีโรคอ่ืนรวมดวย โดยโรครวมที่ทําใหมีอัตราการเสียชีวิตสูงที่สุดคือ 

โรคความดันโลหิตสูง รองลงมาคือโรคเบาหวาน และโรคเก่ียวกับระบบทางเดินหายใจ ตามลําดับ แมยังไมสามารถอธิบายกลไก

ท่ีชัดเจนของแตละโรครวมตอการสงเสริมความรุนแรงของโรค COVID-19 อยางไรก็ตามผลของโรครวมทําใหผูปวยตองใชยา

หลายชนิดรวมกันซ่ึงอาจกอใหเกิดอันตรกิริยาซ่ึงอาจกอใหเกิดอาการไมพึงประสงคตอผูปวย หรือเพ่ิมโอกาสการเสียชีวิต ดังน้ัน

การทราบเภสัชวิทยาของยา กลไกการเกิดอันตรกิริยาระหวางยา และผลท่ีคาดวาจะเกิดข้ึนเม่ือใชยาหลายชนิดรวมกันจะชวยลด

โอกาสเกิดความเสี่ยงการเกิดอาการแสดงรุนแรงและอันตรายตอผูปวยโรค COVID-19 ได 

คําสําคัญ 

COVID-19, drug-drug interaction, comorbidity, favipiravir, remdesivir 
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วัตถุประสงคเชิงพฤติกรรม 

หลังจากอานบทความเสร็จสิ้นแลว ผูอานมีความ 

สามารถดังน้ี 
1. อธิบายเภสัชวิทยาของยาและแนวทางการรักษาโรค 

COVID-19 ปจจุบันได 

2. อธิบายผลของโรครวมตอความรุนแรงของโรค COVID-

19 ได 

3. อธิบายการเปลี่ยนแปลงทางเภสัชจลนศาสตรของรางกาย

ขณะเกิดภาวะอักเสบเฉียบพลันจากการติดเชื้อ 

4. อธิบายกลไกการเกิดอันตรกิริยาระหวางยารักษาโรค 

COVID-19 และยาชนิดอ่ืนได 

1.  โรคติดเช้ือไวรัสโคโรนา 2019 

โรคติดเชื้อไวรัสโคโรนา 2019 หรือ coronavirus 

disease 2019 (COVID-19) เกิดจากการติดเชื้อไวรัสกอโรค

ชื่อ severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 

(SARS-CoV-2) ซ่ึงเปนอารเอ็นเอไวรัส (RNA virus) ท่ีเร่ิม

แพรระบาดจากคนสูคนตั้งแตปลายป ค.ศ. 2019 ติดตอจาก

คนสูคนโดยการสูดละอองฝอยของสารคัดหล่ังจากระบบ

ทางเดินหายใจ (respiratory droplets) อาการแสดง เชน ไขสูง 

ไอ หายใจลําบาก ออนเพลีย ปวดเม่ือยกลามเน้ือ ทองเสีย 

สูญเสียการรับกล่ินและรส ทองเสีย เปนตน ขณะท่ีบางรายไม

มีอาการแสดง (asymptomatic case) ในรายที่รุนแรงไวรัสจะ

ทําลายเซลลในหลอดลมและปอดที่กระตุนใหรางกายตอบสนอง

โดยการสรางสารกระตุนการอักเสบและไซโตไคน (cytokine) 

ซ่ึงการตอบสนองที่มากเกินไปจากการเกิดพายุไซโตไคน 

(cytokine storm) จะกระตุนกระบวนการอักเสบของรางกาย

ซ่ึงเปนสาเหตุสําคัญท่ีทําลายระบบทางเดินหายใจและ

อวัยวะอ่ืนๆ จนอาจทําใหผูติดเช้ือเสียชีวิตได โดยเฉพาะใน

ผูปวยรายท่ีมีความเสี่ยงสูง เชน ผูปวยท่ีมีภูมิคุมกันของ

รางกายตํ่า ผูสูงอายุ ผูปวยโรคปอดและระบบทางเดินหายใจ 

โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูง และผูปวยอวน เปนตน1  

ในเดือนมีนาคม ค.ศ. 2020 องคการอนามัยโลกไดประกาศ

ใหโรค COVID-19 เปนการระบาดของโรคชนิดใหมที่กระจาย

วงกวางท่ัวโลก (pandemic) กอใหเกิดการติดเชื้อท่ัวโลก

มากกวา 181 ลานคน และเสียชีวิตกวา 3.9 ลานคน (ขอมูล 

ณ วันท่ี 30 มิถุนายน 2564) แมปจจุบันเร่ิมมีการฉีดวัคซีน

ปองกันโรค COVID-19 ไปบางแลว อยางไรก็ตามเน่ืองจาก

เชื้อเกิดการกลายพันธุไดงาย จึงทําใหจํานวนผูติดเชื้อและ

ผูเสียชีวิตยังมีแนวโนมเพ่ิมสูงข้ึนอยางตอเน่ือง2  

โรค COVID-19 เปนโรคอุบัติใหมซ่ึงยังไมมียาท่ีออกฤทธ์ิ

จําเพาะในการรักษา การรักษาจึงเปนแบบการประคับประคอง

ตามอาการ รวมกับการชวยการหายใจ การรักษาดวยยาจึงใช

ยาที่ใชการรักษาโรคอ่ืนไปกอน (repurposed drugs) เชน 

SARS-CoV และ  Middle East respiratory syndrome 

coronavirus (MERS-CoV) เปนตน มาใชรักษาโรค COVID-19 

ไปกอน1,2 อยางไรก็ตามเน่ืองจากผูปวยโรค COVID-19 ท่ีมี

อาการรุนแรงมักมีโรคอ่ืนรวม (comorbidities) ซ่ึงมีผลเพ่ิม

ความเสี่ยงของความรุนแรงของโรค นอกจากน้ันยาท่ีใชรวมกัน

หลายชนิดอาจเกิดอันตรกิริยาระหวางยา (drug-drug 

interaction) ท่ีอาจกอใหเกิดอันตรายกับผูปวยโรค COVID-19 

ได ดังน้ันในบทความน้ีจึงไดรวบรวมกลไกและผลของโรค

รวมท่ีสําคัญตอความรุนแรงของโรค COVID-19 และการเกิด

อันตรกิริยาระหวางยาท่ีสําคัญในการรักษาโรค COVID-19 

ท้ังน้ีเพ่ือใหเภสัชกรและบุคลากรทางการแพทยซ่ึงเปนผูที่มี

บทบาทสําคัญในการรักษาผูปวยไดเขาใจซ่ึงชวยปองกัน และ

เฝาระวังการเกิดอันตรกิริยาท่ีอาจเกิดขึ้นได 

2. วงจรชีวิตเช้ือ SARS-CoV-2 เปาหมายการ

ออกฤทธ์ิยา และแนวทางการรักษาโรค 

COVID-19 ของประเทศไทย 

2.1 ชีวิตเช้ือ SARS-วงจรCoV-2 หลังจากรางกาย

ไดรับเชื้อ SARS-CoV-2 ไวรัสจะเขาสู เซลลโดยใชสวน S-

protein จับกับ angiotensin converting enzyme (ACE) 2 

receptor ท่ีผิวเซลล จากน้ันเอนไซม type 2 transmembrane 

serine protease (TMPSS2) ของรางกายจะแยก (cleavage)



ฉบับท่ี E7 ปท่ี 23 ประจําเดือน กรกฎาคม พ.ศ. 2564         83 
                                          

สารคลังขอมูลยา คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล 
ISSN 2286-6272 

S-protein เปน 2 สวนยอย คือ S1-protein และ S2-protein 

ทําหนาท่ีจับกับ ACE2 receptor และนําไวรัสเขาสู เซลล

ผานกระบวนการ receptor-mediated endocytosis โดย

เม่ือไวรัสเขาสูเซลลแลวจะปลอยจีโนมสายบวกของไวรัส 

(viral genomic RNA (+)) ในไซโตพลาสซึม และจะใชเซลล

ในรางกายทําการแปลรหัสเปนโปรตีนสายยาวซ่ึงจะถูกตัด

เปนสายยอย โดยเอนไซม proteases 3CLpro และ PLpro 

รวมท้ังเอนไซม RNA dependent RNA polymerase (RdRp) 

สําหรับกระบวนการ replication ซ่ึงทําหนาที่สราง antisense 

viral genomic RNA (-) ท่ีเปนตนแบบในการสังเคราะห  

viral genomic RNA (+) สายใหม และสรางสวนโปรตีนท่ี

เปนโครงสรางไวรัส (viral structural protein) ไดแก S, M, E 

และโปรตีนท่ีจําเปนชนิดอ่ืน แลวจึงรวมตัว (assembly) เกิด

เปนไวรัสตัวใหมท่ีสมบูรณสงออกนอกเซลล จากน้ันรางกาย

จะสรางปฏิกิริยาการตอบสนองเพ่ือกําจัดไวรัส SARS-CoV-2 

โดยสรางไซโตไคน ท่ี เ ก่ียวของกับกระบวนการอักเสบ 

(inflammatory cytokines) จํานวนมากซ่ึงเรียกภาวะน้ีวา

พายุไซโตไคน (cytokine storm) และซ่ึงอาจกอใหเกิด

พยาธิสภาพท่ีรุนแรง เชน ภาวะทางเดินหายใจลมเหลว

เฉียบพลันรุนแรง (acute respiratory distress syndrome; 

ARDS) ภาวะความลมเหลวของการทํางานของอวัยวะหลายชนิด 

(multi-organ dysfunctions) ทําใหผูปวยเสียชีวิตเฉียบพลันได 

2.2  เปาหมายการออกฤทธิ์ยา ปจจุบันยังไมมียาซ่ึง

ออกฤทธิ์โดยตรงในการกําจัดเช้ือไวรัส SARS-CoV-2 ได แต

การท่ีทราบวงจรชีวิตเชื้อจึงนํายาที่ใชรักษาโรคอ่ืนท่ีคาดวา

สามารถยับยั้งเชื้อ SARS-CoV-2 ได (repurposed drugs) 

มาใชรักษา แบงกลุมยาหลักท่ีใชรักษาตามกลไกการออก

ฤทธ์ิและมีหลักฐานการรักษาทางคลินิกในมนุษยตามแสดง

ในตารางท่ี 13,4 

2.3  แนวทางการรักษาโรค COVID-19 ตามแนวทาง

เวชปฏิบัติ การวินิจฉัย ดูแลรักษา และปองกันการติดเชื้อใน

โรงพยาบาล กรณีโรคติดเช้ือไวรัสโคโรนา 2019 (COVID-19) 

ประเทศไทย (ฉบับปรับปรุง วันที่ 25 มิถุนายน พ.ศ. 2564)5 

ซ่ึงแนะนําพิจารณาใชยาตานไวรัสรักษาเฉพาะในผูที่ไดรับการ

ยืนยันการติดเช้ือไวรัส SARS-CoV-2 ท่ีมีอาการรุนแรง ไดแก 

ปอดอักเสบที่มีภาวะขาดออกซิเจน (hypoxia) โดยมีปริมาณ

ออกซิเจนอ่ิมตัวขณะพักตํ่ากวารอยละ 96 (resting O2 

saturation 96 %) หรือมีปจจัยเสี่ยง ไดแก อายุมากกวา 60 ป 

โรคปอดอุดก้ันเร้ือรัง โรคไตเร้ือรัง โรคหัวใจและหลอดเลือด 

โรคหลอดเลือดสมอง เบาหวานท่ีควบคุมไมได ภาวะอวน 

(หรือนํ้าหนักตัวมากกวา 90 กก.) ภาวะตับแข็ง ภาวะ

ภูมิคุมกันตํ่า และระดับลิมโฟไซต (lymphocyte) ตํ่ากวา 

1,000 เซลล/ลบ.มม. เปนตน ปจจุบันน้ีแนวทางการรักษา

ของประเทศไทยไมแนะนําการใชยา chloroquine หรือ

hydroxychloroquine รวมและ azithromycin ในการรักษา 

เน่ืองจากขาดหลักฐานการสนับสนุนประสิทธิภาพการรักษา 

และยาท่ีหลักฐานการรักษาโรค COVID-19 ในประเทศไทย 

ไดแก favipiravir หรือ remdesivir และยากลุม corticosteroids 

(เฉพาะในผูปวยท่ีมีอาการรุนแรงและตองใหออกซิเจนเสริม

เทาน้ัน) ขณะที่การใชยาสูตรผสม lopinavir/ritonavir 

(LPV/r) กลุมยาตานการอักเสบ (IL-6 receptor antagonists) 

เชน tocilizumab และพลาสมาสกัดจากผูปวยที่หายจากโรค 

COVID-19 (convalescent plasma) ยังมีหลักฐานจากงานวิจัย

ยังไมมีขอสรุปที่ชัดเจน โดยหากจะใชในผูปวยท่ีมีอาการรุนแรง

ใหเปนไปตามวิจารณญาณของแพทยผูรักษาผูปวยแตละราย5 

สําหรับการรักษา COVID-19 ในผูปวยเด็กอายุต่ํากวา

15 ป และไมมีอาการ ทําการรักษาตามอาการ สําหรับผูปวยท่ี

มีอาการไมรุนแรง ไมมีปอดอักเสบ และไมมีปจจัยเส่ียง ควรให

รักษาตามอาการ โดยแพทยอาจพิจารณาให favipiravir 

เปนเวลา 5 วัน และอาจใหนานกวาน้ีไดหากอาการไมดีข้ึน

ตามความเหมาะสม ขณะท่ีผูปวยยืนยันท่ีมีอาการปอดอักเสบ 

หรือมีการหายใจเร็วกวาอัตราการหายใจตามกําหนดอายุ (60 

คร้ังตอนาที ในเด็กอายุตํ่ากวา 2 เดือน 50 คร้ัง/นาที ในเด็ก

อายุ 2-12 เดือน  40 คร้ัง/นาที ในเด็กอายุ 1-5 ป 30 คร้ัง/นาที 

ในเด็กอายมุากกวา 5 ป) รักษาโดยให favipiravir เปนเวลา 

5-10 วัน และอาจพิจารณาใหรวมกับยาสูตรผสม LPV/r 

เปนเวลา 5-10 วัน5



ฉบับท่ี E7 ปท่ี 23 ประจําเดือน กรกฎาคม พ.ศ. 2564         84 
                                          

สารคลังขอมูลยา คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล 
ISSN 2286-6272 

ตารางท่ี 1 กลไกการออกฤทธ์ิของยาที่ใชรักษาโรค COVID-19 ที่มีหลักฐานการรักษาทางคลินิก3,4 
 

กลไกการออกฤทธ์ิ ตัวอยางยาท่ีสําคัญ บทบาทการใชรักษาโรค COVID-19 

1. ยาท่ีออกฤทธิ์ยับย้ังไวรัส SARS-CoV-2 

    เขาเซลล โดยการยับยั้งการจับกับ 

   ACE2 receptor หรือยับยั้ง 

   กระบวนการ endocytosis 

chloroquine, 

hydroxychloroquine (HCQ)  

ปจจุบันไมแนะนําใชในการรักษาแลว

เน่ืองจากไมมีประสิทธิภาพในการฆา

เชื้อและเพ่ิมโอกาสเกิดอาการไมพึง

ประสงคจากยา 

2. ยาท่ีออกฤทธิ์ยับย้ังการเพ่ิมจํานวน 

   เซลล (Disruption of SARS-CoV-2 

   replication) 

 
 

   2.1 ยับยั้งเอนไซม protease  lopinavir/ritonavir (LPV/r) พิจารณาใชรวมกับยาชนิดอ่ืน เชน 

favipiravir เปนตน (รายละเอียดแสดง

ขอ 2.3) 

   2.2 ยับยั้งเอนไซม RNA-dependent- 

        RNA polymerase (RdRp) 

favipiravir, remdesivir  เปนยากลุมหลักที่ใชรักษาผูปวยที่มี

อาการรุนแรงหรือเกิดภาวะปอดอักเสบ

รุนแรง 

3. ยับยั้งกระบวนการอักเสบ  

   (Suppression of excessive  

   inflammatory response) 

IL-6 inhibitors เชน tocilizumab 

เปนตน 

ขอมูลเก่ียวกับประสิทธิภาพการรักษา

ยังไมแนชัด การพิจารณาใชข้ึนกับดุลย

พินิจของแพทยผูรักษา 

4. การรักษาอ่ืนๆ 
 

 

   4.1 ยากลุม corticosteroids ซ่ึงมี 

         รายงานการชวยลดอัตราการตายใน  

        28 วัน (28-day mortality)  

Dexamethasone, prednisolone, 

methylprednisolone 

ใชเฉพาะในผูปวยท่ีจําเปนตองไดรับ

ออกซิเจนรวมดวย ใชโดยการฉีดขนาด 

6 มก. นาน 10 วัน โดยไมควรใชยา

ติดตอกันนานเน่ืองจากอาจเกิดการ  

ติดเช้ือแบบทุติยภูมิ (secondary 

bacterial infection) ได 

   4.2 การไดรับภูมิคุมกันโดยตรง  

        (Passive immunization) 

convalescent plasma 

treatment 

ขอมูลเก่ียวกับประสิทธิภาพการรักษา

ยังไมแนชัด การใชข้ึนกับดุลยพินิจของ

แพทยผูรักษา 
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ขอแนะนําท่ีสําคัญในการใชยารักษาผูปวย

โรค COVID-195 ไดแก 

1. จากการวิเคราะหขอมูลยอนหลังของผูปวย 744 ราย

ในประเทศไทย พบวาปจจัยสําคัญท่ีลดความเส่ียงของภาวะ

รุนแรง ไดแก การใช high flow oxygenation การใสทอชวย

หายใจ การเขาหอผูปวยวิกฤต หรือเสียชีวิต คือการไดรับการ

รักษาดวย favipiravir เร็ว ภายใน 4 วัน ตั้งแตเร่ิมมีอาการ 

นอกจากน้ี การศึกษาหลายการศึกษารายงานวา favipiravir 

ชวยลดปริมาณไวรัสไดดี ดังน้ันควรใหยาเร็วกอนท่ีผูปวยจะ

มีอาการหนัก และพิจารณาควรเร่ิมใหยาเร็วท่ีสุดใหผูปวยท่ี

มีอาการหนักและกลุมท่ีมีโรครวม  

2. การใช favipiravir ในหญิงต้ังครรภอาจมีโอกาส

เกิดผลกระทบตอทารกในครรภ (teratogenic effect) ดังน้ัน

ในกรณีท่ีผูปวยเปนหญิงวัยเจริญพันธุ ควรพิจารณาตรวจการ

ต้ังครรภกอนเร่ิมยาน้ี ในหญิงตั้งครรภตั้งแตไตรมาสท่ี 1 ท่ี

อาการไมรุนแรงและไมมีปอดอักเสบ ใหรักษาตามอาการ โดย

ไมจําเปนตองใชยาตานไวรัส ขณะท่ีในหญิงตั้งครรภตั้งแต

ไตรมาสที่ 1 ที่มีปอดอักเสบ จะพิจารณาใช remdesivir แทน 

เน่ืองจากมีขอมูลความปลอดภัยของการใช remdesivir และ

ไมมีรายงานผลกระทบตอทารกในครรภ โดยในหญิงต้ังครรภ

ต้ังแตไตรมาสท่ี 2 และ 3 หากพิจารณาวาจะไดประโยชน

จาก favipiravir มากกวาความเสี่ยงสามารถใชไดโดยมีการ

ตัดสินใจรวมกับผูปวยและญาต ิ

3. การศึกษาขององคการอนามัยโลก แมพบวา 

remdesivir ไมชวยลดอัตราเสียชีวิต แตการศึกษาพบวายา

อาจมีประโยชน จึงพิจารณาให remdesivir กรณีในหญิง

ต้ังครรภไตรมาสที่ 1 ท่ีมีปอดอักเสบ หรือในผูปวยมีขอหาม

บริหารยาทางปากหรือมีปญหาการดูดซึม ท้ังน้ีใหเลือกใช 

favipiravir หรือ remdesivir อยางใดอยางหน่ึง ไมใชรวมกัน

เน่ืองจากยาออกฤทธิ์ท่ีตําแหนงเดียวกัน 

4. การใชยากลุม corticosteroid แนะนําใหใชเฉพาะ

ในรายท่ีมีอาการรุนแรง (ตองใหออกซิเจนเสริม) หรือมีอาการ

ปอดอักเสบเทาน้ัน ไมควรใชในรายที่มีอาการไมรุนแรง 

5. การใชยาตานแบคทีเรียในการรักษาผูปวยท่ีมีการ

ติดเชื้อแบคทีเรียแทรกซอน สามารถใชเม่ือมีขอมูลชี้วาผูปวย

มีการติดเชื้อแบคทีเรียเทาน้ัน โดยควรตรวจเพาะเช้ือจาก

เสมหะเพ่ือจะไดเลือกยาปฏิชีวนะท่ีตรงกับเชื้อกอโรคมากท่ีสุด  

6. ในแนวทางการรักษาฉบับน้ีมีเพ่ิมการพิจารณาใช

ยาฟาทะลายโจรในการรักษา COVID-19 ในผูปวยท่ีมีอาการ

ไมรุนแรง และไมมีขอหามตอการใชฟาทะลายโจร เน่ืองจาก

ผลการศึกษาเบ้ืองตันพบวาฟาทะลายโจรมีฤทธ์ิฆาเช้ือ SARS-

CoV-2 และตานอักเสบในหลอดทดลอง และอาจชวยลด

โอกาสการดําเนินโรคไปเปนปอดอักเสบได ท้ังน้ีปจจุบันยัง

ไมมีขอมูลการศึกษาผลการใชฟาทะลายโจรรวมกับยาตาน

ไวรัสชนิดอ่ืน และไมแนะนําใหใชฟาทะลายโจรเพ่ือปองกัน

การติดเชื้อ SARS-CoV-2 

3. ภาวะโรครวมกับอาการรุนแรงของโรค 

COVID-19  

การศึกษาแบบการวิเคราะหอภิมาน (meta-analysis) 

ซ่ึงวิเคราะหผลการศึกษาจากการศึกษาจํานวน 14 การศึกษา 

ในผูปวยจํานวน 29,909 คน และมีผูเสียชีวิตจํานวน 1,445 คน 

พบวาผูปวยโรค COVID-19 ผูสูงอายุ (มากกวา 65 ป) เส่ียง

พบอาการรุนแรงและการเสียชีวิตสูงกวาวัยอ่ืนอยาง มี

นัยสําคัญทางสถิติ (pooled odd ratio (ORs)=4.59, 95% 

CIs=2.61-8.04, p0.001)6 โดยผูปวยโรค COVID-19 ท่ีมี

อาการรุนแรงเหลาน้ีมักมีโรคอ่ืนรวมดวย เชน โรคความดัน

โลหิตสูง โรคเบาหวาน โรคเก่ียวกับระบบทางเดินหายใจอุดก้ัน

เร้ือรัง (chronic obstructive pulmonary disease: COPD) 

โรคอวน โรคมะเร็ง โรคไตเร้ือรัง และโรคเก่ียวกับระบบหัวใจ

และหลอดเลือด เปนตน6-8 หลายการศึกษาใหผลสอดคลอง

กันวาผูปวยโรค COVID-19 ที่มีโรคอ่ืนรวมดวย พบอัตราการ

เสียชีวิตสูงท่ีสุดคือ ผูปวยที่มีโรคความดันโลหิตสูง รองลงมาคือ

โรคเบาหวาน และโรคเก่ียวกับระบบทางเดินหายใจ ตาม 

ลําดับ6-11 สาเหตุและกลไกที่คาดวาเก่ียวของของการมีโรค

รวมท่ีสําคัญซ่ึงสงเสริมความรุนแรงของโรค COVID-19 ไดแก
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3.1 โรคความดันโลหิตสูง: การศึกษาพบวา ผูปวย

โรค COVID-19 ท่ีมีโรคความดันโลหิตสูงรวมดวยมีความเสี่ยง

อัตราการเสียชีวิตมากกวาคนปกติ ประมาณมากกวา 2 เทา 

(ORs=2.70, 95%CIs =1.40-5.24, p =0.003)9 สมมติฐาน

ของผลของโรคความดันโลหิตสูงที่สงเสริมความรุนแรงจาก

โรค COVID-19 ยังไมทราบชัด แตคาดวาอาจจะเก่ียวของ

กับยาท่ีใชบอยในการรักษาโรคความดันโลหิตสูง ไดแก ยา 

กลุม angiotensin-converting enzyme inhibitors (ACEIs) 

และ angiotensin-receptor blockers (ARBs) เปนตน 

3.1.1 บทบาทของ  angiotensin converting 

enzyme 2 (ACE2): ACE2 เก่ียวของกับการทํางานของระบบ 

renin angiotensin aldosterone system (RAS) โดย ACE2 

เปนเอมไซมในรูปละลายได (soluble  ACE2) ภายในเลือด 

ปสสาวะ และของเหลวอ่ืนๆ ในรางกาย และเปนตัวรับ  

(receptor) ที่อยูบริเวณผิวเซลลของอวัยวะตางๆ โดยพบ

มากท่ีหัวใจ ปอด และไต10 ดังแสดงในรูปที่ 1 (A) ACE2 

ทําหนาท่ีเปล่ียน angiotensin I (Ang I) เปน angiotensin-

(1-9) (Ang 1-9) และเปล่ียน angiotensin II (Ang II) เปน 

angiotensin-(1-7) (Ang 1-7) ซ่ึงกระตุน Mas receptor 

ทําใหเกิดฤทธิ์ปกปองเซลล (cell protection) หลอดเลือด

ขยายตัว (vasodilation) และตานอักเสบ (anti-inflammatory) 

ขณะเดียวกันเอมไซม ACE เปล่ียน Ang I เปน Ang II ซ่ึงจับ

กับ angiotensin II receptor type 1 และ 2 (AT1 และ 

AT2 receptor) ซ่ึงแมใหผลตรงขามกัน แตผลโดยรวมของ

การกระตุนที่ AT1 receptor  คือทําใหเซลลตาย (cell death) 

เกิดพังผืด (fibrosis) การบาดเจ็บของเยื่อบุเน้ือเย่ือ (endothelial 

injury) หลอดเลือดหดตัว (vasoconstriction) หลอดเลือด

อุดตัน (thrombosis) และความดันโลหิตสูง เปนตน11 

 

 

รูปท่ี 1 บทบาทของ angiotensin converting enzyme 2 (ACE2) ในภาวะปกติ (A) การเปล่ียนแปลงเม่ือเกิดการติดเชื้อ 

SARS-CoV-2 (B)11 

 

 
 

ดูรูปภาพผานระบบสมาชิก 
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3.1.2 ผลการติดเช้ือ SARS-CoV-2 กับการทํางานของ 

ACE2: ดังแสดงในรูปที่ 1 (B) เม่ือไวรัสเขาสูรางกายโดยใช 

spike (S)-protein จับกับ ACE2 receptor บนผิวเซลลแลวเกิด 

endocytosis เขาสูเซลลเพ่ือสรางเซลลใหม ซ่ึงสงผลทําให 

ACE2 บริเวณผิวเซลลมีจํานวนลดลง นอกจากน้ันพบวาเชื้อ

ไวรัสอาจจับกับ soluble ACE2 สงผลให Ang I และ Ang II 

ไมสามารถเปล่ียนเปน Ang 1-9 และ Ang 1-7 ได ทําใหฤทธ์ิ

เก่ียวกับกระบวนการตานอักเสบจากการกระตุน MAS receptor 

ลดลง นอกจากน้ันผลจากการเพ่ิมขึ้นของ Ang II ทําใหมีโอกาส

การจับ AT1 receptor ซ่ึงสงผลเกิดหลอดเลือดหดตัว กระตุน

กระบวนการอักเสบ ความดันโลหิตสูง และการแข็งตัวของเลือด 

เปนตน10-12 

3.1.3 ผลของการใชยากลุม ACEIs และ ARBs ตอ

การติดเช้ือ SARS-CoV-2: ขอมูล ณ เวลาปจจุบันเก่ียวกับ

การใชยากลุม ACEIs และ ARBs ตอผลการติดเชื้อ SARS-

CoV-2 ยังไมเปนท่ีแนชัด10-12 บางสมมติฐานเชื่อวาการใชยา

ท้ังสองกลุมอาจสงผลเพ่ิมการแสดงออก (expression) ของ 

ACE2 receptor ท่ีผิวเซลล ทําใหไวรัสเขาเซลลไดงายและ

มากขึ้น สงผลใหการติดเช้ือมีความรุนแรงขึ้น ในทางตรงกันขาม

บางสมมติฐานเช่ือวาผลการใชยากลุม ACEIs มีผลลดการ

เปลี่ยนจาก Ang I เปน Ang II จึงลดการจับของ Ang II กับ 

AT1 receptor ชวยลดกระบวนการอักเสบและทําใหหลอด

เลือดคลายตัว นอกจากน้ันยากลุม ARBs ซ่ึงยับยั้งจําเพาะท่ี 

AT1 receptor มีผลทําให  Ang II เปล่ียนเปน Ang1-7 

กระตุน MAS receptor ชวยลดการเกิดกระบวนการอักเสบ 

ซ่ึงสงผลดีในการปกปองเซลลจากเชื้อไวรัส ผลการศึกษาแบบ 

meta-analysis วิเคราะหขอมูลผูปวยโรค COVID-19 จํานวน 

7,410 คน จาก 15 การศึกษา พบวาการใชยากลุม ARBs และ 

ACEIs ไมสัมพันธกับอัตราการเสียชีวิต (OR: 0.73, 95%CI: 

0.38-1.40, p=0.34) และความรุนแรงของโรค COVID-19 

(OR: 1.03, 95%CI: 0.73-1.45, p=0.87)12 แมขอมูลใน 

ขณะน้ียังไมสามารถสรุปผลการใชยากลุม ACEIs และ ARBs 

ในการรักษาการติดเช้ือ SARS-CoV-2 ได อยางไรก็ตาม

ผูเช่ียวชาญแนะนําวาในกรณีผูปวยโรคความดันโลหิตสูงหรือผู

ท่ีใชยากลุมน้ีรักษาอยูแลว ควรใชยาในขนาดเดิมตอไปโดยไม

ควรหยุดยาหรือเปลี่ยนยาเอง สําหรับผูท่ีไมมีความจําเปนตอง

ใชยากลุมน้ีไมควรใชยาเองเพ่ือรักษาการติดเชื้อ SARS-CoV-2 

ท้ังน้ีการใชยาตองอยูภายใตการดูแลอยางใกลชิดจากแพทย

ผูรักษาเทาน้ัน10  

3.2 โรคเบาหวาน: ผูปวยโรค COVID-19 ประมาณ

รอยละ 11-58 ปวยเปนโรคเบาหวานรวมดวย โดยมีอัตราการ

เสียชีวิตประมาณรอยละ 8 และอัตราการตองเขารักษาในหอง

ฉุกเฉินสูงกวาผูท่ีไมไดเปนโรคเบาหวานรอยละ 14.27 ผล

การศึกษาแบบ meta-analysis รวบรวมผลการศึกษาทางคลินิก

จาก 14 การศึกษา จํานวนผูปวยโรค COVID ท้ังหมด 29,909 คน 

และมีผูเสียชีวิตจํานวน 1,445 คน พบวาผูปวยเบาหวาน       

มีความเสี่ยงการเสียชีวิตมากกวาคนปกติมากกวา 2 เทา 

(OR=2.41, 95%CI: 1.05-5.51, p=0.037)6 

กลไกท่ีเกี่ยวของกับโรคเบาหวานท่ีสงเสริมอาการ

รุนแรงจากการติดเช้ือไวรัส SARS-CoV-2: ไดแก 1) เช้ือไวรัส 

SARS-CoV-2 จับและเขาเซลลไดงายข้ึน เพราะมีงานวิจัยพบวา

ท่ีผิวเซลลปอดมีการเพ่ิมการแสดงออกของ ACE2 receptor 

และเอนไซมฟูริน (furin) ซ่ึงเปน membrane-bound protease 

enzyme กระตุนการแยก S-protein ของเช้ือไวรัสเปน S1 

และ S2 ท่ีจําเปนในการจับกับ ACE2 receptor มากข้ึนใน

ผูปวยเบาหวาน สงผลทําใหไวรัส SARS-CoV-2 เขาสูเซลล

ไดมากข้ึน 2) ประสิทธิภาพการกําจัดไวรัสลดลง 3) การทํางาน

ของ T-cell และระบบภูมิคุมกันลดลง 4) มีความไวตอการเกิด

กระบวนการอักเสบมากกวาปกติ (hyperinflammation)14 

นอกจากน้ันยาลดระดับนํ้าตาลในเลือดหลายชนิดพบวามีสวน

เก่ียวของกับโรค COVID-19 ดวย ดังแสดงในตารางท่ี 213
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ตารางท่ี 2 ผลของยารักษาโรคเบาหวานตอโรค COVID-1913,14 
 

ยา ผลตอการติดเช้ือไวรัส SARS-CoV-2 คําแนะนําการรักษาในผูปวยวิกฤต 

Metformin การศึกษาในสัตวทดลองพบฤทธิ์ตานอักเสบโดย

การลดการหล่ังไซโตไตนชนิด tumor necrosis 

factor alpha (TNF-α) และ interleukin (IL)-6 

และชวยยับย้ังการแบงตัวไวรัส 

อาจเกิดภาวะ lactic acidosis จึงควร

หลีกเลี่ยงในผูปวยภาวะวิกฤตหรือ

ผูปวยตับและไตวาย เปนตน  

Insulin ทําใหปริมาณ ACE2 receptors ลดลง (ACE2 

receptors downregulation) 

เปนยาท่ีควรพิจารณาเลือกใชในผูปวย

วิกฤตเพ่ือควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือด 

Dipeptidyl peptidase-4 

inhibitors (DPP4-inhibitors) 

การศึกษาท่ีผานมาพบวามีแนวโนมสงเสริมการ

ติดเช้ือท่ีปอดในผูปวยท่ีติดเช้ือ MERS-CoV 

อยางไรก็ตามยังไมมีผลการศึกษาท่ีแสดงวายามี

ผลตอการติดเช้ือ SARS-CoV-2 

ผูปวยโรค COVID-19 ท่ีรับประทานยา

ชนิดน้ีอยูเพ่ือควบคุมระดับนํ้าตาลใน

เลือด สามารถใชตอเน่ืองได  

Glucagon-like peptide-1 

receptor agonist (GLP-1 

receptor agonist) 

การศึกษาในสัตวทดลองพบฤทธิ์ตานการ

อักเสบ ลดการสรางไซโตไคนท่ีเก่ียวของกับ

กระบวนการอักเสบ 

 

ผูปวยโรค COVID-19 ท่ีรับประทานยา

ชนิดน้ีอยูเพ่ือควบคุมระดับนํ้าตาลใน

เลือด สามารถใชตอเน่ืองได 

Thiazolidinediones อาจมีผลเพ่ิมการแสดงออกและการทําหนาท่ีของ 

ACE2 (ACE2 upregulation) อยางไรก็ตามตอง

ติดตามผลการศึกษาท่ีตอไป 

ควรพิจารณาหยุดยาในผูปวยวิกฤต

เน่ืองจากอาจกอใหเกิดอาการบวมนํ้า 

(fluid retention) 

Sulfonylureas/meglitinides ผลตอโรค COVID-19 ยังไมแนชัด ควรหยุดยาเพราะยาอาจทําใหเกิดความ

เส่ียงภาวะ hypoglycemia 

SGLT-2 inhibitors ผลตอโรค COVID-19 ยังไมแนชัด ควรหยุดยาเพราะยาอาจทําใหเกิดภาวะเสี่ยง 

dehydration และ euglycemic 

diabetic ketoacidosis (DKA) 
  

  

 

นอกจากน้ันยาท่ีใชรักษาโรค COVID-19 หลายชนิด

อาจสงผลตอระดับนํ้าตาลในเลือดในผูปวยโรคเบาหวานได

เชนกัน เชน lopinavir/ritonavir มีผลยับย้ังการนํากลูโคส

เขาเซลล (glucose uptake) ทําใหระดับนํ้าตาลในเลือด

สูง ข้ึนได และยากลุม IL-6 receptor antagonists เชน 

tocilizumap มีผลการศึกษาในสัตวทดลองพบการด้ือตอ

อินซูลินที่ตับ (hepatic insulin resistance) เปนตน13 

แนวทางรักษาผูปวยโรคเบาหวานท่ีติดเช้ือ SARS-

CoV-2: การศึกษาทางคลินิกพบวาผูปวยเบาหวานที่ติดเชื้อ 

SARS-CoV-2 ท่ีควบคุมระดับนํ้าตาลไมไดจะมีความเส่ียงตอ

การเสียชีวิตและตองนอนพักรักษาตัวในโรงพยาบาลนานข้ึน

มากกวา 5 เทา3 วิธีการสําคัญที่สุดคือตองทําการควบคุมระดับ

นํ้าตาลในเลือดใหอยูในระดับมาตรฐาน รวมกับการรักษาอาการ

แสดงอ่ืน  ๆตามอาการแสดงจากโรค และใหความระวังการเกิด

อันตรกิริยาระหวางยาท่ีอาจจะเกิดข้ึนได
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3.3 โรคเกี่ยวกับระบบทางเดินหายใจอุดกั้นเรื้อรัง 

(COPD): ผลการศึกษาแบบ meta-analysis จาก 14 การศึกษา 

ผูปวยจํานวน 29,909 คน และมีผูเสียชีวิตจํานวน 1,445 คน 

พบวาผูปวยโรค COPD มีความเสี่ยงตออัตราการตายสูงกวา

คนปกติประมาณมากกวา 3 เทา (OR: 3.53, 95%CI: 1.79-6.96, 

p0.001)6 และพบวาผูปวยโรค COPD ประมาณรอยละ 

50-52.3 เสียชีวิตเน่ืองจากมีการผลิตสารคัดหลั่งในระบบ

ทางเดินหายใจปริมาณมาก ซ่ึงทําใหอุดก้ันทางเดินหายใจ7 

กลไกการเกิดโรคเกี่ยวกับระบบทางเดินหายใจอุดก้ัน

เรื้อรังและโรค COVID-19: การศึกษาพบการเพ่ิมการแสดงออก

ของ  ACE-2 receptor (upregulation ACE-2 receptor 

expression) ซ่ึงสงผลทําใหไวรัสเขาสูเซลลงายขึ้น7,8,15 โดย

สวนมากผูปวยมักจะมีปญหาเก่ียวกับระบบทางเดินหายใจ

อยูแลว เชน เซลลปอดมีความเสียหาย รางกายมีภูมิตานทานตํ่า 

ผลิตสารคัดหล่ังในระบบทางเดินหายใจมากกวาปกติ (hyper 

mucous secretion) และพบวารอยละ 15-20 จะมีความเสี่ยง

ตอภาวะพรองออกซิเจน (hypoxemia) ท่ีรุนแรง7,8 นอกจากน้ัน

ผลจากการใชยาสเตียรอยดชนิดสูด (inhaled corticosteroids: 

ICS) อยูแลว แมยามีฤทธิ์ชวยตานการอักเสบโดยการยับย้ัง

การหล่ังสารอีโอซิโนฟล (eosinophil) และ IFN-1 อยางไรก็ตาม

ผลการกดการทํางานของระบบภูมิคุมกันจากการใชยากลุม ICS 

อาจมีผลสงเสริมการติดเชื้อแบคทีเรียแบบทุติยภูมิ (secondary 

bacterial infection) ในระบบทางเดินหายใจได7,8,15 

นอกจากน้ันภาวะอ่ืน เชน โรคไตเร้ือรัง โรคอวน (body 

mass index (BMI) 30 กก./ม.2) โรคเก่ียวกับหัวใจและ

หลอดเลือด โรคมะเร็ง โรคตับ การติดเช้ือไวรัส HIV ลวนมีผล

สงเสริมความรุนแรงของโรค COVID-19 ดวย โดยเก่ียวของ

กับกลไกการกดทํางานของระบบภูมิคุมกันของรางกายใหตํ่าลง 

และกระตุนการแสดงออกของ ACE2 receptor ที่ผิวเซลล 

เปนตน6,7 

 

4. เภสัชวิทยาและอันตรกิริยาของยารักษาโรค 

COVID-19 ท่ีสําคัญในประเทศไทย  

ขณะเกิดการติดเช้ือจะเกิดการเปล่ียนแปลงปจจัยท่ี

เก่ียวของกับการเปล่ียนแปลงยาในรางกาย นอกจากน้ันผูปวย

โรค COVID-19 ที่มีอาการรุนแรงมักจะมีโรคอ่ืนรวมดวย สงผล

ทําใหจําเปนตองใชยาหลายชนิดรวมกันและอาจกอใหเกิด

อันตรกิริยาและอาการไมพึงประสงคท่ีรุนแรงได การเกิด

อันตรกิริยาระหวางยาท่ีผูปวยใชอยูกับยารักษาโรค COVID-19 

(drug-drug interaction) อาจเกิดไดจากทั้งกลไกชนิดอันตร

กิริยาทางเภสัชจลนศาสตร (pharmacokinetic interaction) 

และอันตรกิริยาทางเภสัชพลศาสตร (pharmacodynamic 

interaction) ซ่ึงอาจกอใหเกิดอาการไมพึงประสงคตอผูปวย 

ทําใหอาการแสดงมีความรุนแรงข้ึนและเพ่ิมโอกาสการ

เสียชีวิตได  

4.1 การเปล่ียนแปลงทางเภสัชจลนศาสตรของ

รางกายขณะเกิดภาวะอักเสบเฉียบพลันจากการติดเช้ือ 

SARS-CoV- 2 ( acute inflammatory response in 

SARS-CoV-2) ขณะเกิดการอักเสบจะมีการหล่ังไซโตไคน

ออกมาในปริมาณมาก ไดแก IL-1, IL-6 และ TNF-α เปนตน 

การศึกษาพบวาขณะเกิดการอักเสบจากการติดเช้ือ SARS-CoV-2 

น้ันจะพบปริมาณ IL-6 ในเลือดสูงขึ้น โดยเฉพาะในผูปวยท่ี

มีโรครวม ไดแก โรคอวน และโรคตับอักเสบ เปนตน ซ่ึงพบวา

การเพ่ิมข้ึนของ IL-6 สัมพันธมากที่สุดกับการเปลี่ยนแปลง

ขณะเกิดกระบวนการอักเสบกับปจจัยทางเภสัชจลนศาสตร      

โดยเฉพาะกระบวนการเมแทบอลิซึมของยาในรางกาย ไดแก  

- การเปล่ียนแปลงโปรตีนนําสงยา (drug transporters) 

ไดแก IL-6 และ IFN-γ มีผลลดการแสดงออกของ mRNA 

และโปรตีนของ P-glycoprotein (P-gp) และ breast cancer 

resistance protein (BCRP) ศึกษาในเซลลเพาะเล้ียงและใน 
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สัตวทดลอง การศึกษาในเซลลสมองที่เพาะเล้ียงพบวา IL-β, 

IL-6  และ TNF-α มีผลลดการแสดงออกของโปรตีนและ 

mRNA ของ BCRP และ Multidrug Resistance Associated 

Protein 2 (MRP2) เปนตน16,17 

- การเปล่ียนแปลงตอเอนไซมท่ีใชในกระบวนการ

แทบอลิซึมยา (drug metabolizing enzymes) สารไซโต

ไคนหลายชนิด เชน IL-1, IL-6, TNF-α และ IFN-γ มีผล

ดการแสดงออกและการทําหนาท่ีของเอนไซม CYPs โดย 

IL-6 มีบทบาทชัดเจนที่สุดในการยับย้ังการแสดงออกของ 

mRNA ของ CYP หลายชนิด ไดแก  CYP1A1, CYP1A2 และ 

CYP3A3 เปนตน16,17 

ดังแสดงในรูปท่ี 216 ผลการเปลี่ยนแปลงระดับ P-gp และ 

CYP ท่ีลดลงขณะเกิดกระบวนการอักเสบจากการติดเช้ือไวรัส 

SARS-CoV-2 น้ัน สงผลตอกระบวนการเภสัชจลนศาสตร

โดยเฉพาะยาท่ีถูกเมแทบอไลตโดย CYP และ P-gp โดย

การท่ี P-gp โดยเฉพาะท่ีตําแหนงลําไสเล็กซ่ึงปกติทําหนาท่ี

ผลักยา (efflux) ท่ีเปน substrate ออก มีปริมาณลดลง จะทําให

ยาถูกดูดซึมเขาสูกระแสเลือดในปริมาณมากขึ้น มีการกระจาย

ตัวไดดี สามารถผานเขาสูสมองไดงายข้ึน และการท่ีมีปริมาณ

เอนไซม CYP และ P-gp transporter ลดลงจะทําใหยาถูก

เปล่ียนแปลงไดลดลง สงผลใหยาอยูในรางกายไดนานข้ึน 

คาคร่ึงชีวิตนานขึ้น และอาจกอใหเกิดพิษจากยามากข้ึนตามมา

 
 

รูปท่ี 2 การเปลี่ยนแปลงทางเภสัชจลนศาสตรหลายชนิดซ่ึงเก่ียวของกับกระบวนการดูดซึม กระจายยา เมแทบอลิซึม และการ

กําจัดยาในรางกายอันเน่ืองจากภาวะอักเสบเฉียบพลันจากการติดเชื้อไวรัส SARS-CoV-216 

คํายอ: CYP: cytochrome P: IFN: interferon; IL: interleukin; P-gp: P-glycoprotein: PKPD: pharmacokinetics 

pharmacodynamic; TNF: tumor necrosis factor 

 

 

 

 

 

ดูรูปภาพผานระบบสมาชิก 
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4.2 เภสัชวิทยาและอันตรกิริยาท่ีสําคัญของยาท่ีใช

รักษาโรค COVID19 ท่ีสําคัญ ไดแก 

4.2.1 Favipiravir (T-705) 

กลไกการออกฤทธ์ิ favipiravir เปนยากลุม purine   

nucleic acid analog ซ่ึงเปน prodrug ตองถูกเปล่ียนเปน

สารออกฤทธิ์คือ favipiravir ribofuranosyl-5′-triphosphate 

(favipiravir-RTP) กอน เดิมไดรับการรับรองใชรักษาโรคไข 

หวัดใหญในประเทศญี่ปุนและเคยใชรักษาการติดเช้ือไวรัส 

Ebola มีกลไกการออกฤทธิ์ คือ เม่ือยาเขาไปในรางกายแลว

จะเปล่ียนเปนรูปออกฤทธิ์ คือ favipiravir-RTP ซ่ึงออกฤทธ์ิ

ยับย้ังเอนไซม RNA-dependent RNA polymerase (RdRp 

inhibitors) ของเชื้อไวรัส ซ่ึงขัดขวางการรวมตัวของนิวคลีโอไทด

สําหรับกระบวนการเพ่ิมจํานวนอารเอนเอ (RNA replication) 

ของไวรัส การศึกษาในหลอดทดลองพบวา favipiravir สามารถ

ฆาเช้ือไขหวัดใหญได  โดยมีคา half-maximal effective 

concentration (EC50) เปน 61.88 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร 

ในการยับย้ัง SARS-CoV-2 ใน Vero E6 cells โดยไมมีผล

ตอเอนไซม DNA polymerase ของเซลลของมนุษย3,4 

เภสัชจลนศาสตร จากการศึกษาทางคลินิกในอาสา 

สมัครสุขภาพดีชาวญี่ปุน ยาถูกดูดซึมไดดีในระบบทางเดิน

อาหาร ระดับยาสูงสุดในเลือดพบภายใน 2 ชั่วโมง ยามีคา

คร่ึงชีวิตส้ันเพียง 2.5-5 ช่ัวโมง จับพลาสมาโปรตีนไดรอยละ 54 

และส วนใหญถูกทําลายในตับโดยเอนไซม  aldehyde 

oxidase (AO) และบางสวนโดยเอนไซม xanthine oxidase 

(XO) เกิดเปนสารที่ไมมีฤทธิ์ชนิด T-705M1 และประมาณ

รอยละ 82-92 ถูกขับออกทางไต3,8 ยา favipiravir ไมไดถูก

กําจัดผานเอนไซม CYPs และ transport pathways และ

มีผลเพียงเล็กนอยในการยับย้ังเอนไซม CYP2C8 และสงผล

ใหยาท่ีถูกทําลายโดยเอนไซม น้ีมีระดับสูงขึ้นในเลื อด 

นอกจากน้ันยามีผลยับยั้ง OAT1/3 transporters ท่ีทอไต

จึงสงผลยับย้ังการขับออกของกรดยูริกในทอไต ทําใหระดับ

กรดยูริกในเลือดสูงข้ึน8 

ขนาดยา favipiravir (200 มก./เม็ด) ท่ีแนะนําใหใช

รักษาโรค COVID-19 ในประเทศไทย คือ รับประทานขนาด 

1,800 มก. ทุก 12 ชม. ในวันแรก จากน้ันในวันที่ 2-5 

รับประทานขนาด 800 มก. วันละ 2 คร้ัง โดยหากถา

นํ้าหนักตัวมากกวา 90 กิโลกรัม ใชขนาดยาวันแรกขนาด 

2,400 มก. (12 เม็ด) วันละ 2 คร้ัง และวันตอมาลดขนาด

เหลือ 1,000 มก. (5 เม็ด) วันละ 2 คร้ัง สําหรับขนาดยาในเด็ก 

วันแรกเร่ิมขนาด 60 มก./กก./วัน วันละ 2 คร้ัง แลวลด

ขนาดในวันถัดไปเปน 20 มก./กก./วัน วันละ 2 คร้ัง5    

อาการไมพึงประสงค จัดวาเปนยาท่ีมีความปลอดภัย

สูงและกอใหเกิดอาการขางเคียงตํ่า อาการที่พบบอย ไดแก 

อาการทองเสียเล็กนอยถึงปานกลาง ระดับกรดยูริกในเลือดสูง 

(hyperuricemia) เอนไซมตับชนิด transaminase ในเลือด

สูงขึ้น และจํานวนเม็ดเลือดขาวลดลง เปนตน นอกจากน้ัน

อาจมีโอกาสเกิดอาการพิษตอทารกในครรภ จึงควรระวัง

การใชในหญิงมีครรภหรือผูที่อาจตั้งครรภในชวงเวลาที่ตอง

ใชยา โดยท่ัวไปยาไมกอใหเกิดอาการขางเคียงการเกิด QT 

prolongation อยางไรก็ตามหากใชยารวมกับยาชนิดอ่ืนท่ี

มีผลทําใหเกิดอาการขางเคียงน้ี ตองมีการติดตามอาการ

อยางตอเน่ืองขณะใชยา3,4 

อันตรกิริยาระหวางยา เน่ืองจากยาไมถูกเมแทบอลิซึม

โดย CYP และไมใช substrate ของ P-gp ขอมูลในเวลา

ปจจุบันจึงไมพบอันตรกิริยาท่ีสงผลทางคลินิก อยางไรก็ตาม

การใช favipiravir ขนาด 1,200 หรือ 800 มก. วันละ 2 คร้ัง 

รวมกับ paracetamol ขนาด 650 มก./วัน ทําใหระดับ 

Cmax และ AUC ของยา paracetamol ในเลือดเ พ่ิมข้ึน 

ประมาณ 3-20% ดังน้ันจึงมีคําแนะนําใหควบคุมขนาดยา 

paracetamol ใหไมเกินวันละ 3,000 มก. ตอวัน19 นอกจากน้ัน

การใชยารวมกับยาที่มีผลเพ่ิมระดบกรดยูริกในเลือดเชน 

pyrazinamide อาจทําใหระดับกรดยูริกในเลือดสูงขึ้น
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4.2.2 Remdesivir (GS-5734)  

กลไกการออกฤทธิ์ เปนอนุพันธของ adenosine 

triphosphate อยูในรูป monophosphate prodrug ตอง

ถูกเปลี่ยนเปนสารออกฤทธิ์ คือ GS-441524 กอน เดิมใช

รักษาการติดเช้ือไวรัส Ebola มีกลไกการออกฤทธิ์เหมือน 

favipiravir คือ ยับย้ังเอนไซม RdRp สงผลยับยั้งกระบวนการ 

replication ของเช้ือไวรัส ยามีฤทธ์ิแรงในการยับย้ัง เชื้ อ 

SARS-CoV-2 ใน Vero E6 cells โดยมี EC50 และ EC90 

เทากับ 0.77 และ 1.76 ไมโครโมลาร ตามลําดับ3 เม่ือวันท่ี 

2 พฤษภาคม พ.ศ. 2563 คณะกรรมการอาหารและยาแหง

ประเทศสหรัฐอเมริกา (US-FDA) ไดทําการรับรองแบบฉุกเฉิน 

(emergency use authorization) ในการใชยา remdesivir 

ในการรักษาผูปวยโรค COVID-19 ผูใหญและเด็กท่ีรักษาอยู

ในโรงพยาบาล22,23 

 เภสัชจลนศาสตร มีคา oral bioavailability ต่ํา 

จึงใชโดยการฉีดเขาหลอดเลือดดํา มีคาคร่ึงชีวิตสั้นเพียง 1 

ชั่วโมง แตเม่ือเปล่ียนเปน active compound ชนิด GS-

704277 และ GS-441524 จะมีคาคร่ึงชีวิตยาวประมาณ 

35 ชั่วโมง โดยพบระดับยาสูงสุดหลังการฉีดยานาน 3 และ 

0.75 ชั่วโมง ตามลําดับ มีความสามารถในการจับโปรตีนใน

พลาสมาปานกลาง (8-93.6%)23 ยาถูกเมแทบอไลตโดยเอนไซม 

hydrolase เปนหลัก และมีรายงานหลักถูกเมแทบอไลตไดโดย 

CYP3A4, 2C8, 2D6 และมีฤทธิ์เปนยับยั้งเอนไซม CYP3A4 

เล็กนอย (weak CYP3A4 inhibitor)20,23 ยาในรูปของ GS-

441524 จะถูกขับออกทางไตเปนหลัก และไมจําเปนตอง

ปรับขนาดยาในผูปวยโรคตับและไต อยางไรก็ตามก็ไมแนะนํา

ใหใชในผูที่การทํางานของไตบกพรองซ่ึงมีคา estimated 

glomerular filtration rate (eGFR) ตํ่ากวา 30 มล./นาที3,23 

ขนาดที่ใชรักษา ใชโดยการฉีดเขาหลอดเลือดดํา       

วันแรกขนาด 200 มก. วันละคร้ัง และลดขนาดลงเหลือ 

100 มก. วันละคร้ัง ในเด็กใชโดยการหยดยาชาๆ เขาหลอด

เลือดดํา (นานกวา 30 นาที แตไมเกิน 120 นาที เพ่ือปองกัน

ปฏิกิริยาจากอาการแพยา) โดยวันแรกใชยาขนาด 5 มก./                    

กก./วัน วันละคร้ัง แลวลดขนาดลงเหลือ 2.5 มก./กก./วัน         

วันละคร้ัง ติดตอกัน นาน 5-10 วัน สําหรับขนาดที่ใชในเด็ก

คือ ฉีดเขาหลอดเลือดดําขนาด 5 มก./กก./วัน วันละคร้ัง 

ในวันแรก และวันตอมา ลดขนาดเหลือ 2.5 มก./กก./วัน 

นาน 5-10 วัน3,5  

อาการไมพึงประสงค ไดแก ทองผูก ระดับโปแตสเซียม

ในเลือดตํ่า (hypokalemia) นํ้าตาลในเลือดสูง (hyperglycemia) 

โลหิตจาง (anemia) เกล็ดเลือดตํ่า (thrombocytopenia) 

พิษตอตับ (hepatotoxicity) ทําใหเอนไซมตับชนิด alanine 

transaminase และ aspartate transaminase สูงข้ึน (หาย

ไดเม่ือหยุดยา) และอาจรบกวนการทํางานของไต เปนตน3,5 

อันตรกิริยาระหวางยา แมมีรายงานในหลอดทดลอง

วาอาจมีฤทธิ์ยับย้ังเอนไซม CYP3A4, 2C8, 2D623 ซ่ึงในทาง

ทฤษฎีอาจกอใหเกิดอันตรกิริยากับยาที่ถูกเมแทบอไลตโดย

เอนไซมเหลาน้ี แตจากการศึกษาทางคลินิกเม่ือใชในขนาด

รักษาโรค COVID-19 ไมพบอันตรกิริยากับชนิดอ่ืน และจัด

วาเปนยาท่ีมีความปลอดภัย16,23 

4.2.3 Lopinavir/ ritonavir (LPV/r)  

กลไกการออกฤทธิ์ ยาสูตรผสมชนิดน้ี US-FDA ให

การรับรองในการรักษาการติดเชื้อไวรัส HIV และเช้ือ 

coronavirus ชนิดอ่ืนๆ โดย lopinavir/ritonavir มีกลไก

การออกฤทธิ์ยับย้ังเอนไซม 3-chymotrypsin-like (3CL) 

protease (protease inhibitors) ยาใชเปนสูตรผสม โดย

อาศัยหลักของการสงเสริมการออกฤทธ์ิทางเภสัชจลนศาสตร 

(pharmacokinetic booster) ยา ritonavir มีฤทธ์ิแรงใน

การยับย้ังเอนไซม CYP3A4 ในตับ การใชรวมกันจะทําให

ระดับยา lopinavir ในเลือดให สูง ข้ึนและมีคาคร่ึงชีวิต

ยาวนานข้ึน3 รูปแบบยาเม็ดมีในขนาด 200/50 มก./เม็ด 

และรูปแบบยานํ้าขนาด 80/20 มก./มล.รับประทานคร้ังละ 

2 เม็ด ทุก 12 ชั่วโมง นาน 14 วัน5 

เภสัชจลนศาสตร ยา lopinavir จับกับพลาสมาโปรตีน

ไดรอยละ 85-95 ถูกเมแทบอลิซึมในตับโดยเอนไซม CYP3A4 

เปนหลัก ซ่ึงการใหรวมกับ ritonavir ซ่ึงออกฤทธิ์ยับย้ังเอนไซม 

CYP3A4 อยางแรง (potent CYP3A4 inhibitor) จะชวยลด
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การถูกทําลายยาและทําใหคาคร่ึงชีวิตของยานานข้ึน นอก 

จากน้ัน lopinavir ยังเปน substrate ของ transporters ชนิด 

P-gp, BCRP และ OATP1B1 ดวยเหตุผลน้ีทําใหการใชยาสูตร

ผสม LPV/r รวมกับยาชนิดอ่ืนท่ีมีฤทธิ์ยับยั้งหรือกระตุนการ

ทํางานเอนไซม CYP3A4 จะเกิดอันตรกิริยาระหวางยาและมี

โอกาสกอใหเกิดอาการไมพึงประสงคไดอยางมาก22,25  

ผลการศึกษาทางคลินิกชนาดใหญช่ือ RECOVER ซ่ึง

ทําการศึกษาแบบไมปกปดดําเนินการสุมกลุมตัวอยางที่ไดรับ

ยา LPV/r เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม (randomized 

controlled, open-label, platform trial) จํานวน 3,424 คน 

พบวากลุมท่ีไดรับยา LPV/r รวมดวยมีระยะเวลาการรักษาจน

หายเฉลี่ย 11 วัน ซ่ึงไมแตกตางจากกลุมควบคุมท่ีไดรับการ

รักษาแบบมาตรฐาน โดยมีอัตราการเสียชีวิตใน 28 วัน (28-

day mortality) ไมแตกตางกัน (rate  ratio (RR) 1.03, 95% 

CI: 0.91-1.17; p=0.6)24 และขอมูลการศึกษาสวนใหญยังให

ผลสอดคลองกันวาการใชสูตรผสมยา LPV/r รวมกับยาชนิด

อ่ืนในการรักษาโรค COVID-19 มีประโยชนไมชัดเจนในการ

ลดอัตราการเสียชีวิต แตอาจชวยลดระยะเวลาที่อยูในหอ

ผูปวยวิกฤตได5  

อาการไมพึงประสงค อาการเก่ียวกับระบบทางเดิน

อาหาร เชน ทองเสีย คลื่นไสอาเจียน หัวใจเตนผิดจังหวะ

แบบ QT prolongation ตับอักเสบ (2-10%) หรือตับออน

อักเสบ การใหรวมกับยาชนิดอ่ืนท่ีทําใหเกิด QT prolongation 

นานกวา 5 วัน ใหพิจารณาทํา EKG และหากถามี QTc  

มากกวา 480 หน่ึงในพันของหน่ึงวินาท ี(msec) ควรพิจารณา

หยุดใชยา3,5  

อันตรกิริยาระหวางยา เน่ืองจาก Lopinavir เปน 

substrate ของ transporters หลายชนิด ไดแก  P-gp, 

BCRP และ OATP1B1 และ ritonavir มีฤทธิ์ยับย้ัง CYP3A4 

จึงกอให เ กิด อันตร กิ ริยา ท้ังแบบ pharmacokinetics 

interaction เม่ือใชรวมกับยาชนิดอ่ืนท่ีถูกเมแทบอไลทโดย

เอนไซม CYP3A ที่ใชรักษาผูปวยโรค COVID-19 มีระดับยา

เลือดสูงขึ้น เชน atorvastatin, midazolam, apixaban, 

erlotinib, alprazolam, dexamethasone, prednisolone, 

rosuvastatin, fentanyl, quetiapine, digoxin, oxycodone, 

tamsulosin เปนตน จึงควรหลีกเล่ียงการใชรวมกัน20,23,25 

และ pharmacodynamic interaction เชน ทําใหเกิดอาการ 

QT prolongation และ torsades de pointes (TdP) เม่ือ

ใชรวมกับยาท่ีมีความเส่ียงการเกิดอาการขางเคียงเดียวกัน 

เชน chloroquine, flecainide เปนตน  

นอกจากน้ีพบวาผูปวยท่ีติดเช้ือไวรัส HIV จะมีการ

ทําหนาที่เอนไซม CYP3A ท่ีมีประสิทธิภาพลดลงประมาณ

รอยละ 50 เม่ือเปรียบเทียบกับคนปกติ สอดคลองกับการ 

ศึกษาท่ีพบวาในผูปวยโรค COVID-19 ท่ีมีอาการรุนแรงจะ

มีระดับยา lopinavir ในพลาสมาสูงกวาปกติ15 โดยสรุป

เน่ืองจากเกิดการเปลี่ยนแปลงรางกายขณะติดเช้ือซ่ึงลดการ

ทําลายยา ดังน้ันการใชยา lopinavir ในผูปวยติดเชื้อ COVID-19 

จึงควรใหความระวังเปนพิเศษ โดยเฉพาะการเกิดอันตรกิริยา

เม่ือตองใหรวมกับยาชนิดอ่ืน 

4.2.4 Corticosteriods 

ผูปวยโรค COVID-19 ที่มีอาการรุนแรงมักมีปฏิกิริยา

การตอบสนองของภูมิคุมกันในรางกายมากกวาปกติ ทําให

เกิดการลมเหลวของการทํางานของอวัยวะภายในรางกาย

หลายชนิด ซ่ึงผลจากการศึกษาช่ือ Randomised Evaluation 

of COVID-19 Therapy (RECOVERY) ซ่ึงการศึกษาในหลายแหง 

แบบเปด (multicenter, randomized, open-label trial) 

ศึกษาโดยการสุ มผู ป วยโรค COVID-19 ที่ รั กษาตัวใน

โรงพยาบาล พบวาการใช dexamethasone ขนาด 6 มก.

รวมกับการรักษาตามมาตรฐาน นาน 10 วัน ในผูปวยท่ี

จําเปนตองใหออกซิเจนหรือใชเคร่ืองชวยหายใจในการ

รักษาจะชวยลดอัตราการเสียชีวิตใน 28 วันได26 

ตามแนวทางการรักษาของ National Institutes        

of Health (NIH)26 แนะนําว าในกรณีที่ ไมสามารถใช  

dexamethasone ขนาด 6 มก. ได สามารถใชยาชนิดอ่ืนท่ี

มีประสิทธิภาพเทียบเทาแทน ไดแก prednisone ขนาด 40 มก. 

methylprednisolone ขนาด 32 มก. hydrocortisone
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ขนาด 160 มก. สําหรับการรักษาในหญิงมีครรภแมยา 

dexamethasone สามารถผานรกได แตเม่ือเทียบประโยชน

และความเสี่ยงตอการเสีย ชีวิตของแมและทารกแล ว

ผู เ ช่ี ย ว ช า ญ ท า ง ก า ร แ พท ย แ นะ นํ า ว า ส า ม า ถ ใช  

dexamethasone รักษาในระยะส้ันไดในหญิงตั้งครรภท่ี

จําเปนตองไดออกซิเจนเสริมหรือตองใชเคร่ืองชวยหายใจ26 

อาการไม พึงประสงค โดยเฉพาะจากการใชยา 

dexamethasone ไดแก ภาวะนํ้าตาลในเลือดสูง การติด

เชื้อแบบทุติยภูมิ และการใชยาในระยะเวลานานอาจเส่ียง

ตอการติดเช้ือชนิดอ่ืน เชน ไวรัสตับอักเสบบี ไวรัสกอโรค

งูสวัด และเชื้อไมโครแบคทีเรียท่ีกอใหเกิดวัณโรค เปนตน 

อันตรกิริยาระหวางยา dexamethasone มีฤทธิ

เหน่ียวนําเอนไซม CYP3A4 ระดับปานกลาง ซ่ึงการใช

รวมกับยาท่ีเปนซับสเตทของเอนไซมเชน simvastatin อาจ

ทําใหระดับยาในเลือดลดลงได สําหรับการเกิดอันตรกิริยา

กับยา remdesivir ยังไมมีขอมูลแนชัด  

สรุป 

โรค COVID-19 กอใหเกิดพยาธิสภาพที่รุนแรงตอปอด

และอวัยวะอ่ืน  ๆจนอาจทําใหผูติดเชื้อเสียชีวิตไดงายโดยเฉพาะ

ในผูปวยที่มีโรคอ่ืนรวมดวย โดยเฉพาะโรคความดันโลหิตสูง 

เบาหวาน โรคเก่ียวกับระบบทางเดินหายใจ เปนตน ปจจุบันยา

ตานไวรัสที่ใชรักษาในผูปวยท่ีมีอาการปอดอักเสบรุนแรงใน

ขณะน้ีไดแก favipiravir นอกจากน้ันยังมีการใชรวมกับยา

ชนิดอ่ืนท่ีมีหลักฐานทางวิชาการสนับสนุนผลการรักษาลด

อัตราการตาย ไดแก remdesivir ซ่ึงใชแทน favipiravir ใน

ผูปวยท่ีมีขอหามใช นอกจากน้ันอาจมีการใชรวมกับยาชนิดอ่ืน 

เชน lopinavir/ritonavir, dexamethasone เปนตน แม

ยังไมทราบสาเหตุและกลไกท่ีแนชัดของภาวะโรครวมแตละชนิด

ตอความรุนแรงของโรค COVID-19 อยางไรก็ตามผลการมี

โรครวมจะทําใหผูปวยจําเปนตองมีการใชยาหลายชนิด

รวมกัน ซ่ึงอาจสงผลใหเกิดอันตรกิริยาระหวางยาและ

กอใหเกิดอาการไมพึงประสงคที่รุนแรงตอผูปวยได เภสัชกร

และบุคลลากรทางการแพทยจึงควรใหความสําคัญและเพ่ิม

ความระวัง เพ่ือชวยปองกันและลดโอกาสเส่ียงจากอันตรกิริยา

ท่ีอาจเกิดข้ึน เพ่ือสงเสริมผลการรักษาดวยยาใหเกิดประโยชน

สูงสุดตอผูปวยตอไป  
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บทคัดยอ  

ในปจจุบันผูบริโภคมีความตื่นตัวในการเสริมสรางสุขภาพมากกวาการซอมสรางสุขภาพ ซ่ึงจากคานิยมดังกลาวทําให

อาหารเพ่ือสุขภาพตางๆ เปนท่ีนิยมมากขึ้น หน่ึงในอาหารสุขภาพที่เปนท่ีนิยมคืออาหารที่มีจุลินทรียโพรไบโอติกเปน

สวนประกอบ ปจจุบันรูปแบบของอาหารท่ีมีโพรไบโอติกเปนสวนผสมมีความหลากหลายมากข้ึน จากรูปแบบเดิมซ่ึงเปน

ผลิตภัณฑจากการหมักนมไดแก โยเกิรต ชีส ไดปรับเปล่ียนเปนผงชงละลายนํ้า หรือกระทั่งในรูปแบบของแคปซูลเปนตน  

อยางไรก็ตามผลิตภัณฑที่จะสามารถจัดเปนผลิตภัณฑโพรไบโอติกจําเปนตองผานตามเกณฑขอกําหนดตามประกาศของ

กระทรวงสาธารณสุข ยิ่งไปกวาน้ันการกลาวอางผลการสงเสริมสุขภาพหรือ health claim ของผลิตภัณฑกลุมน้ีควรจะมีขอมูล

การวิจัยรองรับท่ีเพียงพอเน่ืองจากประโยชนตอสุขภาพของโพรไบโอติกจะแตกตางกันไดตามสายพันธุของจุลินทรีย ในบทความน้ี

จึงจะกลาวถึงชนิดของจุลินทรียโพรไบโอติก ความหมายและคุณสมบัติของโพรไบโอติก คุณสมบัติของผลิตภัณฑโพรไบโอติกและ

ประโยชนที่สําคัญตอสุขภาพ เพ่ือใหบุคลากรทางการแพทยไดมีความเขาใจถึงผลิตภัณฑจากเช้ือโพรไบโอติกชนิดตางๆ 

 

คําสําคัญ 

โพรไบโอติก,  แบคทีเรียสรางกรดแลคติก, Lactobacillus, Bifidobacterium 
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วัตถุประสงคเชิงพฤติกรรม 

หลังจากอานบทความเสร็จสิ้นแลว ผูอานมีความ 

สามารถดังน้ี 
1. เพ่ือใหทราบขอมูลเก่ียวกับขอมูลทั่วไปของจุลินทรีย

โพรไบโอติก 

2. เพ่ือใหทราบขอมูลจําเพาะท่ีสําคัญของจุลินทรีย 

โพรไบโอติกชนิดตางๆ 

3. เพ่ือใหทราบขอกําหนด และคุณสมบัติของผลิตภัณฑท่ี

ใชจุลินทรียโพรไบโอตกิเปนสวนประกอบ 

บทนํา 

ปจจุบันแนวทางการอุปโภคและบริโภคของประชาชน

มีการเปล่ียนแปลงไปในแนวทางเพ่ือการเสริมสรางสุขภาพ

มากกวาการซอมสรางสุขภาพ ซ่ึงทําใหความนิยมในการบริโภค

อาหารของที่ มีโพรไบโอติกเปนสวนประกอบเพ่ิมสูง ข้ึน 

เน่ืองจากมีการใหขอมูลทางดานประโยชนของโพรไบโอติก 

ตอสุขภาพของผูบริโภคหลายอยางเชน ชวยเร่ืองระบบทางเดิน

อาหาร ชวยเสริมสรางระบบภูมิคุมกัน นอกจากน้ีแลวรูปแบบ

ของผลิตภัณฑโพรไบโอติกไดปรับใหมีความหลากหลายมากขึ้น

ไมวาจะเปนรูปแบบดังเดิมในลักษณะโยเกิรต หรือเปนผงชง

ละลายนํ้า หรือแมกระท่ังในรูปแบบเม็ด เปนตน โดยสวนมาก

แลวในความเขาใจของคนท่ัวไป โพรไบโอติกเปนเช้ือแบคทีเรีย

ท่ีสามารถสรางกรดแลคติกไดจากกระบวนการหมักนํ้าตาล 

และเปนแบคทีเรียท่ีมีความสําคัญในหลายอุตสาหกรรม

โดยเฉพาะอุตสาหกรรมอาหาร ซ่ึงความเปนจริงแลวยัง

จําเปนตองมีคุณสมบัติจําเพาะอีกหลายประการจึงจะสามารถ

จัดเปนโพรไบโอติกไดตามกฏหมายที่เก่ียวของ 

แบคทีเรียท่ีสรางกรดแลคติก (Lactic acid 

bacteria) 

แบคทีเรียท่ีสรางกรดแลคติก (Lactic acid bacteria) 

จัดเปนแบคทีเรียแกรมบวก ไมสรางสปอร (non-spore 

forming) ไมสรางเอนไซมแคตาแลส (catalase negative) 

สวนใหญเคล่ือนท่ีไมได (non-motile) มีทั้งท่ีเปนรูปรางกลม 

(cocci) และรูปแทง (bacilli) ตองการออกซิเจนในการ

เจริญเพียงเล็กนอย (microaerophile) แบคทีเรียกลุมน้ี

สามารถสรางกรดแลคติกไดผานกระบวนการหมักนํ้าตาล  

การเจริญเติบโตของแบคทีเรียกลุมน้ีจะใช นํ้าตาลเปน

พลังงานหลัก แตจําเปนตองมีสภาพแวดลอมที่เหมาะสม

และสารอาหารอื่นๆ ที่จําเปน เชน กรดอะมิโน เปปไทด 

กรดไขมัน กรดนิวคลีอิก และวิตามิน รวมดวย1 ผลิตภัณฑ 

ท่ีไดจากกระบวนการหมักสามารถใช ในการชวยจําแนก

แบคทีเรียกลุมน้ี โดยการหมักเพ่ือทําใหเกิดกรดแลคติกมี 2 

รูปแบบคือ homofermentative ซ่ึงจะไดผลิตภัณฑจาก

การหมักสวนมากเปนกรดแลคติก และอีกรูปแบบหน่ึงคือ  

heterofermentative ซ่ึงนอกจากจะไดกรดแลคติกแลวจะ

ไดสารอ่ืนๆ รวมดวย เชน เอทานอล กรดอะซิติก เปนตน2 

การจัดจําแนกแบคทีเรียที่สรางกรดแลคติกอาศัย

ลักษณะเฉพาะตัวของแบคทีเรีย ไดแก ลักษณะทางสัณฐาน

วิทยา (morphology; รูปกลม รูปแทง หรือการเรียงตัว

ของเซลลติดกันแบบ tetrad) ลักษณะของการหมักนํ้าตาล 

(homofermentative, heterofermentative)การเจริญเติบโต 

ท่ีอุณหภูมิจําเพาะ (เชน 10 และ 45 องศาเซลเซียส) และ

ประเภทของกรดแลคติกท่ีผลิตได (ชนิด L(+) หรือ D(-)) ตอมา

จึงไดมีการนําคุณสมบัตอิื่นๆ เชน การเจริญในเกลือท่ีมีความ

เขมขนสูง ความทนตอกรดหรือดาง ลักษณะทางดานตางๆ   
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ของเซลล เชน ชนิดและปริมาณของกรดไขมันภายในเซลล 

และองคประกอบของผนังเซลล รวมไปถึงการนําเทคนิคทาง 

อนูชีววิทยา ไดแก PCR (polymerase chain reaction) 

การใชโอลิโกนิวคลีโอไทดโพรบ (oligonucleotide probes) 

และการหาลําดับยีน 16S rRNA  มาชวยในการจําแนกเพ่ิมเติม  

ทําใหสามารถจัดจําแนกแบคทีเรียท่ีสรางกรดแลคติกออก

มาได เปน 12 ยีนัส คือ Streptococcus, Vagococcus, 

Lactococcus, Enterococcus, Pediococcus, Leuconostoc, 

Lactobacillus, Carnobacterium, Aerococcus, 

Tetragenococcus, Oenococcus และ Weissella3 

โพรไบโอติกคืออะไร 

ตามนิยามของประกาศกระทรวงสาธารณสุข โพรไบโอติก 

(probiotic) หมายถึง จุลินทรียที่มีชีวิต ซ่ึงเม่ือรางกายไดรับ 

ในปริมาณท่ีเพียงพอจะทําใหเกิดผลที่เปนประโยชนตอสุขภาพ 

ซ่ึงมีความสอดคลองกับคํานิยามในระดับสากล4 โพรไบโอติก 

เม่ือรับประทานเขารางกายจะมีชีวิตอยูในทางเดินอาหาร

ของมนุษย งานวิจัยมักกลาวถึงประโยชนของโพรไบโอติกใน

การสงเสริมสุขภาพโดยการเสริมสรางระบบภูมิคุมกัน ชวย

ปรับสมดุลบริเวณลําไส โดยมีผลตอ microbiota ในลําไส 

และทําลายเช้ือกอโรคในระบบทางเดินอาหาร5  

โพรไบโอติกเปนจุลินทรีย ท่ีสามารถพบไดมากใน

ระบบทางเดินอาหารโดยสามารถพบไดต้ังแตแรกคลอด

จนถึงผูใหญ ในเด็กจุลชีพในลําไสเด็กทารกแรกคลอดจะ

เกิดขึ้นทันทีหลังคลอด และจะเพ่ิมมากข้ึนใน 2-3 วันแรก  

ซ่ึงชนิดของจุลินทรียท่ีพบจะมีความแตกตางกันตามลักษณะ  

วิธีการคลอด เชน การผาตัดคลอดหรือการคลอดดวยวิธี

ธรรมชาติ นอกจากน้ีลักษณะของนํ้านมท่ีทารกไดรับก็สงผล

ตอชนิดของโพรไบโอติกเชนกัน6 โดยจุลินทรียโพรไบโอติก 

พบไดมากในชวงแรกของชีวิต และจะเปล่ียนแปลงไปตาม

ลักษณะของอาหารท่ีบริโภค 

นอกเหนือจากการท่ีโพรไบโอติกสงผลใหเกิดประโยชน

ตอรางกายเม่ือไดรับเขาไปในปริมาณท่ีพอเหมาะดังท่ีกลาวมา

ขางตนแลว โดยมากเช้ือโพรไบโอติคมีคุณสมบัติในการสรางกรด 

และเปนสวนหน่ึงของเช้ือกลุมที่สามารถสรางกรดแลคติก 

(lactic acid bacteria) ซ่ึ ง เ ช้ือกลุม น้ีได ถูกนํา ไป ใช ใน

อุตสาหกรรมหลายประเภท โดยอุตสาหกรรมที่มีการนํา

จุลินทรียสรางกรดแลคติกไปใชมาก ไดแก อุตสาหกรรมอาหาร 

โดยเฉพาะผลิตภัณฑโยเกิรตและนมเปร้ียว นอกจากน้ียังมี

การนําไปประยุกตใชในผลิตภัณฑเสริมอาหาร หรือนําไป

พัฒนาในเชิงการแพทย และการดูแลสุขภาพได 

ในงานวิจัยตางๆ ไดมีการจัดกลุมของเช้ือหลายยีนัส

เปนโพรไบโอติกไดแก Streptococcus, Enterococcus, 

Lactobacillus, Lactococcus, Bifidobacterium, 

Pediococcus, Leuconostoc และ  Aerococcus7,8 แต

อยางไรก็ตามในประเทศไทย หากผลิตภัณฑอาหารจะมีการ

กลาวอางความเปนโพรไบโอติกไดจะตองผานตามเกณฑ

ขอกําหนดกระทรวงสาธารณสุขโดยจะตองมีรายช่ืออยูใน

ประกาศรายชื่อเชื้อจุลินทรียท่ีเปนจุลินทรียโพรไบโอติก

สําหรับใชในอาหารตามประกาศวาดวยเร่ืองการใชจุลินทรีย

โพรไบโอติกในอาหาร โดยรายช่ือของแบคทีเรียดังแสดง       

ในตารางท่ี 1



ฉบับท่ี E8 ปท่ี 23 ประจําเดือน สิงหาคม พ.ศ. 2564         99 
                                          

สารคลังขอมูลยา คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล 
ISSN 2286-6272 

ตารางท่ี 1 รายช่ือจุลินทรียโพรไบโอติกสําหรับใชในอาหารตามประกาศกระทรวงสาธารณสุข9,10 
 

Bacillus coagulans  

Bifidibacterium adolescentis 

Bifidobacterium animalis 

Bifidobacterium bifidum 

Bifidobacterium breve 

Bifidobacterium infantis 

Bifidobacterium lactis 

Bifidobacterium longum 

Bifidobacterium pseudolongum 

Enterococcus durans 

Enterococcus faecium  

Lactobacillus acidophilus 

Lactobacillus crispatus 

Lactobacillus gasseri 

Lactobacillus johnsonii 

Lactobacillus paracasei 

Lactobacillus plantarum สายพันธุ 299Vก 

Lactobacillus reuteri 

Lactobacillus rhamnosus 

Lactobacillus salivarius 

Lactobacillus zeae 

Propionibacterium arabinosum 

Staphylococcus sciuri 

Saccharomyces cerevisiae subsp. Boulardii 

ก บัญชีแนบทายหมายเลข 2  

อยางไรก็ตามจากรายช่ือในตารางท่ี 1 จะเห็นวาจุลินทรียท่ีใชกันมากในอุตสาหกรรมโยเกิรต เชน Streptococcus 

thermophilus และ Lactobacillus delbrueckii ssp. Bulgaricus ซ่ึงแบคทีเรียทั้งสองสายพันธุไมจัดเปนโพรไบโอติกตาม

ประกาศของกระทรวงสาธารณสุข แตในบางงานวิจัยไดจัดเช้ือดังกลาวเปนโพรไบโอติกอันเน่ืองมาจากเช้ือดังกลาวมีคุณสมบัติท่ี

สอดคลองกับการเปนโพรไบโอติก 

 

คุณสมบัติของโพรไบโอติกท่ีดี 

ดังท่ีกลาวมาแลว โพรไบโอติกเปนจุลินทรียที่สามารถ

ชวยสงเสริมสุขภาพได แตการท่ีจะสามารถออกฤทธิ์ดังกลาวได

จะตองเปนจุลินทรียท่ีมีชีวิต จึงจะสามารถชวยเพ่ิมจํานวน

และปรับสมดุลของจุลินทรียในลําไส นอกจากน้ีแลวยังมีผล

ในเร่ืองของการกระตุนกระบวนการยอยอาหาร และกระตุน

ภูมิคุมกันของรางกายได11 การท่ีจุลินทรียชนิดใดชนิดหน่ึง

จะถูกจัดเปนโพรไบโอติกท่ีดีและสามารถเจริญในทางเดิน

อาหารไดจําเปนตองมีคุณสมบัติหลายประการ ซ่ึงคุณสมบัติ

ท่ีสําคัญคือความสามารถในการทนตอสภาวะกรดและนํ้าดี

ภายในทางเดินอาหาร และความสามารถในการยึดเกาะกับ

เซลลของผนังลําไสได   

ในประเทศไทยตามประกาศกระทรวงสาธารณสุข

การทดสอบคุณสมบัติการเปนจุลินทรียโพรไบโอติกมี        

หัวขอตางๆ ดังน้ี การทนตอสภาวะความเปนกรดในกระเพาะ

อาหาร การทนตอสภาวะของเกลือนํ้าด ีความสามารถในการ

เกาะติดกับเซลลผิวเย่ือบุของมนุษยหรือเซลลไลน ฤทธิ์ของ

เอนไซมไฮโดรเลสในการยอยเกลือนํ้าดี และคุณสมบัติอื่นๆ 

(ถามี)9,10 ซ่ึงจะเห็นวาหัวขอของคุณสมบัติความเป น        

โพรไบโอติกดังกลาวสอดคลองกับคุณสมบัติท่ีสําคัญของ

โพรไบโอติก สาเหตุเน่ืองมาจากความสามารถในการทน

กรดและนํ้าดีเพ่ือใหทราบวาจุลินทรียจะสามารถมีชีวิตรอดได

ในทางเดินอาหารของมนุษย และความสามารถในการยึด

เกาะของโพรไบโอติกนอกจากจะชวยทําใหโพรไบโอติกสามารถ
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อยูไดในทางเดินอาหาร ยังจะชวยปองกันการยึดจับของ

จุลินทรียกอโรคอื่นๆ ในทางเดินอาหาร และยังชวยกระตุน

ระบบภูมิคุมกันของรางกายได12 

คุณสมบัติอ่ืนๆ ของโพรไบโอติกท่ีอาจเปนประโยชน 

เชน สามารถผลิตสารตานจุลชีพ (antimicrobial substances) 

บางอยาง ท่ีชวยยับยั้งการเจริญของแบคทีเรียกอโรค        

เชน กรดแลคติก กรดอะซิติค และสารแบคเทอริโอซิน 

(bacteriocin)13,14 มีความสามารถในยอยและหมักสาร 

อาหารและเปลี่ยนใหอยูในรูปของ short-chain fatty acids 

(acetate, propionate, butyrate) ซ่ึงในปจจุ บันพบวา 

short-chain fatty acids จะชวยกระตุนใหลําไสเปลี่ยนสภาพ 

เพ่ือใหทํางานดูดซับสารอาหารไดเต็มท่ี ลดความเส่ียงของ

การเกิดมะเร็งลําไส15 อยางไรก็ตามคุณสมบัติเพ่ิมเติมอื่นๆ 

เหลาน้ีขึ้นกับแตละสายพันธุของโพรไบโอติก 

นอกเหนือจากคุณสมบัติและประโยชนของโพรไบโอติก 

ความปลอดภัยของโพรไบโอติกก็เปนสิ่งท่ีสําคัญอีกประการหน่ึง 

ซ่ึงในตางประเทศโพรไบโอติกตองถูกรับรองวามีความปลอดภัย 

(GRAS; Generally Recognized As Safe) ไมกอโรค ไมเปนพิษ 

และไมทําใหเกิดอาการไมพึงประสงค13  ในประเทศไทย

จะตองมีการประเมินเร่ืองการดื้อตอสารปฏิชีวนะ การประเมิน

ฤทธิท์างเมแทบอลิก การสรางสารพิษ ฤทธ์ิทางฮีโมไลติกเพ่ือ

ดูโอกาสการทําใหเม็ดเลือดแดงแตก การประเมินผลขางเคียง

ระหวางการศึกษาในมนุษย และการเฝาระวังทางระบาดวิทยา

ของอุบัติการณท่ีไมพึงประสงคในผูบริโภค9,10 ซ่ึงขอมูลตางๆ 

เหลาน้ีใชในการย่ืนเพ่ือขอข้ึนทะเบียนเปนรายช่ือจุลินทรีย

โพรไบโอติกในอาหาร ในสวนการจัดกลุมโพรไบโอติกใน

บทความน้ีขอยึดตามประกาศกระทรวงสาธารณสุข 

โพรไบโอติกท่ีสําคัญ 

Lactobacillus 

Lactobacillus จัดเปนยีนัสที่ใหญ ท่ีสุดของกลุม

แบคทีเรียที่ผลิตกรดแลคติก มีการนําจุลินทรียในยี นัสน้ี         

ไปใชทางอุตสาหกรรมอยางแพรหลาย และมีการกลาวอาง

ถึงประโยชนทางสุขภาพจากเช้ือยีนัสน้ีจํานวนมากเชนกัน 

Lactobacillus เปนแบคทีเรียแกรมบวก รูปทอนท่ีไมสราง

เอนไซมแคตาแลส และไมสรางสปอร สามารถผลิตกรดแลคติก

ไดท้ัง Homofermentative และ Heterofermentative และ

ในบางสปชีสอาจผลิตไดผานท้ังสองกลไกขึ้นกับสภาวะ โดย

สวนใหญแลว Lactobacillus จะใหผลิตภัณฑหลักเปนกรด

แลคติกชนิด L โดยสามารถพบผลผลิตเปนกรดแลคติก ชนิด D 

ไดในบางสป ชีส16 แบคทีเรียกลุมน้ีมีความหลากหลาย        

ของลักษณะทางฟโนไทป ทางชีวเคมี และทางสรีรวิทยา

คอนขางมาก โดยมีความแตกตางของปริมาณเบสกวานีน

และไซโตซีน (guanine and cytosine (G+C) content) 

ภายในยีนัสอยูในชวงระหวาง 32-55 mol% ซ่ึงเปนชวงท่ี

กวางมากเม่ือเทียบกับยีนัสอ่ืนๆ3 

Lactobacillus เปนแบคทีเรียท่ีมักพบไดมากในระบบ

ทางเดินอาหารของมนุษย นอกจากน้ียังสามารถพบได ท่ี

บริเวณอ่ืนของรางกาย เชน ชองคลอด เปนตน แบคทีเรีย

กลุมน้ีจะสรางกรดบริเวณที่เช้ืออยู ซ่ึงพบวาความเปนกรด

ทําใหสามารถยับย้ังการเจริญเติบโตของแบคทีเรียกอโรคได

หลายสายพันธุ17 นอกจากน้ีแลวยังพบวาเช้ือในยี นัส 

Lactobacillus มักเปนเช้ือกลุมแรกๆ รวมกับเช้ือในยีนัส 

Bifidobacterium ท่ีเขาไปเจริญเติบโตในทางเดินอาหาร

ของเด็กทารกแรกคลอด6 
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ในทางอุตสาหกรรมถือวาเช้ือกลุม Lactobacilli เปน

เช้ือท่ีมีความสําคัญมากเน่ืองจากมักเปนเช้ือท่ีใชการผลิต

อาหารหมักดองตางๆ เชน โยเกิรต ชีส กะหล่ําปลีดอง 

(sauerkraut) ไวน เปนตน นอกจากน้ีแลวเช้ือ Lactobacilli 

ยังเปนเช้ือท่ีไดรับความสนใจและมีงานวิจัยศึกษาคอนขางมาก 

โดยไดมีการรายงานประโยชนของเช้ือตอสุขภาพจํานวนมาก  

เชน ความสามารถในการปองกันการเกิดภาวะทองเสียจาก

การใชยาปฏิชีวนะ18 แตสิ่งท่ีเปนขอจํากัดที่สําคัญเก่ียวกับเช้ือ 

Lactobacillus คื อ ก า ร เ พ่ิ ม จํ า น ว น ข อ ง เ ช้ื อ ก ลุ ม 

Lactobacillus ในลําไสภายหลังการรับประทาน ซ่ึงพบวาใน

บางคร้ังเช้ือกลุมน้ีมีการเกาะบริเวณลําไสไดตํ่า ทําใหในบาง

เช้ือบางสายพันธุในยีนัสน้ีจึงขาดคุณสมบัติของโพรไบโอติก
19 

แบคทีเรียในยีนัส Lactobacillus ท่ีอยูในรายช่ือ

สายพันธุแบคทีเรียโพรไบโอติกตามประกาศกระทรวง

สาธารณสุขไดแก L. acidophilus, L. crispatus, L. gasseri, 

L. johnsonii, L. paracasei, L. reuteri, L. rhamnosus, L. 

salivarius และ L. zeae (ดังแสดงในตารางที่ 1) นอกจากน้ียัง

มีแบคทีเรียในยีนัส Lactobacillus อ่ืนๆ ท่ีมีรายงานการใช

เปนโพรไบโอติกในตางประเทศ เชน L. casei, L. delbrueckii 

subsp.  bulgaricus, L.  brevis, L.  plantarum แ ล ะ  L. 

fermentum เปนตน20 

Enterococcus 

Enterococcus สามารถสรางกรดแลคติกชนิด L(+) 

จากการหมักนํ้าตาลแบบ homofermentative โดยอุณหภูมิ

ท่ีเหมาะสมท่ีสุดในการเจริญคือ 37 องศาเซลเซียส แตหลาย 

สปชีสก็สามารถเจริญไดในชวงอุณหภูมิตั้งแต 10-45 องศา

เซลเซียส ลักษณะเฉพาะอยางหน่ึงของ Enterococcus คือ

จะใหผลเปนบวกในการทดสอบการเจริญใน 6.5% NaCl ท่ี

อุณหภูมิ 10 และ 45 องศาเซลเซียส ซ่ึงหมายถึงความสามารถ

ในการเจ ริญเติบโต ในที่ เค็ม และเช้ือ Enterococcus        

หลายสายพันธุ มีความทนตอนํ้าดี ซ่ึงเปนคุณสมบัติหน่ึง       

ของโพรไบโอติก21 

Enterococcus durans และ Enterococcus faecium 

คือสายพันธุท่ีจัดเปนโพรไบโอติกของยีนัสน้ี อยางไรก็ตาม

ในตางประเทศถึงแมวา E. faecium จะเปนเช้ือท่ีมีประวัติ

ในการใชเพ่ือปองกันสภาวะทองเสียจากการใชยาปฏิชีวนะ

มานาน18 แตเน่ืองจากเช้ือดังกลาวมีรายงานความเช่ือมโยง

กับการเปนเช้ือฉวยโอกาสและสามารถเกิดการด้ือยาได  

ดัง น้ันเช้ือดังกลาวจึงมีการใช เปนโพรไบโอติกที่สําคัญ        

ในสัตวเปนหลัก22,23 

Bifidobacterium  

Bifidobacterium จัดเปนยีนัสท่ีสําคัญอีกยีนัสหน่ึง

ของเช้ือโพรไบโอติก โดยเช้ือกลุมน้ีมีรายงานการคนพบคร้ังแรก

จากการแยกเช้ือในอุจจาระของเด็กทารกที่เล้ียงดวยนมแม 

เปนแบคทีเรียแกรมบวก รูปทอน เคลื่อนท่ีไม ได และ

เจริญเติบโตในภาวะท่ีไมมีออกซิเจน แบคทีเรียกลุมน้ีไมถูกจัด

อยูในแบคทีเรียที่สามารถสรางกรดแลคติกได เปนแบคทีเรีย

ท่ีพบได ในทางเดินอาหารและชองคลอดเชนเดียวกับ 

Lactobacillus24 เช้ือในยีนัสน้ีมีหลายสปชีส ท่ีมีคุณสมบัติ

ความเปนโพรไบโอติก   

แบคทีเรียในยีนัส Bifidobacterium เปนเช้ือกลุม  

ท่ีพบไดมากสูงสุดในชวงวัยทารกหลังการคลอดประมาณ 3-4 

เดือน หลังจากน้ันปริมาณของเช้ือกลุมน้ีจะลดลง โดยเช้ือกลุมน้ี

ใช oligosaccharides ที่อยูนํ้านมแมเปนแหลงอาหาร โดย

จะพบเช้ือ B. bifidum, B. longum subsp. infantis และ 

B. breve สามสายพันธุน้ีมากที่สุดในอุจจาระของทารกท่ีเล้ียง

ดวยนมแม และเช้ือกลุมน้ีจะลดปริมาณลงเหลือพบไดเพียง

เล็กนอยในผูใหญ25   

แบคทีเรียในยีนัส Bifidobacterium ท่ีอยูในรายช่ือสาย

พันธุแบคทีเรียโพรไบโอติกตามประกาศกระทรวงสาธารณสุข

ไดแก B. adolescentis, B. animalis, B. bifidum, B. breve, 

B. infantis, B. lactis, B. longum, B. pseudolongum ซ่ึงเช้ือ

กลุม Bifidobacterium เปนเช้ืออีกกลุมหน่ึงที่มีการนํามาใช

ในผลิตภัณฑโพรไบโอติกอยางมากในผลิตภัณฑอาหาร26
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Bacillus  

Bacillus เปนแบคทีเรียแกรมบวกท่ีสามารถสราง

สปอรได เปนเช้ือท่ีเจริญเติบโตไดท้ังท่ีมีและไมมีออกซิเจน 

เช้ือในยีนัสน้ีที่มีงานวิจัยเก่ียวกับโพรไบโอติกไดแก Bacillus 

subtilis, Bacillus cereus และ B. coagulans โดยถึงแมวา 

B. Subtilis และ B. cereus จะมีงานวิจัยที่แสดงใหเห็น

คุณสมบัติของการเปนโพรไบโอติก การจะนําเช้ือดังกลาวมาใช

เปนโพรไบโอติกยังมีขอจํากัดเน่ืองจากในบางรายงานมีการ

พบการติดเช้ือในผูปวยที่มีภาวะภูมิคุมกันต่ํา27 แตเช้ือ B. 

coagulans เปนเช้ือโพรไบโอติกท่ีมีขอมูลงานวิจัยรองรับ

มากที่สุด โดยสามารถนําเช้ือมาใชในการปองกันสภาวะ

ทองเสียจากการใชยาปฏิชีวนะ18 และเปนเช้ือที่สามารถ

นํามาใชเปนโพรไบโอติกไดตามประกาศกระทรวงสาธารณสุข 

และในป ค.ศ. 2020 เช้ือ B. coagulans ไดถูกจัดไปอยู

ยีนัสใหมเปนเช้ือ Weizmannia coagulans28 

Saccharomyces  

จุลินทรียในยีนัส Saccharomyces เปนยีสต ซ่ึงจะ

แตกตางจากโพรไบโอติกยีนัสอื่นซ่ึงเปนแบคทีเรีย โดยเช้ือ

ในยีนัส Saccharomyces น้ีเปนเช้ือท่ี มีความสําคัญใน

อุตสาหกรรมอาหารอีกยีนัสหน่ึง เน่ืองจากใชในการหมัก

ต้ังแตขนมปง ทํา kefir คอมบูชะ ไปจนถึงเบียร  ไวน  

นอกจากน้ีเช้ือในยีนัสน้ีท่ีถือเปนโพรไบโอติกท่ีมีความสําคัญ

คือ Saccharomyces cerevisiae subsp. boulardii (S. 

boulardii)20 โดยเช้ือดังกลาวใชในการรักษาอาการทองเสีย 

ซ่ึงสามารถชวยลดระยะเวลาการทองเสียลง นอกจากน้ี      

ยังพบวาไดผลดีเม่ือใชในผูปวยที่ มีภาวะลําไสแปรปรวน 

(irritable bowel syndrome)  

ในประเทศไทยนอกจาก S. boulardii จะมีรายช่ือ

อยูในสายพันธุจุลินทรียโพรไบโอติกท่ีสามารถใชในอาหาร

ไดแลวยังมีการข้ึนทะเบียนในรูปแบบ Lyophilized เพ่ือใช

เปนยาในการปองกันและรักษาโรคทองรวงในผูปวยโรค

ทองรวงเฉียบพลัน ทองรวงในนักทองเที่ยวและผูปวยที่ไดรับ

ยาปฏิชีวนะ 

แบคทีเรียท่ีสรางกรดแลคติกท่ีสําคัญอ่ืนๆ 

Streptococcus 

เช้ือในยีนัส Streptococcus เปนแบคทีเรียแกรมบวก 

รูปรางกลม ตอกันเปนสายหรือเปนคู ไมสรางเอนไซมแคตาแลส 

เจริญไดทั้งในภาวะที่มีออกซิเจนและไมมีออกซิเจน ผลิต

กรดแลคติกชนิด L(+) เปนผลิตภัณฑหลักจากการหมักนํ้าตาล

แบบ homofermentative อุณหภูมิที่เหมาะสมท่ีสุดในการ

เจริญโดยเฉลี่ยคือ 37 องศาเซลเซียส แตอุณหภูมิสูงสุดและ

ต่ําสุดท่ีเจริญไดจะแตกตางกันไปตามแตละสปชีส30 ถึงแม

เช้ือในยีนัส Streptococcus อื่นๆ เชน Streptococcus 

pyogenes หรือ Streptococcus pneumoniae จะความ

รุนแรงในการกอโรค แตเช้ือในยีนัส Streptococcus ท่ีมีความ 

สําคัญในอุตสาหกรรมอาหารคือ Streptococcus thermophilus 

เน่ืองจากเปนแบคทีเรียท่ีใชในการหมักโยเกิรตโดยมักใชคูกับ 

Lactobacillus delbrueckii subsp. bulgaricus 

Streptococcus thermophilus เปนแบคทีเรียแกรมบวก 

ไมใชออกซิเจนในการเจริญ มีลักษณะเปนรูปรางกลม 

แบคทีเรียชนิดน้ีสามารถรอดชีวิตท่ี 60 องศาเซลเซียสได

ประมาณ 30 นาที แตไมเติบโตท่ีอุณหภูมิ 10 องศาเซลเซียส 

สวนอุณหภูมิที่เหมาะสมที่สุดในการเจริญเติบโตมากที่สุด

คือ 43 องศาเซลเซียส5 เช้ือ S. thermophilus นิยมนํามาใช

ในการหมักเพ่ือทําโยเกิรต เน่ืองจากเช้ือจะเจริญไดดีในนํ้านม 

โดย S. thermophilus จะลําเลียงนํ้าตาล lactose ผาน

เยื่อหุมเซลลโดยใชเอนไซม galactoside permease แลว

ใชเอนไซม lactase เปลี่ยน lactose เปน glucose และ 

galactose ซ่ึงเอนไซมน้ีมีบทบาทสําคัญในการลดปริมาณ 

lactose ในนํ้านมทําใหผูท่ีมีปญหาในการยอยนํ้าตาล lactose 

(lactose intolerance) ในนํ้านมสามารถทานโยเกิรตได   

ในการหมักโยเกิรตนอกจากเช้ือ S. thermophilus จะใชนํ้าตาล  
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lactose ไดดีแลวยังใช free amino acid จากนํ้านมดวย  

นอกจากน้ีการหมักเช้ือเพ่ือเตรียมโยเกิรตมักใชเช้ือคู กับ 

Lactobacillus delbrueckii subsp.  bulgaricus ซ่ึ ง  L. 

bulgaricus จะสรางสาร peptide ขึ้นมาเปนอาหารใหแก 

S. thermophilus และเช้ือจะสรางกรดแลคติกในรูป L(+) 

ซ่ึงเม่ือปริมาณกรดเพ่ิมมากขึ้นจน pH ลดลงเหลือประมาณ 

4 เช้ือ S. thermophilus จะไมสามารถเติบโตเพ่ิมเติมไดอีก31 

ถึงแมวา S. thermophilus จะเปนเช้ือท่ีมีบทบาท

สําคัญในการทําโยเกิรต แตคุณสมบัติของการเปนโพรไบโอติก 

ของเช้ือชนิดน้ียังเปนท่ีถกเถียงกัน เน่ืองจากขอมูลของ

งานวิจัยตางๆ ยังไมสามารถสรุปไดวาเช้ือสามารถมีชีวิตและ

สามารถการเกาะติดกับเยื่อมูกหรือเซลลผิวเยื่อบุของมนุษย

หรือเซลลไลนไดหรือไม32   

Lactococcus 

แบคทีเรียในยีนัสน้ีเปนแบคทีเรียแกรมบวก รูปรางกลม 

มักจะอยูเปนคูหรือสายสั้น  ๆเคลื่อนท่ีไมได และไมสรางสปอร 

สามารถผลิตกรดแลคติกชนิด L(+) จากการหมักนํ้าตาล 

และมีปริมาณของเบส G+C อยูท่ี 34-43 mol% อุณหภูมิท่ี

เหมาะสมท่ีสุดในการเจริญคือ 30 องศาเซลเซียส และยัง

สามารถเจริญไดท่ีอุณหภูมิตํ่าถึง 10 องศาเซลเซียสได33 

โดยแบคทีเรียในยีนัสน้ีมีความสําคัญในอุตสาหกรรมผลิต

อาหารท่ีใชในการหมักเชนกัน เช้ือท่ีมีรายงานวิจัยวาอาจมี

คุณสมบัติการเปนโพรไบโอติกในยีนัสน้ีคือ Lactococcus 

lactis subsp. Lactis ซ่ึงนอกเหนือจากคุณสมบัติโพรไบโอติก

ยังมีรายงานวามีคุณสมบัติในการยึดเกาะกับเซลลเย่ือบุชอง

คลอดไดดี แตอยางไรก็ตามยังตองมีขอมูลการศึกษาเพ่ิมเติม

ในการยืนยันคุณสมบัติการเปนโพรไบโอติก34 

Leuconostoc 

แบคทีเรียในยีนัสน้ีเปนแบคทีเรียแกรมบวก รูปรางกลม 

การจัดเรียงตัวเปนเด่ียว เปนคูหรือเปนสาย สามารถผลิตกรด 

แลคติกชนิด D จากการหมักนํ้าตาลแบบ heterofermentative 

อุณหภูมิท่ีเหมาะสมตอการเจริญอยูในชวง 25-30 องศา

เซลเซียส และอุณหภูมิมากกวา 40 องศาเซลเซียสเช้ือจะ

ออนแอลง โดย pH ที่เช้ือเติบโตดีไดท่ีอยูระหวาง 6-7 และ

เม่ือ pH ตํ่ากวา 5 แบคทีเรียชนิดน้ีจะถูกยับย้ังการเจริญ 

เติบโต35 เช้ือท่ีมีรายงานวาอาจมีคุณสมบัติการเปนโพรไบโอติก

ในยีนัสน้ีคือ Leuconostoc mesenteroides36 

ผลิตภัณฑจากโพรไบโอติก 

เน่ืองจากความนิยมของการใชโพรไบโอติกที่เพ่ิมมากขึ้น 

ทําใหเกิดการพยายามสรางจุดขายในผลิตภัณฑตางๆ ซ่ึงใน

ปจจุบันมีรูปแบบของอาหารโพรไบโอติกมากมายหลายรูปแบบ 

ท้ังแบบในรูปโยเกิรต ผงชงละลายนํ้า/นม อาหารเสริมใน

รูปแบบแคปซูล เปนตน สิ่งที่สําคัญในการจะจัดผลิตภัณฑ

วาเปนโพรไบโอติกนอกจากจะตองใชรายช่ือจุลินทรีย ท่ีใช

ตามประกาศกระทรวงสาธารณสุขแลว ขอสําคัญอีกประการ

คือปริมาณจุลินทรียชนิดน้ันตองมีชีวิตมากเพียงพอจนถึง

เวลาท่ีบริโภค โดยตามขอกําหนดจุลินทรียโพรไบโอติก

จะตองยังมีชีวิตอยูคงเหลือในผลิตภัณฑไมนอยกวา 106 CFU 

ตออาหาร 1 กรัม9,10 ตลอดอายุการเก็บรักษาของอาหาร  

นอกจากน้ีแลวผลิตภัณฑดังกลาวยังตองผานเกณฑการ

ตรวจสอบเช้ือปนเปอนท่ัวไปตามขอกําหนดเพ่ือใหม่ันใจวา

ผลิตภัณฑน้ันๆ ไมมีเช้ือที่เปนอันตรายปนเปอน   

สิ่งสําคัญอีกประการหน่ึงคือการกลาวอางถึงประโยชน

ทางสุขภาพหรือ health claim ซ่ึงแมจะมีขอมูลในการศึกษา

เก่ียวกับประโยชนของจุลชีพโพรไบโอติกอยางมากมาย แต

การที่ผลิตภัณฑจะกลาวอางถึงประโยชนทางสุขภาพจําเปน 

ตองมีการสงขอมูลเพ่ือขออนุญาตในการกลาวอาง อยางไรก็ตาม

ผลิตภัณฑในทองตลาดปจจุบันกลับพบวามีการพยายาม

นําเสนอขอมูลของโพรไบโอติกโดยใหเขาใจวาเปนขอมูลของ

ตัวผลิตภัณฑอยางกวางขวาง ซ่ึงทําใหเกิดการเขาใจผิดของ

ผูบริโภคได
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ผลของโพรไบโอติกตอสุขภาพ 

จากขอมูลท่ีกลาวมาขางตนจะเห็นไดวาประโยชนท่ี

เห็นเดนชัดของโพรไบโอติกท่ีใชในมนุษยมักจะเก่ียวของกับ

สมดุลในระบบทางเดินอาหาร ไมวาจะเปนการลดระยะเวลา

หรือปองกันสภาวะทองเสียจากการใชยาปฏิชีวนะหรือการ

ติดเช้ือจากแบคทีเรียกอโรคชนิดอื่น18 แตอยางไรก็ตามก็มี

การศึกษาอื่นๆ ท่ีมีการนําโพรไบโอติกมาใช เชน ในภาวะลําไส

แปรปรวน เสริมในการรักษาการติดเช้ือ Helicobacter pylori 

เปนตน5 ซ่ึงขอมูลการศึกษาดังกลาวอาจจะตองพิจารณาใน

จุลินทรียแตละชนิด ซ่ึงหากมีขอมูลไมมากเพียงพอจะไม

สามารถใชในการกลาวอางดานสุขภาพได   

นอกจากน้ีแลวยังมีงานวิจัยท่ีพยายามศึกษาเก่ียวกับ

โพรไบโอติกและระบบภูมิคุมกัน เชน การเสริมสรางภูมิคุมกัน 

หรือสภาวะการแพ โดยมีงานวิจัยพบวาในเด็กทารกท่ีมี

ภาวะการแพอาหารมีการพบการเสียสมดุลของแบคทีเรียใน

ระบบทางเดินอาหาร โดยพบการลดลงของจํานวนเช้ือกลุม 

Lactobacillus, Bifidobacterium และ Enterococcus และมี

การเพ่ิมจํานวนของเช้ือกลุม coliform, Staphylococcus 

aureus และ Clostridium spp. จากขอมูลดังกลาวจึงอาจ

กลาวไดวาชนิดและจํานวนของเช้ือแบคทีเรียท่ีอยูในรางกาย

สามารถสงผลตอกระบวนการแพได แตอยางไรก็ตามการจะ

สรุปขอมูลท่ีเก่ียวของกับการแพอาหารยังตองมีการศึกษา

เพ่ิมเติม37 

ส่ิงที่ตองคํานึงถึงอีกประการคือการกลาวอางประโยชน

ของโพรไบโอติกตอสุขภาพ ในบางยีนัสจะมีเช้ือท่ีถือวามี

ความปลอดภัยตอมนุษยสูงเชน ยีนัส Lactobacillus และ 

Bifidobacterium ซ่ึงจะเปนยีนัสท่ีมีสายพันธุเช้ือโพรไบโอติก 

จํานวนมาก แตในบางยีนัสเช้ือตางสายพันธุมีความแตกตาง

ของผลตอสุขภาพ ตัวอยางเชน ยีนัส Streptococcus เปนตน 

นอกจากน้ียังมีงานวิจัยท่ีพยายามทําการศึกษาผลของ      

โพรไบโอติกตอการควบคุมระดับคลอเลสโตรอลในกระแสเลือด 

หรือแมกระทั่งการลดอัตราการเกิดมะเร็ง ซ่ึงขอมูลของ

งานวิจัยเก่ียวกับเร่ืองตางๆ ดังกลาวยังมีอยูอยางจํากัด ดังน้ัน

การกลาวอางประโยชนของโพรไบโอติกตอสุขภาพจําเปนตอง

ทราบวาเปนประโยชน ท่ีเกิดขึ้นกับรางกายเปนผลของ      

โพรไบโอติกท่ีเกิดในระดับของ genus, species, subspecies 

หรือ strain และมีขอมูลของงานวิจัยท่ีสามารถกลาวอาง

ไดมากนอยเพียงใด และในปจจุบันมีการกลาวถึงการปรับ

สมดุลไมโครไบโอมโดยการใชจุลินทรียโพรไบโอติก แต

อยางไรก็ตามงานวิจัยท่ีเก่ียวของและช้ีใหเห็นความสัมพันธ

ดังกลาวเร่ิมมีมากข้ึน และหลายการศึกษาแสดงใหเห็นผล

ของโพรไบโอติก แตการสรุปผลควรมีขอมูลที่มากขึ้น 

ถึงแมวาการจะกลาวอางถึงการนําโพรไบโอติกมาใช

ในผลิตภัณฑจะตองมีการแสดงใหเห็นถึงชนิดและปริมาณเช้ือ 

แตการบริโภคอาหารท่ีไดจากการใชเช้ือจุลินทรียในกลุมท่ี

สรางกรดแลคติกหรือจุลินทรียโพรไบโอติกหมักก็พบวามี

ประโยชนตอรางกาย ซ่ึงถึงแมจะไมไดมาจากตัวจุลินทรีย

โดยตรงแตเปนผลของเมตาโบไลทที่ไดจากการหมัก38 เชน 

thiamine (B1), riboflavin (B2), biotin (B7), cobalamin 

(B12), folic acid (B9), gamma-aminobutyric acid (GABA), 

bioactive Peptides, conjugated linoleic acid เปนตน 

บทสรุป 

เน่ืองจากกระแสความนิยมอาหารเพ่ือสุขภาพที่มีมา

อยางตอเน่ือง โพรไบโอติกจึงเปนท่ีกลาวอางถึงประโยชนท่ี

สงเสริมสุขภาพอยางสมํ่าเสมอ อยางไรก็ตามในผลิตภัณฑ

สุขภาพใดท่ีใชโพรไบโอติกจะตองปฏิบัติตามขอกําหนดของ

กระทรวงสาธารณสุข โดยมีการกําหนดท้ังชนิดและปริมาณ

ของจุลินทรียโพรไบโอติก โดยจุลชีพเหลาน้ีตองมีคุณสมบัติ

พ้ืนฐานของโพรไบโอติกและจะตองไมมีคุณสมบัติที่กอใหเกิด

ผลเสียตอรางกายมนุษย นอกจากน้ีแลวการจะกลาวอาง

ประโยชนตอสุขภาพของผลิตภัณฑโพรไบโอติกจําเปนตองมี

ขอมูลการศึกษาที่ มีความเช่ือถือและมากเพียงพอจึงจะ

สามารถกลาวอางได
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บทคัดยอ  

โรคเยื่อบุตาอักเสบสามารถแบงไดตามสาเหตุและวิธีการรักษา ดังน้ี 1) การติดเชื้อไวรัส ซ่ึงมักเกิดจากเช้ือ adenovirus 

ผูปวยมักเกิดอาการตาแดง มีสารคัดหลั่งเปนนํ้า หรืออาจมีอาการทางระบบทางเดินหายใจรวมดวย โดยท่ัวไปมักหายไดเองหรือ

จากการใชยารักษาตามอาการรวมดวย 2) การติดเช้ือแบคทีเรีย ซ่ึงเช้ือท่ีเปนสาเหตุหลัก คือ Staphylococcus aureus, 

Haemophilus influenzae และ Streptococcus pneumoniae ผูปวยมักมีอาการปวดแสบ ระคายเคือง พบสารคัดหลั่งเปน

มูกปนหนองไหลออกจากดวงตา การรักษามักใชยาหยอดตาตานเช้ือแบคทีเรียที่ออกฤทธ์ิกวางเพ่ือครอบคลุมเช้ือแบคทีเรียทั้ง 

แกรมบวกและแกรมลบ ไมแนะนําใหใชยาหยอดตาสเตียรอยดเน่ืองจากอาจทําใหการติดเชื้อรุนแรงขึ้น 3) การแพสิ่งกระตุน เชน  

ไรฝุน เกสรดอกไม ผูปวยมักเกิดอาการคันตาท้ังสองขาง ตาแดง มีสารคัดหล่ังเปนนํ้า การรักษาที่สําคัญท่ีสุด คือ การสืบหาสาเหตุ

และหลีกเลี่ยงสิ่งกระตุนที่เปนสาเหตุของโรคเยื่อบุตาอักเสบจากการแพ ทั้งน้ีสามารถใชยาหยอดตาตานฮิสตามีนรวมกับยาหยอดตา

ท่ีมีฤทธ์ิหดหลอดเลือด หรือใชยาหยอดตาบรรเทาอาการอักเสบที่ไมใชสเตียรอยดเพ่ือบรรเทาอาการได เน่ืองจากพบโรคเยื่อบุตา

อักเสบไดบอยและผูปวยมักเร่ิมตนการรักษาท่ีรานยา ดังน้ันเภสัชกรจึงควรสืบหาสาเหตุ วินิจฉัยอาการเบ้ืองตน รวมท้ังสามารถ

ใหคําแนะนําในการใชยาที่ถูกตอง เพ่ือใหผูปวยไดรับการรักษาท่ีมีประสิทธิภาพและความปลอดภัยในการใชยามากท่ีสุด 

คําสําคัญ 

โรคเยื่อบุตาอักเสบ, ตาแดง, ยาหยอดตา 
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วัตถุประสงคเชิงพฤติกรรม 

หลังจากอานบทความเสร็จสิ้นแลว ผูอานมีความ 

สามารถดังน้ี 
1. ระบุสาเหตุของการเกิดโรคเยื่อบุตาอักเสบประเภทตาง  ๆ

2. วินิจฉัยและประเมินความรุนแรงของโรคเยื่อบุตาอักเสบ

เบ้ืองตนได 

3. เลือกยารักษาโรคเยื่อบุตาอักเสบท่ีเหมาะสมได 

โรคเย่ือบุตาอักเสบ 

โรคเยื่อบุตาอักเสบ (conjunctivitis) เกิดจากการ

อักเสบบริเวณเย่ือบุดวงตา (conjunctiva) ทําใหผูปวยเกิด

ภาวะตาแดง ซ่ึงเปนอาการแสดงท่ีสําคัญและพบไดชัดเจน

ท่ีสุด โรคน้ีเกิดไดทั้งแบบฉับพลันและเร้ือรัง แมวาสวนใหญ

มักหายไดเอง แตก็อาจสงผลตอการดําเนินชีวิตประจําวัน

รวมท้ังทําใหเกิดภาวะแทรกซอน เชน การสูญเสียทัศนวิสัย

ในการมองเห็น การเกิดแผลท่ีกระจกตา1 เปนตน โรคเยื่อบุ

ตาอักเสบเกิดไดจากหลายสาเหตุ ซ่ึงวิธีการรักษาโรคเยื่อบุ

ตาอักเสบจากแตละสาเหตุมีความแตกตางกัน  

ประเภทของโรคเย่ือบุตาอักเสบ 

โรคเยื่อบุตาอักเสบสามารถแบงประเภทตามสาเหตุ

ไดดังน้ี1-3 

Viral conjunctivitis 

ไวรัสเปนสาเหตุของโรคเยื่อบุตาอักเสบมากกวารอยละ 

80 ของผูปวยทั้งหมด เน่ืองจากไวรัสสามารถติดตอกันได

โดยงายจากการสัมผัสโดยตรงกับผูติดเชื้อ ซ่ึง adenovirus 

เปนสา เหตุที ่พบมากที ่ส ุด (ร อยละ 65-90) อาการ         

แสดง ท่ีพบบอยสามารถแบง ได เปนสอง ลักษณะ คือ                   

1) pharyngoconjunctival fever ไดแก ไขสูง คอหอยอักเสบ 

เยื่อบุตาอักเสบแดงทั้งสองขางโดยมักเปนเพียงขางเดียวแลว

จึงเปนอีกขางหน่ึงในไมก่ีวันถัดมา ทั้งน้ีอาจพบตอมนํ้าเหลือง

บริเวณหนาหูโต (preauricular lymphadenopathy) รวมดวย 

และ 2) epidermic keratoconjunctivitis ซ่ึงมีอาการท่ี

รุนแรงกวา ไดแก สารคัดหล่ังท่ีตาเปนนํ้า ตาแดง เยื่อบุตา

ขาวบวม (chemos is ) กระจกตาอักเสบ (keratitis )         

ตอมนํ้าเหลืองฝงใดฝงหน่ึงของรางกายโต (ipsilateral 

lymphadenopathy) นอกจากน้ีอาจพบการติดเ ช้ือ 

herpes simplex หรือ herpes zoster ในผูท่ีมีภาวะภูมิคุมกัน

บกพรอง โดยจะมีอาการคลายกับการติด adenovirus แตใน

บางรายอาจพบอาการปวดตาหรือการมองเห็นไมชัดได4,5 

Bacterial conjunctivitis 

สามารถแบงภาวะเยื่อบุตาอักเสบจากเช้ือแบคทีเรีย

ตามระยะเวลาการเกิดโรคไดดังน้ี 

Hyperacute bacterial conjunctivitis เปนการ

ติดเชื้อท่ีเยื่อบุตาซ่ึงมีอาการเฉียบพลันและรุนแรง หากไม

รักษาจะทําใหเกิดการติดเช้ือท่ีกระจกตาจนตาบอดได4 เชื้อท่ี

พบไดบอย คือ Neisseria gonorrhoeae และยังสามารถพบ 

Neisseria meningitidis ไดเชนกัน ซ่ึงอาการแสดงท่ีเกิดขึ้น

จะเหมือนกัน โดยเร่ิมจากตาแดง รูสึกระคายเคือง สารคัดหลั่ง

เปนหนองสีเหลืองเขียวไหลออกจากดวงตา (yellow-green 

purulent discharge) โดยเฉพาะชวงตื่นนอน เปลือกตาและ

เยื่อตาบวมมาก กดเจ็บตรงตอมนํ้าเหลืองบริเวณหนาหู     

การติดเชื้ออาจเกิดไดจากการสัมผัสบริเวณอวัยวะเพศมาสูดวงตา 

ซ่ึงพบมากในเด็กทารกแรกเกิดท่ีมีมารดาเปนโรคหนองใน 

โดยทารกมักจะมีสารคัดหลั่งไหลท่ีตาทั้งสองขางหลังคลอด 

3-5 วัน นอกจากน้ีผูที่ติดเชื้อ Neisseria gonorrhoeae 

มักจะติดเชื้อ Chlamydia trachomatis รวมดวย จึงจําเปน 

ตองรักษาดวยยาท่ีครอบคลุมเช้ือท้ังสองกลุม1  

Acute bacterial conjunctivitis โดยเช้ือท่ีพบ 

ไดบอยในเด็ก คือ Streptococcus pneumoniae และ 

Haemophilus influenzae สําหรับเชื้อที่พบบอยในผูใหญ 

คือ Staphylococcus aureus นอกจากน้ียังสามารถพบ

เชื้อแกรมลบ เชน Escherichia coli, Pseudomonas spp. 

และ Moraxella spp. อาการแสดงของการติดเชื้อ ไดแก  
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ปวดแสบ ระคายเคือง สารคัดหลั่งเปนมูกปนหนองไหลออก

จากดวงตา (mucopurulent discharge) นอกจากน้ีผูปวย

มักลืมตาไมขึ้นตอนตื่นนอนเน่ืองจากเปลือกตาติดกัน หรือ

อาจพบเปลือกตาบวมเล็กนอย ภาวะน้ีจะเกิดอาการชากวา 

hyperacute bacterial conjunctivitis ที่เกิดจากเช้ือ 

Neisseria spp.1 

Chronic bacterial conjunctivitis มักมีสาเหตุ

จาก Staphylococcus spp. เชนเดียวกับ acute bacterial 

conjunctivitis แตระยะเวลาในการเกิดยาวนานกวา 4 สัปดาห  

โดยในผูปวยบางรายอาจเกิดภาวะเปลือกตาอักเสบ 

(blepharitis) รวมดวย อาการแสดงที่พบได เชน คันตา 

แสบรอน มีข้ีตามากในตอนเชา ลืมตาลําบาก1,2 

Allergic conjunctivitis 

เกิดจากการไดรับสิ่งกระตุนซ่ึงไวตอระบบภูมิคุมกัน

ของผูปวยมากกวาปกติ สิ่งกระตุนท่ีพบบอย ไดแก ไรฝุน แมลง 

เกสรดอกไม เปนตน โดยอาการแสดงที่เดนชัด คือ อาการคัน

ซ่ึงมักเปนท้ังสองขาง รวมท้ังสามารถพบตาแดง นํ้าตาไหล 

เปลือกตาบวมเล็กนอยได ผูปวยมักจะมีประวัติโรค atopic 

dermatitis, allergic rhinitis หรือ asthma รวมดวย1 

พยาธิสภาพ6-10 เม่ือผูปวยไดรับส่ิงกระตุน เชน เช้ือกอ

โรค สารกอภูมิแพ ปฏิกิริยาทางภูมิคุมกันชนิด IgE-mediated 

hypersensitivity reaction จะทํางาน โดยเร่ิมตนจาก 

antigen-presenting cells (APC) บริเวณเย่ือบุผิวท่ีดวงตา

หรือบริเวณใกลเคียงท่ีเปล่ียนแปลงใหส่ิงกระตุน (allergen) 

เหน่ียวนําเซลลในระบบภูมิคุมกันจนทําให mast cell 

บริเวณเน้ือเย่ือบุดวงตาแตกและหลั่ง histamine, tryptase, 

prostaglandin และ leukotriene ออตาคอยดเหลาน้ีทําให

หลอดเลือด เสนประสาท และตอมที่สรางสารคัดหล่ังทํางาน 

เกิดอาการตาแดง คันตา นํ้าตาไหล10 ปฏิกิริยาที่เกิดข้ึนเปน

แบบฉับพลันหลังจากไดรับส่ิงกระตุนประมาณ 30-40 นาที 

(acute-phase) นอกจากน้ีสารกอภูมิแพยังทําใหเกิดปฏิกิริยา

ชวงหลัง (late-phase) จากการที่ออตาคอยดซ่ึงหลั่งจาก 

mast cell เหน่ียวนําใหเซลลบริเวณเย่ือบุดวงตาทํางานโดยหล่ัง 

chemokines รวมท้ังเพ่ิมปริมาณ intracellular adhesion 

molecule (ICAM) และ vascular cell adhesion molecule 

(VCAM) มากขึ้นเพ่ือดึงดูดเซลลเม็ดเลือดขาวชนิดตาง ๆ ให

เดินทางมาสะสมท่ีดวงตา เม็ดเลือดขาวเหล าน้ีจะหลั่ ง 

cytokines ท่ีเก่ียวของกับกระบวนการอักเสบ เชน interleukin 

(IL)-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-13 และ macrophage 

inflammatory protein-1 alpha (MIP-1α) สงผลให   

เย่ือบุดวงตาเกิดอาการอักเสบมากข้ึน ซ่ึงปฏิกิริยาภูมิแพ

ในชวงหลังเกิดเม่ือสัมผัสกับตัวกระตุนแลว 6-72 ช่ัวโมง9 

โดยกลไกการเกิดเย่ือบุตาอักเสบจากภูมิแพสรุปไดดังรูปที่ 1 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 1 พยาธิสภาพการเกิด allergic conjunctivitis (ICAM = intracellular adhesion molecule, VCAM = vascular cell adhesion molecule)

สารกอภูมิแพ 

คันตา ตาแดง นํ้าตาไหล 

ออตาคอยดเหนี่ยวนําใหมีการหลั่ง chemokines 

เซลลท่ีตาเพิ่ม ICAM และ VCAM  

เพื่อดึงดูดเซลลเม็ดเลือดขาวใหเขามาชุมนุม 

เม็ดเลือดขาวหลั่ง cytokines ท่ีเก่ียวของกับกระบวนการอักเสบ 

เกิดอาการเย่ือบุตาอักเสบชวงหลัง 

เกิดอาการเย่ือบุตาอักเสบฉับพลัน 

ปฏิกิริยาทางภูมิคุมกันกระตุน mast call บริเวณเยื่อบุดวงตา

ใหหลั่งออตาคอยดท่ีเก่ียวของกับการแพและการอักเสบ 

ออตาคอยดกระตุนหลอดเลือด  

เสนประสาทและตอมท่ีสรางสารคัดหล่ัง 
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การวินิจฉัยเบื้องตน 
ในการวินิจฉัยข้ันตนจะตองทําการสืบคนอาการท่ีนํา 

ไปสูภาวะอันตราย หากพบวาผูปวยมีอาการใดอาการหน่ึง

ตอไปน้ี ไดแก สูญเสียการมองเห็น ปวดตาระดับปานกลาง

ถึงมาก มีหนองไหลออกจากดวงตามาก (severe purulent 

discharge) มีความผิดปกติที่กระจกตารวมดวย พบแผลที่

เยื่อบุดวงตา ตอบสนองตอการรักษานอย มีการกลับเปน

เย่ือบุตาอักเสบซํ้า หรือมีประวัติการติดเชื้อ herpes simplex 

virus เชนเดียวกับกรณีท่ีผูปวยมีประวัติใสคอนแทคเลนส    

มีภาวะกลัวแสง (photophobia) หรือจําเปนตองได รับ  

สเตียรอยด ควรสงตัวผูปวยไปรักษากับจักษุแพทยทันที ท้ังน้ี

ผูปวยที่อาการของเย่ือบุตาอักเสบไมดีข้ึนหลังดูแลรักษา

เบ้ืองตนภายใน 1 สัปดาหควรพบแพทยเชนกัน สําหรับผูปวย

ท่ีมีอาการปวดตา กลัวแสงหรือมองเห็นภาพไมชัด (blurred 

vision) รวมดวย กรณีเหลาน้ีมักไมไดเกิดจากเยื่อบุตาอักเสบ 

แตอาจแสดงถึงการมีความผิดปกติที่ลูกตาหรือกระบอกตา 

ซ่ึงเปนอาการท่ีไมสามารถรักษาในรานยาไดเชนกัน1,2 

ในกรณีที่ผูปวยไมมีภาวะท่ีสมควรสงรักษาตอ เภสัชกร

สามารถซักประวัติเพ่ิมเติมเพ่ือวินิจฉัยแยกชนิดของเย่ือบุตา

อักเสบกอนใหการรักษาที่เหมาะสมไดดังรูปที่ 2

   
 

รูปที่ 2 การวินิจฉัยแยกโรคเย่ือบุตาอักเสบเบ้ืองตน1,2

ตาแดง 

ปวด ? 

กลัวแสง ? 

เห็นภาพไมชัด ? ไมชัดคงท่ี ไมเปลี่ยนแปลง 

ใช 

ไม 

ไม 

ใช 

ใช 

ใช ใช 

มีสารคัดหล่ัง ? 

ไม 

ใช 

มีหนองจํานวนมาก 

มีมูกปนหนอง 

นํ้าใส 

Gonococcal conjunctivitis 

Bacterial conjunctivitis 
(non-gonococcal) 

ไม 

คันตา ? Allergic conjunctivitis 
ใช 

ไม 

สงตอผูเช่ียวชาญ 

Viral conjunctivitis 
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การพิจารณาสารคัดหล่ังในการวินิจฉัยมีขอสังเกตดังน้ี 

กรณีสารคัดหล่ังใส อาจวินิจฉัยเบื้องตนไดวาเปน 

viral conjunctivitis, allergic conjunctivitis หรือ dry eye 

disease (โรคหรือภาวะตาแหง) โดยสามารถแยกสาเหตุ

เบื้องตนไดจากอาการคันซ่ึงมักจะเปนอาการเดนใน allergic 

conjunctivitis และ dry eye สําหรับ allergic conjunctivis 

มักพบในผูท่ีมีประวัติภูมิแพทางจมูกรวมดวย (หรือมักมี

อาการทางจมูกเกิดขึ้นพรอมกัน) ในขณะท่ีโรคตาแหงมัก

เกิดจากผูท่ีใชสายตามาก อยูในที่อากาศเย็น แหงและมีลม

พัดมาก หากผูปวยมีอาการเร่ิมตนพรอมกันที่ตาท้ังสองขาง

มักเปน allergic conjunctivitis หรือ dry eye ในขณะท่ี 

viral conjunctivitis มักมีอาการเร่ิมตนเพียงขางใดขางหน่ึง

กอนแลวจึงคอยมีอาการที่ตาอีกขาง หากผูปวยมีประวัติ

สัมผัสกับผูปวยตาแดงอ่ืนมักเปน viral conjunctivitis การมี

อาการของระบบทางเดินหายใจสวนบนรวมดวย เชน ไข 

เจ็บคอ ตอมนํ้าเหลืองบริเวณหนาหูโต มักจะเปนการติด 

adenovirus แตหากผูปวยมีภาวะภูมิคุมกันบกพรองประกอบ

กับมีลักษณะภายในตาดําท่ีผิดปกติ กรณีน้ีอาจเปน herpes 

conjunctivitis ซ่ึงควรพิจารณาสงตอใหแพทยผูเชี่ยวชาญทันท ี 

กรณีสารคัดหล่ังจากตาเปนหนอง อาจวินิจฉัยเบ้ืองตน

ไดวาผูปวยมีการติดเชื้อแบคทีเรีย ซ่ึงแบงไดเปนสองประเภท 

คือ gonococcal และ non-gonococcal conjunctivitis 

โดยเบ้ืองตนสามารถแยกการติดเช้ือท้ังสองแบบไดจากประวัติ

การมีเพศสัมพันธ หากผูปวยมีอาการแสดงของโรคหนองใน 

เชน การมีหนองไหลออกมาจากอวัยวะเพศ อาจบงบอกถึง

การเปน gonococcal conjunctivitis หากเปนทารกให

ตรวจสอบการเปนหนองในของมารดา ลักษณะของหนอง

จาก gonococcal conjunctivitis มักเปนสีเหลืองเขียวใน 

ขณะท่ี non-gonococcal conjunctivitis มักเปนมูกปนหนอง 

อยางไรก็ตามหากวินิจฉัยเบ้ืองตนพบวาอาการของผูปวย

สามารถเขาไดกับการเปน gonococcal conjunctivitis ควร

พิจารณาสงตอใหแพทยผูเช่ียวชาญเพ่ือตรวจความเสียหาย

ท่ีอาจเกิดขึ้นกับดวงตาอยางละเอียด 

หลักการรักษา 

การรักษาเย่ือบุตาอักเสบแตละประเภทมีหลักการดังน้ี 

Viral conjunctivitis โดยปกติแลวเยื่อบุตาอักเสบ

จากการติดเช้ือไวรัสจะสามารถหายไดเองภายใน 7-10 วัน11 

ท้ังน้ีในปจจุบันยังไมมียาที่ใชสําหรับกําจัดไวรัสโดยตรง 

การรักษาจึงเปนไปเพ่ือบรรเทาอาการเทาน้ัน สามารถใชการ

ประคบเย็นเพ่ือชวยบรรเทาอาการเบ้ืองตนได รวมท้ังสามารถ

ใชยาตานฮิสตามีนชนิดหยอดตา (anti-histamine eye drops) 

เพ่ือชวยลดอาการคัน แตหากคันและแดงสามารถใชยาหยอดตา

ตานฮิสตามีนท่ีผสมกับยาหดหลอดเลือดเพ่ือชวยลดตาแดงได 

สําหรับอาการตาแหงสามารถหยดนํ้าตาเทียมเพ่ือชวย

บรรเทาอาการ1-3,12  

Bacterial conjunctivitis แมวาการติดเชื้อแบคทีเรีย

ท่ีเย่ือบุตาอาจสามารถหายไดเองภายใน 1-2 สัปดาห แต

การใชยาหยอดตาสําหรับฆาเชื้อแบคทีเรีย (anti-bacterial 

eye drops) สามารถชวยใหหายเร็วข้ึน13 ในปจจุบันพบวา

ท้ังแบคทีเรียแกรมบวกและแกรมลบเปนสาเหตุของ bacterial 

conjunctivitis จึงแนะนําใหใช broad spectrum antibiotics 

เพ่ือใหครอบคลุมเช้ือท้ังหมด1-3,12 อยางไรก็ตามไมแนะนําให

ใชสเตียรอยดหยอดตาเน่ืองจากอาจทําใหการติดเช้ือรุนแรง

ขึ้นและเพ่ิมระยะเวลาในการรักษา 

Allergic conjunctivitis ควรเร่ิมตนจากการหาสาเหตุ

ท่ีกระตุนใหเกิดการแพและหลีกเล่ียงการสัมผัสสิ่งกระตุน

เหลาน้ัน สามารถใชยาตานฮิสตามีนชนิดหยอดตาทีผ่สมกับ

ยาหดหลอดเลือดเพ่ือชวยลดการแพ คัน และแดงได1,2,12 

รวมท้ังอาจพิจารณาใชยาหยอดตาบรรเทาอาการอักเสบท่ี

ไมใชสเตียรอยด (non-steroidal anti-inflammatory 

drugs, NSAIDs) เพ่ือชวยลดการอักเสบ ในกรณีที่มีการแพ

รุนแรงและไมดีขึ้นหลังใชยาตานฮิสตามีนหรือ NSAIDs      

เปนเวลา 1-2 สัปดาห สามารถพิจารณาใชยาหยอดตา 

สเตียรอยดเปนระยะเวลาสั้น  ๆได อยางไรก็ตามควรระมัดระวัง

ผลจากการเพ่ิมความดันในลูกตาดวย นอกจากน้ีในผูที่มีอาการ

แพบอย สามารถใชยาหยอดตากลุม mast cell stabilizer 

ในการปองกันได3 
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ยาหยอดตาท่ีใชในโรคเย่ือบุตาอักเสบ 

ยาหยอดตาท่ีใชรักษาโรคเย่ือบุตาอักเสบจากสาเหตุ

ตาง ๆ อาจแบงไดเปนยาฆาเช้ือแบคทีเรีย (ตารางที่ 1) และ

ยาบรรเทาอาการแพ (ตารางท่ี 2) ซ่ึงมีขอสังเกตในการใชยา

เหลาน้ีดังน้ี 

ยาฆาเช้ือแบคทีเรีย (anti-bacterial eye 

drops) 

Chloramphenicol เปนยาตานเชื้อแบคทีเรียท่ีมี

ฤทธิ์ ยับยั้งทั้งแบคทีเรียแกรมบวกและลบ14 จึงเปนยา

ทางเลือกแรกในการรักษาเย่ือบุตาอักเสบจากแบคทีเรีย15 

สามารถยับยั้งเชื้อท่ีเปนสาเหตุหลักในการเกิดเยื่อบุตาอักเสบ 

เชน Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 

influenzae รวมทั้ ง Neisseria gonorrhoeae  และ 

Chlamydia spp.16 แตไมไวตอ Pseudomonas spp. ซ่ึงอาจ

พบในผูปวยท่ีมีประวัติสวมใสคอนแทคเลนส14 อยางไรก็ตาม 

chloramphenicol ในรูปแบบยาหยอดตา (eye drops) จําเปน 

ตองเก็บในตูเย็น สวนรูปแบบยาข้ีผึ้งปายตา (eye ointment) 

สามารถเก็บท่ีอุณหภูมิหองได14 รวมท้ังควรระวังการใช ใน

ผูปวยท่ีมี bone marrow hypoplasia และผูท่ีพรองเอนไซม 

glucose-6-phosphate dehydrogenase (G6PD)17  

Fluoroquinolones เชน ofloxacin, levofloxacin, 

gatifloxac in และ moxifloxacin เปนยาตานเ ช้ือ

แบคทีเรียท่ีออกฤทธิ์กวางครอบคลุมท้ังเชื้อแกรมบวกกลุม 

Staphylococci และ Streptococci รวมทั้งแกรมลบ เชน 

Haemophilus  influenza,  Escher ichia col i , 

Pseudomonas spp. หรือ Moraxella spp.16 โดย 

ofloxacin จะมีประสิทธิภาพครอบคลุมเชื้อแกรมบวก 

ดอยกวา levofloxacin, moxifloxacin และ gatifloxacin 

ใน ขณะท่ี levofloxacin มีประสิทธิภาพตอ Pseudonomas  

 

aeruginosa ดีกวาตัวอ่ืน18 อยางไรก็ตามไมแนะนําใหใช 

fluoroquinolones เปนชนิดแรกสําหรับการติดเชื้อแบคทีเรีย

ท่ีเย่ือบุตา เน่ืองจากอาจกอใหเกิดปญหาเชื้อด้ือยาได ท้ังน้ี

การใชยาหยอดตากลุมน้ีอาจพบอาการรอน ไมสบายตา     

ตาแดง และขมคอได15 

Aminoglycosides เชน gentamicin, tobramycin 

และ neomycin มีฤทธิค์รอบคลุมเชื้อแกรมลบรูปแทง (gram-

negative bacilli) เปนหลัก16 จึงควรสงวนไวสําหรับการติดเชื้อ

แบคทีเรียแกรมลบท่ีรุนแรงและสงผลตอการมองเห็น การใช

ยาอาจทําใหเกิดอาการปวดแสบรอนบริเวณดวงตาชั่วคราวได 

หากใชเปนเวลานานอาจเพ่ิมความเส่ียงในการเกิดภาวะดื้อ

ตอ Pseudomonas spp.15 

Fusidic acid มีฤทธ์ิครอบคลุมเช้ือแกรมบวกเปนวง

กวางรวมท้ัง Staphylococcus aureus อยางไรก็ตามการ

ใชยาน้ีเปนลําดับแรกอาจเพ่ิมความเสี่ยงในการเกิดภาวะดื้อตอ 

Staphylococcus spp. อ่ืน  ๆไดเชนกัน จึงพิจารณาใช fusidic 

acid ในกรณีท่ีใชยาอ่ืนแลวไมไดผลการรักษาท่ีนาพอใจ14,15 

ยาผสม เชน oxytetracycline/polymyxin B และ 

neomycin/polymyxin B/gramicidin โดย oxytetracycline

ออกฤทธิ์กวางในการยับย้ังแบคทีเรียท้ังแกรมบวก แกรมลบ 

และ Chlamydia spp. แตไมไวตอ Pseudomonas spp. 

อยางไรก็ตามปจจุบันพบการดื้อยาของ Staphylococci และ 

Streptococci มากขึ้น16 สวน polymyxin B ออกฤทธ์ิตอ

แบคทีเรียแกรมลบเทาน้ัน (ไมครอบคลุม Haemophilus 

influenzae) สําหรับ gramicidin ออกฤทธ์ิครอบคลุม    

เชื้อแบคทีเรียแกรมบวกและลบ เชน Staphylococcus 

aureus และ Escherichia coli19 สวน neomycin เปน 

aminoglycosides ชนิดหน่ึง การผลิตยาที่มีสวนผสมของ

ยาตานเช้ือแบคทีเรียเหลาน้ีเพ่ือเสริมใหยาหยอดตามีฤทธ์ิ

ครอบคลุมแบคทีเรียหลายชนิดมากขึ้น 
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ตารางที่ 1 ขอมูลของยาหยอดตาตานเช้ือแบคทีเรียที่มีใชในประเทศไทย (ขอมูลจากเอกสารกํากับยา) 

กลุมยา ช่ือยา (ตัวอยางช่ือการคา) รูปแบบยาและความเขมขน ขยาดยาและคําแนะนํา 

Chloramphenicol Chloramphenicol (Chlor-

Oph, Archifen, Vanafen, 

Silmycetin, Cogetine) 

Solution 0.5% 1-2 หยด วันละ 6 คร้ัง 

Ointment 1% ปายตาทุก 3-4 ชั่วโมง 

Fluoroquinolones Ofloxacin (Tarivid, Exocin) Solution 0.3% 1 หยด วันละ 3 คร้ัง 

Levofloxacin (Cravit, 

Lefloxin) 

Solution 0.5% 2 วันแรก 1-2 หยด ทุก 2 

ชั่วโมง (ไมเกินวันละ 8 คร้ัง) 

วันถัดมา 1-2 หยด วันละ 4 คร้ัง 

Solution 1.5% 1 หยด วันละ 3 คร้ัง 

Gatifloxacin (Zymar) Solution 0.3% 2 วันแรก 1 หยด ทุก 2 ช่ัวโมง 

(ไมเกินวันละ 8 คร้ัง) วันถัดมา 

1 หยด วันละ 4 คร้ัง 

Moxifloxacin (Vigamox, 

SVOZ, Zomoxin) 

Solution 0.5% 1 หยด วันละ 3 คร้ัง ติดตอกัน 

7 วัน 

Aminoglycosides Gentamicin (Genta-oph, Gental) Ointment 0.3% ปายตาวันละ 3 คร้ัง 

Tobramycin (Tobrex) Solution 0.3% 1-2 หยด ทุก 4 ช่ัวโมง หาก

ติดเช้ือรุนแรงสามารถเพ่ิมเปน 

2 หยด ทุก 1 ชั่วโมง 

Ointment 0.3% ปายยาคร่ึงน้ิว (1.25 เซนติเมตร) 

วันละ 2-3 คร้ัง หากติดเช้ือ

รุนแรงสามารถปายทุก 3-4 

ชั่วโมง 

Fusidic acid Fusidic acid (Fucithalmic) Solution 1% 1 หยด วันละ 2 คร้ัง 

ยาผสม Oxytetracycline/polymyxin B 

(Terramycin) 

Ointment 0.5%/10,000 

units per g 

ปายตาวันละ 2-4 คร้ัง 

Neomycin/polymyxin 

B/gramicidin (Poly-Oph) 

Solution 0.2%/5,000 IU 

per mL/0.0025%  

1-2 หยด ทุก 4 ช่ัวโมง 
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ตารางท่ี 2 ขอมูลของยาหยอดตาบรรเทาอาการแพที่มีใชในประเทศไทย (ขอมูลจากเอกสารกํากับยา) 
 

กลุมยา ช่ือยา (ตัวอยางช่ือการคา) รูปแบบยาและความเขมขม ขยาดยาและคําแนะนํา 

ยาตานฮิสตามีนผสมยา

ท่ีมีฤทธิ์หดหลอดเลือด 

Antazoline/tetrahydrozoline 

(Hista-Oph, Opsil-A, 

Spersallerg)  

Solution 0.05%/0.04% 1 หยด วันละ 4-6 คร้ัง 

Pheniramine/naphazoline 

(Naphcon-A) 

Solution 0.3%/0.025% 1-2 หยด วันละ 4 คร้ัง 

Mast-cell stabilizers Disodium cromoglycate 

(Vividrin) 

Solution 2% 1 หยด วันละ 4 คร้ัง 

ยาตานฮิสตามีนท่ีมีฤทธิ์ 

mast cell stabilizer 

Ketotifen (Zaditen) Solution 0.025% 1 หยด วันละ 2 คร้ัง 

Olopatadine (Opadoph, 

Pataday, Pazeo) 

Solution 0.1% 1 หยด วันละ 2 คร้ัง 

Solution 0.2%, 0.7%   1 หยด วันละ 1 คร้ัง 

Epinastine (Relestat) Solution 0.05% 1 หยด วันละ 2 คร้ัง 

Alcaftadine (Lastacaft) Solution 0.25% 1 หยด วันละ 1 คร้ัง 

ยาตานอักเสบท่ีไมใช 

สเตียรอยด 

Ketorolac (Acular) Solution 0.5% 1 หยด วันละ 4 คร้ัง 

สเตียรอยด Prednisolone (Pred-Forte,  

Inf-Oph) 

Solution 1% 

 

1-2 หยด วันละ 2-4 คร้ัง 

Fluorometholone (FML, 

Flucon, Flu-Oph, Flarex) 

Suspension 0.1% 1 หยด วันละ 2-4 คร้ัง 

Dexamethasone (Dexagel) Gel 0.1% 1 หยด วันละ 4-6 คร้ัง 

Loteprednol (Alrex, Lotemax) Solution 0.2%, 0.5% 1 หยด วันละ 4 คร้ัง 

 

 



ฉบับท่ี E9 ปท่ี 23 ประจําเดือน กันยายน พ.ศ. 2564         115 
                                          

สารคลังขอมูลยา คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล 
ISSN 2286-6272 

ยาบรรเทาอาการแพ (anti-allergic eye 

drops)  

ยาต า นฮิ สตา มีน  ได แก  an taz ol ine  แล ะ 

pheniramine เปนยารุนแรกท่ีออกฤทธิ์ ยับยั้ง เฉพาะ 

histamine receptor type 1 จึงทําใหบรรเทาอาการคัน 

ลดการสรางสารคัดหลั่ง แตมีผลลดอาการตาแดงไดไมดีนัก 

ดังน้ันจึงมักผสมกับยาท่ีมีฤทธิ์หดหลอดเลือดซ่ึงมีฤทธิ์ เปน 

α1 receptor agonis t  เชน naphazol ine และ 

tetrahydrozoline เพ่ือเพ่ิมฤทธ์ิบรรเทาอาการตาแดง       

แตการใชยาที่มีฤทธ์ิหดหลอดเลือดติดตอกันเปนเวลานาน

เพ่ิมความเสี่ยงในการกลับมาตาแดงได (rebound hyperemia) 

ดังน้ันจึงไมควรใชนานเกิน 2 สัปดาห20,21 ท้ังน้ีหามใชยาท่ี

มีฤทธ์ิหดหลอดเลือดในผูปวยโรคตอหินแบบมุมแคบ 

(narrow angle glaucoma) และโรคตอหินแบบมุมปด 

(angle closure glaucoma)20 

Mast cell stabilizer ไดแก disodium cromoglycate 

มีฤทธ์ิยับยั้งการแตกของ mast cell จึงสงผลใหปริมาณฮิสตามีน

ลดลง9 อยางไรก็ตามยากลุมน้ีอาจไมสามารถบรรเทาอาการ

แพฉับพลันได จึงเหมาะจะใชเพ่ือปองกันการแพเปนหลัก 

ยาตานฮิสตามีนท่ีมีฤทธ์ิ mast cell stabilizer 

ไดแก ketotifen, olopatadine , epinastine และ 

alcaftadine ยากลุมน้ีสามารถใชเพ่ือบรรเทาอาการแพ

เฉียบพลัน รวมทั้งเพ่ือปองกันการแพจากส่ิงกระตุนที่ผูปวย

ไมอาจหลีกเลี่ยงได เชน การแพตามฤดูกาล เกสรดอกไม 

การใชยาเหลาน้ีอาจพบอาการขางเคียง เชน ปวดหัว ปวดแสบ 

รูสึกขมคอ และตาแหงได9 สําหรับการปองกันอาจตองใช

ตอเน่ืองอยางนอย 2 สัปดาห เพ่ือใหไดฤทธ์ิในการปองกัน

เยื่อบุตาอักเสบจากภูมิแพอยางเต็มที่20 

ยาตานอักเสบท่ีไมใชสเตียรอยด ไดแก ketorolac  

ซ่ึงไมควรใชหลังทําหัตถการท่ีดวงตาเน่ืองจากอาจทําใหแผล

หายชาลง รวมท้ังพบวาการใชระยะยาวอาจทําใหกระจกตา

อักเสบได แมจะเปนยาหยอดตาแตควรระวังการใชยากลุมน้ี

ในผูปวยท่ีมีโรคหืดเชนกัน9 

สเตียรอยด ไดแก prednisolone, fluoromethalone, 

dexamethasone และ loteprednol อาการขางเคียงท่ี

เกิดขึ้นไดบอย เชน เพ่ิมความดันในลูกตา ภาวะตอกระจก 

ปวดหัว คอหอยอักเสบ (pharyngitis)9 จึงไมควรใชติดตอกัน

เปนระยะเวลานาน (โดยท่ัวไปไมเกิน 10 วัน) ยากลุมน้ีไม

แนะนําใหใชในผูปวยท่ีติดเชื้อแบคทีเรียที่ เย่ือบุตาหรือ

กระจกตา และหามใชหากเปนการติดเชื้อไวรัสหรือเช้ือรา  

บทสรุป 

โรคเยื่อบุตาอักเสบเกิดไดจากทั้ง ไวรัส แบคทีเรีย 

และการแพ  แมโรคเย่ือบุตาอักเสบจากบางสาเหตุจะ

สามารถหายเองได แตการใชยาเปนอีกหน่ึงทางเลือกท่ีชวย

ใหผูปวยบรรเทาอาการหรือหายจากโรคไดเร็วขึ้น ความรู

ความเขาใจถึงประเภทของโรคเย่ือบุตาอักเสบมีสวนชวยให

เภสัชกรสามารถวินิจฉัยอาการเจ็บปวยเบ้ืองตน พรอมกับ

เลือกยาท่ีเหมาะสมกับอาการ รวมท้ังใหคําแนะนําในการใช

ยาที่ถูกตองแกผูปวย อยางไรก็ตามในกรณีท่ีผูปวยมีอาการ

รุนแรง เภสัชกรควรใหคําแนะนําเบ้ืองตนและสงตอผูปวย

เพ่ือใหไดรับการรักษาโดยตรงจากแพทยผูเช่ียวชาญในทันที 

เอกสารอางอิง 

1. Morrow GL, Abbott RL.  Conjunctivitis.  A m  F a m 

Physician. 1998; 57(4):735-46. 

2. Azari AA, Barney NP.  Conjunctivitis:  a systematic 

review of diagnosis and treatment. JAMA. 2013; 310 

(16):1721-9. 

3. Varu DM, Rhee MK, Akpek EK, Amescua G, Farid M, 

Garcia-Ferrer FJ, et al. Conjunctivitis Preferred Practice 

Pattern®. Ophthalmology. 2019; 126(1):94-169. 

4. สุภาภรณ เต็งไตรสรณ. ตาแดง. [อินเทอรเน็ต]. 2564 [เขาถึง

เมื่อ 19 เมษายน 2564]. เขาถึงไดจาก: https://meded. 

psu.ac.th/binla/class04/388_471/red_eye/index2.html. 

5. Darougar S, Wishart MS, Viswalingam ND. Epidemiological 

and clinical features of primary herpes simplex virus 

ocular infection. Br J Ophthalmol. 1985; 69(1):2-6. 



ฉบับท่ี E9 ปท่ี 23 ประจําเดือน กันยายน พ.ศ. 2564         116 
                                          

สารคลังขอมูลยา คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล 
ISSN 2286-6272 

6. Leonardi A. Pathophysiology of allergic conjunctivitis. 

Acta Ophthalmol Scand Suppl. 1999; (228):21-3. 

7. La Rosa M, Lionetti E, Reibaldi M, Russo A, Longo A, 

Leonardi S, et al. Allergic conjunctivitis: a comprehensive 

review of the literature. Ital J Pediatr. 2013; 39(1):18. 

8. Ackerman S, Smith LM, Gomes PJ. Ocular itch associated 

with allergic conjunctivitis:  latest evidence and clinical 

management. Ther Adv Chronic Dis. 2016; 7(1):52-67. 

9. Abelson MB, Shetty S, Korchak M, Butrus SI, Smith LM. 

Advances in pharmacotherapy for allergic conjunctivitis. 

Expert Opin Pharmacother. 2015; 16(8):1219-31. 

10. Kimchi N, Bielory L.  The allergic eye:  recommendations 

about pharmacotherapy and recent therapeutic agents. 

Curr Opin Allergy Clin Immunol. 2020; 20(4):414-20. 

11. Leibowitz HM. The Red Eye. N Engl J Med. 2000; 343(5): 

345-51. 

12. Azari AA, Arabi A. Conjunctivitis: a systematic review. 

J Ophthalmic Vis Res. 2020; 15(3):372-95. 

13. Sheikh A, Hurwitz B, van Schayck CP, McLean S, 

Nurmatov U.  Antibiotics versus placebo for acute  

bacterial conjunctivitis.  Cochrane Database SystRev. 

2012; 9:CD001211. 

14. Hindle E. Antimicrobial pharmacology and infections 

of the eye. Int J Ophthalmol. 2014; 5(4):118-23. 

15. Eyk AV. Pharmacotherapeutic options for ophthalmic 

conjunctivitis. S Afr Fam Pract. 2018; 60(2):18-23. 

16. Brunton LL, Hilal-dandan R, Knollmann BC. Goodman & 

Gilman’s The pharmacological basis of therapeutics 13th 

ed. New York: McGraw-Hill; 2017. 

17. Bubp J, Jen M, Matuszewski K.  Caring for glucose-6-

phosphate dehydrogenase (G6PD)-deficient patients: 

implications for pharmacy. P T. 2015; 40(9):572-4. 

18. Davis SL, Neuhauser MM, McKinnon PS. Antimicrobe: 

quinolones [ internet] .  2017 [ cited 2021 April 26] . 

Available form: http://www.antimicrobe.org/d17.asp. 

19. Wang F, Qin L, Pace CJ, Wong P, Malonis R, Gao J. 

Solubilized gramicidin A as potential systemic antibiotics. 

Chembiochem. 2012; 13(1):51-5. 

20. Davis S.  Topical treatment options for allergic 

conjunctivitis. S Afr Fam Pract. 2015; 57(4):10-15. 

21. Owen CG, Shah A, Henshaw K, Smeeth L, Sheikh A. 

Topical treatments for seasonal allergic conjunctivitis: 

systematic review and meta- analysis of efficacy and 

effectiveness. Br J Gen Pract. 2004; 54(503):451-6. 

 



ฉบับท่ี E10 ปท่ี 23 ประจําเดือน ตุลาคม พ.ศ. 2564                                          117                                                             

 

สารคลังขอมูลยา คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล 
ISSN 2286-6272 

บทความการศึกษาตอเน่ืองทางเภสัชศาสตร 

รหัส  1002-1-000-017-10-2564     

จํานวน  3  หนวยกิตการศึกษาตอเน่ือง 

วันท่ีรับรอง:  4  ตุลาคม  2564   

วันท่ีหมดอายุ:  3  ตุลาคม  2565     
 
  

Drug Repurposing in the COVID-19 era 
 

 

มัลลิกา (ไตรเดช) ชมนาวัง 

ภ.บ., Ph.D. (Microbiology) 

ภาควิชาจุลชีววิทยา คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล 

บทคัดยอ  

การแพรระบาดของโรคติดเชื้อไวรัส SARS-CoV-2 ที่กอใหเกิดโรคทางเดินหายใจเฉียบพลันรุนแรง Coronavirus disease 

2019 (COVID-19) สงผลใหมีผูปวยติดเช้ือมากกวา 185 ลานคน และมีผูเสียชีวิตมากกวา 4 ลานคนท่ัวโลกภายในเดือนสิงหาคม 

พ.ศ. 2564 การระบาดของโรคติดเชื้ออุบัติใหมชนิดน้ี ทําใหเกิดความทาทายที่สําคัญตอระบบสาธารณสุขท่ัวโลก และกอใหเกิด

ความจําเปนเรงดวนในการคิดคนยาใหมท่ีมีประสิทธิภาพในระยะเวลาอันสั้น ความทาทายที่สําคัญ คือสายพันธุใหมของไวรัส 

สภาวะโรค รวมถึงพยาธิสรีรวิทยาและความรูท่ีจํากัดเก่ียวกับไวรัส SARS-CoV-2 นอกจากน้ี ยาท่ีมีใชอยูในปจจุบันก็มีอยูเพียง

ไมก่ีชนิด อาทิเชน remdesivir เปนยาฉีดท่ีไดรับอนุญาตสําหรับการรักษาโรค COVID-19 ในผูใหญและวัยรุนที่มีอายุต้ังแต 12 ป

ท่ีมีอาการปอดบวมท่ีตองการออกซิเจนเสริม หรือ favipiravir ซ่ึงเปนยากินท่ีถูกนํามาใชในการรักษาการติดเช้ือไวรัส SARS-CoV-2 

อีกท้ังการระบาด และแพรกระจายอยางรวดเร็ว ความสามารถในการกลายพันธุของไวรัสชนิดน้ีก็เปนอีกปจจัยรวมสําคัญ ดังน้ัน 

จึงมีความจําเปนเรงดวนในการแสวงหายา เพ่ือใชในการรักษาโรคน้ี กลไกหน่ึงในความพยายามหายารักษาการติดเช้ือน้ี คือ 

“Drug Repurposing” (เรียกอีกอยางวา “Drug Re-profiling” หรือ “Drug Repositioning”) หมายถึง กระบวนการท่ีนํายาท่ีมีใชอยูแลว

มาระบุขอบงใชสําหรับการรักษาแบบใหม วิธีการน้ีถือไดวาเปนวิธีท่ีมีความคุมคาในการใชยาท่ีมีอยูใหเกิดประสิทธิภาพสูงสุด รวมถึง

ประหยัดคาใชจาย และลดระยะเวลาในการศึกษา ระยะพรีคลินิกเม่ือเทียบกับการคิดคนหายาใหม อีกท้ังยังมีความปลอดภัยเพราะ

เปนยาที่มีใชกันทั่วไปอยูแลว และผานการศึกษาทางคลินิกทั้งดานประสิทธิภาพ และความปลอดภัย จึงเหมาะสมท่ีจะนํามาใชใน

ภาวะวิกฤติในปจจุบัน ในบทความน้ีจึงไดทําการรวบรวมยาท่ีขึ้นทะเบียนแลวท่ีมีการนํามาศึกษาวิจัยใหม สําหรับใชเพ่ือรักษา

หรือบรรเทาความรุนแรงของโรค COVID-19 ท่ีเกิดขึ้นตอไป 

คําสําคัญ 

Coronavirus disease 2019, COVID-19, Drug Repurposing, Drug Re-profiling, Drug Repositioning 
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วัตถุประสงคเชิงพฤติกรรม 

หลังจากอานบทความเสร็จสิ้นแลว ผูอานมีความ 

สามารถดังน้ี 
1. เพ่ือใหบุคลากรทางการแพทยทราบแนวทางการคนหา

ยาใหมจากวิธีการ Drug Repurposing 

2. เพ่ือใหบุคลากรทางการแพทยทราบแนวทางการรักษา

โรค COVID-19 สําหรับประเทศไทย 

3. เพ่ือใหบุคลากรทางการแพทยทราบขอมูลยาท่ีมีการ

นํามาศึกษาเพ่ือรักษาหรือบรรเทาความรุนแรงของโรค 

COVID-19 

4. เพ่ือใหบุคลากรทางการแพทยทราบขอมูลที่สําคัญท่ี

เก่ียวของกับไวรัสกอโรค COVID-19 

บทนํา 

โรคทางเดินหายใจเฉียบพลันรุนแรง Coronavirus 

disease 2019 (COVID-19) จัดเปนโรคติดเช้ืออุบัติใหมท่ี

สงผลใหมีผูปวยติดเชื้อและมีผูเสียชีวิตจํานวนมากไปท่ัวโลก 

การระบาดของโรคติดเชื้อชนิดน้ีกอใหเกิดความจําเปนเรงดวน

ในการคนหายาท่ีมีประสิทธิภาพในการรักษาโรคน้ีภายใน

เวลาอันจํากัด ในปจจุบันมียาท่ีไดรับการรับรองใหใชเพ่ือ

รักษาโรค COVID-19 เพียงไม ก่ีชนิด อาทิเชน remdesivir 

เปนยาฉีดท่ีไดรับอนุญาตสําหรับการรักษาโรค COVID-19 

ในผูใหญและวัยรุนที่มีอายุต้ังแต 12 ปท่ีมีอาการปอดบวม

ท่ีตองการออกซิเจนเสริม1 สวนยา favipiravir ซ่ึงเปนยากิน

ก็ถูกนํามาใชในการรักษาการติดเช้ือไวรัส SARS-CoV-2        

ณ ศูนยกลางของการระบาดใหญในเมืองอูฮ่ัน ประเทศจีน 

ยาน้ียังไดรับการอนุมัติจากองคการควบคุมยาแหงอินเดีย

สําหรับการรักษาการติดเช้ือโรค COVID-19 ที่ไมรุนแรงใน

อินเดียในเดือนมิถุนายน 2563 และไดรับการอนุมัติสําหรับ

ใชในกรณีฉุกเฉินในอิตาลีในภาวะการระบาดที่แพรกระจาย

ไปในยุโรป และตอมาไดรับการอนุมัติใชในอีกหลายประเทศ 

ไดแก ยูเครน ญี่ปุน อุซเบกิสถาน คาซัคสถาน รัสเซีย อียิปต 

บังคลาเทศ และตุรกี รวมถึงใชเปนยาหลักชนิดหน่ึงใน

ประเทศไทยดวย อยางไรก็ตามเน่ืองจากในปจจุบันมีความ

ตองการยา เพ่ือใชในการรักษาโรค COVID-19 เปนอยางมาก 

แตการคิดคนยาใหมน้ันยังตองผานกระบวนการทดสอบและ

การรับรองอีกมาก จึงมีความพยายามนํายาที่มีใชอยูแลวมาระบุ

การใชการรักษาแบบใหม หรือ Drug Repurposing มาใชใน

ภาวะวิกฤติปจจุบัน โดยขอดีของวิธีการน้ี คือความคุมคาใน

การใชยาที่มีอยูใหเกิดประสิทธิภาพสูงสุด รวมถึงประหยัด

คาใชจาย และลดระยะเวลาในการศึกษาระยะพรีคลินิกระยะท่ี 

1 และ 2 เม่ือเทียบกับการศึกษายาใหม2 อีกท้ังยังมีความ

ปลอดภัยเพราะเปนยาที่มีใชกันทั่วไปอยูแลวอีกดวย  

ไวรัส SARS-CoV-2  

ไวรัส SARS-CoV-2 จัดอยูในกลุม Betacoronavirus 

ใน Family Coronaviridae เชนเดียวกับไวรัส Middle East 

Respiratory Syndrome Coronavirus (MERS-CoV) และไวรัส 

Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 

(SARS-CoV) ไวรัส SARS-CoV-2 เร่ิมแพรกระจายคร้ังแรก

ในเดือนธันวาคม พ.ศ. 2563 มีศูนยกลางของการระบาดใหญ

ในเมืองอูฮ่ัน ประเทศจีน โดยมีความเก่ียวของกับการระบาด

ของโรค COVID-19 อยางตอเน่ือง3 การกอโรคของ SARS-CoV-2 

เร่ิมจากอนุภาคของไวรัสจับจําเพาะกับตัวรับบนผิวเซลล คือ 

Angiotensin converting enzyme-2 (ACE2) receptor 

บนเซลลเยื่อบุผิวทางเดินหายใจรวมกับ serine protease 

TMPRSS2 หลังจากไวรัสเขาสูเซลลจะทําการเพ่ิมจํานวนจีโนม

ของเชื้อ และสรางโปรตีน/เอนไซมที่จําเปนกอนประกอบขึ้น

เปนอนุภาคไวรัสใหมจํานวนมากและแตกตัวออกมาจากเย่ือหุม

ของเซลลโฮสตจะแพรกระจายออกไป โดยการติดเช้ือน้ีที่เซลล

เยื่อบุผิวหลอดลมปอดและเซลลทางเดินหายใจสวนบนหลัง 

จากน้ันจะเกิดการกระตุนการตอบสนองตอการติดเชื้อใน

รูปแบบตางๆ ท่ีนําไปสูกลุมอาการ cytokine storm และ 

มีโอกาสเกิดกลุมอาการหายใจลําบากเฉียบพลัน (Acute 

respiratory distress syndrome หรือ ARDS) หรืออาจ

พัฒนาไปสูโรคทางเดินหายใจท่ีมีอันตรายรายแรงถึงชีวิต

และเกิดความเสียหายท่ีเน้ือปอด ซ่ึงยังไมมีการรักษาแบบ

เฉพาะเจาะจงในปจจุบัน4,5 
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จีโนมไวรัสของ SAR-CoV-2 มีรหัสพันธุกรรมสําหรับ

โปรตีนท้ังสวนที่เปนโครงสรางและสวนอ่ืนๆ สําหรับโปรตีน

สวนโครงสรางของ SARS-CoV-2 ท่ีสําคัญ ไดแก envelope 

(E), membrane (M), spike (S) และ nucleocapsid (N) ซ่ึง

มีบทบาทสําคัญในการประกอบเปนตัวของไวรัส6 ในบรรดา

โปรตีนสวนโครงสรางท้ังหมด โปรตีน spike (S-protein)  

มีบทบาทหลัก ซ่ึงมีหนาท่ีในการเขาจับเซลลโฮสตและการ

เขาสูโฮสตเซลลของไวรัส คุณสมบัติเหลาน้ีทําใหโปรตีน 

spike กลายเปนเปาหมายการปองกัน และรักษาหน่ึงที่สําคัญ 

โปรตีน spike ประกอบไปดวย 2 สวนท่ีมีหนาท่ีแตกตางกัน 

คือ S1 subunit ท่ีมีสวน receptor binding domain (RBD) 

เปนสวนจับกับตัวรับ ACE2 receptor ของโฮสตเซลล ใน 

ขณะท่ี subunit S2 จะเก่ียวของกับการหลอมรวมเย่ือหุม

เซลลของไวรัสเพ่ือเขาโฮสตเซลล7 มีรายงานวา binding 

affinity ระหวางโปรตีน spike และ ACE2 มีความสัมพันธ

กับความรุนแรงของโรคจากการติดเช้ือ SARS-CoV8 ในปจจุบัน

มี SARS-CoV-2 อยางนอย 5 สายพันธุท่ีจําเปนตองเฝาระวัง

จากผลของการกอโรคที่รุนแรง คือ B.1.1.7 (Alpha), B.1.351 

(Beta) , P.1 (Gamma) , B.1.427/429 (Epsilon)  และ 

B.1.617.2 (Delta) ซ่ึงสายพันธุ Delta น้ีกอใหเกิดปญหา  

ไปท่ัวโลกจากการท่ีไวรัสสามารถหลบหลีกภูมิคุมกันจากวัคซีน 

มีอัตราการแพรกระจายสูง และกอโรคท่ีรุนแรงขึ้น เปนท่ี      

นาสังเกตวาการกลายพันธุ P681R ในโปรตีน spike เปน      

คุณลักษณะเฉพาะของเชื้อไวรัสในสาย B.1.617 อันรวมถึง 

B.1.617.2 หรือสายพันธุ Delta ดวย โดยการกลายพันธุ

ของ P681R พบในบริเวณใกลเคียงของตําแหนง furin cleavage 

site ของโปรตีน spike9 

แนวทางการรักษาโรค COVID-19 สําหรับ

ประเทศไทย (ฉบับปรับปรุง วันท่ี 9 กันยายน 

พ.ศ. 2564) 

สําหรับแนวทางการรักษาโรค COVID-19 ในประเทศไทย

น้ัน มีคําแนะนําใหใชยาตามระดับความรุนแรงของโรคดังน้ี10  

1.  Asymptomatic COVID-19 ผูติดเช้ือ COVID-19 

ไมมีอาการอ่ืนๆ หรือสบายดี 

-  แนะนําใหแยกกักตัวท่ีบาน หรือในสถานท่ีรัฐจัดให

อยางนอย 14 วัน นับจากวันท่ีตรวจพบเชื้อ ระยะเวลาการกักตัว

อาจนานกวาน้ีในผูปวยบางรายขึ้นกับดุลยพินิจของแพทย 

-  อาจมีการใชยาฟาทะลายโจร แตไมแนะนําใหยา

ตานไวรัส เน่ืองจากสวนมากหายไดเอง และอาจไดรับผล 

ขางเคียงจากยา การดูแลรักษาข้ึนตามดุลยพินิจของแพทย  

-  ไมใหยาฟาทะลายโจรและยาตานไวรัสรวมกัน 

เพราะอาจมีผลขางเคียงของยา 

2.  Symptomatic COVID-19 without pneumonia 

and no risk factors for severe disease: ผูปวยท่ีมีอาการ

ไมรุนแรง ไมมีปอดอักเสบ ไมมีปจจัยเส่ียงตอการเปนโรค

รุนแรง/โรครวมสําคัญ และภาพถายรังสีปอดปกติ 

-  หากตรวจพบเช้ือเกิน 7 วัน และผูปวยไมมีอาการ

หรือมีอาการนอยอาจไมจําเปนตองใหยาตานไวรัส เพราะ

นาจะหายไดเองโดยไมมีภาวะแทรกซอน 

-  ในกรณีท่ีพิจารณาให favipiravir ใหเร่ิมยาโดยเร็วท่ีสุด 

-  แนะนําใหแยกกักตัวท่ีบานหรือในสถานท่ีรัฐจัดให

หากเขาเกณฑ ท่ีจะรับการรักษาแบบ home isolation 

หรือ community isolation เปนเวลาอยางนอย 14 วัน 

นับจากวันท่ีเร่ิมมีอาการหรือจนกวาอาการ จะดีข้ึนอยางนอย 

24-48 ช่ัวโมง 

3.  ผูปวยท่ีไมมีอาการหรือมีอาการไมรุนแรง แตมี

ปจจัยเส่ียงตอการเปนโรครุนแรงหรือมีโรครวมสําคัญหรือ

ผูปวยท่ีมีปอดอักเสบเล็กนอย (COVID-19 with risk 

factors for severe disease or having co-morbidity 

or mild pneumonia): เปนผูปวยท่ีไมเขาเกณฑขอ 4 

โดยแนะนําใหรับการรักษาในโรงพยาบาล  

-  ใหอยูในระบบการรักษาและการแยกโรคอยางนอย 

14 วัน นับจากวันที่เร่ิมมีอาการหรือจนกวาอาการจะดีข้ึน 

(อาจอยูโรงพยาบาลนอยกวา 14 วัน แลวกลับไปกักตัวตอท่ี

บานจนครบ 14 วัน)
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-  แนะนําให favipiravir โดยเร่ิมใหยาเร็วที่สุด โดย

ใหยานาน 5 วัน หรือมากกวา ขึ้นกับอาการทางคลินิกตาม

ความเหมาะสมหรือปรึกษาผูเชี่ยวชาญ 

-  พิจารณาให corticosteroid รวมกับ favipiravir 

ในกรณีท่ีมีผูปวยมีอาการและภาพถายรังสีปอดท่ีแยลง เชน

มีภาวะ hypoxia 

4.  ผูปวยยืนยันที่มีปอดบวมที่มี hypoxia หรือมี

ภาวะลดลงของออกซิเจน SpO2 3% ของคาที่วัดได 

ครั้งแรกขณะออกแรง (exercise-induced hypoxemia) 

หรือภาพรังสีทรวงอกมี progression ของ pulmonary 

infiltrates  

-  แนะนําให favipiravir เปนเวลา 5-10 วัน ข้ึนกับ

อาการทางคลินิก และมีการติดตามอาการของผูปวยอยาง 

ใกลชิด หากไมตอบสนองตอการรักษา อาจพิจารณาเปล่ียนเปน 

remdesivir 

-  แนะนําให corticosteroid  

-  อาจพิจารณาให lopinavir/ritonavir 5-10 วัน 

รวมดวย (ตามดุลยพินิจของแพทย) 

Repurposed drugs 
ยาตานจุลชีพซ่ึงกอนหนาน้ีถูกคนพบหรือใชสําหรับ

การรักษาโรคมาลาเรีย โรค MERS และโรค SARS กําลังไดรับ

การทดสอบเพ่ือนํามาใชรักษาโรค COVID-19 ในปจจุบัน

หลายชนิดและบางตัวกําลังอยูระหวางการทดลองทางคลินิก

ในผูปวยโรค COVID-19 โดยหากพิจารณาจากยาท่ีมีการ

นํามาศึกษาจากวิธีการ Drug Repurposing อาจแบงออก

ไดดังน้ี (ตารางท่ี 1) 

          ตารางท่ี 1 Repurposed drugs ท่ีมีการนํามาทดลองใชในปจจุบัน 
 

Repurposed drugs ที่นํามาทดลองใชในปจจุบัน 

1) ยาท่ีออกฤทธ์ิโดยตรงตอไวรัส SARS-CoV-2 หรือสวนประกอบของไวรัส 

          RNA-Dependent RNA Polymerase Inhibitors 

          Remdesivir 

          Favipiravir 

          Sofosbuvir/Daclatasvir 

          Ebselen 

          Arbidol 

          Protease Inhibitor 

          Chloroquine และ Hydroxychloroquine 

          Ivermectin 

          Teicoplanin 

2) ยาท่ีสงผลทางออมโดยการชวยลดความรุนแรงหรือผลกระทบจากการติดเช้ือไวรัส SARS-CoV-2 

          Interferons 

          Melatonin 

          Statins 

   N-Acetylcysteine 
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1)  ยาท่ีออกฤทธ์ิโดยตรงตอไวรัส SARS-

CoV-2 หรือสวนประกอบของไวรัส (รูปที่ 1) 

 RNA- Dependent RNA Polymerase 

Inhibitors  

การเพ่ิมจํานวนของไวรัส SARS-CoV-2 เปนผลจาก

การทํางานของเอนไซม RNA-dependent RNA polymerase 

(RDRP) ดังน้ันเอนไซมน้ี จึงเปนเปาหมายสําคัญสําหรับยาท่ี

นํามาใชในการรักษาโรค COVID-19 ซ่ึงเอนไซมชนิดน้ีก็มี

ความคลายคลึงกันมากระหวางไวรัส SARS-CoV และ SARS-

CoV-2 นอกจากน้ี เน่ืองจาก RDRP คือ เอนไซมจากไวรัส 

จึงไมมีโครงสรางคลายคลึงกับสวนใดของเซลลเจาบานในคน 

จึงมีความเปนไปไดมากท่ีจะผลิตสารยับย้ังไวรัส SARS-CoV-2 

แบบจําเพาะที่มีประสิทธิภาพและเจาะจงตอเปาหมาย 

Remdesivir 

 ยา remdesivir ออกฤทธ์ิโดยการยับยั้งเอนไซม RNA 

polymerase และเขารวมกับสาย RNA ของไวรัสสงผล

ยับย้ังการสราง RNA สายใหมและยับยั้งการเพ่ิมจํานวนชอง

ไวรัสในท่ีสุด ถึงแมยาน้ีจะไมไดผลกับการรักษาการติดเชื้อ

ไวรัส Ebola แตจากผลการศึกษาท่ีมีกอนหนาน้ีดานความ

ปลอดภัยในคน ทําใหยาน้ีเขาสูการศึกษาทางคลินิกเพ่ือใช

กับ COVID-19 อยางรวดเร็ว11 จากการศึกษาในหนูที่ติดเชื้อ

ไวรัส MERS-CoV พบวา remdesivir มีผลทําใหปริมาณไวรัส

ในปอดลดลง ทําใหการทํางานของปอดฟนตัวเร็วขึ้นและลด

ความเสียหายของเน้ือเยื่อปอด ในทํานองเดียวกัน ทั้งการ 

ศึกษาในหลอดทดลองและสัตวทดลองพบวามี remdesivir 

ฤทธ์ิในการรักษาการติดเช้ือไวรัส SARS-CoV อีกดวย12,13 

ในการทดลองทางคลินิก เพ่ือประเมินระยะเวลาที่ใชในการ

ฟนตัวของผูปวยโรค COVID-19 จํานวน 1,062 ราย ที่ปวย

ดวยโรค COVID-19 ระดับรุนแรงปานกลาง และรุนแรง ซ่ึง

ไดรับยา remdesivir (n=541) เทียบกับยาหลอก (n=521) 

พบวาเวลาเฉลี่ยในการฟนตัวจากโรคน้ี คือ 10 วัน สําหรับ

กลุมที่ไดรับยา remdesivir เทียบกับ 15 วัน สําหรับกลุมท่ี 

ไดรับยาหลอกซ่ึงแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ        

ซ่ึงยา remdesivir จัดเปนยาชนิดแรกท่ีไดรับการอนุมัติ

โดยองคการอาหารและยา ประเทศสหรัฐอเมริกาเพ่ือใช

รักษาโรค COVID-19 

 Favipiravir 

ยา favipiravir เปนยา prodrug ท่ีตองถูกเปลี่ยนให

เปนรูปแบบออกฤทธิ์ โดยขบวนการ phosphoribosylation 

ยาน้ีถูกนํามาใชรักษาไขหวัดใหญสายพันธุใหมเม่ือเดือน

กุมภาพันธปที่แลวในประเทศจีน และในปเดียวกันน้ันเอง 

ยา favipiravir ก็ถูกนํามาใชในการรักษาการติดเชื้อไวรัส 

SARS-CoV-2 ณ ศูนยกลางของการระบาดใหญในเมืองอูฮ่ัน 

ยาน้ียังไดรับการอนุมัติจากองคการควบคุมยาแหงอินเดีย

สําหรับการติดเช้ือ COVID-19 ท่ีไมรุนแรงในอินเดียในเดือน

มิถุนายน พ.ศ. 2563 และไดรับการอนุมัติสําหรับใชในกรณี

ฉุกเฉินในอิตาลีในภาวะการระบาดท่ีแพรกระจายไปในยุโรป 

และตอมาไดรับการอนุมัติใชในอีกหลายประเทศ ไดแก 

ยูเครน ญี่ปุน อุซเบกิสถาน คาซัคสถาน รัสเซีย อียิปต       

บังคลาเทศ และตุรกี รวมถึงประเทศไทยดวย14 

Lopinavir/Ritonavir 

ยาสูตรผสมระหวาง lopinavir และ ritonavir น้ีใชเปน

ยาตานไวรัส Human Immunodeficiency Virus (HIV) ตัวยา 

lopinavir ออกฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม HIV-1 protease ไดอยาง

มีประสิทธิภาพแตดูดซึมไดไมดี นัก จึงใชเปนสูตรรวมกับ 

ritonavir ซ่ึงสามารถยับย้ังเอนไซม cytochrome P450 3A4 

จึงชวยระดับยา lopinavir ในเลือดได จากผลของยาทั้ง 

สองชนิดน้ีท่ียับยั้งเอนไซม chymotrypsin-like protease 

(3CLpro) ของไวรัส SARS-CoV และ MERS-CoV15 มีการศึกษา

ในประเทศอังกฤษท่ีทําการสุมเลือกผูปวยโรค COVID-19 

ในโรงพยาบาลจํานวน 1,616 ราย ใหรับยา lopinavir และ 

ritonavir และผูปวยอีก 3,424 ราย ไดรับการดูแลตามปกติ 

พบวาผูปวย 374 ราย (23%) ท่ีไดรับยา lopinavir/ritonavir 

และ 767 ราย (22%) ท่ีไมไดรับยาทั้งสองชนิดน้ีเสียชีวิต 
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ภายใน 28 วัน และยังไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ

ในเร่ืองของระยะเวลาการรักษาตัวในโรงพยาบาล16 

Sofosbuvir/Daclatasvir 

 ยา sofosbuvir และ daclatasvir เปนยาตานไวรัสท่ี

ออกฤทธิ์โดยตรงตอไวรัสตับอักเสบซี แตจากการศึกษา in 

silico พบวาเปนทางเลือกการรักษาท่ีนาสนใจสําหรับไวรัส 

SARS-CoV-2 และยังใหผลการศึกษาในหลอดทดลองท่ีดีกับ

เซลลมะเร็งตับ Huh-7 และเซลลมะเร็งปอด Calu-3 ท่ีติดเชื้อ 

SARS-Co-V17,18 นอกจากน้ี sofosbuvir ยังแสดงฤทธิ์ปองกัน

การติดเชื้อไวรัส SARS-CoV-2 ในสมองที่กอใหเกิดภาวะ 

แทรกซอนทางระบบประสาทท่ีเก่ียวของกับ COVID-19 อีกดวย19 

  Ebselen 

ยา ebselen ออกฤทธิ์ตานไวรัสไดหลายชนิดรวมถึง

ไวรัส HIV-1 ไวรัสตับอักเสบซี ไวรัสไขหวัดใหญสายพันธุเอ

และไวรัส Zika โดยออกฤทธ์ิตานเอนไซม protease (Mpro) 

จึงมีการนํามาศึกษาการปองกันการติดเชื้อไวรัส SARS-CoV-220 

และมีการศึกษาพบวายา ebselen มีประสิทธิภาพในการ

ลดความรุนแรงจากภาวะขาดเลือดโดยการลดปริมาณสาร 

interleukin-6 (IL-6) จึงมีความเปนไปไดท่ีจะปกปองผูปวย

ท่ีติดเช้ือ SARS-CoV-2 จาการเกิดภาวะลิ่มเลือดอุดตันใน

หลอดเลือดดํา (Venous Thromboembolism: VTE)21,22 

  Arbidol (Umifenovir) 

ยา arbidol เปนตัวยับยั้งแบบออกฤทธ์ิกวางสําหรับ

ไวรัส Parainfluenza ไวรัสไขหวัดใหญสายพันธุเอและบี 

และไวรัสชนิดอ่ืนๆ เชน ไวรัสตับอักเสบซี โดยสําหรับผูใหญ

ใหยาทางการกินขนาด 200 มก. 3 คร้ังตอวัน ไมเกิน 10 วัน 

มีการศึกษาโดย Yang et al. พบวา arbidol สามารถปองกัน

การเขาจับของไวรัสกับโฮสตเซลล นอกจากน้ียังสามารถ

ยับย้ังการติดเชื้อไวรัส SARS-CoV-2 โดยรบกวนการปลดปลอย

อนุภาคไวรัสจาก intracellular vesicles ประสิทธิภาพในการ

ยับย้ังการติดเช้ือ SARS-CoV-2 ของยาน้ีอยูที่ระดับความ

เขมขนของยาในเลือกเทากับ 10-30 ไมโครโมลาร นอกจากน้ี 

arbidol มีบทบาทในการปองกันบุคลากรทางการแพทย พบวา

อัตราการติดเชื้อของบุคลากรทางการแพทยในกลุมท่ีไดรับยา 

arbidol นอยกวากลุมที่ไมไดรับยาน้ีอยางมีนัยสําคัญ23 โดย 

arbidol ยังสามารถกระตุนเซลลภุมิคุมกันใหสราง interferon 

ดังน้ันจึงมีผลเสริมฤทธิ์ตาน Coronavirus เม่ือใหรวมกับ 

interferon24 

  Protease Inhibitor 

เอนไซม protease มีหนาท่ีในการยอยโปรตีน เชน 

polypeptide ซ่ึงเปนกระบวนการที่จําเปนสําหรับการเพ่ิม

จํานวนของไวรัสภายในโฮสตเซลล จึงเปนเปาหมายท่ีสําคัญ

หน่ึงในการคิดคนยาใหมเพ่ือตานไวรัสกอโรค COVID-19 

ตัวอยางยาท่ีนาสนใจในกลุมน้ี เชน ยา lopinavir และยา 

ritonavir ท่ีใชกับผูมีภาวะภูมิคุมกันบกพรองจากไวรัส HIV 

และยาน้ียังมีประสิทธิภาพในการรักษาการติดเชื้อไวรัส 

MERS จึงมีการนํายา lopinavir และ ritonavir มาใชทดสอบ

รวมกันในการจัดการโรค COVID-1925 จากการศึกษาใน

หลอดทดลองพบวา lopinavir/ritonavir สามารถลดการ

เพ่ิมจํานวนของ Coronavirus ได26,27 และจากการศึกษา

แบบจําลองโมเลกุลกอนหนาน้ีรายงานวา lopinavir/ritonavir 

สามารถยับยั้ง 3CL1 pro-protease ของไวรัสกอโรค COVID-19 

ไดโดยเขาจับกรดอะมิโนท่ีตําแหนง Thr24, Thr26 และ 

Asn11928 

  Chloroquine  

ยา chloroquine เปนยาใชเพ่ือปองกันและรักษา

โรคมาลาเรีย เดิมสกัดไดจากเปลือกตน cinchona แตปจจุบัน

สังเคราะหข้ึนจากสาร quinine นอกจาก chloroquine ยังมี 

hydroxychloroquine ซ่ึงเปนสารอนุพันธุที่ไดจากการเติม

หมู hydroxy เขาไป29 ยาน้ีมีกลไกการออกฤทธิ์ตอ SAR-CoV-2 

โดยการเพ่ิม pH ของ organelles ภายในเซลลที่ตองการ pH ตํ่า

ในการทําหนาท่ี เชน lysosome หรือ endosome ซ่ึงเปน

กระบวนการหน่ึงของ endocytosis ท่ีจะนําไวรัสเขาสูเซลลโฮสต 

ยา chloroquine ท่ีความเขมขน 100 ไมโครโมลาร สามารถเพ่ิม
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ความเปนดางภายใน lysosome จาก pH 4.5 ไดถึง 6.530 

นอกจากน้ี ยาทั้งสองชนิดยังจับกับ ganglioside และ sialic 

acid จึงขัดขวางการเขาจับของโปรตีน spike ของไวรัสกับ 

ACE2 receptor ของเซลลเปาหมาย ซ่ึงเปนกระบวนการสําคัญ

ในการเขาสูเซลลของไวรัส31 

สําหรับการศึกษาทางคลินิกเก่ียวกับประสิทธิภาพของ 

chloroquine เร่ิมตนในผูปวยโรค COVID-19 จากประเทศจีน

ในเดือนกุมภาพันธ 2563 โดยมีรายงานวาการให chloroquine 

phosphate ในผูปวยกวา 100 ราย สามารถลดระยะเวลาของ

การเจ็บปวย และฟนฟูสภาวะปอดบวมไดอยางมีนัยสําคัญ32 

ตอมามีการศึกษากับกลุมผูปวยโรค COVID-19 จํานวน 36 ราย

ในประเทศฝร่ังเศส โดยการให hydroxychloroquine 600 

มก./วัน ติดตอกัน 10 วัน เทียบกับกลุมควบคุม พบวาจํานวน

ผูปวยกลุมท่ีไดรับยา เม่ือตรวจผล nasopharyngeal swab 

ดวยวิธี RT-PCR ใหผลเปนลบในวันที่ 6 ของการศึกษาซ่ึง

แตกตางอยางมีนัยสําคัญกับกลุมควบคุม นอกจากน้ี ยังพบวา

การให azithromycin รวมกับ  hydroxychloroquine ยัง

ชวยลดอัตราการตรวจพบเชื้อไดตั้งแตวันท่ี 3 ของการศึกษา

อีกดวย33 นอกจากน้ี ยังมีการศึกษาจากประเทศเกาหลีใต ท่ี

ตรวจสอบประสิทธิผลของการปองกันโรคภายหลังการสัมผัส

หลังจากไดรับเชื้อ COVID-19 โดยใช hydroxychloroquine 

(400 มก. ทุกวันจนถึง 14 วัน) กับบุคคลากรทางการแพทย 

22 ราย และผูปวย 189 ราย พบผลตรวจ COVID-19 ดวย

วิธี RT-PCR ใหผลเปนลบอยางมีนัยสําคัญในโรงพยาบาล34 

  Ivermectin 

Ivermectin เปนยาตานปรสิตแบบออกฤทธิ์กวางท่ี

ไดมาจากเชื้อแบคทีเรีย Streptomyces avermitilis จัดอยูใน

กลุม macrocyclic lactone มีโครงสรางคลาย macrolides 

ยาน้ีเร่ิมใชอยางแพรหลายเปนยารักษาโรคพยาธิในสัตว 

และมีเพียงไมก่ีตํารับที่ใชในมนุษยสําหรับรักษาการติดเชื้อ

พยาธิเสนดายในบางประเทศ โดยออกฤทธิ์ผาน gamma- 

aminobutyric acid (GABA) ซ่ึงเปนสารยับยั้งการทํางาน

ของระบบประสาททําใหพยาธิเปนอัมพาต ไมสามารถขยับได

และถูกกําจัดออกจากรางกายในท่ีสุด ยาน้ีมีประสิทธิภาพ

ในการยับย้ังการติดเช้ือไวรัสบางชนิด เชน ไวรัส HIV-1 มี

รายงานระบุวา ivermectin สามารถยับย้ังการจับระหวาง

เอนไซม integrase ของเช้ือไวรัส HIV-1 และ heterodimer 

ของ importin (IMP) α/β1 ท่ีรับผิดชอบการนําเอนไซม 

integrase เขาสูนิวเคลียส จึงยับย้ังการขนสง integrase 

และยับยั้งการเพ่ิมจํานวนของไวรัส HIV-1 ได35 ในป พ.ศ. 

2557-2560 ไดมีการศึกษาทางคลินิกระยะท่ี 3 ในประเทศไทย 

เพ่ือศึกษาผลของ ivermectin ในการตานการติดเช้ือไวรัส

เดงก่ี (Dengue virus) ท่ีกอโรคไขเลือดออก พบวาการให

ยาน้ี โดยการกินคร้ังเดียวตอวันสงผลใหระดับโปรตีน NS1 

ของไวรัสในซีร่ัมลดลงอยางมีนัยสําคัญ แตไมพบผลลด

ปริมาณไวรัส36 นอกจากน้ี importin (IMP) α/β1 ยังมีบทบาท

ในการขนสงโปรตีน nucleocapsid ของไวรัส SARS-CoV ซ่ึง

มีผลตอการแบงตัวของเซลลโฮสต37 เม่ือเร็วๆ น้ีมีรายงานวา 

ivermectin ท่ีความเขมขน 5 ไมโครโมลาร มีผลลดปริมาณ 

RNA ของไวรัส SARS-CoV-2 สายพันธุ Australia/VIC01/ 

2020 ในเซลล Vero/hSLAM ได38 และในอารเจนตินามี

งานวิจัยท่ีคัดเลือกผูปวยโรค COVID-19 45 ราย โดย 30 ราย 

ไดรับ ivermectin ทางการกินขนาด 0.6 มก./กก./วัน เปน

เวลา 5 วัน และอีก 15 ราย เปนกลุมควบคุม การศึกษาน้ี        

ไมพบความแตกตางในการลดปริมาณไวรัสระหวางกลุม  

แตพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญในผูปวยท่ีมีระดับ 

ivermectin ในพลาสมาเฉลี่ยสูงเทียบกับกลุมควบคุมท่ี

ไมไดรับการรักษา โดยระดับความเขมขนของยา ivermectin 

ในพลาสมาเฉล่ียมีความสัมพันธกับอัตราการสลายตัวของ

ไวรัส39 อยางไรก็ตาม หนวยงานที่เก่ียวของกับการควบคุม

โรคอย าง Centers for Disease Control and Prevention 

(CDC) หรือองคการอนามัยโลก (WHO) ยังยืนยันท่ีจะไม

อนุมัติใช ivermectin สําหรับการรักษาผูปวยโรค COVID-19 
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  Teicoplanin 

ยา teicoplanin เปนยาปฏิชีวนะในกลุมไกลโคเปปไทด

คลายกับยา vancomycin โดยออกฤทธิ์ไดดีตอแบคทีเรีย

แกรมบวก เชน Staphylococci ยาน้ียังมีประสิทธิภาพใน

การตอตานไวรัสหลายชนิด รวมถึง SARS-CoV MERS-CoV 

flavivirus HIV ebola และไวรัสไขหวัดใหญ40 จากผลใน

หลอดทดลองแสดงใหเห็นวา ยาน้ีมีผลยับยั้งวงจรการเพ่ิม

จํานวนของไวรัสในระยะเร่ิมตนและมีคา IC50 ตอเช้ือ SAR-

CoV-2 เพียง 1.66 ไมโครโมลาร โดยออกฤทธิ์ขัดขวางการ

ลดลงของคา pH ท่ีสงผลตอการตัดโปรตีน spike ของไวรัส

ใน endosome41 Caccarelli และคณะไดทําการศึกษาผล 

ของ teicoplanin ในผูปวย COVID-19 ข้ันวิกฤต 55 ราย ในอิตาลี 

34 ราย ไดรับ teicoplanin 6 มก./กก. ทุก 24 ช่ัวโมง และอีก 

21 ราย ที่ไมไดรับยาน้ี จัดเปนกลุมควบคุม ในการศึกษาน้ีถึงแม

กลุมที่ไดรับยา teicoplanin (35.2%) จะมีอัตราการเสียชีวิต

นอยกวากลุมควบคุม (42.8%) และผูปวยกลุมท่ีไดรับยาน้ีมี

อัตราการกําจัดไวรัสในเลือด (64.7%) ท่ีสูงกวากลุมควบคุม 

(57.1%) ในวันท่ี 14 แตไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญ

ทางสถิติระหวางผูปวยท้ังสองกลุม42 รวมถึงระยะเวลาท่ีอยูใน 

หอผูปวย ICU ท่ีไมแตกตางกันท้ังสองกลุม ซ่ึงขอจํากัดของการ 

ศึกษาน้ีคือจํานวนของกลุมประชากรท่ีเปนกลุมเล็ก และสภาวะ

ของผูปวยท่ีอยูในข้ันวิกฤตจึงจําเปนตองมีศึกษาเพ่ิมเติมตอไป 

 
รูปท่ี 1 วงจรชีวิตของไวรัส SARS-CoV-2 และยาท่ีออกฤทธิ์ในตําแหนงตางๆ 

 

 

 

 

 

ดูรูปภาพผานระบบสมาชิก 
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2)  ยาท่ีสงผลทางออมโดยการชวยลด

ความรุนแรงหรือผลกระทบจากการติดเช้ือ

ไวรัส SARS-CoV-2  

ยาที่มีผลลดความรุนแรงหรือผลกระทบจากการติดเชื้อ

ไวรัส SARS-CoV-2 เชน การตอบสนองของภูมิคุมกันท่ีเพ่ิมขึ้น

กวาปกติและการสราง cytokine มากเกินปกติ (cytokine storm) 

ซ่ึงนําไปสูโรคแทรกซอนที่รุนแรง เชน โรคล่ิมเลือดอุดตัน 

และกลุมอาการหายใจลําบากเฉียบพลัน (ARDS) 

  Interferons 

สารในกลุม interferons (IFN) เปนโปรตีนในกลุม 

cytokines ท่ีเซลลสรางข้ึนเพ่ือตอบสนองตอส่ิงแปลกปลอม

รวมถึงการติดเช้ือไวรัสดวย จึงเปนสารอีกกลุมหน่ึงท่ีไดรับ

ความสนใจในการศึกษาความเปนไปได เพ่ือใชรักษาอาการ

จากการติดไวรัส SARS-CoV-2 โดยในบรรดา interferons ที่มี

อยูหลายกลุมน้ัน เปนท่ีรูกันวา interferon-α มีฤทธิ์ตานไวรัส 

และมีการนํามาใช เพ่ือรักษาโรคตับอักเสบ มีรายงานวาใน

ผูปวย SARS-CoV และ MERS พบวาการทํางานของ Type I 

IFN ลดลงเปนอยางมาก เม่ือให exogenous Type I IFN 

สามารถลดความรุนแรงของอาการของโรคได จากการศึกษา

ระบุวา IFN-β มีประสิทธิภาพมากกวา IFN-α ในการยับย้ัง

เชื้อ Coronavirus นอกจากน้ี IFNβ1b และ IFNβ1a แสดง

ใหเห็นฤทธิ์ยับย้ัง MERS-CoV และ SARS-CoV ท่ีดีมาก43,44 

สําหรับการทดสอบในผูปวยโรค COVID-19 มีการศึกษาของ 

Alavi Darazam และคณะในป พ.ศ. 2564 โดยแบงกลุม

ผูปวย 60 ราย ออกเปน 3 กลุม คือกลุมควบคุม กลุมที่ไดรับ 

IFNβ1a โดยการฉีดเขาใตผิวหนัง 12,000 IU ในวันที่ 1, 3 

และ 6 และกลุมท่ีไดรับ IFNβ1b โดยการฉีดเขาใตผิวหนัง 

8,000,000 IU ในวันท่ี 1, 3 และ 6 ในระหวางการศึกษาน้ีทุกคน

ไดรับ hydroxychloroquine 400 มก. คร้ังเดียวในวันแรก 

และไดรับ Lopinavir/Ritonavir (400 มก./100 มก.) 2 คร้ัง

ตอวันเปนเวลาติดตอกัน 10 วัน ผลการศึกษาพบวาผูปวย 

          

กลุมท่ีไดรับ IFNβ1a มี Time To Clinical Improvement 

(TTCI) นอยกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญ ในขณะท่ีกลุม

ท่ีไดรับ IFNβ1b ใหผลไมตางจากกลุมควบคุม เม่ือเปรียบ 

เทียบอัตราการเสียชีวิต พบวากลุมท่ีไดรับ IFNβ1a (20%) 

และกลุมที่ไดรับ IFNβ1b (30%) มีอัตราการเสียชีวิตนอยกวา

กลุมควบคุม (45%)45 อยางไรก็ตาม มีการศึกษาในกลุม

ประชากรขนาดใหญในโรงพยาบาล 405 แหงใน 30 ประเทศ

กับผูปวย COVID-19 11,330 รายในชวง  22 มีนาคม-4 ตุลาคม 

พ.ศ. 2563 ในจํานวนน้ี 2,750 ราย ไดรับ remdesivir ทาง

หลอดเลือดดํา 200 มก. ในวันเร่ิมตนและ 100 มก. วันที่ 1-9 

สวนอีก 954 ราย ไดรับยากิน hydroxychloroquine sulfate 

200 มก. 4 เม็ด ท่ีชั่วโมงที่ 0, 6 และต้ังแตช่ัวโมงที่ 12 

ไดรับยา 2 เม็ด วันละ 2 คร้ัง เปนเวลา 10 วัน สําหรับผูปวย

อีก 1,411 ราย ไดรับยากิน lopinavir 200 มก. 2 เม็ด วันละ  

2 คร้ัง เปนเวลา 4 วัน และ 2,063 ราย ไดรับ IFNβ1a 44 

มคก. โดยการฉีดเชาใตผิวหนัง 3 คร้ังในชวงระหวาง 6 วันแรก 

หรือใหทางหลอดเลือดดํา 10 มคก. วันละคร้ังเปนเวลา 6 วัน 

ซ่ึงมี 651 ราย ท่ีไดรับ IFN รวมกับ lopinavir และกลุม

ควบคุมจํานวน 4,088 ราย ท่ีไมไดรับยาทดลอง ผลการ 

ศึกษาแสดงใหเห็นวาไมมียาตัวใดท่ีลดอัตราการตายหรือ

ระยะเวลาการรักษาในโรงพยาบาลได เม่ือเทียบผลระหวาง

แตละกลุม46 

สําหรับ IFN-α น้ัน ถึงแมจะแนะนําใหใชการรักษาโรค 

COVID-19 รวมกับยาตานไวรัสอ่ืนในประเทศจีน47 แตก็ยังมี

การทดลองทางคลินิกรวมถึงการศึกษาอ่ืนๆ เพ่ือประเมิน

ประสิทธิภาพของ IFN-α รวมกับยาตานไวรัสตัวอ่ืนท่ียังคง

มีความแตกตางกันในผลของแตละการทดสอบ เชน การศึกษา

ของ Bao และคณะท่ีทดลองใหยารวมสามชนิด คือ inhalable 

IFN α-2b (5 million U) วันละ 2 คร้ัง รวมกับยาเม็ด lopinavir 

(500 มก.) วันละ 2 คร้ัง และยาเม็ด umifenovir (200  มก.)  

วันละสามแกผูปวยโรค COVID-19 ในระยะ moderate แตไม

พบความแตกตางระหวางกลุมที่ไดรับยารวมและกลุมควบคุม48
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  Melatonin 

melatonin ซ่ึงเปนฮอรโมนหลักท่ีหลั่งโดยตอมไพเนียล 

สารน้ีมีคุณสมบัติตางๆ เชน ตานอนุมูลอิสระ ตานการอักเสบ 

ตานสารกระตุนการนอนหลับ และควบคุมภูมิคุมกัน จึงมี

บทบาทสําคัญทางเภสัชวิทยา และพยาธิสภาพในคน และมี

ประสิทธิภาพในการบําบัดอาการนอนไมหลับ โรคหัวใจและ

หลอดเลือด โรคตา และโรคอ่ืนๆ จากคุณสมบัติในการกําจัด

อนุมูลอิสระและการกระตุนเอนไซมตานอนุมูลอิสระ เชน 

glutathione peroxidase (GSH) และ superoxide dismutase 

(SOD) ซ่ึงชวยปองกันความเสียหายจากการเกิด oxidation 

ของเซลลไดอยางมีนัยสําคัญ จึงนํามาสูผลของการให  

melatonin ในผูปวย COVID-19 Ramlall และคณะไดทํา 

การศึกษาแบบ retrospective ในผูปวยที่ใสทอชวยหายใจ

ท่ีติดเชื้อ COVID-19 จํานวน 791 ราย พบวาผูปวยท่ีไดรับ 

melatonin มีความเส่ียงตอการเสียชีวิตลดลงอยางเห็น      

ไดชัด49 นอกจากน้ี ในผลการศึกษาที่เพ่ิมจํานวนอาสาสมัคร

เปน 26,799 คน ในทะเบียนผูปวยโควิด-19 พบวาการให 

melatonin เสริมสามารถลดความเสี่ยงในการตรวจหาเชื้อ 

SAR-CoV-2 ดวยวิธี RT-PCR ไดถึง 28% โดยเฉพาะในกลุม

ชาวอเมริกันผิวสีการให melatonin มีผลลดอัตราการตรวจ

พบเช้ือน้ีไดถึง 52%50 สําหรับกลไกการออกฤทธ์ิน้ันยังไม

ทราบแนชัด แตคาดวาเน่ืองจากกลไกของ melatonin น้ัน

สามารถกระตุนการแสดงออก silent information regulator 

1 (Sirt1) ซ่ึงสามารถลดการสราง proinflammatory nuclear 

factor kappa B (NF-kappaB) transcription factor นอก 

จากน้ี Sirt1 ยังมีผลไปกระตุนการแสดงออกของ ACE2 ซ่ึง

เปนตัวรับบนเยื่อหุมเซลลสําหรับไวรัส SAR-CoV-2 อีกดวย51 

  Statins 

ยากลุม statins มีการนํามาใชรักษาผูปวยท่ีมีระดับ

คอเลสเตอรอลสูง เพ่ือลดโอกาสการเกิดหลอดเลือดหัวใจ    

อุดตันและเสนเลือดในสมองตีบ สําหรับการศึกษาผลของ 

statins กับโรค COVID-19 น้ัน มีงานวิจัยในกลุมผูปวยขนาดใหญ

ประมาณ 10,541 ราย โรงพยาบาล 104 แหง ในสหรัฐอเมริกา

ระหวางเดือนมกราคมถึงกันยายน พ.ศ. 2563 ผูปวยทุกราย

เขารับการรักษาในโรงพยาบาลดวยอาการจากโรค COVID-19 

และกอนเขารับการรักษาในโรงพยาบาล 42% เคยไดรับ statin 

เพ่ือควบคุมคอเลสเตอรอล โดย 7% รับประทาน statin 

เพียงอยางเดียวและ 35% รับประทานท้ัง statin และยาลด

ความดันโลหิต ในการศึกษาน้ีพบวาผูปวยที่ทานยา statins 

กอนเขารับการรักษาในโรงพยาบาลมีความเสี่ยงท่ีจะเสียชีวิต

ระหวางการรักษาในโรงพยาบาลลดลง 41% คณะผูวิจัยยัง

สรุปวาการใช statins น้ันเชื่อมโยงกับความเส่ียงท่ีลดลงในการ

เกิดอาการรุนแรงอันเปนผลมาจากการติดเชื้อ SARS-CoV-2 น้ี

ไดถึง 25%52 กลไกเฉพาะของยาในกลุมน้ีท่ีมีผลยับยั้ ง       

การติดเช้ือ SARS-CoV-2 อาจผานฤทธ์ิตานการอักเสบหรือ      

เม่ือเร็วๆ น้ีมีรายงานวายีน CH25H ซ่ึงมีรหัสสําหรับการสราง

เอนไซมดัดแปลงโครงสรางคอเลสเตอรอลจะถูกกระตุน 

การแสดงออกภายหลังการติดเช้ือ SARS-CoV-2 เอนไซมน้ี 

ทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงคอเลสเตอรอลท่ีเรียกวา 25-

hydroxycholesterol ท่ีมีผลไปกระตุนเอนไซมอีกตัวหน่ึง

ท่ีเรียกวา acul-coenzyme A: chlolesterol acyltransferase 

(ACAT) ซ่ึงพบใน endoplasmic reticulum ของเซลลจากน้ัน 

ACAT จะทําหนาท่ีลดคอเลสเตอรอลท่ีเขาถึงไดบนเย่ือหุมเซลล 

ดวยกลไกน้ีเองจึงอาจมีผลตอตัวรับ ACE2 บนผิวเซลล ท่ี

จําเปนในการจับของโปรตีน spike ของไวรัส จึงสงผลยับย้ัง

การเขาสูเซลลปอดได53 ยากลุม statin ที่ใชกันอยูน้ีจึงไม

เพียงแตปลอดภัย แตยังอาจชวยปองกันการติดเช้ือไวรัส กอ

โรค COVID-19 ที่รุนแรงอีกดวย 

  N-Acetylcysteine 

N-acetylcysteine (NAC) ซ่ึงเปนสารต้ังตนของสาร

ตานอนุมูลอิสระกลูตาไธโอน ใชเปนยาละลายเสมหะในผูปวย

ท่ีมีเสมหะเหนียวขนจากโรคในระบบทางเดินหายใจ และ

รักษายาเกินขนาด acetaminophen มานานหลายทศวรรษ      

ในปจจุบัน NAC ถูกนํามาใชในทางคลินิก เพ่ือรักษาผูปวย        

ติดเชื้ อ ข้ันวิกฤต และล าสุดสําหรับผูปวย COVID-19 

Guthappa และคณะรายงานวา NAC อาจจับกับ Cys-145 

ซ่ึงเปน active site ของเอนไซม protease (Mpro) จึงอาจ
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ยับย้ังการทํางานของเอนไซม protease ซ่ึงเปนเอนไซมท่ีจําเปน

สําหรับการเพ่ิมจํานวนของไวรัส54 นอกจากน้ี NAC ยังมีผล

ยับย้ังการกระตุน Nuclear Factor kappa B (NF-kB) ซ่ึง

เก่ียวของกับการเพ่ิมจํานวนของไวรัสกลุม RNA และยังลด

การสราง cytokines ท่ีกอใหเกิดการอักเสบ เชน IL-8, CXCL10, 

CCL5 และ IL-6 จึงอาจมีผลลดอาการรุนแรงของโรค COVID-19 

จาก cytokine storm อีกดวย สําหรับการศึกษาในผูปวยโรค 

COVID-19 น้ัน มีการทดลองให NAC ในรูปแบบยากินและยา

ฉีดเขาหลอดเลือดดําในผูปวยบางราย พบวา NAC ชวยลด

การเกิดโรคปอดอักเสบและความรุนแรงของโรคได55,56 ซ่ึง

ขณะน้ีกําลังอยูในระหวางการศึกษาผลของ NAC ในกลุม

ประชากรขนาดใหญเพ่ิมเติม 

บทสรุป 

ถึงแมจะมีความพยายามในการนํายาท่ีผานการข้ึน

ทะเบียนแลวเหลาน้ีมาใชกับโรค COVID-19 ซ่ึงนาเปนวิธีการ

ท่ีเหมาะสมกับภาวะเรงดวนในการควบคุมการระบาดของโรค 

มียาหลายชนิดท่ีประสบความสําเร็จผานการคัดเลือกมาใชใหม 

และมียาหลายตัวท่ียังอยูระหวางการทดสอบ (ตารางที่ 2) 

แตยาบางชนิดก็ยังไมไดรับการรับรองจากหนวยงานท่ีเก่ียวของ

กับการกําหนดแนวทางการรักษาโรค COVID-19 ซ่ึงจําเปน

อยางยิ่งท่ีตองศึกษาและติดตามความคืบหนาอยางใกลชิด

กอนนํามาใชเพ่ือการรักษาในผูปวย 

                         ตารางท่ี 2 ยาจากการ Drug Repurposing ท่ีกําลังศึกษาฤทธิ์ตอโรค COVID-19 
 

ยาท่ีกําลังมีการศึกษาผลตอโรค COVID-19 

5-Alpha Reductase Inhibitors 

Spironolactone 

Sildenafil/Tadalafil 

Baricitinib 

Tofacitinib 

Corticosteroids 

Bromhexine 

Tocilizumab 

Sarilumab 
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ภ.บ., ภ.ม. (เภสัชวิทยา), Dr.Scient.Med., Ph.D. (Medical Sciences) 

ภาควิชาเภสัชวิทยา คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล 

บทคัดยอ  

โรคเบาหวานในหญิงต้ังครรภแบงออกเปน 2 ชนิดหลัก คือ โรคเบาหวานที่พบกอนการต้ังครรภ (pre-gestational diabetes) 

และโรคเบาหวานขณะต้ังครรภ (gestational diabetes) แนวทางการรักษาโรคเบาหวานในหญิงต้ังครรภ จากสมาคมโรคเบาหวาน

แหงสหรัฐอเมริกา (American Diabetes Association; ADA) ฉบับปรับปรุงป ค.ศ. 2021 และแนวทางเวชปฏิบัติสําหรับ

โรคเบาหวานของสมาคมโรคเบาหวานแหงประเทศไทย ฉบับปรับปรุงป พ.ศ. 2560 แนะนําใหผูปวยท่ีเปนโรคเบาหวานขณะ

ต้ังครรภปรับเปลี่ยนพฤติกรรม โดยการควบคุมอาหารอยางเหมาะสม เพ่ือควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดใหเปนไปตามเปาหมาย

การรักษา แตในรายที่ไมสามารถควบคุมระดับนํ้าตาลไดจากการปรับพฤติกรรมเพียงอยางเดียว อาจมีการใชยาลดระดับนํ้าตาล

ในเลือดรวมดวย โดยแนะนําใหใชยาฉีดอินซูลินเปนลําดับแรก ท้ังในผูปวยโรคเบาหวานท่ีพบกอนการต้ังครรภและผูปวยท่ีเปน

โรคเบาหวานขณะต้ังครรภ เน่ืองจากยาลดระดับนํ้าตาลในเลือดชนิดรับประทาน (oral antidiabetic drugs) สามารถผานเขารก

และอาจทําใหเกิดผลขางเคียงตอเด็กทารกไดมากกวาการใชยาฉีดอินซูลิน อยางไรก็ตามอาจพิจารณาใชยาลดระดับนํ้าตาลในเลือด

ชนิดรับประทาน ไดแก metformin และ glibenclamide (กลุม sulfonylureas) รวมกับยาฉีดอินซูลินในกรณีท่ีจําเปน 

ยกตัวอยางเชน ในผูปวยโรคเบาหวานขณะตั้งครรภรายท่ียาฉีดอินซูลินขนาดยาสูงเพียงอยางเดียวไมสามารถควบคุมระดับ

นํ้าตาลในเลือดได นอกจากน้ียังมีการแนะนําใหใช aspirin ขนาด 100-162 มิลลิกรัมตอวัน ภายใน 6 สัปดาหแรกของการ

ต้ังครรภเพ่ือปองกันการเกิดภาวะครรภเปนพิษ ท้ังน้ีผูปวยโรคเบาหวานขณะตั้งครรภควรไดรับการติดตามระดับนํ้าตาลในเลือด

อยูเปนประจําหลังคลอดบุตรแลว โดยคร้ังแรกตองติดตามหลังจากคลอดบุตรในสัปดาหท่ี 4-12 และควรปรับเปล่ียนพฤติกรรม

เพ่ือควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือด เน่ืองจากมีความเสี่ยงสูงตอการเกิดโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ในอนาคต 

คําสําคัญ 

โรคเบาหวานในหญิงต้ังครรภ, แนวทางการรักษาโรคเบาหวาน, ยาลดระดับนํ้าตาลในเลือด, อินซูลิน 
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วัตถุประสงคเชิงพฤติกรรม 

หลังจากอานบทความเสร็จสิ้นแลว ผูอานมีความ 

สามารถดังน้ี 
1. อธิบายปจจัยเสี่ยงและพยาธิสรีรวิทยาของโรคเบาหวาน

ในหญิงตั้งครรภ 

2. อธิบายการตรวจวินิจฉัยโรคและการตรวจคัดกรอง 

โรคเบาหวานในหญิงต้ังครรภ 

3. อธิบายเปาหมายการรักษา แนวทางการรักษาดวยยา

ลดระดับนํ้าตาลในเลือด และการปรับเปลี่ยนพฤติกรรม

สําหรับผูปวยโรคเบาหวานในหญิงตั้งครรภ 

บทนํา 

ในปจจุบันโรคเบาหวานท่ีพบในหญิงต้ังครรภมีแนวโนม

การเกิดโรคที่สูงข้ึน รวมท้ังกอใหเกิดผลกระทบและอันตราย

ตอท้ังมารดาและทารกเปนอยางมาก ไมวาจะเปนผลกระทบ

ขณะต้ังครรภ ไดแก ภาวะความดันโลหิตสูงขณะตั้งครรภ 

(pregnancy induced hypertension) ภาวะนํ้าครํ่ามาก 

(polyhydramnios) การคลอดยาก (dystocia) และการตกเลือด

หลังคลอด (postpartum hemorrhage) หรือเปนผลกระทบ

โดยตรงท่ีเกิดข้ึนตอทารกในครรภและทารกแรกเกิด เชน 

ภาวะนํ้าตาลในเลือดตํ่าขณะแรกเกิด ทารกพิการแตกําเนิด 

(congenital malformation) ภาวะทารกตายคลอด (stillbirth) 

เปนตน1 ดังน้ัน การท่ีผูปวยมีความรูท่ีถูกตองกอนการต้ังครรภ

และไดรับการดูแลรักษาขณะตั้งครรภอยางเหมาะสม จึง

สามารถชวยลดความรุนแรงจากภาวะแทรกซอนตางๆ ท่ี

อาจเกิดข้ึนตอมารดาและทารกท้ังขณะต้ังครรภและระยะ

หลังคลอดได 

โรคเบาหวานท่ีพบในหญิงตั้งครรภสามารถแบงออกเปน 

2 ชนิด คือ โรคเบาหวานที่พบกอนการตั้งครรภ (pre-gestational 

diabetes) และโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ (gestational 

diabetes)2 โดยทั้งสองชนิดมีรายละเอียดการรักษาท่ี       

แตกตางกันเล็กนอย โรคเบาหวานที่พบกอนการตั้งครรภ 

หมายถึง ผูปวยเบาหวานชนิดท่ี 1 หรือ ชนิดท่ี 2 ท่ีมีการ

ตั้งครรภเกิดขึ้น ผูปวยกลุมน้ีควรควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือด

ใหดีและปรึกษาแพทย เพ่ือวางแผนรวมกันกอนการต้ังครรภ 

สวนโรคเบาหวานขณะต้ังครรภ หมายถึง ผูปวยท่ีไดรับการ

วินิจฉัยคร้ังแรกในขณะต้ังครรภและมีโอกาสพัฒนาเปน

โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ซ่ึงโรคเบาหวานประเภทน้ีจัดเปน

ภาวะแทรกซอนที่พบเปนสวนใหญในหญิงตั้งครรภ จึงตอง

พิจารณาถึงปจจัยเสี่ยงในแตละรายรวมกับการควบคุม

อาหารและออกกําลังอยางเหมาะสม เพ่ือชวยใหต้ังครรภได

อยางปลอดภัย3 

ความชุกของโรคเบาหวานในหญิงตั้งครรภ         

ท่ัวโลกและประเทศไทย 

ผูปวยเบาหวานทั่วโลกมีจํานวนมากในปจจุบันและมี

แนวโนมท่ีเพ่ิมสูงข้ึนในอนาคต4 จากสถิติพบวา ในป พ.ศ. 2562 

ประชากรท่ัวโลกมีความชุกของโรคเบาหวานที่รอยละ 9.3 

หรือประมาณ 463 ลานราย โดยพบวาเปนเพศหญิงประมาณ 

223 ลานราย5 เม่ือพิจารณาจํานวนผูปวยโรคเบาหวานใน

หญิงต้ังครรภ อางอิงขอมูลจากสหพันธเบาหวานนานาชาติ 

(International Diabetes Federation) ในป พ.ศ. 2560 

พบผูปวยโรคเบาหวานในหญิงตั้งครรภรอยละ 16.8 จาก

สัดสวนดังกลาวสามารถจําแนกเปนโรคเบาหวานที่พบกอน

การต้ังครรภรอยละ 13.6 และโรคเบาหวานท่ีเกิดขึ้นขณะ

ตั้งครรภมากถึงรอยละ 86.46 นอกจากน้ีพบความชุกของ

โรคสูงสุดในเอเชียตะวันออกเฉียงใตที่รอยละ 24.2 และพบ

นอยท่ีสุดในแอฟริกาที่รอยละ 10.57 สวนในประเทศไทยพบ

โรคเบาหวานในหญิงต้ังครรภรอยละ 2.32 ในป พ.ศ. 2554 

และเพ่ิมเปนรอยละ 2.60 ในป พ.ศ. 25558 

ปจจัยเส่ียงของโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ 

โรคเบาหวานขณะตั้งครรภสามารถเกิดขึ้นไดในหญิง

ตั้งครรภทุกรายท่ีไมมีประวัติเปนโรคเบาหวานมากอน โดย

พบมากในการต้ังครรภชวงไตรมาสท่ี 29 และหากไมไดรับ

การดูแลรักษาที่เหมาะสมก็อาจเกิดภาวะแทรกซอนตอมารดา
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และทารก ท้ังน้ีพบวาหญิงที่มีปจจัยเสี่ยงรวมดวยจะมีโอกาส

เกิดโรคเบาหวานขณะตั้งครรภสูงกวาหญิงท่ีไมมีปจจัยเส่ียง 

ดังน้ันในหญิงท่ีมีความเส่ียงจึงแนะนําใหตรวจคัดกรองตั้งแต

การฝากครรภคร้ังแรก เพ่ือทําการรักษาและลดโอกาสการ

เปนโรคเบาหวานในอนาคต ปจจัยเสี่ยงของโรคเบาหวาน

ขณะต้ังครรภมีดังน้ี10  

1. เพศหญิงอายุมากกวา 25 ป 

2.  ผูท่ีมีเช้ือสายเอเชีย เชื้อสายละตินอเมริกา ชนพ้ืนเมือง 

    ชาวอเมริกัน หรือชาวอเมริกันเชื้อสายแอฟริกา 

3.  ผูปวยที่เปนโรคอวนหรือมีดัชนีมวลกายมากกวา 30 

     กิโลกรัมตอตารางเมตร 

4.  ผูท่ีมีประวัติเปนโรคเบาหวานท่ีเกิดขึ้นขณะตั้งครรภ

คร้ังกอน 

5.   ผูท่ีมีประวัติคลอดทารกนํ้าหนักมากกวา 4,000 กรัม 

6.  ผูท่ีมีประวัติการแทงโดยไมตั้งใจ หรือทารกในครรภ

เสียชีวิตโดยไมทราบสาเหตุ  

7.  ผูท่ีตรวจพบนํ้าตาลในปสสาวะขณะตั้งครรภปจจุบัน 

8.  ผูท่ีมีประวัติครอบครัว ซ่ึงญาติสายตรงเปนโรคเบาหวาน 

9.  ผูปวยที่มีกลุมอาการผิดปกติทางเมแทบอลิก (metabolic 

syndrome) เชน ความดันโลหิตสูงชนิดไมทราบสาเหตุ

แนชัด (essential hypertension) ความดันโลหิตสูงใน

สตรีมีครรภ ไขมันในเลือดสูง เปนตน 

10. ผูปวยที่มีภาวะถุงนํ้ารังไขหลายใบ (polycystic ovary 

syndrome; PCOS)  

พยาธิสรีรวิทยาของโรคเบาหวานในหญิง

ตั้งครรภ 

โรคเบาหวานท่ีพบกอนการต้ังครรภ            

(pre-gestational diabetes) 

โรคเบาหวานชนิดที่ 1 เกิดจากเซลลตับออนถูกทําลาย 

จึงทําใหผูปวยขาดอินซูลินต้ังแตเด็ก สวนโรคเบาหวานชนิดที่ 2 

เกิดจากภาวะดื้อตออินซูลิน (insulin resistance) ซ่ึงพบ

เปนสวนใหญ  โดยพบวาภาวะดื้อตออินซูลินในผูปวย

เบาหวานชนิดท่ี 2 จะเพ่ิมมากข้ึนในชวงระหวางการต้ังครรภ

ประมาณสัปดาหท่ี 16 ทั้งน้ี ผูปวยท่ีมีการทํางานของตับออน

ปกติจะมีการตอบสนองของการหล่ังอินซูลินที่เพียงพอตอ

ภาวะด้ือตออินซูลินท่ีเกิดขึ้นระหวางการตั้งครรภ แตในผูปวย

ท่ีมีโรคประจําตัวเปนโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 และ 2 จะไม

สามารถปรับตัวเพ่ือตอบสนองตอภาวะดังกลาวได ดังน้ัน      

สิ่งสําคัญในกลุมผูปวยเบาหวานท่ีพบกอนการตั้งครรภ คือ 

ตองไดรับการดูแลรักษาอยางใกลชิดและปรับขนาดยาฉีด

อินซูลินที่เหมาะสม เพ่ือควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดตลอด

ชวงตั้งครรภ3 

โรคเบาหวานขณะต้ังครรภ                 

(gestational diabetes)  

ในชวงต้ังครรภผูหญิงจะมีความตองการพลังงาน

มากกวาปกติเพ่ือท่ีจะนําไปสรางเน้ือเยื่อของรางกายและ

การเจริญเติบโตของทารก ทําใหรางกายมีการเปลี่ยนแปลง

กระบวนการเมแทบอลิซึม โดยไตรมาสท่ี 1 ฮอรโมนเอสโตรเจน 

(estrogen) และโปรเจสเตอโรน (progesterone) จากรกท่ี

สูงขึ้น จะกระตุนใหเซลลเบตาในตับออนหล่ังอินซูลินมากขึ้น 

ทําใหระดับนํ้าตาลในเลือดตํ่าลง แตเม่ือเขาสูไตรมาสท่ี 2 

และ 3 รกจะมีการผลิตฮอรโมนท่ีมีฤทธ์ิตานอินซูลินเขาสู

กระแสเลือด ไดแก ฮิวแมนพลาเซนทอลแลคโตเจน (human 

placental lactogen) โปรแลคติน (prolactin) เอนไซม

อินซูลิเนส (insulinase) และคอรติซอล (cortisol) เพ่ิมข้ึน 

โดยเฉพาะฮอรโมนฮิวแมนพลาเซนทอลแลคโตเจนจะเพ่ิม

ปริมาณมากข้ึนตามอายุครรภและเพ่ิมสูงสุดในชวงไตรมาสที่ 3 

ฮอรโมนดังกลาวทําใหความไวตออินซูลิน (insulin sensitivity) 

ลดลง จึงเกิดภาวะด้ือตออินซูลินขึ้น โดยการตั้งครรภปกติ

รางกายจะตอบสนองโดยหล่ังอินซูลินออกมามากข้ึนเพ่ือ

รักษาระดับนํ้าตาลในเลือดใหปกติ ซ่ึงภาวะดื้อตออินซูลิน

จะหายไปหลังคลอด แตในผูปวยโรคเบาหวานที่เกิดข้ึนขณะ

ตั้งครรภพบวาการเปลี่ยนแปลงกระบวนการเมแทบอลิซึม

ดังกลาวเกิดรวมกับความผิดปกติของเซลลเบตาในตับออน  

ทําใหมีการหล่ังอินซูลินนอยลง สงผลใหระดับนํ้าตาลในเลือด
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ของผูปวยสูงมากขึ้นโดยเฉพาะหลังรับประทานอาหาร7,8 

(รูปท่ี 1) ทั้ง น้ีระดับนํ้าตาลในเลือดที่ สูงขึ้นจะสามารถ

สงผานทางรกได ทําใหทารกในครรภเพ่ิมการเจริญเติบโตของ

เซลลและมีการสะสมของไขมันบริเวณลําตัวและไหล จึงทําให 

ทารกมีนํ้าหนักตัวมาก นอกจากน้ีภาวะด้ือตออินซูลินจะเปน

แบบเร้ือรังไปจนถึงหลังคลอด ทําใหผูปวยมีโอกาสพัฒนาเปน

โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 หรือกลับมาเปนโรคเบาหวานท่ีเกิดขึ้น

ขณะตั้งครรภซํ้าไดในการต้ังครรภคร้ังถัดไป7,8

 
 

รูปท่ี 1 การเปลี่ยนแปลงของเซลลเบตาในตับออน ระดับอินซูลินในเลือด ระดับกลูโคสในเลือด และความไวตออินซูลินท่ีเน้ือเยื่อ

เปาหมาย ในชวงกอนการต้ังครรภ ระหวางการต้ังครรภ และภายหลังการตั้งครรภ โดยเปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลง

จากภาวะปกติระหวางการต้ังครรภปกติและโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ 

 

การตรวจวินิจฉัยโรคและการตรวจคัดกรอง

โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ 

การวินิจฉัยโรคเบาหวานขณะต้ังครรภทําไดโดยการ

ตรวจวัดระดับนํ้าตาลในเลือด ซ่ึงหญิงตั้งครรภทุกคนควร

ไดรับการตรวจคัดกรองโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ เกณฑท่ี

นิยมใชในการตรวจวินิจฉัยโรคและตรวจคัดกรองโรคเบาหวาน

ขณะต้ังครรภในปจจุบัน คือเกณฑของ Carpenter และ 

Coustan และเกณฑของ International Association of 

the Diabetes and Pregnancy Study Group ( IADPSG)11 

โดยมีรายละเอียดดังน้ี 

 

  เกณฑของ Carpenter และ Coustan  

เกณฑของ Carpenter และ Coustan สามารถแบง

ออกไดเปน 2 ข้ันตอนหลัก11 คือ  

-  ข้ันตอนท่ี 1: แนะนําใหทําเวลาใดก็ได ไมจําเปนตอง

อดอาหาร คัดกรองในชวงอายุครรภ 24-28 สัปดาห โดยให

หญิงตั้งครรภด่ืมสารละลายกลูโคส 50 กรัม (50-g glucose 

challenge test; GCT) หลังจากน้ัน 1 ช่ัวโมง ทําการเจาะเลือด

เพ่ือตรวจวัดระดับนํ้าตาลในเลือด หากมีคามากกวาหรือ

เทากับ 140 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร (7.8 มิลลิโมลตอลิตร) ถือ

วาผิดปกติ จะตองทําการคัดกรองในขั้นตอนที่ 2 ตอไป 
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- ข้ันตอนท่ี 2: แนะนําใหทําเม่ืออดอาหารกอนวัน

ตรวจเปนเวลาอยางนอย 8 ช่ัวโมง แตไมเกิน 14 ชั่วโมง 

การคัดกรองจะใหหญิงต้ังครรภดื่มนํ้าท่ีละลายนํ้าตาลกลูโคส 

100 กรัม (100-g oral glucose tolerance test; OGTT) 

และเจาะเลือด เพ่ือตรวจวัดระดับนํ้าตาลในเลือดท้ัง 4 จุด 

ไดแก กอนด่ืมนํ้าตาล หลังดื่มนํ้าตาลท่ี 1, 2 และ 3 ช่ัวโมง 

ตามลําดับ โดยมีเกณฑวินิจฉัยดังแสดงในตารางที่ 1 หากมี

ความผิดปกติของคามากกวาหรือเทากับ 2 จุดขึ้นไป จะ

วินิจฉัยวาเปนโรคเบาหวานขณะตั้งครรภ 

  เกณฑของ International Association of the 

Diabetes and Pregnancy Study Group (IADPSG) 

สําหรับเกณฑของ IADPSG หญิงต้ังครรภจะตองอด

อาหารกอนวันตรวจเปนเวลาอยางนอย 8 ชั่วโมง แตไมเกิน 

14 ชั่วโมง ใชคัดกรองในชวงอายุครรภ 24-28 สัปดาห โดย

จะใหหญิงต้ังครรภด่ืมนํ้าท่ีละลายนํ้าตาลกลูโคส 75 กรัม 

(75-g OGTT) และเจาะเลือดเพ่ือตรวจวัดระดับนํ้าตาลใน

เลือดท้ัง 3 จุด ไดแก กอนดื่มนํ้าตาล หลังดื่มนํ้าตาลที่ 1 และ 

2 ช่ัวโมง ตามลําดับ โดยมีเกณฑวินิจฉัยดังแสดงใน ตารางที่ 1 

หากมีความผิดปกติของคามากกวาหรือเทากับ 1 จุดขึ้นไป      

จะวินิจฉัยวาเปนโรคเบาหวานขณะต้ังครรภ11-12 

การจําแนกความรุนแรงของโรคเบาหวาน

ขณะตั้งครรภ 

ความรุนแรงของโรคเบาหวานขณะตั้งครรภสามารถ

จําแนกไดตามเกณฑ White’s classification เพ่ือพิจารณา

วาผูปวยควรไดรับการรักษาดวยยาฉีดอินซูลินหรือไม เกณฑ 

White’s classification จําแนกตามความผิดปกติของระดับ

นํ้าตาลในเลือดออกเปน 2 ชนิด คือ กลุมเบาหวานขณะต้ังครรภ

ชนิดเอวัน (gestational diabetes mellitus A1) ซ่ึงจะเร่ิมตน

การรักษาโดยการปรับพฤติกรรม เชน ควบคุมอาหารรวมกับ

การออกกําลังกายท่ีเหมาะสม เพ่ือควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือด 

สวนกลุมเบาหวานขณะต้ังครรภชนิดเอทู (gestational 

diabetes mellitus A2) จะเร่ิมตนการรักษาดวยยาฉีดอินซูลิน

ควบคูไปกับการปรับพฤติกรรม13 อยางไรก็ตามในปจจุบัน

พบวาเกณฑ White’s classification ไดรับความนิยมลดลง 

(ตารางท่ี 2) 

 

ตารางท่ี 1 เกณฑการวินิจฉัยโรคเบาหวานขณะตั้งครรภตามเกณฑของ Carpenter และ Coustan และเกณฑ 

             ของ International Association of the Diabetes and Pregnancy Study Group (IADPSG)11 
 

ชวงเวลา 

ระดับนํ้าตาลในเลือด 

เกณฑของ Carpenter และ Coustan            

(100-g OGTT) 

เกณฑของ IADPSG 

(75-g OGTT) 

กอนดื่มนํ้าตาล 95 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

(5.3 มิลลิโมลตอลิตร) 

92 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

(5.1 มิลลิโมลตอลิตร) 

หลังด่ืมนํ้าตาลที่ 1 ชั่วโมง 180 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

(10.0 มิลลิโมลตอลิตร) 

180 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

(10.0 มิลลิโมลตอลิตร) 

หลังด่ืมนํ้าตาลที่ 2 ชั่วโมง 155 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

(8.6 มิลลิโมลตอลิตร) 

153 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

(8.5 มิลลิโมลตอลิตร) 

หลังด่ืมนํ้าตาลที่ 3 ชั่วโมง 140 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

(7.8 มิลลิโมลตอลิตร) 

- 
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          ตารางท่ี 2 การจําแนกความรุนแรงของโรคเบาหวานขณะตั้งครรภตามเกณฑ White’s classification13 
 

ชนิด ระดับนํ้าตาลในเลือดกอนม้ืออาหาร 

(มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) 

ระดับนํ้าตาลในเลือดหลังม้ืออาหาร 

2 ช่ัวโมง (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) 

เอวัน (A1) < 105 < 120 

เอทู (A2) > 105 > 120 

เปาหมายการรักษาโรคเบาหวานในหญิง

ตั้งครรภ  
จุดมุงหมายหลักในการรักษาโรคเบาหวานในหญิง

ต้ังครรภ คือ เพ่ือใหมารดาปราศจากภาวะแทรกซอนระหวาง

การต้ังครรภและทารกที่คลอดออกมามีรางกายแข็งแรง 

ผูปวยทุกคนควรฝกประเมินผลการควบคุมระดับนํ้าตาล

และตองตรวจวัดระดับนํ้าตาลในเลือดจากปลายน้ิวไดดวย

ตนเองท่ีบาน เพ่ือควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดใหไดตาม

เปาหมายตลอดชวงการตั้งครรภ โดยมีเปาหมายระดับ

นํ้าตาลในเลือดท่ีชวงเวลาตางๆ ดังแสดงในตารางท่ี 33   

นอกจากการควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดใหไดตาม

เปาหมายการรักษา หากเปนไปไดผูปวยโรคเบาหวานใน 

หญิงตั้งครรภควรไดรับการตรวจวัดระดับฮีโมโกลบินเอวันซี 

(hemoglobin A1C; HbA1C) บอยกวาชวงกอนตั้งครรภ เชน 

วัดทุกเดือน เน่ืองจากมีการศึกษาทางคลินิกท่ีพบวา หากใน

ไตรมาสที่ 1 มีระดับ HbA1C นอยกวารอยละ 6-6.5 จะ

ชวยลดความเส่ียงของภาวะแทรกซอนตอทารกในครรภ ไดแก 

ทารกนํ้าหนักตัวนอย ภาวะตายคลอด การคลอดกอนกําหนด 

หรือความผิดปกติของทารกโดยกําเนิด สวนในไตรมาสท่ี 2 

และ 3 หากมีระดับ HbA1C นอยกวารอยละ 6 จะชวยลด

ความเสี่ยงของทารกแรกเกิดท่ีมีนํ้าหนักมาก ทั้งน้ีในทาง

ปฏิบัติจะตองกําหนดเปาหมาย HbA1C ใหเหมาะสมกับ

ผูปวยแตละราย โดยพิจารณาถึงความเสี่ยงตอภาวะนํ้าตาล

ในเลือดต่ํารวมดวย3

                            ตารางท่ี 3 เปาหมายระดับนํ้าตาลในเลือดของโรคเบาหวานในหญิงตั้งครรภ3 

 

ชวงเวลา ระดับนํ้าตาลในเลือด 

กอนม้ืออาหาร 70-95 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

(3.9-5.3 มิลลิโมลตอลิตร) 

หลังอาหาร 1 ชั่วโมง 110-140 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

(6.1-7.8 มิลลิโมลตอลิตร) 

หลังอาหาร 2 ชั่วโมง 100-120 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

(5.6-6.7 มิลลิโมลตอลิตร) 
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แนวทางการรักษาโรคเบาหวานในหญิงตั้งครรภ

ดวยยาลดระดับน้ําตาลในเลือด  

แนวทางการรักษาดวยยาลดระดับนํ้าตาลในผูปวย

โรคเบาหวานที่พบกอนการต้ังครรภและการรักษาโรคเบาหวาน

ขณะต้ังครรภจากสมาคมโรคเบาหวานแหงสหรัฐอเมริกา 

(American Diabetes Association; ADA) ฉบับปรับปรุงป 

ค.ศ. 20213 และแนวทางเวชปฏิบัติสําหรับโรคเบาหวานของ

สมาคมโรคเบาหวานแหงประเทศไทย ฉบับปรับปรุงป พ.ศ. 

25602 แนะนําใหรักษาดวยยาฉีดอินซูลินเปนลําดับแรก ท้ังน้ี 

การปรับเปลี่ยนพฤติกรรมในผูปวยโรคเบาหวานขณะต้ังครรภ

โดยท่ัวไปก็เพียงพอตอการควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดให

เปนไปตามเปาหมายในการรักษา อยางไรก็ตามผูปวยท่ีไม

สามารถควบคุมระดับนํ้าตาลดวยการปรับพฤติกรรมเพียง

อยางเดียว อาจพิจารณาเพ่ิมการใชยาฉีดอินซูลินในการ

รักษาได สวนการรักษาดวยยาลดระดับนํ้าตาลในเลือดชนิด

รับประทาน (oral antidiabetic drugs) ไดแก metformin 

และ glibenclamide (กลุม sulfonylureas) อาจพิจารณา

ใชในกรณีท่ีจําเปนเทาน้ัน แตจะไมแนะนําเปนยาลําดับแรก 

เน่ืองจากยาสามารถผานทางรกได นอกจากน้ี ไมแนะนํายา

ลดระดับนํ้าตาลในเลือดชนิดรับประทานชนิดอ่ืนหรือยาฉีด

ชนิดอ่ืนที่ไมใชยาฉีดอินซูลิน เน่ืองจากยังขาดขอมูลการศึกษา

ทางคลินิกดานความปลอดภัยในระยะยาว ทั้งน้ีการใชยาลด

ระดับนํ้าตาลในเลือดชนิดรับประทานรวมกับยาฉีดอินซูลิน 

อาจพิจารณาใชในผูปวยโรคเบาหวานขณะต้ังครรภรายท่ียา

ฉีดอินซูลินขนาดยาสูงเพียงอยางเดียวไมสามารถควบคุม

ระดับนํ้าตาลในเลือดได2-3 

  การใชยาฉีดอินซูลิน  

ยาฉีดอินซูลินแตละชนิดมีระยะเวลาในการออกฤทธ์ิ

ท่ีแตกต าง กัน ซ่ึงสามารถแบ งออกเปน 4 ชนิดหลัก            

(ตารางท่ี 4)14,28 ดังตอไปน้ี  

1.  อินซูลินชนิดออกฤทธิ์สั้น (short acting human 

insulin หรือ regular insulin; RI) 

2.  อินซูลินชนิดออกฤทธิ์นานปานกลาง (intermediate 

acting human insulin หรือ neutral protamine hagedorn; 

NPH) 

3.  อินซูลินอะนาล็อกชนิดออกฤทธ์ิเร็ว (rapid acting 

insulin analog; RAA) 

4.  อินซูลินอะนาล็อกชนิดออกฤทธิ์ยาว (long acting 

insulin analog; LAA) 

ในผูปวยโรคเบาหวานท่ีต้ังครรภ แนะนําใหฉีดอินซูลิน

วันละหลายคร้ังหรือฉีดโดยใชเคร่ืองใหอินซูลินทางใตผิวหนัง

ตลอดเวลา (continuous subcutaneous insulin infusion; 

CSII) โดยการฉีดอินซูลินวันละหลายคร้ังจะฉีดกอนอาหาร 

3 ม้ือหลักและกอนนอน2 

-  กอนม้ืออาหาร : โดยท่ัวไปจะแนะนํา regular insulin 

หรือ rapid acting insulin analog หากเปนไปไดแนะนํา

ใหใชยาฉีดอินซูลินชนิด rapid acting insulin analog ฉีด

กอนอาหารทันที เพราะควบคุมระดับนํ้าตาลหลังอาหารได

ดีกวา regular insulin  

-  กอนนอน : โดยท่ัวไปจะแนะนํา neutral protamine 

hagedorn หรือ long acting insulin analog 

  การใช glibenclamide 

Glibenclamide (ยากลุม sulfonylureas) เดิมจัด

อยูใน pregnancy category C และสามารถผานทางรกได15 

การศึกษาของ Malek และคณะ16 พบความเขมขนของ 

glibenclamide ในนํ้าครํ่ารอยละ 50-70 เม่ือเทียบกับความ

เขมขนยาในกระแสเลือดมารดา ซ่ึง glibenclamide ที่ผาน

เขารกจะสัมพันธกับการเกิดภาวะนํ้าตาลในเลือดต่ําใน

ทารกแรกเกิด (neonatal hypoglycemia) หากนํ้าตาลใน

เลือดของทารกแรกเกิดมีปริมาณต่ํากวาท่ีรางกายตองการใช 

จะทําใหไมเพียงพอตอการทํางานของสมองและรางกาย 

โดยอาจสงผลทําใหเกิดการทําลายของสมองทั้งแบบช่ัวคราว

และถาวร นําไปสูผลกระทบตอพัฒนาการทางรางกาย        

และสติปญญา17
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        ตารางท่ี 4 ระยะเวลาเร่ิมออกฤทธิ์ ระยะเวลาท่ีออกฤทธ์ิสูงสุด และระยะเวลาการออกฤทธ์ิของยาฉีดอินซูลิน14,28 
 

อินซูลิน 

เวลาท่ี 

เริ่มออกฤทธิ์ 

(onset) 

เวลาท่ี 

ออกฤทธิ์สูงสุด 

(peak time) 

ระยะเวลา 

ในการออกฤทธ์ิ 

(duration) 

อินซูลินชนิดออกฤทธิ์ส้ัน : 

   Regular insulin (RI) 

30-60 นาที 2-3 ชั่วโมง 5-8 ชั่วโมง 

อินซูลินชนิดออกฤทธิ์นานปานกลาง : 

   Neutral protamine hagedorn (NPH) 

2-4 ชั่วโมง 4-10 ช่ัวโมง 10-16 ช่ัวโมง 

อินซูลินอะนาล็อกชนิดออกฤทธิ์เร็ว : 

   Insulin aspart, Insulin lispro, Insulin glulisine 

5-15 นาที 30-90 นาที < 5 ชั่วโมง 

อินซูลินอะนาล็อกชนิดออกฤทธิ์ยาว : 

   Insulin glargine, Insulin detemir 

90-120 นาที 12-24 ช่ัวโมง 12-24 ช่ัวโมง 

การศึกษาของ Balsells และคณะ18 ซ่ึงเปนการวิเคราะห

อภิมาน (meta-analysis) รวบรวมการศึกษาทางคลินิกแบบ 

randomized controlled trial (RCT) พบวา glibenclamide 

ทําใหเกิดภาวะทารกตัวโตผิดปกติ (macrosomia) และภาวะ

นํ้าตาลในเลือดตํ่าในทารกแรกเกิดไดมากกวายาฉีดอินซูลิน

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ โดยมี relative risk เทากับ 2.62 

(95% CI=1.35-5.08; p-value = 0.004) และ 2.04 (95% 

CI=1.30-3.20; p-value = 0.002) ตามลําดับ ซ่ึงสอดคลอง

กับงานวิจัยของ Senat และคณะ19 ท่ีเปนการศึกษาแบบ RCT 

โดยศึกษาการใช glibenclamide เปรียบเทียบกับยาฉีดอินซูลิน

ตอการเกิดภาวะตัวโตผิดปกติ ภาวะนํ้าตาลในเลือดตํ่า และ

ภาวะบิลิรูบินในเลือดสูง (hyperbilirubinemia) ในทารก

แรกเกิดพบวาการใช  glibenclamide ทําใหเกิดภาวะ

ดังกลาวไดมากกวาการใชยาฉีดอินซูลิน  

  การใช metformin 

Metformin เดิมจัดอยูใน pregnancy category B 

และสามารถผานทางรกได20 การศึกษาของ Balsells และ

คณะ18 พบวา metformin มีความสัมพันธตอการเกิดภาวะ

นํ้าตาลในเลือดตํ่าในทารกแรกเกิดและนํ้าหนักท่ีเพ่ิมข้ึนของ

มารดาไดนอยกวาการใชยาฉีดอินซูลิน แตอยางไรก็ตามจาก

การศึกษาของ Rowan และคณะ21 ซ่ึงมีการติดตามเด็กอายุ 

7-9 ป ท่ีมารดาไดรับ metformin รักษาโรคเบาหวานขณะ

ตั้งครรภ พบวาในเด็กอายุ 9 ปท่ีมารดาไดรับยา metformin 

ขณะตั้งครรภ จะมีอัตราสวนของความยาวรอบเอวตอสวนสูง 

(waist-to-height ratio) และความยาวรอบเอวมากกวาใน

กลุมท่ีไดรับยาฉีดอินซูลินอยางมีนัยสําคัญ ซ่ึงอาจเพ่ิมโอกาส

ในการพัฒนาของโรคอวน และจากการศึกษาของ Hanem 

และคณะ22 ซ่ึงเปนการศึกษาแบบการวิเคราะหอภิมาน พบวา

ในเด็กอายุ 5-9 ป ซ่ึงมารดามีการใช metformin รักษา

โรคเบาหวานขณะตั้งครรภจะทําใหเด็กมีดัชนีมวลกาย (body 

mass index; BMI) มากกวาเด็กท่ีมารดาไดรับการรักษา

ดวยยาฉีดอินซูลิน โดยมีคาเฉล่ียแตกตางกัน 0.78 กิโลกรัม

ตอตารางเมตร (95% CI=0.23-1.33; p-value=0.005) 

นอกจากน้ี metformin ยังทําใหปริมาณไขมันในชองทองและ

ภายในอวัยวะภายในมากกวากลุมท่ีใชยาฉีดอินซูลินโดย      

มีคาเฉล่ียแตกตางกัน 0.44 ลูกบาศกเซนติ เมตร (95% 

CI=0.06-0.82; p-value=0.02) และ 0.41 ลูกบาศกเซนติเมตร 

(95% CI=0.05-0.77; p-value=0.03) ตามลําดับ
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การใช aspirin เพื่อลดโอกาสเกิดภาวะครรภ

เปนพิษ (preeclampsia)  

เน่ืองจากหญิงต้ังครรภท่ีมีโรคเบาหวานจะเพ่ิมความ

เสี่ยงตอการเกิดภาวะครรภเปนพิษ3 แนวทางจากสมาคม

โรคเบาหวานแหงสหรัฐอเมริกา ฉบับปรับปรุงป ค.ศ. 2021 

ไดมีการแนะนําใหใช aspirin ขนาดตํ่าในการปองกันการ

เกิดภาวะครรภเปนพิษ3 การศึกษาของ Roberge และคณะ23 

ซ่ึงเปนการศึกษาแบบการวิเคราะหอภิมานท่ีรวบรวมขอมูล

จากการศึกษาทางคลินิกซ่ึงเปรียบเทียบการใช aspirin และ

ยาหลอก พบวาการใช aspirin ในขนาด 100 มิลลิกรัมตอวัน

ขึ้นไป ในชวงไมเกินสัปดาหที่ 16 ของการตั้งครรภ สามารถลด

อัตราการเกิดภาวะครรภเปนพิษในชวง 37 สัปดาหของการ

ต้ังครรภไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติโดยมี relative risk 

เทากับ 0.33 (95% CI=0.19-0.57; p-value < 0.0001) ใน 

ขณะท่ีการใชในขนาดที่ต่ํากวา 100 มิลลิกรัม จะไมแตกตาง

กับยาหลอกโดยมี relative risk เทากับ 0.59 (95% CI=0.29-

1.19; p-value=0.14) และยังพบวาหากให aspirin ทั้ง

ขนาดท่ีตํ่ากวา 100 มิลลิกรัมตอวัน และมากกวา 100 มิลลิกรัม

ตอวัน ในชวงเกิน 16 สัปดาหของการตั้งครรภจะทําใหผลลัพธ

ดังกลาวไมแตกตางจากยาหลอกเชนกัน โดยการศึกษาของ 

Rolnik และคณะ24 ซ่ึงเปรียบเทียบ aspirin ขนาด 150 

มิลลิกรัมตอวัน กับยาหลอก โดยเร่ิมใหยาในสัปดาหท่ี 11-14 

ของการตั้งครรภไปจนถึงสัปดาหที่ 36 ของการตั้งครรภ พบวา

ในกลุมท่ีไดรับ aspirin จะมีอัตราการเกิดภาวะครรภเปนพิษ

ในชวง 37 สัปดาหของการต้ังครรภนอยกวากลุมยาหลอก โดย

มี odd ratio เทากับ 0.38 (95% CI=0.20-0.74; p-value= 

0.004) ดังน้ันหญิงต้ังครรภที่เปนโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 

หรือโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ควรไดรับ aspirin ในขนาด 

100-150 มิลลิกรัมตอวัน โดยอาจเร่ิมยาในสัปดาหท่ี 12-16 

ของการตั้งครรภ เพ่ือลดความเสี่ยงในการเกิดภาวะครรภ

เปนพิษ โดยอาจใชขนาด 162 มิลลิกรัมตอวัน เน่ืองจาก

สามารถเขาถึงยา aspirin ขนาด 81 มิลลิกรัม ไดไมยาก  

แตจะไมแนะนําในขนาดที่ตํ่ากวา 100 มิลลิกรัม เพราะไมมี

ประสิทธิภาพในการปองกันภาวะครรภเปนพิษ 

การดูแลผูปวยโรคเบาหวานในวันคลอดและ

หลังคลอดบุตร   

แนวทางเวชปฏิบัติสําหรับโรคเบาหวาน พ.ศ. 2560 

ของสมาคมโรคเบาหวานแหงประเทศไทย2 ไดแนะนําวาผูปวย

ในระยะคลอดควรควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดใหอยูระหวาง 

70-120 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร เพ่ือปองกันไมใหเกิดภาวะ

นํ้าตาลตํ่าในทารกแรกเกิด และภาวะคีโตซิส (ketosis) ใน

มารดาขณะคลอด นอกจากน้ี ผูปวยจะไมไดรับประทานอาหาร

หรือนํ้า จึงแนะนําใหสารละลายกลูโคสเขมขน 5% เขาทาง

หลอดเลือดดําดวยอัตราเร็ว 100-125 มิลลิลิตรตอชั่วโมง 

และใหทําการตรวจติดตามระดับนํ้าตาลในเลือดทุก 1-2 ชั่วโมง 

หากระดับนํ้าตาลในเลือดสูงกวาเกณฑ ควรใหยาฉีดอินซูลิน

ผสมกับนํ้าเกลือ หยดเขาทางหลอดเลือดดําในอัตราเร็ว 1-2 

ยูนิตตอชั่วโมง2 

หากคลอดโดยการผาตัดทางหนาทอง (cesarean 

section) ควรทําการผาตัดชวงเชาและงดยาฉีดอินซูลินใน

วันผาตัด และขณะที่ผูปวยเร่ิมอดอาหารเชาใหทําการหยด

สารละลายกลูโคสเขมขน 5% เขาทางหลอดเลือดดําใน

อัตราเร็ว 100-125 มิลลิกรัมตอชั่วโมง และตรวจระดับนํ้าตาล

ในเลือดทุก 1-2 ช่ัวโมง ใหระดับนํ้าตาลอยูในชวง 70-120 

มิลลิกรัมตอเดซิลิตร หากระดับนํ้าตาลสูงกวาท่ีกําหนดให

ฉีดอินซูลินผสมกับนํ้าเกลือในอัตราเร็ว 1-2 ยูนิตตอช่ัวโมง2 

หญิงต้ังครรภท่ีเปนโรคเบาหวานชนิดท่ี 1 หรือ 2 จะ

มีความไวตออินซูลินเพ่ิมขึ้นหลังจากคลอดบุตร โดยมี

การศึกษาพบวาความตองการอินซูลินหลังคลอดน้ันตํ่ากวา

กอนตั้งครรภประมาณรอยละ 3425 และผูปวยหลายราย

อาจไมตองฉีดอินซูลินเลยในชวง 2 วันแรกคลอด จากน้ัน

ความไวของอินซูลินจะกลับเขาสูชวงท่ีเทากับกอนการ

ตั้งครรภในอีก 1-2 สัปดาห ดังน้ันหญิงท่ีไดรับยาฉีดอินซูลิน 

หลังคลอดควรระวังการเกิดภาวะระดับนํ้าตาลในเลือดต่ํา2
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หญิงท่ีเปนโรคเบาหวานขณะต้ังครรภมีโอกาสเปน

โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 โดยมีความเสี่ยงหลังจากเป น

โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ26 จึงไดมีการแนะนําใหตรวจ

ติดตามระดับนํ้าตาลในผูหญิงท่ีมีประวัติเปนโรคเบาหวาน

ขณะต้ังครรภ ซ่ึงแนะนําใหตรวจดวยวิธี OGTT มากกวา

การตรวจวัดระดับ HbA1C ในสัปดาหท่ี 4-12 หลังจาก

คลอดบุตร เน่ืองจากระดับ HbA1C จะยังคงตํ่าอยูจากการ

เพ่ิมข้ึนของเม็ดเลือดแดงขณะตั้งครรภ ดังน้ันการตรวจดวย

วิธี OGTT จึงมีความไวกวาในการตรวจหาภาวะที่ไมทนตอ

นํ้าตาล (glucose intolerance) และหากมีระดับที่ปกติ 

แนะนําใหมีการตรวจติดตามทุกๆ 1 ป โดยใชเกณฑปกติใน

การประเมินผูปวย2 

การปรับเปล่ียนพฤติกรรมผูปวยโรคเบาหวาน

ในหญิงตั้งครรภ 

แนวทางเวชปฏิบัติสําหรับโรคเบาหวานของสมาคม

โรคเบาหวานแหงประเทศไทย ป พ.ศ. 2560 แนะนําให

ผูปวยโรคเบาหวานในหญิงต้ังครรภปรับเปลี่ยนพฤติกรรม

เพ่ือควบคุมโรคเบาหวาน โดยใหผูปวยสามารถมีนํ้าหนักตัว

ท่ีเพ่ิมขึ้นใหเปนไปตามเกณฑของหญิงตั้งครรภดังตารางที่ 5 

โดยผูปวยที่นํ้าหนักตัวเกินหรืออวนไมควรลดนํ้าหนักใน

ระหวางต้ังครรภ แตควรจํากัดไมใหนํ้าหนักตัวเพ่ิมข้ึนเกิน 

เกณฑท่ีแนะนํา ซ่ึงการปรับเปลี่ยนพฤติกรรมเพ่ือควบคุม

โรคเบาหวาน ไดแก การควบคุมอาหาร และการออกกําลังกาย

ท่ีเหมาะสม2 

  การควบคุมอาหาร  

ผูปวยโรคเบาหวานในหญิงต้ังครรภควรควบคุมอาหาร

อยางเหมาะสมใหไดรับพลังงานเพียงพอในแตละวัน เพ่ือให

นํ้าหนักตัวเพ่ิมข้ึนอยางเหมาะสมตามเกณฑ โดยแนะนําให

หลีกเลี่ยงของหวานทุกชนิดและจํากัดปริมาณอาหารใหได

พลังงานวันละ 32 กิโลแคลอรีตอกิโลกรัมของนํ้าหนักตัวท่ี

ควรจะเปน (ideal body weight) ในไตรมาสแรกของการ

ตั้งครรภ และเพ่ิมเปน 38 กิโลแคลอร่ีตอกิโลกรัมของนํ้าหนักตัว

ท่ีควรจะเปนในไตรมาสท่ี 2 และ 32,27 อาหารควรประกอบดวย

คารโบไฮเดรตรอยละ 50-55 โปรตีนรอยละ 20 และไขมัน

รอยละ 25-30 โดยตองมีคารโบไฮเดรตอยางนอยวันละ 175-

200 กรัม และควรมีอาหารวางม้ือกอนนอนดวย เพ่ือใหระดับ

นํ้าตาลในเลือดไมต่ําเกินไป ซ่ึงหากตํ่าเกินไปจะสงผลเสียตอ

พัฒนาการทางสมองของทารกในครรภ ตัวอยางอาหารจาก

คูมือการดูแลโรคเบาหวานในสตรีต้ังครรภ ซ่ึงแสดงถึงตัวอยาง

อาหารในแตละม้ือภายใน 1 วัน สําหรับผูปวยโรคเบาหวานใน

หญิงต้ังครรภท่ีตองการพลังงาน 1,800 กิโลแคลอร่ีตอวัน 

โดยประกอบดวยอาหารชนิดโปรตีน 84 กรัม ไขมัน 67 กรัม 

และคารโบไฮเดรต 225 กรัม แสดงในตารางท่ี 627

                ตารางท่ี 5 นํ้าหนักตัวท่ีควรเพ่ิมขึ้นขณะต้ังครรภตามดัชนีมวลกาย (body mass index; BMI)  

                               กอนการตั้งครรภตามแนวทางเวชปฏิบัติสําหรับโรคเบาหวานของสมาคมโรคเบาหวาน 

                               แหงประเทศไทย ป พ.ศ. 25602 
 

ดัชนีมวลกายกอนการต้ังครรภ 

(กิโลกรัมตอตารางเมตร) 

นํ้าหนักตัวท่ีควรเพ่ิมข้ึนระหวางการต้ังครรภ 

(กิโลกรัม) 

<18.5 12.5-18.0 

18.5-24.9 11.5-16.0 

25.0-29.9 7.0-11.5 

>30 5.0-9.0 
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    ตารางท่ี 6 ตัวอยางม้ืออาหารสําหรับโรคเบาหวานในหญิงตั้งครรภท่ีตองการพลังงาน 1,800 กิโลแคลอร่ีตอวัน27 
 

ม้ืออาหาร เมนูอาหาร 

อาหารเชา เมนู : ขาวกลอง แกงจืดผักกาดขาว ไขดาว คะนาหมูสับ ผัดผักกุงรวม ผลไม 

สวนประกอบ : ขาวกลอง (2 ทัพพี) ผัดกาดขาว (1 ทัพพี) ไข (1 ฟอง) หมูสับ (2 ชอนโตะ) 

ผักรวม (1 ทัพพี) กุง (1 ชอนโตะ) นํ้ามันพืช (1 ชอนชา) กลวยนํ้าวา (1 ผล) 

อาหารกลางวัน เมนู : ขาวหมูอบ สลัดผัก ผลไม 

สวนประกอบ : ขาวกลอง (3 ทัพพี) หมูอบไมติดมัน (5 ชอนโตะ) ผักสลัด (2 ทัพพี)  

นํ้าสลัดใส (2 ชอนชา) มะละกอ (6-8 ช้ินคํา) 

อาหารเย็น เมนู : ขาวกลอง ไกตุนฟกเห็ดหอม ผัดกุยชายขาวเตาหู ผลไม 

สวนประกอบ : ขาวกลอง (3 ทัพพี) ฟก เห็ดหอม (1 ทัพพี) ไกไมติดหนัง (3 ชอนโตะ)  

กุยชายขาว (1 ทัพพี) เตาหูหลอด (½ หลอด) นํ้ามันพืช (2 ชอนชา) มะมวงดิบ (½ ผลกลาง) 

อาหารวางกอนนอน เมนู : นมพรองมันเนย (1 แกว หรือ 240 มิลลิลิตร)  

  การออกกําลังกาย 

ผูปวยท่ีไมมีอาการแทรกซอนจากการต้ังครรภ แนะนํา

ใหออกกําลังกายโดยใชกลามเน้ือสวนบนของรางกาย เชน 

จักรยานปนมือ การเดิน เปนตน ไมแนะนําใหออกกําลังกาย

ดวยการว่ิง เน่ืองจากอาจสงผลทําใหกลามเน้ือมดลูกหดตัวได 

โดยแนะนําใหออกกําลังกายอยางนอย 3 คร้ังตอสัปดาห 

เปนเวลา 20-30 นาที โดยไตรมาสแรกควรทําอยางเบาๆ ชาๆ 

แลวจึงคอยๆ เพ่ิมข้ึนในไตรมาสท่ี 22,28 

บทสรุป 

หญิงต้ังครรภมีความเสี่ยงสูงท่ีจะพบโรคเบาหวาน จึง

ควรไดรับการตรวจคัดกรองโรคเบาหวานต้ังแตการฝากครรภ

คร้ังแรกเพ่ือวินิจฉัยภาวะโรคเบาหวานในหญิงต้ังครรภ 

โดยเฉพาะอยางยิ่งในหญิงตั้งครรภที่มีปจจัยเส่ียงรวมดวย 

แนวทางการรักษาโรคเบาหวานในหญิงตั้งครรภในปจจุบัน

แนะนําใหผูปวยท่ีเปนโรคเบาหวานขณะต้ังครรภปรับเปล่ียน

พฤติกรรมเปนลําดับแรกโดยการควบคุมอาหารอยางเหมาะสม 

เพ่ือควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดใหเปนไปตามเปาหมาย

การรักษา แตอาจมีการใชยาลดระดับนํ้าตาลในเลือดรวมดวย

ในผูปวยรายท่ีไมสามารถควบคุมระดับนํ้าตาลไดจากการปรับ

พฤติกรรมเพียงอยางเดียว ซ่ึงการใชยาลดระดับนํ้าตาลใน

เลือดสําหรับรักษาโรคเบาหวานในหญิงต้ังครรภ จะแนะนําให

ใชยาฉีดอินซูลินเปนลําดับแรก และอาจพิจารณาเ พ่ิม 

metformin หรือ glibenclamide ในกรณีจําเปน ทั้ ง น้ี 

ผูปวยโรคเบาหวานขณะต้ังครรภควรไดรับการติดตามระดับ

นํ้าตาลในเลือดอยูเปนประจําภายหลังคลอด และควรมีการ

ปรับเปล่ียนพฤติกรรมโดยการควบคุมอาหารและออกกําลังกาย

อยางเหมาะสมเพ่ือปองกันโรคเบาหวานในอนาคต  
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เภสัชวิทยาของยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดิน 
 

 

 

สุรศักด์ิ  วิชัยโย 
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ภาควิชาเภสัชวิทยา คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล 

 

บทคัดยอ  

ยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดินเปนหน่ึงในยาท่ีใชลดความดันในลูกตาสําหรับผูปวยโรคตอหินชนิดมุมเปด หรือ

ผูท่ีมีความดันในลูกตาสูง โดยยาออกฤทธ์ิเพ่ิมการระบายออกของนํ้าเลี้ยงลูกตาสวนหนาผานวิถี uveoscleral outflow จึงสงผล

ลดความดันในลูกตาประมาณ 5-8 mmHg หรือลดลงรอยละ 25-35 จากคาเร่ิมตน ปจจุบันมีการใชยากลุมน้ีเปนอันดับแรกมากขึ้น 

เน่ืองจากมีขอดีหลายประการ ไดแก ยาออกฤทธิ์นานประมาณ 24 ชั่วโมง จึงสามารถหยอดยาวันละคร้ังในตอนเย็น ซ่ึงสะดวก

ตอการใชยา อีกท้ัง ดวยกลไกการออกฤทธ์ิที่แตกตางจากยากลุมอ่ืน จึงสนับสนุนการใชรวมกับยาอ่ืนเพ่ือเพ่ิมประสิทธิภาพใน

การลดความดันในลูกตา นอกจากน้ี ยาถูกดูดซึมเขาสูกระแสเลือดนอยมาก จึงพบอาการไมพึงประสงคเฉพาะภายในดวงตาและ

บริเวณรอบ ๆ เชน ตาแดง ระคายเคืองตา หรือขนตายาวและดกดําขึ้น เปนตน ซ่ึงสวนใหญเปนอาการท่ีไมรุนแรงและสามารถ

หายเปนปกติเม่ือหยุดยา 

 

คําสําคัญ 

อนุพันธโพรสตาแกลนดิน, โรคตอหิน, ความดันในลูกตาสูง 
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วัตถุประสงคเชิงพฤติกรรม 

หลังจากอานบทความเสร็จสิ้นแลว ผูอานมีความ 

สามารถดังน้ี 
1. ทราบกลไกการออกฤทธ์ิลดความดันในลูกตาของยา

หยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดิน 

2. ทราบเภสัชจลนศาสตรของยาหยอดตากลุมอนุพันธ 

โพรสตาแกลนดิน 

3. ทราบอาการไมพึงประสงคของยาหยอดตากลุมอนุพันธ

โพรสตาแกลนดิน 

4. ทราบขอบงใช และวิธีใชยาหยอดตากลุมอนุพันธ         

โพรสตาแกลนดิน 

บทนํา 

โรคตอหิน (glaucoma) เปนโรคตาที่พบบอยโดยเฉพาะ

ในผูสูงอายุ ซ่ึงเปนสาเหตุทําใหตาบอดเปนอันดับสองรองจาก

โรคตอกระจก (cataract)1 แมจะยังไมทราบสาเหตุการเกิด

โรคอยางแนชัด แตความดันในลูกตาท่ีสูงขึ้นจากการคั่งของ

นํ้าเลี้ยงลูกตาสวนหนา (aqueous humor) เปนปจจัยเสี่ยง

สําคัญตอการเกิดความเสียหายของ optic nerve แลวสงผล

ใหการมองเห็นผิดปกติในโรคตอหิน ดังน้ัน การลดความดันใน

ลูกตาจึงเปนวิธีการหลักในการรักษาโรคตอหิน1,2 ซ่ึงยาหยอดตา

หลายชนิดมีบทบาทสําคัญชวยลดความดันในลูกตาดวยกลไก

การออกฤทธ์ิที่แตกตางกัน เชน มีผลลดการสรางนํ้าเล้ียงลูกตา

สวนหนา หรือเพ่ิมการระบายออกของนํ้าเลี้ยงลูกตาสวนหนา

ผานทางระบายออกหลักอยูท่ีมุมตาซ่ึงมีลักษณะเปนตะแกรง 

เรียกวา “trabecular meshwork” เปนตน ขณะท่ียาหยอดตา

กลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดิน (prostaglandin; PG analogues) 

พบวามีกลไกการออกฤทธ์ิลดความดันในลูกตาแตกตางจาก

ยาอ่ืน และมีบทบาทสําหรับการรักษาผูปวยโรคตอหินมากขึ้น

ในปจจุบัน2 ซ่ึงความเขาใจเก่ียวกับคุณสมบัติทางเภสัชวิทยา

ของยากลุมน้ี ชวยใหบุคคลากรทางการแพทยสามารถใชยา

รักษาผูปวยไดอยางเหมาะสม 

บทบาทของโพรสตาแกลนดินในการควบคุม

การระบายออกของน้ําเล้ียงลูกตาสวนหนา 

โพรสตาแกลนดิน (เชน PGE2 และ PGF2α) พบได

เล็กนอยในนํ้าเล้ียงลูกตาสวนหนา (ความเขมขนระดับ 

pg/ml)3-6 โดยโพรสตาแกลนดินธรรมชาติสามารถจับกับตัวรับ 

(receptor) ไดหลายชนิด ทั้งตัวรับสําหรับ PGE (ไดแก EP1, 

EP2, EP3 และ EP4) และตัวรับสําหรับ PGF (FP)7 แลวสงผล

ชวยลดความดันในลูกตา ซ่ึงจากการศึกษาในสัตวทดลอง

โดยให PGE2 และ PGF2α ในหนูที่ขาดตัวรับเหลาน้ี พบวา 

โพรสตาแกลนดินท้ังสองชนิดไมสามารถลดความดันใน  

ลูกตาของหนูท่ีขาด FP ภายในชวง 60 นาทีที่ติดตามผล 

สวนหนูที่ขาดตัวรับ EP1, EP2 และ EP3 มีความดันในลูกตา

ลดลงไดเหมือนหนูปกติ8,9 นอกจากน้ี PGF2α ซ่ึงสามารถจับ

กับตัวรับ FP ไดดีกวา พบวามีความแรงในการลดความดัน

ในลูกตาไดดีกวา PGE2 จึงแสดงใหเห็นถึงความสําคัญของ 

PGF2α และตัวรับ FP ตอการลดความดันในลูกตา8,9 

นํ้า เ ล้ียงลู กตาสวนหน า ท่ีถูกสร าง จาก ciliary 

epithelium จะมีการไหลเวียนผานจากชองหลังมานตา 

เขาสูชองหนามานตา แลวถูกระบายออกเพ่ือรักษาสมดุล

ความดันในลูกตาผานวิถีการระบาย 2 วิถี (รูปท่ี 1, ซาย) 

โดยวิถีหลัก คือ trabecular outflow ซ่ึงเปนเน้ือเยื่อท่ีมี

ลักษณะเปนตะแกรงอยูที่มุมตา ระหวางมานตา และกระจกตา 

(cornea) สวนวิถีรอง คือ uveoscleral outflow ซ่ึงเปน

การดูดซึมผานชองวางของเน้ือเย่ือ uvea (เน้ือเยื่อชั้นกลาง

ของผนังลูกตาซ่ึงประกอบดวย มานตา (iris), ciliary body และ 

choroid) และ sclera (เน้ือเย่ือลูกตาชั้นนอกสุด หรือตาขาว) 

ท้ังน้ี uveoscleral outflow มีสวนเก่ียวของเพียงรอยละ 

30-35 ของการระบายนํ้าเล้ียงลูกตาสวนหนา10 (หรือเพียง

รอยละ 5-15 ในบางการศึกษา)7,10 และยังมีขีดจํากัดใน

การระบายออก (ไมเพ่ิมตามความดันในลูกตาท่ีสูง ข้ึน      

ซึ่งตรงข ามกับ trabecular outflow)10 อีกทั้งเมื ่ออายุ

มากขึ้น (60 ป) หรือเม่ือเกิดตอหิน พบวาการระบาย 
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นํ้าเลี้ยงลูกตาสวนหนาผาน uveoscleral outflow ลดลง

อยางมาก10 

กลไกการออกฤทธิ์หลักของโพรสตาแกลนดินโดย 

เฉพาะ PGF2α เช่ือวาเกิดจากการจับกับตัวรับ FP บน ciliary 

muscles11 แลวกระตุนการสรางและหลั่งเอนไซม matrix 

metalloproteinases (MMPs) จากเซลลกลามเน้ือชนิดน้ี 

เชน MMP-1, MMP-2, MMP-3 และ MMP-9 เปนตน7,12 

ซ่ึงทําหนาท่ีสลายคอลลาเจน (collagen) รอบ ๆ เซลล 

 

สงผลใหเกิดชองวางระหวางเซลลบริเวณ ciliary body    

จึงทําใหนํ้าเลี้ยงลูกตาสวนหนาถูกระบายออกผานชองวางน้ี

แลวไหลเขาสูหลอดเลือดท่ีมาเล้ียงบริเวณดังกลาว จึง

สามารถชวยลดความดันในลูกตาผาน uveoscleral outflow 

(รูปท่ี 1, ขวา)7,12 นอกจากน้ี พบตัวรับ FP บริเวณ trabecular 

meshwork ซ่ึงเช่ือวาอาจเก่ียวของกับผลของโพรสตาแกลนดิน

ตอการระบายออกของนํ้าเลี้ยงลูกตาสวนหนาผานวิถีน้ี

บางสวน11,13 (รูปท่ี 1, ขวา)

 
 

รูปท่ี 1 กายวิภาคของช้ันหนาลูกตา และวิถีการระบายนํ้าเลี้ยงลูกตาผาน trabecular outflow และ uveoscleral outflow 

(ซาย) และกลไกการออกฤทธ์ิลดความดันในลูกตาของโพรสตาแกลนดินและอนุพันธ (ขวา) โดยยากลุมน้ีกระตุนการ

สรางและหล่ัง matrix metalloproteinases (MMPs) จาก ciliary muscle ซ่ึงชวยสลายคอลลาเจนรอบ ๆ เซลล ทําให

ชองวางระหวางเซลลกวางขึ้น จึงเพ่ิมการระบายของนํ้าเลี้ยงลูกตาสวนหนาผานวิถี uveoscleral outflow เปนหลัก 

(เสนประ = อาจเก่ียวของ)7,11-13 
 

ยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดิน 

ยาหยอดตาที่เปนอนุพันธ โพรสตาแกลนดิน ไดแก  

bimatoprost, latanoprost, travoprost และ tafluprost 

เปนอนุพันธ PGF2α (ประกอบดวย 20 คารบอน) ท่ีถูกพัฒนา

ใหสามารถจับกับตัวรับ FP ไดจําเพาะมากขึ้นและมีความแรง

มากกวา PGF2α ธรรมชาติหลายเทา11 อยางไรก็ตาม ยาเหลาน้ี

ถูกผลิตในรูปเอสเทอร ซ่ึงยังไมมีฤทธิ์ (ester prodrug) เพ่ือ

เพ่ิมความชอบละลายในไขมัน (lipophilicity) ทําใหยาสามารถ

แพรผานกระจกตา (cornea) เขาไปยังตําแหนงการออกฤทธิ์ท่ี 

ciliary body ได จากน้ันจึงถูกเอนไซม esterase (เชน บริเวณ

กระจกตา) ตัดหมูเอสเทอรไดเปนยาในรูปกรด (prostaglandin 

acid)14 (รูปท่ี 2) โดยการศึกษาในสัตวทดลองพบวา ความ

เขมขนของยาภายในเน้ือเยื่อลูกตาสูงกวาในเลือดประมาณ 

10-1,000 เทา15,16 และคงอยูไดนานถึง 24 ชั่วโมงหลัง

หยอดยา15,16
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การศึกษาในหลอดทดลองพบวา ยาท่ีเปนอนุพันธ  

โพรสตาแกลนดิน ทั้ ง  travoprost และ latanoprost 

โดยเฉพาะในรูปกรดสามารถจับกับตัวรับ FP ไดดีกวาตัวรับ

ชนิดอ่ืนมากกวา 1,000 เทา11 แต bimatoprost acid สามารถ

จับกับท้ังตัวรับ FP, EP1 และ EP3 ไดดีใกลเคียงกัน (ตารางท่ี 1) 

ขณะท่ี PGF2α ธรรมชาติจับกับตัวรับท้ัง FP และ EP ทุกชนิด 

(โดยเฉพาะ EP3) ไดดี11 นอกจากน้ี พบวาอนุพันธโพรสตา

แกลนดินทุกชนิดมีความแรงในการกระตุนตัวรับ FP ไดดีกวา 

PGF2α ธรรมชาติท้ังบริเวณ ciliary muscle และ trabecular 

meshwork11 (ตารางที่ 2) สวนยา tafluprost ซ่ึงศึกษาใน

ภายหลังพบวา ยาในรูปกรด (AFP-172) สามารถจับกับตัวรับ 

FP ไดจําเพาะ (binding affinity, Ki = 0.4 nM) และมี

ควา มแรง  ( half maximal inhibitory concentration, 

IC50 = 0.53  0.18 nM) มากกวา PGF2α ธรรมชาติเชนกัน17 

ขณะท่ียา unoprostone (อยูในรูป isopropyl ester เพ่ือ

เพ่ิมความชอบละลายในไขมัน) แมจะมีโครงสรางใกลเคียง

กับอนุพันธ โพรสตาแกลนดิน แต จัดเปนอนุพันธ ของ 

docosahexaenoic acid (ประกอบดวย 22 คารบอน)18 

ซ่ึงไมคอยจับกับตัวรับ FP หรือ EP11 (ตารางท่ี 1 และ 2) และ

เชื่อวายาอาจเพ่ิมการระบายออกของนํ้าเล้ียงลูกตาสวนหนา

ผานกลไกอ่ืน เชน กระตุนการเปดของชองไอออนโพแทสเซียม 

(potassium channel) และชองไอออนคลอไรด (chloride 

channel) สงผลให เ กิดการคลายตั วของ  trabecular 

meshwork เพ่ือชวยระบายนํ้าเล้ียงลูกตาสวนหนา18 

ผลทางคลินิกของยาหยอดตากลุมอนุพันธ       

โพรสตาแกลนดิน 

จากการศึกษาผลลดความดันในลูกตาของอนุพันธ  

โพรสตาแกลนดินทั้งในผู ท่ีมีความดันในลูกตาปกติและ

ผูปวยโรคตอหินชนิดมุมเปด (open-angle glaucoma) 

ตลอด 24 ชั่วโมง พบวา การหยอดยาวันละคร้ังสามารถลด

ความดันในลูกตาไดนานประมาณ 24 ช่ัวโมง และการใหยา

ถี่ข้ึน (เชน หยอดยาวันละ 2 คร้ัง) ไมชวยลดความดันในลูกตา

เพ่ิมข้ึนและอาจกอใหเกิดอาการไมพึงประสงคอ่ืน1 จึงสนับ 

สนุนการใชยาเพียงวันละคร้ัง นอกจากน้ี แมวาปกติความดัน

ในลูกตาตอนกลางคืนจะสูงกวากลางวัน20 แตพบวาการหยอดยา 

latanoprost ตอนเชาใหผลลดความดันในลูกตาใกลเคียง

กับการหยอดยาตอนเย็น2 อีกท้ังมีการศึกษาเปรียบเทียบผล

ของยา latanoprost, travoprost และ bimatoprost เม่ือ

ใหตอนกลางคืน (21 นาฬิกา) นาน 1 เดือน พบวายาท้ัง 3 ชนิด

สามารถลดความดันในลูกตาไดสมํ่าเสมอตลอด 24 ชั่วโมง 

ท่ีทําการติดตาม21,22 สวนยา tafluprost ซ่ึงศึกษาในภายหลัง

พบวาเม่ือหยอดยาตอนกลางคืน (20 นาฬิกา) สามารถ

ควบคุมความดันในลูกตาไดตลอด 24 ช่ัวโมงเชนกัน23 ท้ังน้ี 

ยากลุมน้ีไดรับการรับรองใหใชสําหรับลดความดันในลูกตา

ในผูปวยโรคตอหินชนิดมุมเปด หรือผูท่ีมีความดันในลูกตาสูง 

(ocular hypertension) ซ่ึงแนะนําใหใชยาวันละคร้ังตอนเย็น 

และโดยเฉล่ียยากลุมน้ีสามารถลดความดันในลูกตาประมาณ 

5-8 mmHg24 หรือลดไดประมาณรอยละ 25-35 จากความดัน

ในลูกตาเร่ิมตน (ตารางท่ี 3) ซ่ึงใกลเคียงกับยากลุมอ่ืน25 

โดยเร่ิมเห็นผลชัดเจนเม่ือใชยาไปแลวประมาณ 1-2 สัปดาห26 

ในป ค.ศ. 2019 มีการศึกษา meta-analysis27 ซ่ึง

เปรียบเทียบผลของยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดิน 

ไดแก  0.03% bimatoprost, 0.005% latanoprost และ 

0.004% travoprost ในผูปวยโรคตอหินมุมเปด หรือผูท่ีมี

ความดันในลูกตาสูง ซ่ึงใชยาเปนระยะเวลา 1-12 เดือน พบวา 

ยาท้ัง 3 ชนิดมีประสิทธิผลลดความดันในลูกตาไมแตกตางกัน

ในชวง 1 เดือนแรกของการใชยา อีกทั้ง latanoprost และ 

travoprost มีประสิทธิผลลดความดันในลูกตาใกลเคียงกัน

ตลอดระยะเวลา 1 ป ขณะท่ี bimatoprost แสดงประสิทธิผล

เหนือกวาท้ัง latanoprost (ที่ 3 และ 6 เดือนหลังใชยา) และ 

travoprost (ที่ 3 เดือนหลังใชยา) ตามลําดับ อยางไรก็ตาม 

ยาหยอดตา bimatoprost มี 2 ความแรง (0.01% และ 

0.03%) ซ่ึงมีการศึกษาแสดงใหเห็นวาสามารถลดความดัน

ในลูกตาไดใกลเคียงกัน แต 0.01% bimatoprost อาจทําให

เกิดอาการไมพึงประสงคนอยกวา (เชน อาการตาแดง และ

ระคายเคืองตา)28 สวนการศึกษาทางคลินิกของยา tafluprost 
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(0.0015%) พบวาสามารถลดความดันในลูกตาใกลเคียงกับ 

0.005% latanoprost เชนกัน นอกจากน้ี เม่ือใชอนุพันธ

โพรสตาแกลนดินท่ีผสมในขวดเดียวกันกับ 0.5% timolol 

(fixed combination) พบการลดลงของความดันในลูกตา

อีกประมาณ 2-3 mmHg เทียบกับการใชอนุพันธโพรสตา 

แกลนดินเด่ียว29 อีกท้ัง หากใชอนุพันธโพรสตาแกลนดิน

รวมกับยาอ่ืนอีก 2 ชนิด เชน timolol-brimonidine30 

ห ร ือ  timolol- dorzolamide31 ห ร ือ  brinzolamide-

brimonidine32,33 พบวาสามารถชวยลดความดันในลูกตา

อีกประมาณ 5-8 mmHg 

 

 
รูปท่ี 2 โครงสรางของยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดินซ่ึงชวยเพ่ิมการแพรผานกระจกตา โดยจุดประวงรีแสดง ester 

form หรือ amide form (เฉพาะ bimatoprost) ของยาท่ีเพ่ิมความสามารถการละลายในไขมัน (บน) ซ่ึงชวยการแพร

ผานกระจกตาไดดี (ลาง)14,19
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ตารางที่ 1 ความสามารถจับกับตัวรับตาง ๆ (binding affinity) ของอนุพันธโพรสตาแกลนดิน (ดัดแปลงจากเอกสารอางอิงหมายเลข 11) 
 

ช่ือยา 
Receptor-binding inhibition constants (Ki, nM)* 

FP EP1 EP2 EP3 EP4 DP IP TP 

Travoprost acid 35  5 9540  1240  NA 9540  461 41000  2590 52000  7200 90000 121000 

Bimatoprost acid 83  2  95  27 NA 387  126 25700  2060 90000 100000 77000 

Latanoprost acid 98  11 2060  688 39667  5589 7519  879 75000  2830 20000 90000 60000 

Fluprostenol 98  9 12300  1240 100000 4533  597 14400  1550 50000 60500   121063  20714 

Bimatoprost    6310  1650 19100  1450 NA 100000 100000 90000 100000 100000 

Unoprostone 5900  710 11700  2710 NA 22000 15200  3500  43000 30000 30000 

PGF2α 130  6 594  12 964  64 24  8 433  25 18000  6460 50000 190000 
 

*Ki = คาคงที่ในการยับยั้งตัวรับของยาเพื่อไมใหโพรสตาแกลนดินธรรมชาติจับได โดยหากมีคานอยแสดงถึงการจับกับตัวรับไดแนน (high affinity) 

นั่นคือยาสามารถจับกับตัวรับไดดีแมในความเขมขนต่ํา, NA = ไมมีขอมูล 

 

 

             ตารางท่ี 2 ความแรง (potency) ในการกระตุนตัวรับ FP ของอนุพันธโพรสตาแกลนดิน (ดัดแปลงจากเอกสารอางอิงหมายเลข 11) 
 

ช่ือยา 
EC50* (nM) 

Ciliary muscle cells จากมนุษย Trabecular meshwork cells จากมนุษย 

Travoprost acid 1.4  0.2 3.6  1.3 

Bimatoprost acid 3.8  0.9 26  10 

Latanoprost acid 124  47 35  2 

Fluprostenol 4.3  1.3 11  2 

Travoprost 123  65 103  27 

Latanoprost 313  90 564  168 

Bimatoprost 9600  1100 3245  980 

Unoprostone 3503  1107 3306  1700 

PGF2α 104  19 62  16 
 

*EC50 (half maximal effective concentration) = ความเขมขนของยาที่ทําใหเกิดการตอบสนองรอยละ 50 ซึ่งวัดจากการเปล่ียนแปลง

ของ inositol phosphate (signaling molecule ท่ีเกิดจากการกระตุนตัวรับ FP) โดยหาก EC50 มีคานอยแสดงวามีความแรงในการ

กระตุนตัวรับ FP 
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ตารางที่ 3 เปรียบเทียบยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกรนดินกับยาหยอดตากลุมอ่ืน (ดัดแปลงจากเอกสารอางอิงหมายเลข 18, 25) 
 

กลุมยา ช่ือยา 

 กลไกการออกฤทธิ์ 

ผลลด

ความดัน

ในลูกตา 

(%) 

 
Trabecular 

outflow 

 
Uveoscleral 

outflow 

  
Aqueous 

production 

  
Episcleral 

venous 

pressure 

Prostaglandin analogues Bimatoprost, 

latanoprost, travoprost, 

tafluprost 

25-35     

DHA analogue18 Unoprostone 10-25     

-blockers Nonselective: timolol, 

levobonolol, carteolol, 

metipranolol 

1-selective: betaxolol 

20-25     

Carbonic anhydrase 

inhibitors 

Dorzolamide, 

brinzolamide 

20     

Adrenergic agonists α2-selective: 

brimonidine, 

apraclonidine 

Nonselective: dipivefrin, 

epinephrine 

20-25     

Parasympathomimetics Pilocarpine, 

echothiophate 

20-25     

Novel IOP-lowering drugs 

 -  Rho kinase inhibitors 

 -  NO-donating    

    prostaglandin  

    analogue 

 

Netarsulid 

Latanoprostene bunod 

 

 

16-21 

32-34 

 

 
 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

 

 

 

DHA = docosahexaenoic acid, IOP = intraocular pressure, NO = nitric oxide,  = เพ่ิมขึ้น,  = ลดลง,  = กลไกการออกฤทธิ์ท่ีเก่ียวของ 

 

อาการไมพึงประสงคจากยาหยอดตากลุม

อนุพันธโพรสตาแกลนดิน 

ขนตาที่ยาวและดกดําข้ึน (thickening and darkening 

of eyelash) เปนอาการขางเคียงท่ีพบไดบอยจากการใชยา

หยอดตาท่ีเปนอนุพันธโพรสตาแกลนดิน (ตารางท่ี 4) โดย

เร่ิมเห็นการเปล่ียนแปลงตั้งแต 2 สัปดาหแรก และสังเกตได

ชัดเจนประมาณ 3 เดือนหลังการใชยา ซ่ึงเช่ือวาอาจเกิด

จากฤทธิ์ขยายหลอดเลือดของยาสงผลใหมีเลือดไปเลี้ยงท่ี

ปุมรากขน (hair follicle) มากข้ึน จึงชวยการเจริญของเสนขน34 

นอกจากน้ี มีการศึกษาแสดงใหเห็นวาตัวรับทั้ง FP และ EP 

พบกระจายอยูที่เซลลตาง  ๆภายในปุมรากขนในระยะ anagen 

(ชวงท่ีมีการเจริญของเสนขน) โดยเฉพาะเซลลท่ีอยูสวนปลาย

ลึกสุดซ่ึงมี dermis ย่ืนเวาเขามาทําใหมีลักษณะเปนกระเปาะ

เรียกวา “dermal papilla” โดยเม่ือโพรสตาแกลนดินหรือ

อนุพันธเขาไปจับกับตัวรับ FP บน dermal papilla cells 

อาจกระตุนการหลั่งสารบางชนิดท่ีมีผลสงเสริมการเจริญ

ของเซลล keratinocytes และ melanocytes ของเสนขน  
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จึงทําใหขนตายาวและดกดําข้ึน35,36 (รูปที่ 3) ทั้งน้ี อาการ

ขางเคียงน้ีสามารถกลับเปนปกติเม่ือหยุดยา โดยอาจตองรอ

ใหเสนขนเกาหลุดรวงไป34 นอกจากน้ี อาจพบเปลือกตา    

มีสีเปลี่ยนไดบาง หรือบางรายอาจมีมานตาสีเขมข้ึน (iris 

hyperpigmentation) ซ่ึงเชื่อวาเกิดจากการทํางานเพ่ิมข้ึน

ของเอนไซม tyrosinase ในเซลล melanocytes ของมานตา 

และอาการดังกลาวไมสามารถกลับเปนปกติเม่ือหยุดยา34 

อีกหน่ึงอาการไมพึงประสงคท่ีพบบอยจากการใชยา

หยอดตาที่ เปนอนุพันธโพรสตาแกลนดิน ไดแก ตาแดง     

ซ่ึงเกิดจากการขยายตัวของหลอดเลือดบริเวณเยื่อ บุตา 

(conjunctival hyperemia)34 (ตารางท่ี 4) โดยเฉพาะชวงแรก

ของการใชยาและมักไมรุนแรง อีกท้ังอาการจะคอย ๆ ดีขึ้น

เม่ือใชยาตอเน่ือง นอกจากน้ี อาจพบอาการระคายเคืองตา 

คันตา ตาแหง เปลือกตาอักเสบ เปลือกตาบวม หรือตาพรามัว

ไดบาง34 ซ่ึงเกิดไดจากทั้งตัวยาเองหรือจากสารกันเสียท่ี

ผสมในยาหยอดตา เชน benzalkonium chloride เปนตน 

สวนอาการไมพึงประสงคท่ีรุนแรง เชน การอักเสบของ

เน้ือเยื่อตาชั้นกลาง (uveitis) หรือจุดรับภาพตรงกลางบวม 

(cystoid macular edema) พบไดนอยและสามารถหาย

เปนปกติเม่ือหยุดยา34

 

 

 

 
 

รูปที่ 3 กลไกท่ีอาจเก่ียวของกับผลของอนุพันธโพรสตาแกลนดินตอการเจริญของเสนขน34,35 (DP = dermal papilla cells, FP = 

prostaglandin FP receptor, KC = keratinocytes, MC = melanocytes,  = เพ่ิมข้ึน)
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ตารางที่ 4 อาการไมพึงประสงคจากยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดิน (ดัดแปลงจากเอกสารอางอิงหมายเลข 34) 
 

อาการไมพึงประสงค ความถ่ีการเกิด ความรุนแรง ปจจัยสงเสริม 
สามารถกลับเปน

ปกติเม่ือหยุดยา 
ขนตายาวและดกดําขึ้น พบไดถึง 52% รุนแรงนอย ไมทราบ ใช 

ตาแดง พบไดถึง 50% รุนแรงนอย (สวนใหญ) 

พบที่รุนแรงปานกลางถึง

มากไดบาง 

ผูท่ีเพ่ิงเร่ิมใชยา ใช 

ระคายเคืองตา พบไดถึง 14% รุนแรงนอยถึงปานกลาง ไมทราบ ใช 

มานตามีสีเขมขึ้น พบไดถึง 10% รุนแรงนอย ผูท่ีมีมานตาสีออน เชน สีเขียว-ฟา 

หรือ เหลือง-น้ําตาล 

ไมใช 

เปลือกตามีสีเปลี่ยน พบไดถึง 3% รุนแรงนอย ไมทราบ ใช 

การอักเสบของเน้ือเยื่อตา 

ช้ันกลาง (uveitis) 

พบนอยมาก รุนแรงมาก เคยเกิดหรือกําลังเกิดการอักเสบ

ของเนื้อเยื่อตาชั้นกลาง หรือ มี

กระจกตาอักเสบจากเชื้อไวรัสเริม 

(herpetic keratitis) 

ใช 

จุดรับภาพตรงกลางบวม 

(cystoid macular edema) 

พบนอยมาก รุนแรงมาก ภาวะแทรกซอนจากการผาตัดตอ

กระจก, มีความผิดปกติของเรตินา

จากโรคเบาหวาน หรือมีการอุดตัน

ของหลอดเลือดดําบริเวณเรตินา 

(retinal vein occlusion) 

ใช 

 

จากการศึกษา meta-analysis27 ซ่ึงเปรียบเทียบผล

ของยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดิน ไดแก 0.03% 

bimatoprost, 0.005% latanoprost และ 0.004% travoprost 

พบการเกิดอาการตาแดงจาก latanoprost นอยกวา travoprost 

และ bimatoprost ตามลําดับ อีกท้ัง latanoprost ทําให

ขนตายาวและดกดําข้ึนไดนอยกวา bimatoprost ขณะท่ี

อาการระคายเคืองหรือรูสึกไมสบายตาพบการเกิดใกลเคียงกัน

จากยาท้ัง 3 ชนิด และเน่ืองจากยาหยอดตาท่ีเปนอนุพันธ

โพรสตาแกลนดินถูกดูดซึมเขาสูกระแสเลือดนอยมาก อีกท้ัง

ถูกทําลายแลวถูกขับออกอยางรวดเร็ว (เชน ทางไต)24 จึงพบ

อาการไมพึงประสงคตออวัยวะอ่ืนนอยมาก เชน อาจพบ

อาการปวดศีรษะในผูปวยบางราย ซ่ึงสามารถหายไดเองแม

ไมหยุดยา34 อยางไรก็ตามเอกสารกํากับยาระบุขอหามใช 

ในหญิงต้ังครรภและหญิงท่ีกําลังใหนมบุตร ซ่ึงเหตุผล   สวน

หน่ึงมาจากการท่ีโพรสตาแกลนดินที่ใหโดยการฉีดหรือ

รับประทานมีผลเหน่ียวนําการแทงของมารดา และยังไมมี

การศึกษาทางคลินิกที่ยืนยันความปลอดภัยของยาหยอดตา

ในผูปวยกลุมน้ี มีเพียงกรณีศึกษาท่ีรายงานวาไมพบความ

ผิดปกติจากการใชยาในหญิงตั้งครรภ34  

บทสรุป 

เม่ือพิจารณาถึงคุณสมบัติทางเภสัชวิทยาของยา

หยอดตาที่เปนอนุพันธโพรสตาแกลนดินจะเห็นไดวา ยากลุมน้ี

จับกับตัวรับ FP ไดจําเพาะกวาและมีความแรงมากกวา PGF2α 

ธรรมชาติ และยาออกฤทธ์ิไดนาน 24 ช่ัวโมง โดยชวยลดความ

ดันในลูกตาประมาณ 5-8 mmHg จากการเพ่ิมการระบายออก

ของนํ้าเลี้ยงลูกตาสวนหนาผาน uveoscleral outflow ซ่ึง

เปนกลไกการออกฤทธิ์ท่ีแตกตางจากยาอ่ืน จึงสนับสนุนทั้ง

การใชเปนยาเด่ียวและรวมกับยาอ่ืน สวนอาการขางเคียงท่ี

พบบอย ไดแก ขนตายาวและดกดําข้ึน หรืออาการตาแดง 
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ซ่ึงมักไมรุนแรงและสามารถหายเปนปกติเม่ือหยุดยา อีกท้ัง

พบอาการไม พึงประสงคตออวัยวะอ่ืนนอยมาก ดังน้ัน        

ยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดินจึงจัดเปนยาท่ีมี

ประสิทธิภาพและความปลอดภัยสําหรับการรักษาโรคตอหิน
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คําถามทายบท 

เรื่อง สเตียรอยดพนจมูกสําหรับรักษาโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ 

 

1.   ขอใดไมใชยาหลักท่ีใชรักษาโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ 

ก. ยาแกคัดจมูก 

ข. ยาตานฮิสตามีน 

ค. ยาขยายหลอดลม 

ง. สเตียรอยดพนจมูก 

2.   ขอใดไมใชสเตียรอยดพนจมูก 

ก. Dexamethasone 

ข. Mometasone furoate 

ค. Fluticasone propionate 

ง. Triamcinolone acetonide 

3. ยาใดมีขอมูลความปลอดภัยสําหรับใชในสตรีมีครรภ

มากที่สุด 

ก. Ciclesonide 

ข. Budesonide 

ค. Dexamethasone 

ง. Beclometasone dipropionate 

4. ขอใดไมถูกตองเก่ียวกับ benzalkonium chloride ใน

ยาพนจมูก 

ก. อาจทําใหมีรสขม 

ข. ใชเพ่ือเปนสารกันเสีย 

ค. อาจทําใหความพึงพอใจของผูใชมากขึ้น 

ง. ใชเพ่ือควบคุมความตึงตัวของสารละลาย 

จ. ขอใดเปนการออกฤทธิ์ของสเตียรอยดในโรคจมูกอักเสบ

จากภูมิแพ 

ก. ยับย้ังการแตกของ mast cell 

ข. ยับย้ังการทํางานของ histamine 

ค. ยับย้ังการชุมนุมของเซลลท่ีเก่ียวของกับกระบวน 

การอักเสบ 

ง. ยับยั้งการสงสัญญาณภายในเซลลของ tumor 

necrosis factor alpha 

6. ขอใดไมใชประโยชนของสเตียรอยดพนจมูกในโรคจมูก

อักเสบจากภูมิแพ 

ก. บรรเทาอาการนํ้ามูกไหล  

ข. บรรเทาอาการคันในจมูกและลําคอ  

ค. ทําใหผูปวยหายจากโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ 

ง. ทําใหผูปวยไมเกิดภาวะแทรกซอนจากโรคจมูกอักเสบ 

จากภูมิแพ 

7. ยาใดมีความสามารถในการจับกับ glucocorticoid 

receptor มากท่ีสุด 

ก. Fluticasone furoate 

ข. Mometasone furoate 

ค. Fluticasone propionate 

ง. Beclometasone dipropionate 

8. สเตียรอยดจากยาพนจมูกชนิดใดมีโอกาสถูกดูดซึมเขา

สูระบบไหลเวียนโลหิตมากที่สุด 

ก. Fluticasone furoate 

ข. Mometasone furoate 

ค. Fluticasone propionate 

ง. Beclometasone dipropionate 

9. ขอใดคืออาการไมพึงประสงคท่ีพบบอยจากการใช 

สเตียรอยดพนจมูก 

ก. ตอกระจก 

ข. กระดูกพรุน 

ค. เลือดกําเดาไหล  

ง. พรองฮอรโมนจากตอมหมวกไต  

10. ยาใดอยูในบัญชี ข ของบัญชียาหลักแหงชาติ พ.ศ. 2563  

ก. Budesonide 

ข. Fluticasone furoate 

ค. Mometasone furoate 

ง. Fluticasone propionate 



                                                                                                                                           156 
                                          

11. ขอใดไมใชขอบงใชของ mometasone furoate 

ก. รักษาโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ 

ข. บรรเทาอาการคัดจมูกที่เกิดข้ึนจากโรคจมูกอักเสบ

จากภูมิแพ 

ค. รักษาโรคจมูกอักเสบเฉียบพลันเม่ือใชรวมกับยา

ตานแบคทีเรียในผูที่อายุมากกวา 12 ป  

ง. บรรเทาอาการคัดจมูกและจมูกไมไดกลิ่นท่ีเกิดจาก

ไซนัสอักเสบในผูท่ีอายุมากกวา 12 ป  

จ. ขอใดนาจะเปนเหตุผลท่ีทําให fluticasone furoate มี

ปริมาณยาตอ puff นอยกวา fluticasone propionate 

ก. Fluticasone furoate ละลายในไขมันไดนอยกวา 

ข. Fluticasone furoate ถูกเมแทบอลิซึมที่ตับมากกวา 

ค. Fluticasone furoate จั บ กั บ  glucocorticoid 

receptor ไดดีกวา  

ง. Fluticasone furoate ถูกดูดซึมเขาสูระบบไหลเวียน

โลหิตมากกวา 

13. ยาใดนาจะทําใหผูใชยารูสึกวามียาสวนเกินไหลจากรูจมูก

หลังพนนอยท่ีสุด 

ก. Budesonide 

ข. Dexamethasone 

ค. Mometasone furoate 

ง. Beclometasone dipropionate 

14. หากแพ potassium sorbate ไมควรใชยาใด  

ก. Budesonide 

ข. Fluticasone furoate  

ค. Mometasone furoate 

ง. Triamcinolone acetonide 

15. ขอใดไมเกี่ยวของกับการเกิดโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ 

ก. Histamine 

ข. Eosinophil  

ค. Interleukin-1 

ง. Vasopressin 

 

 

เฉลย เรื่อง สเตียรอยดพนจมูกสําหรับรักษาโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ 

1. ค 6. ค 11. ง 

2. ก 7. ก 12. ค 

3. ข 8. ง 13. ก 

4. ค 9. ค 14. ก 

5. ค 10. ก 15. ง 
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คําถามทายบท 

เรื่อง การแพยาขามกลุมของยาตานเช้ือแบคทีเรียท่ีมีโครงสราง beta lactam 
 

1. ขอใดถูกตองเก่ียวกับโครงสรางทางเคมีของยา beta 

lactam และการแพยาขามกลุม   

ก. R2 ของ cephalosporin เทาน้ันท่ีใชในการพิจารณา

ถึงโอกาสการแพยาขามกลุมกับ penicillin 

ข. R2 ของ cephalosporin รุนท่ี 1 และ 2 เหมือนกับ 

penicillin จึงเพ่ิมโอกาสแพยาขามกลุมมากกวา 

cephalosporin รุนอ่ืน 

ค. R1 ของ carbapenem ใกลเคียงกับ ceftazidime 

และ cefiderocol 

ง. R1 ของ cephalosporin รุนที่ 3 มีความใกลเคียง

กันมากกวา cephalosporin รุนอ่ืน ๆ 

2. ตัวเลือกขอใดตอไปน้ีเปนการแพยาชนิดรุนแรงท้ังหมด

ท่ีสามารถสงผลตอการพิจารณายาตานเชื้อแบคทีเรีย

ทางเลือก   

ก. Thrombocytopenia, agranulocytosis, rash 

ข. Serum sickness, vasculitis, generalized urticaria 

ค. SJS/TEN, AGEP, Itching 

ง. Anaphylactic shock, angioedema, isolated 

maculopapular eruption 

3. หากพิจารณาจากโครงสรางทางเคมี ยาในขอใดท่ีอาจเกิด

การแพขามกลุมในลักษณะของการแพจากหมูฟงกชัน 

R1 ไดมากท่ีสุดในผูท่ีมีประวัติแพยา amoxicillin   

ก. Cephalexin 

ข. Cefazolin 

ค. Ampicillin 

ง. Dicloxacillin 

4. เม่ือพิจารณาจากโครงสรางทางเคมี ผูท่ีแพ cefuroxime 

มีโอกาสแพยาขามกลุมในลักษณะของการแพจากหมู

ฟงกชันกับยาใดนอยท่ีสุด   

ก. Cefdinir 

ข. Cephalexin 

ค. Ceftazidime 

ง. Cefixime 

5.  เม่ือพิจารณาตามโครงสรางทางเคมีของยา ยาใดมีโอกาส

แพขามกลุมในลักษณะของการแพจากหมูฟงกชันกับ 

ampicillin มากท่ีสุด   

ก. Amoxicillin 

ข. Cefazolin 

ค. Cefaclor 

ง. Cefoperazone 

6. ยาใดตอไปน้ีมีโอกาสแพขามกลุมกับ ceftriaxone มาก

ท่ีสุด   

ก. Amoxicillin 

ข. Cefazolin 

ค. Cefotaxime 

ง. Meropenem 

7.   ขอใดถูกตอง   

ก. การแพยาจากโครงสรางวงแหวน beta lactam 

เปนลักษณะการแพยาขามกลุมท่ีพบไดบอยที่สุด

ของยา beta lactam 

ข. ยาท่ีมี dihydrothiazine ในโครงสรางเปนยาท่ีมี

โอกาสเกิดการแพยาขามกลุมกับ carbapenem 

ไดถึงรอยละ 36-38 

ค. Carbapenem มีตําแหนงหมูฟงกชัน R1 ที่คลาย

กับ beta lactam อ่ืนๆ 

ง. Penicillin เปนยาท่ีมีโครงสรางขนาดเล็กจึงมักไม

สามารถกระตุนภูมิคุมกันใหเกิดอาการแพไดโดยตรง 

8.   ขอใดถูกตอง   

ก. Cephalosporins ไมเกิดการแพยาขามกันภายในกลุม 

ข. Carbapenems ไมเกิดการแพยาขามกับ 

cephalosporins 

ค. Carbapenems มีโอกาสเกิดการแพยาขามกับ 

monobactam รอยละ 10 

ง. Penicillins สามารถทําใหเกิดอาการแพได ท้ัง 4 

ประเภทตามการแบงประเภทการแพยาของ Coombs 

และ Gell
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9. ยาใดมีโครงสรางของหมูฟงกชันแตกตางกับ beta 

lactam อ่ืน ๆ มากที่สุด   

ก.  Aztreonam 

ข.  Cefazolin 

ค.  Cefoperazone 

ง.  Piperacillin 

10. ผูปวยมีประวัติแพ Penicillin G อาจมีโอกาสแพยา

ขามกลุมกับยาใดมากท่ีสุด   

ก.  Aztreonam 

ข.  Cefaclor 

ค.  Cefazolin 

ง.  Meropenem 

11. ผู ท่ีมีประวัติแพยา aztreonam อาจมีการแพยาใด

ตอไปน้ีไดมากที่สุด   

ก.  Imipenem/cilastatin 

ข.  Piperacillin 

ค.  Amoxicillin 

ง.  Ceftazidime 

12. ขอใดตอไปน้ีเปนอัตราการแพยาขามกันระหวาง 

penicillins และ carbapenems ท่ีมีการรายงาน   

ก.  นอยกวารอยละ 1 

ข.  รอยละ 2-5 

ค.  รอยละ 10 

ง.  มากกวารอยละ 10 

13.  ขอใดตอไปน้ีเปนอัตราการแพยาขามกันระหวาง 

monobactam และ carbapenems ที่มีการรายงาน   

ก.  รอยละ 0 

ข.  รอยละ 2 

ค.  รอยละ 2-5 

ง.  รอยละ 10 

14. ขอใดตอไปน้ีไมใชปจจัยเบื้องตนท่ีจําเปนตองพิจารณา

การเลือกยาตานเชื้อแบคทีเรียกรณีท่ีผูปวยมีประวัติ

แพยา beta lactam   

ก.  ชนิดยา beta lactam ที่แพ 

ข.  ความรุนแรงของอาการแพยาที่เคยเกิดข้ึน 

ค.  ความนาเช่ือถือของขอมูลประวัติแพยา 

ง.  ขนาดยาท่ีไดรับเม่ือคร้ังที่แพยา 

15. ขอใดเปนอัตราการแพยาขามกันระหวาง penicillin 

และ cephalosporin รุนท่ี 3 ท่ีมีการรายงาน   

ก. นอยกวารอยละ 1 

ข. รอยละ 2-5 

ค. รอยละ 10 

ง. มากกวารอยละ 10 

เฉลย เรื่อง การแพยาขามกลุมของยาตานเช้ือแบคทีเรียท่ีมีโครงสราง beta lactam 

1. ง 6. ค 11. ง 

2. ข 7. ง 12. ก 

3. ก 8. ง 13. ก 

4. ข 9. ข 14. ง 

5. ค 10. ข 15. ก 
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คําถามทายบท 

เร่ือง SGLT2 inhibitors และบทบาทของยาในโรคทางระบบหัวใจและหลอดเลือด 

 

1. ขอใดผิดเก่ียวกับขอจํากัดของการนํา phlorizin มาพัฒนา

เปนยาลดระดับนํ้าตาลในเลือด   

ก. Phlorizin มี bioavailability ตํ่า 

ข. Phlorizin ยับย้ัง SGLT2 ไดนอย 

ค. Phlorizin ยับย้ัง SGLT1 มากเกินไป 

ง. Metabolite ของ phlorizin ยับย้ัง GLUT-1 

2. เพราะเหตุใดจึงตองพัฒนาโมเลกุลของยาใหมีความ 

จําเพาะตอ SGLT2   

ก. เพ่ือปองกันการเกิดอันตรกิริยาระหวางยา 

ข. เพ่ือปองกันการเกิดอาการไมพึงประสงคจากการ

ยับย้ัง SGLT1 

ค. เพ่ือใหมีประสิทธิภาพในการขับนํ้าตาลออกทาง

ปสสาวะมากท่ีสุด 

ง. ขอ ข และ ค ถูกตอง 

3. ขอใดถูกตองเก่ียวกับคุณสมบัติทางเภสัชพลศาสตร

ของยากลุม SGLT2 inhbitor   

ก. ตัวยาออกฤทธ์ิเปน competitive inhibitor 

ข. ยาทุกตัวมีความสามารถในการยับย้ัง SGLT2 มากกวา 

SGLT1 

ค. ตัวยายับยั้งการทํางานของ SGLT2 แบบ reversible 

ง. ถูกทุกขอ 

4. ขอใดถูกตองเก่ียวกับคุณสมบัติทางเภสัชจลนศาสตร

ของยากลุม SGLT2 inhbitor   

ก. ยาสวนใหญมี bioavailability ตํ่า 

ข. ยาสวนใหญมี protein biding สูง 

ค. ยาสวนใหญมีคาคร่ึงชีวิตที่ยาวนานมากเพียงพอ

สําหรับการบริหารยาวันละ 1 คร้ัง 

ง. ถูกทุกขอ 

5. ขอใดผิดเก่ียวกับความเสี่ยงของการเกิดอันตรกิริยา

ระหวางยาของยากลุม SGLT2 inhibitor   

ก. ยาสวนใหญเกิดอันตรกิริยาผานการแยงจับโปรตีน 

ข. ยาสวนใหญเปน substrate ของ cytochrome P-450 

ค. ยาสวนใหญถูกเปลี่ยนสภาพผานกระบวนการ 

glucuronidation 

ง. ขอ ก และ ข ผิด  

6. ขอใดถูกตองเก่ียวกับการเปลี่ยนแปลงที่เก่ียวของกับ

เมตาบอลิสมและสมดุลฮอรโมนในรางกายท่ีเกิดจาก

การใชยากลุม SGLT2 inhibitor   

ก. ทําใหนํ้าหนักตัวเพ่ิมข้ึน 

ข. การทํางานของ beta cell ดีขึ้น  

ค. ทําให glucagon-to-insulin ratio ลดลง 

ง. มีการเผาผลาญไขมันในบริเวณของ visceral fat ลดลง 

7. ขอใดผิดเก่ียวกับการเปล่ียนแปลงท่ีเก่ียวของกับระบบ

การไหลเวียนโลหิตท่ีเกิดจากการใชยากลุม SGLT2 

inhibitor   

ก. ทําใหเกิดภาวะ osmotic diuresis 

ข. เพ่ิมการขับโซเดียมออกจากรางกาย 

ค. เพ่ิมความเสี่ยงตอการเกิดความดันโลหิตสูง โดยเฉพาะ

อยางย่ิงการใชยาในชวงแรก  

ง. เพ่ิมความเสี่ยงตอการเกิด volume depletion 

โดยเฉพาะอยางยิ่งการใชยาในชวงแรก 

8. ขอใดถูกตองเก่ียวกับอาการไมพึงประสงคของยากลุม 

SGLT2 inhibitor ที่ทําใหเกิดการติดเช้ือในระบบทาง 

เดินปสสาวะ   

ก. มักเกิดในเพศหญิงบอยกวาเพศชาย 

ข. เกิดจากฤทธิ์ขับนํ้าตาลออกมาทางปสสาวะ 

ค. สวนใหญมีความรุนแรงตํ่าถึงปานกลาง 

ง. ถูกทุกขอ  
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9. ขอใดถูกตองเก่ียวกับอาการไมพึงประสงคของยากลุม 

SGLT2 inhibitor ที่ทําใหเกิดภาวะ diabetic 

ketoacidosis   

ก. เกิดจากการที่ยาเพ่ิมปริมาณ ketone ในกระแสเลือด 

ข. เกิดจากการท่ียาทําให glucagon-to-insulin ratio 

เพ่ิมข้ึน 

ค. ผูปวยมักมีระดับนํ้าตาลในเลือดท่ีไมสูงมากหรือ

ระดับนํ้าตาลในเลือดปกติ 

ง. ถูกทุกขอ  

10. ผูปวยกลุมใดตอไปน้ีเปนกลุมเสี่ยงตอการเกิดภาวะ 

diabetic ketoacidosis   

ก. ผูปวยเบาหวานชนิดท่ี 1 

ข. ผูปวยเบาหวานชนิดท่ี 2 ที่ใชอินซูลินรวมดวย 

ค. ผูปวยท่ีเพ่ิงไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคเบาหวาน

ชนิดที่ 2 

ง. ขอ ก และ ข ถูก  

11. ขอใดเปนปจจัยกระตุนการเกิดภาวะ diabetic 

ketoacidosis   

ก. ภาวะติดเชื้อ 

ข. ผูปวยใชยา insulin ไมสมํ่าเสมอ 

ค. การขาดสารอาหารกลุมคารโบไฮเดรต 

ง. ถูกทุกขอ  

12. เพราะเหตุใดจึงมีการกําหนดใหยาลดระดับนํ้าตาลในเลือด

ตองทําการศึกษาชนิด cardiovascular outcome trial   

ก. กําหนดใหทํา CVOT เฉพาะกลุมยาท่ีรบกวนผล

ทาง metabolic เทาน้ัน 

ข. ผูปวยในปจจุบันมีความเสี่ยงตอการเกิดโรคหัวใจ

และหลอดเลือดมากข้ึน 

ค. ยาลดระดับนํ้าตาลในเลือดกลุมเกาบางกลุมเพ่ิม

ความเส่ียงของโรคหัวใจและหลอดเลือด  

ง. ถูกทุกขอ 

13. ขอใดตอไปน้ีเปนชื่อการศึกษาท่ีทําการทดสอบการใช 

SGLT2 inhibitor ในผูปวยโรคหัวใจลมเหลว   

ก. SOLOIST-WHF  

ข. DECLARE-TIMI 58 

ค. CANVAS program 

ง. EMPAREG-OUTCOME 

14. กลไกที่ทําใหพบประโยชนทางโรคหัวใจและหลอดเลือด

ในชวงแรกของการใชยาในผูปวยโรคหัวใจลมเหลว คือ

ขอใดตอไปน้ี   

ก. การลดระดับนํ้าตาลในเลือด 

ข. การลดปริมาณของเหลวในรางกาย  

ค. การเปล่ียนแปลงรูปแบบการเผาผลาญพลังงาน 

ง. ถูกทุกขอ 

15. ขอใดตอไปน้ีเปนกลไกที่ชวยชะลอการเส่ือมของไต

จากการใชยากลุม SGLT2 inhibitor   

ก. เพ่ิมสัดสวนของ glucagon-to-insulin ratio 

ข. ยับย้ังการเกิด tubuloglomerular feedback  

ค. ยับยั้งการทํางานของ sympathetic nervous system 

ง. ไมมีขอใดถูก 
 

เฉลย เร่ือง SGLT2 inhibitors และบทบาทของยาในโรคทางระบบหัวใจและหลอดเลือด 

1. ข 6. ข 11. ง 

2. ง 7. ค 12. ค 

3. ง 8. ง 13. ก 

4. ค 9. ง 14. ข 

5. ง 10. ง 15. ข 
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คําถามทายบท 

เร่ือง การกําหนดขนาดยาในผูปวยเด็กอวน (Drug Dosing in Obese Children)
 

1. เกณฑการวินิจฉัยโรคอวนในเด็กของประเทศไทยซ่ึงอางอิง

ตามองคการอนามัยโลกใชเกณฑอะไร   

ก. คามัธยฐานของ W/A เกิน 3 เทาของคาเบ่ียงเบน

มาตรฐาน โดยใชเกณฑอางอิงตามกระทรวงสาธารณสุข 

ข. คามัธยฐานของ W/H เกิน 3 เทาของคาเบี่ยงเบน

มาตรฐาน โดยใชเกณฑอางอิงตามกระทรวงสาธารณสุข 

ค. BMI เกินคามัธยฐานมากกวาหรือเทากับ 2 เทาของ

คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน ซ่ึงอางอิงตามชวงอายุและเพศ 

ง. ขอ ข และ ค ถูก  

2. เด็กชายอายุ 10 ป สวนสูง 140 เซนติเมตร นํ้าหนัก 44 

กิโลกรัม คํานวณ BMI ไดเทากับเทาใด   

ก.  20 กิโลกรัมตอตารางเมตร 

ข.  21.5 กิโลกรัมตอตารางเมตร 

ค.  22.4 กิโลกรัมตอตารางเมตร  

ง.  23.1 กิโลกรัมตอตารางเมตร 

3. นิยามของเด็กอวนตาม the Centers for Disease Control 

and Prevention (CDC) คืออะไร   

ก.  BMI for age มากกวาหรือเทากับเปอรเซ็นตไทลท่ี 95 

ข.  BMI for age มากกวาหรือเทากับเปอรเซ็นตไทลท่ี 85 

ค.  BMI for age อยูระหวางเปอรเซ็นตไทลท่ี 85-95 

ง.  % W/H มากกวาหรือเทากับเปอรเซ็นตไทลที่ 85 

4. ขอใดผิดสําหรับเภสัชจลนศาสตรท่ีอาจเกิดขึ้นในเด็กอวน   

ก. เด็กอวนจะมีปริมาณนํ้าท้ังหมดในรางกาย มวลไขมัน 

และกลามเน้ือเพ่ิมข้ึนเม่ือเทียบกับเด็กที่มีนํ้าหนัก 

ตัวปกติ 

ข.  ปจจัยท่ีสงผลตอการดูดซึมยาข้ึนกับคุณสมบัติทางเคมี

ของยาเทาน้ัน 

ค.  ยาท่ีชอบละลายในไขมันมีแนวโนมจะมีคาการกระจาย

ตัวไดมากในเด็กอวน 

ง. ความสามารถในการจับกับโปรตีนของยาในเด็กอวน

และเด็กนํ้าหนักตัวปกติไมแตกตางกัน 

 

5.  ขอใดถูกตอง   

ก.  Total body weight (TBW) มักมีคาเทากับ Ideal 

body weight (IBW) 

ข.  Lean body weight (LBW) คือนํ้าหนักท่ีควรจะเปน

ของผูปวย 

ค.  Adjusted body weight (AjBW) สามารถคํานวณ

ไดจาก AjBW=IBW + factor (TBW-IBW) 

ง.  นิยมนําคาพ้ืนที่ผิวของรางกายมาใชในการคํานวณ

ขนาดยา 

6.  ขอใดมีผลตอการพิจารณาขนาดยาท่ีเหมาะสมในเด็กอวน   

1.  คุณสมบัติการละลายนํ้าหรือละลายในไขมันของยา 

2.  คาการกระจายตัวของยา 

3.  อัตราการกําจัดยาออกทางไตซ่ึงอาจสัมพันธกับ

นํ้าหนักตัว 

4.  ถูกทุกขอ 

7.  ขอใดผิดเก่ียวกับคําแนะนําของ Pediatric Pharmacy 

Advocacy Group (PPAG) เร่ืองการคํานวณขนาดยาในเด็ก   

ก.  หากคํานวณขนาดยาตามนํ้าหนักตัวไดเกินจากขนาดยา

สูงสุดท่ีแนะนําในผูใหญใหใชขนาดยาตามทีคํ่านวณได 

ข.  แนะนําใหใชการคํานวณขนาดยาตามนํ้าหนักตัวใน

เด็กอายุต่ํากวา 18 ป 

ค.  เด็กท่ีมีนํ้าหนัก 30 กิโลกรัมแนะนําใหคํานวณขนาด

ยาตามนํ้าหนักตัว 

ง.  เด็กที่มีนํ้าหนัก 50 กิโลกรัมอาจใชขนาดยาเทากับ

ผูใหญ 

8.  ขอใดถูกสําหรับนํ้าหนักท่ีใชในการคํานวณขนาดยา 

amikacin ในเด็กอวน หนัก 45 กิโลกรัม และ IBW 30 

กิโลกรัม   

ก.  30 กิโลกรัม 

ข.  36 กิโลกรัม 

ค.  45 กิโลกรัม 

ง.  ไมมีขอถูก
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9.  ขอใดถูกเก่ียวกับยา vancomycin ในเด็กอวน   

ก. ยาสามารถละลายนํ้าไดดีจึงสามารถกระจายตัวไป

ยังสวนตาง  ๆของรางกายไดมากรวมถึงเน้ือเยื่อไขมัน 

ข.  ใชนํ้าหนักจริงของผูปวยในการคํานวณขนาดยาเร่ิมตน 

ค. ขนาดยาเร่ิมตนท่ีแนะนํา คือ 20 มิลลิกรัมตอกิโลกรัม

ตอคร้ัง และตามดวย 60 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน 

โดยไมจําเปนตองติดตามระดับยาในเลือด 

ง.  การศึกษาพบวาการกระจายตัวและอัตราการกําจัด

ยาออกทางไตสัมพันธกับ IBW 

10. ยาใดตอไปน้ีท่ีมีหลักฐานสนับสนุนการใชนํ้าหนักจริง

ของผูปวย (TBW) ในการคํานวณขนาดยาในเด็กอวน   

ก.  gentamicin 

ข.  acyclovir 

ค.  voriconazole 

ง.  clindamycin 

11. ขอใดถูกตองเก่ียวกับยา voriconazole   

ก.   คํานวณขนาดยา voriconazole ในผูปวยอวนแนะนํา

ใชนํ้าหนักจริงของผูปวย (TBW) เน่ืองจากทําให ได

ระดับยาอยูในชวงการรักษาท่ีตองการไดมากกวา 

ข.  แนะนําใหใช นํ้าหนักตัวในอุดมคติ (IBW) ในการ

คํานวณขนาดยา voriconazole 

ค.  ระดับยา voriconazole ในเลือดท่ีเพ่ิมข้ึนสัมพันธ

กับคาเอมไซมตับท่ีเพ่ิมข้ึน แนะนําตรวจวัดระดับยา

ในเลือดเพ่ือปรับขนาดยาใหเหมาะสม 

ง.  ข และ ค ถูก 

12.  ผูปวยเด็กชาย อายุ 9 ป นํ้าหนัก 41.8 กิโลกรัม สวนสูง 

142 เซนติเมตร (BMI 20.7 อยูในชวงเปอรเซ็นตไทลท่ี 97 

ตามอายุและเพศ) นํ้าหนักที่ควรจะเปนเทากับ 34 กิโลกรัม 

ขอใดถูกตองเก่ียวกับการคํานวณขนาดยา vincristine   

ก.  คํานวณขนาดยาตามพ้ืนท่ีผิวของรางกายซ่ึงมีคา

เทากับ 1.15 ตารางเมตร 

ข.  คํานวณขนาดยาตามนํ้าหนักตัวโดยใช นํ้าหนัก        

34 กิโลกรัม 

ค.  คํานวณขนาดยาตามพ้ืนท่ีผิวของรางกายซ่ึงมีคา

เทากับ 1.28 ตารางเมตร 

ง.   คํานวณขนาดยาตามนํ้าหนักตัวโดยใชนํ้าหนัก 41.8 

กิโลกรัม 

13. หากตองการใหยา vincristine ขนาด 1 มิลลิกรัมตอ

พ้ืนท่ีผิวหน่ึงตารางเมตร สําหรับผูปวยเด็กชายอายุ 9 ป 

นํ้าหนัก 41.8 กิโลกรัม สวนสูง 142 เซนติเมตร (BMI 

20.7 อยูในชวงเปอรเซ็นไทลที่ 97 ตามอายุและเพศ) 

นํ้าหนักท่ีควรจะเปนเทากับ 34 กิโลกรัม ผูปวยรายน้ี

ควรไดรับยาขนาดเทาใด   

ก.  1.1 มิลลิกรัม 

ข.  1.2 มิลลิกรัม 

ค.  1.4 มิลลิกรัม 

ง.  1.5 มิลลิกรัม 

14. ขอใดผิดเก่ียวกับยา propofol ในผูปวยเด็กอวน   

ก.  แนะนําใหใชนํ้าหนักท่ีไดจากการปรับคา (AjBW) ใน

การคํานวณขนาดยา 

ข. พบวานํ้าหนักในอุดมคติ (IBW) สามารถอธิบาย

อัตราการกําจัดยาออกไดดีกวานํ้าหนักจริง (TBW) 

ค. เด็กอวนมีแนวโนมจะใชยา propofol ในขนาดสูง

กวาเด็กท่ีมีนํ้าหนักตัวปกติ ดังน้ันสามารถปรับขนาด

ยาจนไดผลการรักษาท่ีตองการและไม จําเปนตอง

ติดตามอาการไมพึงประสงคจากยา 

ง.  ผิดทุกขอ 

15. จากคําแนะนําการเลือกใชนํ้าหนักในการคํานวณขนาดยา 

ขอใดสัมพันธกัน   

ก.  Colistin-IBW 

ข.  Fluconazole-TBW 

ค.  Morphine-IBW 

ง.  ถูกทุกขอ 
 

เฉลย เร่ือง การกําหนดขนาดยาในผูปวยเด็กอวน 

(Drug Dosing in Obese Children) 

1. ง 6. ง 11. ง 

2. ค 7. ก 12. ค 

3. ก 8. ข 13. ข 

4. ข 9. ข 14. ง 

5. ค 10. ง 15. ง 
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คําถามทายบท 

เร่ือง ความปวดในโรคขอเขาเส่ือม: กลไกความปวดและความกาวหนาของการรักษาดวยยา 

 

1. ขอใดกลาวถูกตองเก่ียวกับลักษณะอาการปวดจากโรค

ขอเส่ือม   

ก.   มีลักษณะความปวดแบบ nociceptive pain เทาน้ัน 

ข. มีลักษณะความปวดแบบ neuropathic pain รวม

ดวยเสมอ 

ค. ความปวดไมสัมพันธกับการเปล่ียนแปลงทางดาน 

อารมณ 

ง. มีความรุนแรงไมสัมพันธกับพยาธิสภาพที่เห็นไดจาก

ภาพถายรังสี 

2. ขอใดกลาวถูกตองเก่ียวกับกลไกท่ีทําใหเกิดความปวดใน

โรคขอเขาเสื่อม   

ก.  ปจจัยสงเสริมความปวดจํากัดอยูภายในขอเทาน้ัน 

ข.  มีการเพ่ิมการทํางานของ descending inhibitory 

pain pathway 

ค. มีภาวะ sensitization ของระบบประสาทรับความ 

รูสึกปวดท้ังสวนนอกและสวนกลาง 

ง. มีการเส่ือมสลายของปลายประสาทรับความรูสึกท่ี

ปกติเขาไปเล้ียงในกระดูกออนผิวขอ 

3. นอกเหนือจาก prostaglandin E2 (PGE2) สารส่ือใดที่ใน

ปจจุบันเช่ือวามีผลเพ่ิมความไวของวิถีประสาทความปวด

ทั้งในระยะส้ัน ระยะยาว และเปนสารส่ืออักเสบท่ีสําคัญใน

โรคขอเสื่อมที่ มีแนวโนมจะมีนัยสําคัญทางคลินิกมาก

ที่สุด   

ก.  Interleukin-1β (IL-1β) 

ข.  Nerve growth factor (NGF) 

ค.  Calcitonin gene-related peptide (CGRP) 

ง.  Vascular endothelial growth factor (VEGF) 

4. ขอใดถูกตองเก่ียวกับคําแนะนําการใช NSAIDs แบบยา

ทาที่แนะนําโดย ACR 2019 และ OARSI 2019   

ก.  ไมแนะนําเพราะไมมีประสิทธิภาพ 

ข.  ไมมีหลักฐานทางวิชาการวามีประสิทธิภาพ 

ค.  แนะนําใหใชเพราะมีประสิทธิภาพสูง 

ง.  แนะนําใหใชไดในกลุมมีความเสี่ยงเลือดออกในทาง 

เดินอาหาร 

5. ขอใดกลาวถูกตองเก่ียวกับการใช capsaicin ชนิดยาทา

ภายนอกในการรักษาความปวดในโรคขอเส่ือม   

ก.  ความเขมขนที่ มีประสิทธิภาพในการลดปวดคือ

อยางนอย 0.0125% 

ข.  หลักฐานทางวิชาการสนับสนุนมีความนาเช่ือถือสูง 

ค.   มีประสิทธิภาพเทียบเทากับ NSAIDs แบบยาทาภายนอก 

ง.  ACR 2019 แนะนําใหใชในผูปวยทุกรายเทียบเทา 

NSAIDs แบบยาทาภายนอก 

6.  ขอใดกลาวถูกตองเก่ียวกับคําแนะนําการใช paracetamol 

ท่ีแนะนําโดย ACR 2019 และ OARSI 2019   

ก.  ขนาดของผลการรักษานอยมาก 

ข.  สามารถใชเปนยาหลักในการรักษาได 

ค.  ขนาดยาสูงสุดที่แนะนําคือ 4 กรัม/วัน 

ง.  ควรใชรวมกับยาอ่ืนเชน tramadol หรือ codeine 

7. ขอใดกลาวถูกตองเก่ียวกับเภสัชวิทยาของ paracetamol   

ก.  ยับย้ัง COX-1 มากกวา COX-2 

ข.  ถูกเปล่ียนเปน active metabolite ที่ตับ 

ค.  ยับยั้ง COX-2 ที่ปฏิกิริยาแตกตางจาก NSAIDs จึง

อาจใชรวมกันได 

ง.  Active metabolite AM404 มีผลลดการทํางาน

ของ endocannabinoids ในสมอง 

8. ACR 2019 แนะนํา opioids ชนิดใดท่ีอาจใชเปนทางเลือก

ในการรักษาความปวดจากขอเขาเสื่อมได   

ก.  Codeine 

ข.  Tramadol 

ค.  Low dose morphine 

ง.  Weak opioids ชนิดใดก็ไดท่ีผสม paracetamol 
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9. ขอใดกลาวถูกตองเก่ียวกับคําแนะนําการใช glucosamine 

และ chondroitin ท่ีแนะนําโดย ACR 2019 และ OARSI 

2019   

ก.  คัดคานการใชเพราะประสิทธิภาพยังคงเปนท่ีถกเถียง 

ข.  คัดคานการใชเพราะไมมีหลักฐานทางวิชาการวาไดผล 

ค.  แนะนําใหใชเปนอยางยิ่งเพราะมีความปลอดภัยสูง 

ง.  แนะนําใหใช glucosamine ในรูปเกลือไฮโรคลอไรด

เทาน้ัน 

10. หลักการทางเภสัชวิทยาใดท่ีทําให duloxetine มีท่ีใช   

ในการรักษาความปวดในโรคขอเขาเส่ือม   

ก. ออกฤทธิ์เปน symptomatic slow acting drugs 

for osteoarthritis (SYSADOA) 

ข. มีฤทธ์ิตานอักเสบอยางออน 

ค. ตานฤทธ์ิ PGE2 ท่ีปลายประสาทรับความปวด 

ง. เสริมการทํางานของ descending inhibitory pathway 

11. ขอใดกลาวถูกตองเก่ียวกับบทบาทของ intraarticular 

corticosteroids (IACs) ในการรักษาความปวดจากขอ

เขาเส่ือม   

ก.  ไมควรใชเพราะความเสี่ยงมากกวาประโยชน 

ข.  ไมควรใชเพราะทําใหขอเส่ือมรุดหนาเร็วขึ้นอยาชัดเจน 

ค.  ใชเปนทางเลือกไดในกรณีที่ยากินหรือยาทาภายนอก

ไมไดผล 

ง.  ใชเปนการรักษาหลักในผูปวยทุกรายเพราะมีฤทธ์ิ

ตานอักเสบสูงมาก 

12. ขอใดกลาวถูกตองเก่ียวกับบทบาทของ intraarticular 

hyaluronic acid (IAHA) ในการรักษาความปวดจาก

ขอเขาเส่ือม   

ก.  ออกฤทธ์ิลดปวดไดรวดเร็ว 

ข.  มีผลชวยลดทั้งปวดและอักเสบ 

ค.  มีหลักฐานทางวิชาการชัดเจนวาชวยชะลอการดําเนิน

โรคได 

ง.  ACR 2019 แนะนําใหใชกอน intraarticular 

corticosteroids 

13. ขอใดเปนเหตุใหการศึกษาทางคลินิกของยา tanezumab 

ตองถูกระงับไปช่ัวคราว   

ก.  พบวาไดผลไมแตกตางจากยาหลอก 

ข.  พบอาการไมพึงประสงคตอระบบประสาทซิพาเธติก 

ท่ีรุนแรง 

ค.  พบอาการไมพึงประสงคตอระบบประสาทสวนกลาง

ท่ีรุนแรง 

ง.  พบ rapid progressive osteoarthritis มากกวา

กลุมที่ไดรับยาหลอก 

14. ผลิตภัณฑเสริมอาหารหรือสมุนไพรชนิดใดท่ีมีหลักฐาน

ทางวิชาการวาไมไดผลในการรักษาความปวดจากขอเส่ือม   

ก.  Fish oil 

ข.  Curcuminoids 

ค.  Avocado soybean unsaponifiables 

ง.  ผลิตภัณฑจาก Boswellia serrata 

15. ยาในขอใดท่ีท้ัง ACR 2019 และ OARSI 2019 มีความเห็น

ตรงกันในการแนะนําใหใชรักษาความปวดจากขอเขาเส่ือม   

ก.  Tramadol 

ข.  Glucosamine 

ค.  Topical NSAIDs 

ง.  Topical capsaicin 

 

เฉลย เรื่อง ความปวดในโรคขอเขาเสื่อม: กลไกความปวด 

      และความกาวหนาของการรักษาดวยยา 

1. ง 6. ก 11. ค 

2. ค 7. ค 12. ข 

3. ข 8. ข 13. ง 

4. ง 9. ก 14. ค 

5. ค 10. ง 15. ค 
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คําถามทายบท 

เรื่อง Poly (ADP-ribose) polymerase (PARP) inhibitors for cancer therapy 
 

1.  Poly (ADP-ribose) polymerases (PARPs) ตัวใดท่ีอยู

ในนิวเคลียส   

ก.  PARP1 

ข.  PARP4 

ค.  PARP7 

ง.  PARP9 

2. จากโครงสรางของ PARP1 บริเวณใดของ PARP1 ท่ีสามารถ

จับกับ DNA ได   

ก.  BRCT motifs 

ข.  ART domain 

ค.  WGR domain 

ง.  Zinc finger domain 

3. กระบวนการที่ PARP1 ใชในการเติม ADP-ribose ใหกับ

โปรตีนเปาหมายเรียกวาอะไร   

ก.  PARylation 

ข.  Acetylation 

ค.  Sumoylation 

ง.  Palmitoylation 

4. สา รประกอบใด ท่ี ให  ADP-ribose กับ PARP1 ใน

กระบวนการตอบสนองเม่ือเกิดความเสียหายตอ DNA   

ก.  Adenosine triphosphate (ATP) 

ข.  Nicotinamide mononucleotide (NMN) 

ค.  Deoxythymidine monophosphate (dTMP) 

ง.  Nicotinamide adenine diphosphate (NAD+) 

5. เซลลมะเร็งที่ไมมียีนใดตอไปน้ีจะมีโอกาสตายไดสูง  

เม่ือไดรับ PARP1 inhibitors   

ก.  GST 

ข.  BRCA1 

ค.  COMT 

ง.  BCR-ABL 

 

6.  PARP inhibitors ตัวใดท่ีระดับยาในพลาสมาอาจเพ่ิม

สูงขึ้นอยางมากเม่ือไดรับ clarithromycin ซ่ึงเปน strong 

CYP3A4 inhibitor   

ก.  Olaparib 

ข.  Niraparib 

ค.  Rucaparib 

ง.  Talazoparib 

7.  สารประกอบตัวแรกท่ีพบวามีฤทธิ์ยับยั้ง catalytic activity 

ของ PARP ไดแก   

ก.  Adenosine 

ข.  Phosphate 

ค.  ADP-ribose 

ง.  Nicotinamide  

8.  ขอใดถูกตองเก่ียวกับกลไกการออกฤทธิ์ของ PARP 

inhibitors   

 ก.  จับกับ helical subdomain ทําให PARP อยูใน

ฟอรมท่ีไมออกฤทธิ ์

ข.  ปองกันไมให PARP จับกับ DNA ท่ีเสียหาย จึงไม

เกิดการซอมแซม DNA 

ค.  ยับยั้งการตัด ADP-ribose ออกจากโปรตีนเปาหมาย

จึงไมเกิดการซอมแซม DNA 

ง.  แยง NAD+ จับที่ catalytic site บน PARP จึงไม

เกิดการเติม ADP-ribose ใหกับโปรตีนเปาหมาย 

9.  ในปจจุบันยาเคมีบําบัดตัวใดที่ไดรับการอนุมัติให ใช

รวมกับ PARP inhibitors เพ่ือเพ่ิมประสิทธิภาพในการ

รักษาผูปวยโรคมะเร็งรังไข   

ก.  Vincristine 

ข.  Carboplatin 

ค.  5-Fluorouracil 

ง.  Methrotrexate 
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10. PARP inhibitors ตัวใดที่ทําให PARP จับกับ DNA 

(PARP-DNA trapping) ไดดีที่สุด   

ก.  Olaparib 

ข.  Niraparib 

ค.  Rucaparib 

ง.  Talazoparib 

11. Rucaparib ถูกเปลี่ยนสภาพใหเปนสารท่ีไมออกฤทธิ์

โดยเอนไซมใด   

ก.  CYP3A4 

ข.  CYP2D6 

ค.  Carboxylesterase 

ง.  ไมมีการเปล่ียนสภาพ 

12. PARP inhibitors ตัวใดที่ออกฤทธิ์ยับ ย้ัง  catalytic 

activity ของ PARP1 ไดดีท่ีสุด   

ก.  Olaparib 

ข.  Niraparib 

ค.  Rucaparib 

ง.  Talazoparib 

13. อาการไมพึงประสงคแบบรุนแรงท่ีพบไดจากการใช 

PARP inhibitors ไดแก   

ก.  ทองเสีย 

ข.  ปวดทอง 

ค.  ภาวะโลหิตจาง 

ง.  คล่ืนไส อาเจียน 

14. เซลลมะเร็งที่มีความบกพรองในขอใดตอไปน้ี นาจะ

ตอบสนองไดดีตอ PARP inhibitors   

ก.  Single-strand annealing 

ข.  Single-strand break repair 

ค.  Non-homologous end-joining 

ง.  Homologous recombinant repair 

15. อาการไมพึงประสงคท่ีพบไดบอยจากการใช olaparib 

ไดแก   

ก.  คลื่นไส 

ข.  ความดันโลหิตสูง 

ค.  ภาวะเกล็ดเลือดต่ํา 

ง.  ภาวะเม็ดเลือดขาวนิวโทรฟลในเลือดตํ่า

  

เฉลย เรื่อง Poly (ADP-ribose) polymerase (PARP) inhibitors for cancer therapy 

1. ก 6. ก 11. ข 

2. ง 7. ง 12. ง 

3. ก 8. ง 13. ค 

4. ง 9. ข 14. ง 

5. ข 10. ง 15. ก 

 



                                                                                                                                           167 
                                          

คําถามทายบท 

เร่ือง ผลของโรครวม เภสัชวิทยา และอันตรกิริยาระหวางยาในผูปวยโรคไวรัสโคโรนา 2019 

(Comorbidities, pharmacology and drug-drug interactions in patients with COVID-19) 
 

 

1. ยาชนิดใดพิจารณาใชเปนลําดับแรกในการรักษาผูปวย

โรค COVID-19 ท่ีมีภาวะปอดอักเสบ (ตามแนวทางการ

รักษากรมการแพทยประเทศไทย ฉบับปรับปรุง วันท่ี 

25 มิถุนายน 2564)  

ก.  Chloroquine 

ข.  Lopinavir 

ค.  Favipiravir 

ง.  Remdesivir 

2.  ขอใดเปนกลไกการออกฤทธิ์ของ favipiravir   

ก.  ยับยั้ง viral entry 

ข.  ยับยั้งเอนไซม protease 

ค.  ยับยั้งกระบวนการ viral assembly 

ง.  ยับย้ัง RNA-dependent RNA polymerase 

3. ขอใดเปนขอบงใชการใช remdesivir แทน favipiravir   

ก.  ผูสูงอายุท่ีมีโรคเบาหวานรวมดวย 

ข.  ผูปวยท่ีมีภาวะ QTc-prolongation 

ค.  ผูปวยท่ีมีโรคไตเสื่อมเร้ือรัง 

ง.  หญิงต้ังครรภตั้งแตไตรมาสท่ี 1 ที่มีปอดอักเสบ 

4. เหตุใด ritonavir จึงใชรวมกับ lopinavir ในการรักษา 

การติดเช้ือไวรัส   

ก.  เพ่ิมการดูดซึมในทางเดินอาหาร 

ข.  ยับยั้งเอนไซม CYP3A4 ทําใหระดับ lopinavir ถูก

ทําลายลดลง 

ค.  ยับยั้งการถูกขับออกที่ไต ทําใหระดับ lopinavir ใน

เลือดสูงข้ึน 

ง. แยงจับ plasma protein ทําให lopinavir ในรูป

ของ free form สูงข้ึน 

5. ผู ป วยลักษณะใด ท่ีสามา รถ พิจารณา ใชย า ก ลุ ม 

corticosteroids รักษาผูปวยโรค COVID-19 ซ่ึงมีอาการ

รุนแรงได   

ก.  ผูปวยอวน 

ข.  ผูปวยท่ีตองใหออกซิเจนเสริม 

ค.  ผูปวยท่ีมีโรคปอดอุดก้ันเร้ือรังรวมดวย 

ง.  ผูปวยท่ีไมสามารถรับประทานยาทางปากได 

6. ประโยชนท่ีคาดหวังจากการใช dexamethasone ใน

การรักษาโรค COVID-19 คือขอใด   

ก.  ลด 28-day mortality 

ข.  กดการทํางานของระบบภูมิคุมกัน 

ค.  มีฤทธิ์ฆาเช้ือ SARS-CoV-2 ไดโดยตรง 

ง.  ยับย้ังกระบวนการ viral transcription 

7. จากขอมูลการศึกษาปจจุบัน ผูปวยท่ีมีโรครวมชนิดใด

สงเสริมอัตราการเสียชีวิตจากโรค COVID-19 มากท่ีสุด   

ก.  COPD 

ข.  Diabetes 

ค.  Obesity 

ง.  Hypertension 

8.  ขอใดเก่ียวของกับผลการเปล่ียนแปลง ACE2 ขณะเกิด

การติดเชื้อ SARS-CoV-2   

ก.  มีการสราง Ang-(1-9) มากขึ้น 

ข.  มีการสราง Ang-(1-7) มากขึ้น 

ค.  ACE2 ปริมาณลดลงหรือทํางานลดลง 

ง.  ACE2 ปริมาณมากขึ้นหรือทํางานมากขึ้น 
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9.  ขอใดเก่ียวของนอยท่ีสุดเก่ียวกับสมมติฐานสาเหตุของ

โรคเบาหวานท่ีสงเสริมความรุนแรงโรค COVID-19   

ก.  การมีระดับ furin เพ่ิมขึ้น 

ข.  เพ่ิมกระบวนการ viral replication 

ค.  กดการทํางานของระบบภูมิคุมกันรางกาย 

ง.  เพ่ิมการ expression ของ ACE-2 receptor 

10. สารไซโตไคนชนิดใดท่ีมีบทบาทสําคัญท่ีสุดทําใหเกิด

การเปลี่ยนปจจัยทางเภสัชจลนศาสตรขณะเกิดการติด

เชื้อไวรัส SARs-CoV-2   

ก.  IL-1 

ข.  IL-6 

ค.  INF-γ 

ง.  TNF-α 

11. ขอใดเปนการเปลี่ยนแปลงปจจัยทางเภสัชจลนศาสตร

ขณะเกิดการติดเชื้อไวรัส SARs-CoV-2   

ก.  ในกระเพาะอาหาร pH มีความเปนกรดมากข้ึน 

ข.  ปริมาณ plasma protein และ albumin ในเลือด

สูงขึ้น 

ค.  เอนไซม CYP และ transporters เชน P-gp ปริมาณ

ลดลง 

ง.  กระบวนการขับถายยาออกทางไตทํางานลดลง 

12. ยารักษาโรค COVID-19 ชนิดใดมีโอกาสเกิดอันตรกิริยา

ทางเภสัชจลนศาสตรมากที่สุดเม่ือใชรวมกับ midazolam   

ก.  Favipiravir 

ข.  Remdesivir 

ค.  Dexamethasone 

ง.  Lopinavir/ritonavir 

13. เหตุใด favipiravir จึงมีรายงานโอกาสเกิดอันตรกิริยา

กับยาชนิดอ่ืนนอย   

ก.  ยามีคร่ึงชีวิตส้ันจึงถูกทําลายในรางกายอยางรวดเร็ว 

ข.  ถูกเมแทบอไลทหลักโดยเอนไซม hydrolase ในตับ 

ค.  จับกับ plasma protein ตํ่า 

ง.  มีฤทธิ์ยับย้ัง P-gp, OAT1/3 transporters ท่ีตับ 

14. ยาชนิดใดเม่ือใชในขนาดสูงมีโอกาสเกิดอันตรกิริยากับ

ยา favipiravir   

ก.  ACEIs 

ข.  ARBs 

ค.  Paracetamol 

ง.  Phenobarbital 

15. ยาชนิดใดมีประสิทธิภาพยับยั้งเชื้อ SARS-CoV2 ใน

หลอดทดลองไดสูงท่ีสุด   

ก.  Hydroxychloroquine 

ข.  Remdesivir 

ค.  Favipiravir 

ง.  Lopinavir

 

เฉลย เรื่อง ผลของโรครวม เภสัชวิทยา และอันตรกิริยาระหวางยาในผูปวยโรคไวรัสโคโรนา 2019 

(Comorbidities, pharmacology and drug-drug interactions in patients with COVID-19) 

1. ค 6. ก 11. ค 

2. ง 7. ง 12. ง 

3. ง 8. ค 13. ข 

4. ข 9. ข 14. ค 

5. ข 10. ข 15. ข 
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คําถามทายบท 

เรื่อง โพรไบโอติก จุลินทรียกับสุขภาพ 
 

1. โพรไบโอติกในขอใดเปนแบคทีเรียแกรมลบ 

 ก.  S. thermophilus 

 ข.  S. cerevisiae subsp. boulardii 

ค.  Lactobacillus animalis 

ง.  ไมมีขอใดถูก 

2.  โพรไบโอติกในขอใดสามารถสรางสปอรได   

ก.  B. subtilis 

ข.  B. longum 

ค.  W. coagulans 

ง.  E. faecium 

3.  โพรไบโอติกในขอใดเปนยีสต   

ก.  L. salivarius 

ข.  B. lactis 

ค.  W. coagulans 

ง.  S. cerevisiae subsp. boulardii 

4.  คุณสมบัติท่ีสําคัญของเช้ือโพรไบโอติก   

ก.  การทนตอสภาวะความเปนกรดในกระเพาะอาหาร 

ข.  การทนตอสภาวะของเกลือนํ้าดี 

ค.  ความสามารถในการเกาะติดกับเซลลผิวเย่ือบุ 

ง.  ถูกทุกขอ 

5.  ในการผลิตโยเกิรตนิยมใชเชื้อคูใดรวมกัน   

ก.  B. lactis, S. cerevisiae subsp. Boulardii 

ข.   L. delbrueckii subsp. bulgaricus, S. thermophilus 

ค .  S. cerevisiae subsp. Boulardii, L. delbrueckii 

subsp. Bulgaricus 

ง.  S. thermophilus, B. lactis 

6. ปญหาท่ีสําคัญของจุลินทรียกลุม Lactobacillus ท่ีทํา

ใหขาดคุณสมบัติการเปนโพรไบโอติก   

ก.  ไมทนตอสภาวะความเปนกรดในกระเพาะอาหาร 

ข.  ไมทนตอสภาวะของเกลือนํ้าดี 

ค.  มีความสามารถในการเกาะติดกับเยื่อมูกหรือเซลลผิว

เยื่อบ ุ

ง.  มีความสามารถในการทําลายเม็ดเลือดแดง 

7.  จุลินทรียในขอใดท่ีมีการเปลี่ยนเปนยีนัส Weizmannia   

ก.  L. zeae 

ข.  E. durans 

ค.  B. coagulans 

ง.  B. adolescentis 

8. โพรไบโอติกในขอใดท่ีมีการขึ้นทะเบียนเปนยาและใชใน

การรักษาได   

ก.  B. subtilis 

ข.  B. longum 

ค.  W. coagulans 

ง.  S. cerevisiae subsp. boulardii 

9. จุลินทรียในขอใดท่ีมักพบเปนเชื้อกลุมแรกในทางเดิน

อาหารของเด็กแรกเกิด   

ก.  Bacillus 

ข.  Bifidobacterium 

ค.  Coliforms 

ง.  Escherichia 

10. เช้ือกลุม Bifidobacterium ใชสารอาหารใดในนํ้านมแม   

ก.  Oligosaccharides 

ข.  Fatty acid 

ค.  Short chain peptides 

ง.  Folic acid 

11. เชื้อจุลินทรียในขอใดไมสรางกรดแลคติก   

ก.  Bifidobacterium infantis 

ข.  Leuconostoc mesenteroides 

ค.  Lactococcus lactis subsp. Lactis 

ง.  Lactobacillus salivarius 

12. ในผลิตภัณฑที่มีการใชจุลินทรียโพรไบโอติกจะตอง

ตรวจพบปริมาณเชื้อเทาไหร   

ก.  105 CFU ตออาหาร 1 กรัม 

ข.  106 CFU ตออาหาร 1 กรัม 

ค.  107 CFU ตออาหาร 1 กรัม 

ง.  ไมมีการกําหนดปริมาณเช้ือข้ันต่ํา
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13. ขอใดไมใชขอกําหนดในการประเมินความปลอดภัย

ของโพรไบโอติก   

ก.  การด้ือตอสารปฏิชีวนะ 

ข.  การสรางสารพิษ 

ค.  ความสามารถในการทําลายเม็ดเลือดแดง 

ง.  ทุกขอคือขอกําหนดในการประเมินความปลอดภัย 

14. เพราะเหตุใดในผูปวยท่ีเปน lactose intolerance จึง

สามารถทานโยเกิรตได   

ก. โยเกิรต มีความเปนกรดทําใหยอย lactose ใน

โยเกิรตหมดไป 

ข. เชื้อท่ีมักใชในการทําโยเกิรตมีคุณสมบัติในการยอย

นํ้าตาล lactose 

ค. โปรตีนท่ีกระตุนใหเกิดการแพเกิดการรวมตัวจาก

ความเปนกรดของโยเกิรต 

ง. โปรตีนท่ีกระตุนใหเกิดการแพเส่ือมสลายจากความ

เปนกรด 

15. จุลินทรียในขอใดท่ีพบมากท่ีสุดในอุจจาระของทารกท่ี

เล้ียงดวยนมแม   

ก.  B. bifidum 

ข.  B. longum subsp. infantis 

ค.  B. breve 

ง.  จุลินทรียท้ังสามสายพันธุ 

 

เฉลย เร่ือง โพรไบโอติก จุลินทรียกับสุขภาพ 

1. ง 6. ค 11. ก 

2. ค 7. ค 12. ข 

3. ง 8. ง 13. ง 

4. ง 9. ข 14. ข 

5. ข 10. ก 15. ง 
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คําถามทายบท 

เรื่อง โรคเย่ือบุตาอักเสบและการรักษาดวยยา 
 

1. ผูปวยตาแดงท้ังสองขาง คันตา นํ้าตาไหลลักษณะใส 

มักมีอาการเม่ือเขาหองเก็บของท่ีบาน มีประวัติเปนโรค

ภูมิแพ นาจะเปนเย่ือบุตาอักเสบประเภทใด   

ก. Viral conjunctivitis 

ข. Allergic conjunctivitis 

ค. Bacterial conjunctivitis 

ง. Gonococcal conjunctivitis 

2. ผูปวยโรคหืดที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปนเย่ือบุตาอักเสบ

จากภูมิแพ ควรระวังการใชยาใด   

ก. Ketorolac 

ข. Epinastine 

ค. Disodium cromoglycate 

ง. Antazoline/tetrahydrozoline 

3. ผูปวย allergic conjunctivitis ท่ีใชยาหยอดตาตานฮิสตามีน

ที่ผสมกับยาท่ีมีฤทธ์ิหดหลอดเลือด มาแลว 2 สัปดาห 

แตยังคันตาและมีนํ้าตาไหลอยู อาจพิจารณาใชยาใด  

ก. Loteprednol 

ข. Disodium cromoglycate 

ค. Antazoline/tetrahydrozoline 

ง. Oxytetracycline/polymyxin B 

4. ผูปวยตาแดงสองขาง ไมคัน นํ้าตาลักษณะเปนมูกใส มี

อาการไข เจ็บคอเล็กนอยรวมดวย ชอบขย้ีตา ตอนแรก

ตาแดงกอนหน่ึงขาง และท่ีบานมีคนตาแดงอยู นาจะ

เปนเย่ือบุตาอักเสบประเภทใด   

ก. Viral conjunctivitis 

ข. Allergic conjunctivitis 

ค. Bacterial conjunctivitis 

ง. Gonococcal conjunctivitis 

 

5. ผูปวยตาแดงท้ังสองขางโดยเร่ิมจากขางซายกอน ไมคัน 

มีนํ้ามูกและเจ็บคอเล็กนอย มีคนที่บานอาการคลายกัน 

ไมแพยา จําเปนตองไปทํางานแตไมอยากใหตาแดง ควร

พิจารณาจายยาใด   

ก. Ketorolac 

ข. Chloramphenicol 

ค. Disodium cromoglycate 

ง. Antazoline/tetrahydrozoline 

6. ผูปวยตาแดงขางเดียว พบสารคัดหล่ังเปนมูกสีเหลือง

เขียว ตอนเชาต่ืนนอนตาขางท่ีแดงลืมตาขึ้นยากเหมือน

เปลือกตาติดกัน ไมมีประวัติมีเพศสัมพันธ ชอบเอามือ

ขยี้ตา ไมแพยา นาจะเปนเย่ือบุตาอักเสบประเภทใด   

ก. Viral conjunctivitis 

ข. Allergic conjunctivitis 

ค. Gonococcal conjunctivitis 

ง. Non-gonococcal conjunctivitis 

7. ผูปวย non-gonococcal conjunctivitis ที่มีภาวะพรอง

เอนไซม glucose-6-phosphate dehydrogenase ไมควร

ไดรับยาใด 

ก. Tobramycin 

ข. Moxifloxacin 

ค. Polymyxin B 

ง. Chloramphenicol 

8. ยาใดเปนทางเลือกแรกในการรักษา non-gonococcal 

conjunctivitis   

ก. Ketorolac 

ข. Gentamicin 

ค. Gatifloxacin 

ง. Chloramphenicol 
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9. ผูปวยตาแดงสองขาง คันตาเล็กนอย นํ้าตาใส ไมมีอาการ

อยางอ่ืน ทํางานโดยใชสายตาจองหนาจอคอมพิวเตอร

ตลอดทั้งวันและทุกวัน ไมมีประวัติภูมิแพ อาการของ

ผูปวยเขาไดกับขอใด   

ก.  Dry eye disease 

ข.  Viral conjunctivitis 

ค.  Allergic conjunctivitis 

ง.  Bacterial conjunctivitis 

10. ยาใดไมควรใชใน viral conjunctivitis   

ก.  Alcaftadine 

ข. Loteprednol 

ค. Pheniramine/naphazoline 

ง. Antazoline/tetrahydrozoline 

11. ขอใดถูกเก่ียวกับยาท่ีมีฤทธิ์หดหลอดเลือด   

ก. บรรเทาอาการคันตา 

ข. ใชไดนานเกิน 2 สัปดาห 

ค. เปน α1 receptor blockers 

ง. ทําใหเกิด rebound hyperemia 

12. ยาใดไมควรใชในผูปวยตอหิน 

ก. Ketorolac 

ข. Olopatadine 

ค. Disodium cromoglycate 

ง. Antazoline/tetrahydrozoline 

13. ควรสงตัวผูปวยไปรักษากับแพทยทันทีหากมีอาการใด  

ก. สูญเสียการมองเห็น 

ข. มีอาการปวดตามาก 

ค. มีภาวะกลัวแสงรวมกับมีประวัติใสคอนแทคเลนส 

ง. ถูกทุกขอ 

14. ขอใดไมใชขอควรระวังในการใชยาหยอดตาสเตียรอยด  

ก. ทําใหแผลหายชา 

ข. เพ่ิมความดันลูกตา 

ค. ทําใหโรคหืดกําเริบ 

ง. เพ่ิมความเส่ียงในการติดเช้ือแบคทีเรีย 

15. ผูปวยท่ีมีประวัติแพยา tobramycin มีโอกาสแพยาใด

มากที่สุด   

ก. Neomycin 

ข. Moxifloxacin 

ค. Oxytetracycline 

ง. Chloramphencol 

 

 

เฉลย เรื่อง โรคเย่ือบุตาอักเสบและการรักษาดวยยา 

1. ข 6. ง 11. ง 

2. ก 7. ง 12. ง 

3. ก 8. ง 13. ง 

4. ก 9. ก 14. ค 

5. ง 10. ข 15. ก 
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คําถามทายบท 

เรื่อง Drug Repurposing in the COVID-19 era 

 

1. ขอใดผิดเก่ียวกับไวรัส SARS-CoV-2   

ก. จัดอยูในกลุม Betacoronavirus 

ข. อยูใน Family เดียวกันกับ MERS และ Ebola 

ค. อาศัย ACE2 receptor ในการเขาสูเซลลโฮสต 

ง. กอใหเกิดกลุมอาการหายใจลําบากเฉียบพลัน 

2. ขอใดไมใชโครงสรางท่ีสําคัญของไวรัส SARS-CoV-2   

ก. envelope 

ข. spike 

ค. nucleocapsid 

ง. ACE2 receptor 

3. สวนประกอบของไวรัส SARS-CoV-2 ที่มีผลเปนอยาง

มากตอประสิทธิภาพของวัคซีนคือ   

ก. RNA 

ข. spike 

ค. nucleocapsid 

ง. enzyme polymerase 

4. ส่ิงท่ีจําเปนในกระบวนการ Drug repurposing คือ   

ก. การทดสอบในหองปฏิบัติการ 

ข. การทดสอบในอาสาสมัคร 

ค. การตรวจสอบสิทธิบัตร 

ง. ถูกทุกขอ 

5. ขอดีของกระบวนการ Drug repurposing คือ 

ก. ประหยัดเวลาในการทดสอบ 

ข. ลดคาใชจายในการพัฒนายาใหม 

ค. มีความปลอดภัย 

ง. ถูกทุกขอ 

6. ขอใดไมใชแนวทางการรักษาผูปวยท่ีไมมีอาการหรือมี

อาการไมรุนแรง แตมีปจจัยเส่ียงตอการเปนโรครุนแรง

หรือมีโรครวมสําคัญ หรือผูปวยท่ีมีปอดอักเสบเล็กนอย

สําหรับประเทศไทย   

ก. ใหอยูในระบบการรักษาและการแยกโรคอยางนอย 

14 วัน นับจากวันที่เร่ิมมีอาการหรือจนกวาอาการ

จะดีข้ึน 

ข. ให corticosteroid รวมกับ chloroquine ในผูปวย

ที่เร่ิมมีปอดอักเสบ 

ค. ให favipiravir โดยเร่ิมใหยาเร็วท่ีสุด โดยใหยานาน 

5 วันหรือมากกวา 

ง. ให corticosteroid รวมกับ favipiravir ในกรณีท่ี

มีผูปวยมีภาวะ hypoxia 

7. ยาใดออกฤทธิ์ยับย้ังเอนไซม RNA-Dependent RNA 

Polymerase   

ก. Remdesivir 

ข. Favipiravir 

ค. Sofosbuvir 

ง. ถูกทุกขอ 

8. ยาที่มีการนํามาใชสําหรับโรค COVID-19 ท่ีไมไดมาจาก

วิธี Drug repurposing คือ   

ก. Remdesivir 

ข. Favipiravir 

ค. Lopinavir 

ง. ไมมีขอใดถูก 

9. โปรตีนในกลุม cytokines ท่ีเซลลสรางข้ึนเพ่ือตอบสนอง

ตอการติดเช้ือไวรัสคือ   

ก. CXCR1 

ข. Interferon 

ค. Complement 

ง. ถูกทุกขอ
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10. ยาใดออกฤทธ์ิตานเอนไซม protease   

ก. Ebselen 

ข. Lopinavir 

ค. Ritonavir 

ง. ถูกทุกขอ 

11. ขอใดผิดเก่ียวกับ Ivermectin 

ก. เปนยาตานปรสิตแบบออกฤทธิ์กวาง 

ข. สามารถยับย้ังการขนสงเอนไซม integrase 

ค. มีผลยับยั้งการเขาจับกับ ACE2 receptor 

ง. มีผลลดปริมาณ RNA ของไวรัส SARS-CoV-2 

12. ขอใดไมใชผลของยา melatonin   

ก. กระตุนการแสดงออกของ ACE2 

ข. กระตุนการสรางสารอนุมูลอิสระ 

ค. ลดการสราง proinflammatory nuclear factor 

kappa 

ง. กระตุนการแสดงออก silent information regulator 1 

13. ขอใดไมใชผลของยาในกลุม statins   

ก. ลดคอเลสเตอรอล 

ข. เพ่ิมปริมาณ ACE-2 receptor 

ค. ตานการอักเสบ 

ง. ลดความเสี่ยงท่ีจะเสียชีวิตระหวางการรักษาโรค 

COVID-19 ในโรงพยาบาล 
 

14. ขอใดไมใชกลไกการออกฤทธิ์ของ N-Acetylcysteine 

ท่ีอาจมีผลตอเชื้อไวรัส SARS-CoV-2   

ก. กระตุนการหลั่ง cytokines 

ข. ยับยั้งการเพ่ิมจํานวนของไวรัส 

ค. ยับยั้งการกระตุน NF-kB 

ง. เขาจับกับ active site ของเอนไซม protease 

15. ส่ิงท่ีสําคัญท่ีสุดกอนการเลือกใชยารักษา 

โรค COVID-19 คือ   

ก. ยามีราคาไมแพง 

ข. ยาสามารถทําลายเชื้อไวรัสได 

ค. ยาสามารถปองกันการแพรกระจายของไวรัสได 

ง. ยาไดรับการรับรองจากหนวยงานท่ีเก่ียวของกับ

การกําหนดแนวทางการรักษาโรค COVID-19 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

เฉลย เรื่อง Drug Repurposing in the COVID-19 era 

1. ข 6. ข 11. ค 

2. ง 7. ง 12. ข 

3. ข 8. ง 13. ข 

4. ง 9. ข 14. ก 

5. ง 10. ง 15. ง 
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คําถามทายบท 

เรื่อง แนวทางการรักษาโรคเบาหวานในหญิงต้ังครรภ 
 

1. ขอใดไมใชอันตรายที่อาจเกิดจากโรคเบาหวานในหญิง

ตั้งครรภ   

ก. การคลอดยาก (dystocia) 

ข. การตกเลือดหลังคลอด (postpartum hemorrhage) 

ค. ทารกพิการแตกําเนิด (congenital malformation) 

ง. ภาวะออทิสติกในเด็ก 

2. ขอใดไมใชปจจัยเส่ียงของโรคเบาหวานขณะต้ังครรภ   

ก. เพศหญิงอายุนอยกวา 25 ป 

ข. ผูปวยที่เปนโรคอวน หรือมีดัชนีมวลกายมากกวา 

30 กิโลกรัมตอตารางเมตร 

ค. ผูปวยท่ีมีกลุมอาการผิดปกติทางเมแทบอลิก 

ง. ผูปวยท่ีมีภาวะถุงนํ้ารังไขหลายใบ (polycystic ovary 

syndrome; PCOS) 

3. ขอใดไมใชเหตุการณ ท่ีเกิดขึ้นระหวางต้ังครรภของ

ภาวะการตั้งครรภปกติ   

ก. เซลลเบตาท่ีตับออนมีการเพ่ิมจํานวนและขยาย

ขนาดข้ึน 

ข. ระดับอินซูลินในเลือดเพ่ิมข้ึน 

ค. ระดับกลูโคสในเลือดเพ่ิมขึ้น 

ง. ความไวตออินซูลินท่ีเน้ือเยื่อเปาหมายเพ่ิมข้ึน 

4. ขอใดไมใชเหตุการณท่ีเกิดขึ้นระหวางต้ังครรภของ

โรคเบาหวานขณะตัง้ครรภ   

ก. เซลลเบตาท่ีตับออนมีการเพ่ิมจํานวนและขยาย

ขนาดขึ้น 

ข. ระดับอนิซูลนิในเลอืดปกติ 

ค. ระดับกลูโคสในเลือดเพ่ิมขึ้น 

ง. ความไวตออนิซูลนิท่ีเนื้อเย่ือเปาหมายลดลง 

5. เปาหมายระดับนํ้าตาลในเลือดจากการเจาะตรวจจาก

ปลายน้ิวที่เวลาหลังอาหาร 2 ชั่วโมง สําหรับผูที่ เปน

โรคเบาหวานในหญิงต้ังครรภ คือเทาใด   

ก. 70-95 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

ข. 80-100 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

ค. 110-140 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

ง. 100-120 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

6. การควบคุมระดับนํ้าตาลในเลือดของผู ท่ีตรวจพบ

โรคเบาหวานขณะตั้งครรภ ควรเร่ิมตนดวยวิธีใด   

ก. การปรับเปลี่ยนพฤติกรรม 

ข. การฉีด insulin 

ค. การให metformin 

ง. การให glibenclamide 

7. แนะนําใหใช ยาลดระดับนํ้าตาลในเลือดชนิดใดเปนยา

ลําดับแรกสําหรับรักษาโรคเบาหวานในหญิงตั้งครรภ   

ก. Insulin 

ข. Metformin 

ค. Glibenclamide 

ง. Pioglitazone 

8. ไมแนะนําใหใชยาลดระดับนํ้าตาลในเลือดชนิดใดสําหรับ

รักษาโรคเบาหวานในหญิงตั้งครรภ เน่ืองจากยังขาดขอมูล

การศึกษาทางคลินิกดานความปลอดภัยในระยะยาว   

ก. Insulin 

ข. Metformin 

ค. Glibenclamide 

ง. Rosiglitazone 

9. ยาฉีดอินซูลินชนิดใดเหมาะสําหรับให “กอนม้ืออาหาร” 

สําหรับรักษาโรคเบาหวานในหญิงตั้งครรภ   

ก. Neutral protamine hagedorn (NPH) 

ข. Insulin detemir 

ค. Insulin lispro 

ง. Insulin glargine 

10. ยาฉีดอินซูลินชนิดใดเหมาะสําหรับให “กอนนอน” 

สําหรับรักษาโรคเบาหวานในหญิงตั้งครรภ   

ก. Regular insulin (RI) 

ข. Insulin glulisine 

ค. Insulin aspart 

ง. Neutral protamine hagedorn (NPH) 



                                                                                                                                           176 
                                          

11. ขอใดไมใชขอจํากัดของการใชยาลดระดับนํ้าตาลในเลือด

ชนิดรับประทานสําหรับรักษาโรคเบาหวานในหญิงตั้งครรภ 

ก. ยาสามารถผานทางรกได 

ข. ไมแนะนําสําหรับการใชเปนยาลําดับแรก 

ค. อาจทําใหเกิดภาวะนํ้าตาลในเลือดต่ําในทารกแรกเกิด 

ง. บริหารยางาย ไมตองใชเทคนิคพิเศษ 

12. ขอใดถูกตองเก่ียวกับการใช aspirin สําหรับลดโอกาส

เกิดภาวะครรภเปนพิษ (preeclampsia)   

ก. ขนาดยา 81 มิลลิกรัมตอวัน โดยเร่ิมยาในสัปดาห

ท่ี 12-16 ของการต้ังครรภ 

ข. ขนาดยา 100-150 มิลลิกรัมตอวัน โดยเร่ิมยาใน

สัปดาหที่ 12-16 ของการต้ังครรภ 

ค. ขนาดยา 100-150 มิลลิกรัมตอวัน โดยเร่ิมยาหลัง

สัปดาหที่ 16 ของการต้ังครรภ 

ง. ขนาดยา 325 มิลลิกรัมตอวัน โดยเร่ิมยาหลัง

สัปดาหที่ 16 ของการต้ังครรภ 

13. กรณีดัชนีมวลกาย (body mass index; BMI) กอน

การต้ังครรภเทากับ 21.0 ควรมีนํ้าหนักตัวท่ีเพ่ิมข้ึน

ระหวางการตั้งครรภเทาใด   

ก. 12.5-18.0 กิโลกรัม 

ข. 11.5-16.0 กิโลกรัม 

ค. 7.0-11.5 กิโลกรัม 

ง. 5.0-9.0 กิโลกรัม 

14. ขอใดไมถูกตองเก่ียวกับการควบคุมอาหารสําหรับ

โรคเบาหวานในหญิงตั้งครรภ   

ก. ควรควบคุมอาหารอยางเหมาะสมใหไดรับพลังงาน

เพียงพอในแตละวัน และมีนํ้าหนักตัวเพ่ิมขึ้นอยาง

เหมาะสมตามเกณฑ 

ข. หลีกเลี่ยงของหวานทุกชนิด 

ค. จํากัดปริมาณอาหารใหไดพลังงานวันละ 32 กิโล

แคลอรีตอกิโลกรัมของนํ้าหนักตัวที่ควรจะเปน (ideal 

body weight) ในไตรมาสแรกของการต้ังครรภ 

ง. อาหารควรประกอบดวยคารโบไฮเดรตรอยละ 25-30 

โปรตีนรอยละ 20 และไขมันรอยละ 50-55 

15. ภายหลังจากคลอดบุตรแลวภายในสัปดาหท่ี 4-12 ผูหญิง

ที่มีประวัติเปนโรคเบาหวานขณะต้ังครรภตรวจไดรับการ

ตรวจติดตามชนิดใด  

ก. HbA1C 

ข. Fasting blood sugar (FBS) 

ค. Glucose challenge test (GCT) 

ง. Oral glucose tolerance test (OGTT) 

 

 

เฉลย เร่ือง แนวทางการรักษาโรคเบาหวานในหญิงต้ังครรภ 

1. ง 6. ก 11. ง 

2. ก 7. ก 12. ข 

3. ง 8. ง 13. ข 

4. ก 9. ค 14. ง 

5. ง 10. ง 15. ง 
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คําถามทายบท 

เรื่อง เภสัชวิทยาของยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดิน 

 

1. ขอใดคือกลไกการออกฤทธิ์หลักของยาหยอดตากลุม

อนุพันธโพรสตาแกลนดิน   

ก. ยับย้ังเอนไซม carbonic anhydrase แลวลดการ

สรางนํ้าเลี้ยงลูกตาสวนหนา 

ข. กระตุนการสราง matrix metalloproteinases 

แลวเพ่ิมการระบายนํ้าเล้ียงลูกตาสวนหนาผานวิถี 

uveoscleral outflow 

ค. กระตุน muscarinic receptor ท่ี ciliary muscle 

แลวเพ่ิมการระบายนํ้าเล้ียงลูกตาสวนหนาผานวิถี 

uveoscleral outflow 

ง. ยับยั้ง beta-adrenergic receptor ท่ี ciliary muscle 

แลวเพ่ิมการระบายนํ้าเล้ียงลูกตาสวนหนาผานวิถี 

trabecular outflow 

2. โพรสตาแกลนดินชนิดใดมีความแรงสูงสุดในการลด

ความดันในลูกตา   

ก. PGI2 

ข. PGE2 

ค. PGD2 

ง. PGF2α 

3. ยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดินมีโครสราง

คลายโพรสตาแกลนดินชนิดใดในรางกาย   

ก. PGI2 

ข. PGE2 

ค. PGD2 

ง. PGF2α 

4. เหตุใดยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดินจึงถูก

ผลิตในรูป prodrug   

ก. เพ่ือชวยใหแพรผานกระจกตาไดดีข้ึน 

ข. เพ่ือชวยเพ่ิมความคงตัวของยาในตํารับ 

ค. เพ่ือใหยาละลายในนํ้าเลี้ยงลูกตาไดดีข้ึน 

ง. เพ่ือใหสามารถทนตอการถูกทําลายโดยเอนไซมใน

ลูกตาได 

5. ยาใดสามารถจับไดดีท้ัง FP และ EP receptor   

ก. Tafluprost 

ข. Travoprost 

ค. Bimatoprost 

ง. Latanoprost 

6. ยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดินมีระยะเวลา

การออกฤทธิ์ลดความดันในลูกตานานเทาใด   

ก. 4 ช่ัวโมง 

ข. 8 ช่ัวโมง 

ค. 12 ชั่วโมง 

ง. 24 ชั่วโมง 

7. Unoprostone มีโครงสรางใกลเคียงกับสารชนิดใด   

ก. Palmitoleic acid 

ข. Alpha-linoleic acid 

ค. Docosahexaenoic acid 

ง. Eicosapentaenoic acid 

8. ยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดินสามารถลด

ความดันในลูกตาประมาณก่ี mmHg   

ก. 1-2 

ข. 2-5 

ค. 5-8 

ง. 8-10 

9. สามารถเห็นผลลดความดันในลูกตาอยางชัดเจน เม่ือ

ใชยาหยอดตากลุมอนุพันธ โพรสตาแกลนดินนาน

เทาใด   

ก. 24 ช่ัวโมง 

ข. 2-3 วัน 

ค. 3-5 วัน 

ง. 1-2 สัปดาห 
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10. การใชยาหยอดตากลุมอนุพันธ โพรสตาแกลนดิน

รวมกับ 0.5% timolol สามารถลดความดันในลูกตาได

อีกประมาณก่ี mmHg   

ก. 2-3 

ข. 3-5 

ค. 5-8 

ง. 8-10 

11. เอนไซมใดเปล่ียนยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตา

แกลนดินใหอยูในรูปมฤีทธ์ิ   

ก. Esterase 

ข. Peptidase 

ค. Decarboxylase 

ง. Dehydrogenase 

12. อาการไมพึงประสงคใดท่ีอาจไมกลับเปนปกติเม่ือหยุด

ยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดิน   

ก. ขนตายาวข้ึน 

ข. มานตาสีเขมข้ึน 

ค. เน้ือเย่ือตาชั้นกลางอักเสบ 

ง. หลอดเลือดบริเวณเย่ือบุตาขยายตัว 

13. ขอใดเปนอาการขางเคียงท่ีอาจเกิดจาก benzalkonium 

chloride ในตํารับยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตา

แกลนดิน   

ก. ระคายเคืองตา 

ข. ขนตายาวและดกดําขึ้น 

ค. เน้ือเย่ือตาชั้นกลางอักเสบ 

ง. หลอดเลือดบริเวณเย่ือบุตาขยายตัว 

14. อาการไมพึงประสงคที่พบบอยจากยาหยอดตากลุม

อนุพันธโพรสตาแกลนดิน ไดแก   

ก. เปลือกตามีสีเปล่ียน 

ข. ขนตายาวและดกดําขึ้น 

ค. จุดรับภาพตรงกลางบวม 

ง. เน้ือเย่ือตาช้ันกลางอักเสบ 

15. อาการตาแดงจากการใชยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรส

ตาแกลนดิน อาจเกิดจากสาเหตุใด   

ก. เย่ือบุตาถูกทําลาย 

ข. เย่ือบุตาเกิดการอักเสบ 

ค. หลอดเลือดบริเวณเย่ือบุตาขยายตัว 

ง. มีการบาดเจ็บของหลอดเลือดบริเวณเยื่อบุตา

 

เฉลย เรื่อง เภสัชวิทยาของยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดิน 

1. ข 6. ง 11. ก 

2. ง 7. ค 12. ข 

3. ง 8. ค 13. ก 

4. ก 9. ง 14. ข 

5. ค 10. ก 15. ค 

 



ดัชนี                                                                                                                                      179 
                                          

ก 
กลัวแสง, 110 

กลามเนื้อและมวลไขมัน, 40 

การกระจายตัวของยา, 37, 39-40, 42-43, 45-49 

การกระจายยา, 37 

การกําหนดขนาดยา, 37-38, 41-42, 44 

การขับยาออกจากรางกาย, 39, 41 

การเจริญของเสนขน, 150-151 

การทดสอบการแพยา, 22 

การเปลี่ยนแปลงทางเภสัชจลนศาสตร, 37-39, 82, 89, 90 

การระบายน้ําเลี้ยงลูกตาสวนหนา, 145 

ไกลโคเปปไทด, 124 

ข 
ขนตาท่ียาวและดกดําข้ึน, 150 

ขอเส่ือม, 55-59, 61-64 

ไขหวัดใหญ, 91, 121-122, 124 

ค 

ความดันในลูกตาสูง, 144, 147, 153,  

ความรูสึกคงคางในลําคอหลังพนยา, 6 

คันในจมูก, 1, 3 

คาชีวอนุเคราะห, 40 

คํานวณขนาดยา, 37-38, 40-48, 51 

คุณสมบัติทางเคมี, 37, 40, 42, 47 

คุณสมบัติทางเคมีฟสิกสของยา, 37, 40, 42, 47 

โครงสรางทางเคมี, 5, 12, 13, 15, 18, 22 

จ 
จาม, 1-3 

ซ 

ไซนัสอักเสบ, 2 

ด 

ดัชนีมวลกาย, 38-39, 47, 59, 133, 138, 

เด็กอวน, 37-48, 50-51 

ต 
ตาแดง, 107-112, 115, 144, 147, 151-152 

ตาแหง, 111, 115, 151 

ท 
ทอไตสวนตน, 25 

น 
น้ําตาลกลูโคส, 25-28, 30, 34, 135 

น้ํามูกไหล, 1-3 

น้ําเลี้ยงลูกตาสวนหนา, 144, 145-147, 152 

น้ําหนักตามเกณฑสวนสูง, 38-39 

น้ําหนักในอุดมคติ, 41 

แนวทางการรักษาโรค COVID-19, 81-83, 118-119, 127 

บ 
แบคทีเรียสรางกรดแลคติก, 96 

ป 

ประวัติแพยา, 13, 19, 21-22 

ประสิทธิภาพ, 6, 21, 24-26, 32, 35, 37, 43, 47, 49, 54, 59, 60-

63, 65, 67, 70-71, 75-76, 79, 81, 83-84, 87, 93, 107, 112, 

117-118, 121-126, 139, 144, 153 

ปวดตา, 108, 110 

ปอดบวม, 117-118, 120, 123 

ปุมรากขน, 150 

ผ 
ผื่นนูนสลับแบนราบ, 14 

ผื่นลมพิษ, 13 

ผูปวยเด็ก, 37-39, 41-47, 51, 83 

ผูปวยเด็กโรคอวน, 38 

ผูปวยเด็กอวน, 37-39, 41-42, 45-47, 51 

แผลที่เยื่อบุดวงตา, 110 

พ 

แพยา, 12-15, 18, 19, 21, 22, 92 

แพยาขามกลุม, 12-15, 18-19, 21-22 

โพรไบโอติก, 96-105 

ฟ 
ฟาทะลายโจร, 85, 119 

ภ 
ภาวะครรภเปนพิษ, 131, 139 

ภาวะดื้อตออินซูลิน, 30, 133-134 

ภาวะพรองฮอรโมนจากตอมหมวกไต, 4 

เภสัชจลนศาสตร, 4, 24-26, 28-29, 37-40, 42-49, 71, 74, 77, 

82, 89, 90-92, 145 

เภสัชจลนศาสตรของยา, 25, 28-29, 38-40, 42-48, 74, 145 

เภสัชพลศาสตร, 24-27, 89 
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ม 
มองเห็นภาพไมชัด, 110 

มาตราสวนอัลโลเมตริก, 41 

มานตาสีเขมขึ้น, 151 

เมแทบอลิซึมของยา, 39-41, 46, 89 

มาลาเรีย, 120, 122 

ย 
ยาแกคัดจมูก, 2 

ยาแกปวด, 46, 54, 63 

ยาขับปสสาวะ, 28, 32 

ยาฉีดอินซูลิน, 131, 133, 135, 137-139, 141 

ยาตานเชื้อแบคทีเรีย, 12, 13, 21, 22, 112   

ยาตานปรสิต, 123 

ยาตานอักเสบที่ไมใชสเตียรอยด, 114-115 

ยาตานฮิสตามีน, 2-3, 9, 111, 114-115 

ยาตานฮิสตามีน, 2, 3, 9, 111, 114, 115 

ยาทางเลือก, 14, 21, 22, 112 

ยาท่ีละลายไดดีในไขมัน, 40 

ยาท่ีละลายไดดีในน้ํา, 40 

ยาลดระดับนํ้าตาลในเลือดชนิดรับประทาน, 131, 137 

ยาหยอดตา, 107, 111-115, 144-148, 150-153 

ยาหยอดตากลุมอนุพันธโพรสตาแกลนดิน, 144-148, 150, 152, 153 

เยื่อบุตาอักเสบ, 6, 107-112, 115 

ร 
ระดับน้ําตาลในเลือด, 24-28, 30, 33, 35, 64, 87-88, 131-137, 139-141 

ระดับยาในเลือด, 37, 39, 43-49, 62, 94 

ริดสีดวงจมูก, 2, 5, 7-9 

โรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ, 1-10 

โรคตอหิน, 115, 144, 145, 147, 153 

โรคเบาหวาน, 25-26, 30-35, 64, 81-82, 85, 87-88, 131-141, 143, 152 

โรคเบาหวานขณะต้ังครรภ, 131-138, 140-141 

โรคเบาหวานชนิดที่ 2, 25, 31, 33, 131-134, 139-140 

โรคเบาหวานที่พบกอนการตั้งครรภ, 131-133, 137 

โรครวม, 81 

โรคไวรัสโคโรนา 2019, 81 

ว 
วงแหวนหกเหล่ียม, 17 

วงแหวนหาเหลี่ยม, 15, 17 

ไวรัสตับอักเสบซี, 122 

ส 

สเตียรอยด, 1-10, 65, 89, 107, 110, 111,114-115 

สเตียรอยดพนจมูก, 1-10 

สมาคมโรคเบาหวานแหงสหรัฐอเมริกา, 131, 137, 139 

สารกอภูมิแพ, 109 

สารกันเสีย, 6, 151 

สูญเสียการมองเห็น, 110 

ห 

หญิงตั้งครรภ, 85, 94, 131-137, 139-141, 152 

หมูฟงกชัน, 12, 15, 17, 19-22 

หัวใจลมเหลว, 24, 30-35 

หัวใจและหลอดเลือด, 24-25, 31-35, 83, 85, 89, 126 

หูช้ันกลางอักเสบ, 2 

อ 

องคประกอบ, 37-40, 42, 63, 65, 98 

อันตรกิริยาระหวางยา, 24, 28, 81-82, 88-89, 91-94 

อาการไมพึงประสงค, 1, 4-5, 13, 24-25, 27, 29-32, 35, 37, 4647, 

54, 59, 61-66, 75, 79, 81, 84, 89, 91-94, 100, 144, 145, 147, 

150-153 

ฮ 

ฮีโมโกลบินเอวันซี, 136 
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A 
absorption, 4, 39, 40-41, 80 

acute generalized exanthematous pustulosis, 14 

acyclovir, 44, 48, 52 

adenovirus, 107-108, 111 

adjusted body weight, AjBW, 40 

ADP-ribose, 70-73, 79-80 

adrenal insufficiency, 4 

adverse drug reactions, 13 

aftertaste, 6 

alcaftadine, 115 

allergic conjunctivitis, 109-111, 116 

allergic rhinitis, 2, 5, 10-11, 109 

Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma, 2 

allometric scaling, 41 

American Diabetes Association, 131, 137, 141-142 

aminoglycosides, 43, 52, 112 

analgesics, 50 

angiotensin converting enzyme-2 (ACE2) receptor, 118 

anti-histamines, 2 

aqueous humor, 145, 153 

arbidol, 120, 122, 129 

aspirin, 131, 139,  

azelastine hydrochloride, 9 

aztreonam, 16-17 

B 

bacterial conjunctivitis, 108, 110-111 

Beclometasone dipropionate, 5, 7 ,10 

benzalkonium chloride, 6, 10, 151 

beta lactam, 12-22, 43,  

bifidobacterium, 96, 98-101, 104 

blurred vision, 110 

body mass index, BMI, 38 

body surface area, 42 

BRCA, 70-76, 78-80 

budesonide, 4-6, 11 

C 

capsaicin, 60-61, 68 

carbapenems, 12, 19, 23 

cephalosporins, 12, 17, 19, 23 

Chlamydia trachomatis, 108 

chloramphenicol, 112-113 

chloroquine, 66, 81, 83-84, 93, 120, 122-123, 125, 129, 130 

chondroitin, 60 

ciclesonide, 7, 10, 11 

colistin, 44, 48, 52 

comorbidities, 81 

conjunctival hyperemia, 151 

conjunctivitis, 14, 108-111, 116 

coronavirus, 94-95, 117-118, 122, 125, 127 

corticosteroid, 2, 11, 54, 60, 64, 81, 83-85, 89, 95, 120 

COVID-19, 81-95, 117-130 

cross allergy, 12 

D 

dapagliflozin, 26, 32, 35 

decongestants, 2 

delayed response, 13 

dermal papilla cells, 150-151 

dexamethasone, 5, 93-94, 115 

diabetic ketoacidosis, 24, 30, 88 

dihydropyrrole, 17 

dihydrothiazine, 17 

dipropionate, 4-5, 7, 10 

distribution, 39-40, 51, 77, 80, 153 

DNA damage, 70-71, 79 

drug allergy, 13, 22-23 

drug repurposing, 117-118, 120, 127 

drug-drug interactions, 81, 95 

duloxetine, 60, 64 

E 
ebselen, 120, 128-129 

empagliflozin, 27, 29, 31, 33, 36 

epidermic keratoconjunctivitis, 108 

epinastine, 115 

excretion, 39, 41, 80
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F 
favipiravir, 81, 83-85, 91-92, 94, 117-121 

fluoromethalone, 115 

fluoroquinolones, 112-113 

fluticasone furoate, 5, 7, 10 

fluticasone propionate, 4-6, 9, 11,  

fusidic acid, 112-113 

G 
genital tract infection, 29 

gestational diabetes, 131-133, 135, 142-143 

glaucoma, 115, 145, 147, 153-154 

glibenclamide, 131, 137-138, 141 

glucocorticoid receptor, 1-2, 4-5, 11, 64 

glucosamine, 60, 63, 69 

glucosuria, 27, 29 

H 
Haemophilus influenzae, 107-108, 112 

hair follicle, 150, 154 

hapten, 18 

health claim, 96, 103 

heart failure with reduced ejection fraction, 32 

hemoglobin A1C; HbA1C, 136 

herpes simplex, 108, 110, 115 

herpes zoster, 108 

histamine, 2-3, 13-14, 109, 111, 115 

homologous recombinant deficiency, 70 

hydrophilic drugs, 37, 40, 43 

hydroxychloroquine, 66, 81, 83-84, 122-123, 125, 129, 130 

I 

ideal body weight, 40, 50, 53, 140 

immediate response, 13, 21 

insulin, 23, 28, 30, 88, 133, 137-138, 142-143 

insulin resistance, 30, 88, 133 

interferons, 120, 125 

intraarticular corticosteroids, 60, 64 

intraarticular hyaluronic acid , 60, 65 

intranasal corticosteroids, 2, 11 

iris hyperpigmentation, 151 

ivermectin, 120, 123, 129 

K 
ketorolac, 115 

ketotifen, 115 

L 

Lactobacillus, 96, 98-106 

lean body weight, 42 

lipophilic drugs, 37, 40 

lopinavir/ritonavir, 81, 83-84, 88, 92, 94, 120-122, 129 

loteprednol, 115 

M 

major determinant, 18 

mast cell, 2-3, 13-14, 56, 109, 111, 114-115 

mast cell stabilizer, 114-115 

matrix metalloproteinases (MMPs), 65, 146 

melanocytes, 150-151 

melatonin, 120, 126, 130 

metabolism, 26, 39-41, 51, 77 

metformin, 131, 137-138, 141-142 

minor determinant, 18 

mometasone furoate, 5, 8, 10, 11 

monobactam, 12-13, 16-18, 20, 23,  

N 

N-acetylcysteine, 120, 126 

naphazoline, 114-115 

nasal polyps, 2 

Neisseria gonorrhoeae, 108, 112 

Neisseria meningitidis, 108 

niraparib, 70, 74, 76, 80 

non-immediate, 13 

O 
ocular hypertension, 147, 153-154 

olaparib, 70, 74-76, 78, 80 

olopatadine, 115 

opioids, 60, 62 

oral antidiabetic drugs, 131, 137 

oral glucose tolerance test, 135 

osmotic diuresis, 27-28 

osteoarthritis, 54, 56, 59-60, 63, 67-69 

otitis media, 2 



                                                                                                                                           183 
                                          

P 
pain, 67-69 

paracetamol, 46-47, 54, 61-63, 67, 69, 91 

PARP inhibitors, 70-71, 74-75, 77-79 

penicillanyl, 18 

penicillenate, 18 

penicillins, 12, 17-19, 23 

penicilloyl, 18 

perennial allergic rhinitis, 5 

pharmacology, 11, 68-69, 81, 116 

pharyngoconjunctival fever, 108 

pheniramine, 115 

photophobia, 110 

physicochemical properties, 37, 40  

plasma protein binding, 40 

poly (ADP-ribose) polymerases, 70 

population pharmacokinetics, 44, 52 

potassium sorbate, 6, 10 

preauricular lymphadenopathy, 108 

prednisolone, 64, 84, 93, 115 

preeclampsia, 139, 143 

pre-gestational diabetes, 131-133, 142 

prostaglandin; PG analogues, 145 

protease Inhibitor, 120, 122 

R 
rebound hyperemia, 115 

remdesivir, 81, 83-85, 92, 94, 117-118, 120-121, 125, 128 

rucaparib, 70, 74, 76, 80 

S 

SARS-CoV-2, 81-92, 94, 117-126, 128-130 

seasonal allergic rhinitis, 5, 11 

side chain, 15, 19, 22-23 

sinusitis, 2, 11 

sodium-glucose cotransporter type 2 (SGLT2), 24-25 

sofosbuvir/daclatasvir, 120, 122 

statins, 120, 126 

Stevens-Johnson syndrome, 14, 21 

Streptococcus pneumoniae, 102, 107, 108, 112 

sulfonylureas, 131, 137 

 

T 
talazoparib, 70, 74, 76, 80 

teicoplanin, 120, 124, 130 

tetrahydrozoline, 114-115 

thiazolidine, 15, 17, 30 

thickening and darkening of eyelash, 150 

total body weight, 40, 50, 53 

toxic epidermal necrolysis, 14, 21 

trabecular outflow, 145-146 

triamcinolone acetonide, 5, 9, 10 

tubuloglomerular feedback, 34 

tyrosinase, 151 

U 
uveoscleral outflow, 144-146, 152-153 

V 

vancomycin, 43-44, 52, 124 

viral conjunctivitis, 108, 110-111 

voriconazole, 45 

W 
weight base dosing, 41-42 

weight-for-height, 38-39 

White’s classification, 135-136 

 

 

 


	ปก
	ปกใน
	รายนามผู้นิพนธ์
	คำนำ
	สารบัญ
	สเตียรอยด์พ่นจมูกสำหรับรักษาโรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ้
	การแพ้ยาข้ามกลุ่มของยาต้านเชื้อแบคทีเรียที่มีโครงสร้าง beta lactam
	SGLT2 inhibitors และบทบาทของยาในโรคทางระบบหัวใจและหลอดเลือด
	การกำหนดขนาดยาในผู้ป่วยเด็กอ้วน (Drug Dosing in Obese Children)
	ความปวดในโรคข้อเข่าเสื่อม กลไกความปวดและความก้าวหน้าของการรักษาด้วยยา
	Poly (ADP-ribose) polymerase (PARP) inhibitors for cancer therapy
	ผลของโรคร่วมเภสัชวิทยาและอันตรกิริยาระหว่างยาในผู้ป่วยโรคไวรัสโคโรนา 2019
	โพรไบโอติก จุลินทรีย์กับสุขภาพ
	โรคเยื่อบุตาอักเสบและการรักษาด้วยยา
	Drug Repurposing in the COVID-19 era
	แนวทางการรักษาโรคเบาหวานในหญิงตั้งครรภ์
	เภสัชวิทยาของยาหยอดตากลุ่มอนุพันธ์โพรสตาแกลนดิน
	คำถามท้ายบท
	ดัชนี

