
34 โรคหืด (Asthma) 
วัชรา บุญสวัสด์ิ 

นิยาม 
โรคหืดเปนโรคที่มีการอักเสบเร้ือรังของหลอดลม ทาํใหหลอดลมไวตอส่ิงกระตุนผิดปกติ 

เมื่อเจอส่ิงกระตุนหลอดลมจะหดตัวตีบลงทําใหผูปวยมอีาการไอ หอบหายใจไมอ่ิม และหายใจมี

เสียงวี๊ด ซึ่งอาการเหลานีจ้ะดีข้ึนเอง หรือโดยการรักษา (1) 

 

ความสําคัญ 
โรคหืดเปนโรคที่พบบอย(2) และมีอุบัติการณเพิ่มข้ึนทั่วโลก(3) ประเทศไทยพบอุบัติการณ

ของโรคหืดถึง 10-12% ในเด็ก(4, 5) และ 6.9% ในผูใหญ (6)  

โรคหืดเปนโรคเร้ือรังที่มีผลกระทบตอผูปวยคอนขางสูง จากการสํารวจพบวาผูปวยโรคหืด

มากกวาคร่ึงไมสามารถทาํกิจกรรมไดเชนคนปกติ  ผูปวยโรคหืด 21.7% ยังตองเขารับการรักษา

ดวยอาการหอบรุนแรงทีห่องฉุกเฉินอยางนอยหนึ่งคร้ังในระยะเวลาหน่ึงปที่ผานมา และ 14.8 % 

ตองเขานอนรับการรักษาในโรงพยาบาล (7)  

จากขอมูลของกระทรวงสาธารณสุขพบวาจํานวนผูปวยที่เขานอนรับการรักษาใน

โรงพยาบาลเนื่องจากโรคหดืก็เพิ่มข้ึนทุกปนับต้ังแต 66,679 คนในป พ.ศ. 2538 เปน 102,245 คน

ในป พ.ศ.2545 (ตารางที1่) และมีผูเสียชิวติดวยโรคหืด 806 คนในป พ.ศ. 2540 เพิม่เปน 1697 

คนในป พ.ศ.2546 (ตารางที2่) 

โรคหืดเพิ่งจะไดรับความสนใจจากแพทยอยางมากเมื่อไมนานมานี้เอง เนื่องจากวามี

ผูปวยโรคหืดทีม่ีอาการหอบรุนแรงจนตองมารับการรักษาที่หองฉุกเฉินหรือเขารับการรักษาใน

โรงพยาบาลและเสียชีวิตเพิม่มากข้ึนในหลายๆประเทศ (8-11)  ทําใหเกิดมีการศึกษาวิจัยเกี่ยวกับ

โรคหืดเพิ่มข้ึนเปนอยางมาก ยังผลใหมีความรูความเขาใจใหมๆเกี่ยวกบัพยาธิกาํเนิดของโรคหืด

เกิดข้ึนมากในชวงสิบกวาปที่ผานมา ซึง่มผีลทําใหแนวทางการรักษาโรคหืดในปจจุบันแตกตางจาก

ในอดีตโดยส้ินเชิง แตความรูใหมๆที่เกิดข้ึนมายังกระจายอยูในวงจํากัดไมไดแพรกระจายไปถงึ

แพทยทั่วไป ทาํใหการรักษาโรคหืดในปจจุบันไดผลยังไมเปนทีน่าพอใจ(7) 

 

กลไกการเกิดโรค 
ลักษณะที่สําคัญของโรคหืดคือการที่มหีลอดลมไวตอส่ิงกระตุนผิดปกติ ( airway 

hyperresponsiveness) โดยหลอดลมของคนไขโรคหืดจะหดตัวงายเมื่อเจอส่ิงกระตุนตางๆ เชน 

กล่ินฉุนๆ, ความเยน็, ฝุนละอองฯลฯ และเมื่อหลอดลมหดตัวก็หดมากกวาปกติทาํใหคนไขโรคหืด

เกิดอาการหายใจลําบากและหายใจมีเสียงวี้ด 



ความเขาใจในพยาธิกาํเนิดของโรคหืดในปจจุบันเปลี่ยนไปจากในอดีตมาก (รูปที่ 1)

ระยะแรกคือชวงประมาณกอน พ.ศ. 2530 ในชวงนีม้ีความรูวาลักษณะที่สําคัญของโรคหืดคือ 

หลอดลมไวผิดปกติตอส่ิงกระตุน (airway hyperresponsiveness) ในสมัยนั้นเช่ือวาสาเหตุของ

หลอดลมไวผิดปกติเกิดจากการทีก่ลามเนือ้ของหลอดลมที่ขนาดและจํานวนมากกวาคนปกติทาํให

มีการหดตวัของหลอดลมไวกวาและมากกวาคนปกติ  

ระยะที่สองระหวาง พ.ศ. 2530-2540  มีหลักฐานหลาย ๆ ประการที่สนับสนนุวาแทจริง

แลวหลอดลมไวผิดปกติในคนไขโรคหืดนาจะเกิดจากการอักเสบของหลอดลม(12)  และการ

อักเสบของหลอดลมทําใหหลอดลมไวตอส่ิงกระตุนผิดปกติ  เมื่อเจอส่ิงกระตุนจะเกิดหลอดลมตีบ

ทั่ว ๆ ไป ทาํใหผูปวยเกิดอาการไอ หอบ หายใจมีเสียงวีด้ ซึ่งเราเรียกวาจับหืด (asthmatic attack)  

นอกจากนีก้ารอักเสบของหลอดลมยังทาํใหเกิดอาการของโรคหืดโดยตรง  เชน ไอ แนนหนาอกอีก

ดวย  

ระยะที่สามระหวาง พ.ศ. 2540 ถงึปจจุบนั พบวาการอักเสบของหลอดลมที่เกิดข้ึนเปน

เวลานานอาจจะทาํใหเกิดการเปล่ียนแปลงของหลอดลมอยางถาวรทัง้รูปรางและการทํางานที่

เรียกวา  airway remodeling(13) (14) ซึ่งการที่ม ี airway remodeling  จะทาํใหสมรรถภาพปอด

คนไขโรคหืดตํ่ากวาปกติ และมีหลอดลมไวตอส่ิงกระตุนอยางถาวร  

 
ลักษณะทางคลินิค 

โรคหืดเปนโรคที่พบไดใน ทกุเพศ ทุกวัย แตสวนมากมกัจะเร่ิมมีอาการต้ังแตเด็ก อาการ

ของโรคหืดคือ อาการไอ หายใจไมอ่ิม หายใจมีเสียงวี๊ด เปนๆหายๆ ลักษณะที่สําคัญของโรคหืดคือ

มักจะมีอาการมากในเวลากลางคืน  บางคร้ังผูปวยโรคหดือาจจะมีอาการไอเร้ือรังเพียงอยางเดียว

โดยไมมีอาการหอบก็ได  

เนื่องจากคนไขโรคหืดมีหลอดลมที่ไวตอส่ิงกระตุนผิดปรกติดังนัน้เวลาที่เจอสิง่กระตุนจะ

เกิดอาการที่เรียกวาจับหืด ส่ิงทีก่ระตุนใหผูปวยหอบไดแก 

1. สารภูมิแพ ที่สําคัญไดแก ไรผุน เกสรดอกไม แมลงสาบ รา รังแคของสุนัขและ 

แมว สารภูมิแพเหลานีท้าํใหเกิดอาการหอบผานทาง  type 1 hypersensitivity

กลาวคือเมื่อผูปวยที่แพสารภูมิแพสูดดมเอาสารภูมิแพเขาไป สารภูมแิพจะจับกับ 

IgE บน mast cells ทําใหเกดิการหล่ัง mediators เชน histamine, bradykinin 

leukotrienes, platelet-activating factor, prostaglandins  และ thromboxane 

A2 ซึ่งทําใหเกดิ หลอดลมตีบ หลอดลมบวมและมีการค่ังของเลือด (vascular 

congestion) ที่เรียกวา acute asthmatic response  นอกจากนี ้leukotrienes 

ยังมฤีทธิ์ดึงเซลลอักเสบ ที่สําคัญคือ eosinophils มาชมุนุมในหลอดลมยังผลให



เกิดการอักเสบเพิ่มข้ึน มีความไวของหลอดลมเพิ่มข้ึนและเกิด late asthmatic 

response ดังนั้นการสัมผัสกับสารภูมิแพนอกจากจะทาํใหผูปวยหอบแลวยังทํา

ใหโรคหืดเปนมากข้ึนดวย ในการรักษาโรคหืดจึงจําเปนที่จะตองหลีกเล่ียงการ

สัมผัสกับสารภูมิแพดวย 

2. การออกกาํลังกาย การออกกําลังกายทาํใหผูปวยโรคหืดจํานวนหนึ่งหอบได กลไก

ที่การออกกําลังกายกระตุนใหหอบจะเกีย่วของกับสูญเสียความรอน หรือสูญเสีย

น้ําในหลอดลม ดังนั้นการออกกําลังกายในที่แหง อากาศเย็นจะทําใหหอบไดงาย

กวาการ ออกกําลังกายในทีอ่ากาศอุน และความชืน้สูง แตการออกกําลังกายจะ

ตางกับการสัมผัสสารภูมิแพที่การออกกําลังกายไมทาํใหเกิดการอักเสบของ

หลอดลมเพิม่ข้ึนและไมทําใหความไวของหลอดลมเพิม่ข้ึน 

3. การติดเช้ือทางเดินหายใจสวนบน  การติดเช้ือทางเดินหายใจเปนสาเหตุสําคัญที่

ทําใหโรคหืดกาํเริบ สวนมากเกิดจากการติดเช้ือไวรัส ซึ่งการติดเช้ือไวรัสพบวา

สามารถทําใหหลอดลมไวตอส่ิงกระตุนเพิม่ข้ึนไดนานถึง 6 สัปดาห 

4. ยา  ยาที่สําคัญที่กระตุนใหผุปวยหอบไดแก aspirin beta-adrenergic 

antagonist สารกันเสียเชน  metabisulfite สีผสมอาหาร เชน tartrazine   

5. ความเครียด ทําใหโรคหืดเลวลงได 

การวินิจฉัยโรค 
การวนิิจฉัยโรคหืด อาศัย การซักประวัติ ตรวจรางกาย และตรวจทางหองปฏิบัติการ 

ประวัติ 
การวนิิจฉัยโรคหืดสวนใหญสามารถวินจิไดโดย อาศัยประวัติ ที่มีอาการไอ หอบ หายใจมี

เสียงหวีด ซึ่งจะเปนๆ หายๆ บางคร้ังผูปวยจะสามารถบอกถึงส่ิงกระตุนที่ทาํใหเกิดอาการได

ชัดเจนดวย เชนมีอาการหลังจากเจอฝุนละออง  เวลาที่ไมมีอาการก็จะเหมือนคนปกติทกุประการ 

ลักษณะที่สําคัญอีกอยางหนึ่งของโรคหืดคือมักมีอาการเวลากลางคืน  

บางคร้ังผูปวยอาจจะมีอาการไอเรื้อรัง เพียงอยางเดียวก็ได โดยเฉพาะอยางยิ่งอาการไอ

หลังเปนไขหวดั 

ประวัติโรคภูมิแพ ประวัติการเจ็บปวยในครอบครัวที่เปนโรคหืดก็จะชวยสนับสนุนการ

วินิจฉัยโรคหืด  

จากประวัติจะตองวินิจฉัยแยกโรค COPD, upper airway obstruction หลอดลมโปงพอง 

และ congestive heart failure ที่อาจมีอาการหอบเหนื่อยคลายโรคหืดได   
การตรวจรางกาย 



การตรวจรางกายจะชวยในการวนิิจฉัย  บอกความรุนแรงของโรค และชวยในการวินจิฉัย

แยกโรคที่มีอาการคลายๆ กบัโรคหืดได ในขณะที่ผูปวยกาํลังหอบ  การตรวจรางกายก็จะพบการใช 

accessory muscle ในการหายใจ ฟงไดยินเสียง wheeze หรือ rhonchi ที่ปอดทัง้ 2 ขาง ในรายที่

เปนหืดข้ันรุนแรงต้ังแตเด็ก กอ็าจตรวจพบวาผิดปกติของทรวงอกได อยางไรก็ดีถาผูปวยไมมี

อาการหอบ  การตรวจรางกายก็จะไมพบอะไรผิดปกติเลยก็ได  
การตรวจทางหองปฎิบัติการทีจ่ะชวยสนับสนุนการวินิจฉัยไดแก  

การที่จะใหการวินิจฉัยที่แนนอนก็คือการตรวจยืนยนัวามีการอุดกล้ันทางเดินหายใจที่ 

รักษาใหดีข้ึนไดโดยการใหยาขยายหลอดลม หรือตรวจพบวาหลอดลมไวตอส่ิงกระตุนผิดปกติ 

1. การตรวจสไปโรเมตรี(spirometry) เพื่อตรวจหาวามีการอุดกล้ันทางเดินหายใจหรือไม 

ถาพบวามีการอุดกล้ันทางเดินหายใจ คือมีคา  FEV1  ตํ่าและ FEV1 /FVC < 70%  

แลวตอบสนองตอการใหยาขยายหลอดลม โดยที่คาFEV1 ดีข้ึนมากกวาเดิม12%(15) 

ก็สามารถใหการวินิจฉัยโรคหืดได  

2. ในกรณีที่ไมม ีสไปโรเมตรี อาจจะใชเคร่ืองวัดความเร็วสูงสุดของลมทีเ่ปาออก (Peak 

flow meter) ซึ่งมีราคาถูก วดัความเร็วสูงสุดของลมที่เปาออกก็ได(Peak Expiratory 

Flow Rate, PEFR) คา PEFR จะตํ่าเมื่อมกีารอุดกล้ันทางเดินหายใจ ถาพนยาขยาย

หลอดลมแลวคา PEFR เพิ่มข้ึนมากกวาเดิม 15% ก็วนิิจฉัยโรคหืดได(3) 

3. การวัดความผันผวนของคา PEFR โดยใชเคร่ืองวัดความเร็วของลมสูงสุด (peak flow 

meter) โดยใหผูปวยวัดคา PEFR เชา เยน็ แลวคํานวณคาความผันผวนโดย 

คาความผันผวน = (PEFR สูงสุด – PEFR ตํ่าสุด)     X   100   

   ½( PEFRสูงสุด + PEFR ตํ่าสุด) 

ถาวัดความผันผวนของคา PEFR ไดมากกวา 20% ถือวาเปนโรคหืด 

การวัดความผันผวนของคา PEFR สามารถวัดไดอีกวิธหีนึ่งคือ การวัดคา PEFR ที่ตํ่า

ที่สุดในตอนเชาคิดเปนเปอเซ็นตของคา PEFR ที่ดีที่สุดของคนไข (Min % Max) ซึ่งวิธีนีจ้ะ

วัดคา PEFR วันละคร้ังตอนเชาและคํานวณงายกวาวิธแีรก(16) 

4. การวัดความไวของหลอดลมตอส่ิงกระตุน 

ถาผูปวยไมมอีาการหอบ การตรวจสมรรถภาพปอดอาจจะไมพบวามีการอุดกัน้ทางเดิน

หายใจได ในรายเชนนีก้็อาจทํา Bronchial provocation test ดวย histamine หรือ methacholine 

(17) เพื่อทดสอบความไวของหลอดลมก็จะใหการวินจิฉัยได การวัดระดับความไวของหลอดลมวัด

ไดงายๆ โดยการตรวจสมรรถภาพปอดของผูปวย โดยใชเคร่ือง spirometer ซึ่งวัดคา FEV1เสร็จ

แลวใหผูปวยสูดหายใจเอาสารกระตุน เชน histamine หรือ methacholine เขาไป แลววัดคา FEV1

ซ้ํา คอยๆ เพิ่มความเขมขนของ histamine หรือ methacholine จนกระทั่ง FEV1ลดลง 20% จาก 



Baseline เมื่อนําคาสมรรถภาพปอดที่ลดลง และขนาดของ histamine หรือ methacholine ที่ใช

มา plot กราฟก็จะได Dose response curve ของ histamine หรือ methacholine (รูปที่ 2) ขนาด

ของ Methacholine ที่ทาํให FEV1 ลดลง 20% เราเรียกวา PD20 (Provocative dose) จะใชแสดง

ถึงระดับความไวของหลอดลม ถา PD20 ตํ่าๆ หมายความวาใช methacholine เพียงเล็กนอย กท็ํา

ให FEV1 ลดลง 20% แสดงวาหลอดลมไวมาก  แตถา PD20 มากๆ กห็มายความวาหลอดลมไมไว 

เปนตน คา PD20 นอยกวา 4 μmol แสดงวาเปนโรคหดื(18)  

ส่ิงที่ตองเขาใจเกี่ยวกับการทํา Bronchial Provocation test คือ BHR พบไดในคนไขโรค

หืดแทบทกุคนที่มีอาการ แตก็ไม specific สําหรับโรคหืด เพราะอาจพบไดในคนไข Rhinitis, 

Atopic ซึ่งไมมีอาการหอบเลยก็ได แตการทํา Bronchial provocation test มีประโยชนมากในการ

ติดตามการรักษา เพราะวาภาพหลังการรักษาอาการผูปวยจะหายไปเร็วมาก และสมรรถภาพปอด

ก็กลับมาปกติเร็ว แต BHR จะกลับคืนปกติชากวามาก 

ระดับความไวของหลอดลมจะบงบอกความรุนแรงของโรคหืดได โดยจะพบวาระดับความ

ไวของหลอดลมจะมีความสัมพันธกับอาการของผูปวย ความตองการยาในการรักษาอาการ และ

คาความผันผวนของ PEFR การวัดความไวของหลอดลมนอกจากจะใชในการวินิจฉัยโรคหืดแลว 

ยังใชในการประเมินความรุนแรงของโรค และใชในการติดตามผลการรักษาดวยซ่ึงใหผลดีกวาการ

ใชตรวจสมรรถภาพปอด FEV1 หรือ PEFR รวมกับอาการในการติดตามผลการรักษา (19) 

การดูแลรักษา การปองกัน และการควบคุมโรค 
แนวทางการรักษาโรคหืดในปจจุบันเปลีย่นไปจากในอดีตมาก วิวฒันาการของการรักษา

โรคหืดอาจแบงเปน 3 ชวงระยะตามความเชื่อและความเขาใจในพยาธกิําเนิดของโรคหืด 

ระยะแรกคือชวงประมาณกอน พ.ศ. 2530 ในชวงนีม้ีความรูวาลักษณะที่สําคัญของโรค

หืดคือ หลอดลมไวผิดปกติตอส่ิงกระตุน (airway hperresponsiveness) คือหลอดลมของคนไข

โรคหืดจะหดตัวงายเมื่อเจอส่ิงกระตุนตางๆ เชน กล่ินฉุนๆ, ความเยน็, ฯลฯ และเม่ือหลอดลมหด

ตัวก็หดมากกวาปกติทําใหคนไขโรคหืดเกิดอาการหายใจลําบากและหายใจมีเสียงวี้ด เนื่องจากวา

ในสมัยนั้นยังไมทราบวาสาเหตุของหลอดลมไวผิดปกติเกิดจากอะไรกนัแน การรักษาโรคหืดใน

สมัยนี้จงึมุงไปที่การรักษาหลอดลมหดตัวโดยใชยาระงับการหดตัวของกลามเนื้อหลอดลมเปนหลัก 

(20) ไดแกยาในกลุม B2-agonists ดังนัน้จึงมีการใชยา B2-agonists กันอยางแพรหลายในชวงนี ้ 

ระยะที่สองระหวาง พ.ศ. 2530-2540  เมื่อมีหลักฐานหลาย ๆ ประการที่สนับสนนุวา

แทจริงแลวหลอดลมไวผิดปกติในคนไขโรคหืดนาจะเกิดจากการอักเสบของหลอดลม(12) และการ

อักเสบของหลอดลมทําใหหลอดลมไวตอส่ิงกระตุนผิดปกติ  เมื่อเจอสิ่งกระตุนจะเกิดหลอดลมตีบ

ทั่ว ๆ ไป ทาํใหผูปวยเกิดอาการไอ หอบ หายใจมีเสียงวีด้ ซึ่งเราเรียกวาจับหืด (asthmatic attack)  

นอกจากนีก้ารอักเสบของหลอดลมยังทาํใหเกิดอาการของโรคหืดโดยตรง  เชน ไอ แนนหนาอกอีก



ดวย ดังนัน้การรักษาโรคหืดก็เลยเปลี่ยนจากการใหยาขยายหลอดลมเปนหลักเปนไปใหยารักษา

หลอดลมอักเสบเร้ือรังเปนหลักโดยใชยาที่มีฤทธิ์ลดการอักเสบเชน ยาพนสเตอรรอยด(inhaled 

steroids) แทนการใชยาขยายหลอดลม และพยายามหลีกเล่ียงการใชยาขยายหลอดลมโดยจะใช

ยาขยายหลอดลมเฉพาะเวลามีอาการหอบเทานัน้ เมื่อการอักเสบลดลงความไวของหลอดลมก็จะ

ลดลงดวยทําใหผูปวยโรคหืดไมหอบเมื่อเจอสิ่งกระตุน ดังนัน้ inhaled corticosteroids ถีอวาเปน

ยาหลักที่ใชในการรักษาโรคหืด  

ระยะที่สามระหวาง พ.ศ. 2540 ถงึปจจุบนั พบวาการอักเสบของหลอดลมที่เกิดข้ึนเปน

เวลานานอาจจะทาํใหเกิดการเปล่ียนแปลงของหลอดลมอยางถาวรทัง้รูปรางและการทํางานที่

เรียกวา  airway remodeling(13) (14) ซึ่งการที่ม ี airway remodeling  จะทาํใหสมรรถภาพปอด

คนไขโรคหืดตํ่ากวาปกติ และมีหลอดลมไวตอส่ิงกระตุนอยางถาวร หลักการในการรักษาในชวงนี้

คือการพยายามปองกนัไมใหเกิด airway remodeling โดยเชื่อวาการใหการรักษาโรคหืดแตเนิ่นๆ 

จะปองกนัการเกิด airway remodelingได  แตเมื่อเกิด airway remodeling แลวการใชยาทีม่ีฤทธิ์

ลดการอักเสบเชน ยาพนสเตอรรอยด(inhaled steroids) อยางเดียวจึงไมสามารถควบคุมอาการ

โรคหืดได การใชยาขยายหลอดลมรวมกับรวมกับยาพนสเตอรรอยด จะไดผลดีกวาการใชยาพน

สเตอรรอยดอยางเดียว (21, 22)และยังทาํใหสามารถลดขนาดยาพนสเตอรรอยดไดดวย(23)  

เนื่องจากมกีารเปล่ียนแปลงแนวทางการรักษาโรคหืดเปนอยางมากในชวงระยะเวลาสั้นๆ 

ทําใหแพทยรักษาโรคหืดไมเปนไปในแนวทางเดียวกัน เพื่อใหการรักษาโรคหืดไดผลดีข้ึนและมี

มาตรฐานเดียวกันองคการอนามัยโลก(WHO) รวมกบั National Heart Lung and Blood Institute 

(NHLBI) ของอเมริกาจึงไดรวมกนัเขียนแนวทางการรักษาโรคหืดข้ึน และเรียกวา Global Initiative 

for Asthma (GINA)(1) ซึ่งประสบความสําเร็จเปนอยางมาก เพราะมีหลายประเทศที่ไดนําเอา

GINA guidelinesไปเปนแนวทางในการทาํแนวทางการรักษาโรคหืดของตนเองรวมทั้งประเทศไทย

ดวย 

 เนื่องจากวามกีารศึกษาวิจยัใหมๆออกมาทําใหมีความรูเพิ่มข้ึนทําให แนวทางการรักษา

โรคหืดมีการปรับปรุง ใหมในป พ.ศ. 2545 (Global Initiative for Asthma (GINA) 2002)(3) ใน

ประเทศไทยไดมีการจัดทาํแนวทางการรักษาโรคหืดข้ึนคร้ังแรกในป พ.ศ. 2537 โดยความรวมมอื

ของสมามอุรเวชช สมาคมโรคภูมิแพและอิมมูโนวิทยา และชมรมโรคหอบหืด(24) และมีการ

ปรับปรุงเมื่อ พ.ศ. 2540 (25) และคร้ังหลังสุดในป พ.ศ. 2547(26) 
เปาหมายของการรกัษา 

โรคหืดเปนโรคที่ยังรักษาใหหายขาดยังไมได แตสามารถควบคุมโรคได ซึ่งหมายความวา

ผูปวยควรจะมอีาการทั้งกลางวันและกลางคืนนอยมากหรือไมมีเลย ไมตองไปโรงพยาบาลเพราะ

หอบรุนแรงเฉียบพลัน ไมตองใชยาขยายหลอดลมหรือใชยาขยายหลอดลมนอยมาก มีสมรรถภาพ



ปอดที่ปกติ โดยที่ไมมีอาการชางเคียงจากการรักษา จะเห็นวาเปาหมายในการรักษาในปจจุบันจะ

สูงกวาในอดีตเพราะเรามีความรูเกี่ยวกับโรคหืดมากข้ึน 
ยาที่ใชในการรักษาโรคหืดในปจจุบัน 

ยาที่ใชในการรักษาโรคหืด ในปจจุบันแบงไดงาย ๆ เปน   2   กลุมดวยกนัคือยาขยาย

หลอดลมหรือยาบรรเทาอาการ และยาระงับการอักเสบ 

1.ยาขยายหลอดลม คือยาทีท่ําใหกลามเนื้อหลอดลมคลายตัวและทําใหหลอดลม

ขยายตัว ไมมผีลในการลดการอักเสบของหลอดลม ยาในกลุมนี้  ไดแก 

1.1 Beta-adrenergic agonists  เปนยาขยายหลอดลมที่ดีที่สุด  ยาในกลุมนี้ออกฤทธิ์

โดยการจับกับ   β2  receptor  บนกลามเนื้อหลอดลมและทําให  cAMP  สูงข้ึน ยงัผลให

กลามเนื้อคลายตัว นอกจากนี้ยาในกลุมนีย้ังมฤีทธิย์ับยัง้การหล่ังสารของ  mast cells  และทําให  

mucocilliary clearance  ดีข้ึนดวย  ยาที่ใชแพรหลายในปจจุบันจะเปน  β2  specific agonist  

ทําใหมีผลขางเคียงจากการกระตุน β1  receptor นอย ยาในกลุมนี้แบงเปนสองกลุมตาม

ระยะเวลาที่ออกฤทธ์ิ 

กลุมที1่) short-acting β2-agonists (SABA) คือกลุมทีอ่อกฤทธิเ์ร็วและออกฤทธ์ิระยะส้ัน

ยาเหลานี ้ มีฤทธิ์  4-6  ชั่วโมง เชน  salbutamol, terbutaline, procaterol และ  fenoterol ยากลุม

นี้เปนยาทีน่ิยมใชที่สุดเพื่อบรรเทาอาการหอบ เพราะออกฤทธ์ิเร็วและขยายหลอดลมไดดีที่สุด 

กลุมที2่ ) long-acting β2-agonists  (LABA) ยากลุมนี้ออกฤทธิ์อยูนานมากกวา 12  

ชั่วโมง ไดแก formoterol และ salmeterol (27, 28)  

ยากลุมนี้เมื่อใชรวมกับ inhaled corticosteroids จะไดผลดีกวาการใช การใช inhaled 

corticosteroids ขนาดสูงเด่ียวๆ  จึงไดมีการเอายาinhaled corticosteroids มารวมกับ LABA ใน

หลอดเดียวกนั เชน fluticasone/salmeterol  และ budesonide / formoterol ทําใหสะดวกในการ

ใชมากข้ึน 

1.2 Anticholinergic  ยาในกลุมนี้ออกฤทธิ์โดยการยับยั้งการทาํงานของ cholinergic 

nervous system  ที่ระดับ  cholinergic receptor  ทําใหหลอดลมขยายตัว ยาในกลุมนี้ทีม่ีใชคือ  

Ipratropium bromide  ยาในกลุมนีอ้อกฤทธิช์าและฤทธ์ิในการขยายหลอดลมจะสู  β-agonist  

ไมได(29)  แตเมื่อใชรวมกับ  β-agonist  ก็จะเพิ่มประสิทธิภาพของ  β-agonist  

1.3  Theophylline  ยาในกลุมนี้มีใชแพรหลายมานาน แตกลไกการออกฤทธิ์ขยาย

หลอดลมยังไมทราบชัด ยาในกลุมนี้ม ี 2  ชนิดคือ  ชนดิเม็ดธรรมดา  (plain tablet)  และชนิดออก

ฤทธิน์าน  (sustained release)  ปจจุบันความนิยม  theophylline  ลดลงมาก(30) เพราะวาฤทธิ์

ในการขยายหลอดลมจะสูกลุม  β-agonist  ไมได และยังมี  toxic-therapeutic ratio  แคบ  ทําให



ยุงยากในการเจาะวัดระดับยาในเลือด อยางไรก็ตามยังมีแพทยสวนหนึ่งนิยมใช  theophylline  

อยูและมีหลักฐานวาการใช  theophylline  รวมกับ  inhaled corticosteroids  จะทําใหลดขนาด

ของ  inhaled  corticosteroids  ได(31) 

2.  ยาระงับการอักเสบ  (Anti-inflammatory)  ไดแก ยาทีม่ีฤทธิ์ในการระงับการอักเสบ

ของหลอดลม ยาในกลุมนี้ไดแก 

2.1 Corticosteroids  เปนยาท่ีมีประสิทธภิาพสูงสุดในการรักษาการอักเสบของหลอดลม

โดย  corticosteroids  ออกฤทธิย์ับยัง้การอักเสบแทบทกุข้ันตอน  เชน  ขัดขวางการหล่ังสาร  

mediators  โดยยับยั้ง  arachidonic acid metabolism,  ลดจํานวนเซลลอักเสบ  เชน  

eosinophils, neutrophils  และ  lymphocytes  ไมใหมาชุมนมุกนั ลด vascular permeability  

และที่สําคัญคือลดการสราง  cytokines เชน IL-1, IL-2, IL-3, IL-5 ซึ่งสารเหลานี้มีความสําคัญ

มากในการทําใหเกิดหลอดลมอักเสบในโรคหืด Corticosteroids  มีประสิทธิภาพสูงในการรักษา

โรคหืด  แตการกิน  corticosteroids  เปนเวลานานก็จะมีอาการขางเคียงที่รายแรง  เชนกระดูกผุ 

อวน  ความดันโลหิตสูง  เบาหวาน  และทีสํ่าคัญที่สุดคือการกดการทาํงานของตอมหมวกไต การ

คนพบ  inhaled  corticosteroids  ในป  ค.ศ.  1972 นบัวาเปนกาวทีสํ่าคัญในการรักษาโรคหืด  

เนื่องจากสามารถลดผลเสียที่จะเกิดจาการกิน  Corticosteroids ได ปจจุบันม ี inhaled 

corticosteroids  ในทองตลาด  3 ชนิด  ไดแก  Beclomethasone  dipropionate, budesonide, 

fluticasone  propionate  ประสิทธิภาพของ inhaled corticosteroids ข้ึนอยูขนาดของยาท่ีใช 

ขนาดที่ใชแบงเปน ขนาดตํ่า (< 500 microgram /วัน ) ปานกลาง (500-1000 microgram /วัน ) 

และขนาดสูง (> 1000 microgram /วัน ) ยา inhaled corticosteroids ถือวาเปนยาหลักในการ

รักษาโรคหืด 

2.2  Cromolyn  sodium  ออกฤทธิ์โดยการยับยั้งการหล่ัง  mediators  ของ  mast cells  

และอาจออกฤทธ์ิโดยการ  block  sensory nerve ending  ดวย  เปนยาที่คอนขางจะปราศจาก

ผลขางเคียง  แตประสิทธภิาพในการลดความไวของหลอดลมจะสู  inhaled corticosteroids  

ไมได  ยานี้มีใชในรูปยาพนขนาดที่คือ  20-80  mg/day 

2.3  Oral antiallergic  compounds  เชน  Ketotifen  ซึ่งเปนยาแกแพ  และมีผลในการ

ยับยั้งการหล่ัง  Mediator  จาก  Mast  cell   ดวย ยานี้เปนทีน่ิยมใชมากในประเทศไทยโดยกุมาร

แพทย  ขนาดที่ใชคือ 2  mg/วนั  ในผูใหญ  และ 1 mg/วัน  ในเด็ก  โดยพบวาการใชยา  Ketotifen  

สามารถลดอาการหอบ  และการใชยาขยายหลอดลมได(32)  แตไมมีหลักฐานชัดเจนวายานี้

สามารถลดการอักเสบและความไวของหลอดลมในคนไขโรคหืด  อาการขางงเคียงของ  Ketotifen  

คืองวงมาก  และน้ําหนักข้ึน 



2.4  Leukotriene  modifiers(33)  เนื่องจากวา   leukotriene  เปนสาร Mediators ที่หล่ัง

ออกมาจาก  mast  cells, eosinophils และ basophils และมีฤทธิ์ทําใหกลามเนื้อหดตัว, เพิม่  

vascular permeability  และชักนาํเซลลอักเสบมาชมุนุมในหลอดลม  ดังนัน้การยับยั้งการทํางาน

ของ  leukotriene  จึงทําใหโรคหืดดีข้ึน ในประเทศไทยมี leukotriene  modifiers  2 ตัว  วาง

จําหนายไดแก Zafirlukast (acclolate) และ montelukast (Singulair) 

2.5 Anti-IgE   เปนยาที่ออกมาใหมในทองตลาด เนื่องจากวาปฏิกิริยาระหวาง IgE ที่อยู

บน mast cells กับ antigen ทําใหเกิดการหล่ังของ mediators ตางๆ ซึ่งทาํใหเกิด การหดตัวของ

หลอดลม การชักนาํเซลอักเสบมาสูหลอดลม อันจะทําใหโรคหืดเลวลง การให Anti-IgE  จะจับกบั 

IgE ในกระแสเลือดทําให มี IgE ที่อิสระลดลง ซึ่งยังผลใหปฏิกกิริยาระหวาง antigen และ IgE 

ลดลง ทําใหโรคหืดดีข้ึนได เนื่องจากยามีราคาแพงจึงใชในรายที่ใหยาอ่ืนเต็มที่แลวยังควบคุมโรค

หืดไมได 
ขั้นตอนในการดูแลรกัษาผูปวยโรคหืด 

เพื่อใหบรรลุเปาหมาย แนวทางในการรักษาโรคหืดบอกวาจะตองใหการดูแลรักษาผูปวย

โรคหืดดังตอไปนี(้1, 26) 

1. ใหความรูแกผูปวยและญาติเกี่ยวกับโรคหดืและยารักษาเพื่อใหเกิดความรวมมือใน
การรักษา ส่ิงสําคัญที่ควรจะสอนผูปวยกคื็อสอนใหผูปวยเขาใจวาโรคหืดเปนโรคทีม่ี

การอักเสบของหลอดลม ทาํใหหลอดลมไว เมื่อเจอส่ิงกระตุนหลอดลมจึงตีบ ดังนัน้

การรักษาโรคหืดไมใชการรักษาหลอดลมตีบแตเปนการรักษาหลอดลมอักเสบซึ่งตอง

ใชเวลาในการรักษานานแมวาอาการอาจจะไมมีแลวก็ตาม ซึ่งการที่ผูปวยเขาใจเร่ือง

โรคไดดีก็จะชวยใหผูปวยรวมมือในการรักษาดีข้ึน 

2. หลีกเล่ียงจากสิ่งกระตุนทีท่ําใหเกิดอาการหอบ โดยทัว่ๆ ไปสิ่งกระตุนใหหอบมี

มากมายหลายชนิด แตอาจแยกไดวาเปนสิ่งกระตุนใหเกิดหลอดลมตีบเฉยๆ (inciter) 

เชนการออกกาํลังกาย, การเจอความเย็น, การหวัเราะ เปนส่ิงกระตุนใหเกิดหลอดลม

หดตัวกับส่ิงกระตุนใหเกิดหลอดลมตีบ รวมกับการอักเสบในหลอดลม (Inducer) เชน

สารภูมิแพ, ฝุนบาน, ไรบาน ส่ิงสําคัญที่ผูปวยตองหลีกเล่ียงคือส่ิงกระตุนใหเกิดการ

อักเสบในหลอดลม สวนส่ิงกระตุนใหหลอดลมตีบไมคอยสําคัญนกั เพราะเม่ือเรา

รักษาโรคใหหลอดลมไมไวตอส่ิงกระตุน ผูปวยก็จะไมเกดิอาการเมื่อเจอส่ิงกระตุน

เหลานี ้

3. จําแนกความรุนแรงของโรคหืดเพื่อจัดยารักษาตามความรนรง ซึง่ความรุนแรงของโรค
หืดสามารถแบงออกเปน 4 ข้ัน โดยอาศัยความถีห่างของอาการหอบ  สมรรถภาพ

ปอด(FEV1 หรือ PEFR) คาความผันผวนของPEFR (ตารางที่ 3)  



4. การจัดยารักษาตามความรุนแรงของโรค หลักการของการใหยารักษาโรคหืดคือการใช

ยาใหนอยที่สุดที่พอจะควบคุมโรคได ดังนัน้การใชยาจะมากหรือนอยก็ข้ึนกับความ

รุนแรงของโรค ถาโรครุนแรงมากกจ็ะตองใชยามากเปนตน การใหยารักษาจะเปน

แบบคอยๆใหยาจากข้ันตํ่าแลวคอยๆเพิ่มเปนข้ันสูงเมื่อไมไดผล (step up approach) 

หรึอจะเร่ิมทีย่าข้ันที่สูงแลวคอยๆลดยามาเปนข้ันที่ตํ่าลงเมื่ออาการดีข้ึนและควบคุม

อาการได (step down approach)ก็ได การใหยาอาจแบงเปนข้ันๆไดเปน 4 ข้ันไดแก 

4.1 การรักษาข้ันที ่1 สําหรับคนไขที่มีอาการนานนานคร้ัง (Intermittent) จะให 

b2- agonist ที่มีฤทธิ์ส้ัน ชนิดรับประทาน หรือชนิดสูด ก็ได  

4.2 การรักษาข้ันที ่2 สําหรับคนไขที่มีอาการนอย (mild persistent) จะให 

Inhaled corticosteroids ขนาดตํ่า (beclomethasone หรือ budesonide 

200-800 μg/d หรือ  fluticasone 100-400 μg/d) รวมกับb2- agonist ที่มี

ฤทธิ์ส้ันเม่ือมอีาการ 

4.3 การรักษาข้ันที ่3 สําหรับคนไขที่มีอาการปานกลาง(Moderate persistent) มี

ทางเลีอก4 ทางคือ 1)จะใหInhaled corticosteroids ขนาดตํ่ารวมกับใหยา 

long acting b2-agonists เชน salmeterolหรือ formoterol  2) จะใหInhaled 

corticosteroids ขนาดตํ่ารวมกับให sustained release theophylline ซึ่งมี

ราคาถูกที่สุด 3)ใหInhaled corticosteroids ขนาดสูง(beclomethasone 

หรือ budesonide 800-1600 μg/d และ fluticasone 400-800 μg/d) 4) 

inhaled corticosteroids รวมกับ leukotriene  modifiers ทางเลือกที1่ ให

ผลดีที่สุด(21, 22) สวนทางเลือกที่ 2 จะมีราคาถกูกวา ทางเลีอกที4่ แพงที่สุด 

4.4 การรักษาข้ันที ่4 สําหรับคนไขที่มีอาการหนัก (severe persistent) ให

Inhaled corticosteroids ขนาดสูง (beclomethasone หรือ budesonide 

1600-2000 μg/d และ  fluticasone 800-1000 μg/d ) รวมกับยาตัวอ่ืนๆ

เชน long acting b2-agonists, sustained release theophylline, 

ipratropium, และถายงัคุมอาการไมไดก็ให prednisolone ชนิดรับประทาน 

ถายงัไมสามารถควบคุมโรคหืดไดก็อาจพจิารณาให anti-IgE 

เมื่อควบคุมโรคหืดไดดีแลวก็สามารถปรับลดขนาดของการรักษาลงอยางชาๆ ทุก 

3 เดือนโดยการลดยาที่ใหรวมกับ inhaled corticosteroids ออกกอน แลวคอย

ลดขนาดของ inhaled corticosteroids   

5. จัดแผนการรักษาเผ่ือเวลาโรคกําเริบ เนือ่งจากลักษณะของโรคหืดเปนๆ หายๆ ดังนัน้

เราจึงจาํเปนตองวางแผนใหผูปวยดูแลตัวเองไดเมื่อโรคกําเริบข้ึนโดยการใหผูปวยวัดคา PEFR ที่



บาน เมื่อคา PEFR ลดลงพรอมกับมีอาการเพิ่มข้ึน ผูปวยควรรูจักเพิม่การรักษาไดเอง หรือติดตอ

แพทยทนัท ีซึ่งวิธีนีจ้ะชวยปองกัน acute severe asthma ได ทําใหผูปวยไมตองมาทีห่องฉุกเฉิน

ตัวอยางของแผนการรักษาเผ่ือเวลาโรคกาํเริบ 

ผูปวยมีคา PEFR สูงสุดที่ทาํไดคือ 560 L/minถา PEFR > 500 ก็ใหคงยาเดิม ถา PEFR < 

450 ใหพนยาขยายหลอดลมเพิ่มข้ึนพรอมทั้งเพิ่มยา inhaled corticosteroids ถา PEFR < 390 

ใหกินยา prednisolone 2 X 3 เปนเวลา 5 วัน ถาอาการไมดีข้ึนใหติดตอพบแพทยดวน 

6.ใหการดูแลรักษาตอเนื่องควรนัดผูปวยมาพบแพทยสม่าํเสมอเพื่อดูเทคนิคการใชยา

อาการขางเคียงจากยา, ตรวจสมรรถภาพปอด 
การรกัษาภาวะรุนแรงเฉียบพลนั 

ภาวะหอบรุนแรงเฉียบพลัน (severe exacerbations of asthma) เปนภาวะที่พบไดบอย 

ที่หองฉุกเฉิน และเปนภาวะฉุกเฉินทางอายุรศาสตรอยางหนึ่งที่ตองการการวินจิฉัย และการรักษา

ที่ถูกตองรวดเร็ว  มิฉะนัน้อาจจะทาํใหผูปวยเสียชีวิตได การที่ยงัพบผูปวยโรคหืดมาท่ีหองฉุกเฉิน

เปนจํานวนมากก็บงช้ีวาการใหการดูแลรักษาโรคหืดของเราลมเหลวเพราะความรู และยาที่มีใน

ปจจุบันผูปวยโรคหืดสวนมากควรจะควบคุมโรคได 

การเกิดภาวะหอบรุนแรงเฉียบพลันอาจจะเกิดข้ึนได ใน 2 รูปแบบดวยกัน(34, 35)คือ 

รูปแบบที่1 เกิดข้ึนอยางชาๆ (Type 1 slow onset-late arrival) โดยทีผู่ปวยอาการคอยๆเลวลง

หลายวนักวาผูปวยจะมาพบแพทย ผูปวยกลุมนี้มักจะมีสมรรถภาพปอดตํ่า ไดรับการรักษาไม

เพียงพอ มีปญหาทางจิตเวช สวนรูปแบบที2่ เกิดข้ึนรวดเร็วมากภายในเวลา 1ชั่วโมง (Type 2 

sudden onset) อาจจะเกิดจากแพยากลุม NSAID แพอาหาร แพสารภูมิแพ 

เมื่อเกิด airway obstruction การหายใจเขาออกก็ลําบากข้ึน เพราะ airway resistance 

เพิ่มข้ึน ทาํใหตองใชพลังงานในการหายใจมากข้ึน (increase work of breathing)  airway 

obstruction        ยังทําใหเกดิลมค่ังคางอยูในปอดมากข้ึน (hyperinflation of the lung) ซึ่งการ

หายใจในสภาวะทีม่ีลมคางในปอดมากนัน้จะตองใชพลังงานในการหายใจมากกวาปกติอีกดวย

เชนกนั นอกจากนี ้airway obstruction ที่เกิดข้ึนจะไมสม่ําเสมอกนัในทุกหลอดลมทาํใหระบาย

อากาศไมสม่าํเสมอ ทาํใหเกดิภาวะ ventilation perfusion mismatching และมี dead space 

เพิ่มข้ึน เมื่อการหายใจตองใชพลังงานเพิม่ข้ึนกท็ําใหรางกายมีการเผาผลาญพลังงานเพิ่มข้ึน แต

ในขณะเดียวกนัภาวะ V/Q mismatching ก็ทาํใหเกิดภาวะ hypoxemia และภาวะท่ีมกีารระบาย

อากาศที่เสียเปลา (wasted ventilation) ก็ทําใหการขับ CO2  ออกไปไมดีผลคือ ทําใหระดับ

ออกซิเจนในเลือดลดลงและมีการค่ังของ  CO2  เกิดข้ึน เมื่อความตองการออกซิเจนมากกวา

จํานวนออกซิเจนทีม่าเล้ียงกลามเนื้อหายใจ ก็จะเกิดการเผาผลาญพลังงานแบบไมใชออกซิเจน 

(anaerobic metabolism) ทําใหเกิด lactic acidosis ในที่สุด (รูปที่ 3) 



การดูแลรักษาผูปวยหอบรุนแรงท่ีหองฉุกเฉิน 

1. วินิจฉัยวาเปนโรคหืดรุนแรงหรือไม เมื่อพบผูปวยมาทีห่องฉุกเฉินดวยอาการหอบ
ตองวินิจฉัยใหไดวาผูปวยเปนโรคหืดทีห่อบรุนแรงหรือหอบจากสาเหตุอ่ืน  

สวนมากผูปวยโรคหืดจะมีประวัติชัดเจนวาเปนโรคหืดมานาน มีอาการไอ หอบ 

หายใจมีวี้ดเปนๆ หายๆ  ไดยาขยายหลอดลมแลวดีข้ึน แตก็มีไมนอยที่ผูปวยหอบ

มาทีห่องฉุกเฉินที่ไมไดเกิดจากโรคหืด โรคที่ตองวนิิจฉัยแยกโรค คือ ภาวะหัวใจ

วาย, COPD with exacerbation, upper airway obstruction เปนตน 

2. ประเมินความรุนแรงของการหอบ เมื่อวินจิฉัยไดแลววาผูปวยเปนหอบก็ตอง

ประเมินความรุนแรงของการหอบเพื่อที่จะจัดการรักษาทีเ่หมาะสม ซึ่งก็ตองอาศัย

ประวัติ   ประวัติที่บงวาการหอบรุนแรง คือเคยมีประวัติหอบรุนแรงมากอน  เชน  

เคยใสเคร่ืองชวยหายใจ การรักษาที่ไดรับ  ถาผูปวยไดรับการรักษาเต็มที่

โดยเฉพาะอยางยิง่ถาได corticosteroids ในขนาดเต็มทีแ่ลวยังหอบ  แสดงวา

หอบคร้ังนี้รุนแรง ประวัติเคยมาหองฉุกเฉินในชวงระยะเวลาไมนานกอนหนานี้ 

การตรวจรางกายที่บงบอกความรุนแรง ไดแกพูดไมเปนประโยค นอนราบไมได 

อัตราการหายใจมากกวา 35  คร้ัง/นาท ีชีพจร มากกวา 120  คร้ัง/นาท ีมีการใช 

accessory   muscle ในการหายใจ pulsus paradoxus >25 mmHg มีเสียง 

wheeze ผูปวยที่รุนแรงมาก  อาจมี cyanosis Physical sign ที่ตรวจพบอาจจะ

ไมคอยสัมพันธกับความรุนแรงของ airway obstruction เทาที่ควร ดังนั้นการดูแล

ผูปวย จาํเปนตองใชเคร่ืองมือวัดความรุนแรงของ  airway obstruction  โดยใช

เคร่ือง Peak flow meter หรือSpirometer ถา PEFR < 100 L/min หรือ  FEV1 < 

700 cc  ถือวาหอบรุนแรง ในคนไขที่อาการรุนแรงมาก เราจะเจาะ Arterial 

blood gas (ABG)  ผูปวยทีห่อบรุนแรงจะมีคา  PaO2  ตํ่า  เกือบทกุราย ซึ่งเกิด

จากภาวะ Ventilation - perfusion nismatch  ระดับ  PaO2  ไมสามารถบอก

ความรุนแรงของโรคหืดได  แตระดับ PaCO2 จะบงบอกความรุนแรงของ  airway 

obstruction  ไดดี โดยพบวาขณะที่ airway obstruction นอยๆ ผูปวยจะมีระดับ  

PaCO2  ตํ่า  และ pH สูง (respiratory alkalosis) เมื่อ airway obstruction 

เพิ่มข้ึน  ระดับ  PaCO2  จะกลับมาเปนปกติ และ pH ปกติ  เมื่อ airway 

obstruction มากข้ึนอีก  ระดับ  PaCO2  จะเร่ิมค่ัง และ pH จะตํ่า ในรายทีห่อบ

มากและไมตอบสนองตอการรักษาจะตองทํา CXR เพราะอาจจะพบสาเหตุของ

การหอบรุนแรง เชน pneumonia หรืออาจจะพบภาวะแทรกซอน เชน 

atelectasis, pnemothorax, pneumomediastinum 



3.  ใหการรักษา  ควรจะรีบใหการรักษาไปพรอมๆ กับการประเมินความรุนแรงของ

โรค ไมควรใชเวลามากเกินไปในการซักประวัติและการตรวจรางกาย การรักษา

ประกอบดวย  

3.1 การให oxygen เปนส่ิงแรกท่ีตองใหแกผูปวย เพราะผูปวยสวนมากจะมี  
mild hypoxemia  นอกจากนีก้ารใหยาขยายหลอดลมอาจจะทําใหเกดิ  
hypoxemia  มากข้ึนไดในระยะส้ันๆ  ซ่ึงอาจทําใหเกิด  arrhythmia  ใน
ผูสูงอายุได   
3.2 B2-agonist  เปนยาที่มฤีทธิข์ยายหลอดลมที่ดีที่สุด  จงึเปนยาตัวแรกที่

เลือกใช วิธทีี่นยิมใชมากที่สุดคือการใหทางละอองฝอย (Nebulizer) ขนาดที่

ใชคือ Salbutamol 2.5 - 5 mg,  terbutaline  5 - 10 mg พนโดยใช  oxygen  

5 - 6  L/min ในชั่วโมงแรกใหซ้ําไดทกุ 20 นาที  หลังจากนัน้อาจจะใหไดทุก 1 

- 4 ชั่วโมงอาจจะใช  β2 - agonist โดยใช MDI (Metered dose inhale)  

ผานทาง spacer แทน การให β2 - agonist ทางละอองฝอยได (36)โดย

พบวา salbutamol ใหคร้ังละ 4 Puff (400μg)ไดผลใกลเคียงกับ การให 

Salbutamol  2.5 mg ทางละอองฝอย แตการใช MDI  ผานทาง spacer 

ตองการความรวมมือจากผูปวย มากกวา  การให  β2 agonist   ทาง  

subcutaneous  มีอาการขางเคียงมากกวาการใหทางละอองฝอย แตก็ยังมี 

การใชอยูบาง สวนการให  β2 agonist   ทางหลอดเลือดดําไมไดมีผลดีกวา

การการใหทางละอองฝอย (37) แตอาจจะมีผลขางเคียงมากจึงไมควรใช   

3.3 Anticholinergic  ไดแก Ipratropium bromide  ไมนิยมใชเด่ียวๆ ในการ

รักษาโรคหืดเฉียบพลันเพราะออกฤทธ์ิชา  จะใชรวมกับ  β2 agonist  เมื่อให  

β2 agonist  แลวอาการหอบยังไมดีข้ึน ขนาดที่ใชคือ 0.5 mg  ทางละออง

ฝอย ถงึแมวาจะมีความเหน็แตกตางกนับางเกี่ยวกับการใช Ipratropium 

bromide แตมีขอมูลวาการ ให Ipratropium bromide รวมกับ β2 agonist 

ไดผลดีกวาการให β2 agonist เด่ียวๆ(38) 

3.4 Corticosteroids  เนื่องจากผูปวยหอบรุนแรงจะมีอาการอักเสบใน

หลอดลม  จําเปนตองให  corticosteroids  ทุกราย ในอดีตจะให 

corticosteroids คอนขางชาโดยจะใหcorticosteroids ก็ตอเม่ือผูปวยไม

ตอบสนองตอ β2 – agonist 3 คร้ัง (status asthmaticus) ปจจุบันจะให 

corticosteroids พรอมๆกับβ2 – agonist เลย อาจใหในรูปยากนิหรือฉีดก็ได



เชน  Prednisolone 30  mg    กินทนัที  ตามดวย 30-60 mg/d หรือ  

hydrocortisone 3 mg/Kg หรือ dexamethasone 5-10 mg  IV ทุก 4-6 ชม 

3.5 การใชเคร่ืองชวยหายใจ  เมือ่ผูปวยหอบรุนแรงจนไมสามารถหายใจได

เพียงพอหรือ หมดแรงที่จะหายใจตอไป  ขอบงชี้ในการใชเคร่ืองชวยหายใจ

ไดแก เมื่อผูปวยหยุดหายใจ เมื่อระดับ PaCO2  สูงข้ึนเร่ือยๆ แมวาใหยาเต็มที ่

เมื่อผูปวยมีภาวะสับสน  ซมึ  ไมคอยรูสึกตัว 

3.6 การรักษาอ่ืนๆที่ยงัไมใชการรักษามาตรฐาน เชน การใช Heliox ซึ่งเปน

กาชผสมระหวาง Oxygen และ Helium อาจจะชวยใหผูปวยที่หอบรุนแรงมี

อาการดีข้ึนไดเนื่องจากวา Heliox มีความหนาแนนนอยกวาอากาศทาํใหการ

ไหลของกาชในหลอดลมสม่าํเสมอข้ึน(39-41) การใช Magnesium sulphate 

ฉีดทางเสนเลือด มีบางรายงานพบวาทําใหผูปวยทีห่อบรุนแรงมีอาการดีข้ึน

(42, 43) แตบางรายงานพบกลับพบวาไมไดผล(44)  

4)  ติดตามผลการรักษา เมื่อใหการรักษาแลวตองมีการประเมินผลของการรักษา เพื่อที่จะ

ไดวางแนวทางในการรักษาตอไป ไดถูกตอง  ส่ิงที่ใชในการประเมินคือ อาการหอบเหนื่อยของ

ผูปวย, การตรวจรางกาย  เชน การหายใจ, ชีพจร, การใช accessory muscle, เสียง wheeze แต

อยางไรก็ตามอาการและการตรวจรางกายเหลานี้ไมพอเพียงในการประเมินความรุนแรงของโรค  

และอาจจะประเมินความรุนแรงของโรคตํ่ากวาที่ควรได  การประเมนิทีดี่จําเปนตองวดั PEFR หรือ 

FEV1  รวมดวย 
ปญหาของการรักษาโรคหืด 

หลังจากมีการนําเอา GINA guideline มาใชหลายป ไดมีการสํารวจผลการรักษาโรคหืด

ในประเทศไทย (7)กลับพบวาการควบคุมโรคหืดยังตํ่ากวามาตรฐานทีต้ั่งไวเปนอยางมาก โดย

พบวาคนไขโรคหืดจํานวนมากถึง 14.8% ที่มีอาการหอบรุนแรงจนตองเขารับการรักษาใน

โรงพยาบาลในระยะเวลา 1 ปที่ผานมา และ 21.7% ที่เคยมาหองฉุกเฉินในระยะเวลา 1 ปที่ผาน

มา ผูปวยมากกวาคร่ึงที่มีคุณภาพชีวิตดอยกวาคนปกติเพราะไมสามารถทํากจิกรรมไดเชนคนปกติ 

สาเหตุสําคัญก็เพราะวาผูปวยสวนมากไมไดรับการรักษาตามที่แนวทางการรักษาไดใหคําแนะนํา

ไวโดยพบวาผูปวยโรคหืดในประเทศไทยทีไ่ดรับยาพนเสตียรอยด มีเพยีง 6.7%  แสดงใหเห็นถึง

ความลมเหลวของการพยามนําเอา GINA guideline ไปใชงาน ซึ่งผลการสํารวจกเ็ปนไปในแนว

เดียวกนักับผลการสํารวจในอเมริกา(45) ยุโรป(46)  

สาเหตุที่แพทยไมปฏิบัติตามแนวทางการรักษาโรคหืดกเ็พราะ 

1. แนวทางในการรักษาโรคหืดในปจจุบันเปลี่ยนไปจากเดิมมาก จากเดิมที่เขาใจวา

โรคหืดเปนโรคที่มีความผิดปกติของกลามเนื้อหลอดลมที่โตข้ึนและหดตัวมากกวา



ปกติและคิดวาโรคหืดเปนโรคที่รักษาไมได จึงรักษาโรคหดืโดยการใชยาขยาย

หลอดลมเปนหลักเฉพาะเวลาที่มีอาการเทานั้น แตในปจจุบันเขาใจวาโรคหืดมี

การอักเสบของหลอดลมทําใหหลอดลมไวตอส่ิงกระตุนผิดปกติ ดังนัน้โรคหืดจึง

เปนโรคที่รักษาไดดวยการใหยาลดการอกัเสบของหลอดลมซ่ึงไดแก ยาพนเสตีย

รอยด (inhaled corticosteroids) เปนหลักแทนการใชยาขยายหลอดลม ทําให

แพทยเปล่ียนแนวคิดไมทนั 

2. แนวทางในการรักษาโรคหืดยุงยากซับซอนทาํใหยากตอการปฏิบัติตาม เชน การ

จําแนกความรุนแรงของโรคหืด และการใหยารักษาตามระดับความรุนแรงของโรค 

3. แพทยไมมเีวลามากพอในการดูแลคนไขโรคหืด ปกติแพทยมีเวลาตรวจผูปวยที่

หองตรวจผูปวยนอกประมาณ 10 นาท ีแตการที่จะรักษาผูปวยโรคหืดใหดีจะตอง

ใหความรูแกผูปวย จะตองประเมินความรุนแรงของโรค จะตองสอนผูปวย

เกี่ยวกับการพนยาใหถกูตอง ซึ่งตองใชเวลามาก 

การแกปญหาก็จะตองทําใหแนวทางการรักษาโรคหืดงาย  แมกระทัง่แพทยเวชปฏิบติั

ทั่วไปใน รพ.ชมุชนทั่วประเทศสามารถปฏิบัติได และจะตองมีการจัดระบบที่ดีทีจ่ะทาํใหแพทยใช

เวลานอยลงในการดูแลผูปวยโดยการเพิม่บทบาทของพยาบาลและเภสัชกรในการรวมดูแลผูปวย 

จึงเปนที่มาของการจัดต้ังคลินิกโรคหืดแบบงายๆ (Easy Asthma Clinic) ตามโรงพยาบาลชุมชน 

ซึ่งจะทําใหการรักษาตาม guideline เปนไปไดอยางมีประสิทธิภาพมากข้ึน   

ข้ันตอนการทาํงานของคลินกิโรคหืดแบบงายๆ 

คนไขทุกคนจะตองพบกับพยาบาลกอนเพือ่ลงทะเบียน และประเมินการควบคุมโรคหืด

ของคนไข โดยใชแบบสอบถามงายๆ(asthma control questionnaires) (ตารางที ่4) เสร็จแลวก็ให

ผูปวยเปาพีคโฟว เพื่อวัดความเร็วสูงสุดทีผู่ปวยสามารถเปาได 

เมื่อพยาบาลประเมินเสร็จก็สงผูปวยเขาพบแพทย  แพทยจะใหการรักษาตามแนวทางการ

รักษาที่ดัดแปลงใหงายๆ กลาวคือ เราจะไมตองจําแนกผูปวยตามความรุนแรงซ่ึงยากแกการจดจาํ 

แตจะประเมินวาผูปวยควบคุมโรคหืดไดหรือยัง (คําวาควบคุมโรคไดหมายความวาผูปวยตองไมมี

อาการทั้งกลางวัน และกลางคืน ตองไมใชยาขยายหลอดลม ตองไมไปหองฉุกเฉิน และพีคโฟว เกิน 

80%ของคามาตรฐาน) ถาผูปวยยงัควบคุมโรคยังไมไดแพทยก็จะใหยารักษาโดยใหยาพนเสตีย

รอยด ขนาดปานกลาง (500-1000 μg) ไปกอน ถาคร้ังหนาผูปวยยงัไมสามารถควบคุมโรคไดก็ให

เพิ่มยาเขาไป โดยยาที่จะใหเพิ่มเขาไปกม็ีเพียง ยา 3 ตัวคือ Long acting beta-2 agonists, 

theophylline และ anti-leukotrienes ถาควบคุมโรคไดก็คอยๆลดยาลง 

เมื่อแพทยส่ังการรักษาเสร็จก็สงผูปวยพบกับเภสัชเพื่อใหความรูเกี่ยวกับเร่ืองโรคหดืและ

การรักษาโรค พรอมทัง้สอนเรื่องการใชยาพน 



ผลที่คาดวาจะไดรับจากการจัดต้ัง Easy Asthma Clinic คือการรักษาโรคหืดใน

โรงพยาบาลชมุชนที่อยูหางไกลจะไดมาตรฐาน มีการวัดPEFR และมีการใชยา inhaled 

corticosteroids เพิ่มข้ึน ซึง่จะทาํใหผูปวยโรคหืดจะมีคุณภาพชีวิตทีดี่ข้ึน ไมตองทกุขทรมานกับ

อาการหอบ และไมตองหอบรุนแรงจนตองเขารับการรักษาทีห่องฉุกเฉินหรือนอนรับการรักษาที่

โรงพยาบาล อีกทั้งการที่มกีารรวมมือกันของทีมแพทย พยาบาล และเภสชักรรมจะทําใหการรักษา

มีคุณภาพสูง มีการบนัทึกขอมูลการรักษาอยางเปนระบบซึ่งจะเปนประโยชนตอผูปวย และระบบ

การสาธารณสุขของประเทศไทยในอนาคต 

ในปจจุบัน Easy Asthma Clinic ไดรับความสนใจมากโดยมีสมาชิกทีเ่ปดดําเนนิการ

มากกวา 150 โรงพยาบาล และไดมีการพฒันาโดยอาศัยเทคโนโลยีสารสนเทศเขามาชวยทาํให

สามารถเก็บขอมูลออนไลน ผูที่สนใจสามารถเขาไปเยีย่มชมไดที่ http://eac.mykku.net  

 

http://eac.mykku.net/


ตารางที่ 1 จํานวนและอัตราผูปวยโรคหืดทีเ่ขานอนรับการรักษาในโรงพยาบาลจากสถาน

บริการสาธารณสุขของกระทรวงสาธารณสุขทั่วประเทศ (ยกเวนกรุงเทพมหานคร) 

 
 

ป พ.ศ. 2538 2539 2540 2542 2543 2544 2545 2546 2547 

จํานวน 66,699 76,202 79,769 91,159 90,606 87,959 102,245 93,234 90,293 

อัตราตอ

ประชากร

100,000 คน 

 

124.210 140.570 145.400 164.163 164.443 161.644 186.280 166.550 162.260 

 

ที่มา     :   สํานักนโยบายและแผนสาธารณสุข กระทรวงสาธาณสุข (Bureau  of Health Policy 

and Planning, Ministry of Public Health) 
 

 

 

 

 

 

 

ตารางที่ 2 จํานวนและอัตราผูเสียชีวิตจากโรคหืด 

 
 ป พ.ศ. 2540 2541 2542 2543 2544 2545 2546 

จํานวน 806 1,040 1,302 1,496 1,627 1,700 1,697 

อัตราตอประชากร

100,000 คน 1.33 1.69 2.11 2.42 2.62 2.72 2.70 

 
ที่มา     :   สํานักนโยบายและแผนสาธารณสุข กระทรวงสาธาณสุข (Bureau  of Health Policy 

and Planning, Ministry of Public Health) 
 



ตารางที่ 3 การจําแนกความรุนแรงของโรคหืดโดยอาศัยอาการ การตรวจสมรรถภาพปอด(FEV1 

หรือ PEFR) คาความผันผวนของPEFR (1, 47) 

 

       อาการ    PEFR Peak Flow 

variability 

    PD20 

methacholine 

intermittent มีอาการนานนานคร้ัง ชวง

ที่มีอาการจะมอีาการ

<1/สัปดาห หรือมีอาการ

กลางคืน<2คร้ัง/เดือน 

> 80% < 20%  

mild persistent 

(อาการนอย)  

>1 คร้ัง/สัปดาห 

noctumal >2/เดือน 

> 80%  20-30%  1-4 μmol 

Moderate 

persistent 

(อาการปานกลาง) 

มีอาการเกือบทุกวนั 

nocturnal >1/สัปดาห 

 60-80 %  > 30%  0.1-1 μmol 

severe 

persistent 

(อาการมาก) 

มีอาการตลอดเวลา < 60% > 30%  0.1 μmol 

 

 

 

 
ตารางที่ 4  แบบสอบถามเพื่อการประเมนิการควบคุมโรคหืดของผูปวย (asthma control 

questionnaires) โดยถามคําถามงายๆ 4 ขอ 

1. ในชวง 4 สัปดาหที่ผานมาคุณมีอาการไอ หายใจไมอ่ิม หรือหายใจมีเสียงดังวี้ด 

ในชวงกลางวนับางหรือไม  

2. ในชวง 4 สัปดาหที่ผานมาคุณตองลุกข้ึนมาไอ,หายใจฝดและแนนหนาอก,หายใจ

มีเสียงวี้ดในชวงกลางคืนบางหรือไม 

3. ในชวง 4 สัปดาหที่ผานมา คุณใชยาบรรเทาอาการหอบ (ยาขยายหลอดลม)บาง

หรือไม? 

4. ในชวง 2 เดือนที่ผานมา คุณเคยหอบมากจนตองไปรับการรักษา ที่หองฉุกเฉิน 

หรือ ตองเขารับการรักษาในโรงพยาบาลบางหรือไมบางหรือไม 



 

sensitization 

Inflammation 

Remodelling 

Symptoms 
(Bronchospasm) 

Airway  
Airway 

hyperresponsiveness  
 
รูปที่ 1  pathogenesis of asthma 
 
 
 
 



 
 
รูปที่ 2    Dose response curve ของ methacholine  
 
 
 



รูปที่ 3 pathophysiologic consequences of airways obstruction(48) 
 

Airways obstruction 

 

hyperinflation                                                                uneven disturibution 

      of ventilation 

 

Increased wasted        Increase work of breathing 

ventilation 

       V/Q mismatching 

Increased VO2 and VCO2 

    Muscle Fatigue 

 

 

Hypoxia, Hypercapnia 

 

Respiratory  Acidosis 

Metabolic Acidosis 

 

 

 

 

 



ดัชนีอางองิ 

airway hyperresponsiveness 

Asthma 

airway remodeling   

acute asthmatic response  

late asthmatic response 

Bronchial provocation test 

histamine  

methacholine  

Beta-adrenergic agonists   

Cromolyn  sodium   

Ketotifen   

Anticholinergic   

long-acting β2-agonists   

salbutamol 

terbutaline 

procaterol  

fenoterol 

formoterol 

salmeterol 

Beclomethasone  dipropionate 

Budesonide 

fluticasone  propionate   

Leukotriene  modifiers 

Zafirlukast 

Montelukast 

Anti-IgE    

severe exacerbations of asthma 

GINA guideline 

Easy Asthma Clinic
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