
 คํานํา

 โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง (Chronic obstructive pulmonary disease เรียกยอๆ วา COPD) เปนปญหา

สําคัญทางสาธารณสุขของประเทศตางๆทั่วโลก เพราะเปนสาเหตุสําคัญของการเจ็บปวยและการเสียชีวิต จาก

การประเมนิขององคการอนามัยโลกในป ค.ศ. 2001 โรคปอดอดุกัน้ทางเดนิหายใจเปนสาเหตุการเสยีชวีติอนัดับ

ที ่5 ในประเทศท่ีมรีายไดสงู และเปนสาเหตุการเสียชวีติเปนอนัดับที ่6 ในประเทศท่ีมรีายไดนอยและปานกลาง 1 

และคาดวาปญหาจะมากข้ึนเน่ืองจากท่ัวโลกจะมีประชากรสูงอายุมากขึ้น  โรคปอดอุดก้ันเรื้อรัง   มักจะถูกมอง

วาเปนโรคทีผู่ปวยไปแสวงหามาเองโดยการสบูบหุรี ่เปนโรคทีห่ลอดลมอดุกัน้ทีไ่มตอบสนองตอการใหยาขยาย

หลอดลม (irreversible airway obstruction) และเปนโรคที่รักษาไมได ทําใหผูปวยโรคปอดอุดก้ันเรื้อรังไมไดรับ

การดูแลเอาใจใสเทาที่ควร 

 เพ่ือใหแพทยรักษาโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังใหไดอยางถูกตองและเหมาะสม สมาคมแพทยทั้งหลายจึงได

จัดทําแนวทางการรักษาโรคหลอดลมอุดกั้นเรื้อรังขึ้นในประเทศตางๆ เชน ที่ยุโรป2 อเมริก า3 ประเทศอังกฤษ 4 

รวมท้ังประเทศไทยดวย5 แนวทางการรักษาท่ีมกีอน ค.ศ. 2000 มกัจะอาศัยประสพการณจากแพทยผูเชีย่วชาญ

เปนหลัก ไมไดอาศัยหลักฐานเชิงประจักษ แนวทางการรักษาโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังที่ใชหลักฐานเชิงประจักษ 

ไดเร่ิมมีขึ้นในป ค.ศ. 2001 ซึ่งเกิดจากความรวมมือกันของ National Heart Lung and Blood Institute  ของ

อเมริกา และองคการอนามัยโลก (WHO) ที่เรียกวา Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 

(GOLD Guideline) 6  ซึง่มกีารเผยแพรไปทัว่โลกและมกีารปรบัปรงุเปนระยะทกุป และมกีารปรบัปรงุใหมลาสุด

ในป ค.ศ. 20117 สวนประเทศไทยเรา สมาคมอุรเวชชแหงประเทศไทยไดตีพิมพแนวทางในการรักษาโรคปอด

อุดกั้นเร้ือรังครั้งแรกในป พ.ศ. 2539 ตามแนวทางของ American Thoracic Society8  และการปรับปรุงเมื่อ

ป พ.ศ. 25489 โดยใชแนวทางของ GOLD Guideline  และฉบับลาสุดดวยความสนับสนุนของ สํานักงานหลัก

ประกันสุขภาพแหงชาติ เรียกวา “แนวปฏิบัติบริการสาธารณสุข โรคปอดอุดก้ันเรื้อรัง พ.ศ. 2553”10 

 ในชวงทศวรรษทีผ่านมาไดมคีวามรูใหมๆ เกดิขึน้มากมาย ทาํใหความเขาใจโรคปอดอดุก้ันเรือ้รงัมมีาก

ขึ้น กอใหเกิดการเปลี่ยนแปลงในแนวทางการรักษาโรคเปนอยางมาก

 คําจํากัดความของโรคปอดอุดกั้นเร้ือรัง (definition of COPD)

 โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง (COPD) เดิมมักจะหมายถึงโรคที่มีการอุดก้ันทางเดินหายใจที่ไมตอบสนองตอ

ยาขยายหลอดลม (irreversible airway obstruction)2 หรือตอบสนองตอยาขยายหลอดลมเล็กนอย (partially 

reversible obstruction)4,8 ซึ่งจะแตกตางจากโรคหืด ซึ่งตอบสนองตอยาขยายหลอดลม (reversible airway 

obstruction) ดังนั้นการวินิจฉัยโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังมักจะใชเกณฑ FEV
1
 / FVC <70% และ FEV

1
 เพิ่มขึ้นนอย
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กวา 15% หลังการใหยาขยายหลอด ลม11 ซึ่งแยกจากโรคหืดท่ี FEV
1
 เพิ่มขึ้นมากกวา 15% หลังการใหยาขยาย

หลอดลม12

 การเปลี่ยนแปลงท่ีสําคัญเริ่มขึ้นในป ค.ศ. 2001 เมื่อ GOLD guideline 6 มีการเปลี่ยนแปลงคําจํากัด

ความของโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง (COPD) จากเดิมที่หมายถึงโรคที่มีการอุดก้ันทางเดินหายใจที่ไมตอบสนองตอ

ยาขยายหลอดลม (irreversible airway obstruction) ไปเปน “โรคทีม่กีารอดุกัน้ทางเดนิหายใจทีไ่มสามารถทาํให

กลบัมาเปนปกตไิด (not fully reversible airway obstruction) ซึง่การอดุกัน้ทางเดนิหายใจนีจ้ะเกดิขึน้ชาๆ คอย

เปนคอยไป และมีการอักเสบของปอดท่ีเกดิจากส่ิงระคายเคืองรวมดวย”  การเปล่ียนแปลงคําจํากดัความน้ีกเ็ลย

สงผลใหอุบัติการณของโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังเปลี่ยนไปดวย ตามเกณฑที่ใชในการวินิจฉัยที่เปลี่ยนไป13

 นอกจากน้ีในป ค.ศ. 2006 GOLD guideline14 ยงัไดเพิม่คาํวา “โรคปอดอุดกัน้เร้ือรงัวาเปนโรคท่ีปองกัน

ได และรักษาได” เขาไปในคําจํากัดความของโรคปอดอุดก้ันเรื้อรังดวย เพื่อที่จะเปลี่ยนทัศนคติของแพทยที่มัก

จะมองวาโรคนีเ้ปนโรคท่ีรกัษาไมได และไมสนใจรกัษาใหหนัมารกัษาอยางเต็มที ่เพราะมขีอมลูเพิม่ขึน้มากมาย

วาเราสามารถทําใหผูปวยโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังมีสมรรถภาพปอดดีขึ้น คุณภาพชีวิตที่ดีขึ้นได ลดอาการเหนื่อย

หอบและลดการกําเริบของโรคได

พยาธิกําเนิดและพยาธิสรีรวิทยาของโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง

 ความเขาใจในพยาธิกําเนิดและพยาธิสรีรวิทยาของโรคปอดอุดก้ันเรื้อรังมีมากขึ้น โดยพบวาเมื่อมีสิ่ง

ระคายเคืองเขาไปในทางเดินหายใจในผูปวยที่มีแนวโนมจะเกิดโรค จะกระตุนใหเกิดการอักเสบขึ้นในหลอดลม

และเนือ้ปอด ซึง่เซลทีส่าํคญัไดแก neutrophils, macrophage และ CD8+ T-lymphocyte ทาํใหมเีกดิพยาธสิภาพ

ที่เน้ือปอด และหลอดลมเล็กๆ โดยที่เนื้อปอดจะมีการทําลาย alveolar attachment ที่คอยพยุงไมใหหลอดลม

แฟบลงเวลาหายใจออก ทาํใหเกิดการอดุกัน้ทางเดนิหายใจ ซึง่สวนนีเ้ปนสวนทีไ่มสามารถแกไขได สวนทีห่ลอด

ลมเลก็ๆการอกัเสบในหลอดลมทําใหผนงัหลอดลมบวมข้ึน มเีสมหะในหลอดลมและหลอดลมหดตัวลงทาํใหเกดิ

การอุดกั้นทางเดินหายใจ ซึ่งในสวนน้ีคือสวนที่พอรักษาไดบาง (รูปที่ 1)

• 
• 

• 
• 
• 

รูปที่ 1 กลไกการเกิดโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง
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 นอกจากน้ีการอับเสบที่เกิดขึ้นในปอดไมไดมีผลเฉพาะท่ีปอดเทานั้น พบวา inflammatory mediators 

ตางๆ มีการกระจายไปทั่วรางกาย ทําใหมีผลตอระบบอื่นของรางกายอีกดวย15,16  เชน กลามเนื้อเหี่ยว กระดุก

พรุน เสนเลือดแข็ง และ เสี่ยงตอภาวะหัวใจขาดเลือด เปนตน 

 การดาํเนนิไปของโรค (รปูที ่2) เม่ือมกีารอดุกัน้ทางเดนิหายใจ จะทาํใหมลีมคางอยูในปอดเพ่ิมขึน้ (air 

trapping) โดยเฉพาะอยางยิง่เวลาทีผู่ปวยออกกาํลงักาย เพราะผูปวยจะหายใจเรว็ขึน้ทาํใหเวลาทีห่ายใจออกสัน้

ลง ทําใหลมหายใจออกมาไมหมด จะทําใหมีลมคางอยูในปอดเพิ่มขึ้นไปอีก (dynamic hyperinflation) ทําใหผู

ปวยเหนือ่ยงายเวลาออกกาํลัง ซึง่จะทาํใหผูปวยลดกจิกรรมลง ทาํใหยิง่เหนือ่ยงายขึน้เปนวงจรชัว่ราย และเมือ่

โรคดําเนินไปมากขึ้น สมรรถภาพปอดจะลดลงไปเรื่อยๆ เมื่อเจอสิ่งกระตุนเชน เจอมลภาวะ การติดเชื้อในทาง

เดนิหายใจ จะทําใหผูปวยมีอาการมากข้ึนเรียกวาโรคกําเริบ (COPD Exacerbation) เปนระยะๆ การกําเริบของ

โรคสวนหน่ึงจะเกิดจากการท่ีมีสมรรถภาพปอดท่ีตํ่า เพราะพบวาโดยภาพรวมแลวกลุมผูปวยท่ีมีสมรรถภาพ

ปอดตํ่า จะมีการกําเริบของโรคบอยกวากลุมผูปวยที่มีสมรรถภาพปอดที่สูงก วา17 แตก็มีปจจัยอื่นมารวมดวยที่

ทาํใหเกดิโรคกําเรบิ เพราะผูปวยท่ีมสีมรรถภาพปอดท่ีเทาๆกันแตจะมีการกําเรบิของโรคไดแตกตางกันได มาก18 

การกําเริบของโรคจะทําใหการดําเนินโรคเปนมากขึ้น เพราะการกําเริบแตละครั้งสมรรถภาพปอดมักจะไมกลับ

คืนมาเทากับกอนโรคกําเริบ19 และเม่ือสมรรถภาพปอดลดลงมากมาก ผูปวยก็จะเสียชีวิตในที่สุด

รูปที่ 2 การดําเนินไปของโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง

•
•

 การอุดกัน้ทางเดินหายใจเปนตวักําหนดท่ีสาํคญัวาผูปวยจะมีอาการมากหรือนอย เสียชวีติเร็วหรือชา 

ดังน้ันในการประเมินความรุนแรงของโรคตามแนวทางการรักษาทั่วไปจึงดูที่ FEV
1 
 เปนหลัก (ตารางที่ 1) โดย

ถา FEV
1
 นอยโรคก็รุนแรง แตเมื่อมีความรูเกี่ยวกับเรื่อง systemic inflammation มากขึ้น ก็พบวา systemic 

inflammation ทําใหเกิด กลามเน้ือเห่ียวอาจจะทําใหเหน่ือยงายเวลาออกกําลังกาย ซึ่งจะมีผลทําใหผูปวยมี

อาการมาก และอาจสงผลใหเสียชีวิตเร็วขึ้นได ดังนั้น การอุดก้ันทางเดินหายใจที่วัดโดย  FEV
1
 ก็ไมใชสิ่งเดียว

ที่จะกําหนดวาผูปวยจะมีอาการมากหรือนอย จะเสียชีวิตเร็วหรือชา systemic inflammation ก็เปนอีกปจจัย

หน่ึงท่ีจะมีผลตอโรคการดําเนินของโรคดวย ดังนั้นในการประเมินผูปวยโรคปอดอุดก้ันเรื้อรัง จึงไดเปลี่ยนจาก
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การประเมิน FEV
1
 เพียงอยางเดียว มาเปนการประเมินหลายๆ ดานรวมกัน เชน การประเมินโดยใช BODE 

index20 ซึ่งใช BMI รวมกับ FEV
1
, dyspnea score และ 6 minute walk distance จะทําใหแยกกลุมผูปวยไดดี

กวาการวัด FEV
1
  เพียงอยางเดียว 

ตารางที่ 1 GOLD guidelines แบงความรุนแรงของโรคเปน4 ขั้นตามคา FEV
1 
(Post bronchodilator)

รุนแรงนอย (ขั้นที่ 1)   คา  FEV
1
 มากกวา 80% ของคามาตรฐาน

รุนแรงปานกลาง (ขั้นที่ 2)   คา  FEV
1
 อยูระหวาง 50-80% ของคามาตรฐาน

รุนแรงมาก (ขั้นที่ 3)    คา  FEV
1
 อยูระหวาง 30-50% ของคามาตรฐาน

รุนแรงมากที่สุด (ขั้นที่ 4)   คา  FEV
1
 นอยกวา 30% ของคามาตรฐาน

 การวินิจฉัย

 การวินจิฉัยโรคปอดอุดกัน้เรือ้รงักค็อื เมือ่มปีระวัตเิสีย่งตอการเกิดโรค เชนสบูบุหรี ่จะมหีรอืไมมอีาการ

ไอ มีเสมหะ และ หอบเหน่ือย หรือไมก็ตาม ควรจะไดรับการตรวจสมรรถภาพปอดดวยสไปโรเมตรี เมื่อไดยา

ขยายหลอดลมแลวคา FEV
1
 / FVC ยังนอยกวา 0.7 ก็ถือวาเปนโรคหลอดลมอุดก้ันเรื้อรัง ซึ่งเปลี่ยนไปจาก

เดิม ที่เคยใชเกณฑ FEV
1
/FVC กอนใหยาขยายหลอดลม < 0.7 และ FEV

1
ดีขึ้นนอยกวา15% หลังใหยาขยาย

หลอดลม5,11

 การรักษา

 เปาหมายของการรักษาโรค

 เปาหมายในการรกัษาโรคปอดอดุก้ันเรือ้รงั ตัง้แต GOLD Guidelines 20016 จนถงึ GOLD Guidelines 

20117 ไมมีอะไรเปลี่ยนแปลง (ตารางที่ 2) แตมีการแบงกลุมใหมใหเขาใจงายขึ้น เปน 2 กลุม คือ การลดอาการ

ในปจจุบัน และ การปองกันสิ่งที่จะเกิดในอนาคต 

 แนวทางการรักษาเดิมๆจะเนนที่การลดอาการในปจจุบันไมไดเนนการปองกันสิ่งที่จะเกิดในอนาคต 

เชน การปองกันโรคกําเริบ การชะลอการดําเนินตอไปของโรค การลดอัตราการเสียชีวิต เพราะมีความเชื่อวา

ไมมีการรักษาใดที่จะชะลอการดําเนินตอไปของโรคได6 ดังนั้นการรักษาจึงเปนเพียงรักษาอาการท่ีผูปวยมีและ

รักษาโรคแทรกซอนท่ีเกิดขึ้นเทาน้ัน แตแนวทางการรักษาในปจจุบันจะเนน การปองกันส่ิงท่ีจะเกิดในอนาคต

ดวย ซึ่งจะเห็นความเปลี่นแปลงในการรักษาอยางมากใน GOLD Guidelines 20117
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ตารางที่ 2 เปาหมายของการรักษาโรคปอดอุดกันเรื้อรังไดแก

●  บรรเทาอาการ โดยเฉพาะอาการหอบเหนื่อย

● ทําให exercise tolerance ดีขึ้น

●  ทําใหคุณภาพชีวิตดีขึ้น

●  ปองกันหรือชะลอการดําเนินโรค

●  ปองกันและรักษาภาวะแทรกซอน

●  ปองกันและรักษาภาวะอาการกําเริบ

●  ลดอัตราการเสียชีวิต

 การประเมินโรค

 การประเมินผูปวยโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง ควรจะประเมินอาการในปจจุบัน และประเมินสิ่งท่ีจะเกิดขึ้น

ในอนาคต ถารักษาไมดี เชนโอกาสที่จะเกิดการกําเริบของโรคในอนาคต 

 การประเมินอาการในปจจุบนั สามารถใชเกณฑการใหคะแนน ภาวะหายใจลําบาก (Modified Medical 

Research Council Dyspnea Score; mMRC) (ตารางที่ 3) mMRC <2 ถือวาอาการนอย mMRC > 2 ถือวา

อาการมาก หรือใช CAT (COPD Assessment Test)21,22 ซึ่งเปนการประเมินผลกระทบของ COPD ตอผูปวย 

ประกอบดวยคําถาม 8 ขอๆละ 5 คะแนน คะแนนเต็ม 40 คะแนน ถาคะแนน< 10 แสดงวามีผลกระทบนอย ถา

คะแนน > 10 แสดงวามีผลกระทบมาก

 โอกาสที่จะเกิดการกําเริบของโรคในอนาคต สามารถประเมินโดยดูสมรรถภาพปอด (FEV
1
)  โดย

การกําเริบของโรคจะมากขึ้นเม่ือ FEV
1
ลดลง 17 ถา FEV

1
 < 50% โอกาสเกิดโรคกําเริบมากขึ้น นอกจากนี้

ประวัติที่มีการกําเริบของโรคในปที่ผานมา ก็มีโอกาสเกิดการกําเริบของโรคมากกวาผูปวยท่ีไมมีประวัติของ

การกําเริ บ17

ตารางท่ี 3  เกณฑการใหคะแนน ภาวะหายใจลําบาก (Modified Medical Research Council Dyspnea 

 Score; mMRC) ซึ่งแบงระดับความรุนแรงของภาวะหายใจลําบาก เปน 5 ระดับ คือ

ระดับ 0 คือปกติไมมีเหนื่อยงาย

ระดับ 1 คือมีอาการเหนื่อยงาย เมื่อเดินเร็ว ๆ ขึ้นทางชัน

ระดับ 2 คือเดินในพื้นราบไมทันเพ่ือนที่อยูในวัยเดียวกัน เพราะเหนื่อยหรือตองหยุดเดินเปนพักๆ

ระดับ 3 คือเดินไดนอยกวา 100 เมตร 

ระดับ 4 คือเหนื่อยงายเวลาทํากิจวัตรประจําวัน  เชน  ใสเสื้อผา  อาบนํ้า แตงตัว จนไมสามารถ

  ออกนอกบานได

การลดอาการในปจจุบัน

ปองกันสิ่งที่จะเกิดขึ้นในอนาคต
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 ดังนั้นเมื่อรวมการประเมินจะประเมินอาการในปจจุบันโดยอาศัย mMRC หรือ CAT score และ

ประเมินสิ่งท่ีจะเกิดขึ้นในอนาคต ซึ่งเนนไปท่ีโอกาสท่ีจะเกิดการกําเริบของโรคโดยอาศัย  FEV
1
 หรือประวัติ

ที่มีการกําเริบของโรคในปที่ผานมา ก็จะแบงผูปวยออกเปน 4 กลุม (รูปที่ 3) โดยประเมินอาการ

 กลุม A   ไดแก  ผูปวยท่ีมีอาการนอย และโอกาสเกิดการกําเริบนอย

 กลุม B  ไดแก  ผูปวยที่มีอาการมาก และโอกาสเกิดการกําเริบนอย

 กลุม C  ไดแก  ผูปวยที่มีอาการนอย และโอกาสเกิดการกําเริบมาก

 กลุม D  ไดแก  ผูปวยที่มีอาการมาก และโอกาสเกดิการกําเริบมาก

 ซึ่งการแบงกลุมผูปวยแบบน้ีก็จะทําใหการจัดการรักษาไดเหมาะสมย่ิงขึ้น

 ยาท่ีใชในการรักษาโรค

ยาขยายหลอดลม 

 ยาขยายหลอดลม เปนยาหลักในการรักษาโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง ยากลุมนี้จะใชเฉพาะเวลามีอาการ 

หรือใชอยางสม่ําเสมอ เพ่ือบรรเทาหรือปองกันอาการ ยาขยายหลอดลมมี 3 กลุมไดแก   

 1. Anticholinergics ชนิดที่ออกฤทธสั้น (short acting antimuscarinic agent: SAMA)ไดแก 

Ipratropium bromide และชนิดที่ออกฤทธิ์ยาว (long acting antimuscarinic agent: LAMA) ไดแก Tiotropium

 2. β
2
 agonist  ชนิดที่ออกฤทธสั้น(short acting  β

2
 agonist: SABA) เชน salbutamol, terbutaline,

procaterol และชนิดที่ออกฤทธิ์ยาว (long  acting  β
2
 agonist: LABA) ไดแก formoterol, salmeterol, 

indacarterol

3

รูปที่ 3  การประเมินจะประเมินอาการในปจจุบัน และประเมินส่ิงที่จะเกิดขึ้นในอนาคต ถารักษาไมดี เชนการเกิดการ

 กําเริบของโรคก็จะแบงผูปวยเปน 4 กลุม 

กลุม A ไดแก ผูปวยที่มีอาการนอย และโอกาสเกิดการกําเริบนอย

กลุม B ไดแก ผูปวยที่มีอาการมาก และโอกาสเกิดการกําเริบนอย

กลุม C ไดแก ผูปวยที่มอีาการนอย และโอกาสเกิดการกําเริบมาก

กลุม D ไดแก ผูปวยที่มีอาการมาก และโอกาสเกิดการกําเริบมาก
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 3. methylxantine เชน theophylline

  ยาขยายหลอดลมทั้งสามกลุมออกฤทธิ์คนละที่กัน ดังนั้นเมื่อใชรวมกันจะไดผลมากกวาใช

ยาตัวเดียว สวนยาที่ออกฤทธยาว (Long acting bronchodilators) ก็ไดผลดีกวายาที่ออกฤทธ์ิสั้น (short 

acting bronchodilators) LABA และ LAMA นอกจากจะบรรเทาอาการไดดีกวา SABA SAMA แลว ยังสามารถ

ลดการกําเริบของโรคไดดวย แต LAMA จะลดการกําเริบไดดีกวา LABA23

สเตียรอยด (steroids)

 ประโยชนของเสตียรอยด ในการรักษาโรคปอดอุดกั้นเร้ือรังยังคงเปนท่ีถกเถียงกัน ความเชื่อที่วา

การใช oral corticosteroid ไมมีประโยชนในผูปวยโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง เนื่องจากการศึกษาของ Callahan 

et. al.24 พบวาผูปวยโรคปอดอุดกั้นเร้ือที่มีอาการคงท่ี เมื่อไดกินเสตียรอยด พบวามีเพียง 10% ที่ดีขึ้น แต

เกณฑที่ใชตัดสินวาดีขึ้น คือใช FEV
1 
ดีขึ้นมากกวา 20% เพียงอยางเดียว จากความรูในปจจุบัน เราทราบ

วาการประเมินผูปวยจะใช แต FEV
1 
อยางเดยีวไมถกูตอง เพราะวามผีูปวยสวนหนึง่ทีม่คีณุภาพชวีติทีด่ขีึน้ และ 

6 minute walk distance เพิ่มขึ้นไดโดย FEV
1
 ไมดีขึ้นก็ได ดังนั้นในการศึกษาของ Callahan et. al. ถา

เราใชเกณฑเหลานี้รวมดวยก็จะพบวาผูปวยจํานวนมากที่ดีขึ้นไดจากการกินเสตียรอยด

 สวน inhaled corticosteroid แตกอนจะเชื่อวาไมมีประโยชนในการรักษาผูปวยโรคปอดอุดก้ันเรื้อรัง 

เพราะมีการศึกษาท่ีบงวาการใหยา inhaled corticosteroid ไมสามารถชะลอการลดลงของ FEV
1 

25,26  ทําให

GOLD Guideline 2001 ใหคําแนะนําวา “ในปจจุบันไมมียาตัวใดที่จะชะลอการดําเนินโรคได ดังนั้นการรักษา

โรคปอดอุดกั้นเร้ือรังจึงเพียงแครักษาตามอาการ และรักษาโรคแทรกซอนท่ีเกิดขึ้นเทานั้น6” ดังนั้นการรักษา

โรคปอดอุดกั้นเร้ือรัง จึงใชยาขยายหลอดลมเปนหลัก ตราบจนกระทั่งมีการศึกษาวาการใช inhaled cortico-

steroid (fluticasone) สามารถลดการกําเริบของโรคไดในผูปวยท่ีมีสมรรถภาพปอดต่ํา27 ทําใหแนวทางการ

รักษาโรคแนะนําวา เมื่อผูปวยมี FEV
1
 นอยกวา 50% และมีโรคกําเริบบอยควรจะพิจารณาให ยาพน inhaled 

corticosteroid รวมดวย เพื่อจะลดการกําเริบของโรค ซึ่งเปนการยอมรับวา inhaled corticosteroid มีประโยชน

ในการรักษาโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง

 ขอมูลท่ีบงชี้วา inhaled corticosteriod นาจะมีประโยชนในโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังก็มีออกมามากขึ้น 

เชน การศึกษาที่ชื่อวา EUROSCOP พบวาผูปวยโรคปอดอุดก้ันเรื้อรังกลุมที่ใช inhaled corticosteroid จะเกิด

โรคหัวใจขาดเลือดนอยกวากลุมท่ีไมไดใ ช28 บงชี้วา  inhaled corticosteroid นาจะลดการอักเสบในหลอดลม

 สงผลให systemic inflammation ลดลงทําใหการเกิดภาวะหัวใจขาดเลือดลดลงได นอกจากนี้จากการศึกษา

ที่รวมการศึกษาใหญๆหลายการศึกษาเขาดวยกัน พบวาการใช inhaled corticosteroid ในการรักษาผูปวยโรค

ปอดอุดกั้นเรื้อรัง สามารถลดอัตราการเสียชีวิต ได29 

 การใชยา inhaled corticosteroid รวมกับ LABA (long acting b2 agonist) ยังไดผลดีกวาการให 

inhaled corticosteroid หรือ LABA เดี่ยวๆ อีก ดวย30-33 แสดงใหเห็นวาทั้งยา inhaled corticosteroid และ 

LABA ออกฤทธ์ิเสริมกันนอกจากน้ียังพบวาการรักษาโรคดวยยา inhaled corticosteroid, LABA หรือ

ยาผสมระหวาง  inhaled corticosteroid/LABA สามารถชะลอการลดลงของ FEV
1
 ไดดวย โดยยาผสมระหวาง  

inhaled corticosteroid/LABA สามารถชะลอการลดลงของ FEV
1
 ไดดีท ี่สุด34
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Phosphodiesterase-4 inhibitors

 Roflumilast เปนยาตัวเดียวในกลุม Phosphodiesterase-4 inhibitors  ที่ไดขึ้นทะเบียนในหลาย

ประเทศ ยากลุมนีเ้ปนยากลุมใหม ออกฤทธิย์บัยัง้การอกัเสบในปอดโดยการยบัย้ังเอนไซม Phosphodiesterase 

ทําใหการสลายตัวของ cAMP ลดลง มีหลักฐานวา ในผูปวยที่มีอาการของหลอดลมอักเสบเรื้อรัง Roflumilast 

สามารถลดการกําเริบของโรคไดถึง 15-20%35

 การรักษาที่ไมใชยา

การฟนฟูสมรรถภาพปอด (Pulmonary Rehabilitation)

 การฟนฟสูมรรถภาพปอดเปนการดูแลรกัษาผูปวยแบบองครวม ทีเ่สริมเพ่ิมเติมผลจากการรักษาดวย

ยา การฟนฟูสมรรถภาพปอด ทําใหผูปวยมีอาการเหนื่อยลดลง การกําเริบของโรคลดลง ความสามารถในการ

ออกกําลังกายเพิ่มขึ้น และคุณภาพชีวิตดีขึ้น องคประกอบของการฟนฟูสมรรถภาพปอดไดแก

 ●  ใหความรูผูปวย(Patient education) 

 ●  ฝกหายใจ (Breathing exercise) 

 ●  ฝกออกกําลังกาย (exercise training) 

 ●  สนับสนุนและใหกําลังใจ 

 ผูปวยทีค่วรไดรบัการฟนฟสูมรรถภาพปอด ไดแก ผูปวยทีม่อีาการเหน่ือยเร้ือรงั จนคกุคามการดําเนนิ

ชีวิตปกติประจําวัน กอใหเกิดขอจํากัดตาง ๆ ทั้งดานการออกกําลังกาย การประกอบกิจกรรมนอกบาน หรือ

กิจกรรมพื้นฐานในสังคม เกิดความกังวลและความกลัวที่จะอยูคนเดียว จําเปนตองพึ่งพาผูอื่น 

การใหออกซิเจนระยะยาว

 ผูปวยโรคปอดอุดกัน้เร้ือรงัที ่ FEV
1 
ตํา่กวา 50% ควรไดรบัการประเมินวาผูปวยมภีาวะพรองออกซิเจน

หรือเปลา ถาผูปวยมีภาวะพรองออกซิเจนจะนําไปสูการเกิด Pulmonary Hypertension และ Corpulmonale 

ในท่ีสุด การใหออกซิเจนระยะยาว จะสามารถลดอัตราการเสียชีวิตได

 ขอบงช้ีของการใหออกซเิจนระยะยาว คอืผูปวยม ีPaO2 < 55 mmHg  หรอื SaO2 < 88% หรอื  PaO2 

= 56-59  mmHg หรือ SaO2 < 89% รวมกับมีภาวะแทรกซอนของการขาดออกซิเจนเชน erythrocytosis, 

pulmonary hypertension

 แนวทางการรักษา

 GOLD Guideline 2001 ใหคําแนะนําวา “ในปจจุบันไมมียาตัวใดที่จะชะลอการดําเนินโรคได ดังนั้น

การรักษาโรคปอดอุดก้ันเร้ือรังจึงเพียงแครักษาตามอาการ และรักษาโรคแทรกซอนท่ีเกิดข้ึนเทานั้น6” ดังนั้น

การรักษาจะเปนการใหยาขยายหลอดลมเปนหลักตามความรุนแรง จนเม่ือมีการกําเริบของโรคจึงจะพิจารณา

ให inhaled corticosteroids (ตารางที่ 4) โดย

 ●  ผูปวยที่มีความรุนแรงนอย (GOLD stage1) อาการจะนอยการรักษาตองการเพียงยาขยาย

หลอดลมที่ออกฤทธิ์สั้นเฉพาะเวลาท่ีมีอาการ 
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 ●  ผูปวยท่ีมีความรุนแรงปานกลาง (GOLD stage2) ผูปวยจะมีอาการมากข้ึน การรักษาควร

ใหยาขยายหลอดลมที่ออกฤทธิ์ยาว (LABA หรือ LAMA) สมํ่าเสมอ รวมกับยาขยายหลอดลมที่ออกฤทธิ์สั้น

เวลาท่ีมีอาการ

 ●  ผูปวยท่ีมีความรุนแรงมาก (GOLD stage3) ผูปวยจะมีอาการมากข้ึน ถามีโรคกําเริบสองคร้ัง

ขึ้นไป การรักษาควรใหยาขยายหลอดลมท่ีออกฤทธ์ิยาว (LABA หรือLAMA) สมํ่าเสมอ รวมกับ inhaled 

corticosteroids และใหยาขยายหลอดลมท่ีออกฤทธ์ิสั้นเวลาที่มีอาการ

 ●  ผูปวยท่ีมีความรุนแรงมากท่ีสุด (GOLD stage4) การรักษาควรใหยาขยายหลอดลมท่ีออกฤทธิ์

ยาว (LABA หรือLAMA) สมํ่าเสมอ รวมกับ inhaled corticosteroids และใหยาขยายหลอดลมท่ีออกฤทธ์ิสั้น

เวลาท่ีมีอาการพรอมทั้งพิจารณาใหออกซิเจนระยะยาว

 ถึงแมวา GOLD Guideline 200614 ไดเปลี่ยนมุมมองของโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังวาเปน “โรคที่

ปองกันได และ รักษาได” แตการรักษาก็ยังคงเปนเหมือนเดิมไมมีอะไรเปล่ียนแปลงคือรักษาอาการเปน

หลัก GOLD Guideline 20117 ไดเปลี่ยนแปลงต้ังแตเปาหมายในการรักษาที่ตองการลดอาการในปจจุบัน และ

ปองกันสิ่งที่จะเกิดขึ้นในอนาคต ไดแบงผูปวยเปน 4 กลุมตามรูปที่ 3  และการรักษาก็จะมุงที่จะบรรลุเปาหมาย

ที่ตั้งไว คือบรรเทาอาการและปองกันการกําเริบของโรค (รูปที่ 4)

4

รูปที่ 4 การเลือกใชยาตามกลุมผูปวย

 กลุม A ไดแก ผูปวยที่มีอาการนอย และโอกาสเกิดการกําเริบนอย พิจารณาให ยาขยายหลอดลมท่ี

ออกฤทธิ์สั้น (SABA หรือ SAMA)

 กลุม B ไดแก  ผูปวยที่มีอาการมาก และโอกาสเกิดการกําเริบนอยพิจารณาให ยาขยายหลอดลมท่ี

ออกฤทธิ์ยาว (LABA หรือ LAMA)

 กลุม C ไดแก  ผูปวยท่ีมอีาการนอย และโอกาสเกิดการกําเรบิมากพิจารณาให ICS/LABA หรอื LAMA)

 กลุม D ไดแก  ผูปวยท่ีมีอาการมาก และโอกาสเกิดการกําเริบมากพิจารณาให ICS/LABA และ/หรือ 

LAMA)
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ตารางที่ 4 การรักษาตามความรุนแรง 

 

ความรุนแรง การรักษา

GOLD1:

Mild

●     Short acting b2agonist (SABA) as needed

GOLD2:

 Moderate

● Long acting Bronchodilator (LABA or LAMA) 

● SABA as   needed   

GOLD3: 

Severe

● Long acting Bronchodilator (LABA or LAMA) 

● SABA as   needed 

● consider inhaled corticosteroids if frequent exacerbations

GOLD4: 

Very severe

● Long acting Bronchodilator (LABA or LAMA)

● SABA as   needed 

● inhaled corticosteroids 

● Consider Long term oxygen therapy

 สรุป

 โรคปอดอดุกัน้เรือ้รงั เปนปญหาสาํคญัทางสาธารณสขุของประเทศตางๆ ทัว่โลก โรคปอดอุดก้ันเรือ้รงั   

มักจะถูกมองวาเปนโรคที่ผูปวยไปแสวงหามาเองโดยการสูบบุหรี่ เปนโรคที่หลอดลมอุดกั้นท่ีไมตอบสนอง

ตอการใหยาขยายหลอดลม (irreversible airway obstruction) และเปนโรคที่รักษาไมได ทําใหผูปวยโรคปอด

อุดกั้นเร้ือรังไมไดรับการดูแลเอาใจใสเทาที่ควร แตในชวงทศวรรษท่ีผานมา มีความรูใหมๆ เกิดขึ้นมากมาย 

ทําใหเราเขาใจโรคมากขึ้น กอใหเกิดการเปลี่ยนแปลงในแนวทางการรักษาโรค ไมใชจะรักษาเพียงบรรเทา

อาการอยางเดิม แตจะมุงรักษาอาการในปจจุบันใหบรรเทาลงและปองกันผลเสียของการรักษาไมดีที่จะเกิดขึ้น

ในอนาคต เชน การปองกันการกําเริบของโรคเปนตน ซึ่งจะยังผลใหผูปวยโรคปอดอุดก้ันเรื้อรังไดรับการรักษา

ที่ดีขึ้นกวาเดิมเปนอยางมาก
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