
 คํานํา

 โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง (Chronic obstructive pulmonary disease เรียกยอๆ วา COPD) เปนปญหา

สําคัญทางสาธารณสุขของประเทศตางๆทั่วโลก เพราะเปนสาเหตุสําคัญของการเจ็บปวยและการเสียชีวิต จาก

การประเมนิขององคการอนามัยโลกในป ค.ศ. 2001 โรคปอดอดุกัน้ทางเดนิหายใจเปนสาเหตุการเสยีชวีติอนัดับ

ที ่5 ในประเทศท่ีมรีายไดสงู และเปนสาเหตุการเสียชวีติเปนอนัดับที ่6 ในประเทศท่ีมรีายไดนอยและปานกลาง 1 

และคาดวาปญหาจะมากข้ึนเน่ืองจากท่ัวโลกจะมีประชากรสูงอายุมากขึ้น  โรคปอดอุดก้ันเรื้อรัง   มักจะถูกมอง

วาเปนโรคทีผู่ปวยไปแสวงหามาเองโดยการสบูบหุรี ่เปนโรคทีห่ลอดลมอดุกัน้ทีไ่มตอบสนองตอการใหยาขยาย

หลอดลม (irreversible airway obstruction) และเปนโรคที่รักษาไมได ทําใหผูปวยโรคปอดอุดก้ันเรื้อรังไมไดรับ

การดูแลเอาใจใสเทาที่ควร 

 เพ่ือใหแพทยรักษาโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังใหไดอยางถูกตองและเหมาะสม สมาคมแพทยทั้งหลายจึงได

จัดทําแนวทางการรักษาโรคหลอดลมอุดกั้นเรื้อรังขึ้นในประเทศตางๆ เชน ที่ยุโรป2 อเมริก า3 ประเทศอังกฤษ 4 

รวมท้ังประเทศไทยดวย5 แนวทางการรักษาท่ีมกีอน ค.ศ. 2000 มกัจะอาศัยประสพการณจากแพทยผูเชีย่วชาญ

เปนหลัก ไมไดอาศัยหลักฐานเชิงประจักษ แนวทางการรักษาโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังที่ใชหลักฐานเชิงประจักษ 

ไดเร่ิมมีขึ้นในป ค.ศ. 2001 ซึ่งเกิดจากความรวมมือกันของ National Heart Lung and Blood Institute  ของ

อเมริกา และองคการอนามัยโลก (WHO) ที่เรียกวา Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 

(GOLD Guideline) 6  ซึง่มกีารเผยแพรไปทัว่โลกและมกีารปรบัปรงุเปนระยะทกุป และมกีารปรบัปรงุใหมลาสุด

ในป ค.ศ. 20117 สวนประเทศไทยเรา สมาคมอุรเวชชแหงประเทศไทยไดตีพิมพแนวทางในการรักษาโรคปอด

อุดกั้นเร้ือรังครั้งแรกในป พ.ศ. 2539 ตามแนวทางของ American Thoracic Society8  และการปรับปรุงเมื่อ

ป พ.ศ. 25489 โดยใชแนวทางของ GOLD Guideline  และฉบับลาสุดดวยความสนับสนุนของ สํานักงานหลัก

ประกันสุขภาพแหงชาติ เรียกวา “แนวปฏิบัติบริการสาธารณสุข โรคปอดอุดก้ันเรื้อรัง พ.ศ. 2553”10 

 ในชวงทศวรรษทีผ่านมาไดมคีวามรูใหมๆ เกดิขึน้มากมาย ทาํใหความเขาใจโรคปอดอดุก้ันเรือ้รงัมมีาก

ขึ้น กอใหเกิดการเปลี่ยนแปลงในแนวทางการรักษาโรคเปนอยางมาก

 คําจํากัดความของโรคปอดอุดกั้นเร้ือรัง (definition of COPD)

 โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง (COPD) เดิมมักจะหมายถึงโรคที่มีการอุดก้ันทางเดินหายใจที่ไมตอบสนองตอ

ยาขยายหลอดลม (irreversible airway obstruction)2 หรือตอบสนองตอยาขยายหลอดลมเล็กนอย (partially 

reversible obstruction)4,8 ซึ่งจะแตกตางจากโรคหืด ซึ่งตอบสนองตอยาขยายหลอดลม (reversible airway 

obstruction) ดังนั้นการวินิจฉัยโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังมักจะใชเกณฑ FEV
1
 / FVC <70% และ FEV

1
 เพิ่มขึ้นนอย

Trends in new guideline for COPD

วัชรา บุญสวัสดิ์ 



Trends in new guideline for COPD60 

กวา 15% หลังการใหยาขยายหลอด ลม11 ซึ่งแยกจากโรคหืดท่ี FEV
1
 เพิ่มขึ้นมากกวา 15% หลังการใหยาขยาย

หลอดลม12

 การเปลี่ยนแปลงท่ีสําคัญเริ่มขึ้นในป ค.ศ. 2001 เมื่อ GOLD guideline 6 มีการเปลี่ยนแปลงคําจํากัด

ความของโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง (COPD) จากเดิมที่หมายถึงโรคที่มีการอุดก้ันทางเดินหายใจที่ไมตอบสนองตอ

ยาขยายหลอดลม (irreversible airway obstruction) ไปเปน “โรคทีม่กีารอดุกัน้ทางเดนิหายใจทีไ่มสามารถทาํให

กลบัมาเปนปกตไิด (not fully reversible airway obstruction) ซึง่การอดุกัน้ทางเดนิหายใจนีจ้ะเกดิขึน้ชาๆ คอย

เปนคอยไป และมีการอักเสบของปอดท่ีเกดิจากส่ิงระคายเคืองรวมดวย”  การเปล่ียนแปลงคําจํากดัความน้ีกเ็ลย

สงผลใหอุบัติการณของโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังเปลี่ยนไปดวย ตามเกณฑที่ใชในการวินิจฉัยที่เปลี่ยนไป13

 นอกจากน้ีในป ค.ศ. 2006 GOLD guideline14 ยงัไดเพิม่คาํวา “โรคปอดอุดกัน้เร้ือรงัวาเปนโรคท่ีปองกัน

ได และรักษาได” เขาไปในคําจํากัดความของโรคปอดอุดก้ันเรื้อรังดวย เพื่อที่จะเปลี่ยนทัศนคติของแพทยที่มัก

จะมองวาโรคนีเ้ปนโรคท่ีรกัษาไมได และไมสนใจรกัษาใหหนัมารกัษาอยางเต็มที ่เพราะมขีอมลูเพิม่ขึน้มากมาย

วาเราสามารถทําใหผูปวยโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังมีสมรรถภาพปอดดีขึ้น คุณภาพชีวิตที่ดีขึ้นได ลดอาการเหนื่อย

หอบและลดการกําเริบของโรคได

พยาธิกําเนิดและพยาธิสรีรวิทยาของโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง

 ความเขาใจในพยาธิกําเนิดและพยาธิสรีรวิทยาของโรคปอดอุดก้ันเรื้อรังมีมากขึ้น โดยพบวาเมื่อมีสิ่ง

ระคายเคืองเขาไปในทางเดินหายใจในผูปวยที่มีแนวโนมจะเกิดโรค จะกระตุนใหเกิดการอักเสบขึ้นในหลอดลม

และเนือ้ปอด ซึง่เซลทีส่าํคญัไดแก neutrophils, macrophage และ CD8+ T-lymphocyte ทาํใหมเีกดิพยาธสิภาพ

ที่เน้ือปอด และหลอดลมเล็กๆ โดยที่เนื้อปอดจะมีการทําลาย alveolar attachment ที่คอยพยุงไมใหหลอดลม

แฟบลงเวลาหายใจออก ทาํใหเกิดการอดุกัน้ทางเดนิหายใจ ซึง่สวนนีเ้ปนสวนทีไ่มสามารถแกไขได สวนทีห่ลอด

ลมเลก็ๆการอกัเสบในหลอดลมทําใหผนงัหลอดลมบวมข้ึน มเีสมหะในหลอดลมและหลอดลมหดตัวลงทาํใหเกดิ

การอุดกั้นทางเดินหายใจ ซึ่งในสวนน้ีคือสวนที่พอรักษาไดบาง (รูปที่ 1)

• 
• 

• 
• 
• 

รูปที่ 1 กลไกการเกิดโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง
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 นอกจากน้ีการอับเสบที่เกิดขึ้นในปอดไมไดมีผลเฉพาะท่ีปอดเทานั้น พบวา inflammatory mediators 

ตางๆ มีการกระจายไปทั่วรางกาย ทําใหมีผลตอระบบอื่นของรางกายอีกดวย15,16  เชน กลามเนื้อเหี่ยว กระดุก

พรุน เสนเลือดแข็ง และ เสี่ยงตอภาวะหัวใจขาดเลือด เปนตน 

 การดาํเนนิไปของโรค (รปูที ่2) เม่ือมกีารอดุกัน้ทางเดนิหายใจ จะทาํใหมลีมคางอยูในปอดเพ่ิมขึน้ (air 

trapping) โดยเฉพาะอยางยิง่เวลาทีผู่ปวยออกกาํลงักาย เพราะผูปวยจะหายใจเรว็ขึน้ทาํใหเวลาทีห่ายใจออกสัน้

ลง ทําใหลมหายใจออกมาไมหมด จะทําใหมีลมคางอยูในปอดเพิ่มขึ้นไปอีก (dynamic hyperinflation) ทําใหผู

ปวยเหนือ่ยงายเวลาออกกาํลัง ซึง่จะทาํใหผูปวยลดกจิกรรมลง ทาํใหยิง่เหนือ่ยงายขึน้เปนวงจรชัว่ราย และเมือ่

โรคดําเนินไปมากขึ้น สมรรถภาพปอดจะลดลงไปเรื่อยๆ เมื่อเจอสิ่งกระตุนเชน เจอมลภาวะ การติดเชื้อในทาง

เดนิหายใจ จะทําใหผูปวยมีอาการมากข้ึนเรียกวาโรคกําเริบ (COPD Exacerbation) เปนระยะๆ การกําเริบของ

โรคสวนหน่ึงจะเกิดจากการท่ีมีสมรรถภาพปอดท่ีตํ่า เพราะพบวาโดยภาพรวมแลวกลุมผูปวยท่ีมีสมรรถภาพ

ปอดตํ่า จะมีการกําเริบของโรคบอยกวากลุมผูปวยที่มีสมรรถภาพปอดที่สูงก วา17 แตก็มีปจจัยอื่นมารวมดวยที่

ทาํใหเกดิโรคกําเรบิ เพราะผูปวยท่ีมสีมรรถภาพปอดท่ีเทาๆกันแตจะมีการกําเรบิของโรคไดแตกตางกันได มาก18 

การกําเริบของโรคจะทําใหการดําเนินโรคเปนมากขึ้น เพราะการกําเริบแตละครั้งสมรรถภาพปอดมักจะไมกลับ

คืนมาเทากับกอนโรคกําเริบ19 และเม่ือสมรรถภาพปอดลดลงมากมาก ผูปวยก็จะเสียชีวิตในที่สุด

รูปที่ 2 การดําเนินไปของโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง

•
•

 การอุดกัน้ทางเดินหายใจเปนตวักําหนดท่ีสาํคญัวาผูปวยจะมีอาการมากหรือนอย เสียชวีติเร็วหรือชา 

ดังน้ันในการประเมินความรุนแรงของโรคตามแนวทางการรักษาทั่วไปจึงดูที่ FEV
1 
 เปนหลัก (ตารางที่ 1) โดย

ถา FEV
1
 นอยโรคก็รุนแรง แตเมื่อมีความรูเกี่ยวกับเรื่อง systemic inflammation มากขึ้น ก็พบวา systemic 

inflammation ทําใหเกิด กลามเน้ือเห่ียวอาจจะทําใหเหน่ือยงายเวลาออกกําลังกาย ซึ่งจะมีผลทําใหผูปวยมี

อาการมาก และอาจสงผลใหเสียชีวิตเร็วขึ้นได ดังนั้น การอุดก้ันทางเดินหายใจที่วัดโดย  FEV
1
 ก็ไมใชสิ่งเดียว

ที่จะกําหนดวาผูปวยจะมีอาการมากหรือนอย จะเสียชีวิตเร็วหรือชา systemic inflammation ก็เปนอีกปจจัย

หน่ึงท่ีจะมีผลตอโรคการดําเนินของโรคดวย ดังนั้นในการประเมินผูปวยโรคปอดอุดก้ันเรื้อรัง จึงไดเปลี่ยนจาก
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การประเมิน FEV
1
 เพียงอยางเดียว มาเปนการประเมินหลายๆ ดานรวมกัน เชน การประเมินโดยใช BODE 

index20 ซึ่งใช BMI รวมกับ FEV
1
, dyspnea score และ 6 minute walk distance จะทําใหแยกกลุมผูปวยไดดี

กวาการวัด FEV
1
  เพียงอยางเดียว 

ตารางที่ 1 GOLD guidelines แบงความรุนแรงของโรคเปน4 ขั้นตามคา FEV
1 
(Post bronchodilator)

รุนแรงนอย (ขั้นที่ 1)   คา  FEV
1
 มากกวา 80% ของคามาตรฐาน

รุนแรงปานกลาง (ขั้นที่ 2)   คา  FEV
1
 อยูระหวาง 50-80% ของคามาตรฐาน

รุนแรงมาก (ขั้นที่ 3)    คา  FEV
1
 อยูระหวาง 30-50% ของคามาตรฐาน

รุนแรงมากที่สุด (ขั้นที่ 4)   คา  FEV
1
 นอยกวา 30% ของคามาตรฐาน

 การวินิจฉัย

 การวินจิฉัยโรคปอดอุดกัน้เรือ้รงักค็อื เมือ่มปีระวัตเิสีย่งตอการเกิดโรค เชนสบูบุหรี ่จะมหีรอืไมมอีาการ

ไอ มีเสมหะ และ หอบเหน่ือย หรือไมก็ตาม ควรจะไดรับการตรวจสมรรถภาพปอดดวยสไปโรเมตรี เมื่อไดยา

ขยายหลอดลมแลวคา FEV
1
 / FVC ยังนอยกวา 0.7 ก็ถือวาเปนโรคหลอดลมอุดก้ันเรื้อรัง ซึ่งเปลี่ยนไปจาก

เดิม ที่เคยใชเกณฑ FEV
1
/FVC กอนใหยาขยายหลอดลม < 0.7 และ FEV

1
ดีขึ้นนอยกวา15% หลังใหยาขยาย

หลอดลม5,11

 การรักษา

 เปาหมายของการรักษาโรค

 เปาหมายในการรกัษาโรคปอดอดุก้ันเรือ้รงั ตัง้แต GOLD Guidelines 20016 จนถงึ GOLD Guidelines 

20117 ไมมีอะไรเปลี่ยนแปลง (ตารางที่ 2) แตมีการแบงกลุมใหมใหเขาใจงายขึ้น เปน 2 กลุม คือ การลดอาการ

ในปจจุบัน และ การปองกันสิ่งที่จะเกิดในอนาคต 

 แนวทางการรักษาเดิมๆจะเนนที่การลดอาการในปจจุบันไมไดเนนการปองกันสิ่งที่จะเกิดในอนาคต 

เชน การปองกันโรคกําเริบ การชะลอการดําเนินตอไปของโรค การลดอัตราการเสียชีวิต เพราะมีความเชื่อวา

ไมมีการรักษาใดที่จะชะลอการดําเนินตอไปของโรคได6 ดังนั้นการรักษาจึงเปนเพียงรักษาอาการท่ีผูปวยมีและ

รักษาโรคแทรกซอนท่ีเกิดขึ้นเทาน้ัน แตแนวทางการรักษาในปจจุบันจะเนน การปองกันส่ิงท่ีจะเกิดในอนาคต

ดวย ซึ่งจะเห็นความเปลี่นแปลงในการรักษาอยางมากใน GOLD Guidelines 20117
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ตารางที่ 2 เปาหมายของการรักษาโรคปอดอุดกันเรื้อรังไดแก

●  บรรเทาอาการ โดยเฉพาะอาการหอบเหนื่อย

● ทําให exercise tolerance ดีขึ้น

●  ทําใหคุณภาพชีวิตดีขึ้น

●  ปองกันหรือชะลอการดําเนินโรค

●  ปองกันและรักษาภาวะแทรกซอน

●  ปองกันและรักษาภาวะอาการกําเริบ

●  ลดอัตราการเสียชีวิต

 การประเมินโรค

 การประเมินผูปวยโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง ควรจะประเมินอาการในปจจุบัน และประเมินสิ่งท่ีจะเกิดขึ้น

ในอนาคต ถารักษาไมดี เชนโอกาสที่จะเกิดการกําเริบของโรคในอนาคต 

 การประเมินอาการในปจจุบนั สามารถใชเกณฑการใหคะแนน ภาวะหายใจลําบาก (Modified Medical 

Research Council Dyspnea Score; mMRC) (ตารางที่ 3) mMRC <2 ถือวาอาการนอย mMRC > 2 ถือวา

อาการมาก หรือใช CAT (COPD Assessment Test)21,22 ซึ่งเปนการประเมินผลกระทบของ COPD ตอผูปวย 

ประกอบดวยคําถาม 8 ขอๆละ 5 คะแนน คะแนนเต็ม 40 คะแนน ถาคะแนน< 10 แสดงวามีผลกระทบนอย ถา

คะแนน > 10 แสดงวามีผลกระทบมาก

 โอกาสที่จะเกิดการกําเริบของโรคในอนาคต สามารถประเมินโดยดูสมรรถภาพปอด (FEV
1
)  โดย

การกําเริบของโรคจะมากขึ้นเม่ือ FEV
1
ลดลง 17 ถา FEV

1
 < 50% โอกาสเกิดโรคกําเริบมากขึ้น นอกจากนี้

ประวัติที่มีการกําเริบของโรคในปที่ผานมา ก็มีโอกาสเกิดการกําเริบของโรคมากกวาผูปวยท่ีไมมีประวัติของ

การกําเริ บ17

ตารางท่ี 3  เกณฑการใหคะแนน ภาวะหายใจลําบาก (Modified Medical Research Council Dyspnea 

 Score; mMRC) ซึ่งแบงระดับความรุนแรงของภาวะหายใจลําบาก เปน 5 ระดับ คือ

ระดับ 0 คือปกติไมมีเหนื่อยงาย

ระดับ 1 คือมีอาการเหนื่อยงาย เมื่อเดินเร็ว ๆ ขึ้นทางชัน

ระดับ 2 คือเดินในพื้นราบไมทันเพ่ือนที่อยูในวัยเดียวกัน เพราะเหนื่อยหรือตองหยุดเดินเปนพักๆ

ระดับ 3 คือเดินไดนอยกวา 100 เมตร 

ระดับ 4 คือเหนื่อยงายเวลาทํากิจวัตรประจําวัน  เชน  ใสเสื้อผา  อาบนํ้า แตงตัว จนไมสามารถ

  ออกนอกบานได

การลดอาการในปจจุบัน

ปองกันสิ่งที่จะเกิดขึ้นในอนาคต
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 ดังนั้นเมื่อรวมการประเมินจะประเมินอาการในปจจุบันโดยอาศัย mMRC หรือ CAT score และ

ประเมินสิ่งท่ีจะเกิดขึ้นในอนาคต ซึ่งเนนไปท่ีโอกาสท่ีจะเกิดการกําเริบของโรคโดยอาศัย  FEV
1
 หรือประวัติ

ที่มีการกําเริบของโรคในปที่ผานมา ก็จะแบงผูปวยออกเปน 4 กลุม (รูปที่ 3) โดยประเมินอาการ

 กลุม A   ไดแก  ผูปวยท่ีมีอาการนอย และโอกาสเกิดการกําเริบนอย

 กลุม B  ไดแก  ผูปวยที่มีอาการมาก และโอกาสเกิดการกําเริบนอย

 กลุม C  ไดแก  ผูปวยที่มีอาการนอย และโอกาสเกิดการกําเริบมาก

 กลุม D  ไดแก  ผูปวยที่มีอาการมาก และโอกาสเกดิการกําเริบมาก

 ซึ่งการแบงกลุมผูปวยแบบน้ีก็จะทําใหการจัดการรักษาไดเหมาะสมย่ิงขึ้น

 ยาท่ีใชในการรักษาโรค

ยาขยายหลอดลม 

 ยาขยายหลอดลม เปนยาหลักในการรักษาโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง ยากลุมนี้จะใชเฉพาะเวลามีอาการ 

หรือใชอยางสม่ําเสมอ เพ่ือบรรเทาหรือปองกันอาการ ยาขยายหลอดลมมี 3 กลุมไดแก   

 1. Anticholinergics ชนิดที่ออกฤทธสั้น (short acting antimuscarinic agent: SAMA)ไดแก 

Ipratropium bromide และชนิดที่ออกฤทธิ์ยาว (long acting antimuscarinic agent: LAMA) ไดแก Tiotropium

 2. β
2
 agonist  ชนิดที่ออกฤทธสั้น(short acting  β

2
 agonist: SABA) เชน salbutamol, terbutaline,

procaterol และชนิดที่ออกฤทธิ์ยาว (long  acting  β
2
 agonist: LABA) ไดแก formoterol, salmeterol, 

indacarterol

3

รูปที่ 3  การประเมินจะประเมินอาการในปจจุบัน และประเมินส่ิงที่จะเกิดขึ้นในอนาคต ถารักษาไมดี เชนการเกิดการ

 กําเริบของโรคก็จะแบงผูปวยเปน 4 กลุม 

กลุม A ไดแก ผูปวยที่มีอาการนอย และโอกาสเกิดการกําเริบนอย

กลุม B ไดแก ผูปวยที่มีอาการมาก และโอกาสเกิดการกําเริบนอย

กลุม C ไดแก ผูปวยที่มอีาการนอย และโอกาสเกิดการกําเริบมาก

กลุม D ไดแก ผูปวยที่มีอาการมาก และโอกาสเกิดการกําเริบมาก
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 3. methylxantine เชน theophylline

  ยาขยายหลอดลมทั้งสามกลุมออกฤทธิ์คนละที่กัน ดังนั้นเมื่อใชรวมกันจะไดผลมากกวาใช

ยาตัวเดียว สวนยาที่ออกฤทธยาว (Long acting bronchodilators) ก็ไดผลดีกวายาที่ออกฤทธ์ิสั้น (short 

acting bronchodilators) LABA และ LAMA นอกจากจะบรรเทาอาการไดดีกวา SABA SAMA แลว ยังสามารถ

ลดการกําเริบของโรคไดดวย แต LAMA จะลดการกําเริบไดดีกวา LABA23

สเตียรอยด (steroids)

 ประโยชนของเสตียรอยด ในการรักษาโรคปอดอุดกั้นเร้ือรังยังคงเปนท่ีถกเถียงกัน ความเชื่อที่วา

การใช oral corticosteroid ไมมีประโยชนในผูปวยโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง เนื่องจากการศึกษาของ Callahan 

et. al.24 พบวาผูปวยโรคปอดอุดกั้นเร้ือที่มีอาการคงท่ี เมื่อไดกินเสตียรอยด พบวามีเพียง 10% ที่ดีขึ้น แต

เกณฑที่ใชตัดสินวาดีขึ้น คือใช FEV
1 
ดีขึ้นมากกวา 20% เพียงอยางเดียว จากความรูในปจจุบัน เราทราบ

วาการประเมินผูปวยจะใช แต FEV
1 
อยางเดยีวไมถกูตอง เพราะวามผีูปวยสวนหนึง่ทีม่คีณุภาพชวีติทีด่ขีึน้ และ 

6 minute walk distance เพิ่มขึ้นไดโดย FEV
1
 ไมดีขึ้นก็ได ดังนั้นในการศึกษาของ Callahan et. al. ถา

เราใชเกณฑเหลานี้รวมดวยก็จะพบวาผูปวยจํานวนมากที่ดีขึ้นไดจากการกินเสตียรอยด

 สวน inhaled corticosteroid แตกอนจะเชื่อวาไมมีประโยชนในการรักษาผูปวยโรคปอดอุดก้ันเรื้อรัง 

เพราะมีการศึกษาท่ีบงวาการใหยา inhaled corticosteroid ไมสามารถชะลอการลดลงของ FEV
1 

25,26  ทําให

GOLD Guideline 2001 ใหคําแนะนําวา “ในปจจุบันไมมียาตัวใดที่จะชะลอการดําเนินโรคได ดังนั้นการรักษา

โรคปอดอุดกั้นเร้ือรังจึงเพียงแครักษาตามอาการ และรักษาโรคแทรกซอนท่ีเกิดขึ้นเทานั้น6” ดังนั้นการรักษา

โรคปอดอุดกั้นเร้ือรัง จึงใชยาขยายหลอดลมเปนหลัก ตราบจนกระทั่งมีการศึกษาวาการใช inhaled cortico-

steroid (fluticasone) สามารถลดการกําเริบของโรคไดในผูปวยท่ีมีสมรรถภาพปอดต่ํา27 ทําใหแนวทางการ

รักษาโรคแนะนําวา เมื่อผูปวยมี FEV
1
 นอยกวา 50% และมีโรคกําเริบบอยควรจะพิจารณาให ยาพน inhaled 

corticosteroid รวมดวย เพื่อจะลดการกําเริบของโรค ซึ่งเปนการยอมรับวา inhaled corticosteroid มีประโยชน

ในการรักษาโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง

 ขอมูลท่ีบงชี้วา inhaled corticosteriod นาจะมีประโยชนในโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังก็มีออกมามากขึ้น 

เชน การศึกษาที่ชื่อวา EUROSCOP พบวาผูปวยโรคปอดอุดก้ันเรื้อรังกลุมที่ใช inhaled corticosteroid จะเกิด

โรคหัวใจขาดเลือดนอยกวากลุมท่ีไมไดใ ช28 บงชี้วา  inhaled corticosteroid นาจะลดการอักเสบในหลอดลม

 สงผลให systemic inflammation ลดลงทําใหการเกิดภาวะหัวใจขาดเลือดลดลงได นอกจากนี้จากการศึกษา

ที่รวมการศึกษาใหญๆหลายการศึกษาเขาดวยกัน พบวาการใช inhaled corticosteroid ในการรักษาผูปวยโรค

ปอดอุดกั้นเรื้อรัง สามารถลดอัตราการเสียชีวิต ได29 

 การใชยา inhaled corticosteroid รวมกับ LABA (long acting b2 agonist) ยังไดผลดีกวาการให 

inhaled corticosteroid หรือ LABA เดี่ยวๆ อีก ดวย30-33 แสดงใหเห็นวาทั้งยา inhaled corticosteroid และ 

LABA ออกฤทธ์ิเสริมกันนอกจากน้ียังพบวาการรักษาโรคดวยยา inhaled corticosteroid, LABA หรือ

ยาผสมระหวาง  inhaled corticosteroid/LABA สามารถชะลอการลดลงของ FEV
1
 ไดดวย โดยยาผสมระหวาง  

inhaled corticosteroid/LABA สามารถชะลอการลดลงของ FEV
1
 ไดดีท ี่สุด34
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Phosphodiesterase-4 inhibitors

 Roflumilast เปนยาตัวเดียวในกลุม Phosphodiesterase-4 inhibitors  ที่ไดขึ้นทะเบียนในหลาย

ประเทศ ยากลุมนีเ้ปนยากลุมใหม ออกฤทธิย์บัยัง้การอกัเสบในปอดโดยการยบัย้ังเอนไซม Phosphodiesterase 

ทําใหการสลายตัวของ cAMP ลดลง มีหลักฐานวา ในผูปวยที่มีอาการของหลอดลมอักเสบเรื้อรัง Roflumilast 

สามารถลดการกําเริบของโรคไดถึง 15-20%35

 การรักษาที่ไมใชยา

การฟนฟูสมรรถภาพปอด (Pulmonary Rehabilitation)

 การฟนฟสูมรรถภาพปอดเปนการดูแลรกัษาผูปวยแบบองครวม ทีเ่สริมเพ่ิมเติมผลจากการรักษาดวย

ยา การฟนฟูสมรรถภาพปอด ทําใหผูปวยมีอาการเหนื่อยลดลง การกําเริบของโรคลดลง ความสามารถในการ

ออกกําลังกายเพิ่มขึ้น และคุณภาพชีวิตดีขึ้น องคประกอบของการฟนฟูสมรรถภาพปอดไดแก

 ●  ใหความรูผูปวย(Patient education) 

 ●  ฝกหายใจ (Breathing exercise) 

 ●  ฝกออกกําลังกาย (exercise training) 

 ●  สนับสนุนและใหกําลังใจ 

 ผูปวยทีค่วรไดรบัการฟนฟสูมรรถภาพปอด ไดแก ผูปวยทีม่อีาการเหน่ือยเร้ือรงั จนคกุคามการดําเนนิ

ชีวิตปกติประจําวัน กอใหเกิดขอจํากัดตาง ๆ ทั้งดานการออกกําลังกาย การประกอบกิจกรรมนอกบาน หรือ

กิจกรรมพื้นฐานในสังคม เกิดความกังวลและความกลัวที่จะอยูคนเดียว จําเปนตองพึ่งพาผูอื่น 

การใหออกซิเจนระยะยาว

 ผูปวยโรคปอดอุดกัน้เร้ือรงัที ่ FEV
1 
ตํา่กวา 50% ควรไดรบัการประเมินวาผูปวยมภีาวะพรองออกซิเจน

หรือเปลา ถาผูปวยมีภาวะพรองออกซิเจนจะนําไปสูการเกิด Pulmonary Hypertension และ Corpulmonale 

ในท่ีสุด การใหออกซิเจนระยะยาว จะสามารถลดอัตราการเสียชีวิตได

 ขอบงช้ีของการใหออกซเิจนระยะยาว คอืผูปวยม ีPaO2 < 55 mmHg  หรอื SaO2 < 88% หรอื  PaO2 

= 56-59  mmHg หรือ SaO2 < 89% รวมกับมีภาวะแทรกซอนของการขาดออกซิเจนเชน erythrocytosis, 

pulmonary hypertension

 แนวทางการรักษา

 GOLD Guideline 2001 ใหคําแนะนําวา “ในปจจุบันไมมียาตัวใดที่จะชะลอการดําเนินโรคได ดังนั้น

การรักษาโรคปอดอุดก้ันเร้ือรังจึงเพียงแครักษาตามอาการ และรักษาโรคแทรกซอนท่ีเกิดข้ึนเทานั้น6” ดังนั้น

การรักษาจะเปนการใหยาขยายหลอดลมเปนหลักตามความรุนแรง จนเม่ือมีการกําเริบของโรคจึงจะพิจารณา

ให inhaled corticosteroids (ตารางที่ 4) โดย

 ●  ผูปวยที่มีความรุนแรงนอย (GOLD stage1) อาการจะนอยการรักษาตองการเพียงยาขยาย

หลอดลมที่ออกฤทธิ์สั้นเฉพาะเวลาท่ีมีอาการ 
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 ●  ผูปวยท่ีมีความรุนแรงปานกลาง (GOLD stage2) ผูปวยจะมีอาการมากข้ึน การรักษาควร

ใหยาขยายหลอดลมที่ออกฤทธิ์ยาว (LABA หรือ LAMA) สมํ่าเสมอ รวมกับยาขยายหลอดลมที่ออกฤทธิ์สั้น

เวลาท่ีมีอาการ

 ●  ผูปวยท่ีมีความรุนแรงมาก (GOLD stage3) ผูปวยจะมีอาการมากข้ึน ถามีโรคกําเริบสองคร้ัง

ขึ้นไป การรักษาควรใหยาขยายหลอดลมท่ีออกฤทธ์ิยาว (LABA หรือLAMA) สมํ่าเสมอ รวมกับ inhaled 

corticosteroids และใหยาขยายหลอดลมท่ีออกฤทธ์ิสั้นเวลาที่มีอาการ

 ●  ผูปวยท่ีมีความรุนแรงมากท่ีสุด (GOLD stage4) การรักษาควรใหยาขยายหลอดลมท่ีออกฤทธิ์

ยาว (LABA หรือLAMA) สมํ่าเสมอ รวมกับ inhaled corticosteroids และใหยาขยายหลอดลมท่ีออกฤทธ์ิสั้น

เวลาท่ีมีอาการพรอมทั้งพิจารณาใหออกซิเจนระยะยาว

 ถึงแมวา GOLD Guideline 200614 ไดเปลี่ยนมุมมองของโรคปอดอุดกั้นเรื้อรังวาเปน “โรคที่

ปองกันได และ รักษาได” แตการรักษาก็ยังคงเปนเหมือนเดิมไมมีอะไรเปล่ียนแปลงคือรักษาอาการเปน

หลัก GOLD Guideline 20117 ไดเปลี่ยนแปลงต้ังแตเปาหมายในการรักษาที่ตองการลดอาการในปจจุบัน และ

ปองกันสิ่งที่จะเกิดขึ้นในอนาคต ไดแบงผูปวยเปน 4 กลุมตามรูปที่ 3  และการรักษาก็จะมุงที่จะบรรลุเปาหมาย

ที่ตั้งไว คือบรรเทาอาการและปองกันการกําเริบของโรค (รูปที่ 4)

4

รูปที่ 4 การเลือกใชยาตามกลุมผูปวย

 กลุม A ไดแก ผูปวยที่มีอาการนอย และโอกาสเกิดการกําเริบนอย พิจารณาให ยาขยายหลอดลมท่ี

ออกฤทธิ์สั้น (SABA หรือ SAMA)

 กลุม B ไดแก  ผูปวยที่มีอาการมาก และโอกาสเกิดการกําเริบนอยพิจารณาให ยาขยายหลอดลมท่ี

ออกฤทธิ์ยาว (LABA หรือ LAMA)

 กลุม C ไดแก  ผูปวยท่ีมอีาการนอย และโอกาสเกิดการกําเรบิมากพิจารณาให ICS/LABA หรอื LAMA)

 กลุม D ไดแก  ผูปวยท่ีมีอาการมาก 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 เปนปญหาสาํคญัทางสาธารณสขุของประเทศตางๆ ทัว่โลก โรคปอดอุดก้ันเรือ้รงั   

มักจะถูกมองวาเปนโรคที่ผูปวยไปแสวงหามาเองโดยการสูบบุหรี่ เปนโรคที่หลอดลมอุดกั้นท่ีไมตอบสนอง

ตอการใหยาขยายหลอดลม (irreversible airway obstruction) และเปนโรคที่รักษาไมได ทําใหผูปวยโรคปอด

อุดกั้นเร้ือรังไมไดรับการดูแลเอาใจใสเทาที่ควร แตในชวงทศวรรษท่ีผานมา มีความรูใหมๆ เกิดขึ้นมากมาย 

ทําใหเราเขาใจโรคมากขึ้น กอใหเกิดการเปลี่ยนแปลงในแนวทางการรักษาโรค ไมใชจะรักษาเพียงบรรเทา

อาการอยางเดิม แตจะมุงรักษาอาการในปจจุบันใหบรรเทาลงและปองกันผลเสียของการรักษาไมดีที่จะเกิดขึ้น

ในอนาคต เชน การปองกันการกําเริบของโรคเปนตน ซึ่งจะยังผลใหผูปวยโรคปอดอุดก้ันเรื้อรังไดรับการรักษา

ที่ดีขึ้นกวาเดิมเปนอยางมาก
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