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โรคปอดอุดกัน้เร้ือรัง
(Chronic Obstructive Pulmonary Disease)

ผศ.พญ.รพีพร โรจน์แสงเรือง
แพทย์เวชศาสตร์ฉุกเฉิน

โรคปอดอุดก้ันเร้ือรังเป็นภาวะที่มีการอุดกัน้ในปอดอย่างถาวร (irreversible airfow obstruction) ซ่ึงมี
ปฏิกิริยาอักเสบเกิดขึ้นในปอดอย่างต่อเนื่อง (progressive and abnormal infammatory response of lung) โดย
ท่ัวไปมักหมายรวมถึง 2 โรคคือ chronic bronchitis ไอมีเสมหะอย่างน้อย 3 เดือนใน 2 ปีติดกัน และ emphysema 
เป็นการทำลายเนื้อปอดจนมีลักษณะปอดโป่งพองโดยดูจากพยาธิวิทยา

พยาธิสรีรวิทยา
เป็นการอักเสบที่เกิดจาก neutrophil, CD8 lymphocyte และ macrophage ร่วมกันสร้างสาร tumor 

necrosis factor, leukotriene B4, interleukin-8 ออกมาทำลายเนื้อปอด มีการเพิ่มทั้งจำนวนและขนาดของ goblet 
cell ภายในเยื่อบุหลอดลมจนเกิดการสร้างเมือกมาอุดตันทางเดินหายใจ มีการทำลายเซลล์ endothelium ของผนัง
หลอดลมจนทำให้การทำงานของเย่ือบุและขนอ่อนของหลอดลม (mucociliary clearance) เสียไปจนไม่สามารถ
กำจัดแบคทีเรียและเมือกออกไปได้ ตลอดจนมีการทำลายเนื้อปอดและถุงลมจนเสียความยืดหยุ่นของปอด ร่วมกับมี
หลอดลมอุดตันจนทำให้เวลาหายใจออกเกิดมีหลอดลมตีบได้

นอกจากน้ีการอุดตันของหลอดลมและหลอดเลือดในปอดก็ทำให้การแลกเปล่ียนแก๊สเสียไป ดังนั้น อาจพบ
ท้ังภาวะขาดออกซิเจนและภาวะเลือดคั่งคาร์บอนไดออกไซด์ร่วมกัน ตลอดจนภาวะขาดออกซิเจนเร้ือรังจะทำให้ผนัง
หลอดเลือดในปอดหนาตัวขึ้นจนเกิดความดันเลือดในปอดสูงท่ีเรียกว่า pulmonary hypertension ซ่ึงถ้ามีภาวะเลือด
ข้นและหัวใจซีกขวาวาย (right side heart failure) ร่วมด้วยท่ีเรียกว่า cor pulmonale ตามมาในท้ายสุด

มีอีกกลไกหนึ่งท่ีอธิบายพยาธิสรีรวิทยาของโรคนี้คือ เป็นการสูญเสียสมดุลของ protease และ antiprotease
จนทำให้มีการทำลายเนื้อเยื่อของปอด เช่น โรคกรรมพันธ์ุที่ช่ือว่า α 1 antitrypsin defciency เพราะไม่มี α 1 
antitrypsin มายับยั้งการทำงานของเอนไซม์ neutrophil elastase ทำให้มีการทำลายเน้ือเยื่อปอด ซ่ึงในคนทั่วไปอาจ
เกิดจากกลไก oxidant และ antioxidant เสียสมดุล 

การสูบบุหร่ีทำให้มีสาร oxidant และทำลายปอดด้วยทั้ง 2 กลไก แม้หยุดสูบบุหร่ีแล้วก็ยังมีการทำลายเนื้อ
ปอดต่อไป พบว่า 15% ของผู้สูบบุหร่ีเกิดโรคปอดอุดกั้นเร้ือรัง (chronic obstructive pulmonary disease: COPD) 
ขึ้นอันแสดงว่ามีสาเหตุมาจากกรรมพันธุ์และส่ิงแวดล้อมร่วมกัน พบว่าปัจจัยเส่ียงมาจาก passive smoking หรือ
เป็นโรคทางเดินหายใจบ่อยตั้งแต่เด็ก ตลอดจนการสูดดมมลพิษทางอากาศก็เป็นสาเหตุของโรคนี้ได้

สาเหตุท่ีทำให้อาการกำเริบ
มักเกิดจากการติดเช้ือไวรัส rhinovirus, respiratory syncytial virus, coronavirus, infuenza virus มีโอกาส

พบเช้ือแบคทีเรียก่ออาการกำเริบได้เพียง 50% เท่านั้น ได้แก่ Haemophilus infuenzae, Streptococcus 
pneumoniae, Moraxella catarrhalis, Pseudomonas aeruginosa

อย่างไรก็ดี พบว่า 1/3 ของ COPD ท่ีมีอาการกำเริบมักหาสาเหตุท่ีกระตุ้นให้อาการกำเริบไม่ได้



อาการ
อาการกำเริบมักมาด้วยหอบเหน่ือยมากขึ้น เสมหะมากขึ้น และสีของเสมหะเปล่ียนไป อาการหลอดลม

อักเสบเร้ือรัง (chronic bronchitis) ท่ีเคยเรียกว่า blue bloater หรืออาการของโรคถุงลมปอดโป่งพอง (emphysema)
ท่ีเรียกว่า pink puffer ก็ไม่นิยมใช้กันแล้ว ทั้งนี้เพราะอาการที่มามักคล้าย ๆ กันหมดแล้ว การหายใจแบบ pursed lip
ก็เพื่อเพิ่มความดันในหลอดลมเมื่อขณะหายใจออก ซ่ึงจะทำให้ทางเดินหายใจเปิดโล่งได้บ้าง

ผู้ป่วยจะมีภาวะขาดออกซิเจนในเลือดอยู่บ่อย ๆ จนกระตุ้นศูนย์หายใจให้เร่งผู้ป่วยหายใจเร็วขึ้น แต่เมื่อโรค
เป็นมากขึ้นก็จะไม่สามารถหายใจเร็วพอที่จะขับคาร์บอนไดออกไซด์ออกจากร่างกายได้ จึงเกิดคาร์บอนไดออกไซด์
ค่ังในเลือด ไตจะพยายามเก็บสารไบคาร์บอเนต (H2CO3) เข้าสู่ร่างกายเพื่อรักษาดุลกรดด่างในเลือด เม่ือมีอาการ
หายใจวายเฉียบพลันเกิดขึ้น ร่างกายอาจเกิด respiratory acidosis ขึ้นจึงอาจตรวจพบความผิดปกติของ arterial 
blood gas ดังนี้คือ pH ต่ำ, PCO2 สูง และ HCO3 สูงได้

ลมร่ัวในช่องเยื่อหุ้มปอดเป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบบ่อยในผู้ป่วยโรคปอดอุดกั้นเร้ือรังที่มีอาการ
แย่ลงอย่างทันทีทันใด และการดูภาพรังสีทรวงอกอาจจะวินิจฉัยได้ยากในกรณีท่ีมีลมร่ัวเล็กน้อยหรือเม่ือผู้ป่วยมี 
bullous emphysema ขนาดใหญ่ก็ได้ ดังนั้น อาจต้องทำการตรวจคอมพิวเตอร์ทรวงอก (CT chest) เพื่อช่วยวินิจฉัย
โรค

นอกจากน้ีในผู้ป่วยที่มีภาวะ cor pulmonale ซ่ึงจะมีภาวะเลือดข้น มีความดันในหลอดเลือดดำสูง และมี 
venous stasis ก็ยิ่งเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิด venous thromboembolism อีกด้วย โดยเฉพาะถ้ามีอาการหอบ
รุนแรงมากและแย่ลงเร็วก็ให้สงสัยว่าเกิดภาวะลิ่มเลือดอุดกั้นในปอด (pulmonary embolism) ซ่ึงควรพิจารณาส่ง
เลือดตรวจหา D-dimer test ด้วย ถ้าพบว่าระดับ D-dimer สูงก็ควรส่งตรวจคอมพิวเตอร์ทรวงอกและฉีดสี (CT chest
with angiogram) ต่อไป 

ตารางที่ 1 ระดับความรุนแรงของโรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง(1)

ระดับความ
รุนแรง

อาการทางคลินิก สมรรถภาพปอด

Mild ไม่มีอาการหอบเหน่ือย
ขณะพัก
ไม่มีอาการกำเริบ

FEV1 ≥ 80%

Moderate มีอาการหอบเหนื่อย
เล็กน้อย
อาการกำเริบไม่รุนแรง

FEV1 50-79%

Severe มีอาการหอบเหนื่อย
มากขึ้นจนรบกวน
กิจวัตรประจำวัน
อาการกำเริบรุนแรง
มาก

FEV1 30-49%

Very Severe มีอาการเหนื่อยหอบ
ตลอดเวลา
อาการกำเริบรุนแรง

FEV1 < 30%
FEV1 < 50% ร่วม
กับมีภาวะหายใจ



มาก และบ่อย ล้มเหลวเร้ือรัง

การสืบค้น
ในระยะแรกอาจยังไม่มีอาการ แต่ถ้าตรวจสมรรถภาพของปอดด้วย spirometry (ดังรูปท่ี 1) ก็จะพบมี FEV1 

ลดลง ซ่ึงก็ให้การวินิจฉัยได้ว่าเป็นโรคปอดอุดกั้นเร้ือรังแล้ว สำหรับการถ่ายภาพรังสีทรวงอกอาจพบ  hyperinfated 
lung, vascular lung markings ลดลง, เงาหัวใจเล็กลง, มีเงาหัวใจโตขึ้นจากภาวะ cor pulmonale ได้  จากการ
ตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจจะพบ P pulmonale (peaked p waves ใน lead II, III, aVF), low QRS และ poor R 
progression ใน precordial lead ส่วนการส่งเลือดตรวจพบ B type natriuretic peptide (BNP) > 100 pg/ml จะ
ช่วยแยกโรคหัวใจล้มเหลวออกจากโรค COPD หรือหอบหืดได้

รูปท่ี 1 การตรวจสมรรถภาพของปอดด้วย spirometry

ตารางที่ 2 Differential Diagnosis of COPD(2) (จาก Global Initiative for COPD 2007)



การรักษา
เป้าหมายของการรักษา(4) คือ
1. ป้องกันหรือชะลอการดำเนินโรค
2. บรรเทาอาการโดยเฉพาะอาการหอบเหน่ือย
3. ทำให้ exercise tolerance ดีขึ้น
4. ทำให้คุณภาพชีวิตดีขึ้น
5. ป้องกันและรักษาภาวะแทรกซ้อน
6. ป้องกันและรักษาภาวะอาการกำเริบ
7. ลดอัตราการเสียชีวิต
การรักษาท่ีลดอัตราตายได้คือ การหยุดสูบบุหร่ีและให้ long term oxygen therapy เท่านั้น สิ่งสำคัญของ

การรักษาคือ ประเมินอาการได้เร็วและให้การช่วยหายใจได้ถูกต้อง ถ้าผู้ป่วยมีอาการหอบมากควรเลือกใส่ท่อ
หลอดลมแบบรวดเร็ว (rapid sequence intubation)

สำหรับการต้ังเครื่องช่วยหายใจนั้น ควรเลือกให้ tidal volume 6-8 มล./กก. อัตราการหายใจ 8-10 คร้ัง/นาที 
และ fow rate 80-100 ลิตร/นาที โดยยอมรับให้มีภาวะ permissive hypercapnia เกิดขึ้นได้ ถ้าช่วยหายใจเร็วเกินไป
(hyperventilation) ก็จะทำให้มีผู้ป่วยที่มี chronic metabolic alkalosis อยู่ก่อนแล้วเกิด respiratory alkalosis เพิ่ม
ขึ้นมากจนก่ออาการชักและหัวใจเต้นผิดจังหวะร่วมกับมีภาวะโพแทสเซียมต่ำในเลือดตามมาได้



การใช้หน้ากากช่วยหายใจ (non-invasive positive pressure ventilation : NIPPV) ดังรูปท่ี 2 เพื่อช่วย
หายใจในผู้ป่วยที่มีอาการหอบมาก ซ่ึงจะช่วยลดอัตราการใส่ท่อหลอดลมได้ โดยเลือกใช้ nasal หรือ full face mask 
ก็ได้ พิจารณาเลือกใช้ mode CPAP หรือ BiPAP ก็ได้ สำหรับ nasal CPAP ให้เลือกตั้ง 5-10 ซม.น้ำ ส่วน BiPAP ให้
ใช้ EPAP 2-4 ซม.น้ำ และ IPAP 8-10 ซม.น้ำ เพื่อป้องกันการกด hypoxic drive ของผู้ป่วย รวมท้ังแพทย์ควรให้
ออกซิเจนแก่ผู้ป่วยเพื่อให้มี O2 Sat ประมาณ 90% ก็เพียงพอ

รูปท่ี 2 การใช้หน้ากากช่วยหายใจ

การเลือกใช้ยา
ควรใช้ β 2 agonist และ anticholinergic drug ร่วมกัน การใช้ anticholinergic เพื่อช่วยยับยั้ง muscarinic 

receptor อันจะทำให้ยับยั้งการหดตัวของกล้ามเนื้อหลอดลม รวมทั้งลดการหลั่งเยื่อเมือกเข้าไปในหลอดลมตามมา
ได้ นอกจากนี้ยังมีการใช้ long acting β 2 agonist หรือ tiotropium เพื่อช่วยในการรักษาอาการหอบด้วย รวมท้ังอาจ
ให้ methylprednisolone 125 มก. เข้าเส้นเลือดทุก 6-8 ช่ัวโมง และต่อด้วย prednisolone 40 มก./วัน กินจนครบ 10
วัน  

แพทย์ควรให้ยาฆ่าเช้ือในกรณีที่มีอาการหอบร่วมกับเสมหะมาก และสีเสมหะเปลี่ยนไป โดยเลือกยาท่ี
ครอบคลุมเช้ือ S. pneumoniae, H. infuenzae, M. catarrhalis ซ่ึงอาจเลือกใช้ respiratory fuoroquinolone (เช่น 
levofoxacin, gatifoxacin) หรือให้ cephalosporin รวมระยะเวลาท้ังหมดนาน 10-14 วัน  

สำหรับการให้ยาละลายเสมหะมักช่วยบรรเทาอาการได้บ้างแต่ไม่พบมีประโยชน์ชัดเจนนัก

ตารางที่ 3 ยาที่ใช้ในการรักษาโรคปอดอุดกั้นเร้ือรัง(4)

กลุ่มยา ช่ือสามัญ ขนาดยา ความถ่ีการบริหารยา
ทุก (ช่ัวโมง)

1. ยาขยายหลอดลม
1.1 β 2 agonist
1.1.1 ชนิดออกฤทธ์ิสั้น
ชนิดรับประทาน

ชนิดสูด

salbutamol
terbutaline
salbutamol

2 มก.
2.5 มก.
100, 200 มคก.
(MDI & DPI)

4-6
4-6
4-6

1.1.2 ชนิดออกฤทธ์ิ
ยาว
ชนิดรับประทาน bambuterol 10 มก. 24



ชนิดสูด
procaterol
salmeterol

formoterol

25, 50 มคก.
25-50 มคก.
(MDI & DPI)
12 มคก. (DPI)

8-12
12
12

1.2 Anticholinergic
1.2.1 ชนิดสูดออกฤทธิ์
ส้ันผสมกับ β 2 agonist

ipratropium +
fenoterol หรือ
ipratropium +
salbutamol

0.02 มก. + 0.05
มก. (MDI)
21 มคก. + 120 มคก.
(MDI)

6-8

6-8

1.2.2 ชนิดสูดออก
ฤทธิ์ยาว

tiotropium 18 มคก./วัน
(DPI)

24

1.3 Xanthine
derivative

Sustained release
theophylline

< 400 มก./วัน 12-24

2. คอร์ติโคสเตียรอยด์
ชนิดสูด

beclomethasone
budesonide
futicasone

1,000-2,000 มคก./วัน
800-1,600 มคก./วัน
500-1,000 มคก./วัน

12
12
12

3. ยาผสมระหว่าง β 2 

agonist ชนิดออกฤทธ์ิ
ยาวกับคอร์ติโคสเตีย
รอยด์ชนิดสูด

formoterol +
budesonide

salmeterol +
futicasone

9/320-18/640 มคก./
วัน

100/500-100/1,000 
มคก./วัน

12

12

การประเมินความรุนแรงของภาวะกำเริบเฉียบพลันของโรค และแนวทางในการรักษา(4)

ข้อบ่งชี้ในการรับผู้ป่วยไว้รักษาในโรงพยาบาล ไดแ้ก่
1. มีอาการกำเริบรุนแรงมาก
2. โรคเดิมมีความรุนแรงอยู่ในระดับที่ 4
3. มีโรคหรือภาวะอื่นที่รุนแรงร่วมด้วย เช่น ภาวะหัวใจล้มเหลว เป็นต้น
4. ผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาอาการกำเริบ
5. ผู้ป่วยที่ไม่สามารถได้รับการดูแลที่เหมาะสมท่ีบ้านได้

การรักษาในโรงพยาบาล ประกอบด้วย



1. การให้ออกซิเจน โดยปรับอัตราไหลของออกซิเจนเพื่อให้ได้ระดับ O2 Sat > 90% และระวังไม่ให้
ออกซิเจนมากเกินไปจนเกิดภาวะซึมหลับจากคาร์บอนไดออกไซด์คั่งในเลือด (CO2 narcosis)

2. ยาขยายหลอดลม ใช้ β 2 agonist +/- anticholinergic เป็นยารักษาเบื้องต้น โดยให้ผ่านทาง metered 
dose inhaler ร่วมกับ spacer 4-6 puffs หรือให้ผ่านทาง nebulizer ซ่ึงถ้าไม่ดีขึ้นสามารถให้ซ้ำได้ทุก 20 นาที 
จนกว่าอาการจะดีขึ้นหรือมีอาการข้างเคียงจากยา เช่น ใจสั่นหรือหัวใจเต้นผิดจังหวะ เป็นต้น

3. คอร์ติโคสเตียรอยด์ ให้ในรูปของยาฉีด เช่น hydrocortisone ขนาด 100-200 มก. หรือ 
dexamethasone 5-10 มก. เข้าหลอดเลือดดำทุก 6 ช่ัวโมง หรือยารับประทาน prednisolone 30-60 มก./วัน ในช่วง
แรก และเมื่ออาการดีขึ้นแล้วจึงปรับลดขนาดยาลง ระยะเวลารวมของการใช้ยา 7-14 วัน

4. ยาต้านจุลชีพ พิจารณาให้ทุกราย โดยยาที่เลือกใช้ควรออกฤทธ์ิครอบคลุมเช้ือได้กว้าง ทั้งนี้ขึ้นอยู่กับ
ประวัติการได้รับยาต้านจุลชีพของผู้ป่วยรายนั้นในอดีตประกอบกับข้อมูลระบาดวิทยาของพื้นที่น้ัน ๆ 

5. การให้ aminophylline ทางหลอดเลือดดำ แม้ว่าประโยชน์ยังไม่ชัดเจน อาจพิจารณาให้ในรายท่ีมี
อาการรุนแรงมากและไม่ตอบสนองต่อการรักษาอื่น ๆ แต่ต้องระวังภาวะเป็นพิษจากยา

6. การใช้เครื่องช่วยหายใจ
 Non-invasive positive pressure ventilation (NIPPV) ใช้ในกรณีท่ีมีเคร่ืองมือและบุคลากรพร้อม

ในผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาข้างต้นเร่ิมมีอาการแสดงของกล้ามเนื้อหายใจอ่อนแรงหรือตรวจพบ 
PaCO2 45-60 มม.ปรอท หรือ pH 7.25-7.35

ข้อห้ามใช้ NIPPV ได้แก่
1. หยุดหายใจ
2. มีความผิดปกติในระบบไหลเวียนโลหิต เช่น ความดันโลหิตต่ำ กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด หรือหัวใจเต้นผิด

จังหวะ เป็นต้น
3. มีระดับความรู้สึกตัวเลวลงหรือไม่ร่วมมือ
4. มีรูปหน้าผิดปกติ
5. ผู้ป่วยที่เพิ่งผ่าตัดบริเวณใบหน้าหรือทางเดินอาหาร
6. ผู้ป่วยที่มีเสมหะปริมาณมาก
7. ผู้ป่วยที่มีอาการอาเจียนรุนแรงหรือมีภาวะเลือดออกในทางเดินอาหาร
หลังการใช้ NIPPV ควรประเมินการตอบสนองหลังการใช้ ½-1 ช่ัวโมง โดยดูจากระดับความรู้สึกตัว อาการ

หอบเหนื่อยของผู้ป่วยและอัตราการหายใจ และ/หรือค่า pH และ PaCO2 ถ้าอาการไม่ดีขึ้นก็ให้พิจารณาใส่ท่อ
หลอดลมโดยทันที

ตารางที่ 4 การประเมินความรุนแรงของภาวะกำเริบเฉียบพลันของโรค(1)



ระดับ อาการ การรักษา
กลุ่มท่ีมีความ
รุนแรงน้อย

มีอาการหอบไม่มาก - การรักษาสามารถเป็นแบบผู้ป่วยนอกได้
- เพิ่มขนาดและความถี่ของยาขยายหลอดลมชนิดสูด
- สำหรับคอร์ติโคสเตียรอยด์พิจารณาให้เป็นราย ๆ โดย
ให้เป็น prednisolone ขนาด 20-30 มก./วัน นาน 5-7 
วัน
- ส่วนยาต้านจุลชีพพิจารณาให้ในกรณีที่สงสัยว่ามีการ
ติดเช้ือแบคทีเรีย

กลุ่มท่ีมีความ
รุนแรงมาก

1. มีการใช้กล้ามเนื้อช่วย
หายใจมากขึ้น หรือมีอาการ
แสดงของกล้ามเน้ือหายใจ
อ่อนแรง เช่น abdominal 
paradox หรือ respiratory 
alternans
2. P > 120 คร้ัง/นาที หรือมี 
hemodynamic instability
3. Peak expiratory fow < 
100 ลิตร/นาที
4. O2 Sat < 90% หรือ PaO2 
< 60 มม.ปรอท
5. PaCO2 > 45 มม.ปรอท 
และ pH < 7.35
6. ซึม สับสน หรือหมดสติ
7. มีอาการแสดงของหัวใจ
ห้องขวาล้มเหลวที่เกิดขึ้นใหม่ 
เช่น ขาบวม เป็นต้น

- การรักษาเหมือนในโรงพยาบาล

 Invasive mechanical ventilation
ข้อบ่งชี้ของการใส่ท่อช่วยหายใจและใช้เคร่ืองช่วยหายใจ
1. มีข้อห้ามใช้ NIPPV
2. ไม่ตอบสนองต่อการใช้ NIPPV
3. acute respiratory acidosis (pH < 7.25)
4. มีภาวะพร่องออกซิเจนรุนแรงท่ีไม่สามารถแก้ไขได้
เกณฑ์การจำหน่ายผู้ป่วยท่ีมีภาวะกำเริบเฉียบพลันของโรคออกจากโรงพยาบาล(4) ประกอบ

ด้วย
1. อาการผู้ป่วยดีขึ้นใกล้เคียงก่อนการกำเริบของโรค
2. hemodynamic status คงที่เป็นเวลาอย่างน้อย 24 ช่ัวโมง



3. ความถี่ของการใช้ยาขยายหลอดลมชนิดสูดเพื่อบรรเทาอาการลดลง
4. ผู้ป่วยหรือผู้ดูแลสามารถบริหารยาชนิดสูดได้อย่างถูกวิธี และรับทราบแผนการรักษาต่อเนื่อง

พร้อมการนัดหมายตรวจติดตามอาการ
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