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Anaphylaxis

พรรณนิภา กิตติพงษ์พัฒนา

บทน�ำ
การแพ้ชนดิรุนแรงหรือแอนาฟิแล็กซสิ (anaphylaxis) เป็นปฏกิิรยิาภมูแิพ้ทีเ่กดิขึน้อย่างเฉยีบพลนัทัว่ร่างกาย 

หากไม่ได้รับการวินิจฉัยและให้การรักษาที่ถูกต้องรวดเร็วอาจมีผลท�ำให้ผู้ป่วยเป็นอันตรายถึงชีวิตได้ ภาวะนี้ถือเป็น

ภาวะฉุกเฉินท่ีมีความส�ำคัญในเวชปฏิบัติ ดังนั้นแพทย์ทุกสาขาควรสามารถวินิจฉัยและให้การดูแลรักษาเบื้องต้นได้          

ถูกต้องและสามารถส่งต่อได้อย่างเหมาะสม

ค�ำจ�ำกัดความ
ในปี พ.ศ. 2548 National Institute of Allergy and Infectious Diseases/Food Allergy and Anaphy-

laxis Network (NIAID-FAAN) ประเทศสหรัฐอเมริกา1 ให้ค�ำจ�ำกัดความของแอนาฟิแล็กซิสว่า เป็นปฏิกิริยาการแพ้            

ท่ีเกิดข้ึนอย่างรุนแรง โดยมีอาการมากกว่า 1 ระบบอวัยวะ เช่น ผิวหนัง, ทางเดินหายใจ และ/หรือทางเดินอาหาร              

โดยอาการเกิดข้ึนภายในเวลาอันรวดเร็วและอาจเป็นสาเหตุที่น�ำไปสู่การเสียชีวิตได้ ซึ่งค�ำจ�ำกัดความนี้ได้ถูกน�ำมาใช้          

ในการจัดท�ำแนวทางการรักษาแอนาฟิแล็กซิสโดย World Allergy Organization (WAO) ในปี พ.ศ. 2554 และได้ให้

ค�ำจ�ำกดัความของแอนาฟิแล็กซสิว่า เป็นปฏิกริิยาการแพ้ทีเ่กิดขึน้อย่างรวดเรว็ทัว่ร่างกายและอาจมคีวามรนุแรงจนเป็น

อนัตรายถงึชวีติ2 อย่างไรกต็ามค�ำจ�ำกดัความจากบางสถาบนับ่งบอกว่า แอนาฟิแลก็ซสิเป็นภาวะทีต้่องมอีาการมากกว่า 

1 ระบบ3-5 ซึง่อาจท�ำให้เกดิความสับสนในการวนิจิฉยัจนน�ำไปสู่การรกัษาทีไ่ม่เหมาะสมหรอืเกดิความล่าช้าในการรกัษา

ได้ เนื่องจากแอนาฟิแล็กซิสที่เกิดขึ้นอย่างรวดเร็วและมีอาการรุนแรงสามารถมีอาการแสดงเพียงระบบเดียวได้ ดังจะ        

ได้กล่าวต่อไป
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เกณฑ์การวินิจฉัย
เกณฑ์การวินจิฉยัแอนาฟิแลก็ซสิตามแนวทางเวชปฏบัิตสิ�ำหรบัการดแูลผูป่้วยทีม่กีารแพ้รนุแรงของประเทศไทย

ปี พ.ศ. 25606 ซึ่งสอดคล้องกับ WAO ปี พ.ศ. 2554 ใช้ประวัติและอาการแสดงทางคลินิกเป็นหลัก ดังนี้

การวินิจฉัยแอนาฟิแล็กซิสประกอบด้วยการมีอาการ 1 ใน 3 ข้อ ดังต่อไปนี้

1.	 อาการที่เกิดขึ้นเฉียบพลัน (ภายในเวลาเป็นนาทีหรือไม่กี่ชั่วโมง) ของผิวหนังหรือเยื่อบุ (mucosal tissue) 

หรือทั้งสองอย่าง เช่น มีลมพิษขึ้นทั่วตัว, คัน, ผื่นแดง หรือมีอาการบวมของปาก, ลิ้น, เพดานอ่อน ร่วมกับ มีอาการ           

ดังต่อไปนี้อย่างน้อยหนึ่งอาการ

1.1	 อาการทางระบบทางเดินหายใจ เช่น คัดจมูก, น�้ำมูกไหล, เสียงแหบ, หอบเหนื่อย, หายใจมีเสียงหวีด

จากหลอดลมที่ตีบตัน, เสียงฮื้ดตอนหายใจเข้า (stridor), มีการท�ำงานของหลอดลมหรือปอดลดลง    

เช่น peak expiratory flow (PEF) ลดลง ระดับออกซิเจนในหลอดเลือดลดลง 

1.2	 ความดันเลือดลดลง หรือมีการท�ำงานของระบบต่าง ๆ  ล้มเหลว เช่น hypotonia (collapse), เป็นลม, 

อุจจาระหรือปัสสาวะราด 

2.	 มีอาการดังต่อไปนี้มากกว่าหรือเท่ากับ 2 ข้อ ในผู้ป่วยที่สัมผัสกับสารที่น่าจะเป็นสารก่อภูมิแพ้ (เกิดอาการ

ภายในเวลาเป็นนาทีหรือไม่กี่ชั่วโมง)

2.1	 มีอาการทางระบบผิวหนังหรือเยื่อบุ เช่น ผื่นลมพิษทั่วตัว, คัน, ผื่นแดง หรือมีอาการบวมของปาก,         

ลิ้น และเพดานอ่อน 

2.2	 มอีาการของระบบทางเดนิหายใจ เช่น คดัจมกู, น�ำ้มกูไหล, เสยีงแหบ, หอบเหนือ่ย, หายใจมเีสยีงหวีด

จากหลอดลมที่ตีบตัน, เสียงฮื้ดตอนหายใจเข้า, PEF ลดลง, ระดับออกซิเจนในเลือดลดลง 

2.3	 ความดันเลือดลดลง หรือมีการท�ำงานของระบบต่าง ๆ ล้มเหลว เช่น hypotonia, เป็นลม, อุจจาระ

หรือปัสสาวะราด 

2.4.	มีอาการของระบบทางเดินอาหาร เช่น ปวดท้อง, คลื่นไส้, อาเจียน 

3.	 ความดนัเลอืดลดลงหลงัจากสมัผสักบัสารท่ีผูป่้วยทราบว่าแพ้มาก่อน (เกดิอาการภายในเวลาเป็นนาท ีหรอื

ไม่กี่ชั่วโมง) โดยใช้เกณฑ์ความดัน systolic ที่ลดลงมากกว่าร้อยละ 30 ของความดัน systolic เดิม หรือค่าความดัน 

systolic ที่ต�่ำกว่าความดันปกติตามอายุ ดังนี้

-  น้อยกว่า 60 มม.ปรอท ในทารกอายุ 0-28 วัน

-  น้อยกว่า 70 มม.ปรอท ในทารกอายุ 1 เดือนถึง 1 ปี

-  น้อยกว่า 70 มม.ปรอท + (2 x อายุเป็นปี) ในเด็กอายุ 1-10 ปี

-  น้อยกว่า 90 มม.ปรอท ในเด็กอายุ 11-17 ปีและผู้ใหญ่
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อย่างไรก็ตามแอนาฟิแล็กซิสที่เกิดรุนแรงอาจไม่พบอาการทางระบบผิวหนังได้ ซึ่งอาจท�ำให้ผู้ป่วยได้รับ                

การวินิจฉัยแอนาฟิแล็กซิสล่าช้า ดังนั้นแนวทางการรักษาแอนาฟิแล็กซิสของ WAO ปี พ.ศ. 25627 จึงได้มีการเสนอ         

ปรับเกณฑ์การวินิจฉัยเหลือเพียง 2 ข้อ โดยรวมข้อ 1 และ ข้อ 2 เข้าด้วยกัน นอกจากนี้ยังได้มีการปรับอาการทาง            

ระบบทางเดินอาหารร่วมด้วย และปรับเกณฑ์การวินิจฉัยข้อ 3 เพิ่มเติม ดังแสดงในตารางที่ 1

ตารางที่ 1 	เกณฑ์การวินิจฉัยแอนาฟิแล็กซิส ปรับแก้ไขโดย WAO ปี พ.ศ. 2562 (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 7)

การวินิจฉัยแอนาฟิแล็กซิสประกอบด้วยการมีอาการ 1 ใน 2 ข้อ ดังต่อไปนี้

1.	 อาการที่เกิดขึ้นเฉียบพลัน (ภายในเวลาเป็นนาทีหรือไม่กี่ชั่วโมง) ของระบบผิวหนังหรือเยื่อบุ (mucosal tissue) หรือ

ทั้งสองอย่าง เช่น มีลมพิษขึ้นทั่วตัว, คัน, ผื่นแดง หรือมีอาการบวมของปาก, ลิ้น, เพดานอ่อน 

	 ร่วมกับ มีอาการดังต่อไปนี้อย่างน้อยหนึ่งอาการ

1.1	 อาการทางระบบทางเดนิหายใจ เช่น คดัจมกู, น�ำ้มูกไหล, เสยีงแหบ, หอบเหนือ่ย, หายใจมเีสยีงหวดีจากหลอดลม

ตีบตัน, เสยีงฮืด้ตอนหายใจเข้า (stridor), มกีารท�ำงานของหลอดลมหรือปอดลดลง เช่น PEF ลดลง, ระดบัออกซเิจน

ในหลอดเลือดลดลง

1.2	 ความดันเลือดลดลง* หรือมีการท�ำงานของระบบต่าง ๆ  ล้มเหลว เช่น hypotonia (collapse), เป็นลม, อุจจาระ

หรือปัสสาวะราด

1.3	 อาการของระบบทางเดินอาหารที่รุนแรง เช่น ปวดเกร็งท้องอย่างรุนแรง (severe crampy abdominal pain) 

อาเจียนซ�้ำ ๆ (repetitive vomiting) เป็นต้น โดยเฉพาะอย่างยิ่งหลังจากสัมผัสสารก่อภูมิแพ้ที่ไม่ใช่อาหาร

2.	 ความดนัเลอืดลดลง* หรอืมอีาการทางระบบทางเดนิหายใจจากหลอดลมตีบตัน (bronchospasm) หรือมอีาการแสดง

ที่เกี่ยวกับกล่องเสียง (laryngeal involvement) เช่น เสียงฮื้ดตอนหายใจเข้า, เสียงแหบ, กลืนล�ำบาก หลังจากสัมผัส

กับสารที่ผู้ป่วยทราบว่าแพ้มาก่อน หรือในผู้ป่วยที่สัมผัสกับสารที่น่าจะเป็นสารก่อภูมิแพ้ (เกิดอาการภายในเวลาเป็น

นาทีหรือไม่กี่ชั่วโมง) ถึงแม้จะไม่มีอาการของระบบผิวหนัง

*ความดันเลือดลดลง คือ ความดัน systolic ที่ลดลงมากกว่าร้อยละ 30 ของความดัน systolic เดิม หรือในเด็กอายุน้อยกว่า 10 ปี ให้ถือเอา
ความดันที่น้อยกว่า 70 มม.ปรอท + (2 x อายุเป็นปี) ส�ำหรับในเด็กอายุมากกว่า 10 ปีและผู้ใหญ่ให้ถือเอาความดัน systolic ท่ีน้อยกว่า                   
90 มม.ปรอท

พยาธิก�ำเนิด
แอนาฟิแล็กซิสสามารถเกิดได้จากหลายกลไก ทั้งที่เกิดจากปฏิกิริยาทางภูมิคุ้มกัน (immunologic reaction) 

และปฏิกิริยาที่ไม่ผ่านระบบภูมิคุ้มกัน (non-immunologic reaction) ซึ่งเดิมเรียกว่า anaphylactoid reaction               

แต่ปัจจุบันไม่แนะน�ำให้ใช้ค�ำว่า anaphylactoid reaction อีกต่อไป เนื่องจากทั้ง 2 ภาวะนี้มีอาการแสดงทางคลินิก

และแนวทางการรักษาไม่แตกต่างกัน ดังนั้นจึงแนะน�ำให้ใช้แอนาฟิแล็กซิสแทน โดยแบ่งตามกลไกการเกิดโรคดังนี้             

(รูปที่ 1)
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1. Immunologic mechanism ชนิด IgE-dependent 

เกิดจากการสัมผัสสารที่กระตุ้นให้เกิดปฏิกิริยาภูมิแพ้จากภายนอกร่างกาย ท�ำให้มีการสร้างอิมมูโนโกลบูลิน อี 

(IgE) ที่จ�ำเพาะกับสารนั้น โดย IgE ที่สร้างขึ้นมานี้จะไปจับกับ high-affinity IgE receptor (FcεRI) ที่อยู่บนผิวของ 

mast cells และ basophils และเมื่อมีการสัมผัสกับสารนั้นอีกครั้ง สารนั้นจะไปจับกับ IgE กระตุ้นให้ mast cells และ 

basophils หลั่งสารสื่อกลาง (mediators) ต่าง ๆ ออกมา ส่งผลให้เกิดอาการแอนาฟิแล็กซิส เช่น ผื่นลมพิษ, บวมใน    

ชั้นใต้ผิวหนัง (angioedema), หลอดลมตีบ 

สาเหตุส�ำคัญของปฏิกิริยาชนิดนี้ ได้แก่ อาหาร, ยา และแมลงต่อย สาเหตุอื่น ๆ เช่น ยางธรรมชาติ, น�้ำยาง 

(latex), สารทึบรังสี ในผู้ป่วยบางรายที่แพ้ไรฝุ่นอาจมีอาการจากการรับประทานไรฝุ่นที่ปนเปื้อนมาในอาหารจ�ำพวก          

แป้งได้ (oral mite anaphylaxis หรือ pancake syndrome) โดยอาหารเป็นสาเหตุที่พบบ่อยที่สุดของการเกิด                  

แอนาฟิแลก็ซสิ สาเหตรุองลงมา ได้แก่ ยาปฏิชวีนะและแมลง ซึง่อุบตักิารณ์อาจแตกต่างกนัตามแต่ละการศกึษา ส�ำหรบั

การศึกษาในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์พบว่า ยาและอาหารเป็นสาเหตุหลักของการเกิดแอนาฟิแล็กซิส8 อาหารที่เป็น    

สาเหตุแตกต่างกันขึ้นกับอายุของเด็ก โดยอาหารที่เป็นสาเหตุหลักในทารก ได้แก่ ไข่, แป้งสาลี และนมวัว ตามล�ำดับ 

ส่วนอาหารทะเลพบเป็นสาเหตุส�ำคัญในวัยรุ่น9

รูปที่ 1  พยาธิก�ำเนิดและพยาธิสรีรวิทยาของแอนาฟิแล็กซิส 

NM blocking agents, neuromuscular blocking agents; PAF, platelet activating factor; NSAIDs, non-steroidal anti-inflammatory drugs; 
PG, prostaglandin; LT, leukotriene; FcεRI, high-affinity IgE receptor; FcgRII, low-affinity IgG receptor
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2. Immunologic mechanism ชนิด IgE-independent 

เป็นปฏิกิริยาที่เกิดขึ้นโดยอาศัยกลไกอื่น ๆ ของระบบภูมิคุ้มกัน เช่น ผ่านอิมมูโนโกลบูลิน จี (IgG) ที่จับกับ           

สารก่อภูมิแพ้เกิดเป็น immune complex หรือการกระตุ้นผ่านระบบ complement ตัวอย่างของสารท่ีกระตุ้น               

ผ่านกลไกเหล่านี้ เช่น ยาในกลุ่ม non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), สารทึบรังสี, dextran และ   

สารชีววัตถุ (biologic agents) 

3. Non-immunologic mechanism 

เกิดจากการกระตุน้ให้ mast cells และ basophils มกีารหล่ังสารส่ือกลางออกมาโดยตรง (direct mast cells 

activation) โดยไม่เกี่ยวกับปฏิกิริยาทางภูมิคุ้มกัน กลไกเหล่านี้ ได้แก่ ปฏิกิริยาจากยาบางชนิด เช่น ยาในกลุ่ม opioid 

และ ethanol ปัจจัยทางกายภาพ เช่น การออกก�ำลังกาย, ความร้อน, ความเย็น, แสงแดด นอกจากนี้ mast cells         

อาจถูกกระตุ้นผ่านทางตัวรับ (receptor) เช่น Mas-related G-protein coupled receptor member X2 จาก             

ยาบางชนิด เช่น neuromuscular blocking agents และยาปฏิชีวนะกลุ่ม fluoroquinolones มีผลท�ำให้เกิดอาการ

แพ้ได้เช่นกัน

4. Multiple mechanism

สารบางชนิดสามารถกระตุ้นให้เกิดแอนาฟิแล็กซิสได้มากกว่า 1 กลไก เช่น ยาในกลุ่ม NSAIDs, สารทึบรังสี 

และสารชีววัตถุ

5. Idiopathy

กรณทีีป่ระวตัแิละการส่งตรวจทางห้องปฏบิตักิารเพิม่เตมิไม่สามารถบ่งบอกสาเหต ุจะระบวุ่าเป็นแอนาฟิแลก็ซสิ 

ชนิดไม่ทราบสาเหตุ (idiopathic anaphylaxis) ซึ่งอาจพบได้ถึงร้อยละ 6.5-35 ขึ้นกับแต่ละการศึกษา10

พยาธิสรีรวิทยา

สารสื่อกลางส�ำคัญที่หลั่งจาก mast cells และ basophils ส่งผลให้เกิดอาการของแอนาฟิแล็กซิส ได้แก่

1. ฮิสทามีน (histamine)

เป็นสารสื่อกลางที่ส�ำคัญอย่างยิ่งต่อการเกิดแอนาฟิแล็กซิส โดยจับกับตัวรับฮิสทามีนชนิดท่ี 1 (histamine 

receptor type 1, H1 receptor) ท�ำให้เกิดอาการคัน, น�้ำมูก, ผื่น, ชีพจรเร็ว, อาเจียน, ปวดท้อง, ถ่ายอุจจาระเหลว 

และท�ำให้กล้ามเนื้อหลอดลมหดตัว เกิดเสียงหวีด หายใจล�ำบาก นอกจากนี้ยังออกฤทธ์ิผ่านตัวรับฮิสทามีนชนิดที่ 2 

(histamine receptor type 2, H2 receptor) ท�ำให้มีอาการตัวแดง (flushing) ปวดศีรษะ ส�ำหรับภาวะความดันเลือด

ต�่ำเป็นผลจากกระตุ้นทั้งตัวรับฮิสทามีนชนิดที่ 1 และชนิดที่ 2
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2. Platelet activating factor (PAF)

สารสื่อกลางที่สร้างจากฟอสโฟลิพิด (phospholipid) ของผนังเซลล์ จัดเป็นสารสื่อกลางที่ออกฤทธิ์รุนแรง มี

ฤทธิ์ท�ำให้หลอดลมหดตัวมากกว่าฮิสทามีน 1,000 เท่า นอกจากนี้ยังมีฤทธิ์เพิ่มการรั่วของพลาสมาออกนอกหลอดเลือด 

มีการศึกษาพบว่า ผู้ป่วยที่มีระดับของ PAF สูงในพลาสมาจะมีอาการแอนาฟิแล็กซิสรุนแรงมากขึ้น11 นอกจากนี้ PAF         

ยังกระตุ้นระบบการแข็งตัวของเลือด ท�ำให้เกิด disseminated intravascular coagulation ในผู้ป่วยแอนาฟิแล็กซิส

ได้อีกด้วย12

3. Prostaglandin

สารสื่อกลางท่ีสร้างจากฟอสโฟลิพิดของผนังเซลล์เช่นเดียวกับ PAF โดย prostaglandin ที่ส�ำคัญในภาวะ            

แอนาฟิแล็กซิส คือ prostaglandin D2 (PGD2) โดยมีผลท�ำให้หลอดลมหดเกร็งตัว เกิดการขยายตัวของหลอดเลือด   

แต่มีผลท�ำให้หลอดเลือดแดง coronary หดตัว13

4. Leukotriene

เป็น membrane-derived lipid เช่นเดียวกับ prostaglandin โดย leukotriene ท่ีส�ำคัญในการเกิด                    

แอนาฟิแล็กซิส คือ leukotriene C4 (LTC4), leukotriene D4 (LTD4) และ leukotriene D5 (LTD5) ซึ่งมีผล               

ท�ำให้เกิดหลอดลมหดเกร็งและเกิดการขยายตัวของหลอดเลือดเช่นเดียวกับ prostaglandin

นอกจากนีส้ารส่ือกลางทีห่ล่ังออกมาจาก mast cells และ basophils ยงัมผีลกระตุน้ระบบ kallikrein, ระบบ

การแข็งตัวของเลือด (coagulation), ระบบ complement และเกล็ดเลือด ท�ำให้เกิดการอักเสบของร่างกายร่วมด้วย14

แอนาฟิแลก็ซสิท�ำให้เกดิภาวะชอ็ก (anaphylactic shock) จากการทีม่กีารร่ัวของสารน�ำ้ออกนอกหลอดเลอืด 

(extravasation) และการขยายของหลอดเลือดส่วนปลาย (peripheral vasodilation) เป็นกลไกหลักในช่วงแรก              

หลังจากนั้นร่างกายจะตอบสนองโดยการหลั่งสาร catecholamines ได้แก่ norepinephrine และ epinephrine รวม

ถึงกระตุ้นระบบ angiotensin ท�ำให้หลอดเลือดส่วนปลายหดตัว และสารน�้ำยังคงรั่วออกจากหลอดเลือดมากขึ้น             

เร่ือย ๆ ส่งผลให้ปริมาณเลือดที่ออกจากหัวใจลดลงอย่างมาก จนการเพิ่มขึ้นของอัตราชีพจรและการหดตัวของ              

หลอดเลือดไม่สามารถคงระดับความดันเลือดไว้ได้ น�ำไปสู่ภาวะช็อกยาวนาน ดังแสดงในตารางที่ 2

อาการและอาการแสดง
อาการและอาการแสดงของแอนาฟิแลก็ซสิทีพ่บได้มากทีสุ่ด คอื อาการทางผิวหนงั ซึง่พบมากถงึร้อยละ 85-90 

ท�ำให้เกิดผื่นลมพิษ, ผื่นแดง, บวมในชั้นใต้ผิวหนัง รองลงมา ได้แก่ อาการทางระบบทางเดินหายใจ พบได้ร้อยละ 40-60 

เช่น หอบเหนือ่ย, ไอ, หายใจเสยีงหวดี หรอืเยือ่บจุมกูอกัเสบ อาการทางระบบหวัใจและหลอดเลอืด พบได้ร้อยละ 30-35 

ได้แก่ เวียนศีรษะ, เป็นลม, ความดันเลือดลดลง และอาการทางระบบทางเดินอาหาร พบได้ร้อยละ 25-30 เช่น คลื่นไส้, 

อาเจียน, ปวดท้อง, ถ่ายอุจจาระเหลว ส่วนอาการทางระบบประสาท เช่น ชัก ปวดศีรษะ พบได้น้อย14,15 ถึงแม้อาการ
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ทางผิวหนังจะพบได้บ่อยที่สุด แต่มีรายงานการเกิดแอนาฟิแล็กซิสที่ไม่พบอาการทางผิวหนังได้เช่นกัน ซึ่งมักพบได้บ่อย

ในกรณีการเกิดแอนาฟิแล็กซิสท่ีรุนแรง โดยการศึกษาในผู้ป่วยแอนาฟิแล็กซิสที่มีอาการทางระบบหัวใจ และ/หรือ           

ระบบทางเดนิหายใจล้มเหลว ไม่พบอาการทางผวิหนังได้ถึงร้อยละ 3016 ซึง่สามารถอธิบายสาเหตท่ีุไม่ปรากฏอาการทาง

ผิวหนังได้จากการที่มีปริมาณเลือดไหลเวียนไปที่ผิวหนังลดลงมาก

อาการส่วนใหญ่ของแอนาฟิแล็กซิสมักเกิดขึ้นเร็วภายในระยะเวลา 5-30 นาที หลังจากได้รับส่ิงกระตุ้น                 

โดยเฉพาะหากได้รับโดยวิธีการฉีด อย่างไรก็ตามอาการอาจเกิดขึ้นช้าเป็นช่ัวโมงหลังการรับประทานสารก่อภูมิแพ้ซ่ึง         

มักเกิดขึ้นภายใน 2 ชั่วโมง

อาการของแอนาฟิแล็กซิสที่เกิดขึ้นเพียงครั้งเดียว เรียกว่า “uniphasic anaphylaxis” หากอาการดีขึ้นและ

กลับมาเป็นใหม่อีกครั้งในเวลาต่อมา เรียกว่า “biphasic anaphylaxis” ส่วนใหญ่มักเกิดอาการกลับเป็นซ�ำ้ภายใน             

8 ช่ัวโมง แต่อาจพบได้ตั้งแต่ 1-72 ชั่วโมงหลังจากที่อาการดีขึ้น ส�ำหรับกลไกการเกิด biphasic anaphylaxis ยัง                    

ไม่ทราบแน่ชัด มีการศึกษาพบว่า ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยา adrenaline หลังเริ่มมีอาการมากกว่า 60 นาที จะมี

โอกาสเกิด biphasic anaphylaxis เพิ่มขึ้น 2.3 เท่า17 และผู้ป่วยที่มาด้วยความดันเลือดต�่ำหรือไม่ทราบสาเหตุของ             

สิ่งกระตุ้นที่ชัดเจนอาจเพ่ิมโอกาสเกิด biphasic anaphylaxis ได้ นอกจากนี้อาการของแอนาฟิแล็กซิสบางกรณี           

สามารถเกิดขึ้นได้นานติดต่อกันเป็นระยะเวลาหลายวัน เรียกว่า “protracted anaphylaxis” 

ปัจจัยเสี่ยงท่ีเพิ่มโอกาสต่อการเกิดแอนาฟิแล็กซิสหรือเพ่ิมความรุนแรงจนอาจถึงข้ัน         
เสียชีวิต7,14

1.	 อายุและเพศ ในเด็กอายุน้อยกว่า 15 ปี พบอุบัติการณ์การเกิดแอนาฟิแล็กซิสในเพศชายมากกว่าเพศหญิง 

ส่วนในกลุ่มที่อายุมากกว่า 15 ปี พบในเพศหญิงมากกว่าเพศชาย อาหารเป็นสาเหตุส่วนใหญ่ของการเกิดแอนาฟิแล็กซิส

ตารางท่ี 2 	การเปลีย่นแปลงการท�ำงานของระบบหวัใจและหลอดเลอืดใน anaphylactic shock (ดดัแปลงจากเอกสารอ้างองิที ่14)

ตัวแปร

ความดันเลือด

อัตราชีพจร

Cardiac output

Peripheral vascular resistance

ปริมาตรสารน�้ำในหลอดเลือด

ขณะเริ่มเกิดอาการ ระยะแรก (นาที) 

โดยยังไม่ได้รับการรักษา

หรือ 

ภาวะช็อกยาวนาน 

(prolonged shock)
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ในเดก็เลก็ การวนิจิฉยัแอนาฟิแลก็ซสิอาจท�ำได้ยากในทารก ส่วนในวยัรุ่นอาจมพีฤตกิรรมเสีย่งต่อการรบัประทานอาหาร

ที่แพ้และไม่พกยา adrenaline ในหญิงตั้งครรภ์เสี่ยงต่อการเกิดแอนาฟิแล็กซิสจากการได้รับยาปฏิชีวนะกลุ่ม                     

เบต้าแลคแทมในการป้องกันการติดเชื้อสเตร็ปโทค็อกคัส กรุ๊ปบี ส�ำหรับผู้สูงอายุมีความเสี่ยงต่อการเกิดแอนาฟิแล็กซิส

ที่รุนแรงจนถึงเสียชีวิตเนื่องจากมีโรคประจ�ำตัวและยาที่ใช้ประจ�ำซึ่งเป็นปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดอาการที่รุนแรง

2.	 โรคประจ�ำตัวของผู้ป่วย ผู้ป่วยที่มีโรคประจ�ำตัว ได้แก่ โรคหัวใจ, โรคทางเดินหายใจและโรคหืด,                 

โรคภูมิแพ้ เช่น โรคจมูกอักเสบจากภูมิแพ้และโรคผิวหนังอักเสบจากภูมิแพ้ อาจท�ำให้การเกิดแอนาฟิแล็กซิสรุนแรงขึ้น 

โดยเฉพาะผู้ป่วยโรคหืดที่ควบคุมอาการได้ไม่ดี นอกจากนี้ผู้ป่วยที่มีโรคทางจิตเวชอาจท�ำให้บอกอาการได้ช้า รวมถึง           

โรคที่มีการหลั่งสารสื่อกลางมากเกินไปหรือมีการท�ำลายสารสื่อกลางได้ไม่ดี เช่น โรค mastocytosis และโรคที่มี                

KIT mutation ท�ำให้มีการหลั่งฮิสทามีนและ tryptase จาก mast cells ออกมาได้เป็นจ�ำนวนมาก อาจส่งผลให้เกิด     

แอนาฟิแล็กซิสที่รุนแรงขึ้น

3.	 ยาท่ีผู้ป่วยใช้ ยาที่ท�ำให้เกิดแอนาฟิแล็กซิสที่รุนแรง ได้แก่ ยากลุ่ม beta-blocker, angiotensin-            

converting enzyme inhibitor และยากลุ่ม NSAIDs ส่วนยาที่ท�ำให้บดบังอาการของแอนาฟิแล็กซิส ได้แก่ ethanol, 

ยานอนหลับ, ยา H1-antihistamine รุ่นแรก และ recreational drugs

4.	 ปัจจัยร่วมที่ท�ำให้เกิดแอนาฟิแล็กซิส ได้แก่ การออกก�ำลังกาย, การติดเชื้อ, ความเครียด และภาวะก่อน

การมีประจ�ำเดือน

5.	 วิธีการได้รับสารก่อภูมิแพ้ การได้รับยาโดยวิธีการฉีดท�ำให้โอกาสเกิดแอนาฟิแล็กซิสได้สูงกว่าการ                 

รับประทาน

6.	 ความแตกต่างทางภูมิศาสตร์ การขาดวิตามินดีในกลุ่มประชากรที่อาศัยอยู่บริเวณที่ได้รับแสงแดดน้อย

อาจมีผลเพิ่มโอกาสการเกิดแอนาฟิแล็กซิส 

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ
การวินิจฉัยแอนาฟิแล็กซิสอาศัยเกณฑ์การวินิจฉัยจากประวัติและการตรวจร่างกายเป็นหลัก การตรวจทาง       

ห้องปฏิบัติการใช้ส�ำหรับช่วยในการวินิจฉัย, หาสาเหตุของสิ่งกระตุ้น หรือเพื่อช่วยในการแยกโรคอื่น จึงไม่จ�ำเป็นต้อง       

ส่งทุกราย

1. การตรวจเพื่อช่วยยืนยันการวินิจฉัยแอนาฟิแล็กซิส 

1.1	 การวัดระดับ tryptase ในเลือด (serum total tryptase)

Tryptase เป็นสารที่หลั่งออกมาจาก secretory granules ของ mast cells ซึ่งมี 2 ชนิด คือ alpha-tryptase 

และ beta-tryptase โดย alpha-tryptase จะหลั่งออกมาเมื่ออยู่ในภาวะปกติ ส่วน beta-tryptase จะหลั่งออกมาเมื่อ

ถกูกระตุน้และมกีารแตกตวั (degranulation) ของ mast cells เท่านัน้ จงึไม่พบในเลือดของคนปกต ิดงันัน้การวัดระดบั 
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beta-tryptase ในเลือดจึงมีความจ�ำเพาะกับแอนาฟิแล็กซิส แต่วิธีการตรวจค่อนข้างยุ่งยาก จึงนิยมส่งเป็น total    

tryptase แทน  

ในช่วงแรกของการเกิดแอนาฟิแล็กซิส ระดับ tryptase ในเลือดจะเพิ่มขึ้นได้ตั้งแต่ 15 นาทีแรกและขึ้นสูงสุด

ที่ 1-2 ชั่วโมง อาจขึ้นสูงอยู่ได้นานประมาณ 5 ชั่วโมงหลังจากเกิดอาการ ดังนั้นควรส่งตรวจเลือดภายใน 1-2 ชั่วโมง    

หรือไม่เกิน 6 ชั่วโมงหลังเกิดอาการ18,19 ระดับ tryptase ในเลือดที่ถือว่าสูงเมื่อมีค่ามากกว่า 10-15 ไมโครกรัม/ลิตร         

ขึ้นกับมาตรฐานของแต่ละห้องปฏิบัติการ โดยค่าจุดตัดของบริษัทผู้ผลิต คือ 11.4 ไมโครกรัม/ลิตร20 หากผู้ป่วยมีระดับ 

tryptase สูงเกิน 11.4 ไมโครกรัม/ลิตร บ่งบอกถึงภาวะ mast cells ถูกกระตุ้น การวัดระดับ tryptase อาจมีประโยชน์

ในการช่วยวินิจฉัยแอนาฟิแล็กซิสที่รุนแรง โดยเฉพาะผู้ที่ได้รับสารก่อภูมิแพ้จากการฉีดยาหรือแมลงต่อยและผู้ที่มี          

ความดันเลือดต�่ำ ซึ่งมักพบระดับ tryptase สูงขึ้นขณะเกิดอาการ21 อย่างไรก็ตามหากไม่พบการเพ่ิมขึ้นของระดับ        

tryptase ไม่ได้บ่งช้ีว่า ผู้ป่วยไม่ได้เกิดภาวะนี้ เนื่องจากอาจไม่พบการเพ่ิมขึ้นของระดับ tryptase ได้ถึงร้อยละ 40            

โดยเฉพาะในกรณีที่เกิดแอนาฟิแล็กซิสจากการแพ้อาหาร22,23 

นอกจากนี้ผู้ป่วยโรค mastocytosis หรือโรค mast cell activation syndrome จะมีระดับ tryptase ใน

เลือดสูงอยู่เดิม จึงแนะน�ำให้ส่งตรวจระดับ baseline tryptase ในเลือดร่วมด้วย โดยพิจารณาส่งตรวจหลังจากอาการ

ของแอนาฟิแล็กซิสหายไปอย่างน้อย 24 ชั่วโมง เพื่อช่วยแยกผู้ป่วยแอนาฟิแล็กซิสที่มีการกระตุ้นของ mast cells 

เฉียบพลัน (acute mast cell activation) กับผู้ป่วยที่มีความผิดปกติของ mast cells ท�ำให้มีการหลั่งสารสื่อกลางออก

มาตลอดเวลา โดยผู้ป่วยที่มีระดับ tryptase เพ่ิมข้ึนจาก baseline 1.2 เท่า + 2 ไมโครกรัม/ลิตร แสดงถึงการมี             

การกระตุ้นของ mast cells เฉียบพลัน และหากมีระดับ baseline tryptase มากกว่า 20 ไมโครกรัม/ลิตร ควรคิดถึง

โรค mastocytosis ร่วมด้วย24 จากการศกึษาในโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ พบว่า ผูป่้วยเดก็ทีไ่ด้รบัการวนิจิฉยัแอนาฟิแลก็ซสิ 

จากการแพ้อาหาร พบระดับ tryptase เพิ่มสูงขึ้นเพียงร้อยละ 12.5 กรณีใช้ค่า cut off ที่ 11.4 ไมโครกรัม/ลิตร อย่างไร

ก็ตามหากใช้เกณฑ์ค่าระดับ tryptase ที่เพิ่มขึ้นจาก baseline 1.2 เท่า + 2 ไมโครกรัม/ลิตร จะสามารถพบเพิ่มขึ้นเป็น

ร้อยละ 72.79

การส่งตรวจระดับ tryptase หากไม่สามารถส่งตรวจเลือดได้ทันที สามารถปั่นแยกซีรัมเก็บไว้ที่อุณหภูมิ               

2-8 องศาเซลเซียสได้นานไม่เกิน 1 สัปดาห์ หรือเก็บไว้ที่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียสได้นานเป็นเวลามากกว่า 1 ปี

1.2	 การวัดระดับฮิสทามีนและเมแทบอไลต์ในปัสสาวะ

เนื่องจากค่าคร่ึงชีวิตของฮิสทามีนค่อนข้างส้ันมาก โดยระดับฮิสทามีนในเลือดจะเพิ่มขึ้นภายในระยะเวลา            

5-10 นาทีหลังจากเกิดแอนาฟิแล็กซิส  และลดลงกลับสู่ baseline ภายในระยะเวลา 30-60 นาที19 โดยฮิสทามีนจะถูก

เอนไซม์ N-methyltransferase และ diamine oxidase ย่อยกลายเป็นเมแทบอไลต์ คือ N-methylhistamine และ 

N-methylimidazole acetic acid ซึ่งระดับของเมแทบอไลต์จะถูกขับออกมาทางปัสสาวะและอยู่ได้นานถึง 24 ชั่วโมง 

จึงอาจส่งตรวจสารเหล่านี้ได้จากการเก็บปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง อย่างไรก็ตามการเก็บสิ่งส่งตรวจมีความยุ่งยากจึงไม่เป็น        

ที่นิยม และผลการตรวจอาจให้ผลบวกลวงกรณีผู้ป่วยรับประทานอาหารที่มีปริมาณฮิสทามีนสูง เช่น ภาวะ scombroid 

poisoning25
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นอกจากการตรวจระดับ tryptase และฮิสทามีนแล้ว ปัจจุบันได้มีการศึกษาเกี่ยวกับสารอื่น ๆ ที่พบเพิ่มขึ้น

ระหว่างเกิดแอนาฟิแล็กซิส เช่น chymase, PAF, carboxypeptidase, heparin, cysteinyl leukotriene,                       

prostaglandin และไซโตไคน์ต่าง ๆ เช่น IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13, interferon (IFN)-gamma และ                   

tumor necrosis factor (TNF)19 ซึ่งสารต่าง ๆ เหล่านี้พบได้ในระยะเวลาที่แตกต่างกันหลังจากเกิดแอนาฟิแล็กซิส            

และสารบางชนิดพบมีความส�ำคัญต่อการเกิดแอนาฟิแล็กซิสที่รุนแรง ดังนั้นการตรวจระดับสารเหล่านี้ร่วมด้วยอาจ              

มีประโยชน์ในการช่วยวินิจฉัยแอนาฟิแล็กซิส อย่างไรก็ตามในปัจจุบันยังไม่สามารถส่งตรวจระดับของสารเหล่านี้ได้           

ในห้องปฏิบัติการทั่วไป

2. การตรวจหาสาเหตุของแอนาฟิแล็กซิส  

การทดสอบปฏิกิริยาภูมิแพ้ทางผิวหนัง (skin prick test, SPT และ/หรือ intradermal test, IDT) หรือ             

การตรวจเลือดเพื่อหาระดับ specific IgE antibody ต่อสารก่อภูมิแพ้ที่สงสัยว่าแพ้ ใช้ส�ำหรับกรณีที่สงสัยว่าเป็น                     

แอนาฟิแล็กซิสท่ีเกิดจากปฏิกิริยาผ่าน IgE ซึ่งอาจเป็นประโยชน์ในการบ่งบอกว่า สารนั้นอาจเป็นปัจจัยกระตุ้นให้เกิด       

แอนาฟิแล็กซิสในผู้ป่วย แต่ไม่สามารถบอกได้แน่นอนว่าผู้ป่วยเกิดแอนาฟิแล็กซิสจากสารนั้นหรือไม่อย่างชัดเจน ต้อง

อาศัยประวัติและอาการร่วมด้วย ในกรณีที่สงสัยแอนาฟิแล็กซิสจากอาหารร่วมกับผู้ป่วยมีประวัติไม่ชัดเจนและผล              

การทดสอบปฏิกิริยาภูมิแพ้ทางผิวหนังหรือ specific IgE antibody ให้ผลบวก อาจพิจารณาท�ำการทดสอบโดยการให้

รับประทานอาหารที่สงสัยว่าแพ้ (oral food challenge) โดยค่อย ๆ ให้รับประทานอาหารที่สงสัยครั้งละน้อย ๆ และ

สังเกตอาการของผูป่้วย ส�ำหรับกรณทีีส่งสยัแพ้ยา ให้พิจารณาท�ำการทดสอบโดยการให้ยาซ�ำ้ (drug provocation test) 

ซึ่งถือเป็นการทดสอบมาตรฐาน เพื่อให้การวินิจฉัยยืนยันหรือปฏิเสธการแพ้อาหารและการแพ้ยา อย่างไรก็ตามควรท�ำ   

การทดสอบนี้ด้วยความระมัดระวังโดยแพทย์ผู้เชี่ยวชาญในสถานพยาบาลที่พร้อมให้การดูแลอย่างใกล้ชิด เนื่องจาก         

อาจกระตุ้นให้ผู้ป่วยเกิดแอนาฟิแล็กซิสได้

การรักษาในระยะเฉียบพลัน
แอนาฟิแล็กซิสถือเป็นภาวะฉุกเฉินที่จ�ำเป็นต้องนึกถึงเสมอและให้การรักษาอย่างเร่งด่วน เมื่อแพทย์สงสัยว่า       

ผู้ป่วยมีแอนาฟิแล็กซิส ควรรีบให้การรักษาดังนี้

1.	 หลีกเลี่ยงสิ่งกระตุ้นที่สงสัยว่า ท�ำให้ผู้ป่วยเกิดอาการแพ้ เช่น กรณีสงสัยแพ้ยาควรพิจารณาหยุดยาที่สงสัย

ทุกชนิดไปก่อนและพิจารณาให้ยาทางเลือกอื่นทดแทนหากจ�ำเป็น

2.	 ประเมินทางเดินหายใจ (airway), การหายใจ (breathing) และระบบไหลเวียนเลือด (circulation) 

3.	 ให้การรักษาด้วยยา adrenaline ซึง่ถือเป็นยาทีมี่ความส�ำคญัทีส่ดุและจ�ำเป็นต้องให้ในผูป่้วยกลุม่นี ้เนือ่งจาก 

adrenaline มีฤทธิ์กระตุ้นทั้ง alpha- และ beta-adrenergic receptors โดยผลของการกระตุ้น alpha-1 adrenergic 

receptors ท�ำให้หลอดเลือดหดตัว, เพ่ิมความดันเลือด และลดการบวมของทางเดินหายใจ ส่วนการกระตุ้น beta-1 
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adrenergic receptor มีผลกระตุ้นแรงบีบตัวของกล้ามเนื้อหัวใจและท�ำให้หัวใจเต้นเร็วขึ้น (positive inotropic             

และ chronotropic effects) และการกระตุ้น beta-2 adrenergic receptor มีฤทธ์ิท�ำให้หลอดลมขยายตัว และ          

เพิ่มการสร้าง cyclic AMP ภายในเซลล์ ท�ำให้ลดการหลั่งสารสื่อกลางจาก mast cells และ basophils26

ขนาดของยาที่ใช้ คือ สารละลาย adrenaline 1:1,000 (1 มก./มล.) 0.01 มล./กก. ขนาดยาสูงสุดที่ให้ คือ           

0.3 มล. ในเด็ก หรือ 0.3-0.5 มล. ในผู้ใหญ่ บริหารยาโดยการฉีดเข้ากล้ามเนื้อบริเวณ mid-anterolateral ของต้นขา 

เนื่องจากเป็นบริเวณที่มีการดูดซึมยาได้เร็วที่สุด และหากอาการไม่ดีขึ้นสามารถให้ซ�้ำได้อีก 1-2 ครั้ง ทุก 5-15 นาที6

กรณีผู้ป่วยมีความดันเลือดต�่ำมากและไม่ตอบสนองต่อการฉีดยา adrenaline เข้ากล้ามเนื้อ หรือผู้ป่วยที่มี   

ความผิดปกติในการแข็งตัวของเลือด สามารถให้ยา adrenaline ทางหลอดเลือดด�ำอย่างต่อเนื่องได้ แต่ต้องระวังใน          

การผสมยาและค�ำนวณขนาดยาให้ถูกต้อง เน่ืองจากอาจท�ำให้หัวใจเต้นผิดจังหวะและเกิดอันตรายถึงชีวิตหากได้รับ            

ยาเกนิขนาด จงึควรได้รับการรักษาในหอผู้ป่วยเวชบ�ำบดัวิกฤตเพือ่ตดิตามคลืน่ไฟฟ้าหัวใจอย่างต่อเนือ่ง ขนาดยาเริม่ต้น 

คือ 0.1 ไมโครกรัม/กก./นาที ในเด็ก หรือ 1-4 ไมโครกรัม/นาที ในผู้ใหญ่ และปรับขนาดยาตามระดับความดันเลือดของ

ผู้ป่วย

4. 	จัดท่าผู้ป่วยให้อยู่ในท่านอนหงาย อาจยกขาสูงประมาณ 15 องศา (Trendelenburg position) เพื่อ            

ช่วยเพิ่มปริมาณเลือดกลับสู่หัวใจ แต่ควรระวังในผู้ป่วยที่มีอาการแสดงทางระบบทางเดินหายใจหรือมีอาการอาเจียน 

เนือ่งจากการยกขาสงูอาจเพ่ิมแรงกดลงบนกระบงัลมท�ำให้ผูป่้วยหายใจไม่สะดวก ซึง่ในกรณทีีผู่ป่้วยมอีาการหายใจล�ำบาก

สามารถจัดท่าที่รู้สึกสบายในท่าน่ัง หรือในกรณีที่ผู้ป่วยมีอาการอาเจียนสามารถจัดท่านอนตะแคงซ้ายเพื่อป้องกัน             

การส�ำลัก27 ไม่แนะน�ำให้ผู้ป่วยเปลี่ยนท่าทางเร็ว ๆ จากท่านอนเป็นท่านั่งหรือยืน เนื่องจากอาจท�ำให้ผู้ป่วยช็อกหรือ        

เสียชีวิตได้7,14

5.	 ให้ออกซิเจนและพิจารณาใส่ท่อช่วยหายใจเมื่อมีภาวะหายใจล้มเหลวตามข้อบ่งชี้

6.	 ให้สารน�ำ้ในผู้ป่วยทีมี่ความดนัเลือดต�ำ่หลังจากให้ยา adrenaline ชนดิของสารน�ำ้ทีใ่ห้ควรเป็น crystalloid 

(lactated Ringer’s solution หรือ normal saline) โดยให้ขนาด 10-20 มล./กก. ภายใน 5-10 นาทีแรก และ               

ปรับอัตราการให้สารน�้ำตามสัญญาณชีพ ในกรณีความดันเลือดยังไม่ดีขึ้นหลังจากให้ยา adrenaline และสารน�้ำ ควร

พิจารณาให้ dopamine

7. 	การให้ยาอื่น ๆ ได้แก่

	 7.1 ยาต้านฮิสทามีน (antihistamine)

	 ยากลุ่มนี้มีฤทธิ์เฉพาะต้านฮิสทามีน แต่ไม่ช่วยในการรักษาอาการที่เกิดจากการหล่ังสารตัวกลางอ่ืน ๆ             

เช่น cysteinyl leukotrienes, prostaglandins และ PAF จึงไม่ควรน�ำมาใช้แทนยา adrenaline โดยยาในกลุ่ม               

H1 antihistamine จะช่วยลดอาการทางระบบผิวหนัง เช่น อาการคัน ผื่นลมพิษ แต่อาจท�ำให้มีอาการข้างเคียง เช่น           

ง่วงนอน มึนศีรษะ โดยเฉพาะการให้ H1 antihistamine รุ่นแรก เช่น diphenhydramine และ chlorpheniramine 

ซึ่งท�ำให้แพทย์ประเมินอาการได้ยาก อาจใช้ H1 antihistamine รุ่นที่ 2 (second generation) แทน เช่น cetirizine, 
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loratadine และ fexofenadine ซ่ึงมีข้อดีที่มีผลข้างเคียงท�ำให้ง่วงน้อยกว่า แต่มีเฉพาะยารับประทาน ส่วน                           

H2 antihistamine มีประโยชน์ในการช่วยลดอาการปวดศีรษะ, ลดผื่น และลดการเกิดความดันเลือดต�่ำ ยาทั้งสองกลุ่ม            

จึงอาจใช้ร่วมกันได้ ยาในกลุ่ม H2 antihistamine ที่นิยมใช้ คือ ranitidine ปัจจุบันองค์การอาหารและยาส่ังระงับ              

การใช้ยานี้เนื่องจากพบสารปนเปื้อน โดยยาที่อาจใช้แทนกันได้ คือ cimetidine แต่ควรให้ช้า ๆ  เนื่องจากอาจมีผลท�ำให้

ความดนัเลอืดต�ำ่ได้หากให้ทางหลอดเลอืดอย่างรวดเรว็ อย่างไรกต็ามแนวทางปฏบิตัขิองบางประเทศในปัจจบุนัไม่แนะน�ำ

ให้ใช้ยากลุ่มนี้เนื่องจากขาดหลักฐานเชิงประจักษ์ว่ามีประสิทธิภาพในการรักษาแอนาฟิแล็กซิส27,28

7.2 คอร์ติโคสเตียรอยด์ (corticosteroid)

บทบาทของคอร์ตโิคสเตียรอยด์ในการรักษาแอนาฟิแลก็ซสิยงัไม่ชดัเจน เนือ่งจากคอร์ตโิคสเตยีรอยด์ออกฤทธ์ิ

ช้า จงึไม่มปีระโยชน์ในการรกัษาช่วงแรกของการเกดิแอนาฟิแลก็ซสิ จากการวเิคราะห์อภมิาน29,30 ซึง่รวบรวมการศกึษา

ที่เป็นการศึกษาเชิงสังเกตพบว่า คอร์ติโคสเตียรอยด์ไม่ได้มีผลในการลด biphasic anaphylaxis ดังนั้นในแนวทาง            

เวชปฏิบัติส�ำหรับการดูแลผู้ป่วยที่มีการแพ้ชนิดรุนแรง พ.ศ. 25606 จึงแนะน�ำว่า อาจพิจารณาให้คอร์ติโคสเตียรอยด์         

ในผู้ป่วยที่มีภาวะแอนาฟิแล็กซิสรุนแรง, มีประวัติโรคหืด หรือผู้ป่วยที่เคยได้รับ systemic corticosteroid ในเวลา       

หลายเดือนมาก่อน

7.3 ยาขยายหลอดลมชนิด β2-adrenergic agonist

พิจารณาให้ยาในกรณีที่ผู้ป่วยยังมีอาการหอบ เสียงหวีดจากการหดเกร็งของหลอดลมภายหลังจากท่ีได้รับ          

ยา adrenaline แล้ว

7.4 Glucagon และ atropine 

ผู้ป่วยที่ได้รับยา beta-blocker อาจเกิดความดันเลือดต�่ำและหัวใจเต้นช้าจากการกดการท�ำงานของหัวใจ   

ท�ำให้เพิ่มความรุนแรงของแอนาฟิแล็กซิสและไม่ตอบสนองต่อยา adrenaline ที่ให้ในขนาดปกติได้ การให้ glucagon 

จะมีฤทธิก์ระตุน้กล้ามเนือ้หวัใจและลดการหดเกรง็ของหลอดลมโดยไม่ผ่าน beta receptor ส่วน atropine มปีระโยชน์

ในกรณีหัวใจเต้นช้า พิจารณาให้ยานี้ในกรณีที่ผู้ป่วยไม่ตอบสนองต่อการให้ยา adrenaline และสารน�้ำ

การรักษาในระยะยาวและการป้องกันการกลับเป็นซ�้ำ
1.	 เตรียมยาฉีด adrenaline โดยดูดยาใส่กระบอกฉีดยาพร้อมฉีด (adrenaline prefilled syringe) หรือ 

adrenaline auto-injector เพื่อให้ผู้ป่วยพกติดตัวไว้ตลอดเวลาและใช้ได้ทันทีเมื่อมีอาการ พร้อมทั้งสอนวิธีการฉีดยา

เข้ากล้ามเนื้อที่ถูกต้อง

2.	 ให้ความรู้กับผู้ป่วยหรือผู้ดูแลเก่ียวกับแอนาฟิแล็กซิส สอนผู้ป่วยเกี่ยวกับการปฏิบัติตัวเมื่อเกิดอาการ            

และอาการที่ต้องฉีดยา adrenaline 

3.	 ให้บัตรประจ�ำตัวผู้ป่วยที่แสดงให้ทราบว่า ผู้ป่วยแพ้ยาหรือสารใด
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4.	 ประเมนิและหาปัจจยักระตุน้ทีท่�ำให้เกดิแอนาฟิแล็กซสิในผู้ป่วย รักษาโรคร่วมทีเ่ป็นปัจจยัเส่ียงท่ีอาจท�ำให้

เกิดภาวะแพ้รุนแรงได้มากขึ้น เช่น โรคหืด โรคหัวใจ และหลีกเลี่ยงการใช้ยากลุ่ม beta-blocker ในผู้ป่วยที่มีประวัติ          

แอนาฟิแล็กซิส 

5.	 แนะน�ำการหลีกเลี่ยงสารก่อภูมิแพ้ โดยเฉพาะกรณีที่ทราบสิ่งกระตุ้นที่แน่นอนที่ท�ำให้เกิดแอนาฟิแล็กซิส 

6.	 พจิารณาการรักษาโดยการปรับภูมคิุม้กนั ซึง่ช่วยท�ำให้ผูป่้วยเกิดอาการน้อยลงหรอืไม่เกิดอาการเมือ่สมัผสั

สิ่งกระตุ้นเดิม ได้แก่ การรักษาโรคภูมิแพ้ด้วยภูมิคุ้มกันบ�ำบัด (allergen immunotherapy) โดยการให้สารที่ผู้ป่วยแพ้

ครั้งละน้อย เช่น การฉีดวัคซีนภูมิแพ้ในผู้ป่วยที่แพ้พิษแมลงตระกูล Hymenoptera ได้แก่ ผึ้ง, ต่อ, แตน และมดคันไฟ 

ในผูป่้วยทีแ่พ้อาหารการให้สารก่อภมูแิพ้โดยการรับประทาน โดยการอมใต้ลิน้หรอืการให้ทางผวิหนงั (oral, sublingual, 

และ epicutaneous immunotherapy) ช่วยท�ำให้ผู้ป่วยสามารถรับประทานอาหารที่แพ้ได้มากขึ้น หรือการท�ำ               

desensitization ส�ำหรับผู้ป่วยที่มีการแพ้ยา แต่ผลจากการท�ำ desensitization จะเป็นผลชั่วคราวเฉพาะขณะที่              

ท�ำเท่านั้น หากผู้ป่วยจ�ำเป็นต้องใช้ยาที่แพ้อีก ต้องท�ำ desensitization ต่อยาชนิดนั้นใหม่ โดยสามารถส่งต่อผู้ป่วย          

มาพบแพทย์เฉพาะทางด้านโรคภูมิแพ้เพื่อให้การวินิจฉัยและการรักษาที่เหมาะสมต่อไป

สรุป
แอนาฟิแล็กซิสเป็นภาวะฉุกเฉินที่ต้องรีบให้การวินิจฉัยและรักษาอย่างเร่งด่วน เนื่องจากสามารถก่อให้เกิด

อันตรายถึงชีวิตได้ สาเหตุที่ส�ำคัญของภาวะนี้ คือ อาหาร, ยา และแมลง การวินิจฉัยอาศัยประวัติและการตรวจร่างกาย

เป็นหลัก การรักษาในระยะเฉียบพลันที่ส�ำคัญ คือ การให้ยา adrenaline ฉีดเข้ากล้ามเนื้อ และแพทย์ควรให้ความรู้แก่

ผู้ป่วยในการดูแลตนเองและป้องกันการเกิดแอนาฟิแล็กซิสซ�้ำ
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