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Effortlessly, physicians rather than other professions 
are about to close in upon psychotic drugs, and anesthesia 
personnel become at the forefront of drug dependence. 
Interestingly, drugs for anesthesia (inhalants and 
non-inhalants) and analgesia are the most distorted 
anesthetics. 

Commonly, misused Inhalants are ether, sevoflurane, 
chloroform and nitrous oxide. Any factors-related to high 
alveolar gas concentration results in rapid onset of action 
and unconsciousness. Consequently, drugs have the 
effects of ecstasy, delirium, drowsiness, amnesia and 
respiratory depression. With high dose, it can cause 
cardiac arrest; while abrupt halt produces drug withdrawal 
symptom. 

Propofol, a non-inhalant, has fast induction and 
recovery time. It results in a decreased level of 
consciousness, euphoria, systemic vasodilatation, 
depressed myocardium and the stopping of breathing. 
Alternatively, ketamine induces hallucination, trance-like 
state, muscle tremors, elevated blood pressure and 
increased intracranial pressure. In addition, benzodiazepines 
possess anxiolytic, sedative and amnesic actions. When 
combined with morphine, it enhances severe respiratory 
depression. 

Morphine is an effective pain medication. It causes 
elation, delusion, lethargy, chest wall muscle rigidity, 
dysuria, nausea, vomiting, reducing gut motility and 
causing constipation. However, a long-term use with high 

บุคลากรทางการแพทย์เป็นผู้เข้าถึงยาที่ออกฤทธิ์ต่อ
จิตประสาทได้ง่ายกว่าคนทั่วไป และวิสัญญีเป็นสาขาที่มี
บุคลากรติดยามากเป็นอันดับต้นๆ โดยยาระงับความรู้สึกตัว 
(ทั้งชนิดสูดดมและไม่สูดดม) และยาระงับความปวดถูกน�ำ
ไปใช้อย่างบิดเบือนมากที่สุด 

อีเทอร์ ซีโวฟลูเรน โคลโรฟอร์มและไนตรัสออกไซด์ เป็น
ยาระงับความรูสึ้กตัวชนดิสูดดมทีถ่กูน�ำไปใช้อย่างผิดๆ ปัจจยั
ที่ส่งผลให้ความเข้มข้นของยาในถุงลมปอดสูงขึ้นจะท�ำให้
ออกฤทธิ์และหมดความรู้สึกอย่างรวดเร็ว ยาออกฤทธิ์ยับยั้ง
การน�ำค�ำสั่งประสาท ท�ำให้เกิดอารมณ์เคลิบเคลิ้ม ประสาท 
หลอน ง่วงซึม ลืมเหตุการณ์ และกดการหายใจ การได้รับใน
ขนาดสูง ท�ำให้หัวใจหยุดเต้น การหยุดยาทันที ท�ำให้เกิด
อาการถอนยาได้ 

ยาระงับความรู้สึกตัวชนิดไม่สูดดม เช่น พร๊อพโพฟอ
ลมีฤทธิ์น�ำสลบและตื่นได้เร็ว ลดระดับความรู้สึกตัว ท�ำให้
เคลบิเคลิม้ แต่ท�ำให้หลอดเลือดทัว่ร่างกายขยายตวั กดกล้าม
เนื้อหัวใจและท�ำให้หยุดหายใจ ในขณะท่ีเคตามีน ท�ำให้
ประสาทหลอน คล้ายล่องลอยไปแบบไร้ตวัตน กล้ามเนือ้เกรง็
กระตกุ เพิม่ความดนัเลือดและความดนัในกะโหลกศีรษะ ส่วน
เบนโซไดอะซีปีนส่งผลให้ลดความวติกกงัวล สงบและหลงลมื
เหตุการณ์ ยากดการหายใจได้อย่างรุนแรงโดยเฉพาะเมื่อให้
ร่วมกับมอร์ฟีน

มอร ์ฟ ีนเป ็นยาระงับปวดที่มีประสิทธิภาพ ท�ำให ้
เคลบิเคลิม้ ประสาทหลอน ง่วงซมึ กล้ามเนือ้ทรวงอกหดเกรง็ 
ปัสสาวะล�ำบาก คล่ืนไส้อาเจียน ลดการเคล่ือนไหวของ
กระเพาะอาหารและล�ำไส้และท�ำให้ท้องผูก แต่การได้รับยา
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ความเครียดได ้กลายเป ็นโรคท่ีมนุษย ์ยุคดิจิทัล
ไม่สามารถหลกีเลีย่งได้แล้ว หลายคนหาทางปลดปล่อยด้วย
การฝึกสมาธิ อบรมจติใจ แก้ปัญหาด้วยสต ิพกัผ่อนหย่อนใจ
และการใช้ชวีติปลกีตนเองจากเทคโนโลย ีแต่อกีหลายคนไม่
สามารถท�ำได้และจ�ำเป็นต้องวิ่งหาที่พึ่ง และสิ่งนั้นก็คือการ
ใช้ยาที่ช่วยปรับสภาพจิตใจ

ยาท่ีออกฤทธิ์ต่อจิตประสาท (psychoactive drug) 
จัดเป็นยาที่บรรเทาภาวะเครียดที่รุมเร้าจิตใจ โดยการใช้ยา
จ�ำเป็นต้องอยู่ภายใต้การรักษาของแพทย์ผู้เชี่ยวชาญ แต่
เพราะความต้อง การยามีมาก จึงมีความพยายามแสวงหา
อย่างผิดกฎหมาย เมื่อการเข้าถึงยาได้ง่าย โอกาสเสพติดยา
ก็สูงขึ้น 

แม้แพทย์จะเป็นผู้ประคบัประคองในการใช้ยาให้เป็นไป
ด้วยความถูกต้องและกฎเกณฑ์ทางสังคม ปราศ จากการ
ละเมิดกฎหมายและกฎเกณฑ์ทางสังคม แต่เพราะแพทย์เป็น
ผู้เข้าถึงยาได้ง่ายกว่าคนอ่ืนๆ จึงพบว่า บุคลากรทางการ
แพทย์ติดยากลุ่มนี้มากกว่าคนทั่วไป วิสัญญีเป็นสาขาที่มี
บุคลากรติดยามากเป็นอันดับต้นๆ เพราะลักษณะงานที่ต้อง
จับต้องยาทุกวัน และภาวะความเครียดจากภาระงานที่
ค่อนข้างหนัก1

ค�ำจ�ำกัดความ2-4

การใช้ยาที่ออกฤทธิ์ต่อจิตประสาท (psychoactive 
drug) อย่างบิดเบือน (drug distortion/misuse) หมายถึง 
การน�ำเอายาที่ออกฤทธิ์ต่อจิตประสาทไปใช้เพื่อเหตุผลอื่น
นอกเหนือ จากข้อบ่งชี้ทางการแพทย์ เช่น รักษาอาการนอน
ไม่หลับ หรือลดการรับรู้จากสังคม

การใช้ยาอย่างผิดแบบแผน (drug abuse) หมายถึง 
การน�ำเอายาไปใช้ ที่มีแนวโน้มไปในทางผิดกฎหมาย หรือ
ขัดต่อประเพณีอันดีงามของสังคม 

การพึ่งยา (drug dependence) หมายถึง พฤติกรรมที่
ไม่สามารถควบคุมการใช้ยา มีความต้องการยา แต่ไม่ก่อให้
เกิดอันตรายต่อผู้อื่น มีรายละเอียดคือ 

1) 	 ทางจติใจ (psychological dependence) เป็นความ
ต้องการของผู ้เสพเพียงเพื่อความสนุกสนาน ผ่อนคลาย 
นอนหลับ 

2) 	 ทางร่างกาย (physical dependence) เป็นภาวะ
ภายหลังเสพยามาระยะหนึ่ง ที่ท�ำให้ผู้เสพมีอาการดื้อยา 
(tolerance) ต้องการในปริมาณที่สูงขึ้นเรื่อยๆ และมีอาการ
ถอนยา (withdrawal symptom) เมื่อขาดยา 

3) 	 ทางพฤติกรรม (behavioral dependence) เป็น
พฤติกรรมที่เกิดขึ้นซ�้ำๆ เพื่อตอบสนองต่อความต้องการทาง
ร่างกายและจิตใจ โดยมักเกิดผลเสียต่อผู้เสพทั้งร่างกาย 
จิตใจและหน้าที่การงาน

การติดยา (drug addiction) หมายถึง พฤติกรรมที่มี
ความต้องการยาอย่างหมกมุ่น โดยไม่ค�ำนึงถึงอันตรายต่อ
ชีวิตของตนเองและผู ้อ่ืนหรือขัดต่อกฎหมาย มักมีความ
สัมพันธ์กับพยาธิสภาพในสมอง 

การระงับความรู้สึก
วิชาวิสัญญีวิทยามีหลักการพื้นฐานที่ส�ำคัญ5, 6 คือ 

การระงับความรู้สึกตัว (anesthesia) การระงับความปวด 
(analgesia) การหย่อนกล้ามเนื้อ (muscle relaxation) และ
การยบัยัง้ปฏกิริยิาตอบสนองของร่างกาย (areflexia) โดยยา
เพือ่การระงบัความรูส้กึตวัและยาระงบัความปวดซ่ึงส่งผลต่อ
จติประสาทโดยตรง มักถกูน�ำไปใช้อย่างบดิเบอืนมากทีส่ดุ7, 8 

ยาระงับความรู้สึกตัว
ยาระงบัความรูส้กึตวั แบ่งเป็น 2 ประเภท คือ ชนดิสดูดม 

(inhalant) และไม่สูดดม (non-inhalant) โดยการสูดดม
เป็นการรับสารผ่านทางจมูกและปากโดยวิธี sniffing 
(การสูดดม), snorting (การสูดเข้าแรงๆ ), bagging (การสูด
ผ่านถุง) หรือ huffing (การหายใจออกแรงๆ ) ซึ่งครอบคลุม
ถึงของเหลวที่สามารถเปล่ียนรูปเป็นไอระเหยได้ที่อุณหภูมิ
ห้อง (vapour) เช่น ether และ fluorinated ether (isoflurane, 
sevoflurane, desflurane), ชนิดพ่นละออง (aerosol spray) 
หรือก๊าซ (gas) เช่น ไนตรัสออกไซด์9, 10

dose administration of morphine not quite alleviate pain 
dramatically but addiction, tolerance and complications 
such as depression, anxiety, insomnia and death by 
respiratory depression. 
Keywords: anesthetics; drug distortion; psychoactive drug

ในปรมิาณสงูเป็นเวลานาน นอกจากไม่ช่วยให้บรรเทาอาการ
ปวดแล้ว ยังท�ำให้ติดยา ดื้อยา และมีภาวะ แทรกซ้อนตาม
มา เช่น ภาวะซึมเศร้า วิตกกังวล นอนไม่หลับ และกดการ
หายใจจนผู้ป่วยเสียชีวิตได้
ค�ำส�ำคญั: การใช้ยาอย่างบดิเบอืน, ยาทีส่่งผลต่อจิตประสาท, 
ยาระงับความรู้สึก



73

Saranya Lertkovit, et al.ศรัญญา เลิศโกวิทย์ และคณะ

วิสัญญีสาร 2564; 47(1) Thai J Anesthesiol 2021; 47(1): 71-78.

ยาชนิดสูดดม
กลไกการออกฤทธิ์9-11

ยาลดแรงต้านทานของหลอดเลือดทั่วร่างกาย ส่งผลให้
ความดนัเลอืดลดลง และหวัใจเต้นไม่เป็นจงัหวะ ท�ำให้หลอด
เลอืดในสมองขยายตวั ลดปรมิาณเลอืดและการใช้ออกซเิจน
ในสมอง ความดันในกะโหลกศีรษะสูงขึ้น ยาออกฤทธิ์ยับยั้ง 
α-subunit ของ gramma-aminobutyric receptor (GABA)

 

receptor ที่ระดับ supraspinal ส่งเสริม Cl- conductance 
ท�ำให้เกิดภาวะ hyperpolarization ยับยั้ง action potential 
ที่ผนังเซลล์และการน�ำค�ำสั่งประสาท ท�ำให้ง่วงซึมและ
ลืมเหตุการณ์ กดการหายใจและเพิ่ม threshold ที่ central 
respiratory center ส่งผลให้คาร์บอนไดออกไซด์คั่ง

ปัจจัยที่ส่งเสริมการออกฤทธิ์9-11

ปริมาณความเข้มข้นของก๊าซที่สูง (high inspired gas 
concentration) การหายใจเข้าออกเร็วๆ (high alveolar 
ventilation) ปรมิาตรความจุปอดในช่วงหายใจออกน้อย (low 
functional residual capacity) ยาทีม่สัีมประสิทธิก์ารละลาย
ในเลือดต�่ำ (low blood gas solubility) ปริมาณเลือดที่ออก
จากหัวใจน้อย (low cardiac output) และยาที่มีสัมประสิทธิ์
การละลายในเนื้อเยื่อต�่ำ (low tissue-blood solubility) 
จะส่งผลให้ความเข้มข้นของยาในถุงลมปอด (alveolar 
concentration) สูงขึน้และท�ำให้คนผู้นัน้หมดความรูส้กึอย่าง
รวดเร็ว

การน�ำยาไปใช้ในทางที่ผิด
ยาที่ใช้กันคือ ether, sevoflurane, chloroform และ 

nitrous oxide โดยผูเ้สพหวงัผลให้เกดิอารมณ์เคลบิเคล้ิมและ
ประสาทหลอน การสูดดมยาบ่อยๆ อย่างต่อเนื่อง อาจท�ำให้
เกิดภาวะติดยาอย่างรุนแรงคล้ายคนติดสุรา มีอาการมึนงง 
พดูจาไม่ชดั การได้รบัยาในปริมาณมากเกินขนาด จะสามารถ
หยดุการเต้นของหวัใจได้อย่างกะทนัหนัและเป็นสาเหตทุ�ำให้
เสียชีวิต (sudden sniffing death) การพยายามหยุดยาทันที 
อาจท�ำให้ลงแดงได้ คอื คลืน่ไส้ เบือ่อาหาร เหงือ่ออก นอนไม่
หลับและอารมณ์แปรปรวน มีรายงานว่า หน่วยงานวิสัญญี
ในประเทศสหรัฐอเมริกามีผู้ติดยากลุ่มนี้มากถึงร้อยละ 2212

Ether 
กลไกการออกฤทธิ์13-15

อีเทอร์เป็นก๊าซท่ีเตรียมมาจาก sulphuric acid และ 
alcohol บางครั้งเรียกว่า sulphuric ether มีกลิ่นแรง ถูกน�ำ
มาใช้ในการระงับความรู้สึกในช่วงปีพ.ศ. 2385-2443 ด้วย
คุณสมบัติดูดซึมได้ดีและมีการกระจายตัวเร็ว ท�ำให้หลับได้
เร็ว มีผลข้างเคียงต่อจิตประสาทและมีอาการหลอน แต่หลัง
จากที่มีการค้นพบโคลโรฟอร์ม การใช้อีเทอร์ก็ลดลง 

การน�ำยาไปใช้ในทางที่ผิด
พบน้อย มักร ่วมกับการเสพติดสารตัวอื่นๆ เช ่น 

การติดสุรา 
Chloroform 
กลไกการออกฤทธิ์16-19

โคลโรฟอร์มจัดอยู่ในกลุ่ม trichlorinated organic 
substance มีค่า MAC 0.5% ถูกน�ำมาใช้ในการระงับความ
รู้สึกโดย James Young Simpson ในปีพ.ศ. 2413 ลักษณะ
เป็นของเหลวใส ณ อณุหภมูห้ิอง มกีลิน่หอมหวาน ละลายใน
น�้ำได้เล็กน้อย ระเหยรวดเร็ว เข้าสู่ร่างกายได้โดยการสูดดม 
การกินและการสัมผัสทางผิวหนัง 

การน�ำยาไปใช้ในทางที่ผิด20

โคลโรฟอร์มเป็นสารทีท่�ำให้หมดสตไิด้ง่ายเพยีงแค่เทลง
ผ้าเช็ดหน้าแล้วโปะท่ีปากและจมูก นอกจากนี้ ยังมีฤทธิ์ใน
การเพิ่มความรู้สึกทางเพศ จัดเป็นยาที่เสพติดง่ายและมี
พิษสูง ถ้า >1500 ppm (7-25 มก/ดล) จะท�ำให้หมดสติ
ภายใน 5-10 นาท ีขนาดทีส่งู >2500 ppm จะท�ำให้หวัใจเต้น
ผิดจังหวะและเสียชีวิตได้ หรือเกิดพิษต่อตับและไต ที่ส�ำคัญ
คือ ไม่มียาแก้พิษ 20 

Sevoflurane 
กลไกการออกฤทธิ์21, 22

ซีโวฟลูเรนเป็น halogenated with fluorine gas ละลาย
ในเลอืดได้ด ีไม่มกีลิน่ สามารถท�ำให้สลบและตืน่ได้เรว็ จงึใช้
เป็นก๊าชเพื่อการน�ำสลบในเด็ก โดยเฉพาะเม่ือให้ร่วมกับไน
ตรัสออกไซด์ 

ยาลดแรงต้านทานของหลอดเลอืดทัว่ร่างกาย ท�ำให้ปรมิาณ
เลือดในตับลดลง ส่งผลต่อเมตะบอลิซึมของยา กระตุ ้น 
oxidative phosphorylation ท�ำให้ตับอักเสบและเกิด 
inorganic fluoride ซ่ึงเป็นพิษต่อไต นอกจากนี้ ยายังท�ำ
ปฏกิริยิากับ carbon dioxide absorber ได้สาร Trifluoromethyl 
vinyl ether (compound A) ถ้ามีปรมิาณสูงถงึระดบั 150-300 
ppm จะส่งผลเสียต่อไตได้เช่นกัน 

การน�ำยาไปใช้ในทางที่ผิด22

พบการปนเปื้อนซีโวฟลูเรนในห้องผ่าตัดค่อนข้างสูง 
ท�ำให้ผู้ที่เป็น secondhand exposure มีโอกาสติดยาได้ง่าย 
หรือเกิดอาการเสื่อมหรือตายของเซลล์ประสาท

Nitrous oxide 
กลไกการออกฤทธิ์23-27

Nitrous oxide เป็นก๊าซที่ไม่มีสี ไม่มีกลิ่น มี low blood 
gas solubility กระจายตัวและท�ำให้ความเข้มข้นในถุงลม
ปอดสูงอย่างรวดเร็ว จึงหลับและตื่นค่อนข้างเร็ว 
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ออกฤทธิ์ท่ี GABA receptor ท�ำให้ลืมเหตุการณ์ต่างๆ 
เคลบิเคลิม้หวัเราะอารมณ์ด ีและยงัออกฤทธิท์ี ่N-methyl-D-
aspartate (NMDA) receptor ช่วยลดความปวด การใช้เป็น
เวลานานๆ จะขัดขวางเมตะบอลิซึมของวิตามินบี 12 เกิด
อาการทางจิตประสาทได้ เช่น สูญเสียความทรงจ�ำ ซึมเศร้า 
รู้สึกหวาดระแวง 

การน�ำยาไปใช้ในทางที่ผิด24, 25, 28

นอกจากวงการแพทย์แล้ว Nitrous oxide ยงัถกูน�ำไปใช้
ในโรงงานอุตสาหกรรมท่ัวไป เช่น โรงงานอาหาร โรงงาน
เครื่องจักรยนต์ ด้วยราคาที่ไม่แพง จึงสามารถส่ังซื้อได้ง่าย
ทางออนไลน์ ในหลายรูปแบบบรรจุภัณฑ์ เช่น whipped-
creame charger/dispenser หรือ whippit with balloon 

ผู ้เสพ Nitrous oxide ไม่มีลักษณะอาการจ�ำเพาะ 
มักแสดงอาการโรคจิตประสาทอย่างเฉียบพลัน หรือมีภาวะ
ทพุโภชนาการท่ีตอบสนองได้ดีกับการรักษาด้วยวติามินบ ี12 
เพียงช่วงระยะเวลาส้ันๆ การวินิจฉัยจึงต้องอาศัยการ
ซักประวัติจากสภาพแวดล้อมเป็นหลัก หรือเข้าโปรแกรม
คัดกรองด้วยการสัมภาษณ์ตอบแบบสอบถาม ASI (The 
Addiction Severity Index) โดยจิตแพทย์ 24, 25

ยาชนิดไม่สูดดม 
Propofol
กลไกการออกฤทธิ์29-31

Propofol ออกฤทธิ์ยับยั้งการท�ำงานของ GABA
 

receptor จงึถกูน�ำมาใช้ในทางวสัิญญีเพือ่การระงับความรูส้กึ
ในปีพ.ศ. 2529 ในรูปของ oil-in-water emulsion ซึ่งละลาย
ในไขมันได้ดี จึงออกฤทธิ์และหมดฤทธิ์เร็ว ท�ำให้ตื่นได้ง่าย
แบบสดชื่นโดยไม่มีอาการมึนงง (hangover) 

ยาท�ำให้หลอดเลือดขยายตัว กดการท�ำงานของกล้าม
เนื้อหัวใจ ลดความดันเลือดในสมอง ความดันในกะโหลก
ศีรษะและความต้องการออกซเิจนของเซลล์สมอง มีฤทธิช่์วย
ลดอาการคัน อาการคลื่นไส้อาเจียน แต่อาจพบอาการ
กล้ามเนื้อกระตุก สะอึก หรือขยับตัวได้ ยายังมีฤทธ์ิกดการ
หายใจจนหยุดหายใจได้ แม้ให้ในขนาดต�่ำๆ ก็ส่งผลให้เกิด
ภาวะคาร์บอนไดออกไซด์คั่งและภาวะพร่องออกซิเจนได้

การน�ำยาไปใช้ในทางที่ผิด32-35

การใช้ยาในขนาดต�่ำ (subanesthetic dose) ช่วยท�ำให้
รูส้กึผ่อนคลาย อารมณ์สนกุสนานและฝันดี การติดยามักเกดิ
จากการใช ้ยาในขนาดสูงๆ หรือใช ้ร ่วมกับยาในกลุ ่ม 
benzodiazepines, barbiturates ซึ่งไปรบกวนการท�ำงาน
ของ dopamine mediator สาเหตุของการเสียชีวิตเกิดจาก
ยากดการหายใจและกดการท�ำงานหัวใจ 

พบอบุตักิารณ์การตดิยาในบคุลากรวสิญัญสีงูถงึร้อยละ 
3-10 เนื่องจากเป็นยาที่ไม่มีมาตรการควบคุมและเข้าถึงยา
ได้ง่าย ในอเมริกาจึงมีหลายหน่วยงานพยายามกระตุ้นให้ 
DEA (Drug Enforcement Agency) เข้ามามบีทบาทควบคมุ
การใช้ยาอย่างจริงจังและเคร่งครัด 

ปัจจุบันมีการพูดถึงยาตัวใหม่ที่ชื่อว่า fospropofol ซึ่งมี
ใช้ในบางประเทศ มีคณุสมบตัลิะลายในน�ำ้ (water-soluble) 
เป็นยา propofol ทีผ่ลิตออกมาในรปูของ inactive form แล้ว
จึงเปล่ียนเป็น active formเม่ือใช้ ท�ำให้มีการออกฤทธิ์ที่ช้า
กว่า propofol แต่เหมาะในการใช้เพื่อหวังผล amnesia หรือ 
conscious sedation และได้รับการควบคุมโดยการจัดเข้า
เป็น IV controlled substance โดย DEA เชื่อว่าจะช่วยลด
การใช้ยาอย่างผิดวิธีหรือติดยาได้ในอนาคต 35, 36 

Ketamine
กลไกการออกฤทธิ์37-45

Ketamine หรือยาเคถูกน�ำมาใช้ครั้งแรกปีพ.ศ. 2505 
โดยกองทัพทหารอเมริกันในสงครามเวียดนาม ต่อมาใน
ปีพ.ศ. 2513 จึงมีการน�ำมาใช้กับพลเรือน ปัจจุบัน มีกา
รน�ำเคตามีนชนิด S(+)isomer ซึ่งมี potency แรงกว่าและ 
psychological effect น้อยกว่ามาใช้มากขึ้น

Ketamine เป็นสารอนพุนัธ์ของ phencyclidine ออกฤทธิ์
ที่ NMDA receptor ยับยั้งการส่งกระแสประสาทระหว่าง 
thalamus และ limbic system ยาละลายในไขมันได้ดี 
สามารถผ่าน blood brain barrier อย่างรวดเร็ว ท�ำให้เกิด 
dissociation state คือหลับแต่ยังมีการขยับของแขนขาหรือ
กลอกตาไปมาได้ อาจมีอาการเกร็งกระตุกของกล้ามเนื้อ
คล้ายอาการชกั (catalepcy) สญูเสยีความทรงจ�ำ (amnesia) 
ระงับปวด (analgesia) ยายังมีฤทธิ์กระตุ้นระบบประสาท 
sympathetic ช่วยขยายหลอดลม (bronchodilation) ช่วย
รักษาโทนความแข็งแรงของทางเดินหายใจ ไม่กดปฏิกิริยา
ตอบสนองของทางเดนิหายใจทัง้ pharyngeal และ laryngeal 
reflex เพิ่มการหล่ังน�้ำลาย ท�ำให้หลอดเลือดตีบตัว กระตุ้น
การท�ำงานของกล้ามเนื้อหัวใจ เพิ่มความดันเลือดในสมอง 
ความดันในกะโหลกศีรษะและความต้องการออกซิเจนของ
เซลล์สมอง 

เมตะบอลิซึมของยาเกิดขึ้นที่ตับ กระจายตัวและถูก
ท�ำลายอย่างรวดเร็ว จากนั้นเคตามีนจะถูกขับออกจาก
ร่างกายทางไตและน�้ำดี 

การน�ำยาไปใช้ในทางที่ผิด46-51

Ketamine ถูกจัดเป็นยาควบคุมตั้งแต่ปีพ.ศ. 2542 
สามารถเสพได้ทั้งในรูปรับประทานสูดดมหรือฉีด ยาท�ำให้
กล้ามเนือ้อ่อนแรง ร่างกายเสียสมดลุ หลงลืมเหตกุารณ์ท่ีผ่าน
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มา ประสาทหลอน ใจส่ันและความดนัเลือดสูง การเสพติดต่อ
กนัเป็นระยะเวลานานๆ เป็นประจ�ำ อาจมอีาการสบัสน ดือ้ยา 
ต้องการยาในปรมิาณทีส่งูขึน้ ซึง่ท�ำให้เกดิอาการ K-hole คอื 
หลับ คล้ายอยู่ในความฝัน ล่องลอยไปแบบไร้ตัวตน กดการ
หายใจและเสียชีวิตได้ Ketamine จัดเป็นยาที่รู้จักกันในกลุ่ม 
club drugs หมายถงึสารเสพตดิทีใ่ช้ในเวลากลางคนืตามไนท์
คลับ สถานบันเทิง งานเต้นปาร์ตี้ หรือใช้เพื่อการข่มขืนเหยื่อ 
มีชื่อเรียกหลายชื่อ ยาเค (K), spacial K, super K, kit-kat, 
keets, super acid, jet, cat valium46, 47 จากคุณสมบัติของ
เคตามนีทีล่ะลายในไขมนัได้ดจีงึสามารถใช้ได้หลายวธิทีัง้ใน
รูปแบบกิน สูดดมหรือฉีด วิธีการที่นิยมใช้ในกลุ่มเสพยาคือ
การสดูดมและการกนิ ผลของ Ketamine มกัจะท�ำให้ร่างกาย
ของคนที่เสพเข้าไปมีอาการเสียสมดุลจึงเป็นยาที่พวกก่อ
อาชญากรรมน�ำเอาไปใช้เพือ่ลวงล่อเหยือ่ไปข่มขืน Ketamine 
จงึจดัเป็นยาในกลุม่ของ ‘Date-rape-drug’ ร่วมกบั GHB และ 
Flunitrazepam51

Benzodiazepine (BZD)
กลไกการออกฤทธิ์52

Benzodiazepine ถูกน�ำมาใช้ในปีพ.ศ. 2493 สามารถ
ดูดซึมได้ดีในทางเดินอาหาร การบริหารทางหลอดเลือดด�ำ
ท�ำให้ยากระจายตัวไปทีร่ะบบประสาทส่วนกลางอย่างรวดเรว็ 
ออกฤทธ์ิจับ GABA receptor ที่ brain และ spinal cord 
ยับยั้งภาวะตื่นตัว ท�ำให้ผ่อนคลาย ลดความวิตกกังวล สงบ
และหลงลืมเหตุการณ์ การใช้เป็นเวลานาน ท�ำให้เกิดภาวะ
ดื้อยาจากขบวนการ neuroadaptive process	

การน�ำยาไปใช้ในทางที่ผิด53, 54

มักพบในกลุ่มคนที่เสพติดยาตัวอื่นอยู่ก่อนเพราะ BZD 
ช่วยเสริมให้ผู้เสพมีอาการเคลิบเคลิ้มมากขึ้น นอกเหนือจาก
การลดความเครยีดความวติกกงัวล ความรูส้กึผ่อนคลายและ
ซึมหลับ BZD กดการหายใจค่อนข้างน้อย แต่ถ้าใช้ร่วมกับ
มอร์ฟีน จะกดการหายใจได้มาก ทั้ง BZD และแอลกอฮอล์
ต่างออกฤทธิ์ที่ GABA receptor จึงต่างเสริมฤทธิ์กัน

เนื่องจาก BZD ไม่ได้เป็นยาที่มีการควบคุมอย่างจริงจัง 
แพทย์ทั่วไปจึงนิยมจ่าย BZD ให้กับผู้ป่วยที่อ้างว่านอนไม่
หลับ เกิดพฤติกรรมเปลี่ยนที่ตรวจรักษาบ่อยๆ เพื่อให้ได้ยา 
การใช้ยาเป็นเวลานานตดิต่อกนัเกนิ 6 สปัดาห์ มโีอกาสตดิยา
สงู BZD ทีม่ ีhigher lipophilic และม ีshort half life มีโอกาส
เกิดการติดยาได้มากกว่า ได้แก่ diazepam, alprazolam, 
lorazepam54, 55

อาชญากรมักใช้ flunitrazepam (RohypnolR) ร่วมกับ 
ketamine และ gamma hydroxybutyrate (GHB) ผสมใน
แอลกอฮอล์ให้เหยื่อด่ืมเรียกว่า ‘Date-rape-drug’ ยาท�ำให้

กล้ามเนื้ออ่อนแรง จ�ำเหตุการณ์ที่เกิดขึ้นไม่ได้ เคยมีการเอา
ปัสสาวะของเหยื่อที่ถูกข่มขืนไปตรวจพบ 41%alcohol, 
18.5%cannabinoid, 8%BZD และ 8%benzoylecgonine54

ยาระงับความปวด
Opioids 
กลไกการออกฤทธิ์56, 57

ยาม ี2 ประเภทคือ ยาที่ได้จากธรรมชาติ ได้แก่ มอร์ฟีน 
ซึง่สกดัได้จากฝ่ิน มปีระสทิธภิาพออกฤทธิร์ะงบัปวดแรงทีส่ดุ 
และยาที่ สังเคราะห์ขึ้น ได้แก่ pethidine, fentanyl, 
pentazocine, codeine, tramadol, methadone, 
buprenorphine หรือ nalbuphine ซึ่งต่างออกฤทธิ์ที่ opioid 
receptor

Opioid receptor ประกอบด้วย subunit ทีส่�ำคญั 4 ชนดิ
คือ Mu (µ), Kappa (k), Delta (δ), Sigma (ơ) ซึ่งจะจับกับ 
inhibitory G protein เกิด hyperpolarization ยับยั้งการน�ำ
กระแสความเจ็บปวด การกระจายตัวของยาขึ้นอยู ่กับ
คณุสมบตักิารละลายในไขมัน (lipid solubility) เช่น fentanyl, 
sufentanyl จะออกฤทธิ์และหมดฤทธิ์เร็ว ซึ่งแตกต่างจาก
มอร์ฟีนที่ละลายในไขมันได้น้อยกว่า

ยาออกฤทธิ์ท�ำให้ประสาทหลอน ง ่วงซึม คลื่นไส้ 
ปัสสาวะล�ำบาก คัน ลดการเคล่ือนไหวของกระเพาะอาหาร
และล�ำไส้ ท�ำให้ท้องผูกท้องอืดแน่นท้อง กล้ามเนื้อทรวงอก
หดเกร็งและกดศูนย์ควบคุมการหายใจ

การน�ำยาไปใช้ในทางที่ผิด58-63

ยา มีกลไกการออกฤท ธ์ิที่ ส� ำคัญเพื่ อ ระ งับปวด 
กล่อมประสาท และท�ำให้เคลิบเคล้ิม จึงเสพติดได้ง่าย โดย
เฉพาะ strong opioid เช่น morphine, pethidine, fentanyl 
ที่ใช้ในการระงับความรู้สึก 

แพทย์ควรยึดหลักการใช้ opioid ในปริมาณน้อยที่สุด
และใช้ระยะเวลาส้ันไม่ควรเกิน 3 วันตาม CDC guideline 
(The Centers for Disease Control and Prevention) โดย
การก�ำหนดปริมาณ high dose ของยาแต่ละประเภทไว้เช่น 
methadone ไม่ควรเกิน 50 มก/วัน เนื่องจากเป็นยาที่ถูกน�ำ
ไปใช้อย่างบิดเบือนมากที่สุด ประมาณร้อยละ 71.92, 59, 60 

ส�ำหรับผู ้ป่วยเรื้อรัง โดยเฉพาะ non-cancer pain 
มีแนวทางการรักษาที่พยายามไม่ใช้ opioid เป็น first line 
drug และให้ใช้ยาในกลุ่มอื่นมาช่วยมากขึ้นในการบรรเทา
อาการปวด (multimodal analgesia) เพราะแม้ผู้ป่วยจะได้
รับยา opioid ในปริมาณสูงเป็นระยะเวลานาน กลับยังคงมี
อาการปวดอยู่มาก ที่ส�ำคัญคือมีอาการติดยาและภาวะ
แทรกซ้อนตามมา เช่น ภาวะซึมเศร้า วิตกกังวล นอนไม่หลับ 
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หากผูป่้วยต้องได้รบัยาในกลุม่ BZD ร่วมด้วย จะยิง่เสรมิฤทธิ์
กดการหายใจมากขึ้น จนเป็นเหตุให้ผู้ป่วยเสียชีวิตได้ 2, 59, 60

ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิด opioid abuse/misuse มีหลาย
ปัจจยัร่วมกนัไม่ได้เกดิจากปัจจยัเดยีวโดยพบว่า 3 ปัจจยัแรก
ที่ส�ำคัญคือ 1. psychosocial factor ได้แก่ เพศชาย 
โสด ตกงาน สูบบุหรี่  ดื่มสุรา หรือใช ้สารเสพติดอื่น 
2. Drug-related factor คอื ผูป่้วยทีไ่ด้รบัการรกัษาด้วยยาใน
กลุ่ม opioid ขนาด >120 มก. ของมอร์ฟีนต่อวัน โดยเฉพาะ
ถ้าเป็นยาทีอ่อกฤทธิส้ั์น จะเพิม่ความเส่ียงมากขึน้ 3. Genetic 
factor เชื่อว่าผู ้ป ่วยที่มีความผิดปกติของยีนท่ีควบคุม 
µ-opioid receptor จะมีโอกาสติดยาได้มากขึ้น2, 64

สรุป
ยาทีใ่ช้ในทางวสิญัญหีลายตวัมผีลต่อระดบัความรูสึ้กตวั 

อารมณ์และความรู ้สึก ท�ำให้มีโอกาสถูกน�ำไปใช้อย่าง
บิดเบือนได้สูง ส่งผลต่อการติดยาและการใช้ยาอย่าง
ผดิกฎหมาย เป็นภยัต่อสงัคม การก่ออาชญากรรมในวงกว้าง 
ด้วยเหตุนี้ จึงควรมีมาตรการในการควบคุมการใช้ยา ภายใต้
จริยธรรมจรรยาบรรณทางการแพทย์อย่างเคร่งครัด 
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