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บทคัดย่อ
 โดยทัว่ไป เม่ือมีส่ิงแปลกปลอมเขา้สู่รา่งกาย อาท ิเชือ้แบคทเีรยี ไวรสั จุลินทรย์ี ปรสิต สารพิษทางเคมี สารก่อความระคายเคือง
สารก่อภูมิแพ้ และเซลล์มะเรง็ จะกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกัน ให้หล่ังสารไซโตคายน์ ทั้งชนิดส่งเสรมิและชนิดต่อต้านการอักเสบ ซึง่ทำา
หน้าที่เป็นผู้นำาสารสามารถออกฤทธิกั์บตัวเอง กับเซลล์ข้างเคียง หรอืแม้แต่เซลล์ที่อยู่ห่างไกลได้ โดยกระบวนการอักเสบเร ิม่ต้น
เม่ือไซโตคายน์กระตุ้นการเพ่ิมขึน้ของจำานวนเม็ดเลือดขาวและเซลล์แมคโครฟาจ พรอ้มส่งสัญญาณให้มารวมตัวกัน เขา้ล้อมกลืนกิน
ส่ิงแปลกปลอมน้ัน ด้วยวธิฟีาโกไซโตซสิ จากน้ันกระบวนการอักเสบค่อยๆ เข้าสู่ระยะพัก เพ่ือฟ้ืนฟูสภาพโดยรอบให้กลับคืนสู่ปกติ
แต่หากส่ิงเรา้มีความรุนแรงและ มีองค์ประกอบสำาคัญเป็นแอนติเจน เชน่ เชือ้โคโรนาไวรสั กระบวนการอักเสบจะเข้าสู่ระยะเร ือ้รงั 
มีปรมิาณไซโตคายน์เพ่ิมขึ้นอย่างรวดเรว็ในกระแสเลือด เกิดเป็นพายุไซโตคายน์ เข้ารบกวนการทำางานของอวัยวะต่างๆ จนเกิด
ภาวะล้มเหลวและทำาให้เสียชวีติเพียงชว่งระยะเวลาส้ันๆ ที่น่าสนใจ ภาวะ ทุพโภชนาการ ความเครยีดความวติกกังวลการผ่าตัด 
การออกกำาลังกายหักโหม หรอืการควบคุมการหายใจด้วยเคร ือ่ง จะกระตุ้นการหล่ังไซโตคายน์ ในขณะทีเ่ทคนิคการระงบัความรูสึ้ก
แบบเฉพาะส่วนและการบรหิารยาระงบัความรูสึ้กบางชนิด    จะลดกระบวนการอักเสบและปรมิาณ ไซโตคายน์ในกระแสเลือดได้

คำาสำาคัญ:  การระงบัความรูสึ้ก; ไซโตคายน์; พายุไซโตคายน์; ระบบภูมิคุ้มกัน
Abstract
By and large, foreign bodies such as bacteria, viruses, microorganisms, parasites, chemical toxins, irritants, 
allergens or cancerous cells, can stimulate the immune system by secreting both pro-inflammatory and 
anti-inflammatory cytokines, which serve as messengers on themselves (autocrine), nearby cells (paracrine)
or far-away cells (endocrine). Cytokines activate the inflammatory process via leukocytosis and macrophage
aggregation, which engulf bizarre cells (phagocytosis). Then the process insidiously subsides to restore lost
vitality to full health. However, if the stimulant is severe and out of control or carries antigens such as Corona
viruses, it can lead to chronic inflammatory progression. Eventually, hypercytokinemia and a cytokine storm
attack, resulting in multiorgan failures and quick death. What is interesting is that malnutrition, stress, anxiety,
surgery, strenuous exercise or controlled ventilation can stimulate cytokines secretion whereas regional
anesthesia and administration of certain anesthetics can reduce the inflammatory process and serum
cytokine levels. 
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บทนำา (Introduction) 
 โรคภัยไข้เจ็บมีพัฒนาการนำาวงการแพทย์อยู่เสมอมา
ดังเชน่ การระบาดของไวรสัโควดิ-19 (COVID-19) ในขณะที่
ระบบภูมิคุ้มกัน (immune system) ในรา่งกายของมนุษย์ 
ยังคงรูปแบบเดิมมาต้ังแต่พุทธกาล ที่ทำาหน้าที่เพียงต้ังรบั
ในการสกัดยับย้ังหรอืเข้ากำาจัดเชื้อร ้ายเหล่าน้ันให้ส้ินไป 
ด้วยเหตุน้ี ส่ิงที่การแพทย์สาธารณสุขทำาได้ ก็เพียงการนำา
นวัตกรรมมาใชเ้พ่ือเน้นการป้องกันมากกว่าการรกัษา มุ่งม่ัน
ศึกษาค้นควา้ทำาความเขา้ใจถึงกลไกทางสรรีวทิยา พยาธสิภาพ
เภสัชพันธุศาสตร ์(pharmacogenetics) ฯลฯ ซึ่งมีความ
เก่ียวขอ้งกับทกุระบบการทำางานของรา่งกายอยา่งละเอียดลึกซึง้
ตลอดจนการเสรมิสรา้งภูมิคุ้มกัน (immunization) เรง่ศึกษา
แนวทางการรกัษาแบบเฉพาะเจาะจง (precision medicine)
เพ่ือพรอ้มรบัมือกับเชือ้โรครา้ยทีป่รบัเปล่ียนวถีิของตัวมันเอง
อยู่ตลอดเวลา (disruptive selection of organism) ในชว่ง
ระยะเวลา 30 ปีทีผ่่านมา วงการแพทยยั์งมีความรูเ้ก่ียวกับชนิด
หน้าที่การทำางาน และคุณสมบัติของไซโตคายน์ (cytokine)
น้อยมาก เรามีความรูเ้พียงว่าไซโตคายน์สรา้งจากเซลล์หลาก
หลายชนิดทีมี่ความเก่ียวข้องกับระบบภูมิคุ้มกัน โดยทำาหน้าที่
เป็นผู้นำาสาร (messenger) สามารถออกฤทธิ์ กับตัวเอง
(autocrine) หรอืกับเซลล์ขา้งเคียง (paracrine) หรอืแม้แต่
เซลล์ทีอ่ยู่ห่างไกลออกไปได้ (endocrine)

ระบบภูมิคุ้มกัน
 ระบบภูมิคุ้มกันของรา่งกาย เปน็กลไกการทำางานทีเ่กิดจาก
ความรว่มมือของเซลล์และเน้ือเยื่อต่างๆ ได้แก่ เม็ดเลือดขาว
ต่อมน้ำาเหลือง ไขกระดูก ต่อมไทมัส และม้าม เพ่ือขจัดส่ิง
แปลกปลอมทีเ่ขา้สู่รา่งกาย เชน่ เชือ้แบคทเีรยี ไวรสั จุลินทรย์ี
ปรสิต สารพิษทางเคมี สารก่อความระคายเคือง สารก่อภูมิแพ้
หรอืเซลล์มะเรง็ ซึง่เม่ือถูกกระตุ้น ระบบภูมิคุ้มกันจะตอบสนอง
โดยการหล่ังไซโตคายน์ทัง้ชนิดส่งเสรมิ (pro-inflammatory
cytokines, PIC) และชนิดต่อต้านการอักเสบ (anti-inflammatory
cytokines, AIC)1

 โดยปกติ สามารถพบ PIC ในภาวะทุพโภชนาการ ภาวะ
เครยีดวติกกังวล การผ่าตัด การออกกำาลังกายหักโหม การควบคุม
การหายใจด้วยเคร ือ่ง หรอืการรบัประทานน้ำาตาลทรายที่ผ่าน
การฟอกสี (refined sugar) ในขณะที ่การออกกำาลังกายปกติ
อยา่งสม่ำาเสมอ เคร ือ่งเทศ เชน่ อบเชย (cinnamon) เทคนิค
การระงบัความรูสึ้กและการบรหิารยาระงบัความรูสึ้กบางชนิด
จะกระตุ้นการหล่ัง AIC ได้2 ในภาพรวม เม่ือมีส่ิงแปลกปลอม
เขา้สู่รา่งกาย ระบบภูมิคุ้มกันมีขัน้ตอนการทำางานแบ่งออกเป็น
2 ส่วนทีส่ำาคัญ คือ 

 ระบบภูมิคุ้มกันแบบไม่เจาะจง (Innate immune system)
ทำาหน้าทีเ่ป็นด่านแรกในการตรวจค้นและขจดัสาเหตุ ก่อนนำา
เข้าสู่กระบวนการอักเสบ โดย PIC กระตุ้นการหล่ังฮีสตามีน
(histamine) และแบรดด้ีไคนิน (bradykinin) ทำาให้หลอด
เลือดขยายตัว พรอ้มส่งสัญญาณให้เม็ดเลือดขาวมารวมตัวกัน
เรง่ไขกระดูกให้สรา้ง neutrophil และ monocyte ซึง่เปน็เซลล์
แมคโครฟาจ (macrophage) คอยลาดตระเวนในกระแสเลือด
เม่ือพบส่ิงแปลกปลอม จะเข้าล้อมกลืนกินโดยวธิฟีาโกไซโตซสิ
(phagocytosis) จนตัวเองเสียรูปรา่งเสียหน้าทีแ่ละตายในทีสุ่ด
(apoptosis)3

 ในเวลาเดียวกัน AIC จะคอยเก็บกวาดเซลล์แมคโครฟาจ
รวมทัง้เน้ือเยือ่ต่างๆ ทีต่ายแล้ว ทำาให้กระบวนการอักเสบค่อยๆ
เข้าสู่ระยะพักฟ้ืน พรอ้มกระตุ้นการหล่ังซโีรโทนิน (serotonin)
เพ่ือชว่ยให้หลอดเลือดกลับมาหดตัว มีหลอดเลือดใหม่ๆ เขา้มา
เล้ียงบรเิวณน้ัน เปน็การฟ้ืนฟูสภาพโดยรอบให้กลับคืนสู่ปกติ4

 ระบบภูมิคุ้มกันแบบจำาเพาะ (Adaptive immune system)
จะเขา้รบัชว่ง เม่ือส่ิงเรา้มีความรุนแรงและมีองค์ประกอบสำาคัญ
เปน็แอนติเจน (antigen, Ag) เชน่ เชือ้โคโรนาไวรสั (SARS-Cov-2)
กระบวนการอักเสบจะเข้าสู่ระยะเร ือ้รงั โดยม้ามสรา้ง helper
T-cell เร ่งการหล่ังไซโตคายน์ Lymphokine ไปกระตุ้น 
lymphocyte ชนิด helper B-cell จากต่อมน้ำาเหลืองให้
สรา้งแอนต้ีบอด้ี (antibody, Ab) ที่มีความสามารถจำาเพาะ
ทำาปฏิกิรยิากับแอนติเจนเป็น Ag-Ab complex ซึ่งง่ายต่อ
lymphocyte ชนิด killer T-cell เขา้กำาจดัส่ิงแปลกปลอมน้ัน3

 หากรา่งกายยังคงได้รบัสารกระตุ้นทีรุ่นแรงอย่างต่อเน่ือง
หรอืสาเหตุที่แท้จรงิยังไม่ถูกขจดัออกไป เชน่ ในโรคตับอ่อน
อักเสบชนิดเฉียบพลัน (acute pancreatitis) หรอืโรคที่มี
การทำาลายระบบภูมิคุ้มกัน (autoimmune disease) ในกรณีน้ี
ไซโตคายน์หลายชนิด จะถูกหล่ังเพ่ิมขึน้อย่างรวดเรว็ในกระแส
เลือด (hypercytokinemia)  จนเกิดเป็นพายุไซโตคายน์
(cytokine storm) มีการรวมกลุ่มของ lymphocyte และ
plasma cell เข้ารบกวนการทำางานของอวยัวะต่างๆ ในรา่งกาย
จนประสบภาวะล้มเหลว (multi-organ failure, MOF) ผู้ปว่ย
จะมีอาการไขสู้ง อ่อนเพลีย ปวดเม่ือยล้า คล่ืนไส้อาเจยีน รว่มกับ
ภาวะแทรกซอ้นคุกคามอ่ืนๆ ซึง่อาจทำาให้ผู้ป่วยเสียชวีติเพียง
ชว่งระยะเวลาส้ันๆ4

ไซโตคายน์คืออะไร 
 Cytokine มาจากภาษากรกีคำาว่า cyto=เซลล์ + kinos
=การเคล่ือนไหว ไซโตคายน์เป็นสารไกลโคโปรตีน (glycoprotein)
น้ำาหนักโมเลกุล 6,000-30,000 ดัลตัน (dalton) สรา้งจาก
เซลล์ในระบบภูมิคุ้มกันโดยเฉพาะเม่ือเกิดกระบวนการอักเสบ
ไซโตคายน์ทำาหน้าที่เป็นผู้นำาสารติดต่อมีปฏิสัมพันธกั์บเซลล์
โดยรอบ โดยมีความจำาเพาะกับตัวรบับนผิวของเซลล์หลาก
หลายชนิด และยังคล้ายฮอรโ์มนเพราะสามารถเขา้สู่กระแสเลือด
ไปออกฤทธิ์ยังเซลล์เน้ือเย่ือที่อยู่ห่างไกลได้1 ส่งผลให้เกิด
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การเคล่ือนทีข่องเม็ดเลือดขาวชนิดต่างๆ (leukocyte migration)
ทำาให้จำานวนเพ่ิมมากขึน้ (cell proliferation)พรอ้มเปล่ียนแปลง
รูปร่างคุณลักษณะในการทำาหน้าที่ที่ เฉพาะแตกต่างกันไป
(cell differentiation)

 ไซโตคายน์แต่ละกลุ่มแต่ละชนิด มีการทำางานที่ค่อนข้าง
สลับซบัซอ้น คาบเก่ียวกันหรอืขัดแยง้กัน สามารถแบง่ออกเป็น
กลุ่มได้ดังน้ี 
 Chemokine กระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันและระดมการ
เคล่ือนทีข่องเซลล์เม็ดเลือดขาว5

 Colony-stimulating factors (CSF) สรา้งจากไขกระดูก
(bone marrow) ในกระบวนการผลิตเซลล์ เม็ดเลื อด
(hematopoietic system) โดยเฉพาะ neutrophil และ
เซลล์แมคโครฟาจ
 Interferons (IFN) สรา้งจาก infected cell กระตุ้นเซลล์
ทีท่ำาหน้าทีค่อยกำาจดั (natural killer cell, NK) เชน่ การเข้า
ทำาลายเซลล์มะเรง็6

 Transforming growth factors (TGF) สรา้งจากเน้ือเย่ือ
เก่ียวพัน (connective tissue) กระตุ้นการเพ่ิมขึน้ของเซลล์ใหม่
ทีพ่รอ้มเปล่ียนแปลงรูปรา่งคุณลักษณะในการทำาหน้าทีท่ีเ่ฉพาะ
แตกต่างกันไป5

 Tumor necrosis factor (TNF) สรา้งจากเซลล์แมคโครฟาจ
กระตุ้นกระบวนการอักเสบ ได้แก่ Monokine สร้างจาก 
monocyte และ Lymphokine สรา้งจาก lymphocyte
 Interleukins (IL) สรา้งจาก leukocyte มีสมาชกิทัง้หมด
36 ชนิด ทำาหน้าทีก่ระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันและกระบวนการอักเสบ
เรง่การเพ่ิมขึน้ของ T-lymphocyte อาทิ
 IL-1, IL-6 เป็น PIC กระตุ้นการอักเสบและการเพ่ิมขึ้น
ของไซโตคายน์อีกหลายชนิด7

 IL-2 ชว่ยกำาจดัเซลล์มะเรง็ แต่มีอาการข้างเคียง เชน่ ไข้
หนาวส่ัน อ่อนเพลีย คล่ืนไส้อาเจยีน ทอ้งเสีย ความดันเลือดต่ำา
และหัวใจเต้นผิดปกติ
 IL-4, IL-10, IL-13 เป็น AIC มีฤทธิ์ต่อต้านการอักเสบ
ลดจำานวนไซโตคายน์ โดยเฉพาะ IL-10 ชว่ยลดอาการปวดใน 
inflammatory bowel disease

กระบวนการอักเสบ
 เม่ือระบบภูมิคุ้มกันได้รบัสารกระตุ้น ปฏิกิรยิาการอักเสบ
จะเกิดขึน้ทนัทภีายใต้การควบคุมของ PIC และ AIC มีลักษณะ
อาการทีส่ำาคัญคือ ปวด บวม แดง รอ้น โดยมีข้ันตอน ดังน้ี 
 1. การขยายตัวของหลอดเลือด (vasodilatation) เป็น
ผลจากฮีสตามีนและแบรดด้ีไคนิน ทำาให้กล้ามเน้ือเรยีบของ
หลอดเลือดคลายตัว เพ่ือเพ่ิมปรมิาณเลือดไปเล้ียงบรเิวณทีมี่
พยาธสิภาพ ทำาให้เกิดสภาพแดงรอ้นรว่มกับอาการปวด
 2. เซลล์บุผนังหลอดเลือด (endothelial cell lining)
หดตัว ทำาให้เกิดการซมึรัว่ (loss of vascular permeability)

ของเซลล์และสารน้ำาซึง่มีโปรทนี (exudate) ออกนอกหลอดเลือด
ส่งผลให้เกิดอาการบวมและปวดโดยรอบ หากเป็นการติดเชือ้
(pathogens) ระบบภูมิคุ้มกันยังกระตุ้น prostaglandinE2
(PGE-2) จากเซลล์เยือ่บุผนังหลอดเลือด และกระตุ้นเม็ดเลือดขาว
ให้หล่ัง IL-1 และ TNF ซึ่งทำาให้ปรมิาณ PGE-2 เพ่ิมขึ้นมาก
เข้ารบกวนการทำางานของสมองส่วน hypothalamus ส่งผล
ให้อุณหภูมิกายเพ่ิมสูงขึน้และมีอาการไข้ (pyrexia)
 3. การเคล่ือนที่ของเซลล์เม็ดเลือดขาวจากหลอดเลือด
และการเพ่ิมขึ้นของจำานวนเซลล์เม็ดเลือดขาว จากไขกระดูก
(leukocytosis) ได้แก่ neutrophil, lymphocyte และ
monocyte จะกระตุ้นการหล่ัง Chemokine, IL-1 และ TNF
ตามลำาดับ8

การแพรร่ะบาดของไวรสัโควดิ-19
 ในช่วงเดือนธันวาคม ปี พ.ศ.2562 เกิดการระบาดของ
เชือ้ไวรสั SAR-CoV-2 เรยีกว่าโรคไวรสัโควดิ-19 ที่เมืองอู่ฮั่น
มณฑลหูเปย่ ประเทศสาธารณรฐัประชาชนจนี เชือ้โรคแพรก่ระจาย
ทางอากาศอยา่งรวดเรว็ ส่งผลให้ผู้ปว่ยเกิดพยาธสิภาพในระบบ
ทางเดินหายใจ เกิดภาวะขาดออกซเิจนอย่างรุนแรง และทำาให้
อวัยวะสำาคัญต่างๆ ทำางานล้มเหลว ประกอบกับความล่าช้า
ในการพัฒนาวัคซนี ทำาให้มีผู้เสียชวีติทัว่โลกประมาณ 6.4 ล้านคน
โดยในปพี.ศ.2563 และปพี.ศ.2564 มีผู้เสียชวีติ 1,812,050 คน
และ 5,446,652 คนตามลำาดับ  ในประเทศไทย จากรายงาน
ในวันที่ 13 สิงหาคม พ.ศ.2564 มียอดผู้ติดเชือ้รายใหม่สูงสุด
ต้ังแต่เร ิม่การระบาดของโรคโควดิ-19 คือ 23,418 ราย และ
มียอดผู้เสียชวีติสูงสุดอยู่ที ่312 ราย ในวนัที ่18 สิงหาคม 25649

 เน่ืองจากเชื้อไวรสัโควดิ-19 กระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันของ
ผู้ป่วยเป็นวงกว้าง โดยเชื้อไวรสัเข้าจับกับเซลล์บุผิวภายใน
ถุงลมปอด (pneumocyte type II) ทำาให้เสียหน้าทีใ่นการสรา้ง
surfactant ส่งผลให้ถุงลมปอดตีบแฟบ ยุบตัวและมีปรมิาตร
ลดลง ผู้ปว่ยจำาเปน็ทีต้่องออกแรงหายใจเพ่ิมขึน้ เพ่ือพยายาม
ถ่างถุงลมปอดให้ขยายตัว (low lung compliance) ทำาให้
การแลกเปล่ียนก๊าซกับปรมิาณเลือดที่ ไหลผ่านไม่สมดุล
(ventilation/perfusion, V/Q mismatch) ระดับความอ่ิม
ตัวของออกซเิจนในเลือดแดง (arterial oxygen saturation)
ลดต่ำาลง ซึ่งอาจรุนแรงจนเกิดภาวะการหายใจล้มเหลวแบบ
เฉียบพลัน (acute respiratory distress syndrome, ARDS)10 
 แต่การเพ่ิมจำานวนขึ้นของเชื้อไวรัส กลับทำาให้จำานวน 
lymphocyte ลดลง และกระบวนการอักเสบเขา้สู่ภาวะรุนแรง
อยา่งรวดเรว็ ส่งผลให้รา่งกายหล่ังไซโตคายน์อ่ืนๆ อีกหลายชนิด
เชน่ C-reactive protein (CRP), Lactate Dehydrogenase
(LDH), และ D-dimer เป็นต้น จนเกิดพายุไซโตคายน์ได้
ผู้ป่วยจำาเปน็ต้องได้รบัการรกัษาดูแลอยา่งใกล้ชดิในหออภิบาล
ได้รบัยาต้านไวรสั เชน่  ยาฟาวพิิราเวยีร ์(Favipiravir) ซึง่ไป
รบกวนการถ่ายทอดสารพันธกุรรม (RNA replication) หรอื
ยา Remdesivir ที่ ขัดขวางการทำางานของเอนไซม์ RNA
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polymerase ยาทัง้ 2 ชนิดน้ีทำาให้จำานวนไวรสัลดลง เม่ือบรหิาร
รว่มกับคอรติ์โคสเตียรอยด์ (corticosteroids) เพ่ือกดการ
ตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันและต้านการอักเสบ ยาจะเข้า
ยับย้ังการหล่ังฮตีามีน การหล่ังไซโตคายน์ IL-1, IL-2, IL-6, IFN
และ TNF และการเคล่ือนที่ของ lymphocyte, eosinophil 
ตลอดจน mast cell11 
 ควรจดัให้ผู้ปว่ยนอนในทา่คว่ำา (awake prone position)
เพ่ือปรบัสมดุลระหว่างปรมิาตรก๊าซในถุงลมปอดกับเลือดที่
ไหลผ่าน (V/Q matching) พรอ้มประคับประคองการหายใจ
ผ่านจมูกของผู้ป่วยด้วย high flow nasal cannula (HFNC)
หรอืใช้เคร ื่องช่วยหายใจผ่านทางหน้ากากด้วยแรงดันบวก
(non-invasive ventilation, NIV) หรอืเม่ือส้ินสุดการ
หายใจออก (positive end-expiratory pressure, PEEP) 
 อย่างไรก็ตาม การควบคุมการหายใจด้วยเคร ือ่ง สามารถ
ส่งผลทำาลายเซลล์และเน้ือเยื่อในทางเดินหายใจ และภายใน
ถุงลมปอด เป็นภาวะเครยีดทีก่ระตุ้นการหล่ัง PIC กระบวนการ
อักเสบ เร่งการรวมตัวของ neutrophil ทำาให้เกิดปัญหา
V/Q matching และภาวะพรอ่งออกซเิจนได้11 
 เคร ือ่งฟอกสารพิษในเลือด (hemoperfusion) เปน็เทคนิค
ที่สามารถขจัดปรมิาณไซโตคายน์ในกระแสเลือดให้หมดไป
อย่างรวดเรว็ โดยการนำาเลือดของผู้ป่วยผ่านตัวกรอง เพ่ือแยก
ไซโตคายน์และสารโปรตีนบางชนิดออกไป ก่อนนำาเลือดดี
กลับคืนให้ผู้ป่วย พรอ้มประคับประคองการทำางานของระบบหัวใจ
และการไหลเวยีนเลือด ด้วยการควบคุมสารน้ำาและการทำางาน
ของไต พิจารณาให้ พลาสม่าหรอือัลบูมินทดแทนในระหว่าง
การรกัษากรณีทีพ่ลาสม่าหรอือัลบูมินต่ำาเฉพาะราย12

ไซโตคายน์กับการระงับความรูสึ้ก
 การผ่าตัดเป็นภาวะเครยีดรุนแรง ที่ สามารถกระตุ้น
ระบบภูมิคุ้มกันในรา่งกาย เรง่กระบวนการอักเสบ และระบบ
neuroendocrine ให้หล่ัง adrenaline, noradrenaline,
cortisol, glucagon, corticotropin releasing hormone
(CRH) และ adrenocorticotrophic hormone (ACTH)13,17

 ในขณะทีย่าระงบัความรูสึ้กส่วนใหญ่จะชว่ยตัดภาวะเครยีด
ทีเ่กิดขึน้น้ี โดยการระงบัความรูสึ้กแบบเฉพาะส่วน (regional
anesthesia) สามารถกดการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกัน
ลดกระบวนการอักเสบ และปรมิาณไซโตคายน์ในกระแสเลือด
ได้ดีกวา่การระงบัความรูสึ้กแบบทัว่รา่งกายหรอืการดมยาสลบ
(general anesthesia)14

ยานำาสลบ
 Sodium thiopental เปน็ยานำาสลบทางหลอดเลือดดำา
ออกฤทธิ์ที่  GABAA receptor เช่นเดียวกับเซลล์ในระบบ
ภูมิคุ้มกัน สามารถลดจำานวน monocyte, T-helper cells
และ NK cell ลดการหล่ังและระยะเวลาในการออกฤทธิข์อง
IL-1, IL-6, TNF และ IL-8 แต่กระตุ้นการหล่ัง IL-10 ซึง่เปน็ AIC15 
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 Ketamine ออกฤทธิ์คล้ายๆ sodium thiopental 
แต่กลับยับย้ัง AIC ซึ่งทำาให้กระบวนการอักเสบยังคงดำาเนิน
ต่อไปได้16-17 Propofol เป็น anti-oxidant ลดการสรา้ง PGE-2
จากเซลล์ monocyte โดยยับย้ังเอนไซม์ cyclo-oxygenase18

และต่อต้านการอักเสบเช่นเดียวกับ sodium thiopental
โดยลดจำานวน IL-1, TNF และ IL-6 แต่กระตุ้นการหล่ัง IL-1017,20

ยาสูดดมชนิดไอระเหย (volatile anesthetics)
 โดยทัว่ไป ยาสูดดมชนิดไอระเหยทกุตัว จะกดการทำางาน
ของระบบภูมิคุ้มกันมากน้อยต่างกัน
 Isoflurane รบกวนการทำางานของเม็ดเลือดขาว ลด
จำานวน FN, NK cells, IL-6, IL-8, และ IL-10 แต่เพ่ิมจำานวน
IL-1β 17,22-23 

 Sevoflurane กดการทำางานของ lymphocyte และลด
จำานวน IL-6, IL-8 รวมทัง้ IL-1017,24-25 
 Desflurane รบกวนการทำางานของ B lymphocyte
และลดจำานวน NK cell แต่เพ่ิมจำานวน IL-6 และ IL-819 
 ไนตรสัออกไซด์ (N2O) ลดจำานวน lymphocyte และ
neutrophil26

ยาหย่อนกล้ามเน้ือ 
 ยาหย่อนกล้ามเน้ือทั้ งชนิด depolarizer และ non-
depolarizer มีผลต่อระบบภูมิคุ้มกันในรา่งกาย Rocuronium
มีผลยับย้ังกระบวนการตายของเซลล์ Cisatracurium ลด
จำานวน TNF-α และ IL-6 Succinylcholine ลดจำานวน
lymphocytes 20

ยาสงบประสาท 
 Midazolam ออกฤทธิโ์ดยเข้าจบักับ benzodiazepine
receptor ที ่GABAA receptor complex  ชว่ยคลายความ
วติกกังวล (anxiolytic) ลดภาวะเครยีด ส่งผลกดระบบภูมิคุ้มกัน
ของรา่งกายยับย้ัง IL-2 และIL-815,17,20

ยาแก้ปวดทัว่ไป
 ยากลุ่ม NSAIDs ออกฤทธิยั์บย้ังการทำางานของเอนไซม์
cyclo-oxygenase ลดการสรา้ง PGE-2  จงึชว่ยลดกระบวนการ
อักเสบและอาการไข้ปวดบวมแดงรอ้น21

ยาแก้ปวดในกลุ่มมอรฟี์น 
 ยาในกลุ่มน้ีจะจับกับ mu-opioid receptor บรเิวณ
substantia gelatinosa ของ dorsal horn ในไขสันหลัง
จงึสกัดก้ันการส่งสัญญาณความปวดไปยังสมอง มีผลยับย้ัง
ระบบภูมิคุ้มกัน กระบวนการอักเสบ จำานวน B-lymphocyte 
การหล่ัง TNF, IL-1 และ IL-615,17,20
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ยาชาเฉพาะที ่(local anesthetics) 
 การสกัดก้ันคำาส่ังประสาทของยาชาเฉพาะที่ จะช่วยลด
ภาวะเครยีด และส่งผลต่อระบบภูมิคุ้มกันของรา่งกายได้ค่อน
ข้างน้อย17,26-27

บทสรุป (Conclusion)
 ในระบบภูมิคุ้มกันของรา่งกายไซโตคายน์มีบทบาทสำาคัญ
ทำาหน้าทีเ่ปน็ผู้นำาสาร โดยควบคุมกระบวนการอักเสบ แต่หาก
ส่ิงเรา้มีความรุนแรง ปรมิาณไซโตคายน์จะเพ่ิมขึน้อยา่งรวดเรว็
ในกระแสเลือด เกิดเป็นพายุไซโตคายน์ ส่งผลให้การทำางาน
ของระบบต่างๆ ในรา่งกายล้มเหลว การผ่าตัดเป็นส่ิงเรา้ที่มี
ความรุนแรง สามารถกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันในรา่งกาย เรง่
กระบวนการอักเสบ การบรหิารยาระงบัความรูสึ้กในขณะผ่าตัด
จงึมีความสำาคัญ วสัิญญีควรบรหิารยา และเลือกวธิกีารระงับ
ความรูสึ้กที่เหมาะสมสำาหรบัผู้ป่วย โดยการระงับความรูสึ้ก
แบบเฉพาะส่วน สามารถกดการตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกัน
ลดกระบวนการอักเสบ และปรมิาณไซโตคายน์ในกระแสเลือด
ได้ดีกวา่การระงบัความรูสึ้กแบบทัว่รา่งกายหรอืการดมยาสลบ
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