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ความเป็นมา

โรคหืด (asthma) เป็นโรคทางระบบทางเดินหายใจที่พบได้

บ่อยในเวชปฏิบัติอีกทั้งยังพบได้ในหลายสาขาวิชาไม่ว่าจะเป็นอายุร

กรรม กุมารเวชกรรม เวชศาสตร์ครอบครัว หรือเวชศาสตร์ฉุกเฉิน  

นอกจากนี้ โรคหืดยังพบได้ในทุกช่วงอายุโดยร้อยละ 25 ของโรค

หืดที่วินิจฉัยครั้งแรกในวัยผู้ใหญ่ จะเป็นโรคหืดจากการท�ำงาน1

(Occupational asthma) อีกทั้งโรคหืดจากการท�ำงานนี้ยังเป็น

โรคปอดจากการท�ำงาน (Occupational lung disease) ที่พบ

ได้บ่อยที่สุดในประเทศพัฒนาแล้วด้วย2

โรคหืดเป็นโรคที่เกิดจากการตอบสนองของภูมิคุ้มกันต่อสาร

ก่อภูมิแพ้ต่างๆ (allergens) ที่เกิดขึ้นบริเวณทางเดินหายใจส่วน

ล่าง ส�ำหรับโรหืดจากการท�ำงานนั้นจะมีพยาธิสภาพของโรคไม่ต่าง

จากโรคหืดทั่วไป กล่าวคือ มีการอุดกั้นของทางเดินหายใจ มีการ

ตอบสนองไวเกินของเซลล์เยื่อบุทางเดินหายใจ และมีการอักเสบ

ของเนื้อเยื่อทางเดินหายใจ3สิ่งที่แตกต่างกันคือสารก่อภูมิแพ้ใน

โรคหืดจากการท�ำงานนั้นเป็นสารที่พบได้ในสถานที่ท�ำงาน (work-

place) ซึ่งหากสามารถระบุชนิดของสารก่อภูมิแพ้จากสถานที่ท�ำงาน

ได้ จะช่วยในการวินิจฉัยและรักษาผู้ป่วยได้เป็นอย่างดี

ประเภทของโรคหอบหืดจากการท�ำงาน

แนวทางเวชปฏิบัติของ American college of Chest Phy-

sicians (ACCP) ปี ค.ศ. 20084 ได้แบ่ง occupational asthma 

(OA) หรือโรคหืดจากการท�ำงาน เป็น 2 กลุ่มคือ sensitizer-

induced occupational asthma และ irritant-induced 

occupational asthma อันมีกลไกการเกิดโรคดังต่อไปนี้

1.	 Sensitizer-induced occupational asthma เกิดจาก

การสัมผัสสารก่อภูมิแพ้ในที่ท�ำงาน การสัมผัสสารดังกล่าวนี้ อาจ

แบ่งได้เป็น 2 กลุ่มคือ

	 1.1	 High-molecular weight sensitizers คือการสัมผัส

สารก่อภูมิแพ้โมเลกุลใหญ่ เช่น กลุ่มโปรตีนจากสัตว์ในกลุ่มคน

ท�ำงานปศุสัตว์ เลี้ยงผึ้งหรืออุตสาหกรรมแปรรูปอาหารทะเล กลุ่ม

สารโมเลกุลใหญ่จากพืช เช่น สีย้อม ยางพารา แป้ง และสารโมเลกุล

ใหญ่จากเชื้อรา เช่น สปอร์ของเห็ดในผู้เพาะเลี้ยงเห็ด หรือ นัก

วิทยาศาสตร์ในห้องปฏิบัติการ เป็นต้น

	 1.2	 Low-molecular weight sensitizers คือการสัมผัส

สารก่อภูมิแพ้โมเลกุลเล็ก มักจะเป็นสารเคมีหรือสารตั้งต้นในการ

ผลิตสารเคมีต่างๆ ในอุตสาหกรรมเช่นตัวท�ำละลายอินทรีย์ 

(organic solvents) หรือธาตุของโลหะต่างๆ

2.	 Irritant-induced occupational asthma เกิดจากการ

สัมผัสสารระคายเคืองทางเดินหายใจ ปริมาณสูงในระยะเวลาสั้น 

ซึ่งท�ำอันตรายต่อเนื้อเยื่อทางเดินหายใจของผู้ป่วยโดยตรง เช่น 

การสูดดมควันไฟของนักผจญเพลิง การสูดดมแก๊สคลอรีนใน

ปริมาณสูงของผู้ดูแลบ�ำรุงรักษาสระว่ายน�้ำ หรือการสูดดมไอของ

กรด-ด่างเข้มข้นของนักวิทยาศาสตร์ในห้องปฏิบัติการ ซึ่งการสัมผัส

สารต่างๆ เหล่านี้มักเกิดจากอุบัติเหตุหรือภัยพิบัติที่หลีกเลี่ยงไม่

ได้ เพราะโดยธรรมชาติของมนุษย์จะไม่ทนสัมผัสสิ่งระคายเคือง

ในปริมาณสูงได้เป็นเวลานานจากการศึกษาผู้ป่วย irritant- 

induced occupational asthma ที่เกิดภายหลังการสูดดมฝุ่น 

ควันปริมาณสูงจากการก่อวินาศกรรมตึกเวิลด์เทรดเซ็นเตอร์ท่ี

ประเทศสหรัฐอเมริกา พบว่านักผจญเพลิงและประชาชนที่อยู่ใน

บริเวณใกล้เคียงจะมีอาการ asthma-like symptom เป็นจ�ำนวน

มาก  ซึ่งภาวะ irritant-induced occupational asthma นี้จะ

เกิดข้ึนในผู้ป่วยทุกรายท่ีสัมผัสกับสารระคายเคืองในปริมาณสูง 

จะแตกต่างกับ sensitizer-induced occupational asthma ซึ่ง

จะเกิดขึ้นกับบางคนเท่านั้นที่มีอาการแพ้กับสารนั้นๆ

กลไกการก่อโรค พบได้ 3 แบบ6 ดังนี้

1.	 Immunologically mediated with participation of 

specific IgE เป็นการกระตุ้นภูมิคุ้มกันผ่านทาง classic IgE 

antibody–mediated mechanism เหมือนกับกลุ่มโรคหืดทั่วไป7 

กลไกดังกล่าวนี้พบในกลุ่ม High-molecular weight sensiti-

zers เป็นส่วนใหญ่ และ Low-molecular weight sensitizers 

บางชนิด8  เพราะสารก่อภูมิแพ้เหล่านี้ กระท�ำตัวเป็น complete 

antigen ที่ไปกระตุ้นกลไกการตอบสนองของภูมิคุ้มกัน  อาการ

ที่มักจะเกิดร่วมในผู้ป่วยกลุ่มนี้คือ อาการน�้ำมูกไหล (allergic 

rhinitis) และ อาการระคายเคืองตา (allergic conjunctivitis)

บทความฟื้นวิชา

โรคหืดจากการท�ำงาน (Occupational Asthma)
วัชรภัสร์  มณีฉาย1   ปณิธาน  ประดับพงษา2   วัฒน์  มิตรธรรมศิริ2 และ อธิก  แสงอาสภวิริยะ2

1แพทย์ประจ�ำบ้าน อาชีวเวชศาสตร์   2แผนกโรคภูมิแพ้ กองอายุรกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า
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2.	 Immunologically mediated without evidence of 

participation of IgE เป็นการกระตุ้นภูมิคุ้มกันที่ไม่ผ่านทาง IgE 

ซึ่งกลไกการก่อโรคที่แท้จริงนั้นยังไม่เป็นที่แน่ชัดแต่บางการศึกษา

อธิบายว่า อาจจะขึ้นกับโครงสร้างทางเคมีของสารก่อภูมิแพ้นั้นๆ9,10 

เช่นธาตุโลหะทรานซิชันในสารเคมีอาจจะรับหรือถ่ายทอดอิเล็ค-

ตรอนกับอิเล็คตรอนประจุในเนื้อเยื่อ ท�ำให้การท�ำงานในระดับเซลล์

ของเนื้อเยื่อผิดพลาดไป หรือหมู่ฟังก์ชันของสารอินทรีย์อาจไป

ท�ำให้เกิดปฏิกิริยาเคมีบางอย่างในเนื้อเยื่ออันน�ำไปสู่การกระตุ้น 

กลไกภูมิคุ้มกันได้แต่ก็มีบางการศึกษาที่ระบุว่าอาจเป็นการกระตุ้น

ผ่าน cellular mediated pathway ก็เป็นได้11,12 กลไกดังกล่าว

Table 1  ชนิดของสารก่อภูมิแพ้ที่สัมพันธ์กับอาชีพต่างๆ5

สารก่อภูมิแพ้ อาชีพที่เกี่ยวข้อง

High molecular weight sensitizer
    Animal and insects derived
       Birds protein (feather, serum) ผู้เพาะเลี้ยงนก
       Crustaceans : carb, pawn อุตสาหกรรมอาหารทะเล การประมง
       Eggs (chicken) อุตสาหกรรมแปรรูปอาหาร การปศุสัตว์
       Insects ผู้เพาะเลี้ยงผึ้งหรือหนอนไหม ชาวนา อุตสาหกรรมผ้าไหม
       Mammalian proteins เจ้าหน้าที่ห้องปฏิบัติการ สัตวแพทย์ คนขายสัตว์เลี้ยง
       Pharmaceutical enzymes อุตสาหกรรมผลิตยา
       Sea squirt (oyster parasite) ชาวประมง
    Bacterial and fungal derived
Bacillus subtilis-derived enzymes อุตสาหกรรมผลิตผงซักล้างหรือผงซักฟอก
Penicilliumcaseii คนท�ำเนยแข็ง
       Thermophilic molds ผู้เพาะเห็ด

Plan derived
       Latex, natural rubber ชาวสวนยาง อุตสาหกรรมยาง ผู้ปฏิบัติงานด้านสาธารณสุข
       Plant enzymes (papain, bromelain) อุตสาหกรรมอาหาร อุตสาหกรรมยา
       Vegetable gums (arabic, guar) อุตสาหกรรมการพิมพ์ อุตสาหกรรมอาหาร
       Wheat flour คนท�ำขนมปัง

Low molecular weight sensitizer
       Persulfates (in hair bleaching solutions) ช่างท�ำผม
       Chromium คนงานเหมือง งานเกี่ยวกับปูนซีเมนต์
       Cobalt ผู้ท�ำงานโลหะ คนเจียระไนเพชร
       Nickel sulfate อุตสาหกรรมหลอมโลหะ
       Platinum อุตสาหกรรมอัลลอย
       Acid anhydrides อุตสาหกรรมพลาสติก อุตสาหกรรมสีย้อม อุตสาหกรรมยาฆ่าแมลง 

อุตสาหกรรมผลิตสารตัวท�ำละลายอินทรีย์
       Acrylates, methacrylate (artificial nail glue) อุตสาหกรรมการพิมพ์

Ethylenediamine อุตสาหกรรมผลิตแลคเกอร์ ช่างเฟอร์นิเจอร์
Paraphenyldiamine (in hair dye) ช่างท�ำผม
Polyisocyanates (toluene diisocyanate) อุตสาหกรรมกาว ผู้ท�ำงานพ่นสี คนทาสี
      Pharmaceuticals (antibiotic, cimetidine) อุตสาหกรรมยา ผู้ปฏิบัติงานด้านสาธารณสุข

นี้พบในกลุ่ม Low-molecular weight sensitizers เป็นส่วน

ใหญ่

3.	 Non-immunologic, irritant mediated เกิดจากการ

สัมผัสสารระคายเคืองทางเดินหายใจท่ีมีความเข้มข้นสูงในระยะ

เวลาอันรวดเร็ว ซึ่งสารดังกล่าวอาจอยู่ในรูปของ ไอ แก็ส ละออง 

หมอก ก้อนกัมมันตรังสี หรือควัน ก็ได้ ซึ่งสารเหล่านี้จะท�ำอันตราย

โดยตรง (direct injuries) ต่อเนื้อเยื่อทางเดินหายใจอันจะน�ำไป

สู่การอักเสบและกระบวนการรักษาแผลหรือการเกิดแผลเป็น (scar) 

ต่อไป13  กลุ่มอาการของผู้ป่วยจะมีอาการแบบasthma-like symp-

toms ซึ่งอาการไวเกินของทางเดินหายใจนี้อาจจะอยู่ต่อเนื่องเป็น
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ระยะเวลาเป็นเดือนถึงปี ได้นานตามความรุนแรงของเนื้อเยื่อทาง

เดินหายใจที่ถูกท�ำลายไปกลุ่มอาการดังกล่าวนี้อาจเรียกรวมๆ กัน

ได้ว่า reactive airways dysfunction syndrome (RADS)

การวินิจฉัย

ในการวินิจฉัยโรคหืดนั้น ใช้การซักประวัติ การตรวจร่างกาย 

และผลการทดสอบทางห้องปฏิบัติการเช่นการเป่าปอด (peak 

expiratory flow rate) การวัดการท�ำงานของปอด (spirometry) 

ซึ่งโรคหืดจากการท�ำงานในส่วนของอาการและอาการแสดงนั้นใช้

วิธีการวินิจฉัยไม่แตกต่างกับโรคหืดทั่วไป แต่จะแตกต่างกันที่การ

จะวินิจฉัยโรคหืดจากการท�ำงานนั้น ต้องแน่ใจว่าการสัมผัสสารก่อ

ภูมิแพ้นั้นเป็นการสัมผัสสารในสถานท่ีท�ำงานอย่างแท้จริงซ่ึงต้อง

อาศัยประวัติเพิ่มเติมเช่น ประวัติการท�ำงานและลักษณะการท�ำงาน

ที่ผ่านมาโดยละเอียด ประวัติการเป็นโรคหืดมาก่อน (กรณีที่เคย

มีประวัติโรคหืดน�ำมาก่อนแล้วอาการโรคหืดเป็นมากขึ้นขณะท�ำงาน

จะเรียกว่า work-exacerbated asthma ไม่จัดเป็น occupa-

tional asthma) ประวัติโรคหืดในครอบครัว ประวัติอาการป่วย

ที่คล้ายกันของผู้ร่วมงาน  ซึ่งขั้นตอนการรวบรวมประวัติที่จะระบุ

ว่าเป็นโรคหืดจากการท�ำงานได้นั้น อาจใช้ขั้นตอนดังต่อไปนี้

1.	 หลักฐานทางการแพทย์แสดงการเจ็บป่วยชัดเจนว่าเป็น 

โรคหืด

2.	 การวินิจฉัยแยกโรคที่ท�ำให้เกิดการเจ็บป่วยแบบเดียวกัน 

(differential diagnosis)

3.	 ประวัติหรือหลักฐานอื่นแสดงถึงการได้รับสารก่อภูมิแพ้

ทั้งในงานและนอกงาน

4.	 อาการอาการแสดงครั้งแรก (onset) เกิดหลังจากสัมผัส 

(exposure) และมีระยะเวลาก่อโรคที่ชัดเจน

5.	 อาการป่วยบางระยะสัมพันธ์กับการสัมผัสสารก่อภูมิแพ้

ในพื้นที่สงสัย

6.	 อาการป่วยบางระยะเปลี่ยนแปลงไปในทางที่ดีขึ้น เมื่อเว้น

จากสิ่งแวดล้อมที่เป็นพื้นที่สงสัย

7.	 มีผู้ป่วยที่สัมผัสสารลักษณะเดียวกันมากกว่าหนึ่งราย หรือ

มีรายงานการสอบสวนทางระบาดวิทยา

8.	 สอดคล้องกับการศึกษาหรือรายงานในคน และสัตว์ก่อน

หน้านี้

9.	 การวินิจฉัยด้วยการรักษาทางการแพทย์พิสูจน์สาเหตุของ

โรคหืดได้ 

จะเห็นได้ว่าการอาศัยประวัติจากผู้ป่วยอย่างเดียวอาจไม่เพียง

พอ อาจจะต้องมีการส�ำรวจสถานที่ท�ำงานโดยแพทย์อาชีวเวชศาสตร์

เพิ่มเติมเพื่อประเมินสภาวะแวดล้อมในการท�ำงานและระบุสารก่อ

ภูมิแพ้ต้องสงสัยดังกล่าว  ซึ่งการระบุประวัติและข้อมูลสนับสนุน

ต่างๆ ได้ครบถ้วนตามขั้นตอนดังกล่าวข้างต้น จึงจะสนับสนุนได้

ว่าโรคหืดที่เกิดขึ้นในผู้ป่วยนั้น เป็นโรคหืดจากการท�ำงานจริง และ

ประโยชน์ที่ได้จากการระบุสารก่อภูมิแพ้ในที่ท�ำงานได้นั้นจะช่วย

ในการรักษาต่อไป

การรักษาและการป้องกัน

การรักษาด้วยยานั้นไม่แตกต่างจากการรักษาโรคหืดทั่วไป ความ

ส�ำคัญอยู่ที่การรักษาที่ดีที่สุดนั้นต้องหลีกเลี่ยงสารก่อภูมิแพ้ในท่ี

ท�ำงาน14ซึ่งในส่วนของการป้องกันอาจท�ำได้ดังนี้

	 1.	 การป้องกันปฐมภูมิ (primary prevention)คือการแก้ไข

ที่ต้นตอของสารก่อภูมิแพ้ ได้แก่

1.1	 ใช้การควบคุมทางวิศวกรรมต่างๆ ไม่ว่าจะเป็นการใช้

เครื่องจักรทดแทนแรงงาน ทั้งนี้อาจต้องเสนอให้มีการเลิกใช้หรือ

เปลี่ยนสารก่อภูมิแพ้ดังกล่าวไปเป็นสารตัวอื่นแทน

1.2	 ใช้การควบคุมทางผ่าน (pathway control) หรือการ

ออกแบบระบบระบายอากาศให้เหมาะสม การใช้ฉากกั้นระหว่าง

สารก่อภูมิแพ้กับคนงาน หรือการแบ่งการท�ำงานเป็นกะ เป็นต้น

1.3 ใช้เครื่องป้องกันส่วนบุคคล (personnel protective 

equipment)

2.	 การป้องกันทุติยภูมิ (secondary prevention) คือการ

ตรวจคัดกรองตั้งแต่ระยะแรกๆ ของโรคในผู้ที่มีความเสี่ยง เช่น

การตรวจสมรรถภาพปอดในคนงานแผนกท่ีมีการสัมผัสสารก่อ

ภูมิแพ้ทั้งก่อนระหว่างและหลังเลิกจ้างงาน ซึ่งการจะตรวจคัดกรอง

ดังกล่าวนี้ ต้องใช้ข้อมูลการเดินส�ำรวจโรงงานของแพทย์อาชีว

เวชศาสตร์มาประกอบการตัดสินใจเลือกตรวจคัดกรองตามความ

เสี่ยงในแผนกต่างๆ

3.	 การป้องกันตติยภูมิ (tertiary prevention) กระท�ำเพื่อ

ชะลอการด�ำเนินโรคเมื่อผู้ป่วยมีอาการแสดงของโรคแล้ว และรักษา

ด้วยวิธีมาตรฐาน อาจจ�ำเป็นต้องเปลี่ยนแผนกหรือเปลี่ยนงานให้

ผู้ป่วย ซึ่งประเด็นดังกล่าวนี้ แพทย์จะต้องค�ำนึงถึงการชดเชยค่า

เสียโอกาสของผู้ป่วยจากสิทธิการรักษาของผู้ป่วยประกอบเสมอ
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โรคหืดในวัยผู้ใหญ่นั้น อาจมีสาเหตุมาจากการสัมผัสสารก่อ

ภูมิแพ้ในที่ท�ำงานได้ ซึ่งการซักประวัตเิกี่ยวกับการประกอบอาชีพ

ให้ละเอียดจะช่วยในการวินิจฉัยโรคหืดจากการท�ำงานได้อย่างถูก

ต้อง ท�ำให้การรักษาท�ำได้อย่างสมบูรณ์ขึ้น อย่างไรก็ตาม การ

ป้องกันและหลีกเลี่ยงสารก่อโรคนั้นเป็นปัจจัยส�ำคัญที่สุดในการ

รักษาโรคหืดจากการท�ำงานนี้ ซึ่งการจะได้ข้อมูลที่เพียงพอเพื่อ

ประกอบการวินิจฉัยนั้นอาจต้องใช้ขั้นตอนการเดินส�ำรวจโรงงาน

ประกอบด้วย จะเห็นได้ว่าแพทย์อาชีวเวชศาสตร์จะเข้ามามีบทบาท

ในส่วนนี้ ทั้งนี้การรักษาตามมาตรฐานต้องท�ำควบคู่กันไปด้วยเสมอ  

อย่างไรก็ตาม ประเด็นส�ำคัญอีกประการหนึ่งของโรคหืดจากการ

ท�ำงานคือผู้ป่วยย่อมมีสิทธิได้รับเงินชดเชยตามสัดส่วนที่กฎหมาย

ก�ำหนด แพทย์ผู้ท�ำการรักษาต้องค�ำนึงถึงเรื่องนี้ไว้เพื่อเป็นการ

รักษาสิทธิของผู้ป่วยด้วยทุกครั้ง
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