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	 โรคโควิด-19 (COVID-19) เป็นโรคติดเชื้อจากไวรัส
โคโรนา 2019 (SARS-CoV-2) ที่มีการระบาดทั่วโลก ผู้ติดเชื้อ
ส่วนใหญ่ไม่แสดงอาการหรอืมอีาการแสดงไม่รุนแรง คล้ายคลึง
กับโรคติดเชื้อไวรัสของระบบทางเดินหายใจอื่นเช่น มีไข้ ไอ มี
น�้ำมูก เจ็บคอ ปวดศีรษะ หอบเหนื่อย หายใจเร็ว แต่ผู้ติดโรค
โควิด-19 อาจมีอาการจ�ำเพาะเช่นการสูญเสียการดมกลิ่น หรือ
การรบัรสเปลีย่นแปลงไป ผูต้ดิเชือ้ส่วนใหญ่ได้รบัการรกัษาแบบ
ประคับประคอง ผู้ป่วยร้อยละ 5-8 พบพยาธิสภาพที่เนื้อเยื่อ
ปอด ท�ำให้การท�ำงานของปอดบกพร่อง1 เกดิภาวะออกซเิจนใน
เนือ้เยือ่ต�ำ่ (Hypoxia) ท�ำให้ผูป่้วยต้องได้รับก๊าซออกซเิจนเสริม 
(Non-invasive oxygen therapy) ในผูป่้วยทีม่อีาการรนุแรงหรือ
มีความเสี่ยงสูงต่อการเสียชีวิตจะได้รับยาต้านไวรัส (Antiviral 
drugs) การรักษาด้วยแอนติบอดีสายเดี่ยว (Monoclonal an-
tibodies) ยาต้านการอบัเสบ (Anti-inflammatory drugs) และ
หรือยาปรับภูมิคุ้มกัน (Immunomodulatory agents) ซึ่งเป็น
ไปตามข้อบ่งชี้ในการอนุมัติให้ใช้กรณีภาวะฉุกเฉิน (EUA) ของ
องค์การอนามัยโลก (WHO) ผู้ป่วยวิกฤติจ�ำเป็นต้องใช้เครื่อง
ช่วยหายใจ (Mechanical Ventilator)2 พบผู้หายจากโรคโควิด-
19 ร้อยละ 15 ต้องกลับเข้ารับการรักษาตัวซ�้ำในโรงพยาบาล 
ผู้ป่วยโรคโควิด-19 มีอัตราการเสียชีวิตร้อยละ 6.73 

	 เม่ือเกิดการติดเช้ือไวรัส เช้ือไวรัสจะอยู่ในร่างกายของ
คนเราตลอดชวีติ อาจอยูใ่นรปูแบบเป็นพาหะก่อโรค (Dormant) 
หรอืแบบพกั (Latent) ซึง่ไม่ท�ำอนัตรายต่อเซลล์และไม่ก่อโรค ใน
ร่างกายของมนุษย์สามารถตรวจพบสารพนัธุกรรมของไวรสั 39 
สายพนัธุ ์ (Species) อย่างน้อยในหนึง่เนือ้เยือ่ เนือ้เยือ่ทีต่รวจ
พบสารพนัธกุรรมได้บ่อยคือ สมอง ปมประสาท ต่อมพทูิอิทารี 

(Pituitary) หลอดอาหาร ต่อมไทรอยด์ หัวใจ ปอด ไต ต่อม
หมวกไต ไขมัน หลอดเลือด ต่อมลูกหมาก รังไข่ และมดลูก 
ไวรสัส่วนใหญ่อยูใ่นภาวะพกัภายใต้การควบคมุของอนิเตอร์ฟี
รอน (Interferons) ในระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย4 ไวรัสที่
อยู่ในภาวะพักสามารถถูกกระตุ้น (Reactivate) ให้กลับมา
แสดงอาการได้ใหม่เมื่อภาวะภูมิคุ้มกันของร่างกายลดต�่ำลง 
(Immunosuppression) ท�ำให้ระบบภมิูคุม้กนัของร่างกายสญู
เสียความสามารถในการควบคุม (Immune dysregulation) 
หรือเมื่อร่างกายอยู่ในภาวะเครียด (Stress) 
	 Carfi และคณะ รายงานผลการติดตามการรักษา 2 
เดือนภายหลังหายจากโรคโควิด-19 พบผู้ป่วยหลายรายมี
อาการแสดงผิดปกติคงอยู่ต่อเนื่อง (Persistant symptoms) 
ในหลายระบบของร่างกาย5 และพบว่าผูป่้วยบางส่วนมอีาการ
แสดงผิดปกติที่เกิดขึ้นใหม่ หลายการศึกษาในเวลาต่อมามี
รายงานการพบอาการแสดงผิดปกติภายหลังหายจากโรคโค
วิด-19 ในลักษณะคล้ายคลึงกัน อาการแสดงผิดปกติที่ยังคง
อยู่ภายหลังหายจากโรคโควิด-19 มีความเป็นไปได้ว่าอาจเกิด
จากการติดเชื้อซ�้ำของไวรัสโคโรนา 2019 กลายพันธุ์สายใหม่ 
หรือเกิดจากเชื้อไวรัสที่เคยก่อโรคก่อนหน้าซึ่งอยู่ในภาวะพัก
ถูกกระตุ้น (Reactivate) ให้กลับมาแสดงอาการอีกครั้ง หรือ
อาจเกิดจากกลไกการก่อก�ำเนิดโรคใหม่
	 อาการหรือกลุ่มอาการแสดงผิดปกติท่ีคงอยู่ต่อเนื่อง
หรืออาการแสดงผิดปกติที่เกิดขึ้นใหม่ นานกว่า 4 สัปดาห์ ใน
ผู้ที่หายจากโรคโควิด-19 และไม่ได้เกิดจากการติดเชื้อไวรัส
โคโรนา 2019 กลายพนัธุส์ายใหม่ซ�ำ้ และไม่ได้เกดิจากไวรัสที่
ถกูกระตุน้ให้กลบัมาแสดงอาการซ�ำ้ มกีารเรียกแตกต่างกนัเช่น 
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ลองโควดิ (Long COVID) ภาวะโพสต์โควดิ-19 (Post–COVID 
19 Condition) ภาวะโพสท์โควดิเฉยีบพลัน (Post–acute COV-
ID syndrome) ผลตามภายหลงัการตดิโรคโควดิ-19 เฉยีบพลัน 
(Post-acute Sequelae of COVID-19; PASC) ลองฮอล
โควิด (Long-Haul COVID) และโควิด-19 เรื้อรัง (Chronic 
COVID-19) เป็นต้น โดยมีค�ำจ�ำกัดความ (Definition) ดังนี้
	 ช็อร์ทโควิด (Short COVID) คืออาการหรือกลุ่ม
อาการแสดงผิดปกติท่ีเกิดข้ึนในช่วงเวลาท่ีเกิดการติดเชื้อไวรัส
โคโรนา 2019 และอาการแสดงผิดปกติดังกล่าวหายไปภายใน 
4 สัปดาห์
	 ลองโควดิ (Long COVID)คอือาการหรอืกลุม่อาการ
แสดงผดิปกตทิีย่งัคงอยูต่่อเนือ่ง หรอือาการแสดงผดิปกตทิีเ่กิด
ขึ้นใหม่ภายหลังจากการติดเชื้อไวรัสโคโรนา 2019 นานกว่า 4 
สัปดาห์
	 โพสท์โควดิ-19 เฉยีบพลนั (Post-acute COVID-19) 
คอือาการหรือกลุม่อาการแสดงผดิปกตทิีค่งอยูต่่อเนือ่ง หรอืเกดิ
ขึ้นใหม่ นานกว่า 4 สัปดาห์ ภายหลังการติดเชื้อไวรัสโคโรนา 
2019 (SARS-CoV-2) แต่อาการแสดงดังกล่าวหายไปในระยะ
เวลาไม่เกิน 12 สัปดาห์
	 โควดิเร้ือรัง (Chronic COVID) หรอืภาวะโพสท์โค
วดิ-19 (Post-COVID-19 Syndrome) คอือาการหรอืกลุ่ม
อาการแสดงผิดปกติท่ีคงอยู่ต่อเนื่อง หรือเกิดข้ึนใหม่ที่อาการ
แสดงดังกล่าวคงอยู่นานกว่า 12 สัปดาห์ ภายหลังการติดเชื้อ
ไวรัสโคโรนา 2019 (SARS-CoV-2) ดังรูปที่ 1 และ 2

รูปที่ 1 แสดงการจ�ำแนกการวินิจฉัยอาการแสดงผิดปกติภาย

หลังการติดโรคโควิด 19 สัมพันธ์กับช่วงเวลาการติดเชื้อที่ 4 

สัปดาห์ เป็นช็อร์ทโควิด (Short COVID) และลองโควิด (Long 

COVID) ซึ่งสามารถจ�ำแนกย่อยเป็น 2 กลุ่มคือโพสท์โควิด

เฉียบพลัน (Post-Acute COVID) และโควิดเรื้อรัง (Chronic 

COVID)6

รูปที่ 2 แสดงการจ�ำแนกการวินิจฉัยอาการแสดงผิดปกติภาย

หลงัการตดิเชือ้ไวรสัโคโรนา 2019 (SARS-CoV-2) ตามล�ำดบั

เวลา (Timeline) เป็น3 ชนิดคือช่วงติดโรคโควิด-19 (SARS-

CoV-2 infection) โพสท์โควิด-19 เฉียบพลัน (Post-Acute 

COVID-19) และภาวะโพสท์โควิด-19 (Post COVID-19 

Syndrome) และแสดงความสัมพันธ์ของกลไกการก่อก�ำเนิด

โรค คอืจากเชือ้ไวรสัโคโรนา 2019 (SARS-CoV-2) และก�ำจดั

เชื้อไวรัสของระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายในช่วงแรกของการ

ติดเชื้อ และการบาดเจ็บเสียหายของอวัยวะที่สัมพันธ์กับการ

มี ACE2 ในช่วงหลังของการติดเชื้อ7

	 องค์กรป้องกันและควบคุมโรคติดต่อ (The Center 
for Disease Control; CDC) ของประเทศสหรัฐอเมริกาเรียก
อาการหรือกลุ่มอาการแสดงผิดปกติที่ยังคงอยู่ต่อเนื่อง หรือ
เกิดขึ้นใหม่นานกว่า 4 สัปดาห์ ภายหลังหายจากโรคโควิด-19 
ว่า “ภาวะโพสท์โควิด” (Post-Covid Condition) สาเหตุ
และกลไกการก่อก�ำเนดิโรค (Pathogenesis) ยงัไม่ทราบแน่ชดั 
แต่เชือ่ว่าเกดิจากหลายปัจจยั (Multifactorial factors) ดงัแสดง
ในแผนภูมิที่ 1 สาเหตุและปัจจัยก่อโรคที่ส�ำคัญ 3 ประการคือ
	 1.เชือ้ไวรสัโคโรนา 2019 (SARS-CoV-2) ท�ำให้อวยัวะ
หลายระบบในร่างกายท�ำงานบกพร่อง ส่งผลให้แสดงอาการ
ผิดปกติเกิดขึ้น
	 2.ระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย สร้างภูมิคุ้มกันและสาร
ก่ออักเสบปริมาณมากเกินควบคุม (Overwhelming) น�ำไป
สู่ภาวะที่เรียกว่า “Systemic Inflammatory Response 
Syndrome (SIRS)” ร่างกายมีการปรับและสร้างสมดุล
ใหม่ต้านกระบวนการอับเสบที่เรียกว่า “Compensatory 
Anti-inflammatory Response Syndrome (CARS)”8 

การปรับและรักษาสมดุลของภูมิคุ้มกันของร่างกายระหว่าง
การกระตุ้นภูมิคุ้มกัน (Immune activation) และการกด
ภมูคิุม้กนั (Immunosuppression) หรอืระหว่าง “SIRS” และ 
“CARS” ส่งผลให้เกิดการบาดเจ็บเสียหายต่อเน้ือเยื่อของ
อวัยวะในร่างกายโดยระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายของตนเอง



วารสารโรงพยาบาลชลบุรี ปีที่ 47 ฉบับที่ 1 มกราคม-เมษายน 2565  69

ผู้ป่วยที่เคยติดเชื้อไวรัสโคโรนา 2019 โดยมีสาเหตุมาจาก
สารก่ออักเสบที่หลั่งจากเซลล์เม็ดเลือดขาว (Cytokine) ของ
ระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายเพื่อก�ำจัดเชื้อไวรัส แต่มีการหลั่ง 
cytokines ออกมาเป็นปริมาณมากอย่างต่อเน่ืองจนเกดิภาวะ
ที่เรียกว่า “Cytokine storm” ส่งผลให้เนื้อเยื่อของอวัยวะ
หลายอวัยวะเกิดการบาดเจ็บเสียหายโดยระบบภูมิคุ้มกันของ
ร่างกายตนเอง พบมากในเนื้อเยื่อหัวใจและหลอดเลือด (Car-
diovascular) ปอด (Pulmonary) ไต (Renal) สมอง (Neu-
ropsychiatric) และผิวหนัง ในรายที่การติดเชื้อรุนแรงอาจน�ำ
ไปสู่การเกิดภาวะ Acute Respiratory Distress Syndrome 
(ARDS) ภาวะการเกดิลิม่เลอืดง่าย (Hypercoagulable state) 
และภาวะ Maladaptation of the Angiotensin-Converting 
Enzyme 2 (ACE2) pathway ท�ำให้อวัยวะส่วนปลายมีเลือด
น�ำออกซเิจนไปเลีย้งลดลง (Hypoperfusion to end organs) 
เกิดภาวะช็อค (Septic shock) อวัยวะหลายระบบเกิดการ
ท�ำงานล้มเหลว (Multiorgan failure) ซึ่งอาจน�ำไปสู่การเสีย
ชีวิตในที่สุด9 
	 ในผู้ป่วยเด็กพบการเกิดโรค Multisystem Inflamma-
tory Syndrome associated with COVID-19 หรือที่เรียกว่า 
“โรคมิสซี (MIS-C)” ซึ่งมีอาการของโรคคาวาซากิ (Kawasaki 
Disease) คือเกิดการอักเสบในหลายอวัยวะ (Multiorgan 
effects) มไีข้สงู เกดิผืน่ ตาแดง ต่อมน�ำ้เหลอืงโต ในช่วงเวลาท่ี
เกดิการตดิโรคโควดิ-19 หรอืเกดิขึน้ทนัทีภายหลงัหายจากโรค
โควิด-19 โดยระยะเวลาการด�ำเนินโรคจะนานเท่าไรยังไม่เป็น
ที่ทราบแน่ชัด 
	 III.ผลกระทบจากการนอนรักษาโรคโควิด-19 ใน
โรงพยาบาลเป็นระยะเวลานาน (Effects of COVID-19 
Treatment/Hospitalization) ผลกระทบที่เกิดจากการ
นอนรักษาตัวในโรงพยาบาลเป็นระยะเวลานานในกลุ่มผู ้
ป่วยโรคโควิด-19 โดยเฉพาะอย่างยิ่งผู้ป่วยในหอผู้ป่วยวิกฤติ 
(ICU) ประสบความเครียดรุนแรงเฉียบพลนัจากการใส่ท่อช่วย
หายใจ หรอืการถกูป๊ัมหวัใจในการกูช้พี เกดิความเครยีดสะสม
และน�ำไปสูก่ารเป็นโรคทีเ่รยีกว่าโพสท์อนิเทน็สีฟแคร์ซนิโดรม 
(“Post-Intensive Care Syndrome; PICS”) ความเครยีด
สะสมส่งผลกระทบต่อจติใจอนัน�ำไปสูค่วามผิดปกตทิางจติอนั
เกิดตามมาจากความเครียด “Post-Traumatic Stress Dis-
order; PTSD” อาการแสดงผิดปกติไม่ได้เกิดจากเชื้อไวรัส
โคโรนา 2019 หรือกระบวนการอักเสบ Post-Intensive Care 
Syndrome มอีาการแสดงผดิปกตทิีส่�ำคญัได้แก่ อาการแขนขา
ไม่มแีรง รู้สกึเหนือ่ยล้า การคิดและการพูดช้าลง รวมถงึผลกระ
ทบทางด้านเศรษฐกจิ อาการและผลกระทบทีเ่กดิขึน้จากความ
เครียดสะสมเหล่าน้ีจะดีขึ้นตามกาลเวลา นอกจากตัวผู้ป่วย

	 3.จากผลกระทบของการเจ็บป่วยรุนแรง (Post-Critical 
Illness) พบว่าผู้ป่วยที่มีการเจ็บป่วยรุนแรงมักเกิดการบาดเจ็บ
เสยีหายของระบบหลอดเลอืดขนาดเลก็ (Microvascular Injury) 
เกดิการเสยีสมดลุของสารน�ำ้และเกลือแร่ ท�ำให้การท�ำงานของ
อวัยวะหลายระบบในร่างกายเกิดความผิดปกติ

แผนภูมิที่ 1 แสดงสาเหตุและกลไกการก่อก�ำเนิดโรค (Patho-
physiological mechanism) ของลองโควิด (Long COVID) 
หรือภาวะโพสท์โควิด (Post-COVID Condition)

	 องค์กรป้องกันและควบคุมโรคติดต่อของประเทศ
สหรัฐอเมริกา (CDC) จ�ำแนกภาวะโพสท์โควิด (Post-Covid 
Condition) ตามกลไกการก่อก�ำเนิดโรคเป็น 3 กลุ่ม ดังนี้
	 I.ลองโควิด (Long Covid) หรือ Persistent 
Post-Covid Syndrome (PPCS) คอือาการหรอืกลุ่มอาการ
แสดงผดิปกตทีิย่งัคงแสดงอยูต่่อเนือ่ง หรอือาการแสดงผดิปกติ
ทีเ่กดิขึน้ใหม่เป็นระยะเวลานานกว่า 4 สปัดาห์ ในผูห้ายจากโรค
โควิด-19 อาการลองโควิดที่ส�ำคัญได้แก่ มีไข้ต�่ำ  (Low-grade 
fevers) ปวดหัว (Headache) เวียนศีรษะ (Dizziness) หายใจ
หอบ (Dyspnea) ไอ (Cough) แน่นหน้าอก อ่อนเพลีย (Fa-
tigue) เหนื่อยง่าย (Tiredness) ปวดท้อง ท้องเสีย เบื่ออาหาร 
ปวดหู มีเสียงในหู ใจสั่น (Palpitations) ขาดสมาธิ สมองล้า 
(Brain fogginess) นอนไม่หลับ อารมณ์แปรปรวน มีอาการ
ชา ปวดกล้ามเนื้อและข้อ (Muscle pain and joint pain) สูญ
เสียการได้กลิ่นหรือการรับรส (Persistent loss of smell or 
taste) เกิดผื่นขึ้นตามตัว ในเพศหญิงอาจพบรอบประจ�ำเดือน
มาผิดปกติ
	 II.ผลกระทบจากการท�ำงานของอวัยวะหลายอวัย
วะภายหลังหายจากโรคโควิด-19 (Multiorgan effects 
of COVID-19) คืออาการแสดงผิดปกติที่เกี่ยวเนื่องกับการ
ท�ำงานที่ผิดปกติของอวัยวะหรือหลายอวัยวะในร่างกายของ
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โรคโควดิ-19 เองแล้ว คนใกล้ชดิของผูป่้วยหลายรายกไ็ด้รบัผลก
ระทบจิตใจร่วมด้วย จากการท่ีต้องอยู่อย่างโดดเดี่ยวระหว่าง
การแยกกกัตวัหรอืเข้ารกัษาตวัในสถานพยาบาลเป็นระยะเวลา
ยาวนาน หรือเสียชีวิต
	 อุบัติการณ์และปัจจัยเสี่ยงของภาวะโพสท์โควิด
	 อุบัติการณ์ของภาวะโพสท์โควิด มีรายงานแตกต่าง
กันในแต่ละการศึกษา ในแต่ละประเทศ พบว่าอุบัติการณ์
ของภาวะโพสท์โควิดมีความสัมพันธ์กับจ�ำนวนผู้ติดโรคโควิด-
19 ข้อมูลล่าสุดจากการทบทวนและวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิต ิ
(Meta-analysis) ดังกราฟที่ 1 พบผู้ป่วยที่ยังคงมีอาการแสดง
ผิดปกติต่อเนื่องแม้ว่าหายจากโรคโควิด-19 แล้ว โดยการตรวจ
ไม่พบสารพันธุกรรมของไวรัสโคโรนา 2019 (SARS-CoV-2) 
ภายหลังจากการติดเชื้อ 60 วัน ร้อยละ 4.7-80 อาการแสดง
ผิดปกติส่วนใหญ่ได้แก่อาการเจ็บแน่นหน้าอกสูงถึงร้อยละ 
89 (up to 89%) อาการอ่อนพลียร้อยละ 65 (up to 65%) 
อาการหายใจหอบเหนือ่ย (Dyspnea) ร้อยละ 61 (up to 61%) 

อาการไอ (Cough) ร้อยละ 59 (up to 59%) และการสูญ
เสียการดมกลิ่นหรือการรับรสเปลี่ยนแปลง3,10 อุบัติการณ์ของ
อาการแสดงผิดปกตต่ิอเน่ืองหรือเกิดขึน้ใหม่ภายหลงัหายจาก
โรคโควิด 90 วัน ร้อยละ 32-96 พบอาการอ่อนเพลีย หายใจ
ล�ำบากร้อยละ 39 มีปัญหาการนอนหลับร้อยละ 24 มีอาการ
เจ็บแน่นหน้าอกร้อยละ 12 มีอาการไอเรื้อรังร้อยละ1111 อุบัติ
การณ์อาการแสดงผิดปกติต่อเนื่องหรือเกิดขึ้นใหม่ภายหลัง
หายจากโรคโควิด-19 นาน 6 เดือน ร้อยละ 50 โดยมีอาการ
แสดงผดิปกตอิย่างน้อยหนึง่อาการของอาการเหล่านี ้ส่วนใหญ่
พบอาการอ่อนเพลีย ปัญหาการเคลื่อนไหวจากความอ่อนล้า
ของกล้ามเนื้อหรือปวดตามข้อ (Fatigue or Joint pain) ร้อย
ละ 63 นอนไม่หลับ (Sleep difficulties) ร้อยละ 26 ใจสั่น 
(Palpitations) เจ็บแน่นหน้าอก (Chest pain) เกิดภาวะวิตก
กังวลหรือซึมเศร้า (Anxiety/Depression) ร้อยละ 23 และ
ผมร่วง (Hair loss) ร้อยละ 22 หลายการศึกษารายงานการ
ฟื้นตัวอย่างสมบูรณ์ใช้ระยะเวลานานกว่า 1 ปี

กราฟที่ 1 แสดงความชุกของอาการแสดงผิดปกติของลองโควิด (Long COVID) ที่พบได้บ่อย 10 อันดับแรกจาก
การวิเคราะห์ข้อมูลที่รวบรวมจากหลายแหล่ง (Pool Analysis)

	 Huang และคณะ รายงานพบความชุกสูงในผู้ใหญ่
มากกว่าเด็ก ช่วงอายุระหว่าง 35-69 ปี อายุมัธยฐาน 59 ปี 
เพศหญิงมากกว่าเพศชาย12 Buonsenso และคณะ รายงาน
พบอุบัติการณ์ของลองโควิดในเด็กร้อยละ 42.613 พบมากใน
ช่วงอายุ 2-16 ปี พบในเด็กหญิงมากกว่าเด็กชาย ในเด็กพบว่า
มีความรุนแรงน้อยกว่าในผู้ใหญ่14

	 ปัจจยัเสีย่งของการเกดิภาวะโพสท์โควดิ (Post-COV-
ID Condition) ยังไม่ทราบแน่ชัด แต่มีข้อมูลที่ท�ำให้เช่ือได้ว่า

เกิดจากหลายปัจจัยดังรูปที่ 3 ผู้หายจากโรคโควิด-19 ที่เคย
มีปัญหาโรคปอด (Pre-existing pulmonary conditions) 
ผู้สูงอายุ (Elder) และคนอ้วน (Obesity) มีความเส่ียงเพิ่ม
ขึ้น15 ชาวอเมริกันผิวสี ชาวเอเชียและชนกลุ่มน้อยในประเทศ
อเมริกา (Black, Asian and Minority Ethnic; BAME) พบ
อุบัติการณ์ร้อยละ 42.1 ในขณะที่คนอเมริกันผิวขาวพบ
อบุตักิารณ์ร้อยละ 2516 ผูท้ีม่อีาการรนุแรงหรอืมอีาการหลาย
ระบบในช่วงที่มีการติดโรคโควิด-19 มีความเสี่ยงต่อการเกิด
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ภาวะโพสท์โควดิสงูขึน้ และมอีาการรนุแรงกว่า ดงักราฟที ่212,16 

เนื่องจากเมื่อเกิดการติดเชื้อรุนแรง ผู้ป่วยจ�ำเป็นต้องได้รับการ
รักษาด้วยยาหลายชนิดแบบผสมผสาน อาทิ ยาต้านไวรัส ยาส
เตยีรอยด์ อกีท้ังอาจต้องได้รบัการสอดใส่อปุกรณ์ทางการแพทย์
ที่มีความจ�ำเป็นเช่นสายน�้ำเกลือ สายสวนหลอดเลือดด�ำใหญ ่
ท่อช่วยหายใจ สายสวนปัสสาวะ ซึ่งอาจท�ำให้เกิดอาการไม่พึง
ประสงค์และภาวะแทรกซ้อนตามมาเพิ่มมากขึ้น17 แต่อย่างไร
ก็ตามมีบางการศึกษาไม่พบความสัมพันธ์ระหว่างความรนุแรง
ของการตดิโรคโควดิ-19 กบัความรนุแรงของภาวะโพสท์โควดิ5,18,19

รปูที ่3 แสดงปัจจัยเสีย่งของการเกดิลองโควดิ (ภาวะโพสท์โควดิ)

กราฟที่ 2 แสดงความสัมพันธ์ของอุบัติการณ์อาการแสดงผิดปกติระหว่างช่วงติดโรคโควิด-19 
เฉียบพลัน (Acute CCOVID-19 phase) และภาวะโพสท์โควิด-19 (Post-COVID-19)5

พยาธิสภาพ (Histopathology)ของอวัยวะทีเ่กีย่วกบัภาวะ
โพสท์โควิด
	 ภาวะโพสท์โควดิเกดิจากการท�ำงานผดิปกตขิองอวยัวะ
หลายระบบในร่างกายได้แก่ ระบบการหายใจ (Pulmonary sys-
tem) ระบบหัวใจและหลอดเลือด (Cardiovascular system) 
ระบบประสาทและจิตเวช (Neuropsychiatric system) ระบบ

ไต (Renal system) และระบบต่อมไร้ท่อ (Endocrine system) 
การจ�ำแนกสาเหตุตลอดจนกลไกการก่อก�ำเนิดพยาธิสภาพ 
และการให้การวินิจฉัยภาวะโพสท์โควิด อาศัยอาการแสดงผิด
ปกติท่ีตรวจพบในแต่ละอวัยวะมาใช้ในการพิจารณาแยกโรค 
โดยขบวนการตัดออก (Diagnosis by exclusion) ดังแผนภูมิ
ที่ 2 
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ระบบการหายใจ (Pulmonary system)
	 ปอดเป็นอวัยวะที่ได ้รับผลกระทบจากการติดโรค
โควิด-19 มากที่สุด20 พยาธิสภาพท่ีเกิดข้ึนมีการท�ำลายเยื่อ
บุผิวถุงลมปอด (Alveolar epithelial cells) และเยื่อบุผิวหลอด
เลอืดชัน้ใน (Endothelial cells) ของปอด กระจายทัว่ไปในปอด 
หลอดเลือดฝอยเกิดความเสียหายพบจุดเลือดออก (Capillary 
damage and bleeding) ส่งผลให้เกิดการสร้างผังพืด (fibro-
proliferation) และ hyaline membrane ตามมา ปอดเกิดผัง
พืด (Lung fibrosis) ท�ำให้ปอดขยายตัวได้ลดลง (Restriction) 
ความดนัขณะหายใจเข้าเตม็ทีแ่ละหายใจออกเตม็ท่ี (Maximum 
static inspiratory and expiratory pressures) ลดลงต�่ำกว่า
ปกติอย่างมีนัยส�ำคัญในระยะแรกหลังออกจากโรงพยาบาล12 
พบภาวะถุงลมอุดตัน (Obstructive atelectasis) ร้อยละ 7 
อากาศไม่สามารถผ่านเข้าไปในถุงลมได้ เกิดภาวะปอดอักเสบ
ชนิด Pulmonary consolidation21,22 เกดิภาวะความดันในปอด
สูง (Pulmonary hypertension)23,24 การหายใจและความสามารถ
ในการแลกเปลี่ยนก๊าซออกซิเจนและก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์
บกพร่อง (Impairment of diffusion capacity)22 สมัพนัธ์กบัความ
รนุแรงของการเกดิปอดอกัเสบ และความรนุแรงของการเกิดภาวะ
การหายใจล้มเหลว (Respiratory failure) ระหว่างการรกัษาตวั
ในโรงพยาบาล12.พบอบัุตกิารณ์ร้อยละ 22-6622,25

	 อาการแสดงผิดปกติของปอดที่พบบ่อยได้แก่ อาการ
หายใจหอบ (Dyspnea) เหนื่อยง่าย (Reduced endurance) 
อาการไอ (cough) ดังกราฟที่ 326 เกิดภาวะพึ่งพาออกซิเจน 
(Oxygen dependence) การถอดเครื่องช่วยหายใจท�ำได้
ยาก (Wean from mechanical ventilation) ผู้ป่วยที่ได้รับ
การเจาะคอ (Tracheostomy) สามารถเอาท่อเจาะคอออก
ได้ร้อยละ 50 ภายใน 30 วันหลังจากออกจากโรงพยาบาล27 

ผู้ป่วยที่หายจากโรคโควิด-19 แล้ว 60 วัน ต้องการออกซิเจน
เสริม (Oxygen supplement) ร้อยละ 6 ภายหลังหายจาก
การติดโรคโควิด-19 ที่ 100 วัน พบอาการหายใจล�ำบากร้อย
ละ 40-50 จากการตดิตามอาการภายหลงัการหายจากโรคโค
วดิ 6 เดอืน พบระยะทางเฉลีย่ของการเดนิ 6 นาท ี(6-minute 
walking distance) ลดลง เนื่องจากหายใจไม่ทัน (shortness 
of breath) หอบเหนื่อย3 ซึ่งสัมพันธ์กับการท�ำงานของปอดที่
ลดลงอย่างมีนัยส�ำคัญ 6 เดือนภายหลังการติดตามการรักษา
พบการเปลีย่นในภาพรงัสทีรวงอกอย่างน้อยร้อยละ 50 ความ
ผดิปกตใินภาพรงัสทีรวงอกชนดิรอยโรคฝ้าขาว (Persistence 
of ground-glass opacities) บ่งชี้ถึงพยาธิสภาพที่เกิดขึ้นใน
เนื้อปอดและหลอดลมเล็กในเนื้อปอด (Lung parenchymal 
and small airway disease)

แผนภูมิที่ 2 แสดงการจ�ำแนกกลไกการก่อก�ำเนิดพยาธิสภาพ และการให้การวินิจฉัยภาวะโพสท์โค
วิดตามอาการแสดงผิดปกติของผู้ป่วยโรคโควิด-19 
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	 จากการชันสูตรปอด (Lung autopsy) ในผู้ที่เสียชีวิต
จากโรคโควิด-19 พบภาวะถุงลมแฟบ (Atelectasis) ถุงลม
ปอดได้รับความเสียหายกระจายท่ัวไป พบเซลล์เม็ดเลือดขาว
โมโนไซท์ (Monocyte) และนิวโตรฟิล (Neutrophil) ร่วมกับ
พบเนื้อปอดเกิดผังพืด (Fibrotic lung changes) จากการ
สะสมของโมเลกุลโปรตีนที่อยู่นอกเซลล์ (Extracellular matrix 
molecules) เช่น ไฟโบรเนกติน (Fibronectin), คอลลาเจน 
(Collagen) และ ลามินิน (Laminin) ท�ำให้ผนังของถุงลมหนา
ตัวขึ้น ผังพืดอาจพบเป็นจุดและหรือรวมตัวกันเป็นวงกว้าง 
(Focal and organized fibroproliferative) คล้ายคลึงกับท่ี
พบในผู้ป่วยภาวะ Acute Respiratory Distress syndrome 
(ARDS)28 ท�ำให้ประสิทธิภาพการแลกเปล่ียนก๊าซออกซิเจน 
และคาร์บอนไดออกไซด์ (Perfusion) ลดลง ปริมาณออกซิเจน
ในกระแสเลอืดขณะพกั (Resting arterial blood gas) ส่วนใหญ่
อยูใ่นระดบัปกติ22,29,30 เมือ่ท�ำการออกก�ำลงักายเบาๆ ท�ำให้เกิด
ภาวะออกซเิจนในกระแสเลือดลดลงในผูป่้วยทีม่ปีระวตักิารติด
เชือ้รนุแรง.ท�ำให้เกิดอาการอ่อนล้า หอบเหน่ือยง่าย ท�ำกิจกรรม
และออกก�ำลงักายได้ลดลง (Exercise intolerance) แปรผนัตรง
กับความรนุแรงของการตดิเชือ้ เยือ่บหุลอดเลอืดชัน้ใน (Tunica 
intima) ของหลอดเลือดปอดพบความเสียหายรุนแรง เกิดล่ิม
เลือดเล็กๆ (Microthrombi/ Pulmonary embolism) ซึ่งแตก
ต่างอย่างมีนัยส�ำคัญเมื่อเปรียบเทียบกับการเกิดภาวะ ARDS 
ในผู้ป่วยติดเชื้อไข้หวัดใหญ่ (Influenza)31

ระบบหัวใจ หลอดเลือด และการไหลเวียนเลือด (Car-
diovascular and Hematologic system)
	 ภาวะโพสท์โควิด ของระบบหัวใจ หลอดเลือด และ
การไหลเวียนเลือดที่ส�ำคัญได้แก่การเกิดโรคหัวใจขาดเลือด 
(Ischemic heart disease) การเกิดกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ
ภายหลังการติดเชื้อไวรัส (Post-viral myocarditis) การเกิด
ผงัพดืและแผลเป็นของกล้ามเน้ือหัวใจ (Myocardial fibrosis/
scarring) การเกดิภาวะหวัใจล้มเหลวชนิด Congestive Heart 
Failure และการเกดิหวัใจเต้นผิดจงัหวะ (Arrhythmias) กลไก
ส�ำคัญของการเกิดความบาดเจ็บเสียหายของระบบหัวใจและ
หลอดเลอืด (cardiovascular damage) กล้ามเนือ้หวัใจและเยือ่
หุม้หวัใจ อาจเกดิจากเช้ือไวรสัโคโรนา 2019 (SARS-CoV-2) 
โดยตรง (Direct virus-mediated cytotoxicity)32 จาก ACE 2 re-
ceptor down-regulation และหรอืระบบภมูคิุม้กนัของร่างกาย
และกระบวนการอกัเสบ (Immune-mediated inflammation) 
	 อาการแสดงผดิปกตทิีพ่บบ่อยได้แก่ อาการหอบเหนือ่ย 
(Dyspnea) กล้ามเน้ือหัวใจอักเสบ (Myocarditis) ภาวะ
ส�ำรองการท�ำงานของหัวใจ (Cardiac reserve) ลดลง การ
ท�ำงานของระบบเรนิน แองจิโอเท็นซิน เอลโดสเตอโรน (The 
renin-angiotensin-aldosterone system; RAAS) เกิดภาวะ
สูญเสียการควบคุม (Dysregulation) การท�ำงานของระบบ
ประสาทอัตโนมัติผิดปกติ (Autonomic dysfunction) และ
หัวใจเต้นผิดจังหวะ (Arrhythmias)33

กราฟที่ 3 แสดงความชุกของอาการไอ (Acute cough) และหรืออาการไอเรื้อรัง (Persistent cough) 
ของหลายการศึกษาที่ระยะเวลาติดตามการรักษาจาก 6 สัปดาห์ ถึง 6 เดือน5
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	 ภาวะโพสท์โควิดพบอุบัติการณ์การเกิดกล้ามเน้ือหัวใจ

อักเสบ (Myocarditis) ร้อยละ 10-2034  Rajpal และคณะ35 

รายงานการติดโรคโควิด-19 ท�ำให้เกิดการอักเสบของกล้าม

เนื้อหัวใจ ร้อยละ 60 ความสามารถในการบีบตัวของกล้าม

เนื้อหัวใจลดลง ภายหลังหายจากโรคโควิด-19 เฉียบพลัน ยัง

พบมีการอักเสบของกล้ามเนื้อหัวใจคงอยู่ต่อเนื่อง (Ongoing 

myocardial inflammation) ร้อยละ 6036 พบว่าการอักเสบ

ของกล้ามเนื้อหัวใจไม่สัมพันธ์กับความรุนแรงของการติดเชื้อ 

การอักเสบของกล้ามเนื้อหัวใจสามารถเกิดขึ้นได้แม้ในผู้ป่วยท่ี

มีการติดเชื้อไม่รุนแรง รวมถึงผู้ป่วยที่ไม่มีอาการแสดง35 

	 จากการชันสูตรหัวใจ (Heart autopsy) ในผู้ที่เสียชีวิต

จากโรคโควิด-19 พบมีการบาดเจ็บของกล้ามเนื้อหัวใจร้อยละ 

15 เกิดภาวะกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ (Myocarditis) ที่ระดับ

ความรุนแรงต่างๆ ร้อยละ 62 ตาม Dallas criteria ในปี 1987 

จากการท�ำการตรวจกล้ามเนือ้หวัใจ (Endomyocardial biosy) 

ด้วยวิธี  Immunohistochemical analysis ซึ่งเป็นการทดสอบ

ที่ส�ำคัญที่สุดในการวินิจฉัยการเกิดกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ พบ

การบาดเจ็บของเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ (Myocyte injury) และ

กล้ามเนื้อหัวใจมีการอักเสบรุนแรง (Severe intramyocardial 

inflammation) ร่วมกับพบเซลล์เม็ดเลือดขาวลิมโฟไซท์ (Lym-

phocyte infiltration) ชนดิท ี(CD45R0 T memory cells) เซลล์

แมคโครฟาก (macrophages) พบเซลล์ให้ผลบวกต่อเพอร์ฟ

อร์ริน (Perforin-positive cells) และ พบโมเลกุลที่ใช้ยึดเกาะ

เซลล์ (Cell adhesion molecules (CAM)) คล้ายคลึงกับ CD 

54/ICAM-1 เพิ่มสูงข้ึนโดยท่ีไม่พบการขาดเลือด (Ischemia) 

และตรวจพบสารพันธุกรรมของไวรัสโคโรนา 2019 ในเนื้อเยื่อ

หัวใจ34,37 

	 การเกิดลิ่มเลือดเฉียบพลันท่ีสัมพันธ์กับโรคโควิด-19 

เป็นผลจากการมีการอักเสบเพิ่มสูงขึ้น (Hyper-inflammatory 

state) และ ภาวะการเกิดลิ่มเลือดง่าย (hypercoagulable 

state) คล้ายคลึงกับการเกิดภาวะ consumptive coagulopa-

thy ใน DIC38 ท�ำให้เกดิภาวะออกซเิจนในเนือ้เยือ่ต�ำ่ (Hypoxia) 

เกดิการบาดเจบ็ของเซลล์เยือ่บหุลอดเลือดชัน้ใน (Endothelial) 

กระตุ้นการเกาะตัวของเกล็ดเลือด (Platelet activation) และ

การหลั่งสารก่อการอักเสบ (Proinflammatory cytokines) 

ท�ำให้เกิดลิ่มเลือดเล็กๆในหลอดเลือด (Thromboembolism) 

เพิม่สงูขึน้ ซึง่สมัพนัธ์กบัระยะเวลาการรกัษาตวัในโรงพยาบาล 

และความรุนแรงของการเกิดภาวการณ์อักเสบที่เพิ่มสูงขึ้น 

(Hyper-inflammatory state) ท�ำให้เพ่ิมความเสีย่งต่อการเกดิ

ภาวะแทรกซ้อนลิม่เลอืดอดุตนัของหลอดเลือดภายหลงัการตดิ

โรคโควิด-19 พบการเกิดลิ่มเลือดอุดตันที่ปอด (Pulmonary 

embolism) ร้อยละ 3.2 พบการเกิดล่ิมเลือดในหลอดเลือด

ด�ำในชั้นลึก (Deep vein thrombosis) ร้อยละ 3.9 และพบ

การเกิดภาวะหลอดเลือดสมองอุดตัน (Stroke) ร้อยละ 1.639

ระบบประสาทและจิตเวช (Neuropsychiatric system)

	 ภาวะโพสท์โควิดของระบบประสาทและจิตเวช เช่ือ

ว่าเกิดจากการเกิดลิ่มเลือดขนาดเล็กในหลอดเลือด (Micro-

vascular thrombi) อาจเกิดจากกระบวนการอักเสบทาง

ระบบท่ัวร่างกาย (Systemic inflammation) และหรืออาจ

เป็นผลโดยตรงจากเชื้อไวรัสโคโรนา 2019 (SARS-CoV-2) 

ท�ำให้เน้ือเยื่อระบบประสาทเสียหาย(Neurotoxicity) จาก

การชันสูตรสมอง (Brain autopsy) ในผู้ที่เสียชีวิตจากโรค

โควดิ-19 ในผูป่้วย 18 ราย พบสมองส่วนซรีบีรัม่ (Cerebrum) 

และ สมองส่วนซีรีเบลลัม (Cerebellum) ได้รับความเสียหาย

จากภาวะออกซิเจนในเนือ้เยือ่ต�ำ่ (Hypoxia) ไม่พบภาวะสมอง

อักเสบ (Encephalitis) จากการตรวจวิเคราะห์ทาง immuno-

histochemistry ไม่พบสารพันธุกรรมของไวรัสโคโรนา 2019 

ในไซโตปลาสมของเซลล์เนื้อเยื่อสมอง40

	 ความผดิปกตขิองระบบประสาทและจิตเวชท�ำให้ระยะ

เวลาการรกัษาในหอผูป่้วยหนกั (ICU) นานขึน้ ระยะเวลาการ

ใส่ท่อช่วยหายใจ (Endotracheal intubation) นานขึ้น น�ำไป

สู่การเปล่ียนแปลงความสามารถในการตระหนักรู้และความ

จ�ำ  (Cognitive impairment) ภายหลังการติดโรคโควิด-1941 

อาการแสดงผิดปกติของระบบประสาทและจิตเวชภายหลัง

หายจากโรคโควิด-19 ที่พบบ่อยได้แก่ อาการปวดศีรษะ มึน

ศีรษะ นอนไม่หลับ (Insomnia) ภาวะสมองล้า (Brain Fog) 

ภาวะสับสน (Delirium) อาการชัก (Seizures) ความผิดปกติ

ทีเ่กิดตามมาภายหลงัการได้รับความเครียด (Post-Traumatic 

Stress Disorder: PTSD) เกิดความวิตกกังวลหรือภาวะซึม

เศร้า (Anxiety and depression) สูญเสียความเป็นตัวตน

ของตวัเอง (Dysautonomia) และ เกดิความผดิปกตขิองระบบ

ประสาทอัตโนมัติ (Autonomic Dysfunction) รูปที่ 4 
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รูปที่ 4 แสดงอุบัติการณ์การเกิดผลกระทบของภาวะโพสท์โค
วดิ-19 ต่อระบบประสาทและสมอง (คดัลอกจาก พญ.รพีพรรณ 
รัตนวงศ์นรา มอร์ด สาขาวิชาโรคติดเชื้อ ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล)

	 ภาวะสมองล้า (Brain Fog) คือ ภาวะที่สมองมีการ
ท�ำงานลดลง ส่งผลให้การคิดการตัดสินใจช้าลง การตระหนัก
รู้บกพร่อง (Cognitive impairment) อาการสับสน (Confu-
sion) อาการหลงลืม (Memory loss) รวมถึงการขาดสมาธิ
จดจ่อ (Loss of attention) ท�ำให้การด�ำเนินชีวิตประจ�ำวัน
และคุณภาพชีวิตลดลง16,42,43 ความผิดปกติของระบบประสาท
อัตโนมัติ 2 ภาวะที่พบได้บ่อยคือ
	 กลุ่มอาการหัวใจเต้นเร็วระหว่างเปลี่ยนท่า (Pos-
tural Orthostatic Tachycardia Syndrome: POTS) เป็น
ภาวะที่มีการเพิ่มขึ้นของอัตราการเต้นของหัวใจอย่างไม่เหมาะ
สม โดยไม่พบการเปลีย่นแปลงความดนัโลหติเมือ่เปลีย่นแปลง
ท่าจากท่านอนสู่ท่ายืน (From a recumbent to an upright 
position)44 ท�ำให้เกิดอาการใจสั่น แน่นหน้าอก หายใจล�ำบาก 
ปวดศีรษะ มึนศีรษะ ไปจนถึงหน้ามืด ในรายที่เป็นรุนแรงอาจ
เกิดการหมดสติได้
	 ภาวะเหนื่อยล้าเรื้อรัง (Myalgia Encephalitis/
Chronic Fatigue Syndrome, ME/CFS) อาการแสดง
ผิดปกติที่พบบ่อยของภาวะนี้คือ อาการอ่อนเพลียอย่างรุนแรง 
อาการปวดตามข้อและกล้ามเนือ้ เจบ็คอ ปวดศรีษะ เวยีนศรีษะ 
สมองล้า คิดได้ช้าลง ขาดสมาธิ และมีปัญหาเรื่องการนอน
	 อาการไอเรื้อรัง(cough hypersensitivity state) ใน
ภาวะโพสท์โควิด มีสมมุติฐานว่าอาจเกี่ยวเนื่องกับ Pathways 
of neurotropism, Neuroinflammation และ Neuroimmuno-
modulation ผ่านเส้นประสาทสมองวากสั (Vagal nerve) ดงัรปู 5

รูปที่ 5 แสดงการเกิดอาการไอภายหลังการติดเชื้อไวรัส
โคโรนา-2019 (SARS-CoV-2) ผ่าน กลไก Neuroinflamma-
tion และ Neuro-Immune Modulation โดยไวรัสจะไปจับ
กับ Glial cell ของเส้นประสาทสมองวากัส (Vagal sensory 
neuron) ท�ำให้เกิดการอักเสบ (Neuroinflammatory state) 
และหลั่งสารก่ออักเสบ (Neuroactive Inflammatory Medi-
ators) แล้วไปกระตุ้นที่ทางเดินหายใจและปอด

	 ข้อมูลปัจจุบันพบว่าการมีโรคประจ�ำตัวทางสมองเช่น 
โรคหลอดเลือดสมอง โรคลมชัก โรคสมองเสื่อม หรือโรค
พาร์กินสัน ไม่ได้เป็นปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดภาวะโพสต์โควิด 
แต่การติดโรคโควิด-19 มีความเสี่ยงที่จะกระตุ้นให้โรคประจ�ำ
ตวัดงักล่าวก�ำเรบิและท�ำให้การด�ำเนินโรคแย่ลงเรว็ขึน้กว่าคน
ที่ไม่ติดโรคโควิด-19 พบว่าผู้ที่เคยติดโรคโควิด-19 นั้นมีความ
เสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือด (Ischemic 
stroke) จากการเกิดลิ่มเลือดในหลอดเลือดด�ำสมองส่วนซีรีบ
รมั (Cerebral vein thrombosis) โรคสมองเสือ่ม และโรคทาง
จิตเวช (เช่น ซึมเศร้า วิตกกังวล) มากกว่าคนที่ติดเชื้อไวรัสไข้
หวดัใหญ่หรอืเชือ้ไวรสัทางเดนิหายใจชนดิอืน่อย่างมีนยัส�ำคญั 
และพบว่าความเสีย่งจะเพ่ิมมากขึน้หากมปีระวตักิารรักษาตวั
ในโรงพยาบาล หรือการรักษาในหอผู้ป่วยวิกฤติ (Intensive 
Care Unit, ICU) หรือมีภาวะสับสน (Delirium) ขณะรักษา
ในโรงพยาบาล 
ระบบไต (Renal)
	 การติดเชื้อไวรัสโคโรนา 2019 (SARS-CoV-2) อาจ
ก่อให้เกิดไตอกัเสบเฉียบพลนั (Acute kidney injury)45 ผูป่้วย
โรคโควิด 19 รุนแรงที่รักษาตัวในโรงพยาบาลร้อยละ 20 ได้
รับการใส่ท่อช่วยหายใจ และท�ำการรักษาทดแทนการท�ำงาน
ของไต (Renal Replacement Therapy (RRT)) ผู้ป่วยเหล่า
นี้ส่วนใหญ่ไม่จ�ำเป็นต้องได้รับการล้างไต Huang และคณะ12 



76  Chonburi Hospital Journal Vol.47 No.1 January-April 2022

ตดิตามผูห้ายจากโรคโควดิ-19 แล้ว 6 เดอืน พบอตัรากรองของ
ไต (Glomerular filtration rate; eGFR) ลดลงร้อยละ 35
	 จากการชันสูตรไต (Renal autopsy) ในผู้ที่เสียชีวิต
จากโรคโควดิ-19 ส่วนใหญ่พบพยาธสิภาพชนดิ Acute tubular 
Necrosis รองลงมาพบพยาธสิภาพชนดิ Focal segmental glo-
merulosclerosis และ COVID-19 associated Nephropathy 
(COVAN) และตรวจพบสารพันธุกรรมของเชื้อไวรัสโคโรนา 
2019 ในเนื้อเยื่อไต46 
ระบบต่อมไร้ท่อ (Endocrine system)
	 ภาวะโพสท์โควดิของระบบต่อมไร้ท่อเกดิจากกระบวนการ
อกัเสบและระบบภูมคิุม้กนัของร่างกาย ความผิดปกตขิองระบบ
ต่อมไร้ท่อทีม่รีายงานได้แก่ ภาวะเลอืดเป็นกรดคโีตในผูป่้วยโรค
เบาหวาน (DKA) และโรคต่อมไทรอยด์อักเสบชนิดฮาชิโมโต 
(Hashimoto thyroiditis)47,48 เกิดภาวะไวตามินดีพร่อง (vita-
min D deficiency) ร่วมกับการได้รับยากลุ่มสเตียด์รอย (Ster-
oid) และหรือการที่ผู้ป่วยไม่ได้เคลื่อนไหว (Immobilization) 
ท�ำให้เกิดการสูญเสียมวลกระดูก (Bone demineralization)
	 ภาวะโพสท์โควิดที่พบไม่บ่อยแต่มอีาการรุนแรงในกลุ่ม
เด็กที่อายุน้อยกว่า 21 ปี เรียกว่า “โรคมิสซี” (Multisystem 
Inflammatory Syndrome in Children (MIS-C) 
โรคมิสซี พบภายหลังการติดโรคโควิด-19 ในช่วงระยะเวลา 
2–8 สัปดาห์ เป็นพยาธิสภาพใหม่เชื่อว่าเกิดจากกลไกการ
ตอบสนองของระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายเช่น การท�ำงานของ
ระบบคอมพลีเมนต์ (Complement activation) การเกิดการ
แพ้ภูมิตนเอง (Autoantibodies: viral host mimicry) และการ
หลั่งไซโตไคน์ (Cytokines) ของเซลล์เม็ดเลือดขาวเป็นจ�ำนวน
มาก49 กระบวนการอักเสบท�ำให้หลายอวัยวะท�ำงานผิดปกติ มี
ไข้ และตรวจพบสารก่ออักเสบ (Inflammatory markers) เพิ่ม
สูงขึ้น พบการเกิดไตอักเสบเฉียบพลัน (Acute kidney injury) 
อุบัติการณ์มากกว่าร้อยละ 10 ผู้ป่วยเด็กบางรายในช่วงที่เกิด
การติดเชื้อไวรัสโคโรนา 2019 เฉียบพลัน ไม่พบประสทธิภาพ
การกรองของไต (eGFR) ลดลง แต่พบว่าประสิทธิภาพการก
รองของไตลดลงภายหลังเมื่อหายจากโรคแล้ว แสดงให้เห็นว่า
อาการแสดงผิดปกติเรื้อรังที่เกิดขึ้นเกิดจากชีวะปัจจัย (biolog-
ical factors) อื่น นอกเหนือจากการสูญเสียการท�ำหน้าท่ีไต
โดยตรงจากเชื้อไวรัสโคโรนา 2019 (SARS-CoV-2) 
	 การรวบรวมข้อมูลจากวารสารทางการแพทย์ที่ตีพิมพ์
เดือนกันยายน 2564 พบภาวะนี้ในผู้ใหญ่เช่นกัน และเรียก
ภาวะผดิปกตนิีว่้า “มสิ-เอ” (Multisystem Inflammatory Syn-
drome in Adult;“MIS-A”) ผูป่้วยจะมอีาการอกัเสบในหลาย ๆ 
ระบบ ทัว่ร่างกาย ท�ำให้เกดิอาการส�ำคญัคอื ท้องเสยี ปวดท้อง 
คลื่นไส้ ไม่อยากอาหาร ใจสั่น แน่นหน้าอก หอบเหนื่อย หัวใจ

เต้นผิดจังหวะ ปวดศีรษะ รวมถึงความผิดปกติที่พบจากการ
ตรวจเลือด เช่น เกล็ดเลือดต�่ำ  ค่าการอักเสบสูงขึ้น ค่าการ
บาดเจ็บของหัวใจสูงขึ้น เป็นต้น

รปูที ่6 แสดงอบุตักิารณ์ของอาการแสดงผดิปกตต่ิอระบบต่าง
ของร่างกายในภาวะโพสท์โควิด-19

การดแูลรกัษาภาวะโพสท์โควดิ (Treatment Options of 
Post-COVID Condition)
	 การรักษาภาวะโพสต์โควดิ (Post–COVID Condition) 
หรอื ลองโควดิ (Long COVID) ส่วนใหญ่จะเป็นการรกัษาตาม
อาการเป็นหลัก ยังไม่มีการรักษาที่จ�ำเพาะ ข้อควรพิจารณา
ทั่วไป (General Considerations) มีดังนี้
	 •	เพิม่ความตระหนกัถงึภาวะโพสท์โควดิ ภาวะโพสท์โค
วดิ เป็นความผดิปกตท่ีิเกดิจากพยาธิสภาพในหลายระบบของ
ร่างกาย ผู้หายจากการตดิโรคโควดิ-19 ควรได้รับการตรวจประเมิน
โดยแพทย์สหสาขา (Multidisciplinary assessment) ดงัรปูที ่7
	 •	การรักษาต้องพิจารณาจากผู้ป่วยเป็นรายๆไป ตาม
มิติของอาการแสดงทางคลินิกและจิตใจ (Clinical and psy-
chological aspects) โดยแพทย์สหสาขา (Interprofessional 
approach) ร่วมกับการรักษาโรคประจ�ำตัวเช่น โรคเบาหวาน 
โรคไตพิการเรื้อรัง หรือโรคความดันสูง ให้อยู่ในระดับภาวะที่
ควบคุมโรคได้50

	 •	ผูป่้วยควรได้รบัการให้ความรูใ้นการประเมนิและดแูล
ตนเองที่บ้าน รวมถึงการใช้เครื่องมือที่ใช้ในการตรวจประเมิน
ด้วยตนเองเช่น เครื่องวัดปริมาณออกซิเจนในเลือด (Pulse 
oximeter) เครือ่งวดัความดนั เครือ่งวดัระดบัน�ำ้ตาลในกระแส
เลือด
	 •	ผู ้ป่วยควรได้รับค�ำแนะน�ำและกระตุ ้นให้บริโภค
อาหารทีด่ต่ีอสุขภาพ และได้สดัส่วนของสารอาหารทีเ่หมาะสม 
(Healthy balanced diet) นอนหลับพักผ่อนให้เพียงพอ หลีก
เลี่ยงการดื่มสุราและสูบบุหรี่50
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	 •	เม่ือมีอาการปวดพิจารณาให้รับประทานยาแก้ปวด 
ชนิดพาราเซตามอล (Acetaminophen)
	 •	แนะน�ำให้ออกก�ำลังกาย ชนิดแอโรบิค (Aerobic) 
ด้วยโปรแกรมการสร้างเสริมโครงสร้าง (Structured exercise 
program) ในผู้ป่วยที่ไม่มีข้อห้ามออกก�ำลังกาย51

	 •	ประเมินผลกระทบภายหลังหายจากโรคโควิด-19 
ตาม BTS Guidance และ The Joint ERS/ATS Task Force 
Statement 
	 1.ประเมินคุณภาพชีวิต ควรใช้ The European Quality 
of Life Group-5 Dimensions-5 Levels Questionnaire (EQ-
5D-5L) and the Short-Form 36 Questionnaire (SF-36)
	 2.ประเมินด้านอารมณ์ (Emotional function) โดนใช้
แบบสอบถามมิติของจิต (Psychometric questionnaires) 
เช่น the Hospital Anxiety Depression Scale and Beck 
questionnaire และ การประเมินความเครียดภายหลังการ
บาดเจ็บ (Post-Traumatic Stress Assessment) โดยใช้ The 
Impact of Event Scale-Revised (IES-R) for DSMIV
	 3.ประเมินสติปัญญา (Mental capacity) โดยใช้ Mon-
treal Cognitive Assessment (MoCA) questionnaire
	 4.ประเมินความรุนแรงของการหายใจผิดปกติ (Inten-
sity of dyspnea) โดยใช้ The Modified Medical Research 
Council Scale, mMRC
	 5.ประเมินความรุนแรงของความอ่อนเพลีย (Fatigue 
Severity Assessment) โดยใช้ Fatigue Severity Scale, 
FACIT-fatigue Scale, Chalder fatigue scale
	 6.ประเมินระดบักจิกรรมของร่างกาย (Physical Activity 
Level) โดยใช้ The International Physical Activity Question-
naire, IPAQ
	 7.ตรวจสอบการรักษาสมดุล (Balance check) โดยใช้ 
The Activities-Specific Balance Confidence (ABC) Scale 
	 8.ตรวจสอบสถานะการถูกจ้างงาน (Employment 
status)
	 9.ประเมินประสิทธิภาพการท�ำงานและการออกก�ำลัง
กาย โดยใช้ The Short Physical Performance Battery, 
the 6MWT, the Incremental Shuttle Walking Tests, 
The One-Minute Test–60s Sit to Stand Test, Muscular 
Strength Tests of Lower and Upper Limbs, the CPET
	 10.ทดสอบการท�ำงานของปอด (Pulmonary function 
tests)
	 11.ตรวจประเมินองค์ประกอบของร่างกาย (Body 
composition check) ดังนี้ ปริมาณไขมันของร่างกาย 
(Body fat measurement) ดชันมีวลกาย (Body mass index) 

มวลกล้ามเนื้อ (Muscle mass) 
	 12.อื่นๆ 
	 •	การประเมิน Functional impairment สามารถท�ำที่ 
4 สปัดาห์หลังออกจากโรงพยาบาล โดยใช้เครือ่งมอื (tools) ที่
มีอยู่ก่อนแล้ว ได้แก่ COPD assessment tool (CAT)52 and 
the post-COVID-19 functional status scale (PCFSS)53 

A CAT score of ≥10, or even a PCFSS of ≥2 เพื่อช่วย
จ�ำแนกผู้ป่วยในการเข้ารับโปรแกรมการฟื้นฟู (rehabilitation 
program)54

	 •	ต้องประเมินผู้มีอาการภาวะโพสท์โควิด ก่อนเข้า
โปรแกรมฟ้ืนฟเูพือ่ลดและควบคมุภาวะแทรกซ้อนทีจ่ะเกดิขึน้
	 1. ทบทวนเวชระเบียนตรวจหาพยาธิสภาพที่เกี่ยว
เนื่องกับการเกิดลิ่มเลือดในหลอดเลือด (Thromboembolic 
disease) เช่นอาการเจ็บแน่นหน้าอก (Chest pain) หายใจ
หอบ (Shortness of breath) ไอเป็นเลือด (Hemoptysis) 
ขาบวม (Swelling of lower extremities) โดยเฉพาะอาการ
ขาบวมข้างเดียว หัวใจเต้นผิดจังหวะ(Arrhythmia) ใจสั่น
(Palpitations) หน้ามืด เวียนศีรษะ (Dizziness) ถ้าผู้ป่วยได้
รับการวินิจฉัยเป็นโรคที่เกี่ยวกับการเกิดลิ่มเลือด (Thrombo-
embolic disease) ผู้ป่วยควรได้รับยาละลายลิ่มเลือดอย่าง
น้อย 4 สัปดาห์ ก่อนเข้าโปรแกรมฟื้นฟู และผู้ป่วยควรได้
รับการสอบถามเกี่ยวกับอาการเลือดออกผิดปกติ (Bleeding 
disorder)
	 2. ผู้ป่วยควรได้รับการประเมนิโดยอายรุแพทย์โรคหัวใจ 
ตรวจคลืน่ไฟฟ้าหวัใจ (Electrocardiogram; ECG) ตรวจคลืน่
เสยีงหวัใจ (Echocardiogram) การตรวจด้วย Holter ในผูป่้วย
ทีห่วัใจเต้นผดิจงัหวะในรายทีม่ข้ีอบ่งชี ้ก่อนเข้าโปรแกรมฟ้ืนฟู 
ผูป่้วยทีม่ปีระวตัเิกดิกล้ามเนือ้หวัใจอกัเสบ (Myocarditis) ไม่
ควรเข้าโปรเกรมฟื้นฟูอย่างน้อย 6 เดือนส�ำหรับผู้ป่วยที่เป็น
โรคหลอดเลือดหัวใจ (Coronary heart disease) ควรได้รับ
อนุญาตจากอายุรแพทย์โรคหัวใจเจ้าของไข้ก่อนเข้าโปรแกรม
ฟื้นฟู
	 3. ผู ้เข้าโปรแกรมฟื้นฟูทุกรายควรได้รับการตรวจ
ประเมินภาวะปริมาณออกซิเจนในกระแสเลือดต�่ำในระหว่าง
การท�ำกายภาพบ�ำบัดฟื้นฟู 
	 4. ผู้เข้าโปรแกรมฟื้นฟูควรได้รับการตรวจประเมิน
ภาวะบกพร่องทางระบบประสาท และความเสีย่งต่อการพลดั
ตกหกล้ม 
	 5.อุปกรณ์ที่ใช้ในสถานที่ฟื้นฟูควรมีความปลอดภัย 
บคุลากรทีป่ฏิบตังิานควรได้รับการฝึกการปฐมพยาบาล (First 
aid)
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รูปที่ 7 แผนภูมิแสดงการดูแลรักษาผู้ป่วยภาวะโพสท์โควิด 
(Post-COVID Condition) / ลองโควิด (Long COVID) โดย
แพทย์สหสาขา (Multidisciplinary assessment) จาก Int.
J.Environ.Res.Public Health 2021,18,4350. https://doi.
org/10.3390/ijerph18084350

การดแูลรกัษาภาวะโพสท์โควดิ ของปอดและระบบหายใจ 
(Pulmonary treatment)
	 •	ผูห้ายจากโรคโควดิ-19 ทีย่งัมอีาการแสดงผดิปกตขิอง
ระบบหายใจ (Pulmonary symptoms) คงอยู่ต่อเนื่อง ควร
ได้รับการตรวจประเมินโดยอายุรแพทย์เช่ียวชาญด้านโรคปอด 
โปรแกรมการฟื้นฟูการท�ำงานของปอด (Pulmonary rehabili-
tation program) เป็นกญุแจส�ำคญัท่ีท�ำให้อาการแสดงผดิปกติ
ทางการหายใจเรื้อรังฟื้นตัวรวดเร็วขึ้น นอกจากนี้แนะน�ำให้ฉีด
วัคซีนป้องกันโรคไข้หวัดใหญ่ (Influenza) และโรคปอดอักเสบ
จากเชื้อสเตร็บโตคอคคัส (Streptococcus pneumoniae) 
	 •	ควรพจิารณาตรวจสมรรถนะการท�ำงานของปอดโดย
การตรวจ Pulmonary function tests (PFTs) และ ทดสอบ
โดยการเดินในระยะเวลา 6 นาที (6MWT) ในรายท่ีมีความ
บ่งชี้
	 •	การรักษาด้วยยาในกลุ่มสเตียรอยด์ (Steroids) มี
บทบาทและประสิทธิภาพในการรักษาภาวะโพสท์โควิด-19 
เฉียบพลัน (Post-acute COVID-19) ผู้หายจากโรคโควิด-19 
เกือบร้อยละ 40 ยังคงมีอาการแสดง และหรือพบความผิด
ปกติในภาพถ่ายรังสีทรวงอก 2 เดือนภายหลังการติดเชื้อ ส่วน
ใหญ่เป็นชนิดที่ไม่สร้างผังพืด มีลักษณะ ground glass and 
consolidative opacities มากกว่ากลุ่มที่สร้างผังพืด กลุ่มที่ไม่
สร้างผงัพดืนีใ้ห้ยาในกลุม่สเตยีรอยด์ (steroids) ในการรกัษา55 
เนื่องจากยาสเตียรอยด์สามารถลดการอักเสบท่ีเป็นผลมาจาก
การเกิดปอดอักเสบ (Organizing pneumonia) ท�ำให้อาการ
ปอดอักเสบดีขึ้น ภาวะออกซิเจนต�่ำในกระแสเลือดดีข้ึน แต่
จากข้อมูลที่จ�ำกัดพบว่ายากลุ่มสเตียรอยด์ท�ำให้อาการปอดท่ี

ยังคงอยู่ต่อเน่ืองดีขึ้น รวดเร็วขึ้นอย่างมีนัยส�ำคัญ56 ให้ยาส
เตียรอยด์ ขนาด 40 มิลลิกรัม แล้วค่อยๆลดขนาดยาลง หรือ
ให้สเตียรอยด์ขนาด 10 มิลลิกรัม วันละครั้ง เป็นระยะเวลา 
3 สัปดาห์ สามารถลดอาการหายใจหอบเหนื่อย (Dyspnea) 
เพิ่มประสิทธิภาพในการหายใจ (forced vital capacity; 
FVC) เพ่ิมประสิทธิภาพการท�ำงานของร่างกาย เพิ่มระยะ
ทางการเดิน 6 นาที (6-min walking distance ; 6MWD) 
อาการไม่พึงประสงค์ที่อาจเกิดขึ้นที่ส�ำคัญได้แก่ ภาวะน�้ำตาล
ในกระแสเลือดสูง (Hyperglycemia) ความสามารถในการ
ก�ำจัดเชื้อไวรัสช้าลง ความเสี่ยงท่ีจะเกิดการติดเชื้อเพิ่มขึ้น 
(Susceptibility to infections) และเพิ่มความเสี่ยงในการเกิด
โรคที่เกี่ยวข้องกับการเกิดลิ่มเลือดในหลอดเลือด (Thrombo-
embolic disease)57

	 •	การรักษาด้วยยาในกลุ่มต้านการเกิดผังพืด (Anti-fi-
brotic agents) ยาต้านการเกิดผังพืดเช่น Pirfenidone และ 
Nintedanib ถกูน�ำมาใช้ในการรกัษาโพสท์โควดิ เนือ่งจากยาก
ลุ่มน้ีมีประสิทธิภาพในการต้านการอักเสบ และปกป้องเซลล ์
(Cytoprotective) ไม่ให้เกิดผังพืด (Pleiotropic therapeutic 
effects) ซึ่งเป็นผลที่เกิดตามจากการที่ปอดอักเสบ (Lung 
injury) ภายหลังการติดโรคโควิด-1958 แต่ข้อมูลของการรักษา
โพสท์โควิด ด้วยยาในกลุ่มต้านการเกิดผังพืดยังมีอยู่จ�ำกัด 
การดูแลรักษาภาวะโพสท์โควิด ของหัวใจ หลอดเลือด 
และระบบไหลเวยีนโลหติ (Cardiovascular and Hema-
tological Treatment)
	 •	ผู้หายจากโรคโควิด-19 แล้วแต่ยังคงมีอาการของ
ระบบหวัใจและหลอดเลอืด ควรได้รบัการประเมนิและตดิตาม
อาการโดยอายุรแพทย์โรคหัวใจอย่างใกล้ชิด การตรวจการ
ท�ำงานของหวัใจ (Cardiac function tests) เช่นการตรวจคลืน่
ไฟฟ้าหัวใจ (EKG) การตรวจคลื่นเสียงสะท้อนหัวใจ (echo-
cardiography) เพื่อวินจิฉยัแยกโรคจากโรคหัวใจเตน้ผดิปกติ 
(Arrhythmias) โรคหัวใจล้มเหลว(Heart failure) โรคกล้าม
เน้ือหัวใจขาดเลือด (Ischemic heart disease) และกล้าม
เนื้อหัวใจอักเสบ (myocarditis) ในผู้ป่วยที่สงสัยมีการเกิดผัง
พืดของกล้ามเนื้อหัวใจ (Myocardial fibrosis) หรือแผลเป็น
ของกล้ามเนื้อหัวใจ (Myocardial scar) เป็นข้อบ่งชี้ในการส่ง
ตรวจด้วยภาพถ่ายคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า (MRI)
	 •	การเกิดโรคโควิด-19 พบว่ามีความสัมพันธ์กับการ
เกิดลิ่มเลือดในหลอดเลือด ปัจจุบันยังไม่มีข้อสรุป (Consen-
sus) ถึงประโยชน์ของการให้ยาป้องกันการเกิดลิ่มเลือดใน
หลอดเลือด (Venous thromboembolism (VTE) proph-
ylaxis)  ถึงอย่างไรก็ตามปัจจุบันแนะน�ำให้ใช้ยาต้านการเกิด
ล่ิมเลือด (Anticoagulation therapy) เป็นระยะเวลาอย่าง
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น้อย 3 เดือน ส�ำหรับผู้ป่วยโรคโควิด-19 ที่มีภาวะการเกิดลิ่ม
เลือดในหลอดเลือดด�ำชั้นลึก (Proximal DVT) และภาวะการ
เกิดลิ่มเลือดในหลอดเลือดของปอด (Pulmonary emboli)59

การดูแลรักษาภาวะโพสท์โควิด ของระบบประสาทและ
จิตเวช (Neuropsychiatric Treatment)
	 •	ผู้ที่หายจากโรคโควิด-19 ควรได้รับการตรวจคัดกรอง
สุขภาพจิตเบื้องต้น (Common psychological issues) เช่น
ภาวะวิตกกังวล ภาวะซึมเศร้า นอนไม่หลับ PTSD ในรายที่มี
ข้อบ่งชีค้วรได้รบัการส่งต่อเพือ่ตรวจประเมนิทางระบบประสาท
และพฤตกิรรมสขุภาพ (Neurology evaluation และ behavio-
ral health) โดยผู้เชี่ยวชาญ
	 •	ในรายท่ีสงสัยมพียาธสิภาพทีเ่กีย่วเนือ่งกบัภาวะเมตา
บอลิสม (Metabolic conditions) ควรพิจารณาส่งตรวจ He-
moglobin A1C (HbA1c), TSH, Thiamine, Folate, Vitamin 
B12, and Vitamin B12 เพิ่มเติม60

	 •	การพิจารณาส่งตรวจ EEG เพิ่มเติมในผู้ป่วยที่กังวล
เร่ืองโรคลมชัก (Seizures) และ EMG ในผู้ป่วยที่ตรวจพบ
อาการชา (Paresthesias)	

รูปที่ 8 แสดงภาพรวมของภาวะโพสท์โควิด หรือลองโค 
ประกอบด้วยอาการแสดง การรักษาและปัจจัยเสี่ยง61

การป้องกันภาวะโพสท์โควิด/ลองโควิด (Post-COVID 
Condition/Long COVID Prevention)
	 มีการศึกษาจ�ำนวนมากค้นหาการรักษารวมถึง
แนวทางในการป้องกนัภาวะโพสท์โควดิ หรอืลองโควดิ เช่นการ
ใช้ Luteolin ในการป้องกันภาวะโพสท์โควิด ต่อระบบประสาท 
ดังรูปที่ 9 ซึ่งคงต้องรอติดตามผลการศึกษาดังกล่าวต่อไป 

รูปที่ 9 แผนภาพแสดงการกระตุ้น mast cell และ microglia 
ของไวรัสโคโรนา 2019 (SARS-CoV-2) ต่อไฮโปทาลามัส 
(Hypothalamus) ผ่านทาง Olfactory nerve tract ให้ปล่อย
สารก่อนอักเสบ (Pro-inflammatory molecule) และการ
ออกฤทธิ์ยับยั้งของ Luteolin ในการป้องกันภาวะลองโควิด 
ต่อระบบประสาท

	 การป้องกันภาวะโพสท์โควดิท่ีสามารถท�ำได้ดทีีส่ดุ ณ 
เวลานี้คือการป้องกันตัวเองไม่ให้ติดโรคโควิด-19 ด้วยการฉีด
วคัซนีป้องกนัโควดิ-19 และวคัซนีเข้มกระตุน้ภมูคิุม้กนัตามค�ำ
แนะน�ำของกระทรวงสาธารณสขุ สวมใส่หน้ากากอนามัย เว้น
ระยะห่างทางสงัคมโดยอยูห่่างจากผูอ้ืน่ 1-2 เมตร เลีย่งบริเวณ
แออดัและอากาศถ่ายเทไม่สะดวก ล้างมอืบ่อยๆ ดแูลสขุภาพ
ร่างกายและออกก�ำลังกายสม�่ำเสมอ นอนหลับพักผ่อนให้
เพยีงพอ และหากมอีาการผดิปกตคิวรรบีพบแพทย์เพือ่ท�ำการ
ตรวจวินิจฉัยเพื่อน�ำไปสู่การรักษาที่ถูกต้องและทันท่วงที
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