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Amphotericin B deoxycholate (AmB-d) เป็นยาทางเลือกแรกส�ำหรับรักษาเยื่อหุ้มสมองอักเสบจากเชื้อรา 

คริปโตคอคคัส (cryptococcal meningitis) ทั้งในผู้ป่วยภูมิคุ้มกันปกติหรือภูมิคุ้มกันบกพร่อง อาการไม่พึงประสงค์

จากยาที่พบบ่อย ได้แก่ ภาวะไตบาดเจ็บเฉียบพลัน (acute kidney injury) และอิเล็กโทรไลต์ไม่สมดุลโดยเฉพาะภาวะ

โพแทสเซียมในเลือดต�่ำ (hypokalemia) ซึ่งสามารถป้องกันหรือลดความรุนแรงได้ด้วยการให้สารน�้ำและอิเล็กโทรไลต์

อย่างเพียงพอ โพแทสเซียมในเลือดต�่ำอาจน�ำไปสู่ภาวะแทรกซ้อนที่รุนแรงต่อระบบหัวใจและกล้ามเนื้อ   ปี พ.ศ. 2561 

องค์การอนามัยโลกแนะน�ำการให้สารน�้ำ (prehydration) ก่อนบริหารยา AmB-d และการทดแทนโพแทสเซียมตั้งแต่

ช่วงแรกของบริหารยา AmB-d แต่การศึกษาทางคลินิกของการทดแทนโพแทสเซียมในช่วงแรกของการให้ AmB-d  

ยังมีอยู่จ�ำกัดจึงยังไม่เป็นที่ยอมรับในวงกว้าง รายงานฉบับนี้แสดงกรณีศึกษาผู้ป่วยชายไทย อายุ 46 ปี มาโรงพยาบาล

ด้วยอาการพูดไม่ชัด ปวดศีรษะ เห็นภาพซ้อน ไม่ได้ประสบอุบัติเหตุ ปฏิเสธโรคประจ�ำตัว ท�ำงานอยู่ในโรงเลื่อยไม ้

เป็นเวลา 10 ปี ผลสแกนสมองไม่มีหลักฐานของภาวะเส้นเลือดในสมองตีบหรือเลือดออกในสมอง ผลตรวจ crypto-

coccal antigen titer เป็นบวก แพทย์วินิจฉัยการติดเชื้อราคริปโตคอคคัสในเยื่อหุ้มสมอง จึงเริ่มรักษาด้วย AmB-d 

ร่วมกับ flucytosine ผู้ป่วยได้รับโพแทสเซียมรูปแบบรับประทานเสริมตั้งแต่ช่วงแรกของการใช้ยา AmB-d ต่อเนื่องจน

กระทั่งระดับโพแทสเซียมเป็นปกติ

ค�ำส�ำคัญ: เชื้อราคริปโตคอคคัส โพแทสเซียมในเลือดต�่ำ การทดแทนโพแทสเซียม

บทคัดย่อ



Management of Amphotericin-B deoxycholate-Induced 

Hypokalemia : A Case Report

Thai Journal of Clinical Pharmacy

Vol 27 No 1 January - April 2021

Case Report
Sampao S, Saibua R,  

Chadchavalyangkoon P

30

Management of Amphotericin-B deoxycholate-Induced Hypokalemia  

: A Case Report

Suttikiet Sampao Pharm.D.1*

Rujapa Saibua2

Pinprapa Chadchavalyangkoon2

1Pharmacy department, Nopparatrajathanee hospital
2Pharmacy student, Huachiew Chalermprakiet University

*Corresponding author e-mail: adr.dis.npr@gmail.com 

Amphotericin B deoxycholate (AmB-d) is a first line therapy for cryptococcal meningitis in both 

immunocompetent and immunocompromised patients. Common adverse events from AmB-d are 

acute kidney injury and electrolyte imbalance especially hypokalemia. But these adverse events 

can prevent or alleviate when giving patients adequate fluids and electrolyte supplementation. 

Hypokalemia may lead to severe cardiological or musculoskeletal complication. Since 2018, the 

World Health Organization (WHO) recommends prehydration and early potassium supplementa-

tion during AmB-d use, but not quite acceptable due to limited of clinical study. In this case study, 

a 46 years old Thai male came to the hospital with slurred speech, headache, double vision, did 

not have any accident, no underlying disease. He worked at a sawmill for 10 years. The brain scan 

showed no evidence of cerebral ischemia or hemorrhage. Until the cryptococcal antigen titer test 

revealed abnormality, physician diagnosed the cryptococcal meningitis. AmB-d and flucytosine 

were started. He received early oral potassium supplementation until potassium level normalized.

Keywords: cryptococcus; hypokalemia; potassium supplementation
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บทน�ำ

Amphotericin B (AmB) เป็นยาฆ่าเชื้อรากลุ่ม 

polyene ออกฤทธิ์ต่อเชื้อราหลายชนิด เช่น Candida 

albicans, non-albican candida, Aspergillus spp., 

Crytococcus neoformans เป็นต้น AmB ออกฤทธิ์

แบบ concentration dependence ยามีประสิทธิภาพ

รักษาการติดเชื้อราในระบบประสาทส่วนกลางได้ดี โดย

ระดับยาในเลือดไม่ขึ้นกับการท�ำงานของตับหรือไต ไม่

จ�ำเป็นต้องปรับขนาดยาในผู้ป่วยที่มีการท�ำงานของตับ

หรือไตบกพร่อง รูปแบบยาที่นิยมใช้ในประเทศไทย คือ 

amphotericin B deoxycholate (AmB-d) เมื่อยากระ–

จายไปยังต�ำแหน่งออกฤทธิ์ AmB จะออกฤทธิ์โดยแทรก

ตัวจับกับ ergosterol ซึ่งเป็นองค์ประกอบส�ำคัญของเยื่อ

หุ้มเซลล์ของเชื้อรา โดย polyene domain จะเป็นตัวจับ

และเเทรกเข้าไปในเยื่อหุ้มเซลล์จัดเรียงตัวใหม่เกิดเป็นรู 

(pore) เพิ่มความสามารถในการซึมผ่านเข้าออก (per-

meability) ของสารต่าง ๆ  มากขึ้น ท�ำให้สามารถต้านเชื้อ 

ราได้ แต่กลไกดังกล่าวก็น�ำไปสู่อาการไม่พึงประสงค์ต่อ

การท�ำงานของไตและอิเล็กโทรไลต์ผิดปกติเช่นกัน

กรณีศึกษา

ผู้ป่วยชายไทย อายุ 46 ปี น�้ำหนัก 48 กิโลกรัม สูง 

160 เซ็นติเมตร ปฏิเสธโรคประจ�ำตัว ปฏิเสธการใช้ยา/

อาหารเสริม/สมุนไพร สูบบุหรี่วันละ 1 ซอง เป็นเวลา 20 

ปี ปฏิเสธการดื่มสุราและการใช้สารเสพติด อาชีพช่างไม้

ท�ำงานในโรงเลื่อยไม้เป็นเวลา 10 ปี สภาพแวดล้อมทึบอับ 

และมีนกพิราบอยู่บริเวณโรงเลื่อยจ�ำนวนมาก ไม่เคย

ประสบอุบัติเหตุ

อาการส�ำคัญ: พูดไม่ชัด พูดลิ้นคับปาก เป็นมา 3 

วัน

อาการปัจจุบัน: 5 วันก่อนมาโรงพยาบาล มีอา–

การปวดตุบ ๆ  ทั่วทั้งศีรษะ ปวดคงที่ตลอดวัน เวียนศีรษะ 

เห็นภาพซ้อนในแนวนอนแยกจากกันเป็น 2 ชั้น เดินเซ

คล้ายเมาสุรา ไม่ชัก ไม่ส�ำลัก ไม่คลื่นไส้อาเจียน

ผลการตรวจร่างกาย: สัญญาณชีพแรกรับปกติ 

อุณหภูมิร่างกาย 36.8 องศาเซลเซียส อัตราการหายใจ 

20 ครั้งต่อนาที อัตราการเต้นของหัวใจ 69 ครั้งต่อนาที 

ความดันโลหิต 109/71 มม.ปรอท ผลการตรวจร่างกาย 

ลักษณะภายนอกปกติ มีสติดี เยื่อบุตาสีปกติ การท�ำงาน

ของหัวใจ เสียง S1, S2 ปกติ ไม่มีเสียง murmur ฟังเสียง

ปอด clear คล�ำท้องนิ่ม ไม่มีแรงต้าน แขนขาไม่บวม

น�้ำ ผลตรวจร่างกายทางระบบประสาท Glasgow coma 

scale ปกติ (E
4
V

5
M

6
) กล้ามเนื้อใบหน้าไม่อ่อนแรง การ

ตรวจกล้ามเนื้อตาปกติ (full extraocular mus-

cles) ตาไม่กระตุก ไม่เดินเซ กล้ามเนื้อคอไม่แข็งเกร็ง 

คะแนนความปวดศีรษะคงที่อยู่ที่ 5 คะแนน การวินิจฉัย

เบื้องต้นแพทย์นึกถึงภาวะสมองขาดเลือดชั่วขณะ (tran-

sient ischemic attack; TIA) แต่ผลเอกซเรย์สมองด้วย

คอมพิวเตอร์ และผลสแกนสมองด้วยเอ็มอาร์ไอ ไม่พบ

หลักฐานของภาวะเส้นเลือดในสมองตีบหรือเลือดออกใน

สมอง

ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการและการรักษาท่ีได้

รับในโรงพยาบาล: แรกรับผู้ป่วยเริ่มมีไข้ 37.5-38.5 

องศาเซลเซียส ผลตรวจ cerebrospinal fluid (CSF) 

พบโปรตีนสูง น�้ำตาลต�่ำ นิวโทรฟิลเด่น คล้ายการติดเชื้อ

จากแบคทีเรีย (ตารางที่ 1) แต่ไม่พบแบคทีเรียจากการ

เพาะเชื้อ (CSF culture) ผู้ป่วยได้รับยาฏิชีวนะส�ำหรับ 

empirical therapy รักษาเยื่อหุ้มสมองอักเสบจากเชื้อ

แบคทีเรียด้วยยา ceftriaxone 2 g ฉีดเข้าหลอดเลือด

ด�ำทุก 12 ชั่วโมง ต่อมาไข้ของผู้ป่วยไม่ลดลงอยู่ที่ 38.5-

40 องศาเซลเซียส จึงหยุดยา ceftriaxone เปลี่ยนเป็น 

meropenem 2 g ฉีดเข้าหลอดเลือดด�ำ ทุก 8 ชม. ผู้–

ป่วยตอบสนองต่อยา meropenem ดี ไข้มีแนวโน้มลดลง  

ความถี่ของการปวดศีรษะลดลงจากเดิมมาก แพทย์ตรวจ 

CSF cytology เพื่อแยกภาวะเนื้องอกแต่ไม่พบ malig-

nant cell ผล CSF PCR for Mycobacterium tuber-

culosis และ non-tuberculosis mycobacterium เป็น

ลบ ซึ่งหลังจากได้รับยา meropenem รวม 21 วัน ผล

เอ็มอาร์ไอยังพบการด�ำเนินไปของรอยโรคในสมองและ

ผู้ป่วยเริ่มมีอาการปวดศีรษะกลับมาใหม่ คะแนนความ

ปวดเท่ากับ 10 คะแนน แพทย์จึงหยุดยา meropenem 

แล้วให้การ empirical therapy ด้วยยาต้านวัณโรคสูตร
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มาตรฐาน isonizid 300 mg/day, rifampin 450 mg/

day, pyrazinamide 1,000 mg/day และ etham-

butol 800 mg/day เนื่องจากสงสัยภาวะเยื่อหุ้มสมอง

อักเสบจากวัณโรค หลังรักษาด้วยยาต้านวัณโรคนาน 15 

วัน ผู้ป่วยยังคงไม่ตอบสนองการรักษาเช่นเดิม จึงตรวจ 

CSF india ink ไม่พบ encapsulated budding yeasts 

แต่ cryptococcal antigen titer มีค่า 1:2,560 จึงเริ่ม

รักษาด้วย amphotericin B deoxycholate 40 mg 

(คิดเป็น 0.93 mg/kg/day) ฉีดเข้าหลอดเลือดด�ำนาน 6 

ชั่วโมง และ flucytosine 500 mg รับประทานครั้ง 2 เม็ด 

ทุก 6 ชั่วโมง premedication เพื่อป้องกันอาการไม่– 

พึงประสงค์จาก AmB-d ในผู้ป่วยรายนี้ ได้แก่ normal 

saline 500 ml ฉีดเข้าหลอดเลือดด�ำและ paracetamol 

500 mg รับประทานครั้งละ 1 เม็ด ก่อนให้ AmB-d  

1 ชั่วโมง หากมีอาการหนาวสั่นให้ pethidine 50 mg ฉีด

เข้าทางหลอดเลือดด�ำเวลามีอาการ ต่อมา (D
18
 ของการ

ได้ AmB-d) ผู้ป่วยเข้ารับการท�ำ biopsy เนื้อสมองส่วน 

basal ganglia โดยน�ำชิ้นเนื้อไปเพาะเชื้อแบคทีเรีย (ae–

robic culture) เชื้อวัณโรคและเชื้อรา ตามล�ำดับ ซึ่งผล

ทั้งหมดเป็นลบ แต่เมื่อดูผ่านกล้องจุลทรรศน์พบรูเล็ก ๆ 

ที่เต็มไปด้วยยีสต์ จึงช่วยยืนยันว่าผู้ป่วยเกิดการติดเชื้อ 

Cryptococcus spp. (ภาพที่ 1) ในส่วนของผลตรวจทาง

ห้องปฏิบัติการค่าอิเล็กโทรไลต์ ค่าอัตราการกรองของไต  

ความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดและค่าการท�ำงานของตับ 

ระหว่างการรักษา แสดงในภาพที่ 2, 3 และ ตารางที่ 2 

ตามล�ำดับ

ภาพที่ 1 ผลการตัดชิ้นเนื้อส่วน basal ganglia พบรูเล็ก ๆ ที่เต็มไปด้วยเซลล์ยีสต์

ตารางที่ 1 ผลตรวจน�้ำไขสันหลัง (CSF for cell diff & count)

ผลทางห้องปฏิบัติการ Day
-34

Day
-30

Day
-14

Day
-4

Day
0
* Day

7

Appearance Clear Clear Clear Clear Clear Clear

White blood cells  

   (0-15 cell/mm3)

1,620 1,080 1260 720 380 400

RBC 90 20 No seen No seen 6 No seen

Neutrophil 97 83 86 89 Degenerate 2

Lymphocyte - 17 14 11 Degenerate 98

Protein (15-45 mg/dL) 155 167 536 378 308 274

Sugar (40-70 mg/dL) 42 47 15 22 23 31

*Day
0
 คือ วันที่เริ่มใช้ยา amphotericin B
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ภาพที่ 2 ระดับอิเล็กโทรไลต์ในเลือดและซีรัมครีเอทินีน (ระดับโพแทสเซียมเริ่มต้นอยู่ที่ 3.8 mEq/L ค่าปกติของ

โพแทสเซียมและแมกนีเซียมในเลือด เท่ากับ 3.5-5.1 mEq/L และ 1.6-2.6 mg/dL ตามล�ำดับ)

ภาพที่ 3 ค่าอัตราการกรองของไต (estimated glomerular filtration rate; eGFR)
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อภิปราย

Cryptococcal meningitis ในมนุษย์เกิดจากเชื้อ

รา Cryptococcus neoformans หรือ Cryptococcus 

gattii เป็นสาเหตุหลัก C. neoformans var neoformans  

(serotype D) พบได้บ่อยในแถบยุโรปตอนเหนือ เชื้อจะ

พบมากในมูลสัตว์ปีกโดยเฉพาะนกพิราบหรือพบในดินที่

ปนเปื้อนมูลสัตว์เหล่านี้ สามารถพบเชื้อในสัตว์ปีกประ–

เภทอื่น ๆ ได้ด้วย เช่น ไก่ ไก่งวง นกแก้ว นกขมิ้น เป็นต้น 

ในขณะที่ C. gattii จะพบในต้นยูคาลิปตัสและต้นสน1-3

การแพร่กระจายทีส่�ำคญัของเชือ้ C. neoformans  

สามารถพบได้ตามธรรมชาติทั่วไป โดยคนหรือสัตว์จะรับ

เชื้อด้วยการหายใจเอาสปอร์เชื้อราเข้าไปในปอด เนื่อง

จากสปอร์มีน�้ำหนักเบาและถูกพัดพาโดยลมท�ำให้เกิด

การฟุ้งกระจายในอากาศได้ง่าย ผู้ที่อาศัยใกลักับบริเวณที่

มีเชื้อปนเปื้อนอยู่ก็จะมีโอกาสเสี่ยงท่ีจะหายใจเอาสปอร์

ของเชื้อราเข้าสู่ระบบทางเดินหายใจได้4,5 ซึ่งประเทศไทย

มีนกพิราบจ�ำนวนมากและพบว่านกเหล่านี้มักจะท�ำรัง

บริเวณชายคาบ้าน หรือตามมุมอาคารต่าง ๆ หากพื้นที่

เหล่านี้มีความชื้น แสงแดดส่องไม่ถึง หรือไม่ได้รับการ

ท�ำความสะอาด ผู้อยู่อาศัยหรือผู้ที่อยู่บริเวณใกล้เคียงนั้น

มีความเสี่ยงที่จะรับเชื้อ C. neoformans ได้มากขึ้น6

การติดเชื้อราคริปโตคอคคัสในเยื่อหุ้มสมองส่วน

ใหญ่พบในผู้ป่วยที่ติดเชื้อ human immunodeficiency 

virus (HIV) ส่วนผู้ป่วยที่ไม่เป็น HIV (non-HIV) มักไม่

ค่อยพบ โดยปัจจัยเสี่ยงที่ท�ำให้เกิดการติดเชื้อราในเยื่อ

หุ้มสมองของผู้ป่วย non-HIV เช่น การได้รับการรักษา

ด้วยยากดภูมิคุ ้มกัน ผู ้ป่วยมีปัญหาระบบภูมิคุ้มตั้งแต่

ก�ำเนิด (innate immunological problems) มีภาวะ

อวัยวะล้มเหลว ได้รับการปลูกถ่ายอวัยวะ และความผิด

ปกติทางโลหิตวิทยา ซ่ึงระยะเวลาการเกิดอาการหลัง

รับเชื้อมักเกิดขึ้นภายใน 1-2 สัปดาห์ในผู้ป่วย HIV และ 

6-12 สัปดาห์ในผู้ป่วย non-HIV7 ซึ่งผู้ป่วยรายนี้ไม่ได้มี

โรคประจ�ำตัว ไม่เป็น HIV ไม่ได้รับการปลูกถ่ายอวัยวะ

หรือใช้ยากดภูมิคุ้มกัน แต่มีอาชีพท�ำงานโรงเลื่อยไม้ที่

ตารางที่ 2 ผลทางห้องปฏิบัติการความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด (complete blood count) และค่าการท�ำงานของตับ

ผลทางห้องปฏิบัติการ ค่าปกติ Day
-1

Day
14

Haemoglobin 14-18 g/dL 13.5 10

Haematocrit 40-54% 39.4 28.4

White blood cells 5,000-10,000/µL 12,590 11,520

Neutrophil 55-75% 82.4 67.7

Eosinophil 1-3% 1.2 2.2

Platelet 140,000-400,000/µL 431,000 422,000

Aspartate aminotransferase; AST 0-50 U/L 29 -

Alanine aminotransferase; ALT 0-50 U/L 35 -

Alkaline phosphatase; ALP 40-129 U/L 72 -

Direct bilirubin; DB 0-0.3 mg/dL 0.2 -

Total bilirubin; TB 0-1.2 mg/dL 0.38 -

Total protein; TP 6.6-8.7 g/dL 7.3 -

Albumin 3.5-5.2 g/dL 4.2 -
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มีสภาพอากาศไม่ค่อยถ่ายเทมา 10 ปี และมีนกพิราบ

จ�ำนวนมากซ่ึงคาดว่าเป็นปัจจัยเสี่ยงของการติดเชื้อรา 

คริปโตคอคคัสในเยื่อหุ้มสมองได้

จากแนวเวชปฏิบัติแนะน�ำการใช้ยาทางเลือกแรก

ในการรักษาผู้ป่วยเยื่อหุ้มสมองอักเสบจากเชื้อราคริปโต–

คอคคัส ที่ไม่เป็น HIV และไม่ได้รับการปลูกถ่ายอวัยวะ 

ในระยะเข้มข้น (induction phase) คือ AmB-d 0.7–1.0  

mg/kg/day ฉีดเข้าหลอดเลือดด�ำ หรือ liposomal 

amphotericin B 3 mg/kg/day ร่วมกับ flucytosine 

100 mg/kg/day แบ่งรับประทานวันละ 4 ครั้ง เป็น

ระยะเวลาอย่างน้อย 4 สัปดาห์8,9

เภสัชจลนศาสตร์และเภสัชพลศาสตร์ของ AmB 

เป็นยาฆ่าเชื้อรากลุ่ม polyene ออกฤทธิ์ต่อเชื้อราหลาย

ชนิด เช่น Candida albicans, non-albican candida, 

Aspergillus spp., Crytococcus neoformans เป็นต้น 

เมื่อ AmB-d ละลายในสารละลายแล้ว AmB จะแยกตัว

ออกจากเกลือ deoxycholate แล้วจับโปรตีนในเลือด 

โดยจับโปรตีนสูงร้อยละ 95-99 ปริมาตรการกระจายตัว

ของยา (volume of distribution) ประมาณ 2.4-4 L/kg 

อวัยวะที่มีระดับยาสูง ได้แก่ ตับ ม้าม ไต ปอด ตามล�ำดับ 

เนื่องจากยาจับโปรตีนสูงจึงไม่ค่อยซึมผ่านและออก

ฤทธิ์ที่เนื้อเยื่อ ระดับยา AmB ในของเหลวตามอวัยวะ

ต่าง ๆ เช่น น�้ำในช่องเยื่อหุ้มปอด เยื่อหุ้มหัวใจ ช่องท้อง  

น�้ำไขข้อ มีระดับต�่ำและมักน้อยกว่าครึ่งของระดับยาใน

เลือด ระดับยาในน�้ำไขสันหลังมีเพียงร้อยละ 2-4 แต่

สามารถน�ำมาใช้รักษาการติดเช้ือราในระบบประสาท

ส่วนกลางได้ดี อาจเป็นเพราะระดับยาในเยื่อหุ้มสมองซึ่ง

มากกว่าในน�้ำไขสันหลังเพียงพอในการรักษา กลไกการ

ก�ำจัดยาเป็นแบบ biphasic elimination ค่าครึ่งชีวิตใน

ช่วงแรกและระยะหลังอยู่ที่ 24-48 ชั่วโมง และมากกว่า

หรือเท่ากับ 15 วัน ตามล�ำดับ และระดับยาในเลือด

ไม่ขึ้นกับการท�ำงานของตับหรือไต ไม่จ�ำเป็นต้องปรับ

ขนาดยาในผู้ป่วยท่ีมีการท�ำงานของตับหรือไตบกพร่อง 

AmB ออกฤทธิ์แบบ concentration dependence  

ค่า C
max

/MIC ratio เป็นพารามิเตอร์ที่ดีที่สุดที่บ่งชี้การ

ออกฤทธิ์ของยา โดยการออกฤทธิ์ต้านเชื้อราอาจเป็นแบบ  

fungicidal หรือ fungistatic ก็ได้ ขึ้นกับความเข้มข้นของ

ยาและ pH ในบริเวณที่ออกฤทธิ์ โดยจะออกฤทธิ์ดีที่สุด

ที่ pH 6-7.5 และขึ้นกับความไวต่อเชื้อราแต่ละชนิดด้วย 

AmB มี postantifungal effect (PAE) นานถึง 12 ชั่วโมง 

จากการศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่าค่า PAE สัมพันธ์กับ

ขนาดยา และระยะเวลาที่เชื้อสัมผัสกับยา อีกทั้งยาออก

ฤทธิ์ได้โดยไม่ขึ้นกับอัตราการเจริญเติบโตของเชื้อ AmB 

ออกฤทธิ์โดยแทรกตัวจับกับ ergosterol ซึ่งเป็นองค์

ประกอบส�ำคัญของเยื่อหุ้มเซลล์ของเชื้อรา โดย polyene  

domain จะเป็นตัวจับและเเทรกเข้าไปในเยื่อหุ้มเซลล์

จัดเรียงตัวใหม่เกิดเป็นรู เพิ่มความสามารถในการซึมผ่าน

เข้าออก ของสารต่าง ๆ มากขึ้น เช่น โพแทสเซียมและ

แมกนีเซียมออกมานอกเซลล์ ยับยั้งกระบวนการ gly-

colysis ของเชื้อรา มีการไหลของไฮโดรเจนไอออนเข้า

เซลล์ เพิ่มความเป็นกรดในเซลล์ อีกทั้งยา AmB เองยัง

สามารถเหนี่ยวน�ำให้เกิด auto-oxidation สร้างอนุมูล 

อิสระ โดยไม่ทราบกลไกที่ชัดเจน จนน�ำไปสู่อันตรายต่อ

ออร์แกเนลล์ (organelle) และเยื่อหุ้มเซลล์เชื้อรา10

AmB สามารถจับกับ ergostrol ได้ดีกว่า cho–

lestrol ซึ่งเป็นองค์ประกอบส�ำคัญของเยื่อหุ้มเซลล์มนุษย์  

10 เท่า แต่มีโอกาสที่ยาจะจับแบบไม่จ�ำเพาะ กับ cho-

lesterol ของมนุษย์ก่อให้เกิดอาการไม่พึงประสงค์จาก

ยาตามมา10,11 พิษต่อไตจาก AmB มีลักษณะสัมพันธ์กับ

ขนาดยา การเกิดพิษต่อไต มีความสอดคล้องกับกลไก

การออกฤทธิ์ของยาเอง10,12-15 ดังนี้

1.	ยามีผลหดตัวของหลอดเลือดแดงขาเข้าหน่วย

ไตโดยตรง ท�ำให้ค่าอัตราการกรองของไตลดลง

2.	กลไก acute tubular necrosis คือ AmB 

จับกับ cholesterol ในเซลล์/เนื้อเยื่อไต สร้างรู (pore 

formation) ท�ำให้เปลี่ยนแปลงการซึมผ่านของเยื่อหุ้ม

เซลล์ (membrane permeability) ของเหลวในเซลล์

แพร่ผ่านออกมาจนเกิด apoptosis ของเซลล์หรือเกิด

ปฏิกิริยา oxidation ท�ำลายโครงสร้างที่ห่อหุ้มเซลล์

3.	กลไกการหดตัวของหลอดเลือดแดงขาเข้า

หน่วยไตทางอ้อม กล่าวคือ เป็นผลจากการสร้างรูท�ำให้

การซึมผ่านของเยื่อหุ้มเซลล์เปลี่ยนแปลง การดูดกลับ
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ของโซเดียมที่ท่อไตส่วนต้น (renal proximal tubule) 

จึงลดลง โซเดียมและคลอไรด์ผ่านไปยังท่อไตส่วนปลาย 

(renal distal tubule) มากขึ้นจนกระตุ้น tubuloglo-

merular feedback ภายในไตให้มีการหลั่งสารที่มีฤทธิ์

หดหลอดเลือดออกมา เกิดการหดตัวของหลอดเลือดแดง

ขาเข้าหน่วยไต การกรองของไตจึงมีค่าลดลง

4.	Distal renal tubular acidosis ในสภาวะ

ปกติ H+ ATPase pump บริเวณท่อไตส่วนปลายจะขับ

ไฮโดรเจนไอออน (H+) ออกนอกเซลล์ เพื่อรักษาสมดุล

ความเป็นกรด-ด่าง แต่การให้ AmB จะไปท�ำให้เกิดรูบน

เยื่อหุ้มเซลล์ เป็นช่องทางให้ H+ ไหลกลับเข้าสู่เซลล์มาก

ขึ้น (backflux) จนเสียสมดุลกรด-ด่างและเกิด meta-

bolic acidosis ตามมา

5.	เกลือ deoxycholate สามารถออกฤทธิ์ de–

tergent action ต่อเยื่อหุ้มเซลล์ จึงมีฤทธิ์ท�ำลายเซลล์

โดยตรง

ปัจจัยต่าง ๆ  ที่อาจจะเกี่ยวข้องกับการเกิดพิษต่อไต 

ของ AmB-d10 ได้แก่

1.	อายุมาก

2.	ภาวะขาดน�้ำและเกลือซึ่งอาจจะเกี่ยวข้องกับ

ความเจ็บป่วยของผู้ป่วยหรือการได้รับยาขับปัสสาวะ

3.	ความผิดปกติของไตที่มีอยู่เดิม

4.	การใช้ยาอื่นที่มีพิษต่อไตร่วมด้วย เช่น vanco-

mycin, aminoglycosides เป็นต้น

5.	ขนาดยาท่ีได้ในแต่ละวันและปริมาณยาสะสมที่

ผู้ป่วยได้รับ หากปริมาณยาสะสมมากกว่า 5 g มีโอกาส

ท�ำให้ไตท�ำงานผิดปกติถาวรร้อยละ 80

6.	ผู ้ป่วยท่ีได้รับการปลูกถ่ายไขกระดูกมีความ

เสี่ยงที่จะเกิดพิษต่อไตจาก AmB-d มากกว่าผู้ป่วยที่ได้รับ 

การปลูกถ่ายอวัยวะอื่น ๆ

กลไก pore formation และ membrane per-

meability ยังสามารถอธิบายภาวะสูญเสียโพแทสเซียม

และแมกนีเซียมทางปัสสาวะ อีกด้วย13 ส�ำหรับ flucy-

tosine อาจท�ำให้เกิดอาการไม่พึงประสงค์ที่พบบ่อย คือ 

ความผิดปกติของทางเดินอาหาร (ร้อยละ 6) เช่น ปวด

ท้อง ท้องเสีย คลื่นไส้ อาเจียน และอาจพบอาการรุนแรง

ที่พบน้อย ได้แก่ กดไขกระดูก และพิษต่อตับ แต่ในผู้ป่วย

รายนี้ไม่เกิดอาการไม่พึงประสงค์ข้างต้น (ตารางที่ 2)16

อุบัติการณ์พิษต่อไตและความผิดปกติของอิเล็ก–

โทรไลต์จาก AmB-d มีความหลากหลายในแต่ละการ

ศึกษาและส่วนใหญ่ศึกษาในผู้ป่วยกลุ่มที่เป็น HIV การ

ศึกษาบางส่วนไม่ให้การทดแทนโพแทสเซียมตั้งแต่ช่วง

แรกของการให้ AmB-d จึงพบอุบัติการณ์โพแทสเซียม

ในเลือดต�่ำค่อนข้างสูง กล่าวคือ สายชล ชําปฏิ และคณะ 

ศึกษาผู้ป่วยที่ใช้ AmB-d ขนาด 1 mg/kg/day หยดยา 

4 ชั่วโมง นาน 14 วัน จ�ำนวน 19 คน พบค่ากลางของ 

eGFR ที่ลดลงเท่ากับ 27 ml/min/1.73 m2 การลดลง

ของ eGFR มากกว่าร้อยละ 30 (acute renal failure) 

และมากกว่าร้อยละ 50 (severe acute renal failure) 

ของค่าเริ่มต้น ร้อยละ 52.6 และ 26.3 ตามล�ำดับ และ 

พบผูป่้วยเกดิโพแทสเซยีมต�ำ่ (โพแทสเซยีมในเลอืดต�ำ่กว่า  

3.5 mEq/L หรือลดลงมากกว่า 0.5 mEq/L จากค่าเริ่ม–

ต้น) ร้อยละ 73.717   Rocha PN และคณะพบผู้ป่วยที่ใช้ 

AmB-d ขนาด 0.8-0.9 mg/kg/day นาน 10 วัน (ค่า

กลาง) จ�ำนวน 120 คน เกิดไตบาดเจ็บเฉียบพลัน (acute 

kidney injury; AKI) ตามเกณฑ์ของ KDIGO stage 1, 

2, 3 เป็นร้อยละ 28.3, 20.8, 10.8 ตามล�ำดับ (ตาราง

ที่ 3) โดย SCr เริ่มเพิ่มขึ้นในวันที่ 2 และเพิ่มสูงสุดใน

วันที่ 8 ของการใช้ยา โดยมีค่ากลางของระยะเวลาการ

เกิดไตบาดเจ็บเฉียบพลันอยู่ที่ 4-7 วัน ความเสี่ยงของไต

บาดเจ็บเฉียบพลันจะยิ่งเพ่ิมขึ้นหากได้รับยาที่เป็นพิษต่อ

ไตร่วมด้วย และพบภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำร้อยละ 

8018

ต่อมาเริ่มมีการน�ำแนวทางทดแทนโพแทสเซียม

ตั้งแต่ช่วงแรกของการให้ AmB-d มาใช้โดยให้ 20 mEq  

KCl ผสมใน normal saline 1 L ก่อนบริหาร AmB-d พบ

ว่าอาการไม่พึงประสงค์ต่อไตและอุบัติการณ์โพแทสเซียม

ในเลือดต�่ำ มีแนวโน้มลดลงจากเดิม ดังการศึกษาต่าง ๆ  

เช่น Molley SF และคณะ ศึกษาผู้ป่วยที่ใช้ AmB-d  

1 mg/kg/day ร่วมกับ fluconazole หรือ flucytosine 2 

สัปดาห์ จ�ำนวน 228 คน พบการเพิ่มขึ้นของระดับครีเอ–

ทินีน เป็น 2.47-4.42 mg/dL และมากกว่า 4.55 mg/dL  



การจัดการภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำจากยา  

Amphotericin-B deoxycholate : รายงานกรณีศึกษาผู้ป่วย 1 ราย

วารสารเภสัชกรรมคลินิก

ปีที่ 27 ฉบับที่ 1 มกราคม - เมษายน 2564

รายงานผู้ป่วย
สุทธิเกียรติ สำ�เภา, รุจาภา สายบัว, 

ปิ่นประภา ชัชวาลยางกูร
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ร้อยละ 7.0 และ 1.8 ตามล�ำดับ และพบโพแทสเซียมใน 

เลือดต�่ำระดับรุนแรง (2.0-2.4 mEq/L) และระดับอัน–

ตรายถึงชีวิต (น้อยกว่า 2.0 mEq/L) ร้อยละ 6.6 และ 

0.4 ตามล�ำดับ19  Meiring S และคณะ พบว่าขณะผู้ป่วย

ได้รับ AmB-d เกิดพิษต่อไต (SCr เพิ่มมากกว่า 1.1 เท่า

ของค่าสูงสุดขอบบน (1.1 mg/dL)) ร้อยละ 30 (144 

จาก 482 คน) และพบการเกิดโพแทสเซียมในเลือดต�่ำ 

(โพแทสเซียมในเลือดน้อยกว่า 3.4 mEq/L) ร้อยละ 39 

(163 จาก 423 คน)20   Bicanic T และคณะ ศึกษาผู้ป่วย 

284 คน ที่ได้รับ AmB-d ขนาด 0.7-1 mg/kg/day ร่วม

กับ flucytosine รักษาการติดเชื้อแบบเข้มข้น 7-14 วัน มี 

33 คน (ร้อยละ 9.5) เกิดพิษต่อไตจากยา (เกณฑ์ SCr เพิ่ม

ขึ้นมากกว่าหรือเท่ากับ 2.5 mg/dL) ค่าเฉลี่ย SCr ที่เพิ่ม

ขึ้นหลังรักษา 14 วัน อยู่ที่ 0.55 mg/dL (พิสัย 0.4-0.72 

mg/dL) ระยะเวลาเกิดตั้งแต่วันที่ 4-14 ของการรักษา 

และ 16 คน (ร้อยละ 5.6) เกิดโพแทสเซียมในเลือดต�่ำ

ระดับ 3 (ระดับโพแทสเซียมในเลือดน้อยกว่า 2.5 mEq/L)  

และ 3 คน (ร้อยละ 1.1) เกิดโพแทสเซียมในเลือดต�่ำระดับ 

4 (ระดับโพแทสเซียมในเลือดน้อยกว่า 2 mEq/L)21

ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำในผู้ป่วยที่ไม่แสดง

อาการสามารถรักษาด้วยโพแทสเซียมรูปแบบรับ–

ประทาน ส่วนการให้โพแทสเซียมฉีดทางหลอดเลือดด�ำ

จะให้ในผู ้ป่วยที่แสดงอาการร่วมกับมีโพแทสเซียมต�่ำ

ระดับรุนแรงหรือในผู้ป่วยที่มีข้อจ�ำกัดในการรับประทาน

ยา ในผู้ป่วยที่มีภาวะแมกนีเซียมต�่ำควรได้รับการทดแทน

แมกนีเซียมร่วมด้วยเพราะหากไม่แก้ไขจะท�ำให้การ

รักษาโพแทสเซียมต�่ำจัดการได้ยาก ตามทฤษฎีผู้ที่มีโพ– 

แทสเซียมในเลือดต�่ำกว่า 3 mEq/L  ทุกการลดลงของ

ระดับโพแทสเซียมในเลือด 1 mEq/L เทียบเท่ากับการลด

ลงของโพแทสเซียมในเลือด 100-400 mEq จึงสามารถ

ประมาณการโพแทสเซียมท่ีผู้ป่วยควรได้รับทดแทนอย่าง

หยาบจากสูตร22  ต่อไปนี้

แนวทางการรักษาโพแทสเซียมในเลือดต�่ำ ขึ้นกับ

ระดับความรุนแรงของระดับโพแทสเซียมในเลือดหรือ

อาการทางคลินิก22-23 ดังนี้

1.	โพแทสเซียมในเลือดต�่ำปานกลาง (serum po–

tassium 2.5-3.5 mEq/L) ร่วมกับไม่มีอาการ ให้ทดแทน

โพแทสเซียมรูปแบบรับประทาน ขนาด 40-120 mEq/

day หรือทดแทนโพแทสเซียมทางหลอดเลือดด�ำความ

เข้มข้นสูงสุดทาง peripheral line 40 mEq/L (ความ

เข้มข้นต่อวันสูงสุด 200 mEq/day) อัตราเร็วสูงสุด 10 

mEq/hr

2.	กรณีโพแทสเซียมในเลือดต�่ำรุนแรง (serum 

potassium < 2.5 mEq/L) หรือมีคลื่นไฟฟ้าหัวใจหรือ 

อาการทางคลินิกที่ผิดปกติร่วมด้วย ให้ทดแทนโพแทส– 

เซียมทางหลอดเลือดด�ำความเข้มข้นสูงสุดทาง peri–

pheral line 80 mEq/L (ความเข้มข้นต่อวันสูงสุด 

400 mEq/day) อัตราเร็วสูงสุด 40 mEq/hr การบริ– 

หารโพแทสเซียมทางหลอดเลือดด�ำด้วยอัตราเร็วเกิน 10 

mEq/hr ต้องติดตามคลื่นไฟฟ้าหัวใจร่วมด้วยเสมอ อีกทั้ง 

การให้ยาที่ความเข้มข้นมากกว่า 80 mEq/L ต้องบริหาร 

ทาง central line เท่านั้น เพื่อป้องกันภาวะแทรกซ้อน 

thrombophlebitis และ extravasation

การให้โพแทสเซียมทางหลอดเลือดด�ำให้ผสม

ตารางที่ 3 เกณฑ์วินิจฉัยไตบาดเจ็บเฉียบพลัน (acute kidney injury; AKI) ของ KDIGO

ระยะของ AKI เกณฑ์ค่าซีรัมครีเอทินีน

1 เพิ่มขึ้น 1.5-1.9 เท่าของค่าเริ่มต้น (baseline) หรือ เพิ่มขึ้น ≥ 0.3 mg/dL

2 เพิ่มขึ้น 2.0-2.9 เท่าของค่าเริ่มต้น (baseline)

3 เพิ่มขึ้น 3.0 เท่าของค่าเริ่มต้น (baseline) หรือ ต้องเริ่มการบ�ำบัดทดแทนไต

Potassium deficit (mEq หรือ mmol)

= (4.0 - current serum potassium) x 100
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กับ 0.45% หรือ 0.9% normal saline ไม่ควรผสม

โพแทสเซียมในสารน�้ำที่มี dextrose เนื่องจาก dextrose 

จะกระตุ้นการหลั่งฮอร์โมนอินซูลินท�ำให้เกิด intracellu-

lar potassium shift และการรักษาโพแทสเซียมในเลือด

ต�่ำไม่บรรลุประสิทธิภาพสูงสุด22

ผู ้ ป ่ วยรายนี้ ได ้ รับการรักษาการติด เชื้ อรา 

คริปโตคอคคัสในเยื่อหุ ้มสมองพบว่าผู ้ป่วยเกิดภาวะ

โพแทสเซียมในเลือดต�่ำบ่อยครั้งแต่ไม่เกิดไตบาดเจ็บ

เฉียบพลัน ผู ้ป่วยได้รับสารน�้ำในปริมาณที่เหมาะสม 

ปริมาณน�้ำเข้า-ออกจากร่างกายอยู่ในเกณฑ์ปกต ิ สาเหตุ

ที่ท�ำให้เกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำมีได้หลายสาเหตุ 

เช่น ภาวะเลือดเป็นด่าง ระดับแมกนีเซียมในเลือดต�่ำ การ

สูญเสียโพแทสเซียมออกทางระบบทางเดินอาหาร เช่น 

คลื่นไส้ อาเจียน หรือท้องเสีย และจากยา เช่น ยาขับ–

ปัสสาวะ และ AmB ซึ่งผู้ป่วยไม่มีโรคประจ�ำตัว ปริมาตร

น�้ำเข้า-ออกจากร่างกายสมดุล ค่าการท�ำงานของไตปกติ 

ระดับแมกในเซียมในเลือดปกติ ผู้ป่วยรับประทานอาหาร

อ่อนได้ตลอดการรักษา ไม่มีคลื่นไส้ อาเจียน หรือท้อง–

เสีย ดังนั้นสาเหตุของโพแทสเซียมในเลือดต�่ำในผู้ป่วย

รายนี้จึงสัมพันธ์กับการได้รับยา AmB-d มากที่สุด โดย

ก่อนได้ยา AmB-d ผู้ป่วยมีระดับโพแทสเซียมในเลือด

ปกติมาตลอด หลังจากใช้ยา AmB-d ไป 3 วัน ระดับ

โพแทสเซียมลดลงอยู่ที่ 2.8 mEq/L โดยไม่มีอาการแสดง

ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำ การจัดการโพแทสเซียมใน

เลือดต�่ำของผู้–ป่วยรายนี้ (ตารางที่ 4) แพทย์มีค�ำสั่งให้ 

10% potassium chloride elixir (20 mEq/15 mL)  

30 mL ทุก 4 ชั่วโมง จ�ำนวน 4 dose เป็นเวลา 1 วัน 

และให้ 30 mL รับประทานวันละ 1 ครั้ง ต่อเนื่องเป็น

เวลา 2 วัน แต่ระดับโพแทสเซียมยังคงเดิมที่ 2.8 mEq/L 

แพทย์จึงเพิ่มขนาดเป็น 30 mL รับประทานวันละ 2 ครั้ง  

เป็นเวลาต่อเนื่อง 3 วัน แต่ค่าโพแทสเซียมในเลือดของ

ผู้ป่วยยังคงไม่เพ่ิมข้ึน เภสัชกรจึงแนะน�ำแพทย์ให้เพิ่ม

ขนาดยาเป็น 30 mL รับประทานวันละ 3 ครั้ง โดยให้ต่อ

เนื่องทุกวัน และเเพทย์ได้ท�ำการรักษาตามที่แนะน�ำ และ

ระดับโพแทสเซียมในเลือดกลับเข้าสู่ระดับปกติ หลังจาก

ผ่านไปประมาณ 3 สัปดาห์ระดับโพแทสเซียมในเลือด

ก็ลดลงต�่ำอีกครั้ง (Day
23

 K+ = 3.0 mEq/L) สาเหตุที่

ท�ำให้โพแทสเซียมในเลือดต�่ำเพิ่มเติมอาจเกิดจากผู้ป่วย

รับประทานอาหารได้น้อยลง โดยไม่คลื่นไส้ อาเจียน 

หรือท้องเสีย ส�ำหรับระดับแมกนีเซียมในเลือดเป็นปกติ

มาตลอด เภสัชกรจึงแนะน�ำเเพทย์ให้ใช้ทางหลอดเลือด

ด�ำแทน แต่แพทย์ไม่เห็นด้วย ต่อมาประมาณ 1 เดือน 

แม้ว่าผู้ป่วยจะได้รับ 10% potassium chloride elixir 

30 mL รับประทานวันละ 3 ครั้งต่อเนื่องทุกวัน แต่ค่า

โพแทสเซียมในเลือดกลับลดต�่ำลง (Day
34
 K+ = 2.7 mEq)  

แพทย์จึงเพิ่มขนาดจากเดิมอีก 30 mL ทุก 4 ชั่วโมง 

จ�ำนวน 2 dose วันถัดมาระดับโพแทสเซียมในเลือดยัง

คงเดิม (2.7 mEq/L) แพทย์จึงเพิ่มขนาดเป็น 30 mL  

รับประทานวันละ 4 ครั้ง ระดับโพแทสเซียมในเลือดเพิ่ม

ขึ้นเป็น 2.8 mEq/L แพทย์จึงปรับขนาดเป็น 30 mL รับ–

ประทานทุก 4 ชั่วโมง จ�ำนวน 6 dose จนท�ำให้ระดับ

โพแทสเซียมในเลือดอยู่ในเกณฑ์ปกติแล้วอายุรแพทย์

โรคติดเชื้อวางแผนให้ผู้ป่วยรายนี้ได้รับ AmB-d ต่อเนื่อง

นาน 8 สัปดาห์ โดยติดตามผลสแกนสมองด้วยเอ็มอาร์ไอ 

อย่างต่อเนื่อง

อุบัติการณ์ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำจาก 

AmB-d ส�ำหรับรักษาเยื่อหุ ้มสมองอักเสบจากเช้ือรา 

คริปโตคอคคัสพบได้มากในทุกการศึกษา onset ส่วน–

ใหญ่เกิดขึ้นในวันที่ 8-14 ของการใช้ยา (สัปดาห์ที่ 2)24 

การทดแทนโพแทสเซียมตั้งแต่ช่วงแรกของบริหารยา 

AmB-d สามารถป้องกันและลดความรุนแรงของภาวะ

โพแทสเซียมในเลือดต�่ำได้ การศึกษาของ Bahr NC และ

คณะ พบว่าการให้สารน�้ำก่อนบริหารยา AmB-d และ

การทดแทนโพแทสเซียมตั้งแต่ช่วงแรกของบริหารยา 

AmB-d เพิ่มอัตราการรอดชีวิตใน 30 วัน เป็นร้อยละ 78 

และลดอุบัติการณ์โพแทสเซียมในเลือดต�่ำระดับรุนแรง

เหลือร้อยละ 8.5 อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ24 สอดคล้อง

กับค�ำแนะน�ำขององค์การอนามัยโลก พ.ศ. 2561 ที่

แนะน�ำให้ใช้ 20 mEq potassium chloride ผสมใน 1 L  

normal saline หยดยา 2 ชั่วโมง ก่อนบริหาร AmB ใน

ผู้ป่วย HIV ที่ติดเชื้อราคริปโตคอคคัส25 แต่ในทางปฏิบัติ

แพทย์มักจะไม่ทดแทนโพแทสเซียมตั้งแต่ช่วงแรกของ
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ตารางที่ 4 ระดับโพแทสเซียมในเลือดของผู้ป่วยและการให้โพแทสเซียมทดแทน ขณะรักษาในโรงพยาบาล  

โดย Day
0
 หมายถึงวันที่เริ่มใช้ยา AmB-d

วันที่ได้รับยา 

AmB-d (Day)

K+ (mEq/L)  

(ค่าปกติ 3.5-5.1)

Potassium chloride elixir (mEq)* คาดการณ์ระดับโพแทสเซียมที่

อาจเพิ่มขึ้นตามทฤษฎี (mEq)Continue dose One day dose

Day
-35

3.5 - - -

Day
-16

4 - - -

Day
-1

3.8 - - -

Day
3

2.8 ↓ - 160 0.4 - 1.6

Day
4-5

- 40 - 0.1 - 0.4

Day
6

2.8 ↓ - 160 0.4 - 1.6

Day
7-9

- - 80 0.2 - 0.8

Day
10

2.6 ↓ 160 - 0.4 - 1.6

Day
11

- - 80 0.2 - 0.8

Day
12-18

- 120 - 0.3 - 1.2

Day
19

4.4 - 120 0.3 - 1.2

Day
20 

3.4 ↓ - 120 0.3 - 1.2

Day
21-22

- หยุดยา หยุดยา -

Day
23
** 3 ↓ 40 95 0.33 - 1.35

Day
24-26

- 120 - 0.3 - 1.2

Day
27

3.7 120 - 0.3 - 1.2

Day
28-33

- 120 - 0.3 - 1.2

Day
34

2.7 ↓ 120 80 0.5 - 2.0

Day
35

2.7 ↓ 160 - 0.4 - 1.6

Day
36

2.8 ↓ 240 - 0.6 - 2.4

Day
37-39

- 240 - 0.6 - 2.4

Day
40

4.7 240 - 0.6 - 2.4

Day
41-43

- 240 - 0.6 - 2.4

Day
44

3.2 ↓ 240 - 0.6 - 2.4

Day
45

3.7 240 - 0.6 - 2.4

Day
46-48

- 240 - 0.6 - 2.4

*ขนาดยาในโรงพยาบาล: 10% potassium chloride elixir (20 mEq/15 ml)

**เป็นช่วงที่มีการย้ายหอผู้ป่วย
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บริหารยา AmB-d เพราะกังวลภาวะแทรกซ้อนจาก

โพแทสเซียมในเลือดสูงหรือคิดว่าเกินความจ�ำเป็นหาก 

ผู้ป่วยสามารถรับประทานอาหารได้20 และการศึกษาทาง

คลินิกในแง่ของการลดอัตราการเสียชีวิตจากการทดแทน

โพแทสเซียมในผู้ป่วย HIV และ non-HIV ที่ได้รับ AmB-d 

ยังมีจ�ำกัด

ข้อคิดเห็น

ผู้ป่วยในกรณีศึกษานี้เป็นตัวอย่างของการจัดการ

ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำจาก AmB-d ท่ีได้รับการ

ทดแทนโพแทสเซียมตั้งแต่ช่วงแรกของการใช้ AmB-d  

ผู้ป่วยที่ควรได้รับทดแทนโพแทสเซียมตั้งแต่ช่วงแรกของ

การใช้ AmB-d อาจพิจารณาจาก

1.	 มีค่าโพแทสเซียมก่อนการให้ AmB-d ใกล้ค่าขอบล่าง

2.	 Hemodynamic stable

3.	 ไม่เกิดภาวะไตบาดเจ็บเฉียบพลัน

4.	 ได้รับ AmB-d ขนาดสูงหรือระยะเวลานาน

โดยให้ potassium chloride 20 mEq ผสมใน 

normal saline 1 L หยดเข้าหลอดเลือดด�ำนาน 2-4 ชั่ว– 

โมง ก่อนบริหาร AmB-d ทุกวัน หรือให้ normal saline 

1 L หยดเข้าหลอดเลือดด�ำนาน 30 นาทีถึง 1 ชั่วโมง 

ก่อนบริหาร AmB-d ร่วมกับรับประทาน 40-80 mEq/

day ทุกวัน ส�ำหรับการตรวจอิเล็กโทรไลต์โดยเฉพาะ

โพแทสเซียม แมกนีเซียม ซีรัมครีเอทินีนและค่าอัตรา

การกรองของไต แนะน�ำตรวจก่อนเริ่ม AmB-d ไม่เกิน 

1 สัปดาห์ ระหว่างการรักษาติดตามอย่างน้อย 1 ครั้ง ใน

สัปดาห์แรก และอย่างน้อย 2 ครั้ง ในสัปดาห์ที่ 2 เป็นต้น

ไป

สรุป

ปัญหาโพแทสเซียมในเลือดต�่ำจากยา AmB-d ใน

ผู้ป่วยเยื่อหุ้มสมองอักเสบจากเชื้อราคริปโตคอคคัสพบได้

มากในเวชปฏิบัติ อาการไม่พึงประสงค์นี้สามารถอธิบาย

ได้ด้วยกลไกทางเภสัชวิทยาและสามารถป้องกันได้
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