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โรคจมูกอักเสบภูมิแพ้ (ตอนที่ 1)
(Allergic Rhinitis)

 รศ.นพ.ปารยะ   อาศนะเสน 
สาขาวิชาโรคจมูกและโรคภูมิแพ้
ภาควิชาโสต	นาสิก	ลาริงซ์วิทยา	
คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล

	 โรคจมูกอักเสบภูมิแพ้	(allergic	rhinitis)	

เป็นโรคทีพ่บได้บ่อยในประเทศไทยและประเทศอ่ืน	ๆ 	

ทั่วโลก	 โรคนี้เป็นโรคที่มีความผิดปกติของระบบ

ภูมิคุ ้มกันของร่างกายชนิดหนึ่ง	 โดยเป็น	 IgE	 

mediated	type	 I	hypersensitivity	 reaction	 

ท่ีเกิดที่เยื่อบุจมูก	 เกิดจากร่างกายได้รับสารก่อ

ภูมิแพ้เข้าไป	ทำาปฏิกิริยากับ	IgE	ชนิดจำาเพาะต่อ

สารก่อภมูแิพ้นัน้	แล้วเกดิการอกัเสบของเยือ่บจุมกู	

ทำาให้มีอาการคัน	 จาม	 นำ้ามูกไหล	 และคัดจมูก	

ตั้งแต่เป็นน้อยจนถึงเป็นมาก	 ซึ่งอาจหายได้เอง	

หรือหลังได้รับการรักษา	 อาการดังกล่าวทำาให้

คณุภาพชวีติทัง้ทางด้านร่างกาย,	จติใจ,	การนอน,	

การทำางาน	หรือการเรียน	และการเข้าสังคมแย่ลง	

เมื่อเทียบกับคนปกติทั่วไป1   

     

เมื่อก่อนมีการแบ่งประเภทของโรคน้ี โดยอาศัย

ระยะเวลาที่ผู้ป่วยมีอาการ ออกเป็น 

 1. Seasonal allergic rhinitis	 ผู้ป่วย 

จะมอีาการในระยะทีม่สีารก่อภมูแิพ้มากในอากาศ

เพยีงระยะเวลาหน่ึงหรอืฤดหูนึง่เท่านัน้	สารก่อภมูแิพ้

มักเป็นสารก่อภูมิแพ้ที่อยู่ภายนอกบ้าน	(outdoor	

allergens)	 เช่น	 ละอองเกสรหญ้า,	 วัชพืช	 หรือ

ดอกไม้	และเชื้อรา

 2.  Perennial allergic rhinitis ผู้ป่วยมัก

จะมีอาการตลอดทั้งปี	 และสารก่อภูมิแพ้ที่เป็น

สาเหต	ุมกัเป็นสารก่อภมูแิพ้ภายในบ้านทีอ่ยูอ่าศยั	

หรอืสถานท่ีทำางานของผูป่้วย	เช่น	ไรฝุ่น,	แมลงสาบ,	

ขนและรังแคสัตว์	และเชื้อรา

	 คณะทำางานขององค์การอนามัยโลก	

(WHO)	 ได้เสนอการแบ่งชนิดของโรคจมูกอักเสบ

ภูมิแพ้แบบใหม่	โดยแบ่งเป็น	2	ชนิด2	(รูปที่	1)	คือ

 1. Intermittent (อาการเป็นช่วง )ๆ หมายถงึ 

ผู้ป่วยมีอาการเป็นบางครั้ง	 โดยมีอาการน้อยกว่า	 

4	วันต่อ	1	สัปดาห์	หรือมีอาการติดต่อกันน้อยกว่า	

4	สัปดาห์		

 2.  Persistent (อาการเป็นคงท่ี) หมายถงึ 

ผู้ป่วยมีอาการตลอดเวลา	 โดยมีอาการมากกว่า		

หรอืเท่ากบั	4	วนั	ต่อ	1	สปัดาห์	และมอีาการตดิต่อกนั

นานกว่า	หรือเท่ากับ	4	สัปดาห์		

	 เนือ่งจากยงัไม่ม	ีobjective	parameters	

ท่ีสัมพันธ์กับอาการของผู้ป่วยโรคน้ีชัดเจน	WHO	

จงึได้เสนอให้ใช้อาการทางคลินิก	ท่ีมผีลต่อคุณภาพ

ชีวิตของผู้ป่วย	 แบ่งความรุนแรงของอาการออก

เป็น	2	ระดับคือ	

 1. อาการน้อย (mild) คือ

	 -	สามารถนอนหลับได้ตามปกติ

	 -	ไม่มีผลต่อกิจวัตรประจำาวัน		การเล่น

กีฬา	และการใช้เวลาว่าง

	 -	ไม่มปัีญหาต่อการทำางาน	หรอืการเรยีน

	 -	อาการไม่ทำาให้ผู้ป่วยรู้สึกรำาคาญ

 2. อาการปานกลางถึงมาก (moderate 

to severe)	คือมีอาการดังต่อไปนี้	1	อาการหรือ

มากกว่าคือ

	 -	ไม่สามารถนอนหลับได้ตามปกติ	(sleep	
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disturbance)

	 -	มผีลต่อกจิวตัรประจำาวนั		การเล่นกฬีา	

และการใช้เวลาว่าง	(impairment	of	daily	activities,	

leisure	and/or	sport)

	 -	มีปัญหาต่อการทำางาน	หรือการเรียน	

(impairment	of	school	or	work)

	 -	อาการทำาให้ผูป่้วยรูส้กึรำาคาญ	(trouble-

some	symptoms)

อุบัติการณ์

	 อุบัติการณ์ของโรคจมูกอักเสบภูมิแพ	้ 

พบได้ประมาณร้อยละ	10-25	ของจำานวนประชากร 

ทัว่โลก3-6		ในประเทศไทยอบุตักิารณ์ของโรคนีใ้นเดก็

วัยเรียน	(6-7	ปี)	หรือนักเรียน	(13-14	ปี)	จากการ

ศกึษาของ	ปกิต	วิชยานนท์	และคณะ7	ในปี	พ.ศ.	2538	

พบว่าเป็นโรคนีร้้อยละ	38	สงูขึน้กว่าทีม่กีารสำารวจ

ในปี	 พ.ศ.2518	 โดย	 มนตรี	 ตู้จินดา	 และคณะ8 

(ร้อยละ	23)	เกือบถึง	2	เท่า	จากการสำารวจในปี	

พ.ศ.2538	โดยหน่วยโรคภมิูแพ้	ภาควชิาโสต	นาสกิ	

ลาริงซ์วิทยา	 คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล	

พบว่าในกลุ่มประชากรทั่วไป	 มีผู ้เป็นโรคจมูก

อักเสบภูมิแพ้	ร้อยละ	8-139	ในกลุ่มนกัศกึษาของ

มหาวทิยาลยัมหดิล	มอุีบตักิารณ์ร้อยละ	2210	สำาหรับ

ผูป่้วยท่ีมารบัการรกัษาท่ีแผนกผูป่้วยนอก	ห	ูคอ	จมกู	

ของโรงพยาบาลศริริาช	พบว่าในปี	พ.ศ.2533-2535	

มีจำานวนร้อยละ	13	 แต่ในปี	 พ.ศ.2540-2542	 

มีจำานวนเพิ่มขึ้นเป็นร ้อยละ	 22	 ซ่ึงแสดงว่า	 

อุบตักิารณ์ของโรคนีม้แีนวโน้มสงูขึน้เรือ่ย	ๆ 	โดยเฉพาะ

ในเมืองใหญ่ทีม่มีลพษิทางอากาศเพิม่ขึน้	เชือ่ว่าการ

ทีม่ปีริมาณของสารก่อภมูแิพ้มากขึน้		และประชากร

สมัผสักับสารก่อภมูแิพ้และสารระคายเคอืงในอากาศ

มากขึ้น	ทำาให้พบผู้ป่วยเพิ่มขึ้น									

	 ในเด็กจะพบโรคนี้	 ในเด็กชายบ่อยกว่า

เด็กหญิง	 แต่ในผู้ใหญ่จะพบในผู้หญิงได้บ่อยกว่า

ผู้ชาย	 โรคนี้มักจะเริ่มแสดงอาการในวัยเรียนหรือ

วัยรุ่น

สาเหตุ

	 โรคจมกูอกัเสบภมูแิพ้	เป็นโรคทีเ่กดิจาก

หลายสาเหตุ	 (multifactorial	disease)	 พอแบ่ง

สาเหตุหลักได้	3	ประการ	คือ	

 1. Predisposing factor ปัจจัยที่เป็น

สาเหตุหลัก	ได้แก่	เรื่องของพันธุกรรม	(heredity)			

โดยผู้ป่วยที่เป็นโรคภูมิแพ้	 (atopic	disease)	 

มีความผิดปกติของ	 immune	 response	gene	 

(IR-gene)		ซึง่ทำาหน้าท่ีควบคุมการสร้างภมิูคุ้มกนั

ของร่างกาย	 และ	gene	 ที่ผิดปกตินี้สามารถ

ถ่ายทอดไปยังลูกและหลานได้11

 2. Primary or specific factor ปัจจัยที่

เป็นสาเหตุโดยตรง	ได้แก่	สิ่งที่ผู้ป่วยแพ้		หรือสาร

ก่อภูมิแพ้	 (antigen,	allergen)	 ชนิดที่ทำาให้เกิด

อาการได้บ่อยคอื	สารทีอ่ยูใ่นอากาศ	(aeroallergen)		

และเข้าสู่ร่างกายโดยการหายใจ	(inhalant)	 เช่น	

ฝุน่บ้าน	(house	dust),	ตวัไรในฝุ่นบ้าน	(house-dust	

mite),	เกสรพืช	(pollen),	ชิ้นส่วน	หรือสิ่งขับถ่าย

ของแมลงท่ีอาศัยอยู่ในบ้าน	 เช่น	 แมลงสาบ,	 ยงุ,	

แมลงวนั,	มด	สารก่อภมูแิพ้ทีส่ำาคญัที่สุดในฝุ่น	คือ	

ตัวไรฝุ่น	 ซึ่งสารก่อภูมิแพ้นั้นมีอยู่ทั้งในตัวไรและ

ในสิ่งขับถ่ายของมัน

 3. Secondary or precipitating factors   

ได้แก่	เหตุเสริมที่ทำาให้อาการแสดงออกมา	หรือมี

อาการมากขึน้ได้	เช่น	โรคตดิเชือ้,	สารระคายเคือง

ต่าง	ๆ	(direct	irritants)	เช่น	กลิน่ฉุน,	ควนัต่าง	ๆ,	

ฝุ่นละอองทุกประเภท,	physical	 factors	 เช่น	 

การออกกำาลังกาย,	การเปลี่ยนแปลงอย่างรวดเร็ว

ของอุณหภูมิ,	psychic	factor	เช่น	เครียด,	วิตก

กังวล,	 ความผิดปกติทางกายวิภาคในจมูก	 เช่น	

ผนังกั้นช่องจมูกคด	(deviated	nasal	septum),	

septal	spur	เป็นต้น

พยาธิสรีรวิทยาของ allergic inflammation 

	 เริม่จาก	sensitization	phase	แล้วตามด้วย	

clinical	phase	(รูปที่	2)	โดยผู้ป่วยที่มีลักษณะทาง

พันธุกรรมที่มีแนวโน้มจะเป็นโรคภูมิแพ้	(genetic	

predisposition	for	atopic	disease)	มีการสร้าง	

IgE	 ต่อสารก่อภูมิแพ้เกิดขึ้น	 หลังจากสัมผัส 

สารก่อภมูแิพ้	เรยีกว่า	“sensitization”	หลังจากน้ัน	

antigen-presenting	cells	 เช่น	macrophages	

หรอื	dendritic	cells	จะนำา	antigen	น้ันไปเสนอต่อ	

T-helper	cells	(TH	:	CD	4+)	 และ	B	cell	 โดย	

Interleukin	(IL)-4	และ	IL-13	จาก	TH-2	lymphocytes	

จะกระตุ้นให้	 B	cells	 สร้าง	 IgE	 ขึ้นมา	 โดย	 

allergen-specific	 IgE	 เหล่านี้จะจับกับ	high	 

affinity	receptors	บน	mast	cells	และ	basophils		

รวมทัง้	low	affinity	receptors	บนเซลล์อืน่	ๆ 	ด้วย	

เช่น	monocytes,	eosinophils		และ	platelet12-15         

หลังจากนั้น	 เมื่อผู้ป่วยสัมผัสกับสารก่อภูมิแพ้อีก		

antigen	จะทำาให้เกิด	cross-linking	ของ	IgE	ที่

รูปที่ 1 การแบ่งชนิดของโรคจมูกอักเสบภูมิแพ้2

รูปที่ 2 แผนภูมิแสดงพยาธิสรีรวิทยาของ allergic  
inflammation ในระยะแรก (phase 1) มีการสร้าง IgE 
หลังสัมผัสสารก่อภูมิแพ้ เมื่อมีการสัมผัสสารก่อภูมิแพ้
นัน้อกี (phase 2) กจ็ะเกดิอาการโดยปฏกิริยิา early-phase 
response ประกอบด้วย mast cell activation และมี
การหล่ังของ mediators หลังจากน้ัน จะมี cellular  
infiltration ท�าให้เกิดปฏิกิริยา late-phase response 
และ hyperresponsiveness ต่อ antigenic และ 
non-antigenic stimuli ซึ่งผลของกระบวนการดังกล่าว 
อาจหายเองได้ หรอืท�าให้เกดิภาวะแทรกซ้อนตามมาได้22
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อยูใ่กล้เคยีงกัน	กระตุน้ให้เกดิ	degranulation	ของ		

mast	cells	 ปล่อย	 inflammatory	mediators	 

ออกมามากมาย	 เช่น	histamine,	 leukotriene	 

C4	(LTC
4
),	prostaglandin	D2	(PGD

2
)16	 เกิด	

early-phase	response	(EPR)		mediators	ที่หลั่ง

ออกมานี้	จะไปกระตุ้น	end	organs	ในเยื่อบุจมูก	

เช่น	 เส้นประสาท,	 ต่อมสร้างสารคัดหลั่ง	 และ 

ต่อมสร้างมูก,	 หลอดเลือด	 ทำาให้เกิดอาการคัน,	

จาม,	 คัดจมูก	 และนำ้ามูกไหล	 ซึ่งอาการเหล่านี้ 

มักหายเอง	 แต่อาจกลับมาได้อีก	 หลังสัมผัส 

สารก่อภูมิแพ้แล้ว	3	ถึง	10	ชั่วโมง

	 การกลับมาของอาการทางจมูกเหล่านี้	

คือ	การเกิด	late-phase	response	(LPR)	พบได้

ประมาณร้อยละ	50	 ของผู้ป่วย17	 ซึ่งอาการที่เด่น

คือ	 อาการคัดจมูก	 ลักษณะสำาคัญของ	LPR	 คือ	

การมี	influx	ของเซลล์ต่าง	ๆ	เข้ามาในเยื่อบุจมูก

มากขึน้	เช่น	eosinophils,	basophils,	mononuclear	

cells	 และ	T	cells	 ซึ่งเซลล์หลักที่พบใน	nasal	 

secretions	 คือ	eosinophils	 ในขณะที่	 TH- 

lymphocytes	พบมากในชัน้	submucosa	แสดงถงึ

การม	ีcytokine	profiles	ทีแ่ตกต่างกนัระหว่างส่วน

ของ	nasal	secretions	 และ	nasal	mucosa18              

eosinophils	สามารถหลัง่	mediators,	neurotoxins	

และ	peroxidases	ในปฏิกิริยา	LPR		มีหลักฐานว่า	

basophils	เป็นตัวการหลั่ง	histamine	ในปฏิกิริยา	

LPR19	ซึ่ง	influx	ของ	basophils	ที่เข้ามาในเยื่อบุ

จมกูนัน้	ยิง่ทำาให้มโีอกาสจะสมัผสักบัสารก่อภมูแิพ้

ได้มากขึ้น	เกิด	allergic	inflammation	ได้มากขึ้น										

นอกจากนัน้	พบว่า	cytokines	จากเซลล์ต่าง	ๆ	ได้

ถูกหลั่งออกมาด้วย	 เพื่อควบคุม	 inflammatory	

response	เช่น	IL-4	จาก	mast	cells20,	IL-3,	IL-4,	

IL-5	และ	GM-CSF	จาก	TH-2	lymphocytes	และ	

IL-6	จาก	epithelial	cells21	neuronal	reflex	เอง	

ก็มีบทบาทใน	allergic	response	โดยช่วยควบคุม

ปฏกิิรยิาตอบสนองต่อ	mediator	ต่าง	ๆ 	ในเยือ่บจุมูก		

และมบีทบาทในการกระตุน้	T-lymphocyte22		influx	

ของเซลล์ที่เพิ่มขึ้นใน	LPR	 เกิดจาก	expression	 

ของ	adhesion	molecules	บน	cell	และ	vascular	

endothelial	cells	 ซึ่งอยู่ภายใต้การควบคุมของ	

cytokines	ชนิดต่างๆ	

	 การเคลือ่นไหวของ	leukocytes	ในระบบ

ไหลเวียนโลหิตมายังเยื่อบุจมูก	 มีแบบแผนและ 

ขัน้ตอนทีแ่น่นอน	โดยเริม่จาก	leukocyte	activation,	

expression	 ของ	adhesion	molecules	 บน	 

vascular	endothelial	cells,	 เกิดการเคลื่อนไหว

และการกลิ้ง	(rolling)	 ของ	leukocytes	 ไปตาม

ผนังของหลอดเลือด,	migration	ของ	leukocytes	

ผ่าน	endothelium	ของหลอดเลอืดไปยงัเยือ่บุจมกู		

หรือตำาแหน่งท่ีมีการอักเสบ	 และ	migration	 

ของเซลล์ผ่าน	nasal	epithelium	 ไปยัง	nasal	 

secretions

	 Adhesion	molecules	ทีส่ำาคญัทีป่รากฏ

บน	endothelial	cells	คือ	intercellular	adhesion	

molecule-1	(ICAM-1),	E-selectin		และ	vascular	

cell	adhesion	molecule-1	(VCAM-1)	ซึง่คู	่	ligands	

ที่อยู่บน	eosinophils	คือ	lymphocyte	function	

associated	antigen-1	(LFA-1)	และ	macrophage	

antigen-1	(MAC-1)	สำาหรับ	ICAM-1,	very	late	

antigen-4	 (VLA-4)	 สำาหรับ	VCAM-1	 และ	

sialyl-Lewis	X		สำาหรับ	E-selectin	ซึ่ง	adhesion	

molecules	และ	co-receptors	เหล่านี้มีส่วนร่วม

ใน	migration	ของเซลล์

	 ได้มีหลักฐานแสดงว่า	epithelial	cells		

มบีทบาทในปฏกิิรยิา	allergic	inflammation	ระดับ	

nasal	mucosa	ด้วย	นอกเหนอืจากการเป็น		natural	

barrier	 โดยสามารถสังเคราะห์	mediators	 ได้

มากมาย	เช่น	IL-1,	IL-1β,	IL-6,	IL-8,	GM-CSF,	
TNF-α,	MCP-1,	RANTES23	นอกจากนั้น	พบว่ามี	

expression	ของ	adhesion	molecules	ที่เพิ่มขึ้น

บน	nasal	epithelium	 ระหว่างท่ีมี	allergic	 

inflammation	หลังสัมผัสกับ	seasonal	antigen24  

หรือหลัง	antigen	challenge25	 และยังพบว่า	 

ผู้ป่วยที่แพ้ไรฝุ่น	 แม้ขณะไม่มีอาการก็มี	mild	 

expression	 ของ	 ICAM-1	 ทั้งบน	nasal	 และ	

conjunctival	 epithelium	 โดยพบร่วมกับ	 

inflammatory	cells	แสดงถงึการม	ีinflammatory	

reaction	 อยู่ตลอดเวลา	 แม้ในปริมาณที่น้อย	

(minimal	persistent	 inflammation)26	 ดังนั้น	

expression	ของ	ICAM-1	บนเยื่อบุจมูก	 จึงเป็น

สญัญาณทีบ่่งบอกถงึการม	ีinflammatory	reaction			

คอืบอกถงึความสามารถในการดงึดดูเมด็เลอืดขาว	

ให้เคลื่อนที่ไปยังเยื่อบุจมูก	 ทำาให้เกิด	allergic	

inflammation	ได้ตลอดเวลา

	 นอกจาก	EPR	 และ	LPR	 แล้วยังเกิด

ปรากฏการณ์ที่เย่ือบุจมูกไวต่อสารก่อภูมิแพ้เป็น

พิเศษที่เรียกว่า	priming	effect	ซึ่งปรากฏการณ์นี้

สามารถกลบัคนืสูภ่าวะปกตไิด้	เมือ่ไม่มกีารสัมผสั

สารก่อภูมิแพ้อีกต่อไป	กลไกของการเพิ่มความไว

ของเยื่อบุจมูก	 หรือ	hyperresponsiveness	 นี้ 

เกิดจาก	 inflammatory	cellular	 infiltration,	 

mediators	ท่ีหลัง่มากขึน้	และการเพิม่ความไวต่อ

การตอบสนองของ	end	organ	 	inflammatory	 

cells	 ที่เข้ามาในเยื่อบุจมูกที่มากขึ้นนี้	 จะทำาให้ 

สารก่อภูมิแพ้	 ผ่านเข้าไปใน	nasal	mucosa	 ได้

มากขึ้น		เนื่องจากการเปลี่ยนแปลง	permeability			

และเป็น	target	 ของการสัมผัสกับสารก่อภูมิแพ้

เพิม่ขึน้	มกีารสร้าง	inflammatory	mediators	มากขึน้		

และไปเพิม่การตอบสนองของ	end	organ	นอกจากน้ัน

ผูป่้วยยงัมคีวามไวต่อสารอืน่	ๆ 	ทีไ่ม่ใช่สารก่อภมูแิพ้ด้วย	

เช่น	histamine,	อากาศเยน็,	methacholine22,	27,	28

	 โดยสรุป	 al lergic	 inf lammation	

ประกอบด้วย		sensitization	phase		ซ่ึงมกีารสร้าง	

IgE	หลังจากสัมผัสกับสารก่อภูมิแพ้		และ	clinical	

phase	ซึ่งทำาให้มีอาการต่าง	ๆ	ระหว่างสัมผัสกับ

สารก่อภูมิแพ้	 ซึ่งช่วงน้ียังแบ่งออกเป็น	EPR	 ซึ่ง

เกี่ยวข้องกับ	degranulation	ของ	mast	cell	และ	

LPR	ซึง่เกีย่วข้องกบัการเพิม่ขึน้ของ	inflammatory	

cells	ในเยือ่บจุมกู	และมกีารหลัง่	cytokines	มากขึน้	

cytokines	 และ	mediators	 เหล่านี้	 ทำาให้เกิด	 

expression	ของ	adhesion	molecules	และการ

สร้าง	chemoattractants	เพื่อดึงดูดเซลล์ต่าง	ๆ	

เข้ามาในเยื่อบุจมูก	ซึ่งมีผลต่อการตอบสนองของ

เยื่อบุจมูกต่อสารก่อภูมิแพ้และส่ิงกระตุ้นที่ไม่ใช่

สารก่อภูมิแพ้
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 รศ.นพ.ปารยะ อาศนะเสน 
สาขาวิชาโรคจมูกและโรคภูมิแพ้
ภาควิชาโสต นาสิก ลาริงซ์วิทยา 

คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล

โรคจมูกอักเสบภูมิแพ้ (ตอนที่ 2)
(Allergic Rhinitis)
โรคจมูกอักเสบภูมิแพ้ (ตอนที่ 2)
(Allergic Rhinitis)
ลักษณะทางคลินิก

อาการ 

	 เมือ่ผู้ป่วยสมัผัสสารก่อภมิูแพ้	เช่น	ฝุน่บ้าน				

ผูป่้วยจะมอีาการคนัจมกู	และอาจมอีาการจามตดิ	ๆ	

กนัหลายครัง้	และมนี�า้มกูใส	ๆ 	และอาการคดัจมกู								

อาการดังกล่าวมักเป็นอยู ่เป็นนาที	 หรือชั่วโมง					

หลังจากนัน้จะหายได้เอง	โดยอาจมอีาการคันทีต่า,	

คอ,	ห	ูหรอืท่ีเพดานปากด้วย	นอกจากนี	้ผูป่้วยอาจ

มีอาการอื่น	 ๆ	 ร่วมด้วย	 เช่น	 อาการปวดศีรษะ,	

เสียงเปลี่ยน	 (hyponasality),	 จมูกไม่ได้กล่ิน	

(anosmia),	 น�้ามูกไหลลงคอ	(postnasal	drip)	 

ซึง่จะใส	ต่างจากในโรคไซนสัอกัเสบเร้ือรังซ่ึงจะข้น			

มีสีเหลืองหรือเขียว	อาจมีอาการหูอื้อ	 หรือมีเสียง

ดังในหู	 จากรูเปิดของ	eustachian	tube	 บวม,				

อาการคล้ายกับมีก้อน	 หรือมีอะไรติด	 ๆ	 ในคอ	

(sense	of	lump	in	the	throat)	หรืออาจมีอาการ

เจ็บคอเรื้อรัง	 จากการที่มี	postnasal	drip	 และ 

การที่หายใจทางปากเป็นประจ�า	เนื่องจากคัดจมูก

อาการแสดง

	 ผู้ป่วยท่ีมีอาการตั้งแต่อายุยังน้อย	 และ

เป็นอยูน่าน			ท�าให้ต้องหายใจทางปากเสมอ			อาจท�าให้

การเจริญเติบโตของกระดูกใบหน้าและฟันผิดปกติ	

ที่เรียกว่า	 long-face	 syndrome	 คือใบหน้า 

ส่วนล่างจะยาวกว่าปกต	ิเนือ่งจากต้องอ้าปากหายใจ

ตลอดเวลา	เพดานปากจะแคบและโค้งสูง	(Gothic	

arch)	เวลายิม้จะมองเห็นส่วนของเหงอืกทีอ่ยูเ่หนอื

ฟันบนได้มาก	เรียกว่า	gummy	smile	อาจมีความ

ผิดปกติในการสบฟันร่วมด้วย	(ในสมัยก่อนมักพบ

ร่วมกับการที่มีต่อม	adenoid	 โต	 จึงมักเรียกว่า	

“adenoid	 facies”)	 ในเด็กที่มีอาการคันจมูก	 

เดก็มกัจะยกมอืขึน้ขยี	้ หรอืเสยทีป่ลายจมกูบ่อย	ๆ	

ลกัษณะเช่นนีเ้รยีกว่า	“allergic	salute”	การท�าเช่นนี้

นาน	ๆ	อาจท�าให้เกิดมีรอยย่นที่สันจมูก	 เรียกว่า	

“allergic	nasal	line”	รายทีม่อีาการคดัจมกูอยูน่าน	ๆ 	

อาจท�าให้มีการค่ังของ	venous	blood	 บริเวณ 

ใต้ขอบตาล่างได้	เรียกว่า	“allergic	shiners”	

	 ขณะทีผู่ป่้วยก�าลงัมอีาการ		ถ้าตรวจจมกู

โดยวิธี	anterior	rhinoscopy	 จะพบว่าเยื่อบุจมูก

โดยเฉพาะ	inferior	turbinate	จะบวม	อาจมีสีซีด	

(pale)	หรอืสีคล�า้	(bluish)	มนี�า้มกูใส	ๆ 	จ�านวนมาก				

เยือ่บุจมกูอาจม	ีpolypoid	change	หรอืมรีดิสีดวง

จมูกร่วมด้วยได้

	 การตรวจโดย	posterior	 rhinoscopy	 

อาจพบว่าปลายด้านหลังของ	inferior	 turbinate	

บวมโต	 เห็นเป็นก้อนขรุขระคล้ายน้อยหน่าอยู ่

บริเวณ	choana	(mulberry	turbinate)	 เยื่อบุใน	

nasopharynx	หรือรอบรูเปิดของท่อ	eustachian	

tube	อาจบวม	ซีด	และมีน�้ามูกใส	ๆ 	นอกจากนั้น	

อาจพบ	adenoid	hyperplasia	ได้		

	 การตรวจ	oropharynx	 อาจพบผนังคอ

เป็นตุ่มนนูแดงกระจายอยู่ทัว่ไป	ท่ีเรยีกว่า	granular	

pharynx	 ซึ่งเกิดจากการระคายเคืองเรื้อรังของ 

ผนังคอจาก	postnasal	drip	 หรือจากการหายใจ

ทางปาก
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	 มีจุดประสงค์เพื่อยืนยันการวินิจฉัยโรค			

รวมท้ังวินิจฉัยโรคอื่นที่เกิดร่วมกับโรคจมูกอักเสบ

ภูมิแพ้	 และผลแทรกซ้อนท่ีอาจจะเกิดขึ้นจาก 

โรคนี้	 เพื่อที่จะได้ให้การรักษาไปด้วยพร้อมกัน		 

(รูปที่	3)	 เนื่องจากมักพบโรคหืดในผู้ป่วยโรคจมูก

อกัเสบภูมแิพ้ได้บ่อย29	 จึงควรซกัถามอาการเกีย่วกบั

โรคนี้ด้วย	และควรฟังปอดด้วยทุกครั้ง

 

	 1.	ประวัติ	โดยอาศัยลักษณะเฉพาะของ

อาการ		เมื่อสัมผัสกับสารก่อภูมิแพ้		และควรถาม

ถงึโรคภมูแิพ้อืน่	ๆ 		(atopic	diseases)		และอาการ

ของโรคเหล่านั้นที่ผู้ป่วยอาจเป็นด้วย	 เช่น	 โรคหืด	

(asthma),	โรคตาอกัเสบภูมิแพ้	(allergic	conjunc-

tivitis),	โรคผิวหนังอักเสบภูมิแพ้	(atopic	derma-

titis)	 นอกจากนี้	 ควรถามเรื่องอาชีพ,	 สัตว์เล้ียง	 

และสิ่งแวดล้อมของผู้ป่วย		ทั้งที่บ้านและที่ท�างาน			

รวมทั้งสารท่ีผู้ป่วยคิดว่าตนแพ้	 ประวัติครอบครัว 

ก็มีส่วนช่วยในการวินิจฉัยโรค	 โดยผู้ป่วยโรคจมูก

อักเสบภูมิแพ้		อาจมีพ่อ,	แม่	หรือญาติพี่น้อง	เป็น

โรคในกลุ่ม	atopy	ได้	

	 2.	การตรวจร่างกาย		การตรวจจมกูต้อง

ท�าทกุราย	ถ้าตรวจขณะท่ีมอีาการ	กอ็าจพบอาการ

แสดงอย่างที่กล่าวไว้ข ้างต้น	 ถ้าตรวจขณะที่ 

ไม่อาการ	 หรือผู้ป่วยกินยาระงับอาการของโรค

ภูมิแพ้อยู่		ก็อาจไม่พบสิ่งผิดปกติใด	ๆ 		การตรวจ

ร่างกายบริเวณอื่น	 เช่น	 ตา,	 ผิวหนัง	 และปอด	

จ�าเป็นส�าหรับผู้ป่วยบางรายที่มีอาการร่วม

	 3.	 การตรวจพิเศษ	 จะช่วยยืนยันการ

วนิจิฉัยโรค		ในรายทีม่ปีระวตัแิละการตรวจร่างกาย

เข้าได้กับโรคจมูกอักเสบภูมิแพ้	และจะช่วยในการ

วนิิจฉยั		ในรายท่ีมีประวตัแิละการตรวจร่างกายไม่ชดัเจน	

การตรวจพิเศษเหล่านี้	ได้แก่

	 3.1	การตรวจหาจ�านวน	eosinophils	ใน	

peripheral	blood	smear	โดยการเจาะ	complete	

blood	count	ถ้าพบว่า	eosinophils	สูงมากกว่า

ร้อยละ	10	จะช่วยสนบัสนนุ	แต่ถ้าไม่สงู	ไม่ได้บอกว่า

ผู้ป่วยไม่เป็นโรคนี้

	 3.2		การตรวจหาจ�านวน	eosinophils	ใน

น�้ามูก	 โดยน�าน�้ามูกผู้ป่วยมาป้ายบนแผ่น	 slide	 

แล้วย้อมด้วย	Wright’s	 stain	 ถ้าพบว่ามากกว่า 

ร้อยละ	30	ของ	leukocytes	ท่ีตรวจพบเป็น	eosinophils	

ก็น่าจะเป็นปฏิกิริยาภูมิแพ้	 และจะช่วยสนับสนุน		

และเช่นเดียวกัน	 ถ้าไม่พบ	eosinophils	 หรือพบ

น้อยกว่าร้อยละ	30	กไ็ม่ได้บอกว่าผูป่้วยไม่เป็นโรคนี้

	 3.3	 การตรวจหา	basophil	 และ/หรือ	

mast	cell	โดยการท�า	nasal	scraping	โดยการขูด

ชั้นผิวของเยื่อบุจมูก	บริเวณตรงกลางของ	inferior	

turbinate	 มาแผ่ให้บางบน	slide	 แล้วย้อมด้วย	

Hansel’s	stain	หรือ	Wright’s	stain	ในผู้ป่วยโรค

จมูกอักเสบภูมิแพ้จะพบ	basophil	และ	mast	cell	

มากกว่าคนปกติ

	 3.4	การหา	IgE	ทีผ่วิหนัง	โดยการทดสอบ

ภูมิแพ้ทางผิวหนัง	(allergy	skin	test)	 ควรท�าใน 

ผู้ป่วยท่ีมีประวัติสงสัยว่าจะเป็นโรคจมูกอักเสบ

ภมูแิพ้		และมอีาการปานกลางถงึรนุแรง	ซึง่จะช่วย

ให้ข้อมูลเกีย่วกบัส่ิงทีผู่ป่้วยแพ้	ท�าให้ผูป่้วยหลกีเลีย่ง

ได้ถูกต้อง		และให้ข้อมูลในกรณีที่ต้องรักษาผูป่้วย

ด้วยวธิอีมิมนูบ�าบดั	(allergen	immunotherapy)				

การตรวจวิธีนี้เป็นวิธีท่ีมีความไวและความจ�าเพาะ

สูงสุด	ในการตรวจวินิจฉัยโรคภูมิแพ้	มี	2	วิธีคือ

	 -	วธิสีะกดิ	(skin	prick	test)	ใช้น�า้ยาสกดั

จากสารก่อภูมิแพ้หยดลงบนผิวหนังที่แขน	 แล้วใช้

เข็มสะกิดตรงกลางหยดน�้ายา	 เพื่อเปิดผิวหนัง 

ชั้นบนออก	 ถ้าผู้ป่วยมี	 IgE	 ที่จ�าเพาะต่อสารก่อ

ภมูแิพ้น้ัน	กจ็ะเกดิปฏกิริยิา	allergic	inflammation	ขึน้

โดยเกิดรอยนูน	 (wheal)	 และผื่นแดง	 (flare)					

อ่านผลได้ในเวลา	20	นาที	หลังการทดสอบ

	 -	วธิฉีีดเข้าในผิวหนงั	(intradermal	test)			

ใช้น�้ายาสกัดจากสารก่อภูมิแพ้	 จ�านวน	0.02	มล.		

ฉดีเข้าในชัน้ผวิหนงัให้เกดิรอยนนูทีม่เีส้นผ่านศนูย์กลาง

ประมาณ	5	มม.	อ่านผลในเวลา	20	นาที	หลังฉีด 

โดยวัดขนาดของรอยนูนที่ขยายใหญ่ขึ้น

	 สารก่อภูมิแพ้ท่ีน�ามาทดสอบมักเป็น 

สารก่อภมูแิพ้ท่ีพบได้บ่อย	เช่น	ฝุน่บ้าน,	ตวัไรในฝุน่,	

แมลงต่าง	ๆ	ที่อาศัยในบ้าน	เช่น	แมลงสาบ	และ

จะมี	positive	(histamine)	และ	negative	control	

(carrier	 substance)	 ร่วมในการทดสอบด้วย	 

เพื่อให้แน่ใจว่าผู้ป่วยไม่ได้แพ้	 สารที่ใช้ละลายใน

สารก่อภมูแิพ้ท่ีน�ามาทดสอบ	และผวิหนังตอบสนอง

ได้ดีต่อ	histamine	 โดยท่ัวไปจะทดสอบโดยวิธ	ี 

skin	prick	test	ก่อน	โดยถอืว่าเป็น	screening	test	

ถ้าผล	skin	prick	test	ให้ผลลบ	จึงทดสอบโดยวิธี	

intradermal	test	ต่อไป	ถ้า	skin	prick	test	ให้ผล

บวกชัดเจน	 ไม่จ�าเป็นต้องท�าการทดสอบโดยวิธ	ี

intradermal	test	อีก	เพื่อลดอัตราเสี่ยงต่อการเกิด	

systemic	reaction	 การทดสอบโดยตรวจหา	IgE	

ที่ผิวหนังนี้	 ควรมีเครื่องมือเตรียมพร้อมส�าหรับ	

resuscitation	ด้วยเสมอ	เผ่ือในกรณเีกดิ	anaphy-

lactic	reaction		

	 3.5	การหาปริมาณ	IgE	ในเลือด	ซึ่งหา

ได้ทั้ง	total	IgE	คือเป็นระดับของ	IgE	รวมทั้งหมด			

ไม่จ�าเพาะต่อสารก่อภูมิแพ้ชนิดใดชนิดหนึ่ง	หาได้

โดยวธิ	ีPaper	Radio-Immunosorbent	Test	(PRIST)				

และหา	specific	IgE	คือหาระดับ	IgE	ที่จ�าเพาะต่อ

สารก่อภูมิแพ้แต่ละชนิด	 ซึ่งหาโดยวิธี	 Radio	 

Allergosorbent	 test	 (RAST)	 การหา	total	 IgE	 

ไม่ช่วยมากนกัในการวนิจิฉยัโรค	ส่วนการหา	specific	

IgE	เป็นที่นิยมในต่างประเทศ	เนื่องจากไม่เสี่ยงต่อ	

systemic	 reaction,	 ผู้ป่วยไม่จ�าเป็นต้องงดยา,	 

ไม่ต้องใช้เวลาของผูป่้วยนานในการทดสอบ	ไม่เหมอืน

รปูที	่3	แผนภมูแินวทางการตรวจวนิจิฉยัโรคจมกูอกัเสบ
ภูมิแพ้	 (จากแนวทางการตรวจรักษาโรคจมูกอักเสบ
ภมูแิพ้ในผูใ้หญ่ส�าหรบัประเทศไทย.	วารสารหู	คอ	จมกู
และใบหน้า	ปีที่	2	ฉบับที่	2	ตุลาคม	2544)
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การท�า	skin	test	ท�าให้สะดวก	เพียงแค่เจาะเลือด	

1	 ครั้ง	 หาสารท่ีผู้ป่วยแพ้ได้หลายชนิด	 แต่ใน

ประเทศไทยไม่นิยมใช้	 เนื่องจากมีค่าใช้จ่ายสูง		 

จึงควรพิจารณาท�าเฉพาะรายที่ไม่สามารถท�าการ

ทดสอบภูมิแพ้ทางผิวหนังได้

	 3.6	 การหา	allergen-specific	 IgE	 ที่ 

เยื่อบุจมูก	 โดยการท�า	nasal	provocation	test	 

โดยน�าสารที่สงสัยว่าเป็นสารก่อภูมิแพ้ใส่เข้าไปใน

เยือ่บจุมกู	แล้วดปูฏกิริยิาของเยือ่บจุมูก	และอาการ

ของผู ้ป่วย	 ซึ่งมักจะใช้ในการท�าวิจัยมากกว่า	

อย่างไรก็ตาม	 อาจมีประโยชน์ในการวินิจฉัย	 

occupational	rhinitis	

	 3.7	 ถ่ายภาพรังสีไซนัส	 เพื่อดูว่าผู้ป่วย 

โรคจมูกอักเสบภูมิแพ้มีโรคไซนัสอักเสบร่วมด้วย

หรอืไม่	ซึง่เป็นภาวะแทรกซ้อนทีพ่บได้บ่อย	จากการศกึษา	

plain	film	sinus	 ในผู้ป่วยโรคจมูกอักเสบภูมิแพ้ที่	

โรงพยาบาลศิริราช	จ�านวน	356	ราย	พบว่ามีพยาธิ

สภาพเกิดข้ึนท่ี	sinus	ถึงร้อยละ	4030		อย่างไรกต็าม	

ควรส่งถ่ายภาพรังสีไซนัสเฉพาะรายที่สงสัยว่าอาจ

มีไซนัสอักเสบร่วมด้วย	และมีปัญหาในการวินิจฉัย					

	 3.8	การตรวจโพรงจมูกโดยการส่องกล้อง	

(nasal	endoscopy)		เพือ่ดรูายละเอยีดในช่องจมกู

ให้ชัดเจนมากขึ้น	ไม่จ�าเป็นต้องท�าทุกราย	ควรท�า

ในรายที่สงสัยว่าจะมีภาวะแทรกซ้อน	 หรือโรคอ่ืน

ร่วมด้วย	เช่น	ผนังกั้นช่องจมูกคด,	ริดสีดวงจมูก,	

ไซนสัอกัเสบ,	เนือ้งอกของจมกูและไซนสั,	ความผดิปกติ

ทางกายวภิาคอ่ืน	ๆ 	ทีท่�าให้ผูป่้วยมีอาการทางจมูก

การรักษา

	 การรกัษาโรคจมกูอกัเสบภมูแิพ้		ควรเริม่

ตัง้แต่อธิบายเรือ่งโรคนีใ้ห้ผูป่้วยและคนในครอบครัว

ผู้ป่วยเข้าใจ	 และแนะน�าให้ผู้ป่วยดูแลตนเองให้

เหมาะสม	 เช่น	 พยายามรักษาสุขภาพร่างกายให้

แข็งแรงอยู่เสมอ	 โดยออกก�าลังกายสม�่าเสมอ,	 

รับประทานอาหารที่มีประโยชน์ให้ครบ	5	 หมู่,	 

นอนหลบัพกัผ่อนให้เพยีงพอ		และรกัษาสขุภาพจติ

ให้สดชืน่	แจ่มใส		เพราะถ้ามอีาการเครยีด			กงัวล		

อาจท�าให้อาการของโรคเป็นมากขึ้น

	 ถ้าผูป่้วยมอีาการของโรคหืด	หรอืโรคทาง

เดินหายใจส่วนล่าง	 ก็ควรให้การรักษาร่วมด้วย						

หลักการรักษามีอยู่	3	ขั้นตอน	คือ

	 1.	การก�าจัดหลีกเลี่ยงสารก่อภูมิแพ้และ

สารระคาย	และการควบคุมสิ่งแวดล้อม	(Allergen	

avoidance	and	environmental	control)	และ

ให้ความรู้แก่ผู้ป่วยและญาติในเรื่องการดูแลรักษา

สุขภาพตนเอง 

	 เป็นการรกัษาทีส่�าคญัทีส่ดุ	โดยหลกีเลีย่ง

สิง่ทีแ่พ้	หรอืก�าจดั	หรอืลดปรมิาณของสารก่อภมิูแพ้

ที่มีอยู ่ในสิ่งแวดล้อมรอบตัวให้เหลือน้อยท่ีสุด						

โดยเฉพาะในห้องนอน	 ซึ่งผู้ป่วยต้องใช้เวลาอยู่ใน

ห้องนี	้6-8	ชัว่โมงต่อวนั	โดยดูดฝุน่ท�าความสะอาด

อย่างสม�า่เสมอ	รวมทัง้ท�าความสะอาดเครือ่งปรบัอากาศ

ในห้องนอนด้วย	 น�าที่นอนและหมอนมาตากแดด

ทุกอาทิตย์	 และซักท�าความสะอาดผ้าปูที่นอน,	

ปลอกหมอน,	 ผ้าห่มและผ้าคลุมเตียง	 อย่างน้อย

เดือนละ	2	ครั้ง	การใช้ผ้าคลุมกันไรฝุ่นไม่สามารถ

ลดอาการทางจมูกในโรคจมูกอักเสบภูมิแพ้	 แต่

สามารถลดปริมาณสารก่อภูมิแพ้ของไรฝุ ่นได	้					

ในรายทีแ่พ้ขนสตัว์กไ็ม่ควรเลีย้งสตัว์นัน้	หรอือย่างน้อย	

ไม่ควรน�าสตัว์นัน้เข้าไปในห้องนอน	วธีิก�าจดัแมลงสาบ

ที่ได้ผลดีท่ีสุดในการลดจ�านวนและปริมาณสาร 

ก่อภมูแิพ้แมลงสาบ	คือใช้กบัดักท่ีมยีาฆ่าแมลงสาบ					

นอกจากนั้น	 ควรหลีกเลี่ยงสารระคายเคือง	 หรือ

ปัจจยัชกัน�าต่าง	ๆ 	ทีจ่ะท�าให้อาการของโรคมากขึน้ด้วย	

เช่น	ความเครยีด,	การนอนหลบัพกัผ่อนไม่เพยีงพอ,	

อารมณ์เศร้า,	 วิตก,	กังวล,	 เสียใจ,	การดื่มเหล้า,	

สูบบุหรี่,	การสัมผัสฝุ่น	ควัน	กลิ่นฉุน	อากาศเย็น		

หรือร้อนจดัเกนิไป	จงึต้องแนะน�าให้ผูป่้วยสงัเกตว่า		

สารหรอืภาวะแวดล้อมอะไร	ทีท่�าให้อาการเป็นมากขึน้		

เพื่อที่จะได้หลีกเลี่ยง	 อย่างไรก็ตาม	 บางครั้ง 

การหลกีเลีย่งเป็นส่ิงท่ีปฏบัิติได้ยากในชวีติประจ�าวนั			

นอกจากนัน้	ผูป่้วยควรออกก�าลงักายอย่างสม�า่เสมอ

	 2.	การใช้ยาบรรเทาอาการ	(Pharmaco-

logical	treatment)	ขึน้อยูก่บัชนดิและความรนุแรง

ของโรค	(รูปที่	4)		

 

(ฉบับต่อไปน�ำเสนอเรื่องยำท่ีใช ้ในกำรรักษำ 

โรคภูมิแพ้)

เอกสารอ้างอิง

29.	 Sibbald	B,	Strachen	DP.		Epidemiology	of	

rhinitis.	 In:	Busse	WW,	Holgate	ST,	eds.		

Asthma	and	Rhinitis.	Boston:	Blackwell	

Scientific	Publications,	1995:	32-43.

30.	 Bunnag	C,	Khanjanasthiti	P,	Dhorranintra	B.		

The	incidence	of	sinus	 involvement	 in	

allergic	rhinitis	in	Thai	patients.	In:	Takahashi	

R,	ed.	Proceeding	international	symposium	

of	 infection	and	allergy	of	 the	nose	 

and	paranasal	sinuses.	Tokyo:	Scimed	

Publications,	1977:	273-277.

รปูที	่4	แผนภมิูแนวทางการรกัษาโรคจมกูอกัเสบภูมแิพ้
ด้วยยาในผู้ป่วยที่เป็น	 intermittent	and	persistent	
allergic	rhinitis	[จากแนวทางการพฒันาการตรวจรกัษา
โรคจมกูอักเสบภูมแิพ้ในคนไทย		(ฉบบัปรับปรุง	พ.ศ.	2554)]
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 รศ.นพ.ปารยะ อาศนะเสน 
สาขาวิชาโรคจมูกและโรคภูมิแพ้
ภาควิชาโสต นาสิก ลาริงซ์วิทยา 

คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล

โรคจมูกอักเสบภูมิแพ้ (ตอนจบ)
(Allergic Rhinitis)
ยาที่ใช้รักษาโรคจมูกอักเสบภูมิแพ้ มีดังนี้

 - ยาต้านฮิสทามีน [Antihistamine 

(H
1
-receptor antagonist)] เนื่องจากฮิสทามีน 

(histamine) เป็นสารที่หลั่งออกมาจาก mast cell 

ขณะมปีฏิกิรยิาการอกัเสบภมูแิพ้  ยาต้านฮสิทามนี 

(antihistamine) ชนิดกิน (oral H
1
-antihistamine) 

จึงเป็นยาที่ส�าคัญ ในการรักษาโรคจมูกอักเสบ

ภูมิแพ้ ปัจจุบันยาต้านฮิสทามีนออกฤทธิ์โดยจับ 

กับ histamine receptor เหมือนที่ histamine จับ  

แต่ออกฤทธ์ิตรงข้าม (neutral antagonist หรือ 

inverse agonist)  ซึ่งจะได้ผลดีก็ต่อเมื่อให้ยาก่อน

ท่ีจะสัมผัสกับสารก่อภูมิแพ้ แนะน�าให้ใช้ยาต้าน 

ฮสิทามนีรุน่ที ่2 (second-generation antihistamine) 

เป็นตัวเลือกอันดับแรก เนื่องจากได้ผลดี มีความ

ปลอดภัย มีผลข้างเคียง (เช่น อาการง่วงนอน, 

อาการปากแห้ง, คอแห้ง เสมหะ และน�้ามูกข้น

เหนียว ซึ่งเป็น anticholinergic effects, fatigue 

และ irritability โดยเฉพาะในเด็กเล็ก) น้อย  

เมือ่เทยีบกับยาต้านฮสิทามนีรุ่นที ่1 (first-generation 

antihistamine) ในเดก็อายตุ�า่กว่า 2 ปี ควรใช้ด้วย

ความระมัดระวัง โดยควรพิจารณาระหว่างผลที่ได้

กับผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้น      

  นอกจากนั้น ป ัจจุบันยังมียาต ้าน 

ฮสิทามนีชนดิเฉพาะที ่(topical H
1
-antihistamine) 

ซึง่มกีารดดูซมึเข้าในกระแสโลหติได้น้อย ออกฤทธิเ์รว็ 

(ใช้เวลาน้อยกว่า 15 นาที) แต่จะใช้ได้ผลเฉพาะ

อาการทางจมกูเท่านัน้ แต่ปัจจบัุนยาต้านฮสิทามนี

ชนิดพ่นจมูกไม่มีจ�าหน่ายในประเทศไทย และได้มี

การน�ายาต้านฮสิทามนีมาผสมกบัยาหดหลอดเลอืด 

(H
1
-antihistamine + decongestant) เพื่อช่วย

บรรเทาอาการคัดจมูกของผู้ป่วยโรคจมูกอักเสบ

ภมูแิพ้ได้เพิม่ขึน้ ซึง่ยาต้านฮสิทามนีมฤีทธิด์งักล่าวน้อย  

ยาต้านฮิสทามีนผสมกับยาหดหลอดเลือดที่เป็น 

fixed dose combination ไม่แนะน�าให้ใช้ต่อเนื่อง

เป็นประจ�า  เนือ่งจากอาจมผีลทีไ่ม่พงึประสงค์จาก

ยาหดหลอดเลือด     

 ข้อบ่งชี้ในการใช้ยาต้านฮิสทามีนคือ 

ผู้ป่วยโรคจมูกอักเสบภูมิแพ้ ท่ีมีอาการคัน, จาม, 

น�้ามูกไหล ซึ่งมีอาการเป็นช่วง ๆ หรือมีอาการ 

ไม่มาก ซึ่งยานี้หลักในการใช้ คือ ใช้ระงับ หรือ

บรรเทาอาการเท่านั้น ถ้าผู้ป่วยโรคจมูกอักเสบ

ภมูแิพ้มอีาการเป็นคงท่ี หรอืมอีาการปานกลาง-มาก 

มักให้ร่วมกับยาชนิดอื่น

  - ยาหดหลอดเลือด (Decongestant)   

มีทั้งในรูป systemic (ชนิดกิน หรือ oral form) และ 

topical (ชนิดพ่นจมูก หรือ nasal decongestant)  

ใช้เพือ่ลดอาการคดัจมกูเป็นหลัก โดยจะไปกระตุน้ 

α-adrenergic receptor ในจมกู ท�าให้หลอดเลือด

หดตัว และเนื้อเยื่อในจมูกยุบบวม การใช้ยา 

ชนิดพ่น/หยอดทางจมูก (nasal decongestant) 

ไม่ควรใช้ต่อเนือ่งนานเกนิ 5 วัน เพราะจะท�าให้เกดิ

อาการกลับมาคัดแน่นจมูกมากขึ้นหลังหยุดยา 

(rebound congestion) หรือที่เรียกว่า rhinitis 

medicamentosa ตามมาได้ แต่ให้ได้ในระยะ 

เวลาสัน้ ๆ  ในผูป่้วยทีม่อีาการคดัจมกูมาก ยาชนิดกนิ

ควรใช้อย่างระมัดระวัง เนื่องจากอาจท�าให้เกิด 

ผลข้างเคียงได้คือ กระสับกระส่าย หัวใจเต้นเร็ว 

ผิดปกติ เวียนศีรษะ ปวดหัว มือสั่น นอนไม่หลับ

นอกจากน้ี ควรหลีกเลี่ยงการใช้ในผู้ป่วยที่เป็น

ต ้อหิน ต ่อมลูกหมากโต ไทรอยด ์ เป ็นพิษ  
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ความดันโลหิตสูง โรคหัวใจและหลอดเลือด   

หญิงตั้งครรภ์ ผู้ป่วยอายุมากกว่า 60 ปี ผู้ป่วย 

มีปัญหาทางจิต ไม่แนะน�าให้ใช้ยาหดหลอดเลือด

ทั้ง 2 ชนิดในเด็กอายุต�่ากว่า 2 ปี       

 - ยาสเตียรอยด์ (Corticosteroids)   

สามารถให้ได้ในรูป systemic (ชนิดกิน หรือ oral 

form) หรือ topical (ชนิดพ่นจมูก หรือ nasal 

corticosteroids) โดย oral corticosteroids  

มีข้อบ่งชี้ในการใช้รักษาโรคจมูกอักเสบภูมิแพ้  คือ 

 1. ในรายทีม่อีาการคดัจมกูมาก ซึง่ท�าให้

การใช้ topical steroids ได้ผลไม่ดี เนื่องจาก 

ยาไม่สามารถเข้าไปในจมูกได้ทั่วถึง

 2. ในรายที่มี anosmia ร่วมด้วย

 3. ในรายทีม่ ีnasal polyp เลก็ ๆ  ร่วมด้วย 

และให้ oral steroids เพือ่ท�า medical polypectomy

 4. ในรายที่มี rhinitis medicamentosa 

ร่วมด้วย เนื่องจากการใช้ topical decongestant 

นานเกินไป 

 Systemic steroids มีข้อดีเหนือ topical 

steroids คือ มีผลต่อทุกส่วนของจมูกและโพรง

อากาศข้างจมกู แต่อาจมผีลข้างเคยีงเกดิขึน้ได้มาก  

จึงไม่ควรใช้  ถ้าไม่จ�าเป็นจริง ๆ  

 ส่วนยาสเตียรอยด์พ่นจมูก (nasal corti-

costeroids) ถือเป็นการรักษามาตรฐานของโรคนี้     

โดยเป็นยาทีม่ปีระสทิธภิาพในการรกัษาโรคจมกูอักเสบ

ภูมิแพ้มากที่สุด ดังนั้น จึงใช้ยานี้ในการรักษาและ

ป้องกันอาการ และสามารถออกฤทธ์ิได้ดี โดยมี

ความเข้มข้นของยาสูงที่ receptor ในเยื่อบุจมูก

และมกีารดดูซมึเข้าสูร่ะบบไหลเวยีนโลหติน้อยมาก   

ท�าให้มี systemic adverse effects น้อย เช่น 

HPA-axis suppression ยาจึงมีความปลอดภัยสูง

ในขนาดยาที่ใช้ในการรักษา    

 อย่างไรกต็าม อาจพบผลข้างเคยีงเฉพาะที่

ได้บ้าง เช่น เกดิสะเกด็ (crust) ในโพรงจมกู, จมกูแห้ง 

หรือท�าให้เกิดเลือดก�าเดาไหลได้ ยาสเตียรอยด์ 

พ่นจมูกสามารถใช้ได้อย่างปลอดภัยในเด็กอายุ

มากกว่าหรือเท่ากับ 2 ปี แต่ควรใช้ด้วยความ

ระมัดระวังภายใต้ข้อบ่งชี้ และหยุดยาเมื่อหมด

ความจ�าเป็น การใช้ยาสเตียรอยด์พ่นจมูกควร 

ใช้ต่อเนื่องกัน จึงจะได้ผลดีในการคุมอาการของ 

ผู้ป่วย แม้ว่าการศึกษาใหม่ ๆ พบว่าการใช้ยา 

สเตยีรอยด์พ่นจมกูชนดิทีอ่อกฤทธิเ์ร็ว เป็นครัง้คราว 

แบบตามความจ�าเป็น (as needed) ก็ได้ผลดี 

เช่นกัน31 WHO ได้แนะน�าให้ใช้ยาสเตียรอยด์ 

พ่นจมูกนี้ เป็นอันดับแรกในการรักษาผู้ป่วยที่มี

อาการของโรคจมูกอักเสบภูมิแพ้ปานกลางถึงมาก 

หรือรายที่อาการเป็นคงที่ (persistent) หรือในราย

ทีมี่อาการคดัจมูกเป็นอาการเด่น2 การให้ยาสเตียรอยด์

พ่นจมูกมีประสิทธิภาพในการรักษามากกว่า 

การให้ยาต้านฮิสทามีนร่วมกับ antileukotrienes     

การให้ยาต้านฮสิทามนีชนดิกนิร่วมกบัยาสเตยีรอยด์

พ่นจมูกอาจท�าให้ผลการรักษาดีขึ้น เร็วกว่าการ 

ให้ยาสเตยีรอยด์พ่นจมกูอย่างเดียว แต่ผลการรกัษา

ในระยะยาวไม่ต่างกัน

 -  Topical anticholinergic drug เช่น  

ipratropium bromide ใช้ลดอาการน�้ามูกไหล  

ในรายทีใ่ห้การรกัษาโดยยาชนิดอื่นแล้ว ผู้ปว่ยยังมี

ปัญหาน�้ามูกไหลมากอยู่ หรือให้ได้ในรายที่อาการ

ส�าคญัของผูป่้วยคอื น�า้มกูไหล ปัจจบุนัไม่มตีวัแทน

จ�าหน่ายในประเทศไทย

 - Antileukotrienes ยาชนิดนี้ได้รับการ

รบัรองให้ใช้ในการรกัษาโรคหดื และโรคจมูกอกัเสบ

ภูมิแพ้ พบว่าเม่ือใช้ montelukast อย่างเดียว  

มฤีทธิเ์ท่าเทยีมกบัยาต้านฮสิทามนีรุน่ที ่2 ถ้าใช้ยานี้

ร่วมกบัยาต้านฮสิทามนีจะได้ผลมากขึน้กว่าการใช้

ยานี้เพียงอย่างเดียว ยานี้มีฤทธิ์น้อยกว่าการรักษา

ด้วยยาสเตียรอยด์พ่นจมูก ยานี้จะช่วยลดอาการ 

คัดจมูกเป็นหลัก อาจให้เสริมในกรณีให้ยาอ่ืน ๆ 

ช่วยบรรเทาอาการคัดจมูกแล้ว แต่อาการคัดจมูก

ไม่ดีขึ้น   

 -  Future modalities การรักษาใหม่ ๆ 

เช่น การใช้ humanized monoclonal antibodies 

ต่อ IgE (Anti-IgE) ซึ่งเป็นการสร้าง antibody  

ต่อส่วนส�าคัญของ free IgE ที่ใช้ในการจับกับ  

receptor ท่ี mast cell หรอื basophil ท�าให้ปรมิาณ 

IgE ที่อยู ่บนเซลล์ดังกล่าวนี้ลดลง ท�าให้เกิด

ปฏกิริยิาภมิูแพ้ได้น้อยลง  Anti-IgE มปีระสทิธภิาพ

ในการรักษาโรคจมูกอักเสบภูมิแพ้ แต่เนื่องจากยา

มีราคาสูง จึงแนะน�าให้ใช้การรักษาด้วยวิธีอื่นก่อน    

นอกจากนัน้ ยงัมกีารพฒันา inhibitor ต่อ eosinophil 

chemotactic factors หรือ antibody ต่อ  

cytokines ตัวอื่น ๆ ที่มีบทบาทในปฏิกิริยาภูมิแพ้

 3. การฉดีวคัซนี (allergen immunotherapy) 

เป็นการฉีดสารก่อภูมิแพ้ ที่คิดว่าเป็นสาเหต ุ

ท�าให้เกดิอาการ เข้าไปในร่างกายผูป่้วยทีพ่สูิจน์ได้

ว่าเป็น IgE mediated disease ทีละน้อย โดยฉีด

เข้าในผิวหนัง (intradermal) หรือใต้ผิวหนัง  

(subcutaneous) แล้วค่อย ๆ เพิ่มจ�านวนจนได้

ขนาดสูงสุดที่ผู้ป่วยรับได้

 ข้อบ่งชี้ในการพิจารณาให้การรักษาโดย

วิธีนี้คือ

 1. ผู้ป่วยแพ้สารก่อภูมิแพ้ ที่ไม่สามารถ

จะหลีกเลี่ยงได้ (unavoidable antigen)

 2. ผูป่้วยมอีาการมาก โดยมอีาการตลอดปี 

และเป็นมานานไม่ต�่ากว่า 1-2 ปี หรือมีอาการของ

โรคหืดร่วมด้วย

 3. ไม่สามารถควบคมุอาการได้ด้วยยา หรอื

ไม่สามารถทนอาการข้างเคียงของยาเหล่านั้นได้

 การเปล่ียนแปลงที่เกิดขึ้นหลังการฉีด

วัคซีน คือ ในระยะแรก ๆ ระดับ IgE อาจเพิ่มขึ้น    

เมื่อให้การรักษาติดต่อกันเกิน 1 ปี จะมีระดับ IgE 

ใน serum ลดลง นอกจากนั้น จะมีการสร้าง IgG 

เพิ่มขึ้น ซึ่งเป็น blocking antibody ไปแย่งจับ 

กับสารก่อภูมิแพ้ ก่อนท่ีสารก่อภูมิแพ้นั้นจะไปจับ

กับ IgE ที่ผิวของ mast cell หรือ basophil ท�าให้

ไม่เกิดปฏิกิริยาภูมิแพ้ขึ้น

 นอกจากการให้ immunotherapy โดย

วธิฉีดีแล้ว มรีายงานว่าการให้วคัซนีเฉพาะท่ี  (local 

immunotherapy) โดยการให้ทางจมูก (nasal 

immunotherapy)32 ให้หยดใต้ล้ิน (sublingual 

immunotherapy)333, 34 กไ็ด้ผลดเีช่นกนั แต่แนะน�า

ให้ใช้วิธีฉีดใต้ผิวหนังเป็นอันดับแรก การให้วัคซีน

เฉพาะที่อาจพิจารณาให้เฉพาะรายที่มีอาการ 

ข้างเคียงจากการให้วคัซนีชนิดฉดี หรอืผูป่้วยปฏิเสธ
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การฉีดยา นอกจากนี้ มีการพัฒนาสารก่อภูมิแพ้   

ให้จ�าเพาะเจาะจง ท่ีจะไปกระตุน้ระบบภมูคิุม้กนัที่

เกี่ยวข้องมากข้ึน (specific immunotherapy)  

โดยใช้ recombinant allergen หรือ peptide 

vaccines เป็นต้น  immunotherapy นีเ้ป็นวธิเีดยีว  

ท่ีมีแนวโน้มว่าจะรกัษาโรคจมกูอักเสบภมูแิพ้ให้หายได้   

เนื่องจากเป็นการเปลี่ยนแปลงการท�างานของ 

T-helper cell  โดยการลดจ�านวน TH-2 ซึง่มบีทบาท

ในโรคภูมิแพ้ลง และเพิ่ม TH-1 ซึ่งเป็นตัวต่อต้าน

ไม่ให้เกิดโรคภูมิแพ้35, 36

 นอกจากนั้น immunotherapy ยังลด 

inflammatory cell recruitment and activation 

และลดการหลั่งของ mediators ด้วย37, 38 WHO 

แนะน�าให้เริ่มให้ immunotherapy ในระยะแรก 

ของโรค เมื่อมีข้อบ่งชี้ เพื่อลดผลข้างเคียงจากการ

ใช้ยาและป้องกันไม่ให้อาการของโรคที่เป็นอยู ่

รุนแรง และป้องกันไม่ให้เกิดผลแทรกซ้อนจาก 

โรคตามมา2 ในการรักษาด้วยวัคซีน แพทย์จะต้อง

พิจารณาถึงค่าใช้จ่าย และความสม�่าเสมอในการ

มารับการรักษาด้วย

การรักษาโดยการผ่าตัด

 เป็นการผ่าตดัรกัษาอาการบางอย่าง เช่น 

อาการคัดจมกู หรอืน�า้มกูไหล  ซึง่ให้การรักษาโดย

การใช้ยาอย่างเต็มที่แล้วไม่ดีขึ้น

 1. การผ่าตัดเพื่อรักษาอาการคัดจมูก  

ในรายที ่inferior turbinate มกีารหนาตวัขึน้อย่างมาก    

อาจท�าให้มอีาการคัดจมกูตลอดเวลา ซ่ึงอาจรักษาโดย

 1.1 การท�าลายเยื่อบุจมูก เพื่อให้เกิด 

fibrosis หดดึงรั้ง ท�าให้เยื่อบุจมูกยุบตัวลงมา  

โดยอาจใช้ electrocautery, cryosurgery, laser 

photocoagulation หรือใช้ radiofrequency

 1.2 การตัด turbinate ออกบางส่วน 

(partial turbinectomy) โดยอาจตดัเอาเยือ่บทุีห่นาตัว  

หรือกระดูก turbinate ออกอย่างใดอย่างหนึ่ง  

หรือเอาออกทั้ง 2 อย่าง

 2. การผ่าตัดเพื่อรักษาอาการน�้ามูกไหล  

ได้แก่ การท�า Vidian neurectomy ซึ่งเป็นการ 

ตัดเอา Vidian nerve ซึ่งให้ parasympathetic 

nerve มาเลี้ยงเยื่อบุจมูก ท�าให้อาการน�้ามูกไหล

ลดน้อยลง

 นอกจากนี ้ในรายทีม่ภีาวะแทรกซ้อนเกดิขึน้ 

กอ็าจต้องท�าผ่าตดัรกัษาภาวะแทรกซ้อนนัน้ ๆ  เช่น 

ไซนัสอักเสบที่ไม่ดีขึ้น หรือมี nasal polyp ก็อาจ

ต้องท�า endoscopic sinus surgery (ESS) รายที่มี 

OME ที่รักษาแล้วไม่ดีขึ้น ก็อาจท�า myringotomy 

with PE tube insertion 

ข้อบ่งชี้ในการส่งต่อผูป่้วยให้แพทย์ผูช้�านาญเฉพาะ

ทางโรคภูมิแพ้ หรือโสต ศอ นาสิกแพทย์ 

 1. เม่ือต้องการการวนิจิฉัยทีแ่น่นอน เช่น 

ท�าการทดสอบภูมิแพ้ทางผิวหนัง

 2. การรักษาด้วยยาได้ผลไม่ดีพอ

 3. รกัษาเป็นเวลานานเกนิ 3 เดอืน แล้วไม่ดขีึน้

 4. ต้องรบัการผ่าตดัรกัษาโรคร่วมบางชนดิ

 5. ม ีco-morbidity หรอืมภีาวะแทรกซ้อน

เกิดขึ้น

การรักษาโรคจมูกอักเสบภูมิแพ้ที่เป็นกรณีเฉพาะ 

(Special consideration)

 1. หญิงตั้งครรภ์

 แนะน�าให้หลีกเลี่ยงการใช้ยาติดต่อกัน 

ใน 3 เดือนแรกของการตัง้ครรภ์ ควรควบคมุอาการ

ของโรคด้วยการใช้น�้าเกลืออุ่น ๆ พ่น/ล้างจมูก  

การสูดไอน�้าร้อน (steam inhalation) และ 

หลีกเลี่ยงสารก่อภูมิแพ้และสารระคายเคืองจมูก          

หากยงัไม่สามารถควบคมุอาการได้  ผูป่้วยสามารถ

ใช้ยาต้านฮิสทามีน (ตารางที่ 1) และยาสเตียรอยด์

พ่นจมูก (ตารางที่ 2) เป็นครั้งคราว โดยควรเลือก

ยาที่อยู่ใน Pregnancy Category B ก่อน

ตารางที่ 1: ยาต้านฮิสทามีน (antihistamines) และประเภทของยาตามความเสี่ยงในผู้ป่วยตั้งครรภ์

ตารางที่ 2: ยาสเตียรอยด์ (steroids), ยาหดหลอดเลือด (decongestants), cromones, leukotriene modifiers และ
ประเภทของยาตามความเสี่ยงในผู้ป่วยตั้งครรภ์

 Pregnancy Category B       Pregnancy Category C 

Chlorpheniramine    Brompheniramine
Diphenhydramine    Hydroxyzine
Loratadine     Fexofenadine
Cetirizine     Desloratadine
Levocetirizine 

 Pregnancy Category B       Pregnancy Category C 
Budesonide     Systemic steroid
Cromolyn     Beclomethasone dipropionate
Montelukast     Fluticasone propionate
      Fluticasone furoate
      Mometasone furoate
      Triamcinolone acetonide
      Ciclesonide
      Oxymetazoline, Ephedrine
      Pseudoephedrine

หมายเหตุ : 
B = ไม่พบความเสี่ยงในมนุษย์ มี 2 ความหมาย คือ
1. จากการศกึษาโดยมีกลุม่ควบคมุในหญิงมีครรภ์ ไม่พบความเส่ียงต่อทารกในครรภ์ แม้พบความเสีย่งในสตัว์ทดลอง หรอื
2. การศึกษาโดยมีกลุ่มควบคมุในหญงิมีครรภ์มีไม่เพียงพอ แต่การศกึษาในสัตว์ทดลองไม่พบผลข้างเคยีง ความเสีย่งต่อทารกในครรภ์น้อยมาก 
แต่ยังมีโอกาสเกิดขึ้นได้
C = ความเสี่ยงอาจเกิดขึ้นได้ มี 2 ความหมาย คือ
1. จากการศึกษาในสัตว์ทดลองพบผลข้างเคียงต่อตัวอ่อน แต่ยังไม่มีการศึกษาโดยมีกลุ่มควบคุมในมนุษย์ หรือ
2. ยงัไม่มกีารศกึษาทัง้ในสตรมีีครรภ์และสตัว์ทดลอง จงึควรใช้ยากลุ่มนี ้เม่ือพิจารณาแล้วว่าเกดิประโยชน์มากกว่าความเส่ียงทีอ่าจเกดิขึน้
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 2. หญิงให้นมบุตร

 สามารถใช ้ยาต ้านฮิสทามีนรุ ่นที่ 2  

ได้แก่ loratadine, desloratadine และ fexofenadine 

ได้ในหญงิให้นมบตุร เพราะผ่านสู่น�า้นมในปริมาณน้อย 

โดยเฉพาะ loratadine เนื่องจากมีรายงานว่า  

ขับออกในน�้านมเพียงร้อยละ 0.01 เมื่อให้ยาสูง

ขนาด 4 เท่าของขนาดปกต ิไม่แนะน�าให้ใช้ยาต้าน

ฮิสทามีนรุ่นที่ 1 เช่น brompheniramine, chlor-

pheniramine, diphenhydramine สามารถใช้ยา

หดหลอดเลือดชนดิกิน เช่น pseudoephedrine ได้

ในระยะสั้น ไม่แนะน�าให้ใช้ยาสเตียรอยด์ชนิดกิน 

เน่ืองจากพบว่าขับออกมาทางน�้านมได้ ส่วนยา 

สเตียรอยด์พ่นจมูก แนะน�าให้ใช้ได้ในการรักษา  

แต่ต้องใช้ด้วยความระมัดระวัง

 3. ผู้สูงอายุ

 แนะน�าให้เลือกใช้ยาสเตียรอยด์พ่นจมูก 

หรือยาต้านฮิสทามีนรุ่นที่ 2

 4. นักกีฬา

 แนะน�าให้เลอืกใช้ยาต้านฮิสทามีนรุ่นที ่2  

นอกจากนี้ สามารถใช้ antileukotrienes, topical 

ipratropium bromide ห้ามใช้ ephedrine และ

หลีกเลี่ยงการใช้ pseudoephedrine ส่วนยา 

สเตียรอยด์ชนิดกิน จัดอยู่ในกลุ่มห้ามใช้เช่นกัน  

แต่ยาสเตียรอยด์พ่นจมูก สามารถใช้ได้โดยไม่

จ�าเป็นต้องแจ้งต่อคณะกรรมการแข่งขัน

ภาวะแทรกซ้อน

 ในรายที่มีอาการมากและไม่ได้รับการ

รักษา อาจเกิดโรคแทรกซ้อนตามมาได้ดังนี้

 1. Upper respiratory tract infection   

เช่น โรคไซนัสอักเสบ, ต่อม adenoid หรือ 

ต่อม tonsi l อักเสบ, ผนังคออักเสบเ ร้ือรัง  

บางรายการติดเชื้อ อาจลามไปถึง lower respira-

tory tract ได้ 

 2.  Otitis media with effusion (OME)   

เนือ่งจากเยือ่บจุมกู ตดิต่อกบัเยือ่บุของ nasopharynx  

และเยื่อบุรอบ ๆ รูเปิดของท่อ eustachian tube 

เมื่อมีการอักเสบและบวมของเยื่อบุจมูก อาจท�าให้

มีการบวม และอุดตันของรูเปิดท่อนี้ก่อน แล้วเกิด 

OME ตามมา

 3.  Asthma  WHO ได้มคีวามสนใจผล

ของ allergic rhinitis ต่อ asthma (ARIA: Allergic  

rhinitis and its Impact on Asthma)2 asthma เป็น

โรคที่พบร่วมได้บ่อยของ allergic rhinitis ซึ่งผู้ป่วย

ทีม่ทีัง้ allergic rhinitis และ asthma นัน้  ถ้าอาการ

ทางจมกูแย่ลง กจ็ะท�าให้อาการหดืเป็นมากข้ึนด้วย     

ถ้ารักษาให้อาการทางจมูกดีขึ้น อาการหืดก็จะ 

ดีขึ้นด้วย  

 4. Nasal polyposis การอกัเสบเรือ้รงัของ

เยื่อบุจมูก เป็นปัจจัยหนึ่งในการเกิดริดสีดวงจมูก

 5. Rhinitis medicamentosa อาจเกิด

จากการใช้ topical decongestant ผิดวิธี ในการ

รักษาอาการคดัจมกูทีเ่กดิจากโรคจมกูอกัเสบภมูแิพ้         

 ถ้าเราสามารถวินิจฉัยโรคจมูกอักเสบ

ภูมิแพ้ และให้การรักษาที่ถูกต้องแต่เนิ่น ๆ ก็จะ

สามารถป้องกันการเกิดภาวะแทรกซ้อนเหล่านี้ได้
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