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Hymenptera sting still exists in rural areas of Thailand.  Most patients present with

skin lesions that almost physicians can manage, sometimes they may present with anaphylaxis

or severe complications leading to morbidity and mortality. Acute kidney injury and other

kidney disorders such as acute cortical necrosis, nephrotic syndrome and renal tubular acidosis

are rare manifestations.  These always impact survival and clinical outcomes and every

physicians should realize and promptly manage before renal replacement therapy is need.

This article discusses Hymenoptera sting induced kidney disorders and up-to-date

management.
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ปัญหาการถูกผึ้ง ต่อและแตนต่อยยังคงพบได้ในทุกภูมิภาคของประเทศไทย โดยเฉพาะ

เขตพื้นที่ต่างจังหวัด  แม้ว่าอาการและอาการแสดงที่เกิดขึ้นโดยมากจะเป็นเพียงอาการแสดงทาง

ผิวหนังเฉพาะที่  ซึ่งบุคลากรทางการแพทย์ส่วนใหญ่มักมีประสบการณ์ในการดูแลรักษา แต่บางครั้ง

ผู้ป่วยก็อาจมาด้วยอาการแพ้พิษรุนแรงจนเกิดภาวะช็อกหรือเสียชีวิตได้  หากไม่ได้รับการแก้ไขอย่าง

ถูกต้องและทันท่วงที ภาวะไตวายเฉียบพลันที่เกิดจากผึ้ง ต่อและแตนต่อยเป็นอีกหนึ่งภาวะแทรกซ้อน

รุนแรงที่พบได้ไม่บ่อยนัก   แต่มีความสำคัญที่แพทย์พึงตระหนักและเฝ้าระวังเพื่อให้การรักษาได้

อยา่งทนัทว่งทกีอ่นทีก่ารดำเนนิโรคจะรนุแรงถงึขัน้ตอ้งไดรั้บการบำบดัทดแทนไต   ในบทความนีจึ้งจะ

ไดก้ลา่วถงึภาวะแทรกซอ้นทางไตทีเ่กดิจากผึง้ ตอ่และแตนตอ่ย รวมถงึแนวทางปฏบัิตทิีถ่กูตอ้ง

คำสำคัญ: ผ้ึง, ตอ่, แตน, ไตวาย, ไตอกัเสบ.



527ภาวะความผดิปกตขิองไตหลงัถกูผึง้ ตอ่และแตนตอ่ยVol. 59 No. 5

September- October 2015

ผึ้ง ต่อและแตนเป็นแมลงที่มีความสำคัญในภาค

การเกษตรเป็นอย่างมาก โดยมีบทบาทในการกำจัดศัตรู

พืชและผสมเกสรดอกไม้ แต่อันตรายจากพิษของแมลง

ดังกล่าวก็มีความสำคัญในวงการแพทย์ไม่น้อยเช่นกัน

ดังสามารถพบเห็นได้จากข่าวการเสียชีวิตของผู้ป่วยที่

ถูกผึ้ง ต่อและแตนต่อยผ่านทางสื่อต่าง ๆ อยู่เป็นระยะ

ตามรายงานของ The American Association of Poison

Control Centers (AAPCC) ปี 2012 พบวา่มีจำนวนผูป่้วย

ที ่ถูกผึ ้ง ต่อและแตนต่อต่อยในประเทศสหรัฐอเมริกา

5,444 ราย ในจำนวนนี้มีผู ้ป่วย 15 รายที่เกิดอาการ

รุนแรง (1) ส่วนข้อมูลความชุกของผู้ป่วยที่เกิดปฏิกิริยาแพ้

พิษแมลงท่ัวร่างกายพบวา่อยู่ท่ีร้อยละ 0.5 - 3.3 ในประเทศ

สหรัฐอเมริกาและร้อยละ 0.3 - 7.5 ในทวีปยุโรป(2) แม้ว่า

ในประเทศไทยจะยังไม่มีข้อมูลภาพรวมของประเทศ แต่มี

รายงานการศึกษาจากบางสถาบันในประเทศพบว่าการ

ถูกผึ้ง ต่อและแตนต่อยเป็นสาเหตุของปฏิกิริยาการแพ้

รุนแรงรอ้ยละ 5(3) และ 20.1(4)

ชีววิทยาของผึง้ ต่อและแตน

ผ้ึงจดัอยูใ่นอนัดบั Hymenoptera วงศ ์Apidae(5)

มีวิวัฒนาการมาจากตัวต่อ สามารถแบ่งผึ้งตามการเข้า

สังคมเป็น 2 ชนิด คือ ผึ้งที่อยู่อย่างสันโดษ ได้แก่ ผึ้งป่า

และผึ้งที่อยู่รวมกันเป็นสังคมได้แก่ ผึ้งรวง และชันโรง(6)

ผึ้งที่มีความสำคัญทางการแพทย์และมักรุมต่อยมนุษย์

คือ ชนิดที่อยู่รวมกันเป็นสังคมโดยสายพันธุ์ที่สำคัญใน

ประเทศไทย ได้แก่ ผึ้งหลวง (Apisdorsata F.) ผึ้งมิ้ม

(Apis florae F.) ผ้ึงมิม้เลก็ (Apisandreniformis) ผ้ึงโพรง

(Apiscerana F.) และผึ้งพันธุ์ (Apismellifera L.) ส่วน

สายพันธุ์ที่มีพฤติกรรมดุร้ายและมักมีรายงานการทำร้าย

มนษุยจ์นเสยีชวิีต คือ สายพนัธุ ์Africanized honey bees

ซึ่งพบได้ในทวีปแอฟริกาและอเมริกา แต่ยังไม่มีรายงาน

การเขา้มาในประเทศไทยสงัคมของผึง้จะมกีารแบง่วรรณะ

เป็นผึ้งนางพญา ผึ้งเพศผู้และผึ้งงานโดยมีเฉพาะผึ้งงาน

เท่านั้นที่มีเหล็กไน และสามารถต่อยได้  เหล็กไนเป็น

อวัยวะที่ดัดแปลงมาจากอวัยวะสำหรับการวางไข่มีส่วน

ปลายคล้ายใบหอกและเงี ่ยงทางด้านข้างทำหน้าที ่เป็น

ตะขอเกี่ยวเข้ากับผิวของเหยื่อ เมื่อผึ้งต่อยมันจะพยายาม

ดันเหล็กไนให้เข้าไปลึกที่สุดและจะปล่อยพิษเข้าสู่ร่างกาย

เหยื่อ จากนั้นมันจะพยายามถอนเหล็กไนออกซึ่งทำให้

อวัยวะภายในของมันหลุดติดกับเหล็กไนออกมาด้วยและ

ตายในที่สุด  ดังนั้นผึ้งงานหนึ่งตัวจึงสามารถต่อยเหยื่อได้

เพยีงแคค่รัง้เดยีวเทา่นัน้

ต่อและแตนจัดอยู ่ในอันดับ Hymenoptera

วงศ์ Vespidae(5) มีโครงสร้างแตกต่างโดยบริเวณส่วนท้อง

ของแตนจะคอดกิ่วกว่าต่อและขนาดความยาวของแตน

จะไม่เกิน 1.5 เซนติเมตร ในขณะที่ต่อมักมีความยาว

ลำตวัตัง้แต ่1.5 เซนตเิมตรขึน้ไป(6)  ต่อท่ีพบในประเทศไทย

ไดแ้ก ่ต่อหวัเสอืแถบใหญ ่(Vespa tropica) ต่อหวัเสอืยักษ์

(Vespa mandarinia) ต่อหัวเสือดำ (Vespa basalis)

ต่อหัวเสอืเหลอืง (Vespa bicolor) ต่อหัวเสอืบ้าน (Vespa

affinis) เป็นต้น ส่วนแตนที่พบได้ในประเทศไทย ได้แก่

แตนบวั แตนฝกับัว แตนลิน้หมา เป็นตน้(6) ตอ่และแตนกมี็

การอยู่ร่วมกันเป็นสังคมและแบ่งชั้นวรรณะเช่นเดียวกันกับ

ผึ้ง และมีเฉพาะต่อแตนกรรมกรเท่านั้นที่สามารถต่อยได้

แต่ลักษณะการต่อยจะแตกต่างจากผึ้งตรงที่ต่อและแตน

สามารถต่อยซ้ำได้หลายครั้ง โดยที่ตัวมันเองไม่ตายเพราะ

เหล็กไนของต่อและแตนไม่มีเงี ่ยงสำหรับยึดเกี่ยวกับผิว

ของเหยื่อ

ส่วนประกอบของพษิผึง้ ต่อและแตน

พิษของผึ้ง ต่อและแตนมีหลายประเภท ได้แก่

สารประเภทเอมนี เช่น histamine, serotonin, dopamine,

noradrenalin, acetylcholine เปน็ตน้ สารประเภทโปรตนี

และโพลีเปปไทด์ เช่น mellitin, apamin, kinin เป็นต้น

และเอนไซม์ เช่น phospholipase A, phospholipase B,

hyarulonidase เป็นตน้(5)

พิษของผึง้มี mellitin เป็นส่วนประกอบอยูถึ่ง 50%

และเป็นสารประกอบหลักที่ทำให้เกิดความเจ็บปวด นอก

จากนี้ยังมีผลกระทบต่อโครงสร้างของเยื่อบุเซลล์  แต่ไม่ใช่

สารประกอบหลักที่กระตุ้นปฏิกิริยาภูมิแพ้เพราะมีผู้ป่วย
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เพยีงรอ้ยละ 28 เทา่นัน้ทีมี่ IgE ตอ่ mellitin(7) ส่วนสารที่

บทบาทกระตุ้นให้เกิดปฏิกิริยาภูมิแพ้พิษผึ้งที่สำคัญที่สุด

คือ phospholipase A2(7, 8) ซึ่งนอกจากจะทำให้เกิด

ปฏิกิริยาภูมิแพ้แล้วเมื่ออกฤทธิ์ร่วมกับ mellitin จะมีผล

ทำใหเ้ซลลเ์มด็เลอืดแดงแตกได ้  hyarulonidase เปน็สาร

ประกอบอีกตัวหนึ่งสามารถกระตุ้นให้เกิดอาการภูมิแพ้

และยังมีฤทธิ์ย่อยสลายเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน จึงทำให้ส่วน

ประกอบอื่น ๆ ของพิษสามารถแทรกซึมเข้าไปในเนื้อเยื่อ

ส่วนลึกได้

ส่วนสารประกอบสำคัญที่กระตุ้นให้เกิดปฏิกิริยา

ภูมิแพ้ในพิษของต่อและแตน คือ phospholipase,

hyaluronidase และ antigen 5(9) โดย phospholipase

ที่พบในต่อและแตนเป็นชนิด A1, A2 และ B  ซึ่งทั ้ง

สามตัวก่อให้เกิดการแตกสลายของเม็ดเลือดแดงได้ แต่

phospholipase B ยังมีฤทธิ์เป็นพิษต่อหัวใจโดยตรงอีก

ด้วย(7) สารประกอบเปปไทด์ในพิษต่อและแตนที่สำคัญมี

2 ชนิด คือ kinin และ mastoparankinin เป็นตัวการ

สำคญัทีท่ำใหเ้กดิอาการเจบ็ปวด และเพิม่การซมึผ่านของ

หลอดเลือด(7, 10) ส่วน mastoparan เป็นสารประกอบ

ที ่พบมากที ่ส ุดในพิษต่อและแตน มีฤทธิ ์ทำให้เก ิด

mast cell degranulation และกระตุ้นการทำงานของ

phospholipase A2 ส่งผลให้เกิดการแตกสลายของ

เซลล์เม็ดเลอืดแดงและเซลลอ่ื์น ๆ(11)

ผลของพิษต่อร่างกาย

ผู้ป่วยที ่ถูกผึ ้ง ต่อและแตนต่อยมีระดับความ

รุนแรงของอาการและอาการแสดงแตกต่างกันไปขึ้นอยู่

กบัปฏกิริิยาการตอบสนองของภมิูคุม้กนัของรา่งกาย ชนดิ

และปริมาณของพิษที่ได้รับสามารถแบ่งอาการตามระยะ

เวลาที่เกิดได้เป็น 2 กลุ่ม คือ อาการที่เกิดจากปฏิกิริยา

แบบเฉียบพลัน ซึ่งเริ่มมีอาการภายใน 2 - 4 ชั่วโมงแรก

และอาการที่เกิดจากปฏิกิริยาแบบล่าช้า ซึ่งเริ่มมีอาการ

ภายหลัง จาก 4 ชั่วโมงขึ้นไป อาการที่เกิดจากปฏิกิริยา

แบบเฉียบพลันยังสามารถแบ่งตามระดับความรุนแรงและ

กลไกการเกิดได้เป็น 4 แบบ(9) คือ ปฏิกิริยาเฉพาะที ่

ธรรมดา,  ปฏกิิริยาเฉพาะทีแ่บบกนิบรเิวณกวา้ง, ปฏกิิริยา

ตารางท่ี 1. สารทีพ่บในพษิของผึง้ ต่อและแตน(5)

สาร ผึง้ ต่อ แตน

Biogenic amine

Histamine มี มี มี

Serotonin ไม่มี มี มี

Dopamine มี มี ไม่มี

Noradrenalin มี มี ไม่มี

Acethylcholine  ไม่มี ไม่มี มี

Protein/Polypeptide

Mellitin มี ไม่มี ไม่มี

Apamin มี ไม่มี ไม่มี

Kinins ไม่มี มี มี

Enzyme

Phospholipase A มี มี มี

Phospholipase B ? มี มี

Hyaluronidase มี มี ไม่มี
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แพท่ั้วร่างกาย และปฏกิิริยาจากพษิแมลง  ผู้ป่วยสว่นใหญ่

มักมาด้วยอาการผื่นบวม แดง ร้อน บริเวณที่ถูกต่อยจาก

ปฏิกิริยาเฉพาะที่ ซึ่งเกิดจากการกระตุ้น IgG แต่หากมี

อาการทางผวิหนงัทีบ่ริเวณอืน่ เช่น ลมพิษ  angioedema

หรือมีอาการทางระบบอื่น เช่น แน่นหน้าอก หลอดลมตีบ

ความดันโลหิตต่ำร่วมด้วย จะถือว่าเป็นปฏิกิริยาแพ้ทั่ว

ร่างกาย  ซึ่งเกิดจากการกระตุ้น IgE ทำให้เกิด type I

hypersensitivity reaction(12)  ส่วนปฏกิริิยาจากพษิแมลง

นั้นเป็นผลที่เกิดจากสารพิษโดยตรง ไม่ขึ้นกับการตอบ

สนองของภูมิคุ้มกัน  ดังนั้นอาการจึงขึ้นอยู่กับปริมาณ

และชนิดของพิษที่ได้รับซึ่งโดยส่วนใหญ่มักต้องถูกต่อย

เกิน 50 แผลขึ้นไป(13) ตัวอย่างของอาการจากพิษ ได้แก่

เม็ดเลือดแดงแตก, กล้ามเนื้อสลาย เป็นต้น อาการที่เกิด

จากปฏกิิริยาแบบลา่ช้า เช่น serum sickness, หลอดเลอืด

อักเสบ, encephalopathy, peripheral neuropathy

พบได้น้อยกลไกของปฏิกิริยาดังกล่าวเกิดจากการกระตุ้น

IgM และ IgG  ทำให้เกิด type III hypersensitivity

reaction(7)

สาเหตกุารเสยีชีวิตของผูป่้วยทีถู่กผ้ึง ต่อและแตน

ตอ่ยสว่นใหญเ่กดิจากการกระตุน้ type I hypersensitivity

reaction จนเกิดปฏิกิริยาแพ้ทั่วร่างกายและช็อกในที่สุด

แต่ในบางกรณีก็พบว่ามีผู ้ป่วยที ่เสียชีว ิตโดยไม่ได้มี

ปฏิกิริยาแพ้ทั่วร่างกาย  ซึ่งมักพบในผู้ป่วยที่มีประวัติ

ถูกรุมต่อยโดยฝูงแมลงและเกิดปฏิกิริยารุนแรงจากพิษ

แมลงโดยตรงตามปริมาณพิษที่ได้รับ(14)

ผลของพิษต่อไต

แม้ปัจจุบันยังไม่มีการรวบรวมข้อมูลเกี ่ยวกับ

ภาวะความผิดปกติของไตที่เกิดจากการถูกผึ้ง ต่อและ

แตนต่อยในประเทศไทย  แต่จากรายงานของ Cuihong

และคณะ(15) ซึ่งเก็บข้อมูลผู้ป่วยที่ถูกต่อและแตนต่อย

และเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลจำนวน 1,091 ราย

พบว่ามีอุบัติการณ์ของภาวะไตวายเฉยีบพลันท้ังส้ินร้อยละ

21 ในจำนวนน้ีมีถึงร้อยละ 11 ท่ีต้องได้รับการบำบัดทดแทน

ไต แต่ส่วนใหญ่การทำงานของไตจะกลับมาเป็นปกติ

และจากรายงานดังกล่าวยังพบอีกว่าการเกิดกล้ามเนื้อ

สลายและเม็ดเลือดแดงแตกมีความสัมพันธ์กับการเกิด

ภาวะไตวายเฉยีบพลนัอยา่งมนียัสำคญั

พยาธิสภาพของไตเกิดได้จาก 2 กลไกหลัก คือ

ผ่านการกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันทำให้เกิดปฏิกิริยาภูมิแพ้

และผลจากพษิของแมลงเอง   โดยกลไกจากพษิของแมลง

ยังสามารถแยกย่อยได้เป็นผลของสารพิษต่อไตโดยตรง

เช่น mellitin, และ phospholipase A2  ทำให้เกิด

การเปลี่ยนแปลงโครงสร้างเยื่อหุ้มเซลล์ของเซลล์เยื่อบุ

ท่อไต (16) และผลของสารพิษโดยอ้อม เช่น mellitin,

phospholipase A2 และ mastoparan ทำให้เก ิด

กล้ามเนื้อสลายและเม็ดเลือดแดงแตก ซึ่งทำให้เกิดสาร

endogenous toxicpigments ที ่เป็นพิษต่อไต (7, 18)

พยาธิสภาพบางอย่างอาจเกิดจากกลไกเดียว เช่น acute

interstitial nephritis และ nephrotic syndrome  ซ่ึงเกดิ

ผ่านการกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกัน  แต่บางพยาธิสภาพนั้น

เกดิจากหลายกลไกรว่มกนั เชน่ acute tubular necrosis

การที ่พิษของผึ ้ง ต่อและแตนทำให้เลือดที ่มา

เลี้ยงไตลดลงเกิดได้จากหลายกลไก เช่น ปฏิกิริยาภูมิแพ้

ทั ่วร่างกายรุนแรง (13), สารน้ำภายในหลอดเลือดลดลง

จากภาวะกล้ามเนื ้อสลายและน้ำคั ่งในกล้ามเนื ้อ (7),

การทำลายเยื่อบุผนังหลอดเลือด(19), การหดตัวของหลอด

เลือด(20) และการเพิ่มขึ้นของ renin(21) เป็นต้น เมื่อเลือด

ที่มาเลี้ยงไตลดลงก็จะทำให้ glomerular filtration rate

(GFR) ลดลง ตามมาด้วย glomerular tuft retraction,

เซลล์เยื่อบุท่อไตบาดเจ็บและท่อไตขยายและเมื่อผ่านไป

เกิน 24 ชั่วโมงก็จะพบลักษณะเซลล์เยื่อบุท่อไตหลุดลอก

ได้(18)

ส่วนกลไกที ่endogenous toxicpigments ไดแ้ก่

ไมโอโกลบินและฮีโมโกลบินทำให้เกิดพยาธิสภาพที่ไตนั้น

ประกอบด้วยการเกิดเซลล์เยื่อบุท่อไตขาดเลือด  จากการ

กระตุ้นไซโตคายน์ต่าง ๆ ทำให้เกิดการหดตัวของหลอด

เลอืดหรอืเพิม่การสลาย nitric oxide ซ่ึงเปน็สารกระตุน้ให้

หลอดเลือดขยาย การเกิดท่อไตอุดตันจากการเกิด cast

และการเกิด oxidative stress ต่อเซลล์เยื่อบุท่อไตจาก

hydroxyl radical ทีเ่พิม่มากขึน้(7)
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Acute tubular necrosis (ATN)

ATN เป็นพยาธิสภาพของไตที่พบได้บ่อยที่สุดใน

ผู้ป่วยที่เกิดภาวะไตวายเฉียบพลันหลังถูกผึ้ง ต่อและแตน

ต่อย(22) อธบิายดว้ยกลไกสำคญัไดแ้ก ่การลดลงของเลอืด

ที่มาเลี ้ยงไต, ผลจากพิษต่อท่อไตโดยตรงและผลจาก

endogenous toxic pigments(13, 16) โดยพบว่าตำแหน่ง

ทีเ่กดิ ATN มากทีสุ่ดอยูท่ี ่cortex และ outer medulla(23)

และยังพบอีกว่าที่ท่อไตส่วนต้นมีพยาธิสภาพที่รุนแรงกว่า

ท่อไตส่วนอื่น ๆ เนื่องจากเป็นตำแหน่งที่ดูดกลับสารพิษที่

กรองผ่านมากที่สุดและต้องการพลังงานเพื่อกระบวนการ

เมตาบอสิสมมากที่สุดจึงทำให้ไวต่อการขาดออกซิเจน

จากการศึกษาในสัตว์ทดลองของ Grisotto และ

คณะ(18) พบว่าเมื่อฉีดพิษของผึ้งเข้าไปในหนูทดลองจะทำ

ให้เลือดที่มาเลี้ยงไตลดลงอย่างรวดเร็ว ตามมาด้วยการ

ลดลงของ GFR และปริมาณปัสสาวะ โดยที่ระดับความ

ดันโลหิตยังคงที่ เมื่อเปรียบเทียบการลดลงของเลือดที่มา

เลี้ยงไตในแต่ละตำแหน่ง พบว่าเลือดที่มาเลี้ยงไตบริเวณ

cortex ลดลงมากกว่าบริเวณ medulla อย่างมีนัยสำคัญ

และเมื่อเติมพิษผึ้งลงไปในเซลล์เยื่อบุท่อไตส่วนต้นที่แยก

ออกมาจากไตของหนทูดลอง โดยควบคมุปัจจัยเรือ่งเลอืด

ที่มาเลี้ยงไตพบว่าทำให้ภาวะเซลล์บาดเจ็บเพิ่มมากขึ้น

ตามปริมาณพิษที่เติมลงไปอย่างมีนัยสำคัญซึ่งคาดว่า

สารที่น่าจะเป็นตัวการสำคัญที่อยู่ในพิษผึ้งคือ mellitin

และ phospholipase A2

จากการศึกษาระดับเซลล์ของเยื่อบุท่อไตพบว่ามี

การเปลี ่ยนแปลงโครงสร้างส่วนประกอบที ่อยู ่ภายใน

ไซโตพลาสซึมให้มีลักษณะคล้าย myelin สันนิษฐานว่า

อาจจะเป็นไขมันที ่เกิดการสะสมเนื ่องจากภาวะเซลล์

ขาดเลือดหรือบาดเจ็บจากสารพิษจนรบกวนกระบวนการ

เมตาบอลิสมของไขมัน มีปริมาณ vacuole เพิ่มมากขึ้น

เพื่อใช้กำจัดออร์แกเนลล์ที่เสียหายจากสารพิษ ในขณะ

เดียวกันพบbrush border แบนลงและมีการบวมน้ำของ

เซลล์(23) มีบางการศึกษาพบว่าเมื ่อย้อมเซลล์ด้วยวิธี

อิมมูโนฮิสโตเคมีพบทั้งไมโอโกลบินและฮีโมโกลบินทั้งใน

cast และเซลล์เยื ่อบุท่อไตด้านใน(13, 24) โดยที ่ระดับ

creatinine kinase ในเลือดไม่สูงเท่ากับภาวะท่อไต

บาดเจ็บจากกล้ามเน้อสลายทั ่ว ๆ ไป สันนิษฐานว่า

ฮีโมโกลบินน่าจะเป็นปัจจัยทุติยภูมิที่เด่นกว่าไมโอโกลบิน

ที่ทำให้เกิดภาวะ ATN(24) นอกจากนี้ยังมีการศึกษาที่

พิสูจน์ว่าเมื่อปริมาณพิษลดลงจะทำให้ระดับฮีโมโกลบิน

ใน cast ลดลง  ดว้ยเชน่กนั(23)

Acute interstitial nephritis (AIN)

เป็นพยาธิสภาพของไตที่พบได้ไม่บ่อยนัก ตาม

รายงานพบว่าผู้ป่วยจะมาด้วยภาวะไตวายเฉียบพลันหลังโดยผ้ึง

ต่อหรือแตนต่อยแต่การทำงานของไต (GFR) ดีขึ้นช้ากว่า

ภาวะ ATN ทั่วไปแม้ว่าจะพ้นระยะปัสสาวะออกน้อย

แล้ว(24 - 26) และแม้ว่า AIN จะเกิดจากการกระตุ้นระบบ

ภูมิคุ้มกันร่างกายแต่จากรายงานกลับพบว่าผู้ป่วยที่เกิด

AIN กลับไม่มีอาการจากปฏิกิร ิยาแพ้ทั ่วร ่างกายจึง

สันนิษฐานว่ากลไกการเกิดไม่ได้ผ่านทางการกระตุ้น IgE

แต่เป็น delayed-type hypersensitivity(22, 27)  ผู้ป่วยใน

รายงานส่วนใหญ่ได้รับการเจาะไตเพื่อนำชิ้นเนื้อไปตรวจ

ยืนยันการวินิจฉัย โดยมีลักษณะทางพยาธิวิทยาที่เข้าได้

กับ AIN ได้แก่ interstitial edema with lymphocyte,

plasma cell and eosinophil infiltration(22, 24 - 27) ปัจจุบัน

ยังไม่การศึกษาถึงกลไกการเกิด AIN จากพิษผึ้ง ต่อและ

แตน จึงยังไม่สามารถอธิบายได้ว่าสารประกอบตัวใดที่

เป็นตัวกระตุ้นปฏิกิริยาภูมิคุ้มกัน แต่สิ่งเกิดขึ้นตามมาน่า

จะอธิบายได้เหมือนกลไกการเกิด AIN จากสาเหตุอื ่น

โดยเริ่มจาก antigen presenting cell (APC) นำเสนอ

แอนติเจนต่อ T helper cell ซึ่งไปกระตุ้นเซลล์อื่นทำให้

เกิดกระบวนการอักเสบทั้งแบบเฉพาะเจาะจง (B cell,

cytotoxic T cell) และไมเ่ฉพาะเจาะจงตอ่แอนตเิจน (NK

cell, macrophage) ที่บริเวณ interstitium และ tubular

basement membrane(28)

Acute cortical necrosis (ACN)

เป็นพยาธิสภาพที ่พบได้น้อยมาก ปัจจุบันมี

การรายงานผู้ป่วยที่ถูกผึ้ง ต่อหรือแตนต่อยแล้วเกิดภาวะ



531ภาวะความผดิปกตขิองไตหลงัถกูผึง้ ตอ่และแตนตอ่ยVol. 59 No. 5

September- October 2015

ACN ไม่เกิน 5 ราย George และคณะ(29) ได้รายงาน

ผู้ป่วยรายหนึ่งซึ่งถูกฝูงต่อประมาณ 50 -100 ตัวรุมต่อย

แรกรับผู้ป่วยไม่มีอาการแพ้รุนแรงจึงได้รับการรักษาด้วย

สเตียรอยด์และยาต้านฮิสตามีน หลังจากนั้น 36 ชั่วโมง

ผู้ป่วยมีปัญหาไตวายเฉียบพลัน ปัสสาวะไม่ออกร่วมกับ

ภาวะ disseminated intravascular coagulation (DIC),

acute respiratory distress syndrome (ARDS), กลา้ม

เนื้อสลายและตรวจพบระดับ IgE สูงขึ้น แม้ว่าจะได้รับ

การฟอกเลอืดและให ้cryoprecipitate แตผู้่ป่วยกเ็สียชวิีต

ลงในวันที่ 9 ของการรักษา ผลการพยาธิวิทยาของไตพบ

thrombotic microangiopathy with patchy cortical

necrosisซึ่งสันนิษฐานว่าน่าจะเกิดจากภาวะ DIC ทำให้

เกิดลิ่มเลือดอุดตันภายในโกลเมอรูลัสร่วมกับการทำลาย

และการกระตุ้นการหดตัวของหลอดเลือดขนาดเล็กอย่าง

รุนแรงจน cortical tubule ขาดเลือดและเซลล์ตายใน

ที่สุดนอกจากนี้ยังมีรายงานการเกิด DIC ในผู้ป่วยที่ถูก

ผึ้งต่อยโดยพบว่ามีระดับ allergen-specific IgE ต่อพิษ

ผึ้งสูง(30)  จึงสันนิษฐานว่าทั้งการเกิด DIC น่าจะเกิดผ่าน

การกระตุ้น IgE หรือ hypersensitivity type I และหาก

เกิดลิ่มเลือดอุดตันในโกลเมอรูลัสก็จะทำให้เกิด ACN

ตามมา

Neprotic syndrome (NS)

แม้ว่าในตำราโรคไตหลายเล่มจะระบุว่าหนึ่งใน

สาเหตขุอง NS คอืการถกูผึง้ ตอ่หรอืแตนตอ่ย แตจ่ากการ

ทบทวนวรรณกรรมกลับพบว่ามีจำนวนผู้ป่วยที่เกิดภาวะ

ดังกล่าวไม่เกิน 50 ราย และปัจจุบันก็ยังไม่มีข้อมูลเก่ียวกบั

กลไกการเกิดที่แน่ชัดแต่เชื่อว่ามีสัมพันธ์กับการตอบสนอง

ของภูมิคุ้มกันร่างกายอย่างผิดปกติและภาวะภูมิแพ้ทำให้

เกิดการกระตุ ้นทีลิมโฟไซต์หลั ่งไซโตคายน์บางอย่าง

ซึ่งส่งผลต่อการกรองผ่านของ glomerular basement

membrane จนเกิดภาวะโปรตีนรั่ว(31) จากข้อสันนิษฐาน

ดังกลา่ว Elming และคณะ(32) จึงไดศ้กึษาปรมิาณอลับูมิน

ในปสัสาวะของผูป่้วยทีถ่กูผึง้ ตอ่และแตนตอ่ยทัง้หมด 20

รายเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคมุ แมว่้าผลการศกึษาจะพบ

ว่าระดับอัลบูมินในปัสสาวะของทั้งสองกลุ่มไม่แตกต่าง

กัน แต่มีผู ้ป่วยถึง 3 รายในกลุ่มที่ถูกต่อยที่มีปริมาณ

อัลบูมินในปสัสาวะสงูผิดปกตแิตไ่ม่ถึงเกณฑ ์NS และเมือ่

ติดตามตอ่อีก 2 เดอืน พบวา่ผู้ป่วย 2 ใน 3 รายมปีริมาณ

อัลบูมินในปัสสาวะกลับมาเป็นปกติ

ส่วนในแงก่ารเปลีย่นแปลงทางพยาธวิทิยา Tauk

และคณะ(33) ได้รวบรวมข้อมูลผู้ป่วย NS ที่ได้รับการเจาะ

ไตพบว่ามีพยาธิสภาพหลายแบบ ได้แก่ mesangio-

proliferative glomerulonephritis, minimal-change

disease glomerulonephritis, early membranous

nephropathy และ severe glomerular hyalinization

ซึ ่งส่วนใหญ่ได้ร ับการรักษาด้วยสเตียรอยด์และเพิ ่ม

cytotoxic agents  หากไมต่อบสนอง

Renal tubular acidosis (RTA)

RTA คือความผิดปกติของท่อไตในการดูดกลับ

ไบคาร์บอเนตหรือการขับไฮโดรเจนไอออน โดยพยาธิ

สรีรวิทยาจะขึ้นกับตำแหน่งว่าเกิดที่ proximal (pRTA)

หรือ distal tubule (dRTA) ปัจจุบันมีรายงานการเกิดทั้ง

pRTA และ dRTA ในผู้ป่วยที่ถูกผึ้ง ต่อหรือแตนต่อย

รวมกันทั้งสิ้นไม่เกิน 10 ราย Agarval และคณะ(34)  ได้

รายงานผู้ป่วยซึ่งมาด้วยอาการแขนขาอ่อนแรงภายหลัง

ถูกผึ้งต่อยได้ 14 ชั่วโมง จากผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ

พบว่าระดับโปแตสเซียมในเลือดอยู่ที่ 2.4 mEq/L (ไม่ได้

รายงานโปแตสเซยีมในปัสสาวะ) ร่วมกับ hyperchloremic

metabolic acidosis โดยมี urine pH 5.9 และ urine

anion gap เท่ากับ 14 จึงได้รับการวินิจฉัยเป็น dRTA

หลังได้รับการรักษาด้วยโปแตสเซียมและไบคาร์บอเนต

อาการอ่อนแรงของผู้ป่วยก็กลับมาเป็นปกติภายใน 16

ชั่วโมง สอดคล้องกับรายงานของ D’Cruz และคณะ(35)

ซึ่งกล่าวถึงผู้ป่วยที่มาด้วยปัญหาเดียวกันหลังจากถูกต่อ

ตอ่ย 9 ช่ัวโมง หลงัทดสอบ acid loading test พบวา่คา่

pH ในปัสสาวะยังสูงกว่า 5.5 จึงวินิจฉัยเป็น dRTA และ

ได้รับการรักษาด้วยโปแตสเซียมและไบคาร์บอเนตจน

อาการอ่อนแรงเป็นปกติภายใน 3 วัน นอกจากนี้ยังได้มี
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การส่งตรวจเพื่อหาสาเหตุอื่น ๆ ที่น่าจะอธิบาย dRTA

แต่ก็ไม่พบ จากท้ังข้อสรุปของท้ังสองรายงานยงัไม่สามารถ

ยืนยนัไดว่้าพษิของผึง้ ตอ่และแตนเปน็สาเหตใุหเ้กดิ RTA

หรือเป็นตัวกระตุ้นให้ภาวะ RTA ที่มีอยู่เดิมแย่ลงจนเกิด

อาการ Ram และคณะ(36) ได้รายงานผู้ป่วยอีกรายที่มา

ด้วยอาการอ่อนแรงหลังถูกผึ้งต่อยได้ 1 สัปดาห์ แม้ว่าใน

เบื้องต้นจะตรวจพบภาวะโปแตสเซียมในเลือดต่ำโดยได้

ตรวจยืนยันว่าปริมาณโปแตสเซียมในปัสสาวะสูงผิดปกติ

และมี hyperchloremic metabolic acidosis เหมือนกัน

แต่สิ่งที่แตกต่างจากผู้ป่วย 2 รายก่อนคือระดับยูริคและ

ฟอสเฟตในเลือดต่ำแต่พบว่าสูงในปัสสาวะ นอกจากนี้ยัง

พบอัลบูมิน, กลูโคสและไบคาร์บอเนตรั่วในปัสสาวะจึง

วินิจฉัยว่าเป็น Fanconi syndrome ส่วนผลตรวจอื่น ๆ

รวมถึงการเจาะไขกระดูกและการตัดชิ้นเนื้อต่อมน้ำลาย

เพื่อหาสาเหตุของ pRTA ในผู้ป่วยรายนี้กลับพบว่าปกติ

ทั้งหมด ในที่สุดผู้ป่วยจึงได้รับการเจาะไตเพื่อตรวจทาง

พยาธวิิทยาพบวา่ม ีinterstitial edema with lymphocytic

infiltration โดยไม่มีพังผืดหรือลักษณะของ amyloid kidney

ผู้รายงานจงึไดส้รุปวา่ภาวะ Fanconi syndrome ดงักลา่ว

น่าจะเกิดจากพิษของผึ้งโดยการยังยั้ง transporter บาง

อย่างที่ท่อไต Han และคณะ(37) ได้ทำการ ศึกษาผลของ

พิษผึ้งและ mellitin ต่อ transporter ของท่อไตส่วนต้น

ของกระต่าย  พบว่าทั้งพิษผึ้งและ mellitin กระตุ้นให้เกิด

การหล่ังและการทำงานของ endogenous phospholipase

A2 ซ่ึงสง่ผลใหท้อ่ไตสว่นตน้หลัง่ arachidonic acid เพิม่

มากขึ้น และสาร arachidonic acid ดังกล่าวก็เป็นตัวที่

ยับย้ังการทำงานของ transporter

การรกัษาโดยทัว่ไป

เนื ่องจากความหลากหลายทางสายพันธุ ์และ

ส่วนประกอบของพิษ  ปัจจุบันจึงยังไม่มียาเพื่อแก้พิษผึ้ง

ต่อและแตนโดยเฉพาะ การรักษาขึ้นกับกลไกและความ

รุนแรงของอาการ   ดงันัน้ในเบือ้งตน้ควรประเมนิเพือ่แยก

ว่าอาการดังกล่าวเกิดจากกลไกภูมิแพ้หรือเกิดจากพิษ

และเป็นปฏิกิริยาเฉพาะที่หรือปฏิกิริยาต่อหลายระบบใน

ร่างกาย(38) หากเป็นอาการที่เกิดจากปฏิกิริยาภูมิแพ้มัก

จะมีความรุนแรงของอาการเกินกว่าจำนวนบาดแผลที่ถูก

ต่อยโดยถ้าเป็นปฏิกิริยาเฉพาะที ่ก็จะพบว่าผิวหนังมี

ลักษณะบวมใหญก่ว่า 10 เซนตเิมตรหรอืหากเปน็ปฏิกิริยา

ต่อหลายระบบก็อาจมีอาการถึงขึ้นช็อกและเสียชีวิตได้ใน

เวลาอันรวดเร็ว แต่หากเป็นอาการที่เกิดจากพิษเองความ

รุนแรงของอาการจะแปรตามจำนวนบาดแผลที่ถูกต่อย

ทั้งนี้ข้อสังเกตดังกล่าวอาจใช้ไม่ได้ในกรณีที่ผู้ป่วยถูกต่อย

เกิน 50 แผลขึ้นไปหรือถูกแมลงบางสายพันธุ ์ซึ ่งมีพิษ

รุนแรงมากต่อย เช่น Africanized honeybee เป็นต้น

นอกจากนี้สิ่งที่ต้องคำนึงถึงอีกเรื่องคือความรวดเร็วและ

รุนแรงของการตอบสนองของร่างกายรวมถึงสุขภาพของ

ผู้ป่วยเพื่อใช้ในการตัดสินใจรักษาเป็นผู ้ป่วยนอกหรือ

ผู้ป่วยในและประมาณระยะเวลาในการตรวจติดตาม

ภาวะแทรกซ้อน

ในกรณีที ่ผ ู ้ป ่วยมาด้วยอาการจากปฏิกิร ิยา

ภูมิแพ้ต่อหลายระบบหรือช็อกการรักษาหลักยังคงเป็น

การให้ อะดรีนาลิน, สเตียรอยด์และยาต้านฮิสตามีน

ร่วมกบัการรกัษาประคบัประคองอืน่ ๆ  เช่น การใหย้าขยาย

หลอดลมกรณีมีอาการหอบหืด เป็นต้น แต่หากมาด้วย

อาการจากปฏิกิริยาเฉพาะที่ สามารถรักษาได้โดยการ

ประคบเย็นที่บาดแผล การใช้ยาต้านฮิสตามินในกรณีที่มี

อาการคันหรือใช้ สเตียรอยด์แบบทาหรือรับประทานหาก

การอักเสบของผิวหนังกินบริเวณกว้าง และควรเฝ้าระวัง

การติดเชื ้ออย่างใกล้ชิด ถ้าตรวจพบเหล็กไนคาอยู ่ที ่

ผิวหนังควรรีบบ่งออกให้หมดเพื่อไม่ให้พิษเข้าสู่ร่างกาย

มากขึน้(9, 38)

การรกัษาและปอ้งกนัภาวะแทรกซอ้นทางไต

ภาวะแทรกซอ้นต่อไตมักเกิดข้ึนช้ากว่าระบบอ่ืน ๆ

ดังน ั ้นจ ึงควรตรวจต ิดตามปร ิมาณและส ีป ัสสาวะ ,

urinalysis, ความดันโลหิต, ฮีมาโตคริต, ครีอะตินิน และ

creatine phosphokinase เป็นระยะ ส่วนการป้องกัน

ภาวะแทรกซ้อนต่อไตนั้น ยังคงเน้นที่การป้องกันการเกิด

ATN ท้ังจากพษิเอง, จากกล้ามเน้ือสลายหรือเม็ดเลือดแดง
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แตกและจากการลดลงของเลือดไปเลี้ยงไต โดยการให้

สารน้ำปริมาณมากเพื ่อเพิ ่มเลือดไปเลี ้ยงไต, กระตุ ้น

tubular flow และลดการตกตะกอนของฮีโมโกลบินและ

ไมโอโกลบิน  แม้ว่าปัจจุบันยังไม่มีข้อสรุปเรื่องชนิดของ

สารน้ำที่เหมาะสม แต่คำแนะนำส่วนใหญ่ยังคงเลือกให้

isotonic saline เป็นอันดับแรก(39) และการให้สารน้ำแต่

เนิ่น ๆ สามารถป้องกันการเกิดภาวะไตวายเฉียบพลันได้

ดีกว่าการให้เมื่อเวลาล่วงเลยไป(40, 41) โดยในช่วง 1 - 2

ชั่วโมงแรกอาจให้ในอัตรา 1 ลิตรต่อชั่วโมง หลังจากนั้น

ให้ประเมินสภาวะน้ำในร่างกายเพื่อปรับลดอัตราเร็วลง

ส่วนการให้ไบคาร์บอเนตเพื่อให้เกิดปัสสาวะเป็นด่างนั้น

มีวัตถปุระสงค ์3 ข้อคือ(42) 1) เพือ่ป้องกนัการเกดิ Tamm–

Horsfall protein–myoglobin complex ซึ่งเกิดขึ้นได้ง่าย

ในสภาวะที่ปัสสาวะเป็นกรด 2) ยับยั้งปฏิกิริยา lipid

peroxidation ซึ่งทำให้เกิดการบาดเจ็บต่อเซลล์เยื ่อบุ

ท่อไต 3) ลดการเกิด renal vasoconstriction จาก

metmyoglobin  ซ่ึงมกัเกดิในสภาวะกรด แมว้า่จะสามารถ

อธิบายประโยชนข์องการใหไ้บคาร์บอเนตด้วยกลไกขา้งต้น

แต่จากศึกษาทางคลินิกกลับไม่พบความแตกต่างระหว่าง

การให้ isotonic saline อย่างเดียวกับการให้ isotonic

saline ร่วมกับ ไบคาร์บอเนต(43, 44) อย่างไรก็ตามการให้

isotonic saline ปริมาณมากอาจส่งผลให้เกิดภาวะ

hyperchloremicmetabolic acidosis ได้ ดังนั้นจึงมีข้อ

แนะนำการใช้ไบคาร์บอเนตเมื่อเกิดภาวะเลือดเป็นกรด

หรืออาจใหห้ลัง isotonic saline ครบ 1 - 2 ลิตรโดยผสม

half-isotonic saline 1 ลิตรตอ่ไบคารบ์อเนต 50 mEq

ยังคงเป ็นข ้อถกเถ ียงก ันอย ู ่สำหร ับการให ้

mannitol เพราะจากผลการศึกษาทางคลินิกยังไม่เห็น

ประโยชน์แน่ชัดในการป้องกันภาวะไตวายเฉียบพลัน(43, 44)

แม้ mannitol จะมีคุณสมบัติเป็น osmotic agent ซึ่ง

สามารถดึงน้ำที่อยู่ภายในกล้ามเนื้อที่เกิดกล้ามเนื้อสลาย

เขา้สู่ระบบไหลเวยีน และกระตุน้ osmotic diuresis ทำให้

เพิม่ tubular flow และลด cast formation และมคุีณสมบัติ

ในการกำจัด free-radical แต่หากไม่มีการเฝ้าระวังอาจ

ทำให้เกิดภาวะออสโมลาริตีในเลือดสูงและเกิด osmotic

nephrosis จนเกิด ATN(42) ได้ ดังนั ้นการตัดสินใจให้

mannitol ต้องประเมินก่อนว่าผู้ป่วยได้รับสารน้ำอย่าง

เพียงพอและต้องมีการติดตามปริมาณปัสสาวะและ

ออสโมลารตีิในเลอืดอยา่งใกลชิ้ด ปกตขินาดของ mannitol

ที่ให้อยู ่ที ่ 1 - 2 กรัมต่อน้ำหนักตัว 1 กิโลกรัมต่อวัน

(ไม่เกิน 120 กรัมต่อวัน) โดยให้ในอัตรา 5 กรัมต่อชั่วโมง

หากติดตามปริมาณปัสสาวะแล้วเพิ่มขึ้นจากเดิมไม่ถึง

30 - 50 มิลลิลิตรตอ่ช่ัวโมง(39) หรือ serum osmolal gap

(ผลต่างระหว่างออสโมลาริตีที่วัดได้ในเลือดและที่ได้จาก

การคำนวณ) เกนิ 55 mOsm/kg ควรหยดุการให ้mannitol

ส่วนการให้ loop diuretic นั้นยังไม่มีการศึกษารองรับว่า

ได้ประโยชน์ต่อภาวะไตวายเฉียบพลัน(45, 46) ดังนั ้นจะ

พิจารณาให้ก็ต่อเมื่อผู้ป่วยมีภาวะน้ำเกินหรือมีข้อบ่งชี้

อ่ืน ๆ

การบำบัดทดแทนไตเริ่มมีบทบาทเมื่อเกิดภาวะ

แทรกซ้อนที่อาจเป็นอันตรายถึงแก่ชีวิต  ซึ่งไม่สามารถ

รักษาด้วยยาเพียงอย่างเดียว เช่น ภาวะโปแตสเซียมสูง

ภาวะเลือดเป็นกรดรุนแรง ภาวะน้ำเกินที่ไม่ตอบสนองต่อ

ยาขับปัสสาวะ เป็นต้น การฟอกเลือดด้วย conventional

hemodialysis สามารถแก้ไขภาวะเกลือแร่ผ ิดปกติ

และน้ำเกินได้อย่างมีประสิทธิภาพแต่ไม่สามารถขจัด

ไมโอโกลบินและฮีโมโกลบินได้  เนื่องจากเป็นสารโมเลกุล

ใหญ่  แม้การทำ plasmapheresis จะสามารถขจัดสาร

โมเลกุลใหญ่ได้ดี   แต่ก็มีข้อจำกัดเนื่องจากปริมาตรที่ได้

รับการขจัดออกค่อนข้างน้อยเมื ่อเทียบกับวิธีอื ่น ๆ(47)

ส่วนการทำ convective therapy โดยการใช้ high-flux

membrane เช่น hemofiltration, continuousveno-venous

hemofiltration, hemodiafilration, continuousveno-

venous hemodiafiltration เป็นต้น ก็ยังไม่สามารถขจัด

สารโมเลกลุใหญไ่ด้เพยีงพอแตจ่ากขอ้มูลของ Heyne และ

คณะ(48)  ซึ ่งได้ตีพิมพ์รายงานผู ้ป่วยกล้ามเนื ้อสลาย

จำนวน 11 รายที่เคยรับการบำบัดทดแทนไตโดยการใช้

high cut-off และ high-flux membrane พบว่าปริมาณ

ไมโอโกลบินลดลงในช่วงที่ใช้ high cut-off มากกว่าช่วง

ท่ีใช้ high-flux membrane อย่างมนัียสำคญั แสดงใหเ้หน็
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ว่า high cut-off membrane ซึ่งมี sieving coefficient

มากกว่า high-flux membrane น่าจะมีประสิทธิภาพที่ดี

กว่าในการขจัดไมโอโกลบินแต่อย่างไรก็ตามยังไม่มีข้อมูล

ท่ีเป็นการศึกษาควบคุมแบบสุ่มรองรับและยังไม่มีการศึกษา

ใดที่แสดงถึงประสิทธิผลทางคลินิกเมื่อใช้ high cut-off

membrane ในผู้ป่วยกล้ามเนื้อสลายจึงยังต้องรอดูข้อมูล

ต่อไป

แม้ว่าการล้างไตทางช่องท้องจะสามารถขจัดสาร

โมเลกลุใหญห่รอืสารทีจั่บกบัโปรตนีได ้ แตเ่นือ่งจากอตัรา

การขจัดสารค่อนข้างช้าทำให้ไม่สามารถขจัดน้ำส่วนเกิน

และโปแตสเซยีม  ซ่ึงเปน็ภาวะแทรกซอ้นอนัตรายไดอ้ย่าง

ทันท่วงที  จึงไม่แนะนำให้เลือกเป็นวิธีการแรกสำหรับ

การบำบัดทดแทนไตยกเว้นอยู่ในพื้นที่ที่ไม่สามารถฟอก

เลือดได้(39) อย่างไรก็ตาม Vachvanichsanong และคณะ(49)

ได้รายงานผู้ป่วยเด็กที่ถูกต่อต่อยและเกิดภาวะไตวาย

เฉียบพลันรุนแรง 7 ราย ซึ่ง 6 ใน 7 รายได้รับการล้างไต

ทางช่องท้องจนกระทั่งกลับมาเป็นปกติ ส่วนอีก 1 ราย

เกิดภาวะโปแตสเซ ียมสูงและเสียชีว ิตก่อนจะได้ร ับ

การบำบัดทดแทนไต จากข้อมูลดังกล่าวแสดงให้เห็นว่า

สามารถเลือกใช้การล้างไตทางช่องท้องได้ แต่ต้องพิจารณา

ตามความรุนแรงและความเร่งด่วนของภาวะแทรกซ้อน

ภาวะ AIN, ACN, NS และ RTA ที่เกิดจากผึ้ง

ต่อและแตนต่อยนั ้นเกิดน้อย ข้อมูลส่วนใหญ่ยังเป็น

ลักษณะการรายงานผูป่้วยจึงยังไม่มีหลักฐานแน่ชัดเก่ียวกับ

แนวทางการป้องกันและแก้ไข ในรายงานภาวะ AIN

และ NS ซึ่งเป็นภาวะที่เกิดผ่านกลไกทางภูมิคุ้มกันนั้น

บางรายงานมีการใช้ยาในกลุ่มสเตียรอยด์ร่วมกับการ

รักษาประคบัประคอง(24, 31) หรอืร่วมกบัยากดภมิูอ่ืน ๆ เชน่

cyclophosphamide(33) อย่างไรก็ตามในอนาคตควรมี

การเก็บรวบรวมข้อมูลผู้ป่วยเพื่อนำมาวิเคราะห์ทางสถิติ

และทำการศกึษาในระดบั in vitro เพิม่มากขึน้

สรุป

ภาวะแทรกซ้อนต่อไตที่เกิดจากการถูกผึ้ง ต่อ

และแตนต่อยจัดเป็นภาวะที่พบได้น้อยและมักเกิดขึ้นใน

ภายหลัง จึงต้องอาศัยการเฝ้าติดตามในผู้ป่วยกลุ่มเสียง

เช่น ผู้ที่มีประวัติแพ้พิษหรือมีอาการแพ้รุนแรงผู้สูงอายุ

และเด็ก ผู้ท่ีถูกแมลงต่อยเกิน 50 ตัวข้ึนไป เป็นต้น   ปัจจุบัน

ยังไม่มียารักษาพิษเฉพาะ การป้องกันเน้นที่การให้สารน้ำ

อย่างเพียงพอ และควบคุมภาวะแพ้รุนแรงเพื ่อรักษา

ปริมาณเลือดไปเล้ียงไตใหค้งท่ีและป้องกันการเกดิ tubular

cast formation จากไมโอโกลบินและฮีโมโกลบิน  ส่วน

การให้ไบคาร์บอเนตและยาขับปัสสาวะต้องพิจารณาตาม

ข้อบ่งชี้ และต้องเฝ้าระวังภาวะแทรกซ้อนรุนแรงที่เกิดจาก

ภาวะไตวายเฉียบพลันเพื่อพิจารณาให้การบำบัดทดแทน

ไตได้อย่างทันท่วงที
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