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บ.ก. บอกกล่าวเล่าความ

สวัสดีค่ะ ท่านสมาชิกสมาคมฯที่เคารพ

 พบกันอีกครั้งนะคะกับจุลสารสมาคมฯฉบับสุดท้าย ของปี 2562 ในเดือนธันวาคม

นี้ ที่ผ่านมามีน้ำาท่วมที่จังหวัดอุบลราชธานีอย่างหนัก จึงทำาให้ทางสมาคมต้องเลื่อนการจัด 

GI สัญจร ที่รพ.สรรพสิทธิ์ประสงค์ จ.อุบลราชธานี มาเป็นวันที่ 25 พฤศจิกายน 2562 แทน 

แต่บรรยากาศก็ยังคึกคัก ผู้เข้าร่วมฟังประชุมล้นหลามเหมือนเคยค่ะ นอกจากนี้ทางสมาคมฯ 

ยังได้ไปออกหน่วยส่องกล้องคัดกรองมะเร็งลำาไส้ใหญ่ที่จังหวัดระนอง 2 ครั้ง บรรยากาศการ

จัดงานอยู่ในภาพข่าวสมาคมฯ ค่ะ  

 จุลสารสมาคมฯฉบับนี้ ได้ทีมกองบรรณาธิการ ได้แก่ อาจารย์ธันยพร ฉันทโรจน์

ศิริ  อาจารย์พิมพ์ศิริ ศรีพงศ์พันธ์ และ อาจารย์ศุภมาส เชิญอักษร มาช่วยปรับเนื้อหา Topic 

review จนได้เรื่องที่น่าสนใจมา 3 เรื่อง  ต้องขอบพระคุณอาจารย์ทั้ง 3 ท่านด้วยค่ะ ส่วนเคส

จาก Interhospital conference ทั้ง 2 เคส ก็เป็นเคสที่น่าสนใจมากค่ะ ขอให้ลองอ่านดูนะคะ

ว่าท่านจะวินิจฉัยผู้ป่วยทั้ง 2 รายนี้ได้ถูกต้องหรือไม่ค่ะ  

 ขอประชาสมัพนัธง์านประชมุวชิาการปลายปขีองสมาคมฯ ทีจ่ะจดัขึน้ในวนัที ่19-21 

ธันวาคม 2562 นี้ ที่โรงแรม อโนมา แกรนด์ กรุงเทพ  ค่ะ หัวข้อบรรยายน่าสนใจมาก โดยปี

นี้ได้รับเกียรติจาก Prof. Alan Barkun จาก McGill University ซึ่งเป็นคนหลักในการเขียน 

Guideline GI bleeding ในอดีตหลายฉบับ และล่าสุดที่เพิ่งตีพิมพ์ในเดือนตุลาคมที่ผ่าน

มา มาเป็นผู้บรรยาย “Vikit Viranuvatti’s Lecture” ในหัวข้อ “Non-variceal upper GI 

bleeding: What do the new international guidelines recommend in 2020” ค่ะ 

 สุดท้ายนี้ทางสมาคมฯ ขอแสดงความอาลัยแด่ พล.อ.ต.นพ.สุจินต์ จารุจินดา อดีต

นายกสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย ที่ได้ถึงแก่กรรมเมื่อวันที่ 5 ตุลาคม 

2562 ทั้งนี้สมาคมฯได้ร่วมเป็นเจ้าภาพสวดพระอภิธรรมศพ เมื่อวันที่ 10 ตุลาคม 2562 

ณ วัดพระศรีมหาธาตุ บางเขน กรุงเทพฯ  โดยมีตัวแทนจากสมาคมฯร่วมงานสวดอภิธรรม 
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พญ. รภัส พิทยานนท์

บรรณาธิการ

ได้แก่   พล.ต.นพ.วิชัย   ชัยประภา, ศ.นพ.พินิจ กุลละวณิชย์, ศ.นพ.สิน อนุราษฏร์ และ 

น.อ.นพ.ชินวัตร์ สุทธิวนา ค่ะ

 หากสมาชิกท่านใดมคีำาแนะนำา หรือขอ้เสนอแนะเพิม่เตมิ สามารถแจ้งมาไดท้ี ่e-mail 

: rapat125@gmail.com ทางกองบรรณาธิการยนิดรัีบฟงัความคดิเห็นจากทกุทา่นคะ่ แลว้พบ

กันอีกครั้งในปี 2563 ค่ะ
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สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย 
รายงานการประชุมครั้งที่ 4/2562 

วันศุกร์ที่ 21 มิถุนายน 2562 เวลา 10.00-12.00 น. 

ณ ห้องประชุมบ้านไทย 2 ชั้น 2 โรงแรมสุโกศล ถ.ศรีอยุธยา เขตราชเทวี กรุงเทพฯ

รายนามผู้เข้าร่วมประชุม

	 1.	 นพ.สิน		 อนุราษฎร์	 	นายกสมาคมฯ

	 2.	 นพ.กำาธร		 เผ่าสวัสดิ์	 	รั้งตำาแหน่งนายก

	 3.	 นพ.สมชาย		 ลีลากุศลวงศ์	 	อุปนายก

	 4.	 นพ.พิเศษ		 พิเศษพงษา	 	เลขาธิการ

	 5.	 พญ.รภัส		 พิทยานนท์	 	รองเลขาธิการ

	 6.	 นพ.สิริวัฒน์		 อนันตพันธุ์พงศ์	 	เหรัญญิก

	 7.	 พญ.อาภัสณี		 โสภณสฤษฏ์สุข	 	ประธานฝ่ายวิจัย

	 8.	 นพ.เฉลิมรัฐ		 บัญชรเทวกุล	 	ประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา

	 9.	 พญ.สติมัย	 อนิวรรณน์	 	ประธานฝ่ายสารสนเทศและการสือ่สาร

	 10.	 พ.อ.นพ.กฤษณ์		 อุปัชฌาย์	 กรรมการกลาง

	 11.	 น.ต.พญ.ชนันทา		 หงส์ธนากร	 	กรรมการกลาง

	 12.	 พญ.นภาพร		 จำารูญกุล	 	กรรมการกลาง

	 13.	 นพ.นรินทร์		 อจละนันท์	 	กรรมการกลาง

	 14.	 พญ.บุบผา		 พรธิสาร	 	กรรมการกลาง

	 15.	 นพ.ปิยะพันธ์		 พฤกษพานิช	 	กรรมการกลาง

	 16.	 นพ.พลรัตน์		 วิไลรัตน์	 	กรรมการกลาง

	 17.	 นพ.อุทัย	 เก้าเอี้ยน	 	กรรมการกลาง

	 18.	 นพ.พินิจ		 กุลละวณิชย์	 	ที่ปรึกษา



7รายงานการประชุมครั้งที่ 4/2562, 5/2562, 6/2562

	 19.	 พญ.วโรชา		 มหาชัย	 ที่ปรึกษา

	 20.	 พล.ต.นพ.วิชัย		 ชัยประภา	 ที่ปรึกษา

รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

	 1.	 นพ.พงษ์ภพ		 อินทรประสงค์	 	ปฏิคมและสวัสดิการ

	 2.	 นพ.ทวีศักดิ์		 แทนวันดี	 	ประธานฝ่ายวชิาการและการศกึษาตอ่เนือ่ง

	 3.	 นพ.มล.ทยา		 กิติยากร	 	ประธานฝ่ายกิจกรรมสังคม

	 4.	 นพ.สุพจน์	 พงศ์ประสบชัย	 	ประธานฝ่ายวารสาร

	 5.	 นพ.สุริยะ		 จักกะพาก	 	ประธานฝ่ายหาทุน

	 6.	 นพ.สถาพร		 มานัสสถิตย์	 	ประธานฝ่ายจริยธรรม

	 7.	 นพ.จุลจักร		 ลิ่มศรีวิไล	 	ผู้แทนชมรมลำาไส้เล็กลำาไส้ใหญ่

	 8.	 นพ.รัฐกร		 วิไลชนม์	 	ผู้แทนชมรมโรคกระเพาะอาหาร

	 9.	 นพ.คมสันต์		 เลิศคูพินิจ	 	กรรมการกลาง

	 10.	 นพ.ธีระ		 พิรัชวิสุทธิ์	 	กรรมการกลาง

	 11.	 น.อ.นพ.ชินวัตร์	 สุทธิวนา	 กรรมการกลาง

	 12.	 พญ.ธนิตา		 สุทธิชัยมงคล	 	กรรมการกลาง

	 13.	 นพ.ธเนศ	 ชิตาพนารักษ์	 	กรรมการกลาง

	 14.	 พญ.ปิยะธิดา	 หาญสมบูรณ์	 	กรรมการกลาง

	 15.	 พญ.รัตนา		 บุญศิริจันทร์	 	กรรมการกลาง

	 16.	 นพ.พูลชัย		 จรัสเจริญวิทยา	 	กรรมการกลาง

	 17.	 นพ.รังสรรค์	 ฤกษ์นิมิตร	 	กรรมการกลาง

	 18.	 นพ.โอฬาร	 วิวัฒนาช่าง	 	กรรมการกลาง

	 19.	 พญ.กรรณิการ์		 พรพัฒน์กุล	 	ที่ปรึกษา

	 20.	 นพ.จรินทร์		 โรจน์บวรวิทยา	 	ที่ปรึกษา

	 21.	 พญ.โฉมศรี		 โฆษิตชัยวัฒน์	 	ที่ปรึกษา

	 22.	 พญ.ชุติมา	 ประมูลสินทรัพย์	 	ที่ปรึกษา

	 23.	 นพ.เติมชัย		 ไชยนุวัติ	 	ที่ปรึกษา
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	 24.	 นพ.ทวี		 รัตนชูเอก	 	ที่ปรึกษา

	 25.	 พญ.นนทลี		 เผ่าสวัสดิ์	 	ที่ปรึกษา

	 26.	 นพ.พิศาล		 ไม้เรียง	 	ที่ปรึกษา

	 27.	 นพ.บัญชา		 โอวาทฬารพร	 	ที่ปรึกษา

	 28.	 นพ.ประเดิมชัย		 คงคำา	 	ที่ปรึกษา

	 29.	 นพ.รุจาพงษ์	 สุขบท	 	ที่ปรึกษา

	 30.	 พญ.วัฒนา		 สุขีไพศาลเจริญ	 	ที่ปรึกษา

	 31.	 นพ.ศตวรรษ		 ทองสวัสดิ์	 	ที่ปรึกษา

	 32.	 พญ.ศศิประภา		 บุญญพิสิฏฐ์	 	ที่ปรึกษา

	 33.	 พญ.ศิวะพร		 ไชยนุวัติ	 	ที่ปรึกษา

	 34.	 นพ.สมบัติ		 ตรีประเสริฐสุข	 	ที่ปรึกษา

	 35.	 นพ.สวัสดิ์		 หิตะนันท์	 	ที่ปรึกษา

	 35.	 นพ.สุเทพ	 กลชาญวิทย์	 	ที่ปรึกษา

	 37.	 พล.ท.นพ.สุรพล		 ชื่นรัตนกุล	 	ที่ปรึกษา

	 37.	 นพ.องอาจ		 ไพรสณฑรางกูร	 	ที่ปรึกษา

	 39.	 พญ.อภิญญา	 ลีรพันธ์	 	ที่ปรึกษา

	 40.	 นพ.อุดม		 คชินทร	 	ที่ปรึกษา

เปิดประชุมเวลา	10.15	น.	โดย	นพ.สิน	อนุราษฏร์	เป็นประธานในที่ประชุม

วาระที่ 1 เรื่องที่ประธานแจ้งเพื่อทราบ

	 ไม่มี

วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 3/2562

 ที่ประชุมมีมติแก้ไขรายงานการประชุมครั้งที่ 3/2562 ดังนี้

	 หน้า	6	ข้อ	3		

	 แก้จาก
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	 ท่ีประชมุพจิารณาเหน็ว่าการจะทำา	American	Board	นัน้	ตอ้งศกึษาความ

เปน็ไปไดแ้ตล่ะสถาบนั	บางแห่งอาจจะทำาได	้บางแหง่อาจจะทำาไมไ่ด	้อยา่งไรกต็ามฝาก

ไปยังประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญาศึกษาข้อมูลให้ละเอียด	และเมื่อได้ข้อมูลที่

แน่ใจแล้ว	ค่อยมานำาเสนอในที่ประชุมที่ประชุม

 แก้เป็น

	 ท่ีประชมุพจิารณาเห็นวา่การจะสอบ	American	Board	of	Gastroenterol-

ogy	นั้น	จะต้องสอบได้	American	

	 Board	of	Internal	Medicine	มากอ่น	โดย	นพ.สนิ	อนรุาษฏร์	จะสอบถาม

ไปยังคณะกรรมการของ	American	Board	of	Internal	Medicine	และ	Gastroen-

terology	รวมถงึทางราชวทิยาลยัอายรุแพทยถ์งึความเปน็ไปได	้ซ่ึงหากเป็นไปได	้กจ็ะ

ต้องมีการตรวจประเมินหลักสูตรฯและความพร้อมของแต่ละสถาบันอีก	

 หลังจากแก้ไขรายงานการประชุมแล้ว ที่ประชุมมีมติรับรองรายงานการ

ประชุมครั้งที่ 3/2562

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

 3.1 ผู้บรรยาย “Vikit Viranuvatti’s Lecture”	ในการประชุมวิชาการ

ประจำาปี	2562

	 	 นพ.เฉลิมรัฐ	บัญชรเทวกุล	แจ้งที่ประชุมแทน	นพ.ทวีศักดิ์	แทนวันดี	

ประธานฝ่ายวิชาการว่า	ขอเสนอ	Prof.	Alan	Barkun	จาก	McGill	University	เป็น

ผู้บรรยาย	“Vikit	Viranuvatti’s	Lecture”	ในการประชุมวิชาการประจำาปี	ระหว่าง

วันที่	19-21	ธันวาคม	2562	ณ	โรงแรมอโนมา	แกรนด์,	กรุงเทพฯ

 ที่ประชุมสรุปมีมติอนุมัติและมีข้อเสนอดังนี้

	 1.	 สมาคมฯควรพยายามเสนอชือ่ผู้ทีเ่ชญิมาบรรยาย	เพือ่รับการคดัเลอืก

เป็นองค์ปาฐก	“ปฐกถา	วีกิจ	วีรานุวัตติ์”	

	 	 ในการประชุมวิชาการประจำาปีของราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่ง

ประเทศไทยด้วย

	 2.	 สมาคมฯควรจะทำาสังวาลและมอบให้แด่ปาฐกเพื่อเป็นเกียรติด้วย
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 3.2 ทุนสนับสนุนงานวิจัยสำาหรับสมาชิกสมาคมฯ จำานวน 1 ทุน

	 	 พญ.อาภัสณี	 โสภณสฤษฏ์สุข	 แจ้งท่ีประชุมว่า	 ตามที่สมาคมฯมี

ประกาศให้ทุนสนับสนุนงานวิจัยสำาหรับสมาชิกสมาคมฯ	 ซ่ึงหมดเขตยื่นความจำานง

เมื่อวันที่	30	มิถุนายน	2562	แล้วนั้น	มีผู้ยื่นเอกสารเพื่อขอรับทุน	1	ทุน	คือ

	 	 พญ.รุ่งฤดี	ชัยธีรกิจ	จากรพ.จุฬาลงกรณ์	ชื่อโครงการ	การศึกษาองค์

ประกอบของสารประกอบอินทรีย์ระเหยง่ายเพื่อใช้ในการคัดกรองและวินิจฉัยผู้ป่วย

โรคมะเร็งตับชนิด	hepatocellular	carcinoma	โดยขอรับทุนสนับสนุนปีละ	50,000	

บาท	ระยะเวลาดำาเนินการ	2	ปี

 ที่ประชุมมีมติอนุมัติทุนปีละ 50,000 บาท เป็นระยะเวลา 2 ปี

 3.3 สรุปการจัดงานประชุม WGO-GASTRO2018

	 	 พญ.วโรชา	มหาชัยและนพ.สิริวัฒน์	 อนันตพันธ์ุพงศ์	 แจ้งที่ประชุม

ว่า	รายได้สุทธิจากการจัดประชุมครั้งนี้ได้ตามเป้าหมาย	และคาดว่าจะสามารถโอนไป

ยังแต่ละสมาคมฯได้ภายในเดือนกรกฎาคมนี้	 โดยยังมีเงินเหลือจากในส่วนที่ได้รับ

จากสำานักงานส่งเสริมการจัดประชุมและนิทรรศการ	 (Thailand	Convention	and	

Exhibition	Bureau:	TCEB)	อีกสี่แสนบาท	ซึ่งสามารถใช้ในกิจการสมาคมฯรวมถึง

การเตรียม	Bid-APDW	2022	ได้

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.4 ความคืบหน้าในการเตรียม Bid-APDW2022

	 	 นพ.สมชาย	ลีลากุศลวงศ์	แจ้งที่ประชุมว่า

	 	 1.	คณะกรรมการ	Bid-APDW	เสนอให้	bid	ปี	2022	เนื่องจากคณะ

กรรมการ	APDWF	ชุดปัจจุบัน	 ซ่ึงมีความใกล้ชิดกับทางสมาคมฯจะหมดวาระในปี	

2022	และการแข่งขันฟุตบอลโลก	2022	ไม่น่าจะมีผลกระทบต่อการประชุม

	 	 2.	ช่วงเวลาประชุมน่าจะเป็นช่วง	10-13	November	2022	ซึ่งยังอาจ

ต้องมีการเปลี่ยนแปลง	 เนื่องจากต้องจัดห่างจากการประชุม	UEGW	อย่างน้อย	 6	

สัปดาห์แต่ขณะนี้ทางการประชุม	UEGW	ยังไม่ได้กำาหนดวันที่แน่นอน
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	 	 3.	สำานักงานส่งเสริมการจัดประชุมและนิทรรศการ	(Thailand	Con-

vention	and	Exhibition	Bureau:	TCEB)	 ได้	 อนุมัติทุนสนับสนุนการ	bid	 เป็น

จำานวนเงิน	750,000	บาท	ซ่ึงหากเงินไมพ่อ	อาจจะตอ้งขอรบัการสนบัสนนุจากสมาคม

แพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย

	 	 4.	สำาหรับสถานที่จัดประชุมนั้น	ข้อกำาหนดระบุว่าต้องสามารถรองรับ

ผู้เข้าร่วมประชุมได้ไม่น้อยกว่า	 2,000	คน	 โดยคาดว่าจะมีผู้เข้าร่วมประชุมไม่ต่ำากว่า	

3,000	คน	คณะกรรมการพจิารณาแลว้เห็นว่าศนูยป์ระชมุไบเทคมคีวามพร้อมมากกว่า

ศูนย์ประชุมสิริกิต์ิ	 ซ่ึงขณะนี้กำาลังปิดปรับปรุงและไม่แน่ใจว่าจะเสร็จทันการประชุม

หรือไม่

	 	 5.	 คณะกรรมการ	Bid-APDW	จะเดินทางไป	bid	 ในวันที่	 12-15	

ธันวาคม	2562	ณ	เมืองกัลกัตตา	ประเทศอินเดีย	ซึ่งจะมีคณะกรรมการหลายท่านที่

เป็นวิทยากรในการบรรยายครั้งนี้ด้วย

	 	 6.	มีบริษัทยาร่วมสนับสนุนทุนในการเดินทางไป	bid	จำานวน	1	ท่าน

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.5 การจัดทำาวารสารสมาคม

	 	 นพ.กำาธร    เผ่าสวัสดิ์	 แจ้งที่ประชุมว่า	ตามที่นายกสมาคมฯมีความ

สนใจทีจ่ะทำาวารสารสมาคมฯเพือ่จะตพีมิพง์านวจัิยของแพทยแ์ละเฟลโลวน์ัน้	ปจัจุบนั

ยงัไมส่ามารถหาผู้ทีจ่ะรับเป็นบรรณาธิการได	้แตย่งัมแีนวทางดำาเนนิการอกีหลายทาง	

โดยที่ประชุมได้พิจารณาให้ความเห็นและอภิปรายอย่างกว้างขวาง

	 ท่ีประชุมมีมติมอบหมายให้	นพ.กำาธร	 เผ่าสวัสดิ์	 จัดต้ังคณะทำางานเพื่อ

ศึกษาความเป็นไปได้ในการจัดทำาวารสาร

 3.6 การจัดตั้งมูลนิธิโรคระบบทางเดินอาหาร

	 	 นพ.จรินทร์	 โรจน์บวรวิทยา	ติดภารกิจไม่สามารถเข้าร่วมประชุมได้	

จึงส่งเอกสารเพื่อให้ที่ประชุมได้พิจารณา	
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วาระที่ 4	 เรื่องอื่นๆ	(ถ้ามี)

	 ไม่มี

 ปิดประชุมเวลา 11.35 น.

นพ.พิเศษ พิเศษพงษา

เลขาธิการสมาคมฯฯตรวจรายงานการประชุม
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รายนามผู้เข้าร่วมประชุม

	 1.	 นพ.สิน		 อนุราษฎร์	 นายกสมาคมฯ

	 2.	 นพ.กำาธร		 เผ่าสวัสดิ์	 รั้งตำาแหน่งนายก

	 3.	 นพ.สมชาย		 ลีลากุศลวงศ์	 อุปนายก

	 4.	 นพ.พิเศษ		 พิเศษพงษา	 เลขาธิการ

	 5.	 พญ.รภัส		 พิทยานนท์	 รองเลขาธิการ

	 6.	 นพ.พงษ์ภพ		 อินทรประสงค์	 ปฏิคมและสวัสดิการ

	 7.	 พญ.อาภัสณี		 โสภณสฤษฏ์สุข	 ประธานฝ่ายวิจัย

	 8.	 นพ.เฉลิมรัฐ		 บัญชรเทวกุล	 ประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา

	 9.	 นพ.มล.ทยา		 กิติยากร	 ประธานฝ่ายกิจกรรมสังคม

	 10.	 พญ.สติมัย	 อนิวรรณน์	 ประธานฝ่ายสารสนเทศและการสื่อสาร

	 11.	 พ.อ.นพ.กฤษณ์		 อุปัชฌาย์	 กรรมการกลาง

	 12.	 น.ต.พญ.ชนันทา		 หงส์ธนากร	 กรรมการกลาง

	 13.	 น.อ.นพ.ชินวัตร์	 สุทธิวนา	 กรรมการกลาง

	 14.	 พญ.ธนิตา		 สุทธิชัยมงคล	 กรรมการกลาง

	 15.	 นพ.ภูริพงศ์		 กิจดำารงธรรม แทน	นพ.ธเนศ	ชติาพนารกัษ์	กรรมการกลาง

	 16.	 พญ.นภาพร		 จำารูญกุล	 กรรมการกลาง

	 17.	 นพ.นรินทร์		 อจละนันท์	 กรรมการกลาง

	 18.	 พญ.บุบผา		 พรธิสาร	 กรรมการกลาง

	 19.	 นพ.ปิยะพันธ์		 พฤกษพานิช	 กรรมการกลาง

สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย 
รายงานการประชุมครั้งที่ 5/2562 

วันศุกร์ที่ 2 สิงหาคม 2562 เวลา 10.00-12.00 น. 

ณ ห้องประชุมบ้านไทย 2 ชั้น 2 โรงแรมสุโกศล ถ.ศรีอยุธยา เขตราชเทวี กรุงเทพฯ
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	 20.	 นพ.พลรัตน์		 วิไลรัตน์	 กรรมการกลาง

	 21.	 นพ.กาจพงศ์	 เตชธุวานันท์	 แทน	พญ.รัตนา	บุญศิริจันทร์	กรรมการกลาง

	 22.	 นพ.อุทัย	 เก้าเอี้ยน	 กรรมการกลาง

	 23.	 นพ.จรินทร์		 โรจน์บวรวิทยา	 ที่ปรึกษา

	 24.	 พญ.วโรชา		 มหาชัย	 ที่ปรึกษา

	 25.	 พล.ต.นพ.วิชัย		 ชัยประภา	 ที่ปรึกษา

รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

	 1.	 นพ.สิริวัฒน์		 อนันตพันธุ์พงศ์	 เหรัญญิก

	 2.	 นพ.ทวีศักดิ์		 แทนวันดี	 ประธานฝ่ายวิชาการและการศึกษาต่อเนื่อง

	 3.	 นพ.สุพจน์	 พงศ์ประสบชัย	 ประธานฝ่ายวารสาร

	 4.	 นพ.สุริยะ		 จักกะพาก	 ประธานฝ่ายหาทุน

	 5.	 นพ.สถาพร		 มานัสสถิตย์	 ประธานฝ่ายจริยธรรม

	 6.	 นพ.จุลจักร		 ลิ่มศรีวิไล	 ผู้แทนชมรมลำาไส้เล็กลำาไส้ใหญ่

	 7.	 นพ.รัฐกร		 วิไลชนม์	 ผู้แทนชมรมโรคกระเพาะอาหาร

	 8.	 นพ.คมสันต์		 เลิศคูพินิจ	 กรรมการกลาง

	 9.	 นพ.ธีระ		 พิรัชวิสุทธิ์	 กรรมการกลาง

	 10.	 พญ.ปิยะธิดา	 หาญสมบูรณ์	 กรรมการกลาง

	 11.	 นพ.พูลชัย		 จรัสเจริญวิทยา	 กรรมการกลาง

	 12.	 นพ.รังสรรค์	 ฤกษ์นิมิตร	 กรรมการกลาง

	 13.	 นพ.โอฬาร	 วิวัฒนาช่าง	 กรรมการกลาง

	 14.	 พญ.กรรณิการ์		 พรพัฒน์กุล	 ที่ปรึกษา

	 15.	 พญ.โฉมศรี		 โฆษิตชัยวัฒน์	 ที่ปรึกษา

	 16.	 พญ.ชุติมา	 ประมูลสินทรัพย์	 ที่ปรึกษา

	 17.	 นพ.เติมชัย		 ไชยนุวัติ	 ที่ปรึกษา

	 18.	 นพ.ทวี		 รัตนชูเอก	 ที่ปรึกษา
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	 19.	 พญ.นนทลี		 เผ่าสวัสดิ์	 ที่ปรึกษา

	 20.	 นพ.พินิจ		 กุลละวณิชย์	 ที่ปรึกษา

	 21.	 นพ.พิศาล		 ไม้เรียง	 ที่ปรึกษา

	 22.	 นพ.บัญชา		 โอวาทฬารพร	 ที่ปรึกษา

	 23.	 นพ.ประเดิมชัย		 คงคำา	 ที่ปรึกษา

	 24.	 นพ.รุจาพงษ์	 สุขบท	 ที่ปรึกษา

	 25.	 พญ.วัฒนา		 สุขีไพศาลเจริญ	 ที่ปรึกษา

	 26.	 นพ.ศตวรรษ		 ทองสวัสดิ์	 ที่ปรึกษา

	 27.	 พญ.ศศิประภา		 บุญญพิสิฏฐ์	 ที่ปรึกษา

	 28.	 พญ.ศิวะพร		 ไชยนุวัติ	 ที่ปรึกษา

	 29.	 นพ.สมบัติ		 ตรีประเสริฐสุข	 ที่ปรึกษา

	 30.	 นพ.สวัสดิ์		 หิตะนันท์	 ที่ปรึกษา

	 31.	 นพ.สุเทพ	 กลชาญวิทย์	 ที่ปรึกษา

	 32.	 พล.ท.นพ.สุรพล		 ชื่นรัตนกุล	 ที่ปรึกษา

	 33.	 นพ.องอาจ		 ไพรสณฑรางกูร	 ที่ปรึกษา

	 34.	 พญ.อภิญญา	 ลีรพันธ์	 ที่ปรึกษา

	 35.	 นพ.อุดม		 คชินทร	 ที่ปรึกษา

เปิดประชุมเวลา	10.00	น.	โดย	นพ.สิน	อนุราษฏร์	เป็นประธานในที่ประชุม

วาระที่ 1 เรื่องที่ประธานแจ้งเพื่อทราบ

	 ไม่มี

วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 4/2562

	 ที่ประชุมมีมติรับรองรายงานการประชุมครั้งที่	4	โดยไม่มีแก้ไข

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

 3.1 พิจารณาและรับรองผลสอบแพทย์ประจำาบ้านต่อยอด อนุสาขา
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อายุรศาสตร์โรคระบบทางเดินอาหาร ประจำาปี 2562

	 	 นพ.เฉลิมรัฐ	บัญชรเทวกุล	ประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา	 ได้

แจ้งให้ที่ประชุมทราบดังนี้

	 	 1.	 เมื่อวันท่ี	 29	มีนาคม	 2562	 ได้มีการจัดสอบรายยาวของแพทย์

ประจำาบ้านต่อยอด	อนุสาขาอายุรศาสตร์โรคระบบทางเดินอาหาร	ชั้นปีท่ี	 2	 โดยมี	 6	

สนามสอบ	คอื	รพ.ศริิราช	รพ.รามาธบิด	ีรพ.จุฬาลงกรณ์	รพ.ราชวถิ	ีรพ.พระมงกฎุเกลา้	

และ	รพ.ธรรมศาสตร์

	 	 	 1.1		มแีพทยป์ระจำาบ้าน	ชัน้ปีที	่2	เขา้สอบ	33	ทา่น	ซ่ึงคณะกรรมการ

อำานวยการสมาคมฯได้พิจารณาและรับรองผลสอบ	ในวันศุกร์ที่	24	พฤษภาคม	2562	

มีมติให้สอบผ่าน	32	ท่าน	และไม่ผ่าน	1	ท่าน	โดยให้ผู้ที่สอบไม่ผ่าน	สอบซ่อมอีกครั้ง

ในวันที่	3	กรกฎาคม	2562	ณ	สนามสอบ	รพ.ศิริราช

	 	 2.	 เมือ่วนัที	่1-2	กรกฎาคม	ไดม้กีารจัดสอบภาคทฤษฏ	ีณ	หอ้งประชมุ

วิชัยยุทธ	1	รพ.วิชัยยุทธ	

	 	 3.	 มีแพทย์ประจำาบ้าน	 ชั้นปีท่ี	 2	 เข้าสอบ	33	ท่านและมีผู้สอบซ่อม

ภาคทฤษฏี	จำานวน	1	ท่าน	รวมเป็น	34	ท่าน

	 	 	 3.1	สอบภาคทฤษฏี	MCQ	และ	MEQ	ในวันที่	1	กรกฎาคม	2562

	 	 	 3.2	สอบภาคปฏิบัติ	OSCE	ในวันที่	2	กรกฎาคม	2562

	 	 	 3.3	เกณฑ์การพจิารณาผลการสอบใชต้ามหลกัสตูรฉบับปรับปรุง

ใหม่	ฉบับ	พ.ศ	2557	ซึ่งได้กำาหนดไว้ดังนี้

	 	 	 ก.	 การสอบข้อเขียน	ประกอบด้วยข้อสอบ	multiple	 choices	

question	 (MCQ)	และ	modified	essay	question	 (MEQ)	หรืออื่นๆ	 เกณฑ์การ

ตัดสินการสอบผ่านใช้แบบอิงเกณฑ์

	 	 	 ข.	การสอบรายยาว	 (long	case)	 เกณฑ์การตัดสินการสอบผ่าน

กำาหนดเกณฑ์ผ่านที่ร้อยละ	60

	 	 	 ค.	 การสอบ	Objective	Structured	Clinical	Examination	

(OSCE)	 ได้แก่	 การแปลผลการส่องกล้องทางเดินอาหาร	ภาพรังสีต่างๆ	พยาธิวิทยา	

การสืบค้นอื่นๆทางทางเดินอาหาร	และทักษะอื่นๆ	 เกณฑ์การตัดสินการสอบผ่านใช้
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แบบอิงเกณฑ์

	 	 4.	 การพิจารณาคัดเลือกข้อสอบ	MCQ,	MEQ	และ	OSCE	

	 	 	 4.1	 ส่งจดหมายไปยังสถาบันฝึกอบรม	 เพื่อขอข้อสอบ	MCQ,	

MEQ	และ	OSCE	

	 	 	 4.2	ประชมุคณะอนกุรรมการฝึกอบรมและสอบ	พจิารณาคดัเลอืก

ข้อสอบ	MCQ,	MEQ	และ	OSCE	

		 	 	ทั้งหมด	4	ครั้ง	

	 	 5.	 อธิบายถงึขัน้ตอนการคดิคะแนนตามเกณฑ์มาตรฐาน	กระบวนการ

คิดค่า	AI	

	 ที่ประชุมได้พิจารณาผลสอบแล้ว	มีมติรับรองผลการสอบดังนี้

	 	 1.	 คะแนนสอบ	MEQ	+	MCQ	ใช้เกณฑ์การตัดสินการสอบผ่านใช้

แบบอิงเกณฑ์

	 	 	 ที่ประชุมคณะกรรมการอำานวยการสมาคม	พิจารณาแล้ว	

	 	 	 มีผู้สอบไม่ผ่าน	1	ท่าน	ซึ่งเป็นผู้ที่สอบซ่อม

	 	 2.	 คะแนนสอบ	OSCE	 ใช้เกณฑ์การตัดสินการสอบผ่านใช้แบบอิง

เกณฑ์	

	 	 	 ผู้สอบไม่ผ่าน	1	ท่าน	ซึ่งเป็นผู้ที่สอบซ่อม	

	 	 6.	 ผู้ท่ีสอบไมผ่า่นรายยาว	1	ทา่นและสอบซ่อมเมือ่วนัที	่3	กรกฎาคม	

2562	นั้นสอบผ่าน

	 	 7.	 มผู้ีทีไ่ดรั้บวุฒิบัตรสาขาอายรุศาสตร์โรคระบบทางเดนิอาหารจาก

ตา่งประเทศ	เขา้สอบสมัภาษณเ์พือ่ขอหนงัสอือนมุตับิตัรฯ	1	ทา่น	คอื	นพ.ภาฤทธ์ิ	เมฆ

อรุณกมล	ได้รับการสอบสัมภาษณ์เมื่อวันที่	2	สิงหาคม	2562	โดยมีกรรมการสอบคือ	

นพ.สิน	อนุราษฏร์,	พญ.อาภัสณี	โสภณสฤษฏ์สุข	และ	นพ.เฉลิมรัฐ	บัญชรเทวกุล	ผล

การสัมภาษณ์คือผ่าน

	 ที่ประชุมได้พิจารณาและมีมติดังนี้

	 	 1.	 อนมุติัให้แพทยป์ระจำาบา้นตอ่ยอด	อนสุาขาอายรุศาสตร์โรคระบบ

ทางเดนิอาหาร	สอบผา่นภาคปฎบัิตแิละภาคทฤษฏ	ีจำานวน	33	ทา่น	และสอบไมผ่่านภา
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คทฤษฏี	จำานวน	1	ท่าน

	 	 2.	เสนอให้ประธานฝา่ยการศกึษาหลงัปริญญาทำาจดหมายขอขอ้สอบ	

MCQ	ไปยังหัวหน้าสถาบันฝึกอบรม	เพื่อให้หัวหน้าสถาบันกระจายการขอข้อสอบไป

ยังอาจารย์ในสังกัดต่อไป

	 	 3.	สำาหรับผู้ท่ีสอบซ่อมไมผ่่านหลายคร้ัง	ขอให้ต้นสงักดัพจิารณาวา่จะ

ส่งสอบในครั้งต่อไปหรือไม่	โดยอาจพิจารณาให้มารับการฝึกอบรมเพิ่มเติมก่อนสอบ

 3.2 การเสนอชื่อผู้สมควรได้รับการคัดเลือกเป็นปาฐกในปาฐกถา	 “วีกิจ 

วีรานุวัตติ์”	และ	“Presidential	Lecture”	ในการประชุมวิชาการประจำาปี	2563	ของ

ราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่งประเทศไทย

	 	 นพ.พิเศษ	พิเศษพงษา	 แจ้งให้ที่ประชุมทราบว่าราชวิทยาลัยอายุร

แพทยฯจะจัดการประชมุวชิาการประจำาปี	2563	และไดท้ำาจดหมายแจ้งมายงันายกสมา

คมฯเพือ่ขอเชญิใหเ้สนอชือ่ผูส้มควรไดรั้บเลอืกเป็นปาฐกในปาฐกถา	“วกีจิ	วรีานวุตัติ”์	

และ	“Presidential	Lecture”	โดยเมือ่ป	ี2561	สมาคมฯไดเ้สนอ	Prof.	Francis	K.	L.	

Chan	และได้รับการคัดเลือกให้บรรยายในหัวข้อ	“Eat,	Drink	and	be	Merry”	ดัง

นั้นจึงขอเชิญให้กรรมการสมาคมจะเสนอชื่อพร้อมทั้งประวัติผู้ถูกเสนอชื่อไปยังฝ่าย

เลขาธิการสมาคม	ภายในวันที่	31	สิงหาคม	2562

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.3 การเดินทางไปร่วม bid-APDW2022

	 	 นพ.สมชาย	ลีลากุศลวงศ์	แจ้งที่ประชุมดังนี้

	 	 1.	กำาหนดวนัเดนิทางไปร่วม	bid-APDW2022	ในวนัที	่12-15	ธันวาคม	

2562	ณ	เมืองกัลกัตตา	ประเทศอินเดีย

	 	 2.	ผู้ร่วมเดินทางประกอบไปด้วย

	 	 	 2.1	คณะกรรมการดำาเนนิการ	bid-APDW2022	ทีเ่ป็นวทิยากรใน

การประชุม	APDW2022	จำานวน	8	ท่าน

	 	 	 2.2	คณะกรรมการดำาเนินการ	bid-APDW2022	จำานวน	8	ท่าน
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	 	 3.	ทุนสนับสนุนบริหารจัดการดำาเนินการ	bid-APDW2022	ประกอบ

ไปด้วย

	 	 	 3.1	สำานักงานส่งเสริมการจัดประชุมและนิทรรศการ	 (Thailand	

Convention	and	Exhibition	Bureau:	TCEB)	จำานวน	750,000	บาท

	 	 	 3.2	บริษัท	สยาม	ฟาร์มาซูติคอล	จำากัด	จำานวน	350,000	บาท

	 	 	 3.3	 รายได้ที่เหลือหลังจากหักค่าใช้จ่ายต่างๆของการประชุม	

WGO-Gastro	2018	ประมาณ	4	แสนบาท

	 	 	 3.4	ในกรณท่ีีงบประมาณไมเ่พยีงพอ	สมาคมแพทยร์ะบบทางเดนิ

อาหารฯจะร่วมสนับสนุนด้วย

	 	 4.	ประเทศท่ีจะเขา้ร่วม	bid-APDW2022	ม	ี4	ประเทศ	ไดแ้ก	่มาเลเซีย	

สิงคโปร์	ฟิลิปปินส์	และไทย

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.4 การจัดตั้งมูลนิธิโรคระบบทางเดินอาหาร

	 	 นพ.จรินทร์	โรจนบ์วรวิทยา	ไดแ้จง้ทีป่ระชมุวา่	ตามทีไ่ดรั้บมอบหมาย

จากทีป่ระชมุคณะกรรมการอำานวยการสมาคมใหร่้างระเบียบขอ้บงัคบัมลูนธิิโรคระบบ

ทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย	 จึงขอนำาเสนอเพื่อให้ที่ประชุมคณะกรรมการอำานวย

การสมาคมพิจารณา

	 ที่ประชุมได้พิจารณาและมีการแก้ไขบางส่วน	

	 	 1.	มอบหมายให้นพ.จรินทร์	โรจน์บวรวิทยาแก้ไขตามที่ประชุมเสนอ

แนะ	

	 	 2.	แต่งตั้งคณะทำางานประกอบด้วย	นพ.อุทัย	เก้าเอี้ยน,	นพ.จรินทร์	

โรจน์บวรวิทยากร	และ	พญ.วโรชา	มหาชัย

	 	 3.	ให้คณะทำางานเปิดรับสมัครและสรรหากรรมการมูลนิธิ	

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ 

 3.5 สรุปเรื่องการจัดทำาวารสารสมาคม
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	 	 นพ.กำาธร	 เผ่าสวัสดิ์	 แจ้งท่ีประชุมว่าต้องการขอมติที่ประชุมคณะ

กรรมการอำานวยการสมาคมว่าต้องการจัดทำาวารสารภาษาอังกฤษของสมาคมฯหรือ

ไม่	แต่ขอเลื่อนการพิจารณาออกไปก่อนเพื่อรอความเห็นจากนายกสมาคมฯด้วย	

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 

วาระที่ 4   เรื่องอื่นๆ	(ถ้ามี)

	 นพ.พิเศษ	พิเศษพงษา	ไดแ้จ้งใหท่ี้ประชมุทราบวา่	World	Gastroenterol-

ogy	Organisation	(WGO)	ประกาศแตง่ต้ังคณะกรรมการบริหาร	ป	ีค.ศ.2019-2021	

โดย	พญ.วโรชา	มหาชัย	ได้รับการแต่งตั้งเป็นกรรมการ	Publications	Committee,	

นพ.สถาพร	มานัสสถิตย์	และ	พญ.นนทลี	 เผ่าสวัสดิ์	 ได้รับการแต่งตั้งเป็นกรรมการ 

Training	Centers	Committee

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

	 ปิดประชุมเวลา	12.15	น.

นพ.พิเศษ พิเศษพงษา

เลขาธิการสมาคมฯฯตรวจรายงานการประชุม
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รายนามผู้เข้าร่วมประชุม

	 1.	 นพ.สิน		 อนุราษฎร์	 นายกสมาคมฯ

	 2.	 นพ.กำาธร		 เผ่าสวัสดิ์	 รั้งตำาแหน่งนายก

	 3.	 นพ.พิเศษ		 พิเศษพงษา	 เลขาธิการ

	 4.	 พญ.รภัส		 พิทยานนท์	 รองเลขาธิการ

	 5.	 นพ.สิริวัฒน์		 อนันตพันธุ์พงศ์	 เหรัญญิก

	 6.	 นพ.พงษ์ภพ		 อินทรประสงค์	 ปฏิคมและสวัสดิการ

	 7.	 นพ.เฉลิมรัฐ		 บัญชรเทวกุล	 ประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา

	 8.	 พญ.สติมัย	 อนิวรรณน์	 ประธานฝ่ายสารสนเทศและการสื่อสาร

	 9.	 นพ.คมสันต์		 เลิศคูพินิจ	 กรรมการกลาง

	 10.	 น.ต.พญ.ชนันทา		 หงส์ธนากร	 กรรมการกลาง

	 11.	 พญ.นภาพร		 จำารูญกุล	 กรรมการกลาง

	 12.	 พญ.บุบผา		 พรธิสาร	 กรรมการกลาง

	 13.	 นพ.ปิยะพันธ์		 พฤกษพานิช	 กรรมการกลาง

	 14.	 พญ.รัตนา		 บุญศิริจันทร์	 กรรมการกลาง

	 15.	 นพ.อุทัย	 เก้าเอี้ยน	 กรรมการกลาง

	 16.	 พล.ต.นพ.วิชัย		 ชัยประภา	 ที่ปรึกษา

รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

	 1.	 นพ.สมชาย		 ลีลากุศลวงศ์	 อุปนายก

สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย 
รายงานการประชุมครั้งที่ 6/2562 

วันศุกร์ที่ 27 กันยายน 2562 เวลา 10.00-12.00 น. 

ณ ห้องประชุมบ้านไทย 2 ชั้น 2 โรงแรมสุโกศล ถ.ศรีอยุธยา เขตราชเทวี กรุงเทพฯ
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	 2.	 นพ.ทวีศักดิ	์	 แทนวันดี	 ประธานฝา่ยวชิาการและการศกึษาตอ่เนือ่ง

	 3.	 พญ.อาภัสณี		 โสภณสฤษฏ์สุข	 ประธานฝ่ายวิจัย

	 4.	 นพ.มล.ทยา		 กิติยากร	 ประธานฝ่ายกิจกรรมสังคม

	 5.	 นพ.สุพจน์	 พงศ์ประสบชัย	 ประธานฝ่ายวารสาร

	 6.	 นพ.สุริยะ		 จักกะพาก	 ประธานฝ่ายหาทุน

	 7.	 นพ.สถาพร		 มานัสสถิตย์	 ประธานฝ่ายจริยธรรม

	 8.	 นพ.จุลจักร		 ลิ่มศรีวิไล	 ผู้แทนชมรมลำาไส้เล็กลำาไส้ใหญ่

	 9.	 นพ.รัฐกร		 วิไลชนม์	 ผู้แทนชมรมโรคกระเพาะอาหาร

	 10.	 พ.อ.นพ.กฤษณ์		 อุปัชฌาย์	 กรรมการกลาง

	 11.	 น.อ.นพ.ชินวัตร์	 สุทธิวนา	 กรรมการกลาง

	 12.	 พญ.ธนิตา		 สุทธิชัยมงคล	 กรรมการกลาง

	 13.	 นพ.ธีระ		 พิรัชวิสุทธิ์	 กรรมการกลาง

	 14.	 นพ.ธเนศ		 ชิตาพนารักษ์	 กรรมการกลาง

	 15.	 นพ.นรินทร์		 อจละนันท์	 กรรมการกลาง

	 16.	 พญ.ปิยะธิดา	 หาญสมบูรณ์	 กรรมการกลาง

	 17.	 นพ.พลรัตน์		 วิไลรัตน์	 กรรมการกลาง

	 18.	 นพ.พูลชัย		 จรัสเจริญวิทยา	 กรรมการกลาง

	 19.	 นพ.รังสรรค์	 ฤกษ์นิมิตร	 กรรมการกลาง

	 20.	 นพ.โอฬาร	 วิวัฒนาช่าง	 กรรมการกลาง

	 21.	 พญ.กรรณิการ์		 พรพัฒน์กุล	 ที่ปรึกษา

	 22.	 นพ.จรินทร์		 โรจน์บวรวิทยา	 ที่ปรึกษา

	 23.	 พญ.โฉมศรี		 โฆษิตชัยวัฒน์	 ที่ปรึกษา

	 24.	 พญ.ชุติมา	 ประมูลสินทรัพย์	 ที่ปรึกษา

	 25.	 นพ.เติมชัย		 ไชยนุวัติ	 ที่ปรึกษา

	 26.	 นพ.ทวี		 รัตนชูเอก	 ที่ปรึกษา

	 27.	 พญ.นนทลี		 เผ่าสวัสดิ์	 ที่ปรึกษา

	 28.	 นพ.พินิจ		 กุลละวณิชย์	 ที่ปรึกษา
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	 29.	 นพ.พิศาล		 ไม้เรียง	 ที่ปรึกษา

	 30.	 นพ.บัญชา		 โอวาทฬารพร	 ที่ปรึกษา

	 31.	 นพ.ประเดิมชัย		 คงคำา	 ที่ปรึกษา

	 32.	 นพ.รุจาพงษ์	 สุขบท	 ที่ปรึกษา

	 33.	 พญ.วัฒนา		 สุขีไพศาลเจริญ	 ที่ปรึกษา

	 34.	 พญ.วโรชา		 มหาชัย	 ที่ปรึกษา

	 35.	 นพ.ศตวรรษ		 ทองสวัสดิ์	 ที่ปรึกษา

	 36.	 พญ.ศศิประภา		 บุญญพิสิฏฐ์	 ที่ปรึกษา

	 37.	 พญ.ศิวะพร		 ไชยนุวัติ	 ที่ปรึกษา

	 38.	 นพ.สมบัติ		 ตรีประเสริฐสุข	 ที่ปรึกษา

	 39.	 นพ.สวัสดิ์		 หิตะนันท์	 ที่ปรึกษา

	 40.	 นพ.สุเทพ	 กลชาญวิทย์	 ที่ปรึกษา

	 41.	 พล.ท.นพ.สุรพล		 ชื่นรัตนกุล	 ที่ปรึกษา

	 42.	 นพ.องอาจ		 ไพรสณฑรางกูร	 ที่ปรึกษา

	 43.	 พญ.อภิญญา	 ลีรพันธ์	 ที่ปรึกษา

	 44.	 นพ.อุดม		 คชินทร	 ที่ปรึกษา

เปิดประชุมเวลา	10.00	น.	โดย	นพ.สิน	อนุราษฏร์	เป็นประธานในที่ประชุม

วาระที่ 1 เรื่องที่ประธานแจ้งเพื่อทราบ

	 นพ.สิน	อนุราษฏร์	แจ้งที่ประชุมว่า	The	Japanese	Society	of	Gastro-

enterology	ขอเชญิวิทยากรจากสมาคมฯไปบรรยายในหัวขอ้	Emerging	interven-

tional	EUS	 in	pancreatobiliary	diseases	 ในการประชุมวิชาการ	11th	Asian-

Pacific	Topic	Conference	ในวันที่	23-24	เมษายน	2563	ณ	เมือง	Hiroshima	ซึ่ง

จะได้พิจารณามอบหมายวิทยากรต่อไป

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ
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วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 5/2562

	 ที่ประชุมมีมติรับรองรายงานการประชุมครั้งที่	5	โดยไม่มีแก้ไข

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

 3.1 สมาคมเสนอชื่อปาฐกของปาฐกถา “วีกิจ วีรานุวัตติ์” ในการประชุม

วิชาการประจำาปี 2563 ของราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่งประเทศไทย

	 	 นพ.เฉลิมรัฐ	บัญชรเทวกุล	แจ้งที่ประชุมว่า	ตามที่ราชวิทยาลัยอายุร

แพทย์ฯได้มีจดหมายแจ้งมายังนายกสมาคมฯเพื่อขอให้เสนอชื่อผู้สมควรเป็นองค์

ปาฐกถา	 “วีกิจ	 วีรานุวัตติ์”	 และสมาคมฯได้เสนอชื่อ	 Prof.	Anna	Suk-Fong	Lok,	

University	of	Michigan	นั้น	ราชวิทยาลัยฯได้แจ้งมาว่า	Prof.	Anna	Suk-Fong	

Lok	ได้รับการคัดเลือกเป็นปาฐกในปาฐกถา	“วีกิจ	วีรานุวัตติ์”ประจำาปี	2563

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.2 สรุปการจดัประชุมวชิาการกลางปี คร้ังที ่59 ในวันที ่11-12 กรกฎาคม 

2562 ณ โรงแรมอโนมา, กรุงเทพฯ

	 	 นพ.เฉลิมรัฐ	บัญชรเทวกุล	แจ้งที่ประชุมเกี่ยวกับสรุปผลการประชุม

วิชาการกลางปี	ครั้งที่	59	ดังนี้	

	 	 1.	 ผู้เข้าร่วมประชุมทั้งหมด	361	ท่าน	 รวมวิทยากรและพยาบาล	11	

ท่าน

	 	 2.	 บริษัทที่สนับสนุน	symposium	6	บริษัท

	 	 3.	 วิทยากรจากต่างประเทศ	1	ท่าน	Dr.	Wai-Kay	Walter	Seto	ซึ่ง

สนับสนุนโดยบริษัท	Mylan

	 	 4.	 การนำาเสนอผลงานวิจัยของเฟลโลว์	12	ท่าน

	 	 5.	 รางวัลสำาหรับผู้ตอบใบประเมินเป็น	ipad	pro	3	รางวัล	

	 	 6.	 handout	ประกอบการบรรยาย	

	 	 7.	 ผลประเมินด้านหัวข้อ	สถานที่ประชุม	การเดินทาง	อยู่ในเกณฑ์ดี

	 	 8.	 รายได้หลังหักค่าใช้จ่ายแล้วได้	3,248,618	บาท	

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ
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 3.3 กำาหนดวันสอบภาคปฏิบัติรายยาว (long case) ปี 2563 

	 	 นพ.เฉลมิรัฐ	บญัชรเทวกลุ	แจ้งทีป่ระชมุวา่ฝ่ายการศกึษาหลงัปรญิญา	

กำาหนดวันสอบภาคปฎบัิตริายยาว	(long	case)	ของแพทยป์ระจำาบ้านต่อยอด	อนสุาขา

อายุรศาสตร์โรคระบบทางเดินอาหาร	ประจำาปี	2563	เป็นวันศุกร์ที่	27	มีนาคม	2563	

โดยมี	6	สนามสอบ	คือ	ศิริราช	รามาธิบดี	จุฬาลงกรณ์	ราชวิถี	พระมงกุฎเกล้า	และ

ธรรมศาสตร์

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.4 ทุนวิจัยแพทย์ประจำาบ้านต่อยอด (เฟลโลว์) อนุสาขาอายุรศาสตร์

โรคระบบทางเดินอาหาร ปีที่ 1

	 	 นพ.กำาธร	เผ่าสวัสดิ	์แจ้งท่ีประชมุว่า	แพทยป์ระจำาบา้นตอ่ยอดปีที	่1	34	

ทา่น	ไดน้ำาเสนอโครงร่างวจิยัเสร็จสิน้เมือ่วันที	่20	กนัยายน	2562	และไดม้กีารพจิารณา

ทนุสนบัสนนุวจัิยเป็นจำานวน	808,000	บาท	โดยแมว้า่ทนุท่ีสมาคมฯสนบัสนนุนัน้จะไม่

เพียงพอตอ่งานวจัิยของแพทยป์ระจำาบา้นตอ่ยอด	แตย่งัไมม่คีวามจำาเปน็ต้องเพิม่ทุน

สนบัสนนุ	เนือ่งจากแพทยป์ระจำาบา้นต่อยอดจะขอรับทนุสนบัสนนุจากคณะฯอยูแ่ลว้	

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.5 เสนอช่ืออายุรแพทย์ดีเด่น, อายุรแพทย์รุ่นใหม่โดดเด่น ของราช

วิทยาลัยอายุรแพทย์ฯ ประจำาปี 2563

	 	 นพ.พเิศษ	พเิศษพงษา	ไดแ้จ้งใหท้ีป่ระชมุทราบวา่ในปนีี	้สมาคมฯไมไ่ด้

เสนอชือ่อายรุแพทยด์เีดน่หรือรุ่นใหมโ่ดดเดน่	และทราบวา่สาขาวชิาโรคระบบทางเดนิ

อาหาร	รพ.ศิริราช	ได้เสนอชื่อ	นพ.สมชาย	ลีลากุศลวงศ์	อายุรแพทย์ดีเด่นด้านคลินิก

	 ที่ประชุมมีมติดังนี้

	 1.	 ควรมีรางวัลอายุรแพทย์ดีเด่นหรือโดดเด่นของสมาคมฯ	

	 2.	 กำาหนดเกณฑ์การพิจารณา	 โดยอาจใช้เกณฑ์ตามราชวิทยาลัยอายุร

แพทย์ฯ	

	 3.	 เมื่อพิจารณาคัดเลือกแล้ว	 สมาคมฯจะเสนอชื่อเพื่อรับคัดเลือกเป็น
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อายุรแพทย์ดีเด่นหรือรุ่นใหม่โดดเด่นของราชวิทยาลัยฯต่อไป

	 4.	 มอบหมายให้	นพ.สิริวัฒน์	อนันตพันธุ์พงศ์และพญ.สติมัย	อนิวรรณ

น์ประสานงานในการกำาหนดเกณฑ์พิจารณาคัดเลือก

วาระที่ 4   เรื่องอื่นๆ	(ถ้ามี)

 4.1 ผู้สอบไม่ผ่านแพทย์ประจำาบ้านต่อยอด (เฟลโลว์) อนุสาขา

อายุรศาสตร์โรคระบบทางเดินอาหาร

	 	 นพ.เฉลมิรัฐ	บญัชรเทวกลุ	แจ้งทีป่ระชมุว่า	ในกรณีทีแ่พทยป์ระจำาบา้น

ตอ่ยอดสอบซ่อมไมผ่า่นหลายปนีัน้	เกณฑ์การฝกึอบรมของสมาคมฯและราชวทิยาลยั

อายุรแพทย์ฯไม่ได้ระบุจำานวนคร้ังที่อนุญาตให้สอบซ่อมไว้	 จึงขอปรึกษาท่ีประชุมใน

กรณีนี้

	 	 ที่ประชุมได้มีการอภิปรายถึงแนวทางคือ

	 	 ให้สถาบันที่ฝึกอบรม	 รับแพทย์ประจำาบ้านต่อยอดไปอบรมใหม่	แต่

อาจจะมผีลกระทบกบัแพทยป์ระจำาบา้นตอ่ยอดทีก่ำาลงัอบรมอยู	่รวมท้ังผู้ท่ีสอบไมผ่า่น

อาจจะลามาฝึกอบรมไมไ่ด	้จึงยงัไมส่ามารถสรุปวา่จะตอ้งสอบซ่อมกีค่ร้ังจึงจะตอ้งรับ

การฝึกอบรมใหม่และระยะเวลาที่เหมาะสมในการฝึกอบรมควรจะเป็นเวลาเท่าไร

 ที่ประชุมมอบหมายให้ นพ.เฉลิมรัฐ บัญชรเทวกุล หาแนวทางร่วมกับ

คณะกรรมการฝึกอบรมและสอบ

 4.2 Interhospital GI Conference 

	 	 พญ.รภัส	พิทยานนท์	แจ้งที่ประชุมว่า	การประชุม	Interhospital	GI	

Conference	คร้ังต่อไปคอืวันท่ี	11	ตลุาคม	2562	ณ	หอ้งประชมุ	1	ภ.อายรุศาสตร์	ตกึ

ภูมิสิริ	โซน	C	ชั้น	2	รพ.จุฬาลงกรณ์	โดยจะมีการบรรยายพิเศษก่อนการประชุม	โดย

อาจารยท่ี์มคีวามประสงคจ์ะขอทีจ่อดรถซ่ึงม	ี10	ที	่ใหแ้จ้งทะเบยีนรถทีฝ่า่ยเลขาธิการ

สมาคมฯ

	 -	เวลา	10.00-11.00	น.	Critical	appraisal	โดย	พญ.รุ่งฤดี	ชัยธีรกิจ

	 -	 เวลา	11.00-12.00	น.	Understanding	in	systematic	review	and	
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meta-analysis	โดย	พญ.รภัส	พิทยานนท์

	 -	เวลา	12.00-13.00	น.	รับประทานอาหารกลางวัน

	 -	เวลา	13.00-15.00	น.	นำาเสนอ	case	1	+	2	

 4.3 จริยธรรมและความเห็นวิชาการทางการแพทย์

	 	 นพ.อุทัย	 เก้าเอี้ยน	 เสนอให้ประธานฝ่ายจริยธรรมของสมาคมฯ	นำา

กรณทีางจริยธรรมทีท่างแพทยสภาขอความเหน็ผา่นมาทางราชวทิยาลยัอายรุแพทยฯ์	

มาเป็นกรณศีกึษาในทีป่ระชมุ	เพือ่ท่ีประชมุจะไดรั้บทราบปญัหาและหาทางปอ้งกนัตอ่

ไป	

	 	 นพ.กำาธร	เผ่าสวัสดิ์	รับว่าจะแจ้งประธานฝ่ายจริยธรรมเพื่อพิจารณา

ต่อไป

	 ปิดประชุมเวลา	12.05	น.

นพ.พิเศษ พิเศษพงษา

เลขาธิการสมาคมฯฯตรวจรายงานการประชุม
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Interhospital Conference 

A young Thai female with chronic

watery diarrhea

วันที่ 11 ตุลาคม พ.ศ. 2562 เวลา 13.00-15.00 น.

ห้องประชุม 1 ภาควิชาอายุรศาสตร์ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์

นพ.กิตติศัพท์ ว่องวิริยะกิจ 

อ.นพ.ชาญณรงค์ ตรีสุวรรณวัฒน์, ผศ.นพ.กาจพงศ์ เตชธุวานันท์

คณะแพทยศาสตร์วชิรพยาบาล มหาวิทยาลัยนวมินทราธิราช

ผู้ป่วยหญิงไทยคู่ อายุ 36 ปี ภูมิลำาเนาจังหวัดกรุงเทพมหานคร อาชีพบรรณารักษ์ 

อาการสำาคัญ : ท้องเสียเรื้อรังมากขึ้น 1 ปีก่อนมาโรงพยาบาล

ประวตัปัิจจบุนั : - 5 ปีก่อนมาโรงพยาบาล ผู้ป่วยเร่ิมมอีาการท้องเสยีถ่ายเหลวเป็นนำา้

สีเขียวปนเหลือง 3-4 คร้ังต่อวัน มีประวัติตื่นมาอุจจาระกลางคืน อุจจาระแต่ละคร้ัง

ประมาณ 100-250 มล.ต่อครั้ง ไม่มีถ่ายเป็นมูกเลือด ไม่มีอุจจาระมันลอย มีอาการ

ปวดจุกแน่นท้องบริเวณล้ินปี่ ระดับความปวด (Pain score) 2-3/10 ไม่ร้าวไปที่ใด 

อาการปวดเป็นๆหายๆ ทานอาหารแล้วอาการปวดเป็นมากขึน้ บางคร้ังมคีลืน่ไส้อาเจียน

เป็นนำา้และอาหาร ไม่มปีระวติัถ่ายดำาหรืออาเจียนเป็นเลอืด ไม่มไีข้ ไม่มนีำา้หนกัลด ไป

พบแพทย์ท่ีคลินิกบ่อยคร้ังได้ยาลดกรด ยาแก้ท้องเสียมาทานอาการดีขึ้นชั่วคราว 

(จำานวนคร้ังที่ถ่ายลดลงแต่อุจจาระยังเหลว) จากนั้นอาการกลับเป็นซำ้าหลังจากหยุด

ยา

 - 1 ปีกอ่นมาโรงพยาบาล อาการถา่ยเหลวมากขึน้เปน็ 5-6 คร้ังต่อวัน ปริมาณ

เท่า ๆ เดิม ร่วมกับมีอาการปวดจุกแน่นท้องบริเวณลิ้นปี่ สังเกตว่าผอมลง จึงไปพบ

แพทย์ที่ รพ ใกล้บ้าน แพทย์ได้ส่องกล้องและพบว่ามีแผลในลำาไส้เล็กส่วนต้น ได้รับ

ยาลดกรดมาทาน จากนั้นอาการดีขึ้น ผู้ป่วยขาดการรักษา อาการถ่ายเหลวและปวด
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ท้องกลับเป็นใหม่ จึงไปซื้อยามาทานเอง อาการดีขึ้นบ้างหลังจากทานยา

 - 3 วันก่อนมาโรงพยาบาล อาการท้องเสียถ่ายเหลวเป็นมากขึ้น 10 ครั้งต่อ

วนั ครัง้ละ 100-200 มล. ยังคงมีอาการปวดจกุแน่นทอ้งบรเิวณลิน้ปีแ่บบเดมิ น้ำาหนัก

ลดลง 3 กก.ใน 1 สัปดาห์ (76 กก.เป็น 73 กก.) จึงมาพบแพทย์

 ปฏิเสธประวัติผ่ืนแพ้แสง ผ่ืนผมร่วง แผลในช่องปาก ตาอักเสบ ปวดตาม

ขอ้, ปฎเิสธประวติัไอเร้ือรัง ไอเปน็เลอืด ไขเ้ร้ือรัง, ปฏเิสธประวติัขีห้นาวขีร้้อน, ปฏเิสธ

ประวัติคลำาได้ก้อนบริเวณใดตามร่างกาย

ประวัติอดีต

 - โรคประจำาตัวเป็นเบาหวานชนดิที ่2 วนิจิฉยั พ.ศ. 2558 (ขณะตัง้ครรภ์บตุร

คนท่ีสอง) ควบคมุนำา้ตาลโดยการคมุอาหาร ไม่เคยทานยาโรคเบาหวาน HbA1C ล่าสดุ 

= 6.3% ไม่มีภาวะแทรกซ้อนจากเบาหวาน

 - ยาปัจจุบัน :

 1. Loperamide (2) 1 tab oral prn for diarrhea q 8 hours

 2. Mebeverine (135) 1 tab o tid ac

 3. Omeprazole (20) 1 tab o ac หากมีอาการจุกแสบท้อง

 4. Peppermint oil (187) 1 tab o tid pc

  - ปฎิเสธประวัติผ่าตัดช่องท้องในอดีต

  - ไม่มีประวัติแพ้ยาหรือแพ้อาหาร

 ประวัติส่วนตัว

  - ปฏิเสธสูบบุหรี่ ดื่มแอลกอฮอลล์หรือใช้สารเสพติด

  - ปฏิเสธทานยาสมุนไพร ยาต้ม ยาหม้อ ยาลูกกลอน 

  - ปฏิเสธประวัติการใช้ยาแก้ปวดชนิดไม่มีสเตียรอยด์ (NSAID)

  - ปฎิเสธการรับเลือดบริจาคเลือด

  - ประจำาเดือนมาปกติดี ประจำาเดือนล่าสุด กลางเดือนที่แล้ว มา 3 วัน ใช้

ผ้าอนามัยวันละ 3 ผืน มีบุตร 2 คน ไม่เคยแท้งบุตร

  - ปฏิเสธประวัติแพ้ยาและอาหาร



30 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, กันยายน-ธันวาคม 2562

  - ปฏิเสธประวัติสัมผัสคนเป็นวัณโรค

  - ทานอาการสุกดิบบ้างเป็นบางครั้ง

 ประวัติครอบครัว

  - ปฏิเสธประวัติมะเร็งในครอบครัว

Physical examination

Vital signs: BT 37 Degree Celsius, BP 130/90 mmHg, PR 80 bpm, RR 18 /

min, BW 73 kg. Height 163 cm. BMI 27.47 kg/m2

General appearance: A middle age Thai woman, Good consciousness, 

normosthenic build, no sign on chronic liver disease, no lymphadenopathy, 

no palpable mass, Thyroid gland not enlarged

HEENT: Mild pale conjunctivae, anicteric sclerae, no conjunctivitis, no 

uveitis, No oral thrush, no oral hairy leukoplakia, dry lip and tongue, no 

glossitis

Lung: Clear and equal breaths sound 

Heart: Normal S1 S2, no murmur, PMI at 5 ICS MCL

Abdomen: Soft, not tender, no guarding, no rigidity. no palpable mass, 

normoactive bowel sound, Liver span 10 cm. Splenic dullness negative, 

no superficial vein dilatation, Shifting dullness negative

Extremities: No edema, no sign of joint inflammation, no koilonychia

Skin: No scratching mark, no petechia, no ecchymosis, no palpable pur-

pura, no rash

Neurological examination: Grossly intact

PR: Yellow watery feces, no rectal shelf, normal sphincter tone

Laboratory investigations

Hb 10.9 g/dl Hct 32.7 % MCV 71.7 fl WBC 8,200 cells/cumm3 PMN 61.6% 

Lymphocyte 31.7% Eosinophil 0.6% Platelet 459,000 cells/cumm3

BUN 12 mg/dl Cr 0.87 mg/dl Sodium 136 meq/L Potassium 3.9 meq/L 
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Chloride 100 meg/L CO2 26 meq/L

AST 23 U/L ALT 25 U/L ALP 79 U/L Albumin 3.3 g/dl Globulin 5.2 g/dl TB 

0.25 mg/dl DB 0.04 mg/dl

Stool examination: Yellow, Watery, WBC 0-1, RBC 0-1

Stool fat: Negative, Stool concentration for parasite : Negative x 3 days

Stool toxin A+B for C. difficile : Negative

Anti-HIV : Non-reactive

อภิปราย

 ผู้ป่วยหญิงไทยคู่อายุ 36 ปี โรคประจำาตัว เบาหวานชนิดที่สองที่ควบคุมได้

ดี และไม่มีประวัติภาวะแทรกซ้อนจากเบาหวาน ไม่มีประวัติผ่าตัดบริเวณช่องท้อง มา

โรงพยาบาลด้วยอาการ ท้องเสียเรื้องรังมากขึ้น 1 ปีก่อนมาโรงพยาบาล โดยอาการดัง

กล่าวเป็นมากขึ้นในช่วง 1 เดือนที่ผ่านมา มีนำ้าหนักลดลง 3 กิโลกรัม โดยอาการท้อง

เสียมีลักษณะเป็นนำ้าปริมาณค่อนข้างมาก (voluminous diarrhea) อุจจาระไม่มีมูก

เลือดหรือมันลอย ร่วมกับมีอาการจุกแสบบริเวณลิ้นปี่ท่ีสัมพันธ์กับมื้ออาหาร โดย 

ผู้ป่วยเริ่มมีอาการดังกล่าวมา 5 ปี และรับการรักษาที่คลินิกและ รพ. ใกล้บ้านโดยได้

รับยาฆ่าเชื้อ ยาลดกรด และยาแก้ท้องเสียมาทาน อาการดีขึ้นจำานวนครั้งในการถ่าย

ลดลงแต่ลักษณะอุจจาระยังเหลว ตรวจร่ากายพบมีภาวะซีดและขาดนำ้า แต่อาการ

แสดงด้านขาดสารอาหารไม่ชดัเจน โดยพยาธิสภาพหลกัๆ สงสยับริเวณลำาไส้เลก็ ตรวจ

ไม่พบอาการแสดงของโรคภมูคิุม้กนับกพร่องต่าง ๆ  และไม่พบอาการและอาการแสดง

ของโรคไทรอยด์เป็นพิษ (Thyrotoxicosis) ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการเบื้องต้น 

พบมภีาวะซีดแบบเมด็เลอืดแดงตัวเลก็ และเกร็ดเลอืดค่อนข้างสงู ระดบัแอลบูมนิใน

เลือดค่อนข้างตำ่า ผลการตรวจอุจจาระ ไม่พบมีหลักฐานของเม็ดเลือดแดงเม็ดเลือด

ขาวหรือพยาธิ และไม่พบเชือ้พษิของ Clostridium difficile จากการตรวจอุจจาระ ซ่ึง

จากอาการ อาการแสดงและผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการเบ้ืองต้นของผู้ป่วย ร่วม

กับประวัติท่ีเคยส่องกล้องกระเพาะอาหารพบว่ามีแผลในลำาไส้เล็ก โรคท่ีนึกถึงใน 

ผู้ป่วยรายนี้ คือ 
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 1. การติดเชื้อพยาธิในลำาไส้ ได้แก่ Strongyloidiasis, Capillariasis, 

Giardiasis เป็นโรคที่พบระบาดวิทยาได้ค่อนข้างบ่อยในประเทศไทย มาด้วยอาการ

ท้องเสีย voluminous diarrhea นำ้าหนักลด อาจพบมีภาวะซีดจากการขาดธาตุเหล็ก 

และสามารถทำาให้เกิดแผลบริเวณลำาไส้เล็กส่วนต้นได้ แม้การตรวจอุจจาระเพื่อส่ง

ตรวจพยาธิสามคร้ังไม่พบเชื้อซ่ึงอาจเป็นผลลบลวงได้ จึงนึกถึงโรคดังกล่าวมาใน

อันดับแรก

 2. โรคลำาไส้อักเสบเรื้อรัง (Inflammatory bowel disease) ในกลุ่มที่เป็น 

Crohn’s disease พบได้ในอายุน้อย พบมีภาวะท้องเสียเรื้อรังและปวดจุกแสบลิ้นปี่

ได้จากแผลในลำาไส้เล็กและแผลในกระเพาะอาหาร สามารถพบภาวะขาดนำ้าขาดสาร

อาหารและซีดได้จากการดูดซึมสารอาหารและธาตุเหล็กบกพร่องไปจากพยาธิสภาพ

ในลำาไส้เลก็ การตรวจอจุจาระไม่มหีลกัฐานของเมด็เลอืดแดงและเมด็เลอืดขาวอาจมา

จากการมพียาธิสภาพในลำาไส้เลก็ส่วนต้นๆ แต่นกึถงึน้อยกว่าโรคในกลุม่แรกเนือ่งจาก

ระยะเวลาทีเ่ป็นค่อนข้างนานและยงัไม่มภีาวะแทรกซ้อน เช่น ลำาไส้ตีบตนัร่วมกบัไม่มี

ประวัติสนับสนุนต่างๆ เช่น แผลบริเวณก้น ประวัติผ่าตัดลำาไส้ อาการปวดข้อ ผ่ืน

ผิวหนัง เป็นต้น 

 3. Lymphoma ที่บริเวณลำาไส้เล็ก พบได้ในทุกกลุ่มอายุ อาจมีพยาธิสภา

พหลายๆ ตำาแหน่งในลำาไส้เลก็ ทำาให้อธิบายอาการท้องเสยีเร้ือรัง นำา้หนกัลดและภาวะ

ซีดได้ โดยมะเร็งต่อมนำ้าเหลืองที่ลำาไส้อาจไม่พบอาการไข้หรือต่อมนำ้าเหลืองบริเวณที่

คลำาได้โตได้ แต่ไม่อธิบายอาการจุกแสบท้อง อาการเป็นมาค่อนข้างนานเกินกว่าการ

ดำาเนินโรคของ lymphoma และไม่ควรตอบสนองต่อยาลดกรด ยาฆ่าเชื้อ 

 4. กลุ่มโรคลำาไส้ถูกแทรกซึมโดยเซลล์ผิดปกติต่างๆ เช่น ลำาไส้อักเสบจาก 

eosinophil (Eosinophilic gastroenteritis) โรคแอมีลอยโดสิสในลำาไส้ (Amyloi-

dosis) ซึง่มาดว้ยอาการและอาการแสดงดงักลา่วได ้หากมกีารแทรกซึมของเซลลเ์หลา่

นี้ในผนังลำาไส้เล็ก และทำาให้เกิดแผล อาการและอาการแสดงอาหารไม่ถูกดูดซึม เช่น 

ซีดจากการขาดเหลก็ ร่วมกบัประวัติสามารถเป็นเร้ือรังได ้แตน่กึถงึนอ้ย เนือ่งจากไมม่ี

หลักฐานสนับสนุนอื่น ๆ จากอาการและอาการแสดง เช่น ประวัติภูมิแพ้ ภาวะลิ้นโต 

หรืออวัยวะอื่นๆ โต ไม่พบการเพิ่มขึ้นของ eosinophil จากการตรวจเลือด และโรค
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กลุ่มนี้มักไม่ตอบสนองต่อยาลดกรด ยาฆ่าเชื้อ 

 5. Neuroendocrine tumor (NET) โดยโรคท่ีนกึถงึมากท่ีสดุในกลุม่นี ้คอื 

Zollinger-Ellison syndrome โดยผูป่้วยมอีาการท้องเสยีเร้ือรังและสารอาหารต่าง ๆ  

เช่น ธาตเุหลก็ไม่ถกูดดูซึมจากการทีล่ำาไส้ส่วนดโูอดนีมัเป็นกรด ส่งผลให้นำา้ย่อยต่างๆ 

ทำางานไม่ได้ อาการปวดจุกแสบล้ินป่ีอาจมาจากภาวะกรดเยอะในกระเพาะอาหารและ

ลำาไส้ และมีประวัติทานยาลดกรดแล้วอาการปวดท้องและท้องเสียดีขึ้น อาการเป็น

ค่อนข้างนานและสามารถพบได้ในกลุ่มอายุ 30-50 ปี แต่เนื่องจากระบาดวิทยาพบๆ

ได้ค่อนข้างน้อย และยังมีโอกาสเป็นโรคอื่นเช่นพยาธิได้ จึงควรตรวจเพิ่มเติมเพื่อให้

มั่นใจว่าไม่มีเชื้อพยาธิในลำาไส้ ก่อนจะวินิจฉัยโรคนี้ 

 จากโรคที่นึกถึงดังกล่าวข้างต้น จึงทำาการตรวจโดยการส่องกล้องทางเดิน

อาหารส่วนบนและลำาไส้ใหญ่เพื่อดูความผิดปกติท่ีผิวเยื่อบุทางเดินอาหาร แม้ไม่พบ

ความผิดปกติก็วางแผนตัดชื้นเนื้อบริเวณเยื่อบุผิวทางเดินอาหารเพื่อหา eosinophil 

และ tissue parasite ด้วย ผลการส่องกล้องดังแสดงดังรูปที่ 1-6

ผลการตรวจด้วยการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนบนและลำาไส้ใหญ่

รปู 1-3  ผลการสอ่งกล้องทางเดินอาหารสว่นบน (EGD) : 1) กระเพาะอาหารส่วนกลาง (body) 

พบมีการหนาตัวและใหญ่ของส่วนนูนของกระเพาะอาหาร >1 ซม. (enlarge gastric fold) แม้เป่า

ลมอยา่งเต็มทีแ่ล้ว 2) กระเปาะลำาไสเ้ล็กสว่นตน้ (Duodenal bulb) พบมแีผลขนาด 0.2-1.5 ซม. 

(ลูกศร) 3) ลำาไส้เล็กดูโอดีนัมส่วนที่สอง (second part duodenum) พบมีแผลขนาด 0.2-0.5 

ซม. (ลูกศร)
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 ผลการตรวจชิน้เนือ้พบมกีารอกัเสบเร้ือรังของชิน้เนือ้ทีส่ง่ตรวจ ไมพ่บเซลล์

ผิดปกติและเซลล์มะเร็ง ระดับ eosinophil ในชื้นเนื้ออยู่ในเกณฑ์ปกติ ทั้งตำาแหน่ง

กระเพาะอาหารส่วนกลาง ส่วนปลาย (body และ antrum) บริเวณแผลท่ีดูโอดีนัม 

ลำาไส้ใหญ่และลำาไส้เล็กส่วนปลาย ไม่พบเชื้อ Helicobacter pylori จากการตรวจชิ้น

เนื้อกระเพาะอาหาร และผลการตรวจชิ้นเนื้อบริเวณแผลลำาไส้เล็กไม่พบพยาธิใดๆ 

 จากขอ้มลูท้ังอาการ อาการแสดง และผลการตรวจทางห้องปฏบิติัการรวมถงึ

ผลการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนต้นและลำาไส้ใหญ่ ยังไม่สามารถแยกกลุ่ม NET, 

lymphoma และ Crohn’s disease ทีม่พียาธิสภาพตำาแหนง่ลำาไสเ้ลก็สว่นทีไ่มส่ามารถ

เห็นจากการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนต้นและลำาไส้ใหญ่ได้ แต่มีความสงสัย NET 

ที่เป็น Zollinger-Ellison syndrome มากที่สุด เนื่องจากพบ multiple duodenal 

ulcer through second part duodenum ประกอบกับประวัติที่อาการปวดท้องตอบ

สนองต่อการรับประทานยาลดกรด และอาการเป็นๆหายๆมานาน จึงได้ส่งการตรวจ

เพิ่มเติมคือ การตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์บริเวณช่องท้องแบบฉีดสี (CT whole 

abdomen with contrast) เพื่อหาตำาแหน่งของก้อนที่สร้างฮอร์โมน ซึ่งพบว่ามีก้อน

ขนาด 5.2x6.2x5.4 ซม.ที่มีลักษณะ heterogeneous early arterial enhancement 

และก้อนขนาด 2.7x4.5 ซม. ลักษณะ heterogeneous non-enhancing ที่บริเวณ

หัวของตับอ่อน (ลูกศร) ไม่พบมีก้อนบริเวณตับ ไม่พบมีการกดเบียดของก้อนต่อท่อ

น้ำาดีและลำาไส้เล็กส่วนดูโอดีนัม ไม่มีการอุดตันของหลอดเลือด celiac , mesentery 

และระบบ portal ไม่พบมีการหนาตัวของลำาไส้เล็กส่วนใด ดังรูปที่ 7-12

รปูภาพ 4-6 : ผลการสอ่งกล้องลำาไสใ้หญ่ : ไมพ่บแผลหรือกอ้นบริเวณลำาไสเ้ลก็สว่นปลาย และ

ตลอดลำาไส้ใหญ่ผนังลำาไส้ใหญ่อยู่ในเกณฑ์ปกติ
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 จากขอ้มลูขา้งต้น รวมถงึผลการตรวจเอกซเรยค์อมพวิเตอร์บริเวณชอ่งทอ้ง

แบบฉีดสี นึกถึงโรค NET ชนิด Gastrinoma บริเวณตับอ่อน จึงได้ทำาการส่งตรวจ

ระดับฮอร์โมนแกสตริน (fasting serum gastrin level) โดยทำาการหยุดยาลดกรด

ชนิด proton pump inhibitor 7 วัน และ H2-blocker 2 วัน โดยระดับฮอร์โมนแกส

ตรินที่วัดได้คือ >5,000 นาโนกรัมต่อลิตร (ค่าปกติ 18-115) ผู้ป่วยรายนี้จึงได้รับการ

วินิจฉัยว่า Zollinger-Ellison syndrome และได้ทำาการสืบค้นภาวะร่วมที่อาจพบได้ 

ไดแ้ก ่Multiple endocrine neoplasm 1 (MEN-1) โดยไมพ่บภาวะ MEN-1 ในผู้ปว่ย

รายนี้ (ระดับแคลเซียมปกติ ผลการเอ็กซเรย์คอมพิวเตอร์สมองไม่พบมีก้อนบริเวณ

ต่อมใต้สมอง) และไม่พบมีหลักฐานการแพร่กระจายของ NET ชนิด Gastrinoma 

จากการตรวจ 68-Dotatate PET/CT ดังแสดงรูปที่ 13-14

รูปภาพ 7-12: เอกซเรย์คอมพิวเตอร์บริเวณช่องท้องแบบฉีดสี (CT whole abdomen with 

contrast) : 7,10) Axial view non-contrast 8,11) Axial view arterial phase 9,12) Axial view 

portovenous phase
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รปูภาพ 13-14: 68-Dotatate PET/CT : 13) เอกซเรยค์อมพวิเตอร์ช่องทอ้งชนิดไมฉี่ดสบีริเวณ

ก้อนที่หัวตับอ่อน 14) มีการ uptake ของสาร 68-Dotatate บริเวณตำาแหน่งของก้อนที่หัวตับ

อ่อนเข้าได้กับ NET (ลูกศร)

รูปภาพ 15-18: ลักษณะของก้อนและลักษณะทางพยาธิวิทยาของก้อนบริเวณหัวตับอ่อน : 

15) ลักษณะของก้อนที่หัวตับอ่อนจากการตัดขวาง 16) Microscopic finding พบ Monotonous 

round cell 17) ชิ้นเนื้อมีการติดสีพิเศษ Chromogranin A (ลูกศร) 18) ชิ้นเนื้อมีการติดสีพิเศษ 

Synaptophysin (ลูกศร)
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 จากขอ้มลูทัง้หมด ผูป่้วยรายนีจึ้งไดรั้บการวนิจิฉยัวา่เป็น Zollinger-Ellison 

syndrome ทีไ่มม่ภีาวะ MEN-1 ระยะไมแ่พร่กระจาย จึงไดท้ำาการปรึกษาศลัยแพทย ์

เพื่อทำาการผ่าตัด ก่อนผ่าตัดได้ให้ยาลดกรดชนิด proton pump inhibitor สามารถ

ระงับอาการปวดท้อง อาการถ่ายเหลวลดลงเหลือ 2-3 คร้ังต่อวัน บางคร้ังมีเนื้อปน 

และผลชิ้นเนื้อจากก้อนบริเวณตับอ่อนจากการผ่าตัดพบเซลล์ขนาดเล็กรูปร่างกลม

คลา้ยกนัทัว่ ๆ  กอ้น (monotonous round cell) มหีลกัฐานของการแทรกซึมของกอ้น

เข้าสู่น้ำาเหลืองและหลอดเลือด เมื่อย้อมพิเศษสามารถติด Chromogranin A และ 

Synaptophysin ซึ่งลักษณะดังกล่าวเข้าได้กับ NET 

 จึงยนืยนัการวนิจิฉยัวา่ผู้ป่วยรายวา่เป็น Zollinger-Ellison syndrome ระยะ

สามตาม TNM staging (T3N1Mo)

Review article เรื่อง Zollinger-Ellison syndrome และ Gastrinoma

บทนำา

 Zollinger-Ellison syndrome เปน็กลุม่โรคทีป่ระกอบดว้ยอาการและอาการ

แสดงของภาวะกรดเกนิในกระเพาะอาหารเนือ่งมาจากฮอร์โมนแกสตรินสงู ร่วมกบัการ

ตรวจพบ NET ชนิด Gastrinoma โดยอุบัติการณ์ในโรคนี้พบค่อนข้างต่ำา ประมาณ 

0.1-0.5 ต่อประชากรล้านคนต่อปี พบบ่อยในเพศชายกลุ่มอายุ 30-50 ปี1,2)

 Gastrinoma เป็น NET ที่พบใน Zollinger-Ellison syndrome ร้อยละ 75 

มีลักษณะเติบโตช้า มักพบมะเร็งชนิดนี้ที่บริเวณตับอ่อนและบริเวณลำาไส้เล็กส่วน 

ดโูอดนีมั โดยส่วนหนึง่ของ Gastrinoma ร้อยละ 60-90 เป็นมะเร็ง1 คอืมหีลกัฐานการ

แพร่กระจายเข้าหลอดเลือดและท่อนำ้าเหลือง หรืออวัยวะอื่น ๆ เช่น ตับ เป็นต้น โดย 

Gastrinoma เป็น NET ท่ีมกีารสร้างฮอร์โมนแกสตริน Gastrinoma บางส่วนเกดิขึน้

แบบ sporadic บางส่วนเกีย่วเนือ่งกบัพันธุกรรม โดยสาเหตุทางพนัธุกรรมมกัพบร่วม

ในกลุ่มอาการ Multiple Endocrine Neoplasm 1 (MEN-1) โดยประมาณร้อยละ 

20 ของ Gastrinoma ตรวจพบมีภาวะ MEN-1 และประมาณร้อยละ 45-50 ของ 

MEN-1 ตรวจพบมี Gastrinoma ร่วมด้วย1,3 MEN-1 มีการถ่ายทอดทางพันธุกรรม
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แบบ Autosomal dominant ที่ตำาแหน่งโรคโมโซม 11q134,5 โดยมักพบกลุ่มอาการ

ผิดปกติทางต่อมไร้ท่ออื่นๆ ร่วมด้วย ได้แก่ ก้อนเนื้อที่ต่อมใต้สมองและก้อนเนื้อของ

ต่อมพาราไทรอยด์ ลกัษณะคนไข้ท่ีบ่งชีถ้งึการม ีGastrinoma ร่วมกบั MEN-1 ได้แก่ 

อายุน้อย มีประวัตินิ่วไนไต และประวัติครอบครัวมีโรคทางต่อมไร้ท่อ6

อาการและอาการแสดง 

 อาการและอาการแสดงเกิดจากภาวะกรดเกินในกระเพาะอาหารสืบเนื่องมา

จากฮอร์โมนแกสตรินสูง มักเป็นมาค่อนข้างนานก่อนได้รับการวินิจฉัย ระยะเวลาท่ี

เร่ิมมีอาการจนถึงการได้รับการวินิจฉัยอยู่ท่ีประมาณ 5 ปี สาเหตุเนื่องจากการแพร่

หลายของยาลดกรดชนดิ proton pump inhibitor ซ่ึงสามารถบรรเทาอาการของภาวะ

กรดเกินได้ โดยพบผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัย Zollinger-Ellison syndrome ร้อยละ 

32 มปีระวตักิารใช้ยาดงักล่าว อาการนำาทีพ่บบ่อย ได้แก่ ท้องเสยีเร้ือรังร้อยละ 76 ปวด

แสบท้องร้อยละ 74 และอาการแสบร้อนหน้าอกร้อยละ 467 โดยส่วนน้อยอาจมาด้วย

ภาวะแทรกซ้อนจากกรดเกนิได้ เช่น หลอดอาหารส่วนปลายตีบ เลอืดออกจากลำาไส้เลก็

ส่วนต้น เป็นต้น อาการแสดงอาจพบมีภาวะขาดนำ้าขาดสารอาหาร และผลการตรวจ

ส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนต้น มักพบมีการหนาตัวของผนังกระเพาะอาหารร้อยละ 

80-94 โดยทุกรายพบแผลที่บริเวณลำาไส้เล็กส่วนกระเปาะดูโอดีนัม และร้อยละ 9 พบ

แผลที่ดูโอดีนัมส่วนที่สอง7,8

การตรวจหาก้อนเนื้องอกชนิด Gastrinoma 

 ตำาแหนง่ของ Gastrinoma มกัพบทีตั่บออ่นและลำาไสเ้ลก็สว่นดโูอดนีมั โดย

ร้อยละ 60-90 มกัอยูท่ีบ่ริเวณตำาแหนง่ของ Gastrinoma triangle ประกอบดว้ย รอย

ต่อของ cystic duct กับ common bile duct ทางแนวด้านหลัง รอยต่อของลำาไส้เล็ก

สว่นดโูอดนีมัสว่นทีส่องและสามทางแนวดา้นลา่ง และแนวกลางคอืรอยตอ่ระหวา่งหวั

และตัวของตบัออ่น9  โดยการหาตำาแหนง่ของ NET และ Gastrinoma มกัใชก้ารตรวจ

วินิจฉัยทางรังสี ได้แก่

 1. เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องโดยวิธีการฉีดสารทึบแสง (Dynamic 
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contrast-enhanced CT of abdomen) โดยมีรายงานความไวร้อยละ 59-78 และ

ความจำาเพาะอยู่ที่ร้อยละ 95-98 ในการตรวจพบ NET และ Gastrinoma จะพบ

ลกัษณะจำาเพาะ คอื ในตวักอ้นมคีวามทบึแสงสม่ำาเสมอและกอ้นจะเดน่ชดัขึน้หลงัจาก

ฉีดสารทึบแสง (isodensity mass with rapid arterial enhancement)10,11 อาจพบ

มหิีนปูนเกาะไดป้ระมาณร้อยละ 20 โดยระดบัความไวของการตรวจพบกอ้นเนือ้ลดลง

หากก้อนเนื้อมีขนาดเล็กกว่า 1 ซม.

 2. เอกซเรยค์ลืน่แมเ่หลก็ไฟฟา้ชอ่งท้อง (Magnetic resonance imaging 

of abdomen) โดยมีความไวร้อยละ 25-85 ความจำาเพาะร้อยละ 100 มีประโยชน์ใน

การสืบค้นการแพร่กระจายของ NET และ Gastrinoma และมีรายงานว่ามีความไว

มากกวา่เอกซเรยค์อมพวิเตอร์ชอ่งทอ้งในการตรวจพบ NET และ Gastrinoma ขนาด

เล็กกว่า 2 ซม โดยลักษณะที่พบในเอกซเรย์คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า คือ Hypointensity 

ในระยะ T1 และ Hyperintensity ในระยะ T210,11

 3. การตรวจ PET คู่กับการเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องโดยใช้สาร Oc-

treotide, 18-FDG หรือ 68 gadolinium Dotatate เพื่อใช้คุณสมบัติการจับสารดัง

กล่าวของ NET โดยมีความไวร้อยละ 72-100 และความจำาเพาะร้อยละ 83-100 มี

ประโยชน์ในการตรวจพบ NET และ Gastrinoma ที่มีขนาดน้อยกว่า 1 ซม.10,11

การส่งตรวจระดับ Fasting serum gastrin level, Secretin test และการ
ตรวจ Basal acid output

 ในผูป้ว่ยทีม่ภีาวะ Zollinger-Ellison syndrome ร้อยละ 98 พบวา่มกีารเพิม่

ขึน้ของระดบั fasting serum gastrin12 อยา่งไรกต็ามระดบั fasting serum gastrin 

อาจมผีลบวกลวงไดใ้นหลายภาวะ เชน่ การติดเชือ้ Helicobacter pylori การใชย้าลด

กรดทั้งในกลุ่ม proton pump inhibitor และ H2 antagonist ภาวะไตวายเรื้อรัง 

เป็นต้น จึงควรทำาการสืบค้นสาเหตุดังกล่าวร่วมด้วย(13) โดยไม่พบว่าระดับของ fast-

ing serum gastrin สัมพันธ์กับการวินิจฉัย Zollinger-Ellison syndrome14 ในราย

ทีส่งสยั Zollinger-Ellison syndrome แต่หากการวนิจิฉยัดว้ยวิธีตา่ง ๆ  ยงัไมช่ดัเจน 

อาจพิจารณาตรวจ Secretin test โดยการฉีด Secretin ในขนาด 2 ยูนิตต่อ กก. โดย
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จะมีการเพิ่มขึ้นของระดับ serum gastrin มากกว่าหรือเท่ากับ 120 พิโคกรัมต่อมล. 

โดยวธีิการตรวจ Secretin test พบมคีวามไวร้อยละ 94 และความจำาเพาะร้อยละ 10012 

และตรวจระดับ basal acid output เพิ่มเติม โดยร้อยละ 90 ของ Zollinger-Ellison 

syndrome เพิ่มมีการเพิ่มขึ้นของ basal acid output ในรายไม่เคยผ่าตัดกระเพาะ

เพื่อลดกรด ระดับ basal acid output จะมีค่ามากกว่าหรือ 15 mEq ต่อชั่วโมง และ

มากกว่า 5 mEq ต่อชั่วโมงในรายที่เคยผ่าตัดกระเพาะอาหารเพื่อลดกรด15

แนวทางการสืบค้น Zollinger-Ellison syndrome ดังแผนภูมิที่ 1

การรักษา

 การรักษา Zollinger-Ellison syndrome มีสองประเด็นสำาคัญได้แก่  

1. การควบคุมระดับของฮอร์โมนแกสตรินและกรดในกระเพาะอาหารให้อยู่ในเกณฑ์

ปกติ 2. การผ่าตัด Gastrinoma ออก1

 1. การควบคุมระดับของฮอร์โมนแกสตรินและกรดในกระเพาะอาหารให้

อยู่ในเกณฑ์ปกติ

 ในปัจจุบันยาท่ีใช้ในการรักษาหลัก คือ ยาลดกรดในกลุ่ม proton pump 

inhibitor1 เนื่องจากมีประสิทธิภาพที่ดี และออกฤทธิ์ค่อนข้างนานเมื่อเทียบกับยาลด

กรดกลุ่มอื่น14 โดยขนาดที่ใช้ คือ Omeprazole 60 มิลลิกรัมต่อวัน โดยมีการศึกษา

ในอดีตถึง Omeprazole ขนาดดังกล่าวสามารถลดระดับ basal acid output ให้อยู่

ในเกณฑ์ปกติได้ (basal acid output < 10 mEq ต่อชั่วโมง ในรายที่ไม่เคยผ่าตัด

กระเพาะอาหารเพือ่ทำาการลดกรด) โดยระยะเวลาเฉล่ียในการทานยาชนดินีค้อื 6 เดอืน

ถึงสองปี16 โดยอาจประยุกต์ใช้ยา proton pump inhibitor ชนิดอื่น ๆ ได้ เช่น Lan-

soprazole, Pantoprazole, Esomeprazole และ Rabeprazole1,14 ยาลดกรดชนิด 

H2 antagonist ในขนาดสูง สามารถใช้แทน proton pump inhibitor ในการรักษา 

Zollinger-Ellison syndrome โดยใช้ Ranitidine 6 กรัมต่อวัน Cimetidine 12 

กรัมต่อวัน และ Famotidine 1 กรัมต่อวัน แต่เนื่องจากต้องใช้นาดที่สูงและพบการ

รักษาล้มเหลวประมาณร้อยละ 20 ร่วมกับผลข้างเคียงต่าง ๆ เช่น ภาวะเต้านมโต 
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แผนภูมิที่ 1 แนวทางการสืบค้น Zollinger-Ellison syndrome1

(Gynecomastia) ความรู้สกึทางเพศลดลง (Impotence) และเกร็ดเลอืดตำา่ ในปัจจุบนั

จึงไม่นิยมใช้ยาดังกล่าวในการรักษา ยังไม่มีรายงานถึงการรักษาล้มเหลวในผู้ป่วย 

Zollinger-Ellison syndrome ท่ีได้รับยาลดกรดชนิด proton pump inhibitor 

มากกว่า 20 ปี และ H2 antagonist มากกว่า 10 ปี14
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 2. การกำาจัดเนื้องอก Gastrinoma

 ถือเป็นการรักษาหลักของ Zollinger-Ellison syndrome โดยพบว่าผู้ป่วย 

Zollinger-Ellison syndrome ทีไ่ม่มภีาวะ MEN-1 ทีไ่ด้รับการผ่าตดัมอัีตราการรอด

ชวิิตมากกว่าเมือ่เทยีบกบักลุม่ทีไ่ม่ได้ผ่าตัดอย่างมนียัสำาคญัทางสถติ ิและหากทำาการ

ผ่าตัดเอาลำาไส้เล็กส่วนดูโอดีนัมออกไปด้วยแม้จะตรวจไม่พบก้อนเนื้องอก Gastri-

noma พบว่าอตัราการรอดชวีติมากกว่ากลุม่ทีไ่ม่ตดัลำาไส้เลก็ส่วนดโูอดนีมัอย่างมนียั

สำาคัญทางสถิติ17 (ร้อยละ 65 เทียบกับร้อยละ 44 ; P= 0.0029) โดยพิจารณาผ่าตัด 

Gastrinoma ที่ไม่มีภาวะ MEN-1 ทุกรายในกรณีที่ไม่มีการแพร่กระจายเข้าสู่ตับ ใน

กรณี Zollinger-Ellison syndrome ที่มีภาวะ MEN-1 มีรายงานการศึกษาในอดีต

หากไม่ผ่าตดัก้อนเนือ้งอก Gastrinoma ทีข่นาดน้อยกว่า 2 ซม. พบอตัราการรอดชวีติ

ที ่15 ปีเทยีบเท่ากบักลุม่คนทีไ่ม่ได้รับการผ่าตดั (17,18) และพบภาวะแทรกซ้อนจากการ

ผ่าตัดมากกว่า ดังนั้นใน Zollinger-Ellison syndrome ที่มีภาวะ MEN-1 พิจารณา

ผ่าตัดในกลุ่มที่มีขนาดของ Gastrinoma มากกว่า 2 ซม. โดยในปัจจุบันเทคนิคการ

ผ่าตัดท่ีแนะนำาคือการผ่าตัดชนิด Whipple operation (ผ่าตัด ตับอ่อน common 

bile duct และลำาไส้เล็กส่วนดูโอดีนัม) เนื่องจากความก้าวหน้าทางเทคนิคการผ่าตัด

ในปัจจุบันทีภาวะแทรกซ้อนค่อนข้างตำ่า และข้อมูลการเพิ่มอัตราการรอดชีวิตเมื่อตัด

ดูโอดีนัมเมื่อเทียบกับไม่ผ่าตัดตามข้อมูลข้างต้น

สรุป

 Zollinger-Ellison syndrome เป็นกลุม่อาการท่ีพบไดน้อ้ย บางสว่นสมัพนัธ์

กบัพนัธุกรรมท่ีพบในกลุม่อาการ MEN-1 โดยมอีาการและอาการแสดงทางคลนิกิของ

ภาวะกรดเกินในกระเพาะอาหารร่วมกับการตรวจพบ NET ชนิด Gastrinoma การ

สืบค้นโรคดังกล่าวต้องอาศัยอาการอาการแสดง ควบคู่ไปกับการส่องกล้องทางเดิน

อาหาร การตรวจระดบัฮอร์โมน gastrin ในเลอืดและการตรวจทางรังสวีนิจิฉยั ปัจจัย

หลกัในการรักษาหลกัคอืการควบคมุในร่างกายให้อยูใ่นเกณฑป์กติ และการผา่ตดันำา 

Gastrinoma ออกในรายที่ไม่มีการแพร่กระจายไปตับ ซึ่งสามารถลดอาการและเพิ่ม

อัตราการรอดชีวิตในผู้ป่วย Zollinger-Ellison syndrome ได้
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Interhospital Conference

A young Thai male with hematochezia 

and partial gut obstruction

วันที่ 23 สิงหาคม พ.ศ. 2562 เวลา 13:00-15:00 น.

อาคารเรียนและปฏิบัติการรวมด้านการแพทย์และโรงเรียนพยาบาลรามาธิบดี

ชั้น 8 ห้อง 816 รพ. รามาธิบดี

พญ.รติกร สุนทรารัตน์พงษ์, ผศ.นพ.ศิษฏ์ ศิรมลพิวัฒน์

โรงพยาบาลธรรมศาสตร์

ผู้ป่วยชายไทยคู่ อายุ 38 ปี อาชีพ ช่างซ่อมรถยนต์ ภูมิลำาเนา จังหวัด อ่างทอง

อาการสำาคัญ : อาเจียนมากขึ้น 3 วัน ก่อนมาโรงพยาบาล

ประวัติปัจจุบัน : 6 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล ผู้ป่วยมีอาการถ่ายเป็นเลือดสด 3 ครั้ง 

ไมม่มีกูปน ปริมาณคร้ังละ 1 แกว้น้ำา ไมม่อีาการปวดทอ้งนำามากอ่น ไมม่ไีข ้ไมม่อีาการ

คลื่นไส้อาเจียน ไม่มีการคลำาได้ก้อนท่ีบริเวณหน้าท้อง หลังถ่ายมีอาการวิงเวียน ไม่

หมดสติ ไปพบแพทยท์ีโ่รงพยาบาลแห่งหนึง่ ไดรั้บการรักษาโดยการให้เลอืดประมาณ 

2 ถงุ แพทยใ์หก้ลบับา้นได ้ไมไ่ดรั้บการตรวจเพ่ิมเตมิ หลงัออกจากโรงพยาบาล ผูป้ว่ย

ไม่มีอาการดังกล่าวอีก

1 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล ผู้ป่วยทานอาหารแล้วอิ่มง่ายขึ้น มีอาการคลื่นไส้อาเจียน 

2-3 ครั้งต่อวัน ไม่สัมพันธ์กับมื้ออาหาร ไม่ปวดท้อง ไม่มีตาเหลืองตัวเหลือง ไม่มีไข้ 

ลกัษณะอาเจียนเป็นอาหารทีย่่อยแล้วมนีำา้สเีขยีวปน ไม่มสีดีำาแดง ยงัสามารถถ่ายและ

ผายลมได้ ไม่มีถ่ายเป็นเลือด นำ้าหนักลดจาก 75 กิโลกรัม à 65 กิโลกรัม รับประทาน

อาหารได้น้อยลงเนื่องจากกลัวอาเจียน 
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3 วันก่อนมาโรงพยาบาล ผู้ป่วยอาเจียนมากขึ้น วันละ 10 ครั้ง ลักษณะอาเจียนเป็น

น้ำาสีเขียว ไม่มีสีดำาแดง ไม่ปวดท้อง ไม่มีไข้ ยังสามารถผายลมและถ่ายอุจจาระได้ 

อ่อนเพลียมากขึ้น จึงมาโรงพยาบาล

ประวัติอดีต

 - ปฏิเสธโรคประจำาตัว

 - มปีระวติัผา่ตดัลำาไสต้อนอาย ุ7 ป ีทีร่พ.ศริิราช ไมท่ราบผลการวนิจิฉยั และ

ไม่มีนัดติดตามอาการต่อเนื่อง

 - ไม่มีประวัติแพ้ยาหรือแพ้อาหาร

ประวัติส่วนตัว

 - ดื่มแอลกอฮอล์ เป็น social drinking เลิกมา 15 ปี

 - สูบบุหรี่ ½ ซอง/วัน เป็นเวลา 5 ปี เลิกมา 15 ปี

 - ปฏิเสธประวัติสัก ใช้สารเสพติด หรือประวัติ unsafe sex

 - ปฏิเสธประวัติใช้ยาสมุนไพร

 - ปฏิเสธประวัติคนใกล้ชิดเป็นวัณโรค

ประวัติครอบครัว

 - มารดาเป็นมะเร็งเต้านม เสียชีวิต อายุ 50 ปี

 - คุณป้าเป็นมะเร็งต่อมน้ำาเหลือง เสียชีวิต อายุ 60 ปี 

 - ลูกพี่ลูกน้องเป็นมะเร็งลำาไส้ เสียชีวิต อายุ 30 ปี

Physical examination

Vital signs T 37 °c PR 110 /min RR 20/min BP 105/74 mmHg

BW 65 kg, height 178 cm, BMI 20.5 kg/m2

General appearance: A Thai male, good consciousness

HEENT: Not pale conjunctivae, no icteric sclerae, discrete dark brownish 

papules sized 1-2 mm at lower lip, loss of temporal fat pad, no glossitis, 
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no palpable lymph node.

Heart & Lung: Normal

Abdomen: Mild distension without visible peristalsis, surgical scar at 

right paramedian abdomen, soft, not tender, normoactive bowel sound, 

liver span 8 cm, normal splenic dullness, no palpable mass or lymph node, 

negative shifting dullness.

Extremities: Discrete dark brown macules sized 2-3 mm at both palms 

and soles.

รูปภาพ 1-3: ลักษณะผื่นของผู้ป่วยบริเวณริมฝีปาก, ฝ่ามือและฝ่าเท้า

Laboratory investigations

CBC: Hb 14.2 g/dl, Hct 46%,MCV 59 fl, MCH 17 pg, MCHC 30% RDW 21.9% 

WBC 10,900/ul (N 82%, L 6.5%, E 1.5%, M 9%), plt 832,000/ul

Chemistry: BUN 20.6 mg/dl, Cr 1.16 mg/dl, Na 127 mEq/L, K 3.9 mEq/L, 

Cl 91 mEq/L, HCO3 20.9 mEq/L 

LFT:TP 5.7 g/dL Alb 2.6 g/dL, Glo 3.1 g/dL, TB 0.59 mg/dL, DB 0.17 mg/

dL, AST 26 U/L, ALT 35 U/L, ALP 123 U/L, Alb 2.6 d/dl, Glo 3.1 g/dl
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อภิปราย

 ผู้ป่วยชายไทยคู่อายุ 38 ปี ไม่มีโรคประจำาตัว มีประวัติเคยรับการผ่าตัด

บริเวณลำาไส้เมื่ออายุ 7 ปี มาโรงพยาบาลด้วยปัญหา รับประทานอาหารแล้วอิ่มง่ายขึ้น 

1 เดือน ร่วมกับมีอาการคลื่นไส้อาเจียนและมีนำ้าหนักลดมากและมีประวัติถ่ายเป็น

เลือดสดเมื่อ 6 เดือนก่อน แต่ยังสามารถถ่ายอุจจาระหรือผายลมได้ และมีอาการ

อาเจียนมากขึน้ 3 วนัก่อนมาโรงพยาบาล โดยลกัษณะอาเจียนเป็นนำา้สเีขยีวคล้ายนำา้ดี 

ผลตรวจร่างกายยงัไม่พบลกัษณะทีเ่ข้าได้กบัภาวะลำาไส้อดุตนั แต่จากประวตันิัน้ยงัคง

สงสยัภาวะลำาไส้อดุตนั กล่าวคอื ลกัษณะอาเจียนทีม่นีำา้ดปีน ร่วมกบั การตรวจร่างกาย

ทีพ่บว่ามท้ีองอดืเลก็น้อยและเคยมปีระวตัไิด้รับการผ่าตดับริเวณลำาไส้มาก่อน ซ่ึงอาจ

จะมีภาวะลำาไส้เล็กอุดตันบางส่วน (partial small bowel obstruction) จึงได้ส่งการ

ตรวจทางรังสีวิทยาเพิ่มเติม

Plain film acute abdomen series: 

 ผลการตรวจภาพถา่ยรังสเีบ้ืองตน้ ไมพ่บลมร่ัวใต้กระบังลม พบลมเลก็นอ้ย

ในกระเพาะอาหาร ลำาไส้เล็ก และลำาไส้ใหญ่ส่วน rectum เแต่มีลำาไส้ใหญ่ด้านขวานั้น

ขยายใหญ่มากขึ้นและไม่พบลมในลำาไส้ใหญ่ส่วน transverse colon 

 จากผลการตรวจภาพถา่ยรังสี ยงัไมส่ามารถหาสาเหตุทีจ่ะอธิบายอาการของผู้

ปว่ยได ้แตจ่ากอาการของผูป่้วยทำาให้สงสัยภาวะลำาไสอ้ดุตนับางสว่น จึงไดส้ง่การตรวจ

รูปภาพ 4-6 : Film acute abdomen series
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เพิ่มเติมคือ การตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์บริเวณช่องท้อง (CT whole abdomen) 

ซึง่พบวา่มีติง่เนื้อ (polyp) ทัง้ในกระเพาะอาหาร, ลำาไส้เล็ก และลำาไสใ้หญ ่และพบวา่มี

ลกัษณะลำาไสก้ลนืกนั 2 ตำาแหนง่ ไดแ้ก ่บริเวณลำาไสเ้ลก็สว่นเจจูนมั (jejuno-jejunum 

intussusception) และบริเวณลำาไส้เล็กส่วนปลาย (ileo-colic intussusception) 

โดยมี polyp เป็น leading point ซึ่งผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ สามารถอธิบายอาการ

ของผู้ป่วยที่มีประวัติถ่ายเป็นเลือดสดที่น่าจะเกิดจากติ่งเนื้อบริเวณลำาไส้ใหญ่ และ 

อาการอาเจียนของผู้ป่วยจากสาเหตุที่มีภาวะลำาไส้กลืนกันท่ีตำาแหน่งลำาไส้เล็ก จึงส่ง

ปรึกษาทางศลัยกรรมเพือ่รับการรักษาภาวะลำาไสก้ลนืกนั ทางศลัยกรรมไดท้ำาการรักษา

แบบประคับประคองจนกระทั่งอาการดีขึ้น จึงทำาการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนบน

และลำาไส้ใหญ่และการผ่าตัดเพ่ือไปตัดติ่งเนื้อเนื่องจากมีขนาดใหญ่เพื่อป้องกันภาวะ

ลำาไส้กลืนกันอีกในอนาคต

Endoscopy (หลังจากได้รับการรักษาด้วยการงดนำ้าและอาหาร ใส่สายอาหารและต่อ

กับเครื่องดูดลม จนกระทั่งอาการดีขึ้น)

 จากขอ้มลูขา้งตน้ อาการของผูป่้วยเขา้ไดก้บัภาวะ partial gut obstruction 

จาก small bowel intussusception จากการมต่ิีงเนือ้ มากทีส่ดุ ซ่ึงสาเหตุทีท่ำาใหเ้กดิ

ภาวะดังกล่าวในผู้ป่วยรายนี้ คิดถึง

รปูภาพ 7: Jejuno-jejunum intussusception                                                                                                                                  
(P : intussuscepiant, T: intussusceptum, 

arrow: jejunal polyp, leading point) 

รูปภาพ 8: Ileo-colic intussusception 

showed target sign                                                                                                            
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 1. Peutz-Jeghers syndrome (PJS) ข้อสนับสนุนคือ การตรวจพบรอย

เม็ดสีตามฝ่ามือฝ่าเท้าและริมฝีปากแม้ว่าจะไม่พบรอยเม็ดสีที่บริเวณเยื่อบุช่องปาก

ร่วมกับการมีต่ิงเนื้อในทางเดินอาหารเป็นจำานวนมากและการมีภาวะลำาไส้กลืนกัน มี

ประวัติผ่าตัดลำาไส้ตอนอายุน้อยและประวัติท่ีมีมารดาเป็นโรคมะเร็งเต้านมและลูกพี่

ลูกน้องเป็นมะเร็งลำาไส้ใหญ่ จึงทำาให้คิดถึงโรคนี้มากที่สุด

 2. Juvenile polyposis syndrome (JPS) ข้อสนับสนุนคือผู้ป่วยตรวจ

พบว่ามตีิง่เนือ้เปน็จำานวนมาก แต่ขอ้คา้นคอืโรคดงักลา่วไมม่รีอยโรคทางผวิหนงัหรือ

ในเยื่อบุผิวหนัง

 3. PTEN hamartoma syndrome ข้อสนับสนุนคือ การมีติ่งเนื้อเป็น

จำานวนมากและอาจจะมีรอยโรคเม็ดสีได้แต่มักเด่นท่ีรักแร้ บริเวณอวัยวะเพศ และ

ใบหน้า มากกว่าบริเวณเยื่อบุผิวหนัง ข้อคัดค้าน คือ ผู้ป่วยโรคนี้มักมีความผิดปกติ

ทางสมองตั้งแต่กำาเนิด

 Small bowel cancer คิดถึงน้อย เนื่องจากโดยปกติ sporadic small 

bowel cancer มักจะพบติ่งเนื้อที่ใหญ่เพียง 1 ตำาแหน่ง แต่ผู้ป่วยรายนี้มีจำานวนติ่ง

เนื้อเป็นจำานวนมากจึงไม่เหมือน แต่อาจมี malignant transformation ในติ่งเนื้อที่

มีขนาดใหญ่ได้

 ผลการตรวจด้วยการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนบนและลำาไส้ใหญ่ 

Esophagoduodenoscopy (EGD) : Multiple duodenal polyps, varying in sizes.

รูปภาพ 9-11 : ผลการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนบน (EGD)
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 Colonoscopy: Multiple pedunculated polyps, varing in sizes 

along entire the colon.

 ผลพยาธิวิทยาจากติ่งเนื้อ : Hamartomatous polyp with arborizing 

proliferation of muscularis mucosae and focal adenomatous change

 จากข้อมูลท้ังหมด ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น Peutz-Jeghers syn-

drome with jejunojejunal intussusception with ileocolic intussusception 

รูปภาพ 12-14 : ผลการส่องกล้องลำาไส้ใหญ่ (Colonoscopy)

รูปภาพ 15 : Histopathologic finding : Colonic polyp
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ทบทวนวรรณกรรมเรื่อง Peutz-Jeghers syndrome

บทนำา

 Peutz-Jeghers syndrome (PJS) เปน็โรคทางพนัธุกรรมแบบ autosomal 

dominant โดยมคีวามผิดปกตทิีย่นี STK11/LKB1 บนโครโมโซมคูท่ี ่19 โดยลกัษณะ

อาการที่พบได้แก่ การมีเม็ดสีบริเวณเยื่อบุ (mucocutaneous pigmentation) และ 

การมีติ่งเนื้อในทางเดินอาหารแบบ hamartomatous polyp โดยมักวินิจฉัยได้ตั้งแต่

วัยเดก็ ซ่ึงผู้ป่วย PJS จะมคีวามเสีย่งท่ีจะเกดิโรคมะเร็งระบบทางเดนิอาหารและมะเร็ง

ระบบอื่นได้มากกว่าประชากรทั่วไป

อุบัติการณ์การเกิดโรค

 อุบัติการณ์ประมาณ 1 ต่อ 8,300 ถึง 1 ต่อ 280,000 คนประชากร โดยผู้ป่วย

มักมีอาการแสดงก่อนอายุ 20 ปี1,2 และสามารถพบได้ทั้งในเพศชายเท่ากับเพศหญิง

อาการและอาการแสดง2,3

 1. เม็ดสีบริเวณเยื่อบุต่าง ๆ (mucocutaneous pigmentation) พบได้

มากถึง 95% ของผู้ป่วย โดยลักษณะของรอยโรคนั้นจะเป็นเม็ดสีที่พื้นผิวเรียบ (Flat) 

สีน้ำาเงนิอมเทาหรอืสีน้ำาตาลเข้ม (blue-grey to brown color) ซึง่เกิดจากการที ่mac-

rophage จับกินสารเม็ดสีที่ชั้นหนังแท้ (dermis) โดยบริเวณที่พบได้ คือ ริมฝีปาก, 

รูจมูก, เยื่อบุบริเวณตา, เยื่อบุช่องปาก (buccal mucosa), ฝ่ามือหรือฝ่าเท้า, บริเวณ

ทวารหรืออวัยวะเพศ หรือ บริเวณเยื่อบุลำาไส้ เป็นต้น โดยที่เม็ดสีบริเวณริมฝีปากมัก

จะรอยโรคข้ามขอบริมฝีปาก (Vermilion border) และรอยโรคเม็ดสีอาจจะจางและ

หายได้เมื่อผู้ป่วยเข้าสู่วัยรุ่น

 2. ติ่งเน้ือของทางเดินอาหารชนิด hamartomatous พบประมาณ 88-

100% ของผู้ป่วย PJS มักเกิดขึ้นตั้งแต่อายุ 11-13 ปี และประมาณ 50% ของผู้ป่วยมี

อาการจากการทีม่ตีิง่เนือ้ดงักลา่วตัง้แต่อายนุอ้ยกวา่ 20 ป ีซ่ึงอาจจะมาดว้ยมเีลอืดออก

ทางอจุจาระ, อาการปวดทอ้ง, ภาวะซีด, การมภีาวะลำาไสอ้ดุตันหรือภาวะลำาไสก้ลนืกนั 
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โดยขนาดของติ่งเนื้อมีตั้งแต่เล็กจนถึงมากกว่า 2 เซนติเมตร

 โดยสามารถพบติ่งเนื้อได้ตลอดทางเดินอาหาร ความชุกตามตำาแหน่งดังต่อ

ไปนี้ (2)

 1. ลำาไส้เล็ก 64%

 2. ลำาไส้ใหญ่ 53%

 3. กระเพาะอาหาร 48%

 4. ลำาไส้ใหญ่ส่วน rectum 32% รูปที่ 16 ติ่งเนื้อในทางเดินอาหาร

 นอกจากจะพบติ่งเนื้อในทางเดินอาหารแล้ว ยังสามารถพบติ่งเนื้อในบริเวณ

อื่นได้ เช่น ไต, กระเพาะปัสสาวะ, ท่อทางเดินปัสสาวะ, ปอด และ ถุงน้ำาดี2

 โดยลักษณะทางพยาธิวิทยาของติ่งเนื้อในผู้ป่วยโรคนี้นั้น พบว่าเป็นแบบ 

Hamartomatous polyp โดยมีลักษณะเฉพาะคือ extensive smooth-muscle 

proliferation with an elongated, arborized pattern of polyp formation โดยที่

เซลล์ต่างๆนั้นยังปกติ2 ดังภาพที่ 17 

 ผูป้ว่ย PJS ทีม่ตีิง่เนือ้ทีเ่ยือ่บุทางเดนิอาหารจะมคีวามเสีย่งในการเกดิมะเร็ง

ในหลายตำาแหน่ง ได้แก่ กระเพาะอาหาร, ลำาไส้เล็ก, ลำาไส้ใหญ่, ตับอ่อน หรือในระบบ

รูปที่ 16 ติ่งเนื้อ
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อื่น ๆ ช่น ระบบสืบพันธุ์ (มดลูก, ปากมดลูก หรืออัณฑะ) รวมไปถึงมะเร็งเต้านมและ

มะเร็งปอด ได้มากกว่าประชากรทั่วไป โดยความเสี่ยงของการเป็นมะเร็งจะยิ่งมากขึ้น

ถ้าผู้ป่วยนั้นมีความผิดปกติของยีน STK11 ร่วมด้วย4 ดังแสดงในตารางที่ 1

การวินิจฉัย

 เกณฑ์การวินิจฉัยโรค PJS มี 3 ข้อ โดยผู้ป่วยต้องเข้าเกณฑ์การวินิจฉัย 2 

ใน 3 ข้อ5,6 จึงสามารถให้วินิจฉัยโรคได้ 

 1. ตรวจพบมีต่ิงเนื้อในทางเดินอาหารจำานวนมากกว่าหรือเท่ากับ 2 อัน ท่ี

เข้าได้กับติ่งเนื้อของโรค PJS

 2. มีรอยโรคเม็ดสีบริเวณเยื่อบุต่าง ๆ ที่เข้าได้กับโรค PJS

 3. มีประวัติคนในครอบครัวได้รับการวินิจฉัยเป็นโรค PJS

การตรวจเพิ่มเติมเพื่อการวินิจฉัย

 1. การส่องกล้องระบบทางเดินอาหาร (endoscopy)7,8 สามารถพบติ่งเนื้อ

ได้ตลอดทั้งทางเดินอาหาร ตั้งแต่ กระเพาะอาหาร, ลำาไส้เล็ก และลำาไส้ใหญ่ ซึ่งผู้ป่วย

ที่สงสัยหรือได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรค PJS ควรได้รับการส่องกล้องทุกราย แม้จะ

ไมม่อีาการกต็าม และควรทำาการตดัติง่เนือ้ใหไ้ดม้ากทีส่ดุ โดยเฉพาะ ติง่เนือ้ทีม่ขีนาด

มากกว่าหรือเท่ากับ 1 เซนติเมตร

รูปที่ 17
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 2. การตรวจด้วยภาพฉายรังสี (Imaging)8,9,10

  a) การสวนลำาไส้หรือกลืนแป้งด้วยสารทึบแสง (barium enema or 

barium swallowing) เพือ่ตรวจหาต่ิงเนือ้ในลำาไส ้อยา่งไรกต็ามไมแ่นะนำาการตรวจ

วิธีนี้ ในผู้ป่วยที่สงสัยภาวะลำาไส้กลืนกันหรือภาวะลำาไส้อุดตัน เนื่องจากมีความเสี่ยง

ให้เกิดการอุดตันมากขึ้นหรือเกิดลำาไส้ฉีกขาดได้ จึงทำาให้การตรวจชนิดนี้ได้รับความ

นิยมลดลงในปัจจุบัน

  b) เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (CT scan) สามารถบอกตำาแหน่งและขนาด

ของติ่งเนื้อได้ค่อนข้างดี มีความไวในการตรวจติ่งเนื้อในลำาไส้เล็กอยู่ที่ 92.8% และ

ความจำาเพาะที่ 97% (8)

  c) การตรวจด้วยคลืน่แมเ่หลก็ไฟฟา้ (MRI) การตรวจนีม้คีวามไวในการ

ตรวจพบติง่เนือ้อยูท่ี่ 86% และ ความจำาเพาะ 98% แต่การตรวจดว้ยคลืน่แมเ่หลก็ไฟฟา้

นีจ้ะมคีวามไวลดลงในการตรวจหาติง่เนือ้ทีม่ขีนาดเลก็กวา่ 0.5 ซม.เนือ่งจากการตรวจ

ตารางที่ 1 ความเสี่ยงของการเกิดมะเร็งในระบบต่าง ๆ  ของผู้ป่วย PJS เปรียบเทียบกับประชากร

ทั่วไป5

      อวัยวะ ความเสี่ยงใน ความเสี่ยงใน ค่าเฉลี่ยอายุ

 ประชากรทั่วไป ผู้ป่วย PJS ที่ได้รับการวินิจฉัย (ปี)

มะเร็งลำาไส้ใหญ ่ 5% 39% 42-46

มะเร็งกระเพาะอาหาร <1% 29% 30-40

มะเร็งลำาไส้เล็ก <1% 13% 37-42

มะเร็งเต้านม 12.4% 32-54% 37-59

มะเร็งรังไข่ (SCTAT) 1.6% 21% 28

มะเร็งปากมดลูก <1% 10% 34-40

มะเร็งมดลูก 2.7% 9% 43

มะเร็งตับอ่อน 1.5% 11-36% 41-52

มะเร็งอัณฑะ (Sertoli cell tumor) <1% 9% 6-9

มะเร็งปอด (Non-small cell CA) 6.9% 7-17% 47
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ชนิดนี้ ลำาไส้จะไม่ขยายมากนัก(7)

 3. การตรวจยีน (genetic Testing) โดยตรวจหาความผิดปกติท่ียีน 

STK11/LKB1 บนโครโมโซมคูท่ี ่19 โดยมคีวามไวอยูท่ี่ 70% ในผูป่้วยท่ีมปีระวัติคนใน

ครอบครัวเป็นโรค PJS และมี 25-50% ของผู้ป่วย PJS ที่ตรวจพบความผิดปกติของ

ยีนได้โดยที่ไม่มีประวัติครอบครัว (de novo gene mutation)(5,12)

ตารางที่ 2 คำาแนะนำาในการตรวจคัดกรองมะเร็งในผู้ป่วยโรค Peutz-Jeghers syndrome3,5

  การคัดกรอง อายุที่ควรเริ่มตรวจ ระยะเวลาตรวจ วิธีการตรวจ

     มะเร็ง คัดกรอง (ปี) คัดกรอง (ปี) คัดกรอง

ลำาไส้ใหญ ่ 8, 18d
 

3 Colonoscopyd

กระเพาะอาหาร 8, 18
d 

3 EGDd

ลำาไส้เล็ก 8, 18d
 

3 VCEd

ตับอ่อน 30 1-2 MRCP or EUS

เต้านม 25 1 ตรวจด้วยตนเอง

   (เริ่มที่อายุ 18)

   MRI, Mammogram

รังไข่ 25 1 PV, TVS

มดลูก 25 1 PV, TVS

ปากมดลูก 25 1 Pap smear 

SCTAT 25 1 PV, TVS

(Sex cord tumor with    พบได้ผู้หญิงทุกคน โดยที่จะ

annular tubules)   กลายเป็นมะเร็งประมาณ 20%

อัณฑะ  ตั้งแต่แรกเกิด 1 ตรวจด้วยตัวเอง, อัลตราซาวด์

(Sertoli cell tumor) จนถึงวัยรุ่น

Lung -- -- แนะนำาเลิกบุหรี่

dตรวจคัดกรองที่อายุ 8 ปี ถ้าไม่พบรอยโรค สามารถตรวจคัดกรองอีกครั้งที่อายุ 18 ปี และทำาการตรวจคัดกร
องทุกๆ 3 ปี
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การรักษา

 หลักของการรักษาดูแลในผู้ป่วยโรค PJS คือ การตัดติ่งเนื้อด้วยการส่อง

กล้อง (endoscopic polypectomy) โดยแนะนำาให้ตัดติ่งเนื้อ ให้ได้มากที่สุด โดย

เฉพาะติ่งเนื้อที่มีขนาดมากกว่าหรือเท่ากับ 1 ซม.(2,5) อย่างไรก็ตาม ถ้าติ่งเนื้อมีขนาด

ใหญ่จนไม่สามารถตัดด้วยการส่องกล้องหรือผู้ป่วยมีภาวะแทรกซ้อน เช่น ลำาไส้อุด

ตันหรือลำาไส้กลืนกันควรรักษาด้วยการผ่าตัด(7) 

การป้องกันการเกิดโรคและแนวทางการรักษาในอนาคต

 ดังที่กล่าวไปแล้วว่าผู้ป่วยโรค PJS มีความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งมากกว่า

ประชากรทัว่ไป จึงมกีารแนะนำาใหต้รวจคดักรองมะเร็งต่าง ๆ  ดงัแสดงในตารางที ่2(3,5)
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Topic Review

การปรับปรุงคุณภาพของการล้าง

ทำาความสะอาดกล้องตรวจท่อน้ำาดี

และตับอ่อน

(How to improve the quality of 

duodenoscope reprocessing)

นพ.ปิยภูมิ ภาคย์วิศาล, รศ.พญ.วิริยาพร ฤทธิทิศ

สาขาวิชาโรคระบบทางเดินอาหาร คณะแพทยศาสตร์จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

บทนำ�

	 ในช่วงต้ังแต่ปี	พ.ศ.	2555	เป็นต้นมา	มข้ีอมลูตรวจพบการระบาดของการตดิ

เชื้อแบคทีเรียดื้อยาหลายประเภทผ่านทางการส่องกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อน	

(endoscopic	 retrograde	cholangiopancreatography;	ERCP)	ถึงแม้ว่ากล้อง

ตรวจท่อน�า้ดแีละตบัอ่อน	(duodenoscope)	เหล่านัน้จะได้รับการท�าความสะอาดตาม

มาตรฐานแล้วก็ตาม1-3	จากรายงานทั่วโลกพบการระบาดนี้มากกว่า	25	ครั้ง	ส่งผลให้

เกดิการตดิเชือ้ของคนไข้ทีอ่าจตดิต่อผ่านทางการส่องกล้องตรวจท่อน�า้ดแีละตับอ่อน

มากกว่า	250	ครั้ง	และมีรายงานการเสียชีวิตที่คาดว่าเกิดจากการติดเชื้อดังกล่าวนี้ใน

ผู้ป่วยมากกว่า	 20	 ราย4,5	 ทั้งนี้เนื่องจากกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อน	มีโครงสร้าง

พิเศษ	ที่มีความซับซ้อน	ซึ่งเป็นอุปกรณ์ส่วนปลายของกล้องที่เรียกว่า	elevator	ซึ่งใช้

ส�าหรับช่วยในการน�าสาย	cannulation	catheter	หรือท่อระบายน�า้ด	ี(stent)	ใส่เข้าไป

ในรูเปิดร่วมของท่อน�้าดีและตับอ่อน	(ampulla	of	Vater)	เพื่อตรวจและรักษาโรคใน

ท่อน�้าดีและตับอ่อน	 โดยในส่วน	elevator	นี้เป็นบริเวณที่ล้างท�าความสะอาดได้ยาก	

จึงมักพบการตกค้างและปนเปื้อนของเชื้อที่บริเวณนี้ได้บ่อย5,6
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ม�ตรฐ�นก�รล้�งกล้องตรวจท่อน้ำ�ดีและตับอ่อนในปัจจุบัน

(Current standard of duodenoscope reprocessing)

 จากการจ�าแนกของ	 Spaulding6	พบว่ากล้องส่องทางเดินอาหาร	 จัดเป็น

อปุกรณท์างการแพทยท่ี์อยูใ่นระดบั	semi-critical	เนือ่งจากเปน็อปุกรณท่ี์ต้องสมัผัส

กบัเนือ้เยือ่ผวิทางเดนิอาหารภายในรา่งกาย	ซ่ึงอปุกรณท์างการแพทยใ์นระดบันีจ้�าเปน็

จะต้องไดรั้บการท�าความสะอาด	(reprocessing)	ดว้ยกระบวนการท�าลายเชือ้ระดบัสงู	

(high	level	disinfection;	HLD)	

	 ขั้นตอนการท�าความสะอาดกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนตามมาตรฐาน

ปัจจุบัน6	ประกอบด้วยขั้นตอนดังต่อไปนี้	ตามล�าดับ

 1.	 พรีคลีนนิ่ง	(Pre-cleaning)

	 เป็นขั้นตอนที่ท�าทันทีในห้องส่องกล้อง	ภายหลังจากน�ากล้องตรวจท่อน�้าดี

และตับอ่อนออกจากร่างกายของผู้ป่วยแล้ว	โดยการเชด็ท�าความสะอาดพืน้ผวิภายนอก

กล้อง	และการใช้สารช�าระล้าง	(detergent)	ชะล้างภายในท่อน�้า/ลม	(air/water)	และ

รูปที่ 1 ขั้นตอนการทำาความสะอาดกล้องส่องตรวจระบบทางเดินอาหารตามมาตรฐานปัจจุบัน
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ท่อใส่อปุกรณ์ท�างาน	(working	channel)	ของกล้อง	โดยมวีตัถปุระสงค์เพือ่ก�าจัดการ

ปนเป้ือนเบือ้งต้น	ป้องกนัไม่ให้คราบเลอืดหรือสารคดัหลัง่แห้งแขง็ตวั	และป้องกนัการ

ก่อตัวของไบโอฟิล์ม	(biofilm)	ของเชื้อแบคทีเรีย

 2.	 การทดสอบรอยรั่ว	(Leak	testing)

	 เป็นขั้นตอนทดสอบท่ีท�าภายในห้องท�าความสะอาดกล้อง	 เพื่อทดสอบการ

รั่วและความแข็งแรงของกล้อง

 3.	 การล้างกล้องด้วยมือ	(Manual	cleaning)	

	 หลงัผา่นการทดสอบรอยร่ัวแล้ว	จะเขา้สู่ขัน้ตอนการท�าความสะอาดดว้ยมอื

ให้ทั่วถึงส�าหรับตัวกล้องทั้งภายในล�ากล้อง	ส่วนต่างๆของกล้อง	และพื้นผิวภายนอก

อย่างละเอียดถี่ถ้วน	 โดยเฉพาะบริเวณ	elevator	ที่ท�าความสะอาดให้ท่ัวถึงได้ยาก	

ซ่ึงจะมีการน�าน้�ายาช�าระล้างที่มีส่วนประกอบของเอนไซม์ย่อยสลายสารอินทรีย์ท่ีได้

รับการรับรองจากผู้ผลิตและองค์การอาหารและยาแห่งประเทศสหรัฐอเมริกา	 (the	

Food	and	Drug	Administration;	FDA)	โดยมีวัตถุประสงค์เพื่อก�าจัดสารอินทรีย์	

และไบโอฟิล์มออกให้หมด	ขั้นตอนนี้ถือเป็นขั้นตอนที่มีความส�าคัญมาก	โดยต้องท�า

อย่างพิถีพิถัน	และมีโอกาสเกิดจากผิดพลาดอันเกิดจากบุคลากร	(human	error)	ได้

 4.	 การทำาลายเชื้อระดับสูง	(High-level	disinfection;	HLD)	

	 กล้องตรวจท่อน้�าดีและตับอ่อนจะถูกแช่ในน้�ายาฆ่าเชื้อจุลชีพ	โดยทั่วไปคือ	

แอลดีไฮด์	 (aldehyde)	และสารออกซิไดซิงเอเจนต์	(oxidizing	agent)	ซึ่งจะมีการ

ท�าลายจุลชพีเกอืบทัง้หมดยกเวน้สปอร์ของแบคทเีรีย	โดยขัน้ตอนนีม้กัจะท�าผา่นระบบ

เครื่องมืออัตโนมัติ	(Automated	Endoscope	Reprocessing;	AER)

 5.	 การทำาให้แห้งและจัดเก็บ	(Drying	and	storage)	

	 หลังจากผ่านการท�าลายเชื้อระดับสูง	กล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนจะถูก

ล้างน�า้ยาฆ่าเชือ้จุลชพีออกจนหมด	และถกูท�าให้แห้ง	จากนัน้ควรจัดเกบ็โดยการแขวน

กล้องในแนวดิ่ง	 โดยมีระยะห่างเพียงพอจากพื้นเพื่อป้องกันการเกิดการปนเปื้อนขึ้น

มาใหม่หลังล้างท�าความสะอาดเสร็จสิ้นแล้ว	 แม้จะยังไม่มีระยะเวลาของการน�ากล้อง

ตรวจท่อน�า้ดแีละตับอ่อนไปใช้ในคนไข้รายถดัไปทก�าหนดไว้ชดัเจน	แต่โดยท่ัวไปควร

น�าไปใช้ภายใน	7-21	วัน	หลังจากการจัดเก็บ
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วธิกี�รเพิม่คุณภ�พของก�รล้�งทำ�คว�มสะอ�ดกล้องตรวจท่อนำ�้ดแีละตบัอ่อน

(Supplemental measures to enhance duodenoscope reprocessing)

 สบืเนือ่งจากปัญหาการระบาดของเชือ้แบคทเีรียดือ้ยาผ่านทางการส่องกล้อง

ตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนที่แม้ว่าจะผ่านการท�าความสะอาดตามมาตรฐานแล้วก็ตาม	

ในปี	พ.ศ.	 2558	 องค์กรอาหารและยา	 (FDA)	 จึงได้ประกาศแนวทางแนะน�าในการ

ปฏิบัติเพื่อเพิ่มคุณภาพของการล้างท�าความสะอาดกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อน	

(supplemental	measures	to	enhance	duodenoscope	reprocessing)(7)	ทัง้หมด	

4	วิธี	 โดยแนะน�าให้ปฏิบัติเพิ่มเติมอย่างน้อย	1	 ใน	4	วิธีเหล่านี้เข้าไปในขั้นตอนการ

ท�าความสะอาดกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อน	แต่อย่างไรก็ตามวิธีเหล่านี้ยังอาจเป็น

แค่เพียงการแก้ไขปัญหาในระยะสั้น	 ซ่ึงต้องการงานวิจัยมารองรับประสิทธิภาพของ

แต่ละวิธีต่อไป(6)	รายละเอียดของวิธีต่างๆจะอธิบายต่อไปดังนี้

 1.	 การเพาะเชื้อจุลชีพ	(microbiological	culturing)

	 มคี�าแนะน�าให้ท�าการเพาะเชือ้จากกล้องตรวจท่อน�า้ดแีละตบัอ่อน	จากบริเวณ	

elevator	และน�้าล้าง	working	channel	โดยผู้ท�าการเพาะเชื้อควรเป็นบุคลากรอย่าง

น้อย	2	คนทีม่คีวามคุน้เคยกบัเคร่ืองมอืและวธีิการเกบ็สิง่ส่งตรวจอย่างปลอดเชือ้	จาก

นั้นรอผลตรวจเพาะเชื้อว่าไม่มีการปนเปื้อนจึงจะสามารถน�ากล้องตรวจท่อน�้าดีและ

ตับอ่อนไปใช้กับผู้ป่วยในรายอื่นๆได	้ (โดยจะถือว่ามีการปนเปื้อนต่อเมื่อ	มีการเพาะ

ขึ้นเชื้อแบคทีเรียก่อโรค	(high	concern	organism)	เช่น	เชื้อแบคทีเรียแกรมลบรูป

แท่ง, Staphylococcus aureus, Streptococcus viridans group, Enterococcus 

ในปริมาณใดๆกต็าม	หรือเพาะขึน้เชือ้แบคทีเรียทีม่กัไม่ก่อโรค	(low	concern	organ-

ism)	อันได้แก่	Coagulase negative staphylococcus, Bacillus, Diphtheroid 

ในปริมาณมากกว่า	10	Colony	Forming	Units	(CFU)	หรือปริมาณทีส่งูเกนิกว่าระดบั

ที่ยอมรับได้ในแต่ละสถาบัน	 (โดยแนะน�าว่าอาจหาค่าท่ีเหมาะสมจากการทดลองของ

แต่ละสถาบัน	ได้)(8) 

	 วิธีนี้แม้จะถือว่าเป็นมาตรฐานในปัจจุบัน	แต่ยังมีข้อจ�ากัดหลายอย่าง	ได้แก่	

เป็นวิธีที่มีราคาสูง	 และมีความจ�าเป็นต้องใช้เวลาในการรอผลเพาะเชื้อนานอย่างน้อย	
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48-72	ชั่วโมง	ส่งผลกระทบต่อสถาบันที่มีจ�านวนกล้องตรวจท่อน้�าดีและตับอ่อนน้อย	

แตม่ปีริมาณผูป้ว่ยท่ีตอ้งรับการส่องกลอ้งเป็นจ�านวนมาก	นอกจากนีย้งัไมม่คี�าแนะน�า

ที่ชัดเจนเกี่ยวกับระยะเวลาความถี่ที่ต้องท�าการเพาะเชื้อ	

 2.	 การทำาความสะอาดซ้ำาในข้ันตอนทำาลายเชื้อระดับสูง	 (repeat	 high	

level	disinfection)

	 การท�าลายเชื้อระดับสูง	 (HLD)	 เป็นขั้นตอนท่ีมีประสิทธิภาพในการฆ่าเชื้อ

จุลชพีได้เป็นปริมาณมาก	ยกเว้นเพยีงแต่สปอร์ของแบคทเีรีย	ดงันัน้จึงมคี�าแนะน�าให้

มีการท�าความสะอาดกล้องซ�้าในขั้นตอนนี้เพ่ือหวังผลว่าจะท�าให้กล้องปลอดจากเชื้อ

มากขึ้นกว่าการท�าลายเชื้อระดับสูงเพียงคร้ังเดียวตามมาตรฐานปกติ	 ซ่ึงวิธีนี้ถือเป็น

วิธีการท�าความสะอาดเพิ่มเติมที่ค่อนข้างสะดวก	อย่างไรก็ตามข้อจ�ากัดของขั้นตอน	

HLD	คือ	 การไม่สามารถท�าลายไบโอฟิล์ม	 และไม่สามารถเข้าไปท�าความสะอาดใน

บริเวณซอกหลืบที่เข้าถึงได้ยาก	 รวมทั้งอาจไม่สามารถท�าลายเชื้อแบคทีเรียที่ดื้อต่อ

น�้ายาแอลดีไฮด์ได้	 ดังนั้นการท�าความสะอาดด้วยมือ	 (manual	 cleaning)	 อย่าง

พิถีพิถันเพื่อก�าจัดไบโอฟิล์มและท�าความสะอาดในบริเวณที่เข้าถึงได้ยากจึงเป็นขั้น

ตอนที่มีความส�าคัญมาก

	 มีการศึกษาทดลองแบบสุ่ม	ที่ท�าโดย	Bartles	และคณะ(9)	โดยท�าการสุ่มล้าง

กล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนด้วยวิธีการล้างตามมาตรฐานเป็นจ�านวน	 1399	คร้ัง	

และการล้างด้วยวิธีท�าความสะอาดซ�้าในขั้นตอนท�าลายเชื้อระดับสูงเป็นจ�านวน	1526	

ครั้ง	จากนั้นท�าการเพาะเชื้อจาก	elevator	และ	working	channel	เปรียบเทียบกัน	

ผลลัพธ์ของงานวิจัยไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส�าคัญของการเพาะขึ้นเชื้อใดๆ	

(any	growth)	หรือการเพาะขึ้นเชื้อแบคทีเรียก่อโรค	 (high-concern	pathogens)	

ระหว่างการล้างกล้องทั้ง	2	วิธี

 3.	 การทำาให้ปลอดเชื้อด้วยแก๊สเอทิลีนออกไซด์	(ethylene	oxide	ster-

ilization)

	 วธีินีเ้ป็นการท�าให้ปลอดเชือ้โดยการน�ากล้องตรวจท่อน�า้ดแีละตบัอ่อนเข้าไป

ในตู ้อบด้วยแก๊สเอทิลีนออกไซด์	 ซ่ึงไม่ได้พ่ึงความร้อนในกระบวนการอบ	 จึง

อาจสามารถน�ามาใช้กับกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนท่ีไม่สามารถทนต่อความร้อน
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สูงได้	อย่างไรก็ตาม	ข้อจ�ากัดของวิธีนี้มีหลายอย่าง	ดังเช่น	ราคาสูง	และมักไม่มีใช้ใน

สถาบันต่างๆ	หากต้องส่งกล้องไปท�าความสะอาดด้วยวิธีนี้จะใช้เวลานานถึง	 24-48	

ชัว่โมง	การท�าความสะอาดด้วยวิธีนีห้ลายๆคร้ังอาจส่งผลให้อปุกรณ์ชิน้ส่วนของกล้อง

เกิดความเสียหายขึ้นได้	 ซ่ึงอาจไม่สามารถเรียกประกันค่าเสียหายจากบริษัทผู้ผลิต

กล้องได้	นอกจากนีแ้ก๊สเอทลินีออกไซด์นัน้ไวต่อการตดิไฟ	และเป็นพษิ	อาจก่อให้เกดิ

มะเร็งได้หากมีการตกค้างในชิ้นส่วนของอุปกรณ์กล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อน	

	 มีการศึกษาทดลองแบบสุ่ม	ที่ท�าโดย	Snyder	และคณะ10	โดยท�าการสุ่มล้าง

กล้องตรวจท่อน�า้ดแีละตบัอ่อนออกเป็น	3	วิธี	ประกอบด้วย	วธีิมาตรฐาน	174	คร้ัง	วธีิ

การท�าความสะอาดซ�้าในขั้นตอนการท�าลายเชื้อระดับสูง	 169	คร้ัง	 และวิธีการท�าให้

ปลอดเชื้อด้วยแก๊สเอทิลีนออกไซด์	 (ซ่ึงท�าหลังจากล้างกล้องด้วยวิธีมาตรฐานเสร็จ

แล้ว)	173	ครั้ง	จากนั้นท�าการเพาะเชื้อจาก	elevator	และ	working	channel	เปรียบ

เทียบกัน	ผลลัพธ์ของงานวิจัยไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส�าคัญของการเพาะขึ้น

เชื้อใดๆ	(any	growth,	>	0	CFU)	หรือการเพาะขึ้นเชื้อแบคทีเรียปริมาณมากกว่า	10	

CFU	ระหว่างการล้างกล้องทั้ง	3	วิธี

	 4.	 การทำาใหป้ลอดเชือ้ด้วยสารเคมเีหลว	(liquid	chemical	sterilization)

	 เป็นวิธีที่ใช้สารเคมี	 paracetic	 acid	 เพื่อท�าลายเชื้อทั้งหมด	 โดยจ�าเป็นจะ

ต้องมีความถูกต้องในแง่ความเข้มข้นของสารเคมี	 เวลาที่ใช้ในกระบวนการ	 และ

อุณหภูมิที่เหมาะสมจึงจะส่งผลให้มีประสิทธิภาพในการท�าให้ปลอดเชื้อได้สูงสุด	 แต่

ว่ากระบวนการสุดท้ายของการท�าให้ปลอดด้วยวิธีนี้	 จะเป็นการล้างสารเคมีออกด้วย

น�า้สะอาด	(ไม่ใช่น�า้ปลอดเชือ้)	ซ่ึงอาจท�าให้เกดิการปนเป้ือนซ�า้ของกล้องตรวจท่อน�า้ดี

และตับอ่อนได้อีกในขั้นตอนดังกล่าว	นอกจากนี้ปัจจุบันยังไม่พบงานวิจัยท่ีเป็นการ

ศกึษาทดลองแบบสุม่	เปรยีบเทียบการท�าความสะอาดกล้องด้วยวธีินีก้บัวธีิมาตรฐาน

ว่ามีประสิทธิภาพแตกต่างกันหรือไม่

	 จากการส�ารวจโดย	Thaker	และคณะ11	เพื่อดูว่าสถาบัน	โรงพยาบาลต่างๆ	

249	แห่ง	ในประเทศสหรัฐอเมริกามกีารน�าวธีิเพิม่คณุภาพของการล้างท�าความสะอาด

กล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนเหล่านี้ไปใช้งานจริงกันอย่างไรบ้าง	ผลส�ารวจพบว่ามี

ความหลากหลายของการเลือกวิธีดังกล่าวไปใช้	โดยพบว่า	223	จาก	249	โรงพยาบาล	
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(ร้อยละ	 89.6)	มีการน�าวิธีดังกล่าวอย่างน้อย	1	 วิธี	 ไปใช้เพิ่มเติมในขั้นตอนการล้าง

กล้อง	 	 โดยเรียงล�าดับจากวิธีท่ีได้รับการน�าไปใช้มากไปน้อยตามล�าดับดังนี้	 การ

ท�าความสะอาดซ�้าในขั้นตอนท�าลายเชื้อระดับสูง	 (ร้อยละ	 63)	 การเพาะเชื้อจุลชีพ 

(ร้อยละ	53)	การท�าให้ปลอดเชื้อด้วยสารเคมีเหลว	 (ร้อยละ	35)	การท�าให้ปลอดเชื้อ

ด้วยแก๊สเอทิลีนออกไซด์	(ร้อยละ	12)

	 นอกจากนี้	 ในการส�ารวจคร้ังนี้ยังได้สอบถามความคิดเห็นของแพทย์	และ

บคุลากรทางการแพทย์	เกีย่วกบัแนวทางการแก้ไขปัญหาในระยะยาวของการล้างกล้อง

ตรวจท่อน�า้ดแีละตบัอ่อน	พบว่าส่วนใหญ่มคีวามเหน็ว่า	ควรมกีารเปลีย่นแปลงรูปแบบ

ของกล้อง	(scope	redesign)	เพือ่ให้สะดวกต่อการล้างให้สะอาดทัว่ถงึ	และควรหาวธีิ

การท�าความสะอาดกล้องที่มีประสิทธิภาพ	(efficacy)	สูงที่สุดมาใช้งาน

วิธีก�รแก้ไขปัญห�ก�รล้�งกล้องตรวจท่อนำ้�ดีและตับอ่อนในระยะย�วท่ีอ�จ

เป็นไปได้

 ดังที่กล่าวมา	จะเห็นว่าค�าแนะน�าในการปฏิบัติเพื่อเพ่ิมคุณภาพของการล้าง

ท�าความสะอาดกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อน	(supplemental	measures	to	en-

hance	duodenoscope	reprocessing)	ของ	FDA	ทั้ง	4	วิธีนั้น ล้วนมีข้อจ�ากัด	และ

ประสิทธิภาพที่ยังไม่ชัดเจนนัก	 จึงมีค�าแนะน�าที่น่าสนใจเพื่อการแก้ไขปัญหาในระยะ

ยาวของการล้างกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนในอนาคต(6)	ดังต่อไปนี้

	 -	การพัฒนาส่วนปลายของกล้องให้สามารถถอดทิ้งเปลี่ยนได้	(disposable	

tip	of	duodenoscope)

	 -	การเปลี่ยนรูปแบบของ	elevator	(redesign	of	elevator)

	 -	การเปลี่ยน	elevator	เป็นอุปกรณ์ชนิดอื่นแทน	

	 -	การท�าให้ปลอดเชื้อด้วยวิธีที่ไม่พึ่งความร้อนวิธีอื่นๆ	เช่น	โอโซน	(ozone)

	 -	 การพัฒนากล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนท่ีทนต่อความร้อน	 เพื่อที่จะน�า

ไปเข้าวิธีท�าให้ปลอดเชื้อด้วยความร้อนได้

	 -	 การพัฒนากล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนแบบปลอดเชื้อ	ที่ใช้แล้วทิ้งได	้

(disposable	sterile	single-use	duodenoscope)
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ก�รตรวจสอบก�รปนเป้ือนของกล้องตรวจท่อน้ำ�ดแีละตบัออ่นดว้ยก�รตรวจ

วัดอะดีโนซีนไตรฟอสเฟต (Adenosine triphosphate; ATP)

 อะดโีนซีนไตรฟอสเฟต	(ATP)	เปน็สารทีพ่บอยูใ่นจุลชพี	และสารอนิทรีย	์ถกู

น�ามาใช้ในตรวจสอบการปนเปื้อนของสิ่งแวดล้อม โดยมีหลักการว่า	เมื่อโมเลกุลของ	

ATP	สัมผัสกับเอนไซม์	luciferase	ท�าให้มีการเร่งปฏิกิริยาออกซิเดชั่นของสารตั้งต้น	

จนเกิดการปลดปล่อยเป็นคลื่นแสงออกมา	(รูปที่	2)	ที่สามารถวัดได้ด้วยเครื่อง	ATP	

luminometer	และแสดงผลทันทีได้ในหน่วย	relative	light	unit	(RLU)	ซึ่งปริมาณ

ของคลื่นแสงนี้จะเป็นสัดส่วนแปรผันตรงกับปริมาณของสาร	ATP	และแปรผันตาม

ปริมาณสารอินทรีย์และจุลชีพที่ปนเปื้อนอยู่ในสิ่งแวดล้อมนั้นๆ12,	13

	 เนื่องจากกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนมีความเสี่ยงต่อการปนเปื้อนสูงดัง

ที่กล่าวมาข้างต้น	 จึงมีการศึกษามากมายเพื่อประยุกต์น�าการตรวจวัด	 ATP	มาใช้

ประโยชน์ในแง่ของการตรวจสอบการปนเปื้อน	หรือประเมินคุณภาพของการท�าความ

สะอาดกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อน14-22

	 จากการศึกษาของ	Alfa	และคณะ14,16	พบว่าค่า	ATP	ที่ระดับน้อยกว่า	200	

RLU	จากการตรวจวัดจากน�้าล้าง	working	channel	หลังการท�าความสะอาดกล้อง

ตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนในขั้นตอนล้างกล้องด้วยมือ	(manual	cleaning)	สามารถ

ใช้เป็นเกณฑ์ควบคุมคุณภาพของการล้างกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนในขั้นตอน

ล้างกล้องด้วยมือได้	 โดยท�าการศึกษาในกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนที่ผ่านการ

รูปที่ 2 การตรวจวัดการปนเป้ือนของจุลชีพในสิ่งแวดล้อม โดยหลักการของการวัดปริมาณอะดี

โนซีนไตรฟอสเฟต (ATP)
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จ�าลองการปนเปื้อนเสมือนจริงด้วยเชื้อ	P.aeruginosa & E.faecalis อย่างละ	 106 

CFU	จากนัน้น�ากล้องตรวจท่อน�า้ดแีละตบัอ่อนมาผ่านขัน้ตอนการล้างด้วยมอื	แล้วจึง

ท�าการตรวจน�้าล้าง	working	channel	ของกล้อง	พบว่าได้มาตรฐานตามเกณฑ์	คือมี	

bioburden	น้อยกว่า	4log
10
	CFU/cm2,	protein	น้อยกว่า	6.4	ug/cm2,	Hemoglo-

bin	น้อยกว่า	2.2	ug/cm2	และพบว่าสิ่งส่งตรวจเหล่านี้ล้วนมีค่า	ATP	น้อยกว่า	200	

RLU	ทั้งสิ้น

	 การทบทวนเอกสารอย่างเป็นระบบ	 (Systematic	 review)	ที่ตีพิมพ์ในปี	

พ.ศ.	2562	โดย	Olafsdottir	และคณะ23	พบว่าค่าอะดโีนซีนไตรฟอสเฟตนัน้	ไม่มคีวาม

สัมพันธ์ท่ีดีกับผลการเพาะเชื้อในกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนที่ผ่านการท�าความ

สะอาดตามมาตรฐานในขั้นตอนการท�าลายเชื้อระดับสูง	 (high	 level	 disinfection)	

แต่ว่าการทบทวนเอกสารอย่างเป็นระบบนี้มีข้อจ�ากัดท่ีส�าคัญคือ	 รายงานวิจัย	 10	

รายงานทีน่�ามาวเิคราะห์นัน้มรูีปแบบของงานวิจัยทีแ่ตกต่างกนัอย่างมาก	ทัง้ในแง่ของ

วิธีการเก็บสิ่งส่งตรวจ	ต�าแหน่งของการเก็บสิ่งส่งตรวจ	บริษัทของเครื่องมือที่ใช้ตรวจ

วัด	ATP	เกณฑ์ที่บ่งบอกถึงการปนเปื้อนของกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อน	ด้วยข้อ

จ�ากัดเหล่านี้	ท�าให้ไม่สามารถท�าการวิเคราะห์อภิมาน	(meta-analysis)	ของข้อมูลได้	

อย่างไรก็ตามการงานวิจัยแบบทบทวนเอกสารอย่างเป็นระบบนี้แนะน�าว่า	 การตรวจ	

ATP	 หลังจากท�าความสะอาดกล้องในขั้นตอนล้างด้วยมือ	 (manual	 cleaning)	

สามารถใช้ตรวจสอบคณุภาพของขัน้ตอนการล้างด้วยมอื	และ	เป็นการทดสอบคณุภาพ

การท�าความสะอาดกล้องในขั้นตอนนี้ของเจ้าหน้าที่ผู้ล้างกล้องได้ด้วย

ง�นวิจัยเกี่ยวกบัก�รตรวจวัดอะดีโนซีนไตรฟอสเฟต ทีศ่ึกษ�ในศูนยก์�รส่อง

กล้องระบบท�งเดินอ�ห�ร โรงพย�บ�ลจุฬ�ลงกรณ์

 1.	 การวินจิฉยัการปนเปือ้นของแบคทเีรียด้วย	ATP	ในกล้องตรวจทอ่น้ำาดี

และตับอ่อนที่ผ่านการทำาความสะอาดตามมาตรฐาน24

	 งานวิจัยนีม้วีตัถปุระสงค์เพือ่ประเมนิความสามารถของการตรวจวดัค่า	ATP	

ภายหลงัจากการท�าความสะอาดกล้องตรวจท่อน�า้ดแีละตบัอ่อนในกระบวนการท�าลาย

เชื้อระดับสูง	 ในการท�านายการปนเปื้อนเชื้อแบคทีเรียก่อโรค	 โดยมีการเพาะเชื้อเป็น	
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gold	standard	โดยการศกึษานีไ้ด้รวบรวมข้อมลูจากกล้องตรวจท่อน�า้ดแีละตบัอ่อน

ที่ผ่านการใช้งานในผู้ป่วย	84	ราย	ในช่วงเดือนตุลาคม	2560	ถึงกันยายน	2561	โดย

ได้ท�าการเพาะเชือ้	84	คร้ัง	จากสิง่ส่งตรวจท่ีได้จากการป้ายตรวจบริเวณ	elevator	และ

เพาะเชือ้	84	คร้ัง	จากน�า้ล้าง	working	channel	ร่วมกบัได้ท�าการตรวจวดั	ATP	จ�านวน	

168	คร้ัง	เพ่ือน�ามาวเิคราะห์หาค่าความไว	ความจ�าเพาะ	ค่าการท�านายโรคเมือ่ผลตรวจ

เป็นบวกและลบ	ที่จุดตัดต่างๆ	และสร้างกราฟ	ROC	

	 ผลการศึกษาพบว่าการตรวจวัดค่า	ATP	 เป็นการทดสอบที่มีประโยชน	์

สามารถให้ผลตรวจท่ีรวดเร็วในการตรวจสอบความสะอาดของกล้องตรวจท่อน�า้ดแีละ

ตับอ่อนภายหลังการท�าความสะอาดในกระบวนการท�าลายเชื้อระดับสูง	โดยค่า	ATP	

มคีวามสมัพนัธ์ทีด่กีบัการปนเป้ือนของเชือ้แบคทีเรียก่อโรคท่ีตรวจพบได้จากการเพาะ

เชื้อ	(พื้นที่ใต้กราฟ	ROC	เท่ากับ	0.75)	(รูปที่	3)	โดยผู้วิจัยแนะน�าให้ใช้ค่าตัวเลขที่	40	

พื้นที่ใต้กราฟ ROC = 0.75

รูปที่ 3 กราฟ Receiver operating characteristic (ROC) แสดงความสัมพันธ์ระหว่างค่าอะดีโน

ซีนไตรฟอสเฟต และการปนเปื้อนเชื้อแบคทีเรียก่อโรค
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RLU	เป็นจุดตัดของการทดสอบ	เนื่องจากมีความไว	(sensitivity)	และค่าการท�านาย

โรคเมื่อผลตรวจเป็นลบ	(negative	predictive	value)	เท่ากับร้อยละ	100	(ตารางที่	

1)

	 นอกจากนี้	จากการเพาะเชื้อจากกล้องทั้ง	84	ผลการตรวจ	พบเชื้อแบคทีเรีย

ก่อโรคจ�านวน	13	ผลการตรวจ	(ร้อยละ	15.5)	จากสิ่งส่งตรวจที่ได้จากการป้ายตรวจ	

elevator	ในขณะทีไ่ม่พบการเป้ือนเลยจากสิง่ส่งตรวจทีไ่ด้จากน�า้ล้าง	working	chan-

nel	ซึ่งแสดงว่าการปนเปื้อนนั้นมักเกิดขึ้นที่บริเวณ	elevator	เป็นหลัก

	 ดังนั้นในแง่ของการน�าไปใช้จริงคือ	หลังจากท�าความสะอาดกล้องตรวจท่อ

น�้าดีและตับอ่อนในขั้นตอนการท�าลายเชื้อระดับสูงเสร็จแล้ว	 หากตรวจ	ATP	 จาก

บริเวณ	elevator	ได้ค่าน้อยกว่า	40	RLU	แพทย์สามารถน�ากล้องนัน้ไปใช้งานกบัคนไข้

ในรายถดัไปได้เลย	โดยทีไ่ม่ต้องท�าการเพาะเชือ้	และเสยีเวลาพกัการใช้งานกล้อง	48-

72	ชั่วโมง	เพื่อรอผลเพาะเชื้ออีกต่อไป

ตารางที ่1 ความสามารถของค่าอะดีโนซีนไตรฟอสเฟต ในการทำานายการปนเป้ือนเช้ือแบคทเีรีย

ก่อโรค

 Duodenoscope ATP cut-off Sensitivity Specificity PPV NPV Accuracy

 part  (RLU) (%) (%) (%) (%) (%)

 Elevator 40 100 23.9 19.4 100 35.7

  50 92.3 38.0 21.4 96.4 46.4

  60 84.6 43.7 21.6 93.9 50.0

  70 84.6 50.7 23.9 94.7 56.0

  80 76.9 56.3 24.4 93.0 59.5

  90 76.9 64.8 28.6 93.9 66.7

  100 76.9 70.4 32.3 94.3 71.4

  150 76.9 74.6 35.7 94.6 75.0

  200 61.5 81.7 38.1 92.1 78.6
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	 2.	 การเปรียบเทียบความสามารถของ	 ATP	 และ	 triple	 adenylate	

nucleotides	(A3)	ในการวินิจฉัยการปนเปื้อนของแบคทีเรียในกล้องตรวจท่อนำ้าดี

และตับอ่อน25

 เนือ่งจาก	ATP	อาจมกีารยอ่ยสลายกลายเปน็	อะดโีนซีนไดฟอสเฟต	(ADP)	

และอะดโีนซีนโมโนฟอสเฟต	(AMP)	เมือ่เวลาผ่านไป	ดงันัน้จงึเปน็ทีม่าของงานวจัิยนี้

เพื่อศึกษาความสามารถของ	ATP	เปรียบเทียบกับ	triple	adenylate	nucleotides	

(A3;	ATP+ADP+AMP)	 ในการวินิจฉัยการปนเป้ือนของแบคทีเรียก่อโรคในกล้อง

ตรวจท่อน้�าดีและตับอ่อนที่ผ่านการท�าความสะอาดตามมาตรฐานแล้ว

	 ในงานวิจัยนี้ได้มีการแบ่งกลุ่มกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนที่ผ่านการใช้

งานแล้วในผูป่้วย	80	รายเป็น	2	กลุม่	ด้วยวิธีการสุม่	โดยกลุม่ทีห่นึง่จะได้รับการตรวจ

วัด	ATP	และเพาะเชื้อจากบริเวณ	elevator	ส่วนกลุ่มที่สองจะได้รับการตรวจวัด	A3	

และเพาะเชื้อจากบริเวณ	 elevator	 จากนั้นน�าผลท่ีได้มาค�านวณเพ่ือวิเคราะห์หาค่า

ความไว	ความจ�าเพาะ	ค่าการท�านายโรคเมื่อผลตรวจเป็นบวกและลบ	ที่จุดตัดต่างๆ	

และสร้างกราฟ	ROC

รปูท่ี 4 กราฟ Receiver operating characteristic (ROC) แสดงความสัมพนัธ์ระหว่างค่า ATP (เสน้

กราฟสีฟ้า) และ A3 (เส้นกราฟสีแดง) ต่อการปนเปื้อนเชื้อแบคทีเรียก่อโรค
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	 ผลการศกึษาพบวา่พืน้ทีใ่ตก้ราฟ	ROC	ของท้ังสองการทดสอบมคีา่ใกลเ้คยีง

กัน	นั่นคือ	0.851	ในกลุ่มที่ทดสอบด้วย	ATP	และ	0.856	ในกลุ่มที่ทดสอบด้วย	A3	

(รูปที่	4)	ส่วนในเรื่องความสามารถของการทดสอบนั้น	หากใช้จุดตัดที่	200	RLU	จะ

พบว่า	A3	มีความไว	(sensitivity)	สูงกว่า	ATP	(ร้อยละ	93.2	เทียบกับ	ร้อยละ	86.4	

ตามล�าดับ,	p	=	0.48)	และ	A3	มีค่าการท�านายโรคเมื่อผลตรวจเป็นลบ	 (negative	

predictive	 value)	สูงกว่า	ATP	 (ร้อยละ	 96.3	 เทียบกับ	 ร้อยละ	 92.1	ตามล�าดับ,	

ตารางที่ 2 เปรียบเทียบความสามารถของค่า ATP และ A3 ในการทำานายการปนเปื้อนของเชื้อ

แบคทีเรีย

 Luminometer ATP cut-off Sensitivity Specificity PPV NPV Accuracy

 (RLU)  (%)  (%) (%) (%) (%)

ATP test 40 100 29.3 34.9 100 48.7 

 50 100 37.9 37.9 100 55.0 

 60 100 46.6 41.5 100 61.3 

 70 97.7 49.1 42.2 98.3 62.5 

 80 97.7 51.7 43.4 98.4 64.4 

 90 95.5 51.7 42.9 96.8 63.8 

 100 95.5 51.7 42.9 96.8 63.8 

 150 88.6 56.9 43.8 93.0 65.6 

 200 86.4 60.3 45.2 92.1 67.5

A3 test 40 100 42.2 39.6 100 58.1 

 50 97.7 51.7 43.4 98.4 64.4 

 60 95.5 56.0 45.2 97.0 66.9 

 70 93.2 60.3 47.1 95.9 69.4 

 80 93.2 61.2 47.7 95.9 70.0 

 90 93.2 61.2 47.7 95.9 70.0 

 100 93.2 62.9 48.8 96.1 71.3 

 150 93.2 64.7 50.0 96.2 72.5 

 200 93.2 66.4 51.3 96.3 73.8
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p=0.32)	แต่ว่าไม่มีนัยส�าคัญทางสถิติ	และเมื่อใช้จุดตัดที่	40	RLU	จะพบว่าทั้ง	ATP	

และ	A3	มีความไวร้อยละ	100	และค่าการท�านายโรคเมื่อผลตรวจเป็นลบร้อยละ	100	

ในการท�านายการปนเปื้อนของเชื้อแบคทีเรียก่อโรค	ทั้งสองการทดสอบ	(ตารางที่	2)

 3.	 การเปรียบเทียบการปนเปื้อนของเชื้อแบคทีเรียภายหลังจากการล้าง

กล้องระหว่าง	กล้องตรวจท่อนำ้าดีและตับอ่อนที่สามารถถอดส่วนปลายกล้องออกได้	

(detachable	distal	cap)	และกล้องทีไ่ม่สามารถถอดส่วนปลายกล้องออกได้	(fixed	

distal	cap)26

	 เนือ่งจากบริเวณ	elevator	เป็นส่วนทีล้่างท�าความสะอาดให้ท่ัวถงึได้ยาก	และ

เป็นจุดท่ีมีความเสี่ยงต่อการปนเปื้อนได้สูง	 ดังนั้นกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนท่ี

สามารถถอดส่วนปลายกล้องออกได้	อาจส่งผลให้การท�าความสะอาดบริเวณ	elevator	

ได้ทั่วถึงยิ่งขึ้น	จึงเป็นที่มาของงานวิจัยชิ้นนี้

	 ในงานวิจัยนี้ได้มีการแบ่งกลุ่มกล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อน	 (ED580XT,	

Fujifilm,	Tokyo,	Japan)	ที่ผ่านการใช้งานแล้วในผู้ป่วย	108	รายเป็น	2	กลุ่ม	โดย

กลุ่มที่หนึ่งจะถอดส่วนปลายของกล้องออกแล้วน�าไปท�าความสะอาดตามมาตรฐาน

จากนัน้จึงตรวจวดั	ATP	และเพาะเชือ้จากบริเวณ	elevator	ส่วนกลุม่ทีส่องจะไม่ถอด

ส่วนปลายของกล้องออก	(เพือ่ท�าเสมอืนว่าเป็นกล้องทีไ่ม่สามารถถอดส่วนปลายออก

ได้)	แล้วน�าไปท�าความสะอาดตามมาตรฐานจากนัน้จงึตรวจวดั	ATP	และเพาะเชือ้จาก

บริเวณ	elevator	เช่นเดียวกัน	

	 ผลการศกึษาพบว่าในกลุม่ทีถ่อดส่วนปลายของกล้องออกได้	มค่ีาเฉลีย่	ATP	

ต�่ากว่ากลุ่มท่ีไม่สามารถถอดส่วนปลายของกล้องออกได้อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิต	ิ

(45.2	RLU	[พิสัย	9-209	RLU]	เทียบกับ	151.9	RLU	[พิสัย	19-653	RLU]	ตามล�าดับ,	

p<0.001)	บ่งบอกถงึการปนเป้ือนทีพ่บได้สูงกว่าในกลุม่ทีไ่ม่สามารถถอดส่วนปลายข

องกล้องออกได้	แต่อย่างไรกต็าม	ยงัไม่พบความแตกต่างอย่างมนียัส�าคญัของการปน

เปื้อนเชื้อแบคทีเรียจากการเพาะเชื้อในทั้งสองกลุ่ม	กล่าวคือ	 ไม่พบเชื้อแบคทีเรียก่อ

โรคใดๆ	 (pathogenic	 bacteria)	 จากการเพาะเชื้อของกล้องทั้งสองกลุ่ม	 ส่วนเชื้อ

แบคทเีรียทีม่กัไม่ก่อโรค	(low	concern	organism)	นัน้มกีารเพาะเชือ้ขึน้เพยีง	1	คร้ัง	

(Coagulase negative staphylococcus)	จาก	54	ครั้ง	(ร้อยละ	1.9)	เฉพาะจากกลุ่ม
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ตารางที่ 3 เปรียบเทียบค่า ATP และผลการเพาะเชื้อ ระหว่างกล้องตรวจท่อนำ้าดีและตับอ่อนที่

สามารถถอดส่วนปลายกล้องออกได้ (detachable distal cap) และกล้องที่ไม่สามารถถอดส่วน

ปลายกล้องออกได้ (fixed distal cap) หลังทำาความสะอาดตามมาตรฐาน

 Duodenoscope with Duodenoscope with

 detachable distal cap fixed distal cap P value

 (n = 54) (n = 54) 

ATP [RLU] 45.2 (9-209) 141.0 (19-653) < 0.001

เฉลี่ย (พิสัย)  

ATP > 40 RLU 20/54 (37%) 41/54 (75.9%) < 0.001

ผลการเพาะเชื้อพบเชื้อแบคทีเรียที่มัก 0/54 (0%) 1/54 (1.9%) 0.32

ไม่ก่อโรค

ผลการเพาะเชื้อพบเชื้อแบคทีเรียก่อโรค  0/54 (0%) 0/54 (0%) N/A

รูปที่ 5 ก. และ ข. กล้องตรวจท่อนำ้าดีและตับอ่อนแบบที่ไม่สามารถถอดส่วนปลายกล้องออกได้ 

(fixed distal cap), ค. และ ง. กล้องตรวจท่อนำ้าดีและตับอ่อนแบบที่สามารถถอดส่วนปลายกล้อง

ออกได้ (detachable distal cap; ED 580XT, Fujifilm, Tokyo, Japan) ซึ่งส่งผลให้ทำาความสะอาด

ที่บริเวณด้านหลังของ elevator ได้ดีขึ้น (ลูกศรสีขาว)
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กล้องตรวจท่อน�้าดีและตับอ่อนแบบที่ไม่สามารถถอดส่วนปลายกล้องออกได้

สรุป

 การระบาดของเชื้อแบคทีเรียดื้อยาผ่านทางการส่องกล้องตรวจท่อน�า้ดีและ

ตบัอ่อนสามารถพบได้แม้ว่าจะผ่านการท�าความสะอาดตามมาตรฐานแล้วกต็าม	องค์กร

อาหารและยา	 (FDA)	 จึงได้ประกาศแนวทางการปฏิบัติเพื่อเพิ่มคุณภาพของการ

ท�าความสะอาดกล้อง	4	วิธี	อันได้แก่	การเพาะเชื้อจุลชีพ	การท�าความสะอาดซ�้าในขั้น

ตอนท�าลายเชื้อระดับสูง	การท�าให้ปลอดเชื้อด้วยแก๊สเอทิลีนออกไซด์	 และการท�าให้

ปลอดเชือ้ด้วยสารเคมเีหลว	แต่อย่างไรกต็ามวธีิเหล่านีย้งัเป็นแค่เพยีงการแก้ไขปัญหา

ในระยะสั้น	 ที่ประสิทธิภาพยังไม่ดีนัก	 จ�าเป็นต้องมีการค้นหาวิธีการแก้ไขปัญหาใน

ระยะยาวที่ยั่งยืนต่อไป ส่วนการตรวจสอบค่าอะดีโนซีนไตรฟอสเฟตนั้นมีบทบาทใน

แง่ของการประเมนิคณุภาพของการท�าความสะอาดกล้องตรวจท่อน�า้ดแีละตับอ่อนใน

ขั้นตอนการล้างกล้องด้วยมือ	และจากการศึกษาของผู้นิพนธ์ใน	 รพ.จุฬาลงกรณ์นั้น	

ยังพบประโยชน์ในแง่ของการใช้ทดแทนการเพาะเชื้อในขั้นตอนหลังการท�าลายเชื้อ

ระดับสูงได้อีกด้วย แต่ยังต้องการการศึกษาเพิ่มเติมเพื่อยืนยันผลการศึกษานี้ใน
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Topic Review

Spontaneous Rupture of 

Hepatocellular Carcinoma

นพ.ธภัทร ซ่อนกลิ่น, รศ.พญ.สุภัทศรี เศรษฐสินธุ์

หน่วยโรคระบบทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์วชิรพยาบาล

	 มะเร็งตับเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตของผู้ป่วยมากกว่า	 700,000	 รายต่อปี	

ซึ่งพบ	 เป็นอันดับ	3	จากการเสียชีวิตเนื่องมาจากโรคมะเร็งทั้งหมด1	ส่วนใหญ่มะเร็ง

ตบัมกัพบในผูป้ว่ยทีเ่ป็นตับแขง็	85-95%2	โดยมอีบุตักิารณเ์กดิการแตกของมะเร็งตบั

ในเอเชียประมาณ10%	(spontaneous	rupture	of	hepatocellular	carcinoma)3,7 

สำาหรับประเทศไทยมีรายงานของ	Chearanai	O	และคณะ	พบอุบัติการณ์การเกิดอยู่

ที่	 12.4%	ของผู้ป่วยมะเร็งตับที่เข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล4	 และเป็นสาเหตุการ

เสยีชวิีตรองลงมาจากมะเร็งตบัและภาวะตบัวาย8	ปจัจุบันมกีารคดักรองและตรวจพบ

มะเร็งตับในระยะเร่ิมต้นมากขึน้จึงทำาให้อบุตักิารณล์ดลง5,6		ซ่ึงปจัจุบนัวธีิการรักษาการ

แตกของมะเร็งตับยังไม่มีแนวทางที่ชัดเจน	การรักษาหลักยังเป็นการรักษาภาวะช็อก

จากการเสียเลือดและการทำาให้สัญญาณชีพผู้ป่วยคงที่	 ส่วนวิธีการรักษาแบบประคับ

ประคองเพียงอย่างเดียวนั้นยังได้ผลไม่ดีนัก	 ทำาให้อัตราการเสียชีวิตในโรงพยาบาล

ยังสูงอยู่4,9	 	ดังนั้นภายหลังที่สัญญาณชีพของผู้ป่วยคงที่แล้ว	 จึงมีการรักษาหลายวิธี	

เช่น	การทำา	 transarterial	 embolization	 (TAE)	ซึ่งสามารถหยุดเลือดได้สำาเร็จถึง	

53-100%6,10-12	หรือการผ่าตัดก้อนมะเร็งตับมีรายงานว่าสามารถหยุดภาวะเลือดออก

และยังเป็นการรักษามะเร็งตับให้หายขาดได้	ในผู้ป่วยบางรายที่ก้อนขนาดน้อยกว่า	2	

เซนติเมตร6

พยาธิสรีรวิทยา

	 โดยปกติเนื้อตับที่ล้อมรอบมะเร็งตับจะทำาหน้าท่ีพยุงป้องกันการแตกของ
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ก้อน13 ในขณะเดียวกันเซลล์มะเร็งก็มีการแบ่งตัวอย่างรวดเร็วและอาจแบ่งตัวเพิ่มไป

จนถงึผวิของตบัทำาให้เกดิการแตกออกมาภายนอกตบั มะเร็งตบัท่ีอยูบ่ริเวณ	caudate	

lobe	(segment	1) หรือใต้เปลือกแคปซูลตับ13 หรืออยู่กลีบตับซ้าย14 เป็นตำาแหน่งที่

มแีนวโนม้ทีจ่ะเกดิการปริแตกออกไดง่้าย โดยกลไกการเกดิการแตกของมะเร็งตบัยงั

ไม่มีข้อสรุปที่ชัดเจน	แต่มีหลายสมมติฐานที่อธิบายถึงการเกิดการแตกของมะเร็งตับ	

ดังนี้

 1. The small room hypothesis 

	 จากการศึกษาของ	Li	 J	และคณะ	 ได้รวบรวมผู้ป่วยที่มีการแตกของมะเร็ง

ตับ	89	ราย	พบว่ามะเร็งตับที่เกิดพยาธิสภาพส่วนใหญ่จะอยู่บริเวณด้านข้างของกลีบ

ตับซ้าย	(segment	2	และ	3)	และส่วนหลังของกลีบตับขวาล่าง	(segment	6)	ซึ่งเป็น

ส่วนมีขนาดเล็ก ดังนั้นเมื่อมะเร็งตับแบ่งตัวเพ่ิมขนาดขึ้นทำาให้เกิดแรงเบียดออกไป

ภายนอก ทำาให้แคปซูลตับฉีกขาดง่าย13 และขนาดของมะเร็งตับที่มีขนาดมากกว่า 5 

เซนติเมตร ยังเพิ่มความเสี่ยงสูงต่อการเกิดการแตกของมะเร็งตับด้วย14,15

 2. The vascular injury hypothesis 

	 การศกึษาของ	Zhu	L	และคณะ	พบวา่มกีารเปลีย่นแปลงของผนงัหลอดเลอืด

ที่ไปเลี้ยงตับส่วนท่ีเป็นมะเร็ง	ทำาให้เกิดการแตกของก้อนมะเร็งได้ง่าย	 ซ่ึงทฤษฎีนี้ใช้

อธิบายก้อนมะเร็งตับขนาดเล็กท่ีสามารถเกิดการแตกได้16-18	 โดยท่ีผนังหลอดเลือด

แดงขนาดเล็กท่ีไปเลี้ยงมะเร็งตับจะมีการแสดงออกของเอนไซม์	 collagenase	 เกิด

การสลายของ	type	4	collagen	เป็น	elastin	ส่งผลให้หลอดเลือดเปราะบาง	โดยมี

ปจัจัยรว่มคอืภาวะแรงดนัในหลอดเลอืดพอร์ทลัสงู	(portal	hypertension)	หรือเกดิ

แรงกระแทกตอ่กอ้นมะเร็งโดยตรง	อาจทำาให้หลอดเลอืดนัน้แตกฉกีขาดออกมาไดง่้าย

ขึ้น16-18

 3. The venous congestion hypothesis

	 มะเร็งตับที่โตขึ้นอาจขัดขวางการลำาเลียงเลือดของหลอดเลือดดำา	 hepatic	

vein	ทำาให้เกดิแรงดนัภายในตวักอ้นมะเร็งตบัเพ่ิมมากขึน้	จึงทำาใหก้อ้นมะเร็งตบัแตก

ไดง่้าย19,20	ปจัจัยร่วมอืน่	ๆ 	เชน่	การเนา่ตายของเนือ้เยือ่มะเร็ง	(tumor	necrosis)	และ

การแข็งตัวของเลือดผิดปกติ	เป็นปัจจัยส่งเสริมทำาให้เกิดเลือดออกในตัวก้อน6,9
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 4.	 การแตกของมะเร็งตับที่สัมพันธ์กับการรักษา	

	 พบอุบัติการณ์การแตกของมะเร็งตับภายหลังจากทำา	 transarterial	 che-

moembolization	 (TACE)	ประมาณ	 0.4-0.9%21-23	 โดยเป็นผลจากการขาดเลือด

ไปเลี้ยงแคปซูลมะเร็งอย่างเฉียบพลัน	 หรือเกิดการทำาลายของหลอดเลือดแดงท่ีไป

เลี้ยงก้อนมะเร็ง	 โดยมักพบในผู้ป่วยที่มีก้อนมะเร็งตับขนาดใหญ่	 หรือมีการกระจาย

ของก้อนมะเร็งตับออกนอกแคปซูล21,24	 และจากการศึกษาของ	Kang	HJ	และคณะ 

พบว่าระหว่างการทำา	TACE	จะมีการหลั่ง	 inflammatory	mediator	 ออกจากผนัง

หลอดเลือดทีทำา	TACE	ซึ่ง	inflammatory	mediator	เหล่านั้นจะไปสลาย	elastin	

และ	collagen	ที่ผนังหลอดเลือด	ทำาให้หลอดเลือดเปราะบาง	เกิดการแตกของก้อน

มะเร็งได้ง่าย	โดยจากรายงานพบว่าเกิดได้เร็วที่สุดภายหลัง	6	ชั่วโมง	ภายหลังการทำา	

TACE25	และจากการศึกษาของ	Rombola	F	และคณะ	มีรายงานพบว่าเกิดการแตก

ของมะเร็งตบัหลงัการรักษาดว้ยยา	sorafenib	ซ่ึงออกฤทธิเ์ป็น	multikinase	inhibi-

tor	ของ	the	vascular	endothelial	growth	factor	(VEGF)	pathway	อีกด้วย26

	 5.	 กลไกอื่นๆ

	 การศึกษาของ	Zhu	Q	และคณะ	พบปัจจัยที่พยากรณ์การเกิดการแตกของ

มะเร็งตับ	ได้แก่	โรคความดันโลหิตสูง	การเป็นตับแข็ง	การมีลิ่มเลือดในหลอดเลือด

พอร์ทัล	 (portal	 vein	 thrombosis)	 และการเป็นมะเร็งตับท่ีแพร่กระจายออกนอก

ตบั15	และมรีายงานพบวา่	การเกดิอบุติัเหตจุากภายนอกร่างกายกระทำาตอ่ชอ่งทอ้งอาจ

ส่งผลต่อมะเร็งท่ีอยู่บริเวณผิวของตับ	 และการเสียดสีของมะเร็งตับที่อยู่ใต้กะบังลม

อาจทำาให้เกิดการแตกของมะเร็งตับได้เช่นเดียวกัน9,20,27

อาการและอาการแสดงทางคลินิก

	 ควรให้การวินิจฉัยแยกโรคภาวะการแตกของมะเร็งตับในผู้ป่วยที่เป็นโรค

มะเร็งตับอยู่ก่อนหรืออาจเป็นผู้ป่วยตับแข็งที่ไม่ทราบว่าเป็นมะเร็ง	 ที่มาด้วยอาการ

ปวดท้องบริเวณใต้ลิ้นปี่หรือใต้ชายโครงขวาเฉียบพลัน	 มีอาการท้องอืดร่วมกับมี 

อาการแสดงของเยือ่บชุ่องท้องอกัเสบ	หรือมภีาวะชอ็กจากการสญูเสยีเลอืดโดยไม่พบ

สาเหตุเลือดออกที่ชัดเจน29	ซึ่งอาการปวดท้องพบได้บ่อยที่สุด	66-100%7,30,31	ในบาง
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กรณีผู้ป่วยอาจมาด้วยอาการและอาการแสดงของตับวาย	หรือมีการทำางานของตับที่

ทรุดลงอย่างรวดเร็ว	หรือมีสารนำ้าในช่องท้องเพิ่มขึ้น	แล้วทำาการเจาะตรวจนำ้าในช่อง

ท้องได้ลกัษณะเป็นเลอืด	ซ่ึงช่วยในการวินจิฉยัได้มากกว่า	86%7	ส่วนน้อยอาจพบเลอืด

ออกเข้าในช่องเยื่อหุ้มปอดซ่ึงเกิดจากมะเร็งตับที่แพร่กระจายไปเยื่อหุ้มปอดมากกว่า

เป็นจากการแตกของมะเร็งตับโดยตรง32

แผนภูมิที่ 1 แสดงพยาธิสรีรวิทยาการเกิดการแตกของมะเร็งตับ28
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การวินิจฉัย

	 ทำาได้หลายวิธีดังนี้

	 1.	การเจาะตรวจน�้าในช่องท้อง

	 หากตรวจพบนำา้ในช่องท้องเพิม่ขึน้อย่างรวดเร็ว	และเมือ่เจาะตรวจนำา้ในช่อง

ท้องได้ลกัษณะเป็นเลอืดท่ีไม่ตกตะกอนจะสนบัสนนุภาวะการแตกของมะเร็งตบั4,9,19,33 

และควรส่งตรวจทางรังสีวินิจฉัยเพิ่มเติมเพื่อยืนยันการวินิจฉัย

 2.	เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง

	 เป็น	modality	of	choice	ในกรณีทีส่งสยัว่ามกีารแตกของมะเร็งตบั	โดยจะ

พบลักษณะทางรังสีวิทยาได้ต่าง	ๆ	กัน	ดังนี้34-39

	 	 2.1	บริเวณผิวของตับบริเวณก้อนมะเร็งมีลักษณะยื่นโป่งออกมา	(con-

tour	bulge)

	 	 2.2	 แคปซูลของตับไม่เรียบติดต่อกัน	 (discontinuity	 of	 the	 liver	

capsule)

	 	 2.3	พบเลือดออกภายในช่องท้อง

	 	 2.4	พบก้อนเลือดอยู่ใต้แคปซูลตับหรือใต้กะบังลม

	 	 2.5	มีการไหลออกของสารทึบรังสีออกมาภายนอกตับ

	 	 2.6	Enucleation	sign	มลีกัษณะตรงกลางของกอ้นมะเร็งเปน็	non-en-

hancing	low	attenuation	และมีบริเวณรอบ	ๆ	ก้อน

	 enhancement	and	focal	discontinuity	ใน	arterial	phase	โดยลกัษณะ

ตัวก้อนที่เป็น	 non-enhancing	 low	attenuation	นั้นเกิดจากมีเลือดออกภายใน

ก้อนร่วมกับมีการหดตัวของเลือดเลือดแดงทำาให้เกิดการขาดเลือดไปเลี้ยงก้อน	ส่วน

บริเวณรอบ	ๆ	ที่	 enhancement	 ขึ้นนั้นเป็นส่วนของเนื้อตับปกติที่ถูกกดเบียดอยู่

รอบก้อนมะเร็ง	 โดยในช่วง	delayed	phase	ส่วนนี้จะกลายเป็น	 iso-density	หรือ	

hyperdensity	 เล็กน้อย	 ซ่ึงถ้าพบ	 enucleation	 sign	 ร่วมกับพบเลือดก้อนเลือด

ภายนอกตับหรือเห็นการไหลออกของสารทึบรังสี	 จะเพิ่มความแม่นยำาในการวินิจฉัย

การแตกของมะเร็งตับ34,35,38
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	 มีการศึกษาว่า	ถ้าพบความผิดปกติทางภาพรังสีทั้ง	 3	อย่าง	อันได้แก่	ก้อน

มะเร็งขนาดใหญ่ใกล้ผวิตับ	มสีารนำา้ในช่องท้อง	(intraperitoneal	collection)	ตดิผิว

ตบั	และมกีารยบุตวัของแคปซูลตบัส่วนทีติ่ดกบัสารนำา้ในช่องท้องนัน้	ซ่ึงเกดิจากก้อน

เลอืดกดเบยีดแคปซูล	(pseudo	retraction	sign)	จะมคีวามไว	100%	ในการวนิจิฉยั39

รูปที่ 1	 Triple	phase	CT	upper	abdomen	in	arterial	phase	แสดงถึงบริเวณผิวของตับบริเวณ

ก้อนมะเร็งมีลักษณะยื่นโป่งออกมาบริเวณ	 hepatic	 segment	 3	 ร่วมกับพบเลือดออก

ภายในช่องท้อง

รูปที่ 2	 Triple	phase	CT	upper	abdomen	in	arterial	phase	แสดงถึงผิวแคปซูลตับบริเวณก้อน

มะเร็งไม่เรียบติดต่อกัน	 ร่วมกับมีการไหลออกของสารทึบรังสีออกมาภายนอกตับในผู้

ป่วยที่มีมะเร็งอยู่บริเวณ	hepatic	segment	6
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	 อย่างไรก็ตามในผู้ป่วยท่ีเคยได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นมะเร็งตับและเคยมีผล

ตรวจเอก็ซเรยค์อมพวิเตอร์ช่องท้องอยูก่อ่นแลว้ว่ามกีอ้นมะเรง็อยูใ่นตำาแหนง่ทีเ่สีย่ง

ต่อการปริแตก	หากผู้ป่วยมีอาการเข้าได้ร่วมกับเจาะตรวจนำ้าในช่องท้องได้ลักษณะ

เป็นเลือด	ก็สามารถให้การวินิจฉัยและพิจารณาให้การรักษาผู้ป่วยได้เลย	โดยไม่ต้อง

ทำาเอ็กซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องซำ้า

 3. Hepatic artery angiography

	 จะพบลักษณะของสารทึบรังสีไหลออกจากก้อนมะเร็ง	 โดยมีโอกาสพบได้

เพียง	13.2-35.7%36,40,41	ซึ่งจะพบได้น้อยกว่าการทำา	CT	เนื่องจากต้องมีอัตราเลือดที่

ออกมากกว่า	1	มิลลิลิตร/นาที37	ส่วนลักษณะอื่น	ๆ	ที่อาจพบได้	คือ	sentinel	signs	

(sentinel	vessels,	hypovascular	area	และ	delayed	dots)	ซึ่งเป็นลักษณะทาง

รังสีที่พบสารทึบรังสีไหลออกมาจากก้อนมะเร็ง	พบ	sentinel	vessels	ซึ่งเป็นหลอด

เลือดที่ขยายตัวอยู่ใกล้ก้อนมะเร็ง	ร่วมกับมีบริเวณที่สารทึบรังสีเข้าไปได้น้อยในก้อน

มะเร็ง	และยงัพบจุดของสารทบึรังสทีีย่งัเหลอืคา้งอยูภ่ายในตวักอ้นมะเร็งภายหลงัการ

ทำา	 angiography	มากกว่า	 12	 วินาที	 ซึ่งในปัจจุบันมีการทำา	 angiography	 เพื่อหา	

รูปที่ 3 Triple phase CT upper abdomen in arterial	phase	แสดงถึง	enucleation	sign	โดยมี	

non-enhancing low attenuating lesion with peripheral rim enhancement and focal 

discontinuity	ที่บริเวณ	caudate	lobe	และมีเลือดออกภายในช่องท้อง
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sentinel	sign	มาชว่ยคน้หากอ้นมะเร็งตับท่ีมแีนวโนม้ใกลจ้ะแตกออก	ทำาให้สามารถ

ทำารักษาได้รวดเร็วขึ้นก่อนที่จะแตกออกมาจริง	จึงทำาให้ผู้ป่วยรอดชีวิตได้มากขึ้น42

 4. Contrast enhanced ultrasonography (CEUS) 

	 วิธีนี้มีความไว	75%	ความเฉพาะเจาะจง	50%	และความแม่นยำา	60%	เมื่อ

เทียบกับ	conventional	angiography43-45	โดยจะพบลักษณะของสารรังสีไหลออก

จากก้อนมะเร็งตบัมารวมเป็นสารนำา้ในช่องท้อง43	โดยเฉพาะถ้าเหน็ว่ากำาลงัมไีหลออก

มาของสารรังสีหรือมีฟองอากาศปนออกมาด้วย45	 จะยิ่งแสดงถึงว่ากำาลังมีเลือดจาก

ก้อนมะเร็งออกอยู	่โดยสารรังสท่ีีใช้นัน้มหีลายชนดิ	เช่น	sonazoid	(Daiichi	Sankyo,	

Japan)	 ซึ่งสามารถเห็นสารรังสีได้อย่างต่อเนื่อง	 โดยไม่มีการรบกวนจากฟองอากาศ	

และสารรังสีนั้นถูกกำาจัดออกทางลมหายใจ	 จึงมักนิยมใช้ในผู้ป่วยท่ีมีการทำางานของ

ไตลดลง45,46

การรักษา

	 การรักษาหลักที่สำาคัญ	คือ	การแก้ไขภาวะช็อกจากการเสียเลือดภายในช่อง

รูปที่ 4	 Hepatic	angiography	แสดงถึง	sentinel	vessel	ซึ่งเป็น	abnormal	dilated	and	tortuous	

peripheral	vessels	เมื่อเทียบกับ	proximal	segmental	vessels
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ทอ้ง	และการดแูลรักษาประคบัประคองให้ตบัสว่นท่ีเหลอืทำางานไดค้งเดมิ6,8,21	ปจัจบุนั

ยังไม่มีแนวทางการรักษาอื่นที่ชัดเจน	การเลือกวิธีรักษาใด	ๆ	ขึ้นกับหลายปัจจัย	เช่น	

hemodynamic	status,	การทำางานของตับเดิม,	ลักษณะของก้อนมะเร็งตับ	รวมถึง

ระยะของมะเร็งตับ8	 ในผู้ป่วยที่สัญญาณชีพคงท่ีและไม่มีลักษณะท่ีบ่งถึงเลือดกำาลัง

ไหลออกอยู่	 สามารถให้การรักษาแบบประคับประคองก่อนแล้วจึงตามด้วยการรักษา

ที่เฉพาะเจาะจง	 เช่น	การผ่าตัดก้อนมะเร็งตับ	หรือ	TACE	 เป็นต้น33	 แต่ในผู้ป่วยท่ี

สญัญาณชพีไมค่งที	่จะต้องรีบรักษาเพือ่ทำาใหส้ญัญาณชพีกลบัมาคงท่ีและทำาการรักษา

เพื่อทำาการหยุดเลือด

การรักษาแบบประคับประคอง (conservative treatment) 

	 ได้แก่	การให้สารนำา้	การให้เลอืดและส่วนประกอบของเลอืด	เพือ่ทำาการแก้ไข

ภาวะการแขง็ตวัของเลอืดทีผิ่ดปกตแิละการเฝ้าระวังติดตามสญัญาณชพีอย่างต่อเนือ่ง

ใกล้ชดิ	หลงัจากนัน้ควรประเมนิการทำางานของตบัและระยะของมะเร็งตบัเพือ่วางแผน

การรักษาที่จำาเพาะต่อไป	เช่น	ผ่าตัดก้อนมะเร็งหรือ	TACE	ผลการรักษายังไม่ดีมาก

หากรักษาแบบประคับประคองเพียงอย่างเดียว	 โดยพบอัตราการเสียชีวิตภายในโรง

พยาบาลได้ถึง	 85-100%	และมีการรอดชีวิตเฉลี่ยอยู่ที่ประมาณ	13	วัน9	 โดยสาเหตุ

การเสยีชวีติส่วนใหญ่เป็นจากการเกดิเลือดออกซำา้และมภีาวะตบัวายเฉยีบพลนั47	การ

พิจารณารกัษาแบบประคบัประคองอย่างเดยีวเหมาะกบัผู้ป่วยทีม่กีารทำางานของตบัที่

ไม่ดีและเป็นมะเร็งตับระยะสุดท้าย	 ซ่ึงไม่เหมาะท่ีจะทำาการผ่าตัดหรือ	TACE	แล้ว

เท่านั้น

 การรักษาเพื่อท�าการหยุดเลือด

 1. Transarterial embolization (TAE)

	 เหมาะกับผู้ป่วยที่มีสัญญาณชีพท่ีไม่คงที่	 โดยพบว่าการทำา	 TAE	สามารถ

หยุดเลือดสำาเร็จราว	53-100%6,10-12,48	และยังพบว่า	TAE	เกิดอัตราการเสียชีวิตใน	30	

วัน	(0-37%)	นอ้ยกวา่การผ่าตดั	(28-75%)	ดว้ย6	โดยเฉพาะในผูป้ว่ยทีม่คีวามเสีย่งสงู

ต่อการผ่าตัด

	 ภาวะแทรกซ้อนจนทำาให้เกิดภาวะตับวายหลังการทำา	 TAE	อาจเกิดได้	 12-
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34%6,41,48	 ในปัจจุบันแพทย์สามารถเลือกแขนงหลอดเลือดแดงท่ีเกิดการแตกหรือ

เส้นที่ไปเลี้ยงก้อนที่แตกได้	จาก	การทำา	CT	หรือ	angiography	ทำาให้เกิดภาวะตับ

วายเฉียบพลันหลังการทำา	 TAE	น้อยลง	นอกจากนี้อัตราการรอดชีวิตภายหลังการ

ทำา	TAE	ขึ้นอยู่กับการทำางานของตับเดิมของผู้ป่วย	และค่า	serum	bilirubin	ด้วย	

โดยพบว่าถ้า	serum	bilirubin	น้อยกว่า	3	มิลลิกรัม/เดซิลิตร	จะเป็นตัวพยากรณ์ที่

ดีและบอกถึงโอกาสทำา	TAE	สำาเร็จ49,50	ส่วนภาวะแทรกซ้อนอื่น	ๆ	ที่พบได้	เช่น	post	

embolization	syndrome	(26-85%),	การเกดิฝใีนตบั	(23-32%)	หรือการเกดิการแตก

ของมะเร็งซ้ำา	(0-37%)	ซึ่งถ้าเกิดการแตกของมะเร็งซ้ำาก็เป็นปัจจัยที่พยากรณ์โรคที่ไม่

ตารางที่ 1	แสดงวิธีการรักษาและผลการรักษาในผู้ป่วยที่มีการแตกของมะเร็งตับ10,28,81

 ประเทศและ
 การศึกษา  วิธีการรักษา ผลการรักษา
 ปีที่ทำาการศึกษา

Aoki	T,	et	al.	 ญี่ปุ่น	 การรักษาแบบประคับประคอง	 อัตราการรอดชีวิตที่ 1, 3 และ 5 ปี

(n=1160)	 2543	–	2548	 275	ราย	(23.7%)	 การรักษาแบบประคับประคอง:	

	 	 TAE/TACE	489	ราย	(42.2%)	 ไม่มีรายงาน

	 	 การผ่าตัดตับ	298	ราย	(25.7%)	 TAE/TACE:	39.7%,	14.1%	and	6%	

	 	 Local	ablation	32	ราย	(2.8%)	 ตามลำาดับ

	 	 การให้เคมีบำาบัด	65	ราย	(5.6%)	 การผ่าตัดตับ:	76%,	48.6%	and	

	 	 	 33.9%	ตามลำาดับ

Jin	YJ,	et	al.	 เกาหลีใต้	 การรักษาแบบประคับประคอง	 อตัราการรอดชวิีตท่ี 2, 4 และ 6 เดือน

(n=54)	 2546	–	2555	 23	ราย	(42.6%)	 การรกัษาแบบประคบัประคอง:	8.7%,	

	 	 TAE	25	ราย	(46.3%)	 0%	and	0%	ตามลำาดับ

	 	 การผ่าตัดตับ	6	ราย	(11.1%) TAE:	36%,	20%	and	20%	ตามลำาดับ

	 	 	 การผ่าตัดตับ:	60%,	60%	and	60%	

	 	 	 ตามลำาดับ

Sahu	SK,	et	al.	 อินเดีย	 การรักษาแบบประคับประคอง	 อัตราการเสียชีวิตที่ 30 วัน

(n=20)	 2557	–	2560	 5	ราย	(25%)	 การรกัษาแบบประคบัประคอง:	100%

	 	 TAE	14	ราย	(70%)	 TAE:	29%

	 	 การผ่าตัดตับ	1	ราย	(5%) การผ่าตัดตับ:	0%



88 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, กันยายน-ธันวาคม 2562

ดี49,51

 2.	วิธีการหยุดเลือดทางศัลยกรรม

	 2.1	การผ่าตัดตับ	(hepatic	resection)

	 การผา่ตัดตบัสว่นท่ีมกีารแตกของกอ้นมะเร็งตอ้งพจิารณาหลายองคป์ระกอบ	

เช่น	ประเมินความรุนแรงของตับแข็ง	(Child-Pugh	score)	และประเมินส่วนของตับ

ที่ยังเหลืออยู่หลังผ่าตัดว่าจะสามารถทำาหน้าท่ีได้เพียงพอหรือไม่	 การเลือกผู้ป่วยที่

เหมาะสมมาทำาการผา่ตดัจะสามารถเพิม่อตัราการรอดชวีติได้6,52	จากการเกบ็รวบรวม

ขอ้มลูของ	Liu	CL	และคณะ	พบว่าสามารถทำาการผ่าตดัไดส้ำาเร็จในผูป้ว่ยท่ีมกีารแตก

ของมะเร็งตับอยู่ที่ประมาณ	12.5-59.3%48,53,54	 โดยเฉพาะการผ่าตัดตับแบบฉุกเฉิน	

(emergency	liver	resection)	ซ่ึงเปน็การรักษาท่ีจำาเพาะกบัมะเร็งตับไปดว้ย6,47	หลกั

เกณฑ์การผา่ตัดตับในกรณีมะเร็งตับทีแ่ตกนัน้จะไมเ่หมอืนกบัแนวทางการรักษามะเร็ง

ตับโดยทั่วไป	โดยส่วนใหญ่จะพิจารณาทำาให้ผู้ป่วยตับแข็งที่เป็น	Child-Pugh	score 

A	หรือ	B	ซึ่งผลของการผ่าตัดตับแบบฉุกเฉินได้ผลออกมาค่อนข้างดี27,55,56

	 การศึกษาของ	 Lai	 EC	 และคณะ	 ให้คำาแนะนำาว่า	 การผ่าตัดตับนั้นควร

พิจารณาทำาในรายทีก่อ้นมะเร็งมขีนาดเลก็	อยูบ่ริเวณผวิของตบั	และง่ายต่อการผ่าตดั	

โดยเฉพาะทำาในผูป่้วยท่ียงัไมม่ตีบัแขง็	จะไดผ้ลการรักษาออกมาด	ีแตพ่บวา่การผ่าตดั

ตับฉุกเฉินจะมีอัตราการเสียชีวิตในโรงพงยาบาลที่สูงกว่าเมื่อเทียบกับทำา	TAE	ก่อน

แล้วค่อยมาทำาการผ่าตัดตับในภายหลัง	(staged	liver	resection)6

	 การศึกษาของ	Miyamoto	M	และคณะ	พบว่าภาวะแทรกซ้อนที่สำาคัญหลัง

การผ่าตัด	คือ	 เกิดตับวายเฉียบพลันซึ่งเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตในโรงพยาบาลสูง

ถึง	50%7	และมีบางการศึกษาที่พบว่าการผ่าตัดแบบฉุกเฉินและรีบกำาจัดเลือดที่ออก

ภายในช่องท้องตั้งแต่แรกจะลดการแพร่กระจายของมะเร็งไปเยื่อบุช่องท้อง	(perito-

neal	dissemination)	ได้57,58	และยังพบว่าการทำา	staged	liver	resection	มีอุบัติ

การณ์การเกิด	peritoneal	dissemination	มากกว่าเมื่อเทียบกับการผ่าตัดตับแบบ

ฉุกเฉิน59	ข้อเสียอีกอย่างของการทำา	staged	liver	resection	คือ	การเพิ่มขนาดของ

มะเร็งตับระหว่างรอทำาการผ่าตัด	ต้องนอนโรงพยาบาลนานขึ้น	 และเพิ่มค่าใช้จ่าย55 

ปจัจบุนัมกีารพฒันาทำาการผา่ตดัตับโดยการสอ่งกลอ้ง	(laparoscopic	surgery)	และ
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มเีคร่ืองมอืทีทั่นสมยัทำาใหส้ามารถหยดุเลอืดสำาเร็จไดม้ากขึน้	ลดระยะเวลาการผ่าตดั	

โดยเฉพาะมะเร็งตบัขนาดเลก็ทีอ่ยูบ่ริเวณผวิตับ	ทำาให้สามารถผ่าตัดตับแบบฉกุเฉนิได้

ผลออกมาดีมากขึ้น60,61	และมีบางการศึกษาพบว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ทำาการผ่าตัดตับส่วนที่

มมีะเร็งทีแ่ตกออกมแีนวโนม้ทีจ่ะมชีวิีตทีย่นืยาวกวา่การทำา	TAE	แตไ่มแ่ตกตา่งอยา่ง

มีนัยสำาคัญ10,28,62,80

	 2.2	Perihepatic	packing,	suture	plications	or	both

	 เป็น	tamponade	effect	เหมาะกับผู้ป่วยที่มีสัญญาณชีพที่ไม่คงที่	และไม่

สามารถทำา	TAE	ได้	 โดยการทำา	packing	จะได้ผลดีถ้ามะเร็งตับอยู่ใต้ต่อกะบังลม	

ซ่ึงทำาให้เกิดแรงไปกดบริเวณที่แตกออกได้ด	ี แต่จะมีประโยชน์น้อยกรณีท่ีมะเร็งตับ

อยู่ผิวส่วนล่างของตับ63,64	ซึ่งการทำา	packing	เป็นหัตถการที่ต้องอาศัยความชำานาญ	

เพราะต้องทำาการผ่าตดัส่องกล้องผ่านหน้าท้อง	(laparotomy)	ในผู้ป่วยทีส่ญัญาณชพี

ไม่คงท่ี	และสามารถเกดิภาวะแทรกซ้อนตามมาได้	เช่น	เกดิฝีในช่องท้องหลงัจากทำาการ	

packing	ภายใน	72	ชั่วโมง	ได้ถึง	23-32%	และการนำา	packing	ออกเร็วก็มีโอกาส

เกิดเลือดออกซำ้าได้สูงเช่นกัน64-66

	 2.3	Hepatic	artery	ligation	(HAL)

	 	เปน็การผกูหลอดเลอืด	hepatic	artery	เพือ่ลดการไหลของเลอืดไปยงักอ้น

มะเร็ง	โดยต้องเลือกหลอดเลือด	hepatic	artery	อย่างระมัดระวังและหลีกเลี่ยงการ

ผูกหลอดเลือด	common	hepatic	 artery	 เพื่อลดความเสี่ยงการเกิดภาวะตับวาย

หลังการทำาหัตถการ9	วิธีการนี้มีโอกาสหยุดเลือดได้สำาเร็จถึง	68-100%	แต่ก็พบอัตรา

การเสียชีวิตในโรงพยาบาลสูงถึง	 50-77%9,20,67	 วิธีการนี้เหมาะกับผู้ป่วยท่ีสัญญาณ

ชีพไม่คงที่และไม่สามารถทำา	TAE	 ได้	 โดยเฉพาะมะเร็งที่มี	 arterioportal	 venous	

shunting	จะได้ประโยชน์ทำาให้ลดความดันในหลอดเลือดพอร์ทัลด้วย

	 2.4	Radiofrequency	ablation	(RFA)	

	 เป็นทางเลือกหนึ่งสำาหรับผู้ป่วยท่ีการทำางานของตับไม่ดีหรือผู้ป่วยมี

สมรรถนะร่างกายที่ไม่แข็งแรง	ซึ่งการทำา	RFA	โดยสามารถทำาในแบบผ่าตัดเปิดหน้า

ท้อง	ผ่าตัดแบบส่องกล้องหน้าท้อง	หรือผ่านทางผิวหนังโดยตรงได้	การศึกษาวิธีการ

รักษานี้ยังมีข้อมูลไม่มาก	แต่จะพบว่าการทำา	 RFA	 เพื่อหยุดเลือดออกโดยผ่านการ
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ผ่าตัดแบบส่องกล้องหน้าท้องสามารถลดอัตราการเสียชีวิตในโรงพยาบาลได้68-71	โดย

เหมาะกับมะเร็งที่ขนาดเส้นผ่านศูนย์กลางไม่เกิน	4	เซนติเมตร

 3.	การปลูกถ่ายตับ	(liver	transplantation)

	 แนวทางการรักษามะเร็งตับตาม	The	Barcelona	Clinic	Liver	Cancer	

(BCLC)	ไม่ได้คลอบคลมุถงึการแตกของมะเร็งตบั(72)	แต่แนวทางการรักษาตาม	The	

Seventh	American	 Joint	Committee	on	Cancer/Union	 for	 International	

Cancer	Control	(AJCC/UICCC)	ซึ่งใช้ระบบ	TNM	staging	ได้จัดให้การแตกของ

มะเร็งตบัเป็น	T4	ถงึแม้ว่ามะเร็งตบัจะมขีนาดเลก็	หรือมเีพยีงก้อนเดยีว	หรือไม่มกีารก

ระจายออกไปนอกตับ	 หรือมีการลุกลามเข้าหลอดเลือดเลยก็ตาม73,74	 ซ่ึงการแพร่

กระจายของมะเร็งตับเข้าไปในช่องท้องภายหลังการแตกออกของมะเร็งตับนั้นพบไม่

บ่อย	ดังมีรายงาน	9.4-20%	การทำา	peritoneal	lavage	ด้วยนำ้าหรือ	5-fluoro-uracil	

(5-FU)	ภายหลงัการปลกูถ่ายตบั	พบว่าสามารถลดโอกาสการกลบัเป็นซำา้ของมะเรง็ได้	

และเพิ่ม	disease	free	survival	รวมถึง	overall	survival	ได้อย่างมีนัยสำาคัญ75-77	จึง

ทำาให้การทำาการปลูกถ่ายตับจึงเป็นแนวทางการรักษาหนึ่งในกรณีท่ีไม่สามารถผ่าตัด

ตับออกไปได้	แต่อย่างไรก็ตามควรต้องพิจารณาเป็นราย	ๆ	ไปเท่านั้น

การพยากรณ์โรคและอัตราการรอดชีวิต

	 อุบัติการณ์ของการแตกมะเร็งตับในปัจจุบันลดน้อยลงเนื่องจากพบมะเร็ง

ตับในระยะเร่ิมแรกมากขึ้นจากการคัดกรองมะเร็งตับ	ทำาให้อัตราการเสียชีวิตเฉลี่ย	

23.5%	และถ้าสามารถผ่าตัดมะเร็งตับออกได้สำาเร็จ	พบว่าอัตราการเสียชีวิตจะลดลง

เหลือเพียง	0.95%15

 การรอดชีวิตในระยะสั้น	(short	-term	survival)

	 การแตกของมะเร็งสมัพนัธ์กบัการเสยีชวีติในโรงพยาบาล	25-100%4,9,12	และ

ภาวะตับวาย	12-42%12	มกีารศกึษา	15	การศกึษา	ซ่ึงสว่นใหญ่เปน็การศกึษาแบบยอ้น

หลัง	(retrospective	study)	รวมได้ผู้ป่วยที่มีการแตกของมะเร็งตับ	835	ราย	ในช่วง

ปี	2515	ถึง	2547	โดยมะเร็งตับส่วนใหญ่จะเป็นก้อนเดียวและอยู่กลีบตับขวา	พบว่า 

ผู้ป่วยมีค่าเฉลี่ยของการเสียชีวิตที่	 30	 วัน	ตามแต่ละวิธีการรักษา	 ได้แก่	 71%	ด้วย
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การรักษาแบบประคับประคองอย่างเดียว	50%	ด้วยการผ่าตัดตับ	และ	48%	ด้วยการ									

ทำา	 TAE	 	 ซ่ึงจะพบว่าการรักษาแบบประคับประคองมีโอกาสรอดชีวิตน้อยที่สุดและ 

เพิ่มความเสี่ยงการเสียชีวิตที่	30	วัน	 เป็น	61.67	 เท่า	 	 เมื่อเทียบกับการรักษาด้วยวิธี

อื่น	ๆ78

	 ปัจจัยที่มีผลต่อการรอดชีวิตในระยะสั้น	ได้แก่	การมีตับแข็งร่วมด้วย,	heั-

patic	encephalopathy,	Child-Pugh	score	สงู,	ระดบั	serum	bilirubin	สงู,	ระดบั	

serum	aspartate	aminotransferase	สูง,	ระดับ	serum	alkaline	phosphatase	

สงู,	prothrombin	time	ยาว,	มกีารเพิม่ขึน้ของ	indocyanine	green	retention	rate	

ที่	15	นาที,	ระดับ	serum	albumin	ตำ่า,	ระดับ	serum	alpha-fetoprotein	สูง,	ความ

รุนแรงของเลอืดทีอ่อกมาก	เช่น	มภีาวะชอ็กและระดบั	haemoglobin	ตำา่	เมือ่แรกรับ,	

ระดับ	serum	creatinine	สูง,	 เกิดภาวะ	acute	respiratory	failure,	มีอาการทาง

ระบบประสาทที่แย่ลง,	มีลิ่มเลือดในหลอดเลือดดำาพอร์ทัลร่วมด้วย,	ก้อนขนาดใหญ่	

และทำา	 TAE	 ไม่สำาเร็จ	 ซ่ึงปัจจัยเหล่านี้ทำาให้มีโอกาสรอดชีวิตในระยะสั้นท่ีลด

ลง11,21,62,79,80

 การรอดชีวิตในระยะยาว	(long-term	survival)

	 การรอดชีวิตในระยะยาวของผู้ป่วยท่ีมีการแตกของมะเร็งตับจะลดลงเมื่อ

เทียบผู้ป่วยที่ไม่มีการแตกของมะเร็ง	จากการศึกษาของ	Aoki	T	และคณะ	ได้ศึกษา

ผูป่้วยทีม่กีารแตกของมะเร็งตับในประเทศญ่ีปุน่	1,160	ราย	พบว่ามอีตัราการรอดชวีติ

โดยรวมที่	1,	3	และ	5	ปี	เท่ากับ	41.4%,	21.1%	และ	13.3%	ตามลำาดับ	และถ้าทำาการ

ผ่าตัดตับได้สำาเร็จจะมีอัตราการรอดชีวิตที่	1,	3	และ	5	ปี	เท่ากับ	76%,	48.6%	และ	

33.9%	ตามลำาดับ81

	 ปจัจัยท่ีมผีลตอ่การรอดชวิีตในระยะยาวท่ีลดลง	ไดแ้ก	่จำานวนของกอ้นมะเร็ง

ตับมากและขนาดของมะเร็งท่ีใหญ่	การทำางานของตับท่ีลดลงและได้ผลการรักษาที่

ไม่ดีเท่าท่ีควร80	 และจากการศึกษาของ	Kirikoshi	H	และคณะพบว่าขนาดของก้อน

เป็นปัจจัยสำาคัญที่ส่งผลต่อการรอดชีวิตในระยะยาวของผู้ป่วยที่สามารถทำา	TAE	ได้

สำาเร็จ79
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สรุป

	 การแตกของมะเร็งตับเป็นภาวะแทรกซ้อนของมะเร็งตับที่ส่งผลต่อการรอด

ชีวิต	 เป็นภาวะท่ีพบได้ไม่บ่อย	 อัตราการรอดชีวิตในระยะยาวจะมากขึ้นในผู้ป่วย 

ที่สามารถผ่าตัดก้อนมะเร็งออกไปได้และมีการทำางานของตับที่ดีอยู่ก่อน	ปัจจุบันยัง

ไม่มีข้อสรุปแนวทางการรักษาท่ีชัดเจน	การรักษาต้องพิจารณาองค์ประกอบหลาย

แผนภูมิที่ 2 แสดงถึงแนวทางการดูแลรักษาผู้ป่วยที่มีการแตกของมะเร็งตับ81
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Topic Review

โรคลำ�ไส้แปรปรวนและก�ร

เปลี่ยนแปลงของจุลินทรีย์ ในลำ�ไส้

(Irritable bowel syndrome 

and microbiota)

พญ.ศุภณา ชื่นสกุล, อ.นพ.สว่างพงษ์ จันดี

หน่วยโรคระบบทางเดินอาหารและตับ สาขาวิชาอายุรศาสตร์ รพ.สงขลานครินทร์

บทนำ�

	 โรคลำ�ไส้แปรปรวน	 (Irritable	 bowel	 syndrome)	 เป็นโรคท่ีมีอ�ก�ร

ปวดมวนทอ้งเปน็อ�ก�รเดน่	อ�จร่วมกบัทอ้งอดื	โดยอ�ก�รมคีว�มสมัพนัธ์กบัก�รถ�่ย

อจุจ�ระทีผ่ดิปกติไปจ�กเดมิ	สง่ผลกระทบตอ่คณุภ�พชวีติของผูป้ว่ย	อบุตักิ�รณข์อง

โรคลำ�ไส้แปรปรวนในซีกโลกตะวันตกมีร�ยง�นร้อยละ	 10-201	 สำ�หรับประเทศไทย

อบัุติก�รณ์ของโรคลำ�ไสแ้ปรปรวนอยูท่ี่ร้อยละ	152	พย�ธิสรีรวทิย�ของก�รเกดิโรคนัน้

มหีล�ยกลไก	สง่ผลตอ่ปฏสิมัพนัธร์ะหว�่งระบบท�งเดนิอ�ห�รและสมอง	(brain-gut	

axis)	อ�ทิเช่น	ลำ�ไส้ไวต่อสิ่งกระตุ้นม�กกว่�ปกติ	(visceral	hypersensitivity)	ก�ร

เคลื่อนไหวของลำ�ไส้ผิดปกติ	(abnormal	gut	motility)	หรือระบบประส�ทอัตวัติผิด

ปกติ	 (autonomous	nervous	 system	dysfunction)	 เป็นต้น	มีก�รศึกษ�ท�งจุล

ชีววิทย�	และก�รศึกษ�ในผู้ป่วยเป็นจำ�นวนม�กที่กล่�วถึง	กลไกสำ�คัญเกี่ยวเนื่องกับ

ก�รเกิดอ�ก�รลำ�ไส้แปรปรวนและก�รเปลี่ยนแปลงของจุลินทรีย์ในลำ�ไส้  	ซึ่งมีคว�ม

สมัพนัธ์แบบสองท�ง	(bidirectional	interaction)	ตอ่อ�ก�รของระบบท�งเดนิอ�ห�ร

และก�รทำ�ง�นของสมองของผู้ป่วย	(the	brain-gut-microbiome	axis)	ดังจะกล่�ว

ต่อไป
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ก�รส่งสัญญ�ณจ�กจุลินทรีย์ในลำ�ไส้สู่สมอง (Gut microbiota to brain 

signaling)

	 ก�รส่งสัญญ�ณระหว่�งจุลินทรีย์ในลำ�ไส้กับระบบประส�ทส่วนกล�ง	 เกิด

ผ่�นส�รตวักล�งทีไ่ด้จ�กจุลนิทรีย์	(microbial-derived-intermediates)	ได้แก่	กรด

ไขมันส�ยสั้น	(short	chain	fatty	acid)	กรดนำ้�ดีทุติยภูมิ	(secondary	bile	acid)	

ส�รท่ีเกิดในกระบวนก�รสล�ยทริปโตเฟน	 (tryptophan	metabolite)	ดังแสดงใน

ต�ร�งท่ี	1	อย่�งไรกต็�มส�รตวักล�งบ�งชนดิต้องส่งสญัญ�ณผ่�น	enteroendocrine	

cell,	enterochromaffin	cell	และระบบภมูคิุม้กนัในเยือ่บลุำ�ไส้	(mucosal	immune	

system)	จ�กนั้นจึงส่งสัญญ�ณต่อไปสู่ระบบประส�ท	ในขณะที่ส�รตัวกล�งบ�งชนิด

ส�ม�รถผ่�นกลไกก�รปกป้องของลำ�ไส้เข้�สู่ระบบไหลเวียนโลหิตได้ทันที	 หรือแม้

กระทั่งส�รบ�งชนิดอ�จส�ม�รถผ่�น	blood	brain	barrier	ได้เลย	อย่�งไรก็ต�มยังมี

หล�ยประเดน็ทีย่งัไม่ทร�บแน่ชดัเกีย่วกบัก�รทำ�ง�นของส�รตวักล�งท่ีได้จ�กจุลนิทรีย์	

เช่น	 ส�รตัวกล�งที่ได้จ�กจุลินทรีย์เข้�สู่สมองแล้วมีผลโดยตรงต่อวงจรก�รทำ�ง�น

ภ�ยในสมองทันที	หรือส�รตัวกล�งมีก�รส่งสัญญ�ณผ่�นระบบประส�ท	vagus	หรือ

ผ่�นระบบประส�ทนำ�เข้�ของไขสันหลัง	(spinal	afferent)

	 ก�รส่งสัญญ�ณจ�กจุลินทรีย์ในลำ�ไส้สู่สมองนี้เป็นก�รส่งสัญญ�ณจ�กด้�น

ล่�งขึ้นบน	(bottom-up	signaling)	โดยผ่�น	dynamic	barrier	2	ชนิด	ประกอบไป

ด้วย3,15,16

	 1.	 Intestinal	 barrier	มีบทบ�ทสำ�คัญเนื่องจ�กในภ�วะปกติ	microfold	

cell	 ของท�งเดินอ�ห�ร	หรือ	mucosa	 associated	 lymphoid	 cells	ทำ�หน้�ท่ีคัด

เลอืกจุลนิทรีย	์และส�รโมเลกลุใหญต่�่งๆจ�กด�้นเยือ่บขุองลำ�ไสก้อ่นจะเข�้สูร่่�งก�ย 	

ซ่ึงเยื่อบุของลำ�ไส้จะมีช้ันเยื่อเมือกปกคลุมไว้	 สำ�หรับส่วนประกอบของเยื่อเมือก

ที่บุลำ�ไส้แบ่งเป็น	 เมือกชั้นบนสุด	 (outer	 layer)	 มีลักษณะเหลวและเป็นที่อยู่ของ

จุลินทรีย์ที่อยู่ในภ�วะอิงอ�ศัย	 (commensal	 bacteria)	 จำ�นวนม�ก	 รวมกันกล�ย

เป็น	glycoprotein-rich	biofilm	ชึ่งเป็น	dynamic	barrier	ของลำ�ไส้	โดยจุลินทรีย์

ที่อยู่ในภ�วะอิงอ�ศัยนี้มีคว�มส�ม�รถในก�รผลิตส�รเพื่อต่อต้�นก�ร	colonization	
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ของเชือ้กอ่โรค	สำ�หรับเยือ่เมอืกบลุำ�ไสช้ัน้ใน	(inner	layer)	จะเปน็ชัน้เมอืกขน้กว�่ชัน้

นอก	และมีจุลินทรีย์อยู่ปริม�ณน้อยกว่�  

	 ภ�ยในลำ�ไส้ใหญ่จะมีเยื่อเมือกท่ีบุลำ�ไส้หน�ประม�ณ	 500-1600	 ไมครอน	

ซ่ึงหน�กว่�ในลำ�ไส้เล็ก	 โดยมีกลไกต่�งๆ	 ที่ช่วยปกป้องลำ�ไส้จ�กเชื้อก่อโรค	 เช่น	

ตารางท่ี 1: ตัวอย่างของสารตัวกลางที่ได้จากจุลินทรีย์ซึ่งส่งสัญญาณสู่สมองและระบบต่างๆ 

ดัดแปลงจาก Osadchiy V และคณะ3

 สารตัวกลางที่ได้จากจุลินทรีย ์   ผลที่เกิดต่อระบบอื่น

กรดน�้าดีทุติยภูมิ4,5,6,7,8 - ท�าให้การควบคุมการสลายน�้าตาลกลูโคสดีขึ้นและกดการ

(secondary bile acid)  ท�างานของ HPA axis ผ่านสารตัวกลาง FGF19

 - ท�าให้มีการหลั่ง GPL-1 และ peptide YY จาก L cells โดย

กระตุ้นผ่าน TGR5 receptor

 - ท�าให้มีการสังเคราะห์และหลั่ง 5-HT จาก enterochromaffin 

cell 

กรดไขมันสายสั้น8,9,10 - ท�าใหม้กีารหล่ัง GPL-1, GPL-2 และ peptide YY จาก L cells 

(short chain fatty acid) - กระตุ้นการสร้าง leptin จาก adipocyte ผ่าน GPR 41

 - ท�าให้มีการสังเคราะห์และหลั่ง 5-HT จากEnterochromaffin 

cell

Indole11 - ท�าให้มีการหล่ัง GPL-1 จาก L cells โดยการกระตุ้นผ่าน 

voltage-gate potassium channel และ mitochondrial NADH 

dehydrogenase 

TLR ligand 12,13,14 - สร้าง cholecystokinin (CCK) เพิม่จาก enteroendocrine cell 

(lipopolysaccharide, flagellin)   (EECs) 

  ผ่านการกระตุ้น Toll-like receptor

 - ท�าให้มีการหล่ัง peptide YY จาก L cells ผ่านการกระตุ้น 

Toll-like receptor 

 - ท�าให้มีการสังเคราะห์และหลั่ง 5-HT จาก enterochromaffin 

cellผ่านการกระตุ้น Toll-like receptor
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มี	 globlet	 cell	 ซ่ึงทำ�หน้�ที่หล่ังเมือกออกม�	 โดยส่วนประกอบหลักของเมือกคือ	

mucin2	 (MUC2)	 เป็นส่วนม�ก	 ร่วมกับบริเวณ	 intestinal	 epithelial	 cell(IEC)	

มีtransmembrane	mucin	 (MUC1,	MUC3,MUC4,	MUC12,	MUC13	 และ	

MUC17)	ซึ่งแทรกตัวอยู่และเก�ะติดกันเป็นชั้น	glycocalyx	มีคว�มส�ม�รถในก�ร

ป้องกันไม่ให้เชื้อก่อโรคเก�ะติดกับผนังลำ�ไส้	

	 นอกจ�กนี้มีก�รศึกษ�เพิ่มเติมพบว่�ส่วนประกอบของเมือกบุลำ�ไส้มีผลต่อ

จุลนิทรียภ์�ยในลำ�ไส	้และในท�งกลบักนัจลุนิทรียภ์�ยในลำ�ไสก้ม็ผีลตอ่องคป์ระกอบ

ของเมือกบุลำ�ไส้ลำ�ไส้เช่นกัน	 โดยพบว่�หนูที่ถูกทำ�ให้ปร�ศจ�ก	MUC2	 (MUC2	

knockout	mice)	 ส�ม�รถเกิดลำ�ไส้อักเสบได้เองโดยไม่ต้องถูกกระตุ้น	 นอกจ�กนี้

ภาพประกอบด้วยความอนุเคราะห์จาก
พญ.เกศินี เธียรกานนท์

ภาพที่ 1: ลักษณะของ mucosal barrier บริเวณ apical junction complex มี tight junction เป็น

ส่วนประกอบ และชั้น unstirred layer เป็นเมือกที่บุล�าไส้ชั้นใน (Inner layer) มีลักษณะเป็นเมือก

ข้นกว่าเมือกชั้นนอก และมีจุลินทรีย์อยู่ปริมาณน้อย
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ในชั้นเมือกของลำ�ไส้ยังมีก�รหลั่ง	IgA	ออกม�ซึ่ง	IgA	จะเคลื่อนที่จ�กด้�นฝั่งเยื่อบุสู่

โพรงลำ�ไสช้ว่ยตอ่สูก้บัเชือ้กอ่โรค	และสว่นประกอบชอ่งระหว�่งเซลลเ์ยือ่บุลำ�ไสเ้ชือ่ม

ต่อกันโดย	 tight	 junction	 ซ่ึงเป็นบริเวณท่ีส�ม�รถส่งผ่�นหรือลดก�รผ่�นของส�ร

ต�่งๆ	จ�กโพรงลำ�ไสเ้ข�้สู่ร่�งก�ย	เป็นบริเวณทีม่กี�รตอบสนองตอ่สิง่กระตุน้ทีร่ะค�ย

เคืองต่อเยื่อบุลำ�ไส้ได้

	 มกี�รศกึษ�พบว�่จุลนิทรีย	์Bifidobacteria ส�ม�รถชว่ยเสริม	barrier	func-

tion	ของลำ�ไส้ในหนูทดลองที่มีภ�วะ	necrotizing	enterocolitis3	นอกจ�กนี้ยังพบ

ภาพประกอบด้วยความอนุเคราะห์จาก
พญ.เกศินี เธียรกานนท์

ภาพที่ 2: แสดงความหนาของเยื่อบุล�าไส้ในภาวะต่างๆ 

ดัดแปลงจาก Desai MS และคณะ17
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ว่�หนูทดลองที่บริโภคอ�ห�รเส้นใยน้อยจะส่งผลให้ชั้นเมือกบุลำ�ไส้ใหญ่บ�งลง	ทำ�ให้

เชื้อก่อโรคส�ม�รถผ่�นชั้นเยื่อบุได้ม�กขึ้น	เกิดลำ�ไส้อักเสบได้ม�กขึ้น	และหนูทดลอง

ที่ข�ดจุลินทรีย์ในภ�วะอิงอ�ศัย	เยื่อเมือกบุลำ�ไส้จะบ�งลง17	ดังภ�พที่	2

	 2.	 Blood-brain	barrier(BBB)	มีหน้�ที่คัดเลือกและขัดขว�งก�รแพร่ของ

ส�รต่�งๆ	จ�กร่�งก�ยก่อนจะเข้�สู่	CSF	และสมอง  

	 จลุนิทรียภ์�ยในลำ�ไสม้ผีลต่อคณุสมบตักิ�รยนิยอมใหส้�รแพร่ผ่�น	blood-

brain	 barrier	 โดยเพิ่มก�รทำ�ง�นของโปรตีน	 tight	 junction(Occludin	 และ	

Claudin-5)18	ของ	blood-brain	barrier	สง่ผลใหม้คีณุสมบติัก�รยนิยอมใหส้�รแพร่

ผ่�นลดลง  	มีก�รศึกษ�ในหนูทดลองพบว่�หนูที่ถูกทำ�ให้ปร�ศจ�กจุลินทรีย์ในลำ�ไส้	

(GF	mice)	 จะมี	 BBB	ที่ยินยอมให้ส�รแพร่ผ่�นได้ม�กกว่�หนูในกลุ่มควบคุมและ

คุณสมบัติก�รยินยอมให้ส�รแพร่ผ่�นของ	BBB	จะลดลงเมื่อมีก�รเพิ่มจำ�นวนของ

จุลินทรีย์ที่สร้�ง	short	chain	 fatty	acid	และก�รให้	oral	gavage	ด้วย	sodium	

butyrate19,20	 ซึ่งกรดไขมันส�ยสั้น	(short	chain	fatty	acid)	อ�จเป็นตัวอย่�งของ

ส�รตัวกล�งสำ�คญัทีไ่ดจ้�กจุลนิทรียแ์ละมผีลตอ่ก�รพฒัน�ของ	blood-brain	barrier

ก�รส่งสัญญ�ณจ�กสมองสู่ลำ�ไส้  (Brain to Gut signaling) 

	 ระบบประส�ทมีปฏิกิริย�ต่อจุลินทรีย์ภ�ยในลำ�ไส้ผ่�นหล�ยกลไก	 อ�ทิ

เช่น	 ต่อมไร้ท่อหรือ	 enterochromaffin	 cell	 เมื่อโดนกระตุ้นจะหลั่งส�รต่�งๆ	 เช่น	

5-HT,dynorphin	หรือ	cytokine	ซ่ึงส�ม�รถตดิต่อกบั	receptor	ของจุลนิทรียภ์�ยใน

ลำ�ไสไ้ดโ้ดยตรง	หรือทำ�ให้มกี�รเปลีย่นแปลงสภ�พแวดลอ้มในสำ�ไส	้จ�กนัน้จึงสง่ผล

โดยออ้มตอ่ก�รอ�ศยัของจุลนิทรียภ์�ยในลำ�ไส	้เชน่	สัง่ก�รใหม้กี�รหลัง่ส�รต่�งๆ	เพิม่

ขึน้ภ�ยในโพรงลำ�ไส	้เปน็ตน้	นอกจ�กนีร้ะบบประส�ทอตัโนวตั	ิ(autonomic	nervous	

system:	ANS)	ก็มีบทบ�ทสำ�คัญในก�รเปลี่ยนแปลงกระบวนก�รทำ�ง�นต่�งๆ	ของ

ท�งเดินอ�ห�ร	โดยคว�มเครียดจะกระตุ้นก�รหลั่ง	cathecolamines	ทำ�ให้ลำ�ไส้บีบ

ตัวม�กขึ้น	ส่งผลต่อ	transit	time	และ	bacterial	clearance	rate	ของลำ�ไส้	หรือ

คว�มผดิปกติของ	ANS	ทำ�ให	้migrating	motor	complex(MMC)	phase	ของลำ�ไส้

ทำ�ง�นผิดปกติ	ส่งผลให้เกิด	 bacterial	 overgrowthได้	 นอกจ�กนี้	 epinephrine	
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และ	norepinephrine	ยังส่งผลต่อก�รเพิ่มก�รเกิดโรคจ�กเชื้อก่อโรคและจุลินทรีย์

ในภ�วะอิงอ�ศัยผ่�นกลไกก�รกระตุ้น	native	quorum-sensing	mechanism21-25 	

ดงัท่ีกล�่วม�จะเหน็ไดว่้�ระบบประส�ทมผีลต่อก�รทำ�ง�นของลำ�ไสที้ผ่ดิปกตอิย�่งม�ก	

ซ่ึงต้ังตน้จ�กก�รมภี�วะเครียด	หรือมกี�รเปลีย่นแปลงก�รทำ�ง�นของระบบประส�ทอัต

โนวตั	ิรวมถงึกลไกของระบบประส�ททีม่ผีลตอ่จุลนิทรยีภ์�ยในลำ�ไส	้เปน็กลไกสำ�คญั

ซึ่งต้องทำ�ก�รศึกษ�ต่อไป

ปัจจัยที่มีผลต่อจุลินทรีย์ภ�ยในลำ�ไส้

วิธีการคลอด 

	 มีก�รศึกษ�พบว่�จุลินทรีย์ภ�ยในลำ�ไส้มีคว�มแตกต่�งกันในท�รกที่คลอด

ด้วยวิธีก�รต่�งกัน	 เป็นผลจ�กก�รที่ท�รกสัมผัสกับจุลินทรีย์ที่จะ	colonize	ในลำ�ไส้

ต่�งกัน26	กล่�วคือ	ก�รคลอดผ่�นช่องคลอดจะทำ�ให้ลำ�ไส้ของท�รกมีก�ร	 colonize	

จุลินทรีย์ที่คล้�ยกับภ�ยในช่องคลอดของม�รด�	 โดยมี	Lactobacillus	 และ	Pre-

votella	 species	 ในปริม�ณม�ก	และจุลินทรีย์ภ�ยในช่องคลอดของม�รด�จะมีก�ร

เปลีย่นแปลงต�มปัจจัยต่�งๆ	ทีส่ง่ผลต่อม�รด�	เชน่	ก�รตดิเชือ้	คว�มเครียดท�งจิตใจ	

เป็นต้น	สว่นก�รคลอดโดยก�รผ่�คลอดท�งหน�้ท้อง	จะทำ�ใหล้ำ�ไสข้องท�รก	colonize	

ดว้ยจุลนิทรียช์นดิ	Staphylococcus	และ	Corynebacterium	ซ่ึงคว�มแตกต่�งของ

จุลินทรีย์ภ�ยในลำ�ไส้	ผิวหนัง	และโพรงจมูกในท�รกที่คลอดด้วยวิธีที่ต่�งกันนี้จะพบ

จนถึงอ�ยุประม�ณ	2	ปี	ซึ่งเป็นช่วงเวล�ที่มีก�รพัฒน�ของสมองท�รก27,28	 

	 อย�่งไรกต็�มขอ้มลูในปจัจุบนั	ยงัไมพ่บหลกัฐ�นว�่คว�มไมส่มดลุ	(dysbio-

sis)	 ของจุลินทรีย์ภ�ยในลำ�ไส้ของท�รกในช่วงแรกเกิดจนถึงช่วงท�รก	ส่งผลให้เกิด

โรคลำ�ไส้แปรปรวนหรือมีผลต่อคว�มรุนแรงของโรคเมื่อเข้�สู่วัยผู้ใหญ่	29,30,31

อาหารที่ทารกได้รับหลังคลอด 

	 ชนิดของนมที่ท�รกได้รับหลังคลอดมีผลต่อจุลินทรีย์ภ�ยในลำ�ไส้	 พบว่�

ท�รกทีไ่ดด้ืม่นมม�รด�หลังคลอดมปีริม�ณของจุลนิทรียภ์�ยในลำ�ไสช้นดิ	Bifidobac-
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terium	 ม�กกว่�และมีก�รพัฒน�ของระบบประส�ทที่ดีกว่�ท�รกท่ีดื่มนมสูตรสำ�เร็จ	

(formula-fed)32,33,34  โดยส�รสำ�คัญในนมแม่คือ	human	milk	 oligosaccharides	

เป็นค�ร์โบไฮเดรตเชงิซ้อนโมเลกลุใหญ่ทำ�ใหไ้มส่�ม�รถดดูซมึในบริเวณลำ�ไสเ้ลก็ของ

ท�รกได้	จึงเป็นส�รสำ�คัญที่ส่งผลต่อจุลินทรีย์ภ�ยในลำ�ไส้ของท�รก 

การใช้ยาปฏิชีวนะ 

	 มีก�รศึกษ�ในหนูทดลองพบว่�ก�รได้รับย�ปฏิชีวนะที่ออกฤทธ์ิกว้�งเป็น

เวล�น�นสัมพันธ์กับก�รเปลี่ยนแปลงของส�รเคมีในสมอง	 ส่งผลให้หนูทดลองมี

พฤตกิรรมเปลีย่นแปลงไปโดยมคีว�มกงัวลม�กขึน้	คว�มทรงจำ�แยล่ง	รวมถงึมปีริม�ณ

ของจุลนิทรียใ์นลำ�ไสล้ดลงและมอีงคป์ระกอบของจลุนิทรียใ์นลำ�ไสท้ีเ่ปลีย่นแปลงไป

จ�กภ�วะปกติ  จ�กก�รตรวจพบว่�	หนูที่ได้รับย�ปฏิชีวนะมีระดับ	tryptophan	และ	

kynurenine	ในเลือดลดลง	และระดับ	metabolite	ของ	serotonin	ในสมองลดลง	

รวมถึงมีคว�มเข้มข้นของ	 oxytocin	และ	vasopressin	ลดลงบริเวณ	hypothala-

mus35	 นอกจ�กนี้ก�รศึกษ�แบบ	nested	case-control	จ�กฐ�นข้อมูลขน�ดใหญ่ใน

ประเทศองักฤษพบว�่มคีว�มสมัพนัธ์ระหว�่งคว�มเสีย่งในก�รเกดิภ�วะ	depression	

และ	anxiety	กับก�รได้รับย�ปฏิชีวนะในช่วงระยะเวล�	1	ปี36 	ซึ่งอ�จอธิบ�ยจ�กก�ร

ที่จุลินทรีย์ในลำ�ไส้ของผู้ป่วยบ�งร�ยไม่ส�ม�รถกลับสู่ภ�วะปกติหลังจ�กก�รได้รับ

ย�ปฏิชีวนะ	โดยพบว่�จุลินทรีย์ชนิด	Enterococcus, Blautia, Faecalibacterium 

และ Akkermansia	จะมจีำ�นวนม�กขึน้หลงัไดรั้บย�ปฏชิวีนะ	ในขณะทีจุ่ลนิทรียช์นดิ	

Actinobacteria, Betaproteobacteria, Streptococcaceae,	Lachnospiraceae,	

Porphyromonadaceae	และ	Clostridiales	มปีริม�ณลดลงอย�่งม�กแมก้ระท่ังหลงั

หยุดย�ไปแล้วเป็นเวล�น�น37,38

อาหาร

	 ก�รศึกษ�ก่อนหน้�นี้พบว่�อ�ห�รส�ม�รถส่งผลต่อก�รเปลี่ยนแปลงของ

จุลินทรีย์ในลำ�ไส้ได้ในช่วงเวล�สั้นๆ	 แต่ไม่พบผลระยะย�วต่อก�รเปลี่ยนแปลง

จุลินทรีย์ในลำ�ไส้39	 อย่�งไรก็ต�มมีก�รศึกษ�เพิ่มเติม	พบว่�ก�รรับประท�นอ�ห�รที่
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มีก�กใยน้อยเป็นเวล�น�นส่งผลให้จุลินทรีย์ในลำ�ไส้หนูทดลองมีคว�มหล�กหล�ย

ลดลง	 และคว�มหล�กหล�ยของจุลินทรีย์ที่ลดลงนี้ส�ม�รถถ่�ยทอดสู่หนูรุ่นลูกต่อ

ไปได้	 และไม่ส�ม�รถกลับสู่ภ�วะปกติโดยก�รเปลี่ยนเป็นอ�ห�รท่ีมีก�กใยม�กได้40  	

โดยผลก�รศึกษ�เป็นไปในท�งเดียวกับก�รศึกษ�ในอเมริก�เกี่ยวกับท�รกแรกเกิดที่

มีจุลินทรีย์ในลำ�ไส้ท่ีมีคว�มหล�กหล�ยน้อย	กับก�รสร้�งกรดไขมันส�ยสั้น	 (Short	

chain	 fatty	acid)	พบว่�ภ�ยหลังเมื่อท�รกเติบโต	ถึงแม้ว่�บริโภคอ�ห�รที่มีก�กใย

ม�กขึ้น	 ก็ส�ม�รถทำ�ให้คว�มหล�กหล�ยของจุลินทรีย์ในลำ�ไส้เพิ่มขึ้นเพียงเล็กน้อย

เท่�นั้น41 

จุลินทรีย์ในลำาไส้และโรคลำาไส้แปรปรวน 

	 ก�รเปลี่ยนแปลงของจุลินทรีย์ในลำ�ไส้เป็นกลไกท่ีสำ�คัญทำ�ให้เกิดอ�ก�ร

ในโรคลำ�ไส้แปรปรวน	มีก�รศึกษ�	systematic	review	ล่�สุด42	พบว่�มีคว�มแตก

ต่�งของปริม�ณจุลินทรีย์ในลำ�ไส้ในผู้ป่วยโรคลำ�ไส้แปรปรวนกับอ�ส�สมัครสุขภ�พ

ดี	 โดยพบว่�มีจุลินทรีย์ที่มีโอก�สก่อโรคเพิ่มขึ้น	 เช่น	 Phylum	Proteobacteria,	

Family	Enterobacteriaceae	 (เช่น	Escherichia, Shigella, Campylobacter 

และSalmonella),	Genus	Bacteroides	 เช่น	B.fragellis ในผู้ป่วยลำ�ไส้แปรปรวน

ชนิดถ่�ยเหลว	 (IBS-D)	 โดยอ�จสัมพันธ์กับอ�ก�รปวดท้องและถ่�ยเหลว	 จ�กก�ร

สร้�ง	 toxin	 ของเชื้อซ่ึงส่งผลต่อก�รสร้�งเมือกของเยื่อบุลำ�ไส้ใหญ่และมีผลต่อก�ร

เคลื่อนไหวของลำ�ไส้	ในส่วนของ	Family	Lactobacillaceae	มีก�รเพิ่มขึ้นของ	Lac-

tobacillus	ซ่ึงส�ม�รถสร้�งกรดแลคติกหรือกรดอะซิตริกจ�กน้ำ�ต�ลกลโูคสหรือฟรุก

โตสจ�กอ�ห�ร	สง่ผลใหผู้้ปว่ยมอี�ก�รปวดทอ้งหรือทอ้งอดืได	้สำ�หรับจุลนิทรียท่ี์มแีนว

โน้มที่จะมีประโยชน์ในโรคลำ�ไส้แปรปรวน	 ได้แก่	Faecalibacterium prausnitzii 

ซึ่งส�ม�รถสร้�งส�ร	butyrate	ที่มีผลลดก�รอักเสบในลำ�ไส้ทำ�ให้ส�ม�รถ	maintain	

gut	barrier	 integrity	 ได้ดี	 รวมถึง	Genus	Bifidobacterium	ซึ่งมีปริม�ณลดลง

ในผู้ป่วยลำ�ไส้แปรปรวนทั้งชนิดถ่�ยเหลวและท้องผูก	ผู้นิพนธ์	systematic	review	

ดังกล่�วได้ให้คว�มเห็นว่�ในส่วนท้�ยของบทคว�มไว้ว�่	 ก�รศึกษ�เกี่ยวกับชนิดของ

จุลนิทรียใ์นลำ�ไสจ้�กอดตีจนถงึปจัจุบนัมคีว�มแตกต�่งกนัในแง่ของวธีิก�รวดัปริม�ณ
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รวมถงึชนดิของจุลนิทรียใ์นแต่ละก�รศกึษ�	ซ่ึงก�รศกึษ�ในปัจจุบนัสว่นใหญใ่ชว้ธิกี�ร

วิเคร�ะห์ชนิดและปริม�ณจุลินทรีย์โดยก�รวิเคร�ะห์	16sRNA	profiling	โดยก�รทำ�	

PCR	ซึ่งมีก�รใช้	region	sequenced	ของจุลินทรีย์แต่ละชนิดที่แตกต่�งกันในแต่ละ

ก�รศึกษ�	จึงอ�จส่งผลให้เกิด	Taxonomic	bias	ได้	นอกจ�กนี้ในแต่ละก�รศึกษ�ยัง

มรีะเบยีบวิธีวจัิยท่ีแตกต่�งกนัซ่ึงอ�จทำ�ให้ผลสรุปของ	systematic	review	บ�งสว่น

ไม่ชัดเจน  

	 คว�มแตกต่�งของปริม�ณและชนดิของจุลนิทรียใ์นลำ�ไสส้ง่ผลตอ่อ�ก�รของ

โรคลำ�ไส้แปรปรวน	โดยผ่�นกลไกต่�งๆ	เช่น43

	 1.	 Brain-Gut-Microbiome	axis	ดงัทีก่ล�่วม�ข�้งตน้ว�่ก�รเปลีย่นแปลง

ของจุลินทรีย์ในลำ�ไส้มีคว�มสัมพันธ์แบบสองท�ง	 (bidirectional	 interaction)	ส่ง

ผลต่ออ�ก�รของระบบท�งเดินอ�ห�รและก�รทำ�ง�นของสมอง	ผ่�นก�รส่งสัญญ�ณ

ผ่�นส�รตัวกล�งต่�งๆ	 โดยพบว่�จุลินทรีย์ชนิด	Lactobacilli	 และ	Bifidobacteria   

ส�ม�รถสร้�ง	g-aminobuteric	acid	(GABA)	ซ่ึงเปน็	inhibitory	neurotransmitter	

ในสมองของมนุษย์ได้44

	 2.	 ลำ�ไส้ไวต่อสิ่งกระตุ้นม�กกว่�ปกติ	 (visceral	 hypersensitivity)	

เนื่องจ�กอ�ก�รปวดท้องมักเป็นอ�ก�รเด่นในโรคลำ�ไส้แปรปรวน	 มีทฤษฏีว่�อ�จเกิด

จ�กก�รที่ผู้ป่วยโรคลำ�ไส้แปรปรวนมีก�รรับรู้คว�มเจ็บปวดที่ไวกว่�คนปกติ	 ซ่ึงก�ร

ศกึษ�ในหนทูดลองท่ีถกูทำ�ให้ลำ�ไส้ปร�ศจ�กจลุนิทรีย์แล้วนำ�จุลนิทรีย์จ�กลำ�ไส้ของผู้

ป่วยลำ�ไส้แปรปรวนและอ�ส�สมัครแข็งแรงดีม�ปลูกถ่�ย	เปรียบเทียบพบว่�หนูที่ถูก

ปลกูถ่�ยด้วยจลุนิทรีย์จ�กลำ�ไส้ของผูป่้วยลำ�ไส้แปรปรวนมกี�รรับรู้คว�มเจ็บปวดต่อ

ก�รขย�ยตวัของลำ�ไส้ใหญ่	(colonic	pain	threshold)	ม�กกว่�อ�ส�สมคัรแขง็แรงด	ี	

อย่�งไรก็ต�มยังไม่ทร�บกลไกที่ชัดเจนท่ีส�ม�รถอธิบ�ยได้ว่�จุลินทรีย์จ�กลำ�ไส้ที่

เปลี่ยนแปลงไปและมีผลต่อก�รรับรู้คว�มเจ็บปวดนั้นเกิดผ่�นกลไกใด	แต่พบว่�มี

จุลินทรีย์ภ�ยในลำ�ไส้ชนิด	Bifidobacteria	ลดลง	และมีจุลินทรีย์กลุ่ม Enterobac-

teriaceae ซึง่เป็นจุลนิทรีย์ทีส่ล�ยซัลเฟต	(sulfate-reducing	bacteria)	เพิม่ขึน้	ผล

ที่เกิดขึ้นคือมีก�รสร้�งก๊�ซไฮโดรเจนและซัลไฟด์	 รวมตัวเป็น	ก๊�ซไฮโดรเจนซัลไฟด์	

(H2S)	 เป็นก๊�ซท่ีมีก�รศึกษ�พบว่�ทำ�ให้เกิดอ�ก�รปวดท้องได้		 นอกจ�กนี้ยังพบว่�	
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Lactobacillus reuteri45	ส�ม�รถลดก�รส่งสญัญ�ณผ่�นเซลล์ประส�ททีส่่งผ่�นคว�ม

รู้สึกเจ็บปวด	transient	receptor	potential	vanilloid	type	1	(TRPV1)	channel	

proteins	ซ่ึงพบได้บรเิวณระบบประส�ทเวกสัและบริเวณประส�ทนำ�เข้�ของไขสนัหลงั	

(spinal	afferent)	กลไกดงักล่�วอ�จเป็นคำ�อธิบ�ยของคว�มสมัพนัธ์ท่ีลำ�ไส้มคีว�มไว

ต่อสิ่งกระตุ้นลดลงกับชนิดจุลินทรีย์ภ�ยในลำ�ไส้หรือก�รได้รับโปรไบโอติก	นอกจ�ก

นี้ก�รเคลื่อนไหวของลำ�ไส้	 (GI	motility)		 โดยปกติจำ�เป็นต้องอ�ศัยก�รทำ�ง�นที่

สอดคล้องกนัของเซลล์ประส�ท,	interstitial	cell	of	Cajal,	กล้�มเนือ้เรียบ	และระบบ

ภมูคิุม้กนั	เพือ่ช่วยในก�รย่อยอ�ห�รและส่งต่อก�กใยอ�ห�ร	โดยจุลนิทรีย์ภ�ยในลำ�ไส้

มีผลต่อขั้นตอนต่�งๆ	 ในหล�ยขั้นตอน	 เช่น	 ส�ร	 lipopolysaccharide	ที่เกิดจ�ก

จุลินทรีย์ภ�ยในลำ�ไส้	 คือ	 กรดไขมันส�ยสั้น	 (short	 chain	 fatty	 acid:	 SCFAs)	

ส�ม�รถกระตุ้นก�รอยู่รอดของเซลล์ประส�ทลำ�ไส้ได้46	และ	SCFAs	ยังมีผลต่อก�ร

หลั่งส�รสื่อประส�ทซ่ึงทำ�หน้�ท่ีสื่อส�รระหว่�งเซลล์ประส�ท	ระบบกล้�มเนื้อเรียบใน

ท�งเดินอ�ห�ร	 และ	macrophage	 ในชั้นกล้�มเนื้อเรียบเพื่อช่วยควบคุมก�ร

เคล่ือนไหวของลำ�ไส้  มีก�รศึกษ�เพิ่มเติมพบว่�กระบวนก�รเปลี่ยนแปลงกรดนำ้�ด	ี

(bile	acid	metabolism)	ของจุลนิทรีย์ภ�ยในลำ�ไส้	ส่งผลต่อก�รเคลือ่นไหวของลำ�ไส้37 

รวมถึงมีผลต่อก�รสื่อส�รกับเซลล์ประส�ทลำ�ไส้	 ซ่ึงผลของจุลินทรีย์ภ�ยในลำ�ไส้ท่ีมี

ผลต่อก�รเคลือ่นไหวของลำ�ไส้	มกี�รศกึษ�เพิม่เติมโดยก�รให้โปรไบโอตกิ	ทีป่ระกอบ

ไปด้วย Bifidobacterium lactis	พบว่�ลำ�ไส้มีก�รเคลื่อนไหวเร็วขึ้นและทำ�ให้อ�ก�ร

โดยรวมของผูป่้วยลำ�ไส้แปรปรวนชนดิท้องผกูดขีึน้	ส่วนในผู้ป่วยลำ�ไส้แปรปรวนชนดิ

ถ่�ยเหลวหลังจ�กได้รับโปรไบโอติก	ที่ประกอบไปด้วย Bifidobacterium และ Lac-

tobacillus มีลักษณะอุจจ�ระเป็นก้อนม�กขึ้นและอ�ก�รโดยรวมของโรคดีขึ้น47

	 3.	 ผลตอ่	Intestinal	barrier	จุลนิทรียภ์�ยในลำ�ไสม้บีทบ�ทสำ�คญัในก�รสง่

เสรมิใหเ้ยือ่บุลำ�ไสแ้ขง็แรง	และเมือ่จลุนิทรียภ์�ยในลำ�ไสม้กี�รเปลีย่นแปลงไปจะสง่ผล

ให้เยือ่บลุำ�ไสบ้�ดเจ็บได ้	โดยพบว�่ในผูป้ว่ยลำ�ไสแ้ปรปรวนชนดิถ�่ยเหลวอ�ก�รทีแ่ย่

ลงสมัพนัธ์กบัก�รม	ีintestinal	permeability	เพิม่ขึน้	ส�ร	SCFAs	ทีเ่กดิจ�กจุลนิทรีย์

ส�ม�รถชว่ยใหเ้ยือ่บลุำ�ไสแ้ขง็แรงและทำ�ง�นไดป้กติ นอกจ�กนีส้�ร	butyrate	ซ่ึงเกดิ

จ�กจุลินทรีย์ที่สร้�ง	SCFAs	ส�ม�รถป้องกันก�รเกิด	bacterial	translocation	จ�ก
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ลำ�ไสไ้ด	้โดยทำ�ใหบ้ริเวณ	tight	junction	มโีปรตนี	Claudin,	Occludin	และ	Zonula	

Occludens	เพิม่ขึน้	สง่ผลให	้tight	junction	เก�ะกนัแนน่ขึน้48 	มกี�รศกึษ�พบว�่ใน

ผูป้ว่ยลำ�ไสแ้ปรปรวนจะมจุีลินทรียใ์นลำ�ไสท้ีส่ร้�งส�ร	butyrate	ลดลง49	นอกจ�กนีย้งั

มีก�รศึกษ�เกี่ยวกับ	Lactobacillus rhamnosus GG ซึ่งเป็นโปรไบโอติกที่ส�ม�รถ

ช่วยให	้มี	Claudin	ในบรเิวณ	tight	junction	ม�กขึน้ในหนทูดลองแรกเกิด	ส่งผลให้

เยื่อบุลำ�ไส้เจริญเติบโตได้ดี50	จุลินทรีย์ภ�ยในลำ�ไส้ยังส่งผลต่อเมือกที่บุลำ�ไส้โดยพบ

ว่�จุลินทรีย์ชนิด	Ruminococcus torques	และ	Ruminococcus genavus	ซึ่งเป็น

จุลินทรีย์ที่ส�ม�รถย่อยเมื่อกที่บุลำ�ไส้ให้บ�งลง	มีคว�มสัมพันธ์กับคว�มรุนแรงของ

ก�รเกิดโรคลำ�ไส้แปรปรวน51  	 และก�รให้โปรไบโอติกท่ีประกอบด้วยจุลินทรีย์หล�ย

ส�ยพันธุ์	(Lactobacillus rhamnosus GG, L. rhamnosus Lc705, Propionibac-

terium freudenreichii ssp. Shermanii JS, and Bifidobacterium breve Bb99) 

จะส�ม�รถลดปริม�ณของจุลินทรีย์ที่ย่อยเยื่อเมือกที่บุลำ�ไส้ชนิดRuminococcus 

torques ในผู้ป่วยลำ�ไส้แปรปรวนได้52

	 4.	 ผลต่อก�รกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกัน	 เป็นที่ทร�บกันดีว่�ในผู้ป่วยโรคลำ�ไส้

แปรปรวนมีก�รกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกันม�กขึ้น	โดยพบว่�มี	 low	grade	inflamma-

tion	เกดิขึน้	พบเซลลอ์กัเสบชนดิ	mast	cell	และ	macrophage	ในบริเวณเยือ่บลุำ�ไส้

ม�กกว�่ปกติ สำ�หรับmast	cell	มผีลต่อก�รทำ�ง�นของ	innate	immunity	โดยบนผิว	

mast	cell	มี	pattern	recognition	receptor	บนผิวเซลล์	เช่น	Toll-like	receptor	

(TLR)  	 โดยToll-like	 receptor	 ที่พบว่�มีคว�มสัมพันธ์กับโรคลำ�ไส้แปรปรวนคือ	

TLR2	และ	TLR413,18	ก�รกระตุ้น	TLR	ligands	บน	mast	cell	จะทำ�ให้มีก�รหลั่งส�ร

กอ่ก�รอกัเสบออกม�หล�ยตัว	เชน่	histamine,	tryptase,	prostaglandin	E2	(PGE
2
)	

ส�รเหล�่นีจ้ะมผีลกระตุน้เซลลป์ระส�ทลำ�ไสส้ง่ผลให้ลำ�ไสม้คีว�มไวต่อสิง่กระตุ้นม�ก

ขึ้นในผู้ป่วยโรคลำ�ไส้แปรปรวน 	นอกจ�ก	innate	immunity	แล้วยังพบว่�ในผู้ป่วย

ลำ�ไสแ้ปรปรวนมสี�รชนดิ	pro-inflammatory	cytokine	ม�กขึน้	(TNFα,	IL-1β,	IL-6	

และIL-8)	และมี	anti-inflammatory	cytokineลดลง	(IL-10) 	ก�รศึกษ�แบบ	RCT	

พบว�่ก�รใหโ้ปรไบโอติกทีเ่ปน็จุลนิทรียช์นดิ	B.infantis ในผู้ปว่ยลำ�ไสแ้ปรปรวนเปน็

เวล�	12	สปัด�ห	์ส�ม�รถทำ�ให	้cytokine	เข�้สู่สมดลุได	้โดยเพิม่สดัสว่น	IL-10/IL-12	
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ให้ระดับใกล้เคียงกับอ�ส�สมัครสุขภ�พดี53

ก�รรักษ�โรคลำ�ไส้แปรปรวนผ่�นก�รจัดก�รกับจุลินทรีย์ในลำ�ไส้

	 ก�รรักษ�ม�ตรฐ�นของโรคลำ�ไส้แปรปรวนในปัจจุบัน	มุ่งเน้นเพื่อลดอ�ก�ร

ที่รบกวนผู้ป่วยเป็นหลัก	 เช่น	ก�รใช้ย�กลุ่ม	 antispasmodic	 เพื่อลดก�รปวดเกร็ง

ของลำ�ไส้	หรือก�รให้ย�กลุ่ม	neuromodulating	agents(TCAs	หรือ	SSRIs)	เพื่อ

ลดอ�ก�รปวดของทัง้บริเวณระบบประส�ทสว่นกล�งและสว่นปล�ย	โดยออกฤทธ์ิผ่�น

กลไกของส�รสื่อประส�ท	 เป็นต้น	อย่�งไรก็ต�ม	ดังที่กล่�วม�ในบทคว�มข้�งต้นพบ

ว่�จุลินทรีย์ในลำ�ไส้มีคว�มสัมพันธ์กับอ�ก�รของระบบท�งเดินอ�ห�รและก�รทำ�ง�น

ของสมองของผู้ป่วยอย�่งม�ก	จึงมกี�รศกึษ�เพิม่เตมิถงึก�รรักษ�ท่ีใหค้ว�มสำ�คญักบั

จุลินทรีย์ในลำ�ไส้เป็นหลัก	ดังนี้54,55

 - Prebiotic	คอืส�รทีเ่อนไซมต์�่งๆ	ในท�งเดนิอ�ห�รไมส่�ม�รถยอ่ยไดก้อ่น

ที่จะม�ถึงบริเวณลำ�ไส้ใหญ่	 เมื่อ	 prebiotic	ม�ถึงบริเวณลำ�ไส้ใหญ่จะถูกย่อยโดย

จุลินทรีย์ที่ไม่ก่อโรค	และระหว่�งก�รย่อยสล�ยจะทำ�ให้เกิดส�รต่�งๆ	 เช่น	SCFAs,	

acetate,	butyrate	และ	propionate	ซึ่งส�รเหล่�นี้จะจับกับ	G-protein	coupled	

receptor	สง่ผลใหเ้กดิคว�มสมดลุในท�งเดนิอ�ห�ร	มผีลตอ่ก�รกระตุน้ก�รอกัเสบที่

เกิดผ่�น	Treg	และ	dendritic	cell	มีผลต่อคว�มแข็งแรงของเยื่อบุลำ�ไส้	รวมถึงก�ร

ทำ�ง�นของ	IgA	และมีผลต่อ	gene	transcription	ที่เกี่ยวข้องกับก�รสร้�งเมือกที่บุ

ลำ�ไส้	ก�รสร้�งส�รต่อต้�นเชื้อก่อโรค	และก�รทำ�ง�นของ	tight	junction	บริเวณเยื่อ

บุลำ�ไส้56	 โดย	prebiotic	ส�ม�รถแบ่งได้เป็น	กลุ่ม	Disaccharides	เช่น	lactulose,	

Oligosaccharides	 เช่น	 Fructo-Oligosaccharide	 (FOS),	Galacto-oligosa-

charides	 (GOS),	 Isomalto-oligosaccharides,	 isomalto-oligosaccharides,	

xylo-oligosaccharides,	transgalacto-oligosaccharides	(TGOS)	และ	soybean	

oligosaccharides	รวมถึง	polysaccharides	เช่น	fructan,	inulin,	refux	starch,	

cellulose,	hemicellulose	หรือ	pectin	ซึ่ง	prebiotic	นี้ส�ม�รถพบได้ในผักผลไม้

และธัญพืชต่�งๆ	อ�ทิเช่น	ผลไม้กลุ่มเบอรี่  	 มะเขือเทศ	กล้วย	ข้�วบ�ร์เล่ย์	 ข้�วโอ๊ต	

ข้�วส�ลี	 หอมใหญ่	 กระเทียม	 เป็นต้น54  	 นอกจ�กนี้ยังพบว่�	 prebiotic	มีผลอย่�ง
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ชัดเจนในก�รเปลี่ยนแปลงชนิดของจุลินทรีย์ในลำ�ไส้	Galacto-oligosacharides	

(GOS)	 เป็น	prebiotic	ที่ถูกย่อยเป็นพิเศษโดย	Bifidobacteria	จึงส�ม�รถกระตุ้น

ก�รเจริญเติบโตของ	Bifidobacteria ได้ดี	รวมถึง	Bacteroides, Lactobacilli	ด้วย	
  อย่�งไรก็ต�มผลก�รศึกษ�เกี่ยวกบัก�รให	้prebiotic	ในผู้ปว่ยทีม่ีลำ�ไส้แปรปรวนยัง

ไมส่�ม�รถสรุปผลท่ีชดัเจนได	้เนือ่งจ�กมกี�รศกึษ�ทีเ่ปน็แบบ	RCTปรมิ�ณนอ้ย	โดย

มสีองก�รศกึษ�ท่ีพบว�่	prebiotic	ให้ผลก�รรักษ�ไมแ่ตกต�่งกบัย�หลอก 	และอีกสอง

ก�รศกึษ�ท่ีเป็น	RCT	ทีม่กี�รใช	้prebiotic	แลว้อ�ก�รของผูป่้วยดขีึน้	ซ่ึงมกี�รศกึษ�ท่ี

เป็น	RCT	single	blinded,	placebo	controlled,	crossover	โดยใช้	transgalacto-

oligosaccharides	(TGOS)	ปริม�ณ	3.5-7	g/day	ทั้งหมด	4 	สัปด�ห์	เทียบกับย�

หลอกในผูป่้วยลำ�ไสแ้ปรปรวน	(ลำ�ไสแ้ปรปรวนแบบถ�่ยเหลว	23	คน,	ลำ�ไสแ้ปรปรวน

แบบท้องผูก	12	คน,	ลำ�ไส้แปรปรวนแบบผสม	9	คน) พบว่�อ�ก�รที่มีลมในท้องหรือ

ท้องอืดลดลง	และมีลักษณะอุจจ�ระดีขึ้น	รวมถึงอ�ก�รโดยรวมดีขึ้น(P<0.005) 	ก�ร

ศกึษ�นีย้งัพบว�่มกี�รเพิม่จำ�นวน	Bifidobacterium ในอจุจ�ระ	หลงัไดรั้บ	prebiotic	

เป็นเวล�	4	สัปด�ห์(P<0.005)	ซี่งเป็นไปในทำ�นองเดียวกันกับก�รศึกษ�อื่นๆ54

 - Probiotic	คอืจุลนิทรีย์ทีย่งัมชีวีติแต่ไม่ก่อโรค	โดยจุลนิทรีย์ท่ีมกี�รศกึษ�

ในโรคลำ�ไส้แปรปรวนได้แก่	Lactobacillus sp. และ	Bifidobacterium sp. จุลนิทรีย์

ทัง้สองชนดินีส้ร้�งส�รทีม่ฤีทธ์ิต้�นจุลชพี	มกีลไกในก�รขดัขว�งเชือ้ก่อโรคเก�ะติดเยือ่

บลุำ�ไส้	รวมถงึส�ม�รถเติบโตแบบแข่งขนัและลดจำ�นวนเชือ้ก่อโรคได้	มผีลต่อก�รย่อย

สล�ยกรดนำ้�ดี	ลดก�รอักเสบผ่�นก�รออกฤทธิ์ท�ง	cytokine	และ	Toll-like	recep-

tor	modulation มีผลต่อก�รกระตุ้นระบบภูมิคุ้มกัน	มีผลต่อ	tight	junction	com-

plex	และทำ�ให้ลำ�ไส้เคลือ่นไหวได้ดขีึน้	ลดภ�วะลำ�ไส้ไวต่อสิง่กระตุน้51	จ�กก�รศกึษ�	

meta-analysis	ในปี	2018	ซึ่งรวมผลจ�กก�รศึกษ�	37	RCT	พบว่�ก�รใช้	probiotic	

เทยีบย�หลอก	ม	ีrelative	risk	ของ	probiotic	ต่ออ�ก�รของโรคลำ�ไส้แปรปรวนเท่�กบั	

0.79	(95%	CI	0.68-0.91)	NNT=7	อย่�งไรก็ต�มในก�รศึกษ�นี้พบว่�	RCTทั้งหมดมี

คว�มแตกต่�งกนัในระเบยีบวิธีวิจัยของก�รศกึษ�แต่ละก�รศกึษ�อย่�งมนียัสำ�คญัท�ง

สถิติ	 (I2	 =	 72%	P<0.001)	 สำ�หรับชนิดของ	probiotic	ที่มีประโยชน์ต่อโรคลำ�ไส้

แปรปรวนยังไม่ส�ม�รถสรุปได้ว่�จุลินทรีย์ส�ยพันธุ์ใดที่มีประโยชน์ชัดเจน	เนื่องจ�ก
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มกี�รศกึษ�ปริม�ณน้อยเกนิไปในแต่ละชนดิส�ยพนัธ์ุ	แต่มกี�รศกึษ�แบบ	RCT	ทีพ่บ

ว่�	Lactobacillus plantarum DSM 9843, E.coli DSM1752	และ	Streptococcus 

faecium มีประโยชน์ต่ออ�ก�รโดยรวมของโรคลำ�ไส้แปรปรวน	และผลข้�งเคียงของ

ก�รใช้	probiotic	ไม่แตกต่�งจ�กย�หลอก	(RR	1.09;	95%	CI	0.91-1.29)55

 - Synbiotic	คือส�รผสมระหว่�ง	prebiotic	และ	probiotic	มีก�รศึกษ�

เกี่ยวกับผลของ	synbiotic	ต่อโรคลำ�ไส้แปรปรวนจำ�นวนน้อย	โดยมีก�รศึกษ�	RCT	

ทัง้หมด	2	ก�รศกึษ�ทำ�ในอติ�ลแีละเก�หลใีต	้อย�่งไรกต็�มท้ังสองก�รศกึษ�เมือ่นำ�ม�

วิเคร�ะห์ใน	meta-analysis	ไม่พบคว�มแตกต่�งของอ�ก�รของโรคลำ�ไส้แปรปรวน

ระหว่�งก�รให้	 synbiotic	 และย�หลอก	 เนื่องจ�กมีคว�มแตกต่�งกันในระเบียบวิธี

วิจัยของก�รศึกษ�	(SMD	=	-1.73;	95%CI	-3.73-0.27,	I2	=	96%	P<0.09)55

	 -	ยาปฏิชีวนะที่ดูดซึมในลำาไส้น้อย 

	 กลไกเชื่อว่�ย�ออกฤทธ์ิลดปริม�ณจุลินทรีย์ในลำ�ไส้	 และทำ�ให้มีก�ร

เปลี่ยนแปลงชนิดจุลินทรีย์ในลำ�ไส้ ส่งผลต่อ	intestinal	permeability 

	 Neomycin	เป็นย�ปฏิชีวนะกลุ่ม	aminoglycoside	ที่มีก�รดูดซึมในลำ�ไส้

น้อยและมีก�รศึกษ�พบว่�ส�ม�รถทำ�ให้อ�ก�รของโรคลำ�ไส้แปรปรวนโดยรวมดีขึ้น

ร้อยละ	50	 เมื่อเทียบกับย�หลอก	แต่ก�รใช้	neomycin	มีข้อเสียคือส�ม�รถเหนี่ยว

นำ�ให้เกิดเชื้อดื้อย�ได้เร็ว54	และอ�จต้องเฝ้�ระวังผลข้�งคียงที่สำ�คัญของย�กลุ่ม	

aminoglycoside	คือพิษต่อระบบประส�ทก�รได้ยิน โดย	meta-analysis	พบว่�ก�ร

ใช้	neomycin	ดีกว่�เมื่อเทียบกับย�หลอกในผู้ป่วยลำ�ไส้แปรปรวน	(RR	=0.73;	95%	

CI	0.56-0.96)	NNT=555

	 Rifaximin	เป็นอนุพันธ์ของย�กลุ่ม	rifamycin	และเป็นย�ปฏิชีวนะที่มีก�ร

ดดูซึมในลำ�ไสน้อ้ยเชน่เดยีวกบั	neomycin	ซ่ึงมกี�รศกึษ�ในโรคลำ�ไสแ้ปรปรวนแบบ

ถ�่ยเหลว	(IBS-D)	เป็นสว่นม�ก	โดยมกี�รศกึษ�	4	RCT	ร�ยง�นว�่ทำ�ให้อ�ก�รของโรค

ลำ�ไส้แปรปรวนโดยรวมดีขึ้นเทียบกับย�หลอก	(RR	0.84;	95%	CI	0.79-0.90) 	ซึ่งไม่

พบคว�มแตกต่�งกันในระเบียบวิธีวิจัยระหว่�งก�รศึกษ�ทั้งหมด	(I2	=	0%	P=	0.74)	

NNT=9  	โดยใช้ขน�ดย�ของ	 rifaximin	 800-1100	มก./วัน	 เป็นระยะเวล�	 10-14	

วัน	สำ�หรับผลข�้งเคียงของก�รใช้	 rifaximin	 เบ้ืองต้นยังไม่พบผลข�้งเคียงท่ีรุนแรง	
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และข้อมูลจ�ก	meta-analysis	ยังไม่เพียงพอในก�รสรุปเกี่ยวกับผลข้�งเคียงของ	

rifaximin55

สรุป

	 ในปัจจุบันมขีอ้มลูก�รศกึษ�เกีย่วกบักลไกก�รเกดิอ�ก�รลำ�ไสแ้ปรปรวนเพิม่

ข้ึน	โดยกลไกสำ�คญั	คอืก�รเปลีย่นแปลงของปริม�ณและชนดิของจุลนิทรียใ์นลำ�ไส	้ซ่ึง

ส�ม�รถสง่ผลตอ่อ�ก�รลำ�ไสแ้ปรปรวนโดยผ�่นกลไกต�่งๆ	และพบว�่มหีล�ยปจัจยัที่

ทำ�ให้เกิดก�รเปลี่ยนแปลงของจุลินทรีย์ในลำ�ไส้	 เช่น	วิธีก�รคลอด,	อ�ห�รที่ท�รกได้

รับหลังคลอด,	ก�รใช้ย�ปฏิชีวนะ	 เป็นต้น	 วิธีก�รรักษ�โรคลำ�ไส้แปรปรวนโดยผ่�น

ก�รจัดก�รกับจุลินทรีย์ในลำ�ไส้จึงเป็นกลไกหนึ่งที่มีหลักฐ�นก�รศึกษ�เพิ่มขึ้นเรื่อยๆ	

เพื่อช่วยควบคุมอ�ก�รและเพิ่มคุณภ�พชีวิตให้กับผู้ป่วยโรคลำ�ไส้แปรปรวน	อย่�งไร

กต็�มยงัตอ้งก�รก�รศกึษ�วจัิยอกีม�ก	กอ่นทีจ่ะนำ�หลกัก�รดงักล�่วไปใชรั้กษ�ผูป่้วย

ลำ�ไส้แปรปรวน
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