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บ.ก. บอกกล่าวเล่าความ

สวัสดีค่ะ ท่านสมาชิกสมาคมฯ ที่เคารพทุกท่าน

	 จุลสารสมาคมฯฉบับเดือนธันวาคมนี้	 เป็นฉบับสุดท้ายของการทำางาน 

ในฐานะบรรณาธิการจุลสารสมาคมของดิฉันแล้วนะคะ	ดังนั้นจึงนำาบทความท่ีน่า 

สนใจทัง้หมดท่ีมอียู	่มาให้สมาชกิทกุท่านไดอ้า่นกนัอยา่งจุใจเลยคะ่	เร่ิมดว้ยเคสสวยๆ

จาก	 interhospital	 conference	 4	 เคส	 	 โดยมี	 practical	 points	สรุปในทุกเคส 

ตอนท้ายเพื่อให้ผู้อ่านจับประเด็นได้ง่ายขึ้นด้วยค่ะ	และ	topic	review	อีก	6	เรื่อง	ซึ่ง

เขียนเป็นภาษาอังกฤษถึง	 2	 เร่ือง	คุณภาพระดับที่สามารถตีพิมพ์ใน	 international	

journal	ได้เลยค่ะ	

	 ดิฉันขอขอบพระคุณ	 อาจารย์สิน	 อนุราษฎร์	 นายกสมาคมแพทย์ระบบ 

ทางเดินอาหารแห่งประเทศไทยคนท่ี	 24	 และอาจารย์พิเศษ	พิเศษพงษา	 เลขาธิการ 

สมาคมฯ	 ที่ให้โอกาสดิฉันเข้ามาทำางานในฐานะรองเลขาธิการสมาคมฯ	 และเป็น

บรรณาธิการจุลสารสมาคมถึง	 2	 ปีค่ะ	 เป็นช่วงเวลาที่มีค่าและน่าจดจำาอย่างยิ่งค่ะ	

นอกจากนี้ดิฉันขอบคุณกองบรรณาธิการทั้ง	 7	ท่าน	 ได้แก่	 อาจารย์ศุภมาส	อาจารย์ 

สติมัย	 อาจารย์พิมพ์สิริ	 อาจารย์อวยพร	 อาจารย์ธันยพร	 และอาจารย์เกศรินทร์	 

ที่ช่วยกันอ่านและปรับบทความให้สมบูรณ์	 เพื่อให้เป็นประโยชน์กับผู้อ่านมากท่ีสุด 

ค่ะ	

	 ทางกองบรรณาธิการหวังว่าจุลสารสมาคมฯ	 ฉบับสุดท้ายของปีนี้	 จะเป็น

ประโยชนก์บัผูอ้า่นทุกท่านนะคะ	แลว้พบกบับรรณาธกิารคนใหม	่ซ่ึงเปน็อาจารยห์นุม่

ไฟแรงมากๆค่ะ	(ขอยังไม่บอกชื่อนะคะ)	เชื่อได้ว่าจุลสารฉบับถัดไปในปีหน้า	น่าจะได้

เห็นการเปลี่ยนแปลงในทางที่ดีมากขึ้นอย่างแน่นอนค่ะ

พญ. รภัส พิทยานนท์

บรรณาธิการ

1	ธันวาคม	2563
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15. พญ.ปิยะธิดา หาญสมบูรณ์  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

24. นพ.ทวี  รัตนชูเอก  ที่ปรึกษา

25. พญ.นนทลี  เผ่าสวัสดิ์  ที่ปรึกษา
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26. นพ.พินิจ  กุลละวณิชย์  ที่ปรึกษา

27. นพ.พิศาล  ไม้เรียง  ที่ปรึกษา

28. นพ.รุจาพงษ์ สุขบท  ที่ปรึกษา

29. นพ.บัญชา  โอวาทฬารพร  ที่ปรึกษา

30. นพ.ประเดิมชัย  คงคำา  ที่ปรึกษา

31. พญ.วโรชา  มหาชัย  ที่ปรึกษา

32. พญ.วัฒนา  สุขีไพศาลเจริญ  ที่ปรึกษา

33. พล.ต.นพ.วิชัย  ชัยประภา  ที่ปรึกษา

34. พญ.ศศิประภา  บุญญพิสิฏฐ์  ที่ปรึกษา

35. พญ.ศิวะพร  ไชยนุวัติ  ที่ปรึกษา

36. นพ.ศตวรรษ  ทองสวัสดิ์  ที่ปรึกษา

37. นพ.สมบัติ  ตรีประเสริฐสุข  ที่ปรึกษา

38. นพ.สวัสดิ์  หิตะนันท์  ที่ปรึกษา

39. นพ.สุเทพ กลชาญวิทย์  ที่ปรึกษา

40. พล.ท.นพ.สุรพล ชื่นรัตนกุล  ที่ปรึกษา

41. นพ.องอาจ  ไพรสณฑรางกูร  ที่ปรึกษา

42. นพ.อุดม  คชินทร  ที่ปรึกษา

เปิดประชุมเวลา 10.00 น. โดย นพ.สิน อนุราษฎร์ เป็นประธานในที่ประชุม

วาระที่ 1 เรื่องที่ประธานแจ้งเพื่อทราบ

 ไม่มี

วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 2/2563

 ที่ประชุมมีมติรับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 2 โดยไม่มีการแก้ไข

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

 3.1 การจัดประชุมวิชาการกลางปี 2563 วันที่ 16-18 กรกฎาคม 2563
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  นพ.ทวีศักดิ์ แทนวันดี แจ้งที่ประชุมว่าเนื่องจากขณะนี้สถานการณ์

ไวรัสโคโรน่า (COVID-19) ยังมีการระบาดและต้องเฝ้าระวังอย่างต่อเนื่อง ดังนั้นการ

จัดประชุมวิชาการกลางปีวันที่ 16-18 กรกฎาคม 2563 ณ โรงแรมอโนมา กรุงเทพฯ 

จะจัดในรูปแบบเดมิไมไ่ด ้ซ่ึงมคีวามเปน็ไปไดท้ีโ่ดยเปลีย่นเปน็แบบ zoom meeting 

และการสนับสนุนของบริษัท ก็อาจจะมีผลกระทบเรื่องนโยบายของบริษัท รวมทั้งกฎ 

Prema ดังนั้นจึงขอปรึกษาที่ประชุมเพื่อพิจารณาด้วย

  ที่ประชุมได้ร่วมกันพิจารณาแล้ว มีมติให้จัดประชุมตามกำาหนดเดิม 

แต่เปลี่ยนรูปแบบเป็น zoom meeting ซ่ึงเป็นการจัดประชุมเสมือนจริง ท้ังนี้มอบ

หมายให้ นพ.ทวีศักดิ์ แทนวันดี ดำาเนินการประสานงานกับบริษัทต่อไป

 3.2 จัดสอบแพทย์ประจำาบ้านต่อยอด (เฟลโลว์) อนุสาขาอายุรศาสตร์

โรคระบบทางเดินอาหาร พ.ศ.2563

  นพ.เฉลิมรัฐ บัญชรเทวกุล แจ้งที่ประชุมว่ากำาหนดการจัดสอบราย

ยาวเดิมคือวันที่ 27 มีนาคม 2563 แต่เนื่องจากการจัดสอบได้รับผลกระทบจากไวรัส

โคโรน่า (COVID-19) ทำาให้ไม่สามารถจัดสอบได้ตามกำาหนดเดิม รวมทั้งกำาหนดการ

จัดสอบภาคทฤษฎี ช่วงวันที่ 1-2 กรกฎาคม 2563 อาจจะต้องปรับเปลี่ยนวิธีการสอบ 

อนึ่งประธานคณะอนุกรรมการฝึกอบรมและสอบของราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่ง

ประเทศไทย ไดม้กีารประชมุประธานฝ่ายการศกึษาหลงัปริญญาของทกุสมาคมฯ ผา่น

ระบบ zoom meeting ท่ีประชมุแจง้วา่ทุกสมาคมฯสามารถปรับเปลีย่นวธิกีารสอบได ้

เพือ่ให้เหมาะสมกบัสถานการณ์ไวรัสโคโรนา่ และขอให้สมาคมฯสง่แนวทางการจัดสอบ

ไปยังราชวิทยาลัยฯเพื่อส่งต่อไปยังแพทยสภาตามขั้นตอนต่อไป

  มติที่ประชุมให้ปรับวิธีการจัดสอบเฟลโลว์ เฉพาะปี พ.ศ. 2563 เพื่อ

ให้สอดคล้องกับสถานการณ์ปัจจุบัน ดังนี้

  1. การสอบรายยาว 

   1.1 คงมีการจัดสอบและประเมินผลเช่นเดิม (ตามหลักสูตรฯ ปี 

2557) 

   1.2 มอบหมายให้แต่ละสถาบันดำาเนินการจัดสอบเฟลโลว์ของ
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ตนเอง โดยจัดสอบที่สถาบันตนเอง 

   ท้ังนีม้กีรรมการคมุสอบจากสถาบนัตนเอง 1 ท่าน และจากสถาบัน

อื่น 1 ท่าน

   1.3 การจัดสอบต้องให้แล้วภายในช่วงวันที่ 15 พฤษภาคม 2563 

ถึง วันที่ 15 มิถุนายน 2563 

   1.4 กรณสีอบไมผ่า่น สามารถสอบซ่อมได ้1 คร้ัง โดยใชส้นามสอบ

ส่วนกลางในช่วงต้นเดือนกรกฎาคม 2563

  2. การสอบข้อเขียน (MCQ, OSCE และ MEQ) 

   2.1 คงมกีารสอบและประเมนิผลเชน่เดมิ (ตามหลกัสตูรฯ ปี 2557)

   2.2 สมาคมฯ จะจดัสง่ขอ้สอบใหแ้ต่ละสถาบนัจัดสอบเฟลโลวข์อง

ตนเอง 

   2.3 จัดสอบในชว่งวันที ่1-2 กรกฎาคม 2563 โดยสอบพร้อมๆ กนั

ทุกสถาบัน

   2.4 มีการทำา VDO conference มายังส่วนกลางระหว่างการสอบ

 3.4 ความคืบหน้าจัดประชุมวิชาการ Asia Pacific Digestive Week 

(APDW2022)

  นพ.สมชาย ลีลากุศลวงศ์ ประธานจัดประชุม APDW2022 ได้แจ้ง

ในที่ประชุมทราบว่าเนื่องจากขณะนี้ท่ัวโลกและประเทศไทยได้รับผลกระทบจาก

สถานการณไ์วรัสโคโรนา่ (COVID-19) ทำาให้การประชมุวชิาการระดบันานาชาตหิลายๆ

การประชุม ได้ปรับเปลี่ยนวิธีการหรือเลื่อนการประชุมออกไประยะหนึ่ง 

  คณะกรรมการ APDWF ได้ทำาจดหมายแจ้งมายัง นพ.สมชาย ลีลา

กุศลวงศ์ เพื่อขอปรึกษาเร่ืองการจัดประชุม APDW2022 ประเทศไทยเป็นเจ้าภาพ

นั้น อาจจะได้ผลกระทบกับการจัดประชุม APDW2020 ท้ังนี้เนื่องมาจากสาเหตุการ

จัดประชุม APDW2020 ประเทศมาเลเซียเป็นเจ้าภาพ กำาหนดเดิมจัดวันที่ 17-20 

กันยายน 2563 เลื่อนไปเป็นวันที่ 7-10 ธันวาคม 2563 และมีความเป็นไปได้ที่จะเลื่อน

จัดออกไปอีก คือช่วงมกราคม 2564 
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  ดังนั้นการจัด APDW2022 อาจจะต้องเลื่อนไปจัดปี 2023 และ 

APDW/2023 ประเทศอินโดนีเซียเป็นเจ้าภาพ เลื่อนไปจัดในปี 2024 

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.2 การจัดประชุม Interhospital GI Conference

  พญ.รภัส พิทยานนท์ ได้แจ้งในที่ประชุมทราบว่ากำาหนดจัดประชุม 

interhospital GI conference ในวันที่ 22 พฤษภาคม 2563 ณ รพ.พระมงกฎเกล้า 

นัน้ เนือ่งจากขณะนีย้งัอยูใ่นชว่งสถานการณไ์วรัสโคโรนา่ ดงันัน้การจัดจะยงัคงจัดวนั

เดมิ แต่จัดในรูปแบบ zoom meeting การใชโ้ปรแกรม zoom meeting นี ้ม ีlicense 

ที่ถูกต้อง 

  ทั้งนี้การจัดประชุมในครั้งต่อๆไป จะยังคงไว้กำาหนดการและสถานที่

เดิมไปก่อน หากสถานการณ์ไม่ดีขึ้น จึงนำามาพิจารณาอีกครั้ง

  ที่ประชุมมีมติอนุมัติและรับทราบในหลักการ ทั้งนี้มอบหมายให้ 

พญ.รภัส พิทยานนท์ 

  เป็นผู้ดำาเนินการจัดประชุมดังกล่าว

 3.3 มูลนิธิโรคระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย

  นพ.พิเศษ พิเศษพงษา ได้แจง้ในที่ประชุมทราบว่าได้รับจดหมายแจง้

จาก นพ.จรินทร์ โรจน์บวรวิทยา ประธานมูลนิธิโรคทางเดินอาหาร ดังนี้

  1. ขอหนังสือคำามั่นสัญญาว่าสมาคมฯ จะมอบทรัพย์เป็นเงินกองทุน

ของมูลนิธิโรคระบบทางเดินอาหารฯ จำานวนเงิน 200,000 บาท เพื่อเป็นเงินกองทุน

ดำาเนินการของมูลนิธิฯต่อไป

  2. ท่ีประชุมมีมติให้ นพ.สิน อนุราษฎร์ นายกสมาคมฯ ลงนามใน

หนังสือสัญญาดังกล่าว

  ขออนุมัติจากสมาคมฯ เพื่อบรรจุเจ้าหน้าที่ของมูลนิธิโรคระบบทาง

เดินอาหาร จำานวน 1 ท่าน 

  ซ่ึงเป็นผู้ท่ีมีประสบการณ์ทำางานเกี่ยวกับสมาคมฯมาก่อน อัตราเงิน
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เดือนตามที่สมาคมฯ 

  เห็นเหมาะสม

  ทีป่ระชมุมมีตมิอบเงินให้มลูนธิิฯ จำานวน 200,000 บาทเพือ่เปน็คา่เงิน

เดือนของเจ้าหน้าที่มูลนิธิฯ

วาระที่ 4 เรื่องอื่นๆ

 นพ.พเิศษ พเิศษพงษา ไดแ้จ้งในทีป่ระชมุทราบวา่ปี 2563 จะครบ 60 ปกีาร

ก่อตัง้สมาคมฯ ดังนั้นจงึขอปรกึษาในทีป่ระชมุเพือ่พิจารณาจัดกิจกรรมพิเศษหรอืจดั

ทำาหนังสือฯ

 ทีป่ระชมุพจิารณาเหน็ควรใหจั้ดทำาหนงัสอืรวบรวมความเป็นของสมาคมฯ 

โดยอาจจะมกีารสมัภาษณ์ท่านอาจารยร์ะดบัอาวโุสทีม่ปีระสบการณใ์นการทำางานร่วม

กับสมาคมฯและทำาคุณประโยชน์เพื่อสมาคมฯตลอดมา

ปิดประชุมเวลา 11.25 น.

นพ.พิเศษ พิเศษพงษา

เลขาธิการสมาคมฯฯตรวจรายงานการประชุม
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สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย 
รายงานการประชุมครั้งที่ 4/2563 

วันศุกร์ที่ 26 มิถุนายน 2563 เวลา 10.00-11.30 น.

ผ่านระบบ zoom meeting

รายนามผู้เข้าร่วมประชุม

1. นพ.สิน  อนุราษฎร์ นายกสมาคมฯ

2. นพ.พิเศษ  พิเศษพงษา เลขาธิการ

3. พญ.รภัส  พิทยานนท์ รองเลขาธิการ

4. นพ.ทวีศักดิ์  แทนวันด ี ประธานฝา่ยวิชาการและการศกึษาตอ่เนือ่ง

5. นพ.สิริวัฒน์ อนันตพันธุ์พงศ์ เหรัญญิก

6. นพ.เฉลิมรัฐ  บัญชรเทวกุล ประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา

7. นพ.รัฐกร  วิไลชนม์ ผู้แทนชมรมโรคกระเพาะอาหาร

8. นพ.สุริยะ  จักกะพาก ประธานฝ่ายหาทุน

9. นพ.นรินทร์  อจละนันท์ กรรมการกลาง

10. พญ.บุบผา  พรธิสาร กรรมการกลาง

11. นพ.ปิยะพันธ์  พฤกษพานิช กรรมการกลาง

12. นพ.พลรัตน์  วิไลรัตน์ กรรมการกลาง

13. นพ.อุทัย  เก้าเอี้ยน กรรมการกลาง

14. นพ.สมบัติ  ตรีประเสริฐสุข ที่ปรึกษา

รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

1. นพ.กำาธร  เผ่าสวัสดิ์ รั้งตำาแหน่งนายก

2. นพ.สมชาย  ลีลากุศลวงศ์ อุปนายก

3. พญ.อาภัสณี  โสภณสฤษฏ์สุข ประธานฝ่ายวิจัย

4. นพ.พงษ์ภพ  อินทรประสงค์ ปฏิคมและสวัสดิการ
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5. นพ.มล.ทยา  กิติยากร ประธานฝ่ายกิจกรรมสังคม

6. นพ.สุพจน์ พงศ์ประสบชัย ประธานฝ่ายวารสาร

7. พญ.สติมัย อนิวรรณน์ ประธานฝ่ายสารสนเทศและการสื่อสาร

8. นพ.สถาพร  มานัสสถิตย์ ประธานฝ่ายจริยธรรม

9. นพ.จุลจักร  ลิ่มศรีวิไล ผู้แทนชมรมลำาไส้เล็กลำาไส้ใหญ่

10. พ.อ.นพ.กฤษณ์ อุปัชฌาย์ กรรมการกลาง

11. นพ.คมสันต์  เลิศคูพินิจ กรรมการกลาง

12. น.อ.นพ.ชินวัตร์ สุทธิวนา กรรมการกลาง

13. พญ.ธนิตา  สุทธิชัยมงคล กรรมการกลาง

14. พญ.นภาพร  จำารูญกุล กรรมการกลาง

15. พญ.รัตนา  บุญศิริจันทร์  กรรมการกลาง

16. น.ต.พญ.ชนันทา หงส์ธนากร กรรมการกลาง

17. นพ.ธเนศ  ชิตาพนารักษ์ กรรมการกลาง

18. นพ.ธีระ  พิรัชวิสุทธิ์ กรรมการกลาง

19. พญ.ปิยะธิดา หาญสมบูรณ์ กรรมการกลาง

20. นพ.พูลชัย  จรัสเจริญวิทยา กรรมการกลาง

21. นพ.รังสรรค์ ฤกษ์นิมิตร กรรมการกลาง

22. นพ.โอฬาร วิวัฒนาช่าง กรรมการกลาง

23. พญ.กรรณิการ์  พรพัฒน์กุล ที่ปรึกษา

24. นพ.จรินทร์  โรจน์บวรวิทยา ที่ปรึกษา

25. พญ.โฉมศรี  โฆษิตชัยวัฒน์ ที่ปรึกษา

26. พญ.ชุติมา ประมูลสินทรัพย์ ที่ปรึกษา

27. นพ.เติมชัย  ไชยนุวัติ ที่ปรึกษา

28. นพ.ทวี  รัตนชูเอก ที่ปรึกษา

29. พญ.นนทลี  เผ่าสวัสดิ์ ที่ปรึกษา

30. นพ.พินิจ  กุลละวณิชย์ ที่ปรึกษา

31. นพ.พิศาล  ไม้เรียง ที่ปรึกษา
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32. นพ.รุจาพงษ์ สุขบท ที่ปรึกษา

33. นพ.บัญชา  โอวาทฬารพร ที่ปรึกษา

34. นพ.ประเดิมชัย  คงคำา ที่ปรึกษา

35. พญ.วโรชา  มหาชัย ที่ปรึกษา

36. พญ.วัฒนา  สุขีไพศาลเจริญ ที่ปรึกษา

37. พล.ต.นพ.วิชัย  ชัยประภา ที่ปรึกษา

38. พญ.ศศิประภา  บุญญพิสิฏฐ์ ที่ปรึกษา

39. พญ.ศิวะพร  ไชยนุวัติ ที่ปรึกษา

40. นพ.ศตวรรษ  ทองสวัสดิ์ ที่ปรึกษา

41. นพ.สวัสดิ์  หิตะนันท์ ที่ปรึกษา

42. นพ.สุเทพ กลชาญวิทย์ ที่ปรึกษา

43. พล.ท.นพ.สุรพล ชื่นรัตนกุล ที่ปรึกษา

44. พญ.อภิญญา ลีรพันธ์ ที่ปรึกษา

45. นพ.องอาจ  ไพรสณฑรางกูร ที่ปรึกษา

46. นพ.อุดม  คชินทร ที่ปรึกษา

เปิดประชุมเวลา 10.00 น. โดย นพ.สิน อนุราษฏร์ เป็นประธานในที่ประชุม

วาระที่ 1 เรื่องที่ประธานแจ้งเพื่อทราบ

 ไม่มี

วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 3/2563

 ที่ประชุมมีมติรับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 3 โดยไม่มีการแก้ไข

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

 3.1 การจดัสอบรายยาวของแพทยป์ระจำาบา้นต่อยอด อนุสาขาอายรุศาสตร์

โรคระบบทางเดินอาหาร ประจำาปี 2563 

  นพ.เฉลิมรัฐ บัญชรเทวกุล ประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา แจ้ง
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ที่ประชุมว่า

  1. เนื่องจากสถานการณ์ไวรัส COVID-19 คณะกรรมการอำานวยการ

สมาคมจึงมีมติเมื่อวันที่ 17 เมษายน 2563 ให้แต่ละสถาบันเป็นผู้จัดสอบเฟลโลว์ของ

สถาบันตนเองเฉพาะในปี 2563 

  2. มีกรรมการคุมสอบจากสถาบันตนเองและต่างสถาบันร่วม

  3. ดำาเนินการจัดสอบตั้งแต่วันที่ 15 พฤษภาคม 2563 ถึงวันท่ี 15 

มิถุนายน 2563

  4. การประเมินผลสอบใช้เกณฑ์ตามหลักสูตรฯ ปี 2557 

  5. ผลการสอบรายยาวของเฟลโลว์ 32 ท่าน สอบผ่านทุกท่าน

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.2 ความคืบหน้าในการจัดการประชุมวิชาการกลางปี 2563   

  นพ.ทวีศักดิ์ แทนวันดี ประธานฝ่ายวิชาการแจ้งที่ประชุมว่า เนื่องจาก

สถานการณ์ไวรัส COVID-19 ยังอยู่ในช่วงเฝ้าระวัง และต้องเว้นระยะห่างทางสังคม 

ดังนั้นที่ประชุมคณะกรรมการอำานวยการสมาคม เมื่อวันที่ 17 เมษายน 2563 จึงมีมติ

ให้จัดประชุมวิชาการกลางปีวันที่ 16-18 กรกฎาคม 2563 ในรูปแบบถ่ายทอดสดแบบ 

webinar

  1. ได้มีการประชุมร่วมกับบริษัทต่างๆ หลายบริษัทยินดีให้การ

สนับสนุน แต่บางบริษัทยังติดขัดในเร่ืองของนโยบายบริษัทและการขออนุญาต

ประชาสัมพันธ์ในรูปแบบสื่อทางออนไลน์จาก อย. 

  2. มีบริษัทร่วมสนับสนุน 7 symposiums, 5 mini-symposiums 

และ 9 booths

  3. อัตราค่าลงทะเบียนท่านละ 1,500 บาท

  4. จำานวนผู้ลงทะเบียนขณะนี้ 399 ท่าน

  5. รายได้จากการจัดประชุมหลังหักค่าใช้จ่ายแล้ว น่าจะไม่ต่ำากว่า 2 

ล้านบาท

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ
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 3.2 การจัดประชุม Interhospital GI Conference

  พญ.รภัส พิทยานนท์ แจ้งที่ประชุมว่าการประชุม interhospital GI 

conference เมื่อวันที่ 22 พฤษภาคม 2563 ผ่านระบบ zoom meeting นั้น มีอาจารย์

รุ่นใหม่เข้าร่วมหลายท่าน แต่ยังประสงค์ให้มีอาจารย์เข้าร่วมประชุมเพื่อให้ความเห็น

มากกว่านี้ โดยการจัดครั้งต่อไปคือวันที่ 7 สิงหาคม 2563 นั้น จะพิจารณารูปแบบของ

การประชุมตามสถานการณ์ไวรัส COVID-19 

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.3 การเตรียมการเลือกต้ังร้ังนายกสมาคมและกรรมการที่มาจากการ

เลือกตั้ง 4 ตำาแหน่ง   

  นพ.พิเศษ พิเศษพงษา เลขาธิการสมาคม แจ้งที่ประชุมว่าเนื่องจาก

คณะกรรมการอำานวยการสมาคมชดุปัจจุบัน จะหมดวาระลงในวนัท่ี 31 ธันวาคม 2563 

อาศยัตามความขอ้บงัคบัสมาคมฯวา่ดว้ยการเลอืกตัง้ผูร้ั้งตำาแหนง่นายกสมาคมฯ และ

กรรมการอำานวยการ

 ข้อ 19  ให้คณะกรรมการอำานวยการตั้งคณะอนุกรรมการดำาเนินการเลือก

ตัง้ผู้ร้ังตำาแหนง่นายกและกรรมการอำานวยการจำานวน 4 ทา่น กอ่นหมดวาระของคณะ

กรรมการอำานวยการชุดเดิม ไม่น้อยกว่า 6 เดือน และจัดการเลือกตั้งให้เสร็จสิ้นก่อน

คณะกรรมการอำานวยการชดุเดมิหมดวาระไมน่อ้ยกวา่ 1 เดอืน โดยคณะอนกุรรมการ

ดำาเนนิการเลอืกต้ังสามารถออกระเบียบวา่ดว้ยการเลอืกตัง้ในวาระนัน้ๆ โดยความเหน็

ชอบของคณะกรรมการอำานวยการ

 ขอ้ 20 การเลอืกตัง้ผู้ร้ังตำาแหนง่นายกใหก้ระทำาโดยการลงคะแนนเสยีงของ

สมาชิกสามัญและนำามาแจ้งให้ที่ประชุมใหญ่สามัญประจำาปีของสมาคมรับทราบ

  20.1 สมาชิกสามัญ แต่ละคนมีสิทธิสมัครเข้ารับการเลือกตั้งเป็นผู้รั้ง

ตำาแหน่งนายก

  20.2 สมาชิกสามัญอย่างน้อยจำานวน 10 ท่าน มีสิทธิเสนอชื่อผู้เห็น

สมควรดำารงตำาแหน่ง “ผู้รั้งตำาแหน่งนายก” โดยได้รับความยินยอมจากผู้ถูกเสนอชื่อ
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  20.3 ผู้ท่ีไดรั้บคะแนนสงูสดุจะไดรั้บตำาแหนง่ผูรั้ง้ตำาแหนง่นายก และ

จะเป็นนายกสมาคมในวาระถัดไป 

 ขอ้ 21 การเลือกต้ังกรรมการอำานวยการจำานวนไมเ่กนิ 4 ท่าน ให้กระทำาโดย

การลงคะแนนเสียงของสมาชิกสามัญ และนำามาแจ้งให้ที่ประชุมใหญ่ทราบ 

  21.1 สมาชิกสามัญ แต่ละท่านมีสิทธิสมัครเข้ารับการเลือกต้ังเป็น

กรรมการอำานวยการ หรือ

  21.2 สมาชิกสามัญอย่างน้อยจำานวน 5 ท่าน มีสิทธิเสนอชื่อผู้เห็น

สมควรดำารงตำาแหน่ง “กรรมการอำานวยการ” โดยได้รับความยินยอมจากผู้ถูกเสนอ

ชื่อ

  21.3 ในการลงคะแนนเลือกตั้งกรรมการอำานวยการ สมาชิกสามัญ

แต่ละท่านมีสิทธิเลือกกรรมการอำานวยการได้

  21.4 ไมเ่กนิ 4 ทา่น เมือ่รวมคะแนนแลว้ผูไ้ดรั้บคะนนสงูสดุ 4 อนัดบั

แรกจะได้รับการเลือกตั้งเป็นกรรมการอำานวยการ หากกรรมการอำานวยการที่มาจาก

การเลือกตั้งอันดับที่ 4 มีคะแนนเท่ากันให้จับฉลากจนครบ 4 ท่าน แต่ถ้ามีไม่ครบ 4 

ท่านให้ทำาการเลือกตั้งเพิ่มเติมจนครบ 4 ท่าน 

  21.5 ในกรณีทีค่ณะกรรมการอำานวยการสมาคมลาออกหรือพน้จาก

คณะกรรมการอำานวยการสมาคม ด้วยเหตุใดก็ตาม ให้เลื่อนสมาชิกที่ได้รับการเลือก

ตั้งในลำาดับถัดไปขึ้นมาแทนหรือทำาการเลือกต้ังใหม่ตามกฎข้อ 19 โดยอนุโลมเพื่อ

ให้การดำาเนินการเป็นไปอย่างเรียบร้อยตรงตามกรอบกำาหนดเวลา ที่ประชุมมีมติตั้ง

คณะกรรมการดำาเนินการเลือกตั้งฯได้แก่ นพ.สถาพร มานัสสถิตย์, พล.ท.นพ.สุรพล 

ชื่นรัตนกุล, พญ.รัตนา บุญศิริจันทร์, นพ.นรินทร์ อจละนันท์ และ นพ.พิเศษ พิเศษ

พงษา ทั้งนี้ให้คณะกรรมการดำาเนินการเลือกตั้งออกระเบียบว่าด้วยการเลือกตั้ง และ

นำาเสนอในที่ประชุมกรรมการอำานวยการสมาคมเพื่อขอความเห็นชอบต่อไป

วาระที่ 4 เรื่องอื่นๆ 

 4.1 พญ.รภสั พทิยานนท์ แจ้งท่ีประชมุแทน พญ.อาภสัณี โสภณสฤษฏส์ขุ 
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ประธานฝ่ายวิจัย ดังนี้

  4.1.1 สืบเนื่องจากสมาคมฯได้มีประกาศเร่ือง ทุนสนับสนุนงานวิจัย

สำาหรับสมาชิกสมาคมฯ พ.ศ.2562 จำานวน 2 ประเภท ดังนั้นจึงขอเสนอ ปรับทุนวิจัย

ดงักลา่วเพือ่ใหเ้ขา้กบัประกาศ กพอ. เร่ืองเกณฑ์พจิารณาตำาแหนง่ทางวชิาการ โดยขอ

ให้มทีนุจำานวนวิจัยเพิม่ขึน้ โดยเกณฑ์ใหมน่ีจ้ะไมเ่กีย่วขอ้งกบัทีม่ผีูข้อทุนตามประกาศ

เดิม 

 เดิม  ทนุประเภทที ่1 prospective randomization control จำานวน 1 ทนุ 

160,000 บาท/ปี 

 ปรับเป็น  ทนุประเภทที ่1 prospective randomization control จำานวน 

1 ทุน 100,000 บาท/ปี 

 เดิม  ทุนเพ่ือสนับสนุนงานวิจัยประเภทอื่นๆ จำานวน 3 ทุนๆ ละ 50,000 

บาท/ปี

 ปรับเป็น  ทุนเพื่อสนับสนุนงานวิจัยประเภทอื่นๆ จำานวน 10 ทุนๆ ละ 

20,000 บาท/ปี

  4.1.2 สำาหรับทุนวิจัยของเฟลโลว์ เดิมสมาคมฯจะจ่ายในนามของ 

เฟลโลว์ จะขอเปลี่ยนชื่อผู้รับทุนเป็นอาจารย์ที่ปรึกษา 

 ที่ประชุมพิจารณาแล้ว มีมติอนุมัติตามที่เสนอ

 4.2 นพ.นรินทร์ อจละนันท์ สอบถามที่ประชุมว่าหากแพทย์ประจำาบ้าน 

ต่อยอด อนุสาขาอายุรศาสตร์โรคระบบทางเดินอาหาร ชั้นปีที่ 2 ของ รพ.รามาธิบดี 

จะไป elective ท่ีรพ.มหาราชนครราชสีมาจะขัดกับระเบียบการอบรมของสมาคมฯ

หรือไม่

 ที่ประชุมพิจารณาแล้ว ไม่ขัดข้อง และอนุมัติให้ไป elective ได้

ปิดประชุมเวลา 11.25 น.

นพ.พิเศษ พิเศษพงษา

เลขาธิการสมาคมฯ ตรวจรายงานการประชุม
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สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย 
รายงานการประชุมครั้งที่ 5/2563 

วันศุกร์ที่ 7 สิงหาคม 2563 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.พิเศษ  พิเศษพงษา เลขาธิการ

4. พญ.รภัส  พิทยานนท์ รองเลขาธิการ

5. นพ.สิริวัฒน์  อนันตพันธุ์พงศ์ เหรัญญิก

6. นพ.พงษ์ภพ  อินทรประสงค์ ปฏิคมและสวัสดิการ

7. นพ.ทวีศักดิ์  แทนวันด ี ประธานฝ่ายวชิาการและการศกึษาต่อเนือ่ง

8. นพ.เฉลิมรัฐ  บัญชรเทวกุล ประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา

9. พญ.สติมัย อนิวรรณน์ ประธานฝ่ายสารสนเทศและการสื่อสาร

10. นพ.รัฐกร  วิไลชนม์ ผู้แทนชมรมโรคกระเพาะอาหาร

11. นพ.จุลจักร  ลิ่มศรีวิไล ผู้แทนชมรมลำาไส้เล็กลำาไส้ใหญ่

12. พ.อ.นพ.กฤษณ์  อุปัชฌาย์ กรรมการกลาง

13. น.ต.พญ.ชนันทา  หงส์ธนากร กรรมการกลาง

14. น.อ.นพ.ชินวัตร์ สุทธิวนา กรรมการกลาง

15. พญ.ธนิตา  สุทธิชัยมงคล กรรมการกลาง

16. พญ.นภาพร  จำารูญกุล กรรมการกลาง

17. นพ.นรินทร์  อจละนันท์ กรรมการกลาง

18. พญ.บุบผา  พรธิสาร กรรมการกลาง

19. นพ.ปิยะพันธ์  พฤกษพานิช กรรมการกลาง
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20. นพ.พลรัตน์  วิไลรัตน์ กรรมการกลาง

21. พญ.รัตนา  บุญศิริจันทร์ กรรมการกลาง

22. นพ.อุทัย เก้าเอี้ยน กรรมการกลาง

23. นพ.จรินทร์  โรจน์บวรวิทยา ที่ปรึกษา

24. นพ.สมบัติ  ตรีประเสริฐสุข ที่ปรึกษา

25. พล.ต.นพ.วิชัย  ชัยประภา ที่ปรึกษา

26. พญ.อภิญญา ลีรพันธ์ ที่ปรึกษา

รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

1. นพ.สมชาย  ลีลากุศลวงศ์ อุปนายก

2. พญ.อาภัสณี  โสภณสฤษฏ์สุข ประธานฝ่ายวิจัย

3. นพ.สุพจน์ พงศ์ประสบชัย ประธานฝ่ายวารสาร

4. นพ.มล.ทยา  กิติยากร ประธานฝ่ายกิจกรรมสังคม

5. นพ.สุริยะ  จักกะพาก ประธานฝ่ายหาทุน

6. นพ.สถาพร  มานัสสถิตย์ ประธานฝ่ายจริยธรรม

7. นพ.คมสันต์  เลิศคูพินิจ กรรมการกลาง

8. นพ.ธเนศ ชิตาพนารักษ์ 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
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18. นพ.ทวี  รัตนชูเอก ที่ปรึกษา

19. พญ.นนทลี  เผ่าสวัสดิ์ ที่ปรึกษา

20. นพ.บัญชา  โอวาทฬารพร ที่ปรึกษา

21. นพ.ประเดิมชัย  คงคำา ที่ปรึกษา

22. นพ.พินิจ  กุลละวณิชย์ ที่ปรึกษา

23. นพ.พิศาล  ไม้เรียง ที่ปรึกษา

24. นพ.รุจาพงษ์ สุขบท ที่ปรึกษา

25. พญ.วัฒนา  สุขีไพศาลเจริญ ที่ปรึกษา

26. พญ.วโรชา  มหาชัย ที่ปรึกษา

27. นพ.ศตวรรษ  ทองสวัสดิ์ ที่ปรึกษา

28. พญ.ศศิประภา  บุญญพิสิฏฐ์ ที่ปรึกษา

29. พญ.ศิวะพร  ไชยนุวัติ ที่ปรึกษา

30. นพ.สวัสดิ์  หิตะนันท์ ที่ปรึกษา

31. นพ.สุเทพ กลชาญวิทย์ ที่ปรึกษา

32. พล.ท.นพ.สุรพล  ชื่นรัตนกุล ที่ปรึกษา

33. นพ.องอาจ  ไพรสณฑรางกูร ที่ปรึกษา

34. นพ.อุดม  คชินทร ที่ปรึกษา

เปิดประชุมเวลา 10.00 น. โดยมี นพ.สิน อนุราษฏร์ เป็นประธานในที่ประชุม

วาระที่ 1 เรื่องที่ประธานแจ้งให้ที่ประชุมทราบ 

 ไม่มี

วาระที่ 2 การรับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 4/2563

 ที่ประชุมมีมติแก้ไขรายงานการประชุมดังนี้

 หน้า 4 นับจากบรรทัดล่าง

  ลบบรรทัดที่ 11 – 14 
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 หลังจากแก้ไขรายงานการประชุมแล้วท่ีประชุมมติรับรองรายงานการ

ประชุมครั้งที่ 4/2563

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา 

 3.1 การพิจารณางบประมาณของสมาคมฯ ประจำาปี 2563

  นพ.สิริวัฒน์ อนันตพันธ์ุพงศ์ เหรัญญิกสมาคม แจ้งท่ีประชุมว่างบ

ประมาณของสมาคมฯ ในปี 2563 ซึ่งเริ่มตั้งแต่วันที่ 1 เมษายน 2563 – 31 มีนาคม 

2564 นัน้มกีารเบกิเงินไดต้ามปกตแิมว้า่จะไมไ่ดป้ระชมุพจิารณางบประมาณเนือ่งจาก

สถานการณ์ไวรัส COVID-19 จึงขอนำามาประชุมพิจารณาในเดือนสิงหาคมนี้ 

  ในปี 2563 แต่ละฝ่ายเสนองบประมาณทั้งสิ้น 6,451,650 บาท ตาม

เอกสารประกอบการประชุม

 มติที่ประชุม : อนุมัต ิ งบประมาณแต่ละฝ่ายในปี 2563 เป็นจำานวนเงิน 

6,451,650 บาท

 3.2 การพิจารณาและรับรองผลสอบ ของแพทย์ประจำาบ้านต่อยอด อนุ

สาขาอายุรศาสตร์โรคระบบทางเดินอาหาร ประจำาปี 2563 ทั้ง 32 คน นพ.เฉลิมรัฐ 

บัญชรเทวกุล ประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา ได้แจ้งที่ประชุมว่า

  1. การจัดสอบรายยาวและผลการสอบ

   ที่ประชุมคณะกรรมการอำานวยการสมาคมฯ พิจารณาและรับรอง

ผลสอบแล้ว

   เมื่อวันที่ 24 พฤษภาคม 2563 ว่า สอบผ่านทุกคน

  2. ได้การจัดสอบ multiple choices question (MCQ), modified 

essay question (MEQ) และ Objective Structured Clinical Examination 

(OSCE) เมื่อวันที่ 1-2 กรกฎาคม 2563 ณ ห้องประชุมมรูสุวรรณ ชั้น 5 

   อาคารเฉลิมพระเกียรติ รพ.พระมงกุฎเกล้า

  3. การคัดเลือกข้อสอบ MCQ, MEQ และ OSCE 

   3.1 ได้ส่งจดหมายไปยังสถาบันฝึกอบรม เพื่อขอข้อสอบ MCQ, 
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MEQ และ OSCE 

   3.2 คณะอนุกรรมการฝึกอบรมและการสอบ พิจารณาคัดเลือก

ข้อสอบ MCQ, MEQ และ OSCE ทั้งหมด 3 ครั้ง 

  4. เกณฑ์การพจิารณาผลการสอบใชต้ามหลกัสตูรฉบับปรับปรุงใหม่

ปี พ.ศ. 2557 ซึ่งได้กำาหนดไว้ดังนี้

   ก. การสอบข้อเขียน ประกอบด้วยข้อสอบ MCQ และ MEQ หรือ

อื่นๆ เกณฑ์การตัดสินการสอบผ่านใช้แบบอิงเกณฑ์

   ข. การสอบรายยาว (long case) เกณฑ์การตัดสินการสอบผ่าน

กำาหนดเกณฑ์ผ่านที่ร้อยละ 60

   ค. การสอบ OSCE ไดแ้ก ่การแปลผลการสอ่งกลอ้งทางเดนิอาหาร 

ภาพรังสีต่างๆ พยาธิวิทยา การสืบค้นอื่นๆ ทางทางเดินอาหาร และทักษะอื่นๆ เกณฑ์

การตัดสินการสอบผ่านใช้แบบอิงเกณฑ์

   ง. การตัดสินผลการสอบ

   ต้องผ่านการสอบทั้ง 3 ภาคถ้าสอบไม่ผ่านภาคในภาคหนึ่งถือว่า

สอบตกเฉพาะภาคนั้น

   เมื่อสอบผ่านแต่ละภาค ผู้สอบสามารถเก็บผลสอบภาคนั้นได้อีก 

2 ปีหลังจากที่สอบผ่านภาคนั้น

 ที่ประชุมได้พิจารณาและมีมติรับรองผลสอบ MCQ, MEQ และ OSCE 

ดังนี้

  1. คะแนน MCQ และ MEQ สอบผ่านทั้ง 32 คน

  2. คะแนน OSCE (ใช้เกณฑ์ผ่าน MPL - 0.5 SEM) สอบผ่านทั้ง 32 

คน 

  5. จะดำาเนินการส่งคะแนนสอบไปยังหัวหน้าหน่ววยทางเดินอาหาร

แต่ละสถาบัน

  มติที่ประชุม : รับทราบ

  6. ในปีนี้มีผู้ที่ได้รับวุฒิบัตรสาขาอายุรศาสตร์โรคระบบทางเดิน

อาหารจากต่างประเทศ มาเข้าสอบสัมภาษณ์เพื่อขอหนังสืออนุมัติบัตรฯ 1 คน คือ 
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พญ.มณีรัตน์ ชยานุภัทรกุล ปัจจุบันดำารงตำาแหน่งอาจารย์ประจำาภาควิชาสรีรวิทยา 

รพ.จฬุาลงกรณ ์ไดส้ง่เอกสารการสมคัรสอบครบถว้นและผา่นการสอบสมัภาษณเ์มือ่

วันที่ 12 มิถุนายน 2563 

  มติที่ประชุม : อนุมัติ

 3.3 การดำาเนินการเตรียมเลือกตั้งผู้ร้ังตำาแหน่งนายกสมาคมฯ และ

กรรมการอำานวยการสมาคมฯ 4 คน

  นพ.พิเศษ พิเศษพงษา แจ้งที่ประชุมว่า ตามที่คณะกรรมการอำานวย

การสมาคมฯ มมีติแต่งตัง้คณะอนกุรรรมการดำาเนนิการเลอืกต้ัง เมือ่วนัท่ี 26 มถินุายน 

2563 นัน้ ตามขอ้บงัคบัสมาคมฯ ว่าดว้ยการเลอืกตัง้ผู้ร้ังตำาแหนง่นายกสมาคมฯ และ

กรรมการอำานวยการ 

 ข้อ 19 ให้คณะกรรมการอำานวยการตั้งคณะอนุกรรมการดำาเนินการเลือก

ตัง้ผู้รัง้ตำาแหนง่นายกและกรรมการอำานวยการ จำานวน 4 ท่าน กอ่นหมดวาระของคณะ

กรรมการอำานวยการชุดเดิม ไม่น้อยกว่า 6 เดือน และจัดการเลือกตั้งให้เสร็จสิ้นก่อน

คณะกรรมการอำานวยการชดุเดมิหมดวาระไมน่อ้ยกวา่ 1 เดอืน โดยคณะอนกุรรมการ

ดำาเนนิการเลอืกต้ังสามารถออกระเบียบวา่ดว้ยการเลอืกตัง้ในวาระนัน้ๆ โดยความเหน็

ชอบของคณะกรรมการอำานวยการ

 คณะอนกุรรมการฯ จึงขอแจ้งระเบยีบวา่ดว้ยการเลอืกตัง้ และขัน้ตอนต่างๆ

ดังนี้

 1. การสมัครเข้ารับการเลือกต้ังเป็นผู้ร้ังตำาแหน่งนายก มี 2 วิธีคือ (ตาม

เอกสารแนบท้าย)

  1.1 สมาชิกสามัญแต่ละท่านมีสิทธิ์สมัครเป็นรั้งตำาแหน่งนายก

  1.2 สมาชิกสามัญอย่างน้อยจำานวน 10 ท่าน เสนอชื่อผู้เห็นสมควร

ดำารงตำาแหน่งผู้ร้ังตำาแหน่งนายก และจะต้องได้รับความยินยอมจากผู้ถูกเสนอชื่อ 

โดยสมาชิกสามัญต้องเขียนชื่อ-นามสกุล และลงนามให้ครบ 10 ท่าน จึงจะถือว่าเป็น

เอกสารสมบูรณ์
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 2. การสมัครเข้ารับการเลือกตั้งเป็นกรรมการอำานวยการ มี 2 วิธีคือ (ตาม

เอกสารแนบท้าย)

  2.1 สมาชิกสามัญแต่ละท่านมีสิทธิ์สมัครเป็นกรรมการอำานวยการ 

  2.2 สมาชกิสามญัอยา่งนอ้ยจำานวน 5 ทา่น เสนอชือ่ผู้เหน็สมควรดำารง

ตำาแหน่งกรรมการอำานวยการ และจะต้องได้รับความยินยอมจากผู้ถูกเสนอชื่อ โดย

สมาชกิสามญัตอ้งเขียนชือ่-นามสกลุ และลงนามใหค้รบ 5 ทา่น จึงจะถอืว่าเปน็เอกสาร

สมบูรณ์

 3. ส่งใบสมัครได้ต้ังแต่วันที่ 1 กันยายน 2563 และสิ้นสุดในวันที่ 25 

กันยายน 2563 เวลา 16.30 น.  โดยยึดวันประทับตราไปรษณีย์เป็นหลัก

 4. วันที่ 1 ตุลาคม 2563 คณะอนุกรรมการฯ เปิดซองผู้สมัคร

 5. คณะอนุกรรมการฯ จะตรวจสอบคุณสมบัติผู้สมัครแล้วกำาหนด

หมายเลขประจำาตัวของผู้สมัคร

 6. คณะอนุกรรมการฯ จะส่งรายละเอียดและรูปถ่ายของผู้สมัครทุกท่าน

พร้อมใบลงคะแนนถึงสมาชิกสมาคมฯ 

 7. วันที่ 30 ตุลาคม 2563 ปิดรับใบลงคะแนน โดยยึดวันประทับตรา

ไปรษณีย์เป็นหลัก

 8. วันที่ 7 พฤศจิกายน 2563 คณะอนุกรรมการฯ เปิดซองนับคะแนน 

  โดยจะกำาหนดเวลาและสถานทีเ่ปิดซอง ใหส้มาชกิทีส่นใจสามารถเขา้ร่วม

สังเกตการณ์ได้

 9. วนัที ่13 พฤศจกิายน 2563 ประธานคณะอนุกรรมการฯ แจง้ผลคะแนน

ต่อที่ประชุมคณะกรรมการอำานวยการสมาคมฯ

 10. วนัท่ี 11 ธันวาคม 2563 แจ้งการเลอืกต้ังในทีป่ระชมุสามญัประจำาปขีอง

สมาคมฯ เพื่อให้สมาชิกสมาคมฯรับทราบ

 มติที่ประชุม : อนุมัติและรับรองระเบียบว่าด้วยการเลือกตั้งและขั้นตอน

ต่างๆ ตามรายละเอียดข้างต้น
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 3.4 ผลการจดัประชุมวชิาการกลางป ีGAT midyear virtual meeting 

ในวันที่ 16-18 กรกฎาคม 2563

  นพ.ทวีศักดิ์ แทนวันดี แจ้งสรุปการจัดประชุมวิชาการกลางปี ครั้งที่ 

60 ดังนี้

  1. ขอขอบคุณวิทยากร กรรมการ และ นพ.เฉลิมรัฐ บัญชรเทวกุล ที่

ช่วยในการจัดงาน

  2. เป็นคร้ังแรกที่จัดการประชุมแบบ virtual ทำาให้ต้องมีการปรับ

โปรแกรมการประชุมบางส่วน โดยได้เพิ่ม Mini-symposium เพื่อทดแทนรายได้ที่

หายไปจากการที่บริษัทฯ ไม่สามารถออกบธูได้และบางบริษัทฯ ไม่สามารถสนับสนุน

ได้เนื่องจากติดขัดในเรื่องนโยบายของบริษัทนั้น

  3. มีผู้ลงทะเบียน รวมวิทยากรและกรรมการ จำานวน 601 คน

  4. มีรายรับจากการประชุมโดยประมาณ 2,090,000 บาท

  5. ผู้เขา้ร่วมประชมุใหก้ารประเมนิผลดมีากทัง้เร่ืองหัวขอ้และวทิยากร

  6. การประชุมวิชาการประจำาปี จะจัดในวันที่ 10-12 ธันวาคม 2563 ณ 

โรงแรมอโนมา แกรนด์, กรุงเทพฯ 

 โดยวางแผนจะจัดแบบ face to face แต่อาจต้องพิจารณาอีกคร้ังหาก

สถานการณ์โรค COVID-19 ยังไม่ดีขึ้น

 มติที่ประชุม : รับทราบ

 3.5 การจัดทำาหนังสือครบ 60 ปีก่อตั้งสมาคมฯ

  นพ.พิเศษ พิเศษพงษา แจ้งท่ีประชุมว่าตามท่ีสมาคมฯ จะจัดทำา

หนังสือครบรอบ 60 ป การก่อต้ังสมาคมฯ นั้นคณะอนุกรรมการจัดทำาหนังสือครบ

รอบ 60 ปีการก่อตั้งสมาคมฯ ประกอบด้วย

  1. นพ.อุดม คชินทร ประธานคณะอนุกรรมการ

  2. นพ.เติมชัย ไชยนุวัติ ที่ปรึกษา

  3. นพ.สมบัติ ตรีประเสริฐสุข อนุกรรมการ

  4. พญ.ศิวะพร ไชยนุวัติ อนุกรรมการ
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  5. นพ.ปิยะพันธ์ พฤกษพานิช อนุกรรมการ

  6. นพ.พิเศษ พิเศษพงษา อนุกรรมการและเลขานุการ

 โดยจะมีการประชุมครั้งแรกในบ่ายวันนี้

 มติที่ประชุม : รับทราบ

 3.6 การเสนอชื่ออายุรแพทย์ดีเด่นและอายุรแพทย์รุ่นใหม่โดดเด่น 

ประจำาปี พ.ศ. 2564

  นพ.ทวศีกัดิ ์แทนวันด ีแจ้งท่ีประชมุวา่ ตามทีร่าชวทิยาลยัอายรุแพทย์

แหง่ประเทศไทย ไดท้ำาจดหมายแจง้มายงัสมาคมฯ เพือ่ขอใหส้มาคมฯ พจิารณาเสนอ

ชื่อผู้ซ่ึงมีคุณสมบัติและเข้าเกณฑ์การคัดเลือกเป็นอายุรแพทย์ดีเด่นและอายุรแพทย์

รุ่นใหม่โดดเด่น ประจำาปี พ.ศ. 2564 ซึ่งมี 6 ประเภทคือ 

  1. อายุรแพทย์ดีเด่นด้านครูแพทย์

  2. อายุรแพทย์ดีเด่นด้านวิชาการ

  3. อายุรแพทย์ดีเด่นด้านการบริการคลินิก

  4. อายุรแพทย์ดีเด่นด้านบริการชุมชน

  5. อายุรแพทย์ดีเด่นด้านการบริการในพื้นที่ขาดแคลน

  6. อายุรแพทย์รุ่นใหม่โดดเด่น

 ทั้งนี้คุณสมบัติของผู้สมควรได้รับรางวัลอายุรแพทย์ดีเด่น ประเภทที่ 1-5 

คอืมอีายต้ัุงแต ่45 ปขีึน้ไป และคณุสมบติัของผู้สมควรไดรั้บรางวลัอายรุแพทยรุ่์นใหม่

โดดเด่น คือมีอายุไม่เกิน 45 ปีบริบูรณ์ในวันที่ 1 ตุลาคมของปีที่ได้รับการสรรหาหรือ

เสนอชื่อ

 มติที่ประชุม : แต่งตั้งคณะอนุกรรมการสรรหาและเสนอชื่ออายุรแพทย์ดี

เด่นและอายุรแพทย์รุ่นใหม่โดดเด่น ประจำาปี พ.ศ. 2564 และให้แจ้งผลความคืบหน้า

ต่อไป 

  1. นพ.อุดม คชินทร ประธานคณะอนุกรรมการ

  2. นพ.ทวีศักดิ์ แทนวันดี อนุกรรมการ

  3. นพ.ประเดิมชัย คงคำา อนุกรรมการ



28 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, กันยายน-ธันวาคม 2563

  4. นพ.รังสรรค์ ฤกษ์นิมิตร อนุกรรมการ 

  5. นพ.พลรัตน์ วิไลรัตน์ อนุกรรมการ

  6. นพ.พิศาล ไม้เรียง อนุกรรมการ

  7. นพ.พิเศษ พิเศษพงษา อนุกรรมการและเลขานุการ

วาระที่ 4 เรื่องอื่นๆ (ถ้ามี) 

 4.1 พญ.รภสั พทิยานนท์ แจ้งท่ีประชมุแทน พญ.อาภสัณี โสภณสฤษฏส์ขุ 

ดังนี้

  4.1.1 เนื่องจากในปี 2563 ทาง กพอ. กำาหนดเกณฑ์พิจารณาตำาแหน่ง

ทางวิชาการ ศาสตราจารย ์ขอ้หนึง่วา่จะตอ้งไดรั้บทนุจากนอกสถาบนั (External grant) 

10 ทุนขึน้ไป ดงันัน้จึงขอปรับการใหทุ้นวจัิย โดยเกณฑใ์หมน่ีจ้ะไมร่วมถงึทนุทีข่อแลว้

ตามประกาศเดิม 

  เดิม ทุนประเภทที่ 1 prospective randomization control trial 

จำานวน 1 ทุน 160,000 บาท/ปี 

  ปรับเปน็ ทนุประเภทท่ี 1 prospective randomization control trial 

จำานวน 1 ทุน 100,000 บาท/ปี 

  เดมิ ทนุเพือ่สนบัสนนุงานวจัิยประเภทอืน่ๆ จำานวน 3 ทนุๆละ 50,000 

บาท/ปี

  ปรับเป็น ทุนเพื่อสนับสนุนงานวิจัยประเภทอื่นๆ จำานวน 10 ทุนๆละ 

20,000 บาท/ปี

  มติที่ประชุม : อนุมัติ

  4.1.2 ทุนวิจัยของเฟลโลว์ปี 1 (ประจำาปีการศึกษา พ.ศ. 2563) 

  จะเปลี่ยนชื่อผู้รับทุนจากชื่อเฟลโลว์เป็นชื่ออาจารย์ที่ปรึกษา 

  มติที่ประชุม : รับทราบ

  4.1.3 เฟลโลว์ปี 1 จำานวน 34 คน จะนำาเสนอโครงงานวิจัยในวันศุกร์
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ที่ 4 กันยายน 2563 

  ณ ห้องประชุมม รูสุ วรรณ ชั้ น  5  อาคาร เฉลิมพระ เกียติ  

รพ.พระมงกุฎเกล้า

  มติที่ประชุม : รับทราบ

 4.2 นพ.พิเศษ พิเศษพงษา ได้เรียนปรึกษาถึงการตรวจสอบคุณสมบัติ

และการเก็บเอกสารของผู้สมัครสอบที่จบการฝึกอบรมจากต่างประเทศ ที่สมัครเพื่อ

ขอหนังสืออนุมัติบัตรฯ เพื่อเป็นแนวทางปฏิบัติต่อไป

  นพ.เฉลมิรัฐ บญัชรเทวกลุ แจ้งท่ีประชมุวา่ท่ีผา่นมาการยืน่เอกสารนัน้

ใช้เพียงสำาเนาและทางสมาคมยังไม่มีระบบตรวจสอบเอกสาร 

  มติท่ีประชุม: ให้ใช้หลักฐานจากหน่วยงานตรวจสอบเอกสารที่ได้

มาตรฐานสากลหรือส่งอีเมลไปขอคำายืนยันจากสถาบันฝึกอบรมที่อ้างถึง

 4.3 นพ.กำาธร เผ่าสวัสดิ์ ปรึกษาที่ประชุมว่าในข้อ 4.1.1 ทุนวิจัยประเภท

ที่ 1 prospective randomization control trial จำานวน 1 ทุน 100,000 บาท/ปี นั้น 

จะเพียงพอต่อการทำาวิจัยหรือไม่และสมาคมฯ ควรจะอนุมัติเงินตามค่าใช้จ่ายจริง 

หรือไม่ 

  นพ.สิริวัฒน์ อนันตพันธุ์พงศ์ แจ้งว่าสมาคมฯ มีนโยบายเรื่องการให้

ทุนวิจัยอยู่แล้ว โดยสมาชิกสามารถเขียนโครงการแล้วส่งมายังสมาคม ซึ่งสมาคมจะ

ได้ตั้งคณะอนุกรรมการเพื่อพิจารณาต่อไป

  นพ.สนิ อนรุาษฎร์ เสนอว่าผู้สนบัสนนุหลกัในการสง่เสริมงานวจัิยนา่

จะเป็นทางรัฐบาลมากกว่าทางสมาคมฯ 

  นพ.รัฐกร วิไลชนม์ เสนอว่าควรจะมีเกณฑ์ เช่น ไม่เกิน 300,000-

500,000 บาท และควรตีพิมพ์งานวิจัยในวารสารที่เชื่อถือได้ภายในเวลาที่กำาหนดไว้ 

  มติที่ประชุม : สมาคมฯ จะสนับสนุนงานวิจัยของสมาชิก โดยมีคณะ

อนุกรรมการเพื่อพิจารณาและมีเกณฑ์ในการให้ทุนทั้งเร่ืองของจำานวนเงินและข้อ

กำาหนดในการตีพิมพ์
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 4.4 นพ.อุทัย เก้าเอี้ยน แจ้งที่ประชุมว่ามีกรณีร้องเรียนทางจริยธรรม ทั้ง

ที่พิจารณาสิ้นสุดแล้วและยังไม่สิ้นสุด ให้สามารถขอดูเพื่อเป็นกรณีศึกษาได้ท่ีฝ่าย

เลขานุการสมาคมฯ โดยต้องเก็บข้อมูลทั้งหมดเป็นความลับ 

 มติที่ประชุม : รับทราบ

 4.5 นพ.กำาธร เผ่าสวัสดิ์ แจ้งท่ีประชุมว่าตามที่ได้รับมอบหมายให้จัดตั้ง

รางวลัสำาหรับแพทยร์ะบบทางเดนิอาหารดเีดน่ ซ ่ึงประกอบดว้ย โลป่ระกาศเกยีรตคิณุ

และเข็มกลัดทองคำานั้น ขอเสนอชื่อรางวัลว่ารางวัล “Vikit Viranuvatti”  โดยหากมี

ผู้ประสงค์จะเสนอชื่ออื่นอีกก็สามารถแจ้งได้ที่ฝ่ายเลขาธิการสมาคมฯ

 มติที่ประชุม : รับทราบ

ปิดประชุมเวลา 12.00 น.

นพ.พิเศษ พิเศษพงษา

เลขาธิการสมาคมฯ ตรวจรายงานการประชุม
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สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย 
รายงานการประชุมครั้งที่ 6/2563 

วันศุกร์ที่ 11 กันยายน 2563 เวลา 10.00-11.00 น. 

ณ ห้องประชุม OMEGA ชั้น 6 โรงแรมพูลแมน ซ.รางน้ำา 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. นพ.ทวีศักดิ์  แทนวันด ี ประธานฝ่ายวชิาการและการศกึษาตอ่เนือ่ง

8. นพ.เฉลิมรัฐ  บัญชรเทวกุล ประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา

9. นพ.มล.ทยา  กิติยากร ประธานฝ่ายกิจกรรมสังคม

10. น.ต.พญ.ชนันทา  หงส์ธนากร กรรมการกลาง

11. พญ.นภาพร  จำารูญกุล กรรมการกลาง

12. พญ.บุบผา  พรธิสาร กรรมการกลาง

13. นพ.ปิยะพันธ์  พฤกษพานิช กรรมการกลาง

14. นพ.พลรัตน์  วิไลรัตน์ กรรมการกลาง

15. พญ.สุภัทศรี  เศรษฐสินธุ์ แทน พญ.รัตนา บุญศิริจันทร์ 

  กรรมการกลาง

16. นพ.อุทัย เก้าเอี้ยน กรรมการกลาง

17. นพ.จรินทร์  โรจน์บวรวิทยา ที่ปรึกษา

18. นพ.สุเทพ กลชาญวิทย์ ที่ปรึกษา
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รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

1. นพ.พงษ์ภพ  อินทรประสงค์ ปฏิคมและสวัสดิการ

2. พญ.อาภัสณี  โสภณสฤษฏ์สุข ประธานฝ่ายวิจัย

3. นพ.สุพจน์ พงศ์ประสบชัย ประธานฝ่ายวารสาร

4. นพ.สุริยะ  จักกะพาก ประธานฝ่ายหาทุน

5. นพ.สถาพร  มานัสสถิตย์ ประธานฝ่ายจริยธรรม

6. พญ.สติมัย อนิวรรณน์ ประธานฝ่ายสารสนเทศและการสื่อสาร

7. นพ.รัฐกร  วิไลชนม์ ผู้แทนชมรมโรคกระเพาะอาหาร

8. นพ.จุลจักร  ลิ่มศรีวิไล ผู้แทนชมรมลำาไส้เล็กลำาไส้ใหญ่

9. พ.อ.นพ.กฤษณ์  อุปัชฌาย์ กรรมการกลาง

10. นพ.คมสันต์  เลิศคูพินิจ กรรมการกลาง

11. น.อ.นพ.ชินวัตร์ สุทธิวนา กรรมการกลาง

12. พญ.ธนิตา  สุทธิชัยมงคล กรรมการกลาง

13. นพ.ธเนศ ชิตาพนารักษ์ กรรมการกลาง

14. นพ.ธีระ  พิรัชวิสุทธิ์ กรรมการกลาง

15. นพ.นรินทร์  อจละนันท์ กรรมการกลาง

16. พญ.ปิยะธิดา หาญสมบูรณ์ กรรมการกลาง

17. นพ.พูลชัย  จรัสเจริญวิทยา กรรมการกลาง

18. นพ.รังสรรค์ ฤกษ์นิมิตร กรรมการกลาง

19. นพ.โอฬาร วิวัฒนาช่าง กรรมการกลาง

20. พญ.กรรณิการ์  พรพัฒน์กุล ที่ปรึกษา

21. พญ.โฉมศรี  โฆษิตชัยวัฒน์ ที่ปรึกษา

22. พญ.ชุติมา ประมูลสินทรัพย์ ที่ปรึกษา

23. นพ.เติมชัย  ไชยนุวัติ ที่ปรึกษา

24. นพ.ทวี  รัตนชูเอก ที่ปรึกษา

25. พญ.นนทลี  เผ่าสวัสดิ์ ที่ปรึกษา
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26. นพ.บัญชา  โอวาทฬารพร ที่ปรึกษา

27. นพ.ประเดิมชัย  คงคำา ที่ปรึกษา

28. นพ.พินิจ  กุลละวณิชย์ ที่ปรึกษา

29. นพ.พิศาล  ไม้เรียง ที่ปรึกษา

30. นพ.รุจาพงษ์ สุขบท ที่ปรึกษา

31. พญ.วัฒนา  สุขีไพศาลเจริญ ที่ปรึกษา

32. พญ.วโรชา  มหาชัย ที่ปรึกษา

33. นพ.ศตวรรษ  ทองสวัสดิ์ ที่ปรึกษา

34. พญ.ศศิประภา  บุญญพิสิฏฐ์ ที่ปรึกษา

35. พญ.ศิวะพร  ไชยนุวัติ ที่ปรึกษา

36. นพ.สวัสดิ์  หิตะนันท์ ที่ปรึกษา

37. นพ.สมบัติ  ตรีประเสริฐสุข ที่ปรึกษา

38. พล.ต.นพ.วิชัย  ชัยประภา ที่ปรึกษา

39. พญ.อภิญญา ลีรพันธ์ ที่ปรึกษา

40. พล.ท.นพ.สุรพล  ชื่นรัตนกุล ที่ปรึกษา

41. นพ.องอาจ  ไพรสณฑรางกูร ที่ปรึกษา

42. นพ.อุดม  คชินทร ที่ปรึกษา

เปิดประชุมเวลา 10.00 น. โดยมี นพ.สิน อนุราษฏร์ เป็นประธานในที่ประชุม

วาระที่ 1 เรื่องที่ประธานแจ้งให้ที่ประชุมทราบ 

 ไม่มี

วาระที่ 2 การรับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 5/2563

 ที่ประชุมมีมติรับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 5/2563 โดยไม่มีการแก้ไข

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา 

 3.1 สรุปรายชือ่ท่ีสมาคมฯ เสนอเปน็อายรุแพทยด์เีดน่และโดดเดน่ของราช



34 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, กันยายน-ธันวาคม 2563

วิทยาลัยอายุรแพทย์ฯ พ.ศ. 2564

  นพ.พิเศษ พิเศษพงษา ได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบว่าได้มีการประชุม

คณะอนุกรรมการสรรหาและเสนอชื่ออายุรแพทย์ดีเด่นและอายุรแพทย์รุ่นใหม่โดด

เด่น ประจำาปี พ.ศ. 2564 เมื่อวันที่ 24 สิงหาคม 2563 โดยเป็นการประชุมผ่านระบบ 

zoom

 ในที่ประชุมได้มีมติเสนอชื่อดังนี้

  1. อายรุแพทยด์เีดน่ดา้นครูแพทย ์เสนอชือ่ นพ.สพุจน ์พงศป์ระสบชยั

  2. อายุรแพทย์ดีเด่นด้านวิชาการ เสนอชื่อ นพ.พิสิฐ ตั้งกิจวานิชย์

  3. อายุรแพทย์รุ่นใหม่โดดเด่น

   3.1 ด้านครูแพทย์ เสนอชื่อ พญ.รุ่งฤดี ชัยธีรกิจ

   3.2 ด้านวิชาการ เสนอชื่อ พญ.วิริยาพร ฤทธิทิศ

   3.3 ด้านการบริการคลินิก เสนอชื่อ นพ.วิจักษณ์ กาญจนอุทัย

  ทั้งนี้ ได้ดำาเนินการส่งแบบฟอร์มเพื่อกรอกรายละเอียดต่างๆ ไปยังผู้

ถูกเสนอเรียบร้อยแล้ว

 มติที่ประชุม : รับทราบ

  นพ.สิน อนุราษฎร์ เสนอว่ายังมีแพทย์ที่ปฏิบัติงานในโรงพยาบาล

เอกชนท่ีมีความรู้ ความสามารถ ในอนาคตอาจจะพิจารณาเสนอแพทย์เหล่านั้นด้วย

ก็จะเป็นการดี

 3.2 แนวทางในการดำาเนินการของแพทย์ในการปฏิบัติการแพทย์ทาง

ไกลหรือโทรเวช (telemedicine) ของแพทยสภา

  นพ.พิเศษ พิเศษพงษา แจ้งให้ ท่ีประชุมทราบว่าราชวิทยาลัย

อายุรแพทย์แห่งประเทศไทยได้ทำาจดหมายแจ้งมายังนายกสมาคมฯ เพื่อขอความ

ร่วมมือมายังสมาคมวิชาชีพเวชกรรมในฐานะองค์กรผู้มีความรู้ความเชี่ยวชาญด้าน

การแพทย์ ในการกหนดแนวทางการดำาเนินการของแพทย์ในการปฏิบัติการแพย์ทาง

ไกลหรือโทรเวช (telemedicine) ให้เกิดความเข้าใจร่วมกันของผู้ประกอบวิชาชีพทั้ง
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หลาย เกี่ยวกับการให้บริบาลโรคหรือกลุ่มอาการที่เหมาะสมให้บริบาล / โรคหรือกลุ่ม

อาการท่ีต้องปฏิบัติงานด้วยความระมัดระวังตัวให้บริบาล / โรคหรือกลุ่มอาการที่ไม่

ควรบริบาล 

 ที่ประชุมได้มีการอภิปรายกันอย่างกว้างขวาง มติท่ีประชุมตั้ง นพ.อุทัย 

เก้าเอี้ยน, นพ.สมชาย ลีลากุศลวงศ์ และ พญ.รภัส พิทยานนท์ เป็นคณะกรรมการ

เพื่อพิจารณาแนวทางดังกล่าว

 3.3 การเข้าร่วมพธีิมอบวฒิุบัตร และกจิกรรมอืน่ๆ ในการประชมุวชิาการ

ประจำาปีราชวิทยาลัยอายุรแพทย์ฯ

  นพ.สนิ อนรุาษฎร์ แจ้งใหท้ีป่ระชมุทราบวา่ราชวิทยาลยัอายรุแพทยฯ์ 

ได้กำาหนดให้มีพิธีมอบวุฒิบัตรแพทย์ประจำาบ้านต่อยอด อนุสาขาอายุรศาสตร์โรค

ระบบทางเดินอาหาร ในวันท่ี 29 ตุลาคม 2563 ณ ศูนย์ประชุม PEACH รร.รอยัล 

คลิฟ พัทยา จ.ชลบุรี และได้เชิญนายกสมาคมฯ ไปเข้าร่วมพิธี ดังนั้นจึงขอมอบหมาย

ให้ นพ.ทวีศักดิ์ แทนวันดี เป็นตัวแทนเพื่อเข้าร่วมพิธีดังกล่าว

 มติที่ประชุม : รับทราบ

 3.4 องค์ปาฐก “วิกิจ วีรานุวัตติ์” ครั้งที่ 23 ในการประชุมวิชาการประจำา

ปีสมาคมฯ

  นพ.ทวีศักดิ์ แทนวันดี แจ้งให้ที่ประชุมทราบดังนี้

  1. เมื่อวันที่ 8 กันยายน 2563 ได้มีการประชุมร่วมกันกับประธานฝ่าย

วชิาการของแตล่ะสมาคมฯ เพือ่ปรึกษาหารือแนวทางในการเตรียมหวัขอ้และวทิยากร

ประชมุวชิาการประจำาปสีมาคมฯ และให้แตล่ะสมาคมฯ เสนอหวัขอ้และวทิยากรมายงั

ฝ่ายวิชาการ เพื่อพิจารณาใส่ในโปรแกรมการประชุมต่อไป

  2. เนื่องจากขณะนี้ทั่วโลกและไทยยังมีสถานการณ์ไวรัส COVID-19 

แพร่ระบาด การเชิญวิทยากรจากต่างประเทศ จึงเป็นปัญหา ดังนั้นในที่ประชุมได้ร่วม

กนัพจิารณาและลงคะแนนแลว้ มมีตเิอกฉนัท์เลอืก นพ.ธีระ พรัิชวสิทุธ์ิ เปน็องคป์าฐก 

“วิกิจ วีรานุวัตติ์” 
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 มติที่ประชุม : รับทราบ

วาระที่ 4 เรื่องอื่นๆ (ถ้ามี)

 พญ.รภัส พิทยานนท์ แจ้งให้ท่ีประชุมทราบว่าสำานักงานคณะกรรมการ

อาหารและยา (อย.) ไดท้ำาจดหมายแจ้งไปยงัสมาคมฯ เพือ่ขอเชญินายกสมาคมฯ หรือ

ตัวแทนเข้าร่วมประชุมปรึกษาหารือคณะทำางานผู้เชี่ยวชาญแห่งชาติด้านการคัดเลือก

ยาสาขาโรคระบบทางเดินอาหาร ครั้งที่ 1/2563 เมื่อวันที่ 10 กันยายน 2563 ณ ห้อง

ประชุมสุพรรณิการณ์ ชั้น 11 อาคารเฉลิมพระเกียรติ รพ.ราชวิถี แต่เนื่องจากทาง อย. 

ได้ส่งเอกสารไปที่สำานักงานสมาคมฯ ซอยศูนย์วิจัย 

 ตามที่อยู่ในเว๊ฟไซด์ของสมาคม ทำาให้ไม่ได้รับจดหมายเชิญ ดังนั้นจึงขอ

เสนอให้ปรับแก้ไขท่ีอยู่ของสมาคมฯ ในเว๊ฟไซด์ให้ถูกต้อง ทั้งนี้จะมีการประชุมคร้ัง

ต่อไปในวันที่ 7 ตุลาคม 2563

 มมีตทิีป่ระชุม : รับทราบและใหแ้กไ้ขรวมทัง้เพิม่รายละเอยีดในการติดตอ่ 

เช่น อีเมลล์ เบอร์มือถือ

ปิดประชุมเวลา 11.00 น.

นพ.พิเศษ พิเศษพงษา

เลขาธิการสมาคมฯ ตรวจรายงานการประชุม
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A middle age Thai female 

with history of subacute

fever with dull-aching lower

abdominal pain with

nausea and vomiting

วันที่ 22 พฤษภาคม พ.ศ. 2563 เวลา 13:00-15:00 น.

พญ.ศุภวรรษา ไพลดำา

รศ.(พิเศษ) พญ.สติมัย อนิวรรณน์

หน่วยโรคระบบทางเดินอาหาร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย 

ผู้ป่วยหญิงไทยคู่อายุ 57 ปี อาชีพแม่บ้าน ภูมิลำาเนาจังหวัดฉะเชิงเทรา 

อาการสำาคัญ 

 ปวดท้องบริเวณช่วงล่าง 2 สัปดาห์ ก่อนมาโรงพยาบาล

ประวัติปัจจุบัน

 3 เดอืนกอ่นมาโรงพยาบาล ผู้ป่วยสงัเกตตนเองเร่ิมมอีาการทอ้งผูก จากเดมิ

ขับถ่าย 4-5 ครั้งต่อสัปดาห์ กลายเป็นขับถ่ายเหลือเพียง 2 ครั้งต่อสัปดาห์ ลักษณะ

อุจจาระแข็ง รูปทรงยาว ผิวแตก Bristol stool form 2-3 ปฏิเสธประวัติปวดท้อง ท้อง

อืด ปฏิเสธประวัติคลื่นไส้อาเจียน การขับถ่ายดีขึ้นได้โดยการใช้ยาระบายช่วย

 2 อาทิตย์ก่อนมาโรงพยาบาล ผู้ป่วยเร่ิมมีอาการปวดท้องบริเวณช่วงล่าง 

ลักษณะการปวด ปวดแบบตื้อ ๆ ไม่ร้าวไปที่ใด อาการปวดไม่สัมพันธ์กับการขับถ่าย

และไม่สัมพันธ์กับอาหาร รู้สึกมีไข้ต่ำา ๆ ปวดเมื่อยตามตัว

Interhospital Conference
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 1 สัปดาห์ก่อนมาโรงพยาบาล อาการปวดท้องยังคงเป็นอยู่เท่าเดิม คลื่นไส้ 

อาเจียนเป็นเศษอาหารที่รับประทาน 4-5 ครั้งต่อวัน ความอยากอาหารลดลง น้ำาหนัก

ลดลงจาก 50 กิโลกรัม เหลือ 44 กิโลกรัม ญาติจึงพามาโรงพยาบาล

ประวัติอดีต

 Ileocolonic Crohn’s disease ไดรั้บการวนิจิฉยัเมือ่ 8 ปกีอ่น มาดว้ยอาการ

ถ่ายอุจจาระมูกปนเลือดเรื้อรัง หลังได้รับการรักษา induction ด้วย Prednisolone 

และ maintenance ตอ่ดว้ยยา Azathioprine ขนาด 2.5 มลิลกิรัมตอ่กโิลกรัมต่อวนั 

อาการถา่ยดขีึน้ ไมม่ถีา่ยมกูปนเลอืด โรคสงบ ผลเอกซเรยค์อมพิวเตอร์ชอ่งทอ้งลา่สดุ 

1 ปี ก่อนพบ no demonstrable abnormality of rest visualized small bowel 

and large bowel, no significant enlarged intra-abdominal lymph nodes ผล

การส่องกล้องลำาไส้ใหญ่พบ multiple pseudopolyps along colon prominent at 

descending colon, no ulcer และการตัดชิ้นเนื้อแบบสุ่มบรเิวณลำาไส้เล็กส่วนปลาย

และลำาไส้ใหญ่ส่วนต้นพบ mild chronic ileitis and colitis ผลเลือดล่าสุดขณะเข้า

รับการรักษาแผนกผู้ป่วยนอก CBC Hb 10.1 g/dL, WBC 7,810 cells/mm3, PMN 

70%, MCV 80 fl, RDW 15%, Platelet 401,000 cells/mm3, CRP 6.5 mg/L

ผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง 1 ปีก่อน
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ประวัติส่วนตัว 

 - ปฏิเสธประวัติดื่มสุราและสูบบุหรี่ 

 - ปฏิเสธประวัติใช้ยาสมุนไพร หรือยาที่ซื้อรับประทานเอง 

 - ปฏิเสธประวัติการมีเพศสัมพันธ์โดยไม่ป้องกันและการใช้สารเสพติด 

 - ประวัติผ่าตัดคลอดบุตรผ่านทางหน้าท้อง 30 ปีก่อน 

ประวัติครอบครัว 

 - ปฏิเสธประวัติโรคมะเร็งของบุคคลในครอบครัว 

ประวัติยาที่ใช้ประจำา 

 1. Azathioprine 125 mg/day

 2. CaCO
3
 1,000 mg/day

 3. Calciferol 20,000 units/week

ตรวจร่างกาย

A middle-aged Thai female, alert, well co-operative, tachypnea. Clinically ill

Vital signs: BT 38.9 C, BP 106/54 mmHg, PR 104/min, RR 24/min, O
2
Sat 97% 

Height 160 cm, BMI 17.18 kg/m2 

ผลส่องกล้องลำ�ไส้ใหญ่ 1 ปีก่อน
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Skin: normal skin turgor, no malar rash.
HEENT: moderate pale conjunctivae, no injected conjunctivae, anicteric 
sclera, no thyroid gland enlargement, no OC/OHL.
Respiratory: trachea in midline, normal chest expansion, normal breath 
sound. 
CVS: no neck vein engorgement, no carotid bruit, apical beat 5th ICS MCL, 
no LV heave, no thrill, normal S1S2, no murmur.
Abdomen: low midline old surgical scar at lower abdomen, mild disten-
sion, normoactive bowel sounds, no rigidity, no guarding, soft, moderate 
tenderness on lower abdomen, no rebound tenderness, liver span 10 cm, 
liver and spleen cannot be palpated, splenic dullness negative, shifting 
dullness negative.
Musculoskeletal: no edema, no deformity, no joint swelling.
Lymph nodes: no cervical, supraclavicular and epitrochlear lymphade-
nopathy.
Digital examination: no perianal lesion, normal sphincter tone, no rectal 
shelf, no tenderness, yellow stool.

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ

 CBC  Blood chemistry

 Hb (g/dL) 6.7 BUN/Cr (mg/dL) 12/0.5
 Hct (%) 21.5 AST (U/L) 54
 MCV (fl) 74 ALT (U/L) 19
 RDW (%) 20.2 ALP (U/L) 48
 WBC 20,200 Alb/Glob (g/dL) 2.8/2.5
 -PMN % 77.1 TB (mg/dL) 0.35
 -Lym % 13.1 B (mg/dL) 0.23
 -Eo % 0.8 Ca 9.76
 -Mono % 8.6 Mg 0.84

 Platelet 414,000 PO
4 

3.2

PT 13.2 sec, aPTT 26.9 sec, INR 1.15
Ferritin 123, Serum Iron 22, TIBC 168, Tsat 13%
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สรุปปัญหาสำาคัญของผู้ป่วย
 1. Subacute fever with dull-aching lower abdominal pain with 

nausea and vomiting

 2. Significant weight loss 

 3. Ileocolonic Crohn’s disease with clinical and endoscopic remis-

sion

อภิปราย

 ผู้ป่วยหญิงไทยวัยกลางคนมีอาการท้องผูก ลักษณะอุจจาระแข็งมากขึ้น 3 

เดือนก่อนมาโรงพยาบาล ต่อมามีอาการปวดท้องบริเวณช่วงล่าง โดยไม่สัมพันธ์กับ

การขับถ่ายและไม่สัมพันธ์กับอาหาร ร่วมกับมีไข้ ต่อมาเริ่มมีคลื่นไส้อาเจียนเป็นเศษ

อาหาร ความอยากอาหารลดลง น้ำาหนักลดลงผิดปกติ ตรวจร่างกายพบลักษณะภาวะ

ทพุโภชนาการ ไดแ้ก ่น้ำาหนกัทีต่่ำากว่าเกณฑ ์วดัสญัญาณชพีมไีข ้กดเจ็บบริเวณชอ่งทอ้ง

ด้านล่าง คลำาไม่พบก้อนบริเวณช่องท้อง ต่อมน้ำาเหลืองไม่โต ทั้งนี้ผู้ป่วยมีโรคประจำา

ตัวเดิมคือ Ileocolonic Crohn’s disease ที่มีอาการของโรคสงบมานานกว่า 1 ปี ผล

เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องและผลส่องกล้องลำาไส้ใหญ่ 1 ปีก่อนปกติ เบื้องต้นผล

ตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารพบมภีาวะโลหิตจางแบบเมด็เลอืดแดงตวัเลก็ ภาวะโลหิตจาง

จากการขาดธาตุเหล็กร่วมด้วย เกล็ดเลือดค่อนข้างสูง ระดับแอลบูมินในเลือดต่ำา บ่ง

ชี้ถึงการดำาเนินโรคที่เป็นมานาน จากประวัติ ตรวจร่างกาย รวมถึงผลตรวจทางห้อง

ปฏบิตักิารเบ้ืองต้นทำาใหน้กึถงึพยาธิสภาพหรือรอยโรคทีเ่กดิขึน้ในระบบทางเดนิอาหาร 

โดยอวัยวะที่คิดถึงมากที่สุดคือลำาไส้ โดยสาเหตุที่นึกถึงได้ในผู้ป่วยรายนี้คือ 

 1. Chronic infection เช่น Mycobacterium tuberculosis infection 

เป็นสาเหตุท่ีคิดถึงได้ในผู้ป่วยรายนี้ เนื่องจากวัณโรคเป็นโรคติดเชื้อที่พบบ่อยใน

ประเทศไทย มกีารดำาเนนิโรคไดห้ลายแบบ โดยเฉพาะในผูป้ว่ยทีม่ภีมูคิุม้กนับกพร่อง

หรือไดรั้บยากดภมูคิุม้กนัเปน็ระยะเวลานาน จะ พบลักษณะ disseminated disease 

คือมักมีอาการในหลายระบบ ผู้ป่วยอาจมาด้วยอาการไข้ น้ำาหนักลดไม่ทราบสาเหตุ 

ปวดท้อง ดังเช่นผู้ป่วยรายนี้ได้
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 2. Infiltrative disease เชน่ lymphoma ผู้ปว่ยอาจมาดว้ยอาการปวดทอ้ง 

เบือ่อาหาร ไขเ้รือ้รัง มภีาวะโลหติจาง ดงัเชน่ผูป่้วยรายนีไ้ด ้แตโ่ดยสว่นใหญ่มกัไมพ่บ

อาการทางคลนิกิทีเ่ขา้ไดก้บัลกัษณะของลำาไสอ้ดุตนัหรือ bowel obstruction เอกซเรย์

คอมพิวเตอร์ช่องท้องอาจพบลักษณะ aneurysmal dilatation, bowel wall thick-

ening, single loop of bowel โดยในลำาไส้เล็กพบได้บ่อยในส่วนของ jejunum ทั้งนี้

สาเหตกุารเกดิ lymphoma ในผู้ปว่ยรายนี ้อาจเกดิไดท้ั้งจาก Primary GI lymphoma 

และผลข้างเคียงจากการได้รบัยากดภูมิคุ้มกันที่ใช้ในการรกัษา Crohn’s disease มา

เป็นระยะเวลานาน

 3. Active Crohn’s disease เป็นสาเหตุที่ทำา ให้เกิดอาการปวดท้อง มีไข้

สูงในผู้ป่วยรายนี้ได้ หากมีภาวะแทรกซ้อนเกิดขึ้น เช่น ลำาไส้อุดตัน ลำาไส้ทะลุ ในราย

ที่เป็นมากอาจมีอาการถ่ายเป็นเลือดเกิดขึ้นได้ โดยส่วนใหญ่มักพบในผู้ป่วยอายุน้อย 

อย่างไรก็ตามสามารถพบได้ในผู้ป่วยสูงอายุ (มากกว่า 60 ปี พบได้ประมาณ 20%)1 

โดยธรรมชาติการดำาเนินของโรค Crohn’s disease หลังจากวินิจฉัยโรคแล้ว 10 ปี มี

โอกาส 1 ใน 3 ที่อาจเกิดภาวะลำาไส้ทะลุได้ แต่ข้อค้านในผู้ป่วยรายนี้คือการที่โรคสงบ

ก่อนหน้านี้เป็นระยะเวลานานกว่า 1 ปี ผู้ป่วยรับประทานยา มาตรวจตามนัดแพทย์

อย่างสม่ำาเสมอ ดังนั้นโอกาสที่เกิดการกำาเริบของโรคจึงคิดถึงน้อยลง

 อย่างไรก็ตามเนื่องจากผู้ป่วยมีไข้สูง ชีพจรค่อนข้างเร็ว ปวดท้อง ควรได้รับ

การตรวจภาพถา่ยทางรังสีวิทยา เพ่ือแยกภาวะฉกุเฉนิทางศลัยกรรมออกกอ่นเสมอ ซึง่

สามารถพบไดใ้นผูป่้วยรายนีแ้ละโรคทีก่ลา่วไปขา้งตน้ ทัง้วณัโรค มะเร็งต่อมน้ำาเหลอืง 

และ active Crohn’s disease ที่เกิดภาวะแทรกซ้อนตามมา เช่น ลำาไส้ทะลุได้ หาก

ไม่พบความผิดปกติควรได้รับการเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องต่อไป ซ่ึงผู้ป่วยราย

นีผ้ลภาพถา่ยทางรังสวีทิยาไมพ่บลมร่ัวใต้กะบงัลม พบลมเลก็นอ้ยในกระเพาะอาหาร 

ลำาไสเ้ลก็และลำาไสใ้หญ ่ไมพ่บลกัษณะอดุตันของลำาไสท้ีช่ดัเจน จึงไดส้ง่ตรวจเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์บริเวณช่องท้อง เป็นดังแสดง

ผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง

 พบลักษณะลำาไส้เล็กส่วน Ileal มีการหนาตัวของผนังลำาไส้และขยายออก 
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A new 7.1 x 7.9 x 7.1 cm thick-wall mass in lower abdomen containing bowel content with 
pressure effect and connection to few adjacent small bowel loops, probably to be aneurysmal 
dilatation of small bowel with enteric fistula or fluid collection with few collection-enteric 
fistulae

Non specific bowel gas pattern, No mass/ascites/free air or radio-opaque stones.
Both renal areas are obscured by bowel gas and contents.
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โดยลักษณะที่ผนังลำาไส้หนาตัวขึ้นและขยายขนาดออก โดยไม่ทำาให้เกิดการอุดตัน

ของลำาไส้ เรียกลักษณะแบบนี้ว่า aneurysmal dilatation พบได้ใน lymphoma 

นอกจากนี้สังเกตเห็นรอยทะลุจากชั้นผนังลำาไส้เชื่อมกับfluid collection ด้านนอก 

ขนาด 7.1x7.9x7.1 เซนติเมตร

 เบ้ืองตน้ทางทมีแพทยผ์ูด้แูลไดส้ง่ปรกึษาศลัยแพทยเ์พือ่พจิารณาถงึขอ้บง่ชี้

ในการผ่าตดั เนือ่งจากมลีำาไสท้ะลจุนเกดิ fluid collection แลว้ ท้ังนีท้างทีมศลัยกรรม

ได้รักษาโดยการใส่สายผ่านทางหน้าท้อง (Percutaneous drainage) ร่วมกับการ

รักษาแบบประคับประคองก่อน แต่ไม่ประสบผลสำาเร็จ ผู้ป่วยได้รับการผ่าตัดในอีก 

2 สัปดาห์ต่อมา

ภาพผลการผ่าตัดลำาไส้เล็กส่วนที่ผิดปกติ

 ทางทีมศัลยกรรมผ่าตัด Ileum ออกความยาว 40 เซนติเมตร เย็บต่อแบบ 

end to end anastomosis และได้ส่งตรวจทางพยาธิวิทยา ผลการตรวจชิ้นเนื้อด้วย

Exploratory laparotomy with small bowel resection with end to end anastomosis
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การย้อม H and E stain พบ malignant round cell neoplasm, in transmural 

part of bowel wall, pleomorphic nuclei and scant cytoplasm, arranged in 

diffuse discohesive sheets and single cells เมือ่ยอ้ม immunohistochemistry 

ติด CD 3, Beta-F 1, Granzyme B ซึ่งผลทางพยาธิวิทยาดังกล่าวทั้งหมด เข้าได้กับ

โรค Peripheral T-cell lymphoma

ก�รตรวจชิ้นเนื้อด้วยก�รย้อม 

Immunohistochemistry ต่อ CD 3

ก�รตรวจชิ้นเนื้อด้วยก�รย้อม 

Immunohistochemistry ต่อ Granzyme B

ก�รตรวจชิ้นเนื้อด้วยก�รย้อม 

Immunohistochemistry ต่อ Beta-F 1

ก�รตรวจชิ้นเนื้อด้วยก�รย้อม

H and E stain
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ทบทวนวรรณกรรม:

Peripheral T cell lymphomas

 มะเร็งต่อมน้ำาเหลืองเป็นมะเร็งทางโลหิตวิทยาท่ีพบได้บ่อยที่สุดใน

ประเทศไทย และพบใน 5 อนัดบัแรกของผู้ปว่ยทีเ่ป็นมะเร็งทัว่ประเทศ2 อบัุตกิารณ์ของ

มะเร็งต่อมน้ำาเหลืองสูงขึ้นเรื่อย ๆ  ทั่วโลกโดยพบร้อยละ 4 ต่อปี3 ทั้งนี้ อุบัติการณ์ของ

มะเร็งต่อมน้ำาเหลืองชนิด Non-Hodgkin’s lymphoma (NHL) จะมากขึ้นตามอายุ 

พบในเพศชายบ่อยกว่าเพศหญิง ในขณะที่ Hodgkin’s disease มักพบบ่อยในช่วง

อายุ 20-30 ปี และมักไม่ค่อยลุกลามไปอวัยวะอื่นนอกต่อมน้ำาเหลือง ซึ่งแตกต่างจาก 

NHL ทีม่กัมกีารลกุลามไปอวัยวะอืน่ ๆ  นอกต่อมน้ำาเหลอืง ทำาให้มอีาการทางคลนิกิใน

หลายระบบ ซ่ึงพบว่าระบบทางเดนิอาหารมคีวามผิดปกตบ่ิอยทีส่ดุโดยเฉพาะกระเพาะ

อาหารและลำาไส้เล็ก ซึ่งพบร้อยละ 43 4

 โดยเฉพาะอย่างยิ่งมะเร็งต่อมน้ำาเหลืองชนิด T cell non Hodgkin lym-

phomas (T-NHLs) เปน็มะเร็งตอ่มน้ำาเหลอืงทีพ่บไมบ่อ่ยทัง้ในประเทศไทย และต่าง

ประเทศ โดยพบนอ้ยกวา่ชนดิ B cell อบุติัการณ์ของ peripheral T cell lymphomas 

(PTCLs) แตกต่างกันไปในแต่ละเชื้อชาติ โดยในประเทศตะวันตกพบร้อยละ 5-10 

ของ NHL ซ่ึงแตกตา่งจากประเทศในทวปีเอเชยีท่ีมอีบุตักิารณส์งูกวา่ โดยพบประมาณ 

ร้อยละ 15-205 ข้อมูลจากการศึกษาของ International T cell lymphoma project 

เปรียบเทียบอุบัติการณ์ของผู้ป่วย ในประเทศสหรัฐอเมริกา ผู้ป่วยในทวีปยุโรป และ

เอเชยีพบว่า มะเร็งต่อมน้ำาเหลอืงชนดิ PTCLs เป็นชนดิทีพ่บมากทีส่ดุในกลุม่ T-NHLs 

คือ ร้อยละ 33.4, 34.3 และ 22.4 ตามลำาดับ6 จากการศึกษาของชมรมโรคมะเร็งต่อม

น้ำาเหลืองแห่งประเทศไทยได้ทำาการเก็บข้อมูลผู้ป่วย NHL จำานวนทั้งหมด 4,056 คน 

ระหว่างปี พ.ศ. 2550 ถึง พ.ศ. 2557 พบว่ามีผู้ป่วย T/NK-cell lymphomas ทั้งหมด 

คิดเป็นร้อยละ 12.6 โดยในกลุ่มนี้มีผู้ป่วย PTCLs มากที่สุด7

 การวนิจิฉยัตอ้งใชก้ารส่งตรวจทางพยาธิวิทยารวมทัง้ immunophenotype 

เพื่อที่จะแยกออกจาก B-cell neoplasm บางรายอาจจำาเป็นต้องใช้การตรวจ T-cell 

receptor gene rearrangement นอกจากนี้การใช้ภาพถ่ายทางรังสีวิทยา หรือการ
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เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องอาจช่วยในการวินิจฉัยมะเร็งต่อมน้ำาเหลืองได้ โดย

เฉพาะอยา่งยิง่มะเร็งตอ่มน้ำาเหลอืงบริเวณลำาไสเ้ลก็ มลีกัษณะภาพทางรังสวีทิยาหลาก

หลาย ประกอบด้วย

 1. Circumferential segmental infiltration

 2. Endo-exoenteric disease with cavitation (cavitary form)

 3. Polypoid lesion

 4. Mesenteric nodal lymphoma

 5. Aneurysmal dilatation (antimesenteric sacculation)

 Aneurysmal dilatation  เป็นลักษณะที่ค่อนข้างจำาเพาะสำาหรับ  small  

bowel lymphoma เกิดจากการแทนที่ของชั้นกล้ามเนื้อในชั้น muscularis propria 

และการทำาลายร่างแหประสาทในผนังลำาไส้ (autonomic nerve plexus) โดย lym-

phoma cells ลักษณะที่พบคือผนังลำาไส้จะโป่งพองในทางด้านใดด้านหนึ่ง และ  lu-

men ขยายกว้างกว่าปกติโดยไม่พบลักษณะการอุดตันของลำาไส้ 8 ดังภาพ

ภ�พเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง “Aneurysmal dilatation”
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 การรักษาผู้ป่วย PTCLs จะใช้สูตรยาเคมีบำาบัด CHOP (cyclophos-

phamide, doxorubicin, vincristine และ prednisolone) เป็นหลัก ตามด้วย 

consolidation และ autologous stem cell transplantation ทำาให้มีผลการรักษา

ดีขึ้น มี progression-free survival rate 40-50% โดยจุดมุ่งหมายของการรักษาคือ

ให้มี long-term remission หรือหายขาด แต่อย่างไรก็ตาม มะเร็งต่อมน้ำาเหลืองชนิด 

PTCLs ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาเคมีบำาบัดสูตรมาตรฐาน CHOP ได้น้อยกว่า 

diffuse large B-cell lymphoma และมีการพยากรณ์โรคที่เลวกว่า ในปัจจุบันจึงยัง

ไม่มียาเคมีบำาบัดซึ่งเป็นสูตรมาตรฐาน เนื่องจากจำานวนผู้ป่วยในกลุ่มนี้ไม่มากนัก จึง

ไม่มี prospective randomized study ขนาดใหญ่ ซึ่งเปรียบเทียบการรักษาด้วยยา

เคมบีำาบดัสตูรต่างๆ ดงันัน้แนวทางการรักษาจงึกำาหนดตาม National Comprehen-

sive Cancer Network (NCCN)9,10

Lymphoma risk in IBD patient

 จากการรวบรวมรายงานประชากรใน South-Eastern Norway ตัง้แตป่ ีค.ศ. 

1990-1994 พบจำานวนประชากรทีไ่ดรั้บการวนิจิฉยัโรคลำาไสอั้กเสบเร้ือรัง (Inflamma-

tory bowel diseases) จำานวน 843 ราย เมื่อติดตามการดำาเนินโรคที่ระยะเวลา 1, 5 

และ 10 ปี หลงัไดรั้บการวนิจิฉยั พบว่าลกัษณะการดำาเนนิโรคของ Crohn’s disease ม ี

43% ที่มี high activity disease ในช่วงแรก ต่อมาจะเริ่มมีอาการโรคสงบ หรือ mild 

activity disease หลงัตดิตามไปเป็นระยะเวลา 5 ปี ขณะท่ีพบลกัษณะการดำาเนนิโรค

แบบ chronic intermittent symptoms และ chronic continuous symptoms 

จำานวน 30% และ 20% ตามลำาดบั ในขณะที ่3% จะกลายเปน็การดำาเนนิโรคแบบรุนแรง 

มีการอุดตันของลำาไส้หรือลำาไส้ทะลุได้ที่ระยะเวลา 10 ปีหลังจากได้รับการวินิจฉัย11,12 

สำาหรับโรคลำาไสอ้กัเสบเร้ือรังมสีว่นหรือมคีวามสมัพันธ์ในการเกดิมะเร็งตอ่มน้ำาเหลอืง

หรือไม่นั้น ปัจจุบันยังไม่แน่ชัด หากแต่มีหลักฐานสนับสนุนในหลาย ๆ รายงานทั้งใน 

case reports, case series, population-based cohort studies ติดตามคนไข้ที่

ระยะเวลา 5 ปี หลังจากได้รับการวินิจฉัยโรคลำาไส้อักเสบเร้ือรัง พบว่าท้ัง Crohn’s 

disease และ Ulcerative colitis โดยตัวโรคเองสัมพันธ์กับการเกิดมะเร็งต่อมน้ำา
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เหลืองโดยมี relative risk มากกว่า 113

 นอกจากโรคประจำาตวัเดมิมสีว่นในการเกดิมะเร็งตอ่มน้ำาเหลอืงแลว้นัน้ การ

รักษาโรคลำาไส้อักเสบเร้ือรังโดยได้รับยากดภูมิคุ้มกันมาเป็นระยะเวลานานมีส่วนใน

การทำาใหเ้กดิมะเร็งตอ่มน้ำาเหลอืงไดเ้ชน่เดยีวกนั โดยมกีารรวบรวมรายงานในคนไขท่ี้

เปน็ทัง้ Crohn’s disease และ Ulcerative colitis ไดย้า Azathioprine ขนาด 2–2.5 

มลิลกิรัมตอ่กโิลกรัมต่อวัน ติดต่อกนัเปน็ระยะเวลาตัง้แต่ 1 ปีคร่ึงจนถงึ 5 ป ีพบวา่ยา

ในกลุม่ Azathioprine, 6-Mercaptopurine มอีบัุตกิารณ์การเกดิมะเร็งตอ่มน้ำาเหลอืง

ได้ตั้งแต่ 1.6-37 เท่า14 ขณะที่มีรายงาน systematic review and meta-analysis 

รวบรวมทั้งหมด 18 รายงานการศึกษา กล่าวถึงการเกิดมะเร็งต่อมน้ำาเหลืองในผู้ป่วย

ทีไ่ดรั้บการวนิจิฉยัโรคลำาไสอ้กัเสบเร้ือรังและไดรั้บการรักษาดว้ย Azathioprine และ 

6-Mercaptopurine พบว่าผู้ป่วยกลุ่มดังกล่าวมี overall standardized incidence 

ratio การเกิดมะเร็งต่อมน้ำาเหลือง คิดเป็น 4.92 เปอร์เซ็นต์ โดยโอกาสการเกิดมะเร็ง

ตอ่มน้ำาเหลอืงยิ่งเพิม่สูงมากขึน้ในผูป้ว่ยทีก่ำาลงัไดร้บัยา Azathioprine หรอื 6-Mer-

captopurine มากกว่าผู้ป่วยที่เคยได้รับยามาก่อนในอดีตและปัจจุบันไม่ได้รับยา

แลว้15 ทัง้นีร้ะยะเวลาในการรับประทานยายากดภมูคิุม้กนักบัโอกาสการเกดิมะเร็งตอ่ม

น้ำาเหลืองนั้น จากการศึกษาของ Kotlyar และคณะ พบวา่เมื่อไดร้บัยากดภมูิคุ้มกันมา

นานเป็นระยะเวลาที่มากกว่า 1 ปี มี standardized incidence ratio 3.23 และมีนัย

สำาคัญทางสถิติ นอกจากนี้เพศเป็นปัจจัยท่ีมีส่วนสนับสนุนในการเกิดมะเร็งต่อมน้ำา

เหลือง ในผู้ป่วยที่ได้รับยากดภูมิคุ้มกัน โดยปัจจัยเสี่ยงในเพศชายพบมากกว่าเพศ

หญิง โดยเฉพาะอย่างยิ่งในรายที่มีอายุมากกว่า 50 ปีขึ้นไป15

 นอกจากนีย้ากดภมูคิุม้กนัชนดิอืน่กม็รีายงานการศกึษาถงึโอกาสในการเกดิ

มะเร็งต่อมน้ำาเหลืองได้เช่นเดียวกัน โดยสรุปจากการศึกษาพบว่าประชากร 285,811 

คน ใน 12 รายงาน ทำา meta-analysis พบว่าการรักษาโดยใช้หรือไม่ใช้ antitumor 

necrosis factor ไม่ได้มีผลต่อการเกิดมะเร็งต่อมน้ำาเหลือง แต่หากใช้ยาร่วมกับยา

กดภูมิคุ้มกัน จะสามารถเพิ่มปัจจัยเสี่ยงของการเกิดมะเร็งต่อมน้ำาเหลืองได้อย่างมี

นัยสำาคัญทางสถิติ16 นอกจากนี้จากการศึกษาของ Seigel และคณะ พบว่าเมื่อรักษา

ดว้ยยากดภมูคิุม้กนั ความเสีย่งในการเกดิมะเร็งต่อมน้ำาเหลอืงชนดิ Non-Hodgkin’s 
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lymphoma คดิเปน็ 3.6 คน ต่อประชากร 10,000 คนตอ่ป ีและเมือ่ใชย้าร่วมกนัระหวา่ง

ยากดภูมิคุ้มกันกับ antitumor necrosis factor การเกิด NHL จะยิ่งเพิ่มเป็น 6.1คน 

ต่อประชากร 10,000 คนต่อปี17

 โดยสรุปแล้วการเกิดมะเร็งต่อมน้ำาเหลืองในผู้ป่วยที่มีโรคประจำาตัวลำาไส้

อักเสบเรื้อรัง อาจเกิดได้จากหลายสาเหตุ หลายปัจจัยด้วยกัน คือ จากโรคประจำาตัว

เดิม จากยากดภูมิคุ้มกันที่ได้รับมาเป็นระยะเวลานาน  อย่างไรก็ตามการพิจารณาใช้

ยากดภูมิคุ้มกันในการรักษาโรคลำาไส้อักเสบเร้ือรังหรือไม่นั้น  อาจต้องพิจารณาถึง

ข้อดีและข้อเสียในผู้ป่วยแต่ละราย18 ดังตารางที่ 1

Practical points

 1. การเกดิมะเร็งต่อมน้ำาเหลอืงในผู้ป่วยทีม่โีรคประจำาตวัลำาไสอ้กัเสบเร้ือรัง 

ต�ร�งที่ 1 ข้อดีและข้อเสียของก�รให้ย�กดภูมิคุ้มกันในผู้ป่วยที่มีลำ�ไส้อักเสบเรื้อรัง

 ข้อดี	 ข้อเสีย

การติดเชื้อ	 - ช่วยลดก�รเกิดภ�วะแทรกซ้อน - เพิ่มโอก�สก�รติดเชื้อฉวยโอก�ส

  จ�กลำ�ไส้อักเสบเรื้อรัง เช่น ฝีใน

  ช่องท้อง

 - ลดโอก�สก�รได้รับก�รผ่�ตัด นำ�ม�ซึ่ง

  - ลดก�รเกิดภ�วะทุพโภชน�ก�ร

  - ลดโอก�สก�รใส่ Intravenous devices

มะเร็ง	 - ลดโอก�สก�รเกิดมะเร็งลำ�ไส้ใหญ่ - เพิ่มโอก�สก�รเกิดมะเร็งต่อม 

  มะเร็งทว�รหนักและมะเร็งลำ�ไส้เล็ก  นำ้�เหลืองมะเร็งผิวหนัง

  (สัมพันธ์กับก�รลดก�รอักเสบเรื้อรัง) 

Drug-class   - กดก�รสร้�งไขกระดูก (Thiopurines)

specific	 	 	 - ภ�วะปอดอักเสบ Interstitium

complications    (Methotrexate)

   - Leuko-encephalopathy (anti-TNF)
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สาเหตเุกดิไดท้ัง้จากโรคประจำาตัวเดมิและยากดภมูคิุม้กนัท่ีไดรั้บมาเปน็ระยะเวลานาน 

 2. ในการรกัษาโรคลำาไสอ้กัเสบเร้ือรัง โดยเฉพาะการไดรั้บยา Azathioprine 

ขนาด 2–2.5 มลิลิกรมัตอ่กิโลกรมัตอ่วนั ตดิตอ่กันเปน็ระยะเวลาตัง้แต ่1 ปขีึน้ไป เพิ่ม

โอกาสการเกิดมะเร็งต่อมน้ำาเหลืองได้
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ผู้ป่วยชายไทยคู่ อายุ 75 ปี อาชีพ ข้าราชการบำานาญ ภูมิลำาเนา จ.พระนครศรีอยุธยา

อาการสำาคัญ : 

 ท้องโต แน่นท้องมากขึ้น 2 เดือน ก่อนมาโรงพยาบาล

ประวัติปัจจุบัน :

 2 เดอืน กอ่นมาโรงพยาบาล ผูป้ว่ยมอีาการแนน่ทอ้ง และทอ้งโตมากขึน้ ทาน

อาหารแล้วอิ่มง่าย ไม่มีอาการคลื่นไส้อาเจียนหรือปวดท้อง ไม่มีท้องผูกสลับท้องเสีย 

ไม่มีไข้ ไม่มีอาการตัวเหลืองตาเหลือง ไม่มีคันตามตัว มีขาบวมทั้ง 2 ข้าง นอนหนุน

หมอน 1 ใบ ไม่มีอาการลุกขึ้นมาเหนื่อยหอบตอนกลางคืน

 1 เดือน ก่อนมาโรงพยาบาล อาการท้องโตเป็นมากขึ้น รับประทานอาหารไม่

ค่อยได้ มีน้ำาหนักลดลง 2 กิโลกรัม มีอาการเหนื่อยเพลีย มาพบแพทย์ที่แผนกผู้ป่วย

นอกตรวจพบว่ามีน้ำาในท้องจึงได้ทำาการส่งตรวจเพิ่มเติม และได้ยาขับปัสสาวะไป 

รับประทาน

 2 สัปดาห์ ก่อนมาโรงพยาบาล อาการแน่นท้องและท้องโตไม่ดีขึ้น ยังมีขา

Interhospital Conference

An elderly Thai male with 

 abdominal distension and 

new onset ascites

วันที่ 7 สิงหาคม พ.ศ. 2563 เวลา 13.00-15.00 น.

นพ.กีรติ เกียรติคุณรัตน์

ผศ.นพ.ศิษฏ์ ศิรมลพิวัฒน์

หน่วยโรคทางเดินอาหาร โรงพยาบาลธรรมศาสตร์เฉลิมพระเกียรติ

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์
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บวมทั้ง 2 ข้าง รู้สึกคลำาได้ก้อนที่บริเวณต้นขาด้านซ้าย ไม่เจ็บ ก่อนหน้านี้ไม่เคยรู้สึก

ว่าคลำาได้มาก่อน ปัสสาวะออกดี ไม่มีไข้ ไม่ปวดท้อง อาการเหนื่อยเพลียเป็นมากขึ้น 

จึงมาโรงพยาบาล

ประวัติอดีต :

 - โรคประจำาตัว HT, DLP, BPH

 - ปฏิเสธประวัติผ่าตัด

Current medication :

 - Simvastatin (20) 1 tab po hs

 - Manidipine (20) 1 tab po OD pc

 - Losartan (50) 1 tab po OD pc

 - Furosemide (40) 1 tab po OD pc

 - Spironolactone (25) 2 tab po OD pc

ประวัติส่วนตัว :

 - ปฏิเสธทานยาต้ม ยาหม้อ ยาสมุนไพร

 - ปฏิเสธการใช้สารเสพติด

 - ปฏิเสธการแพ้ยาและอาหาร

 - ดื่มเบียร์ ½-1 กระป๋องเกือบทุกวัน 10 ปี หยุดดื่ม 3 เดือน

 - สูบบุหรี่วันละ 1/2 ซอง 2 ปี หยุดมา 40 ปี

 - ปฏิเสธการรับเลือดบริจาคเลือด หรือสักตามตัว

ประวัติครอบครัว :

 - ปฏิเสธประวัติโรคมะเร็งในครอบครัว

 - ปฏิเสธประวัติโรคติดเชื้อเรื้อรังและวัณโรคในครอบครัว

Physical examination
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Vital signs: BT 36.8 oC, BP 145/85 mmHg, PR 70 bpm, RR 18/min

BW 65 kg, Height 170 cm, BMI 22.49 kg/m2

GA: An elderly Thai man, good consciousness

HEENT: Not pale conjunctivae, anicteric sclerae, no thyroid enlargement, 

no lymphadenopathy, no oral thrush or hairy leukoplakia, no parotid gland 

enlargement

HEART: No active precordium, JVP not engorged, pulse full and regular 

rhythm, no heaving, no thrill, PMI at 5th ICS MCL, normal S1, S2, no murmur

Lung: Normal chest contour, no spider nevi, equal breath sound, decrease 

breath sound and vocal resonance both lower lung fields, dullness on 

percussion at both lower lung fields

Abdomen: Moderate distension, no surgical scar or caput medusae, nor-

moactive bowel sound, soft, not tender, no guarding, no rebound tender-

ness, liver span 12 cm, splenic dullness positive, shifting dullness positive

Extremities: No palmar erythema, soft tissue mass size about 12x7 cm 

at left thigh, smooth surface, soft consistency, not tender, pitting edema 
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1+ both leg

Skin: No scratching mark, no petechiae or ecchymosis

Neuro: Grossly intact

Laboratory investigation

CBC: Hb 11.5 g/dL, Hct 35.7%, MCV 82 fl, RDW 15.9%, WBC 9,300 cells/mm3, 

PMN 85.3%, Lymphocyte 9.2%, Monocyte 5.1%, Platelet 79,000 cells/mm3

Blood chemistry: BUN 10 mg/dL, Cr 0.64 mg/dL, Na 140 mg/dL, K 3.1 mg/

dL, Cl 104 mg/dL, CO
2
 26 mg/dL, Ca 8.3 mg/dL, PO

4
 2.8 mg/dL

LFT: TB 1.18 mg/dL, DB 0.31 mg/dL, ALP 413 U/L, AST 22 U/L, ALT 12 

U/L, Alb 3.11 g/dL, Glob 3.65 g/dL

GGT 289 (0-55)

PT 15.8, INR 1.36

UA: WBC 1-2 cells/HPF, RBC 3-5 cells/HPF, protein 1+, sugar negative

Immunology: HBsAg negative, Anti-HBs positive, Anti-HCV negative

สรุปปัญหาผู้ป่วย

 1. New onset ascites, left thigh mass and pitting edema both leg 

for 2 months

 2. Physical examination found bilateral pleural effusion and hepa-

tosplenomegaly

อภิปราย

 ผู้ป่วยชายไทย อายุ 75 ปี มีโรคประจำาตัวเป็นโรคความดันโลหิตสูง โรค 

ไขมันในเลือดและโรคต่อมลูกหมากโต รับประทานยาเป็นประจำา ดื่มเบียร์วันละ ½-1 

กระป๋องเกือบทุกวันประมาณ 10 ปี หยุดดื่มมา 3 เดือนในช่วงที่เริ่มมีอาการป่วย มา

ด้วยอาการแน่นท้องและท้องโตมา 2 เดือน คลำาได้ก้อนที่บริเวณต้นขาข้างซ้าย และ

ขาบวมทั้ง 2 ข้างมา 2 สัปดาห์ ตรวจร่างกายพบน้ำาในช่องท้อง และเยื่อหุ้มปอดทั้งสอง
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ข้าง มีตับม้ามโต และมีก้อนที่ต้นขาข้างซ้ายขนาด 12x7 เซนติเมตร ผลตรวจทางห้อง

ปฏบิติัการเบือ้งต้น พบ thrombocytopenia, isolated high ALP and GGT จึงคดิวา่ 

ผู้ป่วยรายนี้น่าจะมีภาวะ portal hypertension ซ่ึงอธิบายเร่ือง ascites, spleno-

megaly และ thrombocytopenia ได ้สว่นสาเหตทุีท่ำาให้เกดิภาวะ portal hyperten-

sion ในผูป่้วยรายนีน้กึถงึจาก 2 กลุม่ คอืจากภาวะ sinusoidal และ post-sinusoidal 

portal hypertension จึงขอวินิจฉัยแยกโรคตามกลุ่ม ดังต่อไปนี้

 กลุ่มที่ 1 Post-sinusoidal portal hypertension

 1. Sinusoidal obstruction syndrome (SOS)

 ถึงแม้จะเป็นโรคท่ีมีรายงานอุบัติการณ์ต่ำา และจากประวัติผู้ป่วยไม่มีปัจจัย

เสีย่ง เชน่ การไดรั้บยาหรือสารเคมบีางชนดิทีท่ำาใหเ้กดิโรค แตว่า่โรคนีส้ามารถอธิบาย

อาการและอาการแสดงของผู้ป่วยและผลตรวจ LFT ที่พบภาวะ isolated high ALP 

ได้ สว่นสาเหตทุีท่ำาใหเ้กิดภาวะ SOS อาจจะเปน็จาก malignancy-related เนื่องจาก

มีประวัติคลำาได้ก้อนที่ต้นขาข้างซ้ายขนาดใหญ่ซ่ึงอาจจะเป็น soft tissue sarcoma 

ทำาให้เกิด SOS ได้

 2. Right-sided heart failure

 สามารถอธิบายเรื่อง ascites, hepatosplenomegaly และ pleural effu-

sion ได้ แต่จากประวัติผู้ป่วยไม่มีอาการ paroxysmal nocturnal dyspnea และ 

orthopnea ร่วมกับผลการตรวจร่างกายระบบหัวใจพบว่าปกติจึงทำาให้นึกถึงโรคนี้

เป็นลำาดับที่ 2 แต่อย่างไรก็ตามจำาเป็นต้องส่งตรวจ echocardiogram เพิ่มเติมเพื่อ

ช่วยในการวินิจฉัยต่อไป

 กลุ่มที่ 2 Sinusoidal portal hypertension

 3. Cirrhosis

 สามารถอธิบายเร่ือง ascites ได ้ถงึแมต้รวจร่างกายไมพ่บ sign of chronic 

liver disease แต่ไม่ใช่ข้อค้านเนื่องจากพบได้เพียง 50% แต่เนื่องจากตรวจพบ 

hepatomegaly และผลตรวจ LFT ไม่พบ reverse A:G ratio จึงทำาให้นึกถึงโรคนี้

เป็นลำาดับสุดท้าย

 แต่อย่างไรก็ตามการแยกภาวะ sinusoidal และ post-sinusoidal portal 
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hypertension จำาเป็นต้องอาศัยการตรวจน้ำาในช่องท้องเพื่อดูค่า total protein เพิ่ม

เติม ส่วนเรื่อง pleural effusion และ left thigh mass จำาเป็นต้องส่งตรวจเพิ่มเติม

เพื่อช่วยในการวินิจฉัยต่อไป

ผลการตรวจเพิ่มเติม

- Ascites profile: clear yellow, WBC 131 cells/HPF (PMN 13%, MN 87%), 

RBC 500 cells/HPF, protein 2.83 g/dL, Albumin 1.45 g/dL (SAAG 1.66), G/S 

no organism, C/S no growth

- Pleural fluid profile: transudate pleural effusion

- Echocardiogram: concentric LVH, normal LVEF 56%, normal RV systolic 

function, no evidence of pulmonary hypertension

- MRI upper abdomen: 

  : Liver parenchyma shows heterogeneous patchy enhancement on 

arterial phase and decrease liver parenchyma with reticular pattern at 

portovenous phase

  : Hepatosplenomegaly without space taking lesion with moderate ascites 

and bilateral pleural effusion

- MRI left thigh: 

  : Heterogeneous hyperintense T1 and T2 signal with scattered low T2 

signal, measured about 11.8x7.6x25.3 cm

  : Large elliptical curvilinear heterogeneous enhancing hemorrhagic tumor 

mass in anterior muscular compartment of left thigh

- Soft tissue biopsy:

  : smooth muscle actin, muscle specific actin, desmin, CD34, TLE-1, 

NGFR : negative

  : S-100, CD68, MDM2 : positive

  : Suspected high grade sarcoma
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 จากผลการตรวจ ascites พบว่าเป็น wide SAAG และ high protein และ

ตรวจพบ WBC 131 cell/HPF โดยเป็น mononuclear predominate ซึ่งเข้าได้กับ 

uncomplicated ascites ทีเ่กดิจากภาวะ post-sinusoidal portal hypertension ผล 

echocardiogram ไม่พบภาวะ right-sided heart failure และผล left thigh mass 

biopsy เป็น soft tissue sarcoma จากผลการตรวจทั้งหมด สาเหตุของ ascites ที่

ยังสามารถเป็นไปได้คือ SOS แต่เนื่องจากเป็นภาวะที่พบได้น้อย และมักพบในกลุ่ม

หลงัจากทำา hematopoietic cell transplantation หรือไดรั้บยาและสารพษิบางชนดิ

ซึ่งในผู้ป่วยรายนี้ไม่มีประวัติดังกล่าว จึงได้ตัดสินใจทำา liver biopsy เพื่อยืนยันการ

วินิจฉัย

- Liver biopsy: marked sinusoidal congestion (★) with multifocal lympho-

cytic infiltrate between bile duct epithelium (ª), scattered hepatocyte 

necrosis without bridging necrosis, no evidence of cirrhosis

 จากผล liver biopsy ของผู้ป่วยรายนี้เข้าได้กับ SOS มากที่สุด โดยสาเหตุ

เบื้องต้นสันนิษฐานว่าอาจจะสัมพันธ์กับโรค sarcoma ของผู้ป่วย แต่จากการค้นคว้า

เพิ่มเติมทั้งจาก case series และ case report ยังไม่มีรายงานว่า sarcoma สามารถ
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ทำาให้เกิดภาวะ SOS ได้ พบเพียงแต่เป็นภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้นหลังจากการรักษา

เท่านั้น ในผู้ป่วยรายนี้แม้ว่ายังไม่ได้รับการรักษาด้วยยาเคมีบำาบัด แต่ในระหว่าง

นอนโรงพยาบาลผู้ป่วยได้รับการรักษาโดยการเจาะระบายน้ำาในท้องและปรับยาขับ

ปัสสาวะ ร่วมกับการทำา palliative RT ที่ left thigh พบว่าอาการค่อยๆ ดีขึ้นตาม

ลำาดับ หลังจากได้ตรวจติดตามผู้ป่วยที่แผนกผู้ป่วยนอกพบว่าน้ำาในท้องยุบลงและ

สามารถหยุดยาขับปัสสาวะได้

ทบทวนวรรณกรรมเรื่อง Sinusoidal obstruction syndrome

 Sinusoidal obstruction syndrome (SOS) ก่อนหน้านี้รู้จักกันในชื่อ he-

patic veno-occlusive disease (VOD) เป็นโรคที่พบได้น้อยแต่เป็นสาเหตุที่ทำาให้

เกิด morbidity และ mortality ได้สูงมาก ถูกพบครั้งแรกในปี ค.ศ. 1954 ในประเทศ

จาไมกาในผู้ที่ดื่มชา bush tea1 ในปัจจุบันมักพบในผู้ป่วยที่ได้รับยาเคมีบำาบัด ยากด

ตารางที่ 1 ยาและสารเคมีที่สัมพันธ์กับ SOS

Chemotherapy  Regimens for HCT

Actinomycin D BCNU + Cyclophosphamide + VP 16 or etoposide

Carmustine (BCNU) Busulfan + Melphalan + Thiotepa

Cyclophosphamide Busulfan + Cyclophosphamide

Cytosine arabinoside Cyclophosphamide + total body irradiation

Dacarbazine Busulfan + Cyclophosphamide + total body irradiation

Gemtuzumab-ozogamicin Immunosuppressant drugs

Lomustine (CCNU) Azathioprine

Irinotecan  6-mercaptopurine

Mitomycin 6-thioguanine

Oxaliplatin and derivative Tacrolimus

 Others

 Pyrrolizidine alkaloids
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ภูมิคุ้มกัน ฉายรังสี หรือสารพิษ pyrrolizidine alkaloids (ตารางที่ 1) โดยเฉพาะใน 

ผูป่้วยทีไ่ดรั้บการทำา hematopoietic cell transplantation (HCT) ในสมยักอ่นอบุตัิ

การณ์การเกิด SOS ในผู้ป่วยที่ได้รับการทำา HCT อยู่ระหว่าง 0-60% แต่ในปัจจุบัน

ลดลงมาเหลือ 0-14%2 เนื่องจากมีการเปลี่ยนสูตรของยาเคมีบำาบัด การจัดการปัจจัย

เสี่ยง และการป้องกันการเกิดโรคที่ดีขึ้น

พยาธิสรีรวิทยา (Pathophysiology)

 เกิดจาก liver sinusoidal endothelial cells (LSECs) ได้รับบาดเจ็บและ

สูญเสียการซ่อมแซมของเซลล์ที่ได้จากไขกระดูกชื่อว่า bone marrow progenitors 

of LSECs ซ่ึงเป็นผลจากยาหรือสารเคมีทำาให้เซลล์บวมขึ้นและเกิดช่องว่างระหว่าง 

LSECs3 ทำาให้มี RBCs, leukocytes และ cellular debris หลุดออกมาอยู่ใน space 

of Disse และเกิดการทำาลาย endothelial lining จนในที่สุด LSECs หลุดลอกออก

มาอุดตัน hepatic sinusoid zone 34-5 ทำาให้เกิดภาวะ post-sinusoidal portal 

hypertension การทำางานของตับแย่ลงเกิดภาวะ decompensation ส่งผลให้เกิด 

multi-organ failure และเสียชีวิตในที่สุด3 

อาการและอาการแสดง (Clinical presentation)

 อาการแสดงทีพ่บในโรคนีค้อื ปวดทอ้งดา้นขวาบน ตับโต ตัวเหลอืง ตาเหลอืง 

และน้ำาหนักขึ้นที่เกิดจากภาวะน้ำาคั่งหรือมีน้ำาในช่องท้อง โดยความรุนแรงและระยะ

เวลาในการเกิดโรคค่อนข้างมีความหลากหลายขึ้นอยู่กับสาเหตุท่ีทำาให้เกิด เช่น ใน

กลุ่มที่ได้สารพิษ pyrrolizidine alkaloids หรือได้ยา oxaliplatin อาการมักจะค่อย

เป็นค่อยไป ในขณะกลุ่มที่ได้รับการทำา HCT อาการมักเกิดได้อย่างรวดเร็ว2

การวินิจฉัย (Diagnosis)

 เกณฑ์การวินิจฉัยถูกพัฒนาเพื่อนำามาใช้ในผู้ป่วย SOS ที่เกิดหลังจากการ

ทำา HCT  ซึ่งในปัจจุบันนิยมใช้อยู่ 2 เกณฑ์คือ Seattle criteria8 และ Baltimore 

criteria9 ตามตารางที่ 2
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ภาพทางรังสี (Imaging)

 มีการศึกษาเก็บข้อมูลภาพรังสี magnetic resonance imaging (MRI) ใน

ผู้ป่วย SOS6-7 ตามตารางที่ 3

จุลพยาธิวิทยา (Histopathology)

 เมื่อตรวจจุลพยาธิวิทยาชิ้นเนื้อตับในผู้ป่วยโรค SOS มักพบลักษณะของ 

sinusoidal congestion and dilatation และพบเม็ดเลือดขาวชนิด lymphocyte 

แทรกตัวอยู่ที่บริเวณผนังของท่อทางเดินน้ำาดี10-11

ตารางที่ 2 เกณฑ์การวินิจฉัยโรค SOS

 Seattle criteria8 Baltimore criteria9

Within 20 days of transplantation, 2 of Within 30 days of transplantation, hyperbiliru- 

3 criteria binemia > 2 mg/dL (34.2 mol/L), plus 2 of the 

 following

1. Bilirubin > 2 mg/dL (34.2 mol/L) 1. Hepatomegaly, usually painful

2. Hepatomegaly or RUQ pain of liver origin 2. >5% weight gain

3. > 2% weight gain due to fluid retention 3. Ascites

ตารางที่ 3 ลักษณะทาง MRI ทีพ่บไดใ้นผูป่้วย SOS (ดัดแปลงจากตารางเอกสารอ้างอิงหมายเลข 

7)

              MRI features Number of cases (256)

Heterogeneous signals on T1WI/T2WI 221 (86.3)

Heterogeneous enhancement 189 (73.8)

Ascites 189 (73.8)

Hepatomegaly 167 (65.2)

Narrowing and blurring of intrahepatic IVC 167 (65.2)
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การรักษา (Treatment)
 ผู้ป่วย SOS ส่วนใหญ่อาการมักดีขึ้นได้เองภายใน 2-3 สัปดาห์ แต่ในกลุ่ม

ที่มีความรุนแรงจะมีอัตราการเสียชีวิตที่สูงจากอวัยวะหลายระบบล้มเหลว โดยหลัก

การในการรักษาประกอบด้วย 3 ส่วน2 ดังนี้

 (1) การวินิจฉัยอย่างรวดเร็ว ต้องนึกถึงโรคนี้เสมอในผู้ป่วยที่มีประวัติและ

อาการท่ีเขา้ไดก้บัโรคนี ้เชน่ มอีาการบวม น้ำาหนกัขึน้ น้ำาในชอ่งท้อง ตบัโต หรือมอีาการ

เหลือง เป็นต้น 

 (2) การรักษาแบบประคับประคอง การประเมินเรื่องของสารน้ำา เกลือแร่ ยา

ขับปัสสาวะ การเจาะระบายน้ำาในช่องท้อง ร่วมกับการดูและประคับประคองอวัยวะ

อื่นๆ ที่ล้มเหลว

 (3) การรักษาโดยการใหย้า ปจัจุบนัมยีาทีม่หีลกัฐานวา่สามารถเพิม่อัตราการ

รอดชีวิตได้คือ ยา Defibrotide โดยให้ขนาด 25 mg/kg/day แบ่งให้ 4 เวลา โดยให้

ครั้งละ 2 ชั่วโมง12

 แตอ่ยา่งไรกต็ามการป้องกนัการเกดิโรคเป็นสิง่สำาคญัท่ีสดุ โดยตอ้งประเมนิ

ปจัจัยเสีย่งของผูป้ว่ยเลอืกสตูรยาและขนาดของยาให้มคีวามเหมาะสม รวมถงึการให้

ยาเพื่อป้องกันการเกิดโรค SOS

 จากการคน้ควา้เพิม่เติมทัง้จาก case series และ case report ยงัไมม่รีายงาน

ว่า sarcoma สามารถทำาให้เกิดภาวะ SOS ได้ พบเพียงแต่เป็นภาวะแทรกซ้อนที่เกิด

ขึ้นหลังจากการรักษาเท่านั้น

Practical points

 1. SOS เป็นโรคที่พบได้น้อย แต่ควรนึกถึงเสมอในผู้ป่วยที่มีปัจจัยเสี่ยง 

เนื่องจากการวินิจฉัยและให้การรักษาที่รวดเร็วจะสามารถลดอัตราการเสียชีวิตลงได้

 2. ทั้ง Seattle และ Baltimore criteria ถูกคิดค้นมาเพื่อวินิจฉัยผู้ป่วย 

SOS ในกลุ่มที่ได้รับการทำา hematopoietic cell transplantation ดังนั้นในกลุ่มที่

สงสยัวา่เกดิจากสาเหตอุืน่ๆ อาจตอ้งใชผ้ลการตรวจเพิม่เตมิร่วมกบัเกณฑ์การวนิจิฉยั

ข้างต้น
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อ.นพ.นรินทร์ อจละนันท์

หน่วยโรคระบบทางเดินอาหารและตับ 

คณะแพทยศาสตร์ โรงพยาบาลรามาธิบดี 

มหาวิทยาลัยมหิดล

ผู้ป่วยหญิงไทยคู่ อายุ 40 ปี อาชีพแม่ค้าขายหมูปิ้ง 

ภูมิล�าเนา จ.สุโขทัย สิทธิการรักษา บัตรประกันสุขภาพถ้วนหน้า (นอกเขต)

อาการสำาคัญ

 ปวดจุกแน่นท้องและตัวตาเหลือง 5 เดือน

ประวัติปัจจุบัน

 l 5 เดอืนก่อน แน่นท้อง มจุีกแน่นใต้ลิน้ป่ี ปวดร้าวไปท้องทัง้ 2 ข้าง ไม่สมัพนัธ์

กับท่าทางหรือมื้ออาหาร ปวด pain score 8/10 คะแนน กินอาหารได้ลดลง น�้าหนัก

ลดลง 3 kg ใน 5 เดือน ไม่มีคลื่นไส้อาเจียน มีคนทักว่าตัวตาเหลืองมากขึ้น ท้องโตขึ้น 

อุจจาระสีเหลือง ปัสสาวะเหลืองเข้ม ไปซื้อยาแก้ปวดไม่ทราบชนิดกินเอง อาการทุเลา

ลง แต่อาการไม่หายสนิท

 l 3 เดอืนก่อน มตีาเหลอืงมากขึน้มาตรวจกบั OPD จักษุได้ท�าการตรวจ eye 

examination ปกติ ส่งตรวจเลือด TB 7.3 mg/dl, DB 4.9 mg/dl, AST 75 U/L, 

Interhospital Conference
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ALT 26 U/L, ALP 245 U/L, TP 7.86 g/dl, Albumin 2.56 g/dl, HBsAg nega-

tive, Anti-HBs negative, Anti HCV negative ส่ง consult med แต่ไม่ได้มา

ตรวจตามนัด

 l 2 สัปดาห์ก่อน ไปตรวจรพ.เอกชน ได้รับยา omeprazole, buscopan, 

simethicone, domperidone หลังกินอาการทุเลาลงบ้าง 

 l 5 ชม. ก่อนมารพ. มีไข้ กินอาหารไม่ได้ มีคลื่นไส้อาเจียน 3 ครั้ง เป็นเศษ

อาหารไม่มีเลือดปน มีปวดท้องด้านขวามากขึ้น ตัวเหลือง ตาเหลืองมากขึ้น ท้องโตขึ้น 

ไม่มีซึม ไม่ไอ ไม่มีเสมหะ ไม่มีปัสสาวะแสบขัด ส่งตัวมารักษารพ.รามาธิบดี 

ประวัติอดีต

 l มีประวัติ Deep vein thrombosis at Right leg วินิจฉัยเมื่อ 2 ปีก่อน มา

ด้วยขาขวาบวม ได้รับยาละลายลิ่มเลือด แพทย์แจ้งให้หยุดยาคุมก�าเนิด หลังจากกิน

ยาละลายลิ่มเลือด ขายุบบวมลง หยุดยาเอง ไม่ได้ติดตามการรักษาต่อ

ประวัติส่วนตัวและสังคม

 l ปฏิเสธดื่มเครื่องดื่มผสมแอลกอฮอล์ทุกชนิด เช่น เหล้า เบียร์ ยาดอง

 l ปฏิเสธสูบบุหรี่

 l ปฏิเสธประวัติได้รับเลือด

 l ปฏิเสธสักลายตามร่างกาย/เจาะหู

 l ปฏิเสธการใช้ยาเสพติดชนิดฉีดเข้าเส้น 

 l ปฏิเสธการมีเพศสัมพันธ์หลายคู่นอน

 l มีประวัติใช้ยาคุมก�าเนิด 17 years, หยุดมา 2 ปีตั้งแต่เมื่อวินิจฉัยลิ่มเลือด

อุดตันที่ขาขวา

 l ไม่เคยแท้ง, เคยตั้งครรภ์มีบุตร 1 คน ปกติปัจจุบันอายุ 17 ป ีแข็งแรงดี 

ประวัติครอบครัว

 l ปฏิเสธโรคตับในครอบครัว
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 l ปฏิเสธประวัติมะเร็งในครอบครัว 

 l ปฏิเสธประวัติโรคเลือดในครอบครัว 

 l ปฏิเสธโรคภูมิแพ้ตัวเองในครอบครัว

 l พี่สาวเป็นไทรอยด์เป็นพิษ

Current medication: 

 l Buscopan 1 tab oral tid pc

 l Simethicone 1 tab oral tid pc 

 l Domperidone (10) 1 tab oral tid ac 

 l Omeprazole (20) 1 tab oral ac 

Physical examination

 l Vital signs: BT 39.8 °C, BP 100/62 mmHg, PR 120 bpm, RR 24 /

min, O
2
sat 97% on room air

 l General appearance: An asian woman, alert, good consciousness

 l HEENT: Moderate pallor, marked jaundice, no exophthalmos, 

no lid lag/lid retraction, no oral ulcer, no oral thrush, no injected pharynx 

and tonsils, no parotid gland enlargement, Impalpable clavicular and su-

praclavicular lymph nodes, no thyroid enlargement

 l CVS: No neck vein engorgement, tachycardia, no heaving and 

thrill, PMI at 5th ICS LMCL, normal S1, S2, no murmur

 l RS : Equal breath sound both lungs, normal breath sound, no 

adventitious sounds

 l Abdomen: Mild distension, superficial vein dilatation, normoac-

tive bowel sound, mild tender at RUQ, Liver span 2 FB BRCM, palpable 

left lobe of liver, shifting dullness positive, splenic dullness positive, no 

CVA tenderness
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 l Extremities: Pitting edema 2+ both legs, hyperpigmented skin at 

right leg, no palmar erythema, no clubbing of fingers, no rash, no petechiae

 l Lymph node: impalpable superficial lymph nodes. 

 l PR: good sphincter tone, normal rectal mucosa, no rectal shelf, 

yellow feces

 l Neuro-signs: oriented to time-place-person, stiff neck negative, 

no tremor

สรุปปัญหาของผู้ป่วย

 1. Progressive jaundice with signs of portal hypertension for 5 

months

 2. Acute fever with tachycardia for 5 hours

 3. History of deep vein thrombosis at right leg 

 4. History of Graves’ disease in family

อภิปราย

 ผู้ป่วยหญิงไทย อายุ 40 ปี มาด้วยอาการตัวตาเหลืองมากขึ้น 5 เดือน ร่วม

กับมีอาการปวดแน่นๆ ท้อง ท้องโตมากขึ้น ขาบวม 2 ข้าง มีประวัติเคยมีลิ่มเลือดอุด

ตันที่ขาขวามาก่อน โดยไม่เคยตรวจหาสาเหตุเพิ่มเติม ตรวจร่างกายที่ส�าคัญ พบ 

marked jaundice, superficial vein dilatation at abdomen and trunk, hepa-

tosplenomegaly, ascites และ pitting edema 2+ โดยไม่พบ cutaneous stig -

mata of chronic liver disease เช่น palmar erythema, spider nevi เป็นต้น จาก

ประวตัแิละตรวจร่างกาย ท�าให้นกึถงึ Budd-Chiari syndrome มากทีส่ดุ โดยอธิบาย

อาการผู้ป่วยได้ภาวะ portal hypertension ลักษณะ post-hepatic type. โดยใน 

ผู้ป่วยรายนี้ต้องคิดถึงสาเหตุจากภาวะหรือโรคที่ท�าให้เกิด hypercoagulable state 

เป็นอันดับแรกและประวัติเคยมี deep vein thrombosis ที่ขาขวามาก่อนช่วย

สนับสนุน โดย hypercoagulable state มีหลายภาวะซึ่งอาศัยผลการตรวจทางห้อง
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ปฏิบัติการณ์เลือดเพิ่มต่อไปและการตรวจวินิจฉัยภาพรังสี

 ส�าหรับเร่ืองไข้เฉยีบพลนัในรายนี ้คดิถงึได้จากการมกีารตดิเชือ้มาเป็นอนัดบั

แรก clinical sepsis โดยในรายนี้คิดถึงจาก ascitic fluid infection หรือมีการติด

เชื้อในกระแสเลือด เป็นต้น ต้องตรวจหาสาเหตุเพิ่มเติม นอกจากนั้นสาเหตุไข้ รวมไป

ถึงชีพจรเต้นเร็ว มีตัวตาเหลือง มีประวัติ Graves’ disease ในครอบครัว จ�าเป็นต้อง

ตรวจหาไทรอยด์เพิ่มเติมร่วมด้วย มีผลต่อการรักษาในระยะยาว

ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ

 l CBC: Hb 8.9 g/dl, Hct 27.3%, MCV 74.6fl, WBC 12,700/cumm (N 

91% L 7%), Platelet 124,000/cumm

 l PT 15.6 sec, INR 1.46, PTT 44 sec

 l BUN 11 mg/dl, Cr 0.83 mg/dl, Na 136 mmol/L, K 3.36 mmol/L, Cl 

112 mmol/L, HCO3 13 mmol/L

 l LFT: TB 14.4 mg/dl, DB 10.5 mg/dl, AST 59 U/L, ALT18 U/L, ALP 

135 U/L, TP 7.3 g/dl, Albumin 1.35 g/dl, Globulin 5.95 g/dl

 l Hypercoagulable state work up: Anti-beta2 glycoprotein = 56.2 

IU/mL (0-20), Lupus anticoagulant: positive, Anti-cardiolipin IgG = 10.3 

(negative <12), Protein C = 66% (64-141), Protein S = 141% (61-127), Anti-

thrombin III = 96% (80-128) , JAK2V617F : negative, Blood for flow cytometry 

for PNH : negative

 l Autoimmune profiles: ANA = 1:80 nucleolar and homogenous 

pattern, ANA 12 profile : Anti-dsDNA 1+ Anti-nucleosome 1+, Anti-dsDNA 

= 365 IU/mL (negative <95IU/mL)

 l TFT : TSH <0.0038 (0.35-4.94), FT3 =  8.44 pg/mL (1.71-3.71), FT4 

= 2.99 ng/dL (0.7-1.48)

 l TSH receptor antibody =28.38 IU/mL (0.00-1.75)

 l Hypercoagulable state work up: Protein C =66% (64-141), Protein 
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S =141% (61-127), Anti-thrombin III =96% (80-128), JAK2V617F : negative, 

Blood for flow cytometry for PNH : negative

 จากผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ พบว่า ผู้ป่วยวินิจฉัย Antiphospholipid 

syndrome ร่วมกับมี Graves’ disease นอกจากนั้นเอง ผู้ป่วยได้รับการตรวจ CT 

abdomen with contrast เพิม่เติม เพือ่ยนืยนัการวนิจิฉยั Budd-Chiari syndrome

 l ผลการตรวจ CT abdomen 

  l Hepatobiliary : marked hepatomegaly with hypertrophy of Lt 

lobe liver. Multiple collateral circulations are seen along superficial vein, 

lumbar vein, esophageal varices, perigastric vein and splenorenal shunt. 

With PHT. Interruption of intrahepatic part of IVC with azygos continua-

tion.

  l GB : no stone or mass is detected

  l Spleen : moderate splenomgaly 

  l Small amount of ascites.

	 วินิจฉัย	 Primary Budd-Chiari syndrome from Antiphospholipid 

syndrome และ Graves’ disease 

	 การรักษา	 ผู้ป่วยได้รับการรักษาระยะแรกด้วย Enoxaparin ขนาด 0.6 

มิลลิลิตร ฉีดที่ไขมันใต้ผิวหนัง ทุก 12 ชม. และได้รับการรักษาด้วย MMI ขนาด 5 
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มิลลิกรัม กิน 2 เม็ด วันละครั้ง ร่วมกัน Cholestyramine ขนาด 2 กรัม กินทุก 8 ชม. 

และยาปฏิชีวินะช่วงสั้นๆ หลังจากนั้นติดตามการ ผู้ป่วยอาการดีขึ้น ติดตามค่าการ

ท�างานของตับดีขึ้นตามล�าดับ โดยก่อนกลับบ้าน LFT TB 2.5 mg/dl, DB 1.8 mg/

dl, AST 57 U/L, ALT25U/L, ALP 275 U/L, TP 6.06 g/dl, Albumin 2.18 g/dl, 

Globulin 3.86 g/dl

	 สรุป	 ในรายนี้วินิจฉัย	 Primary Budd-Chiari syndrome จาก	

Antiphospholipid syndrome ร่วมกับมี	Greave’s disease โดย	LFT ลดลง

ภายใน	2 สัปดาห์หลังรักษา	และคิดว่า	component ของ LFT ที่ผิดปกติอธิบาย

จาก	Grave’s disease แต่อย่างไรก็ตามหากติดตามผู้ป่วยหลังรักษาด้วยยาแล้ว

อาการไม่ดีขึ้น	มี	LFT ผิดปกติมากขึ้นจนมี	clinical liver failure จาก	Budd-

Chiari syndrome จำาเป็นต้องพิจารณาการรักษาโดยใช้	TIPS และ	liver transr-

plantation ในอนาคต	

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้อง

Budd-Chiari syndrome (BCS)

บทนำา

 Budd-Chiari syndrome เป็นกลุ่มโรคตับที่เกิดจากการอุดตันของ heu-

patic venous outflow tract โดยไม่ขึน้กบัระดบัและสาเหตขุองการอดุตนั ไม่มพียาธิ

สภาพของหัวใจและเยื้อหุ้มหัวใจ และไม่มีสาเหตุจาก sinusoidal obstruction 

syndrome1 กลุ่มโรคดังกล่าวท�าให้เกิดแรงดันโดยตรงต่อ hepatic sinusoid เกิด 

sinusoidal congestion, portal hypertension และมีการลดลงของความดันเลือด

ใน portal vein โดยมีรายงานครั้งแรกในปี ค.ศ. 1845 โดย George Budd 

 Budd-Chiari syndrome เป็นโรคที่พบได้ แต่ไม่บ่อย อุบัติการณ์ 0.2 ต่อ

ประชากร 1,000,000 คนต่อปี ส่วนความชุกประมาณ 2 ต่อประชากร 1,000,000 คน

ต่อปีในฝั่งตะวันตก ส�าหรับในเอเชียบางการศึกษาพบว่ามีความชุกสูงถึง 5-7 ต่อ

ประชากร 1,000,000 คนต่อปีมักเป็นเพศหญิง อายุน้อยกว่าชาวตะวันตก2-5 
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พยาธิวิทยา 

 ในปี ค.ศ. 1899 Hans Chiari ได้อธิบายลักษณะทางพยาธิวิทยาของกลุ่ม

โรคนี้ไว้ดังนี้ เกิดจากการอุดตันของหลอดเลือดในระยะแรกจะท�าให้เกิดความดันใน 

sinusoid สูงขึ้น เกิดการบวมของ sinusoid เกิดการบวมของตับ (hepatic congesน-

tion) ท�าให้ตับโตขึ้น ต่อมาเซลล์ตับจะตายและมีเลือดออกจากการขาดเลือด ซ่ึงพบ

มากบริเวณโซน 3 หรือ perivenular area ซ่ึงต่อมาจะมพีงัผดืเกดิขึน้ที ่centrilobular 

area และเกิดภาวะตับแข็งตามมาได้ เมื่อมีการอุดตันของหลอดเลือดเรื้อรังจะมีการ

เปลี่ยนแปลงของการไหลเวียนเลือดโดยเฉพาะในระบบหลอดเลือดด�า โดยเลือดจาก

กลบีตบัcaudate จะไหลเข้าสูห่ลอดเลอืดด�าใหญ่ (inferior vena cava) โดยตรง ท�าให้

เกิดกลีบตับส่วน caudate โตขึ้น (hypertrophy) พบได้ถึงร้อยละ 75 แต่ส่วนอื่นๆ

ของตับจะเกิดการฝ่อ (atrophy) และตับแข็งตามมา6 โดยจะพบหลอดเลือดแขนง 

(collateral branch) เกิดขึ้น ซึ่งระยะเวลาที่ผู้ป่วยมีอาการไม่สัมพันธ์กับความรุนแรง

หรือพยาธิสภาพในตับ

	 การจำาแนกชนิด Budd-Chiari syndrome

 จ�าแนกตามต�าแหน่งทีม่กีารอดุตัน ได้แก่ การอดุตนัของหลอดเลอืด hepatic 

vein (ขนาดเล็กหรือขนาดใหญ่) ซ่ึงพบได้ร้อยละ 10 หรือมีการอุดตันหลอดเลือด 

inferior vena cava ซึ่งพบได้ร้อยละ 307 

 จ�าแนกตามสาเหตขุองการอดุตนั ได้แก่ primary Budd-Chiari syndrome 

เป็นการอุดตันของหลอดเลือดท่ีมีสาเหตุจากการมีพยาธิสภาพของหลอดเลือดด�าเอง 

เช่น thrombosis, phlebitis หรือ membranous web และ secondary Budd-

Chiari syndrome เป็นการอดุตนัหลอดเลอืดทีม่สีาเหตุจากการกดเบยีดหรือลกุลาม

จากพยาธิสภาพภายนอกของหลอดเลอืดเข้าไปภายใน เช่น เนือ้งอกในตบั ฝีในตบั ถงุ

น�้าในตับ ภยันตรายในช่องท้องหรือภายหลังการเปลี่ยนตับ7

	 สาเหตุของการเกิด Budd-Chiari syndrome ดังแสดงในตารางที่	 1 

(ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 38 และ 39)
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 Primary Budd-Chiari syndrome 

 สาเหตุหลักของการเกิด primary Budd-Chiari syndrome คือ ภาวะการ

แขง็ตัวของเลอืดผิดปกติ (thrombotic state) ซ่ึงพบว่าเป็นสาเหตุร้อยละ 75 ท่ีส�าคญั

คือ โรคกลุ่ม myeloproliferative neoplasm โดยเฉพาะ polycythemia vera และ 

essential thrombocytosis ซึ่งพบได้ร้อยละ 50 โดยมักจะพบ peripheral blood 

smear อยู่ในเกณฑ์ปกติ แต่อาจพบความผิดปกติของ megakaryocyte หรือ erya-

throid colony ที่ผิดปกติในไขกระดูก ซ่ึงการตรวจความผิดปกติของยีนจ�าเพาะ 

JAK2V617F mutation จะเป็นสิ่งท่ีช่วยยืนยันการวินิจฉัยได้ มีรายงานพบ JAK2 

ตารางที่ 1

 Hypercoagulable states Infections Malignancies Miscellaneous

Behcet disease

Celiac disease

Dacarbazine therapy

Inflammatory bowel disease

Laparoscopic cholecystec-

tomy

Membranous obstruction of 

the vena cava

Polycystic liver disease

Sarcoidosis

Trauma to hepatic veins 

(from abdomen or thorax). 

recent oral contraceptive use. 

pregnancy

Aspergillosis

Filariasis

Hydatid cysts

Liver abscess 

(amebic or pyo-

genic)

Pelvic cellulitis 

Schistosomiasis 

Syphilis

Tuberculosis

Adrenal carcinoma

Bronchogenic car-

cinoma

Hepatocellular car-

cinoma

Leiomyosarcoma

Leukemia

Myxoma

Renal carcinoma.

Rhabdomyosarcoma

Antiphospholipid syndrome

Antithrombin deficiency

Factor V Leiden mutation

Methylenetetrahydrofolate 

reductase C677T polymor-

phism

Myeloproliferative neoplasm

Oral contraceptives

Paroxysmal nocturnal hemo-

globinuria

Postpartum thrombocytopenic 

purpura

Pregnancy

Protein C deficiency

Protein S deficiency

Prothrombin mutation 

G20210A

Sickle cell disease
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mutation ได้ร้อยละ 37-45 8

 ส่วนสาเหตุของ Hypercoagulable state อื่นๆ ได้แก่ 

 Factor V leiden mutation เพิ่ม odds ratio ของการเกิด Budd-Chiari 

syndrome 12 เท่า9

 สารต้านการแข็งตัวของเลือดมีระดับต�่าลง เช่น Protein C, protein S และ 

antithrombin III ประเมินได้ยาก เนื่องจากจะมีระดับต�่าลงจากภาวะของโรคตับ9

 Antiphospholipid syndrome พบได้ร้อยละ 10-30 โดยจะตรวจพบ ann-

ticardiolipin พบได้ถึงร้อยละ 20-31 ส่วน lupus anticoagulant หรือ anti-beta-

2-glycoprotein-1 antibodies ได้เพียงร้อยละ 4-5 เท่านั้น10

 Paroxysmal nocturnal hemoglobinuria พบได้ถึงร้อยละ 35 มักท�าให้

เกิดการอุดตันใน hepatic vein ขนาดเล็กๆ ซึ่งการตรวจ peripheral blood flow 

cytometry เพื่อหาความผิดปกติของ CD55 และ CD59 ถือเป็น gold standard ใน

การวินิจฉัย11

 Behcet disease พบได้ร้อยละ 30 โดยมักท�าให้เกิดความผิดปกติที่ infec-

rior vena cava 12

 ยาคมุก�าเนดิและการตัง้ครรภ์มกัเป็นปัจจัยเสริมร่วมกบัสาเหตุอืน่โดยยาคมุ

ก�าเนดิเพิม่ความเสีย่งประมาณ 2.4 เท่าและมกัเกดิความผดิปกติที ่hepatic vein เป็น

หลัก 15

 Membranous obstruction of the inferior vena cava (MOVC) มักพบ

ในชาวเอเชยีและแอฟริกนัโดยพบเป็น membranous web อุดกัน้ท่ี ostia ของหลอด

เลือด และมีรายงานการเกิดมะเร็งตับสูงถึงร้อยละ 45  โดยที่ผู้ป่วยไม่มีตับแข็ง12 

 สาเหตุอื่นๆ เช่น hypereosinophillic syndrome, granulomatous venulitis, 

ulcerative colitis หรือการติดเชื้อพบได้น้อย

 โดยรวมแล้ว ผู้ป่วย Primary Budd-Chiari syndrome ตรวจพบภาวะการ

แขง็ตวัของเลอืดผดิปกติ ร้อยละ 79-84 อกีร้อยละ 25-46 เกดิจากหลายปัจจยัร่วมกนั 

และไม่พบความผิดปกติร้อยละ 1012-14 
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 Secondary Budd-Chiari syndrome 

 สาเหตุอาจเกิดจากการกดเบียดของ malignancy เช่น hepatocellular 

carcinoma, renal and adrenal adenocarcinoma, pri- mary hepatic heman-

giosarcoma, epithelioid hemangioendothelioma, sarcoma ของหลอดเลือด

ด�า, right atrial myxoma หรือ alveolar hydratid disease 

 ถุงน�้าหรือฝีในตับก็สามารถกดเบียดและท�าให้เกิด thrombosis ในหลอด

เลือดด�าได้ ก้อนเนื้องอก focal nodular hyperplasia ก้อนใหญ่ที่อยู่กลางตับหรือ

การได้รับภยันตรายช่องท้องท�าให้มีก้อนเลือดในตับ หรือเกิดหลอดเลือด inferior 

vena cava ตัน หรือการถูกกดหรืองอของหลอดเลือด hepatic vein หลังจากการ

ผ่าตัดเปลี่ยนตับล้วนเป็นสาเหตุของการอุดตันได้15

ลักษณะอาการทางคลินิก

 ผู้ป่วย Budd-Chiari syndrome มีอาการแสดงได้หลายแบบ ทั้งนี้ขึ้นกับ

ต�าแหน่งการอดุตนัของหลอดเลอืด จ�านวนของหลอดเลอืดอดุตนัและความเร็วในการ

อุดตัน 

 ไม่มีอาการ พบการอุดตันโดยบังเอิญ (asymptomatic BCS) ซึ่งพบได้ร้อย

ละประมาณ 2016 โดยอาจเกิดหลอดเลือดอุดตันเพียงบางแห่ง 

 Acute Budd-Chiari syndrome พบร้อยละ 20-30 มีอาการในช่วง 1-3 

เดือน ปวดท้อง ตับโตกดเจ็บ มีน�้าในช่องท้อง แต่ไม่มี hepatic encephalopathy 

ระดับ bilirubin มักสูงไม่เกิน 3-5 mg/dL และ ระดับ aminotransferase ขึ้นได้ 2-3 

เท่า

 บางรายมอีาการเฉยีบพลนัรุนแรง (fulminant BCS) พบไม่บ่อย14 มกัพบใน

ผูห้ญงิทีม่ภีาวะ hypercoagulable state ทีอ่ยูร่ะหว่างการตัง้ครรภ์ ผูป่้วยจะมอีาการ

ปวดท้องรุนแรง ตับโต ดีซ่าน มีน�้าในช่องท้อง ระดับ aminotransferase สูงมาก มี

อาการแย่ลงอย่างรวดเร็วจนเกดิ hepatic encephalopathy ได้ภายใน 8 สปัดาห์ อาจ

มีไตวายและ coagulopathy ตามมาได้ 

 Chronic Budd-Chiari syndrome พบได้ถึงร้อยละ 60 มีอาการนานมาก 
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กว่า 6 เดือน มักมีตับแข็งและภาวะแทรกซ้อนของ hepatic decompression แล้ว  

จะพบอาการแสดงของ collateral circulation ถ้ามีการอุดตันของ inferior vena 

cava19-20

 ส�าหรับอาการและอาการแสดงที่พบบ่อย ได้แก่ ไข้ ปวดท้อง น�้าในช่องท้อง 

ขาบวม เลือดออกในทางเดินอาหาร และ hepatic encephalopathy ในขณะที่ภาวะ

ดีซ่านพบได้ไม่บ่อยนัก38.39

 การตรวจร่างกายท่ีจ�าเพาะพบมกีารขยายของหลอดเลอืดด�าบริเวณหน้าท้อง

ซึ่งจ�าเพาะกับการอุดตันของหลอดเลือด inferior vena cava38,39

 การตรวจทางปฏิบัติการอาจพบระดับ aminotransferase และ alkaline 

phosphatase ปกตหิรือสงูขึน้ได้ ระดบั albumin, bilirubin หรือ prothrombin อาจ

ปกติหรือผิดปกติได้ การตรวจน�้าในช่องท้องพบมีโปรตีนในน�้าสูงกว่า 3 g/dL และ 

serum ascites albumin gradient มากกว่าหรือเท่ากับ 1.1 g/dL ค่า creatinine 

อาจจะสูงขึ้นได้ซึ่งแสดงถึงภาวะ prerenal azotemia และไม่มีโรคหัวใจผิดปกติ18-19

 การวินิจฉัย ดังแสดงในแผนภาพ ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิง 39 

 ความรุนแรงของอาการจะไม ่สัมพันธ ์กับความผิดปกติของ liver 

biochemical tests20 โดย liver biochemical test อาจปกติหรือผิดปกติก็ได้ อาจ

จะมีระดับ aminotransferase สูงได้มากกว่า 5 เท่าของค่าปกติใน fulminant หรือ 

acute Budd-Chiari syndrome 
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 Doppler ultrasound มี sensitivity และ specificity มากกว่าร้อยละ 80 

เป็นnon-invasive test และราคาไม่แพงเมือ่เทียบกบั computed tomography (CT) 

และ magnetic resonance imaging (MRI) จึงควรส่งเป็นอันดับแรก โดยจะพบ

ลักษณะ hepatic vein ใหญ่ขึ้น โดยไม่มีหรือ reversed หรือ turbulent flow21,33

 การตรวจ computed tomography (CT) และ magnetic resonance 

imaging (MRI) เพือ่ยนืยนัการวินจิฉยั นอกจากนัน้ใช้ประเมนิ thrombus extension 

ช่วยแยกลิ่มอุดตันจากมะเร็ง (tumor thrombus) และช่วยประเมินหลังการรักษา 

ด้วยยาต้านการแข็งตัวของเลือด  ซ่ึงหลังจากฉีด contrast จะพบลักษณะ early 

homogenous central enhancement (โดยเฉพาะระดับของ caudate lobe) ร่วม

กบั delayed patchy enhancement of the periphery of the liver และ prolonged 

retention of contrast medium in the periphery (flip-flop phenomenon) อาจ

มี caudate lobe hypertrophy พบหลอดเลือด collateral ม้ามโต หรือมีน�้าในช่อง

ท้องร่วมด้วย22,33 

 จากการศึกษาไปข้างหน้า prospective study เปรียบเทียบประสิทธิภาพ

ของ doppler Ultrasound, CT และ MRI ในการวินิจฉัย ผู้ป่วย Budd-Chiari 

syndrome 173 ราย มีความสอดคล้องกันสูงในระหว่างวิธีการตรวจที่แตกต่างกัน33

 ส�าหรับ X-ray venography แม้จะเป็น gold standard ในการวินิจฉัย ดู

ต�าแหน่งของหลอดเลือดที่อุดตันโดยตรง สามารถวัด hepatic venous pressure 

ก่อนผ่าตดัและท�า transjugular liver biopsy ได้ แต่ไม่นยิมท�าเพราะ invasive test 

มักส่งตรวจในกรณีที่ตรวจด้วยวิธีอื่นแล้วยังไม่ได้รับการวินิจฉัย23

 การตรวจชิ้นเนื้อที่ตับ ไม่นิยมท�าและมีข้อจ�ากัด อาจมีประโยชน์ในกรณีท่ี

ลักษณะภาพทางรังสีวิทยาปกติ แต่สงสัยว่ามีพยาธิสภาพที่ small hepatic venule 

พยาธิสภาพในตับมี centrilobular congestion, hemorrhage, sinusoidal 

dilatation และ non-inflammatory cell necrosis predominate อาจพบ fibrosis 

บริเวณ centrilobular areas มากกว่า periportal areas จนเกิดเป็น cirrhosis หรือ

พบ large regenerative nodules บริเวณที่มีการลดลงของ portal venous 

perfusion ได้20
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พยากรณ์โรค

 จากรายงานการศึกษาแบบ cohort พบว่าอัตรารอดชีวิตที่ 5 ปีในปัจจุบันสูง

ถึง ร้อยละ 80 ซ่ึงปัจจัยที่บ่งบอกถึงอัตราการรอดชีวิต ได้แก่ ระดับ albumin, 

bilirubin, prothrombin การมีน�้าในช่องท้องและภาวะ encephalopathy ร่วมกับ

การประเมิน Child-Pugh score

 มีการน�าเสนอ prognostic model ต่างๆ เช่น Murad และคณะได้เสนอ 

Rotterdam criteria31 หรือ Langlet และคณะได้เสนอ prognostic index32 เพื่อใช้

ประเมินอัตราการรอดชีวิต

 การพยากรณ์โรคในกลุ่ม myeloproliferative neoplasm ขึ้นอยู่กับการ

ด�าเนนิโรคไปเป็นมะเร็งเมด็เลอืดขาวมากกว่าภาวะแทรกซ้อนจากโรคตับ แต่อตัราการ

รอดชีวิตหลังการผ่าตัดเปลี่ยนตับไม่ต่างจากกลุ่มอื่น

 ส�าหรับความเสีย่งในการเกดิมะเร็งตบั (HCC) ใน Budd-Chiari syndrome 

มีการศึกษา Systemic review รวบรวม 16 การศึกษาทั่วโลกพบว่ามี pooled HCC 

prevalence ในผู้ป่วย Budd-Chiari syndrome ที่ยังไม่เป็นตับแข็งมีมากถึงร้อยละ 

15.436 นอกจากนั้นมีการศึกษาในยุโรปติดตามผู้ป่วย BCS 97 ราย โดยเฉลี่ยติดตาม

ประมาณ 5 ปี พบว่ามอีบัุตกิารณ์การเกดิ HCC ร้อยละ 437 ในการศกึษาดงักล่าวยงัพบ

ว่าระดบัของ alpha-fetoprotein อาจช่วยในการแยกเนือ้งอกจากมะเร็งตับ โดยระดบั 

15 ng/mL มี positive predictive value ร้อยละ 100 และ negative predictive 

value ร้อยละ 9137 โดยสรุปแนะน�าให้เฝ้าระวังการเกิดมะเร็งตับในผู้ป่วย Budd-

Chiari syndrome เร้ือรัง โดยการตรวจ ultrasound ช่องท้องส่วนบน และตรวจระดบั 

alpha-fetoprotein ทุก 6 เดือน38

การดูแลรักษา

 ควรตรวจหาสาเหตุของภาวการณ์แขง็ตวัของเลอืดผิดปกติ เพือ่ให้การรักษา

ที่จ�าเพาะต่อโรคนั้น ควรหยุดยาคุมก�าเนิด การใช้แอสไพรินในผู้ป่วย polycythemia 

vera พบว่าได้ประโยชน์ในการป้องกนัการเกดิลิม่เลอืดอุดตันในหลอดเลอืดแดงเท่านัน้ 

แต่ยังไม่มีข้อมูลในผู้ป่วย Budd-Chiari syndrome24 ส�าหรับ polycythemia vera 
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มียารักษาโรคจ�าเพาะ เช่น hydroxyurea, pegylated interferon, busulfan และ 

ruxolitinib เป็นต้น ส่วน paroxysmal nocturnal hemoglobinuria มียาจ�าเพาะ 

คือ eculizumab38 

 การรักษาแบบขั้นบันได (Step-wise approach) จากการศึกษา 

prospective, multicenter European study พบว่าการรักษาแบบ stepwise ap,-

proach มีอัตราการรอดชีวิตที่ 5 ปีสูงถึงร้อยละ 77 34

 1. การรักษาด้วยยาต้านการแข็งตัวของเลือด เป็นการรักษาขั้นแรกและ

ส�าคัญ ซ่ึงจากการศึกษาพบว่าเพิ่มอัตราการรอดชีวิต ช่วยลดการเกิดลิ่มเลือดอุดตัน

ในหลอดเลือดเพิ่มขึ้น และรักษากลุ่มโรคที่มีการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ โดยเริ่มให้

เป็น heparin ก่อน แนะน�าให้ใช้เป็น low molecular weight heparin แทน 

unfractionated heparin เพื่อหลีกเลี่ยงการเกิดภาวะเกล็ดเลือดต�่า โดยให้ระดับ 

anti-Xa activity มีค่า 0.5-0.8 unit/ml แล้วเปลี่ยนเป็น warfarin โดยให้ระดับของ 

INR อยู่ระหว่าง 2-3 และให้ยาต่อไปในระยะยาว ถ้าไม่มีข้อห้ามหรือภาวะแทรกซ้อน

จากยา24 ส่วนยากลุม่ Direct-acting oral anticoagulants (DOACs) ยงัรอการศกึษา

เพิ่มเติมในการรักษา Budd-Chiari syndrome

 การรักษาภาวะแทรกซ้อนที่เกิดจากภาวะ portal hypertension แนะน�าให้

ปฏิบัติตามแนวทางการรักษา portal hypertension 

 2. การท�า angioplasty และ stenting ช่วยในรายทีม่กีารตบีตนัในช่วงสัน้ๆ 

(short-segment stenosis) ของหลอดเลอืด hepatic vein หรือ inferior vena cava 

แต่พบว่าเกิดการตันได้ จึงควรมีการตรวจติดตามด้วย doppler ultrasound เป็น

ระยะ26 ส่วนการให้ยา local thrombolytics นั้นปัจจุบันยังมีประสิทธิภาพไม่ดีในการ

รักษา Budd-Chiari syndrome27

 3. การท�า Transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS) ท�า

ในรายทีไ่ม่ได้รับหรือมข้ีอห้ามในการใช้ยาต้านการแขง็ตัวของเลอืดหรือได้รับการรักษา

ด้วยยาหรือท�า angioplasty แล้วไม่ดีขึ้น พบว่าสามารถเพิ่มอัตราการรอดชีวิตของ 

ผู้ป่วย จากการศึกษา meta-analysis ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วย TIPS มีอัตราการ

รอดชวีติท่ี 5 ปี ถงึร้อยละ 72.135 หรือใช้เป็นการรักษาขณะรอผ่าตดัเปลีย่นตับได้28 และ
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มกีารศกึษท่ีแสดงว่า TIPS สามารถลดความจ�าเป็นในการเปลีย่นตบัได้34 ไม่แนะน�าให้

ผ่าตัด portosystemic shunt เนื่องจากผู้ป่วยมีอัตราการเสียชีวิตสูงถึงร้อยละ 25 

และพบภาวะ shunt ไม่ท�างานเนือ่งจากลิม่เลือดอดุตันร้อยละ 30 ซ่ึงการให้ยาต้านการ

แข็งตัวของเลือดไม่สามารถป้องกันได้ 29

 4. การผ่าตดัเปลีย่นตบั ท�าในรายทีไ่ด้รับการรักษาด้วย TIPS แล้วอาการไม่

ดีขึ้น ซึ่งพบได้ร้อยละ 20 หรือใช้รักษาในผู้ป่วยที่มี fulminant liver failure โดยพบ

ว่าภายหลังการเปลี่ยนตับมีอัตราการรอดชีวิตโดยรวมร้อยละ 76 ใน 1 ปี ร้อยละ 71 

ใน 5 ปี และร้อยละ 68 ใน 10 ปี30 พบว่าการกลับมาเป็นซ�้าของ Budd-Chiari 

syndrome หลงัการผ่าตดัเปลีย่นตบัร้อยละ 4-20 และพบว่ามกีารเพิม่ขึน้ของการเกดิ

ลิ่มเลือดอดอุดตันในหลอดเลือด hepatic vein และ portal vein ดังนั้นหลังเปลี่ยน

ตบั ยงัมคีวามจ�าเป็นในการให้ยาต้านการแขง็ตวัของเลอืดระยะยาวในกรณยีงัมปัีจจัย

หรือโรคท่ีมกีารแขง็ตวัของเลอืดผดิปกติ อย่างไรกต็ามมบีางโรคทีเ่กีย่วกบัการแขง็ตวั

ของเลือดผิดปกติจากพันธุกรรม สามารถรักษาหายได้จากการเปลี่ยนตับ เช่น factor 

V Leiden mutation, prothrombin gene mutation, protein S และ C deficienm-

cies, และ antithrombin deficiency38.

ความสัมพนัธ์ของ Thyroid autoimmunity และ Antiphospholipid syndrome 

 จากการศึกษาส่วนใหญ่พบว่ามีความสัมพันธ์กัน โดยมีการศึกษาในผู้ป่วย

โรคไทรอยด์ไม่ว่าจะเป็น Graves’ disease หรือ Hashimoto thyroiditis นัน้ สามารถ

ตรวจพบ Antibody ของ Antiphospholipid syndrome ได้ประมาณ 12-54% แต่

มักไม่มีอาการของ Antiphospholipid syndrome ในทางกลับกันมีการศึกษาใน 

ผูป่้วย Antiphospholipid syndrome ตรวจ antibody ต่อ thyroglobulin (TgAb) 

หรือ thyroperoxidase (TPOAb) หรือ Thyroid receptor (TRAb) นั้น สามารถ

ตรวจพบได้ประมาณ 18-27% แต่อย่างไรก็ตามก็มีบางการศึกษาส่วนน้อยพบว่าไม่มี

ความสัมพันธ์กัน40

 จากการศึกษาข้างต้นแม้พบว่าผู้ป่วยโรค Autoimmune thyroid disease 

สามารถตรวจพบ antibody ของ antiphospholipid syndrome ได้ แต่มกัไม่มอีาการ 
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มีเพียงรายงานผู ้ป่วยท่ีเป็น Graves’ disease ร่วมกับมีภาวะ thrombolic 

manifestation จาก Antiphospholipid syndrome โดยผู้ป่วย Graves’ disease 

นั้นมีส่วนเกี่ยวข้องกับการเกิดการแข็งตัวของเลือดท่ีผิดปกติจากหลายกลไก ได้แก่ 

การเพิ่มระดับของ factor VIII, Fibrinogen และ Factor X activity40 ซึ่งเป็นเพียง

รายงานเดยีว ทีว่นิจิฉยัเป็น Antiphospholipid syndrome with Graves’ disease 

มาด้วย IVC thrombosis และ bilateral lower limb deep vein thrombosis 41 ซึ่ง

มีความคล้ายกับผู้ป่วยที่ได้น�าเสนอไปข้างต้น

Practical point

 1. Antiphospholipid syndrome สามารถพบร่วมกับ Autoimmune 

thyroid disease ได้ แต่โดยทั่วไปมักไม่ท�าให้เกิดอาการของลิ่มเลือดอุดตัน ยกเว้น

พบว่าผู้ป่วยเป็น Graves’ disease
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Interhospital Conference

An elderly Thai female with 

progressive jaundice and low 

grade fever

วันที่ 22 พฤษภาคม พ.ศ. 2563 เวลา 13:00-15:00 น.

นพ.พัลลภ สกุลทองถวิล

อ.พญ.ธันยพร ฉันทโรจน์ศิริ

สาขาวิชาโรคระบบทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร์

โรงพยาบาลราชวิถี

ผู้ป่วยหญิงไทยคู่ อายุ 75 ปี ไม่ได้ประกอบอาชีพ ภูมิล�าเนา กทม.

อาการสำาคัญ

 เหลืองมากขึ้น 1 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล

ประวัติปัจจุบัน

 1 เดือน ก่อนมาโรงพยาบาล มีอาการตัวเหลืองตาเหลืองอาการค่อย ๆ เป็น

มากขึ้น มีอาการจุกท้อง รู้สึกแน่นที่บริเวณลิ้นปี่ เป็นอยู่ครั้งละประมาณ 5 นาที จาก

นัน้หายไปได้เอง ไม่มปีวดร้าวไปท่ีใด ไม่สมัพนัธ์กบัอาหารหรือท่าทาง ไม่มท้ีองโตหรือ

ก้อนนูนขึ้น ไม่มีอาการคันตามตัว มีอาการปัสสาวะสีเข้มขึ้น อุจจาระสีเหลืองซีด ไม่มี

เลือดปน ไม่มีท้องเสีย ไม่มีอาการคลื่นไส้อาเจียน ไม่มีอาการอิ่มเร็ว แต่รับประทาน

อาหารได้ลดลง น�้าหนักลด 2 กิโลกรัมในช่วง 1 เดือน (65 เป็น 63 กิโลกรัม) มีอาการ

ไข้ต�่า ๆ อาการไข้ไม่สัมพันธ์กับช่วงเวลา ไม่มีอาการหนาวสั่น ไม่มีอาการปวดข้อ ไม่มี

ปากแห้ง ตาแห้ง อาการตัวเหลืองตาเหลืองไม่ดีขึ้น จึงมาโรงพยาบาล
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ประวัติอดีต

 - โรคประจ�าตัวเบาหวานชนดิท่ี 2 (น�า้ตาลสะสม HbA1c 7.4 % ม.ค. 63 ไม่มี

ภาวะแทรกซ้อนทางตา ไต และระบบประสาท) และโรคความดันโลหิตสูง วินิจฉัย 10 

ปี รับยาอยู่ที่คลินิก

 - เคยผ่าตัดถุงน�้าดี (open cholecystectomy) เมื่อ 10 ปีก่อน เนื่องจากนิ่ว

ในถุงน�้าดี

 - ไม่เคยมีประวัติตัวเหลืองตาเหลืองมาก่อนหน้านี้

ประวัติยาที่ใช้ประจำา

 - Gensulin 30-0-20 unit sc ac - Enalapril (5) 1x1 oral ac
 - Manidipine (20) 1x2 oral pc - Vitamin B co 1x1 oral ac
 - Omeprazole (20)1x1 oral ac - Folic acid (5) 1x1 oral pc
 - Hydralazine (25) 1x1 oral ac - lactulose 30 ml oral hs

ประวัติส่วนตัวและสังคม

 - ปฏิเสธประวัติสูบบุหรี่ ดื่มสุรา หรือรับประทานอาหารสุกดิบ

 - ปฏิเสธประวัติใช้ยาต้ม ยาหม้อ ยาสมุนไพร ยาลูกกลอน หรือซ้ือยา 

รับประทานเอง

 - ปฏิเสธประวัติรับเลือด สักตามร่างกาย หรือใช้สารเสพติด

ประวัติครอบครัว

 - ปฏิเสธโรคตับ โรคเลือด หรือโรคมะเร็งในครอบครัว

Physical Examination

General appearance: an old Thai female, good consciousness, well co-
operative, BW 63 kg, Height 150 cm, BMI 28 kg/m2

Vital signs: BT 37 C, PR 84 /min, RR 16 /min, BP 120/80 mmHg
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HEENT: mildly pale conjunctivae, marked icteric sclera, no exophthalmos, 

no parotid gland enlargement, no thyroid gland enlargement, no OC/OHL

Heart: apical beat at 5th ICS midclavicular line, no heave, no thrill, normal 

S1S2, no murmur

Lungs: normal breath sound

Abdomen: surgical scar 10 cm at RUQ, no superficial vein dilatation, nor-

moactive bowel sound, soft, not tender, liver span 14 cm, no mass palpable, 

splenic dullness negative, shifting dullness negative, fluid thrill negative 

Extremities: no palmar erythema, no pitting edema

Lymph node: no superficial lymph node was palpable

PR: pale stool, good sphincter tone, no rectal shelf, no mass

Neuro: oriented to time-place-person, no flapping tremor

Skin: no rash, no petechiae, no spider nevi, no palmar erythema

ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ

Hb 11.8 g/dl Hct 34.2% MCV 87 fl RDW 20.8% WBC 9220 /uL N 78.5% L 

12.3% Platelet 313000 /uL

PT 13 sec INR 1.13 PTT 27.2 sec

TB 30.48 mg/dl DB 29.9 mg/dl AST 114 U/L ALT 116 U/L ALP 837 U/L TP 

5.4 g/dl Alb 3 g/dl Glob 2.4 g/dl

HBsAg Non-reactive, Anti-HBs Non-reactive, Anti-HCV Reactive, Anti-

HIV Non-reactive

สรุปปัญหาสำาคัญของผู้ป่วย

 1. Epigastric pain with obstructive jaundice

 2. Low-grade fever with weight loss

 3. Hepatomegaly
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อภิปราย

 ผูป่้วยหญิงไทย อาย ุ75 ปี มโีรคประจ�าตวัเบาหวานและความดนัโลหิตสงู มา

โรงพยาบาลด้วยอาการตวัเหลอืงตาเหลอืงมากขึน้ 1 เดอืนก่อนมาโรงพยาบาล ร่วมกบั

มีอาการปวดจุกแน่นท้องบริเวณลิ้นปี่ ไม่สัมพันธ์กับอาหารหรือท่าทาง อุจจาระมีสี

เหลืองซีด แต่ไม่มีถ่ายเหลว มีอาการไข้ต�่า ๆ และน�้าหนักลดลง ตรวจร่างกายพบว่ามี

ตาเหลืองมาก มีตับโต แต่คล�าไม่ได้ก้อนในช่องท้องและบริเวณอื่นตามร่างกาย จาก

ข้อมลูดงักล่าว ท�าให้นกึถงึสาเหตุจากภาวะอดุกัน้ของท่อทางเดนิน�า้ด ีซ่ึงสาเหตกุารอดุ

ตันสามารถแบ่งได้เป็น intraluminal, mural และ extraluminal obstruction

 1.	 สาเหตจุาก	intraluminal obstruction โดยในสาเหตุนีม้กัมกีารอุดกัน้

แบบไม่ complete obstruction เช่นการเกิดนิ่วในท่อทางเดินน�้าดีอุดตัน ท�าให้เกิด

อาการปวดท้องและตัวเหลืองตาเหลืองได้ หรืออาจเป็นสาเหตุจาก parasite เช่น 

Ascaris lumbricoides, Fasciola hepatica, Opistorchis viverrini ท�าให้เกิด

อาการตับโต และตัวเหลืองตาเหลืองได้ แต่ในผู้ป่วยรายนี้มีประวัติลักษณะของ 

complete obstruction คือมีถ่ายอุจจาระสีซีดลง แต่ไม่มีอาการของ cholangitis ที่

มักพบร่วมกับใน intraluminal obstruction จึงนึกถึงภาวะนี้น้อยลง

 2.	 สาเหตุจาก	mural obstruction  โดยเกิดได้ท้ังแบบ benign และ 

malignancy เช่น

  2.1 primary biliary cholangitis, IgG-4 related cholangiopathy 

ในผู้ป่วยรายนี้ไม่มีอาการอ่อนเพลีย ไม่มีอาการคัน ไม่มีปากแห้งตาแห้ง และไม่มี

ประวัติตับอ่อนอักเสบออโตอิมมูน ท�าให้นึกถึงภาวะนี้น้อยลง

  2.2 Cholangiocarcinoma ผู้ป่วยจะมีอาการปวดท้องแบบไม่รุนแรง 

ร่วมกบัมอีาการตัวเหลอืงตาเหลอืง เหมอืนกบัทีพ่บในผูป่้วยรายนี ้โดยมกัจะพบว่ารอย

โรคเกิดขึ้นตรงต�าแหน่งแถวบริเวณ hilar หรือ distal CBD โดยมีปัจจัยเสี่ยงการเกิด

โรค เช่น ความผดิปกตขิองท่อทางเดนิน�า้ด ีPrimary sclerosing cholangitis, ประวติั

รับประทานอาหารสกุดบิทีเ่พิม่ความเสีย่งต่อการติดเชือ้พยาธิใบไม้ตบั และประวตันิิว่

ที่ท่อทางเดินน�้าดีในตับ ซ่ึงไม่พบในผู้ป่วยรายนี้ แต่อย่างไรก็ตามผู้ป่วยที่เป็น 
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cholangiocarcinoma ก็ไม่จ�าเป็นต้องมีประวัติความเสี่ยงต่าง ๆ เหล่านี้ จึงควรต้อง

สืบค้นหาเพิ่มเติม

 3.	 สาเหตุจาก	 extraluminal obstruction ท่ีมีการกดเบียดท่อทางเดิน

น�้าดี เช่น

  3.1 Periampullary cancer เช่น pancreatic head cancer, ampul่-

lary cancer, distal bile duct cancer และ duodenal carcinoma ผู้ป่วยมีอาการ

ตัวเหลืองตาเหลือง ซ่ึงเกิดจากมีการกดของท่อทางเดินน�้าดีบริเวณทางเปิด ท�าให้มี 

ท่อทางเดินน�้าดีอุดตัน (CBD obstruction) และอาจพบต่อมน�้าเหลืองบริเวณรอบ 

ท่อน�้าดีโตกดเบียดได้  โดยอาจมีหรือไม่มีอาการปวดท้องร่วมด้วย และพบมี 

อาการ constitutional symptom ได้  แต่มักไม่พบตับโตร่วมด้วย จึงนึกถึงภาวะนี้

น้อยลง

  3.2 Metastasis malignant lymph node ผู้ป่วยมี primary cancer 

ทีอ่ืน่แล้วมกีารกระจาย (metastasis) มาทีต่บั แต่ในผูป่้วยรายนีจ้ากประวติัและตรวจ

ร่างกาย ยังไม่พบสาเหตุจาก primary cancer จากต�าแหน่งอื่น ควรท�าการสืบค้นหา

เพิ่มเติม

  3.3 Infection เช่น liver abscess โดยนึกถึงเชื้อ Tuberculosis ที่ท�าให้

เกิดเป็น mass lesion มีอาการไข้เรื้อรัง ปวดท้องแบบจุกแน่น และหาก abscess กด

เบียดท่อทางเดินน�้าดีท�าให้เกิดอาการตัวเหลืองตาเหลืองตามมา ซ่ึงหากเป็นเช่นนั้น 

ก้อน abscess มกัจะมขีนาดใหญ่มากจนตรวจร่างกายพบตับโตได้ ซ่ึงเข้าได้กบัผู้ป่วย

รายนี้ 

  3.4 Infiltrative disease with mass forming lesion เช่น primary 

hepatic lymphoma ท�าให้เกิดอาการปวดท้องด้านขวาบน หรือบริเวณลิ้นปี่ ร่วมกับ

มีอาการ B symptom ตรวจร่างกายพบมีตัวเหลืองตาเหลืองและตับโตได้ ซึ่งสามารถ

เกิดขึ้นได้ แต่โอกาสในการเกิดโรคนี้น้อยมาก 

 อยา่งไรกต็ามการตรวจเพิม่เติมจากภาพถา่ยรังส ีเอกซเรยค์อมพวิเตอร์และ

สารบ่งขี้มะเร็ง จะช่วยสนับสนุนสาเหตุและการวินิจฉัยเพิ่มได้
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ผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง

ภาพท่ี 1-2 Liver cirrhosis with splenomegaly. Single large multilobulated mass sized 4.3x5.0 

cm with delay enhancement at left lobe of liver. No ascites.

การแปลผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ

 จากผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการเบื้องต้น นึกถึงสาเหตุจากภาวะอุดกั้น

ของท่อทางเดินน�้าดี ซ่ึงสนับสนุนการอภิปรายก่อนหน้านี้จึงได้ท�าการตรวจเพิ่มเติม

ด้วยการตรวจเอกซเรย์คอมพวิเตอร์ช่องท้อง (CT whole abdomen) เพือ่ช่วยในการ

หาสาเหตุและยืนยันการวินิจฉัยเบื้องต้น รวมทั้งใช้ในการประเมินต�าแหน่งที่มีการอุด

ตนัเพือ่ประกอบการรักษา ซ่ึงในผูป่้วยรายนีจ้ากผลเอกซเรย์คอมพวิเตอร์พบว่ามก้ีอน

อยู่ในบริเวณเนื้อตับ ท�าให้กดเบียดท่อทางเดินน�้าดี จึงเกิดการขยายของท่อทางเดิน

น�้าดีร่วมด้วย ซึ่งเป็นสาเหตุที่ท�าให้เกิดอาการตัวเหลืองตาเหลือง นอกจากนี้ยังพบว่า

มีการว่ิงผ่านของหลอดเลือดบริเวณก้อน ซ่ึงท�าให้นึกถึงภาวะมะเร็งต่อมน�้าเหลือง 

(lymphoma) มากที่สุด จึงท�าการส่งทางห้องปฏิบัติการเพิ่มเติม ได้แก่ LDH = 592 

U/L ซึ่งสนับสนุนภาวะมะเร็งต่อมน�้าเหลือง

 แต่อย่างไรก็ตามจากเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ไม่พบว่ามีการโตของต่อมน�้า

เหลอืงในช่องท้อง และจากการตรวจร่างกายไม่พบต่อมน�า้เหลอืงโตทีต่�าแหน่งอืน่ๆ จงึ

ต้องท�าการตัดชิ้นเนื้อที่พบในตับเพื่อยืนยันการวินิจฉัย

ผลการตรวจชิ้นเนื้อจากตับ

 ชิ้นเนื้อตับที่ได้มีลักษณะเป็นแท่งจากการใช้ core needle biopsy โดยภาพ
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จากกล้องจุลทรรศน์ microscopic พบว่าเซลล์ของตับ (hepatocyte) ถูกแทนที่ด้วย

เซลล์ที่มีลักษณะกลมนิวเคลียส (nucleus) เกือบเต็มเซลล์ ในขณะที ่cytoplasm มี

ปริมาณน้อย และตัวเซลล์มีลักษณะเหมือนกับลิมโฟไซต์ (lymphocyte) โดยมีขนาด

กลางถงึขนาดใหญ่ (medium to large size) เมือ่เทียบกบัขนาด normal lymphocyte 

และมีการกระจาย infiltrate เนื้อเยื่อแบบ diffuse pattern เมื่อน�ามาย้อมเพิ่มเติม 

ด้วย immunohistochemistry พบว่า positive ต่อ CD 20 ซึ่งเป็น marker ของ B 

cell โดยมีลักษณะติดสีน�้าตาลใน cytoplasm กับ cytoplasmic membrane และ

ติดสีฟ้าของ background

ตรวจชิ้นเนื้อด้วยการย้อม
Immunohistochemistry ต่อ CD 20

ภาพที่ 3-4 รูปซ้าย  ผลชิ้นเนื้อจากตับ แสดงการลุกลามของเซลล์มะเร็งเม็ดเลือดขาว (atypical 

round cell proliferation) เข้ามาในบริเวณของเน้ือตับ รูปขวา แสดงการย้อม 

immunohistochemistry ต่อ CD 20 โดยบริเวณที่เป็นเซลล์ lymphoma จะติดสี imm-

munohistochemistry เป็นสีน�้าตาลบนพื้นสีฟ้า ซึ่งบ่งชี้ถึงเซลล์ชนิด B cell lymphoma

ตรวจชิ้นเนื้อด้วยการย้อม H&E stain

ผลการตรวจชิ้นเนื้อจากไขกระดูก

 การตรวจชิ้นเนื้อจากไขกระดูก พบว่ามีลักษณะ mildly hypercellular triะ-

lineages marrow with 40:60 of cell:fat ratio โดยไม่พบลักษณะ histologic 

evidence ของ lymphoma จากไขกระดูก
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การวินิจฉัย

 1. Primary hepatic diffuse large B-cell lymphoma

 2. Chronic hepatitis C infection

การรักษา

 ภาวะ obstructive jaundice ในผู้ป่วยรายนีไ้ด้รับการวนิจิฉยัเป็น primary 

hepatic lymphoma ในผู้ป่วย chronic hepatitis C infection ซ่ึงเป็นชนดิ diffuse 

large B-cell lymphoma การรักษาในผู้ป่วยรายนี ้จึงเป็นการรักษาด้วยเคมบี�าบดัเป็น

หลัก โดยผู้ป่วยได้รับยาเป็น R-CHOP regimen ได้แก่ rituximab, cyclophos-

phamide, doxorubicin, vincristine และ prednisolone หลังจากได้ CHOP 

regimen 2 ครั้งพบว่าอาการตัวเหลืองตาเหลืองลดลง ผู้ป่วยมีอาการดีขึ้นตามล�าดับ 

โดยขณะนี้ก�าลังอยู่ในระหว่างการรักษาต่อเนื่อง ส�าหรับ chronic HCV infection 

ควรพิจารณารักษาในล�าดับถัดไป เนื่องจากพบว่าเป็นปัจจัยท่ีสัมพันธ์กับการเพิ่มขึ้น

ของการเกิด lymphoma

ภาพที ่5  ผลการตรวจไขกระดูก bone marrow biopsy
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ทบทวนวรรณกรรมเรื่อง Primary hepatic lymphoma (PHL)

 มะเร็งต่อมน�า้เหลอืงนบัว่าเป็นมะเร็งทางโลหติวทิยาทีพ่บบ่อยท่ีสดุ1 โดยเป็น

มะเร็งของเซลล์เม็ดเลือดขาวที่ประกอบขึ้นจากระบบภูมิคุ้มกันร่างกาย โดยแบ่งออก

เป็น 2 ชนดิใหญ่ ได้แก่ Hodgkin lymphoma (HL) และ non-Hodgkin lymphoma 

(NHL) จากข้อมูลของ Thai Lymphoma Study Group Registry1 ช่วงปี ค.ศ. 

2007-2009 พบว่าอายุเฉลี่ย (median) เท่ากับ 58 ปี โดยมีอัตราส่วนของชาย : หญิง 

เท่ากับ 1.2:1 และมีอัตราส่วนของ HL : NHL เท่ากับ 1:13 

 ส�าหรับโรค Primary hepatic lymphoma นับว่าเป็นมะเร็งที่พบได้น้อย 

โดยพบได้ประมาณร้อยละ 1 ของกลุ่ม non-Hodgkin lymphoma (NHL) ทั้งหมด 

โดย subtype ที่พบบ่อยที่สุดคือชนิด Diffuse large B-cell ซึ่งมีอยู่ประมาณร้อยละ 

46-96 ของจ�านวนผู้ป่วย2-6 ซึ่งตัวเซลล์ lymphoma จะตรวจพบเฉพาะในตับเท่านั้น 

โดยไม่พบทีต่�าแหน่งอืน่นอกตบั (extra-hepatic involvement) ส่วนใหญ่เจอในผู้ชาย

ประมาณ 2 ใน 3 ของผู้ป่วยทั้งหมด และอายุที่ตรวจพบโรคพบได้ตั้งแต่ 21-86 ปี แต่

ส่วนใหญ่จะอยู่ในช่วง 50-60 ปี3

 นอกจากนีย้งัพบร่วมกบัการติดเชือ้ไวรัสตบัอักเสบซี (HCV infection) โดย

พบการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซีได้ถึงร้อยละ 40-60 ในผู้ป่วย primary hepatic 

lymphoma และสัมพันธ์กับการเพิ่มขึ้นของ lymphoma ชนิด diffuse B-cell non-

Hodgkin lymphoma7  โดยทั่วไปพบว่ากลไกในการเกิดโรคยังไม่ชัดเจน แต่เชื่อว่า

อาจสัมพันธ์กับการติดเชื้อไวรัสเร้ือรัง เช่น ไวรัสตับอักเสบบี (hepatitis B virus), 

ไวรัสตับอักเสบซี (hepatitis C virus), Human immunodeficiency virus (HIV) 

และ Epstein-Barr virus (EBV) รวมถึงการท่ีมีระบบภูมิคุ้มกันที่ลดลงจากโรค

ภูมิคุ ้มกันบกพร่อง (autoimmune disorder) หรือการใช้ยากดภูมิคุ ้มกัน 

(immunosup-pression)2,3

อาการและอาการแสดง

 ผู้ป่วยส่วนใหญ่จะมาด้วยอาการปวดท้องบริเวณด้านขวาบน (right upper 

quadrant) หรือบริเวณลิ้นปี่ (epigastrium) ในผู้ป่วยร้อยละ 50 อาจมีอาการของ 
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lymphoma-related B grade symptom ได้แก่ มีอาการไข้สูง เหง่ือออกกลางคืน 

และน�้าหนักลดลง นอกจากนี้อาจมีอาการตัวเหลืองตาเหลืองร่วมด้วยได้ พบได้

ประมาณร้อยละ 10 ของผูป่้วยทัง้หมด2,6,8 ซ่ึงส่วนมากเกดิจากการแทรกของเซลล์มะเร็ง

ในเนื้อตับ (direct infiltration of malignant cells) และสามารถเกิดจากการอุดกั้น

ทางเดินน�้าดีจากการกดเบียดของเซลล์มะเร็ง (periportal, perihepatic, or peri-

pancreatic) ได้ แต่พบได้น้อยเพียงร้อยละ 1-2 ของผู้ป่วยทั้งหมด2 ในส่วนของการ

ตรวจร่างกายส่วนใหญ่พบว่าประมาณร้อยละ 80 จะตรวจพบมตัีบโต (hepatomegaly) 

และอาจตรวจคล�าได้ก้อนในช่องท้อง โดยอาการและอาการแสดงจะค่อย ๆ มีอาการ

เพิ่มมากขึ้นเรื่อย ๆ

การตรวจวินิจฉัย

 การตรวจทางห้องปฏิบัติ อาจตรวจพบความผิดปกติ2 ได้แก่ การเกิดภาวะ

โลหิตจาง anemia, ตรวจพบเมด็เลอืดขาวต�า่ลง neutropenia, การมรีะดบัแคลเซยีม

ในเลือดสูง, การมีระดับ serum Lactase Dehydrogenase (LDH) สูงขึ้น, ตรวจพบ

ค่าการท�างานเอนไซม์ตับ ได้แก่ ค่าบิลิรูบิน bilirubin, ค่า alkaline phosphatase 

(ALP) และค่า aminotransferase ทีส่งูขึน้ ส�าหรับการตรวจสารบ่งชีม้ะเร็ง เช่น alpha 

fetoprotein (AFP), carcinoembryonic antigen ส่วนใหญ่อยู่ในช่วงค่าปกติ

 การตรวจทางภาพรังสีพบว่า2,6 ส่วนใหญ่จะมลีกัษณะเป็นก้อนเดีย่ว (solitary 

mass) ในเนื้อตับ แต่อาจพบลักษณะหลาย ๆ  ก้อน (multiple masses) หรือกระจาย

ทั่วตับได้ (infiltrative type)9-11 การตรวจด้วยเครื่องอัลตร้าซาวด์ สามารถตรวจพบ

ลักษณะ hypoechoic lesion ล้อมรอบไปด้วยเนื้อตับปกติ (normal liver 

parenchyma) ส�าหรับการตรวจด้วยเคร่ืองเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (CT scan) พบ

ลักษณะ slight perilesional enhancement (ringlike) ได้ทั้งใน arterial และ 

venous phases โดยจะไม่พบต่อมน�้าเหลืองโดยรอบโตและไม่พบลักษณะของตับ

แขง็ เมือ่ฉดีสารทบึรังสจีะไม่มลีกัษณะขาวขึน้ในทกุระยะ (no enhancement) อย่างไร

ก็ตามอาจพบหลอเลือดพาดผ่านตัวก้อนได้ เรียกว่า vessel penetration sign ซึ่ง

เป็นลกัษณะเด่นของ lymphoma19 แต่สามารถพบในโรคอืน่ได้ด้วย เช่น early stage 
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hepatocellular carcinoma, cholangiocellular carcinoma20 การตรวจด้วย 

อัลตร้าซาวด์และเอกซเรย์คอมพิวเตอร์อาจท�าให้แยกระหว่าง primary hepatic 

lymphoma และ hepatocellular carcinoma ได้ไม่ชัดเจน ส�าหรับการตรวจด้วย

คลืน่แม่เหลก็ไฟฟ้า (MRI) พบลกัษณะ hypointense lesion ใน T1W, hyperintense 

lesion ใน T2W, nonspecific dynamic enhancement แต่ใน hepatobiliary 

phase จะพบว่า primary hepatic lymphoma มักจะมีลักษณะ hypointense เป็น

ส่วนใหญ่ นอกจากนี้ยังมีการตรวจด้วย PET with fludeoxyglucose F 18/CT ซึ่ง

จะไม่พบลักษณะ hypermetabolic foci ในต่อมน�้าเหลืองหรืออวัยวะอื่น ๆ

 เมือ่ท�าการตรวจชิน้เนือ้จากตับจะพบว่าเซลล์ของตบั (hepatocyte) ถกูแทนที่

ด้วยเซลล์ medium to large size ของ atypical lymphoid cell และถ้าน�ามาย้อม

เพิ่มเติมด้วย immunohistochemistry จะพบว่า positive ต่อ CD 20 ซึ่งเป็นบ่งชี้

ถึง lymphoma ชนิด B cell3

ภาพที ่6 ผลการตรวจด้วยเคร่ือง ultrasound ในผูป่้วย PHL17 (ได้รับอนุญาตรูปภาพจาก Atsushi 

Hiraoka เมื่อ 9 ส.ค. 2563)

 รูปซ้าย พบลักษณะ heterogeneous hypo-echoic nodule อยู่ในต�าแหน่ง segment II 

ของตับ โดยมีขอบเขตไม่ชัดเจน

 รูปขวา พบมี penetrating sign ของ hepatic vein อยู่ข้างในตัวก้อน (ลูกศรหนา) และ

มีการขยายของ intrahepatic bile duct (ลูกศรบาง)
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ตารางท่ี 1  ลักษณะความแตกต่างของภาพทางรังสแีต่ละชนิด ระหว่างผูป่้วยโรค Primary hepatic 

lymphoma และ Hepatocellular carcinoma13

 โรค Primary hepatic lymphoma Hepatocellular carcinoma

USG Hypoechoic พบได้ทั้ง Hypoechoic, isoechoic หรือ

  hyperechoic

CT Hypoattenuating และ non Arterial enhancement ชัดเจน และจะพบ isodense

 enhancing หรือ minimally หรือ hypodense ที่อยู่ใน portal venous phase

 enhancing และ delayed phase

MRI มีลักษณะ enhancement เช่น Arterial enhancement ชัดเจน และพบ delayed

 เดียวกันทั้ง arterial และ venous washout ใน venous phase อาจจะพบ isodense, 

 phase มักจะพบ hypodense ใน hypodense หรือ hyperintense ใน T1 แต่จะพบ

 T1 และ variable ใน T2 hyperintense ใน T2 phase

Cirrhosis มักจะไม่พบร่วมกัน มักจะพบร่วมกัน

USG: ultrasound, CT: computed tomography, MRI: magnetic resonance imaging

ภาพท่ี 7-8  ผลการตรวจด้วยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องในผูป่้วย PHL18 (ได้รับอนุญาตรูปภาพ

จาก Kenya Kamimura เมื่อ 9 ส.ค. 2563) พบลักษณะ low density ก่อนการฉีด 

contrast (ลูกศรขาว) เมื่อท�าการฉีดสีใน arterial phase พบมี vascular penetrating 

ใน tumor (หัวลูกศรขาว) มี ring-like enhancement ใน portal phase (ลูกศรด�า) 

และไม่มีการกระจายของ contrast เข้าไปในตัวก้อน ใน vascular phase (ลูกศรเส้น

ประ)
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การรักษา

 การให้ยา chemotherapy เป็นการรักษาหลักมาตรฐานส�าหรับ primary 

hepatic lymphoma โดยท�าให้มีการพยากรณ์โรคท่ีดี มีการศึกษา retrospective 

cohort จ�านวน 24 คน15 ในผู้ป่วย primary hepatic lymphoma โดยการใช้เคมี

บ�าบัดแบบรวม โดยเฉพาะการใช้ยา rituximab และยาเคมีบ�าบัด CHOP  พบว่าได้

ผลที่ดี มีอัตรา complete remission ที่ร้อยละ 83 และมี 5-year survival rate ที ่

ร้อยละ 87 ในผู้ป่วยท่ีการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี ควรได้รับการรักษาไวรัสตับ 

ภาพที่ 9  ผลการตรวจด้วย MRI พบลักษณะเป็นก้อน focal mass โดยเมื่อดูใน T2w (รูปภาพ A) 

และ T1w (รูปภาพ B) จะพบว่าตัวก้อนไม่ได้ท�าให้เกิดการกดเบียดเส้นเลือดที่มาเลี้ยง

ตับและท่อทางเดินน�้าดี (hepatic blood and biliary vessels) (รูปลูกศร) ซึ่งมีลักษณะ

เช่นเดียวกันเมื่อท�าการตรวจด้วยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ CT scan (รูปภาพ C-E) และ

ภาพจากอัลตร้าซาวด์ (รูปภาพ F) โดยผลตรวจช้ินเนื้อจากตับพบลักษณะ nodular 

sclerosis Hodgkin’s lymphoma14 (ได้รับอนุญาตรูปภาพจาก Linda Calistri เมื่อ 16 

ก.ค. 2563)
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อักเสบซี หลังการรักษาด้วยยาเคมีบ�าบัด เพื่อช่วยให้ผลลัพธ์ทางคลินิกของผู้ป่วยดี

ขึ้น16

Practical points:

 1. โรค PHL เป็นโรคทีพ่บได้ไม่บ่อย ส่วนใหญ่จะเป็น diffuse large B-cell 

มักพบร่วมกับการติดเชื้อไวรัสเรื้อรัง เช่น hepatitis B virus, hepatitis C virus, 

HIV หรือ Epstein-Barr virus

 2. อาการส่วนใหญ่ไม่จ�าเพาะเจาะจง (non-specific) ผลการตรวจทางภาพ

รังสเีอกซเรย์คอมพวิเตอร์ทีม่ลีกัษณะเด่นต่อ lymphoma คอืการพบหลอเลอืดว่ิงผ่าน

ในตัวก้อน และเมื่อย้อมชิ้นเนื้อ IHC CD20 positive

ภาพท่ี 10-11 ผลการตรวจช้ินเน้ือทีต่บั(ได้รับอนุญาตรปูภาพจาก Won-Tak Choi เมือ่ 11 ก.ค. 

2563)

 รูปซ้าย เป็นการย้อม H&E stain พบลักษณะของ large atypical lymphoid cells efface 

hepatic parenchyma 

 รูปขวา เป็นการย้อม immunohistochemistry CD 20 positive ติดสีน�้าตาล
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Abstract

 An adenoma is the most common benign ampullary lesion. En-
doscopic papillectomy is the first-line therapy for ampullary adenoma 
because it provides a high success rate and less complication when 
compared with surgical resection. It is crucial to perform pre-endoscopic 
resection assessment for intraductal involvement and the presence of 
malignant features. Endoscopic ultrasound (EUS) is the modality of choice. 
Cross-sectional imaging, including computer tomography (CT) scan and 
magnetic resonance imaging (MRI), may be required to assess for regional 
lymph nodes or distance metastasis if malignancy is suspected. There is 
no standardization of techniques for endoscopic papillectomy; however, 
a standard duodenoscopy, hot snare polypectomy, and pancreatic duct 
stent placement are generally performed. Submucosal injection and abla-
tive therapy are also reported. Early adverse events, including pancreatitis, 
bleeding, and cholangitis, are usually mild to moderate and usually resolve 
with conservative treatment. In contrast, late adverse events, including 
pancreatic or biliary stenosis, may require endoscopic intervention. There 
is no consensus guideline for post papillectomy surveillance, but most 
experts recommend continuing surveillance after resection as tumor 
recurrence can occur. 
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Introduction

  Ampullary lesions can be benign, premalignant, or malignant, 

as detailed in Table 1. Most of them are adenomas or adenocarcinomas, 

which require definitive treatment.1 For ampullary adenomas, the treatment 

options include pancreaticoduodenectomy, surgical ampullectomy, and 

endoscopic papillectomy.2 Endoscopic papillectomy was first reported by 

Suzuki et al. and has been accepted as an alternative treatment to surgery 

for ampullary adenomas when possible.3,4 However, severe complications 

can occur, including pancreatitis, bleeding, perforation, and death. There-

fore, endoscopists should be familiar with endoscopic resection techniques 

and able to recognize and manage complications properly.

Table 1 Etiology of ampullary lesions1

     Benign Premalignant Malignant

Impacted gallstone Adenoma Adenocarcinoma

 - Sporadic

 - Associated with a polyposis

 syndrome (eg. familial

 adenomatous polyposis)

Papillitis Choledochocele (type III  Metastatic cancer: Breast,

 choledochal cyst) renal, melanoma

Hamartoma Intra-ampullary papillary tubular Intramural tumor: Carcinoid, 

 neoplasm stromal tumor, neuroendocrine 

  tumor

Heterotopic gastric mucosa

Lipoma
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Definition and indications

 Endoscopic papillectomy is defined as the resection of mucosa 

and submucosa of the duodenal wall in the area of anatomical attachments 

of the ampulla of Vater, including the tissue around the bile duct and the 

pancreatic duct orifices.4 Surgical ampullectomy refers to the resection of 

the ampulla of Vater via duodenotomy, including resection of pancreatic-

head tissue, followed by separating the reinsertion of the common bile 

duct and main pancreatic duct into the duodenal wall. The indications 

for endoscopic papillectomy are not well established. Several cases series 

have been demonstrated the features of the ampulla that predict complete 

endoscopic removal. The accepted criteria for endoscopic resection in-

clude lesion of less than 5 cm, no evidence of ductal involvement and no 

evidence of malignancy on biopsy or endoscopic appearance.4  

Pre-endoscopic resection assessment

 A thorough endoscopic examination by duodenoscopy is required 

before resection. If the ampulla demonstrates a slightly elevated or sessile 

lesion with a regular surface, soft, movable and non-ulcerated appear-

ances, the benign disease such as ampullary adenoma seems likely.5 The 

features suggestive of malignancy are firm or hard, ulceration, friability, 

spontaneous bleeding, induration, and rigidity of the ampulla on probing 

(Figure 1).2,4,5 Nonetheless, the endoscopic appearances alone cannot 

always distinguish adenomas from adenocarcinomas. The use of a mag-

nifying endoscope and narrow-band imaging is helpful.6,7 Tissue biopsy is 

required before definitive treatment is carried out. However, malignancy 

can be missed up to 30%, and coexisting adenocarcinoma cannot be 

entirely excluded by mucosal biopsy alone.8-10
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Figure 1 Endoscopic appearances of ampullary lesions. A, a 7 mm ampullary adenoma. B, a 

1.5 cm ampullary adenoma with patchy nodular mucosa consistent with low-grade 

dysplasia. C, Markedly bulging ampulla with a mass-like lesion extruding from the 

ampullary opening consistent with ampullary adenocarcinoma. D, The infiltrative 

mass at ampulla with contact bleeding suggestive of ampullary adenocarcinoma.

 Besides from endoscopic appearance of the lesion, evaluating 

the extent of the ampullary adenoma is crucial. Endoscopic ultrasound 

(EUS) and intraductal ultrasound (IDUS) with a 20 MHz frequency probe 

can assess bile duct and pancreatic duct involvement. The extension of 

the tumor into either duct can also be evaluated by cholangiogram and 
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pancreatogram, obtained from endoscopic retrograde cholangiopancrea-

tography (ERCP) (Figure 2). Tumor with ductal involvement generally 

requires surgical treatment; however, it has been reported that tumor 

extension of either bile duct or pancreatic duct of less than 1 cm can be 

resected endoscopically.11-13

 In terms of the assessment of nodal and distant metastasis in 

cases of malignant lesions, CT and MRI are more superior compared to 

endoscopic methods, as shown in Table 2.

Techniques 

 There have been no either specific guidelines or standardized 

techniques for endoscopic papillectomy published thus far. In principle, 

the techniques require endoscopic inspection, cannulation of the bile 

Figure 2  The assessment of bile duct and pancreatic duct before endoscopic ampullectomy. 

A, Endoscopic ultrasound (EUS) demonstrates a 2.6 x 2.2 cm hypoechoic mass 

at the ampulla with distal common bile duct (CBD) involvement. B, Endoscopic 

retrograde cholangiopancreatography (ERCP) reveals distal CBD extension of 

ampullary carcinoma, and a 5 mm filling defect above consistent with a stone.
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duct and pancreatic duct to assess ductal involvement, in case the lesion 

was not previously evaluated by EUS, snare polypectomy with or without 

submucosal injection, tissue retrieval, followed by pancreatic duct stent 

placement (Figure 3). The need for a prophylactic antibiotic is not well 

established.20 

 The need for routine sphincterotomy has been a topic of debate. 

Most experts would recommend pancreatic sphincterotomy, whereas 

biliary sphincterotomy may be needed if the bile flow is absent. The sub-

mucosal injection is generally not required, but it may be helpful in lateral 

spreading or flat lesions. Some experts recommend submucosal injection 

with diluted epinephrine before resection.21,22 Regarding snare type and 

electrosurgical settings, a braided snare and blended electrosurgical 

current (50-60 J) are generally used in cutting or coagulation mode. An 

“en bloc” resection is recommended, but a piecemeal resection can be 

performed for large lesions. The resected tissue can be retrieved using a 

Table 2 Diagnostic accuracy comparison of imaging modalities for assessment prior to 

endoscopic ampullectomy

   Accuracy
  Assessment
 CT MRI EUS ERCP IDUS

Intraductal tumor 84.4%14 59-63%15 91%16 84%16 90%17

extension

Staging

   - T staging 26.1%18 53.8%18 63%-90%16,18 - 78%-88.9%17,19

   - N staging 43.5%18 76.9%18 66.7%18 - -

CT, computer tomography; MRI, magnetic resonance imaging; EUS, endoscopic ultrasound; 
ERCP, Endoscopic retrograde cholangiopancreatography; IDUS, intraductal ultrasound.
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Roth-net and it should be done immediately to prevent tissue migration into 

the distal small bowel from peristalsis and air insufflation. If some residual 

adenomatous tissue is observed after resection, argon plasma coagulation 

(APC) can be applied for tissue ablation. Other choices are laser therapy, 

photodynamic therapy, monopolar or bipolar electrocoagulation. Pancreatic 

duct stent should be placed before tissue ablation to avoid injury around 

the pancreatic duct orifice.23

 In general, placement of prophylactic pancreatic duct stent is 

Figure 3 Endoscopic ampullectomy of ampullary adenoma. A, Endoscopic view of the le-

sion. B, Successful pancreatic duct cannulation followed by hot snare resection 

of the lesion while leaving the wire in the pancreatic duct. C, The adenoma was 

completely resected. D, A 5 Fr, 5 cm pancreatic duct stent was placed. E, The 

“en bloc” resected ampulla was retrieved. F, Endoscopic view of post endoscopic 

papillectomy at 2 weeks.
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recommended after resection to prevent post-ERCP pancreatitis based on 

the small prospective study of Harewood et al. and nonrandomized data.24-26 

An abdominal X-ray should be obtained within two weeks to confirm the 

spontaneous dislodgement of the prophylactic single pigtail pancreatic 

duct stent. If the stent is present on the X-ray, it must be removed endo-

scopically to minimized the risk of pancreatic ductal injury.4-5 The routine 

endobiliary stent placement for prevention of post-ERCP cholangitis is not 

recommended.22,27,28 The summary of described endoscopic papillectomy 

techniques is shown in Table 3. 

Adverse events 

 The overall procedure-related adverse events of endoscopic pap-

illectomy (ranges from 8%-35%) are lower than surgical ampullectomy 

(ranges from 25%-65%).23,24 The adverse events can be classified as early 

and late. Early complications are pancreatitis (5%-15%), bleeding (2%-16%), 

perforation (0%-4%), and cholangitis (1%-2%) respectively.53,54 Most of the 

post-ERCP pancreatitis is usually mild to moderate and resolves with 

conservative treatment. The common measures to prevent post-ERCP pan-

creatitis include prophylactic pancreatic duct stent placement and rectal 

indomethacin. The administration of rectal indomethacin has been shown 

to provide more benefits than temporary pancreatic stents in a randomized 

study.55 Post-endoscopic papillectomy bleeding is mostly controlled with 

conservative treatment and endoscopic hemostasis.23 Carbon dioxide insuf-

flation should be used as it reduces the risk of pneumoperitoneum in the 

case of duodenal perforation.56 Late adverse events include pancreatic or 

biliary stenosis (0%-8%). These complications usually require endoscopic 

therapy, such as sphincterotomy, stent placement, and balloon dilation.23 
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Table 3 Summary of reported endoscopic papillectomy techniques

          Aim Techniques Recommendation†

To facilitate CBD and PD PD sphincterotomya No consensus
assessment or provide - Routine PD sphincterotomy22,29-34

pancreaticobiliary drainage - As needed PD sphincterotomy13,31-32

after papillectomy Biliary sphincterotomya 

 - Routine biliary sphincterotomy22,24, 29-34,

 - As needed biliary sphincterotomy32

To lifting tumor from duodenal Submucosal injectionb,c No consensus
wall or decrease the risk of - Saline injection29,40-42

bleeding - Saline/epinephrine22,29,36

 - Epinephrine injection28,37-38

To cut ampulla from Electrical current  No consensus
duodenal wall - Pure cut27,30,39 - Blended cut31,42-44

 - Endocut24,32,35-36,46-48 - Pure coagulation22

To destroy residual superficial Ablative therapy Can be used
adenomatous tissue after - Argon plasma coagulation22,29, 32-40,44,47-50 (not routinely used
snare resection - Bipolar electrocautery,49 monopolar/ as primary therapy)
 multipolar coagulation32,39

 - Laser therapy42

 - Snare tip coagulation,36 heater probe,31

 autocut52

To prevent post-ERCP  Routine pancreatic duct Recommended
pancreatitis, reduce risk for stent21,24,30,33-36,40,42-43,46-48,51-52

PD stenosis, allow safer
use of ablative therapy 

To reduce risk of cholangitis Routine endobiliary stent33-34,42,48,52 Not 

and promote adequate biliary  recommended
drainage after procedure
†Recommendation based on the guideline of American Society for Gastrointestinal Endoscopy23

a Performed if intraductal growth was identified in one study21

b Only for lesions with lateral extensions and flat in one study33

c Only if lateral duodenal sides were affected in one study44

PD, pancreatic duct; CBD, common bile duct; ERCP, Endoscopic retrograde cholangiopancreatography
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The Mortality after endoscopic papillectomy is rare (0%-0.7%).57

Outcomes

 The overall success rate of endoscopic papillectomy, defined as 

complete resection of the visible tumor, is approximately 79% (ranges 

from 29% to 100%).58 However, the definition of “success” is different in 

various studies.23 Recurrent benign lesions occur in 20 %. The tumor size, 

high-grade dysplasia, the presence of an intraductal tumor and coexist-

ing familial adenomatous polyposis syndrome (FAP) are the proposed risk 

factors for recurrence in several studies.33,50,59 

 Post endoscopic papillectomy surveillance is recommended in all 

patients to detect the recurrent neoplastic tissue.23 Nevertheless, there are 

no standard guidelines for the interval and duration of surveillance. Various 

published studies report the surveillance method using endoscopy with 

photographic documentation and scar biopsy, initially at 3 to 6 months 

after the index procedure and then regular follow-up at 3 to 6 months, 

6 to 12 months, for 2-5 years.37 Some studies recommend a surveillance 

strategy for sporadic (non-FAP) ampullary polyps similar to colonic polyps 

treated with piecemeal resection; however, the endpoint for surveillance 

has not been established.23,60 For FAP patients, endoscopic surveillance 

should be performed every 3 years. The proposed management algorithm 

for ampullary lesions is delineated in Figure 4.54

Conclusion

 Endoscopic papillectomy is currently the mainstay therapy for 

ampullary adenomas without malignant features and evidence of bile 

duct and pancreatic duct involvement. There is no definite guideline for 
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endoscopic resection techniques and surveillance protocol; however, hot 

snare polypectomy and PD stent placement are the key elements. The treat-

ment efficacy is reasonably good with low adverse event rates. Therefore, 

proper patient selection, adequate endoscopic evaluation before resection, 

appropriate resection technique, and early recognition of complications 

are essential for the endoscopic management of ampullary lesions.

Figure 4  Proposed management algorithm for ampullary lesion, adapted from Patel R. et al.54

†Endoscopic appearance of malignant features include firm, fixed, ulceration, friability, sponta-
neous bleeding, induration and rigidity on probing.
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Introduction

	 Superior	mesenteric	artery	syndrome	(SMAS)	was	first	introduced	

by Professor Rokitansky 1 from autopsy in 1842. After that, in 1972 Wilkie 

published the series of SMA syndrome in 75 patients. SMA syndrome is 

also known as Wilkie’s syndrome2,chronic duodenal ileus, aortomesenteric 

duodenal compression or cast syndrome.3 This is a rare interesting phe-

nomenon caused by the narrow angle between superior mesenteric artery 

and aorta, which results in compression of the third part of duodenum. 

The predisposing factors may include anatomical variations or any condi-

tion associated with rapid weight reduction such as anorexia nervosa4, 

tuberculosis5, burn6, weight reduction following bariatric surgery7 or repair 

of an aortic aneurysm. The largest case series of Lee et al.8 showed that 

SMA syndrome occurred more frequently in female patients between 10 

and 39 years of age. Clinically, typical symptoms of SMAS are nausea, 

anorexia, early satiety, vomiting, postprandial fullness and abdominal 

pain. Diagnosis requires radiologic studies in patients with symptoms 

suggestive of SMA syndrome.8
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Pathophysiology

 The superior mesenteric artery (SMA) is a major artery of the ab-

domen,	which	originates	from	a	second ventral branch of	the	abdominal	

aorta supply part of the duodenum, a portion of the head and the pan-

creatic body, the entire small intestines and the large intestine up to the 

right two-thirds of the transverse colon. The SMA leaves the aorta at the 

level	of	the	first	lumbar	vertebra,	creating	an	acute	angle.	The	third	part	

of the duodenum passes between the aorta and the superior mesenteric 

artery at the level of the L3 suspended by its attachment to the ligament 

of	Treitz.	Normally,	SMA usually	forms an	angle	of 45°	to	the aorta	(nor-

mal angle ranges	from	25°	to	60°)8,9, fat and lymphatic tissues around the 

SMA provide protection to the duodenum against compression by the 

artery. Thus, any illness resulting in rapid weight loss can cause a more 

acute angle	(<22°)	or	decreased	aorto-mesenteric	distance	less	than	8	-10	

Fig. 1 Anatomy of adjacent organ of superior mesenteric artery and aorta (adapted from 

Uptodate13) (A) Antero-posterior view (B) Lateral view
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mms10	causes	compression of the	third	part of the	duodenum	resulting	

in SMA	syndrome.11  If the SMA also compresses a left renal artery, which 

is	called	Nutcracker	syndrome,	then	patient	has	the	symptoms	of	left	flank	

pain and hematuria.12

Predisposing Factors for Superior Mesenteric Artery Syndrome 

	 SMA	syndrome	is	most	commonly	seen	after	a	rapid	significant	

weight loss, but other etiology can also cause SMA syndrome such as 

anatomical variation, severe medical illness causing sudden weight loss, 

trauma and post-surgical condition (Table 1).

Table1 Predisposing Factors for Superior Mesenteric Artery Syndrome (adapted from Geb-
hart, T. (2015). Superior Mesenteric Artery Syndrome. Gastroenterology Nursing, 
38(3), 189–193.20

Anatomical variations Superior mesenteric artery with low origin14

 Short Ligament of Treitz3

 Scoliosis15

Loss of mesenteric fat Anorexia nervosa
 Excessive exercise
 Gastric bypass surgery
 Malignancy
 Infection (Tuberculosis, Strongyloidiasis16, Brucellosis17, AIDS)
 Disease of malabsorption

Trauma Spinal cord injury
 Abdominal trauma
 Burn18

Post-surgical condition External compression ( Cast syndrome)19

 Spinal correction surgery
 Abdominal surgery
 Aortic aneurysm repair
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Clinical features

 The patient might present with acute symptoms of gastric outlet 

obstruction such as postprandial epigastric pain, sense of fullness, early 

satiety, belching, nausea and bilious vomiting.6 The symptoms are usually 

relieved when in the left lateral decubitus, the prone position or knee-

to-chest position due to the mechanism that reduces the small bowel 

mesenteric tension at the aorto-mesenteric angle.15 In acute presentation, 

patients may have an abdominal distension, tenderness and a succussion 

splash due to duodenal obstruction, but in chronic cases may present with 

vague abdominal symptoms and recurrent abdominal pain, associated 

with vomiting 21, 22 or dyspepsia.

The diagnosis 

 The diagnosis of SMA syndrome is based on clinical symptoms 

and radiologic evidence of third part duodenal obstruction.(23)

Imaging

Plain radiograph

 Plain X-rays of the abdomen in the upright and supine positions 

contribute	little	to	diagnosis.	Significant	gastric	distention	can	be	seen	

with	an	air-fluid	level	in	the	stomach	and	duodenum,	double	bubble	sign	

and absence of air in the remainder of the gut.

Upper GI study 

 In upper GI study in SMA patients showed dilatation of the stom-

ach,	first	and	second	part	of	the	duodenum	with	abrupt	vertical	linear	ex-
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trinsic compression of the third part duodenum, a collapse of fourth part of 

duodenum and jejunum which is located distal to the crossing of the SMA, 

reflux	of	the	barium	contrast	proximal	to	the	obstruction	(antiperistalsis)	

and delayed gastroduodenal transit more than 4-6 hours can be found. In 

some patients, the obstruction is relieved when posture changes into a 

prone, left lateral decubitus and knee chest position. Hayes’ maneuver 

(pressure applied below the umbilicus in cephalic and dorsal direction) 

which elevates the root of small-bowel mesentery can also relieve the 

obstruction.24 Upper GI study does not seem to be sensitive enough due 

to the intermittent course of SMA symptoms.

Fig. 2 Plain film abdomen upright position of A 58 YOM presented with postpandrial 

vomiting revealed gastric dilatation with air-fluid level.
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Computed tomography

 Computed tomography with contrast injection is the best diag-

nostic	of	choice	to	confirm	the	mechanical	obstruction	and	visualize	the	

cause of extrinsic compression as the SMA crosses the third part of the 

duodenum.25	 The	 radiologic	 findings	 suggest	 extrinsic	 compression	of	

the third part of the duodenum between the SMA and the aorta, a dilated 

duodenum,	an	aortomesenteric	distance	of	≤8	mms	or	an	aortomesenteric	

angle	of	≤25°.26 The	aortomesenteric	distance	is	defined	as	the	minimum	

distance at the level where the duodenum passes between the SMA and 

aorta. The aortomesenteric angle was measured as the angle between 

the aorta and SMA on sagittal images.8  These parameters are shown in 

Figure 4.

Fig. 3 A-C revealed UGI study of SMA syndrome patients who presented with postpan-

drial vomiting after lost 10 kg in a month. (A) and (B) showed dilatation of the 

stomach, first and second part of duodenum with abrupt change in caliber at third 

part of duodenum, a vertical linear extrinsic compression band (arrow in picture A) 

over the third part of duodenum was seen. (C) The obstruction was relieved when 

posture changed into a prone position.

A B C
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Endoscopy

 Endoscopy is indicated to rule out an intrinsic cause of duodenal 

compression such as peptic ulcer, stomach cancer or duodenal cancer. A 

large amount of old food remaining in stomach and proximal duodenum or 

narrowing of the third part of duodenal lumen due to external compression 

may be seen. Sometimes endoscopy may visualize a pulsatile extrinsic 

compression, suggestive of this condition.

Treatment

 Once diagnosed, conservative treatment by decompression of the 

stomach and duodenum with a nasogastric tube should be performed; 

electrolytes should be corrected and nutritional support provided with 

Fig. 4 The computed tomography with contrast injection of same patient showed (A) 

Axial plane revealed narrow aortomesenteric distance (6.28 mms). SMA and aorta 

compress the duodenum in between. (B) Sagittal plane revealed narrow aorto-

mesenteric angle (20o) and aortomesenteric distance (6.11 mms) compressing 

the duodenum in between.
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enteral feeding through the nasojejunal tube, which is past the point of 

compression, or total parenteral nutrition.27	The	benefit	of	nutritional	sup-

port is increasing body weight and restoration of retroperitoneal fat. When 

tolerated, oral feeding should be resumed simultaneous with lying in the 

left lateral decubitus position during meals; motility drugs may also be 

helpful in some patients.17, 28 The overall success rate of the conservative 

treatment in one study was 71.3 %, while the overall recurrence rate was 

15.8 %.8 

	 In	 addition,	 the	 specific	 treatment	 of	 SMA	syndrome	also	de-

pends on the cause of disease. If conservative treatment fails, together 

with progressive weight loss, indigestion or the syndrome occurred from 

anatomical disorders, surgical intervention is considered to be the next 

option of treatment. The different surgical options include section of the 

ligament of Treitz29, gastrojejunostomy and side-to-side duodenojejunos-

tomy. Most surgeons prefer side-to-side duodenojejunostomy due to the 

higher success rates when compared to the other surgical options and 

Fig. 5 (A, B) Esophagogastroduodenoscopy showed narrowing lumen of the third part 

duodenum.
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low risk of post-operative adhesion. Some studies revealed success rates 

of about 80-100%. In 1998, Gersin and Heniford proposed laparoscopic 

minimally invasive duodenojejunostomy which can reduce post-operative 

pain, and shortens length of stay in hospital, but this technique requires 

an experienced surgeon.25

Conclusion

 SMA syndrome is a rarely cause of potentially life-threatening 

mechanical duodenal obstruction in adults. The similarity of clinical 

presentations with other gastrointestinal disease might complicate the 

diagnosis. Keeping in mind appropriate radiologic and endoscopic inves-

tigation is essential for diagnosis. First line treatment is conservative with 

decompression, posturing maneuver and nutritional support should be 

considered, but surgical intervention may of necessary in some patients. 
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Topic Review

การเพิ่มอัตราการตรวจพบติ่งเนื้อ 

adenoma ในการส่องกล้องลำาไส้ใหญ่

(How to improve adenoma 

detection rate during colonoscopy)

พญ.กุลวดี แหวนดวงเด่น

รศ.(พิเศษ)พญ.สติมัย อนิวรรณน์

หน่วยโรคทางเดินอาหาร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์

บทนำ�

	 อตัราการตรวจพบติง่เนือ้ลำาไส้ชนดิ	adenoma	(adenoma	detection	rate;	

ADR)	ถอืเป็นตวัชีว้ดัท่ีสำาคญัทีส่ดุในการประเมนิคณุภาพของการตรวจคดักรองมะเร็ง

ลำาไสใ้หญด่ว้ยการสอ่งกลอ้ง1	จากการศกึษากอ่นหนา้พบวา่	ADR	ทีเ่พิม่ขึน้ร้อยละ	1	จะ

ทำาให้อตัราการเกดิมะเร็งลำาไสใ้หญห่ลงัการสอ่งกลอ้ง	(post-colonoscopy	colorectal	

cancer)	ลดลงถึงร้อยละ	32	วิธีการและเทคนิคต่าง	ๆ	ที่ใช้ในการส่องกล้องลำาไส้ใหญ่

จึงถูกพัฒนาขึ้นมาเพื่อเพิ่ม	ADR	ในบทความนี้จะแบ่งปัจจัยที่ช่วยเพิ่ม	ADR	เป็น	3	

ปจัจัย	ไดแ้ก	่	1)	ปจัจัยดา้นการเตรียมลำาไส	้	2)	แพทยผ์ูส้อ่งกลอ้งและวธีิการสอ่งกลอ้ง

ลำาไส	้และ		3)	เทคนคิเพ่ิมประสิทธิภาพกลอ้งสอ่งลำาไส	้โดยจะมกีารเปรียบเทียบ	ADR	

ของการส่องกล้องลำาไส้ด้วยวิธีปกติ	กับวิธีการหรือเทคนิคต่าง	ๆ	เพื่อดูประสิทธิภาพ

ของแต่ละวิธีการหรือเทคนิคที่นำามาใช้
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เนื้อห�

	 ปัจจัยที่มีผลต่อการเพิ่ม	ADR	ขณะส่องกล้องลำาไส้	ได้แก่

ปัจจัยด้�นก�รเตรียมลำ�ไส้ใหญ่

 คุณภาพในการเตรียมลำาไส้ใหญ่ก่อนส่องกล้องมีความสำาคัญมาก	เนื่องจาก

การเตรียมลำาไส้ท่ีไม่ได้คุณภาพมีผลต่อ	ADR	 โดยพบว่ากลุ่มที่เตรียมลำาไส้ไม่ได้

คุณภาพ	มี	ADR	เพียงครึ่งหนึ่งของกลุ่มที่เตรียมลำาไส้ได้คุณภาพ	[Odds	ratio	(OR)	

0.53,	95%	confidence	 interval	 (CI)	0.46–0.62,	p<0.01]6	นอกจากนี้	ยังมีความ

ผิดพลาดท่ีมองไม่เห็นติ่งเนื้อระหว่างส่องกล้อง	 และเมื่อการตรวจซ้ำาใหม่ที่	 3	 เดือน

พบว่า	ADR	สูงถึงร้อยละ	 47	 ในผู้ป่วยที่เตรียมลำาไส้ไม่ได้คุณภาพเทียบกับร้อยละ	

21	ในผู้ป่วยที่เตรียมลำาไส้ได้คุณภาพ	และอัตราการตรวจพบติ่งเนื้อชนิด	advanced	

(advanced	ADR)	สูงขึ้นจากร้อยละ	9	ในผู้ป่วยที่เตรียมลำาไส้ได้คุณภาพ	เป็นร้อยละ	

37	ในผูป่้วยทีเ่ตรียมลำาไสไ้มไ่ดค้ณุภาพ7	จึงมคีำาแนะนำาให้ทำาการสอ่งกลอ้งลำาไสใ้หญ่

ซ้ำาภายใน	1	ปี	หากการเตรียมลำาไสใ้หญไ่ม่ได้คุณภาพ8	นอกจากนี้การส่องกล้องที่การ 

เตรียมลำาไส้ไม่ได้คุณภาพยังส่งผลให้ต้องใช้เวลาในการส่องกล้องนานขึ้น	 และอัตรา

ความสำาเร็จในการสอ่งกลอ้งเขา้ไปถงึลำาไสใ้หญ่สว่น	cecum	(cecal	intubation	rate)	

อาจลดลงได้ถึงร้อยละ	20	อีกด้วย	(จากร้อยละ	98.3	เหลือเพียงร้อยละ	78.1)9	รวม

ทั้งอาจทำาให้ผู้ที่เข้ารับการส่องกล้องมีความอึดอัดในช่องท้อง	และทำาให้ระยะเวลานัด

ส่องกล้องลำาไส้ใหญ่คร้ังถัดไปสั้นลงกว่าเดิม	 ซ่ึงมีผลทำาให้ค่าใช้จ่ายในการส่องกล้อง

โดยรวมเพิ่มมากขึ้น8,	10 

	 วิธีการเตรียมลำาไส้โดยทั่วไปจะพิจารณาจากประสิทธิภาพ	ความปลอดภัย	

และความสามารถในการรับประทานยาระบายของผู้ที่เข้ารับการส่องกล้องลำาไส้ใหญ่	

โดยคำาแนะนำาของ	U.S.	Multi-Society	Task	 Force	 on	Colorectal	 Cancer	

แนะนำาให้ใช้การเตรียมลำาไส้โดยการรับประทานยาระบายวันก่อนที่จะเข้ารับการส่อง

กล้อง	 และเช้าวันที่มาส่องกล้อง	 (split-dose	 regimen)	 โดยเฉพาะผู้ที่เข้ารับการ

ส่องกล้องลำาไส้ใหญ่ที่ไม่เร่งด่วน	 (elective	 colonoscopy)8	 เนื่องจากการวิเคราะห์
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อภิมานพบว่าการเตรียมลำาไส้แบบ	 split-dose	ทำาให้การเตรียมลำาไส้ได้คุณภาพถึง 

ร้อยละ	 85	 เทียบกับร้อยละ	 63	 ในกลุ่มที่ไม่ได้เตรียมแบบ	 split-dose11	 ส่วนการ 

เตรียมลำาไส้แบบให้รับประทานยาระบายวันเดียวกันกับการส่องกล้องลำาไส้ใหญ่	

(same-day	regimen)	นั้น	สามารถทำาได้เฉพาะผู้ป่วยที่เข้ารับการส่องกล้องช่วงบ่าย

เท่านั้น	 และผู้ที่เข้ารับการส่องกล้องจะต้องรับประทานยาระบายหมดก่อนส่องกล้อง

ลำาไส้อย่างน้อย	2	ชั่วโมง	ส่วนการเตรียมตัวเรื่องการปรับอาหารก่อนการส่องกล้อง	มี

ข้อมลูจากการศกึษาอภมิานพบวา่	คณุภาพของการเตรียมลำาไสใ้นผูท่ี้รับประทานอาหาร

ออ่นทีม่กีากนอ้ย	ไมม่คีวามแตกตา่งกนักบัผูท่ี้รับประทานอาหารเหลว8,	12	โดยปจัจัยที่

มีความสัมพันธ์กับการเตรียมลำาไส้ที่ไม่ได้คุณภาพ	ได้แก่	การแนะนำาการเตรียมลำาไส้

ที่ไม่ได้ผล	 (OR	2.35,	95%	CI	1.54-3.60)	การนัดตรวจส่องกล้องลำาไส้นานเกิน	16	

สัปดาห์	(OR	1.86,	95%	CI	1.04-3.37)	และการไม่ปฏิบัติตามคำาแนะนำาในการเตรียม

ลำาไส้	(OR	4.76,	95%	CI	3.00	-	7.55)9

	 การประเมินคุณภาพของการเตรียมลำาไส้มีหลายเกณฑ์	 ที่นิยมใช้	 ได้แก่	

Aronchick	Scale	และ	Boston	Bowel	Preparation	Scale	(BBPS)	

	 การประเมนิคณุภาพการเตรียมลำาไสด้ว้ย	Aronchick	Scale	โดยการดคูวาม

สะอาดโดยรวมของลำาไส้ใหญ่ทุกส่วนก่อนล้างหรือดูดของเหลวออก	แบ่งออกเป็น	 5	

ระดับ	คือ	excellent,	good,	fair,	poor	และ	inadequate	ระดับที่ถือว่ามีการเตรียม

ลำาไส้ที่ได้คุณภาพ	(adequate	bowel	preparation)	ได้แก่	ระดับ	excellent,	good	

และ	 fair	 โดย	 fair	คือหลังจากล้างและดูดน้ำาแล้วมีเนื้ออุจจาระเหลืออยู่เล็กน้อยแต่

สามารถมองเห็นผิวลำาไส้ได้มากกว่าร้อยละ	904	ส่วน	Boston	Bowel	Preparation	

Scale	 (BBPS)	 จะประเมินจากลำาไส้	 3	ส่วน	คือ	ลำาไส้ใหญ่ด้านขวา	 (Right	 colon)	

ตรงกลาง	(Transverse	colon)	และดา้นซ้าย	(Left	colon)	โดยแบ่งคะแนนแตล่ะสว่น 

เป็น	 0-3	คะแนน	คะแนนรวมสูงสุดคือ	 9	คะแนน	การเตรียมลำาไส้ท่ีได้คุณภาพคือ	

BPPS	ตั้งแต่	5	คะแนนขึ้นไป	เนื่องจากการศึกษาก่อนหน้านี้พบว่าหาก	BPPS	ตั้งแต่	

5	คะแนนขึ้นไปอัตราการตรวจพบติ่งเนื้อ	 (polyp	detection	 rate;	 PDR)	 จะสูงถึง

ร้อยละ	 40	แต่หาก	BPPS	น้อยกว่า	 5	คะแนน	อัตราตรวจพบติ่งเนื้อจะลดลงเหลือ

ร้อยละ	24	(P	<	0.02)5
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ปัจจัยด้�นแพทย์ผู้ส่องกล้องลำ�ไส้ใหญ่

 วิธีการที่ช่วยให้แพทย์ส่องกล้องมี	ADR	เพิ่มขึ้น	ได้แก่

 1. การประเมินคุณภาพเทคนิคการดูผิวลำาไส้และแจ้งให้แพทย์ทราบ

 การประเมินคุณภาพเทคนิคการดูผิวลำาไส้	 (Colonoscopy	 inspection	 

quality,	CIQ)	แบง่การประเมนิเป็น	3	ประเดน็	ไดแ้ก	่การตรวจผวิลำาไสใ้หค้รอบคลมุ

ทุกพื้นที่โดยเฉพาะบริเวณที่เป็นรอยพับ	การล้างทำาความสะอาดผิวลำาไส้	และการเป่า

ลมให้ลำาไส้ขยายในช่วงที่ถอยกล้องตรวจหาติ่งเนื้อ15	 จากการศึกษาก่อนหน้านี้พบ

ว่าการประเมินผล	และแจ้งให้แพทย์ทราบคะแนน	CIQ	ของตนเอง	 ในกลุ่มแพทย์ที่	

ADR	 ต่ำากว่าร้อยละ	 35	พบว่า	ADR	 เพิ่มขึ้นอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติคือ	จากร้อย

รูปที่ 1 แสดงคุณภาพการเตรียมลำาไส้ตาม Boston Bowel Preparation Scale (BBPS) คะแนน 

0, 1, 2 และ 3 คะแนนตามลำาดับ
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ละ	31.1	เป็นร้อยละ	34.4	(P	=	0.02)	แต่ในกลุ่มแพทย์ที่มี	ADR	สูงอยู่แล้วคือตั้งแต ่

ร้อยละ	35	ขึ้นไป	ADR	เพิ่มจากร้อยละ	38.5	เป็นร้อยละ	40.1	แต่ไม่มีความแตกต่าง

กันอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ16

 2. การประเมินและแจ้งให้แพทย์ทราบ ADR ของตนเอง

 การประเมนิและแจ้งใหแ้พทยท์ราบ	ADR	ของตนเอง	พร้อมกบัคา่เฉลีย่ของ

เพื่อนร่วมงาน	ทำาให้แพทย์มีความตระหนักมากขึ้น	และมีผลทำาให้	ADR	เพิ่มขึ้น	การ

ศกึษาอภมิานพบวา่การแจ้งใหแ้พทยท์ราบ	ADR	ของตนเอง	ไมว่า่จะเป็นทกุ	3-4	เดอืน	

หรือทุก	1	ปี	มีผลทำาให้	ADR	เพิ่มขึ้นอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติจากร้อยละ	28.1	ก่อน

ทราบผล	เป็นร้อยละ	33.5	หลังจากทราบผล	(P	<0.01)17

 3. ระยะเวลาในการถอยกล้องออกจากลำาไส้ใหญ่ส่วน cecum จนออกจาก

ทวารหนัก (withdrawal time)

	 UK	key	performance	indicators	and	quality	assurance	standards	

for	colonoscopy	ให้คำาแนะนำาว่าการถอยกล้องออกจากลำาไส้ใหญ่ควรใช้เวลา	6-10	

นาที14	 เนื่องจากมีงานวิจัยพบว่าระยะเวลาถอยกล้องตั้งแต่	 6	นาทีขึ้นไปสัมพันธ์กับ	

ADR	ที่มากขึ้นเมื่อเทียบกับระยะเวลาการถอยกล้องที่น้อยกว่า	6	นาที	(ร้อยละ	28.3	

เทยีบกบัร้อยละ	11.8,	P	<	0.01)	และจำานวนติง่เนือ้	adenoma	เฉลีย่ทีพ่บตอ่การสอ่ง

กล้องแต่ละครั้ง	(adenomas	per	colonoscopy;	APC)	ก็เพิ่มขึ้นหากถอยกล้องนาน

อย่างน้อย	6	นาที	(0.61	เทียบกับ	0.17,	P	<	0.01)18	หากเพิ่มระยะเวลาถอยกล้องจาก

ลำาไส้ใหญ่ให้นานขึ้นเป็น	10	นาที	จะมี	ADR	เพิ่มขึ้นอีกร้อยละ	11	เมื่อเทียบกับระยะ

เวลาถอยกล้องเพียงแค่	6	นาที	(P	<	0.01)	แต่การถอยกล้องจากลำาไส้ใหญ่ที่นานกว่า	

10	นาที	กลับไม่พบการเพิ่มขึ้นของ	ADR	อีก19		ในอีกการศึกษาพบว่าแพทย์ที่มีระยะ

เวลาการถอยกลอ้งเฉลีย่ทีน่านกวา่	8	นาทมีคีวามสมัพนัธ์กบั	ADR	ทีเ่พิม่ขึน้เมือ่เทียบ

กบัระยะเวลาถอยกลอ้งจากลำาไสใ้หญ่ทีน่อ้ยกวา่	8	นาท	ี(ร้อยละ	37.8	เทยีบกบัร้อยละ	

23.3,	P	<	0.01)	แต่อัตราการตรวจพบติ่งเนื้อชนิด	advanced	adenoma	ของทั้งสอง

กลุ่มไม่แตกต่างกันคือ	ร้อยละ	6.6	และร้อยละ	4.5	ตามลำาดับ	(P	=	0.13)	(20)	กล่าว

โดยสรุประยะเวลาถอยกล้องที่เหมาะสมควรจะอยู่ระหว่าง	6-10	นาที



136 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, กันยายน-ธันวาคม 2563

 4. การส่องกล้องลำาไส้ใหญ่ด้านขวาซ้ำา (second-look right colon ex-

amination)

	 เนื่องจากติ่งเนื้อในลำาไส้ใหญ่ด้านขวาส่วนใหญ่เป็นต่ิงเนื้อที่มีลักษณะแบน

ราบ21	 รวมถึงอาจมีปัญหาเร่ืองกล้องส่องลำาไส้เลื่อนหลุดออกมาจากลำาไส้เร็วเกินไป

ขณะถอย	การสอ่งกลอ้งลำาไสใ้หญ่ดา้นขวาซ้ำาจึงอาจมปีระโยชนช์ว่ยเพิม่	ADR	ได	้การ

ศกึษาโดยการสงัเกตพบว่าการสอ่งกลอ้งลำาไสใ้หญ่ดา้นขวาซ้ำาดว้ยวธีิ	retroflexion	มี

ติง่เนือ้	adenoma	ทีม่องไมเ่ห็นจากการถอยกลอ้งคร้ังแรกไดถ้งึร้อยละ	9.8	ของติง่เนือ้	

adenoma	ทั้งหมด22	นอกจากนี้	การศึกษาอย่างเป็นระบบเปรียบเทียบการส่องกล้อง

ลำาไส้ใหญ่ด้านขวาซ้ำาโดยวิธีปกติและผู้ป่วยไม่เปลี่ยนท่า	 กับการถอยกล้องซ้ำาด้วยท่า	

retroflexion	พบว่าการส่องกล้องลำาไส้ใหญ่ด้านขวาซ้ำาโดยวิธีปกติสามารถเพิ่ม	ADR	

ในลำาไส้ใหญ่ด้านขวาได้ประมาณร้อยละ	7	(เพิ่มจากร้อยละ	26.7	เป็นร้อยละ	33.6,	P	

<	0.01)	และการถอยกล้องซ้ำาด้วยท่า	retroflexion	สามารถเพิ่ม	ADR	ในลำาไส้ใหญ่

ด้านขวาได้ประมาณร้อยละ	6	 (เพิ่มจากร้อยละ	22.7	 เป็นร้อยละ	28.4,	P	<	0.01)23 

โดยปัจจัยที่สัมพันธ์กับการส่องกล้องลำาไส้ใหญ่ด้านขวาซ้ำาแล้วพบติ่งเนื้อ	adenoma	

คือ	อายุที่มากขึ้น	(OR	1.04,	95%	CI	1.01-1.08)	ลำาไส้ที่มีติ่งเนื้อ	adenoma	หลายติ่ง

จากการถอยกล้องครั้งแรก	(OR	2.8,	95%	CI	1.7–4.7)	และแพทย์ผู้ทำาการส่องกล้อง

ลำาไสใ้หญไ่มม่ัน่ใจคณุภาพในการสอ่งกลอ้งคร้ังแรก	(OR	4.8,	95%	CI	1.9-12.1)24	แต่

เนื่องจาก	ADR	ที่เพิ่มขึ้นนั้นเพิ่มจากพื้นฐาน	ADR	ที่ค่อนข้างต่ำา	ดังนั้นการส่องกล้อง

ลำาไส้ใหญ่ด้านขวาซ้ำาจึงไม่แนะนำาให้ทำาในทุกราย	แนะนำาให้ทำาในรายที่มีปัญหากล้อง

ส่องลำาไส้เลื่อนหลุดออกมาเร็วเกินไป	หรือแพทย์คิดว่ามองเห็นผิวลำาไส้ไม่ครบ

 5. การใสน่้ำาเข้าและดูดน้ำาออกจากลำาไสใ้หญ ่(water-aided colonoscopy)

	 การใสน้่ำาเขา้ไปและดดูน้ำาออกจากลำาไสใ้หญ่ม	ี2	วธีิ	กลา่วคอื	การใสน้่ำาเขา้ไป

และดูดน้ำาออกจากลำาไส้ใหญ่ตั้งแต่ขาเข้า	 (water	 exchange)	 และการใส่น้ำาเข้าไป

ในลำาไส้บริเวณ	rectosigmoid	และดูดน้ำาออกในขาถอยออกจากลำาไส้ใหญ่	 (water	

immersion)	ซึ่งการใช้	water	exchange	มีประโยชน์คือ	ผิวลำาไส้จะสะอาดตั้งแต่ขา

เขา้ลำาไส	้รวมทัง้ทำาให้ปริมาณลมในลำาไสไ้มม่ากเกนิไป	ซ่ึงทำาให้มองเห็นต่ิงเนือ้ไดม้าก

ขึน้	สว่นการใช	้water	immersion	อาจมปีระโยชนใ์นแง่ของการลดการเกดิ	loop	ของ
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กลอ้งในลำาไสส้ว่น	sigmoid	และลมในลำาไสไ้มม่าก	ซ่ึงทำาให้มองเหน็ติง่เนือ้ไดม้ากขึน้	

จากการศึกษาแบบสุ่มก่อนหน้าพบว่า	ADR	จากการใช้	water	 exchange,	water	

immersion	และการเป่าลมด้วยอากาศปกติ	(air	insufflation)	เท่ากับร้อยละ	49.8,	

ร้อยละ	40.6	และ	ร้อยละ	37.8	ตามลำาดับ	โดย	ADR	ในกลุ่มที่ใช้	water	exchange	

สูงกว่ากลุ่ม	 air	 insufflation	อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 (P	<	 0.05)25	 และจากการ

วิเคราะห์อภิมานพบว่าเทคนิคที่สัมพันธ์กับ	ADR	ได้แก่	water	exchange	และรอง

ลงมาเป็น	water	immersion26,	27

 6. มีผู้ช่วยคอยช่วยดูตอนส่องกล้องลำาไส้ใหญ่

	 การส่องกล้องลำาไส้โดยแพทย์บางครั้งอาจมีความผิดพลาดได้	 เช่น	มองไม่

เห็นติ่งเนื้อบางติ่ง	 	 แต่หากมีผู้ช่วยคอยช่วยดูจะทำาให้อัตราความผิดพลาดลดลงได้	 

จากการวเิคราะหอ์ภมิานพบว่า	ADR	ในกลุม่ทีม่ผู้ีชว่ยคอยชว่ยดตูอนสอ่งกลอ้งลำาไส้

คือ	 ร้อยละ	 45.7	 	 ซ่ึงสูงกว่ากลุ่มท่ีแพทย์ผู้ทำาการส่องกล้องดูแค่เพียงคนเดียวคือ	 

ร้อยละ	 39.3	 (RR	 1.16,	 95%	CI	 1.04-1.30)	 แต่อัตราการตรวจพบต่ิงเนื้อ	 (polyp	

detection	rate)	และอตัราการตรวจพบต่ิงเนือ้ชนดิ	advanced	adenoma	ไมม่คีวาม

แตกต่างกันอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ28 

 7. การส่องกล้องลำาไส้โดยการตั้งใจดูอย่างละเอียดและตัดติ่งเนื้อตั้งแต่ขา

เข้า

	 มงีานวจัิยแบบสุม่กอ่นหนา้นีเ้ปรียบเทียบการสอ่งกลอ้งลำาไสโ้ดยการตัง้ใจดู

อยา่งละเอยีดและตัดติง่เนือ้ตัง้แต่ขาเขา้	กบัการสอ่งกลอ้งลำาไสต้ามปกตแิละตดัติง่เนือ้

เฉพาะขาถอยออกจากลำาไส้	พบว่า	ADR	ไม่แตกต่างกันคือ	ร้อยละ	44.1	และร้อยละ	

43.1	ตามลำาดับ	(P=0.72)	และจำานวนติ่งเนื้อ	adenoma	เฉลี่ยตอ่การส่องกล้องแต่ละ

ครั้งก็ไม่แตกต่างกันคือ	0.93	และ	0.84	ตามลำาดับ	(P	=	0.28)	แต่มีติ่งเนื้อที่พบตอน

ขาเข้าแต่ไม่พบในขาถอยออกจากลำาไส้ใหญ่	(polyp	miss	rate)	ได้ร้อยละ	2.1	โดย

การส่องกล้องท่ีตั้งใจดูอย่างละเอียดต้ังแต่ขาเข้าลำาไส้จะทำาให้ระยะเวลาในการส่อง

กล้องลำาไส้รวมนานขึ้นประมาณ	1	นาที29	นอกจากนั้นการศึกษาแบบสุ่มอีกการศึกษา

ก็พบว่า	ADR	จากการดูอย่างละเอียดและตัดติ่งเนื้อต้ังแต่ขาเข้าใกล้เคียงกับการกับ

การตัดติ่งเนื้อเฉพาะขาออกจากลำาไส้คือ	ร้อยละ	39.2	และร้อยละ	38.1	ตามลำาดับ	(P	
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=	0.77)30	กลา่วโดยสรุปคอืไมแ่นะนำาใหต้ั้งใจดตูิง่เนือ้ตัง้แตข่าเขา้เนือ่งจากทำาใหร้ะยะ

เวลาในการส่องกล้องเพิ่มขึ้นและไม่เพิ่ม	ADR

ปัจจัยด้�นกล้องตรวจลำ�ไส้ใหญ่

 การส่องกล้องเพื่อตรวจลำาไส้ใหญ่โดยแพทย์นั้น	แม้แพทย์ผู้ส่องกล้องจะมี	

ADR	มากกว่าร้อยละ	40	ก็อาจจะมีติ่งเนื้อ	adenoma	ที่มองไม่เห็นจากการส่องกล้อง

ได้	โดยอาจสูงได้ถึงร้อยละ	36	ของติ่งเนื้อ	adenoma	ที่มีทั้งหมด31	โดยติ่งเนื้อที่มอง

ไมเ่หน็สว่นใหญม่กัเป็นติง่เนือ้ขนาดเลก็	โดยเฉพาะติง่เนือ้ทีข่นาดไมเ่กนิ	5	มลิลเิมตร	

หรือติ่งเนื้อที่มีลักษณะแบนราบ32,	 33	 จึงมีการพัฒนาเทคนิคท่ีช่วยให้ตรวจพบติ่งเนื้อ	

adenoma	เพิ่มมากขึ้น

 1. การสเปรยส์บีริเวณผวิลำาไสใ้หญข่ณะถอยกลอ้ง (Chromoendoscopy)

	 การสเปรย์สี	เช่น	indigo	carmine	ที่บริเวณผิวลำาไส้ใหญ่ทำาให้การมองเห็น

รอยโรคชัดเจนมากขึ้น	จากการศึกษาแบบสุ่มพบว่าการใช้เทคนิคนี้ขณะถอยกล้องมี	

ADR	รอ้ยละ	46.2	เทยีบกับการสอ่งกลอ้งปกตคิือ	รอ้ยละ	36.3	(P	<	0.01)	นอกจากนี้

ยงัเพิม่จำานวนติง่เนือ้	adenoma	เฉลีย่ตอ่การสอ่งกลอ้งแตล่ะคร้ังดว้ยคอื	0.95	เทยีบ

กับการส่องกล้องปกติคือ	0.66	 (P	<	0.01)34	การวิเคราะห์อภิมานพบว่าการสเปรย์สี

รูปที่ 2 การสเปรย์สีบริเวณผิวลำาไส้ใหญ่ขณะถอยกล้อง (Chromoendoscopy)
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ทำาให้	ADR	เพิ่มขึ้นประมาณ	1.5	เท่า	(OR	1.53,	95%	CI	1.31-1.79)	และอัตราการ

ตรวจพบติ่งเนื้อ	 adenoma	ขนาดไม่เกิน	 5	มิลลิเมตรเพิ่มขึ้นประมาณ	1.5	 เท่าเมื่อ

เทียบกับการส่องกล้องปกติเช่นกัน	(OR	1.51,	95%	CI	1.19-1.92)35	แต่การสเปรย์สี

บริเวณผิวลำาไส้ทำาให้ระยะเวลาในการถอยกล้องนานขึ้น	1.5	นาที	(เพิ่มจาก	10.1	นาที

เป็น	11.6	นาที,	P	<	0.01)34

 2. การใช้เทคนิคปรับสีของภาพให้เห็นรอยโรคชัดเจนข้ึน (Image-en-

hanced endoscopy)

 Image-enhanced	endoscopy	คือการใช้เทคนิคปรับสีของภาพให้มีโทน

สีที่เปลี่ยนไปเพ่ือให้การมองเห็นรอยโรคต่าง	ๆ	 โดยเฉพาะจะเห็นหลอดเลือดชัดเจน

มากขึ้น	โดย	image-enhanced	endoscopy	ที่มีการนำามาใช้เพื่อช่วยเพิ่มการตรวจ

พบติ่งเนื้อ	adenoma	มีหลายชนิด	เช่น	Narrow	band	imaging	(NBI),	Blue	laser	

imaging	(BLI),	Linked	color	imaging	(LCI)	

 NBI:	เร่ิมแรกมกีารพัฒนา	NBI	ขึน้มาเพือ่ใชต้รวจหารอยโรคบริเวณผวิลำาไส้

ทั่วไป	และภายหลังมีการนำามาใช้ตรวจหาติ่งเนื้อ	adenoma	โดยหลักการทำางานของ	

NBI	คือ	แสงที่ถูกปล่อยออกมาจากกล้องจะผ่านตัวกรองแสงให้เหลือเฉพาะแสงสีฟ้า

และแสงสีเขียว	(ความยาวคลื่น	415	และ	540	นาโนเมตร	ตามลำาดับ)	ซึ่งแสงเหล่านี้จะ

ถูกกลืนโดยหลอดเลือดและสะท้อนโดยผิวลำาไส้	 สีหลอดเลือดจะเปลี่ยนไป	จึงทำาให้

รปูท่ี 3 เปรียบเทยีบภาพทีไ่ด้จากการใช้ White light imaging (ก) และ Narrow band imaging (ข)
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เห็นหลอดเลือดท่ีผิวลำาไส้ชัดเจนยิ่งขึ้น	 แต่ภาพจะค่อนข้างมืด	และสีของอุจจาระใน

ลำาไส้จะเป็นสีแดง36	(รูปที่ 3)

	 การวิเคราะห์อภิมานพบว่าการนำา	 NBI	 มาใช้ในการส่องกล้องลำาไส้นั้นไม่

สามารถเพิ่ม	ADR	 ได้เมื่อเทียบกับการส่องกล้องลำาไส้โดยใช้	white	 light	 imag-

ing	(WLI)	และจำานวนติ่งเนื้อ	adenoma	เฉลี่ยต่อการส่องกล้องแต่ละครั้งก็ไม่แตก

ต่างกัน37	 ทั้งนี้เนื่องจากความมืดของภาพ	 ดังนั้นเมื่อทำาการวิเคราะห์อภิมานเฉพาะ

กล้องรุ่นใหม่ที่ให้ภาพ	NBI	ที่สว่างขึ้นจะพบว่าเพิ่ม	ADR	ได้	จากร้อยละ	42.3	ของ	

WLI	เป็นร้อยละ	45.2	(P	=	0.04)	นอกจากนี้	การวิเคราะห์กลุ่มย่อยตามคุณภาพการ 

เตรียมลำาไส	้ยงัพบวา่	ADR	จะเพิม่ขึน้อยา่งมนียัสำาคญัทางสถติเิฉพาะในกลุม่ทีเ่ตรียม

ลำาไส้อยู่ในเกณฑ์ดีเยี่ยมคือ	ร้อยละ	50.2	เทียบกับ	WLI	คือ	ร้อยละ	44.4	(P	=	0.02)38 

 BLI:	หลกัการของ	BLI	คอืใชแ้สง	2	ความยาวคลืน่	ไดแ้ก	่410	และ	450	นาโน

เมตร	 ซ่ึงแสงที่ความยาวคลื่น	 410	นาโนเมตรจะเห็นลักษณะของหลอดเลือดคล้าย

กับ	NBI	และแสงที่ความยาวคลื่น	450	นาโนเมตร	จะก่อให้เกิดแสงสีขาวได้ภาพออก

มาคล้าย	WLI	จากนั้นนำาไปผ่านโปรแกรมจะประมวลผลออกมาเป็นภาพ	BLI39	(รูปที่ 

4ข)	จากหลายการศกึษาพบว่า	การสอ่งกลอ้งลำาไสโ้ดยการใช	้BLI	ม	ีADR	ไมแ่ตกตา่ง

จากการใช้	WLI40,	41	โดย	BLI	มีจุดด้อยเช่นเดียวกับ	NBI	คือ	ภาพที่ได้นั้นค่อนข้างมืด

ทำาให้ยากต่อการมองเห็น	ซึ่งอาจเป็นเหตุผลทำาให้	ADR	ไม่แตกต่างจากการใช้	WLI

 LCI: LCI	 เป็นการนำาภาพที่ได้จาก	WLI	มาเข้ากระบวนการดัดแปลงและ

แยกสีออกจากกันให้เพื่อให้ได้ภาพที่มี	contrast	มากขึ้น	โดยจะได้ภาพที่สว่าง	โทนสี

รูปที่ 4 ภาพจากการส่องกล้องลำาไส้ใหญ่โดยใช้ White light imaging (ก), Blue laser imaging 

(ข) และ Linked color imaging (ค)
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ขาวในภาพจะขาวมากขึ้น	และโทนสีแดงจะแดงชัดเจนขึ้น42	(รูปที่ 4ค)	มีการศึกษาพบ

ว่า	ADR	ของ	LCI	สูงกว่า	BLI	และ	WLI	คือร้อยละ	56.9,	54.0	และ	43.2	ตามลำาดับ	

โดย	ADR	ในกลุ่ม	LCI	สูงกว่า	WLI	อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 (p=0.03)	ในขณะที่

กลุ่ม	BLI	ไม่แตกต่างจาก	WLI43	และ	LCI	ทำาให้ตรวจพบติ่งเนื้อ	adenoma	ที่ขนาด

ไมเ่กนิ	5	มลิลเิมตร	ไดม้ากกว่าการใช	้WLI	อยา่งมนียัสำาคญัทางสถติิ33,	43	นอกจากนัน้

ยงัพบวา่การใช	้BLI	ไมไ่ดเ้พิม่การพบติง่เนือ้	adenoma	เมือ่เทยีบกบั	WLI	หากติง่เนือ้

อยู่บริเวณลำาไส้ใหญ่ด้านขวา	ติ่งเนื้อขนาดเล็กกว่า	10	มิลลิเมตร	หรือติ่งเนื้อแบนราบ	

ซึ่งต่างจาก	LCI	ซึ่งให้ผลดีกว่าในทุกสถานการณ์ดังกล่าวข้างต้น33,	44-47

	 ได้สรปุการศึกษาของ	image-enhanced	endoscopy	ทีน่ำามาใชท้างคลนิกิ

เพื่อเพิ่ม	ADR	ดังตารางที่ 1

 3. อุปกรณ์ที่ช่วยคลี่ fold ลำาไส้ (Mucosal exposure devices)

 นอกจากติ่งเนื้อที่มีขนาดเล็กและติ่งเนื้อท่ีมีลักษณะแบนราบแล้ว	 ติ่งเนื้อท่ี

มักจะพลาดและตรวจไม่พบคือ	ติ่งเนื้อที่อยู่บริเวณหลังรอยพับของลำาไส้50	 จึงได้มี

การพัฒนาอปุกรณเ์สริมขึน้มาโดยมเีปา้หมายเพือ่ชว่ยแผ่หรือคลีผิ่วลำาไสใ้หญ่บริเวณ

ทีเ่ปน็รอยพบั	และดบูริเวณหลังรอยพบัไดด้ขีึน้	ซ่ึงทางเทคนคิอาจแบง่อปุกรณไ์ดเ้ปน็	

2	ชนิดดังนี้

 3.1 อุปกรณ์สวมติดที่ปลายกล้อง (Mechanical technology devices) 

เช่น	Cap,	Endocuff,	Endorings,	G-eye	เป็นต้น	(รูปที่ 5) 

 Cap:	(รูปที่ 5ก)	ผลการศึกษาการส่องกล้องโดยใช้	Cap	สวมที่บริเวณปลาย

กล้องส่องลำาไส้ใหญ่	(Cap-assisted	colonoscopy)	มีทั้งที่	ADR	เพิ่มขึ้น	และ	ADR	

ไมต่่างกบัการสอ่งกลอ้งลำาไสด้ว้ยวิธีปกต	ิ(standard	colonoscopy)51,	52	การวเิคราะห์

อภิมานพบว่าการใช้	 Cap	 ทำาให้	 ADR	 เพ่ิมขึ้นอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติคือ	 จาก 

ร้อยละ	34.5	เป็นร้อยละ	38.253	โดยการใช้	Cap	สั้น	(ไม่เกิน	4	มิลลิเมตร)	สัมพันธ์กับ

การตรวจพบติ่งเนื้อที่มากขึ้น	ในขณะที่การใช้	Cap	ยาว	(ตั้งแต่	7	มิลลิเมตรขึ้นไป)	จะ

สมัพันธ์กบัระยะเวลาขาเขา้ลำาไสใ้หญท่ี่สัน้ลง54	ดงันัน้หากจะใช	้Cap	ในการสอ่งกลอ้ง

ลำาไส้เพื่อเพิ่มอัตราการตรวจพบติ่งเนื้อควรจะใช้	Cap	สั้น

 Endocuff:	 (รูปที่ 5ข)	 เป็นอุปกรณ์ที่มีขาอยู่รอบ	ๆ	ซึ่งจะทำาหน้าที่คลี่ผนัง
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ตารางที่ 1 สรุปการศึกษาของ image-enhanced endoscopy ที่นำามาใช้ในการคัดกรองมะเร็ง

ลำาไส้ใหญ่

 จำานวน รูปแบบ กลุ่ม กลุ่ม ADR APC AMR เอกสาร

 ประชากร การ ศึกษา ควบคุม (ร้อยละ)  (ร้อยละ) อ้างอิง

 ที่ศึกษา ศึกษา ใช้เทคนิค

2936 คน Meta-analysis NBI WLI 36 vs. 34 0.65 vs. 0.59 - (37)
    ( P=NS) (P = NS)

4991 คน Meta-analysis NBI WLI 45.2 vs. 42.3 - - (38)
    (P < 0.05)

963 คน Randomized BLI WLI 54.8 vs. 52.4 1.27±1.73 vs. - (40)
 controlled trial   (P = NS) 1.01±1.36
     (P < 0.01)

127 คน Randomized BLI WLI 62.5 vs. 63.5 1.6 vs. 10 - (41)
 controlled trial   (P = NS) (P < 0.01)

600 คน Randomized LCI WLI 22.7 vs. 24.7 11.8 vs. 30.6 - (46)
 controlled trial   (P = NS) (P < 0.01)
 (in Rt. colon)

141 คน Randomized LCI WLI 37 vs. 28 0.98±2.03 vs. - (33)
 controlled trial   (P < 0.01) 0.91±2.09
     (P =NS)

3097 คน Meta-analysis LCI WLI 43.6 vs. 33.5 แตกต่างกัน - (49)
    (P < 0.01) 0.22

     (P < 0.01)

ADR; adenoma detection rate, AMR; adenoma miss rate, APC; adenoma per colonoscopy, BLI; Blue laser imaging, 
LCI; Linked color imaging, NBI; Narrow band imaging, NS; not significant, WLI; White light imaging, vs.; versus

ลำาไสใ้ห้ยดืออกและพลกิออกมาดา้นหนา้กลอ้งขณะท่ีถอยกลอ้ง	ซ่ึงทำาให้ตรวจผิวลำาไส้

ได้มากขึ้น	การส่องกล้องโดยการใช้	Endocuff	(Endocuff-assisted	colonoscopy)	

มขีอ้ดเีมือ่เทยีบกบัการสอ่งกลอ้งลำาไสโ้ดยการใช	้Cap	กลา่วคอื	ปลายของ	Endocuff	

จะไม่ยื่นออกไปจากปลายกล้อง	ทำาให้ช่อง	suction	รวมถึง	working	channel	ของ
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กล้องทำางานได้อย่างมีประสิทธิภาพมากกว่า	 และมุมในการมองเห็นกว้างกว่าด้วย55 

จากการวิเคราะห์อภิมานพบว่าการส่องกล้องลำาไส้โดยการใช้	Endocuff	มี	ADR	สูง

กว่าการส่องกล้องลำาไส้โดยวิธีปกติคือ	ร้อยละ	41.3	และร้อยละ	34.2	ตามลำาดับ	 (P	

<	0.01)	โดยเฉพาะในกลุ่มที่มี	ADR	น้อยกว่าร้อยละ	35	แต่หากมี	ADR	สูงอยู่แล้ว	

คือ	มากกว่าร้อยละ	45	พบว่าการใช้	Endocuff	อาจไม่ช่วยเพิ่ม	ADR56	นอกจากนั้น

การใช้	Endocuff	ยังสามารถเพิ่ม	ADR	ในลำาไส้ใหญ่ฝั่งขวา	และลำาไส้ใหญ่ฝั่งซ้ายได้	

รวมถึงสามารถเพิ่มการตรวจพบติ่งเนื้อ	adenoma	ขนาดไม่เกิน	5	มิลลิเมตรได้	แต่

ไม่เพิ่มอัตราการตรวจพบติ่งเนื้อ	adenoma	ที่มีขนาดใหญ่กว่า	5	มิลลิเมตร57

 Endorings:	(รูปที่ 5ค)	เป็นอุปกรณ์ที่ใช้สวมที่ปลายกล้องและช่วยคลี่รอย

พับของผิวลำาไส้เช่นเดียวกับ	Endocuff	การศึกษาส่วนใหญ่พบว่าการใช้	Endorings	

ไมช่ว่ยเพิม่	ADR	เมือ่เทยีบกบัการส่องกลอ้งลำาไส้ปกต	ิแตบ่างการศกึษาพบวา่สามารถ

รปูที ่5 Mechanical technology devices: Cap (ก), Endocuff (ข), Endorings (ค) และ G-eye (ง)
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เพิ่มจำานวน	adenoma	เฉลี่ยต่อการส่องกล้องแต่ละครั้งได้58-61 

 G-eye:	(รูปท่ี 5ง)	เปน็กลอ้งทีม่	ีballoon	อยูท่ีป่ลายกลอ้ง	เพือ่เวลาถอยกลอ้ง

จะสามารถถอยดตูิง่เนือ้ไดอ้ยา่งละเอยีด	มกีารศกึษา	2	การศกึษาพบวา่	ADR	ในกลุม่

ทีใ่ชก้ลอ้ง	G-eye	มทีัง้เท่าเทียม62	และสงูกวา่กลุม่ทีส่อ่งกลอ้งลำาไสด้ว้ยวธีิปกติ63	ทัง้นี	้

G-eye	สามารถเพิม่จำานวนต่ิงเนือ้	adenoma	เฉล่ียตอ่การสอ่งกลอ้งแต่ละคร้ังไดอ้ยา่ง

มนียัสำาคญัทางสถติิ62,	63	โดยประโยชนข์องการใช	้Endocuff,	Endorings	และ	G-eye	

ที่สำาคัญคือ	มีผลทำาให้อัตราการพลาดติ่งเนื้อ	adenoma	ในการส่องกล้องลำาไส้ใหญ่

ครั้งแรกลดลง

	 ในกลุม่ของ	mucosal	exposure	devices	มกีารศกึษาแบบสุม่เปรียบเทยีบ

ระหว่างการใช้	Endocuff,	Cap	และการส่องกล้องลำาไส้ด้วยวิธีปกติ	พบว่า	ADR	ทั้ง	

3	กลุ่มคือ	ร้อยละ	54	ร้อยละ	40	และร้อยละ	52	ตามลำาดับ	ซึ่งไม่ได้มีความแตกต่าง

กันอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 เช่นเดียวกับอัตราการตรวจพบต่ิงเนื้อ	 adenoma	 ใน

ลำาไส้ใหญ่ส่วนต้นที่ไม่แตกต่างกัน	 แต่อย่างไรก็ตามจำานวนติ่งเนื้อ	 adenoma	 เฉลี่ย

ที่พบต่อการส่องกล้องลำาไส้แต่ละครั้งจากการใช้	Endocuff	สูงกว่าการใช้	Cap	อย่าง

มีนัยสำาคัญทางสถิติ	(1.70	เทียบกับ	0.76,	P	=	0.01)64)

	 จากการศึกษาที่รวบรวมมาในตารางที่	2	โดยสรุป	ในกลุ่ม	mucosal	expo-

sure	devices	พบว่าการใช้	Endocuff	มีหลักฐานเป็นจำานวนมากยืนยันว่าเพิ่ม	ADR	

และ	APC	ไดอ้ยา่งมนียัสำาคญัทางสถติ	ิโดยมจุีดเดน่คอื	สามารถใชก้บักลอ้งสอ่งลำาไส้

ได้ทุกรุ่น	 ราคาไม่แพง	ช่วยลดระยะเวลาขาเข้าลำาไส้	 (cecal	 intubation	 time)	 ได้	 

แต่จุดดอ้ยคอื	ม	ีmucosal	injury	ร้อยละ	4	และมอีตัราความสำาเร็จในการเขา้ถงึลำาไส้

ส่วน	cecum	(cecal	intubation	rate)	ร้อยละ	95		โดยเฉพาะข้อควรระวังคือ	ใน 

รายท่ีมีลำาไส้ใหญ่ส่วน	 sigmoid	ตีบแคบ	กล้องที่ใส่	 Endocuff	 	 อาจจะผ่านเข้าไป

ไม่ได้56,64

 3.2 กลอ้งทีม่จีำานวนเลนสเ์พิม่ช่วยใหเ้หน็ผวิลำาไสไ้ดม้ากขึน้ (optical tech-

nology devices) เชน่	กลอ้งทีม่องภาพได	้330	องศา	(Full	Spectrum	Endoscopy,	

FUSE)	และกล้องที่มีเลนส์ที่สามารถมองด้านหลังกล้องได้	(Third	eye)	เป็นต้น	(รูป

ที่ 6)
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ตารางที่ 2 สรุปการศึกษาของ mechanical technology devices ที่นำามาใช้ในการคัดกรองมะเร็งลำาไส้ใหญ่

 จำานวน รูปแบบ กลุ่มศึกษา กลุ่ม ADR APC AMR เอกสาร

 ประชากร การศึกษา ใช้เทคนิค ควบคุม (ร้อยละ)  (ร้อยละ) อ้างอิง

 ที่ศึกษา

420 คน Randomized Cap SC 69 vs. 56 2.3 vs. 1.4 - (51)

  controlled trial   (P < 0.01) (P < 0.01)

1113 คน Randomized Cap SC 42 vs. 40 0.89 vs. 0.82 - (52)

  controlled trial   (P = NS) (P  = NS)

4681 คน Meta-analysis Cap SC 38.2 vs. 34.5 - - (53)

     (P = NS)

274 คน Randomized Endocuff SC 29.6 vs. 0.63 vs. 1.1 vs. (57)

  controlled trial   26.3 0.52 29.7

     (P < 0.01) (P = NS) (P < 0.01)

200 คน Randomized Endocuff SC 43 vs. 31 0.93 vs. 14.7 vs. (65)

  controlled trial   (P = NS) 0.53 38.4

      (P = NS) (P < 0.01)

1792 คน Randomized Endocuff SC 40.9 vs. 36.2 0.95 vs. 0.75 - (66)

  controlled trial   (P < 0.05) (P < 0.05)

1065 คน Randomized Endocuff SC 52 vs. 47 1.11±1.55 vs. - (67)

  controlled trial   (P = NS) 0.87±1.24

      (P < 0.05)

8736 คน Meta-analysis Endocuff SC 41.3 vs. 34.2 แตกต่างกัน - (56)

     (P < 0.05) 0.11

      (P = NS)

116 คน Randomized Endorings SC 49.1 vs. 1.05 vs. 0.51 10.4 vs. (58)

  controlled trial   28.8 (ไม่มีค่า 48.3

     (P < 0.05) p-value) (P < 0.01)
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รูปที่ 6 Optical technology devices: กล้องที่มองภาพได้ 330 องศา (FUSE) (ก) และกล้อง 

Third eye panoramic (ข)

293 คน Randomized Endorings SC 53 vs. 50 1.9 ± 1.3 vs. 17.0 vs. (59)

  controlled trial   (P = NS) 2.1 ± 1.5 24.2

      (P = NS) (P = NS)

137 คน Randomized Endorings SC 44 vs. 39 1.2 ± 2.3 vs. - (60)

  controlled trial   (P = NS) 0.9 ± 1.6

      (P = NS)

562 คน Randomized Endorings SC 50 vs. 45 1.46 vs. 1.06 - (61)

  controlled trial   (P = NS) (P < 0.05)

106 คน Randomized G-eye SC 40.4 vs. 0.39 vs. 7.5 vs. (62)

  controlled trial   25.9 0.71 58.8

     (P = NS) (P < 0.01) (P < 0.01)

803 คน Randomized G-eye SC 48.0 vs. 37.5 1.00 vs. 0.68 - (63)

  controlled trial   (P < 0.05) (P < 0.01) -

ADR; adenoma detection rate, AMR; adenoma miss rate, APC; adenoma per colonoscopy, NS; not significant, 
SC; standard colonoscopy, vs.; versus

ตารางที่ 2 สรุปการศึกษาของ mechanical technology devices ที่นำามาใช้ในการคัดกรองมะเร็งลำาไส้ใหญ่

 จำานวน รูปแบบ กลุ่มศึกษา กลุ่ม ADR APC AMR เอกสาร

 ประชากร การศึกษา ใช้เทคนิค ควบคุม (ร้อยละ)  (ร้อยละ) อ้างอิง

 ที่ศึกษา
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ตารางที ่3 สรปุการศึกษาของ Optical technology devices ทีน่ำามาในการคดักรองมะเร็งลำาไสใ้หญ่

 จำานวน รูปแบบ กลุ่มศึกษา กลุ่ม ADR APC AMR เอกสาร

 ประชากร การศึกษา ใช้เทคนิค ควบคุม (ร้อยละ)  (ร้อยละ) อ้างอิง

 ที่ศึกษา

185 คน Randomized FUSE SC 34 vs. 28 0.64 vs. 7 vs. 41 (68)

 controlled trial   (P = NS) 0.33 (P < 0.01)

     (ไม่มีค่า

     p-value)

654 คน Randomized FUSE SC 43.6 vs. 0.81±1.25 vs. - (69)

 controlled trial   45.5 0.85±1.33

    (P = NS) (P = NS)

395 คน Randomized Third eye SC - 0.65 vs. 14.8 vs. (70)

 controlled trial retroscope   0.62 28.3

     (P = NS) (P < 0.05)

ADR; adenoma detection rate, AMR; adenoma miss rate, APC; adenoma per colonoscopy, FUSE; 
Full spectrum endoscopy, NS; not significant, SC; standard colonoscopy

	 มกีารนำากลอ้งท่ีมองภาพได	้330	องศา	(Full	spectrum	endoscopy,	FUSE)	

และกลอ้งทีม่เีลนสท่ี์สามารถมองดา้นหลงักลอ้งได	้(Third	eye	retroscope)	มาเปรียบ

เทียบกับการส่องกล้องลำาไส้ด้วยวิธีปกติ	(ตารางที่ 3)	พบว่าไม่มีความแตกต่างกันทั้ง	

ADR	และ	APC68-70	แตส่ามารถลด	AMR	ไดอ้ยา่งมนียัสำาคญัทางสถติ	ิโดยกลอ้งสอ่ง

ลำาไสช้นดินีม้จุีดเดน่คอื	ตรวจพบติง่เนือ้หลงัรอยพับไดม้ากขึน้		แต่จุดดอ้ยคอื	ยงัไมม่ี

การใช้อย่างแพร่หลาย	 ราคาแพง	และต้องดูหลายภาพพร้อมกัน	 ส่วนเรื่องระยะเวลา

พบว่าระยะเวลาถอยออกจากลำาไส้เทียบเท่าปกติในกลุ่มที่ใช้	FUSE68	แต่ในกลุ่มที่ใช้	

third-eye	พบว่าระยะเวลาถอยออกจากลำาไส้ยาวกว่าปกติประมาณ	2	นาที	(7.6	นาที	

เทียบกับ	9.5	นาที,	P	<	0.001)	(70)	
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ก�รเปรียบเทียบอัตร�ก�รตรวจพบติ่งเนื้อ adenoma ในแต่ละกลุ่มเทคนิค

	 จากการวิเคราะห์อภิมานเปรียบเทียบระหว่าง	mechanical	 และ	 optical	

technology	devices	ในกลุ่ม	Endocuff	กับกล้อง	Third	eye	และ	FUSE	พบว่าทั้ง

สองวิธีสมัพนัธ์กบั	ADR	ทีเ่พิม่ขึน้อยา่งมนียัสำาคญัทางสถติิเมือ่เทียบกบัการสอ่งกลอ้ง

ลำาไส้ตามปกติ	โดยการใช้	Endocuff	และกล้อง	Third-eye	หรือ	FUSE	มี	ADR	สูง

ขึ้น	1.5	เท่า	และ	1.25	เท่าเมื่อเทียบกับการส่องกล้องลำาไส้ด้วยวิธีปกติ	ตามลำาดับ71 

	 การศึกษาแบบสุ่มเปรียบเทียบระหว่างการใช้อุปกรณ์เสริมคือ	Endocuff,	

Endorings,	FUSE	และการสอ่งกลอ้งลำาไสด้ว้ยวธิปีกต	ิพบวา่	ADR	จากการใชแ้ต่ละ

อุปกรณ์คือ	ร้อยละ	64,	57,	52	และ	56	ตามลำาดับ	และ	APC	คือ	1.82	±	2.58,	1.55	

±	2.42,	1.30	±	1.96	และ	1.53	±	2.33	ตามลำาดับ	ซึ่งทั้ง	Endocuff,	Endorings	และ

การส่องกล้องลำาไส้ปกติมี	ADR	และ	APC	ที่สูงกว่า	FUSE	อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	

(P	<	0.01)72

	 มีการศึกษาแบบสุ่มของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์เปรียบเทียบการใช้	 LCI,	

การใช้	Endocuff	และการใช้	LCI	ร่วมกับ	Endocuff	ในผู้ที่มาตรวจคัดกรองมะเร็ง

ลำาไส้ใหญ่	จำานวน	985	ราย	พบว่า	ADR	จากการส่องกล้องโดยการใช้	LCI,	Endocuff	

และ	LCI	ร่วมกับ	Endocuff	เท่ากับร้อยละ	53.4,	ร้อยละ	52.9	และร้อยละ	58.0	ตาม

ลำาดับ	 โดยกลุ่มควบคุมคือ	กลุ่มที่ส่องกล้องลำาไส้ด้วยวิธีปกติมี	ADR	 ร้อยละ	 47.8	

ซ่ึง	ADR	จากการส่องกล้องโดยการใช้	 LCI	 ร่วมกับ	Endocuff	 แตกต่างกับกลุ่มที่

ส่องกล้องลำาไส้ด้วยวิธีปกติอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	(P	=	0.02)	และ	APC	ของการ

ใช้	LCI	ร่วมกับ	Endocuff	คือ	1.27	สูงกว่าการส่องกล้องลำาไส้ด้วยวิธีปกติคือ	0.90	

อยา่งมนียัสำาคญัทางสถติ	ิ(P	=	0.01)	จะเหน็วา่ในกลุม่แพทยท์ีก่ารสอ่งกลอ้งลำาไสป้กติ

มี	ADR	สูงเกินเกณฑ์มาตรฐานที่กำาหนดไว้คือร้อยละ	25	มากไปถึงร้อยละ	47.8	การ

ใช้	LCI	หรือ	Endocuff	อย่างใดอย่างหนึ่งนั้น	ไม่ช่วยเพิ่ม	ADR	อย่างมีนัยสำาคัญทาง

สถิติ	แต่หากใช้ทั้ง	LCI	และ	Endocuff	ร่วมกัน	จะเพิ่ม	ADR	จากการส่องกล้องปกติ

ได้อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติอีกร้อยละ	10

 4. ปัญญาประดิษฐ์ (artificial intelligent)

	 ปจัจุบนัมกีารนำาปัญญาประดษิฐเ์ขา้มาชว่ยในการสอ่งกลอ้งลำาไสใ้หญ่	ในแง่
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ของการตรวจหาและวินิจฉัยชนิดของติ่งเนื้อ	(computer-aided	diagnosis,	CAD)	

ซ่ึงจากการศึกษาก่อนหน้าโดยการใช้วิดีโอที่บันทึกไว้มาใช้	 CAD	 ในการตรวจหาต่ิง

เนื้อ	พบว่าการใช้	CAD	มีความถูกต้องสูงถึงร้อยละ	96	ในการตรวจพบติ่งเนื้อ	และ

การใช้	CAD	ทำาให้พบจำานวนติ่งเนื้อเพิ่มขึ้นอีกร้อยละ	2873	มีการนำา	CAD	มาใช้ในผู้

ที่เข้ารับการส่องกล้องจริง	1058	ราย	พบว่าการใช้	CAD	เพิ่ม	ADR	จากร้อยละ	20.3	

เป็นร้อยละ	29.1	(P	<	0.01)	และเพิ่ม	APC	จาก	0.31	เป็น	0.53	(P	<	0.01)	โดยติ่ง

เนือ้	adenoma	ทีพ่บเพิม่ขึน้สว่นใหญเ่ปน็ติง่เนือ้	adenoma	ขนาดไมเ่กนิ	5	มลิลเิมตร	

และเป็นติ่งเนื้อชนิด	 hyperplastic	 polyp74	 โดยการใช้	 CAD	มีจุดเด่นคือ	 เคร่ือง

จะช่วยสแกนหาติ่งเนื้อท่ีแพทย์พลาดมองไม่เห็น	ส่วนจุดด้อยคือ	หากคุณภาพการ 

เตรียมลำาไส้ไม่ดีเพียงพอ	ความแม่นยำาในการแยกอุจจาระออกจากติ่งเนื้อจะลดลง	

และโปรแกรมเหล่านี้ยังต้องอาศัยแพทย์ที่มีทักษะในการคลี่ลำาไส้ที่ดีด้วย	(รูปที่ 7)

	 สำาหรับการวินิจฉัยชนิดของติ่งเนื้อ	(polyp	characterization)	มีการศึกษา

โดยใช้ภาพ	NBI	 จากการส่องลำาไส้ใหญ่ที่บันทึกไว้มาใช้	CAD	 เพื่อวินิจฉัยชนิดของ

ติ่งเนื้อพบว่าการใช้	CAD	มีความถูกต้องถึงร้อยละ	93.2	และ	negative	predictive	

value	(NPV)	ร้อยละ	93.3	นอกจากนัน้คำาแนะนำาในการสอ่งกลอ้งลำาไสใ้หญ่คร้ังถดัไป

จาก	CAD	มีความใกล้เคียงกับการใช้ผลพยาธิวิทยาจากติ่งเนื้อที่ส่งตรวจคือ	ตรงกัน

ร้อยละ	92.7	ซึ่งได้ตาม	PIVI-2	criteria	สำาหรับ	resect-and-discard	strategy75,76

รูปที่ 7 ตัวอย่างการใช้ปัญญาประดิษฐ์มาตรวจหาติ่งเนื้อลำาไส้ใหญ่
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	 กล่าวโดยสรุป	เมื่อเปรียบเทียบ	ADR	โดยเทคนิคและกล้องชนิดต่าง	ๆ	(รูป

ที่ 8)	พบว่าเทคนิคที่ช่วยเพิ่ม	ADR	ได้แก่	การใช้	LCI,	second	generation	NBI,	

Endocuff,	G-eye	และ	CAD	ซึ่งสามารถเพิ่ม	ADR	ขึ้นประมาณร้อยละ	3-10	จาก

การส่องกล้องปกติที่ทำาโดยแพทย์ที่มี	ADR	 เฉลี่ยระหว่างร้อยละ	 20.3-42.3	 ขณะท่ี

ในกลุ่มแพทย์ที่มีทักษะการส่องกล้องดีมากโดยวัดจาก	ADR	ที่สูงอยู่แล้วโดยเฉพาะ

กลุ่มที่	ADR	เกินร้อยละ	45	การใช้เทคโนโลยีเสริมไม่พบการเพิ่มขึ้นของ	ADR	อย่าง

มีนัยสำาคัญทางสถิติ

สรุป

	 	 วิธีที่มีผลต่อการเพิ่ม	ADR	ชัดเจนคือ	การเตรียมลำาไส้ใหญ่ที่มีคุณภาพดี	

การถอยกล้องออกจากลำาไส้ใหญ่โดยใช้เวลาตั้งแต่	 6	นาทีขึ้นไป	การใส่น้ำาเข้าไปใน

ลำาไสใ้หญแ่ละดดูออกตัง้แตข่าเขา้ลำาไสใ้หญ	่การมผู้ีชว่ยร่วมดเูพือ่หาติง่เนือ้ลำาไสใ้หญ่

รูปที่ 8 กราฟแสดงอัตราการตรวจพบติ่งเนื้อ adenoma (ADR) ในแต่ละเทคนิคเทียบกับการ

ส่องกล้องลำาไส้ใหญ่ปกติ
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เวลาส่องกล้อง	 และถ้าแพทย์ผู้ส่องกล้องไม่มั่นใจว่าดูผิวลำาไส้ใหญ่ได้ครบอาจส่อง

กล้องเข้าไปดูอีกครั้ง	 ส่วนเทคโนโลยีเสริมที่สามารถเพิ่ม	ADR	 ในกลุ่ม	 image-en-

hanced	endoscopy	ได้แก่	การใช้	LCI	และในกลุ่ม	mucosal	exposure	devices	

ไดแ้ก	่Endocuff	และ	G-eye	อยา่งไรกต็าม	หากแพทยม์	ีADR	สงูต้ังแตร้่อยละ	45	ขึน้

ไป	การใชเ้ทคโนโลยเีสริมอาจไมช่ว่ยเพิม่	ADR	อยา่งมนียัสำาคญัทางคลนิกิ	ในอนาคต

การส่องกล้องลำาไส้ใหญ่ร่วมกับการใช้ปัญญาประดิษฐ์อาจเข้ามามีบทบาทมากขึ้น	แต่

ในขณะนี้ยังอยู่ในช่วงการศึกษาและพัฒนาต่อไป
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Topic Review

ภาวะแทรกซ้อนของตับอ่อนอักเสบ

เฉียบพลัน

(complications of acute 

pancreatitis)

พญ.ชไมพร กองเกตุใหญ่

อ.นพ.นรินทร์ อจละนันท์

ภาควิชาอายุรศาสตร์ หน่วยโรคทางเดินอาหารและตับ 
คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล

	 ตบัออ่นอกัเสบเฉยีบพลนั	(acute	pancreatitis)	เปน็โรคของทางเดนิอาหารที่

พบไดบ่้อยประมาณ	12.4:100,000	ประชากร1	และมอีตัราการเสยีชวีติสงูถงึ	1:100,000	

ประชากร	 	 ดังนั้นจึงมีความจำาเป็นพื้นฐานท่ี่ต้องเข้าใจพยาธิสรีรวิทยาและกลุ่มโรค 

ต่าง	ๆ	ที่เกิดจากภาวะแทรกซ้อนที่สำาคัญของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน	 เพื่อที่แพทย์

ที่ดูแลจะได้ให้การรักษาได้ถูกต้องและทันท่วงที

 การวินิจฉัยตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน จะเข้าเกณฑ์ในการวินิจฉัยก็ต่อเมื่อ

มี 2 ข้อจาก 3 ข้อ2,3	ดังต่อไปนี้

	 1.	 อาการที่เข้าได้กับตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน	ได้แก่	อาการปวดท้องใต้ลิ้น

ปีร้่าวทะลไุปหลงั	โนม้ตวัไปขา้งหนา้แลว้อาการมกัจะดขีึน้ซ่ึงพบไดป้ระมาณร้อยละ	50	

และมากกว่าร้อยละ	90	ของผู้ป่วยจะมีอาการคลื่นไส้อาเจียนร่วมด้วย

	 2.	 เจาะเลอืดพบคา่เอนไซมอ์ะไมเลส	(serum	amylase)	หรือเอนไซมไ์ลเปส	

(serum	lipase)	มีค่าสูงกว่าค่าปกติประมาณ	3	เท่าขึ้นไป

	 3.	 ตรวจเพิ่มเติมภาพรังสีวิทยา	 เข้าได้กับภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

จากการทำาสแกนดว้ยเครือ่งเอกซเรยค์อมพวิเตอร์	(CT	scan)	หรอืคลืน่แมเ่หลก็ไฟฟา้	
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(MRI)	แลว้พบการอกัเสบของไขมนัรอบตับออ่น	(peripancreatic	fat	stranding)	การ

บวมของเนือ้ตับออ่น	(pancreatic	edema)	เเละการตายของเนือ้ตับออ่น	(pancreatic	

necrosis)	เป็นต้น

	 ที่สำาคัญคือแพทย์ควรวินิจฉัยแยกโรคออกจากภาวะอื่น	ๆ	ด้วยเสมอ	 เช่น	

กระเพาะทะลุ	(peptic	ulcer	perforation)	ถุงน้ำาดีอักเสบเฉียบพลัน	(acute	chole-

cystitis)	ซึ่งเป็นภาวะที่มีความเสี่ยงที่ผู้ป่วยอาจต้องเข้ารับการผ่าตัดเร่งด่วน

สาเหตุของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันที่สำาคัญในประเทศไทย

	 ภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันที่พบได้บ่อยในประเทศไทย	 มีสาเหตุจาก

สุรา	ร้อยละ	40	และนิ่วที่ถุงน้ำาดีอีกร้อยละ	404 ส่วนสาเหตุอื่น	ที่พบได้รองลงมา	คือ	

ภาวะไตรกรีเซอไรด์ในเลือดสูง	 แคลเซียมในเลือดสูง	 เกิดภายหลังการทำาหัตถการ

ส่องกล้องตรวจทางเดินน้ำาดีและตับอ่อน	 (Endoscopic	Retrograde	Cholangio-

pancreatography)	เนื้องอกที่ตับอ่อน(pancreatic	tumor)	pancreatic	divisum	

sphincter	of	Oddi	dysfunction	ยา	(drug)	ภาวะหลอดเลือดอักเสบ	(vasculitis)	

โรคภูมิต่อต้านตนเอง	(autoimmune)	โรคทางพันธุกรรม	(hereditary)	และไม่ทราบ

สาเหตุ	(idiopathic)	เป็นต้น

	 ภาวะท่ีทำาใหค้า่เอนไซมอ์ะไมเลส	(serum	amylase)	อยูใ่นระดบัปกติได	้แม้

จะมภีาวะตบัออ่นอกัเสบเฉยีบพลนั5	ไดแ้ก	่ภาวะไตรกรีเซอไรดใ์นเลอืดสงู	การดืม่สรุา	

ภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันแทรกซ้อนเร้ือรัง	 (acute	 ontop	 chronic	 pancre-

atitis)	มาตรวจรักษาเมื่อเวลาล่วงเลย	3	 วันไปแล้วเนื่องจากระดับเอนไซม์อะไมเลส	

(serum	amylase)	จะลดต่ำาลงไปแล้ว

	 ภาวะที่ทำาให้ค่าเอนไซม์อะไมเลสและไลเปสสูงกว่าความเป็นจริง5	 (false	

high)	ไดแ้ก	่ภาวะไตวาย	โรคระบบทางเดนิน้ำาด	ีกระเพาะอาหารทะล	ุลำาไสอ้กัเสบหรือ

ขาดเลือด	มะเร็งตับอ่อน	เป็นต้น	

ภาวะแทรกซ้อนของภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน
5

 1. ภาวะแทรกซ้อนเฉพาะที่ (Local complication)
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  l	ถุงน้ำาเทียมของตับอ่อน	(Pancreatic	pseudocyst)

  l	 ภาวะที่ไม่มีการติดเชื้อในเนื้อตายของตับอ่อน	 (Sterile	pancreatic	

necrosis)

  l	ภาวะติดเชือ้ในเนือ้ตายของตบัออ่น	(Infected	pancreatic	necrosis)

  l	หนองที่ตับอ่อน	(Pancreatic	abscess)

  l	มีแผลทะลุที่ลำาไส้	(Enteric	fistula)

  l	ลำาไส้เล็กส่วนต้นอุดตัน	(Duodenal	obstruction)

 2. เลือดออกทางเดินอาหาร (GI bleeding)

  l	การแตกของ	splenic	artery	pseudoaneurysm	

  l	การแตกของ	splenic	vein	

  l	การแตกของ	portal	vein	

  l	การเกดิลิม่เลอืดอดุตันท่ี	splenic	vein	แลว้ทำาใหเ้กดิจากการแตกของ

หลอดเลือดดำาที่โป่งพองในหลอดอาหาร	(esophageal	varice	bleeding)

 3. ภาวะแทรกซ้อนตามระบบต่าง ๆ (systemic complication)

  l	ระบบทางเดินหายใจล้มเหลว	(Respiratory	failure)

  l	ภาวะไตวาย	(Renal	failure)

  l	ความดันเลือดต่ำา	(Shock)

  l	ภาวะน้ำาตาลในเลือดสูง	(Hyperglycemia)

การประเมินความรุนแรงของภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน (severity as-

sessment)

	 เนื่องจากตับอ่อนอักเสบชนิดรุนแรงน้อยและชนิดรุนแรงมาก	 มีอัตราการ

ตายท่ีแตกต่างกัน	ดังนั้นจึงได้มีการแบ่งระดับความรุนแรงตาม	Revised	Atlanta	

classification	2012	by	international	consensus(3)	เป็น	3	ระดับ	ดังนี้

 1. ชนิดรุนแรงน้อย (mild acute pancreatitis)	คือ	ผู้ป่วยยังไม่พบว่า

มีภาวะอวัยวะล้มเหลว	 (organ	 failure)	 และไม่พบภาวะแทรกซ้อนเฉพาะที่	 (local	

complication)	เชน่	ยงัไมพ่บภาวะถงุน้ำาเทียมของตับออ่น	(pancreatic	pseudocyst)	
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ไม่พบเนื้อตายที่ตับอ่อน	(necrotic	collection)	อัตราการตายน้อยกว่าร้อยละ	2

 2. ชนิดรุนแรงปานกลาง (moderately severe acute pancreatitis)	คอื 

ผู้ป่วยมีภาวะอวัยวะล้มเหลวแล้วดีขึ้นได้ภายใน	 48	 ชั่วโมง	 (transient	 organ 

failure)	 อาจพบหรือไม่พบภาวะแทรกซ้อนเฉพาะท่ีก็ได้	 จะมีอัตราการตายน้อยกว่า

ร้อยละ	5

 3. ชนิดรุนแรงมาก (severe acute pancreatitis)	คอื	ผูป้ว่ยมภีาวะอวยัวะ

ล้มเหลวมากกวา่	48	ชั่วโมง	(persistent	organ	failure)	อาจพบเปน็อวยัวะเดียวหรอื

หลายอวัยวะร่วมกันก็ได้	อัตราการตายอยู่ที่ร้อยละ	15-20 

ลักษณะของภาวะตับอ่อนอักเสบท่ีพบในเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (โดยอ้างอิง

จาก Revised Atlanta classification 2012 by international consensus
(3)
)

 Interstitial edematous pancreatitis (IEP)

	 คอื	ภาวะท่ีมกีารอกัเสบเฉยีบพลนัของเนือ้ตับออ่นและเนือ้เยือ่รอบ	ๆ 	เมือ่ทำา

ตารางที่ 1 Atlanta criteria for severity(6)

 ลักษณะ อาการ

-	อวัยวะล้มเหลว	(organ	failure)	 -	Shock	(ความดันเลือดน้อยกว่า	90	มิลลิเมตรปรอท)

	 	 -	Pulmonary	insufficiency	(PaO2	น้อยกว่า	60	มิลลิเมตร 

	 	 	 ปรอท)

	 	 -	ไตวาย	(คา่ซีรัมครีเอตินินมากกว่า	2	มลิลิกรัมตอ่เดซลิิตร 

	 	 	 หลังจากได้ให้สารน้ำา	เพียงพอแล้ว)

	 	 -	เลือดออกทางเดินอาหาร	(มากกว่า	500	มลิลิลติรภายใน	 

	 	 	 24	ชั่วโมง)

-	ภาวะแทรกซ้อนเฉพาะที	่	 -	ภาวะเนือ้ตายทีตั่บอ่อน	(pancreatic	necrosis)	(มากกว่า

	 (local	complication)	 	 ร้อยละ	30	หรือขนาดมากกว่า	3	เซนติเมตร)

	 	 -	หนองที่ตับอ่อน	(pancreatic	abscess)

	 	 -	ถุงน้ำาเทียมของตับอ่อน	(pancreatic	pseudocyst)
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Predictor of disease severity

ลักษณะผู้ป่วย

l	อายุมากกว่า	55	ปี

l	 ภาวะอ้วน	 (BMI	 มากกว่า	 30	

กิโลกรัมต่อเมตรยกกำาลังสอง)

l	 มีการเปลี่ยนแปลงระดับความ

รู้สึกตัว

l	มีโรคร่วม

l	Systemic	inflammatory	response	

syndrome	คือ	มี	2	ข้อจาก	4	ข้อ	

ได้แก่	

	 1.	ชีพจรมากกว่า	90	ครั้งต่อนาที

	 2.	 หายใจมากกว่า	 20	 คร้ังต่อ

นาที	 หรือ	 PaCO2	 น้อยกว่า	 32	

มิลลิเมตรปรอท

	 3.	 อุณหภูมิมากกว่า	 38	 องศา

เซลเซียสหรือน้อยกว่า	 36	 องศา

เซลเซียส

	 4.	เม็ดเลือดขาวมากกว่า	12,000	

ต่อ	 มิลลิลิตรของเลือด	 หรือน้อย

กว่า	4,000	ต่อ	มลิลลิิตรของเลือด	

หรอืม	ีband	form	of	PMN	มากกว่า

ร้อยละ	10

ผลเลือด

l BUN	มากกว่า	20	มิลลิกรัม

ต่อเดซิลิตร

l ค่า	BUN	ที่เพิ่มขึ้น

l ความเข้มข้นเลือดมากกว่า

ร้อยละ	44

l คา่ความเขม้ขน้เลือดทีเ่พิม่ขึน้

l ค่าซีรัมครีเอตินินที่เพิ่มขึ้น

ภาพรังสีวิทยา

l	น้ำาในเยื่อหุ้มปอด

l	Pulmonary	infiltration

l	Multiple	or	extensive	extra-

pancreatic	fluid	collections

ตารางที่ 2 พยากรณ์ความรุนแรงของโรค	(Predictor	of	disease	severity5)

เอกซเรยค์อมพวิเตอร์จะพบมกีารบวมของเนือ้ตบัออ่นทัว่	ๆ 	และยงัม	ีenhancement	

ของเนื้อตับอ่อนอยู่	โดยที่ไม่พบภาวะเนื้อตาย

 Acute peripancreatic fluid collection (APFC)

	 คอื	ภาวะท่ีมกีารอกัเสบเฉยีบพลนัของตบัออ่นทำาให้เกดิมน้ีำาลอ้มรอบเนือ้ตับ

อ่อนทั่ว	ๆ	โดยมักขึ้นพร้อม	ๆ	กันกับภาวะ	IEP	โดยมักเกิดในช่วง	2-3	วันแรกหลังมี
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อาการและหายไปในระยะเวลาไมเ่กนิ	2	สปัดาห	์และจะต้องไมพ่บภาวะถงุน้ำาเทยีมของ

ตับอ่อนร่วมด้วย	เอกซเรย์คอมพิวเตอร์พบลักษณะ	homogeneous	hyperdensity	

fluid	collection	surrounded	pancreas,	ไม่พบการสรา้งผนังถุงน้ำา	(wall	forming)	

ชัดเจนและสารน้ำาที่เกิดไม่ได้ลุกลามไปที่ภายในเนื้อตับอ่อน

ภาวะแทรกซ้อนเฉพาะท่ี (local complication) ของภาวะตับอ่อนอักเสบ

เฉียบพลัน 

 Necrotizing pancreatitis

	 คือ	ภาวะการอักเสบที่ทำาให้เกิดเนื้อตายที่ตับอ่อนและเนื้อเยื่อรอบตับอ่อน	

(pancreatic	necrosis	and/or	peripancreatic	necrosis)	โดยเกิดที่เวลาประมาณ	

3-5	วนัหลงัจากมอีาการ	เอกซเรยค์อมพวิเตอร์จะพบวา่ในสว่นทีม่เีนือ้ตายนัน้จะไมพ่บ

ลกัษณะ	pancreatic	enhancement	โดยจะเห็นเปน็ลกัษณะสดีำาของเนือ้ตบัอ่อนเมือ่

ภาพที่ 1 แสดงภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน	(acute	pancreatitis)

**	แสดงภาวะ	Interstitial	edematous	pancreatitis	(IEP),	ลูกศร	แสดงภาวะ	Acute	peripancreatic	

fluid	collection	(APFC)	(ภาพประกอบจากผู้ป่วยโรงพยาบาลรามาธิบดี)
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เทียบกับเนื้อตับอ่อนปกติ	(non-enhanced	area)	สามารถแยกจากภาวะ	APFC	ได้

โดยถา้หลงั	2	สปัดาหไ์ปแลว้	ยงัพบตำาแหนง่ทีเ่ปน็	non-enhanced	area	อยู	่ใหส้งสยั

ภาวะ	necrotizing	pancreatitis	เพิ่มมากขึ้น

 Acute necrotic collection

	 เนื้อที่เน่าจากภาวะ	necrotizing	pancreatitis	นั้นทำาให้เกิดสารน้ำาและเนื้อ

ตายเกดิขึน้	โดยสามารถเกดิไดท้ัง้ภายในเนือ้ตบัออ่นและเนือ้เยือ่รอบ	ๆ 	ตบัออ่น	ภาวะ

ดงักลา่วจะเกดิขึน้จากภาวะ	necrotizing	pancreatits	เท่านัน้	เอกซเรยค์อมพวิเตอร์

จะพบได้ทั้ง	homogeneous	และ	heterogeneous	fluid	density	โดยยังไม่พบการ

สร้างผนังถุงน้ำา	(wall	forming)	ชัดเจน

ถุงน้ำาเทียมของตับอ่อน (Pancreatic pseudocyst)

	 เป็นภาวะแทรกซ้อนที่เกิดตั้งแต่	4	สัปดาห์ขึ้นไปหลังจากภาวะ	Interstitial	

edematous	pancreatitis	(IEP)	แลว้	เอกซเรยค์อมพวิเตอรพ์บ	encapsulated	col-

ภาพที่ 2	แสดงภาวะ	Necrotizing	pancreatitis

(ภาพประกอบจากผู้ป่วยโรงพยาบาลรามาธิบดี)
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ภาพที่ 3 แสดงภาวะถุงน้ำาเทียมของตับอ่อน	(Pancreatic	pseudocyst)

(ภาพประกอบจากผู้ป่วยโรงพยาบาลรามาธิบดี)

ภาพที่ 4 แสดงภาวะ	Walled-off necrosis (WON)

(ภาพประกอบจากผู้ป่วยโรงพยาบาลรามาธิบดี)
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lection	นอกเนื้อตับอ่อน	โดยเป็น	homogeneous	fluid	density	ที่มีลักษณะกลม

หรือรี	ขอบเขตคอ่นขา้งชัดเจน	และไมพ่บลกัษณะของ	internal	septation	ทีส่ามารถ

พบได้ในภาวะ walled-off	necrosis	(WON)

 Walled-off necrosis (WON)

 เป็นภาวะแทรกซ้อนทีเ่กดิขึน้หลงัจากภาวะ	necrotizing	pancreatitis	โดย

มักเกิดต้ังแต	่ 4	สัปดาห์เป็นต้นไปหลังจากมีอาการ	 โดยจะพบ	encapsulated	col-

lection	เอกซเรย์คอมพิวเตอร์พบ	heterogeneous	mixed	liquid	and	non	liquid	

density	(ไดแ้ก	่เนือ้เยือ่ไขมนั	เศษเนือ้เยือ่)	อาจพบไดท้ัง้ภายในเนือ้ตับออ่นหรือนอก

ตับอ่อน

การรักษาภาวะแทรกซ้อนเฉพาะที่ (local complication) 

	 ในสว่นนีจ้ะขอเนน้สรุปแนวทางการรักษาภาวะถงุน้ำาเทยีมของตบัออ่น	(pan-

creatic	pseudocyst)	และภาวะตับอ่อนอักเสบที่มีเนื้อตาย	(pancreatic	necrosis)	

เป็นหลกั	โดยแบง่ออกเปน็การรักษาแบบประคบัประคอง	(supportive	care)	และการ

รักษาที่จำาเพาะเจาะจง	(specific	treatment)

 การรักษาแบบประคับประคอง	 จะเหมือนกับการรักษาภาวะตับอ่อนอักเสบ

เฉียบพลันทั่วไป

 1. การรับประทานอาหาร	ให้เริ่มรับประทานอาหารทางปาก	(oral	diet)	ให้

เร็วที่สุดเท่าที่เป็นไปได้ภายใน	24-48	ชั่วโมง	เมื่อผู้ป่วยมีอาการปวดท้องทุเลาลง	และ

อาการคลื่นไส้	อาเจียนหรือท้องอืดดีขึ้น	หรือพิจารณาให้อาหารทางสายยาง	(enteral	

feeding)	 ในกรณีท่ีไม่สามารถรับประทานทางปากได้	 โดยจาก	meta-analysis	 จะ

พบว่า	nasogastric	หรือ	nasojejunal	tube	นั้นให้ผลการรักษาที่ไม่แตกต่างกันใน

แง่อัตราการเสียชีวิต	อาการปวด	และสามารถรับอาหารได้ไม่แตกต่างกัน7,8

 2. การใหย้าปฏชิวีนะ	(antibiotic	treatment)	จาก	meta-analysis	พบวา่	

ไม่เกิดประโยชน์จากการให้ยาปฏิชีวนะเพื่อป้องกันการติดเชื้อ	(prophylaxis	antibi-

otic)9	แตจ่ะให้ในกรณท่ีีคดิถงึหรือไดรั้บการยนืยนัแลว้วา่มกีารตดิเชือ้ในตบัอ่อนจริง	

ซึ่งมักจะเกิดขึ้นภายหลังอาการตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน	ประมาณ	7-10	วัน
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การรักษาที่จำาเพาะเจาะจง (specific treatment)

1. ถุงน้ำาเทียมของตับอ่อน (pancreatic pseudocyst)

	 ประมาณร้อยละ	40-50	ของ	fluid	collection	ที่เกิดขึ้นในระหว่างการเป็น

ตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันนั้นสามารถหายได้เอง	มีเพียงร้อยละ	 10-15	 เท่านั้นที่จะมี

การ	encapsulated	เป็นถุงน้ำาเทียมของตับอ่อน	และร้อยละ	50	ของถุงน้ำาเทียมของ

ตับอ่อนนั้นสามารถหายได้เอง10	ดังนั้นการรักษาจึงเน้นการรักษาตามอาการเป็นหลัก	

โดยถ้าถุงน้ำาเทียมไม่หายไปเองและผู้ป่วยไม่มีอาการผิดปกติให้สังเกตอาการและให้

ตรวจติดตามด้วยภาพถ่ายรังสีวิทยา	 โดยจะพิจารณาระบายน้ำาในถุงน้ำาเทียมของตับ

อ่อน10	เมื่อ	

	 	 -	มีภาวะติดเชื้อที่ถุงน้ำาเทียมของตับอ่อน

	 	 -	 มีอาการกดเบียดอวัยวะข้างเคียงซ่ึงอาจมีอาการปวดแน่นท้อง 

หรืออวัยวะข้างเคียงอุดตัน	 โดยพบว่าขนาดของถุงน้ำาเทียมมักมีขนาดใหญ่กว่า	 6	

เซนติเมตร

	 	 -	มีเลือดออกหรือถุงน้ำาเทียมแตกออก

 การระบายถุงน้ำาเทียมของตับอ่อน	แบ่งออกเป็น	

	 1.	 การระบายผ่านการส่องกล้อง	(endoscopic	drainage)	สามารถทำาได้	2	

วิธีด้วยกัน	คือ	

	 	 1.1	การระบายผ่านการเจาะผนงัทางเดนิอาหาร	(transmural	drainage)	

โดยสามารถทำาให้เกิดรูทะลุผ่านทางกระเพาะอาหาร	 หรือ	 ผนังลำาไส้เล็กแล้วใส่ท่อ

ระบาย	(stent)	

	 	 1.2	การระบายผ่านทางรูเปิดของท่อตบัออ่น	(transpapillary	drainage)	

แล้วใส่ท่อระบาย	(stent)	เข้าไปที่ท่อตับอ่อน	(pancreatic	duct)	เพื่อระบายถุงน้ำาที่

ตอ่กบัทอ่ตบัออ่น		โดยมกัทำาวธีิในกรณทีีม่กีารตบีตนัของทอ่ตับอ่อนรว่มดว้ย	หรือถงุ

น้ำาเทียมของตับอ่อนมีขนาดน้อยกว่า	7	เซนติเมตร11

	 2.	 การระบายผ่านทางผนงัหนา้ทอ้ง	(percutaneous	drainage)	พบวา่อตัรา

การระบายสำาเร็จในระยะยาวเพยีงร้อยละ	50	และมภีาวะแทรกซ้อนสงูประมาณร้อยละ	
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10-20	ภาวะแทรกซ้อนที่สำาคัญ	คือ	การเกิดรูทะลุ	(fistula)และภาวะติดเชื้อ10,12

	 3.	 การผา่ตัด	(surgery)	จะทำาในกรณทีีท่ำาการระบายถงุน้ำาเทยีมดว้ยวธีิการ

ระบายทางผนงัหนา้ทอ้ง	หรือการระบายผา่นการสอ่งกลอ้งลม้เหลว	หรือสงสยัวา่ถงุน้ำา

เทียมของตับอ่อนนั้นมีมะเร็งตับอ่อนร่วมด้วย10

2. ตับอ่อนอักเสบที่มีเนื้อตาย (pancreatic necrosis) 

	 โดยปกติภาวะดงักลา่วไมจ่ำาเปน็ตอ้งรักษา	จะรักษาเมือ่สงสยัภาวะตดิเชือ้ใน

เนือ้ตายของตับออ่น	(Infected	pancreatic	necrosis)	โดยปกตกิารเกดิเนือ้ตายท่ีตับ

ออ่นสามารถเกดิไดต้ัง้แต่	72	ชัว่โมงหลงัจากมอีาการตบัออ่นอกัเสบ	โดยร้อยละ	70	จะ

เป็นภาวะที่ไม่มีการติดเชื้อในเนื้อตายของตับอ่อน	(sterile	pancreatic	necrosis)	ที่

เหลือร้อยละ	 30	 สามารถพบการติดเชื้อในเนื้อตายของตับอ่อนได้	 โดยมักจะเกิดที่

ประมาณ	7-10	วัน	หลังการวินิจฉัยตับอ่อนอักเสบ13	สำาหรับเชื้อที่เป็นสาเหตุที่สำาคัญ

ได้แก่	E.Coli, Enterobactor spp., Enterococcus spp., anaerobe14,15 ภาวะตับ

อ่อนอักเสบที่มีเนื้อตายสามารถแบ่งได้เป็น

 2.1	ภาวะที่ไม่มีการติดเชื้อในเนื้อตายของตับอ่อน	(sterile	pancreatic	ne-

crosis)	ผูป้ว่ยควรไดรั้บการสงัเกตอาการและรักษาแบบประคบัประคอง	แตถ่า้อาการ

แย่ลง	เช่น	ไข้สูง	ปวดท้องไม่ทุเลา	อวัยวะล้มเหลว	ให้สงสัยภาวะติดเชื้อ16	(	อ่านต่อใน

ข้อ	2.2)	

 2.2	ภาวะติดเชื้อในเนื้อตายของตับอ่อน	(Infected	pancreatic	necrosis) 

แพทย์จะสงสัยภาวะติดเชื้อในเนื้อตายของตับอ่อนเมื่อ

	 1.	อาการผู้ป่วยแย่ลงหลังให้การรักษามาแล้ว	7-10	วัน	เช่น	ยังมีไข้สูง	ปวด

ท้อง	ภาวะ	systemic	inflammatory	response	(SIRs)	ความดันต่ำา	พบมีเม็ดเลือด

ขาวในเลือดสูง	

	 2.	ผลเพาะเชื้อจากเนื้อเยื่อตับอ่อนเป็นบวก	โดยการนำาเนื้อเยื่อตับอ่อนออก

มาส่งเพาะเชื้อ	ด้วยวิธีการเจาะดูดด้วยเข็มเล็กผ่านทางเคร่ืองเอกซเรย์คอมพิวเตอร์	

(CT	guided	FNA)	หรือการตัดเนื้อตายของตับอ่อน	(pancreatic	necrosectomy)	

ออกมาส่งเพาะเชื้อ



171ภาวะแทรกซ้อนของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

	 3.	 หลกัฐานทางออ้ม	(Indirect	evidence)	เชน่	ทำาเอกซเรยค์อมพวิเตอร์พบ

ฟองอากาศทีบ่ริเวณตบัออ่น	(air	bubble)	จาก	gas	forming	bacterial	infection(17) 

ตรวจพบเชือ้ในกระแสเลอืด	ระดบั	procalcitonin	มากกว่า	3.5	นาโนกรัมตอ่มลิลลิติร	

หรือระดับ	CRP	มากกว่า	430	มิลลิกรัมต่อลิตร18

	 ในผู้ป่วยท่ีสงสัยภาวะติดเชื้อแต่ไม่สามารถทำาการเจาะดูดด้วยเข็มเล็กผ่าน

ทางเคร่ืองเอกซเรยค์อมพวิเตอร์ได	้หรือกรณีผู้ปว่ยยงัไมพ่ร้อมสำาหรับการผ่าตัด	เชน่	

ยังมีภาวะอวัยวะล้มเหลวหรือความผิดปกติของการแข็งตัวของเลือด	 สามารถให้ยา

ปฏชิวีนะเบือ้งต้น	(empirical	antibiotic)	ไปกอ่นได	้เนือ่งจากมผีูป้ว่ยบางสว่นทีอ่าการ

ดีขึ้นได้	 แม้ได้รับยาปฏิชีวนะเพียงอย่างเดียว	แต่มักจะเป็นผู้ป่วยที่อาการท่ัวไปคงท่ี

หลงัไดรั้บยาปฏชิวีนะและผลการติดตามภาพทางรังสวีทิยาดขีึน้เมือ่เทียบกบักอ่นการ

รักษา	โดยจะพจิารณาทำาหตัถการ	เชน่	การระบายเนือ้ตายออก	(drainage),	การตดัเนือ้

ตายออก	(necrosectomy)	เมื่อผูป้ว่ยได้ยาปฏิชวีนะทีเ่หมาะสมแล้วแตไ่ม่ตอบสนอง

ต่อการรักษา	 โดยแนะนำาการตัดเนื้อตายออกที่	 4	 สัปดาห์หลังจากนอนโรงพยาบาล	

เพราะสามารถลดอัตราการเสียชีวิตได้ดีกว่าและทำาหัตถการได้ง่ายกว่า	 เนื่องจากมี

การเกิดencapsulated	collection	ที่ชัดเจน	ทำาให้สามารถแยกเอาเนื้อตายออกจาก

เนื้อตับอ่อนปกติได้	และลดการตัดเนื้อเยื่อตับอ่อนออกมากเกินความจำาเป็น19,20	โดย

ยาปฏิชีวนะที่แนะนำา	ได้แก่	1)	carbapenem	หรือ	2)	quinolone/ceftazidime	or	

cefepime	ร่วมกับ	metronidazole	เนื่องจากสามารถเข้าสู่เนื้อเยื่อตับอ่อนได้ดี(21)

การรักษาผู้ป่วย

ภาวะตดิเชือ้ในเนือ้ตายของตบัออ่น (Infected pancreatic necrosis) ทีไ่มต่อบ
สนองต่อยาปฏิชีวนะ

 1. Minimal invasive approach	ได้แก่

	 	 1.1	การระบายเนื้อตายผ่านทางหน้าท้อง	(percutaneous	drainage)	มี

ขอ้มลูจาก	systematic	review	พบว่าอตัราความสำาเร็จอยูท่ีร้่อยละ	55	และอตัราการ

เกดิภาวะแทรกซ้อนร้อยละ	21	โดยเฉพาะอยา่งยิง่การเกดิรูทะล	ุ(fistula)	การตกเลอืด
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และการเจาะทะลุเข้าช่องท้อง22

	 	 1.2	การทำา	video	assisted	necrosectomy	เป็นการรักษาผู้ป่วยกลุ่มที่

มปัีญหาตดิเชือ้ในเนือ้ตายกลุม่	walled-off	necrosis	พบวา่สามารถลดอตัราการนอน

ในไอซียู	ลดระยะเวลาการนอนโรงพยาบาลและลดอัตราการนอนโรงพยาบาลซ้ำาได้23

	 	 1.3	 การตัดเนื้อตายออกโดยการส่องกล้อง	 (endoscopic	 necrosec-

tomy)	ผ่านทางกระเพาะอาหาร	 (transgastric	endoscopy)	หรือผ่านทางลำาไส้เล็ก

ส่วนต้น	(transduodenal	endoscopy)

	 	 1.4	การทำา	 step	up	approach24	คือการระบายผ่านทางผนังหน้าท้อง	

(percutaneous	drainage)	ก่อน	ถ้าภายใน	72	ชั่วโมงอาการไม่ดีขึ้นจะตามด้วยการ

ทำา	Video	 assisted	necrosectomy	ซึ่งก่อนหน้านี้มีการศึกษาแบบ	 randomized	

controlled	trial	ที่สหรัฐอเมริกาในปี	2010	ชื่อว่า	“PANTER study’’	โดยนำาผู้ป่วย

ที่มีภาวะ	 infected	pancreatic	necrosis	ทั้งหมด	88	 ราย	มาทำาการศึกษาเปรียบ

เทียบกันระหว่างการรักษาด้วยการทำา	 open	necrosectomy	และการทำา	 step	up	

approach	พบว่าการทำา	 step	 up	 approach	มีภาวะอวัยวะล้มเหลวหลายระบบ	

(multiorgan	 failure)	 และภาวะแทรกซ้อนจากการทำาหัตถการ	 เช่น	ภาวะไส้เลื่อน

ที่เกิดจากแผลผ่าตัด	 (incisional	 hernia)	 และเบาหวานที่เกิดใหม่	 น้อยกว่าการทำา	

open	necrosectomy	อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	 (P-	 value	น้อยกว่า	 0.05)	และม ี

ผู้ป่วยร้อยละ	 35	ที่หายขาดจากรักษาด้วยการทำา	 percutaneous	drainage	อย่าง

เดียวโดยไม่ต้องได้รับการผ่าตัดเนื้อตายออกเพิ่ม	 ซ่ึงจากการศึกษาอาจจะสรุปได้ว่า	

การทำา	minimal	invasive	approach	สามารถลดการตายและภาวะทุพพลภาพได้ดี

กว่าการทำา	open	necrosectomy

 2. Open necrosectomy คือการผ่าตัดหน้าท้องแบบเปิด	explore	lapa-

rotomy	จากนั้นเข้าไปนำาเนื้อตายออกให้มากท่ีสุดเท่าท่ีเป็นไปได้	และวางสายขนาด

ใหญ่เพ่ือระบายเนื้อตายออก	 	 แต่ข้อเสีย	 คือ	 สามารถเกิดภาวะแทรกซ้อนหลังการ

ผ่าตัดได้ค่อนข้างสูง	เช่น	การภาวะติดเชื้อ	ลำาไส้ทะลุ	เลือดออก	จึงไม่นิยมใช้เป็นการ

รักษาขนานแรก25
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การรักษาภาวะแทรกซ้อนอื่นๆ 

ภาวะแผลทะลุที่ลำาไส้ (Enteric fistula)

	 พบไดใ้นภาวะติดเชือ้ในเนือ้ตายของตบัออ่น	(Infected	pancreatic	necro-

sis)	 ส่วนใหญ่มักพบในตำาแหน่งลำาไส้ใหญ่	 (colonic	 fistula)	 และลำาไส้เล็กส่วนต้น	

(duodenal	 fistula)26,27,28	 เชื่อว่าเกิดจากตับอ่อนที่อักเสบมีการหลั่งเอนไซม์ที่ใช้ย่อย

อาหารออกมาทำาลายอวัยวะข้างเคียง	 หรือเกิดจากมีลิ่มเลือดอุดตันในหลอเลือดใน

ตำาแหน่งที่มีการอักเสบ	ทำาให้เกิดการขาดเลือดของผนังลำาไส้และลำาไส้ตายตามมาจน

เกิดเป็นรูทะลุ	(fistula)	ในที่สุด	โดยรูทะลุ	(fistula)	บางส่วนสามารถดีขึ้นได้เองหลัง

ทำาการระบายเนือ้ตายของตับออ่นผา่นผนงัหนา้ทอ้ง	(percutaneous	drainage)	โดย

สามารถปิดเองไดร้้อยละ	30	สว่นท่ีเหลอืร้อยละ	70	ตอ้งไดรั้บการทำาหตัถการเพือ่แกไ้ข

ภาวะรูทะลุ	และทำา	colostomy26,27,28	ภาวะแทรกซ้อนที่สำาคัญ	คือ	ภาวะเลือดออกใน

ทางเดินอาหาร	ภาวะติดเชื้อในกระแสเลือด	ซึง่อาจทำาให้เกิดภาวะอวัยวะล้มเหลวตาม

มาได้	

ภาวะลำาไส้เล็กส่วนต้นอุดตัน (Duodenal obstruction) 

	 เป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบได้น้อยมาก	มักเกิดที่ตำาเหน่งลำาไส้เล็กส่วนต้น

เนื่องจากเป็นอวัยวะที่อยู่ข้างเคียงตับอ่อน	โดยอาจเกิดแบบชั่วคราว	 (transient)	ซึ่ง

เป็นผลมาจากภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน	หรือเป็นแบบถาวร	 (fixed)	ที่เกิดจาก

การกดเบยีดจาก	peripancreatic	fluid	collection	เชน่	การกดเบียดจากถงุน้ำาเทยีม

ตบัออ่น	(pancreatic	pseudocyst)	โดยภาวะตับออ่นอกัเสบเฉยีบพลนัทำาใหเ้กดิการ

ร่ัวของเอนไซม์จากตับอ่อนออกมาปริมาณมาก	ลำาไส้จึงมีการเคลื่อนตัวลดลง	และมี

การบวมของผนังลำาไส้เล็กส่วนต้น	 จึงทำาให้เกิดภาวะอุดตันของลำาไส้แบบชั่วคราวใน

ที่สุด	 ในกรณีที่มีการร่ัวของเอนไซม์จากตับอ่อนไปท่ีบริเวณเยื่อบุช่องท้องด้านหลัง	

(retroperitoneum)	จะทำาให้เกิดลำาไส้ใหญ่อักเสบเละเคลื่อนตัวลดลงร่วมด้วย	การ

รักษาให้ดูแลแบบประคับประคองไปก่อนแล้วให้ติดตามอาการ	ถ้าอาการไม่คงที่	 คือ	

ม	ีretroperitoneal	collection	ขนาดใหญ่หรือภาวะ	necrotizing	pancreatitis	อาจ

จะต้องใช้การระบายเนื้อตายหรือถุงน้ำาเทียมเข้าช่วย29
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ภาวะผนังหลอดเลือดโป่งพอง (pseudoaneurysm)

	 พบร้อยละ	10	ในผู้ป่วยที่มีสารน้ำาจากการอักเสบของตับอ่อน	(fluid	reac-

tion)	 ผู้ป่วยจะมาด้วยอาการเลือดออกในทางเดินอาหาร,	 ความดันเลือดตกโดยไม่

ทราบสาเหตุ,	มกีารขยายขนาดของสารน้ำาทีล่อ้มรอบตับออ่นอยา่งรวดเร็ว	(pancreatic	

fluid	 collection)	 โดยภาวะดังกล่าวเกิดจากมีการกัดเซาะ	 (erode)	หลอเลือดจาก

ภาวะตับออ่นอกัเสบ	ตำาแหนง่ทีพ่บคอื	gastroduodenal	artery	หลอดเลอืดแดงทีไ่ป

เลีย้งมา้ม	(splenic	artery)	ซ่ึงทำาใหเ้กดิภาวะเลอืดออกชอ่งทอ้ง	(peritoneal	cavity)	

และในทางเดินอาหารได้	 โดยภาวะเลือดออกทางเดินอาหารเกิดจาก	hemosuccus	

pancreaticus	คือ	ภาวะที่หลอดเลือดแดงท่ีไปเลี้ยงม้าม	 (splenic	 artery)	 มีการ

โป่งพองและแตกในที่สุด	เมื่อมีการแตกของหลอดเลือดแดง	เลือดจะไหลผ่านท่อตับ

อ่อน	 (pancreatic	 duct)	 ไปสู่	 ampulla	 of	 vater	 และออกไปสู่ลำาไส้เล็กดูโอดินัม

สว่นที	่230	ซ่ึงภาวะดงักลา่วสามารถพบไดใ้นผูป่้วยทีเ่ป็นตับออ่นอกัเสบเฉยีบพลนั	ตบั

ออ่นอกัเสบเรือ้รงัและมะเรง็ตบัออ่น	การตรวจวนิจิฉัยเพิม่เตมิ	ได้แก่	การทำาเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์หลอดเลือดแดง	 (CT-angiography)	 การตรวจหลอดเลือดแดงด้วย

คลืน่แมเ่หลก็ไฟฟ้า	(MRA)	การตรวจเอกซเรยห์ลอดเลอืด	(angiography)	การรกัษา

คอืในผูป้ว่ยมภีาวะเลอืดออกจากการแตกของผนงัหลอดเลอืดทีโ่ป่งพองให้ทำาการอดุ

หลอดเลอืด	(embolization)	ดว้ยขดลวด	(radiologic	coil)	หรือ	เจลโฟม	(gel	foam)	

และภาวะผนงัหลอดเลอืดโปง่พอง	(pseudoaneurysm)	จะถอืเปน็ขอ้หา้มชดัเจน	(ab-

solute	contraindication)	สำาหรับการทำาการระบายด้วยวิธีส่องกล้อง	(endoscopic	

drainage)	เพราะจะทำาให้เกิดภาวะเลือดออกรุนแรงได้หลังการทำาหัตถการ

ภาวะหลอดเลือดดำาที่ไปเลี้ยงม้ามอุดตัน (splenic vein thrombosis)31,32

	 พบไดร้้อยละ	23	ของตบัออ่นอกัเสบเฉยีบพลนัและประมาณร้อยละ	12	ของ

ตบัออ่นอกัเสบเร้ือรัง	ภาวะอดุตนัดงักลา่วทำาใหม้ภีาวะมา้มโต	น้ำาในชอ่งทอ้ง	(ascites)	

และเกดิภาวะเลอืดออกจากหลอดเลอืดดำาท่ีกระเพาะอาหารโปง่พองนัน้แตกได	้สาเหตุ

เกิดจากภาวะตับอ่อนอักเสบจะไปกระตุ้นให้เกิดกระบวนการอักเสบ	(inflammatory	

process)	 และกระตุ้นให้เกิดภาวะการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ	 (prothrombotic	
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hypercoagulable	state)	และเกดิภาวะหลอดเลอืดอดุตันตามมา	ภาวะหลอดเลอืดดำา

อดุตันดงักลา่วผู้ปว่ยมกัจะไมม่อีาการ	(asymptomatic)	และประมาณร้อยละ	30	ของ

ผูป้ว่ยสามารถเกดิการเปดิของหลอดเลอืด	(recanalization)	ไดเ้อง	ดงันัน้การให้หรือ

ไม่ให้ยาต้านการแข็งตัวของเลือด	(anticoagulant)	จึงขึ้นอยู่กับดุลยพินิจของแพทย์

แต่ละท่าน	ณ	ขณะนี้ยังไม่มีการรักษาที่เป็นมาตรฐานชัดเจน	มักพิจารณาให้ยากรณีมี

การอุดตันที่หลอดเลือดดำาพอลทัลเส้นหลัก	(main	portal	vein)	หรือหลอดเลือดดำา

พอลทัลภายในเนื้อตับ	(intrahepatic	portal	vein)	โดยก่อนให้ยาแพทย์ที่ดูแลควร

ทำาการสอ่งกลอ้งกระเพาะอาหาร	เพือ่ประเมนิหลอดเลอืดดำาทีก่ระเพาะอาหารกอ่นวา่มี

ภาวะโป่งพองหรือไม่	ถ้ามีควรทำาการรักษาเลือดดำาให้ยุบลงก่อนเริ่มยา	และต้องระวัง

ภาวะผนังหลอดเลือดโป่งพอง	 (pseudoaneurysm)	ซึ่งเป็นภาวะแทรกซ้อนที่สำาคัญ

ของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน	 	 เนื่องจากเมื่อให้ยาต้านการแข็งตัวของเลือดแล้วจะ

สามารถทำาให้เกิดภาวะเลือดอออกง่ายได้

โดยสรุป

	 ภาวะตบัอ่อนอักเสบเฉียบพลันนั้นเปน็ภาวะทีพ่บได้บอ่ยทางเวชปฏบิตัิ	เปน็

โรคที่ต้องนึกถึงและรักษาให้ทันท่วงที	 เนื่องจากสามารถเกิดภาวะแทรกซ้อนที่รุนแรง

ได้	 ดังนั้นแพทย์ที่ทำาการรักษาควรตระหนักถึงความสำาคัญและให้การรักษาอย่างถูก

ตอ้งและเหมาะสมเพือ่ลดภาวะแทรกซ้อนและอตัราการเสยีชวีติ	อีกทัง้เพือ่ใหส้ามารถ

ส่งต่อผู้ป่วยมาเข้ารับการรักษาที่โรงพยาบาลระดับตติยภูมิ	 เพื่อเข้ารับการรักษาด้วย

การทำาหัตถการเมื่อมีภาวะแทรกซ้อนของภาวะดังกล่าวได้อย่างเหมาะสม
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หน่วยโรคระบบทางเดินอาหาร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์

บทนำ�

	 อุบัติการณ์ของการนอนหลับผิดปกติ	 (sleep	disturbances)	 ไม่ว่าจะเป็น

โรคนอนไม่หลับ	ภาวะหยุดหายใจขณะหลับจากการอุดกั้น	หรือ	obstructive	sleep	

apnea	(OSA)	มแีนวโนม้สงูมากขึน้1	โดยมกีารศกึษาเกีย่วกบัผลของการนอนหลบัผดิ

ปกตติอ่สขุภาพของร่างกายในระบบต่าง	ๆ 	มากขึน้เร่ือย	ๆ 2	การศกึษาทางระบาดวิทยา

ในประชากรสูงอายุที่มีอายุมากกว่า	60	ปีในประเทศไทยพบอุบัติการณ์ของภาวะนอน

ไม่หลับมากกว่าร้อยละ	453	และพบภาวะหยุดหายใจขณะหลับจากการอุดกั้นคิดเป็น

ร้อยละ	11.44	การนอนหลบัผิดปกตสิง่ผลตอ่การทำางานของระบบสมองดา้นทกัษะการ

จัดการ	เชน่	ระยะเวลาในการตอบสนองของระบบประสาททีช่า้ลง	สมาธสิัน้	และการง่วง

นอนตอนกลางวันที่ส่งผลต่อการทำางาน5	จากการศึกษาในอดีตพบว่าประชากรผู้ใหญ่

อายุตั้งแต่	26-64	ปีต้องการการนอนหลับที่เพียงพอในเวลากลางคืนเฉลี่ยวันละ	7	ถึง	

9	ชั่วโมง6,	7	โดยถ้าร่างกายของเราอดนอนหรือมีการนอนหลับที่ผิดปกติเป็นเวลานาน	

เช่น	 ภาวะหยุดหายใจขณะหลับจากการอุดกั้นนั้นจะเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดโรค

เรื้อรังต่าง	ๆ	เช่น	โรคความดันโลหิตสูง	โรคเบาหวาน	โรคอ้วน	โรคหลอดเลือดสมอง	
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และโรคหัวใจขาดเลือด	และส่งผลให้มีอัตราการป่วยและอัตราตายโดยรวมสูงขึ้น8,9

	 จากการศึกษาท่ีผ่านมาพบว่าการนอนหลับผิดปกติมีความสัมพันธ์กับโรค

ระบบทางเดินอาหาร	10-13	เช่น	โรคกรดไหลย้อน	(gastroesophageal	reflux	disease	

หรือ	GERD)	และกลุม่โรคทางเดนิอาหารทำางานผิดปกต	ิ(functional	gastrointesti-

nal	disorders	หรือ	FGID)	เช่น	โรคกระเพาะอาหาร	(functional	dyspepsia)	และ

โรคลำาไส้แปรปรวน	(irritable	bowel	syndrome	หรือ	IBS)	เป็นต้น	แม้ว่าจะพบการ

นอนหลับผิดปกติมากขึ้นในผู้ป่วยโรคระบบทางเดินอาหาร	 แต่การพิสูจน์ว่าปัจจัยใด

เป็นปัจจัยต้นเหตุหรือเป็นผลของการทำางานที่ผิดปกตินั้นทำาได้ยาก	 เพราะอาการทาง

เดนิอาหารทีร่บกวนในตอนกลางคนือาจส่งผลกระทบตอ่การนอนหลบัและในทางกลบั

กันการนอนหลับผิดปกติก็ทำาให้อาการโรคทางเดินอาหารกำาเริบมากขึ้นเช่นกัน

	 ในบทความฉบบันีจ้ะทบทวนเนือ้หาเกีย่วกบัสรีรวิทยาของการนอนหลบั	การ

ทำางานของระบบทางเดนิอาหารในชว่งการนอนหลบั	และความสมัพนัธ์ระหวา่งการนอน

หลับที่ผิดปกติกับโรคกรดไหลย้อนและโรคลำาไส้แปรปรวน

สรีรวิทย�ก�รนอนหลับ 

	 การนอนหลับคือสภาวะปกติของร่างกายมนุษย์ที่มีการลดลงของระดับการ

รู้ตัว	 ไม่ตอบสนองต่อสิ่งรอบตัว	และกล้ามเนื้อลายไม่มีการขยับตัว	 ในช่วงการนอน

หลบัร่างกายจะมดีแูลซ่อมแซมสภาพรา่งกายและจิตใจ	การนอนหลบัสามารถแบง่ออก

เป็น	2	ระยะตามการตรวจการนอนหลับมาตรฐาน	(polysomnography)	ได้แก่	ระยะ	

non-rapid	eye	movement	(NREM)	มีระยะเวลาคิดเป็นร้อยละ	78	ถึง	80	ของการ

นอนหลบั	และระยะ	rapid	eye	movement	(REM)	มรีะยะเวลาร้อยละ	20	ถงึ	25	ของ

การนอนหลับ14	ระยะ	NREM	เป็นช่วงที่มีการลดลงของการทำางานประสาทอัตโนมัติ

เมื่อเทียบกับช่วงตื่นนอน	โดยมีการลดลงของอัตราการเต้นของหัวใจ	ความดันโลหิต	

และอัตราการเผาผลาญของร่างกาย	(รูปที่ 1)	ระยะ	NREM	สามารถแบ่งออกเป็น	3	

ระยะย่อยดังนี้	

 1. ระยะ NREM 1	 เป็นช่วงเปลี่ยนระหว่างช่วงตื่นและช่วงนอนหลับ	 เป็น

ช่วงที่นอนหลับตื้นที่สุดและถูกปลุกให้ตื่นได้ง่าย
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 2. ระยะ NREM 2	เป็นช่วงหลับที่ลึกกว่าระยะ	NREM	1	เป็นช่วงที่มีการ

จัดการข้อมูลให้กลายเป็นความทรงจำา

 3. ระยะ NREM 3	 เป็นช่วงหลับลึกที่สุด	พบคลื่นไฟฟ้าสมองชนิด	Slow	

wave	

	 การนอนหลับระยะ	REM	เปน็ชว่งทีค่ล่ืนไฟฟา้สมองคลา้ยตอนตืน่	มสีมัพนัธ์

กบัการฝนั	ร่างกายจะไมข่ยบัในระยะนี	้โดยการนอนหลบัปกตจิะเร่ิมดว้ยระยะ	NREM	

เสมอ	ตามดว้ยระยะ	REM	ตามลำาดบั		โดยระยะ	REM	จะเร่ิมหลงัจากนอนหลบัอยา่ง

น้อย	80	นาที	และแต่ละ	Cycle	ของการนอนหลับจะใช้เวลาประมาน	90	นาที	ในช่วง

แรกของการนอนหลับ	ระยะเวลาของระยะ	Slow	wave	จะมีมากกว่าระยะ	REM	แต่

จะค่อยลดลงใน	Cycle	ของการนอนหลับหลังๆ	สลับการเพิ่มขึ้นของระยะ	REM14

REM: Rapid eye movement

	 การหลับและการตื่นให้เป็นเวลาและใช้ระยะเวลาท่ีเหมาะสมนั้นถูกควบคุม

ด้วยระบบในสมอง	2	ระบบ	ได้แก่	ระบบ	S	(sleep-wake	homeostasis	process,	

process	S)	และ	ระบบ	C	(circadian	process,	process	C)15	โดยระบบ	S	นัน้จะเปน็

รูปที่ 1 ระยะของการนอนหลับ
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ระบบที่ทำาให้เกิดภาวะง่วงนอน	 โดยจะทำางานมากขึ้นเรื่อย	ๆ	ตั้งแต่ช่วงตื่นนอนตอน

เช้าและไปสูงที่สุดตอนช่วงก่อนนอนหลับ	ระบบ	S	นั้นทำางานเกี่ยวข้องกับการยับยั้ง	

ascending	arousal	system	ผา่นสารประสาท	galanin,	GABA,	และ	endomorphin	

จากสมองส่วน	ventrolateral	preoptic	nucleus	ในไฮโพทาลามัสเพื่อลดการตื่นเร้า

ระหว่างการนอนหลับ	 (arousal)16,	 17	 ถ้ามีความผิดปกติที่ระบบ	S	จะทำาให้เกิดภาวะ

นอนไม่หลับ	และระบบ	C	เป็นระบบที่กระตุ้นให้ร่างกายคงสภาวะตื่น	ถูกควบคุมโดย

ระบบนาฬิกาชีวภาพ	(circadian	rhythm)	จาก	suprachiasmatic	nucleus	(SCN)	

ในสมองส่วนหน้าของไฮโพทาลามัส	มีสารสื่อประสาทคือ	เมลาโทนิน	ควบคุมเวลาใน

การนอนหลับผ่านการหลั่ง	cortisol	และการควบคุมอุณหภูมิของร่างกายให้มีสภาวะ

เหมาะต่อการนอนหลบัในเวลาทีเ่หมาะสม		ถา้มคีวามผิดปกตทิีร่ะบบนี	้ผูป่้วยจะมกีาร

นอนหลับที่ไม่เป็นเวลา	

สรีรวิทย�ของระบบท�งเดินอ�ห�รระหว่�งนอนหลับ 

	 ระบบทางเดินอาหารและระบบประสาทส่วนกลางนั้นมีการเชื่อมต่อกันเพื่อ

ควบคุมการทำางานและรักษาภูมิคุ้มกันของระบบทางเดินอาหารผ่าน	gut-brain	axis	

โดยมีการเชื่อมต่อกันในสองทิศทาง	 (bidirectional)	 ผ่านระบบประสาทอัตโนมัติ	

(autonomic	nervous	 system)	 ได้แก่	 ระบบซิมพาเทติกและพาราซิมพาเทติก	 รับ

สัญญานขาเข้า	 (afferent	 signal)	 จากระบบประสาทระบบทางเดินอาหาร	 (enteric	

nervous	 system	หรือ	ENS)	และเส้นประสาทคู่ท่ี	 10	 (vagal	 pathway)	และส่ง

สัญญาณขาออก	 (efferent	 signal)	จากระบบประสาทส่วนกลางไปยังระบบทางเดิน

อาหาร	นอกจากนั้นยังมีการเชื่อมต่อผ่านระบบการหลั่งฮอร์โมนจากระบบประสาท	

(neuroendocrine	system)	จากสมองมาควบคุมเซลล์ลำาไส้	เช่น	interstitial	cells	

of	Cajal	และ	enterchromaffin	cells	เป็นตน้	โดยสว่นหนึง่ของความสมัพนัธร์ะหวา่ง

สองระบบยังถูกควบคุมโดยระบบนาฬิกาชีวภาพ	 และระบบควบคุมการนอนหลับ	

นอกจากนี้ยังมีความสัมพันธ์ผ่านระบบจุลชีพในลำาไส้อีกด้วย18	(รูปที่ 2)

	 จากการศึกษาทางสรีรวิทยาพบว่าระหว่างการนอนหลับต่อมน้ำาลายจะผลิต

น้ำาลายลดลงเมื่อเปรียบเทียบกับตอนตื่น	 โดยผลิตลดลงจาก	 0.5	มิลลิลิตรต่อนาที
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เป็น	0	มิลลิลิตรต่อนาที	การกลืนจะลดลงอย่างมีนัยสำาคัญจาก	25	ครั้งต่อชั่วโมงใน

ช่วงต่ืนเป็น	 5	คร้ังต่อชั่วโมงในช่วงนอนหลับ19	 โดยจะลดลงมากท่ีสุดในระยะ	 slow	

wave	sleep	และระยะ	REM20	สง่ผลให้การเคลือ่นไหวของหลอดอาหารประเภท	pri-

mary	peristalsis	ลดลงตามจำานวนการกลืนที่ลดลง21	โดยถ้ามีกรดไหลย้อนขึ้นมาที่

หลอดอาหารจากกระเพาะอาหารระหวา่งการนอนหลบั	ร่างกายจะใชเ้วลานานขึน้ในการ

ขับกรดออกจากหลอดอาหาร	ทำาให้กรดอยู่ในหลอดอาหารนานขึ้น	(prolonged	acid	

contact	time)	และเพิม่ความเสีย่งในการเกดิความเสยีหายของเยือ่บุหลอดอาหารและ

การอักเสบของหลอดอาหาร	 	 อย่างไรก็ตามร่างกายมีระบบการป้องกันการไหลย้อน

ของอาหารและกรดจากกระเพาะอาหารในระหว่างการนอนหลบั	โดยหรููดหลอดอาหาร

ส่วนบนและส่วนล่าง	(upper	and	lower	esophageal	sphincter)	จะรักษาความดัน

ANS: Autonomic nervous system; ENS: Enteric nervous system; HPA: Hypothalamic pituitary adrenal 

รูปที่ 2 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างระบบทางเดินอาหาร ระบบประสาทส่วนกลางและจุลชีพใน

ลำาไส้
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หูรูดขณะพัก	(resting	pressure)	ระหว่างการนอนหลับ20-22	และการเคลื่อนไหวของ

หลอดอาหารประเภท	 secondary	 peristalsis	 ซ่ึงถูกกระตุ้นโดยการขยายตัวของ

หลอดอาหารจากสิ่งไหลย้อนจากกระเพาะอาหาร	ยังสามารถทำางานได้ในระหว่างการ

นอนหลับ	แต่ทำางานลดลงในระยะการนอนหลับลึก	 (deep	NREM)	และเพิ่มขึ้นใน

ระยะ	REM20	ความผิดปกติทางกายวิภาคของหูรูดหลอดอาหารส่วนล่างเช่น	ไส้เลื่อน

กระบังลม	(hiatal	hernia)	ทำาใหห้รููดสว่นนีท้ำางานผดิปกต	ิสง่ผลทำาใหม้กีารเกดิ	acid	

reflux	และ	acid	exposure	 time	 เพิ่มขึ้น	ผ่านกลไกแรงดันหูรูดหลอดอาหารส่วน

ลา่งท่ีต่ำากวา่ปกต	ิการเพิม่ขึน้ของคลายตวัของหรููดหลอดอาหารสว่นหลงัหลงัการกลนื	

การหายใจเข้าลึก	และการเบ่ง	(straining)23	นอกจากนี้ยังพบว่า	gastric	distension	

ทำาให้เกิดการคลายตัวชั่วคราวของหูรูดหลอดอาหารส่วนล่าง	(transient	relaxation	

of	lower	esophageal	sphincter	หรือ	TLESR)	มากขึ้นในผู้ป่วยโรคกรดไหลย้อน

ที่มีโรคไส้เลื่อนกะบังลมร่วมด้วยเมื่อเทียบกับประชากรทั่วไป24

	 กระเพาะอาหารมกีารทำางานทีส่ำาคญัคอื	การยอ่ยอาหารในภาวะทีเ่ป็นกรดและ

การขบัเคลือ่นอาหารทีถ่กูยอ่ยไปยงัลำาไสเ้ลก็	โดยการหลัง่กรดของกระเพาะอาหารนัน้

จะหลั่งมากที่สุดเวลา	22	นาฬิกาถึง	2	นาฬิกาของวันถัดไป25	และการเคลื่อนไหวของ

กระเพาะอาหารโดยปกติจะถูกควบคุมผ่านระบบประสาทใต้ผนังของกระเพาะอาหาร	

เคลื่อนไหวด้วยความเร็ว	3	รอบต่อนาที	โดยพบว่า	amplitude	ของการบีบตัวจะลด

ลงในระยะ	NREM	และกลับมาสู่ระดับปกติในระยะ	REM26

	 ลำาไส้เล็กมีหน้าที่ย่อยอาหาร	 ดูดซึมสารอาหารและขับเคลื่อนอาหารสู่

ลำาไสใ้หญ	่จากการศกึษากอ่นหนา้พบวา่การดดูซึมอาหารในชว่งเวลากลางวนัและกลาง

คนืไมต่า่งกนั	การเคลือ่นไหวโดยรวมของลำาไสเ้ลก็นัน้ลดลงในชว่งเวลากลางคนื27	โดย

พบว่า	migratory	motor	complex	(MMC)	ซึ่งเปน็การเคลื่อนไหวเพื่อไล่อาหารที่ถูก

ยอ่ยจากกระเพาะอาหารสูล่ำาไสใ้หญ่และถกูควบคมุผา่นระบบ	ENS	นัน้	มคีวามถีท่ี่สงู

ขึ้น	มี	Cycle	length	สั้นลงระยะเวลาของ	Phase	I	นานขึ้น	ระยะเวลา	Phase	II	ลด

ลงจนแทบหายไป	แต่ไม่พบการเปล่ียนแปลงของระยะเวลา	 Phase	 III	 แต่เนื่องจาก	

cycle	length	ของ	MMC	สั้นทำาให้ความถี่ของ	phase	III	จะสูงล้อไปกับความถี่ของ	

MMC28	 อย่างไรก็ตามไม่พบความแตกต่างของ	MMC	 ในช่วงการนอนหลับระยะ 
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ต่าง	ๆ29 

	 ลำาไส้ใหญ่มีหน้าที่ในการดูดซึมน้ำาและเกลือแร่และขับเคลื่อนกากใยที่เหลือ

จากการดูดซึมออกในรูปของอุจจาระ	 ในช่วงระหว่างการนอนหลับนั้นการบีบตัวของ

ลำาไส้ใหญ่จะลดลงอย่างมีนัยสำาคัญและจะเพิ่มขึ้นมากหลังต่ืนนอนทันที30	 การนอน

หลับระยะ	REM	และการตื่นเร้าระหว่างการนอนหลับมีผลเพิ่มการเคลื่อนไหวของ

ลำาไส้ใหญ่ในระหว่างการนอนหลับ	และในทางกลับกันในช่วงการนอนหลับลึก	หรือ

ระยะ	 slow	wave	การเคลื่อนไหวของลำาไส้ใหญ่จะลดลงต่ำาท่ีสุด31	 และในช่วงเวลา

นอนหลบัหรููดทวารหนกัสว่นใน	(internal	anal	sphincter)	มกีารรักษาความดนัขณะ

พักตลอดช่วงการนอนหลับ	และความดันในช่องรูทวาร	(anal	canal	pressure)	จะมี

ค่าสูงกว่าความดันในลำาไส้ใหญ่ส่วนปลาย	(rectal	pressure)	เพื่อป้องกันไม่ให้มีการ

อุจจาระเล็ดระหว่างนอนหลับ	

อุบัติก�รณ์ของก�รนอนหลับที่ผิดปกติและท�งเดินอ�ห�ร 

	 การศกึษาในอดตีพบความสมัพันธ์ระหว่างการนอนหลบัท่ีผิดปกตกิบัอาการ

ในระบบทางเดนิอาหารและการวนิจิฉยัโรคระบบทางเดนิอาหารโดยเฉพาะในกลุม่โรค

ทางเดนิอาหารทำางานผดิปกติ	(FGID)	การศกึษาประชากร	5,792	คนในชมุชนประเทศ

เกาหลใีตข้อง	Hyun	MK	และคณะ32	พบวา่การนอนหลบัทีผ่ดิปกติมคีวามสมัพนัธ์กบั

อาการปวดท้อง	(OR	=	1.63,	95%CI	1.19-2.25)	อาการเรอเปร้ียว	(OR	=	1.48,	95%CI	

1.17-1.86)	อาการท้องอืดตึง	(OR	=	1.80,	95%CI	1.42-2.28)	และอาการเรอ	(OR	=	

1.59,	95%CI	1.24-2.03)	และการศึกษาของ	Vege,	S.	S.	และคณะ33	พบอุบัติการณ์

ของโรคลำาไสแ้ปรปรวนและโรคกระเพาะอาหารสงูถงึร้อยละ	33.3	และ	21.3	ตามลำาดบั

ในผู้ป่วยที่มีการนอนหลับผิดปกติ	เทียบกับร้อยละ	13.1	และ	11.4	ในผู้ที่มีการนอน

หลบัปกต	ิและพบวา่การนอนหลบัผดิปกตสิมัพนัธ์กบัการเปน็โรคลำาไสแ้ปรปรวนและ

โรคกระเพาะอาหารอย่างมีนัยสำาคัญ	และการศึกษาของ	WY	Lei	และคณะ12	ทำาการ

ศึกษาประชากร	2752	คนที่มาตรวจสุขภาพประจำาปีในประเทศไต้หวัน	พบอุบัติการณ์

ของการนอนหลบัผดิปกติถงึร้อยละ	36	และในกลุม่ท่ีมกีารนอนหลบัผิดปกตพิบอบัุติ

การณ์ของโรคกรดไหลย้อน	 โรคกระเพาะและลำาไส้แปรปรวนสูงกว่าในกลุ่มท่ีไม่มี



186 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, กันยายน-ธันวาคม 2563

การนอนหลับผิดปกติอย่างมีนัยสำาคัญและพบว่าปัจจัยการนอนหลับผิดปกติมีความ

สัมพันธ์อย่างอิสระต่อการวินิจฉัย	Non-erosive	esophageal	reflux	disease	และ

โรคลำาไส้แปรปรวน	 ในทางกลับกันการศึกษาในคลินิกผู้ป่วยกลุ่มโรคทางเดินอาหาร

ทำางานผิดปกติ	 (FGID)34,	 35	 พบอุบัติการณ์ของการนอนหลับผิดปกติในผู้ป่วยโรค

กระเพาะอาหารร้อยละ	68	เมื่อเทียบกับร้อยละ	55.1	ในกลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสำาคัญ

โรคกรดไหลย้อนและก�รนอนหลับ

	 โรคกรดไหลย้อนเป็นโรคเร้ือรังท่ีพบได้บ่อยและอุบัติการณ์มีแนวโน้มที่สูง

ขึ้นในทวีปอเมริกาและยุโรป36	 โดยประชากรในสหรัฐอเมริกากว่าร้อยละ	20	มีอาการ

แสบร้อนอกหรือมีอาการเรออย่างน้อย	1	ครั้งต่อสัปดาห์37	แต่ในเอเชียอุบัติการณ์ไม่

มากเท่ากับทวีปอื่นแต่มีแนวโน้มสูงขึ้น	 จากการสำารวจประชากรในประเทศเกาหลีพบ

อุบัติการณ์ของโรคกรดไหลย้อนเพียงร้อยละ	3.538 

	 ในประชากรสุขภาพแข็งแรงแทบจะไม่พบการไหลย้อนของอาหารและกรด

จากกระเพาะอาหารมาที่หลอดอาหารในเวลากลางคืน	 แต่จากการศึกษาในผู้ป่วยโรค

กรดไหลย้อนพบว่าผู้ป่วยเหล่านี้มีอาการตอนกลางคืนร่วมด้วยค่อนข้างมาก	Farup	

และคณะ39	 พบผู้ป่วยที่มีอาการกรดไหลย้อนคิดเป็นร้อยละ	 14	 ของประชากรใน

ประเทศสหรัฐอเมริกาจากการสุ่มโทรศัพท์	 โดยพบโรคกรดไหลย้อนที่มีอาการตอน

กลางคืนคิดเป็นร้อยละ	 10	ของประชากร	 	 โดยร้อยละ	 74	ของผู้ป่วยท่ีมีอาการของ

กรดไหลยอ้นบอ่ยจะมอีาการตอนกลางคนืร่วมดว้ย	และอกีการศกึษาหนึง่ของ	Locke	

และคณะ40	พบวา่ร้อยละ	47	ของผู้ปว่ยกรดไหลยอ้นจะมอีาการแสบร้อนยอดอกตอน

กลางคืนร่วมด้วย	และจำานวนร้อยละ	 34	มีอาการเรอเปร้ียวตอนกลางคืน	คิดความ

เสี่ยงของการนอนหลับทีผ่ดิปกตใินผูป้ว่ยกรดไหลยอ้นมากกวา่ประชากรสขุภาพแขง็

แรงถงึ	3	เท่า41	ในทางกลบักนัพบวา่ผู้ทีม่กีารนอนหลบัผดิปกตมิอีบุติัการณ์ของอาการ

จากกรดไหลย้อนในเวลากลางคืนกว่าร้อยละ	2542 

กลไกท�งสรีรวิทย�ระหว่�งโรคกรดไหลย้อนและก�รนอนหลับที่ผิดปกติ 

	 เนื่องจากในช่วงการนอนหลับมีการผลิตน้ำาลายและการกลืนที่ลดลงส่งผล
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ใหก้ารเคลือ่นไหวของหลอดอาหารลดลงเชน่กนั	ทำาใหเ้ป็นปจัจัยเสริมในการเกดิภาวะ	

prolonged	acid	 contact	 time	ดังนั้นถ้ามีปัจจัยท่ีทำาให้เกิดการไหลย้อนของกรด

จากกระเพาะอาหารขึ้นมาท่ีบริเวณหลอดอาหารในเวลาการนอนหลับจะทำาให้เกิดการ

ทำาลายเยือ่บหุลอดอาหารและเกดิภาวะการอกัเสบจากหลอดอาหาร	โดยปจัจัยท่ีทำาให้

เกิดกรดไหลย้อนในเวลากลางคืนอาจเป็นความผิดปกติทางกายวิภาค	 (anatomical	

defects)	เช่น	การมีไส้เลื่อนกะบังลมขนาดใหญ่	(hiatal	hernia)	หรือเป็นการทำางาน

ที่ผิดปกติของหูรูดหลอดอาหารส่วนล่าง	 เช่น	 การใช้ยานอนหลับกลุ่ม	 benzodiaz-

epine43	ที่ทำาให้หูรูดหลอดอาหารส่วนล่างคลายตัวบ่อยขึ้น	 เป็นต้น	นอกจากนี้ภาวะ

คลายตัวของหูรูดหลอดอาหารส่วนล่างชั่วคราว	 (transient	 relaxation	 of	 lower	

esophageal	sphincter	หรือ	TLESR)	บ่อย	ๆ	เช่น	ในภาวะโรคอ้วน44	ทำาให้ความถี่

ของ	reflux	events	เพิ่มขึ้น	การศึกษาของ	Wu,	J.C	และคณะ44	พบว่าผู้ป่วยโรคอ้วน

พบ	TLESR	7.3	± 1.2	ครั้งต่อชั่วโมงมากกว่ากลุ่มควบคุม	2.1	± 1.2	ครั้งต่อชั่วโมง

อย่างมีนัยสำาคัญ	และมีสัดส่วน	acid	reflux	ในช่วงที่มี	TLESR	คิดเป็นร้อยละ	63.5	

มากกว่ากลุ่มควบคุมร้อยละ	 17.6	 อย่างมีนัยสำาคัญ	นอกจากกลไกการเกิดโรคข้าง

ต้น	 ยังมีการศึกษาพบว่าการอดนอนส่งผลให้มีการเพิ่มขึ้นของความไวต่อกรดใน

หลอดอาหาร	(visceral	hypersensitivity)	โดยพบว่าถ้ามีการนอนน้อยกว่า	3	ชั่วโมง

ต่อวันนานเกิน	1	สัปดาห์ร่างกายของเราจะมีอาการตอบสนองต่อกรดในหลอดอาหาร

ไดเ้รว็มากขึน้	และมอีาการรุนแรงกว่ากลุม่ทีน่อนหลบัปกตอิยา่งมนียัสำาคญั45	อยา่งไร

กต็ามนอกจากการนอนหลบัท่ีผิดปกติจะสง่ผลทำาใหเ้กดิโรคกรดไหลยอ้นมากขึน้	การ

ที่มีภาวะกรดไหลย้อนที่รุนแรงและมีอาการตอนกลางคืนมากก็ทำาให้รบกวนการนอน

หลับได้โดยตรงเช่นกัน	

	 ภาวะหยุดหายใจขณะหลับจากการอุดกั้น	 เป็นอีกปัจจัยหนึ่งท่ีทำาให้เกิด

หลอดอาหารอกัเสบไดม้ากขึน้	จากการศกึษาในอดตีพบวา่	acid	reflux	ในกลุม่ผูป้ว่ย	

OSA	ทีม่หีลอดอาหารอกัเสบเกดิขึน้จากภาวะคลายตวัของหรููดหลอดอาหารสว่นลา่ง

ชัว่คราวเปน็สว่นใหญ	่	โดยเกดิขึน้ตามหลงัการต่ืนเร้า	(sleep	arousal)	และไมเ่กีย่วขอ้ง

กับ	negative	intraesophageal	pressure	จากการหยุดหายใจ46-48
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ก�รรักษ�

	 การรักษาภาวะกรดไหลยอ้นในผูป้ว่ยทีม่กีารนอนหลบัผิดปกตินัน้อาจทำาได้

หลายวิธีตามพยาธิสรีรวิทยากำาเนิดข้างต้น	ดังนี้	(รูปที่ 4)

 การลดการเกิด reflux event	ได้แก่	การใส่เครื่อง	continuous	positive	

airway	pressure	 (CPAP)	 เพื่อลดการหยุดหายใจเวลากลางคืนและลดการต่ืนเร้า	

(sleep	arousal)	ใช้ยาที่เพิ่มความดันหูรูดหลอดอาหารส่วนล่าง	(resting	LES	pres-

sure)	หลีกเลี่ยงยาที่เพิ่ม	TLESR	เช่น	ยานอนหลับกลุ่ม	benzodiazepine	และลด

ความอ้วนเพื่อลดอัตราการเกิด	TLESR	เป็นต้น	การศึกษาของ	Ing	A.J.	และคณะ49 

เปรียบเทียบผลก่อนและหลังการใส่เครื่อง	CPAP	ระหว่างการนอนหลับในผู้ป่วยโรค

กรดไหลยอ้นท่ีมภีาวะ	OSA	ร่วมดว้ย	และไมม่ภีาวะ	OSA	พบวา่ทัง้สองกลุม่ม	ีreflux	

events	และ	acid	contact	time	ที่ลดลงอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ	แต่ในกลุ่มผู้ป่วย

OSA: Obstructive sleep apnea; ANS: Autonomic nervous system; CNS: Central nervous system

รูปที่ 3 แสดงกลไกพยาธิสรีรวิทยาระหว่างการนอนหลับผิดปกติกับโรคกรดไหลย้อน
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กรดไหลยอ้นทีม่ภีาวะ	OSA	ร่วมดว้ยสามารถลด	clearance	time	ไดอ้ยา่งมนียัสำาคญั

ดว้ย	จากผลของการใส	่CPAP	ทีส่ามารถลด	reflux	parameters	ไดใ้นทัง้สองกลุม่นัน้

อาจเป็นเพราะว่า	CPAP	อาจทำางานผ่านหลายกลไก	เช่น	การลด	sleep	arousal	และ

การเพิ่มขึ้นของ	intraesophageal	pressure	ทำาให้เกิด	LES	constriction	เป็นต้น	

ต่อมามีการศึกษาของ	Tawk,	M.	และคณะ50	พบว่าการใส่	CPAP	ต่อเนื่องเป็นเวลา	1	

สัปดาห์ในผู้ป่วย	OSA	ที่มีโรคกรดไหลย้อนสามารถลด	acid	contact	time	ได้จาก

ร้อยละ	16.3	± 18.8	เป็น	3.8	± 7.6	และสามารถลด	reflux	events	ในช่วงการนอน

ได้จาก	48.4	± 36.8	ครั้งเป็น	8.6	±11	แต่การศึกษานี้ไม่มีกลุ่มควบคุม	การศึกษาของ	

Green,	B.T.และคณะ51	พบว่าการใส่เครื่อง	CPAP	เป็นระยะเวลาเฉลี่ย	39	เดือน	ใน

ผูป่้วย	OSA	และมอีาการของกรดไหลยอ้นเวลากลางคนืจำานวน	165	คน	เปรียบเทียบ

กับกลุ่มควบคุม	16	คน	สามารถลดอาการกรดไหลย้อนตอนกลางคืนได้ร้อยละ	75.5	

OSA: Obstructive sleep apnea; PPI: Proton pump inhibitor; CPAP: Continuous positive airway 
pressure; ANS: Autonomic nervous system; CNS: Central nervous system

รูปที่ 4 แสดงการรักษาโรคกรดไหลย้อนตามกลไกสรีรวิทยาก่อกำาเนิด
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และทำาใหอ้าการคงทีร้่อยละ	23.6	ตา่งจากกลุม่ควบคมุทีอ่าการลดลงเพยีงร้อยละ	31.2	

และอาการคงทีร้่อยละ	50	อยา่งมนียัสำาคญัทางสถติ	ิ(คา่	p<0.001)	การศกึษาระยะยาว

เพื่อดูผลของการใช้เครื่อง	CPAP	ในผู้ป่วย	OSAที่มีอาการกรดไหลย้อนตอนกลางคื

นของ	Tamanna,	Sadeka52	และคณะพบว่าต้องใส่เครื่อง	CPAP	ที่มี	compliance	

อย่างน้อยร้อยละ	 25	จึงจะสามารถเห็นผลต่ออาการกรดไหลย้อนตอนกลางคืนที่ลด

ลงจากการใส่เคร่ือง	นอกจากนี้ยังมีการศึกษาการใช้ยา	 baclofen	 ซ่ึงมีฤทธ์ิช่วยเพิ่ม

ความดนัหรููดหลอดอาหารสว่นลา่ง	และทำาให้ง่วง	ในผูป่้วยท่ีมอีาการแสบร้อนยอดอก

เวลากลางคนืพบวา่	baclofen	สามารถลดจำานวน	reflux	events	อยา่งมนียัสำาคญัเมือ่

เทียบกับยาหลอก	และมีแนวโน้มในการลด	acid	contact	time	ด้วย	นอกจากนี้ยัง

สามารถเพิ่มคุณภาพของการนอนหลับได้อีกด้วย53

	 การให้ยาลดการหล่ังกรดเพื่อลดอาการโรคกรดไหลย้อน	 โดยมีการศึกษา	

randomized	controlled	trial	ยนืยนัว่าการใชย้าลดการหลัง่กรดกลุม่	proton	pump	

inhibitor	คอื	esomeprazole	ขนาด	20	และ	40	มลิลกิรัมพบวา่สามารถชว่ยลดอาการ

แสบร้อนยอดอกเวลากลางคืนมากกว่าร้อยละ	50	เมื่อเทียบกับยาหลอกที่สามารถลด

ได้เพียงร้อยละ	12.7	(ค่า	p	<0.0001)	ทำาให้การนอนหลับกลับเป็นปกติถึงร้อยละ	73	

เมือ่เทยีบกบัยาหลอกท่ีสามารถทำาไดเ้พียงร้อยละ	41	(คา่	p	<0.0001)	และเพิม่คณุภาพ

ชีวิต	และประสิทธิภาพในการทำางานมากกว่ากลุ่มยาหลอกอย่างมีนัยสำาคัญ54

ก�รนอนหลับที่ผิดปกติและโรคลำ�ไส้แปรปรวน

 การวินิจฉัยโรคลำาไส้แปรปรวนนั้นยึดตามเกณฑ์การวินิจฉัยของ	ROME	

IV	ประกอบด้วยอาการปวดท้องเรื้อรังเฉลี่ยอย่างน้อย	1	ครั้งต่อสัปดาห์และต่อเนื่อง

อยา่งนอ้ย	3	เดอืนและมคีวามสมัพนัธ์ต่อการขบัถา่ยอจุจาระและไมม่ลีกัษณะเขา้ไดก้บั

สัญญาณเตือน55	โรคลำาไส้แปรปรวนมีความสำาคัญเนื่องจากเป็นสาเหตุทำาให้คุณภาพ

ชวีติและความสามารถในการทำางานลดลงอยา่งมาก	อบุตักิารณข์องโรคลำาไสแ้ปรปรวน

ทัว่โลกอยูท่ีร้่อยละ	1156	และไมต่า่งกนัระหวา่งประชากรในฝัง่ตะวนัตกและตะวนัออก	

พบในประชากรเพศหญิงมากกว่าเพศชาย	ปัจจุบันมีการศึกษาเพื่อค้นหาและพิสูจน์

กลไกทางพยาธิสรีรวิทยาของโรคในแง่มุมดังนี้	 การบีบตัวของลำาไส้ท่ีผิดปกติ	 การ
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ทำางานผิดปกตขิองระบบประสาทอตัโนมติั	การทำางานของลำาไสผ้ดิปกตหิลงัการตดิเชือ้	

การเปลีย่นแปลงของแบคทีเรียในลำาไส	้การอกัเสบของลำาไสข้นาดเลก็	(microinflam-

mation)	ความไวของลำาไส้ใหญ่ต่อสิ่งกระตุ้นสูงขึ้น	(visceral	hypersensitivity)57 

	 การศึกษาเปรียบเทียบผู้ป่วยที่ทำางานเป็นกะเวลา	พบว่าอุบัติการณ์ของโรค

ลำาไส้แปรปรวนในกลุ่มที่ทำางานเป็นกะเวลา	(ร้อยละ	32.7)	สูงกว่าในกลุ่มที่ทำางานช่วง

กลางวนัปกต	ิ(ร้อยละ	16.7)	อยา่งมนียัสำาคญั	และในกลุม่ท่ีทำางานเปน็กะเวลายงัมกีาร

ง่วงนอนเวลากลางวันมากกว่ากลุ่มทำางานช่วงกลางวันปกติอย่างมีนัยสำาคัญอีกด้วย	

โดยคุณภาพการนอนที่ไม่ดีและการอยู่เวรเป็นกะส่งผลเกี่ยวข้องกับการวินิจฉัยโรค

ลำาไส้แปรปรวนอย่างอิสระต่อกัน58 

	 การศึกษาเพิ่มเติมในกลุ่มคนไข้ที่มาตรวจการนอนหลับ	 (Polysomnogra-

phy)	พบอุบัติการณ์โรคลำาไส้แปรปรวนสูงกว่าในผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัยว่ามีภาวะ	

OSA	 เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ไม่มีภาวะ	OSA	อย่างมีนัยสำาคัญ	 (ร้อยละ	 27.1	 เทียบกับ

ร้อยละ	8.2,	คา่	p-value	เทา่กบั	0.001)	โดยคดิเปน็ความเสีย่งในการวนิจิฉยัโรคลำาไส้

รูปที่ 5 แสดงกลไกพยาธิสรีรวิทยาระหว่างการนอนหลับผิดปกติและโรคลำาไส้แปรปรวน

กลไกทางสรีรวิทยาระหว่างโรคลำาไส้แปรปรวนและการนอนหลับที่ผิดปกติ
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แปรปรวนเพิ่มเป็น	4	เท่า	เมื่อเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่มีภาวะ	OSA	และกลุ่มที่ไม่มี

ภาวะ	OSA59 

	 การนอนหลับของผู้ป่วยโรคลำาไส้แปรปรวนนั้นแตกต่างกับประชากรทั่วไป

คือจะมี	sleep	onset	latency	ที่ยาวขึ้น	ระยะที่	2	และระยะ	REM	ยาวนานขึ้น	พบ

การตื่นเร้า	(arousals)	และการตื่นนอนระหว่างคืนมากขึ้น	ระยะเวลาในการนอนหลับ

และคณุภาพการนอน	(sleep	efficiency)	ทีล่ดลง60	โดยการทีม่กีารต่ืนเร้าท่ีเพิม่ขึน้อาจ

สง่ผลใหร้ะบบประสาทอตัโนมตัจิากสมองส่วนกลางมาทำาให้การทำางานของลำาไสใ้หญ่

ผิดปกตินำาไปสู่อาการของโรคลำาไส้แปรปรวน	 	 แต่อย่างไรก็ดียังไม่มีการศึกษาทาง

สรีรวิทยาที่มายืนยันสมมติฐานข้างต้น

	 กลไกหลกัอกีประการทีอ่ธิบายความสัมพันธ์ระหวา่งการนอนหลบัทีผิ่ดปกติ

กบัโรคลำาไสแ้ปรปรวนคอื	กลไก	visceral	hypersensitivity	โดยมกีารศกึษา61	ความ

ไวต่อการตอบสนองของลำาไส้ตรง	(rectum)	โดยใช้	anorectal	manometry	พบว่า 

ผู้ป่วยโรคลำาไส้แปรปรวนที่มีการนอนหลับที่ผิดปกติมี	threshold	ต่อการตอบสนอง

ของลำาไสต้รงต่ำากวา่กลุม่ผู้ปว่ยทีไ่มม่กีารนอนหลบัผิดปกติ		โดยพบวา่	urge	thresh-

old	volume	(S2)	ในกลุม่	IBS	ทีม่กีารนอนหลบัผิดปกตสูิงกวา่ในกลุม่	IBS	ทีไ่มม่กีาร

นอนหลบัผดิปกตอิยา่งมนียัสำาคญั	แต่	first	sensation	(S1)	และ	maximal	threshold	

(S3)	ไม่ต่างกัน	การศึกษานี้ทำาให้สรุปได้ว่าลำาไส้แปรปรวนที่มีการนอนหลับผิดปกติมี

ความสัมพันธ์กับ	rectal	hyperalgesia	

	 ในทางกลับกันอาการรบกวนของลำาไส้แปรปรวนก็อาจส่งผลโดยตรงทำาให้

นอนหลับได้อย่างไม่มีประสิทธิภาพ	 จากการศึกษาในกลุ่มผู้ป่วยลำาไส้แปรปรวนและ

หรือโรคกระเพาะอาหารพบรายงานการนอนหลับผิดปกติมากถึงร้อยละ	50-7162	โดย

การตื่นนอนระหว่างการนอนหลับเป็นปัจจัยที่รบกวนการนอนหลับที่พบมากที่สุด	

โดยพบว่าผู้ป่วยลำาไส้แปรปรวนต้องต่ืนกลางดึกมากกว่า	1-2	คร้ังต่อสัปดาห์มากถึง 

ร้อยละ	88	เทยีบกบัร้อยละ	40	ในกลุม่ควบคมุ		โดยสาเหตหุลกัท่ีทำาให้ผู้ปว่ยโรคลำาไส้

แปรปรวนต้องตื่นกลางดึกคือ	การเข้าห้องน้ำาซึ่งพบมากถึงร้อยละ	 87	และในจำานวน

นี้กว่าร้อยละ	 58	ตื่นมาเพื่อถ่ายอุจจาระ	และอีกปัจจัยหนึ่งคือ	อาการปวดท้อง	 (พบ 

ร้อยละ	57)13 
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ก�รรักษ�

 เนื่องจากการนอนหลับผิดปกติมีความสัมพันธ์ต่อโรคลำาไส้แปรปรวน	 จึง

นำาไปสู่สมมติฐานว่าการใช้ยาที่เกี่ยวข้องกับการนอนหลับที่ผิดปกติและมีผลต่อการ

บีบตัวของลำาไส้น่าจะสามารถช่วยแก้ไขปัญหาทั้งโรคลำาไส้แปรปรวนและการนอน

หลับผิดปกติไปพร้อม	ๆ	กัน	 ได้แก่	 เมลาโทนิน	 ซ่ึงเป็นฮอร์โมนท่ีสร้างมาจากต่อม	

pineal	และ	enterochromaffin	cells	ในเยื่อบุระบบทางเดินอาหาร	มีหน้าที่ควบคุม

การเคลื่อนไหวของกระเพาะอาหารและลำาไส้	 ออกฤทธิ์ต้านการอักเสบและช่วย

ควบคุม	 visceral	 sensation	นอกจากนี้ยังสามารถท่ีจะควบคุมระบบ	circadian	

rhythm	ทำาหน้าที่ควบคุมการนอนหลับอีกด้วย	จากการศึกษาประเภท	randomized	

placebo	 controlled	 ในผู้ป่วยโรคลำาไส้แปรปรวนท้ังชนิดท้องผูกและท้องเสียที่มี

การนอนหลับที่ผิดปกติ	(Pittsburgh	sleep	quality	index	มากกว่า	5)	จำานวน	40	

คนของ	Song	และคณะ63	พบว่าการบริโภคเมลาโทนินขนาด	3	มิลลิกรัมต่อวันนาน	2	

สัปดาห์	สามารถลดคะแนนอาการปวดท้องได้มากกว่ากลุ่มยาหลอกอย่างมีนัยสำาคัญ	

(2.35	คะแนนเทียบกับ	0.7	คะแนน	ค่า	p<0.001)	และเพิ่ม	threshold	ของความรู้สึก

เจ็บปวดมากกว่าในกลุ่มยาหลอกอย่างมีนัยสำาคัญ	(8.9	มิลลิเมตรปรอทเทียบกับ	1.2	

มลิลเิมตรปรอท	คา่	p<0.01)	แตไ่มม่ผีลต่อ	sleep	parameters	และผลการตรวจการ

นอนหลับ	(polysomnography)	ต่อมา	Chojnacki	และคณะ64	ทำาการศึกษาประเภท	

randomized	placebo	controlled	เพื่อศึกษาผลของการบริโภคเมลาโทนินต่อเนื่อง

เป็นเวลา	6	เดือนในกลุ่มผู้ป่วยลำาไส้แปรปรวนเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม	พบว่าใน

กลุม่ลำาไสแ้ปรปรวนแบบทอ้งผูกมอีาการปวดทอ้งและทอ้งอดืลดลงกวา่ร้อยละ	70	และ

อาการท้องผูกลดลงกว่าร้อยละ	50	แต่ไม่พบความแตกต่างของอาการที่เปลี่ยนแปลง

ในกลุ่มผู้ป่วยลำาไส้แปรปรวนแบบท้องเสียเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม	นอกจากนี้การ

ศึกษาประเภท	randomized	controlled	ในผู้ป่วยลำาไส้แปรปรวน	18	คนของ	Saha	

และคณะ65	 ยังพบว่าการใช้เมลาโทนินยังสามารถเพิ่มคุณภาพชีวิตและทำาให้อาการ

ของโรคลำาไส้แปรปรวนดีขึ้นอย่างมีนัยสำาคัญเมื่อเทียบกับยาหลอก	 จากการศึกษา 

ข้างต้นซ่ึงเป็นการศึกษาแบบ	 randomized	 controlled	ทั้งหมดพบว่าการบริโภค 
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เมลาโทนินในขนาด	3	มิลลิกรัมนั้นสามารถช่วยลดอาการปวดท้องและเพิ่มคุณภาพ

ชีวิตได้ในกลุ่มผู้ป่วยลำาไส้แปรปรวน	แต่ไม่พบความแตกต่างด้านการนอนหลับ	 โดย

กลไกทีท่ำาให้สามารถลดอาการของ	IBS	ไดน้ัน้ยงัไมช่ดัเจน	แตพ่อมหีลกัฐานวา่สามารถ

ลด	visceral	sensitivity	ลงได้	แต่เนื่องจากการศึกษาในอดีตนั้นมีจำานวนผู้ป่วยใน

การศกึษาคอ่นขา้งนอ้ย		ดงันัน้จึงควรมกีารศกึษาขนาดใหญ่ขึน้เพือ่ยนืยนัผลลพัธ์ขา้ง

ตน้และศกึษาดา้นสรีรวทิยาเพิม่เพือ่คน้หากลไกทีช่ดัเจนของเมลาโทนนิในการชว่ยลด

อาการทางเดินอาหาร

บทสรุป 

	 การนอนหลับที่ผิดปกติเป็นปัญหาที่พบบ่อยและส่งผลให้เกิดปัญหาต่อ

สุขภาพและคุณภาพชีวิต	ความผิดปกติของการนอนหลับส่งผลทำาให้อาการของโรค

ทางเดินอาหารโดยเฉพาะโรคกรดไหลย้อนและโรคลำาไส้แปรปรวนเป็นรุนแรงมาก

ขึ้น	 ในทางกลับกันอาการของโรคทางเดินอาหารก็สามารถรบกวนการนอนส่งผลต่อ

คุณภาพการนอนหลับท่ีย่ำาแย่เช่นเดียวกัน	ดังนั้นเมื่อพิจารณารักษาผู้ป่วยโรคระบบ

ทางเดินอาหาร	 การประเมินและพิจารณารักษาปัญหาด้านการนอนหลับร่วมด้วยจะ

เป็นอีกบทบาทหนึ่งที่สำาคัญในการรักษาและป้องกันโรคทางเดินอาหาร

เอกส�รอ้�งอิง

	 1.	 Peppard	PE,	Young	T,	Barnet	JH,	Palta	M,	Hagen	EW,	Hla	KM.	Increased	preva-
lence	of	sleep-disordered	breathing	in	adults.	Am	J	Epidemiol	2013;177:1006-14.

	 2.	 Medic	G,	Wille	M,	Hemels	ME.	Short-	and	long-term	health	consequences	of	sleep	
disruption.	Nat	Sci	Sleep	2017;9:151-61.

	 3.	 Sukying	C,	Bhokakul	V,	Udomsubpayakul	U.	An	epidemiological	study	on	insom-
nia	in	an	elderly	Thai	population.	J	Med	Assoc	Thai	=	Chotmaihet	thangphaet	
2003;86:316-24.

	 4.	 Neruntarat	C,	Chantapant	S.	Prevalence	of	sleep	apnea	in	HRH	Princess	Maha	
Chakri	Srinthorn	Medical	Center,	Thailand.	Sleep	&	breathing	=	Schlaf	&	Atmung.	



195การนอนหลับและกลุ่มโรคทางเดินอาหารทำางานผิดปกติ

2011;15:641-8.
	 5.	 Balkin	TJ,	Rupp	T,	Picchioni	D,	Wesensten	NJ.	Sleep	loss	and	sleepiness:	current	

issues.	Chest	2008;134:653-60.
	 6.	 Hirshkowitz	M,	Whiton	K,	Albert	SM,	Alessi	C,	Bruni	O,	DonCarlos	L,	et	al.	National	

Sleep	Foundation’s	updated	sleep	duration	recommendations:	final	report.	Sleep	
Health	2015;1:233-43.

	 7.	 Ancoli-Israel	S,	Ayalon	L,	Salzman	C.	Sleep	in	the	elderly:	normal	variations	and	
common	sleep	disorders.	Harv	Rev	Psychiatry	2008;16:279-86.

	 8.	 Grandner	MA,	Hale	L,	Moore	M,	Patel	NP.	Mortality	associated	with	short	sleep	
duration:	The	evidence,	the	possible	mechanisms,	and	the	future.	Sleep	Med	Rev	
2010;14:191-203.

	 9.	 Cappuccio	FP,	D’Elia	L,	 Strazzullo	 P,	Miller	MA.	Sleep	duration	 and	all-cause	
mortality:	a	systematic	review	and	meta-analysis	of	prospective	studies.	Sleep		
2010;33:585-92.

	10.	 Ballou	S,	Alhassan	E,	Hon	E,	Lembo	C,	Rangan	V,	Singh	P,	et	al.	Sleep	disturbances	
are	commonly	reported	among	patients	presenting	to	a	gastroenterology	clinic.	
Dig	Dis	Sci	2018;63:2983-91.

	11.	 Chen	MJ,	Wu	MS,	Lin	JT,	Chang	KY,	Chiu	HM,	Liao	WC,	et	al.	Gastroesophageal	
reflux	disease	and	sleep	quality	in	a	Chinese	population.	J	Formos	Med	Assoc		
2009;108:53-60.

	12.	 Lei	WY,	Chang	WC,	Wong	MW,	Hung	JS,	Wen	SH,	Yi	CH,	et	al.	Sleep	Disturbance	
and	Its	Association	with	Gastrointestinal	Symptoms/Diseases	and	Psychological	
Comorbidity.	Digestion	2019;99:205-12.

	13.	 Ranjbaran	Z,	Keefer	L,	Farhadi	A,	Stepanski	E,	Sedghi	S,	Keshavarzian	A.	Impact	
of	 sleep	disturbances	 in	 inflammatory	bowel	disease.	 J	Gastroenterol	Hepatol.	
2007;22:1748-53.

	14.	 Carskadon	M,	Dement	W,	Kryger	M,	Roth	T,	Roehrs	T.	Normal	human	sleep:	An	
overview.	2005.

	15.	 Waterhouse	J,	Fukuda	Y,	Morita	T.	Daily	rhythms	of	the	sleep-wake	cycle.	J	Physiol	
Anthropol	2012;31:5.



196 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, กันยายน-ธันวาคม 2563

	16.	 Gillette	MU,	Abbott	SM.	Biological	timekeeping.	Sleep	Med	Clin	2009;4:99-110.
	17.	 Saper	CB,	Cano	G,	Scammell	TE.	Homeostatic,	circadian,	and	emotional	regulation	

of	sleep.	J	Comp	Neurol	2005;493:92-8.
	18.	 Carabotti	M,	Scirocco	A,	Maselli	MA,	Severi	C.	The	gut-brain	axis:	interactions	

between	enteric	microbiota,	central	and	enteric	nervous	systems.	Ann	Gastroen-
terol	2015;28:203-9.

	19.	 Lear	CS,	Flanagan	JB	Jr,	Moorrees	CF.	The	frequency	of	deglutition	in	man.	Arch	
Oral	Biol	1965;10:83-100.

	20.	 Castiglione	F,	Emde	C,	Armstrong	D,	 Schneider	C,	Bauerfeind	P,	 Stacher	G,	
et	 al.	Nocturnal	 oesophageal	motor	 activity	 is	 dependent	 on	 sleep	 stage.	Gut	
1993;34:1653-9.

	21.	 Kahrilas	PJ,	Dodds	WJ,	Dent	J,	Haeberle	B,	Hogan	WJ,	Arndorfer	RC.	Effect	of	sleep,	
spontaneous	gastroesophageal	reflux,	and	a	meal	on	upper	esophageal	sphincter	
pressure	in	normal	human	volunteers.	Gastroenterology	1987;92:466-71.

	22.	 Eastwood	PR,	Katagiri	S,	Shepherd	KL,	Hillman	DR.	Modulation	of	upper	and	lower	
esophageal	sphincter	tone	during	sleep.	Sleep	Med	2007;8:135-43.

	23.	 van	Herwaarden	MA,	Samsom	M,	Smout	AJ.	Excess	gastroesophageal	reflux	in	
patients	with	hiatus	hernia	is	caused	by	mechanisms	other	than	transient	LES	
relaxations.	Gastroenterology	2000;119:1439-46.

	24.	 Kahrilas	PJ,	Shi	G,	Manka	M,	Joehl	RJ.	 Increased	frequency	of	transient	 lower	
esophageal	sphincter	relaxation	induced	by	gastric	distention	in	reflux	patients	
with	hiatal	hernia.	Gastroenterology	2000;118:688-95.

	25.	 Moore	JG.	Circadian	dynamics	of	gastric	acid	secretion	and	pharmacodynamics	
of	H2	receptor	blockade.	Ann	N	Y	Acad	Sci.	1991;618:150-8.

	26.	 Elsenbruch	S,	Orr	WC,	Harnish	MJ,	Chen	JD.	Disruption	of	normal	gastric	myo-
electric	functioning	by	sleep.	Sleep	1999;22:453-8.

	27.	 Helm	JD,	Jr.,	Kramer	P,	et	al.	Changes	in	motility	of	the	human	small	intestine	
during	sleep.	Gastroenterology	1948;10:135-7.

	28.	 Wilson	P,	Perdikis	G,	Hinder	RA,	Redmond	EJ,	Anselmino	M,	Quigley	EM.	Pro-
longed	ambulatory	antroduodenal	manometry	 in	humans.	Am	J	Gastroenterol		



197การนอนหลับและกลุ่มโรคทางเดินอาหารทำางานผิดปกติ

1994;89:1489-95.
	29.	 Kumar	D,	Idzikowski	C,	Wingate	DL,	Soffer	EE,	Thompson	P,	Siderfin	C.	Relation-

ship	between	enteric	migrating	motor	complex	and	the	sleep	cycle.	Am	J	Physiol	
1990;259(6	Pt	1):G983-90.

	30.	 Rao	SSC,	Sadeghi	P,	Beaty	J,	Kavlock	R,	Ackerson	K.	Ambulatory	24-h	colonic	ma-
nometry	in	healthy	humans.	Am	J	Physiol	Gastrointest	Liver	Physiol	2001;280:G629-
39.

	31.	 Furukawa	Y,	Cook	IJ,	Panagopoulos	V,	McEvoy	RD,	Sharp	DJ,	Simula	M.	Relation-
ship	between	sleep	patterns	and	human	colonic	motor	patterns.	Gastroenterology	
1994;107:1372-81.

	32.	 Hyun	MK,	Baek	Y,	Lee	S.	Association	between	digestive	symptoms	and	sleep	
disturbance:	 a	 cross-sectional	 community-based	 study.	 BMC	Gastroenterol		
2019;19:34.

	33.	 Vege	SS,	Locke	GR	3rd,	Weaver	AL,	Farmer	SA,	Melton	LJ	3rd,	Talley	NJ.	Functional	
gastrointestinal	disorders	among	people	with	sleep	disturbances:	a	population-
based	study.	Mayo	Clin	Proc	2004;79:1501-6.

	34.	 Kim	SY,	Choung	RS,	Lee	SK,	Choe	JW,	Jung	SW,	Hyun	JJ,	et	al.	Self-reported	sleep	
impairment	in	functional	dyspepsia	and	irritable	bowel	syndrome.	J		Neurogas-
troenterol	Motil	2018;24:280-8.

	35.	 Fass	R,	Fullerton	S,	Tung	S,	Mayer	EA.	Sleep	disturbances	in	clinic	patients	with	
functional	bowel	disorders.	Am	J	Gastroenterol	2000;95:1195-200.

	36.	 El-Serag	HB.	Time	trends	of	gastroesophageal	reflux	disease:	a	systematic	review.	
Clin	Gastroenterol	Hepatol	2007;5:17-26.

	37.	 Locke	GR	3rd,	Zinsmeister	AR,	Fett	SL,	Melton	LJ	3rd,	Talley	NJ.	Overlap	of	gas-
trointestinal	symptom	complexes	in	a	US	community.	Neurogastroenterol	Motil	
2005;17:29-34.

	38.	 Cho	YS,	Choi	MG,	Jeong	JJ,	Chung	WC,	Lee	IS,	Kim	SW,	et	al.	Prevalence	and	
clinical	spectrum	of	gastroesophageal	reflux:	a	population-based	study	in	Asan-si,	
Korea.	Am	J	Gastroenterol	2005;100:747-53.

	39.	 Farup	C,	Kleinman	L,	Sloan	S,	Ganoczy	D,	Chee	E,	Lee	C,	et	al.	The	impact	of	



198 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, กันยายน-ธันวาคม 2563

nocturnal	symptoms	associated	with	gastroesophageal	reflux	disease	on	health-
related	quality	of	life.	Arch	Intern	Med	2001;161:45-52.

	40.	 Locke	GR	3rd,	Talley	NJ,	Fett	SL,	Zinsmeister	AR,	Melton	LJ	3rd.	Prevalence	and	
clinical	spectrum	of	gastroesophageal	reflux:	a	population-based	study	in	Olmsted	
County,	Minnesota.	Gastroenterology	1997;112:1448-56.

	41.	 Jung	HK,	Choung	RS,	Talley	NJ.	Gastroesophageal	reflux	disease	and	sleep	disor-
ders:	evidence	for	a	causal	link	and	therapeutic	implications.	J	Neurogastroenterol	
Motil.	2010;16:22-9.

	42.	 Fass	R,	Quan	SF,	O’Connor	GT,	Ervin	A,	Iber	C.	Predictors	of	heartburn	during	
sleep	in	a	large	prospective	cohort	study.	Chest	2005;127:1658-66.

	43.	 Tutuian	R.	Adverse	effects	of	drugs	on	the	esophagus.	Best	Pract	Res	Clin	Gas-
troenterol	2010;24:91-7.

	44.	 Wu	JC,	Mui	LM,	Cheung	CM,	Chan	Y,	Sung	JJ.	Obesity	is	associated	with	increased	
transient	lower	esophageal	sphincter	relaxation.	Gastroenterology	2007;132:883-9.

	45.	 Schey	R,	Dickman	R,	Parthasarathy	S,	Quan	SF,	Wendel	C,	Merchant	J,	et	al.	
Sleep	deprivation	is	hyperalgesic	in	patients	with	gastroesophageal	reflux	disease.	
Gastroenterology	2007;133:1787-95.

	46.	 Jaimchariyatam	N,	Tantipornsinchai	W,	Desudchit	T,	Gonlachanvit	S.	Associa-
tion	between	 respiratory	events	and	nocturnal	gastroesophageal	 reflux	events	
in	patients	with	coexisting	obstructive	sleep	apnea	and	gastroesophageal	reflux	
disease.	Sleep	Med	2016;22:33-8.

	47.	 Kuribayashi	S,	Kusano	M,	Kawamura	O,	Shimoyama	Y,	Maeda	M,	Hisada	T,	et	al.	
Mechanism	of	gastroesophageal	reflux	in	patients	with	obstructive	sleep	apnea	
syndrome.	Neurogastroenterol	Motil	2010;22:611-e172.

	48.	 Yang	YX,	Spencer	G,	Schutte-Rodin	S,	Brensinger	C,	Metz	DC.	Gastroesophageal	
reflux	and	sleep	events	in	obstructive	sleep	apnea.	Eur	J	Gastroenterol	Hepatol	
2013;25:1017-23.

	49.	 Ing	AJ,	Ngu	MC,	Breslin	AB.	Obstructive	sleep	apnea	and	gastroesophageal	reflux.	
Am	J	Med	2000;108	Suppl	4a:120s-5.

	50.	 Tawk	M,	Goodrich	S,	Kinasewitz	G,	Orr	W.	The	effect	of	1	week	of	continuous	



199การนอนหลับและกลุ่มโรคทางเดินอาหารทำางานผิดปกติ

positive	airway	pressure	treatment	in	obstructive	sleep	apnea	patients	with	con-
comitant	gastroesophageal	reflux.	Chest	2006;130:1003-8.

	51.	 Green	BT,	Broughton	WA,	O’Connor	JB.	Marked	improvement	in	nocturnal	gas-
troesophageal	reflux	in	a	 large	cohort	of	patients	with	obstructive	sleep	apnea	
treated	with	continuous	positive	airway	pressure.	Arch	Intern	Med	2003;163:41-5.

	52.	 Tamanna	S,	Campbell	D,	Warren	R,	Ullah	MI.	Effect	of	CPAP	therapy	on	symptoms	
of	nocturnal	gastroesophageal	reflux	among	patients	with	obstructive	sleep	apnea.	
J	Clin	Sleep	Med	:	JCSM	:	official	publication	of	the	American	Academy	of	Sleep	
Medicine	2016;12:1257-61.

	53.	 Orr	WC,	Goodrich	S,	Wright	S,	Shepherd	K,	Mellow	M.	The	effect	of	baclofen	on	
nocturnal	gastroesophageal	reflux	and	measures	of	sleep	quality:	a	randomized,	
cross-over	trial.	Neurogastroenterol	Motil	2012;24:553-9,	e253.

	54.	 Johnson	DA,	Orr	WC,	Crawley	JA,	Traxler	B,	McCullough	J,	Brown	KA,	et	al.	Effect	
of	esomeprazole	on	nighttime	heartburn	and	sleep	quality	in	patients	with	GERD:	
a	randomized,	placebo-controlled	trial.	Am	J	Gastroenterol	2005;100:1914-22.

	55.	 Mearin	F,	Lacy	BE,	Chang	L,	Chey	WD,	Lembo	AJ,	Simren	M,	et	al.	Bowel	disor-
ders.	Gastroenterology	2016	Feb	18;S0016-5085(16)00222-5.

	56.	 Endo	Y,	Shoji	T,	Fukudo	S.	Epidemiology	of	irritable	bowel	syndrome.	Ann	Gas-
troenterol	2015;28:158-9.

	57.	 El-Salhy	M.	Recent	developments	in	the	pathophysiology	of	irritable	bowel	syn-
drome.	World		J	Gastroenterol	2015;21:7621-36.

	58.	 Kim	HI,	Jung	SA,	Choi	JY,	Kim	SE,	Jung	HK,	Shim	KN,	et	al.	Impact	of	shiftwork	on	
irritable	bowel	syndrome	and	functional	dyspepsia.	J	Korean	Med	Sci		2013;28:431-
7.

	59.	 Ghiasi	 F,	Amra	B,	 Sebghatollahi	V,	Azimian	F.	Association	 of	 irritable	 bowel	
syndrome	and	sleep	apnea	in	patients	referred	to	sleep	laboratory.	J	Res	Med	Sci	
:	the	official	journal	of	Isfahan	University	of	Medical	Sciences	2017;22:72.

	60.	 Tu	Q,	Heitkemper	MM,	Jarrett	ME,	Buchanan	DT.	Sleep	disturbances	in	irritable	
bowel	syndrome:	a	systematic	review.	Neurogastroenterol	Motil	2017;29(3).

	61.	 Chen	CL,	Liu	TT,	Yi	CH,	Orr	WC.	Evidence	for	altered	anorectal	function	in	irritable	



200 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, กันยายน-ธันวาคม 2563

bowel	syndrome	patients	with	sleep	disturbance.	Digestion	2011;84:247-51.
	62.	 Fass	R,	Fullerton	S,	Tung	S,	Mayer	EA.	Sleep	disturbances	in	clinic	patients	with	

functional	bowel	disorders.	Am	J	Gastroenterol	2000;95:1195-2000.
	63.	 Song	GH,	Leng	PH,	Gwee	KA,	Moochhala	SM,	Ho	KY.	Melatonin	improves	ab-

dominal	pain	in	irritable	bowel	syndrome	patients	who	have	sleep	disturbances:	
a	randomised,	double	blind,	placebo	controlled	study.	Gut	2005;54:1402-7.

	64.	 Chojnacki	C,	Walecka-Kapica	E,	Lokiec	K,	Pawlowicz	M,	Winczyk	K,	Chojnacki	
J,	et	al.	Influence	of	melatonin	on	symptoms	of	irritable	bowel	syndrome	in	post-
menopausal	women.	Endokrynol	Pol	2013;64:114-20.

	65.	 Saha	L,	Malhotra	S,	Rana	S,	Bhasin	D,	Pandhi	P.	A	preliminary	study	of	melatonin	
in	irritable	bowel	syndrome.	J	Clin	Gastroenterol	2007;41:29-32.



201ภาวะติดเชื้อ Cytomegalovirus ในระบบทางเดินอาหาร

Topic Review

ภาวะติดเชื้อ Cytomegalovirus 

ในระบบทางเดินอาหาร

พญ.ปัทมา เกียรติภาพันธ์

น.ท.หญิง พญ.ชนันทา หงส์ธนากร

หน่วยทางเดินอาหารและตับ โรงพยาบาลภูมิพลอดุลยเดช

บทนำ�

	 ไซโตเมกาโลไวรัส	(Cytomegalovirus	:	CMV)	เป็นไวรัสที่อยู่ใน	วงศ์ย่อย	

(subfamily)	ของ	เบต้า	เฮอร์ปีส์วิริดี	(Beta-Herpesviridae)	ซึ่งอยู่ใน	สกุล	เฮอร์ปีส์

วิริดี	(family	Herpesviridae)1 ดังแสดงในตารางที่ 1

โครงสร้�งของไวรัส CMV

	 CMV	เป็นไวรัสชนิด	double	–	stranded	DNA	ขนาด	235	กิโลเบส	(ki-

lobase)	ที่อยู่ในโปรตีนรูปสี่เหลี่ยมลูกบาศก์	 ชนิด	 icosahedral	 (12	มุม	 20	หน้า)	

โดยโปรตีน	icosahedral	จะถูกหุ้มด้วย	เมทริกซ์	(matrix)	หรือ	tegument	ที่มีส่วน

ประกอบหลกัจากโปรตนี	และเปลอืกสว่นนอก	(envelope)	ทีม่สีว่นประกอบหลกัจาก

ไขมัน

	 ไวรัส	CMV	เข้าสู่เซลล์ด้วยการฟิวชั่น	(fusion)	ระหว่างเซลล์เมมเบรน	(cell	

membrane)	ของอวยัวะเปา้หมายกับไกลโคโปรตีน	(glycoprotein)	ของไวรสั	CMV	

หลงัจากฟวิชัน่	สว่นของ	DNA	และ	โปรตนี	tegument	จะถกูปลอ่ยเขา้สูเ่ซลล	์โปรตนี	

tegument	เป็นตัวสำาคัญใน	วัฏจักรชีวิต	(life	cycle)	ของไวรัส3,4	

ระบ�ดวิทย�

	 จากการศึกษาของ	Bate	 SL.	 และคณะ5	ในสหรัฐอเมริกา	พบการติดเชื้อ	
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ตารางที่ 1 ไวรัสใน family Herpesviridae

 วงศ์ย่อย (Subfamily) อวัยวะที่ไวรัสแฝงตัว ชนิดของไวรัส

อัลฟ่า เฮอร์ปีส์วิริดี - เซลล์ประสาท (Neurons) - เฮอร์ปีส์ ซิมเพล็ก ไวรัส ชนิดที่ 1

(Alpha-Herpesviridae)    (Herpes simplex virus type 1: HSV-1)

   - เฮอร์ปีส์ ซิมเพล็ก ไวรัส ชนิดที่ 2

    (Herpes simplex virus type 2: HSV-2)

   - วาริเซล่า ซอสเตอร์ ไวรัส (Varicella

    zoster virus: VZV)

เบต้า เฮอร์ปีส์วิริดี - เม็ดเลือดขาวลิมโฟไซต์  - ไซโตเมกาโลไวรสั (Cytomegalovirus: CMV)

(Beta-Herpesviridae)  (Lymphocytes) - ฮิวแมน เฮอร์ปีส์ไวรัส 6 (Human 

 - เม็ดเลือดขาวโมโนไซต์  herpesviruses 6: HHV-6)

  (Monocytes) - ฮิวแมน เฮอร์ปีส์ไวรัส 7 (Human

 - ต่อมน�้าลาย  herpesviruses 7: HHV-7)

 - ไต

 - ระบบทางเดินอาหาร

แกมม่า เฮอร์ปีส์วิริดี - ระบบต่อมน�้าเหลือง - เอปสไตน์ บาร์ ไวรัส (Epstein-Barr 

(Gamma-Herpesviridae)    virus: EBV)

   - ฮิวแมน เฮอร์ปีส์ไวรัส 8 (Human

    herpesviruses 8: HHV-8)

(Seroprevalence)	 ร้อยละ	 50.4	 โดยการติดเชื้อจะผันแปรกับอายุ	ภูมิศาสตร์	และ

ชนชั้นทางสังคม	กล่าวคือพบมากขึ้นในผู้ที่	1)	อายุมาก	2)	อยู่ในประเทศกำาลังพัฒนา	

และ	3)	ชนชั้นทางสังคมต่ำา6 

พย�ธิกำ�เนิด

	 การติดเชื้อ	ไวรัส	CMV	พบได้จากการติดเชื้อระหว่างคลอด	ช่วงทารก	และ

ในช่วงผู้ใหญ่ผ่านทางเพศสัมพันธ์	 โดยเชื้อไวรัสสามารถติดต่อจากการสัมผัสสารคัด

หลั่ง	ของผู้ที่ติดเชื้อ	เช่น	นำ้าลาย	นำ้าตา	ปัสสาวะ	อุจจาระ	นำ้านมจากมารดา	นำ้าอสุจิ	การ
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แผนภูมิที่ 1 แสดงแผนภูมิพยาธิก�าเนิดของการติดเชื้อไวรัส CMV (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิง 

หมายเลข 13)

ภาพที่ 1 โครงสร้างของไวรัส CMV (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิง หมายเลข 2)
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รับส่วนประกอบของเลือด	(	blood	transfusion)	รวมถึงการปลูกถ่ายอวัยวะ	(organ	

transplantation)7-9

อ�ก�รแสดง

 การติดเชื้อระยะปฐมภูมิ (primary CMV infections)	ในผู้ที่สุขภาพแข็ง

แรงส่วนมากมักไม่มีอาการ	หรือมีอาการ	mononucleosis-like	 syndrome	 เพียง 

เล็กน้อย	ผู้ป่วยจะมีอาการ	ไข้	ปวดกล้ามเนื้อ	 (myalgia)	อ่อนเพลีย	สามารถพบตับ

และม้ามโต	 ร้อยละ	 10-38	อาจพบตัวเหลืองตาเหลืองได้	 น้อยกว่า	 ร้อยละ	 510	 การ

ตรวจทางห้องปฏิบัติการจะพบ	 เม็ดเลือดขาวชนิด	atypical	 lymphocytes	มากขึ้น	

การทำางานของตับจะพบ	ค่า	Aspartate	aminotransferase	(AST)	Alanine	ami-

notransferase	(ALT)	Total	bilirubin	และ	Alkaline	phosphatase	(ALP)	เพิ่ม

สูงขึ้นแต่มักจะไม่เกิน	3	เท่าของค่าปกติ	มีส่วนน้อยมากที่จะพบค่าการทำางานของตับ

สูงถึง	5	เท่าของค่าปกติ	มักพบค่าการทำางานตับเป็นลักษณะ	mixed	hepatocellular	

ร่วมกบั	cholestasis11 ผูป่้วยท่ีภมูคิุม้กนัปกต	ิ(immunocompetent)	สามารถอาการ

ดีขึ้นได้เอง	โดยที่ไม่ต้องให้ยา	Ganciclovir	12	เมื่อการติดเชื้อดีขึ้นก็จะเข้าสู่ระยะแฝง

ตัว	(latency)

 ระยะแฝงตัว (latency)	 ไวรัสท่ียังมีชีวิตจะปรับตัวอยู่ในระยะท่ีไม่เพิ่ม

จำานวน	 (non-replicative	 state)	 ผู้ป่วยจะไม่มีอาการแต่จะตรวจพบแอนติบอดี้ 

ต่อไวรัส	CMV	ชนิด	 IgG	 (CMV	 IgG	positive)	 ไวรัสจะอยู่ในเม็ดเลือดขาวชนิด	 

ลมิโฟไซต์	โมโนไซต	์และ	โพลโีมโนนวิเคลยีร์	(polymononyclear	:	PMN)	เอน็โดทเิลยีม 

ของหลอดเลอืด	เซลลเ์ยือ่บผุวิของไต	(renal	epithelial	cells)	ตอ่มน้ำาลาย	และ	ระบบ

ทางเดินอาหาร13

 ในกรณีที่ต้องได้รับยากดภูมิคุ้มกัน	ทำาให้	cytotoxic	T	lymphocytes	และ	

natural	killer	cells	มีปริมาณลดลง	ทำาให้ไวรัสที่อยู่ในระยะแฝงตัว	เพิ่มจำานวนมาก

ขึ้นจนก่อให้เกิดโรค	เรียกระยะนี้ว่า	ระยะโรคกำาเริบ	(reactivation)	

 ระยะโรคกำาเริบ (reactivation) ระยะนี้จะก่อให้เกิดโรคตามอวัยวะต่าง	ๆ	

ที่ไวรัสเข้าไปอยู่อาศัย	เรียกภาวะนี้ว่า	Tissue	invasive	disease14



205ภาวะติดเชื้อ Cytomegalovirus ในระบบทางเดินอาหาร

 1. Tissue invasive gastrointestinal tract (TI-GI) 

	 อาการของโรคพบอยูใ่นระบบทางเดนิอาหาร	โดยมกัพบในผู้ปว่ยทีภ่มูคิุม้กนั

บกพร่อง	เช่น	มีภาวะป่วยที่วิกฤติ	(critical	illness)	มีโรคประจำาตัวบางอย่าง	ได้แก่	

โรคเบาหวานชนิดที่	 2	 โรคไตวายเรื้อรัง	 โรคภูมิคุ้มกันผิดปกติ	 (autoimmune	dis-

eases)	โรคหัวใจวาย	มะเร็ง	ได้รับยากดภูมิคุ้มกัน	และ	ตั้งครรภ์	อุบัติการณ์ของโรค

พบประมาณร้อยละ	 3015	 ภาวะป่วยท่ีวิกฤติก็เป็นสาเหตุหลักของการเกิดโรคกำาเริบ	 

พบประมาณ	ร้อยละ	3-4	ของผู้ป่วยในหอผู้ป่วยวิกฤติ	(intensive	care	unit)	

	 อาการแสดง	 ได้แก่	 กลืนอาหารแล้วเจ็บ	 (Odynophagia)	 พบประมาณ	 

ร้อยละ	60	ของผูป้ว่ยทีม่กีารตดิเชือ้ทีห่ลอดอาหาร	หากมกีารตดิเชือ้ทีก่ระเพาะอาหาร	

จะมอีาการปวดท้องบริเวณลิน้ปี	่หรอือาเจยีนเปน็เลอืด	สว่นอาการทีบ่ง่ถงึการตดิเชือ้ที่

ลำาไส้ใหญ่คือ	ถ่ายอุจจาระเป็นเลือด	อาการอื่น	ๆ	ที่พบร่วม	ได้แก่	มีไข้	เบื่ออาหาร	น้ำา

หนักลด	คลื่นไส้	อาเจียน	ท้องเสีย	ดังแสดงในตารางที่	1	Susama	Patra	และคณะ47 

ทำาการเก็บข้อมูลชิ้นเนื้อที่ได้จาก	หลอดอาหาร	กระเพาะอาหาร	ลำาไส้เล็กดูโอดินัม	 

เจจูนมั	อเิลยีม	ลำาไสใ้หญ	่และลำาไสส้ว่นเรคตมั	โดยไมท่ราบวา่มขีอ้บ่งชีใ้ด	ในการสอ่ง

กลอ้ง	และพบ	TI-GI	CMV	ถงึ	ร้อยละ	30	ในคนไขท้ีภ่มูคิุม้กนัปกต	ิและ	ไมม่โีรคลำาไส้

อักเสบเร้ือรัง	 (inflammatory	bowel	 disease)	ตำาแหน่งท่ีพบการติดเชื้อมากที่สุด	

คือ	ลำาไส้ใหญ่	โดยพบมากถึง	ร้อยละ	94	รองลงมา	คือ	กระเพาะอาหาร	ร้อยละ	647

 2. การติดเชื้อที่ตับ (Hepatic involvement)

	 โดยทัว่ไป	อาการทางตบัทีพ่บในผู้ปว่ยท่ีมภีมูคิุม้กนับกพร่อง	จะพบคลา้ยกบั

ผู้ป่วย	mononucleosis-like	syndrome	แต่จะมีตัวเหลือง	ตาเหลือง	และมีการเพิ่ม

ของคา่เอนไซมตั์บมากกว่า10	โอกาสนอ้ยมากท่ีจะเกดิภาวะตบัวายเฉยีบพลนั	ลกัษณะ

ทางจุลพยาธิวิทยา	(histopathology)	สามารถพบลักษณะเป็น	granuloma	ได้48 

 3. การติดเชื้อที่ตับอ่อน (Pancreatic involvement)

	 การติดเชื้อท่ีตำาแหน่งนี้มักได้รับการวินิจฉัยจากการชันสูตรศพ	หรือการ

ตัดชิ้นเนื้อตับอ่อนที่ได้รับการปลูกถ่าย	 จากการชันสูตรศพพบว่าประมาณ	 ร้อยละ	

10	ของผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อไวรัส	CMV	จะมีการติดเชื้อที่ตับอ่อนร่วมด้วย16 รายงาน 

ผู้ป่วย	 (case	 report)	พบว่าจะสงสัยการติดเชื้อท่ีตับอ่อนในกรณีที่คนไข้มีปริมาณ
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ไวรัส	CMV	 ในเลือดร่วมกับมีภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน	 โดยมักจะมีการตอบ

สนองต่อการรักษาที่ดี49 

 4. ท่อนำ้าดีติดเชื้อ (Cholangitis) 

	 เกิดจากมีการติดเชื้อที่เยื่อบุผิวทางเดินนำ้าดี	 แต่พบน้อยมาก	 จากรายงาน 

ผูป่้วยของ	Takatomi	Oku	และคณะ55	รายงานผูป่้วย	1	ราย	มาโรงพยาบาลด้วยอาการ

เหลือง	มีค่าการทำางานของตับผิดปกติ	ไม่มีภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่อง	เมื่อทำาการตรวจ

เพ่ิมเติมด้วยเอกซเรย์คอมพวิเตอร์ช่องท้องพบท่อนำา้ดใีนตับและนอกตับขยายตัว	ไม่

พบนิ่วในท่อนำ้าดี	ทางแพทย์ทำาการผ่าตัด	pancreatoduodenectomy	ผลตรวจทาง

ตารางที ่2 อาการแสดงทีเ่ขา้ได้กบัการติดเช้ือไวรัส CMV ในทางเดนิอาหาร (ดดัแปลงจากเอกสาร

อ้างอิง หมายเลข 13)

ผู้ป่วยความเสี่ยงสูงต่อการติดเชื้อ

 1. ผู้ป่วยโรคเอดส์ (Acquired Immune Deficiency Syndrome: AIDS)

 2. ผู้ป่วยที่ได้รับการปลูกถ่ายอวัยวะ

 3. ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์

 4. ผู้ป่วยโรคมะเร็ง หรือ ได้รับการรักษาด้วยยาเคมีบ�าบัด

อาการแสดงทางระบบอาหาร

 1. อาการกลืนเจ็บ กลืนล�าบากหรือทั้งสองอย่าง

 2. คลื่นไส้ และ อาเจียน

 3. ปวดท้อง

 4. ท้องเสียหรือถ่ายเป็นมูกเลือด

รอยโรคที่พบจากการส่องกล้อง

 1. แผลที่หลอดอาหาร

 2. แผลที่กระเพาะอาหาร

 3. แผลที่ล�าไส้เล็ก (แผลเดียวหรือหลายแผล)

 4. แผลที่ล�าไส้ใหญ่ (แผลเดียวหรือหลายแผล)

 5. ล�าไส้ใหญ่อักเสบ (เฉพาะจุดหรือทั่วล�าไส้)
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พยาธิวทิยาและ	การย้อมส	ีimmunohistochemistry	เข้าได้กบัการตดิเชือ้ไวรัส	CMV	

ที่ทางเดินนำ้าดี55 

กลุ่มผู้ป่วยที่เสี่ยงต่อก�รติดเชื้อไวรัส CMV
50

 1. ผู้ป่วยภูมิคุ้มกันบกพร่องจากเชื้อเอชไอวี

	 การศกึษาตามแผนจากประเทศแคนาดา	(Canadian	cohort)	พบอุบัตกิารณ์

ของผู้ป่วยเอดส์ติดเชื้อไวรัส	CMV	4	เคส	ต่อ	ผู้ป่วย	1,000	คนในเวลา	1	ปีที่ทำาการ

ศึกษา	 (person-years)	 โดยพบในผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยว่าติดเชื้อไวรัส	Human	

Immunodeficiency	Virus	(HIV)	ครั้งแรก	หรือผู้ป่วยที่ไม่ได้เข้ารับการรักษาอย่าง

ตอ่เนือ่ง17 ความเสีย่งตอ่การตดิเชือ้เพิม่ขึน้	ถา้เมด็เลอืดขาวชนดิ	CD4	ลมิโฟซัยต์	(CD4	

lymphocyte)	<	50	เซลล์/ไมโครลิตร	

	 	 -	การติดเชือ้ทีล่ำาไสใ้หญ่	ไดแ้ก	่อาการท้องเสยีเร้ือรัง	ปวดทอ้ง	ไข	้น้ำาหนกั

ลด	ไมค่อ่ยพบอาการถา่ยเปน็เลอืด	สว่นการตดิเชือ้ทีล่ำาไสเ้ลก็	พบไดป้ระมาณ	ร้อยละ	

4	ของผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อ	การติดเชื้อมักจะเป็นแค่บางส่วนของลำาไส้เล็กมากกว่าจะ

ติดเชื้อทั่วลำาไส้เล็ก18	

	 	 -	การติดเชื้อที่หลอดอาหาร	มักพบลักษณะแผลที่หลอดอาหาร	จากการ

ส่องกล้อง	โดยจะต้องวินิจฉัยแยกโรคกับแผลจากการติดเชื้อไวรัส	HSV	

	 	 -	 ความผิดปกติของท่อน้ำาดี	 (Cholangiopathy)	 หรือเรียกว่า	AIDS	

cholangiopathy	มักพบในผู้ป่วยHIV	ระยะสุดท้าย	(advance)	ที่ปริมาณ	CD4	<	

100/มม.3	พบได้ประมาณร้อยละ	20	ของผู้ป่วย	AIDS	cholangiopathy	เมื่อตรวจ

ร่างกาย	พบอาการปวดท้องใต้ชายโครงขวา	ตับโต	ไข้	หรือไม่มีอาการใด	ๆ	เมื่อเจาะ

เลือดดูการทำางานของตับพบ	ALPเพิ่มขึ้น	ส่วนใหญ่ค่าบิลิรูบินจะปกติ	 แต่อาจจะสูง

ในกรณีที่	papillary	stenosis	มีความรุนแรงมาก	อัลตราซาวด์	 (ultrasound)	และ

เอกซเรยค์อมพิวเตอร์ชอ่งทอ้ง	(Abdominal	computed	tomography)	พบทอ่น้ำาดมีี

ขนาดโตขึน้	สว่นการทำา	cholangiography	จะพบ	1)	การตบีแคบของทอ่น้ำาดนีอกตบั

สว่นปลายสดุ	(papillary	stenosis)	2)	ทอ่น้ำาดใีนตบั	(intrahepatic	dilatation)	มกีาร

ตบี	(stricture)	สลบักบัสว่นปกติ	(normal	segments)	เรียกว่า	saccular	dilatation	
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ร่วมกับ	papillary	 stenosis	3)	ท่อน้ำาดีลักษณะคล้ายลูกปัด	 (bead	appearance)	 

4)	ทอ่น้ำาดสีว่นนอกตบั	(extrahepatic	bile	duct)	ตบียาว	1-3	ซม.ร่วมกบัมทีอ่น้ำาดใีน

ตับตีบร่วมด้วยหรือไม่ก็ได้51	เมื่อทำาการตรวจชิ้นเนื้อจากท่อน้ำาดี	จะพบ	CMV	inclu-

sions	ที่	arterioles	ใกล้	biliary	epithelial	cells	ทำาให้เกิด	vascular	injury	นำาไป

สู่	 epithelium	ของท่อน้ำาดีขาดเลือด51-52	 (ลักษณะทางพยาธิวิทยาจะกล่าวในเนื้อหา

ส่วนถัดไป)	ถ้าพบการติดเชื้อฉวยโอกาส	 (opportunistic	 infection)	 	 โดยเฉพาะ	 

คริปโตสปอร์ริเดียม	(cryptosporidium parvum)	ร่วมด้วย	ถือว่าเป็นการพยากรณ์

โรคที่ไม่ดี	(poor	prognosis)19

 2. ผู้ป่วยที่ได้รับการปลูกถ่ายอวัยวะ (organ transplantation)

	 พบการตดิเชือ้ไวรัส	CMV	ประมาณ	ร้อยละ	8	-	39	ในผู้ป่วยทีไ่ดรั้บการปลกู

ถ่ายอวัยวะชนิด	solid	organ	transplant	อัตราการติดเชื้อต่ำาที่สุดในการปลูกถ่ายไต	

และสูงสุดในการปลูกถ่ายตับอ่อน	และหัวใจ-ปอด20	กลุ่มผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงสุดที่

จะติดเชือ้คอื	อวัยวะจากผูบ้ริจาค	(donor	:	D)	มกีารตดิเชือ้	ผู้รับอวยัวะ	(recipient	:	R)	

ไมเ่คยตดิเชือ้	[CMV	(D+/R-)]	ถา้ไมไ่ดรั้บการใหย้าป้องกนัไวรัส	CMV	(prophylaxis)	

ร้อยละ	40	ของผูรั้บอวยัวะ	จะเกดิการตดิเชือ้แบบ	tissue	invasive	gastrointestinal	

disease	การติดเชื้อไวรัส	CMV	เป็นเวลามากกว่า	6	เดือน	หลังปลูกถ่ายอวัยวะ	เป็น

ปัจจัยเสี่ยงที่ทำาให้เสียชีวิตได้	ส่วนปัจจัยอื่น	ๆ	ที่ทำาให้เกิดโรคไวรัส	CMV	กำาเริบ	คือ	

การไดรั้บยากดภมูคิุม้กนัขนาดสงู	(induction	immunosuppressive	therapy)	ตดิ

เชื้อแบคทีเรียหรือเชื้อรา	ในช่วง	1	เดือนแรกหลังปลูกถ่ายอวัยวะ	เพศหญิง	และอายุ

น้อย21

	 	 -	อาการแสดงทีพ่บไดบ้อ่ย	ไดแ้ก	่มไีข	้ออ่นเพลยี	อาการของอวยัวะทีป่ลกู

ถ่ายไม่สามารถทำางานได้	ลำาไส้อักเสบ	รองลงมาคือ	กระเพาะอาหารอักเสบ	อาการอาจ

รุนแรงถึงเลือดออก	และทะลุได้	

	 	 -	 ตับอักเสบจากติดเชื้อไวรัส	CMV	พบได้บ่อยในผู้ป่วยท่ีปลูกถ่ายตับ	

ประมาณ	ร้อยละ	10-16	

	 	 -	การตรวจทางหอ้งปฏบิตักิาร	เมด็เลอืดขาวต่ำา	เกลด็เลอืดต่ำา	ร่วมกบัตบั

อักเสบ	(transaminitis)	ในช่วงแรกตามด้วยการเพิ่มของระดับ	ALP	และ	gamma	
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ตารางที่ 3 ความชุกของโรคล�าไส้อักเสบเรื้อรังที่ติดเชื้อไวรัส CMV (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิง 

หมายเลข 23)

 การศึกษา กลุ่มผู้ป่วย ความชุก วิธีที่ใช้ในการ

  (prevalence) วินิจฉัย

Kim และคณะ24 ล�าไส้ใหญ่อักเสบเรื้อรัง ที่ได้รับการวินิจฉัย ร้อยละ 4.5 H&E และ IHC

 ครั้งแรก

Leveque โรคล�าไส้อักเสบเรื้อรังที่โรคก�าเริบ ร้อยละ 10.4 PCR เนื้อเยื่อ

และคณะ25 (exacerbations)  จากล�าไส้ใหญ่

Kim และคณะ26 โรคล�าไส้อักเสบเรื้อรังที่โรคก�าเริบเฉียบพลัน ร้อยละ 8 IHC

 (Acute exacerbation)

Criscuoli ล�าไส้ใหญ่อักเสบเรื้อรัง ที่รักษาตัว ร้อยละ 16.6 H&E

และคณะ27 ในโรงพยาบาล

Kambham โรคล�าไส้ใหญ่อักเสบเรื้อรังรุนแรง ร้อยละ 13.8 H&E และ IHC

และคณะ28 (severe ulcerative colitis)

H&E, hematoxylin and eosin; IHC, immune histochemistry; PCR, polymerase chain reaction

glutamyl	transferase50

 3. ผู้ป่วยโรคมะเร็ง

	 พบการติดเชือ้แบบ	Tissue	invasive	ไดน้อ้ยมาก	โดยมขีอ้มลูจากการศกึษา

ของ	Torres	HA	และคณะ22	ผูป่้วยร้อยละ	0.02	มกีารติดเชือ้	โดยพบวา่	ผู้ป่วยกลุม่ดงั

กล่าวร้อยละ	72	เป็นผู้ป่วยมะเร็งโรคเลือด	(hematologic	malignancy)	ส่วนกลุ่มที่

มีการปลูกถ่ายสเต็มเซลล์	(Hematopoietic	stem	cell	transplantation	:	HSCT)	

มีอุบัติการณ์ติดเชื้อไวรัส	CMV	296	คน	ต่อผู้ป่วย	100,000	คน	กลุ่มที่ได้รับสเต็ม

เซลล์จากผู้อื่น	(allogenic	HSCT)	จะพบการติดเชื้อมากกว่ากลุ่มที่ได้รับสเต็มเซลล์

จากตัวผู้ป่วยเอง	(autologous	HSCT)	โดยอุบัติการณ์	608	คน	เทียบกับ	58	คน	ต่อ 

ผูป่้วย	100,000	คน	การติดเชือ้ยงัทำาใหเ้กดิ	ภาวะเซลลข์องผูบ้ริจาคทำาปฏกิริิยาต่อเซลล์

ของผู้ป่วย	(Graft-versus-host	disease)	ที่ระบบทางเดินอาหาร	พบมากที่กระเพาะ
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ตารางที่ 4 แสดงลักษณะการติดเชื้อไวรัส CMV

 ภาวะติดเชื้อไวรัส CMV (CMV infection)     โรคติดเชื้อไวรัส CMV (CMV disease)

ตรวจพบไวรัส CMV ในเลือด ตรวจพบไวรัส CMV ในเลือด

ไม่มีอาการแสดงของการติดเชื้อ มีอาการแสดง ได้แก่

 - Mononucleosis like syndrome

 - อาการแสดงของอวัยวะต่าง ๆ ที่มีการติดเชื้อ 
  (Tissue invasive disease)

อาหาร	ร้อยละ	48	รองลงมาคือ	หลอดอาหาร	พบได้ร้อยละ1922 

 4. ผู้ป่วยโรคลำาไส้อักเสบเรื้อรัง(IBD)

	 จากการศึกษา	K.	Sager	และคณะ23	ได้รวบรวมความชุก	ไว้ดังตารางที่ 3

	 ในผู้ป่วยกลุ่มลำาไส้อักเสบเรื้อรัง	(IBD)	และมีไวรัส	CMV	ในเลือด	มีอาการ

แสดง	 ได้แก่	 ไข้	 ต่อมน้ำาเหลืองโต	ม้ามโต	 เม็ดเลือดขาวต่ำาและมีตับอักเสบเล็กน้อย	

เมือ่สอ่งกลอ้งทางเดนิอาหาร	จะพบลกัษณะแผล	‘punched-out	ulcers’	และ	‘geo-

graphic	ulcers’	ได้	 โดยเฉพาะกลุ่มคนไข้ลำาไส้ใหญ่อักเสบเรื้อรังที่ดื้อต่อการรักษา

ด้วยสเตียรอยด์	(steroid	refractory	ulcerative	colitis)30

 5. ผู้ป่วยที่มีภูมิคุ้มกันปกติ 

	 ผูป้ว่ยท่ีมคีวามเสีย่ง	ไดแ้ก	่อายมุาก	มโีรคประจำาตวัทีร่ะบบภมูคิุม้กนัทำางาน

ไม่สมบูรณ์	(immune	dysfunction)	ได้แก่	เบาหวาน	ไตวายเรื้อรัง	หรือมีอาการป่วย

ที่วิกฤติ	(critical	conditions)	ได้แก่	มีระบบทางเดินหายใจล้มเหลว	และภาวะช็อก	

เปน็ตน้	อาการแสดงของการติดเชือ้ไวรัส	CMV	ในผู้ปว่ยกลุม่นีจ้ะแตกต่างจากผูป้ว่ย

กลุ่มภูมิคุ้มกันบกพร่อง	 (immunocompromised)	 โดยจะมีอาการแสดงท่ีสั้นกว่า	 

พบเลือดออกจากทางเดินอาหารมากกว่า	และไม่พบการติดเชื้อไวรัส	CMV	ที่อวัยวะ

อื่น	ๆ	53

	 การติดเชื้อไวรัส	CMV	สามารถแบ่งเป็น	2	ชนิด	ดังแสดงในตารางที่ 4
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ก�รวินิจฉัยโรค

	 เมือ่ผูป่้วยมอีาการทีส่งสยัวา่มกีารตดิเชือ้ไวรัส	CMV	ในระบบทางเดนิอาหาร	

จะต้องมีการตรวจเพิ่มเติมเพื่อนำาชิ้นเนื้อไปตรวจทางห้องปฏิบัติการ	 ได้แก่	 การส่อง

กล้องทางเดินอาหารส่วนบน	 (Esophagogastroduodenoscopy;	EGD)	การส่อง

กล้องทางเดินอาหารส่วนล่าง	(Colonoscopy)	และอาจต้องทำาการส่องกล้องลำาไส้เล็ก	

(Double	 balloon	 enteroscopy)	 หากไม่พบความผิดปกติจากการทำาส่องกล้อง

ทางเดินอาหารส่วนบนและทางเดินอาหารส่วนล่าง	 ลักษณะท่ีพบจากการส่องกล้อง	 

1)	Mucopurulent	 exudate	 ร้อยละ	 70.6	 2)	 แผล	 (ulcer)	 ชนิด	Punched-out	 

ร้อยละ	58.8	แผลลึก	(deep)	ร้อยละ	50	และ	ชนิด	Geographic	ร้อยละ	41.2	ตาม

ลำาดับ	3)	Post	inflammatory	polyp	ร้อยละ	26.5	4)	Cobblestone-like	appear-

ance	ร้อยละ	14.754

	 วิธีการตรวจเพิ่มเติม	ดังแสดงใน	ตารางที่ 5

ภาพที่ 2 แสดงหลอดอาหารทีม่เียือ่บุบวมแดงจากการติดเช้ือไวรัส CMV ท�าการตรวจด้วยวิธีส่อง

กล้องทางเดินอาหารส่วนต้น (ได้รับความอนุเคราะห์ภาพจาก นพ. ลิขสิทธิ์ แสงลู่ทอง 

แผนกทางเดินอาหาร รพ.ธรรมศาสตร์เฉลิมพระเกียรติ)
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ภาพที่ 3 แสดงรอยถลอก (erosion) ที่ล�าไส้เล็กส่วนปลาย (terminal ileum) ท�าการตรวจด้วย

วิธีส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนปลาย

ภาพที่ 4 แสดงรอยแผลตามรอยยาวของล�าไส้ (longitudinal ulcer) ที่ล�าไส้ใหญ่ฝั่งซ้าย (de-

scending) ท�าการตรวจด้วยวิธีส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนปลาย
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ภาพที่ 6 แสดงรอยแผลขนาดเต็มรอบวง (circumferential ulcer) ที่ล�าไส้ใหญ่ส่วน rectum จาก

การส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนปลาย

ภาพที่ 5 แสดงรอยแผลที่มีลักษณะคล้ายติ่งเนื้อ (pseudopolyp) ที่ล�าไส้ใหญ่ส่วน Sigmoid เมื่อ

ท�าการตรวจด้วยการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนปลาย
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ตารางที่ 5 แสดงการตรวจเพิ่มเติมทางห้องปฏิบัติการ

 Invasive Non-invasive

1. จุลพยาธิวิทยา (histopathology)  1. การตรวจปริมาณไวรัส CMV จากเลือดและสารคัดหลั่ง

2. PCR จากชิ้นเนื้อ 2. การตรวจแอนติเจน (Antigen) จากเลือด

 3. PCR จากอุจจาระ (Stool PCR)

 4. การตรวจ serology

 5. การเพาะเชื้อไวรัส CMV

PCR; polymerase chain reaction

 1. จุลพยาธิวิทยา (histopathology)

	 เป็นวิธีที่เป็นมาตรฐานสูงสุด	(gold	standard)	ในการวินิจฉัย	tissue	inva-

sive	disease	การตรวจ	H&E	stains	จะพบเซลล์ขนาดใหญ่ผิดปกติ	(cytomegalic	

cell)	มีขนาดใหญ่กว่าเซลล์ปกติ	2-4	เท่า	มี	eosinophilic	intranuclear	inclusions	

บางครั้งจะมี	 clear	 halo	ล้อมรอบ	nucleus	 (perinuclear	 halo)	 สามารถเรียกชื่อ

ลกัษณะเซลลแ์บบนีว้า่	“Owl’s	eye”31	ความไว	(sensitivity)	ของการตรวจวธีินี	้เทา่กบั	

ร้อยละ	10-87	ความจำาเพาะ	(specificity)	ของการตรวจเท่ากับ	ร้อยละ	92-10032	บาง

คร้ังอาจตรวจไมพ่บ	Owl’s	eye	จากการตดัชิน้เนือ้	(sampling	error)	จึงมกีารพฒันา	

การย้อมสี	immunohistochemistry	(IHC)	ด้วย	monoclonal	antibodies	เพื่อจับ

กับ	early	CMV	antigen	วิธีนี้ช่วยให้เพิ่มศักยภาพในการตรวจพบเชื้อไวรัส	CMV28 

ความไวในการย้อม	IHC	ร้อยละ	78-93	ความจำาเพาะ	ร้อยละ	92-10032

	 จากการศึกษาของ	Wilcox	CM	และคณะ33	พบว่าการตัดชิ้นเนื้อที่ฐานของ

แผลที่สงสัยว่ามีการติดเชื้อไวรัส	CMV	ที่หลอดอาหารจำานวน	10	ชิ้น	 ใส่อุปกรณ์ส่ง

ตรวจแยกเป็น	3	ส่วน	ส่วนที่	1	ประกอบด้วยชิ้นเนื้อ	3	ชิ้น	ส่วนที่	2	ประกอบด้วยชิ้น

เนื้อ	3	ชิ้น	ส่วนที่	3	ประกอบด้วยชิ้นเนื้อ	4	ชิ้น	จะช่วยเพิ่มศักยภาพในการตรวจพบ

เชื้อไวรัส	หากตรวจพบเชื้อไวรัส	CMV	จากอุปกรณ์ส่งตรวจ	ทั้ง	 3	ส่วน	จะพบการ

ติดเชื้อ	ร้อยละ	64	ตรวจพบเชื้อไวรัสจากอุปกรณ์ส่งตรวจ	2	ส่วน	จะพบการติดเชื้อ	 
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ร้อยละ	6-8	ถ้าตรวจพบเชื้อไวรัสจากอุปกรณ์ส่งตรวจเพียง	1	ส่วน	จะพบการติดเชื้อ

ร้อยละ	2

 2. PCR จากชิ้นเนื้อ (tissue PCR)

	 จากการศกึษาของ	Morgan	และคณะ34	ทำาการตรวจ	real	time	polymerase	

chain	reaction	(PCR)	จากชิ้นเนื้อของส่วนต่างๆ	ของทางเดินอาหาร	จำานวน	91	ชิ้น	

ที่ได้รับการวินิจฉัยทางจุลพยาธิวิทยาว่ามีการติดเชื้อไวรัส	CMV	พบว่า	PCR	มีความ

ภาพที่ 7 แสดงเซลล์ขนาดใหญ่ผิดปกติ ที่มี eosinophilic intranuclear inclusions หรือ Owl’s 

eye ในล�าไสใ้หญ ่(ไดรั้บความอนุเคราะหภ์าพจาก อ.นพ. หรรัิกษ ์วานมว่ง แผนกพยาธิ

วิทยา รพ. ภูมิพลอดุลยเดช)

ภาพที่ 8 แสดงเนื้อเยื่อล�าไส้ใหญ่ที่มีเชื้อไวรัส CMV ที่ติด immunohistochemistry (IHC) จะเห็น

เป็นสีน�้าตาล (ได้รับความอนุเคราะห์ภาพจาก อ.พญ. ณัฐนี ธรรมบ�ารุง แผนกพยาธิ

วิทยา รพ. ภูมิพลอดุลยเดช)
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ไว	(sensitivity)	ร้อยละ	96.7	มีความจำาเพาะ	(specificity)	ร้อยละ	98.7

 3. ปริมาณไวรัส CMV (CMV viral load หรือ CMV DNA tests)

	 การตรวจสามารถทำาไดท้ั้งเชงิคณุภาพ	(qualitative)	หรือเชงิปริมาณ	(quan-

titative)	โดยใช้วิธี	hybrid	capture	ร่วมกับ	PCR	สามารถตรวจจาก	ชิ้นเนื้อ	สารคัด

หลั่งต่าง	ๆ	ของร่างกาย	อุจจาระ	 รวมทั้งส่วนประกอบของเลือด	 เช่น	whole	blood	

พลาสมา	(plasma)	เม็ดเลือดขาว	(leukocyte)	buffy	coat	การตรวจจาก	พลาสมา	

มีความไว	ร้อยละ	65-100	ความจำาเพาะ	ร้อยละ	40-92	ค่าทำานายผลบวก	(positive	

predictive	value)	ร้อยละ	32-6835	ค่าปริมาณไวรัสที่สูงในเลือด	มักจะสัมพันธ์	กับ

อาการแสดงของโรค	 การตรวจวิธีนี้โดยใช้เลือดมีข้อดีที่ช่วยในการวินิจฉัยคือ	 ได้

ผลตรวจเร็ว	 6-48	ชั่วโมง36	ใช้ตัวอย่างส่งตรวจปริมาณไม่มาก	และสามารถตรวจใน

คนไข้ที่มีภาวะเม็ดเลือดขาวต่ำาได้	 ข้อเสียคือการตรวจยังไม่มีมาตรฐานเดียวกันท่ัว

โลก	เนื่องจากมีเทคนิคการตรวจและการใช้	assays	ที่แตกต่างกัน	ทำาให้การแปลผล

ในแต่ละงานวิจัยจะมีค่า	cut	off	ที่แตกต่างกันดังแสดงใน ตารางที่ 6

 4. PCR จากอุจจาระ (Stool PCR)

	 จากการศึกษาของ	Alzbeta	Zavrelova	และคณะ43	ทำาการศึกษา	PCR	ใน

แผนภูมิที่ 2 แสดงแนวทางในการตรวจหาการติดเช้ือไวรัส CMV จากช้ินเน้ือ (ดัดแปลงจาก

เอกสารอ้างอิง หมายเลข 34)
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อุจจาระของผู้ป่วยท่ีปลูกถ่ายสเต็มเซลล์จากผู้อื่น	ที่มีลำาไส้เล็กและลำาไส้ใหญ่อักเสบ

จากไวรัส	CMV	 (CMV	enterocolitis)	พบว่ามีความไวเพียง	 ร้อยละ	 16.67	ความ

จำาเพาะ	 ร้อยละ	 76.19	 ส่วนการศึกษาของ	 Tina	Ganzenmueller44	ทำาการตรวจ	

PCR	ในอุจจาระของผู้ป่วยที่มีภูมิคุ้มกันบกพร่อง	ได้แก่	ปลูกถ่ายอวัยวะ	ติดเชื้อไวรัส	 

ตารางที่ 6 แสดงการตรวจ CMV DNA cut off level (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 42)

  การศึกษา ประชากร สิ่งที่นำา CMV DNA ค่าที่ใช้วิเคราะห์

 ที่ศึกษา มาตรวจ Cut off level ผลตรวจ

Martin-Davila ปลูกถ่ายตับ พลาสมา 1,330 copies/มล. ความไว ร้อยละ 87

และคณะ37    ความจ�าเพาะ ร้อยละ 98

Kalpoe และคณะ38 ปลูกถ่ายสเตม พลาสมา 10,000 ความไว ร้อยละ 83

 เซลล์  copies/มล. ความจ�าเพาะ ร้อยละ 82

Hadaya และคณะ39 ปลูกถ่ายไต พลาสมา 5,000 copies/มล.              -

   (1,660 ในผู้ป่วย

   ที่ไม่มีอาการ) 

Humar และคณะ40 ปลูกถ่ายตับ พลาสมา 400 copies/มล. ความไว ร้อยละ100

    ความจ�าเพาะ ร้อยละ 47

    ค่าท�านายผลบวก ร้อยละ 34

    ค่าท�านายผลลบ (NPV*)

    ร้อยละ 100

การศึกษา ประชากร สิ่งที่น�า CMV DNA Cut ค่าที่ใช้วิเคราะห์ผลตรวจ

 ที่ศึกษา มาตรวจ off level

Humar และคณะ40 ปลูกถ่ายตับ พลาสมา 5,000 ความไว ร้อยละ 86

   copies/มล. ความจ�าเพาะ ร้อยละ 87

    ค่าท�านายผลบวก ร้อยละ 64

    ค่าท�านายผลลบ ร้อยละ 96

Cotte และคณะ41 ติดเชื้อไวรัส ชิ้นเนื้อ 8,000 genomic ความไว ร้อยละ 92

 เอชไอวี ล�าไส้ใหญ ่ copies/มล. ความจ�าเพาะ ร้อยละ 93

*NPV; negative predictive value
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เอชไอวี	โรคลำาไส้อักเสบเรื้อรัง	พบว่ามีความไว	ร้อยละ	67	และความจำาเพาะ	ร้อยละ	

96	 จากการศึกษาเหล่านี้ยังมีค่าทางสถิติที่แตกต่างกันค่อนข้างมาก	รวมถึงจำานวน

ประชากรที่นำามาศึกษายังไม่มาก	จำานวนประชากรแต่ละการศึกษาไม่ถึง	100	คน	การ

ตรวจวิธีนี้ยังต้องการการศึกษาเพิ่มเติมต่อไป

 5. การตรวจทาง serology

	 การตรวจทาง	serology	มีข้อจำากัดในการวินิจฉัย	CMV	ระหว่างการติดเชื้อ

ไวรัส	CMV	หรือ	โรคจากการติดเชื้อไวรัส	CMV	การตรวจแอนติบอดี้ต่อไวรัส	CMV	

ชนิด	IgM	(CMV	IgM	antibody)	มีความไว	ร้อยละ	100	และ	ความจำาเพาะ	ร้อยละ	

99	โดยบอกได้เพียงว่ามีการติดเชื้อไวรัสในช่วงที่ผ่านมาไม่นาน	โดยปกติ	แอนติบอดี้

ต่อไวรัส	CMV	ชนิด	IgM	จะลดลงใน	2-3	เดือนในคนที่สุขภาพปกติ	และตรวจไม่พบ

เมือ่ผ่านไป	12	เดอืน	สว่นในผู้ปว่ยภมูคิุม้กนับกพร่อง	อาจจะตรวจไมพ่บ	IgM	ในเลอืด

ได้	ขณะที่	แอนติบอดี้ต่อไวรัส	CMV	ชนิด	IgG	ต้องใช้การเจาะเลือด	2	ครั้ง	ห่างกัน	

2-4	สัปดาห์	แล้วมีค่า	IgG	เพิ่มขึ้นอย่างน้อย	4	เท่า	สามารถนำามาวินิจฉัย	การติดเชื้อ

ไวรัส	CMV	ได้42

 6. การเพาะเชื้อไวรัส CMV (CMV culture)

	 กอ่นหนา้นี	้การเพาะเชือ้ไวรัส	CMV	ถอืวา่เป็นวธีิมาตรฐาน	(gold	standard)	

เพือ่ตรวจหาการตดิเชือ้ไวรัส	CMV	ในกระแสเลอืดและตามอวยัวะตา่ง	ๆ 	การเพาะเชือ้

จากเลือดมีความไว	ร้อยละ	45-78	แต่มีความจำาเพาะสูงถึง	ร้อยละ	89-100	ค่าทำานาย

ผลบวก	ร้อยละ	60	ข้อเสีย	คือใช้เวลาในการเพาะเชื้อไวรัส	CMV	นาน	1-3	สัปดาห์	ไม่

สามารถบอกปริมาณไวรัสได้	รวมถึงอาจเกิดผลลบลวง	(false	negative)	ถ้านำาไวรัส

ไปเข้ากระบวนการเพาะเลี้ยงช้า	ทำาให้วิธีนี้ได้รับความนิยมลดลง42

 7. การตรวจแอนติเจนของไวรัส CMV

	 วิธีนี้จะตรวจ	โปรตีน	pp65	(เป็นโปรตีนที่อยู่ใน	tegument)	โดยใช้	pp65	

–	specific	monoclonal	antibodies	จับกับโปรตีน	pp65	สามารถตรวจจากเลือดได้	

ความไว	ร้อยละ	60-100	ความจำาเพาะ	ร้อยละ	83-10042
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ก�รรักษ�

 1. Ganciclovir รูปแบบบริหารทางหลอดเลือดดำา

	 ทำาหน้าที่ยับยั้งการทำางานของ	DNA	polymerase	ของไวรัส	ยาสามารถลด

อาการของผู้ป่วยรวมถงึช่วยเพิม่การสมานตวัของแผล	รวมไปถงึทำาให้นำา้หนกัขึน้	และ

มีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น	การให้ยาต้องให้ช้า	ๆ 	อย่างน้อย	1	ชั่วโมง	โดยขนาดที่ให้จะปรับ

ตามการทำางานของไต	ดังแสดงในตารางที่ 8	ระยะเวลาที่ให้	คือ	3	อาทิตย์13	การส่อง

ตารางที่ 7 แสดงความไวและความจ�าเพาะในการตรวจไวรัส CMV ด้วยวิธีต่าง ๆ

          วิธีการตรวจ ความไว/ความจำาเพาะ

จุลพยาธิวิทยา (histopathology) ความไว ร้อยละ 10-87

จุลพยาธิวิทยา (histopathology) + IHC ความจ�าเพาะ ร้อยละ 92-100

 ความไว ร้อยละ 78-93

 ความจ�าเพาะ ร้อยละ 92-100

วิธีการตรวจ ความไว/ความจ�าเพาะ

PCR จากชิ้นเนื้อ ความไว ร้อยละ 96.7

 ความจ�าเพาะ ร้อยละ 98.7

ปริมาณไวรัส CMV (พลาสมา) ความไว ร้อยละ 65-100

 ความจ�าเพาะ ร้อยละ 40-92

ปริมาณไวรัส CMV (ชิ้นเนื้อล�าไส้ใหญ่) ความไว ร้อยละ 92

 ความจ�าเพาะ ร้อยละ 93

Serology ความไว ร้อยละ 100

 ความจ�าเพาะ ร้อยละ 99

การเพาะเชื้อไวรัส CMV ความไว ร้อยละ 45-78

 ความจ�าเพาะ ร้อยละ 89-100

CMV แอนติเจน (เลือด) ความไว ร้อยละ 60-100

 ความจ�าเพาะ ร้อยละ 83-100
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กล้องซำ้าหลังให้การรักษาครบตามกำาหนด	 ทำาเมื่อสงสัยว่ามีภาวะกลับมาเป็นใหม่	

(relapse)	ผลข้างเคียงของยา	ได้แก่	เม็ดเลือดขาวตำ่า	(neutropenia)	เกล็ดเลือดตำ่า	

(thrombocytopenia)	ผื่น	ความดันตำ่า	คลื่นไส้	อาเจียน	และปวดศีรษะ

 2. Valganciclovir รูปแบบกิน

	 Valganciclovir	จะเปล่ียนเป็น	Ganciclovir	ทีผ่นงัลำาไส้และตบั	โดยมกีลไก

การทำางานเหมือน	Ganciclovir	ผลข้างเคียงของยา	ได้แก่	เม็ดเลือดขาวตำ่า	(neutro-

penia)	เกล็ดเลือดตำ่า	(thrombocytopenia)	ผื่น	ความดันตำ่า	คลื่นไส้	อาเจียน45

 3. Foscarnet รูปแบบบริหารทางหลอดเลือดดำา

	 ทำาหน้าที่ยับยั้งการทำางานของ	DNA	polymerase	ของไวรัส	ขนาดที่ให้ดัง

ตารางที่ 9	 ให้เป็นระยะเวลา	3	สัปดาห์	 ในกรณีที่ผู้ป่วยมีปัญหาดื้อยา	Ganciclovir	

ตารางที่ 8 แสดงขนาดยา Ganciclovir รูปแบบบริหารทางหลอดเลือดด�า และ Valganciclovir รูป

แบบกิน ปรับขนาดยาตามการท�างานของไต

 ค่าการทำางานของไต Ganciclovir รูปแบบ Valganciclovir

 (มล./นาที) บริหารทางหลอดเลือดดำา รูปแบบกิน

> 70 5 มก./กก./12 ชม. 900 มก./12 ชม.

60-69 2.5 มก./กก./12 ชม. 900 มก./12 ชม.

50-59 2.5 มก./กก./12 ชม. 450 มก./12 ชม.

ค่าการท�างานของไต Ganciclovir รูปแบบบริหาร Valganciclovir รูปแบบกิน

(มล./นาที) ทางหลอดเลือดด�า 

40-49 1.25 มก./กก./12 ชม. 450 มก./12 ชม.

25-39 1.25 มก./กก./12 ชม. 450 มก./วัน

10-24 0.625 มก./กก./12 ชม. 450 มก./48 ชม.

<10 0.625 มก./กก. 3 วันต่อ 200 มก. 3 วันต่อสัปดาห์ (ให้

 สัปดาห์ (ให้ หลังล้างไต หลังล้างไต ในกรณีผู้ป่วยล้างไต

 ในกรณีผู้ป่วยล้างไตชนิด ชนิด hemodialysis)

 hemodialysis)
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สามารถใช้ยา	Foscarnet	 เป็นตัวเลือกรองได้	ผลข้างเคียงยา	 ได้แก่	 แมกนีเซียมต่ำา

แคลเซียมต่ำา	ฟอสฟอรัสต่ำา	ซีด	ไตทำางานลดลง	คลื่นไส้	อาเจียน	ท้องเสีย	ปวดท้อง13

ก�รป้องกันก�รติดเชื้อในผู้ป่วยบ�งกลุ่ม
46

	 การป้องกนัการติดเชือ้ดว้ยยาแบง่เปน็	ปอ้งกนักอ่นตดิเชือ้	และการใชย้ารักษา

ต่อเมื่อมีการพบค่าทางปฏิบัติการที่บ่งชี้ว่ามีการติดเชื้อ	(preemptive	treatment)

 การป้องกันก่อนติดเชื้อ	โดยให้ใน

	 -	ผูรั้บอวัยวะ	D+/R-	ใหย้า	Valganciclovir	900	มก.	ตอ่วนั	(การทำางานของ

ไตปกติ)	เป็นระยะเวลา	6	เดือนหลังปลูกถ่ายอวัยวะ	

ตารางที่ 9 แสดงขนาดยา Foscarnet รูปแบบบริหารทางหลอดเลือดด�าปรับขนาดยาตามการ

ท�างานของไต

        ขนาดการทำางานไตปกติ  Induction: 60 มก./กก. แบ่งให้ทุก 8 ชม.

ค่าการท�างานไต (creatinine clearance)/ 60 มก./กก แบ่งให้ทุก 8 ชม.

น้�าหนัก (กก.) > 1.4 

ค่าการท�างานไต (creatinine clearance)/ 45 มก./กก แบ่งให้ทุก 8 ชม.

น้�าหนัก (กก.) > 1-1.4 

ค่าการท�างานไต (creatinine clearance)/ 50 มก./กก แบ่งให้ทุก 12 ชม.

น้�าหนัก (กก.) > 0.8-1.0 

ค่าการท�างานไต (creatinine clearance)/ 40 มก./กก แบ่งให้ทุก 12 ชม.

น้�าหนัก (กก.) > 0.6-0.8 

ค่าการท�างานไต (creatinine clearance)/ 60 มก./กก แบ่งให้ทุก 24 ชม.

น้�าหนัก (กก.) > 0.5-0.6 

ค่าการท�างานไต (creatinine clearance)/ 50 มก./กก แบ่งให้ทุก 24 ชม.

น้�าหนัก (กก.) 0.4-0.5 

ค่าการท�างานไต (creatinine clearance)/ ไม่แนะน�าให้ใช้

น้�าหนัก (กก.) < 0.4
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	 -	ผู้รับอวัยวะ	D+/R+	หรือ	D-/R+	ให้ยา	Valganciclovir	900	มก.	ต่อวัน	

(การทำางานของไตปกติ)	เป็นระยะเวลา	3	เดือนหลังปลูกถ่ายอวัยวะ

 การรักษาแบบ preemptive

	 -	 ในผู้ป่วยที่ตรวจพบปริมาณไวรัสในเลือด	 เพิ่มขึ้นจากเดิม	>	3	 เท่า14	โดย

ไม่มีการติดเชื้อที่อวัยวะอื่น	ๆ	แนะนำาให้ยา	Ganciclovir	5	มก./กก.	ทุก	12	ชม.	(การ

ทำางานของไตปกติ)	หรือให	้Valganciclovir	900	มก.	ทกุ	12	ชม.	หลงัใหย้าไปประมาณ	

7-10	วันแรก	ให้ตรวจ	ปริมาณไวรัส	CMV	จากเลอืด	หลังจากนัน้ใหต้รวจทุก	7-10	วนั	

จนกว่าจะตรวจ	ปริมาณไวรัส	CMV	ไม่พบ	2	ครั้ง	ถึงจะหยุดยา

สรุป

	 การติดเชื้อไวรัส	CMV	สามารถติดต่อโดยการสัมผัสสารคัดหลั่งต่าง	 ๆ	

ของผู้ติดเชื้อ	 อาการแสดง	 ได้แก่	 การติดเชื้อระยะปฐมภูมิ	 โดยส่วนมากไม่มีอาการ	

หรือมีอาการ	mononucleosis	 like	 syndrome	การติดเชื้อระยะแฝงตัว	 ซ่ึงผู้ป่วย

จะไม่มีอาการ	และการติดเชื้อระยะโรคกำาเริบ	 โดยเกิดโรคตามอวัยวะที่มีการติดเชื้อ	

ส่วนผู้ป่วยที่เสี่ยงต่อการติดเชื้อ	ได้แก่	ผู้ป่วยโรคเอดส์	ผู้ที่ได้รับการปลูกถ่ายอวัยวะ	 

ผู้ป่วยโรคมะเร็ง	ผู้ป่วยโรคลำาไส้อักเสบเรื้อรัง	อายุมากร่วมกับมีโรคประจำาตัวที่ระบบ

ภมูคิุม้กนัทำางานไมส่มบูรณ	์หรืออยูใ่นภาวะวกิฤต	ิการวนิจิฉยัโรคทำาไดจ้ากการตรวจ

ชิ้นเนื้อร่วมกับการย้อม	 IHC	และการส่ง	 PCR	จากชิ้นเนื้อ	หรือตรวจปริมาณไวรัส	

CMV	จากสารคัดหลั่งของร่างกายในผู้ท่ีมีอาการท่ีเข้าได้กับโรคติดเชื้อไวรัส	CMV	

ยาที่ใช้รักษา	ได้แก่	Gangciclovir	Valgangciclovir	และ	Foscarnet	ตามลำาดับ
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