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บทความทีน่่าสนใจเกีย่วกบัโรคทางเดนิอาหารและตับท้ังทางคลนิกิและวทิยาศาสตร์

พื้นฐาน	นอกจากนี้	 ในคอลัมน์	GI	Snapshot	ที่มุ่งเน้นองค์ความรู้ที่ทันสมัยและ

น่าสนใจเกี่ยวกับโรคทางเดินอาหาร	 ฉบับนี้จะพูดถึงการน�าเทคโนโลยีปัญญา

ประดิษฐ์	(Artificial	Intelligence	หรือ	AI)	โดยเป็นการสร้างภาพทางการแพทย์

เพื่อการวินิจฉัยโรค	ด้วยเทคโนโลยี	Machine	Learning	และ	Deep	Learning	

ซ่ึงปัจจุบันเทคโนโลยดีงักล่าวได้เข้ามามบีทบาทในการช่วยให้การวินจิฉยัโรคท�าได้

อย่างแม่นย�ามากยิ่งขึ้น	มาฝากเพื่อนสมาชิกทุกท่านครับ	โดยทางกองบรรณาธิการ 
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สมาคมฯ	เท่านัน้แต่รวมถงึแพทย์ในเวชปฏบิติัทุกท่าน	หากสมาชกิท่านใดมคี�าแนะน�า	

หรือข้อเสนอแนะเพ่ิมเติม	สามารถแจ้งมาได้ที่อีเมล์	 sakkarin.chi@pcm.ac.th	

ทางกองบรรณาธิการยินดีรับฟังความคิดเห็นจากทุกท่านครับ	

	 กระผมหวังเป็นอย่างยิ่งว่าท่านสมาชิกทุกท่าน	ตลอดจนผู้อ่าน	 จะได้รับ

ความรู้จากจุลสารที่ทางกองบรรณาธิการจัดท�า	 ขอขอบพระคุณก�าลังใจจากผู้อ่าน

และท่านสมาชิกที่ชื่นชมในจุลสาร	 ทางกองบรรณาธิการจะน�าก�าลังใจไปปรับปรุง

ให้จุลสารของสมาคมฯ	ดียิ่งขึ้นไปครับ	

พันโท รศ.นพ.ศักรินทร์ จิรพงศธร

บรรณาธิการ
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	 6.	 นพ.พูลชัย		 จรัสเจริญวิทยำ	 ประธำนฝ่ำยวิจัย

	 7.	 นพ.สมบัติ		 ตรีประเสริฐสุข	 ประธำนฝ่ำยวชิำกำรและกำรศกึษำต่อเนือ่ง

	 8.	 นพ.เฉลิมรัฐ		 บัญชรเทวกุล	 ประธำนฝ่ำยกำรศึกษำหลังปริญญำ

	 9.	 พญ.พิมพ์ศิริ	 ศรีพงศ์พันธุ์	 ประธำนฝ่ำยสำรสนเทศและกำรสื่อสำร

	10.	 นพ.ธีระ	 พิรัชวิสุทธิ์	 ประธำนฝ่ำยหำทุน

	11.	 พญ.วัฒนำ	 สุขีไพศำลเจริญ	 ประธำนฝ่ำยจริยธรรม

	12.	 น.ต.พญ.ชนันทำ		 หงส์ธนำกร	 กรรมกำรกลำง

	13.	 พญ.ธนิตำ		 สุทธิชัยมงคล	 กรรมกำรกลำง

	14.	 พญ.สุภัทศรี	 เศรษฐสินธุ์	 กรรมกำรกลำง

	15.	 พญ.อภิญญำ	 ลีรพันธ์	 กรรมกำรกลำง

	16.	 นพ.สุนทร	 ชลประเสริฐสุข	 กรรมกำรกลำง
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	17.	 นพ.พลรัตน์	 วิไลรัตน์	 กรรมกำรกลำง

	18.	 นพ.สยำม	 ศิรินธรปัญญำ	 กรรมกำรกลำง

	19.	 นพ.รังสรรค์	 ฤกษ์นิมิตร	 กรรมกำรกลำง

	20.	 น.อ.นพ.ชินวัตร์	 สุทธิวนำ	 กรรมกำรกลำง

	21.	 พญ.นภำพร		 จ�ำรูญกุล	 ที่ปรึกษำ

	22.	 พญ.อำภัสณี	 โสภณสฤษฏ์สุข	 ที่ปรึกษำ

	23.	 พล.ต.นพ.อนุชิต	 จูฑะพุทธิ	 ที่ปรึกษำ

	24.	 นพ.อุดม		 คชินทร	 ที่ปรึกษำ

รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

	 1.	 นพ.สมชำย	 ลีลำกุศลวงศ์	 รั้งต�ำแหน่งนำยก

	 2.	 นพ.สิริวัฒน์	 อนันตพันธุ์พงศ์	 เหรัญญิก

	 3.	 นพ.สุพจน์	 พงศ์ประสบชัย	 ประธำนฝ่ำยวำรสำร

	 4.	 นพ.มล.ทยำ		 กิติยำกร	 ประธำนฝ่ำยกิจกรรมสังคม

	 5.	 พ.อ.นพ.กฤษณ์		 อุปัชฌำย์	 กรรมกำรกลำง

	 6.	 นพ.นรินทร์		 อจละนันท์	 กรรมกำรกลำง

	 7.	 พญ.ปิยะธิดำ	 หำญสมบูรณ์	 กรรมกำรกลำง

	 8.	 พญ.ณัยชญำ	 จ�ำรูญกุล	 กรรมกำรกลำง

	 9.	 นพ.	กิตติ	 ชื่นยง	 กรรมกำรกลำง

	10.	 นพ.คมสันต์	 เลิศคูพินิจ	 กรรมกำรกลำง

	11.	 นพ.อุทัย	 เก้ำเอี้ยน	 กรรมกำรกลำง

	12.	 นพ.ประเดิมชัย	 คงค�ำ	 กรรมกำรกลำง

	13.	 นพ.พิสิฐ	 ตั้งกิจวำนิชย์	 กรรมกำรกลำง

	14.	 พญ.นนทลี	 เผ่ำสวัสดิ์	 กรรมกำรกลำง

	15.	 นพ.ปิยะพันธ์	 พฤกษพำนิช	 กรรมกำรกลำง



7รายงานการประชุมคณะกรรมการอำานวยการสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย

	16.	 พญ.กรรณิกำร์		 พรพัฒน์กุล	 ที่ปรึกษำ

	17.	 นพ.จรินทร์	 โรจน์บวรวิทยำ	 ที่ปรึกษำ

	18.	 นพ.จุลจักร	 ลิ่มศรีวิไล	 ที่ปรึกษำ

	19.	 พญ.โฉมศรี		 โฆษิตชัยวัฒน์	 ที่ปรึกษำ

	20.	 พญ.ชุติมำ	 ประมูลสินทรัพย์	 ที่ปรึกษำ

	21.	 นพ.เติมชัย		 ไชยนุวัติ	 ที่ปรึกษำ

	22.	 นพ.ทวี	 รัตนชูเอก	 ที่ปรึกษำ

	23.	 นพ.บัญชำ		 โอวำทฬำรพร	 ที่ปรึกษำ

	24.	 พญ.บุบผำ	 พรธิสำร	 ที่ปรึกษำ

	25.	 นพ.พินิจ		 กุลละวณิชย์	 ที่ปรึกษำ

	26.	 นพ.พิศำล		 ไม้เรียง	 ที่ปรึกษำ

	27.	 นพ.พิเศษ		 พิเศษพงษำ	 ที่ปรึกษำ

	28.	 นพ.รัฐกร		 วิไลชนม์	 ที่ปรึกษำ

	29.	 พญ.รัตนำ	 บุญศิริจันทร์	 ที่ปรึกษำ

	30.	 พญ.วโรชำ		 มหำชัย	 ที่ปรึกษำ

	31.	 พล.ต.นพ.วิชัย		 ชัยประภำ	 ที่ปรึกษำ

	32.	 พญ.ศิวะพร		 ไชยนุวัติ	 ที่ปรึกษำ

	33.	 พญ.ศศิประภำ		 บุญญพิสิฏฐ์	 ที่ปรึกษำ

	34.	 นพ.สวัสดิ์		 หิตะนันท์	 ที่ปรึกษำ

	35.	 นพ.สุเทพ	 กลชำญวิทย์	 ที่ปรึกษำ

	36.	 พล.ท.นพ.สุรพล		 ชื่นรัตนกุล	 ที่ปรึกษำ

	37.	 นพ.สิน		 อนุรำษฏร์	 ที่ปรึกษำ

	38.	 นพ.องอำจ		 ไพรสณฑรำงกูร	 ที่ปรึกษำ
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วาระที่ 1 เรื่องแจ้งให้ที่ประชุมทราบ

 ไม่มี

วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 7/2564

	 มตทิีป่ระชมุ:	มมีตรัิบรองรำยงำนกำรประชมุคร้ังท่ี	7/2564	โดยไม่มกีำร

แก้ไข

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

 3.1  สรุปการประชุมวิชาการประจ�าปี 2565

	 นพ.สมบัติ	 ตรีประเสริฐสุข	 	 รำยงำนสรุปกำรประชุมวิชำกำรประจ�ำปี		

(Virtual	Meeting)		ในวันที่	16-18	ธันวำคม	2564	ดังนี้

	 	 	 1.	 มีผู้ลงทะเบียนทั้งหมด	520	ท่ำน	ประกอบด้วย	วิทยำกรสมำคม	

และวิทยำกรบรษิัท	46	ท่ำน	กรรมกำรสมำคม	36	ท่ำน	ผู้ลงทะเบียน	447	ท่ำน	(รวม

สทิธ์ิของบริษัทยำท่ีสนบัสนนุ	symposium	135	ท่ำน/	mini	symposium	15	ท่ำน/	

booth	120	ท่ำน)	

	 	 	 2.	 มีรำยรับ	 3,056,000	บำท	 รำยจ่ำย	 565,036	บำท	สรุปรำยรับ

มำกกว่ำรำยจ่ำย	2,490,964	บำท	

	 ขณะนีไ้ด้มกีำร	upload	วีดโีอกำรบรรยำยและสไลด์ประกอบกำรบรรยำย

ของวิทยำกรไว้ใน	website	ของสมำคมฯ	เรียบร้อยแล้ว	ซึ่งผู้ลงทะเบียนสำมำรถ

ชมย้อนหลังได้	90	วัน

	 	 	 3.	 มีข้อเสนอแนะจำกผู้เข้ำร่วมประชุม	ดังนี้

	 	 	 	 3.1	 ควรแจกเอกสำรประกอบก่อนกำรประชุม			

	 	 	 	 3.2	 เสนอหัวข้องำนประชุมเพิ่มเติม	 เช่น	 เรื่อง	chronic	diar-

rhea,	malabsorption	และ	imaging	study		เป็นต้น

	 	 	 	 3.3	 น่ำจะจัดกำรประชุมในรูปแบบ	onsite	

	 นพ.ก�ำธร	 เผ่ำสวัสดิ์	 ได้สอบถำมควำมเห็นจำก	นพ.อุดม	คชินทร	ถึง

ควำมเป็นไปได้ของกำรจัดประชุมแบบ	face	to	face	โดยนพ.	อุดม	มีควำมคิดเห็น
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วำ่จำกสถำนกำรณก์ำรระบำดของโควิด	สำยพันธุ์โอไมครอน	คำดว่ำช่วงที่มีจ�ำนวน

ผู้ป่วยมำกที่สุดน่ำจะเป็นช่วงปลำยเดือนมกรำคม	หรือ	ต้นเดือนกุมภำพันธ์	2565	

ยอดผู้ติดเชื้ออำจจะพุ่งขึ้นไปถึงประมำณ	15,000		คนต่อวัน	โดยไม่น่ำถึง	30,000	

รำยต่อวัน	 เนื่องจำกมีกำรระดมฉีดวัคซีนกันอย่ำงท่ัวถึงมำกขึ้น	 และจำกข้อมูล

พบว่ำกำรฉีดวัคซีนเข็ม	3		ไม่ว่ำจะเริ่มด้วยกำรฉีดซิโนแวค	2		เข็ม	และตำม	ด้วย 

แอสตร้ำเซนเนก้ำ	หรือ	ไฟเซอร์	ก็สำมำรถป้องกันกำรติดเชื้อถึง	90%	และป้องกัน

กำรเจบ็ป่วยรุนแรงหรือตำยได้ถงึ	99%		ซ่ึงกำรปฏบิติัตัวของประชำชนกย็งัคงมกีำร

ใส่หน้ำกำก	และท�ำ	social	distancing	อยู่พอสมควร	ในกลุ่มของโรงงำนก็ยังไม่มี

กำรระบำด	ดังนั้นคำดว่ำช่วงกลำงปี	new	case		จะต�่ำกว่ำ	1,000	คนต่อวัน	หำก

ต้องกำรจัดประชมุ	onsite	ในช่วงกลำงปีนัน้	กม็คีวำมเป็นไปได้สงูมำกท่ีจะสำมำรถ

จัดได้	โดยเห็นควรว่ำน่ำจะจัดกำรประชุมแบบ	hybrid		โดยอำจจะจ�ำกัดผู้เข้ำร่วม

ประชุมประมำณ	300		คนและผู้เข้ำประชุมที่เหลือเป็นกำรประชุมแบบ	online	และ

จัดให้มีกำรตรวจ	ATK		และ	social	distancing	โดยในกำรรับประทำนอำหำรนั้น

ควรจัดให้เป็น	 lunch	box	 เพียงอย่ำงเดียวให้ต่ำงคนต่ำงรับประทำนในที่นั่งของ

ตนเอง	ซึ่งนพ.สมบัติ	ตรีประเสริฐสุข		แจ้งว่ำสำมำรถด�ำเนินกำรจัดหำ	ATK	ให้กับ

ผู้เข้ำร่วมประชุมประมำณ	300	ท่ำนในช่วงประมำณกลำงปีนี้ได้

	 นพ.ก�ำธร	 เผ่ำสวัสดิ์	 ฝำกข้อคิดเห็นเพิ่มเติมในเร่ืองของ	 content	 ใน

กำรประชุมประจ�ำปีว่ำ	ในส่วนที่เป็นนิยมเช่น	guideline	ควรมีเพิ่มเติมให้มำกขึ้น

เนื่องจำกท�ำให้รู้ถึงกำรแก้ไขปัญหำในสิ่งที่เจอทุกวัน	เป็นสิ่งที่เข้ำใจง่ำยและเน้นใน

สิ่งที่ต้องท�ำ

 มติที่ประชุม : รับทราบและมีมติเห็นชอบในแนวทาง

 3.2  การเสนอชื่อแพทย์ดีเด่นแพทยสภา ประจ�าปี 2565

	 นพ.ก�ำธร	 เผ่ำสวัสดิ์	 แจ้งให้ท่ีประชุมทรำบว่ำแพทยสภำได้ท�ำจดหมำย

แจ้งมำยงันำยกสมำคมฯ	เพือ่ให้สมำคมฯ	เสนอชือ่แพทย์ดเีด่นแพทยสภำ	ประจ�ำปี	
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2565	โดยเกณฑ์กำรพจิำรณำคดัเลอืกนัน้	จะเน้นแพทย์ทีม่อีำย	ุ50	ถงึ	70	ปี	และยงั

มีชีวิตอยู่	ดังนั้นที่ประชุมคณะอนุกรรมกำรฯ	คัดเลือกแพทย์ดีเด่นของแพทยสภำ	

ประจ�ำปี	2565	ได้ร่วมกันพิจำรณำและมีมติเสนอชื่อดังต่อไปนี้

	 1.	 ศ.คลินิกเกียรติคุณ	นำยแพทย์อุดม	คชินทร	สำขำบริหำร

	 2.	 รองศำสตรำจำรย์	นำยแพทย์พิศำล	ไม้เรียง	 สำขำอำจำรย์แพทย์

	 3.	 ศำสตรำจำรย์	นำยแพทย์ทวีศักดิ์	แทนวันดี	 สำขำแพทย์ผู้ปฏิบัติงำน	

	 	 	 	 บริกำร

	 4.	 นำยแพทย์ทวี	รัตนชูเอก	 สำขำผูป้ฏบิติังำนท่ีอทิุศตน

	 	 	 	 อย่ำงสม�่ำเสมอ

	 นพ.ก�ำธร	 เผ่ำสวัสดิ์	 เสนอว่ำสมำคมฯ	 ควรจะจัดให้มีกำรมอบโล่

เกียรติคุณให้กับแพทย์ที่ได้รับกำรเสนอชื่อท้ัง	 4	 ท่ำนนี้	 และควรมีกำรจัดพิธี 

เชิดชูเกียรติอย่ำงเป็นทำงกำรของสมำคมฯ	 ด้วย	 โดยก�ำหนดวันจัดงำนนั้นจะ

พิจำรณำอีกครั้ง

 มติที่ประชุม : รับทราบและมีมติเห็นชอบ

 3.3  การประกวดผลงานวิจัยในการประชุมวิชการประจ�าปี 2564  

	 นพ.พูลชัย	 จรัสเจริญวิทยำ	 แจ้งให้ที่ประชุมทรำบว่ำผลกำรประกวด

ผลงำนวิจัย	 ในกำรประชุมวิชำกำรประจ�ำปี	 สมำคมแพทย์ระบบทำงเดินอำหำร 

แห่งประเทศไทย	เมื่อวันที่	16	–	18	ธันวำคม	2564	ดังนี้

	 	 1.	รำงวลัชนะเลิศ	ได้แก่	พญ.ศศภิำ	กลิน่พงศ์	จำกโรงพยำบำลรำชวถิ	ี	

ได้รับรำงวัลเงินสด	20,000	บำท	และโล่เกียรติคุณ	

	 	 2.	รองชนะเลิศ	อันดับ	 1	 	 ได้แก่	พญ.ณัฐสุดำ	อ่วมแป้น	จำกคณะ

แพทยศำสตร์	 มหำวิทยำลัยธรรมศำสตร์	 ได้รำงวัลเงินสด	 15,000	 บำท	 และ 

โล่เกียรติคุณ	

	 	 3.	รองชนะเลิศ	อันดับ	2	ได้แก่	พญ.ธนินี	ประสพโภคำกร	จำกคณะ
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แพทยศำสตร์	 จุฬำลงกรณ์มหำวิทยำลัย	 ได้รับรำงวัลเงินสด	 10,000	บำท	 และ 

โล่เกียรติคุณ	

	 	 4.	รำงวัลชมเชย	ได้แก่	

	 	 	 	 4.1	นพ.จักรภพ	ชยัขจรวฒัน์	จำกคณะแพทยศำสตร์	จุฬำลงกรณ์

มหำวิทยำลัย

	 	 	 	 4.2	นพ.นัทธ์ชนัน	 ปรีชำกวิน	 จำกคณะแพทยศำสตร์ศิริรำช

พยำบำล

	 	 	 	 4.3	พญ.อัญญำ	 เกียรติวีระศักดิ์ 	 จำกคณะแพทยศำสตร์

มหำวิทยำลัยธรรมศำสตร์

	 โดยท้ัง	 3	 ท่ำนจะได้รับรำงวัลเงินสดท่ำนละ	 5,000	 บำท	 และ

ประกำศนียบัตร

	 นพ.ก�ำธร	เผ่ำสวัสดิ์	แจ้งว่ำเนื่องจำกแพทย์ประจ�ำบ้ำนต่อยอด	ต้องฝึก

อบรมควำมรู้	ท�ำหตัถกำร	และงำนวจิยัควบคูก่นัไป	ควรให้มโีอกำสในกำรฝึกปฏบิตัิ

ให้ครบทุกด้ำน	และพยำยำมอย่ำให้มีควำมกดดันมำกจนเกินไป

	 นพ.พูลชัย	จรัสเจริญวิทยำ	แจ้งว่ำส่วนมำกผู้ส่งประกวดงำนวิจัยนั้นได้

จบกำรฝึกอบรมแล้ว	อย่ำงไรกต็ำมงำนวจัิยสำมำรถท�ำควบคูไ่ปกบักำรฝึกอบรมได้

อย่ำงมปีระสทิธิภำพและผ่ำนตำมเกณฑ์ท่ีก�ำหนด	และขอเสนอให้มช่ีวงเวลำทีจ่ะให้

มีกำรน�ำเสนองำนวิจัยในกำรประชุมวิชำกำรประจ�ำปีของสมำคมฯ	ด้วย

	 นพ.ก�ำธร	 เผ่ำสวัสดิ์	 มีควำมคิดเห็นว่ำควรจัดให้มีกำรมอบรำงวัลแก่

แพทย์ประจ�ำบ้ำนต่อยอดที่ได้รับรำงวัลในกำรประกวดงำนวิจัยด้วย	

	 นพ.พูลชัย	จรัสเจริญวิทยำ	เสนอว่ำจะขอเชิญแพทย์ฯ	ผู้ได้รับรำงวัลมำ

ร่วมรับรำงวัลในกำรจัดพิธีมอบรำงวัลเชิดชูเกียรตืให้แก่แพทย์อำวุโสด้วยหรืออำจ

จะมำรับรำงวัลในกรณีที่กำรประชุมวิชำกำรกลำงปีสำมำรถจัดเป็น	hybrid	ได้

 มติที่ประชุม : เห็นชอบ



12 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, พฤษภาคม-สิงหาคม 2565

 3.4  ก�าหนดการน�าเสนอวิจัยก่อนสอบของเฟลโลว์ปี 2

	 นพ.พูลชัย	จรัสเจริญวิทยำ	แจ้งให้ที่ประชุมทรำบว่ำก�ำหนดกำรน�ำเสนอ

งำนวจิยัก่อนสอบของแพทย์ประจ�ำบ้ำนต่อยอด	(เฟลโลว์)	อนสุำขำอำยรุศำสตร์โรค

ระบบทำงเดนิอำหำร		ประจ�ำปี	2565	คอืวนัศกุร์ที	่11	มนีำคม	2565	เวลำ	8.00-16.30	น. 

ผ่ำนระบบ	zoom	meeting	ทั้งนี้ให้เฟลโลว์ส่งงำนวิจัยไปยังฝ่ำยวิจัย	ภำยในวันที่	

28	กุมภำพันธ์	2565

 มติที่ประชุม : รับทราบ

 3.5  เสนอหัวข้องานวิจัย เพื่อคัดเลือกน�าเสนอในรายการ Research 

highlights: From     

	 Research	 to	 clinical	 impact	 ประชุมวิชำกำรประจ�ำปี	 2565 

รำชวิทยำลัยอำยุรแพทย์ฯ	

	 นพ.พูลชัย	จรัสเจริญวิทยำ	แจ้งว่ำตำมท่ีรำชวิทยำลัยอำยุรแพทย์ฯ	 ได้

ท�ำจดหมำยแจ้งมำยังสมำคมฯ	ขอควำมร่วมมือมำยังสมำคมฯ	ขอให้สมำคมฯ	ส่ง

หัวข้องำนวิจัย	ไม่เกิน	5	เรื่อง	เป็นผลงำนวิจัยที่ตีพิมพ์แล้วในรอบปี	2564	โดยเน้น

ผลงำนวิจัยที่มีผลต่อกำรเปลี่ยนแปลง	practice	guideline	ในประเทศไทย

	 ได้มสีมำชกิสมำคมฯ	ส่งงำนวจัิยมำกกว่ำ	5	เร่ือง	และเพือ่ให้ได้ตำมเกณฑ์

ท่ีรำชวทิยำลยัอำยรุแพทย์ฯ	ก�ำหนด	จึงพจิำรณำคดัเลอืกจ�ำนวน	5	เร่ืองเสนอไปยงั

รำชวิทยำลัยอำยุรแพทย์ฯ	ดังนี้

	 1.	 Comparison	 of	 aggressive	 versus	 standard	 intravenous	

hydration	 for	clinical	 improvement	among	patients	with	

mild	 acute	pancreatitis:	A	 randomized	 controlled	 trial	ตี

พิมพ์ใน	Pancretology	2021	Oct;21(7):1224-1230

	 2.	 Continuous	Infusion	of	Fluid	Hydration	Over	24	Hours	Does	

Not	Prevent	Post	Endoscopic	Retrograde	Cholangiopan-
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creatography	Pancreatitis	ตพีมิพ์ใน	Digestive	Diseases	and	

Sciences	2021.	doi.org/10.1007/s10620-021-07256-z

	 3.	 Value	of	age	and	alarm	features	for	predicting	upper	gas-

trointestinal	malignancy	 in	patients	with	dyspepsia:	 an	

endoscopic	database	review	of	4,664	patients	in	Thailand	

ตีพิมพ์ใน	BMJ	Open	 2021;11:e052522.	 doi:	 10.1136/bmjo-

pen-2021-052522

	 4.	 Diarrhea	in	tube-fed	hospitalized	patients:	Feeding	formula	

is	 not	 the	most	 common	cause.ตีพิมพ์ใน	 J	Gastroenterol	

Hepatol.	2021	Sep;36(9):2441-2447.	

	 5.	 Impact	 of	 compensated	cirrhosis	 on	 survival	 in	patients	

with	 acute-on-chronic	 liver	 failure	ตีพิมพ์ใน	Hepatology	

Internationa	Accepted:	24	October	2021

	 ทั้งนี้ได้เรียนเชิญ	พญ.นนทลี	เผ่ำสวัสดิ์	เป็นตัวแทนสมำคมฯ	ในกำรน�ำ

เสนอผลงำนที่ได้รับคัดเลือก	

	 ทั้งนี้	พญ.นนทลี	เผ่ำสวัสดิ์	มีควำมยินดี

 มติที่ประชุม : รับทราบและเห็นชอบ

วาระที่ 4 เรื่องอื่นๆ

 4.1 การประชุมวิชาการประเทศแถบลุ่มแม่น�้าโขง

	 นพ.สมบัติ	 ตรีประเสริฐสุข	 แจ้งให้ท่ีประชุมทรำบว่ำก�ำลังด�ำเนินกำรตั้ง

คณะท�ำงำนในกำรจัดประชุมท่ีเป็นระดับนำนำชำติ	 ซ่ึงมีร่ำงคณะท�ำงำนชุด	world	

congress	 	 ที่อยู่ระหว่ำง	 bidding	 	 รอค�ำตอบอยู่	 จึงขอคณะกรรมกำรชุดนี้มำ

เป็นคณะท�ำงำนซ่ึงจะประกอบด้วยสมำคมหลักทั้ง	 3	 สมำคม	และจะมีกรรมกำร

จำกสมำคมแพทย์ระบบทำงเดินอำหำร	เช่น	นพ.สมชำย	ลีลำกุศลวงศ์,	นพ.พูลชัย	
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จรัสเจริญวิทยำ	ฯลฯ	และเมื่อได้คณะท�ำงำนแล้วก็จะหำรือกันในเรื่องหัวข้อในกำร

ประชุม	 เช่น	 เร่ืองกำร	 training	 ในแถบเอเชียตะวันออกเฉียงใต้	 ซ่ึงอำจจะไม่ได้

ครบทุกประเทศแต่อย่ำงน้อยก็ได้มีกำรแลกเปลี่ยนข้อคิดเห็นกัน	 ในส่วนรูปแบบ

กำรประชุมในเบื้องต้นอำจจะใช้	 zoom	meeting	 	ถ้ำหำกช่วงกลำงปีสถำนกำรณ์

ดีขึ้นก็อำจจะเรียนเชิญกลุ่มตัวแทนของแต่ละประเทศเหล่ำนี้เข้ำร่วมประชุมแบบ	

onsite

	 นพ.ก�ำธร	เผ่ำสวสัดิ	์แจ้งว่ำได้มกีำรหำข้อมลูและตดิต่อไปยงันำยกสมำคม

แพทย์ระบบทำงเดนิอำหำร	และสมำคมแพทย์ส่องกล้องทำงเดนิอำหำรของประเทศ

เพือ่นบ้ำน	ซ่ึงมคีวำมสนใจเข้ำร่วมประชมุเป็นอย่ำงยิง่	โดยเฉพำะประเทศเวยีดนำม	

จึงขอที่ประชุมแต่งตั้งคณะกรรมกำรเพื่อด�ำเนินกำรในเรื่องนี้ต่อไป

	 นพ.อุดม	คชินทร	ให้ข้อมูลเพิ่มเติมว่ำ	สมำคมแพทย์ส่องกล้องฯ	น่ำจะมี	

connection		อยู่เรียกว่ำชมรมแพทย์ส่องกล้องลุ่มแม่น�้ำโขงซึ่งจะมี	connection	

กับประเทศลุ่มแม่น�้ำโขงตอนใต้อยู่ประมำณ	3-4	ประเทศ	ได้แก่	ลำว		ไทย	กัมพูชำ	

พม่ำ	โดยช่วงก่อนสถำนกำรณ์โควิดจะมีกิจกรรมที่จัดในเชิง	workshop	ตลอด	จึง

เห็นควรให้ปรึกษำหำรือกับสมำคมแพทย์ส่องกล้องฯ

 4.2  รางวัลเชิดชูเกียรติ Vikit Viranuvatti

	 นพ.ก�ำธร	เผ่ำสวสัดิ	์เสนอในทีป่ระชมุว่ำควรจะมรีำงวลัมอบให้แด่อำจำรย์

อำวุโส	 และยังมีสุขภำพแข็งแรงที่มีคุณสมบัติเหมำะสม	 ให้รับรำงวัลเชิดชูเกียรติ	

Vikit	Viranuvatti	ในปีนี	้โดยจะตัง้คณะกรรมกำรด�ำเนนิกำรในกำรจัดมอบรำงวัล

เชิดชูเกียรตินี้ต่อไป

ปิดกำรประชุมเวลำ	11.05	

พญ.รภัส พิทยานนท์

เลขำธิกำรสมำคม

ผู้ตรวจรำยงำนกำรประชุม
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รายงานการประชุม
ครั้งที่ 2/2565

คณะกรรมการอำานวยการ

สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย

วันที่ 11 กุมภาพันธ์ 2565 เวลา 10.00-12.00 น. ผ่านระบบออนไลน์ Zoom Meeting

รายนามผู้เข้าร่วมประชุม

	 1.	 นพ.ก�ำธร		 เผ่ำสวัสดิ์	 นำยกสมำคมฯ

	 2.	 นพ.ทวีศักดิ์		 แทนวันดี	 อุปนำยก

	 3.	 นพ.สมชำย	 ลีลำกุศลวงศ์	 รั้งต�ำแหน่งนำยก

	 4.	 พญ.รภัส	 พิทยำนนท์	 เลขำธิกำร

	 5.	 นพ.ศักรินทร์	 จิรพงศธร	 รองเลขำธิกำร

	 6.	 นพ.สิริวัฒน์	 อนันตพันธุ์พงศ์	 เหรัญญิก

	 7.	 นพ.ภำฤทธิ์			 เมฆอรุณกมล	 ปฏิคมและสวัสดิกำร

	 8.	 นพ.พูลชัย	 จรัสเจริญวิทยำ	 ประธำนฝ่ำยวิจัย

	 9.	 นพ.สมบัติ		 ตรีประเสริฐสุข	 ประธำนฝ่ำยวชิำกำรและกำรศกึษำต่อเนือ่ง

	10.	 นพ.เฉลิมรัฐ		 บัญชรเทวกุล	 ประธำนฝ่ำยกำรศึกษำหลังปริญญำ

	11.	 พญ.พิมพ์ศิริ	 ศรีพงศ์พันธุ์	 ประธำนฝำ่ยสำรสนเทศและกำรสือ่สำร

	12.	 นพ.ธีระ	 พิรัชวิสุทธิ์	 ประธำนฝ่ำยหำทุน

	13.	 พญ.วัฒนำ	 สุขีไพศำลเจริญ	 ประธำนฝ่ำยจริยธรรม

	14.	 นพ.มล.ทยำ		 กิติยำกร	 ประธำนฝ่ำยกิจกรรมสังคม

	15.	 นพ.กิตติ	 ชื่นยง	 กรรมกำรกลำง

	16.	 น.ต.พญ.ชนันทำ		หงส์ธนำกร	 กรรมกำรกลำง

	17.	 พญ.ธนิตำ		 สุทธิชัยมงคล	 กรรมกำรกลำง
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	18.	 นพ.พลรัตน์	 วิไลรัตน์	 กรรมกำรกลำง

	19.	 นพ.นรินทร์		 อจละนันท์	 กรรมกำรกลำง

	20.	 พญ.นนทลี	 เผ่ำสวัสดิ์	 กรรมกำรกลำง

	21.	 นพ.ประเดิมชัย	 คงค�ำ	 กรรมกำรกลำง

	22.	 นพ.รังสรรค์	 ฤกษ์นิมิตร	 กรรมกำรกลำง

	23.	 พญ.สุภัทศรี	 เศรษฐสินธุ์	 กรรมกำรกลำง

	24.	 นพ.สุนทร	 ชลประเสริฐสุข	 กรรมกำรกลำง

	25.	 นพ.สยำม	 ศิรินธรปัญญำ	 กรรมกำรกลำง

	26.	 พญ.อภิญญำ	 ลีรพันธ์	 กรรมกำรกลำง

	27.	 นพ.อุทัย	 เก้ำเอี้ยน	 กรรมกำรกลำง

	28.	 นพ.จรินทร์	 โรจน์บวรวิทยำ	 ที่ปรึกษำ

	29.	 พญ.นภำพร		 จ�ำรูญกุล	 ที่ปรึกษำ

	30.	 นพ.สถำพร		 มำนัสสถิตย์	 ที่ปรึกษำ

	31.	 พญ.อำภัสณี	 โสภณสฤษฏ์สุข	 ที่ปรึกษำ

3	2.	 พล.ต.นพ.อนุชิต	 จูฑะพุทธิ	 ที่ปรึกษำ

รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

	 1.	 นพ.สุพจน์	 พงศ์ประสบชัย	 ประธำนฝ่ำยวำรสำร

	 2.	 พ.อ.นพ.กฤษณ์		 อุปัชฌำย์	 กรรมกำรกลำง

	 3.	 น.อ.นพ.ชินวัตร์	 สุทธิวนำ	 กรรมกำรกลำง

	 4.	 พญ.ปิยะธิดำ	 หำญสมบูรณ์	 กรรมกำรกลำง

	 5.	 พญ.ณัยชญำ	 จ�ำรูญกุล	 กรรมกำรกลำง

	 6.	 นพ.คมสันต์	 เลิศคูพินิจ	 กรรมกำรกลำง

	 7.	 นพ.พิสิฐ	 ตั้งกิจวำนิชย์	 กรรมกำรกลำง

	 8.	 นพ.ปิยะพันธ์	 พฤกษพำนิช	 กรรมกำรกลำง
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	 9.	 พญ.กรรณิกำร์		 พรพัฒน์กุล	 ที่ปรึกษำ

	10.	 นพ.จุลจักร	 ลิ่มศรีวิไล	 ที่ปรึกษำ

	11.	 พญ.โฉมศรี		 โฆษิตชัยวัฒน์	 ที่ปรึกษำ

	12.	 พญ.ชุติมำ	 ประมูลสินทรัพย์	 ที่ปรึกษำ

	13.	 นพ.เติมชัย		 ไชยนุวัติ	 ที่ปรึกษำ

	14.	 นพ.ทวี		 รัตนชูเอก	 ที่ปรึกษำ

	15.	 นพ.บัญชำ	 โอวำทฬำรพร	 ที่ปรึกษำ

	16.	 พญ.บุบผำ	 พรธิสำร	 ที่ปรึกษำ

	17.	 นพ.พินิจ		 กุลละวณิชย์	 ที่ปรึกษำ

	18.	 นพ.พิศำล		 ไม้เรียง	 ที่ปรึกษำ

	19.	 นพ.พิเศษ		 พิเศษพงษำ	 ที่ปรึกษำ

	20.	 นพ.รัฐกร		 วิไลชนม์	 ที่ปรึกษำ

	21.	 พญ.รัตนำ	 บุญศิริจันทร์	 ที่ปรึกษำ

	22.	 พญ.วโรชำ		 มหำชัย	 ที่ปรึกษำ

	23.	 พล.ต.นพ.วิชัย		 ชัยประภำ	 ที่ปรึกษำ

	24.	 พญ.ศิวะพร		 ไชยนุวัติ	 ที่ปรึกษำ

	25.	 พญ.ศศิประภำ		 บุญญพิสิฏฐ์	 ที่ปรึกษำ

	26.	 นพ.สวัสดิ์		 หิตะนันท์	 ที่ปรึกษำ

	27.	 นพ.สุเทพ	 กลชำญวิทย์	 ที่ปรึกษำ

	28.	 พล.ท.นพ.สุรพล		ชื่นรัตนกุล	 ที่ปรึกษำ

	29.	 นพ.สิน		 อนุรำษฏร์	 ที่ปรึกษำ

	30.	 นพ.องอำจ		 ไพรสณฑรำงกูร	 ที่ปรึกษำ

	31.	 นพ.อุดม		 คชินทร	 ที่ปรึกษำ
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วาระที่ 1 เรื่องที่แจ้งให้ที่ประชุมทราบ

 1.1  ความคืบหน้าร่างหลักสูตรแพทย์ประจ�าบ้านต่อยอด สาขา

อายุรศาสตร์โรคระบบทางเดินอาหาร ปีที่ 3

	 พญ.รภัส	พิทยำนนท์	แจ้งให้ที่ประชุมทรำบว่ำขณะนี้คณะกรรมกำรร่ำง

หลกัสตูรสมำคมโรคตบัแห่งประเทศไทย	ไดด้�ำเนนิกำรร่ำงหลกัสตูรเสร็จเรียบร้อย

แลว้	รอกำรอนมุตัจิำกทีป่ระชมุสมำคมโรคตับฯ	ชว่งบำ่ยวนันี	้ส�ำหรับสมำคมแพทย์

ส่องกล้องทำงเดินอำหำรแห่งประเทศไทย	 ก�ำลังอยู่ระหว่ำงกำรด�ำเนินกำรร่ำง

หลักสูตร	คำดว่ำทั้ง	 2	สมำคมจะสำมำรถน�ำเสนอให้กรรมกำรสมำคมฯ	พิจำรณำ

ได้ในกำรประชุมครั้งหน้ำเดือนพฤษภำคม	2565	หำกคณะกรรมกำรสมำคมฯ	เห็น

ชอบจะน�ำเร่ืองยืน่ตอ่รำชวิทยำลยัอำยรุแพทยแ์หง่ประเทศไทย	เพือ่ให้ผู้ทีไ่ดรั้บกำร

ฝึกอบรมในปีที่	3	ได้รับกำรรับรองจำกรำชวิทยำลัยอำยุรแพทย์ฯ

 1.2  แจ้งแต่ละฝ่ายเตรียมเสนองบประมาณที่คาดว่าจะใช้ในปี 2565

	 นพ.สิวิวัฒน์	 อนันตพันธ์ุพงศ์	 แจ้งให้ที่ประชุมทรำบว่ำเนื่องจำก

ปีงบประมำณของสมำคมฯ	 จะเร่ิมวันท่ี	 1	 เมษำยน	และสิ้นสุดวันท่ี	 31	มีนำคม

ของปีถัดไป	 จึงขอให้แต่ละฝ่ำยเสนองบประมำณท่ีคำดว่ำจะใช้ในปี	 2565	 ไปท่ี 

คุณพรทิพย์	 เลขำนุกำรสมำคมฯ	 เพื่อรวบรวมน�ำเข้ำที่ประชุมพิจำรณำอนุมัติใน

ครั้งต่อไป	

วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 1/2565

 มติที่ประชุม : มีมติรับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 1/2565 โดยไม่มี

การแก้ไข

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

 3.1  การจัดสอบรายยาวแพทย์ประจ�าบ้าน อนุสาขาอายุรศาสตร์โรค

ระบบทางเดินอาหาร ปี 2565
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	 นพ.เฉลิมรัฐ	 บัญชรเทวกุล	 แจ้งให้ที่ประชุมทรำบว่ำได้มีกำรประชุม

ปรึกษำหำรือกับคณะอนุกรรมกำรฝึกอบรมและสอบ	(อฝส.)	มีมติดังนี้

	 1.	 ในวันที่	 25	มีนำคม	2565	จัดสอบรำยยำวพร้อมๆ	กันทั้ง	 7	สนำม

สอบ	คือ	ศิริรำช	จุฬำลงกรณ์	รำมำธิบดี	รำชวิถี	พระมงกุฎเกล้ำ	วชิร	

และ	ธรรมศำสตร์	

	 2.	 ขอควำมร่วมมือไปยังหัวหน้ำหน่วยทำงเดินอำหำร	ทั้ง	7	สนำมสอบ	

เพ่ือร่วมเป็นสนำมสอบรำยยำวในกรุงเทพฯ	พร้อมท้ังจัดเตรียม 

ผู้ป่วยในกำรสอบ	

	 3.	 ผู้สอบจำกต่ำงจังหวัดทั้งหมดเดินทำงมำสอบในกรุงเทพฯ	

	 4.	 ให้มีกำรตรวจ	ATK	ก่อนสอบ	1	วันเฉพำะผู้เข้ำสอบ

	 5.	 หำกสถำนกำรณก์ำรแพร่ระบำดไวรัสโควดิ-19	เปลีย่นแปลงท�ำใหไ้ม่

สำมำรถจัดสอบได	้จะมกีำรประชมุคณะอนกุรรมกำรเพือ่พจิำรณำวธีิ

กำรจัดสอบอีกครั้ง

 มติที่ประชุม : รับทราบและเห็นชอบ

 3.2  ความคืบหน้าจัดท�าหนังสือประวัติสมาคมฯ 

	 นพ.สถำพร	มำนัสสถิตย์	แจ้งให้ที่ประชุมทรำบ	ดังนี้

	 1.	 ไดม้กีำรประชมุคณะกรรมกำรจัดท�ำหนงัสอืประวตัสิมำคมฯ	ไปแลว้	

2	ครั้ง	 ซึ่งที่ประชุมได้ร่วมกันเสนอแนวทำงและเสนอแนะกำรจัดท�ำ

หนังสือ	ท�ำให้ขณะนี้หนังสือมีควำมคืบหน้ำไปพอสมควร

	 2.	 จ�ำนวนหน้ำประมำณ	200	หน้ำ	A4	(รวมรูป)

	 3.	 ขนำดของหนังสือก�ำลังอยู่ในระหว่ำงกำรพิจำรณำ

	 4.	 คำดว่ำจะพิมพ์ประมำณ	 1,000	 เล่ม	 เพื่อแจกจ่ำยให้กับสมำชิก 

สมำคมฯ	

	 5.	 น�ำเผยแพรใ่น	website	สมำคมและมีคลิปวดิีโอสัมภำษณท์ำ่นอดีต
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นำยกสมำคมบำงท่ำน

	 6.	 ได้ติดต่อส�ำนักพิมพ์อมรินทร์พร้ินต้ิง	 และมีกำรประชุมร่วมกับกอง

บรรณำธิกำรของส�ำนักพิมพ์ไปแล้ว

	 7.	 ระยะเวลำในกำรจัดท�ำและพิมพ์	คำดว่ำจะเสร็จทันภำยในปี	2565

 มติที่ประชุม : รับทราบและเห็นชอบ

 3.3 ความคืบหน้าปรับปรุง website ของสมาคมฯ

	 พญ.พิมพ์ศิริ	 ศรีพงศ์พันธ์ุ	 ได้แจ้งให้ที่ประชุมทรำบว่ำได้มีกำรปรึกษำ

หำรือกับคณะอนุกรรมกำรฝ่ำยสำรสนเทศ	และประสำนงำนกับผู้ดูแล	website	

ของสมำคม	 ได้ข้อสรุปว่ำจะปรับปรุง	website	 ของสมำคมใหม่ในหลำยๆ	ด้ำน	

เช่น	มีระบบ	2	ภำษำ	บทควำมเกี่ยวกับควำมรู้ส�ำหรับประชำชน	ใช้เวลำด�ำเนินงำน	

4	สัปดำห์	ค่ำใช้จ่ำย	20,000	บำท

	 ที่ประชุมได้มีกำรอภิปรำยอย่ำงกว้ำงขวำง	 และเสนอให้	 นพ.มล.ทยำ	 

กติิยำกร	ประธำนฝำ่ยกจิกรรมสงัคม	พจิำรณำจัดท�ำควำมรู้ส�ำหรับประชำชนในนำม

ของสมำคมฯ	เพื่อเผยแพร่ผ่ำน	website	

 มติที่ประชุม : เห็นชอบและอนุมัติค่าใช้จ่าย

 3.4  ความคืบหน้าเร่ือง The Academic Hub of The South Mekong 

Gastroenterology

	 นพ.สมบัติ	ตรีประเสริฐสุข	แจ้งใหท้ีป่ระชมุทรำบวำ่เชำ้วนันีไ้ดม้กีำรประชมุ

คณะกรรมกำรจัดงำนประชมุ	Mekong	River	–	Digestive	Disease	Week	Meeting 

2022	 (MR	 –	 DDW)	 ในท่ีประชุมได้มีข้อเสนอแนะและแนวทำงกำรจัดประชุม 

พอสังเขปดังนี้

	 1.	 ในคร้ังแรกจะจัดให้มีกำรประชุมส�ำหรับนำยกสมำคมแพทย์ทำงเดิน

อำหำรแต่ละประเทศหรือตวัแทน	โดยประชมุผ่ำนออนไลน	์เพือ่ชีแ้จง

รำยละเอียดและควำมเป็นไปได้กำรจัดงำนและแนวทำงกำรให้ควำม
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ร่วมมือ	เช่น	ด้ำนกำรฝึกอบรม	หรือกำรท�ำวิจัย

	 2.	 ในอนำคตกำรเชิญตัวแทนแต่ละประเทศจะเป็นแบบ	onsite	ซึ่งจะมี

ค่ำใช้จ่ำยที่เกิดขึ้น	ระยะแรกสมำคมจะเป็นผู้รับผิดชอบค่ำใช้จ่ำย

	 3.	 มอบหมำยให	้นพ.ประเดมิชยั	คงค�ำ	และ	พญ.รภสั	พทิยำนนท	์ตดิต่อ

ประสำนงำนกบันำยกสมำคมแพทยท์ำงเดนิอำหำรแตล่ะประเทศ	เพือ่

นัดประชุม	zoom	meeting		ประมำณต้นเดือนมีนำคม	2565	

	 ไดม้กีำรอภปิรำยอยำ่งกวำ้งขวำง	ในเร่ืองชือ่งำนประชมุ	รูปแบบกำรประชมุ	

และประเทศท่ีจะเข้ำร่วมกำรประชุม	 ได้ข้อสรุปว่ำประเทศท่ีจะเข้ำร่วมประชุมหลัก

ได้แก่	ไทย	เวียดนำม	ลำว	กัมพูชำ	พม่ำ	และจะเชิญ	key	person	จำกประเทศจีน

ตอนใต้	และประเทศในอำเชียนมำเป็นวิทยำกรบรรยำย	

 มติที่ประชุม : รับทราบและเห็นชอบ

 3.5 การน�าผลงานวิจัยของสมาคมฯ ลงตีพิมพ์ในวารสารจดหมายเหตุ

การทางการแพทย์ (จพสท) ฉบับพิเศษ

	 นพ.ก�ำธร	 เผ่ำสวัสดิ์	 แจ้งให้ที่ประชุมทรำบว่ำเนื่องจำกมีบทควำมจำก

กำรท�ำงำนวิจัยโดยแพทย์ประจ�ำบ้ำนต่อยอดฯ	ซึ่งสมควรได้รับกำรเผยแพร่	จึงได้

ปรึกษำ	นพ.สพุจน	์พงศป์ระสบชยั	ประธำนฝำ่ยวำรสำร	เสนอใหม้ำปรึกษำทีป่ระชมุ

คณะกรรมกำรอ�ำนวยกำรสมำคมฯ	วำ่สมควรน�ำไปเผยแพร่ในวำรสำรจดหมำยเหตุ

กำรทำงกำรแพทย์	(จพสท)	ฉบับพิเศษ	หรือไม่	

 มติท่ีประชุม : ได้มีการอภิปรายกันอย่างกว้างขวาง และมีมติให้ 

นพ.สมชาย ลลีากศุลวงศ์ ปรึกษาหารือกบั นพ.สพุจน ์พงศป์ระสบชยั เพือ่ตดิตอ่

วารสารทางการแพทย์นานาชาติ Siriraj Medical Journal (SMJ) ของคณะ

แพทยศาสตร์ศริิราชพยาบาล มหาวิทยาลยัมหดิล ในการน�าผลงานวิจยัของแพทย์

ประจ�าบ้านต่อยอดฯ ลงเผยแพร่
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วาระที่ 4 เรื่องอื่นๆ         

 4.1  การจัดประชุมวิชาการกลางปี วันที่ 21 - 23 กรกฎาคม 2565

	 นพ.สมบติั	ตรีประเสริฐสขุ	แจ้งใหท่ี้ประชมุทรำบเกีย่วกบัประชมุวชิำกำร

กลำงปี	วันที่	21	-	23	กรกฎำคม	2565	ดังนี้

	 1.	 งำนประชุมจะจัดในหัวข้อ	“Balancing	Guidelines,	clinical	ex-

pertise	and	patients	preference’’

	 2.	 ขณะนี้มีบริษัทจองจัด	symposium	จ�ำนวน	9	symposium

	 3.	 หัวข้อจะเน้นเกี่ยวกับควำมรู้ใหม่จำก	guideline	หรือ	consensus	

หรือ	new	classificstion	ที่สำมำรถน�ำไปประยุกต์ใช้ทำงคลินิกได้	

รวมทัง้หวัขอ้ทีย่งัไมไ่ดบ้รรยำยในกำรประชมุวชิำกำรของปทีีผ่ำ่นมำ

	 4.	 จะจัดในรูปแบบ	hybrid

	 5.	 สถำนที่ประชุมวำงแผยว่ำจะจัดในโซนพัทยำ	 ก�ำลังอยู่ในระหว่ำง

กำรพิจำรณำ	 ซ่ึงต้องเป็นสถำนท่ีที่รองรับได้ตำมมำตรฐำน	 social	

distancing	คำดว่ำน่ำจะรองรับได้	200	ท่ำน

	 6.	 ผู้เข้ำร่วมประชุมทุกท่ำนต้องผ่ำนกำรตรวจ	ATK	ซึ่งได้จัดซื้อเตรียม

ไว้เรียบร้อยแล้ว

 มติที่ประชุม : รับทราบและเห็นชอบ

 4.2 รางวัลเชิดชูเกียรติ Vikit Viranuvatti

	 นพ.ก�ำธร	เผ่ำสวสัดิ	์แจ้งในทีป่ระชมุว่ำตำมทีเ่คยมดี�ำริท่ีจะมรีำงวลัมอบ

ให้แดอ่ำจำรยอ์ำวุโส	ทีย่งัมสีขุภำพแขง็แรง	และมคีณุสมบติัเหมำะสมทีไ่ดรั้บรำงวลั

เชิดชูเกียรติ	Vikit	Viranuvatti	 ในปี	 2565	นั้น	 จะต้ังคณะอนุกรรมกำรฯ	 เพื่อ

พิจำรณำเสนอชื่อและจัดงำนในช่วงประชุมวิชำกำรประจ�ำปีต่อไป

 มติที่ประชุม : รับทราบ
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 4.3  ความร่วมมือการศึกษาเกี่ยวกับผู้ป่วยโรคระบบทางเดินอาหารใน

ประเทศไทยระหว่างส�านักงานหลักประกันสุขภาพแห่งชาติ (สปสช.) กับ สมาคม

แพทย์ระบบทางเดินอาหารฯ 

	 นพ.ก�ำธร	 เผ่ำสวัสดิ์	 แจ้งในที่ประชุมว่ำ	 สมำคมฯ	 ได้ท�ำ	MOU	กับ	

ส�ำนักงำนหลักประกันสุขภำพแห่งชำติ	ตั้งแต่ปี	2557		โดยสปสช.สนับสนุนข้อมูล

กำรให้บริกำรผูป้ว่ยนอก/	ผู้ป่วยใน	กลุม่โรคระบบทำงเดนิอำหำร	ซ่ึงสมำคมสำมำรถ

ขอขอ้มลูเพือ่ท�ำกำรศกึษำวจิยัโรคระบบทำงเดนิอำหำรในประเทศไทยได	้นำ่จะเปน็

ประโยชนส์�ำหรับผูท้ีส่นใจจะท�ำวจัิย	ทัง้นีจ้ะนดัหมำยเขำ้ไปพบกบั	สปสช.	เพือ่หำรือ

ในรำยละเอียด	โดยจะมีประธำนฝ่ำยวิจัยและประธำนฝ่ำยวิชำกำรเข้ำพบด้วย

 มติที่ประชุม : รับทราบ

	 ปิดกำรประชุมเวลำ	12.00	น.	

พญ.รภัส พิทยานนท์

เลขำธิกำรสมำคมฯ

ผู้ตรวจรำยงำนกำรประชุม
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รายนามผู้เข้าร่วมประชุม 

	 1.	 นพ.ก�ำธร		 เผ่ำสวัสดิ์	 นำยกสมำคมฯ

	 2.	 นพ.สมชำย	 ลีลำกุศลวงศ์	 รั้งต�ำแหน่งนำยก

	 3.	 นพ.ทวีศักดิ์		 แทนวันดี	 อุปนำยก

	 4.	 พญ.รภัส	 พิทยำนนท์	 เลขำธิกำร

	 5.	 นพ.ศักรินทร์	 จิรพงศธร	 รองเลขำธิกำร

	 6.	 นพ.สิริวัฒน์	 อนันตพันธุ์พงศ์	 เหรัญญิก

	 7.	 นพ.พูลชัย		 จรัสเจริญวิทยำ	 ประธำนฝ่ำยวิจัย

	 8.	 นพ.สมบัติ		 ตรีประเสริฐสุข	 ประธำนฝ่ำยวชิำกำรและกำรศกึษำต่อเนือ่ง

	 9.	 นพ.เฉลิมรัฐ		 บัญชรเทวกุล	 ประธำนฝ่ำยกำรศึกษำหลังปริญญำ

	10.	 นพ.มล.ทยำ		 กิติยำกร	 ประธำนฝ่ำยกิจกรรมสังคม

	11.	 พญ.วัฒนำ	 สุขีไพศำลเจริญ	 ประธำนฝ่ำยจริยธรรม

	12.	 น.ต.พญ.ชนันทำ		หงส์ธนำกร	 กรรมกำรกลำง

	13.	 พญ.ธนิตำ		 สุทธิชัยมงคล	 กรรมกำรกลำง

	14.	 นพ.นรินทร์		 อจละนันท์	 กรรมกำรกลำง

	15.	 พญ.ณัยชญำ	 จ�ำรูญกุล	 กรรมกำรกลำง

	16.	 พญ.อภิญญำ	 ลีรพันธ์	 กรรมกำรกลำง

	17.	 นพ.สุนทร	 ชลประเสริฐสุข	 กรรมกำรกลำง

รายงานการประชุม
ครั้งที่ 3/2565

คณะกรรมการอำานวยการ

สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย

วันที่ 6 พฤษภาคม 2565 เวลา 10.00-12.00 น. ผ่านระบบออนไลน์ Zoom Meeting
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	18.	 นพ.กิตติ	 ชื่นยง	 กรรมกำรกลำง

	19.	 นพ.พลรัตน์	 วิไลรัตน์	 กรรมกำรกลำง

	20.	 นพ.อุทัย	 เก้ำเอี้ยน	 กรรมกำรกลำง

	21.	 นพ.ประเดิมชัย	 คงค�ำ	 กรรมกำรกลำง

	22.	 พญ.นนทลี	 เผ่ำสวัสดิ์	 กรรมกำรกลำง

	23.	 นพ.รังสรรค์	 ฤกษ์นิมิตร	 กรรมกำรกลำง

	24.	 นพ.ปิยะพันธ์	 พฤกษพำนิช	 กรรมกำรกลำง

	25.	 นพ.จรินทร์	 โรจน์บวรวิทยำ	 ที่ปรึกษำ

	26.	 พญ.นภำพร	 จ�ำรูญกุล	 ที่ปรึกษำ

	27.	 นพ.สถำพร		 มำนัสสถิตย์	 ที่ปรึกษำ

	28.	 พญ.อำภัสณี	 โสภณสฤษฏ์สุข	 ที่ปรึกษำ

	29.	 นพ.อนุชิต	 จูฑะพุทธิ	 ที่ปรึกษำ

รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

	 1.	 นพ.ภำฤทธิ์	 เมฆอรุณกมล	 ปฏิคมและสวัสดิกำร

	 2.	 นพ.สุพจน์	 พงศ์ประสบชัย	 ประธำนฝ่ำยวำรสำร

	 3.	 พญ.พิมพ์ศิริ	 ศรีพงศ์พันธุ์	 ประธำนฝำ่ยสำรสนเทศและกำรสือ่สำร

	 4.	 นพ.ธีระ	 พิรัชวิสุทธิ์	 ประธำนฝ่ำยหำทุน

	 5.	 พ.อ.นพ.กฤษณ์		 อุปัชฌำย์	 กรรมกำรกลำง

	 6.	 พญ.ปิยะธิดำ	 หำญสมบูรณ์	 กรรมกำรกลำง

	 7.	 พญ.สุภัทศรี	 เศรษฐสินธุ์	 กรรมกำรกลำง

	 8.	 นพ.คมสันต์	 เลิศคูพินิจ	 กรรมกำรกลำง

	 9.	 นพ.พิสิฐ	 ตั้งกิจวำนิชย์	 กรรมกำรกลำง

	10.	 นพ.สยำม	 ศิรินธรปัญญำ	 กรรมกำรกลำง

	11.	 น.อ.นพ.ชินวัตร์	 สุทธิวนำ	 กรรมกำรกลำง
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	12.	 พญ.กรรณิกำร์		 พรพัฒน์กุล	 	 ที่ปรึกษำ

	13.	 นพ.จุลจักร	 ลิ่มศรีวิไล	 	 ที่ปรึกษำ

	14.	 พญ.โฉมศรี		 โฆษิตชัยวัฒน์	 	 ที่ปรึกษำ

	15.	 พญ.ชุติมำ	 ประมูลสินทรัพย์	 	 ที่ปรึกษำ

	16.	 นพ.เติมชัย		 ไชยนุวัติ	 	 ที่ปรึกษำ

	17.	 นพ.ทวี		 รัตนชูเอก	 	 ที่ปรึกษำ

	18.	 นพ.บัญชำ		 โอวำทฬำรพร	 	 ที่ปรึกษำ

	19.	 พญ.บุบผำ	 พรธิสำร	 	 ที่ปรึกษำ

	20.	 นพ.พินิจ		 กุลละวณิชย์	 	 ที่ปรึกษำ

	21.	 นพ.พิศำล		 ไม้เรียง	 	 ที่ปรึกษำ

	22.	 นพ.พิเศษ		 พิเศษพงษำ	 	 ที่ปรึกษำ

	23.	 นพ.รัฐกร		 วิไลชนม์	 	 ที่ปรึกษำ

	24.	 พญ.รัตนำ	 บุญศิริจันทร์	 	 ที่ปรึกษำ

	25.	 พญ.วโรชำ		 มหำชัย	 	 ที่ปรึกษำ

	26.	 พล.ต.นพ.วิชัย		 ชัยประภำ	 	 ที่ปรึกษำ

	27.	 พญ.ศิวะพร		 ไชยนุวัติ	 	 ที่ปรึกษำ

	28.	 พญ.ศศิประภำ		 บุญญพิสิฏฐ์	 	 ที่ปรึกษำ

	29.	 นพ.สวัสดิ์		 หิตะนันท์	 	 ที่ปรึกษำ

	30.	 นพ.สุเทพ	 กลชำญวิทย์	 	 ที่ปรึกษำ

	31.	 พล.ท.นพ.สุรพล		ชื่นรัตนกุล	 	 ที่ปรึกษำ

	32.	 นพ.สิน		 อนุรำษฏร์	 	 ที่ปรึกษำ

	33.	 นพ.องอำจ	 ไพรสณฑรำงกูร	 	 ที่ปรึกษำ

	34.	 นพ.อุดม	 คชินทร	 	 ที่ปรึกษำ
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วาระที่ 1 เรื่องแจ้งให้ที่ประชุมทราบ

 1.1  ผลการสอบรายยาว และก�าหนดการสอบทฤษฎี 

	 นพ.เฉลิมรัฐ	 บัญชรเทวกุล	 รำยงำนต่อที่ประชุมว่ำกำรจัดสอบแพทย์

ประจ�ำบำ้นตอ่ยอด	สำขำอำยรุศำสตร์โรคระบบทำงเดนิอำหำร	ประจ�ำป	ี	2565	เสร็จ

สิ้นแล้ว	มีแพทย์ประจ�ำบ้ำนต่อยอดเข้ำสอบทั้งหมด	32	ท่ำน	และสอบผ่ำนทั้งหมด

ส�ำหรับก�ำหนดกำรสอบภำคทฤษฎี	คือ

	 1.	สอบ	MCQ	และ	MEQ	วันที่	30	มิถุนำยน	2565

	 2.	สอบ	OSCE	วันที่	1	กรกฎำคม	2565

	 3.	พิจำรณำผลสอบและประกำศผลสอบวันที่	5	สิงหำคม	2565

 1.2  ผู้ได้ รับรางวัลเกียรติยศจากราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่ง

ประเทศไทย ประจ�าปี 2565 เมื่อวันที่ 21 เมษายน พ.ศ. 2565

	 นพ.ก�ำธร	เผ่ำสวัสดิ	์รำยงำนต่อทีป่ระชมุว่ำไดม้โีอกำสเขำ้ร่วมประชมุกบั

รำชวิทยำลัยและมีควำมรู้สึกยินดีที่ได้ร่วมเป็นสักขีพยำนของกำรประกำศรำงวัล

เกยีรตยิศอำยรุแพทยด์เีดน่ของรำชวิทยำลยัอำยรุแพทยฯ์	โดยสมำคมแพทยร์ะบบ

ทำงเดินอำหำรได้รับรำงวัลแพทย์ดีเด่นมำกกว่ำทุกสมำคม	คือ	4	ท่ำน	ได้แก่

	 1.	 อำยุรแพทย์ดีเด่น	ด้ำนกำรบริกำรคลินิก		

	 	 พญ.วัฒนำ	สุขีไพศำลเจริญ		คณะแพทยศำสตร์	ม.ขอนแก่น	

	 2.	 อำยุรแพทย์ดีเด่น	ด้ำนกำรบริกำรคลินิก		

	 	 นพ.สมชำย	ลีลำกุศลวงศ์	คณะแพทยศำสตร์ศิริรำชพยำบำล

	 3.		อำยุรแพทย์รุ่นใหม่โดดเด่น	

	 	 	นพ.โชติพงษ์	ศิริพิพัฒนมงคล		รพ.เชียงรำยประชำนุเครำะห์

 4.  รำงวัล	Research	Highlights:	From	Research	to	Clinical	Impact					

	 	 	นพ.ประเดิมชัย	คงค�ำ		คณะแพทยศำสตร	์จฬุำลงกรณม์หำวทิยำลัย

	 นพ.ก�ำธร		เผ่ำสวัสดิ์	หำรือต่อที่ประชุมว่ำทำงสมำคมควรมอบรำงวัลให้

กับผู้ที่ได้รับรำงวัลดังกล่ำว	
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เนื่องจำกเป็นแพทย์ตัวอย่ำงและเป็นสมำชิกของสมำคมที่ท�ำประโยชน์ต่อประเทศ

ชำติ	โดยได้มอบหมำยให้	พญ.รภัส	พิทยำนนท์	ด�ำเนินกำรเรื่องของรำงวัล	

	 นพ.สิริวัฒน์	อนันตพันธุ์พงศ์	แจ้งว่ำเนื่องจำกฝ่ำยนำยกสมำคม	ได้ตั้ง 

งบประมำณส�ำหรับกำรบริหำรจดักำรเร่ืองนีไ้วแ้ลว้	จึงไมม่ปีญัหำในเร่ืองกำรเบิกเงิน

วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 2/2565

   มติที่ประชุม : มีมติรับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 2/2565 โดยไม่มี

การแก้ไข

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

 3.1 ฝ่ายเหรัญญิก เสนองบประมาณแต่ละฝ่าย

	 นพ.สิริวัฒน์	 อนันตพันธ์ุพงศ์	 ได้แจ้งให้ที่ประชุมเกี่ยวกับกำรใช้งบ

ประมำณของแตล่ะฝำ่ยเมือ่ป	ี2564	และแต่ละฝ่ำยไดเ้สนองบประมำณเพือ่ขออนมุตัิ

ใชในปี	2565	โดยเริ่มตั้งแต่เดือนเมษำยน	2565	-	มีนำคม	2566	

 มติที่ประชุม : อนุมัติงบประมาณตามท่ีแต่ละฝ่ายเสนอ เป็นจ�านวน

เงินทั้งสิ้น  6,323,495.00 บาท

 3.2  ฝายวิชาการ เสนอความคืบหน้าประชุมวิชาการกลางปี 2565

	 นพ.สมบัติ	ตรีประเสริฐสุข	รำยงำนควำมคืบหน้ำกำรจัดประชุมวิชำกำร

กลำงปี	2565	ให้ที่ประชุมทรำบดังนี้

	 1.	 โปรแกรมกำรประชุมวันที่	21-23	กรกฎำคม	2565	ใกล้เสรจ็สมบูรณ์

แล้ว

	 2.	 Theme:	 “Balancing	Guildelines,	 clinical	 expertise	 and	 

patient	preference’’	

	 3.	 กำรประชุมครั้งนี้ได้เปิดโอกำสให้	young	staffs		ของทุกๆ	สถำบัน
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มำร่วมเป็นวิทยำกรด้วย

	 4.	 สถำนที่จัดประชุมคือโรงแรมดุสิตธำนี	พัทยำ	จ.ชลบุรี

	 5.	 จัดในรูปแบบ	Hybrid	

 มติที่ประชุม : รับทราบและเห็นชอบ

 3.3  ความคืบหน้าเรื่อง The South Mekong Acadamic Club of 

Gastroenterogy (SMAG)

	 นพ.สมบัต	ิตรีประเสริฐสขุ	รำยงำนตอ่ทีป่ระชมุถงึควำมคบืหนำ้ของกำร

ประชมุ	The	South	Mekong	Acadamic	Club	of	Gastroenterogy	วำ่ในเบือ้งตน้

ไดม้กีำรประสำนนอกรอบและท�ำกำรประชมุผ่ำนซูมไปหนึง่คร้ังเมือ่วนัที	่4	มนีำคม	

2565	สมำชกิลุม่	South	Mekong	ม	ี5	ประเทศหลกั	ไดแ้ก	่ไทย	ลำว	เวยีดนำม	พมำ่	

และกัมพูชำ	โดยได้ข้อสรุป	ดังนี้

	 1.	 เป็นกลุ่มที่ต้องกำรเน้นในกำรท�ำงำนด้ำนกำรวิจัยเชิงกว้ำงที่เป็น	

disease	burden	ในพื้นที่	South	Mekong

	 2.	 ปรับปรุงประสทิธิภำพกำรฝึกอบรม	ดำ้น	GI	โดยในชว่งเร่ิมตน้จะมุง่

เน้นด้ำน	GI	endoscopy		เนื่องจำกยังมีข้อจัดในแง่ของเครื่องมือและบุคลำกร	

	 ทั้งนี้จะมีกำรประชุมครั้งที่	2	ในบ่ำยวันนี้	(6	พฤษภำคม	2565)	ซึ่งจะมี

วำระประชุมในเรื่อง	Data	of	ERCP/EUS	ของแต่ละประเทศ	และน�ำเสนอข้อมูล

อื่นๆ	และวำงแผนจะจัด		in-person	meeting		ในช่วงเสำร์-อำทิตย์ต่อจำกประชุม

กลำงปีของสมำคมที่พัทยำ	

	 นพ.ก�ำธร		เผ่ำสวัสดิ์	แจ้งต่อที่ประชุมว่ำที่ได้เริ่มโครงกำรนี้มำเนื่องจำก

ตรงกับวัตถุประสงค์ของสมำคม	คือ	 ส่งเสริมควำมสัมพันธ์ระหว่ำงสมำคมกับ

ประชำชน	สถำบันกำรแพทย์และองค์กรวิชำชีพอื่นๆ	 ในประเทศและต่ำงประเทศ	

โดยคิดว่ำจะเป็นกำรเติมเต็มวัตถุประสงค์ของสมำคม	ถ้ำโครงกำรนี้ด�ำเนินกำรไป

ด้วยดีก็จะมีประโยชน์ทำงวิชำกำร	 โดยสำมำรถท�ำวิจัยแบบ	multicenter	 study	
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ได้	และกำรจัดประชุมแบบ	in-person	ก็เป็นกำรกระตุ้นเศรษฐกิจของประเทศได้	

 มติที่ประชุม : รับทราบและเห็นชอบ

 3.4 ความคืบหน้าจัดท�าหนังสือสมาคมฯ

	 นพ.สถำพร	มำนัสสถิตย์	 แจ้งควำมคืบหน้ำกำรจัดท�ำหนังสือสมำคมฯ

ว่ำขณะนี้อยู่ในระหว่ำงรวบรวมข้อมูลของนำยกสมำคมฯ	ท่ำนก่อนๆ	 ได้มำเกือบ

ครบแล้ว	คงเหลืออีกประมำณ	2-3	ท่ำน	และก�ำลังอยู่ในขั้นตอนกำรเรียบเรียงและ

รวบรวมเป็นรูปเล่ม	 โดยได้จัดท�ำสัญญำกับบริษัทอรุณอัมรินทร์ปร้ินติ้ง	 จัดท�ำ

แบบ	4	สีหน้ำปกนูน	ซึ่งเนื้อหำเบื้องต้นเท่ำที่รวบรวมในขณะนี้มีประมำณ	200	หน้ำ	 

คำดว่ำเสร็จทันช่วงประชุมวิชำกำรประจ�ำปีของสมำคม	 โดยจะจัดพิมพ์ประมำณ	

1,000	เล่ม

 มติที่ประชุม :  รับทราบและเห็นชอบ

วาระที่ 4 เรื่องอื่นๆ

 4.1 การประชุมสมาคมครั้งถัดไปตรงกับการประชุม NKC

	 พญ.รภัส	พิทยำนนท์	 แจ้งให้ที่ประชุมทรำบว่ำในกำรประชุมกรรมกำร

ครั้งหน้ำคือวันที่	10	มิถุนำยน	2565	เป็นกำรจัดแบบ	zoom	meeting	เช่นเดิม	แต่

เนื่องจำกจะตรงกับกำรประชุมวิชำกำรของ	NKC	จึงขอปรึกษำที่ประชุมว่ำจะเลื่อน

ประชุมหรือคงวันเวลำเดิม	ซึ่งในกำรประชุมสมำคมในครั้งถัดไปนั้นจ�ำเป็นต้องจัด	

เนื่องจำกจะมีวำระส�ำคัญในเร่ืองของกำรเลือกต้ังกรรมกำรบริหำรชุดใหม่ซ่ึงต้อง

ก�ำหนด	6	เดือนก่อนหมดวำระของกรรมกำรชุดนี้

	 นพ.อทุยั	เกำ้เอีย้น	มคีวำมคดิเห็นวำ่สว่นใหญก่ำรประชมุสมำคมไดเ้สนอ

ให้ทุกส่วนของคณะทรำบแล้วและเป็น	 zoom	meeting	ด้วย	 จึงคิดว่ำควรคงวัน

ประชุมเดิมไว้

	 นพ.จรินทร์		โรจน์บวรวิทยำ	มีควำมคิดเห็นว่ำควรจะให้เป็นวันเดิมเพื่อ
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ไม่ให้กระทบกับส่วนอื่นๆ	

	 นพ.สมชำย	ลลีำกศุลวงศ	์	มคีวำมคดิเหน็ว่ำถำ้คงประชมุสมำคมวันเดมิ

และไม่กระทบต่อกำรประชุม	NKC	ก็ไม่จ�ำเป็นต้องเลื่อน	แต่ถ้ำกระทบก็เลื่อนเป็น

วันที่	17	มิถุนำยน	2565

 มติที่ประชุม : ประชุมสมาคมครั้งต่อไปคือวันที่ 10 มิถุนายน 2565 

เช่นเดิม โดย พญ.ณัยชญา จ�ารูญกุล ได้จัดห้องประชุมรองรับให้กรรมการที่เดิน

ทางไปร่วมงานประชุม NKC ให้สามารถเข้าร่วมประชุมกรรมการสมาคมได้ และ

เลื่อนการประชุม interhospital case conference เป็นวันศุกร์ที่ 17 มิถุนายน 

2565 

 4.2 ความคืบหน้างาน APDW 2023

	 นพ.	สมชำย		ลีลำกุศลวงศ์	แจ้งให้ที่ประชุมทรำบว่ำได้ด�ำเนินกำรจัดหำ

บริษัทจัดกำรประชุมได้แล้วคือ	The	Meeting	Lab	และก�ำลังพิจำรณำสถำนที่

จัดกำรประชุม	คือ	ศูนย์กำรประชุมแห่งชำติสิริกิติ์,	 ไอคอนสยำม	และ	 เซนทำรำ	 

แกรนด์	ซึ่งจะแจ้งควำมคืบหน้ำในกำรด�ำเนินกำรในกำรประชุมครั้งต่อไป

 มติที่ประชุม : รับทราบ

 4.3 ความคืบหน้าเรื่องเงินบ�านาญเจ้าหน้าที่ 

	 นพ.	สมชำย	ลลีำกศุลวงศ	แจ้งควำมคบืหนำ้เร่ืองเงินบ�ำนำญของเจ้ำหนำ้ที ่

สมำคม	 (pension	plan)	ว่ำในขณะนี้ได้ด�ำเนินกำรเสร็จเรียบร้อยแล้ว	และจะขอ

น�ำเสนอในกำรประชุมครั้งต่อไป	

 มติที่ประชุม : รับทราบ

 4.4 การด�าเนินการตามวัตถุประสงค์สมาคมข้อ 4.5 

	 นพ.ก�ำธร	 เผ่ำสวัสดิ์	แจ้งต่อที่ประชุมว่ำได้ด�ำเนินกำรติดต่อกับ	สปสช.	

ในประเด็น	2-3	ประเด็น	ได้แก่	ประเด็นที่	สปสช.	มีข้อมูลมำกในกำรบริกำรผู้ป่วย,	
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สปสช.	ท�ำงำนไดด้เีปน็ทีช่ืน่ชมของ	WHO	ในเร่ืองกำรให้บริกำรอยำ่งท่ัวถงึซ่ึง	สปสช.	

รับภำระค่ำใช้จ่ำยเต็ม	100	%		โดยผู้รับบริกำรไม่ต้องมำเป็น	co-payment	เหมือน	

medicare		ของอเมรกิำ	ทัง้นีไ้ดท้�ำกำรหำรือกนัเบือ้งต้นและไดข้อ้สรุปวำ่จะมคีณะ

ท�ำงำน	เพื่อติดต่อประสำนงำนกับ	สปสช.	 

	 นพ.พูลชัย	จรัสเจริญวิทยำ	ได้แจ้งให้ที่ประชุมทรำบดังนี้	

	 1.	 หลังจำกได้มีกำรหำรือกับ	สปสช.	ทำงสมำคมฯมีแนวคิดที่จะท�ำกำร

ศึกษำเกี่ยวกับ	disease	burden	รวมถึงประเด็นต่ำงๆ	เกี่ยวกับโรค

ทำงเดินอำหำรเพื่อน�ำไปสู่กำรพัฒนำชุดสิทธิประโยชน์ของกำรดูแล

ผู้ป่วยในประเทศไทย	 ซ่ึงจะเห็นว่ำยำหลำยตัวไม่ว่ำจะเป็นไวรัสตับ

อักเสบ	บี,	 ซี	 ฯลฯ	ที่จะน�ำเสนอข้อมูลยำเข้ำสู่กำรอนุมัติหรือเข้ำสู่

สิทธิประโยชน์ต่ำงๆ	ต้องมีข้อมูลเกี่ยวกับ	disease	burden	 	 เพื่อ

ไปค�ำนวณ	budget	impact		รวมถึงข้อมูลประสิทธิผลด้วย	และสิ่ง

ที่นอกเหนือจำกยำ	ไม่ว่ำจะเป็นกำรท�ำหัตถกำรในรูปแบบ	one	day	

surgery	,	CRC	screening	รวมถงึกำรท�ำ	advance		endoscopy	ที	่

สปสช.	มนีโยบำยชดุสทิธิประโยชนใ์นชว่งหลำยปทีีผ่่ำนมำ	สมำคมฯ

ไดเ้สนอตวัเขำไปเป็นสว่นหนึง่ทีจ่ะชว่ยในกำรพฒันำขอ้มลูเพือ่ท�ำให้

เห็นภำพว่ำอะไรคือจุดที่จะไป	utilize	resource	ของ	สปสช.		เพื่อที่

จะท�ำให้ประชำชนเข้ำสู่ระบบกำรรักษำท่ีดีขึ้น	 โดยเฉพำะโรคระบบ

ทำงเดินอำหำร	ซึ่งคิดว่ำในเรื่องนี้เป็นเรื่องระยะยำว	

	 2.	 จัดตัง้คณะกรรมกำรทีด่แูลเร่ืองนีใ้นระยะยำว	ซ่ึงเบือ้งต้นจะประกอบ

ดว้ย	นพ.พลูชยั	จรัสเจริญวทิยำ,	นพ.	สมบตั	ิตรีประเสริฐสขุ	และอำจ

จะมอีำจำรยท์ีม่ำจำกสมำคมวชิำชพีอืน่ๆ	ดว้ย	โดยคณะกรรมกำรจะ

มหีนำ้ทีร่ะบุปญัหำเพือ่ตอบโจทยข์องคนไทยใหเ้ขำ้ถงึสทิธิประโยชน์

ผำ่นกำรท�ำงำนวจัิย	ซ่ึงกำรพฒันำขอ้มลูเหลำ่นีจ้ะ	valid	กต็อ่เมือ่ผ่ำน

กระบวนกำรกำรวำงแผนในรูปแบบของกำรวิจัยและกำรตีพิมพ์เพื่อ
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เผยแพร่ขอ้มลูต่ำงๆ	ใหค้นในวงกว้ำงทัง้ประเทศไทยและต่ำงประเทศ	

จึงสำมำรถสรุปไดว้ำ่ภำรกจินีส้อดคลอ้งกบัวตัถปุระสงคข์องสมำคม	

	 ทั้งนี้	 ในส่วนที่จะมีกำรจัดประชุม	APDW	ในปี	2023	ซึ่ง	นพ.	สมชำย	

ลีลำกุศลวงศ์	 เป็นประธำน	 จะขอใช้กำรจัดงำน	APDW	นี้เป็นเป้ำหมำยหลักใน

ช่วงแรกและจะมีกำรด�ำเนินกำรในด้ำนชุดสิทธิประโยชน์ต่อไปในระยะยำว	 แต่ใน

ระยะสั้นสำมำรถท�ำให้ข้อมูลเกิดขึ้นได้โดยใช้กรอบระยะเวลำ	1	ปี	 และมีข้อหำรือ

กับกรรมกำรสมำคมฯ	ดังนี้

	 	 1.	กำรตั้งคณะกรรมกำร	

	 	 2.	กำรจัดท�ำงบประมำณ	

	 นพ.ก�ำธร	 เผ่ำสวัสดิ์	 แจ้งต่อที่ประชุมว่ำข้อมูลของ	 สปสช.เพ่ือท�ำ

ประโยชน์ให้ประเทศชำติเริ่มมำจำก	นพ.พิศำล	ไม้เรียง	ได้อนุมัติงบประมำณไว้ให้

แลว้	และยงัใชไ้มห่มด	ดงันัน้ในระยะนีจึ้งไมม่คีวำมจ�ำเปน็ท่ีจะขออนมุติังบประมำณ

เพิ่มจำกสมำคมฯ

	 นพ.สมบัต	ิตรีประเสริฐสขุ	มคีวำมคดิเหน็วำ่เปน็อีกบทบำทท่ีทำงสมำคม

จะสำมำรถท�ำไดด้แีละกำ้วตอ่ไป	เนือ่งจำก	impact		จำกกำรวจัิย	disease	burden		

มีผลในเชิง	health	policy		เป็นอย่ำงมำก	ในส่วนของทุน	นพ.จเด็จ	ธรรมธัชอำรี	

เลขำธิกำรส�ำนักงำนหลักประกันสุขภำพ	ได้แนะน�ำให้ขอทุนของ	สวรส.	

	 นพ.สมชำย		ลลีำกศุลวงศ	์		มคีวำมคดิเหน็ว่ำในกำรจัดตัง้คณะกรรมกำร

นั้นถ้ำเป็นไปได้ให้ดูโครงสร้ำงว่ำอำจจะต้องมีเจ้ำหน้ำที่ท่ีจะต้องมำท�ำงำนในส่วนนี้

ในระยะสั้น	หรือในส่วนระยะยำวที่จะต้องมีกำรจ้ำงเจ้ำหน้ำท่ีเพื่อจะได้รู้ถึงกรอบ

งบประมำณที่จะต้องใช้

 มติที่ประชุม : รับทราบ

 4.5 การด�าเนินการตามวัตถุประสงค์สมาคมข้อ 4.4

	 นพ.	ก�ำธร		เผ่ำสวสัดิ	์แจ้งตอ่ทีป่ระชมุวำ่เพ่ือให้เปน็ไปตำมวตัถปุระสงค์
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ของสมำคมขอ้	4.4		คอื	สง่เสริมสำมคัคธีรรม	จรรยำแพทย	์และสวสัดกิำรกำรแพทย	์

จะขออนญุำตตัง้คณะกรรมกำรมอบรำงวลั	Vikit	Viranuvatti	ใหแ้กอ่ำจำรยอ์ำวโุส	

2	ท่ำน	ภำยในปลำยปี	2565		นี้

 มติที่ประชุม : รับทราบ

 4.6 การด�าเนินการของฝ่ายกิจกรรมสังคม               

	 นพ.มล.ทยำ		กติิยำกร	รำยงำนตอ่ทีป่ระชมุวำ่ในป	ี2565		นี	้ฝ่ำยกจิกรรม

สังคมไดว้ำงแผนทีจ่ะด�ำเนินกำรไว	้2		เรือ่ง	คอื	กำรจดัท�ำควำมรูใ้หก้ับประชำชนใน

รูปแบบ	online	ซ่ึงบำงเร่ืองไดเ้ริม่ด�ำเนนิงำนไปแลว้	เชน่	CRC	screening	และเร่ือง

กำรไปชว่ยสอ่งกลอ้งในตำ่งจงัหวัดกไ็ดเ้ร่ิมหำรอืในแต่ละพืน้ทีแ่ลว้	โดยมจีงัหวดัที่

ให้ควำมสนใจคือ	จ.พัทลุง	และ	จ.ร้อยเอ็ด	

	 นพ.อทุยั		เกำ้เอีย้น	มคีวำมคดิเห็นว่ำถำ้ทำงสมำคมฯ	มโีอกำสไดท้�ำเร่ือง

ควำมรู้สู่ประชำชน	สำมำรถท�ำในนำมมูลนิธิฯ	ร่วมด้วย	ก็จะเป็นกำรประชำสัมพันธ์

มูลนิธิฯ	และท�ำให้ประชำชนได้รับควำมรู้ไปพร้อมกัน

 มติที่ประชุม : รับทราบ

ปิดกำรประชุมเวลำ	12.00	น.

พญ.รภัส พิทยานนท์

เลขำธิกำรสมำคมฯ

ผู้ตรวจรำยงำนกำรประชุม
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Interhospital conference

วันที่ 12 พฤศจิกายน พ.ศ. 2564
Teleconference

นพ.อาลันณ์ จันท์จารุณี
1

      ผศ.นพ.ภัทรพงศ์ กมลาภรณ์
1

1หน่วยทางเดินอาหารและตับ ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี 
มหาวิทยาลัยมหิดล

ผู้ป่วยชายไทย อายุ 56 ปี ไม่ได้ประกอบอาชีพ ภูมิล�าเนา นครปฐม

อาการส�าคัญ: อืดแน่นท้องมา 3 เดือน

ประวัติปัจจุบัน :

 3 เดอืนก่อน มอีาการอดืแน่นท้องบริเวณรอบสะดอื เป็นๆ หายๆ เป็นมาก

ขึ้นหลังกินอาหาร ไม่มีอาการคลื่นไส้หรอือาเจียน ไม่ปวดท้อง ไม่มีอาการแสบยอด

อกหรือเรอเปร้ียว ผูป่้วยกนิอาหารลดลงเนือ่งจากมอีาการอดืแน่นท้อง ถ่ายอจุจาระ

ได้ปกต ิไปพบแพทย์ทีค่ลนิกิ ได้ยาลดอาการปวดท้องมากนิ อาการไม่ดขีึน้ น�า้หนกั

ลด 6 kg/ 2 เดือน

 1 สปัดาห์ก่อน มอีาการอดืแน่นท้องเป็นมากขึน้ และเร่ิมมอีาการปวดบีบๆ

ใต้ลิ้นปี่มากขึ้นถี่ขึ้น มีคลื่นไส้ และอาเจียนเป็นน�้าสีเขียว 1 ครั้ง เริ่มถ่ายอุจจาระได้

ลดลง ยังผายลมได้ 

ประวัติอดีต : 

 ผู้ป่วยมีโรคประจ�าตัวเป็น โรคจิตเภท (Schizophrenia) เป็นมานาน 20 

ปี ได้รับการรักษาด้วยยา Risperidone 2-4 mg/day และสามารถควบคุมอาการ

โดยไม่ต้องกินยาได้มานาน 6 เดือน
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 ผูป่้วยตดิตามการรักษาภาวะ เกลด็เลอืดต�า่มานาน 2 ปี กบัทางอายรุแพทย์

โลหิตวิทยา พบ Platelet count : 23,000- 108,000 /mm3, Platelet clumping 

1-2+ 

 ผูป่้วยเคย มอีาการถ่ายอจุจาระเป็นสดี�า เป็นครัง้คราวในช่วง 1 ปีก่อน แต่

ไม่ได้ไปท�าการรักษา มาตรวจ 4 เดือนก่อน 

 ได้ท�าการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนบน พบกระเพาะอาหารอักเสบ

เล็กน้อย และส่องกล้องล�าไส้ใหญ่ พบผลปกติ และผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วยยา 

Lansoprazole (30) 1 tab oral OD ac เป็นเวลา 6 สัปดาห์

 ผู้ป่วยไม่เคยได้รับการผ่าตัดช่องท้อง

ประวัติยา:

 ยาท่ีกนิประจ�า ม ีHyoscine (10) 1 tab oral t.i.d. prn กนิมานาน 2 เดอืน

ไม่ได้กินยาต้ม ยาหม้อ ยาลูกกลอน ยาสมุนไพร หรืออาหารเสริม ไม่ได้กินยาแก้

ปวดกลุ่ม NSAIDs

ประวัติส่วนตัว

 ไม่ดื่มสุรา ไม่สูบบุหรี่, ไม่เคยใช้สารเสพติดฉีดเข้าหลอดเลือด, ไม่มีรอย

สัก, ไม่กินอาหารสุกๆ ดิบๆ

ประวัติครอบครัวและสังคม:

 มารดาเสียชีวิตจากโรคมะเร็งที่ไต และบิดาเสียชีวิตจากโรคมะเร็งที่ปอด

 ปัจจุบันอาศัยอยู่กับพี่ชาย ไม่ได้ประกอบอาชีพ

อาการตามระบบอื่นๆ: โดยทั่วไปปกติดี

Physical examination:

 Vital signs: BT 37.7˚C PR 94 bpm, regular, RR 22/min, BP 

118/65 mmHg, 

 BW 58 kg, Height 168 cm, BMI: 20.5

 GA: A middle aged male with hyposthenic build, fully con-
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scious, Looked weak, well co-operative

 HEENT: Mildly pale conjunctivae, anicteric sclerae, Loss of 

temporal fat pad, No thyroid gland enlargement 

 LN: No superficial lymphadenopathy at cervical, axillary, in-

guinal and popliteal areas.

 CVS: JVP 3 cm, PMI at 4th ICS, MCL, No heaving/ thrill, full 

and regular pulse, Normal S1, S2 no murmur

 RS: Normal and equal breath sound, no adventitious breath 

sound

 Abdomen: Hypoactive bowel sound, no splashing sound, 

Soft, mildly distend, generalized tenderness, no guarding/rigidity, no 

rebound tenderness, Liver and spleen cannot be palpated, liver span  

12 cm, splenic dullness positive, no cutaneous stigmata of chronic liver 

disease, Fluid thrill and shifting dullness negative

 PR: Greenish stool, smooth surface, no rectal shelf

 Extremities: No rash/petechiae, no edema, no white nail 

 NS: Alert and cooperative, Normal sensation, Motor power gr 

V/V all extremities

Laboratory findings: 

 CBC: Hb: 10.2 g/dl (13-18), Hct: 32.1 %(40-54), MCV 85.2 fL(80-

99), WBC: 6300/mm3 (Neutrophil 89%, Lymphocyte 3.1%, Monocyte 7.8%, 

Eosinophil 0%), Platelet: 375,000 /mm3 (140,000-450,000)

 Blood chemistry test: BUN: 11 mg/dL (9-20), Cr: 0.61 mg/dL 

(0.73-1.18), Na: 128 mmol/L (136-145), K: 4.10 mmol/L (3.5-5.1), Cl: 96 

mmol/L (98-107), CO2: 17.5 mmol/L (22-29)
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 Liver function test: AST 45 U/L ALT 62 U/L, ALP 109 U/L, Total 

Protein 4.78 g/dL, Albumin 1.25 g/dL, TB 0.4 mg/dl, DB 0.2 mg/dl

สรุปปัญหาของผู้ป่วย

 1) Acute bilious vomiting 1 weeks

 2) Chronic intermittent abdominal pain with significant weight 

loss and malnutrition for 3 months

 3) Low grade fever and splenomegaly

 4) History of melenic stool 1 year 

 5) Schizophrenia, Idiopathic thrombocytopenia

อภิปราย

 ผู้ป่วยมาพบแพทย์ด้วยการปวดแน่นท้องที่ค่อยๆ เป็นมากขึ้นในเวลา 3 

เดือน และเร่ิมมีอาเจียนเป็น bilious vomiting ในเวลา 1 สัปดาห์ ท�าให้คิดถึง 

Proximal small bowel obstruction ใต้ต่อ 2nd part duodenum ที่เป็นต�าแหน่ง

เปิดของ Ampulla of vater ลงไปได้จนถึง proximal colon

 ต�าแหน่งของรอยโรคคิดถึงบริเวณ ล�าไส้เล็กส่วน Jejunum เป็นหลัก 

เนื่องจากในรายนี้มีอาการปวดรอบๆ สะดือ และมีอาการคลื่นไส้อ้วกอาเจียน ยัง

สามารถถ่ายอุจจาระและผายลมได้ และตรวจหน้าท้องไม่พบ Markly distended 

abdomen, Hyperactive bowel sound หรือ sign of peritonitis 

 ส�าหรับสาเหตุของ Partial jejunal obstruction ในรายนี้คิดถึงเป็น

จาก Intraluminal cause เนื่องจากมีประวัติ Melena stool ที่เคยเป็นมาก่อน

ท่ีจะเร่ิมมีอาการปวดท้อง และในภายหลังพบว่ามีอาการปวดแน่นท้องทั่วๆ และ

มี Hypoactive bowel sound และตรวจร่างกายไม่ Ascites จึงคิดถึง lesion มี 

involvement ทั้งที่ Mucosa และ muscular layers involvement แต่น่าจะมี
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รอยโรคอยู่ที่ Mucosa layer เป็นหลัก

 สาเหตุของโรคในผู้ป่วยรายนี้ เมื่อประกอบกับอาการระบบต่างๆ Low 

grade fever, splenomegaly ท�าให้คิดถึงโรคดังต่อไปนี้

 1) Primary GI Lymphoma คดิถงึภาวะนีเ้นือ่งจากผู้ป่วยมอีาการ ไข้

ต�่าๆ น�้าหนักลดน�ามาก่อนและมีอาการแน่นท้อง ค่อยๆ เป็นมากขึ้นเรื่อยๆ ร่วมกับ

การตรวจพบตับและม้ามโต รวมถึงมีเกร็ดเลือดที่ผิดปกติมาก่อน

 2) Disseminated tuberculosis involving jejunum and spleen 

คิดถึงภาวะนี้เนื่องจากผู้ป่วยมีไข้ต�่าๆ น�้าหนักลดได้ และหากมีการติดเชื้อที่ jeju-

num จะมีอาการปวดท้องเร้ือรง และล�าไส้ตีบได้มากถึง 70% และสามารถมีการ

ติดเชื้อแบบแพร่กระจายไปเป็นฝีหรือ แทรกอยู่ในเนื้อม้ามได้ 

 3) GI Amyloidosis คดิถงึภาวะนีเ้นือ่งจาก Amyloid fibril สามารถไป

สะสมในอวัยวะต่างๆ ซึ่งในกลุ่มที่เป็น AL subtypeสามารถสะสมที่ชั้น mucosa, 

submucosa และ muscularis propria ได้ท�าให้มีลักษณะ Chronic intestinal 

pseudoobstruction ได้ รวมถงึเกร็ดเลอืดทีผิ่ดปกติได้โดย AL subtype สมัพนัธ์

กับโรคในกลุ่ม Plasma cell dysplasia ได้แต่มีข้อค้านที่โดยปกติ Amyloidosis 

มันจะไม่มีการสะสมไปที่ม้าม มีเพียงส่วนน้อยแค่ 5-10% และยังไม่มีหลักฐาน

อื่นที่สนับสนุนโรคดังกล่าว เช่นการท่ีมี pinch purpura, shoulder pad sign, 

macroglossia หรือ peripheral neuropathy 

 ส่วนสาเหตุอื่นๆ จ�าพวก Bacterial enteritis และ GI malignancy มี

ความเป็นไปได้น้อย เนื่องจากมีอาการที่ไม่เข้าด้วยหลายอย่าง รวมถึงการพบตับ

ม้ามโต

 จากโรคดังกล่าว ทางแพทย์ผู้ตรวจได้ส่งการตรวจเพิ่มเติมดังนี้

 1. Serology markers: Anti-HIV: negative, HBsAg: negative, 

Anti-HBs Ab: negative , Anti-HBc Ab: negative, Anti-HCV Ab: negative

 2.  Film acute abdomen series ไม่พบความผิดปกติชัดเจน
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 3. CT whole abdomen พบว่ามีผนังล�าไส้เล็กบวมหนาตั้งแต่ระดับ 

distal jejunum จนถึง Ileum พบตับและม้ามมีขนาดใหญ่ผิดปกติ ต่อมน�้าเหลือง

บริเวณรอบๆ ล�าไส้เล็ก และหลอดเลือดแดง Aorta และหลอดเลือดด�า Inferior 

vena cava โตเล็กน้อย

ภาพที่ 1 Film PA upright (A) and AP supine (B) showed small amount of bowel gas 

predominantly at left sided small bowel with no rectal air shadow, portal vein 

gas, or pneumatosis intestinalis

A B

ภาพที่ 2  CT whole abdomen
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 4. ส่องกล้องล�าไส้เล็ก (Double balloon-assisted enteroscopy) พบ

รอยโรคที่บริเวณล�าไส้เล็ก Jejunum ส่วนปลายพบ Mucosa บริเวณดังกล่าว 

มีลักษณะบวมผิดปกติ และมีลักษณะ flattening villi, scalloping pattern, 

nodular surface ร่วมด้วย

ภาพที่ 3  Enteroscopy

 เมื่อตรวจพบรอยโรคผิดปกติท่ีต�าแหน่ง middle to distal jejunum 

จากการผลการตรวจ CT whole abdomen และ Enteroscopy จึงได้ท�าการเก็บ

ชิ้นเนื้อส่งตรวจทางพยาธิวิทยา พบว่ามี diffusely infiltration of small-sized 

lymphoid cell with round regular nuclei, prominent epitheliotropism of 

the adjacent villous  ไม่พบผลผิดปกติจากการย้อม AFB stain and ส่งตรวจ 

PCR for mycobacterium 

 จึงได้ส่งย้อม Immunohistochemistry พบว่ามี Diffusely positive 

staining for CD3, CD8, βF1 และ negative staining for  CD4, CD20, CD56, 

EBER
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ภาพที่ 4  Pathological specimen evaluated by H&E stain, special stains
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 ในผู้ป่วยรายนี้ได้รับการตรวจเพิ่มเติมโดยการตรวจไขกระดูก และเก็บ

ชิน้เนือ้ปอดจากการส่องกล้อง พบว่าม ีabnormal lymphoid cell infiltration เช่น

เดียวกับในล�าไส้เล็ก จึงได้ท�าการวินิจฉัยผู้ป่วยรายนี้เป็น มะเร็งต่อมน�้าเหลืองของ

ล�าไส้เล็ก หรือ Monomorphic epitheliotropic intestinal T-cell lymphoma 

(MEITL) stage 4 with lung and bone marrow involvement หลงัการวินจิฉยั 

ผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วยดังนี้

การรักษาตามอาการ ผู้ป่วยได้รับการให้สารอาหารทางหลอดเลือดด�า และได้

ท�าการระบายอาการแน่นท้อง ด้วย NG tube decompression

การรักษาจ�าเพาะโรค ผู้ป่วยได้รับยาเคมีบ�าบัดสูตร CHOPE regimen( Cyclo-

phosphamide 750 mg/m2, Doxorubicin 50 mg/m2, Vincristine 1.4 mg/

m2, Prednisolone 100 mg for 5 days, Etoposide 100 mg/m2) 

 ภายหลังจากเร่ิมการรักษาไป 2 สัปดาห์ ผู้ป่วยมีอาการปวดท้องรุนแรง 

ได้ตรวจพบว่ามีล�าไส้ทะลุจากก้อนที่ล�าไส้เล็ก ทางทีมแพทย์ผู้รักษาและญาติจึงได้

ปรึกษาแผนการรักษา และให้การรักษาประคับประคอง ผู้ป่วยเสียชีวิตอย่างสงบที่

บ้านโดยการดูแลจากสหวิชาชีพ Palliative care team

มะเร็งต่อมน�้าเหลืองปฐมภูมิของล�าไส้เล็ก (Primary small intestinal 

lymphoma)

 มะเร็งต่อมน�้าเหลืองปฐมภูมิของล�าไส้เล็ก (Primary small intestinal 

lymphoma) พบได้ 12-29%1 ของมะเร็งล�าไส้เล็กทังหมด โดยจะเกิดมากที่สุด

บริเวณล�าไส้เล็กส่วน Ileum ตามมาด้วย Jejunum และ Duodenum โดยทั่วไป 

ผูป่้วยจะเร่ิมตรวจพบอาการได้ต้ังแต่ 4-18 เดอืนก่อนการวนิจิฉยั2 ซ่ึงในกลุม่โรคดงั

กล่าวกจ็ะมอีาการและต�าแหน่ง ทีห่ลากหลายขึน้กบัชนดิของ lymphoma มแีบ่งได้

เป็นกลุ่ม B-cell origin และ T-cell origin ดังตารางที่ 1



44 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, พฤษภาคม-สิงหาคม 2565

ตารางที่ 1

B-cell T-cell

- Diffuse Large B-cell lymphoma (DLBCL) - Monomorphic epitheliotropic intestinal 

- Immunoproliferative small intestinal   T-cell lymphoma (MEITL)

 disease (IPSID), Variant of MALT lymphoma - Enteropathy-as sociated T-cell lymphoma

- Follicular lymphoma (FL)  type 1 (EATL-1)

- Marginal zone B cell lymphoma of Malt - Extranodal NK/T-cell lymphoma, nasal 

 type (MZL)  type (ENKL)

- Mantle cell lymphoma (MCL) - Indolent T-cell lymphoproliferative disorder of

- Burkitt Lymphoma(BL)  gastrointestinal tract (LPD)

  - Peripheral T-cell lymphoma, not otherwise 

	 	 	 specified	(PTCL-NOS)

 โดยกลุ่มB-cell lymphoma มักจะมีลักษณะทาง Endoscopy เป็น 

mass lesion หรือ lymphomatous polyposis เป็นส่วนใหญ่ แต่มีส่วนน้อยท่ี

จะมีลักษณะบวมหนา ใกล้เคียงกับลักษณะของกลุ่ม T-cell lymphoma มักจะมี

ลักษณะเป็น Edematous หรือ Hypertrophic mucosaโดยมีลักษณะที่แตกต่าง

กันดังตารางที่ 23-6

Monomorphic epitheliotropic intestinal T-cell lymphoma (MEITL)

 เดิมมีชื่อเรียกว่า Enteropathy associated T-cell lymphoma type II 

เป็นมะเร็งต่อมน�้าเหลืองล�าไส้เล็กที่พบได้น้อยมากแต่มีความรุนแรงมาก พบได้ใน

กลุ่มประชากรชาติพันธ์เอเชีย โดยพบในเพศชาย (64%) มากกว่าเพศหญิง (36%) 

และมีต�าแหน่งที่เกิดโรคได้มากที่สุดคือ ล�าไส้เล็กส่วน Jejunum (50%) รองลงมา

สามารถพบได้ทีล่�าไส้เลก็ Ileum (45%), ล�าไส้ใหญ่ (31%) โดยค่าเฉลีย่ผู้ป่วยมอีายุ
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ขัยเฉลี่ยหลังได้รับการวินิจฉัยได้ประมาณ 7 เดือน อาการโดยส่วนมากจะมีอาการ

ปวดท้อง (86%), ท้องเสีย (33%) และเบื่ออาหาร (17%) ซึ่งมีผู้ป่วยจ�านวนหนึ่งจะ

มาด้วยอาการแทรกซ้อน เช่น ล�าไส้ฉีกขาดทะลุ (29%) เลือดออกในทางเดินอาหาร

(17%) ล�าไส้อดุตัน ไม่พบความสมัพนัธ์กบัโรค Celiac disease ดงัเช่นทีพ่บในกลุม่

ท่ีเป็นโรค EATL type I การตรวจย้อมพเิศษชิน้เนือ้พบการติด IHC staining CD3 

(100%), CD4 (11%), CD8 (79%), CD30 (5%), CD56 (95%), EBER (0%), T-cell 

receptor gene clonal rearrangement T-cell receptor (TCR)-γδ (57%) 

 ในปัจจุบนัยงัไม่มกีารรักษาทีเ่ป็น Gold standard ส�าหรับภาวะนี ้พยากรณ์

โรคของผูป่้วยในภาวะนีม้กัจะไม่ค่อยดมี ี1-year overall survival rate เพยีง 57% 

และ 3-year overall survival rate 26% เนื่องจากผู้ป่วยมีการตอบสนองที่น้อย 

ต่อยาเคมีบ�าบัดไม่ว่าจะเป็น CHOP หรือ CHOP+E regimen (Cyclophospha-

mide, Doxorubicin, Vincristine, Prednisolone, Etoposide) ซ่ึงเป็นการรักษา

หลักได้ Complete response (38%) และ Partial response (17%) มีผู้ป่วย

ส่วนน้อยเพียง 38% ที่สามารถควบคุมโรคและได้รับการรักษาให้หายขาดได้ด้วย 

Autologous stem cell transplantation7  นอกจากนีม้รีายงานพบว่า อายมุาก น�า้

หนกัลด และการตรวจพบ TCR-γδ จากการตรวจชิน้เนือ้8 สมัพนัธ์กบัความรุนแรง

ของโรคท่ีเป็นมากขึน้ ดงันัน้การรักษาท่ีแนะน�าคอืการรักษาร่วมกนัท้ังการผ่าตัดเพือ่

ลดขนาดก้อน ลดการเกิดภาวะแทรกซ้อน เช่น ล�าไส้ฉีกขาดทะลุ การให้เคมีบ�าบัด

เพื่อควบคุมการแพร่กระจาย และท�าการปลูกถ่ายไขกระดูก

สรุป

 โรค MEITL นี้เป็นโรคที่พบได้ไม่บ่อย แต่มีความรุนแรงที่สูงมาก การ

วินิจฉัยได้ตั้งแต่ช่วงแรกของการด�าเนินโรค และการรักษาร่วมกันด้วยการรักษา

หลายๆ ทางจากสหวิชาชีพ จะช่วยเพิ่มโอกาสรอดชีวิตได้มากขึ้น
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Interhospital conference

วันที่ 12 พฤศจิกายน พ.ศ. 2564
Teleconference

นพ.ธนาวิน แซ่ว่อง

รศ.พญ.พิมพ์ศิริ ศรีพงศ์พันธุ์

หน่วยโรคระบบทางเดินอาหารและตับ โรงพยาบาลสงขลานครินทร์

ผู้ป่วยชายไทย อายุ 44 ปี อาชีพ ค้าขาย ภูมิล�าเนา จ.นราธิวาส

อาการส�าคัญ: ปวดท้องด้านขวา 2 สัปดาห์ ก่อนมาโรงพยาบาล 

ประวัติปัจจุบัน:

 1 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล เริ่มมีอาการอ่อนเพลีย กินได้น้อย เบื่ออาหาร 

มีคลื่นไส้อาเจียน ไม่สัมพันธ์กับมื้ออาหาร บางวันรู้สึกมีไข้ต�่าๆ แต่ไม่เคยวัดไข้เอง 

ท่ีบ้าน มีอาการอืดแน่นท้องเป็นหายๆ น�้าหนักลดจาก 63 เหลือ 57 กิโลกรัม ใน

ช่วง 1 เดือน

 2 สัปดาห์ก่อน อืดแน่นท้อง ท้องโตมากขึ้น รู้สึกปวดท้องบริเวณขวาบน 

ปวดตื้อๆ มีคนทักว่าตัว/ตาเหลืองมากขึ้น อาการอ่อนเพลียเป็นมากขึ้น เบื่ออาหาร 

จึงไปตรวจท่ีโรงพยาบาลเอกชน ได้รับการตรวจอลัตราซาวนด์ช่องท้องและให้ยาขบั

ปัสสาวะมารับประทาน

 2 วันก่อน ปวดแน่นท้อง และ อ่อนเพลียมากขึ้น รู้สึกว่าเหลืองขึ้น ยังมีไข้

ต�่าๆ บางวัน จึงมาตรวจรักษาต่อเพิ่มเติมที่โรงพยาบาลสงขลานครินทร์

ประวัติอดีต:

 - ไม่มีประวัติโรคประจ�าตัว

 - ไม่มีประวัติแพ้ยาแพ้อาหาร
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Current medication

 - Spironolactone (25 mg) 2 tabs PO OD เช้า 

 - Folic acid (5 mg) 1 tab PO OD เช้า

 - Vitamin Bco 1 tab PO OD เช้า  

ประวัติส่วนตัว

 - มีประวัติกินสมุนไพร ถั่งเช่า ทั้งหมด 2 แคปซูล ใน 1 เดือน

 - ดื่มแอลกอฮอล์สังสรรค์เวลามีงานเลี้ยง โดยเฉลี่ย เดือนละ 1-2 ครั้ง

 - ไม่มีประวัติการสัมผัสเชื้อวัณโรค

 - ไม่สูบบุหรี่ 

 - ไม่มีประวัติการได้รับเลือด, IVDU, multiple partners

ประวัติครอบครัว

 - ไม่มีประวัติมะเร็งในครอบครัว

 - ไม่มีประวัติโรคเลือดในครอบครัว

 - ไม่มีประวัติวัณโรคในครอบครัว

Physical examination:

 Vital signs: BT 37.4˚C, BP 111/69 mmHg, PR 102/min, RR 20/

min, SpO2 99% RA

 Anthropometric measurement: BW 57 kg, Height 163 cm, BMI 

21.45 kg/m2

 GA: A male, normosthenic built, good consciousness, jaundice

 HEENT: no pale conjunctivae, marked icteric sclerae, no 

parotid gland enlargement, no tongue indentation, no thyroid gland 

enlargement, loss of temporal fat pad seen

 LN: not palpable at cervical, supraclavicular, epitrochlear, and 

groin nodes 
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 Heart: no active precordium, JVP not engorged, symmetrical 

and regular pulses, no heave or thrill, PMI at 5th ICS mid-clavicular line, 

normal S1S2, no murmur

 Chest: no spider nevi at chest wall, normal chest contour, 

symmetrical chest expansion and vocal resonance, clear breath sound 

both lungs

 Abdomen: moderate distension, globular contour, no surgi-

cal scar, superficial vein dilatation was observed, normoactive bowel 

sound, soft, liver 3 FB BRCM and 2 FB below subxiphoid, liver span 

19 cm, smooth surface, sharp edge, firm consistency, with moderate 

tenderness, no bruit, palpable spleen 2 FB BLCM, smooth surface, firm 

consistency, no tenderness, move downward on inspiration, cannot get 

above mass, shifting dullness positive, fluid thrill negative

 Extremities: no palmar erythema, pitting edema 2+ both legs, 

no scratch mark, no clubbing fingers

 Skin: no rash

 DRE: yellow feces, no rectal shelf

 Neuro: flapping tremor negative, no weakness

Laboratory investigations:

 CBC: Hb 12.7 g/dL, Hct 37.4%, MCV 84.8 fL, RDW 18.2%, WBC 

12,950 cells/mm3, PMN 73.8%, lymphocyte 12.3%, Mono 9.9%, platelet 

283,000 cells/mm3

 BUN: 11.3 mg%, Cr 0.58 mg%, Na 123.8 mg/dL, K 4.68 mg/dL, 

Cl 87.4 mg/dL, CO2 22.8 mg/dL, 

Ca 8.4 mg%, P 2.7 mg/dL
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 LFT: TB 20.7 mg%, DB 19.8 mg%, AST 89 U/L, ALT 30 U/L, 

ALP 190 U/L, Alb 2.8 g/dL, Glob 4.3 g/dL

 PTT 26.2 sec, PT 18.1 sec, INR 1.73

สรุปปัญหาสำาคัญของผู้ป่วย

 - Right upper quadrant pain with hepatomegaly, jaundice, and 

significant weight loss for 1 month

 - Sign of portal hypertension by physical examination

อภิปราย

 ผู้ป่วยชายอายุ 44 ปี มาโรงพยาบาลด้วยอาการ ปวดท้องบริเวณด้าน

ขวาบน อ่อนเพลีย น�้าหนักลดเป็นระยะเวลา 4 สัปดาห์ ร่วมกับตรวจพบภาวะทุพ

โภชนาการ ตัว/ตาเหลือง ตับม้ามโต ขาบวม มีน�า้ในช่องท้องและกดเจ็บบริเวณที่

ตบั โดยตรวจไม่พบลกัษณะของโรคตบัเร้ือรัง (chronic liver stigmata) ผลตรวจ

ทางห้องปฏบัิตกิารเบือ้งต้นม ีdirect hyperbilirubinemia และ mildly elevated 

aspartate aminotransferase (AST), alanine aminotransferase (ALT), และ 

alkaline phosphatase (ALP) ร่วมกบัม ีINR ยาวกว่าปกติ และ มค่ีาซีรัม่ globulin 

สูงกว่าปกติ 

 จากข้อมูลข้างต้นท�าให้คิดถึงกลุ่มอาการที่มีภาวะความดันพอร์ทัลสูง 

(portal hypertension) โดยนกึถงึต�าแหน่งพยาธสิภาพท่ีมคีวามผิดปกตเิป็นไปได้

คือ post-hepatic และ hepatic portal hypertension โดยภาวะที่สามารถนึกถึง

ได้ในผู้ป่วยรายนี้ ได้แก่ 

 1. Budd-Chiari syndrome (BCS)

 ผู้ป่วยมักจะมาด้วยอาการปวดท้องที่ต�าแหน่งของตับ มีตัว/ตาเหลือง 

อ่อนเพลีย ตรวจร่างกายจะพบลักษณะของตับม้ามโต มีน�้าในช่องท้อง ขาบวม ใน
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บางรายสามารถตรวจพบไข้ได้ แบ่งสาเหตุออกเป็น 2 ชนดิด้วยกนัคอื แบบปฐมภมูิ 

และ แบบทตุยิภมู ิโดยแบบปฐมภมูนิัน้เกดิจากการทีม่กีารอดุตนัภายในหลอดเลอืด

ด�า hepatic vein หรือ inferior vena cava (IVC) โดยสาเหตุส่วนใหญ่เกิดจาก

โรคทางโลหิตวิทยา เช่น myeloproliferative neoplasm (MPN), Paroxysmal 

Nocturnal Hemoglobinuria (PNH), antiphospholipid syndrome (APS) ส่วน

แบบทตุยิภูมินั้นเกิดจากมีการกดเบยีดหรอืลุกลามจากเนื้องอก หรอืฝีในตบัเขา้ไป

ในหลอดเลือดด�า hepatic vein หรือ IVC มีลักษณะอาการทางคลินิก ได้หลายรูป

แบบตัง้แต่ไม่มอีาการ ไปจนถงึขัน้ตับวายได้ ส่วนค่าระดบัซีร่ัม aminotransferase 

อาจจะพบว่ามคีวามผดิปกติเลก็น้อย หรือ เพ่ิมขึน้อย่างมาก ขึน้กบัระยะของตัวโรค 

กล่าวคือ หากเป็น acute BCS มักมีค่า AST ALT ผิดปกติในระดับสูง แต่หาก

กลายเป็น chronic BCS แล้ว ค่า AST ALT อาจไม่พบความผิดปกติมากนัก 

 ในผู้ป่วยรายนี้คิดถึง BCS ชนิดสาเหตุทุติยภูมิมากกว่าเนื่องจากมีอาการ

เบื่ออาหารน�้าหนักลด อืดแน่นท้องน�ามาก่อนที่จะมีอาการ ท้องโตปวดท้อง ขาบวม 

โดยสาเหตุทุติยภูมิที่คิดถึง ได้แก่ 

 - มะเร็งตับที่มีการกดเบียดลุกลามเข้าสู่เส้นเลือด hepatic vein และ/

หรือ IVC

 - ก้อนที่ตับที่เกิดจากการแพร่กระจายของมะเร็งอวัยวะอื่นๆ มายังตับ

และมีการกดเบียดลุกลาม เข้าสู่เส้นเลือด hepatic vein และ/หรือ IVC 

 อย่างไรก็ตามในรายนี้ก็ยังมีข้อค้านของ BCS คือ ในผู้ป่วยที่มีตับโตมาก 

การแข็งตัวของเลือดผิดปกติ น่าจะพบระดับซีรั่ม aminotransferase สูงมากกว่า

นี้ รวมทั้ง BCS สาเหตุทุติยภูมินั้นพบไม่บ่อย และในรายนี้ยังไม่มีประวัติหรือผล

เลือดให้สงสัยสาเหตุจากปฐมภูมิเช่นเดียวกัน

 2. Sinusoidal obstruction syndrome (SOS)

 เป็นโรคในกลุ่มท่ีมีภาวะความดันพอร์ทัลสูง ที่ต�าแหน่ง hepatic post 

sinusoid โดยผู้ป่วยจะมาด้วยอาการปวดท้อง ตัวเหลือง ตับม้ามโต มีน�้าในช่อง
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ท้อง ขาบวม น�้าหนักขึ้นมาก โดยอาการและอาการแสดงชวนให้คิดถึงได้ แต่มีข้อ

ค้านคือ SOS มักพบในกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการปลูกถ่ายไขกระดูก หรือ สัมพันธ์กับ

การได้ยาเคมบี�าบดั/ยากดภมูคิุม้กนับางจ�าพวก หรือสมนุไพรบางชนดิ ซ่ึงไม่เข้ากบั

ประวัติในผู้ป่วยรายนี้

 3. Infiltrative liver disease 

 สามารถท�าให้เกิดตับโต ขาบวม มีน�้าในช่องท้องเช่นนี้ได้ รวมทั้งมี con-

stitutional symptoms เช่น เบ่ืออาหาร ไข้ต�า่ได้ด้วย สาเหตขุอง infiltrative liver 

disease ที่คิดถึงได้ เช่น มะเร็งตับชนิด infiltrative แต่ผู้ป่วยก็ไม่มีประวัติโรคตับ

อกัเสบเร้ือรังน�ามาก่อน รวมทัง้ตรวจร่างกายไม่ม ีchronic liver stigmata จึงคดิถงึ

น้อยลง, hepatic amyloidosis (แต่ก็ยังไม่พบ clinical clues อื่นๆ นอกจากตับ

โต), abdominal tuberculosis อาจมาด้วย infiltrative liver disease และมีน�้า

ในช่องท้องได้ แต่มักไม่พบตับโตที่ขนาดเป็น huge hepatomegaly เช่นนี้, หรือ 

primary hepatic lymphoma เป็นต้น เนื่องจาก primary hepatic lymphoma 

มักพบในเพศชาย อายุประมาณ 50-60 ปี มาด้วยอาการ ปวดชายโครงขวา ตับโต มี

ไข้คล้ายกับ B symptoms ได้ โดยพบลักษณะที่เป็น diffuse portal  infiltration 

หรือ sinusoidal spread ได้ประมาณร้อยละ 5-30 แต่เนือ่งจาก primary hepatic 

lymphoma นัน้ พบได้น้อยกว่า ร้อยละ 1 ของมะเร็งต่อมน�า้เหลอืงทัง้หมด จึงคดิถงึ

ไว้เป็นล�าดับท้ายๆ

 จากโรคที่นึกถึงดังกล่าวข้างต้น ได้ท�าการตรวจทางห้องปฏิบัติการเพิ่ม

เติม เจาะตรวจน�้าในช่องท้อง รวมถึงภาพรังสีเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ พบว่า ผลน�้า

ในช่องท้อง มีค่าผลต่างระหว่างซีร่ัมอัลบูมินและอัลบูมินของน�้าในเยื่อบุช่องท้อง 

(serum-ascites albumin gradient: SAAG) เท่ากับ 1.4 mg/dL และ ผลรวม

โปรตีนของน�้าในเยื่อบุช่องท้อง (total protein) เท่ากับ 2.8 mg/dL

 ผลตรวจภาพถ่ายรังสเีอกซเรย์คอมพวิเตอร์ช่องท้องพบความผิดปกต ิดงั

แสดงในภาพที่ 1  
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 จากลักษณะดังกล่าวพบก้อนขนาดใหญ่ที่ตับกลีบซ้ายและกลีบขวาบาง

ส่วน ลักษณะเป็นแบบ infiltrative mass ร่วมกับมี ลักษณะของการ enhance-

ment เพิ่มมากขึ้นใน delayed phase  พบว่าก้อนดังกล่าวกดเบียดหลอดเลือด

หลายต�าแหน่งโดยเฉพาะ middle hepatic vein, left hepatic vein ไปจนถงึ IVC 

อกีท้ังยงัพบลกัษณะของ nodule ขนาดเลก็บริเวณใกล้เคยีงอกีเป็นจ�านวนมาก จาก

ลักษณะดังกล่าวเข้าได้กับภาวะ secondary Budd-Chiari syndrome ที่เกิดจาก

การกดเบียดลุกลามของก้อนเนื้องอกในตับบางชนิด เพื่อให้ได้ผลทางพยาธิวิทยา 

ผู้ป่วยรายนี้จึงได้รับการเจาะชิ้นเนื้อบริเวณก้อนท่ีตับเพิ่มเติม ผลตรวจทางพยาธิ

วิทยา แสดงดังในภาพที่ 2 และ 3

ภาพที่ 1 CT whole abdomen ของผู้ป่วยรายนี้: An ill-defined mass with progressive delayed 
enhancement 10.4 5 25.2 cm involve hepatic segment I, II, III, IV, V and VIII 
which invaded Lt. portal vein, anterior branch of Rt. portal vein, middle hepatic 
vein, Lt hepatic vein and hepatic IVC, multiple scattering hypodense nodules up 
to 6.2 cm at segment V, VI and VII 
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 ภาพที่ 2  H&E stain ของ tissue จากก้อนที่ตับ

ภาพที่ 3  ผลการตรวจชิ้นเนื้อด้วยการย้อม immunohistochemistry

ผลพยาธิวิทยาชิ้นเนื้อ

 ในผู้ป่วยรายนี้ผลตรวจทางพยาธิวิทยาด้วยวิธีการย้อม H&E พบว่ามี 

gland forming tumor cells, ลกัษณะ cell ม ีatypia, mitosis, และล้อมรอบด้วย 



56 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, พฤษภาคม-สิงหาคม 2565

desmoplastic stroma เข้าได้กบั poorly differentiated adenocarcinoma และ

ผลย้อมทาง immunohistochemistry ให้ผลบวกกับ CK7, CK19 และให้ผลลบ

กับ CK20 ในรายนี้จึงวินิจฉัยว่าเป็น Intrahepatic cholangiocarcinoma with 

secondary Budd-Chiari syndrome and intrahepatic metastasis

การรักษา

 จากภาพรังสี พบว่าเป็น unresectable intrahepatic cholangiocar-

cinoma แล้ว จึงไม่สามารถ definite treatment ด้วยการผ่าตัดได้ และเนื่องจาก 

ผู้ป่วยมี poor performance status รวมกับมี impaired liver function มาก จึง

ไม่สามารถให้ยาเคมบี�าบดัได้เช่นเดยีวกนั เมือ่ได้อธิบายกบัผู้ป่วยและญาตแิล้ว จึง

ได้ให้การรักษาแบบประคับประคองเพียงอย่างเดียว

ทบทวนวรรณกรรมเรื่อง Intrahepatic cholangiocarcinoma with sec-

ondary Budd-Chiari Syndrome

บทนำา

 มะเร็งท่อน�้าดี (cholangiocarcinoma, CCA) หมายถึง มะเร็งของเยื่อ

บุทางเดินน�้าดี (cholangiocyte) แบ่งออกเป็น 3 ชนิด ตามต�าแหน่งทางกายวิภาค

ของท่อน�้าดี ได้แก่ มะเร็งท่อน�้าดีในตับ (intrahepatic CCA, iCCA), มะเร็งท่อ

น�้าดีขั้วตับ (perihilar CCA, pCCA) และ มะเร็งท่อน�้าดีส่วนปลาย (distal CCA, 

dCCA) อบุตักิารณ์ของมะเร็งท่อน�า้ดมีแีนวโน้มเพิม่ขึน้ท่ัวโลก พบมากท่ีสดุในทวปี

เอเชีย1,2 โดยเฉพาะอย่างยิ่งประเทศไทย 

อุบัติการณ์และปัจจัยเสี่ยง

 จากข้อมลูการศกึษาปี พ.ศ. 2557 พบว่า ประเทศไทยมอีบัุตกิารณ์ของโรค
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มะเร็งท่อน�้าดีในตับ (iCCA) มากที่สุดในโลก มากกว่า 6/100,000 รายต่อปี ซึ่งพบ

มากที่สุดในภาคตะวันออกเฉียงเหนือ 85/100,000 รายต่อปี และ พบน้อยที่สุดใน

ภาคใต้ 5.7/100,000 รายต่อปี1 แต่อย่างไรก็ตาม จากข้อมูลการศึกษาปี พ.ศ. 2561 

โดย Yeesoonsang และคณะ พบว่าในจังหวัดสงขลา มีอุบัติการณ์มะเร็งท่อน�้าดี

เพิม่ขึน้ทัง้เพศชายและหญงิ และจากการคาดการณ์โดยการค�านวณทางสถติ ิพบว่า

ในปี พ.ศ. 2573 อุบัติการณ์อาจสูงถึง 9.4/100,000 รายต่อปีในเพศชาย3

 มะเร็งท่อน�้าดีในตับ (iCCA) สามารถพบได้ทั้งในภาวะที่ผู้ป่วยเป็นตับ

แข็งและไม่ได้เป็นตับแข็ง โดยปัจจัยเสี่ยงที่ส�าคัญของการเกิดภาวะที่มีการอักเสบ

เรือ้รงัของทางเดินน�้าดี หรอื เป็นโรคที่มีความผิดปกติทางเดินน�้าดีอยู่ก่อน เช่นโรค 

primary sclerosing cholangitis (PSC), choledochal cyst, hepatolithiasis 

โดยพบว่าโรคเหล่านีเ้พ่ิมท้ังการเกดิมะเร็งท่อน�า้ดทีัง้ชนดิในตบัและนอกตบั อย่างไร

กต็ามปัจจัยเสีย่งทีส่�าคญัของการเกดิมะเร็งท่อน�า้ดใีนตบัยงัมปัีจจัยบางส่วนคล้าย

กบัในมะเร็งตับ (hepatocellular carcinoma: HCC) เช่น การเป็นโรคตับแขง็, การ

ดื่มสุรา, การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี หรือ ซี เรื้อรัง เป็นต้น1,3

อาการและอาการแสดง

 ผู้ป่วย iCCA ในระยะแรกมักไม่มีอาการผิดปกติ บางรายตรวจพบก้อน

ในตับได้โดยบังเอิญจากการตรวจวินิจฉัยทางรังสีวิทยา ต่อมามีอาการที่ไม่จ�าเพาะ

เจาะจง เช่น ปวดท้อง อ่อนเพลีย เบื่ออาหาร น�้าหนักลด เหงื่อออกกลางคืน ผู้ป่วย

มกัจะไม่มตีวัตาเหลอืง (ตรวจพบได้เพยีงร้อยละ 15 ซ่ึงแตกต่างจากผู้ป่วยมะเร็งท่อ

น�้าดีชนิด dCCA และ pCCA ซึ่งจะตรวจพบลักษณะอาการตัวเหลืองตาเหลืองได้

ถึงร้อยละ 904,6) ด้วยความแตกต่างทางอาการและอาการแสดงเหล่านี้ท�าให้ผู้ป่วย 

iCCA มักจะได้รับการวินิจฉัยเมื่อตัวโรคอยู่ในระยะลุกลาม4,5
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การวินิจฉัย

 อาศยัการประเมนิอาการและอาการแสดง ร่วมกบัการตรวจทางห้องปฏบิตัิ

การ การวัดปริมาณสารบ่งชี้ชีวภาพ (biomarker) การตรวจทางรังสีวิทยา และการ

ตรวจทางพยาธิวิทยา

การตรวจเพิ่มเติมทางห้องปฏิบัติการ

 1. การตรวจค่าการท�างานของตับ (liver function test) มกัพบความผิด

ปกติแบบไม่จ�าเพาะเจาะจง มีค่าแสดงถึงภาวะคั่งน�้าดี ได้แก่ bilirubin, ALP, และ 

gamma glutamyl transpeptidase สูงเกนิระดบัปกต ินอกจากนี ้อาจมค่ีา AST, 

ALT สูงขึ้นเล็กน้อยร่วมด้วย4

 2. การตรวจดัชนีชี้วัดทางชีวภาพ (biomarker) ที่บ่งชี้มะเร็งท่อน�้าดี คือ 

Carbohydrate antigen 19-9 (CA 19-9) ซึ่งเป็นไกลโคโปรตีนชนิดหนึ่งในซีรั่ม 

มีความไวและความจ�าเพาะในการวินิจฉัยมะเร็งท่อน�้าดีร้อยละ 74 และ 84 ตาม

ล�าดับ7 อย่างไรก็ตามพบว่าการตรวจ CA 19-9 ยังมีข้อจ�ากัดหลายอย่าง ได้แก่ 

  -  ค่าเกณฑ์ cut-off พบว่ามีค่า cut-off ส�าหรับการวินิจฉัย CCA 

เฉพาะในผู้ป่วยโรค PSC เท่านั้น ค่าที่มากกว่า 100 ยูนิต/มล. มีความไวร้อยละ 53 

และมี negative predictive value ร้อยละ 76-928

  -  การทีม่ภีาวะการอกัเสบของท่อน�า้ด ีหรือ มกีารอดุกัน้ของท่อน�า้ดจีาก

สาเหตุใดๆ ก็สามารถท�าให้ค่า CA 19-9 ขึ้นสูงกว่าปกติได้ ซึ่งท�าให้แปลผลไม่ได้6,8

  -  อย่างไรก็ตามพบว่าสามารถใช้ค่า CA 19-9 ในการบอกพยากรณ์

หรือระยะของโรคได้ โดยพบว่า ค่า CA 19-9 ท่ีสูงกว่า 1,000 ยูนิต/มล. บ่งว่ามี

การกระจายของโรค9

การตรวจทางรังสีวิทยา

 การตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (computed tomography: CT) ถือ
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เป็นการตรวจมาตรฐานในการ iCCA และการประเมนิระยะของโรค ลกัษณะ typi-

cal ที่พบได้ใน CT มีดังนี้

  - พบลักษณะของตัวก้อนเป็นแบบ arterial peripheral-rim en-

hancement with progressive homogenous contrast uptake until delayed 

or stable contrast uptake ใน dynamic phases (ภาพที่ 4)4

  -  อาจพบลักษณะของ subcapsular retraction, biliary dilatation, 

satellite nodule ร่วมด้วยได้4

  -  ลักษณะรูปร่างของตับพื้นฐานเป็นแบบตับแข็งหรือปกติก็ได้

 การวนิจิฉยัมะเร็งท่อน�า้ดชีนดิ iCCA ยงัต้องแยกกบั มะเร็งตบัชนดิ HCC 

และ combined hepatocellular-cholangiocarcinoma (cHCC-CC) เนื่องจาก 

iCCA สามารถพบได้ในผู้ป่วยที่เป็นตับแข็ง และ การติดเชื้อไวรัสตับอักเสบชนิด 

บี และ ซี ได้ เหมือนกับในผู้ป่วย HCC และ cHCC-CC  อีกทั้งใน iCCA มีบาง

ส่วนที่สามารถพบลักษณะของ atypical pattern enhancement เป็น arterial 

enhancement และ venous wash out เหมือนกับใน HCC ได้10 

 cHCC-CC นัน้จะมลัีกษณะของภาพถ่ายรังสท่ีีพบได้ร่วมกนัระหว่างมะเร็ง

ทั้งสองชนิด คือ HCC และ CCA มีรายงานการศึกษาจาก Gigante และ คณะพบ

ภาพที่ 4  ตัวอย่างภาพ dynamic contrast CT ของผู้ป่วย Intrahepatic cholangiocarcinoma 

รายหนึ่งใน ร.พ.สงขลานครินทร์ (A, B, C) เห็นลักษณะ pattern enhancement 

peripheral arterial enhancement, delayed enhancement centripetal fill-in, มี

ลักษณะของตับแข็งและ น�้าในเยื่อบุช่องท้อง



60 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, พฤษภาคม-สิงหาคม 2565

ภาพที่ 5 ตัวอย่าง Dynamic contrast CT ของผู้ป่วย cHCC-CC รายหน่ึงใน ร.พ. สงขลา

นครินทร์ (A, B) arterial phase showed faint arterial enhancing mass with 

venous wash out คล้ายกับใน HCC (B, C) area of progressive enhancement in 

venous and delayed phase (ลูกศรขาวในรูป) ซึ่งเข้าได้กับ iCCA12

ว่า การพบรอยโรคในตับแบบผสมผสานกันทั้ง (progressive enhancement, 

arterial enhancement with venous wash out, hypovascular) จะมีความไว

และความจ�าเพาะในการวินจิฉยั cHCC-CC อยูท่ีร้่อยละ 48 และ 81 ตามล�าดบั11,12

การตรวจทางพยาธิวิทยา

 การตรวจทางพยาธิวิทยาของ iCCA จะพบลักษณะของ adenocarci-

noma เป็น tubular และ/หรือ papillary structures and variable fibrosis หาก

การตรวจทางพยาธวิทิยาไม่พบความผิดปกตแิต่ยงัสงสยัโรคดงักล่าว ยงัไม่สามารถ

ตัดโรคนี้ออกไปได้ เนื่องจากสามารถมี sampling error ได้1

 การตรวจทางพยาธิวิทยาของ iCCA อาจจะไม่สามารถแยกจาก มะเร็ง

ชนิด adenocarcinoma ท่ีแพร่กระจายจากอวัยวะอ่ืนมาที่ตับได้ชัดเจน ยังต้อง

ใช้อาการหรืออาการแสดงของระบบอืน่ๆ ร่วมด้วย แต่การย้อมได้ผลบวกของ CK7 

และ CK20 นัน้ จะช่วยให้คดิถงึ pancreatico-biliary tract เป็นต้นก�าเนดิ ส่วนการ

แยกจาก cHCC-CC นัน้อาจต้องอาศยัการย้อม hepatocellular หรือ progenitor 

cell เพิ่มเติม เช่น Hep-Par-1, GPC3, HSP701
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การรักษา

 การผ่าตัดถือเป็นการรักษาหลัก และการรักษาชนิดหายขาด (curative 

treatment) เพียงอย่างเดียวของมะเร็งท่อน�้าดี ข้อบ่งชี้ในการผ่าตัดได้แก่ จ�านวน

ก้อนมเีพยีงก้อนเดยีว และ การท�างานของตับอยูใ่นเกณฑ์ด ี(หากมตัีบแขง็ร่วมด้วย) 

ปัจจัยท่ีท�านายผลของการผ่าตดัคอื การผ่าตดัก้อนได้หมดโดยไม่เหลอืเซลล์มะเร็ง

ท่ีขอบของก้อน การพบการกระจายไปยงัต่อมน�า้เหลอืง ขนาดของก้อน และลกัษณะ

ทางพยาธิวิทยาของก้อน

 ส�าหรับผลการผ่าตดัในผูป่้วยไทยทีเ่ป็น iCCA พบว่าม ีmedian survival 

เท่ากับ 12.4 เดือน และมีอัตราการรอดชีวิตรวมที่ระยะเวลา 1, 3 และ 5 ปี เท่ากับ

ร้อยละ 52, 22 และ 11 ตามล�าดับ13
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Topic Review

ภาวะตับอ่อนคั่งไขมัน และ
มะเร็งตับอ่อน

Fatty Pancreas and Pancreatic  
Ductal Adenocarcinoma

นพ. ธนวัชร จีระตระกูล

รศ.พญ. นนทลี เผ่าสวัสดิ์

สาขาวิชาโรคระบบทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
มหาวิทยาลัยมหิดล

	 ปัจจุบันโรคอ้วน	 (Obesity)	 และภาวะน�้าหนักเกิน	 (Overweight)	 เป็น

ปัญหาสุขภาพที่พบบ่อยมากขึ้นทั้งในประเทศไทยและท่ัวโลก	จากรายงานส�ารวจ

สุขภาพประชาชนไทยประจ�าปี	พ.ศ.	2551-2552	พบว่าประชากรไทยที่มีอายุตั้งแต่	

15	ปีขึ้นไป	มีภาวะน�้าหนักเกินร้อยละ	34.7และเป็นโรคอ้วนร้อยละ	9.11	โรคอ้วน

ส่งผลต่อการท�างานของระบบอวัยวะในร่างกาย	โดยเชื่อว่า	การเพิ่มขึ้นของเนื้อเยื่อ 

ไขมัน	(adipose	tissue)	น�าไปสู่การเพิ่มขึ้นของอนุมูลอิสระ	(oxidative	stress)	

และภาวะอกัเสบเฉพาะต�าแหน่ง	ท�าให้เกดิการท�างานผิดปกตขิองอวยัวะต่าง	ๆ 	และ

เป็นปัจจัยเสืย่งของการเกดิมะเร็ง2	เช่น	โรคตับคัง่ไขมนัท่ีไม่ได้เกดิจากแอลกอฮอล์	

(Non-alcoholic	fatty	liver	disease,	NAFLD)	มีความสัมพันธ์กับภาวะตับแข็ง	

และมะเร็งตับ3

	 มะเร็งตับอ่อนเป็นมะเร็งที่มีการพยากรณ์โรคไม่ดี	อัตรารอดชีวิตต�่า	และ

ส่งผลต่อคณุภาพชวีติของผูป่้วยอย่างมาก	โรคอ้วนหรือภาวะน�า้หนกัเกนิ,	ดชันมีวล
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กาย	(Body	mass	index,	BMI)	และความยาวรอบเอวที่เพิ่มขึ้นเป็นปัจจัยเสี่ยงใน

การเกิดมะเร็งตับอ่อน4-6	นอกจากนี้ยังได้มีสมมติฐานว่าภาวะตับอ่อนคั่งไขมันเป็น

หนึ่งในปัจจัยเสี่ยงของการเกิดมะเร็งตับอ่อนอีกด้วย	 ในช่วงทศวรรษที่ผ่านมา	มี

การศึกษาเกี่ยวกับภาวะตับอ่อนคั่งไขมัน	และความสัมพันธ์กับมะเร็งตับอ่อนมาก

ขึ้น	อย่างไรก็ตามข้อมูลยังมีจ�ากัดและต้องมีการศึกษาเพิ่มเติมต่อไป		

	 บทความนี้จะกล่าวถึง	 สมมติฐานของพยาธิก�าเนิดวิธีการตรวจสืบค้น

และเกณฑ์การวนิจิฉยัภาวะตับอ่อนคัง่ไขมนั	และความสมัพนัธ์ทางคลนิกิกบัภาวะ 

ต่างๆ	โดยมุ่งเน้นความสัมพันธ์ระหว่างภาวะตับอ่อนคั่งไขมันกับมะเร็งตับอ่อน	

คำ�จำ�กัดคว�ม 

	 ภาวะตบัอ่อนคัง่ไขมนั	(Fatty	pancreas)	หมายถงึ	ภาวะทีม่เีนือ้เยือ่ไขมนั

สะสมในตบัอ่อนมากขึน้	ทัง้ในส่วนเนือ้เยือ่ไขมนัระหว่างเนือ้ตบัอ่อน	(Interlobular	

Fat)	 และเนื้อเยื่อไขมันภายในเนื้อตับอ่อน	 (Intralobular	 fat)	 โดยยังไม่มีเกณฑ์

การวินิจฉัยมาตรฐานของอัตราส่วนปริมาณเนื้อเยื่อไขมันกับปริมาณเนื้อตับอ่อน	

แต่มีการเสนอให้ใช้เกณฑ์การมีเนื้อเยื่อไขมันมากกว่าร้อยละ	 10	ของเนื้อตับอ่อน

ในการวินิจฉัย	 เนื่องจากเป็นอัตราส่วนท่ีเร่ิมพบความสัมพันธ์กับพยาธิสภาพทาง

คลนิกิ7	โดยชือ่ทีใ่ช้เรียกภาวะตบัอ่อนคัง่ไขมนันัน้มหีลากหลายตามแต่ละการศกึษา	

ได้แก่	fatty	pancreas,	pancreatic	steatosis,	pancreatic	lipomatosis,	non-

alcoholic	fatty	pancreas	disease	(NAFPD)	

	 ภาวะตบัอ่อนคัง่ไขมนัถกูล่าวถงึคร้ังแรกโดย	Ogilvie	R.	ในปี	พ.ศ.	2476	

จากการชันสูตรศพของผู้ป่วย	43	ราย	โดยพบว่าสัดส่วนของปริมาณเนื้อเยื่อไขมัน

ในตับอ่อนของผู้ป่วยโรคอ้วนนั้นมากกว่าประชาการปกติ	 (ร้อยละ	 17.1	 เทียบกับ	

ร้อยละ	 9.3)8	 หลังจากนั้นประมาณ	43	ปี	 จึงมีการกล่าวถึงภาวะตับอ่อนคั่งไขมัน

อีกครั้งหนึ่งในการศึกษาของ	Olsen	TS.	ซึ่งได้ท�าการชันสูตรศพผู้ป่วย	 394	 ราย	

แบ่งผู้ป่วยเป็น	3	กลุ่ม	คือ	น�้าหนักตัวต�่ากว่าปกติ,	น�้าหนักตัวปกติ	และน�้าหนักตัว
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มากกว่าปกติ	 โดยพบความสัมพันธ์ระหว่างปริมาณเนื้อเยื่อไขมันในตับอ่อนกับน�้า

หนักตัวท่ีเพิ่มขึ้นเช่นกัน9	 การศึกษาเร่ืองภาวะตับอ่อนคั่งไขมันเร่ิมแพร่หลายมาก

ขึ้นในช่วงประมาณ	10	ถึง	 20	ปีที่ผ่านมา	หลังจากที่ความชุกของภาวะน�้าหนักตัว

เกินเพิ่มมากขึ้น	 และ	พบว่าภาวะน�้าหนักตัวเกินสัมพันธ์กับการเกิดการท�างานผิด

ปกติและการเกิดมะเร็งของอวัยวะต่างๆ

ระบ�ดวิทย�

	 ความชุกของภาวะตับอ่อนคั่งไขมันอยู่ในช่วงร้อยละ	16	ถึง	 35	ตามแต่

ลกัษณะกลุม่ประชากรทีศ่กึษา	เชือ้ชาต	ิและเคร่ืองมอืท่ีใช้ในการวินจิฉยั	การศกึษา

ขนาดใหญ่ท่ีสดุในประชากรจีนท่ัวไปท่ีมารับการตรวจคลืน่เสยีงความถีส่งูช่องท้อง

โดยไม่มอีาการในปี	พ.ศ.	2552	จ�านวน	8,097	คน	พบความชกุของภาวะตบัอ่อนคัง่

ไขมันร้อยละ	 1610	 	 เช่นเดียวกับรายงานจากประเทศอินโดนีเซียที่ศึกษาประชากร

ทั่วไปที่มารบัการตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงช่องท้องโดยไม่มีอาการในปี	พ.ศ.	2556	

จ�านวน	1,054	คน	พบความชกุของภาวะตบัอ่อนคัง่ไขมนัร้อยละ	1611		ในขณะท่ีอกี

การศึกษาหนึ่งในประชากรจีนทั่วไปที่มารับการตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงช่องท้อง

โดยไม่มีอาการในปี	พ.ศ.	2556	จ�านวน	1,190	คน	พบความชุกของภาวะตับอ่อน

คั่งไขมันสูงถึงร้อยละ	30.712   

พย�ธิกำ�เนิด และปัจจัยเสี่ยงในก�รเกิดภ�วะตับอ่อนคั่งไขมัน

	 การสะสมของไขมนัในตับอ่อนจะสะสมภายนอกเซลล์ในรูปเนือ้เยือ่ไขมนั	

(extracellular	adipose	tissue)	โดยพบทั้ง	interlobular	fat	และ	intralobular	

fat	ในขณะท่ีภาวะตบัคัง่ไขมนั	(Non-alcoholic	fatty	liver	disease,	NAFLD)	จะ

มกีารสะสมของไขมนัภายในเซลล์ตบั	(intracellular	fat)	ดงันัน้พยาธิก�าเนดิ	และผล

ของการสะสมของไขมนัในตบัอ่อน	และตบัจึงอาจไม่เหมอืนกนัทุกประการ12		ปัจจบุนั

มีสมมติฐานของกลไกการสะสมของไขมันในตับอ่อนสองกลไก	คือ	การสร้างเซลล์
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เนื้อเยื่อไขมันทดแทนตับอ่อนที่ถูกท�าลาย	(fat	replacement)	และการสะสมของ

เซลล์ไขมันเพิ่มขึ้นมากผิดปกติ	(fat	infiltration)13	ดังสรุปในตารางที่	1	

Fat replacement 

	 เป็นการสร้างเซลล์เนื้อเยื่อไขมันแทนที่เซลล์ตับอ่อน	(acinar	cell)	ที่ถูก

ท�าลาย	 โดยมีสมมิตฐานว่ามีความสัมพันธ์กับภาวะท่ีตับอ่อนถูกท�าลายจากปัจจัย

จ่างๆ	 ได้แก่	 ภาวะผิดปกติแต่ก�าเนิดท่ีมีผลต่อการท�าลายตับอ่อน	 เช่น	 cystic	 

fibrosis,	Shwachman-diamond	syndrome,	Johanson-Blizzard	syndrome	

และปัจจัยภายนอก	เช่น	การดื่มแอลกอฮอล์	การติดเชื้อไวรัส	การสะสมของเหล็ก

ในตับอ่อน	ภาวะขาดสารอาหาร	ภาวะตับอ่อนอักเสบรุนแรง	และยาบางชนิด	(cor-

ticosteroid,	gemcitabine,	rosiglitazone,	octreotide)14

Fat infiltration 

	 เป็นภาวะท่ีมีการสร้างเซลล์เนื้อเยื่อไขมันเพิ่มขึ้นในตับอ่อนโดยไม่ได้

สัมพันธ์กับการเกิดเนื้อตายของตับอ่อนน�ามาก่อน	ในบางการศึกษาใช้ค�าว่า	non-

alcoholic	fatty	pancreas	disease	(NAFPD)	แทนภาวะนี้	ปัจจุบันยังไม่ทราบ

พยาธิก�าเนิดของ	NAFPD	แน่ชัด	แต่พบว่าปัจจัยหลักที่สัมพันธ์กับภาวะนี้	คือ	โรค

อ้วน	เชื้อชาติ	เพศ	และอายุที่มากขึ้น14

	 มีการศึกษาจ�านวนมากที่พบว่าโรคอ้วน	 และภาวะเมตาโบลิกซินโดรม	

(metabolic	syndrome)	สมัพนัธ์กบั	NAFLD	รวมถงึภาวะอืน่	ๆ 	ทีเ่กีย่วข้อง	ได้แก่	

ระดบัคอเลสเตอร์รอลในเลอืดทีส่งูขึน้	ระดบัไขมนัไตรกลเีซอร์ไลด์ในเลอืดทีส่งูขึน้	

ระดับ	HDL	ในเลือดที่ลดลง	โรคความดันโลหิตสูง	โรคเบาหวานหรือระดับน�้าตาล

ในเลือดสูงกว่าปกติ	ภาวะดื้อต่ออินซูลิน	รอบเอวที่เพิ่มขึ้นและ	BMI	ที่มากขึ้น15-17 

เชื้อชาติสเปนและคอเคเชี่ยนพบ	NAFPD	มากกว่าชาวแอฟริกันอเมริกัน20	 อายุที่

มากขึ้น	และระดับเอนไซม์ไลเปสในเลือดที่น้อยสัมพันธ์กับ	NAFPD21
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ตารางที่ 1 ปัจจัยที่สัมพันธ์กับการเกิดภาวะตับอ่อนคั่งไขมัน

  Fat replacement    Fat infiltration

Congenital disease  Obesity and metabolic syndrome

 Cystic fibrosis, Shwachman-diamond   Hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia,

 syndrome, Johanson-Blizzard syndrome  low HDL level, arterial hypertension, 

Alcohol Abuse   Type 2 diabetes, Insulin resistance, 

Viral Infection   high BMI, increase waist circumference

Iron over load  Ethnic background  

Medication   Hispanic, Caucasian

 Corticosteroid, gemcitabine, rosiglitazone, Aging 

 octreotide

Pancreatic duct obstruction

ก�รวินิจฉัยภ�วะตับอ่อนคั่งไขมัน

การตรวจทางพยาธิวิทยา

	 การตรวจทางพยาธิวทิยาเป็นการวนิจิฉยัมาตรฐานส�าหรับภาวะตบัอ่อนคัง่

ไขมนั	โดยตรวจพบลกัษณะของการมเีนือ้เยือ่ไขมนัเพิม่มากขึน้ในเนือ้ตบัอ่อนท้ังใน

ส่วน	interlobular	fat	และ	intralobular	fat	อย่างไรก็ดี	ยังไม่มีเกณฑ์มาตรฐาน

ของอัตราส่วนของเนื้อเยื่อไขมันต่อเนื้อตับอ่อนในการวินิจฉัย	 มีเพียงการศึกษา

ของ	Hori	M.	ที่เสนอเกณฑ์การวินิจฉัยภาวะตับอ่อนคั่งไขมันตามอัตราส่วนของ

เนื้อเยื่อไขมัน	และแบ่งระดับตับอ่อนคั่งไขมันเป็น	 3	 ระดับ	 (grade)	 โดยวินิจฉัย

เมื่ออัตราส่วนของเนื้อเยื้อไขมันมันกว่าร้อยละ	10	ของเนื้อตับอ่อน	หรือระดับของ	

fat	infiltration	(FI)	คือระดับ	1	ขึ้นไป	ดังแสดงในตารางที่	27



68 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, พฤษภาคม-สิงหาคม 2565

	 ถึงแม้ว่าการตรวจทางพยาธิวิทยาจะเป็นการวินิจฉัยมาตรฐาน	 แต่ใน 

เวชปฏบิตั	ิและการศกึษาขนาดใหญ่ไม่สามารถตรวจชิน้เนือ้ตับอ่อนทางพยาธิวทิยา

ได้	 เนื่องจากการได้ชิ้นเนื้อตับอ่อนต้องอาศัยการท�าหัตถการจ�าเพาะ	 และมีความ

เสีย่ง	ดงันัน้การศกึษาเกีย่วกบัภาวะตบัอ่อนคัง่ไขมนัจึงอาศยัการตรวจทางรังสวีทิยา

ที่แตกต่างกันไป	โดยแต่ละวิธีมีหลักการ	ข้อดีและข้อเสียแตกต่างกันไป

ก�รตรวจคลื่นเสียงคว�มถี่สูงท�งหน้�ท้อง (Abdominal ultrasound) 

	 การตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงในการวินิจฉัยภาวะตับอ่อนคั่งไขมันอาศัย

หลกัการว่าอวยัวะท่ีมไีขมนัเพิม่ขึน้จะให้การสะท้อนของคลืน่เสยีง	(echogenicity)	

ทีม่ากกว่าอวยัวะปกต	ิ(Hyperechogenicity)	โดยอาศยัการเปรียบเทยีบกบัอวยัวะ

ข้างเคยีง	คอื	ม้าม	หรือ	ไต	ไม่นยิมใช้การเปรียบเทยีบกบัตบัเนือ่งจากตบัอาจมภีาวะ	

NAFLD	ท�าให้	echogenicity	ของผู้ป่วยแต่ละคนแตกต่างกัน22,23

ตารางที่ 2 ระดับไขมันที่สะสมในเนื้อตับอ่อนตามเกณฑ์ทางพยาธิวิทยาของ Hori M และคณะ7 

 ระดับไขมันที่ ร้อยละของ
 สะสมในเนื้อ ปริมาณไขมัน
 ตับอ่อน ที่สะสมใน
 (Fat Infiltration,  เนื้อตับอ่อน

 FI)  

 Grade 0 < 10 

 Grade I 10-20 

 Grade II > 20 

ภาพด้วยความอนุเคราะห์จาก ผศ.นพ. ณภัทร อังคธัญกุล ภาควิชาพยาธิวิทยา คณะแพทยศาสตร์ศิริราช
พยาบาล
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	 ข้อดีของการตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงทางหน้าท้อง	คือสามารถตรวจได้

ง่ายและแพร่หลาย	 เป็นการตรวจที่ความเสี่ยงต�่า	 จึงท�าให้การศึกษาที่มีขนาดใหญ่

ใช้วิธีนี้ในการวินิจฉัย	 อย่างไรก็ตามมีข้อจ�ากัด	 คือ	 เป็นการตรวจที่อาศัยความ

ช�านาญของผู้ตรวจเป็นส�าคัญ	ยังไม่มีเกณฑ์วินิจฉัยมาตรฐาน	ยังไม่มีการศึกษา

ถึงประสิทธภิาพในการวินิจฉัยเทยีบกับการตรวจทางพยาธวิิทยา	และเนื่องจากตับ

อ่อนเป็นอวัยวะที่อยู่ในช่องท้องส่วนหลัง	(retroperitoneal	organ)	ในผู้ป่วยบาง

รายอาจไม่สามารถเห็นภาพตับอ่อนได้จากการบดบังของล�าไส้	 และการตรวจวิธีมี

ข้อจ�ากัดในผู้ป่วยที่มีผนังหน้าท้องหนา

ก�รส่องกล้องคลื่นเสียงคว�มถี่สูง (Endoscopic ultrasound, EUS)

	 EUS	คอืเป็นการตรวจทีส่ามารถเหน็ภาพตบัอ่อนได้ชดัเจนทีส่ดุเนือ่งจาก

เป็นการส่องกล้องท่ีมีหัวตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงผ่านทางกระเพาะอาหารและ

ล�าไส้เลก็ส่วนต้นเพือ่ตรวจตบัอ่อน	อาศยัหลกัการเช่นเดยีวกบัการตรวจคลืน่เสยีง

ความถีส่งูทางหน้าท้อง	โดยอาศยัการเปรียบเทยีบของ	echogenicity	กบัอวยัวะข้าง

เคียงคือ	ม้าม	หรือ	ไต	เนื่องจากสามารถเห็นตับอ่อนได้ชัดเจนจึงสามารถประเมิน

ลักษณะของตับอ่อนได้ละเอียดมากขึ้น	 โดยเกณฑ์การวินิจฉัยภาวะตับอ่อนคั่ง

ไขมันโดยวิธีนี้อาศัยลักษณะ	 3	ประการ	คือ	 1)	 echogenicity	 ของเนื้อตับอ่อน,	 

2)	ลักษณะ	salt	and	pepper	appearance	ของเนื้อตับอ่อน,	3)	ลักษณะของท่อ

ตับอ่อน	(pancreatic	duct)	เพื่อแบ่งระดับตับอ่อนคั่งไขมันเป็น	4	ระดับ	ดังแสดง

ในตารางที่	3	โดยให้วินิจฉัยภาวะไขมันคั่งตับอ่อนเมื่อผลตรวจอยู่ในระดับ	3	และ	

424		ภาพที่	1	แสดงลักษณะของไขมันคั่งตับอ่อนที่ตรวจพบจาก	EUS	

	 ข้อดขีอง	EUS	คอืเป็นการตรวจท่ีเหน็ภาพตบัอ่อนได้ชดัเจนทีส่ดุ	อย่างไร

ก็ตาม	เป็นการตรวจทีม่ีความเสีย่งจากการท�าหตัถการมากกว่าการตรวจคลื่นเสยีง

ความถีส่งูทางหน้าท้อง		เนือ่งจากต้องใช้ยาดมสลบร่วมกบัยาแก้ปวดในระหว่างการ

ตรวจ	และอาศยัความช�านาญของผู้ตรวจเป็นส�าคญั	ยงัไม่มเีกณฑ์วนิจิฉยัมาตรฐาน	
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และยังไม่มีการศึกษาถึงประสิทธิภาพในการวินิจฉัยเทียบกับการตรวจทางพยาธิ

วิทยาเช่นเดียวกับการตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงทางหน้าท้อง

ตารางที่ 3  เกณฑ์การวินิจฉัยภาวะตับอ่อนคั่งไขมันโดยการตรวจ endoscopic ultrasound24

 ระดับ Echogenicity Pancreatic duct Parenchymal “salt and pepper”
 (Grade)   dots

 1 Hypo/isoechoic Clearly delineated Clearly seen

 2 Hyperechoic Clearly delineated Clearly seen

 3 Moderately  Margins moderately obscured Moderately blurry
  hyperechoic  

 4 Severely  Margins severely obscure Severely obscured–cannot
  hyperechoic  differentiate from adjacent fat

ภาพที่ 1  ลักษณะของไขมันคั่งตับอ่อนที่ตรวจพบจาก EUS แบ่งตาม grade

 Grade I Grade II

 Grade III Grade IV
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ก�รตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (Computed tomography) 

	 การวินิจฉัยภาวะตับอ่อนคั่งไขมันจากการตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร	์

อาศยัหลกัการทีภ่าวะตับอ่อนคัง่ไขมนัม	ีattenuation	ของตบัอ่อนต�า่กว่าปกต	ิ(hy-

podensity	in	hounsfield	unit)	โดยเทยีบกบัม้าม	และหากมภีาวะตับอ่อนคัง่ไขมนั

ในระดับสูงอาจเปรียบเทียบ	density	ได้ใกล้เคียงกับกับเนื้อเยื่อไขมันในช่องท้อง

ส่วนหลัง	(retroperitoneal	fat)25	นอกจากนี้ยังมีการเปรียบเทียบ	attenuation	

ตับอ่อนกับม้ามอย่างเป็นระบบของ	Kim	SY	เป็นเกณฑ์การวินิจฉัย	ซึ่งก�าหนดค่า

ความแตกต่างของ	hounsfield	unit	ของตบัอ่อนและม้าม	(differences	between	

pancreatic	and	splenic	attenuation,	P-S)	และค่าอตัราส่วนของ	attenuation	

ของตบัอ่อนต่อม้าม	(pancreas-to-spleen	attenuation	ratio,	P/S)	เทยีบกบัการ

วนิจิฉยัมาตราฐานทางพยาธิวิทยาในผู้ป่วยท่ีได้รับการผ่าตดัตับอ่อน	โดยมคีวามไว

และความจ�าเพาะดังแสดงในตารางที่	426 

	 ข้อดขีองการตรวจตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์	คอืเป็นการตรวจทีปั่จจุบนั

ท�าได้แพร่หลายมากขึ้น	มีระบบการวินิจฉัยที่ชัดเจน	และมีการศึกษาเปรียบเทียบ

กบัการวินจิฉยัมาตราฐานทางพยาธิวทิยาดงักล่าวข้างต้น	อย่างไรกต็ามมข้ีอเสยีคอื

ผู้ป่วยต้องได้รับการฉีดสารทึบรังสี	

ตารางที่ 4  การวินิจฉัยตับอ่อนคั่งไขมันโดยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์จามเกณฑ์ของ Kim SY26

Parameter Cut-off Sensitivity  Specificity
  (%) (%)

Differences between pancreatic and splenic -1.9 HU 79.3 42.4 
attenuation (P-S) 

Pancreas-to-spleen attenuation ratio (P/S) 0.9 69.0 57.6
HU; Hounsfield unit
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ก�รตรวจคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้� (Magnetic resonance imaging, MRI)

	 เป็นวิธีที่ใช้มากท่ีสุดในการศึกษาเกี่ยวกับตับอ่อนคั่งไขมัน	 โดยมีวิธีการ

วดัไขมนัในตับอ่อน	(pancreatic	fat	fraction:	PFF)	หลายวธีิตามแต่ละการศกึษา

แต่ยงัไม่มเีกณฑ์การวนิจิฉยัมาตรฐาน	เช่นการวดัการเปลีย่นแปลง	net	magnetic	

factors	ของน�า้และไขมนั27	นอกจากนีปั้จจบุนัยงัมกีารตรวจเพิม่เตมิเป็น	MRS	หรอื	

Single-voxel	magnetic	resonance	spectrometry28

	 MRI	เป็นการตรวจที่ปลอดภัย	มีวิธีในการวัด	pancreatic	fat	fraction	

ที่ชัดเจน	แต่มีข้อจ�ากัด	คือ	การตรวจยังไม่แพร่หลายเท่ากับ	การตรวจคลื่นเสียง

ความถี่สูงทางหน้าท้อง	หรือ	การตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์	 ใช้เวลาในการตรวจ

นาน	และต้องอาศัยความร่วมมือจากผู้ป่วยในการควบคุมการหายใจขณะตรวจ

เพื่อลดการไหวของภาพ	ส่วนการตรวจ	MRS	ยังเป็นการตรวจในงานวิจัยเท่านั้น

คว�มสัมพันธ์ระหว่�งภ�วะตับอ่อนคั่งไขมันกับภ�วะท�งคลินิกต่�งๆ 

	 การศึกษาความสัมพันธ์ของภาวะตับอ่อนคั่งไขมันกับภาวะต่างๆ	 ทาง

คลินิกตามสมมติฐานโดยส่วนใหญ่เป็นการศึกษาตามขวาง	 (cross-sectional	

study)	และการศึกษาเปรียบเทียบกลุ่มควบคุม	(case	control	study)	โดยใช้การ

วินิจฉัยจากการตรวจทางรังสีวิทยาต่างๆ	จึงมีข้อจ�ากัดในการบอกความสัมพันธ์	มี

ปัจจัยรบกวนจากการวนิจิฉยัทีห่ลากหลาย	และมคีวามไม่สอดคล้องกนัของผลจาก

แต่ละการศึกษา	

โรคเบาหวานและกลุ่มอาการเมตาบอลิค

	 มสีมมตฐิานเบ้ืองต้นว่า	การเพิม่ขึน้ของไตรกลเีซอร์ไรด์ในเบต้าเซลล์	หรือ	

เนือ้เยือ่ไขมนัในตับอ่อนท่ีมากขึน้ท�าให้การท�างานของเบต้าเซลล์ลดลง	แต่การศกึษา

ทางคลนิกิมผีลการศกึษาไม่สอดคล้องกนั	โดยส่วนใหญ่พบว่า	ในผูป่้วยเบาหวานมี
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ภาวะตบัอ่อนคัง่ไขมนัเพ่ิมขึน้29	และการมภีาวะตับอ่อนคัง่ไขมนัเพิม่ปัจจัยเสีย่งการ

เกดิโรคเบาหวาน	1.593	เท่า	(OR	=	1.593)10	อย่างไรกต็ามมกีารศกึษาพบว่าทัง้สอง

ภาวะไม่มคีวามสมัพนัธ์กนัเช่นกนั30	นอกจากนีย้งัมกีารศกึษาพบว่า	ภาวะตบัอ่อนคัง่

ไขมันเป็นปัจจัยในการเกิดการตีบของหลอดเลือดแดง	carotid	ในผู้ป่วยเบาหวาน

ที่ไม่มีภาวะน�้าหนักเกิน31

ภาวะไขมันคั่งตับ (NAFLD)

	 ความชกุของ	NAFLD	เพิม่ขึน้สัมพนัธ์กับภาวะตบัออ่นคั่งไขมันกล่าวคือ	

ร้อยละ	 68	 ของผู้ป่วยภาวะตับอ่อนคั่งไขมัน	พบ	NAFLD	ร่วมด้วย	และร้อยละ	

97	ของผู้ป่วย	NAFLD	พบภาวะตับอ่อนคั่งไขมันร่วมด้วย18	 อย่างไรก็ตามความ

สมัพันธ์ระหว่าง	NAFLD	และภาวะตับอ่อนคัง่ไขมนัไม่ได้สอดคล้องกนัทุกประการ	

เช่น	พบว่าหลังผู้ป่วยโรคอ้วนได้รับการผ่าตัดเพื่อลดน�้าหนัก	(bariatric	surgery)	

จะพบการลดลงของ	NAFLD	แต่อาจไม่พบการลดลงของภาวะตับอ่อนคั่งไขมัน19	

สอดคล้องกับการพบทางพยาธิวิทยาดังกล่าวข้างต้นว่า	การสะสมของไขมันในตับ

สะสมภายในเซลล์ตับ	ส่วนการสะสมของไขมันในตับอ่อนจะสะสมภายนอกเซลล์

ในรูปเนือ้เยือ่ไขมนั	จึงมกีารตัง้สมมตฐิานของพยาธิก�าเนดิของท้ังสองภาวะว่าแตก

ต่างกัน

โรคตับอ่อนอักเสบ

	 ผู้ป่วยโรคอ้วนท่ีเป็นตับอ่อนอักเสบ	 เป็นปัจจัยเสี่ยงในการเกิดตับอ่อน

เฉียบพลันชนิดรุนแรง	 โดยมีสมมติฐานว่า	 ไลเปสจากเซลล์ตับอ่อนท�าให้เกิดการ

สลายไขมันทั้งในตับอ่อนและทั่วร่างกาย	 การเพิ่มขึ้นของกรดไขมัน	 โดยเฉพาะ

อย่างยิง่	unsaturated	fatty	acid	ท�าให้เซลล์ตบัอ่อนถกูท�าลายมากขึน้ได้โดยตรง	

และเกิดเป็นเนื้อตาย32	การศึกษาจากการชันสูตรผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบพบเนื้อตาย

ของตับอ่อนรุนแรงมากขึ้นใกล้กับบริเวณที่มีไขมัน	 (peri-fat	 acinar	 necrosis,	
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PFAN)33	ยงัไม่มหีลกัฐานโดยตรงของภาวะไขมนัตับอ่อนคัง่ไขมนั	กบัความรุนแรง

ของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

การเกิดรอยร่ัวของตับอ่อนหลังการผ่าตัด (post-operative pancreatic 

fistula)

	 มีการศึกษาพบว่าภาวะน�้าหนักตัวเกิน	 (BMI	>	 25	กก./เมตร2)	 การไม่

มีผังผืดในตับอ่อน	 และการมีภาวะตับอ่อนคั่งไขมันท้ัง	 interlobular	 fat	 และ	

intralobular	 fat	 สัมพันธ์กับการเกิดรอยร่ัวของตับอ่อนหลังการผ่าตัด	 pancre-

aticoduodenectomy34

ภ�วะตับอ่อนคั่งไขมันกับมะเร็งตับอ่อน

	 ปัจจัยเสี่ยงในการเกิดมะเร็งตับอ่อนท่ีสามารถปรับแก้ได้	 ได้แก่	 การสูบ

บุหร่ี	 การดื่มสุรา	และโรคอ้วน35	การมีภาวะไขมันสะสมเพิ่มมากขึ้น	ท�าให้มีความ

เสีย่งในการเป็นมะเร็งตบัอ่อนเพิม่มากขึน้ร้อยละ	836		ปัจจัยส�าคญัในการพยากรณ์

โรคของมะเร็งตับอ่อน	คือ	การตรวจพบโรคในระยะแรก	การศึกษาในช่วงหลังจึง

มุ่งเน้นว่าภาวะตับอ่อนคั่งไขมันเป็นส่วนหนึ่งของการเกิดมะเร็งตับอ่อนหรือไม่	 ซึ่ง

จะช่วยในการตรวจคัดครองและติดตามการเกิดมะเร็งตับอ่อน	

กลไกความสัมพันธ์ระหว่างเนื้อเยื่อไขมันกับการเกิดมะเร็ง

	 เนื้อเยื่อไขมันสามารถสร้างสารกระตุ้นการอักเสบ	ทั้ง	adipokines	และ	

cytokines	 เช่น	monocyte	 chemotactic	 protein-1	 (MCP-1)	 Insulin-like	

growth	factors	-1	(IGF-1)	leptins	และ	angiotensin	II		โดย	MCP-1	จะกระตุ้น

ให้เกดิการรวมตัวของ	macrophage	ท�าให้เกดิการอกัเสบเฉพาะที	่IGF-1	สามารถ
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กระตุ้นให้เนือ้เยือ่แบ่งตวัได้เร็วขึน้	leptin	สามารถกระตุน้ให้เซลล์มะเร็งแบ่งตวัได้

เร็วขึน้ผ่านทางการกระตุน้การท�างานของ	Notch	signaling	นอกจากนี	้leptin	และ	

angiotensin	II	จะเพิ่มการสร้าง		vascular	endothelial	growth	factor	(VEGF)	

ของเนื้อเยื่อมะเร็ง	ท�าให้เกิด	ยังการสร้างหลอดเลือดใหม่	(angiogenesis)	ส่งผล

ให้เนื้อเยื่อมะเร็งโตมากขึ้นและเกิดการแพร่กระจาย	และในขณะเดียวกัน	 IGF-1	

และ	angiotensin	ก็สามารถกระตุ้นให้เนื้อเยื่อไขมันแบ่งตัวเพิ่มขึ้นได้อีกด้วย

แผนภูมิที่ 1 กลไกความสัมพันธ์ระหว่างเนื้อเยื่อไขมันกับการเกิดมะเร็ง
 Monocyte chemotactic protein-1; MCP-1, Insulin-like growth factors -1; 

IGF-1, vascular endothelial growth factor; VEGF
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การศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างภาวะตับอ่อนค่ังไขมันกับมะเร็งตับอ่อนใน

สัตว์ทดลอง

	 มีการศึกษากลไกการเกิดมะเร็งตับอ่อนในสัตว์ทดลองท่ีหลากหลายโดย

เฉพาะในหนูทดลอง	Hori	M.38	 ได้ท�าการศึกษาในหนูแฮมสเตอร์ซีเรีย	 (Syrian	

golden	hamster)	ซึ่งมีลักษณะทางพยาธิวิทยาของการสะสมเนื้อเยื่อไขมันในตับ

อ่อนลักษณะใกล้เคียงกับตับอ่อนมนุษย์	 และมีสารก่อมะเร็งตับอ่อนจ�าเพาะ	คือ	

N-nitrosobris	(2-oxopropyl)	amine		(BOP)	โดยกระตุ้นการกลายพันธุ์ของยีน	

K-ras	การศึกษานี้ได้แบ่งหนูแฮมสเตอร์ซีเรียออกเป็น	2	กลุ่ม	กลุ่มหนึ่งให้เลี้ยง

ด้วยอาหารปกติ		อีกกลุ่มหนึ่งเลี้ยงด้วยอาหารไขมันสูงท�าให้เกิด	intralobular	fat	

สะสมมากขึ้นในตับอ่อน	จากนั้นแบ่งแต่ละกลุ่มออกเป็น	 2	 กลุ่มเพื่อทดลองฉีด	

BOP	และน�้าเกลือ	ที่อายุ	14	และ	25	สัปดาห์	ผลการศึกษาพบว่า	BOP	และการมี

ภาวะตบัอ่อนคัง่ไขมนัเพียงอย่างเดยีวไม่สามารถกระตุน้ให้เกดิมะเร็งตบัอ่อนได้	แต่	

BOP	จะกระตุ้นให้เกิดมะเร็งตับอ่อนเฉพาะในหนูแฮมสเตอร์ซีเรียท่ีอายุมากกว่า	 

25	สัปดาห์	 	และหนูแฮมสเตอร์ซีเรียที่มีภาวะตับอ่อนคั่งไขมัน	นอกจากนี้ผลของ

การมีภาวะตับอ่อนคั่งไขมัน	ยังส่งเสริมให้อุบัติการณ์การเกิดมะเร็งตับอ่อนในหนู

แฮมสเตอร์ซีเรียอายุมากที่ได้รับการฉีด	 BOP	 เพิ่มมากขึ้นอีกด้วย	 ดังแสดงใน

ตารางที่	 5	 การศึกษานี้จึงเป็นการแสดงให้เห็นเบื้องต้นว่า	 การเกิดมะเร็งตับอ่อน

อาศัยปัจจัยหลายประการร่วมกัน	ทั้งการกลายพันธุ์ของยีน	K-ras	อายุท่ีมากขึ้น	

และภาวะตับอ่อนคั่งไขมัน	

การศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างภาวะตับอ่อนคั่งไขมันกับมะเร็งตับอ่อนทาง

คลินิก

	 การทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบในปี	พ.ศ.	 256239	เกี่ยวกับภาวะ

ตับอ่อนคัง่ไขมนัและมะเร็งตบัอ่อน	โดยได้รวบรวมการศกึษาทัง้หมด	13	การศกึษา
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ตารางที่ 5 อุบัติการณ์ของการเกิดมะเร็งตับอ่อนในหนูทดลองจากการศึกษาของ Hori M.38

อายุ Diet Mean intralobular Treatment PDAC Odd ratio of
  fat area (%)  incidence (%) PDAC

14 สัปดาห์ Standard 4.4 Saline 0 0
 High-fat 7.9 Saline 0 0
 Standard 7.4 BOP 0 0
 High-fat 14.5 BOP 67 1.14

25 สัปดาห์ Standard 14.7 Saline 0 0
 High-fat 24.9 Saline 0 0

 Standard 27.3 BOP 80 1.66

 High-fat 41.9 BOP 86 3.19

BOP; N-nitrosobris (2-oxopropyl) amine, PDAC; pancreatic ductal adenocarcinoma, OR; odd ratio

ตั้งแต่ปี	พ.ศ.	 2552	ถึง	 2561	 รวมผู้ป่วยทั้งสิ้น	 2,178	คน	วินิจฉัยภาวะตับอ่อน

คั่งไขมันจากการตรวจทางรังสีวิทยา	8	การศึกษา	 (วินิจฉัยจากการตรวจเอกซเรย์

คอมพวิเตอร์	6	การศกึษา	วินจิฉยัจากการตรวจ	MRI	1	การศกึษา	และวนิจิฉยัจาก

การตรวจ	EUS	1	การศกึษา)	วนิจิฉยัภาวะตบัอ่อนคัง่ไขมนัโดยการตรวจทางพยาธิ

วทิยาทีไ่ด้จากชิน้เนือ้หลงัผูป่้วยได้รับการผ่าตัดตบัอ่อน	5	การศกึษา	ผูป่้วยท้ังหมด

มีความชุกของภาวะตับอ่อนคั่งไขมันร้อยละ	 52	ผลการศึกษาพบว่า	พบความชุก

ของมะเร็งตับอ่อนในผู้ป่วยที่มีภาวะตับอ่อนคั่งไขมันเท่ากับร้อยละ	 69.6	 สูงกว่า

ความชุกของมะเร็งตับอ่อนในประชากรปกติซึ่งพบรอยละ	28.5	คิดเป็นความเสี่ยง	

2.78	เท่า	(relative	risk	2.78,	95%	confidence	interval;	1.56-4.94,	p-value	=	

0.0005)	นอกจากนี้ยังมีการศึกษา	2	การศึกษาแสดงให้เห็นว่าพบรอยโรค	PanIN	

(Pancreatic	intraepithelial	neoplasm)	เพิม่ขึน้ผู้ป่วยทีม่ภีาวะตบัอ่อนคัง่ไขมนั

เช่นกัน	



78 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, พฤษภาคม-สิงหาคม 2565

	 ได้มกีารศกึษาเพือ่หาความสมัพนัธ์ของการตรวจพบการเปลีย่นแปลงของ

การตรวจทางรังสีวิทยา	ก่อนที่จะมีการวินิจฉัยมะเร็งตับอ่อน	 โดยท�าการศึกษาใน

ผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัย	PanIN	และ	มะเร็งตับอ่อนระยะที่	 1	 ในประเทศญี่ปุ่น

จ�านวน	200	คนที่มีการตรวจภาพรังสีวิทยาก่อนหน้า	พบว่าลักษณะ	2	ลักษณะ	คือ	

การมีท่อตับอ่อนหลักขยายบางส่วน	(focal	main	pancreatic	duct	dilatation)	

และการมีภาวะตับอ่อนคั่งไขมัน	สัมพันธ์กับ	PanIN	และมะเร็งตับอ่อนระยะที่	140	

การศึกษา	retrospective	case-control	study	ในผู้ป่วยน�้าหนักเกินที่ได้รับการ

ตารางที่ 6 การศึกษาทีม่คีวามสมัพนัธ์ระหว่างภาวะตับอ่อนค่ังไขมนักบัมะเร็งตบัอ่อนเป็นผลการ

ศึกษาหลัก

ผู้วิจัยและ ประเทศ เครื่องมือ ลักษณะประชากร N Odd ratio
ปีที่ตีพิมพ์  ที่ใช้วินิจฉัย   (95% confidence 
     interval)

Hori et al. ญี่ปุ่น Histology มะเร็งตับอ่อน และ 102 1.70

20147   กลุ่มควบคุม 85 (1.30 – 2.49)

Tomita et.al ญี่ปุ่น Histology มะเร็งตับอ่อน และ 85  1.65

201442   กลุ่มควบคุม 76 (1.27 – 2.16)

Rebour et al. ฝรั่งเศษ Histology มะเร็งตับอ่อน และ  98 5.30

201543   กลุ่มควบคุม 72 (2.54 – 12.45)

Lesmana et al, อินโดนีเซีย EUS มะเร็งตับอ่อน และ 43  4.95

201744   กลุ่มควบคุม 119 (3.22 – 7.73)

Sanne et al,  สหรัฐอเมริกา CT Scan มะเร็งตับอ่อนใน 32 2.70

202141   ผู้ป่วยน�้าหนักตัวเกิน 

   และ กลุ่มควบคุม 117 (1.14 – 6.58)
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วินจิฉยัมะเร็งตบัอ่อน	โดยย้อนดกูารตรวจเอกซเรย์คอมพวิเตอร์ก่อนหน้า	1	เดอืน

ถงึ	3	ปี	พบว่าการมภีาวะตบัอ่อนคัง่ไขมนัซ่ึงวนิจิฉยัโดย	pancreatic	spleen	ratio	

attenuation	 (P/S)	 <	 0.7	 จากภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ก่อนหน้าสัมพันธ์กับ

การเกิดมะเร็งตับอ่อน	โดยเพิ่มความเสี่ยง	2.7	เท่า	(OR	=	2.7,	95%	confidence	

interval	1.14-	6.58)41		การศึกษาทางคลินิกที่ประเมินความสัมพันธ์ระหว่างภาวะ

ตับอ่อนคั่งไขมันกับมะเร็งตับอ่อนได้แสดงในตารางที่	6

สรุป

	 ภาวะตบัอ่อนคัง่ไขมนัเป็นภาวะท่ีพบบ่อยขึน้และก�าลงัเป็นทีส่นใจมากขึน้	

ถึงแมว้่าการตรวจทางพยาธิวิทยาเป็นข้อจ�ากัด	แต่การตรวจทางรงัสีวทิยาตา่งๆ	ไม่

ว่าจะเป็น	การส่องกล้องคลืน่เสยีงความถีง่สงู	การตรวจเอกซเรย์คอมพวิเตอร์	และ

การตรวจ	MRI	มีการพัฒนาประสิทธิภาพของเกณฑ์การวินิจฉัยให้แม่นย�ามากขึ้น

เร่ือย	ๆ 	ภาวะตับอ่อนคัง่ไขมนัมคีวามสมัพนัธ์กบัภาวะทางคลนิกิหลายประการเช่น	

โรคอ้วน	โรคเบาหวาน	กลุม่อาการเมตาบอลคิ	ความรุนแรงของภาวะตบัอ่อนอักเสบ

เฉียบพลัน	 การเกิดรอยร่ัวของตับอ่อนหลังการผ่าตัด	 โดยเฉพาะอย่างยิ่งมะเร็ง 

ตับอ่อน	 ซ่ึงเป็นมะเร็งท่ีมีการพยากรณ์โรคที่ไม่ดีเนื่องจากมักวินิจฉัยในระยะท้าย	

มสีมมตฐิานพยาธิก�าเนดิความสมัพนัธ์ระหว่างภาวะตบัอ่อนคัง่ไขมนัและมะเร็งตบั

อ่อน	ดังสรุปในแผนภูมิที่	 2	 และมีการศึกษาทางคลินิกจ�านวนมากท่ีแสดงให้เห็น

ถึงความสัมพันธ์ของภาวะตับอ่อนคั่งไขมันและมะเร็งตับอ่อน	อย่างไรก็ตาม	การ

ศึกษานั้นยังมีจ�ากัดทั้งความแตกต่างของประชากร	การเลือกประชากร	และเกณฑ์

การวินิจฉัยซึ่งมีผลต่อความแม่นย�าของการตรวจแต่ละวิธี	จึงเป็นเรื่องที่ต้องมีการ

ศึกษาเพิ่มเติมต่อไป	 เนื่องจากหากสามารถพบภาวะที่ท�าให้วินิจฉัยมะเร็งตับอ่อน

ได้ในระยะต้นมากขึ้น	หรือมีภาวะเฝ้าระวัง	ย่อมท�าให้การพยากรณ์โรคของมะเร็ง 

ตับอ่อนดีขึ้น
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Topic Review

ลำ�ไส้เล็กอักเสบจ�กรังสี
Radiation enteritis

นพ.พลัฏฐ์ สถิรวิชย์

รศ.นพ.จุลจักร ลิ่มศรีวิไล

คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล 

บทนำ� 

	 ในปัจจุบันโรคมะเรง็มอีบัุติการณ์เพิม่ขึน้เนือ่งจากปริมาณประชากรทีม่าก

ขึน้และผูส้งูอายมุากขึน้	การรักษาโรคมะเร็งได้รับการพัฒนาอย่างต่อเนือ่ง	การรักษา

หลักประกอบด้วยรังสีรักษา	การผ่าตัด	เคมีบ�าบัด	ฮอร์โมน	(Hormonal	therapy)	

และการรักษาแบบมุง่เป้า	(targeted	therapy)1	ผลข้างเคยีงต่อเนือ้เยือ่ปกตจิากการ

รักษามะเร็งยงัคงเป็นปัญหาทีพ่บอยูบ่่อยๆ2,3	และเป็นปัญหาในเวชปฏบัิติทีต่ามมา

หลังจากให้การรักษาโรคมะเร็ง

	 ล�าไส้เลก็อกัเสบจากรังส	ี(Radiation	enteritis)	เป็นภาวะท่ีพบได้บ่อยใน

ผูป่้วยมะเร็งทีเ่คยได้รับการฉายรังสทีางช่องท้อง	เชงิกรานและล�าไส้ใหญ่4	ล�าไส้เลก็

อกัเสบจากรังสแีบ่งออกเป็น	2	กลุม่	คอื	ล�าไส้เลก็อกัเสบจากรังสเีฉยีบพลนั	(Acute	

radiation	 enteritis)	 และล�าไส้เล็กอักเสบจากรังสีเร้ือรัง	 (Chronic	 radiation	

enteritis)	 โดยล�าไส้เล็กอักเสบจากรังสีเฉียบพลันมักเกิดภายใน	90	 วันหลังจาก

การการได้รับรังสี	ส่วนล�าไส้เล็กอักเสบจากรังสีเรื้อรังเกิดช้ากว่า	90	วันจนถึงหลาย

ปีหลงัได้รับรังสี4	สองภาวะดงักล่าวมลีกัษณะอาการ	พยาธิสภาพทีแ่ตกต่างกนั	การ
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ทราบกลไกการเกิดโรคสามารถน�าไปสู่การดูแลรักษาและป้องกันได้

พย�ธิกำ�เนิด

	 ในล�าไส้เล็กของสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนมรวมถึงมนุษย์บุด้วยเซลล์ท่ีมี

คุณสมบัติผลัดเซลล์ใหม่ได้เร็ว	 ทั้งนี้สามารถผลัดเซลล์ใหม่ได้ท้ังหมดภายใน

ระยะเวลาเพียง	3-5	วัน5	ผ่านทาง	intestinal	stem	cell	และ	progenitor	cell	ที่

อยู่ภายใน	intestinal	crypt	ของล�าไส้เล็ก6	Intestinal	stem	cell	แบ่งออกเป็น	2	

กลุ่ม	คือ	active	intestinal	stem	cell	ซึ่งเป็นเซลล์หลักในการควบคุมการผลัด

ชัน้ผวิเยือ่บทุางเดนิอาหาร7	สามารถแบ่งตัวอย่างรวดเร็วเป็น	progenitor	cell8	และ	

reserve	intestinal	stem	cell	ซึ่งจะอยู่สงบและศักยภาพพร้อมแบ่งตัวเมื่อมีการ

รบกวน	active	intestinal	stem	cell5	ความสามารถในการแบ่งตัวได้เร็วนี้ท�าให้	

intestinal	stem	cell	 ไวต่อรังสีและน�ามาซึ่งการบาดเจ็บหลังการได้รับรังสี4	 โดย

ภาวะล�าไส้เล็กอักเสบจากรังสีนั้นแบ่งออกเป็น	2	ระยะ	ได้แก่

 1.	 ระยะเฉียบพลัน	 มีการหยุดการแบ่งตัว	 เกิดการตายของเซลล์อย่าง

เป็นระบบ	 (apoptosis)	 ของเซลล์เยื่อบุและ	 tight	 junction	ที่อยู่ท่ีผิวล�าไส้เล็ก

แยกออกจากกันท�าให้เกิดการอักเสบขึ้น9

 2.	 ระยะเรื้อรัง	 มีผลต่อ	vascular	endothelial	cell	เกิดการขาดเลือด

ท�าให้เกิดการสร้างหลอดเลือดใหม่เกิดเป็น	 telangiectasia	 และมีเย่ือบุผิวเดิม	

atrophy	นอกจากนี้ยังกระตุ้น	fibroblast	ให้ท�างานมากขึ้นท�าให้เกิดพังผืดของผิว

ล�าไส้10 

อ�ก�รแสดงท�งคลินิก

	 จากพยาธิก�าเนิดที่กล่าวไปข้างต้นที่แตกต่างกันในภาวะล�าไส้เล็กอักเสบ

จากรังสีระยะเฉียบพลันและภาวะล�าไส้อักเสบจากรังสีระยะเร้ือรัง	 ท�าให้ท้ังสอง

ภาวะนี้มีอาการแสดงที่ต่างกัน	ดังนี้
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 1.	 ภาวะล�าไส้เล็กอักเสบจากรังสีระยะเฉียบพลัน	 (Acute	 radiation	

enteritis)	มีอาการ	ได้แก่	คลื่นไส้	ปวดท้อง	ถ่ายเหลว	โดยอาการคลื่นไส้จะน�ามา

ก่อน	และอาการปวดท้อง	ถ่ายเหลวนัน้ส่วนใหญ่จะแสดงในช่วง	2-3	สปัดาห์ของการ

รักษาด้วยการฉายรังสี	อาการในระยะเฉียบพลันนี้สามารถพบได้ถึง	60-80%	ของ 

ผู้ป่วยที่ได้รับการฉายรังสีช่องท้องและเชิงกราน	และมักหายได้ในช่วง	 1-3	 เดือน

หลังสิ้นสุดการรักษาด้วยรังสี11

 2.	 ภาวะล�าไส้อักเสบจากรังสีระยะเร้ือรัง	 (Chronic	 radiation	 enteritis)

สามารถเกดิได้หลงัจากการรักษาด้วยการฉายรังส	ี6	เดอืนไปจนถงึหลายสบิปี	อาการ

แสดงสามารถมาด้วยอาการปวดท้องหลังรับประทานอาหาร	น�้าหนักลด	ถ่ายเหลว	

เลือดออกจากทางเดินอาหาร	ภาวะซีดจากขาดธาตุเหล็กจากการเสียเลือดจากทาง

เดินอาหารเรื้อรัง	หรือเกิดผังผืดในล�าไส้หรือช่องท้องท�าให้เกิดล�าไส้เล็กอุดตัน12

ปัจจัยเสี่ยง

	 ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดภาวะล�าไส้เล็กอักเสบจากทางรังสีประกอบไปด้วย

สองกลุ่มหลัก	ได้แก่	ปัจจัยทางกายของผู้ป่วย	และปัจจัยจากการรักษา13

 1.	 ปัจจัยทางกายของผู้ป่วย

	 	 1.1	 โรคประจ�าตวัของผู้ป่วย	โรคเบาหวาน,	ความดนัโลหติสงูและโรค

ล�าไส้อกัเสบ	พบว่าการมโีรคร่วมดงักล่าวมคีวามสมัพนัธ์กบัการเกดิภาวะล�าไส้เลก็

อักเสบจากทางรังสีที่เพิ่มขึ้นในระยะยาว14-16

	 	 1.2	 สูบบุหรี่	จากการศึกษาพบว่าการสูบบุหรี่ตั้งแต่	1	ซองต่อวันเพิ่ม

ความเสีย่งต่อการเกดิภาวะแทรกซ้อนของล�าไส้จากการฉายรังส	ี3.25	เท่าเมือ่เทยีบ

กับผู้ที่ไม่สูบบุหรี่17

	 	 1.3	 ประวัติการผ่าตัดล�าไส้	 ผู้ป่วยที่เคยได้รับการผ่าตัดล�าไส้ก่อนได้

รับการฉายรังสมีคีวามเสีย่งต่อการเกดิภาวะล�าไส้เลก็อกัเสบจากทางรังสโีดยสาเหตุ

อาจเป็นจากพังผืดในช่องท้องยึดเกาะล�าไส้เข้าด้วยกันและเข้าไปอยู่ในบริเวณที่ได้



89ลำ�ไส้เล็กอักเสบจ�กรังสี

รับรังสีมากขึ้น18,19

	 	 1.4	 ดัชนีมวลกาย	 ผู้ป่วยที่มีดัชนีมวลกายย้อยกว่า	 18.5	 kg/m2	 มี

ความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อนของล�าไส้จากการฉายรังสี	2-4	เท่า	เมื่อเทียบ

กับผู้ที่มีดัชนีมวลกายมากกว่า	18.5	kg/m2 19,20

 2.	 ปัจจัยจากการรักษา

	 	 2.1	 สดัส่วนของล�าไส้เลก็ทีไ่ด้รับรังสแีละปริมาณรังสท่ีีได้รับ	ปริมาณ

รังสีและพ้ืนที่ของล�าไส้เล็กที่ได้รับรังสีมากขึ้นเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดล�าไส้เล็ก

อักเสบจากทางรังสีมากขึ้น	จากการศึกษาพบว่าการได้รับรังสีพื้นที่หนึ่งในสามของ

ล�าไส้เล็กเทียบกับการได้รับรังสีพื้นที่ท่ัวทั้งล�าไส้เล็กจะมีล�าไส้เล็กอักเสบจากทาง

รังสีที่	5	ปี	ร้อยละ	5	ของผู้ป่วยหากได้รับปริมาณรังสีรวม	50	เกรย์และ	40	เกรย์

ตามล�าดับ	 ในขณะท่ีการได้รับปริมาณรังสีที่มากขึ้นคือการได้รับรังสีพื้นที่หนึ่งใน

สามของล�าไส้เล็กเทียบกับการได้รับรังสีพื้นท่ีทั่วทั้งล�าไส้เล็กจะมีล�าไส้เล็กอักเสบ

จากทางรังสีที่	5	เพิ่มเป็นร้อยละ	50	ของผู้ป่วยหากได้รับปริมาณรังสีรวม	60	เกรย์

และ	55	เกรย์ตามล�าดับ21	(ตารางที่	1)

ตารางที่ 1	 สัดส่วนของลำ�ไส้เล็กที่ได้รับรังสีและปริม�ณรังสีที่ได้รับ	 (ดัดแปลงจ�ก	 Emami,	
Lyman	et	al.	1991

 หม�ยเหตุ	 TD	5/5	คือ	ปริม�ณรังสีรวมที่ค�ดว่�จะพบร้อยละ	5	ของผู้ป่วยม่ีภ�วะ
แทรกซ้อนท�งลำ�ไส้ที่	5	ปี

	 TD	50/5	คือ	ปริม�ณรังสีรวมที่ค�ดว่�จะพบร้อยละ	50	ของผู้ป่วยม่ีภ�วะแทรกซ้อน

ท�งลำ�ไส้ที่	5	ปี

 อวัยวะ TD 5/5 volume (Gy) TD 50/5 volume (Gy) จุดสิ้นสุด

  1/3 2/3 3/3 1/3 2/3 3/3 

 ลำ�ไส้เล็ก 50	 	 40	 60	 	 55 ลำ�ไส้อุดตัน, 

	 	 	 	 	 	 	 	 ลำ�ไส้ทะลุ,

	 	 	 	 	 	 	 	 ท�งทะลุลำ�ไส้
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	 	 2.2	 เทคนคิการฉายรังส	ีการฉายรังสแีบบปรับความเข้ม	(intensity-

modulated	radiotherapy,	IMRT)	ช่วยลดภาวะล�าไส้เล็กอักเสบจากทางรังสีได้

เนื่องจากครอบคลุมส่วนที่ต้องการฉายรังสีได้ดีกว่าและลดการสัมผัสรังสีโดยไม่

จ�าเป็นของล�าไส้เล็กส่วนที่ห่างออกไป22,23  

	 	 2.3	 การได้รับยาเคมีบ�าบัดควบคู ่ 	 เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิด

ล�าไส้อักเสบจากรังสีแบบเฉียบพลัน	 แต่ข้อมูลของล�าไส้อักเสบแบบเร้ือรังยังไม่ 

ชัดเจน13,	24,25

ก�รวินิจฉัยและก�รวินิจฉัยแยกโรค

	 ในช่วงระยะอาการแบบเฉียบพลัน	 การวินิจฉัยอาศัยอาการแสดงทาง

คลินิกร่วมกับประวัติการได้รับการฉายรังสี	 โดยจะต้องภาวะติดเชื้อออกไปก่อน12 

ในขณะทีร่ะยะอาการแบบเร้ือรังมอีาการได้หลากหลาย	โดยต้องแยกระหว่างอาการ

จากโรคมะเร็งเกิดซ�้าหรือเป็นผลข้างเคียงจากการฉายรังสี	(ตารางที่	2)	การวินิจฉัย

ตารางที่ 2 อ�ก�รแสดงในระบบท�งเดินอ�ห�รหลังจ�กก�รฉ�ยรังสีช่องทอ้ง	(ดัดแปลงจ�ก

เอกส�รอ้�งอิง	(13))

การวินิจฉัย จำานวนผู้ป่วย (%)

Bile	salt	malabsorption	 1-75

Fat	or	carbohydrate	malabsorption	 1-63

Small	bowel	bacterial	overgrowth	 4.5-45

Intestinal	strictures	 3-15

Recurrent	neoplasia	 4-10

New	neoplasia	 0-10

Intestinal	fistula	 0.6-4.8

Pancreatic	insufficiency	 1.5

Irritable	bowel	syndrome	 1.5
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รูปที่ 1	 ภ�พแสดงเยื่อบุลำ�ไส้เล็กในภ�วะลำ�ไส้เล็กอักเสบจ�กรังสีเรื้อรัง

	 A.	ลำ�ไส้เล็กตีบ	B.	ลำ�ไส้เล็กตีบและมี	angioectasia	C.	ลำ�ไส้เล็กตีบ	มี	angioectasia	

และมีแผล	(ulcer)

จึงใช้ประวติัทีเ่คยได้รับการฉายรังสร่ีวมกบัการตรวจเพิม่เตมิตามอาการแสดงเพือ่

ประเมนิบริเวณท่ีสงสยั	เช่น	การเอกซเรย์คอมพวิเตอร์	การส่องกล้องทางเดนิอาหาร	

(รูปที่	1)

	 การตรวจเบื้องต้นเพื่อหาภาวะการดูดซึมท่ีผิดปกติ	 (malabsorption)	

และภาวะซีดสามารถช่วยเป็นแนวทางไปสู่การตรวจเพิ่มเติมต่อไป	 เช่น	 การพบ

ว่าภาวะซีดจากการขาดธาตุเหล็กควรท�าการส่องกล้องทางเดินอาหารต่อเพื่อหา

สาเหตขุองการเสยีเลอืด	หากจากการตรวจเบือ้งต้นยงัไม่พบสิง่ผิดปกติชดัเจน	การ
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เอกซเรย์ช่องท้องอาจช่วยในการวนิจิฉยับางอย่าง	เช่น	เนือ้งอกเกดิขึน้ใหม่	หรือล�าไส้ 

ตีบแคบ13

ก�รป้องกัน

	 ภาวะล�าไส้เล็กอักเสบจากรังสีสามารถท�าให้เกิดพยาธิสภาพเร้ือรังและ

รบกวนคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยในระยะยาวได้	 ได้มีผู้ท�าการศึกษาหลายการศึกษา

เพื่อลดการเกิดภาวะล�าไส้เล็กอักเสบจากรังสี	บางการศึกษาท�าในสัตว์ทดลอง	บาง

การศึกษาได้น�ามาศึกษาในมนุษย์แล้ว	ดังนี้

 1.	 การฉายรังสีแบบปรับความเข้ม	 (intensity-modulated	 radio-

therapy,	IMRT)	ในอดีตการฉายรังสีใช้การฉายรังสีแบบ	2	มิติ	(Conventional	

radiation	therapy)	จากนัน้มกีารพฒันาการฉายรังสขีึน้เพือ่ลดการบาดเจ็บจากรังสี

ในเนือ้เยือ่ปกตท่ีิไม่ใช่มะเร็งท่ีต้องได้รับรังส	ีโดยพบว่าการฉายรังสแีบบปรับความ

เข้ม	 (intensity-modulated	 radiotherapy,	 IMRT)	สามารถลดปริมาณรังสีต่อ

ล�าไส้ได้อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติในขณะที่ปริมาณรังสีต่อมะเร็งเป้าหมายไม่แตก

ต่างกนัเมือ่เทยีบกบัการฉายรังสแีบบ	2	มติ	ิ(Conventional	radiation	therapy)23

 2.	 ท่าทางการฉายรังส	ี การฉายรังสช่ีองท้องและเชงิกรานในท่านอนคว�า่

ร่วมกับการใช้	Belly	board	(รูปที่	2)	สามารถลดปริมาณล�าไส้เล็กที่ได้รับรังสีอย่าง

มนียัส�าคญัทางสถติิ	จากการทีม่ปีริมาณล�าไส้เลก็ทีไ่ด้รับรังสสีามารถลดความเสีย่ง

รูปที่ 2		A.	ภ�พแสดง	Belly	board		B.	ภ�พแสดงก�รนอนควำ่�บน	Belly	board
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ต่อการเกิดล�าไส้เล็กอักเสบจากรังสีได้26

 3.	 ช่วงเวลาการฉายรังส	ี การศกึษาถงึการฉายรังสใีนช่วงเวลาทีแ่ตกต่าง

กันในสัตว์ทดลองพบว่าการฉายรังสีในช่วงเวลาที่แตกต่างกับพบการเกิดการตาย

ของเซลล์อย่างเป็นระบบ	 (apoptosis)	 ของ	 intestinal	 crypt	ที่แตกต่างกันโดย

พบว่าการฉายรังสีในช่วงเวลากลางวันมีอัตราการเกิดการตายของเซลล์อย่างเป็น

ระบบ	(apoptosis)	มากกว่าการฉายรังสีในช่วงเวลากลางคืนเชื่อว่าการจากวัฏจักร

ของเซลล์	 (cell	 cycle)	ที่มีอัตราแบ่งตัวแตกต่างกันไปในแต่ละช่วงเวลาของวัน27 

จากการศึกษานี้น�ามาซ่ึงการศึกษาในมนุษย์ในเวลาต่อมาพบว่าการฉายรังสีผู้ป่วย

มะเร็งปากมดลกูในช่วงเวลาเช้า	(8.00-10.00	นาฬิกา)	มอัีตราการถ่ายเหลวและการ

ถ่ายเหลวรุนแรงสูงกว่ากลุ่มที่ฉายรังสีในเวลาค�่า	(18.00-20.00	นาฬิกา)อย่างมีนัย

ส�าคญัทางสถติ	ิจากการค้นพบนีเ้ป็นหลกัฐานโดยอ้อมท่ีบ่งว่าช่วงเวลาการฉายรังสี

มีผลต่อการบาดเจ็บของล�าไส้28

 4.	 อาหาร	 มกีารศกึษาความสมัพนัธ์ของอาหารทีรั่บประทานในช่วงท่ีได้

รับการฉายรังสเีชงิกรานกบัภาวะล�าไส้เล็กอกัเสบจากรังสเีฉยีบพลนัหลายการศกึษา	

มทีัง้ให้ผลทีม่คีวามแตกต่างอย่างมนียัส�าคญัทางสถติิและไม่มคีวามแตกต่างอย่าง

มนียัส�าคญัทางสถติิ29	ส่วนใหญ่ยงัมหีลกัฐานจ�ากดัในการให้ข้อสรุปถงึประโยชน์ใน

การรับประทาน	จัดเป็นกลุ่มอาหารได้ดังนี้

	 	 4.1	Elemental	diet	 เนื่องจาก	Elemental	diet	มีสารอาหารหลัก	

(macronutrients)	 ที่พร้อมเข้ากระบวนการย่อยพร้อมดูดซึมและสารอาหารรอง	

(micronutrients)	ที่ครบถ้วนหากได้รับในปริมาณที่เพียงพอ	ได้แก่	โปรตีนในรูป

แบบของกรดอะมิโน	(amino	acid)	หรือเปปไทด์	(peptide)	ไขมันในรูปแบบของ

กรดไขมนัอิม่ตวัสายโมเลกลุยาวปานกลาง	(medium-chain	triglycerides,	MCT)	

และคาร์โบไฮเดรตในรูปแบบของมอลโทเดกซ์ทริน	(maltodextrin)	เป็นส่วนใหญ่29 

เป็นท่ีมาของการศึกษาของอาหารในกลุ่มนี้	 การศึกษาโดยให้ผู้ป่วยที่ต้องฉายรังสี

ช่องท้องรับประทาน	Elemental	diet	 เสริมจากอาหารปกติที่รับประทานไม่พบว่า



94 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, พฤษภาคม-สิงหาคม 2565

มอีตัราการถ่ายเหลวต่างจากกลุม่ทีรั่บประทานอาหารปกตใินช่วงของการฉายรังสี30 

การศกึษาโดยให้	Elemental	diet	เป็นปริมาณหนึง่ในสามของอาหารปกติเทยีบกบั

การรับประทานอาหารปกติในช่วง	 3	สัปดาห์ของการฉายรังสีพบว่าผลข้างเคียงใน

ทางเดินอาหารไม่ต่างกันในสองกลุ่ม31 

	 	 4.2	 อาหารไขมันต�่าและกรดไขมันอิ่มตัวสายโมเลกุลยาวปานกลาง	

(medium-chain	 triglycerides,	MCT)	 อาหารส่วนใหญ่ประกอบด้วยไขมันที่

เป็นกรดไขมันสายยาวเป็นส่วนใหญ่	(long-chain	triacylglycerols,	LCT)	ซึ่งใน

ภาวะท่ีมีการบาดเจ็บของผิวล�าไส้จากรังสีอาจท�าให้กรดไขมันนี้ถูกดูดซึมได้ยาก

และยังมีการสร้างกรดน�้าดี	 (bile	 acid)	 ที่ลดลง	 ในขณะที่กรดไขมันอิ่มตัวสาย

โมเลกุลยาวปานกลาง	 (medium-chain	 triglycerides,	MCT)	สามารถดูดซึม

ได้ทันทีโดยไม่ต้องอาศัยการย่อย29	 การศึกษาโดยรับประทานอาหารไขมันต�่าและ

น�้าตาลแลคโทสต�่าเทียบกับน�้าตาลแลคโทสต�่าในผู้ป่วยท่ีต้องได้รับการฉายรังสี 

อุง้เชงิกรานพบว่ามถ่ีายเหลวลดลงคร่ึงหนึง่เมือ่เทียบกบัผูท้ีรั่บประทานอาหารปกติ

ในช่วงหกสปัดาห์แรกของการรักษา32	แต่จากการศกึษาอกีการศกึษาหนึง่เพือ่ศกึษา

ผลของการรับประทานอาหารไขมนัต�า่เปรียบเทียบกบัการรับประทานกรดไขมนัอิม่

ตวัสายโมเลกลุยาวปานกลาง	(medium-chain	triglycerides,	MCT)	และเปรียบ

เทยีบกบัการรับประทานไขมนัปกตใินผู้ป่วยทีไ่ด้รับการฉายรังสเีชงิกรานผ่านการใช้	

Inflammatory	Bowel	Disease	Questionnaire	–	Bowel	(IBDQ-B)	score	พบ

ว่าไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติระหว่างสามกลุ่ม33

	 	 4.3	 อาหารน�้าตาลแลคโทสต�่า	 ภาวะแพ้น�้าตาลแลคโทส	 (Lactose	

intolerance)	 จากภาวะบาดเจ็บของล�าไส้จากการฉายรังสีจากการศึกษาพบว่ามี

ประมาณ	15%	ของผูป่้วยทีไ่ด้รับการฉายรังสอีุง้เชงิกราน34	มกีารศกึษาโดยการแบ่ง

ผูป่้วยทีไ่ด้รับการฉายรังสอีุง้เชงิกรานออกเป็นสามกลุม่โดยให้รับประทานนม	กลุม่

จ�ากดัน�า้ตาลแลคโทส	และกลุม่รับประทานนมร่วมกบักบัเอนไซม์แลคเทสเป็นเวลา	

5	สัปดาห์	พบว่าไม่มีความแตกต่างกันในเรื่องของการถ่ายเหลว35
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 5.	 โพรไบโอติกส์	 แบคทีเรียมีหลากหลายชนิดในล�าไส้ของมนุษย	์ 

โพรไบโอติกส์เป็นแบคทีเรียทีม่ปีระโยชน์ต่อร่างกายของมนษุย์หากได้รับในปริมาณ

ท่ีพอเหมาะ	 ผ่านการปรับสมดุลของแบคทีเรียในล�าไส้ผ่านกลไกต่างๆ36	 มีการ

ศึกษาผลของโพรไบโอติกส์หลายชนิดต่อภาวะถ่ายเหลวหลังจากการฉายรังสีช่อง

ท้อง	พบว่า	 การให้	 Lactobacillus	 casei	 ไม่ลดอุบัติการณ์ของการถ่ายเหลวแต่

ช่วยปรับลักษณะของอุจจาระ	(stool	consistency)	ให้ดีขึ้นได้37	นอกจากนี้การให้	

Lactobacillus	acidophilus	ร่วมกับ	Bifidobacterium	bifidum	ลดอุบัติการณ์

การเกดิภาวะล�าไส้อกัเสบจากการฉายรังสเีฉยีบพลนั	ลดการถ่ายเหลวและช่วยปรับ

ลักษณะของอุจจาระ	(stool	consistency)	ให้ดีขึ้น38 

	 6.	 ยา	 มีผู้ท�าการศึกษาเกี่ยวกับยาหลายชนิดในด้านการป้องกันภาวะ

ล�าไส้อักเสบจากรังสี	ดังนี้

	 	 6.1	สารต้านอนุมูลอิสระ	(Antioxidants)	การศึกษาผลของสารต้าน

อนมุลูอสิระพบว่าการให้วติามนิอหีรือซีลเีนยีมสามารถลดการบาดเจ็บของล�าไส้เลก็

จากรังสีได้	แต่อย่างไรก็ตามยังเป็นการศึกษาในสัตว์ทดลอง39

	 	 6.2	 Statin	 และ	Angiotensin	 converting	 enzyme	 inhibitor	

(ACEIs)	จากการศึกษาผลของการให้	ACEI	และ	statin	ในช่วงของการฉายรังสี

เชิงกรานได้ผ่าน	IBDQ-B	score	โดยพบว่าการใช้	statin	หรือ	statin	รวมกบั	ACEI	

สามารถลดผลข้างเคียงในทางเดินอาหารได้อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติเมื่อเทียบ 

ผูป่้วยท่ีไม่ได้รบัยา	(Statin	ทีใ่ช้ในการศกึษาประกอบไปด้วย:	atorvastatin	10-80	

มก./วนั,	simvastatin	20-40	มก./วนั,	pravastatin	20	มก./วนั,	rosuvastatin	10	

มก./วัน	และ	ACEI	ที่ใช้ในการศึกษาประกอบไปด้วย:	ramipril	2.5-10	มก./วัน,	

lisinopril	2.5-20	มก./วัน,	perindopril	2-8	มก./วัน,	fosinopril	10-20	มก./วัน)40

	 	 6.3	Sucralfate	การศึกษาผลของ	sucralfate	พบว่าไม่มีผลต่อการ

ป้องกันล�าไส้เล็กอักเสบจากรังสีในด้านของการถ่ายเหลว41

	 	 6.4	 คอร์ติโคสเตียรอยด์	 (Corticosteroid)	 การศึกษาผลของ 
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คอร์ติโคสเตียรอยด์ยังมีจ�ากัด	แต่มีการศึกษาโดยให้	triamcinolone	40	มก.	ฉีด

เข้ากล้าม	จ�านวน	3	 เข็มในสามสัปดาห์ของการฉายรังสีเชิงกรานพบว่าสามารถลด

ภาวะล�าไส้เล็กอักเสบจากการฉายรังสีแบบเฉียบพลันได้42

	 	 6.5	Amifostine	เป็นยาที่มีฤทธิ์ป้องกันการบาดเจ็บจากรังสีได้	โดย

เชื่อวา่ยาเข้าไปสะสมในเนื้อเยื่อปกติในปรมิาณทีสู่งกว่าเนื้อเยื่อมะเร็งแตก่ลไกการ

ป้องกนัการบาดเจ็บจากรังสนีัน้ยงัไม่ทราบชดัเจน	การให้ยาก่อนฉายรังสสีามารถลด

การบาดเจ็บของเนือ้เยือ่ปกตจิากรังสรีวมถงึเยือ่บุทางเดนิอาหารจากการฉายรังสอีุง้

เชิงกรานได้จากหลายการศึกษา43

ก�รรักษ�

	 การรักษาภาวะล�าไส้เล็กอักเสบจากรังสีแบ่งออกเป็น	 2	 กลุ่มคือระยะ

เฉยีบพลนัและระยะเร้ือรัง	เนือ่งจากอาการแสดงและพยาธิสภาพท่ีแตกต่างกนั	ดงันี้

 1.	 ล�าไส้เล็กอักเสบจากรังสีเฉียบพลัน	 เนื่องจากในระยะนี้มีอาการเด่น

คือถ่ายเหลว	การรักษาจึงมุ่งเน้นไปในด้านลดการถ่ายเหลว	ประกอบไปด้วย

	 	 1.1	 การดแูลประคบัประคอง	ด้วยการให้การรักษาด้วยยาลดการถ่าย

อุจจาระ	 ได้แก่	 loperamide44	 ตลอดจนถึงยาลดอาการบีบเกร็งในช่วงท้องกลุ่ม	

anticholinergic	และยาบรรเทาอาการคลื่นไส้อาเจียน	

	 	 1.2	 Octreotide	มีการศึกษาเปรียบเทียบระหว่างการให้ยา	octreo-

tide	100	มคก.	ฉดีเข้าใต้ผิวหนงั	3	คร้ังต่อวนั	เทยีบกบัการรับประทาน	diphenox-

ylate	 hydrochloride	 ร่วมกับ	 atropine	 2.5	มก.ต่อวันในผู้ป่วยที่มีอาการถ่าย

เหลวหลังจากการฉายรังสีพบว่าการให้	 octreotide	สามารถลดการถ่ายเหลวได้ดี

กว่าและลดอัตราการหยุดการฉายรังสีเนื่องจากผลข้างเคียงในด้านการถ่ายเหลว45

	 	 1.3	 5-aminosalicylic	acid	 (5-ASAs)	 ไม่พบว่ายากลุ่ม	 5-ASAs	

รวมไปถึง	mesalazine	และ	 olsalazine	 ไม่สามารถช่วยลดอาการเนื่องจากการ 

ฉายรังสี46	 และยา	 olsalazine	ยังท�าให้อาการถ่ายเหลวเป็นรุนแรงขึ้นในระหว่าง
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การฉายรังสี47

 2.	 ล�าไส้เล็กอักเสบจากรังสีเรื้อรัง

	 	 2.1	 การดูแลประคับประคอง	 การให้การรักษาด้วย	 loperamide	

สามารถลดการถ่ายเหลวอันเนื่องมาจาก	intestinal	transit	ที่เร็วเกินไป	และช่วย

เพิ่มการดูดซึมกรดน�้าดี	(bile	acid)	ในภาวะล�าไส้เล็กอักเสบจากรังสีเรื้อรัง48

	 	 2.2	 Pentoxifylline	และ	Tocopherol	 โดย	pentoxifylline	 เป็น

อนุพันธ์ของ	xanthine	และ	tocopherol	เป็นสารกลุ่มวิตามินอี	จากการศึกษาพบ

ว่าการให้	pentoxifylline	ร่วมกบั	Tocopherol	สามารถลดอาการของภาวะล�าไส้เลก็

อักเสบจากรังสีได้ดี	แต่ยังไม่สามารถบอกระยะเวลาที่ต้องให้ได้แน่ชัด49

	 	 2.3	 การบ�าบัดด้วยออกซิเจนความกดบรรยากาศสูง	 (Hyperbaric	

oxygen	 therapy)	 จากผลของรังสีในระยะยาวท่ีหลอดเลือดในบริเวณที่ฉายรังสี

ลดลง	มีการสร้างพังผืดเข้ามาแทนท่ีเนื้อเยื่อปกติ	การบ�าบัดด้วยออกซิเจนความ

กดบรรยากาศสูงสามารถลดการขาดเลือดของเนื้อเยื่อในบริเวณท่ีได้รับการบาด

เจ็บจากรังสผ่ีานการกระตุน้การสร้างหลอดเลอืด50	การใช้การรักษาด้วยวธีิดงักล่าว

สามารถลดการเลอืดออกจากทางเดนิอาหารได้ถงึ	70%	ในผู้ป่วยทีม่ภีาวะล�าไส้เลก็

อักเสบจากรังสีเรื้อรัง51

	 	 2.4	 การรักษาโดยการส่องกล้อง	 ผู้ป่วยบางรายอาจมีเลือดออกจาก

ทางเดินอาหารหรือมีภาวะซีดจากการเสียเลือดเร้ือรังอันเนื่องมากจากภาวะหลอด

เลอืดเลก็พอง	(telangiectasia)	การส่องกล้องทางเดนิอาหารและให้การรักษาด้วย	

argon	plasma	coagulation	 (APC)	สามารถท�าลายหลอดเลือดเล็กพองเหล่านี้

ได้52,53

	 	 2.5	 การผ่าตัด	การฉายรังสีสามารถท�าให้เกิดพังผืดในระยะยาวและ

น�ามาซ่ึงการเกดิล�าไส้เลก็อดุตันได้	การผ่าตดัท�าได้ยากเนือ่งจากมพีงัผืดภายในช่อง

ท้องปริมาณมากและการหายของแผลหลังจากผ่าตัดไม่ดี12	มีการศึกษาในผู้ป่วยที่

มีภาวะล�าไส้เล็กอักเสบจากรังสีเรื้อรังพบว่ามี	overall	morbidity	21.7%	หลังจาก
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การผ่าตัด	และมีอัตราการรอดชีวิตที่	5	ปีจากภาวะแทรกซ้อนหลังผ่าตัด	69%54

สรุป

	 ภาวะล�าไส้เลก็อกัเสบจากรังสเีป็นภาวะทีม่อีาการแสดงตามกลไกการเกดิ

โรคที่แตกต่างกันออกไปตามช่วงเวลาหลังจากได้รับรังสี	น�ามาซึ่งภาวะทุพพลภาพ

เร้ือรังของผูป่้วย	การรักษาในปัจจุบนัยงัไม่มกีารรักษาใดทีส่ามารถท�าให้โรคหายขาด

ได้	 การรักษาเป็นการดูแลประคับประคองร่วมกับการลดอาการตามอาการแสดง

ของผู้ป่วยในแต่ละราย	ดังนั้นการป้องกันจึงเป็นสิ่งที่ส�าคัญที่สุดในการดูแลผู้ป่วย

โรคมะเร็งทีจ่�าเป็นต้องได้รับการักษาโดยการฉายรังสีเพือ่ลดการประสบปัญหาทาง

สุขภาพอันเนื่องมาจากการรักษาด้วยรังสีหลังจากการรักษาโรคมะเร็งของผู้ป่วย
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Topic Review

ภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลาย
เป็นเยื่อบุลำาไส้ 

(Gastric intestinal metaplasia)
นพ.นที ฟักนาค

รศ.พญ.รภัส พิทยานนท์

สาขาวิชาโรคทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์ มหาวิทยาลัย 

บทน�ำ

	 แม้ว่าโรคมะเร็งกระเพาะอาหารจะเป็นโรคท่ีพบได้ไม่บ่อยนักในคนไทย

เมื่อเปรียบเทียบกับโรคมะเร็งชนิดอื่นๆ	 โดยพบเพียง	 ร้อยละ	 2	 ของอุบัติการณ์ 

การเกดิมะเร็งทัง้หมดในประเทศไทยแต่มอีตัราการเสยีชวีติสงู1	โดยในประเทศไทย	

มักพบมะเร็งกระเพาะอาหารในระยะท้ายและส่วนมากมักเสียชีวิตในเวลาไม่นาน

หลังจากได้รับการวินิจฉัยโรค2	 สิ่งที่เป็นปัญหาส�าคัญคือ	 ผู้ป่วยมักมาพบแพทย์

เมื่อมีอาการชัดเจน	และได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นระยะที่	4	คือระยะลุกลามสู่อวัยวะ 

ข้างเคียง	ข้อมูลจากรพ.จุฬาลงกรณ์	ในปี	พ.ศ.	2553-2557	พบว่ามีผู้ป่วยที่ได้รับ

การวินิจฉัยว่า	เป็นมะเร็งกระเพาะอาหารระยะที่	4	คิดเป็นร้อยละ	55	ของผู้ป่วยที่

ได้รับการวนิจิฉยัว่าเป็นมะเร็งกระเพาะอาหารท้ังหมด	และมอัีตราการเสยีชวีติสงูถงึ

ร้อยละ	752		ดังนั้น	หากแพทย์สามารถ	วินิจฉัยความผิดปกติได้ตั้งแต่	ภาวะก่อน

กลายเป็นมะเร็งกระเพาะอาหาร	(precancerous	lesion)	เข่นภาวะเยื่อบุกระเพาะ

อาหารกลายเป็นเยือ่บลุ�าไส้	(gastric	intestinal	metaplasia)	เป็นต้น	อาจช่วยลด

อุบัติการณ์ของมะเร็งกระเพาะอาหารได้
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พยำธิก�ำเนิด

	 มะเร็งกระเพาะอาหารแบ่งได้ออกเป็น	2	ชนิด	คือ	ชนิดที่เซลล์มะเร็งเกิด

จากการแบ่งตัวผดิปกติเป็นเซลล์เยือ่บุล�าไส้	(intestinal	type	adenocarcinoma)	

และ	ชนดิทีเ่ซลล์มะเร็งเกดิจากการแบ่งตัวผิดปกติของกระเพาะอาหารเอง	(diffuse	

type	adenocarcinoma)3		โดยชนิดที่เซลล์มะเร็งเกิดจากการแบ่งตัวผิดปกติเป็น

เซลล์เยื่อบุล�าไส้	 เกิดจากมีการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อในกระเพาะอาหารแบบ

ค่อยเป็นค่อยไปตาม	Correa’s	cascade4	และ	เป็นชนิดที่สามารถตรวจคัดกรอง

ได้		ภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้	หากตรวจพบและท�าการตรวจ

ติดตามอย่างเหมาะสม	จะสามารถวินิจฉัยมะเร็งกระเพาะอาหารระยะแรกได้	 ส่ง

ผลให้สามารถลดอัตราการเสียชีวิตจากมะเร็งกระเพาะอาหารได้	 กลไกการเกิด

มะเร็งกระเพาะอาหารชนิดที่เซลล์มะเร็งเกิดจากการแบ่งตัวผิดปกติเป็นเซลล์เยื่อ

บุล�าไส้	เร่ิมตัง่แต่มกีารอกัเสบเร้ือรังจากสาเหตตุ่างๆ	ท�าให้เยือ่บกุระเพราะอาหารท่ี

ปกติกลายเป็นเยื่อบุกระเพาะอาหารอักเสบเรื้อรัง	เปลี่ยนเป็นเยื่อบุกระเพาะอาหาร

ฝ่อ	 (atrophic	 gastritis)	 เยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้	 (gastric	 

intestinal	metaplasia)	ดีสเพลเชีย	(dysplasia)	และ	มะเร็งกระเพาะอาหารชนิด

ท่ีเซลล์มะเร็งเกิดจากการแบ่งตัวผิดปกติเป็นเซลล์เยื่อบุล�าไส้	 (intestinal	 type	

adenocarcinoma)	ในที่สุด	(ภาพที่	1)	

	 เมื่อน�าชิ้นเนื้อมาตรวจทางพยาธิวิทยา	พบว่า	ภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหาร

กลายเป็นเยื่อบุล�าไส้	 จะมีการแทนท่ีของเยื่อบุผิวกระเพาะอาหารชนิด	 foveola	

(foveola	 epithelium)	 	 และเยื่อบุชนิด	 glandular	 (glandular	 epithelium)	

ใน	ต่อม	oxentic	 (oxentic	gland)	จะถูกแทนที่ด้วยเยื่อบุของล�าไส้	อันเนื่องมา

จากเกิดการอักเสบเป็นระยะเวลานาน	และตรวจพบเซลล์อักเสบชนิดนิลโทรฟิล 

(neutrophils)	 ร่วมด้วยโดยต�าแหน่งท่ีพบการเปลี่ยนแปลงได้บ่อยที่สุดคือ	 คือ	

ต�าแหน่งของกระเพาะอาหารส่วน	antrum	และอาจจะพบทีต่�าแหน่งกระเพาะอาหาร

ส่วน	 incisura	และกระเพาะอาหารส่วน	body	 ได้ด้วย5,6	 	 การเปลี่ยนแปลงของ
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ภาพที่ 1  แผนภาพแสดง ผลของการติดเชื้อ เฮลิโคแบกเตอร์  ไพโลไร (Helicobactor pylori) 

และแสดงลำาดับขั้นของการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุ กระเพาะอาหารตาม Correa ‘s 

cascade ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 4

เนือ้เยือ่ดงักล่าว	ท�าให้สามารถ	แบ่ง	ภาวะเยือ่บกุระเพาะอาหารกลายเป็นเยือ่บุล�าไส้		

ตามลกัษณะทางพยาธิวทิยา	ได้ออกเป็น	2	กลุม่	คอื		ชนดิสมบูรณ์	(complete	หรือ	

mature)		และชนิดไม่สมบูรณ์	(incomplete	หรือ	immature)		หากน�าชิ้นเนื้อที่มี

การเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุกระเพาะอาหารไปเป็นเยื่อบุล�าไส้ชนิดสมบูรณ์มาตรวจ

ทางพยาธิวิทยาจะพบเซลล์	goblet	(goblet	cells),	brush	border		ที่มีเซลล์ที่ท�า

หน้าที่ดูดซึมสาร	(absorptive	cell)	และเซลล์	paneth	(paneth	cell)7	ส่วน	ชนิด

ที่ไม่สมบูรณ์	จะพบ	เซลล์	goblet	และ	brush	border		ที่ไม่มี	มีเซลล์ที่ท�าหน้าที่

ดดูซึมสาร	โดยมกัจะไม่พบ	เซลล์	paneth	(รูปที	่2)	โดยปกตสิามารถพบภาวะเยือ่บ ุ

กระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้	ทั้งชนิดสมบูรณ์	และชนิดไม่สมบูรณ์	ร่วมกัน

ได้	เรียกว่าชนิดผสม	(mix-type)8	รายละเอียดการจ�าแนกแต่ละชนิด	(ตารางที่	1)	
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	 นอกจากนี้การตรวจทางพยาธิวิทยา	ยังสามารถใช้ลักษณะการหลั่งของ	

mucin9,10	 มาช่วยจ�าแนกชนิดภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้	 ให้

ชัดเจนมากยิ่งขึ้นได้	โดยแบ่งออกได้เป็น	3	ชนิด	โดยชนิดที่	1	เข้าได้กับภาวะเยื่อ

บกุระเพาะอาหารกลายเป็นเยือ่บุล�าไส้ชนดิสมบรูณ์		ส่วนชนดิที	่2	และชนดิที	่3		เข้า

ได้กับภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้ชนิดไม่สมบูรณ์	 โดยใช้การ

ติดสีย้อมพิเศษคือ	Alcian	blue	pH	2.5/periodic	acid-Schiff	(AB/PAS)	และ	

high	iron	diamine/Alcian	blue	pH	2.5	(HID/AB)	มาจ�าแนกชนิด	โดยสี	AB/

PAS	จะติด	acid	mucin	ให้สีน�้าเงิน	พบได้ทั่วไปในล�าไส้เล็ก	ส่วน	HID/AB	ติด

ภาพที่ 2 ภาพจากช้ินเน้ือกระเพาะอาหารสว่น Antrum  ก และ ข :แสดงภาพ ภาวะเย่ือบุกระเพาะ

อาหารกลายเป็นเยื่อบุลำาไส้ ชนิดสมบูรณ์ ที่กำาลังขยาย 10x และ 40x. ตามลำาดับ ลูก

ศรสีดำา แสดง เซลล์ goblet และลูกศรสีขาว แสดงเซลล์ paneth ค และ ง : แสดงภาพ 

ภาพ ภาวะเยือ่บุกระเพาะอาหารกลายเปน็เยือ่บลุำาไส ้ชนิดไมส่มบรูณ ์ทีก่ำาลังขยาย 10x 

และ 40x. ตามลำาดับ ลูกศรสีดำา แสดง เซลล์ goblet  (เอื้อเฟื้อภาพโดย ผศ.นพ. อนพัช 

สรรพาวัตร ภาควิชาพยาธิวิทยา คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย) 
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ตารางที่ 1 จำาแนก ลักษณะทางพยาธิวิทยาของภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุลำาไส้ 

ด้วยการย้อม สี hematoxylin and eosin (H&E) ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 7

 ลักษณะของ crypt   เซลล์ goblet เซลล์ columnar เซลล์ paneth
 (crypt architecture)  

ชนิดสมบูรณ์ crypt มีลักษณะตรง กลม,  พบเซลล์ที่ทำาหน้าที่ พบได้บ่อยที่
  well developed ดูดซึมสาร มี brush ใต้ฐาน crypt
   border ขอบชัด (well-
   defined brush border)  

ชนิดไม่สมบูรณ์ พบลักษณะของ crypt พบหลากหลาย อาจจะพบหรือไม่พบ พบได้บางครั้ง 
 ที่ผิดรูป  ขนาด เซลล์ที่ทำาหน้าที่
 (crypt distortion)    ดูดซึมสาร 

สีน�้าเงินของ	sialomucins	ซึ่งพบได้ในล�าได้ในล�าไส้เล็กและล�าไส้ใหญ่		และติดสี

น�้าตาลของ	 sulfomucins	 ซ่ึงพบได้ทั่วไปในเยื่อบุของล�าไส้ใหญ่11,12	 รายละเอียด

การจ�าแนก	ดังตารางที่	2

ตารางที่ 2 จำาแนกชนิด ของ ภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุลำาไส้ตามการหลั่งของ

สารเยื่อเมือก โดยใช้การติดสีย้อมพิเศษ ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 7

 ย้อม AB/PAS  ย้อม HID/AB 

ชนิดที่ 1 ติดสีนำ้าเงินของ acid mucin ในเซลล์ goblet  ติดสีนำ้าเงินของ sialomucins ในเซลล์ goblet
 ไม่พบการติดติดสี เยื่อเมือก ในเซลล์ columnar ไม่พบการติดติดสี mucin ใน เซลล์ columnar

ชนิดที 2  ติดสนีำา้เงินของ sialomucins ทัง้ใน เซลล์ goblet
 ติดสีนำ้าเงินของ  acid mucin ในเซลล์ goblet และ เซลล์ columnar

 ติดสีนำ้าเงินของ acid mucin และหรือ
 ติดสีชมพูของ เยื่อเมือกชนิดนิวเทริล  อาจจะตดิหรอืไม่ตดิ สนีำา้ตาลของ sulfomucins
 ในเซลล์ columnar ใน เซลล์ goblet

ชนิดที่ 3   ติดสีนำ้าตาลของ sulfomucins เซลล์ columnar
  และอาจจะตดิทัง้สนีำา้ตาลของ sulfomucins และ  
  สีนำ้าเงินของ sialomucins ใน เซลล์ goblet
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สำเหตุ 

	 สาเหตุและปัจจัยที่มีผลต่อการเกิดภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็น

เยื่อบุล�าไส้ซ่ึงเป็นสาเหตุเดียวกับการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหาร	มีรายละเอียดดัง

ต่อไปนี้	

	 1.	 แบคทีเรีย	 เฮลิโคแบคเตอร์ ไพโลไร	 จากข้อมูลการศึกษาแบบการ

วเิคราะห์เชงิอภมิาน	(meta	analysis)	พบว่าการติดเชือ้	แบคทีเรีย เฮลโิคแบคเตอร์   

ไพโลไร	 เป็นสาเหตุของภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้13	 เชื้อ 

เฮลโิคแบคเตอร์ ไพโลไร	สามารถผลติโปรตนี	cagA		โดยพบว่าภาวะเยือ่บกุระเพาะ

อาหารกลายเป็นเยือ่บุล�าไส้สามารถพบโปรตนี	cagA	บนเชือ้เฮลโิคแบคเตอร์ ไพโลไร  

ได้ร้อยละ	57.514	นอกจากนีย้งัพบว่าเชือ้เฮลโิคแบคเตอร์ ไพโลไร	ทีม่โีปรตนี	cagA	

จะเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารมากกว่ากลุ่มที่ไม่พบ	cagA	ถึง

สองเท่า15		เนือ่งจากเช้ือเฮลโิคแบคเตอร์  ไพโลไร		ทีม่โีปรตนี	cagA	จะส่งสญัญาณ

มาถงึเซลล์กระเพาะอาหารผ่านกระบวนการเปลีย่นแปลงของ	กระบวนการไมโทตกิ	 

(mitotic	 activity)	 และเกิดการอะพอพโทซิส	 (apoptosis)	 ของเซลล์จนกลาย

เป็นมะเร็ง13,16	 ข้อมูลดังกล่าวแสดงถึงความสัมพันธ์ของ	 cagA	กับการเกิดภาวะ

เยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้	 และมะเร็งกระเพาะอาหาร	 	นอกจากนี้

ยังพบว่า	vacuolating	cytotoxin	A	ซึ่งถูกควบคุมด้วยยีน	vacA	 	 เป็นอีกหนึ่ง

ปัจจัยของเชื้อเฮลิโคแบคเตอร์ ไพโลไร	 ที่ท�าให้เกิดภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหาร

กลายเป็นเยือ่บุล�าไส้17,18	ดงันัน้	ปัจจัยส�าคญัของการเกดิภาวะเยือ่บกุระเพาะอาหาร

กลายเป็นเยื่อบุล�าไส้คือชนิด	และปัจจัยความรุนแรง	(virulence	factors)	ของเชื้อ 

เฮลิโคแบคเตอร์ ไพโลไร

	 2.	 ภาวะกรดน�า้ดไีหลย้อน	(Bile	acid	reflux)		เมือ่เกดิภาวะกรดน�า้ดไีหล

ย้อนแล้ว	 จะเกิดการบาดเจ็บของเยื่อบุผิวกระเพาะอาหาร	 และเมื่อเกิดการอักเสบ

เป็นระยะเวลานาน	ก็จะน�ามาซ่ึงการเกิดภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อ

บุล�าไส้19	 นอกจากนั้นยังพบว่า	 กรดน�้าดีมีผลต่อสารพันธุกรรม	 (DNA)	 โดยตรง	
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ท�าให้เกิดภาวะถูกออกซิไดซ์เดินสมดุล	 (oxidative	 stress)	 และน�ามาซ่ึงการเกิด 

อะพอพโทซิส	(apoptosis)	ของเนือ้เยือ่และน�ามาสูภ่าวะ	ภาวะเยือ่บกุระเพาะอาหาร

กลายเป็นเยื่อบุล�าไส้ตามมา20

	 3.	 การสูบบุหร่ี	 จากข้อมูลขององค์การอนามัยโลกตั้งแต่ปี	 ค.ศ.	 2004	

แสดงว่าการสูบบุหร่ีเป็นปัจจัยเสี่ยงส�าคัญต่อการเกิดภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหาร

กลายเป็นเยื่อบุล�าไส้	และมะเร็งกระเพาะอาหาร21		โดยพบว่า	คนที่ก�าลังสูบบุหรี่อยู่	

มากกว่า	20	มวนต่อวนั	มคีวามเส่ียงต่อการเกดิภาวะเยือ่บุกระเพาะอาหารกลายเป็น

เยื่อบุล�าไส้มากกว่าคนไม่สูบบุหรี่ประมาณ	4	เท่า22

	 4.	 อาหารท่ีมีรสเค็มจัด	 อาหารหมัก	 อาหารดอง	 	 มีข้อมูลว่าอาหารที่มี

ส่วนผสมของเกลอืโซเดยีมสงู	อาหารหมกัดอง	และอาหารเนือ้แดง	มคีวามสมัพนัธ์

กับการเกิดภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้23	 โดยพบว่าหากรับ

ประทานอาหารทีม่เีกลอืโซเดยีมสงูเป็นระยะเวลานาน	สมัพนัธ์กบัการเกดิภาวะเยือ่บุ 

กระเพาะอาหารกลายเป็นเยือ่บลุ�าไส้	จากการเพิม่ขึน้ของความเสีย่งในการเกดิ	การ

ติดเชื่อแบคทีเรีย	เฮลิโคแบคเตอร์  ไพโลไร24,25  

กำรวินิจฉัย

	 การวินิจฉัยสามารถท�าได้จากการส่องกล้องและตัดชิ้นเนื้อส่งตรวจทาง

พยาธวิิทยา	โดยดูจากลักษณะการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุกระเพาะอาหาร		เมื่อส่อง

กล้องทางเดินอาหารโดยกล้องที่มีแสงพิเศษ	(Image	enhanced	endoscopy)	จะ

พบความผิดปกติ	ได้แก่	1)	Light	blue	crest	2)	Large	long	crest	3)	Villous	

pattern	 ซ่ึงความผิดปกติแต่ละชนิดมีความไว	 และความจ�าเพาะในการวินิจฉัย	

ภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็น	เยื่อบุล�าไส้ต่างกัน		จากการศึกษาพบว่าความ

ไวในการวินิจฉัยของ	light	blue	crest,	large	long	crest	และ	villous	pattern	

มีค่าร้อยละ	70.6,	83.2	และ	17.6	และมีความจ�าเพาะร้อยละ	95.1,	29.4	และ	97.9	

ตามล�าดบั26	อย่างไรกต็ามเมือ่พบความผิดปกติท่ีสงสยั	ภาวะเยือ่บกุระเพาะอาหาร
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กลายเป็นเยื่อบุล�าไส้จากการส่องกล้อง	ควรตัดชิ้นเนื้อเพื่อส่งตรวจทางพยาธิวิทยา	

เพื่อให้ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยท่ีแน่ชัด	 โดยจากแนวทางปฏิบัติของสมาคมแพทย์

ทางเดนิอาหาร	ประเทศองักฤษในการวนิจิฉยัและการการดแูลผูป่้วยทีม่คีวามเสีย่ง

สงูต่อมะเร็งกระเพาะอาหารปี	พ.ศ.	2562	(British	Society	of	Gastroenterology 

guidelines	 on	 the	diagnosis	 and	management	 of	 patients	 at	 risk	 of	

gastric	adenocarcinoma	2019)27	แนะน�าให้ใช้กล้องรุ่นที่มีแสงพิเศษ	(Image	

enhanced	endoscopy)	ในการตรวจวนิจิฉยั	และตัดชิน้เนือ้ในต�าแหน่งทีพ่บพยาธิ

สภาพท่ีสงสยั	ภาวะเยือ่บกุระเพาะอาหารกลายเป็นเยือ่บลุ�าไส้	ตามซิดนย์ีโปรโตคอล	

(sydney	 protocol)	 หากไม่พบความผิดปกติจากการส่องกล้องที่ต�าแหน่งใด

ต�าแหน่งหนึ่งในซิดนีย์โปรโตคอล	ให้ท�าการตัดชิ้นเนื้อแบบสุ่ม	และแยกชิ้นเนื้อส่ง	

รวมทั้งหมด	5	ต�าแหน่งดังแสดงด้านล่างเพื่อเพิ่มความไวในการวินิจฉัย	ภาวะเยื่อ

บุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้เป็นบริเวณกว้าง	 (extensive	 intestinal	

metaplasia)28	 	 โดยที่ภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้เป็นบริเวณ

กว้าง	 คือการตรวจพบภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไสจากการ

ตรวจทางพยาธิวิทยาในต�าแหน่งของกระเพาะอาหารส่วน	 antrum	และกระเพาะ

อาหารส่วน	body		ซึ่งถือว่ามีความเสี่ยงสูงที่จะกลายเป็นมะเร็งในกระเพาะอาหาร

ได้มากกว่าการไม่พบภาวะเยือ่บุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยือ่บลุ�าไส้ทัง้	2	ต�าแหน่ง

พร้อมกันถึง	2	เท่า29	ต�าแหน่งตามซิดนีย์โปรโตคอล	ประกอบไปด้วย	

	 1.	 Antrum	 lesser	 curvature	 (ก1):	 ต�าแหน่ง	 3-5	 เซนติเมตร	 จาก	

pylorus	ด้าน	lesser	curvature

	 2.	 Antrum	greater	 curvature	 (ก2):	ต�าแหน่ง	 3-5	 เซนติเมตร	จาก	

pylorus	ด้าน	greater	curvature

	 3.	 Incisura	(ค):

	 4.	 Body	(corpus)	lesser	curvature	(ข1):		ต�าแหน่ง	4	เซนติเมตร	จาก	

incisura
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	 5.	 Body	(corpus)	greater	curvature	(ข2):	 	ต�าแหน่ง	8	เซนติเมตร	

จาก	cardia

	 อย่างไรก็ตาม	 ปัจจุบันมีข้อมูลทั้งสนับสนุนและคัดค้านการใช้ซิดนีย์

โปรโตคอล	ในการวนิจิฉยัภาวะเยือ่บุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยือ่บุล�าไส้	เนือ่งจาก

การตดัชิน้เนือ้โดยการสุม่ตามต�าแหน่งทีไ่ม่เห็นความผิดปกตขิองเนือ้เยือ่กระเพาะ

ภาพที่ 3 ตำาแหน่งตาม Sydney protocol ก1 : Antrum lesser curvature, ก2 : Antrum 

greater curvature, ค : Incisura, ข1: Body (corpus) lesser curvature, ข2: Body 

(corpus)  greater curvature

อาหารเป็นการสิ้นเปลืองเมื่อเทียบกับการท�าการตัดชิ้นเนื้อแบบเฉพาะเจาะจง	

(targeted	biopsy)		โดยจากข้อมลูทีผ่่านมาพบว่า	การวนิจิฉยัภาวะเยือ่บกุระเพาะ

อาหารกลายเป็นเยือ่บุล�าไส้ด้วย	การส่องกล้องโดยการตดัชิน้เนือ้แบบเฉพาะเจาะจง	

ด้วยกล้องแนร์โรวแบนด์	 (narrow	band	 imaging)	 	 อย่างเดียวนั้น	มีความไว

และ	ความจ�าเพาะในการวนิจิฉยัภาวะเยือ่บกุระเพาะอาหารกลายเป็นเยือ่บลุ�าไส้ถงึ 

ร้อยละ	92	และ	ร้อยละ	94	ตามล�าดับ30	ซึ่งเพียงพอต่อการวินิจฉัยภาวะนี้	ที่ส�าคัญ	

นอกจากนี้การวินิจฉัยภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้	 สามารถ
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ท�าได้โดยแพทย์ทางเดินอาหารทั่วไป	 	 โดยจากข้อมูลที่ผู้เขียนได้ท�าการศึกษา	พบ

ว่าแพทย์ทางเดินอาหารที่ไม่ใช่ผู้ช�านาญในการใช้กล้องชนิดกล้องแนร์โรวแบนด	์

อิมเมจจิง	นั้น	สามารถวินิจฉัยภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้ด้วย

การตดัชิน้เนือ้แบบเฉพาะเจาะจงโดยใช้กล้องแนร์โรวแบนด์	อมิเมจจงิ	โดยมคีวาม

ไว	และความจ�าเพาะในการวินิจฉัย	ร้อยละ	88.4	และ	90.3	ตามล�าดับ	และยังให้ค่า	

พยากรณ์ผลลบ	(negative	predictive	value)	ที่	90.331	ซึ่งผ่านเกณฑ์มาตรฐาน

ภาพที่ 4 การเปลี่ยนแปลงของเน้ือเยื่อกระเพาะอาหารที่ตรวจได้จากการส่องกล้อง ก และ 

ค: ภาพกล้องส่องทางเดินอาหารแสงขาว (White light imaging) ของภาวะเยื่อบุก

ระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุลำาไส้(ลูกศรสีนำ้าเงิน)   ข และ ง : ภาพกล้องเอ็นบี

ไอ (NBI)  ของภาวะเยือ่บกุระเพาะอาหารกลายเป็นเยือ่บุลำาไส้( ลูกศรสดีำา ) แสดง

ลักษณะ large long crest
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ของสมาคมส่องกล้องทางเดินอาหารประเทศสหรัฐอเมริกา	 (American	Society	

for	Gastrointestinal	Endoscopy;	ASGE)		ทีใ่ช้ในการคดักรองมะเร็งชนดิต่างๆ	

โดยต้องมีค่าพยากรณ์ลบมากกว่า	9032  

กำรรักษำ

	 เนือ่งจากในปัจจุบันยงัไม่มกีารรักษามาตรฐานส�าหรับ	ภาวะเยือ่บุกระเพาะ

อาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้	จึงเน้นการตรวจติดตามเป็นหลัก

	 มข้ีอมลูการศกึษาแบบย้อนหลงั	(retrospective	study)	ในประเทศไทย33 

ท่ีติดตามผู้ป่วยที่มี	 ภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารด้วยการส่องกล้อง	 และตรวจชิ้น

เนื้อเป็นระยะเวลาเฉลี่ย	4	ปี		พบว่าประมาณ	ร้อยละ	6.6	จะกลายเป็นดีสเพลเชีย	

(dysplasia)	 และมะเร็งกระเพาะอาหารตาม	correa’s	 cascade	แต่ยังพบว่ามี

ส่วนน้อยประมาณ	ร้อยละ	 3.2	ที่เมื่อติดตามด้วยการส่องกล้องแล้ว	ภาวะเยื่อบ ุ

กระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้	 สามารถกลับมาเป็นเยื่อบุกระเพาะอาหารฝ่อ		

หากได้รับการรักษาสาเหตุ	 โดยเฉพาะเชื้อเฮลิโคแบคเตอร์ ไพโลไร	 	 ดังนั้นด้วย

เหตุนี้	 จึงแนะน�าว่า	 ในผู้ป่วยที่ตรวจพบภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุ

ล�าไส้	ให้ท�าการตรวจและรักษาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร์ ไพโลไร	หากพบเชื้อและตรวจ

ยนืยนัว่ารักษาหาย34,35			มกีารกล่าวถงึ	การใช้	Non-Steroidal	Anti-Inflammatory	

Drugs	(NSAIDs)		และสารต้านออกซิเดชั่น	(antioxidant)	มาเพื่อรักษาภาวะเยื่อ

บุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้	 แต่ยังไม่มีข้อมูลสนับสนุนเร่ืองการใช้ยา 

กลุม่	NSAIDs	เพือ่ลดการท่ีภาวะเยือ่บกุระเพาะอาหารกลายเป็นเยือ่บุล�าไส้	จะกลาย

ไปเป็นมะเร็งกระเพาะอาหาร	หรือการใช้สารต้านออกซิเดชั่น	 เพื่อลดการเกิดภาวะ 

เยือ่บุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยือ่บุล�าไส้		ดงันัน้	จึงยงัไม่แนะน�าให้ใช้	ยา	NSAIDs	

และสารต้านออกซิเดชัน่	เพือ่ป้องกนัและรักษาภาวะเยือ่บุกระเพาะอาหารกลายเป็น

เยื่อบุล�าไส้27  
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กำรตรวจคัดกรองและกำรติดตำม  

	 ส�าหรับประเทศไทยนั้น	 ยังไม่มีค�าแนะน�าที่ชัดเจนส�าหรับการตรวจคัด

กรองภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้	 และมะเร็งกระเพาะอาหาร			

ในปี	พ.ศ.	 2562	มีค�าแนะน�าจากแนวทางเวชปฏิบัติสมาคมแพทย์ทางเดินอาหาร

ประเทศอังกฤษ	(British	Society	of	Gastroenterology	guidelines)27	แนะน�า	

ให้คัดกรองมะเร็งกระเพาะอาหาร	ในผู้ป่วยที่มีอายุตั้งแต่	50	ปีขึ้นไป	และมีปัจจัย

เสี่ยงตั้งแต่	 2	 ข้อขึ้นไปดังนี้คือ	 1)	 เป็นเพศชาย	 	 2)	มีประวัติสูบบุหรี่	 	 3)	มีภาวะ 

เพอร์นเิซียสแอนเีมยี	(Pernicious	anemia)	4)	มญีาตสิายตรงเป็นมะเร็งกระเพาะ

อาหาร	 	 	 โดยหากตรวจพบ	หรือสงสัยภาวะ	ภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็น

เยื่อบุล�าไส้	 หรือเยื่อบุกระเพาะอาหารฝ่อ	 ให้ท�าการส่องกล้องด้วยกล้องที่มีแสง

พิเศษ	 (image	enhance	 endoscopy)	 และตัดชิ้นเนื้อต�าแหน่งที่ส่องกล้องแล้ว

พบพยาธิสภาพที่สงสัยภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้ตาม	ซิดนีย์

โปรโตคอล	หากต�าแหน่งใดในซิดนีย์โปรโตคอลที่ไม่พบพยาธิสภาพที่สงสัย	 ให้	

ท�าการ	ตัดชิ้นเนื้อแบบสุ่ม	และแยกชิ้นเนื้อส่ง	รวมทั้งหมด	5	ชิ้น	โดยหากพบว่ามี

ความเสี่ยงสูง	(high	risk)	ให้ท�าการตรวจซ�้าทุก	3	ปี	และหากผลตรวจออกมาแล้ว	

มคีวามเสีย่งต�า่	(low	risk)	แนะน�าว่าไม่จ�าเป็นต้องตรวจซ�า้ยกเว้น	ในกรณีท่ีมปีระวตัิ

ครอบครัวเป็นมะเร็งกระเพาะอาหาร	 หรือยังรักษาเชื้อเฮลิโคแบคเตอร์	 ไพโลไร	 

ไม่หาย	 แนะน�าตรวจติดตามด้วยการส่องกล้องด้วยกล้องที่มีแสงพิเศษ	ทุก	 3	

ปี	 (ภาพท่ี	 5)	 	 โดยท่ีนิยามของค�าว่าความเสี่ยงสูง	คือ	ตรวจภาวะเยื่อบุกระเพาะ

อาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้	หรือเยื่อบุกระเพาะอาหารฝ่อ	ที่บริเวณกระเพาะอาหาร

ส่วน	body27	อย่างไรก็ตาม	ค�าแนะน�าดังกล่าวไม่ได้พิจารณาความผิดปกติของชิ้น

เนื้อทางพยาธิวิทยา	 ซ่ึงมีข้อมูลท่ีแสดงว่าภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อ

บุล�าไส้ชนิดไม่สมบูรณ์	 มีความเสี่ยงในการเป็นมะเร็งสูงกว่า	 ภาวะเยื่อบุกระเพาะ

อาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้ชนิดสมบูรณ์33	ดังนั้น	หากพิจารณาผลทางพยาธิวิทยา

ร่วมด้วยแล้ว	กลุ่มภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้ชนิดไม่สมบูรณ์	
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ภาพที่ 5 แผนภาพแสดง วิธีการตรวจและติดตามในคนไข้ ภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลาย

เป็นเยื่อบุลำาไส้และ เยื่อบุกระเพาะอาหารฝ่อเรื้อรังดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิง 

หมายเลข 27

อาจจะมีความจ�าเป็นต้อง	 ติดตามด้วยการส่องกล้องเช่นกัน	 ในกรณีท่ีตรวจพบ

ดีสเพลเชียระดับต�่า	(low	grade	dysplasia)	หรือชนิดดีสเพลเชียระดับสูง	(high	

grade	 dysplasia)	 จากการตัดชิ้นเนื้อ	 และสามารถระบุต�าแหน่งความผิดปกติ

ดังกล่าวจากการส่องกล้องได้อย่างชัดเจน	 แนะน�าให้ท�าการตัดชิ้นเนื้อดีสเพลเชีย

ดังกล่าวด้วยการส่องกล้อง	 โดยในกรณีที่ขนาดของความผิดปกติน้อยกว่าหรือ

เท่ากับ	1	เซนติเมตร	แนะน�าให้ท�า		Endoscopic	mucosal	resection	(EMR)	แต่

หากความผิดปกติดังกล่าวขนาดมากกว่า	1	เซนติเมตร	แนะน�าให้ท�า	Endoscopic	

submucosal	resection	(ESD)	จากนั้นให้ติดตามด้วยการส่องกล้อง	ด้วยกล้อง
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ภาพที่ 6 แผนภาพแสดง วิธีการตรวจและติดตามในคนไข้  ดีสเพลเชียระดับต่ำาและ ดีสเพล

เชียระดับสูง ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 27

ที่มีแสงพิเศษ	ทุก	1	ปีในกรณีที่ผลชิ้นเนื้อพบดีสเพลเชียแต่ไม่เห็นความผิดปกติที่

ชดัเจนจากการส่องกล้อง	แนะน�าให้ตรวจตดิตามอย่างใกล้ชดิ	โดยถ้าหากเป็นความ

ผดิปกตชินดิดสีเพลเชยีระดบัต�า่	(low	grade	dysplasia)	ให้ท�าการส่องกล้องด้วย

กล้องท่ีมแีสงพเิศษทุก	1	ปี	หากตรวจไม่พบความผดิปกต	ิ3	ปีตดิกนั	สามารถตรวจ

ติดตามด้วยการส่องกล้องด้วยกล้องที่มีแสงพิเศษ	ทุก	3	ปีได้		แต่ถ้าหากเป็นความ

ผิดปกติชนิดดีสเพลเชียระดับสูง	 (high	grade	dysplasia)	 แนะน�าให้ส่องกล้อง

อีกครั้ง	 โดยใช้กล้องที่มีแสงพิเศษ	และตัดชิ้นเนื้อหลายๆ	ต�าแหน่งให้ได้มากที่สุด	

(extensive	biopsy)	และระบตุ�าแหน่งทีต่ดัชิน้เนือ้ไว้			หากยงัไม่พบความผิดปกติ
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จากการตรวจทางพยาธวิิทยา	แนะน�าให้ตรวจตดิตามด้วยการส่องกล้องด้วยกล้อง

ที่มีแสงพิเศษ	ทุก	6	เดือน27

สรุป  

	 ภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้	เป็นภาวะ	ก่อนกลายเป็น

มะเร็งกระเพาะอาหาร	 ซ่ึงพบได้มากขึ้นจากการส่องกล้อง	 และตรวจชิ้นเนื้อ	 โดย

ปัจจัยเสี่ยงที่ส�าคัญคือ	 เชื้อเฮลิโคแบคเตอร์  ไพโลไร	 การสูบบุหร่ี	ภาวะกรดน�า้ดี

ไหลย้อน	และกลุม่คนท่ีบริโภคอาหารท่ีมเีกลอืโซเดยีมสูง	และอาหารหมกัดอง		โดย

หากปล่อยไว้โดยไม่รักษาสาเหตุและติดตาม	อาจกลายเป็นมะเร็งกระเพาะอาหาร

ได้	 การตรวจวินิจฉัยท�าได้โดยการส่องกล้องโดยใช้กล้องท่ีมีแสงพิเศษและตรวจ

ชิ้นเนื้อตามความผิดปกติที่พบ	 โดยหากตรวจพบเป็นว่ามีความเสี่ยงสูงในการเกิด

มะเร็งกระเพาะอาหาร	 ได้แก่	 ภาวะเยื่อบุกระเพาะอาหารกลายเป็นเยื่อบุล�าไส้เป็น

บริเวณกว้าง	หรือตรวจพบเยื่อบุกระเพาะอาหารฝ่อท่ีบริเวณกระเพาะอาหารส่วน	

body	รวมถงึพบความผิดปกติทางพยาธิวทิยา	พบว่าเป็น	ภาวะเยือ่บุกระเพาะอาหาร

กลายเป็นเยื่อบุล�าไส้ชนิดไม่สมบูรณ์	จ�าเป็นต้องตรวจติดตาม
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หน่วยทางเดินอาหาร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์
ศูนย์เชี่ยวชาญเฉพาะทางด้านระบบประสาทและการเคลื่อนไหวของระบบทางเดินอาหาร 
คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

บทนำ�  

	 Dyspepsia	เป็นภาวะผิดปกตขิองทางเดนิอาหารส่วนต้นทีพ่บได้บ่อยใน

เวชปฏิบัติปฐมภูมิ	 และเป็นปัญหาสุขภาพที่ส�าคัญที่อาจมีผลกระทบต่อคุณภาพ

ชีวิต	ผู้ป่วยอาจต้องหยุดงานเนื่องจากการเจ็บป่วยจากอาการนี้	ตลอดจนอาจก่อ

ให้เกิดการสูญเสียทรัพยากรในการรักษาเป็นจ�านวนมาก	เมื่ออ้างอิงข้อมูลจากงาน

วิจัยในประชากรทั่วไปพบว่าความชุกของภาวะ	dyspepsia	 ในประชากรท่ัวไปใน

ประเทศไทยมีรายงานถึงร้อยละ	701	และความชุกในประชากรทั่วโลกพบประมาณ

ร้อยละ	13	ถึง	402 



124 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, พฤษภาคม-สิงหาคม 2565

	 Dyspepsia	 เป็นภาวะเรื้อรัง	และมักจะมีอาการเป็นๆ	หายๆ	ทั้งนี้พบว่า

ผู้ป่วยส่วนหนึ่งได้รับการรักษาด้วยยาลดกรด	การก�าจัดเชื้อ	H. pylori	ตลอดจน

สืบค้นโดยการส่องกล้องทางเดินอาหารแล้วไม่พบความผิดปกติ	จึงจัดผู้ป่วยกลุ่ม

นีเ้ป็น	functional	dyspepsia2	จากข้อมลูปัจจุบนันัน้พบว่าอาการของ	functional	

dyspepsia	เกิดได้จากหลายกลไก	กลไกส�าคัญหนึ่ง	คือ	การท�างานที่ผิดปกติของ

กล้ามเนื้อในกระเพาะอาหาร	 ซ่ึงนอกจากจะมีความสัมพันธ์กับ	 functional	 dys-

pepsia	แล้วยงัสมัพันธ์กบัโรคกรดไหลย้อน	(gastroesophageal	reflux	disease	

หรือ	GERD)3	ด้วย	

	 ในบทความฉบับนีจ้ะทบทวนเนือ้หาเกีย่วกบัสรีรวทิยาของการท�างานของ

กล้ามเนือ้ของกระเพาะอาหาร	และความสมัพันธ์ของการท�างานท่ีผิดปกตขิองกล้าม

เนื้อกระเพาะอาหารกับ	functional	dyspepsia	และโรคกรดไหลย้อน	

สรีรวิทย�ของก�รทำ�ง�นของกล้�มเนื้อในกระเพ�ะอ�ห�ร

	 กระเพาะอาหารแบ่งส่วนทางสรีระการท�างานของกล้ามเนือ้ออกเป็น	2	ส่วน	

ได้แก่	

	 1.	 กระเพาะอาหารส่วนต้น	 (proximal	 stomach)	 ได้แก่	 บริเวณ 

ฟันดัส	 (fundus)	 จนถึงกระเพาะอาหารส่วนบน	 (body)	 เป็นกล้ามเนื้อเรียบที่มี

ความสามารถในการขยายตัว	ท�าให้เกิดการสะสมของมวลอาหารและให้อาหารได้

คลุกเคล้ากับน�้าย่อยในกระเพาะอาหาร	

	 2.	 กระเพาะอาหารส่วนปลาย	(distal	stomach)	ได้แก่	บริเวณแอนทรัม 

(antrum)	จนถึงไพโลรัส	 (pylorus)	มีหน้าท่ีท�าให้เกิดกระบวนการทางกล	บดให้

อาหารมีขนาดเล็กลง	และบีบส่งให้อาหารผ่านไปยังล�าไส้เล็กส่วนต้นได้	

 การท�างานของกระเพาะอาหารในภาวะปกต	ิมี	3	ระยะ4	ดังนี้									

 1. Fasting state	 ขณะท่ีร่างกายอดอาหาร	กระเพาะจะมกีารหดตัวเป็น

พักๆ	ที่เกิดจากการท�างานของ	migrating	motor	complex	(MMC)	
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 2. Gastric accommodation	 คือ	 การขยายตัวของกระเพาะอาหาร

ส่วนต้น	 โดยหลังจากที่มีการรับประทานอาหารจะเกิดการกระตุ้น	 vagal	 reflex	

ท�าให้เกดิการคลายตวัของกล้ามเนือ้เรียบท่ีกระเพาะอาหาร	เป็นผลให้เกดิการขยาย

ตัวของกระเพาะอาหารส่วนต้นทันทีเพื่อรองรับปริมาตรอาหารท่ีรับประทานลงไป5 

และคงความดันของกระเพาะอาหารไว้เท่าเดิม	 	 โดยส่วนมากจะเกิดการขยายตัว

ของกระเพาะอาหารส่วนต้นมากที่สุด	(maximal	postprandial	gastric	volume)	

หลังจากรับประทานอาหาร	5-15	นาที6

 3. Emptying	 การเคล่ือนไหวหดตัวท่ีชัน้กล้ามเนือ้ให้เกดิกระบวนการ

ทางกล	ผสมของอาหารกบัน�า้ย่อย	บดให้อาหารมขีนาดเลก็ลง	และผลกัดนัให้อาหาร

สามารถผ่านไปยังล�าไส้เล็กส่วนต้น

ภาพที่ 1  สรีรวิทยาของการทำางานของกล้ามเนื้อในกระเพาะอาหาร

ปัจจัยที่มีผลต่อก�รทำ�ง�นของกล้�มเนื้อในกระเพ�ะอ�ห�ร

	 การท�างานของกล้ามเนื้อในกระเพาะอาหารนั้นมีปัจจัยจากการประสาน

กันของ	meal-related	gut	regulatory	pathway	วงจรเชื่อมโยงระหว่างทางเดิน

อาหารและสมอง	โดยสมองบริเวณ	dorsal	vagal	complex	และ	hypothalamus	

เป็นบริเวณที่ควบคุมความหิว	ความอิ่ม	 และการเคลื่อนตัวของกระเพาะอาหาร		

การเชื่อมโยงนี้เกิดจาก	neuropeptide	ที่มีส่วนเกี่ยวข้อง	พบว่าหลังรับประทาน

อาหาร	 เมื่ออาหารลงไปถึงกระเพาะอาหาร	 จะเกิดการรับรู้ผ่านทาง	 vagal	 nerve	
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ส่งสัญญาณจากกระเพาะอาหารสู่สมอง	 เกิด	vagal	 reflex	ท�าให้เกิดการขยายตัว

ของกระเพาะอาหารส่วนต้นทันทีเพื่อรองรับปริมาตรอาหารที่ทานลงไป	 (gastric	

accommodation)	 แล้วจึงเกิดการเคลื่อนตัวของอาหารลงสู่ล�าไส้เล็ก	 โดยไขมัน	

โปรตีนและความเป็นกรดในอาหารท่ีผ่านเข้าสู่ล�าไส้เล็กนั้นจะกระตุ้นให้เกิดการ

หลั่ง	cholecystokinin	(CCK)7	ซึ่งเป็น	neuropeptide	ที่ออกฤทธิ์บริเวณ	CCK1	

receptors	ซ่ึงอยูบ่ริเวณกระเพาะอาหารส่วนต้น	ท�าให้เกดิการขยายตัวของกระเพาะ

อาหารส่วนต้นอย่างต่อเนื่องหลังทานอาหาร	 โดยการศึกษาพบว่า	CCK	 ในเลือด

มีระดับสูงขึ้นหลังมื้ออาหาร	 และเป็นปัจจัยที่ท�าให้กระเพาะอาหารส่วนต้นขยาย

ตัวอย่างต่อเนือ่งหลงัรับประทานอาหารอย่างน้อยประมาณ	45	นาที6	และการท�างาน

ของกล้ามเนือ้ในกระเพาะอาหารนัน้ยงัมปัีจจัยจากระบบประสาทในล�าไส้	(enteric	

nervous	system)	ภายในผนงักระเพาะอาหารมวีงจรประสาททีส่่งผลต่อการท�างาน

ของกล้ามเนือ้ในกระเพาะอาหารได้โดยตรง	จากการกระตุน้ทางกลและทางเคมจีาก

อาหารที่รับประทาน	ต่อเซลล์ประสาท	ส่งผลให้เกิดการหลั่งสาร	acetylcholine	ที่

มีผลต่อการหดตัวของกล้ามเนื้อกระเพาะอาหารได้โดยตรง8

ปัจจัยที่มีผลต่อก�รควบคุม gastric emptying
9,10

	 ฮอร์โมนและสารสือ่ประสาทในทางเดนิอาหาร	เป็นปัจจัยส�าคญัทีม่ผีลต่อ

การควบคุมการท�างานของการท�างานของกล้ามเนื้อกระเพาะอาหาร

 ฮอร์โมนในทางเดินอาหาร (gastrointestinal hormones)	ส่วนใหญ่

ยบัยัง้	gastric	emptying	มเีพียง	ghrelin	และ	motilin	ทีอ่อกฤทธ์ิกระตุ้น	gastric	

emptying

 - Gastrin:	 G	cells	ในกระเพาะอาหารผลิต	gastrin	หากมีการผลิตที่

น้อยลงจากภาวะการติดเชื้อ	H. pylori	ในกระเพาะอาหาร	หรือ	vagus	nerve	ที่

หลั่ง	acetylcholine	มากระตุ้นการหลั่ง	gastrin	ที่ผิดปกติไป	จะท�าให้เกิดภาวะ	

delayed	gastric	emptying	
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 - CCK:	 มีผลต่อการยับยั้ง	gastric	emptying	แต่ท�าให้เกิดการขยาย

ตัวของกระเพาะอาหารส่วนต้น

 - Gastric inhibitory polypeptide (GIP):	 GIP	คือ	peptide	hor-

mone	ผลติจาก	K	cells	ใน	duodenum	และ	proximal	jejunum	โดยพบว่า	ระดบั	

GIP	สูงขึ้นหลังรับประทานอาหาร	จะส่งผลยังยั้งการหลั่งกรด	และยับยั้ง	gastric	

emptying		

 - Glucagon like peptide 1 (GLP-1):	ผลิตจาก	L	cells	ในล�าไส้เล็ก

และล�าไส้ใหญ่	 มีผลท�าให้กล้ามเนื้อกระเพาะอาหารท�างานน้อยลง	 มีปริมาตรของ

กระเพาะอาหารขณะอดอาหารที่น้อยลง	และยับยั้ง	gastric	emptying

 - Leptin:	 ผลติจากเนือ้เยือ่ไขมนั	ถกูกระตุ้นการหลัง่จากภาวะอดอาหาร	

มีผลยับยั้ง	gastric	emptying

 - Ghrelin และ motilin:	 สามารถกระตุ้น	gastric	emptying11,12

ส�รสื่อประส�ทในท�งเดินอ�ห�ร (neurotransmitter)

	 ในส่วนของทางเดนิอาหาร	การกระตุ้น	Vagal	หรือ	Sympathetic	nerves	

จะเกี่ยวข้องกับการหลั่งสารสื่อประสาทหลัก	ได้แก่	dopamine	และserotonin	ซึ่ง

มีผลต่อการกระตุ้นการคล่ืนไส้อาเจียน	และการท�างานของกล้ามเนื้อในกระเพาะ

อาหาร	โดยผ่านกลไกดังต่อไปนี้

	 -	 Dopamine	D2	 	 ซ่ึง	 receptor	นี้มีอยู่บริเวณกล้ามเนื้อในกระเพาะ

อาหารและที่สมองส่วน	area	postrema	การปิดกั้น	dopamine	D2	receptor(13)	

เพิม่การหลัง่	acetylcholine	ท�าให้กล้ามเนือ้เรียบของทางเดนิอาหารบบีตวัมากขึน้	

กระตุ้น	gastric	emptying	และต้านการอาเจียนได้ด้วย	

	 -	 Serotonin	 (5-HT)14	 เมื่อเกิดการกระตุ้นตัวรับนี้จะท�าให้เกิดการหลั่ง	

acetylcholine	ที่มากขึ้นด้วยเช่นกัน	ดังนั้น	ยากลุ่ม	non-selective	5-hydroxy-

tryptamine	 3	 (5-HT3)	 and	 5-HT4	 receptor	 agonist,	 selective	 5-HT3	
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receptor	antagonist	จะออกฤทธ์ิกระตุน้การเคลือ่นไหวของทางเดนิอาหารมผีลก

ระตุ้น	gastric	emptying	และ	ท�าให้	gastric	accommodation	ดีขึ้น		

ภาพที่ 2 ปัจจัยชนิดของสารสื่อประสาท และตำาแหน่งออกฤทธิ์ ที่มีผลต่อการทำางานของกล้าม

เน้ือกระเพาะอาหาร (ดัดแปลงจาก TONINI, M., et al. Clinical implications of enteric 

and central D2 receptor blockade by antidopaminergic gastrointestinal prokinet-

ics. Alimentary pharmacology & therapeutics, 2004, 19.4: 379-390. และ De 

Ponti F. Pharmacology of serotonin: what a clinician should know. Gut. 2004 

Oct;53(10):1520-35. doi: 10.1136/gut.2003.035568.)14,15

 D2R=Dopamine 2 receptor; 5HT4R=5-Hydroxytryptamine4 receptor; 5HT3R=5-

Hydroxytryptamine3 receptor: Ach=Acetylcholine; 5-HT1A= 5-hydroxytryptamine 

(serotonin) 1A

ก�รประเมิน gastric motor function 

การตรวจ gastric accommodation	 เพื่อประเมินการขยายตัวของกระเพาะอา

หารหลังรับประทานอาหาร	

การตรวจวัด gastric accommodation	 มีหลายวิธี	 หลักการคือต้องการวัด
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ปริมาตรของกระเพาะอาหารท่ีขยายตัวตอบสนองต่อมื้ออาหาร	 จะสามารถทราบ

ค่าปริมาตรของกระเพาะอาหารท่ีขยายมากที่สุดหลังมื้ออาหาร	 (maximum	

gastric	 volume)	 ได้	 โดยการเปลี่ยนแปลงปริมาตรกระเพาะอาหาร	 (gastric 

accommodation)	มเีคร่ืองมอืทีใ่ช้วดัหลายวธีิ	ซ่ึงมข้ีอดแีละข้อด้อยแตกต่างกนัไป	 

ได้แก่

	 1)	 Gastric	barostat	 เป็นวิธีมาตรฐาน	 (gold	 standard)	สามารถวัด	

gastric	 tone	 และ	gastric	 accommodation	ที่บอกการเปลี่ยนแปลงบริเวณ

กระเพาะอาหารส่วนต้นได้โดยตรง	แต่การตรวจต้องมีการล่วงล�้าเข้าสู่ร่างกาย	 จึง

ไม่นิยมใช้ในทางปฏิบัติมากนัก

	 2)	 Single-photon	 emission	 computed	 tomography	 (SPECT)	

imaging16,17	 เป็นการวัดที่น่าเชื่อถือเทียบเท่าวิธีมาตรฐาน	มีการศึกษาเทียบกับ

วิธี	 barostat	พบว่ามีความแม่นย�าสัมพันธ์กัน18	 วิธีวัดโดยใช้หลักการฉีดสารทึบ

รังส	ีtechnetium-99m-pertechnetate	เข้าทางหลอดเลอืดด�า	ซ่ึงจะหลัง่ออกทาง 

เยื่อบุกระเพาะอาหาร	 และสร้างภาพด้วยกล้องแกมมาออกมาเป็นรูปสามมิติท่ี

สามารถวดัปริมาตรกระเพาะอาหารได้	วิธีนีน้ยิมน�ามาใช้ในการศกึษา	แต่มข้ีอจ�ากดั

คอืต้องใช้เคร่ืองถ่ายภาพสามมติด้ิวยกล้องแกมมา	จึงท�าได้เพยีงบางสถาบนัเท่านัน้

	 3)	 Ultrasound	วดัขนาดของกระเพาะอาหารส่วนต้น	เป็นการวดั	gastric	

accommodation	โดยทางอ้อม	ซ่ึงท�าได้ง่าย	หาเคร่ืองมอืได้ง่ายแต่เป็นการวดัท่ีขึน้

กับประสบการณ์ของผู้ท�า	และมีความแม่นย�าน้อยหากอาหารที่ทานเป็นของแข็ง

	 4)	 Satiety	drink	test	เป็นวิธีการที่ช่วยวัด	gastric	accommodation	

ได้ดีเทียบเท่ากับวิธีมาตรฐาน	barostat	พบว่ามีความแม่นย�าที่สัมพันธ์กัน19	 เป็น

วิธีที่ท�าได้ง่าย	 ใช้ได้ทุกที่	 ไม่ต้องใช้เคร่ืองมือท่ีมีราคาแพง	หรือประสบการณ์ของ 

ผู้แปลผล	 เหมือนการตรวจอื่นๆ	 และสามารถท�าซ�้าได้เร่ือยๆ	 แต่ข้อเสียของการ

ตรวจนี้นั้นขึ้นกับผู้ป่วยแต่ละรายเป็นหลัก	 มีอคติจากผู้ป่วยท่ีต้องระวังเนื่องจาก

ไม่สามารถปิดบังปริมาณการดื่มต่อผู้ป่วยได้
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การตรวจ solid gastric emptying scintigraphy	 เพื่อศึกษาการส่งออกของ

อาหารออกจากกระเพาะอาหาร20

	 มีรายงานการตรวจนี้ในอาสาสมัครสุขภาพดีชาวไทยโดยให้รับประทาน

ข้าวกับไข่ที่ผสม	 99mTc-phytate	 แล้วเก็บข้อมูลทันทีในท่ายืนหรือท่านั่งด้วย

เทคนิคการถ่ายภาพทางเวชศาสตร์นิวเคลียร์	 และค�านวณค่า	 half	 emptying	

time	(T1/2),	lag	time	และ	percent	meal	retention	ที่เวลา	30,	60,	90,	120,	

180	และ	240	นาที	ทั้งนี้พบว่าปัจจัยที่อาจมีผลต่อการตรวจ	ท�าให้	delayed	solid	

gastric	emptying	ได้แก่	ระดับน�้าตาลในกระแสเลือดที่สูง,	 เพศหญิง,	ช่วงเวลา

ท่ีมีรอบประจ�าเดือน	 คือตั้งแต่วันแรกท่ีมีประจ�าเดือนมาจนถึงวันก่อนท่ีจะมีการ 

ตกไข่,	การสูบบุหรี่	เป็นต้น21,22

	 การตรวจการส่งออกของอาหารออกจากกระเพาะอาหาร	สามารถท�าได้ทัง้

อาการแขง็และอาหารเหลว	แต่มกันยิมตรวจด้วยวธีิใช้อาหารแขง็เนือ่งจากจะตรวจ

พบความผิดปกติได้เร็วกว่าอาหารเหลว	

การเตรียมตัวผูป้ว่ยในการตรวจวัด gastric motor function ด้วยวิธี solid 

gastric emptying scintigraphy23

	 -	 ให้ผู้ป่วยงดอาหารและน�้าเป็นเวลาอย่างน้อย	 6	 ชั่วโมงก่อนท�าการ 

ตรวจ	

	 -	 ผู้ป่วยควรงดยาที่มีผลต่อการท�างานของกระเพาะอาหาร	ได้แก่	proki-

netic	agents,	opiate	analgesics,	antispasmodic	agents	เป็นเวลา	48	–	72	

ชั่วโมง	

	 -	 ผู้ป่วยควรหลีกเลี่ยงการสูบบุหรี่ตั้งแต่เช้าวันที่ท�าการตรวจ	

	 -	 ส�าหรับผู้ป่วยเบาหวาน	ต้องได้รับการตรวจระดับน�้าตาล	 โดยต้องมี

ระดับน�้าตาลต�่ากว่า	275	mg/dl	ในเช้าวันตรวจ
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	 -	 ผูห้ญิงวยัก่อนหมดประจ�าเดอืนควรได้รับการตรวจช่วงวนัที	่1-10	ของ

รอบการมีประจ�าเดือน	

	 การตรวจเพื่อประเมินการท�างานของกล้ามเนื้อกระเพาะอาหารวิธีอ่ืน	

ได้แก่การตรวจการเคลื่อนไหวของกระเพาะอาหาร	 (gastric	motility)	 ด้วยวิธี	

electrogastrography24	 จะเป็นการวัด	gastric	myoelectrical	 activity	 	 โดย

การติดอิเล็กโทรดที่ผิวหนังบริเวณกระเพาะอาหาร	จะบอกคลื่นจังหวะการบีบตัว

และทิศทางการเคลื่อนไหวของกระเพาะอาหาร	 และการตรวจการเคลื่อนไหวของ

กระเพาะอาหารหรือส�าไส้เล็ก	(antroduodenal	manometry)25	ที่บอกการบีบตัว

และทิศทางการเคลื่อนไหวของกระเพาะและล�าไส้เล็กส่วนต้นได้เช่นกัน	

โรคกระเพ�ะอ�ห�รทำ�ง�นผิดปกติ (Functional dyspepsia) 

กลไกการเกิดโรค Functional dyspepsia

	 โรค	Functional	dyspepsia	ปัจจุบันมีวิวัฒนาการของความรู้และความ

เข้าใจในกลไกการเกดิโรคเพิม่ขึน้มาก	แต่ยงัไม่อาจอธิบายพยาธิสรีรวทิยาด้วยกลไก

เดียวได้	ในปัจจุบัน	ปัจจัยที่พบว่ามีความเกี่ยวข้องประกอบด้วย	การเคลื่อนไหวที่

ผิดปกติของกระเพาะอาหารและดูโอดีนัม	 (gastroduodenal	 dysmotility)	 การ

รับรู้สิ่งกระตุ้นไวกว่าปกติ	(visceral	hypersensitivity)	การหลั่งกรดในปริมาณที ่

มากกว่าปกติ	(excessive	acid	secretion)	ความผิดปกติของฮอร์โมนในทางเดิน

อาหารส่วนต้น	 (gut	 hormone	dysregulation)	ปัจจัยทางด้านจิตใจและสังคม	

(psychosocial)	การอักเสบหรือติดเชื้อบางชนิด	แกนเชื่อมโยงระหว่างสมองและ

ทางเดินอาหาร	(brain-gut	axis)	สิ่งแวดล้อม	อาหาร	และแนวทางการด�าเนินชีวิต

รวมถึงปัจจัยทางพันธุกรรม26	(ภาพที่	3)
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ภาพที่ 2 พยาธิสรีรวิทยาของ functional dyspepsia ที่มีหลักฐานในปัจจุบัน และบริเวณ

ตำาแหน่งในกระเพาะอาหารทีเ่กดิกลไกการทำางานของกล้ามเน้ือในกระเพาะอาหาร

ที่ผิดปกติ โดยการทำางานของกล้ามเน้ือในกระเพาะอาหารที่ขยายตัวน้อยผิดปกติ 

(impaired gastric accommodation) และการมีอาหารค้างในกระเพาะนานกว่า

ปกติ (delayed gastric emptying)

สรีรวิทยาของการท�างานของกล้ามเนื้อในกระเพาะอาหารใน functional 

dyspepsia

	 การท�างานของกล้ามเนื้อกระเพาะอาหารท่ีผิดปกติพบว่าเป็นกลไกหนึ่ง

ที่เป็นสาเหตุของ	 functional	dyspepsia	จากการศึกษาของ	Tack	J	และคณะ4 

พบว่าโรค	 functional	dyspepsia	ที่เกิดจากกลไกของกล้ามเนื้อกระเพาะอาหาร

ที่ขยายตัวได้น้อยกว่าปกตินั้นเกิดขึ้นประมาณร้อยละ	 40	ของผู้ป่วย	 functional	

dyspepsia	และกลุม่อาการ	postpandrial	distress	syndrome	(PDS)	มกัสมัพนัธ์

กับการท�างานของกล้ามเนื้อในกระเพาะอาหารที่ขยายตัวน้อยผิดปกติ	 (impaired	

gastric	accommodation)	 	หรือการมีอาหารค้างในกระเพาะนานกว่าปกติ	 (de-

layed	gastric	emptying)
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	 มีการศึกษาที่พิสูจน์ว่า	 ในผู้ป่วย	 functional	dyspepsia	 เมื่ออาหารลง

ไปถึงกระเพาะอาหาร	จะเกิดการรับรู้ส่งสัญญาณผ่านทาง	 vagal	nerve	 ผิดปกติ	 

(efferent	vagal	dysfunction)6	การรับส่งสญัญาณท่ีผดิปกตินี	้ท�าให้เกดิการขยาย

ตัวของกระเพาะอาหารส่วนต้นท่ีจะรองรับปริมาตรอาหารท่ีทานลงไปน้อยลงผิด

ปกติ	(impaired	gastric	accommodation)	และการบีบตัวของกระเพาะอาหาร

ส่วนปลายนัน้น้อยลงไปด้วย	(antral	hypomotility)	กลไกนีม้ข้ีอมลูสนบัสนนุจาก

การศึกษาการท�างานของ	Troncon	LE27	และคณะในปี	ค.ศ.	1995	โดยศึกษาใน 

ผูป่้วย	functional	dyspepsia	ทีม่กีลุม่อาการ	postprandial	distress	syndrome	

(PDS)	เป็นหลัก	จ�านวน	9	คน	เปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ได้รับการตัด	vagus	nerve	

(post	 vagotomy)	 จ�านวน	7	คน	และคนปกติ	 จ�านวน	11	คน	 โดยศึกษาความ

สมัพนัธ์ของการขยายตวัของกระเพาะอาหารและความดนัในกระเพาะอาหารด้วยวธีิ	

nutrient	drink	test	และ	gastric	barostat	พบว่าความดนัในกระเพาะอาหารหลงั

ทานอาหารของผูป่้วย	functional	dyspepsia	และ	ผูป่้วยหลงัการผ่าตดั	vagotomy	

นั้นมีความดันในกระเพาะอาหารหลังมื้ออาหารสูงกว่าในคนปกติ	 โดยความดันใน

คนปกติ	มีค่ามัธยฐาน	11.3	มม.ปรอท,	ผู้ป่วยที่มี	dyspepsia	มีค่ามัธยฐาน	16.48	

มม.ปรอท	และ	ผูป่้วยหลงัการผ่าตดั	vagotomy	มค่ีามธัยฐาน	19.12	มม.ปรอท	ซ่ึง

ความแตกต่างของความดันในกระเพาะอาหารในผู้ป่วย	 functional	 dyspepsia	

และ	ผูป่้วยหลงัการผ่าตดั	vagotomy	มคีวามแตกต่างจากคนปกตอิย่างมนียัส�าคญั

ทางสถติ	ิ(p	<	0.05)	และพบว่าปริมาตรกระเพาะอาหารทีท่�าให้เกดิอาการ	discom-

fort	นั้นมีขนาดของปริมาตรกระเพาะอาหารน้อยกว่าคนปกติ	 โดยในคนปกติมีค่า

มธัยฐาน	660	มล.	ผูป่้วยทีม่	ีdyspepsia	มค่ีามธัยฐาน	210	มล.	และผู้ป่วยหลงัการ

ผ่าตัด	vagotomy	มีค่ามัธยฐาน	180	มล.	ความแตกต่างของปริมาตรของกระเพาะ

อาหารทีท่�าให้เกดิอาการของ	discomfort	ในผู้ป่วย	functional	dyspepsia	ผู้ป่วย

หลังการผ่าตัด	vagotomy	มีความแตกต่างจากคนปกติอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ	

(p <	0.05)	ผลจากการศึกษานี้จึงเป็นหลักฐานหนึ่งที่สนับสนุนว่าการขยายตัวของ
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กระเพาะอาหารที่ผิดปกติในผู้ป่วย	functional	dyspepsia	มีผลให้	gastric	ac-

commodation	 เสียไป	 เนื่องจากกลไกการรับรู้สัญญาณผ่านทาง	 vagus	nerve	

ผิดปกติ	ดังที่เกิดในผู้ป่วยที่ได้รับการผ่าตัด	vagotomy

	 การศึกษาของ	Kim	DY	และคณะ28	ในปี	ค.ศ.	2001	ที่ศึกษาเปรียบเทียบ

การขยายตัวของกระเพาะอาหาร	 โดยวิธี	 single-photon	emission	computed	

tomography	(SPECT	imaging)	ในผู้ป่วย	functional	dyspepsia	เปรียบเทยีบ

กบัคนปกต	ิพบว่า	ในผู้ป่วย	functional	dyspepsia	หลงัมือ้อาหาร	กระเพาะอาหาร

มคีวามสามารถในการขยายตัวผิดปกติ	โดยปริมาตรรวมของกระเพาะอาหารมขีนาด

น้อยกว่า	ในกลุ่มคนปกติ	และอีกการศึกษาหนึ่งที่คล้ายกันของ	Bredenoord	AJ	

และคณะ29	ในปี	ค.ศ.	2003	ได้ท�าการศึกษาเปรียบเทียบการขยายตัวของกระเพาะ

อาหาร	 วัดโดยวิธี	 SPECT	 imaging	 ในผู้ป่วย	 functional	 dyspepsia	 เปรียบ

เทียบกบัคนปกต	ิพบว่ากลุม่ผู้ป่วย	functional	dyspepsia	หลงัมือ้อาหาร	มขีนาด

ปริมาตรทัง้หมดของกระเพาะ	(postprandial	volume)	น้อยกว่า	677	มล.	และ	710	

มล.	ตามล�าดับ	และการเปลี่ยนแปลงปริมาตรของกระเพาะอาหารก่อนและหลังรับ

ประทานอาหาร	ในกลุม่	functional	dyspepsia	มปีริมาตรการเปลีย่นแปลงทีน้่อย

กว่าเมื่อเทียบกับในกลุ่มคนปกติ		ปริมาตรของกระเพาะอาหาร	439	มล.	และ	494	

มล.	ตามล�าดบั	ในการศกึษานีย้งัพบว่าในผู้ป่วย	functional	dyspepsia	นัน้	มกีาร

ท�างานของกล้ามเนือ้ในกระเพาะอาหารทีผิ่ดปกตถิงึ	ร้อยละ	60.6	โดยพบ	impaired	

gastric	accommodation	ร้อยละ	45.5	และdelayed	gastric	emptying	ร้อยละ	

13.3	 แต่จากการศึกษานี้นั้นพบว่าไม่มีความสัมพันธ์ระหว่างอาการทางเดินอาหาร

ส่วนบนที่มากขึ้นและการท�างานของกล้ามเนื้อในกระเพาะอาหารท่ีผิดปกติ	 	ขณะ

ที่ภาวะ	rapid	gastric	emptying	พบว่ามีรายงานเช่นกันแต่พบในจ�านวนที่น้อย

กว่ามาก	ประมาณร้อยละ	10	ของผู้ป่วย	functional	dyspepsia30,31

	 มีการศึกษาถึงการท�างานกล้ามเนื้อในกระเพาะอาหารที่ผิดปกติ	 ในกลุ่ม

อาการ	 epigastric	 pain	 syndrome	 (EPS)	 ด้วยเช่นกัน	 โดยทั่วไปที่มีข้อมูล
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สนับสนุนนั้น	พบว่า	กลุ่มอาการ	EPS	มีการศึกษาความชุกพบว่าประมาณร้อยละ	

40-604,32,33	สมัพันธ์กบัการรับรู้ต่อกรดในล�าไส้เลก็ส่วนต้นมากผิดปกติ	(duodenal	

acid	hypersensitivity)	หรือมีการรับรู้ของกระเพาะอาหารต่อการขยายตัวของ

กระเพาะอาหารมากผดิปกติ	(gastric	hypersensitivity)34	แต่กม็ข้ีอมลูการศกึษา

ของ	Vanheel,	H	และคณะในปี	ค.ศ.	201730	พบว่าในผู้ป่วย	functional	dyspep-

sia	ทีม่กีลุม่อาการ	EPS	พบว่ามคีวามผิดปกตขิองการท�างานกล้ามเนือ้ในกระเพาะ

อาหารท�าให้เกิดการท่ีมีอาหารค้างในกระเพาะนานกว่าปกติ	 (delayed	 gastric	

emp-tying)	ถึงร้อยละ	14.9	และการศึกษาของ	Talley	NJ	และคณะในปี	ค.ศ.	

201535	พบว่ากลุม่อาการ	EPS	มภีาวะอาหารค้างในกระเพาะนานกว่าปกต	ิ(delayed	

gastric	emptying)	ร้อยละ	17	และมคีวามผิดปกตจิากการตรวจ	satiety	test	ถงึ 

ร้อยละ	57	

	 ความสมัพนัธ์ระหว่างการท�างานกล้ามเนือ้ในกระเพาะอาหารท่ีผิดปกติ	ใน	

กลุม่อาการ	EPS	ยงัมข้ีอมลูการศกึษาถงึความสมัพนัธ์นีค่้อนข้างน้อยเมือ่เทยีบกบั

กลุ่มอาการ	 PDS	ที่มีหลักฐานสนับสนุนแน่ชัดว่าการท�างานกล้ามเนื้อในกระเพาะ

อาหารทีผ่ดิปกตเิป็นกลไกหนึง่ของการเกดิภาวะนี	้แต่จากข้อมลูเบือ้งต้นกน่็าสนใจ

ว่า	 การท�างานของกล้ามเนื้อในกระเพาะอาหารท่ีผิดปกติอาจมีส่วนเกี่ยวข้องกับ

กลไกการเกิดภาวะ	EPS	 เช่นกัน	ดังเช่นกรณีที่ผู้ป่วยกลุ่ม	EPS	ส่วนหนึ่งไม่ตอบ

สนองต่อการรักษาด้วยยาลดการหลั่งกรด	หรือยากลุ่ม	antidepressant	แต่ดีขึ้น

ด้วยยากลุ่ม	prokinetic36

อาการและการวินิจฉัย functional dyspepsia

	 ในปัจจุบันการวินิจฉัย	 functional	 dyspepsia	 ใช้อาการที่เข้าได้ตาม

เกณฑ์การวนิจิฉยัตามหลกัเกณฑ์ของ	Rome	IV	โดยแบ่ง	functional	dyspepsia	

ออกเป็น	2	ชนดิย่อย	เพือ่ประโยชน์ในแง่การศกึษาวจัิย	และใช้เป็นแนวทางการรักษา	

เกณฑ์การวินิจฉัย	 functional	 dyspepsia	 	 แบ่งเป็น	 2	 กลุ่มอาการ2,26,37	 	 โดย
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พิจารณาจากอาการที่เกิดขึ้นว่าเกี่ยวข้องสัมพันธ์กับมื้ออาหารหรือไม่	ได้แก่

	 1.	 Postprandial	distress	 syndrome	 (PDS)	อาการที่เกิดขึ้นมีความ

เกี่ยวข้องสัมพันธ์กับมื้ออาหาร	ดังต่อไปนี้	

	 	 •	 อาการจุกแน่นลิ้นปี่หลังมื้ออาหารที่มีขนาดปกติ	 (postprandial	

fullness)

	 	 •	 อาการอิ่มเร็วจนไม่สามารถรับอาหารขนาดปกติได้	 (early	 satia-

tion)

	 2.	 Epigastric	 pain	 syndrome	 (EPS)	 อาการท่ีเกิดขึ้นไม่เกี่ยวข้อง

สัมพันธ์กับมื้ออาหาร	ดังต่อไปนี้	

	 	 •	 อาการปวดบริเวณลิ้นปี่	(epigastric	pain)	

	 	 •	 อาการแสบร้อนบริเวณลิ้นปี่	(epigastric	burning)	

	 โดยพบว่า	 กลุ่มอาการ	 postprandial	 distress	 syndrome	 (PDS)	

มักสัมพันธ์กับการท�างานของกล้ามเนื้อในกระเพาะอาหารท่ีผิดปกติ	 มีการเก็บ

รวบรวมข้อมูลการศึกษาถึงความสัมพันธ์นี้	 Tack	 J	 ในปี	ค.ศ.	 20044	 รายงานว่า

อาการจุกแน่นลิ้นปี่หลังมื้ออาหารที่มีขนาดปกติ	(postprandial	fullness)	คลื่นไส้

และอาเจียน	สัมพันธ์กับการท�างานของกล้ามเนื้อกระเพาะอาหารที่ผิดปกติ	 โดย

เกิดการขยายตัวของกระเพาะอาหารส่วนต้นน้อยกว่าปกติ	 (impaired	 gastric	 

accommodation)	และอาการอิม่เร็ว	(early	satiation)	น�า้หนกัลด	สมัพนัธ์กบัการ

ที่มีอาหารค้างในกระเพาะนานกว่าปกติ	(delayed	gastric	emptying)	

สรีรวิทยาของการท�างานของกล้ามเน้ือในกระเพาะอาหารในโรคกรดไหล

ย้อน (GERD) 

	 มข้ีอมลูว่าการท�างานของกล้ามเนือ้ในกระเพาะอาหารทีผิ่ดปกติ	เป็นกลไก

หนึ่งในโรคกรดไหลย้อนด้วย	การศึกษาของ	Zerbib	F	และคณะ38	ในปี	ค.ศ.	1999		

ในผู้ป่วยโรคกรดไหลย้อน	เปรียบเทียบกับผู้ป่วย	dyspepsia	และคนปกติโดยใช้
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เครื่อง	 barostat	 ในการวัดขนาดกระเพาะอาหารก่อนและหลังรับประทานอาหาร

เหลวปริมาตร	 200	มล.	พบว่าในผู้ป่วยโรคกรดไหลย้อนมีความดันในกระเพาะ

อาหารส่วนต้นทีน้่อยกว่า	มกีารขยายตวัของกระเพาะอาหารส่วนต้นมากขึน้กว่ากลุม่

อื่นๆ	(maximal	postprandial	gastric	volume)	และมีการเปลี่ยนแปลงปริมาตร

กระเพาะอาหารมากขึ้นกว่าคนปกติ	(enhanced	gastric	accommodation)	ถึง

ร้อยละ	25	

	 การศกึษาของ	Tefera	S	และคณะ39	ในปี	ค.ศ.	2001	ในผู้ป่วยทีม่กีรดไหล

ย้อนและมีการอักเสบของหลอดอาหาร	เปรียบเทียบกับคนปกติโดยใช้เครื่องเสียง

ความถี่สูง	 ในการวัดขนาดกระเพาะอาหารก่อนและหลังทานอาหารเหลวปริมาตร	

500	มล.	พบว่า	ในผูป่้วยทีม่กีรดไหลย้อนและมกีารอกัเสบของหลอดอาหาร	มขีนาด

ของกระเพาะอาหารส่วนต้นหลังมื้ออาหารท่ีใหญ่กว่า	 และมีอาการอืดแน่นหลังมื้อ

อาหารที่มากกว่าคนปกติ	และการศึกษาของ	Daniel	C.	Buckles	และคณะ3	ในปี	

ค.ศ.	2004		พบว่าในผู้ป่วยกรดไหลย้อนมกีารคัง่ค้างของปริมาณอาหารในกระเพาะ

อาหารมากกว่า	และนานกว่าปกติ	

	 จากการศกึษาของ	Gonlachanvit	S	และคณะ40		ในปี	ค.ศ.	2006	ได้ศกึษา

การส่งออกของอาหารออกจากกระเพาะอาหารโดยการตรวจ	gastric	 emptying	

scintigraphy	ในผู้ป่วยโรค	functional	dyspepsia	และกรดไหลย้อน	พบว่า	ใน 

ผู้ป่วยโรคกรดไหลย้อนนั้น	มีการขยายขนาดของปริมาตรกระเพาะอาหารส่วนต้น

หลงัมือ้อาหารมากกว่ากลุม่ผู้ป่วยโรค	functional	dyspepsia	ในขณะทีก่ลุม่ผูป่้วย

โรค	 functional	 dyspepsia	มีการขยายขนาดปริมาตรของกระเพาะอาหารส่วน

ปลายมากกว่า		โดยที่อาการคลื่นไส้	อาเจียน	และอิ่มเร็วนั้น	สัมพันธ์กับการขยาย

ขนาดของปริมาตรกระเพาะอาหารส่วนต้นหลังมื้ออาหารที่มากขึ้น

	 ทัง้นีม้กีารศกึษาถงึการขยายตวัของกระเพาะอาหารทีม่ากขึน้นัน้ว่ามผีลต่อ

การเกดิการคลายตัวของหรููดหลอดอาหารส่วนล่าง	(transient	lower	esophageal	

sphincter	relaxation,	TLESR)	การศกึษาของ	Allocca	M	และคณะ41	ในปี		ค.ศ.	
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2002	ท�าการศึกษาในคนปกติที่ได้รับการใส่	gastric	balloon	ด้วยลม	500	มล.	

เพื่อเพิ่มขนาดของกระเพาะอาหารส่วนต้น	 โดยใช้เร่ือง	barostat	 ในการตรวจวัด	

พบว่าเมื่อท�าให้เกิดการขยายตัวของกระเพาะอาหารส่วนต้นท่ีมากและนานขึ้น	มี

ความสัมพันธ์ต่อจ�านวนการเกิดการคลายตัวของหูรูดหลอดอาหารส่วนล่างท่ีมาก

ขึ้น	โดยพบว่าจ�านวนการเกิดการคลายตัวของหูรูดหลอดอาหารส่วนล่าง	ในชั่วโมง

แรก	มีจ�านวนมากกว่าชั่วโมงที่สองหลังการใส่	gastric	balloon	อย่างมีนัยส�าคัญ

ทางสถิติ

	 มีการศึกษาของ	Pauwels	A	และคณะ42	ในปี	ค.ศ.	2014	ศึกษาเปรียบ

เทียบในผู้ป่วย	 GERD	 ที่มีผลการตรวจ	 esophageal	 pH-impedance	 ผิด

ปกติจ�านวน	 12	คน	และอาสาสมัครปกติจ�านวน	 9	คน	ตรวจโดยการใช้	 high-

resolution	manometry	วัดการเกิด	TLESR	และวัดความดันในกระเพาะอาหาร

ส่วนต้น	 (proximal	 intragastric	pressure)	ก่อนและหลังมื้ออาหารเป็นเวลา	 1	

ชั่วโมง	พบว่า	 หลังมื้ออาหาร	 30	นาที	 ความดันในกระเพาะอาหารส่วนต้นลดลง

อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับความดันในกระเพาะก่อนมื้ออาหาร	 โดยมี

ค่าความดันกระเพาะอาหาร	 7	 [ค่าพิสัยควอไทล์	 3.25–11]	มม.ปรอท	และ	 3	 [ค่า

พิสัยควอไทล์	1.25–8.5]	มม.ปรอท	P	=	0.01	ตามล�าดับ	โดยพบว่าในผู้ที่ความดัน

ในกระเพาะอาหารหลงัอาหารลดลงมากเมือ่เทียบกบัก่อนอาหารจะมจี�านวนการเกดิ

การไหลย้อนขึ้นสู่หลอดอาหารน้อยลง	 อย่างไรก็ตามการเปลี่ยนแปลงของความ

ดันในกระเพาะอาหารหลังอาหารในผู้ป่วย	GERD	 ในการศึกษานี้ไม่แตกต่างจาก

อาสาสมคัรปกติ		โดยผู้ป่วย	GERD	มค่ีาการเปลีย่นแปลงความดนักระเพาะอาหาร 

ส่วนต้น	7	[ค่าพิสัยควอไทล์	4.5–10.5]	มม.ปรอท	และอาสาสมัครปกติ		5	[ค่าพิสัย

ควอไทล์	2.5–7.5]	มม.ปรอท		ตามล�าดับ	จึงอาจแสดงว่าผู้ป่วยในการศึกษานี้ไม่มี

ความผิดปกติของ	gastric	accommodation	หรือ	gastric	emptying	ก็เป็นได้	
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	 หากวิเคราะห์เทียบกับการศึกษาก่อนหน้าของ	Zerbib	F	และคณะ38	ใน

ปี	 ค.ศ.	 1999	ที่พบว่าความดันในกระเพาะอาหารส่วนต้นในผู้ป่วย	GERD	นั้น

น้อยลง	 การศึกษาดังกล่าวตรวจวัดด้วยวิธี	 barostat	 ซ่ึงเป็นวิธีเพิ่มความดันสู่

กระเพาะโดยตรง	ส่งผลให้เพิ่มการขยายตัวของกล้ามเนื้อกระเพาะอาหารจากแรง

ดนัภายนอก	ไม่ใช่สรรีะของกระเพาะอาหารเอง	แต่การศกึษาของ	Pauwels	A	และ

คณะ42	ใช้	manometry	ในการวัดความดันในกระเพาะอาหารเอง	ดังนั้นจากข้อมูล

การศึกษาในปัจจุบัน	สรุปได้ว่าการขยายตัวของกล้ามเนื้อของกระเพาะอาหารส่วน

ต้นทีม่ากขึน้	(enhanced	gastric	accommodation)	น่าจะเป็นกลไกหนึง่ในผูป่้วย

โรคกรดไหลย้อน	ที่มีความสัมพันธ์ต่อการเกิดการคลายตัวของหูรูดหลอดอาหาร	

และจ�านวนคร้ังของการไหลย้อนของสารจากกระเพาะอาหารขึ้นสู่หลอดอาหารที่

มากขึ้น	

การรักษาโรคกระเพาะอาหารท�างานผิดปกติ

	 Functional	dyspepsia	ทีพ่บในประชากรทัว่ไป	ไม่ใช่โรคทีเ่ป็นอนัตราย

ถึงแก่ชีวิต	 แต่ท�าให้เกิดการรบกวนคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยเนื่องจากมักมีอาการ

เรื้อรัง	เป้าหมายของการดูแลรักษาผู้ป่วยโรค	functional	dyspepsia	จึงเน้นการ

ลดอาการและการเพิม่คณุภาพชวีติให้กบัผูป่้วย	จากข้อมลูการศกึษาข้างต้นทีพ่บว่า	

ผูป่้วย	functional	dyspepsia	มกัสมัพนัธ์กบัการท�างานของกล้ามเนือ้ในกระเพาะ

อาหารทีผ่ดิปกติได้บ่อย	การดแูลกลุม่ผู้ป่วยโรค	functional	dyspepsia	หากอาการ

ไม่ดขีึน้จากการรักษาเบือ้งต้นตามมาตรฐาน	ผู้ป่วยกลุม่นีจึ้งแนะน�าให้ตรวจเพิม่เตมิ

เพื่อประเมิน	และวินิจฉัยถึงภาวะท�างานกล้ามเนื้อของกระเพาะอาหารที่ผิดปกติ	

	 มีข้อมูลแนะน�าแนวทางการดูแลให้ยารักษา	และส่งตรวจการท�างานของ

กระเพาะอาหารเพิ่มเติม43	ดังแสดงตามแผนภาพที่	4
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ภาพที่ 4 แนวทางการรักษา และสง่ตรวจเพ่ือวินิจฉัยผูป่้วยโรค functional dyspepsia ทีไ่มต่อบ

สนองต่อการรักษาด้วยยาลดการหล่ังกรด และกำาจัดเช้ือ H. pylori (ดัดแปลงจาก 

Michael Camilleri, Gastroenterology Clinics of North America, Volume 36, Issue 

3, 2007, Stanghellini V, Gastroenterology. 2016 May 1;150(6):1380-92. 

และ Pittayanon  R, Cochrane Database of Systematic Reviews 2018, Issue 1)

แนวทางการรักษา functional dyspepsia หากตรวจพบว่าเกดิจากความผิดปกติ

ของการท�างานกล้ามเนื้อในกระเพาะอาหาร 

	 •	 ในกลุ่ม	delayed	gastric	emptying	

	 	 o	 แนะน�าการปรับมื้ออาหารให้มีปริมาณที่น้อยลง	 แต่เพิ่มจ�านวนมื้อ

อาหาร	และหลีกเลี่ยงอาหารที่มีไขมันสูง	

	 	 o	 ยาที่แนะน�าในการรักษา:	 กลุ่มยา	 prokinetics	 เป็นยาท่ีออกฤทธ์ิ

เพื่อปรับการท�างานของกล้ามเนื้อในกระเพาะอาหาร	 โดยเพิ่มการบีบตัวของกล้าม

เนื้อเรียบในกระเพาะอาหาร	ก่อให้เกิดการเคลื่อนตัวของกระเพาะอาหารที่มากขึ้น	

ช่วงที่ผ่านมาเร่ิมมีการศึกษาบทบาทการท�างานของกล้ามเนื้อในกระเพาะอาหารท่ี

ผิดปกติชัดเจนมากขึ้นในโรค	functional	dyspepsia	นี้มากขึ้นจึงมีการพัฒนายา	

prokinetics	ตัวใหม่ๆ13	มากขึ้นเพื่อใช้ในการรักษา	ได้แก่	ยากลุ่ม	dopamine	D2	
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receptor	antagonist	(domperidone,	itopride,	and	metoclopramide),	non-

selective	5-hydroxytryptamine	3	(5-	HT3)	and	5-HT4	receptor	agonist	

(metoclopramide),	selective	5-HT3	receptor	antagonist	และ	M1	and	M2	

muscarinic	receptor	antagonist	(acotiamide)44	ดงักลไกการออกฤทธ์ิทีก่ล่าว

ไว้ข้างต้น	ยากลุม่	prokinetic	จะช่วยลดอาการอาการจุกแน่นลิน้ป่ีหลงัมือ้อาหารที่

มขีนาดปกต	ิ(postprandial	fullness)	และอาการอิม่เร็ว	เป็นมากจนไม่สามารถรับ

อาหารได้เต็มมื้อขนาดปกติ	(early	satiety)	ได้ดี36 

	 •	 ในกลุ่ม	rapid	gastric	emptying

	 	 o	 ยาที่แนะน�าในการรักษา:	กลุ่มยา	tricyclic	antidepressants	เช่น	

amitriptyline	 และ	 nortriptyline	 เป็นต้น	 และยังมีการศึกษาให้ยากลุ่มที่เพิ่ม

การขยายตัวของกระเพาะอาหารส่วนต้น	ได้แก่	buspirone	(5-HT	1A	receptor	

agonist)45	ช่วยรักษา	functional	dyspepsia	ที่เกิดจาก	raid	gastric	empty-

ing	เนื่องจากภาวะ	impaired	gastric	accommodation	ท�าให้การกระจายของ

อาหารเข้าสู่กระเพาะอาหารส่วนปลายเร็วขึ้น	เป็นปัจจัยให้เกิดภาวะ	rapid	gastric	

emptying	นี้46,47

	 •	 ในกลุ่ม	normal	gastric	emptying

	 	 o	 แนะน�าการปรับมื้ออาหารแต่ละมื้อให้มีปริมาณที่น้อยลง	 เนื่องจาก

หากมีการท�างานของกล้ามเนื้อกระเพาะอาหารท่ีปกติ	 สาเหตุอาจเกิดจากกลไก

ท่ีกระเพาะอาหารมีการรับความรู้สึกที่ไวผิดต่อการขยายตัวของกระเพาะอาหาร	 

ดังนั้นการลดปริมาณอาหารแต่ละมื้อให้มีปริมาณที่น้อยลง	 แต่บ่อยขึ้น	 อาจช่วย

บรรเทาอาการของผู้ป่วยกลุ่มนี้ได้48,49 

	 	 o	 ยาที่แนะน�าในการรักษา:	 แนะน�าให้ลองใช้ยากลุ่ม	 antidepres-

sant(50)	ที่ช่วยปรับการรับความรู้สึกที่ไวผิดต่อการขยายตัวของกระเพาะอาหาร

	 •	 ในกลุ่ม	impaired	gastric	accommodation	

	 	 o	 ยาท่ีแนะน�าในการรักษา:	กลุม่ยาท่ีมผีลต่อการขยายตัวของกระเพาะ
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อาหารส่วนต้น	เช่น	ยากลุม่	5-HT1A	agonist	ได้แก่		buspirone	พบว่าช่วยเพิม่การ

ขยายขนาดของกระเพาะอาหารส่วนต้น	(fundic	relaxants)	ซ่ึงพบว่าในคนปกตทิีไ่ด้

รับยานีจ้ะช่วยเพิม่การขยายขนาดของกระเพาะอาหารส่วนต้น	แปรผนัตามขนาดยา

ทีไ่ด้รับ51	นอกจากนีต้วัยา	acotiamide	ออกฤทธ์ิช่วยเพิม่การหลัง่		acetylcholine	

ผ่านกลไก	M1	and	M2	muscarinic	receptors	antagonist	จากการศึกษาใน

หนูทดลอง	พบว่ามีผลช่วยเพิ่มการขยายตัวของกระเพาะอาหารส่วนต้น52	และเพิ่ม

การส่งออกของอาหารออกจากกระเพาะอาหารสู่ล�าไส้เลก็ส่วนต้น53	แต่ยาทัง้สองตวั

นี้ยังไม่มีใช้ในประเทศไทย

	 ส่วนอาการในกลุ่ม	 epigastric	 pain	 syndrome	พบว่าส่วนหนึ่งของ 

ผู้ป่วยมีสาเหตุมาจากการรับรู้ต่อกรดในล�าไส้เล็กส่วนต้นมากผิดปกติ	(duodenal	

acid	hypersensitivity)	หรือที่มีการรับรู้ของกระเพาะอาหารต่อการขยายตัวของ

กระเพาะอาหารมากผิดปกติ	 (gastric	hypersensitivity)34	การรักษาแนะน�าการ

ปรับพฤตกิรรมการรับประทานอาหาร	หลกีเลีย่งอาหารท่ีกระตุน้อาการ	ยาทีแ่นะน�า

ในการรักษาตัวแรก	คือกลุ่มยาลดการหลั่งกรด	หากไม่ดีขึ้น	 แนะน�าให้รักษาด้วย

กลุ่มยา	antidepressants35 

	 มีการรวบรวมการศึกษา	systematic	review	และ	meta	analysis	ของ

การศกึษาแบบ	RCTs	ในผูป่้วย	functional	dyspepsia	ทีรั่กษาด้วยยา	prokinetic	

รายงานโดย	Pittayanon	R	และคณะ36	ในปี	ค.ศ.	2018	โดยรวบรวมข้อมูลถึงผล

การรักษา	คุณภาพชีวิต	 และผลข้างเคียงของ	 ยา	 prokinetic	ที่มีใช้ในการรักษา 

ผู้ป่วย	functional	dyspepsia	ในกลุ่มอาการ	PDS	จากการรวบรวมข้อมูล	11	การ

ศกึษา	รวมผูป่้วยจ�านวน	5,822	คน	เป็นกลุม่ได้ยา	3,390	คน	และไม่ได้รับยา	2,432	

คน	พบว่ากลุม่ท่ีได้ยา	prokinetic	สามารถช่วยลดอาการได้ดอีย่างมนียัส�าคญั	rela-

tive	effect	(RR)	0.82,	95%	CI	0.70-0.95	โดยมีค่า	I2	93%;	p	<	0.00001	ในกลุ่ม

อาการ	EPS	จากการรวบรวมข้อมูล	2	การศึกษา	รวมผู้ป่วยจ�านวน	124	คน	พบว่า

กลุม่ทีไ่ด้ยา	prokinetic	สามารถช่วยลดอาการทางเดนิอาหารโดยรวมได้ดกีว่ากลุม่
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ท่ีไม่ได้รับยา	relative	effect	(RR)	0.67,	95%	CI	0.43-0.93	และข้อมลูในการรักษา

ผู้ป่วย	functional	dyspepsia	ที่มีอาการทั้งกลุ่ม	PDS	และ	EPS	ร่วมกัน	14	การ

ศึกษา	รวมผู้ป่วยจ�านวน	3,837	คน	พบว่า	ยา	prokinetic	ช่วยลดอาการรบกวน

โดยรวมของทางเดินอาหารได้		relative	effect	(RR)	=	0.86,	95%	CI	0.76-0.97		

	 โดยยากลุ่ม	prokinetic	ที่มีข้อมูลว่ามีประโยชน์และมีใช้ในประเทศไทย	

แสดงดังตารางที่	1

ตารางที่ 1 ยากลุ่ม prokinetic ที่มีใช้ในประเทศไทย แสดงถึงการออกฤทธิ์ การทำางาน และ

ผลข้างเคียงของยา 

  Metoclopramide Domperidone Itopride Mosapride

กลไกการออกฤทธิ์ D2 antagonist (5HT4 D
2
 antagonist  D

2
 antagonist 5HT4 agonist

  agonist) (5HT3   AChE inhibitor 
  antagonist)    

วิถีการเผาผลาญ CYP450 2D6 CYP450 3A4 FMO3 CYP450 3A4
เพิ่มการส่งออกของ
อาหารจากกระเพาะอาหาร

สู่ลำาไส้เล็กส่วนต้น ดีมาก ดี ดีมาก ดีมาก

ฤทธิ์ช่วยแก้อาเจียน ดีมาก ดี ปานกลาง ไม่มีผล

ผลข้างเคียง QT prolong ไม่มีผล พบได้ ไม่มีผล ไม่มีผล

ผลข้างเคียง EPS effects พบบ่อย พบน้อยมาก พบน้อยมาก พบน้อยมาก

D2 antagonist=dopamine D2 receptor antagonist; AChE inhibitor=Acetylcholinesterase inhibitor; 5HT4 
agonist=5Hydroxytryptamine4 (5-HT4) receptors agonist; 5HT3 antagonist=5-Hydroxytryptamine3 
(5-HT3) receptors antagonist; FMO3= Flavin-containing monooxygenase 3; EPS effects=Extrapyramidal 
symptoms effects

	 อย่างไรก็ตาม	ยาในกลุ่ม	prokinetics	และ	5-HT1A	agonist	ท�าให้เกิด

ผลข้างเคียงได้บ่อย	 เช่น	อาการแข็งเกร็ง	ปวดศีรษะ	ความดันโลหิตสูง	หัวใจเต้น

เร็ว	และอาการในกลุ่ม	 serotonin	 syndromes	อาการข้างเคียงนี้พบได้น้อย	แต่

จะเกิดอาการรุนแรงหากไม่ได้รับการรักษา	และอาจท�าให้ผู้ป่วยเสียชีวิตได้	 ดังนั้น
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การตัดสินใจเลือกใช้ยากลุ่มนี้ในโรค	functional	dyspepsia	และการปรับเพิ่มยา

ในกลุม่	prokinetics	ได้อย่างเหมาะสมนัน้	ควรต้องมข้ีอบ่งชีจ้ากการตรวจวนิจิฉยั

ที่แน่ชัด	และติดตามการรักษา

บทสรุป

	 ในทางเวชปฏิบัตินั้นมีผู้ป่วยโรค	 functional	 dyspepsia	 และโรคกรด

ไหลย้อนจ�านวนหนึ่งที่อาการไม่ตอบสนองต่อการรักษาเบื้องต้นและยังมีอาการที่

รบกวนคุณภาพชีวิตอยู่	 การดูแลผู้ป่วยกลุ่มนี้ให้ดีขึ้นได้นั้น	 แพทย์ควรมุ่งเน้นหา

ว่าอาการท่ีรบกวนผู้ป่วยท่ีแท้จริงคืออาการใด	และวิเคราะห์ว่าอาการนั้นอาจเกิด

ได้จากสาเหตุกลไกใด	การท�างานของกล้ามเนื้อในกระเพาะอาหารที่ผิดปกติ	 เป็น

กลไกหนึ่งที่ส�าคัญของโรค	functional	dyspepsia	โดยสัมพันธ์กับการเกิดอาการ

อดึอดัแน่นลิน้ป่ี	อาการอิม่เร็วจนไม่สามารถรับอาหารได้เต็มมือ้ขนาดปกต	ิคลืน่ไส้	

และน�้าหนักลด	และยังพบว่าการท�างานของกล้ามเนื้อในกระเพาะอาหารที่ผิดปกติ

นัน้ยงัเกีย่วข้องกบัการเกดิการย้อนของของเหลวสูห่ลอดอาหารใน	GERD	อกีด้วย	

แต่ข้อมูลการศึกษาเกี่ยวกับความเชื่อมโยงของกลไกการท�างานของกล้ามเนื้อใน

กระเพาะอาหารทีผ่ดิปกตต่ิอโรคกรดไหลย้อนนัน้ยงัน้อย	หากมกีารศกึษาถงึกลไก

ความเกี่ยวโยงนี้มีมากขึ้นอาจจะน�าไปสู่การรักษาที่จ�าเพาะมากขึ้น	 ในปัจจุบันมี

สถาบนัการแพทย์หลายสถาบันทีม่เีคร่ืองมอืตรวจประเมนิการท�างานของกระเพาะ

อาหารดังกล่าว	 ซ่ึงจะเป็นประโยชน์อย่างยิ่งในการวินิจฉัยและให้รักษาอย่าง 

เหมาะสมตามกลไกที่จ�าเพาะต่ออาการของผู้ป่วยแต่ละราย	
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GI Snapshot

Artificial intelligence-
powered digital pathology 
model supports in NASH

Sakkarin Chirapongsathorn, MD, MSc

Division of Gastroenterology and Hepatology, Department of Medicine,   
Phramongkutklao Hospital and College of Medicine

	 Liver	fibrosis	is	a	key	prognostic	determinant	for	clinical	out-

comes	in	non-alcoholic	steatohepatitis	(NASH).	Current	scoring	systems	

have	limitations,	especially	in	assessing	fibrosis	regression.	Artificial	
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intelligence	(AI)	analyses	provides	standardized	evaluation	of	NASH	

features,	especially	 liver	fibrosis	and	collagen	fiber	quantitation	on	a	

continuous	scale	(blue	sign).	AI	analyses	also	provide	the	number	of	

ballooned	hepatocytes	in	the	entire	liver	specimen	(yellow	sign).
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