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หนึง่ ทีไ่ด้รบัการยอมรับให้มกีารใช้ในในผู้ป่วยโรคตบัท่ีมภีาวะเกลด็เลอืดต�ำ่ทีต้่อง

เข้ารับการท�ำหัตถการท้ังในอเมริกาและยุโรป ได้แก่ ยา Avatrombopag42 และ 

Lusutrombopag43 โดยมีการบริหารยาดังนี้

	 Avatrombopag: 60 มก./วนั ในกรณีทีเ่กลด็เลอืดตัง้ต้นน้อยกว่า 40,000 

/ลบ.มม. หรือ 40 มก./วัน ในกรณีที่เกล็ดเลือดตั้งต้นอยู่ในช่วง 40,000-49,000 

/ลบ.มม.ระยะเวลาที่ให้ 5 วัน

	 Lusutrombopag: 3 มก./วัน ระยะเวลาที่ให้ 7 วัน

ข้อดีของยาในกลุ่มนี้ คือ สามารถคาดเดาผลลัพธ์จากยาในการเพิ่มเกล็ดเลือดใน

ผู้ป่วยตับแข็ง และไม่จ�ำเป็นต้องให้เกล็ดเลือดทางหลอดเลือด ซ่ึงช่วยลดโอกาส

ในการเกิดภาวะ platelet refractoriness ในอนาคต ส�ำหรับวิธีการบริหารยาตาม

ระดับความรุนแรงของตับแข็ง ระดับความรุนแรงของค่าไต และ ช่วงระยะเวลาที่

เหมาะสมกับการท�ำหัตถการนั้น ดังแสดงในรูปที่ 3

รูปที่ 3	 วิธีการบริหารยา Avatrombopag และ Lusutrombopag 

	 (ดัดแปลงมาจาก Gastroenterology 2019;157:34–43) (33)
	 (CTP,Child-Turcotte-Pugh score; MELD, Model for End-Stage Liver Disease; 

CrCl, Creatinine Clearance)
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ตารางที่ 3   ข้อห้ามในการให้ยากลุ่ม TPO-R agonist44

ข้อห้ามสัมบูรณ์
(Absolute contraindication)

-	แพ้ยาในกลุ่ม TPO-R agonist

-	มีประวัติหลอดเลือดด�ำพอร์ทัลอุดตัน 

(portal vein thrombosis) หลอดเลือด

ล�ำไส้อุดตัน (mesenteric thrombosis)

-	ตั้งครรภ์

 ข้อห้ามสัมพัทธ์
(Relative contraindication)

-	ผู้ป่วยท่ีมีค่าส�ำรองความสามารถของไตที่เหลือใน

การก�ำจดัครอีะตนินี (Creatinine Clearance) น้อย

กว่า 30 มก./นาที หรือ ผู้ป่วยที่เข้ารับการบ�ำบัด

ทดแทนไต (renal replacement therapy)

-	MELD score มากกว่า 24

-	โรคตบัแขง็ระยะ CTP-C เฉพาะยา Lusutrombopag

-	เกล็ดเลือดมากกว่า 50,000 เซลล์/ลบ.มม.

-	มะเร็งตับระยะ Barcelona-Clinic Liver Cancer 

(BCLC) C และ D

-	ได้รับเกล็ดเกลือดภายในระยะเวลา 7 วัน

-	อัตราการไหลของเลือดในหลอดเลือดด�ำพอร์ทัล 

น้อยกว่า 10 ซม./วินาที

-	โรค Budd Chiari syndrome หรือโรคsinusoidal 

obstructive syndrome

	 อย่างไรกต็าม ยาในกลุม่นี ้เพิม่โอกาสการเกดิการอดุตนัของเส้นเลอืด เช่น 

การอดุตนัของหลอดเลอืดด�ำพอร์ทลั เกดิภาวะหวัใจขาดเลอืดเฉยีบพลนั เกดิภาวะ

ลิม่เลอืดอดุกัน้ในปอด เป็นต้น42 แต่พบได้น้อย (ประมาณร้อยละ 2) ส�ำหรับข้อห้าม

ในการให้ยากลุ่ม TPO-R agonist ดังแสดงในตารางที่ 3

	 ทั้งนี้ EASL และ AGA มีแนวทางปฏิบัติในการให้เกล็ดเลือด และยา 

TPO-R agonist ดังต่อไปนี้

ค�ำแนะน�ำของ EASL ปี ค.ศ. 202234:

	 ไม่แนะน�ำใหใ้หเ้กล็ดเลือดหรอื TPO-R agonist ในผู้ป่วยตบัแข็งที่เข้ารบั

การท�ำหัตถการที่มีเกล็ดเลือดมากกว่า 50,000 /ลบ.มม. หรือสามารถห้ามเลือดได้
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สรุป

	 แม้ว่าในผูป่้วยตบัแขง็จะมเีกลด็เลือดและค่าการแขง็ตวัของเลอืดท่ีผดิปกติ 

แต่ผู้ป่วยตับแข็งจะมีกระบวนการปรับสมดุลที่ท�ำให้เกิดการเพิ่มขึ้นและลดลงของ

สารประกอบที่มีผลต่อกระบวนการห้ามเลือด ซ่ึงเรียกกระบวนการนี้ว่า “Rebal-

anced hemostasis’’ ท�ำให้ผู้ป่วยตับแข็งไม่เกิดภาวะเลือดออกผิดปกติหากไม่มี

ปัจจัยอื่นมากระตุ้น ท�ำให้ rebalanced hemostasis นี้เกิดความเสียสมดุลไป ดัง

นัน้ไม่ควรน�ำค่าการแขง็ตวัของเลอืดในผู้ป่วยตบัแขง็ไปใช้ในการประเมนิความเสีย่ง

ในการเกิดเลือดออกตามหลังการท�ำหัตถการ
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การรักษาภาวะแทรกซ้อนเฉพาะที่ของโรคตับ

อ่อนอักเสบเฉียบพลันด้วยการส่องกล้อง

(Endoscopic management in local 

complications of acute pancreatitis)

พ.ญ.จุฬาลักษณ์ คฤหาสน์สุวรรณ

ผศ.นพ.ภาฤทธิ์ เมฆอรุณกมล

คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

	 โรคตบัอ่อนอักเสบเฉยีบพลนั เป็นโรคในระบบทางเดนิอาหารท่ีพบได้บ่อย

ในเวชปฏบิตัแิละมแีนวโน้มเพิม่มากขึน้เร่ือยๆ ทัง้ในประเทศสหรัฐอเมริกาและยโุรป 

มีรายงานว่าประเทศสหรัฐอเมริกามีผู้ป่วยมากกว่า 274,000 คนต่อปี ที่ต้องเข้ารับ

การรักษาในโรงพยาบาลด้วยสาเหตุจากโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน และเป็น

สาเหตุอนัดบัหนึง่ของโรคระบบทางเดนิอาหารท่ีท�ำให้ผูป่้วยต้องเข้ารับการรักษาใน

โรงพยาบาล โดยมค่ีาใช้จ่ายสูงถึงปีละ 3,000 ล้านดอลลาร์สหรฐั1,2  ในประเทศไทย

ยงัไม่มรีายงานทีแ่น่ชดัเกีย่วกบัจ�ำนวนผู้ป่วยโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนั โดยพบ

ว่าในช่วงปี พ.ศ. 2552 – 2563  โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์มผู้ีป่วยใหม่ทีต้่องเข้ารับการ

รักษาในโรงพยาบาลด้วยโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนัเฉลีย่ปีละ 140 ราย โดยพบ

ว่ามีแนวโน้มเพิ่มขึ้นเรื่อย ๆ เช่นกัน เฉพาะในปี พ.ศ. 2562 มีผู้ป่วยใหม่ที่ต้องเข้า

รับการรักษาในโรงพยาบาลถึง 190 คน ผู้ป่วยส่วนมากมักมีอาการและการด�ำเนิน

โรคไม่รุนแรง สามารถหายได้หลังจากได้รับการรักษาแบบประคับประคอง แต่

Topic Review: Endoscopy
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อย่างไรกต็าม ยงัคงมผีูป่้วยประมาณร้อยละ 20 ทีม่อีาการและการด�ำเนนิโรคระดบั

รุนแรง ซ่ึงผูป่้วยในกลุม่นีม้กัมกีารด�ำเนนิโรคทีรุ่นแรงและยาวนานกว่า ต้องใช้เวลา

ในการรักษานานกว่า มโีอกาสเกดิภาวะแทรกซ้อนมากกว่าและมอีตัราการตายสงูถงึ 

ร้อยละ 20-30 เมื่อเทียบกับกลุ่มที่มีการด�ำเนินโรคไม่รุนแรงซ่ึงมีอัตราการตาย  

ร้อยละ 0-13-5

เกณฑ์การวินิจฉัยโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

	 Revised Atlanta classification ในปี พ.ศ. 25555 ได้ก�ำหนดเกณฑ์ใน

การวนิจิฉยัโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนั คอื มลีกัษณะเข้าได้อย่างน้อย 2 ใน 3 ข้อ 

ดังต่อไปนี้ 

	 1. อาการปวดท้องท่ีเข้าได้กับโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน โดยลักษณะ

ของอาการปวดเป็นแบบเฉียบพลัน ปวดนาน ปวดรุนแรง ปวดบริเวณลิ้นปี่ และ

มักจะมีอาการปวดร้าวไปบริเวณกลางหลัง 

	 2. ตรวจพบระดับ lipase หรือ amylase ในเลือดสูงมากกว่า 3 เท่าของค่า

ปกติ 

	 3. พบลักษณะทางรังสีที่เข้าได้กับโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน จาก

การท�ำเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องร่วมกับการฉีดสารทึบแสง (contrast-en-

hanced computed tomography, CECT) ในบางครั้งอาจใช้การตรวจเอกซเรย์

คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าหรือคลื่นเสียงความถี่สูงผ่านทางหน้าท้องแทนได้ 

	 ถ้าอาการปวดท้องเข้าได้กบัโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนั แต่พบระดบัของ 

lipase หรือ amylase สูงไม่เกิน 3 เท่าของค่าปกติ ซึ่งพบได้บ่อยในผู้ป่วยที่มาโรง

พยาบาลช้า ในกรณนีีก้ารส่งตรวจทางรังสจีะมปีระโยชน์เพือ่ช่วยในการวนิจิฉยัโรค

ตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน แต่ในกรณีที่พบว่าอาการปวดท้องเข้าได้กับโรคตับอ่อน 

อักเสบเฉียบพลัน และระดับของ lipase หรือ amylase สูงเกิน 3 เท่าของค่าปกติ 

การท�ำเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องอาจจะไม่มีประโยชน์ในการช่วยวินิจฉัยโรค
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ตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน 

ประเภทของโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

	 สามารถแบ่งออกได้เป็น 2 ประเภท ตาม Revised Atlanta classification 

ในปี พ.ศ. 25555 คือ

	 1. ตับอ่อนอักเสบบวมน�้ำ (interstitial edematous pancreatitis) พบ

ได้ในผูป่้วยส่วนใหญ่ของโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนั โดยมลีกัษณะการบวมของ 

ตับอ่อนไปทั่ว ๆ (บางคร้ังอาจมีการบวมเฉพาะที่ได้) ในภาพถ่ายเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์ที่ได้รับการฉีดสารทึบแสงร่วมด้วย จะพบการติดสารทึบรังสีไปทั่ว ๆ 

(homogenous enhancement) หรือพบการอกัเสบเนือ้เยือ่ไขมนัเลก็น้อยได้ (mild 

fat stranding) โดยทั่วไปแล้วอาการต่างๆ ในผู้ป่วยที่มีตับอ่อนอักเสบบวมน�้ำมัก

จะดีขึ้นใน 1 สัปดาห์6 ในบางคร้ังจะพบมีสารน�้ำรอบตับอ่อน (acute peripan-

creatic fluid collection, APFC) ร่วมด้วยได้ ซึ่ง APFC มักจะยังไม่มีขอบเขต

ที่ชัดเจน ถ้า APFC ยังคงมีต่อเนื่องจนเกิน 1 เดือน มักจะมีผนังมาล้อมรอบจนมี

ขอบเขตของก้อนที่ชัดเจน เรียกลักษณะนี้ว่า ถุงน�้ำเทียมของตับอ่อน (pancreatic 

pseudocyst, PP)6  

	 2. ตับอ่อนอักเสบทีม่เีนือ้ตาย (necrotizing pancreatitis) พบว่าร้อยละ 

5-10 ของผู้ป่วยโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน จะมีเนื้อตายของตับอ่อน (pancre-

atic necrosis) เนือ้ตายรอบตบัอ่อน (peripancreatic necrosis) หรืออาจมท้ัีงสอง

ลักษณะร่วมกันได้ ซ่ึงในผู้ป่วยส่วนใหญ่มักพบเนื้อตายของตับอ่อนเกิดขึ้นพร้อม

กับเนื้อตายรอบตับอ่อนอยู่แล้ว ในบางครั้งอาจพบเนื้อตายรอบตับอ่อนเพียงอย่าง

เดียวได้ การเกิดเนื้อตายของตับอ่อนเกิดจากการที่มีการไหลเวียนโลหิตไปเลี้ยง

ท่ีเนื้อของตับอ่อนไม่เพียงพอจนท�ำให้เกิดการตายของเนื้อตับอ่อน ซ่ึงในภาพถ่าย

เอกซเรย์คอมพวิเตอร์ท่ีได้รับการฉดีสารทึบแสงร่วมด้วย จะพบบริเวณทีไ่ม่ตดิสาร
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ทึบรังสบีริเวณเนือ้ของตบัอ่อน (non-enhancing area) ในระยะนีอ้าจพบแอ่งเนือ้

ตายรอบตบัอ่อน (acute necrotic collection, ANC) ถ้า ANC ยงัคงมอียูต่่อเนือ่ง

จนเกิน 1 เดือน มักจะมีผนังมาล้อมรอบจนมีขอบเขตของก้อนที่ชัดเจน ลักษณะนี้

เรียกว่า แอ่งเนือ้ตายตบัอ่อนท่ีมผีนงัหุม้ (wall off necrosis, WON) ทัง้ ANC และ 

WON มีโอกาสติดเชื้อได้ ซึ่งถ้ามีการติดเชื้อจะพบว่ามีโอกาสเสียชีวิตสูงมาก5 

การจำ�แนกความรุนแรงของโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

	 ในปัจจุบันมีการแบ่งความรุนแรงของโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันตาม

เกณฑ์ต่างๆ ทีน่ยิมใช้กนัคอื Revised Atlanta classification5 โดยใช้ภาวะอวยัวะ

ล้มเหลว  ภาวะแทรกซ้อนเฉพาะท่ี  และภาวะแทรกซ้อนตามระบบต่าง ๆ   ในการแบ่ง

ความรุนแรง โดยแบ่งความรุนแรงเป็นระดับดังนี้ คือ ระดับรุนแรงเล็กน้อย ระดับ

รุนแรงปานกลาง และ ระดบัรุนแรงมาก (ตารางที ่1) โดยมจุีดประสงค์เพือ่จะได้จัด

กลุม่ผูป่้วยท่ีความรุนแรงมากและมโีอกาสเสยีชวิีตสงูให้ได้การรับดแูลอย่างใกล้ชดิ

และทันท่วงที

ตารางที่ 1	 การแบ่งความรุนแรงของโรคตบัอ่อนอักเสบเฉยีบพลันตาม Revised Atlanta clas-

sification5

	 ระดับความรุนแรง		  Revised Atlanta classification

รุนแรงเล็กน้อย	 ไม่มีภาวะอวัยวะล้มเหลว และ ไม่มีภาวะแทรกซ้อนเฉพาะ

	 ที่หรือภาวะแทรกซ้อนตามระบบต่างๆ

รุนแรงปานกลาง	 มภีาวะอวัยวะลม้เหลวช่ัวคราว (< 48 ช่ัวโมง) หรือ มีภาวะ

	 แทรกซ้อนเฉพาะที่หรือภาวะแทรกซ้อนตามระบบต่างๆ

รุนแรงมาก	 มีภาวะอวัยวะล้มเหลวนาน > 48 ชั่วโมง
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ค�ำนิยามของภาวะอวัยวะล้มเหลว

	 การประเมินการล้มเหลวของอวัยวะในโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันตาม 

Revised Atlanta classification5 ได้แนะน�ำให้ประเมิน 3 ระบบ คือ ระบบการ

หายใจ ระบบหัวใจและหลอดเลือด และระบบไต โดยได้ให้นิยามของภาวะอวัยวะ

ล้มเหลว จากการประเมนิคะแนนตามระบบ Modified Marshall scoring system7 

ในระบบใดระบบหนึ่ง แล้วพบว่ามีคะแนนตั้งแต่ 2 คะแนน ขึ้นไป (ตารางที่ 2)

ตารางที่ 2  แสดง Modified Marshall scoring system7

ระบบอวัยวะ			   คะแนน

	 0	 1	 2	 3	 4

การหายใจ (PaO2 /FiO2 )	 > 400	 301-400	 201-300	 101-200	 < 100

ไต (ระดับครีแอทินิน, มก./ดล.)	 < 1.4	 1.4-1.8	 1.9-3.6	 3.6-4.9	 > 4.9

หัวใจและหลอดเลือด	 > 90	 < 90,	 < 90,	 < 90,	 < 90,
(ความดันโลหิตขณะหัวใจบีบตัว, 	 	 ตอบสนอง	 ไม่ตอบสนอง	 pH < 7.3	 pH < 7.2
มม.ปรอท)	 	 ต่อการให้	 ต่อการให้
	 	 สารน�้ำ	  สารน�้ำ	 	  

ค�ำนิยามของภาวะแทรกซ้อนเฉพาะที่ 

	 Revised Atlanta classification5 ได้ให้นิยามภาวะแทรกซ้อนเฉพาะที่

ตามพยาธิสภาพท่ีเกดิขึน้รอบตบัอ่อนจากภาพทางรังส ีโดยดจูากการมสีารน�ำ้อย่าง

เดียว หรือการมีเนื้อตายร่วมด้วย  ระยะเวลาของโรคที่เป็นมาน้อยกว่า 4 สัปดาห์ 

หรือมากกว่า 4 สัปดาห์ ตําแหน่งที่เกิดว่าเกิดบริเวณตับอ่อนหรือเกิดรอบตับอ่อน 

ลักษณะของสารต่าง ๆ ภายในรอยยโรค โดยได้นิยามภาวะแทรกซ้อนเฉพาะท่ีไว้

ดังนี้ คือ

	 1.	สารน�ำ้รอบตบัอ่อน (acute peripancreatic fluid collection, APFC) 

มักพบในระยะแรกของโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน ภายใน 1 เดือนแรกตั้งแต่มี
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อาการ จากการท�ำเอกซเรยคอมพิวเตอร์ จะพบว่าเนื้อตับอ่อนบวมและติดสีเท่ากัน

ไปทั่ว ๆ มีน�้ำรอบ ๆ ตับอ่อนเฉพาะที่ในบริเวณหลังเยื่อบุช่องท้อง  มีลักษณะเป็น

เนื้อเดียวกันและตดิสีเท่า ๆ  กัน (homogeneous) และไมม่ีองคป์ระกอบทีเ่ป็นเนื้อ 

ไม่พบผนงัล้อมรอบ มกัหายได้เองโดยไม่ต้องรักษาและไม่เกดิการตดิเชือ้แทรกซ้อน 

(รูปที่ 1)

รูปที่ 1 สารน�้ำรอบตับอ่อน (Acute peripancreatic fluid collection, APFC)

	 2.	แอ่งเนื้อตายรอบตับอ่อน (acute necrotic collection, ANC) คล้าย

สารน�ำ้รอบตบัอ่อน แต่จะพบว่ามส่ีวนทีเ่ป็นเนือ้ตายรวมอยูภ่ายในด้วย โดยพบแอ่ง

ทีม่ส่ีวนประกอบท้ังสารน�ำ้และเนือ้ตายทีติ่ดสแีบบไม่สม�ำ่เสมอ  พบภายใน 1 เดอืน

แรกตั้งแต่มีอาการ
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	 3.	ถงุน�ำ้เทยีมของตบัอ่อน (pancreatic pseudocyst, PP) พฒันามาจาก

การสารน�ำ้รอบตบัอ่อน ต่างกนัท่ีมผีนงัล้อมรอบชดัเจน โดยพบน�ำ้ท่ีอยูล้่อมรอบตบั

อ่อนติดสีเท่า ๆ  กัน   และมีผนังหุ้มบอกขอบเขตที่ติดสีชัดเจน ส่วนใหญ่ผนังหุ้มจะ

เกิดสมบูรณ์หลังจาก 1 เดือนตั้งแต่มีอาการ 

รูปที่ 2  ถุงน�้ำเทียมของตับอ่อน (Pancreatic pseudocyst, PP)

รูปที่ 3  แอ่งเนื้อตายรอบตับอ่อน (Acute necrotic collection, ANC)
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	 4.	แอ่งเนือ้ตายตับอ่อนทีม่ผีนงัหุม้  พฒันามาจากแอ่งเนือ้ตายรอบตบัอ่อน

โดยมรผนงัล้อมรอบ พบลกัษณะทัง้ของน�ำ้และบริเวณทีไ่ม่ใช่น�ำ้อยูบ่ริเวณตับอ่อน 

ซึ่งจะมีการติดสีที่ไม่สม�่ำเสมอ และมีผนังหุ้มบอกขอบเขตที่ติดสีชัดเจน ส่วนใหญ่

ผนังหุ้มจะเกิดสมบูรณ์หลังจาก 1 เดือนตั้งแต่เริ่มมีอาการ

รูปที่ 4  แอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม (Wall off necrosis, WON)

	 นอกจากนี้ภาวะแทรกซ้อนเฉพาะที่ที่อาจพบร่วมได้อีกคือ ภาวะกระเพาะ

อาหารอดุตนั (gastric outlet obstruction) หลอดเลอืดด�ำพอร์ทัลและหลอดเลอืด

ด�ำจากม้ามอุดตัน (portal vein thrombosis and splenic vein thrombosis) 

หรือภาวะล�ำไส้ใหญ่เน่าตาย (colonic necrosis) 

ค�ำนิยามของภาวะแทรกซ้อนตามระบบต่างๆ 

	 ภาวะแทรกซ้อนตามระบบต่าง ๆ หมายถึง การที่โรคตับอ่อนอักเสบ

เฉียบพลันได้กระตุ้นให้โรคที่ผู้ป่วยมีอยู่เดิม เช่น โรคหลอดเลือดหัวใจโคโรนาร่ี

ตีบ หรือโรคถุงลมโป่งพอง มีอาการก�ำเริบขึ้น
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การพยากรณ์โรค

	 ปัจจุบัน การดูแลรักษาผู้ป่วยโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันเป็นการรักษา

แบบประคับประคอง ไม่มียาท่ีเฉพาะเจาะจงกับโรค สิ่งที่ส�ำคัญในการดูแลผู้ป่วย

โรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันคือ การประเมินระบบการไหลเวียนโลหิต และรีบให้

สารน�ำ้ทดแทนให้เพยีงพอโดยเฉพาะอย่างยิง่ในกลุม่ผู้ป่วยท่ีมคีวามเสีย่งเสยีชวีติสงู 

โดยได้มกีารศกึษาเพือ่หาตัวแปรต่างๆ ทีใ่ช้พยากรณ์ว่า ผูป่้วยรายใดมคีวามเสีย่งสงู

ที่จะเสียชีวิต เช่น อายุมากกว่า 55 ปี โรคอ้วน (BMI มากกว่า 30 กก./ม.2) สูญเสีย

ระดับสติสัมปชัญญะ มีโรคร่วมมาก ๆ ตรวจพบภาวะ systemic inflammatory 

response syndrome (SIRS) เป็นต้น8 นอกจากนี้ยังมีการพัฒนาระบบคะแนน 

ต่าง ๆ  ในการพยากรณ์ความรุนแรงของโรค ไม่ว่าจะเป็น Ranson score โดยใช้ค่าตดั 

ที่ ≥ 39,  Bedside Index of Severity in Pancreatitis (BISAP) โดยใช้ค่าตัดที่ 

≥ 310 หรือ Acute Physiology and Chronic Health Examination (APACHE) 

II score  โดยใช้ค่าตัดที่ ≥ 810 ซึ่งแต่ละระบบคะแนนนั้นมีข้อดีข้อเสียแตกต่างกัน

ไป แต่อย่างไรก็ตามมีการศึกษาเปรยีบเทียบระบบคะแนนที่ใช้บ่อย พบว่าในแต่ละ

ระบบคะแนนมีแม่นย�ำที่ไม่ค่อยแตกต่างกันชัดเจน และความแม่นย�ำอยู่ในระดับ

ปานกลาง11, 12 มีค�ำแนะน�ำจากสมาคม IAP/APA4 ในปี พ.ศ. 2556 ได้แนะน�ำให้

ใช้ภาวะ SIRS  ช่วงขณะที่เริ่มนอนโรงพยาบาล และภาวะ SIRS ที่เป็นต่อเนื่องนาน 

48 ชัว่โมง  มาเป็นสิง่ท่ีใช้ในการพยากรณ์ความรุนแรงของผู้ป่วยโรคตบัอ่อนอกัเสบ

เฉยีบพลนั เพราะการประเมนิภาวะ SIRS สามารถท�ำได้ง่าย และมกีารศกึษายนืยนั

ชัดเจนว่าภาวะ SIRS ที่ตรวจพบตั้งแต่เริ่มนอนโรงพยาบาลและภาวะ SIRS ที่เป็น

ต่อเนื่องนาน 48 ชั่วโมงสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตที่สูงมาก13,14
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การท�ำนายความรุนแรงของโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉียบพลันจากผลการตรวจ

ทางรังสีวิทยา

	 การเอกซเรย์ช่องท้องแบบธรรมดา ไม่มีบทบาทในการประเมินความ

รุนแรงของโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน แต่อาจพบสิ่งตรวจพบร่วมบางประการ 

เช่น generalized or local ileus (sentinel loop), colon cut off sign, pleural 

effusion หรือ calcification บริเวณต�ำแหน่งของตับอ่อน15

	 การใช้เอกซเรย์คอมพวิเตอร์  ในช่วงแรก มบีทบาทในการช่วยวนิจิฉยัและ

วนิจิฉยัแยกโรค ในกรณท่ีีประวติั การตรวจร่างกาย และผลการตรวจทางห้องปฏบัิติ

การณ์ไม่สามารถวินิจฉัยโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันได้แน่ชัด นอกจากนี้ยังใช้

ท�ำนายความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันได้และในกรณีที่ผู้ป่วยมีอาการ

แย่ลง เกิดภาวะอวัยวะล้มเหลว หรือมีภาวะ SIRS ในช่วงวันที่ 7 หลังเริ่มมีอาการ

เป็นต้นไป สามารถใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์เพือ่ตรวจหาภาวะแทรกซ้อนเฉพาะทีไ่ด้

	 การใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ท�ำนายความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบ

เฉียบพลัน (ตารางท่ี 3) ไม่สามารถใช้ในตอนแรกรับได้ เนื่องจากการเกิดตับ

อ่อนอักเสบเฉียบพลันท่ีมีเนื้อตายจะเกิดตามหลังช่วงเวลาที่เร่ิมมีอาการประมาณ 

24-48 ชั่วโมง โดยหากต้องการใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์เพื่อประเมินความรุนแรง

ของตับอ่อนอักเสบมักท�ำที่ 72 ชั่วโมงหลังเร่ิมมีอาการเพื่อให้เห็นเนื้อตายของตับ

อ่อนได้อย่างชดัเจน16  อย่างไรกต็ามความไวและความจ�ำเพาะในการประเมนิความ

รุนแรงและอตัราการตายไม่ได้เหนอืไปกว่าการประเมนิโดยใช้ระบบคะแนน รวมท้ัง

มีความเสี่ยงที่อาจท�ำให้ไตวายได้ นอกจากนี้สารทึบรังสีอาจท�ำให้ตับอ่อนอักเสบ

มีความรุนแรงมากขึ้น กล่าวโดยสรุปแล้วไม่แนะน�ำให้ใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์

เพื่อการประเมินความรุนแรงของโรค แต่ใช้เพื่อวินิจฉัยแยกโรคอื่น ๆ และเพื่อหา

ภาวะแทรกซ้อนเท่านั้น11 โดยแนะน�ำให้ท�ำเอกซเรย์คอมพิวเตอร์เพื่อประเมินภาวะ

แทรกซ้อนหากมคีวามจ�ำเป็นในวนัท่ี 5-7 นบัตัง้แต่ผูป่้วยเร่ิมมอีาการ ตาม Revised 

Atlanta Classification ในปี พ.ศ. 25555
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ตารางที่ 3  Balthazar CT Severity Index Staging (16)

Balthazar CT Severity Index Staging:	 คะแนน

Grade score

A -	 Normal pancreas 	 0
B -	 Focal or diffuse enlargement of pancreas, including contour irregularities, 	 1
	 non-homogeneous attenuation of the gland, dilatation of pancreatic 
	 duct, foci of small fluid collections within the gland
C -	 Same as B plus involvement of peripancreatic fat (stranding) 	 2
D -	 Same as B and C plus single, ill-defined fluid collection 	 3
E -	 Same as B and C plus ≥ 2 ill-defined fluid collections and/or intra- 	 4
	 or peripancreatic gas	

Necrosis score (%)
None (Uniform pancreatic enhancement) 	 0
< 30% 	 2
30-50%	 4
>50% (non-enhancement of over 50% of the gland) 	 6

Total score	 	 10

	 	 CT Severity Index	
	 	 Low degree	 0-3
	 	 Middle degree (6% mortality)	 4-6	
	 	 High degree (17% mortality)	 7-10

หลักการรักษาโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันด้วยการใช้ยา

	 การรักษาแบบประคับประคองมีความส�ำคัญที่สุดในการรักษาผู้ป่วยตับ

อ่อนอักเสบเฉียบพลันทุกรายทั้งท่ีมีอาการแบบไม่รุนแรงและท่ีรุนแรง การรกษา

ประคับประคองอย่างทันท่วงที จะท�ำให้ผู้ป่วยมีการฟื้นตัวที่ดีและสามารถป้องกัน

ภาวะแทรกซ้อนท่ีจะเกดิตามมาได้คอื ระบบอวยัวะล้มเหลว ภาวะไตวาย  ภาวะการ

หายใจล้มเหลว  ภาวะระบบไหลเวียนโลหิตล้มเหลวและภาวะแทรกซ้อนเฉพาะท่ี 

ได้แก่ สารน�้ำรอบตับอ่อน ถุงน�้ำเทียมของตับอ่อน  แอ่งเนื้อตายรอบตับอ่อน  และ 
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แอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม5

	 การรักษาแบบประคบัประคองจะต้องเร่ิมภายใน 48-72 ชัว่โมงแรกหลงัเร่ิม

มอีาการปวด ซ่ึงจะสามารถยบัยัง้การอกัเสบไม่ให้ลกุลามออกไปได้ ซ่ึงหากเร่ิมการ

รักษาแบบประคับประคองช้าเกินไปหรือไม่เพียงพอ จะมีการสร้างสารท่ีท�ำให้เกิด

การอักเสบออกมามากมายและจะกระตุ้นการอักเสบให้เกิดขึ้นอย่างต่อเนื่องเป็น

ลูกโซ่ มีอวัยวะล้มเหลวและภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ ตามมาได้17

การให้สารน�้ำ

	 ในระยะแรกของโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนัจะมกีารบวมของเนือ้ตับอ่อน

เป็นอย่างมาก ระบบการไหลเวียนโลหติทีไ่ปเลีย้งตบัอ่อนจะเสยีไป ท�ำให้มกีารตาย

ในระดับเซลล์เพิ่มมากขึ้น เกิดเป็นเนื้อตายของตับอ่อนขึ้น จนไปกระตุ้นให้มีการ

เปลี่ยนน�้ำย่อยตับอ่อนให้มาท�ำลายตัวเองมากขึ้น ท�ำให้มีการสูญเสียน�้ำไปในช่อง

ท้อง จนวนกลับมาท�ำให้ระบบการไหลเวียนโลหิตที่ไปเลี้ยงตับอ่อนลดลงอีกกลาย

เป็นวงจรที่ไม่มีที่สิ้นสุด นอกจากนี้เลือดและออกซิเจนที่ไปเลี้ยงล�ำไส้ไม่เพียงพอ 

สามารถก่อให้เกิดภาวะขาดเลือดของล�ำไส้ร่วมด้วย ซ่ึงจะเป็นช่องทางเข้าของเชื้อ

แบคทีเรียเข้าสู่กระแสเลือด เพิ่มโอกาสการติดเชื้อบริเวณเนื้อตายตับอ่อน  ดังนั้น

การให้สารน�ำ้ปริมาณมากในช่วงแรก  ในผู้ป่วยทีเ่ป็นโรคตับอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนั

จึงเป็นประโยชน์อย่างมาก ซ่ึงการให้สารน�ำ้ปริมาณมากจะมปีระโยชน์ชดัเจนในช่วง 

12-24 ชั่วโมงแรก และหลังจากนั้นจะเริ่มมีประโยชน์ลดลง15

	 ชนดิของสารน�ำ้ทีค่วรใช้คอื สารน�ำ้แลคเตท-ริงเกอร์  เนือ่งจากมกีารศกึษา

ว่าการให้สารน�้ำแลคเตท-ริงเกอร์สามารถลดการเกิด SIRS และลดระดับ CRP ใน 

ผูป่้วยโรคตับอ่อนอกัเสบเฉยีบพลันได้18 โดยหากผู้ป่วยมคีวามดนัโลหติต�ำ่ แพทย์ผู้

ดแูลควรให้สารน�ำ้อย่างรวดเร็ว เพือ่เพิม่ความดนัโลหิตให้ขึน้มาเป็นปกตก่ิอน หาก

ผู้ป่วยมีความดันโลหิตปกติแล้ว จะให้สารน�้ำในอัตราโดยเฉลี่ย 250-500 มล./ชม. 

โดยทั้งนี้ ควรมีการปรับตามอายุและการท�ำงานของไต  ปอดและหัวใจร่วมด้วย15
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	 โดยการประเมินความเพียงพอของการให้สารน�้ำนั้น สมาคม ACG15 ได้

แนะน�ำให้ประเมินที่ 6 ชั่วโมงหลังจากเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล และอีกคร้ัง

ที่อีก 24-48 ชั่วโมง โดยควรพบว่ามีการลดลงของระดับ BUN ในเลือด ในขณะที่

สมาคม IAP/APA4 แนะน�ำวิธีประเมนิโดยดจูากวธีิใดวธีิหนึง่ดงัต่อไปนีค้อื 1) อตัรา

การเต้นของหวัใจน้อยกว่า 120 คร้ัง/นาท ี ระดบัความดนัโลหิตเฉลีย่ (mean arte-

rial pressure) อยู่ระหว่าง 65-85 มม.ปรอท และปริมาณปัสสาวะมากกว่า 0.5-1 

มล./กก./ชม. 2) การวดั stoke volume variation และการประมาณ intrathoracic 

blood volume 3) ระดับ hematocrit อยู่ระหว่างร้อยละ 35-44

การให้สารอาหาร

	 การให้สารอาหารผ่านระบบทางเดินอาหารนั้นดีกว่าการให้สารอาหารผ่าน

ทางหลอดเลือดด�ำ  เนื่องจากมีการศึกษาท้ังในสัตว์และในมนุษย์มากมาย ที่แสดง

ให้เห็นว่าการที่มีสารอาหารผ่านระบบทางเดินอาหารนั้น ท�ำให้เยื่อบุทางเดินอาหาร

แข็งแรง ป้องกันไม่ให้เชื้อโรคเข้าสู่กระแสเลือดและหลีกเลี่ยงภาวะแทรกซ้อนจาก

การให้สารอาหารทางหลอดเลือดด�ำ เช่น การติดเชื้อของสายที่คาไว้ในหลอดเลอด

ด�ำเพื่อใช้ให้อาหาร เป็นต้น15,19

	 ในผู้ป่วยโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันที่มีความรุนแรงน้อย สามารถที่จะ

เริ่มให้ผู้ป่วยรับประทานอาหารทางปากได้เลยภายใน 3-7 วัน โดยให้เริ่มกินได้เมื่อ

อาการทั่วไปดีขึ้นและอาการปวดท้องลดลง สามารถเร่ิมเป็นอาหารอ่อนได้เลย ไม่

จ�ำเป็นต้องเริ่มด้วยอาหารเหลวก่อน ซ่ึงจะลดระยะเวลาในการนอนโรงพยาบาล

จากเฉลี่ย 8 วันเป็น 5 วัน โดยที่ผู้ป่วยไม่ได้มีอาการปวดท้องหรือคลื่นไส้อาเจียน

มากกว่ากลุ่มที่เริ่มจากอาหารเหลว20

การให้ยาแก้ปวด

	 ผู้ป่วยที่มีตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันจะมีอาการปวดท้องรุนแรง ดังนั้นการ

ให้ยาแก้ปวดจึงมคีวามส�ำคญัอย่างมากในการช่วยเหลอืผูป่้วย โดยมกัใช้ยาในกลุม่
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อนพุนัธ์ของฝ่ิน โดยยาในกลุม่นีไ้ม่มตัีวใดทีเ่หนอืกว่าตวัอ่ืน ๆ  ทัง้ในแง่ประสทิธิภาพ

และผลข้างเคียง โดยยา pethidine และbuprenorphine มีข้อมูลการใช้มาก 

ที่สุด 15,19

การให้ยาปฏิชีวนะ

	 ผู้ป่วยโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันมีโอกาสติดเชื้อในบริเวณอื่น ๆ เช่น 

ปอดอกัเสบตดิเชือ้ ตดิเชือ้ในทางเดนิปัสสาวะ ท่อน�ำ้ดอีกัเสบ หรือตดิเชือ้ในกระแส

เลือด เป็นต้น ได้เหมือนผู้ป่วยทั่วไป ซึ่งในผู้ป่วยกลุ่มนี้ควรให้ยาปฏิชีวนะที่เหมาะ

สมในการรักษาตามปกติ15

	 ทางสมาคม ACG15 และ IAP/APA4 ไม่แนะน�ำการให้ยาปฏิชีวนะแบบ

ป้องกันเป็นกิจวัตร   เพื่อป้องกันการติดเชื้อในผู้ป่วยท่ีเป็นโรคตับอ่อนอักเสบ

เฉยีบพลนัชนดิรุนแรง เนือ่งจาก มกีารศกึษาแบบ meta-analysis ในปี พ.ศ. 255421 

พบว่าการให้ยาปฏิชีวนะในผู้ป่วยโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันชนิดรุนแรงทุกคน  

ไม่ช่วยลดการตดิเชือ้ทัง้บริเวณตบัอ่อนและนอกตบัอ่อน ไม่ช่วยลดการผ่าตัด และ

ไม่ช่วยลดอัตราการเสียชีวิต

	 โดยชนิดของยาปฏิชีวนะที่สามารถเข้าสู่เนื้อเยื่อตับอ่อนได้อย่างเพียงพอ 

ได้แก่ third generation cephalosporins, piperacillin, fluoroquinolones, 

imipenem และ metronidazole22 มีการศึกษาแบบ systematic review and 

meta-analysis ในเร่ืองประสิทธิภาพและความปลอดภัยของการให้ยาปฏิชีวนะ

เพื่อป้องกันการติดเชื้อในผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันที่มีเนื้อตายตับอ่อนจาก

การตรวจด้วยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ พบว่าการให้ยาปฏิชีวนะไม่ลดอัตราการเสีย

ชวีติ (risk ratio 0.6, 0.34-1.05) ไม่ลดอตัราการการตดิเชือ้บริเวณเนือ้ตายตบัอ่อน  

(risk ratio 0.85, 0.57-1.26) และไม่เพิม่อตัราการติดเชือ้รา (risk ratio 1.06, 0.41-

2.7) เมือ่วเิคราะห์ยาปฏชิวีนะในแต่ละกลุม่ พบว่ายาปฏชิวีนะ Imipenem สามารถ

ลดอตัราการการติดเชือ้บริเวณเนือ้ตายตบัอ่อน (risk ratio 0.34, 0.13-0.84) ได้ โดย
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ไมเ่พิ่มอตัราการติดเชื้อรา (risk ratio 0.42, 0.05-3.64) แต่ไม่ลดอัตราการเสียชีวติ 

(risk ratio 0.7, 0.28-1.75) แต่อย่างใด23

แนวทางการรักษาเนื้อตายตับอ่อน

	 ตวัของเนือ้ตายตบัอ่อนเองนัน้ไม่จ�ำเป็นต้องได้รับการรักษาหากไม่มภีาวะ

แทรกซ้อน โดยเฉพาะเร่ืองการติดเชื้อ การติดเชื้อบริเวณเนื้อตายตับอ่อนนั้นเป็น

ปัจจัยท�ำนายการเสียชีวิตที่ส�ำคัญและต้องการการรักษาเฉพาะทาง จึงต้องแยกให้

ได้ว่าผู้ป่วยที่มีเนื้อตายตับอ่อนรายใดมีหรือไม่มีการติดเชื้อร่วมด้วย

การติดเชื้อบริเวณเนื้อตายตับอ่อน

	 การมเีนือ้ตายตบัอ่อน หรือเนือ้ตายรอบตับอ่อน  อาจพบได้ทัง้แบบทีม่กีาร

ติดเชื้อ หรือปราศจากเชื้อ (sterile) โดยมีการศึกษาพบว่า ไม่มีความสัมพันธ์ของ

ปริมาณเนื้อตายกับความเสี่ยงของการติดเชื้อ และระยะเวลาของอาการ24,25

	 การวินิจฉัยมีความสําคัญ เนื่องจากมีผลต่อการรักษา การให้ยาฆ่าเชื้อ 

และนําไปสู ่การทําหัตถการ26 โดยควรสงสัยการติดเชื้อบริเวณเนื้อตายเมื่อ 

ลักษณะทางคลินิกไม่ดีขึ้นหรือแย่ลงหลังจาก 7-10 วันที่นอนโรงพยาบาล15  

โดยสามารถวนิจิฉยัการตดิเชือ้บริเวณเนือ้ตายได้หากพบ extraluminal air ในเนือ้

ตายตับอ่อน หรือเนือ้ตายรอบตับอ่อน บนเอกซเรย์คอมพวิเตอร์ช่องท้อง  หรือ มกีาร

ตรวจ gram stain และ culture พบ bacteria, fungus จากการทํา percutaneous 

imaging guide, FNA5  ซ่ึงการมกีารตดิเชือ้นีส่้งผลต่ออัตราการเสยีชวีติทีส่งูขึน้27 

	 มผู้ีป่วยบางส่วนท่ีอาการดขีึน้และไม่มรีะบบอวัยวะล้มเหลว สามารถให้การ

รักษาแบบประคับประคองได้ โดยไม่ต้องไประบายออก มีข้อมูลจากการศึกษาพบ

ว่า ในผู้ป่วยเนื้อตายตับอ่อนทั้งหมด 397 คน พบว่าร้อยละ 30 ของผู้ป่วยกลุ่มนี้

มีเนื้อตายตับอ่อนที่มีการติดเชื้อ และมีอัตราตายสูงถึงร้อยละ 20 โดยพบว่ากลุ่ม

ที่เสียชีวิตเป็นกลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วยการระบายไม่ว่าจะเป็นการผ่าตัดหรือการ
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ใส่สายระบาย ดังนั้นการเล่ือนเวลาท�ำการรักษาด้วยการระบายหรือผ่าตัดออกไป

จนกว่าลักษณะอาการทางคลินิกจะดีขึ้น โดยติดตามด้วย APACHE II score อาจ

จะมีประโยชน์และช่วยลดอัตราตายลงได้28

การใช้เข็มเจาะดูดบริเวณเนื้อตายเพื่อวินิจฉัยการติดเชื้อ

	 ในผู้ป่วยที่สงสัยการติดเชื้อบริเวณเนื้อตายไม่จ�ำเป็นต้องได้รับการใช้เข็ม

เจาะดดูบริเวณเนือ้ตายมาตรวจทกุราย เนือ่งจากการวินจิฉยัการตดิเชือ้สามารถใช้

ลักษณะอาการทางคลินิกที่แย่ลง หรือเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องพบ extralu-

minal air และสามารถให้ยาปฏิชีวนะในการรักษาไปก่อนเลยได้

	 การใช้เขม็เจาะดดูบริเวณเนือ้ตายมาตรวจควรท�ำในผูป่้วยท่ีอาการไม่ดขีึน้ 

แต่ลกัษณะทางคลนิกิและภาพเอกซเรย์คอมพวิเตอร์ช่องท้องไม่ชดัเจน  หรือท�ำใน

กรณีท่ีได้รับยาปฏิชีวนะแล้วอาการของผู้ป่วยไม่ดีขึ้น ซ่ึงอาจสงสัยการติดเชื้อรา

แทรกซ้อนเพิ่มเติมได้29

ข้อบ่งช้ีในการผ่าตัดหรือการเจาะระบายเน้ือตายในการรักษาเน้ือตายตับ

อ่อน
4

	 เพื่อระบายของเหลวเนื้อตาย   หรือร่วมกับการเอาเนื้อตายออก โดยมี

เงื่อนไขดังนี้

	 1.	 สงสัย หรือ มีหลักฐานการติดเชื้อของเนื้อตาย   ร่วมกับลักษณะทาง

คลินิกของผู้ป่วยมีอาการแย่ลง  ในปัจจุบันมีการศึกษาจํานวนมากพบว่าผู้ป่วยที่มี

การติดเชื้อบริเวณเนื้อตายตับอ่อนโดยมีลักษณะทางคลินิกคงที ่ ไม่แย่ลงสามารถ

ให้การรักษาด้วยยาปฎิชีวนะร่วมกับการรักษาแบบประคับประคองได้

	 2.	 ผูป้่วยที่ไม่พบหลักฐานชัดเจนในการตดิเชื้อ  แต่ยังคงมีการทํางานของ
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อวัยวะที่สําคัญล้มเหลวอยู่เป็นเวลานาน แม้ว่าให้การรักษาอย่างเต็มที่แล้ว

	 3.	 ผู้ป่วยทีเ่ป็นเนือ้ตายตับอ่อนชนดิปราศจากเชือ้ทีม่อีาการปวด  มอีาการ

ทางคลนิกิแย่ลง มอีาการทีเ่กดิจากการกดเบยีดอวัยวะข้างเคยีง เช่น กดเบยีดทางเดื

นอาหารจนเกืดเป็นภาวะกระเพาะอาหารอุดตัน หรือกดเบียดทางเดินน�้ำดี เป็นต้น 

หรือมีการรั่วของท่อตับอ่อนร่วมด้วย ควรจะต้องได้รับการรักษา

ระยะเวลาที่เหมาะสมในการทําหัตถการต่าง ๆ

	 แนวทางการปฎิบัติของสมาคม IAP/AP4, ACG15 และทางญี่ปุ่น30 แนะนํา

ว่า หากเป็นไปได้ แม้ว่ามีข้อบ่งชี้ในการทําหัตถการก็ตาม พยายามให้ยาปฎิชีวนะ

ร่วมกบัการรักษาอืน่ ๆ  ประคบัประคองอย่างเตม็ทีน่านทีส่ดุ ถ้าได้ควรชะลอการทํา

หัตถการเป็นอย่างน้อย 4 สัปดาห์หลังเริ่มมีอาการ เนื่องจากโดยส่วนใหญ่ตัวโรคที่  

สั้นกว่า 4 สัปดาห์มักเป็นการสะสมของแอ่งเนื้อตายตับอ่อน ที่มีส่วนของเนื้ออยู่

มากและไม่มีผนังล้อมรอบชัดเจน ทําให้ทําหัตถการต่างๆได้ค่อนข้างยาก อย่างไร

ก็ตามหากจําเป็น ถ้าพบว่ามีส่วนของเหลวอยู่พอควร แนะนําให้ท�ำการระบายผ่าน

ทางผวิหนงัได้โดยไม่จ�ำเป็นต้องท�ำการผ่าตดั4 ส่วนการท�ำหตัถการผ่านทางการส่อง

กล้อง พบว่ามักต้องทําในช่วงระยะเวลามากกว่า 4 สัปดาห์หลังมีอาการ เพื่อให้การ

สะสมของเนื้อตายรอบตับอ่อนมีผนังล้อมรอบก่อน   โดยถ้าระยะเวลายิ่งนานการ

สลายของเนื้อเยื่อก็ยิ่งมาก และยิ่งทําได้ง่ายขึ้น

การรักษาการติดเช้ือบริเวณเน้ือตายตับอ่อนด้วยการระบายผ่านทางเดิน

อาหารด้วยการส่องกล้อง

	 การท�ำหัตถการในปัจจุบัน ได้มีการแนะน�ำให้ใช้วิธี step up approach 

มากกว่าวิธีอื่นๆ ขั้นแรกใช้การระบายโดยเจาะผ่านผิวหนังด้วยการเอกซเรย์  หรือ
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ระบายผ่านทางเดนิอาหารด้วยการส่องกล้อง  ถ้าอาการยงัไม่ดขีึน้จึงค่อยผ่าตดัเนือ้

ตายด้วยวธีิ minimal invasive necrosectomy หรือ การตัดเนือ้ตายด้วยการส่อง

กล้อง  เนื่องจากมีการศึกษาชัดเจนว่าวิธี step up approach สามารถลดการเกิด

อวัยวะล้มเหลวเพิ่มเติมได้ ลดการเกิดภาวะแทรกซ้อน และลดอัตราการเสียชีวิต

ได้ เมื่อเทียบกับการผ่าตัดเปิดช่องท้องตั้งแต่ต้น (open necrosectomy)26

	 มีการศึกษาแบบ PANTER trial เรื่องการรักษาเนื้อตายตับอ่อนด้วยการ

ผ่าตัดเทียบกับการรักษาแบบความรุนแรงน้อยไปหาความรุนแรงมาก ซ่ึงเร่ิมด้วย

การระบายโดยเจาะผ่านผิวหนัง หรือระบายผ่านทางเดินอาหารด้วยการส่องกล้อง   

หากอาการไม่ดีขึ้นใน 72 ชั่วโมงหรือระบายได้ไม่เพียงพอจึงจะใช้วิธีการระบาย 

แบบ video-assisted retroperitoneal debridement (VARD) with postopera-

tive lavage ร่วมเข้าไปด้วย โดยพบว่าการรักษาแบบความรุนแรงน้อยไปหาความ

รุนแรงมาก มีอัตราการเสียชีวิตต�่ำกว่า (RR 0.57, 0.38-0.87) และมีระบบอวัยวะ

ล้มเหลวเกิดขึ้นใหมต�่ำกว่าการผ่าตัด (RR 0.28, 0.11-0.67)

	 หลังจากนั้นได้มีการศึกษาที่ท�ำต่อมาอีก ชื่อ PENGUIN trial31 และ  

TENSION trial32 ซ่ึงเปรียบเทยีบระหว่างการรกัษาผ่านทางเดนิอาหารด้วยการส่อง

กล้อง และการรักษาด้วยการผ่าตดั โดยพบว่า การรักษาผ่านทางเดนิอาหารด้วยการ

ส่องกล้องพบอัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อนน้อยกว่า (20% vs. 80%, p=0.03), มี

ค่าการอักเสบ Interleukin-6 หลังท�ำหัตถการต�่ำกว่า และมีระยะเวลาการนอนโรง

พยาบาล สั้นกว่า (53 vs. 69 วัน, p=0.014) การรักษาด้วยการผ่าตัด

	 ปัจจุบันการระบายแอ่งเนื้อตายตับอ่อนท่ีมีผนังหุ้ม ด้วยการอัลตราซาวด์

ผ่านการส่องกล้องเป็นตัวน�ำทาง (EUS-guided transmural drainage) เป็นสิ่ง

ที่นิยมมากกว่าและเป็นแนวทางปฏิบัติของหลายๆ สมาคมทั้ง IAP/AP4, ACG15, 

ESGE33 และทางญ่ีปุ่น30 เนื่องจากมีอัตราความส�ำเร็จทางคลินิกท่ีสูงกว่า และมี
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อตัราการเกดิภาวะแทรกซ้อนน้อยกว่า มกีารศกึษาในผู้ป่วยแอ่งเนือ้ตายตับอ่อนทีม่ ี

ผนงัหุ้มพบว่า ในกลุม่ผู้ป่วยทีไ่ด้รับการอลัตราซาวด์ผ่านการส่องกล้องเป็นตวัน�ำทาง 

มีอัตราความส�ำเร็จทางคลินิกที่สูงกว่า (100% vs. 33%) เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ระบาย

ผ่านทางการส่องกล้องผ่านทางการเจาะผ่านผนังด้วยวิธีธรรมดา   

ประเภทของท่อที่ใช้ในการระบายแอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม	

	 ในอดีต ท่อพลาสติก (plastic stent) เป็นอุปกรณ์หลักที่เลือกใช้ในการ

ระบายแอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม     แต่เนื่องจากข้อด้อยต่าง ๆ เช่น ต้องใช้

หลายท่อ และใช้เวลาในการใส่นาน เป็นต้น จึงได้มีการน�ำท่อโลหะ ชื่อ FCSEMs 

(fully covered self-expandable metal stents) ซ่ึงได้ถูกพัฒนามาก่อน

แล้วเพื่อใช้ในการระบายทางท่อน�้ำดีมาใช้แทน ซ่ึงให้ผลดีเพราะสามารถระบาย

ของเหลวจากเนื้อตายได้เร็วขึ้นเนื่องจากขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางใหญ่ขึ้น ใช้เวลา

ในการท�ำหัตถการสั้นลง และในกรณีท่ีต้องการท�ำหัตถการตัดเนื้อตายออก   ก็

สามารถทําได้โดยการผ่านทางท่อโลหะเลย ไม่ต้องทําการขยายอีก โดย Talreja 

และคณะ34 ได้ท�ำการศึกษาในผู้ป่วยที่มีแอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม จ�ำนวน  

18 คน พบว่า ท่อโลหะ FCSEMs มีประสิทธิภาพและความปลอดภันในการท�ำ

หตัถการ เนือ่งมอีตัราความส�ำเร็จทางคลนิกิ สงูถงึร้อยละ 95 ในขณะท่ีพบท่อโลหะ

เลื่อนหลุดจากต�ำแหน่ง 1 คน และเกิดภาวะเลือดออกหลังใส่ท่อโลหะ 2 คน

	 ในขณะที่การใช้ท่อโลหะ FCSEMs ให้ประสิทธิภาพที่ดีขึ้นในการระบาย

แอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม แต่อย่างไรก็ตามก็ยังคงมีข้อด้อยตามท่ีได้กล่าว

ไป เนื่องจากพบว่า มีโอกาสเลื่อนหลุดได้สูง และมีโอกาสเกิดการบาดเจ็บต่อผนัง

ของทางเดินอาหารได้ ในปี พ.ศ. 2556 จึงได้มีการพัฒนาท่อโลหะชนิดใหม่ขึ้น ชื่อ 

LAMSs (Lumen-apposing metal stents) (รูปที่ 5)
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	 โดย LAMSs   เป็นท่อโลหะที่มีความยาวตั้งแต่ 10-20 มม. และมีขนาด

ความกว้างของเส้นผ่าศูนย์กลางตั้งแต่ 8-20 มม. ปลายของท่อโลหะทั้งสองด้านถูก

ท�ำให้เป็นปีกยืน่ออกมา เพือ่ลดโอกาสเลือ่นหลดุ และมแีรงดงึเพยีงพอท่ีสามารถดงึ

ให้แอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้มอยู่ติดกับทางเดินอาหารมากที่สุด 

	 จากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวเิคราะห์อภมิาน ทีร่วม

ผู้ป่วยทั้งหมด 2,213 คน จาก 15 การศึกษา เพื่อเปรียบเทียบระหว่างท่อแต่ละชนิด 

ท้ังท่อพลาสติก ท่อโลหะ FCSEMs และท่อโลหะ LAMSs ในการระบายแอ่งเนือ้ตาย

ตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม โดยพบว่า การหายของระบายแอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม  

รูปที่ 5	 LAMSs (Lumen-apposing metal stents)

	 (A) AXIOS™ Stent, Boston Scientific, Natick, MA (B) Niti-S™ SPAXUS™, 

Taewoong, Seoul, South Korea
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พบได้สูงกว่าในกลุ่มท่อโลหะ ทั้ง FCSEMs และ LAMSs เมื่อเปรียบเทียบกับท่อ

พลาสติก (92.1% vs. 80.9%, Odd ratio 2.8, p < 0.001 และ 91.5% vs. 80.9%, 

Odd ratio 2.5, p = 0.01 ตามล�ำดับ) โดยที่จ�ำนวนครั้งของการท�ำหัตถการจนหาย

สนทิน้อยกว่าอย่างมนียัะส�ำคญัทางสถติ ิและพบอตัราการเกดิภาวะแทรกซ้อน เช่น 

ภาวะเลือดออก น้อยกว่าในกลุ่มท่อโลหะ ทั้ง FCSEMs และ LAMSs เมื่อเปรียบ

เทียบกับท่อพลาสติก (5.6% vs. 12.6%, p = 0.002 และ 6.2% vs. 12.6%, p = 

0.007 ตามล�ำดับ35

	 มีการศึกษาเปรียบเทียบระหว่างท่อพลาสติก และท่อโลหะ LAMSs ใน

การระบายแอ่งเนือ้ตายตับอ่อนทีม่ผีนงัหุม้ พบว่าอตัราความส�ำเร็จทางคลนิกิ  และ

จ�ำนวนครั้งของการท�ำหัตถการจนหายสนิท   ไม่แตกต่างกันในทั้ง 2 กลุ่ม แต่เมื่อ

ท�ำการศึกษาไปได้สักพัก พบว่า ในกลุ่มท่อโลหะ LAMSs มีอัตราการเกิดภาวะ

แทรกซ้อนมากกว่ากลุ่มที่ใช้ท่อพลาสติก (32.3% vs. 6.9%, p = 0.01) ซ่ึงเมื่อ

ทางคณะผู้วิจัยได้ท�ำการวิเคราะห์หาสาเหตุก็พบว่า ภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้น เกิด

เมื่อมีการใส่ท่อโลหะ LAMSs นานมากกว่า 3 สัปดาห์ หลังจากนั้น จึงได้มีการ

ปรับแนวทางการวิจัยใหม่ ให้มีการท�ำเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ที่ระยะเวลา 3 สัปดาห์

หลังท�ำการใส่ท่อโลหะ LAMSs เพื่อระบายแอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม เพื่อ

ประเมินการหายของระบายแอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม   และพิจารณาเอาท่อ

โลหะ LAMSs ออก หลังจากการปรับแนวทางการวิจัยใหม่แล้ว ไม่พบความแตก

ต่างอย่างมีนัยยะส�ำคัญทางสถิติของอัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อนในทั้ง 2 กลุ่ม36

	 เมื่อพิจารณาในหลายการศึกษาพบว่า การใช้ท่อโลหะ LAMSs มี

ประสทิธิภาพและความปลอดภยัในการระบายแอ่งเนือ้ตายตบัอ่อนทีม่ผีนงัหุม้ โดย

มอีตัราความส�ำเร็จทางเทคนคิ ค่อนข้างสงูประมาณร้อยละ 90  เนือ่งจากเป็นอปุกรณ์

ท่ีสามารถปล่อยท่อโลหะได้เลยในคร้ังเดียว   มีอัตราความส�ำเร็จทางคลินิกอยู่ที ่ 

ร้อยละ 76-100  โดยที่พบอัตราของภาวะแทรกซ้อนในเรื่องเลือดออกร้อยละ 1-7 

ทะลุร้อยละ 1-2  ท่อโลหะเลื่อนหลุดร้อยละ 1-6  และการติดเชื้อร้อยละ 1-1137-41
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การท�ำหัตถการเอาเนื้อตายออกผ่านการส่องกล้องทางเดินอาหาร

	 ตามที่ได้กล่าวถึงก่อนหน้านี้ หลังจากที่ได้ท�ำการระบายถุงน�้ำด้วยการ

อลัตราซาวด์ผ่านการส่องกล้องเป็นตัวน�ำทางแล้ว จะได้รูเปิดท่ีเชือ่มกนัระหว่างทาง

เดนิอาหารกบัผนงัหุ้มของแอ่งเนือ้ตายตับอ่อน หลงัจากนัน้อาจจะจะมกีารส่องกล้อง

ทางเดินอาหารผ่านทางรูเปิดดังกล่าวเพื่อเข้าไปผ่าตัดเนื้อตายออก 

	 โดยการท�ำหัตถการเอาเนื้อตายออกผ่านการส่องกล้องทางเดินอาหาร 

(direct endoscopic necrosectomy) มีการท�ำครั้งแรกโดย Seifert และคณะใน

ปี พ.ศ. 254342  ซึ่งการท�ำหัตถการด้วยวิธีดังกล่าวเริ่มมีการท�ำกันอย่างแพร่หลาย

มากขึน้ใน 10 ปีท่ีผ่านมา มกีารศกึษาชือ่ GEPARD43 เพือ่ดปูระสทิธิภาพของการเอา

เนือ้ตายออกผ่านการส่องกล้องทางเดนิอาหาร  ทัง้ในระยะสัน้และระยะยาว โดยพบ

ว่า มอีตัราความส�ำเร็จทางคลนิกิ อยูท่ีร้่อยละ 80  อตัราของการเกดิภาวะแทรกซ้อน

ร้อยละ 26 (คิดเป็น 24 คน แบ่งเป็น เลือดออก 13 คน, การรั่วแตกเข้าไปในช่อง

ท้อง  5 คน  เกิดรู้รั่ว 2 คน, เกิด air embolism 2 คน และ เกิดลมรั่วในช่องท้อง 

1 คน), อัตราเสียชีวิตที่ 30 วัน อยู่ที่ร้อยละ 7 เมื่อเฝ้าติดตามดูผลในระยะยาวเป็น

เวลาประมาณ 4 ปี พบว่า ผู้ป่วยที่ยังคงหายดีหลังจากการรักษา คิดเป็นร้อยละ 84 

มีผู้ป่วยร้อยละ 10 ที่จ�ำเป็นต้องได้รับการท�ำการท�ำหัตถการผ่านการส่องกล้องทาง

เดินอาหารซ�้ำและมีผู้ป่วยเพียงร้อยละ 4 ที่ต้องได้รับการผ่าตัด

	 ส�ำหรับอุปกรณ์ท่ีจะใช้ในการผ่าตัดเอาเนื้อตายทางการส่องกล้องออกนั้น 

ปัจจุบันยังไม่มีอุปกรณ์ที่เฉพาะเจาะจง มีการพูดถึงการใช้ polypectomy snare, 

tripod grasper และ stone removal baskets ว่ามีประสิทธิภาพดี แต่ยังไม่มีการ

ศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพของอุปกรณ์แต่ล่ะชนิด33

	 มีการใช้ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ ผสมกับน�้ำเกลือ เพื่อฉีดล้างเข้าไปใน 

WON พบว่าสามารถช่วยให้เนื้อตายยุ่ยหลุดไปเองได้บางส่วน และส่วนที่เหลืออยู่

สามารถดงึออกมาด้วยอปุกรณ์ต่าง ๆ  ได้ง่ายขึน้  ข้อมลูจากการทบทวนวรรณกรรม

อย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์อภิมาน เพ่ือประเมินประสิทธภาพและความ
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ปลอดภัยในการใช้ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์เพื่อช่วยในการเอาเนื้อตายออก พบ

ว่ามีอัตราความส�ำเร็จทางเทคนิคร้อยละ 97.3 (95% confidence interval [CI]: 

94.8-98.6), อัตราความส�ำเร็จทางคลินิกร้อยละ 89.8 (95% CI: 86.3-92.5) และมี

อัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อนร้อยละ 17.9 (95% CI: 12.6-24) โดยพบว่าเป็นภาวะ

เลือดออกมากที่สุด คิดเป็นร้อยละ 7.1  โดยความเข้มข้นเฉลี่ยของไฮโดรเจนเปอร์

ออกไซด์ คือ ร้อยละ 3  ผสมในอัตราส่วนตั้งแต่ 1:1 ถึง 10:1 และใช้ในปริมาณ

ตั้งแต่ 20 มล. จนถึง 1 ลิตร จากการศึกษานี้พบว่า การใช้ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์

มีประสิทธิภาพและปลอดภัย แต่อาจจะต้องมีการศึกษาเพิ่มเติม เพื่อหาอัตราส่วน

ที่เหมาะสมต่อไป44

วธีิการระบายถุงน�ำ้ตบัอ่อนโดยใช้การอลัตราซาวด์ผ่านการส่องกล้องเป็น

ตัวน�ำทาง (รูปที่ 6)

	 1.	 หาตําแหน่งพยาธิสภาพที่มีเนื้อตายและเนื้อเยื่อรอบ ๆ โดยดูจากภาพ

อัลตราซาวด์ ตรวจหาหลอดเลือดในบริเวณตําแหน่งที่จะเจาะด้วย Doppler โดย

พยายามเลอืกเจาะตําแหน่งตรงกลางของการสะสมเนือ้ตาย เพือ่ลดภาวะแทรกซ้อน

จากการรั่วแตกเข้าไปในช่องท้อง

	 2.	 แทงเข็ม (EUS needle) เบอร์ 19 G เข้าไปในบริเวณของการสะสมเนื้อ

ตาย ดดูเอาของเหลวส่งเพาะเชือ้ หลงัจากนัน้ใส่ลวดตัวน�ำ  เข้าไปในแอ่งเนือ้ตายตับ

อ่อนที่มีผนังหุ้ม โดยให้เกิดเป็นห่วง (loop) อย่างน้อย 2 รอบ

	 3.	 ขยายช่องทางด้วยสายขยายที่ไม่มีไฟฟ้า (non-cautery dilator) หรือ 

ด้วยสายจี้ไฟฟ้า (อาจใช้สาย 6 Fr. Cystotome) 

	 4.	 ใส่ท่อเพ่ือระบายแอ่งเนือ้ตาย โดยปัจจบัุนนยิมใช้เป็นท่อโลหะ LAMSs  

ซ่ึงให้ผลดกีว่าเพราะระบายของเหลวจากเนือ้ตายได้เร็ว โอกาสเลือ่นหลดุน้อย และ

มีแรงดึงเพียงพอท่ีสามารถดึงให้แอ่งเนื้อตายตับอ่อนอยู่ติดกับทางเดินอาหารมาก

ที่สุด 
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รูปที่ 6	 วิธีการระบายถุงน�้ำตับอ่อนโดยใช้การอัลตราซาวด์ผ่านการส่องกล้องเป็นตัวน�ำทาง 
(EUS-guided transmural drainage) และการทําหัตถการเอาเนื้อตายออก (direct 
endoscopic necrosectomy)

	 (A)	 จากการส่องกล้องอัลตราซาวน์พบลักษณะ Heterogeneous with liquid and non-liquid 
density in well-defined wall ซึ่งลักษณะดังกล่าวเข้าได้กับหนองใน WON 

	 (B)	 แสดงเข็มที่ก�ำลังเจาะเข้าไปใน WON
	 (C)	 จากมุมมองในกระเพาะอาหารจะเห็นท่อระบายโลหะ LAMSs และหนองปริมาณมาก

ที่ไหลออกมาจากท่อระบาย
	 (D)	 แสดงมุมมองจากกล้องส่องทางเดินอาหารที่ก�ำลังมุดผ่านท่อระบายโลหะ เข้าไปใน 

WON จากภาพจะเห็นเนื้อตายภานใน WON
	 (E)	 ภาพเอกซเรย์แสดงให้เห็นท่อระบายโลหะที่ไว้ (ลูกศร)
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	 5.	 ถ้าต้องทําหตัถการเอาเนือ้ตายออก ให้ใช้กล้องส่องกระเพาะอาหารชนดิ

วินิจฉัยเข้าไปในท่อโลหะ ท�ำการดูดหนองที่ค้างอยู่ออกผ่านกล้องส่องกระเพาะ

อาหาร และคีบเอาเนื้อตายเปื่อยยุยออก โดยใช้ stone retrieval basket หรือ 

polypectomy snare ทําซ�้ำทุก 2-3 วัน จนอาการทางคลินิกดีขึ้น ลักษณะภายใน

โพรงเห็นเนื้อตายน้อยลง เห็นเนื้อดี (granulation) มากขึ้น 

	 6.	 ในกรณีใส่ท่อโลหะ ให้เอาออกภายในระยะเวลา 3-4 สปัดาห์ และใส่ท่อ

พลาสติกแทน (double pigtail plastic stent) เพื่อให้โพรงเนื้อตายค่อย ๆ ปิด

	 7.	 ก่อนเอาท่อพลาสติกออกให้ตรวจให้แน่ใจว่า ท่อตับอ่อนไม่มีการ

ร่ัว หรือขาดออกจากกัน ด้วยการตรวจเอกซเรย์คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า (Magnetic 

resonance cholangiopancreatography, MRCP) หรือ การท�ำ Endoscopic 

Retrograde CholangioPancreatography, ERCP)

	 8.	 ถ้าท่อตับอ่อนขาด อาจะเป็นชนิดขาดบางส่วน หรือขาดทั้งหมดแต่อยู่

ชิดกนั ทาํให้เกดิการร่ัวของน�ำ้ย่อยตบัอ่อนอนัเป็นสาเหตสุาํคญัท่ีทาํให้ไม่หาย หรือ

เกิดซ�้ำ ดังนั้นจึงต้องท�ำ ERCP เพื่อใส่ท่อพลาสติกให้ปิดรอยรั่ว หรืออาจพิจารณา

ผ่าตัด โดยเฉพาะถ้าอยู่ในส่วนบริเวณลําตัวถึงหางของตับอ่อน หรือไม่สามารถใช้

วิธีการส่องกล้องได้  

แนวทางการรักษาถุงน�้ำเทียมของตับอ่อน

	 ในอดีตมักจะรักษาต่อเมื่อ ถุงน�้ำเทียมของตับอ่อนนั้นมีขนาดมากกว่า 

6 ซม. และ/หรือ ขนาดโตขึ้นเมื่อตรวจติดตามไปและไม่หายไปเองใน 6 สัปดาห ์

แต่ปัจจุบันจะรักษาก็ต่อเมื่อมีอาการหรือมีภาวะแทรกซ้อน เช่น ปวด  ติดเชื้อ  กด

เบียดอวัยวะข้างเคียง หรือมีเลือดออกภายใน เป็นต้น การรักษาประกอบด้วยการ

ระบาย  ผ่านทางเดินอาหารด้วยการส่องกล้อง  ผ่านทางการเจาะผ่านผิวหนัง และ

ผ่านทางการผ่าตัด45
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การรักษาถุงน�้ำเทียมของตับอ่อนด้วยการระบายผ่านทางการส่องกล้อง 

	 แบ่งเป็นการระบายผ่านทางการเจาะผ่านผนัง   และการระบายผ่านทางรู

เปิดของท่อตับอ่อน  การระบายถุงน�้ำเทียมของตับอ่อนผ่านทางการส่องกล้องถือ

เป็นวิธีมาตรฐานในการรักษา   มีการศึกษาแบบเปรียบเทียบกับการระบายด้วยวิธี

การผ่าตดั พบว่า การระบายผ่านทางการส่องกล้องไม่พบการกลบัเป็นซ�ำ้เมือ่ตดิตาม

ไปนาน 24 เดือน มีระยะเวลา ในการนอนโรงพยาบาลสั้นกว่าและมีค่าใช้จ่ายที่ต�่ำ

กว่าการระบายผ่านทางการผ่าตัด โดยมีอัตราความส�ำเร็จของการรักษาและภาวะ

แทรกซ้อนไม่แตกต่างกัน46 โดยมีอัตราความส�ำเร็จทางเทคนิค  ร้อยละ 88 และมี

อัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อนร้อยละ 1147

	 ส่วนการเลือกว่าจะระบายผ่านทางการส่องกล้องผ่านทางการเจาะผ่าน

ผนังด้วยวิธีธรรมดา หรือใช้การอัลตราซาวด์ผ่านการส่องกล้องเป็นตัวน�ำทางนั้น 

ข้อมูลจากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ พบว่าการใช้การอัลตราซาวด์

ผ่านการส่องกล้องเป็นตัวน�ำทางนั้น มีอัตราความส�ำเร็จทางเทคนิคที่สูงกว่าวิธี

ธรรมดา ส่วนอัตราความส�ำเร็จระยะสั้น (หายจากอาการและขนาดถุงน�้ำลดลงร้อย

ละ 30 ที่ 4-6 สัปดาห์) อัตราความส�ำเร็จระยะยาว (การหายไปของอาการและถุงน�้ำ

ที่ 6 เดือน) และภาวะแทรกซ้อนโดยรวม (เลือดออก  การติดเชื้อ  การเลื่อนของท่อ 

pneumoperitoneum และการเจาะทะลุเข้าในช่องท้อง) ไม่แตกต่างกัน พบว่ามี 

ผูป่้วยเสยีชวีติสองรายจากการตกเลอืดในกลุม่วิธีธรรมดา ดงันัน้จึงแนะน�ำว่า หาก

ผู้ป่วยมีถุงน�้ำเทียมของตับอ่อนที่กดโป่งออกมาสามารถใช้ได้ทั้ง 2 วิธี ส่วนผู้ป่วยที่

มีถุงน�้ำเทียมของตับอ่อนที่ไม่กดโป่งออกมา  มีความดันพอร์ทอลสูง  มีการแข็งตัว

ของเลือดผิดปกติและมีภาวะแทรกซ้อนจากการระบายด้วยวิธีธรรมดา แนะน�ำให้

ใช้การอัลตราซาวด์ผ่านการส่องกล้องเป็นตัวน�ำทาง48

	 ส�ำหรับการเลือกประเภทของท่อที่ใช้ในการระบายถุงน�้ำเทียมของตับอ่อน

นัน้ ท่อพลาสตกิเป็นอปุกรณ์หลกัทีใ่ช้มานานและได้มกีารศกึษาถงึประสทิธิภาพและ
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ความปลอดภัยมามากมาย ในช่วงหลัง ๆ ที่เริ่มมีการพัฒนาท่อโลหะ LAMSs ขึ้น 

จึงได้มคีนน�ำท่อโลหะ LAMSs มาใช้ในการระบายถงุน�ำ้เทยีมของตับอ่อนด้วย โดย

มีการศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพและความปลอดภัยในการรักษาถุงน�้ำเทียม

ของตับอ่อน ระหว่างท่อพลาสติกและท่อโลหะ LAMSs  พบว่า ท่อโลหะ LAMSs 

มีอัตราความส�ำเร็จทางคลินิกสูงกว่า (96.3% vs. 87.2%, p = 0.03), ใช้ระยะเวลา

ในการท�ำหัตถการน้อยกว่า และผู้ป่วยมีอาการดีขึ้น ไม่ต้องได้รับการเจาะระบาย

ผ่านทางผิวหนัง ในจ�ำนวนที่มากกว่า เมื่อเทียบกับท่อพลาสติก49

	 การระบายผ่านทางรูเปิดของท่อตับอ่อน (transpapillary drainage) 

เป็นการใส่ท่อเข้าไปในท่อตบัอ่อน โดยจะใช้ในกรณีทีถ่งุน�ำ้เทยีมของตบัอ่อนขนาด

เล็กกว่า 7 ซม. หรือมีหลักฐานว่า มีการรั่ว  ตีบ หรืออุดตันของท่อตับอ่อนร่วมด้วย 

หรือมีการเชื่อมต่อระหว่างท่อตับอ่อนกับถุงน�้ำ  ซ่ึงอาจประเมิน pancreatogram 

จากตรวจด้วยคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า หรือจากการฉีดสีเข้าท่อตับอ่อนทางการส่อง

กล้อง  ซึ่งการระบายผ่านวิธีนี้มีข้อดีคือ มีโอกาสตกเลือดหรือรั่วแตกเข้าไปในช่อง

ท้องต�่ำกว่าการระบายผ่านทางการเจาะผ่านผนัง แต่ก็มีข้อเสียคือ ท่อท่ีใส่คาไว้ใน

ท่อตับอ่อนเองนัน้อาจท�ำให้ท่อตับอ่อนเกดิแผลเป็น และท�ำให้ท่อตบัอ่อนตบีในภาย 

หลังได้50

	 การศึกษาเปรียบเทียบระหว่างการระบายถุงน�้ำเทียมของตับอ่อนผ่าน

ทางการส่องกล้องผ่านทางการเจาะผ่านผนังเทียบกับการระบายผ่านทางรูเปิดของ

ท่อตับอ่อน พบว่าไม่มีความแตกต่างในแง่ของอัตราความส�ำเร็จทางเทคนิค และ

อัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อน47 หลังจากที่ใส่ท่อระบายเข้าไปคาไว้ในท่อตับอ่อน มี

การศกึษาแบบ randomized trial พบวา การดึงท่อระบายออกสัมพนัธ์กับการเกิด

ซ�้ำของถุงน�้ำรอบตับอ่อน โดยมักพบในผู้ป่วยที่มีการร่ัวของท่อตับอ่อนร่วมด้วย51 

ดังนั้นต้องดึงท่อระบายดังกล่าวออกในเวลาที่เหมาะสมโดยอาศัยข้อมูลทางคลินิก

ประกอบการตัดสินใจ
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GI Quiz

Quiz 1.	 A 24 year-old-female presented with epigastric pain. Gastros-

copy was performed which showed abnormal findings as follow. 

   

	 1.	 What is the most likely diagnosis?

		  A.	 H pylori gastritis

		  B.	 Autoimmune gastritis

		  C.	 Xanthomatous gastritis 

		  D.	 MALT lymphoma

		  E.	 Eosinophilic gastritis
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Quiz 2.	 A 23-year-old male presented with chronic intermittent ab-

dominal pain, non-bloody diarrhea, and fever for 5 years. He has 

been treated with several episodes of antibiotics and surgeries. 

CT enterography was performed.

	 2.1	 Name the sign of abnormal finding. 

	 2.2	 What is the diagnosis?  

ท่านสามารถร่วมสนุกด้วยการ scan QR code ด้านล่างและส่งค�ำตอบภายใน 15 

มิถุนายน 2566  เพื่อชิงรางวัลฟรีค่าลงทะเบียน การประชุมสมาคมฯ กลางปี ซึ่งจะ

จัดขึ้นในระหว่างวันที่ 14-16 กรกฎาคม 2566 ที่โรงแรมอโนมา กรุงเทพฯ จ�ำนวน 

5 รางวัล
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GAT News

10 กุมภาพันธ์ 2566 

GI Interhospital Conference กลับมาจัดในบรรยากาศที่คุ้นเคยแบบ on-site 
อีกครั้ง หลังจากที่มีการระบาดของโควิด-19

18-19 กุมภาพันธ์ 2566 

วิทยากรการประชุมวิชาการประจำ�ปี ของชมรมลำ�ไส้เล็ก ลำ�ไส้ใหญ่ ใน theme 
“Colon cancer’’
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31 มีนาคม 2566

บรรยากาศการสอบรายยาวของเฟลโลว์ GI รุ่น 29 ที่สนามสอบทั้ง 7 สนาม
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21 เมษายน 2566 

บรรยากาศการรับวุฒิบัตรของเฟลโลว์ GI รุ่น 28 ที่งานประชุมวิชาการประจำ�ปีของ
ราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่งประเทศไทย

21 เมษายน 2566 

ร่วมแสดงความยนิดกีบั ศ.นพ.สพุจน ์พงศป์ระสบชยั ท่ีไดรั้บโลป่ระกาศเกยีรตคิณุ
และเข็มกลัดทองคำ� รางวัลอายุรแพทย์ดีเด่นด้านครูแพทย์ (Distinguished 
Mentor Award) ในงานประชุมวิชาการประจำ�ปีของราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่ง
ประเทศไทย
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รายงานการประชุม ครั้งที่ 1/2566

คณะกรรมการอ�ำนวยการสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย

วันที่ 13 มกราคม 2566 เวลา 10.00-12.00 น. 

ณ ห้องประชุม Sigma ชั้น 6 โรงแรมพูลแมน ซ.รางน�้ำ, กรุงเทพฯ

จัดในรูปแบบ Hybrid

รายนามผู้เข้าร่วมประชุม

	 1.	 นพ.สมชาย	 ลีลากุศลวงศ์	 นายกสมาคมฯ

	 2.	 นพ.ทวีศักดิ์ 	 แทนวันดี	 อุปนายก

	 3.	 นพ.ธีระ	 พิรัชวิสุทธิ์	 รั้งต�ำแหน่งนายก

	 4.	 นพ.เฉลิมรัฐ 	 บัญชรเทวกุล	 เลขาธิการ

	 5.	 นพ.สุพจน์ 	 นิ่มอนงค์	 รองเลขาธิการ

	 6.	พญ.พิมพ์ศิริ 	 ศรีพงศ์พันธุ์	 เหรัญญิก

	 7.	พญ.ศุภมาส	 เชิญอักษร	 ปฏิคมและสวัสดิการ

	 8.	 นพ.สมบัติ	 ตรีประเสริฐสุข	 ประธานฝ่ายวิจัย

	 9.	 นพ.พูลชัย 	 จรัสเจริญวิทยา	 ประธานฝ่ายวิชาการและการศกึษาต่อเนือ่ง

	 10.	 นพ.จุลจักร	 ลิ่มศรีวิไล	 ประธานฝ่ายวารสาร

	 11.	พญ.รภัส 	 พิทยานนท์	 ประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา

	 12.	 นพ.ภาฤทธิ์	 เมฆอรุณกมล	 ประธานฝ่ายสารสนเทศและการสื่อสาร

	 13.	พ.ท.นพ.ศักรินทร์ 	จิรพงศธร	 ประธานฝ่ายหาทุน

	 14.	 นพ.องอาจ	 ไพรสณฑรางกูร	 ประธานฝ่ายจริยธรรม

	 15.	 นพ.กิตติ	 ชื่นยง	 กรรมการกลาง

	 16.	พ.ท.นพ.ขจรศักดิ์	 ยงวัฒนา	 กรรมการกลาง
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	 17.	 น.ท.(หญิง) พญ.ชนันทา  หงส์ธนากร	 กรรมการกลาง

	 18.	 น.อ.นพ.ชินวัตร์	 สุทธิวนา	 กรรมการกลาง

	 19.	พญ.ณัยชญา	 จ�ำรูญกุล	 กรรมการกลาง

	 20.	พญ.นนทลี	 เผ่าสวัสดิ์	 กรรมการกลาง

	 21.	 นพ.พลรัตน์	 วิไลรัตน์	 กรรมการกลาง

	 22.	พญ.มณฑิรา	 มณีรัตนะพร	 กรรมการกลาง

	 23.	 นพ.รังสรรค์	 ฤกษ์นิมิตร	 กรรมการกลาง

	 24.	 นพ.รัฐกร	 วิไลชนม์	 กรรมการกลาง

	 25.	 นพ.วิศรุต	 มานะศิริสุข	 กรรมการกลาง

	 26.	 นพ.สยาม	 ศิรินธรปัญญา	 กรรมการกลาง

	 27.	 นพ.สุนทร	 ชลประเสริฐสุข	 กรรมการกลาง

	 28.	พญ.สุภัทศรี	 เศรษฐสินธุ์	 กรรมการกลาง

	 29.	พญ.อภิญญา	 ลีรพันธ์	 กรรมการกลาง

	 30.	พญ.อาภัสณี	 โสภณสฤษฎ์สุข	 กรรมการกลาง

	 31.	 นพ.อุทัย	 เก้าเอี้ยน	 กรรมการกลาง

	 32.	 นพ.จรินทร์	 โรจน์บวรวิทยา	 ที่ปรึกษา

	 33.	พญ.ดวงพร 	 วีระวัฒกานนท์	 ที่ปรึกษา

	 34.	พญ.นภาพร	 จ�ำรูญกุล	 ที่ปรึกษา

	 35.	 นพ.นรินทร์	 อจละนันท์ 	 ที่ปรึกษา

	 36.	พญ.บุบผา 	 พรธิสาร 	 ที่ปรึกษา

	 37.	พญ.พจมาน 	 พิศาลประภา 	 ที่ปรึกษา

	 38.	 นพ.พินิจ 	 กุลละวณิชย์ 	 ที่ปรึกษา

	 39.	 นพ.ภูริพงศ์ 	 กิจด�ำรงธรรม 	 ที่ปรึกษา

	 40.	พญ.วัฒนา 	 สุขีไพศาลเจริญ 	 ที่ปรึกษา

	 41.	พญ.ศศิประภา 	 บุญญพิสิฏฐ์ 	 ที่ปรึกษา
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	 42.	 นพ.สถาพร 	 มานัสสถิตย์	 ที่ปรึกษา

	 43.	 นพ.สุริยะ 	 จักกะพาก	 ที่ปรึกษา	

	 44.	 นพ.อุดม 	 คชินทร	 ที่ปรึกษา

รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

	 1.	 นพ.มล.ทยา 	 กิติยากร	 ประธานฝ่ายกิจกรรมสังคม

	 2.	 นพ.คมสันต์	 เลิศคูพินิจ	 กรรมการกลาง

	 3.	พญ.ฐนิสา 	 พัชรตระกูล	 กรรมการกลาง 

	 4.	 นพ.ประเดิมชัย	 คงค�ำ	 กรรมการกลาง

	 5.	พญ.กรรณิการ์ 	 พรพัฒน์กุล	 ที่ปรึกษา

	 6.	 นพ.ก�ำธร 	 เผ่าสวัสดิ์ 	 ที่ปรึกษา

	 7.	พญ.โฉมศรี 	 โฆษิตชัยวัฒน์	 ที่ปรึกษา

	 8.	พญ.ชุติมา	 ประมูลสินทรัพย์	 ที่ปรึกษา

	 9.	 นพ.เติมชัย 	 ไชยนุวัติ	 ที่ปรึกษา

	 10.	 นพ.ทวี 	 รัตนชูเอก	 ที่ปรึกษา

	 11.	 นพ.ธวัชชัย 	 อัครวิพุธ	 ที่ปรึกษา

	 12.	 นพ.บัญชา 	 โอวาทฬารพร	 ที่ปรึกษา

	 13.	 นพ.พิศาล 	 ไม้เรียง	 ที่ปรึกษา

	 14.	 นพ.พิเศษ 	 พิเศษพงษา	 ที่ปรึกษา

	 15.	 นพ.พิสิฐ 	 ตั้งกิจวานิชย์	 ที่ปรึกษา

	 16.	พญ.รัตนา	 บุญศิริจันทร์	 ที่ปรึกษา

	 17.	พญ.วโรชา 	 มหาชัย	 ที่ปรึกษา

	 18.	พล.ต.นพ.วิชัย 	 ชัยประภา	 ที่ปรึกษา

	 19.	 นพ.ศตวรษ 	 ทองสวัสดิ์	 ที่ปรึกษา

	 20.	พญ.ศิวะพร 	 ไชยนุวัติ	 ที่ปรึกษา
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	 21.	 นพ.สวัสดิ์ 	 หิตะนันท์	 ที่ปรึกษา

	 22.	 นพ.สิน 	 อนุราษฏร์	 ที่ปรึกษา

	 23.	 นพ.สิริวัฒน์	 อนันตพันธุ์พงศ์	 ที่ปรึกษา

	 24.	 นพ.สุเทพ	 กลชาญวิทย์	 ที่ปรึกษา

	 25.	 นพ.สุพจน์ 	 พงศ์ประสบชัย	 ที่ปรึกษา

	 26.	พญ.สุพร 	 ตรีพงษ์กรุณา	 ที่ปรึกษา

	 27.	พล.ท.นพ.สุรพล 	 ชื่นรัตนกุล	 ที่ปรึกษา

	 28.	พล.ต.นพ.อนุชิต 	 จูฑะพุทธิ	 ที่ปรึกษา

วาระที่ 1 เรื่องที่ประธานแจ้งเพื่อทราบ

	 นพ.สมชาย ลีลากุศลวงศ์ (นายกสมาคมฯ) กล่าวต้อนรับและขอขอบคุณ

คณะกรรมการฯ ชดุใหมท่ีไ่ดเ้ขา้ร่วมกบัสมาคมในวาระ พ.ศ.2566 -2567 และจะแจ้ง

ในส่วนของนโยบายต่างๆ ของสมาคมที่วางแผนไว้ในวาระถัดไป

	 มติที่ประชุม : รับทราบ

วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 7/2565

	 มติที่ประชุม :	มีมติรับรองรายงานการประชุมครั้งท่ี 7/2565 โดยไม่มี

การแก้ไข

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

	 3.1	นโยบายของนายกสมาคมฯ วาระ พ.ศ. 2566 – 2567

	 นพ.สมชาย ลีลากุศลวงศ์ แจ้งให้ที่ประชุมทราบดังนี้

	 	 1.	 ขอขอบคณุคณะกรรมการอำ�นวยการสมาคมแพทยร์ะบบทางเดนิ

อาหารแหง่ประเทศไทยชดุใหมท่ี่ใหเ้กยีรตเิขา้มาร่วมทำ�งานในชว่ง

วาระ 2 ปี พ.ศ. 2566-2567 คณะกรรมการชุดนี้ประกอบไปด้วย 3 

รุ่น ได้แก่ 1. รุ่นอาวุโส 2. รุ่นกลาง และ 3. รุ่นเด็ก ทั้งนี้ในส่วนของ
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กรรมการกลางจะเป็นในสว่นของหวัหนา้หนว่ยของแต่ละสถาบนั, 

นายกทั้ง 3 สมาคมฯ และกรรมการที่มาจากการเลือกตั้ง ในอีก 2 

สัปดาห์จะมีการประชุมปรึกษาหารือกับประธานแต่ละฝ่าย เร่ือง

การปรับเปลีย่นในเชงิเนือ้หาในแตล่ะสว่น เพือ่นำ�มาเสนอใหค้ณะ

กรรมการอำ�นวยการร่วมกันพิจารณาในการประชุมครั้งถัดไป 

		  2.	Vision and Mission

			   2.1	 The most recognized gastrointestinal society in South 

East Asia 

	 	 	 ในส่วนนี้สามารถปรับเปลี่ยนได้ตลอดและต้องการให้นโยบายมี

ความต่อเนื่องจากคณะกรรมการชุดก่อนให้ได้มากที่สุด 

			   2.2	 Collaboration with Asian Gastrointestinal societies 

in aspect of academic events and research 

	 	 	 ร่วมมอืกบัสมาคมแพทยร์ะบบทางเดนิอาหารแถบอาเชยีน สง่เสริม

ให้มีงานวิจัยร่วมกันมากยิ่งขึ้น

			   2.3	 Create reference academic issues or topic such as 

guidelines, consensus or common diseases for national and/or internal 

GI societies หรือหัวข้อต่างๆ ที่มีความสำ�คัญทั้งระดับประเทศและระดับ inter-

national GI/societies

			   2.4	 Serve member in terms of gastrointestinal knowledge 

and also update practice guidelines/consensus ให้เพิ่มมากขึ้นในช่วงเวลา 

2 ปีข้างหน้า

	 	 	 2.5	 มุ่งสู่ระดับนานาชาติให้มากยิ่งขึ้นซึ่งต้องมีการหารือกันต่อไป

	 	 	 2.6	 การจัดประชุมวิชาการกลางปี และ ประชุมวิชาการประจำ�ปี

ของสมาคม

			   2.7	 International session with collaboration with other 

exist GI-Liver international meeting
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	 	 	 2.8	 Satellite meeting 2-4 times a year

			   2.9	 More participation in academic meeting by GAT 

member in rural areas: Satellite meeting ได้หารือกับ นพ.พูลชัย จรัสเจริญ

วิทยา ประธานฝ่ายวิชาการไว้ในเบื้องต้นว่าน่าจะมีการประชุมร่วมกับต่างประเทศ

ให้มากขึ้น รวมถึงการเพิ่มการประชุมในรูปแบบสัญจร โดยสมาชิกอาจจะมีส่วน

ร่วมทั้งที่เป็นวิทยากรหรือในส่วนของเนื้อหาวิชาการด้วย

	 	 	 2.10	 วิจัย

	 	 	 		 	 -	 Set up data file registry for Thailand GI-Liver burden  

			   diseases

	 	 	 	 	 ในส่วนจะต้องหาปรึกษาหารือกับ นพ.สมบัติ ตรีประเสริฐสุข 

ประธานฝ่ายวิจัย ซึ่งในส่วนของ set up data มีบางส่วนอยู่

แล้วที่สามารถทำ�ได้

	 	 	 2.11	 วารสารสมาคมฯ

	 	 	 เบ้ืองต้นได้ปรึกษากับ นพ.ธวัชชัย อัครวิพุธ บรรณาธิการวารสาร

ทางการแพทย์นานาชาติ (Siriraj Medical Journal, SMJ) ความเป็นไปได้ไหมที่

สมาคมจะเขา้ร่วมกบั SMJ รวมทัง้จะตอ้งหารือกบั นพ.จุลจักร ลิม่ศรีวไิล ถงึความ

เป็นไปได้ที่จะทำ�ต่อจาก นพ.สุพจน์ พงศ์ประสบชัย ที่ดำ�เนินการมาเป็นอย่างดี

	 	 	 2.12	 Facilitate and support infrastructure for research สู่

การเป็น GAT Research Center

	 	 	 ในสว่นนีจ้ะตอ้งขอความเห็นทีป่ระชมุในการอนมุตั ิinfrastructure 

ที่จะทำ�ให้สามารถสร้างงานงานวิจัยได้มากขึ้นสำ�หรับงานที่เกี่ยวกับ GI หรือ Liver 

			   2.13	 Postgraduate training

	 	 	 Collaboration with other world renown GI center/society for 

short course program for GI fellow training program ที่พอจะเป็น benefit  

ต่อ center และต่อยอดไปใน international ได้มากยิ่งขึ้น

			   2.14	 Social and Public relation
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	 	 	 	 	 	 -	 Public media: general information and academic 

issues

	 	 	 	 	 	 -	 CSR in academic issue with/without incorporable 

with pharma

	 	 	 2.15	 IT system ต้องมาดูว่าสามารถจะปรับเปลี่ยนอะไรได้บ้าง

			   2.16	 GAT member

	 	 	 	 	 •	 Accessibility in academic, research, and welfare 

	 	 	 	 	 	 การสร้างเครือข่าย network ระหว่างสมาคมกับสมาชิก ให้

มีการเชื่อมความสัมพันธ์กันมากขึ้น เช่น รางวัลต่างๆ อาจ

จะต้องนำ�มาพิจารณาอีกครั้ง

	 	 	 	 	 •	  pension plan ของเจา้หนา้ทีก่จ็ะดำ�เนนิการตอ่ใหเ้รียบร้อย

ข้อเสนอแนะจากที่ประชุม ได้แก่

	 1.	 นพ.อทุยั เกา้เอีย้น มคีวามเหน็ว่าในการประชมุต่างจังหวดัหากมกีารร่วม

มือกับราชวิทยาลัยอายุรแพทย์ฯ จะง่ายกว่า โดยอาจจะจัดปีละ 2 ครั้ง และในเรื่อง

กรณกีารร้องเรียนเห็นว่าควรจะต้องมกีารรวบรวมสกัคร้ังหนึง่วา่ท่ีผา่นมาในอดตีนัน้

มเีร่ืองใดบ้างทีเ่กดิขึน้มากๆ และควรเปน็หัวขอ้ทีน่ำ�มาคยุกนัวา่เกดิเพราะอะไร เพือ่

จะได้เตือนคนของเราในข้อพึงระวังและไม่ควรปฏิบัติ   ในส่วนของการตรวจสอบ

องค์กรที่ไม่ได้อยู่ใน international standard  ถ้าเราสามารถตรวจสอบองค์เหล่า

นี้ได้จะสามารถสร้างมาตรฐานองค์กรที่ดีขึ้น และถ้าสามารถพัฒนาไปถึงตัวบุคคล

ได้ก็จะสามารถทำ�ให้การพัฒนาดียิ่งขึ้นกว่าเดิม

	 2.	 นพ.พินิจ กุลละวณิชย์ เห็นด้วยกับข้อเสนอโดยหลักการของนายก

สมาคม โดยเฉพาะเรื่องมุ่งสู่ระดับนานาชาติ เพียงแต่ในรายละเอียดอาจจะต้องหา

รือกันต่อไปว่าจะมากน้อยแค่ไหน และขอฝากให้สมาคมดูแลเร่ืองกำ�ลังคนทาง

ด้านแพทย์ระบบทางเดินอาหาร ซ่ึงควรจะต้องมีเป้าหมายคร่าวๆว่าเราควรจะมี

แพทย์ระบบทางเดินอาหารต่อประชาชนเท่าไร และมีวิธีกระจายอย่างไร รวมทั้ง
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การฝึกอบรมแพทย์ระบบทางเดินอาหารปีละ 30 ท่านนั้นมีความพอเพียงหรือไม่ 

และต้องการเท่าไร ขอให้ลองศึกษาเสนอแนะไปยังราชวิทยาลัยอายุรแพทย์ฯและ

แพทยสภา หากถ้าทุกคนเห็นด้วยหมดก็อาจจะสามารถนำ�เข้าอย่างน้อยก็วุฒิสภา

เพื่อให้ช่วยสนับสนุนต่อไป

	 3.	 นพ.จรินทร์   โรจน์บวรวิทยา มีความคิดเห็นว่านโยบายนั้นมีความ

ครอบคลมุท้ังหมด แตข่อฝากใหพ้จิารณาในเร่ืองเรียงความสำ�คญัเพราะวา่ในกรณี

ที่มีเรื่องมากมายจะมีปัญหาว่าเรื่องนั้นๆ จะสามารถทำ�พร้อมกันได้ทั้งหมดหรือไม่ 

หากว่าสมาคมตั้งความสำ�คัญ เช่น ในเรื่องระดับนานาชาติ ในกรณีที่วัตถุประสงค์

อืน่ๆ ยงัดอ้ยหรือยงันอ้ยอยูก่อ็าจจะมุง่ทรัพยากรมาทีค่วามสำ�คญัอนัดบั 1 โดยจะ

สามารถบอกใหรู้้ไดถ้งึความสำ�เร็จในแตล่ะระดบัความสำ�คญัและสามารถประเมนิ

ได้ว่าเรามีความสำ�เร็จอย่างไรหลังจากที่สมาคมจบวาระแล้ว

	 4.	 นพ.กิตติ ชื่นยง มีความเห็นด้วยกับการต้ังนโยบายในการพัฒนาของ

สมาคม และขอเพิม่ในส่วนของสมาชกิสมาคม จึงขอเสนอวา่ควรจะตอ้งมรีะบบการ

เก็บทะเบียนของสมาชิก และมีช่องทางในการติดต่อของสมาชิกกับคณะกรรมการ

เพือ่ท่ีจะไดรั้บรู้แพทยร์ะบบทางเดนิอาหารท่ีจบไปทำ�งานท่ีใดและความเป็นอยูเ่ป็น

อย่างไร เพื่อเป็นการเชื่อมระหว่างสมาคมกับแพทย์ที่จบแล้ว

	 5.	 นพ.ธีระ พิรัชวิสุทธิ์  มีความเห็นด้วยกับนโยบายและมีความเห็นว่าใน

นโยบายหลายๆ อย่างเป็นส่วนที่ดีมาก โดยในส่วนของระดับนานาชาตินั้น เราได้มี

การหารือกันมาหลายปีแล้วแต่ยังไม่ค่อยมีการเพิ่มเติมมากเท่าไร จึงขอฝากนายก

สมาคม ในฐานะเป็นประธานจัดงานประชุม APDW2023  ควรจะไปในทิศทางใด 

และในส่วนสมาชิกสมาคมที่มีจำ�นวนมาก แต่เรามีเพียงจุลสารสมาคมทำ�ให้การ

ติดต่อกันค่อนข้างน้อย อาจจะมีการอีเมล์ของสมาคมต่อสมาชิกเพื่อเป็นการเชื่อม

ความสัมพันธ์  และบางส่วนอาจจะให้สมาชิกที่ไม่ใช่กรรมการช่วยแชร์ข้อมูลต่างๆ

ด้วย เช่น แพทย์ในชุมชนต่างๆ 

	 มติที่ประชุม : รับทราบในหลักการ
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	 3.2	กำ�หนดการประชุมคณะกรรมการอำ�นวยการสมาคม ประจำ�ป ี2566

	 นพ.เฉลิมรัฐ บัญชรเทวกุล แจ้งให้ที่ประชุมทราบกำ�หนดการประชุมคณะ

กรรมการอำ�นวยการสมาคมและประชุม interhospital conference  ดังนี้

13 มกราคม 2566	 10.00 – 12.00	 ประชุมกรรมการ (1)

10 กุมภาพันธ์ 2566	 10.00 – 12.00	 ประชุมกรรมการ (2)

	 13.00 – 15.20	 Interhospital Conference (1)

10 มีนาคม 2566	 08.00 – 16.30	 F2 เสนอวิจัยก่อนสอบ 35 ท่าน

31 มีนาคม 2566	 	 F2 สอบรายยาว 35 ท่าน

12 พฤษภาคม 2566	 10.00 – 12.00	 ประชุมกรรมการ (3)

	 13.00 – 15.20	 Interhospital Conference (2)

16 มิถุนายน 2566	 10.00 – 12.00	 ประชุมกรรมการ (4)

	 13.00 – 15.20	 Interhospital Conference (3)

28 - 29 มิถุนายน 2666	 	 F2 สอบภาคทฤษฎี

13–15 กรกฎาคม 2566	 	 ประชุมวิชาการกลางปี 2566

11 สิงหาคม 2566	 10.00 – 12.00	 ประชุมกรรมการ (5)

	 13.00 – 15.20	 Interhospital Conference (4)

8 กันยายน 2566	 10.00 – 12.00	 ประชุมกรรมการ (6)

	 13.00 – 15.20	 Interhospital Conference (5)

6 ตุลาคม 2566	 08.00 – 16.30	 F1 เสนอวิจัย 36 ท่าน

3 พฤศจิกายน 2566	 10.00 – 12.00	 ประชุมกรรมการ (7)

	 13.00 – 15.20	 Interhospital Conference (6)

6-9 ธันวาคม 2566	 	 APDW2023 

	 มติที่ประชุม :	 รับทราบและเหน็ชอบรูปแบบการประชมุสมาคมแบบ hybrid 

				    ในส่วนวันประชุมถ้าหากมีการเปลี่ยนแปลงจะมีการแจ้งให้

ทราบต่อไป
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		  3.3		 กำ�หนดการจดัประชุม Interhospital GI Conference ประจำ�

ปี 2566

	 	 นพ.สุพจน์ นิ่มอนงค์ แจ้งที่ประชุมว่าถ้าหากรูปแบบการประชุม

กรรมการสมาคมเป็นแบบ hybrid ดงันัน้จึงขอสอบถามความเห็นในท่ีประชมุเกีย่ว

กับรูปแบบการจัดประชุม Interhospital จะเป็นแบบ hybrid ด้วยหรือไม่

	 มติที่ประชุม :	เสนอให้จัดประชุม Interhospital ในรูปแบบ onsite 

อยา่งเดียว เพือ่เปน็การเช่ือมความสมัพนัธ์ระหว่างอาจารย์

กับเฟลโลว์ และเฟลโลว์ต่างสถาบันได้รู้จักกันมากยิ่งขึ้น 

	 	 นพ.พูลชัย จรัสเจริญวิทยา แจ้งให้ที่ประชุมทราบว่าได้มีการปรึกษา

หารือกับ นพ.สุพจน์ นิ่มอนงค์ เร่ืองการจัดประชุม interhospital   ซ่ึงอาจจะจัด

เสริมในช่วงที่มีการประชุมวิชาการกลางปี เน้นการให้ความรู้แก่แพทย์ในประเทศ

เป็นหลัก และช่วงประชุมวิชาการประจำ�ปี ซ่ึงอาจจะเสริมในส่วน international  

และการประชุม interhospital จะเป็นส่วนหนึ่งของการฝึกอบรม จึงวางแผนไว้ว่า

ตอ้งทำ�กจิกรรมทีเ่ป็น interactive ระหวา่งอาจารยใ์นสถาบนัตา่งๆ ร่วมกบั fellow 

และในแต่ละปีอาจจะจัดให้มี One Day GI  เพื่อที่จะสามารถเข้าถึงกลุ่มต่างๆ ได้ 

ซ่ึงแผนเดิมได้คิดรูปแบบในลักษณะของสัญจรไปโรงพยาบาลต่างๆ แต่จากที่เคย

จัดมานัน้อาจจะมแีพทยท์างเดนิอาหารอยูไ่มก่ีท่่าน ทำ�ใหไ้มคุ่ม้คา่กบัการจดัประชมุ

วิชาการสัญจร อาจจะต้องปรับเปลี่ยนเพิ่มเติมแผนกันต่อไป

		  3.4		 ผลการเสนอช่ือผู้เข้าอบรม trainings fellowship2022 

APAGE/JGH Foundation

	 	 นพ.เฉลิมรัฐ บัญชรเทวกุล รายงานให้ที่ประชุมทราบว่าตามที่สมาคม

ไดเ้สนอชือ่ นพ. ธนบลูย ์ แจม่สรุพนัธ์ จาก รพ.ศริิราช ไปยงั APAGE/JGH Foun-

dation นั้น ได้รับการอนุมัติจาก APAGE   เป็นที่เรียบร้อย เพื่อศึกษาเรื่อง IBD  
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ระยะเวลา 1 ปีที่โรงพยาบาล Concord Hospital เมืองซิดนีย์ ประเทศออสเตรเลีย

	 นพ.สมชาย ลีลากุศลวงศ์ มีความคิดเห็นว่าเมื่อ นพ.ธนบูลย์ แจ่มสุรพันธ์ 

กลับมาจากการอบรมเสร็จสิ้นแล้วแล้ว ให้มานำ�เสนอผลที่ได้รับจากการฝึกอบรม 

และสิ่งใดที่เป็นประโยชน์ต่อสมาคมในอนาคต

	 มติที่ประชุม : รับทราบในหลักการ 

		  3.5		 การจ่ายเงินมัดจำ�สำ�หรับงานประชุม APDW2023

	 	 นพ.สมชาย ลลีากศุลวงศ ์ แจ้งตอ่ท่ีประชมุทราบว่าจากการท่ีสมาคมได้

เปน็เจ้าภาพจดัการประชมุ APDW2023 ระหวา่งวนัที ่6-9 ธันวาคม 2566 ที ่QSNCC 

นั้น จะมีส่วนของค่าใช้จ่ายเงินมัดจำ�สถานที่ จึงขอที่ประชุมเพื่อพิจารณาการอนุมัติ

เงินยืมต่อคณะกรรมการเงินออมจำ�นวน 2 ล้านบาทเพื่อใช้ในการดำ�เนินการต่างๆ

ในการจัดงาน เมื่อการจัดงานแล้วเสร็จจะนำ�มาคืนต่อสมาคมจำ�นวน 2 ล้านบาท 

ต่อไป	 	

	 มติที่ประชุม :	ทีป่ระชมุเหน็ชอบดว้ยหลกัการและใหน้ำ�เสนอไปยงัคณะ

กรรมการเงินออม เพื่อขออนุมัติยืมเงิน จำ�นวน 2 ล้าน

บาท และเม่ือเสร็จสิ้นการประชุมแล้ว จะคืนกลับมายัง

สมาคมจำ�นวน 2 ล้านบาทเท่าดิม

วาระที่ 4 เรื่องอื่นๆ

	 1.	 นพ.รังสรรค์ ฤกษ์นิมิตร  แจ้งให้ที่ประชุมทราบว่าช่วงปลายปีที่ผ่านมา 

ยังมีการระบาดของโควิด ทาง WEO-Endoscopy เสนอให้ประเทศไทยทำ� hand-

on workshop ที่จะทำ�ในโมเดลและโชว์เคสต่อเอเชียแปซิฟิก 

	 ทั้งนี้ นพ.ภาฤทธิ์ เมฆอรุณกมล ได้ช่วยจัดทำ�โปรแกรมมา 3 - 4 session 

ในเร่ือง ERCP ตัง้แตข่ัน้พืน้ฐาน ไปจนถงึขัน้สามารถนำ�ไปใชไ้ด ้โดยจะเร่ิมประมาณ

ต้นเดือนมีนาคม 2566 มีทั้งการบรรยายและ hand-on จำ�นวน 2 วัน 
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จึงมคีวามคดิวา่เราควรจะสอนคนของเรากอ่น และเบือ้งต้น นพ.ภาฤทธ์ิ ไดข้อความ

สนับสนุนในเร่ืองของโมเดล โดยไม่มีค่าใช้จ่ายมาได้แล้ว แต่ยังมีค่าใช้จ่ายท่ีพัก

สำ�หรับเฟลโลว์ประมาณ 7 ท่านที่มาจากต่างจังหวัด จะขอสนับสนุนจากสมาคม 

	 	 นพ.สมชาย ลลีากศุลวงศ ์ เหน็ดว้ยและคดิวา่ถา้เปน็ไปไดใ้นสว่นของ

สมาคมทีร่่วมกนัอยูใ่นขณะนีท้ั้ง Endoscopy, Liver, GI หรือ Motil-

ity ถา้มกีจิกรรมสว่นกลางทีต้่องการจะทำ� ทัง้ในเร่ืองของการฝกึอบรม

หรือวิชาการ และมีความเหมาะสมท่ีสมาคมจะสามารถสนับสนุนให้

เฟลโลว์ท่ีสนใจได้ตามหลักเกณฑ์ ก็ควรนำ�มารวมกัน นอกจากการ

ประชุม interhospital 

	 	 นพ.จรินทร์  โรจน์บวรวิทยา มีความคิดเห็นว่าในขณะนี้นอกจากการ

จัดประชมุประจำ�ปแีลว้ยงัมกีารจัดประชมุหลายๆ เร่ือง จึงขอใหอ้ยา่ง

แรกต้องคำ�นงึวัตถปุระสงคใ์นการอบรมทีเ่สนอมาวา่ควรจะเปน็ลำ�ดบั

ใดและควรให้มีการจัดหลักเกณฑ์ของแต่ละการประชุมนั้นๆ ด้วย 

	 2.	 นพ.ภาฤทธ์ิ เมฆอรุณกมล แจ้งที่ประชุมว่าหากมีข่าวสารหรือข้อมูลที่

ต้องการประชาสัมพันธ์เพิ่มเติมผ่านทาง website หรือ Facebook ของสมาคม 

สามารถสง่ขอ้มลูมาใหเ้พือ่เปน็การประชาสมัพนัธ์ไดต่้อไป จากขอ้มลูของwebsite 

ยังคงเป็นช่องสื่อสารต่อประชาชนที่ในปี 2565 มีผู้เข้าชมกว่าหนึ่งแสนกว่าคน และ

คอลัมภ์ที่ได้รับความนิยมที่สุดคือ guidelines 

	 	 นพ.สมชาย ลลีากศุลวงศ ์ เสนอไปยงั นพ.ภาฤทธ์ิ ในสว่นของการเพิม่

ช่องทาง social media  เช่น Instagram, TIKTOK หรือ twitter

	 3.	 นพ.พูลชัย จรัสเจริญวิทยา  มีความคิดเห็นในส่วนของภาระงานของ 

เจ้าหนา้ทีท่ีม่เีพิม่มากยิง่ขึน้ จึงขอฝากฝ่ายเลขาดใูนสว่นของ  job description อาจ

จะต้องหาบุคลากรมาช่วยเสริมหรือไม่

	 4.	 นพ.สุพจน์ นิ่มอนงค์ แจ้งให้ท่ีประชุมทราบว่าทางสมาคมแพทย์ส่อง

กล้อง (TAGE) ฝากประชาสัมพันธ์งานประชุม Endoscopy Challenge ประจำ�
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ปี 2566 จัดในรูปแบบออนไลน์ จำ�นวน 3  ครั้ง ได้แก่ 1. วันที่ 28  เมษายน 2566 

เวลา 14.00-15.30  2. วันที่ 4  สิงหาคม 2566 เวลา 14.00-15.30  และ 3. วันที่ 27 

ตุลาคม 2566 เวลา 14.00-15.30 

ปิดการประชุมเวลา 12.00 น. 

นพ.เฉลิมรัฐ บัญชรเทวกุล

เลขาธิการสมาคมฯ

ผู้ตรวจรายงานการประชุม




