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Theory and Update
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Review Article

∫∑π”

„π∑“ß∑ƒ…Æ’·≈â« acute-on-chronic liver failure (ACLF) §◊Õ ¿“«–∑’Ë¡’
°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫‡ ◊ ËÕ¡≈ßÕ¬à“ß√«¥‡√ Á« (acute decompensation) „πºŸâªÉ«¬∑ ’ Ë¡’
‚√§µ—∫‡√◊ÈÕ√—ßÕ¬Ÿà‡¥‘¡ ·≈– àßº≈„Àâ°“√∑”ß“π¢ÕßÕ«—¬«–µà“ßÊ ≈â¡‡À≈« (organ fail-
ure) ·≈–∑â“¬∑’Ë ÿ¥∑”„Àâ¡’Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ∑’Ë Ÿß¡“° ´÷Ëß°“√¡’Õ«—¬«–≈â¡‡À≈«·≈–
‡æ‘Ë¡Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µπ’È∂◊Õ‡ªìπ≈—°…≥–∑’Ë ”§—≠ (hallmark) ¢ÕßºŸâªÉ«¬ ACLF ·≈–
‡ªìπ¢âÕ·µ°µà“ß®“°¿“«–∑’Ë¡’°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫‡ ◊ËÕ¡≈ßÕ¬à“ß√«¥‡√Á«∑’Ë‰¡à¡’ ACLF

‡Àµÿ∑ ’ Ë∑”„Àâ‡°‘¥¿“«– ACLF π ’ È Õ“®‡°‘¥®“°¡’ªí®®—¬°√–µÿâπ∑ ’ Ë¡’º≈°√–∑∫
µàÕµ—∫‚¥¬µ√ß ‡™àπ ‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’°”‡√‘∫ ‡ªìπµâπ À√◊Õªí®®—¬°√–µÿâππÕ°µ—∫ ‡™àπ
°“√ºà“µ—¥ ‡ªìπµâπ Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡À“°ºŸâªÉ«¬æâπ¿“«–«‘°ƒµπ’È‰ª‰¥â °“√∑”ß“π¢Õßµ—∫
Õ“®°≈ —∫¡“ Ÿàæ ◊ Èπ∞“π‡¥‘¡‰¥â ´÷Ëß·µ°µà“ß°—∫¿“«–∑ ’ Ë¡’°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫‡ ◊ ËÕ¡≈ßÕ¬à“ß
‡√◊ÈÕ√—ß (chronic decompensation) ∑’Ë°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫®–·¬à≈ß‡√◊ËÕ¬Ê ‰¡à
 “¡“√∂°≈—∫¡“ Ÿàæ◊Èπ∞“π‡¥‘¡‰¥âÕ’°1 §«“¡·µ°µà“ß√–À«à“ß¿“«– ACLF ·≈–¿“«–
Õ◊ËπÊ „πºŸâªÉ«¬‚√§µ—∫‡√◊ÈÕ√—ß √ ÿª‰«â„π µ“√“ß∑’Ë 1

‡°≥±å°“√«‘π‘®©—¬

ªí®®ÿ∫—π ACLF ¡’‡°≥±å°“√«‘π‘®©—¬∑’Ë·µ°µà“ß°—π®“° 2 °≈ ÿà¡Õß§å°√§◊Õ
1. The Asian Pacific Association for the Study of the Liver
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(APASL) „πªï 2008 ‰¥â¡’°“√®—¥°“√ª√–™ÿ¡ ≥ ‡¡◊Õßπ‘«‡¥≈’ ª√–‡∑»Õ‘π‡¥’¬
°”Àπ¥§”π‘¬“¡¢Õß ACLF §◊Õ ¿“«–∑’Ë¡’°“√∫“¥‡®Á∫¢Õßµ—∫Õ¬à“ß‡©’¬∫æ≈—π‚¥¬¡’
Õ“°“√· ¥ß ‰¥â·°à ¥’´à“π (jaundice) ·≈–°“√·¢Áßµ—«¢Õß‡≈◊Õ¥º‘¥ª°µ‘
(coagulopathy) ª√–°Õ∫°—∫¡’¿“«–∑âÕß¡“π (ascites) À√◊ÕÕ“°“√∑“ß ¡ÕßÕ—π
 ◊∫‡π◊ËÕß®“°µ—∫ (hepatic encephalopathy) √à«¡¥â«¬ ´÷ËßÕ“°“√‡À≈à“π’È®–
µâÕß‡°‘¥¢÷Èπ¿“¬„π 4  —ª¥“Àå ·≈–ºŸâªÉ«¬®–µâÕß¡’‚√§µ—∫‡√◊ÈÕ√—ßÕ¬Ÿà‡¥‘¡2

2. European Association for the study of the liver (EASL) ·≈–
American Association for the Study of Liver Diseases (AASLD) ‰¥â¡’°“√
ª√–™ÿ¡√ à«¡°—π„πªï 2010 ≥ ‡¡◊Õß·Õµ·≈πµ“ ª√–‡∑» À√ —∞Õ‡¡√ ‘°“ °”Àπ¥§”
π‘¬“¡¢Õß ACLF §◊Õ ¿“«–∑’Ë¡’°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫‡ ◊ËÕ¡≈ßÕ¬à“ß√«¥‡√Á«„πºŸâªÉ«¬∑’Ë¡’
‚√§µ—∫‡√◊ÈÕ√—ß ´÷Ëß à«π„À≠à¡—°®– —¡æ—π∏å°—∫ªí®®—¬°√–µÿâπ ·≈–∑”„Àâ¡’°“√‡æ‘Ë¡¢÷Èπ

µ“√“ß∑’Ë 1 §«“¡·µ°µà“ß√–À«à“ß¿“«– ACLF ·≈–¿“«–Õ ◊ËπÊ „πºŸâªÉ«¬‚√§µ—∫‡√◊ÈÕ√ —ß

¿“«–∑ ’Ë¡’°“√∑”ß“π ¿“«–∑ ’Ë¡’°“√∑”ß“π
¢Õßµ—∫‡ ◊ËÕ¡≈ßÕ¬à“ß ¢Õßµ—∫‡ ◊ËÕ¡≈ßÕ¬à“ß

√«¥‡√Á« (acute ‡√◊ÈÕ√—ß (chronic
decompensation) decompensation)

ACLF ‰¡à¡’ ACLF

¿“«–°“√∑”ß“π ¡’ ¡’ ¡’
¢Õßµ—∫‡ ◊ËÕ¡≈ß
(decompensation)
ªí®®—¬°√–µÿâπ ¡’ ¡’ ‰¡à¡’
Õ«—¬«–≈â¡‡À≈« ¡’ ‰¡à¡’ ¢÷ÈπÕ¬Ÿà°—∫√–¬–¢Õß‚√§µ—∫
Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ   Ÿß µË” ¢÷ÈπÕ¬Ÿà°—∫√–¬–¢Õß‚√§µ—∫
°“√¥”‡π ‘π‚√§ °“√∑”ß“π¢Õßµ—∫ °“√∑”ß“π¢Õßµ—∫ °“√∑”ß“π¢Õßµ—∫

°≈ —∫  Ÿàæ◊Èπ∞“π‡¥‘¡‰¥â °≈—∫ Ÿàæ◊Èπ∞“π‡¥‘¡‰¥â ·¬à≈ßÕ¬à“ß‡√◊ÈÕ√ —ß
À“°æâπ¿“«–«‘°ƒµ‘

ACLF, acute-on-chronic liver failure.
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¢ÕßÕ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ¿“¬„π 3 ‡¥◊Õπ®“°°“√¡’Õ«—¬«–≈â¡‡À≈«À≈“¬Õ«—¬«–
(multiorgan failure)3

Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡π‘¬“¡∑—Èß 2 ¢â“ßµâππ—Èπµ—Èß¢÷Èπ‚¥¬§«“¡‡ÀÁπ¢ÕßºŸâ‡™’Ë¬«™“≠
‡ªìπÀ≈—° ¬—ß‰¡à‰¥â¡’À≈—°∞“π∑“ß°“√«‘®—¬¡“ π—∫ π ÿπ

°≈ÿà¡ºŸâ‡™’Ë¬«™“≠®“°¬ÿ‚√ª§◊Õ European Association for the Study of
the Liver-chronic liver failure (EASL-CLIF) Consortium ‰¥âæ¬“¬“¡»÷°…“
∂÷ßπ‘¬“¡¢Õß¿“«– ACLF ∑’Ë¡’À≈—°∞“π∑“ß°“√«‘®—¬¡“√Õß√—∫‡√’¬°«à“ CANONIC
study ·≈–‰¥âµ’æ‘¡æå„πªï 20134

CANONIC study π’È ‰¥âπ”ºŸâªÉ«¬µ—∫·¢Áß∑’Ë¡’°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫‡ ◊ËÕ¡≈ß
Õ¬à“ß√«¥‡√Á« ‰¥â·°à 1) ¿“«–∑âÕß¡“π ≥ √–¥—∫ 2 (Õâ“ßÕ‘ß®“° International As-
cites Club §◊Õ ¿“«–∑âÕß¡“π∑’Ëµ√«®æ∫‰¥â®“°°“√µ√«®√à“ß°“¬)5 ∑’Ë‡°‘¥¢÷Èπ„À¡à„π
™à«ßπâÕ¬°«à“ 2  —ª¥“Àå À√◊Õ 2) hepatic encephalopathy „πºŸâ∑’Ë‰¡à‡§¬¡’Õ“°“√
¡“°àÕπ À√◊Õ 3) ‡≈◊Õ¥ÕÕ°®“°∑“ß‡¥‘πÕ“À“√‡©’¬∫æ≈—π À√◊Õ 4) µ‘¥‡™◊ÈÕ·∫§∑’‡√’¬
·≈ â«®÷ß·∫ àß°≈ÿà¡ºŸâªÉ«¬µ“¡®”π«π¢ÕßÕ«—¬«–∑ ’ Ë≈ â¡‡À≈« ‡æ ◊ ËÕ»÷°…“À“§«“¡·µ°µà“ß
¢ÕßÕ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ

‚¥¬„Àâ§”π‘¬“¡¢ÕßÕ«—¬«–≈â¡‡À≈«µ“¡‡°≥±å∑’Ëµ—Èß¢÷Èπ„À¡à́ ÷Ëß¥—¥·ª≈ß¡“®“°
SOFA score ∑ ’ Ë‡√ ’¬°«à“ CLIF-SOFA score ´÷Ëß¡’§”π ‘¬“¡¢ÕßÕ«—¬«–∑ ’ Ë≈ â¡‡À≈«
·∫àßµ“¡Õ«—¬«–µà“ßÊ 6 Õ«—¬«–¥—ßπ’È§◊Õ

1. µ—∫≈â¡‡À≈« §◊Õ √–¥—∫ total bilirubin „π‡≈◊Õ¥ ≥ 12.0 mg/dL
2. ‰µ≈â¡‡À≈« §◊Õ √–¥—∫ creatinine (Cr) „π‡≈◊Õ¥ ≥ 2.0 mg/dL
3.  ¡Õß≈â¡‡À≈« §◊Õ hepatic encephalopathy ≥ √–¥—∫ 3 µ“¡√–¥—∫

°“√·∫àß¢Õß West Haven6

4. °“√·¢Áßµ—«¢Õß‡≈◊Õ¥≈â¡‡À≈« §◊Õ INR ≥ 2.5 À√◊Õ‡°≈Á¥‡≈◊Õ¥ ≤ 20,000/
mm3

5. √–∫∫°“√‰À≈‡«’¬π‡≈◊Õ¥≈â¡‡À≈« §◊Õ ¡’§«“¡®”‡ªìπµâÕß„™â¬“ dopam-
ine À√◊Õ dobutamine À√◊Õ terlipressin À√◊Õ epinephrine À√◊Õ norepineph-
rine
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6. √–∫∫°“√À“¬„®≈â¡‡À≈« §◊Õ §à“ PaO2/FiO2 ≤ 200 À√◊Õ SpO2/FiO2
≤ 214

°“√»÷°…“π’È°”Àπ¥„Àâ °≈ ÿà¡ºŸâªÉ«¬∑’Ë¡’Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ¿“¬„π 28 «—π >15%
‡ªìπ°≈ ÿà¡∑’Ë¡’¿“«– ACLF ́ ÷Ëß‰¥â·°à°≈ ÿà¡ºŸâªÉ«¬∑’Ë‡¢â“‰¥â°—∫‡°≥±å¢âÕ„¥¢âÕÀπ÷Ëß¥—ßµàÕ‰ªπ’È
‰¥â·°à

1. Õ«—¬«–≈â¡‡À≈«¡“°°«à“À√◊Õ‡∑à“°—∫ 2 Õ«—¬«– À√◊Õ
2. ‰µ≈â¡‡À≈« À√◊Õ
3. ¡’Õ«—¬«–≈â¡‡À≈«∑’Ë‰¡à„™à‰µ Õ¬à“ßπâÕ¬ 1 Õ«—¬«– √à«¡°—∫ Cr „π‡≈◊Õ¥

√–¥—∫ 1.5-1.9 mg/dL À√◊Õ¡’ hepatic encephalopathy √–¥—∫ÕàÕπÀ√◊Õª“π°≈“ß
¥—ßπ—Èπ„πªí®®ÿ∫—π®“°π‘¬“¡µà“ßÊ °“√„™âπ‘¬“¡¢Õß EASL-CLIF Consor-

tium π à“®–‡ªìππ ‘¬“¡∑ ’ Ë¡’§”®”°—¥§«“¡∑ ’ Ë™—¥‡®π·≈–π”¡“∑”π“¬Õ—µ√“°“√‡  ’¬™’«‘µ
¢ÕßºŸâªÉ«¬‰¥â¥’∑’Ë ÿ¥

√–∫“¥«‘∑¬“

¢âÕ¡Ÿ≈„π à«π¢Õß√–∫“¥«‘∑¬“„π¿“«– ACLF π—Èπ∂◊Õ«à“¬—ß¡’πâÕ¬¡“°
‡π◊ËÕß®“°‡æ‘Ëß¡’°“√»÷°…“‰¡àπ“ππ—° ·≈–°àÕπÀπâ“π’È§”π‘¬“¡¬—ß‰¡à™—¥‡®π Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡
®“°°“√ ”√«®„πª√–‡∑» À√—∞Õ‡¡√‘°“„πªï 2006 ¡’ºŸâªÉ«¬‚√§µ—∫·¢Áß∑’ËÕ¬Ÿà„πÀÕ
ºŸâªÉ«¬«‘°ƒµ·≈–®”‡ªìπµâÕß„™â‡§√◊ËÕß™à«¬À“¬„® À√◊ÕµâÕß¡’°“√µ√«®µ‘¥µ“¡√–∫∫
°“√‰À≈‡«’¬π‚≈À‘µÕ¬à“ß„°≈ â™‘¥ (´÷ËßÕ“®®–∂◊Õ«à“‡ªìπ ACLF) ¡“°∂ ÷ß 26,300 §π
÷́ËßºŸâªÉ«¬°≈ ÿà¡π’È¡’√–¬–‡«≈“∑’ËµâÕßπÕπ‚√ßæ¬“∫“≈‚¥¬‡©≈’Ë¬ 14 «—π7 πÕ°®“°π’È ®“°

CANONIC study æ∫«à“ „πºŸâªÉ«¬µ—∫·¢Áß∑’ËµâÕßπÕπ‚√ßæ¬“∫“≈‡π◊ËÕß®“°°“√
∑”ß“π¢Õßµ—∫‡ ◊ËÕ¡≈ßÕ¬à“ß√«¥‡√Á« ®–æ∫¿“«– ACLF ‰¥â∂÷ß 30.9%4

æ¬“∏‘ √’√«‘∑¬“

„πªí®®ÿ∫ —π‡™ ◊ ËÕ«à“°≈‰°°“√‡°‘¥ ACLF π — Èπ§≈ â“¬°—∫¿“«–µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ„π°√–· 
‡≈◊Õ¥∑’Ë‡√’¬°«à“ çPIRO concepté ́ ÷Ëßª√–°Õ∫¥â«¬ Predisposing factors, Injury,
Response ·≈– Organ8 π—Ëπ§◊Õ ‡√‘Ë¡µâπ®“°°“√∑’ËºŸâªÉ«¬¡’‚√§µ—∫‡√◊ÈÕ√—ßÕ¬Ÿà°àÕπ ·≈â«
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¡’ªí®®—¬°√–µÿâπ∑”„Àâ‡°‘¥°“√∫“¥‡®Á∫¡“´È”‡µ‘¡ °àÕ„Àâ‡°‘¥°“√µÕ∫ πÕß§◊Õ¡’°“√Õ—°‡ ∫
(inflammation) ·≈–„π∑’Ë  ÿ¥°Á®–∑”¡’Õ«—¬«–µà“ßÊ ≈â¡‡À≈«‡°‘¥¢÷Èπ1

ªí®®—¬°√–µÿâπ∑’Ë∑”„Àâ‡°‘¥°“√∫“¥‡®Á∫ (Injury)
ªí®®—¬°√–µÿâπ∑’Ë∑”„Àâ‡°‘¥ ACLF ®√‘ßÊ ·≈â«°Á§◊Õ ªí®®—¬°√–µÿâπ∑’Ë∑”„Àâ

¿“«–∑’Ë¡’°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫·¬à≈ßÕ¬à“ß√«¥‡√Á«„πºŸâªÉ«¬∑’Ë¡’‚√§µ—∫‡√◊ÈÕ√—ß∑—Ë«Ê ‰ªπ—Ëπ‡Õß
‚¥¬Õ“®®–‡ªìπªí®®—¬°√–µÿâπ∑’Ë¡’º≈µàÕµ—∫‚¥¬µ√ß À√◊Õ‡ªìπªí®®—¬°√–µÿâπ‚¥¬ÕâÕ¡°Á‰¥â

ªí®®—¬°√–µÿâπ∑’Ë¡’º≈°√–∑∫µàÕµ—∫‚¥¬µ√ß ‰¥â·°à µ—∫Õ—°‡ ∫®“°·Õ≈°ÕŒÕ≈å
(alcoholic hepatitis) µ—∫Õ—°‡ ∫®“°¬“ (drug-induced liver injury) µ—∫
Õ—°‡ ∫®“°‰«√— ·∫∫‡©’¬∫æ≈—πÀ√◊Õ°”‡√‘∫ (acute viral hepatitis or flare)
À≈Õ¥‡≈◊Õ¥¥”æÕ√å∑—≈Õÿ¥µ—π (portal vein thrombosis) ¿“«–°“√Õÿ¥µ—π¢Õß he-
patic venous outflow (Budd-Chiari syndrome) ¿“«–µ—∫¢“¥‡≈◊Õ¥ (ischemic
hepatitis)1,9-13 ·≈–ªí®®—¬°√–µÿâπ‚¥¬ÕâÕ¡ ‰¥â·°à Õÿ∫—µ‘‡Àµÿ °“√ºà“µ—¥ °“√¡’‡≈◊Õ¥
ÕÕ°®“°À≈Õ¥‡≈◊Õ¥‚ªÉßæÕß °“√µ‘¥‡™◊ÈÕ °“√∑” transjugular intrahepatic
portosystemic shunt (TIPS)1,14 ‡ªìπµâπ

Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡ æ∫«à“ √âÕ¬≈– 43.6 ¢ÕßºŸâªÉ«¬ ACLF µ√«®‰¡àæ∫ªí®®—¬
°√–µÿâπ∑’Ë∑”„Àâ°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫·¬à≈ß4

°“√Õ—°‡ ∫ (Response)
À≈—ß®“°∑’Ë¡’ªí®®—¬°√–µÿâπ„πºŸâªÉ«¬‚√§µ—∫‡√◊ÈÕ√—ß·≈â«  ‘Ëß∑’Ë®–‡°‘¥¢÷Èπµ“¡¡“§◊Õ

¡’°“√Õ—°‡ ∫‡°‘¥¢÷Èπ„π√à“ß°“¬15 ‚¥¬æ∫«à“ ‡¡◊ËÕ¡’¿“«– ACLF ‡°‘¥¢÷Èπ √à“ß°“¬®–¡’
°“√ √â“ß cytokines ∑’Ë°√–µÿâπ°“√Õ—°‡ ∫·≈–µâ“π°“√Õ—°‡ ∫¡“°¡“¬ ‰¥â·°à TNF-
α, sTNF- αR1, sTNF- αR2, IL-2, IL-2R, IL-6, IL-8, IL-10 ·≈– IFN-γ16,17 ´÷Ëß
°Á®–∑”„ÀâºŸâªÉ«¬‡°‘¥ systemic inflammatory response syndrome (SIRS) ¢÷Èπ

Thabut ‰¥â∑”°“√«‘‡§√“–Àå·∫∫ multivariate analysis æ∫«à“ SIRS
‡ªìπªí®®—¬‡ ’Ë¬ß∑’Ë ”§—≠µàÕ°“√‡ ’¬™’«‘µ¢ÕßºŸâªÉ«¬‚√§µ—∫·¢Áß∑’Ë¡’‰µ∫“¥‡®Á∫·∫∫
‡©’¬∫æ≈—π ´÷Ëß‡ª√’¬∫‡ ¡◊ÕπºŸâªÉ«¬ ACLF18 À≈—ß®“°π—ÈπÀ“° SIRS ∑’Ë‡°‘¥¢÷Èπ¬—ß§ß
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¡’Õ¬ŸàÕ¬à“ßµàÕ‡π◊ ËÕß·≈–·°â‰¢‰¡à‰¥â °Á®–¡’º≈∑”„Àâ√–∫∫¿Ÿ¡‘§ÿâ¡°—π¢Õß√ à“ß°“¬‡  ’¬‰ª
(immune paralysis) ∑—Èß√–∫∫¿Ÿ¡‘§ÿâ¡°—π∑’Ëµ‘¥µ—«¡“·µà°”‡π‘¥ (innate immunity)
‰¥â·°à °“√≈¥≈ß¢Õß°√–∫«π°“√ phagocytosis ¢Õß neutrophils °“√∑”ß“π¢Õß
monocytes ≈¥≈ß ∑”„Àâ‰¡à “¡“√∂À≈—Ëß TNF-α ´÷Ëß™à«¬„π°“√µàÕµâ“π°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ
‚√§ ·≈–¿Ÿ¡‘§ÿâ¡°—π∑’Ë‡°‘¥¢÷Èπ¿“¬À≈—ß (adaptive immunity) ‰¥â·°à §«“¡º‘¥ª°µ‘
„π°“√∑”Àπâ“∑’Ë·≈–‡æ‘Ë¡°“√∑”≈“¬¢Õß T-cell1,19-21  ÿ¥∑â“¬·≈â«®– àßº≈µàÕ√à“ß°“¬
∑”„Àâ¡’‚Õ°“ µ‘¥‡™◊ÈÕ‚√§ßà“¬¢÷Èπ

¿“«– SIRS ·≈–°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ‚√§ ®– àßº≈∑”„ÀâºŸâªÉ«¬¡’Õ«—¬«–µà“ßÊ ≈â¡
‡À≈«µ“¡¡“ ·≈–∑”„ÀâÕ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ‡æ‘Ë¡¢÷Èπ„π∑’Ë  ÿ¥

Õ«—¬«–≈â¡‡À≈« (Organ failure)
¿“«–Õ«—¬«–≈ â¡‡À≈«∑ ’ Ë‡°‘¥¢÷Èπ„πºŸâªÉ«¬ ACLF ¡—°¡’¡“°°«à“ 1 ·Ààß ´÷Ëß

æ∫µ—Èß·µà µ—∫ ‰µ  ¡Õß À—«„®·≈–À≈Õ¥‡≈◊Õ¥ °“√·¢Áßµ—«¢Õß‡≈◊Õ¥ ·≈–µàÕ¡À¡«°
‰µ

µ—∫≈â¡‡À≈«
®“°°“√»÷°…“¢Õß Mookerjee ‚¥¬°“√„Àâ¬“ infliximab ́ ÷Ëß‡ªìπ¬“µàÕµâ“π

TNF-α „πºŸâªÉ«¬µ—∫·¢Áß®“°·Õ≈°ÕŒÕ≈å∑’Ë¡’µ—∫Õ—°‡ ∫®“°·Õ≈°ÕŒÕ≈å√à«¡¥â«¬ æ∫
«à“™à«¬≈¥√–¥—∫ IL-6, IL-8, C-reactive protein, prothrombin time, total bi-
lirubin ·≈– hepatic venous pressure gradient (HVPG) √«¡∑—Èß∑”„Àâ¿“«–
SIRS ¥’¢÷Èπ¥â«¬22 ¥—ßπ—Èπ°“√Õ—°‡ ∫πà“®–‡ªìπ°≈‰°∑’Ë ”§—≠∑’Ë∑”‡°‘¥µ—∫≈â¡‡À≈« Õ“°“√
¢Õß¿“«–µ—∫≈â¡‡À≈«∑’Ë ”§—≠°Á§◊Õ ¥’́ à“π °“√·¢Áßµ—«¢Õß‡≈◊Õ¥º‘¥ª°µ‘1 ·≈–¡’°≈‰°
°“√‰À≈‡«’¬π‡≈◊Õ¥¢Õßµ—∫∑’Ë·¬à≈ß§◊Õ¡’ HVPG ∑’Ë‡æ‘Ë¡¢÷Èπ hepatic blood flow ∑’Ë
≈¥≈ß ·≈– intrahepatic resistance ∑’Ë‡æ‘Ë¡¢÷Èπ ´÷Ëß àßº≈„Àâ‡≈◊Õ¥¡“‡≈’È¬ßµ—∫≈¥≈ß
·≈–∑”„Àâ‡´≈≈åµ—∫∂ Ÿ°∑”≈“¬¡“°¢÷Èπ®“°°“√¢“¥‡≈◊Õ¥‰ª‡≈’È¬ß23 πÕ°®“°π’È¬—ß¡’À≈—°
∞“π«à“°“√¡’ ductular bilirubinostasis „π™‘Èπ‡π◊ÈÕµ—∫¢ÕßºŸâªÉ«¬ ACLF ‡ªìπ
ªí®®—¬ ”§—≠∑’Ë∑”„Àâ¡’Õ—µ√“°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ‚√§·≈–‡ ’¬™’«‘µ‡æ‘Ë¡¢÷Èπ¥â«¬24
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‰µ≈â¡‡À≈«
®“°‡¥‘¡∑’Ëæ∫«à“ hepatorenal syndrome ™π‘¥∑’Ë 1 ¡’°“√µÕ∫ πÕßµàÕ

°“√√—°…“¥â«¬ terlipressin ·≈– albumin ‡æ’¬ß·§à 46% ‡∑à“π—Èπ25 ¥—ßπ—Èπ °“√
∑”ß“π¢Õß‰µº‘¥ª°µ‘„π¿“«–π’È®÷ßπà“®–¡’°≈‰°Õ◊ËπÕ’° πÕ°‡Àπ◊Õ®“°√–∫∫°“√‰À≈
‡«’¬π‡≈◊Õ¥º‘¥ª°µ‘ ®“°°“√»÷°…“µà“ßÊ ∑’Ëºà“π¡“ æ∫«à“ ¬“∑’Ë¡’ƒ∑∏‘Ïµâ“π°“√Õ—°‡ ∫
(anti-inflammatory agents) ®–∑”„Àâ°“√∑”ß“π¢Õß‰µ¥’¢÷Èπ

Holt æ∫«à“ N-acetylcysteine ™à«¬∑”„Àâ¿“«– hepatorenal syndrome
(HRS) ¥’¢÷Èπ26 Akriviadis æ∫«à“ pentoxifylline °Á™à«¬≈¥¿“«– HRS27 πÕ°®“°
π ’È Shah ¬—ß‰¥â∑”°“√»÷°…“„πÀπŸ∑¥≈Õß‡æ◊ ËÕ„Àâ∑√“∫∂÷ß°≈‰°∑’Ë∑”„Àâ norfloxacin
 “¡“√∂≈¥°“√‡°‘¥‰µ«“¬·≈–Õ—µ√“°“√µ“¬„πºŸâªÉ«¬µ—∫·¢Áß ·≈–æ∫«à“°“√„Àâ
norfloxacin ∑”„Àâ¡’°“√ª√—∫‡ª≈’Ë¬π “√∑’Ë°àÕ„Àâ‡°‘¥°“√Õ—°‡ ∫ ‰¥â·°à renal nuclear
factor kappa ·≈– tumor necrotic factor (TNF)-α ºà“π∑“ß toll-like receptor
(TLR) 228

®“°¢âÕ¡Ÿ≈∑—ÈßÀ¡¥∑”„Àâ‡™◊ËÕ«à“ °≈‰°°“√‡°‘¥¿“«–‰µ≈â¡‡À≈«πà“®–¡’‡Àµÿ
®“°°“√Õ—°‡ ∫√à«¡¥â«¬ ‚¥¬¿“«–‰µ«“¬∑’Ë‡°‘¥¢÷Èπ„π ACLF π—Èπ ®–‡ªìπ acute tu-
bular necrosis (ATN) À√◊Õ HRS °Á‰¥â ·µàÀ“°‡ªìπ ATN °“√æ¬“°√≥å‚√§®–·¬à
°«à“29

ªí®®ÿ∫—π ‡√‘Ë¡¡’°“√µ√«® “√∫“ßÕ¬à“ß„πªí  “«–∑’Ë∫àß∂÷ß°“√Õ—°‡ ∫ ‡™àπ NAG,
NGAL, FABP, IL-18 ‡ªìπµâπ ‡æ◊ËÕπ”¡“«‘π‘®©—¬·≈–∑”π“¬‚Õ°“ ∑’ËºŸâªÉ«¬®–¡’‰µ
≈â¡‡À≈«30 Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡ °“√µ√«®∑“ßÀâÕßªØ‘∫—µ‘°“√π’È¬—ßÕ¬Ÿà„π¢—ÈπµÕπ°“√«‘®—¬
‡∑à“π—Èπ

 ¡Õß≈â¡‡À≈«
∂÷ß·¡â«à“ºŸâªÉ«¬‚√§µ—∫·¢Áß®–¡’¿“«– ¡ÕßΩÉÕÕ¬Ÿà‡¥‘¡ ´÷Ëß∑”„Àâ‡°‘¥¿“«–

 ¡Õß∫«¡‰¥â¬“°°«à“ª°µ‘ ·µàÀ“°ºŸâªÉ«¬¡’ ACLF ‡°‘¥¢÷Èπ ºŸâªÉ«¬°Á “¡“√∂¡’¿“«–
 ¡Õß∫«¡‰¥â‡À¡◊ÕπºŸâªÉ«¬ acute liver failure ‡™àπ‡¥’¬«°—π31-33 ®“°°“√∑¥≈Õß
„πÀπ Ÿ∑¥≈Õßæ∫«à“ Àπ Ÿ∑’Ë∑”°“√ºŸ°∑àÕπÈ”¥’·≈–„ à “√ lipopolysaccharide ´÷Ëß



39Theory and Update in Acute-on-chronic liver failure

‡ª√’¬∫‡ ¡◊ÕπºŸâªÉ«¬ ACLF ®–¡’‡π◊ÈÕ ¡Õß∫«¡πÈ”¡“°°«à“ÀπŸ∑’Ë∑”°“√ºŸ°∑àÕπÈ”¥’
‡æ’¬ßÕ¬à“ß‡¥’¬«34 ºŸâªÉ«¬‡À≈à“π’È®–¡“¥â«¬Õ“°“√ hepatic encephalopathy ‡ªìπ
À≈—°35

 “‡Àµÿ∑’Ë∑”„Àâ‡°‘¥¿“«– ¡Õß∫«¡ ‰¥â·°à √–¥—∫·Õ¡‚¡‡π’¬„π‡≈◊Õ¥  Ÿß √à«¡
°—∫√–¥—∫ nitric oxide ‡æ‘Ë¡¢÷Èπ ∑”„Àâ¡’ cerebral blood flow ¡“°¢÷Èπ Õ¬à“ß‰√
°Áµ“¡√–¥—∫·Õ¡‚¡‡π’¬„π‡≈◊Õ¥°≈—∫‰¡à¡’§«“¡ —¡æ—π∏å°—∫√–¥—∫§«“¡√ÿπ·√ß¢Õß he-
patic encephalopathy36,37 „πºŸâªÉ«¬ ACLF

·¡â«à“®–¡’¿“«– ¡Õß∫«¡‡°‘¥¢÷Èπ·≈â« À“°ºŸâªÉ«¬‰¥â√—∫°“√√—°…“¥â«¬°“√
‡ª≈’Ë¬πµ—∫ °Áæ∫«à“ “¡“√∂∑”„Àâ‡π◊ÈÕ ¡Õß°≈—∫§◊π  Ÿà¿“«–ª°µ‘‰¥â38

À—«„®·≈–À≈Õ¥‡≈◊Õ¥≈â¡‡À≈«
Ruiz-del-Arbol æ∫«à“ ºŸâªÉ«¬‚√§µ—∫·¢Áß∑’Ë¡’¿“«– HRS ®–¡’√–¥—∫ mean

arterial pressure (MAP), pulmonary artery pressure (PAP), pulmonary
capillary wedge pressure (PCWP), cardiac output ·≈– stroke volume ∑’Ë
≈¥≈ß39 πÕ°®“°π’È ºŸâªÉ«¬ ACLF ¬—ß¡’‚√§µ—∫‡√◊ÈÕ√—ßÕ¬Ÿà‡¥‘¡ ÷́Ëß‡ªìπªí®®—¬‡ ’Ë¬ß„π°“√
‡°‘¥ cardiomyopathy40 ®÷ß‡ªìπ‡Àµÿ„Àâ¡—°®–¡’§«“¡®”‡ªìπµâÕß„™â¬“ inotropes „π
ª√‘¡“≥¡“°‡æ◊ËÕ„Àâ “¡“√∂√—°…“√–¥—∫§«“¡¥—π‚≈À‘µ‰«â‰¥â

°“√·¢Áßµ—«¢Õß‡≈◊Õ¥≈â¡‡À≈«
ºŸâªÉ«¬ ACLF πÕ°®“°®–¡’§à“°“√·¢Áßµ—«¢Õß‡≈◊Õ¥º‘¥ª°µ‘®“°°“√∑”ß“π

¢Õßµ—∫∑’Ë·¬à≈ß·≈â« ºŸâªÉ«¬∫“ß√“¬∑’Ë¡’°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ°Á®–æ∫ endogenous low-molecular
weight heparinoids √à«¡¥â«¬41 Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡ „πªí®®ÿ∫—π¬—ß‰¡à¡’°“√»÷°…“„¥„™â
°“√µ√«®∑“ßÀâÕßªØ‘∫—µ‘°“√∑’Ë· ¥ß∂÷ßº≈≈—æ∏å∑’Ë·∑â®√‘ß ‡™àπ °“√∑” throm-
boelastography ‡ªìπµâπ ‡æ◊ËÕ«‘‡§√“–Àå«à“ºŸâªÉ«¬ ACLF ¡’§«“¡‡ ’Ë¬ß„π°“√‡°‘¥
‡≈◊Õ¥ÕÕ°¡“°°«à“ª°µ‘À√◊Õ‰¡à

µàÕ¡À¡«°‰µ≈â¡‡À≈«
¿“«–µàÕ¡À¡«°‰µ∑”ß“π‰¡à‡æ’¬ßæÕ “¡“√∂æ∫‰¥â¡“°∂ ÷ß 51-68% ¢Õß
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ºŸâªÉ«¬ ACLF ‚¥¬®“°°“√»÷°…“¢Õß Tsai æ∫«à“ ºŸâªÉ«¬‚√§µ—∫·¢Áß∑’Ë¡’°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ
Õ¬à“ß√ÿπ·√ß ·≈–¡’¿“«–µàÕ¡À¡«°‰µ∑”ß“π‰¡à‡æ’¬ßæÕ (√–¥—∫ cortisol „π‡≈◊Õ¥
æ◊Èπ∞“ππâÕ¬°«à“ 15 g/dL À√◊Õ√–À«à“ß 15-34 g/dL √à«¡°—∫¡’°“√‡æ‘Ë¡¢÷ÈππâÕ¬°«à“ 9
g/dL À≈—ß®“°„Àâ¬“ adrenocorticotropic hormone 250 mcg ∑“ßÀ≈Õ¥‡≈◊Õ¥
¥”) ®–¡’Õ—µ√“°“√√Õ¥™’«‘µ¿“¬„π 90 «—ππâÕ¬°«à“ºŸâ∑’Ë‰¡à¡’¿“«–µàÕ¡À¡«°‰µ∑”ß“π
‰¡à‡æ’¬ßæÕÕ¬à“ß¡’π—¬ ”§—≠ §◊Õ 15.3% ‡¡◊ËÕ‡∑’¬∫°—∫ 63.2%42

Fernandez æ∫«à“ À“°¡’°“√√—°…“ºŸâªÉ«¬°≈ ÿà¡π’È¥â«¬¬“ hydrocortisone
°Á®–¡’Õ—µ√“°“√√Õ¥™’«‘µ∑’Ë¡“°°«à“ºŸâªÉ«¬∑’Ë‰¡à‰¥â√—∫¬“Õ¬à“ß¡’π—¬ ”§—≠ Õ—π‡ªìπº≈¡“
®“° hydrocortisone ∑”„Àâ√–∫∫À≈Õ¥‡≈◊Õ¥∑”ß“π‰¥â¥’¢÷Èπ ºŸâªÉ«¬®÷ß‰¡à‡°‘¥¿“«– re-
fractory shock43

Õ“°“√∑“ß§≈ ‘π‘°

®“°°“√»÷°…“¢Õß EASL-CLIF Consortium „πºŸâªÉ«¬µ—∫·¢Áß∑’Ë¡’°“√
∑”ß“π¢Õßµ—∫‡ ◊ ËÕ¡≈ßÕ¬à“ß√«¥‡√ Á« æ∫«à“ ºŸâªÉ«¬∑ ’ Ë‡ªìπ ACLF ®–¡’¿“«–∑ âÕß¡“π
¡“°°«à“·≈–¡’ MAP µË”°«à“ºŸâ∑ ’ Ë‰¡à‡ªìπ ACLF ºŸâªÉ«¬ ACLF ¡—°‡ªìπ‚√§µ—∫·¢Áß
®“°·Õ≈°ÕŒÕ≈å ·≈–‡ªìπºŸâ∑’Ë‡§¬¡’°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫‡ ◊ËÕ¡≈ßÕ¬à“ß√«¥‡√Á«„π™à«ß
πâÕ¬°«à“ 3 ‡¥◊Õπ √«¡∑—Èßæ∫«à“ ‰µ ‡ªìπÕ«—¬«–∑’Ëæ∫∫àÕ¬∑’Ë  ÿ¥∑’Ë‡°‘¥°“√≈â¡‡À≈«4

°“√¥”‡π‘π‚√§

®“°°“√«‘®—¬µà“ßÊ ∑’Ë∑”°“√»÷°…“„πºŸâªÉ«¬‚√§µ—∫·¢Áß∑’ËÕ¬Ÿà„πÀÕºŸâªÉ«¬«‘°ƒµ
æ∫«à“ Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ„π‚√ßæ¬“∫“≈¡’§à“·µ°µà“ß°—πµ—Èß·µà 35-89%1 Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡
„π°“√»÷°…“«‘®—¬‡À≈à“π’È‰¡à‰¥â¡’‡°≥±å°“√‡≈◊Õ°‡¢â“µ“¡π‘¬“¡¢Õß ACLF À“°·µà¬÷¥
‡Õ“π ‘¬“¡¢Õß ACLF µ“¡ EASL-CLIF Consortium ºŸâªÉ«¬ ACLF ®–¡’Õ—µ√“
°“√‡ ’¬™’«‘µ¿“¬„π 28 «—π‡∑à“°—∫ 33.9% ·≈–¡’Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ¿“¬„π 90 «—π‡∑à“°—∫
51.2% „π¢≥–∑’ËºŸâªÉ«¬∑’Ë‰¡à¡’ ACLF ®–¡’Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ¿“¬„π 28 «—π‡æ’¬ß 1.9%
·≈–¡’Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ¿“¬„π 90 «—π‡æ’¬ß 9.8%4

πÕ°®“°π’È®“°¢âÕ¡Ÿ≈„π CANONIC study4 ‡√“¬—ß “¡“√∂·∫àß√–¥—∫§«“¡



41Theory and Update in Acute-on-chronic liver failure

√ ÿπ·√ß¢Õß ACLF ‰¥â ¥—ßπ’È
√–¥—∫ 1 ºŸâªÉ«¬∑’Ë¡’‰µ≈â¡‡À≈« À√◊Õ ¡’Õ«—¬«–∑’Ë‰¡à„™à‰µ≈â¡‡À≈«Õ¬à“ßπâÕ¬

1 Õ«—¬«–√à«¡°—∫√–¥—∫ Cr „π‡≈◊Õ¥ 1.5-1.9 mg/dL À√◊Õ ¡’Õ“°“√ hepatic en-
cephalopathy √–¥—∫ÕàÕπÀ√◊Õª“π°≈“ß

√–¥—∫ 2 Õ«—¬«–≈â¡‡À≈« 2 Õ«—¬«–
√–¥—∫ 3 Õ«—¬«–≈â¡‡À≈«µ—Èß·µà 3 Õ«—¬«–¢÷Èπ‰ª
‚¥¬®–¡’Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ¿“¬„π 28 «—π·≈– 90 «—π∑’Ë¡“°¢÷Èπµ“¡√–¥—∫∑’Ë

‡æ‘Ë¡¢÷Èπ ¥—ßµ“√“ß∑’Ë 2

«‘∏’°“√ª√–‡¡‘π§«“¡√ ÿπ·√ß¢Õß‚√§

®“°ß“π«‘®—¬µà“ßÊ æ∫«à“ °“√ª√–‡¡‘π§«“¡√ ÿπ·√ß¢Õß‚√§®“°°“√ª√–‡¡‘π
Õ«—¬«–≈ â¡‡À≈«¥â«¬«‘∏’µà“ßÊ ‰¥â·°à Sequential Organ Failure Assessment
(SOFA); the Acute Physiology, Age and Chronic Health Evaluation
(APACHE) III scores ·≈– Organ Failure Scoring system (OFS)  “¡“√∂
∫Õ°Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ‰¥â¥’°«à“°“√ª√–‡¡‘π§«“¡√ ÿπ·√ß¢Õßµ—∫‡æ’¬ßÕ¬à“ß‡¥’¬« ‚¥¬
¡’ Area under Receiver Operating Characteristic (AUROC) µ—Èß·µà 0.77-
0.94 „π¢≥–∑’Ë Child-Pugh score ¡’ AUROC ∑’ËµË”°«à“ §◊Õ µ—Èß·µà 0.70-0.831

πÕ°®“°π’È °“√„™â√–∫∫‡§√◊Õ¢à“¬ ¡Õß‡∑’¬¡ (Artificial Neural Network)
°Á “¡“√∂∑”π“¬Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ‰¥â¥’‡™àπ‡¥’¬«°—π44 Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡ ¬—ß§ßµâÕß¡’°“√
»÷°…“Õ◊ËπÊ ‡æ‘Ë¡‡µ‘¡‡æ◊ËÕ π—∫ πÿπ°“√„™â«‘∏’π’ÈµàÕ‰ª
µ“√“ß∑’Ë 2 Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ¢Õß ACLF ·¬°µ“¡√–¥—∫§«“¡√ÿπ·√ß

Õ—µ√“°“√‡  ’¬™’«‘µ Õ—µ√“°“√‡  ’¬™’«‘µ
¿“¬„π 28 «—π (%) ¿“¬„π 90 «—π (%)

ACLF √–¥—∫ 1 23.3 40.8
ACLF √–¥—∫ 2 31.3 55.2
ACLF √–¥—∫ 3 74.5 78.4
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°“√√ —°…“

°“√·°â‰¢ªí®®—¬°√–µÿâπ
®“°¢âÕ¡Ÿ≈∑’Ë°≈à“«‰ª·≈â«¢â“ßµâπ ¡’ºŸâªÉ«¬®”π«π¡“°∑’Ë‡°‘¥¿“«– ACLF À≈—ß

®“°¡’ªí®®—¬°√–µÿâπ ¥—ßπ—Èπ  ‘Ëß∑’Ë ”§—≠∑’Ë  ÿ¥„π°“√ªÑÕß°—π¿“«–π’È°Á§◊ÕÀ≈’°‡≈’Ë¬ß
ªí®®—¬°√–µÿâππ — Ëπ‡Õß ‰¥â·°à À¬ÿ¥¥◊ Ë¡‡§√◊ ËÕß¥◊ Ë¡∑’ Ë¡’·Õ≈°ÕŒÕ≈å À≈’°‡≈’Ë¬ß°“√„™â¬“∑’Ë
¡’æ‘…µàÕµ—∫ À≈’°‡≈’Ë¬ß°“√ºà“µ—¥À√◊Õ°“√∑” TIPS ‡¡◊ËÕ‰¡à¡’¢âÕ∫àß™’È∑’Ë™—¥‡®π ©’¥
«—§´’πªÑÕß°—π‰«√ — µ—∫Õ—°‡ ∫‡Õ„πºŸâªÉ«¬‚√§µ—∫‡√◊ ÈÕ√ —ß „Àâ¬“ propranolol À√◊Õ∑”
rubber band ligation ‡æ◊ËÕªÑÕß°—π¿“«–‡≈◊Õ¥ÕÕ°®“°À≈Õ¥‡≈◊Õ¥‚ªÉßæÕß„π
À≈Õ¥Õ“À“√ „Àâ¬“ªØ‘™’«π–ªÑÕß°—π°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ„π°√≥’∑’Ë¡’¢âÕ∫àß™’È „Àâ albumin ∑“ß
À≈Õ¥‡≈◊Õ¥¥”„π°√≥’∑’Ë¡’ spontaneous bacterial peritonitis ·≈–¡’¢âÕ∫àß™’È45-47

À“°ºŸâªÉ«¬‡°‘¥ ACLF ·≈â«  ‘Ëß ”§—≠§◊Õ °“√√—°…“ªí®®—¬°√–µÿâπÕ¬à“ß√«¥‡√Á«
·≈–‡À¡“– ¡ µ“¡·π«∑“ß°“√√—°…“¢Õßªí®®—¬°√–µÿâπµà“ßÊ ‡æ◊ËÕ„Àâ°√–∫«π°“√
Õ—°‡ ∫´÷Ëß‡ªìπ°≈‰°°“√‡°‘¥‚√§∑ ’ Ë ”§—≠ ß∫≈ß‚¥¬‡√ Á« ‰¥â·°à °“√„Àâ¬“µâ“π‰«√ — „π
ºŸâªÉ«¬‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’°”‡√‘∫ „Àâ¬“ prednisolone À√◊Õ pentoxifylline „πºŸâªÉ«¬
µ—∫Õ—°‡ ∫®“°·Õ≈°ÕŒÕ≈å „Àâ¬“ªØ’™’«π–Õ¬à“ß√«¥‡√Á«„πºŸâªÉ«¬‚√§µ—∫‡√◊ÈÕ√—ß∑’Ë
 ß —¬¿“«–µ‘¥‡™◊ÈÕ „Àâ¬“µâ“π°“√·¢Áßµ—«¢Õß‡≈◊Õ¥„π°√≥’∑’Ë¡’°“√Õÿ¥µ—π¢ÕßÀ≈Õ¥‡≈◊Õ¥
§«∫§ÿ¡„Àâ§«“¡¥—π‚≈À‘µÕ¬Ÿà„π‡°≥±åª°µ‘„πºŸâªÉ«¬∑’Ë¡’¿“«–µ—∫¢“¥‡≈◊Õ¥ ∑”À—µ∂
°“√Àâ“¡‡≈◊Õ¥„π°√≥’∑’Ë¡’‡≈◊Õ¥ÕÕ°®“°∑“ß‡¥‘πÕ“À“√7,48

°“√√—°…“ª√–§—∫ª√–§Õß
„π°√≥ ’∑ ’ Ë¡’Õ«—¬«–≈ â¡‡À≈«‡°‘¥¢÷Èπ·≈ â« °“√√ —°…“ª√–§—∫ª√–§Õß°Á¡’§«“¡

®”‡ªìπ‡™àπ‡¥’¬«°—∫„π¿“«–µ—∫«“¬‡©’¬∫æ≈—π ‡æ◊ËÕ√Õ‡«≈“„Àâºà“πæâπ¿“«–«‘°ƒµ‘
·≈–°≈ —∫¡“ Ÿà ¿“«–‡¥‘¡ °“√√ —°…“ª√–§—∫ª√–§Õß ‰¥â·°à °“√„Àâ “√π È”Õ¬à“ß‡æ’¬ß
æÕ·≈–·°â‰¢§«“¡º‘¥ª°µ‘¢Õß‡°≈◊Õ·√à„π°√≥’∑’Ë¡’¿“«–‰µ«“¬ °“√„Àâ¬“ terlipressin
À√◊Õ midodrine À√◊Õ norepinephrine √à«¡°—∫ albumin „π°√≥’∑’Ë¡’ HRS °“√
„ÀâπÕπ»’√…–  Ÿß 30 Õß»“À√◊Õ„Àâ¬“ mannitol „π°√≥ ’¿“«– ¡Õß∫«¡ °“√„Àâ¬“
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inotropes ‡æ◊ËÕ√—°…“§«“¡¥—π‚≈À‘µ„π°√≥’∑’ Ë§«“¡¥—π‚≈À‘µ‰¡àµÕ∫ πÕßµàÕ°“√„Àâ
 “√πÈ” °“√„Àâ à«πª√–°Õ∫¢Õß‡≈◊Õ¥ ‡™àπ fresh frozen plasma ‡æ◊ËÕ·°â‰¢¿“«–
°“√·¢Áßµ—«¢Õß‡≈◊Õ¥º‘¥ª°µ‘„π°√≥’∑’Ë¡’¿“«–‡≈◊Õ¥ÕÕ° ·≈–°“√„Àâ hydrocortisone
À“°¡’¿“«–µàÕ¡À¡«°‰µ∑”ß“π‰¡à‡æ’¬ßæÕµ“¡‡°≥±å°“√«‘π‘®©—¬¢Õß¿“«–π’È´÷Ëß‰¥â
°≈à“«·≈â«¢â“ßµâπ7

°“√√—°…“®”‡æ“–
°“√√—°…“®”‡æ“–„π¿“«– ACLF ª√–°Õ∫¥â«¬ °“√„Àâ¬“ °“√„™â‡§√◊ËÕß

æ¬ÿß°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫ (liver support device) ·≈–°“√ª≈Ÿ°∂à“¬µ—∫
1. ¬“
ªí®®ÿ∫—π ¬“®”‡æ“– ”À√—∫ ACLF ∑’Ë¡’À≈—°∞“π«à“¡’ª√–‚¬™πå §◊Õ granulo-

cyte colony stimulating factor (G-CSF) ´÷ËßÕ“»—¬À≈—°°“√∑’Ë«à“ ‡´≈≈å∑’Ë¡“
´àÕ¡·´¡ à«π∑’Ë‡ ’¬À“¬¢Õßµ—∫π—Èπ  à«πÀπ÷Ëß¡“®“°‡´≈≈åµâπ°”‡π‘¥¢Õß‰¢°√–¥Ÿ°49

Garg ‰¥â∑”°“√„Àâ¬“ G-CSF ¢π“¥ 5 g/kg ©’¥‡¢â“™—Èπ„µâº‘«Àπ—ßºŸâªÉ«¬
ACLF (µ“¡π‘¬“¡¢Õß APASL ´÷Ëß 50% ¢ÕßºŸâªÉ«¬¡’ “‡Àµÿ®“°·Õ≈°ÕŒÕ≈å) ‡ªìπ
®”π«π 12 §√—Èß ‚¥¬·∫ àß‡ªìπ«—π≈–§√— Èß 5 «—π·√°µ‘¥µàÕ°—π À≈—ß®“°π—Èπ©’¥∑ÿ° 3
«—π®π§√∫ 1 ‡¥ ◊Õπ æ∫«à“ °≈ÿà¡ºŸâªÉ«¬∑ ’ Ë‰¥â√ —∫¬“®–¡’Õ—µ√“°“√√Õ¥™’«‘µ¿“¬„π 60
«—π¡“°°«à“°≈ÿà¡ºŸâªÉ«¬∑’Ë‰¡à‰¥â√—∫¬“Õ¬à“ß¡’π—¬ ”§—≠ §◊Õ 69.6% ‡¡◊ËÕ‡∑’¬∫°—∫ 29.2%
‚¥¬æ∫«à“°“√‡°‘¥Õ«—¬«–≈â¡‡À≈«≈¥≈ß °≈ ÿà¡ºŸâªÉ«¬∑’Ë‰¥â√—∫¬“®–¡’¿“«–·∑√°´âÕπ´÷Ëß
‰¥â·°à HRS Õ“°“√∑“ß ¡Õß®“°µ—∫ ·≈–°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ ≈¥≈ß¥â«¬50

Duan ‰¥â∑”°“√»÷°…“«‘®—¬§≈ â“¬§≈ ÷ß°—π„πºŸâªÉ«¬ ACLF (µ“¡π ‘¬“¡¢Õß
APASL ·≈–¡’ “‡Àµÿ®“°‰«√— µ—∫Õ—°‡ ∫∫’°”‡√‘∫) ‚¥¬„Àâ¬“ G-CSF ¢π“¥ 5 g/kg
©’¥‡¢â“™—Èπ„µâº‘«Àπ—ß«—π≈–§√—Èß‡ªìπ‡«≈“ 6 «—πµ‘¥µàÕ°—π æ∫«à“ °≈ ÿà¡ºŸâªÉ«¬∑’Ë‰¥â√—∫¬“
®–¡’Õ—µ√“°“√√Õ¥™’«‘µ¿“¬„π 90 «—π¡“°°«à“°≈ ÿà¡ºŸâªÉ«¬∑’Ë‰¡à‰¥â√—∫¬“Õ¬à“ß¡’π—¬ ”§—≠
§◊Õ 48.1% ‡¡◊ËÕ‡∑’¬∫°—∫ 21.4% ‚¥¬ “¡“√∂≈¥°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ´÷Ëß‡ªìπ “‡Àµÿ¢Õß°“√‡ ’¬
™’«‘µ51

°“√„Àâ G-CSF ®÷ß¡’À≈—°∞“π«à“πà“®–¡’ª√–‚¬™πå„π°“√√—°…“ ACLF µ√ß
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¢â“¡°—∫°“√„™â¬“ infliximab (ÕÕ°ƒ∑∏‘Ïµâ“π TNF) ´÷Ëß°≈—∫¡’·π«‚πâ¡‡æ‘Ë¡Õ—µ√“°“√
‡ ’¬™’«‘µ ®÷ß‰¡à·π–π”„Àâ„™â52

2. °“√„™â‡§√◊ËÕßæ¬ÿß°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫
‡π◊ËÕß®“° “√æ‘…·≈– “√°àÕ°“√Õ—°‡ ∫µà“ßÊ ∑’Ë‡°‘¥¢÷Èπ„π√–À«à“ß∑’Ë¡’ ACLF

‰¡à “¡“√∂∂Ÿ°°”®—¥∑’Ëµ—∫‰¥â‡À¡◊Õπ°—∫¿“«–ª°µ‘ °“√„™â‡§√◊ËÕßæ¬ÿß°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫
¡“∑”Àπâ“∑’Ëπ’È·∑π ®÷ß‡ªìπ°“√ª√–§—∫ª√–§Õß√Õ‡«≈“„Àâµ—∫¥’¢÷Èπ À√◊Õ√Õ‡«≈“ª≈Ÿ°
∂à“¬µ—∫ ·≈–‡ªìπ°“√≈¥°“√Õ—°‡ ∫´÷Ëß‡ªìπ°√–∫«π°“√∑’Ë ”§—≠µàÕ°“√‡°‘¥ ACLF
Õ’°¥â«¬

ªí®®ÿ∫—π¡’°“√„™â‡§√◊ËÕßæ¬ÿß°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫ 2 ™π‘¥53,54 §◊Õ
2.1 Bio-artificial livers
Õ“»—¬‡´≈≈åµ—∫∑’Ë‰¥â®“°¡π ÿ…¬åÀ√◊Õ —µ«å ¡“∑”Àπâ“∑’Ë·∑πµ—∫¢ÕßºŸâªÉ«¬ √«¡

∂÷ß°“√ √â“ß “√µà“ßÊ ∑’Ë¡’ª√–‚¬™πåµàÕ√à“ß°“¬ ‡™àπ albumin ·≈– factor V ‡ªìπµâπ53,54

Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡ ¢âÕ¡Ÿ≈¢Õß°“√√ —°…“¥â«¬‡§√◊ ËÕßæ¬ÿß°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫™π ‘¥π ’ È„πºŸâªÉ«¬
ACLF ¬—ß¡’®”°—¥ ‚¥¬¡’‡æ’¬ß°“√»÷°…“«‘®—¬¢π“¥‡≈Á°¢Õß Zhong-Ping Duan ∑’Ë
„™â‡§√◊ËÕß Extracorporeal Liver Assist Device (ELAD) ´÷ËßÕ“»—¬‡´≈≈åµ—∫∑’Ë®“°
‡´≈≈å¡–‡√Áßµ—∫¢Õß¡πÿ…¬å (C3A human hepatoblastoma cells) π”¡“√—°…“ºŸâªÉ«¬
ACLF ·≈â«∑”„Àâ¡’Õ—µ√“°“√√Õ¥™’«‘µ‚¥¬∑’Ë‰¡àµâÕßª≈Ÿ°∂à“¬µ—∫ (transplant free
survival) ¿“¬„π 30 «—π ‡æ‘Ë¡¢÷ÈπÕ¬à“ß¡’π—¬ ”§—≠ (86% ‡∑’¬∫°—∫ 47%) ·µà°≈—∫
æ∫«à“ Model of End-stage Liver Disease (MELD) score ‰¡à≈¥≈ß‡≈¬55 ¥—ß
π—Èπ À“°®–π”¡“„™â§ßµâÕß¡’¢âÕ¡Ÿ≈®“°°“√»÷°…“Õ◊Ëπ¡“ π—∫ π ÿπ‡æ‘Ë¡‡µ‘¡

2.2 Artficial livers-acellular devices
ªí®®ÿ∫ —π‡™ ◊ ËÕ«à“ albumin π — ÈππÕ°®“°®–¡’Àπ â“∑ ’ Ë„π°“√¥÷ß “√π È”„ÀâÕ¬Ÿà„π

À≈Õ¥‡≈◊Õ¥ (oncotic properties) ·≈â« ¬—ßæ∫«à“¡’Àπâ“∑’Ë ”§—≠„π°“√∑”≈“¬ “√
æ‘…·≈– “√∑’Ë°àÕ°“√Õ—°‡ ∫√à«¡¥â«¬ ®÷ß‡ªìπ∑’Ë¡“¢Õß°“√„™â albumin ®“°¿“¬πÕ°
¡“®—∫ “√µà“ßÊ ∑’Ë¡’°“√§—Ëß„π√à“ß°“¬À≈—ß®“°∑’Ë‡°‘¥¿“«–µ—∫«“¬¢÷Èπ·≈â« ‡™àπ biliru-
bin, bile acids, nitric oxide, cytokine ‡ªìπµâπ ·≈ â«π”‰ª°”®—¥¥â«¬«‘∏ ’°“√
µà“ßÊ
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‡§√◊ËÕßæ¬ÿß°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫∑’Ë„™â«‘∏’°“√π’È¡’À≈“¬™π‘¥ ‡™àπ molecular ad-
sorbent recirculating system (MARS), Prometheus À√◊Õ fractionated plasma
separation and adsorption, single-pass albumin dialysis, HepaWash
‡ªìπµâπ53,54,56 Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡™π ‘¥∑ ’ Ë¡’°“√»÷°…“«‘®—¬„π°“√√ —°…“ ACLF π — Èπ¡’‡æ’¬ß
MARS ·≈– Prometheus ‡∑à“π—Èπ

2.2.1 MARS
«‘∏’°“√¢Õß MARS ‡√‘Ë¡®“° dialysis catheter ¥Ÿ¥‡≈◊Õ¥¢ÕßºŸâªÉ«¬ÕÕ°

¡“‡æ◊ËÕ¡“‡¢â“ Ÿà MARS flux ´÷Ëß‡ªìπ dialysis ∑’Ë¡’ albumin-impregnated
polysulfone membrane ¡’¢π“¥„π°“√°√Õß 60 °‘‚≈¥—≈µ—π   ‘ Ëß∑ ’ Ëºà“π‡¬ ◊ ËÕ∫ÿπ’È¡“
‰¥â®–ª√–°Õ∫¥â«¬ “√æ‘…∑’Ë≈–≈“¬πÈ” ·≈– “√æ‘…∑’Ë‰¡à≈–≈“¬πÈ” (ºà“π¡“‚¥¬°“√®—∫°—∫
albumin) Õ’°Ωíòß¢Õß‡¬◊ËÕ∫ ÿ®–ª√–°Õ∫¥â«¬ dialysate ∑’Ë¡’ 20% albumin 400 ¡≈.
 “√æ‘…∑’Ë≈–≈“¬πÈ”®–∂Ÿ°°”®—¥¥â«¬ hemodialysis unit  à«π “√æ‘…∑’Ë‰¡à≈–≈“¬πÈ”
´÷Ëß®—∫Õ¬Ÿà°—∫ albumin ®–∂Ÿ°¥Ÿ¥´÷¡¥â«¬ charcoal ·≈– anion-exchange resin
À≈—ß®“°π—Èπ albumin ∑’Ë‡ªìπÕ‘ √–·≈â«°Á®–«π°≈—∫¡“∑”Àπâ“∑’Ë®—∫°—∫ “√æ‘…„π‡≈◊Õ¥
¢ÕßºŸâªÉ«¬Õ’°§√ — Èß   à«π‡≈◊Õ¥∑ ’ Ëºà“π MARS flux ·≈–∂Ÿ°¥Ÿ¥´÷¡ “√æ‘…‰ª·≈ â«°Á®–
§◊π Ÿà√à“ß°“¬¢ÕßºŸâªÉ«¬57

ªí®®ÿ∫—πß“π«‘®—¬∑’Ë„™â‡§√◊ËÕß MARS „π°“√√—°…“ºŸâªÉ«¬ ACLF ∑’Ë‡ªìπ ran-
domized controlled trials ¡’Õ¬Ÿà 3 ß“π«‘®—¬

Mitzner π”ºŸâªÉ«¬‚√§µ—∫·¢Áß∑’Ë¡’¿“«– HRS ™π‘¥∑’Ë 1 ¡“√—°…“‚¥¬°“√„™â
MARS ‡∑’¬∫°—∫°“√≈â“ß‰µµ“¡ª°µ‘ æ∫«à“°≈ ÿà¡ºŸâªÉ«¬∑’Ë‰¥â√—∫°“√√—°…“¥â«¬ MARS
®–¡’Õ—µ√“°“√√Õ¥™’«‘µ¿“¬„π 7 «—π¡“°°«à“Õ¬à“ß¡’π—¬ ”§—≠§◊Õ 37.5% ‡∑’¬∫°—∫ 0%
·≈–Õ—µ√“°“√√Õ¥™’«‘µ¿“¬„π 30 «—π  Ÿß∂÷ß 25%58

Heemann π”ºŸâªÉ«¬µ—∫·¢Áß∑ ’ Ë¡’ªí®®—¬°√–µÿâπ·≈–¡’¿“«–¥’´à“π‡æ‘Ë¡¢÷Èπ ¡“
∑”°“√√—°…“‚¥¬°“√„™â MARS æ∫«à“°≈ ÿà¡∑’Ë‰¥â√—∫°“√√—°…“¥â«¬ MARS ®–¡’Õ—µ√“
°“√√Õ¥™’«‘µ¿“¬„π 30 «—π¡“°°«à“Õ¬à“ß¡’π—¬ ”§—≠§◊Õ 91.7% ‡∑’¬∫°—∫ 50%
Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡Õ—µ√“°“√√Õ¥™’«‘µ¿“¬„π 6 ‡¥◊Õπ°≈—∫æ∫«à“‰¡à·µ°µà“ß°—π59

ß“π«‘®—¬™‘Èπ≈à“  ÿ¥ ™◊ËÕ«à“ Relief Trial ´÷Ëß∑”„π°≈ ÿà¡ª√–‡∑»„π¬ÿ‚√ª
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‡ªìπ°“√π”ºŸâªÉ«¬‚√§µ—∫·¢Áß∑’Ë¡’¿“«–°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫‡ ◊ËÕ¡≈ßÕ¬à“ß√«¥‡√Á«·≈– TB
> 5 mg/dL ¡“√—°…“¥â«¬ MARS æ∫«à“¡’Õ—µ√“°“√√Õ¥™’«‘µ‚¥¬‰¡àµâÕßª≈ Ÿ°∂à“¬µ—∫∑’Ë
28 «—π‰¡à·µ°µà“ß°—π§◊Õ 59.2% ‡¡◊ËÕ‡∑’¬∫°—∫ 60%60

¥—ßπ — Èπ®“°¢âÕ¡Ÿ≈¥—ß°≈ à“« MARS π à“®–‰¡à¡’ª√–‚¬™π å„π·ßàÕ—µ√“°“√√Õ¥
™’«‘µ„π√–¬–¬“«   à«πÕ—µ√“°“√√Õ¥™’«‘µ√–¬–  — Èππ — Èπ¬—ß √ ÿª‰¡à‰¥â ‡π◊ ËÕß®“°º≈≈ —æ∏ å
∑ ’ ËÕÕ°¡“¢Õß·µà≈–°“√«‘®—¬·µ°µà“ß°—π ·µà°≈ÿà¡ºŸâªÉ«¬∑ ’ ËÕ“®®–‰¥â√ —∫ª√–‚¬™π å § ◊Õ
°≈ ÿà¡ºŸâªÉ«¬∑’Ë¡’¿“«– HRS ™π‘¥∑’Ë 1

2.2.2 Prometheus À√◊Õ fractionated plasma separation and ad-
sorption

«‘∏’°“√¢Õß Prometheus À√◊Õ fractionated plasma separation and
adsorption ‡√‘Ë¡®“° dialysis catheter ¥Ÿ¥‡≈◊Õ¥¢ÕßºŸâªÉ«¬ÕÕ°¡“‡æ◊ËÕ‡¢â“ Ÿà Albu-
Flow ´÷Ëß‡ªìπ dialysis ∑’Ë‡ªìπ albumin-permeable polysulfone filter ¡’¢π“¥
„π°“√°√Õß 250 °‘‚≈¥—≈µ—π ∑”„Àâ albumin ·≈– “√æ‘…∑’Ë®—∫°—∫ albumin
 “¡“√∂°√Õßºà“πÕÕ°‰ª‰¥â À≈—ß®“°π—Èπ “√æ‘…∑’Ë®—∫°—∫ albumin ®–∂Ÿ°¥Ÿ¥ “√æ‘…
‚¥¬ neutral resin ·≈– anion exchanger ·≈â« albumin ∑’Ë‡ªìπÕ‘ √–°Á®–°≈—∫
¡“  Ÿà‡≈◊Õ¥¢ÕßºŸâªÉ«¬Õ’°§√—Èß ‡≈◊Õ¥∑’Ë¡’ albumin °≈—∫‡¢â“¡“·≈â«®–‡¢â“  Ÿà polysulfone
dialyser ‡æ◊ËÕ°”®—¥ “√æ‘…∑’Ë≈–≈“¬πÈ”·≈â«§àÕ¬°≈—∫  Ÿà√à“ß°“¬µàÕ‰ª61,62

ß“π«‘®—¬‡°’Ë¬«°—∫°“√„™â Prometheus „π ACLF ‰¥â·°à HELIOS trial
´÷Ëß„™â√—°…“ºŸâªÉ«¬‚√§µ—∫‡√◊ÈÕ√—ß∑’Ë¡’¿“«–°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫‡ ◊ËÕ¡≈ßÕ¬à“ß√«¥‡√Á«‚¥¬¡’ TB
>5 mg/dL ·≈– Child-Pugh score >10 ª√“°Ø«à“ °≈ ÿà¡∑’Ë‰¥â√—∫°“√√—°…“·≈–‰¡à
‰¥â√—∫°“√√—°…“¥â«¬ Prometheus ¡’Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ¿“¬„π 28 «—π·≈– 90 «—π‰¡à
·µ°µà“ß°—π ·µàÀ“°«‘‡§√“–Àå·∫∫ subgroup analysis æ∫«à“°≈ ÿà¡ºŸâªÉ«¬∑’Ë¡’ MELD
score >30 ∑’Ë‰¥â√—∫°“√√—°…“¥â«¬ Prometheus ®–¡’Õ—µ√“°“√√Õ¥™’«‘µ¡“°°«à“
°≈ÿà¡∑’Ë‰¡à‰¥â√—°…“¥â«¬ Prometheus Õ¬à“ß¡’π—¬ ”§—≠ ‚¥¬¡’Õ—µ√“°“√√Õ¥™’«‘µ¿“¬„π
28 «—π‡∑à“°—∫ 57% ‡∑’¬∫°—∫ 42% ·≈–¡’Õ—µ√“°“√√Õ¥™’«‘µ¿“¬„π 90 «—π‡∑à“°—∫ 48%
‡∑’¬∫°—∫ 9%63 ¥—ßπ—Èπ Prometheus Õ“®®–¡’ª√–‚¬™πå„πºŸâªÉ«¬ ACLF ∑’Ë¡’ MELD
score >30 ‡æ◊ËÕ™à«¬≈¥Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ√–¬– —Èπ
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°“√ª≈Ÿ°∂à“¬µ—∫
„πÕ¥’µ ‡§¬¡’§«“¡°—ß«≈«à“°“√ª≈ Ÿ°∂à“¬µ—∫„πºŸâªÉ«¬ ACLF ®–‰¥âº≈‰¡à¥’

‡π◊ËÕß®“°ºŸâªÉ«¬¡’‚√§µ—∫‡√◊ÈÕ√—ß¡“°àÕπ∑”„Àâ ¿“æ√à“ß°“¬Õ“®¡’¿“«–∑ ÿæ‚¿™π“°“√
À√◊Õ¡’¿“«–·∑√°´âÕπµà“ßÊ ®“°‚√§µ—∫‡√◊ÈÕ√—ß¡“°àÕπ·≈â« ·µà®“°°“√»÷°…“„π
ªí®®ÿ∫—πæ∫«à“°“√ª≈ Ÿ°∂à“¬µ—∫¡’Õ—µ√“°“√√Õ¥™’«‘µ∑’Ë¥’ ·≈–‰¡à‡ªìπªí®®—¬‡ ’Ë¬ßµàÕ
Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ

Finkenstedt æ∫«à“ À“°π”ºŸâªÉ«¬ ACLF µ“¡π ‘¬“¡¢Õß APASL ¡“
∑”°“√ª≈Ÿ°∂à“¬µ—∫®–¡’Õ—µ√“°“√√Õ¥™’«‘µ¿“¬„π 5 ªï‡∑à“°—∫ºŸâªÉ«¬∑’Ëª≈Ÿ°∂à“¬µ—∫
¥â«¬¢âÕ∫àß™’ÈÕ◊Ëπ∑’Ë‰¡à„™à ACLF §◊Õ 82% ·µà„π∑“ß°≈—∫°—πÀ“°ºŸâªÉ«¬ ACLF ‰¡à‰¥â
√ —∫°“√ª≈Ÿ°∂ à“¬µ—∫®–¡’Õ—µ√“°“√‡  ’¬™’«‘µ∑ ’ Ë  Ÿß°«à“°≈ÿà¡ºŸâªÉ«¬∑ ’ Ë‰¡à„™à ACLF Õ¬à“ß¡’
π—¬ ”§—≠ ‚¥¬®–¡’Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ¿“¬„π 3 ‡¥◊Õπ¡“°∂÷ß 52%64

¥—ßπ—Èπ ºŸâªÉ«¬ ACLF ∑’Ë‰¡àµÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“·∫∫ª√–§—∫ª√–§Õß
°“√ª≈ Ÿ°∂ à“¬µ—∫π —∫‡ªìπ°“√√ —°…“∑ ’ Ë‰¥âº≈¥’‡™àπ‡¥’¬«°—∫‚√§µ—∫Õ ◊ ËπÊ πÕ°®“°π ’ È °“√
ª≈Ÿ°∂à“¬µ—∫„π¿“«–π’ÈÕ“®µâÕß∂◊Õ‡ªìπ¢âÕ∫àß™’ÈÕ—π¥—∫µâπÊ „π°“√ª≈Ÿ°∂à“¬µ—∫
‡π◊ËÕß®“°°“√√Õ‡«≈“®–¡’º≈‡æ‘Ë¡Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ¢ÕßºŸâªÉ«¬‡ªìπÕ¬à“ß¡“°
 √ÿª

¿“«– ACLF ∂◊Õ‡ªìπ¿“«–‡√àß¥à«π„πºŸâªÉ«¬‚√§µ—∫‡√◊ÈÕ√—ß ¡’Õ—µ√“°“√‡ ’¬™’«‘µ
 Ÿß ‚¥¬¡’Õ«—¬«–≈â¡‡À≈«µà“ßÊ ‡ªìπÕ“°“√· ¥ß∑’Ë ”§—≠ °≈‰° ”§—≠¢Õß°“√‡°‘¥¿“«–π’È
§◊Õ °“√¡’°√–∫«π°“√Õ—°‡ ∫´÷Ëß‡°‘¥¢÷Èπ‚¥¬¡’ªí®®—¬°√–µÿâπ Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡ ¬—ß¡’ºŸâ
ªÉ«¬  à«πÀπ ÷ Ëß∑ ’ Ë‰¡à “¡“√∂µ√«®æ∫ªí®®—¬°√–µÿâπ °“√√ —°…“ ‰¥â·°à °“√·°â‰¢ªí®®—¬
°√–µÿâπµà“ßÊ °“√√ —°…“ª√–§—∫ª√–§ÕßµàÕÕ«—¬«–∑ ’ Ë≈ â¡‡À≈« ·≈–°“√æ‘®“√≥“„™â¬“
∑’Ë®”‡æ“– ‰¥â·°à G-CSF „π∑’Ë  ÿ¥À“°ºŸâªÉ«¬‰¡àµÕ∫ πÕßµàÕ°“√√—°…“ °“√ª≈ Ÿ°∂à“¬
µ—∫∂◊Õ‡ªìπ°“√√—°…“∑’Ë∑”„ÀâÀ“¬·≈–‰¥âº≈¥’
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