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1คณะกรรมการอำานวยการสมาคมฯ วาระ พ.ศ. 2562-2563

คณะกรรมการอำานวยการ

สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย

วาระ พ.ศ. 2562-2563

	 1.	 นพ.สิน	อนุราษฎร์	 นายกสมาคม	
	 2.	 นพ.กำาธร		เผ่าสวัสดิ์	 รั้งตำาแหน่งนายก
	 3.	 นพ.สมชาย	ลีลากุศลวงศ์	 อุปนายก
	 4.	 นพ.พิเศษ	พิเศษพงษา	 เลขาธิการ
	 5.	 พญ.รภัส	พิทยานนท์	 รองเลขาธิการ
	 6.	 นพ.สิริวัฒน์	อนันตพันธุ์พงศ์	 เหรัญญิก
	 7.	 นพ.พงษ์ภพ	อินทรประสงค์	 ปฏิคมและสวัสดิการ
	 8.	 พญ.อาภัสณี	โสภณสฤษฏ์สุข	 ประธานฝ่ายวิจัย
	 9.	 นพ.ทวีศักดิ์	แทนวันดี	 ประธานฝ่ายวิชาการและการศึกษาต่อเนื่อง
	 10.	 นพ.สุพจน์	พงศ์ประสบชัย	 ประธานฝ่ายวารสาร
	 11.	 นพ.เฉลิมรัฐ	บัญชรเทวกุล	 ประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา
	 12.	 นพ.มล.ทยา	กิติยากร	 ประธานฝ่ายกิจกรรมสังคม
	 13.	 พญ.สติมัย	อนิวรรณน์	 ประธานฝ่ายสารสนเทศและการสื่อสาร
	 14.	 นพ.สุริยะ	จักกะพาก	 ประธานฝ่ายหาทุน
	 15.	 นพ.สถาพร	มานัสสถิตย์	 ประธานฝ่ายจริยธรรม
	 16.	 นพ.รัฐกร	วิไลชนม์	 ผู้แทนชมรมโรคกระเพาะอาหาร
	 17.	 นพ.จุลจักร	ลิ่มศรีวิไล	 ผู้แทนชมรมลำาไส้เล็กลำาไส้ใหญ่
	 18.	 พ.อ.นพ.กฤษณ์	อุปัชฌาย์	 กรรมการกลาง
	 19.	 นพ.คมสันต์	เลิศคูพินิจ	 กรรมการกลาง
	 20.	 น.ต.พญ.ชนันทา	หงส์ธนากร	 กรรมการกลาง
	 21.	 น.อ.นพ.ชินวัตร์	สุทธิวนา	 กรรมการกลาง
	 22.	 พญ.ธนิตา	สุทธิชัยมงคล	 กรรมการกลาง
	 23.	 นพ.ธเนศ	ชิตาพนารักษ์	 กรรมการกลาง
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	 24.	 นพ.ธีระ	พิรัชวิสุทธิ์	 กรรมการกลาง
	 25.	 พญ.นภาพร	จำารูญกุล	 กรรมการกลาง
	 26.	 นพ.นรินทร์	อจละนันท์	 กรรมการกลาง
	 27.	 พญ.บุบผา	พรธิสาร	 กรรมการกลาง
	 28.	 พญ.ปิยะธิดา	หาญสมบูรณ์	 กรรมการกลาง
	 29.	 นพ.ปิยะพันธ์	พฤกษพานิช	 กรรมการกลาง
	 30.	 นพ.พลรัตน์	วิไลรัตน์	 กรรมการกลาง
	 31.	 นพ.พูลชัย	จรัสเจริญวิทยา	 กรรมการกลาง
	 32.	 นพ.รังสรรค์	ฤกษ์นิมิตร	 กรรมการกลาง
	 33.	 พญ.รัตนา	บุญศิริจันทร์	 กรรมการกลาง
	 34.	 นพ.อุทัย	เก้าเอี้ยน	 กรรมการกลาง
	 35.	 นพ.โอฬาร	วิวัฒนาช่าง	 กรรมการกลาง
	 36.	 พญ.กรรณิการ์	พรพัฒน์กุล	 ที่ปรึกษา
	 37.	 นพ.จรินทร์	โรจน์บวรวิทยา	 ที่ปรึกษา
	 38.	 พญ.โฉมศรี	โฆษิตชัยวัฒน์	 ที่ปรึกษา
	 39.	 พญ.ชุติมา	ประมูลสินทรัพย์	 ที่ปรึกษา
	 40.	 นพ.เติมชัย	ไชยนุวัติ	 ที่ปรึกษา
	 41.	 นพ.ทวี	รัตนชูเอก	 ที่ปรึกษา
	 42.	 พญ.นนทลี	เผ่าสวัสดิ์	 ที่ปรึกษา
	 43.	 นพ.บัญชา	โอวาทฬารพร	 ที่ปรึกษา
	 44.	 นพ.ประเดิมชัย	คงคำา	 ที่ปรึกษา
	 45.	 นพ.พินิจ	กุลละวณิชย์	 ที่ปรึกษา
	 46.	 นพ.พิศาล	ไม้เรียง	 ที่ปรึกษา
	 47.	 นพ.รุจาพงษ์	สุขบท	 ที่ปรึกษา
	 48.	 พญ.วโรชา	มหาชัย	 ที่ปรึกษา
	 49.	 พญ.วัฒนา	สุขีไพศาลเจริญ	 ที่ปรึกษา
	 50.	 พล.ต.นพ.วิชัย	ชัยประภา	 ที่ปรึกษา
	 51.	 นพ.ศตวรรษ	ทองสวัสดิ์	 ที่ปรึกษา
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	 52.	 พญ.ศศิประภา	บุญญพิสิฏฐ์	 ที่ปรึกษา
	 53.	 พญ.ศิวะพร	ไชยนุวัติ	 ที่ปรึกษา
	 54.	 นพ.สมบัติ	ตรีประเสริฐสุข	 ที่ปรึกษา
	 55.	 นพ.สวัสดิ์	หิตะนันท์	 ที่ปรึกษา
	 56.	 นพ.สุเทพ	กลชาญวิทย์	 ที่ปรึกษา
	 57.	 พล.ท.นพ.สุรพล	ชื่นรัตนกุล	 ที่ปรึกษา
	 58.	 นพ.องอาจ	ไพรสณฑรางกูร	 ที่ปรึกษา
	 59.	 พญ.อภิญญา	ลีรพันธ์	 ที่ปรึกษา
	 60.	 นพ.อุดม	คชินทร	 ที่ปรึกษา
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บ.ก. บอกกล่าวเล่าความ

สวัสดีค่ะ ท่านสมาชิกสมาคมฯที่เคารพ

	 จุลสารสมาคมฯฉบับนี้	 เป็นฉบับแรกของของปี	 2562	 และเป็นผลงาน 

แรกของกองบรรณาธิการชุดใหม่	 ภายใต้คำาแนะนำาของนายกสมาคมฯ	 ท่านใหม่	 

อาจารย์สิน	อนุราษฎร์	ด้วยค่ะ	ดิฉันมีความยินดีเป็นอย่างยิ่งที่ได้มาช่วยงานสมาคม

ในฐานะบรรณาธิการจุลสารสมาคมฯ	และขอขอบพระคุณ	 อาจารย์ท่ีน่ารักของเรา 

อีก	 4	 ท่าน	 ได้แก่	 อาจารย์ศุภมาส	 เชิญอักษร	 อาจารย์อวยพร	 เค้าสมบัติวัฒนา 

อาจารย์พิมพ์ศิริ	 ศรีพงศ์พันธ์	 และอาจารย์ธันยพร	 ฉันทโรจน์ศิริ	 ที่ตอบรับเป็น 

กองบรรณาธิการด้วยค่ะ

	 	 โดยเนื้อหาในจุลสารสมาคมฯ	 ในฉบับนี้	 และฉบับต่อๆไป	 จะยังคง

วัตถุประสงค์เดิม	คือแจ้งผลการประชุมคณะอำานวยการสมาคมฯ	สื่อสารกับสมาชิก

สมาคมฯ	 โดยนำาเสนอเร่ืองราวน่าจะเป็นประโยชน์กับสมาชิกในแง่ต่างๆ	 เช่น 

นำาเสนอตัวอย่างผู้ป่วยท่ีน่าสนใจ	 และบทความท่ีน่ารู้อื่นๆเพื่อให้สมาชิกได้ทบทวน

ความรู้เดิมและได้รับองค์ความรู้ใหม่อย่างสมำ่าเสมอค่ะ	 โดยทางสมาคมฯจะส่ง	 link	

เพือ่อ่านจลุสารไปยงั	e-mail	ของสมาชกิทุกท่าน	นอกจากนีท่้านยงัสามารถอ่านจุลสาร

ทุกฉบับได้จาก	website	สมาคมฯ	(www.thaigastro.net)	ด้วยค่ะ

	 หากสมาชิกท่านใดมีคำาแนะนำา	 หรือข้อเสนอแนะเพิ่มเติม	สามารถแจ้งมา 

ได้ท่ี	 e-mail	 :	mailto:rapat125@gmail.com	ทางกองบรรณาธิการยินดีรับฟังความ

คิดเห็นจากทุกท่านค่ะ	 	 	 	 	 	 	

          

พญ. รภัส พิทยานนท์

บรรณาธิการ
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รายนามผู้เข้าร่วมประชุม

	 1.	 นพ.สิน	อนุราษฎร์	 นายกสมาคม

	 2.	 นพ.พิเศษ	พิเศษพงษา	 เลขาธิการ

	 3.	 พญ.รภัส	พิทยานนท์	 รองเลขาธิการ

	 4.	 นพ.สิริวัฒน์	อนันตพันธุ์พงศ์	 เหรัญญิก

	 5.	 นพ.พงษ์ภพ	อินทรประสงค์	 ปฏิคมและสวัสดิการ

	 6.	 พญ.อาภัสณี	โสภณสฤษฏ์สุข	 ประธานฝ่ายวิจัย

	 7.	 นพ.ทวีศักดิ์	แทนวันดี	 ประธานฝา่ยวิชาการและการศกึษาตอ่เนือ่ง

	 8.	 นพ.เฉลิมรัฐ	บัญชรเทวกุล	 ประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา

	 9.	 นพ.มล.ทยา	กิติยากร	 ประธานฝ่ายกิจกรรมสังคม

	 10.	 พญ.สติมัย	อนิวรรณน์	 ประธานฝ่ายสารสนเทศและการสื่อสาร

	 11.	 นพ.สุริยะ	จักกะพาก	 ประธานฝ่ายหาทุน

	 12.	 นพ.จุลจักร	ลิ่มศรีวิไล	 ผู้แทนชมรมลำาไส้เล็กลำาไส้ใหญ่

	 13.	 น.ต.พญ.ชนันทา	หงส์ธนากร	 กรรมการกลาง

	 14.	 น.อ.นพ.ชินวัตร์	สุทธิวนา	 กรรมการกลาง

	 15.	 พญ.ธนิตา	สุทธิชัยมงคล	 กรรมการกลาง

	 16.	 นพ.ธเนศ	ชิตาพนารักษ์	 กรรมการกลาง

	 17.	 พญ.นภาพร	จำารูญกุล	 กรรมการกลาง

	 18.	 นพ.นรินทร์	อจละนันท์	 กรรมการกลาง

	 19.	 พญ.บุบผา	พรธิสาร	 กรรมการกลาง

สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย 
รายงานการประชุมครั้งที่ 1/2562 

วันศุกร์ที่ 18 มกราคม 2562 เวลา 10.00-12.00 น. 

ณ ห้องประชุมบ้านไทย 2 ชั้น 2 โรงแรมสุโกศล, กรุงเทพฯ
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	 20.	 นพ.ปิยะพันธ์	พฤกษพานิช	 กรรมการกลาง

	 21.	 นพ.พลรัตน์	วิไลรัตน์	 กรรมการกลาง

	 22.	 พญ.รัตนา	บุญศิริจันทร์	 กรรมการกลาง

	 23.	 นพ.อุทัย	เก้าเอี้ยน	 กรรมการกลาง

	 24.	 นพ.พิศาล	ไม้เรียง	 ที่ปรึกษา

	 25.	 พญ.วโรชา	มหาชัย	 ที่ปรึกษา

	 26.	 พล.ต.นพ.วิชัย	ชัยประภา	 ที่ปรึกษา

	 27.	 นพ.ศตวรรษ	ทองสวัสดิ์	 ที่ปรึกษา

	 28.	 พญ.ศศิประภา	บุญญพิสิฏฐ์	 ที่ปรึกษา

	 29.	 พญ.ศิวะพร	ไชยนุวัติ	 ที่ปรึกษา

รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

	 1.	 นพ.กำาธร	เผ่าสวัสดิ์	 รั้งตำาแหน่งนายก

	 2.	 นพ.สมชาย	ลีลากุศลวงศ์	 อุปนายก

	 3.	 นพ.สุพจน์	พงศ์ประสบชัย	 ประธานฝ่ายวารสาร

	 4.	 นพ.สถาพร	มานัสสถิตย์	 ประธานฝ่ายจริยธรรม

	 5.	 นพ.รัฐกร	วิไลชนม์	 ผู้แทนชมรมโรคกระเพาะอาหาร

	 6.	 พ.อ.นพ.กฤษณ์	อุปัชฌาย์	 กรรมการกลาง

	 7.	 นพ.คมสันต์	เลิศคูพินิจ	 กรรมการกลาง

	 8.	 นพ.ธีระ	พิรัชวิสุทธิ์	 กรรมการกลาง

	 9.	 พญ.ปิยะธิดา	หาญสมบูรณ์	 กรรมการกลาง

	 10.	 นพ.พูลชัย	จรัสเจริญวิทยา	 กรรมการกลาง

	 11.	 นพ.รังสรรค์	ฤกษ์นิมิตร	 กรรมการกลาง

	 12.	 นพ.โอฬาร	วิวัฒนาช่าง	 กรรมการกลาง

	 13.	 พญ.กรรณิการ์	พรพัฒน์กุล	 ที่ปรึกษา

	 14.	 นพ.จรินทร์	โรจน์บวรวิทยา	 ที่ปรึกษา

	 15.	 พญ.โฉมศรี	โฆษิตชัยวัฒน์	 ที่ปรึกษา
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	 16.	 พญ.ชุติมา	ประมูลสินทรัพย์	 ที่ปรึกษา

	 17.	 นพ.เติมชัย	ไชยนุวัติ	 ที่ปรึกษา

	 18.	 นพ.ทวี	รัตนชูเอก	 ที่ปรึกษา

	 19.	 พญ.นนทลี	เผ่าสวัสดิ์	 ที่ปรึกษา

	 20.	 นพ.บัญชา	โอวาทฬารพร	 ที่ปรึกษา

	 21.	 นพ.ประเดิมชัย	คงคำา	 ที่ปรึกษา

	 22.	 นพ.พินิจ	กุลละวณิชย์	 ที่ปรึกษา

	 23.	 นพ.รุจาพงษ์	สุขบท	 ที่ปรึกษา

	 24.	 พญ.วัฒนา	สุขีไพศาลเจริญ	 ที่ปรึกษา

	 25.	 นพ.สมบัติ	ตรีประเสริฐสุข	 ที่ปรึกษา

	 26.	 นพ.สวัสดิ์	หิตะนันท์	 ที่ปรึกษา

	 27.	 นพ.สุเทพ	กลชาญวิทย์	 ที่ปรึกษา

	 28.	 พล.ท.นพ.สุรพล	ชื่นรัตนกุล	 ที่ปรึกษา

	 29.	 นพ.องอาจ	ไพรสณฑรางกูร	 ที่ปรึกษา

	 30.	 พญ.อภิญญา	ลีรพันธ์	 ที่ปรึกษา

	 31.	 นพ.อุดม	คชินทร	 ที่ปรึกษา

เปิดประชุมเวลา 10.15 น. โดยมี นพ.สิน อนุราษฏร์ เป็นประธานในที่ประชุม

วาระที่ 1	 เรื่องที่ประธานแจ้งเพื่อทราบ
 นพ.สิน อนุราษฎร์ นายกสมาคมฯได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบดังนี้
	 1.	 ในการประชุมวันนี้	 เป็นครั้งแรกของกรรมการในวาระนี้	 ขอขอบคุณ

อาจารย์ทุกท่านที่ให้เกียรติในการร่วมเป็นคณะกรรมการอำานวยการสมาคมแพทย์

ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย	วาระ	พ.ศ.2562-2563	 เพื่อร่วมกันทำางานของ

สมาคมฯให้ดีขึ้น	

	 2.	 การประชุมวิชาการประจำาปี	 2562	 ของราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่ง

ประเทศไทย	ระหว่างวันที่	25-27	เมษายน	2562	ณ	รอยัลคลิฟ	พัทยานั้น	ราชวิทยาลัยฯ
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ไดเ้ชญินายกสมาคมแพทยร์ะบบทางเดนิอาหารฯเขา้ร่วมในพธีิมอบใบวฒิุบัตรวนัที	่25	

เมษายน	2562	จึงขอแจ้งให้ที่ประชุมรับทราบ

	 3.	 นโนบายของสมาคมฯวาระ	 2562-2563	 เป็นไปตามวัตถุประสงค์ของ

สมาคมที่กำาหนดไว้ในข้อบังคับของสมาคม	ทั้งนี้จะเน้นเร่ืองงานวิจัยที่จะมุ่งสู่ระดับ

นานาชาติให้มากขึ้น	

 ที่ประชุมสรุปมีมติรับทราบ

วาระที่ 2	 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่	10/2561

	 ที่ประชุมสรุปมีมติรับรองรายงานการประชุมคร้ังที่	 10/2561	 โดยไม่มีการ

แก้ไข	

วาระที่ 3	 เรื่องพิจารณา

 3.1 ฝ่ายเลขาธิการ

	 	 นพ.พิเศษ	พเิศษพงษา	เลขาธิการสมาคมฯไดแ้จ้งใหท่ี้ประชมุทราบดงันี้

	 1.	 การกำาหนดวันท่ี	 เดือน	และสถานที่สำาหรับประชุมคณะกรรมการอำานว

ยการฯและกิจกรรมของแต่ละฝ่าย	ดังนั้นจึงขอให้ที่ประชุมร่วมพิจารณาด้วย

 ที่ประชุมได้ร่วมกันพิจารณาแล้ว สรุปมีมติให้จัดประชุมคณะกรรมการอำา

นวยการฯและกิจกรรมของแต่ละฝ่าย ดังนี้

	 วันที่	15	กุมภาพันธ์	2562	 ประชุมคณะกรรมการอำานวยการฯ

	 วันที่	1	มีนาคม	2562	 เฟลโลว์ปี	2	นำาเสนองานวิจัยก่อนสอบ

	 วันที่	29	มีนาคม	2562	 เฟลโลว์ปี	2	สอบรายยาว

	 วันที่	24	พฤษภาคม	2562	 ประชุมคณะกรรมการอำานวยการฯ

	 วันที่	21	มิถุนายน	2562	 ประชุมคณะกรรมการอำานวยการฯ

	 วันที่	1-2	กรกฎาคม	2562	 เฟลโลว์ปี	2	สอบภาคทฤษฏี

	 วันที่	11-13	กรกฎาคม	2562	 ประชุมวิชาการกลางปี	2562	ณ	โรงแรมอโน

มา	กรุงเทพฯ

	 วันที่	16	สิงหาคม	2562	 ประชุมคณะกรรมการอำานวยการฯ



9รายงานการประชุมครั้งที่ 1/2562

	 วันที่	20	กันยายน	2562	 เฟลโลว์ปี	1	นำาเสนอโครงร่างงานวิจัย

	 วันที่	27	กันยายน	2562	 ประชุมคณะกรรมการอำานวยการฯ

	 วันที่	25	ตุลาคม	2562	 ประชุมคณะกรรมการอำานวยการฯ

	 วันที่	22	พฤศจิกายน	2562	 ประชุมคณะกรรมการอำานวยการฯ

	 เดือนธันวาคม	2562	 ประชุมวิชาการประจำาปี	2562	

 ที่ประชุมสรุปมีมติรับทราบ

	 2.	อเีมลลก์ลางของฝา่ยเลขาธิการสมาคม	เพือ่ใชใ้นการตดิตอ่ทัง้ในและต่าง

ประเทศ

	 สืบเนื่องจากในระหว่างท่ีมีการเปลี่ยนวาระกรรมการชุดใหม่	 ทำาให้บาง

คร้ังขาดการสื่อสารทั้งในและต่างประเทศ	 ดังนั้นจึงขอแจ้งอีเมลล์กลางสำาหรับฝ่าย

เลขาธิการ	 secretariat.thaigastro@gmail.com	 ซ่ึงอีเมลล์นี้จะถูกนำาไปใช้ในวาระ

กรรมการชุดต่อๆไป

 ที่ประชุมสรุปมีมติรับทราบ

 3.2 ฝ่ายรองเลขาธิการ

	 	 พญ.รภัส	พิทยานนท์	ได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบว่าขอปรึกษาในที่ประชุม

เกี่ยวกับสถานที่จัด	interhospital	GI	conference	ปี	2562	หากจะจัดที่โรงแรมค่าใช้

จ่ายจะสูง	มีเฟลโลว์ปี	1	และปี	2	เข้าร่วมประชุมจำานวน	68	ท่าน

	 	 ที่ประชุมสรุปมีมติอนุมัติให้จัด	 interhospital	หมุนเวียนตามสถาบัน

ตา่งๆท่ีสามารถรองรับการจัดไดแ้ละเปน็การจัดทีไ่มต่รงกบัการประชมุคณะกรรมการ

อำานวยการฯ	สำาหรับอาหารกลางวนัของผูเ้ขา้ร่วมประชมุนัน้	อาจจะจดัเปน็อาหารกลอ่ง

หรือบุบเฟ่ร์	เพื่อลดค่าใช้จ่ายของสมาคมฯ	สำาหรับในปี	2562	

	 	 คาดว่าน่าจะจัดประมาณ	4	ครั้ง

 3.3 ฝ่ายวิจัย

	 	 พญ.อาภัสณี	โสภณสฤษฏ์สุข	ได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบดังนี้

	 	 1.	ได้เสนอแต่งตั้งคณะอนุกรรมการฝ่ายวิจัยเรียบร้อยแล้ว

	 	 2.	งานวจัิยของเฟลโลวม์ขีัน้ตอนตา่งๆบรรจุลงในหลกัสตูรแพทยป์ระจำา
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บ้านต่อยอด	ฉบับปรับปรุง	พ.ศ.2561	หลักสูตรดังกล่าวได้ผ่านการรับรองจากราช

วิทยาลัยอายุรแพทย์ฯ	 ขณะนี้อยู่ในระหว่างการรับรองของแพทยสภา	และเมื่อผ่าน

การรับรองแล้ว	หลักสูตรฯจะนำามาใช้กับเฟลโลว์ที่จะเข้ารับการศึกษาในปี	2562

	 	 3.	 การนำาเสนอโครงงานวิจัยสำาหรับเฟลโลว์ปี	 1	 จะจัดในวันท่ี	 20	

กันยายน	2562	เวลา	08.00-17.00	น.	ณ	ห้องประชุมรพ.วิชัยยุทธ	ทั้งนี้ได้เรียนเชิญ

อาจารย์ผู้เชี่ยวชาญด้านงานวิจัยของมหาวิทยาลัยขอนแก่น	 และคณะเวชศาสตร์เขต

ร้อน	มหาวิทยาลัยมหิดล	

	 	 4.	การนำาเสนองานวจัิยกอ่นสอบของเฟลโลวป์	ี2	จะจัดในวนัที	่1	มนีาคม	

2562	เวลา	08.00-17.00	น.	ณ	ห้องประชุมรพ.วิชัยยุทธ	ขอเรียนเชิญอาจารย์ทุกท่าน

เขา้ร่วมฟังการนำาเสนองานวจัิยของเฟลโลว	์ทัง้นีจ้ะสง่จดหมายเชญิ	รายละเอียดตา่งๆ

ไปยังอาจารย์ทุกท่านอีกครั้ง

 ที่ประชุมสรุปมีมติรับทราบ

 - กำาหนดการนำาเสนองานวิจัยของเฟลโลว์ปี 2 ก่อนสอบ

	 พญ.อาภสัณ	ีโสภณสฤษฏส์ขุ	ไดแ้จง้ให้ท่ีประชมุทราบวา่ในอดตีทีผ่่านมา	เมือ่

เฟลโลว์ปี	2	ส่งรายงานงานวิจัยมายังฝ่ายวิจัย	งานวิจัยก็ถูกเก็บไว้ที่สมาคมฯ	สำาหรับ

ในวาระนี้ขอปรึกษาในที่ประชุมว่างานวิจัยของเฟลโลว์ที่ส่งมายังฝ่ายวิจัยนั้น	ทางฝ่าย

วิจัยจะส่งงานวิจยันั้นๆไปยังสถาบันต่างๆเพื่อประเมินและให้คะแนน	ผลคะแนนที่ได้

รับกลบัมานัน้ไมไ่ดน้ำามาเปน็เกณฑก์ารตดัสนิว่าจะผ่านหรือไมผ่า่น	เพราะหลกัสตูรไม่

ได้กำาหนดไว้	

 ที่ประชุมสรุปมีมติอนุมัติในหลักการ

 นพ.พิศาล	ไม้เรียง	เสนอให้อาจารย์ที่เป็น	editorial	board	ในวารสารของ

ต่างประเทศ	 ช่วยผลักดันหรือขัดเกลางานวิจัยท่ีเห็นสมควรจะได้รับการตีพิมพ์ใน

วารสารต่างประเทศ	หรือ	อาจจะลงในวารสาร	จพสท.	ซ่ึงอาจจะชว่ยงานวจัิยไปสูร่ะดบั

นานาชาติได้	

 - การให้ทุนเฟลโลว์ไปนำาเสนอผลงานวิจัยต่างประเทศ เช่น AGA2019, 

AASLD2019
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	 พญ.อาภสัณ	ีโสภณสฤษฏส์ขุ	ไดแ้จ้งให้ท่ีประชมุทราบวา่สบืเนือ่งจากสมาคม

ได้ให้ทุนสำาหรับเฟลโลว์เพื่อไปนำาเสนองานวิจัยในการประชุมระดับนานาชาติ	 เช่น	

AGA	และ	AASLD	 ซ่ึงผู้ที่ได้รับทุนจะต้องมานำาเสนองานวิจัยนั้นๆในการประชุม

วิชาการกลางปีของสมาคมฯ	และมีการประกวดให้รางวัลสำาหรับผู้นำาเสนองานวิจัยดี

เด่นพร้อมโล่ห์ด้วย

	 ดังนั้นจึงขอเสนองบประมาณสำาหรับทุนนี้เท่าเดิมคือ	AGA	 จำานวนเงิน	

480,000	บาท	และ	AASLD	60,000	บาท	ซึ่งในปี	2019	ยังไม่ทราบจำานวนเฟลโลว์ที่

ได้รับ	accept	ให้ไปนำาเสนองานวิจัย

 ที่ประชุมสรุปมีมติอนุมัติให้ทุนสนับสนุน AGA2019 จำานวนเงิน 480,000 

บาท และ 

	 AASLD2019	 จำานวนเงิน	 60,000	บาท	ทั้งนี้ให้ประธานฝ่ายวิจัยทำาหลัก

เกณฑ์หรือสัญญาการขอทุนเพื่อไปนำาเสนองานวิจัยส่งไปยังเฟลโลว์ท่ีสนใจจะขอทุน

ต้องปฎิบัติตามสัญญา

 3.4 ฝ่ายวิชาการและการศึกษาต่อเนื่อง

 - การเตรียมจัดประชุมวิชาการกลางปี 2562 

	 นพ.ทวีศักดิ์	แทนวันดี	ได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบดังนี้

	 1.	ขณะนี้มีบริษัทที่จองจัด	symposium	จำานวน	8	symposium	และจอง	

Booth	จำานวน	25	บู๊ธ	คาดว่าน่าจะมีรายได้จากการจัดประชุมครั้งนี้ไม่ต่ำากว่า	3	ล้าน

บาท

	 2.	 สำาหรับสถานที่จัดประชุมนั้น	 ได้ดำาเนินการจองไว้กับโรงแรมอโนมา	

กรุงเทพฯ	แต่ยังไม่ได้กำาหนดวัน	ดังนั้นขอปรึกษาในที่ประชุมด้วย

 ที่ประชุมสรุปมีมติอนุมัติให้จัดประชุมวิชาการกลางปีคร้ังที่ 60 ในวันที่ 

11-13 กรกฎาคม 2562 ณ โรงแรมอโนมา, กรุงเทพฯ

 - โครงการวิชาการสัญจร ปี 2562

	 นพ.ทวีศักดิ์	 แทนวันดี	 ได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบว่าเมื่อปี	 2560	 ได้รับเงิน

สนับสนุนจากบริษัทให้จัดทำาโครงการวิชาสัญจร	 โดยมีวัตุประสงค์เพื่อส่งเสริม,	 เผย
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แพร่ความรู้ด้านโรคระบบทางเดินอาหารและตับ	 รวมทั้งเป็นการแลกเปลี่ยนความรู้	

ประสบการณ์	ระหว่างอาจารย์แพทย์จากสหสถาบันที่เดินทางจากกรุงเทพฯกับแพทย์

ทีอ่ยูต่่างจังหวดัเพือ่นำาไปประยกุต์ใชไ้ดต่้อไป	โครงการนีไ้ดด้ำาเนนิการมาแลว้จำานวน	3	

คร้ัง	และคร้ังที	่4	จะจัดในวนัที	่25	มกราคม	2562	ณ	รพ.อดุรธาน	ีขณะนีย้งัมเีงินเหลอื

จากการจัดโครงการดงักลา่วประมาณ	410,000	บาท	ดงันัน้จึงขอปรีกษาในทีป่ระชมุวา่

จะยังคงให้จัดโครงการนี้ต่อไปหรือไม่

 ที่ประชุมสรุปมีมติอนุมัติให้จัดต่อไปเพื่อให้บรรลุวัตถุประสงค์ที่ตั้งไว้และ

ตามเงินที่ยังคงเหลืออยู่

 3.5 ฝ่ายวารสาร

	 	 นพ.พิเศษ	 พิเศษพงษา	 ได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบแทน	 นพ.สุพจน์	 

พงศ์ประสบชัย	ประธานฝ่ายวารสาร	ดังนี้

	 	 สบืเนือ่งจากสมาคมฯไดย้กเลกิการจดัพมิพว์ารสารสมาคมฯฉบบัภาษา

อังกฤษ	คือ	Thai	Journal	of	Gastroenterology	แต่ให้มีวารสารจดหมายเหตุการ

แพทย์	(จพสท.)	ฉบับพิเศษ	(supplement)	แทน	

	 	 ฉบับแรกคือเดือนเมษายน	2561	และสำาหรับในกรรมการชุดปัจจุบัน

จะยังทำาวารสารฉบับพิเศษต่อหรือไม่	ค่าใช้จ่ายของการตีพิมพ์จำานวนไม่เกิน	 20	บท	

ประมาณ	400,000	บาท/500	เล่ม	และหากสมาคมฯสนใจทำา	จะเป็นฉบับพิเศษเดือน

ธันวาคม	2562	จึงขอปรึกษาในที่ประชุมด้วย

  ที่ประชุมได้ร่วมกันพิจารณาแล้ว สรุปท่ีประชุมมีติอนุมัติให้จัดทำา

วารสารฉบับพิเศษ	เดือนธันวาคม	2562	โดยค่าใช้จ่ายทั้งหมด	สมาคมฯเป็นผู้รับผิด

ชอบ

 3.6 ฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา

	 	 -	 ความคืบหน้าหลักสูตรแพทย์ประจำาบ้านต่อยอด	 อายุรศาสตร์โรค

ระบบทางเดินอาหาร	ฉบับปรังปรุง	ปี	2561

	 	 นพ.เฉลิมรัฐ	บัญชรเทวกุล	ได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบว่าหลักสูตรฯฉบับ

ปรับปรุงปี	2561	ไดผ้า่นกระบวนการจดัทำาจากคณะกรรมการฯชดุวาระทีผ่า่นมา	โดยม	ี
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นพ.พูลชัย	จรัสเจริญวิทยา	เป็นประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา	ขณะนี้หลักสูตรฯ

ไดผ้า่นการพจิารณาจากราชวิทยาลยัอายรุแพทยฯ์แลว้	กำาลงัรอการพจิารณาอนมุติัจาก

แพทยสภา	ความคบืหนา้จะแจ้งใหท่ี้ประชมุทราบในลำาดบัต่อไป	และในท่ีประชมุสามญั

ประจำาปี	2561	เสนอให้สมาคมฯจัด	workshop	สำาหรับการเตรียมเขียนหลักสูตรของ

สถาบันฝึกอบรม	เพื่อให้เป็นไปในทิศทางเดียวกัน

	 ทีป่ระชมุสรุปมมีตรัิบทราบ	และใหป้ระธานฝ่ายการศกึษาหลงัปริญญาเตรียม

หาวันและความพร้อมที่จะจัด	workshop	ดังกล่าว

  - กำาหนดวันสอบรายยาวและสอบภาคทฤษฏี สำาหรับเฟลโลว์ปี 2

	 	 1.	ในปี	2562	มีเฟลโลว์ปี	2	ที่จะสอบจำานวน	33	ท่าน

	 	 2.	กำาหนดจัดสอบรายยาววนัท่ี	29	มนีาคม	2562	โดยจะจัดสอบทัง้หมด	

6	 สนามสอบคือ	 รพ.ศิริราช,	 รพ.จุฬาลงกรณ์,	 รพ.รามาธิบดี,	 รพ.พระมงกุฎเกล้า,	

รพ.ราชวิถี	และ	รพ.ธรรมศาสตร์

	 	 2.	 สอบภาคทฤษฎีวันที่	 1-2	 กรกฎาคม	 2562	 โดยจะจัดสอบท่ี	 รพ. 

วิชัยยุทธ

 ที่ประชุมสรุปมีมติอนุมัติ

 3.7 ฝ่ายสารสนเทศและการสื่อสาร 

 - แผนงานที่คาดว่าจะจัดทำาในปี 2562 

	 พญ.สตมิยั	อนวิรรณน	์ไดแ้จ้งใหท่ี้ประชมุทราบวา่เนือ่งจากเว๊ฟไซดข์องสมา

คมฯไดรั้บการปรับปรุงท้ังในระบบฐานขอ้มลูของสมาคม	การลงขา่วสารทัง้ในประเทศ

และต่างประเทศ	จากประธานฝ่ายสารสนเทศชุดก่อน	ดังนั้นในวาระนี้คงจะไม่มีการ

เปลีย่นแปลงอะไรมาก	หากท่านใดตอ้งการจะใหม้กีารปรับปรุงหรือเสนอแนะสามารถ

แจ้งได้

 ที่ประชุมสรุปมีมติรับทราบ

 3.8 ฝ่ายเหรัญญิก

 นพ.สิริวัฒน์	อนันตพันธุ์พงศ์	ได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบว่าสืบเนื่องจากมีการ
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เปลีย่นแปลงคณะกรรมการอำานวยการสมาคม	วาระพ.ศ.2562-2563	ดงันัน้เพือ่ใหเ้ป็น

ไปตามระเบียบข้อบังคับของสมาคม	จึงขอเปลี่ยนแปลงผู้มีอำานาจถอนเงินดังนี้

	 1.	บัญชีเงินออม	ฝากประจำา	กรุงศรีอยุธยา	0712067712

	 2.	บัญชีเงินออม	ฝากประจำา	ธนชาต	001-1-11277-7

	 3.	บัญชีเงินหมุนเวียน	ธนชาต	001-2-12253-9

	 4.	บัญชีเงินหมุนเวียน	ธนชาต	777-6-260477

	 จากเดิม	พญ.โฉมศรี	โฆษิตชัยวัฒน์	หรือ	นพ.สมชายลีลากุศลวงศ์	ร่วมกับ	

พญ.ศิวะพร	ไชยนุวัติ

	 เปลีย่นเป็น	นพ.สนิ	อนรุาษฏร์	หรือ	นพ.สมชาย	ลลีากศุลวงศ	์ร่วมกบั	นพ.สิ

ริวัฒน์	อนันตพันธุ์พงศ์	พร้อมตราประทับสมาคมฯ

 ที่ประชุมสรุปมีมติอนุมัติ

 3.9 ฝ่ายกิจกรรมสังคม

	 	 นพ.มล.ทยา	กิติยากร	ได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบว่าสำาหรับในปี	2562	จะ

มีโครงการส่องกล้องกระเพาะอาหาร	/	ตรวจคัดกรองมะเร็งลำาไส้ใหญ่	ซึ่งสถานที่ที่จะ

ไปทำาการตรวจนั้น	คงต้องรอการติดต่อจากโรงพยาบาลที่ต้องการให้สมาคมฯไปร่วม

ตรวจ	ในอดตีทีผ่่านไดด้ำาเนนิการอยา่งต่อเนือ่งและไดผ้ลรับด	ีสามารถเขา้ถงึและใหค้ำา

แนะนำาสำาหรับแพทย์และพยาบาลในรพ.นั้นๆ	ค่าใช้จ่ายอาจจะมีบางครั้งที่เพิ่มขึ้น	ซึ่ง

เดิมจะอนุมัติเงินอยู่ที่	250,000	บาท	แต่ในการส่องกล้องลำาไส้ใหญ่ที่รพ.ระนองค่าใช้

จ่ายประมาณ	280,000	บาท	ทัง้นีห้ากมบีริษัทหรือองคก์รภายนอกมาร่วมกจิกรรมดว้ย

อาจจะเป็นการลดค่าใช้จ่ายลงได้	 แต่ทั้งนี้ต้องอยู่กับการพิจารณาของคณะกรรมการ

อำานวยการสมาคมฯว่าจะให้บริษัทหรือองค์กรภายนอกมาร่วมได้หรือไม่

	 ทีป่ระชมุสรุปมมีตรัิบทราบและเห็นว่าเปน็โครงการท่ีดแีละควรจะดำาเนนิต่อ

ไป	ท้ังนีใ้นเร่ืองการร่วมจัดกบับริษัทหรือองคก์รภายนอกนัน้	ให้นำาเสนอในลำาดบัตอ่ไป

 3.10 การจัดประชุม WGO-GASTRO2018

	 	 พญ.วโรชา	มหาชยั	ไดแ้จ้งใหท้ีป่ระชมุทราบวา่ตามทีไ่ดม้กีารจัดประชมุ	

GASTRO2018	เสร็จสิน้ไปแล้วนัน้	ทัง้นีก้ารสรุปยอดผูล้งทะเบียน	และคา่ใชจ่้าย	คาด
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วา่จะเสรจ็สิน้ภายในเดอืนมนีาคม	2562	และสำาหรับผลประเมนิการจัดประชมุนัน้	ดไูด้

จากเอกสารประกอบการประชุม

 ที่ประชุมสรุปมีมติรับทราบ

วาระที่ 4	 เรื่องอื่นๆ	(ถ้ามี)

	 นพ.พิเศษ	พิเศษพงษา	ได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบดังนี้

	 1.	ไดรั้บจดหมายแจ้งจาก	Asian	Pacific	Association	of	Gastroenterol-

ogy	(APAGE)	ร่วมกับ	Journal	of	Gastroenterology	and	Hepatology	(JGH)	

Foundation	ไดร่้วมกนัจัดโครงการ	Clinician	Scientist	Training	Fellowship2019	

โดยมีวัตถุประสงค์เพื่อเพิ่มพูนความรู้และประสบการณ์ในการทำางานวิจัยของแพทย์

ทางเดนิอาหารรุ่นเยาว	์ให้ทนุสนบัสนนุการฝกึอบรมดา้นวจัิยเปน็เวลา	1	ป	ีและไดเ้ชญิ

ให้สมาคมฯเสนอชื่อผู้สนใจเข้ารับการฝึกอบรมดังกล่าว	 โดยเมื่อโครงการแล้วเสร็จ

ผู้รับทุนต้องนำาเสนอผลงาน	ณ	งานประชุม	Asian	Pacific	Digestive	Week	2019	

(APDW)	และส่งผลงานเพื่อตีพิมพ์ในวารสาร	JGH	ด้วย	กำาหนดปิดรับสมัครวันที่	1	

มิถุนายน	2562	ทั้งนี้จะส่งจดหมายเรียนไปยังหัวหน้าหน่วยทางเดินอาหารทุกสถาบัน	

 ที่ประชุมสรุปมีมติรับทราบ

	 2.	ได้รับจดหมายแจ้งจาก	Korean	Society	of	Gastrointestinal	Endos-

copy	 เพื่อเชิญ	young	endoscopist	จากประเทศแถบอาเชียน	ประเทศละ	1	ท่าน	

เข้าร่วมดูงานในสถาบันที่ฝึกอบรมประมาณ	2	สัปดาห์	 ระหว่างวันที่	 3-15	มิถุนายน	

2562	 โดยเน้นด้านทักษะการส่องกล้อง	 ซ่ีงผู้ที่ได้รับการคัดเลือกนี้จะต้องไปมีส่วน

ร่วมใน	young	endoscopist	forum	ในการประชุมวิชาการ	International	Diges-

tive	Endoscopy	Network	(IDEN)	2019	ณ	ประเทศเกาหลี	กำาหนดปิดรับสมัคร	10	

มีนาคม	2562	ทั้งนี้จะส่งจดหมายเรียนไปยังหัวหน้าหน่วยทางเดินอาหารทุกสถาบัน	

 ที่ประชุมสรุปมีมติรับทราบ

	 3.	 สืบเนื่องจากคณะกรรมการอำานวยการสมาคมฯชุดที่แล้ว	 ได้ส่งชื่อ	

พญ.โฉมศรี	 โฆษิตชัยวัฒน์	 เป็นผู้แทนสมาคมฯร่วมเป็นคณะอนุกรรมการแนวทาง
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เวชปฏิบัติของราชวิทยาลัยอายุรแพทย์ฯ	 และในเดือนมีนาคม	ศกนี้	 จะมีการประชุม

คณะอนุกรรมการดังกล่าว	ดังนั้นจึงขอปรึกษาในที่ประชุมจะมอบหมายท่านใดเป็นผู้

แทนสมาคมฯ

	 ท่ีประชุมสรุปมีมติมอบหมายให้	 พญ.โฉมศรี	 โฆษิตชัยวัฒน์	 เป็นผู้แทน 

สมาคมฯ	และร่วมประชุมกับคณะอนุกรรมการฯดังกล่าว	

	 4.	 นพ.สิน	 อนุราษฎร์ ได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบว่าสมาคมฯควรจะจัดงาน

ประชุมระดับนานาชาติในอีก	3-4	ปีข้างหน้านี้หรือไม่	และมีความเห็นว่าในการประชุม

วิชาการของสมาคมฯนั้น	วิทยากรน่าจะบรรยายเป็นภาษาอังกฤษ	

 ที่ประชุมพิจารณาและมีความเห็นดังนี้

	 1.	หากสมาคมฯจัดงานประชุมระดับนานาชาติ	 เสนอให้	Bid	APDW2022	

ซ่ึงประเทศไทยเคยเป็นเจ้าภาพจัดเมื่อปี	 2012	 และประสบความสำาเร็จอย่างดียิ่ง	

ทั้งนี้เสนอให้	นพ.สมชาย	ลีลากุศลวงศ์	เป็นประธานในการ	Bid	APDW2022	ซึ่งหาก 

สมาคมฯ	 จะ	 Bid	 จะต้องเร่ิมเตรียมตัวและเตรียมยื่น	 proposal	 ในการประชุม	

APDW2019	ระหว่างวันที่	15-19	ธันวาคม	2562	ที่ประเทศอินเดีย

	 2.	ในการประชุมวิชาการประจำาปี	2562	นัน้	สมาคมฯ	กอ็าจจะจดัเปน็อนิเตอร์

ไดเ้ชน่กนั	อาจจะจัดประชมุตอ่จากการประชมุ	APDW2019	โดยเชญิวทิยากรจากต่าง

ประเทศที่ได้เชิญไปบรรยายที่	APDW2019	มาร่วมเป็นวิทยากรของสมาคมฯ	ด้วย

ปิดประชุมเวลา	12.00	น.

นพ.พิเศษ พิเศษพงษา

เลขาธิการสมาคมฯตรวจรายงานการประชุม
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น.พ.ภวพล ศิริสรรหิรัญ

อ.น.พ.จุลจักร ลิ่มศรีวิไล

สาขาโรคระบบทางเดินอาหารและตับ โรงพยาบาลศิริราช

ผู้ป่วยชายไทยคู่ อายุ 63 ปี อาชีพรับจ้าง ภูมิลำาเนา จ.กรุงเทพมหานคร

อาการสำาคัญ: ปวดท้อง ไม่ผายลม 3 วันก่อนมาโรงพยาบาล

ประวัติปัจจุบัน:

 2 เดอืนกอ่น ผูป้ว่ยมอีาการคลืน่ไสแ้ละอาเจียนออกมาเป็นอาหารท่ียงัไมย่อ่ย 

วนัละประมาณ 10 คร้ัง แต่ละคร้ังปริมาณ 300-400 ml ไมถ่า่ยอจุจาระ ไมผ่ายลม ปวด

บีบท้องทั่วๆร่วมกับท้องอืด ไม่มีไข้ มีอาการอยู่ 4 วัน จึงไปรักษาที่โรงพยาบาลเอกชน 

(11/9/61) 

 - ได้รับการรักษาเบื้องต้นด้วยการใส่ NG decompression และ NPO แต่

อาการปวดแน่นท้องไม่ดีขึ้นยังคงไม่ถ่ายและไม่ผายลม ได้รับการตรวจเพิ่มเติม

CT whole abdomen (16/9/61): Localized small bowel dilatation at left side 

of abdomen with bowel wall thickening, localized ascites at right subdia-

phragmatic region and LLQ 

 ได้รับการ Explore laparotomy (16/9/61): adhesion at caecum, seen 

food particle 2 feet proximal to IC valve Operation: ทำา Lysis adhesion

 หลังผ่าตัด Step diet ได้ถึง Soft diet หลังจากนั้น มีอาการอืดแน่นท้อง 
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คลื่นไส้อาเจียน จนต้อง NPO และใส่ NG tube เป็นช่วงๆ ทุก3-4วัน หลังออกรพ. 

ทานอาหารเหลวได้ ไม่ปวดท้อง มีอืดแน่นท้อง ถ่ายได้ 

 3 วันก่อน ผู้ป่วยมีอาการปวดบีบท้องทั่วๆ ไม่ถ่าย ไม่ผายลม ไม่มีคลื่นไส้

อาเจียน แพทย์จึงส่งตัวมารับการรักษาที่โรงพยาบาลศิริราช 

ประวัติอดีต: 

 - Hypertension

 - Chronic hepatitis C ปี 2523 ได้รับการรักษาด้วยยาฉีด 48 เข็ม

 - History of rectal polyp ปี 2523 S/P polypectomy 

 - History of DU bleeding ปี2527 S/P gastrojejunostomy with va-

gectomy 

 Status หลังผ่าตัด ถ่ายอุจจาระวันละ 2-3 ครั้ง เป็นเนื้อนิ่มๆ ไม่มีอาการอืด

แน่นท้อง หลังทานอาหาร 

ประวัติส่วนตัวและสังคม:

 - ปฎิเสธประวัติดื่มแอลกอฮอล์ หรือสูบบุหรี่

 - ปฎิเสธประวัติสัก ใช้สารเสพติด หรือได้รับเลือด

 - ปฎิเสธประวัติใช้ยาสมุนไพร ยาแก้ปวดลดการอักเสบ

 - ปฎิเสธประวัติคนใกล้ชิดเป็นวัณโรค

 - ไม่มีแพ้ยา แพ้อาหาร

ประวัติครอบครัว

 - ปฏิเสธประวัติมะเร็งลำาไส้ มะเร็งตับในครอบครัว

ตรวจร่างกาย

V/S:  BT 37.5 C, BP 135/85 mmHg, HR 100/min, RR 20/min 

 BW 53.6 kg, height 172 cm, BMI 18.1 kg/m2

GA:  An elderly man, not pale, no jaundice, no sign of chronic liver 

disease

HEENT: No thyroid gland enlargement 

CVS:  PMI at 5th ICS, Lt MCL, no heaving, no thrill, normal S1S2, no 
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murmur

RS: Equal BS both lungs, no adventitious sound 

Abdomen: Surgical scar at mid abdomen, abdominal distension, no visible 

peristalsis, hyperactive bowel sound (high pitch), succussion 

splash positive, soft, not tender, no guarding, liver and spleen 

not palpable, liver span 8 cm, no palpable mass, normal splenic 

dullness, shifting dullness negative

Ext: no pitting edema

Lymphatic system: no superficial lymphadenopathy

Neuro Signs: Grossly intact

PR: Empty rectum, no rectal shelf

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ

CBC: Hb 14.2 g/dl, Hct 41.8%, WBC 11,660/ul (N 71%, L 19%, E 1.5%, M 

7.6%), plt 260,000/ul

Chemistry: BUN 11.2 mg/dl, Cr 0.8 mg/dl, Na 129 mEq/L, K 4.1 mEq/L, 

CL 85 mEq/L, HCO3 21 

LFT: TB 1.0 mg/dl, DB 0.39 mg/dl, AST 35 U/L, ALT 32 U/L, ALP 102 U/L, 

Alb 4.5 d/dl, Glo 3.6 g/dl

สรุปปัญหาของผู้ป่วย

 A 63 years old man with hypertension and history of chronic HCV 

infection presented with

 1. Small bowel obstruction S/P exploratory laparotomy and lysis 

adhesion with clinically recurrence

 2. History of gastrojejunostomy with vagectomy 37 years ago

การอภิปราย
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 ผู้ป่วยชาย 63 ปี มาด้วยอาการ recurrent small bowel obstruction โดย

สาเหตุที่คิดถึงในรายนี้ได้แก่

 1. Post operative adhesion band เป็นสาเหตุที่พบได้บ่อยของลำาไส้เล็ก

อุดตัน พบได้ประมาณ 60%เนื่องจากผู้ป่วยมีประวัติผ่าตัดในช่องท้องมาก่อน เป็น

สาเหตุให้เกิด adhesion โดยการอุดตันอาจเกิดขึ้นในช่วงแรกหลังผ่าตัดเช่น 1-2 

สัปดาห์ถึงหลายปีหลังผ่าตัดได้ 

 2. Small bowel bezoar ในรายนี้มีประวัติ gastrojejunostomy with 

vagectomy ซ่ึงมีความเสี่ยงที่ทำาให้เกิดการสูญเสีย pyloric function การบีบตัว

ของกระเพาะอาหารท่ีลดลงรวมถึงการลดลงของการหลั่งกรด ทำาให้เกิดก้อนอาหาร

ที่ไม่ย่อยผ่านจากกระเพาะอาหาร อุดตันบริเวณลำาไส้ โดยตำาแหน่งส่วนใหญ่มักเป็น

บริเวณลำาไสท่ี้แคบเชน่ ileum โดยผู้ป่วยรายนีม้ปีระวตัลิำาไสอ้ดุตนัในคร้ังกอ่นท่ีไมเ่หน็

ตำาแหน่งอุดตันชัดเจนและขณะผ่าตัดพบลักษณะเป็นก้อนอาหารที่ 2 ฟุตเหนือต่อ IC 

valve ทำาให้คิดถึงภาวะนี้ได้ อย่างไรก็ตามภาวะนี้พบได้ค่อนข้างน้อย 0.4-4.8% ของ

สาเหตุลำาไส้เล็กอุดตัน

 3. Eosinophilic enteritis เป็นภาวะลำาไส้อักเสบที่อาจมาด้วย intestinal 

obstruction หากมีการ involve muscle layer ซึ่ง imaging จะพบ segmental 

bowel wall thickening ไดด้งัทีพ่บในผูป้ว่ยรายนีแ้ละยงัสามารถอธิบายการท่ีผูป้ว่ย

มี ascites ได้หากมี serosal involvement อย่างไรก็ตามผู้ป่วยไม่มีภาวะภูมิแพ้ซึ่ง

พบได้ประมาณร้อยละ 50 ของผู้ป่วยโรคนี้และผล CBC ไม่มี eosinophilia ซึ่งพบได้

มากถึงร้อยละ 80 ของผู้ป่วย และที่สำาคัญไม่พบลักษณะลำาไส้อักเสบจากการผ่าตัด 

 4. Crohn’s disease เป็นสาเหตุที่ทำาให้เกิด recurrent small bowel 

obstructionได้ ในรายนี้ imaging พบ localized bowel wall thickening แต่โดย

ส่วนใหญ่มักพบในอายุน้อย อย่างไรก็ตามสามารถพบได้ในผู้ป่วยสูงอายุ (> 60 ปีพบ

ไดป้ระมาณ 20%) แตส่ว่นมากผู้ป่วยมกัมอีาการผิดปกติของระบบทางเดนิอาหารเชน่ม ี

ประวัติปวดท้อง ถ่ายเหลว หรือถ่ายเป็นมูกเลือดเรื้อรังเป็นๆหายๆ นำามาก่อน มีเพียง

ประมาณร้อยละ 5 ทีจ่ะมาดว้ย intestinal stricture และขอ้คา้นท่ีสำาคญัคอืผู้ปว่ยได้

รับการผ่าตัดแต่ไม่ได้พบลำาไส้ที่มีการอักเสบหรือตีบ 
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 5. Small bowel intussusception เป็นสาเหตุท่ีทำาให้เกิด recurrent 

SB obstruction ได้ ประมาณ 1-5% ของลำาไส้อุดตัน โดยในผู้ใหญ่ 80-90% มักมี 

leading point เช่น carcinomas, polyps, colonic diverticulum หรือ benign 

neoplasm โดยในรายนีอ้ายคุอ่นขา้งมาก อาจตอ้งคดิถงึสาเหตุจาก malignancy เชน่ 

adenocarcinoma ซ่ึงพบเปน็สาเหตุของ small bowel intussusception ไดถ้งึ 30% 

อย่างไรก็ตามไม่พบลักษณะ intussusception ทั้งจาก imaging และการผ่าตัด

 ผู้ป่วยได้รับการทำา GI follow through ซึ่งพบลักษณะ Irregular surface 

and oval-shaped fixed filling defect, measured about 3.4x5.9 cm. involving 

distal jejunum causing mild degree of proximal jejunal loop dilatation ซึ่ง

จากลักษณะนี้ทำาให้สงสัย small bowel bezoar หรือ small bowel tumor

 ผูป้ว่ยจงึไดรั้บการตรวจเพ่ิมเติมโดยทำาเอกซเรยค์อมพวิเตอร์ชอ่งท้อง ซ่ึงพบ

ลักษณะ Non enhancing mixed density lesion, which contain internal air 

bubbles with trapped barium 3.1x3.0x5.2 cm at distal jejunum, causing 

partial small bowel obstruction and upstream bowel dilatation

GI follow through
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 ผูป่้วยรายนีจ้งึได้รับการวินจิฉยัเป็น Small bowel bezoar ทีเ่ป็นสาเหตทุำาให้

เกดิ recurrent small bowel obstruction เนือ่งจากผู้ป่วยรายนีไ้ด้รับการรักษาแบบ

ประคบัประคองโดยการงดนำา้งดอาหาร NG decompression แต่อาการยงัไม่ดขีึน้ จึง

ได้รับการผ่าตัด Exploratory laparotomy with massive adhesion lysis with 

small bowel resection with side-to-side staple anastomosis

Finding: 

 l Generalized severely tight adhesion throughout peritoneal cavity

 l Multiple areas of seromuscular injury of small bowel due to tight 

adhesion => repaired Transmural small bowel injury at 40 cm proximal to 

IC valve due to adhesion to abdominal wall

 l Angulation point of small bowel caused by surrounding adhe-

sion, causing bezoar

 l Oval-shaped bezoar, containing impaction of golden-yellowish-

brownish small fibers, foul-smell, size 3x5 cm, located at 70 cm proximal 

to IC valve

CT abdomen : Axial view with PV phase 

CT abdomen : Coronal view



23An elderly male with history of abdominal surgery and recurrent small bowel obstruction

 l At this bezoar point, purplish change of SB wall without gross 

ulcer or perforation

 l SB resection 20 cm proximal to IC valve, resected segment length 

60 cm, included the transmural, injury point and bezoar point

 หลงัผา่ตดัผูป่้วยสามารถทานอาหารได ้ถา่ยอจุจาระและผายลมได ้ไมม่ภีาวะ

แทรกซ้อนหลงัผา่ตดั ไมม่อีาการลำาไสอ้ดุตัน ผู้ปว่ยไดรั้บการจำาหนา่ยออกจากรพ. และ

มาตรวจติดตามที่ผู้ป่วยนอก

Gatrointestinal Bezoars

 เป็นภาวะท่ีมีการสะสมของก้อนอาหารหรือก้อนวัตถุที่ไม่ย่อยในทางเดิน

อาหาร สามารถพบได้ตลอดทางเดินอาหาร ภาวะนี้พบได้น้อย อุบัติการณ์ที่มีรายงาน 

0.07-0.4% ของประชากร โดยกระเพาะอาหารเป็นตำาแหน่งที่พบได้บ่อยที่สุด รองลง

มาคือลำาไส้เล็กและลำาไส้ใหญ่ตามลำาดับ1,10   

 Bezoar สามารถทำาให้เกิดลำาไส้อุดตันจนเกิดเนื้อตายจากการกดเบียด 

(pressure necrosis) สง่ผลทำาใหเ้กดิแผล มเีลอืดออกทางเดนิอาหารจนถงึลำาไสท้ะลุ

ได้ 2 

 สามารถแบ่งชนิดของ bezoar ตามส่วนประกอบ ออกเป็น 4 ชนิด ดังแสดง

ในตารางที่ 1

Lactobezoars23

Trichobezoars22

Phamacobezoars21

ตารางที่ 1: Classification of bezoar and component3

 Classification       Component

Phytobezoars Plant and vegetable fiber

Trichobezoars Hair ball

Phamacobezoars Medications

Lactobezoars Undigested milk protein
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ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิด Bezoars

 1. มีประวัติผ่าตัดกระเพาะอาหาร (truncal or selective vagotomy plus 

pyloroplasty or subtotal gastrectomy plus gastroenterostomy)4,5 เป็นปัจจัย

หลัก มีรายงานพบถึง 87.5%6 โดยผลจากการผ่าตัด ทำาให้เกิดการสูญเสีย pyloric 

function, มีการลดลงของการบีบตัวของกระเพาะอาหาร (Gastric motility) รวมถึง

การหลั่งกรด7

 2. พังผืดในช่องท้องหลังผ่าตัด (Post operative adhesion)8

 3. มีปัญหาเกี่ยวกับฟันหรือการเคี้ยว4,5

 4. การรับประทานอาหารที่มีกากไยสูง4,5

 5. โรคที่มีผลต่อการเกิด delay gastric emptying time เช่น diabetic 

neuropathy, hypothyroidism9\

อาการและอาการแสดง5

 ขึ้นอยู่กับขนาดและตำาแหน่งของ bezoar ที่อุดตันในทางเดินอาหาร โดยผู้
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ป่วยบางรายอาจไม่มีอาการหรือมีอาการได้แก่

 - ปวดท้อง (40-100%)

 - จุกแน่นลิ้นปี่ (80%)

 - เบื่ออาหาร คลี่นไส้และอาเจียน (35-78%)

 - ลำาไส้เล็กอุดตัน (94.73%)

Bezoar induced small bowel obstruction

 ลำาไส้เล็กอุดตันจาก bezoar เจอได้น้อย พบเป็นสาเหตุของลำาไส้เล็กอุดตัน

เพียง 0.4-4%10 โดยเกิดจาก bezoar จากกระเพาะอาหารผ่านมาอุดตันที่ลำาไส้เล็ก11 

โดยตำาแหน่งของ Ileum ที่ 50-70 เซนติเมตรจาก Ileocecal valve เป็นตำาแหน่งที่

พบบ่อยที่สุด เนื่องจากเป็นตำาแหน่งของลำาไส้เล็กที่แคบที่สุด มีการบีบตัวของลำาไส้ที่

ลดลง รวมไปถึงมีการดูดน้ำากลับบริเวณนี้มาก ทำาให้ bezoar แข็งมากขี้น เป็นสาเหตุ

ให้เกิดการอุดตันจาก bezoar บริเวณนี้ได้บ่อย12-14 รองลงมาคือบริเวณ jejunum ดัง

แสดงในตารางที่ 2

 โดยสว่นใหญ่ bezoar มกัพบเพยีงตำาแหนง่เดยีว แตส่ามารถพบ bezoar ได้

พร้อมกันในหลายตำาแหน่ง ดังแสดงในตารางที่ 2

ตารางที่ 2: Impaction site, concomitant bezoars15

 Impaction site (N=35) Concomitant site Case, N

Duodenum No 1
Jejunum No 6
 Stomach 2
 Ileum 1
Ileum No 12
 Stomach 3
 Jejunum 3
 Ileum 7
Total  35

(ดัดแปลงจาก Wang PY, et al. World J Gastroenterol 2015 September 7; 21(33): 9774-9784)
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การตรวจทางรังสี

 การเอกซเรย์ช่องท้องช่วยในการวินิจฉัย small bowel bezoar ได้น้อย โดย

อาจพบลักษณะของลำาไส้อุดตันหรอือาจช่วยวินิจฉัยภาวะแทรกซ้อนเช่นลมรัว่ในช่อง

ท้อง (pneumoperitoneum) ได้ 

 ได้มีการใช้การตรวจทางรังสีอื่นๆ เพื่อช่วยในการวินิจฉัยแยกโรคระหว่าง 

small bowel bezoar กบั small bowel feces โดยใช ้อลัตร้าซาวนช์อ่งท้อง พบความ

แม่นยำาในการช่วยวินิจฉัยถึง 88-93%19

 ลักษณะภาพจากอัลตร้าซาวน์ Small bowel bezoar พบลักษณะ Arc-like 

surfaced intraluminal mass with a strong posterior acoustic shadow เมื่อ

ใช้ color doppler จะพบ a prominent twinkling artifact in front of the intra-

luminal mass ภาพที่ 1, 219 (Kyung Hoon Lee, et al. Ultrasonography 34(3), 

July 2015)

 การเอกซเรยค์อมพวิเตอร์ชอ่งทอ้ง สามารถชว่ยในการวนิจิฉยัภาวะลำาไสเ้ลก็

ภาพที่ 1  Small bowel bezoar: Arc-like surfaced intraluminal mass (arrow)  with a strong 

posterior acoustic shadow
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อดุตันจาก bezoar โดยมคีวามความแมน่ยำาในการตรวจ 65-100%16 โดยสามารถบอก

ถึงตำาแหน่ง จำานวนของ bezoar รวมถึงภาวะแทรกซ้อนเช่นลำาไส้ขาดเลือดหรือลำาไส้

ทะลุได้

 ลกัษณะภาพรังสเีอกซเรยค์อมพิวเตอร์ชอ่งท้องอาจแยกยากจากกอ้นอจุจาระ

ในลำาไส้เล็ก โดยมีการศึกษาของ Delabrousse et al. พบลักษณะที่ใช้แยกระหว่าง 

small bowel bezoar กับ small bowel feces กล่าวคือ Small bowel bezoar จะ

พบลักษณะ Intraluminal ovoid or round mottled-appearing mass with soft-

tissue density containing air in its interstices and outlined by fluid or oral 

contrast material in the dilated small bowel at the site of the obstruction 

(ภาพที่ 3)17 

 ส่วน small bowel feces จากเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องจะพบลักษณะ 

amorphous intraluminal mass containing gas ดังแสดง ภาพที่ 4 และตาราง

เปรียบเทียบลักษณะ CT Findings of Small-Bowel Bezoars and Small-Bowel 

Feces ดังแสดง ตารางที่ 3

ภาพที่ 2  Small bowel bezoar (color doppler): a prominent twinkling artifact  in front of the 

intraluminal mass
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ภาพที ่3  Small bowel bezoar:  well-defined ovoid mass containing gas (arrowheads) at site 

of obstruction. Note presence of fat-density debris (arrow) floating in bowel lumen proximal 

to obstructive bezoar. (Delabrousse et al. AJR 2008; 191:1465–1468)

ภาพที่ 4  Small bowel feces:  amorphous intraluminal mass containing gas. (Delabrousse 

et al. AJR 2008; 191:1465–1468)
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การรักษา Small bowel bezoar18 

 การรักษา Small bowel bezoar ส่วนใหญ่รักษาด้วยการผ่าตัดซ่ึงที่เป็น 

gold standard โดยกรณีที่เป็นก้อน bezoar ขนาดเล็ก สามารถทำาการผ่าตัดส่อง

กลอ้ง (laparoscopy) หากกอ้น bezoar ขนาดใหญ่ทำาการรักษาโดยผา่ตดัเปดิหนา้ทอ้ง 

ร่วมกับทำา manual fragmentation และรูดก้อน bezoar ผ่านออก cecum หรือทำา 

enterotomy และ evacuation

 การส่องกล้องรักษา (endoscopic treatment) ใน small bowel bezoar 

ทำาไดย้าก มรีายงานเปน็ report case เนือ่งจากเปน็ตำาแหนง่ทีก่ารสอ่งกลอ้งเขา้ถงึยาก 

มีความเสี่ยงต่อลำาไส้ทะลุได้

การป้องกัน (Prevention)10

 เปน็สิง่สำาคญัในการลดความเสีย่งทีจ่ะทำาใหเ้กดิลำาไสอ้ดุตันจาก bezoar อีก 

โดย

 1. หลกีเลีย่งการรับประทานอาหารทีม่กีากใยสงู ยอ่ยยาก ทานอาหารปริมาณ

มากโดยเฉพาะผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงเช่นมีประวัติผ่าตัดกระเพาะอาหาร

 2. หากมปีญัหาเกีย่วกบัฟนั ควรรักษาเพ่ือให้สามารถเคีย้วอาหารได ้รวมถงึ

ปรับพฤติกรรมในการเคี้ยวอาหารให้ละเอียด

 3. ในผู้ป่วยทีม่ปัีญหาเกีย่วกบัการบีบตัวของกระเพาะอาหารและลำาไสท่ี้ลด

ตารางที่ 3 CT Findings of Small-Bowel Bezoars and Small-Bowel Feces in 27 Patients with 

Small-Bowel Obstruction (ดัดแปลงจาก Delabrousse et al. AJR 2008; 191:1465–1468)
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ลง อาจใชย้าในกลุม่กระตุน้การบบีตวัของกระเพาะอาหารและลำาไส ้(prokinetic drug) 
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A young male with acute 

diarrhea with generalized 

palpable rash 

นพ.รัชพงศ์ หลายวัฒนไพศาล

รศ.(พิเศษ) นพ.เฉลิมรัฐ บัญชรเทวกุล 

งานโรคทางเดินอาหาร โรงพยาบาลราชวิถี

ผู้ป่วยชายไทยโสด อายุ 26 ปี อาชีพ พนักงานบริษัท ภูมิลำาเนา จังหวัด นนทบุรี 

อาการสำาคัญ : ถ่ายเหลว 10 วันก่อนมารพ.

ประวัติปัจจุบัน

 12 วันก่อนมา รพ. ผู้ป่วยมีอาการปวดมวนตรงกลางท้อง ลักษณะปวดบีบๆ 

จนต้องตื่นขึ้นกลางดึก ไม่มีถ่ายเหลว ไม่มีคลื่นไส้อาเจียน ไม่มีไข้ มีผื่นแดงที่ขาทั้ง 2 

ข้าง มีอาการปวดข้อเท้าข้อเข่าทั้งสองข้าง ไม่มีผมร่วง ไม่มีแผลในปากหลังมีอาการ 1 

วันได้ ไปพบแพทย์ที่ รพ.เอกชน แพทย์แจ้งว่าอาหารเป็นพิษ ได้ยาแก้ปวดท้องและยา

ฆ่าเชื้อมารับประทาน อาการปวดทองไม่ดีขึ้น ต่อมาเริ่มมีอาการคลื่นไส้อาเจียน 

 10 วันก่อนมารพ. ผู้ป่วยมีถ่ายเหลวเป็นนำ้าปนเนื้อ วันละ 10 คร้ังคร้ังละ

ประมาณ1 แก้วนำา้ไม่มมีกูเลอืดปน มคีลืน่ไส้อาเจียน กนิได้น้อย อาการปวดท้องยงัคง

ไม่ดีขึ้น นำ้าหนักลด 5 กิโลกรัม ใน 1 สัปดาห์ ไม่มีไข้ ไม่มีไอเรื้อรัง ไม่มีอาการไอเป็น

เลือด 

 จากนัน้ เร่ิมมผีืน่ท่ีแขน ผืน่แดงทีข่าเป็นมากขึน้ ไม่มคีนั ไม่เจ็บ ได้รับไว้รักษา

ในรพ.เอกชน แพทย์แจ้งว่ามีลำาไส้อักเสบ ได้รับยาฆ่าเชื้ออาการปวดท้องดีขึ้นถ่าย

ปริมาณลดลง หลังกลับบ้านไป 1 วัน มีอาการปวดท้องมากขึ้นในตำาแหน่งเดิม จึงมา

ตรวจซำ้าที่รพ. ได้รับไว้รักษาในรพ 3 วันและส่งตัวมารักษาต่อที่รพ.ราชวิถี

Interhospital Conference
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ประวัติอดีต

 - ปฎิเสธโรคประจำาตัว

 - มีอาการปวดตึงบริเวณหลังเป็นๆหายๆมานาน 3-4 ปี ขยับเคลื่อนไหวแล้ว

ดีขึ้น ไม่มีปวดมากขึ้นช่วงกลางคืน ได้ทำากายภาพเป็นระยะๆ

 - ปฏิเสธซื้อยากินเอง ปฏิเสธยาต้มยาหม้อ ยาลูกกลอน ยาสมุนไพร และ

อาหารเสริม 

 - ไม่มีประวัติแพ้ยาแพ้อาหาร

 - ไม่มียาที่ใช้ประจำา

ประวัติส่วนตัว

 - ไม่สูบบุหรี่ 

 - ดื่มสุราเข้าสังคม นานๆครั้ง กินเหล้าเดือนละไม่เกิน 1-2 แก้ว

 - ปฎเิสธประวัตคิวามเสีย่งทางเพศสมัพนัธ์, ไมส่กัลาย, ไมเ่คยผา่ตดัหรือรับ

เลือดมาก่อน 

ประวัติครอบครัวปฏิเสธโรคข้อหรือลำาไส้อักเสบเรื้อรังในครอบครัว 

Physical examination

GA: An adult male, good consciousness, co-operative

Vital signs: BT 37 C, PR 90 bpm, RR 18 /min, BP 138/96 mmHg

HEENT: No pale conjunctiva, no icteric sclera, no oral ulcer, no malar rash, 

no discoid rash, no alopecia

Heart: Normal S1S2, no murmur 

Chest: Equal breath sound, no adventitious sound

Abdomen: no surgical scar, no abdominal distension, active bowel sound, 

soft, no tenderness, liver span 10 cm, splenic dullness negative, shifting 

dullness negative

Lymph node: no superficial lymphadenopathy



34 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, มกราคม-เมษายน 2562

Musculoskeletal:

 - Limited chest expansion (difference <2 cm), Schober test 10 ->14 

cm

 - Direct pelvic compression negative, figure of 4 negative

 - No peripheral joints swelling or limit range of motion, no pitting 

edema, no clubbing of finger

Skin – small non-pruritic erythematous palpable maculopapular rash both 

legs and arms (ภาพที่ 1)

Laboratory investigation

CBC: Hb 15.5 g/dl, Hct 47.3% MCV 82.3fL, RDW 13.5% WBC 18300/UL (N 

82%, L 13%, Eo 0.3 % ) platelet 481000/UL 

Blood chemistry : BUN 5 mg/dl, Cr 0.45 mg/dlNa 137 mEq/L, K 4.1 mEq/L, 

Cl 97 mEq/L, HCO3 26 mEq/L

LFT: Total protein 5.6 g/dL, Albumin 2.6 g/dL, Globulin 3.0 g/dL, TB 0.30 

mg/dL, DB 0.16 mg/dL, AST 10 U/L, ALT 8 U/L, ALP 41 U/L 

ภาพที่ 1 แสดงภาพผื่นแดงนูนบริเวณแขนขา และข้อเท้า
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Stool exam: watery, brown, occult blood positive, WBC 0-1, RBC 5-10, 

parasite not found, Stool AFB negative, mAFB negative

Stool culture: negative for Salmonella, Shigella, Vibrio, Aeromonas, Ple-

siomonas spp.

 Film TL spine AP, lateral (ภาพที่ 2)

ภาพที่ 2 แสดงภาพ ถ่ายรังสีกระดูกสันหลัง

ภาพที่ 3 แสดงภาพถ่ายรังสีกระดูกสะโพก

 Film Pelvis (ภาพที่ 3)
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CT whole abdomen (ภาพที่ 4)

 l Moderately long segment of thickened walled distal small bowel, 

involving distal ileum to the terminal ileum, No definite involvement of the 

IC valve and cecum is seen

 l The thickened bowel wall shows some lobulation, maximum 

thickness is about 0.9 cm, The lesion cause mild narrowed internal lumen 

without causing obstruction 

 l Linear and reticular densities at the peri intestinal fat plane at 

this region is evident, The entire colon show smooth thin wall without 

obvious mass or wall thickening 

 l Minimal free fluid is seen in the pelvic cavity. No contrast leak-

age is seen

 l Stomach and the rest of other bowel structure appear unremark-

able 

 l The liver is of normal size and homogeneous attenuation, except 

for tiny foci in segment 8, no mass is observed 

 l The portal and hepatic vein appear patent, No intrahepatic bile 

duct dilatation is seen

 l CBD is not dilated, Gall bladder is normally distended with 

smooth wall with minimal thick bile sludge and/or Sand stone

 l Pancreas and spleen appear unremarkable

 Impression: Ileitis likely from infectious or inflammatory process; 

D/Dx: hematologic malignancy or lymphoma at distal ileum

สรุปปัญหาของผู้ป่วย 

 1. Acute diarrhea 

 2. Acute abdominal pain 
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 3. Generalized palpable rash

 4. Symmetrical polyarthralgia

 5. Significant weight loss

 6. Chronic back pain

อภิปราย

 ผู้ป่วยชาย อายุ 26 ปี มารพ.ด้วย อาการปวดท้อง ลักษณะบีบๆ บริเวณกลาง

ท้อง มผีืน่แดงขึน้บริเวณ ทีข่าสองข้าง ร่วมกบัอาการปวดเข่า และข้อเท้าทัง้สองข้าง ต่อ

มามอีาการถ่ายเหลวเฉยีบพลนั 10 วัน ลกัษณะอจุจาระเป็นนำา้ ไม่มมีกูเลอืด ไม่มอีาการ

ภาพที่ 4 แสดงภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง
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ปวดเบ่งหรือ ถ่ายไม่สุด แต่มีประวัตินำ้าหนักลดลงอย่างรวดเร็ว ร่วมกับมีประวัติ ปวด

หลงัเร้ือรังผูป่้วยรายนีไ้ด้รับการรักษาในโรงพยาบาล และได้รับการตรวจเพิม่เตมิ โดย

จากการตรวจร่างกายไม่พบความผิดปกติของระบบทางเดินอาหาร แต่พบว่า มีผื่นนูน

แดง บริเวณแขนขา ร่วมกับ ผู้ป่วยมีอาการปวดข้อเข่าและข้อเท้า แต่ไม่พบลักษณะ

ของข้ออักเสบจากการตรวจร่างกาย โดยอาการปวดท้อง ผื่นและอาการปวดข้อ มาใน

เวลาเดยีวกนั การวนิจิฉยัแยกโรค จึงคดิถงึโรคท่ีมผีลต่อระบบต่างๆทัว่ร่างกาย (sys-

temic disease) ในกลุ่ม หลอดเลือดอักเสบ (vasculitis) มากที่สุด โดยวินิจฉัยแยก

โรค ทางระบบอื่นๆ เช่น โรคติดเชื้อ โรคมะเร็งโลหิต ภายหลังตรวจเลือดพบค่าการ

อกัเสบในเลอืดสงูขึน้ ผลการตรวจอจุจาระ พบเมด็เลอืดแดง ในอจุจาระ ไม่พบหนอน

พยาธ ิผลเพาะเชือ้ ในอุจจาระเป็นผลลบ ไดร้บัการตดัชิน้บรเิวณผืน่ทีข่าเพือ่หาสาเหตุ

 แต่ระหว่างรอผลชิ้นเนื้อผู้ป่วยอาการปวดท้องไม่ดีขึ้น จึงได้รับการตรวจ

เอกซเรย์ คอมพิวเตอร์ เพื่อหาสาเหตุเพิ่มเติม พบลักษณะลำาไส้เล็กส่วน ปลาย ผิด

ปกติ ไม่สามารถแยกมะเร็งต่อมนำ้าเหลือง ออกได้ จึง ได้รับการตรวจส่องกล้อง

ลำาไส้ใหญ่ พบแผลทีบ่รเิวณลำาไส้เลก็ส่วนปลาย (ภาพที ่5) จึงตดัชิน้เนือ้เพือ่ตรวจเพิม่

เติม

ภาพที่ 5  แผลบริเวณลำาไส้เล็กส่วนปลาย (terminal ileum)
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 ผลชิน้เนือ้ พบลกัษณะของแผลเฉยีบพลนั ร่วมกบัเซลลอ์กัเสบไมพ่บลกัษณะ

ของวัณโรค (ภาพที่ 6)

 จากการตรวจร่างกายหลังและข้อพบการเคลื่อนไหวของหลังได้จำากัด ร่วม

กบัภาพถา่ยรังสกีระดกูสะโพกพบลกัษณะของกระดกู ขอ้ตอ่ sacroiliac joint อกัเสบ

ระดับ 3 และผลการตรวจทางพันธุศาสตร์ HLA B27 ให้ผลบวก เข้าได้กับโรค ข้อ

กระดูกสันหลังอักเสบชนิดยึดติด (ankylosing spondylitis) ต่อมาผลการตรวจชิ้น

เนือ้จากผวิหนงัออกมาเขา้ไดก้บัโรคหลอดเลือดอกัเสบ leukocytoclastic vasculitis 

(LCV) แมว้า่ผูป้ว่ยรายนี ้มอีาการท่ีคลา้ยกบั Henoch-Schonlein vasculitis อยา่งไร

ก็ตาม ลักษณะของพยาธิวิทยา LCV สามารถพบได้ในหลายภาวะ ซึ่งไม่ได้จำาเพาะกับ 

Henoch-Schonlein vasculitis เพยีงอยา่งเดยีว และ Henoch-Schonlein vascu-

litis มักมีแต่ vasculitis ที่ขาเท่านั้น แต่ผู้ป่วยรายนี้มี purpura เด่นทั้งที่ ขาและแขน 

ดังนั้น Henoch-Schonlein vasculitisจึงไม่สามารถอธิบายอาการของผู้ป่วยรายนี้

ได้ทั้งหมด นอกจากนี้ผู้ป่วย Henoch-Schonlein vasculitis มักพบความผิดปกติ

ทางไตร่วมด้วย แต่ผู้ป่วยรายนี้ไม่มีความผิดปกติทางไตเลย ประกอบกับความผิด

ปกติทั้งหมดของผู้ป่วยรายนี้ สามารถอธิบายได้ด้วยโรคเดียวคือ ankylosing spon-

dylitis กล่าวคือ  ผู้ป่วยมี vasculitis ซึ่งเป็นอาการแสดงอย่างหนึ่งของ ankylosing 

spondylitis  และเป็นสาเหตุของแผลที่ลำาไส้เล็กส่วนปลาย และ purpura ที่แขนและ

ขา ของผู้ป่วย ดังนั้นจึงไม่สามารถวินิจฉัย Henoch-Schonlein vasculitis ในผู้ป่วย 

ภาพที่ 6 ผลชิ้นเนื้อที่ได้จากการตัดแผลที่บริเวณลำาไส้เล็กส่วนปลาย
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ankylosing spondylitis ในผู้ป่วยรายนี้ได้ 

 ผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วย ยา prednisolone 60 mg/day เมื่อติดตามการ

รักษา พบว่า อาการถ่ายเหลวและอาการปวดท้อง ดีขึ้น ผื่นนูนที่แขนและขาจางลง 

อาการปวดขอ้เขา่และขอ้เท้าดขีึน้ จนสามารถลดระดบัยา prednisolone ไดต้ามลำาดบั

Review article: Leukocytoclastic vasculitis with gastrointestinal 
manifestations

บทนำา

 โรค LCV เป็น โรคทีห่ลอดเลือดขนาดเลก็อกัเสบ (small vessel vasculitis) 

ผู้ป่วยมักแสดงอาการทางผิวหนังเป็นอาการเด่น แต่อาจมีอาการร่วมทางระบบอ่ืนได้

เช่น อาการทางระบบทางเดินอาหาร ระบบไต หรือ อาการทางระบบข้อ การพยากรณ์

ขึ้นกับสาเหตุที่ทำาให้เกิดภาวะ LCV และขึ้นกับความรุนแรงของอาการร่วมทางระบบ

อื่น ในบางรายหายเองได้ โดยไม่ต้องรับการรักษา ในขณะที่บางรายอาจมีอันตรายถึง

ชีวิตและจำาเป็นต้องได้รับยากดภูมิในขนาดสูง

พยาธิสรีรวิทยา

 โรค LCV มักเกิด ในระยะเวลา 7-10 วัน หลังสัมผัสตัวกระตุ้นที่เป็นสาเหตุ 

เชน่ ยา สารเคม ีวคัซีน การตดิเชือ้ แบคทเีรีย ไวรัส สารเคม ีมะเร็ง โรคภมูคิุม้กนัตนเอง 

โรคมะเร็ง สาเหตจุากยา พบไดร้้อยละ 10 โดยยาทีม่ขีอ้มลูสมัพนัธ ์กบัภาวะ LCV อาทิ

เช่น penicillin, sulfonamide, allopurinol, thiazide (ตารางที่ 1) แต่อย่างไรก็ตาม 

ร้อยละ 50 ของ ผู้ป่วยอาจไม่พบสาเหตุที่แน่ชัด (idiopathic)1

 กลไกการเกิดโรค มีหลายพหุปัจจัยร่วมกัน (multifactorial) โดยการสะสม 

ของ Immune complex ทีผ่นงัหลอดเลอืด จากการกระตุ้นของ complement path-

way ร่วมกับการดึงดูด เซลล์ อักเสบชนิด นิวโทรฟิล (neutrophil chemotaxis) เมื่อ

เซลล์ นิวโทรฟิลถูกกระตุ้นจะเกิดการปลดปล่อย สารอนุมูลอิสระ และเอนไซม์ย่อย

โปรตีน ออกมาทำาลายผนังหลอดเลือดในส่วน post capillary venule2 ส่งผลให้เม็ด

เลือดแดง ออกมานอกหลอดเลือด เกิดการบวมร่วมกับมีเซลล์อักเสบเข้ามาอยู่เป็น
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จำานวนมากจึงเกิดลักษณะของผื่นนูน (palpable purpura)

อาการ 

 อาการทางผวิหนงั มกัมลีกัษณะของผืน่นนู (palpable purpura) เด่นบริเวณ

ขา ในช่วงแรก อาจเป็นผื่นขนาดเล็กเล็กที่คลำาไม่ได้ ต่อมาจะมีขนาดใหญ่ขึ้นและคลำา

ได้ชัดขึ้น และอาการอาจรุนแรงขึ้นกลายเป็นตุ่มนำ้าขนาดใหญ่ และมีเลือดออกภายใน 

(Hemorrhagic bullae) อาการทางระบบอืน่ๆ อาจะม ีอาการ อ่อนเพลยี ไข้ ปวดเมือ่ย

ตามตวั ปวดข้อ มข้ีอบวมแดงร้อน โดยร้อยละ 50 ของผู้ป่วยมอีาการทางระบบไต ทาง

เดนิหายใจ ทางเดนิอาหาร หวัใจและ ระบบประสาทร่วมด้วย อาการทางไตอาจมอีาการ

ปัสสาวะเป็นเลือด หรือ มีโปรตีนไข่ขาวรั่วทางปัสสาวะ ผู้ป่วยอาจมาด้วยอาการ หัวใจ

เต้นผิดจังหวะ หรือตรวจพบนำ้าในช่องเยื่อหุ้มหัวใจ

 จากการศกึษาแบบยอ้นหลงัของ Alalwani และคณะ4 ในผูป่้วย LCV ท่ีมผีล 

direct immunofluorescence (DIF) เป็นบวกจำานวน 88 ราย พบว่า ผู้ป่วยมาด้วย

ตารางที่ 1 แสดงสาเหตุของ โรค Leukocytoclastic vasculitis1

Infectious Bacterial, viral, mycobacterial, fungal

Foreign protein Serum sickness, hyposensitization antigen

Chemicals Insecticide, herbicides 

Drugs Aspirin, phenacetin, phenothiazines, penicillin, sulfonamide, 

 iodides, tetracycline, retinoid, quinolone, G-CSF

Associated disease Autoimmune (SLE, hemolytic anemia, PAN, Sjogren’ssyndrome, 

 PBC, Good pasture’s syndrome), Chronic viral hepatitis (HBV, 

 HCV), IgG4 related skin disease

Maliganancy Lymphoma, leukemia, multiple myeloma, cryoglobulinemia

Other causes Staphylococcal protein A, radiocontrast media, prolong exercise, 

 coronary bypass surgery

Idiopathic
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อาการทางผิวหนังอย่างเดียว ร้อยละ 43.5 มีอาการทางระบบ ทางเดินอาหาร ร้อยละ 

17.4% (ตารางที่ 2) ในขณะที่มีอาการมากกว่าหนึ่งระบบ ร้อยละ 51 (ตารางที่ 3)

 อาการทางระบบทางเดินอาหารมักมาด้วยอาการปวดท้อง หรือเลือดออก 

ในทางเดินอาหาร จากรายงานเคสผู้ป่วย ของ Stipic และคณะ3 พบผู้ป่วยที่มี หลอด

เลอืดอกัเสบทีล่ำาไสเ้ลก็และลำาใหญ่ โดยผู้ปว่ยมาดว้ยอาการปวดทอ้ง อยา่งรุนแรงหลงั

มีอาการทางผิวหนัง 8 วัน โดยอาการทางระบบอาหารมักไม่ถึงอันตรายถึงชีวิต อาการ

ทางระบบทางเดนิอาหาร มกัพบไดบ้อ่ยกว่าใน vasculitis อืน่ๆ เชน่ polyarteritis no-

dosa, Churg-Strauss syndrome, Henoch-Schonlein vasculitis, microscopic 

polyangiitis โดยโรค Henoch-Schonlein vasculitis มลีกัษณะทาง histology และ

อาการทางผิวหนงั คลา้ยกบั LCV แต่จะมอีาการทางระบบไตและ อาการทางระบบเดนิ

อาหาร ร่วมด้วย

ตารางที่ 3 แสดงจำานวนระบบอวัยวะที่เป็นอาการของโรค Leukocytoclastic vasculitis4

Number of organs affected %

1 (skin only) 43.5 

2 (skin and one of renal, gastrointestinal tract, neurologic or articular)  30.4

3 (skin and 2 others) 15.2

4 (skin and 3 others) 5.4

ตารางที่ 2 แสดงอาการทางระบบต่างของโรค Leukocytoclastic vasculitis4

Type of the organ affected %

Skin 100

Renal 22.8

Gastrointestinal tract 17.4

Neurologic 2.2

Joints 35.9
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การวินิจฉัย

 ผลทางหอ้งปฎบัิติการเบ้ืองตน้ มกัตรวจพบเมด็เลอืดขาวมปีริมาณเพิม่สงูขึน้ 

(leukocytosis) ร่วมกับการตรวจพบค่าการอักเสบที่เพิ่มมากขึ้น การวินิจฉัยหลัก ได้

จากการตัดชิ้นเนื้อผิวหนัง พบลักษณะที่เข้าได้กับ LCV คือ neutrophilic infiltrate 

surrounding superficial capillary plexus of papillary dermis

 จากการศกึษาแบบยอ้นหลงัของ Alalwani และคณะ4 ในผูป่้วย LCV ท่ีมผีล 

DIF เป็นบวกจำานวน 88 ราย พบว่าจากการ ตรวจ DIF พบวา่ มกีารตรวจพบ IgA มาก

ที่สุด ร้อยละ 36.4 IgM ร้อยละ 21.6 และ IgG ร้อยละ 11.4 ซึ่งการตรวจพบ IgA พบ

ว่ามีความสัมพันธ์กับจำานวนระบบอวัยวะที่เป็นอาการของโรค LCV และ สัมพันธ์กับ

อาการทางระบบไตและทางเดนิอาหาร ซ่ึงจากขอ้มลูดงักลา่วสามารถนำาไปใชป้ระโยชน์

ในการดแูลผูป่้วยไดโ้ดย หากตรวจพบ IgA จากการตรวจ DIF ในผูป่้วย LCV ควรคดั

กรองอาการทางระบบไตและทางเดนิอาหารร่วมดว้ย การศกึษาถดัมาของ Takatu และ

คณะ 2 ซ่ึงเปน็การศกึษาการตรวจวิเคราะห ์direct immunofluorescence (DIF) โดย

เปน็การศกึษาทีใ่หญท่ี่สดุในผูป้ว่ย LCV ท่ีไดรั้บการยนืยนัการวนิจิฉยัจากชิน้เนือ้แลว้ 

จำานวน 282 ราย ในประเทศบราซิล เพื่อศึกษา ความสัมพันธ์ การสะสมของ immune 

complexกับ สาเหตุการเกิดโรค และ การพยากรณ์โรค พบว่าผู้ป่วยที่ตรวจพบ IgA 

เปน็บวกจากการตรวจ DIF (ภาพท่ี 7) มแีนวโนม้ทีจ่ะพบในผู้ป่วยท่ีอายนุอ้ยกวา่ตรวจ

พบ IgA เปน็ลบและไมพ่บ สาเหตขุองโรค LCV จากภาวะ autoimmune หรือ inflam-

matory disorder ในขณะทีผู่ป้ว่ยทีต่รวจพบ IgM เปน็บวกจากการตรวจ DIF จะพบ

ในเพศหญิงมากกว่าเพศชาย และพบสาเหตุจาก autoimmune หรือ inflammatory 

disorder ร่วมด้วย หากตรวจพบ C3 เป็นบวกจากการตรวจ DIF เป็นปัจจัยเสี่ยงต่อ

การเกิด hematuria (OR 2.56) และเสี่ยงต่อการมีอาการทางระบบไต (OR 7.62)

โรค Leukocytoclastic vasculitis ที่พบร่วมกับ ภาวะอื่นๆ

 จาก รายงานผู้ป่วย ของ Machet และคณะ5 ในประเทศฝรั่งเศส พบว่ามีผู้

ป่วย ที่ถูกส่งตัวมาด้วย อาการ diffuse papulopastular with purpuric eruption 

โดยผลการตัดชินเนื้อ เข้าได้กับภาวะ LCV และจากการตรวจร่างกายหลังและข้อพบ
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การเคลื่อนไหวของหลังได้จำากัด ร่วมกับภาพถ่ายรังสีกระดูกสะโพกพบลักษณะของ

กระดูก ข้อต่อ sacroiliac joint อักเสบ และส่งตรวจ HLA B27 ให้ผลบวก เข้าได้กับ

โรค ข้อกระดูกสันหลังอักเสบชนิดยึดติด (ankylosing spondylitis) ทางผู้รายงาน

อภิปรายว่า ไม่มีหลักฐานที่แสดงความสัมพันธ์ ระหว่างภาวะทั้งสอง อาจเป็นเพียง

การพบร่วมกันโดยบังเอิญ (coincidental) หรืออาจเป็นผลจากความไม่สมดุลของ

ภูมิคุ้มกันจากโรค ankylosing spondylitis เป็นปัจจัยส่งเสริมให้เกิด โรค LCV

ภาพที่ 7 a แสดง อาการ palpable purpura บริเวณขา ซึ่ง classic finding ที่พบในผู้ป่วย LCV, b 

แสดงแผลและเนือ้ตายบริเวณขาในผูป่้วย LCV, c Leukocytoclastic vasculitis-histologic features: 

PMN infiltrate, primarily affecting superficial post-capillary venules, with fibrinoid deposits in 

and around the vessel wall, endothelial swelling,and extravasation of red blood cells (H&E, 

x400). d DIF of skin: deposition of IgA at blood vessel walls (x200) e Direct Immunofluo-

rescence of skin: deposition of IgG at papillary blood vessel walls (x200)2
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 นอกจากนี้ ยังพบว่า โรค LCV มีความสัมพันธ์กับการใช้ยาหลายชนิด ดัง

แสดงในตารางที่ 1 จากรายงานของ Shetty และคณะ6 ในประเทศอินเดีย พบผู้ป่วย 

ที่มาด้วยอาการ pruritic exanthematous rash บริเวณลำาตัวและแขนขา เป็นระยะ

เวลา 2 สัปดาห์ โดยมีประวัติการใช้ ยา clopidogrel มา 1 ปี หลังจากมีอาการเจ็บแน่น

หนา้อก ผลการตดัชนิเนือ้ เขา้ไดก้บัภาวะ LCV ซ่ึงหลงัจาก ปรึกษาแพทยผิ์วหนงัคดิถงึ

สาเหตุจาก drug induce vasculitis โดยผืน่หายไปภายใน 2 สปัดาหห์ลงัจากหยดุยา 

clopidogrel แต่ไม่ได้มีการ rechallenge หรือทำา desensitization protocol 

 โรคมะเร็งทางโลหิตวิทยาหลายภาวะ เช่น Lymphoma, leukemia, mul-

tiple myeloma พบว่ามีความสัมพันธ์ ต่อการเกิด โรค LCV จากกรายงานของ Oka 

และคณะ7 ประเทศญี่ปุ่น พบผู้ป่วย ที่มาด้วย palpable purpura ที่ขา 2 ข้าง ผลการ

ตัดชิ้นเนื้อผิวหนัง เข้าได้กับภาวะ LCV จากนั้น ส่งตรวจเพิ่มเติมเพื่อสาเหตุพบภาวะ 

eosinophilia ร่วมกับ hypocomplementemia และ การตรวจ serum protein 

electrophoresis พบ monoclonal spike ผลการตรวจ serum immunofixation 

และผลการตรวจไขกระดกูเขา้ไดก้บัโรค multiple myeloma ภายหลงัไดรั้บการรักษา

ด้วย bortezomib, lenalidomide และ dexamethasone อาการผื่นที่ ผิวหนังและ

ภาวะ eosinophilia ดขีึน้อยา่งรวดเรว็ หลงัติดตามการรักษาต่อเนือ่ง ไมพ่บ LCV และ 

eosinophilia กลับมาเป็นซ้ำาอีก 

 วัคซีนบางชนิดพบว่ามีความสัมพันธ์ในการเกิด ภาวะ Leucocytoclastic 

vasculitis จากรายงานผู้ป่วย ของ Cao และคณะ8 ในประเทศแคนาดา พบผู้ป่วยโรค 

Chronic idiopathic pulmonary fibrosis ทีม่าดว้ยอาการ ผ่ืนแดงตามใบหนา้ ลำาตวั 

แขนขา มีอาการ ปวดข้อสะโพก ข้อเข่าและ ข้อเท้า มีไข้ ภายหลังจากการฉีด วัคซีนไข้

หวัดใหญ่ 5 วัน ผู้ป่วยไดรับการตรวจเพิ่มเติมเพื่อหาสาเหตุ ผลไวรัสตับอักเสบ เอ บี

และซ,ี EBV, CMV, Parvovirus B19 เปน็ลบ และ ตรวจหาสาเหตโุรค autoimmune 

ผล rheumatoid factor, ANCA, cryoglobulin และ ANA ให้ผลลบ ข้าง ผลการ

ตัดชินเนื้อผิวหนัง เข้าได้กับภาวะ LCV ภายหลังจากการได้รับการรักษาด้วย oral 

prednisolone 40 mag/day อาการผื่นดีขึ้นอย่างรวดดเร็วภายใน 2 วัน 
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การพยากรณ์โรค

 การพยากรณ์ของโรคขึ้นกับความรุนแรงของหลอดเลือดอักเสบท่ีมีอาการ 

ทางระบบ อื่นๆ1 หากมีอาการทางผิวหนังเพียงอย่างเดียว มักมีการพยากรณ์โรคดี 

หายได้เอง หากมีอาการทางระบบไต ระบบทางเดินหายใจ ระบบทางเดินอาหาร ระบบ

ประสาท ท่ีรุนแรง อาจสง่ผลใหเ้สยีชวีติได ้นอกจากนีก้ารพยากรณ์โรคยงัขึน้กบัสาเหตุ

ของการเกิด LCV อาทิเช่น โรคภูมิคุ้มกันตัวเอง โรคมะเร็ง

การรักษา

 หากมอีาการเพยีงเลก็นอ้ย อาจไมจ่ำาเปน็ตอ้งไดรั้บการรักษา1 หรือ การรักษา

ตามอาการเช่น ให้ยากลุ่ม antihistamine, NSAID ในกรณีที่มีอาการทางระบบอื่นๆ 

ที่รุนแรง อาจพิจารณา corticosteroid หรือยากดภูมิในขนาดสูง เช่น cyclophos-

phamide และ azathiorprine ในผู้ป่วยที่มีอาการทางระบบทางเดินอาหาร ที่สงสัย 

เช่น มีอาการปวดท้อง แนะนำาให้ corticosteroid ในขนาด 60-80 มิลลิกรัมต่อวัน
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Interhospital Conference

A young male with fever 

and progressive jaundice

นพ.ภานุ เวชวิทยาขลัง 

รศ.นพ.ธีระ พิรัชวิสุทธิ์ 

สาขาโรคระบบทางเดินอาหารและตับ ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ 

มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์ 

ชายไทยอายุ 19 ปี อาชีพ รับจ้างทำาสวนลำาไย ภูมิลำาเนา จ.สงขลา (ปัจจุบันย้ายไปอยู่ 

จ.จันทบุรีตั้งแต่ 3 เดือนก่อนมารพ.)

อาการสำาคัญ : ตัวเหลืองตาเหลือง 2 สัปดาห์ก่อนมารพ.

โรคประจำาตวั : Homozygous Hb E Thalassemia ( ไมม่ีประวัติเหลืองหรอืซดีก่อน

หน้านี้, ไม่มีประวัติได้รับเลือด)

ประวัติปัจจุบัน :

 1 เดือนก่อนมารพ. เริ่มมีไข้ หนาวสั่น ร่วมกับมีถ่ายเหลวทุกวัน เป็นนำ้าปน

เนื้อ ลักษณะสีเหลือง ไม่มีมันลอย วันละ 4-5 ครั้ง ครั้งละ 1-2 แก้ว ไม่มีมูก ไม่มีเลือด

ปน ไม่มีถ่ายไม่สุด ไม่มีปวดลงก้น ไม่มีคลื่นไส้อาเจียน กินยาพาราเชตามอลแล้วไข้

ลดลง แต่มีไข้กลับมาใหม่ ไข้เป็นตลอดทั้งวัน แต่ไม่ได้ไปพบแพทย์

 2 สัปดาห์ก่อนมารพ. ยังมีไข้สูงและถ่ายเหลว ลักษณะเช่นเดิมทุกวัน เร่ิม

สงัเกตวา่ตาเหลอืงตัวเหลอืง ปสัสาวะสีเขม้ขึน้ คนัตามตวัเลก็นอ้ย ไปตรวจทีร่พ.ประจำา

จังหวัด ได้รับยาฆ่าเชื้อทางหลอดเลือดดำาวันละ 1 ครั้ง ติดต่อกัน 3 วัน หลังได้ยาฆ่า

เชื้อ ไข้เริ่มลดลง แพทย์จึงให้กลับบ้านและได้ยามารับประทานต่ออีก 7 วัน (ไม่ทราบ

ชนิดยา) ระหว่างนอนรพ. ผู้ป่วยสังเกตว่ายังมีตัวเหลือง ปัสสาวะสีเข้มเท่าเดิม และยัง

มีถ่ายเหลวลักษณะเดิมตลอด ไม่มีอาการปวดท้อง ไม่มีหอบเหนื่อย ไม่มีน้ำาหนักลด 

ไม่มีใจสั่น 
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 4 วันก่อนมารพ. อาการถ่ายเหลวเริ่มดีขึ้นเอง เหลือวันละ 1 ครั้ง แต่เริ่มมีไข้

สูง หนาวสั่นอีก ร่วมกับตัวเหลืองมากขึ้น มารดาไปเยี่ยมผู้ป่วย จึงพากลับภูมิลำาเนา

และมาตรวจที่รพ.สงขลานครินทร์

Medical history: No food or drug allergy

Personal history:

• Family history: น้องสาวเป็นพาหะ Thalassemia 

 มารดามปีระวตัโิรคไวรัสตับอกัเสบบ ีตรวจพบตอนตัง้ครรภแ์ตไ่มเ่คยไดรั้บ

ยาฆ่าเชื้อไวรัสตับอักเสบ

• ไม่มีประวัติการใช้ยาอื่นๆ รวมทั้งยาสมุนไพร 

• ดื่มเบียร์ 2-4 แก้วต่อเดือน ในช่วง 2 ปีที่ผ่านมา ล่าสุด 1 เดือนก่อนมารพ.

• ปฏิเสธประวัติ unsafe sex, IVDU

Physical examination: 

• GA: good consciousness, jaundice, no dyspnea, no signs of chronic liver 

disease

• V/S: BT 38.5˚C, PR 95/min, RR 20 /min, BP 125/70 mmHg 

• Body measurement: BW 68 kg, Height 170 cm. BMI 23.5 kg/m2 

• HEENT: mildly pale conjunctiva, markedly icteric sclera, no parotid 

gland enlargement, no thyroid gland enlargement, no KF ring, no sun 

flower cataract

• Lymph node: no superficial lymphadenopathy 

• CVS: normal S1 S2, no murmur, full pulse all extremities 

• Lung: normal breath sounds, no adventitious sounds

• Abdomen: normal abdominal contour, no distension, no superficial vein 

dilatation, normoactive bowel sound, soft, not tender, liver was palpated 4 

cm below Rt. costal margin, liver span 14 cm, rubbery consistency, smooth, 

no nodular surface, not tender, spleen was not palpable, splenic dullness: 
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positive, no shifting dullness

• Extremities: no palmar erythema, no pitting edema, no tremor, no scratch 

mark 

• Skin and hair: no skin rash, no vitiligo 

• Neuro examination: grossly intact

Initial investigation:

• Complete Blood Count : Hb 9.9 g/dL, Hct 28.8% MCV 59 fL, MCH 20.3 

pg, RDW 21.5% WBC 13,860/μL (N 63%, Band1%, L 22%, M 14%) Platelets 

250,000 /μL

• Liver function test : TB 36.32 (0 -1.2mg/dL) DB 36.32 (0- 0.3 mg/dL) AST 

538 (<40 U/L) ALT305 (<41 U/L) ALP 137 (40-130 U/L) TP 7.5 (6.4 – 8.3 g/

dL) Alb 3.9 (3.5 – 5.2 g/dL) Glob 3.6 g/dL

• Coagulogram: PTT 39.2 secs.(control 26.6 secs) PTT ratio: 1.46 PT 15.0 

secs(control 13.0 secs) PT INR: 1.26

• Chemistry: BUN 8.6 (6.0 – 20.0 mg/dL) Creatinine0.67 (0.6 – 1.1 mg/dL) 

Na 133.8 mmol/dL K 3.63 mmol/dL Cl 95 mmol/dL HCO2 20.6 mmol/dL

• Urine analysis: Sligthly cloudy Color Brown Sp.gravity 1.015, pH 5.5 

Leucocyte: Neg Nitrite: Neg Ketone: Neg Urobilinogen 3+ Protein: Trace, 

Glucose: Neg, Bilirubin 3+, Blood: Neg, Microscopic result RBC 0-1/HP, 

WBC 0-1/HP

Stool examination: Character watery, Color: yellow, no fat globules, No 

RBC, no WBC, Parasite were not found

สรุปปัญหาของผู้ป่วย (Problems list)

 1. Prolonged fever 1 month 

 2. Jaundice 2 weeks

 3. Chronic diarrhea 1 month 
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 4. Hepatosplenomegaly

 5. Anemia 

 6. Homozygous Hb E Thalassemia

อภิปราย (Discussion)

 ผู้ป่วยชายอายุ 19 ปี มาด้วยอาการไข้สูง หนาวสั่น ร่วมกับมีถ่ายเหลวนาน 1 

เดือน และต่อมามีอาการตัวเหลืองตาเหลืองนาน 2 สัปดาห์ การตรวจร่างกายพบภาวะ

ซีดและตบัมา้มโต (ซ่ึงอาจพบไดใ้นโรค Homozygous Hb E Thalassemia) ลกัษณะ

ของ progressive jaundice ในผู้ปว่ยรายนีเ้กดิจาก hepatocellular injury ซ่ึงพบการ

เพิ่มขึ้นของ aminotransferases 8-10 เท่าของค่าปกติ โดย differential diagnosis 

ของโรคที่ทำาให้เกิดอาการ prolong fever ร่วมกับ jaundice ได้แก่

 1. Infectious causes 

  1.1 Hepatobiliary tract infection เช่น acute cholangitis, Liver 

abscess, infected choledocal cyst 

  1.2 Non-hepatobiliary tract infection or systemic infection 

   1.2.1 Viral infection 

    1.2.1.1 Hepatotrophic viral hepatitis A, E 

    1.2.1.2 Non-hepatotrophic viral infection : EBV, CMV, 

Dengue infection

   1.2.2 Bacterial infection เช่น melioidosis, Salmonella infec-

tion, gram negative bacteria, tuberculosis 

   1.2.3 Tropical infection เช่น malaria, rickettsia, tropical 

infection

   1.2.4 Fungal infection 

 2. Non-infectious causes เช่น Hematologic malignancy, Hemo-

lysis, Hyperthyroidism, autoimmune hepatitis, drug induce liver injury 

เป็นต้น 
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 จากประวัติและการตรวจร่างกายในผู้ป่วยรายนี้มี multiple organs in-

volvement ได้แก่ ไข้ ถ่ายเหลว เหลือง ซีดและตับม้ามโต ทำาให้นึกถึง systemic 

infection มากกว่า hepatobiliary tract infection ส่วนโรคในกลุ่มที่เป็น typical 

viral hepatitis คิดถึงน้อย เนื่องจากในขณะที่มีภาวะเหลืองแล้วผู้ป่วยยังมีไข้สูงอยู่ 

โดยโรคหรือสาเหตุที่คิดถึงมากที่สุดในผู้ป่วยรายนี้ได้แก่ 

 1. Systemic bacterial infection ได้แก่ 

  a. Salmonella infection สามารถทำาใหเ้กดิไขเ้ร้ือรังร่วมกบัมถีา่ยเหลว

ได้ โดยอาจพบภาวะเหลือง และตับโต (salmonella hepatitis) ร่วมด้วย 

  b. Melioidosis พบไดบ้อ่ยไดป้ระเทศไทย ทำาใหเ้กดิไข,้ ตับมา้มโต อาจ

มถีา่ยเหลว หรืออาการทางปอดร่วมดว้ย คดิถงึไดใ้นผูป้ว่ยรายนี ้เนือ่งจากทำางานท่ีอาจ

สัมผัสดิน และมีโรคประจำาตัวเป็นทาลัสซีเมีย ซึ่งเพิ่ม risk ต่อการติดเชื้อชนิดนี้

 โรคในกลุ่ม tropical infection อื่น เช่น Rickettsia, Malaria, leptospi-

rosis เป็นต้น

 2. Viral hepatitis ได้แก่

  a. Hepatitis E มักมีประวัติรับประทานหมูดิบ ผลิตภัณฑ์หรืออาหารที่

ปนเปื้อนเชื้อจากหมู ผู้ป่วยมีอาการ ไข้ เหลือง และถ่ายเหลวได้ 

  b. Epstein-Barr virus (EBV) มักพบในคนอายุน้อย มีลักษณะของ 

acute mononucleosis คือไข้ ต่อมนำ้าเหลืองโต เจ็บคอ อ่อนเพลีย 

  c. Hematologic malignancy เช่น lymphoma, peripheral T-cell 

lymphoma เป็นต้น สามารถทำาให้เกิด prolong fever, anemia, hepatospleno-

megaly และ jaundice ได้

 ในผูป้ว่ยรายนีไ้ดส่้ง investigation เพ่ิมเติมเพือ่ตรวจหาสาเหตดุงักลา่วขา้ง

ต้นดังต่อไปนี้ 

 l Rectal swab culture: non enteropathogenic bacteria 

 l Viral hepatitis Serology: 

  n HBs Ag by CMIA : Negative

  n HBc Ab by CMIA : Negative 
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  n HCV Ab by CMIA : Negative

  n HAV IgM by CMIA : Negative   

  n HAV IgG by CMIA : Negative

  n Anti-HIV : Non-reative 

  n Hepatitis E IgG : Negative  

  n Hepatitis E IgM : Positive

 l Hemoculture 2 bottels : Salmonella Choleraesuis

  Sensitivity:  Ciprofloxacin, Gentamycin, Imipenem, Tazacin

  Resistance:  Ampicillin, Ceftriaxone, Ceftazidime, Cefotaxime

 l Peripheral blood smear: 

  RBC: Hypochromic microcytic RBC, anisocytosis 1+, poikilocy-

tosis 1+, target cell 2+,few spherocyte, no schistocyte 

  WBC: Normal number of WBC 

  Adequate platelets, no giant platelet

  Imp: Hemolysis likely from thalassemia disease more than AIHA

 l Ultrasonography of hepatobiliary: Normal liver parenchyma, 

hepatomegaly without space taking lesion, normal gallbladder without 

stone

 การสง่ตรวจเลอืดเพาะเชือ้ในผู้ปว่ยรายนีพ้บการตดิเชือ้ Salmonella Chol-

eraesuis ที่ดื้อต่อ 3rd Generation Cephalosporin อีกทั้งยังพบ Hepatitis E IgM 

Positive ซึง่ชว่ยวนิจิฉยัว่าผู้ปว่ยมกีารตดิเชือ้ acute hepatitis E ร่วมกบั Samonella 

infection โดยการติดเชื้อทั้งสองชนิดเกิดจากการรับประทานเนื้อหมูหรืออาหารที่ปน

เปื้อนเชื้อ อย่างไรก็ตาม ผู้ป่วยรายนี้มีภาวะเหลืองในขณะที่ยังมีไข้สูง ซึ่งเป็นอาการที่

เกิดจากเชื้อ Salmonella มากกว่า acute viral hepatitis E 

 หลงัเขา้รับการรักษาในโรงพยาบาล ผู้ปว่ยรายนีไ้ดรั้บการรักษาดว้ย intrave-

nous Ciprofloxacin (เนื่องจากเชื้อดื้อต่อยา Ceftriaxone) ระยะเวลานาน 2 สัปดาห์ 

พบว่าไข้ลดลงและอาการเหลืองดีขึ้น
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Review hepatic involvement of Salmonella infection

 โรคไข้ไทฟอยด์ (Enteric fever, Typhoid fever) เกิดจากการติดเชื้อ 

Salmonella typhi หรือ Salmonella paratyphi โดยตดิต่อจากการรับประทานอาหาร

ที่ปนเปื้อน ทำาให้เกิดการติดเชื้อแบคทีเรียท่ัวร่างกาย โดยมีแหล่งการติดเชื้อหลักใน

ระบบทางเดินอาหาร และเชื้อสามารถกระจายเข้าสู่กระแสเลือด (hematogenous 

dissenmination) ทำาให้เกิดการติดเชื้อในระบบอื่นๆ เช่น ตับ ถุงนำ้าดี ระบบประสาท 

ไตและปอด เป็นต้น อาการแสดงทางตับที่เกิดจากเชื้อไทฟอยด์ (hepatic involve-

ment) ในรายท่ีอาการไม่รุนแรง มักตรวจพบความผิดปกติของค่าตับ (abnormal 

biochemical tests) พบร้อยละ 50 และภาวะตับโต (hepatomegaly) พบร้อยละ 25 

ของผู้ป่วยท่ีติดเชือ้ ส่วนภาวะตดิเชือ้ท่ีตับอย่างรุนแรง มรีายงานคร้ังแรกในปี คศ.1899 

โดย Osler1  ซึ่งพบว่ามีผู้ป่วยที่ติดเชื้อไทฟอยด์ 8 รายจาก 1,500 ราย มีอาการตับโต

ร่วมกบัมภีาวะดซ่ีาน (jaundice) โดยให้คำานยิามของภาวะนีว่้า “hepatitis typhosa” 

หรือปัจจุบันคือ “salmonella hepatitis” หลังจากนั้นมีรายงานการเกิด salmonella 

hepaitis ได้ตั้งแต่ 4.8-11.6% ของผู้ป่วยที่ติดเชื้อ Thyphoid fever1,2

 นยิามของภาวะ Salmonella hepaitits ในปจัจุบันยงัไมม่กีารนยิามไวอ้ยา่ง

ชดัเจน แตเ่ป็นทีเ่ขา้ใจกนัว่า เป็นภาวะทีเ่กดิจากการติดเชือ้ Typhoid fever ทีว่นิจิฉยั

จากการเพาะเชื้อในเลือด ไขกระดูก หรือจากอุจจาระ ร่วมกับผู้ป่วยมีอาการแสดงของ

ภาวะเหลอืงเปน็อาการเดน่ และตรวจพบตบัโตหรือความผดิปกติของคา่ตบั เกณฑ์ใน

การวินิจฉัยท่ีได้รับยอมรับมากที่สุดคือ criteria ที่ถูกเสนอโดย Khosla2 และคณะ 

ได้แก่ เกณฑ์วินิจจัย 3 ใน 4 ข้อดังต่อไปนี้ (3 )คือ 1. ภาวะดีซ่าน (jaundice) ซึ่งตรวจ

พบจากการตรวจร่างกาย หรือจากผลเลือด hyperbilirubinemia >1.8 mg/dL 2. 

ตับโต (> 14 เซนติเมตร) จากการตรวจร่างกายหรือจากการตรวจทางอัลตราซาวน์ 3. 

การเพิ่มขึ้นของ transminase > 2 เท่าของค่าปกติ หรือมี prothrombin time ที่ผิด

ปกติ และ 4. ชิ้นเนื่อพยาธิของตับที่เข้าได้กับ salmonella hepatitis

 พยาธิกำาเนิดของ Salmonella hepatitis1 เชื่อว่าเกิดจาก 2 กลไกล คือ 

 1. Endotoxin จากเชื้อ Salmonella ทำาลายเซลล์ตับโดยตรง (direct he-
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patic damage) ทำาให้เกิดการตายของเซลล์ตับบางส่วน (focal necrosis) นอกจาก

นี้ endotoxin สามารถทำาให้เกิดภาวะตับอักเสบรุนแรง (toxic hepatitis) การแตก

ของเม็ดเลือดแดง (hemolysis) ท่อนำ้าดีอักเสบ (cholangitis and portal phlebitis) 

โดยพบว่าเชือ้ชนดิ H1-d flagellar serotype มกัมคีวามสมัพนัธ์กบัการตดิเชือ้รุนแรง

 2. Immune mechanism มรีายงานการตรวจพบ anti-immunoglobulin 

(IgG, IgM, IgA) และ complement components (C3) ในเซลล์เยื้อบุของแขนงท่อ

น้ำาดีในตับ (bile canaliculi) และสามารถตรวจพบสารเดียวกันนี้ในชิ้นเนื้อไตของผู้

ป่วยที่ติดเชื้อไทฟอยด์ ซึ่งเชื่อว่าเกิดจากกระบวนการทาง immune ต่อเชื้อ

 การตรวจทางพยาธิวิทยาของชิ้นเนื้อตับ (liver pathology) มักพบลักษณะ

ของ focal non-specific reactive hepatitis ร่วมกบั Reticuloendothelial hyper-

plasia และการเพิ่มขึ้นของ lymphoid cells นอกจากนี้อาจพบ Kupffer cells ที่ร่วม

กลุม่กนัเปน็ granuloma formation หรือเรียกว่า typhoid nodules ซ่ึงประกอบดว้ย 

macrophages และ mononuclear cells ในบรเิวณของ perisinusoidal และ portal 

spaces โดยอาจจะพบ central necrosis ร่วมด้วยหรือไม่ก็ได้

อาการทางคลินิก (Clinical features)

 ผูป้ว่ยทีต่ดิเชือ้ไทฟอยดม์กัมอีาการหลายระบบร่วมกนั โดยอาการทีพ่บบอ่ย

ได้แก่ ไข้ หนาวสั่น ปวดศีรษะ ปวดท้อง ส่วนอาการดีซ่านพบได้เพียงร้อยละ 4 อาการ
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แสดงท่ีตรวจพบได้บ่อยคือ ตรวจพบไข้ ปวดท้อง และตับ ม้ามโต (3,4,5) ดังแสดงใน

ตารางที่ 1 และ 2

 ความผดิปกติของคา่ตบั (Liver function tests abnormalities) ในผู้ป่วย

ไข้ไทฟอยด์พบว่ามีการเพิ่มขึ้นของ AST และ ALT ที่สูงกว่าค่าปกติ (upper normal 

limit, UNL) 2-5 เท่า โดยพบประมาณร้อยละ 40-50 ของผู้ป่วย และการเพิ่มขึ้นของ 

Alkaline phosphatase ที่สูงขึ้นเพียงเล็กน้อย (1-2 เท่าของ UNL) พบประมาณร้อย

ตารางที่ 1 อาการที่เกิดจากไข้ไทฟอยด์

ตารางที่ 2 อาการแสดงที่เกิดจากไข้ไทฟอยด์ (3,4)
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ละ 30 ของผู้ป่วยและ hyperbilirubinemia (>1.8 mg/dL) เฉลี่ย 2-6 mg/dL และ

มักเป็น direct bilirubin เด่น โดยพบร้อยละ 10-17 ของผู้ป่วย1,3,4 ดังสรุปในตาราง

ที่ 3 และ 4

 การศึกษาพบว่าสัดส่วนของ ALT ต่อ LDH (ALT/LDH ratio) ช่วยแยก

ระหว่าง Salmonella hepatitis หรือ acute viral hepatitis โดย salmonella 

hepatitis มักพบ ALT/LDH ratio < 4.0 ส่วน acute viral hepatitis มักพบ ALT/

LDH ratio > 5.0 นอกจากนี้ยังพบว่าใน salmonella hepatitis มีระดับ peak ของ 

ตารางที่ 4 ความชุกของ liver function test ที่ผิดปกติที่พบในผู้ป่วยโรคไข้ไทฟอยด์

ตารางที่ 3 ค่า liver function test ที่พบในผู้ป่วยโรคไข้ไทฟอยด์ (2,3)
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aminotransferase enzymes ที่น้อยกว่ากลุ่ม acute viral hepatitis6,7

 การรักษาและการพยากรณ์โรค (Treatment and prognosis) การรักษา

หลกัคอืการใหย้าฆ่าเชือ้แบคทีเรียโดยทางทีใ่ชเ้ปน็ทางเลอืกแรก (primary regimen) 

ได้แก่ Ciprofloxacin, Levofloxacin, หรือCeftriaxone ส่วนทางที่ใช้เป็นทางเลือก

รอง (alternative regimen) ได้แก่ Cefixime, Azithromycin, Chloramphenicol 

เป็นต้น ทั้งนี้ขึ้นกับความไวยาต่อเชื้อ โดยพบว่าอาการดีซ่าน ตับโต มักหายไปภายใน 

3 สัปดาห์หลังได้รับการรักษา ส่วนค่าตับที่ผิดปกติมักใช้เวลานานกว่า 10-15 วันหลัง

จากภาวะดีซ่านหายไป จึงจะกลับมาปกติ อย่างไรก็ตามผู้ป่วยส่วนหนึ่งที่มีการติดเชื้อ

รุนแรงสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตที่มากขึ้น (ร้อยละ10-20)1,5

 รายงานผู้ป่วย (Case report) ที่มีการติดเชื้อ Salmonella ร่วมกับ viral 

hepatitis E 

 Yu-Ting Kuo และคณะ8  ได้รายงานผู้ป่วย 1 รายจากประเทศไต้หวัน พบผู้

ป่วยชายอายุ 65 ปี มีอาการปัสสาวะสีดำาเข้ม 5 วันก่อนเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล 

ร่วมกับมีอาการอ่อนเพลียและเบื่ออาหาร ผู้ป่วยมีประวัติท่องเท่ียวในประเทศไทย 3 

เดือนก่อนมีอาการป่วย และมีประวัติรับประทานอาหารทะเล กุ้ง หอยแครง และผัก

สด ตรวจร่างกายพบ icteric sclera และ jaundice skin โดยไม่พบตับม้ามโต ผล 

liver function test พบ AST 1,816 IU/mL ALT 2,684 IU/mL Total bilirubin 

5.85 mg/dL Direct bilirubin 2.47 mg/dL Albumin 3.7 mg/dL Protrombin 

time 10.5 INR 1.02

 ผลตรวจ ultrasonography ไม่พบความผิดปกติ ผล viral serology เพื่อ

ตรวจหา hepatitis A, B, C รวมทั้ง autoimmune profile ( ANA. AMA, SMA) 

ให้ผล negative ทั้งหมด 

 2 วันหลังได้รับการรักษาในรพ. ผู้ป่วยมีอาการไข้ หนาวสั่น แพทย์ได้ส่งตัว

อย่างเลือดเพื่อส่งตรวจเพิ่มเติม ได้แก่ hepatitis E, Leptospirosis, Rickettsiosis 

และ Q fever ผลจากการส่งตรวจพบ Salmonella group C1 จากการเพาะเชื้อใน

เลือด ร่วมกับพบ Hepatitis E (IgG, IgM) genotype4 หลังได้รับการรักษาด้วย 

ceftriaxone พบว่าไข้ลดลง และ serum liver enzymes ดีขึ้น
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รูปที่ 1 กราฟแสดงการเปลี่ยนของ liver enzymes ของผู้ป่วยรายนี้ ตรวจพบ salmonella group 

C1 จากการเพราะเชื้อจากเลือด ในวันที่ 5 หลังเข้ารับการรักษาในรพ. hepatitis E IgM and IgG 

positive หลังเขา้รับการรักษาในรพ.วันที ่7 Serum liver enzymes สงูสดุในวันที ่15, ALT = alanine 

aminotransferase; HEV = hepatitis E virus; T-Bil = total bilirubin; IgM = Immunoglobulin M; 

IgG = Immunoglobulin G; BC = blood culture.
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Topic Review

Autoimmune pancreatitis

นพ.จีรายุทธ อรรถจรูญ

ผศ.นพ.ปฐมทรรศน์ พันธุมโกมล

หน่วยโรคระบบทางเดินอาหาร รพ.ธรรมศาสตร์

	 Autoimmune	pancreatitis	คือโรคที่มีการอักเสบเรื้อรังของตับอ่อน	โดย

มีอาการตาเหลืองตัวเหลืองจากการอุดกั้นของท่อน้ำาดี	 ร่วมกับมี	 pancreatic	mass	

หรือไมก่ไ็ด	้และมลีกัษณะทางพยาธิวทิยาแบบมกีารแทรกของเซลลพ์ลาสมาและเซลล์

ลมิโฟไซตแ์ละพงัผดืของตบัออ่น	(lymphoplasmacytic	infiltrate	and	fibrosis)	และ

ตอบสนองดีต่อการได้ยาสเตียรอยด์1,2	โดยพยาธิกำาเนิด	ในปัจจุบันยังไม่ทราบแน่ชัด	

แต่น่าจะเกี่ยวข้องกับปัจจัยทางพันธุกรรม,	 สารก่อภูมิต้านทาน,	 ระบบภูมิคุ้มกันโดย

กำาเนิด	และระบบภูมิคุ้มกันแบบจำาเพาะ3)

	 Autoimmune	pancreatitis	แบ่งออกเป็น	2	ชนิดตามลักษณะทางพยาธิ

วิทยา	คือ	AIP	type	1	และ	AIP	type	2	ซึ่ง	AIP	type	1	จะมีพยาธิวิทยา	แบบ	lym-

phoplasmacytic	 sclerosing	pancreatitis	 (LPSP)	ประกอบด้วย	4	ลักษณะคือ 

1)มีการแทรกของเซลล์พลาสมาและเซลล์ลิมโฟไซต์	 โดยเฉพาะที่รอบๆท่อของตับ

อ่อน	2)	เกิดพังผืดแข็ง	(storiform	fibrosis)	3)	หลอดเลือดดำาอักเสบ	(obliterative	

phlebitis)	ทีม่เีซลลพ์ลาสมาและเซลลล์มิโฟไซต์มาลอ้มรอบ	และ	4)	พบเซลลพ์ลาสมา

ทีม่อีมิมโูนโกลบลูนิจีมากกว่า	10	เซลล์ต่อ	กำาลงัขยายขนาดสงู	[HPF])	โดยพบมากใน

ผูช้ายทีม่อีายมุาก	ชนชาติเอเชยี	และตอบสนองดต่ีอการไดย้าสเตยีรอยต	์สำาหรับ	AIP	

type	2	หรือ	idiopathic	duct-centric	pancreatitis	(IDCP)	จะมลีกัษณะพยาธิวทิยา

แบบมีการแทรกของเซลล์นิวโตรฟิลล์ในท่อและในพนังของท่อของตับอ่อนขนาดเล็ก

และขนาดปานกลาง	(intraluminal	and	intraepithelial	neutrophils	in	medium-
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ตารางที่ 1 เปรียบเทียบลักษณะทางคลินิกของ AIP type 1 และ type 2

 Characteristics AIP Type 1 AIP Type 2

ชื่อ LPSP IDCP 

เชื้อชาติ เอเชียมากกว่าอเมริกาและยุโรป ยุโรปมากกว่าอเมริกาและมากกว่า
  เอเชีย

อายุ 60 ปีขึ้นไป  อายุน้อย

เพศ พบมากในเพศชาย  พบเท่าทั้ง 2 เพศ

อาการ ตาเหลืองตัวเหลืองจากการอุดกั้นของ ตาเหลืองตัวเหลืองจากการอุดกั้น
 ท่อน�้าดี พบได้ร้อยละ 75  ของท่อน�้าดี พบได้ร้อยละ 50
 อาการปวดท้อง พบได้ร้อยละ 15 อาการปวดท้อง พบได้ร้อยละ 33 

การตรวจทางห้อง มีระดับอิมมูโนโกลบูลินจี สูง มีระดับอิมมูโนโกลบูลินจี ปกติ
ปฏิบัติการ  

ภาพถ่ายรังสี ตับอ่อนบวมทั่วๆร้อยละ 40 ตับอ่อนบวมทั่วๆร้อยละ 15
 ตับอ่อนบวมเฉพาะที่ ร้อยละ 65 ตับอ่อนบวมเฉพาะที่ ร้อยละ 85

พยาธิวิทยา มีการแทรกของเซลล์พลาสมาและเซลล์ มีการแทรกของเซลล์นิวโตรฟิลล์
 ลิมโฟไซต์ โดยเฉพาะที่รอบๆท่อของ ในทอ่และในพนงัของทอ่ของตบัออ่น
 ตับอ่อน เกิดพังผืดแข็ง หลอดเลือดด�า ขนาดเล็กและขนาดปานกลาง
 อักเสบจากการมีเซลล์พลาสมาและ
 เซลล์ลิมโฟไซต์มาล้อมรอบ และพบ
 เซลล์พลาสมาที่มีอิมมูโนโกลบูลินจี
 มากกว่า 10 เซลล์ ต่อ ก�าลังขยาย
 ขนาดสูง [HPF]

อาการนอกตับอ่อน Sclerosing cholangitis ไม่มีอาการนอกตับอ่อน
 Sclerosing sialadenitis 
 Retroperitoneal fibrosis, etc.

Ulcerative colitis พบน้อย พบบ่อย

ความต้องการผล ไม่ ต้องการ
ทางพยาธิวิทยาเพื่อ
ช่วยในการวินิจฉัย

การตอบสนอง ตอบสนอง ตอบสนอง
ต่อสเตียรอยต์

การกลับเป็นซ�้า สูง ต�่า 

ค�าย่อ: LPSP; lymphoplasmacytic sclerosing pancreatitis, IDCP; idiopathic duct-centric pancreatitis
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sized	and	small	pancreatic	ducts)	โดยไมพ่บความสมัพนัธ์กบัระดบัอมิมโูนโกลบู

ลินจี	และไม่พบความผิดปกติที่อวัยวะอื่นๆ	แต่พบว่าร้อยละ	30	ของผู้ป่วย	AIP	type	

2	เกี่ยวข้องกับโรค	inflammatory	bowel	disease	(IBD)	เช่น	ulcerative	colitis	

และพบในคนอายุน้อย1	ลักษณะทางคลินิกของ	AIP	ทั้งสองชนิด	สรุปไว้ในตารางที่ 1

	 ลักษณะอาการทางคลินิกสามารถแบ่งเป็น	acute	และ	 subacute	phase	

โดยในระยะ	acute	phase	จะมีอาการและอาการแสดงของ	obstructive	jaundice	

ซึ่งมักจะไม่มีอาการปวดท้อง	นอกจากนี้ผู้ป่วยอาจมาพบแพทย์ด้วยอาการและอาการ

แสดงของตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนัได้	ได้แก่อาการปวดท้องใต้ลิน้ป่ี	ร่วมกบัการสงูขึน้

ของ	 pancreatic	 enzymes	 ใน	AIP	 type	 1	 อาจพบมีอาการของอวัยวะอื่นๆ	ที่

เกี่ยวข้องได้เช่น	 sclerosing	 cholangitis,	 อาการของ	Sjogren’s	 disease,	 lung	

nodules,	interstitial	nephritis,	retroperitoneal	fibrosis,	orbital	pseudotumors	

และ	diffuse	หรือ	focal	lymphadenopathy	ในระยะ	subacute	phase	จะมีอาการ

ของตับอ่อนอักเสบเรื้อรัง	เช่น	steatorrhea,	diabetes	mellitus	เป็นต้น	โดยหากมี

อาการ	เบื่ออาหาร	นำ้าหนักลด	และมีอาการปวดท้องมากจนต้องได้ยา	narcotic	ควร

สงสัยมะเร็งตับอ่อนก่อน2

การตรวจโดยภาพถ่ายรังสี

	 การตรวจด้วย	 contrast-enhanced	 computed	 tomography	 (CECT)	

สามารถเห็นลักษณะของ	pancreatic	parenchymal	และสามารถตัดมะเร็งตับอ่อน

ออกไปได้	ในขณะที	่magnetic	resonance	cholangio-pancreatography	(MRCP)	

หรือ	 endoscopic	 retrograde	 cholangiopancreatography	 (ERCP)	 สามารถ

ประเมินความผิดปกติของท่อนำ้าดี	และท่อตับอ่อน	ได้	ลักษณะ	pancreatic	paren-

chymal	จากภาพถ่ายรังสี	แบ่งออกเป็น	3	ลักษณะ	คือ	diffuse,	focal	และ	multifo-

cal4	โดยลักษณะแบบ	diffuse	จะพบ	sausage-shaped	enlargement	คือตับอ่อน

โตทัว่เท่ากนัทัง้ตบัอ่อน	และพบลักษณะ	halo	of	soft	tissue	รอบๆ	ตบัอ่อน	มลีกัษณะ	

reduced	enhancement	ใน	early	phase	ร่วมกับ	homogeneous	enhancement	

ใน	delayed	phase	เป็นผลจาก	fibro-inflammatory	cell	infiltration	รอบ	pan-
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creatic	 tissue	ลักษณะแบบ	Focal	หรือ	mass-forming	จะพบ	homogeneous	

enhancement	ใน	delayed	phase	ไม่มีลักษณะ	peripancreatic	fat	infiltration,	

vascular	 invasion	และ	 internal	cystic	or	necrotic	portion	สำาหรับ	ลักษณะ

ความผิดปกติของท่อตับอ่อน	จะพบ	Long	(>1/3	duct	length)	segment	involve-

ment	หรือ	focal	narrowing	of	the	pancreatic	duct	หรือ	multiple	strictures	

โดยไม่มีการขยายขนาดของท่อตับอ่อนอย่างมีนัยสำาคัญ	 (<5	mm),	 ไม่มีการขยาย

ขนาดของท่อตับอ่อนขนาดเล็กจากตำาแหน่งที่มีการตีบตัน	และไม่พบลักษณะ	duct-

penetrating	sign	นอกจากนี้อาจพบความผิดปกติของอวัยวะอื่นนอกตับอ่อน	 เช่น	

ท่อนำ้าดี	ตับ	ปอด	ต่อมนำ้าลาย	 ไต	และ	อวัยวะหลังเยื่อบุช่องท้อง	 โรคที่ต้องวินิจฉัย

แยกจาก	AIP	ทีม่	ีdiffuse	parenchymal	involvement	คอื	diffuse	ductal	adeno-

ตารางที่ 2 ลักษณะทางภาพรังสีของ autoimmune pancreatitis3,6

ภาพรังสี                                 ลักษณะทางภาพรังสี 

US ตับอ่อนมลัีกษณะความเข้มของคล่ืนเสยีงลดลง โดยมีการโตของตบัอ่อนแบบทัว่ๆ 

หรือโตเฉพาะที่ 

CT พบการโตของตับอ่อนแบบทั่วๆ หรือโตเฉพาะที่ พบลักษณะ halo of soft tis-

sue รอบๆ ตับอ่อน มีลักษณะ reduced enhancement ใน early phase ร่วมกับ 

homogeneous enhancement ใน delayed phase หรือเรียกว่า capsule-like rim

MRI พบการโตของตับอ่อนแบบทั่วๆ หรือโตเฉพาะที่ พบลักษณะสีด�า Diffuse en-

largement (Hypointense signal) ใน T1 weighted images และลักษณะสีด�า 

(hyperintense signal) ใน T2 weighted images และพบลักษณะ capsule-like 

rim 

MRCP พบการตีบตันของท่อตบัอ่อนแบบทัว่ๆ หรือเฉพาะส่วน และพบการตีบตันของท่อ

น�้าดี และถุงน�้าดีขยายขนาดมากขึ้น

ERCP พบการตีบตันของท่อตับอ่อนแบบทั่วๆ หรือเฉพาะส่วน

US; ultrasound, CT; computed tomography, MRI; magnetic resonance imaging MRCP; magnetic 
resonance cholangio-pancreatography, ERCP endoscopic retrograde cholangiopancreatography
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carcinoma	และ	interstitial	pancreatitis	สำาหรับ	focal	mass-forming	AIP	มี

การวินิจฉัยแยกโรคเป็น	ductal	adenocarcinoma,	lymphoma	และมะเร็งที่มีการ

แพร่กระจายจากอวัยวะอื่น5

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

	 การสูงขึ้นของ	IgG4	level	โดย	Japanese	consensus	criteria	2013(2)	มี	

การตัดค่าเท่ากับ	135	mg/dL	โดยมีความไว	ร้อยละ	73–95	และความจำาเพาะ	ร้อยละ	

94–97	ในขณะที่	International	consensus	diagnostic	criteria	(ICDC)	20111	มี

การตัดค่าเท่ากับ	2	เท่าของค่าปกติ	(>	280	mg/dL)	โดยมี	ความไวร้อยละ	53–81	และ

ความจำาเพาะะ	ร้อยละ	90–99	นอกจากนี้ยังพบว่าค่า	IgG4	สามารถสูงขึ้นได้ในผู้ป่วย

มะเร็งตบัอ่อนร้อยละ	97	primary	sclerosing	cholangitis	และ	มะเร็งท่อนำา้ด	ี(chol-

angiocarcinoma)8		ดังนั้นการสูงขึ้นของระดับ	IgG4	เพียงอย่างเดียวจึงไม่เพียงพอ

สำาหรับการวินิจฉัย	AIP	 ได้1	 ต้องใช้ร่วมกับลักษณะทางคลินิกอื่นๆ	 ของ	AIP	ด้วย	

อย่างไรก็ตาม	ระดับ	IgG4	อาจจะนำามาใช้ติดตามหลังให้การรักษาด้วยยาสเตียรอยต์	

ซ่ึงจะลดลงสัมพันธ์กับอาการทางคลินิกท่ีดีขึ้น	นอกจากนี้	 ยังมีการตรวจแอนติบอดี

อื่นๆ	ที่สัมพันธ์กับ	AIP	 แต่ไม่ช่วยในการวินิจฉัย	AIP	 เช่น	 anti-plasminogen-

binding	protein	peptides,	carbonic	anhydrase	antigens,	lactoferrin,	pan-

creatic	 secretory	 trypsin	 inhibitor,	 anti-plasminogen-binding	 peptide	

antibody	 (PSTI	or	SPINK),	 rheumatoid	 factor,	antinuclear	antibody	และ	

anti-smooth	muscle	antibody

 การตอบสนองต่อสเตียรอยต์

	 คอื	การไดรั้บยาสเตยีรอยต	์ในขนาด	prednisone	0.6	-1	mg/kg	เป็น	ระยะ

เวลา	2	สัปดาห์	แล้วพบการดีขึ้นของลักษณะภาพถ่ายรังสี	และไม่พบการเพิ่มขึ้นของ	

CA	19-91		อย่างไรก็ตาม	การตอบสนองต่อการได้ยาสเตียรอยต์	อาจพบได้ในผู้ป่วย

มะเร็งตับอ่อน	

 การเจาะชิ้นเนื้อตับอ่อนเพื่อส่งพยาธิวิทยา

	 การทำา	fine	needle	aspiration	ถกูแนะนำาให้ทำาเพือ่	rule	out	malignancy	
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และทำา	core	needle	biopsy	เพ่ือสนบัสนนุการวินจิฉยั8	การใช	้EUS-guided	biopsy	

FNA	โดยใชเ้ขม็ขนาด	22-gauge	n	นัน้	ไมส่ามารถไดช้ิน้เนือ้ท่ีเพยีงพอในการวนิจิฉยั	

AIP	ได้	แต่สามารถใช้เพื่อ	rule	out	malignancy	ได้9

 อาการอวัยวะอื่นนอกตับอ่อน

		 ได้แก่	hilar	lymphadenopathy,	sclerosing	cholangitis,	retroperito-

ตารางที่ 3 HISORt criteria 2006 ส�าหรับการวินิจฉัย autoimmune pancreatitis4

 ประเภท  เกณฑ์การวินิจฉัย

พยาธิวิทยา ข้อใดข้อหนึ่งต่อไปนี้

 1) มกีารแทรกของเซลลพ์ลาสมาและเซลล์ลมิโฟไซต ์โดยเฉพาะทีร่อบๆ

ท่อของตับอ่อนl 

 2) เกิดพังผืดแข็ง (storiform fibrosis) 

 3) หลอดเลือดด�าอักเสบ (obliterative phlebitis) ทีม่เีซลล์พลาสมาและ

เซลล์ลิมโฟไซต์มาล้อมรอบ 

 4) พบเซลล์พลาสมาที่มีอิมมูโนโกลบูลินจีมากกว่า 10 เซลล์ ต่อ ก�าลัง

ขยายขนาดสูง [HPF])

ภาพถ่ายรังสี ลักษณะจ�าเพาะ ; พบการโตของตับอ่อนแบบทั่วๆ และพบลักษณะ halo 

of soft tissue รอบๆ ตับอ่อน พบการตีบตันของท่อตับอ่อนแบบทั่วๆ

 อ่ืนๆ; พบการโตของตบัอ่อนแบบเฉพาะที ่พบการตีบตนัของทอ่ตับอ่อน

แบบเฉพาะส่วน ตับอ่อนฝ่อ พบแคลเซียมเกาะตับอ่อน

การตรวจทาง ระดับอิมมูโนโกลบูลินจีสูง

ห้องปฏิบัติการ

อาการอวัยวะอ่ืน Hilar/intrahepatic biliary strictures, persistent distal biliary strictures, 

นอกตับอ่อน  parotid หรือ lacrimal gland involvement, mediastinal

 lymphadenopathy หรือ retroperitoneal fibrosis

 Resolution/Marked improvement of pancreatic หรอื extrapancreatic 

การตอบสนองต่อ ตอบสนองดีต่อสเตียรอยต์

สเตียรอยต์
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ตารางที่ 3 Clinical diagnostic criteria ส�าหรับ autoimmune pancreatitis ของ 2011 Japanese 
Consensus Guideline2

A. เกณฑ์การวินิจฉัย
I. การโตของตับอ่อน:
 a. การโตของตับอ่อนแบบทั่วๆ
 b. พบการโตของตับอ่อนแบบเฉพาะที่
II. ERP (endoscopic retrograde pancreatography) : พบการตีบตันของท่อตับอ่อน
III. การตรวจทางห้องปฏิบัติการ
 ระดับอิมมูโนโกลบูลินจีสูง มากกว่า 135 mg/dl)
IV. ลักษณะทางพยาธิวิทยา,
 a. มีมากกว่า 3 ข้อ ขึ้นไป
 b. มีมากกว่า 2 ข้อ ขึ้นไป
  1) มีการแทรกของเซลล์พลาสมาและเซลล์ลิมโฟไซต์ 
  2) เกิดพังผืดแข็ง (storiform fibrosis) 
  3) หลอดเลือดด�าอักเสบ (obliterative phlebitis) ทีม่เีซลล์พลาสมาและเซลลลิ์มโฟไซต์มาลอ้มรอบ
  4) พบเซลล์พลาสมาที่มีอิมมูโนโกลบูลินจี มากกว่า 10 เซลล์ ต่อ ก�าลังขยายขนาดสูง [HPF]) 
V. อาการอวัยวะอื่นนอกตับอ่อน
 sclerosing cholangitis, sclerosing dacryoadenitis/sialoadenitis, retroperitoneal fibrosis
 a. อาการทางคลีนิก
  Extra-pancreatic sclerosing cholangitis, sclerosing dacryoadenitis/sialoadenitis
  (Mikulicz disease), หรือ retroperitoneal fibrosis 
 b. พบลักษณะทางพยาธิวิทยา
 sclerosing cholangitis, sclerosing dacryoadenitis/sialoadenitis, หรือ retroperitoneal fibrosis 
ทางเลือก (การตอบสนองต่อการได้ยาสเตียรอยต์)

B. การวินิจฉัย
 I. การวินิจฉัยที่ชัดเจน
  ชนิดที่ตับอ่อนโตทั่วๆ I a + <III/IVb/V(a/b)>
  ชนิดที่ตับอ่อนโตเฉพาะที่  I b + II + สองหรือมากกว่า <III/IV b/V (a/b)>
   I b + II + <III/IV b/V (a/b)>+ ทางเลือก
  การวินิจฉัยจากลักษณะพยาธิวิทยา IV a
 II. การวินิจฉัยที่น่าจะเป็น
  ชนิดที่ตับอ่อนโตเฉพาะที่  I b+ II +<III/IV b/V (a/b)>
 III. การวินิจฉัยที่เป็นไปได้
  ชนิดที่ตับอ่อนโตทั่วๆ : I a + II + ทางเลือก
  ชนิดที่ตับอ่อนโตเฉพาะที่ : I b + II + ทางเลือก
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neal	fibrosis,	salivary	and	lacrimal	gland	involvement	และ	tubulointerstitial	

nephritis4

 การวินิจฉัย

	 ในปัจจุบันยังไม่มีอาการ	อาการแสดง	ภาพรังสีและการตรวจทางห้องปฏิบัติ

การอย่างใดอย่างหนึ่งที่จำาเพาะพอในการวินิจฉัย	AIP โดยต้องมีการวินิจฉัยแยกโร

คอืน่ๆ	ร่วมดว้ยโดยเฉพาะ	pancreatic	ductal	adenocarcinoma	จึงไดม้กีารพฒันา

เกณฑ์การวินิจฉัย	AIP	ขึ้นมามากมาย	ดังแสดงในตารางที่ 2	 ถึง	7	 เพื่อให้สามารถ

วนิจิฉยัโรคนีไ้ดแ้มน่ยำามากขึน้	โดยเกณฑส่์วนใหญ่จะประกอบดว้ยกลุม่อาการดงันี้1,6 

คือ

	 1.	 ลักษณะทางภาพรังสี

	 	 1.1	ลักษณะของตับอ่อน	จากภาพ	CT	หรือ	MRI

	 	 1.2	ลักษณะของท่อตับอ่อน	จากภาพ	ERCP	หรือ	MRCP

	 2.	 ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ	

	 3.	 อาการอวัยวะอื่นนอกตับอ่อน

ตารางที่ 4 การวินิจฉัย AIP Type 1 โดยใช้เกณฑ์การวินิจฉัยของ ICDC1

 วินิจฉัย เกณฑ์การวินิจฉัย ภาพถ่ายรังสี          หลักฐานประกอบ

ลักษณะจ�าเพาะ พยาธิวิทยา จ�าเพาะ/ไม่ ลักษณะทางพยาธิวิทยาเข้าได้กับ

type1 AIP  แน่นอน LPSP (ระดับ 1 H)

 ภาพถ่ายรังสี จ�าเพาะ Any non-D ระดับ 1/ระดับ 2

  ไม่แน่นอน สองหรือมากกว่าจาก ระดับ 1 

   (+ระดับ 2 D)

 การตอบสนองต่อการ ไม่แน่นอน ระดับ 1 S/OOI + Rt หรือ ระดับ 

 ได้ยาสเตียรอยต์  1 D + ระดับ 2 S/OOI/H + Rt

ลักษณะน่าจะ  ไม่แน่นอน ระดับ 2 S/OOI/H + Rt

เป็น type1 AIP

LPSP; lymphoplasmacytic sclerosing pancreatitis
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ตารางที่ 5 ระดับเกณฑ์การวินิจฉัยของ ICDC ส�าหรับ AIP Type 1

 เกณฑ์การวินิจฉัย ระดับ 1 ระดับ 2

P ภาพถ่ายรังสีของ จ�าเพาะ : พบการโตของตับอ่อน ไม่แน่นอน : พบการโตของตับอ่อนแบบ
ตับอ่อน แบบทั่วๆ และพบลักษณะ เฉพาะที่ และพบลักษณะ enhancement
 enhancement ใน delayed phase ใน delayed phase

D ภาพถ่ายรังสีของ Long  (>1/3 duct length) การตีบตันของท่อตับอ่อนแบบเฉพาะส่วน
ท่อตับอ่อน segment involvement หรือ
 multiple strictures 

S การตรวจทาง ระดับอิมมูโนโกลบูลินจีสูง ระดับอิมมูโนโกลบูลินจีสูง 1- 2 เท่าของ
ห้องปฏิบัติการ มากกว่า 2 เท่าของค่าปกติ ค่าปกติ
OOI อาการอวัยวะ A หรือ B A หรือ B
อื่นนอกตับอ่อน A. ลักษณะทางพยาธิวิทยาของ A. ลักษณะทางพยาธิวิทยาของอวัยวะอื่น
 อวัยวะอื่นนอกตับอ่อน มี 3 ข้อ นอกตับอ่อนรวมทั้งจากท่อน�้าดี
 ขึ้นไปต่อไปนี้ 1) มีการแทรกของเซลล์พลาสมาและเซลล์
 1) มีการแทรกของเซลล์พลาสมา ลิมโฟไซต์
 และเซลล์ลิมโฟไซต์  2) พบเซลล์พลาสมาที่มีอิมมูโนโกลบูลินจี
 2) เกิดพังผืดแข็ง (storiform มากกว่า 10 เซลล์ ต่อ ก�าลังขยายขนาดสูง
 fibrosis)  [HPF])
 3) หลอดเลือดด�าอักเสบ B. การรตรวจร่างกายหรือภาพถ่ายรังสี
 (obliterative phlebitis) ที่มี อย่างน้อย 1 ข้อดังต่อไปนี้
 เซลล์พลาสมาและเซลล์ลิมโฟ 1) Symmetrically enlarged salivary/
 ไซต์มาล้อมรอบ  lachrymal glands
 4) พบเซลล์พลาสมาที่มีอิมมูโน 2) มีหลักฐานจากภาพถ่ายรังสีที่เกียวข้อง
 โกลบูลินจีมากกว่า 10 เซลล์ ต่อ กับไต
 ก�าลังขยายขนาดสูง [HPF])
 B. ลักษณะภาพถ่ายรังสีที่จ�าเพาะ
 อย่างน้อย 1 ข้อดังต่อไปนี้
 1) Segmental/multiple proximal
 (hilar/intrahepatic)
 หรือ proximal and distal bile
 duct stricture

 2) Retroperitoneal fibrosis
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ตารางที่ 6 การวินิจฉัย Type 2 AIP โดยใช้เกณฑ์การวินิจฉัยของ ICDC1

 วินิจฉัย     ภาพถ่ายรังสี           หลักฐานประกอบ

ลักษณะจ�าเพาะ type 2 จ�าเพาะ/ไม่แน่นอน ลักษณะทางพยาธิวิทยาเข้าได้กับ IDCP

AIP  ระดับ 1 H or อาการทางคลินิกของ

  inflammatory bowel disease + ระดับ 2 

  H + Rt

ลักษณะน่าจะเป็น type 2 จ�าเพาะ/ไม่แน่นอน ระดับl 2 H/อาการทางคลินิกของ

AIP  inflammatory bowel disease + Rt IDCP; 

  idiopathic duct-centric pancreatitis

H ลักษณะทาง จาก core biopsy หรือ resection จาก core biopsy

พยาธิวิทยา มี 3 ข้อขึ้นไปต่อไปนี้ มี 2 ข้อต่อไปนี้

 1) มีการแทรกของเซลล์พลาสมา 1) มีการแทรกของเซลล์พลาสมาและเซลล์

 และเซลล์ลิมโฟไซต์  ลิมโฟไซต์

 2) เกิดพังผืดแข็ง (storiform  2) เกิดพังผืดแข็ง (storiform fibrosis)

 fibrosis) 3) หลอดเลือดด�าอักเสบ (obliterative 

 3) หลอดเลือดด�าอักเสบ phlebitis) ที่มีเซลล์พลาสมาและเซลล์

 (obliterative phlebitis) ที่มีเซลล์ ลิมโฟไซต์มาล้อมรอบ

 พลาสมาและเซลล์ลิมโฟไซต์มา 4) พบเซลล์พลาสมาที่มีอิมมูโนโกลบูลินจี

 ล้อมรอบ  มากกว่า 10 เซลล์ ต่อ ก�าลังขยายขนาดสูง

 4) พบเซลล์พลาสมาที่มีอิมมูโน [HPF])

 โกลบูลินจีมากกว่า 10 เซลล์ ต่อ

 ก�าลังขยายขนาดสูง [HPF])

Rt การตอบสนอง อาการทางคลีนิกหรือภาพถ่าย อาการทางคลนีกิหรอืภาพถา่ยทางรงัสตีอบ

ต่อการได้ยา ทางรังสีตอบสนองดีหลังจาก สนองดีหลังจากที่ได้รับยา (น้อยกว่า 2

สเตียรอยต์ ที่ได้รับยา (น้อยกว่า 2 สัปดาห์) สัปดาห์)

P; Parenchymal imaging, D; Ductal imaging, S; Serology, OOI; Other organ involvement, H; Histology 
of the pancreas, Rt; Response to steroid

ตารางที่ 5(ต่อ) ระดับเกณฑ์การวินิจฉัยของ ICDC ส�าหรับ AIP Type 1

 เกณฑ์การวินิจฉัย ระดับ 1 ระดับ 2
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ตารางที่ 7 ระดับเกณฑ์การวินิจฉัยของ ICDC ส�าหรับ AIP Type 2

 เกณฑ์การวินิจฉัย ระดับ 1 ระดับ 2

P ภาพถ่ายรังสีของตับอ่อน จ�าเพาะ : พบการโตของตับอ่อน ไม่แน่นอน : พบการโตของตับอ่อน

 แบบทั่วๆ และพบลักษณะ แบบเฉพาะที่ และพบลักษณะ

 enhancement ใน delayed enhancement ใน delayed phase

 phase 

D ภาพถ่ายรังสีของท่อ Long (>1/3 duct length) การตีบตันของท่อตับอ่อนแบบ

ตับอ่อน segment involvement หรือ เฉพาะส่วน

 multiple strictures  

OOI อาการอวัยวะอื่นนอก  อาการทางคลีนิกของ inflammatory 

ตับอ่อน  bowel disease

H ลักษณะทางพยาธิวิทยา มี 2 ข้อต่อไปนี้ มี 2 ข้อต่อไปนี้

(core biopsy/resection) 1. การแทรกของเซลล์แกรนู 1. การแทรกของเซลล์แกรนูโล

  โลไซด์ติกในท่อและในพนัง  ไซดต์กิและเซลลล์มิโฟไซดใ์นตอ่ม

  ของท่อของตับอ่อน   ของตับอ่อน

 2. ไม่พบหรือพบน้อย (0-10 2. ไมพ่บหรอืพบนอ้ย (0-10 เซลล)์

  เซลล์) เซลล์พลาสมาที่มีอิมมู  เซลลพ์ลาสมาทีม่อีมิมโูนโกลบลูนิ

  โนโกลบูลินจี ต่อ ก�าลังขยาย  จีต่อ ก�าลังขยายขนาดสูง [HPF])

  ขนาดสูง [HPF]) 

Rt การตอบสนองต่อการ อาการทางคลีนิกหรือภาพถ่าย อาการทางคลีนิกหรือภาพถ่ายทาง

ได้ยาสเตียรอยต์ ทางรังสีตอบสนองดีหลังจากที่ รังสีตอบสนองดีหลังจากที่ได้รับยา

 ได้รับยา (น้อยกว่า 2 สัปดาห์) (น้อยกว่า 2 สัปดาห์

P; Parenchymal imaging, D; Ductal imaging, S; Serology, OOI; Other organ involvement, H; 
Histology of the pancreas, Rt; Response to steroid

	 4.	 ลักษณะพยาธิวิทยาของตับอ่อน

	 5.	 การตอบสนองต่อยาสเตียรอยต์

	 มกีารศกึษาเปรียบเทยีบ	ความไวและความจำาเพาะ	ของ	diagnostic	criteria	

ของ	AIP	พบวา่	ICDC	ม	ีความไว	เทา่กบัร้อยละ	98.9	ความจำาเพาะ	เท่ากบัร้อยละ	100	
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ความแม่นยำา	 เท่ากับ	ร้อยละ	99.4	2011	Japanese	guideline	มี	ความไว	 เท่ากับ	 

ร้อยละ	84.4	ความจำาเพาะ	เท่ากับ	ร้อยละ	100	ความแม่นยำา	เท่ากับ	ร้อยละ	93.5	และ	

Revised	HISORt	มี	ความไว	เท่ากับ	ร้อยละ	92.2	ความจำาเพาะ	เท่ากับ	ร้อยละ	100	

ความแม่นยำา	เท่ากับ	ร้อยละ	93.510

การรักษา 

	 เป้าหมายของการรักษา	AIP	คือการควบคุมระดับการอักเสบของตับอ่อน	

ซึ่งโดยทั่วไปจะตอบสนองดีต่อยาสเตียรอยต์	 โดยจะมีผู้ป่วยประมาณร้อยละ	 10-25	

ที่หายได้เอง11

	 ขอ้บ่งชีใ้นการรักษา	AIP	ดว้ยยา	steroid	ไดแ้ก	่มอีาการทีเ่กดิจากตบัออ่นโต

ขึ้น	(mass	effect)	เช่น	ตาเหลืองตัวเหลือง,	ปวดท้อง,	ปวดหลัง	หรือ	ตับอ่อนโตจาก

ภาพถ่ายทางรังสี	หรือ	มีอาการของอวัยวะนอกตับอ่อน11,12

	 การรักษา	AIP	แบ่งออกเป็น	3	ระยะ	ได้แก่	การรักษาเพื่อชักนำาให้โรคสงบ	

การรักษาหลังโรคสงบ	และการรักษาหลังจากโรคกลับเป็นซ้ำา

 การรักษาเพื่อชักนำาให้โรคสงบ 

	 เร่ิมต้นด้วย	High-dose	 corticosteroids	 ใน	 Japanese	Consensus	

Guidelines	แนะนำาให้ใช	้prednisolone	0.6	mg/kg/day	เปน็ระยะเวลา	2-4	สปัดาห	์

หลงัจากนัน้คอ่ยๆ	ลดขนาดยา	ทลีะ	5	mg	ทกุ	1-2	สปัดาห	์โดยใชร้ะยะเวลาในการลด

ยา	2-3	เดือน11	ใน	ICDC	แนะนำาให้ใช้	prednisolone	0.6-1.0	mg/kg/day	เป็นระยะ

เวลา	2-4	สัปดาห์	หลังจากนั้นค่อยๆ	ลดขนาดยา	ทีละ5	mg	ทุก	1-2	สัปดาห์	จนถึง	

20	mg	หลังจากนั้นค่อยลดทีละ	5	mg	ทุก	2	สัปดาห์	เป็นระยะเวลาในการลดยา	12	

สัปดาห์12

	 หากไม่สามารถใช้การรักษาอันดับแรกได้	ได้	สามารถให้	rituximab	ขนาด	

375	มิลลิกรัมต่อตารางเมตร	สัปดาห์ละ	1	ครั้ง	เป็นระยะเวลา	4	สัปดาห์	หรือ	1,000	

mg	ทุก	2	สัปดาห์	2	ครั้ง8,13

 การรักษาหลังโรคสงบ

	 ใน	 2011	 Japanese	Consensus	Guidelines	แนะนำาให้	 ยาสเตียรอยด์
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ขนาดตำ่าระยะยาว	ขนาด	2.5–5	มิลลิกรัมต่อวัน	ประมาณ	6	 เดือน-1	ปี11	 โดยมีการ

ศกึษาในประเทศญีปุ่น่พบว่าผู้ป่วยท่ีได้รับยาสเตียรอยด์ขนาดตำา่มอีตัราการกลบัเป็น

โรคซำ้า	ร้อยละ	26.1	ในขณะที่ผู้ป่วยที่ไม่ได้รับยาสเตียรอยด์อัตราการกลับเป็นโรคซำ้า	

ร้อยละ	45.214	ใน	ICDC	ไม่แนะนำาให้	ยาสเตียรอยด์ขนาดตำ่าระยะยาว	เนื่องจากยัง

ไม่มีหลักฐานสนับสนุนขนาดใหญ่เพียงพอ12

 การรักษาหลังจากโรคกลับเป็นซำ้า

	 ปัจจัยเสี่ยงในการเกิดภาวะโรคกลับเป็นซำ้า13	คือท่อนำ้าดีส่วนต้นตีบตัน,	ตับ

อ่อนโตทั่วๆ,	มีระดับอิมมูโนโกลบูลินจี	4	สูงตั้งแต่เริ่มต้น,	มีระดับเม็ดเลือดขาวอีโอสิ

โนฟิลในเลือดสูงขึ้น	และระดับอิมมูโนโกลบูลินจี	4	สูงยังคงสูงหลังผ่านการรักษาเพื่อ

ชักนำาให้โรคสงบ	

	 การรักษาการกลับเป็นซ้ำาปัจจุบันยังการศึกษาน้อย11,12	พบว่าการรักษาทาง

เลือก13	ได้แก่

	 1.	 สเตียรอยต์ขนาดสูง	4-6	สัปดาห์	หลังจากนั้นค่อยๆ	ลดขนาดยา	ทีละ	5	

mg	ทุก	1-2	สัปดาห์	โดยใช้ระยะเวลาในการลดยา	2-3	เดือน	โดยจะคงยาสเตียรอย

ต์ขนาดต่ำา	2.5-10	มิลลิกรัมต่อวันหรือไม่ก็ได้

	 2.	 สเตียรอยต์ขนาดสูง	4-6	สัปดาห์	ร่วมกับ	ยาปรับภูมิคุ้มกัน	หลังจากนั้น

ค่อยๆลดยาสเตียรอยต์ลง

	 3.	 rituximab	ขนาด	375	มิลลิกรัมต่อตารางเมตร	สัปดาห์ละ	1	ครั้ง	เป็น

ระยะเวลา	4	สัปดาห์	หรือ	1,000	mg	ทุก	2	สัปดาห์	2	ครั้ง

	 4.	 rituximab	ขนาด	375	มิลลิกรัมต่อตารางเมตร	สัปดาห์ละ	1	ครั้ง	เป็น

ระยะเวลา	4	สัปดาห์	หรือ	1,000	mg	ทุก	2	สัปดาห์	2	ครั้ง	ตามด้วย	rituximab	ขนาด	

375	มิลลิกรัมต่อตารางเมตร	ทุก	2-3	เดือน	เป็นระยะเวลา	2	ปี

ผลระยะยาวของ AIP

	 AIP	 ทำาให้เกิด	 pancreatic	 parenchymal	 fibrosis	 เกิด	 pancreatic	

atrophy	ตามมาได้	ผู้ป่วยส่วนหนึ่งจะมีปัญหาเร่ือง	 exocrine	 Insufficiency	 ร้อย

ละ	 5-41	คือ	มีอาการถ่ายอุจจาระเป็นมัน	 ได้	 นอกจากนี้	 ยังอาจจะเกิด	 endocrine	
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แผนภูมิที่ 1 แนวทางการวินิจฉัย AIP type 1 ตามเกณฑ์การวินิจฉัยของ ICDC(1)

 
ผู้ ป่วยมีอาการตาเหลืองตวัเหลือง ร่วมกบัมีหรือไมมี่ pancreatic mass 

CT หรือ MRI พบการโตของตบัออ่นแบบทัว่ๆ และพบลกัษณะ enhancement ใน delayed phase   

1.ตรวจร่างกายและภาพถ่ายทางรังสีหาอาการอวยัวะอ่ืนนอกตบัออ่น 

2.ตรวจระดบัอิมมโูนโกลบลูินจี 

3.ตดัชิน้เนือ้ท่ีampulla วา่มีพยาธิวิทยาเซลล์พลาสมาท่ีมีอิมมโูนโกลบลูินจีหรือไม่ 

เข้าเกณฑ์การวินิจฉยัลกัษณะจ าเพาะ AIP type1 หรือไม่ 

เข้าเกณฑ์ ไมเ่ข้าเกณฑ์ 

วินิจฉยั AIP type1 

Prednisolone 0.6-1.0 mg/kg/day  2 สปัดาห์ 

การตอบสนองตอ่การได้ยาสเตียรอยต์ 

ไม ่ ใช ่

ทบทวนการวินิจฉยัใหม่ ยืนยนัการวินิจฉัย AIP type1 

 

ไปท่ีแนวทางการวินิจฉัย AIP type2 

แผนภาพท่ี1 :แนวทางการวินิจฉยั AIP type1  ตามเกณฑ์การวินิจฉัยของ ICDC(1) 
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แผนภูมิที่ 2 แนวทางการวินิจฉัย AIP type 2 ตามเกณฑ์การวินิจฉัยของ ICDC(1)

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ไม ่

ไม ่

ใช ่

ผู้ ป่วยมีอาการตาเหลอืงตวัเหลอืง ร่วมกบัมีหรือไมม่ี pancreatic mass 

เข้าเข้าเกณฑ์การวินิจฉยั AIP type1 หรือไม ่เช่นระดบัระดบัอิมมโูนโกลบลูนิจี
สงูขึน้ หรือมีอาการอวยัวะอื่นนอกตบัออ่น 

 

 

ไปท่ีแนวทางการวินจิฉยั AIP type1 

ใช ่

ไม ่

ไมม่ีลกัษณะของมะเร็ง 

Pancreatic core biopsy (ตารางที่ 7) 

วินิจฉยัอื่น เข้าเกณฑ์ระดบั1 เข้าเกณฑ์ระดบั2  

ยืนยนัการวินิจฉยั AIP type2 

 

Steroid trial 

วดัระดบัอมิมโูนโกลบลูนิจี, CA 19-9, 
ภาพถ่ายรังสขีองตบัออ่น 

การตอบสนองตอ่การได้ยาสเตียรอยต์ 

ใช ่ ไม ่

มีอาการIBDหรือไม ่

ใช ่
ไม ่

นา่จะเป็น AIP type2 

 

ทบทวนการวินิจฉยั
ใหม ่

ไมแ่นน่อน/สรุปไมไ่ด้ 

Endoscopic 
pancreatogram 

ระดบั1/2 D 

Steroid trial 

วดัระดบัอมิมโูนโกลบลูนิจี, CA 19-9, 
ภาพถ่ายรังสขีองตบัออ่น 

การตอบสนองตอ่การได้        
ยาสเตยีรอยต์ 

มีอาการIBDหรือไม ่

ใช ่

Surgical 
resection 

IDCP 

วินิจฉยัอื่น 

ภาพท่ี2 :แนวทางการวินิจฉยั AIP type2  ตามเกณฑ์การวินิจฉยัของ ICDC(1) 

AIP-NOS 

insufficiency	ร้อยละ	34-82	คือ	มีอาการโรคเบาหวาน	จึงควรติดตามระดับ	fasting	

blood	sugar	เป็นระยะๆ	ด้วย13,15	สำาหรับความสัมพันธ์ระหว่าง	AIP	และ	มะเร็งตับ

อ่อนนั้นยังไม่มีหลักฐานสนับสนุนชัดเจนว่ามีความสัมพันธ์กัน11,13
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ตารางที่ 8 ตารางสรุปการรักษาAIP

 การรักษาเพื่อชักนำาให้โรคสงบ การรักษาหลังโรคสงบ

ระยะเวลา 2-4 สัปดาห์ 4-12 สัปดาห์ 12 สัปดาห์-1 ปี

2011 Japanese Prednisolone ลดขนาดยา ทีละ 5 mg ยาสเตียรอยด์ขนาดต�่า

Consensus 0.6 mg/kg/day ทุก 1-2 สัปดาห์ ระยะยาว ขนาด 2.5–5

Guidelines   มิลลิกรัมต่อวัน

2011 International Prednisolone ลดขนาดยาทีละ 5 mg           -

consensus diagnostic 0.6-1.0 mg/kg/day ทุก 1-2 สัปดาห์ จนถึง

criteria (ICDC)  20 mg หลังจากนั้น

  ค่อยลดทีละ 5 mg

  ทุก 2 สัปดาห์
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Topic Review
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พญ.จีรวัชร์ เมธาภา

อ.นพ.ปิยะพันธ์ พฤกษพานิช

หน่วยทางเดินอาหาร คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

	 ปจัจุบันอบัุติการณข์องโรคอว้นเพิม่ขึน้อยา่งมากท้ังในกลุม่ประเทศทีพ่ฒันา

แล้วและในกลุ่มประเทศท่ีกำาลังพัฒนารวมถึงประเทศไทย	 จากข้อมูลของ	 global	

health	observatory	(GHO)1	ปพี.ศ.	2557	ประเทศไทยมอีบัุตกิารณ์การเกดิโรคอว้น

ตาม	age-standardized	ร้อยละ	15-24.9	เมื่อใช้เกณฑ์ดัชนีมวลกาย	(body	mass	

index;	BMI)	ที่มากกว่า	 30กิโลกรัม/เมตร2	2	 	 และจากข้อมูลของสำานักงานสำารวจ

สุขภาพประชาชนไทยจากการตรวจร่างกายครั้งที่	4	พ.ศ.2551-25523	พบว่าความชุก

ของโรคอ้วนในประชากรอายุมากกว่า	18	ปีในเพศชายคือร้อยละ	4.7	และในเพศหญิง

คอืร้อยละ	9.1	ความชกุโดยเฉล่ียท้ังสองเพศคอืร้อยละ	9	และเมือ่เทียบกบัปีพ.ศ.2534	

คือร้อยละ	3.5	จะเห็นได้ว่าความชุกของโรคอ้วนสูงขึ้นมากกว่าสองเท่า

	 ภาวะอ้วนเพ่ิมความเสี่ยงต่ออัตราความเจ็บป่วยและอัตราการตายมากขึ้น	

เช่น	ความเสี่ยงต่อการเกิดโรคความดันโลหิตสูง	 โรคไขมันในเลือดสูง	 โรคเบาหวาน

ชนิดที่สอง	โรคหลอดเลือดหัวใจ	โรคหลอดเลือดสมอง	โรคนอนกรน	เป็นต้น

การควบคุมพฤติกรรมการกินและภาวะอ้วน (gut-brain neuropeptides in 

the regulation of ingestive behaviors and obesity)
4

	 การเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยา	 (physiology	 change)	 จากการยืดขยาย

ของกระเพาะ	(gastric	compliance)	และ	gastroduodunal	motor	activity	and	

transit	เป็นส่วนสำาคัญในการควบคุมการหลั่ง	gut	hormone	ได้แก่	CCK	(chole-

cystokinin),	ghrelin,	glucagon-like	peptide	1	 (GLP-1)	และ	glucagon-like	
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peptide	2	(GLP-2)	เป็นฮอร์โมนท่ีสำาคญัในการควบคมุการกนิอาหาร	การเขา้ใจกลไก

การเปลี่ยนแปลงของ	gut	brain	peptide	และพฤติกรรมการกินในผู้ป่วยโรคอ้วนจะ

ทำาให้สามารถรักษาผู้ป่วยในกลุ่มนี้ได้อย่างมีประสิทธิภาพมากขึ้น

การเปล่ียนแปลงสารเปปไทด์ระหว่างสมองและทางเดินอาหารในผู้ป่วยโรค

อ้วน (alteration in brain-gut peptide in obesity) 

	 ฮอร์โมนเปปไทน์	 และสารส่ือประสาทระหว่างสมองและทางเดินอาหาร	

(brain-gut	neuropeptides)	มีบทบาทสำาคัญในการควบคุมการตอบสนองของทาง

เดินอาหารต่อการรับประทานอาหาร	 รวมถึงเป็นตัวการท่ีสำาคัญในการควบคุมความ

หิว	ความอิ่มดังแสดงในตารางที่ 1

	 CCK	เป็น	neuromodulator	และ	neurotransmitter	ที่สำาคัญทั้ง	central	

และ	peripheral5	 โดยหลั่งจาก	 endocrine	 cell	 ในลำาไส้ส่วนดูโอดีนัมและเจจูนัม

เมื่อมี	macronutrient	เช่น	ไขมันผ่านลงมาในดูโอดีนัมจะมีการส่งสัญญาณผ่านทาง	

vagal	afferent	ไปยัง	nucleus	tractus	solitarus	และ	paraventricular	nucleus	

of	hypothalamus	โดย	CCK	เป็น	brain	gut	peptide	ที่สำาคัญในการควบคุมการ

ตอบสนองของทางเดินอาหารและเป็น	negative	 feedback	 loop	ต่อการกินอาหาร	

มีบทบาทสำาคัญทำาให้รู้สึกอิ่ม	ความผิดปกติใน	negative	feedback	loop	ของ	CCK	

โดยอาจเกดิจากการเปลีย่นแปลง	threshold	ของการปลอ่ย	CCK	ตอ่ระดบั	nutrient	

สามารถสง่ผลต่อการเกดิโรคอว้นไดโ้ดยเปล่ียนแปลงพฤตกิรรมการรับประทานอาหาร	

เช่น	ภาวะอยากกินมากเกินไป	(overeating)	พฤติกรรมการกินแบบกินไม่ยั้ง	(binge	

eating)	เป็นต้น

	 Ghrelin	เป็น	gut-brain	peptide	ที่จับกับ	growth	hormone	secreta-

gogue	receptor	(GHS-R)	ซึ่งหลั่งมาจากกระเพาะอาหารพบมากใน	oxyntic	gland	

ของกระเพาะอาหารโดยฮอร์โมนนีจ้ะอยูใ่นกระแสเลอืดและกระตุน้ความอยากอาหาร	

โดย	ghrelin	จะสงูมากขึน้เมือ่อดอาหารและจะลดลงเมือ่ทานอาหารนอกจากนี	้ghrelin	

ยังกระตุ้น	gastric	emptying	และ	small	intestinal	transit	ด้วย6

	 Peptide	YY	(PYY)	เป็น	hormone	ที่หลั่งมาจาก	L	cell	ในลำาไส้เล็กและ



80 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, มกราคม-เมษายน 2562

ตารางที่ 1 สรุป gut hormone ในการควบคุมความหิว ความอิ่ม

Peptide Origin Site of action Physiological action Effects Effects

    on on

    satiety hungry

CCK  I cell of upper CCK-A receptors on Inhibits gastric emptying, เพิ่ม ลด

 small intestine the gallbladder, pancreas, stimulates gallbladder

  nsmooth muscle, and contraction and

  peripheral nerves pancreatic secretion

Ghrelin Stomach,  The growth hormone Growth hormone release. ลด เพิ่ม

 most abundant secretagogue receptor Possible prokinetic

 in oxyntic cells (most prominent in effect on the stomach

  the pituitary and

  hypothalamus)

Peptide YY L cells in small Neuropeptide Y2 Inhibits vagally เพิ่ม ลด

 intestine and receptors(Y2R) in stimulated gastric

 colon hypothalamus acid secretion and

   motor function

GLP-1 L cells mainly in -GLP receptors (member -Stimulates insulin  เพิ่ม ลด

and -2 jejunum, ileum, of the class II-G-protein- secretion,

 and colon  coupled receptors) in -Suppresses glucagon

  CNS, GI tract, and Secretion

  pancreas -Inhibits gastric

   emptying and small

   bowel motility

GIP K cells in the Secretin/VIP family of -Increases nutrient  เพิ่ม ลด

 duodenum and receptors found on absorption and

 proximal jejunum adipocytes, pancreas, triglyceride synthesis.

  stomach, brain, and -Increases insulin

  small intestine secretion
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ลำาไส้ใหญ่หลงัจากการรับประทานอาหาร	ซ่ึงฮอร์โมนนีม้หีน้าท่ี	inhibitory	feedback	

loop	ไปยับยั้งการหลั่งกรดจากกระเพาะอาหารและนำ้าย่อยจากตับอ่อน	รวมถึงยับยั้ง

การเคลือ่นไหวของกระเพาะอาหาร	และลดความอยากอาหารผ่าน	gut-hypothalam-

ic	pathway7

	 GLP-1	และ	GLP-2	เป็น	peripheral	pre	proglucagon	derived	peptide	

ทีเ่กีย่วข้องกบัสมดลุของนำา้ตาล	การหลัง่อนิซูลิน	รวมถงึการควบคมุความอยากอาหาร8 

การรับประทานอาหารท่ีมคีาร์โบไฮเดรตและไขมนัจะกระตุน้การหลัง่ของ	GLP-1	จาก	

L	cell	ในลำาไส้เล็ก	ซึ่ง	GLP-1	จะระงับการหลั่งของ	glucagon	นอกจากนั้นจะระงับ

การเคลื่อนไหวของกระเพาะอาหารและลำาไส้ผ่าน	 vagus	 nerve	 ทำาให้เกิด	 slow	

transit	ผลของการหลั่ง	GLP	จะระงับความอยากอาหาร	ดังนั้นการลดลงของ	GLP-1	

หลังการรับประทานอาหารสัมพันธ์กับภาวะอ้วน9

	 Gastric	inhibitory	polypeptide	(GIP)	เป็นฮอร์โมนที่สร้างจากดูโอดีนัม

และเจจูนัมโดยจะหลั่งหลังการรับประทานอาหาร	การหลั่งของฮอร์โมน	GIP	จะปรับ

เปลีย่นตามอาย	ุภาวะอว้น	และเบาหวาน	โดยฮอร์โมนชนดินีจ้ะกระตุ้นการหลัง่อนิซูลนิ

และมีผลต่อสมดุลพลังงาน	นอกจากนี้ที่เซลล์	adipocyte	จะมี	GIP	receptor	โดย	

GIP	จะมีผลต่อ	adipocytes	biology	ในแง่	energy	metabolism	and	balance	มี

การศกึษาในหนทูดลองเกีย่วกบั	GIP	ในการควบคมุน้ำาหนกักบัการรับประทานอาหาร

ทีม่ากเกนิ	โดยการรับประทานอาหารทีม่ไีขมนัมาก	จะทำาให้มกีารหลัง่ของ	GIP	มากขึน้

สง่ผลใหเ้กดิการสะสม	visceral	and	subcutaneous	fat	และเกดิภาวะดือ้ตอ่อินซูลนิ

ในหนทูี	่block	GIP	receptor	แต่จะไมเ่กดิกบัหนทูีไ่ม	่block	GIP	receptor	การศกึษา

นี้แสดงให้เห็นว่าการยับยั้ง	GIP	signal	มีบทบาทที่สำาคัญต่อการเกิดโรคอ้วน10

อาการทางระบบทางเดินอาหารในผู้ป่วยโรคอ้วน (GI symptom in obesity)

	 มีหลายการศึกษาที่แสดงให้เห็นว่าผู ้ป่วยโรคอ้วนมีความเสี่ยงมากกว่า

ประชากรทัว่ไปทีม่นีำา้หนกัในเกณฑ์ปกติในการเกดิภาวะท้องอดื	(bloating)	ปวดท้อง	

คลืน่ไส้อาเจียน	และท้องเสยี11-13	ภาวะท้องอดืและปวดท้องจะเพิม่ขึน้ตามค่าดชันมีวล

กายท่ีมากขึ้น	 อาการท้องเสียที่พบได้ในคนอ้วนอาจอธิบายได้จากกลไกที่ลำาไส้มีการ
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บีบตัวถี่ขึ้นซึ่งเป็นผลมาจาก	rapid	gastric	emptying	ที่มีรายงานในกลุ่มผู้ป่วยโรค

อ้วน14,15	การเปลี่ยนแปลงการหลั่งนำ้าดี	ส่งผลให้เกิด	bile	acid	diarrhea16	หรือการ

เพิม่ของ	colonic	transit	time17		นอกจากนีย้งัมรีายงานการความสมัพนัธ์อบุติัการณ์

การเกดิอาการในทางเดนิอาหารส่วนบนทีรุ่นแรง	(upper	GI	symptom)	ในกลุม่ผู้ป่วย

โรคอ้วนที่มีพฤติกรรมการกินแบบกินไม่ยั้ง	 (binge	eating)	มากกว่ากลุ่มผู้ป่วยที่มี

พฤติกรรมการกินปกติ18

ความผิดปกติของระบบทางเดินอาหารในผู้ป่วยโรคอ้วน (GI morbidity in 

obesity) 

	 ภาวะอ้วนสามารถทำาให้เกิดการอักเสบเร้ือรังที่จะส่งผลต่ออวัยวะต่างๆ

ในร่างกายรวมถึงอวัยวะในระบบทางเดินอาหาร	 โดยจะมีการเพิ่มขึ้นของ	 tissue	

inflammatory	cytokines	การกระตุ้นการตอบสนองทางภูมิคุ้มกันของร่างกายรวม

ถึง	การเปลี่ยนแปลงการส่งสัญญาณของ	metabolic	pathways	ซึ่งส่งผลให้เกิด	GI	

morbidity	ตามมา19

 1. หลอดอาหาร (esophagus) 

	 ภาวะนำ้าหนักเกินโดยเฉพาะอย่างยิ่งการเพ่ิมเส้นรอบเอวจะทำาให้มีการเพิ่ม	

intra-abdominal	pressure	รวมถงึยงัลด	lower	esophageal	sphincter	pressure	

การเพิ่มเส้นรอบเอวเป็นปัจจัยที่สำาคัญในการเพิ่มการหลั่งกรด	โดยกลไกลเชื่อว่าเกิด

จากการเพิ่มขึ้นของ	 estrogen	 มีผลทำาให้เกิดการหลั่งกรดที่มากขึ้น20,21	 การ

เปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยาของผู้ป่วยอ้วนส่งผลให้เกิดกรดไหลย้อน	 (GERD)	

หลอดอาหารอักเสบ	 (erosive	 esophagitis)	 เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิด	 Barrett’s	

esophagus	และ	esophageal	adenocarcinoma

 2. กระเพาะอาหาร (stomach) 

	 แม้ว่าภาวะอ้วนจะเปลี่ยนแปลง	 gastric	 physiology	 และการควบคุม	

neuro-hormonal-enteric	แต่ในทางกลบักนั	ยงัไม่มข้ีอสรุปแน่ชดัว่าการเปลีย่นแปลง

การทำางานของกระเพาะอาหารส่งผลต่อการเกิดภาวะอ้วนหรือไม่	 ภาวะอ้วนมีความ

สมัพนัธ์ต่อความผดิปกติของกระเพาะอาหาร	ได้แก่	อาการปวดท้อง	และโรคกระเพาะ
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อาหารอักเสบ22	มี	meta-analysis	สนับสนุนว่าค่าดัชนีมวลกายที่มากในกลุ่มผู้ป่วยที่มี

นำา้หนกัเกนิมาตราฐาน	(overweight)	และความอ้วนสมัพนัธ์กบัการเกดิมะเร็งกระเพาะ

อาหาร	(SRR=	1.21	สำาหรับนำ้าหนักเกินมาตราฐานและ	1.82	สำาหรับโรคอ้วน)23

 3. ลำาไส้ใหญ่และทวารหนัก (colon and rectum)

	 มีการศึกษาที่สนับสนุนความสัมพันธ์ของการเกิดติ่งเนื้อในลำาไส้ใหญ่ใน 

ผู้ป่วยที่มีค่าดัชนีมวลกายสูง	(OR	2.1,	95%	CI1.4-2.3)	และผู้ป่วยโรคอ้วน	OR	2.16,	

95%	CI	1.13-4.14)24	นอกจากนีค้วามอ้วนยงัเพิม่ความเสีย่งของการเกดิซำา้ของติง่เนือ้

ในลำาไส้ใหญ่25	ความอ้วนและการเกดิมะเร็งลำาไส้มหีลกัฐานความสมัพนัธ์อย่างชดัเจน

จากการศึกษา	meta-analysis26-28	 โดยค่าดัชนีมวลกายท่ีเพิ่มขึ้นทุกๆ	 5	กิโลกรัม/

เมตร2	เพิ่มความเสี่ยงต่อการเป็นมะเร็งลำาไส้ใหญ่เพิ่มขึ้นร้อยละ	1829

 4. ตับ (liver)

	 ความอ้วนสมัพนัธ์กบัการเกดิ	non-alcoholic	fatty	liver	disease	(NAFLD)	

นำาไปสู่การเกิดตับแข็ง	 โดยอุบัติการณ์การเกิด	NAFLD	 ในผู้ป่วยอ้วนสูงถึงร้อยละ	

90-95	ในผู้ป่วยเบาหวานร้อยละ	7030	โดยผู้ป่วยอ้วนมีความเสี่ยง	4.6	เท่าในการเกิด

ภาวะไขมันคั่งตับเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม	 การรักษาผู้ป่วย	NAFLD	คือการลด 

นำ้าหนักและการออกกำาลังกาย	 โดยการลดนำ้าหนักเพียงร้อยละ	 3-5	 สามารถทำาให้

ปริมาณไขมันคั่งตับลดลงได้และการลดนำ้าหนักได้ร้อยละ	10	สามารถลดการอักเสบ	

(necroinflammation)	ได้31	นอกจากนี	้ความอ้วนยงัเพิม่ความเสีย่งต่อการเกดิมะเร็ง

ตับ	(hepatocellular	carcinoma)	(RR	3.51,	95%	CI:	2.09-5.87)32

 5. ถุงนำ้าดี (gallbladder) 

	 ความอ้วนมีความสัมพันธ์กับการเกิดนิ่วในถุงนำ้าดี	 ซ่ึงจะเพิ่มความเสี่ยงใน

การเกิดนิ่วในท่อนำ้าดี	 และถุงนำ้าดีอักเสบ	 โดยเส้นรอบเอวที่เพิ่มขึ้นเป็นปัจจัยเสี่ยง

สำาคัญต่อการเกิดนิ่ว33

การรักษาโรคอ้วน

	 เป้าหมายในการลดนำ้าหนักคือ	การลดนำ้าหนักร้อยละ	 5-10	 จากนำ้าหนักต้ัง

ต้นภายใน	6	เดอืนแรกการลดนำา้หนกัเพยีงแค่ร้อยละ	5	สามารถลดความเสีย่งต่อการ
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เกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืด	เช่น	ความดนัโลหิตสงู	ไขมนั	และเบาหวาน	ได้34	การลด

นำา้หนกัควรทำาโดยการปรับเปลีย่นพฤติกรรมการกนิอาหาร	ควบคมุปริมาณอาหารโดย

คำานึงถึงพลังงาน	 (แคลอรี)	 ที่ได้รับจากอาหาร	 และการออกกำาลังกายโดยทำาให้เกิด	

energy	deficit	มากกว่า	500	กิโลแคลอรี่ต่อวันโดยเป้าหมายหลักคือเพื่อคงนำ้าหนัก

ให้อยู่ในเกณฑ์ที่เหมาะสมในระยะยาวและถาวร

 1. การควบคุมอาหาร

	 AHA	guideline35	 แนะนำาให้จำากัดแคลอร่ีในผู้หญิง	 1,200-1,500	 กิโล

แคลอรี่ต่อวัน	สำาหรับผู้ชาย	1,500-1,800	กิโลแคลอรี่ต่อวัน	 โดยตัวเลือกของอาหาร

ที่ใช้ในการจำากัดพลังงานขึ้นกับความชอบและพ้ืนฐานสุขภาพของผู้ป่วยซึ่งจะเป็นผล

ดีในระยะยาวในด้านการคุมอาหารอย่างต่อเนื่อง	โดยลักษณะของอาหารแบ่งเป็น

	 	 1.1	 อาหารพลังงานตำ่า	 (low	calorie	 diet:	 LCD)	อาหารที่ให้พลังงาน

มากกว่า	800	กิโลแคลอรี่ต่อวัน	แต่ไม่เกิน	1,500	kcal	ในผู้หญิง	และ	1,800	kcal	ใน

ผู้ชาย36	โดยแบ่งออกเป็นชนิดดังนี้

	 	 	 1.1.1	 Low	fat	diet,	moderate	protein	diet	คอือาหารทีม่สีดัส่วน

ไขมนัร้อยละ	11-19	คาร์โบไฮเดรตร้อยละ	65	และโปรตนีร้อยละ	10-20	ตวัอย่างได้แก่	

Dr.	Dean	ornish’s	program	for	reversing	heart	disease,	The	pritkin	program,	

Weight	Less	เป็นต้นมีการศึกษา37	เปรียบเทียบกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับ	low	fat	diet	กับ	

usual	fat	diet	or	medium	fat	diet	(ปริมาณไขมันร้อยละ	35-40)	พบว่ากลุ่มที่ได้

รับ	 low	 fat	 diet	 สามารถลดนำ้าหนักได้มากกว่า	 3	 กิโลกรัมเมื่อเทียบกับกลุ่มท่ีได้	

usual	fat	diet

	 	 	 1.1.2	 Low	carbohydrate	diet,	 high	 fat,	 high	protein	คือ	

อาหารท่ีมีคาร์โบไฮเดรตน้อยกว่าร้อยละ	20	 (<100g)	 ไขมันร้อยละ	 55-65	 โปรตีน 

ร้อยละ	25-30	ตัวอย่างได้แก่	Dr.Atkin’s	new	diet	revolution,	Protein	power,	

Life	without	bread	 เป็นต้น	อาหารชนิดนี้ทำาให้อิ่มเร็ว	และยังป้องกันการสูญเสีย

มวลกล้ามเนื้อขณะลดนำ้าหนัก	มีการศึกษา	meta-analysis38	ระหว่าง	low	carbohy-

drate	diet	และ	low	fat	diet	ในผู้ป่วยทั้งหมดจำานวน	1,369	คน	พบว่าอาหาร	low	

carbohydrate	diet	 สามารถลดนำ้าหนักได้มากกว่า	 (weight	mean	difference,	
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WMD	–2·17	kg;	 95%	CI	 –3·36,	 –0·99)	แต่เพิ่ม	LDL-cholesterol	 (WMD	0·16	

mmol/l;	95%	CI	0·003,	0·33)	ซึ่งการเพิ่ม	LDL	กลับไปเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิด

โรคหัวใจและหลอดเลือด

	 	 	 1.1.3	 Moderate	fat,	balance	nutrient	reduction	คืออาหารที่

มไีขมนัร้อยละ	20-30	คาร์โบไฮเดรตร้อยละ	55-60	และโปรตีนร้อยละ	15-20	ตวัอยา่ง

ได้แก่	USDA	food	guide	pyramid,	DASH	diet,	Weight	watcher	เป็นต้น

	 มีการศึกษาเพื่อเปรียบเทียบอาหาร	Atkins,	Ornish,	Weight	watcher	

และ	Zone	diet	ในการลดนำ้าหนักและลดความเสี่ยงของการเป็นโรคหัวใจในผู้ป่วยที่

มีโรคอ้วน	(BMI	27-42	กิโลกรัม/เมตร2)	จำานวน	160	คน	พบว่าผู้ป่วยที่ได้อาหารทั้ง	

4	กลุม่สามารถลดนำา้หนกัได้ใกล้เคยีงกนั	(2.1-3.2	kg)	เมือ่ตดิตามท่ี	1	ปี	รวมถงึระดบั	

LDL	ที่ลดตำ่าลงโดยไม่มีความแตกต่างกันทางสถิติ39

	 	 	 1.1.4	 Mediterranean	 diet	 มีการศึกษาการกินอาหารแบบ

เมดิเตอร์เรเนียน	ได้แก่	นำ้ามันมะกอก	ธัญพืช	ไวน์	ลดเนื้อสัตว์	และเพิ่มผักและผลไม้

เทยีบกับอาหารปกตเิพือ่ศึกษาถึงการเกิดโรคหวัใจและหลอดเลือดในผูป่้วยทีม่คีวาม

เสีย่งต่อโรคหัวใจและหลอดเลอืด	พบว่าผูป่้วยท่ีได้รับอาหารเมดเิตอร์เรเนยีนเกดิโรค

หัวใจและหลอดเลือดตำ่ากว่า	(hazard	ratios	0.70	95%	CI,	0.54	to	0.92)40	นอกจาก

นี้ยังมีการศึกษาการลดนำ้าหนักระหว่างอาหาร	 low	 fat,	 low	 carbohydrate	 และ	

Mediterranean	diet	พบว่าค่าเฉลี่ยของการลดนำ้าหนักที่สองปีหลังติดตามผู้ป่วย

เท่ากับ	2.9	kg	สำาหรับกลุ่มlow	fat,	4.4kg	สำาหรับกลุ่ม	Mediterranean	diet	และ	

4.7	 kg	สำาหรับกลุ่ม	 low-carbohydrate	 (P<0.001)	นอกจากนี้ยังมีการลดลงของ

สัดส่วน	cholesterol	และ	HDL	ร้อยละ	20	ในกลุ่ม	low	carbohydrate	และร้อยละ	

12	ในกลุ่ม	low	fat	(P=0.001)	ส่วนผู้ที่เป็นเบาหวานพบว่าระดับนำ้าตาลหลังอดอาหาร

(fasting)	ลดลงในกลุ่ม	Mediterranean	diet	มากกว่ากลุ่มอื่น	(P<0.001)41

	 	 1.2	 อาหารพลังงานต่ำามาก	(very	low	calorie	diet;	VLCD)

	 	 คืออาหารที่ให้พลังงาน	200-800	กิโลแคลอรี่ต่อวัน	ในขณะที่อาหารที่ให้

พลงังานน้อยกว่า	200	กโิลแคลอร่ีต่อวันเรียกว่า	starvation	diet	ปัจจุบันไม่ใช้ในการ

รักษาโรคอ้วน	หลกัการของการ	VLCD	คอืการทีท่านอาหารท่ีให้พลงังานน้อยจะทำาให้
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เกิดการดึงพลังงานจากไขมันมาชดเชยพลังงานที่ขาดซ่ึงส่งผลให้นำ้าหนักลดลงอย่าง

รวดเร็ว	มีการศึกษา	meta-analysis	จาก	6	การศึกษา42	เปรียบเทียบระหว่าง	VLCD	

กบั	conventional	LCD	พบว่าไม่มคีวามแตกต่างในการลดนำา้หนกัระยะยาว	(ร้อยละ	

6.3	เทียบกับร้อยละ	5)	แต่สามารถลดนำ้าหนักระยะสั้นได้เร็วกว่า	(ร้อยละ	16.1	เทียบ

กับร้อยละ	9.7)	นอกจากนี้ยังช่วยลดความดันโดยเฉพาะอาทิตย์แรกและยังมีรายงาน

ว่าสามารถลดระดับนำ้าตาลในกลุ่มผู้ป่วยเบาหวานได้ด้วย43	 ผู้ป่วยที่เหมาะสมสำาหรับ	

VLCD	 คือผู้ป่วยที่ต้องการลดนำ้าหนักอย่างรวดเร็วก่อนการผ่าตัด	 ผลข้างเคียง 

ของ	VLCD	ได้แก่	ผมร่วง	ผิวหนังบาง	เพิ่มความเสี่ยงของนิ่วในถุงนำ้าดีเนื่องจากเพิ่ม

เมตาบอไลท์ของ	 fat	 store	ส่วนข้อห้ามของ	VLCD	คือ	 ผู้ป่วยต้ังครรภ์รวมถึงผู้ให ้

นมบุตร

	 การศึกษา	meta-analysis	จาก	48	randomized	trail	ในผู้ป่วย	7,286	คน

โดยเปรียบเทียบการลดนำ้าหนักระหว่างกลุ่มผู้ป่วยที่ได้	dietary	program	ส่วนมาก

เป็น	low	carbohydrate,	low	fat	และกลุ่มที่ไม่ได้รับ	dietary	program	พบว่ากลุ่ม

ทีไ่ด้รับ	dietary	program	ไม่ว่าจะเป็นประเภทใดสามารถลดนำา้หนกัได้	6-8	กโิลกรัม

ใน	6	เดือนเมื่อเทียบกับกลุ่มที่ไม่ได้รับ44	โดยสรุปเนื่องจากอาหารแต่ละชนิดสามารถ

ลดนำา้หนกัได้ไม่แตกต่างกนัแม้ว่าจะมผีลต่อการลดความเสีย่งต่อโรคหัวใจและหลอด

เลือดรวมถึงระดับนำ้าตาลไม่เท่ากัน	การเลือกชนิดอาหารควรขึ้นกับการใช้ชีวิตประจำา

วันของผู้ป่วยโดยหลักการคือการลดการได้รับพลังงานจากอาหารเพ่ือเพิ่ม	 energy	

deficit	และให้เกิด	patient	adherence	ซึ่งจะส่งผลการรักษาที่ดีกว่าการที่แพทย์จะ

เลือกชนิดอาหารให้แก่ผู้ป่วย

 2. การเพิ่มกิจกรรมทางกาย (role of physical activity and exercise)

	 การเพิ่มกิจกรรมทางกายหรือการออกกำาลังกายเป็นสิ่งสำาคัญในการสร้าง

สุขภาพที่ดี	ประโยชน์ของการออกกำาลังกายนอกจากจะช่วยในการลดนำ้าหนัก	ยังช่วย

ลดความเสีย่งต่อการเกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืด	โดยสามารถเพิม่	insulin	sensitiv-

ity	 ทำาให้สามารถควบคุมระดับนำ้าตาลได้ดีขึ้นในผู้ป่วยเบาหวาน	นอกจากนั้นยัง

สามารถป้องกนัการเกดิโรคเบาหวานในกลุ่มทีม่คีวามเสีย่ง	อกีทัง้ยงัสามารถลดความ

ดันโลหิตได้อีกด้วย	โดยการเดิน	150-250	นาทีต่อสัปดาห์	(30	นาทีต่อวัน,	5-7	วันต่อ
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สัปดาห์)	สามารถเผาผลาญพลังงานได้	1,000-1,200	กิโลแคลอรี่ต่อสัปดาห์	หรือ	150	

กโิลแคลอร่ีต่อวนั	ซ่ึงมปีระโยชน์ในการคงนำา้หนกั	ป้องกนันำา้หนกัขึน้45,46	การเผาผลาญ

พลังงานขึ้นอยู่กับระยะเวลาและความหนักของการออกกำาลังกาย	ดังแสดงในตาราง

ที ่2	รวมถงึนำา้หนกัแรกเร่ิมของผู้ป่วย	โดยการออกกำาลงักายด้วยความหนกัระดบัปาน

กลาง	 ระยะเวลา	 60	นาทีต่อวันจะสามารถคงนำ้าหนักลดได้(weight	 loss	mainte-

nance)46

	 การออกกำาลังกายมี	3	ชนิดคือ	1.aerobic	exercise	เป็นการออกกำาลังกาย

เพือ่เพ่ิมการหมนุเวยีนของโลหิต	โดยส่งออกซเิจนไปยงักล้ามเนือ้มดัใหญ่	ตวัอย่างเช่น	

การเดิน	การวิ่ง	หรือการว่ายนำ้า	 2.resistance	exercise	 เป็นการออกกำาลังกายเพื่อ

เพิ่มความแข็งแกร่งของกล้ามเนื้อ	บางครั้งเรียกว่า	anaerobic	exercise	ได้แก่	การ

ยกนำ้าหนัก	 3.	 stretching	 exercise	คือการเคลื่อนไหวของร่างกายเพื่อเพิ่มความ

ยืดหยุ่น	 รวมถึงการขยับข้อต่อเพื่อเพิ่มองศา	 การออกกำาลังกายในลักษณะนี้จะเน้น

การยืดกล้ามเนื้อและข้อ48		ชนิดของการออกกำาลังกายที่แนะนำาคือการออกกำาลังกาย

แบบผสมผสานที่มีทั้ง	aerobic	และ	resistance	ยกตัวอย่างเช่น	balance	training	

15	 นาที,	 flexibility	 15	 นาที,	 aerobic	 15	 นาที	 ซ่ึงเป็นการออกกำาลังกายท่ีมี

ตารางที่ 2  แสดงตัวอย่างกิจกรรมทางกาย (Physical activities and intensities)47

 Moderate intensity  Vigorous intensity

l Water aerobics  l Race walking, jogging, or running

l Bicycling slower than 10 miles per hour l Swimming laps

l Tennis (doubles)  l Tennis (singles)

l Ballroom dancing  l Aerobic dancing

l General garden l Bicycling 10 miles per hour or faster

l Walking briskly (3 miles per hour or l Jumping rope

 faster, but not race-walking) l Heavy gardening (continuous digging or

   hoeing, with heart rate increases)

  l Hiking uphill or with a heavy backpacker
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ประสิทธิภาพมาก	อย่างไรก็ตามการออกกำาลังกายด้วยวิธีใดก็ตามย่อมดีกว่าการไม่

ออกกำาลังกาย	 ดังนั้นการลงมือปฏิบัติเป็นสิ่งท่ีสำาคัญที่สุดมากกว่าการเลือกชนิด 

ของการออกกำาลังกาย49

	 มี	meta-analysis	ศึกษาการออกกำาลังกายเพียงอย่างเดียวเพื่อลดนำ้าหนัก

ทัง้	high	และ	low	intensity	เทยีบกับการไมอ่อกกำาลงักาย	พบว่าสามารถลดนำ้าหนัก

ได้มากกว่า	 (weighted	mean	difference	-1.6	kg	ในกลุ่ม	high	 intensity	and	

-1.5	kg	ในกลุม่	low	intensity)	อกีทัง้สามารถลด	waist	circumferences	และความ

ดันโลหิตได้อีกด้วย50,51

	 Meta-analysis	 เพื่อศึกษาผลของการออกกำาลังกายร่วมกับการควบคุม

อาหารจำานวน	17	 randomized	 trials	 ในกลุ่มผู้ป่วยมีนำ้าหนักเกินและโรคอ้วน	 (ค่า

ดัชนีมวลกาย	25-37	กิโลกรัม/เมตร2)	พบว่าการออกกำาลังกายร่วมกับการคุมอาหาร

สามารถลดนำ้าหนักได้มากกว่าการคุมอาหารเพียงอย่างเดียว	1.5	kg52

	 ดังนั้นการออกกำาลังกายเป็นสิ่งสำาคัญในการคงนำ้าหนักท่ีลดไว้	 นอกจากนี้

การปรับเปลี่ยนพฤติกรรม	การควบคุมอาหาร	ร่วมกับการเพิ่มกิจกรรมทางกายอย่าง

สมำ่าเสมอ	ถือเป็นสิ่งที่จำาเป็นในการลดนำ้าหนักร้อยละ	5-7	จากนำ้าหนักตั้งต้นในระยะ

ยาว2,45

 3. ยาลดนำ้าหนัก 

	 AHA	 201335	 แนะนำาใช้ยาเพื่อลดนำ้าหนักในผู้ป่วยที่มีค่าดัชนีมวลกาย

มากกว่า	30	กิโลกรัม/เมตร2	หรือ	มากกว่า	27	กิโลกรัม/เมตร2	ร่วมกับมีโรคร่วมเกี่ยว

กับความอ้วน	 เช่น	 โรคทางเมตาบอลิก	 โรคเบาหวาน	ความดันโลหิตสูง	 โรคไขมันใน

เลือดสูงโรคหัวใจ	ไขมันเกาะตับ	นอนกรน	เป็นต้น	เป้าหมายของการรักษาด้วยยาคือ

การลดนำ้าหนักได้ในระยะยาว	รักษาโรคร่วมที่มากับความอ้วน	โดยประสิทธิภาพของ

ยาจะสามารถลดนำ้าหนักได้ร้อยละ	 5-10	 ของนำ้าหนักแรกเร่ิม	ปัจจุบันมียา	 5	 ชนิดที่

องค์การอาหารและยาของประเทศสหรัฐอเมริการับรอง	ได้แก่	Orlistat,	Lorcaserin,	

Phenterimine/Topiramate,	Naltrexone/bupropion,	และ	Liraglutide53

	 	 3.1	 Orlistat	เป็นยาชนิดแรกที่แนะนำา	ออกฤทธิ์เฉพาะที่ทางเดินอาหาร

โดยไปจับกับ	gastric,	carboxyl	ester,	 lipoprotein	และ	pancreatic	 lipase	ซึ่ง
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เป็นเอนไซม์ท่ีจำาเป็นสำาหรับการย่อยไขมัน	ทำาให้เอนไซม์เหล่านี้ไม่ทำางานส่งผลให้ไข

มนัไม่ถกูย่อยสลายและดดูซึม	สามารถยบัยัง้การดดูซมึไขมนัจากอาหารได้ถงึร้อยละ	

30	 ยาไม่ถูกดูดซึมเข้าสู่กระแสเลือดจึงมีความปลอดภัยสูง	 ขนาดแนะนำาคือ	 120	

มิลลิกรัม	วันละสามครั้งก่อนรับประทานอาหาร	30	นาที	ผลข้างเคียงที่สำาคัญคือ	ถ่าย

เป็นมันลอย	ท้องอืด	ท้องเสีย	ถ่ายบ่อยครั้งมากขึ้น	ปวดมวนเกร็งท้อง	ปวดศีรษะได้

เล็กน้อย	นอกจากนี้ยังต้องเฝ้าระวังนิ่วในถุงนำ้าดีและนิ่วในไตด้วย	เนื่องจาก	orlistat	

ยังยั้งการดูดซึมของไขมันบางส่วนส่งผลให้การดูดซึมวิตามินท่ีละลายในไขมันได้แก	่

วิตามิน	A,D,E	และ	K	ลดลง	ดังนั้นแนะนำาให้รับประทานวิตามินรวมเสริมก่อนเข้า

นอนหรือห่างจากการกิน	orlistat	สองชั่วโมง	ข้อห้ามของการใช้ยาได้แก่	ผู้ที่ตั้งครรภ์

หรือให้นมบตุร,	chronic	malabsorption	syndrome,	cholestasis,	oxalate	neph-

rolithiasis,	severe	liver	injury54	มีการศึกษา	meta-analysis	รวม	12	การศึกษา

ในผู้ป่วยอ้วนท่ีมีและไม่มีโรคเบาหวานพบว่าผู้ป่วยที่ได้รับ	 orlistat	 ร่วมกับการปรับ

เปลี่ยนพฤติกรรมสามารถลดนำ้าหนักได้	5-10	กิโลกรัม	(ร้อยละ	8	จากนำ้าหนักตั้งต้น)	

เมือ่เทยีบกบักลุม่ทีไ่ม่ได้รับยาซ่ึงลดได้	3-6	กโิลกรัม	และสามารถคงนำา้หนกัในกลุม่ที่

ได้รับยา	orlistat	เมือ่ตดิตามไปอกี	36	เดอืน55		นอกจากนี	้มอีีกหลายการศกึษาทีแ่สดง

ให้เหน็ว่า	orlistat	สามารถลดนำา้หนกัและสามารถคงนำา้หนกัได้ดกีว่าเมือ่เทียบกบัการ

ปรับเปลี่ยนพฤติกรรมเพียงอย่างเดียว56,57

	 	 3.2	 Lorcaserin	เป็น	selective	serotonin2C	agonist	(5HT2c)	ส่ง

ผลให้ลดความอยากอาหาร	ขนาดแนะนำาคือ	10	มิลลิกรัมวันละสองครั้ง	ผลข้างเคียง

ได้แก่ปวดศีรษะ	เวียนศีรษะ	คลื่นไส้	ตาแห้ง	ท้องผูกหรือท้องเสีย	เฝ้าระวังภาวะ	se-

rotonin	syndrome,	neuroleptic	malignant	syndrome,	depression,	severe	

mood	alteration,	ภาวะนำ้าตาลตำ่าเมื่อใช้	 insulin	หรือ	sulfonylureas	ข้อห้ามของ

การใช้ยาได้แก่	 ผู้ต้ังครรภ์หรือให้นมบุตร,	 serotonin	 syndrome,	 neuroleptic	

malignant	 syndrome,	ผู้ป่วยมีปัญหาโรคตับหรือไต,	ผู้ป่วยที่ใช้ยาในกลุ่ม	 SSRI,	

MAOI,	bupropion	 เนื่องจากจะเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิด	 serotonin	 syndrome	

นอกจากนี้ยังไม่มีการรับรองความปลอดภัยในกลุ ่มผู ้ป่วยที่มีปัญหาซึมเศร้า58 

ประสิทธิภาพใกล้เคียงกับ	orlistat	แต่ประสบการณ์ในการใช้ยาน้อยกว่าเนื่องจากยา
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เพิ่งได้รับการรับรองจาก	FDA	ในปี	 2012	การศึกษาประสิทธิภาพของ	 lorcaserine	

ในผูป่้วยอ้วนจำานวน	3,182	คน	เทยีบกลุม่ผูป่้วยทีไ่ด้รับยาและไม่ได้รับยาโดยตดิตาม

ไป	1	ปีวัดผลโดยการลดนำ้าหนักได้มากกว่าร้อยละ	5	พบว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับยาลด

นำ้าหนักได้มากกว่าร้อยละ	 5	 เท่ากับร้อยละ	 47.5	 เทียบกับกลุ่มที่ไม่ได้รับยาร้อยละ	

20.3	นอกจากนีย้งัสามารถลดระดบัความดันโลหติ	ชพีจร	ระดับไขมนัเลว	(LDL)	และ

ระดับนำ้าตาลในเลือดได้อีกด้วย58

	 	 3.3	 Phentermine/Topiramate	ER	 ได้รับการอนุมัติจาก	FDA	 ให้

ใช้ไม่เกิน	3	เดือน	เนื่องจากผู้ป่วยอาจติดยา	phentermine	ได้เพราะยามีคุณสมบัติ

ใกล้เคียงกับ	 amphetamine	ยาออกฤทธ์ิโดยการเพิ่มระดับของ	norepinephrine	

ใน	hypothalamus	ทำาให้ลดความอยากอาหารส่วน	topiramate	ออกฤทธิ์	GABA	

receptor	modulator	ขนาดยาแรกเริ่ม	3.75/23	มิลลิกรัมวันละ	1	ครั้ง	สามารถเพิ่ม

ยาได้ขนาดยาที่แนะนำาคือ	7.5/46	มิลลิกรัม	ขนาดสูงสุดคือ	15/92	มิลลิกรัมวันละ	1	

ครั้งแต่ต้องระวังภาวะชัก	ผลข้างเคียงได้แก่	ปวดศีรษะ	นอนไม่หลับ	ท้องผูก	ซึมเศร้า	

คลื่นไส้	คออักเสบ	มีการเพิ่มของชีพจร	เลือดเป็นกรด	ดังนั้นต้องมีการติดตามผู้ป่วย

อย่างต่อเนื่องเพื่อดูชีพจร	ความดันโลหิต	ระดับเกลือแร่ต่างๆในเลือดทุก	2-4	สัปดาห์	

ขอ้ห้ามของการใชย้าไดแ้ก	่ผูต้ัง้ครรภแ์ละใหน้มบตุร,	ไทรอยเปน็พษิ,	ตอ้หิน,	ซึมเศร้า,	

nephrolithiasis,	โรคไตเสื่อม,	ผู้ป่วยที่ได้รับยา	MAOI,	โรคหัวใจ

	 	 3.4	 Naltrexone/bupropion	 ได้รับการอนุมัติจาก	 FDA	 ในเดือน

กันยายน	ปี	2014	ในกลุ่มผู้ป่วยโรคอ้วนที่ได้รับการคุมอาหารและออกกำาลังกายแล้ว

โดยที่ค่าดัชนีมวลกายมากกว่า	 30	กิโลกรัม/เมตร2หรือค่าดัชนีมวลกายมากกว่า	 27	

กโิลกรัม/เมตร2	ร่วมกบัมโีรคร่วมทีเ่กีย่วกบัภาวะอ้วนอย่างน้อย	1	ภาวะ59	bupropion	

เป็นยารักษาภาวะซึมเศร้าและใช้ในการป้องกันการเพิ่มนำ้าหนักระหว่างหยุดบุหรี่	nal-

trexone	เป็น	opioid	receptor	antagonist	ที่ใช้รักษาภาวะ	alcohol	and	opioid	

dependentขนาดแนะนำาแรกเร่ิมคือ	 naltrexone	 8	มิลลิกรัมและ	bupropion	 90	

มิลลิกรัม	(1	tablet)	สามารถเพิ่มยาได้ทุกอาทิตย์ขนาดสูงสุด	4	เม็ดต่อวันแบ่งให้สอง

เวลา	และเมื่อติดตามผู้ป่วยไป	12	สัปดาห์ไม่พบการลดของนำ้าหนักมากกว่าร้อยละ	5	

ให้พจิารณาหยดุยา	มกีารศกึษา	randomized	trial	เปรียบเทยีบ	naltrexone/bupro-
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pion	กับยาหลอกพบว่ากลุ่มท่ีได้ยาสามารถลดนำ้าหนักได้มากกว่ากลุ่มที่ไม่ได้รับยา

โดยท่ีค่าเฉลีย่ของนำา้หนกัท่ีลดเท่ากบัร้อยละ	5-6	เทียบกบัร้อยละ	1.360	อย่างไรกต็าม

ไม่แนะนำาให้เลือกใช้เป็นลำาดับแรก	 เนื่องจากยาเพิ่มความดันและชีพจร	 นอกจากนี้	

FDA	ยังมีคำาเตือนสำาหรับการใช้	bupropion	ใน	กลุ่มผู้ใหญ่ตอนต้น	(อายุ	18-24	ปี)	

เนื่องจากพบว่าเพิ่มความเสี่ยงของการฆ่าตัวตาย	ส่วนผลข้างเคียงอื่นๆ	ได้แก่	คลื่นไส้

อาเจียน	ปวดศีรษะ	และท้องผูก60,61

	 	 3.5	 Liraglutide	 เป็น	 long	 acting	GLP-1	 analog	 ซ่ึงเป็นตัวเลือก

สำาหรับผูป่้วยโรคเบาหวานทีม่ภีาวะอ้วนร่วมด้วย	ขนาดท่ีรักษาโรคเบาหวานเท่ากบั1.8	

มลิลกิรัมต่อวนั	ในขณะทีข่นาดรักษาภาวะอ้วนเท่ากบั	3	มลิลกิรัมต่อวนั59	มกีารศกึษา

การใช้	liraglutide	ในผู้ป่วยโรคอ้วนทีไ่ม่ได้เป็นเบาหวานหลายการศกึษาพบว่าสามารถ

ลดนำ้าหนักได้	เช่น	การศึกษาเปรียบเทียบการได้รับยา	liraglutide	3	มิลลิกรัมฉีดใต้

ผิวหนังวันละหนึ่งคร้ังเทียบกับยาหลอกในผู้ป่วย	 3,731	 คนที่มีค่าดัชนีมวลกาย

มากกว่า	30	กิโลกรัม/เมตร2หรือค่าดัชนีมวลกายมากกว่า	27	กิโลกรัม/เมตร2ร่วมกับ

ความดันโลหิตสูงหรือไขมันในเลือดสูง	พบว่ากลุ่มท่ีได้รับยามีค่าเฉลี่ยของนำ้าหนักท่ี

ลดสูงกว่ากลุ่มที่ได้รับยาหลอก	(-8	kg	เทียบกับ	-2.6	kg)	นอกจากนี้พบว่ากลุ่มที่ได้

รับยามีระดับ	HbA1C	ที่ดีขึ้นร่วมกับคุณภาพชีวิตที่ดี62	 	 นอกจากนี้ยังมีการศึกษา	

randomized	trial	ระหว่าง	liraglutide1.2-3	มลิลกิรัมฉดีใต้ผวิหนงั	เปรียบเทยีบกบั	

placebo	และ	orlistat	120	มิลลิกรัม	วันละสามครั้ง	ในผู้ป่วย	564	คน	ระยะเวลา	20	

สัปดาห์	พบว่าผู้ป่วยกลุ่มที่ได้รับ	liraglutide	สามารถลดนำ้าหนักได้มากกว่ากลุ่มที่ได้

รับยาหลอก	(ค่าเฉลี่ยนำ้าหนักที่ลด	4.8-7.2	kg	เทียบกับ	2.8	kg)	และเมื่อใช้ขนาดที่สูง

ขึ้นสามารถลดนำ้าหนักได้มากขึ้นโดยที่กลุ่มท่ีได้รับ	 liraglutide	 ขนาดสูง	 2.4,	 3	

มลิลกิรัมจะลดนำา้หนกัได้มากกว่ากลุม่ท่ีได้	orlistat	อย่างมนียัสำาคญั	โดยลดได้เฉลีย่	

6.3,	7.2	และ	4.1	kg	ตามลำาดับ63	ผลข้างเคียงที่สำาคัญได้แก่	อาการคลื่นไส้อาเจียน	

ท้องเสีย	 ระดับนำ้าตาลในเลือดตำ่า	 เป็นต้น	ส่วนผลข้างเคียงที่รุนแรง	 ได้แก่	ภาวะตับ

อ่อนอักเสบ	 ไตวาย	 ความคิดอยากฆ่าตัวตาย	 เป็นต้น	 ขนาดแนะนำาเร่ิมต้นที่	 0.6	

มิลลิกรัมฉีดใต้ผิวหนังวันละหนึ่งคร้ัง	สามารถเพิ่มขนาดได้ทุกๆสัปดาห์จนถึงขนาด

แนะนำา	3	มิลลิกรัมวันละครั้ง	แนะนำาให้หยุดการรักษา	หากนำ้าหนักไม่ลดลงมากกว่า
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ร้อยละ	4	จากตั้งต้น	ที่	16	สัปดาห์หลังการรักษา	

 4. การผ่าตัด (bariatric surgery)

	 เกณฑ์ในการพิจารณาผ่าตัดลดนำ้าหนักคือ	คนที่มีค่าดัชนีมวลกายมากกว่า	

40	กิโลกรัม/เมตร2หรือ	35-40	กิโลกรัม/เมตร2ร่วมกับการมีโรคแทรกซ้อนจากภาวะ

อ้วน	หรือมข้ีอจำากดัในการดำารงชวิีตอย่างมากจากความอ้วน35,64	เช่น	gastroesopha-

geal	reflux	disease,	nonalcoholic	fatty	liver	disease,	asthma,	degenerative	

joint	 disease,	 obesity-hypoventilation	 syndrome	 ,	 limited	mobility	 และ	

inability	 to	work	ที่ไม่สามารถลดนำ้าหนักด้วยวิธีการปรับเปลี่ยนพฤติกรรม	การ

ควบคุมอาหาร	 และการใช้ยาลดนำ้าหนัก	 โดยวิธีการผ่าตัดเพื่อควบคุมนำ้าหนักมีหลัก

การ	2	อย่าง	คือ

	 1.	 Restriction	การจำากดัพืน้ท่ีของกระเพาะอาหาร	ไดแ้ก	่vertical	banded	

gastroplasty,	laparoscopic	adjustable	gastric	band,	sleeve	gastrectomy	มี

จุดมุง่หมายเพือ่จำากดัปริมาตรของกระเพาะอาหารโดยทำาใหข้นาดกระเพาะอาหารเลก็

ลง	และทางออกแคบลง	ทำาให้ทานอาหารได้น้อยลง	 อาหารค้างในกระเพาะนานมาก

ขึ้น	ส่งผลให้อิ่มเร็ว	อิ่มนาน	และลดการรับประทานอาหารระหว่างมื้อลง	โดยทั้ง	3	วิธี

สามารถทำาได้โดย	laparoscopic	ซึ่งส่งผลให้ผู้ป่วยฟื้นตัวได้เร็วกว่า	โดยที่ไม่มีความ

แตกต่างในแง่ของภาวะแทรกซ้อนเมื่อเทียบกับการผ่าตัดแบบเปิด	(open	surgery)65

	 2.	 Malabsorption	 หลักการคือเพ่ือลดการดูดซึมสารอาหารที่บริเวณ

ลำาไส้เล็กโดยการลดระยะความยาวของลำาไส้ด้วยวิธีการ	bypassได้แก่	 jejunoileal	

bypass	(JIB),	biliopancreatic	diversion	(BPD)	เป็นต้น

	 3.	 Restriction	and	malabsorption	ได้แก่	roux-en-Y	gastric	bypass	

(RYGB)	และ	biliopancreatic	diversion	(BPD)	with	duodenal	switch	เป็นต้น

	 RYGB	เป็น	bariatric	surgery	ทีน่ยิมมากท่ีสดุในปัจจบุนั	โดยจะมกีารสร้าง	

small	gastric	pouch	ที่บริเวณของ	distal	stomach	ขนาดประมาณ	30	มิลลิลิตร

ซ่ึงจะต่อกบั	roux	limb	of	small	bowel	ยาว	75-150	เซนตเิมตร	โดย	gastric	pouch	

ทำาให้กายวิภาคของกระเพาะอาหารเล็กลง	 รับประทานอาหารได้น้อยและอ่ิมเร็วมาก

ขึ้น	ในขณะที่การย่อยและการดูดซึมจะอยู่ที่บริเวณของ	common	channel	ซึ่งเป็น
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บริเวณท่ีนำา้ดแีละนำา้ย่อยจากตบัอ่อนไหลมารวมกนัเพ่ือย่อยอาหาร	ซ่ึง	RYGB	สามารถ

ลดนำ้าหนักได้ดีกว่าการผ่าตัดแบบ	pure	restrictive66

 5. Investigation procedure

	 	 5.1	Inragastric	balloon	เป็นการใส่บอลลูนในกระเพาะชั่วคราวโดยวิธี

การส่องกล้อง	โดยเมือ่	balloon	อยูใ่นกระเพาะอาหารจะใส่นำา้เกลอืปริมาตร	400-700	

มิลลิลิตร	balloon	จะทำาให้ผู้ป่วยมีความรู้สึกอิ่มโดยหลักการ	 restriction	อายุของ	

balloon	อยู่ที่ประมาณ	6	เดือน	หลังจากนั้น	อาจเกิดรั่วของนำ้าเกลือออกจาก	balloon	

และ	deflated	balloon	อาจเคลื่อนไปอยู่ในลำาไส้เล็กได้67,68	 มีการศึกษา	bridging	

therapy	ก่อนทำาการ	bariatric	surgery	โดยศึกษาในผู้ป่วยจำานวน	60	คน	โดยแบ่ง

ออกเป็นกลุ่ม	intragastric	balloon	27	คน	และ	กลุ่มที่ไม่ได้	intragastric	balloon	

33	คน	ซึ่งพบว่าผลลัพธ์ของกลุ่มผู้ป่วยที่ได้	intragastric	balloon	เทียบกับผู้ป่วยที่

ไม่ได้ก่อนการทำา	bariatric	surgery	ในด้าน	adverse	outcome	ดีกว่า	(2	vs	13	;	P<	

0.01)	 และลดระยะเวลาของการผ่าตัด	 (146±47	 vs	 201±	81	นาที;	 p	<0.01)	 ได้

มากกว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ไม่ได้รับ69	 ส่วนอุปกรณ์มี	 2	 แบบที่ได้รับการรับรองจาก	FDA	

ได้แก่	Orbera	และ	reshape	balloons	ในการรักษาผู้ป่วยโรคอ้วนที่มีดัชนีมวลกาย	

30-40	กิโลกรัม/เมตร2	ร่วมกับการมีโรคแทรกซ้อนจากภาวะอ้วน

	 	 5.2	Vagal	 blockage	 เป็นการผ่าตัดเพื่อฝังเครื่องมือ	 electric	 pulse	

generator	ที่มี	two	wire	lead	ในช่องท้อง	โดยสายแรกจะวางบน	anterior	vagal	

trunk	และ	อีกสายจะวางที่	 posterior	 vagal	 trunk	 โดยกระตุ้น	 vagal	 nerve	ที่

ควบคุม	gastric	 emptying	และส่งสัญญาณไปยัง	 satiety	 centerในสมอง	 โดย

เคร่ืองมอืจะปล่อยกระแสไฟฟ้าวนัละ	12-15	ชัว่โมง	วธีิการรักษาด้วยเคร่ืองมอืนีไ้ด้รับ

การรับรองจาก	FDA	 ให้ใช้ในกลุ่มผู้ป่วยอ้วนที่มีค่าดัชนีมวลกาย	35-45	กิโลกรัม/

เมตร2	ร่วมกับการมีโรคแทรกซ้อนจากโรคอ้วนที่ล้มเหลวจากการลดนำ้าหนักด้วยวิธี

การควบคุมอาหารและการออกกำาลังกาย	 ข้อห้ามคือผู้ป่วยที่มี	 permanent	 im-

planted	devices	เช่น	heart	pacemaker,	implanted	defibrillator,	neurostim-

ulator	เป็นต้น70

	 	 5.3	Aspiration	therapy	เป็นการลดนำา้หนกัโดยการนำาอาหารทีผ่่านการ
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รับประทานออกจากร่างกายผ่านทางอุปกรณ์หน้าท้อง	(percutaneous	endoscopic	

gastrostomy	tube	system)	หรือเรียกว่า	AspireAssist	device	หลงัการรับประทาน

อาหาร	20-30	นาท	ีโดยผูป่้วยทำาการเปิด	port	valve	เพือ่นำาอาหารในกระเพาะท้ิง	หลกั

การของเคร่ืองมอืนีค้อื	restrictive	ส่วนนำา้หนกัทีจ่ะลดลงขึน้อยูก่บัตวัผูป่้วยและการ

ปรับเปลี่ยนพฤติกรรม	 ในการศึกษาที่ไม่ได้รับการตีพิมพ์แต่ได้รับการตรวจสอบจาก	

FDA	ในผูป่้วยจำานวน	111	คนท่ีได้	AspireAssist	device	เทยีบกบักลุม่ควบคมุด้วย

การปรบัเปลีย่นพฤติกรรมจำานวน	60	คน	พบว่าเมือ่ติดตามผู้ป่วยเป็นเวลา	1	ปี	สามารถ

ลดนำ้าหนักได้มากกว่า	(ร้อยละ	12.1	เทียบกับร้อยละ	3.6	ของ	total	body	weight)71  

นอกจากนี้ยังมี	pilot	randomized	trial	ในผู้ป่วย	18	คนแบ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับ	Aspi-

reAssist	device	11	คน	เทยีบกับกลุ่มควบคุมด้วยการปรบัเปลี่ยนพฤตกิรรม	พบว่า

กลุม่ทีไ่ด้รับ	AspireAssist	device	สามารถลดนำา้หนกัได้มากกว่าเมือ่ติดตามทีร่ะยะ

เวลา	1	ปี	(ร้อยละ	18.6	เทียบกับ	5.9)	และเมื่อติดตามที่ระยะเวลา	2	ปี	ผู้ป่วยจำานวน	

ภาพที่ 1 roux-en-Y gastric bypass(RYGB), ที่มา https://www.mayoclinic.org/tests-pro-

cedures/gastric-bypass-surgery/about/pac-20385189)
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10	คนท่ีได้รับ	AspireAssist	device	พบว่าสามารถลดนำา้หนกัได้ร้อยละ	20.1±	3.572

 โดยสรุปโรคอว้นเปน็ปญัหาทีส่ำาคญั	เนือ่งจากเปน็ปจัจัยเสีย่งตอ่การเกดิโรค

ตา่งๆ	ไมว่า่จะเป็นโรคหวัใจ	โรคเบาหวาน	ความดนัโลหติสงู	ไขมนัในเลอืดสงูภาวะการ

หยดุหายใจขณะหลบั	รวมถงึเพิม่ความเสีย่งตอ่การเกดิโรคในทางเดนิอาหารไดห้ลาย

ชนดิ	เชน่	โรคกรดไหลยอ้น,	ติง่เนือ้และมะเร็งลำาไสใ้หญ,่	โรคตบัคัง่ไขมนั	เปน็ตน้โดย

วิธีการรักษาโรคอ้วน	ได้แก่	การควบคุมอาหาร,	การออกกำาลังกาย,	การใช้ยาเพื่อช่วย

ลดน้ำาหนัก	 ไปจนถึงวิธีการผ่าตัดและวิธีการรักษาใหม่ๆซ่ึงอยู่ในขั้นทดลอง	 แพทย์ผู้

ให้การดูแลรักษาจำาเป็นต้องตระหนักถึงความสำาคัญในการดูแลและรักษาผู้ป่วยโรค
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