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สวัสดีครับ ท่านสมาชิกสมาคมฯ ที่เคารพ

  จุลสารสมาคมฯ ฉบับนี้ เป็นฉบับที่ 3 ของปี 2564 ซึ่งเป็นฉบับสุดท้าย

ส่งท้ายปี โดยเนื้อหาในจุลสารฉบับนี้ยังคงเนื้อหาเข้มข้นเช่นเดิม นอกจากนี้ยังได้

รับเกียรติจาก นพ.วีรวิชญ์ จารุวงศ์วณิชย์ และ ศ.นพ. Barham K. Abu Dayyeh 

จาก Mayo Clinic, Rochester สหรัฐอเมริกา ในคอลัมน์ GI Snapshot ที่มุ่ง

เน้นองค์ความรู้ที่ทันสมัยและน่าสนใจเกี่ยวกับโรคทางเดินอาหาร  ยังได้มีคอลัมน์

พิเศษที่รวบรวมหัวข้อบรรยายที่มีผู้ชมสูงสุดจากงานประชุมวิชาการกลางปีที่ผ่าน

มา 3 อันดับแรก มาฝากเพื่อนสมาชิกทุกท่านครับ โดยทางกองบรรณาธิการหวังว่า

จุลสารสมาคมฯ ฉบบันีน้า่จะเปน็ประโยชนแ์กผู่อ้า่นไมเ่ฉพาะทีเ่ปน็สมาชกิสมาคมฯ 

เทา่นัน้แต่รวมถงึแพทยใ์นเวชปฏบัิตทิกุทา่น หากสมาชกิทา่นใดมคีำาแนะนำา หรือขอ้

เสนอแนะเพิ่มเติม สามารถแจ้งมาได้ที่อีเมล์ sakkarin.chi@pcm.ac.th ทางกอง

บรรณาธิการยินดีรับฟังความคิดเห็นจากทุกท่านครับ นอกจากนี้ทางบรรณาธิการ

ขอขอบคุณอาจารย์ผู้ทวนสอบคุณภาพบทความทุกท่านที่เป็นส่วนสำาคัญในการ

ขัดเกลา แก้ไขคุณภาพทางวิชาการของบทความในจุลสารให้ดียิ่งขึ้น ดังรายชื่อท้าย

แนบจุลสารฉบับนี้ครับ

 ก้าวเข้าสู่เทศกาลปีใหม่ 2565 สถานการณ์การระบาดโควิดท่ีเร่ิมบรรเทา

ลงภายหลังจากอัตราการฉีดวัคซีนเพื่อป้องกันโควิดทยอยปรับเพิ่มขึ้น และวัคซีน

มีการแพร่กระจายไปในหลายประเทศมากขึ้น ทำาให้หลายฝ่ายคาดว่า การฟื้นตัว

ของเศรษฐกจิจะมแีนวโนม้ปรับดขีึน้ในปหีนา้ ผมขอสง่ความสขุผา่นถอ้ยคำาเพือ่เปน็

พลังให้กันและกัน หลังก้าวผ่านปีแห่งความยากลำาบาก ขอให้เพื่อนสมาชิกทุกท่าน

รวมไปถึงครอบครัว มีแต่ความสุข สมหวัง ปราศจากความทุกข์ มีสุขภาพแข็งแรง 

มีพลังมาร่วมกัน มุ่งมั่น สร้างสรรค์ สิ่งที่สวยงามและเป็นประโยชน์ให้กับประเทศ 

สุขสันต์วันปีใหม่ 2565 ครับ

พันโท รศ.นพ.ศักรินทร์ จิรพงศธร

บรรณาธิการ

บรรณาธิการบอกกล่าว
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รายงานการประชุม
ครั้งที่ 4/2564

คณะกรรมการอำานวยการสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย

วันที่ 11 มิถุนายน 2564 เวลา 10.00-12.00 น. 

ผ่านระบบออนไลน์ Zoom Meeting

รายนามผู้เข้าร่วมประชุม

1. นพ.กำ�ธร  เผ่�สวัสดิ์ น�ยกสม�คมฯ

2. นพ.สมช�ย  ลีล�กุศลวงศ์ รั้งตำ�แหน่งน�ยก

3. นพ.ทวีศักดิ์  แทนวันดี อุปน�ยก

4. พญ.รภัส พิทย�นนท์ เลข�ธิก�ร

5. นพ.ศักรินทร์ จิรพงศธร รองเลข�ธิก�ร

6. นพ.สิริวัฒน์ อนันตพันธุ์พงศ์ เหรัญญิก

7. นพ.ภ�ฤทธิ์   เมฆอรุณกมล ปฏิคมและสวัสดิก�ร

8. นพ.พูลชัย  จรัสเจริญวิทย� ประธ�นฝ่�ยวิจัย

9. นพ.สมบัติ  ตรีประเสริฐสุข ประธ�นฝ่�ยวิช�ก�รและก�รศึกษ� 

  ต่อเนื่อง

10. นพ.เฉลิมรัฐ  บัญชรเทวกุล ประธ�นฝ่�ยก�รศึกษ�หลังปริญญ�

11. พญ.พิมพ์ศิริ ศรีพงศ์พันธุ์ ประธ�นฝ�่ยส�รสนเทศและก�รสือ่ส�ร

12. นพ.ธีระ พิรัชวิสุทธิ์ ประธ�นฝ่�ยห�ทุน

13. พญ.วัฒน� สุขีไพศ�ลเจริญ ประธ�นฝ่�ยจริยธรรม

14. น.ต.พญ.ชนันท�  หงส์ธน�กร กรรมก�รกล�ง

15. น.อ.นพ.ชินวัตร์ สุทธิวน� กรรมก�รกล�ง
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16. พญ.ธนิต�  สุทธิชัยมงคล กรรมก�รกล�ง

17. นพ.มล.ทย�  กิติย�กร ประธ�นฝ่�ยกิจกรรมสังคม

18. นพ.นรินทร์  อจละนันท์ กรรมก�รกล�ง

19. นพ.ประเดิมชัย คงคำ� กรรมก�รกล�ง

20. พญ.ณัยชญ� จำ�รูญกุล กรรมก�รกล�ง

21. นพ.สุนทร ชลประเสริฐสุข กรรมก�รกล�ง

22. นพ.กิตติ ชื่นยง กรรมก�รกล�ง

23. นพ.พลรัตน์ วิไลรัตน์ กรรมก�รกล�ง

24. นพ.อุทัย เก้�เอี้ยน กรรมก�รกล�ง

25.  นพ.พิสิฐ ตั้งกิจว�นิชย์ กรรมก�รกล�ง

26. นพ.สย�ม ศิรินธรปัญญ� กรรมก�รกล�ง

27. พญ.นนทลี เผ่�สวัสดิ์ กรรมก�รกล�ง

28. นพ.รังสรรค์ ฤกษ์นิมิตร กรรมก�รกล�ง

29. นพ.ปิยะพันธ์  พฤกษพ�นิช กรรมก�รกล�ง

30. พญ.อภิญญ� ลีรพันธ์ กรรมก�รกล�ง

31. พญ.นภ�พร จำ�รูญกุล ที่ปรึกษ�

32. พล.ต.นพ.อนุชิต จูฑะพุทธิ ที่ปรึกษ�

33. พญ.อ�ภัสณี โสภณสฤษฏ์สุข ที่ปรึกษ�

34. นพ.องอ�จ ไพรสณฑร�งกูร ที่ปรึกษ�

รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

1. นพ.สุพจน์ พงศ์ประสบชัย ประธ�นฝ่�ยว�รส�ร

2. พ.อ.นพ.กฤษณ์  อุปัชฌ�ย์ กรรมก�รกล�

3. พญ.ปิยะธิด� ห�ญสมบูรณ์ กรรมก�รกล�ง

4. นพ.คมสันต์ เลิศคูพินิจ กรรมก�รกล�ง
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5. พญ.สุภัทศรี เศรษฐสินธุ์  กรรมก�รกล�ง

6. พญ.กรรณิก�ร์  พรพัฒน์กุล  ที่ปรึกษ�

7. นพ.จรินทร์  โรจน์บวรวิทย�  ที่ปรึกษ�

8. นพ.จุลจักร ลิ่มศรีวิไล  ที่ปรึกษ�

9. พญ.โฉมศรี  โฆษิตชัยวัฒน์  ที่ปรึกษ�

10. พญ.ชุติม� ประมูลสินทรัพย์  ที่ปรึกษ�

11. นพ.เติมชัย  ไชยนุวัติ  ที่ปรึกษ�

12. นพ.ทวี  รัตนชูเอก  ที่ปรึกษ�

13. นพ.บัญช�  โอว�ทฬ�รพร  ที่ปรึกษ�

14. พญ.บุบผ� พรธิส�ร  ที่ปรึกษ�

15. นพ.พินิจ  กุลละวณิชย์  ที่ปรึกษ�

16. นพ.พิศ�ล  ไม้เรียง  ที่ปรึกษ�

17. นพ.พิเศษ  พิเศษพงษ�  ที่ปรึกษ�

18. นพ.รัฐกร  วิไลชนม์  ที่ปรึกษ�

19. พญ.รัตน� บุญศิริจันทร์  ที่ปรึกษ�

20. พญ.วโรช�  มห�ชัย  ที่ปรึกษ�

21. พล.ต.นพ.วิชัย  ชัยประภ�  ที่ปรึกษ�

22. พญ.ศิวะพร  ไชยนุวัติ  ที่ปรึกษ�

23. พญ.ศศิประภ�  บุญญพิสิฏฐ์  ที่ปรึกษ�

24. นพ.สวัสดิ์  หิตะนันท์  ที่ปรึกษ�

25. นพ.สุเทพ กลช�ญวิทย์  ที่ปรึกษ�

26. พล.ท.นพ.สุรพล  ชื่นรัตนกุล  ที่ปรึกษ�

27. นพ.สิน  อนุร�ษฏร์  ที่ปรึกษ�

28. นพ.สถ�พร  ม�นัสสถิตย์  ที่ปรึกษ�

29. นพ.อุดม  คชินทร  ที่ปรึกษ�
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วาระที่ 1 เรื่องแจ้งให้ที่ประชุมทราบ

 1.1 คว�มคบืหน�้เร่ือง The Academic Hub of The South Mekong 

Gastroenterology 

  นพ.กำ�ธร เผ่�สวัสดิ์ แจ้งให้ที่ประชุมทร�บว่�เร�ได้รับก�รตอบ

กลับจ�กประเทศเพื่อนบ้�นค่อนข้�งดีและในอน�คตห�กสถ�นก�รณ์ก�รระบ�ด 

COVID-19 ดีขึ้น แต่ละประเทศยินดีที่จะม�ร่วมง�นประชุมวิช�ก�รประจำ�ปีต�ม

ที่เชิญไว้

 1.2 คว�มคืบหน้�เรื่อง Pension Plan

  นพ.อภิชิต  สันติง�มกุล ได้อธิบ�ยร�ยละเอียดต่�งๆ เกี่ยวกับสิทธิ

ประโยชนข์องลกูจ้�ง บำ�เหนจ็บำ�น�ญประกนัสงัคม ลกูจ้�งทีเ่กษียณต�มทีก่ฎหม�ย

แรงง�นกำ�หนด โดยจะต้องดำ�เนินก�รทั้งหมดต�มระเบียบ ข้อบังคับหรือระเบียบ

ปฏิบัติที่ชัดเจน เพื่อใช้กับลูกจ้�งทุกคนโดยไม่มีก�รเลือกปฏิบัติ โดยต้องระบุใน

สัญญ�จ้�งเกี่ยวกับเง่ือนไขต�่งๆ                                                                         

 1.3 คว�มคืบหน้�ก�รส่งแบบสอบถ�มของโรงพย�บ�ลต้นสังกัดเร่ือง

หลักสูตรก�รอบรมแพทย์ประจำ�บ้�นต่อยอด อนุส�ข�อ�ยุรศ�สตร์โรคระบบ 

ท�งเดินอ�ห�ร จ�ก 2 ปีเป็น 3 ปี ตอบกลับจำ�นวน 8 แห่ง

  นพ.กำ�ธร เผ�่สวสัดิ ์ไดแ้จง้ใหท่ี้ประชมุทร�บเกีย่วกบัคว�มคบืหน�้

ในก�รส่งแบบสอบถ�มไปยังต้นสังกัดท่ีส่งแพทย์เข้�ฝึกอบรมแพทย์ประจำ�บ้�น 

ต่อยอด ซ่ึงมีตอบกลับม�ประม�ณ 8 แห่ง มีเพียงแห่งเดียวที่เห็นด้วยให้เปิด

หลักสูตรเป็น 3 ปี

 1.4 คว�มคืบหน้�ร่�งหลักสูตรแพทย์ประจำ�บ้�นต่อยอด ส�ข�

อ�ยุรศ�สตร์โรคระบบท�งเดินอ�ห�ร ปีที่ 3 

  พญ.รภสั พทิย�นนท์ ไดแ้จง้ใหท่ี้ประชมุทร�บว�่ต�มทีส่ม�คมฯ ได้

ทำ�หนังสือไปถึงสม�คมโรคตับแห่งประเทศไทย สม�คมส่องกล้องท�งเดินอ�ห�ร

แห่งประเทศไทย และสม�คมประส�ทท�งเดนิอ�ห�รและก�รเคลือ่นไหว (ไทย) นัน้ 
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ซึ่งทั้ง 3 สม�คมฯ ยินดีจะร่วมร่�งหลักสูตรฯ สำ�หรับแพทย์ประจำ�บ้�นต่อยอดที่มี

คว�มสนใจในก�รเข้�รบัก�รฝกึอบรมเพิ่มเติมหลังจ�กจบ 2 ปแีล้วในส�ข�ทีต่วัเอง

สนใจ โดยมีคว�มคืบหน้�ดังนี้

  1. สม�คมส่องกล้องฯ กำ�ลังจัดตั้งคณะกรรมก�ร และเริ่มร่�งหลัก

สูตรฯ บ�งส่วนแล้ว  ค�ดว่�จะใช้เวล�ประม�ณ 3-6 เดือน แล้วจะนำ�ม�เสนอต่อ

คณะกรรมก�รสม�คมฯ ต่อไป

  2. สม�คมโรคตับฯ กำ�ลังนำ�เข้�ในว�ระก�รประชุมคร้ังต่อไป ใน

เบ้ืองต้นเห็นด้วยกับก�รจัดทำ�หลักสูตรสำ�หรับในโรคตับในปีที่ 3 แต่ต้องรอมติที่

ประชุมก่อน

  3. สม�คมประส�ทท�งเดินอ�ห�รฯ กำ�ลังทำ�แบบสอบถ�มไปยัง

แต่ละสถ�บันที่ฝึกอบรมว่�มีแนวโน้มหรือมีคว�มส�ม�รถที่จะจัดอบรมเพิ่มเติม

อีก 1 ปีได้หรือไม่ เนื่องจ�กบ�งสถ�บันมีข้อจำ�กัด อ�จจะต้องจัดทำ�ฝีกอบรมหล�ย

สถ�บันร่วมกัน 

 นพ.กำ�ธร  เผ่�สวัสดิ์ แจ้งว่�เหตุที่ต้องก�รให้มีก�รอบรมเพิ่มเติม

อีก 1 ปีเนื่องจ�กเพื่อป้องก�รกันถูกฟ้องในกณีท่ีทำ�หัตถก�ร และควรออกใบ

ประก�ศนียบัตรให้กับผู้เข้�ฝึกอบรมอย่�งเป็นท�งก�รด้วย 

 นพ.อทุยั เก�้เอีย้น ไดเ้รียนถ�มในทีป่ระชมุว�่ถ�้ในอน�คตหลกัสตูรของ

สม�คมฯ เป็น 3 ปี ในส่วนต่อยอดของแต่ละสม�คมฯจะกล�ยเป็นปีที่ 4 ถูกต้อง 

หรือไม่

 นพ.รังสรรค์ ฤกษ์นิมิตร แจ้งว่�ในอน�คตสม�คมส่องกล้องมีแนวโน้ม

เปิดรองรับเป็นปีที่ 4 เนื่องม�จ�กหัตถก�รส่วนใหญ่เป็น advanced endoscopy 

ห�กหมอท่�นใดจบฝึกอบรมปี 3 แล้ว ห�กมีคว�มสนใจด้�นส่องกล้องส�ม�รถฝึก

อบรมต่อในปีที่ 4 ได้

 นพ.ประเดิมชัย คงคำ� แจ้งว่� ในกลุ่มของแพทย์ส่องกล้อง ซ่ึงมี

ศัลยแพทย์รวมอยู่ด้วยจะเน้นไปท�งด้�น advanced endoscopy ในส่วนของ
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สม�คม GAT จะเป็นก�รฝึกอบรม basic endoscopy เพื่อต่อยอด advanced 

endoscopy ในปีที่ 4 ของสม�คมส่องกล้องฯ ต่อไป 

 นพ.กำ�ธร  เผ่�สวัสดิ์ แจ้งว่�สรุปสม�คมฯ จะจัดฝึกอบรม 2 ปีก่อน 

เพร�ะว่�ก�รเปลี่ยนแปลงหลักสูตรในขณะนี้ทำ�ค่อนย�ก อย่�งไรก็ต�มจะมีคณะ

อนกุรรมก�รพจิ�รณ�ใหใ้บประก�ศนยีบตัรกบัผู้ทีฝึ่กอบรมตอ่ยอดในปี 3 เพิม่เติม

ต่อไป

วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 3/2564

 มติทีป่ระชุม: มมีตรัิบรองร�ยง�นก�รประชมุคร้ังที ่3/2564 โดยไมม่กี�ร

แก้ไข

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

 3.1 ความคืบหน้าการจดัประชุมวชิาการกลางปี วนัที ่15-17 กรกฎาคม 

2564

 นพ.สมบัติ ตรีประเสริฐสุข ได้แจ้งให้ที่ประชุมทร�บดังนี้

  1. ก�รจัดประชุมวิช�ก�รกล�งปี 2564 จะจัดในรูปแบบ virtual 

meeting ณ ห้องประชุมโรงแรม Pullman 

  2. ได้จัดห�บริษัทที่จะเข้�ม�ดำ�เนินก�รจัดประชุมในระบบ virtual 

meeting มีบริษัทม�เสนอร�ค�จำ�นวน 3 บริษัท จ�กก�รพิจ�รณ�แล้ว จึงเลือก

บริษัท Cyber Kit (CK) โดยค่�ใช้จ่�ยประม�ณ 170,000 บ�ท

  3. มีบริษัทร่วมสนับสนุนจัด symposium จำ�นวน 9 symposium 

และบริษัทร่วมออกบูธ จำ�นวน 6 บูธ

  4. ในก�รประชุมคร้ังนี้ค�ดว่�น่�จะมีผู้เข้�ร่วมประชุมม�กกว่� 

600 ท่�น 

  5. สำ�หรับท่�นวิทย�กร จะบรรย�ยเป็น pre-recording ทั้งหมด 
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บริษัท CK จะประส�นง�นโดยตรงไปยังท่�นวิทย�กรทุกท่�นทั้งในกรุงเทพฯ และ

ต�่งจังหวดั สำ�หรับท�่นวทิย�กรทีส่ะดวกจะไปบรรย�ยสดท่ีโรงแรม Pullman กไ็ด้

เช่นกัน

  6. เนื่องจ�กเป็นก�รบรรย�ยเป็น pre-recording ดังนั้นตอนท้�ย

ของแต่ละ session วิทย�กรและ moderator ต้องเข้�ม�ในช่วง Q and A ทั้งนี้จะ

มีจดหม�ยแจ้งร�ยละเอียดต่�งๆ ไปยังวิทย�กร และ moderator ต่อไป

 มติที่ประชุม : เห็นชอบ

 3.2 การจัดสอบภาคทฤษฏีแพทย์ประจำาบ้านต่อยอด อนุสาขา

อายุรศาสตร์โรคระบบทางเดินอาหาร ปี 2564 

  นพ.เฉลิมรฐั บญัชรเทวกลุ แจ้งให้ทีป่ระชมุทร�บว�่สืบเนื่องจ�กได้

รับจดหม�ยจ�กแพทยสภ� และร�ชวทิย�ลยัอ�ยรุแพทยแ์หง่ประเทศไทย ลงวนัท่ี 1 

มถินุ�ยน ศกนี ้ในเนือ้ห�จดหม�ยของแพทยสภ�อนมุตัใิหท้กุร�ชวทิย�ลยัฯ ดำ�เนนิ

ก�รปรับวธิกี�รประเมนิผลก�รสอบเพือ่วุฒิบตัรทุกส�ข� โดยปรับ/เปลีย่น ลด หรือ

งดก�รสอบ หรือกระบวนก�รวัดผลอื่นใดให้มีคว�มเหม�ะสมกับสถ�นก�รณ์ โดย

ยังคงม�ตรฐ�นต�มที่ร�ชวิทย�ลัยและคณะอนุกรรมก�รฝึกอบรมและสอบฯ เห็น

สมควรเฉพ�ะปี 2564 โดยขอให้กระบวนก�รประเมินผลเสร็จสิ้นภ�ยในช่วงกล�ง

เดือนมิถุน�ยน พ.ศ.2564 เพื่อให้ผู้รับก�รฝึกอบรมมีโอก�สได้ทุ่มเทช่วยเหลือ 

ผู้ป่วยในภ�วะฉุกเฉินนี้ได้อย่�งเต็มกำ�ลังคว�มส�ม�รถ และทันสถ�นก�รณ์   

  ทัง้นีไ้ดม้กี�รประชมุคณะอนกุรรมก�รฝึกอบรมและสอบ (อฝส.) มี

มติให้จัดสอบภ�คทฤษฎี โดยสอบ MCQ และ OSCE ทั้งนี้จะตัดก�รสอบ MEQ 

ออก โดยใช้ข้อสอบจ�กส่วนกล�ง และสอบพร้อมๆ กันทุกสถ�บันในวันศุกร์ที่ 25 

มิถุน�ยน 2564  

 มตท่ีิประชุม : เหน็ชอบ และใหมี้การประชุมกรรมการอำานวยการสมาคมฯ  

วาระพิเศษเพื่อพิจารณา : รับรองผลสอบในวันที่ 9 กรกฎาคม 2564



12 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, กันยายน-ธันวาคม 2564

 3.3 ความคืบหน้าการคัดเลือกแพทย์ระบบทางเดินอาหารดีเด่น และ

รุ่นใหม่โดดเด่น ปี 2564

  นพ.สิริวัฒน์ อนันตพันธุ์พงศ์ ได้แจ้งให้ที่ประชุมทร�บว่�มีผู้เสนอ

ชื่อแพทย์ระบบท�งเดินอ�ห�รดีเด่น และรุ่นใหม่โดดเด่น ปี 2564 ทั้งหมด 14 ร�ย

ชื่อ โดยเสนอชื่อแพทย์ดีเด่น จำ�นวน 8 ท่�น และแพทย์รุ่นใหม่โดดเด่นจำ�นวน 

6 ท่�น ขั้นตอนต่อไปคือคณะอนุกรรมก�รฯจะดำ�เนินก�รห�ข้อมูลเพิ่มเติม รวมทั้ง

ประวัติและผลง�นของผู้ได้รับก�รเสนอชื่อ สำ�หรับหลักเกณฑ์ในก�รคัดเลือกนั้น  

จะใช้เกณฑ์คล้�ยๆ กับหลักเกณฑ์ของร�ชวิทย�ลัยอ�ยุรแพทย์ฯ สำ�หรับผลก�ร

คัดเลือกแพทย์ดีเด่น 1 ท่�น และรุ่นใหม่โดดเด่น 1 ท่�น จะนำ�ม�แจ้งในที่ประชุม

วันที่ 6 สิงห�คม 2564   

 มติที่ประชุม : รับทราบ

 3.4 ค่าตอบแทนที่ปรึกษาทางกฏหมายของสมาคมฯ

  นพ.กำ�ธร เผ่�สวัสดิ์ แจ้งให้ที่ประชุมทร�บว่�ขณะนี้ท�งสม�คมฯ 

ได้เชิญ นพ.อภิชิต สันติง�มกุล ม�เป็นที่ปรึกษ�ด้�นกฏหม�ยของสม�คมฯ ทุก

ท�่นส�ม�รถปรึกษ�ด�้นกฎหม�ยได ้โดยสม�คมฯ จะมคี�่ตอบแทนให้กบัท่ีปรึกษ� 

ท้ังนี้จะส่งร�ยละเอียดอัตร�ค่�ตอบแทนไปยังคณะกรรมก�รอำ�นวยก�รสม�คมฯ

ท�งอีเมล เพื่อให้ร่วมพิจ�รณ�ด้วย ห�กไม่มีผู้ใดคัดค้�นจะดำ�เนินก�รเบิกจ่�ยค่�

ตอบแทนร�ยเดือนให้แก่ที่ปรึกษ�ด้�นกฎหม�ยต่อไป

 มติที่ประชุม: รับทราบ

 3.5 การ Bid World Congress of Gastroenterology (WGO) 2025

  นพ.กำ�ธร  เผ่�สวสัดิ ์แจ้งใหท้ีป่ระชมุทร�บว�่ไดรั้บอเีมลจ�ก World 

Congress of Gastroenterology 

 แจ้งว่�ประเทศไทยส�ม�รถเสนอชื่อเพ่ือเป็นเจ้�ภ�พจัดก�รประชุม  
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WGO 2025 โดยเจ้�ภ�พจัดก�รประชุม WGO 2023 คือประเทศเก�หลี  ห�ก

ประเทศไทยสนใจจะเสนอตัวเป็นเจ้�ภ�พต้องส่งเอกส�รภ�ยในวันที่ 1 กรกฎ�คม 

2564  โดยขอเสนอให้นพ.สมบัติ ตรีประเสริฐสุข เป็นหัวหน้�คณะทำ�ง�น สำ�หรับ

สถ�นท่ีจัดประชมุน�่จะเปน็ศนูยก์�รประชมุแหง่ช�ตสิริิกติิ ์และก�รแบง่สดัสว่นร�ย

ได้นั้นคงต้องมีก�รเจรจ�กับท�ง WGO ต่อไป จึงขอปรึกษ�ในที่ประชุมกรรมก�ร

อำ�นวยก�รสม�คมฯ ว่�จะส่งเอกส�รไป Bid WGO 2025 หรือไม่

 มติที่ประชุม : เห็นชอบอนุมัติให้สมาคมฯ ส่งเอกสารเสนอตัวเป็น 

เจ้าภาพจัดการประชุม WGO 2025 

 3.6 ร่างข้อบังคับแพทยสภาว่าด้วยการรักษาจริยธรรมแห่งวิชาชีพ

เวชกรรม พ.ศ. 2564

  นพ.กำ�ธร เผ่�สวัสดิ์ แจ้งให้ท่ีประชุมทร�บว่�ได้รับจดหม�ยแจ้ง

จ�กร�ชวิทย�ลัยอ�ยุรแพทย์ฯ  เพื่อขอคว�มอนุเคร�ะห์ให้คว�มเห็นและข้อเสนอ

แนะเกี่ยวกับร่�งข้อบังคับว่�ด้วยก�รรักษ�จริยธรรมแห่งวิช�ชีพเวชกรรม  ทั้งนี้ 

ร�ชวิทย�ลยัฯ เปน็ผูป้ระส�นง�นจ�กแพทยสภ�ม�ยงัสม�คมฯ จ�กก�รอ�่นร่�งแลว้ 

เหน็ดว้ยกบัร่�งดงักล�่ว แต่อย�่งไรกต็�มจะสง่ร่�งฯ ไปยงัคณะกรรมก�รอำ�นวยก�ร

เพือ่ร่วมพจิ�รณ� และห�กมคีว�มเหน็หรือขอ้เสนอแนะ โปรดสง่ไปท่ีฝ�่ยเลข�ธิก�ร 

สม�คมฯ ภ�ยในวันที่ 17 มิถุน�ยน 2564 เพื่อดำ�เนินก�รกรอกข้อมูลผ่�นระบบ  

QR Code ต่อไป

 มติที่ประชุม : รับทราบ

 3.7 การเปลี่ยนหัวข้อวิจัยแพทย์ประจำาบ้านต่อยอด (เฟลโลว์) 

อายุรศาสตร์โรคระบบทางเดินอาหาร ปี 1 

  นพ.พูลชัย  จรัสเจริญวิทย� แจ้งในท่ีประชุมว่�เนื่องจ�กขณะนี้ 

เฟลโลว ์ปี 1 ไดด้ำ�เนนิก�รทำ�โครงก�รวิจัยไปแลว้ไดร้ะยะหนึง่ แต่ดว้ยสถ�นก�รณ์
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ปัจจุบันก�รตดิเชือ้ไวรัส COVID-19 ในประเทศไทยยงัมกี�รแพร่กระจ�ยในวงกว�้ง

อย�่งตอ่เนือ่ง จึงอ�จเปน็อปุสรรคและส่งผลตอ่ก�รดำ�เนนิโครงก�รวิจัยของเฟลโลว ์

ดังนั้นจึงขอเสนอในที่ประชุมกรรมก�รสม�คมฯ ขอให้เฟลโลว์ ปี 1 (เฉพ�ะปี 1 รุ่น

นี้เท่�นั้น) ส�ม�รถปรับเปล่ียนโครงก�รวิจัยเพื่อให้ส�ม�รถดำ�เนินก�รทำ�วิจัยต่อ

ไปได้ แต่ทั้งนี้ต้องได้รับคว�มเห็นชอบจ�กอ�จ�รย์ที่ปรึกษ�ของโครงก�รวิจัยนั้นๆ  

โดยต้องแจ้งเหตุผลที่ชัดเจน พร้อมทั้งส่งโครงก�รวิจัยใหม่ที่ได้รับก�รรับรองหรือ

กำ�ลงัอยูร่ะหว�่งรอผลพจิ�รณ�จริยธรรม (ใบรับรองส�ม�รถสง่ต�มม�ภ�ยหลงัได)้

ไปยังประธ�นฝ่�ยวิจัยของสม�คมฯ ภ�ยในสิ้นเดือนสิงห�คม 2564  

 มติที่ประชุม : เห็นชอบและอนุมัติ

 3.8 ประชุมวิชาการ International Digestive Disease Forum (IDDF) 

2021 

  พญ.รภสั พิทย�นนท์ แจ้งใหท้ีป่ะชมุทร�บว�่ไดรั้บจดหม�ยจ�ก The 

Chinese University of Hong Kong ว่�จะจัดก�รประชุมวิช�ก�ร International 

Digestive Disease Forum (IDDF) 2021 วนัที ่4-5 กนัย�ยน 2564   ณ ห้องประชมุ 

Henry Cheng International Conference Centre, Hong Kong ซึ่งจะเป็นก�ร

จัดประชุมในรูปแบบ Hybrid ท�งผู้จัดก�รประชุม IDDF2021 ได้ขอคว�มร่วมมือ

จ�กสม�คมฯ ให้ก�รสนับสนุนก�รประชุมคร้ังนี้ โดยท�งผู้จัดก�รประชุมได้มอบ

สทิธ์ิก�รลงทะเบียนฟรีให้แกส่ม�ชกิสม�คมฯ จำ�นวน 50 ท�่น ทัง้นีห้�กท่�นใดสนใจ 

โปรดแจ้งชื่อ-น�มสกุล ส่งไปที่ฝ่�ยเลข�ธิก�รสม�คมฯ secretariat.thaigastro@

gmail.com ภ�ยในวันที่ 1 สิงห�คม 2564 เพื่อรวบรวมร�ยชื่อส่งไปยัง IDDF ต่อไป

 มติที่ประชุม : เห็นชอบและอนุมัติ

วาระที่ 4 เรื่องอื่นๆ

 1. International Convention Bid Achievement Appreciation 2021
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  นพ.สมช�ย ลีล�กุศลวงศ์ แจ้งให้ที่ประชุมทร�บว่� Thailand 

Convention and Exhibition Bureau (TCEB) ได้กำ�หนดจัดง�น Interna-

tional Convention Bid Achievement Appreciation 2021 ในวันพฤหัสบดีที่ 

1 กรกฎ�คม 2564 ระหว่�งเวล� 18.00-20.30 น. ณ โรงแรมเพนนินซูล่� กรุงเทพฯ 

โดยมวีตัถปุระสงคเ์พือ่เปน็ง�นเลีย้งขอบคณุและมอบร�งวลัเชดิชเูกยีรตจิ�กน�ยก

รัฐมนตรี ให้แก่องค์กรท่ีประสบคว�มสำ�เร็จในก�รเสนอตัวเป็นเจ้�ภ�พจัดง�น

ประชมุน�น�ช�ต ิซ่ึงจะกอ่ให้เกดิคณุประโยชนแ์ละสร้�งคณุค�่ท้ังท�งเศรษฐกจิและ

สังคมให้แก่ประเทศไทย  ซึ่งท�ง TCEP ได้เชิญกระผม ในฐ�นะประธ�น Bidding 

APDW 2023 เข้�ร่วมง�นดังกล่�ว

 มติที่ประชุม : รับทราบ

 2. Letter of Support from Asian Pacific Association of Gas-

troenterology (APAGE) 

  นพ.กำ�ธร  เผ่�สวัสดิ์ แจ้งให้ที่ประชุมทร�บว่�ได้รับจดหม�ยจ�ก

ประธ�น Asian Pacific Association of Gastroenterology (APAGE) เนื้อ

คว�มในจดหม�ยแสดงคว�มห่วงใยและก�รร่วมสนับสนุนเป็นน้ำ�หนึ่งใจ ในช่วง

เวล�ที่ย�กลำ�บ�กเหล่�นี้ และอนุญ�ตให้เผยแพร่จดหม�ยนี้ไปยังสม�ชิกสม�คมฯ 

หรือประช�สัมพันธ์ใน website ของสม�คมฯ

 มติที่ประชุม : รับทราบ

ปิดก�รประชุมเวล� 12.00 น.

พญ.รภัส พิทยานนท์

เลข�ธิก�รสม�คม

ผู้ตรวจร�ยง�นก�รประชุม
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รายนามผู้เข้าร่วมประชุม

1. นพ.กำ�ธร เผ่�สวัสดิ์ น�ยกสม�คมฯ

2. นพ.สมช�ย  ลีล�กุศลวงศ์ รั้งตำ�แหน่งน�ยก

3. นพ.ทวีศักดิ์  แทนวันดี อุปน�ยก

4. พญ.รภัส พิทย�นนท์ เลข�ธิก�ร

5. นพ.ศักรินทร์ จิรพงศธร รองเลข�ธิก�ร

6. นพ.สิริวัฒน์ อนันตพันธุ์พงศ์ เหรัญญิก

7. นพ.ภ�ฤทธิ์  เมฆอรุณกมล ปฏิคมและสวัสดิก�ร

8. นพ.พูลชัย  จรัสเจริญวิทย� ประธ�นฝ่�ยวิจัย

9. นพ.สมบัติ  ตรีประเสริฐสุข ประธ�นฝ�่ยวิช�ก�รและก�รศกึษ�ตอ่เนือ่ง

10. นพ.เฉลิมรัฐ บัญชรเทวกุล ประธ�นฝ่�ยก�รศึกษ�หลังปริญญ�

11. พญ.พิมพ์ศิริ ศรีพงศ์พันธุ์ ประธ�นฝ�่ยส�รสนเทศและก�รสือ่ส�ร

12. พญ.วัฒน� สุขีไพศ�ลเจริญ ประธ�นฝ่�ยจริยธรรม

13. นพ.มล.ทย�  กิติย�กร ประธ�นฝ่�ยกิจกรรมสังคม

14. นพ.ธีระ พิรัชวิสุทธิ์ ประธ�นฝ่�ยห�ทุน

15. พ.อ.นพ.กฤษณ์  อุปัชฌ�ย์ กรรมก�รกล�ง

16. น.ต.พญ.ชนันท� หงส์ธน�กร กรรมก�รกล�ง

รายงานการประชุม
ครั้งที่ 5/2564

คณะกรรมการอำานวยการสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย

วันศุกร์ที่ 6 สิงหาคม 2564 เวลา 10.00-12.00 น. 

ระบบออนไลน์ Zoom Meeting
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17. น.อ.นพ.ชินวัตร์ สุทธิวน� กรรมก�รกล�ง

18. พญ.ธนิต�  สุทธิชัยมงคล กรรมก�รกล�ง

19. นพ.นรินทร์  อจละนันท์ กรรมก�รกล�ง

20. นพ.ประเดิมชัย คงคำ� กรรมก�รกล�ง

21. พญ.ณัยชญ� จำ�รูญกุล กรรมก�รกล�ง

22. นพ.สุนทร ชลประเสริฐสุข กรรมก�รกล�ง

23. นพ.พลรัตน์ วิไลรัตน์ กรรมก�รกล�ง

24. พญ.สุภัทศรี เศรษฐสินธุ์ กรรมก�รกล�ง

25. นพ.อุทัย เก้�เอี้ยน กรรมก�รกล�ง

26. นพ.พิสิฐ ตั้งกิจว�นิชย์ กรรมก�รกล�ง

27. นพ.รังสรรค์ ฤกษ์นิมิตร กรรมก�รกล�ง

28. นพ.ปิยะพันธ์  พฤกษพ�นิช กรรมก�รกล�ง

29. พญ.อภิญญ� ลีรพันธ์ กรรมก�รกล�ง

30. นพ.จุลจักร ลิ่มศรีวิไล ที่ปรึกษ�

31. พญ.นภ�พร  จำ�รูญกุล ที่ปรึกษ�

32. นพ.สถ�พร  ม�นัสสถิตย์ ที่ปรึกษ�

33. พล.ต.นพ.อนุชิต จูฑะพุทธิ ที่ปรึกษ�

34. พญ.อ�ภัสณี โสภณสฤษฏ์สุข ที่ปรึกษ�

รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

1. นพ.สุพจน์ พงศ์ประสบชัย ประธ�นฝ่�ยว�รส�ร

2. นพ.กิตติ ชื่นยง กรรมก�รกล�ง

3. พญ.ปิยะธิด� ห�ญสมบูรณ์ กรรมก�รกล�ง

4. นพ.คมสันต์ เลิศคูพินิจ กรรมก�รกล�ง

5. นพ.สย�ม ศิรินธรปัญญ� กรรมก�รกล�ง
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6. พญ.นนทลี เผ่�สวัสดิ์ กรรมก�รกล�ง

7. พญ.กรรณิก�ร์  พรพัฒน์กุล ที่ปรึกษ�

8. นพ.จรินทร์  โรจน์บวรวิทย� ที่ปรึกษ�

9. พญ.โฉมศรี  โฆษิตชัยวัฒน์ ที่ปรึกษ�

10. พญ.ชุติม� ประมูลสินทรัพย์ ที่ปรึกษ�

11. นพ.เติมชัย  ไชยนุวัติ ที่ปรึกษ�

12. นพ.ทวี  รัตนชูเอก ที่ปรึกษ�

13. นพ.บัญช�  โอว�ทฬ�รพร ที่ปรึกษ�

14. พญ.บุบผ� พรธิส�ร ที่ปรึกษ�

15. นพ.พินิจ  กุลละวณิชย์ ที่ปรึกษ�

16. นพ.พิศ�ล  ไม้เรียง ที่ปรึกษ�

17. นพ.พิเศษ  พิเศษพงษ� ที่ปรึกษ�

18. นพ.รัฐกร  วิไลชนม์ ที่ปรึกษ�

19. พญ.รัตน� บุญศิริจันทร์ ที่ปรึกษ�

20. พญ.วโรช�  มห�ชัย ที่ปรึกษ�

21. พล.ต.นพ.วิชัย  ชัยประภ� ที่ปรึกษ�

22. พญ.ศิวะพร  ไชยนุวัติ ที่ปรึกษ�

23. พญ.ศศิประภ�  บุญญพิสิฏฐ์ ที่ปรึกษ�

24. นพ.สวัสดิ์  หิตะนันท์ ที่ปรึกษ�

25. นพ.สุเทพ กลช�ญวิทย์ ที่ปรึกษ�

26. พล.ท.นพ.สุรพล  ชื่นรัตนกุล ที่ปรึกษ�

27. นพ.สิน  อนุร�ษฏร์ ที่ปรึกษ�

28. นพ.องอ�จ  ไพรสณฑร�งกูร ที่ปรึกษ�

29. นพ.อุดม คชินทร ที่ปรึกษ�
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วาระที่ 1 เรื่องแจ้งให้ที่ประชุมทราบ

 1.1 คว�มคืบหน้�ก�รส่งเอกส�รเพื่อ BID WGO 2025 

  นพ.สมบัติ  ตรีประเสริฐสุข แจ้งให้ท่ีประชุมทร�บว่�ต�มท่ีได้รับ

มอบหม�ยให้เป็นหัวหน้�คณะทำ�ง�นเพื่อดำ�เนินก�รเสนอชื่อประเทศไทยเป็น 

เจ้�ภ�พจัดก�รประชุม Word Congress of Gastroenterology 2025 นั้น ขณะนี้

ได้ดำ�เนินก�รส่ง proposal ไปยังคณะกรรมก�ร WGO เป็นที่เรียบร้อยแล้ว คว�ม

คืบหน้�จะแจ้งให้ที่ประชุมทร�บต่อไป

 มติที่ประชุม : รับทราบ

วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 4/2564

 มตท่ีิประชมุ: มมีตรัิบรองร�ยง�นก�รประชมุคร้ังที ่4/2564 โดยไม่มกี�ร

แก้ไข

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

 3.1 สรุปการจัดประชุมวิชาการกลางปี วันที่ 15-17 กรกฎาคม 2564

  นพ.สมบัติ ตรีประเสริฐสุข แจ้งให้ที่ประชุมทร�บเกี่ยวกับสรุปจัด

ประชุมวิช�ก�รกล�งปี 2564 ต�มเอกส�รประกอบก�รประชุม ดังนี้

  1. มผีูล้งทะเบยีนท้ังหมด 785 ท่�น แยกเป็นลงทะเบยีนผ่�นระบบ 

633 ท่�น และวิทย�กร กรรมก�ร ผู้แทนบริษัทย� จำ�นวน 152 ท่�น

  2. วันที่ 15 กรกฎ�คม 2564 มีผู้เข้�ร่วมฟังทั้งหมด 518 ท่�น และ

เข้�ฟังพร้อมๆ กัน จำ�นวน 222 ท่�น ในช่วงของ THASL: Chronic Hepatitis B 

in special populations

  3. วันที่ 16 กรกฎ�คม 2564 มีผู้เข้�ร่วมฟังทั้งหมด 480 ท่�น และ

เข้�ฟังพร้อมๆ กัน จำ�นวน 179 ท่�น ในช่วงของ Modern GI Bleeding Manage-

ment 2021
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  4. วันที่ 17 กรกฎ�คม 2564 มีผู้เข้�ร่วมฟังทั้งหมด 387 ท่�น และ

เข้�ฟังพร้อมๆ กนั จำ�นวน 175 ท่�น ในช่วงของ Therapeutic Diets for Digestive 

Diseases

  5. มบีริษัทร่วมจัด symposium ทัง้หมด 9  symposium เป็นส่วน

ของหัวข้อ GI  จำ�นวน 5 symposium หัวข้อ IBD จำ�นวน 3 symposium, โรคตับ 

จำ�นวน 1 symposium  และบริษัทร่วมแสดงโลโก้ของบริษัทในช่วงพักเบรค (เดิม

เป็นก�รออกบูธ) จำ�นวน 6 บริษัท

  6. นพ.กำ�ธร เผ่�สวัสดิ์ จะนัดเลี้ยงอ�ห�รกล�งวันและมอบของที่

ระลึกเพื่อขอบคุณบริษัทที่ร่วมสนับสนุนจัด symposium แต่รอเวล�หลังปลด 

ล็อกด�วน์

  7. ร�ยรับสทุธิจ�กก�รจัดประชมุคร้ังนี ้เป็นจำ�นวน 2,907,910 บ�ท

 มติที่ประชุม : รับทราบ

  นพ.สมบัติ ตรีประเสริฐสุข แจ้งให้ที่ประชุมทร�บว่�กำ�หนดประชุม

วิช�ก�รประจำ�ปี วันท่ี 16-18 ธันว�คม 2564  เบื้องต้นว�งแผนจะจัดในรูปแบบ 

virtual meeting เนื่องจ�กระบบก�รจัดก�รสะดวกและ platform เข้�ที่แล้ว ห�ก

จะจัดประชุมแบบ face to face ต้องดูสถ�นก�รณ์ก�รระบ�ดของโควิดกันอีกครั้ง 

และเนือ่งด้วยปัญห�เศรษฐกจิท่ีอ�จจะยงัไม่ดอียูใ่นขณะนี ้บริษัททีส่นบัสนนุปล�ย

ปีอ�จจะลดลงเพร�ะฉะนั้นอ�จจะต้องดูแนวโน้มภ�พรวมของทั้งปีก่อน 

  นพ.กำ�ธร เผ่�สวัสดิ์ สอบถ�มในเรื่องร�ยได้จ�กก�รจัดง�นประชุม

วชิ�ก�รสม�คมฯ ในปีท่ีผ่�นๆ ม� และขอให้ทำ�ข้อมลูย้อนหลงั เพือ่เป็นก�รว�งแผน

ง�นในอน�คตต่อไป อ�จจะต้องพิจ�รณ�ก�รจัดรูปแบบก�รประชุมในรูปแบบ 

virtual ควบคู่ไปด้วยกับก�รจัดประชุมปกติ

  นพ.รังสรรค์ ฤกษ์นิมิตร เสนอข้อคิดเห็นว่�ในส่วนของบริษัทที่มี

งบสนบัสนนุง�นประชมุไม่ม�ก อ�จจะจัดให้ม ีmini symsposium โดยจัดเป็นช่วง
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สั้นๆ  น่�จะมีบริษัทท่ีสนใจสนับสนุนม�กขึ้น ซ่ึงน่�จะเป็นประโยชน์ต่อสม�คมฯ 

และส�ม�รถดำ�เนินก�รได้อย่�งต่อเนื่อง 

  นพ.อทุยั เก้�เอีย้น เสนอคว�มเห็นว่�ในช่วงเวล�ท่ีพกัเบรกของง�น

ประชมุ อ�จให้บริษัทย�ทีส่นบัสนนุง�นประชมุส�ม�รถทำ�ก�รโฆษณ�ม�นำ�เสนอได้

 มติที่ประชุม : เห็นชอบกับข้อเสนอแนะและมอบหมายให้ นพ.สมบัติ 

ตรีประเสริฐสุข พิจารณาดำาเนินการ

 3.2 สมาคมแพทย์ส่องกล้องทางเดินอาหารไทย ขอความร่วมมือให้ 

Fellow เข้าร่วมกิจกรรม GI Endoscopy Challenge ประจำาปี 2564

  พญ.รภสั พิทย�นนท์ ได้แจ้งให้ท่ีประชุมทร�บว่�สม�คมส่องกล้องฯ 

จะจัดประชุมกิจกรรม GI Endoscopy Challenge ประจำ�ปี 2564 ในรูปแบบ

ออนไลน์จำ�นวน 2 ครั้ง ครั้งที่ 1. วันศุกร์ที่ 22 ตุล�คม  2564 และ ครั้งที่ 2 วันศุกร์

ท่ี 3 ธันว�คม 2564 เวล� 14.00-15.30 น. จึงขอคว�มอนุเคร�ะห์ให้สม�คมฯ 

สนับสนุนให้ Fellow เข้�ร่วมประชุมในวันและเวล�ดังกล่�ว โดยรูปแบบกิจกรรม

จะให้ Fellow  นำ�เสนอเคสและร่วมกันอภิปร�ย ทั้งนี้จะมีอ�จ�รย์ม�ให้คว�มรู้ใน

รูปแบบก�รบรรย�ยให้กับ Fellow ด้วย

 มติที่ประชุม : เห็นชอบให้การสนับสนุน Fellow เข้าร่วมประชุม 

ดังกล่าว

  นพ.กำ�ธร เผ่�สวสัดิ ์เสนอว่�ควรห�แนวท�งก�รป้องกนัก�รถกูฟ้อง

ร้องจ�กก�รทำ�หัตถก�ร ท�งคณะกรรมก�รมีก�รอภิปร�ยกันอย่�งกว้�งขว�ง เช่น

ก�รกำ�หนดจำ�นวนเคสที่ต้องทำ�หัตถก�รในระหว่�งก�รฝึกอบรม เป็นต้น 

  นพ.รังสรรค์ ฤกษ์นิมิตร มีคว�มคิดเห็นว่�ปัญห�หลักๆ ที่จะทำ�ให้

เกิดก�รฟ้องร้องหรือไม่ อยู่ที่ข้อบ่งชี้ คือ มีข้อบ่งชี้ที่ไม่ชัดเจน ดังนั้นปัญห�หลักไม่

ได้อยู ่ที่ประสบก�รณ์เพียงอย่�งเดียวแต่จะมีเร่ืองของวิจ�รณญ�ณในก�รทำ�
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หัตถก�รด้วย

  นพ.สมบัติ ตรีประเสริฐสุข ชี้แจงเพิ่มเติมว่�ฝ่�ยวิช�ก�รเคยมีก�ร

ประชุมและเสนอให้รับเร่ืองนี้ไปเป็นหัวข้อหนึ่งในก�รประชุมวิช�ก�รโดยใช้กรณี

ศึกษ�จ�กคดีท่ีเกิดขึ้นจริงแต่ไม่เปิดเผยชื่อผู้ถูกฟ้องร้อง ซ่ึงในก�รประชุมปล�ยปี

นี้ก็จะเน้นในเรื่องนี้และเรื่อง Quality of Endoscopy ที่ นพ.กำ�ธร เผ่�สวัสดิ์ ได้

แนะนำ�  โดยจะไปพิจ�รณ�ในร�ยละเอียดเพื่อกำ�หนดหัวข้อในก�รประชุมต่อไป

  นพ.ประเดมิชยั คงคำ� มคีว�มคดิเหน็ว่� เนือ่งจ�กเทคโนโลยท้ัีงท�ง

ด้�น GI  และท�งด้�นส่องกล้องมีก�รพัฒน�ไปอย่�งต่อเนื่อง ก�รจัดกิจกรรม GI 

Endoscopy Challenge จะเป็นสิ่งที่ช่วยให้ก�รทำ�ก�รส่องกล้องให้มีคว�ม

ปลอดภัยม�กยิ่งขึ้น

  นพ.อทัุย เก้�เอีย้น มคีว�มคดิเห็นว่�ในเร่ืองของก�รฟ้องร้องแพทย์

ท�งเดินอ�ห�รนั้น จะมีก�รไต่ถ�มในส่วนของก�รทำ�ง�นว่�ทำ�ม�ระยะเวล�เท่�ไหร่ 

จำ�นวนตัวเลขของเคสที่เคยทำ�หัตถก�รนั้น อ�จจะไม่ส�ม�รถบอกในเร่ืองคว�ม

ชำ�น�ญได้ โดยเห็นว่�ก�รทำ�กรณีศึกษ�จะส�ม�รถช่วยได้เป็นอย่�งม�กเพร�ะจะ

ทำ�ให้มีคว�มเข้�ใจม�กขึ้น และคล�ยคว�มกังวลได้ด้วย

  นพ.อภิชิต  สันติง�มกุล ที่ปรึกษ�ด้�นกฎหม�ยของสม�คมฯ มี

คว�มคดิเหน็ในส่วนของคดฟ้ีองร้องว่� ในก�รทีศ่�ลจะตดัสนิให้แพ้หรือชนะนัน้จะ

มีเกณฑ์สอบผ่�นก�รพิจ�รณ�ของศ�ลโดยว�งไว้ว่�แพทย์ได้ใช้คว�มระมัดระวัง

เพียงพอหรือไม่ ประม�ทหรือไม่ ซ่ึงในส่วนของระดบัคว�มระมดัระวงันัน้จะไม่คงท่ี 

เช่น ระมัดระวังในระดับนักศึกษ�แพทย์, ระดับของ GP, ระดับของแพทย์เฉพ�ะ

ท�ง ซึ่งศ�ลจะพิจ�รณ�โดยหลักฐ�นแวดล้อมประกอบด้วย 1. ข้อบ่งชี้  2. วิสัย คือ 

สภ�พเกี่ยวกับผู้กระทำ�  เช่น เป็นแพทย์ หรือ แพทย์เฉพ�ะท�ง  โดยเกี่ยวเนื่องกับ

ประสบก�รณ์ในอดีตว่�มีประสบก�รณ์ในก�รทำ�เคสเหล่�นั้นม�กน้อยเพียงใด  

3. พฤตกิ�รณ์ ซ่ึงจะเป็นส่วนของเหตภุ�ยนอกของผู้กระทำ�ในขณะนัน้ เช่น เป็นเวล�

กล�งวัน, กล�งคืน, กำ�ลังคนอยู่เวร, ภ�วะฉุกเฉิน ฯลฯ ที่เป็นภ�วะที่ส่งผลกระทบ
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ท้ังสิน้ เมือ่ศ�ลจะพจิ�รณ�ตดัสินจะมองทุกอย่�งเป็นองค์รวม  ในส่วนของศ�ลต่�ง

ประเทศในก�รพจิ�รณ�ตดัสนิจะทำ�ก�รสร้�งเป็น peer review โดยจะสร้�งตวัอย่�ง

สมมตขิึน้ม�ว่�ถ้�แพทย์ทีถ่กูฟ้องเป็นแพทย์เฉพ�ะท�ง ศ�ลจะพจิ�รณ�จ�กก�รสร้�ง

บุคคลสมมติขึ้นม�ในระดับเดียวกันกับผู้ถูกฟ้องและให้อยู่ในภ�วะสถ�นก�รณ์

เดยีวกนั และถ้�เปรียบเทียบแล้วว่�แพทย์ทีถ่กูฟ้องได้ใช้คว�มระมดัระวงัได้สงูกว่�

บุคคลสมมติแสดงว่�ผ่�น  แต่ในคว�มเป็นจริงนัน้เป็นไปไม่ได้ว่�จะมบุีคคลสมมติ

ตรงต�มจริงได้ ศ�ลจึงจะพิจ�รณ�จ�กพย�นหลักฐ�นของทั้ง 2 ฝ่�ยแล้วนำ�ข้อมูล

จ�กพย�นหลักฐ�นของบุคคลทั้ง 2  ฝ่�ยม�สร้�งเป็นบุคคลสมมติขึ้นม�เพื่อเปรียบ

เทียบระดับคว�มระมัดระวังว่�ใช้ได้ถึงเกณฑ์ระดับระมัดระวังเดียวกันหรือไม ่ 

ดงันัน้ประเดน็เร่ืองประสบก�รณ์ในก�รทำ�หตัถก�รว่�มกี�รทำ�ม�ม�กหรือน้อยเพยีง

ใดนั้นเป็นเพียง 1 ในหล�ยๆ ข้อมูลที่ศ�ลจะนำ�ม�ใช้แต่จะไม่ใช่จุดชี้ข�ด โดยศ�ล

จะพิจ�รณ�จ�กองค์รวมของทั้งหมด

 3.3 คำาแนะนำาของ นพ.อภิชติ สนัติงามกลุ เร่ืองเงนิบำานาญของลูกจ้าง

ประจำาของสมาคมฯ ตามกฎหมายแรงงาน และการตั้งคณะอนุกรรมการเพื่อ

พิจารณา

  นพ.กำ�ธร เผ่�สวัสดิ์ กล่�วต่อที่ประชุมว่�เนื่องจ�กต�มกฎหม�ย

แรงง�นลูกจ้�งทุกคนจะต้องมีเงินบำ�น�ญหลังจ�กเกษียณไปแล้ว แต่ท�งสม�คมฯ

ยังไม่ได้ทำ�ก�รกำ�หนดจำ�นวนตัวเลขว่�เป็นจำ�นวนเงินเท่�ไหร่ จึงจะจัดให้มีคณะ

กรรมก�รเพือ่พจิ�รณ�ผลประโยชน์ต่อลกูจ้�งประจำ�ของสม�คมฯ (เลข�ฯ และคณะ 

ไม่รวมแพทย์ที่เป็นสม�ชิก)

  นพ.อภิชิต สันติง�มกุล ร�ยง�นต่อที่ประชุมว่�จ�กก�รศึกษ�ข้อ

บังคับสม�คมฯ ฉบับปัจจุบัน ไม่ได้ทำ�ก�รลงร�ยละเอียดในส่วนนี้ไว้ ซึ่งเมื่อระยะ

เวล�ผ่�นไปแนวท�งปฏบิติัก�รอ�จจะคลมุเครือไม่ชดัเจนขึน้ได้และถ้�มกี�รปฏบัิติ

ที่ผิดไปจ�กที่กฎหม�ยคุ้มครองแรงง�นกำ�หนดไว้จะมีโทษต�มกฎหม�ย จึงมีข้อ

เสนอแนะให้ทำ�ก�รปรับ แก้ไขในข้อบงัคบัของสม�คมฯ ให้มคีว�มชดัเจนโดยทำ�ก�ร
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ระบวุ่�สม�คมมภี�ระหน้�ทีท่ีจ่ะต้องให้สวสัดกิ�ร   ต่อลกูจ้�งของสม�คมเป็นไปต�ม

บทบัญญัตกิฎหม�ย และแนวท�งปฏบัิตจิะออกเป็นระเบียบย่อย เพือ่ให้ก�รดำ�เนนิ

ก�รของสม�คมฯ ไม่หลุดในประเด็นนี้ต่อไป

 มติที่ประชุม : ให้ต้ังคณะกรรมการฯเพื่อพิจารณาจำานวนตัวเลขเงิน

บำานาญของลูกจ้างประจำาของสมาคมฯ

 3.4 คำาแนะนำาของ นพ. อภิชิต สันติงามกุล เกี่ยวกับข้อบังคับมูลนิธิ

ระบบทางเดินอาหาร

  นพ.มล.ทย� กิติย�กร ร�ยง�นต่อท่ีประชุมถึงกิจกรรมท�งสังคม

ของสม�คมฯ คือก�รทำ�ก�รส่องกล้อง เพื่อคัดกรองมะเร็งในพื้นที่ที่ข�ดแคลน

บุคล�กร เช่น โรงพย�บ�ลระนอง ซึ่งเป็นโรงพย�บ�ลขน�ดเล็ก มีก�รจัดทีมไปช่วย

เหลอืม�แล้ว 3 ปี แต่เนือ่งด้วยในขณะนีย้งัมปัีญห�ก�รระบ�ดของโควดิ จึงได้มกี�ร

งดกิจกรรมนี้ไปก่อนและยังมีกิจกรรมก�รจัดกลุ่มวิช�ชีพต่อต้�นแอลกอฮอล์ ซ่ึง

ได้ประส�นง�นร่วมกับสม�คมโรคตับ และสม�คมอื่นๆ ด้วย โดยส่วนใหญ่ได้รับ

เงินสนับสนุนจ�กสม�คมฯ และมีก�รเปิดขอทุนจ�กเทใจ.com เป็น platform 

ออนไลน์ที่ส�ม�รถบริจ�คเงินสนับสนุนกิจกรรมเข้�ม�ได้ 

  นพ.กำ�ธร เผ่�สวัสดิ์ กล่�วต่อที่ประชุมเพิ่มเติมว่�เพื่อเป็นก�รช่วย

เหลอืกจิกรรมท�งสงัคม ท�งสม�คมฯ ได้จัดให้มมีลูนธิิระบบท�งเดนิอ�ห�รไทยขึน้

ซ่ึงจะดำ�เนินก�รอย่�งเป็นท�งก�ร โดยนพ.อภิชิต สันติง�มกุล มีคำ�แนะนำ�ในก�ร

แก้ไขเพิ่มเติมข้อบังคับของมูลนิธิระบบท�งเดินอ�ห�รไทย พ.ศ. 2563

  นพ.อภิชิต สันติง�มกุล กล่�วร�ยง�นต่อท่ีประชุมถึงประเด็นข้อ

เสนอเพื่อขอแก้ไขข้อบังคับฯ ว่�ถ้�ห�กสม�คมฯ จะใช้ข้อบังคับต�มกฎหม�ย

กำ�หนดก�รร่�งข้อบงัคบัของมลูนธิิกจ็ะส�ม�รถใช้ง�นได้ถกูต้องต�มกฎหม�ย ต�ม

เอกส�รประกอบก�รประชุม

   นพ.กำ�ธร เผ่�สวัสดิ์ มีคว�มคิดเห็นว่�ควรตั้งคณะกรรมก�รฯ ขึ้น
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ม�เพ่ือช่วยในก�รดำ�เนินก�รของ นพ. อภิชิต สันติง�มกุล ให้ชัดเจน เช่น เร่ือง

กรรมก�รมูลนิธิฯ ว่�ต้องมีว�ระดำ�รงตำ�แหน่งน�นเท่�ไหร่ และทำ�ก�รเลือกต้ังม�

อย่�งไร และท�งสม�คมฯ ควรพิจ�รณ�ในก�รช่วยเหลือทุนต่อกิจกรรมเพื่อสังคม

ของ นพ.มล.ทย� กิติย�กร และไม่ขัดข้องถ้�มีเงินบริจ�คจ�กมูลนิธิอื่น

  นพ.สิริวัฒน์ อนันตพันธุ ์พงศ์ มีข ้อเสนอว่�ในก�รต้ังคณะ

อนุกรรมก�รในก�รดำ�เนินก�รนั้นควรเชิญ นพ.จรินทร์ โรจน์บวรวิทย� เข้�ร่วมใน

คณะอนกุรรมก�รด้วยเนือ่งจ�กในปัจจุบนัดำ�รงตำ�แหน่งประธ�นกรรมก�รมลูนธิิฯ 

 มติที่ประชุม : เห็นชอบ

 3.5 ความคืบหน้าการจัดทำาหนังสือประวัติของสมาคมฯ ซึ่งเริ่มจัดทำา

มาตัง้ปี 2563 ได้สมัภาษณ์ อ.เตมิชัย ไชยนวุตั ิ ไปแล้ว แต่ยงัไม่ได้มีการสมัภาษณ์

ต่อเนื่อง

  นพ.กำ�ธร  เผ่�สวัสดิ์ กล่�วร�ยง�นคว�มคืบหน้�ว่�ได้มีก�รจัดทำ�

หนังสือประวัติของสม�คมฯ ม�ตั้งแต่ปี 2563 และได้ทำ�ก�รสัมภ�ษณ์อ�จ�รย์ไป

แล้วหล�ยท่�น เช่น นพ.เติมชัย ไชยนุวัติ  จึงจะขอรับไปติดต�มในส่วนนี้ต่อเพื่อให้

บรรลุวัตถุประสงค์ก�รจัดทำ�หนังสือของคณะกรรมก�รชุดก่อน

  นพ.สมบตั ิตรีประเสริฐสขุ แจ้งต่อทีป่ระชมุว่�เป็นหนึง่ในกรรมก�ร 

ซ่ึงมีก�รประชุมไปแล้ว 1 คร้ัง ซ่ึงในขณะนั้นมีเลข�ธิก�รสม�คมฯ คือ นพ.พิเศษ 

พิเศษพงษ� และอ�จ�รย์อีก 2-3 ท่�นเข้�ร่วมประชุม โดยมีก�รห�รือกำ�หนด

โครงสร้�งว่�จะทำ�หนังสือประวัติในรอบ 60 ปีอย�่งไรบ้�ง แต่หลังจ�กนั้นไม่ได้มี

ก�รประชมุเพิม่เตมิอกีจึงทำ�ให้ข�ดช่วงไป ซ่ึงก�รทำ�หนงัสอืต่อควรตัง้คณะกรรมก�ร

เพือ่ประส�นก�รดำ�เนนิง�น และเรียนเชญิท่�นอ�จ�รย์อ�วุโสทีเ่คยเป็นทีป่รึกษ�ให้

ร่วมดำ�เนินก�รต่อด้วย โดยเฉพ�ะ นพ.พิเศษ พิเศษพงษ�  เพร�ะว่�ท่�นมีคว�มรู้

คว�มส�ม�รถด้�นประวติัศ�สตร์และภ�ษ� และเหน็ควรเชญิพญ.พมิพ์ศริิ ศรีพงศ์พนัธ์ุ 

ที่ดูแลด้�นเว็บไซต์สม�คมฯ ม�ร่วมด้วย 
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  นพ.กำ�ธร  เผ่�สวัสดิ์  แจ้งที่ประชุมเพิ่มเติมว่�จะขอรับไปประส�น

กับ นพ.อุดม คชินทร เพื่อให้เข้�ร่วมเป็นคณะกรรมก�รในก�รจัดทำ�หนังสือและ

จะแจ้งให้ที่ประชุมทร�บต่อไป และในส่วนของ นพ.เติมชัย ไชยนุวัติ 

ท่�นยินดีที่จะให้สัมภ�ษณ์ต่อจ�กข้อมูลเดิม

 มติที่ประชุม : เห็นชอบ

 3.6 ส่งหนังสือตอบกลับไปยังน�ยกสม�คม APAGE นำ�เสนอ

  นพ.กำ�ธร เผ่�สวัสดิ ์ แจ้งต่อท่ีประชมุทร�บว่�ได้ส่งจดหม�ยขอบคณุ

ไปยังสม�คม APAGE เรียบร้อยแล้ว (ร�ยละเอียดต�มเอกส�รแนบประชุม)

 มติที่ประชุม : รับทราบ

 3.7 แนวทางการประชาสมัพนัธ์ข่าวจากสมาคมผ่านทาง social media 

โดยพญ.พิมพ์ศิริ ศรีพงศ์พันธุ์

  - ขอน�าเสนอในการประชุมครั้งต่อไป-

 มติที่ประชุม : รับทราบ

 3.8 ความคืบหน้าการจัดทำาจุลสารสมาคม ฉบับที่ 2 

  นพ.ศักรินทร์ จิรพงศธร กล่�วร�ยง�นต่อที่ประชุมว่�ขณะนี้ท�ง 

สม�คมฯ ได้ทำ�ก�รตีพิมพ์จุลส�รฉบับที่ 2 ตั้งแต่วันที่ 15 กรกฎ�คม 2564 ลงใน

เว็บไซต์ของสม�คมฯ เรียบร้อยแล้ว ขอขอบพระคุณคณะกรรมก�รและที่ปรึกษ� 

รวมถึง Fellow ทุกท่�นที่ได้ส่งบทคว�มทั้งในเร่ืองของกรณีศึกษ�ท่ีนำ�เสนอใน 

Inter hospital conference , review literature และบทคว�มด้�นอื่นๆ  ทั้งนี้ในช่วง 

เวล� 13.00 – 15.00 น. ของวันนี้ (6 สิงห�คม 2564) จะมีก�รประชุม Interhospital 

conference ครั้งที่ 3 ของปี 2564 จึงขอเรียนเชิญอ�จ�รย์ทุกท่�นเข้�ร่วมประชุม

 มติที่ประชุม : รับทราบ
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 3.9 ผลการคดัเลอืกแพทย์ระบบทางเดนิอาหารดีเด่น และรุ่นใหม่โดด

เด่น ประจำาปี 2564 

  นพ.สริิวฒัน์ อนนัตพนัธ์ุพงศ์ กล่�วร�ยง�นต่อทีป่ระชมุว่� เนือ่งจ�ก

สม�คมฯ ได้จดัตัง้คณะกรรมก�รขึน้ม�เพือ่สรรห�แพทย์ระบบท�งเดนิอ�ห�รดเีด่น 

และรุ่นใหม่โดดเด่น ประจำ�ปี 2564 ต�มระเบียบว่�ด้วยเกณฑ์ก�รคัดเลือกซึ่งหลัก

จ�กผ่�นคว�มเหน็ชอบจ�กคณะกรรมก�รฯ แล้วนัน้ จะมกี�รประก�ศเกยีรตคิณุใน

ก�รประชุมปล�ยปี โดยร�งวัลจะเป็นโล่ห์ประก�ศเกียรติคุณและเข็มกลัดทองคำ� 

ก�รตัดสนิของคณะกรรมก�รท้ังสิน้ 6  ท่�น ประกอบด้วย นพ.สิริวฒัน์ อนนัตพนัธ์ุพงศ์ 

 นพ.อุดม คชินทร, นพ.สมช�ย ลีล�กุศลวงศ์, นพ.พลรัตน์ วิไลรัตน์, นพ.ประเดิม

ชยั คงคำ� และเลข�นกุ�ร พญ.รภสั พทิย�นนท์ ซ่ึงมกี�รเสนอชือ่แพทย์เพือ่คดัเลอืก

หล�ยท่�น  มีก�รทำ�ก�รประชุมทั้งหมด 4 คร้ัง ซ่ึงเกณฑ์ก�รพิจ�รณ�นั้นคณะ

กรรมก�รได้พจิ�รณ�ในหล�ยๆ ด้�น ได้แก่ ด้�นครูแพทย์, ด้�นวชิ�ก�ร, ก�รบริก�ร

คลินิก และด้�นบริก�รสังคมและชุมชน โดยในก�รประชุมครั้งสุดท้�ย ตัดสินโดย

ให้กรรมก�รแต่ละท่�น (ยกเว้น พญ.รภสั พทิย�นนท์ ไม่มสีทิธิอ์อกเสยีงเลอืกแพทย์

รุ่นใหม่โดดเด่น เนือ่งจ�กเป็นหนึง่ในผูถ้กูเสนอชือ่) เลอืกผู้ทีไ่ด้รับก�รเสนอชือ่เพยีง 

1 คนในแต่ละด้�นและผู้ที่ได้คะแนนรวมสูงสุดเป็นผู้ได้รับร�งวัล

 ผลก�รคดัเลือกแพทย์ระบบท�งเดนิอ�ห�รรุ่นใหม่โดดเด่น ปี 2564 ได้แก่ 

นพ.เฉลิมรัฐ บัญชรเทวกุล และคณะกรรมก�รมีคว�มคิดเห็นว่�จะเสนอชื่อผู้ที่ได้

รับคัดเลือกคะแนนสูงสุดในด้�นต่�งๆ ไปท่ีร�ชวิทย�ลัยอ�ยุรแพทย์ฯ เพื่อรับก�ร

พิจ�รณ�ให้เป็นแพทย์รุ่นใหม่โดดเด่นของร�ชวิทย�ลัยฯ ประกอบไปด้วย 

  1. นพ.เฉลิมรัฐ บัญชรเทวกุล รพ.ร�ชวิถี ด้�นครูแพทย์

  2. พญ.รภัส พิทย�นนท์ รพ.จุฬ�ลงกรณ์ ด้�นวิช�ก�ร

  3. นพ.โชติพงษ์ ศิริพิพัฒนมงคล รพ.เชียงร�ยประช�นุเคร�ะห์ 

จ.เชียงร�ย ด้�นบริก�รสังคมและชุมชน
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 ผลก�รคัดเลือกแพทย์ระบบท�งเดินอ�ห�รดีเด่น ประจำ�ปี 2564 ได้แก่ 

นพ.สมบัติ ตรีประเสริฐสุข เนื่องจ�กมีคะแนนรวมสูงสุด และที่ประชุมได้มีมติให้มี

ก�รเพ่ิมร�งวลัแพทย์ระบบท�งเดนิอ�ห�รดเีด่นท�งด้�นครูแพทย์ประจำ�ปี 2564 อกี 

1 ร�งวัลด้วยคะแนนเสียง 15 ต่อ 4 คะแนน เนื่องจ�กมีผู้ได้รับก�รเสนอชื่อได้

คะแนนด้�นครูแพทย์สูงสุดอย่�งเป็นเอกฉันท์ ซึ่งได้แก่ นพ.สุพจน์ พงศ์ประสบชัย

 มติที่ประชุม :  เห็นชอบ 

วาระที่ 4 เรื่องอื่นๆ

 4.1 รับรองผู้มีความประสงค์สมัครสมาชิกสมาคมฯ จำานวน 2 ท่าน

  พญ.รภัส พิทย�นนท์ แจ้งต่อที่ประชุมว่�มีผู้ประสงค์จะสมัคร

สม�ชิกสม�คมฯ จำ�นวน 2 ท่�น โดยต�มกฎระเบียบของสม�คมฯนั้น ต้องให้ท�ง

สม�คมฯ รับรอง โดยมีร�ยชื่อผู้สมัคร ดังนี้

  1. นพ.เทอดชัย พีรพัฒน์ดิษฐ์ จบก�รศึกษ�แพทย์ระบบท�งเดิน

อ�ห�รจ�กประเทศสหรัฐอเมริก� ปัจจุบันปฏิบัติง�นที่ University of Nebraska 

ประเทศสหรัฐอเมริก�

  2. นพ.มนตรี คุรุรัตน์สกุล จบแพทย์ระบบท�งเดินอ�ห�รจ�ก

ประเทศออสเตรเลีย ปัจจุบันปฏิบัติง�นที่รพ.จุฬ�ภรณ์ 

 มตท่ีิประชุม : มีมตรัิบรองสมาชิกท้ัง 2 ท่านเป็นสมาชิกประเภทวสิามญั 

และควรต้องทำาการแก้ไขปรับระเบียบข้อบังคับใหม่ แล้วจึงค่อยทำาการปรับเป็น

สมาชิกสามัญ

 4.2 จดหม�ยล�ออกจ�กก�รเป็นเลข�นุก�รมูลนิธิระบบท�งเดินอ�ห�ร

ไทย 

  นพ.กำ�ธร เผ่�สวสัดิ ์ แจ้งเพือ่ทร�บต่อทีป่ระชมุว่� นพ.รัฐกร  วไิลชนม์ 

ได้ทำ�หนังสือแจ้งม�ยังน�ยกสม�คมฯ เพื่อขอล�ออกจ�กตำ�แหน่งกรรมก�รและ

เลข�นุก�รมูลนิธิระบบท�งเดินอ�ห�รไทย เนื่องจ�กมีภ�ระหน้�ที่หล�ยอย่�งที่ต้อง



29รายงานการประชุมคณะกรรมการอำานวยการสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย

รับผิดชอบ

 มติที่ประชุม : รับทราบ

 4.3 กำาหนดการเสนองานวิจัยของแพทย์ประจำาบ้าน (เฟลโลว์) 

อายุรศาสตร์โรคระบบทางเดินอาหาร ปี 1 จำานวน 35 ท่าน

  นพ.พลูชยั จรัสเจริญวิทย� แจ้งต่อทีป่ระชมุว่�ฝ่�ยวจัิยจะมหีนงัสอื

แจ้งไปยงัทกุสถ�บันในเรือ่งร�ยละเอยีด ก�รนำ�เสนอโครงร่�งวจิยั โดยมเีนือ้ห�ดงันี้ 

  1. นำ�เสนอง�นวิจัยในวันศุกร์ที่ 8 ตุล�คม 2564 เวล� 8.00-17.30 น.

  2. นำ�เสนอท่�นละ 6 น�ที ซักถ�ม 8 น�ท ี(รวมใช้เวล�ประม�ณ 8 ชม.)

  3. ส่ง proposal ง�นวิจัยไปยังประธ�นฝ่�ยวิจัย ภ�ยในวันท่ี 20 

กันย�ยน 2564

  4. ประชุมผ่�นระบบ Zoom Meeting

 มติที่ประชุม : รับทราบ

 4.4 จดหมายเชิญประชุมจากมูลนิธิเพื่อการพัฒนานโยบายสุขภาพ

ระหว่างประเทศ

  พญ.รภัส พิทย�นนท์ แจ้งว่�มูลนิธิเพื่อก�รพัฒน�นโยบ�ยสุขภ�พ

ระหว่�งประเทศ ได้ทำ�จดหม�ยถึงน�ยกสม�คมฯ เพื่อเชิญเข้�ร่วมประชุมปรึกษ�

ห�รือเร่ืองแผนง�นทีจ่ะพฒัน�ดรรชนภี�ระโรคแห่งประเทศไทยโดยก�รศกึษ�วจัิย

ภ�ระโรคและก�รบ�ดเจ็บของประช�กรในปี 2562 เพื่อให้ทร�บถึงปัญห�สุขภ�พ

ของประเทศไทยและก�รจัดลำ�ดับคว�มสำ�คัญ ในก�รนี้น�ยกสม�คมฯ ขอมอบ

หม�ยให้ นพ.พูลชัย จรัสเจริญวิทย� เข้�ประชุมแทน ในวันศุกร์ที่ 6  สิงห�คม 2564 

เวล� 14.00 น. ผ่�นระบบออนไลน์ 

 มติที่ประชุม : รับทราบ
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 4.5 กำาหนดประชมุคณะกรรมการอำานวยการสมาคมแพทย์ระบบทาง

เดินอาหารแห่งประเทศไทยครั้งต่อไป

  พญ.รภสั พทิย�นนท์ แจ้งต่อท่ีประชมุถงึกำ�หนดก�รประชมุคร้ังต่อ

ไปในวันศุกร์ที่ 10 กันย�ยน 2564 ห�กท่�นคณะกรรมก�รมีคว�มประสงค์จะเสนอ

เรื่องห�รือในที่ประชุม ส�ม�รถแจ้งไปที่ฝ่�ยเลข�นุก�รสม�คมฯ ได้

ปิดก�รประชุมเวล� 12.05 น. 

พญ.รภัส พิทยานนท์

เลข�ธิก�รสม�คมฯ

ผู้ตรวจร�ยง�นก�รประชุม
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The Impact and Natural 
History of Occult Chronic 

Hepatitis B
รศ.พญ.อาภัสณี โสภณสฤษฎ์สุข

คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี

Highlight Topics in GAT Mid-Year 2021 

	 Occult	HBV	infection	(OBI)	คือภาวะที่พบว่ามี	HBV	DNA	ใน	hepa-

tocyte (±	การตรวจพบ	serum	HBV	DNA)	ในขณะที่ตรวจไม่พบ	HBsAg	หรือ

มี	HBsAg	เป็นลบ	ภาวะ	OBI	แบ่งเป็น	2	ประเภท

	 1.	 Anti-HBc	positive	หรือ	Seropositive	OBI	พบได้	80%

	 2.	 Anti-HBc	negative	หรือ	Seronegative	OBI	พบได้	20%

	 สำาหรับการหายของ	Chronic	hepatitis	B	infection	จากการรักษาด้วย

ยาต้านไวรัสตับอักเสบบีหรือหายได้เอง	มีลักษณะของการไม่พบ	HBsAg	และ	se-

rum	HBV	DNA	ส่วนใหญ่มักเป็น	Functional	cure	ไม่ได้เป็น	Complete	cure	

คือยังตรวจพบ	HBV	cccDNA	และ	integrated	HBV	DNA	ในตับได้ใน	Func-

tional	cure	ปจัจยัทีเ่กีย่วขอ้งกบัการเกดิ	OBI	(Fig.	1)	มดีงัตอ่ไปนี	้1.	ปจัจยัของตวั

ไวรัส	HBV	ได้แก่	low	viral	load,	coinfections	with	HCV	or	HIV,	ภาวะ	viral	

mutations	ของ	surface	protein,	core	protein,	precore	protein,	x-protein,	

polymerase	protein	2.	ปัจจัยของผู้ป่วย	ด้านภูมิต้านทานและพันธุกรรม
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Fig. 1

	 พบความชุกของ	OBI	สูงขึ้นในผู้ที่มีประวัติเคยได้รับเลือดหรือเคยได้รับ

การปลูกถ่ายอวัยวะ	และผู้ป่วยด้วยภาวะต่อไปนี้	 (Fig.	2)	ได้แก่	ตับแข็งไม่ทราบ

สาเหตุ	(Cryptogenic	cirrhosis)	ตบัอกัเสบเร้ือรังจากไวรัสซี	(Chronic	hepatitis	

C)	HIV	infection	และผู้ปว่ยไตวายเร้ือรังท่ีฟอกเลอืดเป็นประจำา	พบความชกุของ	

OBI	สูงขึ้นในคนเอเชียมากกว่าคนอเมริกันหรือตะวันตก	

Fig. 2
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สำาหรับผู้ที่มี	 Isolated	anti-HBc	positive	สามารถตรวจพบ	HBV	DNA	ได้ถึง	

1.7-41%	มีความเสี่ยงของการเกิด	OBI	reactivation	ถ้าได้รับยากดภูมิหรือเคมี

บำาบัดโดยเฉพาะ	B-cell	 depleting	 agent	 (:	 rituximab)	 การปลูกถ่ายอวัยวะ

จากผู้บริจาคที่มี	 Isolated	anti-HBc	ก็มีโอกาสเกิด	De	novo	HBV	 infection	

ในผู้ป่วยหลังปลูกถ่ายอวัยวะ	 โดยพบปัญหานี้ได้บ่อยในการปลูกถ่ายตับท่ีไม่ได้

ให้	antiviral	prophylaxis

	 OBI	ยังเป็นปัจจัยของการเกิด	Cryptogenic	hepatocellular	 carci-

noma	 (HCC)	หรือมีผล	 additive	 effect	 ของการเกิด	HCC	 ในผู้ป่วยตับแข็ง

หรือตับอักเสบเรื้อรังจากไวรัสซี	จึงมีความจำาเป็นที่ต้องมองหาภาวะ	OBI	ในผู้ป่วย	

Cryptogenic	cirrhosis	หรือ	Cryptogenic	HCC	ผู้ป่วยติดเชื้อ	HIV	ผู้ที่เคยได้

รับการปลกูถา่ยอวยัวะ	รวมทัง้ผู้ปว่ยกอ่นไดรั้บการรักษาดว้ยยากดภมูหิรือยาเคมี

บำาบัด	(Fig.	3)

Fig. 3
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ALBUMIN: prolonged infusion 
in cirrhotic patients - 

Myths or Facts?
ผศ.พญ.พิมพ์ศิริ ศรีพงศ์พันธุ์

ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์

	 การศึกษาเกี่ยวกับ	disease	modifying	agents	ในผู้ป่วยตับแข็งได้รับ

ความสนใจมากขึ้นในปัจจุบัน	 โดยเป็นการมุ่งหาการรักษาท่ีมีกลไกการออกฤทธ์ิ

ที่ให้ผลดีหลายด้าน	และเป็นประโยชน์แก่ผู้ป่วยตับแข็งในภาพรวม	 โดยมิได้ช่วย

ป้องกันหรือรักษาภาวะใดภาวะหนึ่งเท่านั้น	 ซ่ึง	 human	 albumin	มีคุณสมบัติ 

ดงักลา่ว	กลา่วคอื	นอกเหนอืจากการทำาหนา้ทีใ่นการดงึดดูน้ำาไวภ้ายในหลอดเลอืด	

(oncotic	pressure)	อันเป็นที่ทราบกันดีแล้ว	ยังมีผลช่วยต้านอนุมูลอิสระ	ลดการ

อักเสบ	ช่วยปรับสมดุลกรดเบสในร่างกาย	เพิ่มความแข็งแรงของผนังหลอดเลือด	

และเพิ่มการบีบตัวของหัวใจได้อีกด้วย	ทำาให้	human	albumin	 ได้รับการศึกษา

ในผู้ป่วยตับแข็งมากขึ้น	

	 ในชว่งระยะเวลา	15	ปทีีผ่่านมา	มกีารศกึษาแบบ	randomized	controlled	

trial	4	การศึกษาหลัก	ที่พิจารณาบทบาทของการให้	human	albumin	ระยะยาว

ในผู้ป่วยตับแข็ง	ได้แก่	Romanelli	2006,	ANSWER	2018,	MACTH	2018	และ	

ATTIRE	2021	ดังแสดงในภาพประกอบ	 โดยผลลัพธ์การศึกษาท่ีสำาคัญที่สุดคือ	

อัตราการรอดชีวิตของผู้ป่วยในระยะยาวเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม	 Romanelli	

2006	 และ	ANSWER	 2018	 เป็นการศึกษาในผู้ป่วยตับแข็งท่ีมีภาวะท้องมาน	

Highlight Topics in GAT Mid-Year 2021 
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(ascites)	พบว่า	ผู้ป่วยที่ได้รับ	albumin	25-40	กรัม	ทางหลอดเลือดดำา	ทุก	1-2	

สัปดาห์	มีอัตราการรอดชีวิตในระยะยาวสูงกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสำาคัญ	แต่	

MACTH	2018	ที่ทำาการศึกษาในผู้ป่วยตับแข็งท้องมานที่รอรับการปลูกถ่ายตับ	

และ	ATTIRE	 2021	ศึกษาในผู้ป่วยตับแข็งที่ต้องเข้ารับการรักษาแบบผู้ป่วยใน

รูปที่ 1

รูปที่ 2
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และมีระดับ	albumin	ในเลือดต่ำา	รายงานผลการศึกษาว่า	ผู้ป่วยที่ได้	albumin	มี

อตัราการเสยีชวีติไมแ่ตกต่างกบักลุม่ควบคมุ	จึงยงัไมส่ามารถสรุปไดแ้นช่ดัวา่	การ

ให้	albumin	ระยะยาวเป็นประโยชน์ในผู้ป่วยตับแข็งหรือไม่	

	 แต่มขีอ้สงัเกตวา่	ในสองการศกึษาแรก	ผูป้ว่ยมคีวามรุนแรงของโรคนอ้ย

กว่าสองการศึกษาหลัง	และไม่ได้เป็น	placebo-controlled	trial	จึงอาจส่งผลให้ 

ผู้ป่วยที่ได้	 albumin	 ต้องมาโรงพยาบาลบ่อยกว่า	 ได้รับการดูแลจากบุคลากร

ทางการแพทย์มากกว่า	 ด้วยปัจจัยดังกล่าวอาจสัมพันธ์กับผลลัพธ์การศึกษา

ท่ีแตกต่างกันระหว่างสองการศึกษาแรกและสองการศึกษาหลัง	 นอกจากนี้	 ใน 

รายละเอียดของการศึกษา	MACTH	พบว่าผู้ป่วยได้รับการปลูกถ่ายตับเร็วมาก	

โดยเวลามธัยฐานของการอยูใ่นโครงการวจัิยเพยีง	80	วนัเทา่นัน้	จากระยะเวลาของ

โครงการทั้งหมด	1	ปี	ซึ่งอาจทำาให้ไม่เห็นผลที่แท้จริงของ	albumin	ได้	และท้าย

สุด	การศึกษา	ATTIRE	ที่ผู้ป่วยกลุ่มควบคุมก็สามารถได้รับ	albumin	ได้หากมี

ข้อบ่งชี้	พบว่าในระยะเวลา	14	วันที่ทำาการศึกษา	ผู้ป่วยกลุ่มทดลองได้รับปริมาณ

ของ	albumin	โดยเฉลี่ยมากกว่ากลุ่มควบคุมถึง	10	เท่า	ซึ่งอาจสัมพันธ์กับการพบ

ภาวะ	pulmonary	edema	ที่มากกว่าในกลุ่มทดลองได้	

	 กล่าวโดยสรุปคือ	 โดยทฤษฎีและผลการศึกษาเบื้องต้น	การให้	 human	

albumin	ระยะยาว	นา่จะเปน็ผลดแีกผู่ป่้วยตบัแขง็ได	้แตค่วรให้กบัผูป้ว่ยทีม่คีวาม

รุนแรงระดบัใด	ใหข้นาดเทา่ใด	เปน็ระยะเวลานานเท่าใด	จึงจะเหมาะสมทีส่ดุนัน้	ยงั

คงไม่สามารถสรุปได้และต้องการการศึกษาวิจัยเพิ่มเติม
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Acute pancreatitis – The First 
72 hours: Golden Period of 

Management
นพ.ชัยพิชิต พุทธาพิทักษ์พงศ์

โรงพยาบาลพระรามเก้า

	 การใหส้ารน้ำาเปน็การรักษาหลกัของโรคตับออ่นอักเสบเฉยีบพลนั	ซ่ึงการ

ให้สารน้ำาจะมีประโยชน์ชัดเจนในช่วง	 12-24	 ชั่วโมงแรก	และหลังจากนั้นจะเริ่มมี

ประโยชน์ลดลงเรื่อยๆ	โดยแนะนำาการใช้สารน้ำาดังนี้

	 ชนิดของสารน้ำาที่แนะนำาให้ใช้คือ	สารน้ำาชนิด	isotonic	solution	โดยทั้ง

สมาคม		ACG	2013	และ	IAP/APA	2013	ไดแ้นะนำาให้ใชเ้ปน็	สารน้ำา	LRS	เนือ่งจาก

มีการศึกษาของ	Wu	2011	และ	Choosakul	2018	พบว่าการให้	LRS	เมื่อเทียบกับ	

NSS	สามารถลดการเกิด	SIRS	และลดระดับ	CRP	 ในผู้ป่วยโรคตับอ่อนอักเสบ

เฉียบพลันได้	แต่อย่างไรก็ตามอัตราการเสียชีวิตไม่มีความแตกต่างกัน	ทำาให้ในปี	

2018	มีคำาแนะนำาจากสมาคม		AGA	ว่าเนื่องจากข้อมูลยังมีจำากัด	จะใช้เป็นสารน้ำา	

LRS	หรือ	NSS	ก็ได้	

	 ปริมาณของสารน้ำาที่ควรได้ในผู้ป่วยแต่ละคนอาจไม่เท่ากัน	ขึ้นกับความ

รุนแรงของการขาดสารน้ำาและโรคร่วมตา่งๆ	ของผู้ป่วยแตล่ะคน	โดยคำาแนะนำาจาก		

ACG	2013	ไดแ้นะนำาให้สารน้ำา	ในอตัรา	250-500	ซีซี/ชม.	สว่น	IAP/APA	2013	ได้

แนะนำาใหใ้นอัตรา	5-10	ซซี/ีกก./ชม	จากการศึกษาในผูป้ว่ยคนไทยในโรงพยาบาล

พระมงกุฎเกล้า	โดย		Angsubhakorn	2021	พบว่าผู้ป่วยควรได้สารน้ำาประมาณ	

Highlight Topics in GAT Mid-Year 2021 
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4,000-5,000	ซีซีใน	24	ชั่วโมงแรกหลังเริ่มนอนโรงพยาบาล

	 การติดตามความเพียงพอของการให้สารน้ำา	 (goal	 directed	 therapy)	

นั้น	ACG	2013	 ได้แนะนำาว่าถ้าสารน้ำาที่ให้นั้นเร่ิมเพียงพอ	ควรจะต้องมีการลด

ลงของระดับ	BUN	ในเลือด	โดยให้ประเมินที่	6	ชั่วโมงหลังจากเข้ารับการรักษาใน

รูปที่ 1

รูปที่ 2
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โรงพยาบาล	และอีกครั้งที่อีก	24-48	ชั่วโมง	ในขณะที่	IAP/APA	2013	แนะนำาวิธี

ประเมินโดยใช้สัญญานชีพ	ปริมาณปัสสาวะ	และระดับ	hematocrit	ที่อยู่ระหว่าง

ร้อยละ	35-44

	 สรุปการให้สารน้ำาในรักษาผู้ป่วยโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน	จะเลือก

ใช้สารน้ำาชนิด	 isotonic	 solution	 เป็นหลัก	 โดยจะใช้เป็น	LRS	หรือ	NSS	ก็ได้	

พยายามเติมสารน้ำาให้เพียงพอกับความต้องการของผู้ป่วย	แต่ต้องไม่ให้จนเกิน

ความจำาเป็น	เพราะอาจทำาให้เกิดผลเสียต่อผู้ป่วยตามมาได้
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วันที่ 11 มิถุนายน 2564
เวลา 13.00-15.00 น.

Teleconference
พญ.ณัฐธิดา ศรีบัวทอง 

รศ. (พิเศษ) นพ.เฉลิมรัฐ บัญชรเทวกุล

หน่วยโรคทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร์ โรงพยาบาลราชวิถี

GI Interhospital conference

ผู้ป่วยชายไทยคู่ อายุ 70 ปี อาชีพ รับจ้างรับเหมาก่อสร้างอาคาร

ภูมิลำาเนา จังหวัดกาฬสินธุ์

อาการสำาคัญ: ถ่ายเหลว 4 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล

ประวัติปัจจุบัน:

 4 เดอืนกอ่นมาโรงพยาบาล ผูป่้วยมอีาการถา่ยเหลวเปน็น้ำาปนเนือ้ ปฏเิสธ

ถา่ยมมีกูหรือเลอืดปน อาการถา่ยเหลวเป็นวนัละ 4-5 คร้ัง ปริมาณคร้ังละ 200-300 

ml โดยมถีา่ยชว่งกลางคนื 1-2 คร้ัง อาการถา่ยไมส่มัพนัธ์กบัมือ้อาหาร ปฏเิสธอาการ

ปวดทอ้ง ปฏเิสธอาการปวดเบ่งลงกน้ ปฏเิสธไข ้ปฏเิสธอาเจียน มอีาการเบือ่อาหาร 

ทานได้น้อย ร่วมกับมีน้ำาหนักลดลง 8 กิโลกรัมในเวลา 4 เดือน (จาก 45 กิโลกรัม 

เป็น 37 กิโลกรัม คิดเป็น 17%) ปัสสาวะปกติดี ปฏิเสธประวัติคนใกล้ตัวมีอาการ

คล้ายกัน ปฏิเสธซื้อยาทานเอง ปฏิเสธประวัติไปรับการรักษาที่ใด

 1 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล อาการถ่ายเหลวยังคงเป็นเหมือนเดิม ร่วม

กับสังเกตมีบวมบริเวณขาทั้งสองข้างร่วมด้วย ผู้ป่วยมารับการรักษาที่โรงพยาบาล

ราชวิถีเป็นผู้ปว่ยในนาน 12 วัน ได้รบัการรักษาด้วยยาปฏิชีวนะ Ceftriaxone และ 

Metronidazole ทางหลอดเลือดดำาเป็นระยะเวลา 7 วัน, ยาถ่ายพยาธิ Albenda-
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zole 800 mg ต่อวันเป็นระยะเวลา 3 สัปดาห์ อาการถ่ายเหลวดีขึ้น

 1 สปัดาหก์อ่นมาโรงพยาบาล (หลังไดรั้บการจำาหนา่ยออกจากโรงพยาบาล

ได้ 3 วัน) ผู้ป่วยมีอาการท้องเสียกลับมาใหม่ โดยลักษณะอาการถ่ายเหลวเป็น

เหมือนเดิมก่อนเข้าโรงพยาบาล ปฏิเสธอาการปวดท้อง ปวดเบ่งลงก้น ปฏิเสธไข้ 

ปฏิเสธอาเจียน รู้สึกอ่อนเพลีย จึงตัดสินใจมาโรงพยาบาล

 ปฏิเสธอาการเหง่ือแตกใจสั่น ปฏิเสธกินจุหรือขี้ร้อนผิดปกติ ปฏิเสธไอ/

เสมหะ/น้ำามกู ปฏเิสธไอเปน็เลอืด ปฏเิสธประวติัสมัผสัผู้ปว่ยวณัโรค ปฏเิสธคลำาได้

ก้อนตามตัว ปฏิเสธแน่นหน้าอก ปฏิเสธเหนื่อยนอนราบไม่ได้ ปฏิเสธหลับไปแล้ว

ต้องตื่นขึ้นมาเพราะเหนื่อย ปฏิเสธตาแห้งปากแห้ง ปฏิเสธปวดตามข้อตามกระดูก 

ประวัติอดีต:

 - ปฏิเสธประวัติแพ้ยา แพ้อาหาร

 - ปฏิเสธโรคประจำาตัวและยาที่รับประทานเป็นประจำา

 - ปฏิเสธประวัติผ่าตัด

ประวัติส่วนตัว:

 - ปฏิเสธประวัติดื่มสุรา

 - สูบบุหรี่ วันละ 2 มวน เป็นเวลา 40 ปี

 - ปฏิเสธประวัติการใช้ยาสมุนไพรและอาหารเสริม

 - ปฏิเสธประวัติได้รับเลือดหรือใช้สารเสพติด ปฏิเสธ unsafe sex

 - มีประวัติรับประทานอาหารสุกๆ ดิบๆ จำาพวกลาบ ก้อย เป็นประจำา

ประวัติครอบครัว:

 - ปฏิเสธโรคมะเร็ง โรคตับ โรคทางพันธุกรรมของคนในครอบครัว

Physical examination:

 • Vital sign: BT 36.8 C, PR 92 BPM, BP 96/60 mmHg, RR14 TPM, 

O2Sat 98% on room air

 • Body weight 37 kg, Height 160 cm (BMI 14 kg/m2)
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 • General appearance: A Thai male, alert, active, cachexia, look 

fatigue 

 • HEENT: mildly pale conjunctiva, anicteric sclera, no exoph-

thalmos, no parotid gland enlargement, no thyroid gland 

enlargement, no thyroid bruit, no tonsil enlargement, no 

glossitis, no macroglossia, no oral ulcer, no oral thrush, no 

oral hairy leukoplakia, cervical and supraclavicular lymph 

node can’t be palpable

 • CVS: no cyanosis, pulses are full and equal all extremities, 

apical impulse at 5th midclavicular line, no heaving, no thrill, 

regular rhythm, normal S1S2, no murmur, no S3/S4 gallop

 • Chest wall: no spider nevi, no chest wall abnormality, no 

gynecomastia

 • Lungs: clear and equal breath sound both lungs

 • Abdomen: no surgical scar, no abdominal distension, no 

visible peristalsis, no superficial vein dilatation, no umbilical 

mass, normoactive bowel sound, no succussion splash, no 

abdominal bruit, no venous hum, soft, not tender, no guarding, 

no rebound tenderness, no palpable gallbladder, Murphy’s 

sign negative, no abnormal mass palpable, liver span 10 cm, 

firm consistency, smooth surface, sharp edge, fist test nega-

tive, splenic dullness negative, shifting dullness negative, 

fluid thrill negative

 • Extremity: no deformity, pitting edema 1+, no arthritis, no 

clubbing of finger, no palmar erythema, no nail abnormality
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 • Skin: no rash, no hyperpigmentation, no PPE

 • Neuro: alert, active, well cooperative, no asterixis, motor 

power grade V all

 • PR: Yellow feces, no rectal shelf

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการเบื้องต้น

 - CBC: Hb 7.6 g/dL, Hct 23.6%, MCV 91.9 fl, WBC 5300 /m3 

(N55%, L27%, M8%, E9%) platelet 143,000/m3

 - BUN 82 mg/dL, Cr 3.74 mg/dL, Na 143 mmol/L, K 2.96 mmol/L, 

Cl 103 mmol/L, HCO3 12 mmol/L

 - LFT: Total protein 5.1 mg/dL, albumin 2.7 mg/dL

  TB 0.28 mg/dL, DB 0.12 mg/dL, AST 46 U/L, ALT 20 U/L, ALP 

83 U/L

 - Stool examination: Yellow, watery, WBC 0/HPF, RBC 0/HPF

 - Stool fat: negative, Stool concentration for parasite 5 3 วัน: 

negative

 - Stool for C. difficile toxin A+B: negative

 - Stool for mAFB stain: negative

 - Anti-HIV: Non-reactive, HBsAg: non-reactive, Anti-HBs: 

non-reactive, Anti-HCV: non-reactive

สรุปปัญหาของผู้ป่วย

 - Chronic watery diarrhea for 4 months

 - Significant weight loss with physical examination of cachexia, 

anemia, and edema
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อภิปราย

 ผูป้ว่ยชายไทยคูอ่าย ุ70 ปี ปฏเิสธโรคประจำาตัว มาโรงพยาบาลดว้ยอาการ 

ถา่ยเหลวเร้ือรังมา 4 เดอืนกอ่นมาโรงพยาบาล โดยมอีาการบวมร่วมดว้ยมา 1 เดอืน

ก่อนมาโรงพยาบาล มีน้ำาหนักลดลง 8 กิโลกรัม อาการถ่ายเหลวของผู้ป่วยรายนี้มี

ลักษณะเป็นน้ำาปริมาณมาก (watery voluminous diarrhea) ปฏิเสธอุจจาระเป็น

มันลอย ปฏิเสธมูกหรือเลือดปน และปฏิเสธอาการปวดท้องหรือปวดเบ่งร่วมด้วย 

ผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วยยาปฏิชีวนะแบบฉีด และยาถ่ายพยาธิ แต่อาการไม่ดีขึ้น 

ตรวจร่างกายพบมีภาวะซีด ผอม ขาบวม ตรวจไม่พบอาการแสดงของโรคไทรอยด์

เป็นพิษ (Thyrotoxicosis) จากอาการของผู้ป่วยดังกล่าว ทำาให้คิดถึงพยาธิสภาพ

หลักน่าจะเกิดบริเวณลำาไส้เล็ก ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการเบื้องต้นพบมีภาวะ

ซีดแบบเม็ดเลือดแดงขนาดปกติ ระดับอัลบูมินในเลือดต่ำา ไตวาย ค่าโพแทสเซียม

ในเลอืดต่ำา และมภีาวะเลอืดเป็นกรด ผลการตรวจอจุจาระเบือ้งตน้ไมพ่บมหีลกัฐาน 

ของเม็ดเลือดแดงและเม็ดเลือดขาว ตรวจอุจจาระหาพยาธิไม่พบใน 3 วันแรก  

ส่งอุจจาระเพาะเชื้อไม่พบเชื้อก่อโรค และไม่พบหลักฐานการติดเชื้อ Clostridium 

difficile จากประวตั ิอาการแสดง และผลการตรวจทางหอ้งปฏบิติัการเบ้ืองตน้ของ

ผูป่้วย แสดงถงึลกัษณะของการมภีาวะ small bowel malabsorption อยา่งเร้ือรัง 

และทำาให้นึกถึงโรคที่อาจเป็นได้ในผู้ป่วยดังนี้

 1. การติดเชื้อในลำาไส้ ซึ่งอาจเป็นจากการติดเชื้อพยาธิ ได้แก่ Strongy-

loides stercoralis, Capillaria philippinensis การติดเชื้อพยาธิโปรโตซัว ได้แก่ 

Giardia lamblia และกลุ่ม Coccidia ซึ่งประกอบด้วย Cryptosporidium spp., 

Cyclospora cayatenensis, Microsporidiasis, และ Cystoisospora belli แต่

เนื่องจากผู้ป่วยมีประวัติได้รับยา Albendazole มาแล้วนาน 21 วันแต่อาการไม่ดี

ขึ้น หากสาเหตุของอาการถ่ายเหลวในผู้ป่วยรายนี้เกิดจากการติดเชื้อในกลุ่มนี้จริง 

ก็อาจเกิดจากเชื้อท่ีไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วย albendazole ได้แก่ Giardia 

lamblia และกลุ่มพยาธิโปรโตซัวกลุ่ม Coccidia
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 2. Neuroendocrine tumor (NET) เช่น gastrinoma, carcinoid 

syndrome, VIPoma เป็นต้น

 3. Inflammatory disease เชน่ ลำาไสอ้กัเสบจาก eosinophil (Eosino-

philic gastroenteritis)

 4. Infiltrative disease ต่างๆ เชน่ โรคมะเร็งตอ่มน้ำาเหลอืงของลำาไสเ้ลก็ 

โรคแอมิลอยโดสิสในลำาไส้ (Amyloidosis)

 จากโรคที่นึกถึงดังกล่าวข้างต้น จึงได้ทำาการตรวจเพิ่มเติมโดยการส่อง

กลอ้งทางเดนิอาหารสว่นบนและสว่นล่าง เพือ่มองหาความผดิปกตขิองเยือ่บุผิวทาง

เดินอาหาร ดูดน้ำาบริเวณลำาไส้เล็กส่วนต้น (duodenal juice) เพื่อตรวจหาการติด

เชื้อเพิ่มเติม ตัดชิ้นเนื้อบริเวณเยื่อบุผิวทางเดินอาหารเพื่อหา infiltrative disease 

และตรวจปริมาณ eosinophil รวมถึง tissue parasite โดยผลการส่องกล้องทาง

เดินอาหารส่วนบนและส่วนล่างในผู้ป่วยรายนี้เป็นดังแสดงในรูปภาพที่ 1 และ 2 

ตามลำาดับ

รูปภาพ 1	 ผลการสอ่งกล้องทางเดินอาหารสว่นบนพบลักษณะ	flat	villi,	granular	appearance	

ของเยื่อบุลำาไส้เล็กดูโอดีนัม
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รูปภาพ 2		ผลการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนล่างไม่พบความผิดปกติ

 ผลการตรวจชิน้เนือ้พบมกีารอกัเสบเรือ้รงัของลำาไสเ้ลก็ดโูอดนีมั และ flat 

villi โดยไม่พบเซลล์ผิดปกติและเซลล์มะเร็ง ระดับ eosinophil ในชิ้นเนื้ออยู่ใน

เกณฑ์ปกติ (รูปภาพ 3) ตรวจไม่พบเชื้อ Helicobacter pylori ในชิ้นเนื้อกระเพาะ

อาหาร และตรวจไมพ่บเชือ้พยาธิหรือพยาธิโปรโตซัวในชิน้เนือ้บริเวณลำาไสเ้ลก็และ

ลำาไส้ใหญ่ 

 นอกจากนั้น ได้ทำาการส่งการตรวจเพิ่มเติมด้วยการตรวจเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์บริเวณช่องท้องแบบไม่ได้ฉีดสี (เนื่องจากผู้ป่วยมีภาวะไตวาย) ดัง

แสดงในรูปภาพที่ 4 เพื่อมองหาก้อนในช่องท้องซ่ึงอาจผลิตฮอร์โมนและเปปไทด์

ในปริมาณที่มากกว่าปกติ ทำาให้เป็นสาเหตุของอาการถ่ายเหลวของผู้ป่วยในครั้งนี้ 

ซ่ึงจากการตรวจเอซเรยค์อมพวิเตอร์ทางชอ่งท้องไมพ่บกอ้นทีผิ่ดปกต ิแต่พบวา่ท่อ

น้ำาดท้ัีงในและนอกตบันัน้มขีนาดขยายใหญ่ โดยไมพ่บนิว่หรือกอ้นเนือ้ทีเ่ป็นสาเหตุ

การอุดตันของท่อทางเดินน้ำาดี จึงได้ทำาการตรวจเพิ่มเติมโดย ERCP ซึ่งพบมีการ

ขยายของท่อทางเดินน้ำาดีรวม และท่อทางเดินน้ำาดีในตับทั้งสองข้างแบบทั่วๆ และ
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รูปภาพ 3	 ผลตรวจทางพยาธิวิทยาชิ้นเน้ือบริเวณลำาไส้เล็กดูโอดีนัมพบมีเซลล์อักเสบแทรก

ใน	lamina	propria	และ	blunt	villi

พบมี papillary stenosis โดยไม่พบนิ่ว หรือก้อนเนื้อที่ผิดปกติบริเวณ ampulla 

of vater ดังแสดงในรูปภาพที่ 5

 ผู้ป่วยรายนี้ได้ตรวจอุจจาระด้วยเทคนิคทำาให้อุจจาระเข้มข้น และตรวจ

พบ Cystoisospora belli (C.belli) oocyst ในอุจจาระของผู้ป่วยในวันที่ 5 และ 

รูปภาพ 4		เอกซเรย์คอมพิวเตอร์แสดงการขยายของท่อน้ำาดีในและนอกตับ
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รูปภาพ 5 ERCP	แสดงถึงการขยายของท่อน้ำาดีรวม	ท่อน้ำาดีภายในตับ	และ	papillary	ste-

nosis

6 ของการตรวจ เมื่อผนวกประวัติ ตรวจร่างกาย การตรวจทางห้องปฏิบัติการ รวม

ทั้งการตรวจเพิ่มเติมต่างๆ ทั้งหมด ผู้ป่วยจึงได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น C.belli in-

festation with C.belli associated cholangiopathy และได้รับการรักษาด้วย 

Trimethoprim-sulfamethoxazole double-strength วันละ 2 ครั้ง เป็นระยะ

เวลานาน 10 วัน จากนั้นผู้ป่วยอาการหายเป็นปกติ หยุดถ่ายเหลว น้ำาหนักขึ้น และ

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการต่างๆ ก็กลับสู่ค่าปกติ

 เนื่องจาก C.belli เป็นการติดเชื้อฉวยโอกาสท่ีมักพบในผู้ป่วยที่มี

ภูมิคุ้มกันบกพร่อง จึงได้ทำาการตรวจเพิ่มเติม พบว่าผู้ป่วยไม่มีหลักฐานของการมี

ภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่อง กล่าวคือ ไม่พบหลักฐานการติดเชื้อไวรัสเอชไอวี, ตรวจ 

ปริมาณอิมมูโนโกลบูลินต่างๆ พบมีอิมมูโนโกลบูลินจี (IgG) สูงขึ้นเล็กน้อยเท่ากับ 

18.5 g/L (5.40-18.22 g/L), อิมมูโนโกลบูลินเอ 3.87 g/L (0.63-4.48 g/L), 

อิมมูโนโกลบูลินเอ็ม 1.16 g/L (0.22-2.40 g/L ), CD4 count 1270 cells/mm3 

(ร้อยละ 44) ซึ่งจัดอยู่ในเกณฑ์ปกติ
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 จึงให้การวินิจฉัยว่าผู้ป่วยรายนี้เป็น C.belli infestation with C.belli 

associated cholangiopathy ในผู้ป่วยที่มีภูมิคุ้มกันปกติ

ทบทวนวรรณกรรมเรื่อง C.belli infestation และ C.belli associated 

cholangiopathy

บทนำา

 C.belli หรือที่เดิมรู้จักกันว่า Isospora hominis, Isospora belli เป็น

พยาธิโปรโตซัวในกลุ่ม Coccidia ที่อาศัยอยู่ในเซลล์เยื่อบุลำาไส้และก่อให้เกิดโรค

ในคน จัดอยู่ในไฟลัม Apicomplexa จีนัส Cystoisospora สามารถแพร่กระจาย

ได้โดยการรับประทานอาหารหรือน้ำาที่ปนเปื้อนเชื้อ การติดเชื้อดังกล่าวทำาให้เกิด

พยาธิสภาพบริเวณเยื่อบุผิวลำาไส้ จึงมีอาการแสดงหลักคืออาการถ่ายเหลวเป็นน้ำา1 

การติดเชื้อ C.belli นั้นสามารถพบได้ทั่วโลก โดยพบมีอุบัติการณ์ที่สูงขึ้นในพื้นที่

เขตร้อนและกึ่งเขตร้อน2,3 และมักพบในผู้ป่วยที่มีภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่อง เช่น  

ผู้ป่วยติดเชื้อเอชไอวี ผู้ป่วยที่ทานยากดภูมิคุ้มกัน เป็นต้น

อุบัติการณ์และปัจจัยเสี่ยง

 อุบัติการณ์ของการติดเชื้อ C.belli นั้นจัดว่าต่ำาเมื่อเทียบกับการติดเชื้อ

พยาธชินิดอืน่ๆ โดยพบมีอบุตักิารณส์งูขึน้ในพืน้ทีเ่ขตรอ้นและกึ่งเขตรอ้นของโลก 

รวมถงึประเทศท่ีกำาลงัพัฒนา เชน่ อเมริกาใต้ แอฟริกา ตะวนัออกกลาง เอเชยีตะวนั

ออกเฉยีงใต ้เปน็ตน้2-4  รายงานพบอบุตักิารณ์สงูถงึร้อยละ 12-15 ในประเทศเฮติ5-7 

ร้อยละ 0.2-28 ในประเทศแอฟริกา8,9 และร้อยละ 20.9-30.8 ในประเทศอนิเดยี2,10,11 

ในขณะที่อุบัติการณ์ในประเทศแถบยุโรปนั้นเท่ากับร้อยละ 0.01-5 เท่านั้น2,12

 การติดเชื้อ C.belli พบมากขึ้นในผู้ป่วยภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่อง โดยมี

รายงานพบอุบัติการณ์ร้อยละ 0.3-0.5 ในคนที่ภูมิคุ้มกันปกติ และเพิ่มมากขึ้นถึง
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ร้อยละ 15 ในผูป้ว่ยตดิเชือ้เฮชไอวี13 นอกจากนี ้ยงัมรีายงานพบการตดิเชือ้ C.belli 

ในผู้ป่วยโรค Eosinophilic gastroenteritis14 และผู้ป่วยที่มีภาวะภูมิคุ้มกัน

บกพร่องจากสาเหตอุืน่ๆ เชน่ human T-lymphotropic type 1 infection15, lym-

phoblastic leukemia, adult T-cell leukemia, hypogammaglobulinemia, 

Hodgkin’s disease, non-Hodgkin lymphoma16 ผู้ป่วยที่ทานยากดภูมิ TNF-

inhibitors17 อีกด้วย

 การศึกษาในคนที่ไม่มีอาการในประเทศไทยในปี 2545-2547 พบมีอุบัติ

การณ์การตรวจพบเชื้อ C.belli จากอุจจาระร้อยละ 0.096 โดยส่วนมากเป็นผู้ป่วย

ติดเชื้อเอชไอวี และพบเชื้อ C.belli ในคนที่มีภูมิคุ้มกันปกติเพียงร้อยละ 0.01 

เท่านั้น18

วงจรชีวิตและการติดต่อ (รูปภาพ 6)

 การติดต่อมักเกิดจากการรับประทานอาหารหรือแหล่งน้ำาท่ีปนเป้ือน 

เชือ้19,20  โดยคนจะไดรั้บเชือ้โดยการรับประทานอาหารท่ีปนเปือ้น mature (sporu-

lated) oocyst (มีลักษณะ เป็นรูปวงรี มีเปลือก หุ้มสองชั้น ภายในเป็นเม็ดเนื้อ

กลม ขนาดของ oocyst ยาวประมาณ 20-30 ไมครอน และกว้างประมาณ 10-19 

ไมครอน) ของเชื้อนี้เข้าไป เมื่อเชื้อเข้าไปภายในร่างกาย sporozoites จะแตกออก

จาก cystเหล่านี้ และกระจายเข้าไปอาศัยอยู่ในเซลล์เยื่อบุผิวลำาไส้เป็นระยะ tro-

phozoites จากนั้นเกิดการเจริญเติบโตทั้งแบบอาศัยเพศ (gametocytes) และ

ไม่อาศัยเพศ (schizonts) จากนั้น gametocytes จะสร้าง immature oocyst 

ปะปนออกมากับอุจจาระของคน หรืออาจฟักตัวออกมาเป็น sporozoites และ

เกิดการติดเชื้อซ้ำากลับเข้าไปในเซลล์เยื่อบุผิวลำาไส้ต่อไป โดยท่ัวไป ผู้ที่ได้รับเชื้อ

จะถ่ายอุจจาระที่ปนเป้ือน immature oocyst ออกมาภายใน 9-17 วันหลังจาก

ได้รับเชื้อจากนั้น immature oocyst จะเกิดการ sporulation ในสิ่งแวดล้อมเป็น 

mature (sporulated) oocyst ภายใน 1 ถงึ 2 วัน (มรีายงานตัง้แต ่24 ชัว่โมงถงึ 10  
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วัน)18,21 โดยนอกจากเชื้อจะทำาให้เกิดพยาธิสภาพของเยื่อบุลำาไส้แล้ว ก็ยังพบมี

รายงานของการพบเชื้อบริเวณท่อน้ำาดี และถุงนน้ำาดี ทำาให้เกิดพยาธิสภาพด้วย

เช่นกัน โดยสันนิษฐานว่า ส่วนหนึ่งอาจเกิดจากการบีบตัวของลำาไส้แบบย้อนกลับ 

(reverse peristalsis) ในผู้ที่ได้รับเชื้อ22

รูปภาพ	6		วงจรชีวิตของ	C.belli23

อาการแสดง

 C.belli มีระยะฟักตัวท่ี 7-14 วัน โดยการติดเชื้อดังกล่าวมักไม่แสดง

อาการหรือแสดงอาการเพียงเล็กน้อย ในผู้ป่วยภูมิคุ้มกันปกติ ผู้ป่วยสามารถมี

อาการแสดงได้หลากหลายและไม่จำาเพาะเจาะจง อาการที่พบได้บ่อย ได้แก่ ปวด

ท้อง ถา่ยเหลว ออ่นเพลยี ปวดกล้ามเนือ้ ปวดศรีษะ น้ำาหนกัลด คลืน่ไสอ้าเจียน เบือ่

อาหาร โดยอาการหลกัทางระบบทางเดนิอาหารท่ีเกดิจากการตดิเชือ้ C.belli มกัเป็น

อาการถา่ยเหลวลกัษณะเป็นนน้ำาเดน่ ไมม่มีกูหรอืเลอืดปน และมกัหายไดเ้องภายใน

ระยะเวลาไม่เกิน 3 สัปดาห์ (โดยเฉลี่ย 7-10 วัน)24,25  แต่ก็พบมีรายงานอาการถ่าย

เหลวเรื้อรังได้นานถึง 26 ปี26 และสามารถพบอาการถ่ายมีกลิ่นเหม็น เป็นมันลอย

จากความผดิปกตใินการดดูซึมไขมนัซ่ึงเปน็ผลจากพยาธิสภาพบริเวณลำาไสเ้ลก็ได้
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เช่นกัน ผู้ป่วยที่มีภูมิคุ้มกันบกพร่องสามารถพบการติดเชื้อได้บ่อยกว่า27 อีกทั้งยัง

มีอาการแสดงที่รุนแรงกว่า และป่วยเป็นระยะเวลาที่นานกว่าผู้ป่วยที่มีภูมิคุ้มกัน

ปกติ โดยผู้ป่วยอาจมีอาการถ่ายเหลวเร้ือรังนานหลายเดือน ถ่ายอุจจาระเป็นน้ำา

ปริมาณมาก มีไข้สูง น้ำาหนักลด มีภาวะขาดสารอาหารและน้ำาอย่างรุนแรง จนมีค่า

อเิลก็โทรไลตใ์นเลอืดผดิปกต ิและเกดิภาวะไตวายร่วมดว้ยได ้อกีทัง้ยงัพบมอีตัรา

การลม้เหลวจากการรักษาสงูกว่า และแมไ้ดรั้บการรักษาจนหายแลว้ กพ็บอตัราการ

ติดเชื้อซ้ำาได้บ่อยกว่าด้วย5,6,12,28

 นอกจากอาการทางลำาไส้แล้ว ก็ยังพบรายงานการเกิดโรคท่ีอวัยวะอื่นๆ

จากการติดเชื้อ C.belli ได้ เช่น ภาวะถุงน้ำาดีอักเสบโดยไม่มีนิ่ว (acalculous cho-

lecystitis)29,30, ข้ออักเสบรีแอกทีพ (reactive arthritis)31, ท่อน้ำาดีอักเสบตีบตัน 

(cholangiopathy) ซึ่งพบได้ไม่บ่อย แต่ก็เป็นภาวะที่ควรนึกถึงในกรณีที่ผู้ป่วยมี

อาการแสดงเขา้ไดก้บัภาวะดงักลา่วและพบหลกัฐานการตดิเชือ้พยาธิ โดยการศกึษา

แบบย้อนหลังในประเทศฝรั่งเศสพบว่า อุบัติการณ์การเกิดภาวะท่อน้ำาดีอักเสบใน

ผู้ป่วยติดเชื้อเอชไอวีท่ีมาโรงพยาบาลด้วยอาการถ่ายเหลวจากการติดเชื้อ C.belli 

นัน้สงูถงึร้อยละ 14 (วนิจิฉยัจากการตรวจสารแอลคาไลนฟ์อสฟาเทสท่ีสงูกวา่ปกติ 

ประกอบกบัการตรวจพบทอ่น้ำาดขียายจากอลัตราซาวนช์อ่งทอ้ง)12   นอกจากนัน้ ยงั

มรีายงานการตรวจพบเชือ้ C.belli ในอวัยวะอืน่ๆ ไดแ้ก ่มา้ม ตบั และตอ่มน้ำาเหลอืง

บริเวณขั้วปอด จากการ autopsy ในผู้ป่วยติดเชื้อเอชไอวีอีกด้วย32

การตรวจเพิ่มเติมทางห้องปฏิบัติการและการวินิจฉัย

 1. การตรวจอุจจาระ แนะนำาตรวจอย่างน้อย 3 คร้ังร่วมกับการย้อม

พเิศษเพ่ือเพ่ิมความไวในการวนิจิฉยั การตรวจวเิคราะหอ์จุจาระนัน้เพือ่หา oocyst 

ของเชือ้ (รูปภาพ 7)  โดยสามารถทำาไดด้ว้ย saline wet mount หรือการยอ้มพเิศษ

เพ่ิมเตมิตา่งๆ เพือ่เพิม่โอกาสในการพบเชือ้ เชน่ ยอ้มส ีmodified acid-fast, ยอ้มส ี

lactophenol cotton blue, ยอ้มสี Auramine-rhodamine, ยอ้มส ีGiemsa, ยอ้ม
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สี heated safranin-methylene blue เป็นต้น C.belli oocyst จะมีลักษณะยาวรี 

ขนาดกวา้ง 10-19 ไมโครเมตร ยาว 25-30 ไมโครเมตร ผนงับาง ใส ภายในประกอบ

ไปดว้ย 1-2 sporocyst ลกัษณะกลม การตรวจโดยการยอ้มส ีModified acid-fast 

จะเห็นเชื้อติดสีแดงในขณะที่บริเวณโดยรอบติดสีเขียวหรือน้ำาเงิน (รูปภาพ 8) มัก

ไม่พบเซลล์เม็ดเลือดจากการตรวจอุจจาระ แต่สามารถพบ Charcot-Leyden 

crystals ซึ่งเป็น eosinophilic lysophospholipase binding protein ที่เรียกว่า 

Galectin-10 ได ้โดยมรีายงานการพบ Charcot-Leyden crystals มากถงึร้อยละ 

75 ในผูป้่วยติดเชื้อ33 อย่างไรก็ดี การตรวจพบ Charcot-Leyden crystals นั้น ไม่

รูปภาพ 7		Saline	wet	mount3

รูปภาพ	8		ย้อมสี	Modified	acid-fast3
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จำาเพาะเจาะจงกบัการตดิเชือ้ C.belli แตส่ามารถพบจากการตดิเชือ้พยาธิชนดิอืน่ๆ

เช่นกัน นอกจากนั้น สามารถตรวจพบอุจจาระเป็นมันลอย (steatorrhea) ได้ใน 

ผู้ป่วยที่มีพยาธิสภาพบริเวณลำาไส้เล็กซึ่งมีความผิดปกติในการดูดซึมไขมัน

 2. การตรวจความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด (CBC) การติดเชื้อ C.belli 

จัดเป็นการติดเชื้อในกลุ่ม Coccidia ท่ีพบมีปริมาณเม็ดเลือดขาวอีโอซิโนฟิลสูง 

(peripheral eosinophilia) ได้บ่อยที่สุด โดยมีรายงานการตรวจพบปริมาณเม็ด

เลือดขาวอีโอซิโนฟิลสูงกว่าปกติได้มากถึงร้อยละ 53.6-7633,34 จึงแนะนำาให้มองหา

การติดเชื้อในกลุ่มนี้เสมอในผู้ป่วยท่ีมาด้วยถ่ายเหลวเร้ือร้ังร่วมกับมีปริมาณเม็ด

เลือดขาวอีโอซิโนฟิลสูง

 3. การตรวจสารเคมีในเลือด (Blood chemistry) สามารถพบมีระดับ

โพแทสเซียมในเลอืดต่ำา เลอืดเปน็กรด และคา่การทำางานของไตท่ีลดลงไดใ้นผูป้ว่ย

ที่มีอาการถ่ายเหลวเป็นน้ำารุนแรง

 4. การตรวจส่องกล้องระบบทางเดินอาหาร มีประโยชน์ในกรณีที่ไม่

สามารถวินิจฉัยได้จากการตรวจอุจจาระ เนื่องจากสามารถทำาการตรวจเพิ่มเติม

โดยการเก็บน้ำา duodenal juice รวมถึงสามารถตัดชิ้นเนื้อมาตรวจหาพยาธิได้ 

โดยการส่องกล้องทางระบบทางเดินอาหารอาจไม่พบความผิดปกติ หรืออาจพบ

เยื่อบุผิวลำาไส้เล็กมีลักษณะบวมแดง, granular appearance, flat villi ได้35 รอย

โรคที่ตรวจพบจะขึ้นกับความรุนแรงของโรค หากโรคมีความรุนแรงมาก ก็จะพบ

การอกัเสบทัว่ไปของผนงัลำาไสเ้ลก็ โดยตรวจพบมเีซลลอั์กเสบกระจายอยูท่ัว่ไปใน

ผนังลำาไส้ และชั้น lamina propria ร่วมกับพบว่า villi ของเยื่อบุผนังลำาไส้หดสั้น

ลง crypt มีความลึกมากขึ้นและยื่นลึกลงไปในผนังใต้ชั้นเยื่อบุผนัง นอกจากนั้น

สามารถตรวจพบเชื้อพยาธิระยะต่างๆ ภายในเซลล์เยื่อบุลำาไส้ได้เช่นกัน

 ปัจจุบันยังไม่มีการตรวจวินิจฉัยมาตรฐาน (gold standard) ในการ

วินิจฉัยการติดเชื้อ C.belli โดยการวินิจฉัยการติดเชื้อ C.belli นั้นสามารถทำาได้

จากการตรวจพบเชือ้พยาธิกอ่โรคจากการตรวจวเิคราะห์อจุจาระ การสอ่งกลอ้งเพือ่
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ดูดน้ำาในลำาไส้เล็ก ไปจนถึงการตัดชิ้นเนื้อมาเพื่อตรวจทางพยาธิวิทยา แต่ก็ยังไม่มี

การตรวจทางห้องปฏบัิติการใดทีม่คีา่ความไวและความจำาเพาะทีด่พีอ36 นอกจากนัน้ 

ก็ยังมีการตรวจหาเชื้อด้วยวิธี polymerase chain reaction (PCR) จากอุจจาระ 

แต่กย็งัคงเป็นวธีิการท่ีใชท้ำาในงานวจัิย ไมเ่ป็นทีใ่ชก้นัจริงในทางปฏบัิต ิปจัจุบนั จงึ

แนะนำาใหใ้ชก้ารตรวจวิเคราะหอ์จุจาระเพือ่หาเชือ้พยาธิหลายๆ คร้ัง ร่วมกบัการใช้

เทคนิคในการทำาอุจจาระให้เข้มข้นขึ้นในการวินิจฉัยการติดเชื้อ เนื่องจากเป็นวิธีที่

ง่าย, ราคาถูก, non-invasive, และสามารถทำาได้ทั่วไปในโรงพยาบาลทุกระดับ37

การรักษา

 Cystoisosporiasis สามารถรักษาได้ด้วยการใช้ยาปฏิชีวนะ Trime-

thoprim-sulfamethoxazole double-strength (TMP/SMZ; 160 มก./800 

มก.) ทานครั้งละ 1 เม็ด วันละ 2 เวลา เป็นระยะเวลานาน 7-10 วัน ในผู้ป่วยที่มี

ภมูคิุม้กนัปกต ิแตใ่นผู้ป่วยทีม่ภีมูคิุม้กนับกพร่อง (โดยเฉพาะผู้ปว่ยตดิเชือ้เอชไอว ี

ที่มี CD4 ต่ำากว่า 150 เซลล์/ไมโครลิตร) พบมีโอกาสการรักษาล้มเหลว รวมถึงเกิด

การติดเชื้อซ้ำา หรือมีอาการกำาเริบหลังหยุดการรักษาได้ จึงแนะนำาให้ขยายระยะ

เวลาการรักษาออกเป็น 3-4 สัปดาห์ และให้ทานยาต่อเนื่องเพื่อเป็นการป้องกันการ

ติดเชื้อซ้ำา (secondary prophylaxis) ด้วย Trimethoprim-sulfamethoxazole 

double-strength (TMP/SMZ; 160 มก./800 มก.) คร้ังละ 1 เม็ด 3 คร้ังต่อ

สัปดาห์ จนกว่าระดับภูมิคุ้มกันจะเป็นปกติ5 ในกรณีที่ไม่ตอบสนองหรือผู้ป่วยแพ้

ยา Trimethoprim-sulfamethoxazole (มสีว่นผสมของยาซัลฟาร์) พจิารณาให้การ

รักษาดว้ย Pyrimethamine 50-75 มก.ตอ่วนั ร่วมกบั Sulfadiazine/ Sulfadoxine 

หรือ Ciprofloxacin 500 มก. 1 เม็ด สองเวลา เป็นเวลา 7 วัน7,38

การป้องกัน

 การติดเชือ้ C.belli  สามารถป้องกนัไดจ้ากการมสีขุอนามยัทีด่ ีและบริโภค
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อาหารและน้ำาที่สะอาด ในพื้นท่ีท่ีมีความชุกของการเกิดโรคสูงแนะนำาให้ต้มน้ำาให้

เดือดก่อนนำามาใช้เพื่อการอุปโภคบริโภคเสมอ ในปัจจุบันยังไม่มีวัคซีนที่ใช้ในการ

ป้องกันการติดเชื้อ C.belli 2,39
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วันที่ 14 พฤษภาคม 2564
เวลา 13.00-15.00 น.

Teleconference
พญ.ธันย์สิตา กมลศรีพัฒน์

ผศ.นพ.นิธิ ธินรุ่งโรจน์

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่

Interhospital conference

ผู้ป่วยชายไทยโสด อายุ 18 ปี นักศึกษามหาวิทยาลัย

ภูมิลำาเนา จ.เชียงใหม่

อาการสำาคัญ:

เหลืองมากขึ้น 1 สัปดาห์ก่อนมาโรงพยาบาล

ประวัติปัจจุบัน:

            1 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล มีอาการปวด จุกแน่นบริเวณลิ้นปี่ ร้าวไป

หลัง ปวดตลอดเวลา ไม่สัมพันธ์กับมื้ออาหาร ไม่สัมพันธ์กับท่าทาง อิ่มง่ายขึ้นหลัง 

รับประทานอาหาร คลื่นไส้เป็นบางคร้ัง ไม่มีอาเจียน ไม่มีแสบร้อนกลางอก  

เรอเปรี้ยว กลืนลำาบาก 

            2 สัปดาห์ก่อนมาโรงพยาบาล มาตรวจที่ห้องตรวจผู้ป่วยนอกเวลา แพทย์

แจ้งวา่เปน็โรคกระเพาะอาหารอกัเสบ ได ้omeprazole (20) 1 5 1 po ac, simethi-

cone 1 5 3 po pc, domperidone 1 5 3 po ac มารับประทาน อาการทุเลาลง

บ้างแต่ไม่หายสนิท

            1 สัปดาห์ก่อนมาโรงพยาบาล ยังมีอาการปวดลิ้นปี่พอๆ เดิม สังเกตว่ามีตัว

เหลืองมากขึ้น ปัสสาวะสีเหลืองเข้มขึ้น อุจจาระสีเหลืองซีด ไม่มีถ่ายเหลว/มูกมัน/
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มกูเลอืด ไมม่ไีข ้ไมม่ปีวดเมือ่ยตามตัวนำามากอ่นไมม่ ีไมม่เีบ่ืออาหารน้ำาหนกัลด ไม่

เคยตวัเหลอืงมากอ่น คลำาไมไ่ดก้อ้นท่ีไหน ไมม่ปีวดขอ้ ไมม่ผีืน่ ไมม่ผีมร่วง ปฏเิสธ

ประวัติเข้าป่าลุยน้ำา อาการไม่ดีขึ้นจึงมาโรงพยาบาล

ประวัติอดีต:

 - ปฏิเสธโรคประจำาตัว

 - ปฏิเสธประวัติผ่าตัด

ยาที่ใช้ในปัจจุบัน:

 - omeprazole (20) 1 5 1 po ac

 - simethicone 1 5 3 po pc

 - domperidone 1 5 3 po ac

ประวัติส่วนตัว:

 - ดื่มเบียร์ 1-2 วัน/สัปดาห์ ครั้งละ 1-2 ขวด

 - ปฏิเสธประวัติสูบบุหรี่

 - ปฏิเสธประวัติแพ้ยาแพ้อาหาร

 - ปฏิเสธประวัติรับประทานอาหารดิบ

 - ปฏิเสธประวัติได้รับเลือด

 - ปฏิเสธประวัติใช้ยาสมุนไพร อาหารเสริมทุกชนิด

 - ปฏิเสธประวัติใช้สารเสพติด สักตามร่างกาย

 - ปฏิเสธประวัติได้รับเลือด

 - มีคู่นอน 1 คน ใช้ถุงยางอนามัยทุกครั้ง

ประวัติครอบครัว:

 - ปฏิเสธคนในครอบครัวตัวเหลือง/โรคตับอับเสบ

 - ตาเป็นมะเร็งตับ, มารดาเป็นมะเร็งเต้านม

ตรวจร่างกาย:

GA : A young man, looked jaundice, BW 69 kg , Ht 171 cm  BMI 23.6



62 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, กันยายน-ธันวาคม 2564

V/S : BT 36.3 c PR 98 RR 16 BP 140/90

HEENT : not pale , marked icteric sclerae, no rash, no LN palpable 

Heart : PMI at 5th ICS MCL, normal S1S2, no murmur

Lungs : clear and equal breath sound both lungs

Abdomen : No distension, normoactive bowel sound, soft, no tenderness, 

Palpable liver 1 FB BRCM, liver span 12 cm, splenic dullness 

negative, shifting dullness negative, no superficial vein dilation, 

no spider nevi

Extremities no edema, no arthritis, no rash, no petechiae, no palmar 

erythema

Neuro : alert and aware, motor power grade V all, sensory intact

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

ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ:

CBC : Hb 14 g/dL Hct 43% WBC 9110 /mcL (N65%, L26%) platelet 412,000 

/mcL, MCV 65 fL

 BUN 9 mg/dL Cr 1.04 mg/dL Na 139 mEq/L K 3.7 mEq/L  Cl 99 

mEq/L HCO3 24 mEq/L

LFT : Alb 4.4 g/dL Glb 3.8 g/dL ALP 280 U/L Chol 259 mg/dL AST 146 

U/L  ALT 382 U/L TB 4.95 mg/dL DB 4.60 mg/dL

 PT 12.5 sec, PTT 36.4 sec, INR 1.11 

HBsAg : negative, Anti-HCV : negative, Anti-HIV : non-reactive

สรุปปัญหาสำาคัญของผู้ป่วย

 Chronic epigastric pain with obstructive jaundice
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อภิปราย

 ผูป้ว่ยชายไทยโสดอายนุอ้ย มาดว้ยอาการจุกแนน่ลิน้ป่ีร้าวไปหลงั อิม่เร็ว

ขึน้หลงัรับประทานอาหารอาการดขีึน้เล็กนอ้ยหลงัไดรั้บการรักษาแบบโรคกระเพาะ

อาการอักเสบแต่ไม่หายสนิท ต่อมาเริ่มมีตัวและตาเหลืองมากขึ้น อุจจาระสีซีดขึ้น 

ตรวจร่างกายพบวา่ไมม่ไีข ้คลำาไมพ่บกอ้นบริเวณชอ่งทอ้ง คลำาไมพ่บต่อมน้ำาเหลอืง

โต คลำาไม่พบตับม้ามโต ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการเบื้องต้นพบมี cholestatic 

jaundice

 จากข้อมูลข้างต้น ลักษณะอาการปวดของผู้ป่วยมีแแน่นบริเวณลิ้นปี่และ

ร้าวไปหลัง เข้าได้กับอาการปวดจากอวัยวะบริเวณ retroperitoneal มากที่สุด 

ร่วมกับมีภาวะทางเดินน้ำาดีอุดตัน (obstructive jaundice) ซึ่งตามมาในภายหลัง 

นอกจากนีย้งัมอีาการอิม่เร็วขึน้ (early satiety) ทำาให้คดิถงึลกัษณะของพยาธิสภาพ

ท่ีอาจจะเปน็กอ้นบริเวณ retroperitoneal ไดแ้ก ่ตบัออ่น มากทีส่ดุ โดยเปน็กอ้นที่

โตค่อนข้างไว ทำาให้มี compressive symptoms เกิดขึ้นตามมาภายในระยะเวลา 

1 เดือน ซึ่งโรคหรือพยาธิสภาพที่คิดถึงได้ในผู้ป่วยรายนี้ ได้แก่

Pancreatic tumors

 1. มะเร็งตับอ่อน (Pancreatic adenocarcinoma (PDAC))

 ผูป้ว่ยมกัมาดว้ยปวดท้องร้าวไปหลงัเดน่ และพบ obstructive jaundice 

อย่างไรก็ตาม PDAC มักพบในผู้ป่วยที่มีตับอ่อนอักเสบเรื้อรัง ซึ่งมักพบในกลุ่มผู้

สูงอายุ  พยากรณ์โรคไม่ดี มักมีอาการของภาวะพร่องเอนไซนม์ตับอ่อน (pancre-

atic exocrine insufficiency) ร่วมด้วย เช่น ถ่ายเหลวเป็นมัก น้ำาหนักลดลงอย่าง

มาก เบาหวานที่คุมได้ไม่ดี ซึ่งไม่พบเลยในผู้ป่วยรายนี้ อย่างไรก็ตาม PDAC อาจ

พบได้ในกลุ่มคนอายุน้อย ซึ่งสัมพันธ์กับการกลายพันธุ์ของยีนส์ เช่น hereditary 

pancreatitis หรือ tropical pancreatitis ซ่ึงผู้ป่วยเหล่านี้มักจะต้องมีตับอ่อน

อักเสบหลายครั้งมาก่อนหน้านี้ จนกลายเป็นตับอ่อนอักเสบเรื้อรังในที่สุด โดยอาจ
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พบ PDAC ได้ในช่วงอายุ 30-40 ขึ้นไป อย่างไรก็ตาม จากประวัติของผู้ป่วยรายนี้ 

แมอ้าการจะเขา้ได ้แตก่ไ็มไ่ดม้ปีระวัตตัิบออ่นอกัเสบ หรืออาการของตับออ่นอกัเสบ

เรื้อรังมาก่อน จึงอาจจะทำาให้คิดถึงได้น้อยลง

 2. มะเร็งต่อมน้ำาเหลอืงทีตั่บออ่น (Primary pancreatic lymphoma (PPL))

 เป็นโรคที่พบได้ไม่บ่อย อาการส่วนใหญ่ไม่จำาเพาะ ค่อนข้างแยกได้ยาก

จาก PDAC แต่พบว่าเกิดในเพศชายได้มากกว่า ช่วงอายุประมาณ 50-60 ปี ผู้ป่วย

มักมาด้วยอาการปวดท้อง ในขณะที่อาการไข้ เหงื่อออกตอนกลางคืน (B symp-

toms) มักพบได้น้อยกว่า lymphoma ที่พบบริเวณอื่น โดยประมาณครึ่งหนึ่งของ

ผู้ป่วยจะมีดีซ่าน เนื่องจากมีภาวะทางเดินน้ำาดีอุดตัน (obstructive jaundice) ซึ่ง

เกิดจากก้อนไปกดเบียดท่อน้ำาดีส่วนปลาย ในผู้ป่วยรายนี้ไม่ได้มี B symptoms 

ไมม่ตัีบมา้ม หรือต่อมน้ำาเหลอืงโต แตม่อีาการปวดท้องและ ดซ่ีาน อาจจะตอ้งคดิถงึ 

PPL ซ่ึงกอ้นจะอยูบ่ริเวณตับออ่นเปน็หลกั โดยทีต่รวจไมพ่บตอ่มน้ำาเหลอืงทีอ่ืน่โต 

อย่างไรก็ตามผู้ป่วยอายุน้อย โรคนี้มักพบในช่วงอายุมากกว่านี้ตามที่ได้กล่าวไป 

ข้างต้น

 3. Pancreatic pseudocyst

 เปน็ภาวะแทรกซ้อนทีเ่กดิขึน้ตามหลงัภาวะตับออ่นอกัเสบเฉยีบพลนั โดย

หากมีขนาดใหญ่มาก สามารถทำาให้เกิดอาการปวดท้องได้ และไปกดเบียดอวัยวะ

ขา้งเคยีง เชน่ กระเพาะอาหารหรือลำาไสเ้ลก็สว่นดโูอดนีมั ทำาใหเ้กดิอาการอ่ิมง่ายอิม่

เร็ว จนไปถึงกระเพาะอาหารหรือลำาไส้อุดตันเลยก็ได้ หากไปกดเบียดท่อน้ำาดีส่วน

ปลาย ก็ทำาให้มี obstructive jaundice ได้เช่นกัน อย่างไรก็ตามในผู้ป่วยรายนี้ ไม่

เคยมีตับอ่อนอักเสบมาก่อนหน้านี้ จึงทำาให้คิดถึงได้น้อย

Inflammation

 4. Autoimmune pancreatitis type 1 (AIP)

            มักพบในผู้ป่วยชาย อายุเฉลี่ยประมาณ 60 ปี มาด้วยอาการปวดท้องจาก
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ภาวะตับอ่อนอักเสบหรือมีอาการตัวตาเหลืองจากภาวะท่อน้ำาดีในตับมีการอักเสบ

และตีบตันเรื้อรัง (sclerosing cholangitis) และพบต่อมน้ำาลายอักเสบร่วมด้วย 

อยา่งไรกต็ามคดิถงึไดน้อ้ยเนือ่งจากผู้ปว่ยอายนุอ้ย อาการมาคอ่นขา้งเร็ว จึงคดิถงึ

กลุ่ม pancreatic tumor มากกว่า 

ผลตรวจภาพถ่ายรังสี 

 ผล CT upper abdomen พบความผิดปกติที่ตับอ่อน ดังแสดงในรูปที่ 1

รูปที่ 1 CT upper abdomen : Lobulated heterogenous enhancement involves entire 
pancreas with some area shows cystic degeneration, size up to 1.4 cm in body 
of pancreas, causing complete obstruction of distal CBD, resulting in upstream 
dilatation of proximal CBD and IHDs. No pancreatic duct dilatation is noted. 
Normal liver and spleen

 จากลกัษณะดงักลา่ว เหน็ลกัษณะเปน็ diffuse lobulated heterogenous 

mass ที่ตับอ่อน โดยก้อนไปกดเบียดท่อน้ำาดีทำาให้เกิดการโป่งของท่อน้ำาดีส่วนที่

เหนือกว่าก้อน (upstream bile duct dilatation) ทั้งนี้ไม่พบว่ามีการโป่งของท่อ
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ตับอ่อนเลย (pancreatic duct dilatation) ลักษณะเช่นนี้จึงเข้าได้กับมะเร็งต่อม

น้ำาเหลืองที่ตับอ่อนมากที่สุด 

 ผูป่้วยจึงไดรั้บการตรวจเพิม่เตมิดว้ยการสอ่งกลอ้งอัลตราซาวนดช์อ่งทอ้ง

และเก็บชิ้นเนื้อมาตรวจทางพยาธิวิทยา เพื่อให้ได้การวินิจฉัยที่ถูกต้องต่อไป

 ผล EUS พบความผิดปกติที่ตับอ่อน ดังแสดงในรูปที่ 2

รูปที่ 2 a) pancreatic body b) FNB was performed using needle 22G
 EUS : Diffused hypoechoic pancreatic nodular mass entire pancreas. MPD 

diameter 2.2 mm.

b)

ผลพยาธิวิทยาชิ้นเนื้อ

 ผลการตรวจชิ้นเนื้อด้วยการย้อม H&E stain พบ atypical medium 

to large sized round tumor cells เมื่อย้อม Immunohistochemistry พบว่า

ติด CD20 ซึ่งเข้าได้กับ large B-cell lymphoma มากที่สุด

การรักษา

          ผู้ป่วยรายนี้ได้รับการรักษาดังต่อไปนี้
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Symptomatic treatment

          เนื่องจากผู้ป่วยมีภาวะ obstructive jaundice จึงได้รับการทำา Endoscopic 

retrograde cholangiopancreaticography with biliary drainage (ERCP-

BD) with plastic stent insertion เพื่อรักษาภาวะดีซ่านก่อนได้รับยาเคมีบำาบัด 

รูปที่ 3	 a)	การตรวจชิ้นเนื้อด้วยการย้อม	H&E	stain	b)	การตรวจชิ้นเนื้อด้วยการย้อม	Im-

munohistochemistry	ต่อ	CD20

รูปที่ 4 ERCP Upstream dilated CBD, CHD and both IHDs



68 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, กันยายน-ธันวาคม 2564

รูปที่ 5		a)	ก่อนได้รับยาเคมีบำาบัด		b)	หลังได้รับยาเคมีบำาบัด

Definitive treatment

             ผูป้ว่ยรายนีไ้ดรั้บการรักษาดว้ยยาเคมบีำาบัดสตูร R-CHOP จำานวน 6 cycle 

หลังจากได้ยาเคมีบำาบัดครบพบว่าก้อนยุบหายไปจนได้ complete response ดัง

แสดงในรูปที่ 5

ทบทวนวรรณกรรม 

Primary pancreatic lymphoma

 มะเร็งตอ่มน้ำาเหลอืงทีต่บัออ่น (primary pancreatic lymphoma, PPL) 

ถอืเปน็โรคทีพ่บไดไ้มบ่่อย สว่นใหญ่เป็นชนดิ Non-Hodgkin’s lymphoma (NHL)

โดยมีอุบัติการณ์น้อยกว่า ร้อยละ 0.5 ของมะเร็งตับอ่อนทั้งหมด และน้อยกว่า 

ร้อยละ 2 ของ extranodal lymphoma ทั้งนี้มีรายงานพบได้ในกลุ่มผู้ป่วยทุก

ช่วงอายุ (15-85 ปี) มักพบในเพศชายมากกว่าเพศหญิง 7 เท่า1 และมีรายงานบ่อย

ในชาว Caucasians2 โดย Behrns และคณะ ได้ให้เกณฑ์การวินิจฉัยของ PPL 

ว่า เป็นโรคที่พบก้อนมะเร็งที่ตับอ่อนเป็นหลัก อาจพบท่ีต่อมน้ำาเหลืองบริเวณข้าง
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เคียงได้ และจะต้องไม่พบตับ ม้าม หรือ ต่อมน้ำาเหลืองบริเวณอื่นโต รวมถึงเซลล์

เม็ดเลือดขาวผิดปกติ3

อาการและอาการแสดง

 PPL มักได้รับการวินิจฉัยผิดเป็นมะเร็งตับอ่อน (Pancreatic adeno-

carcinoma, PDAC) ในตอนแรกเนือ่งจากผู้ปว่ยมกัมอีาการคลา้ยกนั อาการท่ีพบ

ได้บ่อยที่สุด คือ ปวดท้อง (ร้อยละ 67-73), ไข้ เหงื่อออกตอนกลางคืน น้ำาหนักลด 

(ร้อยละ 38-58), ดซ่ีาน (ร้อยละ 33-42), กระเพาะและลำาไสเ้ลก็สว่นดโูอดนีมัอดุตนั 

(ร้อยละ 2-26%), ถ่ายเหลว (ร้อยละ 12) และเลือดออกในทางเดินอาหาร (ร้อยละ 

2) เป็นต้น4,5

การวินิจฉัย

 Dawson และคณะ ได้นำาเสนอเกณฑ์ในการวินิจฉัย PPL ทั้งหมด 5 ข้อ 

ได้แก่6

 1. ก้อนอยู่เฉพาะที่ตับอ่อน หรือ ต่อมน้ำาเหลืองบริเวณข้างเคียง

 2. ไม่มีต่อมน้ำาเหลืองบริเวณภายนอกโต (absence of peripheral 

lymphadenopathy)

 3. ไม่มีต่อมน้ำาเหลืองบริเวณช่องอกโต  (absence of mediastinal 

lymphadenopathy)

 4. ไม่มีตับและม้ามโต (absence of liver or spleen involvement)

 5. จำานวนเมด็เลือดขาวในเลอืดปกติ (normal serum white blood cell 

count)

 การวินิจฉัย PPL ทำาได้โดยอาศัยหลายเครื่องมือประกอบกับ ได้แก่ การ

ทำา cross sectional imaging เช่น CT หรือ MRI เพื่อดูลักษณะความผิดปกติ 

เบื้องต้นของตับอ่อน ต่อมนำ้าเหลือง และอวัยวะมนช่องท้องอื่นๆ การทำา Endo-
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scopic ultrasound เพือ่ให้เหน็ลกัษณะทีช่ดัเจนขึน้ในกรณท่ีีก้อนมขีนาดเลก็ และ

เพื่อเก็บชิ้นเนื้อส่งตรวจทางพยาธิสภาพ   โดยทั้งนี้ เพ่ือให้ได้ definitive 

diagnosis จำาเป็นต้องใช้การส่งตรวจทางพยาธวิทิยาร่วมกบั flow cytometry และ 

immunohistochemistry ลักษณะทางพยาธิวิทยาของ PPL ชนิด NHL จะพบ 

atypical lymphocyte infiltration เมื่อนำาไปย้อม immunohistochemistry จะ

พบ CD20-positive CD3-negative       

ลักษณะภาพถ่าย Endoscopic ultrasound

 เป็นการตรวจท่ีมีความแม่นยำาสูง โดย PPL มักจะเห็นลักษณะเป็น 

hypoechoic lesion without pancreatic duct dilatation ในปัจจุบันการทำา 

endoscopic ultrasound-guided fine needle aspiration (EUS-FNA) ถอืเปน็

เครือ่งมอืทีใ่ชใ้นการวนิจิฉยัทีด่ ีมคีวามไวในการินจิฉยัสงูถงึร้อยละ 95 และมคีวาม

จำาเพาะในการวนิจิฉยัอยูท่ี่ร้อยละ 1007,8  โดยในเบือ้งต้นควรเอกซเรยค์อมพิวเตอร์

ช่องท้อง เพื่อวางแผนในการรักษาร่วมด้วย 

ลักษณะภาพถ่ายเอกเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง

 ถือเป็นการตรวจทางรังสีที่ช่วยประเมินขอบเขตของก้อน และ distant 

metastasis ได้เป็นอย่างดี ลักษณะที่พบได้บ่อยของ PPL คือ มักเป็นก้อนขนาด

ใหญ่ (bulky mass) โดยมีขนาดเฉลี่ยอยู่ที่ 7.9 เซนติเมตร ตัวก้อนมักมีลักษณะ 

homogenous non-enhancing mass โดยพบได ้2 รูปแบบหลกัๆ คอื ในรูปแบบ 

localized และ diffused5,9 

 สำาหรับรูปแบบ localized อาจพบลกัษณะเป็น well-defined focal nodu-

lar หรือ poorly-defined infiltrative mass โดยที่มักไม่พบเนื้อตายหรือหินปูนที่

ตัวก้อน ขนาดของท่อตับอ่อนมักจะปกติ ไม่มีการโป่งขยาย ซึ่งในทางกลับกันเป็น

ลกัษณะทีเ่จอไดบ้อ่ยใน PDAC  สำาหรับรูปแบบ diffused จะพบลกัษณะ diffused 
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pancreatic enlargement หรือ sausage-liked pancreas อาจคล้ายคลึงกับ 

ภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน หรือ โรค autoimmune pancreatitis อย่างไร

ก็ตาม มักพบว่าผู้ป่วยจะไม่มีอาการที่เข้าได้กับตับอ่อนอักเสบแต่อย่างใด3,10 

 นอกจากนี้ลักษณะอื่นๆ ท่ีพบใน PPL อาจพอช่วยวินิจฉัยแยกโรคจาก 

PDAC ได้นั้น ได้แก่ การไม่พบ vascular invasion, calcification, necrosis, 

elevated CA 19-9 และการลกุลามไปยงัต่อมน้ำาเหลอืงทีอ่ยูใ่ตต่้อ renal vein3,5,11,12 

(ตารางที่ 1)

Pancreatic duct dilatation

Vascular invasion

Calcification

Necrosis

CA 19-9

LN involvement

LDH

PPL

ไม่พบ

ไม่พบ

ไม่พบ

ไม่พบ

ปกติ

ใต้ต่อ	renal	vein

สูง

PDAC

พบ

พบ

พบ

พบ

สูง

เหนือต่อ	renal	vein

ปกติ

ตารางที่ 1		ลักษณะทางรังสีวิทยาที่พบใน	PPL	และ	PDAC

การรักษา

            แนวการรักษามาตรฐานของ PPL ได้แก่ systemic chemotherapy สูตร 

cyclophosphamide, doxorubicin hydrochloride, vincristine, and predni-

sone (CHOP) หรือ R-CHOP (Rituximab-CHOP) โดยโรคมักมีการตอบสนอง

ท่ีดีต่อยา3,4,13-16 และอาจทำาร่วมกับ radiotherapy มีการศึกษาก่อนหน้ารายงาน

ว่าหากได้รับการรักษาด้วย Chemotherapy หรือ radiotherapy เพียงอย่างใด

อย่างหนึ่ง จะมี median survival time เท่ากับ 13 และ 22 เดือน ตามลำาดับ ใน
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ขณะที่หากได้รับการรักษาด้วย combined chemoradiotherapy จะมี median 

survival time ได้ถึง 26 เดือน3

           ทั้งนี้มักพบอาการดีซ่านได้เกือบครึ่งหนึ่งของผู้ป่วย เนื่องจากก้อนไปเบียด

กดท่อทางเดินน้ำาดี ทำาให้เกิดภาวะทางเดินน้ำาดีอุดตัน ผู้ป่วยกลุ่มนี้จึงควรได้รับ

การทำา Endoscopic retrograde cholangiopancreaticography with biliary 

drainage (ERCP-BD) เพื่อรักษาภาวะดีซ่านก่อนได้รับยาเคมีบำาบัด

           ไม่แนะนำาให้ผ่าตัดเนื่องจากมี progression-free survival (PFS) ที่ต่ำากว่า

อย่างมีนัยสำาคัญ โดยอาจพิจารณาผ่าตัดได้กรณียังไม่สามารถให้การวินิจฉัยได้ 

จาก EUS-FNA หรือ ผ่าตัด by passing biliary obstruction กรณีไม่สามารถ

ทำา ERCP-BD ได้4,16

สรุปความน่าสนใจในผู้ป่วยรายนี้

 PPL แมเ้ปน็โรคทีพ่บไดไ้มบ่่อย อยา่งไรกต็าม อาจจะตอ้งคดิถงึในผูป่้วย

อายุน้อยท่ีมาด้วยก้อนท่ีตับอ่อนดังเช่นผู้ป่วยรายนี้ ทั้งนี้จะเห็นได้ว่าอาการและ

อาการแสดงไม่จำาเพาะ และค่อนข้างแยกได้ยากจากโรคอื่นๆ เช่น PDAC เป็นต้น 

ดงันัน้เพือ่นำาไปสูก่ารวนิจิฉยัทีถ่กูตอ้ง จำาเป็นตอ้งใชก้ารตรวจเพ่ิมเตมิหลายๆ อยา่ง

ประกอบกัน ได้แก่ ภาพรังสีวินิจฉัย ซึ่งอาจมีลักษณะบางอย่างที่ช่วยวินิจฉัยแยก

โรค และเพื่อยืนยันการวินิจฉัยนั้นจำาเป็นที่จะต้องได้ผลชิ้นเนื้อจาก EUS-FNB มา

ตรวจทางพยาธิวิทยา การรักษามาตรฐานของ PPL นั้นคือยาเคมีบำาบัด ซึ่งผู้ป่วย

ส่วนใหญ่ตอบสนองต่อการรักษาได้ดีโดยไม่จำาเป็นต้องได้รับการผ่าตัด ดังนั้นการ

วนิจิฉยัโรคไดอ้ยา่งถกูตอ้งจึงมคีวามสำาคญัเป็นอยา่งมาก หากผู้ปว่ยไดรั้บการรักษา

ทีเ่หมาะสม กจ็ะชว่ยลดความเสีย่งทีผู้่ปว่ยอาจจะตอ้งไดรั้บการผา่ตดัท่ีมคีวามเสีย่ง

โดยไม่จำาเป็น ซึ่งอาจนำามาซึ่งภาวะแทรกซ้อน เช่น โรคเบาหวาน หรือ ภาวะพร่อง 

น้ำาย่อยตับอ่อนได้
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Review Article

โรคจากกระเปาะลำาไส้ใหญ่
(Colonic diverticular disease)

พญ.นันทภรณ์ ศรีวานิชภูมิ

อาจารย์ นพ.นรินทร์ อจละนันท์

หน่วยทางเดินอาหารและตับ โรงพยาบาลรามาธิบดี

บทนำ�

	 กระเปาะล�าไส้ใหญ่เกดิจากการยืน่ตวัของเยือ่บผุนงัล�าไส้ด้านในเข้าไปใน

ตัวผนงัล�าไส้ใหญ่	ท�าให้ผนงัล�าไส้ใหญ่ด้านในมลีกัษณะเป็นกระเปาะ	พบได้บ่อยใน

ประเทศตะวนัตกและประชากรสงูอายุ1,2	เป็นสาเหตท่ีุท�าให้ผูป่้วยมาพบแพทย์และ

เข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล	ภาวะแทรกซ้อนท่ีพบได้จากกระเปาะล�าไส้ใหญ่	

ได้แก่	 การอักเสบของกระเปาะล�าไส้ใหญ่	 (Diverticulitis)	 ภาวะเลือดออกจาก

กระเปาะล�าไส้ใหญ่	(Diverticular	Bleeding)	ภาวะล�าไส้ใหญ่อักเสบเป็นช่วงร่วม

กบักระเปาะล�าไส้ใหญ่หรือ	Segmental	colitis	associated	with	diverticulosis	

(SCAD)	 และภาวะปวดท้องจากกระเปาะล�าไส้ใหญ่โดยไม่มีอาการอักเสบหรือ	

Symptomatic	uncomplicated	diverticular	disease	(SUDD)	

นิย�ม

	 Diverticulum	หมายถึง	 การยื่นตัวของเยื่อบุผนังล�าไส้ด้านในเข้าไปใน

ตัวผนังล�าไส้ใหญ่ท�าให้ผนังล�าไส้ใหญ่มีลักษณะกระเปาะ3	(ภาพที่	1)
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	 Diverticula	หมายถึง	ภาวะที่มีกระเปาะล�าไส้ใหญ่มากกว่า	1	อัน	

	 Diverticulosis	หมายถึง	ภาวะที่มีกระเปาะล�าไส้ใหญ่หลายกระเปาะแต่

ไม่มีอาการและภาวะแทรกซ้อน

	 Diverticulitis	หมายถงึ	โรคท่ีเกดิจากการอกัเสบของกระเปาะล�าไส้ใหญ่

ภาพที ่1  แสดงลักษณะกระเปาะลำาไสใ้หญ่บริเวณลำาไสใ้หญ่สว่น transverse (Diverticulum)

ระบ�ดวิทย�

	 กระเปาะล�าไส้ใหญ่เป็นภาวะที่พบได้บ่อยในประเทศตะวันตก	มีความชุก

ประมาณร้อยละ	40-604	โดยความชุกจะสูงขึ้นตามอายุ	จากน้อยกว่าร้อยละ	5	ใน

ผู้ป่วยที่มีอายุน้อยกว่า	40	ปี	เป็นร้อยละ	50	ในผู้ป่วยที่มีอายุมากกว่า	60	ปี5	พบใน

ผู้หญิงมากกว่าผู้ชายในกลุ่มช่วงอายุมากกว่า	70	ปี	ต�าแหน่งรอยโรคที่พบมากสุด	

ได้แก่	 ล�าไส้ใหญ่ฝั่งซ้ายบริเวณซิกมอยด์	 ส�าหรับประเทศตะวันออกมีข้อมูลความ

ชุกของตัวโรคน้อยกว่าฝั่งตะวันตก	พบประมาณร้อยละ	 10-24	และต�าแหน่งรอย

โรคมกัพบบริเวณล�าไส้ใหญ่ฝ่ังขวา6	การศกึษาของโรงพยาบาลราชวถิพีบว่า	ต�าแหน่ง

กระเปาะล�าไส้ใหญ่ด้านขวาร้อยละ	 42,	ด้านซ้ายร้อยละ	35	และตลอดล�าไส้ใหญ่

ร้อยละ	237 
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พย�ธิกำ�เนิด

	 กระเปาะล�าไส้ใหญ่	 (Diverticulum)	 เกิดจากการยื่นตัวของเยื่อบุผนัง

ล�าไส้ชั้น	mucosa	และ	submucosa	ผ่านชั้นกล้ามเนื้อ	(muscular	layer)	ออกไป

จากผนังล�าไส้และคลุมด้วยเนื้อเยื่อบุผนังล�าไส้ด้านนอก	(serosa)	โดยเป็นการยื่น

ผ่านบริเวณทีม่เีส้นเลอืดแดงวาซ่า	เรกไต	(vasa	recti)	มาเลีย้งล�าไส้ใหญ่	ท�าให้ผนงั

ล�าไส้ใหญ่ด้านในมีลักษณะยื่นออกเป็นกระเปาะมาทางด้านนอก	 โดยกระเปาะ

บริเวณล�าไส้ใหญ่นี้จัดว่าเป็นกระเปาะล�าไส้เทียม	(False	diverticulum)	เนื่องจาก

ไม่มีบริเวณชั้นกล้ามเนื้อ	(muscular	layer)	ยื่นออกไปด้วย

	 จ�านวนของกระเปาะล�าไส้ใหญ่สามารถมีได้ตั้งแต่	1	จนถึง	100	กระเปาะ	

และมีขนาดเส้นผ่านศูนย์กลาง	 (diameter)	 เฉลี่ยประมาณ	3-10	มิลลิเมตร	 โดย

กระเปาะขนาดใหญ่	(Giant	diverticulum)	มกัมขีนาดเส้นผ่านศนูย์กลางมากกว่า	

4	 เซนติเมตร	 โดยจากการศึกษาพบว่าสามารถพบกระเปาะขนาดใหญ่ที่มีเส้นผ่าน

ศูนย์กลางเฉลี่ยถึง	25	เซนติเมตร8 

	 ในปัจจุบันกลไกการเกิดกระเปาะล�าไส้ใหญ่ยังไม่ทราบแน่ชัดสันนิษฐาน

ว่าอาจเกิดจากหลายปัจจัย	 ได้แก่	 ลักษณะโครงสร้างของล�าไส้ใหญ่	 ลักษณะการ

เคลื่อนไหวของล�าไส้ใหญ่	สิ่งแวดล้อม	และกรรมพันธุ์	

	 1.	 ลักษณะโครงสร้างของล�าไส้ใหญ่	(Colonic	wall	structure)

	 	 อายท่ีุเพิม่มากขึน้9	และโรคของเนือ้เยือ่เกีย่วพนั	(connective	tissue	

disease)	 เช่น	Ehlers	Danlos	 syndrome,	Marfan	syndrome,	และ	sclero-

derma10	ส่งผลท�าให้เกิดการสะสมของคอลลาเจนชนิดที่	3	 (Type	III	collagen)	

และ	สารอิลาสติน	(elastin)	ท�าให้มีการหนาตัวขึ้นของกล้ามเนื้อตามแนวยาวของ

ล�าไส้ใหญ่ส่งผลให้กล้ามเนื้อ	taenia	coli	หดตัวและสั้นลง

	 2.	 ลักษณะการเคลื่อนไหวของล�าไส้ใหญ่	(Motility)

	 	 จากการศกึษาพบว่าผู้ป่วยทีม่กีระเปาะล�าไส้ใหญ่มกีารบีบตวัท่ีผดิปกติ

ทัง้ทิศทางและขนาดของการบบีตัว	ซ่ึงเป็นผลมาจากการลดลงของ	interstitial	cell	
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of	Cajal	 (enteric	 pacemaker	 cell)	 และความไม่สมดุลของสารสื่อประสาทที่

กระตุ ้นและยับยั้งการบีบตัวของล�าไส้ใหญ่ท�าให้เพิ่มความเกร็งตัวของผนัง

ล�าไส้ใหญ่11	 อีกท้ังยังมีการศึกษาพบว่าในผู้ป่วยท่ีมีกระเปาะล�าไส้ใหญ่มีความดัน

ในรูล�าไส้ใหญ่	 (Intraluminal	pressure)	สูงกว่าคนปกต	ิ โดยเชื่อว่าเกิดจากการ

บีบรัดตัวของล�าไส้ใหญ่แบบเป็นช่วง	 (segmentation)	 ส่งผลให้ความดันในรู

ล�าไส้ใหญ่แต่ละช่วงสูงขึ้นจึงเพิ่มโอกาสในการเกิดกระเปาะล�าไส้ใหญ่12

	 3.	 สิ่งแวดล้อม	(Environment)

	 	 ปัจจัยที่สัมพันธ์ในการเกิดกระเปาล�าไส้ใหญ่แสดงดังตารางที่	 1	 โดย

มกีารศกึษาพบว่าอาหารท่ีมกีากใยน้อยส่งผลให้การเคลือ่นไหวของล�าไส้ใหญ่ช้าลง

มี	stool	transit	time	มากขึ้น	ปริมาณอุจจาะลดลงและความดันในรูล�าไส้ใหญ่สูง

ขึน้	เมือ่เทยีบกบัการรับประทานอาหารท่ีมกีากใยสงูส่งผลให้เกดิกระเปาะล�าไส้ใหญ่

ตามมา13	การศกึษาในประเทศตะวนัตกพบว่ามกีารรับประทานอาหารทีม่กีากใยน้อย

ท�าให้พบภาวะกระเปาะล�าไส้ใหญ่มากกว่าประเทศตะวันออก	ในทางกลับกันพบว่า

ตารางที่ 1  ปัจจัยสิ่งแวดล้อมที่มีความสัมพันธ์กับการเกิดกระเปาะลำาไส้ใหญ่

ปัจจัยเพิ่มความเสี่ยง ปัจจัยลดความเสี่ยง

เครื่องดื่มที่มีส่วนผสมของแอลกอฮอล์  อาหารที่มีกากใยสูง

ยา Aspirin และ NSAIDs  ประชาชนในแถบเอเชียและแอฟริกา

อาหารที่มีกากใยน้อย 

อาหารที่มีเนื้อแดงสูง 

อายุที่เพิ่มมากขึ้น 

อ้วน 

การสูบบุหรี่ 

การขาดวิตามินดี 

การไม่ออกกำาลังกาย 

ประชาชนในแถบประเทศตะวันตก
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ภาวะกระเปาะล�าไส้ใหญ่ฝั่งขวา	 (Right	sided	diverticulosis)	 ในชาวเอเชียโดย

ไม่สัมพันธ์กับอาหารที่มีกากใยแต่สัมพันธ์กับการรับประทานอาหารประเภทเนื้อ

สตัว์14	อย่างไรกต็ามการเกดิภาวะกระเปาะล�าไส้ใหญ่ฝ่ังขวาในประเทศตะวนัตกยงั

ไม่ทราบสาเหตุแน่ชัด	

	 4.	 กรรมพันธุ์	(Heritable	Factors)

	 	 พบในเพศชายและเพศหญิงใกล้เคียงกัน	 แต่ในเพศชายจะพบภาวะ

เลอืดออกจากกระเปาะล�าไส้ใหญ่	(Diverticular	bleeding)	บ่อยกว่า	ในขณะทีเ่พศ

หญิงจะพบภาวะกระเปาะล�าไส้ใหญ่อักเสบ	(Diverticulitis)	บ่อยกว่า15	การศึกษา

ความสมัพนัธ์ของภาวะกระเปาะล�าไส้ใหญ่กบักรรมพันธ์ุในประเทศเดนมาร์กพบว่า	

บุตรทีเ่กดิในครอบครัวท่ีมกีระเปาะล�าไส้ใหญ่มโีอกาสเกดิภาวะนีม้ากกว่าคนทัว่ไป

ประมาณ	3	เท่า16 

ธรรมชาติและการดำาเนินโรค

	 ผูป่้วยท่ีมกีระเปาะล�าไส้ใหญ่ประมาณร้อยละ	80	จะไม่มอีาการตลอดช่วง

อายขุยั17	ในรายทีม่อีาการจ�าแนกได้เป็น	Symptomatic	Uncomplicated	Diver-

ticular	Disease	(SUDD),	Segmental	Colitis	Associated	with	Diverticulo-

sis	(SCAD),	Diverticulitis,	และ	Diverticular	Hemorrhage		โดยสรุปภาพรวม

ธรรมชาติการเกิดโรคดังภาพที่	218

ภ�วะกระเป�ะลำ�ไส้ใหญ่ที่ไม่มีอ�ก�ร (Asymptomatic Diverticulosis)

	 เป็นภาวะที่มักพบโดยบังเอิญจากการท�าเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง

ด้วยสาเหตุอื่นหรือการส่องกล้องล�าไส้ใหญ่	 (colonoscopy)	 เพื่อคัดกรองมะเร็ง

ล�าไส้ใหญ่1	โดยผู้ป่วยไม่มีอาการผิดปกติอาทิ	ปวดท้อง	ถ่ายเป็นเลือด	ถ่ายเหลว		

	 ในปัจจุบนัยงัไม่มข้ีอบ่งชีแ้น่ชดัในการรักษารวมถงึการติดตามผู้ป่วยกลุม่

นี้	 และยังไม่มีข้อมูลสนับสนุนเพียงพอว่าการเพิ่มอาหารที่มีกากใยสูงจะสามารถ
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ภาพที่ 2  ธรรมชาติการดำาเนินโรคของผู้ป่วยที่มีกระเปาะลำาไส้ใหญ่ (ดัดแปลงจาก Scarpig-

nato C, Management of colonic diverticular disease in the third millennium: 

Highlights from a symposium held during the United European Gastroenterology 

Week 2017. Therapeutic advances in gastroenterology. 2018)

ป้องกันภาวะแทรกซ้อนได้19

ภ�วะปวดท้องจ�กกระเป�ะลำ�ไส้ใหญ่โดยไม่มีอ�ก�รอักเสบ หรือ Symp-

tomatic Uncomplicated Diverticular Disease (SUDD)

	 คอืภาวะผู้ป่วยทีม่กีระเปาะล�าไส้ใหญ่มอีาการปวดท้องแต่ไม่พบหลกัฐาน

ของการอกัเสบ	โดยกลไกการเกดิอาจเกีย่วข้องกบัภาวะการรับรู้ของระบบประสาท

ภายในไวกว่าปกติ	 (visceral	 hypersensitivity)	การบีบรัดตัวของล�าไส้ใหญ่ที่

เปลีย่นไป	(altered	colonic	motility)	การเปลีย่นแปลงของแบคทีเรียในล�าไส้ใหญ่	

(altered	 colonic	microbiota)	 การอักเสบที่ไม่รุนแรง	 (low-graded	 chronic	

inflammation)20

อาการและอาการแสดง

	 ผู ้ป่วยมักมีอาการปวดท้องบริเวณซ้ายล่าง	 ลักษณะไม่จ�าเพาะและ 

เป็นๆ	หายๆ	กระตุ้นโดยการรับประทานอาหารและดีขึ้นภายหลังการถ่ายอุจจาระ
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หรือผายลม	รวมทั้งสามารถมีอาการท้องอืด	ท้องผูก	ถ่ายเป็นมูกร่วมด้วยได้	โดย

อาการดงักล่าวต้องแยกออกจากโรคล�าไส้แปรปรวน	(Irritable	bowel	syndrome,	

IBS)	เนื่องจากมีกลไกการเกิดคล้ายกัน	ดังตารางที่	2	

	 การตรวจร่างกายอาจตรวจไม่พบความผิดปกติในขณะที่ไม่มีอาการ	 ใน

บางรายอาจตรวจพบอาการกดเจ็บบริเวณท้องด้านซ้ายล่าง	 โดยไม่มีสัญญาณการ

อักเสบของเยื่อบุช่องท้อง	(rebound	tenderness	and	guarding)

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

	 การศึกษาพบว่า	 สามารถตรวจพบสาร	Calprotectin	สูงขึ้นในอุจจาระ 

ผูป่้วยกลุม่นีเ้มือ่เทยีบกบัคนปกติและผู้ป่วยโรคล�าไส้แปรปรวน	โดยตดัทีม่ากกว่า

ตารางที่ 2  ข้อแตกต่างระหว่างโรคลำาไส้แปรปรวน  (Irritable  bowel  syndrome,  IBS)  กับ 

ภาวะปวดท้องจากกระเปาะลำาไส้ใหญ่โดยไม่มีอาการอักเสบ  (Symptomatic 

uncomplicated diverticular disease, SUDD)

  ภาวะปวดท้องจากกระเปาะลำาไส้ใหญ ่ โรคลำาไส้แปรปรวน
  โดยไม่มีอาการอักเสบ

  ลักษณะผู้ป่วย  อายุมาก  อายุน้อย

    (ชาย ≥ หญิง)  (หญิง > ชาย)

  รูปแบบอาการปวด  ปวดต่อเนื่อง ส่วนมากนาน  ปวดสั้นๆ ไม่นาน

    กว่า 24 ชั่วโมง นานๆ เป็นครั้ง  เป็นๆ หายๆ เป็นบ่อยครั้ง

  ตำาแหน่งปวด  ท้องด้านซ้ายล่าง  ทั่วๆ ท้อง

  ความรุนแรงของอาการปวด  ปานกลางถึงรุนแรง  เล็กน้อยถึงปานกลาง

 เข้าได้กับเกณฑ์วินิจฉัย Rome  ร้อยละ 15  ร้อยละ 100

  (Rome criteria) 

  การเปลี่ยนแปลงของลำาไส ้ ท้องเสีย > ท้องผูก  ท้องเสียและท้องผูก

  สาร Calprotectin ในอุจจาระ  ส่วนมากสูงกว่าปกติ  ส่วนมากปกติ
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เท่ากับ	15	ไมโครกรัม/มิลลิลิตร21

การส่องกล้องตรวจลำาไส้ใหญ่

	 แนะน�าให้ส่องกล้องตรวจล�าไส้ใหญ่เพื่อค้นหาสาเหตุอื่น	 เช่น	 มะเร็ง

ล�าไส้ใหญ่	 โดยมีข้อควรระวังในการส่องกล้องผู้ป่วยกลุ่มนี้ไม่นิยมให้ใช้การเป่า

อากาศมากเกินไปเนื่องจากมีโอกาสเกิดการแตกทะลุได้	 นอกจากนี้ผู ้ป่วยที่มี

กระเปาะล�าไส้ใหญ่จะมีการหดตัวที่ผิดปกติ	รูล�าไส้ขนาดเล็ก	มีการยึดติดภายหลัง

การอักเสบหรือผังผืด	 และมีโอกาสสับสนในการแยกระหว่างรูล�าไส้ใหญ่กับรูเปิด

ของกระเปาะล�าไส้ใหญ่	 วิธีแก้ไขสามารถใช้กล้องส่องล�าไส้ใหญ่ส�าหรับผู้ป่วยเด็ก

ในกรณีที่ไม่สามารถผ่านกล้องส่องล�าไส้ส�าหรับผู้ใหญ่บริเวณล�าไส้ใหญ่ส่วน 

ซิกมอยด์22	หรือการใช้วธีิ	“Sigmoid	flotation	maneuver’’	คอืการส่องกล้องร่วม

กบัฉดีน�า้ปริมาณ	100	ถงึ	300	มลิลลิติรเพือ่ช่วยลดความยากในการส่องกล้องและ

ยังช่วยเพิ่มการตรวจพบติ่งเนื้อบริเวณล�าไส้ใหญ่23

การตรวจทางรังสีวิทยา

	 การท�าเอกซเรย์คอมพวิเตอร์ช่องท้อง	(Computed	tomography	abdo-

men)	การตรวจล�าไสใ้หญ่ด้วยเครือ่งเอกซเรย์คอมพวิเตอร์	(Computed	tomog-

raphy	colonography)	และการตรวจล�าไส้ใหญ่โดยการสวนสารทึบแสงแบเรี่ยม	

(Barium	enema)	สามารถส่งตรวจได้หากผูป่้วยไม่สามารถท�าการส่องกล้องตรวจ

ล�าไส้ใหญ่ได้อย่างปลอดภัยและสมบูรณ์

การรักษา

	 การรักษามุง่เน้นการควบคมุและป้องกนัการกลบัเป็นซ�า้ของอาการรวมถงึ

ภาวะแทรกซ้อนจากกระเปาะล�าไส้ใหญ่

	 1.	 การรับประทานอาหารที่มีกากใยสูง	 :	 ในปัจจุบันยังไม่มีประโยชน์
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ชัดเจน

 2. Rifaximin : จากการศกึษาพบว่าการใช้	Rifaximin	ร่วมกบั	กากใย

อาหารท่ีละลายน�้า	 (soluble	 fiber)	 สามารถลดอาการได้ดีกว่ากากใยอาหารอย่าง

เดียว	โดยมี	number	needed	to	treat	(NNT)	เท่ากับ	324

 3. Mesalazine :	 ยาต้านการอกัเสบและสารอนมุลูอสิระ	จากการศกึษา

พบว่าสามารถลดอาการได้ดีกว่ายาหลอก	อาหารที่มีกากใยสูง	และยา	Rifaximin	

และเกิดอุบัติการณ์ของกระเปาะล�าไส้ใหญ่อักเสบ	 (Diverticulitis)	 น้อยกว่ายา

หลอก25

 4. โพรไบโอติก (Probiotic) :	 มีการศึกษาเกี่ยวกับการใช้	Escherichia	 

coli,	Lactobacillus	casei,	and	Bifidobacterium	infantis	ร่วมกบัยา	Mesala-

zine26,27	 แต่เนื่องจากเป็นการศึกษาท่ีมีจ�านวนประชากรศึกษาขนาดเล็ก	 จึงยังรอ

ข้อมูลการศึกษาในอนาคต

 5. ยายับยั้งการบีบตัวของลำาไส้ (Anticholinergics and Antispas-

modics) ได้แก่ Dicyclomine และ Hyoscine :	 บรรเทาอาการปวดได้เนือ่งจาก

ยาช่วยลดการหดตัวของกล้ามเนื้อล�าไส้	 แต่ยังไม่มีข้อมูลการศึกษาเกี่ยวกับยา 

ดังกล่าวชัดเจน	

 6. การผ่าตัด :	 ยังไม่มีบทบาทและข้อบ่งชี้ชัดเจนในภาวะนี้

ภ�วะลำ�ไส้ใหญ่อักเสบเป็นช่วงร่วมกับกระเป�ะลำ�ไส้ใหญ่ หรือ Segmental 

colitis associated with diverticulosis (SCAD) 

	 เป็นภาวะท่ีมลี�าไส้ใหญ่อกัเสบเร้ือรังเป็นช่วงยกเว้นบริเวณรูเปิดกระเปาะ

ล�าไส้ใหญ่	กลไกการเกิดเชื่อว่าเกิดจาก	การโผล่ของชั้น	mucosa	(mucosal	pro-

lapse)	 ท�าให้ชั้น	mucosa	 เกิดอาการอักเสบ	 ร่วมกับการมีอุจจาระในกระเปาะ

ล�าไส้ใหญ่ส่งผลต่อการเปลีย่นแปลงของแบคทเีรียประจ�าถิน่และเอนไซม์แบคทีเรีย	

พบได้ประมาณร้อยละ	0.3-1.3	ของผูป่้วยท่ีมกีระเปาะล�าไส้ใหญ่	พบในเพศชายเป็น
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ส่วนใหญ่และมีอายุเฉลี่ย	63.6	ปี	และมักพบบริเวณล�าไส้ส่วนซิกมอยด์28

อาการและอาการแสดง

	 ผูป่้วยสามารถมอีาการปวดท้องน้อยด้านซ้าย	ถ่ายเหลว	และถ่ายเป็นเลอืด

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ

	 ตรวจพบสาร	Calprotectin	สูงขึ้นในอุจจาระ	และเม็ดเลือดขาวในเลือด

เพิ่มขึ้น	(leukocytosis)

การส่องกล้องตรวจลำาไส้ใหญ่

	 พบความบวมแดง	เปราะบางและแผลขนาดเลก็ทีผ่นงัล�าไส้ใหญ่บริเวณท่ี

มีกระเปาะล�าไส้ใหญ่	 โดยเป็นเพียงบริเวณช่วงหนึ่งของล�าไส้ใหญ่	 บริเวณอื่นของ

ล�าไส้ใหญ่รวมถึงทวารหนักไม่พบความผิดปกติ		การตรวจทางพยาธิวิทยาบริเวณ

ท่ีมีความผิดปกติจะพบเม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟซัยท์	 การอักเสบหรือฝีของคริป	

(cryptitis	or	crypt	abscess)	หรือแกรนูโลมา	ซึ่งลักษณะดังกล่าวอาจจะแยกไม่

ได้จากภาวะล�าไส้อกัเสบจาก	Inflammatory	bowel	disease	(IBD)	หรือล�าไส้ขาด

เลือดไปเลี้ยง29

การรักษา

	 การด�าเนนิโรคไม่รุนแรงแต่ไม่หายขาด	ประมาณร้อยละ	80	อาการหายได้

เอง	ส่วนใหญ่ตอบสนองต่อยากลุม่	Mesalazine	ได้ด	ีในรายท่ีมเีลอืดออกหรือการ

ตบีของล�าไส้อาจต้องได้รับการผ่าตัด	(segmental	resection)	ผู้ป่วยทีเ่ป็น	SCAD	

ไม่เพิม่ความเสีย่งของการอกัเสบของกระเปาะล�าไส้ใหญ่	(diverticulitis)	และมะเร็ง

ล�าไส้ใหญ่30
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ก�รอักเสบของกระเป�ะลำ�ไส้ใหญ่ (Diverticulitis)

	 เกดิจากการอกัเสบและหรือร่วมกบัการติดเชือ้ของ	diverticulum	พบได้

ประมาณร้อยละ	10-25	ของผู้ป่วย	เป็นสาเหตุส�าคัญของการเข้ารับการรักษาตัวใน

โรงพยาบาล31	 สามารถจ�าแนกได้เป็น	 2	 กลุ่ม	 ได้แก่	 กลุ่มที่ไม่มีภาวะแทรกซ้อน	

(uncomplicated	diverticulitis)	 และกลุ่มท่ีมีภาวะแทรกซ้อน	 (complicated	

diverticulitis)	 ได้แก่	 ฝี	 (abscess)	 รูต่อของล�าไส้ใหญ่และอวัยวะอื่น	 (fistula)	

ล�าไส้อุดตัน	(obstruction)	และล�าไส้ทะลุ	(perforation)

สาเหตุ

	 เชื่อว่ากลไกการเกิดคล้ายคลึงกับการเกิดโรคไส้ติ่งอักเสบ	กล่าวคือ	เกิด

จากการทีอ่จุจาระหรืออาหารทีไ่ม่ถกูย่อยไปสะสมในกระเปาะล�าไส้ส่งผลให้เกดิการ

อุดตัน	และการหลั่งสารน�้าของเยื่อบุล�าไส้ใหญ่ร่วมกับการเติบโตมากผิดปกติของ

เชือ้แบคทเีรีย	ท�าให้เลอืดไปเลีย้งกระเปาะล�าไส้ลดลง	ส่งผลให้เกดิการอกัเสบรุนแรง

และเกิดภาวะแทรกซ้อนต่างๆ	ตามมาได้	อีกกลไกหนึ่งเชื่อว่าเกิดจากการความดัน

ในล�าไส้ใหญ่สงูขึน้หรืออาหารก่อให้เกดิรอยแผลทีผ่นงัของกระเปาะล�าไส้ใหญ่เกดิ

การอักเสบ	การตายของเนื้อเยื่อ	และการทะลุได้	

ปัจจัยที่มีผลต่อการเกิดโรค 

	 ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิด	diverticulitis	คือ	การสูบบุหรี่	ยากลุ่ม	nonste-

roidal	anti-inflammatory	drugs	(NSAIDs)	ภาวะอ้วน	การไม่ออกก�าลงักาย	และ

การรับประทานที่มีกากใยน้อยและอาหารจ�าพวกเนื้อสัตว์32

อาการและอาการแสดง

	 อาการและอาการแสดงขึ้นอยู่กับต�าแหน่งของกระเปาะล�าไส้ใหญ่ที่มีการ

อักเสบ	ความรุนแรงของการอักเสบและภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้น	 โดยอาการปวด
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ท้องมักเป็นอาการที่พบบ่อยที่สุด	 มักปวดบริเวณท้องน้อยด้านซ้ายซ่ึงตรงกับ

ต�าแหน่งล�าไส้ใหญ่ส่วนซิกมอยด์	และบางคร้ังพบร่วมกบัการเปลีย่นแปลงการถ่าย

อุจจาระ	 อาการอื่นท่ีสามารถพบร่วม	 ได้แก่	 คลื่นไส้อาเจียน	ท้องผูก	 ถ่ายเหลว	 

แน่นท้อง	 เป็นต้น	 ในผู้ป่วยบางรายอาจมีอาการปวดท้องน้อยด้านขวาหรือบริเวณ

หัวหน่าวหากล�าไส้ใหญ่ซิกมอยด์ยาวหรือคดเคี้ยวมาก	 (redundant	 sigmoid	

colon)	หรือมีการอักเสบที่บริเวณล�าไส้ใหญ่ส่วนฝั่งขวา33	ในรายที่มีล�าไส้ทะลุหรือ

มีการอักเสบติดเชื้อของเยื่อบุช่องท้อง	 (peritonitis)	 จะมีอาการปวดท้องรุนแรง 

ทั่วๆ	ท้องร่วมกับอาการไข้	ในรายที่มี	colovesicular	fistula	จะมีลมหรืออุจจาระ

ปนออกมาทางปัสสาวะ	โดยทั่วไปจะแบ่งผู้ป่วยออกเป็น	2	กลุ่ม

 1. กระเปาะลำาไส้ใหญ่อักเสบแบบไม่มีภาวะแทรกซ้อน (uncompli-

cated diverticulitis) 

	 	 พบได้ร้อยละ	 80	 ของผู้ป่วยทีมีอาการอักเสบคร้ังแรก34	มักมีอาการ

ปวดท้องไม่รุนแรง	 อาจมีไข้ต�่าๆ	 ร่วมด้วยหรืออาจตรวจไม่พบได้	 จากการตรวจ

ร่างกายพบต�าแหน่งกดเจ็บบริเวณท้องน้อยด้านซ้าย	หรือบริเวณท้องน้อยด้านขวา

ขึน้อยูก่ับต�าแหน่งทีม่กีารอกัเสบของรอยโรค	แต่ส่วนมากจะพบการกดเจบ็บรเิวณ

ทีท้่องน้อยด้านซ้ายและตรวจไม่พบลกัษณะของเยือ่บชุ่องท้องอักเสบ	(peritonitis)

 2. กระเปาะลำาไส้ใหญ่อกัเสบทีม่ภีาวะแทรกซ้อน (complicated diver-

ticulitis) 

	 	 พบได้ร้อยละ	20	ของผู้ป่วยที่มีอาการอักเสบของกระเปาะล�าไส้ใหญ่	

ส่วนมากมักมีอาการปวดท้องรุนแรงร่วมกับไข้	 ตรวจร่างกายพบมีลักษณะของ 

เยื่อบุช่องท้องอักเสบร่วมด้วย	 และพบภาวะแทรกซ้อนอันได้แก่	 การทะลุของ

กระเปาะล�าไส้ใหญ่	 (perforation)	 การอุดตันของล�าไส้	 (obstruction)	ฝีหนอง	

(abscess)	การเชื่อมของผนังล�าไส้ใหญ่กับอวัยวะข้างเคียง	(fistula)	เช่นกระเพาะ

ปัสสาวะ	มดลูก	หรือผิวหนัง	ดังนั้นในผู้ป่วยกลุ่มนี้จะตรวจพบ	localized/gener-

alized	guarding,	rebound	tenderness,	ตรวจพบ	cylindrical	palpated	mass	
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บริเวณผนงัหน้าท้อง	หวัหน่าวและจากการตรวจ	per	rectum	examination,	เสยีง

การเคลื่อนตัวของล�าไส้มักลดลง	 (decreased	bowel	 sound)	แต่ในรายท่ีมีการ

อุดตันของล�าไส้ใหญ่มักพบเสียงการเคลื่อนตัวของล�าไส้เพิ่มขึ้น	 (increased	

bowel	sound)	และตรวจพบหนอง	(pus)	บริเวณช่องคลอด	(vagina)	ในผู้ป่วยที่

มีการรอยต่อของล�าไส้กับช่องคลอด	(colovaginal	fistula)34

การวินิจฉัยแยกโรค

	 ภาวะอื่นๆ	 อาจท�าให้ผู้ป่วยมีอาการคล้ายคลึงกับ	 diverticulitis	 อาทิ 

ไส้ติ่งอักเสบเฉียบพลัน	 (acute	 appendicitis)	 ล�าไส้อักเสบจากการติดเชื้อหรือ

ขาดเลือด	(enterocolitis	or	ischemic	colitis)	โรคล�าไส้อักเสบในกลุ่ม	inflam-

matory	bowel	disease	โรคมะเร็งล�าไส้ใหญ่	(colorectal	cancer)	และโรคทาง

นรีเวช	 เช่น	ภาวะอักเสบของอุ้งเชิงกราน	 (pelvic	 inflammatory	disease)	การ

อักเสบของปีกมดลูก	 การอักเสบของมดลูก	ภาวะเยื่อบุมดลูกเจริญผิดที่	 การตั้ง

ครรภ์นอกมดลูก	ถุงน�้ารังไข่แตก	และเนื้องอกบริเวณมดลูกและรังไข่	เป็นต้น	

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ

	 ช่วยในการวินิจฉัยโรคในผู้ป่วยและประเมินความรุนแรงของโรค	 ได้แก่	

การตรวจพบเม็ดเลือดขาวในเลือดสูง	 (leukocytosis)	 และการตรวจพบสารบ่งชี้

การอักเสบในเลือด	เช่น	erythrocyte	sedimentation	rate	(ESR)	มากกว่า	15	

มม./ซม	หรือ	C-reactive	protein	(CRP)	มากกว่า	5	มก./ดล.	บ่งชี้ถึงการอักเสบ

ในช่องท้อง	โดยระดับ	CRP	ที่มากกว่า	20	มก./ดล.	บ่งบอกว่าอาจะมีล�าไส้ทะลุโดย

มี	positive	predictive	value	ร้อยละ	6935		นอกจากนี้การตรวจปัสสาวะอาจพบ

เม็ดเลือดขาวโดยไม่พบเชื้อ	 (sterile	pyuria)	แสดงถึงต�าแหน่งที่มีการอักเสบอยู่

ใกล้กับกระเพาะปัสสาวะและถ้าพบว่ามีเชื้อแบคทีเรียหลายชนิดจากการเพาะเชื้อ

ปัสสาวะให้สงสัยภาวะ	colovesicular	fistula	ร่วมด้วย	
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การตรวจทางรังสีวิทยา

 1. อัลตราซาวด์

	 การตรวจชนดินีช่้วยประเมนิการอกัเสบทีเ่กดิขึน้บริเวณผนงัล�าไส้	สามารถ

ท�าได้ง่าย	สะดวก	ปลอดภัย	ลดความเสี่ยงในการสัมผัสรังสีและสารทึบแสง	 โดย

จากการศึกษาพบว่ามีความไวและความจ�าเพาะเท่ากับร้อยละ	 84	 ถึง	 98	 และ 

ร้อยละ	 80	 ถึง	 93	ตามล�าดับ36	 และจากการศึกษาแบบ	meta-analysis	พบว่า	

graded	compression	ultrasound	มีความแม่นย�าในการวินิจฉัย	diverticulitis	

ไม่แตกต่างจากการท�าเอกซเรย์คอมพวิเตอร์ช่องท้อง37		อย่างไรกต็ามประสทิธิภาพ

ในการวินิจฉัยโรคขึ้นกับเครื่องมือและความช�านาญของรังสีแพทย์

 2. เอกซเรย์คอมพิวเตอร์

	 การตรวจด้วยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องร่วมกับการกลืน	 สวน	และ

ฉดีสารทึบแสงมปีระโยชน์ในการวนิจิฉยั	ประเมนิความรุนแรงของภาวะแทรกซ้อน	

และประเมินผลการรักษาโรคกระเปาะล�าไส้ใหญ่อักเสบ	 โดยมีความไวและความ

จ�าเพาะในการวินิจฉัยเท่ากับ	ร้อยละ	94	และ	99	ตามล�าดับ37	โดยลักษณะที่พบใน

เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ได้แก่	ล�าไส้ใหญ่หนาตัวขึ้น	(bowel	wall	thickening)	การ

ดูดซึมสารทึบแสบบริเวณอักเสบมากขึ้น	 การอักเสบของไขมันล้อมรอบล�าไส้ใหญ่	

(pericolic	 fat	 stranding)	 	 กระเปาะล�าไส้ใหญ่ที่หนาและอักเสบขึ้น	 (ภาพที่	 3)	

นอกจากนี้ยังสามารถตรวจพบภาวะแทรกซ้อนจากกระเปาะล�าไส้ใหญ่อักเสบ	 เช่น	

เยือ่บชุ่องท้องอกัเสบ	(peritonitis),	fluid	collection	ใกล้บริเวณรอยโรค,	ฝีบริเวณ

รอยโรค	(pericolic	abscess),	การตรวจพบสารทึบแสงรั่วออกจากล�าไส้เข้าไปใน

อวัยวะใกล้เคียงบ่งบอกถึงการมี	fistula,	ล�าไส้ทะลุ	และล�าไส้อุดตัน	

	 ซ่ึงในปัจจุบันการประเมินความรุนแรงของภาวะแทรกซ้อนจากเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์ช่องท้องใช้การจ�าแนกตาม	Hinchey’s	classification	โดยแบ่งออก

เป็น	4	ระยะ38	ได้แก่		

	 ระยะที่	1	=	ฝีรอบล�าไส้ใหญ่หรือภายในเยื่อยึดช่องท้อง	(ภาพที่	4)
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	 ระยะที่	2	=	ฝีขนาดใหญ่ในอุ้งเชิงกราน

	 ระยะที่	3	=	เยื่อบุช่องท้องอักเสบกระจายทั่วไปจากหนอง

	 ระยะที่	4	=	เยื่อบุช่องท้องอักเสบกระจายทั่วไปจากอุจจาระ	(ภาพที่	5)

 3. การตรวจคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า

	 การตรวจประเภทนีช่้วยในการวนิจิฉยัภาวะกระเปาะล�าไส้ใหญ่อกัเสบ	โดย

ภาพที่ 4  ภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องที่มีภาวะกระเปาะลำาไส้ใหญ่บริเวณ  ascending 

อักเสบร่วมกับฝีบริเวณรอบลำาไส้ใหญ่  (pericolic  abscess)  เข้าได้กับ  Hinchey’s 

classification ระยะที่ 1 

ภาพที่ 3  ภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องของผู้ป่วยโรงพยาบาลรามาธิบดีที่มีภาวะ

กระเปาะลำาไส้ใหญ่บริเวณซิกมอยด์อักเสบ    A)  Axial  plane,  กระเปาะลำาไส้ใหญ่

และลำาไสใ้หญ่บริเวณซกิมอยด์หนาตวัขึน้ร่วมกบัมกีารอักเสบของไขมนัล้อมรอบ B) 

Sagittal plane, ลำาไสใ้หญบ่ริเวณซกิมอยด์หนาตวัขึน้สง่ผลใหข้นาดรูลำาไสบ้ริเวณดัง

กล่าวตีบแคบลง
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ภาพที ่5  ภาพเอกซเรย์คอมพวิเตอร์ชอ่งทอ้ง Hinchey’s classification ระยะที ่4  A) กระเปาะ

ลำาไสใ้หญ่บริเวณ ascending colon หนาตวั ร่วมกบัมกีารอักเสบของไขมนัล้อมรอบ 

(วงกลมจดุ) และมลีมร่ัวในช่องทอ้ง (ดาว), B) บริเวณรอบกระเปาะลำาไส ้descend-

ing colon มี rim enhancing air-fluid collection ขนาดใหญ่ (ลูกศร)

ผู้ป่วยไม่จ�าเป็นต้องได้รับสารทึบรังสี	 แต่ข้อมูลการศึกษาเกี่ยวกับความไว	ความ

จ�าเพาะ	และความแม่นย�ายงัไม่แพร่หลาย39	อกีทัง้ยงัต้องอาศยัรังสแีพทย์ทีม่คีวาม

ช�านาญสูงเนื่องจากมีข้อจ�ากัดด้าน	motion	artifact	และใช้ระยะเวลาในการตรวจ

นานจึงไม่เป็นที่นิยมในปัจจุบัน6

 4. การตรวจลำาไส้ใหญ่โดยการสวนสารทึบแสงแบเรี่ยม

	 ควรหลกีเลีย่งในผู้ป่วยทกุรายเนือ่งจากอาจจะท�าให้กระเปาะล�าไส้ใหญ่ที่

อกัเสบแตกได้	ส่งผลให้เกดิการอกัเสบของช่องท้องและสารทึบแสงร่ัวเข้าไปในช่อง

ท้อง	 ยกเว้นในกรณีท่ีมีจ�าเป็นต้องตรวจเนื่องการวินิจฉัยไม่ชัดเจนและอาการไม่

รุนแรงแนะน�าให้ใช้สารทึบแสงชนิดละลายน�้าแทน	(water	soluble	contrast)	

ก�รส่องกล้องตรวจลำ�ไส้ใหญ่

	 ควรหลีกเลี่ยงในผู้ป่วยกระเปาะล�าไส้ใหญ่อักเสบ	 เนื่องจากการเตรียม

ล�าไส้ใหญ่และการเป่าลมขณะส่องกล้องอาจท�าให้กระเปาะล�าไส้ใหญ่แตกได้
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การรักษา

	 การรักษาผู้ป่วยกระเปาะล�าไส้ใหญ่อกัเสบจะแบ่งตามความรุนแรงของตวั

โรคดังนี้	

 1. กระเปาะลำาไส้ใหญ่อักเสบแบบไม่มีภาวะแทรกซ้อน (uncompli-

cated diverticulitis) 

	 ผู้ป่วยที่มีอาการไม่รุนแรง	 ไม่มีไข้หรือภาวะ	 sepsis	 และไม่มีโรคร่วม

สามารถให้การรักษาแบบผูป่้วยนอกได้	อย่างไรกต็ามผู้ป่วยทีค่วรได้รับการพจิารณา

รักษาในโรงพยาบาล	 อาทิ	 ผู้ป่วยสูงอายุ	 ผู้ป่วยที่มีโรคร่วม	 (เบาหวาน,	 ถุงลม 

โป่งพอง,	การท�างานของไตและหัวใจผิดปกติ)	 ผู้ป่วยท่ีมีภาวะ	 sepsis	ผู้ป่วยท่ีมี

อาการอาเจียนรุนแรงร่วมกับไม่สามารถรับประทานอาหารได้	ผู้ป่วยที่มีอาการและ

อาการแสดงของเยื่อบุช่องท้องอักเสบ	ผู้ป่วยที่มีเม็ดเลือดขาวในเลือดสูง	และกลุ่ม

ผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาแบบผู้ป่วยนอก	

  • การรักษาแบบผู้ป่วยนอก	 	 โอกาสส�าเร็จรักษาหายร้อยละ	 94	ถึง	

9740

  1. ยาปฏิชีวนะ  

	 	 	 แนะน�าให้ยาปฏิชีวนะที่ครอบคลุมเชื้อแบคทีเรียแกรมลบและเชื้อ

แบคทีเรียทีไ่ม่พึง่ออกซิเจนแบบรับประทานในกลุม่	quinolone	ร่วมกบั	metroni-

dazole	 (สามารถให้	 clindamycin	แทนในกรณีที่ไม่สามารถทนผลข้างเคียงหรือ

แพ้	metronidazole)	หรือ	amoxycillin+clavulanate	 เป็นระยะเวลา	7-10	วัน	

ส�าหรับค�าแนะน�าของสมาคมทางเดนิอาหารสหรัฐอเมริกา	(American	Gastroen-

terological	Associated	 Institute	 )	 แนะน�าให้ยาปฏิชีวนะในผู้ป่วยที่มีข้อบ่งชี้

อย่างสมเหตุสมผลมากกว่าให้ในผู้ป่วยทุกราย41	 ดังนั้นในผู้ป่วยที่ไม่มีโรคร่วมที่

รุนแรงหรือภูมิคุ้มกันร่างกายบกพร่องอาจไม่จ�าเป็นต้องได้รับยาปฏิชีวนะ	แต่ควร

ได้รับการติดตามการรักษาและอธิบายถึงความเสี่ยงที่อาจจะเกิดขึ้นตามมาได้
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  2. การรับประทานอาหาร 

	 	 	 แนะน�าให้ผู้ป่วยรับประทานอาหารเหลว	2-3	วนั	แล้วปรับเป็นอาหาร

อ่อน	หากอาการดีขึ้นสามารถปรับมารับประทานอาหารปกติได้ตามเดิม	

  3. การประเมินอาการ

	 	 	 หากอาการดีขึ้นไม่มีความจ�าเป็นต้องตรวจทางรังสีวิทยาซ�้า	 และ

ควรเฝ้าระวังติดตามอาการการกลับเป็นซ�้าของกระเปาะล�าไส้ใหญ่อักเสบ	 แต่หาก

ภายหลังการรักษาแบบผู้ป่วยนอก	2-3	วัน	อาการไม่ดีขึ้นแนะน�าให้ประเมินความ

รุนแรงและภาวะแทรกซ้อนด้วยการท�าเอกซเรย์คอมพวิเตอร์ช่องท้องและพจิารณา

เข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล	

	 	 •	 การรักษาผู้ป่วยในโรงพยาบาล

  1. ยาปฏิชีวนะ

	 	 	 แนะน�าให้ยาปฏชิวีนะทางหลอดเลอืดด�าทีค่รอบคลมุเชือ้แบคทเีรีย

แกรมลบและเชือ้แบคทีเรียท่ีไม่พึง่ออกซิเจน	เช่น	second	หรือ	third	generation	

cephalosporin	หรือ	quinolone	ร่วมกับ	metronidazole	

  2. การรับประทานอาหาร

	 	 	 ควรรับประทานเป็นอาหารเหลวและจ�ากดัปริมาณอาหาร	ให้สารน�า้

ทางหลอดเลือดด�าแทน	หากอาการไม่ตอบสนองต่อการรักษาควรงดน�้าและอาหาร

ทางปากเพื่อลดความดันและการบีบตัวของล�าไส้

  3. การประเมินอาการ

	 	 	 ประเมนิอาการซ�า้ภายหลงัการรักษา	48-72	ชัว่โมง	ในรายทีไ่ม่ตอบ

สนองต่อการรักษาควรได้รับการประเมินเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องเพราะอาจ

เกิดภาวะแทรกซ้อนจากตัวโรคหรือวินิจฉัยพลาดในตอนแรก	และควรปรึกษา

ศัลยแพทย์ในเบื้องต้น	แต่ถ้าหากอาการตอบสนองต่อการรักษา	โดยพิจารณาจาก

ไข้	 อาการปวดท้อง	 เม็ดเลือดขาวในเลือดลดลงใน	48-96	ชั่วโมง	สามารถเปลี่ยน

จากอาหารเหลวเป็นอาหารอ่อนหรืออาหารธรรมดาตามล�าดับ	 และสามารถรักษา 
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ผู้ป่วยแบบผู้ป่วยนอกได้	โดยให้ยาปฏิชีวนะต่อจนครบ	7-10	วัน

  4. การผ่าตัด 

	 	 	 ส�าหรับการผ่าตัดในผู้ป่วย	uncomplicated	diverticulitis	ทาง

สมาคมทางเดินอาหารสหรัฐอเมริกา(American	Gastroenterological	Associ-

ated	Institute)	ไม่แนะน�าการผ่าตัดล�าไส้ใหญ่	(elective	colonic	resection)	ใน

ผูป่้วยทีม่กีระเปาะล�าไส้ใหญ่อกัเสบคร้ังแรก	ซ่ึงสอดคล้องกบัค�าแนะน�าของสมาคม

ศลัยแพทย์เชีย่วชาญด้านล�าไส้ใหญ่และทวารหนกั	(American	Society	of	Colon	

and	Rectal	Surgeons)	ที่ให้ประเมินผู้ป่วยเป็นรายๆ	 ไปในการผ่าตัดล�าไส้ใหญ่	

(elective	surgery)	ภายหลังการกลับเป็นซ�้าของกระเปาะล�าไส้ใหญ่อักเสบรอบที่

สอง42

  2. กระเปาะลำาไส้ใหญ่อักเสบท่ีมีภาวะแทรกซ้อน (complicated 

diverticulitis) 

	 	 	 ผูป่้วยในกลุม่นีค้วรได้รับการรักษาแบบผูป่้วยใน	งดน�า้และอาหาร

ทางปาก	 ร่วมกับให้ยาปฏิชีวนะทางหลอดเลือดด�า	ยาบรรเทาอาการปวดในกลุ่ม

มอร์ฟีนและเมเฟอร์ดีน	 ร่วมกับปรึกษาศัลยแพทย์ร่วมดูแลเพื่อรักษาภาวะ

แทรกซ้อน

  • ฝีในช่องท้อง (Hinchey ระยะที่ 1 และ 2)

	 	 ประมาณร้อยละ	15	ของผู้ป่วยกระเปาะล�าไส้ใหญ่อกัเสบจะมฝีีในช่อง

ท้องร่วมด้วย43	 	 โดยการรักษาขึ้นกับลักษณะและขนาดของฝี	 โดยฝีที่มีขนาดเล็ก

กว่า	4	ซม.	มักตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาปฏิชีวนะเพียงอย่างเดียว	ส่วนผีที่มี

ขนาดใหญ่กว่า	 4	 ซม.	 จ�าเป็นต้องได้รับการระบายหนองผ่านทางผิวหนังโดยใช้

เอกซเรย์คอมพวิเตอร์ประเมนิหาต�าแหน่ง	(CT-guided	percutaneous	drainage)	

ร่วมกบัยาปฏชิวีนะ	โดยมกีารศกึษาพบว่า	การระบายหนองผ่านทางผวิหนงัหน้าท้อง

สามารถควบคุมการติดเชื้อ	ลดการผ่าตัดที่ซับซ้อนได้	โดยมีอัตราส�าเร็จร้อยละ	74	

ถึง	8044		ส�าหรับฝีที่อยู่ในต�าแหน่งที่ไม่สามารถระบายผ่านทางผิวหนังหรือมีหลาย
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ต�าแหน่งและไม่ตอบสนองต่อการระบายผ่านทางผิวหนังควรได้รับการผ่าตัด	

  • ลำาไส้ทะลุ (Hinchey ระยะที่ 3 และ 4)

	 	 การทะลุของกระเปาะล�าไส้ใหญ่ควรได้รับการผ่าตัดฉุกเฉินหลังจาก 

ผู้ป่วยได้รับสารน�้าและยาปฏิชีวนะที่เหมาะสมแล้วเนื่องจากอัตราการตายสูงถึง 

ร้อยละ	20-3045

  • รอยต่อระหว่างกระเปาะลำาไส้ใหญ่กับอวัยวะอื่น (Fistula)

	 	 โดยปกติเมื่อมีการแตกหรือยื่นของฝีไปบริเวณอวัยวะใกล้เคียงจะ

ท�าให้เกิดรอยต่อ	 (fistula)	 ขึ้น	 โดยจะพบ	fistula	น้อยกว่าร้อยละ	5	 ของผู้ป่วย

กระเปาะล�าไส้ใหญ่อักเสบแต่พบมากขึ้นประมาณร้อยละ	20	ในผู้ป่วยที่ต้องได้รับ

การผ่าตัดเพื่อรักษากระล�าไส้ใหญ่อักเสบ46		รอยต่อที่พบบ่อย	ได้แก่	

  1. รอยต่อกับทางเดินปัสสาวะ (Colovesicular fistula)	 พบได้ 

ร้อยละ	 65	มักพบในเพศชายมากกว่าเพศหญิง	 จะมีอาการปัสสาวะแล้วมีลมหรือ

อจุจาระปน	(fecaluria)	การตรวจวินจิฉยัยนืยนัด้วยการส่องกล้องทางเดนิปัสสาวะ	

(cystoscopy)	 การฉีดสารทึบแสงเพื่อประเมินกระเพาะปัสสาวะ	 (Cystography)	

และการสวนแป้งตรวจล�าไส้ใหญ่	(Barium	enema)	โดยรักษาด้วยการผ่าตัดแบบ

ข้ันตอนเดียวเพื่อตัดรอยโรคออกร่วมกับปิดรอยต่อ	 (single-stage	 operative	

resection	with	fistula	closure	and	primary	anastomosis)	

  2. รอยต่อกับช่องคลอด (Colovaginal fistula)	พบรองลงมาอยู่

ประมาณร้อยละ	 2547	มักพบว่ามีอุจจาระหรือผายลมออกทางช่องคลอด	และพบ

การติดเชื้อบริเวณช่องคลอดบ่อยคร้ัง	 โดยมักพบรอยต่อชนิดนี้ในผู้ป่วยที่เคยเข้า

รับการผ่าตัดมดลกูมาก่อน	(hysterectomy)	ส�าหรับการรักษาจะผ่าตัดล�าไส้บริเวณ

รอยโรคและปิดรอยต่อเช่นเดียวกัน	

  3. รอยต่อกับอวัยวะอื่น	เช่น	ล�าไส้เล็ก	(Coloenteric	fistula)	มดลูก	

(Colouterine	fistula)	ท่อไต	(Coloureteral	fistula)	และผวิหนงั	(Colocutaneous	

fistula)	พบได้ไม่บ่อยและรักษาด้วยการผ่าตัดเช่นเดียวกัน	
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  • ลำาไส้อุดตัน

	 	 ภาวะล�าไส้อุดตันสามารถเกิดตามหลังกระเปาะล�าไส้ใหญ่อักเสบ

เฉียบพลันหรือแบบเร้ือรังก็ได้	 ซ่ึงเกิดจากการบวมอักเสบของเนื้อเยื่อบริเวณรอบ

ล�าไส้หรือจากการกดของฝีท่ีอยู่รอบๆ	ส่วนมากมักเป็นการอุดตันแบบไม่สมบูรณ์

ซ่ึงอาการจะดขีึน้ภายหลงัการรักษาด้วยยาปฏชิวีนะ	ในทางตรงข้ามหากเป็นการอุด

ตันแบบสมบูรณ์	 (persistent	obstruction)	ที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาหรือไม่

สามารถแยกสาเหตุของการอุดตันจากมะเร็งล�าไส้ใหญ่ได้ควรได้รับการผ่าตัด	 ซ่ึง

มักจะผ่าตัด	2	ขั้นตอนแบบฮาร์ทแมน	(Hartmann	procedure)	

	 กล่าวโดยสรุปแนวทางการวินิจฉัยและรักษาผู้ป่วยกระเปาะล�าไส้ใหญ่

อักเสบเป็นดังภาพที่	6

ภาพที่ 6  แนวทางการวินิจฉยัและรักษาโรคกระเปาะลำาไสใ้หญอั่กเสบ  (CBC: complete blood 

count, CRP: C-reactive protein) (ดัดแปลงจาก Nagata N, et al. Guidelines for 

colonic diverticular bleeding and colonic diverticulitis: Japan Gastroenterological 

Association. Digestion. 2019;99(1):1-26.)
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ก�รป้องกันและก�รดูแลผู้ป่วยภ�ยหลังก�รเป็นกระเป�ะลำ�ไส้ใหญ่อักเสบ

1. การส่องกล้องลำาไส้ใหญ่

	 ควรท�าเพื่อประเมินรอยโรคอื่นๆ	 ที่อาจเป็นไปได้โดยเฉพาะมะเร็ง

ล�าไส้ใหญ่	ซ่ึงมกีารศกึษาพบอบัุติการณ์ของมะเร็งล�าไส้ใหญ่ทีต่รวจพบจากการส่อง

กล้องล�าไส้ใหญ่ภายหลังการวินิจฉัยกระเปาะล�าไส้ใหญ่อักเสบด้วยเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์เท่ากับร้อยละ	2.148		โดยควรท�าภายหลังหายจาก	diverticulitis	6-8	

สัปดาห์41 

2. การผ่าตัดเพื่อป้องกันการเกิดกระเปาะลำาไส้ใหญ่อักเสบซ้ำา

	 ปัจจุบันพิจารณาผ่าตัดเพ่ือป้องกันการกลับเป็นซ�้าเป็นรายๆ	 ไป	 โดย

ประเมินจากจ�านวนคร้ัง	ความรุนแรงของ	diverticulitis	การได้รับยากดภูมิ	ผล 

กระทบต่อคณุภาพชวิีต	ความเสีย่งในการผ่าตัด	การเข้าถงึสถานพยาบาล	และความ

ต้องการผู้ป่วย41 

3. การใช้ยาเพื่อลดการกลับเป็นกระเปาะลำาไส้ใหญ่อักเสบซ้ำา

	 จากการศึกษาพบว่าการใช้ยา	Mesalamine	 อย่างเดียวหรือร่วมกับ 

Rifaximin	 หรือแลคโตบาซิลลัส	 สามารถลดการเกิดการเป็นซ�้าของกระเปาะ

ล�าไส้ใหญ่อักเสบได้49 

4. การปรับเปลี่ยนพฤติกรรม

	 อ้างองิจากค�าแนะน�าของสมาคมทางเดนิอาหารสหรัฐอเมริกา	(American	

Gastroenterological	Associated	Institute)	ในการป้องกันการกลับเป็นซ�้าของ	

diverticulitis	ควรให้ผูป่้วยรับประทานอาหารทีม่กีากใยสงูหรือรับประทานกากใย
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เสริมเพิ่มเติม	ออกก�าลังกายสม�่าเสมอ	หลีกเลี่ยงยากลุ่ม	NSAIDs	และหลีกเลี่ยง

ยา	aspirin	ในผู้ป่วยที่รับประทานเพื่อ	primary	prophylaxis
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Review Article

ภาวะตับวายเฉียบพลันในโรค
ลมแดดทีเ่กิดจากการใชก้ำาลงักายหนกั

(Acute liver injury in exertional 
heatstroke)

นพ.วิศรุต มานะศิริสุข

ผศ.พญ.ธนิตา สุทธิชัยมงคล

สาขาวิชาโรคระบบทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร์ 
คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น

บทนำ�

	 ภาวะการเจ็บป่วยจากความร้อน	หรือ	heat-related	 illness	 เป็นกลุ่ม

ภาวะที่ประกอบด้วยอาการรุนแรงน้อยเช่น	อ่อนเพลีย	ไปจนถึงภาวะที่อันตรายถึง

ชีวิตคือภาวะโรคลมแดด	(heatstroke)	

	 โรคลมแดดสามารถแบ่งได้เป็น	 2	 ชนิดคือกลุ่มท่ีไม่ได้เกิดจากการออก

ก�าลงักายหนกั	หรือ	non-exertional	heatstroke	และกลุม่ทีเ่กดิจากการออกก�าลงั

กายหนัก	หรือ	exertional	heatstroke	ซึ่งกลไกการเกิดโรค	และอาการของทั้ง	2	

กลุ่มมีความแตกต่างกัน	 ซ่ึงพบว่าในกลุ่มของ	 exertion	heatstroke	 จะมีอาการ

รุนแรงมากกว่า	

	 โรคลมแดดชนดิไม่ได้ออกก�าลงัเป็นภาวะทีอ่นัตรายถงึชวิีต	จากการศกึษา

พบว่าอตัราการเสยีชวีติท่ี	28	วนัและ	2	ปีมค่ีาสงูถงึร้อยละ	58	และร้อยละ	71	ล�าดบั1 

และพบว่าภาวะแทรกซ้อนที่ส�าคัญอย่างหนึ่งของภาวะโรคลมแดดนั่นคือภาวะตับ

อักเสบ	รวมไปถึงภาวะตับวายเฉียบพลัน	(acute	liver	failure)2	ซึ่งอาจจะมีผลให้
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เสียชีวิตได้ต่อการเสียชีวิตของผู้ป่วยได้

ผู้ป่วยตัวอย่าง

	 ผู้ป่วยชายไทยคู่	 อายุ	 31	 ปี	 อาชีพทหาร	 ปฏิเสธโรคประจ�าตัว	 มาโรง

พยาบาลด้วยอาการหมดสติขณะวิ่งมาราธอน	10	กิโลเมตร

	 แรกรับ	อุณหภูมิร่างกาย	38.9	องศาเซลเซียส	(วัดอุณหภูมิหลังได้รับการ

รักษา)	และตรวจพบมีภาวะไตวายเฉียบพลัน	ซึมสับสนได้รับการใส่ท่อช่วยหายใจ

และส่งตัวผู้ป่วยเข้ามารับการรักษาต่อที่โรงพยาบาลศรีนครินทร์

	 ในผูป่้วยรายนีเ้นือ่งจากแรกรับมภีาวะไตวายเฉยีบพลนั	(creatinine	11.6	

mg%,	BUN	54.0	mg%)	และมีภาวะกล้ามเนื้อลายสลาย	(rhabdomyolysis)	ที่

รุนแรง	 (CPK	 28,823	 IU/L)	 จึงได้ท�าการฟอกไตฉุกเฉิน	 มีภาวะเลือดแข็งตัวใน

หลอดเลือดแบบแพร่กระจาย	 (disseminated	 intravascular	 coagulation)	

prothrombin	 time	30.5	วินาที	 INR	2.7	และมีเกล็ดเลือดต�่า	 (47,000	cell/ul)	

ร่วมกับมีภาวะตับวายเฉียบพลัน	 ผลการท�างานของตับพบว่า	AST	 7,535	 IU/L			

ALT	6,745	IU/L			ALP	155	IU/L	total	bilirubin	10.34	มก./ดล.		direct	bili-

rubin	6.93	มก./ดล.		albumin	3.0	ก./ดล.	globulin	2.1	ก./ดล.	จึงได้ท�า	single	

pass	albumin	dialysis	(SPAD)	ร่วมกับท�า	continuous	venovenous	hemo-

diafiltration	(CVVHDF)	ในวนัท่ี	4	และได้ปรึกษาทีม	liver	transplantation	เพือ่

เข้าคิวเร่งด่วน	 (super	 urgent	 list)	 อย่างไรก็ตามหลังจากการรักษาพบว่าภาวะ

เลือดแข็งตัวในหลอดเลือดแบบแพร่กระจาย	 (disseminated	 intravascular	

coagulation)	ไม่ดีขึ้นร่วมกับมีภาวะติดเชื้อรุนแรงในโรงพยาบาล	และเสียชีวิตใน

ที่สุด

ระบ�ดวิทย�

	 ในปัจจุบันพบว่าสภาวะอากาศร้อนมีความรุนแรงเพิ่มขึ้นเรื่อยๆ	จึงพบว่า
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ภาวะ	โรคลมแดด	เป็นภาวะทีพ่บได้บ่อยขึน้3	จากการศกึษาในประเทศสหรัฐอเมริกา

พบว่าในปี	 2004-2018	พบการเสียชีวิตจากภาวะโรคลมแดด	 จ�านวน	 702	 ราย4			

ส�าหรับในประเทศไทยพบว่ามอีาการ	heat	related	illness	ในปี	2010-2013	จ�านวน	

3,963	ราย	และมีการเสียชีวิตจ�านวน	9	ราย	โดยพบว่าภาคเหนือมีการพบภาวะนี้

มากที่สุด5 

	 โรคลมแดดสามารถพบการอักเสบของตับได้บ่อย	แต่การเกิดตับอักเสบ

รุนแรงจนถึง	acute	liver	failure	พบได้ประมาณร้อยละ	56

การแบง่ชนดิของ heatstroke และความเส่ียงของโรค (classification and 

risk factor) 

 1. Exertional heatstroke

	 เป็นภาวะฉกุเฉนิทางการแพทย์	มสีาเหตุเกดิจากการออกก�าลงัหรือใช้แรง

อย่างหนัก	 เช่นนักกีฬา	คนใช้แรงงานรวมถึงทหาร	 โดยจะพบอาการนี้มากขึ้นเมื่อ

อยู่ในสิ่งแวดล้อมที่มีอุณหภูมิสูงขึ้น7	 จากการเก็บข้อมูลในทหารท่ีเกิดภาวะโรค 

ลมแดด	ซ่ึงมกีลุม่ประชากรทัง้ในประเทศสหรัฐอเมริกา	สหราชอาณาจักร	ญีปุ่น่	รวม

ถึงประเทศไทย	พบว่าการมีค่าดัชนีมวลกาย	(body	mass	index,	BMI)	ที่สูง	การ

ดื่มน�้าที่ไม่เพียงพอ	น�้าหนักท่ีลดลงมากกว่าร้อยละ	 3	 ในหนึ่งวัน	ความไม่ชินต่อ

อากาศที่ร้อน	หรืออากาศที่ร้อนจัด	มีผลต่อการเกิดภาวะนี้8,9	 ในนักกีฬาพบว่าการ

กดดันจากผู้สอน	หรือการใช้สารเสพติดประเภท	amphetamine	หรือ	amphet-

amine-like	 สามารถท�าให้เกิดภาวะนี้มากขึ้น10	 	 เนื่องจากภาวะนี้มักพบในผู้ป่วย

อายุน้อยและไม่มีโรคประจ�าตัว	จึงท�าให้อัตราการเสียชีวิตต�่ากว่าร้อยละ	511 

 2. Non-exertional heatstroke

	 หรือ	classic	heatstroke	เป็นภาวะที่ไม่ได้เกิดจากการออกแรงหนัก	แต่

ส่วนใหญ่เกิดจากดัชนีความร้อน	(heat	index)	สูงเป็นภาวะที่พบได้มากในผู้ป่วย

วยัสงูอายทุีม่กีารตอบสนองต่อการความร้อนท่ีไม่ด	ีเช่นในผู้ป่วยสงูอายหุรือผู้ป่วย
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ตารางที่ 1	 ความแตกต่างระหวา่ง	exertional	และ	non-exertional	heatstroke	(ดดัแปลงจาก
เอกสารอ้างอิงที่	10,	11)

 Exertional Heatstroke Non-exertional Heatstroke

กลุ่มอายุ	 วัยรุ่นหรือวัยกลางคน	 วัยเด็กหรือสูงอายุ

ช่วงเวลาที่พบ	 พบได้ตลอดทั้งปี	 พบในช่วงอากาศร้อนจัด

กิจกรรม	 ออกกำาลังกายอย่างหนัก	 เคลื่อนไหวร่างกายน้อย

สุขภาพ	 แข็งแรง	 มักพบว่ามีโรคเรื้อรัง

กลไกการเกิดโรค	 สร้างความร้อนในร่างกายมาก	 การดูดซึมความร้อน	(absorp
	 เกินกว่ากลไกการระบายความ	 tion)	 จากสิ่งแวดล้อม	 และ	
 ร้อน	(heat-loss	mechanisms)	 การกระจายความร้อนที่ไม่ดี
	 ของร่างกายจะทดแทนได้	 (poor	dissipation) 

เหงื่อ	 มี		 อาจจะไม่มีก็ได้

ความผิดปกติของระบบ	 พบบ่อย	 พบบ่อย
ประสาทส่วนกลาง	

ความผิดปกติของกรดและ	 ภาวะกรดเกิน	(metabolic	 ภาวะด่างเกินร่วมกับภาวะกรด
ด่างในร่างกาย	 acidosis)	 เกนิ	(mixed	respiratory	alkalosis 
	 	 and	metabolic	acidosis)

ภาวะกล้ามเนื้อลายสลาย	 พบบ่อย	 พบน้อย	
(rhabdomyolysis)	

การทำางานของตับที่ผิดปกต	ิ รุนแรง	 ไม่รุนแรง

ภาวะไตวาย	 พบบ่อย	(ร้อยละ	25-30)	 พบน้อย	(น้อยกว่าร้อยละ	5)

ภาวะเลือดแข็งตัวในหลอด	 รุนแรง	 ไม่รุนแรง
เลือดแบบแพร่กระจาย	
(disseminated	intravascular	
coagulation)	

ภาวะการหายใจล้มเหลว	 พบบ่อย	 พบบ่อย
เฉียบพลัน	(acute	respiratory	
distress	syndrome)	

เอนไซม์ครีเอทินิน	ไคเนส	 ขึ้นสูงมาก	 ขึ้นสูงเล็กน้อย	
(creatinine	kinase)	

ระดับแคลเซียมในเลือด	(calcium)	 ต่ำา	 ปกติ		

ระดับโพแทสเซียมในเลือด	 ส่วนใหญ่พบว่าสูง,	ต่ำา	 ปกติ	
(potassium)	 (ร้อยละ	30)	

ระดับฟอสเฟตในเลือด	(phosphate)		สูง	 ต่ำา 
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เด็ก	ผู้ป่วยท่ีมีโรคประจ�าตัวหลายโรค	ผู้ป่วยท่ีรับประทานยาบางชนิด	 เช่น	ยาขับ

ปัสสาวะ	 (diuretic)	 ยาลดภาวะซึมเศร้า	 (antidepressant)	 หรือยาลดความดัน

โลหติในกลุม่	beta	blocker	เป็นต้น	ผู้ป่วยตดิเตยีง	หรืออยูใ่นสถานทีท่ีแ่ออดั	การ

ระบายอากาศไม่ดี	 โดยเฉพาะอย่างยิ่งเมื่อเกิดคลื่นความร้อนตามฤดูกาลที่สูง	 

จะท�าให้พบภาวะนี้ได้มากขึ้น12,13	 ซึ่งภาวะนี้มีอัตราการตายที่สูงใน	 1	 เดือนแรกถึง

ร้อยละ	581	โดยความแตกต่างของโรคลมแดด	ทั้ง	2	ชนิดแสดงในตารางที่	1

พย�ธิสรีรวิทย� (Pathophysiology)

	 เมือ่อณุหภมูใินร่างกายสงูขึน้	เนือ่งจากการออกก�าลงักายหรือการออกแรง

ที่มากเกินไป	 ร่างกายจะมีการเพิ่มขึ้นของปริมาตรเลือดที่ส่งออกจากหัวใจ	 (car-

diac	output)	เพือ่ช่วยลดอณุหภมูใินร่างกายลง	กลไกการเกดิโรคลมแดดทีส่�าคญั

ที่สุดคือเมื่อปริมาตรเลือดท่ีส่งออกจากหัวใจ	 (cardiac	output)	 ไม่เพียงพอท่ีจะ

ระบายความร้อนในร่างกายได้ทัน	 จะท�าให้อุณหภูมิในร่างกายค่อยๆ	สูงขึ้น	 	 เกิด

การเปลี่ยนจากภาวะที่การระบายความร้อนของร่างกายมากกว่าความร้อนของ

ร่างกายท่ีเพิม่ขึน้	(compensable	thermoregulatory	phase)	ไปเป็นภาวะท่ีความ

ร้อนของร่างกายท่ีเพิม่ขึน้มากกว่าการระบายความร้อนของร่างกาย	(non-compen-

sable	phase)	 	 ส่งผลท�าให้เกิด	direct	 cytotoxic	 effect	 and	 inflammatory	

response	 โดยกลไกดังกล่าวได้ส่งผลท�าให้อุณหภูมิในร่างกายสูงขึ้น	 เกิดเป็น	 

vicious	cycle	ส่งผลให้เกดิภาวะอวยัวะในร่างกายล้มเหลว	(multiorgan	failure)	

ในที่สุด10,11	(รูปที่	1)

	 ส�าหรับกลไกการเกิดตับอักเสบรุนแรงในโรคลมแดดพบว่าเกิดจาก	 2	

กลไกหลัก	คือ	เกิดจากความร้อนโดยตรง	(direct	thermal	injury)	และเกิดจาก

การขาดออกซิเจนที่ตับ	 (hepatic	 hypoxia)	 เช่น	 จากการขาดเลือดไปเลี้ยงที่ตับ	

(hepatic	hypoperfusion),	หัวใจล้มเหลว	(cardiac	failure)	หรือภาวะเลือดแข็ง

ตัวในหลอดเลือดแบบแพร่กระจาย	 (disseminated	 intravascular	 coagula-
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รูปที่ 1	 พยาธสิรรีวิทยา	(pathophysiology)	การเกดิโรคลมแดด	(ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิง

ที่	10)

tion)11	และมีรายงานการเกิด	acute	portal	vein	thrombosis	ซึ่งอาจเป็นสาเหตุ

ของตับวายเฉียบพลันได้14	จากกลไกดังกล่าวเมื่อเกิดการอักเสบของร่างกายที่มาก

ขึน้	(systemic	inflammatory	response	syndrome)	จะท�าให้	circulating	mes-
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senger	RNA	หลั่ง	cytokine	โดยเฉพาะอย่างยิ่ง	Interleukin-1β15,16	และ	high-

mobility	group	box	1	protein	(HMGB1)	เกดิการกระตุน้ของเมด็เลอืดขาวชนดิ	

lymphocyte	และ	endothelial	cell17	ซึ่งกลไกดังกล่าวคล้ายคลึงกับภาวะการติด

เชื้อ	จึงเชื่อว่าโรคลมแดดคือภาวะที่อุณหภูมิที่สูงขึ้นท�าให้เกิด	“systemic	inflam-

matory	response	leading	to	a	syndrome	of	multiorgan	dysfunction’’10	

ภาวะดังกล่าวเมื่อเกิดมากขึ้นจะท�าให้เกิดภาวะเลือดไปเลี้ยงที่ล�าไส้ไม่เพียงพอ	ก่อ

ให้เกดิการขาดเลอืดของล�าไส้	ส่งผลท�าให้เกดิ	endotoxin	และเชือ้โรคเคลือ่นทีเ่ข้า

มาในระบบหลอดเลือดได้ง่ายขึ้น	เชื้อโรคดังกล่าวจะถูก	detoxification	ที่ตับ	ซึ่ง

เมื่อเกินความสามารถของตับในการ	detoxification	จะเกิดเป็น	 endotoxemia	

เช่น	plasma	intestinal	fatty	acid	binding	protein	(I-FABP),	fecal	calpro-

tectin	หรือ	 Interleukin-10	 เป็นต้น18	 ซ่ึงอาจเป็นตัวบ่งบอกถึงพยากรณ์โรคท่ี 

ไม่ดี10

	 การเปลี่ยนแปลงของตับจะเกิดขึ้นภายหลังจากเกิดโรคลมแดดเป็นหลัก

วนั19	โดยการอกัเสบของตบัจะพบว่าม	ีcentrilobular	degeneration	and	necro-

sis,	hepatic	steatosis	หรอืม	ีparenchymal	damage	extensive	cholestasis20  

ซ่ึงการอักเสบดังกล่าวจะส่งผลให้เกิดการเพิ่มขึ้นของ	AST,	LDH	 โดยจะเพิ่มขึ้น

สูงสุดในวันที่	3	หรือ	4	และจะมีการเพิ่มขึ้นของค่า	bilirubin	ในวันที่	2	หรือ	311	

โดยการเพิ่มขึ้นของค่า	 bilirubin	 เกิดจากการแตกของเม็ดเลือดแดง	 รวมถึงเกิด

จากการอักเสบของตับ	และจะค่อย	ๆ 	เพิ่มขึ้นในอีกหลายวัน	รวมถึงยังพบลักษณะ

ของ	fatty	liver	change	ซ่ึงเกดิจากการที	่mitochondria	ของตับไม่สามารถสลาย

ไขมัน	(fat)	ได้	ภาวะนี้มักพบร่วมกับการอักเสบของตับที่รุนแรง21	นอกจากนั้นยัง

พบภาวะน�า้ตาลต�า่หรือสงูผดิปกตใินภาวะนีไ้ด้บ่อย	เนือ่งจากเมือ่ตบัอกัเสบรุนแรง	

จะส่งผลท�าให้การท�างานของphosphoenolpyruvate	carboxykinase	(PEPCK)	

ผิดปกติไป	ส่งผลต่อ	gluconeogenic	pathway	ภายในตับ22 

	 จากการศกึษาท่ีผ่านมา	พบว่าเมือ่มภีาวะฟอสเฟตต�า่ในเลอืด	(hypophos-
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phatemia)	 เป็นการพยากรณ์ว่าจะเกิดภาวะตับวายเฉียบพลันได้23,24	 แต่อย่างไร

ก็ตามยังไม่ทราบกลไกที่แน่ชัด25

อ�ก�รและอ�ก�รแสดง (Clinical presentation)

	 อาการของโรคลมแดดสามารถแบ่งได้เป็น	 3	 ระยะ	 ซ่ึงพบได้บ่อยใน 

exertional	heatstroke	มากกว่า	non-exertional	heatstroke	โดยมีระยะดังต่อ

ไปนี้

 1. Hyperthermic-neurologic acute phase

	 ระยะนีเ้ป็นระยะทีเ่กดิเร็วทีส่ดุ	เป็นระยะท่ีแพทย์ควรรู้จักและต้องให้การ

รักษาท่ีเหมาะสมเพือ่ลดอตัราการตายและลดภาวะแทรกซ้อนต่อไป	โดยในระยะนี้

จะพบอณุหภมูใินร่างกายสงูขึน้ร่วมกบัมอีาการเหง่ือออกมาก	หายใจเร็ว	ชพีจรเต้น

เร็ว	หรือความดนัโลหิตต�า่สผิีวมสีแีดงมากขึน้	โดยทัว่ไปจะพบอณุหภมูแิกน	(core	

temperature)	 สูงกว่า	 40.5	 องศาเซลเซียส	อย่างไรก็ตามอาจพบว่าอุณหภูมิใน

ร่างกายอาจไม่สูงได้ซ่ึงอาจเกิดจากการวัดอุณหภูมิที่ไม่ถูกต้อง	 กล่าวคือโดยปกติ

แนะน�าให้วดัอณุหภมูทิางทวารหนกั	หากวดัอณุหภมูทิีบ่ริเวณรักแร้หรือทางปากจะ

ท�าให้คลาดเคลื่อนได้	 อย่างไรก็ตามพึงระลึกเสมอว่าการวัดอุณหภูมิร่างกายได้สูง	

ไม่จ�าเป็นต้องเป็นโรคลมแดดเท่านัน้	มกีารเกบ็ข้อมลูนกัวิง่มาราธอนพบว่าสามารถ

พบอุณหภูมิร่างกายที่สูงกว่า	40	องศาเซลเซียส	ได้โดยที่ไม่มีอาการและการแสดง

ของโรคลมแดด26	 	นอกจากนั้นในระยะนี้จะพบอาการและอาการแสดงของระบบ

ประสาทเนือ่งจากเป็นอวยัวะท่ีไวต่ออณุหภมูท่ีิสงู	โดยอาการในช่วงแรกจะมอีาการ

พฤติกรรมเปลี่ยนแปลง	ซึม	สับสน		เวียนศีรษะ	พูดไม่ชัดหรือคลื่นไส้อาเจียน	ใน

ผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรงอาจพบภาวะชักเกร็งได้11 

 2. Hematologic-enzymatic phase

	 ระยะนี้จะเกิดขึ้นภายใน	24-48	ชั่วโมงหลังเกิดภาวะ	heatstroke	โดยจะ

พบว่ามีอาการและอาการแสดงของระบบโลหิต	เช่น	ภาวะเม็ดเลือดขาวสูง	(leuko-
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cytosis)	 ไม่ว่าจะเป็นเม็ดเลือดขาวชนิดนิวโตรฟิล	 (neutrophil)	 หรือชนิด 

ลิมโฟไซต์	(lymphocyte)	และพบการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ	(coagulopathy)	

โดยความรุนแรงอาจพบว่าไม่มอีาการไปจนถงึเกดิภาวะเลอืดแขง็ตัวในหลอดเลอืด

แบบแพร่กระจาย	 (disseminated	 intravascular	 coagulation)	 ท�าให้เกิดเสีย

ชีวิตได้11	 นอกจากนั้นยังพบภาวะกล้ามเนื้ออักเสบ	ตับอักเสบ	 ไตวายเฉียบพลัน	

ภาวะการหายใจล้มเหลวเฉียบพลัน	 	 (acute	 respiratory	distress	syndrome)	

และ/หรือ	 หัวใจล้มเหลวเฉียบพลันได้10	 	 โดยในระยะนี้การที่มี	 CPK	มากกว่า	 

1,000	U/L	ภาวะกรดเกินในร่างกาย	 (metabolic	 acidosis)	 	 และ	AST/ALT	

มากกว่า	2	เท่าของค่าปกต	ิเป็นค่าบ่งบอกถงึการเกดิภาวะอวยัวะในร่างกายล้มเหลว 

(multiorgan	 failure)	 ในอนาคต27	 โดยค่าเฉลี่ยของผลเลือดเป็นดังแสดงใน 

ตารางที่	228

	 ส�าหรับการบาดเจ็บของตับโดยส่วนใหญ่มักพบว่ามีการเพิ่มขึ้นของการ

อกัเสบของตับในระดบัปานกลางถงึรุนแรง	(moderate	to	severe	transaminase	

level)	 ซ่ึงโดยทั่วไปจะไม่พบว่ามีอาการผิดปกติ	 และสามารถกลับมาเป็นปกต ิ

(reversible)	ได้	

 3. Late renal-hepatic phase

	 ระยะนี้พบหลังจาก	96	ชั่วโมงไปแล้ว10	โดยจะพบต่อเมื่ออาการในระยะที่	

2	ไม่ดีขึ้น	หากภาวะตับหรือไตวายที่ไม่ดีขึ้นในระยะนี้	บ่งถึงพยากรณ์โรคที่ไม่ดี	

ก�รวินิจฉัย และก�รวินิจฉัยแยกโรค

	 การวนิจิฉยัภาวะนี	้อาศยัอาการและอาการแสดงเป็นหลกั	โดยม	ีtriad	คอื	

อุณหภูมิในร่างกายที่สูง	(มักสูงมากกว่า	40.5	องศาเซลเซียส29)	มีอาการแสดงของ

ระบบประสาท	และ	มปีระวตักิารออกแรงอย่างหนกัหรือสมัผัสกบัอากาศท่ีร้อนจัด10  

อย่างไรกต็ามยงัมภีาวะทีค่ล้ายคลงึกบัภาวะนีไ้ด้เช่นการติดเชือ้ระบบประสาทหรือ

ไขสันหลัง	การติดเชื้อมาลาเรีย	ผลข้างเคียงของยาบางชนิด	เช่น	โคเคน	แอมเฟตตามีน 
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ตารางที่ 2 ค่าเฉลี่ยของผลเลือดของผู้ป่วยโรคลมแดด	(ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่	28)

 Median (IQR)

INR	 4.2	(3.0-4.6)

AST	(U/L)	 5,179	(1,784.0-9,897.5)

ALT	(U/L)	 6,092	(4,259.0-8,811.5)

ALP	(U/L)	 123.0	(99.0-198.5)

Total	bilirubin	(มก./ดล.)	 12.9	(11.0-25.9)

Creatinine	kinase	(U/L)	 12,346.0	(2,626.0-4,8770.0)

Lactate	(มก./ดล.)	 8.8	(6.7-13.1)

Creatinine	(มก./ดล.)	 4.3	(1.4-6.4)

ภาวะทางเมตาบอลิก	เช่น	thyroid	storm,	neuroleptic	malignant	syndrome	

เป็นต้น	รวมไปถงึภาวะท่ีหมดสตใินขณะออกแรงทีอ่าจเกีย่วข้องกบัระบบหวัใจ	เช่น	

hypertrophic	obstructive	cardiomyopathy11,30 

	 ข้อส�าคัญในการวินิจฉัยภาวะนี้	หากผู้ป่วยมีอาการเข้าได้กับโรคลมแดด	

จะต้องเร่ิมรักษาเสมอืนว่าผู้ป่วยเป็นโรคลมแดดไปก่อน	เนือ่งจากหากไม่ได้รับการ

รักษาจะท�าให้มโีอกาสเสยีชวิีตได้	หลังจากนัน้หากสามารถแยกโรคลมแดดออกได้	

จึงจะไปหาสาเหตุอื่นต่อไปดังภาวะข้างต้นที่กล่าวมา10

ก�รรักษ�

	 ในการรักษาโรคลมแดด	สิ่งส�าคัญท่ีสุดคือการรีบลดอุณหภูมิในร่างกาย	

และการรักษาประคับประคอง	โดยสามารถแบ่งการรักษาเป็น	2	ระยะ11

 1. Pre-hospital management

	 	 1.1	 ประเมินผู้ป่วยตามการช่วยชีวิตขั้นพื้นฐานหรือ	basic	life	sup-

port	และการกู้ชีวิตขั้นสูง	หรือ	advance	cardiovascular	life	support	(ACLS)	

จุดส�าคัญในการรักษาคือท�าการวัดอุณหภูมิทางทวารหนัก	และการประเมินระดับ
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ความรู้สึกตัว	ในกรณีที่อาการรุนแรงอาจท�าให้หัวใจหยุดเต้นได้	ให้ปฏิบัติตามการ

รักษาของ	ACLS

	 	 1.2.	การลดอุณหภูมิ	ถ้าอุณหภูมิร่างกายสูงกว่า	40.5	องศาเซลเซียส

จะท�าให้การพยากรณ์โรคไม่ดี	 การลดอุณหภูมิให้ลดลงเร็วที่สุดถือเป็นการรักษา

หลักของภาวะนี้	ในสมัยก่อนมีความเชื่อว่าการลดอุณหภูมิอย่างรวดเร็วจะกระตุ้น

การเกดิ	vasoconstrictor	และเกดิอาการตัวสัน่	(shivering)	ซ่ึงอาจท�าให้อณุหภมูิ

ของร่างกายกลับมาสูงขึ้นใหม่	(paradoxical	rise	in	body	temperature)	ได้	แต่

ข้อมูลล่าสุดพบว่าไม่เป็นความจริงแต่อย่างใด31	 การศึกษาพบว่าถ้าลดอุณหภูมิให้

ต�่ากว่า	 40	องศาเซลเซียสได้ภายใน	30	นาที	 จะสัมพันธ์กับอัตราการตายที่ลดลง	

และถือว่าเป็น	golden	period	ของการรักษาโรคลมแดด32

	 	 	 a.		 Ice-water	 and	 cold	water	 immersion	 เป็นวิธีการลด

อณุหภมูท่ีิดทีีส่ดุ31	โดยการใช้น�า้ท่ีอณุหภมู	ิ1-3	องศาเซลเซียสสามารถลดอณุหภมูิ

ได้	0.2	องศาเซลเซียสต่อนาที33	โดยเป้าหมายท่ีต้องการคอืการลดอณุหภมูมิากกว่า	

0.155	องศาเซลเซียสต่อนาท	ีการใช้วธีินีจ้�าเป็นต้องมอีปุกรณ์โดยเฉพาะอ่างส�าหรบั

แช่ตัว	ซึ่งอาจไม่สามารถหาได้ในสถานที่เกิดเหตุ

	 	 	 b.	วิธีอื่นๆ	เช่น	Ice	pack	application,	showering	the	body	

with	water	and	fanning,	fanning	the	body,	wet-towel	application,	in-

travenous	temperature	management	จากข้อมูลแนะน�าให้ใช้มากกว่า	1	วิธีใน

การลดอุณหภูมิในร่างกายของผู้ป่วยที่ไม่สามารถใช้วิธีแรกได้	 โดยพึงระลึกเสมอ

ว่าการใช้อุปกรณ์จ�าพวกผ้าเย็น	จ�าเป็นต้องเปลี่ยนทุกๆ	2-3	นาทีต่อครั้ง	และต้อง

เคลื่อนย้ายผู้ป่วยออกจากบริเวณที่ร้อนจัดด้วยเสมอ31

	 โดยในกรณีที่เป็น	 non-exertional	 heatstroke	 ให้รีบส่งตัวผู้ป่วยไปที่

โรงพยาบาลโดยทันที	 โดยไม่จ�าเป็นต้องลดอุณหภูมิก่อน	แต่หากเป็นภาวะ	exer-

tional	heatstroke	จ�าเป็นต้องท�าการลดอณุหภมูใินร่างกายลงก่อน	โดยให้อณุหภมูิ

ในร่างกายต�่ากว่า	39	องศาเซลเซียส10,34	ก่อนการส่งตัวผู้ป่วยเข้าโรงพยาบาล	หรือ
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ใช้หลักการของ	“Cool	and	run’’

	 ในปัจจุบันยังไม่มียาท่ีใช้ลดอุณหูมิของร่างกายอย่างได้ผล	การใช้ยาลด

ไข้	เช่น	aspirin,	paracetamol	ไม่สามารถลด	core	temperature	ได้	และการใช้

ยาดังกล่าวอาจเพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะแข็งตัวของเลือดผิดปกติ	 (coagu-

lopathy)		และ	ตับอักเสบจนถึงขั้นตับวายเฉียบพลันได้10

	 3.	 การให้สารน�้าอย่างเพียงพอ	 โดยทั่วไปโรคลมแดด	การขาดน�้ามักไม่

ใช้สาเหตุหลักที่ท�าให้อาการรุนแรง	แนะน�าให้	isotonic	saline	ทางหลอดเลือดด�า

ในปริมาณ	1-2	ลิตร/ชั่วโมง

	 4.	 การคุมอาการชัก	หากมีอาการดังกล่าวให้ใช้	 benzodiazepine	ทาง

หลอดเลือดด�าขนาด	5	มก.	จนกว่าจะหยุดชัก	โดยขนาดไม่เกิน	20	มก.10

2. In-hospital management

	 การรักษาในขั้นตอนนี้	 คือ	การควบคุมอุณหภูมิให้	 core	 temperature	

โดยแนะน�าการใช้	 thermistor	 probe	 ใส่เข้าทางทวารหนักให้ลึกประมาณ	 20	

เซนติเมตร	 โดยให้อุณหภูมิต�่ากว่า	 39	 องศาเซลเซียส	 หรือหากวัดอุณหภูมิทาง

ผิวหนังแนะน�าให้อยู่ประมาณ	 33	 องศาเซลเซียส11	 การรักษาอื่นเป็นการรักษา 

ประคับประคองอวัยวะต่างๆ	โดยในที่นี้จะกล่าวเฉพาะภาวะตับวายเฉียบพลัน

ก�รรักษ�ภ�วะตับว�ยเฉียบพลันในโรคลมแดด

	 ภาวะตับวายเฉียบพลัน	(acute	liver	failure)	คือการที่มี	prothrombin	

time	น้อยกว่าร้อยละ	50	ร่วมกับการมีอาการของ	hepatic	encephalopathy35	

ส่วนในภาวะตบัอกัเสบรุนแรง	(severe	acute	liver	injury)	คอืการทีม่	ีprothrom-

bin	 time	น้อยกว่าร้อยละ	 50	 ซ่ึงเป็นค่าตั้งแต่แรกรับหรือขณะนอนโรงพยาบาล

ก็ได้36	ภาวะนี้พบได้ประมาณร้อยละ	5	ของโรคลมแดด	แต่หากพบจะสัมพันธ์กับ

อัตราการตายที่สูงขึ้น	
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	 จากที่กล่าวเบื้องต้นจะพบว่าการวินิจฉัย	acute	liver	failure	เป็นเรื่องที่

ยากในภาวะนี้	เนื่องจากการวินิจฉัย	hepatic	encephalopathy	ล�าบากเนื่องจาก

มีหลายภาวะที่ท�าให้เกิดได้	 ไม่ว่าจะเป็นอาการทางระบบประสาทของโรคลมแดด

เองหรอืในกรณีของการม	ีmultiorgan	failure	อืน่ๆ	เช่น	ไตวายเฉยีบพลนั	เป็นต้น	

รวมถึงยาในการท�าให้ผู้ป่วยสลบขณะใส่เคร่ืองช่วยหายใจ	 ในบางครั้งอาจจ�าเป็น

ต้องท�าการวัด	electrical	activity	โดยการท�า	electroencephalogram37	หรือมี

การใช้	 serum	arterial	 ammonia	 เพื่อใช้ประเมินเนื่องจากมีข้อมูลท่ีว่า	 serum	

ammonia	ที่สูงมักพบในผู้ป่วยที่เป็น	encephalopathy	ที่รุนแรงและมีพยากรณ์

โรคที่ไม่ดี38	นอกจากนั้นการวินิจฉัยโดยใช้การวัดการแข็งตัวของเลือด	(coagulo-

gram)	ทีผ่ดิปกติ	อาจมภีาวะกวนเช่นภาวะแขง็ตัวในหลอดเลอืดแบบแพร่กระจาย	

(disseminated	intravascular	coagulation)	เป็นต้น	และการให้	freeze	frozen	

plasma	พึงระวังในภาวะนี้เนื่องจากในภาวะ	acute	 liver	 failure	การใช้ค่า	 INR	

เป็นตัวบ่งบอกพยากรณ์โรคที่ส�าคัญ39	 การใช้ดังกล่าวอาจท�าให้ประเมินการรักษา

เช่น	การท�า	 liver	 transplant	 ได้ล่าช้า	แนะน�าให้ใช้เฉพาะเมื่อจะท�าหัตถการหรือ

กรณีเลือดออกรุนแรงเท่านั้น

	 การรกัษาโดยทัว่ไปจะเป็นการรกัษาประคับประคอง	ควรสงัเกตการณ์ใน

หอผู้ป่วยวิกฤติเนื่องจากในผู้ป่วยที่มีอาการ	acute	liver	failure	มักพบว่ามี	mul-

tiorgan	 failure	 โดยการประเมินการท�างานของตับและการประเมินระดับความ

รู้สกึตัว	การประคบัประคองให้สญัญาณชพีอยูใ่นระดบัท่ีปกติ	นอกจากนัน้จะมกีาร

รักษาประคับประคองอื่นๆ	ดังนี้

	 1.	 N-acetylcysteine	ทางหลอดเลือดด�าโดยให้ขนาด	150	มก./กก.	ใน	

200	มล.	 ของ	 5%	glucose	 solution	 ให้ภายใน	 20	นาที	 หลังจากนั้นให้ขนาด 

50	มก./กก.	ใน	500	มล.	ของ	5%	glucose	solution	ให้ภายใน	4	ชั่วโมง	หลังจาก

นั้นให้	 100	มก./กก.	 ใน	 1,000	มล.	 ของ	 5%	glucose	 solution	 ให้ภายใน	16	

ชั่วโมง10
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	 2.	 ให้	hypertonic	saline	3%	 IV	หรือ	mannitol	ทางหลอดเลือดด�า

ขนาด	 0.25-2	ก./กก.	 ใน	 30	นาที	 ใน	 20%	 solution10	 เพื่อลดภาวะสมองบวม	

(cerebral	edema)

	 3.	 การท�า	hemoinfiltrate	

	 4.	 Liver	support	โดยมข้ีอมลูการท�า	high-volume	plasma	exchange	

ใน	non-exertional	heatstroke	พบว่าได้ประโยชน์40	รวมทั้งมีการใช้	The	Mo-

lecular	adsorbent	reticulating	system	(MARS®)	ในการศึกษา36,41	อย่างไร

ก็ตามยังไม่มีข้อมูลที่ชัดเจนเกี่ยวกับประโยชน์ของการรักษานี้	การใช้ควรพิจารณา

เป็นรายๆ	ไป

	 5.	 Laxative	ให้เป็น	lactulose	30	มล.	ทกุ	2	ชัว่โมงจนกว่าจะถ่ายเหลว10

	 6.	 Oral	rifaximin	ขนาด	400	มก.	วันละ	3	ครั้ง10

	 7.	 Glucose	monitoring

	 8.	 Nutritional	support	โดยให้โปรตนีในขนาด	1-1.5	ก./กก.39	อย่างไร

ก็ตามให้ติดตามผล	ammonia	ที่มากขึ้นโดยเฉพาะหากสูงเกิน	150	ไมโคลโมล/ล.	

จะเพิ่มความเสี่ยงของการเกิดภาวะสมองบวมได้	 ให้ปรับลดปริมาณโปรตีนและ

ติดตามเป็นระยะ39,42,43

	 ปัจจุบันการท�า	 liver	 transplantation	 ในภาวะโรคลมแดดยังไม่มีค�า

แนะน�าใน	guideline10,44–46	 	 โดยการประเมิน	 liver	 transplantationในผู้ป่วย	

acute	liver	failure	ที่ไม่ได้เกิดจาก	paracetamol		มีการใช้คะแนนหรือการเจาะ

เนื้อตับมาประเมินการท�า	liver	transplantation	คือ	King	collage	Criteria	for	

non-paracetamol,	Clichy	criteria,	MELD	score,	ALFSG	prognostic	index	

หรือการท�า	liver	biopsy	เพื่อดู	hepatocyte	necrosis47	ดังแสดงในตารางที่	3

	 การพิจารณาในการท�า	liver	transplant	ในแต่ละการศึกษาแตกต่างกัน	

แต่โดยส่วนมากจะใช้	King’s	College	Criteria	(KCH)	for	non-paracetamol	

หรือ	Clichy	criteria	หรือทั้งสอง	ซึ่งพบว่าไม่ดีพอในการประเมิน	ซึ่งจากการเก็บ
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ข้อมูลของ	 Ichai	 P	 และคณะ36	 ซ่ึงเป็นการรายงานผู้ป่วยโรคลมแดดที่มี	 acute	

liver	failure	จ�านวนมากที่สุดถึง	24	รายพบว่า	การใช้	King’s	College	Criteria	

(KCH)	for	non-paracetamol	หรือ	Clichy	criteria	ในการประเมินการท�า	liver	

transplant	พบว่าเข้าเกณฑ์ข้อบ่งชี้การท�า	liver	transplantation	ทั้งหมด	9	ราย

จากจ�านวน	24	ราย	และในจ�านวนนี้ได้ท�า	liver	transplantation	ทั้งหมดเพียง	4	

ราย	 ส่วน	 5	 รายที่มีข้อบงชี้ในการท�า	 liver	 transplant	พบว่าการรักษาประคับ

ประคองสามารถท�าให้ผู้ป่วยอาการดีขึ้นได้	ซึ่งสาเหตุอาจเป็นจากการมีภาวะกวนที่

ส่งผลต่อเกณฑ์การท�า	 liver	 transplantation	 เช่นการแข็งตัวของเลือดผิดปกต	ิ

(coagulopathy)	จากภาวะอื่นๆ	ดังที่กล่าวมาเบื้องต้น	หรือ	hepatic	encepha-

lopathy	 ซ่ึงในภาวะที่เกิดร่วมกับ	 acute	 liver	 failure	ยังไม่มีการประเมินใดที่

แม่นย�าส�าหรับการเปลีย่นตบั39,50	และพบว่าการให้การรักษาโดยการประคบัประคอง	

ตารางที่ 3	 รายละเอียดข้อบ่งช้ีในการทำา	 liver	 transplant	 (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิง

หมายเลข	47)	

 การพยากรณ์โรคที่ไม่ดี	หรือต้องการทำา	liver	transplant

King’s	College	Criteria	(KCH)		 Prothrombin	time	>	100	seconds	(INR	>	6.5)	or	any 
for	non-paracetamol	 three	of	the	following:	non-A,	non-B	viral	hepatitis,	or
	 	drug	or	halothane	cause;	jaundice	to	encephalopathy	 
 >	7	days;	age	between	10-40	years;	prothrombin	time	 
 >	50	seconds,	bilirubin	>	17.4	mg/dL

Clichy	criteria	 Age	<	30	years	with	clotting	factor	V	<	20%	or	ang	age 
	 with	clotting	factor	V	<	30%	and	grade	3	or	4	encepha- 
	 lopathy

MELD	score48 >	30.5

ALFSG	prognostic	index49	 Predict	transplant-free	survival	rather	than	death	or	need 
	 liver	transplantation,	continuous	data

Liver	biopsy		 Hepatocyte	necrosis	>	70%
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และติดตามค่า	prothrombin	time	โดยหากพบว่าค่า	prothrombin	time	ต�่ากว่า

ร้อยละ	 10	 เป็นเวลาอย่างน้อย	 3	 วันติดกันหรือไม่มีการเปลี่ยนแปลงท่ีดีขึ้นของ	

prothrombin	time	อาจเป็นข้อบ่งชี้ในการพิจารณาท�า	liver	transplantation36

	 จากการทบทวนวรรณกรรม	 ในฐานข้อมูลของ	 PubMed	 โดยใช้	 key	

words	:	heatstroke	AND	liver	transplantation	พบข้อมูลทั้งหมด	15	เอกสาร	

พบจ�านวนผูป่้วยทัง้หมด	46	ราย	โดยส่วนใหญ่เป็นผู้ป่วย	exertional	heatstroke	

มีเพียง	2	รายที่เป็น	non-exertional	heatstroke	(ตารางที่	4)	พบว่า	24	คนอาการ

ดขีึน้เองโดยไม่ได้ท�า	liver	transplantation	ม	ี4	คนท่ีไม่ได้ท�า	liver	transplanta-

tion	เสียชีวิต	ได้ท�า	liver	transplantation	ทั้งหมด	18	คน	โดยพบว่ามีผู้ป่วยที่ได้

ท�า	 liver	 transplantation	แล้วเสียชีวิต	 3	 ราย	 รายแรกเสียชีวิตหลังจาก	 liver	

transplant	10	วนัจากภาวะกล้ามเนือ้ลายสลายรุนแรง	(severe	rhabdomyolysis)	

และไตวายเฉียบพลันจนเกิดเกลือแร่ในร่างกายผิดปกติ51	 รายที่สองพบว่าเกิด	

chronic	graft	 rejection	 เสียชีวิตหลังจาก	Liver	 transplantation	11	 เดือน52 

และรายสุดท้ายพบว่าเสียชีวิตจาก	 chronic	 graft	 rejection	 โดยได้ท�าการ	 re-

transplantation	ทีเ่ดอืนท่ี	9	หลงัการท�า	liver	transplantation	คร้ังแรก	และเสยี

ชีวิตหลัง	liver	transplantation	ครั้งที่	2	เป็นระยะเวลา	2	เดือน36	จะพบว่าการท�า	

liver	 transplantation	 ไม่ใช่การรักษาที่ดีเสมอไป	จ�าเป็นต้องประเมินอวัยวะล้ม

เหลวอืน่ๆ	ด้วยเสมอ	อย่างกต็ามจะเหน็ว่าผู้ป่วยทีท่�า	liver	transplantation	จ�านวน	

15	คนทีเ่หลอื	สามารถรอดชวีติได้	และจากข้อมลูพบว่าม	ีlong	term	survival	มาก

ที่สุดคือมากกว่า	4	ปีถึง	2	ราย	นอกจากนั้นโดยส่วนใหญ่มี	survival	ที่มากกว่า	1	

ปีทั้งหมด	อย่างไรก็ตามคงต้องรอติดตามข้อมูลระยะยาวกว่านี้	เนื่องจากผู้ป่วยใน

กลุ่มวิจัยมีอายุค่อนข้างน้อยคือต�่ากว่า	30	ปีเป็นส่วนใหญ่	

	 กล่าวโดยสรุปการท�า	 liver	support	และ/หรือ	 liver	 transplantation	

ยังไม่มีข้อมูลที่ชัดเจนว่าผู้ป่วยกลุ่มใดที่เหมาะสมในการท�า	การพิจารณาในการท�า

ขึ้นกับทีมแพทย์ผู้รักษา	ซึ่งจ�าเป็นต้องพิจารณาเป็นรายๆ	ไป
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สรุป

	 Exertional	heatstroke	เป็นภาวะฉุกเฉินทางการแพทย์	โดยมักพบว่ามี

การเกิดภาวะอวัยวะในร่างกายล้มเหลว	 (multiorgan	 failure)	 ได้	 อย่างไรก็ตาม

พบ	acute	liver	failure	ได้ไม่บ่อย	แต่หากมีภาวะดังกล่าวจะสัมพันธ์กับการเพิ่ม

อตัราการตายได้	การรักษาในปัจจุบนัแนะน�าให้รักษาประคบัประคองเป็นหลกั	ส่วน

การท�า	liver	support	และ	liver	transplantation	อาจพิจารณาในผู้ป่วยที่รุนแรง

และไม่ตอบสนองต่อการรักษา	ซ่ึงในปัจจบัุนยงัไม่มตัีวชีว้ดัในการตดัสนิใจทีแ่ม่นย�า

ในการท�า	liver	transplantation	จ�าเป็นต้องพิจารณาเป็นรายๆ	ไป
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Topic Review

บทบาทของยากลุ่ม Neuromodulator 
ในผู้ป่วย functional dyspepsia

Neuromodulators in functional 
dyspepsia
นพ.อิสริยพงศ์ โกฏิกุล

ผศ.นพ.นิธิ ธินรุ่งโรจน์

หน่วยระบบทางเดินอาหาร คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่

บทนำ�

	 Functional	dyspepsia	(FD)	เป็นโรคที่พบได้บ่อยในเวชปฏิบัติ1		โดย	

FD	ออกเป็น	2	กลุ่มอาการหลักได้แก่	กลุ่ม	epigastric	pain	syndrome	(EPS)	

ซ่ึงประกอบไปด้วยอาการปวดจุกบริเวณลิ้นป่ี	 อาการแสบร้อนใต้ลิ้นปี่	 และ	กลุ่ม	

postprandial	distress	syndrome	(PDS)	อันประกอบด้วย	อาการอืดแน่นหลัง

มื้ออาหาร	อาการอิ่มเร็ว	 	การศึกษาในประเทศไทยในปี	 2554	พบว่าความชุกของ

โรค	FD	อยูท่ี่ประมาณร้อยละ	60-90	ของผู้ปว่ยโรคกระเพาะอาหารท่ีไดรั้บการสอ่ง

กล้องทางเดินอาหาร2	แม้ว่า	FD	จะไม่ส่งผลต่อภาวะทุพพลภาพ	หรือเพิ่มอัตราการ

เสยีชวีติ	แต่กลบัสง่ผลดา้นลบต่อคณุภาพชวิีตและประสทิธิภาพในการทำางาน3,4,5	ยา

รักษาหลกัของ	FD	ไดแ้กย่าลดกรด	ซ่ึงมยีากลุม่	proton	pump	inhibitor	(PPI)	เปน็

ยาหลัก	แต่จากงานวิจัยในอดีตพบว่าประสิทธิภาพของยาลดกรดกลุ่ม	PPI	มีเพียง 

ร้อยละ	30-506-9	นำามาซ่ึงการศกึษายาใหม่ๆ 	ทีม่กีลไกการทำางานตา่งออกไปเพือ่เพิม่

ประสทิธิภาพในการรักษาผูป้ว่ย	FD	อาทิเชน่	prokinetics	และ	neuromodulators	
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เป็นต้น	ยากลุ่ม	Neuromodulators	คือยาที่ออกฤทธิ์ต่อระบบประสาท	ผ่านสาร

สือ่ประสาทและตัวรับสญัญาณประสาททีเ่ชือ่มโยงระหวา่งสมองและระบบทางเดนิ

อาหาร	สง่ผลตอ่การรับรู้อาการปวดทัง้ในระบบประสาทสว่นกลางและสว่นปลาย	ซ่ึง

เป็นยาที่มีประสิทธิภาพในการรักษาอาการในผู้ป่วย	FD	ได้	

กลไกก�รเกิดโรค functional dyspepsia

	 	 	 เชื่อว่า	FD	 เกิดได้จากหลายสาเหตุ	 โดยแบ่งออกเป็น	3	กลุ่มใหญ่	คือ	

การเคลื่อนไหวที่ผิดปกติของระบบทางเดินอาหาร	(motility	impairment),	ความ

ไวต่อการรับรู้ความรู้สึก	 (visceral	 hypersensitivity)	และ	ภาวะตึงเครียดทาง

จิตสังคม	(psychosocial	stress)	โดยทั้ง	3	ปัจจัยนี้	มีความสัมพันธ์เกี่ยวเนื่องต่อ

กนั10	ดงัแสดงในแผนภาพที	่1		นอกจากยงัมขีอ้มลูใหม่ๆ 	ทีส่นบัสนนุกลไกการเกดิ

โรคเพิ่มเติม	 เช่น	 การอักเสบของเยื่อบุกระเพาะและลำาไส้เล็กส่วนต้น	 (mucosal	

แผนภาพที่ 1	 แสดงความสัมพันธ์ของกลไกการเกิด	functional	dyspepsia	

	 ENS	–	enteric	nervous	system
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inflammation)	ทำาให้ความคงทนของการยึดเกาะระหว่างเซลล์เยื่อบุลดลง	นำามา

ซ่ึงการนำากระแสประสาทที่ผิดปกติไป	 รวมถึงยังกระตุ้นกระบวนการอักเสบ	 โดย

มีสมมติฐานว่าการเสียสมดุลของจุลินทรีย์ในลำาไส้	 (dysbiosis)	 ก็เป็นสาเหตุหนึ่ง

ของ	 FD	แบคทีเรียท่ีเปลี่ยนแปลงนี้ยังส่งผลให้ระดับสารสื่อประสาทที่สำาคัญใน	

gut-brain	axis	อันได้แก่	serotonin,	dopamine,	acetylcholine	และ	gamma	

aminobutyric	acid	ผดิปกตไิป	นำามาซ่ึงการรับรู้อาการปวดทีไ่วผิดปกต	ิอีกท้ังยงั

ส่งผลต่ออารมณ์และพฤติกรรมด้วย	

Gut-brain axis

	 กลุ่มโรค	 FGIDs	มีความเกี่ยวโยงกับภาวะทางจิตประสาท	 เช่น	 ภาวะ

เครียด	 วิตกกังวล	 หรือซึมเศร้า	 ซ่ึงเป็นผลจากการทำางานที่ผิดปกติของกระแส

ประสาทระหว่างระบบทางเดินอาหารกับสมอง	 ระบบการนำาประสาทที่เกี่ยวข้อง	

ได้แก่	 ระบบประสาทส่วนกลาง	 (central	 nervous	 system;	CNS),	 hypothal-

amus-pituitary	 axis	 (HPA),	 ระบบประสาทอัตโนมัติ	 (autonomic	nervous	

system,	ANS)	และ	ระบบประสาททางเดินอาหาร	 (enteric	nervous	system;	

ENS)	ในบทความนี้จะกล่าวถึงส่วนที่เกี่ยวข้องกับ	FD	เท่านั้น	

	 CNS	 เป็นตัวหลักที่เชื่อมโยงระบบทางเดินอาหารและสมองเข้าด้วยกัน	

โดยมศีนูยส์ัง่การอยูท่ีส่มองสว่นลมิบิก	ซ่ึงรับสญัญาณประสาทจาก	ANS	และ	ENS	

มี	higher	cortical	areas	เป็นตัวควบคุมการทำางาน	ส่วน	ANS	เองมีเส้นประสาท	

splanchnic	ซึ่งแบ่งการทำางานเป็น	2	ส่วน	คือ	ส่วน	sympathetic,	vagal-sacral	

และส่วน	parasympathetic	

	 อาการของผูป่้วย	FGIDs	สว่นหนึง่เปน็ผลจาก	visceral	pain	เชือ่วา่ความ

ผิดปกติเกิดขึ้นตั้งแต่ตัวรับความรู้สึกคือ	nociceptors	ไปจนถึง	แนวเส้นประสาท	

และ	 corticolimbic	 pathway	 โดยปกติตัวรับความรู้สึกจะตอบสนองต่อปัจจัย

กระตุ้นทางเคมแีละทางกลศาสตร์	เชน่	การยดืออก	การขยายตวั	การขาดเลอืด	รวม
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ไปถงึการตดิเชือ้	ปจัจัยดงักล่าวจะกระตุน้สารนำาการอกัเสบ	ไดแ้ก	่prostaglandins,	

adenosine	triphosphate,	histamine,	serotonin	และ	bradykinin	หลังจาก

นัน้จะทำาใหร้ะดบัความไวตอ่อาการปวดมมีากขึน้ผ่าน	transient	receptor	poten-

tial	vallinoid	(TRPV)	receptor	1	และ	4,	voltated-gated	sodium	calcium	 

channels	(VGSCs)	และ	protease-activated	receptors	(PAR-2)	กลไกการเกดิ	

dyspepsia	ผา่น	TRPV1	เป็นตัวหลกัใน	visceral	pain	hypersensitivity	จากการ

ทดลองใน	IBS	พบว่า	ผู้ป่วยมีตัวรับ	TRPV	1	สูงกว่าประชากรทั่วไปถึง	3.5	เท่า11 

รวมไปถงึในหนทูดลองพบว่าการใหย้าทีย่บัยัง้การทำางานของ	TRPV	1	สามารถลด

ความไวต่ออาการปวดในช่องท้องได้12		นอกจากนี้ยังพบว่า	serine	proteases	ซึ่ง

เป็นสารทีเ่กดิจากการกระตุน้การทำางาน	TRPV4	และ	PAR-2	มกีารเพิม่ขึน้ในกลุม่

ผู้ป่วย	FGIDs	เช่นกัน	ข้อมูลดังกล่าว	อาจนำามาซึ่งยารักษาในอนาคต

	 หลังจากที่	 nociceptors	 รับสัญญาณประสาทเข้ามา	 จะส่งสัญญาณต่อ

มาทางเส้นประสาทรับความรู้สึกปวดขาเข้า	(afferent	pain	fibers)	และส่งต่อเข้า

ประสาทไขสันหลัง	สมองส่วนกลาง	และ	cortex	ตามลำาดับ	โดยในกระบวนการนี้

จะมีสารสื่อประสาทท่ีเกี่ยวข้องคือ	 substance	P,	 glutamate,	 aspartate	และ	

vasoactive	intestinal	peptides	(VIP)		หลังจากนั้น	cortex	จะประมวลผลการ

รับรู้อาการปวด	และส่งสัญญาณกลับลงมา	ผ่านระบบนำาสัญญาณ	 opiodergic,	

serotoninergic	และ	noradrenergic	สู่ส่วนหลังของประสาทไขสันหลัง	ยากลุ่ม	

neuromodulators	 จึงมุ่งเน้นปรับสารสื่อประสาทและตัวรับสัญญาณประสาท 

ข้างต้น

ส�รสื่อประส�ทที่เกี่ยวข้องใน Gut-brain axis

	 โดยท่ัวไปแล้วการทำางานของระบบประสาทต่างๆ	จะถูกเชื่อมเข้าหากัน

ด้วยสารสื่อประสาท	ผ่าน	neuromuscular	junction	ซึ่งตัวนำาประสาทที่แตกต่าง

กันจะส่งผลต่อการทำางานของอวัยวะท่ีแตกต่างกันไปด้วย	สารท่ีส่งผลต่อ	 neu-
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rotransmitter	นี้ถูกเรียกว่า	neuromodulators	 โดยสารดังกล่าวไม่ได้ออกฤทธิ์

ที่	 ion-channel	 receptors	 โดยตรงเพียงอย่างเดียว	ยังออกฤทธ์ิร่วมกับสารสื่อ 

ประสาทอืน่ๆ	เพ่ือทำาหนา้ทีก่ระตุน้หรือยบัยัง้ตวัรับประสาทปลายทางไดด้ว้ย13	โดย

ในบทความนี้จะกล่าวถึงเฉพาะ	neurotransmitter	ที่เกี่ยวข้องกับ	FGIDs

 1. Epinephrine และ norepinephrine

	 ถกูเรียกอกีชือ่หนึง่ว่า	adrenaline	และ	noradrenaline	ออกฤทธิห์ลกัเพิม่

การทำางานของหัวใจ,	ส่งผลต่อความดันโลหิต	รวมไปถึงระดับน้ำาตาลและไขมันใน

เลือด	ส่วนใหญ่ถูกสร้างและหลั่งออกจากต่อมหมวกไตเมื่อเกิดภาวะตึงเครียดกับ

ร่างกาย	แต่บางส่วนถูกสร้างที่ปมประสาท	(nerve	terminal)	ใน	CNS	และ	ANS	

ชนดิ	sympathetic	โดยตวัรับม	ี2	ชนดิคอื	α	และ	β	ซ่ึงจะถกูแบ่งยอ่ยออกเป็นชนดิ	

1	และ	2	โดยทั้ง	epinephrine	และ	norepinephrine	จะถูกยับยั้งการทำางาน	ถ้ามี

การดดูกลบับริเวณ	presynaptic	terminals	ยาท่ีส่งผลตอ่ระดบั	norepinephrine	

จะมีผลต่อการลดอาการปวด	(analgesic)	และภาวะซึมเศร้า

 2. Dopamine

	 เป็นสร้างตั้งต้นของ	norepinephrine	 ซ่ึงเป็นสารสื่อประสาทส่วนใหญ่

ในสมอง	หากมคีวามผิดปกติของการนำาประสาททีเ่กีย่วขอ้ง	อาจนำาไปสูโ่รคจิตเภท	

(schizophrenia)	และ	พาร์คินสันได้	 โดยตัวรับสารสื่อประสาท	dopamine	มี	2	

ชนดิคอื	D1	และ	D2	ระดบั	dopamine	ทีส่งูเกนิไปสง่ผลกระทบต่อภาวะทางจิตได	้	

ยาที่ออกฤทธิ์ต่อระดับ	dopamine	จึงส่งผลต่ออาการทางจิต	ภาวะซึมเศร้า	ความ

อยากอาหาร	และความกระฉับกระเฉง	

 3. Serotonin

	 พบไดน้อ้ยในสมอง	แตม่คีวามสำาคญัอยา่งมากในการนำาประสาทระหวา่ง
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สมองสว่นตา่งๆ	กบัลมิบกิ	อนัไดแ้ตพ่ฤตกิรรม	รวมถงึการนอนหลบั	ความตอ้งการ

ทางเพศ	และอารมณ์	นอกจากนี้ยังพบในระบบประสาทส่วนปลาย	 (peripheral	

nervous	system;	PNS)	serotonin	transporter	ทำาหน้าที่ขับ	serotonin	ออก

จาก	synaptic	cleft	เป็นผลให้ระดับ	serotonin	สูงขึ้น	ซึ่งผลดังกล่าวถูกนำามาใช้

ในการรักษาภาวะซึมเศร้า	

 4. Amino acids

	 มีความเข้มข้นสูงใน	CNS	 	แต่พบหลากหลายตำาแหน่งทำาให้ไม่สามารถ

บอกรูปแบบการนำาประสาทไดอ้ยา่งชดัเจน	จากขอ้มลูพบว่า	กรดอะมโินทีอ่อกฤทธ์ิ

กระตุ้น	 ได้แก่	 กรดกรูตามิค,	 กรดแอสปาร์ติค	ส่วนกรดอะมิโนที่ออกฤทธ์ิยับยั้ง

ได้แก่	gamma-aminobutyric	acid	(GABA)	และไกลซีน	สารทั้งสองทำาให้เกิด

ภาวะ	hyperpolarize	บริเวณปลายปมนำาประสาท	ซึ่งตัว	GABA	นี้พบได้ทั่วไปใน

สมอง	โดยเฉพาะส่วน	higher	level	ของระบบประสาทส่วนกลาง	โดยมีสารตั้งต้น

คือ	กลูตาเมต	โดยผลของ	GABA	จะไปยับยั้ง	presynaptic	fibers	ยาที่ส่งผลต่อ

ระดับ	GABA	อาจช่วยลดอาการวิตกกังวลของผู้ป่วย	FD	ได้ถึงแม้ยังไม่มีข้อสรุป

ที่ชัดเจน	

 5. Neuroactive peptides

	 เปน็อนุพนัธข์องกรดอะมิโน	ซึง่มีขนาดใหญก่วา่กรดอะมิโนที่ทำาหน้าทีน่ำา

ประสาท	มขีนาดเลก็กว่าฮอร์โมนหรือโปรตีน	ถกูสร้างจาก	Golgi	complexes	หลงั

จากนัน้จะถกูหลัง่เขา้ไปในกระแสเลอืด	ออกฤทธ์ิคลา้ยฮอร์โมน	จึงเรียกวา่	Neuro-

hormones	ซึ่งจะออกฤทธิ์ได้ยาวนานกว่าสารสื่อประสาททั่วไป	กล่าวคือ	โดยปกติ	

สารสื่อประสาทจะออกฤทธิ์เพียงเสี้ยววินาที	(milliseconds)	แต่	neuropeptides	

จะออกฤทธ์ิต้ังแตห่ลายวินาทจีนถงึวัน	ขอ้มลูของ	neuropeptides	ยงัมไีมม่ากนกั	

แต่สารที่รู้จักกัน	ได้แก่	substance	P,	neurotensin,	opioid	peptides	ยาที่เป็น
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ท่ีรู้จักกันดีคือ	มอร์ฟีน	 ออกฤทธ์ิผ่าน	 opioidergic	 receptors	ผลของยาจะลด

อาการปวด	และทำาให้เคลิ้มหลับ	

	 การทำางานของ	neuropeptides	และ	neurotransmitters	บางส่วน	อาจ

มีฤทธ์ิเสริม,	ยับยั้งกันเนื่องจากส่วนหนึ่งของสารจะถูกเก็บในถุง	 (vesicles)	 และ

ถูกหลั่งออกมาพร้อมกันเมื่อถูกกระตุ้น	 โดยอาจเกิดท่ี	 presynaptic	 terminals	

หรือช่วงที่กำาลังหลั่ง	neurotransmitter	หรือที่	postsynaptic	ก็ได้	ตัวอย่างเช่น	

การกระตุ้น	 opioid	peptides	 ใน	CNS	จะทำาหน้าท่ียับยั้งการหลั่ง	 dopamine,	

ตารางที่ 1	 แสดงกลไกของ	 neurotransmitter	 ที่เกี่ยวข้องใน	 brain-gut	 axis	 อ้างอิงจาก

บทความ	 central	 neuromodulators	 for	 treating	 functional	 GI	 disorders:	 a	 Primer	 โดย	

Sobin	และคณะ14

NE	–	norephrinephrine,	SNRI	–	serotonine	and	norepinephrine	reuptake	inhibitors,	TCAs	–	tricyclic	
antidepressants,	SSRIs	–	selective	serotonin	reuprake	inhibitors,	5HT1	และ	5HT3	-	5-hydroxy-
tryptamine	class	1	และ	3

Transporter/ Action Stimulation or Drug Class Clinical Use
Receptor  Inhibition  

Norepinephrine	 Increase	NE	 Inhibit	NE	 SNRI,	TCA	 Antidepressant,
Transporter	 	 Reuptake	 	 	Analgesic	

Dopamine	 Increase	 Inhibit	dopamine	 Bupropion,		 Increase	activation
Transporter	 dopamine	 reuptake	 sertraline

Serotonin	 Increase	 Increase	 SSRI,	SNRI,	TCA	 Antidepressant,	
Transporter		 serotonin	 serotonin		 	 antianxiety

5HT1	 Stimulate	5HT1	 Receptor	agonist	 Buspirone	 Antidepressant,
	 	 	 	 improves	gastric
	 	 	 	 compliance

5HT3	 Inhibit	5HT3	 Receptor	 Mirtazapine,		 Less	 nausea,	 	
	 	 antagonist	 olanzapine	 diarrhea	and	pain



135บทบาทของยากลุม่ Neuromodulator ในผู้ป่วย functional dyspepsia Neuromodulators in functional dyspepsia

norepinephrine	และ	acetylcholine	เป็นต้น

แนวคิดก�รใช้ neuromodulators ใน FGIDs

	 1.	 ผุป้ว่ย	FGIDs	มกัมคีวามวิตกกงัวล	หรือปัญหาทางจิตร่วมดว้ย	neu-

romodulators	สามารถลดภาวะเครียด	วิตกกังวล	รวมถึงอาการในระบบทางเดิน

อาหารได้15,16

	 2.	 ยา	neuromodulator	สามารถรักษาอาการทางจิตได	้โดยเฉพาะภาวะ

ซึมเศร้า	ซึ่งอาจพบในกลุ่มผู้ป่วย	FGIDs17

	 3.	 Neuromodulators	ชว่ยบรรเทาอาการปวดผา่นกลไก	down	regula-

tion	ของการนำาประสาทในช่องท้อง	(visceral	pain)18,19

	 4.	 ผลข้างเคียงของยา	 neuromodulators	 ช่วยลดอาการของระบบ

ทางเดินอาหารได้เช่น	 selective	 serotonin	 reuptake	 inhibitor	 (SSRIs)	 ช่วย

ลดอาการท้องผูก	 โดยทำาให้การเคลื่อนไหวของลำาไส้เร็วขึ้น	ตรงข้ามกับ	 tricyclic	

antidepressants	 (TCAs)	ที่ช่วยในกลุ่มอาการถ่ายเหลว	 เนื่องจากตัวยาไปลด

การเคลื่อนไหวของลำาไส้20

	 5.	 เชื่อว่าหลังผู้ป่วยได้รับยา	 neuromodulators	 ในระยะยาว	 อาการ

ซึมเศร้าและวิตกกังวลจะกลับมาเป็นปกติ	 ผ่านการฟื้นฟูเส้นประสาท	 (re-wire)	

เนื่องจากการเพิ่มขึ้นของ	brain-derived	neurotropic	factor	(BDNF)21

กลไกการทำางานของยา แบ่งเป็น 2 ส่วน ได้แก่

	 1.	 ออกฤทธิ์ที่ระบบประสาทส่วนกลาง	(central	neuromodulators)

	 2.	 ออกฤทธิเ์กีย่วกบัการเคลือ่นไหวและความไวต่อการรับความรูส้กึของ

ระบบทางเดินอาหาร	(gastrointestinal	motility	and	sensitivity)

 1. การออกฤทธิ์ที่ระบบประสาทส่วนกลาง

	 กลไกของยากลุ่ม	 antidepressants	 ขึ้นอยู่กับ	monoamines	 อัน
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ประกอบไปด้วยสารนำาประสาท	serotonin,	dopamine	และ	noradrenalin	โดย

ตัวยาเองจะกระตุน้การนำาประสาทผ่านสารดงักลา่ว	สง่ผลให้มกีารลดลงของ	adap-

tive	down-regulation	รวมไปถึงลดความไวของตัวนำาประสาท	(post-synaptic	

presynaptic	transporter)	และยับยั้ง	presynaptic	reuptake	ผลข้างเคียงของ

ยา	ได้แก่	กระสับกระส่าย	นอนไม่หลับ	คลื่นไส้อาเจียน	และวิตกกังวล	นอกจากนี้

การกระตุ้น	noradrenaline	อาจทำาให้อัตราการเต้นของหัวใจ	และความดันโลหิต

สูงขึ้นได้	จากข้อมูลของการใช้ยาดังกล่าวในผู้ป่วยกลุ่ม	FD	พบว่ามักใช้ขนาดยาที่

ต่ำากว่ากลุ่มผู้ป่วยจิตเวช	ซึ่งเป็นเหตุให้ผลข้างเคียงดังกล่าวไม่สูงมากนัก

	 นอกจากผลต่อระบบประสาทสว่นกลางโดยตรงแลว้	ยากลุม่	antidepres-

sants	 เอง	ยังออกฤทธ์ิบรรเทาอาการปวด	ผ่าน	brain-gut	 axis	 ซ่ึงทำาให้ความ

รับรู้ต่ออาการปวดของระบบทางเดินอาหารลดลง	 โดยเชื่อว่าตัวยาไปปรับเปลี่ยน

การทำางานของวงจรรับความรู้สึกปวดและอารมณ์ของสมอง	 นอกจากนี้ยังมีผล

ต่อการนำาประสาทความปวดในประสาทไขสันหลังอีกด้วย	 ซ่ึงกลไกนี้ถูกเรียกว่า 

descending	pathways	ซ่ึงถกูควบคมุโดยสมองส่วน	amygdala	และ	pregenual	

anterior	cingulate	cortex	แล้วส่งสัญญาณต่อลงมาทางก้านสมอง	และประสาท

ไขสันหลัง	ตามลำาดับ	โดยตัวรับสัญญาณประสาทที่เกี่ยวข้องได้แก่	opioidergic,	

noradrenergic	และ	 serotonergic	 ข้อมูลในปัจจุบันพบว่าตัวยา	 antidepres-

sants	 เอง	 ซ่ึงทางจิตแพทย์ใช้ในการรักษากลุ่มผู้ป่วยที่มีภาวะกระทบกระเทือน

ทางจติใจ	และภาวะทางจติอืน่ๆ	สามารถลดอาการปวดในผูป้ว่ยดงักลา่วท่ีมอีาการ	

FGIDs	 ได้ด้วย	 จึงสนับสนุนได้ว่ายา	 antidepressants	น่าจะมีประสิทธิภาพลด

อาการปวดใน	FD	ได้

	 จากข้อมูลของ	Perera	TD	และคณะ	พบว่าการใช้ยา	antidepressants	

ในกลุ่มผู้ป่วยซึมเศร้า	สามารถกระตุ้นการทำางานของสมอง	(brain-derived	neu-

rotrophic	factor)	ซึ่งพบว่ายิ่งใช้ยาเป็นระยะเวลานาน	ยิ่งทำาให้ภาวะซึมเศร้าดีขึ้น	
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แผนภาพที่	2	 แสดง	neurotransmitters	และ	neuromodulators	ที่เกี่ยวข้อง
	 SSRIs	–	selective	serotonin	reuptake	inhibitors
	 SNRIs	–	serotonin	noradrenalin	reuptake	inhibitors	

	 5-HT1A	-	5-hydroxytrypamine	1A	

จากขอ้มลูนีเ้องทำาใหเ้ชือ่วา่	ยา	antidepressants	อาจชว่ยซ่อมแซมการนำาประสาท

รับความรู้สึกได้ในระยะยาว	(re-wire)22

	 กลุม่ยาต่างๆ	ทีอ่อกฤทธิป์รับสมดลุประสาท	โดยเนน้การทำางานของระบบ

ประสาทส่วนกลาง		

	 •	 Antidepressants

	 	 o	 Tricyclic	antidepressants	(TCAs)

	 	 	 	 กลไกของยาออกฤทธ์ิยับยั้งการดูดกลับของสารนำาประสาท	 sero-

tonin	และ	noradrenaline19	มีผลต่อการลดอาการปวดได้อย่างมีประสิทธิภาพ

เมื่อเทียบกับยากลุ่มอื่นๆ	 อย่างไรก็ตามเนื่องจากตัวยาจับกับตัวรับ	 (receptor)	
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ได้มีประสิทธิภาพมาก	 เป็นผลให้ผลข้างเคียงของยาสูงตามไปด้วย	นอกจากนี้ยัง

สามารถจับกบัตวัรับสญัญาณประสาทอืน่ๆ	ไดแ้ก	่muscarinic-1	receptors	ทำาให้

เกิด	อาการปากแห้ง	ท้องผูก	ง่วงซึม,	α1	adrenergic	receptors	ทำาให้เกิดภาวะ

ความดันโลหิตต่ำาตอนเปลี่ยนท่า,	histamine	1	(H1)	receptors	ส่งผลให้น้ำาหนัก

ตัวเพิม่	และยงัออกฤทธ์ิเลก็นอ้ยผา่น	sodium	channel	ทำาให้มคีวามเสีย่งต่อภาวะ

หัวใจเต้นผดิจังหวะ	ชกั	หรือระดบัความรู้สึกตวัลดลงได	้ดงันัน้การเร่ิมตน้ใชย้าควร

ระมัดระวังเป็นอย่างยิ่งในกลุ่มผู้ป่วยที่มี	bundle	branch	block	หรือ	prolonged	

QT	 intervals	 	 นอกจากนี้ตัวยายังมีผลเพิ่มความอยากอาหาร	 ทำาให้น้ำาหนักตัว 

เพ่ิมขึน้	แมว้า่จะมผีลขา้งเคยีงสงูแตต่วัยาเองกม็ปีระสทิธิภาพในการลดอาการปวด

ในกลุ่มผู้ป่วย	FD	ได้ดี	เมื่อเทียบกับ	neuromodulators	ตัวอื่นๆ23,24

	 	 o	 Selective	serotonin	reuptake	inhibitors	(SSRIs)

	 	 	 	 ตัวยาออกฤทธ์ิยับยั้ง	 presynaptic	 5-HT	 transporter	 เป็นผล

ใหก้ารทำางานของ	serotonin	มากขึน้	ผลดงักลา่วถกูใชใ้นการรักษาภาวะวติกกงัวล	

ย้ำาคดิย้ำาทำา	ซ่ึงพบไดใ้นกลุม่ผู้ปว่ย	FGIDs10	จุดประสงคห์ลกัของการใชย้าไมไ่ดเ้นน้

ลดอาการปวดเป็นหลัก	 โดยทั่วไปยากลุ่มนี้จะถูกใช้ใน	 IBS-C	มากกว่า	 เนื่องจาก

ได้ประโยชน์จากผลข้างเคียงของยาคือถ่ายเหลว	 ในแง่ลดอาการปวดของยากลุ่ม 

SSRIs	 มีการศึกษาในกลุ่มทดลองขนาดเล็ก	 ซ่ึงได้รับ	 sertraline	 ขนาด	 50	

มิลลิกรัม25	 ดังนั้นหากผู้ป่วย	FGIDs	ที่มีอาการปวดเป็นอาการเด่น	ควรเลือกใช้	

TCA	หรือ	SNSI	มากกว่าที่จะเลือก	SSRI	

	 	 ในกรณีต้องการลดโอกาสเกิดปฏิกิริยาระหว่างยา	(drug-drug	inter-

action)	ควรเลือกใช้	sertraline,	citalopram	และ	escitalopram	มากกว่า	fluo-

xetine	ที่มีฤทธิ์ยับยั้งการทำางานของไซโตโครม	P450	และมีค่าครึ่งชีวิตที่ยาวนาน

ถงึ	12	วนั	และมคีวามเสีย่งท่ีจะเกดิ	SSRI	discontinuation	syndrome	ได้26	ดว้ย

คณุลกัษณะของยากลุม่นีเ้อง	อาจพจิารณาเลอืกใชใ้นในผู้ปว่ยทีม่แีนวโนม้วา่จะทาน

ยาไม่สม่ำาเสมอ
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	 	 การใช้ยาในกลุ่มนี้	 ควรเร่ิมยาในขนาดต่ำา	 (คร่ึงหนึ่งของขนาดปกติ)	

เนื่องจากอาจทำาให้เกิดภาวะกระสับกระส่าย	 (restlessness)	 หรือกระตุ้นอาการ

วติกกงัวลได	้หลงัจากท่ีผูป้ว่ยทนตอ่ผลขา้งเคยีงยาไดจึ้งปรับยาเพิม่เปน็ขนาดปกติ

ในสัปดาห์ถัดไป	โดยมักจะเห็นประสิทธิผลของยาชัดเจนที่	3-4	สัปดาห์	ดังนั้นอาจ

พิจารณาใช้ยากลุ่ม	benzodiazepine	ชนิดออกฤทธิ์นานชั่วคราวระหว่างรอ	SSRI	

ออกฤทธิ์	หลังจากที่	SSRI	ได้ผลแล้วจึงค่อยๆ	ลดยา	benzodiazepine	ลง

	 	 o	 Serotonin	noradrenaline	reuptake	inhibitors	(SNRIs)

	 	 	 	 กลไกการออกฤทธ์ิเช่นเดียวกันกับ	 TCAs	 โดยยับยั้งการดูดกลับ

ของ	serotonin	และ	noradrenaline	แต่การที่ตัวยาจับกับ	receptors	ได้ไม่ดีเท่า	

TCAs	ทำาให้ผลข้างเคียงของยาน้อยกว่า	แต่ก็ยังสามารถออกฤทธิ์ระงับปวดได้	ซึ่ง

ตามขอ้บง่ชีแ้ลว้		SNRIs	มกัไดผ้ลดใีน	somatic	pain	เชน่	diabetic	neuropathy,	

fibromyalgia27-29	ในแง่ของ	visceral	pain	นัน้ยงัมกีารศกึษาไมม่ากพอ	แตก่ม็กัถกู

ใชแ้บบ	off	label	ในกลุม่	FGIDs	ทีม่อีาการปวดเดน่	ซ่ึงสามารถใชใ้นกรณทีีผ่ลของ	

TCA	ไมเ่ปน็ทีน่า่พอใจ	ยาทีเ่ป็นทีรู้่จักในกลุม่นีค้อื	duloxetine,	milnacipran	และ	

venlafaxine	ยาในขนาดสงูสามารถตา้นซึมเศร้าไดด้ว้ย	การศกึษา	venlafaxine	ใน

กลุ่ม	FD	พบอาการคลื่นไส้เป็นผลข้างเคียงที่พบได้บ่อย

	 	 o	 Noradrenergic	and	specific	serotonergic	antidepressant

	 	 	 	 ตัวยาออกฤทธิ์ผ่าน	 serotonin	และ	noradrenaline	คนละกลไก

กบั	TCAs	หรือ	SNRIs	แตเ่ปน็การยบัยัง้การหลัง่	serotonin	และ	noradrenaline	

ผา่น	presynaptic	α2	noradrenergic	receptors	ทำาใหก้ารทำางานของ	serotonin	

และ	noradrenaline	เพิ่มขึ้น	ยาถูกใช้ในการรักษาภาวะซึมเศร้า	และยังออกฤทธิ์ที่	

5-HT3	receptors	ช่วยลดอาการคลื่นไส้	ถ่ายเหลว	รวมไปถึงอาการปวด	นอกจาก

นี้ยังมีฤทธิ์ยับยั้งการทำางานของ	H1	และ	 5-HT2C	ทำาให้เพิ่มความอยากอาหาร 

เพิ่มน้ำาหนัก	และหลับได้ดีขึ้น	ยาในกลุ่มนี้ที่เป็นที่รู้จักคือ	mirtazapine	ซึ่งพบผล

ข้างเคียงน้อยกว่า	antidepressants	กลุ่มอื่นๆ
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	 •	 5-hydroxytrypamine	1A	receptor	agonists

	 	 เป็นยา	anxiolytics	ตวัยาจะกระตุน้บางส่วนของตวัรับ	pre-	และ	post-

synaptic	5-HT1A	สง่ผลโดยตรงตอ่การเคลือ่นไหวของหลอดอาหาร	และเพิม่การ

ขยายตัวของกระเพาะอาหาร	แต่ในแง่อาการปวด	ยังไม่มีข้อมูลชัดเจน	ยาในกลุ่มนี้

ไดแ้ก	่buspirone	ซ่ึงเปน็	non-benzodiazepine	anti-anxiety	neuromodulator

	 •	 Atypical	antipsychotics

	 	 ตัวยาออกฤทธ์ิยับยั้งตัวรับสัญญาณ	dopamine	 2	 (D2)	 ซ่ึงถูกใช้ใน

การรักษาผู้ป่วยจิตเภท	มีฤทธิ์ลดภาวะวิตกกังวล13	กลไกของยาใน	FD	ยังไม่เป็น

ที่แน่ชัด	 เชื่อว่ามีผลปรับการทำางานของการนำาประสาทความปวด	ทั้งขาขึ้นและขา

ลงของไขสันหลังส่วน	dorsal	นอกจากนี้ยังส่งผลต่อการเคลื่อนไหวของระบบทาง

เดินอาหารอีกด้วย

	 ตัวยาแบ่งออกเป็น	2	รุ่น	คือ

  n		 Conventional	antipsychotics	เช่น	haloperidol

  n		 Atypical	antipsychotics	เช่น	olanzapine,	quetiapine

	 	 เป็นยา	antipsychotics	รุ่นที่สอง	มี	extrapyramidal	side	effects	

น้อยกว่า	 conventional	 antipsychotics	 ในแง่	 FGIDs	มักใช้เป็นยา	 second	

line	ยกตัวอย่างเช่น	 quetiapine	อาจใช้บรรเทาอาการปวดโดยออกฤทธิ์ที่ผ่าน	

dopamine	2	และ	5-HT1A	receptors	นอกจากนี้ยังยับยั้งการดูดกลับของ	nor-

adrenaline	ได้ด้วย	

	 	 ควรพิจารณาใช	้atypical	antipsychotics	หลงัจากทีใ่ชย้ากลุม่	TCAs	

หรือ	SNRIs	ไมไ่ดผ้ลที	่4	สปัดาห	์ขนาดยาท่ีใชไ้ดผ้ลใน	FD	ต่ำากวา่ท่ีใชใ้นการรักษา

ภาวะทางจิต

	 •	 Delta	ligand	agents

	 	 ออกฤทธิย์บัยงัการทำางานของ	α2ð	subunit	ของ	voltage-sensitive	

calcium	channels	ทำาให้มีการลดลงของ	excitatory	neurotransmitters	เช่น	
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glutamate	 โดยจะไปมีผลปรับการนำาสัญญาณประสาทท่ีรับรู้อาการปวด	 (noci-

ceptive	pathway)	ผ่านไขสันหลังส่วน	dorsal	ไปจนถึงสมอง	ทาง	FDA	ให้ใช้ยา

นีเ้ป็นยากนัชกั	และยาลดปวดเสน้ประสาท	อยา่งไรกต็าม	มกีารใชย้าดงักลา่วรักษา

ผูป่้วยทีม่ภีาวะวติกกงัวลดว้ย	นอกจากนีย้ายงัไดผ้ลดใีนกลุม่ผู้ปว่ยลำาไสแ้ปรปรวน	

โดยเชื่อว่าเกี่ยวกับการลดความไวของประสาทส่วนกลางต่อ	functional	somatic	

syndromes	ยาในกลุ่มนี้ได้แก่	gabapentin	และ	pregabalin	ซึ่งพบว่า	prega-

balin	สามารถลดอาการปวดได้ดีใน	IBS30		ซึ่งทางผู้นิพนธ์ได้ทำาการศึกษาแบบสุ่ม

ในกลุ่มผู้ป่วย	FD	พบว่ามีผลลดอาการปวดชนิด	epigastric	pain	syndrome	ได้

ด	ีโดยเหน็ผลในสปัดาหท่ี์	4	ของการใชย้า	ผลขา้งเคยีงของยาท่ีพบไดบ้อ่ยคอื	เวยีน

ศีรษะ	ซึ่งอยู่ในเกณฑ์ที่ยอมรับได้

 2. การออกฤทธ์ิเก่ียวกับการเคลื่อนไหวและความไวต่อการรับรู้ของ

ระบบทางเดินอาหาร (gastrointestinal motility and sensitivity)

	 •	 Antidepressants

  o	 Tricyclic	antidepressants	(TCAs)

	 	 	 	 ตวัยามผีลลดการดดูกลบัของ	serotonin	และ	noradrenaline	และ

ยังมีผลลดการทำางานของตัวรับ	muscarinic	ทำาให้การเคลื่อนไหวของระบบทาง

เดินอาหารลดลง	การศึกษาพบว่า	ยา	amitriptyline,	nortriptyline	ไม่ส่งผลต่อ	

gastric	emptying	rate	สว่น	desipramine	มผีลให้การเคลือ่นไหวของ	orocecal	

และ	whole-gut	ช้าลง31

	 	 ในแง่ของความไวต่อการความรู้สึกของระบบทางเดินอาหาร	ยากลุ่ม	

TCAs	มีประสิทธิภาพที่ดีในสัตว์ทดลอง	แต่ในคนยังพบว่าไม่มีข้อมูลชัดเจน	การ

ศกึษาโดยใช	้amitriptyline	ขนาด	50	มลิลกิรัม	ในกลุม่ประชากรทีอ่าการปกติ	พบ

ว่าไม่มีผลต่อการลดความไวของหลอดอาหาร	รวมไปถึงการขยายตัวของไส้ตรง32 

	 	 o	 Selective	serotonin	reuptake	inhibitors	(SSRIs)

	 	 	 	 ผลของยาทำาให้	serotonin	ออกฤทธิ์ได้มากขึ้นทั้งในระบบประสาท
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สว่นกลางและระบบทางเดนิอาหาร	โดยการให	้citalopram	ทางหลอดเลอืดชว่ยเพิม่

การเคลือ่นไหวของกระเพาะอาหาร	และยบัยัง้การขยายตวัของกระเพาะอาหารเพือ่

รับอาหาร	(accommodation)	สง่ผลให้	gastric	emptying	time	เร็วขึน้	นอกจาก

นีตั้วยาเองยงักระตุ้นการทำางานของลำาไส้เลก็และกดการทำางานของกระเพาะในการ

บีบตัวระยะที่	3	อีกด้วย33

	 	 	 	 ในส่วนความไวต่อการรับความรู้สึก	พบว่า	citalopram	ไม่ได้ส่งผล

ต่อการทำางานของหลอดอาหาร34	 อย่างไรก็ตาม	การให้	 citalopram	 ในประชากร

ปกติสามารถลดความไวต่อกรด	 และการขยายตัวด้วยบอลลูนได้35	 นอกจากนี้	

citalopram	แบบฉีดทางหลอดเลือดยังช่วยลดภาวะอิ่มเร็ว	และทำาให้รับประทาน

อาหารได้มากขึ้นอีกด้วย33

	 	 o	 Serotonin	noradrenaline	reuptake	inhibitors	(SNRIs)

	 	 	 	 การให้	 venlafaxine	 ในประชากรปกติ	พบว่าไม่มีผลต่อ	gastric	

emptying	time36	แต่ดูเหมือนว่าจะมีผลต่อ	gastric	accommodation	นอกจาก

นีตั้วยายงัมคีวามสามารถในการบรรเทาอาการปวดได	้เชน่อาการปวดบริเวณทวาร

หนัก	แต่ข้อมูลในกลุ่ม	FD	ยังไม่ชัดเจน

	 	 o	 Noradrenergic	and	specific	serotonergic	antidepressant

	 	 	 	 Mirtazapine	เปน็ยาท่ีมปีระสทิธิภาพดใีน	FD	แต่จากขอ้มลูพบว่าตวั

ยาไมม่ผีลตอ่	gastric	accommodation	หรือ	gastric	emptying	time	เชน่เดยีว

กบัประสทิธิภาพในการลดความไวตอ่ความรู้สกึ37	แมว้า่จะมขีอ้มลูวา่	mirtazapine	

ช่วยทำาให้ผู้ป่วยทนต่ออาการอืดแน่นขณะที่มีการขยายตัวของกระเพาะอาหาร	แต่

ยังต้องการการศึกษาเพิ่มเติมในอนาคต

	 •	 5-hydroxytrypamine	1A	receptor	agonists

	 	 buspirone	ทำาใหห้ลอดอาหารบีบตวัดขีึน้38	เชือ่วา่ผ่านตวัรับ	5-HT1A	

นอกจากนี้ยังส่งผลตอ่การหลั่ง	acetylcholine	ทำาใหก้ระเพาะอาหารส่วนตน้มีการ

คลายตวั	และลด	gastric	emptying	time	ของกระเพาะ	ในแง่ของความไวตอ่การ
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ตารางที่ 2	 สรุปข้อมูลยา	neuromodulators

Class Medication Gut Gut motility Additional Adverse effects
  sensitivity  features

TCAs	 Amitriptyline	 ลด	visceral	 GI	transit	 ลดปวด	 ง่วงซึม
	 Imipramine	 sensitivity*	 ช้าลง	 ท้องผูก	 ปากแห้ง	
	 	 	 	 ใช้ใน	IBS-D	 ความดันโลหิตต่ำา
	 	 	 	 	 Prolonged	QT

SSRIs	 Citalopram	 ไม่มีข้อมูล	 เพิ่ม	propulsive	 ท้องเสีย	 กระสับกระส่าย
	 Fluoxetine	 ชัดเจน	 motility	ของ	 ใช้ใน	IBS-C	 นอนไม่หลับ
	 Sertraline	 	 กระเพาะอาหาร	 	 ปวดศีรษะ
	 	 	 และลำาไส้เล็ก  

SNRIs	 Duloxetine	 ไม่มีข้อมูล	 GI	transit	ช้าลง	 ลดปวด	 คลื่นไส้,	
Venlafaxine	 	 ชัดเจน	 	 fibromyalgia	 เวียนศีรษะ
	 	 	 	 	 อ่อนเพลีย

NA and	 Mirtazapine	 ไม่มีข้อมูล	 ไม่มีข้อมูล	 ใช้รักษา	 ง่วงนอน	
specific		 	 ชัดเจน	 ชัดเจน	 gastroparesis	 ปวดศีรษะ
serotonergic	 	 	 	 หรือ	early	 น้ำาหนักเพิ่ม	
antidepres-	 	 	 	 satiety	in	FD
sants     

Azapirones	 Buspirone	 ไม่มีข้อมูล	 เพิ่มการเคลื่อน	 antianxiety	 ง่วงนอน
	 	 ชัดเจน	 ตัวของหลอด	 	 ปวดศีรษะ
	 	 	 อาหาร,
	 	 	 เพิ่ม	gastric	
   accommodation  

Atypical	 Olanzapine	 ลด	gastric	 ไม่มีข้อมูล	 ลดปวดใน	FD*	 ง่วงนอน
antipsychotics	 Quetiapine	 sensitivity	 ชัดเจน	 	 น้ำาหนักเพิ่ม

Delta ligand	 Gabapentin	 ลด	rectal	 ไม่มีข้อมูล	 Antianxiety	 ง่วงนอน	
agents	 Pregabalin	 distension	 ชัดเจน	 ลดปวด	 ปวดศีรษะ	
	 	 sensitivity	 	 fibromyalgia	 น้ำาหนักเพิ่ม

*ยังมีข้อมูลสนับสนุนไม่มากนัก	คุณภาพข้อมูลยังไม่ดีพอที่จะสรุป
;	TCAs	–	tricyclic	antidepressants,	SSRIs	–	selective	serotonin	reuprake	inhibitors,	SNRI	–	serotonine	
and	norepinephrine	reuptake	inhibitors,	NA	-	noreadrenaline,	IBS-C	–	irritable	bowel	syndrome	with	
constipation,	IBS-D	irritable	bowel	syndrome	with	diarrhea,	FD	–	functional	dyspepsia
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รับความรู้สึกนั้น	ยังไม่มีข้อมูลสำาหรับยากลุ่มนี้

	 •	 Atypical	antipsychotics

	 ในกลุ่มผู้ป่วยที่มีการอัมพาตของกระเพาะอาหาร	 (gastroparesis)	 ร่วม

กับ	FD	ยากลุ่ม	atypical	antipsychotics	มีผลต่อ	gastric	emptying	time	ยา	

levosulpiride	สามารถลดความไวต่อการขยายตัวของกระเพาะใน	FD	ได้39 

	 •	 Delta	ligand	agents

	 	 ยงัไมม่ขีอ้มลูใน	FD	โดยตรง	แตใ่น	IBS	พบวา่ยาสามารถลดระดบัความ

ไวต่อการขยายตัวของไส้ตรงได้

ผลข้�งเคียงที่พบได้บ่อย

	 •	 คลื่นไส้	และอาเจียน

	 	 มักพบใน	 atypical	 antipsychotics	 รุ่นใหม่ๆ	 เช่น	 aripiprazole,	

lurasidone	หากพบอาการดังกล่าวอาจพิจารณาเปลี่ยนเป็นยา	quetiapine	หรือ	

olanzapine	แทน	นอกจากนี้อาการคลื่นไส้อาเจียนอาจพบใน	bupropion	ซึ่งเป็น

ยาตา้นซึมเศร้าไดด้ว้ย	สว่นยาทีพ่บผลขา้งเคยีงดงักลา่วไปบ่อยทีส่ดุคอื	SSRIs	และ	

SNRIs	จึงแนะนำาให้รับประทานยาพร้อมอาหาร

	 •	 การเปลี่ยนแปลงการทำางานของลำาไส้

	 	 มักพบใน	SSRIs	ซึ่งทำาให้เกิดอาการถ่ายเหลว	และ	TCAs	ทำาให้เกิด

อาการท้องผูกได้

	 •	 Bipolar	disorder	

	 	 ในผูป่้วยซึมเศร้าบางรายอาจม	ีbipolar	ร่วมดว้ย	หลงัจากท่ีเร่ิมใช	้cen-

tral	neuromodulators	จะกระตุน้วงจร	mania	มผีลใหอ้าการกำาเริบ	ซ่ึงมกัเกดิฉบั

พลันในสัปดาห์แรกๆ	หลังเริ่มยา	พบได้บ่อยหากผู้ป่วยได้รับยา	SSRIs	หรือ	SNRI	

ขนาดสูง	หากมีอาการดังกล่าวให้หยุดยาที่สงสัยทันที	และส่งปรึกษาจิตแพทย์

	 •	 ภาวะเลือดออกในทางเดินอาหาร
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	 	 SSRIs	จะยับยั้งการ	reuptake	ของ	serotonin	บริเวณเกล็ดเลือด	ส่ง

ผลต่อการเกาะตัวกันของเกล็ดเลือด	จงึเพิ่มโอกาสเกิดเลือดออกในทางเดินอาหาร

ได้	โดยข้อมูลจากงานวิจัย	Loke40		พบกว่า	SSRIs	เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะ

เลอืดออกในทางเดนิอาหาร	2.36	เท่า	และหากใชร่้วมกบั	NSAIDs	จะเพิม่ความเสีย่ง

เป็น	6.33	เท่า	ดงันัน้การใช	้NSAIDs	จึงควรหลกีเลีย่งหากผู้ปว่ยไดรั้บ	SSRIs	หรือ

หากมีความจำาเป็นต้องใช้ร่วมกันควรพิจารณาให้	proton	pump	inhibitors	เพื่อ

ป้องกันภาวะเลือดออกในทางเดินอาหาร

	 •	 Serotonin	syndrome

	 	 ควรสงสัยในกลุ่มผู้ป่วยที่มีไข้	กล้ามเนื้อเกร็งตัว	สั่น	สับสน	ชีพจรเร็ว	

ชัก	หรือม่านตาขยาย	มักเกิดในผู้ป่วยท่ีได้รับยาที่ออกฤทธ์ิเพิ่มระดับ	 serotonin	

ตัง้แต่	2	ชนดิขึน้ไป	หรือชนดิเดยีวในขนาดสงู	มกัพบบอ่ยในยากลุม่	SSRIs	มากกวา่	

TCAs	 โดยมักเกิดในช่วงแรกที่ได้รับยา	 หรือมีการปรับลดยาที่ส่งผลให้ระดับ	

serotonin	เปลี่ยนแปลง	ยาที่ควรระวังในการใช้ร่วมกันคือ	triptans,	tramadol,	

ondansetron	และ	linezolid	หากมีอาการดังกล่าวให้พิจารณาหยุดยาทุกตัวที่ส่ง

ผลต่อระดับ	serotonin	ทันที

	 •	 พิษต่อตับ

	 	 โดยทั่วไปแล้ว	central	neuromodulators	มีผลต่อตับค่อนข้างน้อย	

ยกเวน้ในกลุม่ผู้ปว่ยตบัแขง็ระยะท้าย	อาจทำาให้ระดบัความรู้สกึตวัลดลง	นอกจาก

นี้ยังมียาบางชนิด	เช่น	duloxetine	ที่อาจทำาให้เกิดภาวะตับอับเสบได้

	 •	 อ่อนเพลีย

	 •	 ความต้องการทางเพศลดลง

	 	 แนวทางในการเลือกในยากลุ่ม	 neuromodulators	 ในกลุ่มผู้ป่วย	

FGIDs

	 	 ผู้ป่วย	 FGIDs	ควรได้รับการประเมินภาวะทางจิตด้วยแบบสอบถาม	

เช่น	Hospital	Anxiety	Depression	Scale	(HADS)	เพื่อประเมินว่าการใช้ยาก
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ลุม่	neuromodulator	จะไดป้ระโยชนม์ากนอ้ยเพยีงใด	นอกจากนีค้วรดอูาการร่วม

เช่น	ปัญหาการขับถ่ายและคลื่นไส้

	 ในกลุ่มผู้ป่วยที่มีอาการอืดแน่นท้องเรื้อรัง	ควรประเมินลักษณะการปวด

เช่น	epigastric	pain,	epigastric	burning	และแยกโรคที่อาจต้องหาสาเหตุเพิ่ม

เติม	 เช่น	ปวดแบบ	biliary	 โดยกลุ่มผู้ป่วย	FD	ตามคำาแนะนำาของ	American	

gastroenterology	association	หากผู้ป่วยไม่ตอบสนองหรือตอบสนองเล็กน้อย

ต่อยาลดกรดกลุม่	PPI	ควรพจิารณายากลุม่	TCAs	หรือ	prokinetics	สำาหรับ	neu-

romodulators	ยาที่ควรเลือกใช้เป็นกลุ่มแรก	คือ	TCAs	ดังแผนภาพที่	3	ซึ่งควร

เริ่มในขนาดต่ำาหรือปานกลางก่อน	เช่น	amitriptyline	10-25	มิลลิกรัมก่อนนอน	

เพือ่ประเมนิผลขา้งเคยีงของยาท่ีผู้ปว่ยไดรั้บ	รวมถงึประเมนิภาวะวติกกงัวลหลงัได้

แผนภาพที่ 3	 แสดงแนวทางการใช้	 neuromodulators	 ในผู้ป่วย	 functional	 dyspepsia;	
TCAs	–	tricyclic	antidepressants,	SSRIs	–	selective	serotonin	reuprake	
inhibitors,	 SNRI	 –	 serotonine	 and	 norepinephrine	 reuptake	 inhibitors,	
FGID	–	functional		gastrointestinal	disorders,	AE	–	adverse	events
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รับยาดว้ย	หลงัจากนัน้จึงคอ่ยๆ	ปรับเพ่ิมยาใหอ้ยูใ่นขนาด	25-75	มลิลกิรัมตอ่วันใน

ระยะเวลา	4-6	สปัดาห	์หากผูป้ว่ยทนผลขา้งเคยีงของยาได	้จึงปรับเพิม่เปน็	100-150	

มลิลกิรัมต่อวนัในทีส่ดุ	ผลขา้งเคยีงท่ีพบไดบ่้อยเป็นผลจาก	anticholinergic	และ	

anti-histamine	โดยเฉพาะยา	amitriptyline	และ	imipramine	ซึง่เปน็	tertiary	

amine	TCAs	โดยอาการที่ควรประเมินเมื่อให้ยากลุ่มนี้กับผู้ป่วย	ได้แก่	ง่วงนอน	

ปากแห้ง	ใจสั่น	ท้องผูก	

	 ยาในกลุ่ม	SNRIs	ไม่ได้มีประสิทธิภาพในการลดปวดได้ดีไปกว่า	TCAs	

แต่มีผลข้างเคียงน้อยกว่าทั้ง	 anticholinergic	 และ	 anti-histamine	 จึงอาจ

พิจารณาใช้ในกลุ่มผู้ป่วยที่ทนผลข้างเคียงจาก	TCAs	 ไม่ไหว	ผลข้างเคียงที่พบ

ได้บ่อยของยา	SNRIs	คือ	 อาการคลื่นไส้	 การเร่ิมยาในขนาดต่ำาจะช่วยลดอาการ

ดังกล่าวได้	นอกจากนี้ยังมีผลข้างเคียงอื่นๆ	 ได้แก่	 ใจสั่น	 เหงื่อออก	การมองเห็น

ผิดปกติ	ที่ควรได้รับการประเมินระหว่างติดตามอาการ	หากต้องการประสิทธิภาพ

ในการลดปวดต้องใช้ยาในขนาดสูงเพื่อให้ถึงระดับที่	 norepinephrine	ออกฤทธิ์	

เช่น	venlafaxine	225	มิลลิกรัมต่อวัน	ยาในกลุ่มเดียวกันที่อาจใช้ในขนาดต่ำากว่า

เพื่อให้	norepinephrine	ถึงระดับคือ	duloxetine		

	 ยาท่ีอาจได้ประโยชน์ในการระงับปวดคือ	 Delta	 ligand	 agents	 เช่น	

gabapentin,	pregabalin	เนือ่งจากมขีอ้มลูสนบัสนนุวา่ชว่ยลด	visceral	hyper-

sensitivity	และทางทฤษฎเีชือ่วา่ลดอาการปวดของผนงัชอ่งทอ้งไดด้ว้ย	เนือ่งจาก

มีข้อมูลว่าลดอาการปวดในผู้ป่วยหลังผ่าตัดได้ดี	นอกจากนี้	 pregabalin	ยังช่วย

ปรบัสมดลุการทำางานของระบบประสาทและสมอง	โดยภาพรังสสีมองแสดงใหเ้หน็

ว่า	มีการลดลงของระดับ	glutamate	ในสมองส่วน	insula	หลังได้รับ	pregabalin	

โดยมักเห็นผลในช่วง	1	เดือนหลังเริ่มยา

	 กลุ่ม	FD	ที่มี	postprandial	distress	syndrome	การใช้	buspirone	ซึ่ง

เปน็	5-HT1A	agonism	ดเูหมอืนวา่จะไดป้ระโยชน	์เนือ่งจากชว่ยเพิม่การขยายตวั

ของกระเพาะอาหารสว่น	fundus	ขอ้มลูพบวา่หลงัจากผูป่้วย	FD	ไดรั้บ	buspirone	
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4	สปัดาห	์อาการอิม่เรว็	หรอือดืแนน่หลังมื้ออาหาร	ดีขึน้อยา่งมนีัยสำาคัญเมื่อเทยีบ

กับยาหลอก	ยาอีกกลุ่มที่อาจเป็นทางเลือกในกลุ่มผู้ป่วย	PDS	คือ	mirtazapine	

นอกจากชว่ยลดอาการซึมเศร้าแลว้	พบว่ายงัชว่ยบรรเทาอาการอิม่เร็ว	ทานไดน้อ้ย		

หลังได้รับยาในขนาด	15	มิลลิกรัมต่อวันนาน	8	สัปดาห์

บทสรุป

	 Functional	dyspepsia	มีกลไกการเกิดโรคทีห่ลากหลาย	หนึ่งในนั้นคอื	

gut-brain	interaction	ทีผ่ดิปกตไิป	ยาในกลุม่	neuromodulator	มุง่เนน้ปรับการ

ทำางานของวงจรประสาทระหว่างสมองและระบบทางเดินอาหาร	 ซ่ึงยาท่ีมีข้อมูลว่า

สามารถบรรเทาอาการปวดได้คือ	TCAs	อย่างไรก็ตามเนื่องจากผลข้างเคียงยาท่ี

พบได้บ่อย	ทำาให้มีการใช้ยาทางเลือกอื่นๆ	เช่น	SNRIs	สำาหรับยากลุ่ม	SSRI	อาจ

พจิารณาให้ควบคูโ่ดยหวงัผลลดความวติกกงัวลซ่ึงมกัพบร่วมใน	FD	นอกจากนีเ้มือ่

พิจารณาถึงกลไกออกออกฤทธิ์ของยากับชนิดของ	FD	แล้ว		ยาที่อาจใช้ได้ผลดีใน	

PDS	คือ	buspirone	และ	mirtazapine	ส่วนกลุ่ม	EPS	คือ	delta	ligand	agents	

และ	atypical	antipsychotics	อาจพจิารณาใชย้า	2	กลุม่เพือ่เพิม่ประสทิธภิาพซึง่

กันและกัน	และต้องให้เป็นระยะเวลาอย่างน้อย	6-12	เดือนเพื่อป้องกันการกลับมา

มีอาการซ้ำา	ข้อมูลประสิทธิภาพของยายังจำาเป็นต้องได้รับการศึกษาด้วยงานวิจัยที่

มีคุณภาพอีกมาก	เพื่อเพิ่มทางเลือกในการรักษาผู้ป่วย	FD	ในอนาคต
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บทนำ�

	 ATP8B1,	ABCB4	 และ	ABCB11	 เป็นยีนที่ควบคุมการสร้างโปรตีน	

transporter	 ที่ทำาหน้าที่ในการขนส่งกรดน้ำาดี	 (bile	 acid)	 และองค์ประกอบอื่น

ของน้ำาดี	 การเกิดความผิดปกติของยีนเหล่านี้ทำาให้	 transporter	มีจำานวนลดลง

หรือมีการทำางานที่ลดลง	ก่อให้เกิดโรคตับคั่งน้ำาดีชนิดต่างๆ	ปัจจุบันเทคโนโลยีใน

การตรวจความผดิปกตขิองสารพันธกุรรมได้พัฒนาไปอย่างมาก	ทำาให้ตรวจพบว่า

โรคตับคั่งน้ำาดีหลายชนิดมีความสัมพันธ์กับความผิดปกติของยีนทั้งสามนี้

พย�ธิสรีรวิทย�ของก�รไหลเวียนน้ำ�ดี

	 กรดน้ำาดี	 ถูกสร้างมาจากเซลล์ตับ	 (hepatocyte)	 โดยมีสารตั้งต้นเป็น
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คลอเลสเตอรอล	และถูกขับออกจากเซลล์ตับลงสู่	 bile	 canaliculi	 เมื่อกรดน้ำาดี

รวมตัวกับน้ำา	สารอิเล็กโทรไลต์	และสารอินทรีย์อื่นๆ	ได้แก่	ฟอสโฟลิพิด	ซึ่งส่วน

ใหญ่คือ	phosphatidylcholine	คลอเลสเตอรอล	 โปรตีน	และบิลิรูบิน	จะกลาย

เป็นน้ำาดี1	จากนั้นน้ำาดีจะถูกลำาเลียงสู่ท่อน้ำาดี	ถุงน้ำาดี	และลงสู่ลำาไส้เล็ก	กรดน้ำาดี

ปฐมภูมิจะถูกดูดซึมกลับที่ลำาไส้เล็กเป็นส่วนใหญ่	 มีส่วนน้อยที่ลงมาสู่ลำาไส้ใหญ่

ซึ่งจะถูก	deconjugation	 โดยจุลินทรีย์กลายเป็นกรดน้ำาดีทุติยภูมิและถูกดูดซึม

กลบั	มกีรดน้ำาดเีพยีงร้อยละ	3–5	ทีไ่มถ่กูดดูกลบัและถกูขบัออกมากบัอจุจาระ2	ทัง้

กรดน้ำาดชีนดิปฐมภมูแิละทุตยิภมูทิีถ่กูดดูกลบัจากลำาไสจ้ะเขา้สูร่ะบบพอร์ทลั	และ

ถกูลำาเลยีงเขา้เซลลต์บัอกีคร้ัง	เรยีกกระบวนการหมนุเวยีนของกรดน้ำาดรีะหวา่งตบั

และลำาไส้นี้ว่า	“enterohepatic	circulation’’	ดังแสดงในรูปที่	 1	หากเกิดความ

ผดิปกตขิองการสร้างกรดน้ำาดใีนตับ	การขบัออกของกรดน้ำาดรีวมถงึองคป์ระกอบ 

อืน่ๆ	ของน้ำาดลีงสู	่bile	canaliculi	และการอดุตนัของท่อทางเดนิน้ำาด	ีจะทำาให้การ

ไหลเวียนของน้ำาดีลดลง	ก่อให้เกิดภาวะน้ำาดีคั่ง	(cholestasis)1 

	 บริเวณ	canalicular	membrane	ของเซลลต์บัจะมโีปรตนีท่ีทำาหนา้ทีเ่ปน็	

transporter	คอยลำาเลียงสารต่างๆ	เข้าและออกเซลล์ตับเพื่อให้เกิดการไหลเวียน

ของน้ำาดแีละสร้างสมดลุของ	canalicular	membrane3	ดงัแสดงในรูปที	่2	เมือ่เกดิ

ความผิดปกติของ	transporter	เหล่านี้จะก่อให้เกิดภาวะน้ำาดีคั่ง	transporter	ที่มี

การศกึษาอยา่งมาก	ไดแ้ก	่familial	intrahepatic	cholestasis	1	(FIC1),	bile	salt	

export	pump	(BSEP)	และ	multidrug	resistance	protein	3	(MDR3)	สำาหรับ	

FIC1	เปน็	transporter	ทีอ่าศยัพลงังาน	มคีณุสมบตั	ิflippase	activity	คอืสามารถ

เคลื่อนย้าย	phosphatidylserine	จาก	outer	membrane	สู่	inner	membrane	

ได้	 ทั้งนี้เพื่อคงความสมดุลการกระจายตัวของไขมันระหว่าง	 outer	 และ	 inner	

membrane	 ของ	 canalicular	membrane	ทำาให้การทำางานของ	 transporter	 

อื่นๆ	เป็นไปอย่างปกติ4	ซึ่ง	FIC1	ถูกควบคุมการสร้างโดยยีน	ATP8B1	หากมีการ 

กลายพันธุ์	(mutation)	ของยีน	ATP8B1	จะทำาให้กรดน้ำาดีถูกหลั่งออกจากเซลล์
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ตับลดลง4	 และ	 canalicular	membrane	มีโอกาสถูกทำาลายโดยกรดน้ำาดีมาก

ขึ้น1	 ก่อให้เกิดโรคพันธุกรรมที่เกิดจากความผิดปกติของยีนเดี่ยว	 (Monogenic	

disease)	 ซ่ึงมีรูปแบบการถ่ายทอดแบบ	Mendel	 ได้แก่	 progressive	 familial	

intrahepatic	cholestasis	type	1	(PFIC1)	และ	benign	recurrent	intrahe-

patic	cholestasis	type	1	 (BRIC1)5	สำาหรับ	BSEP	เป็น	transporter	ที่อาศัย

พลงังาน	ทำาหนา้ทีข่บักรดน้ำาดปีฐมภมูอิอกจากเซลลต์บั	ถกูควบคมุการสรา้งโดยยนี	

ABCB11	ซ่ึงหากเกดิการกลายพนัธ์ุ	จะทำาใหเ้กดิภาวะน้ำาดคีัง่	เกดิโรคพนัธุกรรมที่

เกิดจากความผิดปกติของยีนเดี่ยว	ได้แก่	PFIC2	และ	BRIC21,5	ส่วน	MDR3	เป็น	

transporter	ที่อาศัยพลังงาน	มีคุณสมบัติ	floppase	activity	คือสามารถเคลื่อน

ย้าย	phosphatidylcholine	จาก	inner	membrane	สู่	outer	membrane	ได้	ซึ่ง

จะไปจับกับกรดน้ำาดีใน	bile	canaliculi	เพื่อสร้างเป็น	micelle	ของน้ำาดี	MDR3	

ถูกควบคุมการสร้างโดยยีน	ABCB4	หากมีการการกลายพันธ์ุของยีนนี้จะทำาให้

ปริมาณ	phosphatidylcholine	ใน	bile	canaliculi	ลดลง	ทำาให้คลอเลสเตอรอล 

มีความอิ่มตัวง่ายขึ้นเกิดเป็นผลึกได้	 นอกจากนี้ยังทำาให้กรดน้ำาดีอิสระ	มากขึ้น

ซ่ึงมีความสามารถในการทำาลายเซลล์ตับและ	 cholangiocyte	 ได้	 ก่อให้เกิดโรค

พันธุกรรมที่เกิดจากความผิดปกติของยีนเดี่ยว	คือ	PFIC31,4,5	นอกเหนือจากการ

ก่อโรคโรคพันธุกรรมที่เกิดจากความผิดปกติของยีนเดี่ยวแล้ว	หากความผิดปกติ

ของยีน	ATP8B1,	ABCB4,	 และ	ABCB11	 เป็นการกลายพันธุ์แบบ	missense		

แล้วทำาให้ปริมาณ	หรือการทำางานของ	transporter	ลดลงไม่มาก	หรือการเข้าคู่กัน

ของอัลลีล	(allele)	เป็นแบบ	heterozygous	ก็อาจก่อให้เกิดโรคแบบ	polygenic	

ต่างๆ	ที่ต้องอาศัยปัจจัยอื่นๆ	ร่วมในการแสดงออกของโรค	ได้แก่	 Intrahepatic	

cholestasis	 of	 pregnancy	 (ICP),	 drug	 induced	 liver	 injury	 (DILI),	 low	

phospholipid-associated	cholestasis	(LPAC),	และ	cryptogenic	chronic	

cholestasis	เป็นต้น5,6	ดังแสดงในตารางที่	1
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รูปที่ 1	 แสดง	 enterohepatic	 circulation	 ของกรดน้ำ�ดี	 (ดัดแปลงจ�กเอกส�รอ้�งอิงที่	 2)	
ASBT,	apical	sodium-dependent	bile	salt	transporter;	BSEP,	bile	salt	export	pump;	
NTCP,	Na+-taurocholate	cotransporting	polypeptide;	OATP,	organic	anion	transporters.

	 การสร้างกรดน้ำาดีเกิดขึ้นภายในเซลล์ตับโดยมีคลอเลสเตอรอลเป็นสาร

ตั้งต้น	กรดน้ำาดีที่ถูกสร้างขึ้นมานี้เรียกว่า	กรดน้ำาดีปฐมภูมิ	กรดน้ำาดีปฐมภูมิจะถูก

ขับออกจากเซลล์ตับเข้าสู่	bile	canaliculi	ผ่านทาง	BSEP	ไปรวมกับองค์ประกอบ 

อื่นๆ	 ในน้ำาดี	 กรดน้ำาดีจะถูกดูดกลับท่ีลำาไส้เล็กส่วนไอเลียมเป็นส่วนใหญ่ผ่าน	

ASBT	เขา้สูร่ะบบไหลเวียนเลอืดพอร์ทลั	กรดน้ำาดปีฐมภมูสิว่นหนึง่จะถกูแบคทีเรีย

ในลำาไส้เล็กและลำาไส้ใหญ่	 deconjugation	กลายเป็นกรดน้ำาดีทุติยภูมิ	 และถูก

ดูดซึมกลับแบบ	passive	ที่ลำาไส้เล็กและลำาไส้ใหญ่เข้าสู่ระบบพอร์ทัล	มีกรดน้ำาดี

ร้อยละ	3-5	ทีไ่มถ่กูดดูซึมกลบัและถกูขบัออกมาทางอจุจาระ	สำาหรับกรดน้ำาดชีนดิ	

conjugated	ทีถ่กูดดูซึมเขา้สูร่ะบบพอร์ทลัจะถกูลำาเลยีงเขา้สูเ่ซลลต์บัดว้ย	NTCP		

และกรดน้ำาดชีนดิ	unconjugated	ถกูลำาเลยีงเขา้สูเ่ซลลต์บัดว้ย	OATP	โดยจะถกู	

conjugation	ภายในเซลล์ตับต่อไป	
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รูปที่ 2	 แสดง	transporter	และส�รที่ถูกลำ�เลียงบริเวณ	canalicular	membrane	ของเซลล์ตับ	

(ดัดแปลงจ�กเอกส�รอ้�งอิงที่	3)
	 BSEP,	bile	salt	export	pump;	FIC1,	familial	intrahepatic	cholestasis	1;	MDR1,	

multidrug	resistance	protein	1;	MDR3,	multidrug	resistance	protein	3;	MRP2,	
multidrug	resistance-associated	protein	2.

การกลายพันธุ์ของยีน ATP8B1, ABCB4, และ ABCB11 กับการแสดงออกของโรคตับคั่งน
้
ำาดี

โรคที่สัมพันธ์กับคว�มผิดปกติของยีน ATP8B1, ABCB4, และ ABCB11

1. Progressive familial intrahepatic cholestasis

	 PFIC	 เป็นโรคพันธุกรรมที่เกิดจากความผิดปกติของยีนเดี่ยวที่พบไม่

บ่อย	มีการถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบยีนด้อย	(autosomal	recessive)	เกิดจาก

ความผดิปกตขิองยนีทีม่กีารเขา้คูข่องอลัลลี	แบบ	homozygous	หรือ	compound	

heterozygous	ปัจจุบันมีการค้นพบ	PFIC	ทั้งหมด	6	ชนิด7	แต่ชนิดที่มีการศึกษา

อย่างมากท่ีจะกล่าวถึงต่อไปคือชนิดที่	 1–3	 ผู้ป่วยกลุ่มนี้จะมีลักษณะทางคลินิก

ร่วมกันคือ	ดีซ่าน	คัน	ตับม้ามโต	ถ่ายเป็นมันลอย(steatorrhea)	การเจริญเติบโต

ช้า	และมีลักษณะของการขาดวิตามินที่ละลายในไขมัน	ได้แก่	การแข็งตัวของเลือด
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ผิดปกติ	(coagulopathy)	และกระดูกบาง	เป็นต้น	ผู้ป่วยจะมีการดำาเนินโรคเข้าสู่

โรคตบัเร้ือรังระยะทา้ย	และเกดิภาวะตบัวายภายในอาย	ุ10-20	ปแีรก8	โดยลกัษณะ

สำาคัญและความแตกต่างของโรค	PFIC	1–3	ดังสรุปในตารางที่	2	สำาหรับโรค	PFIC	

4–6	เกิดจากการ	การกลายพันธุ์ของยีน	TJP2,	NR1H4,	และ	MYO5B	ที่ควบคุม

การทำางานของโปรตีนในเซลล์ตับได้แก่	 TJP2,	 FXR,	 และ	MYO5B	ตามลำาดับ	 

ก่อให้เกิดโรคตับคั่งน้ำาดีตั้งแต่แรกเกิด	ซึ่งปัจจุบันยังมีการศึกษาอยู่อย่างจำากัด

ตารางที่ 1	 แสดงหน้�ที่ของยีน	 ATP8B1,	 ABCB11,	 และ	 ABCB4	 และก�รก่อโรคเมื่อเกิด

คว�มผิดปกติ

 ATP8B1 ABCB11 ABCB4

ตำ�แหน่งโครโมโซม 18q21	 2q24	 7q21

โปรตีน	Transporter	 FIC1	 BSEP	 MDR3	
ที่ถูกสร้�ง	

ส�รที่ลำ�เลียง	 Phosphatidylserine	 Conjugated	bile	acid	 Phosphatidylcholine

โรคพันธุกรรมที่เกิดจ�ก
คว�มผิดปกติของยีนเดี่ยว	 PFIC1	 PFIC2	 PFIC3
	 BRIC1	 BRIC2	

รูปแบบก�รถ่�ยทอด	 แบบยีนด้อย	 แบบยีนด้อย	 แบบยีนด้อย

โรคแบบ	Polygenic	 ICP	 ICP	 ICP
	 Cryptogenic	chronic		 DILI	 DILI
	 cholestasis	
	 	 Cryptogenic	chronic	 LPAC	
	 	 cholestasis	 Cryptogenic	chronic
	 	 	 	cholestasis

BRIC,	benign	 recurrent	 intrahepatic	cholestasis;	BSEP,	bile	salt	export	pump;	DILI,	drug	
induced	liver	injury;	FIC1,	familial	intrahepatic	cholestasis	1;	ICP,	intrahepatic	cholestasis	
of	pregnancy;	LPAC,	Low	phospholipid-associated	cholestasis;	MDR3,	multidrug	resistance	
protein	3;	PFIC,	progressive	familial	intrahepatic	cholestasis.
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การกลายพันธุ์ของยีน ATP8B1, ABCB4, และ ABCB11 กับการแสดงออกของโรคตับคั่งน
้
ำาดี

 1.1 Progressive familial intrahepatic cholestasis type 1

	 PFIC1	หรือชื่อเดิมคือ	Byler’s	disease	เกิดจากการกลายพันธุ์ของยีน	

ATP8B1	ที่ถอดรหัสสร้างโปรตีน	FIC1	นอกเหนือจากเซลล์ตับแล้ว	FIC1	ยังพบ

ในเนื้อเยื่อของอวัยวะอื่นๆ	ได้แก่	ตับอ่อน	ลำาไส้เล็ก	กระเพาะปัสสาวะ	ต่อมหมวก

ตารางที่ 2	 แสดงก�รเปรยีบเทยีบลกัษณะสำ�คญัของโรค	PFIC1,	2,	และ	3	(ดัดแปลงจ�กเอกส�ร

อ้�งอิงที่	7)

 PFIC1 PFIC2 PFIC3

วัยที่เริ่มแสดงอ�ก�ร	 ท�รก	 แรกเกิด	หรือ	ท�รก	 ท�รก	 วัยรุ่น	
	 	 	 	หรือผู้ใหญ่	ตอนต้น	

ก�รดำ�เนินโรค	 ป�นกล�ง	 รุนแรง	 ค่อยเป็นค่อยไป

ช่วงอ�ยุที่โรคดำ�เนินสู	่ ภ�ยใน	10	ปี	 ท�รก	 ภ�ยใน	10-20	ปี
โรคตับระยะท้�ย	

อ�ก�รแสดงนอกตับ	 ท้องเสีย	ตับอ่อนอักเสบ 
	 หูหนวก	 ไม่มี	 ไม่มี

อ�ก�รคัน	 ++	 +++	 (+)

คว�มเสี่ยงเกิดนิ่ว	 -	 +	 ++
ท�งเดินน้ำ�ด ี

คว�มเสี่ยงเกิดเนื้องอกตับ	 -	 ++	 +

ซีรัม	ALT	หรือ	AST	 # ## #

ซีรัม	GGT	 ปกติ	 ปกติ	 ##

กรดน้ำ�ด ี ## ### #

พย�ธิสภ�พเนื้อเยื่อตับ	 Canalicular	cholestasis,	 Canalicular	cholestasis,	 Biliary	fibrosis,	ductular	
	 lobular	fibrosis	 giant-cell	hepatitis,	 proliferation,	macro-	
	 	 hepatocellular	necrosis,	 phagic	infiltration	of	
	 	 portal	fibrosis	 portal	tracts,	ducto- 
	 	 	 	penia,	cholesterol	
	 	 	 crystals

ALT,	 alanine	 aminotransferase;	 AST,	 aspartate	 aminotransferase;	GGT,	 gamma-glutamyl	 transferase;	
PFIC,	progressive	familial	intrahepatic	cholestasis.
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ไต	กระเพาะอาหาร	ต่อมลูกหมาก	และหูชั้นใน	ดังนั้นผู้ป่วย	PFIC1	จะพบอาการ

แสดงนอกตับได้	เช่น	ท้องเสีย	ตับอ่อนอักเสบ	หรือหูหนวก	เป็นต้น9	ผู้ป่วยจะเริ่ม

แสดงอาการตั้งแต่วัยทารก	 และมีการดำาเนินโรคมากขึ้นเร่ือยๆ	 จนดำาเนินเข้าสู่

โรคตับเรื้อรังระยะท้ายภายใน	10	ปี	การตรวจทางห้องปฏิบัติการจะพบ	alkaline	

phosphatase	 (ALP)	สูง	 โดยที่	gamma-glutamyl	 transferase	 (GGT)	ปกติ	

และกรดน้ำาดีสูง	พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อตับจะพบ	canalicular	cholestasis	และ	

lobular	fibrosis7,8  

 1.2 Progressive familial intrahepatic cholestasis type 2

	 PFIC2	เกิดจากการกลายพันธุ์ของยีน	ABCB11	ที่ถอดรหัสสร้างโปรตีน	

BSEP	ผู้ป่วยกลุ่มนี้จะไม่มีอาการแสดงนอกตับ	 แต่จะมีการดำาเนินโรคท่ีรวดเร็ว

และรุนแรงจนเข้าสู่โรคตับเร้ือรังระยะท้ายเร็วกว่า	PFIC1	นอกจากนี้ยังมีความ

เสี่ยงเกิดมะเร็งตับเพิ่มขึ้นทั้งโรคมะเร็งตับ	 (hepatocellular	 carcinoma)	 และ

โรคมะเร็งท่อน้ำาดี	 (cholangiocarcinoma)10,11	 การตรวจทางห้องปฏิบัติการจะ

พบ	ALP	สูง	โดยที่	GGT	ปกติ	และกรดน้ำาดีสูง	พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อตับจะพบ	

canalicular	cholestasis,	giant-cell	hepatitis,	hepatocellular	necrosis	และ	

portal	fibrosis7,8

 1.3 Progressive familial intrahepatic cholestasis type 3

	 PFIC3	 เกิดจากการกลายพันธ์ุของยีน	ABCB4	ที่ถอดรหัสสร้างโปรตีน	

MDR3	ผูป้ว่ยจะไมม่อีาการแสดงนอกตบั	แต่จะมคีวามเสีย่งเกดินิว่ในทางเดนิน้ำาดี

มากขึน้	การดำาเนนิโรคในผูป่้วยกลุม่นีจ้ะคอ่ยเปน็คอ่ยไป	อาจมอีาการเร่ิมต้นในวยั

เด็ก	วัยรุ่น	หรือผู้ใหญ่ตอนต้นได้	เกิดโรคตับเรื้อรังระยะท้ายช้ากว่า	PFIC1	และ	2	

การตรวจทางห้องปฏิบัติการจะแตกต่างจาก	PFIC1	และ	2	คือพบทั้ง	ALP,	GGT,	

และกรดน้ำาดีที่สูง	พยาธิสภาพของเนื้อเยื่อตับจะพบ	biliary	 fibrosis,	 ductular	

proliferation,	macrophagic	infiltration	of	portal	tracts,	ductopenia	หรือ	

cholesterol	crystals7,8
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การกลายพันธุ์ของยีน ATP8B1, ABCB4, และ ABCB11 กับการแสดงออกของโรคตับคั่งน
้
ำาดี

	 	แนวทางการรักษาผู้ป่วย	PFIC	สามารถแบ่งเป็นการใช้ยา	และการผ่าตัด	

การรักษาด้วยยายังคงเป็นทางเลือกแรก	การใช้	ursodeoxycholic	acid	(UDCA)	

พบว่าช่วยลดอาการ	และทำาให้ผลเลือดตับ	(Liver	function	test)	ดีขึ้น	โดยการ

ตอบสนองจะแตกต่างกัน	ผู้ป่วย	PFIC3	พบการตอบสนองต่อ	UDCA	ประมาณ

ร้อยละ	70	ในขณะที่	PFIC1	และ	2	จะตอบสนองประมาณร้อยละ	35–4012	ผู้ป่วย

ทุกคนควรได้รับการแก้ไขภาวะทุพโภชนาการ	โดยปริมาณพลังงานที่ควรได้รับต่อ

วันคือร้อยละ	125	ของ	Recommended	Dietary	Allowance	(RDA)	ไขมันที่ได้

รับควรจะเป็น	medium	chain	 triglycerides	และควรเสริมวิตามินที่ละลายใน

ไขมันประมาณ	1–2	 เท่าของ	RDA	รวมถึงให้แคลเซียมและวิตามินดีให้เพียงพอ	

นอกเหนือจากนี้การรักษาตามอาการก็เป็นสิ่งสำาคัญ	ผู้ป่วยมักจะมีอาการคันซึ่งส่ง

ผลต่อคุณภาพชีวิตอย่างมาก	การใช้	UDCA,	rifampicin	หรือ	cholestyramine	

อาจชว่ยบรรเทาอาการได	้สดุท้ายคอืการรักษาภาวะแทรกซ้อนของตบัแขง็ทีเ่กดิขึน้

	 การรักษาดว้ยการผ่าตดัท่ีอาจพิจารณาใชใ้นผู้ป่วย	PFIC1	และ	PFIC2	บาง

รายที่อาการไม่มาก	เมื่อผู้ป่วยไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาคือการทำา	biliary	

diversion	 โดยชนิดที่มีการศึกษามากคือ	 partial	 external	 biliary	 diversion	

(PEBD)	ซึ่งทำาให้การเจริญเติบโต	และการทำางานของตับดีขึ้น	รวมถึงชลอการเกิด

พังผืดในตับ13	สุดท้ายหากผู้ป่วยดำาเนินเข้าสู่โรคตับเรื้อรังระยะท้าย	เกิดมะเร็งตับ

หรือมีอาการคันที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาก่อนหน้า	การผ่าตัดปลูกถ่ายตับยังคง

เปน็ทางเลอืกสดุทา้ยทีท่ำาให้โรคหายขาดได	้อยา่งไรกต็ามอาการแสดงนอกตับทีเ่กดิ

ในผู้ป่วย	PFIC1	อาจจะยังคงอยู่หรือแย่ขึ้นภายหลังผ่าตัดปลูกถ่ายตับได้8	และใน

ผู้ป่วย	PFIC2	บางราย	มีรายงานการเกิด	anti-BSEP	antibody	ได้ร้อยละ	8	ทำาให้

กลับมาเกิดภาวะน้ำาดีคั่งอีกครั้ง	เรียกภาวะนี้ว่า	autoimmune	BSEP	disease14

2. Benign recurrent intrahepatic cholestasis

	 BRIC	เปน็	monogenic	disease	ทีเ่กดิจากการกลายพนัธ์ุของยนีตัวเดยีว
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กบัท่ีกอ่ให้เกดิ	PFIC1	และ	2	คอื	ATP8B1	และ	ABCB11	ซ่ึงทำาใหเ้กดิโรค	BRIC1	

และ	2	ตามลำาดบั	มกีารถา่ยทอดแบบ	การถา่ยทอดทางพนัธุกรรมแบบยนีดอ้ย	และ

ความผิดปกติของยีนมีการเข้าคู่ของอัลลีล	แบบ	homozygous	หรือ	compound	

heterozygous	เป็นส่วนใหญ่15	เช่นเดียวกับ	PFIC	แต่การกลายพันธุ์	ที่ทำาให้เกิด	

BRIC	มักเป็นการกลายพันธ์ุ	 ที่ทำาให้สูญเสียการทำางาน	หรือปริมาณของโปรตีน	

FIC1	หรือ	BSEP	น้อยกว่าที่ก่อให้เกิด	PFIC	ดังนั้นผู้ป่วยจะมีภาวะน้ำาดีคั่งเป็น

พักๆ	สลับกับช่วงที่มีอาการปกติ	 โดยช่วงที่เกิดน้ำาดีคั่งอาจมีระยะเวลานานหลาย

วันจนถึงหลายเดือนซ่ึงอาจมีอาการดีซ่าน	คัน	อ่อนเพลีย	หรือ	 steatorrhea8	 ใน 

ผู้ป่วย	BRIC1	อาจมีภาวะตับอ่อนอักเสบได้	ส่วนในผู้ป่วย	BRIC2	อาจมีนิ่วในทาง

เดินน้ำาดีได้15	 อย่างไรก็ตามโรคนี้จะไม่ทำาให้เกิดพังผืดในเนื้อตับ	 ผู้ป่วยมักเร่ิมมี

ภาวะน้ำาดีคั่งครั้งแรกก่อนอายุ	20	ปี16	การตรวจทางห้องปฏิบัติการขณะที่ผู้ป่วยมี

ภาวะน้ำาดคีัง่จะพบ	ALP	บลิิรูบนิ	และกรดน้ำาด	ีสงู	ในขณะที	่GGT	ปกติ	และพยาธิ

สภาพเนือ้เยือ่ตบัพบ	hepatocanalicular	cholestasis	โดยท่ีไมม่	ีfibrosis	แตห่าก

ตรวจในขณะทีอ่าการปกตกิจ็ะไมพ่บความผดิปกติท้ังการตรวจทางห้องปฏบิตักิาร

และพยาธิสภาพเนื้อเยื่อตับได้8	ในปี	ค.ศ.	1999	Luketic	และ	Shiffman	ได้เสนอ

แนวทางวินิจฉัยโรคนี้ไว้ดังนี้	

	 1.	 มภีาวะน้ำาดคีัง่อยา่งนอ้ย	2	คร้ัง	โดยชว่งท่ีไมม่ภีาวะน้ำาดคีัง่จะมอีาการ

ปกติเป็นระยะเวลานานหลายเดือนถึงหลายปี	

	 2.	 ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการเข้าได้กับลักษณะน้ำาดีคั่งภายในตับ	 (in-

trahepatic	cholestasis)	

	 3.	 มีอาการคันรุนแรงจากภาวะน้ำาดีคั่ง	

	 4.	 พยาธิสภาพเนื้อเยื่อตับแสดงลักษณะ	centrilobular	cholestasis	

	 5.	 ภาพรังสีทางเดินน้ำาดีทั้งภายในและภายนอกตับปกติ	

	 6.	 ไม่มีสาเหตุอื่นที่สามารถอธิบายภาวะน้ำาดีคั่งได้17 

	 อย่างไรก็ตามการวินิจฉัยเพื่อยืนยันโรคยังคงต้องอาศัยการตรวจทาง 
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พันธุศาสตร์

	 การรักษาผู้ป่วย	 BRIC	 มีวัตถุประสงค์หลักเพื่อลดอาการ	 และแก้ไข 

ภาวะทุพโภชนาการซ่ึงอาจเกดิไดห้ากมภีาวะน้ำาดคีัง่เปน็ระยะเวลานาน	โดยยาทีอ่าจ

ช่วยบรรเทาอาการคันและช่วยลดระยะเวลาที่เกิดน้ำาดีคั่งคือ	rifampicin	และอาจ

พจิารณาใช	้cholestyramine	เพ่ิมเตมิ	สำาหรับการใช	้UDCA	มกัไมค่อ่ยตอบสนอง

ในผูป้ว่ย	BRIC	หากผูป้ว่ยไมย่งัไมต่อบสนองต่อการใหย้าดงักลา่วอาจพจิารณาทำา	

nasobiliary	drainage8,18

3. Low phospholipid-associated cholelithiasis

	 LPAC	 เป็นโรคที่สัมพันธ์กับการกลายพันธ์ุของยีน	ABCB4	ทำาให้เกิด 

นิ่วและอาการของนิ่วในทางเดินน้ำาดีซ้ำาๆ	 เนื่องจากผู้ป่วยจะมีความเข้มข้นของ

ฟอสโฟลิพิดในน้ำาดีต่ำา	 จึงเกิดการตกตะกอนของผลึกคลอเรสเตอรอลในทางเดิน

น้ำาดีได้ง่าย	 แพทย์ควรนึกถึงการวินิจฉัยโรคนี้เมื่อผู้ป่วยมีอาการของนิ่วทางเดิน

น้ำาดีร่วมกับข้อใดข้อหนึ่ง	ดังต่อไปนี้	

	 1.	 เริ่มมีอาการเมื่ออายุน้อยกว่า	40	ปี

	 2.	 เกิดนิ่วในทางเดินน้ำาดีซ้ำาภายหลังผ่าตัดถุงน้ำาดี

	 3.	 ม	ีhyperechoic	foci,	sludge	หรือ	microlithiasis	เกดิขึน้ในทอ่น้ำาดี

ภายในตับ

	 4.	 มีญาติสายตรงเป็นนิ่วในทางเดินน้ำาดี	หรือ	ICP19 

	 การให้	UDCA	สามารถรักษาและป้องกันการเกิดซ้ำาของนิ่วได้	นอกเหนือ

จากนีผู้ป้ว่ยบางรายอาจตอ้งไดรั้บการผา่ตัดถงุน้ำาด	ีสอ่งกลอ้งทอ่น้ำาด	ีหรือผ่าตัดตบั

ตามข้อบ่งชี้ของอาการของนิ่วที่เกิดขึ้น3

4. Intrahepatic cholestasis of pregnancy

	 เป็นภาวะน้ำาดีคั่งที่เกิดขึ้นในระหว่างต้ังครรภ์	มักเกิดขึ้นในไตรมาสท่ี	 2	
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หรือ	 3	 ของการต้ังครรภ์	 ผู้ป่วยจะมีอาการคัน	 โดยจะดีขึ้นอย่างรวดเร็วภายหลัง 

คลอด	พยาธิกำาเนิดของโรคนี้ยังไม่ทราบแน่ชัด	แต่เชื่อว่าเกิดจากปัจจยัหลายอย่าง

ร่วมกัน	ได้แก่	ฮอร์โมนเอสโตรเจนและโปรเจสเตอโรน	ปัจจัยทางสิ่งแวดล้อม	และ

ปัจจัยทางพันธุกรรม	พบว่าผู้ป่วย	ICP	ส่วนหนึ่งมีความผิดปกติของยีน	ATP8B1,	

ABCB4,	และ	ABCB11	โดยส่วนใหญ่เป็นความผิดปกติแบบ	heterozygous	มี

ส่วนน้อยที่เป็น	homozygous6	การตรวจทางห้องปฏิบัติการพบระดับกรดน้ำาดีสูง

มากกว่า	10	ไมโครโมลต่อลิตร	ซีรัม	aminotransferase	สูงประมาณ	2–10	เท่า7, 

20	ALP	สูงเล็กน้อย	โดยที่	GGT	ปกติ	และมีผู้ป่วยเพียงร้อยละ	25	ที่มีบิลิรูบินสูง

เลก็นอ้ย20	อยา่งไรกต็ามผูป้ว่ย	ICP	ทีม่กีารกลายพนัธ์ุของยนี	ABCB4	จะพบ	GGT	

สูงกว่าปกติ21	การเกิด	ICP	พบว่ามีผลต่อทารกในครรภ์	ได้แก่	คลอดก่อนกำาหนด	

fetal	distress	หรือตายคลอด	เป็นตน้	โดยพบวา่ภาวะแทรกซ้อนเหลา่นีส้มัพนัธ์กบั

ระดับกรดน้ำาดีที่มากกว่า	40	ไมโครโมลต่อลิตร22	การรักษาด้วยยา	UDCA	จะช่วย

ลดอาการในมารดาได	้อยา่งไรกต็ามขอ้มลูเร่ืองประโยชนต์อ่การลดภาวะแทรกซ้อน

ที่อาจเกิดกับทารกยังไม่ชัดเจน23

5. Drug induced liver injury

	 DILI	เปน็ภาวะท่ีตบัมคีวามผิดปกตซ่ึิงเกดิจากการใชย้า	สามารถแบง่กลไก

การเกิดตับอักเสบได้เป็น	2	กลุ่ม	คือการมีผลต่อตับโดยตรง	(direct	hepatotoxi-

city)	ซ่ึงมกัสมัพนัธ์กบัขนาดของยาท่ีใช	้และ	idiosyncrasy	การเกดิ	idiosyncratic	

DILI	พบว่ามีปัจจัยเสี่ยงในการเกิดหลายปัจจัย	ได้แก่	เพศ	อายุ	สิ่งแวดล้อม	และ

พันธุกรรม	ปัจจัยทางพันธุกรรมท่ีพบว่าสัมพันธ์กับการเกิด	DILI	 ได้แก่	 human	

leukocyte	antigen	ยีน	ABCB4	และยีน	ABCB116,7,24	 ในผู้ที่มีการกลายพันธุ์

ของยีน	ABCB4	หรือ	ABCB11	หากได้รับยาที่มีผลยับยั้งการทำางานของ	MDR3	

หรือ	BSEP	กจ็ะเพ่ิมโอกาสในการเกดิน้ำาดคีัง่ไดม้ากกว่าผู้ป่วยท่ีไมม่กีารกลายพนัธ์ุ

ของยีนทั้งสองนี้	ยาที่มีผลต่อการทำางานของ	BSEP	และ	MDR3	ดังแสดงในตาราง
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ที	่36,7	การรักษาภาวะนีค้อื	การหยดุยาทีเ่ป็นสาเหตุและอาจพจิารณาใช	้UDCA	หาก

มภีาวะน้ำาดคีัง่รุนแรงหรือเป็นนาน6	และสิง่สำาคญัคอืควรหลกีเลีย่งการใชย้าทีม่ผีล

ตอ่การทำางานของ	BSEP	หรือ	MDR3	ในผูป้ว่ยทีม่คีวามผิดปกติของยนี	ABCB11	

หรือ	ABCB4

6. Cryptogenic chronic cholestasis

	 ปจัจุบันมกีารศกึษาพบความสัมพันธ์ของการกลายพนัธ์ุของยนี	ATP8B1,	

ABCB4,	และ	ABCB11	 	 ในผู้ป่วยโรคตับคั่งน้ำาดีเร้ือรังที่ไม่ทราบสาเหตุมากขึ้น	

ความผิดปกติทีพ่บไดบ่้อยมกัเกดิท่ียนี	ABCB425-28	มส่ีวนนอ้ยทีพ่บความผิดปกติ

ของยีน	ATP8B1	และ	ABCB1129,30	ความผิดปกติส่วนใหญ่มักเป็นการเข้าคู่ของ 

อัลลีล	 แบบ	heterozygous	และหากการเกิดการกลายพันธ์ุเหล่านี้ทำาให้	 trans-

porter	ทำาหน้าที่ลดลงไม่มาก	ก็จะยิ่งทำาให้ผู้ป่วยเร่ิมมีอาการแสดงของโรคได้ช้า	

ทำาให้เกิดโรคตับคั่งน้ำาดีเร้ือรังขึ้นในวัยผู้ใหญ่	 ในปี	 ค.ศ.	 2017	The	European	

Association	for	the	Study	of	the	Liver	(EASL)	ได้แนะนำาให้มีการตรวจทาง

ตารางที่ 3	 แสดงร�ยชื่อย�ที่มีผลยับยั้งก�รทำ�ง�นของ	bile	salt	export	pump	(BSEP)	และ	

multidrug	resistance	protein	3	(MDR3)

ยาที่มีผลต่อ bile salt export pump ยาที่มีผลต่อ multidrug resistance protein 3

Non-steroidal	anti-inflammatory	 Sirolimus
Amoxicillin/clavulanic	acid	 Cyclosporine
Piperacillin/tazobactam	 Verapamil
Flucloxacillin	 Vinblastine
Oral	contraceptive	pills
Androgenic	anabolic	steroids
Fluvastatin
Cyclosporine
Bosentan
Troglitazone
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พนัธุศาสตร์ในผูป่้วยทีม่ภีาวะน้ำาดคีัง่ทีไ่มท่ราบสาเหตโุดยมแีนวทางในการวนิจิฉยั

ดังแสดงในรูปที่	331	การรักษาด้วยยา	UDCA	อาจช่วยชลอการดำาเนินโรคในผู้ป่วย

ที่มีการกลายพันธุ์ของยีน	ABCB4		ได้26

รูปที่ 3 แสดงแนวท�งในก�รวินิจฉัยผู้ป่วยที่มีภ�วะน้ำ�ดีค่ัง	 (ดัดแปลงจ�กเอกส�รอ้�งอิงที่	
31)

 ALP,	alkaline	phosphatase;	AMA,	anti-mitochondrial	antibody;	ANA,	anti-nuclear	
antibody;	DILI,	drug	 induced	 liver	 injury;	EUS,	endoscopic	ultrasound;	GGT,	
gamma-glutamyl	transferase;	MRCP;	magnetic	resonance	cholangiopancrea-
tography.

บทสรุป

	 ปัจจุบันเทคโนโลยีที่ใช้ตรวจทางพันธุศาสตร์ได้พัฒนาไปอย่างมาก	 มี

การใช้เทคนิค	 next-generation	 sequencing	 (NGS)	 ซ่ึงสามารถตรวจลำาดับ	

nucleotide	 จำานวนมากพร้อมกันได้	 ทำาให้ใช้เวลาในการตรวจรวดเร็วกว่า	 DNA	

sequencing	เทคนิค	NGS	ที่นิยมใช้มี	2	เทคนิคคือ	whole	genome	sequenc-

ing	(WGS)	และ	whole	exome	sequencing	(WES)	โดยที่	WGS	สามารถตรวจ
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ลำาดับ	nucleotide	ได้ทั้งจีโนม	ส่วน	WES	จะตรวจลำาดับ	nucleotide	เฉพาะส่วน	

exon	หรือสว่นทีส่ามารถแปลรหัสเปน็โปรตนีไดท้ั้งจีโนม	ซ่ึงมกัเป็นสว่นทีเ่กีย่วขอ้ง

กับการเกิดโรค	ดังนั้นการตรวจ	WES	จึงใช้เวลาในการแปลผลเร็วกว่าและมีค่าใช้

จ่ายในการตรวจถูกกว่า	WGS	การนำาเทคนิค	WGS	หรือ	WES	มาใช้สามารถช่วย

วินิจฉัยโรคทางพันธุศาสตร์ได้ทั้งโรคพันธุกรรมที่เกิดจากความผิดปกติของยีน

เดีย่วและโรคแบบ	polygenic	ทำาให้ชว่ยวินจิฉยัหรอืบอกสาเหตุในการเกดิโรคตับ

คั่งน้ำาดีได้มากขึ้น

	 การเกดิการกลายพนัธ์ุของยนี	ATP8B1,	ABCB4,	หรือ	ABCB11	สามารถ

ทำาให้เกิดโรคตับคั่งน้ำาดีได้หลายโรค	การแสดงออกของโรคขึ้นอยู่กับรูปแบบการ

เกดิการกลายพนัธ์ุ	เชน่	การเกดิการกลายพันธ์ุแบบ	missense		มกัทำาใหส้ญูเสยีการ

ทำางานของโปรตนี	และเกดิโรคทีรุ่นแรงนอ้ยกวา่	หรือเร่ิมมกีารแสดงออกของโรคชา้

กว่าการเกิดการกลายพันธุ์แบบ	nonsense	หรือ	การกลายพันธุ์แบบ	frameshift	

นอกจากนี้ยังขึ้นอยู่กับรูปแบบการเข้าคู่ของอัลลีล	หากเป็น	heterozygous	ย่อม

รุนแรงน้อยกว่า	compound	heterozygous	หรือ	homozygous	และสำาหรับโรค

ที่เป็น	polygenic	disease	ปัจจัยเสี่ยงอื่นๆ	ก็มีส่วนในการแสดงออกของโรค	เช่น	

ผู้ป่วยที่มีการกลายพันธุ์แบบ	missense	ของยีน	ABCB11	แบบ	heterozygous	

อาจจะไม่มีอาการแสดงทางโรคตับเลยจนกระท่ังได้รับยาที่มีผลต่อการทำางานของ	

BSEP	จนเหลือการทำางานของ	BSEP	น้อยกว่าร้อยละ	25	ก็จะมีอาการแสดงของ

ภาวะน้ำาดีคั่ง		

	 แพทยค์วรพจิารณาสง่ตรวจทางพนัธุศาสตร์ในผูป้ว่ยท่ีมลีกัษณะเขา้ไดก้บั

โรคพันธุกรรมที่เกิดจากความผิดปกติของยีนเดี่ยว	เช่น	PFIC	หรือ	BRIC	สำาหรับ

โรคในกลุ่มโรคแบบ	polygenic	ควรพิจารณาส่งตรวจทางพันธุศาสตร์ในผู้ป่วยที่

มีภาวะน้ำาดีคั่งโดยที่ไม่ทราบสาเหตุ	 โดยเฉพาะผู้ที่มีประวัติครอบครัวเป็นโรคตับ	

หรือ	 ICP	สำาหรับผู้ป่วย	DILI	อาจพิจารณาส่งตรวจในรายที่เกิด	DILI	จากยาที่มี

ผลลดการทำางานของ	BSEP	หรือรายที่เกิด	DILI	แบบรุนแรง	สำาหรับผู้ป่วย	 ICP	
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อาจพิจารณาส่งตรวจในรายที่มีอาการแสดงทางตับอื่นๆ	ร่วม	หรือ	เป็น	ICP	ชนิด

ที่รุนแรง	เช่น	มีอาการแสดงก่อนอายุครรภ์	33	สัปดาห์	หรือระดับกรดน้ำาดี	>	40	

ไมโครโมล/ลิตร	หรือยังมีภาวะน้ำาดีคั่งไม่หายภายหลังการคลอด	และในผู้ป่วยท่ี

มีลักษณะเข้าได้กับโรค	LPAC	การส่งตรวจทางพันธุศาสตร์ก็มักจะพบความผิด

ปกติของยีน	ABCB4	ซึ่งการวินิจฉัยโรคตับคั่งน้ำาดีที่สัมพันธ์กับความผิดปกติของ

ยีนเหล่านี้มีความสำาคัญเนื่องจากมีแนวทางในการดูแลรักษาที่แตกต่างจากผู้ป่วย

ทัว่ไป	อยา่งไรกต็ามยงัมขีอ้มลูอกีมากมาย	เชน่	ชนดิของการกลายพนัธ์ุใหมแ่ละรูป

แบบความสมัพันธ์ของการแสดงออกของโรค	ปจัจัยเสีย่งท่ีทำาให้โรคดำาเนนิมากขึน้	

ความเสี่ยงในการเกิดโรคมะเร็งตับและแนวทางการคัดกรอง	การใช้ยากลุ่มใหม่ใน

การรักษาภาวะน้ำาดีคั่ง	รวมถึงแนวทางในการดูแลรักษาญาติสายตรงของผู้ป่วย	ที่

ต้องการการศึกษาเพิ่มเติมต่อไป
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Combined transoral 
incisionless fundoplication with 
laparoscopic hiatal hernia repair
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	 Patients	with	gastroesophageal	reflux	disease	with	hiatal	hernia	

larger	than	2	cm	traditionally	undergo	laparoscopic	hiatal	hernia	repair	

followed	by	surgical	fundoplication,	if	clinically	warranted.	A	combined	

endoscopic	transoral	incisionless	fundoplication	with	laparoscopic	hiatal	

GI Snapshot
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hernia	repair	is	an	alternative	therapeutic	approach	to	recreate	a	valve	

functionally	and	anatomically	similar	to	the	surgical	fundoplication	but	

with	minimal	anatomical	alterations	of	the	gastroesophageal	junction,	

the	fundus	and	diaphragmatic	hiatus	with	the	goal	to	lessen	side	effects	

including	gas-bloat	syndrome	and	dysphagia	as	observed	in	surgical	

fundoplication.
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