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	38.	 พล.ต.นพ.วิชัย		ชัยประภา	 	 ที่ปรึกษา	 	

	39.	 พญ.วีณา		วงศ์พานิช	 	 ที่ปรึกษา	

	40.	 นพ.สมหมาย		วิไลรัตน์	 	 ที่ปรึกษา	

	4�.	 นพ.สถาพร		มานัสสถิตย์	 	 ที่ปรึกษา	 	

	42.	 นพ.สวัสดิ์		หิตะนันท์			 	 ที่ปรึกษา	 	

	43.	 นพ.สัจพันธ์		อิศรเสนา	 	 ที่ปรึกษา	 	 	

	44.	 นพ.สิน	อนุราษฎร์	 	 ที่ปรึกษา	

	45.	 นพ.สุชา		คูระทอง	 	 ที่ปรึกษา	

	46.	 พล.ต.นพ.อนุชิต		จูฑะพุทธิ	 	 ที่ปรึกษา	

	

เปิดประชุมเวลา	�0.40	น.	โดยมี	นพ.องอาจ		ไพรสณฑรางกูร	นายกสมาคม

เป็นประธานในที่ประชุม	

	



7รายงานการประชุมคณะกรรมการอำนวยการสมาคมครั้งที่7/2552

วาระที่ 1 เรื่องที่ประธานแจ้งเพื่อทราบ 
นพ.องอาจ		ไพรสณฑรางกูร	ได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบดังนี้	

	 	 �.ได้แต่งตั้งคณะอนุกรรมการจัดงานเฉพาะกิจเพื่อการประชุมวิชาการ

ประจำปี	2552	ณ	จังหวัดเชียงใหม่	โดยมีผู้แทนจาก	4	สมาคมร่วมดว้ย	

	 	 2.ตามที่ทางสมาคมร่วมกับ	WGO	ได้เปิดศูนย์การฝึกอบรม	Endoscopy	

ในภาคพื้นเอเชียแปซิฟิค	 เช่น	ศูนย์การฝึกอบรม	รพ.ศิริราช,	ศูนย์การฝึกอบรม	

รพ.ราชวิถี,	ศูนย์การฝึกอบรม	รพ.ศรีนครินทร์	จ.ขอนแก่น	 โดยมี	นพ.สถาพร		

มานัสสถิตย์	 เป็นประธานคณะอนุกรรมการ	Endoscopy	Training	Center	นั้น	

เพื่อให้การดำเนินงานเป็นไปอย่างต่อเนื่อง	 จึงได้เสนอให้	นพ.สถาพร	มานัส-

สถิตย์	 เป็นตัวแทนของ	WGO	ในนามของสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหาร

แห่งประเทศไทย	

	 	 ที่ประชุมมีมติรับทราบ 

	

วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 6/2552 
	 	 ที่ประชุมมีมติแก้ไขรายงานการประชุมเล็กน้อย และหลังจากนั้นที่

ประชุมมีมติรับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 6/2552 

	

วาระที่ 3  เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา 
	 	 1. การจัดเตรียมประชุมวิชาการประจำปี 2552 

	 	 นพ.พิสิฐ	ตั้งกิจวานิชย์	 ได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบแทน	พญ.วโรชา	มหาชัย	

ว่าขณะนี้	Final	Program	ใกล้จะเสร็จแล้ว	

	 	 ที่ประชุมเสนอดังนี้	

	 	 �.	 ให้มี	 Free	 paper	 สำหรับเฟลโลว์	 ทั ้งนี ้ขอให้	 พญ.วโรชา	มหาชัย	

ประสานงานกับ	นพ.กำธร	เผ่าสวัสดิ์	ต่อไป	

	 	 2.	ควรจะจัด	Meet	The	Experts	 ในวันสุดท้าย	 โดยอาจจะแยกเป็น	4-5	

ห้อง	
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	 	 2. การจัดเตรียมสอบแพทย์ประจำบ้านต่อยอด (เฟลโลว์) อนุ-

สาขาอายุรศาสตร์โรคระบบทางเดินอาหาร ประจำปี 2553 

	 	 นท.นพ.ชินวัตร์	สุทธิวนา	ได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบแทน	พญ.วัฒนา	สุขี-

ไพศาลเจริญ	ว่าการดำเนินการจัดสอบแพทย์ประจำบ้านต่อยอดนั้น	จะใช้

หลักเกณฑ์การสอบตามหลักสูตรการฝึกอบรมฉบับแก้ไข	พ.ศ.	255�	ซึ่งทาง

แพทยสภาได้รับรองหลักสูตรดังกล่าวแล้ว	

	 	 ที่ประชุมเสนอดังนี้	

	 	 �.	ควรจัดให้มีการสัมมนาเพื่อเตรียมความพร้อมในการจัดสอบอีกครั้ง	

	 	 2.	ควรให้หัวหน้าหน่วยทุกสถาบันเข้าร่วมประชุมสัมมนา	หรือหากไม่

สามารถเข้าร่วมประชุมได้	ก็ขอให้ส่งตัวแทนเข้าร่วมประชุม	

	 	 3.	เฟลโลว์ควรจะมี	log	book	และควรมีการประเมินเฟลโลว์ก่อนสอบ	

	

วาระที่ 4  เรื่องอื่นๆ 
	 	 �.	พอ.นพ.วานิช	ปิยนิรันดร์	 ได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบแทน	พอ.นพ.สุร-

พล	สุรางค์ศรีรัฐ	 ว่าในช่วงบ่ายของวันนี้จะมีการทดลองการใช้สื่อสารการ

เรียนการสอนทางไกลด้วยระบบ	Teleconference	

	

ปิดประชุมเวลา	�2.30	น.	

นพ.สมชาย		ลีลากุศลวงศ์	

ตรวจรายงาน	

	



�Gastric Intestinal Metaplasia 

	 มะเร็งกระเพาะอาหารนั้นมีอุบัติการณ์มากในประเทศแถบเอเชีย

ตะวันออก	โดยเฉพาะในประเทศญี่ปุ่น	จีน	และเกาหลี	มะเร็งชนิดนี้หากพบ

ในระยะเริ่มแรก	การรักษาด้วยการส่องกล้องและตัดบริเวณรอยโรคออก	

(endoscopic	mucosal	 resention:	EMR)	ผู้ป่วยจะมีการพยากรณ์โรคที่ดีมาก	

แต่ถ้าพบในระยะลุกลามจะมีโอกาสเสียชีวิตในระยะเวลาอันสั้น	 	ดังนั้น

หากวินิจฉัยได้ตั้งแต่เริ่มมีการเปลี่ยนแปลงของ	gastric	epithelium	ในระยะที่

เป็น	 gastric	 preneoplatic	 lesions	 เช่น	 gastric	 atrophy,	 gastric	 intestinal	

metaplasia	หรือ	dysplasia	และรีบทำการรักษาอย่างเหมาะสมจะมีโอกาส

อยู่รอดมากขึ้น		

	

พยาธิกำเนิด
	 มะเร็งกระเพาะอาหารมีด้วยกันหลายชนิด	intestinal	type	เป็นชนิด

หนึ่งซึ่งเชื่อกันว่าเกิดจากการเปลี่ยนแปลงเนื้อเยื่อในกระเพาะอาหารอย่าง

ค่อยเป็นค่อยไปโดยมีผลจากหลายปัจจัย	 ได้แก่	 ปัจจัยทางกายภาพ		

สิ ่งแวดล้อม	อาหาร	 และทางพันธุกรรม	ดังแสดงใน	Correa’s	 cascade		

(ภาพที่	 1)	กล่าวคือเริ่มจากภาวะอักเสบเรื้อรัง	ที่อาจเกิดจากการติดเชื้อ	

Helicobacter	 pylori	 หรือ	 bile	 reflux	 disease		 เป็นต้น	 แล้วนำไปสู่การ

GastricIntestinal
Metaplasia

พญ.อรพิน ธนพันธุ์พาณิชย์ 
พญ.นนทลี เผ่าสวัสดิ์ 

นพ.สถาพร มานัสสถิตย์ 
สาขาวิชาโรคระบบทางเดินอาหาร รพ.ศิริราช 
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เปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อเป็น	metaplasia	กลายเป็น	dysplasia	และเป็นมะเร็งใน

ที่สุด	พยาธิกำเนิดของ	gastric	 intestinal	metaplasia	นั้นยังไม่เป็นที่ทราบกัน

แน่ชัด	 แต่เชื่อว่าเป็นการเปลี่ยนแปลงที่เกิดต่อเนื่องตามมาจากการอักเสบ

เรื้อรังและอาจกลายเป็นมะเร็งกระเพาะอาหารชนิด	 intestinal	 type	 adeno-

carcinoma	ในเวลาต่อมา	

	

ภาพที่ 1	 แสดงการเปลี ่ยนแปลงของเยื ่อบุกระเพาะอาหาร	 (Correa	 ‘s	

cascade)1	

	 Gastric	atrophy	และ	gastric	 intestinal	metaplasia	 เป็นภาวะที่มีความ

สัมพันธ์กับการเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารโดยเฉพาะในรายที่มีขอบเขตการ

เปลี่ยนแปลงเป็นบริเวณกว้าง	gastric	atrophy		เกิดจากการลดลงของ	gland	ทั้ง

ในกระเพาะอาหาร	มีปริมาณลดลงไปหรือถูกแทนที่ด้วยเซลล์ชนิดอื่นๆ	 ใน

บริเวณ	body/fundus	ของกระเพาะอาหาร	จะตรวจพบ	oxyntic	gland	มีปริมาณ

ลดลงและบริเวณ	antrum	ตรวจพบ		pyloric	mucous	gland	มีสัดส่วนลดลงหรือ
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หายไป	 และจะถูกแทนที ่โดย	 mucous	 gland	 metaplasia	 (pseudopyloric	

metaplasia)	ซึ่งตำแหน่งที่มักจะพบการเปลี่ยนแปลงนี้ได้บ่อยคือ	 incisura	ด้าน	

lesser	curvature	การติดเชื้อ	Helicobacter pylori	ซึ่งจะพบมีเซลล์อักเสบในระยะ

แรกเป็น	neutrophils	และในระยะต่อมาจะเปลี่ยนเป็น	mononuclear	 cells	การ

ติดเชื้อจะต้องดำเนินไปเป็นระยะเวลานานจึงจะพบการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุ

กระเพาะอาหาร	เป็น	gastric	atrophy	หรือ	gastric	intestinal	metaplasia	ตามมา	

(ดังแสดงในภาพที่	2)	

	

ภาพที่ 2	แสดงการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุกระเพาะอาหารในลักษณะต่าง	ๆ	

เปรียบเทียบกับการเปลี่ยนแปลงที่เกิดจากการติดเชื้อ	H.pylori 2	

	 บริเวณที่พบ	 gastric	 intestinal	metaplasia	 ได้บ่อยคือตำแหน่งของ	

antrum	 และอาจต่อเนื ่องไปจนถึง	 body	 โดยเปลี ่ยนจากลักษณะ	 gastric	

mucosa	เดิมไปมีลักษณะเหมือน		intestinal	mucosa	ซึ่งประกอบไปด้วย	goblet	

cells,	 endocrine	cells	 (enterochromaffin-like	cell)	และอาจพบมีลักษณะของ	

rudimentary	villi	ที่ใช้ดูดซึมอาหารเช่นเดียวกับเยื่อบุในลำไส้เล็ก	จากลักษณะ

ดังกล่าวจึงมีความพยายามแบ่งกลุ่ม	 intestinal	metaplasia	 โดยใช้ลักษณะทาง

พยาธิที่พบร่วมกับลักษณะพิเศษของแต่ละเซลล์	ดังแสดงในตารางที่	13-5	
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ตารางที่ 1		แสดง	tissue	specific		marker	ตามคุณสมบัติของเนื้อเยื่อกระเพาะ

อาหารและลำไส้	

Marker Gastric 

Esophagus	 Foveolar	 Pyloric	 F.mucous		
neck	

F.chief	 F.Parietal	

Functional		
protein	

	 	 	 	 proton	pump	
(α,β	subunit)	

Enzyme	 	 Pepsinogen	
Il	

	 Pepsinogen	
I	&	II	

	

Mucin	
core	

proteins	

MUC5AC	 MUC6	 MUC6	 	

Mucin	 HGM,SH�,	
GOS	stain	
PAS	stain	

	 	 	

Transcripti
on	factors	

Sox2	 Pdx1	 	 RUNX3	

Marker Intestinal 

Cell	type	 Neuroendocrine	 Absorptive	 Goblet	 Paneth	

structural	protein	 	 CD10	,	Villin	 	 	

Functional	
proteins	

	 	 	 Defensin	5	

Enzymes	 	 Sucrase-
isomaltase	I-

ALP	CA1	

	 Iysozyme	

Mucin	core	
proteins	

	 	 MUC2	 	

Mucins	 	 	 SIMA	TKH2	
sialyl-Tn	
antigen	

	

Neuroendocrine	
hormone	

Chromogranin	
glicentin	GIP	GLP-1	

	 	 	

Tanscription	
factors	

	 Cdx1	,	Cdx2	 Cdx1,	Cdx2	 Cdx1,	Cdx2	
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HGM,human	 gastric	mucin;	 GOS,galactose	 oxidase	 Schiff	 staining;	

PAS,periodic	acid	Schiff	staining;	PCS,paradoxical	concanavalin	A	staining;	

I-ALP,intestinal	 alkaline	 phosphatase;	 CA	 I,carbonic	 anhydrase	 I;	

SIMA,small	 intestinal	mucious	 antigen;S-GOS,sialidase	GOS;GIP,gastric	

inhibitory	peptide;GLP-1,glucagon-like	peptide	1;Pdx1,pancreatic-duodenal	

homeobox	1;RUNX3,runt-related	 transcription	 factor	gene	3;	Cdx.Caudal-

type	homebox;Sox2,Sry-like	high-morbidity	group(HMG)	box	homology	

groupB1	subgroup	2;MUC,	mucin	core	proteins	(ภาพจาก	Gastric	Cancer		

2006;�:	156–166)	

	

จากข้อมูลข้างต้นเราจึงสามารถแบ่ง	 gastric	 intestinal	metaplasia	 ได้เป็น		

3	types	ดังนี้	

	 Type	I	:	Complete	type	ซึ่งพบบ่อยที่สุด	มีคุณลักษณะดังนี้	

	 •	 Gastric	mucosa	 เดิมเปลี ่ยนเป็นลักษณะของลำไส้เล็ก	 ซึ ่ง

ประกอบไปด้วย	goblet	cells,endocrine	cells,	paneth	cells	และ	absorptive	

cells	นอกเหนือจากรูปลักษณะเซลล์ที่เปลี่ยนไป	คุณสมบัติก็เปลี่ยนไปเป็น

คุณลักษณะของลำไส้เล็ก	สามารถหลั่ง	 peptide	 และดูดซึมอาหารได้				

เช่นกัน	

	 •	Goblet	cells	บริเวณนี้จะสร้างสารเมือกชนิด		MUC2	และ	MUC4		

ส่วนมากของสารเมือกเหล่านี ้จะย้อมติดสี	 alcian	 blue	 ซึ ่งถูกเรียกว่า		

sialomucin	 	มากกว่าสารเมือกชนิดที่ย้อมติดสี	 iron	 diamine	ที่เรียกว่า	

sulfomucin	

	 •	Globlet	cells	บริเวณนี้จะไม่พบสารเมือกชนิด	 	MUC1,	MUC5A	

และ	MUC6	เป็นต้น	

	 Type	 II	 :	 Incomplete	 type	 ร่วมกับ	 complete	metaplasia	 มี

ลักษณะทางพยาธิคล้ายกับลำไส้ใหญ่	

	 Type	 III	 :	Mixed	 type	 เป็นชนิดที่พบการเปลี่ยนแปลงมีลักษณะ

ของทั้ง	type	I	และ	type	II	 	
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สำหรับการเปลี่ยนแปลงใน	 type	 II	และ	 type	 III	 	มีคุณลักษณะเฉพาะ

ดังนี้		คือ	

	 •	พบ	goblet	 cells	 เป็นจำนวนมาก	แต่พบ	paneth	 cells	และ	

absorptive	cells		น้อย	

	 •	จะพบลักษณะของ	 intermediate	cells	คือ	 เซลล์ที่มีลักษณะที่

คล้ายทั้ง	 gastric	 surface	 foveolar	 epithelium	ปะปนอยู่โดยมีลักษณะ

เหมือน	absorptive	cells	และ	mucinous	cells	รวมอยู่ด้วย	

	 •	mucinous	core	protein	มีส่วนประกอบหลักเป็นสารเมือก	ชนิด		

MUC2,	MUC4		

	 สามารถจำแนก	 type	 II	 และ	 III	 ได้จากคุณลักษณะการติดสี

พิเศษกล่าวคือ		

	 •	Type	II		:	Mucin	granule	จะติดสี	sialomucin		มากกว่า		

	 •	Type	III	:	Mucin	granule	จะติดสี	sulfomucin		มากกว่า	

	 ตัวอย่างการย้อมติดสีใน	human	gastric	mucosa	ที่พบ	intestinal	

metaplasia	type	ต่างๆ	แสดงในภาพที่	3		

	 จากข้อมูลดังกล่าวก็พอจะสรุปได้ว่าการเปลี่ยนแปลงเนื้อเยื่อ

เริ่มต้นจากระดับ	cellular	ในบริเวณของ	stem	cell	 โดยเมื่อมีการกระตุ้น

จากปัจจัยภายนอกจะส่งผลทำให้เซลล์มีการตอบสนองผ่าน	 transcription	

factor	cascade	ให้เปลี่ยนไปจากเดิม	โดยมี	expression	ของ	transcription	

factor	Sox2,	Pdx1,	RUNX3		ลดลงแต่กลับไปกระตุ้นให้มีการเปลี่ยนแปลง

ผ่าน	 transcription	 factor	 ในกลุ่ม	Cdx1,	Cdx2	 เพิ่มขึ้น	ซึ่งมีผลให้เซลล์

สร้างสารโปรตีนเปลี่ยนไป	 โดยมีการสร้างโปรตีนที่พบในเยื่อบุลำไส้เล็ก

มากขึ้น	ซึ่งผลดังกล่าวยืนยันได้จากการย้อมติด	 intestinal	markers	ชนิด

ต่างๆ	 เมื่อส่วนประกอบของโปรตีนเปลี่ยนไปก็ส่งผลให้คุณลักษณะการ

ทำงานของเซลล์เปลี่ยนไป	ทำให้มีการทำงานคล้ายในส่วนของลำไส้มาก

ขึ้น	ดังแสดงในภาพที่	45	
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ภาพที่ 3	 	 ภาพแสดงตัวอย่างการย้อมติดสี	 specific	marker	 และ	mucin	

granule	 stain	 ใน	human	gastric	mucosa	ที่พบ	gastric	 intestinal	metaplasia	

type	 II	และ		 type	 III	 (L.Gutierrez-Gonzalez	N.A.Wright.	Biology	of	 intestinal	

metaplasia	 in	2008:	More	than	a	simple	phenotypic	alteration.	Digestive	and	

liver	disease	2008;40:510-522)	
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ภาพที่ 4	แสดงการเปลี่ยนแปลงเนื้อเยื่อที่มี	transcription	factors	ต่างๆ	กำหนด	

การทำงานเฉพาะหน้าที่ในแต่ละอวัยวะเปรียบเทียบกันระหว่างในเนื้อเยื่อปกติ

และใน	gastric	 intestinal	metaplasia	 (Duygu	 Lbrism,	Ugur	Cevikbas,	 Filiz	

Akyuz,	 et	 al.	 Intestinal	 	metaplasia	 in	 portal	 hypertensinve	gastropathy:	A	

frequent	pathology.	Eur	J	of	Gastro	&	hepatol	2008;20:874-880)	

TFF3,	trefoil	factor	family;	Pdx1,	ParaHox	or	Pancreatic-duodenal	homeobox	1;	

Hh,	Hedgehog;	Shh	and	hh,	Sonic	and	Indian	Hedgehog;	RUNX3,	Runt-related	

transcription	 factor	 gene	 3;	 CA,	 carbonic	 anhydrase;	 SI	 small	 intestinal	

mucious	antigen;	Cdx,	Caudal-type	homebox;	HMG,	Sry-like	high-morbility	

group;	Sox2,	 box	homology	groupB1	subgroup	2;	OCT-1,	 octamer	binding	

protein	element	(picture	from	Gastric	Cancer		2006;�:156-166.)	
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สาเหตุ
	 ปัจจัยที่อาจเป็นสาเหตุหรือส่งเสริมให้เกิด	gastric	intestinal	metaplasia	

ในกระเพาะอาหาร	ได้แก่	

	 o Helicobacter pylori :		

จากการศึกษาในหนู	Mongolian	gerbils	ที่ถูกทำให้ติดเชื้อ	H. pylori  

เมื่อผ่านไป	 25	สัปดาห์จะพบว่า	 gastric	 grandular	 epithelium	

เปลี่ยนเป็น	hyperplastic	และ	heterotrophic	proliferation	glands	

(HPGs)	การเปลี่ยนแปลงนี้อาจแทรกลงถึงชั้น	muscularis	mucosae	

หากปล่อยทิ้งไว้ที่	 50	สัปดาห์จะพบ	gastric	 intestinal	metaplasia		

ชนิด	mixed	type	เป็นส่วนใหญ่6,�	

Helicobacter pylori	 ม ีความสัมพันธ ์ก ับ	 gastr ic	 intestinal	

metaplasia	 ค่อนข้างมาก	ดังในการศึกษาผู้ป่วยที่เป็น	 gastric	

intestinal	metaplasia	พบว่าตรวจพบการติดเชื้อ	H.pylori	สูงถึง	

43.1%	 เทียบกับในกลุ่มไม่ติดเชื้อ	H.pylori	พบเพียง	6.2%	และ

จากการศึกษาติดตามผู้ป่วยเป็นระยะเวลา	10	ปี	 ในกลุ่มที่ติดเชื้อ	

H.pylori		มีการเปลี่ยนแปลงเป็น	gastric	intestinal	metaplasia	มาก

ถึง	4�%	โดยความสัมพันธ์เฉพาะใน	gastric	 intestinal	metaplasia	

type	 I,	 II	แต่ใน	 type	 III	จะสัมพันธ์กับอายุที่มากขึ้นมากกว่า7,10	

หากแต่ในกลุ่มที่ไม่ติดเชื้อ	H.pylori	กลับไม่พบ	gastric	 intestinal	

metaplasia	เลย	

ผู ้ป ่วยที ่พบการเปลี ่ยนแปลง	 gastric	 intestinal	 metaplasia												

ร่วมกับการติดเชื ้อ	H.pylori	 เมื ่อได้รับการรักษา	H.pylori	 จาก

ติดตามผู ้ป่วยไป	 5	ปี	 พบว่าการลดลงของ	 gastric	 intestinal	

metaplasia6-�	

การติดเชื้อ	H.pylori	 ในระยะยาวก่อให้เกิดการเปลี่ยนแปลงใน

กระเพาะอาหารเป ็น	 gas t r i c	 a t rophy	 และ	 หากม ีภาวะ	
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hypochlorhydria	หรือ	bacterial	overgrowth	ร่วมด้วยจะยิ่งพบว่า

มีการผลิตสารไนเตรทเพิ่มมากขึ้น	ปัจจัยเหล่านี้จะสนับสนุนให้

เกิดการทำลายสารพันธุกรรมและก่อให้เกิดมะเร็งได้5,8	

	 o	Bile	ร่วมกับ	H.pylori	 	พบว่าความสัมพันธ์กับการเกิดการอักเสบ

เรื้อรังในกระเพาะอาหารและเกิด	gastric	 intestinal	metaplasia	 	แต่ยังไม่พบ

ว่ามีความสัมพันธ์กับการเกิดมะเร็งในกระเพาะอาหารโดยตรง5,8	

	 o	ภาวะพร่อง	 vitamin	C	และ	 antioxidant	 เชื่อว่ามีผลให้	 gastric	

intestinal	metaplasia	หายช้า	และมีรายงานว่าผู้ป่วยบางรายเมื่อได้รับไว-

ตามินซี	ไวตามินเอ	ในระดับสูงแล้ว	gastric	intestinal	metaplasia	หายเร็วขึ้น

เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ไม่ได้ไวตามินดังกล่าว5,8	

	 o	การสูบบุหรี่พบการลดลงของ	gastric	 intestinal	metaplasia	 ใน

กลุ่มผู้ป่วยที่หยุดสูบบุหรี่เกิดขึ้นเร็วมากกว่ากลุ่มที่ยังสูบบุหรี่อยู่5,8	

	 o	Irradiation:	จากการทดลองในหนู	พบว่าหนูที่ได้รับการฉายรังสีใน

ระบบทางเดินอาหารสามารถก่อให้เกิด	gastric	 intestinal	metaplasia	 ได้โดย

จะเริ่มตรวจพบได้ในสัปดาห์ที่	 2	 และเพิ่มมากในสัปดาห์ที่	 24	ก่อนที่จะ

ค่อยๆ	หายไป5,8	

	 o	Portohypertensive	gastropathy	(PHG)12	

ความชุกของ	gastric	 intestinal	metaplasia	 เพิ่มมากขึ้นในผู้ป่วย

ที่มีภาวะ	portal	hypertension	 โดยพบสัดส่วนการเปลี่ยนแปลง

ในกระเพาะอาหารของผู้ป่วย	portal	hypertension	 เป็น	gastritis	

1-20%,	PHG	50-80%	และในกลุ่มที่เนื้อเยื่อในกระเพาะอาหาร

เปลี่ยนเป็น	PHG	จะพบว่ามีการเปลี่ยนแปลง	gastric	 intestinal	

metaplasia	ปะปนอยู่ถึง	30-34%	โดยไม่พบการติดเชื้อ	H.pylori	

ร่วมด้วย	 เชื่อว่าภาวะการไหลเวียนเลือดคั่งในเยื่อบุกระเพาะ

อาหารก่อให้เกิดภาวะอักเสบเรื้อรังได้ง่าย	ดังแสดงในภาพที่	5	
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ภาพที่ 5	แสดงความชุกของการเปลี่ยนแปลงเยื่อบุกระเพาะอาหารชนิดต่างๆ	

ที่พบในผู้ป่วย	portal	hypertension	

	 o	การเปลี่ยนแปลงทางพันธุกรรม13	

มีรายงานว่า	Cdx2	expression	 เพิ่มปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิด	gastric	

intestinal	metaplasia	โดยการเปลี่ยนแปลงจะเริ่มที่	stem	cell	zone	

ดังในภาพที่	6	

	

ภาพที่ 6	แสดงการเปลี่ยนแปลงของเยื่อบุที่เริ่มจากในส่วน	 stem	cell	 zone	

(ภาพจาก	L.Gutierrez-Gonzalez	N.A.Wright.	Biology	of	intestinal	metaplasia	in	

2008:	More	 than	a	simple	phenotypic	alteration.	Digestive	and	 liver	disease	

2008;40:510-522.)	
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	 นอกจากนี้ยังมีการเปลี่ยนแปลงทางพันธุกรรมอื่นๆ	ที่ตรวจพบได้						

ดังแสดงในตารางที่	214	

 

ตารางที่ 2	 แสดงการเปลี ่ยนแปลงทางพันธุกรรมที ่ตรวจพบได้จากเยื ่อบุ

กระเพาะอาหารที่มีการเปลี่ยนเป็น	gastric	intestinal	metaplasia	

Abnormalities     Approximate Gene  
Deletion / suppression							 	 	 Frequency (%) 
	 p53		 	 	 	 	 60-70	
					FHIT	(fragile	histidien	triad	gene		 	 60	
					APC	(adenomatous	polyposis	coli	gene)	 	 50	
					DCC	(deleted	in	colorectal	cancer	gene)	 	 50	
					p16	 	 	 	 	 	 <50	
					p27	 	 	 	 	 	 <50	
					E-cadherin	 	 	 	 	 <5	
Amplification	/	overexpression	
	 COX-2	(cyclooxygenase-2)	 	 	 70	
					HGF/SF	(hepatocytes	growth	factor/scatter		 60	
	 factor)	 	 	 	 	 						
	 VEGF	(vascularendothelial	growth	factor)		 50	
					c-met	 	 	 	 	 45	
					AIB-1	(amplified	in	breast	cancer-1)	 	 40	
					-catenin	 	 	 	 	 25	
					ras	 	 	 	 	 	 10-15	
					c-erb	B-2	 	 	 	 	 5-7	
Microsatellite	instability	 	 	 	 <50	
DNA	aneuploidy	 	 	 	 	 60-75	

การวินิจฉัยและการรักษา
	 การวินิจฉัย	gastric	intestinal	metaplasia	ทำได้โดยการส่องกล้องตรวจ

กระเพาะอาหารแต่การวินิจฉัยว่าเป็น	gastric	 intestinal	metaplasia	หรือไม่นั้น
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ต้องอาศัยประสบการณ์และตัดชิ ้นเนื ้อในตำแหน่งที ่ถูกต้อง	การศึกษาใน

ไต้หวันพบว่าแพทย์ที่มีประสบการณ์สามารถวินิจฉัยโรคได้แม่นยำถึง	71.3%14	

แต่ก็มีความพยายามหาวิธีที่จะช่วยให้สามารถวินิจฉัยภาวะดังกลา่วได้เพิ่มขึ้น	

การใช้	methylene	blue	methylthioninium	chloride	ซึ่งมีการทำกัน

มากในประเทศญี่ปุ่น	

การใช้กล้องชนิดพิเศษ	 เช่น	magnification	endoscopy,	NBI	study	

เป็นต้น	

	 เมื่อสงสัยว่ามีการเปลี่ยนแปลง	gastric	 intestinal	metaplasia	มักจะ

แนะนำให้ทำการตัดชิ ้นเนื ้อมาตรวจโดยต้องตัดอย่างน้อย	 5	 ชิ ้น	 (Sydney	

system)	เช่นเดียวกับผู้ป่วยที่ตรวจพบ	atrophic	gastritis	ได้แก่2	

1.	Lesser	curvature	(A1)	

2.	 Antrum	 :	ตำแหน่ง	 2-3	 cm.	จาก	pylorus	บริเวณด้าน	 greater	

curvature	(A2)		

3.	Antrum	:	ตำแหน่ง	4	cm.	proximal	ต่อ	angulus	บริเวณด้าน	lesser	

curvature	(B1)		

4.	Corpus:	mid	portion	ของ	greater	curvature	หรือประมาณ	8	cm.	

จาก	cardia	(B2)	

5.	Incisura	angularis	(IA)	

	

ภาพที่ 6	แสดงตำแหน่งที่แนะนำให้	biopsy	ตาม	Sydney	system	
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	 แต่การตรวจชิ้นเนื้อที่ตัดตาม	Sydney	 system	คงยังพบว่ามีความผิด

พลาดในการวินิจฉัย	gastric	intestinal	metaplasia	สูงถึง	50%	จึงมีคำแนะนำว่าให้

ตัดให้ตัดชิ้นเนื้อเพิ่มเติมจากบริเวณ	cardia,	 pre-pyloric	 area	 เพิ่มขึ้น	แม้ในผู้ติด

เชื้อ	H.pylori	ก็ตาม	พบว่าการตัดชิ้นเนื้อเพิ่มขึ้นจะเพิ่มโอกาสการวินิจฉัยภาวะ	

atrophic	gastritis	และ	gastric	intestinal	metaplasia	ได้มากขึ้น�	

	 เมื่อวินิจฉัย	gastric	 intestinal	metaplasia	 ได้แล้วถ้าพบว่าผู้ป่วยติดเชื้อ	

H.pylori	ก็ควรให้การรักษา	และยังอาจให้	antioxidant	micronutrients	ร่วมด้วยเช่น	

carotene	ขนาด	30	มิลลิกรัมต่อวันและ/หรือ	ascorbic	acid	ขนาด	1	กรัม	สองครั้ง

ต่อวันควบคู่ไปด้วย	 เป็นต้น	 	แต่สำหรับในผู้ป่วยที่ไม่พบว่ามีการติดเชื้อดังกล่าว

ยังไม่มีคำแนะนำว่าควรทำอย่างไร	

	 สำหรับการพยากรณ์โรค	 มีการศึกษาติดตามเพื ่อพยากรณ์โรคใน

ประเทศเนเธอร์แลนด์	 โดยศึกษาผู ้ป่วยที ่มีการเปลี ่ยนแปลงของเนื ้อเยื ่อใน

กระเพาะอาหารเป็น	gastric	premalignant	 lesions	ชนิดต่างๆ	 โดยติดตามผู้ป่วย

โดยใช้การส่องกล้องร่วมกับการตัดชิ้นเนื้อดูการเปลี่ยนแปลงทางพยาธิ	พบว่าหลัง

จากรักษาผู้ป่วยส่วนใหญ่จะมีการเปลี่ยนแปลงไปในทางที่ดีขึ้น	มีข้อสังเกตว่าในผู้

ป่วยเพศชายที่มีอายุมากกว่า	65	ปีขึ้นไป	ที่พบ	gastric	 intestinal	metaplasia	หรือ	

mild	 to	moderate	dysplasia	จะมีโอกาสเกิดมะเร็งกระเพาะอาหารมากกว่าเพศ

หญิง	แต่ถ้าพยาธิสภาพในกระเพาะอาหารเป็น	 atrophic	 gastritis	หรือ	 severe	

dysplasia	 	การดำเนินโรคเป็นมะเร็งจะรวดเร็วในสัดส่วนที่ใกล้เคียงกันทั้งสองเพศ	

ระยะเวลาของการดำเนินโรคจนเกิดเป็นมะเร็งโดยเฉลี่ยจะแตกต่างกันโดยมีเพียง

ส่วนน้อยจะเปลี่ยนเป็น	gastric	cancer	ดังแสดงตารางที่	3	และภาพที่	710	

	

ตารางที่ 3	 แสดงผลการศึกษาติดตามส่องกล้องร่วมกับการเปลี่ยนแปลงทาง

พยาธิของ	gastric	premalignant	lesions	ชนิดต่างๆ	

	
Type of gastric change  Mean duration (year) 
Atrophic	gastritis	 	 	 	 1.6+3.2	
Intestinal	metaplasia				 	 	 0.�+3.4	
Mild	to	moderate	dysplasia		 	 0.45+3.1	
Severe	dysplasia			 	 	 0.13+2.7	
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ภาพที่ 7	 แสดงการเปลี ่ยนของเยื ่อบุกระเพาะอาหารของผู ้ป่วย	 gastric	

premalignant	lesions10	

	

	 ผลการศึกษาดังกล่าวพอจะสรุปว่าอุบัติการณ์เกิด	gastric	cancer	ต่อปี

ในผู้ป่วยชาวตะวันตกได้ดังนี้10	

	 Atrophic	gastritis	ร้อยละ	0.1	 โดยเฉพาะบริเวณ	antrum	และ	 lesser	

curvature	

	 Intestinal	metaplasia	ร้อยละ	0.25%		

	 Mild	to	moderate	dysplasia	ร้อยละ	0.6%	

	 Severe	 dysplasia	 ร้อยละ	 6%	 โดยมักพบการเปลี ่ยนแปลงอย่าง

รวดเร็วภายในระยะเวลาประมาณ	2	ปี	

	

สรุป
	 แม้จนปัจจุบันการเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อชนิด	 gastric	 intestinal	

metaplasia	จะมีข้อมูลมากขึ้นทำให้เข้าใจกลไกการเปลี่ยนแปลงดีขึ้น	แต่จาก

ความรู้ความเข้าใจทั้งหมดก็ยังไม่ถือว่าเป็นปัจจัยเสี ่ยงต่อมะเร็งกระเพาะ

อาหารโดยตรง	ทั้งนี้เพราะ	atrophic	gastritis,	gastric	intestinal	metaplasia		รวม

ถึง	mild	 to	moderate	dysplasia	สามารถเปลี่ยนกลับเป็นเนื้อเยื่อปกติได้หลัง

จากทำการรักษา	แม้มีคำแนะนำให้ทำการตรวจ	endoscopic	surveillance	ทุกปี

ในรายที่ตรวจพบว่ามี	 low	 grade	 dysdplasia	 แต่สำหรับในประเทศไทยใน

ปัจุบันก็ยังไม่แนะนำให้ทำ	endoscopic	surveillance	ในผู้ป่วยทุกรายที่ตรวจพบ	
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gastric	 intestinal	metaplasia	อย่างไรก็ตามต้องยอมรับว่าในกลุ่มผู้ป่วยที่พบว่า

เยื่อบุเป็นชนิด	 severe	 dysplasia	 จะมีความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งกระเพาะ

อาหาร	ดังนั้นในกลุ่มนี้จึงได้มีผู้เชี่ยวชาญแนะนำให้ทำการส่องกล้องโดยใช้	

endoscopic	ultrasound	และ	chromoendoscopy	เพื่อประเมินขอบเขตและความ

ลึกของความผิดปกติและให้ตัดส่วนที่ผิดปกติดังกล่าวออกโดยวิธี	 endoscopic	

mucosal	resection	หรืออาจต้องผ่าตัดถ้าไม่สามรถทำได้		ทั้งนี้เมื่อตัดส่วนที่ผิด

ปกติไปแล้วยังแนะนำให้	surveillance	ทุก	3-6	 เดือนจนกว่าจะไม่พบว่ามีความ

ผิดปกติอีกดังแสดงในตารางที่	 417	ทั้งนี้การพิจารณาว่าผู้ป่วยรายใดควรทำ	

endoscopic	surveillance	หรือไม่	และควรทำเมื่อไรก็ควรพิจารณาจากข้อมูลพื้น

ฐานของผู้ป่วยเฉพาะรายไปตามความเหมาะสม	

	

ตารางที่ 4	แสดง	therapeutic	guidelines	recommendation	ตามคำแนะนำของ

ผู้เชี่ยวชาญ17	

Conditions Suggested recommendation Comments 
Helicobacter pylori		 Antibiotherapy	and	topographic		 Cancer	risk	is	not	
gastritis	with	intestinal	 mapping	of	the	entire	stomach		 completely	eliminated	
metaplasia	 with	biopsies	of	any	visible		
	 abnormalities	
Dysplasia,	low-grade	 Annual	endoscopic	 Given	the	low	rate	of	
	 surveillance	with	rebiopsy	 malignant	transformation,	
	 	 surgical	resection	is	not	
	 	 normally	necessary	
Dysplasia,	high-grade	 EMR	and	surveillance	 Chromoendoscopy	and		
	 	 endoscopic	ultrasound		
	 	 help	evaluate	the	extent		
	 	 and	depth	of	invasion	

This	lesion	needs	definitive	therapy.	Surgery	is	recommended	if	not	amenable	

to	endoscopic	mucosal	resection	(EMR).	
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ภาวะไตวายเฉียบพลันใน
ผู้ป่วยตับแข็ง

นพ.สุรชัย อมรสวัสดิ์วัฒนา 
นพ.รังสรรค์ ฤกษ์นิมิตร 

หน่วยทางเดินอาหาร รพ.จุฬาลงกรณ์ 

 

	 ปัญหาโรคไตในผู้ป่วยตับแข็งพบได้มากขึ้นในปัจจุบัน	โดยแบ่งเป็น

ประเด็นหลักๆ	 ได้แก่	ภาวะไตวายเฉียบพลันและความไม่สมดุลของเกลือแร่

และสารน้ำ	ทั้งนี้การวินิจฉัยและรักษาผู้ป่วยเหล่านี้มีความซับซ้อนและยุ่งยาก	

จึงต้องอาศัยความร่วมมือของทั้งอายุรแพทย์โรคไตและโรคระบบทางเดิน

อาหาร	ซึ่งในบทความนี้จะทบทวนความรู้เกี่ยวกับปัญหาทางโรคไตดังกล่าวใน

ผู้ป่วยตับแข็ง	

	

การประเมินการทำงานของไตในผู้ป่วยตับแข็ง
	 ภาวะไตวายในผู้ป่วยตับแข็งมักจะวินิจฉัยได้ยากและถูกประเมินว่า

ผิดปกติได้น้อยกว่าความเป็นจริง	 เนื ่องจากผู ้ป่วยตับแข็งจะมีระดับซีรั ่ม	

creatinine	ต่ำกว่าคนปกติประมาณครึ่งหนึ่ง	สาเหตุอาจเกิดจากภาวะทุพ-

โภชนาการ	มวลกล้ามเนื้อน้อย	และการสร้าง	creatinine	ผิดปกติ1	ดังนั้น	 เมื่อ		

ใช้ค่าซีรั่ม	creatinine	ดังกล่าวข้างต้น	มาคำนวณค่า	creatinine	clearance	ย่อม

จะทำให้มีค่าสูงกว่าปกติ2	และการวัดซีรั่ม	creatinine	ด้วยวิธี	 Jaffe	นั้น	ยังถูก

รบกวนด้วยภาวะ	hyperbilirubinemia	 โดยเฉพาะเมื่อระดับซีรั่มบิลิรูบินมากกว่า	
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10	มก./ดล.2	ก็จะมีผลทำให้ซีรั่ม	creatinine	น้อยกว่าความเป็นจริงไปอีก	ดังนั้น

ถ้าผู้ป่วยมีระดับซีรั่มบิลิรูบินสูงมาก	ควรจะใช้วิธีตรวจทางเอนไซม์มากกว่า		

	 นอกจากนี้	ควรระวังในการใช้สูตรคำนวณ	Creatinine	clearance	 เช่น	

Cockcroft-Gault	 formula	จะใช้สูตรเหล่านี้ได้ในกรณีที่หน้าที่ไตคงที่	 ไม่สามารถ

ใช้กรณีที่มีไตวายเฉียบพลันได้3	

	

ภาวะไตวายเฉียบพลันในผู้ป่วยตับแข็ง
	 ทาง	Acute	Kidney	Injury	Network4	ได้ใช้	acute	kidney	injury	(AKI)	มา

แทน	acute	 renal	 failure	 โดยมีความหมายคือ	มีการเปลี่ยนแปลงของหน้าที่ไต

อย่างรวดเร็วใน	 48	 ชั ่วโมง	 ซึ ่งแสดงออกโดยมีการเพิ ่มขึ ้นของระดับซีรั ่ม	

creatinine	0.3	มก./ดล.	หรือเพิ่มขึ้น	1.5	 เท่าของระดับเดิม	ปริมาณปัสสาวะ

ออกลดลงน้อยกว่า	 0.5	มล./กิโลกรัม	ต่อชั่วโมงติดต่อกันนานกว่า	 6	ชั่วโมง	

และได้แบ่งระดับความรุนแรงของภาวะ	AKI	ดังตารางที่	1	

	

ตารางที่ 1	ระดับความรุนแรงของภาวะ	acute	kidney	injury	
 ระดับ เกณฑ์การวินิจฉัยโดย เกณฑ์การวินิจฉัยโดย 

 (stage) ใช้ซีรั่ม creatinine  ใช้ปริมาณปัสสาวะ  

	 1	 ซีรั่ม	creatinine	เพิ่มขึ้นมากกว่า	 น้อยกว่า	0.5	มล./กก.	ต่อชั่วโมง	

	 	 หรือเท่ากับ	0.3	มก./ดล.	หรือ		 เป็นเวลามากกว่า	6	ชั่วโมง	

	 	 1.5	ถึง	2	เท่าของระดับปกติ	

	 2	 ซีรั่ม	creatinine	เพิ่มขึ้นมากกว่า		 น้อยกว่า	0.5	มล./กก.	ต่อชั่วโมง	

	 	 2	ถึง	3	เท่าของระดับปกติ	 เป็นเวลามากกว่า	12	ชั่วโมง	

	 3*	 ซีรั่ม	creatinine	เพิ่มขึ้นมากกว่า		 น้อยกว่า	0.5	มล./กก.	ต่อชั่วโมง	

	 	 3	เท่าของระดับปกติ	หรือซีรั่ม		 เป็นเวลา	24	ชั่วโมงหรือมีภาวะ	

	 	 creatinine	มากกว่าหรือเท่ากับ		 anuria	เป็นเวลามากกว่า	12	ชั่วโมง	

	 	 4	มก./ดล.	ร่วมกับมีการเพิ่มขึ้น	

	 	 ของซีรั่ม	creatinine	อย่างน้อย		

	 	 0.5	มก./ดล.	อย่างรวดเร็ว		

*	รวมถึงผู้ป่วยทุกรายที่ได้รับการรักษาแบบ	renal	replacement	therapy	ไว้ด้วย	
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ชนิดของไตวายเฉียบพลันในผู้ป่วยตับแข็ง 

	 สามารถแบ่ง	AKI	ออกเป็น	3	ชนิด5	ซึ่งได้แก่	

	 1.	Prerenal	azotemia	 เป็นสาเหตุที่พบบ่อยที่สุดของ	AKI	ในผู้ป่วยตับ

แข็งคิดเป็นร้อยละ	68	ซึ่งเกิดจากภาวะขาดสารน้ำในร่างกาย	 เช่น	จากการมี

เลือดออกในระบบทางเดินอาหารหรือการได้ยาขับปัสสาวะมากเกินไป,	การ		

ติดเชื้อ	 	การได้ยากลุ่ม	 	Vasodilators,	 	NSAIDs		หรือสารทึบรังสี	และภาวะ	

Hepatorenal	syndrome	

	 2.	 Intrinsic	 renal	 cause	 ซึ ่งได้แก่	 glomerulonephritis,	 interstitial	

nephritis	และที่พบบ่อยที่สุดในกลุ่มนี้คือ	acute	tubular	necrosis	 (ATN)	คิดเป็น

หนึ่งในสามของสาเหตุทั้งหมด	ภาวะ	ATN	มักจะเกิดจาก	 renal	 tubule	 เกิด

ภาวะขาดเลือดหรือได้รับสารที่เป็นอันตรายโดยตรงต่อไต	 เช่น	ยาปฏิชีวนะ

กลุ่ม	Aminoglycoside	

	 3.	Post	renal	cause	จากภาวะ	urinary	tract	obstruction	ซึ่งพบได้น้อย

คิดเป็นร้อยละ	1	ของสาเหตุ	AKI	ในผู้ป่วยตับแข็ง	

	

Glomerulardiseaseในผู้ป่วยตับแข็ง
	 ในที่นี้จะไม่ขอกล่าวถึง	HBV	และ	HCV	 related	glomerulonephritis	ที่

จะมาด้วยกลุ่มอาการ	nephritic/nephritic	syndrome	ผู้ป่วยตับแข็งสามารถพบ	

Glomerular	 disease	 ได้ร้อยละ	10	ซึ่ง	 2	ภาวะที่พบบ่อยในผู้ป่วยกลุ่มนี้คือ	

hepatic	immunoglobulin	A	(IgA)	nephropathy	และ	hepatic	glomerulosclerosis6	

กลไกการเกิดโรคในผู้ป่วยตับแข็งนั้น	 เกิดจากมีความบกพร่องในการกำจัด	

immune	 complexes	 ทำให้เกิดการสะสมใน	 glomeruli	 และกระตุ ้นระบบ	

complement	ตามมาโดยผ่านทาง	classical	 pathway	นอกจากนั้นยังอาจเกิด

จากการเพิ่มขึ้นของ	 immune	complexes	ที่เกิดขึ้นในระบบทางเดินอาหารนั้น

เข้าสู่	 systemic	 circulation	 โดยตรงได้ง่ายขึ้น	 โดยผ่านทาง	 portosystemic	

shunts	ส่วนใหญ่ผู้ป่วยกลุ่มนี้จะไม่มีอาการและหน้าที่ไตมักจะไม่ค่อยเปลี่ยน	

แปลง	อาจเป็นเพราะ	Primary	 IgA	nephropathy	มักมีการดำเนินโรคอย่างค่อย



30 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย,พฤศจิกายน-ธันวาคม2552

เป็นค่อยไป	และผู้ป่วยตับแข็งระยะท้าย	อาจไม่ได้มีอายุยืนยาวจนเกิดโรคไต

วายเรื้อรังจากสาเหตุ	hepatic	glomerulonephritis	ได้		

	

Hyperdynamiccirculationในผู้ป่วยตับแข็ง
	 ผู้ป่วยตับแข็ง	 จะมีภาวะ	 hyperdynamic	 circulation	 ซึ่งเป็นสาเหตุ

สำคัญที่นำไปสู่ภาวะแทรกซ้อนต่างๆ	 เช่น	ภาวะที่มีน้ำในช่องท้อง	ภาวะเลือด

ออกจาก	varices	 เมื่อเกิดตับแข็งจะทำให้มี	portal	hypertension	ซึ่งจะกระตุ้น

การสร้าง	 nitric	 oxide	 มากเกินไป	 ทำให้เกิด	 splanchnic	 และ	 systemic	

vasodilatation	ซึ่งจะทำให้เกิดการลดลงของ	effective	 arterial	 blood	 volume	

ร่างกายจะตอบสนองโดยการกระตุ้น	 neurohormonal	 systems	ทำให้มีการ

ทำงานของ	 renin-angiotensin-aldosterone	system	ระบบประสาท	sympathetic	

และการหลั่ง	antidiuretic	hormone	(ADH)	ผลลัพธ์	คือ	เกิดภาวะโซเดียมและน้ำ

เกิน	ผู้ป่วยเกิดภาวะบวม	ท้องมานและ	dilutional	hyponatremia	นอกจากนี้เมื่อ

ตับแข็งเป็นมากขึ้น	ยังทำให้เกิด	renal	vasoconstriction	เลือดไปเลี้ยงที่ไตลดลง	

เกิดภาวะ	hepatorenal	syndrome	ดังภาพที่	1	

	

Hepatorenalsyndrome(HRS)
	 เป็นภาวะไตวายที่สามารถหายได้ในผู้ป่วยโรคตับแข็งระยะท้าย	 เกิด

จาก	 intrarenal	 vasoconstriction	 ไม่พบว่ามีพยาธิสภาพทางกายภาพที่ไตในผู้

ป่วยกลุ่มนี้7	จากการศึกษาของ	Gines	และคณะ8	พบว่าโอกาสเกิดภาวะ	HRS	

ในผู้ป่วยโรคตับแข็งที่มีน้ำในช่องท้อง	คิดเป็นร้อยละ	18	และ	39	เมื่อติดตามไป	

1	และ	5	ปีตามลำดับ	

	

ชนิดของ HRS  

	 แบ่งได้เป็น	2	ชนิด	คือ	

	 HRS ชนิดที่ 1	มักพบในกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาในโรงพยาบาล	

โดยมักมาพบแพทย์ด้วยภาวะไตวายเฉียบพลันมีระดับซีรั่ม	creatinine	 เพิ่มขึ้น
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มากกว่า	 2	 เท่าของค่าพื้นฐาน	 โดยมีค่ามากกว่า	 2.5	มก./ดล.	 ในระยะเวลา

น้อยกว่า	2	สัปดาห์7	

 HRS ชนิดที่ 2 มักพบในกลุ่มผู้ป่วยนอกที่มีปัญหา	refractory	ascites	

ระดับซีรั่ม	creatinine	อยู่ในช่วง	1.5-2.5	มก./ดล.	ลักษณะการดำเนินโรคจะคงที่

หรือค่อยเป็นค่อยไป7	

	 	

เกณฑ์การวินิจฉัยภาวะ Hepatorenal syndrome7	มีดังนี้	

	 •	 ผู้ป่วยตับแข็งที่มีน้ำในช่องท้อง	

	 •	 ซีรั่ม	creatinine	มากกว่า	1.5	มก./ดล.	

	 •	 ซีรั่ม	creatinine	ไม่ลดลงน้อยกว่า	1.5	มก./ดล.	ภายใน	2	วัน	หลัง		

	 RAAS	-	rennin	angiotensin	aldosterone	system	

	 SNS	-	sympathetic	nervous	system	

	 ADH	-	antidiuretic	hormone	

ภาพที่ 1	Pathophysiology	of	hyperdynamic	circulation	ในผู้ป่วยตับแข็ง	
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	 	 จากหยุดยาขับปัสสาวะและได้ให้	 albumin	 infusion	อย่างเพียงพอ			

	 	 ปริมาณ	albumin	ที่ใช้คือ	1	กรัม/กิโลกรัม/วัน	 โดยขนาดสูงสุด	คือ			

	 	 100	กรัม/วัน	

	 •	 ไม่มีภาวะ	shock	

	 •	 ไม่ได้รับยาที่มีพิษต่อไตในช่วงเวลาที่วินิจฉัย	

	 •	 ไม่มีโรคไต	ซึ่งมีหลักฐานดังต่อไปนี้คือ	proteinuria	มากกว่า	 500			

	 	 มก./วัน,	microscopic	 hematuria	 (>	 50	 red	 blood	 cells	 per	 high			

	 	 power	field)	และ/หรือมี	renal	ultrasonography	ผิดปกติ	

	

ข้อแตกต่างของเกณฑ์การวินิจฉัย HRS ใหม่7 

	 •	 ไม่มีการใช้ค่า	 creatinine	 clearance	 เนื ่องจากไม่ได้ช่วยให้การ		

	 	 ประเมินหน้าที่ไตในผู้ป่วยตับแข็งได้ถูกต้องเพียงพอ	นอกจากนี้ก็ยัง		

	 	 มีความยุ่งยากในการคำนวณ	

	 •	สามารถให้การวินิฉัย	HRS	ในผู้ป่วยที่มี	 bacterial	 infection	และมี		

	 	 ภาวะไตวาย	 โดยไม่จำเป็นต้องมีภาวะ	septic	 shock	มาเป็นองค์		

	 	 ประกอบ	ดังนั้นทำให้สามารถเริ่มการรักษาที่จำเพาะของ	HRS	ได้		

	 	 โดยที่ไม่ต้องรอให้ผู้ป่วยหายจากภาวะติดเชื้อ		

	 •	 ใช้	albumin	แทน	saline	เป็นสารน้ำทดแทน	

	 •	 ได้ยกเลิก	minor	criteria	 เช่น	urine	volume,	urine	sodium	เป็นต้น			

	 	 เนื่องจากมีความไวและความจำเพาะต่ำ	

	

กลไกการเกิด HRS  

	 ผู้ป่วยตับแข็งมักมี	portal	hypertension	ร่วมด้วย	ผลที่ตามมาคือทำให้

เกิด	 splanchnic	 และ	 systemic	 vasodilatation	 เกิดการลดลงของ	 effective	

circulatory	 volume	ทำให้เกิดการกระตุ้น	 endogenous	 renal	 vasoconstrictor	

systems	 โดยผ่านทาง	 arterial	 baroreceptor	 ผลลัพธ์	 คือ	ทำให้เกิด	 renal	

vasoconstriction	นอกจากนี้ยังมีการลดลงของ	 renal	 perfusion	จากการลดลง

ของ	 effective	 circulatory	 volume	อีกด้วย	ดังภาพที่	 29	ด้วยเหตุนี้ยากลุ่ม	
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vasoconstrictors	น่าจะมีประโยชน์ในการรักษา	 type	1	HRS	 เพราะไปแก้ไข

กลไกการเกิดโรค	

	 ปัจจัยที่เป็นตัวกระตุ้นให้เกิด	 HRS	ที่สำคัญ10	 ได้แก่	ภาวะติดเชื้อ		

โดยเฉพาะอย่างยิ่งภาวะการติดเชื้อน้ำในช่องท้อง	 (spontaneous	 bacterial	

peritonitis),	ภาวะเลือดออกในระบบทางเดินอาหาร,	การเจาะระบายน้ำในช่อง

ท้องโดยไม่ได้ให้	albumin	ทดแทนและภาวะตับอักเสบจากแอลกอฮอล์	

ภาพที่ 2	กลไกการเกิด	Hepatorenal	syndrome	

	

ลักษณะของผู้ป่วยที่มีภาวะ HRS 

	 แม้ว่าการวินิจฉัย	HRS	จำเป็นที่ต้องวินิจฉัยแยกโรคอื่นออกไปก่อน	

แต่มีลักษณะบางประการที่มักจะพบในผู้ป่วยกลุ่มนี้	 เช่น	ผู้ป่วยที่มีภาวะนี้จะ

ต้องมีน้ำในช่องท้องทุกราย	 เนื่องจากกลไกการเกิดน้ำในช่องท้องและ	HRS	

เป็นกลไกเดียวกัน	ทาง	Garcia-Tsao	และคณะ5	 ได้รวบรวมข้อมูลผู้ป่วยที่เข้า

เกณฑ์การวินิจฉัย	HRS	จากการศึกษาต่างๆ	ดังตารางที่	2	รวมเป็นจำนวน	509	
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ราย	 (HRS	ชนิดที่	 2	คิดเป็นร้อยละ	5)	พบว่าผู้ป่วยตับแข็งที่มี	HRS	มักเป็นผู้

ป่วยระยะท้ายมีค่ามัธยฐานของ	Child-Pugh	score	 เท่ากับ	11.2,	Mean	arterial	

pressure	 (MAP)	ต่ำ	 เท่ากับ	74	มิลลิเมตรปรอท,	 โซเดียมในเลือดต่ำ	 โดยค่า

เฉลี่ยเท่ากับ	127	mEq/L	นอกจากนี้ยังมีข้อสังเกตว่า	ผู้ป่วยที่มี	HRS	มักจะมี	

serum	creatinine	ประมาณ	3.6	มก./ดล.	และมักจะไม่เกิน	 6	มก./ดล.	ส่วน

ปริมาณปัสสาวะต่อวันจะประมาณ	600	มล.	

	

การสืบค้นทางห้องปฏิบัติการในภาวะ HRS 

	 ผู้ป่วยที่มี	HRS	ยังมีจากภาวะของ	 tubule	ที่เป็นปกติ	ดังนั้น	urinary	

index	 ในผู้ป่วยกลุ่มนี้จึงเหมือนผู้ป่วยที่เป็น	 prerenal	 azotemia	คือโซเดียมใน

ปัสสาวะต่ำ	น้อยกว่า	20	mEq/L,	 fractional	excretion	of	 sodium	 (FENa)	ต่ำ	

น้อยกว่าร้อยละ	1	และมี	urine	osmolality	สูง	มากกว่า	500	mOsm/kg	อย่างไร

ก็ตาม	ในกลุ่มผู้ป่วย	HRS	ที่ได้ยาขับปัสสาวะขนาดสูงอาจตรวจพบว่าโซเดียม

ในปัสสาวะมากกว่า	 10	mEq/L11	และผู้ป่วยตับแข็งที่เกิด	 ATN	อาจมี	 FENa	

น้อยกว่าร้อยละ	1	ได้12	

	 การตรวจปัสสาวะในผู ้ป ่วย	 HRS	 จะเป็นลักษณะ	 bland	 urine	

sediment	อย่างไรก็ตามในผู้ป่วยตับแข็งระยะท้ายที่มีดีซ่านอาจตรวจพบ	bile-

stained	granular	และ	epithelial	casts	เช่นเดียวกับผู้ป่วยที่เกิด	ATN	ได้13	ดังนั้น

การตรวจ	 urine	 sediments	 อาจจะไม่ช่วยในการแยกสาเหตุภาวะไตวาย

เฉียบพลันในผู้ป่วยตับแข็งได้	 จากตารางที่	 3	 ได้สรุปถึงข้อแตกต่างระหว่าง	

HRS	ชนิดที่	1	และ	ATN(9)	

	 	

การรักษาภาวะ HRS 

 การเปลี่ยนตับ 

	 เป็นการรักษาที ่สามารถเพิ ่มโอกาสรอดชีว ิตในผู ้ป ่วย	 HRS	 ได้	

เนื่องจากไปแก้ไขภาวะตับที่เสียหน้าที่และ	portal	hypertension	อย่างไรก็ตาม

การเปลี่ยนตับไม่สามารถทำให้หน้าที่ไตกลับเป็นปกติได้ทั้งหมด	พบว่าร้อยละ	

40	ของผู้ป่วยยังจำเป็นต้องได้รับการล้างไต		หลังจากเปลี่ยนตับไปแล้ว14		
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	 นอกจากนี้	การทำงานของไตก่อนการเปลี่ยนตับ	ยังเป็นตัวพยากรณ์

ถึงผลลัพธ์ที่ไม่ดีหลังจากการเปลี่ยนตับ15	ยิ่งไปกว่านั้น	ผู้ป่วย	HRS	ที่ได้รับการ

เปลี่ยนตับยังมีโอกาสรอดชีวิต	และการทำงานของตับเสื่อมถอยเมื่อเทียบกับผู้

ป่วยที่ไม่มี	HRS16	

	 ไม่มีความจำเป็นต้องเปลี่ยนไตและตับพร้อมกันในกลุ่มผู้ป่วย	 HRS	

เนื่องจากการทำงานของไตสามารถดีขึ้นได้หลังจากเปลี่ยนตับ	 แต่ถ้ามีหลัก

ฐานว่ามีความเสียหายทางโครงสร้างของไตด้วย	 โดยวิธีการตรวจชิ้นเนื้อไต	มี

โรคไตวายเรื้อรังเป็นโรคร่วมที่	creatinine	clearance	<	30	มล./นาที	 โดยการวัด

แบบวิธี	 iothalamate	หรือผู้ป่วย	HRS	ที่ต้องล้างไตมานานมากกว่า	 6	ถึง	 8	

สัปดาห์	ก็อาจจะพิจารณาถึงการทำการเปลี่ยนไตไปพร้อมกัน17	

	

การให้ยากลุ่มVasoconstrictors
Vasopressin analogs 

	 ยากลุ่มนี้ได้แก่	 ornipressin	และ	 terlipressin	ออกฤทธิ์เป็น	arteriolar	

vasoconstriction	โดยผ่านทาง	V1a	vasopressin	receptors	ที่กล้ามเนื้อเรียบของ

หลอดเลือด	เนื่องจากยา	Ornipressin	มีผลข้างเคียงมาก	จึงไม่มีที่ใช้ในปัจจุบัน

อีกต่อไป9	มี	2	การศึกษาที่เป็นแบบ	meta-analysis	เกี่ยวกับการใช้ยา	terlipres-

sin	 ในผู้ป่วย	HRS	 โดย	Gluud	 และคณะ18	พบว่า	 terlipressin	 สามารถลด	

ตารางที่ 3	ข้อแตกต่างระหว่าง	HRS	ที่	1	และ	ATN(9)	

	 HRS ชนิดที่ 1  ATN 

ประวัติการมีภาวะไหลเวียนเลือดล้มเหลว		 ไม่มี	 พบได้บ่อย	

ประวัติการได้รับยาที่มีพิษต่อไต		 ไม่มี	 พบได้บ่อย	

โซเดียมในปัสสาวะ	(mmol/L)	 <	20	 >	40	

FE	Na	(%)	 <	1	 >	1	

Urine	osmolality	(mOsm/kg)	 >500	 <350	

Beta2-microglobulin	(mg/L)	 <	1	 >	1.5	

พยาธิวิทยาในไต		 ไม่พบเซลล์บุ		 มีการตายของ	

	 ท่อไต	 เซลล์บุท่อไต	
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mortality	ได้	ร้อยละ	34	และทำให้การทำงานของไตดีขึ้น	แต่ยังไม่สามารถบอก

ถึงข้อมูลในแง่ขนาดยา	ระยะเวลาในการรักษา	และการรักษาร่วม	เช่น	การให้	

albumin	 ส่วนการศึกษาที ่	 2	 ของ	 Fabrizi	 และคณะ19	 พบว่า	 Terlipressin	

สามารถแก้ไข	HRS	ได้ร้อยละ	52	แต่พบภาวะกลับเป็นซ้ำของ	HRS	หลังหยุด

ยาได้ร้อยละ	56	นอกจากนี้ยังลดอัตราตายอีกด้วย	แต่ข้อมูลที่ใช้ในการศึกษานี้	

ส่วนมากไม่มีกลุ่มเปรียบเทียบและเป็นการเก็บรวบรวมข้อมูลย้อนหลัง	ดังนั้น

อาจต้องระวังเรื่องอคติในการวิเคราะห์ทางสถิติ	 Garcia-Tsao	และคณะ5	 ได้

รายงานผลของการใช้ยา	 terlipressin	ที่เป็น	 randomized	 controlled	 trial	และ

วัดผลลัพธ์เป็นลักษณะทางคลินิก	ดังตารางที่	4	พบว่าสามารถลดอัตราตายได้

ในกลุ่มที่ตอบสนองต่อการรักษา	ดังนั้นยากลุ่มนี้น่าจะเป็นการรักษาระหว่างรอ

การเปลี่ยนตับ		

	 ผลข้างเคียงที่พบได้จากการใช้ยา	 terlipressin	 ได้แก่	อาการปวดท้อง,	

ท้องเสีย,	ลำไส้ขาดเลือด,	หัวใจเต้นผิดจังหวะ,	แน่นหน้าอก,	หัวใจขาดเลือด,	

นิ้วมือขาดเลือด,	หลอดลมตีบ	เป็นต้น	

	

Midodrine และ Octreotide 

	 Midodrine	 เป็นยากลุ่ม	 alpha-adrenergic	 agonist	ที่รับประทานทาง

ปาก	ตัว	Midodrine	เองเป็น	prodrug	หลังจากบริหารเข้าสู่ร่างกายแล้ว	ยาจะถูก

เปลี่ยนแปลงที่ตับเป็น	active	metabolite	คือ	desglymidodrine	การกำจัดยาจะ

ผ่านทางปัสสาวะ	ยังไม่มีการศึกษาเกี่ยวกับเภสัชจลศาสตร์	pharmacokinetics	

ของยาตัวนี้	 ในผู้ป่วย	type	1	HRS9	ผลของ	Midodrine	ทำให้เกิด	vasoconstric-

tion	ซึ่งจะช่วยเพิ่ม	effective	circulating	blood	volume	ส่วนยา	Octreotide	ทำให้	

splanchnic	vasodilatation	ลดลง	โดยออกฤทธิ์ลดการหลั่ง	glucagon	มีการใช้ยา	

2	กลุ่มเป็นการรักษาภาวะน้ำในช่องท้อง	 paracentesis-induced	 circulatory	

dysfunction	และ	HRS20	 เนื่องจากการศึกษาเหล่านี้เป็นการศึกษาขนาดเล็ก,	

จำนวนผู้ป่วยที่เข้าร่วมการศึกษามีน้อย,	 ขนาดยา,	 รูปแบบในการบริหารยา

และระยะเวลาในการใช้ยามีความแปรปรวนมากในแต่ละการศึกษา	แสดงใน

ตารางที่	5	ดังนั้นคงต้องติดตามการศึกษาใหม่ๆ	ต่อไปในอนาคตของยากลุ่มนี้		
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Noradrenaline  

	 เป็นยากลุ่ม	 cathecolamine	ออกฤทธิ์เป็น	 alpha-adrenergic	 agonist	

ทำให้เกิด	 systemic	 vasoconstrictor	 นอกจากนี ้ย ังมีผลทำให้เกิด	 renal	

vasodilatation	อีกด้วย	การรักษา	HRS	ด้วย	noradrenaline	และ	 intravenous	

albumin	สรุปดังตารางที่	6	

	

Transjugularintrahepaticportosystemicshunt(TIPS)
	 การศึกษาเกี่ยวกับกลไกของการรักษาด้วย	TIPS	 ใน	HRS	นั้นมีน้อย	

แต่โดยทางทฤษฎีแล้ว	 TIPS	จะทำให้	 portal	 hypertension	ลดลง	ซึ่งเป็นการ

แก้ไขต้นเหตุของ	splanchnic	 arterial	 vasodilatation	นอกจากนี้	 TIPS	ยังเพิ่ม	

cardiac	output	และ	blood	volume	อีกด้วย	

	 มี	5	การศึกษาเกี่ยวกับการรักษาด้วย	TIPS	ใน	HRS	ส่วนใหญ่เป็นการ

ศึกษาที่ไม่มีกลุ่มควบคุม	การศึกษาจาก	3	กลุ่มทำในผู้ป่วย	HRS	ชนิดที่	1	อีก

หนึ่งการศึกษาทำในผู้ป่วย	HRS	ชนิดที่	 1	และ	2	และการศึกษาล่าสุดทำใน	

HRS	ชนิดที่	2	

	 ข้อสังเกตเกี่ยวกับ	TIPS	ใน	HRS28	คือระดับซีรั่ม	creatinine	ลดลง	หลัง

การรักษาด้วย	TIPS	 ในผู้ป่วย	HRS	ชนิดที่	 1	แต่ลดลงในอัตราที่ช้ากว่าเมื่อ

เทียบกับการรักษาด้วย	 terlipressin	 และ	 albumin	 โดยมีการลดลงของ	

endogenous	vasoactive	systems	โดยเฉพาะ	renin	angiotensin	systems	เมื่อได้

รับการรักษาด้วย	TIPS	ไม่ค่อยพบการกลับมาเป็นซ้ำของ	HRS	ถ้าไม่มีปัญหา

เรื่อง	TIPS	malfunction	นอกจากนั้นการรักษาด้วย	TIPS	มักจะช่วยรักษาเรื่อง

น้ำในช่องท้องไปด้วย	การรักษาด้วย	TIPS	 ในผู้ป่วย	HRS	ชนิดที่	 1	สามารถ

ทำให้ผู้ป่วยอยู่ได้นานขึ้น	แต่ยังไม่มีข้อมูลเกี่ยวกับอัตราการรอดชีวิตในผู้ป่วย	

HRS	ชนิดที่	2	ที่ได้รับการรักษาด้วย	TIPS	

	 การศึกษาเหล่านี ้ส ่วนใหญ่จะไม่รวมผู ้ป ่วยที ่ม ี	 severe	 hepatic	

encephalopathy,	Child	Pugh	 score	มากกว่า	12	และซีรั่มบิลิรูบินมากกว่า	 5	

มก./ดล.	ดังนั้นการรักษาด้วย	TIPS	จึงมีข้อจำกัดในผู้ป่วย	HRS	
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Extracorporealalbumindialysis
	 Molecular	adsorbent	 recirculating	

system	 (MARS)	 เป็นระบบที่ช่วยกำจัดสาร

ที่จับกับ	 albumin	 เช่น	บิลิรูบิน	กรดเกลือ

และ	aromatic	amino	acid	ซึ่งทำให้	hepatic	

encephalopathy	ดีขึ้น	แต่เนื่องจากการใช้

ระบบ	MARS	จะต้องต่อเข้ากับระบบล้าง

ไต	ดังนั้นการที่หน้าที่ไตดีขึ้น	ไม่สามารถจะ

สรุปได้ว่าเป็นผลของ	MARS	ปัจจุบันยังไม่

สามารถบอกได้ว่า	MARS	เป็นแนวทางการ

รักษาในผู้ป่วย	HRS29	

	

การพยากรณ์โรคในผู้ป่วย HRS 

	 HRS	ชนิดที่	 1	 จะมีอัตราการอยู่

รอดเฉลี่ยประมาณ	 1.7	 สัปดาห์	 สาเหตุ

ของการเสียชีวิตเกิดจากทั้งโรคตับและไต

ส่วนใน	HRS	ชนิดที่	 2	 จะมีอัตราการอยู่

รอดเฉลี่ยประมาณ	6	เดือน30	

	

สรุป
	 แม้ว่าจะมีความก้าวหน้าในเรื่อง

ความเข้าใจถึงกลไกและแนวทางการดูแล

รักษาผู ้ป่วยตับแข็งที ่มีความผิดปกติใน

หน้าที่ไตและสมดุลน้ำและเกลือแร่	 แต่ดู

เหมือนว่าผลลัพธ์ที ่ได้นั ้นยังไม่เป็นที่น่า

พอใจ	คงต้องการการศึกษาใหม่ๆ	 เพิ่มเติม	

เพื่อช่วยให้ผู้ป่วยเหล่านี้มีโอกาสรอดชีวิต

มากขึ้น	
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พญ.นารี ปะนะมณฑา 
นพ.อภิชาติ แสงจันทร์ 

 หน่วยโรคทางเดินอาหาร รพ.ศรีนครินทร์ จ.ขอนแก่น 

Acute Colonic  
Pseudo-obstruction 

คำจำกัดความของโรค 
	 Acute	colonic	pseudo-obstruction	คือภาวะที่มีการขยายตัวอย่างมาก

ของลำไส้ใหญ่ร่วมกับมีลักษณะอาการทางคลินิกที่เหมือนกับลำไส้ใหญ่อุดตัน	

แต่ไม่พบหลักฐานของการมีภาวะอุดตันที่แท้จริงของสำไส้ใหญ่	 ได้มีรายงาน

ภาวะนี้เป็นครั้งแรกใน	ค.ศ.	1948	โดย	Sir	William	Heneage	Ogilvie	ในผู้ป่วย	2	

รายที่มีเนื้อมะเร็งลุกลามไปในบริเวณ	celiac	plexus	ร่วมกับมีการขยายตัวอย่าง

มากของลำไส้ใหญ่	 โดยได้ตั้งสมมติฐานถึงสาเหตุในการเกิดว่าน่าจะเกิดจาก

การทำงานของ	sympathetic	nerve	ของลำไส้ใหญ่ผิดปกติไป1	การวินิจฉัยภาวะ	

acute	 colonic	 pseudo-obstruction	ต้องอาศัยจากการวินิจฉัยแยกจากภาวะ

ลำไส้ใหญ่อุดตันออกไปก่อน	โดยภาวะ	acute	 colonic	pseudo-obstruction	นี้

อาจเป็นภาวะที่เกิดร่วมกับการมีการเคลื่อนไหวผิดปกติของทางเดินอาหารส่วน

ต้นหรือร่วมกับ	 chronic	 colonic	 pseudo-obstruction	 ได้1,2	ภาวะแทรกซ้อนที่

สำคัญของ	acute	colonic	pseudo-obstruction	คือ	ลำไส้ใหญ่ขาดเลือดและการ

แตกทะลุของลำไส้ใหญ่	
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ความชุกของโรค 
	 ความชุกของภาวะ	acute	colonic	pseudo-obstruction	ยังไม่เป็นที่ทราบ

ชัดเจน	อาศัยการอ้างอิงจากความชุกของภาวะลำไส้ใหญ่อุดตัน	 ซึ่งพบภาวะ	

acute	 colonic	 pseudo-obstruction	ประมาณร้อยละ	 20	ของผู้ป่วยที่มีภาวะ

ลำไส้ใหญ่อุดตันทั้งหมด3,4	 โดยภาวะนี้พบมากในกลุ่มวัยกลางอายุเฉลี่ย	 60	ปี	

โดยพบในเพศชายประมาณร้อยละ	605	ภาวะนี้พบได้ร้อยละ	1-1.5	ของผู้ป่วยที่

ทำหัตถการทางออร์โธปิดิกส์ทั้งหมด	ที่พบมากได้แก่การเปลี่ยนข้อเข่าหรือ

สะโพกและผ่าตัดกระดูกสันหลัง6,7	 และยังพบได้ร้อยละ	0.3	ของผู้ป่วยที่เกิด

ผิวหนังไหม้ระดับรุนแรง8	ภาวะแทรกซ้อนคือลำไส้ใหญ่ขาดเลือดหรือลำไส้ใหญ่

แตกทะลุพบได้ร้อยละ	3-155,11,12		โดยทั่วไปภาวะนี้มีอัตราตายโดยเฉลี่ยร้อยละ	

25-31	และเพิ่มสูงมากขึ้นเป็นร้อยละ	 40-50	 เมื่อมีลำไส้ใหญ่ขาดเลือดหรือ

ลำไส้ใหญ่แตกทะลุร่วมด้วย5,9,10-12		

	

ปัจจัยที่ส่งเสริมการเกิดโรค 
	 ประมาณร้อยละ	 90	 ของผู ้ป่วยที ่มีภาวะ	 acute	 colonic	 pseudo-

obstruction	มักเกิดขึ้นภายหลังผ่าตัดหรือมีโรคทางอายุรกรรมอื่นๆ	 ร่วมด้วย

เสมอ	ในรายงานจากการศึกษาหนึ่งระบุว่า	ประมาณร้อยละ	50	เป็นผู้ป่วยที่ได้

รับการผ่าตัดและร้อยละ	45	มีโรคทางอายุรกรรมทั้งแบบฉับพลันหรือเรื้อรัง	

ร่วมด้วย13	ปัจจัยที่ส่งเสริมการเกิด	acute	colonic	pseudo-obstruction	ดังแสดง

ในตารางที ่	 1	 ได้แก่	 myocardial	 infarction,	 neurological	 diseases	 เช่น	

Parkinson’s	disease	และ	Alzheimer’s	disease	เป็นต้น	การติดเชื้อที่รุนแรงโดย

เฉพาะอย่างยิ่งจาก	Gram-negative	 bacteria	ภาวะเกลือแร่ผิดปกติ	 เช่น	มี		

ระดับซีรั่มโปแตสเซียมต่ำ	 การผ่าตัด	การได้รับยาบางชนิด	 เช่น	ยาในกลุ่ม	

antidepressants,	 phenothiazines,	 antiparkinsonian	 agents	และ	opiates	หรือ	

narcotics	 เป็นต้น	และผู้ป่วยสูงอายุ5,11,12,14	การศึกษาแบบย้อนหลังในผู้ป่วย

จำนวนมากพบว่าปัจจัยที ่ส ่งเสริมการเกิดภาวะ	 acute	 colonic	 pseudo-

obstruction	ที่สำคัญได้แก่	ภาวะหลังผ่าตัดคิดเป็น	ร้อยละ	23	และการได้รับ

บาดเจ็บที่ไม่ได้เกิดจากการผ่าตัด	 ร้อยละ	11	ภาวะติดเชื้อ	 ร้อยละ	10	และ	

การมีโรคหัวใจร่วมด้วย	ร้อยละ	10-185,10,12	การผ่าตัดที่เป็นสาเหตุสำคัญ	คือ	



51Acute Colonic Pseudo-obstruction 

การผ่าตัดของช่องเชิงกราน	รวมถึงการผ่าตัดคลอดลูกและการผ่าตัดข้อสะโพก	

โดยในการผ่าตัดดังกล่าวถ้าผู้ป่วยอายุมาก	อ้วน	มีภาวะเคลื่อนไหวร่างกาย

อย่างจำกัด	และได้รับยาระงับปวดซึ่งปรับตามตามความต้องการของผู้ป่วยจะ

มีโอกาสเกิด	acute	colonic	pseudo-obstruction	มากขึ้น15,16		

ตารางที่ 1	ปัจจัยที่มีความสัมพันธ์กับการเกิด	acute	colonic	pseudoobstrction	

Cardiovascular 

Stroke	

Myocardial	infarction	

Congestive	heart	failure	

Metabolic 

Electrolyte	imbalance	

Liver	or	renal	failure	

Alcohol	abuse	

Drug induced 

Antidepressants	

Opiates	

Phenothiazines	

Antiparkinsonian	agents	

Infective/inflammatory 

Systemic	sepsis	

Herpes zoster	infection	

Pneumonia	

Acute	cholecystitis	

Acute	pancreatitis	

Pelvic	abscess	

ที่มา: R.	De	Giorgio	 and	C.H.	Knowles.	Acute	 colonic	pseudo-obstruction.	

British	Journal	of	Surgery	2009;96:229-39.		

Neurological 

Parkinson’s	disease	

Alzheimer’s	disease	

Multiple	sclerosis	

Low	spinal	cord	disease	

Neoplasia 

Leukaemia	

Retroperitoneal	tumour	

Radiotherapy	or	 disseminated	pelvic	

neoplasia	

Postsurgical 

Renal	transplantation	

Caesarean	section	

Gynaecological	or	pelvic	surgery	

Hip	surgery	

Post-traumatic 

Mechanical	ventilation	

Spinal	cord	trauma	

Pelvic	trauma	

Femoral	fracture	
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พยาธิสรีรวิทยาของการเกิดโรค 
	 พยาธิสรีรวิทยาของการเกิด	acute	colonic	pseudo-obstruction	ยังไม่

เป็นที่ทราบชัดเจน	ได้มีการตั้งสมมติฐานว่าภาวะนี้อาจเกิดจากภาวะไม่สมดุล

ของ	extrinsic	autonomic	 innervation	ของลำไส้ใหญ่10,14,17-19	 โดยระบบประสาท	

parasympathetic	ของลำไส้ใหญ่ฝั่งขวามาจาก	vagus	nerve	และระบบประสาท	

parasympathetic	 ของลำไส้ใหญ่ส่วนปลายมาจาก	 sacral	 cord20	ส่วนระบบ

ประสาท	sympathetic	ของลำไส้ใหญ่มาจาก	celiac	และ	mesenteric	ganglia	

โดยระบบประสาท	parasympathetic	ทำหน้าที่เพิ่มการบีบตัวของลำไส้ใหญ่ใน

ขณะที่ระบบประสาท	sympathetic	ทำหน้าที่ยับยั้งการบีบตัวของลำไส้ใหญ่21	

ภาวะไม่สมดุลในการทำงานของลำไส้ใหญ่ดังกล่าวนั้นเกิดจากสาเหตุใดก็ตาม

ที่ทำให้เกิดการยับยั้งการทำงานของระบบประสาท	parasympathetic	หรือ

กระตุ้นการทำงานของระบบประสาท	 sympathetic	มากจนเกินไป	การที่มีการ

ทำงานของระบบประสาท	parasympathetic	บกพร่องชั่วคราวบริเวณ	 sacral	

plexus	แล้วทำให้เกิดการหยุดเคลื่อนไหวของบริเวณลำไส้ใหญ่ส่วนปลายและ

เกิด	pseudo-obstruction	อธิบายจากการกระตุ้นของ	vagal	nerve	ของลำไส้ใหญ่

สิ ้นสุดที่บริเวณ	 splenic	 flexure	 และระบบประสาท	 parasympathetic	 ของ

ลำไส้ใหญ่ฝั่งซ้ายมาจาก	sacral	plexus	นั่นเอง22	นอกจากกลไกที่กล่าวมาแล้ว

ยังมีหลักฐานที่แสดงถึงความสำคัญของ	mechanoreceptors	ที่ผนังของลำไส้ใน

การควบคุมการบีบของลำไส้ใหญ่23	 โดยเมื่อมีความตึงตัวของผนังลำไส้ใหญ่

มากขึ้นจะทำให้เกิดการยับยั้งการเคลื่อนไหวบีบตัวของลำไส้ใหญ่ผ่านทางการ

กระตุ้น	sympathetic	nerves	ไปยัง	myenteric	plexus	หรือชั้นกล้ามเนื้อเรียบของ

ผนังลำไส้ใหญ่21		

	 การศึกษาวิจัยเมื่อไม่นานนี้ได้แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยที่มีภาวะ	 non-

inflammatory	acute	colonic	pseudo-obstruction	มีจำนวน	ganglion	cell	ที่น้อย

กว่าคนปกติ24	การศึกษาหนึ่งได้แสดงให้เห็นถึง	 reflex	autonomic	dysfunction	

ใน	 acute	 dysmotility	 phase	ของภาวะลำไส้เคลื่อนไหวน้อยหลังการผ่าตัด		

เกิดจากการทำงานที่มากเกินไปของระบบประสาท	 sympathetic	 และระบบ	

neuroendocrine25	 ใน	 late	dysmotility	phase	ยังพบว่ามีการเคลื่อนตัวของเม็ด
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เลือดขาวแมคโครฟาลและนิวโตรฟิลไปยังชั้น	muscularis	propria	มากขึ้นและมี

การทำงาน/ของเม็ดเลือดขาวดังกล่าวเพิ่มขึ้นด้วย26	 ใน	 late	dysmotility	phase	

นี้ยังมีผลจากการหลั่งสารจาก	mast	cell	ทำให้มีการดูดซึมแลกเปลี่ยนของเยื่อ

บุทางเดินอาหารเพิ่มขึ้นด้วย27,28	ซึ่งกลไกดังกล่าวถูกยับยั้งโดยการทำงานของ

ระบบ	cholinergic29	และการมีการทำงานของระบบ	intrinsic	nitric	oxide	ซึ่งเป็น

inhibitory	neurotransmitter	ที่ลดลง30		

	

อาการทางคลินิก 
	 อาการที่พบบ่อยได้แก่	แน่นท้อง	ปวดท้อง	คลื่นไส้โดยอาจมีหรือไม่มี

อาเจียนร่วมด้วย	และไม่ผายลมหรือถ่ายอุจจาระ	ซึ่งพบประมาณร้อยละ	60	

ของผู้ป่วยทั้งหมด2,5,12,18,19	แต่ก็มีผู้ป่วยประมาณร้อยละ	40	ที่ยังสามารถถ่าย

อุจจาระหรือผายลมได้	ส่วนอาการของเยื่อบุช่องท้องอักเสบ	พบได้ถ้ามีลำไส้

ขาดเลือดหรือผนังลำไส้ทะลุ	 โดยความเสี่ยงจะเพิ่มมากขึ้นในผู้ป่วยอายุมาก	

ขนาดของลำไส้ใหญ่ส่วน	cecum	ขยายตัวใหญ่มากและได้รับการรกัษาล่าช้า	

	 อาการแสดงที่พบในรายที่ยังไม่มีภาวะแทรกซ้อนได้แก่	ท้องอืด	ฟัง

อาจได้	 high-pitched	 ‘tinkling’	 bowel	 sounds	หรือมีการลดลงหรือหายไปของ	

bowel	 sounds	ส่วนผู้ป่วยที่มีภาวะแทรกซ้อนแล้วจะมีการกดเจ็บที่ผนังหน้า

ท้องและมีอาการไข้และอัตราการเต้นของหัวใจเร็ว	 ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษา

ภายในโรงพยาบาลต้องวินิจฉัยแยกกับภาวะอุดตันของลำไส้ใหญ่และ	 toxic	

megacolon	ที่เกิดจากการติดเชื้อ	Clostridium	difficile	ซึ่งแยกได้โดยการตรวจ

อุจจาระพบ	C.difficile toxin31	

	

การวินิจฉัย 
	 การวินิจฉัยอาศัยลักษณะอาการทางคลินิกร่วมกับการตรวจภาพรังสี

ช่องท้อง	ซึ่งจะพบการขยายตัวของลำไส้ใหญ่ในหลายระดับ	 โดยพบมากสุด

บริเวณลำไส้ใหญ่ส่วนต้น	 ร่วมกับมีการขยายตัวของลำไส้เล็กซึ่งมีได้หลาย

ระดับเช่นกัน32-34	ดังแสดงในภาพที่	1	นอกจากนี้	ยังพบ	“cutoff	sign”	ที่	splenic	

flexor	และdescending	 colon	 ได้บ่อย	ดังนั้นการทำ	water-soluble	 contrast	
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enema3,4	หรือ	computed	tomography	 (CT)	scan35	จึงมีความจำเป็นในการแยก

ภาวะลำไส้ใหญ่อุดตันแท้จริงออกจาก	pseudo-obstruction	ซึ่ง	water-soluble	

contrast	enema	มีความไวร้อยละ	96	และความจำเพาะร้อยละ	9834	ส่วน	CT	

with	intravenous	contrast	มีทั้งความไวและความจำเพาะร้อยละ	9136	แต่	CT	มี

ประโยชน์เพิ่มเติมในการวัดเส้นผ่านศูนย์กลางของลำไส้ใหญ่ได้แม่นยำมาก

ขึ้น24	และช่วยในการประเมินสภาพของเยื่อบุลำไส้ในการหาการอักเสบที่พบ

ร่วมและลักษณะของผิวเยื่อบุลำไส้ที่เกิดจากการขาดเลือด	 โดยจะพบการหนา

ตัวของผนังลำไส้ใหญ่	การบวมของชั้น	 submucosa	และเนื้อผนังลำไส้ตายใน

กรณีที่มีการแตกรั่วของลำไส้ใหญ่จะพบลมในผนังลำไส้หรือลมรั่วในช่องท้อง	

	

ภาพที่ 1	 P l a i n	 a b d om i n a l	

radiograph	 of	 a	 patient	 with	

acute	colonic	pseudo-obstruction	

demonstrating	marked	 colonic	

dilation	mimicking	mechanical	

obstruction.	 Varying	 degree	 of	

smal l	 intest ina l	 d i la t ion	 are	

evident	ที่มา:	M.D.Saunders.Best	

Practice	 &	 Research	 Clinical	

Gastroenterology	Vol.	21,	No.	4,	

pp.	671–687,	2007	

	

	 Colonoscopy	 เป็นการวินิจฉัยที ่สำคัญอีกอย่างใน	 acute	 colonic	

pseudo-obstruction37	และยังมีประโยชน์ในการรักษาด้วย	ซึ่งรายละเอียดจะ

กล่าวต่อไปในหัวข้อการรักษา	
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การรักษา 
	 การวินิจฉัยและรักษาอย่างทันท่วงทีมีความสำคัญในการป้องกันการ

เกิดภาวะแทรกซ้อน	วิธีในการดูแลรักษาขึ้นกับความรุนแรงของอาการทาง

คลินิกร่วมกับการพิจารณาตามความเสี่ยงในการเกิดลำไส้ใหญ่ขาดเลือดและ

ลำไส้ใหญ่แตกรั่ว	ดังแสดงในภาพที่	2	

ภาพที่ 2	Algorithm	illustrating	sequential	diagnostic	and	treatment	options	for	

patients	with	acute	colonic	pseudo-obstruction.	WSCE,	water-soluble	contrast	

enema;CT,	computed	tomography.	No	firm	evidence	can	be	given	for	decision	

making	between	surgery	 and	percutaneous	 interventions.	 (ภาพจาก	R.	De	

Giorgio.	Britis	Journal	of	Surgery	2009)	
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	 ผลการรักษาของผู้ป่วย	acute	colonic	pseudo-obstruction	ขึ้นกับปัจจัย

หลายอย่างร่วมกัน	แสดงดังตารางที่	 2	ความรุนแรงของภาวะเจ็บป่วยที่มีอยู่

เดิมของผู้ป่วยมีผลมากที่สุดต่อผลการรักษา	ทั้งนี้เพราะ	acute	colonic	pseudo-

obstruction	มักเกิดในผู้ป่วยที่สภาพร่างกายไม่ดี	ซึ่งปัจจัยเหล่านี้มีผลทำให้

โอกาสทุพพลภาพและเสียชีวิตสูงแม้จะได้รับการรักษาด้วยวิธีที ่ถูกต้องทัน

ท่วงทีก็ตาม18	ปัจจัยอื่นที่มีผลต่อการรักษาได้แก่	อายุ	ขนาดเส้นผ่านศูนย์กลาง

ของลำไส้ใหญ่	ระยะเวลาที่เริ่มได้ทำการรักษาเพื่อลดปริมาณแก๊สในลำไส้ใหญ่

และสภาพของผนังลำไส้ใหญ่5	

	

ตารางที่ 2 ปัจจัยที่มีผลต่อการรักษาผู้ป่วย	acute	colonic	pseudo-obstruction	

	 •		Severity	of	underlying	illness	

	 •		Increasing	age	

	 •		Cecal	diameter	(>12	cm)	

	 •		Duration	of	colonic	distention	(>6	days)	

	 •		Presence	of	ischemia	or	perforation	

ที่มา: M.D.Saunders.Best	Practice	&	Research	Clinical	Gastroenterology	Vol.	

21,	No.	4,	pp.	671–687,	2007	

	

การรักษาประคับประคอง 
	 การงดอาหารและน้ำ	ใส่สาย	NG	tube	ร่วมกับดูดน้ำและลมออก	การ

ให้สารน้ำทางหลอดเลือดและแก้ไขความผิดปกติของเกลือแร่	 โดยเฉพาะภาวะ

พร่องโปแตสเซียมและแมกนีเซียมในร่างกาย38-41	การใส่สายสวนอุจจาระทาง

ทวารหนัก	หยุดยาทุกชนิดที่มีผลยับยั้งการเคลื่อนไหวของลำไส้	 เช่น	opiates,	

anticholinergics	และ	calcium-channel	blockers	รวมถึงควรงดยาระบายที่เป็น	

osmotic	laxative	เช่น	lactulose	เพราะเพิ่มแก๊สจากการย่อยสลายโดยแบคทีเรีย

ในลำไส้ใหญ่มากขึ้น	 รวมถึงควรเพิ่มการเคลื่อนไหวร่างกาย	และกระตุ้นให้มี

การลุกเดิน	ดังแสดงในตารางที่	3	
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ตารางที่ 3	 การรักษาประคับประคองในผู ้ป ่วย	 acute	 colonic	 pseudo-

obstruction		

	 •		Nothing	by	mouth	

	 •		Correct	fluid	and	electrolyte	imbalances	

	 •		Nasogastric	suction	

	 •		Rectal	tube	decompression	

	 •		Limit	offending	medications	

	 •		Frequent	position	changes,	ambulate	if	possible	

ที่มา:	Suanders	M.D.,	Kimmer	M.B.	Systematic	review:	acute	colonic	pseudo-

obstruction.	Aliment	Pharmacol	Ther	2005;22:917-925.	

	

	 ในการศึกษาแบบย้อนหลังพบว่าอัตราตายเพิ่มขึ้นเป็น	2	 เท่าเมื่อเส้น

ผ่านศูนย์กลางของ	cecum	มีขนาดใหญ่ตั้งแต่	 14	cm.	ขึ้นไป5	ดังนั้นจึงควรทำ

ภาพรังสีช่องท้องเป็นระยะทุก	12-24	ชั่วโมง	โดยการรักษาแบบประคับประคอง

เพียงอย่างเดียวมีโอกาสได้ผลถึงร้อยละ	 9642	 โดยจะพิจารณาให้การรักษา

อย่างอื่นต่อเมื่อมี	 cecum	ขยายใหญ่มากกว่า	>10	cm.	มีระยะเวลาที่เป็นมา

นานมากกว่า	3-4	วัน	และไม่ตอบสนองต่อการรักษาแบบประคับประคองมา	

24-48	ชั่วโมง18	

	

การรักษาด้วยยา 
	 Neostigmine	 เป็นยาชนิดเดียวได้รับการยืนยันจากงานวิจัยทางคลินิก

ที่มีกลุ่มเปรียบเทียบในการรักษาโรคนี้	 โดยที่	 neostigmine	 เป็น	 reversible	

acetylcholinesterase	 inhibitor	 ออกฤทธิ ์เพิ ่มการกระตุ ้นการทำงานของ	

muscarinic	 receptors	 โดยยับยั้งการสลายตัวของ	acetylcholine	จึงเพิ่มการบีบ

ตัวของลำไส้ใหญ่14,44,45	neostigmine	 เมื่อให้ทางหลอดเลือดดำจะมีระยะเวลาที่

เริ่มออกฤทธิ์อย่างรวดเร็วในเวลา	1-20	นาที	ระยะเวลาเฉลี่ย	4	นาที	และระยะ

เวลาในการออกฤทธิ์สั้นเพียง	1-2	ชั่วโมง	แต่ระยะเวลาในการออกฤทธิ์จะนาน

มากขึ้นในผู้ป่วยที่มีการทำงานของไตบกพร่อง46	neostigmine	ไม่ควรให้ทางการ
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รับประทานเพราะมีการดูดซึมยาที่ไม่แน่นอนในทางเดินอาหาร14	ขนาดที่ใช้คือ	

2-2.5	mg	ทางหลอดเลือดดำครั้งเดียว47	ซึ่งได้ผลในการรักษาประมาณร้อยละ	

8043,48,49	แต่มีโอกาสกลับเป็นซ้ำร้อยละ	1035,50	ซึ่งถ้าเกิดมีการกลับเป็นซ้ำขึ้น

แนะนำให้มีการให้ยาอีกครั้งได้51	ผลข้างเคียงที่พบบ่อยที่สุดของ	neostigmine	

ได้แก่	ปวดเกร็งท้องเล็กน้อยและมีน้ำลายมาก	ผลข้างเคียงรุนแรงที่อาจพบ

ได้แก่	หลอดลมตีบตัว	หัวใจเต้นช้า	ความดันโลหิตต่ำ	อาจถึงเป็นลมหมดสติได้	

ดังนั้นจึงต้องมีการตรวจวัดสัญญาณชีพและคลื่นไฟฟ้าหัวใจระหว่างที่ให้ยา

ทางหลอดเลือด	โดยมีการเตรียมยาที่จำเป็นในการกู้ชีพสำหรับพร้อมใช้ได้ทันที	

ได้แก่	 atropine	กรณีเกิดภาวะหัวใจเต้นช้าอย่างรุนแรง	ซึ่งป้องกันได้โดยให้ยา

ทางหลอดเลือดดำอย่างช้า	ในเวลานานกว่า	1	ชั่วโมง	จะปลอดภัยกว่าการให้

แบบ	bolus	หรืออาจเริ่มต้นที่ขนาด	1	mg	แทนที่จะเป็น	2	mg17	ข้อควรระวังใน

การให้	neostigmine	ได้แก่	 ในผู้ป่วยที่เคยมีกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด	มีการตีบ

ของหลอดลม	ไตทำงานไม่ดี	มีระดับซีรั่ม	creatinine	มากกว่า	3	mg/dl	หรือในผู้

ที่ได้รับยา	beta-blockers17,18,23	

	 การใช้ยาอื่นๆ	ที่มีรายงานจากประสบการณ์ของบางกลุ่มได้ผลไม่เป็น

ที่น่าพอใจนักได้แก่	5-Hydroxytryptamine	type	4	(5-HT4)	receptor	agonists	ซึ่งมี

ฤทธิ์กระตุ้นการบีบตัวของลำไส้ใหญ่	 โดยกระตุ้น	 acetylcholine	และกระตุ้น		

การหลั่ง	 tachykinin	จาก	excitatory	myenteric	motor	neurones	ในกระเพาะ

อาหารและลำไส้เล็ก52	ยาในกลุ่มนี้ได้แก่	 cisapride	มีการรายงานว่าได้ผลดีใน		

ผู ้ป่วยบางราย53,54	 แต่ปัจจุบันได้ถูกถอนออกจากตลาดแล้วเนื ่องจากมีผล		

ข้างเคียงต่อหัวใจ	ยาใหม่ในกลุ่ม	 5-HT4	 receptor	 agonists	 เช่น	 tegaserod	

renzapride	และ	prucalopride	ยังไม่มีการศึกษาในผู้ป่วย	acute	colonic	pseudo-

obstruction	สำหรับ	 erythromycin	ออกฤทธิ์คล้าย	motilin	 โดยการกระตุ้น	

motilin	 receptors	ทำให้มีผลกระตุ้นการบีบตัวของทางเดินอาหาร55	ข้อจำกัด

ของ	erythromycin	คือยาหมดฤทธิ์เร็วและอาจเกิดภาวะดื้อยา	ในมนุษย์เองมี

จำนวนของ	 motilin	 receptors	 ในลำไส้ใหญ่ที ่จำกัด	 ยาใหม่อีกชนิดคือ	

alvimopan	ซึ่งเป็น	 peripherally	 acting	 -opioid	 receptor	 antagonist	พบว่ามี		

ประโยชน์บ้างเล็กน้อยในผู้ป่วยที่มีลำไส้เคลื่อนไหวน้อยหลังการผ่าตัด56	แต่
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ทั้งนี้ยังไม่เคยมีการศึกษาถึงการใช้ยานี้ใน	acute	colonic	pseudo-obstruction	มี

รายงานว่าการให้	polyethylene	glycol	ภายหลังจากที่มีการยุบตัวของลำไส้แล้ว

ใน	acute	colonic	pseudo-obstruction	ช่วยลดการเกิดการกลับเป็นซ้ำของลำไส้

ขยายตัวได้57	

	

การรักษาด้วยการส่องกล้อง 
	 Colonoscopic	decompression	ควรที่จะพิจารณาในผู้ป่วยที่มีเส้นผ่าน

ศูนย์กลาง	cecum	>10	cm	โดยโรคเป็นมานานมากกว่า	3-4	วัน	และไม่ตอบ

สนองต่อการรักษาแบบประคับประคองใน	 24-48	ชั่วโมง	ดังที่กล่าวข้างต้น		

รวมถึงในผู้ป่วยที่มีข้อห้ามหรือไม่ได้ผลต่อการให้	 	 neostigmine18	 	 การทำ	

colonoscopic	 decompression	มีโอกาสสำเร็จประมาณร้อยละ	80	 ในผู้ป่วย	

acute	colonic	pseudo-obstruction58-61	โดยมีประมาณร้อยละ	20	ที่อาจต้องได้ทำ	

colonoscopy	อีกภายหลังเนื่องจากการกลับเป็นซ้ำ58-60	การทำต้องอาศัยแพทย์ที่

มีประสบการณ์มากเนื ่องจากมีโอกาสในการเกิดภาวะแทรกซ้อนมากและ

โอกาสกลับเป็นซ้ำสูง62	นอกจากนั้นอุปกรณ์และเทคนิคที่ใช้ต้องเหมาะสม	ใช้	

colonoscope	ที่มี	large-diameter	accessory	channels	หรือ	dual	channel	เพื่อการ	

suction	และใส่	 guidewire	ทำได้สะดวก18	ควรเป่าลมน้อยที่สุดร่วมกับล้างน้ำ

และดูดออกให้มากที่สุด	โดยไม่ต้องให้ยาระบายรวมทั้งการเตรียมลำไส้ก่อนทำ	

colonoscopy18	ความเสี่ยงในการเกิดผนังลำไส้แตกรั่วประมาณร้อยละ	 210,48,60	

ประโยชน์ที่ชัดเจนของการทำ	colonoscopy	คือการที่สามารถประเมินสภาพของ

เยื่อบุลำไส้ได้ชัดเจน	ซึ่งถ้ามีการขาดเลือดจะต้องนำไปผ่าตัดต่อไป33	การใส่

สายเพื่อระบายลม	มักใส่ทางลำไส้ใหญ่ฝั่งขวา	โดยอาศัย	guidewire	ภายใต้	

fluoroscopy18,63	สายเพื่อระบายลมนี้ต้องได้รับการฉีดล้างทุก	 6	ชั่วโมง	 เพื่อ

ป้องกันการอุดตัน	 โดยทั ่วไปจะถูกขับถ่ายออกมาเองโดยการบีบตัวของ

ลำไส้ใหญ่ในเวลา	3	วัน	ถ้าไม่ถ่ายออกเองภายใน	3	วัน	ต้องใช้มือช่วยดึงออก

มา18	

	 การทำ	percutaneous	endoscopic	colostomy	เป็นการทำหัตถการแบบ

ที่อาศัย	 endoscopically	 guided	 ในการใส่	 plastic	 tube	 ไปยัง	 cecum	หรือ
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ลำไส้ใหญ่ฝั่งซ้ายเพื่อให้ลำไส้ใหญ่ยุบตัวและชะล้างลำไส้ใหญ่	 มีเพียง	3	การ

ศึกษาที่รายงานการใช้วิธีนี้ในผู้ป่วย	pseudo-obstruction64-66		

	

การรักษาด้วยเทคนิคทางรังสีวิทยา 
	 CT-guided	transperitoneal	percutaneous	cecostomy	นำมาใช้ในผู้ป่วย

ที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาและการส่องกล้องอย่างเต็มที่แล้ว	ร่วมกับมี

สภาพร่างกายไม่แข็งแรงพอต่อการผ่าตัด67	ทั้งนี้ต้องยังไม่มีลำไส้ขาดเลือดหรือ

ลำไส้แตกรั่ว	ขณะนี้ยังคงต้องการการศึกษาถึงประเมินประสิทธิภาพและความ

ปลอดภัยของวิธีการนี้	

	

การผ่าตัด 
	 การผ่าตัดจะพิจารณาทำเฉพาะในกรณีที่มีลำไส้แตกรั่ว	หรือลำไส้ขาด

เลือด	หรือในผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาอย่างเต็มที่โดยวิธีที่ไม่ได้ผ่าตัด

มาแล้ว	 เนื่องจากการผ่าตัดมีโอกาสเกิดทุพพลภาพและเสียชีวิตสูงถึงร้อยละ	

30-605,11,12,68,69	ชนิดของการผ่าตัดขึ้นกับสภาพของลำไส้ใหญ่	ถ้ายังไม่มีการขาด

เลือดและไม่มีการแตกรั่วจะพิจารณาทำ	cecostomy	หรือ	colostomy	การผ่าตัด

ชนิดนี้มีโอกาสเกิดผลแทรกซ้อนน้อย	 แต่มีโอกาสเกิดการกลับเป็นซ้ำของ	

pseudo-obstruction	 ได้บ่อย33	 กรณีมีการขาดเลือดหรือการแตกรั ่วของ

ลำไส้ใหญ่แล้วจะพิจารณาทำการตัดลำไส้ส่วนนั้นหรือลำไส้ใหญ่ทั้งหมดร่วม

กับการทำ	ileorectal	anastomosis	
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Research Highlights  

Reflux Esophagitis: A Novel Theory 

	 เยื่อบุของหลอดอาหารที่ถูกทำลายในผู้ป่วย	 gastroesophageal	

reflux	 disease	 เชื่อว่าเกิดจากปฏิกิริยาทางเคมีของไฮโดรเจนในส่วนผสม

ของกรดที่ไหลย้อนขึ้นมาสัมผัสกับเยื่อบุหลอดอาหารโดยตรง	 เพื่อที่จะ

ศึกษาการเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพในระยะแรกของ	 reflux	esophagitis	

จ ึงม ีการศ ึกษาในหนูทดลองจำนวน	 34	 ต ัว	 ท ี ่ ได ้ร ับการผ ่าต ัดต ่อ

หลอดอาหารเข้าสู่ลำไส้เล็กส่วนดูโอดีนัมเพื่อทำให้เกิดการไหลย้อนของกรด

และอาหารที่อยู่ในลำไส้เล็กส่วนต้นเข้าสู่หลอดอาหารโดยตรง	 ภายหลัง

จากนั้นจะทำให้สัตว์ทดลองตายแล้วทำการผ่าตัดเอาหลอดอาหารมา

ทำการศึกษาถึงการเปลี่ยนแปลงในระดับพยาธิโดยแพทย์ที่ไม่ทราบข้อมูล

ทางคลินิกของสัตว์มาก่อน	 โดยทำการศึกษาภายหลังที่หนูได้รับการผ่าตัด

มานาน	3	วันและทุก	 7	วัน	 เป็นระยะเวลาต่อเนื่องนาน	 8	สัปดาห์	 เพื่อ

ประเมินการผลิต	 cytokine	 และ	 immune	 cel l	 migration	 ในเย ื ่อบ ุ

หลอดอาหารภายหลังจากมีกรดเกลือไหลย้อนขึ ้นไปสัมผัสบริเวณนั้น

โดยตรง	การศึกษานี้ได้แสดงให้เห็นว่าการเปลี่ยนแปลงทางพยาธิในสัตว์
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ทดลองที่มี	 reflux	 esophagitis	 จะพบ	basal	 cell	 hyperplasia	 และ	 papillary	

hyperplasia	 เกิดขึ้นภายหลังจากการผ่าตัดวันที่	 3	 และมีการอักเสบในชั้น	

lamina	propria	 เกิดขึ้นที่	1	สัปดาห์ภายหลังจากการผ่าตัด	โดยที่การทำลายผิว

เยื่อบุหลอดอาหารจะเกิดขึ้นในสัปดาห์ที่	3	กรดเกลือที่ไหลย้อนขึ้นมาสัมผัสกับ

ผิวเยื่อบุหลอดอาหารมีความสัมพันธ์โดยตรงกับระดับ	 interleukins	ที่เพิ่มสูงขึ้น	

รวมถึงการตรวจพบ	T	lymphocyte		และ	neutrophil	เคลื่อนตัวเข้ามา	ก่อให้เกิด

การอักเสบในบริเวณดังกล่าว	 เมื่อทำการสกัดเซลล์ดังกล่าวมาเพาะเลี้ยงในหนู

ทดลองและให้	 IL-8-blocking	antibody	พบว่าสามารถช่วยยับยั้งการเคลื่อนตัว

ของ	neutrophil	ที่มาจากบริเวณดังกล่าวได้	

	 งานว ิจ ัยน ี ้ ได ้สน ับสนุนแนวความคิดใหม่ท ี ่ว ่าการเก ิด	 ref lux	

esophagitis	นั้น	 ไม่ได้เกิดจากการสัมผัสทำลายโดยตรงของสารต่างๆ	ที่ไหล

ย้อนมาจากกระเพาะอาหารเพียงอย่างเดียว	 แต่มีแนวโน้มว่าการไหลย้อน							

ของสารต่างๆ	เหล่านี้จะช่วยกระตุ้นให้มีการหลั่ง	cytokines	เข้ามาบริเวณเยื่อบุ

หลอดอาหารมีส่วนทำให้เกิดการอักเสบในบริเวณดังกล่าว	ซึ่งถ้าสมมุติฐานดัง

กล่าวเป็นจริงในมนุษย์	 อาจจะนำไปสู่การค้นหาแนวทางการรักษาใหม่ๆ	 ใน							

ผู้ป่วยโรคนี้	

Souza RF, et al. Gastroesophageal reflux might cause esophagitis cause 

esophagitis through a cytokine-mediated mechanism rather than caustic acid 

injury. Gastroenterology 2009. 

	

Eastern vs. Western Therapy for Upper Gastrointestinal 
Bleeding 

	 การเลือกทำหัตถการต่างๆ	ในผู้ป่วยที่มีปัญหา	upper	gastrointestinal	

bleeding	แต่ละรายในแต่ละประเทศอาจจะมีความแตกต่างกัน	อันเป็นผลจาก

ประสบการณ์ส่วนตัวและการฝึกฝนของแพทย์แต่ละท่าน	ซึ่งความแตกต่างใน

การทำหัตถการต่างๆ	 เหล่านี้ได้ถูกทำการสำรวจในแพทย์ที่ทำการส่องกล้อง
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ทางเดินอาหารประเทศตะวันตก	 ได้แก่	 สหรัฐอเมริกาและแคนาดา	 เปรียบ

เทียบกับแพทย์ชาวเอเชียใน	8	ประเทศ	ผลของการสำรวจทางอิเล็กทรอนิกส์		

ที่ส่งออกไป	4,813	ครั้ง	พบว่าสมาชิกของ	American	Society	 for	Gastroin-	

testinal	Endoscopy	ในสหรัฐอเมริกาและแคนาดาจำนวน	4,405	ราย	แพทย์ใน

ภูมิภาคเอเชียจำนวน	329	 ราย	และแพทย์จำนวน	79	 รายที่เป็นสมาชิกของ	

Korean	Society	of	Gastrointestinal	Endoscopy	 ได้ตอบแบบสอบถามดังกล่าว	

แบบสอบถามนี้ได้นำเสนอสถานการณ์ของผู้ป่วยที่มีปัญหา	acute	nonvariceal		

upper	 gastrointestinal	 bleeding	5	 รูปแบบ	และทำการสอบถามแพทย์ว่าจะ

ทำการเลือกการรักษาอย่างไร	การวิเคราะห์ข้อมูลทำโดยคำนึงถึงปริมาณผู้

ป่วยในแต่ละสถาบันและรูปแบบการปฏิบัติงานของแต่ละโรงพยาบาล	ผลการ

สำรวจพบว่าแบบสอบถามดังกล่าวมีผลตอบสนองกลับมาสูงจากแพทย์ชาว

เอเชียมากกว่าแพทย์ในประเทศแถบตะวันตก	คิดเป็นร้อยละ	91	ของแพทย์

ชาวเกาหลี	 ร้อยละ	15	ของแพทย์ชาวเอเชีย	และเพียงร้อยละ	5	ของแพทย์ที่

ทำงานอยู่ในสหรัฐอเมริกาและแคนาดา	การเลือกทำหัตถการต่างๆ	ในผู้ป่วย	

acute	nonvariceal		upper	gastrointestinal	bleeding	มีความแตกต่างกันมากโดย

แนวโน้มว่าแพทย์ชาวเอเชียจะนิยมทำ	hemostatic	 clip	มากกว่า	 ในขณะที่

แพทย์ในประเทศตะวันตกนิยมทำการฉีดยาและตามด้วย	 thermal	coagulation	

ผู้วิจัยได้สรุปว่าประสบการณ์การทำหัตถการต่างๆ	นั้นจะมีความแตกต่างกัน

ทั้ง	2	ภูมิภาค	แต่เหตุผลที่ชัดเจนนั้นยังไม่ทราบ	

	 การแปลผลจากการศึกษานี้ยังมีความลำบากอยู่	 เนื่องจากการตอบ

แบบสำรวจอยู่ในอัตราที่ค่อนข้างต่ำและการเลือกใช้ข้อมูลนั้นไม่ได้ทำการสุ่ม

เลือกอย่างเหมาะสม	โดยผลของการสำรวจนั้นได้มาจากแพทย์ชาวเกาหลีเป็น

จำนวนมาก	ซึ่งอาจจะทำให้เกิดอคติในการแปลผล	โดยผลของการศึกษาน่าจะ

บ่งชี้ถึงพฤติกรรมการปฏิบัติในประเทศเกาหลีมากกว่าที่จะสะท้อนถึงผลของ

การทำงานของแพทย์ในโลกตะวันออกทั้งหมดจริงๆ	ความแตกต่างในการทำ

หัตถการต่างๆ	นั้นอาจไม่ได้เกิดจากความแตกต่างของแพทย์ในแต่ละภูมิภาค	

แต่อาจเป็นผลจากประสบการณ์และทรัพยากรที่มีอยู่ในแต่ละประเทศ	
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Tang S-J, et al. Endoscopic hemostasis in nonvariceal upper gastrointestinal 

bleeding: Comparison of physician practice in the East and the West. Dig Dis 

Sci 2009. 

 
Endoscopic Visualization of Bleeding Ulcers 

	 การพ่น	hydrogen	peroxide	เจือจางลงบนก้อนเลือดที่บดบังรอยโรคใน

กระเพาะอาหารและลำไส้ของผู้ป่วย	upper	gastrointestinal	bleeding	อาจช่วย

ทำให้การประเมินรอยโรคในบริเวณดังกล่าวทำได้ดีขึ้น	ดังนั้น	Srihar	และคณะ	

จึงได้ทำการศึกษาในผู้ป่วยที่มีปัญหา	obscure	 nonvariceal	 gastroduodenal	

bleeding	ที่ตรวจพบก้อนเลือดอยู่บนแผลจำนวน	81	ราย	 โดยทำการประเมิน

การมองเห็นก่อนและหลังการฉีดล้างด้วยน้ำเปล่าจำนวน	250	ซีซี	และประเมิน

อีกครั้งภายหลังที่มีการฉีดล้างด้วย	 3%	hydrogen	 peroxide	 ผู้ทำหัตถการ					

จะถ่ายรูปดังกล่าวไว้	และภาพจะถูกประเมินด้วยแพทย์อีก	2	ท่านในภายหลังที่

ไม่ทราบลักษณะทางคลินิก	 โดยมีการแบ่งระดับการมองเห็นรอยโรคเป็นระดับ	

0	ถึง	 3	ผลของการศึกษาพบว่าการฉีดล้างด้วยน้ำเปล่าเพียงอย่างเดียวไม่

สามารถทำให้การมองเห็นรอยโรคที ่มีเลือดออกได้อย่างชัดเจนในผู ้ป่วย						

ทุกราย	แต่เมื่อทำการฉีดล้างด้วย	hydrogen	peroxide	จะทำให้การมองเห็นรอย

โรคนั้นดีขึ้น	2.04	(95%	CI,	1.86-2.23)	ปริมาณของ	hydrogen	peroxide	ที่ใช้ล้าง

เพื่อทำให้การมองเห็นรอยโรคได้ดีในระดับ	3	นั้น	จะใช้น้อยกว่าในผู้ป่วยที่มี

ประวัติการรับประทาน	nonsteroidal	 anti-inflammatory	drug	หรือมีการติดเชื้อ	

Helicobacter	 pylori	 เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่มีประวัติดังกล่าว	 (31	ซีซี	

เปรียบเทียบ	70	ซีซี,	P<0.01)	การใช้เทคนิคดังกล่าวนั้นเหมาะสมกับผู้ป่วยที่มี	

acute	 nonvariceal	 upper	 gastrointestinal	 bleeding	ซึ่งจะช่วยทำให้การทำ					

หัตถการต่างๆ	 ในการรักษานั้นดีขึ้นโดยที่ไม่ได้ทำให้มีความเสี่ยงเพิ่มมากขึ้น

จากการที่ล้างเอาก้อนเลือดที่ติดอยู่บริเวณก้นแผลออกไป	

Sridhar S, et al. Hydrogen peroxide improves the visibility of ulcer bases in 

acute non-variceal upper gastrointestinal bleeding: A single-center prospective 

study. Dig Dis Sci 2009. 
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Are OTC Analgesics Safe for Patients with Cirrhosis? 

	 โรคตับอักเสบที่เกิดจากการรับประทาน	acetaminophen	ในขนาดที่สูง

เพื่อฆ่าตัวตายหรือรับประทานในขนาดปกติเพื่อบรรเทาอาการปวดในระยะยาว	

พบว่าเป็นปัญหาสำคัญที่ทำให้เกิดตับอักเสบเฉียบพลันในประเทศสหรัฐ-		

อเมริกา	ข้อมูลที่เกี่ยวกับยาที่มีขายในท้องตลาดหรือ	over-the-counter	 (OTC)		

ซึ่งเป็นยาแก้ปวดชนิดต่างๆ	 ได้แก่	 acetaminophen	 และ	 nonsteroidal	 anti-

inflammatory	drugs	 (NSAIDs)	ว่ามีความปลอดภัยอย่างไรในผู้ป่วยที่มีปัญหา

ตับแข็งยังไม่เป็นที่ทราบกันแน่ชัด	 เพื่อที่จะประเมินผลของ	acetaminophen	ที่มี

ขายในท้องตลาดว่าจะมีผลทำให้ผู้ป่วยที่มีปัญหาโรคตับแข็งอยู่แล้วเกิดตับทรุด

อย่างเฉียบพลันได้อย่างไร	Klaris	และคณะ	ได้ทำการศึกษาเปรียบเทียบผู้ป่วย	

3	กลุ่ม	 ได้แก่	ผู้ป่วยตับแข็งจำนวน	91	ราย	ที่ได้รับไว้ในโรงพยาบาลในช่วงปี	

ค.ศ.	2000-2002	 เพื่อรักษาภาวะเลือดออกในทางเดินอาหารส่วนต้น	มีดีซ่าน

หรือท้องมานเกิดขึ้นใหม่	 hepatic	encephalopathy	หรือการทำงานของไตที่ผิด

ปกติรวมถึง	spontaneous	bacterial	peritonitis	เปรียบเทียบกับผู้ป่วยกลุ่มที่	2	ซึ่ง

เป็นผู้ป่วยตับแข็งจำนวน	153	รายที่มาติดตามแบบผู้ป่วยนอกและได้รับการ

รักษาในช่วงเวลาเดียวกัน	และผู้ป่วยกลุ่มที่	3	ที่ไม่ได้มีปัญหาโรคตับแข็งแต่ได้

รับการรักษาอยู่ในโรงพยาบาลในช่วงเวลาเดียวกันจำนวน	89	ราย	ผู้ป่วยทุก

รายที่เข้าการศึกษานี้จะได้รับการสอบถามประวัติการใช้ยาในช่วง	30	วันก่อนที่

จะรับไว้ในโรงพยาบาล	ผลของการศึกษาพบว่า	มีจำนวนผู้ป่วยตับแข็งที่มี

ภาวะแทรกซ้อนใช้	OTC	 analgesics	 ร้อยละ	 35	 (acetaminophen	 19%	และ	

NSAIDs	16%)	น้อยกว่าผู้ป่วยตับแข็งที่ไม่มีภาวะแทรกซ้อนใช้ยาดังกล่าวร้อย

ละ	52	 (acetaminophen	25%	และ	NSAIDs	31%)	หรือกลุ่มเปรียบเทียบที่ไม่มี

ปัญหาตับแข็งรับประทานร้อยละ	70	(acetamin-ophen	42%	และ	NSAIDs	34%)	

นอกจากนั้นยังพบว่าผู้ป่วยตับแข็งที่เกิดภาวะแทรกซ้อนมีประวัติได้รับประทาน

ยา	acetaminophen	ในขนาดที่น้อยกว่า	3	กรัมต่อวัน	 เป็นจำนวนน้อยกว่ากลุ่ม

เปรียบเทียบทั้ง	2	กลุ่ม	แม้ว่าผู้ป่วยตับแข็งจะมีประวัติการรับประทาน	NSAIDs	

ในจำนวนที่น้อยกว่า	แต่พบว่าผู้ป่วยกลุ่มนี้มักจะได้รับยา	NSAIDs	ในขนาดที่
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สูงและเป็นเวลานานกว่าเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มอื่นๆ	อย่างไรก็ตามรูปแบบ

งานวิจัยนี้เป็นแบบ	case	control	 study	อาจมีอคติในการรวบรวมข้อมูลผู้ป่วย	

แม้ว่าผลของงานวิจัยได้แสดงให้เห็นว่าการ					รับประทาน	acetaminophen	ใน

ขนาดต่ำ	กว่า	2-3	กรัมต่อวันนั้น	ไม่ได้มีความสัมพันธ์โดยตรงกับการเกิดภาวะ

แทรกซ้อนต่างๆ	 ในผู้ป่วยที่มีปัญหาตับแข็ง	 แต่เนื่องจากจำนวนผู้ป่วยที่รับ

ประทาน	NSAIDs	 ในการศึกษานี้มีจำนวนน้อยจึงไม่สามารถสรุปผลใดๆ	 ได้

จากงานวิจัยนี้	

Khalid SK et al. Use of over-the-counter analgesics is not associated with 

acute decompensation in patients with cirrhosis. Clin Gastroenterol Hepatol 

2009. 

	

Histological Disease in Chronic Hepatitis B Patients 

	 ข้อแนะนำจากสมาคมโรคตับในประเทศต่างๆ	ได้เสนอว่าผูป่้วย	chronic	

hepatitis	B	infection	ที่มีซีรั่ม	aminotransferase	ในระดับสูงร่วมกับการตรวจพบ	

HBV	DNA	 ในซีรั ่มปริมาณมากควรจะได้รับการรักษาด้วยยาต้านไวรัส	 แต่

สำหรับผู้ป่วยที่มีซีรั่ม	aminotransferase	ในระดับปกติและมีปริมาณ	HBV	DNA	

ในระดับต่ำหรือตรวจวัดไม่ได้นั้น	ยังไม่ควรให้การรักษาใดๆ	อย่างไรก็ตามกลุ่ม

ต่างๆ	นั้นยังไม่ได้แนะนำว่า	ผู้ป่วยที่มีซีรั่ม	aminotransferase	ในระดับปกติร่วม

กับการตรวจพบ	HBV	DNA	ในระดับสูง	ควรจะทำอย่างไร	แต่แนะนำว่าผู้ป่วย

กลุ่มนี้ควรทำการตรวจชิ้นเนื้อตับเพื่อประเมินความรุนแรงทางพยาธิของเนื้อตับ

ก่อนที่จะพิจารณาให้การรักษา	Nguyen	และคณะได้ทำการศึกษาถึงความชุก

ของการตรวจพบ	fibrosis	stage	มากกว่าระดับ	2	หรือ	 fibrosis	stage	ระดับ	1	

ร่วมกับ	 inflammatory	 grade	มากกว่าระดับ	 2	ขึ้นไป	ซึ่งมีความสำคัญทาง

คลินิกในผู ้ป่วย	 Asian	 American	 ในผู ้ป่วยจำนวน	 57	 รายที่ตรวจพบซีรั ่ม	

aminotransferase	น้อยกว่า	40	 IU/mL	อย่างน้อย	2	ครั้งขึ้นไป	ร่วมกับมีซีรั่ม	

HBV	DNA	มากกว่า	10,000	copies/mL	ในผู้ป่วยที่มี	HBeAg-negative	และมี

ระดับซีรั่ม	HBV	DNA	มากกว่า	100,000	copies/mL	ในผู้ป่วยที่ตรวจพบ	HBeAg-
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positive	และในผู้ป่วยอีก	44	ราย	ที่ตรวจพบซีรั่ม	aminotransferase	สูงผิดปกติ

ร่วมกับมี	HBV	DNA	ในซีรั่มปริมาณมาก	ผลของการศึกษาพบว่าผู้ป่วยโดยส่วน

ใหญ่จะมีการเปลี ่ยนแปลงภายในเนื ้อตับเพียงเล็กน้อยโดยร้อยละ	 78	มี	

inflammatory	 grade	0-1	และร้อยละ	70	มี	 fibrosis	 stage	0-1	อย่างไรก็ตาม									

ผู้ป่วยร้อยละ	30	ตรวจพบ	fibrosis	stage	มากกว่าระดับ	2	ขึ้นไป	นอกจากนั้น

ผลของการวิเคราะห์ทางสถิติได้แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยที่มีอายุมากกว่า	35	ปี	

และมีระดับ	aminotransferase	ที่สูงขึ้นลงอย่างผิดปกติ	จะเป็นปัจจัยสำคัญใน

การพยากรณ์ว่าผู้ป่วยรายใดจะตรวจพบการเปลี่ยนแปลงในเนื้อตับที่มีความ

สำคัญทางคลินิก	สำหรับผู้ป่วยที่มีซีรั่ม	aminotransferase	อยู่ในเกณฑ์ปกตินั้น	

สามารถตรวจพบการเปลี่ยนแปลงในเนื้อตับที่มีความสำคัญทางคลินิกร้อยละ	

0,	22	และ	45	ในผู้ป่วยที่มีอายุน้อยกว่า	35,	36-50	ปี	และมากกว่า	50	ปีขึ้นไป

ตามลำดับ	ผลของการวิเคราะห์ข้อมูลก็ไม่ได้เปลี่ยนแปลงเมื่อทำการกำหนด		

ค่าปกติของ	 aminotransferase	 ในผู้หญิงที่ระดับ	 19	 IU/mL	และ	 30	 IU/mL									

ในผู้ชาย	

	 การวิจัยนี้ได้แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยไวรัสตับอักเสบบีแบบเรื้อรัง	 ที่อายุ

มากกว่า	35	ปีขึ้นไปและมีซีรั่ม	aminotransferase	อยู่ในเกณฑ์ปกติ	ถ้าตรวจพบ

มี	HBV	DNA	ในระดับสูง	มีโอกาสที่จะตรวจพบการเปลี่ยนแปลงในเนื้อตับที่มี

ความสำคัญทางคลินิกเป็นจำนวนมาก	ดังนั้นจึงควรพิจารณาการทำตรวจชิ้น

เนื ้อตับในผู้ป่วยกลุ่มนี ้เพื ่อที ่จะได้ประเมินและวางแผนการรักษาไวรัสตับ

อักเสบบีต่อไป	

Nguyen MH, et al. Histological disease in Asian-Americans with chronic 

hepatitis B, high hepatitis B virus DNA, and normal alanine aminotransferase 

levels. Am J Gastroenterol 2009. 

	

Fibrosis Progression in Patients with Hepatitis C Infection 

	 การพิจารณาให้การรักษาผู้ป่วยไวรัสตับอักเสบซีแบบเรื้อรัง	 ขึ้นกับ

ความรุนแรงในการตรวจพบพังผืดที่สะสมภายในเนื้อตับ	โดยแนะนำให้ติดตาม
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ผู้ป่วยที่ตรวจพบ	fibrosis	stage	0-1	ไปก่อนและทำการตรวจชิ้นเนื้อตับติดตาม

ทุก	 5	ปี	 การเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพในผู้ป่วยกลุ่มนี้ไปสู่ระยะที่มีการ

สะสมของพังผืดในตับในปริมาณที่มากขึ้นเกี่ยวข้องกับปัจจัยหลายอย่าง	 ได้แก่	

อายุ	 เพศ	การติดเชื้อไวรัสชนิดอื่นร่วมด้วย	ปัจจัยทางสิ่งแวดล้อม	เช่น	การดื่ม

สุรา	นอกจากนี้ปัจจัยทางพันธุกรรมก็อาจจะมีผลต่อการดำเนินโรคด้วยเช่นกัน	

Marcolongo	และคณะ	ได้ศึกษาถึงประโยชน์ของ	cirrhosis	 risk	score	 (CRS)	ที่

ได้จากการตรวจ	single	nucleotide	polymorphisms	 (SNPs)	7	ตำแหน่ง	ในการ

พยากรณ์การเกิดตับแข็งในอนาคตของผู้ป่วยไวรัสตับอักเสบซีแบบเรื้อรังที่ไม่

ได้รับการรักษาและตรวจเนื้อตับพบมีการเปลี่ยนแปลงเพียงเล็กน้อย	 ผลของ

การศึกษาในผู้ป่วยจำนวน	271	ราย	พบว่าตรวจไม่พบพังผืดในตับจำนวน	104	

ราย	 (38%)	ตรวจพบ	 fibrosis	 stage	1	จำนวน	108	ราย	 (40%)	และตรวจพบ	

fibrosis	 stage	2	 ในผู้ป่วยจำนวน	59	ราย	 (22%)	 ในระหว่างการติดตามเป็น

ระยะเวลา	5	ปีขึ้นไป	มีการตรวจชิ้นเนื้อตับซ้ำพบว่าผู้ป่วยร้อยละ	 76	มีการ

เปลี่ยนแปลงของพังผืดเพิ่มมากขึ้นเป็นจำนวนอย่างน้อย	1	stage	และผู้ป่วย

ร้อยละ	45	จะมีการเปลี่ยนแปลงของพังผืดภายในตับมากกว่า	 1	stage	ขึ้นไป	

โดยที่ผู้ป่วยร้อยละ	10	มีการเปลี่ยนแปลงของพังผืดภายในตับมากกว่า	2	stage	

ขึ้นไป	การสะสมของพังผืดภายในตับจะเพิ่มมากขึ้นในผู้ป่วยที่มี	 CRS	ในระดับ

สูงเมื ่อเปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่ได้มีการเปลี่ยนแปลงดังกล่าว	 (p=0.005)	

อย่างไรก็ตาม	CRS	 ไม่ได้มีความสัมพันธ์โดยตรงกับการเปลี่ยนแปลงภายใน

เนื้อตับ	ทว่าการเปลี่ยนแปลงของพังผืดภายในตับที่เพิ่มมากขึ้นจะมีความ

สัมพันธ์โดยตรงกับ	CRS	อย่างชัดเจนเฉพาะในผู้ป่วยเพศชายที่ตรวจไม่พบ

พังผืดภายในเนื้อตับจากการตรวจชิ้นเนื้อตับในครั้งแรก	 (Odds	Ratio	 16.5;						

p=0.02)	ภายหลังจากที่ควบคุมปัจจัยทางคลินิกต่างๆ	รวมถึงประวัติการดื่มสุรา	

ข้อมูลจากการวิจัยนี้ได้แสดงให้เห็นว่า	CRS	อาจนำมาใช้เป็นเครื่องมือในการ

พยากรณ์ว่าผู้ป่วยไวรัสตับอักเสบซีแบบเรื้อรังเพศชายรายใดที่จะมีความเสี่ยง

ต่อการสะสมของพังผืดภายในตับที่เพิ่มมากขึ้น	โดยเฉพาะผู้ป่วยที่ตรวจไม่พบ

พังผืดภายในตับมาก่อน	อย่างไรก็ตามงานวิจัยนี้มีจำนวนประชากรที่ศึกษา

น้อยเกินไปที่จะบอกถึงความสัมพันธ์ของ	CRS	และการเปลี่ยนแปลงพังผืด
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ภายในตับในผู้ป่วยเพศหญิง	ซึ่งเป็นที่ทราบกันดีอยู่แล้วว่าผู้ป่วยเพศหญิงนั้น

มักจะมีการเปลี่ยนแปลงของพังผืดที่สะสมภายในตับเป็นไปอย่างช้าๆ	 เมื่อ

เทียบกับผู้ป่วยเพศชาย	ดังนั้นการติดตามผู้ป่วยเพียงระยะเวลา	5-10	ปี	อาจจะ

ไม่เห็นการเปลี่ยนแปลงดังกล่าว	 จึงควรจะได้มีการศึกษาในกลุ่มประชากร

จำนวนมากเพื่อพิสูจน์ว่าลักษณะทางคลินิกใดจะสามารถช่วยพยากรณ์ว่า								

ผู้ป่วยรายใดที่จะมีการสะสมของพังผืดเพิ่มขึ้นในอนาคตและควรจะได้รับการ

รักษาตั้งแต่ต้น	

Marcolongo M, et al. A seven-gene signature (cirrhosis risk score) predicts 

liver fibrosis progression in patients with initially mild chronic hepatitis C. 

Hepatology 2009. 

	

Statin Use and Gallstone 

	 ยาลดไขมันกลุ่ม	statin	มีผลทำให้การผลิตไขมันคลอเลสเตอรอลจาก

ตับมีปริมาณลดลง	ซึ่งเชื่อว่าการใช้ยาดังกล่าวอาจช่วยลดความเสี่ยงของการ

เกิด	cholesterol	gallstone	แต่ข้อมูลจากการศึกษาต่างๆ	นั้นยังมีข้อขัดแย้งกัน

อยู่	Bodmer	และคณะ	ได้อาศัยข้อมูลจาก	U.K.	General	Practice	ในผู้ป่วยที่ได้

รับการทำ	cholecystectomy	จำนวน	27,000	ราย	โดยผู้ป่วยกลุ่มนี้จำนวน	2	ใน	

3	ตรวจพบนิ่วในถุงน้ำดีและอีก	1	ใน	3	ตรวจไม่พบนิ่วในถุงน้ำดี	 เปรียบเทียบ

กับกลุ่มประชากรที่มีอายุ	 เพศ	และมีภูมิลำเนาอยู่ในบริเวณเดียวกันจำนวน	

100,000	ราย	เพื่อศึกษาถึงความสัมพันธ์ดังกล่าวข้างต้น	โดยพบว่าผู้ป่วยทั้ง	2	

กลุ่มร้อยละ	8	มีประวัติรับประทานยาลดไขมันกลุ่ม	 statin	มาก่อน	อย่างไร

ก็ตามผลของการวิเคราะห์ทางสถิติโดยคำนึงถึง	body	mass	index	พบว่าผู้ป่วย

ที ่ย ังร ับประทานยาลดไขมันกลุ ่ม	 statin	 จะมีความเสี ่ยงในการผ่าตัด	

cholecystectomy	ที่มีเหตุนำจาก	gallstone	ลดลงร้อยละ	22	 โดยที่ผลดังกล่าว

จะเห็นเด่นชัดขึ้นในผู้ป่วยที่มีประวัติรับประทานยาในช่วง	 1-5	ปีก่อนหน้านี้	

(Odds	Ratio	0.85)	และผู้ป่วยที่รับประทานยามานานมากกว่า	5	ปี	(Odds	Ratio	
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0.64)	ผลดังกล่าวจะชัดเจนมากขึ้นในผู้ป่วยที่รับประทานยาในขนาดสูง	ข้อมูล

ดังกล่าวนี้ช่วยสนับสนุนงานวิจัยก่อนหน้านี้ว่าการรับประทานยาลดไขมันกลุ่ม	

statin	มีประโยชน์นอกเหนือจากการลดระดับไขมันคลอเลสเตอรอลในเลือด	

Bodmer M et al. Statin use and risk of gallstone disease followed by 

cholecystectomy. JAMA 2009.  
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Endoscopic Corner 

	 ผู้ป่วยหญิง	อายุ	 64	ปี	ภูมิลำเนากรุงเทพ	มาพบแพทย์ด้วย

ปัญหา	5	วันก่อนมาโรงพยาบาล	ถ่ายอุจจาระเหลวเป็นมูก	บางครั้งมี

เลือดปนประมาณ	6-7	ครั้งต่อวัน	ปริมาณครั้งละไม่มาก	และบางครั้งมี

อาการปวดเบ่งร่วมด้วย	ไม่มีไข้	 ไม่ได้รับประทานยาปฏิชีวนะใดมาก่อน	

ตรวจร่างกายพบเพียงการกดเจ็บบริเวณช่องท้องด้านล่าง	ผลตรวจทาง

ห้องปฏิบัติการณ์พบ	hematocrit	38%,	leukocyte	count	12,400	cell/mm3	

(N	78%	L30%),	platelet	230,000/mm3	และตรวจอุจจาระพบเม็ดเลือด

ขาวและเม็ดเลือดแดงจำนวนมาก	ไม่พบไข่พยาธิ	แพทย์ได้ทำการส่อง

กล้องตรวจลำไส้ใหญ่พบความผิดปกติดังแสดงในภาพที่	1	

						

นพ.ศิษฏ์ ศิรมลพิวัฒน์ 
นพ.นรินทร์ อจละนันท์ 

หน่วยทางเดินอาหารและเวชศาสตร์เขตร้อน  รพ.รามาธิบดี 
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ภาพที่ 1	Multiple	discrete	small	yellowish	nodular	ulcerative	lesions	involved	

entire	 colon	with	 separated	 by	 normal	mucosa.	 Ileocecal	 region	 revealed	

normal	mucosa.	

	

ผลการตัดชิ้นเนื้อตรวจทางพยาธ	ิดังแสดงในภาพที่	2	

							

ภาพที่ 2	ผนังเยื่อบุลำไส้ใหญ่บริเวณรอยโรคพบ	trophozoites	ซึ่งบางเซลล์กิน

เม็ดเลือดแดงและมีการอักเสบในบริเวณรอบๆ	
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Amoebic Colitis 
	 เกิดจากกการติดเชื้อ	Entamoeba Histolytica	มีรายงานครั้งแรกในปี	

ค.ศ.	1875	ว่าโปรโตซัวชนิดนี้สามารถทำให้เกิด	 amoebic	 colitis	และฝีในตับ1	

โดยภายหลังติดเชื้อ	E.histolytica	จะมีการดำเนินชีวิต	2	ระยะคือ	cyst	ซึ่งเป็น

ระยะที่ติดต่อ	 และ	 trophozoite	 ซึ่งเป็นระยะที่จะลุกลามเข้าผนังลำไส้ใหญ่		

ประมาณร้อยละ	90	ของผู้ที่ได้รับเชื้อมักไม่ได้แสดงอาการ	ในขณะที่ผู้ที่ได้รับ

เชื้อร้อยละ	10	จะมีอาการอันเกิดจากการที่เชื้อ	E.histolytica	ลุกลามเข้าผนัง

ลำไส้ใหญ่	ทำให้เกิดอาการถ่ายอุจจาระเป็นมูกเลือด	และส่วนน้อยอาจเกิด	

การติดเชื้อภายนอกลำไส้ใหญ่	ที่พบบ่อยคือเกิดฝีในตับ	ในรายที่เป็น		amoebic	

colitis	ตำแหน่งที่มักพบรอยโรคคือ	cecum	และ	ascending	colon	แต่ในรายที่

เป็นรุนแรงอาจเกิดพยาธิสภาพตลอดทั้งลำไส้ใหญ่	 โดยพบรอยโรคจากการ

ตรวจลำไส้ใหญ่ได้	4	แบบคือ2	

	 1. Nodular lesion		ขนาดเล็ก	0.1-0.5	ซม.		โดยมีเนื้อตายตรงกลาง

ล้อมรอบด้วยเยื่อบุลำไส้ที่มีลักษณะบวม	

	 2. Ulcerative lesion	มีแผลตื้นขอบไม่เรียบหรือ	serpinginous	ชนาด	

1-5	ซม.	ตามแนวยาว	มี	fibrin	ปกคลุมและขอบแผลยกนูน		

	 3. Severe enterocolitis	ลำไส้ใหญ่มีการอักเสบอย่างรุนแรง	

	 4. Amoeboma	รอยโรคมีลักษณะเป็นก้อน	คล้ายคลึงกับเนื้อมะเร็ง

ชนิด	adenocarcinoma	

	

การวินิจฉัยโรค 
	 การตัดชิ ้นเนื ้อตรงตำแหน่งที ่พบรอยโรค	มาตรวจทางพยาธิพบ	

trophozoite	ในผนังลำไส้ใหญ่และอาจพบแผลมีลักษณะ	flask-shape	นอกจาก

นี้การวินิจฉัยโรคอาจทำได้โดยการตรวจอุจจาระพบเชื้อ	ตรวจเลือดหาแอนติ-

บอดิต่อเชื้อซึ่งมีความไวร้อยละ	75-80	เป็นต้น3,4	
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เอกสารอ้างอิง 
	 1.	 Bobbi	SP,	C.	GC	Amoebiasis.	Mayo	Clin	Proc	2008;83:1154-60.	

	 2.	 Samuel	LS	Amoebiasis.	Lancet	2003;361:1025-34.	

	 3.	 Mehmet	T,	William	AP.	Laboratory	diagnosis	of	 amoebiasis	Clinical	

Microbiology	Reviews	2000;16:318-31.	

	 4.	 Martha	EC,	Adolfo	MN.	Pathogenesis	 to	 intestinal	 amoebiasis:from	

molecular	to	disease.	Clinical	Microbiology	Reviews	2003;13:713-29.	

	

	 Drugs	 Adult	dosage	
Agents	for	invasive	amebiasis	 Metronidazole	 750	mg	PO	tid	for		5-10	days		 	
	 	 500	mg	IV	every	6	hour	for	5-10	days	
	 Tinidazole	 2	gm/day	for	3-5	days	
Luminal	agents	 Paromomycin	 30	mg/kg/day	PO	divided		
	 	 3	doses	for	7	days	
	 Iodoquinol	 650	mg	PO	tid	for	20	days	

การรักษา	ดังแสดงในตาราง	
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พญ.วรปารี  สุวรรณฤกษ์ 
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 ภาควิชารังสีวิทยา คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล 
 

Radiological Corner 

	 Clinical	History:	ผู้ป่วยหญิงไทย อายุ 57 ปี มาโรงพยาบาลด้วย

อาการปวดท้องตื้อๆ รอบสะดือ มา 1 เดือน ไม่มีคลื่นไส้-อาเจียน ไม่มีถ่าย

อุจจาระเหลว แต่มีไข้เป็นๆ หายๆ ร่วมกับน้ำหนักลด 8 กก. ในช่วงเวลาดัง

กล่าว  

 Physical	Examination: Mild to moderate tender at right lower 

quadrant, no rebound tenderness, no guarding 

 CT	Whole	Abdomen: ดังรูปที่ 1 และ 2 

 Colonoscopy	with	Biopsy: erythematous cecum with ulcerations 

and debries ontop, swelling ileocecal valve with pseudopolyps. AFB positive 

1+. 

 Diagnosis:	Abdominal Tuberculosis 

 

Abdominal Tuberculosis 
 Abdominal tuberculosis (TB) คือการติดเชื้อ Mycobacterial spp. ใน

ช่องท้อง ซึ่งพบในกลุ่มประชากรแถบเอเชียมากกว่ายุโรป พบได้บ่อยขึ้นในผู้

ป่วย AIDS และพบร่วมกับ pulmonary TB ได้ 6-38% 
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รูปที่	 1: Axial CT whole abdomen ของผู้ป่วยรายนี้ (A-D เรียงจากบนลงล่าง 

ตามลำดับ) 

A. Lung window แสดงลักษณะ reticulonodular infiltration ที่บริเวณปอด

ส่วนล่างทั้ง 2 ข้าง 

B. แสดง multiple splenic microabscesses  มีลักษณะเป็นจุดดำๆ เล็กๆ 

จำนวนมากที่ม้าม 

C. แสดงกลุ่มของ necrotic nodes จำนวนมากที่บริเวณ retroperitoneal 

region  

D. แสดงลักษณะการบวมและหนาตัวขึ้นจากการอักเสบที่บริเวณผนัง

ของ cecum 
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รูปที่	2: Coronal	2-D	Multiplanar	Reformation	(MPR)	 images	ของ	

CT	whole	abdomen		ในผู้ป่วยรายเดียวกัน (โดย A อยู่ในตำแหน่งหน้า

ต่อ B) แสดงกลุ่มของ retroperitoneal necrotic nodes จำนวนมากที่บริเวณ 

root of mesentery  ร่วมกับมีการบวมและหนาตัวขึ้นของผนัง cecum (ลูกศรใน 

A และ B) 

พยาธิกำเนิด: 
 1) เกิดจากการกลืนเสมหะที่มีเชื้อ Mycobacterial spp. (M. tubercu-

losis, M. Bovis และ M. avium-intracellulare) เข้าไป 

 2) เก ิดจากการแพร่กระจายของเชื ้อ Mycobacterial spp. จาก 

pulmonary TB หรือ TB lymph nodes มาตามกระแสเลือด กลุ่มนี้พบร่วมกับ

ลักษณะของ pulmonary TB ในภาพรังสีปอดได้น้อยกว่า 50%  

 3) เกิดจากการดื่มนมวัวที่มีเชื้อ Mycobacterial spp. เข้าไปโดยตรง มัก

พบในเชื้อ M. bovis 

 อาการและอาการแสดง:	อาการมักไม่จำเพาะ อาจมีน้ำหนักลด มี

ไข้ต่ำๆ ร่วมกับมีอาการปวดท้อง คลื่นไส้อาเจียน 
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 ตำแหน่งของการติดเชื้อในช่องท้อง: พบได้ตลอดความยาวของ

ทางเดินอาหาร โดยพบมากที ่ส ุดที ่บริเวณ terminal ileum และ cecum 

เนื่องจากบริเวณ terminal ileum และ cecum มี Payer ‘s patches อยู่ ขณะที่ 

esophagus พบการติดเชื้อได้น้อยที่สุด นอกจากนั้นยังพบการติดเชื้อที่บริเวณ

ต่อมน้ำเหลืองในช่องท้อง ตับ ม้าม รวมถึงเยื่อบุช่องท้องด้วย 

 มีการศึกษาพบว่าสามารถตรวจพบเชื้อ Mycobacterial spp. ที่ necrotic 

mesenteric lymph nodes ได้มากกว่าที่ตำแหน่งของผนังลำไส้ ทำให้การตรวจ

ชิ้นเนื้อที่ได้จากการส่องกล้องตรวจลำไส้บางครั้ง ตรวจไม่พบเชื้อ Mycobacterial 

spp. 

 ภาวะแทรกซ้อน: ได้แก่ การเกิด stricture, bowel obstruction และ 

fistula formation 

 

การตรวจทางรังสีวิทยา 
 Barium	study: พบการหนาตัวของ terminal ileum, ileocecal valve 

และ cecum ร่วมกับแผลขนาดเล็กๆ ที่บริเวณดังกล่าว อาจพบ stricture, sinus 

tract หรือ fistula formation ร่วมด้วย 

 CT	abdomen:	พบ circumferential wall thickening ของ cecum และ 

terminal ileum ร่วมกับมีการหนาตัวของ ileocecal valve ร่วมกับมีต่อมน้ำเหลือง

ในช่องท้องโตขึ้น ร่วมกับมี central necrosis (central low density) ซึ่งเกิดจาก 

caseous necrosis และเป็นลักษณะที่บ่งชี้ถึงการติดเชื้อ Mycobacterial spp. 

(อาจพบได้ในภาวะอื่น เช่น การแพร่กระจายของมะเร็งที่มีความรุนแรงมากแต่

พบได้น้อยกว่า)  

 ลักษณะอื ่นๆ ที ่ตรวจพบ เช่น hepatosplenomegaly ร ่วมกับมี 

abscesses ภายใน โดยอาจมีลักษณะเป็น abscesses ขนาดใหญ่ หรือเป็น 

microabscesses ก็ได้ อาจพบลักษณะของ TB peritonitis (high density ascites, 

peritoneal thickening with enhancement, omental thickening) ร่วมด้วยก็ได้ 

 การวินิจฉัยแยกโรค: ต้องแยกจากภาวะอื่นๆ ที่พบการหนาตัวของ 

cecum และ terminal ileum เช่น lymphoma (ลักษณะต่อมน้ำเหลืองใน 
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lymphoma ไม่มีลักษณะ central necrosis), Crohn disease (พบน้อยในประเทศ

ไทย),  การอักเสบหรือติดเชื ้อของ  right sided colon  (เช่น appendicitis, 

diverticulitis, typhlitis, amebiasis เป็นต้น) ตลอดจน cecal carcinoma ซึ่งคงต้อง

อาศัยลักษณะการดำเนินโรคทางคลินิก ลักษณะทางรังสีวิทยา และการตรวจ

ทางห้องปฏิบัติการเพื่อช่วยในการวินิจฉัยแยกโรค 

 

เอกสารอ้างอิง 
  1. D hnert W. Radiology review manual, 6th ed. Philadelphia: Lippincott 

Williams & Wilkins, 2007.  

 2. Gore RM, Levine MS. Textbook of gastrointestinal radiology, 3rd ed. 

Philadelphia: WB Saunders, 2008. 

 3. ปิยาภรณ์ ลิมานนท์. รังสีวินิจฉัยโรคของกระเพาะอาหารและลำไส้เล็ก: 

The stomach and small bowel. ใน: กฤษฎี ประภาสะวัต, วลัยลักษณ์ 

ชัยสูตร, อภิญญา เจริญศักดิ์, บรรณาธิการ. รังสีวินิจฉัยสำหรับนัก

ศึกษาแพทย์ = Diagnostic radiology. กรุงเทพฯ: ทีซ ีจ ี พริ ้นติ ้ง, 

2546:269-92. 



87คุยกับ บ.ก. 

คุยกับ บ.ก.

สวัสดีครับ ท่านสมาชิกสมาคมทุกท่าน 

โบกมืออำลากันไปแล้วสำหรับปีฉลู-วัว พ.ศ. 2552 และขอต้อนรับปีขาล 

(พญาเสือนำโชค 2553) ขอให้ทุกท่านจงมีความสุขความเจริญ ทั้งสุขภาพกาย

และใจแข็งแรง ต้อนรับสิ่งดีๆ ที่กำลังเข้ามาในปีนี้  

 จุลสารฉบับที่ท่านกำลังอ่านอยู่นี้ เป็นฉบับแรกของปี พ.ศ. 2553 ซึ่ง 1 

ปีที่ผ่านมาจุลสารของสมาคมก็ได้มีการเปลี่ยนแปลงรูปแบบและมีเนื้อหาเพิ่ม

มากขึ้น เช่น ฉบับหน้าจะเพิ่มคอลัมน์ “Pathological Corner” ทั้งนี้ได้รับความ

กรุณาจากอาจารย์นฤมล วิเศษโอภาส ภาควิชาพยาธิวิทยา โรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ์ 

 ในส่วนกิจกรรมของสมาคมในปี พ.ศ. 2553 นั้น ก็จะมีอย่างต่อเนื่อง 

เช่น การอบรมการวิจัย การสอบแพทย์ประจำบ้านต่อยอด การประชุมวิชาการ 

Interhospital GI Conference การประชุมวิชาการกลางปี หรือการจัดประชุม  

วิชาการของชมรมต่างๆ และที่เพิ่งเสร็จสิ้นไปคือการประชุมวิชาการ Interna-

tional Conference on Gastroenterology and Hepatology 2010 เมื่อวันที่ 28-30 

มกราคม 2553 ณ โรงแรม Le Meridien จ.เชียงใหม่ ซึ่งมีผู้เข้าร่วมประชุมจาก

ต่างประเทศประมาณ 103 ท่านและในประเทศประมาณ 360 ท่าน โดยมี

วิทยากรจากต่างประเทศ 15 ท่านที่ได้มาร่วมเป็นวิทยากรดังกล่าว และขอถือ

โอกาสเชิญชวนทุกท่านเข้าร ่วมประชุมวิชาการกลางปี ประมาณเดือน

กรกฎาคม 2553 ณ โรงแรมฮิลตัน หัวหิน จ.ประจวบคีรีขันธ์ นะครบั 

  

นพ.พูลชัย จรัสเจริญวิทยา 

รองเลขาธิการสมาคม 



Radiological Corner 


