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คณะกรรมการอำานวยการ

สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย

วาระ พ.ศ. 2562-2563

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

สวัสดีค่ะ ท่านสมาชิกสมาคมฯที่เคารพทุกท่าน

	 จุลสารสมาคมฯฉบับแรกของปี	2563	ในเดือนเมษายนนี้มาเร็วกว่าปกติเล็ก

น้อยนะคะ	เนื่องจากต้องการให้ทันก่อนที่	GI	Fellow	ปี	2	ของเราจะสอบ	long	case	

ในวันท่ี	 27	มีนาคม	พ.ศ.	 2563	นี้ค่ะ	 เพราะได้นำาเคส	 Interhospital	 conference	

ที่น่าสนใจมาให้อ่านกันถึง	 3	 เคส	 ซ่ึงทั้ง	 3	 เคสนี้เกี่ยวข้องกับ	 systemic	diseases	

ซ่ึงสามารถพบได้ในชีวิตการเป็นแพทย์	GI	 อย่างแน่นอน	ถ้าได้อ่านแล้วน่าจะเป็น

ประโยชนใ์นการเตรียมตวัสอบคะ่	(แมว้า่อาจจะมกีารเลือ่นสอบออกไปหาสถานการณ	์

COVID-19	มแีนวโนม้ระบาดมากขึน้	กไ็มเ่ปน็ไรนะคะ	เราตอ้งเตรียมตวัให้พร้อมสอบ

ไว้เสมอคะ่)	สำาหรับสมาชกิทา่นอืน่ๆ	กล็องมาลบัสมองกนันะคะ	วา่จะวนิจิฉยัโรคไดถ้กู

หรือไม่ค่ะ	^_^		

	 อกีเชน่เคยคะ่	จุลสารสมาคมฯ	ฉบบันีเ้รามทีีมกองบรรณาธิการ	2	ทา่น	ไดแ้ก	่

อาจารย์ธันยพร	ฉันทโรจน์ศิริ	 	 และอาจารย์พิมพ์ศิริ	 ศรีพงศ์พันธ์	 มาช่วยคัดเลือก	

Topic	Review	ที่น่าสนใจและมีคุณภาพ	ต้องขอขอบคุณอาจารย์ทั้ง	2	ท่านด้วยค่ะ	

	 หวังว่าจุลสารสมาคมฯ	ฉบับนี้น่าจะเป็นประโยชน์กับผู้อ่านไม่เฉพาะที่เป็น

แพทย์	GI	เท่านั้น	แต่เป็นประโยชน์กับแพทย์ในเวชปฏิบัติทุกท่านค่ะ	หากสมาชิกท่าน

ใดมีคำาแนะนำา	หรือข้อเสนอแนะเพิ่มเติม	สามารถแจ้งมาได้ที่	 e-mail	 :	 rapat125@

gmail.com	ทางกองบรรณาธิการยินดีรับฟังความคิดเห็นจากทุกท่านค่ะ	 สุดท้ายนี้

ขอให้ทุกท่านรักษาสุขภาพให้แข็งแรง	เพื่อพร้อมต่อสู้กับ	COVID-19	นะคะ	แล้วพบ

กันอีกครั้งในจุลสารฉบับถัดไปในเดือนสิงหาคมค่ะ

พญ. รภัส พิทยานนท์

บรรณาธิการ
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รายนามผู้เข้าร่วมประชุม

1. นพ.สิน  อนุราษฎร์  นายกสมาคมฯ

2. นพ.กำาธร  เผ่าสวัสดิ์  รั้งตำาแหน่งนายก

3. นพ.สมชาย  ลีลากุศลวงศ์  อุปนายก

4. นพ.พิเศษ  พิเศษพงษา  เลขาธิการ

5. พญ.รภัส  พิทยานนท์  รองเลขาธิการ

6. นพ.เฉลิมรัฐ  บัญชรเทวกุล  ประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา

7. นพ.มล.ทยา  กิติยากร  ประธานฝ่ายกิจกรรมสังคม

8. พญ.สติมัย อนิวรรณน์  ประธานฝ่ายสารสนเทศและการสือ่สาร

9. พ.อ.นพ.กฤษณ์  อุปัชฌาย์  กรรมการกลาง

10. นพ.คมสันต์  เลิศคูพินิจ  กรรมการกลาง

11. น.ต.พญ.ชนันทา  หงส์ธนากร  กรรมการกลาง

12. น.อ.นพ.ชินวัตร์ สุทธิวนา  กรรมการกลาง

13. พญ.ธนิตา  สุทธิชัยมงคล  กรรมการกลาง

14. นพ.ธีระ  พิรัชวิสุทธิ์  กรรมการกลาง

15. นพ.นรินทร์  อจละนันท์  กรรมการกลาง

16. พญ.บุบผา  พรธิสาร  กรรมการกลาง

17. นพ.พลรัตน์  วิไลรัตน์  กรรมการกลาง

18. นพ.อุทัย เก้าเอี้ยน  กรรมการกลาง

สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย 
รายงานการประชุมครั้งที่ 7/2562 

วันศุกร์ที่ 25 ตุลาคม 2562 เวลา 10.00-12.00 น. 

ณ ห้องประชุมบ้านไทย 2 ชั้น 2 โรงแรมสุโกศล ถ.ศรีอยุธยา เขตราชเทวี 

กรุงเทพฯ
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19. นพ.รุจาพงษ์ สุขบท  ที่ปรึกษา

20. พล.ต.นพ.วิชัย  ชัยประภา  ที่ปรึกษา

รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

1. นพ.สิริวัฒน์  อนันตพันธุ์พงศ์  เหรัญญิก

2. นพ.พงษ์ภพ  อินทรประสงค์  ปฏิคมและสวัสดิการ

3. พญ.อาภัสณี  โสภณสฤษฏ์สุข  ประธานฝ่ายวิจัย

4. นพ.ทวีศักดิ์  แทนวันดี  ประธานฝา่ยวชิาการและการศกึษาตอ่เนือ่ง

5. นพ.สุพจน์ พงศ์ประสบชัย  ประธานฝ่ายวารสาร

6. นพ.สุริยะ  จักกะพาก  ประธานฝ่ายหาทุน

7. นพ.รัฐกร  วิไลชนม์  ผู้แทนชมรมโรคกระเพาะอาหาร

8. นพ.สถาพร  มานัสสถิตย์  ประธานฝ่ายจริยธรรม

9. นพ.จุลจักร  ลิ่มศรีวิไล  ผู้แทนชมรมลำาไส้เล็กลำาไส้ใหญ่

10. นพ.ธเนศ  ชิตาพนารักษ์  กรรมการกลาง

11. พญ.นภาพร  จำารูญกุล  กรรมการกลาง

12. พญ.ปิยะธิดา หาญสมบูรณ์  กรรมการกลาง

13. นพ.ปิยะพันธ์  พฤกษพานิช  กรรมการกลาง

14. นพ.พูลชัย  จรัสเจริญวิทยา  กรรมการกลาง

15. นพ.รังสรรค์ ฤกษ์นิมิตร  กรรมการกลาง

16. พญ.รัตนา  บุญศิริจันทร์  กรรมการกลาง

17. นพ.โอฬาร วิวัฒนาช่าง  กรรมการกลาง

18. พญ.กรรณิการ์  พรพัฒน์กุล  ที่ปรึกษา

19. นพ.จรินทร์  โรจน์บวรวิทยา  ที่ปรึกษา

20. พญ.โฉมศรี  โฆษิตชัยวัฒน์  ที่ปรึกษา

21. พญ.ชุติมา ประมูลสินทรัพย์  ที่ปรึกษา

22. นพ.เติมชัย  ไชยนุวัติ  ที่ปรึกษา
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23. นพ.ทวี  รัตนชูเอก  ที่ปรึกษา

24. พญ.นนทลี  เผ่าสวัสดิ์  ที่ปรึกษา

25. นพ.พินิจ  กุลละวณิชย์  ที่ปรึกษา

26. นพ.พิศาล  ไม้เรียง  ที่ปรึกษา

27. นพ.บัญชา  โอวาทฬารพร  ที่ปรึกษา

28. นพ.ประเดิมชัย  คงคำา  ที่ปรึกษา

29. พญ.วัฒนา  สุขีไพศาลเจริญ  ที่ปรึกษา

30. พญ.วโรชา  มหาชัย  ที่ปรึกษา

31. นพ.ศตวรรษ  ทองสวัสดิ์  ที่ปรึกษา

32. พญ.ศศิประภา  บุญญพิสิฏฐ์  ที่ปรึกษา

33. พญ.ศิวะพร  ไชยนุวัติ  ที่ปรึกษา

34. นพ.สมบัติ  ตรีประเสริฐสุข  ที่ปรึกษา

35. นพ.สวัสดิ์  หิตะนันท์  ที่ปรึกษา

36. นพ.สุเทพ กลชาญวิทย์  ที่ปรึกษา

37. พล.ท.นพ.สุรพล  ชื่นรัตนกุล  ที่ปรึกษา

38. นพ.องอาจ  ไพรสณฑรางกูร  ที่ปรึกษา

39. พญ.อภิญญา ลีรพันธ์  ที่ปรึกษา

40. นพ.อุดม  คชินทร  ที่ปรึกษา

เปิดประชุมเวลา 10.00 น. โดย นพ.สิน อนุราษฏร์ เป็นประธานในที่ประชุม

วาระที่ 1 เรื่องที่ประธานแจ้งเพื่อทราบ

 ไม่มี

วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 6/2562

 ที่ประชุมมีมติรับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 6 โดยไม่มีการแก้ไข
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วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

 3.1 การจัดประชุม Interhospital Conference ปี 2563

  พญ.รภัส พิทยานนท์ แจ้งที่ประชุมทราบดังนี้

  1. ในป ี2562 ฝา่ยรองเลขาธิการไดจ้ดัประชมุ Interhospital Confer-

ence 5 ครั้ง โดยจัดที่โรงแรมสุโกศล 1 ครั้ง และจัดที่โรงพยาบาลต่างๆ 4 ครั้ง ได้แก่ 

รพ.ราชวิถี, รพ.รามาธิบดี, รพ.จุฬาลงกรณ์ และ รพ.ศิริราช 

  2. กอ่นการประชมุ Interhospital Conference ในแตล่ะคร้ังจะมกีาร

บรรยายพิเศษ 1-2 หัวข้อ 

  3. ผูเ้ขา้ร่วมประชมุประกอบไปดว้ยแพทยป์ระจำาบ้านต่อยอด (เฟลโลว)์ 

ป ี1 และปี 2 ประมาณ 60 ท่าน และอาจารยป์ระจำาสถาบนัและตา่งสถาบนัประมาณ 2-3 

ท่าน

  4. คา่ใชจ้า่ยประกอบดว้ยคา่ตอบแทนอาจารยท์ีเ่ชญิมาบรรยาย คา่เดนิ

ทางอาจารย์ต่างสถาบัน ค่าอาหารกลางวัน และค่าอาหารว่าง

  ที่ประชุมได้พิจารณาและมีมติดังนี้

   1. ในปี 2563 ให้จัด Interhospital Conference 4 ครั้ง โดยจัดที่

โรงแรมสโุกศล ในวันเดยีวกบัการประชมุคณะกรรมการสมาคม 2 คร้ังและหมนุเวียน

ไปตามรพ.ต่างๆ 2 ครั้ง เพื่อเปรียบเทียบความเหมาะสมของทั้งสองแบบ

   2. ให้ผู้นำาเสนอส่งประวัติผู้ป่วยให้กับคณะกรรมการและเฟลโลว์

ก่อนอย่างน้อย 1 เดือน

   3. ให้ทำาหนังสือเชิญอาจารย์ผู้เชี่ยวชาญจากสถาบันต่างๆ เพื่อมา

ร่วมให้ความเห็นครั้งละ 3-4 ท่าน

 3.2 โครงการส่องกล้องคัดกรองมะเร็งลำาไส้ใหญ่ 

  นพ.มล.ทยา กิติยากร ได้แจ้งให้ที่ประชุมทราบดังนี้

  1. โครงการสอ่งกลอ้งคดักรองมะเร็งลำาไสใ้หญ ่ในวนัที ่3-4 สงิหาคม 

2562 ณ รพ.ระนอง

   1.1 มีบุคลากรที่เข้าร่วมเป็นแพทย์ 13 ท่าน พยาบาล 7 ท่าน และ
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ผู้ป่วยเข้ารับการตรวจ 104 ท่าน

   1.2 มี polyp detection rate ร้อยละ 52, adenoma detection 

rate ร้อยละ 42

    มีผู้ป่วย 1 รายท่ีได้รับการทำา endoscopic submucosal 

detection (ESD) 1 ราย โดยผู้ปว่ยเสยีชวิีตในเวลาตอ่มา แตไ่มไ่ดม้ขีอ้มลูวา่เป็นภาวะ

แทรกซ้อนโดยตรงจากการทำา ESD ดังนั้นครั้งต่อไปอาจพิจารณาส่งผู้ป่วยที่มีข้อบ่งชี้

สำาหรับ ESD เข้ามาทำาในสถาบันหลักแทน

  2. โครงการสอ่งกลอ้งคดักรองมะเร็งลำาไสใ้หญค่ร้ังตอ่ไปจะจัดในวัน

ที่ 15-16 พฤศจิกายน 2562 ณ รพ.ระนอง โดยได้รับทุนสนับสนุน 330,334 บาท จาก

การบริจาคผา่นเทใจดอทคอม ภายใต้มลูนธิบูิรณะชนบทแห่งประเทศไทย ในพระบรม

ราชูปถัมภ์ ซึ่งเป็นองค์กรไม่แสวงกำาไรในการทำากิจกรรมเพื่อสังคม โดยองค์กรนี้จะมี

กระบวนการตดิตามและรายงานผลโครงการหลงัจบการระดมทุนแลว้เพือ่ใหผู้บ้ริจาค

ได้รับทราบ โดยประมาณว่าจะมีผู้ป่วยเข้าร่วมโครงการ 175 ท่าน ซึ่งจะได้แจ้งผลให้

ทราบต่อไป 

  ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.3 กรณีจริยธรรมและการให้ความเห็นทางวิชาการ

  นพ.กำาธร เผ่าสวัสดิ์ แจ้งที่ประชุมว่า ได้ปรึกษากับนพ.สถาพร มานัส

สถติย ์ประธานฝ่ายจริยธรรมในเร่ืองการใหค้วามเหน็ทางจริยธรรมตามท่ีราชวทิยาลยั

แจ้งความประสงค์มานั้น ในปีนี้มี 11 กรณี โดยเสนอให้ฝ่ายการศึกษาหลังปริญญาใช้

เป็นกรณีศกึษาและจัดการสอนใหก้บัเฟลโลวห์รือมกีารบรรยายในการประชมุวชิาการ

ของสมาคมฯ

  ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.4 ตัวแทนสมาคมฯเป็นวิทยากรในการประชุม 11th Asian-Pacific 

Topic Conference ของสมาคม The Japanese Society of Gastroenterology 

วันที่ 23-24 เมษายน 2563 ณ เมือง Hiroshima
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  นพ.พเิศษ พเิศษพงษา แจง้ทีป่ระชมุวา่ตามท่ี The Japanese Society 

of Gastroenterology ไดข้อเชญิวิทยากรจากสมาคมฯไปบรรยายในหวัขอ้ Emerging 

interventional EUS in pancreatobiliary diseases ในการประชุมวิชาการ 11th 

Asian-Pacific Topic Conference ในวันท่ี 23-24 เมษายน 2563 ณ เมอืง Hiroshima 

นัน้ทางสมาคมฯไดเ้สนอพญ.นนทล ีเผ่าสวสัดิ ์ซ่ึงเป็นผูม้คีวามรูแ้ละประสบการณ์ดา้น

นี้อย่างสูงเพื่อวิทยากรในงานดังกล่าว

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

วาระที่ 4 เรื่องอื่นๆ

 ไม่มี

ปิดประชุมเวลา 11.50 น.

นพ.พิเศษ พิเศษพงษา

เลขาธิการสมาคมฯฯตรวจร ายงานการประชุม
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รายนามผู้เข้าร่วมประชุม

1. นพ.สิน  อนุราษฎร์  นายกสมาคมฯ

2. นพ.กำาธร  เผ่าสวัสดิ์  รั้งตำาแหน่งนายก

3. นพ.สมชาย  ลีลากุศลวงศ์  อุปนายก

4. นพ.พิเศษ  พิเศษพงษา  เลขาธิการ

5. พญ.รภัส  พิทยานนท์  รองเลขาธิการ

6. นพ.สิริวัฒน์  อนันตพันธุ์พงศ์  เหรัญญิก

7. นพ.ทวีศักดิ์  แทนวันดี  ประธานฝา่ยวชิาการและการศกึษาตอ่เนือ่ง

8. นพ.เฉลิมรัฐ  บัญชรเทวกุล  ประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา

9. นพ.คมสันต์  เลิศคูพินิจ  กรรมการกลาง

10. น.อ.นพ.ชินวัตร์ สุทธิวนา  กรรมการกลาง

11. พญ.นภาพร  จำารูญกุล  กรรมการกลาง

12. นพ.นรินทร์  อจละนันท์  กรรมการกลาง

13. พญ.บุบผา  พรธิสาร  กรรมการกลาง

14. นพ.ปิยะพันธ์  พฤกษพานิช  กรรมการกลาง

15. นพ.พลรัตน์  วิไลรัตน์  กรรมการกลาง

16. นพ.จรินทร์  โรจน์บวรวิทยา  ที่ปรึกษา

17. นพ.พิศาล  ไม้เรียง  ที่ปรึกษา

18. พล.ต.นพ.วิชัย  ชัยประภา  ที่ปรึกษา

19. นพ.ศตวรรษ  ทองสวัสดิ์  ที่ปรึกษา

สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย 
รายงานการประชุมครั้งที่ 8/2562 

วันศุกร์ที่ 22 พฤศจิกายน 2562 เวลา 10.00-12.00 น. 

ณ ห้องประชุมบ้านไทย 2 ชั้น 2 โรงแรมสุโกศล ถ.ศรีอยุธยา เขตราชเทวี 

กรุงเทพฯ
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รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

1. นพ.พงษ์ภพ  อินทรประสงค์  ปฏิคมและสวัสดิการ

2. พญ.อาภัสณี  โสภณสฤษฏ์สุข  ประธานฝ่ายวิจัย

3. นพ.สุพจน์ พงศ์ประสบชัย  ประธานฝ่ายวารสาร

4. นพ.มล.ทยา  กิติยากร  ประธานฝ่ายกิจกรรมสังคม

5. พญ.สติมัย อนิวรรณน์  ประธานฝ่ายสารสนเทศและการสือ่สาร

6. นพ.สุริยะ  จักกะพาก  ประธานฝ่ายหาทุน

7. นพ.สถาพร  มานัสสถิตย์  ประธานฝ่ายจริยธรรม

8. นพ.รัฐกร  วิไลชนม์  ผู้แทนชมรมโรคกระเพาะอาหาร

9. นพ.จุลจักร  ลิ่มศรีวิไล  ผู้แทนชมรมลำาไส้เล็กลำาไส้ใหญ่

10. พ.อ.นพ.กฤษณ์  อุปัชฌาย์  กรรมการกลาง

11. น.ต.พญ.ชนันทา  หงส์ธนากร  กรรมการกลาง

12. พญ.ธนิตา  สุทธิชัยมงคล  กรรมการกลาง

13. นพ.ธเนศ  ชิตาพนารักษ์  กรรมการกลาง

14. นพ.ธีระ  พิรัชวิสุทธิ์  กรรมการกลาง

15. พญ.ปิยะธิดา หาญสมบูรณ์  กรรมการกลาง

16. นพ.พูลชัย  จรัสเจริญวิทยา  กรรมการกลาง

17. นพ.รังสรรค์ ฤกษ์นิมิตร  กรรมการกลาง

18. พญ.รัตนา  บุญศิริจันทร์  กรรมการกลาง

19. นพ.อุทัย เก้าเอี้ยน  กรรมการกลาง

20. นพ.โอฬาร วิวัฒนาช่าง  กรรมการกลาง

21. พญ.กรรณิการ์  พรพัฒน์กุล  ที่ปรึกษา

22. พญ.โฉมศรี  โฆษิตชัยวัฒน์  ที่ปรึกษา

23. พญ.ชุติมา ประมูลสินทรัพย์  ที่ปรึกษา

24. นพ.เติมชัย  ไชยนุวัติ  ที่ปรึกษา

25. นพ.ทวี  รัตนชูเอก  ที่ปรึกษา
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26. พญ.นนทลี  เผ่าสวัสดิ์  ที่ปรึกษา

27. นพ.พินิจ  กุลละวณิชย์  ที่ปรึกษา

28. นพ.รุจาพงษ์ สุขบท  ที่ปรึกษา

29. นพ.บัญชา  โอวาทฬารพร  ที่ปรึกษา

30. นพ.ประเดิมชัย  คงคำา  ที่ปรึกษา

31. พญ.วัฒนา  สุขีไพศาลเจริญ  ที่ปรึกษา

32. พญ.วโรชา  มหาชัย  ที่ปรึกษา

33. พญ.ศศิประภา  บุญญพิสิฏฐ์  ที่ปรึกษา

34. พญ.ศิวะพร  ไชยนุวัติ  ที่ปรึกษา

35. นพ.สมบัติ  ตรีประเสริฐสุข  ที่ปรึกษา

36. นพ.สวัสดิ์  หิตะนันท์  ที่ปรึกษา

37. นพ.สุเทพ กลชาญวิทย์  ที่ปรึกษา

38. พล.ท.นพ.สุรพล  ชื่นรัตนกุล  ที่ปรึกษา

39. นพ.องอาจ  ไพรสณฑรางกูร  ที่ปรึกษา

40. พญ.อภิญญา ลีรพันธ์  ที่ปรึกษา

41. นพ.อุดม  คชินทร  ที่ปรึกษา

เปิดประชุมเวลา 10.00 น. โดย นพ.สิน อนุราษฏร์ เป็นประธานในที่ประชุม

วาระที่ 1 เรื่องที่ประธานแจ้งเพื่อทราบ

 ไม่มี

วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 7/2562

 ที่ประชุมมีมติรับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 7 โดยไม่มีการแก้ไข

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

 3.1 รายรับ-รายจ่าย (1 เมษายน 2562 – 30 ตุลาคม 2562)
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  นพ.สิริวัฒน์ อนันตพันธ์ุพงศ์ เหรัญญิกสมาคมฯ ได้สรุปรายรับ 

รายจ่ายของแต่ละฝ่าย ตั้งแต่วันที่ 1 เมษายน 2562 ถึงวันที่ 31 ตุลาคม 2562 ให้ที่

ประชุมทราบตามเอกสารประกอบการประชุม โดยแต่ละฝ่ายใช้จ่ายอยู่ในวงเงินท่ี 

ได้รับการอนุมัติ และสมาคมฯ มีรายรับ 6,639,990 บาท รายจ่าย 4,292,298 บาท ดัง

นั้นขณะนี้มีรายรับมากกว่ารายจ่าย 2,347,692 บาท สำาหรับรูปแบบการออมเงินนั้น

ให้ปรึกษาคณะกรรมการเงินออมว่าจะพิจารณารูปแบบอื่นนอกจากการฝากธนาคาร

หรือไม่ 

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.2 กำาหนดประชุมกรรมการอำานวยการสมาคม ปี 2563

  นพ.พเิศษ พเิศษพงษา เลขาธิการสมาคมฯ แจ้งทีป่ระชมุถงึกำาหนดการ

ประชุมคณะกรรมการอำานวยการสมาคมฯ และการจัดประชุม Interhospital GI 

Conference ประจำาปี 2563 ตามเอกสารประกอบการประชุม

 ที่ประชุมมีมติเห็นชอบกับกำาหนดการประชุมตามเอกสารประกอบการ

ประชุม

 3.3 การลงบนัทกึ Entrustable Professional Activities (EPA) สำาหรับ

แพทย์ประจำาบ้านต่อยอด (เฟลโลว์) 

  3.3.1 นพ.นรินทร์ อจละนันท์ แจ้งที่ประชุมว่าเนื่องจากแพทย์ประจำา

บ้านต่อยอด (เฟลโลว์) ต้องลงบันทึก EPA ในระหว่างการฝึกอบรมภายใต้การกำากับ

ดูแลของอาจารย์ โดยในแต่ละปีเฟลโลว์และอาจารย์จะต้องบันทึกและเซ็นรับรองไม่

ต่ำากว่า 300 ครั้ง ดังนั้นทางราชวิทยาลัยอายุรแพทย์ฯ จึงพัฒนา application สำาหรับ

ลงขอ้มลูนีโ้ดยตรง ซึง่สามารถรองรับไดท้ัง้ระบบ IOS และ android โดยหากทางสมา

คมฯ ต้องการใช้ก็จะมีค่าใช้จา่ยประมาณ 5 แสนบาทและสามารถแก้ไขปรับโครงสรา้ง

รายละเอียดที่ต้องการเพิ่มเติมได้ 

 ที่ประชุมได้พิจารณาทั้งในเร่ืองความสะดวกในการใช้, การเปลี่ยน 

แปลงของ EPA ในอนาคต, ราคาและความคุ้มค่า แล้วมีมติให้ นพ.เฉลิมรัฐ 

บัญชรเทวกุล นพ.นรินทร์ อจละนันท์และนพ.ปิยะพันธ์ พฤกษพานิช ร่วมกันหา
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ข้อมูลเพิ่มเติมและนำาเสนอในที่ประชุมต่อไป

  3.3.2 นพ.นรินทร์ อจละนันท์เสนอว่า ควรจะมี link ของ website 

ของสถาบันท่ีเปิดฝึกอบรมเฟลโลว์บน website ของสมาคมฯ เพื่อความสะดวกใน

การหาข้อมูลของผู้สนใจ 

 ที่ประชุมเมีมติให้แจ้งสถาบันที่สนใจจะประชาสัมพันธ์ website ของ

สถาบันผ่าน website ของสมาคมฯ ให้สามารถส่ง link มายังสมาคมฯได้ 

 3.4 ความคืบหน้าการจัดตั้งมูลนิธิโรคระบบทางเดินอาหาร

  นพ.จรินทร์ โรจน์บวรวิทยา แจ้งท่ีประชุมว่า ตามที่ได้รับมอบหมาย 

ให้เป็นผู้ดำาเนินการหาวิธีทางจัดตั้งมูลนิธิโรคระบบทางเดินอาหารนั้น มีความคืบหน้า

คือ

  1. มีร่างข้อบังคับ ซึ่งผ่านการพิจารณาของที่ประชุมแล้ว 

  2. ที่ตั้งมูลนิธิฯ จะมีสำานักงานชั่วคราวที่ รพ.วิชัยยุทธ โดยนพ.กำาธร 

เผ่าสวัสดิ์จะเป็นผู้ประสานงาน

  3. เงินขัน้ตน้ในการจัดตัง้มลูนธิิฯ จะขอรับบริจาคจากสมาคมฯ จำานวน 

200,000 บาท

  4. มีการเปิดรับสมัครคณะกรรมการมูลนิธิฯ 

 ทีป่ระชุมมมีตรัิบทราบและเสนอใหม้กีารปรึกษาทนายความดา้นภาษแีละ

มีผู้สอบบัญชีด้วย

 3.5 Research Highlights: From Research to clinical impact 

และ Research Award 

  นพ.พิเศษ พิเศษพงษา แจ้งท่ีประชุมว่า ราชวิทยาลัยอายุรแพทย์ฯ 

จะจัดการประชุมวิชาการประจำาปี ครั้งที่ 56 ระหว่างวันที่ 30 เมษายน – 2 พฤษภาคม 

2563 ณ ศูนย์ประชุม PEACH โรงแรมรอยัลคลิฟ บีช รีสอร์ท พัทยา และขอให้สมา

คมฯส่งหัวข้องานวิจัยเพื่อนำาเสนอใน Research Highlights: From Research to 

clinical impact และนำาเสนอผลงานวจัิยเพือ่คดัเลอืกรางวลั Research Award ฝา่ย



16 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, มกราคม-เมษายน 2563

เลขาธิการฯ ได้ประสานงานไปยังประธานฝ่ายวิจัย เพื่อดำาเนินการต่อไปแล้ว ทั้งนี้หาก

อาจารยท์า่นใดต้องการจะสง่งานวิจัย สามารถสง่เร่ืองไปยงัฝ่ายเลขาธิการฯได ้ภายใน

วันที่ 10 มกราคม 2563

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.6 ความคืบหน้าในการ Bid APDW2022

  นพ.สมชาย ลีลากุศลวงศ์ ประธานดำาเนินการ Bid-APDW2022 แจ้ง

ที่ประชุมว่า

  1. จะนำาเสนอสไลด์และวิดีโอคลิปในวันที่ 12 ธันวาคม 2562 ณ เมือ

งกัลกัตต้า ประเทศอินเดีย 

  2. จะมีของชำาร่วยเป็นกระเป๋าผ้าพับได้รูปช้าง เพื่อมอบให้แก่คณะ

กรรมการตัดสิน

  3. จะมีเสื้อทีมสีเหลือง ด้านหน้าปักข้อความว่า APDW-Bangkok 

2022 และด้านหล้งปักข้อความว่า Looking forward to welcoming you to Bang-

kok in 2022

  4. จะมีแผ่นพับขนาด A4 นำาไปแจกด้วย

  5. คณะฯ จะเดินทางไปวันที่ 11 ธันวาคม 2562

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.7 ฝ่ายจริยธรรม

  นพ.กำาธร เผา่สวสัดิ ์แจ้งทีป่ระชมุวา่เนือ่งจากขณะนี ้นพ.สถาพร มานสั

สถติยป์ระธานฝา่ยจริยธรรมเดนิทางไปต่างประเทศ จึงไดรั้บมอบหมายให้ปฏบิตัหินา้ที่

แทนในการใหค้วามเห็นดา้นจริยธรรมของแพทย ์ในการนีจึ้งขอเสนอให้มอีนกุรรมการ

เพื่อร่วมพิจารณาและให้ความเห็นเพิ่มอีก 2 ท่าน คือ นพ.เฉลิมรัฐ บัญชรเทวกุล และ 

พญ.นนทลี เผ่าสวัสดิ์

 ที่ประชุมมีติเห็นชอบตามที่เสนอ



17รายงานการประชุมครั้งที่ 7/2562, 8/2562

วาระที่ 4 เรื่องอื่นๆ

 ไม่มี

ปิดประชุมเวลา 11.50 น.

นพ.พิเศษ พิเศษพงษา

เลขาธิการสมาคมฯฯตรวจรายงานการประชุม
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Interhospital Conference

A middle age Thai female with 

history of small bowel obstruction 

and chronic intermittent steatorrhea

วันที่ 23 สิงหาคม พ.ศ. 2562 เวลา 13:00-15:00 น.

อาคารเรียนและปฏิบัติการรวมด้านการแพทย์และโรงเรียนพยาบาลรามาธิบดี

ชั้น 8 ห้อง 816 รพ. รามาธิบดี

นพ.ณัฐบดี นลินทัศไนย 

ผศ.(พิเศษ) พญ.ฐนิสา พัชรตระกูล

หน่วยโรคระบบทางเดินอาหาร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์

ผู้ป่วยหญิงไทยคู่อายุ 57 ปี อาชีพพนักงานธนาคาร ภูมิลำาเนากรุงเทพมหานคร 

อาการสำาคัญ 

ถ่ายเหลวมากขึ้นมา 3 สัปดาห์ 

ประวัติปัจจุบัน 

3 สปัดาห์ก่อนมาโรงพยาบาล ผู้ป่วยถ่ายเหลวเป็นนำา้ ไม่มมีกูไม่มเีลอืด 4-7 คร้ังต่อวนั 

ปริมาณครั้งละ 50 - 100 มล. บางครั้งผู้ป่วยสังเกตว่ามีมันลอยด้านบนของอุจจาระ 

ร่วมกบัมอีาการอดืแน่นท้องมาก คลืน่ไส้ หลงัรับประทานอาหาร บางคร้ังมอีาเจียนออก

มาเป็นเศษอาหาร ความอยากอาหารลดลง นำ้าหนักลดจาก 48 กิโลกรัมเหลือ 33.5 

กิโลกรัมในช่วง 3 เดือน ผู้ป่วยปฏิเสธประวัติไข้และปวดท้อง 

ประวัติอดีต 

 1. ลำาไส้เล็กอุดตัน 2 ครั้ง 

 ครั้งที่ 1 เมื่อ 2 ปีก่อน มีอาการปวดกลางท้อง ท้องอืด อาเจียน ไม่ถ่ายไม่

ผายลม เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องพบ irregular enhancing wall thickening 
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with peritoneal fat strand at cecum, IC valve 10 cm length causes distal 

small bowel obstruction

 ผลการสอ่งกลอ้งลำาไสใ้หญ่เปน็ปกต ิและตดัชิน้เนือ้แบบสุม่พบ mild active 

ileitis

 ผลการส่องกล้องกระเพาะอาหารและลำาไส้เล็กส่วนต้นผลเป็น reflux 

esophagitis grade D นอกนั้นปกติ

 อาการดีขึ้นหลังได้รับการรักษาตามอาการ

 ครั้งที่ 2 เมื่อ 1 ปีก่อน มีอาการปวดกลางท้อง ท้องอืด อาเจียน ไม่ถ่ายไม่

ผายลมคล้ายเดิม เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องพบ increased extension of 

multiloops irregular and circumferential enhancing bowel wall thicken-

ing with mild perilesional fat stranding involved jejunal loop, jejuno-ileal  

loop, terminal ileum, cecum, and ascending colon, persistent diffuse 

small bowel dilatation with air-fluid level, suspected partial small bowel 

obstruction 

 อาการไม่ดีขึ้นหลังรักษาตามอาการ จึงได้ทำาการผ่าตัดเปิดช่องท้องพบ 

generalized small bowel dilatation without seen mechanical obstruction, 

multiple mesenteric lymph nodes size up to 2 cm, clear serosanguinous, 

peritoneal fluid 100 ml 

 ผลตรวจนำ้าในช่องท้องพบ SAAG 0.5, protein 3.5, WBC 2,538 cell/

mm3, monocyte 72%, negative for PCR and culture for TB, negative cytol-

ogy

 ผลตัดชิ้นเนื้อต่อมนำ้าเหลืองในช่องท้องตรวจพบ reactive lymph node 

 2. ประวัติถ่ายเหลวมีมันลอยและท้องอืด

 1 ปีก่อน เริ่มมีอาการถ่ายเป็นนำ้าและมีมันลอยเป็น ๆ หาย ๆ ถ่าย 4-6 ครั้ง

ต่อวัน ท้องอืด ร่วมกับมีขาทั้ง 2 ข้างบวมมากขึ้น ผลเลือดพบ serum albumin 2.8 

g/dl ผล Technetium-99m scan พบ diffuse protein losing enteropathy ใน

ขณะนัน้ได้รับการรักษาด้วย prednisolone 40 mg/day จากนัน้ลดขนาด predniso-
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lone ลงเหลือ 10 mg/day และเพิ่ม azathioprine 100 mg/day จากนั้นถ่ายเหลวมี

กากสลับถ่ายเป็นก้อนนิ่ม มีมันลอยเป็นบางครั้ง 

 3. Emphysematous lungs 

 ได้รับการวินิจฉัยมาตั้งแต่ปี 2559 มีอาการไอ ขณะนี้อาการคงที่ไม่ต้องใช้ยา

ในการรักษา 

ประวัติส่วนตัว

 - ปฏิเสธประวัติดื่มสุราและสูบบุหรี่

 - ปฏิเสธประวัติใช้ยาสมุนไพร หรือยาที่ซื้อรับประทานเอง

 - ปฏิเสธประวัติการมีเพศสัมพันธ์โดยไม่ป้องกันและการใช้ยาเสพติด

 - ปฏิเสธประวัติแพ้ยา

ประวัติครอบครัว 

 - บิดาเป็นมะเร็งปอด

ประวัติยาที่ใช้ประจำา

 1. Prednisolone 10 mg/day

 2. Azathioprine 100 mg/day

 3. Mesalamine 2000 mg/day

ตรวจร่างกาย
A middle-aged Thai female, alert, well co-operative. 
Vital signs: PR 66 /min BP 117/76 mmHg RR 16/min BT 37.1C BW 33.5 Kg 
Height 160 cm BMI 13.28 kg/m2

Skin: telangiectasia at anterior chest wall, Raynaud’s phenomenon at 
finger, calcinosis cutis at both 2nd toes, sclerodactyly both legs below 
ankle, no digital pitting scar, no salt and pepper appearance, hair pulling 
test positive.
HEENT: no pale conjunctivae, anicteric sclera, no injected conjunctivae, 
no thyroid gland enlargement, no OC/OHL, loss of temporal fat patch.
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Respiratory: trachea in midline, normal chest expansion, normal breath 
sound.
CVS: no neck vein engorgement, no carotid bruit, apical beat 5th ICS MCL, 
no LV heave, no thrill, normal S1S2, no murmur.
Abdomen: No superficial vein dilatation, midline surgical scar, visible 
bowel loop, moderate distention, active bowel sound, soft, not tender, no 
guarding, no rebound tenderness, liver cannot be palpated, liver span 10 
cm, spleen cannot be palpated, splenic dullness negative, shifting dull-
ness negative.
Digital examination: no perianal lesion, normal sphincter tone, no rectal 
shelf, yellow loose stool.
Musculoskeletal: no edema, no deformity, no joint swelling.
Lymph nodes: No cervical, submandibular, supraclavicular, axillary, and 
groin enlargement.

Telangiectasia at anterior chest wall

Raynaud’s phenomenon at finger
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อภิปราย 

 ผู้ป่วยหญิงไทยวัยกลางคนมีอาการอืดแน่นท้องมาก ถ่ายเหลวเป็นมันลอย

ร่วมกับมีอาเจียนเป็นเศษอาหารในช่วง 3 สัปดาห์ ผู้ป่วยเคยมีประวัติลำาไส้เล็กอุดตัน

โดยไม่พบสาเหตุ 2 ครั้ง ร่วมกับถ่ายเหลวเป็นนำ้า และถ่ายเป็นมันลอยเป็น ๆ หาย ๆ 

เคยตรวจพบ diffuse protein losing enteropathy ตรวจร่างกายพบลักษณะภาวะ

ทุพโภชนาการ ได้แก่ นำ้าหนักที่ตำ่ากว่าเกณฑ์, loss of temporal fat patch, hair loss 

ตรวจหน้าท้องพบ visible bowel loop, abdominal distension ไม่มจุีดกดเจบ็ หรือ

คลำาได้ก้อน ข้อมลูดงักล่าวข้างต้นสนบัสนนุรอยโรคบริเวณลำาไส้เลก็ โดยเฉพาะความ

ผิดปกติที่เยื่อบุผิวลำาไส้เล็กบริเวณกว้าง (diffuse small intestinal mucosa) ทำาให้

มีอาการท้องเสียเร้ือรังร่วมกับมีปัญหาของการดูดซึมสารหลายชนิดทั้งโปรตีน ไขมัน 

โดยในครั้งนี้อาจมี small intestinal obstruction ร่วมด้วยจากที่มีท้องอืดมากและ

อาเจียน โดยลักษณะ obstruction น่าจะเป็น chronic เนื่องจากไม่มีอาการปวดท้อง 

ถึงอย่างไรก็ตามควรส่งตรวจเพิ่มเติมเพื่อยืนยันและแยกสาเหตุจาก mechanical 

obstruction ออกไปก่อน

Calcinosis cutis at both 2nd toes
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 นอกจากนีจ้ากการตรวจร่างกายระบบผวิหนงัของผู้ปว่ยพบลกัษณะของโรค

หนังแข็ง (scleroderma) โดยพบ telangiectasia at anterior chest wall, Rayn-

aud’s phenomenon at finger, calcinosis cutis หากรวมปัญหาระบบทางเดิน

อาหารขา้งตน้เขา้กบั scleroderma ทำาให้คดิถงึภาวะแทรกซ้อนของโรคทีพ่บไดบ่้อย คอื 

chronic intestinal pseudo-obstruction (CIPO) และ small intestinal bacterial 

overgrowth (SIBO) ที่อธิบายปัญหา recurrent small intestinal obstruction ที่

ไม่พบสาเหตุ และปัญหา chronic watery diarrhea และ steatorrhea ตามลำาดับ

ได้ การตรวจเพิ่มเติมจากภาพถ่ายรังสีวิทยา เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง และการ

ตรวจ hydrogen breath test จะช่วยยืนยันการวินิจฉัยได้

 การวินิจฉัยแยกโรคอื่นๆ ได้แก่ 

 1. non-invasive small intestinal parasite infestation เชน่ giardiasis, 

capillariasis ซึง่ผูป่้วยจะมอีาการของถา่ยเหลวเร้ือรัง ถา่ยเป็นมนัลอย หากเป็นมานาน

ก็จะทำาให้เกิดภาวะทุพโภชนการขึ้นได้ ผู้ป่วยมีประวัติเร่ืองการใช้ยากดภูมิคุ้มกันมา

ก่อนซึ่งอาจเป็นปัจจัยเสี่ยง ดังนั้นควรตรวจอุจจาระเพิ่มเติมต่อไป อย่างไรก็ดีการติด

เชื้อปรสิตอย่างเดียวไม่อธิบายเรื่อง recurrent small intestinal obstruction ได้ 

 2. small intestinal infiltrative disease เช่น lymphoma ผู้ป่วยจะมา

ดว้ยอาการถา่ยเปน็มนัลอยและทุพโภชนาการ ทอ้งอดื อาเจียนได ้แตม่กัไมพ่บ small 

bowel obstruction และผู้ป่วยมักมีอาการปวดท้องร่วมด้วย เอกซเรย์คอมพิวเตอร์

ช่องท้องอาจจะพบลักษณะ aneurysmal dilatation, bowel wall thickening, 

single loop of small bowel โดยในลำาไส้เล็กพบได้บ่อยในส่วนของ jejunum

ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

 CBC  Blood chemistry

 Hb 10.8 g/dL BUN/Cr 7/0.32 mg/dL
 HCT 32.5% Alb/Glo 3.5/3.2 g/dL
	 MCV	 116	fl	 ALP	 64	U/L
 RDW 17% AST/ALT 23/18 U/L
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	 WBC	 4,210	/uL	 TB/DB	 0.59/0.31	mg/dL
	 -Neutrophil%	 71.5%	 Ca	 7.3	mg/dL
	 -Lymphocyte%	 22.8%	 PO

4	
3.1 mg/dL

	 -Eosinophil%	 0.3%	 Mg	 0.43(0.7-1)	mg/dL
	 -Monocyte%	 5.2	%	 CPK	 41	U/L
	 Platelet	 535,000	/uL	 TSH	 0.803	mU/L	(0.3-4.1)

PT 14.9 sec, INR 1.38, aPTT 29/25 sec, ESR 15 (0-28)
UA: Specific gravity 1.023, protein 1+, WBC 5-10 /HPF, RBC 0-1 /HPF
Stool exam: WBC 0 cell/HPF, RBC 0 cell/HPF, Parasite was not found in 
simple and concentration technique, Positive fat staining

เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง

 

Dilated esophagus with air-fluid content without focal mass. Generalize 
small and large bowel dilatation without demonstrable point of obstruc-
tion. Small amount of ascites in inter-bowel loop. Perihepatic region and 
pelvic cavity without pneumoperitoneum.
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แปลผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ชอ่งท้อง พบลักษณะของลำาไส้เล็กขยายขนาดมากกว่า

ลำาไส้ใหญ่ พบลักษณะ Hide bound sign อธิบายได้จากการมีพังพืดมาแทรกในชั้น

กล้ามเนื้อของลำาไส้เล็กเกิดการหดรัดตัวที่ผิดปกติ ทำาให้ valvulae conniventes 

หดตัวเข้ามาใกล้กัน ซึ่งเข้าได้กับภาวะ CIPO ที่มีสาเหตุจากโรคหนังแข็ง พบลักษณะ

ของ small bowel feces sign เป็นการค้างของกากอาหารในลำาไส้เล็ก บ่งบอกถึงการ 

อดุตนัของลำาไสไ้มว่า่จะเปน็ mechanical หรือ non-mechanical กต็าม ในทีน่ีไ้มพ่บ

ลักษณะการอุดตันของลำาไส้เล็กและลำาไส้ใหญ่แบบ mechanical ไม่พบลักษณะการ

หนาตวัผิดปกตขิองลำาไส้หรือตอ่มน้ำาเหลืองโตในชอ่งทอ้ง พบลกัษณะของหลอดอาหาร

ที่ขยายขนาดซึ่งอธิบายได้จากโรคหนังแข็ง

ผลการตรวจทางซีรั่มวิทยา

ANA positive 1:1280 discrete speckled and positive in centromere 

Anti-dsDNA < 10

Anti-Sm < 2 

Anti-centromere protein B – strongly positive (Limited type)

Anti-Ro52 – positive 

Anti-SCL70 – negative 

C3 66 mg/dL (76-171), C4 24 mg/dL (10-40), CH50 54 mg/dL (42-95)

Serum Protein electrophoresis – Normal (Polyclonal Kappra 23, Lambda 16)

ผลการตรวจระดับวิตามิน

B1 level  31 ug/mL (28-85)    

B2 level  174 ug/mL (137-370)  

B6 level  152 ug/mL (3.6-18)

B12 level  372 pg/mL (197-771)

Folate  >20 ng/mL (4.6-34)

Zinc  0.59 ppm (0.8-1.6)

Vitamin A level 0.2 mg/L (0.3-0.7)
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Ferritin  65 ng/mL (13-150)

Serum iron 91 ug/dL (37-145)  

TIBC  177 ug/dL (228-428)

TSAT  36% 

แปลผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

จากผล CBC พบมีภาวะ macrocytic anemia อธิบายได้จากผู้ป่วยมีภาวะพร่อง 

vitamin B12 จากการถ่ายเป็นมันลอย ทำาให้สูญเสียวิตามินที่ละลายได้ดีในไขมัน

Blood chemistry มีภาวะ albumin ในเลือดต่ำา สาเหตุจากภาวะ protein losing 

enteropathy จาก SIBO และมภีาวะ magnesium ในเลอืดต่ำาเกดิจากการรับประทาน

ได้ไม่เพียงพอและสูญเสียมากจากการถ่ายเหลว

การตรวจอุจจาระยืนยันว่าพบไขมันในอุจจาระและไม่พบ parasite ในการตรวจโดย

วิธี stool concentration technique

ผลการตรวจทางซีรั่มวิทยา เข้าได้กับการวินิจฉัยโรคหนังแข็ง

ผลการตรวจระดับวิตามิน พบระดับวิตามิน B12 อยู่ในค่าปกติ ไม่สัมพันธ์กับอาการ

ทางคลินิกของผู้ป่วย การตรวจระดับวิตามิน B12 นั้นอาจเกิดจากค่าสูงปลอมได้มาก

จากเทคนิคของวิธีการตรวจซ่ึงพบได้บ่อย  ส่วนค่าระดับ folic ที่สูงสามารถอธิบาย

ได้ด้วยภาวะ SIBO ที่มีแบคทีเรียเพิ่มขึ้นในลำาไส้ และแบคทีเรียนั้นสร้าง folic ระดับ

วิตามิน A และ zine ที่ต่ำานั้น เกิดจากการถ่ายเหลวเป็นมันลอยทำาให้สูญเสียวิตามิน

ที่ละลายได้ดีในไขมัน ร่วมกับรับประทานได้ไม่เพียงพอ

ผลการตรวจการเคลื่อนไหวของหลอดอาหาร

เป็นการตรวจเพื่อดูผลกระทบจากโรคหนังแข็งต่อหลอดอาหาร ซึ่งเป็นตำาเหน่งที่มักมี

ผลกระทบได้บ่อยท่ีสุดในระบบทางเดินอาหาร  หากเป็นการตรวจเพิ่มเติมเพื่อดูการ

เคลือ่นไหวของกระเพาะอาหารและลำาไส้เลก็ว่าไดรั้บผลกระทบจากโรคหนงัแขง็จะตอ้ง

ทำาการตรวจ Antroduodenal manometry (ADM) เพิ่มเติมต่อไป
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Low mean basal lower esophageal sphincter (LES) pressure 5.7 mmHg.

Normal LES relaxation median Integrated Relaxation Pressure (IRP) 1.5 

mmHg, double high-pressure zone was found.

Failed contraction 10/10 of wet swallows. No contractile reserve after 

multiple water swallows.

Impression: Absent contractility with hypotensive LES. Hiatal hernia.

แปลผลการตรวจการเคลื่อนไหวของหลอดอาหาร 

ตรวจพบลกัษณะท่ีเขา้ไดก้บั Sclerodermatous esophagus คอื low LES pressure 

และ absent contractility

วินิจฉัย

- Limited systemic sclerosis with scleroderma esophagus and small bowel 

involvement with chronic Intestinal pseudo-obstruction with small intes-

tinal bacterial overgrowth 

- Severe malnutrition with micronutrient deficiency

การรักษา 

ผู้ป่วยได้รับการรักษาโดยการหยุดยา prednisolone และ azathioprine เนื่องจาก

ยังไม่มีหลักฐานสนับสนุนว่ามี vasculitis และจากประวัติ อาการแสดง ร่วมท้ังการ
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สืบค้นทางห้องปฏิบัติการดังเหตุผลที่กล่าวข้างต้น จึงพิจารณาให้ยาปฏิชีวนะ cip-

rofloxacin เพื่อรักษา SIBO เป็นเวลา 14 วัน ส่วนเรื่องการอืดแน่นท้องจาก CIPO 

ให้การรักษาด้วยยา prokinetic เพื่อช่วยเพิ่มการบีบตัวของลำาไส้ ในส่วนของอาการ

ถ่ายเป็นมันลอยเป็น ๆ หายๆ และเร่ืองภาวะทุพโภชนาการซ่ึงเป็นผลมาจาก SIBO 

ผูป่้วยจะตอ้งไดรั้บการรักษาดว้ยอาหารเสริมทางการแพทยใ์นรูปแบบท่ีง่ายและพร้อม

กับการดูดซึมของร่างกายคือ element หรือ semi-element formulas โดยไม่มีน้ำา

ตาลแลคโตส วิตามินทดแทนและเพิ่มพลังงานโดยไขมันในรูปแบบ medium-chain 

triglyceride (MCT) oils ร่วมกบัการใหส้ารอาหารทางหลอดเลอืดดำาเพือ่ให้เพยีงพอ

ต่อความต้องการของร่างกาย

การรักษาในระยะยาวนั้นผู้ป่วยจำาเป็นต้องได้รับยา prokinetic เพื่อช่วยเพิ่มการบีบ

ตัวของลำาไส้  ส่วนสำาคัญคือการให้ยาปฏิชีวนะแบบหมุนเวียน (cyclic antibiotics) 

โดยใหย้าปฏชิวีนะหมนุเวียนไปทกุเดอืน ใหน้าน 10-14 วนั เพือ่ปอ้งกนัการเกดิ SIBO 

ในผู้ป่วยที่มี CIPO ร่วมด้วย

การรักษาเรื่องโรค limited systemic sclerosis นั้นเนื่องจากเป็นโรคเรื้อรัง รักษาไม่

หายขาด ไม่มีการรักษาที่เฉพาะเจาะจง จึงให้การรักษาแบบตามอาการและให้ผู้ป่วย

ติดตามอาการต่อเนื่องกับอายุรแพทย์เฉพาะทางตจวิทยาและรูมาติซั่มต่อไป

หลังจากได้รับการรักษาด้วยยาปฏิชีวนะแล้วผู้ป่วยมีถ่ายเหลว ถ่ายเป็นมันลอย และ

ท้องอืดดีขึ้น น้ำาหนักขึ้น ตามลำาดับ โดยยังต้องได้รับอาหารเสริมทางหลอดเลือดดำา

ตามนดัของแพทยโ์ภชนาการอยูเ่ปน็ระยะ  เพือ่ใหเ้พยีงพอต่อความตอ้งการของร่างกาย 

และมกีารตรวจติดตาม Hydrogen breath test ใหผ้ลเป็นลบ ซ่ึงผลตรวจในขณะนัน้

สัมพันธ์กับอาการของผู้ป่วยที่ดีขึ้น

ทบทวนวรรณกรรมเรื่อง Gastrointestinal Manifestations of Systemic 

Sclerosis 

 Systemic sclerosis หรือโรคหนังแข็ง เป็นกลุ่มโรคเรื้อรังทางเนื้อเยื่อเกี่ยว

พัน (connective tissue disease) แบ่งออกเป็น 2 ชนิดคือ ชนิด diffuse และชนิด 
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limited ซ่ึงทั้ง 2 ชนิดนั้นพบว่ามากกว่าร้อยละ 80 ของผู้ป่วยท่ีเป็นโรคนี้จะมีผล 

กระทบต่อระบบทางเดินอาหาร โดยโรคหนังแข็งจะทำาให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของ

กล้ามเนื้อเรียบในชั้น muscularis propria ในทางเดินอาหารทำาให้เกิดการทำางานที่

ผดิปกตขิองระบบสัง่การและระบบประสาท ซ่ึงจะเปน็ผลให้เกดิความผดิปกตขิองการ

บีบตัวเพื่อไล่อาหาร (alter transit time) การดูดซึมสารอาหารและวิตามินท่ีจำาเป็น

ต่อร่างกาย1

 ในผู้ป่วยโรคหนังแข็งท่ีมีผลต่อหลอดเลือดส่วนปลายเกิด Raynaud’s 

syndrome จะพบว่ามากกว่าร้อยละ 80 ของผู้ป่วยที่มีอาการนี้จะมีอาการทางระบบ

ทางเดินอาหารร่วมด้วย2,3 โดยอวัยวะในระบบทางเดินอาหารท่ีได้รับผลกระทบมาก

ทีส่ดุคอืหลอดอาหาร  ซ่ึงพบไดร้้อยละ 50-90 ของผูป้ว่ย มกัจะมาดว้ยอาการ gastro-

esophageal reflux disease (GERD) และตรวจพบการเคลือ่นไหวของหลอดอาหาร

ผิดปกติเป็นแบบ aperistalsis tubular esophagus with impaired function 

lower esophageal sphincter pressure รองลงมาพบในส่วนของกระเพาะอาหาร

ร้อยละ 10-80 ของผู้ป่วย  ซึ่งจะส่งผลให้ระยะเวลาการบีบตัวของกระเพาะอาหารเพื่อ

ไล่อาหารออกจากกระเพาะช้าลง (delay gastric emptying time) ผู้ป่วยจะมีอาการ

อืดแน่นท้องหลังรับประทานอาหาร  คือรับประทานอาหารแล้วอิ่มเร็ว คลื่นไส้ ปวดจุก

ลิ้นปี่ ส่องกล้องทางเดินอาหารพบ gastric antral vascular ectasia (GAVE) ร่วม

ดว้ยได ้รองลงมาจะเปน็ลำาไสใ้หญ่ร้อยละ 10-50 และลำาไสเ้ลก็ร้อยละ 8-50 ของผูป้ว่ย 

โดยในลำาไสใ้หญน่ัน้จะทำาใหม้อีาการทอ้งผกูหรือกลัน้อจุจาระไมไ่ด ้มผีลตอ่การบบีตวั

ไลก่ากอาหารในลำาไส้ใหญ่ชา้ลง สว่นของลำาไสเ้ลก็นัน้กจ็ะมผีลตอ่การบีบตัวของลำาไส้

ทำาให้เกดิการบบีท่ีชา้ลงเชน่กนั สง่ผลให้เกดิอาหารทีค่า้งอยูใ่นทางเดนิอาหารร้อยละ 30 

ของผู้ป่วยโรคหนังแข็งที่มีผลกระทบต่อลำาไส้เล็กจะเกิด small intestinal bacterial 

overgrowth (SIBO) ผู้ป่วยจะมาด้วยอาการแน่นท้อง ถ่ายเหลวเป็น ๆ หาย ๆ อาจ

มีถ่ายเป็นมันลอย น้ำาหนักลงจากการดูดซึมสารอาหารที่ผิดปกติ และอาจตรวจพบ 

pneumatosis cystoides intestinalis จากภาพทางรังสีวิทยา ในส่วนสุดท้ายที่มีผล

เป็นสว่นของชอ่งปากและคอหอยร้อยละ 20 พบมอีาการปากแหง้น้ำาลายนอ้ย สง่ผลให้

มโีรคเหงือกและฟนัตามมา ผลกระทบตอ่ระบบทางเดนิอาหารจากโรคหนงัแขง็สรุปใน
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ตารางที่ 11,4

Sclerodermatous esophagus 

 กลา้มเนือ้หลอดอาหารปกตจิะประกอบไปดว้ยกลา้มเนือ้ลาย 1 ใน 3 ดา้นบน

ของหลอดอาหาร กล้ามเนื้อเรียบ 2 ใน 3 ด้านล่างของหลอดอาหารประกอบกันเพื่อทำา

เกิดการบีบตัวไล่อาหารแบบ peristalsis ภาวะ sclerodermatous esophagus เป็น

ภาวะที่หลอดอาหารสูญเสียการบีบตัวแบบ peristalsis เรียกว่า aperistalsis ในส่วน

ของหลอดอาหารกล้ามเนื้อเรียบ 2 ใน 3 ด้านล่าง ซ่ึงมักเกิดในโรคหนังแข็งและโรค

ตารางที่ 1 Gastrointestinal	Manifestations	of	Systemic	Sclerosis	

 GI tract Manifestation

Oropharyngeal	 20%	develop	sicca	symptoms
	 periodontal	disease
Esophageal	 Classic	finding
-	most	common	(50-90%)		 -	aperistaltic	tubular	esophagus
	 Impaired	function	of	LES
	 Gastroesophageal	reflux	-	potential	complication
Stomach	(10-80%)	 Impaired	emptying	
	 -	postprandial	fullness,	early	satiety,	bloating,	nausea,	
	 			epigastric	pain
	 Gastric	antral	vascular	ectasia	(GAVE)
Small	bowel	(8-50%)	 Delayed	transit
	 Limited	contractility	
	 SIBO	30%
	 	 -	stasis	of	luminal	content
	 	 -	distension,	weight	loss,	flatulence,	intermittent	
	 	 			diarrhea
	 	 -	pneumatosis	cystoidis	intestinalis
Colorectal	(10-50%)	 Slow	colonic	transit	-	Constipation
	 Incontinence
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เนื้อเยื่อเกี่ยวพัน เช่น โรคหนังแข็งพบได้ร้อยละ 84 โรค systemic lupus erythe-

matosus (SLE) พบไดร้้อยละ 25 ในภาวะทีม่ ีRaynaud’s syndrome ร้อยละ 55-80 

และโรคเนื้อเยื่อเกี่ยวพันอื่น ๆ  แต่จะไม่พบการเคลื่อนไหวที่ผดิปกตขิองหลอดอาหาร

แบบ aperistalsis ในโรค rheumatoid arthritis และโรค dermatomyositis 

 การตรวจการเคลือ่นไหวของหลอดอาหาร จะพบวา่ม ีabsent contractility 

ร้อยละ 100 พบ normal LES relaxation และพบ low LES pressure (ภาพที่ 1)

ภาวะ Chronic intestinal pseudo-obstruction (CIPO) ในโรคหนังแข็ง 

(systemic sclerosis) 

 Chronic intestinal pseudo-obstruction (CIPO) เป็นภาวะที่ลำาไส้เล็ก

บีบตัวลดลงทำาให้เกิดการคั่งค้างของอาหารหรือก๊าซในทางเดินอาหาร ลำาไส้ขยาย โป่ง

ภาพที่ 1 การตรวจการเคลื่อนไหวของหลอดอาหารในภาวะ	sclerodermatous	esophagus
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ออก ทำ�ให้คล้�ยว่�มีก�รอุดตันของลำ�ไส้ กลไกก�รเกิดโรคเกิดจ�กโรค systemic 

sclerosis ทำ�ให้เกิดชั้นกล้�มเนื้อเรียบของลำ�ไส้เล็กฝ่อตัวและเกิดพังผืดม�แทรกใน

ชั้นกล้�มเนื้อ ส่งผลให้ผู้ป่วยจะมีอ�ก�รท้องอืด แน่นท้อง ปวดท้อง คลื่นไส้ อ�เจียน 

ไม่ถ่�ย ไม่ผ�ยลม5,6

 ก�รวินิจฉัย เป็นก�รตรวจท�งรังสีวิทย�ช่องท้องจะพบลำ�ไส้เล็กขย�ย โป่ง

ออก โดยไม่พบจุดอุดตันที่ชัดเจน5,6 โดยภ�พท�งรังสีวิทย�ที่อ�จพบและช่วยในก�ร

วนิจิฉยัคอื hide bound sign เปน็ก�รทีล่ำ�ไสเ้ลก็เกดิพงัผืดทำ�ให้เกดิก�ร contraction 

ของ fold และ valvulae conniventes ส่งผลให้เกิด increased number of small 

bowel folds6,7 ภาพที่ 2 และ pneumatosis cystoides intestinalis ใน systemic 

sclerosis ภ�พรังสีวิทย�จะพบก๊�ซในผนังของลำ�ไส้เล็กหรือในช่องท้อง8 ภาพท่ี 3 

โดยผู้ป่วยมักจะไม่มีอ�ก�รผิดปกติ กลไกก�รเกิดยังไม่ชัดเจนแต่มีสมมติฐ�นอยู่ 3 

ภาพที่ 2 เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง “Hide bound sign”
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ข้อคือ 1. ลำ�ไส้เล็กที่อุดตันทำ�ให้คว�มดันภ�ยในลำ�ไส้เพิ่มขึ้น ทำ�ให้ก๊�ซในลำ�ไส้ซึม

เข้�สู่ชั้น submucosa ต�มรอยแตกของชั้น mucosa  2. เกิดจ�กเชื้อแบคทีเรียใน

ลำ�ไสซ่ึ้งเปน็ผลต�มจ�กก�รม ีintestinal bacterial overgrowth ผลติก�๊ซไฮโดรเจน

ขึ้นเยอะแทรกเข้�ไปในผนังลำ�ไส้เล็กลักษณะเป็น cyst  3. เกิดจ�กก�รที่ผู้ป่วยได้ใช้ 

corticosteroid เป็นระยะเวล�น�นทำ�ให้ mucosa บ�งและเกิดรอยแตกส่งผลให้มี

ก๊�ซผ่�นเข้�ไปขั้น submucosa8,9

 ก�รรักษ� จะใช้ก�รรักษ�แบบต�มอ�ก�ร งดนำ�้ งดอ�ห�ร ให้ส�รนำ�้และเกลอื

แร่ทดแทน ให้ย�ปฏิชีวนะในกรณีท่ีมี small intestinal bacterial overgrowth 

(SIBO) ร่วมด้วย ห�กอ�ก�รยงัไม่ทเุล�ให้พจิ�รณ� prokinetic เพือ่เพิม่ก�รบบีตวัของ

ลำ�ไส้ และห�กยังไม่ได้ผลแนะนำ�ให้ octreotide6

ภาวะ small intestinal bacterial overgrowth (SIBO) ในโรคหนังแข็ง (sys-

temic sclerosis) 

 เป็นภ�วะที่เกิดจ�กก�รมีเชื้อแบคทีเรียเจริญเติบโตในลำ�ไส้เล็กม�กกว่� 105 

ภาพที่ 3 เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องพบ pneumatosis cystoides intestinalis ในผู้ป่วยหนัง

แข็ง (systemic sclerosis)
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CFU/ml หรอืเชือ้แบคทีเรียนัน้ไมใ่ชเ่ชือ้ประจำาถิน่ในลำาไสเ้ลก็ (atypical flora) โดยเชือ้

แบคทีเรียจะเป็น anaerobes มากกว่า aerobes และส่วนใหญ่เป็น gram negative 

แบคทีเรีย

 อาการแสดงของผู้ปว่ยมไีดห้ลากหลาย แตอ่าการทีส่ำาคญัผู้ปว่ยมกัจะมาดว้ย

อาการท้องอดื ถา่ยเหลวและเป็นมนัลอย สง่ผลใหข้าดสารอาหารจากการถา่ยเหลวและ

ถ่ายเป็นมัน ขาดวิตามินจำาเป็นที่ละลายได้ในไขมัน ยังพบว่าทำาให้เกิดการอักเสบของ

ลำาไส้ทำาให้เกิดการเสียความคงตัวของผนังลำาไส้เล็ก เกิดการรั่วของโปรตีนออกไปใน

ทางเดินอาหาร (ตารางที่ 2)10,11

 การวินิจฉัยที่เป็นมาตรฐาน คือ การเพาะเชื้อจากนำ้าย่อยท่ีได้จากลำาไส้เล็ก 

ตารางที่ 2	อาการแสดงของภาวะ	small	intestinal	bacterial	overgrowth	(SIBO)

 SIBO Clinical manifestations  Pathogenesis

Flatulence	 Bacterial	fermentation	of	carbohydrates,	short-chain

Diarrhea	 fatty	acids	and	gases	overproduction

Steatorrhea	 Bacterial	deconjugation	of	bile	acids	leading	to

Fat-soluble	vitamins	deficiency	 insufficient	absorption	of	fats	and	vitamins

symptoms	(A,	D,	E)

Neurological	and	psychiatric	symptoms	 Bacterial	vitamin	B12	consumption

of	malignant	anemia

Malabsorption	syndrome	symptoms	 Reduced	availability	of	nutrients	(proteins,	sugars)

(weight	loss,	no	weight	gain,	malnutrition)	used	by	bacteria	

Hypoproteinemia	symptoms	 Impaired	function	of	intestinal	barrier	causing	increased

(symmetrical,	pitting	edema)	 protein	permeability,	protein	loss

Systemic	disorders	(glomerulonephritis,	 Increased	bacterial	counts	and	intestinal	barrier

hepatitis,	fatty	liver	disease,	arthritis,	 destruction	lead	to	antigenemia	and	consequently	to

tendonitis),	cutaneous	lesions	 production	of	Ag	>	development	type	III	hypersensitivity	

	 reactions
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จากการศกึษาของ Kaye และคณะทำาการศกึษาผู้ป่วย SIBO ในโรคหนงัแขง็พบว่าการ

ส่องกล้องทางเดินอาหารเข้าไปและดูดนำ้าย่อยจากลำาไส้เล็กส่วนต้นมาตรวจเพาะเชื้อ

นัน้พบผลเป็นบวกเพยีงร้อยละ 30 จึงแนะนำาการตรวจด้วยวธีิอืน่เพิม่เตมิด้วย11,12 เช่น 

glucose hydrogen breathing test (GHBT), lactulose hydrogen breathing 

test (LHBT) และยังมีวิธีการอื่นอีกแต่ยังไม่ได้นำามาใช้เป็นมาตรฐานคือ การตรวจ

ระดับ calprotectin ในอุจจาระ การตรวจ fat ในอุจจาระ 72 ชั่วโมง การตรวจ short 

chain fatty acid ในนำ้าย่อยของลำาไส้เล็ก เป็นต้น11

 การรักษา ในผู้ป่วยที่เป็นโรคหนังแข็งร่วมกับมีอาการที่เข้าได้กับ SIBO 

แนะนำาให้เร่ิมการรักษาด้วยยาปฏิชีวนะได้เลย  โดยอัตราการกำาจัดเชื้ออยู่ที่ 

ร้อยละ 46-90 คา่เฉลีย่อยูท่ีร้่อยละ 55 หลกัการใหย้าปฏชิวีนะจะใชท้ลีะหนึง่ชนดินาน 

ครั้งละ 10-14 วัน และเปลี่ยนยาปฏิชีวนะไปในทุกเดือนเพื่อป้องกันการดื้อยาของเชื้อ

แบคทีเรีย ยาปฏิชีวนะที่สามารถเลือกใช้ได้ ได้แก่ Amoxicillin–clavulanic acid, 

Ciprofloxacin, Chloramphenicol, Doxycycline, Metronidazole, Neomycin, 

Norfloxacin, Tetracycline, Trimethoprim-sulfamethoxazole, Rifaximin สว่น 

probiotics ยังไม่มีข้อมูลของการช่วยรักษาโรค4,6,13,14

Practical points: 

 1. limited systemic sclerosis มีผลกระทบกับระบบทางเดินอาหารได้

ตลอดทั้งทางเดินอาหาร

 2. ผู้ป่วยที่ตรวจพบภาวะ Raynaud’s syndrome จะสัมพันธ์กับการเกิด 

sclerodermatous esophagus ได้ร้อยละ 50-80

 3. เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องพบ “hide bound sign” ช่วยในการ

วินิจฉัย chronic intestinal pseudo-obstruction ในโรคหนังแข็ง

 4. steatorrhea, multiple vitamin deficiency, protein losing enter-

opathy เป็นอาการของ small intestinal bacterial overgrowth ที่เป็นนานและ

รุนแรง
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A middle age Thai male with 

progressive jaundice and palpable 

abdominal mass

วันที่ 11 ตุลาคม พ.ศ. 2562 เวลา 13.00-15.00 น.

ห้องประชุม 1 ภาควิชาอายุรศาสตร์ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์

พ.ญ. ณัชพร นพเคราะห์

พ.ต.นพ. คามิน หริณวรรณ

กองอายุรกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า

Interhospital Conference

ผู้ป่วยชายไทยคู่ อายุ 35 ปี อาชีพ ข้าราชการทหาร ภูมิลำาเนา กรุงเทพมหานคร

อาการสำาคัญ : ตัวเหลือง ตาเหลือง มากขึ้น 1 เดือน ก่อนมารพ.

ประวัติปัจจุบัน

2 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล มีอาการเบ่ืออาหาร รับประทานอาหารได้น้อยลง โดย

สามารถรับประทานอาหารไดเ้พยีงคร่ึงหนึง่จากเดมิทีเ่คยรับประทาน ไมค่ลืน่ไสอ้าเจยีน

หรือปวดท้อง ไม่มีอาการตัวเหลือง ตาเหลือง ไม่คันตามตัว อุจจาระสีเหลืองปกติ ไม่

ถา่ยดำา รู้สกึมอีาการออ่นเพลยี ร่วมกบัสงัเกตว่าน้ำาหนกัลดลงจึงไปพบแพทยท์ีค่ลนิกิ 

พบว่ามีซีดเล็กน้อย ได้ยาบำารุงเลือดมารับประทาน อาการไม่ดีขึ้น 

1 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล ยังมีอาการอ่อนเพลีย ร่วมกับรับประทานอาหารได้น้อย 

และเบื่ออาหารเหมือนๆ เดิม น้ำาหนักลดลงอีกรวมประมาณ 9 กิโลกรัมในช่วงเวลา 

3 เดือน (84 กิโลกรัม เป็น 75 กิโลกรัม) ไม่คลื่นไส้อาเจียน ไม่ปวดท้อง ไม่ไข้ แต่เริ่ม

สังเกตว่ามีอาการตัวเหลือง ตาเหลืองมากขึ้น มีคันตามร่างกาย อุจจาระเป็นก้อนสีซีด

ลง ไม่ถ่ายอุจจาระลักษณะเป็นมัน ไม่มีอาการเหงื่อออกกลางคืน ไม่ไอเรื้อรัง ไม่ใจสั่น

หรือหงุดหงิดง่าย ไม่มีก้อนคลำาได้ตามตัว อาการอ่อนเพลียและตัวเหลือง ตาเหลือง
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มากขึ้น จึงมารักษาที่รพ.พระมงกุฎเกล้า

ประวัติอดีต

- ไม่มีโรคประจำาตัว

- ปฏิเสธประวัติผ่าตัด

ประวัติส่วนตัว

- ไม่มีประวัติใช้สารเสพติด

- ผู้ป่วยแต่งงานแล้ว ยังไม่มีบุตร ภรรยาแข็งแรงดี

- ไม่มีประวัติได้รับเลือด ให้เลือด

- มีประวัติสักที่แขนซ้าย

- ปฏิเสธยาสมุนไพร ยาลูกกลอน หรือประวัติยาอื่นๆ

- สูบบุหรี่ 1 ซองต่อวัน 5 ปี

- ดื่มเบียร์ 2-3 วัน / สัปดาห์ ประมาณ 500-750 ซีซีต่อครั้ง ประมาณ 5 ปี หยุดมา

แล้ว 3 เดือน

ประวัติครอบครัว

- ปฏิเสธประวัติ โรคมะเร็งในครอบครัว

- ปฏิเสธประวัติโรคติดเชื้อเรื้อรังและวัณโรคในครอบครัว

- ปฏิเสธประวัติ โรคเลือดในครอบครัว

ตรวจร่างกาย

Vital signs: BT 36.5°C, BP 120/70 mmHg, PR 80 bpm, RR 18/min

GA: A middle-aged Thai man, good consciousness, marked jaundice, 

loss of temporal fat pad

HEENT: mildly pale conjunctivae, markedly icteric sclerae, no thyroid 

gland enlargement, no oral thrush, no oral hairy leukoplakia

CVS: pulse full and regular rhythm, no heaving, no thrill, PMI at 5th ICS, 

MCL, normal s1s2, no murmur

Lungs: Normal chest contour, symmetrical chest expansion, trachea in 
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midline, normal breath sound, no adventitious sound

Abdomen: mild distention, no surgical scar, no superficial vein dilatation, 

normoactive bowel sound, soft, not tender, no guarding, no rebound ten-

derness, Liver span 14 cm MCL, no palpable gallbladder, one 5-cm-size, 

non-pulsatile mass at epigastrium, getting above mass positive, firm 

consistency, not tender, non-movable, ill-defined border, kidney can’t 

be palpated by bimanual technique, splenic dullness positive, shifting 

dullness and fluid thrill negative

Extremities: no pitting edema, scratch mark positive, tattoo at left shoulder

LN: 2-cm-size node at left groin region, firm consistency, non-movable

PR: acholic stool, normal sphincter tone, no rectal shelf

Laboratory investigations

CBC: Hb 8.1 g/dL, Hct 23.9 %, WBC 4500 /uL, PMN 65 %, L 21 %, M/Eo 

8.7/4.6, Plt 488,000 /uL, MCV 83 fl, RDW 16.7 %

LFT: Alb 3.95 g/dL, Glo 7 g/dL, TB 10 mg/dL, DB 9.5 mg/dL, AST 72 U/L, 

ALT 73 U/L, ALP 648 U/L

PT 12.5, INR 1.05

อภิปราย

 ผู้ป่วยชายไทยอายุ 35 ปี ไม่มีโรคประจำาตัว มาโรงพยาบาลด้วยปัญหา ตัว

เหลือง ตาเหลืองมากขึ้น 2 เดือน ร่วมกับ มีอาการนำ้าหนักลดลงและอิ่มเร็ว ตรวจพบ

ตับ ม้ามโต ร่วมกับคลำาก้อนได้ที่ช่องท้องส่วนบนและต่อมนำ้าเหลืองที่บริเวณขาหนีบ 

 จากผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการเบื้องต้น คิดถึงภาวะอุดกั้นของท่อนำ้าดี

นอกตับ จึงตรวจเพิ่มเติมโดยการตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง (CT whole 

abdomen) เพือ่ยนืยนัการวินจิฉยั ร่วมกบัประเมนิตำาแหน่งการอดุตนัของท่อนำา้ด ีโดย

ในผู้ป่วยรายนี้พบต่อมนำ้าเหลืองในช่องท้องรอบๆ ตับอ่อนโต และกดเบียดท่อนำ้าดี 
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ท�ำให้มกีำรขยำยของท่อน�ำ้ด ีร่วมกบัมกีำรกดเบยีดล�ำไส้เลก็ส่วนต้น (Duodenal bulb) 

ท�ำให้มีอำกำรอิ่มง่ำย นอกจำกนี้ยังพบภำวะม้ำมโตและมีกำรวิ่งผ่ำนของหลอดเลือด

บริเวณก้อน (Sandwich sign) 

 เนื่องจำกผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ พบต่อมน�้ำเหลืองโตหลำยต�ำแหน่ง ใน

ภาพที่ 1-4 Multiple intraabdominal nodes are seen such as 7.6x7.3 cm at peripancre-
atic region (รูปดาว) with involve or compress mid CBD causing upstream 
dilatation of CHD and minimally dilated IHD (ลูกศรเส้นประ แสดงบริเวณที่มีการ
ขยายของท่อน�้าดี), Matted left paraaortic node about 5x4cm, matted aorto-
caval node about 5.6x4.7 cm, splenic hilar node about 5.1x4.8 cm com-
pressed duodenal bulb,(ลูกศรทึบ)
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ช่องท้องและขาหนีบ คิดถึงจากโรคที่แสดงอาการได้หลายระบบ เช่น โรคมะเร็งต่อม

นำ้าเหลือง ภาวะการติดเชื้อลุกลาม หลายระบบ (Disseminated infection) ร่วมกับ

ประเมนิการรักษาในกรณีทีส่งสยัภาวะมะเร็งต่อมนำา้เหลอืง จึงพจิารณาตรวจภมูคิุม้กนั

ของผู้ป่วยเบื้องต้น พบ Anti-HIV positive, CD4 = 218

สรุปปัญหาสำาคัญของผู้ป่วย

 1. History of abdominal discomfort, obstructive jaundice

 2. Hepatosplenomegaly

 3. Generalized lymphadenopathy

 4. 1st diagnosis of HIV

 จากประวัติผู้ป่วยมีอาการปวดแน่นท้องบริเวณลิ้นปี่ โดยจะเป็นมากขึ้นหลัง

รับประทานทานอาหารมาเป็นระยะเวลา 2 เดือน ร่วมกับมีอาการตัวตาเหลืองและ

ตรวจร่างกายพบตับ มา้มโต ผลการตรวจเพิม่เตมิทางรังสวิีทยาพบลกัษณะ Multiple 

intraabdominal lymph nodes at peripancreatic region compress mid CBD 

causing upstream dilatation of CHD and minimally dilated both IHD, 

Matted left paraaortic node, matted aortocaval, compressed duodenal bulb, 

hepatosplenomegaly จากขอ้มลูทัง้หมดบง่ชีว่้าผู้ปว่ยรายนีม้อีาการแสดงของโรคที่

มีความเกี่ยวข้องกับอวัยวะหลายระบบ ดังต่อไปนี้  

 1. Lymphoma สามารถทำาให้ผู้ป่วยมีอาการตับ ม้ามโต ต่อมนำ้าเหลืองใน

ท้องโต ร่วมกบัม ีconstitutional symptoms โดยลกัษณะของต่อมนำา้เหลอืงทีโ่ตมกั

ไม่มี central necrosis หรือ calcification บางรายอาจตรวจพบ organomegaly 

สามารถพบมีการกดเบียดทางเดินนำ้าดีจากภายนอกได้ ทำาให้เกิดภาวะเหลืองจากท่อ

นำ้าดีอุดกั้น ซึ่งเข้าได้กับผู้ป่วยรายนี้

 2. Disseminated Tuberculosis วัณโรคเป็นโรคติดเชื้อที่พบบ่อยใน

ประเทศไทยมกีารดำาเนนิโรคได้หลายแบบ โดยเฉพาะผูป่้วยทีม่ภีมูคิุม้กนับกพร่องจะ

พบลกัษณะ disseminated disease คอืมกัมอีาการในหลายระบบ ในผูป่้วยรายนีพ้บ

ลักษณะของตับม้ามโต มีต่อมนำ้าเหลืองโต ทำาให้สงสัยภาวะนี้ แต่เนื่องจากต่อมนำ้า
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เหลืองโตในผู้ป่วยวัณโรคมักมีขนาดไม่ใหญ่มาก ไม่ค่อยกดเบียดอวัยวะต่างๆ และ

มักพบลักษณะของ central necrosis ซึ่งไม่เหมือนในผู้ป่วยรายนี้ ทำาให้คิดถึงภาวะ

นี้น้อยลง 

 3. Periampullary cancer สามารถพบอาการเหลอืง โดยทีไ่ม่มอีาการปวด

ท้องได้เนื่องจากมีการกดของท่อนำ้าดีบริเวณทางเปิดของท่อนำ้าดี สามารถทำาให้เกิด

ดีซ่านได้ และอาจพบต่อมนำ้าเหลืองโดยรอบท่อนำ้าดีโตได้ ร่วมถึงหลอดเลือดระบบ

พอร์ทลั  แต่มกัไม่ค่อยพบต่อมนำา้เหลอืงขนาดใหญ่และตบัม้ามโต จึงทำาให้คดิถงึภาวะ

นี้ลดลง

ผลการตรวจเพิ่มเติม

 ผลชิ้นเนื้อต่อมนำ้าเหลืองบริเวณต้นขาด้านซ้าย (Lymph node biopsy)

 เนื่องจากลักษณะที่พบจาก CT abdomen เป็นลักษณะที่เข้าได้กับ 

lymphoma ผล AFB positive ที่ได้จาก lymph node biopsy น่าจะเป็น infection 

ที่บังเอิญพบในผู้ป่วยรายนี้ ซ่ึงในผู้ป่วย HIV infection สามารถพบโรคได้มากกว่า 

1 โรคอยู่แล้ว ซ่ึงสิ่งที่พบนี้ไม่ได้เป็นสาเหตุของ Bile duct obstruction และ 

เนื่องจากใน CT abdomen เห็นว่ามี mass invade to duodenum จึงได้ทำาการ 

สอ่งกลอ้งทางเดนิอาหารสว่นบน พบความผดิปกตดิงัภาพที ่8-9 จึงตดัชิน้เนือ้มาตรวจ 

พบการลุกลามของเซลล์มะเร็งเม็ดเลือดขาว (diffuse large B cell lymphoma เข้า

มาในบริเวณเนื้อเยื่อของลำาไส้เล็กส่วนต้น และย้อม immunohistochemistry ติด 

ภาพที่ 5-7 ภาพผลการตรวจทางชื้นเนื้อ caseating granulomatous lymphadenitis , AFB posi-

tive, mAFB negative

5 6 7
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ภาพที่ 8-9 ผลการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนบน พบลักษณะของก้อนจากภายนอก (Sub-

epithelial mass) รว่มกบัมภีาวะการกดเบียดจากกอ้นทีบ่ริเวณล�าไสเ้ลก็ส่วนตน้ (D1-D2) กล้อง 

gastroscope ไม่สามารถผ่านบริเวณต�าแหน่งที่มีการกดเบียดได้

ภาพที ่10-11  รูปซ้าย ผลช้ินเน้ือบริเวณล�าไส้เล็กส่วนต้น ลูกศรสีฟ้า แสดงการลุกลามของเซลล์

มะเร็งเม็ดเลือดขาว (diffuse large B cell lymphoma) เข้ามาในบริเวณเนื้อเยื่อของล�าไส้เล็กส่วน

ต้น รูปขวา แสดงการย้อม immunohistochemistry ต่อ CD 20 บริเวณที่เป็นเซลล์ lymphoma จะ

ติดสี immunohistochemistry เป็นสีน�้าตาล

10 11

8 9

Subepithelial mass Gastroscope ไม่สามารถผ่านได้

ตรวจชิ้นเนื้อด้วยการย้อม
H and E strain

ตรวจชิ้นเนื้อด้วยการย้อม
Immunohistochemistry ต่อ CD 20
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ภาพที่ 12-15 CT abdominal เปรียบเทียบก่อนและหลังได้ CHOP regimen ครบ 8 ครั้ง

CD 20

 ภาวะ obstructive jaundice ในผูป่้วยรายนีไ้ด้รับการวนิจิฉยัเป็น Diffuse 

large B cell lymphoma ในผู้ป่วย HIV infection ซึ่ง Diffuse large B cell lym-

phoma เป็นมะเร็งทีส่มัพนัธ์กบัผูป่้วยตดิเชือ้ HIV ทีม่ภีาวะภมูคิุม้กนับกพร่อง (AIDs 

defining cancer) ร่วมกับตรวจพบภาวะ Tuberculous lymphadenitis ผู้ป่วยจึง

ได้รับยาฆ่าเชื้อวัณโรคเป็น Isoniazid, Rifampicin, Pyrazinamide และ Etham-

butol (ก่อนการให้เคมีบำาบัด) ซ่ึงการให้เคมีบำาบัด เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิด Dis-

12 13

14 15
ก่อนให้เคมีบ�าบัด หลังให้เคมีบ�าบัดครบ 8 ครั้ง
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seminated tuberculosis ในผู้ป่วยรายนี้  เนื่องจากมี AIDS defining cancer และ

ยังไม่ได้รับการรักษาด้วยการให้ยาต้านไวรัส โดยมีการศึกษาในช่วงก่อนที่จะมีการให้ 

ยาต้านไวรัส HAART  พบว่า อัตราการตอบสนองต่อ systemic chemotherapy 

ค่อนข้างตำา่กว่า ผู้ป่วยทีม่ภีมูคิุม้กนัปกต ิและมอีตัราการเกดิการตดิเชือ้ฉวยโอกาสสงู 

จนมีอัตราการเสียชีวิตร้อยละ 28-7817  อย่างไรก็ตามในผู้ป่วยรายนี้มีภาวะแพ้ยา

วัณโรค จึงได้รับการปรับยาเป็น Rifampicin, Ethambutol และ Levofloxacin ภาย

หลังผู้ป่วยมีภาวะไข้สงสัยการติดเชื้อในท่อนำ้าดีร่วมด้วยจึงได้พิจารณาทำาการระบาย

นำ้าดีด้วยการทำาส่องกล้องตรวจทางเดินนำ้าดีและตับอ่อน (ERCP) แต่เนื่องจากผู้ป่วย

มภีาวะการกดเบียดบริเวณลำาไส้เลก็ส่วนต้น จงึพจิารณาทำาการระบายนำา้ดทีางผวิหนงั 

(Percutaneous transhepatic biliary drainage) แทน  ผู้ป่วยได้รับการรักษาในหอ

ผูป่้วยวกิฤตและได้รบั Hydrocortisone หลงัจากนัน้ ส่องกล้องกระเพาะและลำาไส้เลก็

ส่วนต้นซำ้า พบว่าภาวะการกดเบียดของลำาไส้เล็กส่วนต้นดีขึ้น หลังจากรักษาวัณโรค

ได้ประมาณ 4 สัปดาห์ ผู้ป่วยจงึได้รบัยาต้านไวรสัเป็น Lamivudine, Efavirenz และ 

Zidovudine แต่มีผลข้างเคียงของยา จึงได้รับการปรับสูตรยาต้านไวรัสเป็น Lami-

vudine, Efavirenz และ Abacavir เมื่อภาวะการติดเชื้อดีขึ้น จนสามารถย้ายออก

จากหอบำาบัดผู้ป่วยวิกฤต จึงได้รับการรักษาด้วยเคมีบำาบัด เป็น CHOP regimen 

ได้แก่ cyclophosphamide doxorubicin vincristine และ prednisolone หลงัจาก

ได้ CHOP regimen 2 คร้ง ผู้ป่วยทำาสาย PTBD หลุด สังเกตอาการไม่พบว่ามีการ

ติดเชื้อหรือภาวะตัวเหลือง ตาเหลืองเพิ่มขึ้น จึงไม่ได้พิจารณาระบายนำ้าดีซำ้า ผู้ป่วยมี

อาการดีขึ้นตามลำาดับ ผู้ป่วยได้รับ CHOP regimen รวมทั้งสิ้น 8 ครั้ง ภายหลังเสร็จ

สิ้นการรักษาพบว่ามีการตอบสนองบางส่วน ขณะนี้กำาลังอยู่ในระหว่างการรักษาด้วย

การให้ยาเคมีบำาบัดสูตรที่ 2 คือ cyclophosphamide, adriamycin, vincristine 

และ prednisolone

HIV related lymphoma

 มะเร็งต่อมนำ้าเหลืองเป็นมะเร็งทางโลหิตวิทยาที่พบได้บ ่อยที่สุดใน

ประเทศไทย  โดยมะเร็งท่ีเกิดกับเซลล์เม็ดเลือดขาว แบ่งเป็น 2 ชนิดใหญ่ๆ คือ  
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Hodgkin lymphoma (HD) และ non Hodgkin lymphoma (NHL) โดยระบบการ

จัดแบ่งชนิดของโรคมะเร็งต่อมนำ้าเหลืองตาม WHO classification 2008 แบ่ง HL 

เป็นชนิดย่อยอีก 5 ชนิด และแบ่ง NHL เป็น B-cell และ T/NK-cell lymphoma ซึ่ง

ประกอบด้วยโรคย่อยๆ อีก 44 โรค อุบัติการณ์ของมะเร็งต่อมนำ้าเหลืองสูงขึ้นเรื่อยๆ 

ในปัจจุบันนั้นทั่วโลกโดยเฉลี่ยพบร้อยละ 4 ต่อปี ท้ังนี้อุบัติการณ์ของมะเร็งต่อมนำ้า

เหลืองชนิด Non-Hodgkin’s lymphoma (NHL) จะมากขึ้นตามอายุ มักพบในเพศ

ชายบ่อยกว่าเพศหญิง ในขณะที่ Hodgkin’s disease มักพบบ่อยในช่วงอายุ 20-30 

ปี และมักไม่ค่อยลุกลามไปอวัยวะอื่นนอกต่อมนำ้าเหลือง ซึ่งแตกต่างจาก NHL ที่มัก

มกีารลกุลามไปอวยัวะอืน่ๆ นอกต่อมนำา้เหลอืง  ทำาให้มอีาการทางคลนิกิในหลายระบบ 

โรคจะมากขึ้นตามอายุ 

 Non-Hodgkin’s lymphoma (NHL) เป็นมะเร็งท่ีพบได้บ่อย ในผู้ป่วย

ติดเชื้อเอ็ชไอวี (human immunodeficiency virus; HIV) โดยมีอุบัติการณ์สูง ถึง 

100-300 เท่า เมื่อเทียบกับประชากรทั่วไป1, 2 อุบัติการณ์ของ NHL ในผู้ป่วย HIV อยู่ 

ระหว่าง ร้อยละ 1.6-6 ตอ่ปี3-5 อบุตักิารณ์นีไ้ดส้งูขึน้ ตัง้แต่ ปี ค.ศ. 1984 และในป ีค.ศ. 

1987 CDC (Centers for Disease Control)6 ของประเทศสหรัฐอเมริกา ประกาศ

ให้ NHL เป็น AIDS defining illness เช่นเดียวกับมะเร็งอื่นที่เป็น AIDS defining 

illness 7 ได้แก่ Kaposi sarcoma (KS), squamous cell carcinoma ของ uterine 

cervix, anus และ conjunctiva

 อย่างไรก็ตามในปัจจุบันผู้ป่วย HIV มักจะได้รับ Highly Active Antiret-

roviral Therapy (HAART) มากขึ้น ซึ่งทำาให้ผู้ป่วย HIV มีชีวิตยาวนานขึ้น เป็นผล

ทำาให้อุบัติการณ์ของ NHL ลดลง  เนื่องจากการให้ HAART ทำาให้ระบบภูมิคุ้มกัน

ของผู้ปว่ยดขีึน้ และม ีB-cell stimulation ลดลง จากการศกึษาแบบ metaanalysis7 

ที่ ศึกษาอุบัติการณ์ของมะเร็งในผู้ป่วย HIV ระหว่าง ปี 1992-1996 และ 1997-1999 

โดย International Collaboration on HIV and Cancer ที่พบว่ามีความเสี่ยงของ

การเกิด systemic diffuse large cell NHL ลดลง และมีการศึกษาสวิสเซอร์แลนด์

ซึ่งเป็นการศึกษาแบบ cohort study8 พบว่าอุบัติการณ์ในการเกิดของ NHL ลดลง 

เมื่อเปรียบเทียบช่วงระหว่างปี 1993-1995 ซึ่งเป็นช่วงก่อนการใช้ HAART เทียบกับ
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ช่วงปี 2002-2006 ซึ่งผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วย HAART แล้ว

พยาธิกำาเนิดของภาวะ HIV related lymphoma

 กลไกในการเกดิ lymphoma ในผู้ปว่ย HIV อาจเกดิจากหลายกลไกดว้ยกนั 

เริ่มจากเชื้อ HIV ทำาให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของระบบภูมิคุ้มกัน ได้แก่ ความผิดปกติ

ในจำานวนและหน้าที่ของ CD4+ T cells10 ร่วมกับการ ที่ B cells ถูกกระตุ้นเป็นเวลา

นานจาก antigens, mitogens, viruses โดยเฉพาะ Epstein-Barr virus (EBV)11 

และ HIV12 เองทำาให้เกิด reactive B-cell hyperplasia ใน lymphoid tissues ซึ่ง

เรียกว่า persistent generalized lymphadenopathy (PGL)13 และ polyclonal 

hypergammaglobulinemia14 หลงัจากนัน้อาจมกีารเปลีย่นแปลงทาง genetic เชน่ 

ม ีabnormal DNA rearrangement ทำาให้มกีารเปลีย่นแปลงของ protooncogenes 

เช่น c-myc15และ tumor suppressor gene เช่น p53 16 เกิด clonal selection และ 

กลายเป็น lymphoma ในที่สุด

อาการทางคลินิก 

 อาการทั่วไป ต่อมนำ้าเหลืองโตร่วมกับ organomegaly และมี constitu-

tional symptoms พบมีเม็ดเลือดขาว เกล็ดเลือด หรือเม็ดเลือดแดงตำ่า ไข้ไม่ทราบ

สาเหตุ หรือพบ tumor lysis syndrome ร่วมด้วย โดยมักมีอาการรุนแรงกว่าผู้ป่วย

ที่ไม่มี HIV infection ดังนี้ โรคมักมีอาการรุนแรง (Advanced stage III, IV) ตั้งแต่

เริ่มวินิจฉัย ประมาณร้อยละ 75 และพบอาการนอกต่อมนำ้าเหลืองร่วมด้วยบ่อย โดย

เฉพาะอย่างยิ่งระบบทางเดินอาหาร

 อาการข้างเคียงที่เกิดร่วม ได้แก่ อาการไข้ นำ้าหนักลด เหงื่อออกตอนกลาง

คืน หรือที่เรียกว่า B symptoms โดยร้อยละ 10-15 ของผู้ป่วยจะมาพบแพทย์ด้วย

กลุม่อาการดงักล่าว และมกัตรวจไม่พบต่อมนำา้เหลอืงโตชดัเจน  ซ่ึงจะเป็นปัญหาอย่าง

มากในการวินิจฉัย

 ก้อนในอวัยวะนอกต่อมนำ้าเหลือง (extranodal mass) ร้อยละ 40-50 ของ

ผู้ป่วย NHL มาพบแพทย์ด้วยเร่ืองก้อนตามอวัยวะต่างๆ โดยไม่มีต่อมนำ้าเหลืองโต
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หรือโตเพยีงเลก็น้อย เรียกว่า Primary extranodal lymphoma โดยในระบบทางเดนิ

อาหารนั้นเป็นตำาแหน่งที่พบรอยโรคนอกต่อมนำ้าเหลืองได้มากที่สุด อาการท่ีสัมพันธ์

กับระบบทางเดินอาหารจะพบได้ประมาณร้อยละ 30-5038 ในผู้ป่วยที่มีภาวะ HIV 

related lymphoma มกัเป็นระยะลกุลาม (advanced stage III, IV) ตัง้แต่เร่ิมวนิจิฉยั 

และสัมพันธ์กับภาวะแทรกซ้อน ได้แก่ เลือดออก มีการทะลุของผนังทางเดินอาหาร18 

ตำาแหน่งของรอยโรคเป็นตำาแหน่งที่ไม่พบในผู้ป่วยท่ีมีภูมิคุ้มกันปกติ เช่น ช่องปาก 

หลอดอาหาร ทางเดนินำา้ด ีลำาไส้เลก็ บริเวณทวารหนกั และเยือ่บชุ่องท้อง โดยตำาแหน่ง

ที่พบการลุกลามของทางเดินอาหาร แบ่งตามตำาแหน่งที่มีการศึกษาในผู้ปวย 48 ราย38 

แสดงดังตารางที่ 1

  Non-Hodgkin’s lymphoma (NHL) เป็นมะเร็งที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยติด

เชื้อ HIV มักพบเซลล์เป็นลักษณะชนิดรุนแรง (Aggressive intermediate to high 

grade B cell NHL)17 (ร้อยละ 75) มี extranodal involvement ค่อนข้างบ่อย และ

พบ MALT lymphoma ได้น้อยกว่ากลุ่มผู้ป่วยท่ัวไป เนื่องจากจำานวนการเกิดโรค

ของ Helicobacter pylori infection ลดลง39 เมื่ออาการของ HIV เป็นรุนแรงขึ้น

 การแบ่งประเภทของ Lymphoma ในผู้ป่วย HIV ตาม WHO classifica-

tion19

ตารางที่ 1

 ร้อยละของการเกิดโรค

กระเพาะอาหาร 50

ล�าไส้เล็กส่วนต้น 25

ทวารหนัก 15

ช่องปาก 1

ล�าไส้เล็กส่วนต้น 8

หลอดอาหาร 6

ตับ ล�าไส้ใหญ ่ อย่างละ < 5
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 1. Lymphoma ท่ีเกดิเหมอืนกบัผูป่้วยท่ีมภีมูคิุม้กนัปกติ (lymphoma also 

occurring in immunocompetent patient)

  - Burkitt lymphoma พบได้ประมาณ 30% ของผู้ป่วย HIV related 

lymphoma

  - Diffuse large B-cell lymphoma พบไดป้ระมาณ 25-30% ของผูป่้วย 

HIV related lymphoma

  - Hodgkin lymphoma

  - Extranodal marginal zone lymphoma of MALT type

  - Peripheral T-cell lymphoma

 2. Lymphoma ท่ีเกดิเฉพาะในผู้ป่วยท่ีตดิเชือ้ HIV (Lymphomas occur-

ring more specifically in HIV-positive patients)

  - Primary effusion lymphoma (least common)

  - Plasmablastic lymphoma of the oral cavity type

 3. Lymphoma ทีเ่กดิในผูป้ว่ยท่ีมภีาวะภมูคิุน้กนับกพร่อง (Lymphomas 

occurring in other immunodeficient states)

  - Polymorphic B-cell lymphoma (PTLD-like)

 เมื่อพิจารณาเฉพาะภาวะเหลืองในผู้ป่วยกลุ่มนี้  พบว่าภาวะเหลืองที่เกิดใน

ผู้ป่วย lymphoma สามารถเกิดได้จากหลายกลไก 24 เช่น

  - มะเร็งต่อมน้ำาเหลืองของตับ (Primary hepatic lymphoma)23

  - การลุกลามโดยตรงของมะเร็งตอ่มน้ำาเหลอืง24 เชน่ มะเร็งตอ่มน้ำาเหลอืง

ของตับอ่อนที่มีผลต่อท่อน้ำาดีรวมของตับโดยการลุกลาม

  - การกดเบียดท่อน้ำาดีส่วนนอก21,22 เนื่องจากสาเหตุต่างๆ เช่น ต่อมน้ำา

เหลืองกดบริเวณขั้วตับ(porta hepatis)25 หรือบริเวณกระเปาะน้ำาดี (Ampulla of 

Vater)

  - การอุดตันของท่อน้ำาดีในตับจาก paraneoplastic syndrome เช่น 

vanishing bile duct syndrome จาก lymphoma ในกลุ่ม Hodgkin’s disease26
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การแบ่งการอุดกั้นของท่อน้ำาดี ตามชนิดของลักษณะการเกิดโรค

 1. Primary biliary Lymphoma37 ที่เกิดปฐมภูมิในบริเวณท่อนำ้าดีพบ

น้อยมาก การตรวจทางรังสีพบลักษณะของการตีบของท่อนำ้าดี ร่วมกับการเห็นผนัง

ของท่อนำ้าดีนอกตับมีความหนามากขึ้นทั่วๆ ร่วมกับการเห็นการขยายของท่อนำ้าดีใน

ตบั เมือ่วนิจิฉยัการส่องกล้องตรวจทางเดนินำา้ดแีละตบัอ่อน (ERCP) พบลกัษณะ การ

หนาของผนังของท่อนำ้าดีทั่วๆแบบมีความสมมาตร ไม่พบลักษณะการตีบแบบไม่

สมำา่เสมอ หรือพบก้อน  ซ่ึงการศกึษาส่วนใหญ่ผู้ป่วยจะได้รับการวนิจิฉยัว่าเป็นมะเร็ง

ท่อนำ้าดี (cholangiocarcinoma) 

 2. Systemic lymphoma ภาวะอุดกั้นนำ้าดีนอกตับ ซึ่งเกิดจากมะเร็งต่อม

นำ้าเหลือง27 พบได้ไม่บ่อย มีการรายงานการเกิดภาวะทางเดินนำ้าดีนอกตับอุดกั้นได ้

ร้อยละ 1.3 ของผูป่้วยมะเร็งต่อมนำา้เหลอืงทัง้หมด โดยสมัพนัธ์กบัมะเร็งต่อมนำา้เหลอืง

ชนิด HD ร้อยละ 0.5 ชนิด NHL พบได้ร้อยละ 0.2-2 ของผู้ป่วยมะเร็งต่อมนำ้าเหลือง

ทั้งหมด  สำาหรับสาเหตุของมะเร็งที่มีการอุดตันของทางเดินนำ้าดีนอกตับทั้งหมด พบ

ว่าเกดิจาก NHL ร้อยละ 1-2  โดยพบว่าการอดุตนัของท่อนำา้ดนีอกตบัจากมะเร็งท่ีพบ

ในผู้ป่วยอายุน้อย มักสัมพันธ์กับมะเร็งต่อมนำ้าเหลืองมากกว่า อย่างมีนัยสำาคัญทาง

สถิติ 

ภาวะอุดกั้นท่อน้ำาดีนอกตับจาก lymphoma เมื่อแบ่งตามกายวิภาคของโรคที่

เกิดขึ้นในระบบทางเดินน้ำาดี 

 1. การกดเบียดของท่อนำ้าดีส่วนต้น (Proximal biliary obstruction) เกิด

สัมพันธ์กับต่อมนำ้าเหลืองบริเวณขั้วตับ

 2. การกดเบียดของท่อนำ้าดีส่วนปลาย (Distal biliary obstruction) เกิด

จากต่อมนำา้เหลอืงรอบๆ ตบัอ่อน หรือเกดิจากมะเร็งของตับอ่อนหรือลำาไส้เลก็ส่วนต้น

เอง ซึ่งมักพบการอุดตันบริเวณนี้มากกว่า 

 ในการพิจารณาแยก primary gastrointestinal lymphoma จาก systemic 

lymphoma จะใช้ Dawson criteria40 ดังนี้
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  - ไม่มีต่อมนำ้าเหลืองตามตัว 

  - ไม่มีต่อมนำ้าเหลืองในช่องอกโต 

  - มีปริมาณ และจำาแนกประเภทของเม็ดเลือดขาวปกติ 

  - มอีาการของระบบทางเดนิอาหารเด่น อาจพบต่อมนำา้เหลอืงเฉพาะรอบๆอวยัวะ

ที่ได้รับการวินิจฉัย 

  - ไม่มีลุกลามเข้าสู่ตับและม้าม

การตรวจวินิจฉัย
28,29,30

 ลักษณะทางรังสีของการตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องทางการตรวจ

เบ้ืองต้นภาวะต่อมนำา้เหลอืงโต ใน NHL มกัพบต่อมนำา้เหลอืงบริเวณ mesentery โดย

สามารถพบต่อมนำา้เหลอืงบริเวณ mesentery ร้อยละ 30-50 ของผูป่้วย NHL ลกัษณะ

ที่พบบ่อยในเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ ได้แก่ sandwich sign  ซ่ึงพบลักษณะก้อน 

กลมๆ หลายๆ อันที่อยู่ล้อมรอบหลอดเลือดและพบการติดสีขาวขึ้นเล็กน้อย (mild 

enhancing) โดยเฉพาะอย่างยิง่บรเิวณ Retroperitoneal และ mesenteric lymph-

adenopathy สัมพันธ์กับ HIV related lymphoma อย่างไรก็ตามการพบต่อมนำ้า

ภาพที่ 16-17  ลักษณะต่อมน�้าเหลืองในผู้ป่วยรายนี้ท่ีพบลักษณะก้อนที่มีหลอดเลือด (หัวลูก

ศร) วิ่งผ่าน (Sandwich sign)

16 17
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เหลืองบริเวณนี้ก็สัมพันธ์กับการเกิดโรคอื่นๆ เช่น Kaposi sarcoma และการติดเชื้อ 

mycobacterium ซึ่งในผู้ป่วย AIDS อาจพบมีต่อมนำ้าเหลืองขนาดเล็ก (น้อยกว่า 1.5 

เซนติเมตร) สำาหรับการตดิเชือ้ mycobacterium มกัพบว่าเป็นลกัษณะ low attenu-

ation ตรงกลางมากกว่า

การพยากรณ์โรค

 ผู้ป่วย HIV related lymphoma ที่มีพยากรณ์โรคไม่ดี มักมีอัตราการรอด

ชีวิตต่ำาประมาณ 6 เดือน โดยปัจจัยที่ทำาให้การพยากรณ์โรค ไม่ดี ได้แก่ 

  a. ผู้ป่วยที่มี CD4 < 100 /ไมโครลิตร 

  b. ผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น AIDS มาก่อน

  c. ผู้ป่วยที่มีภาวะการทำางานของระบบต่างๆ ล้มเหลว

  d. ผู้ป่วยที่มีผลข้างเคียงของการให้ยาเคมีบำาบัด และยาต้านไวรัส HIV 

  e. ผู้ป่วยที่มี karnofsky performance status (KPS) < 70

 อย่างไรก็ตามผู้ป่วยท่ีมาด้วยอาการอุดตันของทางเดินนำ้าดี พบว่าพยากรณ์

โรคไม่ดี มีการศึกษาพบว่าการพยากรณ์ของโรคมะเร็งต่อมนำ้าเหลืองมีพยากรณ์โรค 

น้อยกว่า 7 เดือน

การรักษา

 การให้เคมีบำาบัดเป็นการรักษาหลัก  มีการศึกษาพบว่าการให้เคมีบำาบัด

อยา่งเดยีวสามารถลดความเหลอืงได ้รอยโรคสามารถหายไดห้ลงัจากไดรั้บเคมบีำาบดั 

ภายใน 2-59 วนั โดยพิจารณาให้เปน็ CHOP regimen ประกอบดว้ย cyclophospha-

mide, doxorubicin, vincristine, and prednisolone 6 - 8 ครั้ง  แต่ในผู้ป่วยที่มี 

CD 20 positive และ CD4 > 50 ไมโครลิตร ควรพิจารณาให้ Rituximab สำาหรับ 

ผู้ป่วยที่มีค่า Ki67 > 80% ควรพิจารณาใช้ EPOCH regimen ประกอบด้วย Etopo-

side, Vincristine, doxorubicin และ prednisolone

 การระบายนำา้ด ีควรพจิารณาทำาในผู้ป่วยท่ีมภีาวะแทรกซ้อนจากทางเดนินำา้ดี

อดุตัน เช่น การตดิเชือ้ โดยมกีารศกึษาในผู้ป่วย 13 ราย ซ่ึงมกีารทำาการระบายนำา้ดทีัง้ 
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ภายในหรือภายนอกต่างให้ผลลัพธ์ท่ีดี ผู้ป่วยบางการศึกษาสามารถถอดสายระบาย

ออกหลงัจากได้รับการรักษาเฉพาะด้วยเคมบีำาบดัหรือได้รับการฉายรังส ีส่วนบางการ

ศึกษาแม้พบว่าไม่มีผู้ป่วยที่สามารถนำาสายระบายออกได้เลย แต่พบว่าต่อมนำ้าเหลือง

บริเวณรอบๆ ตบัอ่อน หรอืมตีำาแหน่งทีม่กีารลกุลามท่ีบริเวณลำาไส้เลก็ส่วนต้นกม็ขีนาด

ก้อนลดลง ซึง่อาจจะสมัพนัธ์กบัภาวะตบีของท่อนำา้ดทีีด่ขีึน้ สามารถทำาการระบายนำา้ดี

ด้วยวิธีอื่นเช่น การผ่าตัด ดังเช่นผู้ป่วยบางรายได้รับการรักษาด้วยการผ่าตัดเพื่อทำา 

biliary diversion เนื่องจากสงสัยภาวะอื่น เช่น cholangiocarcinoma
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Interhospital Conference

A middle age HIV male patient with 

fatigue and abnormal LFT

วันที่ 1 พฤศจิกายน พ.ศ. 2562 เวลา 13.00-15.00 น.

ณ ห้องประชุมวีกิจ วีรานุวัตติ์ตึกอัษฎางค์

ชั้น 4 โรงพยาบาลศิริราช

พญ.รัชนก สรรพวัฒน์

นอ.พิเศษ ชินวัตร สุทธิวนา

นต.หญิง ขนันทา หงส์ธนาการ

หน่วยทางเดินอาหารและตับ โรงพยาบาลภูมิพลอดุลยเดช

ผู้ป่วยชายไทย อายุ 37 ปี อาชีพ รับราชการทหาร ภูมิลำาเนา กรุงเทพมหานคร

อาการสำาคัญ:

อ่อนเพลีย 4 สัปดาห์ ก่อนมาโรงพยาบาล

ประวัติปัจจุบัน: 

ผู้ป่วยชายไทยได้รับการวินิจฉัยติดเชื้อเอชไอวี 3 ปี ได้รับการรักษาต่อเนื่องและรับ

ประทานยาสม่ำาเสมอ

7 สัปดาห์ก่อน ไปราชการที่ประเทศมาเลเซีย ไม่มีออกภาคสนาม ช่วงท่ีไปราชการมี

อาการเจ็บคอ ไม่มีไอ ไม่มีน้ำามูกไหล รู้สึกตัวรุมไม่ได้วัดไข้ ซื้อยาแก้อักเสบเม็ดแป้ง

สีขาวรับประทานเช้าเย็น และยาแก้ปวดมารับประทานประมาณ 1 สัปดาห์ อาการเจ็บ

คอดีขึ้น 

4 สัปดาห์ก่อน มีอาการอ่อนเพลีย เร่ิมเบ่ืออาหาร ไม่มีคลื่นไส้ ไม่อาเจียน ไม่มีปวด

ตามตัว ไม่มีปวดท้อง รู้สึกตัวรุมไม่ได้วัดไข้ น้ำาหนักลดลง 73 เป็น 70 กิโลกรัม รับ

ประทานยาแก้ปวดบางครั้ง

3 สปัดาหก์อ่น ยงัมอีาการออ่นเพลยี รู้สกึตวัรุม ไมด่ขีึน้ มานอนโรงพยาบาลใหน้้ำาเกลอื 
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4 วัน หลังจากให้น้ำาเกลือ สังเกตอาการอ่อนเพลียดีขึ้น

2 สัปดาห์ก่อน มีผ่ืนขึ้นท่ีหน้าผากและแก้มเป็นตุ่มสีแดง ไม่เจ็บ มีอาการปวดข้อมือ

สองข้าง นิ้วมือสองข้าง ไม่แดงร้อน ไม่มีข้อติด ยังมีอาการอ่อนเพลีย จึงได้รับการ

นอนโรงพยาบาลตรวจเพิ่มเติม พบมีผลเลือดผิดปกตจิงึปรกึษาแพทย์ทางเดินอาหาร 

ประวัติอดีต:

HIV infection วินิจฉัย 3 ปีก่อน มาด้วยไข้และเชื้อราในปาก

ผลเลือด 2 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล ผล CD4 544 (19%) เซลล์/ไมโครลิตร และ HIV 

viral load <20 ยูนิต/ล.

ประวัติส่วนตัว:

ปฏิเสธประวัติแพ้ยา แพ้อาหาร

ดื่มแอลกอฮอล์นาน ๆ ครั้งตามเทศกาล, ไม่สูบบุหรี่

ปฏิเสธประวัติสัก ใช้สารเสพติด

มีประวัติมีเพศสัมพันธ์โดยที่ไม่ได้ป้องกัน

ปฏิเสธประวัติใช้ยาสมุนไพร

Current medication: (แพ้ยา Efavirenz เปลี่ยนและใช้ยาสูตรปัจจุบันต้ังแต่ 3 

สัปดาห์หลังจากเริ่มยาสูตรแรก)

 1. Raltegravir 400 mg 1 tab po BID

 2. Emtricitabine/Tenofovir 200/300 mg po OD

ประวัติครอบครัว:

ปฏิเสธประวัติ โรคประจำาตัว วัณโรคหรือโรคมะเร็งของคนในครอบครัว 

ปฏิเสธประวัติโรคถ่ายทอดทางพันธุกรรมของคนในครอบครัว

ตรวจร่างกาย:

Vital signs: BT 37.4 C, PR 88/min, RR 20/min, BP 135/72 mmHg, SpO2 

100%

GA:  A Thai male, good consciousness, no tachypnea

HEENT:  Not pale conjunctiva, mild icteric sclera, pharynx mild in-
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jected, tonsil not enlargement, no palpable lymph node.

Cardiovascular system:  JVP 3 cm above sternal angle, PMI 5th intercostal 

space at mid clavicular line, no heaving, no thrill, normal S1 

S2, no murmur

Respiratory system:  Trachea midline, normal chest expansion, normal 

breath sound, no adventitious sound

Abdomen: Normoactive bowel sound, soft, not tender, no guarding, no 

rebound tenderness, liver span 10 cm, splenic percussion 

signs negative, no shifting dullness.

Extremities: Mild swelling both wrist, no deformity, no edema

Neuro:  E4M6V5,pupil 3 mm RTLBE, full EOM, cranial nerve intact, 

motor grade V all, reflex 2+ all, normal gait

Skin:  Multiple discrete well defined annular papules with excoria-

tion and scale crusts with some central atrophy on forehead 

and cheeks (ภาพที่ 1)

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ:

CBC: Hb16.1 g/dL, Hct 46.5%, MCV 88 fL, RDW 15% WBC 10900/ul, N 69%, 

L 23%, M 6%, E 2%, platelet 324,000/ul

ภาพที่ 1 skin lesion at forehead and cheek
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BUN 20 mg/dL, Cr 1.04 mg/dL, Na 141 mEq/L, K 3.8 mEq/L, Cl 98 mEq/L, 

HCO3 23 mEq/L

LFT : TP 9.2 g/dL, Alb 4.2 g/dL, Glb 50 g/dL, TB 2.62 mg/dL, DB 2.11 mg/

dL, AST 136 U/L, ALT 235 U/L, ALP 1199 U/L

สรุปปัญหาของผู้ป่วย

 1. B symptoms 1 month

 2. Oligoarthralgia with papular eruption rash 2 weeks

 3. Cholestasis hepatitis

 4. HIV infection on ARV with viral load undetectable

อภิปราย

 ผู้ป่วยชายไทยโสด มีโรคประจำาตัวติดเชื้อเอชไอวีที่ควบคุมดี มาด้วยอาการ

อ่อนเพลยี เบ่ืออาหาร ตวัรุม ๆ  นำา้หนกัลดลง เข้าได้กบักลุม่อาการ B symptoms ร่วม

กับมีผื่นขึ้นที่ใบหน้า ปวดข้อ และตรวจผลเลือดค่าการทำางานของตับมีค่า ALP ขึ้น

มากกว่าหนึ่งพัน จึงนึกถึงภาวะนำ้าดีคั่ง ร่วมกับการอักเสบของเซลล์ตับ ที่พบได้จาก

ภาวะ infiltrative liver disease ที่อาจเกิดจากสาเหตุดังต่อไปนี้

 1. โรคติดเชื้อที่สามารถทำาให้มีอาการในผู้ป่วยติดเชื้อเอชไอวีที่ควบคุมได้

ดี ร่วมกับมีผื่น ปวดข้อ ร่วมกับตรวจผลเลือดสงสัยภาวะ infiltrative liver disease 

ได้แก่ การติดเชื้อซิฟิลิส, การติดเชื้อวัณโรคแบบแพร่กระจาย โดยการติดเชื้อซิฟิลิส

นั้นสามารถพบอาการปวดข้อ และผ่ืนได้บ่อยกว่าการติดเชื้อวัณโรค ร่วมกับผู้ป่วยมี

ประวตัมิเีพศสมัพนัธ์โดยไมไ่ดป้อ้งกนัทำาใหน้กึถงึสาเหตจุากการตดิเชือ้ซิฟลิสิมากขึน้ 

ส่วนสาเหตุการติดเชื้อจากเชื้อรานั้นถึงแม้จะสามารถทำาให้เกิดผื่นและพบเป็นสาเหตุ

ของความผิดปกติที่ตับแบบ infiltrative liver disease ได้ แต่คิดถึงน้อยในผู้ป่วย

รายนี้ที่เนื่องจากมีระดับ CD4 อยู่ในเกณฑ์ปกติ

 2. โรคมะเร็งต่อมนำา้เหลอืง สามารถอธิบายอาการอ่อนเพลยี ตวัรุม นำา้หนกั

ลดได้ โดยมะเร็งต่อมนำ้าเหลืองทั้งชนิด Hodgkin และ non-Hodgkin lymphoma 

ทำาให้เกิดภาวะคั่งนำ้าดีได้จากหลายกลไก เช่น การลุกลามของเซลล์มะเร็งเข้าสู่เซลล์
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ตบั, พบกอ้นทีต่บั, หรอืจาก paraneoplastic syndrome ได ้และสามารถพบมีผืน่ได้

โดยเฉพาะกลุ่ม T-cell lymphoma

 การส่งตรวจเพิ่มเติมในผู้ป่วยรายนี้ ได้แก่ ภาพรังสีทรวงอกซึ่งอยู่ในเกณฑ์

ปกต ิ(ภาพที ่2) ไม่พบลกัษณะทีเ่ข้าได้กบัวัณโรค, การตรวจภาพรังสอีลัตราซาวด์ช่อง

ท้องส่วนบนเพื่อประเมินท่อนำ้าดีและก้อนในตับ (ภาพที่ 3) พบผนังถุงนำ้าดีหนา มีเศษ

ภาพที่ 2 ภาพรังสีทรวงอก

ภาพที่ 3 ภาพอัลตราซาวด์ช่องท้องส่วนบน
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นิว่เกาะกลุม่กนั โดยไม่มนีำา้รอบถงุนำา้ด ีและ Sonographic Murphy sign negative 

ท่อนำ้าดีขนาดปกติและเนื้อตับอยู่ในเกณฑ์ปกติ 

 เนื่องจากสงสัยการติดเชื้อซิฟิลิส จึงได้ทำาการส่งตรวจ Rapid Plasma 

Reagin (RPR) titer พบค่ามากกว่า 1:64 และ treponema pallidum hemgglu-

tination test (TPHA) ผลเป็นบวก แปลผลว่ามีการติดเชื้อซิฟิลิสร่วมกับอาการ 

แสดงทำาให้นึกถึงการติดเชื้อในระยะที่สองหรือระยะแฝงช่วงต้นได้ แต่อย่างไรก็ตาม

อาการอ่อนเพลีย ตัวรุม ปวดตามข้อ และผื่นนั้นแม้ว่าสามารถพบได้จากการติด

เชื้อซิฟิลิส แต่ลักษณะผ่ืนไม่จำาเพาะเจาะจงต่อโรค และภาวะน้ำาดีคั่งพบได้ไม่บ่อย 

ร่วมกับยังมีวินิจฉัยแยกโรคอื่นอยู่ ก่อนท่ีจะได้รับการรักษาจึงได้ทำาการส่งตรวจชิ้น

เนื้อตับด้วย

 ผลการตรวจชิ้นเนื้อตับพบย่อมของเซลล์อักเสบเป็น focal aggregation 

of foamy macrophages บอกว่ามีหลักฐานการอักเสบของเซลล์ตับที่อาจเกิดจาก 

การติดเชื้อ แต่ย้อมไม่พบเชื้อวัณโรค เชื้อรา หรือ สไปโรคีท และไม่พบเซลล์มะเร็ง 

(ภาพที่ 4)

 ผู้ป่วยจึงได้รับการรักษาแบบติดเชื้อซิฟิลิสจากหลักฐานการตรวจเลือดที่

พบ RPR และ TPHA เป็นผลบวก โดยการให้ Benzathine penicillin ฉีดเข้ากล้าม

สัปดาห์ละคร้ัง สามสัปดาห์ หลังจากได้รับยาฉีดเข็มแรก 6 ชั่วโมงมีไข้สูง 39 องศา

เซลเซียส มผ่ืีนแดงขึน้  โดยทีอ่าการดขีึน้เองภายใน 24 ชัว่โมง เขา้ไดก้บัภาวะ Jarisch-

Herxheimer reaction  ซึ่งสามารถพบได้หลังจากการรักษาซิฟิลิส หลังจากติดตาม 

ผู้ป่วยพบว่า อาการอ่อนเพลีย ปวดข้อดีขึ้นภายในสัปดาห์แรก ผลเลือดกลับมาเป็น

ปกติดงัตารางแสดงที ่1 และผืน่บริเวณใบหนา้ยบุและแหง้หลงัจากไดรั้บยา 2 สปัดาห ์

ภาพที่ 4 focal aggregation of foamy macrophage
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(ภาพที่ 5) ผู้ป่วยจึงได้รับการวินิจฉัยเป็น syphilis with syphilitic hepatitis.

Review article: Syphilitic hepatitis

Syphilitic hepatitis

 ซิฟลิสิเป็นโรคตดิเชือ้ทางเพศสมัพันธ์ท่ีพบไดบ้อ่ย โดยสามารถพบไดท้ัง้ในผู้

ป่วยที่มีภูมิคุ้มกันปกติหรือผู้ป่วยที่มีภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่อง เช่น ผู้ป่วยเอชไอวี โดย

ซิฟิลิสเกิดจากการติดเชื้อ Treponema pallidum จากการรวบรวมข้อมูลในระยะ

เวลาตั้งแต่ พ.ศ. 2551-2561 พบว่ารายงานอุบัติการณ์จากกรมควบคุมโรค มีการติด

ภาพที่ 5 ก่อนได้รับการรักษาและหลังได้รับการรักษาสองสัปดาห์ตามลำาดับ

ตารางที่ 1 ค่าการทำางานของตับหลังได้รับยา Benzathine penicillin

 ค่าการทำางานของตับ ก่อนได้รับ หลังได้รับยาฉีด หลังได้รับยาฉีด

 ยาฉีด 2 สัปดาห์ 4 สัปดาห์

TB (0-1.2 g/dL) 2.62 0.71 0.6

DB (0-0.3 g/dL) 2.11 0.37 0.2

AST (0-37 U/L) 136 36 24

ALT (0-42 U/L) 235 52 35

ALP (42-128 U/L) 1199 483 109
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เชื้อซิฟิลิสในประเทศไทยเพิ่มขึ้นถึง 5 เท่าในระยะเวลาสิบปีที่ผ่านมา โดยการติดเชื้อ

ซิฟิลิสนั้น สามารถแบ่งออกเป็น 3 ระยะ และระยะแฝงซึ่งเป็นระยะที่ไม่มีอาการ1,2 ดัง

ต่อไปนี้

 ซิฟิลิสระยะที่ 1 (primary syphilis) ส่วนมากมาด้วยแผลพบได้ท่ีอวัยวะ

เพศ ทวารหนัก แต่สามารถพบท่ีบริเวณอื่นท่ีสัมผัสเชื้อได้ ลักษณะแผลเป็นแผลริม

แข็ง (chancre) ไม่เจ็บ อาจทำาให้ไม่สังเกต จนแผลหายเองได้ใน 2-10 สัปดาห์ อาจมี

ต่อมน้ำาเหลืองโตได้

 ซิฟิลิสระยะที่ 2 (secondary syphilis) พบผื่นขึ้นทั่วไป โดยมีลักษณะเด่น

ของผืน่ทีจ่ะขึน้ท่ีฝ่ามอื และฝ่าเท้า  แต่อย่างไรกต็ามผ่ืนสามารถขึน้ได้ทัง้ใบหน้า ลำาตวั 

แขนขา หรือตามเยื่อบุตำาแหน่งต่าง ๆ ซ่ึงมีลักษณะท่ีไม่จำาเพาะพบได้หลากหลายรูป

แบบและไม่สามารถแยกระยะของโรคจากลักษณะของผื่นได้ชัดเจน3 พบลักษณะผื่น

ได้ต้ังแต่ macular, maculopapular, follicular, และ pustular lesions4 โดยในระยะ

นี้จะพบร่วมกับอาการ อ่อนเพลีย, ไข้, ต่อมนำ้าเหลืองโต หรือปวดตามข้อโดยไม่พบ

ลักษณะของข้ออักเสบ ส่วนน้อยอาจจะมีอาการในระบบอื่น เช่น ตับอักเสบ โปรตีนรั่ว

ในปัสสาวะ4 

 ซิฟิลิสระยะแฝง (latent syphilis) เป็นระยะที่ไม่มีอาการตรวจพบจากพบ

หลักฐานการติดเชื้อจากการตรวจเลือด อาจแบ่งออกเป็น ระยะแฝงช่วงต้น (early la-

tent syphilis, สมัผสัเชือ้นอ้ยกวา่ 1 ป)ี และระยะแฝงชว่งปลาย (late latent syphilis, 

สัมผัสเชื้อมากกว่า 1 ปี)

 ซิฟิลิสระยะท่ี 3 (tertiary syphilis) เกิดจากการไม่ได้รับการรักษาเป็น

เวลานานจนทำาให้เกิดผลต่ออวัยวะต่าง ๆ ส่วนมากพบว่ามักติดเชื้อมาเป็นระยะเวลา

มากกว่าสามสิบปี2 โดยมักพบซิฟิลิสระบบหัวใจและหลอดเลือด (cardiovascular 

syphilis) ซิฟิลสิระบบประสาท (neurosyphilis) และ gummatous lesion ทีผิ่วหนงั

หรืออวัยวะภายใน

 เนื่องจากโรคซิฟิลิสมีหลายระยะ และบางระยะของโรคไม่มีอาการจึงจำาเป็น

ต้องอาศัยทั้งประวัติ อาการ อาการแสดงที่เข้าได้ ร่วมกับการตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

โดยจะวนิจิฉยัภาวะตบัอกัเสบจากตดิเชือ้ซิฟลิสินัน้จำาเป็นต้องวนิจิฉยัใหแ้นช่ดักอ่นวา่
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ผูป้ว่ยตดิเชือ้ซิฟิลสิและพจิารณาวา่การติดเชือ้นัน้อยูใ่นระยะทีส่ามารถเกดิตบัอักเสบ

ได้

 การวินิจฉัยภาวะติดเชื้อซิฟิลิสนั้นทำาได้จากการตรวจพบเชื้อ Treponema 

pallidum จากแผลริมแข็งหรือต่อมน้ำาเหลืองถือเป็นการวินิจฉัยที่แน่นอน โดยตรวจ

จากการดูกล้องจุลทรรศน์แบบ Dark field microscope โดยการตรวจนี้จำาเป็นต้อง

ใชอ้ปุกรณแ์ละผู้ตรวจท่ีมปีระสบการณ์ในการตรวจซ่ึงอาจทำาให้มขีอ้จำากดัในการตรวจ

ได ้ในผูป่้วยท่ีตรวจไมพ่บแผลริมแขง็ หรือต่อมน้ำาเหลอืงโต ตอ้งอาศยัการตรวจเลอืด

เพื่อหาแอนติบอดีในซีรั่มหรือพลาสมา1,5 สามารถแบ่งเป็นสองแบบดังต่อไปนี้

 1. Treponemal antibodies test เป็นวธีิการตรวจหาแอนติบอดจีำาเพาะต่อ

เชื้อ Treponema pallidum สามารถตรวจได้ทั้งในซีรัมและน้ำาไขสันหลัง การตรวจมี

หลายวิธี เช่น 

  1.1 Passive agglutination test เช่น microhaemagglutination  

assay for antibodies to Treponema pallidum (MHA-TP), Treponema pal-

lidum passive particle agglutination (TPPA) และ Treponema pallidum 

haemagglutination (TPHA).

  1.2 Enzyme Immunoassay (EIA) หรือ Chemiluminescence im-

munoassay (CMIA) เป็นชุดตรวจทำาให้ทราบผลเร็ว

  1.3 FTA-ABS (fluorescent treponemal antibody absorbed test) 

เป็นการตรวจที่ต้องอาศัยการส่องกล้องฟลูออเรสเซนต์ จึงมีความนิยมลดลง

 การตรวจแบบ Treponemal test เป็นการบอกร่องรอยการติดเชื้อดังนั้น 

ผู้ปว่ยอาจจะตดิเชือ้อยูห่รือไมก่ไ็ด ้หากเคยมผีลบวกแลว้มกัตรวจไดผ้ลบวกตลอดไป

 2. Nontreponemal antibodies test เป็นการตรวจหาแอนติบอดีแบบไม่

จำาเพาะเจาะจงต่อแอนติเจนของ Treponema pallidum โดยหาแอนติบอดีต่อสาร 

phospholipid โดยใช้ cardiolipin เช่น

  2.1 Venereal Disease Research Laboratory (VDRL)

  2.2 rapid plasma reagin (RPR) 

 การตรวจ Nontreponemal antibodies test ยังมีประโยชน์นอกจากการ
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วินิจฉัยแล้วสามารถใช้ในการติดตามเนื่องจากสามารถบอกปริมาณเป็น titer ได้ โดย

ทั่วไป titer จะลดลงอย่างน้อย 4 เท่าภายใน 3-4 เดือน และลดลง 8 เท่าภายใน 6-8 

เดือน จนไม่พบเชื้อภายใน 12 เดือน แต่ในระยะแฝงที่ระยะเวลามากกว่า 1 ปี อาจจะ

ต้องใช้เวลานานกว่าที่ titer จะลดลงจนหายประมาณ 12-24 เดือน1,5,6 แนะนำาให้เจาะ

เลือดติดตามที่ 3, 6, 12 เดือน  แต่ในรายที่มีการติดเชื้อเอชไอวีด้วยให้เจาะเพิ่มที่ 9 

และ 24 เดือน1 การแปลผลตรวจเป็นตามตารางที่ 2 

 Syphilitic hepatitis นัน้สามารถพบไดใ้นการติดเชือ้ซิฟลิสิในระยะท่ี 2 และ

ระยะแฝงช่วงต้น เป็นความผิดปกติของตับที่พบได้น้อยจากการติดเชื้อซิฟิลิส จะพบ

ค่าการทำางานของตับผิดปกติโดยไม่พบสาเหตุอื่นท่ีอธิบายได้ จากการศึกษาสามารถ

พบความผิดปกติของตับในผู้ป่วยซิฟิลิสจากภาวะ Syphilitic hepatitis ได้ประมาณ 

ร้อยละ 2.77 ของผู้ป่วยซิฟิลิสทั้งหมด โดยพบเป็นผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวี ร้อยละ 977 

และไม่ติดเชื้อเอชไอวี ร้อยละ 3  ซ่ึงส่วนมากของผู้ป่วยเอชไอวีท่ีติดเชื้อซิฟิลิสนั้น

มีระดับภูมิคุ้มกันอยู่ในเกณฑ์ดี เฉลี่ยระดับ CD4 level อยู่ที่ 317.3 เซลล์/ลบ.ม.8 

อาการที่พบในผู้ป่วยกลุ่มนี้จะมีอาการเหมือนผู้ป่วยซิฟิลิสทั่วไป โดยพบว่าอาการที่

ทำาให้ผู้ป่วยมาพบแพทย์บ่อยที่สุด คือ ผื่น ไข้ และตัวเหลือง อาการอื่น ๆ ของผู้ป่วย 

syphilitic hepatitis ที่พบได้แสดงตามตารางที่ 3. 

 จากการรวบรวมผู้ปว่ย syphilitic hepatitis ท่ีไมม่กีารตดิเชือ่ HIV จำานวน 

2 ราย และมกีารตดิเชือ้ HIV จำานวน 127 ราย พบวา่คา่การทำางานของตบัท่ีทำาใหส้งสยั

ภาวะนี้ได้คือ พบค่า Alkaline phosphatase (ALP) สูงเด่นกว่าค่า Aspartate ami-

notransferase (AST) และ Alanine aminotransferase (ALT) โดยเฉลี่ยพบค่า 

ตารางที่ 2 การแปลผลตรวจซิฟิลิส

 ระยะของโรคซิฟิลิส Dark field microscopy Nontreponemal test Treponemal test

ระยะที่ 1 พบเชื้อจากแผล chancre Reactive or non-reactive Reactive or non-reactive

ระยะที่ 2 พบเชื้อจากผื่น Reactive  Reactive

ระยะแฝง - Reactive  Reactive

ระยะที่ 3  - Reactive Reactive



67A middle age HIV male patient with fatigue and abnormal LFT

AST 253 ยูนิต/ล., ALT 314.5 ยูนิต/ล., ALP 684.5 ยูนิต/ล. และ total bilirubin 

(TB) 0.93 มก./ดล.9 โดยจากรายงานผู้ป่วยที่ติดเชื้อเอชไอวีจำานวน 7 ราย พบว่า ผล

เลือดโดยเฉลี่ยเริ่มต้นเมื่อแรกวินิจฉัยพบ AST 159.6 ยูนิต/ล., ALT 183.3 ยูนิต/ล. 

และ TB 4.1มก./ดล.8 โดยจะต้องแยกสาเหตุอื่นที่สามารถทำาให้เกิดค่าการทำางานของ

ตับผิดปกติออกไปก่อนที่จะวินิจฉัยภาวะ Syphilitic hepatitis

 การตรวจเพิม่เติมเพือ่การวนิจิฉยันอกจากการตรวจเลอืดเพือ่หาแอนตบิอดี

ในซีร่ัม หรือพลาสมาแล้วนั้น ยังสามารถทำาได้จากการเจาะตรวจชิ้นเนื้อตับ เพื่อดู

ลกัษณะพยาธิวทิยาและการตรวจพบเชือ้โดยตรงหรือจากการยอ้มพเิศษ และชว่ยแยก

สาเหตุอืน่ท่ีสามารถทำาใหเ้กดิตบัอกัเสบได ้โดยสามารถพบเชือ้ Treponema pallidum 

ได้โดยตรงจากการตรวจชิ้นเนื้อตับประมาณ ร้อยละ 34 และจากการตรวจย้อมพิเศษ 

โดยการใช้ Immunohistochemical stain ร้อยละ 27 และ Warthin-Starry stain 

ร้อยละ 79. เนือ่งจากการภาวะตบัอกัเสบจากการตดิเชือ้ซิฟลิสินัน้ทำาใหม้คีา่ AST, ALT 

และ ALP เพิม่ขึน้  การตรวจทางพยาธิวทิยาจึงพบการอกัเสบรอบบรเิวณ portal area 

และท่อน้ำาดี10, พบเซลล์ตับตาย และอาจจะตรวจพบ granuloma ได้9 

 การรักษา Syphilitic hepatitis เหมือนกับการรักษาซิฟิลิสตามระยะ โดย

ตารางที่ 3 อาการแสดงของ SH

 อาการแสดง ร้อยละ

ผื่น 77.9

อ่อนเพลีย หรือ เบื่ออาหาร 56.7

ตัวเหลือง 35.1

ไข้ 25.8

นำ้าหนักลด 22.7

ปวดท้อง 21.6

เจ็บคอ 8.2

ปวดศีรษะ 7.2

ปวดข้อ หรือ ปวดกล้ามเนื้อ 6.2
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ภาวะ Syphilitic hepatitis มีการตอบสนองต่อการรักษาดีมาก ผู้ป่วยทุกรายที่ได้รับ

การรักษาพบว่าอาการแสดงต่าง ๆ และค่าการทำางานตับกลับมาเป็นปกติหลังจากได้

รับการรักษาที่เหมาะสม  การรักษาหลักคือ การให้ยาปฏิชีวนะ โดยแบ่งการรักษาตาม

ระยะของซิฟิลิส แตกต่างกันที่ระยะเวลาในการรักษา ดังต่อไปนี้

 1. Early syphilis ประกอบไปด้วยซิฟิลิสระยะที่ 1,2 และ ซิฟิลิสระยะแฝง

ช่วงต้น

  1.1 การรักษาอันดับแรก Benzathine penicillin G 2.4 ล้านยูนิตเข้า

กล้ามเนื้อ 1 ครั้ง แนะนำาให้แบ่งฉีดเข้ากล้ามเนื้อสะโพกข้างละ 1.2 ยูนิต และให้การ

รักษาคู่นอนถึงจะไม่มีอาการและผลเลือดเป็นปกติ

  1.2 การรักษาทางเลือก (ในผู้ป่วยที่แพ้ Penicillin) ให้ยาอย่างใดอย่าง

หนึ่ง

   1.2.1 Doxycycline 100 มก. กินวันละ 2 ครั้ง หลังอาหารเป็นเวลา 

14 วัน

   1.2.2 Ceftriaxone 1-2 กรัม ฉีดเข้ากล้ามเนื้อหรือหลอดเลือดดำา 

วันละ 1 ครั้ง เป็นเวลา 10-14 วัน 

   1.2.3 Azithromycin 2 กรัม กินครั้งเดียว

   1.2.4 Tetracycline 500 มก. กินวันละ 4 ครั้ง หลังอาหาร เป็นเวลา 

14 วัน

   1.2.5 Erythromycin 500 มก. กินวันละ 4 ครั้ง หลังอาหาร เป็น

เวลา 14 วัน

 2. Late syphilis ประกอบด้วย ซิฟิลิสระยะแฝงช่วงปลายและซิฟิลิสระยะ

ที่ 3

  2.1 การรักษาอันดับแรก Benzathine penicillin G 2.4 ล้านยูนิตเข้า

กล้ามเนื้อ 1 ครั้ง นาน 3 สัปดาห์ติดต่อกัน และให้การรักษาคู่นอนหากมีผลเลือดผิด

ปกติ

  2.2 การรักษาทางเลือก (ในผู้ป่วยที่แพ้ Penicillin) ให้ยาอย่างใดอย่าง

หนึ่ง
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   2.2.1 Doxycycline 100 มก. กินวันละ 2 ครั้ง หลังอาหาร เป็นเวลา 

28 วัน

   2.2.2 Tetracycline 500 มก. กินวันละ 4 ครั้ง หลังอาหารเป็นเวลา 

28 วัน

 ในผูป้ว่ย Syphilitic hepatitis นัน้หลงัจากไดรั้บการรักษาดว้ยยาปฏชิวีนะ 

สามารถพบปฏิกิริยาตอบสนองจากร่างกายหลังได้รับยาปฏิชีวนะ เรียกว่า Jarisch-

Herxheimer reaction โดยพบมีอาการไข้สูงหนาวสั่น, อ่อนเพลีย, ปวดศีรษะ และ

มีผื่นขึ้นได้ ส่วนมากพบปฏิกิริยานี้ได้หลังจากฉีดยาปฏิชีวนะภายในไม่กี่ชั่วโมง และ

จะหายได้ภายใน 18-24 ชั่วโมง 

 โดยสรุปแล้วเกณฑ์การวินิจฉัย Syphilitic hepatitis มีดังต่อไปนึ้7,8

 1. พบความผิดปกติของค่าการทำางานของตับ

 2. มีอาการแสดงของซิฟิลิสระยะที่ 1,2 และมีหลักฐานจากการตรวจพบ

แอนติบอดีในซีรั่มหรือพลาสมาที่เข้าได้กับซิฟิลิสระยะที่ 1,2 หรือระยะแฝงช่วงต้น

 3. แยกสาเหตุอื่นที่ทำาให้เกิดความผิดปกติของตับและท่อทางเดินน้ำาดี

 4. ค่าการทำางานของตับดีขึ้นหรือกลับมาเป็นปกติหลังจากได้รับการรักษา

ด้วยยาปฏิชีวนะที่เหมาะสม

 ในผู้ป่วยรายนี้ได้รับการวินิจฉัยเป็น Syphilitic hepatitis มีข้อสังเกตที่

สำาคัญท่ีทำาให้นึกถึงภาวะนี้คือ ผู้ป่วยติดเชื้อเอชไอวีที่มีระดับภูมิคุ้มกันอยู่ในเกณฑ์

ดี มีอาการแสดงเกี่ยวข้องกับหลายอวัยวะไม่ว่าจะเป็น ไข้ ผื่น มีอาการปวดข้อ และมี

ประวัติเสี่ยงต่อการติดเชื้อซิฟิลิสจากการมีเพศสัมพันธ์ท่ีไม่ได้ป้องกัน การพบผ่ืนใน 

ผูป่้วยร่วมดว้ยทำาให้การวินจิฉยัแยกโรคแคบลง และนกึถงึการตดิเชือ้จากซิฟลิสิมาก

ขึ้นโดยเฉพาะหากพบผื่นขึ้นบริเวณฝ่ามือ ฝ่าเท้า ร่วมกับพบค่า ALP ท่ีสูงมากกว่า

ปกติมาก เป็นข้อสังเกตที่ทำาให้นึกถึงภาวะ Syphilitic hepatitis ได้ นอกจากนี้ถึง

แม้ว่าจะพบภาวะ Syphilitic hepatitis ไม่บ่อย แต่สามารถรักษาได้และตอบสนอง

ต่อการรักษาเป็นอย่างดี หากสามารถวินิจฉัยได้จะช่วยให้รักษาผู้ป่วยและลดการส่ง

ตรวจที่ไม่จำาเป็นได้
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Topic Review

ตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันจากการส่อง

กล้องฉีดสีท่อน้ำาดีและตับอ่อน 

(Post-ERCP pancreatitis)

นพ.นฤดล เฉลิมสุขสันต์

อ.นพ.นรินทร์ อจละนันท์

หน่วยโรคระบบทางเดินอาหารและตับ ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ 
โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล

บทนำ�

 นบัต้ังแต่เร่ิมมกีารค้นพบการส่องกล้องใส่สายเข้าท่อน�า้ดใีนปีพศ. 25111 การ

ส่องกล้องฉีดสีท่อน�้าดีและตับอ่อน (endoscopic retrograde cholangiopancrea-

tography, ERCP) มีการพัฒนาเป็นอย่างมาก จากเดิมที่ใช้เพื่อการวินิจฉัยโรคเพียง

อย่างเดียว ในปัจจุบันถือเป็นหัตถการที่มีความส�าคัญในการรักษาโรคในกลุ่มท่อน�้าดี

และตับอ่อนเป็นอย่างมาก เช่น โรคนิ่วในท่อน�้าดี โรคท่อน�้าดีตีบตัน และโรคมะเร็งท่อ

น�้าดีและตับอ่อน เป็นต้น2, 3 ดังนั้นการตระหนักและเข้าใจถึงภาวะแทรกซ้อนที่พบได้

บ่อยและรุนแรงซ่ึงสามารเกิดขึ้นระหว่างหรือภายหลังการส่องกล้องฉีดสีท่อน�้าดีและ

ตับอ่อนจึงเป็นสิ่งส�าคัญส�าหรับแพทย์ผู้เชี่ยวชาญโรคระบบทางเดินอาหารและตับ 

 ตบัออ่นอกัเสบเฉยีบพลนัจากการสอ่งกลอ้งฉดีสทีอ่น้�าดแีละตบัออ่น (post-

ERCP pancreatitis, PEP) เป็นภาวะแทรกซ้อนท่ีมีความส�าคัญและพบบ่อยที่สุด 

รายงานอุบัติการณ์ขึ้นกับค�านิยามของ PEP ของผู้ป่วยในการศึกษานั้น ๆ โดยพบได้

ตั้งแต่น้อยกว่าร้อยละ 1 จนถึงร้อยละ 30 ซึ่งการศึกษาขนาดใหญ่โดย Kochar และ

คณะในปี พ.ศ. 25584 รายงานอุบัติการณ์การเกิด PEP ร้อยละ 9.7 โดยจะพบอุบัติ

การณ์เพิ่มขึ้นร้อยละ 14.7 ในกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีความเสี่ยงสูง แม้ผู้ป่วยส่วนใหญ่จะมี
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ระดับความรุนแรงของโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันค่อนข้างน้อยซึ่งมีอัตราการเสีย

ชีวิตเพียงร้อยละ 0.7 แต่ยังมีผู้ป่วยอีกร้อยละ 5 ที่มีระดับความรุนแรงมากซึ่งมีอัตรา

การเสียชีวิตสูงถึงร้อยละ 19 

 ดังนั้นการป้องกันในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยง รวมถึงการวินิจฉัยและการรักษา 

PEP อย่างรวดเร็ว จึงมีความส�าคัญในการลดระยะเวลาการนอนโรงพยาบาล ลดค่า

ใช้จ่ายและลดอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วย PEP อย่างมีนัยส�าคัญ

คำ�นิย�ม

 ผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัย PEP ได้แก่ผู้ป่วยท่ีมีอาการปวดท้องแบบโรคตับ

ออ่นอกัเสบเฉยีบพลนัรว่มกบัตรวจพบระดบัซีรัมอะไมเรสหรือไลเปสภายหลงัการท�า 

ERCP ที่ 24 ชั่วโมงสูงมากกว่า 3 เท่าของค่าปกติและได้รับการนอนโรงพยาบาลเพื่อ

รับการรักษาเพิม่เตมิอยา่งนอ้ย 2-3 วัน 5 โดยสามารถแบง่ระดบัความรุนแรงของ PEP 

ได้เป็น 3 ระดับ (ตารางที่ 1)

 โดยปกติภายหลงัจากการสอ่งกลอ้งฉดีสทีอ่น้�าดแีละตับออ่น จะสามารถพบ

ระดบัเอนไซมต์บัออ่นสงูขึน้ชัว่คราวไดถ้งึร้อยละ 75 ของผู้ปว่ย มขีอ้มลูจากการศกึษา

ตารางที่ 1  ระดับความรุนแรงของ Post-ERCP Pancreatitis (PEP) ตามการแบ่งของ Cotton 

และคณะ (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 6)

 ระดับความรุนแรง คำานิยาม

น้อย ผู้ป่วยนอนโรงพยาบาลภายหลัง ERCP ไม่เกิน 3 วัน

ปานกลาง ผู้ป่วยนอนโรงพยาบาลภายหลัง ERCP 4-9 วัน

มาก ผู้ป่วยนอนโรงพยาบาลภายหลัง ERCP มากกว่า 10 วัน หรือเกิดภาวะ

 แทรกซ้อนของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันได้แก่ ตับอ่อนอักเสบที่มีเลือด

 ออก (hemorrhagic pancreatitis) หนอง (phlegmon) ถุงน�้าเทียม 

 (pseudocyst) ติดเชื้อ (Infection) หรือจ�าเป็นต้องได้รับการรักษา

 ด้วยการเจาะระบายหรือผ่าตัด

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography
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ของ Thomas และคณะ6 พบว่าการตรวจพบระดับซีรัมอะไมเรสน้อยกว่า 1.5 เท่าของ

ค่าปกติที่ 2-4 ชั่วโมงภายหลังการส่องกล้อง ERCP จะมีโอกาสเกิด PEP น้อยมาก

ปัจจัยเสี่ยง

ปัจจัยเสี่ยงด้านผู้ป่วย

 จากการศึกษาพบว่าผู้ป่วยที่สงสัยภาวะ sphincter of Oddi dysfunction 

(SOD) เคยมปีระวตั ิPEP มากอ่น เพศหญิง อายนุอ้ยกวา่ 40 ป ีหรือมรีะดบัซีรัมโททอล

บิลิรูบินที่อยู่ในเกณฑ์ปกติ จะมีความเสี่ยงในการเกิดภาวะ PEP มากกว่าประชากร

ทัว่ไป7-10 ดงัสรุปในตารางที ่2 โดยความเสีย่งในการเกดิ PEP จะเพิม่สงูขึน้หากมปัีจจัย

เสี่ยงหลายปัจจัย ซึ่งอาจจะพบสูงได้ถึงร้อยละ 40 ส่วนภาวะ pancreatic divisum 

ไม่พบว่ามีผลต่อการเกิด PEP แต่อย่างไรก็ตามผู้ป่วยท่ีมีภาวะตับอ่อนอักเสบเร้ือรัง

ถือเป็นปัจจัยป้องกันการเกิด PEP โดยอาจเนื่องจากมีการท�างานของเอนไซม์ต่อมมี

ทอ่ (enzymatic exocrine function) ของตบัออ่นลดลงร่วมกบัภาวะเนือ้ตบัออ่นฝอ่ 

ตารางที ่2  ปัจจยัเสีย่งดา้นผูป่้วยทีม่คีวามสมัพันธก์บัการเกดิ post-ERCP pancreatitis (ดัดแปลง

จากเอกสารอ้างอิงที่ 1111)

 ปัจจัยเสี่ยง ความเสี่ยงที่เพิ่มขึ้น

  (จำานวนเท่า)

มีประวัติ post-ERCP pancreatitis  8.7

เพศหญิง  3.5

มีประวัติตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันซ�้า ๆ (recurrent acute pancreatitis)  2.46

สงสัยภาวะ sphincter of Oddi dysfunction  1.91

ระดับซีรัมโททอลบิลิรูบินที่อยู่ในเกณฑ์ปกติ  1.89

ไม่มีประวัติตับอ่อนอักเสบเรื้อรัง  1.87

อายุน้อยกว่า 40 ปี12  1.8

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography
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(pancreatic atrophy)

ปัจจัยเสี่ยงด้านเทคนิค ERCP

 การใสส่ายเขา้ทอ่น้�าดทีีย่าก ใชเ้วลามากกวา่ 10 นาที พบวา่เพิม่ความเสีย่งใน

การเกดิ PEP โดยหากพยายามใสส่ายเขา้ทอ่น้�าดมีากกวา่ 15 คร้ังจะมโีอกาสเกดิ PEP 

ร้อยละ 15 เทยีบกบัการพยายามใสส่ายเขา้ทอ่น้�าดนีอ้ยกวา่ 5 คร้ังซ่ึงมโีอกาสเกดิ PEP 

ร้อยละ 313, 14 

 ผูป่้วยทีไ่ดรั้บการท�า precut sphincterotomy มคีวามเสีย่งในการเกดิ PEP 

ที่สูงขึ้นถึงร้อยละ 4 เมื่อเทียบกับการตัดเปิดหูรูดท่อน้�าดีแบบปกติ (standard bili-

ary sphincterotomy) ซึ่งไม่เพิ่มความเสี่ยงในการเกิด PEP แต่อย่างไรก็ตามการท�า 

precut sphincterotomy อาจจะลดความเสี่ยงในการเกิด PEP ได้ในบางกรณี จาก

ข้อมูลการศึกษาการวิเคราะห์อภิมาน (Meta-analysis) ของ Sundaralingam และ

คณะ15 พบว่าการท�า early precut sphincterotomy ในผู้ป่วยที่เข้าถึงท่อน้�าดียาก 

(difficult biliary access) เพิม่โอกาสในการใสข่ดลวดน�าเขา้ทอ่น้�าดมีากขึน้ จึงสามารถ

ลดความเสี่ยงในการเกิด PEP ลง 0.29 เท่าเมื่อเทียบกับการตัดเปิดหูรูดท่อน้�าดีแบบ

ปกติ (standard biliary sphincterotomy) ดังนั้นการท�า precut sphincterotomy 

จึงควรท�าโดยแพทย์ผู้มีประสบการณ์เท่านั้นเพราะเป็นหัตถการที่มี่ความยากและมี

ความเสี่ยงในการเกิดภาวะแทรกซ้อนสูง

 ถึงแม้ว่า SOD จะเป็นปัจจัยเสี่ยงในการเกิด PEP ดังที่แสดงในตารางที่ 2 

แต่จากการศึกษาพบว่าการตรวจวัดการท�างานของหูรูดท่อน�้าดี (sphincter of Oddi 

manometry, SOM) ด้วยเทคนิค aspiration ไม่เพิ่มความเสี่ยงในการเกิด PEP16 

ส่วนการขยายหรููดท่อน�า้ดด้ีวยบอลลนูเพือ่ช่วยในการดงึนิว่ขนาดใหญ่ออกจากท่อน�า้ดี 

(endoscopic papillary large-balloon dilatation, EPLBD) ข้อมูลจากการศึกษา

ขนาดใหญ่ของ Weinberg และคณะ 17 พบมีความเสี่ยงในการเกิด PEP มากกว่าการ

ตัดเปิดหูรูดท่อน�้าดีแบบปกติ 1.96 เท่า แต่อย่างไรก็ตามไม่พบความเสี่ยงท่ีเพิ่มขึ้น

อย่างมีนัยส�าคัญกรณีท่ีท�าการขยายท่อน�้าดีด้วยบอลลูนตามหลังการตัดเปิดหูรูดท่อ

น�้าดี (adjunct balloon sphincteroplasty)18,19
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ปัจจัยเสี่ยงด้านผู้ทำา ERCP

 ในปัจจุบันมีสมมติฐานเกี่ยวกับความสัมพันธ์ของผู้ท�า ERCP และความ

เสี่ยงในการเกิด PEP เช่น ประสบการณ์ของผู้ท�า ปริมาณเคสในโรงพยาบาล หรือการ

ท�าโดยผู้เข้ารับการฝึก เป็นต้น แต่อย่างไรก็ตามการศึกษาปัจจัยเสี่ยงเหล่านี้ท�าได้ยาก

เนื่องจากมีปัจจัยรบกวนในการศึกษาค่อนข้างมาก มีเพียงการศึกษาของ Martin L. 

Freeman และคณะ ซึ่งพบว่าโรงพยาบาลที่มีจ�านวนผู้ป่วยท�า ERCP มากกว่า 2 ครั้ง

ในหนึง่สปัดาห์ มโีอกาสใสข่ดลวดน�าเขา้ท่อน้�าดสี�าเร็จมากขึน้ ลดความเสีย่งในการเกดิ 

PEP นอกจากนี้ยังพบอุบัติการณ์การเกิด PEP เพิ่มขึ้น 1.5 เท่าในโรงพยาบาลที่มีการ

ฝึกสอนแพทย์ท�า ERCP อีกด้วย10, 14, 20

ก�รป้องกัน PEP

การคัดเลือกผู้ป่วย

 การป้องกันการเกิด PEP ท่ีดีท่ีสุดคือการหลีกเลี่ยงการท�า ERCP ในผู้

ป่วยที่ไม่มีข้อบ่งช้ีที่เหมาะสมและการเลือกการตรวจเพิ่มที่เหมาะสมกับผู้ป่วยภาวะ 

ตารางที่ 3  ปัจจัยเสี่ยงด้านเทคนิค ERCP ที่มีความสัมพันธ์กับการเกิด post-ERCP pancreatitis 

(ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 11)

 ปัจจัยเสี่ยง ความเสี่ยงที่เพิ่มขึ้น

  (จำานวนเท่า)

การขยายหูรูดท่อน�้าดีด้วยบอลลูน  4.51

การตัดเปิดหูรูดท่อตับอ่อน  3.07

การใส่ขดลวดน�าเข้าท่อตับอ่อนซ้�า ๆ  2.77

การฉีดสีเข้าท่อตับอ่อน  2.2

การใส่สายเข้าท่อน�้าดีที่ยาก ใช้เวลามากกว่า 10 นาที (difficult  1.76

cannulation)

ERCP, endoscopic retrograde cholangiopancreatography
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ต่าง ๆ เนื่องจากในปัจจุบันมีการตรวจอื่น ๆ ที่สามารถตรวจวินิจฉัยโรคทางเดินน้�าดี

และตบัออ่นไดแ้มน่ย�าใกลเ้คยีงกบั ERCP แตไ่มม่คีวามเสีย่งในการเกดิตบัออ่นอกัเสบ 

ไดแ้ก ่endoscopic ultrasound (EUS) และ magnetic resonance cholangiopan-

creatography (MRCP)21, 22 โดยสรุปคือข้อบ่งชี้ในการท�า ERCP ที่ส�าคัญ คือกรณี

ที่มีโอกาสจะต้องหัตถการหรือการรักษาในท่อน้�าดีและตับอ่อนเท่านั้น ไม่ควรท�าเพื่อ

วินิจฉัยโรคทางเดินน้�าดีและตับอ่อน

เทคนิคก�รทำ� ERCP

การใส่สายเข้าท่อนำ้าดี (Guidewire cannulation)

 จากข้อมูลการวิเคราะห์อภิมาน (Meta-analysis) ของ Tse และคณะ23พบ

ว่าการใช้ขดลวดน�าช่วยในการใส่สายเข้าท่อน้�าดี (guidewire cannulation tech-

nique) สามารถลดโอกาสเกิด PEP อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับ

เทคนิคการฉีดสีน�า (contrast-material-assisted technique) รวมถึงยังลดโอกาส

ในการท�า precut sphincterotomy อีกด้วย ส่วนชนิดของกระแสไฟฟ้าท่ีใช้ในการ

ตัดเปิดหูรูดไม่เพิ่มโอกาสในการเกิด PEP 24 เช่นเดียวกับขนาดของขดลวดตัวน�าไม่มี

ผลต่อการเกิด PEP เมื่อเทียบระหว่างขดลวดตัวน�าขนาด 0.025 นิ้วและขนาด 0.035 

นิ้ว25 

 การใส่ขดลวดน�าเข้าท่อตับอ่อนเพื่อช่วยในการใส่สายเข้าท่อน�้าดี (pancre-

atic duct guidewire placement or double-guidewire technique) พบว่าท�าให้

โอกาสเกิด PEP สูงมากขึ้น26, 27 และไม่ช่วยเพิ่มอัตราส�าเร็จในการใส่สายเข้าท่อน�า้ดี

อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับการใส่สายเข้าท่อน�้าดีแบบปรกติซ�้า ๆ

หลายครัง้28 แต่ข้อมูลการศึกษาในประเทศไทยเมื่อปีพ.ศ. 2555 พบว่ากลุม่ผู้ป่วยที่ได้

รับการใส่ขดลวดเข้าท่อน�า้ดตีบัอ่อนเพือ่ช่วยการใส่สายเข้าท่อน�า้ดมีรีะดบัซีรัมอะไมเรส

ในเลือดที่ 24 ชั่วโมงสูงกว่าผู้ป่วยที่ได้รับการท�า precut sphincterotomy แต่ท�าให้

เกิด PEP ไม่ต่างกัน 29

 ข้อมลูล่าสดุจากการวเิคราะห์อภมิาน (Meta-analysis) ของ Tang และคณะ
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เมื่อปี พ.ศ. 256130 พบว่าในกรณีที่ใส่ขดลวดน�าเข้าท่อน�้าดียาก (difficult cannula-

tion) การท�า early precut sphincterotomy ไม่เพิ่มความเสี่ยงในการเกิด PEP เมื่อ

เปรียบเทียบกับการใส่ขดลวดน�าเข้าท่อน�้าดีแบบปกติที่นานเกิด 10 นาที นอกจากนี้

การวิเคราะห์ในกลุ่มย่อยยังพบว่าถ้าหากท�า early precut sphincterotomy ด้วย

เทคนิค needle-knife fistulotomy ในผู้ป่วยที่ใส่ขดลวดน�าเข้าท่อน�้าดียาก จะลด

ความเสี่ยงในการเกิด PEP ลง 

การใส่ท่อพลาสติกในท่อตับอ่อน (Pancreatic duct stents)

 การใสท่่อพลาสตกิในท่อตับออ่นพบว่าสามารถลดอบัุตกิารณ์ในการเกดิ PEP 

รวมถึงช่วยลดความรุนแรงในการเกิด PEP ได้ โดยการศึกษาของ Choudhary และ

คณะ 31 พบว่าโอกาสเสี่ยงในการเกิด PEP จะลดลง 13.3% และการใส่ท่อพลาสติกใน

ท่อตับอ่อนในผู้ป่วยที่ได้รับการท�า ERCP 8 คนจะลดผู้ป่วยที่จะเกิด PEP ได้ 1 คน 

สอดคล้องกับข้อมูลจากการวิเคราะห์อภิมาน (Meta-analysis) พบว่าสามารถลด

โอกาสเสี่ยงในการเกิด PEP ได้ถึง 0.39 เท่าเมื่อเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่ได้ใส่ท่อพลาสติก

ในท่อตับอ่อน32 อย่างไรก็ตามในปัจจุบันการใส่ท่อพลาสติกในท่อตับอ่อนแนะน�าท�า

ในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงในการเกิด PEP เช่น ผู้ป่วยที่ได้รับการใส่ขดลวดเข้าท่อตับ

อ่อนโดยไม่ตั้งใจ รวมถึงผู้ป่วยที่ใส่ขดลวดน�าเข้าท่อน้�าดียาก 

 ปัจจุบันขนาดพลาสติกท่ีใส่ในท่อตับอ่อนมีขนาดท่ีนิยมใช้สองขนาด ได้แก่ 

ขนาด 3 Fr และ 5 Fr และมสีองชนดิไดแ้ก ่ชนดิ single pigtail และชนดิ straight โดย

ขอ้มลูจากเมตาอนาลยัสสิพบว่าผู้ปว่ยท่ีใส่ทอ่พลาสติกในตบัออ่นขนาด 5 Fr มโีอกาส

เกดิ PEP นอ้ยกวา่ผู้ปว่ยท่ีใสข่นาด 3 Fr สว่นชนดิของทอ่พลาสตกิไมม่คีวามแตกต่าง

กันระหว่าง single pigtail และ straight 33 ส่วนขนาดความยาวของท่อพลาสติกพบ

ว่าขนาด 3 เซนติเมตร มีโอกาสเสี่ยงในการเกิด PEP น้อยกว่าขนาด 5 เซนติเมตร34 

ภายหลังจากการใส่ท่อพลาสติกในท่อตับอ่อน เมื่อสิ้นสุดขั้นตอนการท�า ERCP แล้ว

ไม่ควรดึงท่อพลาสติกออก โดยจากการศึกษาพบว่า PEP เกิดขึ้นถึงร้อยละ 21.3 ใน 

ผูป้ว่ยทีไ่ดรั้บการดงึทอ่พลาสติกในทอ่ตบัออ่นออกเมือ่เทียบกบัผูป้ว่ยทีใ่สท่อ่พลาสตกิ

ในท่อตับอ่อนค้างไว้เป็นเวลา 7-10 วัน ซึ่งเกิด PEP เพียงร้อยละ 12.135
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ก�รใช้ย�ป้องกัน

 ในปัจจุบันมีการศึกษาเกี่ยวกับยาหลายชนิดที่ออกฤทธ์ิผ่านกลไกท่ีแตก

ต่างกันในการป้องกันการเกิด PEP โดยยาที่มีหลักฐานท่ีชัดเจนที่สุดได้แก่ยากลุ่ม 

nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) เหน็บบริเวณทวารหนักใน 

ผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงในการเกิด PEP สูง โดยการศึกษาของ Elmunzer และคณะ พบ

ว่าการให้ยา indomethacin เหน็บขนาด 100 มิลลิกรัม ทันทีหลังจากเสร็จสิ้นการท�า 

ERCP สามารถลดอบัุติการณ์ในการเกดิ PEP ไดจ้ากร้อยละ 16.9 ลงเหลอืร้อยละ 9.2 

เทยีบกบัผูป้ว่ยทีไ่ดย้าหลอก นอกจากนีย้งัพบว่าอบุตักิารณ์การเกดิ PEP ในระดบัปาน

กลางจนถงึรุนแรง (moderate-to-severe PEP) ลดลงในกลุม่ทีไ่ดย้า indomethacin 

เหน็บอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ ยาในกลุ่ม NSAIDs ตัวอื่นที่มีการศึกษา ได้แก่ ยา 

diclofenac ขนาด 100 มลิลกิรัมเหนบ็ซ่ึงมปีระสทิธิภาพใกลเ้คยีงกบัยา indometha-

cin36, 37 นอกจากนี้จากข้อมูลจากการวิเคราะห์อภิมาน (Meta-analysis) ของ Tang 

และคณะ พบว่าการให้ยา indomethacin หรือ diclofenac เหน็บในผู้ป่วยที่ได้ท�า 

ERCP 11-17 คน จะสามารถลดการเกิด PEP ในผู้ป่วย 1 คน และการให้ยาก่อนหรือ

หลังท�า ERCP ให้ผลไม่ต่างกัน36-38 (ตารางที่ 4)

 อยา่งไรกต็ามขอ้มลูเกีย่วกบัการใชย้ากลุม่ NSAIDs เหนบ็ทางทวารหนกั ใน

กลุ่มผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงต่�าในการเกิด PEP ยังไม่ชัดเจน การศึกษาของ Levenick 

และคณะ พบว่ายา indomethacin เหน็บไม่ลดโอกาสเสี่ยงในการเกิด PEP ในกลุ่ม 

ผูป่้วยท่ีมคีวามเสีย่งต่�า  อยา่งไรกต็ามมกีารศกึษาขนาดใหญใ่นประเทศจนีเปรียบเทียบ

การเกิด PEP ระหว่างผู้ป่วยกลุ่มความเสี่ยงต่�าที่ได้รับยา indomethacin เหน็บทุก

รายก่อนท�า ERCP กับผู้ป่วยที่ได้รับยาหลังจากการท�า ERCP เฉพาะผู้ป่วยที่มีความ

เสี่ยงสูง พบว่าผู้ป่วยในกลุ่มแรกมีอุบัติการณ์การเกิด PEP (ร้อยละ 4) ที่ต่�ากว่ากลุ่ม

ที่สอง (ร้อยละ 8) อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ39 ข้อมูลการให้ยา indomethacin หรือ 

diclofenac เหนบ็คอ่นขา้งปลอดภยั ไมพ่บวา่เพิม่ความเสีย่งดา้นอ่ืนรวมถงึภาวะเลอืด

ออกในกระเพาะอาหารหรือล�าไส้

 ยาอื่นๆที่มีการศึกษาแบบการวิเคราะห์อภิมาน (Meta-analysis) แสดง
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ภาพที ่1 ก. ภาพการสอ่งกล้องแสดงการตัดเปดิหรููดทอ่น้�าดแีบบปกติ (standard biliary sphinc-

terotomy) ข.และค. ภาพการส่องกล้องแสดงการใส่ท่อพลาสติกในท่อตับอ่อน ง. ภาพการส่อง

กล้องแสดงการขยายหูรูดท่อน้�าดีด้วยบอลลูน จ. ภาพฟลูออโรสโคปีแสดงการขยายหูรูดท่อน้�าดี

ด้วยบอลลูน ฉ. ภาพฟลูออโรสโคปีแสดงท่อพลาสติกในท่อน้�าดีและท่อตับอ่อน

ก ข

ค ง

จ ฉ
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ประสิทธิภาพในการลดความเสี่ยงในการเกิด PEP ได้แก่ยา nitroglycerin อมใต้ลิ้น 

somatostatin หรือ octreotide40, 41 และยายบัยัง้โปรตเีอส (protease inhibitor) เชน่ 

nafamostat หรือ gabexate42-44 แตอ่ยา่งไรกต็ามข้อมลูแตล่ะการศกึษาท่ีรวบรวมมา

มคีวามแต่ตา่งกนัท้ังวธีิการใหย้าและขนาดของยาทีใ่หค้อ่นขา้งมาก จึงยงัไมแ่นะน�าให้

ยาเหล่านี้ในทางคลินิกและต้องรอการศึกษาแบบสุ่มไปข้างหน้าขนาดใหญ่เพิ่มเติมใน

อนาคต 

 ยา epinephrine เร่ิมมีการพูดถึงการใช้ส�าหรับพ่นบริเวณรูเปิดท่อน�้าดี 

(duodenal papilla) เพื่อป้องกันการเกิด PEP แต่การศึกษาล่าสุดของ Luo และคณะ

ในปี พ.ศ. 2561 พบว่าในผู้ป่วยทีไ่ด้ยา indomethacin เหนบ็ร่วมกบัยา epinephrine 

พ่นบริเวณรูเปิดท่อน�้าดีเพิ่มความเสี่ยงในการเกิด PEP เมื่อเทียบกับผู้ป่วยท่ีได้ยา 

indomethacin เหน็บอย่างเดียว จึงสรุปว่าไม่แนะน�าให้ใช้ epinephrine ในการ

ป้องกันการเกิด PEP45 ส่วนยากลุ่มแอนติออกซิแดนท์ เช่นยา N-acetylcysteine 

pentoxyfylline และ selenium พบว่าไม่ช่วยลดการเกิด PEP46

ก�รให้ส�รนำ้� (Intravenous hydration)

 การให้สารน�า้เชือ่ว่าสามารถป้องกนัการเกดิตบัอ่อนอกัเสบได้จากการลดภาวะ

ขาดเลือดของหลอดเลือดขนาดเล็กที่ไปเลี้ยงตับอ่อน จากการศึกษาในผู้ป่วย 62 คน 

ในปี พ.ศ. 2557 พบว่าไม่มีผู้ป่วยในกลุ่มที่ให้สารน�้าด้วยสารละลายริงเกอร์แลคเตต

ขนาด 3 มิลลิลิตรต่อน�้าหนัก 1 กิโลกรัมต่อ 1 ชั่วโมงขณะท�า ERCP ต่อด้วย 20 

มิลลิลิตรต่อ 1 กิโลกรัมทันทีเมื่อสิ้นสุดการท�า ERCP และให้ต่อขนาด 3 มิลลิลิตรต่อ

น�้าหนัก 1 กิโลกรัมต่อ 1 ชั่วโมงจนครบ 8 ชั่วโมง เกิดภาวะ PEP เลยเมื่อเทียบกับ 

ผู้ป่วยร้อยละ 17 ที่เกิด PEP ตามหลังการท�า ERCP ที่ให้สารน�้าแบบปกติ47 ต่อมาการ

ศึกษาแบบเดียวกันในผู้ป่วย 150 คนในปี พ.ศ. 2558 แสดงถึงผลแบบเดียวกัน คือ

พบผู้ป่วยเกิด PEP ร้อยละ 5.3 ในผู้ป่วยท่ีได้สารละลายริงเกอร์แลคเตตเทียบกับ 

ร้อยละ 22.7 ในผูป่้วยทีไ่ด้สารน�า้แบบปกติ48 แต่อย่างไรกต็ามจากการศกึษาทัง้สองไม่

รวมถงึผูป่้วยทีม่ภีาวะท่ีอาจจะมคีวามเสีย่งต่อการได้สารน�า้เช่น ตดิเชือ้ในท่อน�า้ด ีตดิ

เชื้อในกระแสเลือด หรือมีภาวะตับอ่อนอักเสบอยู่เดิม ดั้งนั้นเรื่องชนิดและขนาดของ
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สารน�า้ทีใ่ห้เพ่ือป้องกนัการเกดิ PEP ยงัต้องการการศกึษาแบบสุม่ไปข้างหน้าในผู้ป่วย

จ�านวนมากขึ้นเพื่อยืนยันผลการศึกษาเหล่านี้

ก�รรักษ�

 ถึงแม้จะมีการป้องกันการเกิด PEP ตามท่ีได้กล่าวไปข้างต้น ก็ยังพบว่าม ี

ผู้ป่วยบางรายที่ยังคงเกิดอยู่ ซึ่งการรักษาผู้ป่วย PEP จะไม่แตกต่างจากแนวทางการ

รักษาผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบจากสาเหตุอื่นๆ มากนัก ได้แก่ การให้สารน้�าอย่างเข้มข้น 

ใส่สายนาโสแกสติก งดน้�างดอาหารในช่วงระยะเวลาสั้น ๆ และการให้ยาแก้ปวด ถ้า

หากมีอาการหรืออาการแสดงของภาวะ PEP ชนิดรุนแรงหรือมีภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ 

เช่น มีเนื้อตายชนิดปลอดเชื้อ ชนิดติดเชื้อหรือติดเชื้อในกระแสเลือด ผู้ป่วยควรที่จะ

ได้รับการติดตามอย่างใกล้ชิดและรักษาตามความเหมาะสม

 นอกจากนี้การใส่ท่อพลาสติกในท่อตับอ่อนเพื่อรักษา PEP มีการพูดถึงเพิ่ม

มากขึน้ในปจัจบัุน ขอ้มลูจากการศกึษาพบว่าการใส่ท่อพลาสติกในท่อตบัออ่นในผู้ป่วย 

PEP ช่วงแรก (2-48 ชั่วโมง) สามารถลดความรุนแรงของ PEP ลดอาการปวดท้อง 

ระดับซีรัมอะไมเรสและไลเปส และท�าให้ภาวะ systemic inflammatory response 

ดีขึ้นที่ 24 ชั่วโมงภายหลังการใส่ท่อพลาสติกในท่อตับอ่อนได้ 49, 50 อย่างไรก็ตามการ

ศึกษาดังกล่าวข้างต้นยังเป็นการศึกษาในผู้ป่วยจ�านวนน้อย จึงยังต้องการการศึกษา

แบบสุ่มไปข้างหน้าที่มีขนาดใหญ่ขึ้นเพื่อยืนยันประสิทธิภาพของการใส่ท่อพลาสติก

ในท่อตับอ่อนเพื่อรักษา PEP ต่อไปในอนาคต

สรุป

 ถงึแมว้า่ PEP จะยงัคงเป็นภาวะแทรกซ้อนทีส่�าคญัและพบบอ่ยทีส่ดุภายหลงั

การท�า ERCP ซ่ึงสง่ผลใหเ้กดิภาวะทพุพลภาพจนถงึเสยีชวีติได ้ปัจจุบนัมวีธีิท่ีสามารถ

ป้องกันหรือจ�ากัดความรุนแรงของ PEP ได้หลายวิธี การคัดเลือกผู้ป่วยที่มีข้อบ่งชี้ใน

การท�า ERCP รวมถึงความรู้ความเข้าใจในปัจจัยเสี่ยงของการเกิด PEP ถือเป็นการ

ปอ้งกนัท่ีดทีีส่ดุ หากผูป่้วยมคีวามจ�าเปน็ตอ้งท�า ERCP ควรท�าดว้ยเทคนคิทีส่ง่ผลให้

เกดิ PEP นอ้ยทีส่ดุ เชน่ การใชข้ดลวดน�าชว่ยในการใสส่ายเขา้ทอ่น้�าดแีทนการฉดีสนี�า 
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หลกีเลีย่งการฉดีสเีขา้ทอ่ตับออ่นและตดัเปิดหูรูดทอ่ตับออ่น เป็นต้น การใชเ้ทคนคิทาง

เลอืกอืน่ ๆ  อาจจะพจิารณากรณีทีท่�าวิธีปกตไิมส่�าเร็จขึน้กบัความช�านาญและดลุยพนิจิ

ของแพทย์ผู้ท�า ERCP นอกจากนี้การรักษาอื่น ๆ ที่ได้รับการยืนยันชัดเจนว่าสามารถ

ลดความเสีย่งในการเกดิ PEP ไดแ้ก ่การใสท่อ่พลาสติกในท่อตบัอ่อนและการเหนบ็ยา 

diclofenac หรือ indomethacin ทางทวารหนกัทนัทกีอ่นหรือหลงัท�า ERCP สามารถ

ใช้ได้ขึ้นอยู่กับความเสี่ยงของผู้ป่วยและความช�านาญของแพทย์ผู้ท�าเป็นหลัก
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Topic Review

การอุดตันของหลอดเลือดดำาพอร์ทัล

ในผู้ป่วยตับแข็ง 

(Portal vein thrombosis in 

liver cirrhosis)

นพ.ศุภพัชญ ศรีภูษณาพรรณ

รศ.ดร.นพ.ปิยะวัฒน์ โกมลมิศร์

หน่วยโรคทางเดินอาหาร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์

	 การอุดตันของหลอดเลือดดำาพอร์ทัล	 (portal	 vein	 thrombosis,	 PVT)	

เป็นภาวะที่เกิดขึ้นได้จากหลายสาเหตุ	ดังแสดงในตารางที่ 1	 โดยตับแข็งเป็นหนึ่งใน

สาเหตุสำาคัญของภาวะดังกล่าว	 ในบทความนี้จะกล่าวถึง	 PVT	 ในผู้ป่วยตับแข็งเป็น

หลักเท่านั้น		จากข้อมูลเชิงระบาดวิทยาพบความชุก	(prevalence)	ของภาวะ	PVT	ใน 

ผู้ป่วยตับแข็งอยู่ที่ร้อยละ	2.1–23.31-4	และพบอุบัติการณ์	 (incidence)	ของการเกิด

ภาวะดังกล่าวมากขึ้นตามระยะเวลาท่ีวินิจฉัยตับแข็ง	 โดยมีรายงานพบว่าอุบัติการณ์

ของการเกิด	PVT	อยู่ที่ร้อยละ	12.8,	20.0	และ	38.7	ที่ระยะเวลา	1	ปี,	5	ปีและ	8-10	

ปีภายหลังจากผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยตับแข็ง	ตามลำาดับ5	นอกจากนี้ยังพบว่าตับแข็ง

ยังเป็นปัจจัยเสี่ยงที่ทำาให้เกิดภาวะ	 PVT	 โดยมีความเสี่ยงสัมพัทธ์	 (relative	 risk)	

เทา่กบั	7.3	เมือ่เทยีบกบัประชากรปกติ6	โดยจะพบอบุตักิารณท์ีเ่พิม่ขึน้ตามความรุนแรง	

(severity)	ของโรคตับที่มากขึ้นตาม	Child-Pugh	score7

	 การแบ่งภาวะ	PVT	 ในผู้ป่วยตับแข็ง	 สามารถจำาแนกได้ตามปัจจัยต่าง	ๆ9 

ดังนี้

 1. ระยะของโรค (stage of disease)	 แบ่งได้เป็น	 2	 ชนิดหลัก	คือ	การ

อุดตันแบบเฉียบพลัน	(acute	portal	vein	thrombosis)	และการอุดตันแบบเรื้อรัง	
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(chronic	portal	vein	thrombosis)	โดยระยะเวลาการแบ่งยังไม่มีข้อสรุปที่แน่นอน	

ตามปกตมิกัใชก้ารพบ	collateral	vessels	หรือ	cavernous	transformation	จากภาพ

รังสเีปน็ตวักำาหนดวา่นา่จะมกีารอดุตันแบบเร้ือรัง	ขอ้มลูจากการศกึษาพบวา่ร่างกายจะ

เร่ิมมกีารสร้าง	collateral	vessels	ภายหลงัจากมกีารอดุตันของหลอดเลอืดดำาพอร์ทลั

ประมาณ	6-20	วนัและจะเร่ิมพบ	cavernous	transformation	หลงัเกดิการอดุตันของ

หลอดเลือดดำาพอร์ทัลประมาณ	3	สัปดาห์10,	11

 2. ระดับของการอุดตันของหลอดเลือดดำาพอร์ทัล (degree of obstruc-

tion)	แบง่ไดเ้ป็น	การอดุตันบางสว่น	(partial	occlusion)	และการอดุตันแบบสมบรูณ์	

(complete	obstruction)	โดยการอุดตันแบบสมบูรณ์มักมีอาการที่รุนแรงกว่า

 3. การอดุตนัไปถงึหลอดเลอืดดำามเีซนเทอริค (involvement of mesen-

teric vessels)	การอดุตนัของหลอดเลอืดดำาพอร์ทลัสามารถเกดิลิม่เลอืดตอ่เนือ่งจน

เกดิจากอดุตันตอ่หลอดเลอืดดำามเีซนเทอริคได	้โดย	Yerdel	และคณะไดแ้บง่ลกัษณะ

ตารางที่ 1 สาเหตุของการอุดตันของหลอดเลือดดำาพอร์ทัล8 

 ปัจจัยเฉพาะที่ (Local factors) ปัจจัยทางระบบร่างกาย (Systemic factors)

l ตับแข็ง l ยาคุมกำาเนิดแบบรับประทาน 

l มะเร็งตับ l การตั้งครรภ์ 

l ไส้ติ่งอักเสบ l โรคเลือดข้น (Polycythemia vera)

l ท่อทางเดินนำ้าดีอักเสบ l โรคเกล็ดเลือดสูง (Essential thrombocytosis)

l ตับอ่อนอักเสบ l ภาวะพร่องโปรตีนซี (Protein C deficiency) 

l ลำาไส้อักเสบเรื้อรัง (Inflammatory l ภาวะพร่องโปรตีนเอส (Protein S deficiency)

 bowel disease) l ภาวะพร่องแอนติทรอมบิน (Antithrombin deficiency) 

l ฝีในตับ l กลุ่มอาการเนโฟรติก (Nephrotic syndrome)

l การขยายหลอดเลือดดำาตับผ่านทาง l กลุ่มอาการต้านฟอสโฟลิปิด (Antiphospholipid

l หลอดเลือดดำาที่ต้นคอ (Transjugular  syndrome)

 intrahepatic portosystemic shunt)

l การผ่าตัดตับและท่อทางเดินนำ้าดี
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การอดุตนัของหลอดเลอืดดำามเีซนเทอริคไว้	4	รูปแบบ	ซ่ึงหากการอดุตนัของลิม่เลอืด

เกดิต่อเนือ่งมาถงึหลอดเลอืดดำามเีซนเทอริคมากเพยีงใด	กจ็ะยิง่เสีย่งตอ่การเกดิภาวะ

ลำาไส้ขาดเลือด	(mesenteric	ischemia)	ได้เพิ่มมากขึ้น4

	 อย่างไรก็ตามจะเห็นว่าการแบ่งภาวะอุดตันของหลอดเลือดดำาพอร์ทัลข้าง

ต้นอ้างอิงจากระบบกายวิภาค	(anatomy)	เป็นหลัก	โดยไม่ได้ใช้ภาวะการทำางานของ

ตับและสาเหตุของตับแข็งเป็นองค์ประกอบในการจำาแนก	ทำาให้การแบ่งตามระบบ

กายวิภาคไม่สามารถใช้เป็นตัวตัดสินใจแนวทางการรักษาภาวะ	 PVT	 ได้ดีมากนัก	

ต่อมา	 Sarin	K.	 และคณะจึงได้รายงานระบบการแบ่งภาวะ	 PVT	แบบใหม่	 ได้แก่	

Anatomico-Functional	 classification12	 โดยอ้างอิงทั้งระบบกายวิภาคและภาวะ

การทำางานของตับ	ดังตารางที่ 2	 แต่ปัจจุบันยังไม่มีการใช้ระบบดังกล่าวอย่างแพร่

หลายเท่าใดนัก

	 ปัจจัยที่สัมพันธ์กับการเกิด	PVT	ในผู้ป่วยตับแข็ง	 ได้แก่	ความรุนแรงของ

ภาวะตับแข็ง	อายุที่เพิ่มขึ้น	การเกิดภาวะแทรกซ้อนจากภาวะความดันในหลอดเลือด

พอร์ทัลสูง	 (portal	hypertension)	และการมีประวัติภาวะอุดตันของหลอดเลือดดำา

พอร์ทัลมาก่อน13,	14	สำาหรับสาเหตุของการเกิดตับแข็ง	(etiology	of	liver	cirrhosis)	

ยังไม่พบหลักฐานที่ชัดเจนว่าเกี่ยวข้องกับการเกิดภาวะ	PVT	ในปัจจุบัน15-17

พยาธิสรีรวิทยาของการเกิดภาวะอุดตันของหลอดเลือดดำาพอร์ทัล (patho-

physiology)

	 ภาวะ	PVT	ในผู้ป่วยตับแข็ง	สามารถแบ่งได้ตามกลไกการเกิดลิ่มเลือดผิด

ปกติ	หรือ	Virchow’s	triad	ได้ดังนี้

 1. ภาวะการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ (hypercoagulability) 

		 	 ภาวะตับแข็งเป็นภาวะท่ีมีความเสี่ยงในการเกิดท้ังภาวะเลือดออกง่าย

และภาวะเลือดแข็งตัวผิดปกติ	 โดยในผู้ป่วยตับแข็งจะมีทั้งการสร้างสารก่อการแข็ง

ตัวของเลือด	 (procoagulant)	 และสารต้านการแข็งตัวของเลือด	 (anticoagulant)	

ลดลง	ยกเว้น	 factor	VIII	และ	von	Willebrand	 factor	 (vWF)	ที่จะถูกสร้างมาก

ขึ้น	นอกจากนี้การสร้าง	protein	C	และ	protein	S	ที่ลดลงจากภาวะตับแข็งจะทำาให้
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ร่างกายเสียสมดุลของการแข็งตัวของเลือด	นำาไปสู่การแข็งตัวของเลือดที่ผิดปกติใน

ทีส่ดุ18-21	นอกจากนีย้งัพบว่าความผิดปกตทิางพนัธุกรรมบางอยา่ง	เชน่	factor	II	mu-

tation	(G20210A),	factor	V	mutation,	methylenetetrahydrofolate	reductase	

(MTHFR)	mutation	สัมพันธ์กับการเกิด	PVT	ในผู้ป่วยตับแข็งได้22

ตารางที่ 2 การแบ่งภาวะอุดตันของหลอดเลือดดำาพอร์ทัลแบบ Anatomico-Functional Clas-

sification12

Site of PVT – (Type 1, 2a, 2b, 3) 

 Type 1: Only trunk 

 Type 2: Only branch: 2a, one branch; 2b, both branches 

 Type 3: Trunk and branches

Degree of portal venous system occlusion (O, NO) 

 O: Occlusive: No flow visible in PV lumen on imaging/Doppler study 

 NO: Nonocclusive: Flow visible in PV lumen through imaging/Doppler study 

Duration and Presentation (R, C) 

 R: Recent (first time detected in previously patent PV, presence of hyperdense thrombus 

on imaging, absent or limited collateral circulation, dilated PV at the site of occlusion) 

     Asymptomatic: (As)

     Symptomatic: (S), Acute PVT features (with or without ABI)

 Ch: Chronic (no hyperdense thrombus; previously diagnosed PVT on follow-up, portal 

cavernoma and clinical features of PHT)

 Asymptomatic

 Symptomatic: features of portal hypertension (with or without PHT) 

Extent of PV system occlusion (S, M, SM) 

 Splenic vein, mesenteric vein or both 

Type and presence of underlying liver disease:

 Cirrhotic, noncirrhotic liver disease, post-liver transplant, HCC, local malignancies, and 

associated conditions
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 2. ความผิดปกติของการไหลเวียนเลือด (altered blood flow)

		 	 ภาวะตับแข็งทำาให้เกิดพังผืดในตับและทำาให้มีความต้านทานต่อเลือด	

(resistance)	 ที่ไหลผ่านหลอดเลือดดำาพอร์ทัลมากขึ้น	 และการเกิดภาวะ	 portal	

hypertension	 ในผู้ป่วยตับแข็งทำาให้เกิดการขยายตัวของหลอดเลือด	 splanchnic	

vessels	มากขึ้น		โดยรวมส่งผลให้เลือดไหลผ่านหลอดเลือดดำาพอร์ทัลลดลง11,23	ทำา 

ให้เสี่ยงต่อการเกิดล่ิมเลือดอุดตันมากขึ้น	 นอกจากนี้ข้อมูลจากการตรวจด้วย 

อัลตราซาวนด์	 doppler	พบว่าอัตราการไหลของเลือดบริเวณหลอดเลือดดำาพอร์ทัล	

(portal	vein	flow	rate)	ทีน่อ้ยกว่า	15	เซนตเิมตรต่อวนิาทีเป็นปจัจัยเสีย่งตอ่การเกดิ

ภาวะ	PVT24	สอดคลอ้งกบัการศกึษาทีพ่บวา่การใชย้ากลุม่	beta-blocker	ในผู้ปว่ยตบั

แขง็ซ่ึงออกฤทธ์ิลดความดนัและอตัราการไหลของเลอืดใน	splanchnic	vessels	อาจ

เป็นปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดภาวะ	PVT	ได้25

 3. ความผิดปกติของหลอดเลือด (vascular injury)

		 	 โดยทั่วไปแล้วความผิดปกติของหลอดเลือดมักเป็นสาเหตุของ	PVT	ใน 

ผู้ป่วยที่ไม่มีภาวะตับแข็ง	 แต่ในภาวะตับแข็งก็สามารถเกิดความผิดปกติของหลอด

เลือดได	้	โดยมกัเกดิจากการตดิเชือ้ในร่างกาย	การตดิเชือ้ของน้ำาในชอ่งท้อง	รวมถงึการ

ทำาหตัถการบางอยา่ง	เชน่	การฉดีสาร	sclerosing	agent	รักษาหลอดเลอืดโปง่	(vari-

ces)	หรือการทำา	transjugular	intrahepatic	portosystemic	shunt	(TIPS)	ภาวะ

เหล่านี้ทำาให้หลอดเลือดมีการอักเสบและอาจเป็นปัจจัยหนึ่งในการเกิด	PVT	ได้11,26

อาการและอาการแสดง (clinical manifestation)

	 ผู้ป่วยที่มีภาวะ	 PVT	 โดยส่วนใหญ่มักไม่มีอาการผิดปกติ13,23,27	 มักตรวจ

พบโดยบังเอิญจากการตรวจวินิจฉัยทางรังสี28	 แต่อาจมีผู้ป่วยบางกลุ่มที่อาจมีอาการ

รุนแรงจนกระทั่งเสียชีวิตได้	 โดยพบว่าภาวะ	 acute	 PVT	มักมีอาการรุนแรงกว่า	

chronic	PVT29

	 ในภาวะ	acute	PVT	ผู้ป่วยมักมีอาการปวดท้อง	(ร้อยละ	20)	ท้องอืด	ถ่าย

อจุจาระเป็นเลอืดหรือมเีลอืดออกในระบบทางเดนิอาหารจากภาวะ	portal	hyperten-

sion23	ส่วนในภาวะ	chronic	PVT	อาจพบภาวะเลอืดออกในระบบทางเดนิอาหารจาก	
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portal	hypertension	มากขึ้นและพบภาวะ	portal	cholangiopathy	ซึ่งเกิดจากการ

เปลี่ยนแปลงของท่อทางเดินนำ้าดีจากการกดเบียดของหลอดเลือดหรือจากการขาด

เลือดได้	 นอกจากนี้ยังมีรายงานการเกิดภาวะ	 hepatopulmonary	 syndrome	 ได้

ประมาณร้อยละ	1030

การวินิจฉัย (diagnosis)

	 การตรวจวินิจฉัยทางรังสีเป็นการตรวจท่ีสำาคัญซ่ึงช่วยในการวินิจฉัยภาวะ

อุดตันของหลอดเลือดดำาพอร์ทัลในปัจจุบัน	โดยการตรวจทางรังสีที่แนะนำา	ได้แก่	

  l การตรวจด้วยอัลตราซาวนด์และอัลตราซาวนด์ doppler	โดยจะเห็น

ลักษณะ	hyperechoic	 ของลิ่มเลือดในหลอดเลือดดำาพอร์ทัลและยังสามารถเห็น

ลกัษณะของ	cavernoma	ซ่ึงเหน็เปน็ลกัษณะ	tortuous	vessels	with	hepatopetal	

flow	ได้31,32	โดยพบว่ามีความไวในการวินิจฉัย	ร้อยละ	90	ใน	complete	PVT	และ	

ร้อยละ	50	 ใน	partial	 PVT14	 และแนะนำาให้ใช้เป็นการตรวจวิธีแรกเมื่อสงสัยภาวะ	

PVT

  l การตรวจดว้ยเอกซเรยค์อมพวิเตอร์และเอกซเรยแ์มเ่หลก็ไฟฟา้ (CT 

and MRI) โดยลกัษณะท่ีผิดปกติ	ไดแ้ก	่การไมพ่บลักษณะ	enhacement	ของหลอด

เลอืดดำาพอร์ทัล	การตรวจดว้ย	CT	และ	MRI	สามารถให้ขอ้มลูมากกวา่อัลตราซาวนด์

ในแง่ของตำาแหน่งของการอุดตัน		การประเมินการอุดตันของหลอดเลือดดำามีเซนเทอริค 

การประเมินก้อนมะเร็งในตับและสามารถประเมินภาวะลำาไส้ขาดเลือดได้33,34	โดยพบ

ว่าการตรวจโดย	CT	หรือ	MRI	มีความไวและความจำาเพาะในการวินิจฉัยมากกว่า 

ร้อยละ	9014

  สว่นการตรวจเพ่ือประเมนิภาวะ	hypercoagulability	ไมม่คีำาแนะนำาทีช่ดัเจน

ว่าจำาเป็นต้องตรวจในผู้ป่วยรายใดหากพบภาวะ	PVT	 ในผู้ป่วยตับแข็ง	ผู้เชี่ยวชาญ

บางท่านแนะนำาวา่ควรเลอืกตรวจเฉพาะผู้ป่วยบางราย	เชน่	ผูป่้วยทีเ่กดิภาวะ	PVT	ใน

ขณะท่ีตบัแขง็มคีวามรุนแรงไมม่ากและไมม่ปีจัจยักระตุ้นอืน่ๆ	ทีอ่ธิบายภาวะการแขง็

ตัวของเลือดผิดปกติ35
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ผลกระทบของการเกิดการอุดตันของหลอดเลือดดำาพอร์ทัลในผู้ป่วยตับแข็ง 

(impact of PVT in cirrhosis)

	 ข้อมูลการศึกษาในปัจจุบันบ่งชี้ว่า	 PVT	น่าจะเป็นภาวะที่บ่งบอกถึงความ

รุนแรงของโรคตับมากกว่าที่จะเป็นตัวกระตุ้นทำาให้การทำางานของตับแย่ลง	 ผล

การศึกษาแบบ	 prospective	 ในผู้ป่วยตับแข็งจำานวน	 232	 คน	 ร้อยละ	 77	 เป็น 

ผู้ป่วยตับแข็ง	Child-Pugh	A	พบว่า	 ไม่พบความแตกต่างของ	 transplant-free	

survival	ที่	 1	 ปี	 และ	 3	ปี	 ระหว่างผู้ป่วยท่ีมีภาวะ	 PVT	และผู้ป่วยท่ีไม่มีภาวะดัง

กล่าว36	 นอกจากนี้ผลการศึกษาของ	Maruyama	 และคณะ	 แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วย

ที่มีภาวะ	 PVT	 ส่วนใหญ่เป็นผู้ป่วยที่มีความรุนแรงของโรคตับมาก	 โดยมีระดับ 

อัลบูมินในเลือดต่ำากว่า	มีน้ำาในช่องท้อง	(ascites)	มากกว่าและมีขนาดของม้ามใหญ่

กว่าเมื่อเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่มีภาวะ	PVT	 รวมถึงเมื่อติดตามผู้ป่วยต่อเป็นระยะเวลา

มากกว่า	 10	 ปี	 พบว่าไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติในแง่ของภาวะ

เลือดออกในทางเดินอาหารจากภาวะ	 portal	 hypertension	และอัตราการรอดชีวิต	

(survival	rate)	ในผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มไม่แตกต่างกัน5

	 สำาหรบัผู้ปว่ยตับแขง็ทีร่อรับการเปลีย่นตับ	ขอ้มลูจากผูป่้วยประมาณ	22,000	

คน	พบว่าการเกิด	PVT	สัมพันธ์กับอัตราการตาย	(mortality	rate)	ที่สูงขึ้นภายหลัง

ภาพที่ 1  รูปการอุดตันหลอดเลือดดำาพอร์ทัลจากเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (ลูกศร - ล่ิมเลือดใน

หลอดเลือดดำาพอร์ทัล)
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การเปลี่ยนตับในช่วงระยะเวลา	 1	ปีแรก	แต่หากติดตามผู้ป่วยในระยะยาวพบว่าไม่

พบความแตกต่างของผลของการเปลี่ยนตับ	 (transplant	 benefit)	 ระหว่างผู้ป่วยที่

มี	PVT	เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่พบ	PVT	ก่อนการเปลี่ยนตับ37	สอดคล้องกับ

ผลการศึกษาแบบ	meta-analysis	ล่าสุดที่พบว่าการเกิด	PVT	ส่งผลเสีย	(negative	

outcome)	ตอ่การเปลีย่นตบัในระยะแรก	แตห่ลงัจากนั้นผลของ	PVT	ตอ่การเปลีย่น

ตับจะลดลงตามระยะเวลาที่ติดตามไป38

การดำาเนินโรค (natural history)

	 การศึกษาในผู้ป่วยตับแข็งที่มี	PVT	จำานวน	150	ราย	เมื่อติดตามโดยไม่ได้

รับการรักษา	ผูป้ว่ยร้อยละ	47.6	พบว่าการอดุตันของหลอดเลอืดพอร์ทลัสามารถสลาย

ได้เอง	(spontaneous	resolution)	ร้อยละ	45.2	ไม่พบการเปลี่ยนแปลงและร้อยละ	

7.2	เกิดการอุดตันมากขึ้น	นอกจากนี้ยังพบการอุดตันซ้ำาได้ประมาณร้อยละ	21.45

การรักษา (treatment)

 1. ยาละลายลิ่มเลือด (anticoagulant)

	 การรักษาภาวะ	PVT	ในผูป่้วยตบัแขง็โดยใชย้าละลายลิม่เลอืดพบว่าสามารถ

เพิม่อตัราการสลายของลิม่เลอืด	(complete	recanalization)	ไดร้้อยละ	71	เทยีบกบั

ร้อยละ	42	ในกรณีที่ไม่ได้รับการรักษา		โดยมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำาคัญทาง

สถติ	ิ(p<0.001)		นอกจากนีย้งัพบว่าการใหย้าละลายลิม่เลอืดชว่ยปอ้งกนัไมใ่หห้ลอด

เลือดดำาพอร์ทัลเกิดการอุดตันมากขึ้น	 โดยภาวะแทรกซ้อนด้านเลือดออกผิดปกติไม่

แตกตา่งกนั39	และหากเปรียบเทยีบกบัผู้ปว่ยกลุม่ท่ีไมไ่ดรั้บการรักษาพบวา่	ผู้ป่วยทีไ่ด้

รับยาละลายลิม่เลอืดมกีารเกดิภาวะเลอืดออกรุนแรงและภาวะหลอดเลอืดอุดตนันอ้ย

กวา่ในผูป้ว่ยทีไ่มไ่ดรั้บยาละลายลิม่เลอืดอยา่งมนียัสำาคญัทางสถติอีิกดว้ย40	และหาก

เปรียบเทยีบกบัผูป้ว่ยกลุม่ทีไ่มไ่ดรั้บการรักษาพบว่า	ผู้ปว่ยทีไ่ดรั้บยาละลายลิม่เลอืด

มกีารเกดิภาวะเลอืดออกรุนแรงและภาวะหลอดเลอืดอดุตนันอ้ยกวา่ในผู้ปว่ยทีไ่มไ่ด้

รับยาละลายลิ่มเลือดอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติอีกด้วย41 

	 สำาหรับยาละลายลิ่มเลือดท่ีใช้ในการรักษามีหลายรูปแบบ	 โดยแต่ละแบบมี
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ข้อดีและข้อเสียต่างกัน	ดังแสดงในตารางที่ 3

	 อยา่งไรกต็ามควรคำานงึถงึปจัจัยอืน่ๆ	ของผูป้ว่ยด้วยกอ่นตดัสนิใจรักษาดว้ย

ยาละลายลิม่เลอืด		ซ่ึงในแตล่ะคำาแนะนำาการดแูลรกัษาของสมาคมผูเ้ชีย่วชาญโรคตับ	

(guideline)	ก็มีคำาแนะนำาแตกต่างกันไป	ดังตารางที่ 4	โดยปัจจัยที่ควรคำานึงถึงก่อน

เริ่มรักษา11	ได้แก่

  l อาการของผูป่้วย (symptom)	หากผู้ป่วยมอีาการทีเ่กดิจากภาวะอุดตนั

ของหลอดเลอืดดำาพอร์ทลั	การรักษาดว้ยยาละลายลิม่เลอืดนา่จะมปีระโยชนม์ากกวา่

ความเสี่ยงจากผลข้างเคียงของยาละลายลิ่มเลือด

  l ระยะเวลาของการเกิดการอุดตันของหลอดเลือดดำาพอร์ทัล (acute 

or chronic PVT)	การรักษาในระยะเริ่มต้นอาจมีประโยชน์มากกว่าในการอุดตันใน

ระยะเร้ือรัง	 เนื่องจากในระยะเร้ือรังร่างกายสามารถสร้าง	 collateral	 vessel	 ชดเชย

การอุดตันบางส่วนของหลอดเลือดได้แล้ว

  l การกระจายของการอุดตัน (extension of thrombus)	หากการอุด

ตันของหลอดเลือดกระจายมาถึงหลอดเลือดดำามีเซนเทอริค	อาจทำาให้เกิดภาวะลำาไส้

ตารางท่ี 3  ข้อดี-ข้อเสียของการใช้ยาละลายล่ิมเลือดในการรักษาภาวะหลอดเลือดดำาพอร์ทัล

อุดตันในผู้ป่วยตับแข็ง

 ยาละลายลิ่มเลือด ข้อดี ข้อเสีย

Low molecular weight - ใช้ขนาดของยาคงที่ (fixed dose) - ต้องปรับขนาดยาตามการทำางานของไต

heparin (LMWH) - มีข้อมูลชัดเจนในผู้ป่วยตับแข็ง - ใช้การฉีด มีปัญหา drug compliance

 - ไม่รบกวนค่า MELD score - ไม่สะดวกหากใช้กับผู้ป่วยตับแข็งที่มีนำ้า

    ใน ช่องท้อง

Warfarin - เป็นยารับประทาน - ต้องมีการตรวจเลือดติดตาม INR

 - สามารถแก้ไขได้หากยาเกินขนาด - รบกวนค่า MELD score

 - มีข้อมูลชัดเจนในผู้ป่วยตับแข็ง - Drug interaction มาก

Direct-acting oral - เป็นยารับประทาน - ราคาสูง

anticoagulants (DOAC) - ไม่รบกวนค่า MELD score  - ยังไม่มีข้อมูลการใช้ชัดเจนในผู้ป่วยตับแข็ง
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ขาดเลือด	จึงควรรีบให้การรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือด

  l ข้อห้ามและความเสี่ยงของการใช้ยาละลายลิ่มเลือด (contraindica-

tion of anticoagulant)	เชน่	ภาวะเลอืดออกในทางเดนิอาหารทีย่งัควบคมุไมไ่ดห้รอื

ภาวะเกลด็เลอืดต่ำา	(thrombocytopenia)		ซ่ึงท้ังสองภาวะหากจะพจิารณาใชย้าละลาย

ลิ่มเลือด	ต้องมีความระมัดระวังเป็นอย่างสูง

  l การเปลีย่นตบั (transplant status)	การรักษาดว้ยยาละลายลิม่เลอืด

สามารถลดอตัราการตายในระยะแรกหลงัการเปลีย่นตับได	้	แต่ในระหวา่งผูป่้วยรอรับ

การเปลี่ยนตับ	การให้	warfarin	อาจรบกวนการประเมิน	MELD	score	ได้

ตารางที่ 4 คำาแนะนำาการดูแลรักษา (guideline) ภาวะการอุดตันของหลอดเลือดดำาพอร์ทัลใน

ผู้ป่วยตับแข็ง1, 10, 35 

 Guideline คำาแนะนำา

European association for the - ควรให้ระดับยาละลายลิ่มเลือดได้ระดับของการรักษา 

study of the liver (EASL)   (therapeutic level) เป็นเวลาอย่างน้อย 6 เดือน 

 - ผู้ป่วยที่มีการอุดตันของหลอดเลือดดำามีเซนเทอริคและเคย

มีประวัติอาการเข้าได้กับภาวะลำาไส้ขาดเลือดหรือผู้ป่วยที่

รอเพื่อเปลี่ยนตับควรพิจารณาให้ยาละลายลิ่มเลือด

 - ควรเริ่มยาละลายลิ่มเลือดในผู้ป่วยทุกรายที่มีการ prophy-

lactic variceal bleeding ได้อย่างพอเพียงแล้ว

American association for the - แนะนำาใหย้าละลายลิม่เลือดเป็นระยะเวลาอย่างนอ้ย 3 เดือน

study of liver diseases (AASLD)

Baveno VI - ควรให้ยาละลายลิ่มเลือดในผู้ป่วยรอเปล่ียนตับที่มีการอุด

ตันของหลอดเลือดดำาพอร์ทัลหรือมีการเพ่ิมขึ้นของการอุด

ตันของหลอดเลือดดำาพอร์ทัล

 - ผูป้ว่ยทีม่เีกล็ดเลอืดต่ำา (<50 x 109/L) เป็นผูป่้วยกลุ่มเสีย่ง

ที่ควรระมัดระวังในการให้ยาละลายลิ่มเลือด
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 2. Transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS)

		 มักใช้เป็นการรักษาทดแทนหากไม่ตอบสนองหรือมีปัญหาจากการใช้ยา

ละลายลิ่มเลือด	หรืออาจเลือกใช้ในกรณีผู้ป่วยมีปัญหาจากภาวะ	portal	hyperten-

sion	มาก9,	42	ผลการศึกษาจาก	meta-analysis	ล่าสุดพบว่า	การทำา	TIPS	เพื่อรักษา	

PVT	พบการสลายของลิ่มเลือดในหลอดเลือดดำา	 (recanalization)	 ที่	 12	 เดือน

ประมาณร้อยละ	79	ผู้ป่วยมีอัตราการรอดชีวิต	(survival	rate)	ที่	12	เดือนประมาณ

ร้อยละ	 89	 โดยมีภาวะแทรกซ้อนประมาณร้อยละ	 1043	 ซ่ึงมักเป็นภาวะ	 hepatic	

encephalopathy44	 อย่างไรก็ตามควรคำานึงถึงความเชี่ยวชาญและประสบการณ์ใน

แต่ละสถานที่ด้วย

การฉีดยา thrombolytic drug

		 ขอ้มลูการใชย้า	thrombolytic	ในภาวะหลอดเลอืดดำาพอร์ทลัอดุตันยงัมไีม่

มากนกั		สว่นมากมกัใชใ้นกรณทีีก่ารอดุตันของหลอดเลอืดดำากระจายเขา้ไปในหลอด

เลอืดดำามเีซนเทอริค	ซ่ึงอาจทำาใหเ้กดิภาวะลำาไสข้าดเลอืด	โดยพบอตัราการตอบสนอง

หลังการรักษาประมาณร้อยละ	4045

บทสรุป (conclusion)

	 ภาวะการอดุตนัของหลอดเลอืดดำาพอร์ทลัพบไดป้ระมาณร้อยละ	2-20	ในผู้

ป่วยตับแข็ง	 	 โดยจะพบมากขึ้นในผู้ป่วยโรคตับระยะรุนแรง	ผู้ป่วยส่วนใหญ่มักไม่มี

อาการ	ผลตรวจทางรังสีเป็นข้อมูลที่สำาคัญที่ใช้ประกอบการวินิจฉัย	การเกิดภาวะการ

อดุตนัของหลอดเลอืดดำาพอร์ทลัเป็นตวับง่ชีว้า่โรคตับมคีวามรุนแรงมากกวา่ทีจ่ะเปน็

สาเหตุทำาให้การทำางานของตับแย่ลง	นอกจากนี้ภาวะดังกล่าวยังเพิ่มอัตราการตายใน

ระยะแรกของผู้ป่วยตับแข็งที่ได้รับการเปลี่ยนตับ	แต่ผลเสียในระยะยาวนั้นไม่แน่ชัด	

ปัจจุบันแนะนำาให้รักษาภาวะการอุดตันของหลอดเลือดดำาพอร์ทัลด้วยยาละลายลิ่ม

เลอืด		เนือ่งจากสามารถชว่ยเพิม่อตัราการสลายของลิม่เลอืด	โดยไมไ่ดเ้พิม่ความเสีย่ง

ของภาวะเลือดออกผิดปกติ	 	 อย่างไรก็ตามควรคำานึงถึงปัจจัยอ่ืนๆ	 เช่น	 อาการของ 

ผู้ป่วย	ระยะเวลาในการเกิดลิ่มเลือด	การกระจายของลิ่มเลือด	รวมถึงข้อห้ามในการ
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ใช้ยาละลายลิ่มเลือด	 เพื่อใช้ประเมินความเหมาะสมของผู้ป่วยก่อนพิจารณาเร่ิมการ
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