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Review Article

∫∑π”

Recurrent Pyogenic Cholangitis (RPC) ‡ªìπ‚√§∑ ’ Ë¡’≈ —°…≥– ”§—≠
§ ◊Õ‡°‘¥π ‘ Ë«„π∑ àÕπ È”¥’¿“¬„πµ—∫ ∑”„Àâ‡°‘¥°“√Õ—°‡ ∫‡√◊ ÈÕ√ —ß®π‡°‘¥°“√µ’∫µ—π¢Õß
√–∫∫∑àÕ∑“ß‡¥‘ππÈ”¥’ √à«¡°—∫Õ“®¡’°“√Õ—°‡ ∫¢Õß∑àÕπÈ”¥’®“°‡™◊ÈÕ·∫§∑’‡√’¬‡ªìπÊÀ“¬Ê
´÷Ëß‡ªìπ “‡Àµÿ¢Õß‚√§µ—∫‡√◊ ÈÕ√ —ß·≈–‚√§¡–‡√ Áß¢Õß∑ àÕπ È”¥’ ‚√§π ’ È¡’°“√√“¬ß“π§√ — Èß
·√°„πªï §.».1930 ‚¥¬ Digby1 „π§π‡™◊ÈÕ “¬®’π µàÕ¡“ Cook2 ·≈–§≥–‡√‘Ë¡
‡√’¬°‚√§π’È«à“ RPC „πªï §.».1950 ‚¥¬µàÕ¡“‰¥â¡’°“√‡√’¬°™◊ËÕ‚√§π’ÈÕ¬à“ßÀ≈“°À≈“¬
‡™àπ oriental cholangiohepatitis, oriental cholangiopathy, Hong Kong dis-
ease, biliary obstruction syndrome of the Chinese, hepatolithiasis ·≈–
oriental infestational cholangitis ‡ªìπµâπ

√–∫“¥«‘∑¬“

Recurrent pyogenic cholangitis ‡ªìπ‚√§∑’Ëæ∫‰¡à∫àÕ¬ ‚¥¬¡—°‡°‘¥„π
ª√–™“°√„πª√–‡∑»·∂∫¿Ÿ¡‘¿“§‡Õ‡™’¬µ–«—πÕÕ° ‚¥¬‡©æ“–‡™◊ÈÕ “¬®’π3-8 ·µà„π¬ÿ§
ªí®®ÿ∫ —π‡π◊ ËÕß®“°¡’°“√Õæ¬æ¬â“¬∂ ‘ Ëπ∑ ’ ËÕ¬ŸàÕ“»—¬¢Õßª√–™“°√„π¿Ÿ¡‘¿“§‡Õ‡™’¬·≈–
‡Õ‡™’¬µ–«—π«—πÕÕ°‡©’¬ß„µâ‰ª  Ÿ à°≈ ÿ à¡ª√–‡∑»„π´’°‚≈°µ–«—πµ°¡“°¢÷Èπ ®÷ß∑”„Àâ¡’
‚Õ°“ æ∫‚√§ RPC ‡æ‘Ë¡  Ÿß¢÷Èπ„πª√–‡∑»´’°‚≈°µ–«—πµ°µ“¡‰ª¥â«¬ Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡
¬—ß‰¡à¡’°“√√“¬ß“πÕÿ∫ —µ‘°“√≥ å¢Õß‚√§π ’ È‡ªìπ∑ ’ Ë·π à™—¥ „π¢≥–∑ ’ ËÕÿ∫ —µ‘°“√≥ å„π°≈ ÿ à¡

Recurrent Pyogenic Cholangitis
°π°æ®πå ®âπ∑√å¿‘«—≤πå
‡©≈‘¡√—∞ ∫—≠™√‡∑«°ÿ≈

Àπà«¬‚√§∑“ß‡¥‘πÕ“À“√ ‚√ßæ¬“∫“≈√“™«‘∂’
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ª√–‡∑»‡Õ‡™’¬µ–«—πÕÕ°(‰µâÀ«—π ·≈–≠’ËªÿÉπ) ¡’·π«‚πâ¡≈¥≈ß ´÷Ëß‡™◊ËÕ«à“‡°‘¥®“°°“√
ª√—∫‡ª≈’Ë¬πæƒµ‘°√√¡°“√∫√‘‚¿§Õ“À“√·∫∫µ–«—πµ° ·≈–¡’  ÿ¢Õπ“¡—¬∑’Ë¥’¢÷Èπ°«à“„π
Õ¥’µ8,20 ‚¥¬ RPC ¡’‚Õ°“ ‡°‘¥„π‡æ»¢“¬·≈–‡æ»À≠‘ß„°≈â‡§’¬ß°—π (1:1.2)26-28 ·≈–
æ∫‰¥â∫àÕ¬∑’Ë ÿ¥„π™à«ßÕ“¬ÿ 30-40 ªï ·µà¬—ß “¡“√∂æ∫‰¥â„πºŸâªÉ«¬∑’Ë¡’Õ“¬ÿ¡“°°«à“ 60
ªï¥â«¬9-12 ‚√§ RPC æ∫‰¥â∫àÕ¬„π‡¢µæ◊Èπ∑’Ë™π∫∑ ™“¬·¥π ·≈–„π°≈ ÿà¡ª√–™“°√∑’Ë
¿“«–∑ ÿæ‚¿™π“°“√À√◊Õ‡»√…∞“π–‰¡à¥’13-15

æ¬“∏ ‘°”‡π ‘¥

Recurrent pyogenic cholangitis ‡°‘¥®“°¿“«–π È”¥’§—Ëß ·≈–¡’°“√°àÕ
µ—«¢Õßπ ‘ Ë«„πµ”·Àπ àß  à«πµâπµàÕ°“√µ’∫µ—π ‚¥¬æ¬“∏ ‘°”‡π ‘¥¢Õßæ¬“∏ ‘ ¿“æ¥—ß
°≈ à“«π — Èπ¬—ß‰¡à∑√“∫∑ ’ Ë¡“Õ¬à“ß·π à™—¥  “¡“√∂·∫ àß≈ —°…≥–¢Õßπ ‘ Ë«„π∑ àÕπ È”¥’„πµ—∫‰¥â
‡ªìπ™π‘¥ª∞¡¿Ÿ¡‘´÷Ëß‡™◊ËÕ«à“π‘Ë«‡°‘¥¢÷Èπ‡Õß¿“¬„π∑àÕπÈ”¥’„πµ—∫ æ∫¡“°„π°≈ ÿà¡ª√–‡∑»
‡Õ‡™’¬µ–«—πÕÕ° ·≈–™π ‘¥∑ ÿµ‘¬¿Ÿ¡‘´÷Ëßπ ‘ Ë«‡°‘¥¢÷Èπ®“°°“√¬âÕπ°≈ —∫¢Õßπ ‘ Ë«®“°∑ àÕ∑“ß
‡¥‘ππÈ”¥’πÕ°µ—∫·≈–∂ ÿßπÈ”¥’ √à«¡°—∫°“√‡°‘¥π‘Ë«„π∑àÕπÈ”¥’„πµ—∫´÷Ëß‡°‘¥µ“¡À≈—ß æ∫
∫àÕ¬„π°≈ ÿà¡ª√–‡∑»´’°‚≈°µ–«—πµ°5,16-17

°“√‡°‘¥π‘Ë«™π‘¥ª∞¡¿Ÿ¡‘ ·≈–°“√µ’∫µ—π¢Õß∑àÕπÈ”¥’  “¡“√∂π”‰ª  Ÿà°“√µ‘¥
‡™◊ÈÕ·∫§∑’‡√’¬¢Õß∑àÕπÈ”¥’ °“√µ‘¥‡™◊ÈÕ„π°√–· ‡≈◊Õ¥ ·≈–‡°‘¥π‘Ë«™π‘¥∑ÿµ‘¬¿Ÿ¡‘µ“¡¡“‰¥â
‡™ ◊ ÈÕ·∫§∑ ’‡√ ’¬∑ ’ Ëæ∫‰¥â∫ àÕ¬ ®“°°“√‡æ“–‡™ ◊ ÈÕ‰¥â®“°π È”¥’ ‰¥â·°à Escherichia coli
(>95%), Klebsiella spp., Pseudomonas spp. ·≈– Proteus spp.  à«π·∫§∑’‡√’¬
™π‘¥‰¡àæ÷Ëßæ“ÕÕ° ‘́‡®π ·≈–°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ·∫§∑’‡√’¬À≈“¬™π‘¥√à«¡°—ππ—Èπæ∫‰¥â≈¥≈ßµ“¡
≈”¥—∫9,18-19

≈—°…≥–∑“ßæ¬“∏‘«‘∑¬“ ®–æ∫§«“¡º‘¥ª°µ‘¢Õß∑àÕπÈ”¥’∑—Èß¿“¬„πµ—∫ (in-
trahepatic) ·≈–¿“¬πÕ°µ—∫ (extrahepatic) ¡’®ÿ¥µ’∫µ—π ·≈–¡’°“√¢¬“¬µ—«
¢Õß∑ àÕπ È”¥’¿“¬„πµ—∫   à«πºπ —ß¢Õß∑ àÕ∑“ß‡¥‘ππ È”¥’®–¡’°“√Õ—°‡ ∫‡√◊ ÈÕ√ —ß ¡’æ—ßº ◊¥
 – ¡·≈–Àπ“µ—«¢÷Èπ ≈ —°…≥–¢Õßπ È”¥’®–¢âπ¡“°¢÷Èπ æ∫·∫§∑ ’‡√ ’¬ ‡»…´“°¢Õß
‡´≈≈ å™—Èπ‡¬ ◊ ËÕ∫ ÿº‘« ·≈–µ–°Õπ¢Õßπ È”¥’ ∫“ß§√ — ÈßÕ“®æ∫π È”¥’‡ªìπÀπÕß ∑ — Èßπ ’ È∑ àÕπ È”¥’
¥â“π´â“¬„πµ—∫‚¥¬‡©æ“–„πµ”·Àπ àß°≈ ’∫µ—∫´â“¬¥â“π¢â“ß¡—°æ∫„π‚√§√–¬–‡√ ‘ Ë¡·√°
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·≈–¡’æ¬“∏ ‘ ¿“æ‡¥àπ™—¥¡“°°«à“µ”·Àπ àßÕ ◊ ËπÊ ¢Õß∑ àÕ∑“ß‡¥‘ππ È”¥’„πµ—∫·≈–πÕ°
µ—∫21 ‚¥¬‰¡à∑√“∫‡Àµÿº≈∑’Ë™—¥‡®π ·µà§”Õ∏‘∫“¬∑’Ëπà“®–‡ªìπ‰ª‰¥â¡“°∑’Ë ÿ¥πà“®–‡°‘¥
®“°∑àÕπÈ”¥’¢Õßµ—∫¥â“π´â“¬∑”¡ÿ¡™—π°«à“¥â“π¢«“®÷ß‡°‘¥°“√§—Ëß·≈–µ’∫µ—π¢Õß∑àÕ∑“ß
‡¥‘ππÈ”¥’‰¥âßà“¬7,22 πÕ°®“°π’ÈÕ“®æ∫°“√¢¬“¬¢π“¥¢Õß·Õ¡æŸ≈“ (ampulla hyper-
trophy) ‡π◊ ËÕß®“°¡’°“√À≈ ÿ¥¢Õßπ ‘ Ë«´È”Ê ∑”„Àâ‡°‘¥°“√Õ—°‡ ∫∫ àÕ¬·≈–¡’æ—ßº ◊¥À√◊Õ
·º≈‡ªìπ∑’Ë∫√‘‡«≥π’È °“√√«∫√«¡¢âÕ¡Ÿ≈®“°‡Õ‡™’¬µ–«—πÕÕ° æ∫«à“ √âÕ¬≈– 69 ¡’π‘Ë«
∑—Èß∑àÕπÈ”¥’∑—Èß¿“¬„π·≈–¿“¬πÕ°µ—∫√à«¡°—π √âÕ¬≈– 78 ¡’π‘Ë«∑’Ë∫√‘‡«≥µ—∫°≈’∫ ấ“¬‡¥àπ
√ âÕ¬≈– 45 ¡’π ‘ Ë«∑ ’ Ëµ—∫°≈ ’∫„¥°≈ ’∫Àπ ÷ Ëß √ âÕ¬≈– 48 ¡’π ‘ Ë«„πµ—∫√ à«¡°—∫π ‘ Ë«„π∂ ÿßπ È”¥’
·≈–√âÕ¬≈– 76 ¡’°“√µ’∫µ—π¢Õß∑àÕπÈ”¥’¿“¬„πµ—∫√à«¡¥â«¬86

≈ —°…≥–¢Õß°âÕππ ‘ Ë«„π∑ àÕπ È”¥’  “¡“√∂æ∫‰¥â®”π«π¡“°·≈–¡’À≈“°
À≈“¬¢π“¥ ‚¥¬°âÕππ‘Ë« à«π¡“°¡’Õß§åª√–°Õ∫‡ªìπ·§≈‡´’¬¡∫‘≈‘√ Ÿ∫‘‡πµ (°âÕππ‘Ë« ’
π È”µ“≈ π ‘ Ë¡ ·≈–·µ°ßà“¬) ´÷Ëß·µ°µà“ß®“°°âÕππ ‘ Ë«™π ‘¥‚§≈‡≈ ‡µÕ√Õ≈∑ ’ Ë¡—°æ∫„π
ºŸâªÉ«¬‚√§π‘Ë«„π∂ ÿßπÈ”¥’23-24

 “‡Àµÿ¢Õß‚√§

 “‡Àµÿ¢Õß‚√§ RPC ¬—ß‰¡à∑√“∫·πà™—¥ ·µà°Á¡’À≈“¬ ¡¡ÿµ‘∞“π´÷Ëß‡™◊ËÕ«à“πà“
®–‡ªìπ “‡Àµÿ¢Õß‚√§‰¥â ‚¥¬‡©æ“–ªí®®—¬¥â“π ¿“«–·«¥≈ âÕ¡∑ ’ Ëπ à“®–¡’§«“¡ ”§—≠
·≈–  —¡æ—π∏ åµàÕ°“√‡°‘¥‚√§ Õ—π‰¥â·°à ¿Ÿ¡‘¿“§‡Õ‡™’¬µ–«—πÕÕ°‡©’¬ß„µâ æ ◊ Èπ∑ ’ Ë™π∫∑
·≈–‡»√…∞“π–‰¡à¥’ ·≈–æ∫«à“ “‡Àµÿ¥—ßµàÕ‰ªπ’Èπà“®–‡ªìπ “‡Àµÿ¢Õß RPC

1. °“√µ‘¥‡™◊ÈÕª√ ‘µ
≈ —°…≥–∑“ß¿Ÿ¡‘»“ µ√ å¢Õß°≈ ÿ à¡ºŸâªÉ«¬‚√§∑ àÕπ È”¥’Õ—°‡ ∫™π ‘¥°≈ —∫‡ªìπ´È”¡’

§«“¡  —¡æ—π∏ å°—∫æ ◊ Èπ∑ ’ Ë´÷Ëß¡’°“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕª√  ‘µ„π∑ àÕπ È”¥’‡ªìπ‚√§‡©æ“–∂ ‘ Ëπ ‚¥¬‡©æ“–
°“√µ‘¥‡™◊ÈÕæ¬“∏‘„∫‰¡â„πµ—∫‰¥â·°à Clonochis sinensis, Opisthorchis spp., ·≈–
Fascioliasis ´÷Ëß∑”„Àâ‡°‘¥°“√Õ—°‡ ∫µàÕ‡¬ ◊ ËÕ∫ ÿº‘«¢Õß∑ àÕπ È”¥’  √ â“ß‡¡ ◊Õ°„π∑ àÕπ È”¥’
‡æ‘Ë¡¢÷Èπ π”‰ª Ÿà°“√‡°‘¥∑àÕπÈ”¥’Õ—°‡ ∫‡√◊ÈÕ√—ß ‡°‘¥π‘Ë«‰¥âßà“¬¢÷Èπ ·≈–‡°‘¥°“√Õÿ¥µ—πµ“¡¡“
‰¥â19,25
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C. sinensis æ∫¡“°„π¿Ÿ¡‘¿“§‡Õ‡™’¬µ–«—πÕÕ° ‚¥¬‡©æ“–„πª√–‡∑»®’π
≠’ËªÿÉπ ‰µâÀ«—π ‡«’¬¥π“¡ ·≈–‡°“À≈’ §π®–‰¥â√—∫‡™◊ÈÕæ¬“∏‘®“°°“√√—∫ª√–∑“πÕ“À“√¥‘∫
À√◊Õ ÿ°Ê ¥‘∫Ê ´÷Ëß¡’´’ µå¢Õßæ¬“∏‘°àÕπ∑’Ë®–‡®√‘≠‡µ‘∫‚µ„π≈”‰ â‡≈Á° à«π¥Ÿ‚Õ¥’π—¡

Opisthorchis spp. æ∫ 2  “¬æ—π∏ÿå´÷Ëß¡—°∑”„Àâ‡°‘¥‚√§„π§π‰¥â·°à O.
felineus ·≈– O. viverrini æ∫¡“°„π¿Ÿ¡‘¿“§‡Õ‡™’¬µ–«—πÕÕ°‡©’¬ß„µâ ¬ÿ‚√ª°≈“ß
·≈–¬ÿ‚√ªµ–«—πÕÕ° ‚¥¬‡©æ“–„π‰´∫ ’‡√ ’¬ ·≈–∫“ß  à«π¢Õß°≈ ÿ à¡ª√–‡∑»´÷Ëß‡§¬Õ¬Ÿà
 “∏“√≥√—∞‚´‡«’¬µ¡“°àÕπ O. viverrini ‡ªìπæ¬“∏‘́ ÷Ëßæ∫‰¥â„πª√–‡∑»‰∑¬ ‚¥¬‡©æ“–
„π¿“§µ–«—πÕÕ°‡©’¬ß‡Àπ◊Õ §πµ‘¥‡™◊ÈÕ®“°°“√√—∫ª√–∑“π‡π◊ÈÕª≈“¥‘∫ À√◊Õ ÿ°Ê ¥‘∫Ê
∑’Ë¡’µ—«ÕàÕπ¢Õßæ¬“∏‘

Fascioliasis ‡ªìπ°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ∑’Ë‡°‘¥®“°æ¬“∏‘„∫‰¡â„πµ—∫ Fasciola hepatica
À√◊Õ F. gigantica ‚¥¬ F. hepatica æ∫‰¥â∫àÕ¬°«à“·≈–¡’°“√°√–®“¬µ—«Õ¬Ÿà∑—Ë«
‚≈° √«¡∑ — Èßª√–‡∑»‰∑¬‚¥¬‡©æ“–„π¿“§µ–«—πÕÕ°‡©’¬ß‡Àπ◊Õ §πµ‘¥‡™ ◊ ÈÕ®“°°“√
√—∫ª√–∑“πæ◊™πÈ”∑’Ë¡’µ—«ÕàÕπ¢Õßæ¬“∏‘‡°“–Õ¬Ÿà

Ascaris lumbricoides ‡ªìπæ¬“∏‘µ—«°≈¡„π≈”‰ â ·≈–‡ªìπæ¬“∏‘∑’Ë°àÕ‚√§
„π¡π ÿ…¬å∑ — Ë«‚≈°‰¥â∫ àÕ¬‡ªìπÕ—π¥—∫µâπÊ ‚¥¬§π®–µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ®“°°“√√ —∫ª√–∑“π‰¢à¢Õß
æ¬“∏‘́ ÷Ëß¡—°ªπ‡ªóôÕπ¡“°—∫¥‘π A. lumbricoides  “¡“√∂∑”„Àâ‡°‘¥∑àÕπÈ”¥’Õ—°‡ ∫‰¥â
‚¥¬°“√‰™®“°≈”‰  â‡¢â“  Ÿ à∑ àÕπ È”¥’ºà“π∑“ß ampulla of vater ∑”„Àâ‡°‘¥°“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ
·∫§∑’‡√’¬µ“¡¡“ ·≈–Õ“®‡°’Ë¬«¢âÕß°—∫¿“«– RPC ‰¥â

∂ ÷ß·¡â«à“¢âÕ¡Ÿ≈∑“ß√–∫“¥«‘∑¬“®–¡’§«“¡  —¡æ—π∏ å·≈–¡’À≈ —°∞“π«à“°“√µ‘¥
‡™ ◊ ÈÕª√  ‘µ‡À≈ à“π ’ È‡ªìπæ¬“∏ ‘°”‡π ‘¥¢Õß RPC ·µà°Á¬—ß‰¡à “¡“√∂∑ ’ Ë®– √ ÿª‰¥â™—¥‡®π
‡π◊ ËÕß®“°æ∫°“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕª√  ‘µ‡æ’¬ß√ âÕ¬≈– 20-45 ‡∑ à“π — Èπ„πºŸâªÉ«¬ RPC ¡’ªí®®—¬
∫“ßª√–°“√´÷Ëß‡™ ◊ ËÕ«à“π à“®–‡ªìπ§”Õ∏ ‘∫“¬„π‡√◊ ËÕß¢Õß§«“¡·µ°µà“ß„π°“√µ√«®æ∫
°“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕª√  ‘µ„πºŸâªÉ«¬‚√§µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ∑ àÕπ È”¥’™π ‘¥°≈ —∫‡ªìπ´È” § ◊Õ §«“¡™ÿ°„π°“√
µ√«®π — Èπ¢÷ÈπÕ¬Ÿà°—∫§«“¡‰«¢Õß™ÿ¥°“√µ√«®´÷ËßÕ“®®–¡’§«“¡·µ°µà“ß°—π„π·µà≈–
√“¬ß“π ·≈–°“√µ‘¥‡™◊ÈÕª√ ‘µ„πºŸâªÉ«¬ RPC Õ“®®–‰¡àæ∫√àÕß√Õ¬À√◊Õµ—«æ¬“∏‘„π
°âÕππ ‘ Ë« (∫“ß√“¬ß“π “¡“√∂· ¥ß„Àâ‡ÀÁπ«à“ “¡“√∂æ∫‰¢à À√◊Õµ—«æ¬“∏ ‘„π·°π
°≈“ß¢Õßπ‘Ë«‰¥â)10-11, 19
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2. °“√µ‘¥‡™◊ÈÕ·∫§∑’‡√’¬
π ‘ Ë«™π ‘¥¡’  ’ (pigment stone) æ∫„πºŸâªÉ«¬ RPC ‡π◊ ËÕß®“°°“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ

·∫§∑’‡√’¬‚¥¬‡©æ“–Õ¬à“ß¬‘Ëß Escherichia coli æ∫«à“πÈ”¥’¢ÕßºŸâªÉ«¬¡’√–¥—∫‡Õπ‰´¡å
β-glucorodinase  Ÿß¢÷Èπ ∑”„Àâ‡°‘¥ unconjugated bilirubin   Ÿß¢÷Èπ„π√–∫∫∑àÕ
π È”¥’·≈–√«¡µ—«°—∫·§≈‡´’¬¡‡ªìπ°âÕππ ‘ Ë« πÕ°®“°π ’ È‡¡ ◊ ËÕ¡’π ‘ Ë«‡°‘¥¢÷Èπ¬—ß  àßº≈„Àâ‡°‘¥
¿“«–Õÿ¥°—Èπ¢Õß°“√‰À≈¢Õßπ È”¥’   àßº≈„Àâ¡’°“√‡°‘¥π ‘ Ë«‰¥âßà“¬¢÷Èπ ·≈–¡’°“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ
™π‘¥°≈—∫‡ªìπ´È”‰¥â35-36

  à«ππ ‘ Ë«„π∑ àÕπ È”¥’„πµ—∫™π ‘¥ª∞¡¿Ÿ¡‘·∫∫‚§‡≈ ‡µÕ√Õ≈π — Èπ¬—ß‰¡à∑√“∫
æ¬“∏ ‘°”‡π ‘¥∑ ’ Ë™—¥‡®π ‡™ ◊ ËÕ«à“‡°‘¥§«“¡º‘¥ª°µ‘·≈–§«“¡‰¡à  —¡æ—π∏ å°—π¢Õß°“√
 —ß‡§√“–Àå‚§‡≈ ‡µÕ√Õ≈·≈–°“√ —ß‡§√“–Àå‡°≈◊ÕπÈ”¥’„πµ—∫ (up-regulation of cho-
lesterol synthesis ·≈– down-regulation of bile-acid synthesis) ‚¥¬Õ“®
‡°’Ë¬«¢âÕß°—∫§«“¡∫°æ√ àÕß„π°“√À≈ — ËßøÕ ‚ø≈ ‘ªî¥ºà“π canalicular transporter
·≈–‚ª√µ’π MDR3 (multidrug resistance protein)37

 “‡Àµÿ·≈–∑ ’ Ë¡“¢Õß°“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ·∫§∑ ’‡√ ’¬¬—ß‰¡à™—¥‡®π ∫“ß°“√»÷°…“æ∫«à“
‡™ ◊ ÈÕ·∫§∑ ’ ‡√ ’¬·∑√°´÷¡ºà“π√–∫∫æÕ√ å∑ —≈®“°≈”‰  â À√◊Õ‡™ ◊ ËÕ«à“Õ“®®–µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ
·∫§∑’‡√’¬„π∑àÕπÈ”¥’´÷Ëß‡ªìπº≈®“°¡’°“√µ‘¥‡™◊ÈÕª√ ‘µπ”¡“°àÕπ25, 31-34

·¡â®–¬—ß‰¡à∑√“∫·π à™—¥«à“°“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ·∫§∑ ’‡√ ’¬π — Èπ‡ªìπ “‡ÀµÿÀ√◊Õ‡ªìπº≈
®“°°“√‡°‘¥π‘Ë«°Áµ“¡ ·µà¡’°“√»÷°…“Àπ÷Ëßæ∫«à“°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ„π∑àÕπÈ”¥’‡°‘¥¢÷Èπ¿“¬À≈—ß
¡’°“√‡°‘¥π‘Ë«38 πÕ°®“°π’È¬—ß¡’°“√µ√«®æ∫«à“ºŸâªÉ«¬‚√§ RPC ¢“¥°“√¬—∫¬—Èß¢Õß√–¥—∫
‡Õπ‰´¡å β-glucorodinase ́ ÷Ëßæ∫„ππÈ”¥’ª°µ‘ ∑”„Àâ¡’‚Õ°“ ‡°‘¥π‘Ë« Ÿß¢÷Èπ¥—ß∑’Ë‰¥â°≈à“«
¢â“ßµâπ11-13, 39-43

3. °“√§—Ëß¢ÕßπÈ”¥’
°“√§—Ëß °“√µ’∫µ—π À√◊Õ°“√Õÿ¥°—Èπ¢ÕßπÈ”¥’‡ªìπ à«π ”§—≠∑’Ë‡™◊ËÕ«à“∑”„Àâ‡°‘¥

RPC11,44-46 ‚¥¬‡™◊ËÕ«à“°“√µ’∫µ—ππ—Èπ¡—°¡’ “‡ÀµÿÕ◊Ëππ”¡“°àÕπÕ—π‰¥â·°à ¡’°“√Õ—°‡ ∫
‡ªìπÊ À“¬Ê ¡“°àÕπÀ≈“¬§√—Èß ·≈–∑”„Àâ‡°‘¥π‘Ë« √à«¡°—∫¡’°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ´È”Ê ¢÷Èπ‰¥â „π
¢≥–∑ ’ Ë¡’°“√»÷°…“„π  —µ«å∑¥≈Õß´÷Ëß∑”„Àâ¡’°“√µ’∫µ—π¢Õß∑ àÕπ È”¥’√ à«¡  à«πª≈“¬®π
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‡°‘¥π‘Ë«„π∂ÿßπÈ”¥’·≈–∑àÕ∑“ß‡¥‘ππÈ”¥’„πµ—∫ ·µà°≈—∫‰¡àæ∫À≈—°∞“π¢Õß°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ¢Õß
πÈ”¥’47-48

Õ“°“√·≈–Õ“°“√· ¥ß

ºŸâªÉ«¬‚√§ RPC ¡—°®–¡’Õ“°“√¢Õß∑ àÕπ È”¥’Õ—°‡ ∫‡©’¬∫æ≈ —π‡π◊ ËÕß®“°¡’
°“√Õÿ¥µ—π·≈–¡’°“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ·∫§∑ ’‡√ ’¬„π∑ àÕπ È”¥’‡°‘¥¢÷Èπ ´÷ËßÕ“°“√·≈–Õ“°“√· ¥ß
‰¥â·°à ‰¢â ŸßÀπ“« —Ëπ ª«¥∑âÕß„µâ≈‘ÈπªïòÀ√◊Õ™“¬‚§√ß¢«“ ·≈–¥’´à“π (´÷Ëß‡√’¬°Õ“°“√/
Õ“°“√· ¥ß “¡Õ¬à“ßπ’È √à«¡°—π«à“ Charcotûs triad) À“°¡’ Charcotûs triad √à«¡
°—∫§«“¡¥—π‚≈À‘µµË”·≈–√–¥—∫°“√√—∫√ Ÿâ≈¥≈ß‡√’¬°«à“ Reynoldûs pentad ´÷Ëßæ∫‰¥â
„π¿“«–∑’Ë¡’°“√Õ—°‡ ∫√ÿπ·√ß„π∑àÕπÈ”¥’ ‡√‘Ë¡¡’¿“«– sepsis ·≈â« (toxic cholangi-
tis) ‚¥¬Õ“°“√·≈–Õ“°“√· ¥ß∑ ’ Ëæ∫∫ àÕ¬ ‰¥â·°à °“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ∑ àÕπ È”¥’ (√ âÕ¬≈– 44)
ª«¥∑âÕß·µà‰¡àæ∫∑àÕπÈ”¥’Õ—°‡ ∫ (√âÕ¬≈– 32) ·≈–µ—∫ÕàÕπÕ—°‡ ∫ (√âÕ¬≈– 17)49

‡π◊ ËÕß®“°ºŸâªÉ«¬  à«π„À≠ à¡—°¡’Õ“°“√‡√ ‘ Ë¡µâπ∑ ’ Ë‰¡à√ ÿπ·√ßÀ√◊Õ‰¡à™—¥‡®π ®÷ß
∑”„ÀâºŸâªÉ«¬Õ“®‰¡à‰¥â√ —∫°“√«‘π ‘®©—¬·≈–√ —°…“Õ¬à“ß∂ Ÿ°µâÕß„π§√ — Èß·√° ®÷ß∑”„Àâ
ºŸâªÉ«¬ à«π¡“°‰¥â√—∫°“√«‘π‘®©—¬‡¡◊ËÕ‚√§‡ªìπ¡“°·≈â« ‚¥¬æ∫«à“‡æ’¬ß√âÕ¬≈– 15-30
¢ÕßºŸâªÉ«¬ RPC ‡∑ à“π — Èπ∑ ’ Ë‰¥â√ —∫°“√«‘π ‘®©—¬„π√–¬–‡√ ‘ Ë¡µâπ¢Õß‚√§ ºŸâªÉ«¬∫“ß√“¬
Õ“®¡“¥â«¬¿“«–·∑√°´âÕπ¢Õß RPC ‰¥â·°à Ω ïÀπÕß∑ ’ Ëµ—∫ µ—∫ÕàÕπÕ—°‡ ∫ µ—∫·¢Áß
¡–‡√Áß„π∑àÕ∑“ß‡¥‘ππÈ”¥’ ‡ªìπµâπ

¿“«–·∑√° ấÕπ¢Õß RPC ∑’Ëæ∫∫àÕ¬ ‰¥â·°à ΩïÀπÕß∑’Ëµ—∫ (liver abscesses)
¡’°“√·µ°¢ÕßÀπÕß„π∑ àÕπ È”¥’∑ ’ ËÕÿ¥µ—π‡¢â“  Ÿ à™àÕß∑ âÕßÀ√◊Õ¡’∑“ß‡™ ◊ ËÕ¡µàÕ√–À«à“ß∑ àÕ
π È”¥’°—∫Õ«—¬«–¢Õß√–∫∫∑“ß‡¥‘πÕ“À“√„π™àÕß∑ âÕß (choledocho-enteric fistula)
À√◊Õºπ—ßÀπâ“∑âÕß (choledocho-cutaneous fistula)9,12,49 ‡ªìπµâπ πÕ°®“°π’È°Á¡’
√“¬ß“π°“√‡°‘¥°“√Õÿ¥µ—π¢ÕßÀ≈Õ¥‡≈◊Õ¥¥”æÕ√ å∑ —≈ ·≈–¡’‡≈◊Õ¥ÕÕ°„π∑ àÕπ È”¥’
(hemobilia)12-18

°“√µ√«®√à“ß°“¬ “¡“√∂æ∫ ‰¢â µ—«‡À≈◊Õßµ“‡À≈◊Õß °¥‡®Á∫∫√‘‡«≥„µâ™“¬
‚§√ß¢«“À√◊Õ∫√‘‡«≥≈‘Èπªïò ·≈–µ—∫‚µ πÕ°®“°π—Èπ„π°√≥’∑’Ëæ∫«à“¡’¿“«–·∑√° ấÕπ¢Õß
RPC √ à«¡¥â«¬·≈ â« Õ“®®–µ√«®æ∫¢“∫«¡ π È”„π™àÕß∑ âÕß À√◊Õ≈ —°…≥–¢Õß‡¬ ◊ ËÕ∫ ÿ
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™àÕß∑âÕßÕ—°‡ ∫ (peritonitis) ‡ªìπµâπ ‚¥¬¢÷ÈπÕ¬Ÿà°—∫¿“«–·∑√°´âÕπ·µà≈–™π‘¥
°≈ÿà¡ºŸâ«‘®—¬‡°’Ë¬«°—∫π‘Ë«„πµ—∫®“°ª√–‡∑»≠’ËªÿÉπ (Hepatolithiasis Research

Group) ‰¥â‡ πÕ°“√·∫àß‚√§ RPC µ“¡§«“¡√ÿπ·√ß‡ªìπ 4 √–¥—∫ (µ“√“ß∑’Ë 1)50 ‚¥¬
æ∫ºŸâªÉ«¬®“°°“√»÷°…“Õ¬Ÿà„π√–¥—∫ 1 √âÕ¬≈– 20 √–¥—∫ 2 √âÕ¬≈– 25 ·≈–Õ¬Ÿà„π
√–¥—∫ 3 ·≈– 4 √âÕ¬≈– 55

°“√«‘π‘®©—¬

°“√«‘π ‘®©—¬‚√§ RPC Õ“»—¬Õ“°“√·≈–Õ“°“√· ¥ß º≈°“√µ√«®‡≈◊Õ¥
µ√«®Õÿ®®“√– ·≈–°“√µ√«®∑“ß√—ß ’«‘∑¬“ °“√µ√«®Õ—≈µ√“´“«¥å‡ªìπ°“√µ√«®‡∫◊ÈÕß
µâπ∑ ’ Ë∑”‰¥âßà“¬·≈–¡’ª√–‚¬™π å ‚¥¬ “¡“√∂æ∫∑ àÕπ È”¥’¡’¢π“¥„À≠ à¢÷Èπ (bile duct
dilatation) ·≈–µ√«®æ∫π‘Ë«‰¥â√âÕ¬≈– 85-9011,51 (¿“æ∑’Ë 1) πÕ°®“°π’È¬—ß “¡“√∂
µ√«®æ∫ΩïÀπÕß∑’Ëµ—∫‰¥â¥â«¬

°“√µ√«®«‘π ‘®©—¬¥â«¬‡ÕÁ°´‡√¬å§Õ¡æ‘«‡µÕ√ å (computer tomography)
‡¡ ◊ ËÕ‡ª√ ’¬∫‡∑ ’¬∫°—∫°“√©’¥  ’∑ àÕπ È”¥’æ∫«à“°“√µ√«®‡ÕÁ°´‡√¬å§Õ¡æ‘«‡µÕ√ å “¡“√∂
∫Õ°∂÷ß≈—°…≥–¢Õß∑àÕπÈ”¥’∑’Ë¡’°“√¢¬“¬¢π“¥ ¡’°“√µ’∫·§∫¢Õß∑àÕπÈ”¥’∫√‘‡«≥√Õ∫
πÕ° °“√Àπ“µ—«¢Õßºπ —ß∑ àÕπ È”¥’ Ω ïÀπÕß∑ ’ Ëµ—∫ °âÕπ´÷Ëß‡°‘¥®“°π È”¥’§—Ëß °âÕππ ‘ Ë«
≈—°…≥–¢Õß‡π◊ÈÕµ—∫ ·≈–µ”·Àπàß∑’Ë¡’§«“¡º‘¥ª°µ‘„πµ—∫ ‰¥â¥’°«à“°“√©’¥ ’∑àÕ∑“ß‡¥‘π
πÈ”¥’9,12,52 ´÷Ëß‡ªìπ¢âÕ¡Ÿ≈∑’Ë ”§—≠µàÕ°“√«“ß·ºπ°“√√—°…“ (¿“æ∑’Ë 2)

°“√µ√«®‡æ◊ËÕ¥Ÿ≈—°…≥–¢Õß∑àÕ∑“ß‡¥‘ππÈ”¥’¥â«¬°“√©’¥ ’ (¿“æ∑’Ë 3-4) Õ—π
‰¥â·°à endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP), percu-
taneous transhepatic cholangiography (PTC), ·≈– magnetic resonance

µ“√“ß∑’Ë 1 °“√·∫àß§«“¡√ÿπ·√ß¢Õß‚√§ recurrent pyogenic cholangitis

√–¥—∫ 1 ‰¡à¡’Õ“°“√
√–¥—∫ 2 ¡’Õ“°“√ª«¥∑âÕß
√–¥—∫ 3 ¡’Õ“°“√‡À≈◊Õß™—Ë«¢≥– (transient jaundice) À√◊Õ∑ àÕπÈ”¥’Õ—°‡ ∫ (cholangitis)
√–¥—∫ 4 ¡’Õ“°“√‡À≈◊Õß ¡’°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ√ÿπ·√ß À√◊Õ¡–‡√Áß∑ àÕ∑“ß‡¥‘ππÈ”¥’
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¿“æ∑’Ë 1 π‘Ë«„π∑àÕπÈ”¥’„πµ—∫ √à«¡°—∫¡’°“√¢¬“¬„À≠à¢Õß∑àÕπÈ”¥’86

¿“æ∑ ’Ë 2 ¿“æ‡Õ°´‡√¬å§Õ¡æ‘«‡µÕ√ å· ¥ß„Àâ‡ÀÁπ∑ àÕπ È”¥’„πµ—∫¢â“ß´â“¬¢¬“¬„À≠ à¢÷Èπ ·≈–æ∫π ‘ Ë«Õ¬Ÿà
¿“¬„π (≈ Ÿ°»√ ’·¥ß)
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¿“æ∑’Ë 3 ERCP æ∫°“√¢¬“¬„À≠à¢Õß∑àÕπÈ”¥’„πµ—∫¢â“ß´â“¬ ·≈–æ∫π ‘Ë«À≈“¬°âÕπ„π∑àÕπÈ”¥’

¿“æ∑’Ë 4 MRCP · ¥ß„Àâ‡ÀÁπ°“√¢¬“¬
„À≠à¢Õß∑àÕπÈ”¥’ ·≈–æ∫π ‘Ë«„π
∑ àÕπ È”¥’„πµ—∫87
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cholangiopancreatography (MRCP) π—Èπ æ∫«à“ MRCP ‡ªìπ°“√µ√«®∑’Ë‰¡à in-
vasive ·≈– “¡“√∂∫Õ°√“¬≈–‡Õ’¬¥¢Õß∑ àÕπ È”¥’‰¥â¥’°«à“ ERCP ·≈– PTC ‚¥¬
‡©æ“–°√≥ ’∑ ’ Ë‰¡à “¡“√∂©’¥  ’‡¢â“‰ª„π∑ àÕπ È”¥’∑ ’ Ë¡’°“√µ’∫µ—π¬“«À√◊Õµ’∫µ—π·∫∫
 ¡∫ Ÿ√≥ å πÕ°®“°π ’ È „π°√≥ ’∑ ’ Ë©’¥  ’‡¢â“‰ª„π∑ àÕπ È”¥’∑ ’ Ëµ’∫µ—π·≈ â«  ’‰¡à “¡“√∂‰À≈
°≈—∫¡“À¡¥ Õ“®∑”„Àâ‡°‘¥°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ¢Õß∑àÕπÈ”¥’‰¥â ¥—ßπ—Èπ°“√µ√«® ERCP À√◊Õ PTC
®÷ß§«√‰¥â√ —∫¬“ªØ‘™’«π–°àÕπ∑”°“√µ√«®‡æ ◊ ËÕ≈¥‚Õ°“ °“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ¥—ß∑ ’ Ë‰¥â°≈ à“«¡“53-
54 °“√»÷°…“„πºŸâªÉ«¬ primary slerosing cholangitis æ∫«à“ °“√∑” ERCP ¡’
‚Õ°“ ‡°‘¥¿“«–·∑√°´âÕπ (cholangitis ·≈– pancreatitis) ‰¥â∂÷ß√âÕ¬≈– 10 ¢Õß
ºŸâªÉ«¬55  ”À√ —∫¢âÕ¥âÕ¬¢Õß MRCP § ◊Õ‰¡à “¡“√∂∑ ’ Ë®–„Àâ°“√√ —°…“æ√ âÕ¡°—∫°“√
«‘π‘®©—¬‰¥â

≈ —°…≥–∑ ’ Ëæ∫‰¥â®“°°“√©’¥  ’∑ àÕ∑“ß‡¥‘ππ È”¥’ ‡™àπ ∑ àÕπ È”¥’¿“¬„π ·≈–/
À√◊Õ¿“¬πÕ°µ—∫¢¬“¬„À≠à¢÷Èπ ‚¥¬Õ“®æ∫≈—°…≥–∑àÕπÈ”¥’„πµ—∫¥Ÿ¬◊¥¢÷Èπ ·≈–·µ°°‘Ëß
°â“π‡ªìπ¡ÿ¡·À≈¡πâÕ¬≈ß (straightened intrahepatic duct with less acute or
right-angled branching pattern) ´÷Ëß‡ªìπº≈®“°º—ßæ◊¥√Õ∫∑àÕπÈ”¥’ (periductal
fibrosis) ·≈–∑ àÕπ È”¥’„πµ—∫  à«π√Õ∫πÕ°¡’¢π“¥‡≈ Á°≈ß·≈–·µ°°‘Ëß°â“ππ âÕ¬ (de-
creased arborization and acute tapering of peripheral ducts)53,55 ®–‡ÀÁπ
≈ —°…≥–∑ ’ Ë‡√ ’¬°«à“ çarrowheadé   à«π„π°√≥ ’∑ ’ Ë¡’°“√µ’∫µ—π¢Õß∑ àÕπ È”¥’Õ¬à“ß
 ¡∫Ÿ√≥å®–æ∫≈—°…≥–∑’Ë‡√’¬°«à“ çmissing ducté

°“√»÷°…“·∫∫¬âÕπÀ≈ —ß‚¥¬ Sugiyama ·≈–§≥–56 æ∫«à“°“√µ√«®
MRCP ‡æ ◊ ËÕ«‘π ‘®©—¬π ‘ Ë« ·≈–µ”·Àπ àß¢Õßπ ‘ Ë«„π∑ àÕπ È”¥’„πµ—∫ ¡’§«“¡‰«√ âÕ¬≈– 97
§«“¡®”‡æ“–√ âÕ¬≈– 99 ·≈–§«“¡·¡àπ¬”√ âÕ¬≈– 98 ·≈–°“√µ√«® MRCP ‡æ ◊ ËÕ
«‘π‘®©—¬°“√µ’∫·§∫ ·≈–µ”·Àπàß¢Õß°“√µ’∫·§∫¢Õß∑àÕπÈ”¥’„πµ—∫ ¡’§«“¡‰«√âÕ¬≈–
93 §«“¡®”‡æ“–√âÕ¬≈– 97 ·≈–§«“¡·¡àπ¬”√âÕ¬≈– 97

¡’°“√®”·π°π‘Ë«„π∑àÕπÈ”¥’„πµ—∫ ‡æ◊ËÕ™à«¬ª√–‡¡‘π·≈–µ‘¥µ“¡º≈°“√√—°…“
(¿“æ∑ ’ Ë 5)57 ·µà°Á¬—ß‰¡à¡’°“√®”·π°¢Õßπ ‘ Ë«„π∑ àÕπ È”¥’„πµ—∫Õ¬à“ß‡ªìπ√–∫∫∑ ’ Ë‡ªìπ
¡“µ√∞“π·≈–™—¥‡®π ´÷Ëß∂â“∑√“∫µ”·Àπàß ¢π“¥ ·≈–®”π«π¢Õßπ‘Ë«„π∑àÕπÈ”¥’Õ¬à“ß
≈–‡Õ’¬¥ ¡’ª√–‚¬™π åÕ¬à“ß¡“°„π∑“ß§≈ ‘π ‘°·≈–¡’ª√–‚¬™π åÕ¬à“ß¬‘Ëß„π°“√√ —°…“‚¥¬
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‡©æ“–„π°“√ºà“µ—¥

·π«∑“ß°“√√—°…“

°“√√—°…“‚√§ RPC §«√¡’°“√¥Ÿ·≈·∫∫Õß§å√«¡ ·≈–¡’ À “¢“«‘™“™’æ ‡™àπ
Õ“¬ÿ√·æ∑¬å∑“ß‡¥‘πÕ“À“√·≈–µ—∫ »—≈¬·æ∑¬å ·≈–√—ß ’·æ∑¬å ¡“√à«¡„π°“√¥Ÿ·≈ºŸâ
ªÉ«¬ ‚¥¬¡’‡ªÑ“À¡“¬‡æ ◊ ËÕ√ —°…“‚√§∑ àÕπ È”¥’Õ—°‡ ∫„π√–¬–·√°Ê §«∫§ÿ¡¿“«–
·∑√°´âÕπ™π ‘¥‡©’¬∫æ≈ —π ªÑÕß°—π°“√°≈ —∫‡ªìπ´È” ·≈–ªÑÕß°—π¿“«–·∑√°´âÕπ„π
√–¬–¬“«

¿“æ∑’Ë 5 ª√–‡¿∑¢Õßπ ‘Ë«„π∑àÕπÈ”¥’„πµ—∫ ·∫àßµ“¡°“√°√–®“¬µ—«¢Õßπ‘Ë«57

A: π ‘Ë«„π∑àÕπ È”¥’°âÕπ‡¥’¬«À√◊ÕÀ≈“¬°âÕπ √à«¡°—∫¡’∑àÕ∑“ß‡¥‘ππÈ”¥’„πµ—∫¢¬“¬¢π“¥À√◊Õ
µ’∫µ—π ‚¥¬Õ¬Ÿà„π°≈’∫µ—∫‡¥’¬«°—π√à«¡¥â«¬À√◊Õ‰¡à°Á‰¥â

B: π ‘ Ë«À≈“¬°âÕπ¿“¬„π∑ àÕπ È”¥’„πµ—∫∑ — Èß Õß¢â“ß √ à«¡°—∫¡’°“√µ’∫µ—π¢Õß∑ àÕπ È”¥’„πµ—∫
¢â“ßÀπ ÷Ëß¢â“ß„¥

C: π‘Ë«À≈“¬°âÕπ¿“¬„π∑àÕπÈ”¥’„πµ—∫∑—Èß Õß¢â“ß √à«¡°—∫°“√µ’∫µ—π¢Õß∑àÕπÈ”¥’∑—Èß Õß¢â“ß
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1. °“√√—°…“¿“«–·∑√°´âÕπ‡©’¬∫æ≈—π
ºŸâªÉ«¬ à«π„À≠à¡—°¡’Õ“°“√·≈–Õ“°“√· ¥ß¢Õß∑àÕπÈ”¥’Õ—°‡ ∫™π‘¥‡©’¬∫æ≈—π

®÷ß§«√„Àâ°“√√ —°…“¥â«¬°“√„Àâ “√π È” °“√„Àâ¬“ªØ‘™’«π– ·≈–°“√√–∫“¬∑ àÕ∑“ß‡¥‘π
π È”¥’‡¡ ◊ ËÕ¡’¢âÕ∫ àß™’È ®“°π — Èπ®÷ß‡µ√ ’¬¡ºŸâªÉ«¬·≈–ª√–‡¡‘π‡æ ◊ ËÕ„Àâ°“√√ —°…“ªÑÕß°—π„π
√–¬–¬“«µàÕ‰ª

°“√„Àâ¬“ªØ‘™’«π–§«√‡≈◊Õ°„Àâ¬“ªØ‘™’«π–·∫∫§√Õ∫§≈ ÿ¡ ‚¥¬¡’ªí®®—¬„π
‡√◊ ËÕß¢Õß§«“¡√ ÿπ·√ß¢Õß‚√§ ·≈–√ Ÿª·∫∫°“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ‡ªìπ  à«π™à«¬„π°“√‡≈◊Õ°„™â¬“
·µà‡π◊ ËÕß®“° RPC π — Èπ‰¡à‰¥â¡’·π«∑“ß°“√„Àâ¬“ªØ‘™’«π–∑ ’ Ë‡ªìπ¡“µ√∞“π ®÷ß·π–π”
°“√‡≈◊Õ°¬“ªØ‘™’«π–µ“¡°“√√ —°…“°“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ∑“ß‡¥‘ππ È”¥’ ‚¥¬§«√„Àâ§√Õ∫§≈ ÿ¡
‡™◊ÈÕ°≈ÿà¡¥◊ÈÕ¬“ ·≈– Enterococci spp. ‡ªìπæ‘‡»… (µ“√“ß∑’Ë 2)93-94

µ“√“ß∑’Ë 2 °“√‡≈◊Õ°„™â¬“ªØ‘™’«π–

Severity
Host Organism Mild Moderate and Severe

First-line drugs Second-line drugs

Hospital-acquired multiple and/or penicillin/β-lactamase third- and fourth- fluoroquinolones
resistant inhibitor combination generation and carbapenems
(Pseudomonas spp., (i.e.piperacillin/ cephalosporins
methicillin-resistant tazobactam or or penicillin/
Staphylococcus ampicillin/sulbactam) β-lactamase
aureus, and inhibitors
vancomycin-resistant
enterococci)

Community- single species of penicillin/β-lactamase third- and fourth- fluoroquinolones
acquired intestinal organisms inhibitor combination generation and carbapenems

(E. coli, Klebsiella (i.e.piperacillin/ cephalosporins
and Enterococcus tazobactam or or penicillin/
spp.) ampicillin/sulbactam) β-lactamase

inhibitors
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 ”À√—∫°“√√–∫“¬∑àÕ∑“ß‡¥‘ππÈ”¥’„πºŸâªÉ«¬ RPC ‡¡◊ËÕ¡’¢âÕ∫àß™’Èπ—Èπ æ∫«à“¡’
§«“¡¬ÿàß¬“°æÕ ¡§«√·≈–¡’‚Õ°“ ≈ â¡‡À≈«§àÕπ¢â“ß  Ÿß„π°“√√–∫“¬¥â«¬«‘∏ ’°“√
 àÕß°≈âÕß∑àÕ∑“ß‡¥‘ππÈ”¥’ (ERCP) ‡π◊ËÕß®“°°“√µ’∫·§∫¢Õß∑àÕπÈ”¥’´÷ËßÕ“®Õ¬Ÿà≈÷°„π
µ—∫¡’§«“¡¬“«À√◊Õ¡’À≈“¬®ÿ¥ °âÕππ ‘ Ë«Õ“®¡’®”π«π¡“° ¢π“¥„À≠ à ·¢Áß ·≈–√«¡
°—π·πàπ„π∑àÕπÈ”¥’¿“¬„πµ—∫58-60 ‡ªìπµâπ ¥—ßπ—Èπ„π°√≥’∑’Ë°“√√–∫“¬πÈ”¥’ºà“π∑àÕπÈ”¥’
ÕÕ°∑“ß≈”‰ â‰¥â‰¡à‡æ’¬ßæÕ ·π–π”„Àâ√—°…“¥â«¬«‘∏’°“√Õ◊Ëπ ‡™àπ °“√‡®“–ºà“πº‘«Àπ—ß
(percutaneous transbiliary drainage) À√◊Õ°“√ºà“µ—¥

2. °“√ªÑÕß°—π¿“«–·∑√°´âÕπ„π√–¬–¬“«
°“√ªÑÕß°—π¿“«–·∑√°´âÕπ„π√–¬–¬“«¢Õß RPC ‚¥¬°”®—¥π ‘ Ë« ªÑÕß°—π

°“√‡°‘¥π‘Ë«´È” ≈¥‚Õ°“ „π°“√µ‘¥‡™◊ÈÕ´È”Ê ´÷Ëß¡’À≈“¬·π«∑“ß ‡™àπ °“√√—°…“¥â«¬«‘∏’
°“√ àÕß°≈âÕßºà“π∑àÕ∑“ß‡¥‘ππÈ”¥’ °“√ºà“µ—¥ °“√„™â§≈◊Ëπ‡ ’¬ß À√◊Õ„™â√à«¡°—πÀ≈“¬
«‘∏’ ‡ªìπµâπ

2.1 °“√°”®—¥π‘Ë«
°“√°”®—¥π ‘ Ë«¥â«¬°≈ âÕß ”À√ —∫∑ àÕπ È”¥’ (choledochoscope) ‚¥¬ “¡“√∂

∑”‰¥âÀ≈“¬«‘∏ ’ ‰¥â·°à ºà“π∑“ß∑ àÕ√–∫“¬™π ‘¥µ—«∑ ’ (T-tube)61-63 ºà“π∑“ß
hepaticocutaneous jejunostomy site64 (¿“æ∑’Ë 6) À√◊Õºà“π∑“ß transpapillary
√–À«à“ß°“√∑” ERCP65 ‚¥¬Õ“®®–µâÕß∑”À≈“¬§√ — Èß‡æ ◊ ËÕ°”®—¥π ‘ Ë«®πÀ¡¥ ·≈–
πÕ°®“°π’È«‘∏’π’È¬—ß “¡“√∂∑”°“√∂à“ß¢¬“¬∑àÕπÈ”¥’ à«π∑’Ë¡’°“√µ’∫µ—π‰¥âÕ’°¥â«¬

ª√–  ‘∑∏ ‘¿“æ„π°“√°”®—¥π ‘ Ë«  Ÿß¢÷Èπ∂ ÷ß√ âÕ¬≈– 88 ∂ â“„Àâ°“√√ —°…“À≈“¬
«‘∏ ’√ à«¡°—π ‰¥â·°à °“√∂ à“ß¢¬“¬∑ àÕπ È”¥’·≈–„  à∑ àÕ√–∫“¬ (T-tube) √ à«¡°—∫
choledochoscopy ·≈– electrohydraulic lithotripsy66

¿“¬À≈ —ß®“°°”®—¥π ‘ Ë«À¡¥Õ¬à“ß ¡∫ Ÿ√≥ å·≈ â«¬—ß “¡“√∂‡°‘¥π ‘ Ë«¢÷Èπ‰¥â„À¡à
∂÷ß√âÕ¬≈– 30 ‚¥¬√–¬–‡«≈“„π°“√‡°‘¥‰¡à·πàπÕπ ·µà®–æ∫‰¥â¡“°„πºŸâªÉ«¬∑’Ë¡’°“√
µ’∫µ—π¢Õß∑àÕπÈ”¥’„πµ—∫√à«¡¥â«¬67-68

¬“ ursodeoxycholic acid (UDCA) ‡ªìπ¬“∑ ’ Ë„™â‡æ ◊ ËÕ‡ªìπ°“√≈¥°“√
‡°‘¥π ‘ Ë«´È” ‚¥¬¬—ß‰¡à∑√“∫°≈‰°°“√ÕÕ°ƒ∑∏ ‘ Ï™—¥‡®π ·µà‡™ ◊ ËÕ«à“‰¥âº≈¥’‚¥¬‡©æ“–∂ â“
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‡ªìπ°≈ ÿ à¡π ‘ Ë«™π ‘¥‚§‡≈ ‡µÕ√Õ≈69 ¢âÕ¡Ÿ≈°“√»÷°…“„π  —µ«å∑¥≈Õß·≈–„π§πæ∫«à“
UDCA (20 mg/kg/day)  “¡“√∂‡æ‘Ë¡°“√‰À≈¢ÕßπÈ”¥’ ∑”„ÀâπÈ”¥’¡’§«“¡Àπ◊¥πâÕ¬
≈ß  “¡“√∂ªÑÕß°—π°“√‡°‘¥π‘Ë« ·≈–≈¥¢π“¥π‘Ë«‰¥â70-72 πÕ°®“°π’È UDCA ¬—ß‡ªìπ
¬“¡“µ√∞“π∑’Ë¡’ª√– ‘∑∏‘¿“æ„π°“√√—°…“¿“«–πÈ”¥’§—Ëß‡√◊ÈÕ√—ß ‡™àπ primary biliary cir-
rhosis, intrahepatic cholestasis of pregnancy ·≈– progressive familial
intrahepatic cholestasis Õ¬à“ß‰√°Áµ“¡¬—ß‰¡à¡’¢âÕ¡Ÿ≈°“√»÷°…“·∫∫ randomized
controlled ¬ ◊π¬—π∂ ÷ßª√–  ‘∑∏ ‘¿“æ¢Õß UDCA „π°“√ªÑÕß°—π°“√¥”‡π ‘π‚√§¢Õß
primary sclerosing cholangitis (PSC) ·≈– secondary sclerosing cholangi-
tis ®“°¿“«–Õ◊ËπÊ √«¡∑—Èß RPC

°“√„™â§≈◊Ëπ°√–·∑° ≈“¬π‘Ë« (extracorporeal shock-wave lithotripsy,
ESWL) Kim ·≈–§≥–73 æ∫«à“°“√„™â ESWL √à«¡°—∫°“√π”π‘Ë«ÕÕ°ºà“π∑“ßº‘«Àπ—ß
(percutaneous stone extraction) ‰¥â√—∫º≈ ”‡√Á®Õ¬à“ß¥’„πºŸâªÉ«¬ 16 √“¬ ®“°
∑—ÈßÀ¡¥ 18 √“¬ „π™à«ß‡«≈“‡°‘π°«à“ 3 ‡¥◊Õπ ‚¥¬¡’§à“‡©≈’Ë¬„π°“√∑” ESWL 4 §√—Èß73

Electrohydraulic shock-wave lithotripsy ·≈– NdYAG laser lithot-
ripsy  “¡“√∂„™â„π°√≥’∑’Ëπ‘Ë«¡’¢π“¥„À≠à¡“° ·≈–‰¡à “¡“√∂π”ÕÕ°¥â«¬«‘∏’ PTC
·∫∫ª°µ‘ °“√»÷°…“¢Õß Chen ·≈–§≥–74 π”π‘Ë«ÕÕ°À¡¥¥â«¬°“√„™â electrohy-
draulic shock-wave lithotripsy 6 √“¬ ·≈– NdYAG 1 √“¬ æ∫¿“«–·∑√°
´âÕπ‡≈Á°πâÕ¬®“° electrohydraulic shock-wave 3 √“¬ (2 √“¬æ∫ transient

¿“æ∑’Ë 6 Hepaticocutaneous jejunostomy ·≈–≈ —°…≥– stoma80
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haemobilia ·≈– 1 √“¬¡’‰¢â Àπ“«  — Ëπ) Õ“°“√¥’¢÷ÈπÀ≈ —ß„Àâ°“√√ —°…“µ“¡Õ“°“√
 à«π°“√√—°…“¥â«¬ NdYAG laser π—Èπ¡’√“§“·æß „™â‡«≈“π“π„π°“√∑”°“√√—°…“π“π
·≈–¡’§«“¡¬ÿàß¬“°„π°“√„™âß“π ®÷ß·π–π”„Àâ„™â°“√√ —°…“¥â«¬ electrohydraulic
shock-wave π—Èπ¡’ª√– ‘∑∏‘¿“æ ·≈–ª≈Õ¥¿—¬

2.2 °“√ºà“µ—¥
‡æ ◊ ËÕ°”®—¥  à«π∑ ’ Ë¡’°“√µ‘¥‡™ ◊ ÈÕ´È”Ê ∫√ ‘‡«≥∑ àÕπ È”¥’  à«π∑ ’ Ë¡’°“√µ’∫µ—π ·≈–

µ—¥µ—∫∑’ËΩÉÕ °“√»÷°…“¢π“¥„À≠à∑’Ë‡ª√’¬∫‡∑’¬∫°“√√—°…“¥â«¬°“√ºà“µ—¥°—∫°“√√—°…“
¥â«¬«‘∏’°“√Õ◊Ëπ Ê ‰¡à¡’¢âÕ¡Ÿ≈¡“°π—°  à«π„À≠à‡ªìπ°“√»÷°…“·∫∫¬âÕπÀ≈—ß„π‡Õ‡™’¬
æ∫«à“ °“√‡À≈◊Õ  à«π¢Õß∑ àÕ∑“ß‡¥‘ππ È”¥’∑ ’ Ë¡’°“√µ’∫µ—π „π°≈ ÿ à¡ºŸâªÉ«¬∑ ’ Ë‰¥â√ —∫°“√
√—°…“¥â«¬ percutaneous transhepatic cholangioscopic lithotomy ‚¥¬‰¡à
‰¥â∑”°“√ºà“µ—¥‡π◊ÈÕµ—∫ (hepatic resection) √à«¡¥â«¬ ®–¡’°“√°≈—∫‡ªìπ´È”¢Õßπ‘Ë«
  Ÿß ∂ ÷ß·¡â«à“®– “¡“√∂°”®—¥π ‘ Ë«ÕÕ°‰¥â∑ — ÈßÀ¡¥°Áµ“¡ ‡¡ ◊ ËÕ‡∑ ’¬∫°—∫°“√√ —°…“¥â«¬
°“√ºà“µ—¥‡π◊ÈÕµ—∫°≈’∫´â“¬ (left lobectomy) √à«¡°—∫°“√ºà“µ—¥√–∫“¬πÈ”¥’ (biliary
drainage)76-78 ·≈–„π‡√◊ËÕß§ÿ≥¿“æ™’«‘µ ‚√§µ—∫·¢Áß™π‘¥∑ÿµ‘¬¿Ÿ¡‘ (secondary bil-
iary cirrhosis) ¡–‡√ Áß∑ àÕπ È”¥’ ·≈–Õ—µ√“°“√‡  ’¬™’«‘µ„π°≈ ÿ à¡∑ ’ Ë‰¥â√ —∫°“√√ —°…“¥â«¬
°“√ºà“µ—¥°Á¥’°«à“‡™àπ‡¥’¬«°—π68, 78-79

°“√ºà“µ—¥√–∫“¬π È”¥’ (biliary drainage) ‡™àπ choledochoduodeno-
stomy, Roux-en-Y choledochojejunostomy À√◊Õ sphincteroplasty Õ“®®–
‰¡à “¡“√∂√–∫“¬πÈ”¥’ÕÕ°‰¥â‡æ’¬ßæÕ ‡π◊ËÕß®“°¡’°“√µ’∫µ—π¢Õß∑àÕπÈ”¥’‡À≈◊ÕÕ¬Ÿà ®÷ß
·π–π”∑” biliary enteric anastomosis ‡™àπ hepaticojejunostomy85 ·≈–®“°
°“√»÷°…“¬âÕπÀ≈ —ß 10 ªï ·π–π”°“√√–∫“¬π È”¥’¥â«¬«‘∏ ’ hepaticojejunostomy
‡ªìπÕ—π¥—∫·√° ·≈–„Àâ∑”°“√√ —°…“¥â«¬°“√ºà“µ—¥µ—∫ (hepatectomy) „π°√≥ ’
∑’Ë¡’¿“«–·∑√°´âÕπ¢Õß RPC80

æ∫«à“ºŸâªÉ«¬∑’Ë‰¥â√—∫°“√√—°…“¥â«¬°“√ºà“µ—¥®–¡’§ÿ≥¿“æ™’«‘µ∑’Ë¥’ Õ—µ√“°“√
‡°‘¥‚√§µ—∫·¢Áß®“°‚√§∑“ß‡¥‘ππÈ”¥’™π‘¥∑ ÿµ‘¬¿Ÿ¡‘µË” (secondary biliary cirrhosis)
‚√§¡–‡√Áß∑àÕπÈ”¥’µË” ·≈–Õ—µ√“°“√µ“¬µË”°«à“‡¡◊ËÕ‡∑’¬∫°—∫«‘∏’Õ◊ËπÊ 68, 78-79

πÕ°®“°π’È¬—ß¡’√“¬ß“π°“√ª≈Ÿ°∂à“¬µ—∫ ‡æ◊ËÕ√—°…“¿“«–µ—∫·¢Áß®“° RPC81-82
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°“√æ¬“°√≥å‚√§

 “‡Àµÿ¢Õß°“√‡ ’¬™’«‘µ à«π„À≠à„πºŸâªÉ«¬ RPC ‰¥â·°à °“√µ‘¥‡™◊ÈÕ ¿“«–µ—∫
«“¬ À√◊Õ¿“«–·∑√° ấÕπ®“°µ—∫·¢Áß·≈–§«“¡¥—π„πÀ≈Õ¥‡≈◊Õ¥æÕ√å∑—≈  Ÿß68 ‡ªìπµâπ
πÕ°®“°π’ÈºŸâªÉ«¬¬—ß¡’§«“¡‡ ’Ë¬ßµàÕ°“√‡°‘¥‚√§¡–‡√Áß¢Õß∑àÕπÈ”¥’‰¥â√âÕ¬≈– 3-5

ºŸâªÉ«¬ RPC ∑ ’ Ë¡’Õ“°“√·¬à≈ß√«¥‡√ Á« ‡™àπ π È”Àπ —°≈¥≈ß¡“° ‡À≈◊Õß¡“°
¢÷Èπ√«¥‡√ Á« À√◊Õ¡’§«“¡º‘¥ª°µ‘„π°“√∑”ß“π¢Õßµ—∫∑ ’ Ë‰¡à¡’‡ÀµÿÕ ◊ ËπÕ∏ ‘∫“¬ §«√®–
 ß  —¬‚√§¡–‡√ Áß∑ àÕπ È”¥’´÷Ëß‡°‘¥„π RPC ‚¥¬∑ — Ë«‰ª¡—°®–‡°‘¥‚√§¡–‡√ Áß∑ àÕπ È”¥’¢÷Èπ„π
°≈’∫µ—∫∑’Ë¡’°“√ΩÉÕ

°“√»÷°…“‡æ ◊ ËÕ‡ª√ ’¬∫‡∑ ’¬∫º≈°“√√ —°…“√–À«à“ßºŸâªÉ«¬‚√§¡–‡√ Áß∑ àÕπ È”¥’∑ ’ Ë
‡°‘¥æ√âÕ¡°—∫π‘Ë«„π∑àÕπÈ”¥’ °—∫ºŸâªÉ«¬‚√§¡–‡√Áß∑àÕπÈ”¥’∑’Ë‡°‘¥µ“¡À≈—ß‚√§π‘Ë«„π∑àÕπÈ”¥’
æ∫«à“°≈ ÿ à¡ºŸâªÉ«¬‚√§¡–‡√ Áß∑ àÕπ È”¥’∑ ’ Ë‡°‘¥æ√ âÕ¡°—∫‚√§π ‘ Ë«„π∑ àÕπ È”¥’ ‰¥âº≈°“√√ —°…“
∑’Ë¥’°«à“ºŸâªÉ«¬‚√§¡–‡√Áß∑àÕπÈ”¥’∑’Ë‡°‘¥µ“¡À≈—ß‚√§π‘Ë«„π∑àÕπÈ”¥’83

°“√§—¥°√Õß‡æ ◊ ËÕ‡Ω Ñ“√–«—ß¡–‡√ Áß∑ àÕπ È”¥’„πºŸâªÉ«¬ RPC ¬—ß‰¡à¡’°“√»÷°…“
‚¥¬µ√ß À√◊Õ§”·π–π”∑’Ë™—¥‡®π  à«π°“√ àßµ√«®∑“ß‡´≈≈å«‘∑¬“ (cytology) ®“°°“√∑”
ERCP ¡’§«“¡‰«µË”¡“°„π°“√«‘π ‘®©—¬¡–‡√ Áß∑ àÕπ È”¥’ ∑ — Èßπ ’ ÈÕ“®æ‘®“√≥“„™â·π«∑“ß
§—¥°√Õß¡–‡√Áß∑àÕπÈ”¥’‡™àπ‡¥’¬«°—∫§”·π–π”„πºŸâªÉ«¬ PSC ‚¥¬°“√µ√«® ultrasound
·≈– serum CA19-9 Õ¬à“ßπâÕ¬ªï≈–§√—Èß ·≈– àßµ√«®‡æ‘Ë¡‡µ‘¡¥â«¬ MRI/CT +/-
MRCP „π√“¬∑’Ë ß —¬84
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