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บ.ก. บอกกล่าวเล่าความ

สวัสดีค่ะ ท่านสมาชิกสมาคมฯที่เคารพทุกท่าน

	 จุลสารสมาคมฯ	ฉบบัเดอืนสงิหาคมนี	้เป็นฉบบัพเิศษท่ีมหีวัขอ้	Case	report	

and	short	review	เพิ่มเข้ามาอีกหนึ่งหัวข้อ	และมี	topic	review	ที่น่าสนใจมากถึง	

6	เรื่อง	เรียกได้ว่าเนื้อหาอันแน่นมากๆ	ค่ะ	ส่วน	Interhospital	conference	ก็มาใน	

theme	“chronic	diarrhea’’	 แม้ผู้ป่วยมาด้วยอาการท้องเสียเร้ีอรังเหมือนกัน	แต่ 

มี	key	ที่ทำาให้นึกถึงโรคและการวินิจฉัยที่แตกต่างกันนะคะ	น่าติดตามมากค่ะ	

	 และขอแสดงความยินดีกับแพทย์ประจำาบ้านต่อยอดทุกคนที่สอบผ่าน 

เป็นอายุรแพทย์โรคระบบทางเดินอาหารกันได้ทั้งหมด	32	คน	มีใครกันบ้างดูได้จาก

หน้าปกจุลสารได้เลยค่ะ	

	 ทางกองบรรณาธิการหวังว่าจุลสารสมาคมฯ	 ฉบับนี้น่าจะเป็นประโยชน์

กับผู้อ่านไม่เฉพาะที่เป็นแพทย์	GI	 เท่านั้น	 แต่เป็นประโยชน์กับแพทย์ในเวชปฏิบัติ 

ทุกท่านค่ะ	หากสมาชิกท่านใดมีคำาแนะนำา	หรือข้อเสนอแนะเพิ่มเติม	สามารถแจ้งมา

ได้ที่	 e-mail	 :	 rapat125@gmail.com	ทางกองบรรณาธิการยินดีรับฟังความคิดเห็น

จากทุกท่านค่ะ	แล้วพบกันอีกครั้งในจุลสารฉบับสุดท้ายของปีนี้ในเดือนธันวาคมค่ะ

พญ. รภัส พิทยานนท์

บรรณาธิการ

8	สิงหาคม	2563



5รายงานการประชุมครั้งที่ 4/2562, 5/2562, 6/2562

สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย 
รายงานการประชุมครั้งที่ 1/2563 

วันศุกร์ที่ 17 มกราคม 2563 เวลา 10.00-12.00 น. 

ณ ห้องประชุมบ้านไทย 2 ชั้น 2 โรงแรมสุโกศล ถ.ศรีอยุธยา เขตราชเทวี 

กรุงเทพฯ

รายนามผู้เข้าร่วมประชุม
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16. นพ.จรินทร์  โรจน์บวรวิทยา  ที่ปรึกษา
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2. นพ.พงษ์ภพ  อินทรประสงค์ ปฏิคมและสวัสดิการ

3. พญ.อาภัสณี  โสภณสฤษฏ์สุข ประธานฝ่ายวิจัย

4. นพ.ทวีศักดิ์  แทนวันดี ประธานฝ่ายวชิาการและการศกึษาตอ่เนือ่ง

5. นพ.สุพจน์ พงศ์ประสบชัย ประธานฝ่ายวารสาร

6. นพ.มล.ทยา  กิติยากร ประธานฝ่ายกิจกรรมสังคม

7. พญ.สติมัย อนิวรรณน์ ประธานฝ่ายสารสนเทศและการสื่อสาร

8. นพ.สุริยะ  จักกะพาก ประธานฝ่ายหาทุน

9. นพ.สถาพร  มานัสสถิตย์ ประธานฝ่ายจริยธรรม

10. นพ.จุลจักร  ลิ่มศรีวิไล ผู้แทนชมรมลำาไส้เล็กลำาไส้ใหญ่

11. พ.อ.นพ.กฤษณ์  อุปัชฌาย์ กรรมการกลาง

12. นพ.คมสันต์  เลิศคูพินิจ กรรมการกลาง

13. น.ต.พญ.ชนันทา  หงส์ธนากร กรรมการกลาง

14. พญ.ธนิตา  สุทธิชัยมงคล กรรมการกลาง

15. นพ.ธเนศ  ชิตาพนารักษ์ กรรมการกลาง

16. นพ.ธีระ  พิรัชวิสุทธิ์ กรรมการกลาง

17. พญ.ปิยะธิดา หาญสมบูรณ์ กรรมการกลาง

18. นพ.พูลชัย  จรัสเจริญวิทยา กรรมการกลาง

19. นพ.รังสรรค์ ฤกษ์นิมิตร 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

26. พญ.นนทลี  เผ่าสวัสดิ์ ที่ปรึกษา

27. นพ.พินิจ  กุลละวณิชย์ ที่ปรึกษา

28. นพ.พิศาล  ไม้เรียง ที่ปรึกษา
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29. นพ.รุจาพงษ์ สุขบท ที่ปรึกษา

30. นพ.บัญชา  โอวาทฬารพร ที่ปรึกษา

31. นพ.ประเดิมชัย  คงคำา ที่ปรึกษา

32. พญ.วัฒนา  สุขีไพศาลเจริญ ที่ปรึกษา

33. พญ.วโรชา  มหาชัย ที่ปรึกษา

34. พล.ต.นพ.วิชัย  ชัยประภา ที่ปรึกษา

35. นพ.ศตวรรษ  ทองสวัสดิ์ ที่ปรึกษา

36. พญ.ศศิประภา  บุญญพิสิฏฐ์ ที่ปรึกษา

37. พญ.ศิวะพร  ไชยนุวัติ ที่ปรึกษา

38. นพ.สมบัติ  ตรีประเสริฐสุข ที่ปรึกษา

39. นพ.สวัสดิ์  หิตะนันท์ ที่ปรึกษา

40. นพ.สุเทพ กลชาญวิทย์ ที่ปรึกษา

41. พล.ท.นพ.สุรพล  ชื่นรัตนกุล ที่ปรึกษา

42. นพ.องอาจ  ไพรสณฑรางกูร ที่ปรึกษา

43. พญ.อภิญญา ลีรพันธ์ ที่ปรึกษา

44. นพ.อุดม  คชินทร ที่ปรึกษา

เปิดประชุมเวลา 10.00 น. โดย นพ.สิน อนุราษฏร์ เป็นประธานในที่ประชุม

วาระที่ 1 เรื่องที่ประธานแจ้งเพื่อทราบ

 ไม่มี

วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 8/2562

 ที่ประชุมมีมติรับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 8 โดยไม่มีการแก้ไข

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

 3.1 ความคบืหนา้เร่ือง Application สำาหรับ Entrustable Professional 

Activities (EPA) 
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  นพ.นรินทร์ อจละนันท์ แจ้งที่ประชุมว่าในเรื่อง application สำาหรับ

การเก็บข้อมูล EPA นั้น ได้ติดต่อกับ 2 บริษัทคือ

  1. บริษัทท่ีทำา application สำาหรับการเกบ็ขอ้มลู EPA ในการฝกึอบรม

แพทยป์ระจำาบา้น ใหร้าชวทิยาลยัอายรุแพทยแ์ห่งประเทศไทยและทำาโปรแกรมให้ศนูย์

โรคตับ รพ.จุฬาลงกรณ์ ซึ่งมีข้อดีคือ application ที่ใช้ จะเป็นรูปแบบเดียวกับของ

ราชวทิยาลยัฯ ทำาให้มคีวามสะดวกในการใชง้าน โดยมคีา่ใชจ่้ายเร่ิมตน้ในปแีรกใหก้บั

บริษัท 400,000 บาทและใหก้บัราชวิทยาลยัฯ 50,000 บาท และมคีา่ดแูล application 

ในปีต่อไปปี ละ 100,000 บาท

  2. บริษัทใหมท่ี่ นพ.มล.ทยา กติิยากร ประสานให้ซ่ึงมเีจ้าของบริษัทเปน็

แพทย์ มีค่าใช้จ่ายเริ่มต้นในปีแรก 350,000 บาท และมีค่าดูแล application ในปีต่อ

ไปปี ละ 50,000 บาท

 ที่ประชุมเห็นว่าควรเลือกบริษัทที่มั่นคงและใช้รูปแบบเดียวกับของ 

ราชวิทยาลัยฯแม้ว่าจะมีราคาสูงกว่า 

 แต่เพื่อลดค่าใช้จ่าย จึงมอบหมายให้ นพ.สมชาย ลีลากุศลวงศ์ ต่อรอง

ราคาให้ลดลงกว่านี้

 3.2 ความคืบหน้าในการจัดตั้งมูลนิธิโรคระบบทางเดินอาหาร

  นพ.จรินทร์ โรจน์บวรวิทยา แจ้งให้ที่ประชุมทราบดังนี้

  3.2.1 ไดป้ระชมุคณะกรรมการดำาเนนิการจัดต้ังมลูนธิิฯคร้ังที ่1 ในวนั

ที่ 19 ธันวาคม 2562 ณ ห้องประชุมสุบงกช โรงแรมอโนมา กรุงเทพฯ โดยมีมติเลือก

คณะกรรมการดำารงตำาแหน่งดังนี้

  1. นพ.จรินทร์ โรจน์บวรวิทยา ประธานกรรมการ

  2. นพ.อุทัย เก้าเอี้ยน รองประธานกรรมการ

  3. นพ.รัฐกร วิไลชนม์ เลขานุการ

  4. นพ.ศักรินทร์ จิรพงศธร รองเลขานุการ

  5. นพ.กำาธร เผ่าสวัสดิ์ กรรมการ

  6. พญ.วโรชา มหาชัย กรรมการ
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  7. พล.ต.นพ.วิชัย ชัยประภา กรรมการ

  8. นพ.สิน อนุราษฏร์ กรรมการ

  3.2.2 ตำาแหน่งเหรัญญิกนั้น จะแจ้งให้ทราบหลังจากประชุมคณะ

กรรมการในบ่ายวันนี้

  3.2.3 สำาหรับสถานที่ตั้งชั่วคราวของมูลนิธิฯ จะใช้ที่รพ.วิชัยยุทธ โดย

อยู่ระหว่างการขออนุมัติใช้สถานที่ ซึ่งอาจจะล่าช้าไปประมาณ 1 เดือน เนื่องจากยังไม่

ได้ส่งจดหมายไปยัง นพ.กำาธร เผ่าสวัสดิ์

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.3 ความคืบหน้าดำาเนินการ Bid-Asia Pacific Digestive Week 

(APDW2020) 

  นพ.สมชาย ลีลากุศลวงศ์ แจ้งที่ประชุมว่า

  3.3.1 คณะดำาเนินการและวิทยากรที่ได้รับเชิญไปบรรยายในการ

ประชุม APDW 2019 ได้ร่วมกันเดินทางไปเมืองกัลกัตตา ประเทศอินเดีย เมื่อวันที่ 

11-15 ธันวาคม 2562 

  3.3.2 ได้รับความร่วมมืออย่างดียิ่งจากอาจารย์ผู้ใหญ่ อาจารย์ทุก

สถาบันและทุกสมาคมฯ 

  3.3.3 ประเทศที่เข้าร่วมการ bid คร้ังนี้คือประเทศสิงคโปร์และ

อินโดนีเซีย โดยประเทศไทยได้รับการคัดเลือกให้เป็นเจ้าภาพในการจัดการประชุม 

APDW 2022 

 ที่ประชุมมีมติรับทราบและขอแต่งต้ัง นพ.สมชาย ลีลากุศลวงศ์ เป็น

ประธานคณะอนุกรรมการดำาเนินการจัดงาน APDW 2022 โดยขอให้ นพ.สมชาย 

ลีลากุศลวงศ์ เสนอชื่อคณะอนุกรรมการเพื่อแต่งตั้งต่อไป

  3.3.4 นพ.สมชาย ลีลากุศลวงศ์ แจ้งว่าการบริหารงานในช่วงแรก ยัง

ไม่มีความจำาเป็นต้องใช้เงินออมของสมาคมฯ

 3.4 ความคบืหน้าหลกัสตูรของแต่ละสถาบนัเพือ่เตรียมสง่ใหร้าชวทิยาลยั

อายุรแพทย์ฯ
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  นพ.เฉลมิรัฐ บญัชรเทวกลุ แจ้งทีป่ระชมุถงึขัน้ตอนการเตรียมประเมนิ

หลักสูตรตามมาตรฐาน WFME 2015 ว่า

  1. หลักสูตรการฝึกอบรมของทุกสถาบัน (มคว.2) ได้ผ่านการรับรอง

จากคณะอนุกรรมการฝึกอบรมและสอบ (อฝส.) แล้ว ขณะนี้ได้ส่งไปยังราชวิทยาลัย

อายุรแพทย์ฯ เพื่อส่งต่อไปยังแพทยสภาเพื่อการรับรองต่อไป

  2. ตอ้งมกีารตรวจประเมนิคณุภาพสถาบนัเพือ่ให้แพทยสภาประกาศ

รับรองผลการตรวจประเมินภายใน 1 ปี หลังจาก มคว.2 ได้รับการรับรอง ดังนั้นการ

ตรวจประเมินคุณภาพจะต้องเสร็จสิ้นภายในมกราคม 2564 ซึ่งหากผลการตรวจของ

สถาบันใดไม่ผ่าน ก็จะไม่สามารถฝึกอบรมเฟลโลว์ได้

  3. สถาบนัฝกึอบรมต้องสง่ผลการประเมนิตนเอง (Self-Assessment 

Report: SAR), organization profile, มคว.2 ไปยังราชวิทยาลัยฯ และสมาคมฯ 1 

เดือนก่อนวันประเมิน

  4. ขณะนี้ผู้ตรวจประเมินหลักของสมาคมฯ ยังมีน้อย โดยผู้ที่จะเป็น

ผู้ตรวจประเมินหลักนั้น ต้องผ่านการอบรม WFME ของแพทยสภาและต้องผ่านการ

เป็นผู้ตรวจประเมินร่วมอย่างน้อย 2 ครั้ง

  เพือ่สนบัสนนุสถาบันฝึกอบรมในการรับการตรวจประเมนิ ทางสมาคมฯ

จะเชิญ นพ. ธันยชัย สุระ ซึ่งเป็นผู้ที่มีความรู้ความชำานาญในเรื่องหลักสูตร WFME 

มาจัด workshop โดยจะเชิญตัวแทนของแต่ละสถาบัน สถาบันละ 2-3 ท่านเข้าร่วม

อบรม ในวันที่ 28 กุมภาพันธ์ 2563 ณ ห้องประชุมบ้านไทย 2 ชั้น 2 โรงแรมสุโกศล, 

กรุงเทพฯ ซึ่งหัวข้อที่จะไดัรับประเมินมีทั้งหมด 9 องค์ประกอบ โดยจะแบ่งให้แต่ละ

สถาบันเตรียมมานำาเสนอในวันดังกล่าว

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.5 ความคืบหน้าการจัดพิมพ์ จพสท. ฉบับของสมาคมแพทย์ระบบทาง

เดินอาหารแห่งประเทศไทย ปี 2562

  นพ.พิเศษ พิเศษพงษา แจ้งที่ประชุมว่าขณะนี้ นพ.สุพจน์ พงศ์ประสบชัย 

ประธานฝ่ายวารสาร ได้จัดพิมพ์บทความวิจัยด้านโรคระบบทางเดินอาหารในวารสาร
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จดหมายเหตุการแพทย ์(จพสท.) ฉบบัพเิศษ (supplement) เดอืนธนัวาคม พ.ศ. 2562 

เสร็จสิ้นแล้ว ซ่ึงมีทั้งหมด 22 บทความ โดยสามารถดาวน์โหลดได้ท่ี http://www.

jmatonline.com และการจดัพมิพว์ารสารจดหมายเหตกุารแพทย ์(จพสท.) ฉบบัพเิศษ 

(supplement) ปี 2563 นั้น จะแจ้งความคืบหน้า

ให้ทราบต่อไป

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.6 ความคืบหน้าในการเสนองานวจิยัและหวัขอ้วจัิยในการประชุมวชิาการ

ประจำาปีราชวิทยาลัยอายุรแพทย์ฯ 

 ในวันที่ 30 เมษายน – 2 พฤษภาคม 2563 ณ ศูนย์ประชุม PEACH โรง

แรมรอยัลคลิฟ บีช รีสอร์ท พัทยา

  นพ.พิเศษ พิเศษพงษา แจ้งที่ประชุมว่า

  3.6.1 เสนอหัวข้องานวิจัยเพื่อนำาเสนอใน Research Highlights: 

From Research to clinical impact 2 เรื่อง คืองานวิจัยของ พญ.รภัส พิทยานนท์ 

และ นพ.ชัยพิชิต พุทธาพิทักษ์พงศ์

  3.6.2 เสนอผลงานวิจัยเพื่อคัดเลือกรางวัล Research Award จำานวน 

1 เรื่อง คืองานวิจัยของ นพ.พูลชัย จรัสเจริญวิทยา

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.7 พิจารณากำาหนดวันนำาเสนอ Interhospital GI Conference วันที่ 

13 พฤศจิกายน 2563 

  พญ.รภสั พทิยานนท ์ขอความเห็นจากท่ีประชมุวา่จะเลือ่นวนัจัด Inter-

hospital GI Conference วันที่ 13 พฤศจิกายน 2563 หรือไม่ เนื่องจากตรงกับการ

ประชุม AASLD 

  ทีป่ระชมุเหน็วา่อาจารยท์ีไ่ปประชมุ AASLD มจีำานวนไมม่าก ดงันัน้จึง

ยังคงวันประชุมตามเดิม
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วาระที่ 4 เรื่องอื่นๆ

 4.1 นพ.อุทัย เก้าเอี้ยน แจ้งที่ประชุมว่า

  4.1.1 สำานกังานหลักประกนัสขุภาพแหง่ชาติ (สปสช.) จะใหม้กีารเสนอ

หวัขอ้ปญัหาและ/หรือเทคโนโลยสีขุภาพเพ่ือเขา้สูก่ระบวนการพฒันาชดุสทิธิประโยชน์

ระบบหลักประกันสุขภาพแห่งชาติ ซ่ึงสมาคมฯสามารถเสนอภายในเดือนธันวาคม 

2563 โดยจะมีการประชุมพิจารณาประมาณเดือนมกราคม 2564

  4.1.2 เร่ืองกรณีจริยธรรม บางคร้ังการตอบของสมาคมฯ ไม่ตรงกับ

คำาถามท่ีแพทยสภาต้องการ จึงขอทางฝ่ายจริยธรรมของสมาคมฯ พิจารณาตอบให้

ตรงประเด็น

 ที่ประชุมเสนอให้เชญิผู้ที่มีความรูด้้านกรณีจริยธรรม เป็นวิทยากรในการ

ประชุมวิชาการกลางปีของสมาคมฯ ในช่วง Presidential Lecture โดย นพ.สิน  

อนุราษฏร์ แจ้งว่าจะเชิญ นพ.สมศักดิ์ โล่ห์เลขา 

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 4.2 นพ.จรินทร์ โรจน์บวรวิทยา แจ้งที่ประชุมว่าในช่วงเริ่มการดำาเนินงาน 

ทางมูลนิธิฯ จะขอเงินสนับสนุนจากสมาคมฯ เพื่อเป็นค่าใช้จ่ายต่างๆ เช่น เงินเดือน 

เจ้าหน้าที่มูลนิธิฯ ค่าจัดพิมพ์ซองจดหมาย กระดาษ

 ที่ประชุมให้ นพ.จรินทร์ โรจน์บวรวิทยา ทำาจดหมายแจ้งมายังนายก 

สมาคมฯ เพื่อขอรับเงินสนับสนุนจากสมาคมฯ

ปิดประชุมเวลา 11.45 น.

นพ.พิเศษ พิเศษพงษา

เลขาธิการสมาคมฯ ตรวจรายงานการประชุม
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สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย 
รายงานการประชุมครั้งที่ 2/2563 

วันศุกร์ที่ 14 กุมภาพันธ์ 2563 เวลา 10.30-12.00 น. 

ณ ห้องประชุมบ้านไทย 2 ชั้น 2 โรงแรมสุโกศล ถ.ศรีอยุธยา เขตราชเทวี 

กรุงเทพฯ

รายนามผู้เข้าร่วมประชุม

1. นพ.สิน  อนุราษฏร์ นายกสมาคมฯ
2. นพ.กำาธร  เผ่าสวัสดิ์ รั้งตำาแหน่งนายก
3. พญ.รภัส  พิทยานนท์ รองเลขาธิการ
4. นพ.สิริวัฒน์  อนันตพันธุ์พงศ์ เหรัญญิก
5. นพ.เฉลิมรัฐ  บัญชรเทวกุล ประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา
6. นพ.พงษ์ภพ  อินทรประสงค์ ปฏิคมและสวัสดิการ
7. นพ.มล.ทยา  กิติยากร ประธานฝ่ายกิจกรรมสังคม
8. นพ.คมสันต์  เลิศคูพินิจ กรรมการกลาง
9. น.อ.นพ.ชินวัตร์ สุทธิวนา กรรมการกลาง

10. พญ.ธนิตา  สุทธิชัยมงคล 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. พญ.สุภัทศรี  เศรษฐสินธุ์ แทน พญ.รัตนา  บุญศิริจันทร์ 
  กรรมการกลาง
17. นพ.จรินทร์  โรจน์บวรวิทยา ที่ปรึกษา
18. พญ.วัฒนา  สุขีไพศาลเจริญ ที่ปรึกษา

19. นพ.ศตวรรษ  ทองสวัสดิ์ ที่ปรึกษา
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รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

1. นพ.สมชาย  ลีลากุศลวงศ์ อุปนายก

2. นพ.พิเศษ  พิเศษพงษา เลขาธิการ

3. พญ.อาภัสณี  โสภณสฤษฏ์สุข ประธานฝ่ายวิจัย

4. นพ.ทวีศักดิ์  แทนวันดี ประธานฝา่ยวชิาการและการศกึษาตอ่เนือ่ง

5. นพ.สุพจน์ พงศ์ประสบชัย ประธานฝ่ายวารสาร

6. พญ.สติมัย อนิวรรณน์ ประธานฝ่ายสารสนเทศและการสือ่สาร

7. นพ.สุริยะ  จักกะพาก ประธานฝ่ายหาทุน

8. นพ.สถาพร  มานัสสถิตย์ ประธานฝ่ายจริยธรรม

9. นพ.จุลจักร  ลิ่มศรีวิไล ผู้แทนชมรมลำาไส้เล็กลำาไส้ใหญ่

10. นพ.รัฐกร  วิไลชนม์ ผู้แทนชมรมโรคกระเพาะอาหาร

11. พ.อ.นพ. กฤษณ์  อุปัชฌาย์ กรรมการกลาง

12. น.ต.พญ.ชนันทา  หงส์ธนากร 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. นพ.โอฬาร วิวัฒนาช่าง กรรมการกลาง

19. นพ.อุทัย เก้าเอี้ยน กรรมการกลาง

20. พญ.กรรณิการ์  พรพัฒน์กุล ที่ปรึกษา

21. พญ.โฉมศรี  โฆษิตชัยวัฒน์ ที่ปรึกษา

22. พญ.ชุติมา ประมูลสินทรัพย์ ที่ปรึกษา

23. นพ.เติมชัย  ไชยนุวัติ ที่ปรึกษา

24. นพ.ทวี  รัตนชูเอก ที่ปรึกษา

25. พญ.นนทลี  เผ่าสวัสดิ์ ที่ปรึกษา
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26. นพ.พินิจ  กุลละวณิชย์ ที่ปรึกษา

27. นพ.พิศาล  ไม้เรียง ที่ปรึกษา

28. นพ.รุจาพงษ์ สุขบท ที่ปรึกษา

29. นพ.บัญชา  โอวาทฬารพร ที่ปรึกษา

30. นพ.ประเดิมชัย  คงคำา ที่ปรึกษา

31. พญ.วโรชา  มหาชัย ที่ปรึกษา

32. พล.ต.นพ.วิชัย  ชัยประภา 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 10.30 น. โดย นพ.สิน อนุราษฏร์ เป็นประธานในที่ประชุม

วาระที่ 1 เรื่องที่ประธานแจ้งเพื่อทราบ

 ไม่มี

วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 1/2563

 ที่ประชุมมีมติรับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 1 โดยไม่มีการแก้ไข

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

 3.1 ความคบืหนา้เร่ือง Application สำาหรับ Entrustable Professional 

Activities (EPA) 
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  นพ.นรินทร์ อจละนันท์ แจ้งที่ประชุมว่าในเรื่อง application ที่จะใช้

สำาหรับการเกบ็ขอ้มลู EPA นัน้ นพ.สมชาย ลลีากศุลวงศ ์ไดพ้ดูคยุเร่ืองราคากบับริษัท

ที่ทำา application ซึ่งเป็นบริษัทเดียวกันที่ทำา application ให้กับราชวิทยาลัยอายุร

แพทยฯ์ และทางบริษัทยนิยอมลดราคาให้เปน็ 350,000 บาท และลดราคาคา่ดแูลรายปี 

เป็นปีละ 80,000 บาท อย่างไรก็ตามจะมีการเพิ่มรายละเอียดของ EPA9 และ 10 เพิ่ม

เตมิจากของราชวิทยาลยัอายรุแพทยฯ์ โดยเมือ่แกไ้ขรายละเอยีดของสญัญาครบถว้น

แลว้ จะทำาการลงนามในสญัญาภายในเดอืนมนีาคม 2563 และคาดว่า application จะ

สามารถพร้อมใช้ได้ในเดือนสิงหาคม ศกนี้ 

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.2 ฝ่ายกิจกรรมสังคม

  นพ.มล.ทยา กิติยากร แจ้งในประชุมดังนี้

  1. การจัดโครงการส่องกล้องตรวจมะเร็งลำาไส้ใหญ่ จ.ระนอง ในปี 

2561-2562 ได้จัดทำาโครงการส่องกล้องตรวจมะเร็งลำาไส้ใหญ่ที่ จ.ระนอง จำานวน 4 

ครั้งมีผู้เข้ารับการตรวจทั้งหมดจำานวน 344 ท่าน โดยผลสรุปที่ได้จากโครงการฯ อาจ

นำาไปเขียนเป็น recommendation หรือ guideline ในการคัดกรองมะเร็งลำาไส้ใหญ่

ในประเทศไทยได ้ ซ่ึงจะมกีารจัดตัง้คณะทำางาน และจะนำามาเสนอตอ่ทีป่ระชมุในคร้ัง

ต่อไป 

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

  2. เรื่อง Thai Health

  ด้วยเครือข่ายรณรงค์กิจกรรมต้านแอลกอฮอล์ ได้เชิญผู้แทนจาก

หลายองค์กร / หน่วยงาน มาร่วมเป็นกรรมการของเครือข่ายฯ มีนโยบายเชิงรุกใน

เรื่องการให้ความรู้และให้ข้อมูลที่ถูกต้องกับประชาชน ผลักดันนโยบายต่างๆ เกี่ยว

กบัแอลกอฮอลใ์นประเทศไทย เชน่ เร่ืองภาษี การโฆษณาสง่เสริมการขาย การควบคมุ

การเข้าถึง รณรงค์เร่ืองการเมาแล้วขับรถ กลุ่มเป้าหมายแรกคือ การดื่มแอลกอฮอล์

ของวัยรุ่น ทั้งนี้เครือข่ายฯ ดังกล่าว ได้มอบหมายให้ผมเป็นประธานเครือข่ายฯ จึงขอ



17รายงานการประชุมครั้งที่ 4/2562, 5/2562, 6/2562

เรียนปรึกษาสมาคมฯ เรื่องการส่งตัวแทนเข้าร่วมเครือข่ายฯ นี้  โดยสามารถเข้าร่วม

ได้มากกว่า 1 ท่าน  เพื่อทำางานร่วมกันในเชิงรุก โดยจะมีสำานักงานกองทุนสนับสนุน

การสร้างเสริมสุขภาพ (สสส.) มาเป็นผู้สนับสนุน แต่เครือข่ายนี้ฯ ไม่ได้ขึ้นกับ สสส. 

โดยตรง 

 ทีป่ระชมุมีมตสินับสนุนการเข้าร่วมเครือข่ายฯ โดยมอบหมายให ้นพ.มล.

ทยา กิติยากร ดำาเนินการต่อไป ทั้งนี้หากทางเครือข่ายฯ มีเรื่องที่ต้องการความช่วย

เหลือจากสมาคมฯ นพ.มล.ทยา สามารถนำามาเสนอในที่ประชุมได้

 3.3 ผูส้มัครเข้าร่วมโครงการ The Asian Young Endoscopist Award 

(AYEA) 2020 ประเทศเกาหล ีฝกึอบรมทางด้านการสอ่งกลอ้งใหก้บัแพทยส์อ่งกลอ้ง

ทางเดินอาหารรุ่นเยาว์ ระยะเวลา 2 สัปดาห์

  พญ.รภัส พิทยานนท์ แจ้งในที่ประชุมเรื่องที่สมาคมส่องกล้องประเทศ

เกาหลีใต้ ได้ส่ง e-mail แจ้งมายังนายกสมาคมฯเพื่อเชิญสมาคมฯส่งผู้แทนเข้าร่วม

โครงการฝึกอบรมทางด้านส่องกล้องรุ่นเยาว์ที่ประเทศเกาหลีใต้ เป็นเวลา 2 สัปดาห์ 

โดยสิ้นสุดการรับสมัครวันที่ 28 กุมภาพันธ์ 2563 ซึ่งขณะนี้ยังไม่มีผู้ยื่นใบสมัคร หาก

มีผู้สนใจสามารถยื่นใบสมัครได้ถึงวันที่ 21 กุมภาพันธ์ 2563 ทั้งนี้ฝ่ายเลขาสมาคมฯ 

จะส่ง e-mail แจ้งรายละเอียดโครงการฯไปยังคณะกรรมการสมาคมฯ อีกคร้ังหลัง

การประชุมในวันนี้ 

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.4 กำาหนดการจัดประชุม Interhospital GI Conference 4/2563 วัน

ที่ 20 พฤศจิกายน 2563 ณ รพ.รามาฯ

  พญ.รภัส พิทยานนท์ แจ้งในที่ประชุมเรื่องการจัด Interhospital GI 

Conference ประจำาเดือนพฤศจิกายน 2563 ว่าจัดประชุมวันที่ 20 พฤศจิกายน 2563 

ณ รพ.รามาธิบดี ทั้งนี้ นพ.นรินทร์ อจละนันท์ ได้ดำาเนินการจองห้องประชุมเรียบร้อย

แลว้ สำาหรับอาจารยท่์านใดประสงคจ์ะนำารถไปจอด โปรดแจ้งมายงัฝ่ายเลขาสมาคมฯ

ล่วงหน้า 2 สัปดาห์
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 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 3.5 ปาฐกในปฐกถา “วีกิจ วีรานุวัตติ์” การประชุมวิชาการประจำาปี 2563 

วันที่ 17-19 ธันวาคม 2563

  นพ.เฉลมิรัฐ บญัชรเทวกลุ แจง้แทน นพ.ทวศีกัดิ ์แทนวนัด ี2 เร่ืองดงันี้

  1. การประชุมวิชาการประจำาปี 2562 เมื่อวันที่ 19-21 ธันวาคม 2562 

ณ โรงแรมอโนมา, กรุงเทพฯ

   1.1 ผู้เข้าร่วมประชุม รวมกรรมการ วิทยากร แพทย์ พยาบาล 

จำานวน 381 ท่าน

   1.2 รายได้ ทั้งหมด 2,929,820 บาท

    1.2.1 บริษัทที่จัด symposium จำานวน 4 symposium เป็น

เงิน 880,000 บาท

    1.2.2 บริษัทออกบูธ เป็นเงิน 840,000 บาท

    1.2.3 ค่าลงทะเบียน เป็นเงิน 1,209,820 บาท

   1.3 รายจ่าย ทั้งหมด 980,511.62 บาท โดยมีค่าใช้จ่ายหลักคือ

    1.3.1 ค่าตั๋ว Prof.Alan Barkun 

    1.3.2 ค่าตั๋วกรรมการและวิทยากรจากต่างจังหวัด

    1.3.3 ค่าตอบแทนวิทยากร

    1.3.4 ค่ารางวัล

    1.3.5 ค่าเช่าระบบ AV 

    1.3.6 ค่าอาหารกลางวัน

   1.4 มรีายรับสทุธิหลงัหกัคา่ใชจ่้ายแลว้ จำานวน 1,949,308.38 บาท 

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

  2. ปาฐกในปฐกถา “วกีจิ วรีานวุตัติ’์’ การประชมุวชิาการประจำาปี 2563 

วันที่ 17-19 ธันวาคม 2563

  เนือ่งจากสมาคมฯ กำาหนดใหจั้ดประชมุวชิาการประจำาปใีนวนัที ่17-19 

ธันวาคม 2563 และในการประชุมดังกล่าวมีช่วง Vikit Viranuvatti’lecture ขณะ
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นี้มีผู้เสนอชื่อวิทยากร 1 ท่านคือ Professor K. Rajander Reddy, University of 

Pennsylvania, USA. หากคณะกรรมการทา่นใด ต้องการเสนอชือ่วทิยากรโปรดแจ้ง

รายละเอยีดไปยงันพ.ทวศีกัดิ ์แทนวนัด ีประธานฝ่ายวชิาการ เพือ่รวบรวมรายชือ่และ

นำาเสนอที่ประชุมในครั้งต่อไป

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

วาระที่ 4 เรื่องอื่นๆ (ถ้ามี)

 4.1 นพ.สริิวฒัน ์อนนัตพนัธ์ุพงศ ์แจ้งในทีป่ระชมุ ขอใหป้ระธานแต่ละฝ่าย

เสนองบประมาณ ปี 2563 ไปที่เหรัญญิก เพื่อรวบรวมนำาเข้าที่ประชุมเพื่ออนุมัติใน

เดือนเมษายน 2563 

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 4.2 นพ.กำาธร เผ่าสวัสดิ์ เสนอในที่ประชุมเร่ืองสมาคมฯ น่าจะมีรางวัล 

Achievement Award ให้กบัสมาชกิ โดยจะทำาการจัดตัง้คณะอนกุรรมการพจิารณา

คณุสมบัตผู้ิสมควรไดรั้บรางวัล โดยจะเชญิอาจารยจ์ากทุกสถาบันมาร่วมเป็นกรรมการ 

  นพ.สิริวัฒน์ อนันตพันธ์ุพงศ์ แจ้งในที่ประชุมว่าเคยได้รับมอบหมาย

จากที่ประชุมสมาคมฯ ให้ไปศึกษาแนวทางการจัดตั้งคณะอนุกรรมการเพื่อสรรหา

แพทย์ดีเด่นเพื่อส่งไปยังราชวิทยาลัยอายุรแพทยฯ ซ่ึงได้หาข้อมูลไว้บ้างแล้ว จึงขอ

สมัครเป็นคณะอนุกรรมการฯ นี้

  ที่ประชุมมีมติให้ นพ.กำาธร เผ่าสวัสดิ์ เป็นประธานการจัดตั้งคณะ 

อนุกรรมการฯ และนำาเสนอรายชื่ออนุกรรมการฯ และแนวทางการทำางานเพื่อให้ที่

ประชุมพิจารณาในการประชุมครั้งต่อไป

 4.3 พญ.รภัส พิทยานนท์ แจ้งในที่ประชุมแทน พญ.อาภัสณี โสภณสฤษฏ์

สขุ เกีย่วกบังานวจิยัทีส่มาคมฯ ส่งไปคดัเลอืกเพ่ือนำาเสนอในการประชมุวชิาการประจำา

ปีราชวิทยาลัยอายุรแพทย์ฯ ในวันที่ 30 เมษายน – 2 พฤษภาคม 2563 ณ ศูนย์ประชุม 

PEACH โรงแรมรอยัลคลิฟ บีช รีสอร์ท พัทยา 
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  1. หัวข้องานวิจัยเพื่อนำาเสนอใน Research Highlights: From Re-

search to clinical impact จำานวน 2 เรื่อง ได้ทำาการถอนชื่อออกทั้ง 2 เรื่องเนื่องจาก

เกิดความเข้าใจผิดในหลักเกณฑ์ที่เสนอ 

  2. เสนอผลงานวิจัยเพื่อคัดเลือกรางวัล Research Award จำานวน 1 

เรื่อง ไม่ได้รับการคัดเลือก

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 4.4 นพ.จรินทร์ โรจน์บวรวิทยา แจ้งในที่ประชุมเร่ืองเหรัญญิกของมูลนิธิ

โรคทางเดินอาหาร คือ นพ.สิรวิัฒน์ อนันตพันธุพ์งศ์ ส่วนสถานที่ทำางานชั่วคราวของมู

ลินิธิฯนั้น ได้รับอนุญาติจาก นพ.กำาธร เผ่าสวัสดิ์ ให้ใช้ที่โรงพยาบาล วิชัยยุทธไปก่อน

 ที่ประชุมมีมติรับทราบ

 4.5 นพ.กำาธร เผ่าสวัสดิ์ แจ้งในที่ประชุมเกี่ยวกับกรณีการร้องเรียนแพทย์

ไปยังแพทยสภา ซ่ึงในบางกรณีก็ควรนำามาเป็นเคสตัวอย่างให้กับแพทย์ประจำาบ้าน

ต่อยอดได้รับทราบ หรือจัดหัวข้ออบรมให้ความรู้ในเร่ืองดังกล่าวให้แก่แพทย์ประจำา

บ้านต่อยอดเพื่อป้องกันข้อผิดพลาดที่อาจเกิดขึ้น 

 ที่ประชุมมีมติรับทราบและมอบหมายให้ประธานฝ่ายการศึกษาหลัง

ปริญญาเป็นผู้พิจารณา

ปิดประชุมเวลา 11.45 น.

พญ.รภัส พิทยานนท์

รองเลขาธิการสมาคมฯ ตรวจรายงานการประชุม
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Interhospital Conference

A middle age Thai female S/P 

KT with chronic intermittent 

intermittent voluminous 

watery diarrhea

วันที่ 14 กุมภาพันธ์ พ.ศ. 2563 เวลา 13.00-15.00 น. 

ณ ห้องประชุมโรงแรมสุโกศล

พญ.ภาลิณี พรหมเสน 

อ.พญ.ธนิตา สุทธิชัยมงคล

หน่วยทางเดินอาหารและตับ โรงพยาบาลศรีนครินทร์ 
คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น

ผู้ป่วยหญิงไทยคู่ อายุ 58 ปี ภูมิลำาเนา จ.อุดรธานี อาชีพผู้ใหญ่บ้าน

Chief compliant

 ถ่ายเหลว 2 เดือน

Present illness

 8 เดือนก่อนมา รพ. เริ่มถ่ายอุจจาระเหลวน้ำาปนเนื้อสีเหลือง Bristol stool 

6-7 วันละ 3-6 ครั้ง ครั้งละ 200-300 ml (รวม 800-1,500 ml/วัน) ถ่ายทั้งกลางวันและ

กลางคนื ไมม่มีกูเลอืดหรือมนัลอย ร่วมกบัมอีาการอดืแนน่ท่ัว ๆ  ท้อง มท้ีองโตขึน้ ไมม่ี

ขาบวม มเีสยีงท้องร้องโครกครากบ่อยๆ กนิไดน้อ้ยลงกวา่ 50% น้ำาหนกัคอ่ยๆ ลด 10 

kg ใน 8 เดือน ไปรักษาที่โรงพยาบาลชุมชนได้น้ำาเกลือมาดื่ม

 5 เดือนก่อน อาการไม่ดีขึ้น จึงมาตรวจเพิ่มเติมที่ รพ.ศรีนครินทร์ ได้ตรวจ

ทางห้องปฏิบัติการดังนี้
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  - Stool examination : watery, no mucous, no pus cell, occult 

blood positive

  - Stool concentraition for parasite x 3 days : not found

  - Rectal swab culture: no growth

CBC : Hb 9.0 g/dL, Hct 26.5 %, MCV 83.8 fL, RDW 14.6% (normal), WBC 

8530 /mcL, platelet 208,000 /mcL, PMN 59.3%, L32.4%, MO 6.4%, EO 13%, 

BA 0.6%

 BUN 12.9 mg/dL, Cr 2.48 mg/dL, Na 143 mEq/L, K 3.4 mEq/L, HCO
3
 

24.0 mEq/L, Cl 105 mEq/L

LFT : CHOL 97 mg/dL, TP 6.6 g/dL, Alb 3.2 g/dL, TB 0.2 mg/dL, DB 0.1 

mg/dL, ALT 11 U/L, AST 12 U/L, ALP 74 U/L

Colonoscopy (13/5/62): Diverticulum at transverse colon >> random biopsy 

(can’t accessed terminal ileum)

Pathology from Lt. side colon: Chronic non-specific inflammation, no 

eosinophil predominate

Pathology from Rt. Side colon: Chronic mild active colitis, no eosinophil 

predominate

 ระหว่างนอน รพ. ได้ยา Metronidazole 500 mg iv q8hr x 7 วัน และ 

Albendazole (200) 1 x 2 po pc x 10 วัน อาการถ่ายเหลวลดเหลือ 1-2 ครั้ง/วัน 

Bristol stool 4 รับประทานได้ดีขึ้น ไม่อืดท้อง น้ำาหนักขึ้น 5 kg จึงกลับบ้าน อาการ

ปกติอยู่ 3 เดือน มาตรวจกลืนแป้งประเมินลำาไส้ แต่ไม่ได้มาฟังผลตามนัด

 2 เดือนก่อนมา รพ. เริ่มมีอาการถ่ายเหลวเป็นน้ำาแบบเดิมอีก Bristol stool 

6 รวม 3-4 ครั้ง/วัน ครั้งละ 200 ml มีถ่ายกลางคืน น้ำาหนักลด 8 kg ท้องอืดเพิ่มขึ้น 

คลื่นไส้ ไม่อาเจียน ไม่มีไข้ รับประทานไม่ได้ ขาบวมเล็กน้อย มา รพ. ได้ยา Ceftri-

axone 2 gm iv od x 7 วัน ดีขึ้นจึงกลับบ้าน แต่อาการดีขึ้นได้ 3-4 วัน มีอาการเป็น

ซ้ำา ไม่ได้รักษาเพิ่มเติมอีก อ่อนเพลียไม่มีวูบเป็นลม จึงมา รพ.
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Past and personal history

 - ESRD with KT ปี 2542 (20 ปี) with chronic active antibody-

mediated rejection and slow CKD progression; Cr baseline 2.4-2.8 (GFR 

15-18 ml/min/1.73 m2) with anemia of CKD and iron deficiency 

 - DM type 2, hypertension วินิจฉัย 10 ปี, HbA1C 5.8 (สค. 2562), no 

diabetic neuropathy/retinopathy

 - ปฏิเสธแพ้ยา/แพ้อาหาร/ผ่าตัดเปลี่ยนไต

Current Medication

 - Tacrolimus (1) 1 tab po at 8.00 AM and (0.5) 1 tab po at 8.00 PM

Figure 1 Long GI Study Findings: 

 - Smooth thickening of mucosal fold of jejunum to terminal ileum (white arrows) with 

residual contrast media within bowel (arrowhead). Dilatation of these small bowel loop 

(yellow arrows) is also found. Overall findings are suggestive of malabsorption pattern. 

- The small bowel transit time is about 180 minutes. (Normal 90-120 minutes) 
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 - Prednisolone (5) 3 x 1 po pc - Mycophenolate mofetil (180)

    3x2 po pc

 - Cotrimoxazole (400/80) - Erythropoietin 5000 units sc. 

  2 tabs po pc จันทร์, พุธ, ศุกร์   จันทร์, ศุกร์

 - Manidipine (20) 1x1 po pc - Ferrous fumarate (200) 1x3 po pc

 - Alfacalcidol (0.25) 2x1 po pc - Vitamin D2 (20,000) 2 caps po 

    weekly

 - CaCO3 (1) 1x4 po with meal - Omeprazole (20) 1x1 po ac

Social History

 - ดื่มเบียร์ 1 แก้ว/เดือน หยุดมา 10 ปี

 - ไม่สูบบุหรี่

 - ปฏิเสธประวัติสักลาย, รับเลือด, ฉีดยาเข้าหลอดเลือดเอง

Family History

 - น้องชายเป็นโรคตับ เสียชีวิต 1 ปีก่อน

 - ไมม่ปีระวติัครอบครัวเป็นวณัโรค/ โรคมะเร็ง / ลำาไสอั้กเสบ / โรคภมูคิุม้กนั

ผิดปกติ

Physical examination

A late middle age woman, fully consciousness, well cooperative

 BT 37.3 C   PR 110 /min   RR 18/min   BP upright 134/73 mmHg, 

supine 130/60 mmHg

 BW 40 kg Ht 165 cm BMI 14.69 kg/m2

HEENT: mark pale conjunctivae, anicteric sclerae, flat JVP, loss of temporal 

fat pad, dry lip and tongue

 No oral thrush, seen glossitis, no parotid/ thyroid gland enlarge-
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ment, no cervical lymphadenopathy

Heart and lungs: normal

Abdomen: generalized distension with visible peristalsis of bowel loops 

and seen RLQ surgical scar

Hyperactive bowel sound, generalized hyper-tympanic on percussion

Soft, not tender, no abdominal mass

Liver and spleen impalpable, liver span 8 cm, splenic dullness was negative

Shifting dullness/fluid thrill were negative

Extremity: pitting edema 1+, no rash, seen white nail, no spoon nail

PR and proctoscopy: normal perianal skin, normal rectal mucosa, no 

pseudomembrane

Good sphincter tone, no rectal shelf/mass

Neurological sign: intact

สรุปปัญหาของผู้ป่วย

 - Chronic intermittent voluminous watery diarrhea 

 - Protein-energy malnutrition with anemia, significant weight loss 

 - Post kidney transplantation with chronic graft rejection, on im-

munosuppressive drugs

อภิปราย

 ผู้ป่วยผ่าตัดเปลี่ยนถ่ายไตเพศหญิง อายุ 58 ปี มาด้วยท้องเสียเป็นน้ำาเป็นๆ

หายๆ รักษาดีขึ้นแล้วกลับเป็นซ้ำา รวมระยะเวลา 8 เดือน ร่วมกับมีน้ำาหนักลดลงอย่าง

มาก ตรวจร่างกายพบภาวะทุพโภชนาการ ซีดและบวม มีแอลบูมินในเลือดต่ำา ตรวจ

อุจจาระไม่พบความผิดปกติยกเว้นมีเลือดแฝง ผลการส่องกล้องลำาไส้ใหญ่คร้ังแรก

และผลชิ้นเนื้อของลำาไส้ใหญ่ไม่พบความผิดปกติชัดเจนแต่ผู้ป่วยตอบสนองต่อการ

รักษาด้วยยาปฏิชีวนะและยาฆ่าเชื้อพยาธิที่ให้ 10 วัน หลังจากนั้นมีอาการกลับเป็นซ้ำา
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อีก

 จากประวัติดังกล่าวนึกถึงพยาธิสภาพในลำาไส้เล็ก เนื่องจากปริมาณอุจจาระ

มากกว่า 1 ลิตรต่อวัน น้ำาหนักลดมาก มีอาการท้องอืดและท้องโครกครากซึ่งมักเกิด

จากการย่อยคาร์โบไฮเดรตผิดปกติ ผลตรวจกลืนแป้งเดิมพบเยื่อบุลำาไส้เล็กผิดปกติ

แบบ malabsorption pattern เปน็บริเวณกวา้ง สาเหตุท่ีพบบ่อยคอืการติดเชือ้พยาธิ 

ในรายนี้นึกถึงการติดเชื้อพยาธิ Capillaria ในลำาไส้มากท่ีสุด โดยเหตุผลสนับสนุน

ได้แก่ ท้องเสียเรื้อรัง เป็นๆหายๆได้ มีเสียงท้องร้องโครกคราก มีการขยายและมอง

เห็นการบีบตัวของลำาไส้ มีภาวะแอลบูมินในเลือดต่ำาทำาให้มีขาบวม น้ำาหนักลดทั้งจาก

การเสียน้ำา ร่วมกับการย่อยและดูดซึมอาหารของลำาไส้เล็กผิดปกติ การที่ได้ยาฆ่าเชื้อ

พยาธิ Albendazole 400 มก.ต่อวัน เป็นเวลา 10 วันแล้วอาการดีขึ้น หลังจากหยุด

ยากลบัเปน็ใหมโ่ดยมลีกัษณะอาการเหมอืนเดมิ ไมไ่ดเ้ป็นขอ้คา้นของการตดิเชือ้พยาธิ 

Capillaria เนื่องจากผู้ป่วยภูมิคุ้มกันต่ำา อาจจำาเป็นต้องรักษาเป็นระยะเวลานานกว่า

คนปกติ การให้ยาเพียง 10 วัน จึงอาจไม่สามารถกำาจัดเชื้อให้หมดไปได้

การวินิจฉัยแยกโรคอื่นๆ

	 -	ภาวะแบคทเีรียก่อตวัมากผดิปกตใินลำาไสเ้ลก็	(Small	intestinal	bacte-

rial overgrowth; SIBO) เนื่องจากมักมีอาการท้องอืดเด่นร่วมกับมีท้องเสียเรื้อรัง

ได้ มีประวัติว่าได้ยาปฏิชีวนะแล้วดีขึ้น แต่กลับเป็นซ้ำาหลังรักษา 3 เดือน จากการ

ตรวจ long GI study พบ small bowel transit time ช้ากว่าปกติ (ซึ่งอาจเป็นผล

สืบเนื่องจากภาวะอื่นๆ  ส่วนใหญ่เกี่ยวข้องกับความผิดปกติของระบบประสาทหรือ

กล้ามเนื้อ เช่น ผู้ป่วยเบาหวานที่มีระบบประสาทส่วนกลางเสื่อม แต่ในรายนี้ตรวจไม่

พบภาวะอ่อนแรงหรือเหน็บชาหรือภาวะจอตาผิดปกติ จึงนึกถึงว่าเกิดจากการอักเสบ

ของเยื่อบุลำาไส้ที่เป็นรุนแรงถึงชั้น muscularis mucosae ของลำาไส้เล็กมากกว่า)

 - Tropical sprue เป็น primary malabsorption syndrome ที่พบได้

ในประชากรท่ีอาศัยในเขตร้อนรวมถึงประเทศไทย มีความผิดปกติของลำาไส้เล็กเป็น

บริเวณกว้าง ทำาให้การย่อยและการดูดซึมสารอาหารผิดปกติค่อนข้างมาก ดังอาการ

ของผู้ป่วยรายนี้
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 - Mycophenolate induced diarrhea เป็นสาเหตุของภาวะท้องเสียท่ี

พบได้บ่อยท่ีสุดในผู้ป่วยท่ีใช้ยากดภูมิคุ้มกัน พบจากยา Mycophenolate mofetil 

(MMF) มากกว่า Mycophenolate sodium ซึ่งผู้ป่วยยังใช้ยาอยู่ตลอด ผู้ป่วยจะมี

อาการถ่ายเหลวเป็นน้ำา มักจะอาการดีขึ้นหรือหายไปประมาณ 20 วันเมื่อเปลี่ยนยา

จาก MMF เป็น enteric coat mycophenolate sodium หรือเป็นยากลุ่มอื่น ผู้ป่วย

สว่นใหญพ่บลกัษณะการอกัเสบของลำาไส้คลา้ยกบัโรคลำาไสอ้กัเสบ ulcerative colitis 

(MMF-induced ulcerative colitis) บางส่วนพบว่ามีความผิดปกติที่ลำาไส้เล็กเรียก

วา่ MMF-induced enteropathy แตข่อ้คา้นคอืขนาดยาท่ีจะทำาใหเ้กดิอาการถา่ยเหลว 

มักมากกว่า 2 กรัมต่อวัน ซึ่งผู้ป่วยรายนี้ได้รับยาไม่ถึงขนาดดังกล่าว

	 -	ทัง้สามสาเหตุนีก้ารสอ่งกลอ้งลำาไสจ้ะพบ Flattening of jejunal villi with 

scalloping and fissuring ได้ หากรุนแรงหรือเป็นนานสามารถพบความผิดปกติที่ 

duodenum และ ileum ได้เช่นกัน

ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการเพิ่มเติม

 จากการวนิจิฉยัแยกโรค ไดส้ง่ตรวจ Stool concentration for parasite ผล

ปกติทั้ง 3 วัน จึงได้ส่งตรวจ serology for capillaria and strongyloid infection 

พบว่า serum capillaria antibody positive (level 2) ยืนยันว่ามีการติดเชื้อพยาธิ 

Capillaria จริง  นอกจากนัน้ยงัไดท้ำาการสอ่งกลอ้งทางเดนิอาหารใหมอ่กีคร้ัง โดยคร้ัง

นีไ้ดท้ำา Esophagogastroduodenoscopy (EGD), Retrograde push enteroscopy 

และ video capsule endoscopy เป้าหมายต้องการที่จะดูลักษณะของ mucosa ว่า

เข้าได้กับ malabsorptive pattern หรือไม่และต้องการชิ้นเนื้อเพื่อตรวจพิสูจน์ทาง

พยาธิวิทยาเพิ่มเติมและเพื่อตรวจหาตัวหรือไข่พยาธิ ผลเป็นดังรูป (Figure 2-4)

	 แปลผล	ลกัษณะเยือ่บท่ีุผดิปกติ (abnormal mucosal morphology) แบบ 

Flattening, scallop and fissuring of villi สามารถพบไดใ้นหลายภาวะ ไดแ้ก ่celiac 

sprue, tropical sprue, eosinophilic gastroenteritis, giardiasis, amyloidosis, 

parasitic infections (including strongyloidiasis, capillariasis, coccidiosis 

และ hookworm disease) และ HIV enteropathy ซ่ึงเป็นสาเหตุของการดูดซึม
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Figure 2 EGD finding : Flattening, scallop and fissuring of villi from bulb to 3rd part of duodenum 

Figure 4 Video capsule endoscopy : Flattening, scallop and fissuring of villi of duodenum 
(a,b,c), mild flattening and white villi of proximal jejunum, mild flattening of villi 
of distal jejunum (d), mild flattening of villi with multiple small post-biopsy ulcers 
at terminal ileum.

Figure 3 Retrograde push enteroscopy finding : Mild flattening villi of ileum
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อาหารที่ผิดปกติหรือ malabsorption syndrome ในผู้ป่วยรายนี้ที่ยังเป็นไปได้ คือ 

parasitic infection (capilliasis), tropical sprue และ eosinophilic enteritis 

จึงต้องตรวจพิสูจน์ชิ้นเนื้อเยื่อบุลำาไส้เพิ่มเติม

 Histopathology จากตำาแหน่ง duodenum และ terminal ileum ที่พบ

ความผิดปกติจากการส่องกล้อง

 Duodenal, biopsy:- Focal villous flattening and expanding with 

lymphocytes and plasma cells. 

 Rare eosinophils was noted. No luminal parasite is seen. Mild 

increase intraepithelial lymphocytes. Focal dilated lymphatic channels. No 

granuloma is detected. No organism was found on PAS, Warthin Starry, 

and Giemsa staining.

 Ileum, random, biopsy;- Lymphoplasmacytic infiltration with 

scattered germinal center formation. Negative for granuloma. 

 *Per Immunohistochemistry (CD3,20,23,43, kappa, lambda light 

chain) result suggestive of reactive lymphoid hyperplasia

	 แปลผล	malabsorptive pattern with non-specific mucosal inflam-

mation of duodenum and ileum ไม่พบไข่หรือตัวพยาธิ
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	 วินิจฉัย Intestinal capillariasis with malabsorption syndrome จาก

หลักฐานการตรวจพบ serum capillaria antibody positive (level 2) ในผู้ป่วยที่มี

อาการและอาการแสดงเข้าได้ มีความเสี่ยงในการติดเชื้อซำ้าหรือเชื้อเดิมกำาเริบที่รักษา

ไม่นานพอในผูป่้วยภมูคิุม้กนัตำา่ ร่วมกบัความผิดปกติแบบ malabsorption จากการ

ส่องกล้อง และผลการตรวจชิ้นเนื้อทางพยาธิวิทยาไม่พบโรคอื่นๆ

	 การรักษา ผู้ปว่ยไดรั้บการรักษาครอบคลมุภาวะแบคทเีรียกอ่ตวัมากผิดปกติ

ในลำาไส้เล็กด้วย Metronidazole 500 mg iv ทุก 8 ชั่วโมง เริ่มให้ยาตั้งแต่ช่วงแรก

ที่นอน รพ. จนครบ 14 วัน ยังมีอาการถ่ายเหลวน้ำาปนเนื้อ แต่ลดลงเหลือวันละ 2-4 

ครั้ง และหลังตรวจพบ serum capillaria antibody positive จึงได้เริ่มรักษาการติด

เชื้อพยาธิอีกครั้งด้วย Albendazole (200) 2 tablets po bid pc รวม 20 วัน ติดตาม

การรักษาพบว่าอาการท้องเสียดีขึ้นมาก ถ่ายอุจจาระวันละ 2 คร้ัง Bristol stool 5  

รับประทานอาหารได้ดีขึ้น อาการท้องร้องร่วมกับท้องอืดลดลง อาการบวมค่อยๆ ลด

ลง น้ำาหนักขึ้น ค่าแอลบูมินในเลือดเพิ่มขึ้นจาก 3.2 เป็น 4.0 g/dL ทำาการตรวจ EGD 

ซ้ำาหลังรักษาครบ 6 สัปดาห์พบว่า duodenal villi เริ่มงอกขึ้นใหม่

ทบทวนวรรณกรรมเรื่อง	Intestinal	Capillariasis

 การติดเชื้อพยาธิ Capillaria (Paracapillaria) philipinensis พบได้ใน

ทวีปเอเชีย โดยเฉพาะประเทศไทยและฟิลิปปินส์1-5 ในระยะหลังยังพบรายงานใน

ไต้หวัน เกาหลี อียิปต์ และลาวเพิ่มเติมอีกด้วย6-10 จากข้อมูลของไทยมีผู้ติดเชื้อราว 
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90 คนทุกๆ 10 ปี ร้อยละ 64 เป็นผู้ท่ีอาศัยอยู่ในภาคตะวันออกเฉียงเหนือ ผู้ป่วย

มักมีประวัติรับประทานปลาดิบในกลุ่ม cyprinoid เช่น ปลาตะเพียนขาว (Puntius 

gonionotus) ปลาไน (Cyprinus carpio) ปลาซิว (Rasbora boraperensis)1-2 โดย

ปรุงเป็นอาหารจำาพวกก้อยปลาหรือลาบปลา ปลาเหล่านี้เป็น intermediate host ใน

วงจรชีวิตของพยาธิ1,11-12 เมื่อคนรับประทานปลาท่ีปรุงไม่สุกดีหรือปลาดิบ จะได้รับ 

Infective larvae เข้าไปเจริญเป็นตัวเต็มวัย (Adult parasite) ในลำาไส้เล็ก ใช้เวลา 

10-11 วัน พยาธิเพศเมียจะปล่อยตัวอ่อนพยาธิรุ่นแรก (first stage larvae) ออกมา

ในลำาไส้ผู้ป่วย ตัวอ่อนชุดนี้จะกลายเป็นตัวเต็มวัยในวันที่ 22-24 ของการติดเชื้อ ตัว

เต็มวัยเพศเมียชุดที่สองนี้จะวางไข่ชนิด unembryonated egg ในลำาไส้ออกมาใน

อุจจาระของผู้ป่วยที่ 25-35 วันนับจากคนกินปลาที่มีตัวอ่อนพยาธิ  พยาธิตัวอ่อนจะ

ออกมาจากไข่ชนิด embryonated egg สู่ลำาไส้ของปลา เมื่อคน (หรือนกบางชนิดที่

เป็น natural host) กินปลาที่มีตัวอ่อนของพยาธิจึงจะครบวงจรชีวิต ดังรูป (Figure 

5)11

 อาการท่ีมักนำาผู้ป่วยมาพบแพทย์1-10,12-13 คือท้องเสียเรื้อรังและถ่ายกลาง

คืน (ร้อยละ 100) ลักษณะเป็นน้ำาหรือน้ำาปนเนื้อ บางรายอาจเป็นๆหายๆ ได้ ลักษณะ

เด่นอีกอย่างหนึ่งคือมักมีเสียงท้องร้องโครกคราก (ร้อยละ 91-97.6)2,5 และท้องอืด 

(ร้อยละ 81.2) เนื่องจากพยาธิสภาพส่วนใหญ่เป็นการอักเสบบริเวณกว้างที่ลำาไส้เล็ก

ส่วน jejunum ซ่ึงเป็นตำาแหน่งที่มีย่อยและดูดซึมสารอาหารเกือบทุกประเภท เช่น 

คาร์โบไฮเดรต โปรตีน เกลือแร่โพแทสเซียม และสารน้ำา ทำาให้เกิดก๊าซปริมาณมาก 

ร่วมกับสารน้ำาที่ดูดซึมไม่ได้ เมื่อมีการบีบตัวของลำาไส้จึงมีเสียงดังโครกครากมากผิด

ปกติ  นอกจากนี้ยังพบว่าผู้ป่วยเกือบทุกคนจะมีน้ำาหนักลด (ร้อยละ 92-98.9)2,5 โดย

มคีา่กลางของน้ำาหนกัทีล่ดอยูท่ี ่13 กโิลกรัม5 อาการบวมพบเพยีงรอ้ยละ 70.5-902,5 ที่

นา่สนใจคอืการศกึษาในโรงพยาบาลศรีนครนิทร์ พบอาการลำาไสไ้มบ่บีตวั (intestinal 

pseudo-obstruction) เกิดหลังรักษาการติดเชื้อพยาธิร้อยละ 3.52

 การตรวจทางห้องปฏิบัติการ ผู้ป่วยทุกรายมีค่าแอลบูมินในเลือดต่ำา โดย

มีค่ากลางอยู่ท่ี 1.4-1.7 g/dL2,5 และร้อยละ 85 พบว่าต่ำากว่า 2.0 g/dL5 มักพบ 

ค่าโพแทสเซียมในเลือดต่ำาเฉลี่ย 3.0-3.4 mEq/L2,5 ไม่ค่อยพบภาวะเม็ดเลือดขาว 
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อีโอสิโนฟิลในเลือดสูง การตรวจพบไข่หรือตัวพยาธิในอุจจาระช่วยในการวินิจฉัย 

ร้อยละ 57 จากขอ้มลูของโรงพยาบาลศรีนครินทร์พบวา่การเกบ็อุจจาระ 1 วนัหลงัจาก

ให้ยา Albendazole 400 มิลลิกรัมจะตรวจพบไข่พยาธิได้เพิ่มขึ้นอีกร้อยละ 18.82

 การตรวจชิ้นเนื้อท่ีได้จากการส่องกล้องด้วยวิธีการต่างๆ ช่วยให้ตรวจพบ

พยาธิเพ่ิมขึ้นร้อยละ 16 โดยพบว่าการทำา enteroscopy ไม่ว่าจะเป็น push หรือ 

balloon-assisted enteroscopy หากเข้าถึงตำาแหน่งที่เยื่อบุลำาไส้ผิดปกติจะสามารถ

ตรวจพบพยาธิได้ร้อยละ 1005 และจะพบว่าส่วนของ villi หดสั้นลงจาก 4-5:1 เป็น 

1-2:113 จากการศึกษาของ Cross โดยการตรวจศพ (autopsy studies) จะพบ atro-

phic crypts of Lieberkuhn were atrophied, contained parasites, flattened 

Figure 5 Life cycle of intestinal capillariasis และ Unembryonated C. philippinensis eggs are 

peanut-shaped with flattened bipolar plugs and a striated shell. (ดัดแปลงภาพ

จาก CDC11)
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jejunal intestinal mucosa, denuded villi with numerous plasma cells, lym-

phocytes, macrophages และ neutrophils infiltrating the lamina propria12

 สว่นความผดิปกตทิีพ่บจากการสอ่งกลอ้งนัน้ มกัพบลกัษณะของภาวะ mal-

absorption คอื Flattening, scallop and fissuring of villi5 โดยพบบอ่ยท่ีลำาไสเ้ลก็

ส่วน jejunum อาจพบที่ duodenum หรือ ileum ได้เช่นกัน

 ในอดีตการวินิจฉัยการติดเชื้อ Capillaria phillinensis คือ การตรวจพบ

ไข่พยาธิในอุจจาระหรือตัวพยาธิในการตรวจชิ้นเนื้อจากการส่องกล้อง ซ่ึงมีโอกาส

พลาดการวินิจฉัยไปกว่าร้อยละ 30 ทำาให้ผู้ป่วยอาการแย่ลงจนอาจเสียชีวิตจากการ

ขาดอาหารหรือเกลือแร่ผิดปกติได้ ปัจจุบันได้มีการพัฒนาการชุดตรวจวินิจฉัยการ

ติดเชื้อพยาธิ Capillaria (Kapillariasis ICT Kit) โดย ศ.พญ.ผิวพรรณ มาลีวงษ์และ

คณะ ซ่ึงเปน็การตรวจหาภมูคิุม้กนัในเลอืดต่อแอนติเจนของพยาธิ Capillaria โดยใช้

แอนติเจนจากหลอดอาหารของพยาธิ Trichinella spiralis ที่มีความคล้ายคลึงกับ

พยาธิ Capillaria เป็นอย่างมาก14-16 ผลการศึกษาพบว่าชุดทดสอบนี้ให้ความไวและ

Figure 6 The Kapillariasis ICT kit a) the immunochromatographic device and assay procedure 
for human capillariasis diagnosis. b) example of a Capillaria-positive result on 
the ICT strip, negative result, and invalid result if no color band is visible in the 
result window after performing the test. Interpretation when the diagnostic values 
at level 1 as cutoff point were selected and calculated with the results from all 
serum samples except trichinellosis sera (table)15 (เอ้ือเฟ้ือภาพโดย ศ.พญ.ผวิพรรณ 
มาลีวงษ์)
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ความจำาเพาะค่อนข้างสูงตามระดับของปฏิกิริยาที่ตรวจได้15 ดังรูป (Figure 6)

 นอกจากนี้การพบผลบวกจากชุดทดสอบในการติดเชื้อพยาธิชนิดอื่นๆ นั้น

แทบไมพ่บจากการศกึษา พบเพยีงผลบวกจากปฏกิริิยาตอ่แอนติเจนจากพยาธิ Trichi-

nella spiralis ที่เป็นแอนติเจนต้นแบบ15 ซึ่งอาการและอาการแสดงของผู้ป่วยจะแตก

ตา่งกนัอยา่งสิน้เชงิ17 จึงไมใ่ชป่ญัหาในการแปลผลจากชดุทดสอบนี ้ผูป้ว่ยท่ีสงสยัการ

ตดิเชือ้พยาธิ Capillaria แตเ่กบ็อจุจาระแลว้ไมพ่บไขห่รือตวัพยาธิ ทางผู้วจัิยไดใ้ห้คำา

แนะนำาวา่กลุม่ท่ีควรเลอืกใชช้ดุทดสอบนีต้รวจพสิจูนก์ารตดิเชือ้ ไดแ้ก ่ท้องเสยีเร้ือรัง

เกนิ 1 เดอืนและมปีระวติัการกนิปลาเกลด็ปลาน้ำาจืดดบิหรือปรุงไมส่กุ ร่วมกบั 2 ใน 4 

ข้อต่อไปนี้ ได้แก่ 1) ท้องอืด ปวดท้อง ท้องร้องโครกคราก 2) น้ำาหนักลดมากกว่า 5% 

ของน้ำาหนักตัว 3) มีอาการบวมกดบุ๋มที่ปลายขาหรือเท้า และ 4) มีแอลบูมินในเลือด

ต่ำา

	 แนวทางการรักษา ปัจจุบันยาหลกัท่ีใชรั้กษาคอื albendazole 200 mg orally 

twice daily for 10 days หรือ mebendazole 200 mg orally twice daily for 20 

days ส่วนใหญ่แนะนำาให้ใช้ albendazole เนื่องจากประสิทธิภาพดี สามารถฆ่าพยาธิ

ได้ทั้ง adult และ larvae stage ผลข้างเคียงจากยาน้อย (มีรายงานว่าทำาให้เกิดอาการ

ปวดศีรษะ ท้องเสีย หรือปวดท้องได้)13 และรับประทานเพียง 10 วัน หากรับประทาน

ยาน้อยกว่า 10 วันจะเพิ่มการกลับเป็นซ้ำาได้ (Relapse capillariasis) ภายหลังการ

หยุดยา 20-30 วัน  นอกจากนี้มีข้อมูลว่าเมื่อรักษาไปอย่างน้อย 4 วันมักจะตรวจไม่

พบพยาธิในอุจจาระแล้ว12 ระยะเวลาเฉลี่ยที่อาการท้องเสียดีขึ้นคือ 2 สัปดาห์ ส่วนค่า

แอลบูมินในเลือดกลับมาปกติที่ 2 เดือน2,5

 ในกรณีที่ผู้ป่วยภูมิคุ้มกันต่ำา แนะนำาให้รับประทานนานขึ้น12-13 แต่ยังไม่มีคำา

แนะนำาจำานวนวันที่ชัดเจน หากพิจารณาจากวงจรชีวิตของพยาธิดังได้บรรยายไปแล้ว

ข้างต้น จะเห็นว่าการเปลี่ยนระยะของพยาธิจากตัวอ่อนเป็นตัวเต็มวัย หรือตัวอ่อนรุ่น

ใหมเ่จริญเปน็ตวัเตม็วนัท่ีสามารถวางไขอ่อกมาในอจุจาระผู้ป่วยไดน้ัน้ใชเ้วลาประมาณ

ช่วงละ 10-14 วัน การให้ยาต่อเนื่องมากกว่าระยะเวลาดังกล่าว น่าจะช่วยกำาจัดพยาธิ

ได้มีประสิทธิภาพมากขึ้นและลดโอกาสการกลับเป็นซ้ำาได้ การติดเชื้อซ้ำา (Recurrent 

infection) ส่วนใหญ่มักเกิดจากผู้ป่วยกลับไปบริโภคปลาดิบหรือปรุงไม่สุกอีกคร้ัง
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Interhospital Conference

A middle age Thai female 

with duodenal ulcer and 

chronic watery diarrhea

วันศุกร์ที่ 14 กุมภาพันธ์ 2563 เวลา 13.00-15.00 น. 

ณ โรงแรมสุโกศล ถ.ศรีอยุธยา เขตราชเทวี กรุงเทพฯ

นพ.นัทธ์ชนัน ปรีชากวิน

ผศ.นพ.จุลจักร ลิ่มศรีวิไล

คณะแพทยศาสตร์ ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล

ผู้ป่วยหญิงไทยโสด อายุ 56 ปี อาชีพ พนักงานบัญชี ภูมิลำาเนา จ. กรุงเทพฯ

อาการสำาคัญ : ถ่ายเหลวมา 3 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล

ประวัติปัจจุบัน :

 3 เดือนก่อน มีอาการถ่ายเหลวเป็นน้ำา ครั้งละประมาณ 1-1.5 แก้วน้ำา วันละ 

7-8 ครั้ง เป็นทั้งกลางวันและกลางคืน ไม่มีมูก/เลือด ไม่มีถ่ายเป็นมูกมันลอย ไม่มีไข้ 

ไม่มีคลื่นไส้อาเจียน ไม่ปวดท้อง เดิมถ่ายวันละครั้ง เป็นก้อนดี อาการเป็นอยู่ 3 วัน 

ไม่ดีขึ้นจึงไปพบแพทย์โรงพยาบาลเอกชน ได้รับการวินิจฉัยเป็นลำาไส้อักเสบ ได้รับ

ยา ORS และ Buscopan มารักษา

 หลงักนิยาอาการไมด่ขีึน้ ยงัมท้ีองเสียเร้ือร้ัง ลักษณะแบบเดมิ จงึไปพบแพทย์

อีกรวมทั้งหมด 5 ครั้งภายใน 1 เดือน ได้รับการตรวจ stool exam พบ WBC 0-1, 

RBC 1-2 และทุกครั้งที่ไปจะได้รับยาฆ่าเชื้อ ciprofloxacin หรือ norfloxacin มารับ

ประทาน ครั้งละ 5-7 วัน 

 2 เดือนก่อน ยังถ่ายเหลว เช่นเดิม แต่มีอาการอ่อนเพลียมาก กินได้น้อย น้ำา

หนกัลดลง 14 กโิลกรัม (จากเดมิ 50 เหลอื 36 กโิลกรัม) ไมม่ไีขห้รือเหง่ือออกกลางคนื 

จึงไปพบแพทย์โรงพยาบาลเอกชนแห่งเดิม และได้รับการนอนโรงพยาบาล เพื่อให้ IV 
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fluid และยา ciprofloxacin รูปแบบฉีดเข้าเส้นเลือด และ metronidazole รูปกิน 

ตรวจเพิ่มเติม stool exam: WBC 0-1, RBC 0-1, no parasite, stool for C.difficile 

A/B toxin: negative, Anti-HIV non-reactive, thyroid function test: normal

EGD (20/9/62): diffuse antral gastritis, colonoscopy (20/9/62): colonic polyp 

เนื่องจากไม่พบสาเหตุของท้องเสีย จึงได้ส่งตัวผู้ป่วยมารักษาต่อรพ.ศิริราช

ที่รพ.ศิริราช ได้รับการตรวจเพิ่มเติมดังนี้ 

 - CBC: Hb 9.3 g/dl, Hct 27.2 %, MCV 77.9 fL, WBC 7310 u/l, neu-

trophil 62.5%, lymphocyte 30.5%, eosinophil 0.7%, Platelet 444,000 u/l 

 - Serum Fe 6.6 umol/L (9.0-29.0), TIBC 16.6 umol/L (45.0-70.0), TS 

39.8 % (30.0-50.0) 

 - Blood chemistry: BUN 4.3 mg/dl, Cr 0.54 mg/dl, Na 135 mmol/L, 

K 2.7 mmol/L, CI 102 mmol/L, HCO3 20 mmol/L

 - TB 0.36 mg/dl, DB 0.15 mg/dl, AST 22 U/L, ALT 14 U/L, ALP 74 

U/L, Albumin 1.9 g/dl, Globulin 3.3 g/dl

 - Stool exam: WBC 0 cell, RBC 0 cell, stool concentrate for parasite: 

negative 

 - Stool fat – negative  

 - EGD and push enteroscopy (18/10/62) : hemorrhagic gastritis, 

multiple shallow clean base ulcers, size 0.5-1.2 cm at bulb and along duo-

ภาพที่ 1  ก. 2nd part duodenum  ข. 2nd part duodenum  ค. Proximal jejunum

ก ข ค
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denum, flat villi at jejunum mucosa ได้รับการทำา random biopsy และ rapid 

urease test: negative

 - Pathologic findings:

  l Stomach: moderate chronic antral gastritis with mild activity 

  l Duodenum: ulcerated duodenum mucosa with mark chronic 

active inflammation, no viral inclusion, no parasite or protozoa, no granu-

loma

  l Jejunum: marked villous blunting, mark chronic and moderate 

active inflammation

 - Colonoscopy: normal colonic mucosa, blunt villi at terminal ileum

 - Pathologic findings : 

  l Ileum: chronic ileitis with marked activity

  l Left and right colon: colonic mucosa with no significant di-

agnostic abnormality

ประวัติอดีต

 - ปฏิเสธโรคประจำาตัวใดๆ มาก่อน 

 - ปฏิเสธประวัติผ่าตัดหรือฉายรังสีช่องท้องมาก่อน

ประวัติส่วนตัวและสังคม

 - ไม่ดื่มเหล้าและ สูบบุหรี่

 - ปฏเิสธโรคมะเร็งทางเดนิอาหาร/ ตอ่มน้ำาเหลือง/ autoimmune disease/ 

วัณโรคในครอบครัว

 - ปฏิเสธการรับประทานอาหารสุกๆ ดิบๆ

Physical examination 

Vital signs: Temperature 36.3 C, Pulse rate 94 /min, Respiratory rate 14 

/min, Blood pressure 92/58 mmHg, Oxygen saturation 97% at room air 
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Body weight 37 kg, Height 157 cm, BMI 15 kg/m2 

General appearance: hyposthenic built, moderately pale, no jaundice, loss 

of temporal fat pad 

HEENT:  no glossitis, no angular stomatitis, no thyroid gland enlargement, 

no oral ulcer, no oral thrush

Skin and nails:  no malar rash, no discoid rash, no white line nail, koil-

onychia, hair pulling test positive, no PPE 

Cardiovascular and respiratory systems: unremarkable

Abdomen:  no distention, no superficial vein dilate, normoactive bowel 

sound, soft, not tender , liver and spleen not palpation , liver span 10 cm, 

normal splenic dullness , shifting dullness negative 

Lymphatic system: no superficial lymphadenopathy

Extremities:  no arthritis, pitting edema both leg 1+

Neurological system: grossly intact 

สรุปปัญหาของผู้ป่วย

 A 56-year-old woman without known underlying disease presented 

with 

 1. Chronic watery diarrhea with severe hypoalbuminemia, iron 

deficiency anemia, hypokalemia, and significant weight loss for 3 months

 2. Endoscopic finding showed multiple duodenal ulcers and 

blunted villi at jejunum and ileum 

การอภิปราย

 จากประวัติผู้ป่วยที่มีภาวะท้องเสียเรื้อรังนั้น เมื่อประเมินจากที่มีอาการและ

อาการแสดงทีพ่บ severe hypoalbuminemia และ iron deficiency anemia ร่วมกบั

ผลตรวจเพิ่มเติมพบ hypokalemia จึงทำาให้คิดถึงพยาธิสภาพของโรคอยู่ที่ลำาไส้เล็ก 
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(small bowel) มากทีส่ดุ ประกอบกบัผลจากการสอ่งกลอ้งยนืยนัพบ blunted villi ที ่

jejunum และ ileum ซึง่อนมุานว่ารอยโรคนา่จะเปน็ตลอดลำาไสเ้ลก็นัน้สามารถอธิบาย

เรื่องภาวะท้องเสียเรื้อรังในผู้ป่วยรายนี้ได้ ส่วน duodenal ulcer ในผู้ป่วยรายนี้อาจ

คิดแยกเป็นเกี่ยวข้องหรือไม่เกี่ยวข้องกับโรคที่เป็นสาเหตุของภาวะท้องเสียเร้ือรังได้ 

โดยคิดว่าอาจจะไม่เกี่ยวข้องเนื่องจากรอยโรคพบแค่บริเวณ duodenum เด่นส่วน

ต้น ซึ่ง villous atrophy ของผู้ป่วยพบตลอดสำาไล้เล็ก ซึ่งถ้าเกิดจากสาเหตุเดียวกัน

น่าจะพบบริเวณอื่นร่วมด้วย จึงคิดว่า duodenal ulcers อาจเป็นจาก acid-related 

disease ดังนั้นจึงวินิจฉัยแยกโรคในผู้ป่วยรายนี้ได้ดังนี้

 1. Intestinal capillariasis

  สามารถอธิบายอาการท้องเสียเรื้อรัง น้ำาหนักที่ลดลงเยอะ และตรวจพบ 

hypoalbuminemia ท่ีรุนแรง อกีทัง้ villous atrophy ทีพ่บบริเวณตัง้แต ่jejunum ถงึ 

ileum ซึ่งจากการทบทวนวรรณกรรมพบว่า villous atrophy เป็นลักษณะที่พบบ่อย

ในผู้ป่วยโรคนี้ที่ได้รับการส่องกล้องเพิ่มเติม ประกอบกับประเทศไทยเป็น endemic 

area ของเชือ้พยาธิ Capillaria philippinensis จึงจำาเป็นต้องไดรั้บประเมนิเชือ้นี ้สว่น

การท่ีไมพ่บไขห่รือตวัพยาธิจากอจุจาระหรือผลตรวจชิน้เนือ้ของ push enteroscopy 

นั้นพบว่า sensitivity ของเครื่องมือทั้งสองนั้นอยู่เพียง 50%1 ดังนั้นจึงไม่ใช่ข้อค้าน 

 2. Tropical sprue

  จากประวัติที่มีอาการท้องเสียแบบฉับพลันนำามาก่อนชัดเจนแล้วตามมา

ด้วยประวัติท้องเสียเรือ้รงั น้ำาหนักที่ลดลงมากและมีอาการและอาการแสดงของภาวะ

การดูดซึมของสารอาหารท่ีผิดปกติ (malabsorption) ร่วมกับตรวจพบพยาธิสภาพ

ของลำาไส้เล็กที่เป็น villous atrophy จากการส่องกล้อง จึงทำาให้ควรคิดถึงโรคนี้ โดย

เฉพาะประเทศไทยซึ่งอยู่ในประเทศเขตที่มีการรายงานอุบัติการณ์ของโรคนี้ได้

 3. Immunoproliferative small intestinal disease (IPSID)/ intes-

tinal T-cell lymphoma

  สามารถอธิบายอาการที่เกิดขึ้นทั้งหมดในผู้ป่วยรายนี้ได้ และผลส่อง

กลอ้งทีพ่บเปน็ villous atrophy ทีเ่หน็เดน่บริเวณ jejunum เป็นตน้ไปกเ็ขา้ไดก้บัโรค

นี ้สว่นเร่ืองผลชิน้เนือ้ท่ีเปน็ chronic inflammation เนือ่งจากไมไ่ดร้ะบุเร่ืองลกัษณะ
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ของ lymphoplasmacytosis infiltration ว่าลักษณะเซลล์เป็นอย่างไร ประกอบกับ

โรคนี้อาจจำาเป็นต้องใช้การย้อม immunohistochemistry เพิ่มเติมเพื่อช่วยการ

วินิจฉัย ดังนั้นจึงจำาเป็นต้องตรวจเพิ่มเติมต่อไป

 4. Celiac sprue 

  ถึงแม้จะเป็นโรคที่มีรายงายอุบัติการณ์ต่ำามากในประเทศไทยและเอเชีย

ตะวันออกเฉียงใต้ ( South-east Asia )2,3 แต่เนื่องด้วยโรคนี้สามารถอธิบายเร่ือง

อาการทอ้งเสยีเร้ือรังทีเ่ปน็ผลมาจาก diffuse villous atrophy ของลำาไสเ้ลก็ประกอบ

กับเพศและกลุ่มอายุที่เข้าได้ จึงจำาเป็นต้องพิจารณาสืบค้นเพิ่มเติมในกรณีที่ยังไม่พบ

การวินิจฉัยโรคในผู้ป่วยรายนี้จากโรคที่พบบ่อยกว่า

 5. Autoimmune/ Immune mediated enteropathy

  สุดท้ายในกรณีที่ตรวจเพิ่มเติมเกี่ยวกับโรคดังที่กล่าวแล้วข้างต้น แล้ว

ไมม่หีลกัฐานสนบัสนนุ กลุม่โรค Autoimmune/ Immune mediated enteropathy 

นีก้อ็าจจะตอ้งนกึถงึเนือ่งจากสามารถทำาใหเ้กดิอาการและอาการดงัแสดงแบบผูป้ว่ยได ้

กล่าวคือ ท้องเสียเรื้อรัง น้ำาหนักลดลง และภาวะทุพโภชนาการ ร่วมกับตรวจลำาไส้พบ

ลักษณะ villous atrophy แต่เนื่องจากอุบัติการณ์ของโรคต่ำามาก จึงจำาเป็นที่จะต้อง

ประเมินด้วยความระมัดระวังและตรวจเพิ่มเติมต่อไป

 ส่วนในกรณีที่คิดว่ารอยโรค villous atrophy และ duodenal ulcer เกิด

จากสาเหตุเดียวกันนั้น สามารถวินิจฉัยแยกโรคได้เพิ่มเติมดังนี้

 1. Small bowel Crohn’s disease

  เนื่องจากโรคนี้สามารถทำาให้ผู้ป่วยมีอาการท้องเสียเรื้อรัง น้ำาหนักลดลง 

และในกรณทีีเ่กดิพยาธิสภาพทีล่ำาไสเ้ลก็ กส็ามารถเกดิภาวะการดดูซึมของสารอาหารที่

ผดิปกตไิด ้ อกีทัง้ผลจากสอ่งกลอ้งทีพ่บแผลและผลชิน้เนือ้ท่ีเปน็การอกัเสบเร้ือรังของ

ลำาไส ้กเ็ป็นขอ้สนบัสนนุ  แตข่อ้คา้นคอืแผลของผูป้ว่ยรายนีท้ีพ่บเดน่นัน้อยูที่ล่ำาไสเ้ลก็

สว่นตน้  โดยถา้จัดกลุม่ของโรคตามตำาแหนง่แลว้เขา้ไดก้บั gastroduodenal Crohn’s 

disease ซึ่งโดยส่วนใหญ่แล้วมักเกิดร่วมกับการอักเสบที่บริเวณลำาไส้เล็กส่วนปลาย 

(Ileum) และลำาไสใ้หญ่  ซ่ึงไมพ่บในผู้ปว่ยรายนี ้ อกีทัง้ในผูป้ว่ยโรค Crohn’s disease 

ยังพบอุบัติการณ์ของ villous atrophy ได้ค่อนข้างต่ำาด้วย
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 2. Zollinger-Ellison syndrome

  สามารถอธิบายภาวะท้องเสียและ ulcer ที่เด่นบริเวณ duodenum ซึ่ง

เป็น acid related part ได้ แต่ข้อค้านคือ โรคนี้เกิดจากการสร้าง ectopic gastrin 

secretion ทำาให้เกิด gastric acid ที่มากกว่าปกติ ดังนั้นอาการนำาและเด่นมักเป็น 

อาการปวดท้อง  ซึ่งพบได้ 75-98%4,5 และอาการท้องเสียที่เปน็ผลนั้น มักเกิดตามหลัง 

โดยจากการทบทวนวรรณกรรม พบอาการนำาของโรคนีโ้ดยเป็นภาวะทอ้งเสยีเพยีงแค ่

9-10% อกีทัง้จากการทบทวนวรรณกรรม ยงัไมพ่บการอา้งองิถงึตวัโรคท่ีสามารถทำาให้

เกิด blunt ของ villi ตลอดลำาไส้เล็กได้ 

ผลการตรวจเพิ่มเติม

 - Serum fasting gastrin level : 78 pg/mL ( Reference range ≤ 200 ) 

 โดยระหว่างรอผลตรวจ ผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วยยากิน omeprazole 80 

mg/day เพื่อประเมินผลตอบสนอง พบว่าอาการท้องเสียยังคงเดิม 

 - Video capsule enteropathy : 

  l Healed ulcer at duodenum

  l Generalized edematous mucosa with blunting villi causing 

scalloping appearance along small bowel mucosa

  l Multiple small erosions and aphthous ulcers were found at 

ภาพที่ 2  ง. Duodenum  จ. Jejuno-Ileum  ฉ. Terminal Ileum

ง จ ฉ
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distal jejunum and ileum

 จากผลการตรวจทำาใหไ้มค่ดิถงึโรค Zollinger-Ellison syndrome โดยแผล 

duodenal ulcers ในผู้ป่วยรายนี้หลังได้รับการรักษาด้วยยา omeprazole และผล

ตรวจ video capsule enteropathy ซึ่งได้รับการทำาหลังได้ยาแล้วพบว่าแผลหายไป 

คงเหลือแต่ villous atrophy และอาการท้องเสียยังไม่ดีขึ้นจึงช่วยยืนยันว่ารอยโรค

ทั้งสองไม่เกี่ยวข้องกัน 

 - Immunohistochemistry จากผล pathological findings: The results 

show mixture of T-cells ( CD3+ ) and B-cells ( CD20+ ) within normal lim-

its. No abnormal T-cell or B-cell is detected. Scattered plasma cells are 

polyclonal (kappa:lambda = 1 :1) 

 จากผลชิน้เนือ้ทีย่อ้มเพ่ิมทำาใหตั้ดโรค Immunoproliferative small intes-

tinal disease ( IPSID )/ intestinal T-cell lymphoma ออก

 - Celiac serology : 

  - Anti-tissue transglutaminase IgA : < 2.00 RU/mL (0-20)

  - Anti-tissue transglutaminase IgG : negative

  - Anti deamidated gliadin peptide IgA : 5.55 RU/mL (0-25)

  - Anti deamidated gliadin peptide IgG : <2.00 RU/mL (0-25) 

 ประกอบกบัใหผู้ป่้วยจำากดัอาหารจำาพวกกลเูทน (gluten) แลว้อาการไมด่ขีึน้

 สำาหรับการวินิจฉัยโรคท่ีเหลือนั้น ยังไม่พบเคร่ืองมืออื่นใดท่ีจะใช้แยกการ

วนิจิฉยัไดน้อกจากการพจิารณารักษาและตดิตามการตอบสนอง ซ่ึงผู้ปว่ยรายนีไ้ดรั้บ

การพิจารณารักษาเรียงลำาดับดังต่อไปนี้

  - Albendazole 400 มิลลิกรัมต่อวัน ระยะเวลา 10 วัน

  - Doxycycline 200 มิลลิกรัมต่อวัน ร่วมกับ Folic acid 5 มิลลิกรัมต่อ

วัน ระยะเวลา 3 สัปดาห์ 

 พบว่าไมต่อบสนองตอ่การรักษา ผูป้ว่ยยงัคงมถีา่ยเหลวลกัษณะเดมิ น้ำาหนกั

ตัวลดลงเหลือ 34 กิโลกรัม ระดับอัลบูมินในเลือดลดลงเหลือ 1.4 g/dl จึงจำาเป็นต้อง

ไดรั้บการนอนโรงพยาบาลเพือ่ใหส้ารอาหารทางหลอดเลอืดดำา ในสว่นการวนิจิฉยัโรค
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ในผู้ป่วยรายนี้ จากข้อมูลทั้งหมดหลังจากตรวจเพิ่มเติมทั้งหมดร่วมกับการทดลอง

รักษาโรคที่อาจเป็นไปได้ในผู้ป่วยดังกล่าวข้างต้นแล้ว จึงทำาให้คิดถึง autoimmune 

enteropathy มากทีส่ดุ  ซ่ึงจากการทบทวนผลชิน้เนือ้ในผู้ป่วยรายนีอ้ยา่งละเอยีดกบั

พยาธิแพทยแ์ลว้พบวา่สามารถเขา้ไดก้บัโรคนี ้กลา่วคอื ม ีdeep crypt lymphocyto-

sis และ increased crypt apoptotic bodies จึงช่วยยืนยัน ส่วนการตรวจเพิ่มเติม

ของ anti-enterocyte (AE)/ anti-goblet cell (AG) antibodies นั้นเพื่อเป็นหลัก

ฐานเพิ่มเติมนั้น ในประเทศไทยยังไม่มีสถาบันใดที่รับส่งตรวจ จึงเป็นข้อจำากัด

การรักษา

 ผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วยยา dexamathasone รูปแบบฉีด ปริมาณ 5 

มิลลิกรัม ทุก 12 ชั่วโมง ซึ่งหลังได้รับยา ปริมาณของอุจจาระและความถี่ในการถ่าย

ลดลงอย่างชัดเจนหลังสัปดาห์แรกของยา และเมื่อติดตามเรื่องระดับอัลบูมินในเลือด

เพิ่มขึ้นจาก 1.4 เป็น 2.4 g/dl หลัง 2 สัปดาห์ของการได้รับยา จึงได้รับการเปลี่ยนยา

เป็น prednisolone รูปแบบกิน ขนาด 40 mg ต่อวัน (เทียบเท่า 1 mg/kg/day) และ

ติดตามผู้ป่วยอีกคร้ังหลังครบ 4 สัปดาห์ พบว่าถ่ายเป็นปกติ 1-3 คร้ังต่อวัน และ 

ระดับอัลบูมินในเลือดเพิ่มขึ้นเป็น 3.0 g/dl

Autoimmune enteropathy

 Autoimmune enteropathy (AIE) เปน็หนึง่ในโรคของกลุม่ autoimmune 

ของระบบทางเดนิอาหารทีพ่บอบัุติการณค์อ่นขา้งนอ้ย สามารถนำาผูป้ว่ยมาดว้ยอาการ

ทอ้งเสยีเร้ือรัง รับประทานอาหารไดน้อ้ยลง และรอยโรคท่ีเกดิขึน้กบัลำาไสเ้ลก็ทำาใหเ้กดิ

การดูดซึมของสารอาหารที่ผิดปกติ (malabsorption) ซ่ึงนำาไปสู่ภาวะทุพโภชนาการ 

(malnutrition) ในที่สุด 

 โรค autoimmune enteropathy ได้นิยามขึ้นครั้งแรกในปี ค.ศ. 1982 โดย

กุมารแพทย์ผู้เชี่ยวชาญโรคระบบทางเดินอาหาร 2 ท่าน ชื่อ Dr. Unsworth และ Dr. 

Walker-Smith แหง่โรงพยาบาล St Bartholomew ณ ประเทศองักฤษ จากการตรวจ

และดูแลรักษาผู้ป่วยเด็กอายุ 15 เดือนที่มีอาการท้องเสียเรื้อรัง น้ำาหนักลดลง และ
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คลื่นไส้อาเจียน โดยอาการทั้งหมดไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยการจำากัดอาหาร 

จำาพวกกลเูทน (gluten) นมวัวและไข ่ผลการตรวจเพ่ิมเติมพบ IgG anti-enterocyte 

antibodies ซ่ึงหลังจากได้รับยา cyclophosphamide แล้วอาการดีขึ้นและ anti-

bodies ดังกล่าวหายไป6 จึงมีการกำาหนดเกณฑ์การวินิจฉัยโรค AIE ในผู้ป่วยเด็กขึ้น

โดยนายแพทย์ทั้งสองท่านดังนี้6,7

 1. มภีาวะท้องเสยีเร้ือร้ัง (intractable diarrhea) อนัเป็นผลมาจากรอยโรค 

villous atrophy ในลำาไสเ้ลก็ทีรุ่นแรงโดยอาการและอาการแสดงทัง้หมดไมต่อบสนอง

ต่อการปรับและกำาจัดอาหารบางประเภท

 2. ตรวจพบระดับ circulating gut autoantibobies และ/หรือ autoan-

tibodies อื่นๆ ที่สัมพันธ์กับภาวะ autoimmune ในร่างกาย

 3. อาการทั้งหมดไม่ได้เกิดจากโรคภูมิคุ้มกันบกพร่อง (severe immuno-

deficiency)

 หลงัจากการคน้พบและตพีมิพเ์กณฑว์นิจิฉยัโรคออกไป กม็รีายงานโรคนีใ้น

ผูป่้วยเดก็เพิม่มากขึน้  โดยพบว่าปจัจุบนัประมาณอบุติัการณอ์ยูท่ีอ่ตัรา 1 คนต่อแสน

ประชากรเด็ก8 นอกจากนี้ยังมีการกล่าวถึงโรคนี้ในผู้ป่วยผู้ใหญ่เช่นกัน แต่เนื่องจาก

ข้อมูลที่รายงานค่อนข้างน้อย จึงยังไม่สามารถคาดการณ์อุบัติการณ์ในผู้ใหญ่ได้

พยาธิสรีรวิทยา (Pathophysiology)

 ปัจจุบันข้อมูลกลไกการเกิดโรค AIE นี้ยังไม่ทราบแน่ชัด แต่เชื่อว่าสัมพันธ์

กับระบบภูมิคุ้นกันของร่างกายทั้งระบบ humoral และ cell-mediated ที่ถูกกระตุ้น

ผา่น CD4+ T cell ทำาใหเ้กดิการสร้าง autoantibodies ซ่ึงสง่ผลต่อเนือ้เยือ่ระบบทาง

เดินอาหาร (gut epithelium) โดยเฉพาะลำาไส้เล็ก8 โดย autoantibodies ที่กล่าวถึง

บ่อยคือ anti-enterocyte antibodies (AEA) และ anti-globlet cell antibodies 

(AGA) โดยมรีายงานตรวจพบสารดงักลา่วในผู้ปว่ย AIE อยูท่ี ่70-87%7 แตเ่นือ่งจาก

สารนีส้ามารถถกูพบในโรคอืน่ อาทเิชน่ โรคลำาไสอ้กัเสบเรือ้รงั (inflammatory bowel 

disease) โรคตดิเชือ้ HIV หรือ allergic enteropathy เชน่กนัจึงไมไ่ดจ้ำาเพาะสำาหรับ

โรค AIE โดยตรงและไม่ถูกจดัอยู่ในเกณฑก์ารวินิจฉัย AIE สำาหรบัผูใ้หญ่ในปจัจบุัน 
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 นอกจากนี้ยังตรวจพบ autoimmune อื่นๆร่วมด้วยได้เช่น antinuclear 

antibody (ANA), liver/kidney microsomal antibodies (LKM), anti-smooth 

muscle antibodies (SMA) antibodies against gastric parietal cells/ pan-

creatic islets/ insulin/ glutamic acid decarboxylase/ smooth muscle/ en-

doplasmic reticulum/ reticulin/ gliadin/ adrenal cells/ DNA/ thyroglobulin 

และ thyroid microsomes7,9

อาการและอาการแสดง

 สามารถพบโรค AIE ไดท้ั้งในเพศชายและหญงิในอัตราสว่นพอๆ กนั และพบ

ไดท้กุช่วงอาย ุมรีายงานพบในผู้ปว่ยตัง้แตอ่าย ุ21-75 ปี โดยพบมากในชว่งอายตัุง้แต่ 

40 ปีขึ้นไป อาการและอาการแสดงหลักของผู้ป่วยโรคนี้คือ ท้องเสียเรื้อรัง กินได้น้อย 

ออ่นเพลยี น้ำาหนกัลดลง จนนำาไปสูภ่าวะการดดูซึมของสารอาหารทีผ่ดิปกต ิ เมือ่ตรวจ

เพิ่มเติมโดยการส่องกล้องทางเดินอาหาร จะพบลักษณะ villous blunting, scallop-

ing, fissuring หรือ mosaic ของผิวเยื่อบุลำาไส้ได้ นอกจากนี้ยังมีรายงานพบอาการ

อื่นที่อาจเกิดขึ้นร่วมกันได้ โดยเฉพาะสัมพันธ์กับภาวะภูมิแพ้ตนเอง (autoimmune 

disease) อาทิเช่น hypothyroidism, nephrito-nephrotic syndrome, autoim-

mune hemolytic anemia ( AIHA ), interstitial pneumopathy, rheumatoid 

arthritis, atopic eczema, autoimmune hepatitis และ chronic pancreatitis7,9

เกณฑ์การวินิจฉัย

 สำาหรับเกณฑ์การวินิจฉัยที่กล่าวขึ้นโดย Unsworth และ Walker-Smith 

ที่ต้ังขึ้นมาจากการศึกษาโรคในผู้ป่วยเด็ก และด้วยข้อมูลที่มีมากขึ้นของอาการและ

อาการแสดงของโรคทีแ่ตกตา่งระหวา่งผูใ้หญแ่ละเดก็ ทำาให้มกีารปรับและแกไ้ขเกณฑ์

การวินิจฉัยใหม่สำาหรับผู้ใหญ่โดยเฉพาะได้ดังนี้6,9,10

 1. อาการท้องเสียเร้ือรังที่ระยะเวลานานมากกว่า 6 สัปดาห์ ส่งผลให้เกิด

ภาวะการดูดซึมของสารอาหารที่ผิดปกติ (malabsorption) 

 2. จากชิ้นเนื้อตรวจพบพยาธิสภาพดังนี้
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  - Partial/ complete blunting of small intestinal villi

  - Increased apoptotic bodies

  - Deep crypt lymphocytosis with minimal intraepithelial lym-

phocytosis

 โดยพยาธิสภาพนี้ต้องได้รับการตรวจและแยกโรคอื่นๆ ที่เป็นสาเหตุของ 

villous atrophy แล้ว

 สำาหรับ anti-enterocyte antibodies ( AEA ) และ anti-globlet cell 

antibodies (AGA) นั้นเนื่องจากไม่จำาเพาะต่อโรค AIE แต่เพียงโรคเดียว ดังนั้นการ

ตรวจพบจึงเป็นเพียงข้อมูลสนับสนุนเพิ่มเติม

 โรค Celiac เป็นหนึ่งในโรคที่ต้องได้รับการวินิจฉัยแยกโรคเมื่อคิดถึงโรค 

AIE เนื่องจากมีอาการและอาการแสดงท่ีคล้ายคลึงกัน การจำากัดอาหารประเภท 

กลูเทน (gluten) แล้วประเมินการตอบสนอง หรือการส่งเลือดตรวจเพิ่มเติม เพื่อหา 

Anti-tissue transglutaminase IgA/ Anti-gliadin อาจช่วยในการวินิจฉัย

จุลพยาธิวิทยา (Histopathology) 

 เมื่อตรวจจุลวิทยาของชิ้นเนื้อลำาไส้เล็กในผู้ป่วยโรค AIE มักตรวจลักษณะ

ของ blunting และ atrophy ของ villi ซ่ึงจะเห็นเด่นชัดบริเวณลำาไส้เล็กส่วนต้น 

บริเวณชั้น mucosa จะพบเม็ดเลือดขาวชนิด lymphocyte แทรกตัวอยู่เป็นจำานวน

ภาพที่ 3 ช. Villous atrophy และ deep crypt lymphocytosis with minimal intraepithelial lym-

phocytosis ซ. Apoptotic bodies ดังในลูกศร

ช ซ
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มาก โดยหนาแน่นบริเวณส่วนฐานมากกว่าส่วนบน ซึ่งเรียกว่ามี minimal intraepi-

thelial lymphocytosis (lymphocytes น้อยกว่า 40 ตัวต่อ 100 epithelial cells) 

และพบ apoptotic bodies นอกจากนี้อาจพบลักษณะการหายไปของเซลล์ goblet 

และ paneth cells ได้7

การรักษา

 ปัจจุบันยังไม่มีแนวทางการรักษาท่ีชัดเจนสำาหรับโรคนี้ ข้อมูลที่มีอยู่และ

ใช้ได้ผลดีในการรักษายังคงเป็นยากดภูมิคุ้นกันร่างกาย โดยเฉพาะยาสเตรียรอยด์ 

(steroid) โดยพบว่ามีผู้ป่วยที่ตอบสนองต่อยาถึง 80% และ 60% ในผู้ป่วยกลุ่มนี้

อาการดีขึ้นจนเป็นปกติภายในระยะเวลา 1-8 สัปดาห์ ในกรณีที่ไม่ตอบสนองต่อการ

รักษาดว้ยยาสเตรียรอยด ์กม็ขีอ้มลูการใชย้ากลุม่อืน่อาทเิชน่ infliximab, rituximab, 

azathioprine, tacrolimus, cyclosporine, sirolimus, 6-mercaptopurine หรือ 

vedolizumab6,7,11,12 แตเ่นือ่งจากขอ้มลูยงัคอ่นขา้งนอ้ยและจำากดัจึงต้องอาจพจิารณา

ด้วยความระมัดระวัง

 การติดตามการตอบสนองต่อยามักใช้ลักษณะการถ่ายอุจจาระ อาการโดย

ภาพรวม น้ำาหนัก ระดับอัลบูมินในเลือดเป็นหลัก เนื่องจากผลการเปลี่ยนแปลงของ

เยื่อบุลำาไส้และจุลพยาธิวิทยาอาจต้องใช้ระยะเวลา โดยมีรายงานว่าใช้ระยะเวลานาน

ถึง 6 เดือนกว่าจะกลับมาเป็นปกติ

 นอกจากการรักษาจำาเพาะด้วยยาดังที่กล่าวแล้ว การแก้ไขภาวะโภชนาการก็

เป็นสิ่งสำาคัญเนื่องจากผู้ป่วยโรคนี้มักมีปัญหาและภาวะแทรกซ้อนจากภาวะท้องเสีย

เรื้อรังและการดูดซึมสารอาหารที่ผิดปกติ การให้ parenteral nutrition ในช่วงแรก

และปรับเปลีย่นเปน็ enteral nutrition หลงัจากอาการดขีึน้จึงควรพจิารณาเป็นรายๆ

ไป
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Case Report and Short Review

Case presentation

 A 59-years old, Thai male presented with a 3 year history of 

progressive difficulty in defecation, small caliber feces and tenesmus 

symptom,; without abdominal pain or significant weight loss. He had no 

known underlying disease. His physical examination was normal; with 

the eception of digital rectal examination, which showed a bulging area 

with a smooth surface at the posterior wall of anorectal canal, causing a 

narrowing of the lumen. Contrast-enhanced computed tomography dem-

onstrated a well-defined, round-shaped homogeneous enhancing mass 

with internal necrosis. This was measured 10.3x9.6 cm and located in the 

presacral region of the pelvic cavity; with small pelvic lymph node enlarge-

ment, measured at 1.1 cm in diameter. A colonoscopy revealed a round, 

broad-based polypoid lesion with normal overlying mucosa located at the 

posterior wall of the rectum. A subsequent endoscopic ultrasonography 

(EUS) found a large subepithelial mass with heterogeneous echogenicity, 

and an area of internal necrosis, originating from the fourth layer of the 

rectum. A EUS-guided fine needle biopsy was then performed. Histopa-

thology and immunostaining confirmed a spindle cell tumor with mitosis 
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0-1 per 10 high power filed, that was marked with s-100 and vimentin. 

The tumor did not mark with C-kit, CD34, SMA and desmin, which was 

definitely consistent with schwannoma. The patient underwent exploratory 

laparotomy with complete tumor removal and achieved an uneventful 

post-operative course.

Introduction

 Jose Juan Verocay, an Uruguayan physician, first described 

Schwannoma in 1910. The structure was later eponymically named: 

Verocay body, and is considered a diagnostic of a schwannoma.8,9 Later, 

in 1935, Stout described their characteristics in detail.10 Then, in 1988, 

Daimaru et al demonstrated first the case series of GI tract schwannoma 

of which were definite diagnosis by immunohistochemistry S100 protein 

and glial fibrillary acidic protein (GFAP).11

 Schwannoma is a rare peripheral nerve tumor originating from 

Schwann cells, which produce an insulating myelin sheath, to form a neural 

sheath for the covering of peripheral nerves. This tumor mainly appears 

along the peripheral nerves, and can occur in any nerve region; typically 

in the extremities, spinal cord and central nervous system. Schwannoma 

rarely presents in the gastrointestinal (GI) tract, and constitutes only 2 to 8 

percent of all GI mesenchymal tumors. 1,2,3 Among the rarity, Schwannoma 

occurs frequently in the stomach (83%), followed by the small intestine 

(12%) and least in the colon and rectum (5%).4 Clinical manifestation of GI 

Schwannoma is non-specific, and depends on the tumor size and location. 

The clinical presentations can range from asymptomatic, rectorrhalgia, 

tenesmus, non-specific abdominal pain, changes in bowel habits, occult 

blood loss, hematochezia, to colo-colonic intussusception. Colonoscopy 
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along with endoscopic ultrasonography and computerized tomography 

findings are helpful for making the diagnosis. However, it is difficult to 

differentiate colorectal schwannoma from other GI tract subepithelial 

mesenchymal tumors, which differential diagnosis includes leiomyoma, 

leiomyosarcoma and gastrointestinal stromal tumors (GIST). The definite 

diagnosis can be made solely on the pathology and immunohistochem-

istry. The slow growing tumor with extremely low malignant transforma-

tion potential made this tumor benign. Surgical resection is the standard 

method of treatment.5,6,7

Prevalence and Clinical manifestations 

 Prevalence:

 The prevalence of schwannoma worldwide is extremely low. It is 

found slightly more frequently in females than males (Female: Male ratio 

2:1), within a wide age ranged from 27 to 88 years old, and a peak incidence 

in the fifth and sixth decades of life.4,5

 Clinical manifestations:

 From the published studies, a total of 106 cases of colorectal 

schwannoma, including our one case, were reviewed. Clinical manifesta-

tions are listed in Table 1. The most common presentation is asymptom-

atic. Thus, the tumors are incidentally found on imaging for other reasons 

or colonoscopy for routine colorectal cancer screening. 

 Tumor location

 From published studies, a total of 121 cases of colorectal schwan-

nomas, including our one case, were reviewed. The tumor distribution 

was similar among right-sided and left-sided colon. The details of tumor 

location are shown in Table 2.
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Table 2: Locations of colorectal schwannoma 4,5,12-22 

 Frequency (%)
 Location
 (n=121)

Cecum  16 (13.2)
Ascending colon  18 (14.9)
Transverse colon  7 (5.8)
Descending colon  11 (9.1)
Sigmoid colon  31 (25.6)
Rectum 32 (26.5)
Appendix 1 (0.8)
Pancolic 1 (0.8)
Unknown 4 (3.3)

Table 1: Clinical manifestations of colorectal schwannoma 4,5,12-20,22

 Frequency (%)
 Clinical manifestations
 (n=106)

Asymptomatic  31 (29.2)
Rectorrhalgia  16 (15.1)
Abdominal pain /discomfort  13 (12.3)
Fecal occult blood positive  7 (6.7)
Constipation  7 (6.7)
Tenesmus  4 (3.8)
Difficulty in defecation   4 (3.8)
Anorexia and weight loss  2 (1.9)
Hematochezia 3 (2.9)
Melena 2 (1.9)
Protruding rectal mass  1 (0.9)
Abdominal distention  1 (0.9)
Dyspareunia  1 (0.9)
Decrease stool caliber 1 (0.9)
Diarrhea 1 (0.9)
Bloody diarrhea 1 (0.9)
Intussusception 1 (0.9)
Intestinal obstruction 1 (0.9)
Unknown 9 (8.5)
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Diagnosis 

 Because of its rarity and non-specific clinical manifestations, 

diagnosis and management should be made by multidisciplinary sub-

specialties teams, composing of gastroenterologists; including, advanced 

GI endoscopic interventionists, radiologists, radiologic interventionists, 

surgeons and pathologists.

Radiography

 Schwannomas lack of specific findings on computerized tomog-

raphy (CT). A retrospective study from Korea reviewed CT features of 

13 colorectal schwannoma patients who were diagnosed between 

2000-2015. The tumor usually presented as a round shape, with a smooth 

margin (84.6%), endophytic growth or dumbbell shaped (69.2%), homoge-

neous enhancement (92.3%) and high attenuation on portal phase (84.6%). 

Lymph node enlargement was discovered in 30.8%. However, tumor 

necrosis, calcification and surface ulceration are uncommon findings. 

The CT findings of rectal schwannoma are presented in Figure 1A and 

1B.

 The Magnetic Resonance Imaging (MRI) finding generally has a 

low signal intensity on T1-weighted sequences, and high signal intensity 

on T2-weighted sequences, with or without internal cystic necrotic or 

hemorrhagic components. (Figure 2A, 2B) In addition, the tumor usually 

demonstrates a high signal intensity on diffusion weighted imaging (DWI) 

sequences.24 The finding of adjacent, significant intraabdominal lymph 

node enlargement, recurrent tumor or evidence of metastasis are highly 

suggestive; but not definitive of potential malignant schwannoma.
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Colonoscopy and Endoscopic ultrasonography (EUS) 

 Endoscopically, schwannoma usually appear as wide-based, 

well-circumscribed sessile subepithelial lesions with either rubbery or 

firm to hard consistency, with or without mucosal ulceration. Mucosal 

Figure 2 Magnetic Resonance Imaging T2-weighted sequences of a patient with large rectal 

schwannoma. 2A and 2B: A vividly enhancing mass 12x8.6x9.6 cm, arising from 

the rectum with internal cystic portion

Figure 1 Contrast-enhanced computed tomography of a patient with large rectal schwan-

noma A: A well-defined, round-shaped homogeneous enhancing mass with 

internal necrosis, measured at 10.3x9.6 cm and located in the presacral region 

in the pelvic cavity. B: Small pelvic lymph node enlargement of 1.1 cm in diameter 

(arrow).

A B

A B
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biopsy is usually inconclusive, because of the difficulty of obtaining an 

adequate specimen. Deep biopsy or submucosal resection can be help-

ful to distinguish schwannoma from other mesenchymal tumors such as 

neuroendocrine tumors and subepithelial-like adenocarcinoma.

 On EUS, schwannoma presents as hypoechoic, round or oval 

shaped and well-demarcated lesions that usually arise from the fourth 

layer (or third layer) of the GI tract wall (Figure 3). Likewise, EUS imaging 

alone is inadequate to establish definite diagnosis. Histology and immu-

nohistochemistry findings are required, as EUS can offer adequate tissue 

sampling by using either EUS-guided fine needle aspiration or EUS-guided 

fine needle biopsy.25,26,27 EUS findings of lower GI subepithelial lesions are 

shown in Table 3.

Figure 3 Endoscopic ultrasonography of patient with large rectal schwannoma A 7.2x8 

cm heterogeneous hypoechoic mass with an area of internal necrosis(n), with a 

distinctive border, that is originating from the fourth layer(arrow)

n
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Pathology

 Macroscopically, schwannomas present as lobulated, and well-

defined tumors with a thin wall capsule, with or without internal cystic 

necrosis portion and, rarely ulcerated or calcified.29 

 Histologically, schwannoma compose of bundles of spindle cells, 

aligning in a trabecular pattern. It is surrounded by fibrovascular septa 

and contains lymphoplasmacytic infiltration. (Figure 4) This finding is not 

sufficient for definite diagnosis, as immunohistochemistry is necessary; 

which is characterized by a strong positive for S100 protein (a marker for 

neural crest cells) and CD56 or vimentin (a marker for mesenchymal cells). 

Some reports showed a positive in glial fibrillary acidic protein (GFAP) that 

was found in about 75% of schwannomas. Tumors should be negative for 

Table 3: Endoscopic ultrasound findings of colorectal subepithelial tumors.28

 Tumor EUS layers EUS appearances

Schwannoma  Fourth, third  Hypoechoic, round or oval, well demarcated

Gastrointestinal stromal Fourth, second, Hypoechoic, round or oval, well demarcated

tumors third (if a large tumor > 3 cm it may be heteroge-

  neous with an irregular border and cystic areas 

  of echogenic foci)

Leiomyoma  Fourth, second Hypoechoic, round or oval, well demarcated

Leiomyosarcoma Fourth, second Hypoechoic, heterogeneous, irregular extralu-

  minal border or invasion to adjacent organs

Granular cell tumor Second, third Hypoechoic

Neuroendocrine tumor Third Hypoechoic

Fibroid lesion Third Hypoechoic
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Figure 4 Microscopic finding of a patient with rectal 
schwannoma A, B, C: Spindle cell tumor, 
with thin capsules and nuclear palisade ap-
pearance. The IHC of D: S100 protein and 
E: vimentin showed strong positive staining. 
And negative staining of F: CD117(c-kit), G: 
CD34, H: SMA and I: desmin.

A: H&E B: H&E

C: H&E D: S100

E: F: CD117

G: CD34 H:

I:
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Figure 5 Immunohistochemistry of spindle cell mesenchymal tumors

CD117, CD34, and a smooth muscle actin (SMA).27,30 This is essential to 

differentiate schwannoma from other mesenchymal tumors, such as GIST, 

that showed positive for CD 117 as well as CD34, and leiomyoma that 

showed positive for SMA or desmin31. Immunohistochemistry of spindle 

cell tumors are presented in Figure 5. 

 Recent study presented aldehyde dehydrogenase 1 (ALDH1) as a 

new, viable diagnostic marker for Schwann cell tumors. All schwannomas 

and neurofibromas were strongly positive for ALDH1. Malignant peripheral 

nerve sheath tumors (MPNST) were positive too; but with a clear reduction 

of ALDH1 expression. All non-Schwann-cell-derived tumors showed no 

immunoreaction. Novel ALDH1 can be a diagnostic marker for schwan-

nomas and neurofibromas, and the low level of its expression may provide 

malignant behavior of the tumor.32

 The microscopic examination of colorectal schwannoma can 

evaluate the malignant potential of the tumor from atypia of the nucleus 
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and mitotic count by low, moderate and high (< 5, 6-10, > 10 per 50 high-

power field), wherein high Ki67 expression index indicates malignant 

transformation.

Management 

 Minimally invasive procedures are proven to be beneficial due to 

the benign nature of the tumor, and can be performed safely by endoscopic 

resection, or transanal resection when the tumor displays no aggressive 

behaviour4. Currently, the standard treatment for colorectal schwannomas 

is surgical resection, with a free negative margin, so as to prevent the risk 

of local recurrence.33 Routine radiotherapy and adjuvant chemotherapy has 

not been used.

Prognosis 

 Most colorectal schwannomas are benign with a favorable progno-

sis. They have an extremely low incidence of malignant transformation, are 

uncommon for recurrence or metastasis, and have an excellent prognosis 

after complete removal.

 A higher risk of metastasis and recurrence has been associated 

with a tumor size larger than 5 cm, and mitotic activity rates of more 

than 5 mitoses per field, at high magnification.34 The published case reports 

lacked complete pathologic description of the schwannoma, benign and 

malignant differentiation was not based on mitotic index. Malignant status 

was diagnosed based on history of local recurrence or distant metastasis. 

Nowadays, malignant colorectal schwannomas have been reported in 

about three cases;however , they lacked data on mitotic activity, Ki-67, 

and Mindbomb homolog 1 antibody (MIB-1). 35,36,37 In these case reports, the 
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authors made their conclusions depending on the large size with numer-

ous mitoses35, and on the emergence of long-term local recurrence and 

liver metastasis. 36,37 Das Gupta and Brasfield have reported the occurrence 

of loco-regional metastases in a few aggressive tumors (2%).38Metastatic 

spreading in the lymph nodes is rare.

Conclusion 

 Colorectal schwannoma is a rare primary gastrointestinal tract 

mesenchymal tumor. Most cases are asymptomatic and usually incidentally 

discovered during the screening of a colonoscopy. This subepithelial tumor 

lacks specific findings on CT or MRI and EUS images. A positive staining 

for S100 and vimentin, with negative staining of CD117, CD 34 along with 

smooth muscle actin is the gold standard for making a definite diagnosis. 

Complete surgical resection, with free margin is the mainstay treatment 

of colorectal schwannomas. It has an excellent prognosis, in which tumor 

recurrence or metastasis is extremely rare.
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และการยศาสตร์ของการส่องกล้อง

ทางเดินอาหาร 

(Occupational hazards for the 

endoscopist and ergonomic 

in endoscopy)

พญ.ศุภวดี วงศ์นิจศีล

อ. พญ.ธันยพร ฉันทโรจน์ศิริ

หน่วยโรคระบบทางเดินอาหาร โรงพยาบาลราชวิถี

	 ปัจจุบันการส่องกล้องเป็นหัตถการที่ทำาบ่อยสำาหรับแพทย์ระบบทางเดิน

อาหาร	เนื่องด้วยจำานวนผู้ป่วยที่มากขึ้น	อาจทำาให้แพทย์จำาเป็นต้องยืนส่องกล้องเป็น

ระยะเวลานานๆ	อาจเกิดการบาดเจ็บต่อร่างกาย	 	 ซ่ึงอาจส่งผลกระทบต่อแพทย์ใน

ระยะยาวได้	 อีกทั้งการส่องกล้องทางเดินอาหาร	 จัดเป็นงานท่ีมีความเสี่ยงสูงต่อการ

เกิดอุบัติการณ์ในด้านต่างๆ	ทั้งในด้านความปลอดภัยของเครื่องมืออุปกรณ์	ความ

เสี่ยงที่จะสัมผัสสารคัดหลั่งต่างๆ	ของผู้ป่วย	สารเคมี	 การโดนรังสี	 รวมถึงภาวะการ

บาดเจ็บของระบบกระดูกและกล้ามเนื้อ	การป้องกันความเสี่ยงจากการทำางานในด้าน

ตา่งๆ	ตอ้งเริม่มาจากความตระหนกัทีจ่ะสนใจวธิกีารปอ้งกนัอนัตรายตา่งๆ	รวมถึงวธิี

การทำางานอยา่งปลอดภยั	และความรู้ดา้นการยศาสตร์จะชว่ยลดการบาดเจ็บจากการ

ทำางานได	้อยา่งไรกด็ใีนปจัจบัุนยงัไมม่มีาตรฐานในเร่ืองการปฏบัิตติวัในการลดความ

เสี่ยงจากการทำางานในห้องส่องกล้องอย่างจำาเพาะเจาะจง	บทความนี้จึงได้รวบรวม

ข้อมูลที่เป็นประโยชน์ในการทำางานและลดการบาดเจ็บจากการส่องกล้อง



68 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, พฤษภาคม-สิงหาคม 2563

การลดความเสี่ยงจากการทำางานในห้องส่องกล้อง	 สามารถแบ่งออกได้เป็น	 3	 กลุ่ม

หลักๆ	ดังต่อไปนี้(1)

	 1.	 การใช้อุปกรณ์ป้องกันอันตรายส่วนบุคคล	 (Personal	 Protective	

Equipment;	PPE)

	 2.	 การป้องกันอันตรายจากรังสี	(Radiation	Safety)

	 3.	 การยศาสตร์	(Ergonomics)

1. การใช้อุปกรณ์ป้องกันอันตรายส่วนบุคคล (Personal Protective Equip-
ment; PPE)

	 อุปกรณ์ป้องกันอันตรายส่วนบุคคล	(Personal	Protective	Equipment	;	

PPE)	หมายถึงอุปกรณ์ชนิดต่างๆ	ทั้งที่ใช้ชิ้นเดียวหรือใช้ประกอบกันหลายๆชิ้น	เพื่อ

นำามาใช้ป้องกันการสัมผัสจากผู้ป่วย	ตั้งแต่ผิวหนังผู้ป่วย	เสื้อผ้า	เยื่อเมือกต่าง	ๆ	ลม

หายใจ	จากเชื้อโรคท่ีสามารถแพร่กระจายได้ท้ังจากการสัมผัส	ทางเลือด	หรือแม้แต่

ทางอากาศหายใจ	สารคัดหลั่งท่ีอาจมีการติดเชื้อในห้องส่องกล้อง	ประกอบไปด้วย	

น้ำาลาย	น้ำาย่อยกระเพาะอาหาร	 น้ำาดีจากท่อทางเดินน้ำาดี	 น้ำาจากการเตรียมลำาไส้ส่อง

กล้อง	อุจจาระ	เป็นต้น	อุปกรณ์ป้องกันอันตรายส่วนบุคคล	ประกอบด้วย	เสื้อกาวน์	

(Gown),	ถุงมือ	(Gloves),	หน้ากาก	(Mask),	แว่นตา	(Eye	protection)	เป็นต้น	ซึ่ง

การใช้อุปกรณ์ป้องกันอันตรายส่วนบุคคลนี้	 เป็นมาตรฐานเดียวกับสมาคมป้องกัน

โรคติดเชื้อของสหรัฐอเมริกา	(CDC)	ที่กำาหนดให้ใช้ในการป้องกันอันตรายจากความ

เสี่ยงในการทำางาน	วิธีการใช้อุปกรณ์ป้องกันอันตรายส่วนบุคคล	มีรายละเอียดดังต่อ

ไปนี้	(ภาพที่ 1)

 1.1 เสื้อกาวน์ (Gown)	 แนะนำาให้ใส่ทุกคร้ังและใส่ตลอดการทำาหัตถการ	

เพื่อป้องกันการปนเปื้อน	การสัมผัสสารคัดหลั่งของผู้ป่วย

 1.2 ถุงมือ (Gloves)	ควรใส่ตลอดการทำาหัตถการ	การจับอุปกรณ์	การขน

ย้ายผู้ป่วย	 รวมถึงการสัมผัสสารคัดหลั่งต่างๆ	การเลือกใช้ถุงมือต้องเลือกถุงมือที่มี

ความยดืหยุน่	แขง็แรง	ระวงัในเร่ืองของการแพย้างถงุมอืในแตล่ะบุคคลท่ีสวมใส	่และ

การสวมใส่ถุงมือเป็นระยะเวลานานเกินไปอาจเกิดการระคายเคืองได้
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 1.3 แว่นตา (Eye protection)	 ควรใส่เพื่อลดความเสี่ยงที่สารคัดหลั่ง

กระเด็นเข้าตา	 หรือการเผลอเอามือขยี้ตาซ่ึงมือเราอาจปนเป้ือนเชื้อโรคส่งผลให้ตา

เกดิการอกัเสบตดิเชือ้ได	้การใสแ่ว่นสายตาสว่นตวั	หรือการใสค่อนแทคเลนสไ์มถ่อืวา่

เปน็การใชอ้ปุกรณป์อ้งกนัทีพ่อเพียง	แว่นตาทีใ่ชค้วรพอดกีบัขนาดศรีษะ	สวมใสส่บาย	

และมองเห็นได้อย่างชัดเจน

 1.4 หน้ากาก (Mask) 	 ควรสวมให้ครอบคลุมทั้งจมูกและปาก	 เพื่อลด

ความเสีย่งทัง้จากการสดูดมอากาศทีม่เีชือ้โรคปนเปือ้น	และน้ำาลายของผูส้วมหนา้กาก

กระเด็นออกสู่สิ่งแวดล้อม	

	 	 สมาคมปอ้งกนัโรคติดเชือ้ของสหรัฐอเมริกา	(CDC)	ยงัแนะนำาให้ลา้งมอื	

ภาพที่ 1	 ตัวอย่างอุปกรณ์ป้องกันอันตรายส่วนบุคคล	(Personal	Protective	Equipment;	PPE)

ก.	เสื้อคลุมป้องกันสารคัดหลั่ง	ข.	แว่นตา	ค.	ถุงมือชนิดใช้แล้วทิ้ง

ก

ข

ค
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(hand	hygiene)	อย่างถูกวิธี	ทั้งก่อนและหลังทำาหัตถการ	และให้ตระหนักไว้เสมอว่า

บริเวณนอกถุงมือ	เสื้อกาวน์	หน้ากาก	แว่นตา	ล้วนปนเปื้อนเชื้อโรคทั้งสิ้น

	 	 นอกจากการใช้อุปกรณ์ป้องกันอันตรายส่วนบุคคลแล้ว	 วิธีการถอด

อุปกรณ์ยังสำาคัญอีกด้วย	 โดยสมาคมป้องกันโรคติดเชื้อของสหรัฐอเมริกา	 (CDC)	

แนะนำาลำาดับขั้นตอนการถอดอุปกรณ์คือ	ถอดถุงมือ	แว่นตา	เสื้อกาวน์	และหน้ากาก	

ตามลำาดับ

2. การป้องกันอันตรายจากรังสี (Radiation Safety)

 การสัมผัสรังสีสำาหรับแพทย์ระบบทางเดินอาหาร	 ส่วนใหญ่เกิดระหว่าง 

การทำาส่องกล้องทางเดินน้ำาดีและตับอ่อน	 (Endoscopic	 retrograde	 cholangio-

pancreatography;ERCP),	การถา่งขยายท่อทางเดนิอาหาร	(dilatation),	การใสส่าย

ระบาย	(stent	insertion)(2)

	 การสัมผัสรังสีสำาหรับผู้ป่วยแล้วนั้น	 เป็นการสัมผัสแบบโดยตรง	 (direct	

beam)	จากเคร่ืองฉายรังสโีดยทัว่ไปแลว้ระหวา่งการทำาสอ่งกลอ้งทางเดนิน้ำาดแีละตบั

อ่อนตัวผู้ป่วยจะได้รับรังสีโดยรวมประมาน	2-16	นาที	(3)	โดยหากมีหัตถการที่มากขึ้น

ระยะเวลาท่ีสัมผัสรังสีก็มากขึ้นตามลำาดับ	 ในขณะท่ีการสัมผัสรังสีสำาหรับแพทย์และ

พยาบาลผู้ทำาหตัถการ	เปน็การสมัผสัรังสแีบบกระจัดกระจาย	(scatter)	จากตวัผู้ปว่ย	

ไม่ได้สัมผัสโดยตรงจากเครื่องฉายรังสี

	 การบาดเจ็บของเซลลม์นษุย	์(human	cellular	injury)	ทีเ่กดิจากรังส	ีสง่ผล

ให้เกิด	2	ผลกระทบหลักๆ	คือ(3)

	 1.	 การทำาลายเซลล์โดยตรง	(direct	cellular	damage)

	 2.	 เกดิการสร้างอนมุลูอสิระ	สง่ผลใหเ้กดิการทำาลายเซลลท์างอ้อม	(produc-

tion	of	reactive	oxygen	species)

	 เซลลท่ี์บาดเจ็บจากการสมัผสัรังส	ีขึน้อยูก่บัหลายปจัจัย	เชน่	ชนดิของเซลล,์	

อายุ,	 เนื้อเยื่ออ่อน,	 เป็นต้น	ซึ่งเนื้อเยื่อที่แตกต่างกันได้รับผลข้างเคียงจากการสัมผัส

รังสีที่แตกต่างกัน	แบ่งออกได้เป็น	2	ประเภทหลักๆ	คือ	(ภาพที่ 2)

	 1.	 ผลข้างเคียงที่ขึ้นกับปริมาณรังสีที่ได้รับ	(deterministic	effect)	หมาย
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ถึง	หากได้รับรังสีปริมาณมากขึ้น	ก็จะยิ่งมีโอกาสเกิดผลข้างเคียงมากขึ้นตามไปด้วย	

โดยผลข้างเคียงชนิดนี้	 จะมีระดับขั้นท่ีค่อนข้างชัดเจน	 (threshold	 level)	 ว่าเมื่อ

ฉายแสงไปเท่าใด	จะเกิดผลข้างเคียงชนิดใดขึ้น	 ระดับความรุนแรงแปรผันตรงตาม 

ปริมาณรังสีที่ได้รับ	(dose	related)	การบาดเจ็บลักษณะนี้ก่อให้เกิดเนื้อเยื่อผิดปกติ	

เช่น	ต้อกระจก,	ผิวหนังอักเสบ,	ผมร่วง	รวมถึงการมีบุตรยาก	(infertility)

	 2.	 ผลข้างเคียงท่ีไม่ขึ้นกับปริมาณรังสีที่ได้รับ	 (stochastic	 effect)	หมาย

ถึง	 เมื่อผู้ป่วยรายใดก็ตามได้รับการฉายรังสี	 จะมีความเสี่ยงในการเกิดผลข้างเคียง

ชนิดนี้	โดยไม่ขึ้นกับว่าได้รับการฉายรังสีปริมาณมากหรือน้อย	(by	chance)	ผลข้าง

เคียงในส่วนนี้	 ได้แก่	 การมีโอกาสเกิดมะเร็งชนิดใหม่ขึ้นจากการได้รับรังสี	 และการ

เปลี่ยนแปลงทางพันธุกรรม	(genetic	effect)

	 ปริมาณรังสีที่ผู้ป่วยจะได้รับ	ขึ้นอยู่กับหลายปัจจัยดังต่อไปนี้

 1. ปัจจัยด้านผู้ป่วย (patient factors)

	 	 1.1	ขนาดร่างกายผู้ป่วยหรือความหนาของร่างกาย	(Body	mass	or	the	

thickness	of	the	part	of	the	body)	ยิ่งผู้ป่วยมีความหนาของรูปร่างมากขึ้นเท่าไหร่	

ยิ่งต้องใช้รังสีมากขึ้นเท่านั้น	เพื่อให้ได้ภาพที่มีความชัดเจน

	 	 1.2	อายุ	(young	age)	เนื้อเยื่อของผู้ป่วยเด็ก	มีความเสี่ยงที่จะได้รับผล 

กระทบมากกว่าเมื่อเทียบกับเนื้อเยื่อผู้ใหญ่

ภาพที่ 2 ผลข้างเคียงจากการสัมผัสรังสี
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	 	 1.3	โรคและข้อบ่งชี้ในการส่องกล้อง	(The	patient’s	disease	and	the	

indication	for	the	procedure)	หากโรคที่ต้องทำาการส่องกล้องที่ได้รับรังสีมีความ

ยากและซับซ้อน	มีหัตถการที่ต้องทำาหลายขั้นตอน	ก็ยิ่งเพิ่มขนาดปริมาณรังสีที่จะได้

รับ

	 	 1.4	เคยได้รับรังสีมาก่อน	(Previous	radiation	exposure)	

	 	 1.5	ผูป้ว่ยมภีาวะความไวต่อการไดรั้บรังส	ี(Radiosensitivity	in	some	

patients)	 เช่น	 ผู้ป่วยโรคกล้ามเนื้อเสียการประสานงานและหลอดเลือดฝอยพอง	

(ataxia–telangiectasia),	โรคเนื้อเยือ่เกี่ยวพนั	(connective-tissue	disease),	โรค

เบาหวาน	เป็นต้น

 2. ปัจจัยด้านเครื่องมืออุปกรณ์ (Equipment factors)

	 	 2.1	 ค่าติดต้ังเร่ิมต้นจากเคร่ืองกำาเนิดรังสีท่ีผลิตมาจากแต่ละบริษัท	

(Manufacturers’	settings	for	fluoroscopic	dose	rates)

	 	 2.2	ตำาแหนง่ทีว่างเคร่ืองกำาเนดิรังสี	(The	position	of	the	x-ray	source	

relative	 to	 the	 patient	 and	 staff)	 การจัดให้หลอดเอกซเรย์อยู่ใต้เตียงผู้ป่วย	

(under-couch	X	 ray	 tube)	มีการกระเจิงของรังสีสู่เลนส์ตาน้อยกว่าการจัดหลอด

เอกซเรย์อยู่เหนือเตียงผู้ป่วย	(Over-couch	X	ray	tube)	แต่ในทางกลับกันจะมีการ 

กระเจิงของรังสีไปยังขาของบุคลากรมากกว่า

	 	 2.3	 เคร่ืองเอกซเรย์ฟลูโอโรสโคปีมีระบบการปล่อยรังสีแบบเป็นจังหวะ	

(Pulse	frequency)	ยิ่งตั้งจำานวนอัตราการปล่อยรังสีต่ำาลง	ก็จะยิ่งช่วยให้การรับรังสี

ของผู้ป่วยและบุคลากรลดลง

	 	 2.4	มีการควบคุมคุณภาพของอุปกรณ์อย่างเหมาะสม	 (Appropriate	

quality	control)	เครื่องมืออุปกรณ์พร้อมใช้งาน	อุปกรณ์ป้องกันอันตรายส่วนบุคคล	

(PPE)	 รวมถึงอุปกรณ์กันรังสีเป็นปัจจัยหลักที่สำาคัญของการป้องกันอันตรายจาก 

รังสี

	 	 2.5	 เคร่ืองเอกซเรย์ฟลูโอโรสโคปีมีระบบการเก็บรูปที่ดีที่สามารถเปิดดู

ย้อนกลับได้	 เพื่อให้สามารถกลับไปดูภาพเก่าได้ตามต้องการโดยไม่ต้องเสี่ยงต่อการ

ฉายรังสีใหม่อีกครั้ง
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	 	 2.6	มีระบบตั้งเตือน	(Alarm	level)	หากมีการฉายรังสีเป็นเวลานานหรือ

ปริมาณที่มากเกินกำาหนด

 3. ปัจจัยด้านการทำาหัตถการ (Procedure related factors)

	 	 3.1	ระยะเวลาการฟลูโอโรสโคป

	 	 3.2	การใช้ฟังก์ชั่นคอลิเมชั่น	(collimation)	เพื่อปรับพื้นที่ซึ่งรังสีผ่านให้

จำากัดอยู่เฉพาะบริเวณที่สนใจ	จะช่วยลดปริมาณรังสีต่อผู้ป่วยและบุคคลากร

	 	 3.3	จำานวนรูปที่ถ่าย

	 	 3.4	การใช้ฟังก์ชั่นขยายภาพ	(Magnification)	แม้จะทำาให้มองเห็นราย

ละเอียดของภาพได้มากขึ้น	แต่มีผลเพิ่มอัตราการได้รับรังสีด้วย

	 	 3.5	การจดัระยะห่างระหว่างหลอดเอกซเรยก์บัตวัผูป้ว่ยให้ไกลทีส่ดุ	และ

จัดระยะห่างระหว่างตัวผู้ป่วยกับตัวรับภาพให้ใกล้ที่สุด

 แนวทางการป้องกันอันตรายจากรังสี

	 นอกจากนี้	 การใช้อุปกรณ์ป้องกันรังสี	 (Shielding)	 เป็นสิ่งจำาเป็นสำาหรับ

บุคลากรทุกคนที่ปฏิบัติงาน	มาตรฐานของเสื้อตะกั่ว	 (lead	apron)	ควรมีความหนา

ของตะกั่ว	0.5	มิลลิเมตร	จะสามารถป้องกันรังสีได้มากกว่าร้อยละ	90

	 เสื้อตะกั่วที่เหมาะสม	ควรเป็นเสื้อตะกั่วแบบ	2	ชิ้น	 (2	 lead	aprons)	 เพื่อ

เป็นการแบ่งน้ำาหนักลงท่ีสะโพกของผู้สวมใส่และลดการตึงตัวของกล้ามเนื้อไหล่ 

และคอ	เสื้อตะกั่วรุ่นใหม่อาจมีน้ำาหนักที่เบาขึ้นและมีไทรอยด์ชิลด์	(thyroid	shield)	

ในตัว	 (ภาพที่ 3)	 และควรแขวนเสื้อตะกั่วในแนวตั้งเพ่ือป้องกันการหักงอของแผ่น 

ตะกั่ว

	 ยงัไมม่ขีอ้แนะนำาท่ีแนช่ดัในเร่ืองการใสแ่วน่ตากนัรังส	ีสมาคมทางเดนิอาหาร

ประเทศสหรัฐอเมริกา	(ASGE)	แนะนำาใหส้วมแวน่กนัรังสใีนกรณีทีป่ริมาณผู้ป่วยเยอะ

หรือเคร่ืองเอกซเรย์ฟลูโอโรสโคปีมีหลอดเอกซเรย์อยู่เหนือตัวผู้ป่วย	 (over-couch	

system)	ก็เพียงพอ(3)	แถบวัดปริมาณรังสี	(a	radiation-exposure	dosimeter)	ควร

ติดไว้ใกล้กับเสื้อตะกั่วโดยควรติดไว้ตำาแหน่งบริเวณคอ	หรืออาจติดไว้บริเวณเอว

แทนได้	 	 โดยบุคลากรทุกคนควรได้รับการรายงานปริมาณรังสีที่วัดได้ในแต่ละรอบ

การรายงาน
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	 การทำางานที่ต้องได้รับการสัมผัสรังสี	สามารถยึดหลัก	“ALARA”	(As	low	

as	reasonably	achievable)	ดัง	ตารางที่ 1

3. การยศาสตร์ (Ergonomics) 

	 การยศาสตร์	 (Ergonomics)	Ergo	มาจากภาษากรีกแปลว่า	 งาน,	nomos	

แปลว่า	 การกำาหนด	การยศาสตร์เป็นการศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างคนกับลักษณะ

การทำางาน	เคร่ืองมอือปุกรณ์	สิง่แวดลอ้มเพือ่ออกแบบปรับปรุงให้เกดิรูปแบบท่ีเหมาะ

สมในการทำางานเพื่อลดอุบัติการณ์การเกิดการบาดเจ็บระหว่างทำางาน	และเพื่อให้ได้

ประสิทธิภาพการทำางานสูงสุด(4)

 3.1 ความชุกของอัตราการบาดเจ็บของระบบข้อและกล้ามเนื้อของแพทย์

ระบบทางเดินอาหาร

ภาพที่ 3 ตัวอย่างการแต่งกายขณะทำางานที่สัมผัสรังสี
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	 จากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ	พบว่าแพทย์ส่องกล้องทางเดิน

อาหารประมาณร้อยละ	 37-89	มีการบาดเจ็บของระบบกระดูกและกล้ามเนื้อ	 โดย

บริเวณที่มีอาการส่วนใหญ่คือ	มือและนิ้วมือ	(ร้อยละ	14-82),	หลัง	(ร้อยละ	15-57),	

คอ	(ร้อยละ	9-46),	ไหล่	(ร้อยละ	9-19),	และข้อศอก	(ร้อยละ	8-15)	(5)

	 ปจัจัยเสีย่งทีท่ำาใหเ้กดิการบาดเจ็บของระบบกระดกูและกลา้มเนือ้ไดแ้ก	่การ

ทำาหตัถการท่าทางซ้ำาๆ	(repetition),	หตัถการท่ีมกีารใชแ้รงมาก	(highforce),	การอยู่

ในท่าทางที่ใช้ข้อต่อ	ไหล่	ข้อมือ	คอ	ไม่เหมาะสม	(awkwardwrist,	shoulder,	neck	

postures)	และการยืนเป็นเวลานานๆ	(prolonged	constrained	posture)	และอีก

ทัง้ยงัมเีทคนคิทีเ่ฉพาะเจาะจงสำาหรับการสอ่งกลอ้ง	(specific	maneuver)	เชน่การใช้

นิ้วในการควบคุมปุ่มการเคลื่อนไหวของกล้อง,	การใช้เทคนิคการทอร์ค	 (torqueing	

with	the	right	hand)	เป็นต้น	เหลา่นีล้ว้นทำาใหเ้กดิการบาดเจ็บตอ่ระบบกระดกูและ

กล้ามเนื้อทั้งสิ้น

	 มีการบาดเจ็บบางชนิดท่ีได้รับการรายงานว่าเป็นการบาดเจ็บที่เกิดขึ้นโดย

เฉพาะเจาะจงต่อแพทย์ส่องกล้องระบบทางเดินอาหาร	ได้แก่(2,6)	(ภาพที่ 3)

 1. Endoscopists’ thumb หรือเอน็ขอ้มอือักเสบ หวัแมมื่อซา้ย (DeQuer-

vain’s tenosynovitis of the left thumb)	เกิดจากการกางและเหยียดนิ้วหัวแม่

ตารางที่ 1	“ALARA”	(As	low	as	reasonably	achievable)	ลดการสัมผัสรังสีขณะทำางาน

1.	 ใช้เวลาให้สั้นที่สุด

2.	 บุคลากรควรอยู่ห่างเครื่องฉายรังสีให้มากที่สุดเท่าที่จะทำาได้

3.	 ใส่เสื้อกันตะกั่วกันไทรอยด์อย่างถูกต้อง

4.	 หลีกเลี่ยงการขยายภาพถ้าไม่จำาเป็น

5.	 ใช้ระบบการปล่อยรังสีแบบเป็นจังหวะ	(pulsed)

6.	 การใช้ฟังก์ช่ันคอลิเมช่ัน	 (collimation)	 เพื่อปรับพื้นที่ซ่ึงรังสีผ่านให้จำากัดอยู่เฉพาะบริเวณที ่

	 สนใจ

7.	 หลีกเลี่ยงการฉายรังสีแนวเฉียง	(oblique	view)

8.	 การจัดให้ตัวผู้ป่วยอยู่ใกล้ตัวรับภาพให้มากที่สุด
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มือซ้ายซ้ำาๆ	(repeated	abduction	and	extension)	เพื่อจัดการการหมุนของกล้อง

ส่องลำาไส้ใหญ่	

 2. Biliary endoscopist’s knuckle	เปน็การบาดเจ็บของขอ้ตอ่	metacar-

pophalangeal	ขวาทำาให้เกดิการผิดรูป	(deformity)	เกดิจากการใสเ่คร่ืองมอือปุกรณ์

ต่างๆ	ผ่านช่องกล้องทางเดินน้ำาดีและตับอ่อน	(ERCP)	โดยเป็นการใส่ซ้ำาๆ	ใส่ผ่านจุด

ตีบยากๆ	ที่ต้องใช้แรงในการดันต่อสู้กับจุดตีบ

	 มีการศึกษาสำารวจในแพทย์ส่องกล้องทางเดินอาหารประเทศญี่ปุ่น	 ในปี	

พ.ศ.	2553(7)	พบว่าการบาดเจ็บของมือและนิ้วมือโดยเฉพาะด้านซ้าย	มีความแตกต่าง

กันอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติระหว่างแพทย์ส่องกล้องทางเดินอาหาร	 เปรียบเทียบกับ

แพทย์ที่ไม่ใช่แพทย์ส่องกล้อง	(ร้อยละ	17	ต่อร้อยละ	6	ค่า	p	=	0.04)	โดยมี	อายุของ

แพทย	์เปน็ปจัจัยเดยีวทีส่มัพนัธ์ตอ่การเกดิการบาดเจ็บ	โดยพบวา่แพทยอ์ายมุากกวา่	

40	ป	ีขึน้ไป	จะพบอตัราการบาดเจ็บของมอืและนิว้มากกวา่แพทยท์ีอ่ายนุอ้ยกวา่	40	ปี

ถงึ	2.7	เทา่	ซ่ึงแตกต่างจากการศกึษาอืน่ๆ	ทีอ่ายไุมส่ง่ผลต่อการบาดเจ็บ	แตท่ีน่า่แปลก

ใจคอืในการศกึษาเดยีวกนันีพ้บว่าแพทยส์อ่งกลอ้งทางเดนิอาหารกลบัมคีวามสนใจใน

เรือ่งการป้องกันการเกิดการบาดเจบ็ของระบบกระดูกและกล้ามเนื้อน้อยกว่าแพทย์ที่

ไม่ใช่แพทย์ส่องกล้อง	(ร้อยละ	12	กับร้อยละ	33	ค่า	p<0.0001)

	 การศกึษาในประเทศสหรัฐอเมริกา	ในป	ีพ.ศ.	2556(8)	พบวา่ปจัจัยทีเ่กีย่วขอ้ง

ต่อการเกิดการบาดเจ็บของระบบกระดูกและกล้ามเนื้อในแพทย์ส่องกล้องทางเดิน

อาหารคือ	ปริมาณผู้ป่วยส่องกล้องที่มากกว่า	20	คน/สัปดาห์,	ปริมาณชั่วโมงการยืน

ส่องกล้องมากกว่า	16	ชั่วโมง/สัปดาห์	และระยะเวลานับเป็นปีของแพทย์แต่ละคนใน

การทำางานด้านการส่องกล้อง	 เหล่านี้ล้วนเป็นปัจจัยที่เกี่ยวข้องต่อการบาดเจ็บของ

ระบบกระดกูและกลา้มเนือ้ทัง้ส้ิน		โดยการศกึษานีพ้บวา่	บริเวณท่ีเกดิการบาดเจ็บทีพ่บ

บ่อยทีส่ดุคอื	กลา้มเนือ้คอและหลงัสว่นบน	(ร้อยละ	29)	นิว้หวัแมม่อืซ้าย	(ร้อยละ	28)	

และพบวา่มเีพยีงร้อยละ	55	ของแพทยท์ีไ่ดรั้บการบาดเจ็บมกีารปรับปรงุเปลีย่นแปลง

รูปแบบการทำางานเพื่อลดอัตราการเกิดการบาดเจ็บ

	 มี	 1	 การศึกษาท่ีศึกษาถึงอัตราการเกิดการบาดเจ็บในแพทย์ต่อยอดระบบ

ทางเดินอาหาร	 (gastroenterology	 fellows)(9)	 โดยสำารวจแพทย์ต่อยอดระบบทาง
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เดินอาหารในประเทศสหรัฐอเมริกา	 เก็บข้อมูลในเดือนมิถุนายน	พ.ศ.	 2559	 มีผู้

ตอบแบบสอบถาม	156	คน	พบว่า	 74	คนหรือร้อยละ	47	 เกิดการบาดเจ็บต่อระบบ

กระดูกและกล้ามเนื้อที่สัมพันธ์กับการส่องกล้อง	 โดยร้อยละ	 85	 เกิดการบาดเจ็บใน

ช่วง	1	ปีแรกของการศึกษาแพทย์ต่อยอด	โดยบริเวณที่บาดเจ็บที่พบบ่อยที่สุดคือ	ข้อ

มือขวา	(ร้อยละ	53)	นิ้วหัวแม่มือซ้าย	(ร้อยละ	42)	กล้ามเนื้อหลัง	(ร้อยละ	27)	และคอ	 

(ร้อยละ	 22)	 โดยแพทย์ท่ีมีการบาดเจ็บนี้พบว่าเป็นแพทย์ผู้ที่ไม่ผ่านการเรียน 

การยศาสตร์การสอ่งกลอ้งมากอ่นถงึร้อยละ	74	โดยไมพ่บปจัจัยทีส่มัพนัธ์ตอ่การบาด

เจ็บไม่ว่าจะเป็น	เพศ	อายุ	จำานวนปีที่เรียนแพทย์ต่อยอด	จำานวนชั่วโมง	หรือ	ปริมาณ

ผู้ป่วย	 และจากการศึกษานี้พบว่าการเรียนการยศาสตร์การส่องกล้องเป็นที่ต้องการ

มากสำาหรับแพทย์ต่อยอดระบบทางเดินอาหารโดยเฉพาะอย่างยิ่งในกลุ่มแพทย์ท่ี

ได้รับการบาดเจ็บมาก่อน	 จึงทำาให้สรุปได้ว่าการไม่ได้เรียนด้านการยศาสตร์การส่อง

กล้องเป็นปัจจัยสำาคัญที่ทำาให้แพทย์ต่อยอดระบบทางเดินอาหารมีโอกาสได้รับบาด

เจ็บจากการทำางาน

 3.2 การกำาหนดการยศาสตร์ที่เหมาะสมในการส่องกล้องทางเดินอาหาร 

(Optimizing the ergonomics of endoscopy)

	 ปัจจุบันยังไม่มีมาตรฐานสากลในการกำาหนดมาตรฐานสำาหรับการจัดวาง

ความสูงของอุปกรณ์ต่างๆ	ในห้องส่องกล้องทางเดินอาหาร	คำาแนะนำาต่อไปนี้เป็นการ

	 endoscopists’	thumb/	DeQuervain’s	 biliary	endoscopist’s
	 tenosynovitis	of	the	left	thumb	 knuckle	  

ภาพที่ 4	การบาดเจ็บจากการทำางานของแพทย์ส่องกล้องทางเดินอาหาร
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ดดัแปลงมาจากมาตรฐานของการผ่าตดัแบบสอ่งกลอ้ง	(laparoscopic	surgery)	และ

มาจากบทความด้านการยศาสตร์ต่างๆ	โดยมีรายละเอียดดังต่อไปนี้(6,10)(ภาพที่ 4)

 1. ตำาแหน่งการวางจอภาพและความสูงของจอภาพ (Monitor location 

and height)

	 -	ตำาแหน่งการวางจอภาพ:	 ควรตั้งวางอยู่หน้าต่อแพทย์ผู้ทำาการส่องกล้อง	

เพื่อลดการเคลื่อนไหวของกระดูกข้อต่อบริเวณคอ	และเพื่อให้กล้ามเนื้อบ่า	ไหล่	และ

หลังวางอยู่ในท่าปกติโดยค่าเฉลี่ยส่วนสูงต้ังแต่ค่าเฉลี่ยเปอเซนไทล์ที่	 5	 ของผู้หญิง

ถึงเปอเซนไทล์ที่	95	ของผู้ชาย	ความสูงที่เหมาะสมของการวางจอภาพ	อยู่ที่ประมาน	

93-162	เซนติเมตร	(36.6-63.8	นิ้ว)	จากพื้น

	 -	ความสงูของจอภาพจากพืน้:	ควรปรับตำาแหนง่ให้ขึน้ลงไดต้ามความสงูของ

แพทย์ผู้ทำาการส่องกล้อง	 ความสูงของจอภาพควรจัดให้สูงพอดีกับที่ระดับกึ่งกลาง

จอภาพอยู่ในระดับสายตาของแพทย์ผู้ส่องกล้อง	โดยมีมุมไม่เกิน	15-25	องศาใต้ต่อ

ภาพที่ 5 ตำาแหน่งการวางจอภาพและระยะห่างที่เหมาะสมสำาหรับการส่องกล้อง
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ระดบัสายตา	โดยคา่เฉลีย่สว่นสงูตัง้แตค่า่เฉลีย่เปอเซนไทลท่ี์	5	ของผู้หญงิถงึเปอเซน

ไทล์ที่	 95	 ของผู้ชาย	ความสูงที่เหมาะสมของการวางจอภาพ	อยู่ที่ประมาน	 93-162	

เซนติเมตร	(36.6-63.8	นิ้ว)	จากพื้น

	 -	 ระยะห่างของจอภาพกับแพทย์ผู้ทำาการส่องกล้อง:	 กึ่งกลางของจอภาพ

ควรอยู่ในระดับสายตาของแพทย์ผู้ส่องกล้อง	 โดยมีมุมไม่เกิน	 15-25	 องศาใต้ต่อ

ระดับสายตา	 ระยะห่างจากจอภาพกับแพทย์ผู้ส่องกล้องขึ้นอยู่กับขนาดของจอภาพ	 

ความชัดของภาพ	แต่โดยทั่วไปควรมีระยะห่างประมาณ	 52-182	 เซนติเมตร	 (20.5-

63.8	นิ้ว)

 2. ความสูงของเตียง (optimal bed height)

	 เตียงทำาหัตถการการสอ่งกลอ้งควรเป็นเตียงท่ีปรับขึน้ลงได	้และความสงูของ

เตียงควรอยู่ในตำาแหน่งที่เหมาะสมที่สามารถทำาให้ข้อศอก	กล้ามเนื้อไหล่	 และหลัง	

วางตัวอยู่ในท่าที่สบาย	สำาหรับการส่องกล้องลำาไส้ใหญ่	ตำาแหน่งของสายกล้องควร

อยูใ่นตำาแหนง่เดยีวกบัระดบัขอ้ศอก	หรืออยูใ่ตต่้อระดบัขอ้ศอกไมเ่กนิ	10	เซนตเิมตร	

เพื่อลดโอกาสการงอตัวไปข้างหน้า	(forward	flexion)	และลดการบิดของหัวไหล่ขวา	

โดยคา่เฉลีย่ระดบัความสงูของระดบัขอ้ศอกตัง้แตค่า่เฉลีย่เปอเซนไทลท์ี	่5	ของผูห้ญิง

ถึงเปอเซนไทล์ที่	95	ของผู้ชาย	ความสูงของเตียงทำาหัตถการส่องกล้องลำาไส้ใหญ่	อยู่

ที่ประมาน	85-120	เซนติเมตร	(33.5-47.2	นิ้ว)

 3. ที่รองพื้นกันลื่น (cushion mat)

	 ทีร่องพืน้กนัลืน่	มปีระโยชนใ์นการชว่ยลดความเมือ่ยลา้ของขาทัง้	2	ขา้ง	โดย

ชว่ยลดการเกดิท่ายนืทีไ่มม่ัน่คง	(postural	instability)	จากการเคลือ่นไหวเบาๆ	ของ

กล้ามเนื้อขา	ทำาให้เพิ่มการไหลเวียนเลือดไปยังขา	2	ข้างมากขึ้น	และที่รองกันลื่นนี้ยัง

ได้ถูกแนะนำาให้ใช้ในสถานที่ทำางานต่างๆ	 โดยเฉพาะอย่างยิ่งกับงานที่ต้องยืนนานๆ	

บนพื้นแข็ง(11) 

	 ที่รองกันลื่นนี้ควรทำาความสะอาดได้ง่าย	หรือเป็นแบบที่ใช้แล้วทิ้ง	และควร

มีการออกแบบให้ลดการลื่น	 เพื่อป้องกันการเกิดการลื่นล้ม	นอกจากนี้การใช้ที่รอง

รองเทา้	(cushion	insoles)	ยงัชว่ยเพิม่ความสบายของกลา้มเนือ้ขา	ให้กบัการยนืเปน็

เวลานานๆ	อีกด้วย
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 4. การพักเบรค (adequate break time)

	 ระหว่างการทำาหัตถการส่องกล้องเป็นเวลานาน	ควรมีการพักระหว่างทำางาน

บา้ง	เพือ่ลดการตงึตัวของกลา้มเนือ้	ใหก้ลา้มเนือ้ทกุสว่นโดยเฉพาะอยา่งยิง่กลา้มเนือ้

ขา	ไหล่	และหลัง	เพื่อลดอัตราการเกิดการบาดเจ็บ(12)	การพักไม่ได้หมายความว่าต้อง

นั่งพักเท่านั้น	การพักหมายถึงการพักจากการส่องกล้อง	 โดยอาจใช้เวลาในการพิมพ์

รายงาน	เขียนเอกสาร	เป็นต้น

 5. การออกกำาลังกายเพื่อป้องกันการบาดเจ็บ (preventive exercise)

	 ก่อนทำาหัตถการควรมีการยืดกล้ามเนื้อนิ้วมือ	ข้อมือ	คอ	บ่า	ไหล่ทั้งสองข้าง

และหลัง	โดยยืดทั้งแบบท่างอและท่าเหยียด	(flexion	and	extension)	แม้จะทำาเป็น

เวลาไม่กี่นาทีก็ตาม	ยังสามารถเกิดประโยชน์	 ช่วยคลายกล้ามเนื้อ	 ลดอาการปวดตึง

ของกล้ามเนื้อจากการใช้งานลักษณะซ้ำาๆ	และเป็นเวลานาน(10)

	 มีการศึกษาหนึ่งเกี่ยวกับการยศาสตร์การทำางานของอาชีพท่ีมีลักษณะการ

ทำางานเหมือนแพทย์ผู้ทำาการส่องกล้อง(13)	(ยืนนาน	ใช้กล้ามเนื้อคอ	บ่า	ไหล่)	แบ่งคน

ออกเปน็	2	กลุม่	กลุม่ท่ีออกกำาลังกายเปน็ประจำาเทยีบกบักลุม่ไมอ่อกกำาลงักาย	พบวา่

กลุ่มที่ออกกำาลังกายเป็นประจำา	 จะมีอัตราการเกิดการบาดเจ็บของกล้ามเนื้อคอน้อย

กว่า	และฟื้นตัวเร็วกว่ากลุ่มที่ไม่ออกกำาลังกาย

 3.3 ข้อแนะนำาพิเศษในแต่ละหัตถการ (Procedural specific recom-

mendations)(6)

 1. การส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนต้น (esophagogastroduodenos-

copy; EGD) โดยทั่วไปการส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนต้นเป็นหัตถการที่ไม่ได้ใช้

เวลานาน	 โดยเฉลี่ยอยู่ท่ีประมาน	 14	±	 6	นาที	 ด้วยระยะเวลาท่ีไม่นานจึงเชื่อว่าไม่

น่าส่งผลต่อการบาดเจ็บของกล้ามเนื้อ		แต่อย่างไรก็ตาม	ขณะที่ทำาการส่องกล้องควร

อยู่ในท่าที่สามารถประคองร่างกายให้อยู่ในลักษณะตรง	(maintenance	of	neutral	

body	posture)	เพื่อลดการบาดเจ็บของกล้ามเนื้อบ่าและหลัง

 2. การส่องกล้องตรวจลำาไส้ใหญ่และทวารหนัก (colonoscopy)	โดยทั่วไป

การส่องกล้องตรวจลำาไส้ใหญ่และทวารหนัก	หากไม่มีการตัดชิ้นเนื้อหรือทำาหัตถการ

เพิ่มเติม	ใช้เวลาประมาน	23.4	±	11.1	นาที	หากมีหัตถการอย่างอื่นเพิ่ม	ใช้เวลาโดย
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เฉลี่ยประมาน	26.4	±	12.5	นาที	การส่องกล้องตรวจลำาไส้ใหญ่และทวารหนัก	ก่อให้

เกิดการบาดเจ็บของกล้ามเนื้อจากการใช้งานมากเกินไป	 (Overuse	 injury)	 เพราะมี

การใช้แรงที่ข้อมือขวามากในการบิดซ้ำาๆ	นิ้วหัวแม่มือซ้ายในการหมุนควบคุมทิศทาง

กล้อง	และมีการบาดเจ็บของกล้ามเนื้อหลังและขาจากการยืนในท่าที่ไม่เหมาะสมเป็น

เวลานานมีเทคนิควิธีที่ช่วยลดการเกิดการบาดเจ็บท่ีนิ้วหัวแม่มือซ้าย	หรือที่เรียกว่า	

endoscopists’	 thumb	หรือ	 เอ็นข้อมืออักเสบ	นิ้วหัวแม่มือซ้าย	 (DeQuervain’s	

tenosynovitis	of	the	left	thumb)	คือ

	 	 2.1	‘‘Left	hand	shaft	grip’’	โดยการใช้มือซ้ายในการถือกล้องส่วนที่

ควบคุมทิศทาง	(control	section)	และใช้นิ้วนาง	นิ้วก้อยข้างซ้ายในการช่วยจับปลาย

กล้องดันกล้องเข้าลำาไส้ใหญ่	ทำาให้มือขวาว่าง	 เพื่อใช้มือขวาในการหมุนปรับทิศทาง

กล้องที่ตำาแหน่งปุ่มใหญ่	(Big	knob)	หรือใช้ในการใส่สายทำาหัตถการอย่างอื่น	(ภาพ

ที่ 6)

	 	 2.2	”Pinkie	maneuver“	วิธีเหมือนกับ	‘‘left	hand	shaft	grip’’	แต่

ต่างกันที่ใช้นิ้วก้อยซ้ายนิ้วเดียวในการเกี่ยวลำากล้องไว้	 โดยเว้นระยะห่างจากผู้ป่วย

เพียงเล็กน้อย	เพื่อป้องกันการเกิดกล้องไหลกลับ

ภาพที่ 6 	Left	hand	shaft	grip	การใช้นิ้วนางและนิ้วก้อยมือซ้ายเกี่ยวสาย	colonoscope	ไว้เพื่อ

ให้มือขวาว่าง	และใช้ในการควบคุมทิศทางกล้อง	(dial	the	knob)
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	 นอกจากนัน้ยงัมอีปุกรณ์เสริมต่างๆ	ทีช่่วยลดแรงในการทำางาน	เช่น	“exten-

dor	 knob“	 เพื่อให้การบังคับทิศทางกล้องด้วยนิ้วมือสะดวกยิ่งขึ้น	 (ภาพที่ 7)	 การ

ออกแบบกล้องรุ่นใหม่ๆ	ที่มีนำ้าหนักเบาขึ้นให้ใช้งานได้ง่ายขึ้น	เป็นต้น	

 3. การส่องกล้องทางเดินน้ำาดีและตับอ่อน (Endoscopic retrograde 

cholangiopancreatography; ERCP)	 การใส่เสื้อกันตะกั่ว	 มีน้ำาหนักโดยเฉลี่ย 

ประมาน	6-9	กิโลกรัม	ทำาให้กระดูกสันหลังของเราต้องได้รับน้ำาหนักเป็นจำานวนมาก	

การใช้เสื้อกันตะกั่ว	2	ชิ้น	จึงเป็นการแบ่งน้ำาหนักจากตัวเสื้อส่วนบนลงที่สะโพก	ช่วย

ลดการเกร็งของกล้ามเนื้อบ่าและไหล่	(16)

	 มกีารศกึษาเกบ็รวบรวมขอ้คดิเหน็ของแพทยผู้์ทำาการสอ่งกลอ้งทางเดนิน้ำาดี

และตับอ่อน	ที่ประเทศแคนาดา(17)	พบความเสี่ยงที่เป็นปัจจัยในการเกิดการบาดเจ็บ

ของกล้ามเนื้อขณะทำาการส่องกล้องทางเดินน้ำาดีและตับอ่อน	ดังตารางที่ 2

 4. การส่องกล้องอัลตราซาวน์ (Endoscopic ultrasound; EUS)	ในกรณี

การส่องกล้องอัลตร้าซาวน์	 มีข้อควรระวังเพิ่มเติมคือน้ำาหนักของตัวกล้องนั้นเป็น

ปัจจัยสำาคัญ	โดยกล้องอัลตราซาวน์ชนิด	mechanic	มีน้ำาหนักส่วนหัวกล้องประมาน	

0.9	กก.	ซ่ึงขอ้มอืซ้ายตอ้งไดรั้บน้ำาหนกัมากกว่าเมือ่เปรียบเทียบกบักลอ้งอลัตราซาวน์

ชนิด	 electronic	ที่มีน้ำาหนักประมาน	0.5	กก.	ดังนั้นการใช้กล้องอัลตราซาวน์ชนิด	

ภาพที่ 7 ตัวอย่าง	extendor	knob
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electronic	จะช่วยลดการบาดเจ็บของข้อมือ

	 กล่าวโดยสรุป	 การส่องกล้องทางเดินอาหารเป็นการทำางานที่เสี่ยงต่อการ

เกดิการบาดเจ็บตอ่กลา้มเนือ้และกระดกู	การบาดเจ็บมต้ัีงแตเ่ลก็นอ้ยจนถงึพกิารผิด

รูป	จนไม่สามารถทำางานต่อไปได้	การป้องกันการบาดเจ็บจากการทำางานจึงเป็นเรื่องที่

ควรตระหนักรู้และให้ความสำาคัญมากพอๆ	กับการให้ความสำาคัญของการทำางาน	ไม่

ควรละเลยหากเกิดการบาดเจ็บแม้เพียงเล็กๆ	น้อยๆ	เกิดขึ้น	เพราะการบาดเจ็บเล็กๆ	

น้อยๆเป็นระยะเวลานานๆเป็นการสะสมการบาดเจ็บ	อาจทำาให้เกิดความพิการได้ใน

อนาคต

ตารางที่ 2 ปัจจัยในการเกิดการบาดเจ็บของกล้ามเน้ือขณะทำาการส่องกล้องทางเดินน้ำาดีและ

ตับอ่อน	(อ้างอิงจาก	O’Sullivan	S,	Bridge	G,	Ponich	T.	Musculoskeletal	injuries	

among	ERCP	endoscopists	in	Canada.	Can	J	Gastroenterol	2002;16:369-74)

 ร้อยละที่คาด
    ปัจจัยเสี่ยง  วิธีปรับเปลี่ยนแก้ไข้
 ว่าน่าจะเสี่ยง

การออกแบบห้องให้	 58	 ควรออกแบบการวางจอภาพและจอฟลูโอโรสโคป

เหมาะกับการทำางาน	 	 ให้อยู่แนวระดับสายตาและอยู่คู่กันเพื่อลดการ

	 	 เคลื่อนไหวของกระดูก	และกล้ามเนื้อคอ

เตียงที่ปรับขึ้นลงได้	 75	 เตียงผู้ป่วยควรปรับระดับสูงตำ่าได้ตามความสูงของ

	 	 แพทย์และให้ข้อศอกอยู่ในท่าที่สบายและสามารถ

	 	 งอได้	90	องศา

ชนิดของกล้อง	 11	 กล้อง	videoscope	ดีกว่ากล้อง	fiber	optics	โดย

	 	 เฉพาะอย่างยิ่งป้องกันการเกิดการบาดเจ็บของ

	 	 กล้ามเนื้อคอ

ชนิดของเสื้อกันตะกั่ว	 61	 เสื้อกันตะกั่ว	2	ชิ้นดีกว่าชิ้นเดียว

การหยุดพักเบรก	 34	 การหยดุพกัเบรกระหว่างการทำา	ERCP	เป็นการช่วย

	 	 ลดการตึงของกล้ามเนื้อ

ชนิดของการรักษาเมื่อ	 81	 การออกกำาลังกายเป็นประจำา	ช่วยลดการเกิดการ

ได้รับบาดเจ็บ	 	 บาดเจ็บของกล้ามเนื้อขณะทำา	ERCP
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Topic Review

Hereditary Hemorrhagic Telan-

giectasia ในมุมมองอายุรแพทย์โรค

ทางเดินอาหารและตับ

(Hereditary Hemorrhagic Telan-

giectasia in Gastroenterologist 

perspective)

พญ.ธัญญา อภิชาติวัลลภ*

อ.นพ.กวิน ตั้งวรพงศ์ชัย**

*แพทย์ประจำ�บ้�นต่อยอดชั้นปีที่ 2 คณะแพทยศ�สตร์ มห�วิทย�ลัยขอนแก่น
**อ�จ�รย์แพทย์ประจำ�หน่วยโรคท�งเดินอ�ห�ร คณะแพทยศ�สตร์ มห�วิทย�ลัยขอนแก่น

	 Hereditary	Hemorrhagic	Telangiectesia	 (HHT)	หรือ	Osler	We-

ber	 Rendu	 disease	 เป็นโรคทางพันธุกรรมชนิดหนึ่งท่ีถ่ายทอดแบบยีนเด่น	

(#OMIM18730)	ทำาให้เกดิความผดิปกตใินการพฒันาหลอดเลอืดในอวยัวะต่างๆ	ทัว่

ร่างกาย	ชือ่	Osler	Weber	Rendu	มท่ีีมาจาก	ชือ่ของแพทยท์ีค่น้พบโรคนี	้3	ทา่น	ไดแ้ก	่

William	Osler	(รายงานผู้ป่วยเมื่อ	ค.ศ.	1896),	Henri	Jules	Louis	Marie	Rendu	

(รายงานผู้ป่วยเมื่อ	ค.ศ.	1901)	และ	Frederick	Parkes	Weber	(รายงานผู้ป่วยเมื่อ	

ค.ศ.	1907)	ต่อมา	Hanes	FM1	ได้เสนอชื่อใหม่ซึ่งเป็นสากลมากกว่า	เมื่อ	ค.ศ	1909	

คือชื่อ	Hereditary	Hemorrhagic	Telangiectasia	(HHT)

ระบาดวิทยาของโรค

	 จากข้อมูลพบว่าความชุกของโรคคือ	1.5-2	คนต่อประชากร	10,000	คน2	โดย

สว่นใหญ่แลว้	ผูป้ว่ยจะไมไ่ดแ้สดงอาการต้ังแต่ชว่งแรกเกดิ	แตอ่าการจะเร่ิมแสดงเมือ่
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อายุมากขึ้น	ประมาณร้อยละ	70	ของผู้ป่วยจะมีอาการภายในอายุ	16	ปี	และจะเพิ่มถึง

ร้อยละ	90	ภายในอายุ	40	ปี3

พยาธิกำาเนิดของโรค

	 HHT	 เป็นโรคทางพันธุกรรรมที่มีการถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบเด่น 

ออโตโซม	มียีนที่สำาคัญที่เกี่ยวข้องโรค	3	ยีน	ได้แก่

 1.	 ENG	หรือ	HHT1	(OMIM#187300):	เป็นยีนแรกที่ถูกค้นพบเมื่อ	ค.ศ.	

1994	พบได้ประมาณร้อยละ	 61	 ของผู้ป่วย	ยีนนี้อยู่บนขาข้างยาวของโครโมโซมคู่

ที่	9	ตำาแหน่ง	34.11	(9q34.11)	และจะถูกถอดรหัสเปลี่ยนเป็นโปรตีนชื่อ	Endoglin	

ซ่ึงเป็นส่วนประกอบสำาคัญในเยื่อบุโพรงผนังหลอดเลือด	 รวมถึงเป็นส่วนหนึ่งของ	

Transforming growth factor beta signaling complex4	ซึ่งมีบทบาทสำาคัญใน

การสร้างและการเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือด

 2.	 ACVRL1	 (activin	 A	 receptor	 like	 type1)	 หรือ	 HHT	 2	

(OMIM#600376):	 ยีนนี้ถูกค้นพบเมื่อ	ค.ศ.	 1996	พบได้ประมาณร้อยละ	37	 ของ 

ผู้ป่วย	HHT	ยีนนี้อยู่บนขาข้างยาวของโครโมโซมคู่ที่	12	ตำาแหน่ง	13.13	(12q13.13)	

ยีนนี้จะถูกถอดรหัสเปลี่ยนเป็นโปรตีนชื่อ	Activin	receptor-like	kinase	1	(ALK1)	

ซ่ึงเป็นโปรตีนท่ีอยู่บนผิวเซลล์โดยเฉพาะเซลล์หลอดเลือดที่กำาลังเจริญเติบโต	 มี

บทบาทสำาคัญในการสร้างและการเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือดเช่นเดียวกับ	Endo-

glin5

 3.	 SMAD4	(OMIM#175050):		พบได้ประมาณร้อยละ	2	ของผู้ป่วย	HHT	

ยนีนีอ้ยูบ่นขาขา้งยาวของโครโมโซมคูท่ี	่18	ตำาแหนง่	21.2	(18q21.2)	ยนีนีม้บีทบาทใน

การสร้างโปรตีน	SMAD4	ซึ่งเป็นส่วนหนึ่งของ	Transforming	growth	factor	beta	

signaling	complex	มีส่วนในการควบคุมการเจริญเติบโตและการแบ่งตัวของเซลล์6 

ยีนนี้ทำาให้เกิดโรค	Juvenile	polyposis	syndrome	ด้วย

	 ความผดิปกตขิองยนีเหลา่นีท้ำาใหเ้กดิความไมส่มดลุของการสร้างหลอดเลอืด	

(Angiogenesis)	เกดิการสร้าง	Vascular	endothelial	growth	factor	(VEGF)	และ	

Transforming	growth	factor	beta	ซึ่งจะกระตุ้นการผลิตของ	VEGF
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	 ส่วนน้อยของผู้ป่วยพบความผิดปกติของโครโมโซมหรือยีนอื่นๆ	นอกจาก

ยีนทั้งสามข้างต้น7	เช่น	

	 	 -	โครโมโซม	5q31:	ความผิดปกติของโครโมโซมนี้ทำาให้เกิด	HHT3

	 	 -	โครโมโซม	7q14	:	ความผิดปกติของโครโมโซมนี้ทำาให้เกิด	HHT4

	 	 -	ยนี	BMP9	(Bone	morphogenetic	protein	9)	หรืออีกชือ่	คอื	Growth	

differentiation	factor	2	(GDF2)	ซึ่งเป็นลิแกนด์	 (Ligand)	สำาหรับโปรตีน	ALK1	

ความผิดปกติของยีนนี้ทำาให้เกิด	HHT	5

	 	 -	ยีน	RASA1:	มีบางการศึกษาที่แสดงว่ายีนนี้สัมพันธ์กับโรค	HHT

การแสดงออกของฟีโนไทป์ของยีน

	 ผู้ป่วยที่มีความผิดปกติของยีน	HHT1,	HHT2	และ	SMAD4	มักจะมาด้วย

อาการสำาคัญคือ	เลือดกำาเดาไหล	หรือเลือดออกจากทางเดินอาหาร	จากการที่มีหลอด

เลือดโป่งขยาย	(Telangiectasias)	หรือหลอดเลือดต่อกันผิดปกติ	(Arteriovenous	

malformations:	AVMs)	ตามระบบอวัยวะต่างๆ	ของร่างกาย	เช่น	เยื่อบุอวัยวะ,	ทาง

เดินอาหาร,	ปอด,	ตับและสมอง	โดยพบว่ายีน	HHT1	จะจำาเพาะต่อ	AVMs	ในปอด

และสมอง	ส่วนยีน	HHT2	จะจำาเพาะต่อ	AVMs	 ในตับและไขสันหลัง,	 เลือดกำาเดา

ไหล	รวมถึงภาวะความดันหลอดเลือดปอดสูงจาก	AVMs	ในตับด้วย3

อาการแสดงของโรค

	 โรค	HHT	มีอาการแสดงได้หลากหลาย	 อาการแสดงส่วนใหญ่เป็นภาวะ

แทรกซ้อนจากการมี	AVMs	 ในอวัยวะต่างๆ	 ผู้ป่วย	HHT	จะมีความผิดปกติของ 

หลอดเลือดได้	2	รูปแบบ	ได้แก่	

	 1.	 Arteriovenous	shunts	หรือทางลดัระหวา่งหลอดเลอืดแดงและหลอด

เลอืดดำา	ซ่ึงอาจจะเป็น	Arteriovenous	malformation	(AVMs)	หรือ	Arteriovenous	

fistulae	(AVFs)

	 2.	 Telangiectasia	คอื	หลอดเลอืดเลก็ๆ	ทีม่กีารขยายตวั	เปน็ไดท้ัง้	หลอด

เลอืดแดง	หลอดเลอืดดำา	และหลอดเลอืดฝอย	มกัพบบริเวณผวิหนงัหรือเยือ่บอุวยัวะ
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ภายใน3

	 สว่นอาการแสดงท่ีพบไดบ่้อย	เชน่	เลอืดกำาเดาไหล	เลอืดออกทางเดนิอาหาร	

ภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก	 หลอดเลือดสมองอุดตันหรือแตก	ภาวะหัวใจ

วายจากเลอืดไปเลีย้งมากกวา่ปกติ	โดยใชเ้กณฑ์ในการวนิจิฉยัตามขอ้ตกลงนานาชาต	ิ

“Curacao criteria’’8	ดังนี้

	 1.	 เลอืดกำาเดาไหล	(Epistaxis):	โดยอาจเกดิเอง	(Spontaneous)	หรือออก

ซ้ำา	(Recurrent	nose	bleeds)	ก็ได้

	 2.	 หลอดเลือดฝอยขยายตัวที่เยื่อบุอวัยวะภายใน	 (Mucocutaneous	 

telangiectasia):	โดยพบหลายตำาแหนง่	ไดแ้ก	่ริมฝปีาก	ลิน้	ชอ่งปาก	นิว้มอื	และจมกู

	 3.	 ความผิดปกติของหลอดเลือดท่ีอวัยวะภายใน	 ได้แก่	 หลอดเลือดฝอย

ขยายตวัในทางเดนิอาหาร	(GI	telangiectasia)	ทัง้เลอืดออกและไมม่เีลอืดออก	หรือ	

AVMs	ที่ปอด	สมอง	ไขสันหลัง	และตับ

	 4.	 ประวัติครอบครัว:	มีญาติสายตรง	 (First	degree	 relationship)	 เป็น

โรคตามเกณฑ์วินิจฉัยนี้

	 กรณีตรงตามเกณฑ์วินิจฉัยนี้	 3	ข้อขึ้นไป	สามารถให้การวินิจฉัยได้	 (Defi-

nite	diagnosis)	หากตรงตามเกณฑ์วินิจฉัย	2	ข้อ	ให้การวินิจฉัยว่ามีแนวโน้มเป็นไป

ได้	(Possible	or	suspected	diagnosis)	หรือกรณีตรงตามเกณฑ์วินิจฉัยน้อยกว่า 

2	ข้อ	จะวินิจฉัยว่ายังไม่เข้ากับโรคนี้	(Unlikely	diagnosis)

รูปที่ 1 แสดง Mucosal telangiectasia ในช่องปากของผู้ป่วย HHT
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	 Hereditary	Hemorrhagic	telangiectasia	ในมมุมองอายรุแพทยโ์รคทาง

เดินอาหารและตับ

 1.	 ในทางเดินอาหาร	(GI	HHT)

 อาการแสดง

	 อาการเลอืดออกในทางเดนิอาหารเกดิจากหลอดเลอืดทีข่ยายตวัผดิปกตแิตก	

เป็นอาการแสดงอันดับต้นๆ	 ของผู้ป่วย	HHT	 (รองลงมาจากอาการเลือดกำาเดาไหล)	

โดยพบได้ร้อยละ	 25-309	 แต่หากทำาการตรวจทางเดินอาหารในขณะผู้ป่วยมีอาการ

รูปที่ 2 แสดง Telangiectasia ที่นิ้วมือของผู้ป่วย HHT

รูปที่ 3 แสดง Telangiectasia ที่บริเวณ Oropharynx
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อาจพบได้ถึงร้อยละ	8010	อุบัติการณ์การเกิดพบเท่าๆ	กันทั้งใน	HHT	ชนิดที่	1	และ	2	

ผู้ป่วยมักเริ่มแสดงอาการตอนอายุประมาณ	40-50	ปี9	มีผู้ป่วยจำานวนน้อยมากที่จะมี

เลือดออกทางเดินอาหารก่อนอายุ	40	ปี11	และมีอุบัติการณ์สูงสุดที่อายุ	60	ปี12	ส่วนใน

ผู้ป่วยอายุน้อยเจอได้เพียงร้อยละ	1.5	(อาจเนื่องจากการรายงานที่น้อยกว่าปกติ	หรือ	

อาการเลือดออกเพียงเล็กน้อยทำาให้เข้าใจผิดว่าเป็นเลือดกำาเดาไหลได้)

	 อาการแสดงของเลือดออกเป็นได้ต้ังแต่เลือดออกเพียงเล็กน้อย	 ผู้ป่วยจะ

มีภาวะโลหิตจางจากการเสียเลือดเร้ือรัง	 (Obscure	gastrointestinal	 bleeding)	

จนถึงเลือดออกทางเดินอาหารฉับพลัน	(Acute	gastrointestinal	bleeding)	อาการ

ของเลือดออกมักเป็นไปอย่างช้าๆ	เรื้อรังและเป็นๆ	หายๆ	ผู้ป่วยมักมาพบแพทย์ด้วย

อาการถ่ายดำา	(Melena)	มากกว่าถ่ายเป็นเลือดสดหรืออาเจียนเป็นเลือด

 ตำาแหน่งของทางเดินอาหารที่พบความผิดปกติในผู้ป่วย	HHT

	 ตำาแหน่งของทางเดินอาหารท่ีพบความผิดปกติมากท่ีสุด	คือลำาไส้เล็กส่วน 

ดูโอดีนัม	(ประมาณร้อยละ	86-100	ใน	HHT	ชนิดที่	1	และร้อยละ	77-84	ใน	HHT	

ชนิดที่	 2)	และกระเพาะอาหารโดยเฉพาะบริเวณฟันดัส	 (Fundus)	ผู้ป่วยที่พบความ

ผิดปกติในลำาไส้เล็กมักมีอายุมากกว่ากลุ่มท่ีไม่พบความผิดปกติในลำาไส้เล็ก	 (62	ปี	

และ	45	ปี	ตามลำาดับ)	ประมาณครึ่งหนึ่งของผู้ป่วยที่มีอาการเลือดออกทางเดินอาหาร

จำาเป็นต้องได้รับเลือดทดแทน9

	 ตำาแหน่งของทางเดินอาหารที่พบความผิดปกติที่อ่ืนๆ	 ในผู้ป่วย	HHT	ที่มี

รายงาน	เช่น

	 	 -	หลอดอาหาร13	(พบได้ร้อยละ	26	ของผู้ป่วย	HHT)

	 	 -	ลำาไส้เล็กส่วนเจจูนัม14	(พบถึงร้อยละ	56	จากการทำา	Enteroscopy	ใน

ผู้ป่วย	HHT)

	 	 -	ลำาไส้ใหญ่	พบความผิดปกติได้	2	รูปแบบ	คือ15

	 	 1)	หลอดเลือดโป่งพองผิดปกติ:	อุบัติการณ์พบตั้งแต่ร้อยละ	10	ถึง	32	

ซึ่งไม่ต่างจากประชากรทั่วไปมากนัก

	 	 2)	ติง่เนือ้:	อบุตักิารณ์พบประมาณร้อยละ	13	สมัพนัธ์กบัยนี	SMAD4	ที่

พบในโรค	Juvenile	polyposis	ผู้ป่วยกลุ่มนี้จะมีความเสี่ยงของการเกิดภาวะโลหิต
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จางจากเลือดออกทางเดินอาหารถึงร้อยละ	 69	 ซ่ึงมากกว่าความผิดปกติจากยีนอื่นๆ	

เนื่องจากการมีติ่งเนื้อเพิ่มความเสี่ยงของเลือดออกทางเดินอาหาร

 วิธีในการตรวจวินิจฉัย	HHT	ในทางเดินอาหาร

	 1.	 การส่องกล้องทางเดินอาหาร

	 เปน็การตรวจอนัดบัแรกทีค่วรทำาหากสงสยัหลอดเลอืดโปง่ขยายในทางเดนิ

อาหาร	จะพบหลอดเลือดฝอยขยายตัว	(Telangiectasia)	หรือกลุ่มหลอดเลือดที่ผิด

ปกติ	(Angiodysplasia)	โดยหลอดเลือดที่โป่งขยายมักมีขนาดเล็กมากเท่ากับเมล็ด

ข้าวฟ่าง	(Millet	seeds)	จุดแดง	(Cherry	red)	เนินเรียบ	(Smooth	hillocks)	หรือ	

ขยายเป็นใยแมงมุม	(Spider-web-like)	สีแดงหรือม่วง	ที่มีลักษณะเฉพาะ	คือ	มักจะ

ซีดลง	(Blanchable)	เมื่อออกแรงกดที่หลอดเลือด12

	 การเลือกการส่องกล้องที่ตำาแหน่งใดนั้น	 จะขึ้นกับตำาแหน่งรอยโรคที่

สงสัย	 รอยโรคท่ีกระเพาะอาหารและลำาไส้เล็กส่วนต้นสามารถวินิจฉัยได้ด้วยการ

ส่องกล้องทางเดินอาหารส่วนบน	 (Esophagogastroduodenoscopy:	 EGD).

รอยโรคที่ลำาไส้ใหญ่สามารถวินิจฉัยได้ด้วยการส่องทางเดินอาหารส่วนล่าง	 (Colo-

noscopy)	 ส่วนรอยโรคที่ลำาไส้เล็กนั้น	 มีทางเลือกในการตรวจวินิจฉัยได้หลาย

อย่างเช่น	 Push	 enteroscopy,	 Single	balloon	 enteroscopy,	Double	balloon	

enteroscopy,	Spiral	 enteroscopy,	 Intraoperative	enteroscopy	และ	Video	

capsule	 endoscopy	 โดยการจะเลือกการตรวจใดนั้นจะขึ้นกับอาการแสดงของ

ผู้ป่วยซ่ึงจะอ้างอิงตามแนวทางการรักษาเลือดออกในลำาไส้เล็ก	 การศึกษาทบทวน

อย่างเป็นระบบ	และวิเคราะห์อภิมานเมื่อ	ค.ศ.	 201815	พบว่า	Video	capsule	 en-

doscopy	มีความสามารถในการวินิจฉัยหลอดเลือดฝอยขยายตัวในผู้ป่วย	HHT	ที่

ร้อยละ	 77.0	 (95%	CI:	 66.8-95.4)	 จึงแนะนำาให้ใช้การตรวจนี้ในการวินิจฉัยหลอด

เลือดฝอยขยายตัวในทางเดินอาหาร	 ในปัจจุบันยังไม่มีการศึกษาที่เปรียบเทียบ

ความสามารถในการวินิจฉัยหลอดเลือดโป่งพองของการตรวจแต่ละชนิดในผู้ป่วย	 

HHT	เนื่องจากจำานวนผู้ป่วยยังค่อนข้างน้อย

	 2.	 การตรวจทางรังสีวิทยา

	 -	การตรวจเอกซเรยค์อมพวิเตอร์ชนดิ	Multiphasic	และการตรวจวนิจิฉยั
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 Fundus Body Incisura

 

 Incisura Antrum Duodenum

หลอดเลอืด	(Angiography)	มปีระโยชนใ์นกรณีทีเ่ลอืดออกทางเดนิอาหารเฉยีบพลนั

ที่สัญญาณชีพไม่คงท่ี	 ในกรณีท่ีเป็นการเชื่อมต่อผิดปกติของหลอดเลือดแดงและ 

หลอดเลอืดดำาขนาดใหญ่	(Large	AVMs)	จะพบลกัษณะ	Focal	vascular	dilatation	

or	early	venous	drainage	หรือพบลักษณะของเลือดออกฉับพลันซึ่งไม่จำาเพาะกับ

โรค	HHT	เชน่	พบจดุร่ัวไหลของ	Contrast	material	ในบรเิวณท่ีมเีลอืดออกทางเดนิ

อาหาร	 (Intraluminal	extravasation	of	contrast	material)	หรือพบ	Hyperat-

tenuating	material	 ในบริเวณที่มีเลือดออกทางเดินอาหาร	 ซ่ึงบ่งบอกว่าเกิดเลือด

ออกจากทางเดินอาหารบริเวณนั้นไม่นาน	(Recent	hemorrhage)16,17

	 -	 Computed	 Tomography	 Enterography	 (CTE)	 และ	Magnetic	

Resonance	 Enterography	 (MRE):	 มีประโยชน์ในกรณีท่ีลักษณะเลือดออกทาง

เดนิอาหารเปน็ไปชา้ๆ	หรือเปน็ๆหายๆ	(Slow	or	intermittent	bleeding)	หรืออาจใช้

รูปที่ 4 แสดง Telangiectasia ในผูป้ว่ย HHT ตามบริเวณต่างๆ ของทางเดนิอาหาร ต้ังแต่บริเวณ 

Fundus (A), Body (B), Incisura (C,D) และ Antrum (E) ของกระเพาะอาหาร และ

ลำาไส้เล็กส่วนต้น (Duodenum) (F) (ผู้ป่วยรายนี้ได้รับการรักษาด้วยการจี้ Argon 

Plasma Coagulation)

A B C

D	 E	 F
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เพือ่วนิจิฉยัเพ่ิมเติมในกรณท่ีีหารอยโรคไมพ่บในลำาไสเ้ลก็จากการกลนืกลอ้งแคปซูล	

(Video	capsule	endoscopy)18

	 ลักษณะที่พบได้จากการตรวจ	เช่น	Focal	punctate	or	discoid	areas	of	

enhancement	ขนาดนอ้ยกวา่	5	มลิลเิมตร	หรือ	Bulbous	swelling	ของ	Intramural	

small	bowel	vessels.	ลักษณะการ	Enhancement	มักพบ	Enhancement	มาก

ที่สุดในช่วง	Enteric	phase	และจางลงใน	Delayed	phase	แต่จะไม่	Enhance	ใน	

Arterial	phase18

 3.	 การตรวจทางพยาธิวิทยา

	 โดยปกติไม่ต้องการตรวจทางพยาธิวิทยาเพื่อการวินิจฉัยในโรคนี้	 แต่หาก

มีการตรวจอาจพบความผิดปกติได้ดังนี้

	 ลักษณะทางพยาธิวิทยา:	พบการเปล่ียนแปลงหลักที่หลอดเลือดฝอยและ

หลอดเลือดดำาเล็กเวนูล	 (Venule)	 อาจพบการเปล่ียนแปลงท่ีหลอดเลือดแดงเล็ก 

อาเทอริโอล	 (Arteriole)	ด้วยก็ได้	 โดยหลอดเลือดจะมีการขยายตัว	 (Ectatic)	คด

เคี้ยว	(Tortuous)	และภายในหลอดเลือดมีเซลล์เยื่อบุเพียง	1	ชั้น	รองรบัด้วยเนื้อเยื่อ

เกี่ยวพันโดยไม่มีชั้น	Elastic	 lamina	หรือชั้นกล้ามเนื้อ	 (Muscular	 tissue)	ทำาให้

หลอดเลือดเหล่านี้ไม่สามารถบีบตัวได้	 เป็นผลให้หลอดเลือดฝอยเหล่านี้เกิดเลือด

ออกไดง่้าย	หลอดเลอืดแดงเลก็อาเทอริโอลอาจพบการหนาตวัของชัน้อินทิมา	(Intima)	

ทำาให้เลอืดไหลชา้ลงและมลีิม่เลอืดอยูภ่ายใน	มคีวามแตกตา่งทางพยาธวิทิยาระหวา่ง 

หลอดเลือดที่โป่งขยายในโรค	Angioectasia	 (AE)	และ	HHT	 โดย	HHT	จะมีชั้น

กล้ามเนื้อทางยาว	(Longitudinal	muscle)	ที่หนาและชัดกว่า	AE12

การรักษาความผิดปกติของ HHT ในทางเดินอาหาร

1.	การตรวจหาสาเหตุ

	 เนื่องจากผู้ป่วย	HHT	มักมีการเสียเลือดเรื้อรังจากเลือดออกทางเดินอาหาร	

International	guidelines	for	the	diagnosis	and	management	of	hereditary	

hemorrhagic	telangiectasia	ใน	ค.ศ.	2011	จึงแนะนำาให้ทำาการประเมินความเข้ม
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ขน้ของเลอืด	(Hemoglobin,	hematocrit)	อยา่งนอ้ยปีละคร้ังในผูป่้วยทีอ่ายมุากกว่า	

35	ปี	และแนะนำาส่องกล้องทางเดินอาหารในผู้ป่วยที่มีภาวะโลหิตจางที่ไม่อธิบายจาก

เลอืดกำาเดาไหล	โดยแนะนำาให้เร่ิมจากสอ่งกลอ้งกระเพาะอาหารและลำาไสเ้ลก็สว่นตน้	

(EGD)	แต่หากผลการสอ่งกลอ้งดงักลา่วไมอ่ธิบายภาวะโลหติจาง	หรือสาเหตุของเลอืด

ออกที่ชัดเจน	ให้พิจารณาการส่องกล้องแคปซูล	(Capsule	endoscopy)	เพื่อหารอย

โรคที่ตำาแหน่งอื่นๆ10

2.	การรักษา

	 แนะนำาให้รักษาแบบประคับประคอง	เช่นการให้เลือดและธาตุเหล็กทดแทน	

หากผู้ป่วยไม่ตอบสนองต่อการรักษาแบบประคับประคอง	 ให้พิจารณาการรักษาด้วย

การส่องกล้อง	(Endoscopic	therapy)

	 2.1	การใหธ้าตเุหลก็ทดแทน	แนะนำาใหธ้าตเุหลก็ในรูปแบบรับประทาน	เชน่	

Ferrous	fumarate	ขนาดเริ่มต้นที่	300	มก.	รับประทานวันละครั้ง	(ขนาดและระยะ

เวลาในการใหย้าขึน้กบัระดบัความเขม้ขน้เลอืดของผูป้ว่ย	และระดบั	Ferritin)	ผูป่้วย

มักต้องได้ธาตุเหล็กทดแทนเปน็ระยะเวลา	6-12	เดือน	แตห่ากผู้ปว่ยไม่ตอบสนองตอ่

การรักษาหรือไมส่ามารถรับประทานธาตเุหลก็ได	้ให้พจิารณาการใหธ้าตเุหลก็ผา่นทาง

หลอดเลอืดแทน	ผู้ป่วยบางรายอาจตอ้งไดรั้บธาตุเหลก็ทดแทนไปตลอดชวีติ	บางราย

อาจพิจารณาให้ฮอร์โมน	Erythropoietin	 ร่วมด้วย	 แต่ต้องคัดกรองผู้ป่วยเพื่อหา

หลอดเลือดโป่งพองหรือผิดปกติในปอด	(Pulmonary	AVMs;	PAVMs)	ก่อนให้ยา	

เนือ่งจากการให	้Erythropoietin	จะเพิม่ความเสีย่งการเกดิลิม่เลอืดผดิปกตใินหลอด

เลือดได้7

 2.2	การรักษาด้วยการส่องกล้อง	(endoscopic	therapy)

	 พจิารณาในรายทีไ่มต่อบสนองตอ่การรักษาแบบประคบัประคอง	โดยแนะนำา	

Argon	 plasma	 coagulation	 (APC)	 เป็นการรักษาลำาดับแรก	 (1st line treat-

ment)9,10,18	การรักษานี้ในโรค	HHT	 เป็นการรักษาที่มีประสิทธิภาพดีทั้งในกระเพาะ

อาหาร	ลำาไส้เล็ก	 และลำาไส้ใหญ่	 แต่หากให้การรักษาด้วยการส่องกล้องไป	 1-2	คร้ัง

แล้วยังไม่ตอบสนองก็ไม่แนะนำาให้ทำาการรักษาด้วยการส่องกล้องซ้ำาอีก	 เนื่องจากไม่
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ได้ประโยชน์และอาจเกิดภาวะแทรกซ้อนได้	ภาวะแทรกซ้อนที่พบ	ได้แก่

	 	 -	ทางเดินอาหารทะลุ	(Perforation)	ตำาแหน่งที่พบมากที่สุด	ได้แก่	Ce-

cum	 เนื่องจากมีผนังท่ีบาง	การป้องกันภาวะแทรกซ้อนอาจทำาได้โดยการใช้เทคนิค	

Submucosal	saline	injection	(อาจผสม	Adrenaline	ร่วมด้วย)	เพื่อยกรอยโรค

ก่อนการใช้	APC

	 	 -	Colonic	gas	explosion:	เกิดจากการสะสมของ	Gas	ในระหว่างการ

ส่องกล้องลำาไส้ใหญ่	ภาวะแทรกซ้อนนี้สามารถป้องกันได้โดยการเตรียมลำาไส้ผู้ป่วย

ให้ดีก่อนการส่องกล้องและการรักษา18

	 2.3	 การรักษาด้วยยาท่ีจำาเพาะต่อโรค:	 เป็นการรักษาที่ยังมีข้อมูลค่อนข้าง

น้อย	 จึงอาจพิจารณาเป็นการรักษาทางเลือก	 เช่น	 เมื่อให้ธาตุเหล็กทดแทนแล้วไม่

สามารถรักษาภาวะโลหิตจางได้18

	 	 -	การรักษาด้วยฮอร์โมน	(Hormonal	therapy):	เช่นการให้ยารวมของ	

Estrogen	และ	Progesterone	(Ethinylestradiol	0.05	มก.	และ	Norethisterone	

1	มก.	วันละครั้ง)	หรือให้ยา	Danacrine	ขนาด	200	มก.	วันละ	2	ครั้ง	 เป็นเวลา	6	

สัปดาห์:	 จากการศึกษาพบว่าการรักษาด้วยฮอร์โมนช่วยลดภาวะเลือดออกทางเดิน

อาหารในผู้ป่วย	 และลดความต้องการในการรับเลือดทดแทนได้	 โดยในผู้ป่วยเพศ

ชาย	แนะนำาเลือกยา	Danacrine	 เป็นทางเลือกแรกเพื่อลดผลข้างเคียงของฮอร์โมน

เพศหญิง	เช่น	gynecomastia,	ขาดความต้องการทางเพศ,	น้ำาหนักเพิ่ม,	หลอดเลือด

หัวใจตีบและหลอดเลือดดำาอุดตัน

	 	 -	Antifibrinolytic	drug	เช่น	ยา	Aminocaproic	acid	(ขนาด	500	

มก.	วันละ	4	ครั้งและเพิ่มจนถึงขนาดสูงสุดที่	2,500	มก.	วันละ	4	ครั้ง	หรือ	1	กรัมต่อ

วัน)	หรือ	Tranexamic	acid	(ขนาด	500	มก.	ทุก	8-12	ชม.	และเพิ่มเป็น	1-1.5	กรัม	

ทุก	8-12	ชม.)

	 	 -	Bevacizumab	มีฤทธิ์ในการยับยั้ง	Vascular	endothelial	growth	

factor	(VEGF)	การศึกษาพบว่าการให้	Bevacizumab	5	มก./กก.	ทางหลอดเลือด	

ทุก	2	สัปดาห์	รวม	6	ครั้ง	ช่วยลด	Severe	hemorrhage	ได้19	ยานี้มีผลข้างเคียงทำาให้

เกิดความดันโลหิตสูง	หลอดเลือดดำาอุดตัน	หัวใจห้องซ้ายทำางานผิดปกติ	 เลือดออก
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ผิดปกติ	แผลหายช้า	และมีโปรตีนรั่วในปัสสาวะได้

	 	 -	Long	acting	somatostatin	analogue	เช่น	Lanreotide20

	 	 -	ยาอื่นๆ	ที่มีข้อมูลในการรักษา	 เช่น	Tamoxifen,	Interferon,	Tha-

lidomide	และ	Sirolimus18

 2.	 ในตับ	(Hepatic	HHT)

	 ความชุกตั้งแต่ร้อยละ	55-799,20.ผู้ป่วยส่วนใหญ่มักเป็นเพศหญิง	อายุเฉลี่ย

อยู่ที่	48-52	ปี	และพบใน	HHTชนิดที่	2	มากกว่า	HHT	ชนิดอื่นๆ	ซึ่งส่วนใหญ่มักจะ

ไมแ่สดงอาการ	ผูป่้วยท่ีมอีาการแสดงพบเพยีงร้อยละ	8-14	อาการแสดงเกดิจากความ

ผดิปกตขิองหลอดเลอืดในตับ	(Liver	Vascular	Malformations;	LVMs)	มคีวามผิด

ปกติได้	3	รูปแบบ	(แบ่งตามตำาแหน่งของหลอดเลือดผิดปกติที่มาต่อกัน)	คือ

	 1.	 Hepatic	artery	ต่อกับ	Hepatic	vein:	เป็นความผิดปกติที่พบได้บ่อย

ที่สุด

	 2.	Hepatic	artery	ต่อกับ	Portal	vein

	 3.	Portal	vein	ต่อกับ	Hepatic	vein

	 อาการแสดง	และชนิดของความผิดปกติของหลอดเลือดในตับที่พบร่วมกัน	

ดังสรุปในตารางที่	1

การตรวจทางรังสีวินิจฉัย 

	 มกัปกตใินระยะเร่ิมต้นเนือ่งจาก	telangiectasia	ในระยะเร่ิมแรกจะวนิจิฉยั

ได้ค่อนข้างยาก	ปัจจุบันมีการตรวจเพื่อวินิจฉัยดังนี้

	 1.	 การตรวจด้วยคลื่นความถี่สูงดอปเปลอร์	(Doppler	ultrasound)	:	พบ

หลอดเลอืดขยายขนาดขึน้	(เสน้ผ่านศนูยก์ลางของ	Common	hepatic	artery	ขนาด

มากกว่า	6-7	มม.	และ	พบ	Intrahepatic	hypervascularization,	pulsatile	portal	

flow	(Arterioportal	shunt),	pulsatile	hepatic	vein	flow	(Arteriovenous	shunt)	

สมาคมโรคตบัแหง่ยโุรปป	ีค.ศ.	201521	แนะนำาการตรวจนีเ้ป็นอยา่งแรกในการคดักรอง

ผู้ป่วยท่ีมีอาการของหลอดเลือดที่ผิดปกติในตับ	 เนื่องจากสามารถใช้วินิจฉัยและจัด

ระยะของโรคได้ตามตารางที่	2
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ตารางที่ 1 อาการแสดง และชนิดของความผิดปกติของหลอดเลือดในตับในโรค HHT 

 อาการแสดง ชนิดของ LVMs

1. หัวใจวายจากการที่ร่างกายต้องการเลือดมากผิดปกติ l Hepatic artery - hepatic vein

 (High output heart failure; HOHF) (พบบ่อยที่สุด   (Arteriovenous shunts)

 63%) l Portal vein-hepatic vein

 - Dyspnea on exertion, orthopnea, peripheral   (Portovenous shunts)

 edema, atrial fibrillation, pulmonary hypertension,

 tricuspid regurgitation

2. ท่อนำ้าดีผิดปกติจากการขาดเลือดไปเลี้ยง (Ischemic l Hepatic artery - portal vein

 cholangiopathy with secondary sclerosing   (Arterioportal shunts)

 cholangitis) (19%)

 - RUQ pain, fever, jaundice, pruritus, cholestatis

3. อาการแสดงของภาวะความดันของระบบหลอดเลือด l Hepatic artery-portal vein

 Portal สูงขึ้น (Portal hypertension) (17%)   (Arterioportal shunts)

 – ท้องมาน (Ascites) แตม่กัพบสาเหตจุาก Nodular regenerative

 - เลือดออกทางเดินอาหารจากหลอดเลือดโป่งพอง hyperplasia (NRH) มากกว่า

 ในทางเดินอาหาร (Varices)

อาการที่พบได้น้อย

1. Hepatic encephalopathy

2. Mesenteric ischemia

	 2.	 การตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์	 (Computed	 Tomography):	 พบ

ลักษณะ	Heterogeneous	 enhancement	 ใน	Arterial	 phase	 ร่วมกับพบ	Mo-

saic	perfusion	pattern	ซึ่งเป็นลักษณะเฉพาะของ	Arterioportal	shunts	หรือพบ	 

Telangiectasia	คอื	Round	lesion	ทีเ่ปน็ลกัษณะ	Focal	หรือ	Diffuse	ขนาดนอ้ยกวา่	

10	มม.	ที่มี	Hypervascular	ใน	Arterial	และ	Portal	phase,	หลอดเลือด	Hepatic	

artery	ขยายขนาด	(Dilate	and	tortuous	hepatic	artery)	นอกจากนั้นยังอาจพบ

ลักษณะ	Focal	nodular	hyperplasia	(FNH)	หรือ	Pseudocirrhosis	ได้22
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ตารางที่ 2 แสดงระยะของความผดิปกติของหลอดเลอืดในตบัโนโรค HHT จากการตรวจ Doppler 

ultrasound (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 21)

 ระยะของความผิดปกติ
  ความผิดปกติที่พบ
 ของหลอดเลือดในตับ 

 0+ เส้นผ่านศูนย์กลางของ Hepatic artery ขนาด 5-6 มม.และ/หรือ

  Peak flow velocity (PFV) > 80 ซม./วินาที และ/หรือ

  Resistivity index (RI) < 0.55 และ/หรือ

  Peripheral hepatic hypervascularization

 1 เส้นผ่านศูนย์กลาง Hepatic artery ขนาด > 6 มม. เฉพาะบริเวณภายนอก

  ตับ (Extrahepatic)

  PFV > 80 ซม./วินาที และ/หรือ

  RI < 0.55

 2 Hepatic artery ขยายขนาดทั้งส่วนในตับและนอกตับ (Extra and

  intrahepatic)

  PFV > 80 ซม./วินาที

  อาจจะมีความผิดปกติของการไหลของ Hepatic และ/หรือ Portal veins

 3 มกีารเปล่ียนแปลงอยา่งมาก (Complex changes) ของ Hepatic artery และ

  แขนง ร่วมกับมีการเปลี่ยนแปลงอย่างมากของการไหลของเลือด (Marked

  flow abnormalities)

  มีความผิดปกติของการไหลของ Hepatic และ/หรือ Portal vein flow

 4 Decompensation of arteriovenous shunt ร่วมกับ

  - มีการขยายขนาดของ Hepatic และ/หรือ Portal vein

  - มีความผิดปกติของการไหลของทั้งหลอดเลือดแดงและดำาอย่างมาก

การวินิจฉัยแยกโรค

	 ลักษณะ	Diffuse	liver	AVMs	นอกจากจะพบในโรค	HHT	แล้ว	อาจต้อง

วินิจฉัยแยกโรคอื่นๆ	 ซ่ึงอาจพบลักษณะทางรังสีวิทยาที่คล้ายกันออกไปด้วย	 เช่น	

Klippel-Trenaunay-Weber	 syndrome,	Multiple	FNH	และ	Hypervascular	

metastasis21
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รูปที่ 5 แสดงภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ในผู้ป่วย HHT: Arterioportal shunts ที่ Porta hepatis 

(Hepatic artery, Portal vein) (A and B), Arterioportal shunts ที่ Cystic artery (C 

and D)

A B

C	 D

การตรวจทางพยาธิวิทยา

	 ปัจจุบันไม่แนะนำาการเจาะชิ้นเนื้อตับเพื่อวินิจฉัยโรค	HHT	แล้ว	 เนื่องจาก

เพิ่มความเสี่ยงต่อภาวะแทรกซ้อนคือ	 เลือดออก	นอกจากนั้นการตรวจชิ้นเนื้อยังไม่

ช่วยในการวินิจฉัยและอาจสร้างความสับสนในการวินิจฉัยแยกจากโรคตับแข็ง	(Cir-

rhosis)	เนื่องจากพบ	Nodular	regenerative	hyperplasia	หรือพังผืด	(Fibrosis)	

ในเนื้อตับ23

การคัดกรองภาวะความผิดปกติของหลอดเลือดในตับ

	 ในอดีตแนะนำาการคัดกรองความผิดปกติของหลอดเลือดในตับในผู้ป่วย	

HHT	ทุกรายแม้ไม่มีอาการ	 แต่ในปัจจุบันไม่แนะนำาการคัดกรองความผิดปกติของ
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หลอดเลือดในตับในผู้ป่วยที่ไม่มีอาการ	 เนื่องจากพบผู้ป่วยเพียงส่วนน้อยเพียง 

ร้อยละ	8-14	เทา่นัน้	ทีจ่ะมอีาการเมือ่แรกวนิจิฉยั	และในผูป้ว่ยทีไ่มม่อีาการจะมโีอกาส

เกิดอาการเพียงร้อยละ	3.5	ต่อปีเท่านั้น21

	 ตามแนวทางการรักษาของสมาคมโรคตับแห่งยุโรป	 (EASL	guideline)	ปี	

ค.ศ.	 201521	 และวิทยาลัยทางเดินอาหารแห่งอเมริกา	 (ACG	Clinical	Guideline)	

ค.ศ.	202023	แนะนำาการคดักรองเฉพาะผู้ปว่ยทีม่อีาการ	เชน่	หวัใจวายจากการท่ีร่างกาย

ต้องการเลือดมากผิดปกติ	ทางเดินน้ำาดีขาดเลือดหรือทางเดินน้ำาดีอักเสบ	ภาวะสมอง

จากโรคตบั	ลำาไสข้าดเลอืด	หรอื	ภาวะความดนัพอร์ทัลสงู	(ทอ้งมาน,เลอืดออกทางเดนิ

อาหาร)	โดยแนะนำาใชก้ารตรวจทางรังสวีทิยาใดกไ็ด	้การตรวจท่ีแนะนำาใหท้ำาเป็นอนัดบั

แรกคือ	การตรวจด้วยคลื่นเสียงความถี่สูง	Doppler	นอกจากนั้น	 อาจใช้การตรวจ

เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ร่วมกับใช้สารทึบแสง	หรือการตรวจโดยใช้คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า

ของช่องท้อง	ท่อทางเดินน้ำาดีและถุงน้ำาดี	ซึ่งจะมีความแม่นยำาในการวินิจฉัยสูงขึ้น

การรักษา

	 แนะนำาให้รักษาในผู้ป่วยที่มีอาการจากความผิดปกติของหลอดเลือดในตับ	

โดยแนะนำาการรักษาตามลำาดับ9,10,21,23	ดังนี้

	 1.	 การรักษาด้วยยา	(Intensive	medical	therapy):	เป็นการรักษาด้วย

ยาตามอาการของผู้ป่วย	เช่น	

	 	 -	อาการหวัใจวายจากการท่ีรา่งกายต้องการเลอืดมากผดิปกต:ิ	รักษาโดย

จำากัดโซเดียม	ร่วมกับให้ยาขับปัสสาวะ	และยาเบต้าบล็อกเกอร์	กำาจัดตัวกระตุ้น	เช่น	

ภาวะโลหิตจาง	ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะชนิดสั่นพลิ้ว

	 	 -	อาการจากภาวะความดนัพอร์ทลัสงู	เชน่	ทอ้งมาน,	เลอืดออกจากหลอด

เลือดโป่งพองในทางเดินอาหาร:	 ให้การรักษาตามแนวทางการรักษาแบบผู้ป่วยโรค 

ตับแข็ง

	 	 -	ภาวะแทรกซ้อนเกีย่วกบัทางเดนิน้ำาด	ีเชน่ภาวะทางเดนิน้ำาดคีัง่	อาจรักษา

โดยการให้ยา	Ursodeoxycholic	acid	หากมีการติดเชื้อจากทางเดินน้ำาดีอักเสบหรือ

น้ำาดีคั่งให้รักษาด้วยการให้ยาฆ่าเชื้อ	แต่หากอาการไม่ดีขึ้นหลังให้ยา	ให้พิจารณาการ
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ระบายน้ำาดี

	 	 -	 ภาวะลำาไส้ขาดเลือด	 เร่ิมการรักษาโดยปรับอาหารเป็นมื้อเล็กและ 

รับประทานให้บ่อยขึ้น	ร่วมกับการให้ยาแก้ปวด

	 2.	 การรักษาดว้ยยาจำาเพาะ:	พจิารณาใหใ้นผูป่้วยรายทีไ่มต่อบสนองตอ่การ

รักษาด้วยยา

	 	 2.1	Bevacizumab:	เปน็	antibody	ตอ่	Vascular	endothelial	growth	

factor	จึงมฤีทธ์ิ	antiangiogenic	มกีารศกึษาเลก็ๆ	เกีย่วกบัการใหย้านีใ้นผูป่้วย	HHT	

เช่น

	 	 -	 อาการหัวใจวายจากการท่ีร่างกายต้องการเลือดมากผิดปกติ:	 มีการ

ศึกษาการให้ยา	Bevacizumab	 ในขนาด	 5	 มก./กก.	 ทางหลอดเลือดเป็นเวลา	 2	

สัปดาห์	 รวมท้ังหมด	 6	 คร้ัง	 พบว่า	 ผู้ป่วยร้อยละ	 71	 มี	 Cardiac	 index	 ที่ดีขึ้น	 

ร้อยละ	12	Cardiac	index	กลับมาปกติ	และร้อยละ	17	ไม่มีการตอบสนองต่อยา24

	 	 -	ทางเดินน้ำาดีขาดเลือด:	พบว่าการให้ยา	Bevacizumab	ในขนาดเดียว

กบัการรักษาภาวะหัวใจวายจากการท่ีร่างกายตอ้งการเลอืดมากผิดปกต	ิตอ่ดว้ยขนาด

เดิมต่อเนื่องทุกๆ	3	เดือน	เป็นเวลา	12	เดือน	สามารถทำาให้อาการผู้ป่วยหายได้	และ

ทำาให้ภาพถ่ายทางรังสีของผู้ป่วยดีขึ้น	อย่างไรก็ตาม	ในการศึกษานี้	พบมีผู้ป่วย	1	ราย

ที่มีภาวะแทรกซ้อนเรื่องการติดเชื้อระหว่างได้รับยาที่เวลา	6	เดือน	และผู้ป่วย	2	รายที่

ไม่สามารถทำาการปลูกถ่ายตับต่อได้25

	 โดยท่ัวไป	อาการของผู้ป่วยมักกลับเป็นซ้ำาท่ี	 5-26	 เดือนหลังได้รับยาทำาให้

ต้องได้รับยาซ้ำา	และมีผู้ป่วยประมาณร้อยละ	14	ที่ไม่ตอบสนองต่อยาและต้องได้การ

รักษาอืน่ๆ	ทีม่ากขึน้26	สว่นผลขา้งเคยีงของยาท่ีสำาคญั	เช่น	ปวดขอ้	ปวดศรีษะ	โปรตนี

ร่ัวจากปสัสาวะ	ความดนัโลหติสงู	แผลหายชา้	(ซ่ึงอาจจะเป็นผลเสยีในผู้ปว่ยทีต่อ้งได้

รับการรักษาโดยการปลูกถ่ายตับต่อไปได้)19,27

	 3.	 การรักษาด้วยการอุดหลอดเลือดแดง	hepatic:	เป็นการอุดหลอดเลือด

แดง	 hepatic	 ด้วยสารอุดหลอดเลือด	 (Embolization)	 หรือการผูกหลอดเลือด	

(Surgical	 ligation)	ส่วนใหญ่จะบรรเทาอาการของผู้ป่วยได้เพียงในช่วงแรกเท่านั้น	

ผลการรักษาจะอยู่ได้เพียงชั่วคราว	และมักจะมีผลข้างเคียงของการรักษาจากการท่ี
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เซลล์ตับหรือเซลล์ท่อน้ำาดีเกิดการตาย	(Necrosis)	ทำาให้ผู้ป่วยอาจเสียชีวิต	หรือต้อง

ได้รับการปลูกถ่ายตับอย่างเร่งด่วน	วิทยาลัยทางเดินอาหารแห่งอเมริกา	ค.ศ.	202023 

แนะนำาว่า	ผู้ป่วย	HHT	ที่มีภาวะความดันพอร์ทัลสูงหรือภาวะความผิดปกติของทาง

เดินน้ำาดีไม่ควรรับการรักษาด้วยการอุดหลอดเลือดแดง	Hepatic	 เนื่องจากมีอัตรา

การเกิดภาวะแทรกซ้อนและเสียชีวิตสูงขึ้น

	 4.	 การปลูกถ่ายตับ:	 เป็นการรักษามาตรฐานสุดท้ายท่ีอาจทำาให้ผู้ป่วย

โรค	HHT	หายขาดได้	 พิจารณาการรักษานี้ในผู้ป่วยท่ีไม่ตอบสนองต่อการรักษา 

ด้วยยา	 หรือมีอาการกลับเป็นซ้ำาหลังได้ยา	 อย่างไรก็ตามการรักษานี้ยังมีข้อจำากัด 

ที่ปัจจุบันยังไม่มีเกณฑ์มาตรฐานในการนำาผู้ป่วยไปปลูกถ่ายตับ	 นอกจากนั้นหลัง 

การปลูกถ่ายตับ	มีการศึกษาพบว่าการกลับเป็นซ้ำาของโรคเร็วถึง	 6	ปี	 หลังจากปลูก

ถ่ายตับ	มีการประมาณการความเสี่ยงสะสมของการกลับเป็นซ้ำาในผู้ป่วยกลุ่มนี้ถึง

ร้อยละ	 48	ที่	 5	ปี	 จึงควรติดตามอาการของหลอดเลือดผิดปกติที่ตับเสมอในผู้ป่วย

ที่ได้รับการเปลี่ยนตับ	 อย่างไรก็ตามปัจจุบันยังไม่มีข้อเสนอแนะที่ชัดเจนว่าจะต้อง

ติดตามผู้ป่วยอย่างไร23

การพยากรณ์โรค (Prognosis)

	 โดยทัว่ไป	ผูป่้วยโรค	HHT	ทีเ่ขา้สูร่ะบบการตดิตามและการรักษามกัจะมอีายุ

ขัยเฉลี่ยเท่าๆ	คนปกติ		อย่างไรก็ตามผู้ป่วยที่มีภาวะแทรกซ้อนจากหลอดเลือดที่ต่อ

กนัผดิปกติอาจจะมอีตัราตายมากขึน้	ทางเดนิหายใจ	จากการศกึษาพบวา่ผูป้ว่ย	HHT	

จะมอีตัราตายสงูขึน้ในสองชว่งอายคุอื	ชว่งแรก	ทีอ่าย	ุ50	ป	ีและชว่งทีส่องทีอ่าย	ุ60-79	

ปี28	สาเหตุหลักของการเสียชีวิตของผู้ป่วย	HHT	ได้แก่	เลือดออกในสมอง	เลือดออก

ในทางเดินอาหาร	และเลือดออกในทางเดินหายใจ29

สรุป

	 Hereditary	 hemorrhagic	 telangiectasia	 (HHT)	 เป็นโรคที่มีการ

แสดงออกของความผิดปกติในหลายระบบ	โดยระบบทางเดินอาหารและตับเป็นหนึ่ง

ในระบบท่ีมอีาการแสดงหลกั	อกีทัง้ยงัสง่ผลกระทบต่อการดำาเนนิโรคของผู้ปว่ยได	้ดงั
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นัน้การคน้หาอาการทางระบบทางเดนิอาหารและตับเพือ่การวินจิฉยัและรักษาทีร่วดเร็ว

ในผู้ป่วย	HHT	จึงมีความสำาคัญ	ซึ่งจะส่งผลให้การพยากรณ์โรคของผู้ป่วยดีขึ้นและ

ลดโอกาสการเกิดภาวะแทรกซ้อนจากโรค
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พญ.กอบกาญจน์ งามศรีโสภณ

รศ.พญ.สุภัทศรี เศรษฐสินธุ์

หน่วยทางเดินอาหาร โรงพยาบาลวชิรพยาบาล

	 ภาวะความผิดปกติทางเดนิหายใจในผู้ปว่ยโรคตบัเร้ือรังเกดิไดห้ลายสาเหต	ุ

ที่พบบ่อย	ได้แก่	ภาวะปอดติดเชื้อ,	ภาวะที่มีน้ำาในช่องเยื่อหุ้มปอด	(hepatic	hydro-

thorax),	Hepatopulmonary	syndrome	และ	Portopulmonary	hypertension	

	 Hepatopulmonary	 syndrome	 (HPS)	คือภาวะที่มี	 alveolar-arterial	

oxygen	gradient	(AaO2)	กว้างขึน้	โดยอาจมหีรือไมม่ภีาวะพร่องออกซิเจน	ลกัษณะ

จำาเพาะ	3	ประการ	ของภาวะนีค้อื	ความผดิปกติของการแลกเปลีย่นออกซิเจนทีห่ลอด

เลอืดแดง,	การขยายตวัของหลอดเลอืดในปอด	และ	มโีรคตบัเร้ือรังหรอืภาวะความดนั

เลือดสูงในระบบพอร์ทัล	(Portal	hypertension)1-2

	 ดงัเคสตวัอยา่ง	ผู้ปว่ยหญิงอาย	ุ57	ป	ีมโีรคประจำาตวั	ไดแ้ก	่เบาหวาน,	ความ

ดนัโลหิตสงู	และตับแขง็จากไวรัสตับอกัเสบซี	มาดว้ยอาการเหนือ่ยง่ายเร้ือรังขณะเดนิ

ขึ้นบันไดหรือทำางานบ้าน	และตาเหลืองมา	 2	 วัน	 ไม่มีไอเร้ือรังหรือไอเป็นเลือด	 ไม่มี

เบื่ออาหารน้ำาหนักลด	ไม่มีไข้	นอนราบได้	ปฏิเสธการดื่มแอลกอฮอล์หรือรับประทาน

ยาสมุนไพร	ตรวจร่างกายพบความเข้มข้นของออกซิเจนในเลือดจากเคร่ืองวัดความ

เข้มข้นออกซิเจนปลายนิ้วที่อุณหภูมิปกติ	ต่ำา	(SpO2)	ทั้งท่านั่งและท่านอน	(SpO2	ใน

ท่านั่ง	75%	;	SpO2	ในท่านอน	79%)	มีนิ้วปุ้มและเขียวที่ปลายนิ้วทั้งสองข้างจึงสงสัย

ภาวะ	HPS

อัตราการเกิดโรค 

	 ผูป่้วยตบัแขง็มโีอกาสเกดิ	HPS	ประมาณ	15-33%	โดยมอีตัราการเกดิ	HPS	
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ในเดก็ท่ีมภีาวะตับแขง็ราว	3-20%	ผูป้ว่ยไวรสัตบัอกัเสบเร้ือรังและผูป่้วยทีม่ภีาวะการ

อดุกัน้ของหลอดเลอืดดำาตับ	(Budd-Chiari	syndrome)	พบ	HPS	ได	้10%	และ	28%	

ตามลำาดับ3-8

พยาธิกำาเนิด

	 Berthelot	และคณะ	ไดก้ลา่วถงึกลไกของการเกดิ	HPS	สมัพนัธ์กบัการขยาย

ตัวของหลอดเลือดขนาดเล็กในปอด9	มี	3	กลไก	ได้แก่	

	 1.	 สัดส่วนการระบายอากาศและเลือดที่มาปอดไม่เหมาะสม	 (ventilation-

perfusion	mismatch)

	 2.	การแพร่ผ่านของก๊าซผิดปกติ	(diffusion	defect)	

	 3.	การไหลเวียนเลือดในปอดลัดวงจร	(shunting)	

	 การขยายของหลอดเลือดฝอยของถุงลมปอด	(alveolar	capillary)	จะเพิ่ม

ปริมาณเลือดเข้าสู่ร่างแหหลอดเลือดฝอย	ทำาให้เพิ่มระยะทางจากออกซิเจนในถุงลม

มาถึงหลอดเลือดแดงกึ่งกลางหลอดเลือดฝอย	ส่งผลให้เกิดการแลกเปลี่ยนก๊าซที่

ผิดปกติ	 (functional	 diffusion	defect)	มีการไหลเวียนของเลือดในอัตราที่เร็วขึ้น	

(hyperdynamic	circulation)	ทำาให้เพิ่มการแลกเปลี่ยนก๊าซ	ในผู้ป่วยบางรายมีการ

ไหลเวียนเลือดลัดวงจรทำาให้การเชื่อมต่อของหลอดเลือดแดงและหลอดเลือดดำาผิด

ปกตแิละเกดิการผสมกนัของเลอืดดำาและเลอืดจากพลัโมนาร่ีเวน	(pulmonary	vein)

ภาพที่ 1 ภาพลักษณะนิ้วปุ้มและเขียวที่ปลายนิ้วมือที่พบในผู้ป่วยตัวอย่าง
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กลไกการเกิด HPS

	 1.	 การเพิ่มการหลั่งสารไซโตไคน์	(cytokine)	เช่น	ไนตริกออกไซด์,	tumor	

necrosis	factor-1	(TNF-1),	endothelin-1	และ	vascular	endothelial	growth	

factor	(VEGF)	จากเมด็เลอืดขาวโมโนไซต์10	ไนตริกออกไซดม์าจากการเพิม่แรงเสยีด

ทานตอ่เซลลผ์นงัหลอดเลอืดในปอดจากภาวะความดนัเลอืดสงูในระบบพอร์ทลัทำาให้

มีการสร้างเอนไซม์	Nitric	 oxide	 synthase	 ใน	 2	 รูปแบบคือ	 endothelial	NOS	

(eNOS)	และ	 inducible	NOS	 (iNOS)	 eNOS	จะกระตุ้นการหลั่งไนตริกออกไซด์

มากขึ้น	ทำาให้เกิดการขยายตัวของหลอดเลือดในปอด	

	 2.	 เชือ้แบคทเีรยีและสารพษิจากแบคทีเรียสร้างสารสือ่ประสาทระหวา่งเซลล์

ชือ่	endothelial	activation	of	fractalkine	(CX3CL1)	มหีนา้ทีก่ระตุน้เมด็เลอืดขาว

ชนดิโมโนไซต์ให้มาเกาะรวมตวับริเวณหลอดเลอืดขนาดเลก็ในปอด	จากนัน้เมด็เลอืด

ขาวชนิดโมโนไซต์จะกระตุ้น	 iNOS	และสร้าง	 heme	 oxygenase-1	ส่งผลให้เกิด 

ไนตริกออกไซดแ์ละคาร์บอนมอนอกไซด	์	ซ่ึงชว่ยสง่เสรมิการขยายตัวของหลอดเลอืด

ภาพที่ 2 พยาธิกำาเนิดโรค Hepatopulmonary syndrome

แรงเสียดทานต่อเซลล์ผนังหลอดเลือดในปอด
จากภาวะความดันเลือดสูงในระบบพอร์ทัล

การเคลื่อนย้ายแบคทีเรีย
และสารพิษจากแบคทีเรีย

หลอดเลือดฝอยในปอด
เพิ่มการหลั่งของสาร	eddothelin-1	จาก

เซลล์เยื่อบุหลอดเลือด

การสร้างเอนไซม์
endothelial	NOS

(eNOS)

การสร้างเอนไซม์
inducible	NOS

(iNOS)

สร้างสารสื่อประสาท	endothelial
activation	of	fractalkine	(CX3CL1)

การรวมตัวของเม็ดเลือดขาวชนิดโมโนไซด์
บริเวณเซลล์เยื่อบุหลอดเลือดฝอยในปอด

สร้าง	heme	oxygenase-1

การสร้างสารคาร์บอนมอนอกไซด์เพิ่มขึ้น

การหลั่งสารไนตริกออกไซด์มากขึ้น การสร้างหลอดเลือดเพิ่มขึ้นหลอดเลือดฝอยที่ปอดขยายตัว

Hepatopulmonary syndrome

เซลล์เยื่อบุหลอดเลือดฝอยมีการแบ่งตัว
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ในปอดมากขึ้น	 นอกจากนี้โมโนไซต์ที่ว่ิงในหลอดเลือดสามารถสร้าง	 CX3CL1	และ	

VEGF	 ซ่ึงจะกระตุ้นการสร้างหลอดเลือดได้เช่นกัน11	 การเพิ่มจำานวนและขยายตัว

ของหลอดเลอืดฝอยในปอดมากกวา่	100	ไมโครเมตร9,12	สง่ผลให้เกดิการแลกเปลีย่น

อากาศผิดปกติท้ังสามกลไกคอื	สดัสว่นการระบายอากาศและเลอืดทีม่าปอดไมเ่หมาะ

สม	(ventilation-perfusion	mismatch),	การแพร่ผ่านของก๊าซผิดปกติ	(diffusion	

defect)	และการไหลเวียนเลือดในปอดลัดวงจร	(shunting)	

สาเหตุ 

	 สว่นใหญ่พบในผูป่้วยทีม่ภีาวะความดนัเลอืดสงูในระบบพอร์ทลัสมัพนัธ์กบั

ตบัแขง็4	แตอ่าจพบภาวะนีไ้ดใ้นผู้ป่วยโรคตบัอกัเสบเฉยีบพลนัหรือเร้ือรัง,	โรคตบัวาย

เฉียบพลัน	และภาวะการอุดกั้นของหลอดเลือดดำาที่เข้าสู่ปอด	เช่น	การผ่าตัดนำาเลือด

ดำาจากเวนาคาวา	(inferior	vena	cava)	ตอ่กบัหลอดเลอืดดำาปอด	(Cavopulmonary	

shunt	หรือ	Fontan	operation),	สภาวะที่มีหลอดเลือดทางลัดระหว่างหลอดเลือด

ดำาพอร์ทัลตับและหลอดเลือดจากระบบย่อยอาหารโดยท่ีไม่ได้ผ่านการกรองจากตับ

แต่กำาเนิด	(Abernethy	malformation)9	ได้เช่นกัน

	 ผู้ป่วยบางรายสามารถพบร่วมกับโรคปอดซ่ึงทำาให้การแลกเปลี่ยนอากาศ

ผิดปกติมากขึ้น	 เช่น	 โรคถุงลมโป่งพอง,	 โรคหอบหืด,	 โรคซิสติกไฟโบรซิส	 (cystic	

fibrosis)	 เป็นต้น13	 หรือสามารถพบร่วมกับภาวะความดันเลือดในปอดสูงในกลุ่ม 

ผู้ป่วยที่มีความดันสูงในหลอดเลือดดำาของตับ	(Portopulmonary	hypertension)14

อาการและอาการแสดง 

	 ส่วนใหญ่เป็นอาการที่ไม่เจาะจง	 ที่พบบ่อยคือ	 อาการเหนื่อยง่ายท้ังขณะ

ออกแรงหรือขณะพัก	 แต่ส่วนใหญ่จะเกิดขณะออกแรงและอาการจะค่อยๆ	 เป็นมาก

ขึ้น	อาการที่มีความจำาเพาะสูง	ได้แก่

	 	 -	อาการเหนื่อยที่แย่ลงในขณะนั่งและดีขึ้นขณะนอนราบ	(Platypnea)

	 	 -	ภาวะพร่องออกซิเจนขณะเปลีย่นจากทา่นอนเปน็ทา่นัง่	(Orthodeoxia)	

โดยระดบัออกซิเจนในเลอืดแดง	(PaO2)	ลดลงมากกว่า	5%	หรือมากกวา่	4	มลิลเิมตร
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ปรอท	

	 สามารถพบ	platypnea	หรือ	orthodeoxia	25%	ของผู้ป่วยเท่านั้น	แต่หาก

พบจะมีความจำาเพาะที่สูง2,6,9	 การตรวจร่างกายอาจพบหายใจเร็วกว่าปกติ,	 หลอด

เลอืดฝอยขยายตัวผดิปกติท่ีผวิหนงั	(diffuse	telangiectasia),	นิว้ปุม้,	อาการเขยีวที ่

รยางค์	จะพบในผู้ป่วย	HPS	ระยะท้าย2,4,6

เกณฑ์การวินิจฉัย 

	 เกณฑ์การวินิจฉัยต้องพบลักษณะทั้ง	3	ประการ	ดังแสดงในตารางที่ 1

การตรวจระดับออกซิเจนในเลือด 

	 การตรวจปริมาณออกซิเจนในเลือดจากเคร่ืองวัดความเข้มข้นออกซิเจน

ปลายนิ้วเป็นวิธีคัดกรองที่มีประสิทธิภาพ	ทำาได้ง่าย	สามารถทำาได้ทุกโรงพยาบาล	จึง

นิยมใช้ในการคัดกรองโรคโดย	มีความไวร้อยละ	100	ความจำาเพาะร้อยละ	8815	หาก

ตรวจพบ	SpO2	<96%	จะเทียบเท่า	PaO2	<70	mmHg
16	ควรส่งตรวจเลือด	arterial	

blood	gas	เพื่อยืนยันภาวะพร่องออกซิเจนและเพื่อช่วยประเมินความรุนแรงของตัว

โรค	

ตารางที่ 1 เกณฑ์การวินิจฉัยโรค Hepatopulmonary syndrome 

เกณฑ์การวินิจฉัย hepatopulmonary syndrome1-2,10

1. ภาวะพร่องออกซิเจน partial pressure of oxygen <80 mmHg หรือ alveolar–arterial oxygen 

gradient >15 mmHg ในอากาศปกติ (>20 mmHg ในผู้ป่วยอายุมากกว่า 65 ปี) ขณะหายใจ

ในอากาศปกติท่านั่งพัก

2. มีหลักฐานความผิดปกติการขยายตัวของหลอดเลือดในปอด พบความผิดปกติจาก contrast-

enhanced echocardiography หรือ uptake in the brain with radioactive lung-perfusion 

scanning (>6%)

3. มีโรคตับ (จะมีหรือไม่มี portal hypertensions ก็ได้ จะมีหรือไม่มีภาวะตับแข็งก็ได้)
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	 คนปกติเมื่ออายุมากขึ้นจะมีค่า	AaO2	มากขึ้น	การคำานวณค่า	 estimated	

AaPO2	จะคำานวณจากอายุของผู้ป่วยโดยคำานวณได้จากสูตร
17

Estimated	AaPO2 = (อายุ	+	10)	/	4

	 หากค่า	AaPO2	จากการตรวจ	arterial	blood	gas	สูงกว่าค่า	estimated	

AaPO2	แสดงว่ามีความผิดปกติในการแลกเปลี่ยนอากาศของปอด	

ความรุนแรงของภาวะ HPS2,7,18

	 แบง่ตามระดบัออกซิเจนในหลอดเลอืดแดงเพือ่ประเมนิความรุนแรงของโรค

ทำานายอัตรารอดชีวิต	และการตัดสินใจเปลี่ยนถ่ายตับ	ดังแสดงในตารางที่ 2

การถ่ายภาพรังสีทรวงอก

	 สว่นใหญจ่ะปกต	ิความไวต่ำา	และไมม่คีวามจำาเพาะต่อโรค	HPS	บางรายอาจ

พบจุดขนาดเล็ก	(Bibasilar	nodular)	หรือ	reticulonodular	ที่ชายปอดทั้งสองข้าง	

จึงไม่นิยมในการใช้ในการคัดกรองโรค2,7,18

การตรวจวินิจฉัยด้วยเครื่องเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์

	 ส่วนใหญ่ใช้ในการแยกโรคปอดอื่น	 มีการศึกษากล่าวถึงผู้ป่วย	HPS	อาจ

มีการขยายตัวของหลอดเลือดพัลโมนารีในการตรวจด้วยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์เมื่อ

ตารางที่ 2 การแบ่งความรุนแรงของโรค Hepatopulmonary syndrome ตามระดับออกซิเจนใน

หลอดเลือดแดง (PaO2)

 ความรุนแรง ระดับ PaO2 (mmHg)

น้อย  >80

ปานกลาง 60-79

รุนแรง 50-59

รุนแรงมาก <50
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เทียบกับผู้ป่วยปกติและผู้ป่วยตับแข็งที่ไม่มีภาวะพร่องออกซิเจน	 แต่ก็ยังไม่มีข้อมูล

ไม่เพียงพอสำาหรับการวินิจฉัย19-20

การตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงความถี่สูง (contrast echocardiogram)

	 หากสงสัยภาวะ	HPS	การตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงความถี่สูงเป็นการตรวจ

คัดกรองที่สำาคัญ	หลักการคือปกติหลอดเลือดฝอยในปอดมีเส้นผ่าศูนย์กลางขนาด

น้อยกว่า	 8	ถึง	 15	 ไมครอน	การตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงความถี่สูงด้วยการฉีดน้ำา

เกลอื	(agitated	saline	test)	ทำาให้เกดิฟองอากาศขนาดเสน้ผ่าศนูยก์ลางฟองอากาศ

มากกว่า	 10	 ไมครอนซ่ึงไม่สามารถผ่านหลอดเลือด	 capillary	 ในปอดปกติได้	 หาก

สังเกตเห็นฟองอากาศแสดงว่ามีการไหลเวียนเลือดลัดวงจร	(shunting)21	การศึกษา

ก่อนหน้านี้ในผู้ป่วย	HPS	ที่รอการผ่าตัดเปลี่ยนตับพบว่าสามารถตรวจพบความผิด

ปกติจากการตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงความถี่สูงถึง	13-47%22-23

	 วธีิการทำา	agitated	saline	test	เร่ิมตน้จากฉดีน้ำาเกลอืเขา้ทางหลอดเลอืดท่ี

รยางค์	และสังเกตฟองอากาศของน้ำาทีต่ำาแหน่งหัวใจห้องล่างขวาภายในไม่กี่วินาท	ีใน

ภาวะท่ีไมม่กีารไหลเวยีนลดัวงจร	ระหวา่งหวัใจหอ้งขวาและห้องซ้าย	ฟองอากาศจะถกู

ดูดซึมไปในปอด	แต่ในภาวะ	intracardiac	shunt	จะเห็นฟองอากาศของน้ำาที่หัวใจ

ห้องทางซ้ายภายในระยะเวลา	 1-2	ครั้งของการบีบตัวของหัวใจ	 (early	 shunting)21 

ภาพที่ 3-4 ภาพเอกซเรย์ทรวงอกและภาพการตรวจด้วยเครื่องเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ของผู้ป่วย

ตัวอย่าง
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ขณะที่ภาวะการขยายตัวของหลอดเลือดในปอดของ	HPS	 จะเห็นฟองอากาศของ

น้ำาที่หัวใจห้องทางซ้ายหลังจากการบีบตัวของหัวใจระยะเวลามากกว่า	 3	ครั้ง	 (delay	

shunting)	ยงัไมม่กีารศกึษาท่ีแสดงถงึความสมัพนัธ์ระหวา่งความรุนแรงของ	shunt	

กับความรุนแรงของการแลกเปลี่ยนอากาศ	

	 การตรวจพบ	delay	 shunting	ผู้ป่วยไม่มีภาวะการแลกเปลี่ยนอากาศผิด

ปกตพิบไดร้้อยละ	40	และไมม่คีวามสำาคญัในทางคลนิกิ	การตรวจหวัใจดว้ย	การตรวจ

หัวใจด้วยคลื่นเสียงความถี่สูงทางทรวงอกหรือหลอดอาหาร	สามารถแยกสาเหตุการ

ไหลเวียนเลือดลัดวงจรว่ามาจากความผิดปกติจากระบบหัวใจหรือจากระบบทางเดิน

หายใจ	โดยดจูากต้นกำาเนดิฟองอากาศขนาดเลก็ทีล่อยมาหัวใจหอ้งซ้ายบน	ถา้มาจาก

ผนงัหัวใจหอ้งบนแปลวา่มคีวามผดิปกตขิองผนงักัน้หอ้งหวัใจทำาให้เกดิการไหลเวยีน

เลอืดลดัวงจร		หากมาจากหลอดเลอืดพลัโมนารีเวนแสดงถงึมเีกดิการไหลเวยีนเลอืด

ลัดวงจรในปอด

การตรวจระบบทางเดนิหายใจทางเวชศาสตร์นวิเคลยีร์ (Lung perfusion scan)

	 ได้แก่	99mTc	–	Macro	Aggregated	Albumin	with	brain	uptake	im-

ภาพที่ 5-6 ภาพการตรวจหัวใจด้วยคล่ืนเสียงความถี่สูงทางทรวงอกของผู้ป่วยตัวอย่าง ไม่พบ

ความผิดปกติของผนังกั้นห้องหัวใจ
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aging	เป็นการตรวจที่มีความไวในการวินิจฉัยความผิดปกติของหลอดเลือดในปอด

ขยายตวั	และมคีวามปลอดภยัสงู	มปีระโยชนใ์นการแยกภาวะพร่องออกซิเจนในผู้ปว่ย

โรคตับว่าเป็นสาเหตุจาก	HPS	หรือจากความผิดปกติของโรคของเนื้อปอดเช่นโรคถุง

ลมโป่งพอง	หลักการตรวจคือ	ฉีดสารรังสี	 (radiolabeled	 aggregated	albumin)	

ขนาดเสน้ผา่ศนูยก์ลางอยูร่ะหวา่ง	20-50	ไมครอน	จำานวนประมาณ	200,000-600,000	

อนุภาค	และมีสารเภสัชรังสีประมาณ	3-5	มิลลิคูรี	 เข้าทางหลอดเลือดแดงพัลโมนารี	

โดยทั่วไปภาวะปกติอนุภาคจะไปติดตามหลอดเลือดฝอยในปอดทั้งหมด	แต่ในภาวะ	

HPS	อนุภาคนี้จะผ่านหลอดเลือดไปและเข้าสู่ระบบไหลเวียนโลหิตไปสู่หลอดเลือด

ขนาดเล็กตามอวัยวะอื่น	 เช่น	 สมอง,	 ไต	 และม้าม	 จากนั้นจะนำาปริมาณสารท่ีได้มา

คำานวณหาภาวะการไหลเวียนเลือดลัดวงจรในปอด	 (intrapulmonary	 shunt)	 รวม

ถึงประเมินระดับความรุนแรงของภาวะการไหลเวียนเลือดลัดวงจรได้15,17,21

	 สารที่ฉีดจะแตกตัวเป็นอานุภาคเล็กๆ	ภายใน	30	นาที	 จากนั้นจะถูกกำาจัด

โดยตับและม้ามโดยวิธีกระบวนการฟาโกไซโทซิส	ประโยชน์ของการตรวจมีดังนี้

	 1)	ใช้บอกความรุนแรงของโรค	HPS	และแยกโรคของเนื้อปอด

		 HPS	จะพบว่าหลังจากเลือดไหลเวียนผ่านปอดแล้วจะพบความผิดปกติใน

การตรวจจับสารนิวเคลียร์สมอง	มากกว่า	 6%	 (brain	uptake	 of	 99mTcMAA>	

6%)	และช่วยยืนยันว่าสาเหตุภาวะพร่องออกซิเจนรุนแรงเป็นจากโรค	HPS	มากกว่า

โรคของเนื้อปอดที่ไม่มีหลอดเลือดฝอยผิดปกติ24 

	 2)	ใช้ประเมินความรุนแรงและพยากรณ์โรคก่อนการผ่าตัดเปลี่ยนตับ

	 ในผู้ป่วยที่สภาพการทำางานของตับคงที่และไม่มีข้อห้าม	กล่าวคือโรคในเนื้อ

ปอดรุนแรงระยะสุดท้าย	(advanced	intrinsic	lung	disease)	ใช้วิธีนี้ประเมินการ

ทำางานของปอดในผู้ป่วยก่อนการผ่าตัดเปลี่ยนตับ24	 ผู้ป่วยท่ีมีภาวะพร่องออกซิเจน

รุนแรงมาก	 (PaO2	<	 50	mmHg)	และมีการลัดวงจรของหลอดเลือดมากกว่า	 20%	

(99mTcMAA	>	20%)	บ่งบอกถึงผลลัพธ์ที่ไม่ดีและเพิ่มอัตราการเสียชีวิตหลังการ

ผ่าตัด5,25 

	 เมือ่เปรียบเทียบการตรวจนีก้บัวิธีการตรวจหวัใจดว้ยคลืน่เสยีงความถีส่งูทาง

หลอดอาหารพบว่าการตรวจระบบทางเดินหายใจทางเวชศาสตร์นิวเคลียร์ไม่สามารถ
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แยกภาวะการไหลเวียนเลือดลัดวงจรสาเหตุความผิดปกติจากระบบหัวใจออกจาก

ไหลเวยีนเลอืดลดัวงจรของระบบทางเดนิหายใจไดแ้ละมคีวามไวนอ้ยกวา่ในการตรวจ	

HPS	ระดับน้อยถึงปานกลางโดยเฉพาะผู้ป่วยที่มีโรคของเนื้อปอดร่วมด้วย21,26

การตรวจการทำางานสมรรถภาพของปอด (Pulmonary function test)

	 การตรวจวิธีนีใ้หค้วามจำาเพาะต่ำา	มปีระโยชนใ์นกรณทีีส่งสยัโรคของเนือ้ปอด

ร่วมด้วย	อาจพบความผิดปกติของความสามารถในการแพร่กระจาย	 (DLCO)	 ของ

คาร์บอนมอนออกไซด์น้อยกว่าร้อยละ	80	 ของค่าปกติและค่าจะไม่กลับมาเป็นปกติ

หลังการผ่าตัดเปลี่ยนตับ	ค่าปริมาตรของอากาศที่เป่าออกอย่างเร็วแรงจนหมดหลัง

จากหายใจเข้าเต็มที่	(FEV1)	จะปกติหรือลดลงก็ได้2,7,18

ภาพที่ 7 ภาพการตรวจระบบทางเดินหายใจทางเวชศาสตร์นิวเคลียร์ของผู้ป่วยตัวอย่างพบว่า

ภาวะการไหลเวียนเลือดลัดวงจรในปอด
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การดำาเนินโรคและการพยากรณ์โรค 

	 ส่วนใหญ่จะมีการดำาเนินโรคแย่ลงตามระยะเวลาเนื่องจากการเพิ่มของการ

ขยายตัวหลอดเลือดในปอด	และความรุนแรงของการขาดออกซิเจน	ในผู้ป่วยโรคตับ

ที่มี	HPS	มีอัตรารอดชีวิตเฉลี่ย	10.6	เดือนเปรียบเทียบกับผู้ป่วยโรคตับที่ไม่มีภาวะนี้

มีอัตรารอดชีวิตเฉลี่ย	40.8	เดือน4	ในอีกการศึกษาของ	Swanson	และคณะติดตาม

ระยะเวลากว่า	 3	ปีพบอัตราการตายสูงเป็นสองเท่าของผู้ป่วยตับแข็งท่ีมีภาวะ	HPS	

เปรียบเทียบกับผู้ป่วยตับแข็งที่ไม่มีภาวะนี้	 สาเหตุการตายส่วนใหญ่เป็นผลมาจาก

ความรุนแรงของภาวะความดันเลือดสูงในระบบพอร์ทัลขนานไปกับความรุนแรงของ

การขาดออกซิเจน	ในผู้ป่วยที่มีภาวะพร่องออกซิเจนรุนแรงมาก	PaO2	<	50	mmHg	

ตั้งแต่เริ่มวินิจฉัยพบว่าอัตราการการเสียชีวิตภายหลังการผ่าตัดเปลี่ยนตับสูง5 

การรักษา 

 ภาวะ	HPS	 ยังไม่มีการรักษาท่ีเฉพาะเจาะจง	 จำาแนกการรักษาออกเป็น

แนวทางดังนี้

 1. ยา 

	 ปจัจุบนัยงัไมพ่บวา่มยีาท่ีมปีระสทิธิภาพชดัเจนในการรักษา29	มกีารศกึษายา

หลายชนิดได้แก่

	 	 1.1	ยายับยั้งการสร้าง	NO	ผ่านทาง	iNOS

	 	 เช่น	Pentoxifylline,	Methylene	blue,	กระเทียม,	nebulized	N(G)-

nitro-L-arginine	methyl	ester	(L-	NAME),	Quercetin,	Mycophenolate mofetil 

(MMF)	เป็นต้น	

	 	 -	Pentoxifylline	มีการศึกษาที่ใช้ปริมาณยา	400	มิลลิกรัม	รับประทาน

สามเวลา	มีกลไกสามารถยับยั้ง	 iNOS	ทำาให้การสร้าง	NO	ลดลงและลดการสร้าง

หลอดเลือดผ่าน	VEGF	ที่ลดลง	ช่วยลดอาการหอบเหนื่อยและอาการเขียวตามปลาย

นิ้วมือเท้า	แต่ผลการรักษาดีขึ้นเพียงชั่วคราว	หากหยุดยาอาจมีอาการและภาวะพร่อง

ออกซิเจนเช่นเดิม30-33	พบผลข้างเคียงต่อทางเดินอาหารดังเช่น	อาเจียน	จุกแน่นท้อง	

เป็นต้น33



118 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, พฤษภาคม-สิงหาคม 2563

	 	 -	Methylene	blue	มกีารศกึษานอ้ยใชย้าปริมาณ	3	มลิลกิรัมต่อน้ำาหนกั

กิโลกรัม	สามารถยับยั้ง	NOS	ทำาให้หลอดเลือดในปอดหดตัวและลดการสร้างหลอด

เลือดโดยการยับยั้ง	VEGF34-35

	 	 -	กระเทียม	มีกลไกผ่านทางเพิ่มการสร้าง	NO	ทำาให้หลอดเลือดในปอด

ขยายตวั	มกีารศกึษา	pilot	study	ทีผ่่านมารูปแบบผงและแคปซูลพบวา่ชว่ยใหป้ริมาณ

พรอ่งออกซิเจนลดลงและลดอาการของโรคได้36-37	ล่าสุดมกีารทดลองทางคลินกิแบบ

สุม่ของ	Binay	และคณะแสดงถงึผลของกระเทยีมแบบแคปซูลรับประทานทัง้หมด	18	

เดือนพบว่าช่วยให้ภาวะพร่องออกซิเจนลดลงและอาการของผู้ป่วย	HPS	66%	ดีขึ้น38

	 	 1.2	ยายับยั้ง	Endothelin-1

	 	 เช่น	Pentoxifylline,	Quercetin,	MMF	

	 	 ยา	Quercetin	 มีสารฟลาโวนอยด์ซ่ึงเป็นสารต้านอนุมุลอิสระ	 มีการ

ทดลองในหนูช่วยลดสาร	Endothelin-1	,	NOS	และ	heme	oxygenase	ซึ่งส่งผล

ให้ภาวะ	HPS	ดีขึ้น	แต่ปัจจุบันยังไม่มีการศึกษาในผู้ป่วย	HPS39 

	 	 ยา	MMF	ยับยั้งการสร้าง	TNF-α	,interferon-γ (IFN-γ)	และ	ET-1	ที่

เซลล์ผนังหลอดเลือดปอด	ส่งผลให้สร้างสารไนตริกออกไซด์ลดลง	มีการศึกษาเดียว

ที่กล่าวถึงผลดีของยาตัวนี้40

	 	 1.3	ยายับยั้งการสร้างหลอดเลือดในปอด

	 	 เชน่	Pentoxifylline,	Methylene	blue,	MMF,	Octreotide,	Sorafenib,	

Caffeine	เป็นต้น

	 	 ยากลุ่ม	Somatostatin	(Octreotide)	ช่วยในขยายตัวของหลอดเลือด

แต่จากข้อมูลยังไม่ช่วยลดภาวะพร่องออกซิเจนและรักษา	HPS41

	 	 Sorafenib	 ช่วยลดการสร้างหลอดเลือดผ่านทางการลดลงของ	VEGF	

และลดการทำางานของ	eNOS42

	 	 คาเฟอีนมีการศึกษาของ	Chang	 ในหนูจากการได้รับสารคาเฟอีนช่วย

ลดพังผืดตับและการสร้างหลอดเลือดในตับแต่ไม่มีผลต่อหลอดเลือดในปอดในหนู

ตับแข็งที่มีภาวะพร่องออกซิเจนและไม่ลดอัตราการตาย43 

	 	 1.4	ยายับยั้งการบุกรุกของเชื้อโรคจากภายนอก	
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	 ยากลุ่มควิโนโลน	Norfloxacin	 มีประสิทธิภาพช่วยลดสารพิษจากเชื้อ

แบคทีเรีย,	ป้องกันการบุกรุกของเชื้อโรคจากภายนอกเข้าสู่ปอด,	ลดจำานวนเม็ดเลือด

ขาวชนดิโมโนไซคแ์ละลดการทำางานของ	NOS	จากการศกึษาท่ีผา่นมาผลการศกึษายงั

ไม่ชัดเจน44-45

 2. การให้ออกซิเจน 

	 เป็นการรักษาตามอาการเพื่อแก้ไขภาวะพร่องออกซิเจนโดยเฉพาะผู้ป่วย	

HPS	ที่	 PaO2	<	 60	mmHg	 เป็นการรักษาที่มีความเสี่ยงต่ำาโดยทำาให้คุณภาพชีวิต

ของผู้ป่วยดีขึ้น	 และในทางปฏิบัติแนะนำาให้เป้าหมายค่าความอิ่มตัวของออกซิเจนใน

หลอดเลือดแดงปลายนิ้ว	 (SpO2)	 ขณะให้ออกซิเจนมากกว่า	 88%
29,46	 เหมาะสำาหรับ 

ผู้ป่วยที่มีภาวะพร่องออกซิเจนรุนแรงที่ไม่สามารถทำาการผ่าตัดเปลี่ยนตับได้	

 3. Transjugular intrahepatic portosystemic shunt [TIPS] 

	 การใส่ท่อเพื่อเชื่อมต่อระหว่างหลอดเลือดดำาตับเฮปพาติกและหลอดเลือด

ดำาพอร์ทัล	เพื่อลดความดันในหลอดเลือดของตับ	มีการศึกษาสนับสนุนการทำา	TIPS	

สามารถทำาให้ภาวะพร่องออกซิเจนดีขึ้น	ลดอาการเขียว	แต่ผลการศึกษาไม่ได้แก้ไข

ภาวะหลอดเลือดขยายตัวในปอดโดยตรงเหมาะสำาหรับผู้ป่วยที่รอการผ่าตัดเปลี่ยน

ตับ47-48	 อย่างไรก็ตาม	ยังไม่มีคำาแนะนำาให้รักษาผู้ป่วย	HPS	ด้วยการทำา	TIPS	 โดย

ทั่วไป

 4. Inferior vena cava stenting 

	 เป็นการใส่สายเชื่อมต่อระหว่างหลอดเลือดเวนาคาวาและหลอดเลือดดำา

พอร์ทัล	 เหมาะสำาหรับผู้ป่วยเด็กที่มีการไหลเวียนเลือดลัดวงจรของหลอดเลือดดำา

พอร์ทลัผดิปกติในภาวะหลอดเลอืดจากระบบยอ่ยอาหารโดยทีไ่มไ่ดผ้า่นการกรองจาก

ตับแต่กำาเนิด	(Abernethy	malformation)	ที่มีภาวะ	HPS	ผลการรักษาค่อนข้างได้

ประโยชน์49	แต่ยังไม่แนะนำาให้เป็นการรักษามาตรฐานในผู้ป่วย	HPS

 5. การผ่าตัดเปลี่ยนตับ 

	 เป็นการรักษาที่มีประสิทธิภาพที่สุดในผู้ป่วย	HPS	ที่มีภาวะพร่องออกซิเจน

แบบรุนแรง	PaO2	<	60	mmHg	และเป็นทางเลือกเดียวที่สามารถทำาให้ภาวะ	HPS	ดี

ขึ้น	โดยทำาให้ภาวะการพร่องออกซิเจนดีขึ้นและเพิ่มอัตราการรอดชีวิตที่	5	ปี	อย่างไร
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ก็ตาม	ในผู้ป่วยที่มีภาวะพร่องออกซิเจนรุนแรงมาก	PaO2	<	50	mm	Hg	และ	MAA	

shunt	fraction	>	20%	อาจไมเ่หมาะในการผา่ตดัเนือ่งจากมโีอกาสทีก่ารทำางานของตบั

จะแย่ลงภายหลังการผ่าตัดและเพิ่มอัตราเสียชีวิตและภาวะแทรกซ้อนหลังการผ่าตัด

เปลี่ยนตับมากขึ้น3,25,50-51	 ควรให้ความสำาคัญในการคัดเลือกผู้ป่วย	ก่อนการผ่าตัด

ควรมกีารประเมนิอาย,ุ	เพศ,	เชือ้ชาต,ิ	MELD	score	และระดบัความรุนแรงของภาวะ

พร่องออกซิเจน	การเปลี่ยนถ่ายตับเป็นการรักษาเดียวที่มีประสิทธิภาพในการรักษา 

ผู้ป่วย	HPS	 โดยพบกว่าหลังการเปลี่ยนถ่ายตับสามารถแก้ไขภาวะพร่องออกซิเจน

ให้ดีขึ้นได้ถึงร้อยละ	80-85%	ภายในระยะเวลา	6-12	 เดือน5	มีอัตราการรอดชีวิตสูง

ถึง	87-100%	ที่	3	เดือนและ	93%	ที่	1	ปี53-54	อัตราเสียชีวิตหลังผ่าตัดเปลี่ยนตับ	21-

33%5,52	สว่นใหญ่พบภายใน	90	วันแรก53	นอกจากนีต้บัของผูบ้ริจาคท่ียงัมชีวีติอยูอ่าจ 

เหมาะสมในการปลกูถา่ยมากกวา่ของผูป้ว่ยเสยีชวีติแตโ่อกาสการเกดิภาวะแทรกซ้อน

หลังผ่าตัดไม่แตกต่างกัน56

การติดตามการรักษา 

	 ยงัไมม่กีารศกึษาท่ีแสดงถงึการพยากรณ์ของโรค,	อตัราการเสยีชวีติและหลกั

เกณฑ์การติดตามการรักษาที่ชัดเจน	 แนะนำาให้ติดตามภาวะพร่องออกซิเจนด้วยการ

วดัออกซิเจนจากหลอดเลอืดแดงปลายนิว้อยา่งตอ่เนือ่ง	ในผูป้ว่ยทีไ่มไ่ดรั้บการผา่ตัด

เปลี่ยนตับ	Swanson	ทำาการศึกษาเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยอัตราการรอดชีวิตในผู้ป่วย

ตับแข็งที่มีภาวะ	HPS	และไม่มีภาวะ	HPS	 โดยทั้งสองกลุ่มยังไม่ได้รับการปลูกถ่าย

ตับพบว่าผู้ป่วย	HPS	มีอัตราการรอดชีวิตที่	5	ปีน้อยกว่าชัดเจน	(23%	vs	63%,	P	=	

0.0003)5	 ขณะที่อีกการศึกษาของ	Schenk	แสดงถึงค่ากึ่งกลางของอัตราเสียชีวิตใน

ผู้ป่วย	HPS	ที่	10	เดือนเปรียบเทียบกับผู้ป่วยไม่มี	HPS	ที่	40	เดือน	(10.6	เดือน	vs	

40.8	เดือน,	P	<	0.05)4	สาเหตุการเสียชีวิตส่วนใหญ่เกิดจากตัวโรคตับมากกว่าภาวะ

แทรกซ้อนทางปอดหลังผ่าตัด	1	ปี4 

	 ในผู้ป่วยตัวอย่างข้างต้น	 พบว่ามีจำานวนเม็ดเลือดแดงสูงจากภาวะพร่อง

ออกซิเจนเร้ือรัง	 (secondary	polycythemia	Hb17	g/dL;	Hct	 55%)	 โดยระดับ	

EPO	อยู่ในเกณฑ์ปกติและไม่พบการกลายพันธุ์ของยีน	JAK2	V617F	สำาหรับภาวะ
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พร่องออกซิเจน	 ได้สืบค้นต่อโดยการตรวจวินิจฉัยด้วยเคร่ืองเอกซเรย์คอมพิวเตอร์

ไม่พบลิ่มเลือดอุดกั้นหลอดเลือดแดงในปอด	การตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงความถี่

สงูไมพ่บผนงักัน้หอ้งหวัใจผดิปกติแตก่ำาเนดิและเมือ่ทำาการตรวจดว้ยการฉดีน้ำาเกลอื

พบฟองอากาศอยูท่ีห่อ้งหัวใจซ้ายบนหลงัจากท่ีหวัใจบีบตัว	8	คร้ังแสดงถงึวา่มกีารไหล

เวยีนเลอืดลดัวงจรในปอด	การตรวจระบบทางเดนิหายใจทางเวชศาสตร์นวิเคลยีร์พบ

สัดส่วนการระบายอากาศและเลือดที่มาปอดไม่เหมาะสม	(VQ	mismatch)	แสดงถึง

การไหลเวียนเลือดลัดวงจรในระบบทางเดินหายใจ	ผู้ป่วยรายนี้ได้รับการวินิจฉัยโรค	

HPS	และได้รับการรักษาด้วยการให้ออกซิเจนที่บ้านเพื่อแก้ไขภาวะพร่องออกซิเจน
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แผนกโรคระบบทางเดินอาหารและตับ โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า

บทนำ�

 Pancreaticobiliary maljunction (PBM) เป็นโรคความผิดปกติแต่ก�าเนดิ

ของการรวมตัวกันของท่อน�้าดีและท่อตับอ่อน โดยท่อท้ังสองรวมตัวกันเป็นท่อร่วม

ก่อนเข้าสู่ผนังล�าไส้เล็กส่วนดูโอดีนัม(1) การเชื่อมกันที่ผิดปกติของท่อท้ังสองนี้ส่งผล

ให้น�้าย่อยจากตับอ่อนและน�้าดีไม่สามารถไหลออกสู่ล�าไส้เล็กได้โดยปกติ ท�าให้เกิด

การอักเสบแบบเรื้อรังต่อท่อทางเดินน�้าดีเเละเนื้อเยื่อตับอ่อนตามมาได้(2) โรคนี้แม้จะ

พบได้น้อยในเวชปฏบิตัแิต่อาจท�าให้ผู้ป่วยมาพบแพทย์ด้วยอาการของตับอ่อนอกัเสบ

หรือภาวะแทรกซ้อนของโรคทางเดินน�้าดีอุดตันได้ต้ังแต่อายุน้อย ผู้ป่วยกลุ่มนี้จะมี

ความสัมพันธ์กับการเกิดมะเร็งของทางเดินน�้าดี (Biliary tract cancer) มากกว่าคน

ปกติหลายเท่า การวินิจฉัยต้องอาศัยการสังเกตลักษณะทางกายวิภาคของท่อร่วมที่

ยาวกว่าคนปกติ ดังนั้นหากแพทย์ไม่ได้ให้ความระมัดระวังในการตรวจวินิจฉัยและ

ให้การดแูลท่ีเหมาะสม ผูป่้วย PBM เหล่านีก้อ็าจเกดิภาวะแทรกซ้อนทีส่�าคญัคอืมะเร็ง

ทางเดนิน�า้ดไีด้ตัง้แต่อายนุ้อย จงึมคีวามส�าคญัในการวนิจิฉยัและรักษาผู้ป่วยในกลุม่

นี้อย่างถูกต้อง 
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ระบ�ดวิทย�

 จากรายงานของ Yamao K และคณะในปี พ.ศ. 2539(3) ได้ท�าการศึกษา 

ผู้ป่วยจ�านวน 27,076 รายที่เข้ารับการท�า Endoscopic retrograde cholangio-

pancreatography (ERCP) พบอุบัติการณ์ของ PBM โดยที่ผู้ป่วยไม่มีอาการเพียง 

ร้อยละ 0.03 จากรายงานของ Hasumi A และคณะในปี พ.ศ. 2543(4) ได้ท�าการศึกษา

ในผูป้ว่ย 12,399 รายทีเ่ขา้รับการผา่ตดัโรคระบบทางเดนิน้�าดแีละตบั พบว่าอบุติัการณ์

ของโรค PBM พบได้ร้อยละ 3.3 ส่วนในผู้ป่วยที่มีอาการนั้นจะพบอุบัติการณ์ ร้อยละ 

0.9(5) โรคนี้พบในผู้หญิงมากกว่าผู้ชายประมาณ 3 เท่า ส่วนมากพบในผู้หญิงตั้งแต่

อายุน้อยกว่า 30 ปี คนเอเชียพบ PBM มากกว่าชาวตะวันตก โดยมีรายงานในญี่ปุ่น

พบ PBM ร้อยละ 1.5 หรือประมาณ 1 ใน 1,000 ราย ในไต้หวันพบร้อยละ 8.7 ส่วน

ในยุโรปพบได้ร้อยละ 1(6-10)

ก�รแบ่งชนิด

 PBM แบ่งชนิดตามลักษณะทางกายวิภาคตาม Komi’s classification(11) 

ได้เป็น 3 ชนิด ตามมุมที่เชื่อมต่อกันของท่อน้�าดีและท่อตับอ่อน คือ (1) Bile duct 

junction type (C-P type) ซ่ึงท่อน้�าดีมารวมตัวกับท่อตับอ่อนเป็นมุมตั้งฉาก  

(2) Pancreatic duct junction type (P-C type) ซึ่งท่อตับอ่อนรวมตัวกับท่อน้�าดี

เป็นมมุแหลม และ (3) Complex type ซ่ึงการรวมตวัของทอ่น้�าท้ังสองมคีวามซับซ้อน

ไม่เข้ากับสองชนิดข้างต้น (ภาพที่ 1) แต่เพื่อประโยชน์ในการรักษานั้นสามารถแบ่งได้

เป็น 2 ชนิดตามขนาดท่อน้�าดีเป็นคือ กลุ่ม PBM ที่เกิดร่วมกับการขยายของท่อน้�าดี 

(PBM with congenital biliary dilatation) และกลุ่มทีไ่มพ่บมกีารขยายของทอ่น้�าดี

หรือทอ่น้�าดขีนาดปกต ิ(PBM without biliary dilatation)(1) (ภาพที ่2) โดยค�านยิาม

ของการขยายของท่อทางเดินน้�าดีคือ ขนาดของท่อน้�าดีใหญ่กว่า 10 มิลลิเมตรขึ้นไป 

นอกจากนี้ยังสามารถแบ่งตาม โรค PBM ที่มีการขยายของท่อน้�าดีนั้นมักจะพบร่วม

กับโรคการขยายของท่อน้�าดีแต่ก�าเนิด (Congenital choledochal cyst) ชนิด Ia, 

Ic และ IV-A ตาม Todani’s classification(12) (ภาพที่ 3)
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ภาพที่ 1 ภาพการแบ่งผู้ป่วย PBM ตาม Komi’s classification ได้ 3 ชนิด

ภาพที่ 2 แสดงการเชื่อมต่อของท่อน�้าดีและท่อตับอ่อนเป็นท่อร่วมในคนปกต ิ(ก.), ผู้ป่วย PBM 

มีท่อร่วมยาวออกนอกผนังล�าไส้ดูโอดีนัมร่วมกับมีท่อน�้าดีขยาย (ข.) และผู้ป่วย PBM 

มีท่อร่วมยาวออกนอกผนังล�าไส้ดูโอดีนัมและมีท่อน�้าดีขนาดปกติ (ค.)

พย�ธิสรีรวิทย�และกลไกก�รเกิดโรค

 ในคนปกติการเชื่อมต่อเป็นท่อร่วมของท่อน้�าดีและท่อตับอ่อนนั้นจะอยู่

ภายในผนังล�าไส้เล็กและมีกล้ามเนื้อหูรูด Oddi เป็นตัวควบคุมการหลั่งน้�าย่อยตับ

ออ่นและน้�าดไีมใ่ห้ไหลปะปนกนั  ส�าหรับพยาธิก�าเนดิของ PBM นัน้ยงัไมท่ราบแนช่ดั 

แตเ่ชือ่วา่เกดิจากการเจริญผิดปกติของตับออ่นสว่น Ventral ทีม่าเชือ่มตอ่กบัทอ่น้�าด ี
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Common bile duct ท่ีเจริญเตบิโตมาจาก Hepatic diverticulum ในชว่ง 4 สปัดาห์

แรกของการตั้งครรภ์(13, 14) การเชื่อมกันท่ีผิดปกติของท่อทั้งสองนี้ส่งผลให้ท่อร่วม

นั้นยาวออกนอกผนังล�าไส้เล็กมาทางด้านตับอ่อน  ส่งผลให้การท�างานของกล้ามเนื้อ 

หูรูด Oddi ในการควบคุมการไหลของน้�าย่อยจากตับอ่อนและน้�าดีผิดปกติไป 

กล่าวคือท�าให้มีการไหลย้อนกลับไปมาของน้�าย่อยจากตับอ่อนและน้�าดีไปยังท่อทั้ง

สองได้อย่างอิสระ เกิดภาวะการไหลย้อนของน้�าย่อยจากตับอ่อนไปยังท่อทางเดิน

น้�าดี (Pancreaticobiliary reflux) และภาวะการไหลย้อนของน้�าดีไปยังท่อตับอ่อน  

(Biliopancreatic reflux)(15) สง่ผลใหท้อ่ทางเดนิน้�าดเีเละเนือ้เยือ่ตับออ่นเกดิความผดิ

ปกตติามมา(2) (ภาพท่ี 4) โดยแบง่ความผิดปกตินีส้ามารถแบง่ไดเ้ปน็สองกลุม่ใหญ่คอื 

กลุม่ท่ีพบมกีารขยายของทอ่น้�าดแีละกลุม่ทีไ่มพ่บการขยายของท่อน้�าด ีในรายท่ีมกีาร

ขยายของท่อน้�าดนีัน้มสีาเหตุจากการท่ีมแีรงดนัในท่อตบัออ่นท่ีมากกวา่ในทอ่น้�าด ีดงั

นัน้น้�ายอ่ยของตบัออ่นจึงสามารถไหลผ่านยอ้นขึน้ไปยงัท่อน้�าดไีดท้�าใหต้รวจพบระดบั

ภาพที่ 3 แสดงภาพโรคการขยายตัวผิดปกติของท่อน�้าดีแต่ก�าเนิด (Congenital choledochal 

cyst) ตาม Todani’s classification
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น้�ายอ่ยตับออ่นในท่อน้�าดใีนผู้ปว่ยกลุม่นี ้สว่นสาเหตขุองการเกดิโรค PBM ทีไ่มม่กีาร

ขยายของท่อน้�าดีนั้นยังไม่ชัดเจน(16) 

 การไหลของน้�าย่อยตับอ่อนเข้าไปยังท่อน้�าดีนั้นเกิดขึ้นตลอดเวลาโดยที่ 

ผู้ป่วยไม่แสดงอาการได้ ซ่ึงน้�าย่อยตับอ่อนนั้นมีสาร Trypsinogen อยู่และจะ

ถูกกระตุ้นให้เปล่ียนเป็น Trypsin แล้วไปเปลี่ยนแปลงโครงสร้างของโปรตีน 

Lithostathine ทีอ่ยูใ่นน้�ายอ่ยตบัออ่น ให้เปลีย่นจากรูปแบบท่ีละลายน้�าไดใ้หเ้ป็นรูป

แบบท่ีไม่ละลายน้�าขึ้นมา  ส่งผลให้มีการตกตะกอนของโปรตีนชนิดนี้และจับตัวเป็น 

กลุม่กอ้นโปรตีน (Protein plug) โดยกอ้นโปรตีนเหลา่นีส้ามารถอดุตันในทอ่น้�าดสีว่น

ปลายและทอ่ร่วมได ้จึงท�าใหแ้รงดนัในท่อน้�าดแีละทอ่ตับออ่นยิง่สงูขึน้ไปอกี(17, 18) โดย

โปรตีนเหล่านี้ส่วนใหญ่ค่อนข้างเปราะบางสามารถหลุดออกไปได้เองอีกแต่ก็สามารถ

จับตัวและอดุทอ่น้�าดใีหมไ่ดเ้กดิเปน็วงจรซ้�าไปมา สง่ผลใหผู้้ปว่ยมอีาการปวดท้องใน

ระดับเล็กน้อย หายได้เองและสามารถเกิดอาการปวดท้องขึ้นใหม่ได้อีก(16) ในบางครั้ง

การจับรวมตัวกันของโปรตีนเหล่านี้ก็ท�าให้เกิดแรงดันในท่อน้�าดีสูงขึ้นอย่างมากและ

ท�าให้ท่อน้�าดีทะลุได้ซึ่งพบได้ประมาณร้อยละ 3 ในผู้ป่วยเด็กที่เป็น PBM(19) 

ภาพที่ 4 การไหลย้อนของน�า้ดีและน�า้ย่อยตับอ่อนท�าให้เกดิโรคมะเร็งและน่ิวในทางเดินน�า้ดีเม่ือ

มีการไหลย้อนของน�้าย่อยตับอ่อนเข้าไปในท่อน�้าดี เกิดโรคตับอ่อนอักเสบเมื่อมีการ

ไหลย้อนของน�้าดีเข้าไปยังท่อตับอ่อน
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 ภาวะตับอ่อนอักเสบฉับพลันพบในเด็กท่ีเป็น PBM ร้อยละ 30 และพบ

ในผู้ใหญ่ร้อยละ 9(19) โดยส่วนใหญ่อาการแสดงมักเกิดขึ้นเพียงเล็กน้อย ภาพถ่าย

ทางรังสีมักจะไม่พบความผิดปกติของตับอ่อน สาเหตุเกิดจากการอุดตันของโปรตีน 

Lithostathine ในท่อร่วมส่งผลให้ผู้ป่วยเกิดภาวะตับอ่อนอักเสบ พบระดับซีร่ัม 

Amylase สงูขึน้ไดจ้ากการไหลยอ้นของน้�ายอ่ยตับออ่นเขา้ไปยงัท่อน้�าดแีละไหลเขา้ไป

ยังกระแสเลือดโดยท่ีไม่มีพยาธิสภาพในตับอ่อน โดยอาจเรียกภาวะนี้ว่า Fictitious 

pancreatitis(20) หรือ Pseudopancreatitis(21)

 นิว่ในทางเดนิน้�าดสีามารถพบไดใ้นผู้ป่วยเดก็ท่ีเปน็ PBM ร้อยละ 9 และพบ

ในผู้ใหญ่ร้อยละ 25 (19) โดยส่วนมากนิ่วในผู้ป่วย PBM มักเกิดในถุงน้�าดีและพบร่วม

กับการมีท่อน้�าดีการขยายตัว นิ่วท่ีเกิดขึ้น นั้นมากกว่าคร่ึงเป็นนิ่วชนิดที่เกิดจากเม็ด

สีหรือบิลิรูบิน (Pigmented stone) ซึ่งเกิดขึ้นจากการไหลที่ช้าลงของน้�าดี ในผู้ป่วย

บางรายสามารถตรวจพบนิ่วชนิดที่เกิดจากคอเลสเตอรอล (Cholesterol stone) ได้

เนือ่งจากการไหลของน้�ายอ่ยตับออ่นเขา้ไปยงัทอ่น้�าด ีอาการปวดท้องจากนิว่อุดตนัทาง

เดนิน้�าดนีัน้มกัเป็นอาการแสดงทีท่�าให้สามารถน�าไปสูก่ารวนิจิฉยัโรคไดโ้ดยเฉพาะใน

ผู้ใหญ่(22) อย่างไรก็ดีในผู้ป่วยเด็กอาจยังไม่ใช่นิ่วจริงแต่เป็นเพียงโปรตีนที่ตกตะกอน

ภายในท่อน้�าดี 

 โรคมะเร็งทางเดินน้�าดี (Biliary tract cancer)(19) พบในผู้ป่วย PBM ที่ไม่มี

การขยายตัวของท่อนน้�าดี และผู้ป่วย PBM ที่มีการขยายของท่อน้�าดีร้อยละ 42 และ 

22 ตามล�าดับ ผู้ป่วยโรคมะเร็งทางเดินน้�าดีที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น PBM พบว่า

มีอายุน้อยกว่าผู้ป่วยที่ไม่มี PBM ประมาณ 15 ถึง 20 ปี โรคมะเร็งทางเดินน้�าดี (Bili-

ary tract cancer) ที่พบนั้นเกิดได้ทั้งมะเร็งของถุงน้�าดี (Gallbladder cancer) และ

มะเร็งท่อน้�าดี (Bile duct cancer) กลไกการเกิดมะเร็งทางเดินน้�าดี (Biliary tract 

cancer) นั้นเป็นผลมาจากการไหลช้าลงของน้�าดีร่วมกับการไหลของน้�าย่อยตับอ่อน

เข้าไปรวมตัวกันกับน้�าดีจนท�าให้เอนไซม์น้�าย่อยตับอ่อนถูกกระตุ้น ส่งผลให้มีการ

หลั่งสาร Phospholipase A2 ออกมาซึ่งเป็นสารที่มีพิษโดยตรงต่อเยื่อบุทางเดินน้�าดี 

อีกทั้งสาร Phospholipase A2 นี้ยังท�าหน้าที่เปลี่ยนสาร Phosphatidylcholine ใน

น้�าดีให้กลายเป็น Lysophosphatidylcholine (Lysolecithin) ซ่ึงเป็นสารที่ท�าให้
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เกิดอันตรายต่อท่อทางเดินน้�าดีเป็นอย่างมาก(23) นอกจากนี้ยังพบสารก่อกลายพันธ์ุ 

(Mutagen) เกิดขึ้นในทางเดินน้�าดีของผู้ป่วย PBM ด้วย(24) สารพิษเหล่านี้ท�าให้เกิด

การอักเสบแบบเร้ือรังของเยื่อบุทางเดินน้�าดี  เมื่อเซลล์เยื่อบุทางเดินน้�าดีถูกกระตุ้น

ใหม้กีารขยายขนาดของเซลล์และเกดิการแบง่ตัวทีม่ากขึน้กวา่ปกตสิง่ผลใหเ้กดิการก

ลายพันธุ์ของยีนที่ส�าคัญคือ KRAS และ TP53 mutation(25) การกลายพันธุ์ของยีน 

KRAS ท�าให้เซลล์เยื่อบุผิวทางเดินน้�าดีมีการเพิ่มจ�านวนและขยายขนาดของเซลล์ขึ้น 

ซึ่งเป็นกลไกที่ส�าคัญในการเกิดมะเร็งทางเดินน้�าดี (Biliary tract cancer)(26) ผู้ป่วย 

PBM ที่เป็นมะเร็งถุงน้�า(Gallbladder cancer) ดีพบ KRAS mutation ร้อยละ 33 

ถึง 83 อย่างไรก็ตาม KRAS mutation สามารถพบในผู้ป่วย PBM ที่ยังไม่เป็นมะเร็ง

ทางเดินน้�าดีได้ร้อยละ 17 ถึง 64 ส่วนการกลายพันธุ์ของยีน TP53 ซึ่งปกติท�าหน้าที่

เป็น Tumor suppressor gene นั้นตรวจพบได้ในผู้ป่วยที่เป็นมะเร็งถึงร้อยละ 50 

และสามารถตรวจพบในมะเร็งทางเดินน้�าดีที่เกิดขึ้นในผู้ป่วย PBM ได้เช่นเดียวกัน 

กระบวนการเกิดมะเร็งในผู้ป่วย PBM มักเร่ิมต้นจากการกลายพันธ์ุของยีน KRAS 

ก่อนจากนั้นจึงมีการกลายพันธุ์ของยีน TP53 ตามมาในภายหลัง ดังนั้นการไหลย้อน

ของน้�ายอ่ยตับออ่นเขา้ไปยงัทอ่น้�าดแีลว้เกดิการอกัเสบแบบเร้ือรังสง่ผลให้เซลลเ์ยือ่บุ

ทางเดนิน้�าดขียายขนาดและเจริญเติบโตแบบผดิปกตเิปน็กลไกส�าคญัในการเกดิมะเร็ง

ทางเดินน้�าดี  ซึ่งแตกต่างจากการเกิดมะเร็งทางเดินน้�าดีแบบ Adenocarcinoma ใน 

ผูป้ว่ยทัว่ไปทีไ่มใ่ช ่PBM ทีพ่บวา่กลไกส�าคญัเกดิจากการกลายพนัธ์ุของ TP53 ซ่ึงท�าให้

เซลลเ์จริญเตบิโตผิดปกตแิละเกดิมะเร็งตามมา(16)  นอกจากนีก้ารอกัเสบแบบเร้ือรังใน 

ผูป่้วย PBM ท�าให้ร่างกายผลติสาร Cyclooxygenase-2 (COX-2) มากขึน้ COX-2 เอง

มีหน้าที่เปลี่ยน Arachidonic acid ให้กลายเป็น Prostaglandin ซึ่งกระตุ้นให้เซลล์

เยื่อบุทางเดินน้�าดีอักเสบและมีการสร้างเซลล์ใหม่เกิดขึ้นส่งผลให้เกิดกระบวนการ

สร้างเนื้องอกขึ้นมาได้เช่นกัน(27) (ภาพที่ 5)

อ�ก�รแสดงท�งคลินิก

 อาการแสดงที่พบบ่อยคือ อาการปวดท้อง อาเจียน ตัวเหลือง ตาเหลือง และ

ไข ้โดยอาการไขน้ัน้พบไดท้กุกลุม่อาย ุและพบไดใ้นท้ังกลุม่ทีม่แีละไมม่กีารขยายของ
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ทอ่น้�าด ีผูป้ว่ย PBM ท่ีมกีารขยายของทอ่น้�าดจีะพบอาการปวดท้องร้อยละ 78 อาเจยีน

ร้อยละ 36 ตัวเหลืองตาเหลืองร้อยละ 22 และไข้ร้อยละ 22 ผู้ป่วย PBM ที่ไม่มีการ

ขยายของท่อน้�าดพีบอาการแสดงใกลเ้คยีงกนักบักลุม่แรกคอื พบอาการปวดทอ้งร้อย

ละ 79 ตัวเหลืองตาเหลืองร้อยละ 18 ไข้ร้อยละ 17 และอาเจียนร้อยละ 15 ในผู้ป่วย

เดก็อาการอาเจียนนัน้พบไดบ้อ่ยกวา่ในผูใ้หญ ่อาการปวดท้องจากภาวะตบัออ่นอักเสบ

แบบฉับพลันในเด็กพบร้อยละ 28 ถึง 32  ส่วนในผู้ใหญ่พบน้อยกว่าคือ พบประมาณ

ร้อยละ 9 ภาวะตับอ่อนอักเสบแบบเรื้อรังพบร้อยละ 5 ถึง 8 ส่วนอาการท่อน้�าดีอักเสบ

ฉบัพลนัพบไดร้้อยละ 9 ถงึ 13 ซ่ึงใกลเ้คยีงกนัในเดก็และผู้ใหญท่ัง้ท่ีมหีรือไมม่ทีอ่น้�าดี

ขยาย(19)ตารางที่ 1

 ผู้ป่วย PBM มีแนวโน้มในการเกิดนิ่วในทางเดินน�้าดีมากกว่าคนปกติ โดย

พบว่าเกิดนิ่วในทางเดินน�้าดีในผู้ป่วย PBM ที่ไม่มีการขยายของท่อน�้าดีมากกว่ากลุ่ม

ทีม่กีารขยายท่อน�า้ดโีดยพบร้อยละ 27.3 และ 17.9 ตามล�าดบั(9) เมือ่แยกตามต�าแหน่ง

ที่เกิดนิ่วแล้ว พบนิ่วในท่อน�้าดีได้บ่อยในกลุ่มที่มีการขยายของท่อน�้าดี ส่วนนิ่วในถุง

น�า้ดพีบบ่อยในกลุม่ทีไ่ม่มกีารขยายของท่อน�า้ดี โดยกลุม่ท่ีมกีารขยายของท่อน�า้ดพีบ

นิ่วในท่อน�้าดีส่วน Common bile duct ร้อยละ 65.8 ถึง 66.7 พบนิ่วในท่อน�้าดีส่วน 

ภาพที่ 5 กลไกการเกิดโรคมะเร็งทางเดินน้�าดีในผู้ป่วย PBM ดัดแปลงจาก Kamisawa T และ

คณะ(28)
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Intrahepatic duct ร้อยละ 16.7 ถึง 21.5 และพบนิ่วในถุงน�้าดีร้อยละ 12.7 ถึง 16.7 

ส่วนกลุ่มที่ไม่มีการขยายของท่อน�า้ดีพบนิ่วในถุงน�า้ดีประมาณร้อยละ 85 ส่วนนิ่วใน

ท่อน�้าดีส่วน Common bile duct ประมาณร้อยละ 25 และไม่พบนิ่วในท่อน�้าดีส่วน 

Intrahepatic bile duct นิ่วท่ีพบในกลุ่มที่มีการขยายของท่อน�้าดีนั้นเป็นลักษณะ 

Bilirubinate pigmented stones ร้อยละ 58.3 พบ Mixed stones ร้อยละ 25 และ 

Cholesterol stones ร้อยละ 16.7 ส่วนนิว่ท่ีเกดิในกลุม่ท่ีไม่มท่ีอน�า้ดขียายตวันัน้ พบ 

Bilirubinate pigmented stones ร้อยละ 45 พบ Cholesterol stones ร้อยละ 35 

พบ Mixed stones ร้อยละ 10 และ พบ Black pigmented stones ร้อยละ 5(29)

 ผูป้ว่ยบางรายอาจมาพบแพทยด์ว้ยอาการของตบัอ่อนอกัเสบฉบัพลนั ซ่ึงพบ

ได้บ่อยในผู้ป่วยเด็ก ซ่ึงเป็นผลมาจากการไหลของน้�าดีเข้าไปยังท่อตับอ่อนส่งผลให้

มีการกระตุ้นเอนไซม์ Trypsin และ Phospholipase A2 ท�าอันตรายต่อเนื้อเยื่อตับ

อ่อน นอกจากนี้อาจเกิดจากการอุดตันท่อร่วมเนื่องมาจากกลุ่มก้อนโปรตีน (Protein 

ตารางที่ 1  อาการแสดงส�าคัญในผู้ป่วย PBM

               อาการแสดง PBM ที่มีท่อน�้าดี PBM ที่ไม่มีท่อน�้าดี

 ขยายตัว ขยายตัว

 (PBM with biliary (PBM without biliary

 dilatation) dilatation)

อาการปวดท้องพบร้อยละ 78 79

อาการตัวเหลืองตาเหลืองพบร้อยละ 22 15

อาการตับอ่อนอักเสบฉับพลันพบร้อยละ 9.1 9.1

อาการท่อน�้าดีอักเสบฉับพลันพบร้อยละ 13.2 8.9

นิ่วในท่อน�้าดี Common bile duct พบร้อยละ 67 25

นิ่วในถุงน�้าด ีพบร้อยละ 17 85

นิ่วในท่อน�้าดี Intrahepatic bile duct พบร้อยละ 22 0

มะเร็งของถุงน�้าด ี(Gallbladder cancer) พบร้อยละ 62.3 88.1

มะเร็งของท่อน�้าด ี(Bile duct cancer) พบร้อยละ 32.1 7.3
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plug) ท�าให้แรงดันในท่อตับอ่อนสูงขึ้นและส่งผลท�าให้เกิดตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน 

ส่วนภาวะตับอ่อนอักเสบเรื้อรังพบร้อยละ 5 ถึง 8 โดยผู้ป่วยที่พบส่วนใหญ่มีอายุ 30 

ถึง 36 ปี การวินิจฉัยภาวะตับอ่อนอักเสบเรื้อรังอาศัยการพบนิ่วในท่อตับอ่อนที่มีการ 

ขยายตวัหรือบริเวณทอ่ร่วม โดยนิว่ทีพ่บมกัเปน็นิว่ชนดิทีม่องไมเ่หน็จากภาพถา่ยทาง

รังส ี(Radiolucent stones)(17, 19) นอกจากนีพ้บระดบัซีร่ัม amylase สงูขึน้ โดยเกดิจาก

การไหลของน้�ายอ่ยตบัออ่นเขา้ไปยงัทอ่น้�าดแีลว้ไหลเขา้สูก่ระแสเลอืดเนือ่งมาจากแรง

ดันที่สูงขึ้นในท่อน้�าดีผ่านการเพิ่มปริมาณสารน้�าในท่อน้�าดีโดยกลไก Cholangiove-

nous reflux หรือทาง Lymphatic pathway ซ่ึงแรงดนัท่ีเพิม่สงูขึน้ในทอ่น้�าดนีีส้ง่ผล

ใหผู้ป่้วยมอีาการปวดทอ้งคลา้ยคลงึกบัอาการปวดทอ้งจากตับอ่อนอักเสบไดเ้ชน่กนั(21)

 ผู้ป่วย PBM พบอุบัติการณ์ของโรคมะเร็งในทางเดินน้�าดี (Biliary tract 

cancer) มากกว่าคนปกติ  โดยพบมะเร็งทางเดินน้�าดีในผู้ป่วย PBM ที่ไม่มีการ

ขยายของท่อน้�าดีมากกว่ากลุ่มท่ีมีการขยายของท่อน้�าดีซ่ึงพบได้ร้อยละ 42.4 และ 

21.6 ตามล�าดับ ในกลุ่มมะเร็งทางเดินน้�าดีท่ีพบนั้น ส่วนใหญ่เกิดจากมะเร็งของถุง

น้�าดี (Gallbladder cancer) มากกว่ามะเร็งของท่อน้�าดี (Bile duct cancer) โดยพบ

มะเรง็ของถงุน้�าด ี(Gallbladder cancer) ในกลุม่ทีไ่มม่กีารขยายของทอ่น้�าดมีากกวา่

กลุ่มที่มีการขยายของท่อน้�าดีซึ่งพบได้ร้อยละ 88.1 และ 62.3 ตามล�าดับ ส่วนมะเร็ง

ของท่อน้�าดี (Bile duct cancer) นั้นพบได้น้อยกว่า โดยพบมะเร็งของท่อน้�าดี (Bile 

duct cancer) ในกลุ่มที่มีท่อน้�าดีขยายตัวมากกว่ากลุ่มที่ไม่มีท่อน้�าดีขยายตัวซึ่งพบ

ได้ร้อยละ 32.1 และ 7.3 ตามล�าดับ มะเร็งท่อน้�าดี (Bile duct cancer) ส่วนใหญ่

เกิดที่ท่อน้�าดีในต�าแหน่งของ Common bile duct มากกว่าท่อน้�าดีในต�าแหน่งของ 

Intrahepatic bile duct โดยกลุม่ท่ีมทีอ่น้�าดขียายตวัพบมะเร็งของทอ่น้�าดใีนต�าแหนง่ 

Common bile duct ร้อยละ 85.5 และเกิดมะเร็งท่อน้�าดีในต�าแหน่ง Intrahepatic 

bile duct ร้อยละ 8.6 ส่วนกลุ่มที่ไม่มีการขยายของท่อน้�าดีพบมะเร็งของท่อน้�าดี

ในต�าแหน่ง Common bile duct ร้อยละ 56.3 และเกิดมะเร็งท่อน้�าดีในต�าแหน่ง 

Intrahepatic bile duct ร้อยละ 37.5ส่วนมะเร็งชนิดอื่นที่พบคือ มะเร็งตับอ่อนพบ

ร้อยละ 1 มะเร็งตับพบร้อยละ 0.5 ถึง 2.3 นอกจากนี้พบว่าเกิดมะเร็งในทางเดินน้�าดี

เร็วกว่าผู้ป่วยทั่วไปที่ไม่ได้เป็น PBM 15 ถึง 20 ปี โดยผู้ป่วย PBM นั้นมีอายุเฉลี่ย 60 
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ถงึ 65 ปใีนขณะทีเ่กดิมะเร็ง โดยกลุม่ทีม่กีารขยายของท่อน้�าดมีอีายเุฉลีย่ทีเ่กดิมะเร็ง

ถุงน้�าดี (Gallbladder cancer) 60.1+10.4 ปี และอายุเฉลี่ยที่เกิดมะเร็งท่อน้�าดี (Bile 

duct cancer) 52+15 ปี ส่วนกลุ่มที่ไม่มีการขยายของท่อน้�าดีมีอายุเฉลี่ยที่เกิดมะเร็ง

ถงุน้�าด ี(Gallbladder cancer) 58.6.1+9.6 ป ีและอายเุฉลีย่ท่ีเกดิมะเร็งทอ่น้�าด ี(Bile 

duct cancer) 63.3+6.8 ปี(9) ผู้ป่วย PBM ทีเ่กดิมะเร็งทางเดนิน้�าดมีกัพบนิว่ร่วมดว้ย

ประมาณร้อยละ 10 โดยพบนิ่วในถุงน้�าดีได้บ่อยในกลุ่มท่ีไม่มีการขยายของท่อน้�าดี 

และพบนิ่วในท่อน้�าดีได้บ่อยในกลุ่มที่มีการขยายของท่อน้�าดีร่วมด้วย(9, 30)

 ผู้ป่วย PBM พบอุบัติการณ์ของมะเร็งตับอ่อนร้อยละ 0.8 ในขณะที่ผู้ป่วย

ทั่วไปมีอุบัติการณ์การเกิดมะเร็งตับอ่อนเพียงร้อยละ 0.0162(31) ซ่ึงเห็นได้ว่าผู้ป่วย 

PBM มโีอกาสเกดิมะเร็งของตับออ่นไดม้ากกวา่คนทัว่ไป 49.4 เทา่ โดยเชือ่วา่กลไกการ

เกิดมะเร็งตับอ่อนนั้นสัมพันธ์กับการไหลย้อนของน้�าดีไปยังท่อตับอ่อน(32) แต่อย่างไร

กต็ามการศกึษานีเ้ปน็การศกึษาในสตัวท์ดลอง และข้อมลูการศกึษายงัมนีอ้ยเกนิไปจึง

ยงัไมส่ามารถสรปุความสมัพนัธ์และสาเหตขุองการเกดิมะเร็งตบัออ่นกบัผูป้ว่ย PBM 

ได้ในปัจจุบัน

ก�รวินิจฉัย
(33, 34)

 PBM สามารถให้การวินิจฉัยได้เมื่อตรวจพบการเชื่อมต่อกันของท่อน้�าดี

และท่อตับอ่อนภายนอกผนังล�าไส้เล็กซ่ึงท�าให้เกิดท่อร่วมที่ยาวกว่าคนปกติโดยใช้

การตรวจทางรังสี เช่น Computer tomography (CT) หรือ Magnetic resonance 

cholangiography (MRCP) และสามารถตรวจพบไดโ้ดยการสอ่งกลอ้งตรวจโดยวธีิ 

Endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP) หรือ Endoscopic 

ultrasonography (EUS) นอกจากนี้การตรวจพบระดับ amylase ที่สูงในน้�าดีที่เก็บ

ตัวอย่างมาจากในท่อน้�าดีหรือถุงน้�าดีสามารถช่วยสนับสนุนการวินิจฉัยโรค PBM 

ได้  อย่างไรก็ตามผู้ป่วย PBM ท่ีพบการขยายของท่อน้�าดีร่วมด้วยควรได้รับการ 

วินิจฉัยเเยกโรคท่ีท�าให้ท่อน้�าดีขยายจากนิ่วอุดตันในท่อน้�าดีหรือจากโรคมะเร็ง รวม

ถงึควรไดรั้บการวนิจิฉยัโดยการตรวจวัดดว้ยวิธีทีไ่มท่�าใหแ้รงต้านทานในทอ่น้�าดเีพิม่

ขึ้น ซึ่งตรวจได้โดยการท�า MRCP หรือ Ultrasonography โดยทั่วไปการวินิจฉัยว่า
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มีการขยายของท่อน้�าดีร่วมด้วยในผู้ป่วย PBM คือเมื่อวัดขนาดท่อน้�าดีได้มากกว่า 

10 มิลลิเมตร และท่อร่วมที่ยาวกว่าคนปกติคือ ยาวมากกว่าหรือเท่ากับ 6 มิลลิเมตร 

ซ่ึงเป็นระยะที่หูรูดของ Oddi ไม่สามารถบีบตัวควบคุมการไหลของน้�าย่อยจากทั้ง

สองได้(1)

 การท�า Ultrasound เป็นวิธีที่สะดวกในการใช้คัดกรองผู้ป่วย PBM ได้ดี

หากมองเห็นผนังด้านในของถุงน้�าดีที่หนาตัวขึ้นและการขยายของท่อน้�าดี (ภาพที่ 6) 

อย่างไรก็การมองหาการเชื่อมต่อที่ผิดปกตินั้นท�าได้ยาก และมีข้อจ�ากัดหากผู้ป่วยมี

ผนังหน้าท้องที่หนาและขึ้นกับทักษะของแพทย์ผู้ตรวจ 

 CT เป็นการตรวจท่ีไมอ่นัตราย สามารถมองเหน็ลกัษณะทางกายวิภาคของทอ่

น้�าดแีละตบัออ่นไดด้ ีและหากมกีารน�าภาพมาเชือ่มต่อกนัเป็นแบบ 3 มติิดว้ย (Multi-

planar reconstruction and three-dimensional CT images) กท็�าใหส้ามารถมอง

เห็นทางเดินน้�าดีและท่อตับอ่อนชัดเจนขึ้น (ภาพที่ 7) แต่มีข้อจ�ากัดคือมองเห็นแขนง

ของท่อตับอ่อนและท่อน้�าดีได้ไม่ดีรวมถึงผู้ป่วยต้องได้รับรังสี

 การท�า MRI และ MRCP สามารถมองเหน็การขยายของทอ่น้�าดแีละการเชือ่ม

ตอ่ท่ีผิดปกตขิองทอ่ตับออ่นไดช้ดัเจน (ภาพท่ี 8) มคีวามแมน่ย�าถงึร้อยละ 60 ถงึ 100 

ในการวินิจฉัย PBM อีกทั้งมีข้อดีคือ ไม่ได้รับรังสีเหมือนการท�า CT ส่วนข้อจ�ากัดที่

ส�าคัญคือ ในผู้ป่วยที่ท่อตับอ่อนเล็กหรือมีการเชื่อมต่อที่ซับซ้อนและในกรณีที่ผู้ป่วย

ไม่สามารถอยู่นิ่งได้จะท�าให้ภาพไม่ชัดเจน 

ภาพที่ 6 พบผนังถุงน�้าดีหนาร่วมกับพบน่ิวขนาดเล็กและต่ิงเนื้อขนาดเล็กในถุงน�้าดีของผู้ป่วย 

PBM



139โรคการเชื่อมต่อผิดปกติของท่อตับอ่อนและท่อน้ำาดีเเต่กำาเนิด

ภาพที่ 8 เอกซเรย์คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าช่องท้องภาพตัดขวาง (MRI) และภาพเอกซเรย์

คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าของทางเดินน�้าดีและตับอ่อน (MRCP) ในผู้ป่วย PBM พบท่อน�้าดี 

Common bile duct ขยาย (หัวลูกศรสีขาว) ร่วมกับท่อร่วมที่ยาว (Long common 

channel) (ลูกศรสีขาว)

ภาพที่ 7 เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องในผูป่้วย PBM พบท่อน�า้ดี Common bile duct ขยาย (หวั

ลูกศรสีด�า) ร่วมกับท่อร่วมที่ยาว (Long common channel) (ลูกศรสีด�า) และพบ 

Cystic duct (ลูกศรสีขาว) เชื่อมต่อกับท่อน�้าดีในตับด้านขวาส่วนต้น
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 การท�า EUS นัน้สามารถมองเห็นภาพการวินจิฉยั PBM ไดด้กีวา่ ultrasound, 

MRI, MRCP หรือ CT สามารถช่วยยืนยันการมองเห็นภาพการเชื่อมต่อของท่อร่วม

ภายนอกผนังล�าไส้เล็กดูโอดีนัมได้ดี อย่างไรก็ตามข้อจ�ากัดที่ส�าคัญคือ กล้อง EUS มี

ใช้ในบางโรงพยาบาลและต้องอาศัยความเชี่ยวชาญของแพทย์ท่ีท�าการส่องกล้องเป็น

ส�าคัญ
 การท�า ERCP ถอืเป็นวิธทีี่มีประสิทธภิาพมากทีสุ่ดในการวินิจฉัย PBM การ

ฉีดสารทึบรังสีเข้าไปยังท่อน้�าดีและท่อตับอ่อนท�าให้สามารถมองเห็นท่อร่วม (Com-

mon channel) ที่ยาวกว่าปกติในผู้ป่วย PBM ซึ่งเกิดจากการเชื่อมต่อที่ผิดปกติของ

ทอ่น้�าดแีละทอ่ตับออ่น (ภาพท่ี 9) อกีทัง้สามารถมองเหน็การเชือ่มต่อนัน้เกดิขึน้ท้ังใน

ชว่งทีม่กีารบบีตวัและคลายตัวของกลา้มเนือ้หูรูด Oddi ซ่ึงภาพ Cholangiogram ใน

ภาพที่ 9 ภาพ ERCP ฉีดสารทึบรังสีในผู้ป่วย PBM พบท่อร่วมที่ยาว (Long common channel) 

(ลูกศรสีด�า) สังเกตได้จากระยะห่างระหว่างปลายกล้อง ERCP ถึงจุดที่เห็นรอยต่อ

ระหว่างท่อตับอ่อนและท่อน�า้ดี (หวัลูกศรสขีาว) ในขณะทีใ่ส่แกนน�าลวดเชือ่ม (Guide-

wire) ในท่อตับอ่อน ร่วมกับพบท่อน�้าดี Common bile duct ขยาย (หัวลูกศรสีด�า)

t

t
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คนปกติขณะที่มีการบีบตัวของกล้ามเนื้อหูรูด Oddi จะไม่พบการเชื่อมต่อกันของท่อ

ทัง้สองเนือ่งจากการบบีตวัของกลา้มเนือ้หรูดู Oddi นั้นสามารถปดิทอ่รว่มไดท้ัง้หมด 

อยา่งไรกต็ามขอ้ควรระวังทีส่�าคญักค็อื ความเสีย่งในการเกดิภาวะตับออ่นอกัเสบหลงั

ท�า ERCP ซึ่งเกิดได้บ่อย

 การท�า Intraductal ultrasound สามารถท�าเพิ่มเติมในขณะท�า ERCP ได้ 

ท�าให้มองเห็นการเชื่อมต่อของท่อทั้งสองได้ชัดเจนขึ้น สามารถให้การวินิจฉัยมะเร็ง

ของท่อน้�าดไีดด้ ีขอ้จ�ากดัคอืการดรูอยโรคของทอ่น้�าดใีนตับและถงุน้�าดอีาจท�าไดย้าก 

เนื่องจากความสามารถในการส่งคลื่นเสียงได้จ�ากัดคือประมาณ 20 เมกะเฮิรตซ์ ซ่ึง

ลึกได้ไม่เกิน 2 เซนติเมตร และการใส่กล้องผ่านท่อน้�าดีที่ตีบนั้นท�าได้ยาก อีกทั้งต้อง

อาศัยความเชี่ยวชาญของแพทย์ผู้ท�าการส่องกล้องเป็นอย่างมาก

 ผูป่้วยบางรายอาจวนิจิฉยัไดใ้นขณะทีท่�าการผ่าตัดโดยเฉพาะในผู้ป่วยเดก็ซ่ึง

มีข้อจ�ากัดในการตรวจวินิจฉัย  ส�าหรับการวินิจฉัยตั้งแต่ในครรภ์ท�าได้โดยการตรวจ

ด้วย Fetal ultrasound หรือ MRI ซึ่งสามารถเริ่มตรวจได้ตั้งแต่ไตรมาสที่ 2 ของการ

ตั้งครรภ์ หรือประมาณ 4 ถึง 6 เดือน อย่างไรก็ตามการตรวจพบตั้งแต่ในครรภ์นั้น

วินิจฉัยได้น้อยกว่าร้อยละ 5 เนื่องจากข้อจ�ากัดหลายประการทั้งจากขนาดของรอย

โรคและความเชี่ยวชาญของแพทย์

 การตรวจอืน่ทีช่ว่ยการวินจิฉยัโรค เชน่ การตรวจพบระดบั Amylase ในน้�าดี

จากท่อน้�าดีหรือถุงน้�าดีที่สูงกว่า 500 ถึง 1,000 IU/L(35) นั้นพบว่าช่วยในการสนับสนุน

การวินิจฉัยโรค PBM ได้  อย่างไรก็ตามระดับ Amylase ในน้�าดียังมีความแตกต่าง

กนัในแตล่ะการศกึษาและอายขุองผู้ปว่ย รวมไปถงึการมนีิว่หรือมมีะเร็งเกดิขึน้ในทอ่

น้�าดีนั้นส่งผลต่อการตรวจระดับ Amylase อีกด้วย

ก�รรักษ�

 ในอดตีการรักษามุง่เนน้ไปในทางการใสท่อ่ระบายน้�าดซ่ึีงเมือ่ตดิตามการักษา

ในระยะยาวแล้วพบว่าผู้ป่วยเกิดการติดเชื้อในท่อทางเดินน้�าดีจากนิ่วและมะเร็งทาง

เดินน้�าดี (Biliary tract cancer) มากขึ้น(36) จึงควรหลีกเลี่ยงการรักษาด้วยการใส่ท่อ

ระบายน้�าดเีพยีงอยา่งเดยีว  เนือ่งจากผูป้ว่ย PBM มโีอกาสเกดิมะเร็งในทางเดนิน้�าดไีด้
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เร็วและบ่อยกว่าคนทั่วไป ดังนั้นการผ่าตัดจึงมีบทบาทส�าดัญในการดูแลผู้ป่วย PBM 

ปจัจุบันการรักษาในผูป้ว่ย PBM ท่ีมกีารขยายของท่อน้�าดแีนะน�าให้ผ่าตัดถงุน้�าดแีละ

ผ่าตัดท่อน้�าดีภายนอกตับที่มีการขยายตัวออกร่วมกับการผ่าตัดต่อเชื่อมท่อน้�าดีใน

ตับกับล�าไส้เล็กเนื่องจากอัตราการเกิดมะเร็งของถุงน้�าดี (Gallbaldder cancer) เเละ

มะเร็งท่อน้�าด ี(Bile duct cancer) นัน้พบไดบ้อ่ย(28) การผ่าตัดต่อท่อน้�าดนียิมท�า 2 วธีิ

คือ วิธีแรกโดยการผ่าตัด Hepaticojejunostomy with Roux-en-Y anastomosis 

ซ่ึงเป็นวิธีที่นิยมท�ามากที่สุด ส่วนวิธีที่สองคือ การผ่าตัด End-to-side Hepatico-

duodenostomy ซ่ึงเป็นวิธีที่สามารถท�าโดยการผ่าตัดส่องกล้องได้ แต่นิยมน้อย 

กวา่เนือ่งจากมอีบุตักิารณ์การเกดิการติดเชือ้ในทางเดนิน้�าด ีภาวะ Ileus และมรีายงาน

การเกดิมะเร็งในทอ่น้�าด ี(Bile duct cancer) ภายหลงัการผา่ตดัไดบ่้อยกวา่วธีิแรก(37,38)  

สว่นในผูป้ว่ย PBM ทีไ่มม่กีารขยายของท่อน้�าดแีนะน�าใหผ้า่ตดัถงุน้�าดอีอกเพือ่ป้องกนั

การเกิดมะเร็งถุงน้�าดี (Gallbaldder cancer) ซึ่งพบได้บ่อยในผู้ป่วยกลุ่มนี้ ในขณะที่

การผ่าตัดท่อน้�าดีภายนอกตับเพื่อป้องกันการเกิดมะเร็งของท่อน้�าดี (Bile duct can-

cer) นั้นยังไม่แนะน�าให้ท�าในผู้ป่วย PBM กลุ่มนี้เนื่องจากการเกิดมะเร็งของท่อน้�าดี 

(Bile duct cancer) นั้นพบได้น้อย  หลังผ่าตัดควรติดตามอาการผู้ป่วยเนื่องจากมี

โอกาสเกิดท่อน้�าดีตีบหรือเกิดการติดเชื้อในทางเดินน้�าดีได้

ก�รพย�กรณ์โรค

 เนื่องจากผู้ป่วย PBM ท่ีไม่มีการขยายของท่อน้�าดีนั้นวินิจฉัยได้ยากกว่า

กลุ่มที่มีท่อน้�าดีขยายตัว จึงท�าให้การตรวจวินิจฉัยมักพบตอนอายุมาก  อีกท้ัง 

อุบตักิารณข์องมะเรง็ของถุงน้�าดี (Gallbaldder cancer) นั้นพบได้บอ่ยในกลุม่ทีไ่ม่มี

ทอ่น้�าดขียาย  สง่ผลให้การพยากรณ์โรคในกลุม่ทีไ่มม่ทีอ่น้�าดขียายนัน้แยก่วา่กลุม่ท่ีมี

ท่อน้�าดีขยาย  ส่วนภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้นหลังการผ่าตัดนั้นพบได้ทั้งช่วงแรก และ

ช่วงหลังของการผ่าตัด โดยภาวะแทรกซ้อนที่เกิดหลังการผ่าตัดในช่วงแรกส่วนใหญ่

เกิดจากการผ่าตัดที่ไม่สมบูรณ์ เช่น มีรอยร่ัวบริเวณที่เย็บ การเกิดเลือดออก ภาวะ

ตับอ่อนอักเสบฉับพลัน หรือมีการรั่วของท่อตับอ่อน  ซึ่งการแก้ไขด้วยการรักษาแบบ 

ประคับประคองหรือแก้ไขด้วยการรักษาด้วยการส่องกล้อง ส่วนภาวะแทรกซ้อนภาย
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หลังการผ่าตัดไปนานแล้วพบการติดเชื้อในทางเดินน้�าดี เกิดนิ่วในท่อน้�าดีในตับหรือ

ในท่อตับอ่อน หรือเกิดมะเร็งของท่อน้�าดีได้(39) มีรายงานการเกิดมะเร็งทางเดินน้�าดี

ประมาณร้อยละ 0.7 ในผู้ป่วย PBM ที่ได้รับการผ่าตัดท่อน้�าดี  ซึ่งอุบัติการณ์มากกว่า

คนที่ไม่มี PBM 200 เท่า และมักเกิดภายหลังการผ่าตัดไปแล้วประมาณ 10 ปี(40) ดัง

นั้นผู้ป่วย PBM ถึงแม้ว่าจะได้รับการผ่าตัดแก้ไขแล้วยังควรนัดติดตามอาการและ

ภาพถ่ายรังสีเป็นระยะตลอดชีวิต ปัจจุบันยังไม่มีแนวทางการติดตามว่าควรติดตาม

บ่อยเพียงใด และวิธีที่เหมาะสมในการใช้ตรวจติดตามผู้ป่วยกลุ่มนี้

สรุป

 PBM เป็นโรคที่เกิดจากความผิดปกติแต่ก�าเนิดของการรวมตัวกันของท่อ

น้�าดแีละทอ่ตบัออ่น  โดยท่อทัง้สองรวมตวักนัเป็นทอ่ร่วมกอ่นเขา้สูผ่นงัล�าไสเ้ลก็สว่น

ดโูอดนีมั ท�าให้น้�าดแีละน้�ายอ่ยตบัออ่นไมส่ามารถไหลลงสูล่�าไสเ้ลก็ไดโ้ดยปกต ิท�าให้

เกิดพยาธิสภาพต่อทางเดินน้�าดีและตับอ่อนได้ทั้งแบบเฉียบพลันและเรื้อรัง ส่งผลให ้

ผู้ป่วยมาพบแพทย์ด้วยอาการของการอักเสบต่อระบบทางเดินน้�าดีและตับอ่อนได้

ตัง้แตอ่ายนุอ้ย  รวมถงึมโีอกาสเกดิมะเร็งในทางเดนิน้�าดไีดบ้อ่ยกวา่คนทัว่ไป บทบาท

ส�าคัญของอายุรแพทย์โรคระบบทางเดินอาหารและตับคือ ท�าการตรวจเพื่อให้ได้การ

วินิจฉัยได้เร็ว รวมถึงให้การรักษาภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้น ก่อนส่งต่อให้ศัลยแพทย์

พิจารณาผ่าตัดถุงน้�าดีและหรือท่อน้�าดีภายนอกตับ  นอกจากนี้ควรตรวจติดตาม 

ผู้ป่วยเป็นระยะถึงแม้จะได้รับการผ่าตัดแก้ไขความผิดปกติ เพื่อเฝ้าระวังและป้องกัน

การเกิดมะเร็งในทางเดินน้�าดีในอนาคต หากไม่ได้รับการรักษาและติดตามอย่าง 

เหมาะสม

References

 1. Kamisawa T, Takuma K, Anjiki H, Egawa N, Kurata M, Honda G, et al. Pancreati-
cobiliary maljunction. Clin Gastroenterol Hepatol 2009;7(11 Suppl):S84-8.

 2. Kamisawa T, Ando H, Hamada Y, Fujii H, Koshinaga T, Urushihara N, et al. Diag-
nostic criteria for pancreaticobiliary maljunction 2013. J Hepatobiliary Pancreat 



144 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, พฤษภาคม-สิงหาคม 2563

Sci 2014;21:159-61.
 3. Yamao K, Mizutani S, Nakazawa S, Inui K, Kanemaki N, Miyoshi H, et al. Prospec-

tive study of the detection of anomalous connections of pancreatobiliary ducts 
during routine medical examinations. Hepatogastroenterology 1996;43:1238-45.

 4. Hasumi A, Matsui H, Sugioka A, Uyama I, Komori Y, Fujita J, et al. Precancerous 
conditions of biliary tract cancer in patients with pancreaticobiliary maljunc-
tion: reappraisal of nationwide survey in Japan. J Hepatobiliary Pancreat Surg  
2000;7:551-5.

 5. Mori K, Akimoto R, Kanno M, Kamata T, Hirono Y, Matsumura A. Anomalous union 
of the pancreaticobiliary ductal system without dilation of the common bile duct or 
tumor: case reports and literature review. Hepatogastroenterology  1999;46:142-7.

 6. Tuech JJ, Pessaux P, Aube C, Regenet N, Cervi C, Bergamaschi R, et al. Cancer of 
the gallbladder associated with pancreaticobiliary maljunction without bile duct 
dilatation in a european patient. J Hepatobiliary Pancreat Surg 2000;7:336-8.

 7. Chang LY, Wang HP, Wu MS, Huang HT, Wang HH, Lin CC, et al. Anomalous 
pancreaticobiliary ductal union- an etiologic association of gallbladder cancer and 
adenomyomatosis. Hepatogastroenterology 1998;45:2016-9.

 8. Miyano T, Yamataka A. Choledochal cysts. Curr Opin Pediatr 1997;9:283-8.
 9. Tashiro S, Imaizumi T, Ohkawa H, Okada A, Katoh T, Kawaharada Y, et al. 

Pancreaticobiliary maljunction: retrospective and nationwide survey in Japan. J 
Hepatobiliary Pancreat Surg. 2003;10:345-51.

 10. Yamauchi S, Koga A, Matsumoto S, Tanaka M, Nakayama F. Anomalous junction 
of pancreaticobiliary duct without congenital choledochal cyst: a possible risk 
factor for gallbladder cancer. Am J Gastroenterol 1987;82:20-4.

 11. Komi N, Takehara H, Kunitomo K. Choledochal cyst: anomalous arrangement of the 
pancreaticobiliary ductal system and biliary malignancy. J Gastroenterol Hepatol  
1989;4:63-74.

 12. Todani T, Watanabe Y, Toki A, Morotomi Y. Classification of congenital biliary 
cystic disease: special reference to type Ic and IVA cysts with primary ductal 
stricture. J Hepatobiliary Pancreat Surg 2003;10:340-4.



145โรคการเชื่อมต่อผิดปกติของท่อตับอ่อนและท่อน้ำาดีเเต่กำาเนิด

 13. Odgers PN. Some observations on the development of the ventral pancreas in 
man. J Anat 1930;65(Pt 1):1-7.

 14. Tanaka T. Pathogenesis of choledochal cyst. Am J Gastroenterol 1995;90:685.
 15. Kamisawa T, Okamoto A. Biliopancreatic and pancreatobiliary refluxes in cases 

with and without pancreaticobiliary maljunction: diagnosis and clinical implica-
tions. Digestion 2006;73:228-36.

 16. Kamisawa T, Kuruma S, Tabata T, Chiba K, Iwasaki S, Koizumi S, et al. Pancre-
aticobiliary maljunction and biliary cancer. J Gastroenterol 2015;50:273-9.

 17. Kaneko K, Ando H, Ito T, Watanabe Y, Seo T, Harada T, et al. Protein plugs cause 
symptoms in patients with choledochal cysts. Am J Gastroenterol 1997;92:1018-21.

 18. Kaneko K, Ando H, Seo T, Ono Y, Tainaka T, Sumida W. Proteomic analysis of 
protein plugs: causative agent of symptoms in patients with choledochal cyst. 
Dig Dis Sci 2007;52:1979-86.

 19. Morine Y, Shimada M, Takamatsu H, Araida T, Endo I, Kubota M, et al. Clinical fea-
tures of pancreaticobiliary maljunction: update analysis of 2nd Japan-nationwide 
survey. J Hepatobiliary Pancreat Sci 2013;20:472-80.

 20. Stringel G, Filler RM. Fictitious pancreatitis in choledochal cyst. J Pediatr Surg 
1982;17:359-61.

 21. Todani T, Urushihara N, Watanabe Y, Toki A, Uemura S, Sato Y, et al. Pseudopan-
creatitis in choledochal cyst in children: intraoperative study of amylase levels in 
the serum. J Pediatr Surg 1990;25:303-6.

 22. Kaneko K, Ono Y, Tainaka T, Sumida W, Ando H. Fatty acid calcium stones in 
patients with pancreaticobiliary maljunction/choledochal cyst as another cause 
of obstructive symptoms besides protein plugs. J Pediatr Surg 2008;43:564-7.

 23. Sugiyama Y, Kobori H, Hakamada K, Seito D, Sasaki M. Altered bile composition 
in the gallbladder and common bile duct of patients with anomalous pancreati-
cobiliary ductal junction. World J Surg 2000;24:17-20; discussion 1.

 24. Mizuno M, Kato T, Koyama K. An analysis of mutagens in the contents of the 
biliary tract in pancreaticobiliary maljunction. Surg Today 1996;26:597-602.

 25. Yamaguchi J, Sasaki M, Harada K, Zen Y, Sato Y, Ikeda H, et al. Papillary hyperplasia 



146 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, พฤษภาคม-สิงหาคม 2563

of the gallbladder in pancreaticobiliary maljunction represents a senescence-related 
lesion induced by lysolecithin. Lab Invest 2009;89:1018-31.

 26. Tsuchida A, Itoi T. Carcinogenesis and chemoprevention of biliary tract cancer 
in pancreaticobiliary maljunction. World J Gastrointest Oncol 2010;2:130-5.

 27. Wistuba, II, Gazdar AF. Gallbladder cancer: lessons from a rare tumour. Nat Rev 
Cancer 2004;4:695-706.

 28. Kamisawa T, Ando H, Suyama M, Shimada M, Morine Y, Shimada H, et al. Japa-
nese clinical practice guidelines for pancreaticobiliary maljunction. J Gastroenterol  
2012;47:731-59.

 29. Kusano T, Takao T, Tachibana K, Tanaka Y, Kamachi M, Ikematsu Y, et al. Whether 
or not prophylactic excision of the extrahepatic bile duct is appropriate for patients 
with pancreaticobiliary maljunction without bile duct dilatation. Hepatogastroen-
terology 2005;52:1649-53.

 30. Sheth S, Bedford A, Chopra S. Primary gallbladder cancer: recognition of risk factors 
and the role of prophylactic cholecystectomy. Am J Gastroenterol 2000;95:1402-10.

 31. Funabiki T, Matsubara T, Miyakawa S, Ishihara S. Pancreaticobiliary maljunction 
and carcinogenesis to biliary and pancreatic malignancy. Langenbecks Arch Surg  
2009;394:159-69.

 32. Adachi T, Tajima Y, Kuroki T, Mishima T, Kitasato A, Fukuda K, et al. Bile-reflux 
into the pancreatic ducts is associated with the development of intraductal papil-
lary carcinoma in hamsters. J Surg Res 2006;136:106-11.

 33. Kamisawa T, Kaneko K, Itoi T, Ando H. Pancreaticobiliary maljunction and con-
genital biliary dilatation. Lancet Gastroenterol Hepatol 2017;2:610-8.

 34. Kamisawa T, Takuma K, Itokawa F, Itoi T. Endoscopic diagnosis of pancreatico-
biliary maljunction. World J Gastrointest Endosc 2011;3:1-5.

 35. Imazu M, Iwai N, Tokiwa K, Shimotake T, Kimura O, Ono S. Factors of biliary 
carcinogenesis in choledochal cysts. Eur J Pediatr Surg 2001;11:24-7.

 36. Trout HH, 3rd, Longmire WP, Jr. Long-term follow-up study of patients with con-
genital cystic dilatation of the common bile duct. Am J Surg 1971;121:68-86.

 37. Matsumoto Y, Fujii H, Itakura J, Matsuda M, Yang Y, Nobukawa B, et al. Pancre-



147โรคการเชื่อมต่อผิดปกติของท่อตับอ่อนและท่อน้ำาดีเเต่กำาเนิด

aticobiliary maljunction: pathophysiological and clinical aspects and the impact 
on biliary carcinogenesis. Langenbecks Arch Surg 2003;388:122-31.

 38. Funabiki T, Matsubara T, Ochiai M, Marugami Y, Sakurai Y, Hasegawa S, et al. 
Surgical strategy for patients with pancreaticobiliary maljunction without choledo-
cal dilatation. Keio J Med 1997;46:169-72.

 39. Todani T, Watanabe Y, Urushihara N, Noda T, Morotomi Y. Biliary complications 
after excisional procedure for choledochal cyst. J Pediatr Surg 1995;30:478-81.

 40. Watanabe Y, Toki A, Todani T. Bile duct cancer developed after cyst excision for 
choledochal cyst. J Hepatobiliary Pancreat Surg 1999;6:207-12.



148 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, พฤษภาคม-สิงหาคม 2563

Topic Review

การปลูกถ่ายอุจจาระในเวชปฏิบัติ

(Fecal microbiota transplantation 

in clinical practice)

นพ.ลิขสิทธิ์ แสงลู่ทอง 

ศ. นพ.รัฐกร วิไลชนม์

หน่วยทางเดินอาหาร คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์ 

บทนำ� 

	 การปลูกถ่ายอุจจาระ	(fecal	microbiota	transplantation)	เริ่มนำามาใช้ใน

การรักษาโรคลำาไสใ้หญ่อกัเสบชนดิ	pseudomembranous	colitis คร้ังแรกในปี	ค.ศ.	

19581	 หลังจากนั้นได้รับความสนใจและพัฒนาเพื่อนำาไปใช้ประโยชน์ทางคลินิกมาก

ยิ่งขึ้นในช่วงตลอดระยะเวลา	10	ปีที่ผ่านมา2	วิธีการปลูกถ่ายอุจจาระทำาได้โดยการนำา

อุจจาระของผู้บริจาคที่มีระบบทางเดินอาหารท่ีสมบูรณ์มาปลูกถ่ายให้กับผู้ป่วยเพื่อ

ให้ภาวะ	gut	dysbiosis	กลับมาเป็นปกติ3-4	การปลูกถ่ายอุจจาระมีกลไกในการรักษา

โรค	สันนิษฐานว่าเกิดจากการท่ีจุลชีพในทางเดินอาหาร	 (gut	microbiota)	ที่อยู่ใน

อุจจาระของผู้บริจาคถูกปลูกถ่ายไปยังผู้รับ	และช่วยในการสร้างจุลชีพชุดใหม่ในทาง

เดินอาหารของผู้รับ	จนเกิดการฟื้นฟูการทำางานของลำาไส้กลับมาเป็นปกติ5-6 ที่ผ่านมา

การปลกูถา่ยอจุจาระใชใ้นการรักษาโรคลำาไสใ้หญอ่กัเสบจากการติดเชือ้	Clostridium 

difficile (C. difficile) ประสบผลสำาเร็จเป็นอย่างสูง	โดยพบว่ามีประสิทธิภาพในการ

รักษาร้อยละ	92	ในกลุม่ผู้ป่วยทีติ่ดเชือ้	C. difficile	ซ้ำา7	ตอ่มาการปลกูถา่ยอจุจาระได้

รับการศกึษาพฒันามากยิง่ขึน้และนำามาใชรั้กษาโรคระบบทางเดนิอาหาร	และโรคอืน่ๆ	
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ได้ด้วย	เช่น	โรคลำาไส้แปรปรวน	(irritable	bowel	syndrome;	IBS),	inflammatory	

bowel	disease	(IBD),	autoimmune	disorders	และ	metabolic	syndrome	เช่น	

โรคอ้วน8	โดยมีงานวิจัยรองรับทั้งประสิทธิภาพและความปลอดภัยในการรักษาทั้งใน

ระยะสั้นและระยะยาว	

คว�มเป็นม� และคำ�จำ�กัดคว�มของก�รปลูกถ่�ยอุจจ�ระ 

	 การปลกูถา่ยอจุจาระ	คอื	การนำาอจุจาระของผูบ้ริจาคท่ีมรีะบบทางเดนิอาหาร

สมบูรณ์ไปปลูกถ่ายให้กับผู้ป่วยเพื่อให้สมดุลของจุลชีพในลำาไส้	กลับมาเป็นปกติ	ใน

ศตวรรษที่	 4	 แพทย์ชาวจีนนำาอุจจาระมาใช้รักษาโรคอาหารเป็นพิษชนิดรุนแรง	 ในปี	

ค.ศ.	1958	Eiseman	และคณะรายงานการรักษาผู้ป่วย	4	รายที่ได้รับการวินิจฉัยโรค	

pseudomembranous	colitis	ด้วยการปลูกถ่ายอุจจาระสวนทางทวารหนัก	พบว่า

ประสบผลสำาเร็จในการรักษา1	 หลังจากนั้นมีการพัฒนาการเก็บอุจจาระท่ีใช้ในการ

ปลกูถา่ยในรูปแบบของ	frozen	stool	เพือ่นำามาใชรั้กษากลุม่ผูป้ว่ยตดิเชือ้	C. difficile 

เป็นคร้ังแรก9	 การปลูกถ่ายอุจจาระถูกนำาไปใช้รักษาโรคระบบทางเดินอาหารและโรค

ระบบอื่นอีกหลายชนิด	ได้แก่	โรคลำาไส้อักเสบชนิด	ulcerative	colitis10,	metabolic	

syndrome11,	hepatic	encephalopathy	ในผูป้ว่ยโรคตบัแขง็12,	โรคลมชกั13	เปน็ตน้	

อีกทั้งยังได้รับการยอมรับให้ใช้ในแนวทางปฏิบัติเพื่อรักษาการติดเชื้อ	C. difficile	ซ้ำา

ครั้งที่	214 

กลไกก�รออกฤทธิ์ของก�รปลูกถ่�ยอุจจ�ระ 

	 ในปจัจุบนั	การรักษาดว้ยการปลกูถา่ยอจุจาระไดรั้บการยนืยนัประสทิธิภาพ

ด้วยงานวิจัยจำานวนมากเพื่อการรักษาการติดเชื้อซ้ำาของ C. difficile	กลไกการรักษา

โรคดว้ยการปลกูถา่ยอจุจาระยงัไมม่ขีอ้สรุปชดัเจน	สนันษิฐานวา่ม	ี3	กลไก	ดงันี	้กลไก

แรก	คือ	จุลชีพในอุจจาระจะเปลี่ยน	primary	bile	acid	เป็น	secondary	bile	acid	

และ	secondary	bile	acid	จะทำาหนา้ทีย่บัยัง้	vegetative	C. difficile	ซ่ึงเป็นรูปแบบ

ที่สามารถสร้างทอกซินทำาให้ติดเชื้อได้	กลไกที่สอง	จุลชีพจะทำาหน้าที่เปลี่ยน	fiber	ที่ 

รับประทานให้เปน็	butyrate	propionate	acetate	ทีบ่ริเวณลำาไส	้ซ่ึงเปน็	short	chain	
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fatty	acid	(SCFAs)	รูปแบบหนึ่ง	จากนั้นจึงไปยับยั้ง	vegetative	C. difficile	และ

กลไกสดุท้าย	คอื	จุลชพีจะสร้าง	bacteriocin	ซ่ึงเปน็	peptide	สงัเคราะหจ์ากไรโบโซม	

ไปยับยั้ง	vegetative C. difficile	เช่นกัน	นอกจากตัวจุลชีพ	แล้วยังสามารถอธิบาย

ได้จาก	bacteriophages		ซึ่งเป็นไวรัสที่อาศัยอยู่กับแบคทีเรียในลำาไส้	เพื่อการเจริญ

เติบโต	ทำาหน้าที่ยับยั้ง	vegetative	C. difficile	โดยตรง15

เทคนิคและขั้นตอนก�รปลูกถ่�ยอุจจ�ระ

	 อุจจาระที่ใช้ในการปลูกถ่ายมี	2	รูปแบบ	คือ	fresh	stool	และ	frozen	stool	

ปัจจุบันมีแนวโน้มใช้	frozen	stool	มากขึ้น	เนื่องจากสะดวกในการขนส่งเพื่อนำาไปใช้	

และชว่ยลดโอกาสการแพร่โรคตดิเชือ้	เนือ่งจากมกีารตรวจเชือ้ในอุจจาระอยา่งละเอยีด

กอ่นการนำามาใชเ้ปน็ระยะเวลานาน	อกีทัง้ประสทิธิภาพในการรักษากลุม่ผู้ป่วยทีต่ดิเชือ้	

C. difficile	ซ้ำา	มีอัตราการหายจากโรคใกล้เคียงกัน	เท่ากับร้อยละ	92	และร้อยละ	90	

ด้วยการปลูกถ่ายอุจจาระด้วย	fresh	stool	เทียบกับ	frozen	stool	ตามลำาดับ9 

 1.	 เกณฑ์การคัดเลือกผู้บริจาคอุจจาระ

	 อาสาสมัครผู้บริจาคอุจจาระไม่จำาเป็นต้องมีความสัมพันธ์ทางเครือญาติกับ 

ผูป่้วย	และควรมอีายตุัง้แต	่18	ปขีึน้ไป	เพือ่จะไดส้ามารถลงนามยนิยอมบริจาคอุจจาระ

โดยความสมคัรใจดว้ยตนเองได	้การคดัเลอืกอาสาสมคัรผู้บริจาคอจุจาระเพือ่นำามาใช้

ในการปลูกถ่ายอุจจาระนั้นแตกต่างกันไปตามแต่ละสถาบัน	และต้องพิจารณาอย่าง

ละเอียดต้ังแต่โรคประจำาตัว	ปัจจัยเสี่ยงโรคติดเชื้อ	 ตลอดจนโรคและกลุ่มอาการท่ี

เป็นข้อห้ามในการบริจาคอุจจาระ

	 การคัดเลือกผู้บริจาคอุจจาระต้องพิจารณาอย่างละเอียดถึงข้อดีและข้อเสีย	

เชน่	การเลอืกอจุจาระจากคูส่มรส		เนือ่งดว้ยการใชช้วีติประจำาวนัทีค่ลา้ยคลงึกนั	ทำาให้

ลดการติดเชื้อต่างๆ	 ได้	 การคัดเลือกจากญาติสายตรงทางมารดา	มีประโยชน์ในทาง

ทฤษฎี	 เนื่องจากจุลชีพที่สำาคัญในลำาไส้คล้ายกัน	สันนิษฐานได้ว่า	ผู้รับการปลูกถ่าย

อุจจาระจะสามารถปรับตัวต่อระบบภูมิคุ้มกันในระบบทางเดินอาหารได้ง่ายกว่า	และ

หากเปน็ไปได	้ผูบ้ริจาคอจุจาระควรจะเปน็เพศชายมากกวา่เพศหญงิ	เนือ่งจากเพศหญงิ

มีความสัมพันธ์กับ	autoimmune	disorders	และ	IBS	มากกว่าเพศชาย	นอกจากนี้	
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ยงัแนะนำาใหเ้ลอืกอาสาสมคัรผู้บริจาคอจุจาระโดยพจิารณาจากอายขุองผูบ้ริจาคดว้ย	

แต่ยังไม่มีข้อสนับสนุนดังกล่าวที่ดีพอว่าควรจะเลือกที่ช่วงอายุเท่าใด	

	 หลักการสำาคัญของการคัดกรองอาสาสมัครผู้บริจาคอุจจาระ	 คือ	 คัด

กรองต้ังแต่พฤติกรรมความเสี่ยงต่อโรคติดเชื้อต่างๆ	 เช่น	พฤติกรรมเสี่ยงทางเพศ	

ประวตักิารใชเ้ขม็ฉดียา	ประวตักิารเดนิทางไปพืน้ทีโ่รคระบาด	เปน็ตน้	ตรวจร่างกายอยู่

ในเกณฑ์ปกติ	แนวทางปฏิบัติการคัดกรองผู้บริจาคอุจจาระในปัจจุบัน16	แนะนำาให้ใช้

เกณฑ์คดัเขา้ตามแบบสอบถามคดักรองกอ่นการบริจาคโลหิตเพือ่ประเมนิความเสีย่ง

ของอาสาสมคัรเบ้ืองต้นกอ่น	หลงัจากนัน้จะซักประวัตเิพิม่เตมิเพือ่ประเมนิเกณฑ์การ

คดัออกดงัแสดงในตารางที	่1	ทำาการตรวจอจุจาระและเลอืดของผูบ้ริจาคอจุจาระเพือ่

คัดกรองโรคติดเชื้อต่างๆ	ภายในช่วง	4	สัปดาห์ก่อนการบริจาคอุจจาระ	อาสาสมัครผู้

บริจาคอจุจาระตอ้งปราศจากโรคทีส่ามารถถา่ยทอดทางอจุจาระได	้ดงัแสดงในตาราง

ที่	2

 2.	 ขั้นตอนการเตรียมอุจจาระสำาหรับการปลูกถ่าย

	 คำาบรรยายขั้นตอน	ดังแสดงตามรูปที่	1-6

ข้อดีและข้อเสียจากการปลูกถ่ายอุจจาระด้วยวิธีต่างๆ	19

ผลข้�งเคียงจ�กก�รปลูกถ่�ยอุจจ�ระ

	 ในปจัจุบันผลขา้งเคยีงจากการปลูกถา่ยอจุจาระในระยะยาวยงัไมเ่ป็นทีท่ราบ

แนช่ดั	การปลกูถา่ยอจุจาระมคีวามปลอดภยัสงู	จากการทบทวนวรรณกรรมพบวา่	ผล

ข้างเคียงที่พบบ่อย	ได้แก่	abdominal	discomfort,	ท้องเสีย,	ท้องผูก,	และไข้ต่ำา	ๆ	

มกัเกดิหลงัการปลูกถา่ยภายใน	24	ชัว่โมง	อาการเป็นเพยีงชัว่คราว	สามารถหายไดเ้อง	

ส่วนผลข้างเคียงที่รุนแรงมักจะมีความสัมพันธ์กับการส่องกล้อง	 และการดมยาสลบ	

ผลขา้งเคยีงจากการปลกูถา่ยอจุจาระแสดงในตารางที	่4		อยา่งไรกต็ามในปี	ค.ศ.	2019	

มรีายงานผูป่้วยภมูคิุม้กนัต่ำา	2	ราย20	ทีต่ดิเชือ้ดือ้ยารุนแรงชนดิ	extended-spectrum	

beta-lactamase	producing Escherichia coli	 หลังรักษาการติดเชื้อ	C. difficile 

ด้วยการปลูกถ่ายอุจจาระ	 จากอาสาสมัครผู้บริจาคอุจจาระคนเดียวกัน	แสดงให้เห็น

ถึงความสำาคัญของการคัดกรองโรคติดเชื้อในอาสาสมัคร
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ตารางที่ 1 เกณฑ์การคัดออกของผู้บริจาคอุจจาระ17-18

เกณฑ์การคั ดออกของผู้บริจาคอุจจาระ

1. มีประวัติหรือปัจจัยเสี่ยงโรคติดเชื้อ
 l	 เคยสัมผัสเชื้อ HIV หรือ ไวรัสตับอักเสบ
l	 มีพฤติกรรมเสี่ยงทางเพศ
l	 ใช้ยาเสพติดชนิดฉีดเข้าเส้น
l	 มีรอยสัก หรือเจาะส่วนใดส่วนหนึ่งของร่างกายภายใน 6 เดือนที่ผ่านมา
l	 จำาคุกอยู่ หรือเคยมีประวัติจำาคุก
l	 เคยมีประวัติโรคเขตร้อน หรือโรคติดต่อ (communi cable diseases) ได้แก่ โรคอีโบลา ไข้หวัดใหญ่ 

ไวรสัตบัอักเสบเอ หรือ บี โรคเอดส์ วัณโรค โรคตดิตอ่ทางเพศสัมพันธ ์โรคพษิสนัุขบา้ โรคไอกรน โรค
หัด โรคไข้ซิกา 

l	 มีปัจจัยเสี่ยงต่อโรค Creutzfeldt-Jakob disease (CJD)
l	 มีประวัติเดินทางไปพื้นที่โรคระบาด
l	 มีประวัติเดินทางไปประเทศด้อยพัฒนา ภายใน 1 ปีที่ผ่านมา
l	 มีความเสี่ยงติดเช้ือด้ือยาหลายชนิด (multi-drug resistant organisms: MDROs) กล่าวรวมถึงผู้ที่

ทำางานดูแลผู้ป่วยหรืออยู่ในศูนย์ดูแลผู้ป่วยระยะยาว ผู้ป่วยที่เพ่ิงเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลหรือ
เพิ่งออกจากศูนย์ดูแลผู้ป่วยระยะยาว ผู้ที่เข้ารับการรักษาที่แผนกผู้ป่วยนอกบ่อย ๆ ผู้ป่วยที่เพิ่งไปรับ
การรักษาที่ต่างประเทศ

2. มีประวัติโรคทางเดินอาหาร
 l	 โรคลำาไส้อักเสบ inflammatory bowel disease (IBD)
 l	 โรคลำาไส้แปรปรวน irritable bowel syndrome (IBS)
 l	 ท้องผูกเรื้อรัง
 l	 ท้องเสียเรื้อรัง

3. มีปัจจัยที่ส่งผลกระทบต่อระบบความสมดุลของจุลชีพในลำาไส้
 l	 มีประวัติได้รับยาปฏิชีวนะ ยาฆ่าเชื้อไวรัส ยาฆ่าเชื้อรา และ probiotics ภายใน 3 เดือน
 l	 มีประวัติได้รับยากดภูมิคุ้มกัน 
 l	 โรคมะเร็ง 
l	 โรคทางระบบประสาท
l	 โรคทางจิตเวช
 l	 ภาวะภมูแิพ้ (atopic conditions) ได้แก ่โรคหดื (asthma), โรคผ่ืนภมูแิพผิ้วหนัง (atopic dermatitis), 

และ eosinophilic disorders ของระบบทางเดินอาหาร 
 l	 ภาวะภูมิต้านทานตนเอง (autoimmune conditions) เช่น multiple sclerosis, connective tissue 
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ตารางที่ 2  การคัดกรองโรคติดเชื้อต่าง ๆ ในอาสาสมัครผู้บริจาคอุจจาระ

    การตรวจเลือดคัดกรอง การตรวจอุจจาระคัดกรอง

ตรวจเลือดทั่วไป
- Complete blood count (CBC)
- Liver function test
- ESR
ตรวจเชื้อแบคทีเรีย
- Treponema pallidum (RPR and FTA-ABS)
- Helicobacter pylori serology
ตรวจเชื้อไวรัส
- Hepatitis A virus (Anti-HAV IgM)
- Hepatitis B virus (HBsAg, Anti-HBc IgM,
   Anti-HBc IgG, Anti-HBs)
- Hepatitis C virus (Anti-HCV)
- HIV (Anti-HIV, HIV-1 p24 antigen)
- HTLV 1 and 2 antibodies
ตรวจเชื้อปรสิต
- Strongyloides stercoralis IgG antibody

EIA = Enzyme immunoassay, PCR = Polymerase chain reaction, HIV = human immunodeficiency virus

ตรวจเชื้อแบคทีเรีย
- Enteric pathogen culture (Salmonella, Shigella, 
Campylobacter, Vibrio, E. coli Shiga toxin)
- Vancomycin-Resistant Enterococci (VRE) culture
- xtended-spectrum beta-lactamase-producing gram-
negative rods (ESBL) culture
- Carbapenemase-producing gram-negative rods 
(CRE) culture
- Clostridium difficile stool PCR
ตรวจเชื้อไวรัส
- Adenovirus EIA
- Norovirus EIA or PCR
- Rotavirus EIA
ตรวจเชื้อปรสิต
- Ovum and parasite stool examination
- Microsporidia stool examination
- Isospora and Microspora stool mAFB
- Giardia fecal antigen/EIA

- Cryptosporidium EIA

disease
 l	 กลุ่มอาการปวดเรื้อรัง (chronic pain syndromes) ได้แก่ fibromyalgia, chronic fatigue
 l	 มโีรค metabolic syndrome ทีม่ค่ีาดชันีมวลกายมากกว่า 30 กก./ม.2 หรือ มภีาวะทพุโภชนาการระดับ

ปานกลางถึงรุนแรงขึ้นไป
 l	 มีประวัติเคยได้รับการผ่าตัดใหญ่บริเวณช่องท้อง 
 l	 มีประวัติคนในครอบครัวเป็นโรค IBD หรือมะเร็งลำาไส้

ตารางที่ 1(ต่อ) เกณฑ์การคัดออกของผู้บริจาคอุจจาระ17-18

เกณฑ์การคั ดออกของผู้บริจาคอุจจาระ
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รูปที่ 1 อุจจาระของอาสาสมคัรผู้

บริจาคจะถูกเก็บในชาม

รูปไต โดยวิธีปราศจาก

เช้ือ ก่อนนำาไปแบ่งเก็บ

ที่ขนาด 50 มิลลิกรัม

ภายในกระบอกสภาวะ

ปิด หลังจากน้ันจึงนำาไป

เกบ็ใน freezer ทีอุ่ณหภมู ิ

-80 องศาเซลเซียส

รูปที่ 2 เมื่อต้องการใช้อุจจาระ 

อุจจาระดั งก ล่าวถูก

นำามา warm down ที่

อุณหภูมิ  37 องศา

เซลเซียสเป็นเวลา 1 

ชั่วโมงใน water bath

รูปที่ 3 อุจจาระจะถูกกรองผ่าน 

double layer standard 

micropore โดยผสมกับ 

normal saline 200-

250 มิลลิลิตร
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รูปที่ 6 syringe closed space ที่

บรรจุอุจจาระ ถูกใส่ลง

ในถุงสุญญากาศ พร้อม

ทั้ งติดรหัสผู้ บ ริจาค 

ชนิดและปริมาณของ

วัตถุชีวภาพ วันที่ขนส่ง 

และสัญลักษณ์ความ

ปลอดภัยทางชีวภาพ

รูปที่ 5 ตรวจสอบสภาพความ

สมบูรณ์และความถูก

ต้องของ syringe closed 

space กอ่นบรรจลุงในถงุ

สุญญากาศ

รูปที่ 4 สุดท้ายจะได้อุจจาระ

ปริมาณ 200 มลิลิลิตร 

แบ่งเก็บใน syring 

closed space กระบอก 

ละ 50 มิลลิลิตร นำา 

ไปใช้ในการวิจัยภาย 

ใน 1-2 ชั่วโมง
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ก�รปลูกถ่�ยอุจจ�ระในท�งคลินิก

	 การปลูกถ่ายอุจจาระในปัจจุบัน	สามารถนำามาใช้ท้ังรักษาโรคระบบทางเดิน

อาหาร	และโรคนอกระบบทางเดนิอาหาร	โดยในบทความนีจ้ะกลา่วถงึ	การประยกุตใ์ช้

ตารางที่ 3 ข้อดีและข้อเสียจากการปลูกถ่ายอุจจาระด้วยวิธีต่างๆ 

     วิธีการปลูกถ่ายอุจจาระ ข้อดี ข้อเสีย

ผ่านระบบทางเดินอาหารส่วนบน 

กลืน Capsule ที่บรรจุอุจจาระ - ไม่รุกล้ำาผู้ป่วย - ราคาแพง 

 - ไม่มีความเสี่ยงจากการดมยาสลบ - เสี่ยงต่อการลำาสัก และอาเจียน

 - สามารถทำาได้เองที่บ้าน หรือ

  ที่ทำางาน

ผ่านสายยางให้อาหารชนิด - ราคาถูก - ไมส่ะดวกสบายเนือ่งจากตอ้งใสส่าย

ต่างๆ ได้แก่ nasoga//stric - ไม่มีความเสี่ยงจากการดมยาสลบ  ยางใหอ้าหารกอ่นกระทำาการปลกูถา่ย

tube, nasoduodenal tube,    อุจจาระ

หรือ nasojejunal tube  - เสี่ยงต่อการสำาลัก และอาเจียน

ผ่านระบบทางเดินอาหารส่วนล่าง

สวนทางทวารหนัก - ไม่รุกลำ้าผู้ป่วย - อุจจาระที่สวนเข้าไปอาจไม่ทั่วถึง

 - ไม่มีความเสี่ยงจากการดมยาสลบ  ลำาไส้ทั้งหมด

 - ราคาถูก

 - ทำาซ้ำาได้ง่าย

 - สามารถทำาได้ที่บ้าน

  หรือ ที่ทำางาน

การส่องกล้องลำาไส้ใหญ่  - สามารถประเมินลักษณะเยื่อบุ - invasive method 

  ลำาไส้ได้ และตัดชิ้นเนื้อตรวจได้  - มีความเสี่ยงจากการดมยาสลบ

 - มีประสิทธิภาพมากที่สุดในการ - มีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะ

  รักษาการติดเชื้อ C. difficile  แทรกซอ้นจากการสอ่งกลอ้ง ได้แก ่

    ลำาไส้ทะลุ, เลือดออก 

 - ราคาแพง
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ในโรคทีน่า่สนใจ	หรือ	มขีอ้มลูทีช่ดัเจน	คอื	C. difficile	diarrhea,	IBD,	IBS,	obesity	

และ	malignancy	

	 1.	 การติดเชื้อ C. difficile	ซ้ำา

 C. difficile	เป็นแบคทีเรียแกรมบวกรูปแท่ง	ไม่ใช้ออกซิเจน	สามารถสร้าง

สปอร์และทอกซิน	มีการติดต่อในมนุษย์ผ่านทาง	 fecal-oral	 route	การติดเชื้อ	C. 

difficile	ซึ่งเป็นสาเหตุของ	antibiotic-associated	diarrhea	และ	pseudomem-

branous	colitis	ปัจจัยเสี่ยงที่สำาคัญที่สุดของการติดเชื้อ	C. difficile	ยังคงเป็นการ

ใช้ยาปฏิชีวนะ	เช่น	ampicillin,	amoxicillin,	cephalosporin,	clindamycin	และ	

fluoroquinolone	ตลอดในช่วง	20	ปีที่ผ่านมา	พบอุบัติการณ์การติดเชื้อ	C. difficile 

มากขึ้นโดยเฉพาะผู้สูงอายุ21	 และภายหลังการรักษา	มีการกลับมาเป็นซ้ำาค่อนข้าง

สูงประมาณร้อยละ	 40-6522	 มีผู้ป่วยจำานวนมากที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยา	

vancomycin	หรือ	fidaxomicin	แตก่ารปลกูถา่ยอจุจาระ	มอีตัราประสบความสำาเร็จ

มากกว่าร้อยละ	90	ขึ้นไป	จนในปัจจุบัน	American	College	of	Gastroenterology	

และ	the	European	Society	of	Clinical	Microbiology	and	Infectious	Diseases	

ตารางที่ 4 ผลข้างเคียงจากการปลูกถ่ายอุจจาระแบ่งตามความรุนแรง19

 Minor side effects Serious side effects Potential side effects

1. Abdominal discomfort 1. ภาวะแทรกซ้อนจากการส่อง 1. ได้รับเชื้อไวรัสตับอักเสบ และ

2. มีลมในท้อง  กล้อง ได้แก่ ลำาไส้ทะลุ  HIV เป็นต้น

3. ท้องผูก  หรือเลือดออก 2. ก่อโรคเรื้อรังที่มีความสัมพันธ์กับ

4. ท้องเสีย  2. ภาวะแทรกซ้อนจากการ  จุลชีพในทางเดินอาหาร เช่น โรค

5. Borborygmus   ดมยา เช่น สำาลัก  อ้วน, โรคเบาหวาน, IBD, IBS หรอื

6. คลื่นไส้อาเจียนในระหว่าง 3. Peritonitis มักเกิดในผู้ป่วย  มะเร็งลำาไส้ เป็นต้น

 ปลูกถ่ายอุจจาระผ่านทาง  ที่ล้างไตทางหน้าท้อง

 การกิน  4. ปอดอักเสบ

7. ไข้ชั่วคราว 5. IBD กำาเริบ 

  6. Post-infectious IBS
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แนะนำาการปลกูถา่ยอจุจาระใหเ้ป็นการรักษาทางเลอืกในผูป้ว่ยติดเชือ้ C. difficile	ซ้ำา14 

โดยพบว่าการปลูกถ่ายอุจจาระผ่านการส่องกล้องลำาไส้ใหญ่ให้ประสิทธิภาพดีที่สุด

มากกวา่ร้อยละ	90	อยา่งไรกต็ามคำานงึถงึภาวะแทรกซ้อนจากการสอ่งกลอ้งดว้ยเสมอ

	 2.	 Inflammatory	bowel	disease	(IBD)

 	 2.1	Ulcerative	colitis	(UC)	

	 	 การปลูกถ่ายอุจจาระในผู้ป่วย	UC	มีรายงานครั้งแรก10	เมื่อปี	ค.ศ.	1989	

พบว่าอาการผู้ป่วยดีขึ้นหลังจากการปลูกถ่ายอุจจาระโดยมีความสัมพันธ์กับปริมาณ

สัดส่วนของจุลชีพในทางเดินอาหารที่สร้าง	 butyrate	 ได้	 ซ่ึงสันนิษฐานว่าเป็นกลไก

ที่ทำาให้การปลูกถ่ายอุจจาระประสบความสำาเร็จ23 มี	 3	การศึกษาที่สำาคัญที่สนับสนุน

ถึงประสิทธิภาพของการปลูกถ่ายอุจจาระในผู้ป่วย	UC	 โดยการศึกษาแรก	ศึกษาที่

มหาวทิยาลยั	McMaster	ผู้ป่วยจะไดรั้บการปลกูถา่ยอจุจาระชนดิสวนกน้	ทกุสปัดาห ์

เป็นเวลา	6	สัปดาห์24	พบ	clinical	 remission	ถึงร้อยละ	24	 ในผู้ที่ได้รับการรักษา

ด้วยการปลูกถ่ายอุจจาระ	 ซ่ึงแตกต่างกับผู้ท่ีได้รับยาหลอกอย่างมีนัยสำาคัญ	 (risk	

difference	17%,	95%CI	2–33%)	สิ่งที่น่าสนใจในการศึกษานี้	คือ	ประมาณร้อยละ	

40	 ของผู้ป่วยที่พบ	 clinical	 remission	 ได้รับการปลูกถ่ายอุจจาระเพียงครั้งเดียว	

และเป็น	UC	ที่มีระยะเวลาดำาเนินโรคน้อยกว่า	1	ปี	การศึกษาที่	2	เกิดขึ้นที่ศูนย์วิจัย

ใน	Amsterdam	โดยทำาการปลูกถ่ายอุจจาระผ่าน	nasoduodenal	tube	ความถี่	2	

ครั้งต่อสัปดาห์	เป็นระยะเวลานาน	3	สัปดาห์	โดยผู้ป่วยจะได้รับการเตรียมลำาไส้ก่อน

ปลูกถ่ายอุจจาระทุกคร้ัง25 กลุ่มผู้ป่วยท่ีตอบสนองต่อการรักษา	พบว่ามีความหลาก

หลายของจุลชีพในลำาไส้เพิ่มขึ้นมากกว่ากลุ่มที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษา	การศึกษาที่	

3	ศึกษาในผู้ป่วย	UC	81ราย	ได้รับการปลูกถ่ายอุจจาระโดยการสวนทวาร	5	ครั้งต่อ

สัปดาห์	เป็นระยะเวลา	8	สัปดาห์	พบว่าได้รับ	clinical	remission	อย่างมีนัยสำาคัญ	

(ร้อยละ	27)26	เมื่อเทียบกับกลุ่มยาหลอก	กล่าวโดยสรุป	ปัจจัยที่มีผลต่อการรักษาที่มี

ประสิทธิภาพในผู้ป่วย	UC	คือ	อาสาสมัครผู้บริจาคอุจจาระ	ความถี่ที่ให้	ระยะเวลาที่

ให้	ช่องทางที่ให้	และชนิดของจุลชีพในทางเดินอาหาร

  2.2	Crohn’s	disease

	 	 ข้อมูลการรักษา	Crohn’s	disease	ด้วยการปลูกถ่ายอุจจาระมีจำานวน
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น้อยเมื่อเทียบกับ	UC	มีการศึกษาแบบ	Cohort	ในผู้ป่วย	Crohn’s	disease	จำานวน	

30	ราย	ทีม่คีา่	Harvey	Bradshaw	Index	≥7	พบวา่ร้อยละ	77	ม	ีclinical	remission	

ที่	1	เดือนหลังการปลูกถ่ายอุจจาระทาง	nasoduodenal	tube	เพียง	1	ครั้ง27	และยัง

พบว่าการปลูกถ่ายอุจจาระมีประโยชน์อื่นๆ	ที่สำาคัญ	คือ	 ช่วยเพิ่มค่าแอลบูมิน	 และ 

ฮีโมโกลบินท่ี	 3	 เดือน	นอกจากลดการกำาเริบของโรค	 การปลูกถ่ายอุจจาระยังเพิ่ม

คุณภาพชีวิตของผู้ป่วยอย่างมีนัยสำาคัญ28	 ข้อมูลของการปลูกถ่ายอุจจาระยังมี 

แนวโน้มที่ดีใน	Crohn’s	 disease	 ที่เป็นกลุ่มผู้ป่วยเด็กด้วย29	 ผลการศึกษาของ	

Crohn’s	disease	คล้ายกับในผู้ป่วย	UC	ที่พบว่า	microbiota	diversity	 เพิ่มขึ้น

โดยการวัด	Bray	Curtis	similarity	index	ที่	4	สัปดาห์	อย่างไรก็ตามยังมีข้อจำากัด

ในการศกึษา		เพราะทำาการศกึษาในผู้ปว่ยจำานวนนอ้ยและขาดกลุม่เปรียบเทยีบ	กลา่ว

โดยสรุปพบว่าการปลกูถา่ยอจุจาระมแีนวโนม้เปน็ประโยชนต์อ่การรักษาโรค	Crohn’s	

disease	

 3.	 Irritable	bowel	syndrome	(IBS)

	 IBS	 เป็นโรคในกลุ่ม	 functional	gastrointestinal	disorders	ที่พบบ่อย

ที่สุดประมาณร้อยละ	11	 ของประชากรผู้ใหญ่ท่ัวโลก	การวินิจฉัยอิงตามเกณฑ์ของ	

Rome	 IV	criteria30	 การศึกษาพบว่าสมดุลของจุลชีพในลำาไส้	 เป็นสาเหตุสำาคัญต่อ

การเกดิอาการของ	IBS	โดยสัมพนัธ์กบัจุลชพีในทางเดนิอาหารชนดิท่ีสร้างสารกอ่การ

อกัเสบมากขึน้	โดยเฉพาะเชือ้	Enterobacteriaceae และมคีวามสมัพนัธ์กบัการลดลง

ของแบคทีเรียสายพันธุ์	Lactobacillus และ Bifidobacterium31 ซึ่งจุลชีพ	2	ชนิดดัง

กล่าว	สามารถสร้าง	bacteriocins	ที่มีฤทธิ์ต่อต้านสารก่อโรค	เช่น	เชื้อ	Salmonella 

หรือเชื้อ	Listeria monocytogenes32	โดยตอบสนองผ่าน	dendritic	cells	โดยทำา

ปฏกิริิยาผา่น	CD20933	การศกึษาแบบสุม่คร้ังแรก	ในผู้ปว่ยท่ีมคีวามรุนแรงปานกลาง

ขึ้นไป	ในผู้ป่วย	 IBS-D	และ	 IBS-M	ในปี	201734	แสดงให้เห็นถึงผลลัพธ์ที่ดีในการ

รักษา	 IBS	ด้วยการปลูกถ่ายอุจจาระที่	 3	 เดือน	และไม่พบผลข้างเคียงร้ายแรง	 โดย

สรุปการปลูกถ่ายอุจจาระมีประโยชน์ต่อการรักษา	 IBS	แต่ต้องการการศึกษาเพิ่มขึ้น

ในอนาคต
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 4.	 Obesity	

	 สารต่าง	ๆ 	ทีส่ร้างมาจากจุลชพีในทางเดนิอาหาร	เชน่	lipopolysaccharides	

และ	SCFAs	มีความสัมพันธ์กับเมแทบอลิซึมของไขมัน	คอเลสเตอรอล	และน้ำาตาล

ของมนุษย์35	 รวมถึงพฤติกรรมการกินของมนุษย์ก็ได้รับอิทธิพลจาก	microbiota-

derived	 peptides	 ซ่ึงทำาหน้าท่ีคล้ายฮอร์โมนควบคุมความรู้สึกหิว36-38	 ดังนั้น 

การปลูกถ่ายอุจจาระจึงถือเป็นการรักษาโรคอ้วนโดยปรับท่ีกระบวนการเมตาบอลิก	

การใช้พลังงาน	 และพฤติกรรมการรับประทานอาหาร	 ในการศึกษา	ในผู้ป่วยติดเชื้อ	

C. difficile	 แสดงให้เห็นชัดเจนว่าสมดุลของจุลชีพในทางเดินอาหารเพิ่มขึ้น	 และ	

Bacteroidetes	ในผูท้ีไ่ดรั้บการปลกูถา่ยอจุจาระกเ็พิม่ขึน้ดว้ยเชน่กนั7,39-40	แมว้า่จะมี

การระบุชนิดของจุลชีพในทางเดินอาหารมีความสัมพันธ์กับภาวะอ้วน	ในหลายๆ	การ

ศกึษาพบวา่หากมกีารสญูเสยี	microbial	diversity	เปน็ปัจจัยสำาคญัทีจ่ะทำาใหส้ญูเสยี

ดา้นเมตาบอลกิตามมา41	หลงัการปลกูถา่ยอจุจาระพบวา่มกีารเพิม่ขึน้ของจลุชพีชนดิที่

สามารถสร้าง	SCFAs	เช่น	Roseburia intestinalis11	,	Bryantella formatexigens,	

และ	Megamonas hypermegale17		ซึ่งช่วยเพิ่ม	insulin	sensitivity	กล่าวโดยสรุป

ในปัจจุบัน	การเปลี่ยนแปลงชนิดจุลชีพในทางเดินอาหาร	จากการปลูกถ่ายอุจจาระ	มี

ข้อมูลว่าประสิทธิภาพในการรักษาโรคอ้วน	และโรคเมตาบอลิก

 5.	 Malignancy

	 จุลชีพในทางเดินอาหารมีผลต่อการรักษากลุ่มโรคมะเร็งได้	 จากข้อมูลใน

ปี	2013	Viaud และคณะ	ได้รายงานว่าจุลชีพในทางเดินอาหารบางชนิดสามารถเพิ่ม

ประสิทธิภาพการรักษาโรคมะเร็งในผู้ป่วยที่ได้รับยา	cyclophosphamide42		 โดยมี

ข้อมูลสนับสนุนจากหนูทดลองที่มีจุลชีพ	2	ชนิดหลัก	คือ	Enterococcus hirae และ	

Barnesiella intestinihominis43	การศกึษาตอ่	ๆ 	มายงัพบวา่ Bifidobacterium spp. 

สามารถกระตุ้น	CD8+	ผ่าน	antigen-presenting	cells	เพื่อกำาจัด	cell	มะเร็งได้44  

เชน่เดยีวกบั	เชือ้ Akkermansia spp.	ทีพ่บว่าสามารถเพิม่อายขุยัของหนทูดลองท่ีเปน็

มะเร็ง	โดยยับยั้ง	anti-PD-1	monoclonal	antibodies	(PD-1	คือ	Immune	check-

point	receptor	บน	T-cell	ทำาหน้าที่	inhibit	การกระตุ้น	T-cell)45	หรือแม้แต่การให้

อาหารเสริมทีม่สีว่นประกอบของ	Akkermansia spp.	กส็ามารถชว่ยเพิม่ประสทิธิภาพ
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ตอ่การรักษาโรคมะเรง็ในผูป้ว่ยไดเ้ชน่กนั45		ดงันัน้ในปจัจบัุนการปลกูถา่ยอจุจาระ	เปน็

ทีน่า่สนใจวา่มปีระโยชนใ์นการนำามารักษาโรคมะเร็งได	้ในปจัจุบันขอ้มลูตา่งสนบัสนนุ

วา่	จุลชพีในทางเดนิอาหารมผีลตอ่การรักษาทัง้มะเร็งในกลุม่ทางเดนิอาหาร	เชน่	มะเร็ง

ลำาไสใ้หญ่46	มะเร็งตบั47		มะเร็งตบัออ่น48		และมะเร็งนอกกลุม่ทางเดนิอาหาร	เชน่	มะเร็ง

เต้านม49		 เมลาโนมา50		 โดยสรุปการปลูกถ่ายอุจจาระในผู้ป่วยโรคมะเร็งถือเป็นเร่ือง

ใหม่ท่ีต้องมีการศึกษาเพิ่มเติมก่อนนำาไปใช้รักษา	 เนื่องจากผู้ป่วยเหล่านี้มักได้รับยา

เคมีบำาบัดที่ทำาให้ภูมิคุ้มกันต่ำา	 การปลูกถ่ายอุจจาระ	 จึงอาจทำาให้เกิดความเสี่ยงมาก

ขึ้นโดยเฉพาะในแง่โรคติดเชื้อ

ก�รปลูกถ่�ยอุจจ�ระในประเทศไทย

	 การปลูกถ่ายอุจจาระในประเทศไทย	เกิดขึ้นครั้งแรกในเดือนมกราคม	ค.ศ.	

2020	นำาโดยทีมแพทย์หน่วยทางเดินอาหาร	ภาควิชาอายุรศาสตร์	คณะแพทยศาสตร์	

มหาวทิยาลยัธรรมศาสตร์	โดยไดป้ลกูถา่ยอจุจาระในผูป้ว่ยชายไทย	อาย	ุ51	ป	ีนอนโรง

พยาบาลด้วย	 community-acquired	 pneumonia	 และได้รับการรักษาด้วยยา

ปฏชิวีนะ	ceftriaxone	และ	azithromycin	ระหวา่งนอนโรงพยาบาลวนัที	่2	ผู้ปว่ยถา่ย

เหลว	3-4	ครั้ง	ผลตรวจอุจจาระพบ	toxin	B	ของเชื้อ	C. difficile	ผู้ป่วยจึงได้รับการ

วินิจฉัยว่าเป็น	umcomplicated	C. difficile	diarrhea	ผู้ป่วยได้รับข้อมูลและตัดสิน

ใจเขา้ร่วมงานวจิยั	ไดรั้บการปลกูถา่ยอจุจาระคร้ังเดยีวปริมาณ	200	มลิลลิติรโดยการ

สวนทางทวารหนัก	ในวันถัดมาผู้ป่วยอาการดีขึ้น	ถ่ายอุจจาระเป็นปกติ	หลังจำาหน่าย

ผู้ป่วย	ผู้ป่วยได้มาติดตามอาการที่แผนกผู้ป่วยนอกเป็นเวลา	1	สัปดาห์หลังการปลูก

ถ่ายอุจจาระ	พบว่าอาการปกติดี	ถ่ายอุจจาระวันละ	1	ครั้ง	Bristol	stool	form	scale	

3-4	และไม่พบภาวะแทรกซ้อนจากการปลูกถ่ายอุจจาระ

ธน�ค�รอุจจ�ระ (Stool bank)

	 เมื่อปี	 ค.ศ.	 2012	ทีมนักวิจัยทางการแพทย์จาก	Massachusetts  Insti-

tute of	Technology	ได้ก่อตั้งธนาคารอุจจาระขึ้น	มีชื่อว่า	

	 OpenBiome	 ถือเป็นธนาคารแห่งแรกในประเทศสหรัฐอเมริกา	 โดย
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วัตถุประสงค์ของการก่อต้ัง	 คือ	 จัดเตรียมอุจจาระเพื่อนำามาใช้ในการปลูกถ่ายเพื่อ

รักษาโรคท้องเสียจากการติดเชื้อ	C. difficile	 และศึกษาค้นคว้า	 วิจัยประโยชน์ของ

จุลชีพในการนำามารักษาโรคต่างๆ	จนในปัจจุบัน	 ธนาคารอุจจาระได้เพิ่มจำานวนตาม

ความต้องการในหลายประเทศทั่วโลก

บทสรุป 

	 การปลกูถา่ยอจุจาระมปีระสทิธิภาพในการรักษาโรคโดยเฉพาะการติดเชือ้ซ้ำา

ของ	C. difficile	และยงัมหีลักฐานเชงิประจักษ์ตา่งๆ	ในปจัจุบนัท่ีรับรองวา่สามารถใช้

ในการรักษาโรคทางเดนิอาหาร	และโรคนอกระบบทางเดนิอาหารอ่ืนๆ	ได	้การคดักรอง

อาสาสมคัรผูบ้ริจาคอจุจาระเปน็สิง่สำาคญั	เพือ่ป้องกนัการทำาให้เกดิโรคตดิเชือ้ในผู้รับ

อุจจาระ	การปลูกถ่ายอุจจาระสามารถกระทำาได้หลายวิธี	ได้แก่	ผ่านสายยางให้อาหาร

ชนิด	nasogastric	 tube,	nasoduodenal	 tube,	การส่องกล้องทางเดินอาหารส่วน

บน,	การสวนทางทวารหนกั,	การส่องกล้องทางเดนิอาหารสว่นลา่งชนดิ	colonoscopy	

หรอื	sigmoidoscopy	ความปลอดภยัจากโรคตดิเชือ้เป็นสิง่สำาคญัท่ีตอ้งคำานงึถงึเปน็

อันดับแรก	จึงจะตามมาด้วยการพิจารณาด้านอื่นๆ	ในปัจจุบันแม้ว่าประสิทธิภาพของ

การปลูกถ่ายอุจจาระมีหลักฐานเชิงประจักษ์มากมาย	แต่อย่างไรก็ตามแพทย์นักวิจัย

กไ็ดพ้ยายามพัฒนาเทคนคิการปลกูถา่ยอจุจาระตลอดเวลา	เพือ่ลดความเสีย่งโรคติด

เชือ้	นอกจากการคดักรองโรคทีต่อ้งทำาเปน็มาตรฐาน	ผลขา้งเคยีงหรอืภาวะแทรกซ้อน

ทีอ่าจเกดิขึน้ไดใ้นผูรั้บการรักษากเ็ปน็สิง่สำาคญัเชน่กนั	อกีทัง้แพทยผ์ูท้ำาการรักษาตอ้ง

มีการเก็บข้อมูลระยะยาวเพื่อติดตามถึงภาวะแทรกซ้อนในอนาคตด้วย

เอกส�รอ้�งอิง (reference)

1.	 Eiseman	B,	Silen	W,	Bascom	GS,	Kauvar	AJ.	Fecal	enema	as	an	adjunct	in	the	
treatment	of	pseudomembranous	enterocolitis.	Surgery	1958;44:854-59.	

2.	 Chin	SM,	Sauk	J,	Mahabamunuge	J,	Kaplan	JL,	Hohmann	EL,	Khalili	H.	Fecal	
microbiota	transplantation	for	recurrent	Clostridium difficile	infection	in	patients	
with	inflammatory	bowel	disease:	a	single-center	experience.	Clin	Gastroenterol	



163การปลูกถ่ายอุจจาระในเวชปฏิบัติ

Hepatol	2017;15:597-9.	
3.	 Bakken	JS,	Borody	T,	Brandt	LJ,	Brill	JV, Demarco	DC, Franzos	MA,	et	al.	Treating	

Clostridium	difficile	infection	with	fecal	microbiota	transplantation.	Clin	Gastro-
enterol	Hepatol	2011;9:1044-9.	

4.	 Brandt	LJ,	Aroniadis	OC.	An	overview	of	fecal	microbiota	transplantation:	tech-
niques,	indications,	and	outcomes.	Gastrointest	Endosc	2013;78:240-9.

5.	 Wenisch	C,	Parschalk	B,	Hasenhundl	M,	Hirschl	AM,	Graninger	W.	Comparison	
of	vancomycin,	teicoplanin,	metronidazole,	and	fusidic	acid	for	the	treatment	of	
Clostridium difficile-associated	diarrhea.	Clin	Infect	Dis	1996;22:813-8.	

6.	 Sadowsky	MJ,	Khoruts	A.	Faecal	microbiota	transplantation	is	promising	but	not	
a	panacea.	Nat	Microbiol	2016;1:16015.	

7.	 van	Nood	E,	Vrieze	A,	Nieuwdorp	M,	 Fuentes	S, Zoetendal	EG, de	Vos	WM,	et	
al.	Duodenal	infusion	of	donor	feces	for	recurrent	Clostridium difficile.	N	Engl	J	
Med	2013;368:407-15.	

8.	 Kootte	RS,	Levin	E,	Salojärvi	J,	 Smits	LP, Hartstra	AV, Udayappan	SD,	et	al.	Im-
provement	of	insulin	sensitivity	after	lean	donor	feces	in	metabolic	syndrome	is	driv-
en	by	baseline	intestinal	microbiota	composition.	Cell	Metabolism	2017;26:611-9.

9.	 Hamilton	MJ,	Weingarden	AR,	Sadowsky	MJ,	Khoruts	A.	Standardized	 frozen	
preparation	for	transplantation	of	fecal	microbiota	for	recurrent	Clostridium difficile 
infection.	Am	J	Gastroenterol	2012;107:761–7.

10.	 Bennet	JD,	Brinkman	M.	Treatment	of	ulcerative	colitis	by	implantation	of	normal	
colonic	flora.	Lancet	1989;1:164.

11.	 Vrieze	A,	Van	Nood	E,	Holleman	F,	Salojärvi	J, Kootte	RS, Bartelsman	JF,	et	al.	
Transfer	of	intestinal	microbiota	from	lean	donors	increases	insulin	sensitivity	in	
individuals	with	metabolic	syndrome.	Gastroenterology	2012;143:913-6.

12.	 Kao	D,	Roach	B,	 Park	H,	  Hotte	N, Madsen	K, Bain	V,	 et	 al.	 Fecal	microbiota	
transplantation	 in	 the	management	 of	 hepatic	 encephalopathy.	Hepatology	
2016;63:339–40.

13.	 He	Z,	Cui	BT,	Zhang	T,	Long	CY,	Ji	GZ,	Zhang	FM.	Fecal	microbiota	transplan-
tation	cured	epilepsy	 in	 a	 case	with	Crohn’s	disease:	 the	 first	 report.	World	 J	



164 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, พฤษภาคม-สิงหาคม 2563

Gastroenterol	2017;23:3565–8.	
14.	 Surawicz	CM,	Brandt	LJ,	Binion	DG,	Ananthakrishnan	AN, Curry	SR, Gilligan	PH,	

et	al.	Guidelines	for	diagnosis,	treatment,	and	prevention	of	Clostridium difficile 
infections.	Am	J	Gastroenterol	2013;108:478–98.

15.	 Juul	FE,	Garborg	K,	Bretthauer	M,	Skudal	H, Øines	MN, Wiig	H,	et	al.	Fecal	mi-
crobiota	transplantation	for	primary	Clostridium difficile	infection.	N	Engl	J	Med	
2018;378:2535-6.

16.	 Kelly	CP,	LaMont	JT.	Clostridium difficile-more	difficult	than	ever.	N	Engl	J	Med	
2008;359:1932-40.	

17.	 Choi	HH,	Cho	YS.	Fecal	microbiota	transplantation:	current	applications,	effective-
ness,	and	future	perspectives.	Clin	Endosc	2016;49:257-65.	

18.	 Bakker	GJ,	Nieuwdorp	M.	Fecal	microbiota	transplantation:	therapeutic	potential	
for	a	multitude	of	diseases	beyond	Clostridium difficile.	Microbiol	Spectr	2017;5(4).	

19.	 Vindigni	SM,	Surawicz	CM.	Fecal	Microbiota	Transplantation.	Gastroenterol	Clin	
North	Am. 2017	Mar;46:171-85.	

20.	 DeFilipp	Z, Bloom	PP, Torres	Soto	M, Mansour	MK, Sater	MRA, Huntley	MH,	et	
al.	Drug-resistant E. coli bacteremia	transmitted	by	fecal	microbiota	transplant.	
N	Engl	J	Med 2019	Nov	21;381:2043-50.

21.	 Lessa	FC,	Gould	CV,	McDonald	LC.	Current	status	of	Clostridium difficile	infection	
epidemiology.	Clin	Infect	Dis	2012;55:65–70.

22.	 McFarland	LV,	Surawicz	CM,	Rubin	M,	Fekety	R, Elmer	GW,	Greenberg	RN.	Recur-
rent	Clostridium difficile	disease:	epidemiology	and	clinical	characteristics.	Infect	
Control	Hosp	Epidemiol	1999;20:43–50.

23.	 Libertucci	JW,	Whelan	FJ,	Moayyedi	P,	Lee	CH,	Wolfe	M,	Onishi	C,	et	al.	Inves-
tigating	the	microbiome	pre	and	post	fecal	microbiota	therapy	from	active	ulcer-
ative	colitis	patients	in	a	randomized	placebo	controlled	trial.	Gastroenterology	
2014;146:902.

24.	 Moayyedi	P,	Surette	MG,	Kim	PT,	Libertucci	J,	Wolfe	M,	Onischi	C,	et	al.	Fecal	
microbiota	transplantation	induces	remission	in	patients	with	active	ulcerative	
colitis	in	a	randomized	controlled	trial.	Gastroenterology	2015;149:102-9.



165การปลูกถ่ายอุจจาระในเวชปฏิบัติ

25.	 Rossen	NG,	Fuentes	S,	van	der	Spek	MJ,	Tijssen	JG,	Hartman	JH,	Duflou	A,	et	al.	
Findings	from	a	randomized	controlled	trial	of	fecal	transplantation	for	patients	
with	ulcerative	colitis.	Gastroenterology	2015;149:110-8.

26.	 Paramsothy	S,	Kamm	MA,	Walsh	A,	et	al.	600	Multi	donor	intense	faecal	microbiota	
transplantation	is	an	effective	treatment	for	resistant	ulcerative	colitis:	a	randomised	
placebo-controlled	trial.	Lancet	2017;389:1218-28.

27.	 Cui	B,	Feng	Q,	Wang	H,	Wang	M,	Peng	Z,	Li	P,	et	al.	Fecal	microbiota	transplanta-
tion	through	mid-gut	for	refractory	Crohn’s	disease:	safety,	feasibility,	and	efficacy	
trial	results.	J	Gastroenterol	Hepatol	2015;30:51-8.

28.	 Wei	Y,	Zhu	W,	Gong	J,	Guo	D,	Gu	L,	Li	N,	et	al.	Fecal	microbiota	transplantation	
improves	the	quality	of	life	in	patients	with	inflammatory	bowel	disease.	Gastro-
enterol	Res	Pract	2015;2015:517597.

29.	 Suskind	DL,	Brittnacher	MJ,	Wahbeh	G,	Shaffer	ML,	Hayden	HS,	Qin	X,	et	al.	Fecal	
microbial	transplant	effect	on	clinical	outcomes	and	fecal	microbiome	in	active	
Crohn’s	disease.	Inflamm	Bowel	Dis	2015;21:556-63.

30.	 Drossman	DA,	Hasler	WL.	Rome	IV—functional	GI	disorders:	disorders	of	gut–brain	
interaction. Gastroenterology	2016;150:1257–61

31.	 Zhuang	X,	Xiong	L,	Li	L,	Li	M,	Chen	M.	Alterations	of	gut	microbiota	in	patients	
with	irritable	bowel	syndrome:	a	systematic	review	and	meta-analysis. J	Gastro-
enterol	Hepatol	2017;32:28–38.

32.	 Angelakis	E,	Merhej	V,	Raoult	D.	Related	actions	of	probiotics	and	antibiotics	on	
gut	microbiota	and	weight	modification. Lancet	Infect	Dis	2013;13:889–99.

33.	 Pace	F,	Pace	M,	Quartarone	G.	Probiotics	in	digestive	diseases:	focus	on Lacto-
bacillus GG. Minerva	Gastroenterol	Dietol	2015;61:273–92.

34.	 Johnsen	PH,	Hilpüsch	F,	Cavanagh	JP,	Leikanger	IS,	Kolstad	C,	Valle	PC,	et	al.	
Faecal	microbiota	transplantation	versus	placebo	for	moderate-to-severe	irritable	
bowel	syndrome:	a	double-blind,	randomised,	placebo-controlled,	parallel-group,	
single-centre	trial. Lancet	Gastroenterol	Hepatol	2017;3:17–24.

35.	 den	Besten	G,	van	Eunen	K,	Groen	AK,	Venema	K,	Reijngoud	D,	Bakker	BM.	The	
role	of	short-chain	fatty	acids	in	the	interplay	between	diet,	gut	microbiota,	and	



166 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, พฤษภาคม-สิงหาคม 2563

host	energy	metabolism.	J	Lipid	Res	2013;54:2325-40.
36.	 Collins	SM,	Surette	M,	Bercik	P.	The	interplay	between	the	intestinal	microbiota	

and	the	brain.	Nat	Rev	Micro	2012;10:735-42.	
37.	 Swartz	TD,	Duca	FA,	de	Wouters	T,	Sakar	Y,	Covasa	M.	Up-regulation	of	intestinal	

type	1	taste	receptor	3	and	sodium	glucose	luminal	transporter-1	expression	and	
increased	sucrose	intake	in	mice	lacking	gut	microbiota.	Br	J	Nutr	2012;107:621-30.	

38.	 Fetissov	SO,	Hamze	Sinno	M,	Coëffier	M,	Bole-Feysot	C, Ducrotté		P, Hökfelt	T,	et	al.	
Autoantibodies	against	appetite-regulating	peptide	hormones	and	neuropeptides:	
Putative	modulation	by	gut	microflora.	Nutrition	2008;24:348-59.	

39.	 Turnbaugh	PJ,	Gordon	JI.	The	core	gut	microbiome,	energy	balance	and	obesity.	
J	Physiol	2009;587:4153-8.	

40.	 Cotillard	A,	Kennedy	SP,	Kong	LC,	Prifti	E, Pons	N, Le	Chatelier	E,	et	al.	Dietary	
intervention	impact	on	gut	microbial	gene	richness.	Nature	2013;500:585-8.	

41.	 Turnbaugh	PJ,	Hamady	M,	Yatsunenko	T,	Cantarel	BL, Duncan	A, Ley	RE,	et	al.	
A	core	gut	microbiome	in	obese	and	lean	twins.	Nature	2009;457:480-4.	

42.	 Viaud	S,	Saccheri	F,	Mignot	G,	Yamazaki	T, Daillère	R, Hannani	D,	et	al.	The	intes-
tinal	microbiota	modulates	the	anticancer	immune	effects	of	cyclophosphamide.	
Science	2013;342:971–6.

43.	 Dailère	R,	Vétizou	M,	Waldschmitt	N,	Yamazaki	T, Isnard	C, Poirier-Colame	V,et	al.	
Enterococcus	hirae	and	Barnesiella	intestinihominis	facilitate	cyclophosphamide-
induced	therapeutic	immunomodulatory	effects.	Immunity	2016;45:931–43.

44.	 Sivan	A,	Corrales	L,	Hubert	N,	Williams	JB, Aquino-Michaels	K, Earley	ZM,	et	al.	
Commensal	Bifidobacterium	promotes	antitumor	immunity	and	facilitates	anti-
PD-L1	efficacy.	Science	2015;350:1084–9.

45.	 Routy	B,	Le	CE,	Derosa	L,	Duong	CPM, Alou	MT, Daillère	R,	et	al.	Gut	microbi-
ome	influences	efficacy	of	PD-1-based	immunotherapy	against	epithelial	tumors. 
Science	2018;359:91–7.

46.	 Wong	SH,	Zhao	L,	Zhang	X,	Nakatsu	G, Han	J, Xu	W,	et	al.	Gavage	of	fecal	samples	
from	patients	with	colorectal	cancer	promotes	intestinal	carcinogenesis	in	germfree	
and	conventional	mice.	Gastroenterology	2017;153:1621–33.



167การปลูกถ่ายอุจจาระในเวชปฏิบัติ

47.	 Ma	C,	Han	M,	Heinrich	B,	Fu	Q, Zhang	Q, Sandhu	M,	et	al.	Gut	microbiome-
mediated	bile	acid	metabolism	regulates	liver	cancer	via	NKT	cells.	Science	2018;	
360(6391).

48.	 Pushalkar	S,	Hundeyin	M,	Daley	D,	 Zambirinis	CP, Kurz	E, Mishra	A,	et	al.	The	
pancreatic	cancer	microbiome	promotes	onco-genesis	by	induction	of	innate	and	
adaptive	immune	suppression.	Cancer	Discov	2018;8:403–16.

49.	 Maroof	H,	Hassan	ZM,	Mobarez	AM,	Mohamadabadi	MA.	Lactobacillus	acidophilus	
could	modulate	the	immune	response	against	breast	cancer	in	murine	model.	J	
Clin	Immunol	2012;32:1353–9.

50.	 Gopalakrishnan	V,	Spencer	CN,	Nezi	L,	Reuben	A,	Andrews	MC,	Karpinets	TV,	et	
al.	Gut	microbiome	modulates	response	to	anti-PD-1	immunotherapy	in	melanoma	
patients.	Science	2018;359:97–103.



168 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, พฤษภาคม-สิงหาคม 2563

Topic Review

นวัตกรรมปัญญาประดิษฐ์เพื่อการ

วินิจฉัยและดูแลรักษาผู้ป่วย

โรคมะเร็งตับปฐมภูมิ

Application of Artificial  

Intelligence (AI) in 

Hepatocellular Carcinoma (HCC)

พญ.ยิ่งลักษณ์ ศรีธัญรัตน์

อ. ดร.พญ.รุ่งฤดี ชัยธีรกิจ

สาขาวิชาโรคทางเดินอาหาร คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

	 มะเร็งตับ	(Primary	liver	cancer)	เป็นโรคท่ีมีความสำาคัญและพบได้บ่อยเป็น

อันดับที่	6	และเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตสูงเป็นอันดับที่	2	ของผู้ป่วยมะเร็งทุกชนิด

ทั่วโลก	ในเพศชาย	มะเร็งตับพบได้ร้อยละ	7.5	สูงเป็นอันดับ	5	ของผู้ป่วยมะเร็งทุก

ชนิด	และในเพศหญิงพบได้ร้อยละ	3.4	สูงเป็นอันดับ	9	ของผู้ป่วยมะเร็งทุกชนิด	ซึ่ง

อุบัติการณ์ทั้งในเพศชายและหญิงพบมากที่สุดในประเทศแถบเอเชียตะวันออก
1 

ข้อมูลของประเทศไทยจากกระทรวงสาธารณสุขปี	 พ.ศ.	 2561	พบว่ามะเร็งตับเป็น

สาเหตุของการเสียชีวิตและเจ็บป่วยเรื้อรังจนเป็นสาเหตุการตายก่อนวัยอันควร	สูง

เป็นอันดับ	1	และเป็นมะเร็งที่พบบ่อยอันดับ	1	ในผู้ชายและอันดับ	5	ในผู้หญิง
2 

จากสถิติทั่วโลกพบว่า	มะเร็งตับ	(Primary	liver	cancer)	ท่ีพบบ่อยท่ีสุดคือ	มะเร็งตับ

ปฐมภูมิชนิด	hepatocellular	carcinoma	(HCC)	โดยพบประมาณร้อยละ	80	รองลง

มาคือมะเร็งท่อน้ำาดีชนิด	intrahepatic	cholangiocarcinoma	พบประมาณร้อยละ	

153
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	 การตรวจคัดกรองเพื่อเฝ้าระวังมะเร็งตับมีประโยชน์เพื่อเพิ่มโอกาสค้นหา 

ผูป้ว่ยมะเร็งตับรายใหมก่อ่นทีจ่ะแสดงอาการ	กล่าวคือ	พบในระยะเร่ิมต้น	(early	stage)	

มากข้ึน4-5	ซ่ึงมีผลต่อพยากรณ์โรคเป็นอย่างมาก	ท้ังในแง่อตัราการรอดชวีติและคณุภาพ

ชีวิตของผู้ป่วย	 วิธีการตรวจคัดกรองและระยะเวลาความถี่ในการเฝ้าระวังมะเร็งตับ

ชนิด	HCC	มีแนวทางปฏิบัติ	 (Guidelines)	คือ	การตรวจอัลตร้าซาวด์ช่องท้องส่วน

บนทกุ	6	เดอืน6-9	อยา่งไรกต็ามจากการศกึษาปัจจัยที ่มีผลต่อการส่งตรวจคัดกรอง

มะเร็งตับ	(HCC)	ในผู้ป่วยกลุ่มเสี่ยงในประเทศไทย	พบว่า	การขาดแคลนทรัพยากร

และบุคลากรเป็นข้อจำากัดสำาคัญในการส่งตรวจอัลตร้าซาวด์ช่องท้องส่วนบนให้ได้

ความถีเ่ป็นไปตามแนวทางปฏบิตั	ิโดยพบว่าร้อยละ	64	ของแพทยใ์หข้อ้มลูวา่	เหตุผล

ทีไ่มส่ามารถสง่ตรวจคดักรองมะเร็งตับไดต้ามแนวทางปฏบิตัเินือ่งขาดแคลนเคร่ืองมอื

การตรวจวินิจฉัย	และรังสีแพทย์10

	 นอกจากข้ันตอนการตรวจคัดกรองเพื่อเฝ้าระวังมะเร็งตับที่มีความสำาคัญ

อย่างยิ่ง	 การประเมินการตอบสนองต่อการรักษาในผู้ป่วยมะเร็งตับก็มีความสำาคัญ

เพื่อบอกถึงการวางแผนในการรักษาต่อและพยากรณ์โรคของผู้ป่วยในแต่ละราย	เช่น	

หลงัการรักษาดว้ย	trans-arterial	chemoembolization	(TACE)	ซ่ึงปัจจบุนัมคีวาม

พยายามหาเคร่ืองมอืทีม่าชว่ยทำานายการตอบสนองดงักลา่ว	โดยอาศยัขอ้มลูทางคลนิกิ	

(clinical	parameters)	และภาพเอกซเรยค์อมพวิเตอร์ประกอบกนั	ซ่ึงยงัอยูใ่นระหวา่ง

การศึกษาวิจัย11-13

	 ปัจจุบันเทคโนโลยีปัญญาประดิษฐ์	(Artificial	intelligence:	AI)	มีบทบาท

มากขึ้นทั่วโลกในทางการแพทย์	 ทั้งในแง่การประเมินความเสี่ยงต่อการเป็นโรค	การ

ตรวจคัดกรอง	รวมถึงการวินิจฉัย	และการประเมินการตอบสนองหลังการรักษาด้วย

วธิตีา่ง	ๆ 	การเรียนรู้เร่ืองปญัญาประดษิฐน์า่จะเป็นประโยชนต์อ่วงการแพทยใ์นการนำา

มาประยุกต์ใช้เพื่อพัฒนาการดูแลรักษาผู้ป่วยโรคระบบทางเดินอาหารได้อย่างหลาก

หลาย	เช่น	การศึกษาวิจัยเรื่อง	“การวินิจฉัยโรคจากภาพอัลตราซาวด์ของก้อนในตับ 

โดยเทคนิค convolutional neural network’’	ที่น่าจะเข้ามามีส่วนช่วยแก้ปัญหา

การขาดแคลนเคร่ืองมือการตรวจวินิจฉัย	และรังสีแพทย์ในประเทศไทย	ที่ส่งผลต่อ

การวินิจฉัยผู้ป่วยมะเร็งตับชนิด	HCC	
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เทคโนโลยีปัญญาประดิษฐ์ (Artificial intelligence: AI) กับการดูแลผู้ป่วย
	 ประโยชน์ของเทคโนโลยีปัญญาประดิษฐ์กับการดูแลผู้ป่วย	มีดังนี้

	 1.	 ช่วยลดภาระงานของแพทย์ในการเก็บและประมวลข้อมูล	 (reduce	

physicians’	workload)	โดยเฉพาะข้อมูลขนาดใหญ่

	 2.	 มคีวามถกูตอ้งแมน่ยำามากกวา่	เนือ่งจากประกอบดว้ยระบบท่ีซับซ้อนใน

การตรวจสอบข้อมูลและประมวลผล	(more	accurate)

	 3.	 สามารถทำางานไดป้ริมาณมาก	ในระยะเวลาเท่ากนั	เนือ่งจากสามารถเปิด

ให้ระบบทำางานได้อย่างต่อเนื่องและรวดเร็วมากขึ้น	ตามโปรแกรมที่พัฒนาขึ้น	(more	

reproductive)

ตัวอย่างเทคโนโลยีปัญญาประดิษฐ์ (Artificial intelligence: AI) ที่นำามาใช้
ในการดูแลผู้ป่วยโรคระบบทางเดินอาหาร (AI in Gastroenterology and 
Hepatology)14

 1. การนำามาใช้วิเคราะห์ภาพระหว่างการส่องกล้องทางเดินอาหาร	 เพื่อ

ตรวจหารอยโรคที่เป็นมะเร็งและก่อนที่จะเป็นมะเร็ง	(Analysis	of	Malignant	and	

Premalignant	Lesions)	เช่น	รอยโรคในหลอดอาหารที่สงสัยมะเร็ง	การตรวจหาติ่ง

เนื้องอกในลำาไส้ใหญ่	

 2. การตรวจหาตำาแหน่งทีม่เีลอืดออกในทางเดินอาหาร (Gastrointestinal 

Bleeding)	มีการนำาเทคโนโลยีปัญญาประดิษฐ์มาช่วยตรวจหาตำาแหน่งที่มีเลือดออก

ในลำาไส้เล็ก	โดยใช้กล้องวีดิโอแคปซูล	(Lesion	during	GI	bleeding:	endoscopic	

analysis,	VCE)

 3. โรคตบั (Hepatology)	มกีารนำาเทคโนโลยปีญัญาประดษิฐ์มาใชเ้พือ่ตรวจ

วดัพงัผดืในเนือ้ตบั	(Liver	fibrosis),	ตรวจรอยโรคในตบั	ทัง้ในแง่การตรวจหากอ้นใน

ตบัและการวนิจิฉยัแยกโรคของกอ้นในตับ	(Focal	liver	lesion:	detection,	diagno-

sis),	การหาปริมาตรของเนื้อตับ	(liver	volumetric	assessment)	เพื่อประเมินก่อน

การผ่าตัดตับ	(hepatectomy)	โดยวิธี	Liver	Segmentation,	การประเมินคุณภาพ

ภาพเอกซเรยต์บั	(Liver	image	quality	evaluation),	การประเมนิการตอบสนองตอ่



171นวัตกรรมปัญญาประดิษฐ์เพื่อการวินิจฉัยและดูแลรักษาผู้ป่วยโรคมะเร็งตับปฐมภูมิ

การรักษาในผู้ป่วยมะเร็งตับและโรคตับอื่น	ๆ	 (Treatment	 response	prediction)	

โดยมีการใช้ทั้งกับภาพอัลตร้าซาวด์	 ภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์และภาพเอกซเรย์

คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า

 4. โรคของตับออ่น (Pancreatology) มีการนำาเทคโนโลยปีญัญาประดษิฐ์

มาใช้เพ่ือช่วยในการตรวจพบรอยโรคมะเร็งตับอ่อนจากการการตรวจวินิจฉัยโดย

เครื่องส่องกล้องตรวจคลื่นความถี่สูง	(Endoscopic	Ultrasonography:	EUS)

ประวัติความเป็นมาของปัญญาประดิษฐ์

	 แนวคิดเรื่องสิ่งมีชีวิตเทียมเริ่มมีมาตั้งแต่สมัยกรีกโบราณ15,16	 เช่น	หุ่นยนต์

ทีม่คีวามคลา้ยกบัมนษุย	์หลังจากนัน้แนวคดิดงักล่าวไดม้กีารพฒันาจนเกดิเปน็สาขา

ปัญญาประดิษฐ์	ซึ่งเริ่มก่อตั้งขึ้นในสหรัฐอเมริกาใน	ค.ศ.	1956	และมีแนวโน้มจะไป

ได้ดี	จนกระทั่งปี	ค.ศ.	1974	สหรัฐฯ	ได้ตัดงบประมาณการวิจัย	ด้วยเหตุผลว่า	สาขา

ปัญญาประดิษฐ์มีการพัฒนาแบบไร้ทิศทาง	 และต้องการสนับสนุนการวิจัยอื่นที่มี

ผลผลิตออกมาเป็นรูปธรรมมากกว่า	 จนในช่วงเวลานั้นจึงกลายเป็น	 “หน้าหนาวของ

ปัญญาประดิษฐ์ (AI winter)’’ 

	 อย่างไรก็ตามในช่วงปลาย	ค.ศ.	1990	จนถึงปัจจุบัน	ได้มีการพัฒนาปัญญา

ประดษิฐอ์ยา่งเปน็ระบบ	ทีม่คีวามซับซ้อนเพือ่ใชใ้นดา้นการขนสง่	การทำาเหมอืงขอ้มลู	

(data	mining)  รวมถึงการดูแลรักษาทางการแพทย์สาขาต่าง	ๆ

นิยามของปัญญาประดิษฐ์ (Artificial intelligence: AI)

	 Artificial	intelligence	(AI)	เปน็ความฉลาดเทียมทีส่ร้างขึน้ใหก้บัสิง่ทีไ่มม่ี

ชีวิต	เพื่อการเรียนรู้,	ทำานาย,	สร้างองค์ความรู้	เป็นการนำาเอาเครื่องมือมาใช้แทนการ

ทำางานของมนุษย์	 โดยเคร่ืองมือดังกล่าวถูกสร้างขึ้นจากการเรียนรู้ข้อมูลที่ได้รับจาก

ภายนอก	หลังจากนั้นนำาข้อมูลดังกล่าวมาประมวลเป็นองค์ความรู้ท่ีสามารถนำาไปใช้

ในการแก้ไขปัญหาในลักษณะเดียวกันได้

	 Machine	 learning	 (ML)	 เป็น	AI	 ที่มีการพัฒนาด้วยวิธี	 supervised	

(a	 prior	 knowledge)	 และ	 unsupervised	methods	 (commonalities,	 no	 a	
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prior	knowledge)	จนเกดิเปน็โปรแกรมคอมพิวเตอร์ทีส่ามารถทำางานเฉพาะดา้น	โดย

สามารถประมวลขอ้มลูไดท้ัง้ขอ้มลูเชงิปริมาณและขอ้มลูเชงิคณุภาพ	ซ่ึงนอกจาก	ML	

จะสามารถวิเคราะห์ข้อมูลได้แล้ว	 ยังสามารถพยากรณ์ผลของข้อมูลและพัฒนาการ

ทำางานของตัวมนัเองไดด้ว้ย	(progressively	improving	performance)	กลา่วคอื	ML	

ประกอบดว้ย	3	ขัน้ตอน	ไดแ้ก	่การสอนโดยใหข้อ้มลู	(Input	data),	ไดเ้ปน็เคร่ืองมอืที่

สร้างขึน้ใหม	่(New	model)	และการทำานายขอ้มลูและนำาผลทีไ่ดม้าปรับปรุงการทำางาน

ครั้งต่อไป	(Predict	new	data	with	progressively	improving	performance)

	 Artificial	Neural	Networks	(ANN)17	 เป็นรูปแบบของการนำาข้อมูลที่รับ

มา	(Input)	ปริมาณมากมาเข้าสู่การเรียนรู้เป็นชั้น	ๆ 	(layer)	ซึ่งมีหลายชั้นแตกต่างกัน

ในแต่ละงานวิจัย	ซึ่ง	layer	เหล่านั้นเรียกว่า	hidden	Layer	โดยใน	hidden	layer	จะ

มีสมการท่ีช่วยในการคำานวณเพื่อทำานายว่าอยู่คลาส	 (class)	 อะไร	 hidden	 layer	

สามารถมีจำานวนมากกว่า	 1	 ได้	 และโดยพ้ืนฐาน	หากจำานวนชั้นของ	hidden	 layer	

เพิม่มากขึน้	กจ็ะทำาให้ความแม่นยำาในการทำานายเพิม่สงูขึน้ได้	แต่ไม่เสมอไป	หลงัจาก

ผ่าน	hidden	layer	อนัสดุท้าย	การทำานายจะได้ออกมาเป็นผลการวเิคราะห์	(output)	

โดยในชั้นของผลการวิเคราะห์นั้น	 แต่ละผลการวิเคราะห์จะมีค่านำ้าหนักของคลาสไม่

เท่ากนั	ยกตวัอย่างเช่น		หากต้องการทำานายรูปสตัว์ว่าเป็นแมวหรือสนุขั	กจ็ะมปีระเภท

ของ	output	ทั้งหมด	2	แบบคือ	แมว	กับ	สุนัข	เพราะฉะนั้น	output	layer	ของเราจะ

มี	 2	 ตัว	 ตัวแรกอาจจะเป็นสุนัข	 ตัวท่ีสองจะเป็นแมว	 โดยเมื่อข้อมูลผ่าน	 hidden	

layer	ไปสู่	output	ไปแล้ว	ผลการทำานายทั้ง	2	ตัวจะมีค่าข้างในไม่เท่ากัน	โดยที่ตัว

ไหนมีนำ้าหนักมากกว่ากัน	แสดงว่าเป็นวินิจฉัยเป็นตัวนั้น	หมายถึงว่า	ถึงแม้ว่าในผล

การทำานายจะออกมาว่าเป็นสุนัข	 หรือแมวเหมือนกัน	 แต่อาจจะมีรายละเอียดภายใน	

hidden	 layer	ที่ไม่เหมือนกัน	การแปลผลจะอิงตามนำ้าหนักของข้องมูลที่เป็นไปได้

มากที่สุด	ดังรูปที่ 117

	 Deep	Leaning	เป็น	ML	ทีม่คีวามซับซ้อนมากยิง่ขึน้	พฒันาขึน้โดยใช	้ANN	

เพื่อการเรียนรู้ของเครื่อง	แต่ความแตกต่างระหว่าง	Deep	Leaning	กับ	ANN	ก็คือ

ระดับ	hidden	layer	ที่ใน	Deep	Learning	มี	hidden	layer	มากกว่าใน	ANN	ทำาให้

ผลการวิเคราะห์	(Output)	มีความแม่นยำามากยิ่งขึ้น	ดังรูป	(รูปที่ 2)17
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รูปที่ 1 Artificial Neuron Networks (ANN) 

รูปที่ 2 Artificial Neuron Networks (ANN) และ Deep Learning (DL)

นวตักรรมปญัญาประดษิฐเ์พือ่การวนิจิฉยัและดแูลรักษาผู้ป่วยโรคมะเร็งตับปฐม
ภมู ิ(Artificial Intelligence for diagnosis and treatment of hepatocellular 

carcinoma)

	 การนำานวัตกรรมปัญญาประดษิฐเ์พ่ือการดแูลรักษาผูป่้วยโรคมะเร็งตบัปฐม
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ภูมิในปัจจุบัน	แบ่งออกเป็น	2	รูปแบบ

	 I.	การใช้ภาพรังสีวินิจฉัยทางการแพทย์	(Imaging)	

	 II.	การใช้ข้อมูลทางคลินิก	(clinical	parameters)

I. การใช้ภาพรังสีวินิจฉัยทางการแพทย์ (Imaging)

	 การวินิจฉัยแยกโรค	(Differential	diagnosis)	เมื่อพบก้อนในตับจากภาพ

รังสีวินิจฉัยทางการแพทย์	 อาศัยลักษณะของก้อนที่พบจากภาพลักษณะของตับโดย

ทั่วไป	เช่น	cirrhotic	background	และ	dilated	bile	ducts	ประวัติผู้ป่วย	อาการ	

ปัจจัยเสี่ยงต่างๆ	ค่าการทำางานของตับ	(liver	function	test:	LFT)	ค่าภูมิคุ้มกันต่อ

ไวรัสตับอักเสบ	(hepatitis	virus	serology)	และ	tumor	markers	เช่น	AFP	(Alfa	

fetoprotein)	การวนิจิฉยัแยกโรคจากภาพของกอ้นในตบัมคีวามสำาคญัในการสง่ตรวจ

เพิ่มเติม	การวินิจฉัยแยกโรคของก้อนในตับ	และตัดสินใจแนวทางการรักษา	ปัจจุบัน

มกีารพฒันาเทคนคิทางนวัตกรรมปญัญาประดษิฐท์ีใ่ชอ้ยา่งแพร่หลายและไดผ้ลดใีน

การวิเคราะห์ภาพรังสีวินิจฉัยทางการแพทย์	ตัวอย่างเช่น

 1.1 Convolutional Neural Networks (CNN)	เป็นโครงข่ายประสาทที่

นำามาใช้ในการแก้ปัญหาทางด้านรูปภาพ	(Image	Recognition)	โดยมีขั้นตอน	ได้แก่	

นำารูปท่ีรวบรวมได้มาเข้ากระบวนการ	Convolution	 เพื่อเพิ่มรายละเอียดให้กับรูป	

input	 จากนั้นป้อนรูปทั้งหมดเข้าไปในโปรแกรมเพื่อให้โปรแกรมช่วยในการหารูป

แบบ	(pattern)	ในขั้นตอนต่อไป		จากนั้นก็นำาผลลัพธ์	(output)	ที่ได้	ส่งต่อไปให้กับ

โมเดล	Neural	Network	เพื่อเรียนรู้ปรับ	weight	และ	ทำาให้เกิดกระบวนการสอน

ให้เรารู้ว่าแต่ละ	combination	ของ	 feature	ที่ถ่วงน้ำาหนักมาแล้วนั้นหมายถึงอะไร	

โดยกระบวนเรียนรู้จะถูกทำาซ้ำาเพื่อปรับค่าพารามิเตอร์หลายๆ	 รอบ	 	 เพื่อให้ค่าความ

ผิดพลาด	(error)	จากการทำานายลดลงในแต่ละรอบ

	 ตัวอย่างการใช้	CNN	ในโรคมะเร็งตับปฐมภูมิ	ได้แก่	

	 	 -	การหารอยโรคของก้อนในตับ	(Detection)

	 	 -	 การวินิจฉัยชนิดของก้อนในตับ	 (Classification)	 โดยบางเคร่ืองมือ

สามารถแยกกอ้นดงักลา่วเปน็	รอยโรคทีไ่มใ่ชม่ะเร็ง	(benign)	กบัรอยโรคทีเ่ปน็มะเร็ง	



175นวัตกรรมปัญญาประดิษฐ์เพื่อการวินิจฉัยและดูแลรักษาผู้ป่วยโรคมะเร็งตับปฐมภูมิ

(malignancy)	ในขณะท่ีบางเคร่ืองมอืสามารถใหก้ารวนิจิฉยัชนดิของกอ้นในตับได	้ทัง้

ในกลุม่	malignancy	ไดแ้ก	่HCC,	cholangiocarcinoma	(CCA),	lymphoma	และ	

metastases	และกลุ่ม	benign	ได้แก่	cyst,	hemangioma,	hepatic	adenoma,	

focal	nodular	hyperplasia	และ	focal	fatty	liver	ดังแสดงใน	ตารางที่ 1

 - Liver	Segmentation	เพื่อประเมินปริมาตรของตับ	 (liver	volumetric	

assessment)	เพื่อประเมินก่อนการผ่าตัด	(hepatectomy)	ดังแสดงใน	ตารางที่ 2

	 ในบทความนีผู้เ้ขยีนจะขออธิบายขัน้ตอนในการนำา	Convolutional	Neural	

Networks	 (CNN)	มาใช้ในการวินิจฉัยชนิดของก้อนในตับ	 (Classification)	 โดย

เป็นการสรุปจากงานวิจัยทีท่ำาเปน็ตัวอยา่งกอ่นหนา้นี	้	โดยมขีัน้ตอนหลกัจะคลา้ยคลงึ

กัน	ซึ่งน่าจะเป็นประโยชน์ต่อผู้อ่าน	หากต้องการทำางานวิจัยด้านปัญญาประดิษฐ์จาก

ภาพรังสีวินิจฉัยทางการแพทย์ในอนาคต

	 ในทีน่ีจ้ะยกตวัอยา่งการวินจิฉยักอ้นในตับโดยใช	้Deep	learning	(DL)	และ	

CNN	มาวินิจฉัยภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ของตับ27	ขั้นตอนดังต่อไปนี้	(รูปที่ 3)	

	 -	ทำาการรวบรวมภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ของตับ	(triple	phase	CT	im-

ages)	ที่มีก้อนชนิดต่างๆ	ที่แพทย์สนใจ	 	 โดยในงานวิจัยนี้	 ผู้ทำาวิจัยแบ่งก้อนในตับ

เป็น	5	กลุ่ม	ได้แก่	classic	HCCs,	ก้อนมะเร็งอื่น	ๆ	ที่ไม่ใช่	HCCs,	indeterminate	

masses	(เช่น	dysplastic	nodules),	hemangiomas,	cysts	

	 -	ปรับขนาดและชนิดของไฟล์ภาพให้เหมาะกับชนิดของ	CNN	ที่จะพัฒนา

ขึ้นมา	(resize	it	to	dimensions	appropriate	for	the	CNN)

	 -	 เลือกบริเวณในภาพที่สนใจ	 (region	of	 interest,	ROI)	 เช่น	ก้อนในตับ	

และทำาการวงรอบ	(label)	บริเวณดังกล่าวเพื่อกำาหนดขอบเขตของก้อน	

	 -	เพิ่มจำานวนรูป	(image	augmentation)	โดยวิธีการต่างๆ	เช่น	การหมุน

รูปให้เปลี่ยนทิศทางการวางตัว	 (horizontal	flip,	vertical	flip,	 rotation),	การเพิ่ม 

รายละเอยีดเลก็ๆ	ทีท่ำาใหภ้าพแตกตา่งจากเดมิ	(add	noise)	เพือ่เพิม่ความหลากหลาย

ของลักษณะของก้อนในตับ

	 -	นำารูปที่ได้ทั้งหมดมาแบ่งเป็น	2	ส่วน	ได้แก่	Training	set	และ	Test	set	

	 Training	set	หมายถึง	การนำา	set	รูปภาพมาสอนให้	CNN	เรียนรู้จดจำา
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ลักษณะที่หลากหลายของก้อนเนื้องอกตับแต่ละชนิด	โดยในแต่ละรูปที่นำามาสอนนั้น	

อ้างอิงจากก้อนได้รับการวินิจฉัยแน่นอนแล้ว	โดยใช้วิธี	gold	standard	เช่น	การอ่าน

โดยรังสแีพทย	์(radiologist)	หรือผลทางพยาธวิิทยา	(pathologic	reports)	ซ่ึงในขัน้

ตอนนี้ยิ่งมีจำานวนรูปที่ให้	CNN	เรียนรู้มาก	ก็จะเพิ่มความถูกต้องแม่นยำาของ	CNN	

ได้มากขึ้น	เป็นที่มาของขั้นตอน	“image	augmentation’’	ในปัจจุบันยังไม่มีข้อสรุป

วา่จำานวนรูปทีน่อ้ยทีส่ดุใน	training	set	ควรเป็นเทา่ใด	แต่โดยหลกัการคอืยิง่จำานวน

มากยิ่งดี

	 Test	set	คือ	set	ของรูปที่เราแบ่งไว้	เพื่อใช้ในการทดสอบความสามารถใน

ตารางที่ 2 บทความตีพิมพ์เกี่ยวกับ Liver Segmentation ด้วยเทคนิค artificial intelligence

 Reference Task Modality Technique Samples Performance

Dou et al. Liver segmentation CT CNN g	 Validated on VOE 5.37%

(2016)24 from other  CRF to MICCAI-Sliver07 RVD 1.32%

 abdominal  refine dataset: 30 CT ASD 0.67 mm

 structures  segmentation images (20 RMSD 1.48 mm

    training and 10 MSD 29.63 mm

    testing)

Hoogi et al. Liver lesion CT/MRI CNN 164 MRI and Dice score 79%

(2016)25 segmentation   112 CT images

Lu et al. Liver segmentation CT CNN Validated on 40 MICCAI-Sliver 07

(2017)26  from other   CT volumes taken and 3Dircadb1:

 abdominal   from databases VOE 5.9 & 9.36

 structures   MICCAI-Sliver 07 RVD 2.7 & 0.97%

    and 3 Dircadb 1 ASD 0.9 & 1.89 mm

     RMSD 1.88 & 4.15 mm

     MSD 18.94 & 33.14 mm

หมายเหตุ VOE: volumetric overlap error, RVD: relative volume difference, ASD: average symmetric sur-
face distance RMSD: root mean square symmetric surface distance, MSD: maximum symmetric surface 
distance, CNN: Convolutional Neural Networks, CRF: conditional random field
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การวิเคราะห์รูปของ	CNN	ที่ถูกสร้างขึ้น	กล่าวคือ	หลังจากเรียนรู้มาแล้ว	ก็จะเป็นการ

ทดสอบ	โดยการเอารูปที่	CNN	ไม่เคยเห็นมาก่อน	(คือไม่ได้อยู่ใน	training	set)	มา

ทดสอบ	CNN	ทัง้ในแง่	accuracy,	sensitivity,	specificity	หรืออืน่	ๆ 	ในการวนิจิฉยั

ก้อนในตับตามกลุ่ม	(class)	ที่ได้แบ่งไว้	ดังตัวอย่างงานวิจัยนี้	คือ	5	กลุ่ม	

	 จำานวนของ	Test	set	จะแตกต่างกันไปตามผู้ทำาวิจัยกำาหนด	แต่มักเป็นรูป

ส่วนน้อย	เช่น	ในงานวิจัยนี้มีจำานวนรูปใน	Training	set	55536	รูปและใน	Test	set	

100	 รูป	คิดเป็นอัตราส่วน	555:1	 เนื่องจากเราต้องการใช้รูปส่วนใหญ่เป็น	 training	

set	เพื่อสอน	CNN

	 -	นำารูปใน	Training	set	ผา่นเขา้สู	่convolutional	layers	จนกระทัง่ออกมา

เป็น	CNN	ทีส่ามารถวเิคราะห์ภาพเอกซเรยค์อมพวิเตอรข์องตบัได	้(CNN	with	fully	

connected	layers)

	 -	ทำาการทดสอบ	CNN	ที่สร้างขึ้น	โดยใช้รูปในส่วน	test	set	ที่แบ่งเก็บไว้ใน

รูปที่ 3 ตัวอยา่งการวินิจฉัยกอ้นในตับในภาพเอกซเรยค์อมพวิเตอร์ โดยใช้ Convolutional Neural 

Networks27
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ตอนแรก	เพื่อประเมินความสามารถของ	AI	เช่น	ในการวิจัยนี้รายงานเป็น	accuracy	

โดยแยกเป็นตามรูป	phase	ที่ใช้	กล่าวคือ	รูปที่เป็น	Triple	phase,	Non	enhance	

phase,	Arterial	phase	และ	Delay	phase	

	 นอกจาก	CNN	ที่ได้กล่าวไป	ปัจจุบันยังมีการนำานวัตกรรมปัญญาประดิษฐ์

ในรูปแบบอื่นๆ	มาใช้ในการวิเคราะห์ภาพรังสีวินิจฉัยทางการแพทย์	 เช่น	 Support	

vector	machines	 (SVM),	Traditional	machine	 learning	algorithms28	ซึ่งผู้

อ่านสามารถศึกษาเพิ่มเติมได้

II. การใช้ข้อมูลทางคลินิก (Clinical parameters) 

	 เป็นการนำานวัตกรรมปญัญาประดษิฐม์าใชใ้นการหาความสมัพนัธ์ของขอ้มลู

ทางคลินิก	ซึ่งมักจะมีข้อมูลปริมาณมาก	ตัวอย่างการนำามาใช้ในการดูแลรักษาผู้ป่วย

โรคมะเร็งตับปฐมภูมิ	เช่น	การนำาข้อมูลทางคลินิกมาหาความสัมพันธ์เพื่อทำานายการ

ตอบสนองต่อการรักษา	ด้วยวิธีต่างๆ	หรือพยากรณ์อัตราการรอดชีวิต	ในบทความนี้ 

ผู้เขียนขอยกตัวอย่างการใช้นวัตกรรมปัญญาประดิษฐ์มาใช้ในวิเคราะห์ปัจจัยที่มีผล

ตอ่พยากรณ์อตัราการรอดชวีติในผูป้ว่ยโรคมะเร็งตบัปฐมภมู	ิโดยแบง่เปน็ผู้ป่วยทีต่ดิ

เชื้อไวรัสตับอักเสบซี	(HCV)	และไม่ติดเชื้อไวรัสตับอักเสบซี	(Non-HCV)	(11)	โดย

การหาความสัมพันธ์ของข้อมูลทางคลินิก	ได้แก่

	 -	 ปัจจัยด้านผู้ป่วย	 ได้แก่	 อายุ,	 เพศ,	ปริมาณแอลกอฮอล์ท่ีดื่มต่อวันเป็น 

กรัม,	 เบาหวาน,	Child-Pugh	 score	และผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ	 (ปริมาณ

เกล็ดเลือด,	AST,	ALT,	albumin,	total	bilirubin,	PT	activity)

	 -	ปัจจัยด้านก้อนมะเร็งตับ	ได้แก่	AFP,	DCP,	ขนาดก้อนมะเร็ง,	ระยะของ

มะเร็งตับ	 (HCC	stage),	 การรักษาที่ผู้ป่วยได้รับ	 (hepatic	 resection,	 radiofre-

quency	ablation,	trans-arterial	chemoembolization)

	 หลงัจากนำาขอ้มลูทัง้หมดมาผ่านสมการโดยใชป้ญัญาประดษิฐช์นดิต่างๆ	เชน่	

ในงานวิจัยนี้ใช้	Data	Mining,	Decision	Tree	และ	Random	Forest	จะได้ข้อสรุป

ว่า	ปัจจัยที่มีผลต่อพยากรณ์อัตราการรอดชีวิตของผู้ป่วยในกลุ่มที่ศึกษา	ได้แก่	ระยะ

ของมะเร็งตับ	(HCC	stage)	
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	 ชนิดของนวัตกรรมปัญญาประดิษฐ์ท่ีมักนำามาใช้ในการหาความสัมพันธ์ใน

ลักษณะนี้	ได้แก่	

	 -	 Data	Mining	หรือที่เรียกว่า	 เหมืองข้อมูล	 เป็นการรวบรวมข้อมูลที่มี

ปริมาณมาก	หลังจากนั้นเลือกส่วนที่สนใจจะศึกษา	และนำาข้อมูลมาจัดเรียงให้เหมาะ

กับโมเดลที่จะสร้างขึ้น	 	 ส่งข้อมูลให้เคร่ืองเรียนรู้	 หลังจากนั้นทดสอบความรู้ของ

โมเดลที่สร้างขึ้นด้วยข้อมูลที่โมเดลไม่เคยรู้จักมาก่อน	สุดท้ายนำาโมเดลไปใช้จริงใน

การวิเคราะห์ข้อมูลทางคลินิก	ดังแสดงในรูปที่ 4

	 -	Decision	Tree	เป็นการเรียนรู้โดยการจำาแนกประเภท	(Classification)	

ข้อมูลออกเป็นกลุ่ม	(class)	ต่างๆ	โดยใช้คุณลักษณะ	(attribute)	ของข้อมูลในการ

จำาแนกประเภท	 หลังจากนั้นนำาข้อมูลมาผ่านสมการแล้วเขียนเป็นลำาดับในแผนผัง

ตน้ไม	้จากความสำาคัญมากไปน้อย	โดยการเรยีนรูข้อง	decision	tree	โมเดลสามารถ

ลำาดับชั้นความสำาคัญของข้อมูลในแผนผังต้นไม้ได้เอง

	 -	Random	Forest	 เป็นการนำาเอา	decision	Tree	จำานวนมากมารวมกัน	

เพื่อวิเคราะห์ข้อมูลที่มีความซับซ้อนมากยิ่งขึ้น	ดังแสดงในรูปที่ 5

	 นอกจากนีย้งัมโีมเดลอืน่ๆ	เชน่	Logistic	Regression	ทีผู่อ้า่นสามารถศกึษา

เพ่ิมเตมิได	้โดยการเลอืกชนดิของปญัญาประดษิฐม์าใช	้ขึน้กบัชนดิและความซับซ้อน

ของข้อมูลที่ต้องการทำาการวิเคราะห	์ โดยมักจำาเป็นต้องใช้หลายวิธีมาประกอบกันใน

แต่ละขั้นตอนของการวิเคราะห์

	 ในปัจจุบันเราคงไม่สามารถปฏิเสธได้ว่า	นวัตกรรมปัญญาประดิษฐ์เข้ามามี

สว่นในการดำาเนนิชวิีตของมนษุยใ์นเกอืบทกุเร่ือง	รวมถงึทางการแพทย	์ซ่ึงนวตักรรม

รูปที่ 4 Data Mining process
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ปญัญาประดษิฐเ์ขา้มาชว่ยในการตรวจคดักรอง	วนิจิฉยั	รักษาและตรวจติดตามผูป้ว่ย

โรคต่างๆ	โดยช่วยลดภาระงานของแพทย์	เพิ่มความรวดเร็วและประสิทธิภาพในการ

ดแูลผูป้ว่ย	ในสว่นของโรคระบบทางเดนิอาหารและตบักเ็ชน่เดยีวกนั	นวตักรรมปัญญา

ประดิษฐ์ได้เข้ามามีบทบาทอย่างมาก	ดังเช่นการนำานวัตกรรมปัญญาประดิษฐ์มาช่วย

ในการทำางานดูแลผู้ป่วยโรคมะเร็งตับปฐมภูมิดังรายละเอียดข้างต้น	 ไม่ว่าจะเป็นการ

ใช้ภาพรังสีวินิจฉัยทางการแพทย์และการใช้ข้อมูลทางคลินิก	(clinical	parameters)	

ผู้เขียนหวังเป็นอย่างยิ่งว่า	 ความรู้ความเข้าใจในเร่ืองพื้นฐานของนวัตกรรมปัญญา

ประดษิฐแ์ละการประยกุต์ใชค้วามรู้ดงักลา่ว	จะชว่ยใหเ้กดิประโยชนใ์นการสร้างสรรค์

ผลงานวิจัยที่จะมีประโยชน์ต่อผู้ป่วยในอนาคต

รูปที่ 5 Decision Tree และ Random Forest
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