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บรรณาธิการบอกกล่าว

สวัสดีครับ ท่านสมาชิกสมาคมฯ ที่เคารพ

	 จุลสารสมาคมฯ	ฉบับนี้	 เป็นฉบับแรกของปี	 2564	และเป็นผลงานแรก

ของกองบรรณาธิการชุดใหม่	 ภายใต้คำาแนะนำาของท่านนายกสมาคมฯ	ท่านใหม่	

นพ.กำาธร	 เผ่าสวัสดิ์	 โดยผมรู้สึกเป็นเกียรติและภูมิใจเป็นอย่างยิ่งที่ได้รับความไว้

วางใจจากท่านนายกสมาคมฯ	และคณาจารย์อาวุโสหลายท่านในสมาคมฯ	 ให้มา

ช่วยงานสมาคมฯ	ในฐานะรองเลขาธิการและบรรณาธิการจุลสารของสมาคมฯ	โดย

เนื้อหาในจุลสารจะยังคงวัตถุประสงค์เดิมคือ	 การบอกกล่าวผลการประชุมคณะ

อำานวยการสมาคมฯ	เพื่อเป็นการสื่อสารกับสมาชิก	พร้อมการนำาเสนอเรื่องราวทาง

วิชาการทีเ่ป็นประโยชนแ์กส่มาชกิ	เพือ่ให้ทา่นสมาชกิไดท้บทวนความรู้เดมิ	และได้

รับองคค์วามรู้ใหมอ่ยา่งสม่ำาเสมอ	โดยเนือ้หาท้ังหมดไดร้บัการกลัน่กรองแกไ้ขจาก

คณาจารย์ในกองบรรณาธิการ	 ซ่ึงผมต้องขอขอบพระคุณในความร่วมแรงร่วมใจ

ของคณาจารย์ในกองบรรณาธิการทุกท่านมายังที่นี้ด้วยครับ

	 โดยในจุลสารฉบับนี้	 มีบทความที่น่าสนใจเกี่ยวกับโรคทางเดินอาหาร	

โรคตับ	 และโรคตับอ่อน	นอกจากนี้ยังมีบทความทางด้าน	basic	 science	และ

คอลัมน์ใหม่	GI	 Snapshot	 หวังว่าจุลสารสมาคมฯ	ฉบับนี้น่าจะเป็นประโยชน์ 

แก่ผู้อ่านไม่เฉพาะท่ีเป็นสมาชิกสมาคมฯ	 เท่านั้นแต่รวมถึงแพทย์ในเวชปฏิบัติ 

ทุกท่าน	หากสมาชิกท่านใดมีคำาแนะนำา	หรือข้อเสนอแนะเพิ่มเติม	สามารถแจ้งมา

ได้ที่อีเมล์	sakkarin.chi@pcm.ac.th	ทางกองบรรณาธิการยินดีรับฟังความคิดเห็น

จากทุกท่านครับ

	 วิกฤติโควิด-19	ที่เกิดขึ้นในปีท่ีผ่านมาได้ส่งผลกระทบไปยังทุกประเทศ	

ทั่วโลก	ทุกๆ	ประเทศต่างเผชิญกับการหยุดชะงักทางกิจกรรมทุกอย่างและปัจจัย

ทางเศรษฐกิจติดลบอย่างที่ไม่เคยเป็นมาก่อน	แต่อย่างน้อยเราก็พอที่จะเห็นแสง
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สวา่งท่ีปลายอโุมงคจ์ากความสำาเรจ็ของวคัซีน	ทีพ่อมคีวามหวงัท่ีทกุอยา่งจะคอ่ยๆ	

กลับมาใกล้เคียงเดิม	ในวิถีชีวิตแบบใหม่ที่ต่างไปจากเดิม	(New	Normal)	ผมขอ

เป็นกำาลงัใจใหทุ้กทา่นทีไ่ดรั้บผลกระทบจากวิกฤติโควิด-19	ผา่นพน้วกิฤตนีไ้ปดว้ย

กัน	สู้ๆ	ครับ

พันโท รศ.นพ.ศักรินทร์ จิรพงศธร

บรรณาธิการ
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สารนายก

สารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหาร
แห่งประเทศไทย

	 	 	 	 	 	 26	มกราคม	2564

สารถึงสมาชิกสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย

	 กราบเรียนอาจารยท์ีรั่กและเคารพและสมาชกิสมาคมแพทยร์ะบบทางเดนิ

อาหารแห่งประเทศไทย	ที่นับถือ

	 ข้อบังคับของสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทยได้

กำาหนดบทบาทหน้าที่ของสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย	ดัง

ต่อไปนี้

	 1.	 บำารุง	สง่เสริม	และเผยแพร่วทิยาการทางการแพทย	์และการวิจัยเกีย่ว

กับระบบทางเดินอาหาร

	 2.	 ดูแลและควบคุมการฝึกอบรมแพทย์ประจำาบ้านต่อยอด	 (Fellow)	

สาขาอายุรศาสตร์โรคระบบทางเดินอาหารให้เป็นไปตามมาตรฐานที่กำาหนด

	 3.	 เผยแพร่ความรู้ทางด้านโรคระบบทางเดินอาหารแก่ประชาชน

	 4.	 ส่งเสริมสามัคคีธรรม	จรรยาแพทย์และสวัสดิการของสมาชิก

	 5.	 สง่เสริมความสมัพนัธ์ระหวา่งสมาคมฯ	กบัประชาชน	สถาบนัการแพทย	์

และองค์กรวิชาชีพอื่นๆ	ในประเทศไทยและต่างประเทศ

	 ดังนั้น	 เพื่อให้เป็นไปตามบทบาทหน้าท่ีตามข้อบังคับของสมาคมแพทย์

ระบบทางเดนิอาหารแหง่ประเทศไทย	นโยบายในป	ี2564-2565	ของนายกสมาคมฯ	

มีดังต่อไปนี้
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	 1.	 เสนอการจดัตัง้	Southeast	Asia	Gastroenterology	Association	

ซึ่งมี	10	ประเทศ	(ประเทศบรูไน	ประเทศกัมพูชา	ประเทศอินโดนีเซีย	ประเทศ

ลาว	 ประเทศมาเลเซีย	 ประเทศเมียนมาร์	 ประเทศฟิลิปปินส์	 ประเทศสิงคโปร์	

ประเทศเวียดนาม	และประเทศไทย)

	 เมือ่	พ.ศ.	2545	เปน็ชว่งทีม่กีารจัดการประชมุ	World	Congress	of	Gas-

troenterology	ที่กรุงเทพมหานคร	อาจารย์เติมชัย	ไชยนุวัติ	ได้เริ่มจัดการประชุม	

ในกลุ่มประเทศ	Southeast	Asia	Gastroenterology	Conference	อีก	2	ครั้ง

ต่อมาหลังจากการประชุม	World	Congress	of	Gastroenterology	และอาจารย ์

เติมชัย	 ไชยนุวัติ	 มีความคิดว่า	 ควรจะมีการประชุมทางวิชาการร่วมกันในกลุ่ม

ประเทศ	Southeast	Asia	อย่างต่อเนื่อง

	 ในปี	2564	นี้	จึงพิจารณาจัดประชุม	ASEAN	Gastroenterology	Con-

ference	 ซ่ึงได้ติดต่อทางด้านรัฐบาลแล้ว	 และได้รับการสนับสนุนจากสำานักงาน 

สง่เสริมการประชมุและนทิรรศการ	(สสปน.)	(TCEB)	โดยไดต้ดิตอ่กบัผู้อำานวยการ

บริหารไว้แล้ว	เพื่อประโยชน์	ดังนี้

	 เพื่อเป็นการทำางานร่วมกันของนักวิชาการของกลุ่มประเทศ	ASEAN

	 เพือ่แลกเปลีย่นขอ้มลูทางการแพทยเ์พือ่ประโยชนใ์นการทำาวจัิย	(เชน่	การ

ทำางานวิจัยของข้อมูล	สปสช.)

	 เพ่ือส่งเสริมการประชุมวิชาการนานาชาติในประเทศไทย	 เพื่อเป็นการ

ทำาตามนโยบายของรัฐบาลซ่ึงเป็นสมาชิกของ	ASEAN	และได้รับการสนับสนุน

จากรัฐบาล	เพื่อเป็น	medical	hub	ซึ่งเป็นไปตามบทบาทของสมาคมฯ	ข้อที่	1,	2,	

4	และ	5

 2.	 Name	 award	 สำาหรับแพทย์อาวุโสท่ีทำาประโยชน์ให้กับสมาคม

แพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทยเป็นอย่างมาก

	 เพ่ือนึกถึงคุณงามความดีของอาจารย์แพทย์อาวุโสในอดีตที่ช่วยในการ

ศึกษาทางด้านโรคระบบทางเดินอาหารและทำาประโยชน์ในสมาคมฯ	 เป็นอย่าง
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มาก	 เช่น	มีการกำาหนดหลักสูตรแพทย์ประจำาบ้านต่อยอด	สาขาอายุรศาสตร์โรค

ระบบทางเดินอาหาร	และเริ่มการอบรม	GI	fellow	ตั้งแต่ปี	พ.ศ.	2536-2538	และ

การจัดประชุม	 International	Gastroenterology	Conference	ซึ่งทำาเงินให้กับ

ประเทศและสมาคมแพทยร์ะบบทางเดนิอาหารแหง่ประเทศไทย	จึงควรจะพจิารณา

ให้ประกาศเกียรติคุณ	 เป็น	Name	Award	สำาหรับแพทย์อาวุโส	 เช่น	Professor	

Dr.Meinhard	Classen	 ได้รับ	 Schindler	 Prize	 ของ	European	Society	 of	

Endoscopy	(ค.ศ.	1970)		

	 ทาง	AGA	ก็มี	Julius	Frienenwald	Medal	ซึ่งทาง	AGA	ได้พิจารณา

ดังนี้	“	this	recognition	prize	honors	an	individual	who	has	contributed	

significantly	to	AGA	and	has	made	lifelong	contributions	to	the	field	

of	gastroenterology.	This	is	the	highest	honor	bestowed	upon	an	AGA	

member.’’	

	 ดงันัน้สมาคมแพทยร์ะบบทางเดนิอาหารแหง่ประเทศไทย	ควรพจิารณาถงึ

คุณงามความดีของอาจารย์อาวุโส	โดยการพิจารณา	Name	Award	(	เช่น	รางวัล	

Vikit	Viranuvatti	)	ใหก้บัอาจารยแ์พทยอ์าวโุสทีท่ำาประโยชนใ์ห้กบัสมาคมแพทย์

ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทยเป็นอย่างมาก	ตามบทบาทในข้อที่	4

 3. การออกประกาศนียบตัรให	้GI	fellow	ปท่ีี	2	ทีท่ำาการศึกษาตอ่เพิม่

เติมทางด้านโรคระบบทางเดินอาหาร

	 GI	 Fellow	 ปี	 2	 ที่จบไปแล้ว	 และได้รับการอบรมต่อควรจะให้

ประกาศนียบัตร	 เพื่อประโยชน์ในด้านตำาแหน่งและความก้าวหน้า	 เมื่อแพทย์

กลับต้นสังกัด	โดยให้ประกาศนียบัตร	แก่	GI	Fellow	หลังจากจบปี	2	แล้ว	และ

ได้ฝึกงานทางด้าน	Endoscopy,	Motility	 และ	Hepatology	 ซ่ึงสมาคมแพทย์

โรคหัวใจแห่งประเทศไทย	 ได้ออกประกาศนียบัตรให้แพทย์ที่จบการอบรมและ

ได้วุฒิบัตรแล้วและรับการอบรมต่อทางด้าน	Cardiac	 intervention	 (cardiac	

catheterization)	ทางด้าน	Electrophysiology	 (EP)	และ	Congestive	heart	
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failure	โดยออกใบประกาศนียบัตร	โดยราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่งประเทศไทย	

ถึงแม้จะเป็นหน้าที่ของสมาคมแพทย์ส่องกล้องทางเดินอาหารไทย	สมาคมโรคตับ

แหง่ประเทศไทย	และสมาคมประสาททางเดนิอาหารและการเคลื่อนไหว	(ไทย)	แต	่

GI	Fellow	ป	ี2	เปน็สมาชกิของสมาคมแพทยร์ะบบทางเดนิอาหารแหง่ประเทศไทย	

ควรจะสนับสนุนให้ความช่วยเหลือด้วย	ตามบทบาทในข้อที่	2	และ	4

 4.	 แพทย์ดีเด่น

	 เนื่องจากราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่งประเทศไทย	 จะขอชื่อแพทย์	GI	

ดีเด่นประจำาปีทุกปี	 และทางสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย	

ได้พิจารณาเสนอชื่อบุคคลผู้สมควรได้รับรางวัลให้แก่ราชวิทยาลัยอายุรแพทย์

แห่งประเทศไทย	และในปี	2563	ได้มีการพิจารณาแพทย์ดีเด่นของสมาคมแพทย์

ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทยและเสนอชื่อแพทย์ดีเด่นไปให้ราชวิทยาลัย

อายรุแพทยเ์รียบร้อยแลว้	และในป	ี2564	ไดม้กีารพจิารณาจะเลอืกแพทยด์เีดน่ของ

สมาคมฯ	ทกุปใีนการประชมุของสมาคมแพทยร์ะบบทางเดนิอาหารแหง่ประเทศไทย	

โดยไม่รอการเสนอชื่อจากราชวิทยาลัยอายุรแพทย์ตามบทบาทในข้อที่	1,	3	และ	4

	 ขอสวัสดีปีใหม่และเนื่องศุภวาระดิถีขึ้นปีใหม่	 ขออำานาจคุณพระศรี

รัตนตรัย	และสิ่งศักดิ์สิทธิ์ทั้งหลายโปรดประทานพรให้ท่านและครอบครัวประสบ

สิ่งดีงามและมีความสุขสมบูรณ์ในชีวิตตลอดไป

        

นายแพทย์กำาธร	เผ่าสวัสดิ์

นายกสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย

วาระ	พ.ศ.	2564-2565



10 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, มกราคม-เมษายน 2564

รายงานการประชุม
คณะกรรมการอำานวยการ

สมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย

วันศุกร์ที่ 15 มกราคม 2564 เวลา 10.00-12.00 น. ผ่านระบบออนไลน์ Zoom Meeting

รายนามผู้เข้าร่วมประชุม

1. นพ.กำ�ธร  เผ่�สวัสดิ์ น�ยกสม�คมฯ

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

3. นพ.ทวีศักดิ์  แทนวันดี อุปน�ยก

4. พญ.รภัส พิทย�นนท์ เลข�ธิก�ร

5. นพ.ศักรินทร์ จิรพงศธร รองเลข�ธิก�ร

6. นพ.ภ�ฤทธิ์  เมฆอรุณกมล ปฏิคมและสวัสดิก�ร

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

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

   ต่อเนื่อง

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

10. นพ.เฉลิมรัฐ  บัญชรเทวกุล ประธ�นฝ�่ยก�รศกึษ�หลงัปรญิญ�

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

12. พญ.พิมพ์ศิริ ศรีพงศ์พันธุ์ ประธ�นฝ่�ยส�รสนเทศและ

   ก�รสื่อส�ร

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

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

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

16. พญ.ธนิต�  สุทธิชัยมงคล กรรมก�รกล�ง
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17. นพ.นรินทร์  อจละนันท์ กรรมก�รกล�ง

18. พญ.สุภัทศรี เศรษฐสินธุ์ กรรมก�รกล�ง

19. พญ.ณัยชญ� จำ�รูญกุล กรรมก�รกล�ง

20. พญ.อภิญญ� ลีรพันธ์ กรรมก�รกล�ง

21. นพ.สุนทร ชลประเสริฐสุข กรรมก�รกล�ง

22. นพ.กิตติ ชื่นยง กรรมก�รกล�ง

23. นพ.พลรัตน์ วิไลรัตน์ กรรมก�รกล�ง

24. นพ.อุทัย เก้�เอี้ยน กรรมก�รกล�ง

25. นพ.ประเดิมชัย คงคำ� กรรมก�รกล�ง

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

27. นพ.สย�ม ศิรินธรปัญญ� กรรมก�รกล�ง

28. พญ.นนทลี เผ่�สวัสดิ์ กรรมก�รกล�ง

29. นพ.รังสรรค์ ฤกษ์นิมิตร กรรมก�รกล�ง

30. น.อ.นพ.ชินวัตร์ สุทธิวน� กรรมก�รกล�ง

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

32. นพ.จุลจักร  ลิ่มศรีวิไล ที่ปรึกษ�

33. นพ.เติมชัย  ไชยนุวัติ ที่ปรึกษ�

34. พญ.นภ�พร  จำ�รูญกุล ที่ปรึกษ�

35. นพ.บัญช�  โอว�ทฬ�รพร ที่ปรึกษ�

36. พญ.อ�ภัสณี โสภณสฤษฏ์สุข ที่ปรึกษ�

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

รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

1. นพ.สิริวัฒน์ อนันตพันธุ์พงศ์ เหรัญญิก

2. พญ.วัฒน� สุขีไพศ�ลเจริญ ประธ�นฝ่�ยจริยธรรม
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3. พญ.ปิยะธิด� ห�ญสมบูรณ์ กรรมก�รกล�ง

4. นพ.คมสันต์ เลิศคูพินิจ กรรมก�รกล�ง

5. พญ.กรรณิก�ร์  พรพัฒน์กุล ที่ปรึกษ�

6. นพ.จรินทร์  โรจน์บวรวิทย� ที่ปรึกษ�

7. พญ.โฉมศรี  โฆษิตชัยวัฒน์ ที่ปรึกษ�

8. พญ.ชุติม� ประมูลสินทรัพย์ ที่ปรึกษ�

9. นพ.ทวี  รัตนชูเอก ที่ปรึกษ�

10. นพ.พินิจ  กุลละวณิชย์ ที่ปรึกษ�

11. นพ.พิศ�ล  ไม้เรียง ที่ปรึกษ�

12. นพ.พิเศษ  พิเศษพงษ� ที่ปรึกษ�

13. นพ.รัฐกร  วิไลชนม์ ที่ปรึกษ�

14. พญ.รัตน� บุญศิริจันทร์ ที่ปรึกษ�

15. พญ.บุบผ� พรธิส�ร ที่ปรึกษ�

16. พญ.วโรช�  มห�ชัย ที่ปรึกษ�

17. พล.ต.นพ.วิชัย  ชัยประภ� ที่ปรึกษ�

18. พญ.ศศิประภ�  บุญญพิสิฏฐ์ ที่ปรึกษ�

19. พญ.ศิวะพร  ไชยนุวัติ ที่ปรึกษ�

20. นพ.สถ�พร  ม�นัสสถิตย์ ที่ปรึกษ�

21. นพ.สวัสดิ์  หิตะนันท์ ที่ปรึกษ�

22. นพ.สุเทพ กลช�ญวิทย์ ที่ปรึกษ�

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

24. นพ.สิน  อนุร�ษฏร์ ที่ปรึกษ�

25. นพ.องอ�จ  ไพรสณฑร�งกูร ที่ปรึกษ�

26. นพ.อุดม  คชินทร ที่ปรึกษ�
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วาระที่ 1 เรื่องที่ประธ�นแจ้งเพื่อทร�บ

 ไม่มี

วาระที่ 2 รับรองรายงานกาประชุมครั้งที่ 7/2563

 มติที่ประชุม : มีมติรับรองร�ยง�นก�รประชุมครั้งที่ 7/2563 โดยไม่มี

แก้ไข

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

 3.1 กำาหนดการประชุมกรรมการอำานวยการสมาคมฯปี 2564

 พญ.รภสั พิทย�นนท ์แจ้งใหท่ี้ประชมุทร�บถงึวนัสำ�หรับก�รประชมุคณะ

กรรมก�รอำ�นวยก�รสม�คมฯประจำ�ป ี2564 และขอคว�มเห็นจ�กทีป่ระชมุพจิ�รณ�

ต�มเอกส�รประกอบก�รประชมุ โดยกำ�หนดประชมุกรรมก�รอำ�นวยก�รสม�คมฯ 

ประจำ�ปี 2564 เวล� 10.00 น.-12.00 น.ครั้งต่อไป มีดังนี้

  1. วันศกุร์ที ่19 กมุภ�พนัธ์ 2564  (ประชมุผ่�นระบบออนไลน ์Zoom 

Meeting)

  2. วันศุกร์ที่ 14 พฤษภ�คม 2564

  3. วันศุกร์ที่ 11 มิถุน�ยน 2564

  4. วันศุกร์ที่ 6 สิงห�คม 2564

  5. วันศุกร์ที่ 10 กันย�ยน 2564

  6. วันศุกร์ที่ 12 พฤศจิก�ยน 2564

  มติที่ประชุม : เห็นด้วย

 3.2 กำาหนดประชุม Interhospital GI Conference ปี 2564 และ

กำาหนดการออกจุลสารสมาคม

 นพ.ศักรินทร์ จิรพงศธร แจ้งให้ที่ประชุมทร�บดังนี้

  3.2.1 ก�รประชุม Interhopsital GI Conference ปี 2564 โดย
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ปกติจัดช่วงเวล� 

   13.00-15.00 น. จะจัดตรงกับที่มีก�รประชุมคณะกรรมก�ร 

ทั้งหมด 4 ครั้ง

   คร้ังที ่1 วนัท่ี 19 กมุภ�พนัธ์ 2564 (ประชมุผ่�นระบบออนไลน ์

Zoom Meeting)

   ครั้งที่ 2 วันที่ 14 พฤษภ�คม 2564 

   ครั้งที่ 3 วันที่ 6 สิงห�คม 2564 

   ครั้งที่ 4 วันที่ 12 พฤศจิก�ยน 2564 

   และทุกคร้ังที่มีก�รจัดประชุม ขอเรียนเชิญอ�จ�รย์แต่ละ

สถ�บันเข้�ร่วมประชุมเพื่อให้คำ�แนะนำ�แก่แพทย์ประจำ�บ้�นต่อยอดฯ ทั้งนี้จะมี

จดหม�ยแจ้งไปยังหัวหน้�หน่วยทุกสถ�บันต่อไป

  3.2.2 กำ�หนดก�รออกจุลส�รสม�คมฯ โดยจะออกทกุ 4 เดอืน เปน็

จำ�นวน 3 เล่มต่อปี และจัดพิมพ์ในรูปแบบ e-book 

   มติที่ประชุม : รับทร�บ และมีมติให้จัดก�รประชุมที่โรงแรม

พร้อมกบัก�รประชมุกรรมก�รสม�คมฯ เมือ่สถ�นก�รณ์ไวรัสโควดิ-19 คลีค่ล�ยลง 

   นพ.กำ�ธร เผ่�สวัสดิ ์ไดเ้สนอในทีป่ระชมุเร่ืองก�รปรับจุลส�ร

สม�คมเปน็ภ�ษ�องักฤษ ทีป่ระชมุใหค้ว�มเหน็ว�่จุดมุง่หม�ยของก�รทำ�จุลส�ร คอื

เพือ่สือ่ส�รกบัสม�ชกิสม�คมฯ แนะนำ�ใหย้งัคงทำ�เปน็ภ�ษ�ไทย เพือ่ให้อ�่นง่�ย ห�ก

มบีทคว�ม topic review ทีแ่พทยป์ระจำ�บ้�นตอ่ยอดฯ เขยีนเปน็ภ�ษ�องักฤษไดด้ ี

ควรพิจ�รณ�ส่งไปตีพิมพ์ใน จพสท.ฉบับพิเศษ หรือว�รส�รอื่นที่อ�จ�รย์ที่ปรึกษ�

แพทย์ประจำ�บ้�นต่อยอดฯ เห็นสมควรแทนก�รลงจุลส�รสม�คมฯ

   มติที่ประชุม : เห็นควรให้คงบทความเป็นภาษาไทย 

 3.3 วารสารสมาคมฯ 

 นพ.สุพจน์ พงศ์ประสบชัย แจ้งให้ที่ประชุมทร�บว่�ได้จัดพิมพ์ผลง�น

วิจัยของสม�ชิกสม�คมฯ ลงใน จพสท. ฉบับพิเศษเดือนธันว�คม พ.ศ. 2563 เป็น
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ทีเ่รียบร้อยแลว้ และขอปรึกษ�ในท่ีประชมุว่� ในปี 2564 นี ้สม�คมฯจะยงัคงตพีมิพ์

ง�นวิจัยของสม�ชิกสม�คมฯ ลงใน จพสท. ฉบับพิเศษ หรือไม่ 

  มติที่ประชุม : ให้คงจัดพิมพ์ จพสท.ฉบับพิเศษ ในปี 2564 และจะ

มีก�รประชุมเพื่อพิจ�รณ�เรื่องนี้สำ�หรับปี 2565 อีกครั้งในก�รประชุมครั้งต่อไป

 3.4 กำาหนดจัดประชุมวิชาการกลางปี 2564

 นพ.สมบัติ ตรีประเสริฐสุข แจ้งให้ที่ประชุมทร�บดังนี้

  3.4.1 จะมีก�รแต่งตั้งคณะอนุกรรมก�รฝ่�ยวิช�ก�รและก�รศึกษ�

ตอ่เนือ่ง ว�ระ พ.ศ. 2564-2565 โดยมสีม�ชกิเปน็น�ยกสม�คมโรคตบั สม�คมสอ่ง

กล้อง และสม�คม motility และตัวแทนจ�กสถ�บันต่�งๆ 

  3.4.2 กำ�หนดประชมุวิช�ก�รกล�งปเีบ้ืองตน้ วันที ่15-17 กรกฎ�คม 

2564 ในหวัขอ้ “Key and Core in Gastroenterology’’ โดยรูปแบบก�รจัดประชมุ

นั้น ส�ม�รถจัดได้ทั้ง 2 รูปแบบคือ virtual หรือจัดในห้องประชุม ทั้งนี้ขึ้นอยู่กับ

สถ�นก�รณ์ก�รระบ�ดของ COVID-19 ท�งคณะอนุกรรมก�รฯ จะพิจ�รณ�คว�ม

เหม�ะสมอีกครั้ง

  3.4.3 กำ�หนดประชมุวิช�ก�รประจำ�ปเีบ้ืองต้น วนัที ่16-18 ธันว�คม 

2564 ซ่ึงจะมกี�รนำ�เสนอผลง�นวิจัยของแพทยป์ระจำ�บ�้นต่อยอดฯ และ GI tour-

nament ซึ่งได้รับก�รตอบรับที่ดีจ�กผู้เข้�ร่วมประชุมในครั้งที่ผ่�นม� 

   มติที่ประชุม : รับทร�บ

 3.5 การเสนอช่ือผลงานวิจัยเพื่อคัดเลือกนำาเสนอรายการ research 

highlights from research to clinical impact

 นพ.สมบัติ ตรีประเสริฐสุข แจ้งให้ที่ประชุมทร�บว่�ร�ชวิทย�ลัย

อ�ยุรแพทย์แห่งประเทศไทย ได้ทำ�จดหม�ยแจ้งขอหัวข้อง�นวิจัยม�ยังสม�คมฯ 

เพื่อคัดเลือกนำ�เสนอใน Research Highlights: From Research to Clinical 
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Impact จำ�นวนไม่เกิน 5 เร่ือง โดยเน้นผลง�นวิจัยที่มีผลต่อก�รเปลี่ยนแปลง 

practical guideline ในประเทศไทย ห�กได้รับคัดเลือกจะต้องนำ�เสนอในก�ร

ประชมุวชิ�ก�รของร�ชวิทย�ลัยอ�ยรุแพทยฯ์ ประจำ�ป ี2564 ทัง้นีไ้ดท้ำ�จดหม�ยแจ้ง

ไปยงัหวัหน�้หนว่ยท�งเดนิอ�ห�รทุกสถ�บนัเพือ่ขอชือ่ผลง�นวจิยั และรวบรวมม�

ไดท้ัง้หมด 5 เร่ือง ต�มเอกส�รประกอบก�รประชมุ และเนือ่งจ�กก�รจัดง�นประชมุ

เลื่อนออกไป ห�กมีสถ�บันใดต้องก�รส่งง�นวิจัยเพิ่มเติม ส�ม�รถจัดส่งม�ได้

  มติที่ประชุม : รับทร�บ

 3.6 นโยบายของนายกสมาคมฯ วาระ พ.ศ.2564-2565

 นพ.กำ�ธร เผ�่สวสัดิ ์แจ้งใหท่ี้ประชมุทร�บเกีย่วกบันโยบ�ยของสม�คมฯ

ชุดนี้ มีดังนี้

  3.6.1 การจัดตั้ง ASEAN Gastroenterology Association 

  วตัถปุระสงคข์องก�รจัดต้ัง เพือ่เปน็ก�รสร้�งสมัพนัธ์ทีด่กีบัสม�คม

แพทย์ท�งเดินอ�ห�รประเทศเพื่อนบ้�น และอ�จมีก�รร่วมมือกันท�งด้�นง�นวิจัย 

และก�รจัดประชุมวิช�ก�รในอน�คต 

  ที่ประชุมได้มีการอภิปรายกันอย่างกว้าง และได้ข้อสรุปว่� ก�รขอ

คว�มร่วมมือจ�กสม�คมท�งเดินอ�ห�ร อ�จพิจ�รณ�ประเทศเพื่อนบ้�นใกล้ๆ เช่น

กลุม่แมน่้ำ�โขงกอ่น เนือ่งจ�กมคีว�มร่วมมอืกนัอยูแ่ล้ว ง่�ยต่อก�รเจรจ� และใชง้บ

ประม�ณไม่ม�กนัก และเสนอให้จัดต้ังคณะทำ�ง�น เพื่อร่วมปรึกษ�ห�รือและว�ง

แนวท�งต่อไป

  3.6.2 Name award สำาหรับแพทย์อาวุโส แพทย์ดีเด่นด้านโรค

ระบบทางเดินอาหาร

  นพ.กำ�ธร เผ่�สวัสดิ์ แจ้งให้ที่ประชุมทร�บว่�สม�คมฯ ได้ก่อตั้งม�

น�น และเพื่อนึกถึงคุณง�มคว�มดีของอ�จ�รย์แพทย์อ�วุโสในอดีตที่ช่วยในก�ร

ศึกษ�ท�งด้�นโรคระบบท�งเดินอ�ห�รและทำ�ประโยชน์ในสม�คมเป็นอย่�งม�ก 
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ควรจะพจิ�รณ�ใหป้ระก�ศเกยีรตคิณุ เป็น Name award เพือ่ระลกึถงึแพทยอ์�วโุส 

โดยร�งวัลนี้ไม่จำ�เป็นต้องมีทุกปี 

  ที่ประชุมได้มีการอภิปรายกันอย่างกว้าง และเห็นชอบกับการจัด

ตัง้ Name award โดยควรตัง้คณะกรรมก�รเพือ่พจิ�รณ�หลกัเกณฑ์ก�รคดัเลอืก 

และเสนอชื่อผู้เห็นสมควรได้รับร�งวัลต่อไป 

  3.6.3 การออกใบรับรองให้กับแพทย์ประจำาบ้านต่อยอดฯ ที่ได้รับ

การฝึกอบรมเพิ่มเติมในปีที่ 3 

  นพ.กำ�ธร เผ่�สวัสดิ์ แจ้งให้ที่ประชุมทร�บว่�สืบเนื่องจ�กหลักสูตร

ก�รฝึกอบรมแพทย์ประจำ�บ้�นต่อยอด ส�ข�อ�ยุรศ�สตร์โรคระบบท�งเดินอ�ห�ร 

กำ�หนดไว้ 2 ปี และมีแพทย์ประจำ�บ้�นต่อยอดฯ ที่สนใจจะอบรมเพิ่มเติม โดยบ�ง

สถ�บันได้รับแพทย์ประจำ�บ้�นต่อยอดฯ ฝึกอบรมเฉพ�ะด้�นต่ออีก 1 ปี ซึ่งแพทย์

ประจำ�บ�้นตอ่ยอดฯ ท่ีไดรั้บก�รฝึกอบรมเพิม่เตมินี ้น�่จะไดใ้บรับรองจ�กสม�คมฯ

ด้วยเช่นกัน 

  ทีป่ระชุมไดม้กีารอภปิรายกนัอยา่งกวา้ง และได้ข้อสรุปคอื ปจัจุบัน

ยงัคงใชห้ลกัสตูร 2 ป ีเนือ่งจ�กก�รเพิม่ก�รฝกึอบรมในปีที ่3 ต้องมกี�รว�งแผนใน

ระยะย�ว โดยในระหว่�งนีเ้ปิดโอก�สให้แพทยป์ระจำ�บ�้นตอ่ยอดฯ ทีส่นใจฝกีอบรม

ตอ่ในปีที ่3 ส�ม�รถทำ�ก�รฝกึอบรมได ้ต�มหลกัสตูรของแตล่ะสถ�บนั หรือสม�คม

ท่ีแพทยป์ระจำ�บ�้นตอ่ยอดฯ สนใจ เชน่ ด�้นก�รสอ่งกลอ้ง ด�้น motility และด�้น

โรคตบั โดยท�งสม�คมฯ จะทำ�หนงัสอืสอบถ�มไปยงัน�ยกสม�คมดงักล�่วข�้งตน้ 

เพือ่สอบถ�มถงึคว�มพร้อมของก�รร่�งหลกัสูตรฯ และห�กสม�คมใดมคีว�มพร้อม 

ท�ง GAT จะประส�นง�นกับร�ชวิทย�ลัยฯ ในก�รออกใบรับรองอย่�งเป็นท�งก�ร

ให้กับแพทย์ประจำ�บ้�นต่อยอดฯ ต่อไป 

  3.6.4 แพทย์ดีเด่นโรคระบบทางเดินอาหาร

  นพ.กำ�ธร เผ�่สวสัดิ ์แจง้ให้ทีป่ระชมุทร�บว�่ร�ชวทิย�ลยัอ�ยรุแพทย์

แห่งประเทศไทย ได้ทำ�จดหม�ยแจ้งม�ยังสม�คม ขอให้สม�คมเสนอชื่อผู้สมควร
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ได้รับร�งวัลอ�ยุรแพทย์ดีเด่นทุกปี และในก�รประชุมคณะกรรมก�รอำ�นวยก�ร

สม�คมฯ ว�ระที่แล้ว มีคว�มเห็นว่�สม�คมฯ ควรมีร�งวัลแพทย์ดีเด่นโรคระบบ

ท�งเดินอ�ห�ร โดยมอบร�งวัลนี้ในก�รประชุมประจำ�ปีของสม�คมฯ โดยสม�คมฯ 

อ�จพิจ�รณ�ส่งชื่อผู้ที่ได้รับร�งวัลจ�กสม�คมฯ ไปยังร�ชวิทย�ลัยฯ ต่อไป 

  มติท่ีประชุม : เห็นชอบ และควรกำ�หนดกรอบเวล�ในก�รคัด

เลือกผู้สมควรได้รับร�งวัลแพทย์ดีเด่นโรคระบบท�งเดินอ�ห�ร ให้สอดคล้องกับ

กำ�หนดก�รเสนอชื่อให้กับร�ชวิทย�ลัยฯ

วาระอื่น ๆ

 ไม่มี

ปิดก�รประชุมเวล� 12.05 น.

พญ.รภัส พิทยานนท์

เลข�ธิก�รสม�คม

ผู้ตรวจร�ยง�นก�รประชุม



19Teleconference

Interhospital conference

วันที่ 20 พฤศจิกายน 2563
เวลา 13.00-15.00 น.

Teleconference
พญ.ณฐาภัค บุญเรือนยา

อาจารย์ พ.ต.หญิง พญ.ณัชพร นพเคราะห์

ภาควิชาอายุรศาสตร์ วิทยาลัยแพทยศาสตร์พระมงกุฎเกล้า

	 ผู้ป่วยหญิงไทยคู่	 อายุ	 81	 ปี	 ไม่ได้ประกอบอาชีพ	 ภูมิลำาเนาจังหวัด	

กรุงเทพมหานคร	

อาการสำาคัญ

	 ปวดท้องใต้ลิ้นปี่และอาเจียนมากขึ้น	2	สัปดาห์ก่อนมาโรงพยาบาล

ประวัติปัจจุบัน

	 3	ปีก่อน	 เร่ิมมีอาการถ่ายอุจจาระเหลวลักษณะเป็นมันลอยปริมาณคร้ัง

ละ	100	มล.	สัปดาห์ละ	1-2	ครั้ง	อาการเป็น	ๆ	หาย	ๆ	ไม่สัมพันธ์กับมื้ออาหาร	ไม่

ปวดท้อง	ไม่มีตัวตาเหลือง	ไม่มีน้ำาหนักลด	รับประทานอาหารได้ปกติ	ไม่ได้รับการ

ตรวจรักษาที่ใด

	 6	 เดือนก่อน	อาการถ่ายเหลวเป็นมันลอยเป็นบ่อยคร้ังมากขึ้น	 2-3	 วัน/

สัปดาห์	ถ่ายครั้งละ	100-200	มล.	ถ่ายวันละ	2-3	ครั้ง	ร่วมกับมีปวดจุกแน่นท้อง

บริเวณลิน้ปี	่ลกัษณะตือ้	ๆ 	แนน่	ๆ 	ไมม่ปีวดรา้วไปทีใ่ด	อาการปวดเป็นคร้ังละ	15-30	

นาทีแล้วดีขึ้น	อาการปวดท้องมักสัมพันธ์กับการรับประทานอาหารมัน	ผู้ป่วยปรับ
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ลดปริมาณอาหารและเลี่ยงอาหารมัน	อาการถ่ายเหลวเป็นมันลดลง	

	 1	 เดือนก่อน	มีอาการปวดจุกแน่นท้องใต้ลิ้นปี่และอืดแน่นท้องมากขึ้น	 

รับประทานอาหารได้น้อยลง	 ร่วมกับอาเจียนเป็นเศษอาหารหลังรับประทานไป

ประมาณ	30	นาที	ไม่มีอาเจียนเป็นเลือด	ไม่มีท้องโตขึ้น	ไม่มีไข้	ไม่มีตัวตาเหลือง

	 2	สปัดาห์กอ่น	มอีาการปวดจุกแนน่ทอ้งใตล้ิน้ป่ี	ลกัษณะปวดตือ้	ๆ 	แนน่	ๆ  

อาการปวดท้องเป็นตลอดเวลา	ให้คะแนนความปวด	5/10	ไม่มีปวดร้าวไปที่ใด	มี

อาการคลื่นไส้และอาเจียนวันละ	3-4	ครั้ง	อาเจียนเป็นน้ำาสีเขียว	ไม่มีอาเจียนเป็น

เลือด	รับประทานอาหารไม่ได้และอ่อนเพลียมากขึ้น	น้ำาหนักลดลง	8	กก.	ในช่วง	1	

เดือน	(จาก	53	กก.	ลดลงเหลือ	45	กก.)	ไม่มีท้องอืดโตขึ้น	ไม่มีไข้	ไม่มีตัวตาเหลือง	

ญาติกังวลจึงพามาโรงพยาบาล

ประวัติอดีต

	 -	โรคประจำาตัวคอื	โรคความดนัโลหติสงู	โรคเบาหวานชนดิที	่2	โรคกระดกู

พรุน	และภาวะพร่องวิตามินดี

	 -		เคยผ่าตัดเปลี่ยนข้อสะโพก	เมื่อปี	พ.ศ.	2562

ประวัติส่วนตัวและสังคม

	 -		ปฏิเสธดื่มสุราและสูบบุหรี่	

	 -		ปฏิเสธการแพ้ยาและอาหาร

	 -		ปฏิเสธการทานอาหารสุก	ๆ	ดิบ	ๆ

	 -		ปฏิเสธการใช้ยาสมุนไพรและอาหารเสริม	

	 -		ปฏิเสธการรับเลือดหรือใช้สารเสพติด	

ประวัติครอบครัว

	 -		ปฏิเสธโรคมะเร็ง	โรคตับ	และโรคเลือดในครอบครัว 
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Current medication

	 -	Sitagliptin/Metformin	(50/500)	1	tab	oral	bid,	pc

	 -	Alendronate/Cholecalciferol	(70/5,600	U)	1	cap	oral	weekly

	 -	Vitamin	D2	(20,000	U)	1	cap	oral	twice	weekly

	 -	Telmisartan/Amlodipine	(80/5)	1	tab	oral	OD

Physical examination

Vital signs: BT	37	˚C,	PR	88/min,	RR	14/min,	BP	120/70	mmHg
Body	weight	45	kg,	Height	155	cm,	BMI	18.7	kg/m²

General Appearance: An	elderly	Thai	woman	with	hyposthenic	built,	

no	pallor,	no	jaundice	and	good	consciousness	

Skin, hair and nails:	no	rash,	poor	skin	turgor,	no	palmar	erythema,	no	

spider	nevi,	no	koilonychia,	white	nail 

HEENT: no	pale	conjunctivae,	anicteric	sclerae,	no	Bitot’s	spots,	no	oral	

thrush,	glossitis,	no	chelitis	or	angular	stomatitis,	mild	dry	lips	

and	tongue,	loss	of	temporal	fat	pad,	no	parotid	gland	enlarge-

ment	and	no	thyroid	gland	enlargement	

Heart: flat	neck	vein,	JVP	3	cm	above	sternal	angle,	no	heaving	or	thrill,	

capillary	refill	2	sec,	pulse	full,	and	regular	rhythm,	normal	S1S2,	

no	murmur

Lungs: clear	and	equal	breath	sound	both	lungs,	no	adventitious	sound

Abdomen: flat	contour,	no	abdominal	distension,	no	superficial	vein	

dilatation,	 normoactive	bowel	 sound,	 no	 succussion	 splash,	

mild	tenderness	at	epigastrium,	no	palpable	mass,	no	guarding,	

liver	not	palpable,	liver	span	8	cm,	splenic	dullness	negative,	
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no	shifting	dullness

Musculoskeletal system: no	pitting	edema	both	legs,	no	joint	swelling,	

no	limit	range	of	motion 

PR:	 normal	 sphincter	 tone,	 no	 rectal	 shelf,	 yellowish	 feces	without	

greasy	surface	or	oily	surface	or	mucous,	no	skin	inflammation	

or	tender	or	fistula

Lymphatic system: no	palpable	clavicular	and	supraclavicular	lymph	

nodes,	no	palpable	inguinal	lymph	nodes	

Neurological sign:	no	ataxia,	no	nystagmus,	no	loss	of	proprioception,	

DTR	2+	all,	absent	BBK	

สรุปปัญหาของผู้ป่วย

	 -	Chronic	intermittent	steatorrhea	for	3	years

	 -	Progressive	epigastric	pain	with	nausea,	vomiting	and	sig-

nificant	weight	loss	with	dehydration	for	2	weeks

	 -	Underlying	disease:	Type	2	DM,	Hypertension,	Vitamin	D	

deficiency	with	history	of	hip	fracture

การอภิปราย

 จากประวัติผู้ป่วยมีอาการถ่ายเหลวลักษณะเป็นมันลอย	 เป็น	ๆ	หาย	ๆ	

มาตลอดช่วง	3	ปี	โดยอาการมักจะแย่ลงหากรับประทานอาหารที่มีไขมันสูงและใน

ช่วง	6	เดือนที่ผ่านมาอาการถ่ายเหลวเป็นมันลอยเป็นบ่อยขึ้นร่วมกับมีอาการปวด

ท้องใต้ลิ้นป่ี	 ซ่ึงจากประวัติเร่ืองถ่ายเหลวเป็นมันลอย	ปวดท้องใต้ลิ้นป่ีและมีผล

ตรวจร่างกายที่เข้าได้กับกลุ่มอาการของ	fat	malabsorption	เป็นหลัก	ได้แก่	ผอม

ลง	แต่ไม่มีซีด	 ไม่มีขาบวม/ภาวะแอลบูมินต่ำา	พบภาวะพร่องวิตามินดี	 (Vitamin	
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D	deficiency)	ซึ่งเป็นวิตามินที่ละลายในไขมัน	 โดยโรคที่เป็นสาเหตุถ่ายอุจจาระ 

เป็นมัน	(steatorrhea)	ในผู้ป่วยรายนี้	ได้แก่

	 1.	 Pancreatic	exocrine	insufficiency	

	 สามารถอธิบายอาการถา่ยอจุจาระเปน็มนัและอาการปวดท้องใต้ลิน้ปีไ่ดซ่ึ้ง

สาเหตุน่าจะเกิดจากภาวะตับอ่อนอักเสบเรื้อรัง	(chronic	pancreatitis)	มากที่สุด	

โรคตับออ่นอกัเสบเร้ือรังนัน้อาจแบง่แบบกวา้ง	ๆ 	ได	้3	กลุม่	คอื	โรคตับออ่นอกัเสบ

เร้ือรังทีม่หีนิปูนเกาะ	(chronic	calcifying	pancreatitis)	โรคตับออ่นอกัเสบเร้ือรัง

ท่ีเกดิจากการอดุตันของทอ่ตับออ่น	(chronic	obstructive	pancreatitis)	และโรค

ตบัอ่อนอกัเสบทีเ่กดิจากภมูคิุม้กนัตนเอง	(chronic	autoimmune	pancreatitis)	

ซึ่งโรคที่นึกถึงในผู้ป่วยรายนี้	ได้แก่	

  1.1 Intraductal Papillary Mucinous Neoplasm (IPMN) 

เพราะโรคนี้มักพบในผู้สูงอายุ	 (อายุเฉลี่ยประมาณ	70	ปี)	 โดยที่ไม่มีประวัติดื่มสุ

ราเร้ือรัง	 ไม่มีประวัติสูบบุหร่ี	 ซ่ึงเป็นปัจจัยเสี่ยงของโรคตับอ่อนอักเสบเร้ือรังกลุ่ม	

chronic	 calcifying	pancreatitis	การดำาเนินโรคที่เป็นมานาน	มีน้ำาหนักลดลง	

และลักษณะอาการปวดท้องค่อย	ๆ	เป็นมากขึ้น	โดยอาการปวดท้องน่าจะเกิดจาก

ภาวะแทรกซ้อนของโรคที่มีการอุดกั้นของท่อตับอ่อนเป็นระยะเวลานานจึงทำาให้มี

ภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันชนิดเป็นซ้ำา	(recurrent	acute	pancreatitis)	

	 	 1.2	 โรคตับอ่อนอักเสบที่เกิดจากภูมิคุ้มกันตนเอง	 (autoimmune	

pancreatitis, AIP)	ซึ่งแบ่งได้	2	ชนิด	คือ	AIP	ชนิดที่	1	และ	AIP	ชนิดที่	2	โดย

ชนดิทีพ่บบอ่ยในผูส้งูอายคุอื	AIP	ชนดิที	่1	มกัพบในผูป้ว่ยชาย	อายเุฉลีย่ประมาณ	

60	ปี	มาด้วยอาการปวดท้องจากภาวะตับอ่อนอักเสบหรือมีอาการตัวตาเหลืองจาก

ภาวะทอ่น้ำาดใีนตบัมกีารอกัเสบและตบีตนัเร้ือรัง	(sclerosing	cholangitis)	ร่วมกบั

ตรวจร่างกายอาจพบต่อมน้ำาลายโตจากภาวะต่อมน้ำาลายอกัเสบเร้ือรัง	(sclerosing	

sialadenitis)	 เป็นต้น	ซึ่งจากการตรวจร่างกายไม่พบลักษณะตัวตาเหลือง	ไม่พบ

ต่อมน้ำาลายอักเสบ	จึงทำาให้นึกถึงโรค	AIP	ชนิดที่	1	ในผู้ป่วยรายนี้ลดลง	
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	 	 1.3	มะเร็งตับอ่อน	 (Pancreatic	ductal	 adenocarcinoma)	มัก

พบในผู้ป่วยสูงอายุร่วมกับมีปัญหาเบาหวานท่ีระดับน้ำาตาลควบคุมได้ไม่ดีและมี

น้ำาหนักลดลงซ่ึงเข้าได้กับผู้ป่วยรายนี้	 แต่อย่างไรก็ตามโรคนี้มีพยากรณ์โรคท่ีไม่

ดีและมักเสียชีวิตจากภาวะแทรกซ้อนค่อนข้างเร็วซ่ึงไม่น่าจะดำาเนินโรคมานานถึง	

3	ปี	 จึงทำาให้นึกถึงโรคมะเร็งตับอ่อนในผู้ป่วยรายนี้น้อยลงเนื่องจากมีการดำาเนิน

โรคที่เป็นมานาน

 2. Small bowel bacterial overgrowth (SIBO)

	 ภาวะนี้เกิดจากจำานวนแบคทีเรียในลำาไส้เล็กท่ีมากขึ้นจะทำาให้สภาวะ

แวดล้อมในการย่อยไขมันและ	 pH	ภาวะกรด	ด่างในลำาไส้เล็กเปลี่ยนแปลงไป

รบกวนการทำางานของเอนไซม์ไลเปส	(lipase)	และเกลือน้ำาดี	(bile	salt)	ให้ทำางาน

ได้ไม่สมบูรณ์	ซึ่งทำาให้เกิดการถ่ายอุจจาระเป็นมันได้	โดยผ่านกลไกของ	luminal	

deconjugation	of	bile	acids	และการสูญเสียการย่อยสลายของไขมัน	โดยโรค	

SIBO	นี้มักพบในผู้ป่วยท่ีมีความผิดปกติของลำาไส้	 เช่น	 jejunal	diverticulum,	

enterocolonic	fistula	หรือเคยมีการผ่าตัดต่อลำาไส้	เช่น	Billroth	I,	Billroth	II,	

Roux-en-Y	 operation	 เป็นต้น	หรือผู้ป่วยที่มีความผิดปกติในการเคลื่อนไหว 

ของลำาไส้	 เช่น	 เบาหวาน,	 โรคหนังแข็ง	 (scleroderma)	 เป็นต้น	 ในผู้ป่วยรายนี้มี

ปัจจัยเสี่ยงคือโรคเบาหวานร่วมกับมีถ่ายอุจจาระเป็นมัน	 แต่ไม่พบอาการท้องอืด	

(Bloating)	ซึ่งเป็นอาการเด่นและอาการหลักของ	SIBO	จึงทำาให้นึกถึงภาวะ	SIBO	

น้อยลง

 3.	 Conjugated	bile	acid	insufficiency/	Bile	acid	malabsorption

 ภาวะนี้พบในโรคตับเรื้องรัง	(parenchymal	liver	disease,	biliary	ob-

struction)	เช่น	cirrhosis,	primary	biliary	cirrhosis	(PBC),	tumors	ทำาให้ขาด	

conjugated	bile	salt	สง่ผลให	้bile	salt	pool	ลดลง	น้ำาดจีากถงุน้ำาดจึีงมเีกลอืน้ำาด	ี

(bile	salt)	น้อยลง	และโรคของอิเลียมส่วนปลาย	เช่น	วัณโรค,	Crohn’s	disease,	

ลมิโฟมา	หรือเคยผา่ตัดลำาไสเ้ลก็สว่นอเิลยีม	ทำาให้เกลอืน้ำาดไีมส่ามารถดดูซึมกลบั
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สูร่่างกายผา่น	enterohepatic	circulation	นำาไปสร้างเปน็เกลอืน้ำาดใีหมท่ำาใหก้าร

ย่อยไขมันทำาได้ได้สมบูรณ์	ในผู้ป่วยรายนี้ไม่เคยผ่าตัดลำาไส้มาก่อน	ตรวจร่างกาย

ไม่พบลักษณะของโรคตับเร้ือรัง	 ไม่มีตัวตาเหลืองหรือคันตามตัว	และไม่มีอาการ

ปวดท้องเรื้อรังที่บริเวณด้านขวาล่างซึ่งบ่งชี้ว่าเป็นบริเวณของอิเลียมส่วนปลาย	จึง

ทำาให้นึกถึงถ่ายอุจจาระเป็นมันจากภาวะ	conjugated	bile	acid	insufficiency/	

bile	acid	malabsorption	ในผู้ป่วยรายนี้น้อยลง

	 โดยสรุป	โรคที่นึกถึงในผู้ป่วยรายนี้	ได้แก่

	 1.	 Intraductal	Papillary	Mucinous	Neoplasm	(IPMN)

	 2.	 Autoimmune	pancreatitis	(type	I	AIP)

	 3.	 Pancreatic	ductal	adenocarcinoma	(PDAC)

ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ

 l	CBC:	Hb	11	g/dL,	Hct	33	%,	MCV	91	fL,	WBC	5,700	cell/mm³	

(N	68%	L	21%),	Plt.	127,000/cumm

 l	PT	13.3	sec,	INR	1.15,	PTT	25.3	sec

 l	BUN	12	mg/dL,	Cr	0.6	mg/dL,	Na	131	mmol/L,	K	3.3	mmol/L,	

Cl	93	mmol/L,	HCO3-	26	mmol/L	

 l	LFT:	TB	0.8	mg/dL,	DB	0.7	mg/dL,	AST	81	U/L,	ALT	51	U/L,	

ALP	181	U/L,	Alb	2.7	g/dL,	Glob	4.2	g/dL

 l	Amylase	0.6	U/L,	Lipase	4.2	U/L,	CA19-9	4	U/mL

 l	Stool	fat:	negative,	stool	exam:	WBC	0-1,	RBC	0-1,	no	parasite	

 l	HbA1C	8%,	FBS	339	mg%

 l	Vitamin	D	level	26.8	ng/mL

	 จากผลตรวจทางห้องปฏบิตักิารเบือ้งตน้พบวา่	มภีาวะซีดเลก็นอ้ย	คา่การ

ทำางานของตบัอยูใ่นเกณฑ์ปกต	ิมภีาวะขาดน้ำา	(dehydration)	ซ่ึงพบจากการตรวจ
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ร่างกายตั้งแต่ต้น	และผลเลือดมีภาวะเป็นด่าง	(metabolic	alkalosis)	นอกจากนี้

ยงัพบวา่มรีะดบัน้ำาตาลในเลอืดสงูมากขึน้จากเดมิและระดบัวติามนิดท่ีีอยูใ่นเกณฑ์

ค่อนต่ำาแม้ว่าจะได้รับการรักษาโดยให้วิตามินดีทดแทนแล้วก็ตามซ่ึงผลตรวจนี้

สนับสนุนโรคกลุ่ม	pancreatic	exocrine	insufficiency	มากขึ้น	จึงส่งตรวจทาง

รังสีเพิ่มเติมโดยการทำาเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง	 (CT	whole	 abdomen)	

ผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องดังแสดงในภาพที่	 1	พบว่ามีลักษณะ	diffusely	

marked	dilatation	of	the	whole	pancreatic	duct	measuring	about	3.7	

ภาพที่ 1 A) axial view B) coronal view CT whole abdomen show diffusely marked 

dilatation of the whole pancreatic duct measuring about 3.7 cm in maximum 

diameter with smooth border

cm	in	maximum	diameter	with	smooth	border,	no	lymphadenopathy,	

SMA,	celiac	artery	and	portal	vein	were	patent.	Fatty	liver	without	space	

occupying	lesion,	gallbladder	and	spleen	appear	normal.	The	CBD	and	

IHDs	are	not	dilated.

การวินิจฉัย

	 จากผล	CT	whole	 abdomen	พบลักษณะ	diffuse	main	 pancre-
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atic	duct	dilatation	ที่มีขนาดมากกว่า	 0.5	 ซม.	 ซ่ึงเข้าได้กับโรค	Main-duct	

IPMN	(MD-IPMN)	จึงทำาให้ผู้ป่วยรายนี้ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรค	Main-duct 

IPMN	

การรักษา

	 อ้างอิงข้อมูลจาก	ตาม	Revisions	of	 international	 consensus	Fu-

kuoka	guidelines	2017	แนะนำาให้ผ่าตัดตับอ่อน	(pancreatectomy)	ในผู้ป่วย	

Main-duct	IPMN	ทุกรายที่มีลักษณะของ	“high	risk	stigmata’’	ได้แก่	main	

pancreatic	duct	≥	10	mm	หรือ	enhancing	mural	nodule	≥	5	mm	หรือมี

ภาวะดีซ่านจากการกดเบียดของก้อน	 (obstructive	 jaundice)1	แต่ในผู้ป่วยราย

นี้ขอปฏิเสธการผ่าตัดเนื่องจากมีอายุค่อนข้างมากและไม่ยอมรับความเสี่ยงในการ

ผ่าตัด	จึงได้ทำาการรักษาโดยการทำา Endoscopic	 retrograde	cholangiopan-

creatography	(ERCP)	และตรวจ	Endoscopic	ultrasonography (EUS)	เพิ่ม

เติม

	 จาก	EUS	ของผู้ป่วยรายนี้ที่แสดงในภาพที่	2-A	พบลักษณะของ	main	

pancreatic	duct	dilatation	ร่วมกบัม	ีmural	ductal	nodules	และ	intraluminal	

content	ซ่ึงเขา้ไดก้บัลกัษณะของ	Main-duct	IPMN	และ	ERCP	ดงัแสดงในภาพ

ที่	3-A	พบลักษณะ	Patulous	ampulla	of	Vater	with	extruding	of	mucus	 

ภาพที่ 2 A) A 3.5 cm sized pancreatic duct dilatation with amorphous content was 

seen. B) Papillary-like projections were seen at head of pancreas (arrows)
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ซึ่งเป็น	pathognomonic	endoscopic	finding	ของ	IPMN	ร่วมกับ	markedly	

dilated	main	pancreatic	duct	ซึ่งเกิดจาก	mucinous	concretion	และ	papil-

lary	growth	(ภาพที	่3-B)	นอกจากนีย้งัพบวา่มหีนองปริมาณมากอยูภ่ายในทอ่ตบั

ออ่นซ่ึงนา่จะเปน็สาเหตขุองอาการปวดทอ้งใตล้ิน้ป่ีในผูป้ว่ยรายนี	้จึงไดท้ำาการรักษา

โดยการทำา	ERCP	และใสท่อ่พลาสตกิเพือ่ระบายหนองออกมา	ร่วมกบัใหย้าฆ่าเชือ้

ทางหลอดเลือดดำา	ผลเพาะเชื้อของหนองพบเชื้อ	Streptococcus intermedius 

และ	Streptococcus constellatus ผู้ป่วยรายนี้ได้รับการวินิจฉัย	Main-duct	

IPMN	with	cystic	infection	หลงัจากไดรั้บการรักษาระบายหนองออกโดยการทำา	

ERCP	with	pancreatic	duct	stent	drainage	ให้ยาฆ่าเชื้อ	ceftriaxone	2	gm	

ทางหลอดเลอืดดำาเปน็ระยะเวลา	7	วนั	และให	้pancreatic	enzyme	supplement	

ขนาด	10,000	Ph	Eur	รับประทาน	3	เม็ดต่อมื้อพร้อมอาหาร ผู้ป่วยมีอาการปวด

ท้องลดลง	ไม่มีไข้	ไม่คลื่นไส้อาเจียน	รับประทานอาหารได้มากขึ้น	

ภาพที่ 3	 A)	ERCP	แสดงลักษณะ	Patulous	ampulla	of	Vater	with	extruding	of	mucus	and	

pus content was seen (arrows). 

 B) A pancreatography revealed a diffusely dilated pancreatic duct with multiple 

filling	defects.	(intraductal	mural	nodules)	

 C) A 7Fr 12 cm single plastic pigtail stent was inserted to pancreatic duct for 

drainage.
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ทบทวนวรรณกรรมเรื่อง Intraductal Papillary Mucinous Neoplasms 

of the pancreas (IPMN)

คำาจำากัดความของโรค	

	 Intraductal	Papillary	Mucinous	Neoplasms	of	Pancreas	(IPMN)	

ถูกรายงานขึ้นครั้งแรกในประเทศญี่ปุ่นโดย	Ohashi	และคณะในปี	ค.ศ.	1982	ซึ่ง

ได้อธิบายว่า	 เป็นก้อนเนื้องอกชนิดถุงน้ำาของตับอ่อน	 (cystic	neoplasm	of	 the	

pancreas)	ชนิด	mucinous	secreting	cancer2 

 IPMN	ตามนยิามของ	Baltimore	Consensus	Definition	หมายถงึ	เนือ้

งอกที่ประกอบด้วย	mucin-producing	epithelium	อาจมีหรือไม่มี	 papillary	

projections	รอยโรคเกิดที่	main	pancreatic	duct	หรือ	branch	ducts3

ระบาดวิทยาของโรค

	 ยังไม่มีข้อมูลระบาดวิทยาของโรค	 IPMN	 ในประเทศไทยและเอเชียที่

ชัดเจน	แต่จากข้อมูล	population-based	epidemiology	in	Olmsted	County	

พบวา่อบุติัการณ	์(incidence)	ของโรค	IPMN	คอื	2.04	-	4.5	ตอ่	100,000	ประชากร

ต่อปี	และความชุกของโรค	(prevalence)	คือ	25.96	ราย	ต่อ	100,000	ประชากร	

และเพ่ิมขึน้เปน็	99	ราย	ตอ่	100,000	ประชากร	เมือ่มอีาย	ุ60	ปขีึน้ไป	โดยอายเุฉลีย่

ของการวินิจฉัยโรคคือ	73	ปี	พบได้ในผู้ป่วยทั้งสองเพศ	ส่วนใหญ่ไม่มีอาการและ

มักพบจากการตรวจภาพถ่ายรังสีโดยบังเอิญ	(incidental	finding)4

การแยกชนิดของโรคตามลักษณะรูปร่าง	(Morphology	Classification)1,5-7 

 1. Main-duct IPMN (MD-IPMN) รอยโรคเกิดที่	main	pancreatic	

duct	และทำาให้มีการขยาย	(dilatation)	ของ	main	pancreatic	duct	ที่มีขนาด	
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>	5	มม.	สามารถพบได้ทั้งแบบ	diffuse	หรือ	segmental	โดยมักพบที่ส่วน	body	

หรือ	tail	ของตับอ่อน

 2. Branch-duct IPMN (BD-IPMN) พบลักษณะ	cystic	dilatation	

ที่มีขนาด	>	5	มม.	ในส่วน	sided	branch	ของ	pancreatic	ductal	system	มัก

พบที่บริเวณ	head	หรือ	uncinate	process	ของตับอ่อน	พบในผู้ป่วยอายุน้อย 

และมักไม่มีอาการ	บางคร้ังสามารถพบเป็นแบบ	multi-centric,	 branch-duct	

IPMN

 3. Mixed-type IPMN (Mixed-IPMN) พบรอยโรคทั้งที่	main	pan-

creatic	duct	และ	side	branches

การแยกชนิดตามลักษณะทางพยาธิวิทยา	(Histologic	Subtypes)8 

 ลักษณะทางพยาธิวิทยาแบ่งได้	4	ชนิด	ได้แก่

	 1.	 Gastric	type	พบได้ร้อยละ	46-63	ของ	IPMN	ทั้งหมด	ซึ่งพบบ่อย

ใน	branch-duct	IPMN	โอกาสนอ้ยทีจ่ะการกลายเปน็มะเร็ง	(ร้อยละ	10)	หากเปน็

มะเร็งจะพบว่าเป็นชนิด	tubular	carcinoma	

	 2.	 Intestinal	 type	พบได้ร้อยละ	 18-36	 ของ	 IPMN	ทั้งหมด	 ซ่ึงพบ

บอ่ยใน	main-duct	IPMN	และมโีอกาสกลายเปน็มะเร็งชนดิ	colloid	carcinoma	 

(ร้อยละ	40)

	 3.	 Pancreatobiliary	 type	พบได้ร้อยละ	 7-18	 ของ	 IPMN	ทั้งหมด	

โอกาสกลายเป็นมะเร็งชนิด	tubular	carcinoma	สูง	(ร้อยละ	68)	

	 4.	 Oncocytic	type	พบได้น้อยที่สุด	ร้อยละ	1-8	ของ	IPMN	ทั้งหมด	

โอกาสกลายเป็นมะเร็งชนิด	 oncocytic	 carcinoma	และ	 tubular	 carcinoma	

(ร้อยละ	50)

	 พยากรณ์โรคขึ้นอยู่กับชนิดของลักษณะทางพยาธิวิทยา	เช่น	ใน	intesti-

nal-type	IPMN	ซึ่งส่วนมากตรวจพบ	MUC2	(marker	of	differentiation)	ให้
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ผลบวก	ซึ่งมีพยากรณ์โรคดี	แต่ใน	pancreatobiliary	 type	ให้ผล	MUC1	 เป็น

บวก	สามารถพัฒนาไปเป็น	invasive	ductal/tubular	adenocarcinomas	ซึ่งมี

พยากรณ์โรคที่ไม่ดี8	(ดังแสดงในภาพที่	4)

 Gastric Intestinal Pancreatobiliary Oncocytic
 type type type type

Morphology	 Thick	 Villous	 Complex	thin	 Complex	thick
	 finger-like	 papillae	 branching	papillae	 papillae	with
 papillae   eosinophilic
    oncocytic cells
MUC gene expression 
 - MUC 1 - - + -/+
 - MUC 2 - + - -/+
 - MUC 5AC + + + +
 - MUC 6 + -/+ -/+ -
Percentage of IPMN 46-63% 18-36% 7-18% 1-8%
Location
 - Head 69-72% 64-67% 63-67% 25-33%
 - Body or tail  28-31% 33-37% 34-37% 67-75%
Main-duct involvement 19% 63% 50% 38%
Invasive progression 10% 40% 68% 50%
Type of adenocarcinoma Tubular Colloid Tubular Tubular
 (79%) > tubular (82%) > colloid
Mural nodules 30% 56% 57% 100%
Recurrent rate 9% 20% 46% 14%
5-year survival 85% 85% 54% 79%

ภาพที่ 4 ชนิดของ	 IPMN	 แบ่งตามลักษณะพยาธิวิทยาและรายละเอียดของแต่ละ	 subtypes  

ดัดแปลงภาพจาก Levink IJM, Bruno MJ, Cahen DL. Management of intraductal 

papillary mucinous neoplasms: controversies in guidelines and future perspec-

tives. Curr Treat Options Gastro 2018;16:316-32.
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แนวทางการวินิจฉัยโรค

อาการและอาการแสดงทางคลินิก

 ผู้ป่วย	main-duct	IPMN	มักมาด้วยตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันชนิดเป็น

ซ้ำา	(recurrent	acute	pancreatitis)	หรือ	idiopathic	chronic	pancreatitis	จาก

การอดุตันของทอ่ตบัออ่น	สว่นผูป้ว่ย	branch-duct	IPMN	มกัไมแ่สดงอาการโดย

เฉพาะในกรณขีนาด	cyst	นอ้ยกวา่	3	ซม.	การตรวจทางหอ้งปฏบิตักิาร	ควรสง่ตรวจ	

Liver	function	tests,	serum	amylase	และ	lipase	ซึ่งมักอยู่ในเกณฑ์ปกติหรือ

สงูเลก็นอ้ย	โดยคา่ทีส่งูขึน้นัน้อาจจะเกดิจากกลไกการอดุกัน้ของทอ่ตบัออ่นและท่อ

ทางเดินน้ำาดี	การตรวจระดับ	tumor	marker	เช่น	CA19-9,	CEA	และ	CA125	ยัง

มีข้อจำากัดในการวินิจฉัย

Cross-sectional imaging (computed tomography [CT], magnetic 

resonance imaging [MRI])

 ในรายทีส่งสยั	IPMN	ควรเร่ิมตน้ดว้ยการตรวจพเิศษ	ชนดิ	non-invasive	

test	เช่น	CT	หรือ	MRI	ของช่องท้อง	และพิจารณาตรวจตำาแหน่งอื่นร่วมด้วยเพื่อ	

staging	ในกรณี	 invasive	case	เพื่อประเมินการลุกลามของโรคหากเป็นมะเร็ง	

ลักษณะจำาเพาะทางภาพรังสีของ	 IPMN	คือ	พบ	cystic	dilatation	ของ	main	

pancreatic	duct	ใน	main	duct	IPMN	และของ	segmental	side	branch	ใน	

branch-duct	IPMN1,5-7 

	 MRI	 (sensitivity	 89%,	 specificity	 83%)	มีประสิทธิภาพเหนือกว่า	

CT	(sensitivity	86%,	specificity	74%)9	เนื่องจากสามารถแสดงให้เห็นตำาแหน่ง 

ของ	 cyst	 ที่ต่อเข้ากับ	 duct	 ได้ดีกว่า	 ใน	main-duct	 IPMN	 เมื่อพบลักษณะ	

markedly	dilated	main	pancreatic	duct	(>	1	ซม.)	หรือพบ	mural	nodules	

หรือมี	dilatation	ของ	biliary	tree	ด้วยจากภาพถ่ายรังสี	จะมีความสัมพันธ์อย่าง

มากกับการเกิดมะเร็ง1,5-7
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Endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP)

 ERCP	มีความสำาคัญใน	 IPMN	 เพื่อศึกษาตำาแหน่งของรอยต่อระหว่าง	

cystic	dilatation	(or	side	branch	dilatation)	และ	main	pancreatic	duct	

และแสดงให้เห็น	markedly	dilated	main	pancreatic	duct	ซึ่งเกิดจาก	muci-

nous	concretion	และ	papillary	growth	(intraductal	papilloma)	หรือตำาแหนง่

ที่มี	malignant	degeneration/invasion	 ใน	main-duct	 IPMN	สามารถพบ	 

bulging	 papilla	 จากการทำา	 ERCP	 ซ่ึงเป็น	 pathognomonic	 endoscopic	 

finding	ในการวินิจฉัย	IPMN1,5-7	(ภาพที่	3-A)

Magnetic resonance cholangiopancreatography (MRCP)

 MRCP	เป็น	non-invasive	test	และบางครั้งคุณภาพเหนือกว่า	ERCP	

โดยเฉพาะ	 pancreatic	 duct	 anatomy	 เพราะในตำาแหน่งของ	 side-branch	

duct	การทำา	ERCP	อาจพลาดการวินิจฉัยเนื่องจากถูกบังโดย	intraductal	plugs	

of	mucus	นอกจากนี้	MRCP	ยังช่วยให้เห็น	lesion	ในตำาแหน่งที่ไม่เชื่อมต่อกับ	

pancreatic	duct	อีกด้วย2

Intraductal pancreatoscopy or Per-oral pancreatoscopy (POPS)

 Intraductal	pancreatoscopy	or	Per-oral	pancreatoscopy	(POPS)	

โดยการใช้	 small-diameter	 video	 scope	และ	narrow-band	 imaging	 ซ่ึง

สามารถเห็น	ductal	epithelium	เพื่อช่วยในการประเมิน	IPMN	ว่าเป็น	benign	

หรือ	malignant	lesion	นอกจากนี้ยังสามารถเก็บชิ้นเนื้อ	(tissue	biopsy)	ได้อีก

ด้วยและมีความแม่นยำาสูง	(sensitivity	87%	และ	specificity	100%)10 

Endoscopic ultrasonography (EUS)

 ลักษณะสำาคัญทาง	EUS	 ของ	 IPMN	สามารถพบการขยายตัวของท่อ
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ตับอ่อนและอาจมีหรือไม่มี	mural	 nodules	 และ	 intraluminal	 content11,12 

การพบ	multiple	 cysts	ติดต่อกับ	ductal	 system	 เป็นลักษณะของ	branch-

duct	 IPMN	 เมื่อไม่พบ	MPD	ที่มีขนาดใหญ่กว่า	 5	มม.	EUS	 เป็นทางเลือกท่ีดี

ในการแสดงลักษณะทางเชื่อมต่อระหว่าง	cystic	lesion	กับ	pancreatic	ductal 

system	ที่ไม่เห็นจาก	CT	หรือ	MRI	 แต่ต้องอาศัยความชำานาญของผู้ทำา	 EUS	

ด้วยเช่นกัน	

FNA cytology and molecular analysis

 EUS-FNA	ถกูนำามาใชใ้นการแยกลกัษณะ	pancreatic	cyst	วา่เปน็	mu-

cinous	หรือ	non-mucinous	cysts	โดยมกัใชค้า่	cut-off	ของ	cystic	CEA	ตัง้แต	่

192	ng/ml	ขีน้ไป	ซ่ึงมคีวามแมน่ยำาสงูทีร้่อยละ	80	ในการวนิจิฉยั	mucinous	cyst	

แต่อยา่งไรกต็ามการทีค่า่	CEA	ต่ำานัน้ยงัไมส่ามารถแยกโรค	mucinous	cyst	ออก

ไปได้1,2	นอกจากนีแ้ลว้	EUS-FNA	cytology	ยงัสามารถชว่ยแยก	small	branch-

duct	 IPMN	without	worrisome	 features	 โดยการพบลักษณะ	high-grade	

epithelial	atypia	หรือ	epithelial	cell	with	cellular	atypia	นั้นยังไม่เพียงพอที่

จะบง่บอกถงึ	malignancy	ได	้เมือ่เปรียบเทยีบกบัผล	invasive	carcinoma	หรือ	

high-grade	dysplasia	นั้นจะมีความแม่นยำาในการบ่งชี้ถึงภาวะ	malignancy	

มากกว่า	positive	cytology1	สำาหรับการส่ง	molecular	analysis	ของ	fluid	จาก	

cyst	นั้น	หากพบ	KRAS mutation	จะสนับสนุนว่าเป็น	mucinous	แต่ไม่ได้บ่ง

ชี้ถึง	malignancy	และการตรวจพบ GNAS	mutation	นั้นอาจช่วยสนับสนุนว่า

เป็น	malignant	potential	มากกว่า	indolent	cysts1,2 

การรักษา

 ผู้ป่วย	IPMN	ที่มี	“high	risk	stigmata”	of	malignancy	หากมีข้อใด

ข้อหนึ่งต่อไปนี้แนะนำาให้ทำาการผ่าตัดทุกราย
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	 1)	มีอาการตัวตาเหลืองจากการกดเบียดของ	cystic	lesion	ที่อยู่บริเวณ

หัวของตับอ่อน	

	 2)	พบลักษณะ	enhancing	mural	nodules	ขนาด	≥	5	มม.	

	 3)	พบ	main	pancreatic	duct	ขนาด	≥	10	มม. สำาหรับผู้ป่วย	IPMN 

ที่มีลักษณะ	 “worrisome	 features” หากมีข้อใดข้อหนึ่งต่อไปนี้	 

1)	มีอาการของตับอ่อนอักเสบ	 (pancreatitis)	 	 2)	พบ	cyst	 ขนาด 

≥	3	ซม.		3)	พบ	enhancing	mural	nodule	<	5	ซม.		4)	main	duct	

pancreatic	duct	มีขนาด	5-9	มม.		5)	มีการเปลี่ยนแปลงของขนาด

ท่อตับอ่อนอย่างฉับพลันร่วมกับการฝ่อของเนื้อตับอ่อนส่วนปลาย	

(distal	 atrophy)	 	 6)	พบต่อมน้ำาเหลืองโต	 (lymphadenopathy)	 

7)	พบระดับ	CA19-9	สูงในเลือด (มากกว่า	37	U/L) 8.)	พบว่า	cyst	

มีอัตราโตขึ้นเร็ว	≥	 5	มม./	2	ปี1	แนะนำาให้ตรวจ	EUS	 เพื่อสามารถ

ประเมินลักษณะของ	mural	 nodule,	main	 pancreatic	 duct	

features	ได้ละเอียดมากขึ้นและยังสามารถทำา	fine	needle	aspira-

tion	 (FNA)	 เพื่อส่งตรวจทาง	 cytology	 ได้อีกด้วย	 ในส่วนของผู้ที่

ไม่มี	high	risk	stigmata	and	worrisome	features	การติดตาม

ภาพถ่ายรังสีในผู้ที่ไม่มีอาการมักขึ้นกับขนาดของถุงน้ำาในตับอ่อน 

(ดังแสดงในภาพที่	5)

การผ่าตัด 

 เนื่องจาก	 IPMN	มีความเส่ียงในการเกิดมะเร็งของตับอ่อน	การรักษาท่ี

ได้ผลในปัจจุบันคือ	การผ่าตัด	 โดยวัตถุประสงค์มุ่งหวังเพื่อตัด	 adenomatous	

หรือ	malignant	ductal	epithelium	ออก	และลดโอกาสการกลับเป็นซ้ำา	วิธีการ

ผ่าตัดยังขึ้นอยู่กับชนิดของรอยโรคด้วยว่าเป็น	MD-IPMN	หรือ	mixed-IPMN	

หรือ	BD-IPMN	สำาหรับ	 localized	 branch-duct	 IPMN	นิยมทำา	 oncologic	
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pancreatectomy	คือ	 1)	 ทำา	 pancreatoduodenectomy-preferentially	 of	

pylorus-preserving	 type	สำาหรับรอยโรคท่ีอยู่ในตำาแหน่ง	 pancreatic	 head	

หรือ	uncinate	process		2)	ทำา	central	pancreatectomy	สำาหรับรอยโรคบริเวณ	

neck	และ	proximal	body	และ	3)	ทำา	distal	pancreatectomy	สำาหรับรอยโรค

บริเวณ	body	และ	tail	ในรายที่เป็น	multifocal	branch-duct	IPMN	ควรเลือก

วิธี	total	pancreatectomy1,13 

ภาพที่ 5 แนวทางการดูแลผู้ป่วย	IPMN	of	the	pancreas	ตาม	Revisions	of	 international	
consensus Fukuoka guidelines ดัดแปลงจาก Tanaka M, Castillo CF, Kamisawa 
T, Young Jang J, Levy P, Ohtsuka T, et al. Revisions of international consensus 
Fukuoka guidelines for the management of IPMN of the pancreas. Pancreato-
logy 2017;738-53.
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	 สำาหรับการดูแลผู้ป่วย	main-duct	 IPMN	นั้นมักแนะนำาให้ผ่าตัดทุก

รายเนื่องจากมีความเสี่ยงในการเกิดมะเร็งสูง	(invasive	carcinoma	40%,	high	

grade	dysplasia	60%)	หากรอยโรคอยู่ในตำาแหน่ง	pancreatic	body	หรือ	tail	

ควรทำาการผ่าตัด	distal	pancreatectomy	including	splenectomy	ร่วมกับทำา	

frozen-section	analysis	ในส่วน	proximal	pancreatic	margin	ด้วย	ถ้าพบว่า

มี	margin	positive	(high-grade	dysplasia	หรือ	invasive	malignant	IPMN)	

ควรทำา	creeping	resection	2	ครั้ง	หาก	margin	ยังคง	positive	อีก	ให้ทำา	total	

pancreatectomy	ต่อไป	กรณีผู้ป่วยที่พบ	diffusely	dilated	pancreatic	duct	

ให้ถือว่าเกิดการอุดตันบริเวณ	pancreatic	head	ควรทำาการผ่าตัด	pancreato-

duodenectomy	ร่วมกับ	frozen	section	analysis	ในส่วน	distal	margin	ถ้า

พบว่ามี	margin	positive	(high-grade	dysplasia	หรือ	invasive	malignant	

IPMN)	ควรทำา	creeping	resection	2	ครั้ง	หาก	margin	ยังคง	positive	อีก	ให้

ทำา	total	pancreatectomy1,13

	 สำาหรับผู้ป่วย	 IPMN	ที่ไม่สามารถผ่าตัดได้แนะนำาให้การรักษาโดยให้	

palliative	 chemotherapy	 โดยให้ยาสูตร	 FOLFIRINOX ซ่ึงประกอบไปด้วย	

folinic	acid	(leucovorin),	fluorouracil	(5-FU),	irinotecan	และ	oxaliplatin	

ร่วมกับการให้	pancreatic	enzyme	replacement	therapy	ในผู้ป่วยที่มีภาวะ

พร่องนำ้าย่อยตับอ่อน1	 ซ่ึงมีลักษณะข้อใดข้อหนึ่งดังต่อไปนี้	 มีอาการถ่ายอุจจาระ

เป็นไขมนัมากกว่า	15	กรมัต่อวนั	มอีาการท้องเสยี	นำา้หนกัลด	ส่งตรวจอุจจาระ	ย้อม	

Sudan	 III	 ให้ผลบวก	 fecal	 elastase-1	น้อยกว่า	 100	 ไมโครกรัมต่อกรัมของ

อจุจาระ	หรือ	CT,	MRCP,	ERCP,	EUS	มลีกัษณะทีเ่ข้าได้กบัตบัอ่อนอักเสบเร้ือรัง	

เป็นต้น	pancreatic	enzyme	supplement	จะช่วยทำาให้อาการปวดท้องดขีึน้	ทำาให้

ย่อยไขมันดีขึ้นและลดภาวะทุพโภชนาการ	 โดยมีหลักการให้นำ้าย่อยตับอ่อนดังนี	้

ปริมาณนำ้าย่อยไลเปสที่ต้องใช้	 คือ	 90,000	Ph	Eur	ต่อมื้อ	 ให้รับประทานพร้อม

อาหาร	และอาจจะให้ยาลดกรดร่วมด้วย	 เพื่อป้องกันการทำาลายไลเปสในนำ้าย่อย
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และลดการตกตะกอนของกรดนำา้ด	ี(bile	acid	precipitation)	ซ่ึงทำาให้กระบวนการ

จับไขมันเป็นไมเซลล์และการย่อยไขมันนั้นดียิ่งขึ้น	 ร่วมกับรักษาภาวะขาดสาร

อาหารรองชนิดต่างๆ

การติดตามหลังผ่าตัด 

 ผูป้ว่ย	IPMN	ทกุรายท่ีไดรั้บการผ่าตดั	แมว้า่ผลชิน้เนือ้จะพบวา่เป็น	non-

invasive	 IPMN	และ	negative	 surgical	margin	ก็ตาม	ควรได้รับการตรวจ

ติดตามหลังผ่าตัดทุกราย	เนื่องจากมีโอกาสเกิดซ้ำาของ	IPMN	และ	concomitant	

pancreatic	ductal	adenocarcinoma	(PDAC)	ได้	ซึ่งมักพบหลังผ่าตัดไปแล้ว	

5-10	ปี	(พบ	recurrence	new	IPMN	25%	ที่	5	ปี	และ	62%	ที่	10	ปี)	ดังนั้นจึง

แนะนำาให้ตรวจติดตามไปจนกว่าร่างกายของผู้ป่วยจะไม่แข็งแรงพอท่ีจะตรวจ

ตดิตามไดแ้ลว้	แนะนำาให้ตรวจติดตามดว้ย	cross-sectional	imaging	อยา่งนอ้ย

ปีละ	2	ครั้งในกลุ่มผู้ป่วย	high	risk	ได้แก่	

	 	 1)	surgical	margin	positive	for	high-grade	dysplasia	

	 	 2)	family	history	of	PDAC	

	 	 3)	non-intestinal	subtype	of	resected	IPMN	

	 สำาหรับผู้ป่วยที่เป็น	 invasive	 IPMN	แนะนำาให้ตรวจติดตามแบบเดียว

กับ	PDAC1
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Review Article

ลำ�ไส้อักเสบจ�ก
Clostridioides difficile

นพ.อัชฌา สืบสังข์

อาจารย์ พญ.ศุภมาส เชิญอักษร

คณะแพทยศาสตร์โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล

	 เชื้อแบคทีเรีย	Clostridium difficile	หรือ	C. difficile	หรือในปัจจุบัน

ถูกเปลี่ยนกลุ่มใหม่ในปี	ค.ศ.	2016	เป็น	Clostridioides difficile	เป็นแบคทีเรีย

กลุ่ม	anaerobe	spore	forming	gram	positive	bacillus	โดย	spore	ของเชื้อ

นี้มีความทนต่อกรด	ความร้อนและยาปฏิชีวนะ	ถูกค้นพบครั้งแรกในปี	ค.ศ.	1935	

จากอุจจาระของเด็กแรกเกิดสุขภาพดีถึงร้อยละ	25-801,2	 แต่ยังไม่พบการก่อโรค

เนือ่งจากในเดก็ยงัไมม่	ีtoxin	receptor	บนผวิเซลลข์องผนงัลำาไสใ้หญ่3	จนกระทัง่

ปี	ค.ศ.	1978	จึงตรวจพบความสัมพันธ์ของสารพิษจาก	C. difficile	และการใช้ยา

ปฏิชีวนะ	ทำาให้เกิด	pseudomembranous	colitis	เป็นครั้งแรก4	จากการค้นพบ

ดังกล่าวส่งผลให้อัตราการเกิด	C. difficile	 colitis	พบมากขึ้น	 จนปัจจุบันจัดว่า

เป็นสาเหตลุำาดบัแรกสดุของภาวะท้องเสยีจากการตดิเชือ้ในโรงพยาบาล5	ประมาณ 

ร้อยละ	10	ตัง้แต่ชว่งป	ีค.ศ.	2003-2006	นอกจากอตัราการเกดิโรคทีเ่พิม่ขึน้	ยงัพบ

วา่ตัวโรคมคีวามรุนแรงมากขึน้	ดือ้ตอ่การรักษามากขึน้	และมโีอกาสกลบัเปน็ซ้ำาเพิม่

ขึ้นอีกด้วย	เช่น	การค้นพบเชื้อแบคทีเรีย	C. difficile	สายพันธุ์	North	American	

Pulsed	Field	type	1	(NAP-1)	มีอัตราการแพร่ระบาดและการเสียชีวิตสูงในกลุ่ม

ประเทศอเมริกาเหนือและยุโรป	แต่พบน้อยในแถบเอเชีย6
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ปัจจัยเสี่ยงต่อการติดเชื้อ C. difficile ประกอบด้วย

	 1.	 การได้รับยาปฏิชีวนะ	 นับเป็นสาเหตุที่สำาคัญที่สุดของการติดเชื้อ 

C. difficile	 พบว่ายาปฏิชีวนะเกือบทุกกลุ่มมีโอกาสก่อการติดเชื้อได้แม้กระท่ัง

กลุ่มยาท่ีใช้ในการรักษาการติดเชื้อ	 ก็ยังสามารถก่อโรคได้เช่นกัน	 โดยกลุ่มยาท่ีมี

ความสัมพันธ์ต่อการติดเชื้อมากที่สุดคือ	ยากลุ่ม	third	and	fourth	generation	

cephalosporins,	fluoroquinolone,	carbapenems	และ	clindamycin	ทีพ่บรอง

ลงมาคือ	macrolides,	other	penicillin,	sulfonamides	และ	co-trimoxazole	

และพบได้น้อยใน	aminoglycosides,	bacitracin,	metronidazole,	chloram-

phenicol,	rifampicin,	tetracyclines	และ	tigycycline7	โอกาสในการเกิดโรค

อยู่ท่ี	 8-10	 เท่าระหว่างการได้ยาปฏิชีวนะและ	 4	สัปดาห์หลังการใช้ยา	 และลดลง

เป็น	3	เท่าใน	2	เดือนถัดจากการใช้

	 2.	 อายุ	โดยอายุที่มากขึ้นเป็นความเสี่ยงในการติดเชื้อเนื่องจากมีโอกาส

ได้รับยาปฏิชีวนะมากขึ้น	 ระดับภูมิคุ้มกันที่ลดลง	และมีโรคร่วมมาก8	พบว่าหาก 

อายุมากกว่า	 65	 ปีความเสี่ยงในการเกิดโรคจะสูงกว่ากลุ่มที่อายุน้อยกว่า	 65	 ปี

ถึง	 5-10	 เท่า	 นอกจากโอกาสในการเกิดโรคมากกว่าแล้วความรุนแรงและภาวะ

แทรกซ้อนก็มากกว่าด้วย

	 3.	 การทำาหัตถการต่าง	ๆ	ในโรงพยาบาล	เช่น	nasogastric	tube,	pro-

cedure	associated	bowel	cleansing	รวมถงึระยะเวลาในการนอนโรงพยาบาล9	

	 4.	 การไดรั้บยาในกลุม่ลดการหลัง่กรด	เพิม่ความเสีย่งในลกัษณะ	dose-

dependent	ซึ่งน่าจะเกิดจากการเปลี่ยนแปลงของ	microbiota	ในระบบทางเดิน

อาหาร10,11 

	 5.	 การได้ยาเคมีบำาบัด	 เพื่อรักษาโรคมะเร็งเนื่องจากมีโอกาสได้รับยา

ปฏิชีวนะเพ่ิมขึ้นหรือมักจะต้องอยู่โรงพยาบาลนาน12	 และยาเคมีบำาบัดทำาให้เกิด

การเปลี่ยนแปลงของ	microbiota	ในลำาไส้ใหญ่ของผู้ป่วย13 
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	 6.	 ยากดภูมิคุ้มกันในกลุ่มผู้ ป่วยปลูกถ่ายอวัยวะและปลูกถ่าย

ไขกระดูก14,15 

	 7.	 ผูป่้วย	human	immunodeficiency	virus	(HIV)	มคีวามเสีย่งในการ

ติดเชื้อเนื่องจากได้รับยาปฏิชีวนะบ่อย	อยู่โรงพยาบาลนาน	และมีภาวะภูมิคุ้มกัน

บกพร่อง16	 ดังนั้นจึงควรตรวจอุจจาระผู้ป่วย	HIV	ทุกรายที่มาโรงพยาบาลด้วย

อาการท้องเสียเพื่อหาการติดเชื้อ	C. difficile 

	 8.	 การอยู่ใน	nursing	home	นับเป็นอีกปัจจัยเสี่ยงหนึ่งเนื่องจากมักจะ

มีอายุมาก	 โรคร่วมเยอะ	มีโอกาสต้องนอนโรงพยาบาลสูงรวมถึงอาจจะต้องได้รับ

ยาปฏิชีวนะบ่อยอีกด้วย

	 9.	 ผูป่้วยกลุม่ลำาไส้อกัเสบ	inflammatory	bowel	disease	(IBD)	กเ็ป็น

ปัจจัยเสี่ยงสำาคัญของการติดเชื้อเร่ิมต้นและการกลับเป็นซำ้า	 ถึงแม้ผู้ป่วยจะไม่ได้

รับยาปฏิชีวนะหรือยากดภูมิคุ้มกันเลยก็ตาม	 เนื่องจากตัวโรคทำาให้เกิดภาวะ	mi-

crobial	 dysbiosis17,18	ในผู้ป่วยกลุ่ม	 IBD	จะมีการติดเชื้อที่รุนแรงมากขึ้น	 เพิ่ม

โอกาสในการนอนโรงพยาบาล	การผ่าตัดรวมถึงการเสียชีวิต19

พยาธิสรีรวิทยา

 กลไกการเกิด Clostridioides difficile infection (CDI) ประกอบไป

ด้วยปัจจัยสำาคัญร่วมกัน	ดังนี้	

 1. การเปลี่ยนแปลงของ colonic microbiota 

	 ความหลากหลายและปริมาณของ	microbiota	 ในระบบทางเดินอาหาร

เป็นสิ่งสำาคัญที่ช่วยปกป้องลำาไส้ใหญ่จาก	CDI	โดยเฉพาะการเกิดซ้ำาของโรค	โดย

เรียกภาวะนี้ว่า	 colonization	 resistance	การที่ผู้ป่วยได้รับยาปฏิชีวนะ	ยาเคมี

บำาบัด	หรือผู้ป่วยกลุ่ม	 IBD	ล้วนทำาให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของ	colonic	micro-

biota	ทั้งสิ้น20	อย่างไรก็ตามมีผู้ป่วยส่วนน้อยที่ไม่มีประวัติการได้รับยาปฏิชีวนะ

แต่พบมี	CDI	ได้21



43ลำ�ไส้อักเสบจ�ก Clostridioides difficile

 2. สารพิษจากเช้ือแบคทีเรีย C. difficile สารพิษชนิดที่ก่อโรคของ	

Clostridioides difficile	จะสร้าง	exotoxin	ชื่อว่า	toxin	A	และ	toxin	B	โดยมี

คุณสมบัติที่แตกต่างกัน	คือ	

	 	 2.1	toxin	A	มีขนาด	308	kd	เป็น	enterotoxin	ทำาให้เพิ่ม	intestinal	

fluid	secretion	และ	mucosal	injury22

	 	 2.2	toxin	B	มีขนาด	220	kd	เป็น	cytotoxin	มีความรุนแรงในการ

ทำาให้เกิด	colonic	injury	มากกว่า	toxin	A	10	เท่า23	สามารถก่อโรคได้ถึงแม้จะ

ตรวจไม่พบร่วมกับ	toxin	A

	 สารพษิทัง้	2	ชนดิเมือ่เขา้สูเ่ซลลล์ำาไสข้องผู้ปว่ยแลว้จะกระตุ้นกระบวนการ	

glucosylation	ของ	Rho	proteins	ส่งผลให้เกิดการส่งสัญญาณระหว่างเซลล์ท่ี

ผิดปกติ	 การจัดการโครงร่างของเซลล์เสียไป	ขัดขวางการสร้างโปรตีนท่ีเป็นองค์

ประกอบของเซลล์	และทำาให้เกิดเซลล์ตายในที่สุด	นอกจากนั้น	ยังกระตุ้นการหลั่ง	

proinflammatory	cytokines	เช่น	interleukin	(IL)	-	1,	IL-8,	tumor	necrosis	

factor	alpha	(TNF-α)	ทำาให้เกดิการอกัเสบและการตายของเซลล์24	สว่นนอ้ยของ

ผูป่้วย C. difficile	จะสรา้ง	toxin	ชือ่	binary	toxin	แตข่อ้มลูในปจัจุบนัยงัไมท่ราบ

บทบาทในการทำาให้เกิดลำาไส้อักเสบที่ชัดเจน25

 3. การตอบสนองของระบบภูมคุ้ิมกันต่อเช้ือ C. difficile ภายในร่างกาย

จะมีระบบภูมิคุ้มกันที่ตอบสนองต่อ	Clostridioides difficile	คือ	ซีรั่ม	IgA	และ	

IgG	antibody26	ในส่วนของเยื่อบุผิวลำาไส้จะมี	IgA	antitoxin	antibodies	หลั่ง

ออกมาเพื่อช่วยยับยั้งการจับของ	 toxin	A	กับผนังลำาไส้ใหญ่27	พบว่าระดับของ	

antibody	ยิง่สงูจะช่วยป้องกนัการเกดิ	CDI	เช่น	ในกลุม่ผูป่้วยทีเ่ป็นพาหะของเชือ้	

และการติดเชื้อซำ้าพบว่าสัมพันธ์กับระดับ	antibody	ที่ตำ่าถึง	48	เท่า28

การส่งผ่านเชื้อ 

	 การติดต่อของ	Clostridioides difficile	ผ่านทาง	fecal-oral	route	โดย
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ตัวเชือ้สามารถคงทนต่อสภาพแวดล้อมและกระจายอยูท่ัว่ไป	พบได้ใน	พืน้หม้อรอง

ถ่ายกระโถนห้องนำ้า29	มือและหูฟังของบุคลากรทางการแพทย์เป็นแหล่งสะสมเชื้อ

ที่สำาคัญในโรงพยาบาล30	เป็นเร่ืองยากท่ีจะทำาลาย	Clostridioides difficile	 และ 

สปอร์ของมันในส่ิงแวดล้อม	ดังนั้นการควบคุมการส่งผ่านเชื้อจึงเป็นสิ่งที่สำาคัญ

ที่สุด31 

อาการแสดงทางคลินิก

	 พบไดต้ัง้แต่ไมม่อีาการ	มอีจุจาระร่วงเฉยีบพลนั	ลำาไสอ้กัเสบรุนแรง	toxic	

megacolon	จนถงึเสยีชวีติ	ผูป่้วยท่ีพบเปน็พาหะของเช้ือเจอไดบ้อ่ยร้อยละ	10-21	

ในกลุม่ผูป้ว่ยในท่ีไดรั้บยาปฏชิวีนะและมปีจัจัยเสีย่งสงู	มกัไมม่อีาการซ่ึงเชือ่วา่เกดิ

จากภูมิคุ้มกันของร่างกายเป็นส่วนสำาคัญในการป้องกัน33,34

	 ผู้ป่วยที่มีอาการสามารถมีอาการหลังเกิด	colonization	ของเชื้อได้ทันที	

โดยสว่นใหญม่รีะยะฟกัตัวนอ้ยกว่า	1	สปัดาห์35	การ	colonization	ของเชือ้สามารถ

เกิดได้ตั้งแต่	2	วัน	ถึง	3	เดือนหลังได้ยาปฏิชีวนะ36	ผู้ป่วยส่วนใหญ่มักจะมีอาการ

ไม่มากและหายได้เองหลังจากหยุดยาปฏิชีวนะเป็นเวลา	5-10	 วัน	 อาการเด่นคือ	

ท้องเสียโดยมักจะถ่ายเหลวเป็นน้ำา	อาจมีมูกหรือเลือดปนได้ปริมาณเล็กน้อย	หาก

ถ่ายเป็นเลือดสดปริมาณมากให้คิดถึงสาเหตุอื่นร่วมด้วยเสมอ	 เช่น	 IBD,	มะเร็ง

ลำาไส้ใหญ่	ผู้ป่วยสามารถมีอาการ	 ไข้สูง	 เม็ดเลือดขาวในเลือดสูงและอาการปวด

ท้องร่วมด้วยได้37	สำาหรับอาการแสดงนอกลำาไส้พบได้น้อย	เช่น	ข้ออักเสบติดเชื้อ	

ติดเชื้อในกระแสเลือด38,39	ถ้าอาการรุนแรงมากขึ้นสามารถพบภาวะ	colonic	ileus	

หรือ	toxic	megacolon	โดยในระยะนี้ผู้ป่วยอาจไม่มีอาการท้องเสียร่วมด้วยได้37	

แต่จะตรวจพบไขส้งู	เมด็เลอืดขาวในเลอืดสงูชนดินวิโทรฟลิเดน่	ปวดทอ้งท่ัว	ๆ 	และ

ท้องอดื	เมือ่ทำาการตรวจประเมนิดว้ยภาพรังสชีอ่งท้องอาจตรวจพบ	ลำาไสใ้หญ่ขยาย

ตัวผิดปกติ	โดยถ้าขยายมากกว่า	12	ซม.	ที่ซีคัม	หรือมากกว่า	7	ซม.	ที่ลำาไส้ใหญ่

ตำาแหน่งอื่น	ๆ	ให้ระวังภาวะ	toxic	megacolon40	ซึ่งอาจพบได้ในภาวะอื่น	ๆ	เช่น	
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ลำาไส้ขาดเลือด	การติดเชื้อชนิดอื่นในลำาไส้	 การได้รับยาที่มีผลลดการบีบตัวของ

ลำาไส้หรือยาเคมีบำาบัดบางชนิด	ภาวะเกลือแร่ในเลือดผิดปกติ	และ	 IBD	การทำา	

flexible	sigmoidoscopy	หรือ	colonoscopy	อาจมปีระโยชนใ์นการวนิจิฉยัภาวะ	

pseudomembranous	colitis	หากยังไม่ได้การวินิจฉัยที่แน่นอนหลังได้มีการส่ง

ตรวจเบื้องต้นแล้ว

	 Pseudomembranous	colitis	เปน็ภาวะแทรกซ้อนจากการใชย้าปฏชิวีนะ	

ซึ่งส่วนใหญ่มีการติดเชื้อ	Clostridioides difficile ร่วมด้วย	 โดยจะเห็นรอยโรค

ในระหว่างการส่องตรวจลำาไส้ใหญ่เป็น	ovoid	plaque	ขนาด	2-10	มม.	แยกจาก

เนื้อเยื่อปกติและเนื้อเยื่อที่มีการอักเสบ	 ซ่ึงจะประกอบไปด้วยเนื้อตาย	 รวมเป็น	

yellow	หรือ	whitish-gray	exudates	patches	ปิดเยื่อบุลำาไส้ไว้	หากส่งตรวจ

ทางพยาธิวิทยาจะเห็นเป็นลักษณะของเซลล์อักเสบ	 ไฟบริน	และเศษเนื้อตาย	อยู่

เหนือแผลบริเวณลำาไส้ใหญ่	เรียกว่า	volcano-like	lesion	สาเหตุอื่น	ๆ	ที่สามารถ

พบ	pseudomembranous	colitis	ได้	เช่น	การติดเชื้อ	Shigella species,	Kleb-

siella oxytoca,	Staphylococcus aureus,	Strongyloides stercoralis,	Cyto-

megalovirus,	ภาวะลำาไส้ขาดเลือด,	IBD,	การได้รับยา	5-fluorouracil,	NSAIDs,	

paraquat41

	 ภาวะแทรกซ้อนทีพ่บร่วมด้วยในกรณีทีผู้่ป่วยมอีาการรุนแรง	ได้แก่	ภาวะ

ขาดสารนำ้า	 ไข่ขาวในเลือดตำ่า	 มีนำ้าในช่องท้อง	 เกลือแร่ในร่างกายผิดปกติ	 ไตวาย

เฉียบพลัน	ความดันโลหิตตก	ลำาไส้ทะลุ	และเสียชีวิต37,42

การวินิจฉัยโรค

	 ปัจจุบันยังไม่มีการตรวจเดี่ยวที่ใช้เพ่ือยืนยันการวินิจฉัยภาวะ	 CDI	

ควรสงสัยภาวะนี้หากผู้ป่วยมีอาการถ่ายเหลวมากกว่าหรือเท่ากับ	 3	 คร้ังภายใน	

24	 ชั่วโมงในผู้ป่วยท่ีมีประวัติได้รับยาปฏิชีวนะในช่วง	 2-3	 เดือนก่อนมีอาการ	 

โดยเฉพาะผู้ป่วยท่ีนอนอยู่ในโรงพยาบาล42	 การวินิจฉัยจะทำาได้โดยการตรวจพบ	 
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C. difficile	toxin	ในอุจจาระ	หากตรวจพบ	toxin	นี้ในอุจจาระของผู้ที่ไม่มีอาการ

จัดว่าเป็นพาหะของเชื้อซ่ึงไม่มีความจำาเป็นในการรักษา43	 จึงไม่แนะนำาให้ส่งตรวจ

อจุจาระในผูป้ว่ยท่ีไมม่อีาการยกเวน้ในกรณเีกบ็ขอ้มลูเพือ่งานวิจัย	ในผู้ปว่ยท่ีหาย

จากการถ่ายเหลวแล้วจะยังสามารถตรวจพบเชื้อในอุจจาระได้นานถึง	 6	 สัปดาห์

ซ่ึงไม่จำาเป็นต้องให้การรักษาเพิ่มเติม44 แนวทางในการวินิจฉัย	CDI	ดังแสดงตาม

แผนภูมิที่	1

	 การสง่ตรวจแนะนำาใหเ้กบ็เปน็อจุจาระสดโดยใชภ้าชนะทีส่ะอาดและสง่ไป

ที่ห้องปฏิบัติการเพื่อแปลผลในทันที	 เนื่องจากที่อุณหภูมิห้องจะทำาให้	 toxin	และ

สายดีเอ็นเอของเชื้อเสียรูปส่งผลให้เกิดการแปลผลที่ผิดพลาดได้	 หากไม่สามารถ

ส่งตรวจอุจจาระได้ทันทีแนะนำาให้เก็บตัวอย่างอุจจาระไว้ในตู้เย็น42	อย่างไรก็ตาม 

ผู้ป่วยที่ถ่ายเหลวอาจจะมีสาเหตุอื่นท่ีไม่ใช่	 CDI	 ได้	 ตารางที่	 1	 เป็นตารางแสดง

ความแตกตา่งระหวา่งอาการถา่ยเหลวทีส่มัพนัธ์กบัการใชย้าปฏชิวีนะใน	C. difficile 

infection	และสาเหตุอื่น	ๆ	

แผนภูมิที่ 1 แนวทางการส่งตรวจอุจจาระเพื่อวินิจฉัย C. difficile infection

ดัดแปลงจาก Guidelines for Clostridium difficile infection in adults 202045
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 การตรวจอุจจาระเพื่อหาเชื้อ C. difficile สามารถทำาได้หลายวิธี ดังนี้

	 1.	 Enzyme-Linked	 immunoassays	 เป็นการส่งตรวจที่มีแพร่หลาย	

ราคาไม่สูง	ใช้เวลาในการแปลผล	1-6	ชั่วโมง	ได้แก่

	 	 -	 Stool	 glutamate	 dehydrogenase	 (GDH)	 เป็นการตรวจ 

ตารางที ่1 ความแตกต่างระหว่างอาการถา่ยเหลวทีส่มัพนัธก์บัการใช้ยาปฏชิวีนะใน C. difficile 

infection และสาเหตุอื่นๆ

      ลักษณะเฉพาะ C. difficile infection สาเหตุอื่น

ประวัติการใช้ยาปฏิชีวนะ Clindamycin, cephalosporins, Clindamycin, cephalosporins, 

 penicillins, fluoroquinolones ampicillin or amoxicillin-

  clavulanic acid

ประวัติเคยได้รับยาปฏิชีวนะ ไม่มี มี

แล้วมีอาการ

ลักษณะการระบาด เป็นการระบาดในโรงพยาบาลได้ เป็นรายคน

ลักษณะอาการถ่ายเหลว มีลำาไส้อักเสบร่วมกับปวดท้อง, อาการถ่ายเหลวไม่รุนแรง,

 มีไข้และมีเม็ดเลือดขาวในเลือดสูงได้ ไม่พบลำาไส้อักเสบ

ลักษณะทางรังสีวิทยาและ ตรวจพบลำาไส้อักเสบหรือ ปกติ

การส่องกล้องลำาไส้ใหญ ่ pseudomembrane 

ภาวะแทรกซ้อน ตัวบวมมากจากไข่ขาวในเลือดตำ่า, น้อย เช่น ภาวะขาดนำ้าจากการ

 toxic megacolon, อาการกลับมา ถ่ายเหลว

 เป็นซำ้าได้หลังหยุดการรักษา 

การส่งตรวจอุจจาระ  ผิดปกติ ปกติ

C. difficile

อาการหลังหยุดยา ดีขึ้นเป็นส่วนน้อย ดีขึ้นเป็นส่วนใหญ่

ปฏิชีวนะที่เป็นสาเหตุ

ดัดแปลงจาก Clinical practice: antibiotic-associated diarrhea NEJM 200262
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เอน็ไซมใ์นอจุจาระทีส่ร้างจาก	C. difficile	มคีวามไวร้อยละ	85-95	แตค่วามจำาเพาะ

ต่ำา	เนื่องจากเอ็นไซม์	GDH	สามารถสร้างได้จาก	C. difficile สายพันธุ์ที่ไม่ก่อโรค

ได้เช่นกัน	 จึงแนะนำาให้ใช้ในการตรวจคัดกรองและจำาเป็นต้องมีการตรวจอีกชนิด

เพื่อยืนยันการวินิจฉัย	เรียกว่า	Two-Step	Testing42,45

	 	 -	Stool	toxins	A	and	B	เปน็การตรวจ	toxin	ทีส่ร้างจาก	C. difficile 

โดยตรง	 เนื่องจากเป็นการตรวจท่ีมีความไวต่ำาร้อยละ	 75-85	แต่ความจำาเพาะสูง 

ร้อยละ	95-100	จึงแนะนำาใหใ้ชร่้วมกบัการตรวจชนดิอืน่เพือ่วนิจิฉยัการติดเชือ้42,45

	 2.	 Stool	nucleic	acid	amplification	test	(NAAT)	เปน็การใชเ้ทคนคิ	

polymerase	chain	reaction	เพือ่ตรวจหา	C. difficile	สายพนัธ์ุท่ีกอ่โรคโดยตรง	

ใช้เวลาในการแปลผล	1-4	ชัว่โมง	ความไวร้อยละ	80-100	และความจำาเพาะร้อยละ	

87-99	แต่มีราคาสูงถ้าผู้ป่วยมีอาการและอาการแสดงเข้าได้กับการติดเชื้อสามารถ

ใช้เป็นการส่งตรวจเดี่ยวในการวินิจฉัยโรคได้42,46

	 3.	 Stool	tissue	culture	cytotoxicity	assay	เปน็การสง่ตรวจทีม่คีวาม

ไวและความจำาเพาะสูง	 สามารถใช้เป็นวิธีมาตรฐานในการวินิจฉัยโรคได้	 แต่ราคา

แพงและใช้เวลาในการแปลผลนาน	48-72	ชั่วโมง42,45

	 4.	 Stool	C. difficile	 culture	 เป็นการส่งตรวจท่ีมีความไวสูงร้อยละ	

89-100	แต่มีความจำาเพาะต่ำาสำาหรับสายพันธ์ุท่ีก่อโรค	 ใช้เป็นวิธีมาตรฐานในการ

วินิจฉัยได้เช่นเดียวกันแต่ไม่เป็นที่นิยมเนื่องจากใช้เวลาในการแปลผลนาน	2-5	

วัน42,45

การส่องกล้องตรวจลำาไส้ใหญ่

	 แนะนำาการส่องกล้องตรวจลำาไส้ใหญ่เฉพาะกรณีท่ีการวินิจฉัยยังไม่

แน่นอน	เช่น	อาการแสดงที่เข้าได้แต่ตรวจไม่พบ	toxin	ในอุจจาระ	หรือกรณีที่ไม่

ตอบสนองต่อการรักษา	หรือสงสัยภาวะอื่น	 โดยอาจจะพิจารณาทำาเป็น	 limited	

flexible	 sigmoidoscopy	แบบไม่เป่าลมหรือเป่าลมน้อยที่สุดเพื่อลดโอกาสที่จะ
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เกิดลำาไส้ทะลุ	 เพราะมักจะพบรอยโรคที่ลำาไส้ใหญ่ส่วนปลายมากกว่า	 แต่อย่างไร

กต็ามอาจจะพบรอยโรคแคบ่ริเวณลำาไสใ้หญส่ว่นตน้ในผูป้ว่ยร้อยละ	15-20	47	รอย

โรคทีพ่บมท้ัีงไมจ่ำาเพาะ	ไดแ้ก	่ผนงัลำาไสท่ี้ดปูกต	ิบวม	แดง	เปราะและอกัเสบ	จนถงึ

ลักษณะที่จำาเพาะคือ	pseudomembranous	colitis	ดังที่กล่าวมาแล้ว	

การส่งตรวจทางรังสีวินิจฉัย

	 การสง่ตรวจภาพรังสชีอ่งทอ้งมปีระโยชนใ์นผูป้ว่ยท่ีมอีาการรุนแรง	ไดแ้ก่

การตรวจพบลำาไส้เล็กขยายตัว	ชั้นใต้เยื่อเมือกลำาไส้บวม	 เรียกว่า	 thumb	print-

ing	ลำาไส้ใหญ่ขยายตัวเส้นผ่านศูนย์กลางมากกว่า	 7	 เซนติเมตร	 เรียกว่า	 toxic	

megacolon	หรือพบลมรั่วในช่องท้องจากภาวะลำาไส้ทะลุ	 การตรวจช่องท้องด้วย 

เคร่ืองวินจิฉยัคลืน่ความถีส่งูเป็นวิธีทีด่ใีนการตดิตามการขยายขนาดของลำาไสใ้หญ	่

การส่งตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง	พบมีชั้นเยื่อเมือกและชั้นใต้เยื่อเมือก

ของลำาไสใ้หญบ่วม	เรียกวา่	‘‘target	sign’’	และอาจพบลกัษณะท่ีจำาเพาะตอ่	pseu-

domembranous	colitis	เรียกว่า	“accordion	sign’’	ซึ่งเกิดจากผนังลำาไส้ใหญ่

บริเวณ	haustral	fold	บวมส่งผลให้สารรังสีในลำาไส้มาค้างอยู่บริเวณดังกล่าว61

การรักษา

	 การรักษา	CDI	คือการหยุดยาปฏิชีวนะถ้าไม่มีข้อบ่งชี้ที่ชัดเจน	 ร่วมกับ

การรักษาประคับประคองอาการ	 ซ่ึงพบว่าผู้ป่วยสามารถมีอาการถ่ายเหลวดีขึ้นได้

ร้อยละ	15-25	ในระยะเวลา	2-6	สัปดาห์โดยไม่ต้องได้รับยารักษาอื่น	ๆ	เพิ่มเติม36 

แต่อย่างไรก็ตามการหยุดยาปฏิชีวนะเพียงอย่างเดียวก็ยังไม่แนะนำาในเวชปฏิบัติ

เนือ่งจากผูป้ว่ยมกัมโีรคร่วมมากไมส่ามารถรอเวลาให้อาการดขีึน้เองได	้และแนะนำา

ให้หยุดยาในกลุ่มต้านการบีบตัวของลำาไส้	เช่น	loperamide	หรือ	diphenoxylate	

plus	atropine	เพราะจะทำาให้การกำาจัด	toxin	ไม่มีประสิทธิภาพและอาจกระตุ้น

ให้เกิด	toxic	dilatation	ได้	
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	 การเลือกใช้ยาปฏิชีวนะในการรักษา	CDI	ที่เป็นครั้งแรก	ให้พิจารณาตาม

ความรุนแรงของการติดเชื้อ	ดังนี้42

	 -	การติดเช้ือไม่รุนแรง	 โดยประเมินจากระดับเม็ดเลือดขาวในเลือด 

≤ 15,000	เซลล/์มล.	และ	ระดบัคริเอตินนิในเลอืด	<	1.5	มก/ดล.	ให	้vancomycin	

125	มก.	รับประทาน	4	เวลาต่อวัน	หรือ	fidaxomicin	200	มก.	รับประทาน	2	เวลา

ต่อวัน	 เป็นเวลา	 10	 วัน	 เป็นตัวเลือกแรก	และอาจให้	metronidazole	 500	มก. 

รับประทาน	3	 เวลาต่อวัน	 เป็นเวลา	 10	 วัน	 เป็นตัวเลือกรอง	 เนื่องจากพบปัญหา	

drug	resistance	มากขึ้นในปัจจุบัน

	 -	การติดเชื้อรุนแรง	ประเมินจากระดับเม็ดเลือดขาวในเลือด	≥ 15,000	

เซลล์/มล.	หรือ	ระดับคริเอตินินในเลือด	>	1.5	มก/ดล.	ให้	vancomycin	125	มก.	

รับประทาน	4	เวลาต่อวัน	หรือ	fidaxomicin	200	มก.	รับประทาน	2	เวลาต่อวัน	

เป็นเวลา	10	วัน

	 -	การติดเชื้อรุนแรงมาก	 จากการตรวจพบอาการร่วม	 ได้แก่	 ความดัน

โลหติตกหรือชอ็ก	ลำาไส้ไม่บบีตวั	ลำาไส้ขยายรุนแรง	พจิารณาให้	vancomycin	500	

มก.	รับประทานทางปากหรือใส่ทางสายอาหาร	4	เวลาต่อวัน	ถ้ามีภาวะลำาไส้ไม่บีบ

ตัวร่วมด้วยพิจารณาให้	vancomycin	500	มก.	ผสมนำ้าเกลือ	100	มล.	สวนทาง

ทวารหนัก	4	เวลาต่อวัน	ร่วมกับให้	metronidazole	500	มก.	ทางหลอดเลือดดำา	

ทุก	8	ชั่วโมง	เป็นเวลา	10	วัน	และควรปรึกษาศัลยแพทย์ร่วมประเมินถ้าผู้ป่วยไม่

ตอบสนองต่อยาปฏิชีวนะอาจต้องพิจารณาทำาการผ่าตัดลำาไส้

Vancomycin

	 เริ่มมีการใช้ในปี	ค.ศ.	1978	และปัจจุบันเป็นยาปฏิชีวนะตัวเลือกแรกใน

การรักษา	CDI	เนื่องจากตัวยาที่รับประทานทางปากไม่ถูกดูดซึมหรือเมแทบอไลต์	

ส่งผลให้มคีวามเข้มข้นสงูในทางเดนิอาหารจึงมปีระสทิธิภาพในการจดัการเชือ้ได้ดี	

รวมทัง้มผีลข้างเคยีงจากยาตำา่อกีด้วย48	สามารถบริหารยาด้วยการรับประทานทาง
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ปาก	ใส่ทางสายให้อาหาร	หรือสวนทวารหนักได้แต่ไม่แนะนำาให้ทางหลอดเลือดดำา

เพราะจะทำาให้ความเข้มข้นของยาบริเวณลำาไส้ลดลง49	 อาการผู้ป่วยจะเร่ิมดีขึ้น

ภายใน	72	ชั่วโมงหลังการรักษาและส่วนใหญ่จะหายสนิทภายใน	10	วัน48	โดยพบ

ว่าการให้ยาขนาด	125	มก.	4	ครั้งต่อวัน	มีประสิทธิภาพในการรักษาเทียบเท่ากับ

การใช้ยาขนาด	500	มก.	4	ครั้งต่อวัน	จึงแนะนำาให้ใช้ยาขนาดที่สูงเฉพาะในผู้ป่วย

ทีม่อีาการรุนแรงมาก	เช่น	ความดนัโลหติตก,	ชอ็ก,	ลำาไส้ไม่บบีตัวหรือขยายรุนแรง42 

ข้อจำากัดที่สำาคัญ	คือ	 ยามีราคาแพงและอาจทำาให้เกิด	 vancomycin-resistant	

enterococci50	 ซ่ึงสามารถนำายาในรูปแบบฉีดมาใช้รับประทานแทนเพราะมีราคา

ถูกกว่า		 	

Fidaxomicin

	 เป็นยากลุ่มใหม่ที่ถูกใช้เป็นตัวเลือกแรกในการรักษา	CDI	 ได้เช่นกัน	

เนื่องจากถูกดูดซึมน้อย	 มีผลข้างเคียงตำ่า	 มีความเข้มข้นของยาในอุจจาระสูง 

และที่สำาคัญคือ	ยามีผลต่อ	colonic	microbiota	ชนิดอื่นน้อย	ส่งผลให้มีโอกาส

กลับมาเป็นซำ้าน้อยกว่าเมื่อเทียบกับยากลุ่มอื่นและประสิทธิภาพในการรักษาใกล้

เคียงกับ	 vancomycin52	 ข้อจำากัดที่สำาคัญคือ	 ยามีราคาแพงและยังไม่มีใช้ใน

ประเทศไทย

Metronidazole

	 ในอดีตถูกใช้เป็นยาตัวเลือกแรกในการรักษา	CDI	แต่ข้อมูลในปัจจุบัน

พบว่ามีโอกาสล้มเหลวร้อยละ	19	 เมื่อเปรียบเทียบกับ	vancomycin	ซึ่งมีโอกาส

ล้มเหลวเพียงร้อยละ	 453	ตัวยาถูกดูดซึมได้ดีท่ีบริเวณลำาไส้ส่วนต้นส่งผลให้มีผล

ข้างเคียงมาก	 เช่น	คลื่นไส้	รับรสชาติคล้ายโลหะ	ปลายประสาทอักเสบ	และยาจะ

ออกฤทธิเ์ฉพาะบริเวณของลำาไสท้ีม่กีารอกัเสบ	ปจัจุบนัยงัมท่ีีใชใ้นกรณีการตดิเชือ้

ไมรุ่นแรงเนือ่งจากประสทิธิภาพไมแ่ตกตา่งจาก	vancomycin53	ถา้ผู้ปว่ยมขีอ้จำากดั
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ในการรับประทานสามารถให้ในรูปแบบยาฉีดได้

การผ่าตัด

	 ขอ้บง่ชีส้ำาหรับการผ่าตัดจะพจิารณาทำาเฉพาะในกรณทีีผู่ป้ว่ยมลีำาไสใ้หญ่

อักเสบรุนแรงและไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยา	โดยแนะนำาให้ทำาเร็วที่	3-5	วัน	

เนื่องจากมีพยากรณ์โรคท่ีดีกว่า	 แต่อย่างไรก็ตามพบมีอัตราการเสียชีวิตท่ีร้อยละ	

4254	โดยมีปัจจัยเสี่ยงท่ีสำาคัญ	คือ	 อายุท่ีมากกว่า	 70	ปี	 ปริมาณเม็ดเลือดขาวใน

เลือด	≥	35,000	เซลล์/มล.	หรือ	<	4000	เซลล์/มล.	หรือ	แบนด์นิวโทรฟิลมากกว่า

หรือเท่ากับร้อยละ	10	ภาวะระบบหัวใจและทางเดินหายใจล้มเหลว59 

	 การผ่าตัดที่นิยมคือ	subtotal	colectomy	ร่วมกับ	ileostomy	ชั่วคราว	

มีรายงานการทำา	loop	ileostomy	ร่วมกับการให้	polyethylene	glycol	8	ลิตรล้าง

บริเวณลำาไส้ใหญ่	ตามด้วยการให้	vancomycin	500	มก.	ผ่านทาง	ileostomy	เข้า

สูล่ำาไสใ้หญเ่ป็นเวลา	10	วัน	ซ่ึงพบว่าวิธีนีส้ามารถลดการตัดลำาไสไ้ดแ้ละมอีตัราการ

เสียชีวิต	เพียงร้อยละ	1955 

Recurrent Clostridioides difficile diarrhea

	 ปัญหาสำาคัญในการรักษาผู้ป่วย	CDI	คือ	โอกาสการกลับเป็นซำ้าของโรค

ตารางที่ 2 ปัจจัยเสี่ยงในการกลับเป็นซำ้าของการติดเชื้อ C. difficile 

ผู้ป่วยสูงอายุ มีประวัติเคยติดเชื้อ C. difficile มาก่อน

ผู้ป่วยที่ยังได้รับยาปฏิชีวนะต่อเนื่อง มีประวัติเคยติดเชื้อ C. difficile ที่รุนแรง

ได้รับยาลดการหลั่งกรดในกระเพาะอาหาร อยู่โรงพยาบาลเป็นเวลานาน

ติดเชื้อชนิดรุนแรง เช่น NAP 1 มีระดับภูมิคุ้มกันต่อ toxin A/B ตำ่า

มีโรคร่วมมาก และ/หรือ โรคไตวายเรื้อรัง

ดัดแปลงจาก Recurrent Clostridium difficile infection 201960
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สูง	พบได้ประมาณร้อยละ	25	ในครั้งแรก	ร้อยละ	35	ในครั้งที่สอง	และร้อยละ	50	

ในครั้งที่สาม57	โดยปัจจัยเสี่ยงในการกลับเป็นซำ้าดังแสดงในตารางที่	2

	 อาการของผูป่้วยทีก่ลบัมาเป็นซำา้มกัมอีาการเหมอืนกบัอาการของการติด

เชือ้ในคร้ังแรก	ซ่ึงมกัเกดิขึน้ใน	2-21	วันหลงัหยดุการรักษา	มบีางรายอาจเกดิอาการ

ได้หลังหยุดการรักษาไปนานแล้วถึง	2	เดือน	การยืนยันวินิจฉัยการกลับเป็นซำ้าที่ดี

ที่สุดคือ	การตรวจอุจจาระพบ	toxin	การกลับเป็นซำ้าอาจเกิดด้วย	C. difficile	สาย

พนัธ์ุเดมิหรือต่างพันธ์ุไป58	สำาหรับแนวทางการรักษาผูป่้วยทีก่ลบัเป็นซำา้ให้พจิารณา

การรักษาทีผู่ป่้วยได้รับในคร้ังแรกแล้วเลอืกใช้การรักษาท่ีต่างออกไป42	ดงัแสดงใน

ตารางที่	3

	 -	การกลับเป็นซ้ำาคร้ังแรก	 ถ้าผู้ป่วยเคยได้	metronidazole	 สามารถ

พิจารณาให้	vancomycin	125	มก.	รับประทาน	4	เวลาต่อวัน	เป็นเวลา	10	วัน	แต่

ถ้าเคยได้	vancomycin	แล้ว	ให้เลือก	fidaxomicin	หรือ	prolong	tapered	and	

pulsed	vancomycin	regimen

	 -	การกลบัเป็นซำา้มากกว่าหน่ึงคร้ัง ให้เลือกการรักษาทีไ่ม่ซำา้เดมิจากข้อมลู

ข้างต้น	และอาจพิจารณาให้	vancomycin	125	มก.	รับประทาน	4	เวลาต่อวัน	เป็น

เวลา	10	วันตามด้วย	rifaximin	400	มก.	รับประทาน	3	เวลาต่อวัน	เป็นเวลา	20	

วัน	หรือการปลูกถ่ายจุลชีพประจำาถิ่นในอุจจาระ	 ก็พบว่าช่วยลดโอกาสการกลับ 

เป็นซำ้าได้

Prolong tapered and pulsed vancomycin regimen

	 เป็นการให้	 vancomycin	 125	 มก.	 รับประทาน	 4	 เวลาต่อวัน	 เป็น 

เวลา	10	วัน	ตามด้วย	2	เวลาต่อวัน	เป็นเวลา	1	สัปดาห์	ตามด้วย	วันละครั้งเป็น 

เวลา	 1	 สัปดาห์	 จากนั้นรับประทานยาทุก	 2-3	 วัน	 เป็นเวลา	 2-8	 สัปดาห์	 เนื่อง 

จากตัวเชื้อใช้เวลาในการสร้าง	 toxin	 ทุก	 24–72	 ชั่วโมง	 ยาจะช่วยป้องกันการ 

ผลิตและการปล่อยเพื่อรอเวลา	 colonic	microbiota	 ของผู้ป่วยกลับมาเป็น 
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ตารางที่ 3 สรุปแนวทางการรักษาการติดเชื้อ C. difficile

 สถานะทางคลินิก อาการร่วมที่สำาคัญ คำาแนะนำาการรักษา

การติดเชื้อครั้งแรก ระดับเม็ดเลือดขาวในเลือด - Vancomycin 125 มก. รับประทาน 4 เวลาต่อวัน 

ไม่รุนแรง ≤15,000 เซลล์/มล. และ  เป็นเวลา 10 วัน หรือ

 ระดับคริเอตินินในเลือด - Fidaxomicin 200 มก. รับประทาน 2 เวลาต่อวัน 

 <1.5 มก/ดล.  เป็นเวลา 10 วัน

  - ถ้าไม่มียาดังกล่าวข้างต้นสามารถพิจารณาให้ 

   metronidazole 500 มก.รับประทาน 3 เวลาต่อวัน

   เป็นเวลา 10 วัน

การติดเชื้อครั้งแรก ระดับเม็ดเลือดขาวในเลือด - Vancomycin 125 มก. รับประทาน 4 เวลาต่อวัน 

รุนแรง ≥15,000 เซลล์/มล. หรือ  เป็นเวลา 10 วัน หรือ

 ระดับคริเอตินินในเลือด - Fidaxomicin 200 มก. รับประทาน 2 เวลาต่อวัน 

 >1.5 มก/ดล.  เป็นเวลา 10 วัน

การติดเชื้อครั้งแรก ความดันโลหิตตกหรือช็อก - Vancomycin 500 มก. รับประทานทางปากหรือ

รุนแรงมาก ลำาไส้ไม่บีบตัว ลำาไส้ขยาย  ใส่ทางสายอาหาร 4 เวลาต่อวัน ถ้ามีภาวะลำาไส้

 รุนแรง  ไม่บีบตัวร่วมด้วยพิจารณาให้ vancomycin 500 

   มก. ผสมนำ้าเกลือ 100 มล. สวนทางทวารหนัก 4 

   เวลาต่อวัน ร่วมกบัให ้metronidazole 500 มก. ทาง

   หลอดเลือดดำา ทุก 8 ชั่วโมง เป็นเวลา 10 วัน

การกลับเป็นซำ้า  ให้พจิารณาการรักษาทีผู่ป่้วยได้รบัในคร้ังแรกแล้วเลือก

ครั้งแรก  ใช้การรักษาที่ต่างออกไป ดังนี้

  - Vancomycin 125 มก. รับประทาน 4 เวลาต่อวัน 

   เป็นเวลา 10 วัน หรือ

  - Prolong tapered and pulsed vancomycin regimen 

   คือ vancomycin 125 มก. รับประทาน 4 เวลา

   ต่อวัน เป็นเวลา 10 วัน ตามด้วย 2 เวลาตอ่วนั เปน็

   เวลา 1 สัปดาห์ ตามด้วย วันละครั้งเป็นเวลา 1

   สปัดาห ์จากน้ันรับประทานยาทกุ 2-3 วนั เป็นเวลา

   2-8 สัปดาห์หรือ
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ปกติ51

Rifaximin

	 เป็นยาปฏชิวีนะทีม่ฤีทธ์ิในการฆ่าเชือ้กว้างแต่ไม่มผีลต่อการเปลีย่นแปลง

ของ	 colonic	microbiota	ถูกดูดซึมได้น้อยจากทางเดินอาหาร	มีรายงานการใช้

ร่วมกับ	vancomycin	ช่วยลดอัตราการกลับเป็นซำ้าจากร้อยละ	31	เป็นร้อยละ	15	

เมื่อเทียบกับยาหลอก	แต่ยังมีข้อมูลสนับสนุนน้อย42,60 

การปลูกถ่ายจุลชีพประจำาถิ่นในอุจจาระ

	 การรักษานี้มีแนวคิดจากการที่	 CDI	 เกิดจากการเปลี่ยนแปลงของ	 co-

  - Fidaxomicin 200 มก. รับประทาน 2 เวลาต่อวัน 

   เป็นเวลา 10 วัน

การกลับเป็นซำ้า  พิจารณาการรักษาที่ผู้ป่วยได้รับในครั้งก่อนแล้วเลือก

มากกว่าหนึ่งครั้ง  ใช้การรักษาที่ต่างออกไป

  - Prolong tapered and pulsed vancomycin regimen 

   หรือ

  - Vancomycin 125 มก. รับประทาน 4 เวลาต่อวัน 

   เป็นเวลา 10 วันตามด้วย rifaximin 400 มก.

   รับประทาน 3 เวลาต่อวัน เป็นเวลา 20 วัน หรือ

  - Fidaxomicin 200 มก. รับประทาน 2 เวลาต่อวัน

   เป็นเวลา 10 วันหรือ

  - การปลูกถ่ายจุลชีพประจำาถิ่นในอุจจาระ

ดัดแปลงจาก IDSA Guideline for Clostridium difficile infection 201842

ตารางที่ 3 (ต่อ) สรุปแนวทางการรักษาการติดเชื้อ C. difficile

 สถานะทางคลินิก อาการร่วมที่สำาคัญ คำาแนะนำาการรักษา
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lonic	microbiota	ดงันัน้การแทนท่ีด้วยจุลชพีทีป่กตใินลำาไส้ใหญ่จะทำาให้สามารถ

กำาจดัเชือ้ได้โดยเฉพาะผู้ป่วยทีม่อีาการกลบัเป็นซำา้หลายครัง้ทีไ่ม่ตอบสนองต่อการ

ใช้ยาปฏิชีวนะ	โดยการใช้อุจจาระสดจากผู้บริจาคที่ผ่านการคัดเลือก	ได้แก่	ไม่พบ

โรคติดเชื้อเรื้อรังหรือโรคที่ทำาให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของ	microbiota	ไม่พบการ

ใช้ยาปฏิชีวนะในช่วง	6	สัปดาห์	ไม่เป็นผู้ป่วยที่มีภูมิคุ้มกันบกพร่อง	ไม่เป็นผู้ป่วย

มะเร็งทางเดนิอาหาร	เป็นต้น	นำาอจุจาระมาให้ผู้ป่วยผ่านทางสายให้อาหาร	สวนทวาร

หนัก	 หรือการส่องกล้องลำาไส้ใหญ่	 ซ่ึงกำาลังเป็นที่นิยมในปัจจุบัน45	 จากข้อมูล 

การวิเคราะห์อภิมานท้ังหมด	37	 งานวิจัย	พบว่ามีประสิทธิภาพในการรักษาดีกว่า	

vancomycin	สำาหรับกรณีกลับมาเป็นซำ้าและดื้อต่อการรักษา	มีอัตราการหายของ

โรคท่ีร้อยละ	9056,60	นอกจากนัน้การปลกูถ่ายอจุจาระซำา้จะยิง่ช่วยเพิม่ประสทิธิภาพ

ในการรักษาอีกด้วย	ผลข้างเคียงที่อาจพบได้	เช่น	อาการแน่นท้องและมีไข้ชั่วคราว	

โดยจะพบบ่อยกว่าเมือ่ให้การปลกูถ่ายผ่านทางเดนิอาหารส่วนบน	ท้องเสยี	ท้องผูก	

อาเจียน	ปวดบดิท้อง	ปัจจุบันมกีารปรับรปูแบบเป็นแคปซูลทีบ่รรจอุจุจาระอบแห้ง

เพื่อให้ง่ายต่อการใช้งานมากยิ่งขึ้น45 ปัจจุบันมีที่ใช้ในการรักษากรณีติดเชื้อซำ้า

มากกว่า	1	ครั้ง	และการติดเชื้อรุนแรงที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาปฏิชีวนะ

ภายใน	3-5	วัน

Intravenous gamma globulin (IVIG)

	 มรีายงานการให้	IVIG	อาจมปีระโยชน์ในกลุม่ผู้ป่วยทีม่อีาการรุนแรงและ

กลุม่ผูป่้วยทีม่กีารกลบัเป็นซำา้	แต่ยงัไม่มงีานวจัิยท่ีเป็นการทดลองแบบสุม่ท่ีมกีลุม่

ควบคุมมายืนยัน42,60

แนวทางการป้องกันปฐมภูมิ
42

	 1.	 จำากัดการใช้ยาปฏิชีวนะที่ไม่จำาเป็น

	 2.	 ลดการใชย้าบางกลุม่ทีม่ผีลตอ่การเปลีย่นแปลงของ	colonic	micro-
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biota	เช่น	proton	pump	inhibitor

	 3.	 การใช้ยาโปรไบโอติกยังไม่มีบทบาทชัดเจนในปัจจุบันและการผลิต

วัคซีนยังอยู่ในระหว่างการพัฒนา	

แนวทางการป้องกันทุติยภูมิ

	 1.	 มีรายงานการให้	vancomycin	ต่อเนื่องในผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัย

เป็น	CDI	แต่ไม่สามารถหยุดยาปฏิชีวนะได้	ผลการศึกษายังไม่ได้ข้อสรุปที่ชัดเจน

ในการลดอตัราการกลบัเป็นซำา้63และจำาเป็นต้องมข้ีอมลูจากการทดลองแบบสุม่ทีม่ี

กลุ่มควบคุมต่อไป

	 2.	 Monoclonal	 antibodies	 ระดับของภูมิคุ้มกันในร่างกายต่อ	 toxin	

A	และ	B	มีผลต่อการป้องกันการกลับเป็นซำ้าของ	CDI	 จึงมีการพัฒนา	human	

antitoxin	A	และ	B	ชื่อ	actoxumab	และ	bezlotoxumab	ตามลำาดับ	จากผลการ

ศึกษาพบว่ามีประโยชน์เฉพาะ	bezlotoxumab	เมื่อให้ร่วมกับการรักษามาตรฐาน

ในผู้ป่วยท่ีมีความเสี่ยงสูงในการกลับเป็นซำ้า	 ช่วยลดอัตราการเกิดจากร้อยละ	25	

เป็นร้อยละ	7	เมื่อเปรียบเทียบกับยาหลอก42,60

	 3.	 Non-toxigenic	Clostridioides difficile จากงานวิจัยในมนุษย์พบ

ว่าการมีเชื้อ	Clostridioides difficile	 ชนิดไม่ก่อโรคในลำาไส้	 จะช่วยลดการเกิด	

CDI	 ซ่ึงสอดคล้องกับงานวิจัยท่ีอยู่ในระหว่างการศึกษาว่าช่วยลดการกลับเป็นซำ้า

จากร้อยละ	30	เป็นร้อยละ	11	เมื่อเปรียบเทียบกับยาหลอก	อย่างไรก็ตามยังต้อง

รอผลการศึกษาที่เสร็จสิ้นต่อไป60

การควบคุมการแพร่กระจายของโรค

	 ผูป่้วยในทีส่งสยัว่าจะมกีารตดิเชือ้ควรถกูป้องกนัการแพร่กระจายด้วยวธีิ	

contact	precaution	โดยการแยกผูป่้วยอยูใ่นห้องเดีย่ว	สวมถุงมือและเสือ้กาวน์

ทุกคร้ังทีส่มัผสั	ล้างมอืด้วยนำา้สบู่ภายหลงัการสัมผสัผูป่้วย	หลงัจากผูป่้วยกลบับ้าน
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Review Article

รอยโรคถุงน้ำ�ตับอ่อน 
(Pancreatic Cystic Lesions)

พญ.ศศิภา กลิ่นพงศ์

อาจารย์ พ.ต.ต.หญิง พญ.ธันยพร ฉันทโรจนศิริ

กลุ่มงานอายุรกรรม โรงพยาบาลราชวิถี

บทนำ�

	 รอยโรคถุงน�้ำตับอ่อนมีกำรตรวจพบได้มำกขึ้นตำมอำยุของผู้ป่วย	โดยมี

ควำมชุกเฉลี่ยอยู่ที่ร้อยละ	 2.6-15	 ซ่ึงในปัจจุบันมีกำรตรวจภำพรังสีทำงช่องท้อง

เพื่อวิเครำะห์โรคระบบทำงเดินอำหำรเพิ่มสูงขึ้นจึงท�ำให้รอยโรคถุงน�้ำตับอ่อน

สำมำรถพบได้ง่ำยขึ้นในผู้ป่วยที่ไม่มีอำกำร	โดยพบถุงน�้ำตับอ่อนถึงร้อยละ	40	ใน

กำรตรวจภำพคลื่นแม่เหล็กของผู้ป่วยอำยุมำกกว่ำ	70	ปีที่เข้ำรับกำรตรวจด้วยข้อ

บ่งชีอ้ืน่1,2	จำกหลกัฐำนเชงิประจักษ์พบว่ำลกัษณะทำงกำยภำพและลกัษณะจ�ำเพำะ

ของภำพวนิจิฉยัทำงรังสแีบบต่ำง	ๆ 	มคีวำมสมัพนัธ์กบัโอกำสพฒันำไปสูโ่รคมะเร็ง

ตับอ่อน	ซึ่งลักษณะจ�ำเพำะเหล่ำนี้จะน�ำไปสู่กำรเลือกวิธีกำรรักษำตลอดจนถึงกำร

ติดตำมผู้ป่วยในเวชปฏิบัติ4

ชนิดของรอยโรคถุงนำ้�ของตับอ่อน

	 กำรจ�ำแนกชนิดรอยโรคถุงน�้ำตับอ่อนสำมำรถแบ่งได้จำกหลำยลักษณะ	

ทั้งจำกกำรเรียงตัวของเยื่อบุผิว	 (epithelium)	 ของถุงน�้ำ	 ลักษณะส่วนประกอบ
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ภำยในถุงน�้ำ	ตลอดจนถึงโอกำสกำรกลำยเป็นมะเร็งของรอยโรคถุงน�้ำตับอ่อน	ใน

ท่ีนี้จ�ำแนกชนิดของถุงน�้ำตับอ่อนจำกโอกำสกำรกลำยเป็นมะเร็งเพื่อกำรคัดกรอง

ตำมแนวเวชปฏิบัติ

ก�รวินิจฉัย

	 จุดประสงค์ของกำรวินิจฉัยของรอยโรคถุงน�้ำตับอ่อน

	 1.	 เพื่อแยกระหว่ำงรอยโรคถุงน�้ำตับอ่อนซึ่งเป็นเนื้องอกและถุงน�้ำตับ

อ่อนเทียม

	 2.	 เพื่อควำมเข้ำใจของพยำธิวิทยำของรอยโรคเนื้องอกถุงน�้ำตับอ่อน	

โอกำสและควำมเสี่ยงที่จะกลำยเป็นมะเร็ง	

	 3.	 เพื่อทรำบข้อบ่งชี้ในกำรส่งตรวจภำพรังสี	 และกำรตรวจวิเครำะห์สำร

น�้ำในถุงน�้ำตับอ่อน

แผนภาพที่ 1 การแบ่งชนิดรอยโรคถุงน�้าตับอ่อนจากโอกาสกลายเป็นมะเร็ง1,32

IPMN, intraductal papillary mucinous neoplasm; MCN, mucinous cystic neoplasm; SCA, 
serous cystadenoma; SPN, solid pseudopapillary neoplasm
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รอยโรคถุงนำ้�ตับอ่อนที่พบบ่อย

ถุงน�้ำที่ไม่ใช่เนื้องอก

	 ถุงน�้ำตับอ่อนเทียม	(Pancreatic	pseudocyst)

	 ถุงน�้ำตับอ่อนเทียมเป็นรอยโรคถุงน�้ำของตับอ่อนที่พบมำกที่สุดในทำง

คลินิก	ถุงน�้ำตับอ่อนเทียมเป็นกำรรวมตัวของสำรน�้ำอันเป็นผลมำจำกกำรร่ัวของ

น�้ำย่อยจำกในท่อตับอ่อนซ่ึงเกิดตำมหลังภำวะตับอ่อนอักเสบ	กำรร่ัวของน�้ำย่อย

จำกในท่อตับอ่อนอย่ำงต่อเนื่องทีละน้อยจะท�ำให้ขนำดถุงน�้ำตับอ่อนใหญ่ขึ้น5	ดัง

นั้นผนังของถุงน�้ำตับอ่อนเทียมนี้เป็นกำรเกิดเนื้อเยื่อล้อมรอบเป็นลักษณะของ

แคปซูล	(encapsulation)	โดยภำยในไม่มเียือ่บผิุว	(mucosa)	ถงุน�ำ้ตบัอ่อนเทียม

สัมพันธ์กับกำรมีภำวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันและเร้ือรังร่วมกับประวัติดื่มสุรำ	

ใช้เวลำในกำรเกดิมำกกว่ำ	4	สปัดำห์ภำยหลงักำรเกดิภำวะตับอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนั	

แต่ในบำงรำยผูป่้วยอำจไม่เคยมภีำวะตบัอ่อนอกัเสบมำก่อนกไ็ด้	ในผู้ป่วยทีม่ภีำวะ

ตับอ่อนอักเสบเร้ือรัง	 สำมำรถพบถุงน�้ำตับอ่อนเทียมขยำยขนำดอย่ำงช้ำ	 ๆ6	หำก

กำรวินิจฉัยภำวะถุงน�้ำตับอ่อนเทียมไม่ชัดเจนจำกภำพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์	 กำร

ส่องกล้องอัลตรำซำวน์	 (Endoscopic	Ultrasound;	EUS)	 เป็นเคร่ืองมือหนึ่งท่ี

สำมำรถช่วยในกำรวินิจฉัยภำวะถุงน�้ำตับอ่อนเทียม	รวมถึงสำมำรถเจำะตรวจสำร

น�ำ้ในถงุน�ำ้เทยีมมำตรวจดลูกัษณะสณัฐำนและค่ำบ่งชีม้ะเร็งได้	สำรน�ำ้ในถงุน�ำ้ตบั

อ่อนเทียมมักมีสีน�้ำตำล	มีระดับ	 lipase	และ	amylase	สูง	ระดับ	CEA	ต�่ำ	กำร

วินิจฉัยแยกโรคถุงน�้ำตับอ่อนเทียมกับเนื้องอกถุงน�้ำตับอ่อนเป็นสิ่งที่ส�ำคัญ

เนื่องจำกมีแนวทำงกำรรักษำผู้ป่วยที่ต่ำงกัน	 โดยปกติถุงน�้ำตับอ่อนเทียมถ้ำไม่มี

อำกำรไม่จ�ำเป็นต้องรักษำแต่ถ้ำมีอำกำรอำจจะใช้วิธีส่องกล้องระบำยสำรน�้ำเพื่อ

บรรเทำอำกำร	 ในขณะท่ีถ้ำหำกเป็นเนื้องอกถุงน�้ำตับอ่อนอำจจะต้องพิจำรณำกำร

ผ่ำตัด7
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	 กำรวินิจฉัยถุงน�้ำตับอ่อนเทียม

	 อำศยักำรซักประวัตผู้ิป่วยเป็นส�ำคญั	มกัจะไดป้ระวตัทิีเ่คยมลีกัษณะกำร

ปวดท้องต้ือ	ๆ 	ทะลหุลงั	โนม้ตวัมำดำ้นหนำ้ดขีึน้	อนัเป็นประวตับ่ิงถงึอำกำรตบัออ่น

อกัเสบเฉยีบพลนั	อำจพบร่วมกบัประวัติกำรดืม่แอลกอฮอล	์แต่ในบำงคร้ังกอ็ำจจะ

ไม่ได้ประวัติที่บ่งถึงตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันที่ชัดเจน	จึงมีเครื่องมือที่ช่วยในกำร

วินิจฉัยดังนี้

	 1.	 อัลตรำซำวน์ช่องท้อง	(Transabdominal	Ultrasonography,	US) 

เป็นเคร่ืองมอืวนิจิฉยัหลกัส�ำหรับรอยโรคถงุน้�ำตบัออ่นเทยีม	มลีกัษณะจ�ำเพำะคอื	

anechoic	structure	ร่วมกับมี	distal	acoustic	enhancement	แม้ว่ำกำรตรวจ

อัลตรำซำวน์ช่องท้องนี้มักใช้ในกำรตรวจคัดกรองโรคในช่องท้องเนื่องจำกมีควำม

สะดวกและปลอดภัยสูง	 แต่มีควำมไวในกำรตรวจน้อยกว่ำเอกซเรย์คอมพิวเตอร์	

ที่มีควำมไวถึงร้อยละ	90-1009

	 2.	 เอกซเรย์คอมพิวเตอร์	 (Computed	 Tomography,	 CT)	 มักพบ

ลักษณะ	 round,	 fluid	 filled	 structure	ล้อมรอบด้วยผนังที่หนำติดกับตับอ่อน	

กำรตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์	มักให้รำยละเอียดกำรดูกำยวิภำคและสำมำรถดู

พยำธิสภำพรอบตับอ่อนได้ดี

	 3.	 ภำพคลื่นแม่เหล็ก	(Magnetic	Resonance	Imaging,	MRI)	และ	

ภำพคลื่นแม่เหล็กของท่อน�้ำดีและตับอ่อน	 (Magnetic	 Resonance	 Cholan-

giopancreatography,	MRCP)	เปน็เครื่องมือที่มีควำมไวในกำรวนิิจฉัยรอยโรค

ถงุน�ำ้ตบัอ่อนเทยีม	สำมำรถแสดงลกัษณะกำรมสีำรน�ำ้ล้อมรอบ	(fluid	collection)	

ตบัอ่อนได้ดกีว่ำภำพวนิจิฉยัแบบอืน่	และสำมำรถเห็น	debris	ใน	fluid	collection	

ได้ดีกว่ำเอกซเรย์คอมพิวเตอร์	 ใน	T2	weight	 images	 ใน	MRI	ถุงน�้ำตับอ่อน

เทียมจะมลีกัษณะ	เป็น	fluid-filled	cystic	mass	ทีม่	ีhigh	signal	intensity	และ

เห็นสว่ำงกว่ำส่วนอื่น	 สำมำรถประเมินลักษณะทำงกำยวิภำคของท่อตับอ่อน	และ

ทำงเดนิน�ำ้ด	ีได้ด้วยวธีิ	MRCP	นอกจำกนี	้MRI	กม็คีวำมไวกว่ำในรอยโรคท่ีมภีำวะ
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แทรกซ้อน	เช่น	กำรเห็นเลือดออกภำยใน	fluid	collection29

	 4.	 กำรส่องกล้องอัลตรำซำวน์		(Endoscopic	Ultrasound,	EUS)	มัก

ใช้ในกำรประเมนิถงุน�ำ้ตบัอ่อนภำยหลงัจำกพบถงุน�ำ้ตับอ่อนจำกกำรตรวจทำงภำพ

รังสีด้วยวิธีอื่นมำแล้วไม่สำมำ รถวินิจฉัยได้แน่ชัด	 กำรส่องกล้องอัลตรำซำวน์

สำมำรถแยกถุงน�้ำตับอ่อนเทียมได้ จำกเนื้องอกถุงน�้ำตับอ่อนชนิดอื่น	ๆ8 ลักษณะ

ถงุน�ำ้ตบัอ่อนเทยีมท่ีพบมกัเป็น	anechoic,	fluid-filled	structure	และมต้ีนก�ำเนดิ

จำกตับอ่อน	ระยะแรกของกำรเกดิถงุน�ำ้ตบัอ่อนเทยีมอำจจะเป็นลกัษณะของ	thick	

hyperechoic	rim	แต่ไม่ใช่ลักษณะของผนังถุงน�้ำจริง	และสำมำรถแยกโรคได้ถ้ำ

หำกพบลักษณะของกำรมี	 calcification	 ถุงน�้ำตับอ่อนนั้นมักเป็น	mucinous	

cystadenoma	มำกกว่ำถุงน�้ำตับอ่อนเทียม9 

 กำรรักษำ

	 ถุงน�้ำตับอ่อนเทียมที่มีขนำดเล็กกว่ำ	 4	 เซนติเมตร	 มักไม่พบภำวะ

แทรกซ้อนและหำยได้เองเป็นส่วนใหญ่	ถ้ำไม่มีอำกำรไม่ต้องรักษำแต่ควรติดตำม

ภำพทำงภำพรังสเีป็นระยะ	เช่น	ทกุ	3-6	เดอืน	เพือ่ยนืยนัขนำดท่ีเลก็ลงและเฝ้ำระวงั

ภำวะแทรกซ้อนทำงหลอดเลอืดทีเ่กดิขึน้ได้		เช่น	pseudoaneurysm	ถงุน�ำ้ตบัอ่อน

ที่มีภำวะแทรกซ้อนมักขึ้นอยู่กับขนำด	ถ้ำหำกขนำดใหญ่ก็สัมพันธ์กับกำรมีอำกำร

ร่วมจำกภำวะถุงน�้ำตับอ่อนเทียม32

	 ข้อบ่งชีห้ลกัของกำรระบำยสำรน�ำ้ในถงุน�ำ้ตบัอ่อนเทียม	คอื	กำรท่ีถงุน�ำ้ตบั

อ่อนเทยีมไม่หำยไปเองภำยหลงัจำกกำรตดิตำมกำรรักษำ	หรือเกดิภำวะแทรกซ้อน

จำกโรค	ไม่ว่ำจะเป็นกำรติดเชือ้	กำรมเีลอืดออก	กำรกดเบยีดของถงุน�ำ้ตบัอ่อนเทยีม 

จนท�ำให้เกิดกำรอุดตันของกระเพำะอำหำรและท่อทำงเดินน�้ำดี	 เป็นต้น	 กำรเจำะ

ระบำยสำรน�ำ้ในถงุน�ำ้ตบัอ่อนเทยีมสำมำรถท�ำได้หลำยวธีิ	แต่เดมิใช้กำรระบำยสำร

น�ำ้ผ่ำนสำยระบำยทำงหน้ำท้องโดยใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์หรืออลัตรำซำวน์น�ำ	วธีิ

นี้มีโอกำสประสบผลส�ำเร็จในระยะส้ันดี	 แต่มีควำมเสี่ยงต่อกำรติดเชื้อและกำรมี

สำยระบำยทำงผิวหนังก่อให้เกิดควำมไม่สบำยตัวของผู้ป่วย10



70 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, มกราคม-เมษายน 2564

รปู 2: ภาพ EUS การเจาะดูดถงุน�า้ตับอ่อนเทยีม โดยเหน็ปลายเขม็ (ลกูศรเหลือง) แทงเข้าไป

ในผนังของถุงน�้า

รูป 1: เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ของถุงน�้าตับอ่อนเทียมเห็นลักษณะ Single, large thin wall hy-

podensity lesion with thin epithelial lining, homogeneous content
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	 กำรระบำยถงุน�ำ้ตับอ่อนเทยีมด้วยกล้องส่องทำงเดนิอำหำร	จะใช้กำรเจำะ

ถุงน�้ำผ่ำนทำงกระเพำะอำหำรหรือล�ำไส้เล็กส่วนต้นและวำงท่อระบำยภำยใน	 มี

ประโยชน์ถ้ำถุงน�้ำตับอ่อนเทียมอยู่ใกล้กับผนังกระเพำะและล�ำไส้เล็กส่วนต้น	แต่

เดมิใช้กำรเจำะโดยดตู�ำแหน่งทีถ่งุน�ำ้กดเข้ำมำในกระเพำะอำหำร	แต่ปัจจุบนัสำมำรถ

ใช้กำรส่องกล้องอลัตรำซำวน์	เพือ่ประเมนิขนำด	ควำมหนำ	ต�ำแหน่งของผนงัถงุน�ำ้	

ท�ำให้สำมำรถท�ำกำรเจำะได้อย่ำงปลอดภยัมำกขึน้	ซ่ึงกำรเจำะระบำยถงุน�ำ้ตบัอ่อน

เทียมนีม้ข้ีอห้ำมสมัพทัธ์กล่ำวคอื	ถ้ำควำมหนำของผนงัถงุน�ำ้	มำกกว่ำ	1	เซนตเิมตร	

หรือมีหลอดเลือดที่เห็นจำกกำรส่องกล้องอัลตรำซำวน์พำดผ่ำนบริเวณต�ำแหน่งท่ี

เจำะ9

	 เนื้องอกถุงน�้ำตับอ่อน	(Neoplastic	cyst)

	 แบง่ประเภทออกเป็นถุงน�้ำประเภทสร้ำงเมือก	(mucinous	cyst)	และถุง

น�้ำท่ีไม่สร้ำงเมือก	 (non-mucinous	cyst)	กำรแยกเนื้องอกถุงน�้ำตับอ่อนทั้งสอง

ชนิดออกจำกกันมีควำมส�ำคัญเนื่องจำกถุงน�้ำแต่ละชนิดมีควำมเสี่ยงในกำรกลำย

เป็นมะเร็งที่ต่ำงกัน	 โดยถุงน�้ำประเภทสร้ำงเมือก	 ประกอบไปด้วย	 intraductal	

papillary	mucinous	neoplasm	(IPMNs)	และ	mucinous	cystic	neoplasm	

(MCN)	 และถุงน�้ำท่ีไม่สร้ำงเมือกประกอบไปด้วย	 serous	 cystic	 neoplasm	

(SCN),	solid	pseudopapillary	neoplasm	(SPN)	และ	pancreatic	neuroen-

docrine	tumors	(pNETs)23

Intraductal papillary mucinous neoplasm (IPMN)

	 IPMNs	เป็นถงุน�ำ้ตบัอ่อนทีม่กีำรสร้ำงเมอืกออกมำจำกเซลล์เยือ่บผิุวของ

ท่อตับอ่อน11	ทั้งท่อตับอ่อนหลัก	(main	pancreatic	duct)	หรือท่อตับอ่อนแขนง	

(side	branch	pancreatic	duct)	มกัพบบริเวณทีห่วัตบัอ่อนถงึร้อยละ	75-80	ส่วน

มำกพบเป็นลกัษณะก้อนเดีย่ว	แต่กส็ำมำรถพบหลำยต�ำแหน่งได้ร้อยละ	20-3011,12	

อุบัติกำรณ์กำรพบ	 IPMN	 เพิ่มขึ้นตำมอำยุและสัมพันธ์กับควำมก้ำวหน้ำในกำร
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ตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์	โดยพบในเพศชำยมำกกว่ำเพศหญิงในอัตรำส่วน	2:1	

ผูป่้วยมอีำยโุดยเฉลีย่	60-70	ปี	ทัง้นีอ้ำจจะไม่แสดงอำกำรหรือมอีำกำรทีค่ล้ำยคลงึ

กบัภำวะตับอ่อนอกัเสบเร้ือรัง	เช่น	มอีำกำรปวดท้องเป็น	ๆ 	หำย	ๆ 	ตำมมำด้วยอำกำร

ท้องเสีย	ถ่ำยอุจจำระเป็นมันลอย	มีภำวะดีซ่ำน	ตลอดจนน�้ำหนักลด12

	 องค์กำรอนำมัยโลก	 (The	World	Health	Organization,	WHO)	 ได้

แบ่งประเภทของ	IPMN	ตำมลักษณะควำมผิดปกติของเนื้อเยื่อซึ่งสำมำรถท�ำนำย

ลักษณะกำรเกิดมะเร็งได้โดยแบ่งออกเป็น	3	กลุ่ม	ดังต่อไปนี้	คือ

	 i)	IPMN	with	low-	or	intermediate-grade	dysplasia

	 ii)	IPMN	with	high-grade	dysplasia	(carcinoma	in	situ)

	 iii)	IPMN	with	an	association	with	invasive	carcinoma

	 สำมำรถประเมนิกำยวภิำคของรอยโรคโดยดจูำกลกัษณะกำรเชือ่มต่อกบั

ท่อตบัออ่นหลกั	(main	duct	IPMN,	MD-IPMN)	หรือทอ่ตบัออ่นแขนง	(branch-

duct	IPMN,	BD-IPMN)	หรือมกีำรเชือ่มต่อกบัทัง้ท่อตับอ่อนหลกัและทอ่ตบัออ่น

แขนง	(combined-type	IPMN)	ตำมล�ำดับ

	 ลักษณะทำงเนื้อเยื่อของ	IPMN	แบ่งออกเป็น	4	ประเภทอันประกอบไป

ดว้ย	gastric	subtype	ซ่ึงพบไดร้้อยละ	49-63	intestinal	subtype	ร้อยละ	18-36	

pancreatobiliary	subtype	ร้อยละ	7-18	และ	oncocytic	subtype	พบประมำณ

ร้อยละ	 1-8	ตำมล�ำดับ	 แต่ละประเภทของเนื้อเยื่อสำมำรถตรวจกำรติดสี	mucin	

staining	 (MUC1,	MUC2,	MUC5A4	และ	MUC6)	ซึ่งมีควำมเกี่ยวพันกับกำร 

กลำยเป็นมะเร็ง	กล่ำวคือ	ลักษณะเนื้อเยื่อแบบ	gastric	และ	pancreatobiliary	

subtype	สัมพันธ์กับ	tubular	carcinoma	ขณะที่	intestinal	subtype	สำมำรถ

กลำยเปน็	colloid	carcinoma	ขณะที	่oncocytic	subtype	สมัพนัธ์กบั	oncocytic	

carcinoma	ตำมล�ำดับ	(14)	พบว่ำแต่ละชนิดมีอัตรำกำรรอดชีวิตและพยำกรณ์โรค

ต่ำงกัน	 โดยที่	MD-IPMN	มีโอกำสเปลี่ยนแปลงไปเป็นมะเร็งที่สูงแต่พบลักษณะ

กำรแพร่กระจำยที่ต่�ำ	ส่วน	BD-IPMN	มีโอกำสกำรเป็นมะเร็งที่ต่�ำแต่ถ้ำหำกกลำย



73รอยโรคถุงน�้ำตับอ่อน

เป็นมะเร็งแล้วก็รอยโรคก็มักจะลุกลำมได้เร็วกว่ำ14

ลักษณะท�งก�ยภ�พของก�รส่องกล้องอัลตร�ซ�วน์ท่ีบ่งถึงคว�มเส่ียง

ใน IPMN

 ลักษณะควำมเสี่ยงสูง

	 	 -	มีลักษณะ	solid	component

	 	 -	ท่อตับอ่อนหลักมีขนำดใหญ่กว่ำ	10	มิลลิเมตร

 ลักษณะที่ต้องเฝ้ำระวัง

	 	 -	ขนำดถุงน้�ำตับอ่อนใหญ่กว่ำ	3	เซนติเมตร

	 	 -	ผนังถุงน้�ำตับอ่อนหนำหรือมีลักษณะ	enhancement

	 	 -	พบลักษณะ	mural	nodule	หรือ	papillary	projection

	 	 -	ท่อตับอ่อนหลักขนำด	5-9	มิลลิเมตร

	 	 -	มีขนำดท่อตับอ่อนเปลี่ยนแปลงอย่ำงฉับพลัน	(abrupt	change	of	

pancreatic	duct	caliber)	และมีท่อตับอ่อนส่วนปลำยฝ่อ	 (distal	pancreatic	

atrophy)

	 	 -	พบต่อมน�้ำเหลืองในช่องท้องโต

Main duct IPMN (MD-IPMN)

	 ลกัษณะของ	MD-IPMN	มลีกัษณะแตกต่ำงกนัหลำยประกำร	อำกำรแสดง

ของโรคจ�ำแนกได้ดังนี้คือ	ไม่มีอำกำรร้อยละ	42	น�้ำหนักลดร้อยละ	32	ตรวจพบว่ำ

เป็นเบำหวำนร้อยละ	27	ตบัอ่อนอกัเสบร้อยละ	26	และเหลอืงร้อยละ	14	อำยรุะหว่ำง	

37-87	ปี	โดยเฉลีย่คอื	67	ปี	เพศชำยหญงิไม่มคีวำมแตกต่ำงกนัในอำกำรและอำกำร

แสดงของโรค15

 กำรวินิจฉัย

 เอกซเรย์คอมพิวเตอร	์พบลักษณะกำรโตของท่อตับอ่อนหลัก	ซึ่งอำจพบ
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ร่วมกบัถงุน้�ำบริเวณขำ้งเคยีงหรือไมก่ไ็ด	้ในบำงกรณอีำจพบกำรโตของท่อตบัออ่น

หลกัโดยทีไ่มพ่บอำกำรตับออ่นอกัเสบเฉยีบพลนั	หรืออำจจะพบลกัษณะกำรโตของ

ท่อตับอ่อนหลักเป็นช่วง	ๆ

	 -	กำรสอ่งกลอ้งทำงเดนิอำหำรและล�ำไสเ้ลก็สว่นต้น	(esophagogastro-

duodenoscopy,	EGD)	สำมำรถพบลกัษณะเมอืกออกจำกบริเวณรูเปดิทอ่ตบัอ่อน	

(papilla)	ซึ่งเป็นลักษณะจ�ำเพำะที่สำมำรถวินิจฉัยโรค	MD-IPMN	ได้

	 -	EUS	สำมำรถพบลักษณะกำรโตของท่อตับอ่อนในบริเวณต่ำง	ๆ 	กัน	ซึ่ง

หำกขนำดของท่อตับอ่อนหลักโตเกิน	1	เซนติเมตรมักจะเป็นเนื้องอกตับอ่อนชนิด	

IPMN	 โดยมีตัวเนื้องอกต่อกับท่อตับอ่อนหลักและอำจพบลักษณะของ	mural	

nodule	ได้

แผนภาพที่ 2 แนวทางการปฏิบัติเมื่อพบ MD-IPMN32

EUS, endoscopic ultrasound; FNA, fine needle aspiration; IPMN, intraductal papillary mu-
cinous neoplasm
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 กำรรักษำ

	 เมื่อวินิจฉัย	MD-IPMN	แนะน�ำให้ผ่ำตัด	 pancreatectomy	 ในรำยที่

สำมำรถผ่ำตัดได้	โดยใช้	CT	หรือ	MRI	หรือกำรตรวจประเมินด้วย	EUS	ก่อนกำร

ผ่ำตัดเพื่อดูขอบเขตของรอยโรคในตับอ่อน	

Branch-duct IPMN (BD-IPMN)

แผนภาพที่ 3 แนวทางการปฏิบัติเมื่อพบ BD- IPMN32

CT, computed tomography; IPMN, intrapapillary mucinous neoplasm; MRI, magnetic reso-
nance imaging
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 โดยสว่นใหญ่	BD-IPMN	มกัไมแ่สดงอำกำร	ควำมเสีย่งในกำรเกดิมะเร็ง

ตับอ่อนชนิด	pancreatic	ductal	adenocarcinoma	คิดเป็นร้อยละ	3.3	ร้อยละ	

6.6	และร้อยละ	15	ในเวลำ	5	ปี	10	ปี	และ	15	ปี	ตำมล�ำดับ16

 กำรวินิจฉัย

	 -	เอกซเรย์คอมพิวเตอร	์พบลักษณะ	unilocular	cyst	หรือ	numerous	

cysts	ตลอดตัวตับอ่อนต่อกับท่อตับอ่อนหลัก	(pancreatic	duct	communica-

tion)	ไม่ท�ำให้ท่อตับอ่อนหลักโต

	 -	EUS	พบลักษณะถุงน�้ำจ�ำนวนมำก	หลำยต�ำแหน่ง	พบลักษณะกำรต่อ

กันกับท่อตับอ่อนหลักโดยที่ไม่มีท่อตับอ่อนหลักโต	หรือโตน้อยกว่ำ	 6	มิลลิเมตร	

พบลักษณะเนื้อตับอ่อนฝ่อได้ใน	BD-IPMN	คล้ำยกับที่พบใน	MD-IPMN	แต่โดย

ส่วนใหญ่	BD-IPMN	มักไม่พบลักษณะของ	mural	nodule	ขนำดของตัวถุงน�้ำมัก

ไม่ค่อยเปลีย่นแปลงและสำมำรถติดตำมกำรรักษำได้โดยไม่ต้องผ่ำตดั	แนวทำงกำร

รูป 3: BD-IPMN เอกซเรย์คอมพิวเตอร์เห็นลักษณะ numerous cysts distributed along the 

pancreas, connecting with main pancreatic duct
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ปฏิบัติเมื่อพบ	BD-	IPMN	เป็นดังในแสดงในแผนภำพที่	3

ถุงน้ำ�ตับอ่อนชนิดมีมิวซิน (mucinous cystadenoma)

	 โดยส่วนใหญ่เนือ้งอกถงุน�ำ้ตบัอ่อนชนดินีม้กัพบในวยักลำงคน	เพศหญงิ

พบมำกกว่ำเพศชำย	 ต�ำแหน่งที่พบมักเป็นบริเวณตัวตับอ่อนและหำงตับอ่อน	

ลักษณะของเนื้อเยื่อเป็นเยื่อบุชนิด	 columnar	 ล้อมรอบด้วย	 ovarian-type	

stroma	มีโอกำสกลำยเป็นมะเร็งได้ประมำณร้อยละ	 1019	มีรำยงำนว่ำหำกขนำด

ของถุงน�้ำตับอ่อนชนิดมีมิวซินเล็กกว่ำ	 3	 เซนติเมตร	และค่ำ	CA	19-9	ที่ปกติ	มี

โอกำสน้อยที่จะเกิด	high-grade	dysplasia	หรือกำรกลำยเป็นมะเร็งตับอ่อน19

 กำรวินิจฉัย

	 -	 เอกซเรย์คอมพิวเตอร์	 โดยทั่วไปพบลักษณะถุงน�้ำก้อนเดี่ยวผนังหนำ

ทั้งบริเวณ	หัว	ตัว	หรือหำงของตับอ่อน24	พบลักษณะของกำร	enhancement	หลัง

กำรฉีดสำรทึบรังสีมำกกว่ำเมื่อเทียบกับ	 	simple	cyst	แม้ว่ำโดยส่วนใหญ่มักพบ

เป็นถุงน�้ำก้อนเดี่ยว	แต่ก็สำมำรถพบเป็นถุงน�้ำหลำย	ๆ 	ถุงได้เช่นกัน	โดยส่วนใหญ่

ภำพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์มักพบ	septation	ของถุงน�้ำ	บำงครั้งพบ	nodule	หรือ	

calcification	ในบริเวณก้อนได้	 ในรำยที่พบลักษณะของ	papillary	projection	

และ	mural	nodule	จะเพิ่มโอกำสกำรกลำยเป็นมะเร็ง1

	 -	EUS	แยกได้ยำกระหว่ำง	mucinous	cystic	neoplasm	และ	serous	

cystic	neoplasm	โดยลักษณะของถุงน�้ำตับอ่อนชนิดมีมิวซินนี้	อำจพบลักษณะ

ของ	microcyst	โดยที่เนื้อของถุงน�้ำสำมำรถมีขนำดใหญ่กว่ำ	10	เซนติเมตร	และ

พบลักษณะถุงน�้ำขนำดเล็ก	(daughter	cyst)	กระจำยทั่ว	อำจจะพบ	nodule-like	

structure	ใน	daughter	cyst	ได้25

Serous cystadenomas

	 Serous	cystadenoma	(SCAs)	พบในเพศหญิง	อำยุเฉลี่ยประมำณ	50	
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ปี	เปน็เนื้องอกถุงน�้ำทีไ่ม่กลำยเปน็มะเรง็และโตช้ำ	โดยโอกำสกลำยเป็นมะเรง็ชนิด	

cystadenocarcinoma	น้อยมำกเพียงร้อยละ	0.1	อำกำรแสดงจะขึ้นอยู่กับขนำด

ของก้อน	ส่วนใหญ่มกัไม่มอีำกำร	หำกขนำดใหญ่กอ็ำจจะมกีำรกดเบียดอวยัวะล้อม

รอบท�ำให้มีอำกำรปวดได้	เป็นโรคถุงน�้ำตับอ่อนที่พบร่วมได้ในโรค	Von	Hippel-

Lindau	ในบำงกรณีพบร่วมกบั	pNET37	ส่วนใหญ่	SCA	ไม่มคีวำมจ�ำเป็นท่ีจะต้อง

ติดตำมเพือ่รักษำ	โดยเฉพำะถ้ำตรวจสำรน�ำ้ในถงุน�ำ้ตับอ่อนพบลกัษณะจ�ำเพำะของ	

SCA	คือ	CEA	ต�่ำและมีควำมหนืดน้อย

	 กำรวินิจฉัย

	 -	 เอกซเรย์คอมพิวเตอร์	 ลักษณะเป็น	multilocular	 septation	และมี	

central	enhancement	บำงครั้งแยกได้ยำกจำก	hypervascular	cystic	neuro-

endocrine	tumor	แตถ่ำ้พบ	central	calcification	จะเป็นลกัษณะเดน่ของ	SCA

	 -	EUS	พบลักษณะ	multiple	microcystic	lesion	และ	honeycomb	

appearance	เป็นลักษณะจ�ำเพำะของ	SCA

 กำรรักษำ

	 เนื่องจำก	SCA	มีโอกำสกลำยเป็นมะเร็งน้อยมำก	กำรรักษำมักไม่จ�ำเป็น

เว้นแตม่อีำกำรจำกกอ้น	SCA	มอีตัรำกำรขยำยโตขึน้เฉลีย่	6	มลิลเิมตร/ป	ีถำ้มขีนำด

เล็กกว่ำ	4	เซนติเมตรจะโตขึ้น	1	มิลลิเมตร/ปี	แต่ถ้ำมีขนำดโตกว่ำ	4	เซนติเมตรจะ

โตได้เร็วถึง	2	เซนติเมตร/ปี	และเกิดอำกำรได้มำกที่สุด	แต่อย่ำงไรก็ตำมขณะนี้ข้อ

บ่งชีใ้นกำรผำ่ตดั	SCA	โดยค�ำนงึถงึขนำดยงัไมช่ดัเจน	แตม่แีนวโนม้อำจจะพิจำรณำ

ผ่ำตัดถ้ำ	SCA	มีอัตรำโตเร็วกว่ำอัตรำโตเฉลี่ย

Solid pseudopapillary neoplasms (SPNs)

	 SPN	พบได้น้อย	เป็นเนื้องอกที่มีลักษณะเป็นเนื้อผสมกับถุงน�้ำ	เซลล์ต้น

ก�ำเนดิไม่ทรำบแน่ชดั	พบในเพศหญิงบ่อยกว่ำเพศชำย	ช่วงอำยท่ีุพบค่อนข้ำงกว้ำง

ตั้งแต่	20-50	ปี	แต่ก็มีรำยงำนว่ำพบในผู้ป่วยเด็กและในกลุ่มที่อำยุมำกกว่ำ	50	ปี



79รอยโรคถุงน�้ำตับอ่อน

ได้เช่นเดยีวกนั	พบได้ทกุต�ำแหน่งของตับอ่อนแต่พบได้มำกสดุทีบ่ริเวณหำงตับอ่อน	

ผู้ป่วยสำมำรถมำด้วยอำกำรปวดท้องได้ร้อยละ	63	แต่อำจจะตรวจพบโดยบังเอิญ

จำกกำรตรวจทำงรังสีหรือพบโดยไม่มีอำกำรได้ร้อยละ	38	กำรพยำกรณ์โรคที่	5	ปี

พบว่ำผู้ป่วยมีชีวิตรอดถึงร้อยละ	987,20

 กำรวินิจฉัย

	 -	 เอกซเรย์คอมพิวเตอร	์พบลักษณะ	ขอบเนื้องอกชัด	มีลักษณะของทั้ง

เนือ้ผสมกบัถงุน�ำ้	อำจมลีกัษณะของเลอืดออกในก้อน	(hemorrhagic	degenera-

tion)	หลังจำกฉีดสำรทึบรังสี	จะเห็นลักษณะของเนื้อชัดเจนขึ้นจำกรอบนอกก้อน	

ขณะที่ส่วนที่เป็นถุงน�้ำมักอยู่ตรงกลำงก้อน	calcification	กับ	solid	part	ที่มีกำร

ติดสีชัดเจน	มักเห็นบริเวณขอบนอกของตัวก้อน26

	 -	EUS	พบลักษณะขอบชัด	(well-encapsulated)	ผิวเรียบ	ลักษณะเห็น

ท้ังส่วนประกอบของส่วนเนือ้แขง็	(solid)	และส่วนทีเ่ป็นถงุน�ำ้	(cystic	component)	

ส่วนท่ีเป็นถงุน�ำ้มกัอยูต่รงกลำงก้อนเนือ้	บริเวณก้อนเนือ้พบทัง้	hypoechoic	และ	

anechoic	area	ขนำดต่ำง	ๆ	กันได้26

Cystic pancreatic neuroendocrine tumors (cystic PNETs)

 พบได้น้อยและส่วนใหญ่เป็นเนื้องอกตับอ่อนที่ไม่ท�ำให้มีอำกำร	ลักษณะ

ท่ีพบมีได้หลำยรูปแบบ	 โดยอำจจะพบทั้งในลักษณะเป็นถุงน�้ำหรือเป็นก้อนเนื้อ	

สำมำรถพบได้ในผู้ที่เป็น	Multiple	Endocrine	Neoplasia	type1	(MEN1)	กลุ่ม

อำยุที่พบโดยส่วนใหญ่มำกกว่ำ	 60	ปี	 ไม่มีควำมแตกต่ำงด้ำนควำมชุกของโรคใน

เพศชำยและหญิง7

 กำรวินิจฉัย

	 -	เอกซเรยค์อมพวิเตอร์	มกัจะเห็นลักษณะกอ้นแขง็	(solid	tumor)	ทีต่ดิ

สีทั้งช่วง	arterial	phase	และ	venous	phase	พบลักษณะของ	internal	nodular	

และอำจมีส่วนที่เป็นก้อนแข็งหรือ	 septation	ที่ติดสีเข้มขึ้นเช่นเดียวกับกำรติด
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สีจำกบริเวณขอบของก้อน	 ซ่ึงลักษณะที่มีกำรติดสีบริเวณขอบของก้อนนั้นเป็น

ลกัษณะจ�ำเพำะของ	cystic	PNETs	ลกัษณะกำรขำดเลอืดของตวักอ้นและกำรตำย

ของก้อนที่เห็นจำกเอกซเรย์คอมพิวเตอร์นั้น	มีควำมสัมพันธ์กับขนำด	ซึ่งจะพบได้

มำกขึ้นเมื่อตัวก้อนมีขนำดใหญ่ขึ้น27

	 -	EUS	ของ	cystic	PNETs	มักพบผนังที่หนำและมี	septation	หำกส่ง

ตรวจ	CEA	จำกสำรน�้ำมักพบค่ำ	CEA	ที่ต�่ำและอำจตรวจพบ	positive	cytology	

ใน	aspiration	fluid28 

	 ลักษณะท่ีจ�ำเพำะของอำกำรทำงคลินิกและรอยโรคของถุงน�้ำตับอ่อนดัง

แสดงตำมตำรำงที่	1

เครื่องมือในก�รวินิจฉัยรอยโรคถุงน้ำ�ตับอ่อน

	 กำรวินิจฉัยโรคถุงน�้ำตับอ่อนนอกจำกจะอำศัยกำรซักประวัติ	 ควำมชุก	

ของตัวโรคในแต่ละกลุ่มอำยุแล้ว	ส่วนใหญ่รอยโรคถุงน�้ำตับอ่อนมักตรวจพบโดย

บังเอญิจำกกำรส่งตรวจทำงรังส	ีกำรตรวจวเิครำะห์ด้วยวธีิกำรต่ำง	ๆ 	ควรท�ำเพือ่ให้

ได้รำยละเอียดของรอยโรครวมถึงสำมำรถให้กำรวินิจฉัยทำงเนื้อเยื่อหรือสำมำรถ

เจำะดดูสำรน�ำ้ในถงุน�ำ้ตบัอ่อนมำเพือ่วเิครำะห์ได้	เคร่ืองมอืช่วยวนิจิฉยัรอยโรคถงุ

น�้ำตับอ่อนจ�ำแนกดังต่อไปนี้

	 1.	 CT,	MRI	หรือ	MRCP

	 2.	 EUS	 และกำรเจำะดูดเพื่อส่งตรวจน�้ำในถุงน�้ำตับอ่อน	 (cyst	 fluid	

analysis)

	 3.	 กำรสอ่งกลอ้ง	advanced	EUS	เพือ่ด	ูrealtime	histology,	biopsy/

brush

	 ลักษณะของถุงน�้ำตับอ่อนในกำรตรวจทำงรังสี	ดังแสดงในตำรำงที่	2	ใน

ที่นี้จะกล่ำวถึงกำรส่องกล้องอัลตรำซำวน์ที่สำมำรถส่งตรวจได้ในเวชปฏิบัติ
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ตารางที่ 1 ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคถุงน�้าตับอ่อนแต่ละประเภท7,30,31,32,33,35

 ชนิด ประวัติลักษณะ  ตำาแหน่ง

 ของ แสดงและอาการ อายุ ของ EUS CT

 ถุงนำ้า ที่นำามาพบแพทย์  ตับอ่อน

Pseudocyst - ประวัติตับอ่อน พบได้ทุก เป็นได้ทุก - Hypoechoic - Unilocular

  อักเสบ กลุ่มอายุ ต�าแหน่ง  lesion - ผนังบาง

 - สัมพันธ์กับสุรา   - ผนังบาง ลักษณะ - ส่วนประกอบในถุง

 - ไม่ต้องเฝ้าระวังการ    ถุงน�้าเป็นเนื้อ  น�้ามีลักษณะเป็น

  กลายเป็นเนื้องอก    เดียวกัน  เนื้อเดียว

  มะเร็ง   - ไม่มีผนังถุงน�้าที่ - ไม่พบลักษณะการ

      แท้จริง  ตดิสขีองผนงัถงุน�า้

     - ถุงน�้าต่อกับท่อ

      ตับอ่อน

IPMN - เพศชาย  60-70 หัว - เห็นส่วนต่อเชื่อม - พบท่อตับอ่อนโต

 - ไม่มีอาการ ปี   กับท่อตับอ่อนหลัก  เป็นบางส่วน 

 - ประวัติตับอ่อน   - ลักษณะเฝ้าระวัง - กอ้นมกีารเชือ่มตอ่

  อักเสบซ�้า ๆ    การเกิดมะเร็ง;   กับท่อตับอ่อน

 - เฝ้าระวังการกลาย    enhancing mural

  เป็นมะเร็งถ้าพบภาวะ    nodule ≥5

  เหลืองน�้าหนักลด    มิลลิเมตร

  การถ่ายเป็นมันลอย

  หรือเบาหวานเกิดใหม่

MCN - เพศหญิง 40-60 ตัว - Anechoic lesion - มกีารตดิสถีงุน�า้ของ

 - ไม่มีอาการ ปี และหาง - Multiple  ตับอ่อนบริเวณตัว

 - ปวดท้องร้าวไปหลัง  ตับอ่อน  septation/  และ หางตับอ่อน

  คล�าได้ก้อนสัมพันธ ์    loculation

  กับขนาด
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SCA - เพศหญิง 50-70 ตัว Microcystic lesion Multilocular 

 - ไม่มีอาการ ปี และหาง with honeycomb septation/ 

 - ปวดท้องสัมพันธ์  ตับอ่อน appearance,  Microcystic lesion

  กับขนาดก้อน   central scar Central calcification

 - พบใน von    (sunburst)

  Hippel-Lindau

 - เนื้องอกที่ไม่ใช่

  มะเร็ง

Solid  - เพศหญิง 20-40 เป็นได้ทุก ก้อนขนาดขอบเขต ก้อนขอบเขตชัด ขอบ

pseudo- - เนื้องอกที่ไม่ใช่ ปี ต�าแหน่ง ชัด มีส่วนถุงน้�า เรียบ ส่วนประกอบ

papillary  มะเร็ง   และส่วนก้อนเนื้อ เห็นเป็นก้อนเนื้อกับ

neoplasm    ปะปนกัน ถุงน้�าปะปนกัน

Cystic - เพศชายเท่ากับ > 60 ปี เป็นได้ทุก ถุงน้�าผนังบาง - Hypervascular rim 

neuroendo - เพศหญิง  ต�าแหน่ง   with  and occasionally

crine - ส่วนใหญ่ไม่แสดง     septation

neoplasm  อาการ    - Solid component

 - แพร่กระจาย    - Various degrees of

  (metastasis) น้อย     focal or concentric

 - อาจสัมพันธ์กับ      wall thickening

  multiple endocrine

  neoplasia type 1

  (MEN1)

CT, computed tomography; EUS, endoscopic ultrasound; IPMN, intraductal papillary mucinous neoplasm; 
MCN, mucinous cystic neoplasm; NET, neuroendocrine tumor; SCA, serous cystadenoma

ตารางที่ 1(ต่อ) ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคถุงน�้าตับอ่อนแต่ละประเภท7,30,31,32,33,35

 ชนิด ประวัติลักษณะ  ตำาแหน่ง

 ของ แสดงและอาการ อายุ ของ EUS CT

 ถุงนำ้า ที่นำามาพบแพทย์  ตับอ่อน
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ตารางที่ 2 เปรียบเทียบการตรวจ EUS, CT และ MRI ในการประเมินถุงน�้าตับอ่อน31,33-34

 ลักษณะถุงนำ้าตับอ่อน CT MRI EUS

ความแม่นย�า (ร้อยละ) 40-81 40-95 48-94

ขนาดถุงน�้า +++ +++ +++

Wall nodule + + +

Calcification + + +

การขยายของท่อตับอ่อน + + +

หลัก

Septation + ++ ++

การเชื่อมกับท่อตับอ่อน + +++ +++

หลัก

รอยโรคที่มีหลายต�าแหน่ง + ++ +++

การเข้าถึงการตรวจ มีใน รพ. ส่วนใหญ่ การเข้าถึงในการ การเข้าถึงในการตรวจ

 เข้าถึงได้ง่าย ตรวจท�าได้น้อยกว่า ท�าได้น้อยกว่า CT หรือ

  CT มีในโรงพยาบาล MRI มีในโรงพยาบาล 

  ขนาดตติยภูมิ ขนาดตติยภูมิ ต้องใช้ผู้

   เชี่ยวชาญในการตรวจ

   และแปลผล

ข้อดี ประเมินลักษณะของ - ผู้ป่วยไตเรื้อรังสามารถ - สามารถเจาะตรวจ

 ถุงน�้าตับอ่อน ขนาด  ตรวจได้โดยไม่ได้ท�าให้  ชิ้นเนื้อได้

 การต่อกับท่อตับอ่อน  ไตเสื่อมลง - สามารถเจาะดูดสารน�้า

 ได้ดีกว่าอัลตราซาวน์ - ใช้ได้ในผู้ป่วยที่แพ้  ในถุงน�้าตับอ่อนและน�า

   สารทึบรังสี  มาวิเคราะห์ค่าต่างๆ ได้

  - CT ไม่สามารถให้ราย - เป็นการหลีกเลี่ยงการ

   ละเอียดที่มากพอใน  สัมผัสสารทึบรังสี

   การประเมินเพื่อให้

   การรักษา

EUS, endoscopic ultrasound; MDCT, multidetector computed tomography; MRI, magnetic resonance 
imaging
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บทบ�ทของก�รส่องกล้องอลัตร�ซ�วน์ในก�รวินิจฉัยรอยโรคถุงนำ�้ตบัอ่อน

	 แยกระหว่ำง	benign	กับ	malignant	lesion	โดยสำมำรถวัดขนำดถุงน�้ำ	

ขนำดของท่อตับอ่อน	และสำมำรถเห็นลักษณะของ	mural	nodules	 (ตำรำงที่	 3)	

กำรตรวจ	EUS	มีประโยชน์กับผู้ป่วยที่มีลักษณะดังต่อไปนี้	คือ

	 1.	 ผู้ป่วยที่ไม่มีอำกำร	ที่ผลกำรตรวจด้วยภำพรังสียังไม่สำมำรถให้กำร

วินิจฉัยได้	 ซ่ึงทรำบกำรวินิจฉัยที่แน่ชัดจะมีผลต่อกำรตัดสินใจรักษำของผู้ป่วย	

เนื่องจำกมีโอกำสเป็นตั้งแต่โรคท่ีไม่ต้องกำรกำรรักษำ	 (simple	 cyst,	 retention	

cyst,	 serous	 cystic	 neoplasm)	 และโรคที่ต้องกำรกำรรักษำโดยกำรผ่ำตัด	

(MCN,	MD-IPMN,	มะเร็งที่มีลักษณะเป็นถุงน�้ำต่ำง	ๆ)	

	 2.	 ผู้ป่วยถุงน�้ำตับอ่อนเทียม	 (pancreatic	 pseudocyst)	 ที่มีอำกำร	

สำมำรถรักษำโดยวิธีกำรส่องกล้องเจำะระบำยสำรน�้ำได้โดยไม่ต้องใช้กำรผ่ำตัด

	 3.	 เพือ่กำรประเมนิลกัษณะของถงุน้�ำตับออ่น	ต�ำแหนง่ของรอยโรคกอ่น

กำรผ่ำตัด	ในกรณีผู้ป่วยต้องได้รับกำรรักษำโดยกำรผ่ำตัด

	 4.	 ผู้ป่วยถุงน�้ำตับอ่อนที่ควรได้รับกำรรักษำโดยกำรผ่ำตัด	 แต่ตัดสินใจ

ไม่รับกำรผ่ำตัด	กำรส่องกล้องมีประโยชน์เพื่อติดตำมขนำดของถุงน�้ำ	 (surveil-

lance)	 และกำรทรำบถึงกำรวินิจฉัยมีผลต่อกำรวำงแผนติดตำมถุงน�้ำตับอ่อนใน

ระยะยำว

 ผู้ป่วยที่ไม่จ�ำเป็นต้องได้รับกำรส่องกล้องอัลตรำซำวน์

 ผูป่้วยท่ีมลีกัษณะดงัตอ่ไปนี	้ไมจ่�ำเปน็ตอ้งไดรั้บกำรสอ่งกลอ้งอลัตรำซำวน ์ 

แพทย์สำมำรถข้ำมขั้นตอนไปสู่กำรรักษำที่เหมำะสมได้	

	 1.	 กำรตรวจภำพรังสีมีลักษณะจ�ำเพำะที่สำมำรถวินิจฉัยโรคได้

	 2.	 กำรตรวจพบลักษณะท่ีเส่ียงต่อกำรเป็นมะเร็งแล้ว	ก็อำจจะพิจำรณำ

ให้กำรรักษำที่เหมำะสมโดยไม่ต้องส่องกล้องอัลตรำซำวน์

	 3.	 รอยโรคท่ีเลก็กว่ำ	1.5	เซนตเิมตร	เนือ่งจำกกำรส่องกล้องอลัตรำซำวน์

มักจะไม่ให้ข้อมูลเพิ่มเติมมำกนัก	กำรเจำะดูดสำรน�้ำมักได้สำรน�้ำไม่เพียงพอท่ีจะ
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ตารางที ่3 ข้อบ่งช้ีในการตรวจประเมนิถงุน�า้ตับอ่อนด้วย EUS เปรียบเทยีบระหว่างแนวปฏบิตัิ

จาก 3 สมาคม14,30,31

 AGA 201530 IAP 201714 European 201831

อย่างน้อยประกอบด้วย - การโตของถุงน�้า ≥5 มิลลิเมตร - ควรท�า EUS-FNA ในรายที่

2 ข้อดังต่อไปนี้ คือ:  ในเวลา 2 ปี  ท�าแล้วมีการรักษาที่เปลี่ยน

- ขนาดถุงน�้าตับอ่อน - มีการเพิ่มขึ้นของระดับ  แปลงทางคลินิก

 > 30 มิลลิเมตร  CA 19-9 - การตรวจ CEA ของสารน�้าใน

- Nodule - ท่อตับอ่อนขนาดระหว่าง  ถุงน�้าตับอ่อนอาจช่วยแยก

- การขยายของท่อ  5-9 มิลลิเมตร  ระหว่าง IPMN และ MCN จาก

 ตับอ่อน - ขนาดถุงน�้าตับอ่อน  PCN ชนิดอื่น

   ≥30 มิลลิเมตร - ควรส่ง Cyst fluid cytology เพื่อ

  - ตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน  ตรวจหา high-grade dysplasia

   (สาเหตุจาก IPMN)  หรือการเปลี่ยนแปลงเป็นมะเร็ง

  - Enhancing mural nodule  ตับอ่อนเมื่อการตรวจทางรังสี

   (<5 มิลลิเมตร)  ไม่สามารถให้การวินิจฉัยได้

  - มีการเปลี่ยนแปลงขนาดท่อ

   ตับอ่อนอย่างเฉียบพลัน และ

   พบมีตับอ่อนส่วนปลายฝ่อ

  - ต่อมน�้าเหลืองโต

  - ผนังถุงน�้าตับอ่อนหนาหรือ

   พบลักษณะติดสีบริเวณผนัง

   ถุงน�้าตับอ่อน (enhancing

   cyst wall)

AGA, American gastroenterological association; CA19-9, cancer antigen 19-9; European, 
European study group on cystic tumours of the pancreas; EUS, endoscopic ultrasound; FNA, 
fine needle aspiration; IAP, international association of pancreatology; IPMN, intraductal 
papillary mucinous neoplasm; MCN, mucinous cystic neoplasm; PCN, pancreatic cystic 
neoplasm; PD, pancreatic duct
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ตารางที ่4 สรุปแนวทางการปฏบัิติในแต่ละสมาคมในการติดตามเน้ืองอกถงุน�า้ตบัอ่อนโดยดู

จากที่ไม่มีลักษณะที่มีความเสี่ยงต่อการเกิดมะเร็งตับอ่อนเมื่อแรกวินิจฉัย

 ขนาดถุง AGA IAP ACG European

 นำ้าตับอ่อน 201530 201714 20187 201831

< 1 เซนติเมตร MRI ในปีแรก CT หรือ MRI ใน MRI ทุก 2 ปีหลังจาก ติดตามทุก 6 เดือน x 2

 ต่อมาทุก 2 ปี 6 เดือน ต่อมาทุก นั้นยืดระยะเวลาขึ้น ครัง้ดว้ย MRI และ/หรอื

 ไปจนครบ 5 ปี 2 ปี เมื่อติดตามไป 4 ครั้ง EUS, CA 19-9

1-2 เซนติเมตร ไม่ต้องติดตาม CT หรือ MRI ใน MRI ทุก 1 ปีเป็นเวลา ถ้าไม่มีอาการแสดงให้

 ถ้าขนาดไม่โต 6 เดือน x 1 ปี 3 ปีหลังจากนั้น ติดตามต่อเนื่องด้วย

 ขึ้น หลังจากนั้นติดตาม ติดตามทุก 2 ปีเป็น MRI หรือ EUS ร่วมกับ

  ทุก 1 ปี ไป 2 ปี  เวลา 4 ปี CA 19-9 ปีละครั้ง

  และยืดระยะ เวลา

  การติดตามออกไป

  ถ้าหากขนาดไม่

  เปลี่ยนแปลง

2-3 เซนติเมตร  EUS ใน 3-6 เดือน EUS หรือ MRI ทุก

  หลังจากนั้นยืดเวลา 6 เดือนต่อเนื่องไป

  ติดตามการรักษา 3 ปี หลังจากนั้น

  ติดตามด้วย MRI ติดตามทุกปีเป็น

  สลับกับ EUS ตาม เวลา 4 ปี

  ความเหมาะสม 

>3 เซนติเมตร  MRI หรือ EUS สลับ EUS หรือ MRI ทุก

  กันทุก 3-6 เดือน 6 เดือนต่อเนื่อง

   ไป 3 ปี หลังจาก

   นั้นติดตามทุกปี

   เป็นเวลา 4 ปี

AGA; American Gastroenterological Association; CA19-9, Cancer Antigen 19-9; EUS, Endoscopic 
Ultrasound; IAP, International Association of Pancreatology; European, European Study Group on Cystic 
Tumours of the Pancreas; MRI, Magnetic Resonance Imaging; ACG; American College of Gastroenterology
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ตรวจสิ่งที่จ�ำเป็น	และรอยโรคขนำดนี้มักเป็นถุงน�้ำที่ไม่เป็นอันตรำยต่อผู้ป่วย

ก�รวิเคร�ะห์ส�รนำ้�จ�กถุงนำ้� (Cyst fluid analysis)

	 1.	 ลักษณะทำงกำยภำพของถุงน�้ำมักจะไม่ช่วยแยกสำเหตุของรอยโรค

ถุงน�้ำตับอ่อน	เว้นแต่ว่ำเป็นเมือก	หรือตรวจ	string	test	เป็นบวก	(ตรวจโดยหยด

สำรน�้ำที่ดูดมำได้	 1	หยดระหว่ำงนิ้วหัวแม่มือและนิ้วชี้	 แตะแล้วยืดได้มำกกว่ำ	 4	

มิลลิเมตร)	ให้คิดถึง	MCN	หรือ	IPMN17

	 2.	 Amylase:	ถ้ำหำกค่ำมำกกว่ำ	5,000	U/L	ให้สงสยัถงุน�ำ้ตบัอ่อนเทียม		

(pancreatic	pseudocyst)18

	 3.	 CEA:	ถ้ำหำกค่ำมำกกว่ำ	192	ng/ml	ให้สงสัย	MCN	หรือ	IPMN	ถ้ำ	

CEA	น้อยกว่ำ	5	ng/ml	อำจเป็น	benign	cyst	หรือ	serous	cystic	neoplasm	

ระดับ	CEA	ในสำรน�้ำจำกถุงน�้ำตับอ่อนไม่ช่วยแยกระหว่ำงเนื้องอกชนิดไม่ร้ำยกับ

เนื้องอกมะเร็ง

	 4.	 เซลล์วทิยำ	(cytology)	มีควำมไวต�ำ่	ควำมจ�ำเพำะสูง	อำจจะพิจำรณำ

ส่งได้ถ้ำมีปริมำณมำกพอ

	 ในรำยทีก่ำรวินจิฉยัยงัไมช่ดัเจน	แตไ่มพ่บลกัษณะท่ีเสีย่งตอ่กำรเกดิมะเร็ง	

มีแนวทำงกำรติดตำมรอยโรคดังแสดงในตำรำงที่	4

สรุป

	 รอยโรคถงุน�ำ้ตับอ่อน	เป็นภำวะทีพ่บได้มำกขึน้ทำงเวชปฏบัิต	ิสำเหตขุอง

รอยโรคมีได้หลำกหลำยซึ่งมีโอกำสเกิดมะเร็งแตกต่ำงกัน	 กำรรักษำหรือติดตำม 

ผูป่้วยขึน้อยูก่บัชนดิของพยำธิสภำพ	ดงันัน้จึงมคีวำมจ�ำเป็นทีจ่ะต้องทรำบลกัษณะ

จ�ำเพำะของรอยโรคแต่ละชนิด	รวมถึงกำรตรวจวินิจฉัยทำงรังสีวิทยำและทำงห้อง

ปฏิบัติกำร	โดยค�ำนึงถึงควำมเสี่ยงและประโยชน์ที่จะได้รับในกำรตรวจ	ในกรณีที่

กำรวินิจฉัยยังไม่ชัดเจน	ควรจะมีกำรติดตำมต่อเนื่องเพื่อดูกำรเปลี่ยนแปลงของ

รอยโรค
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Topic Review

การเคลื่อนไหวที่ผิดปกติของ
ระบบทางเดินอาหารจากมะเร็ง

Paraneoplastic Gastrointestinal 
Dysmotility 

พ.ต. นพ.วีรยุทธ อนันต์สวัสดิ์

อาจารย์ พ.ต.หญิง พญ.ณัชพร นพเคราะห์

ภาควิชาอายุรศาสตร์ วิทยาลัยแพทยศาสตร์พระมงกุฎเกล้า

	 อาการผิดปกติของระบบทางเดินอาหารสามารถพบได้บ่อยในผู้ป่วยโรค

มะเร็ง	ซึ่งสามารถเกิดได้ในทุกตำาแหน่งของระบบทางเดินอาหารดังแสดงในตาราง

ที่	1	โดยหนึ่งในภาวะที่พบคือ	ความผิดปกติในการเคลื่อนไหวของลำาไส้	(GI	dys-

motility)1	ซึ่งสามารถพบได้ในผู้ป่วยโรคมะเร็งหลายชนิด	

	 Paraneoplastic	neurologic	 syndromes	คือความผิดปกติของการ

ทำางานของระบบประสาทของอวัยวะต่าง	ๆ	 ของร่างกายในผู้ป่วยโรคมะเร็ง	 ซ่ึงไม่

เกี่ยวข้องกับการกระจายของโรค	 (metastasis),	 การติดเชื้อ	 (infection),	 ภาวะ

ทุพโภชนาการ	 (malnutrition)	 หรือผลข้างเคียงจากการรักษาโรคมะเร็ง2	 มีการ

รายงานถงึ	antibodies	หลายชนดิท่ีสร้างจากมะเร็งและมผีลโดยตรงตอ่การทำางาน

ของระบบประสาทในร่างกาย	(onconeuronal	antibodies)3	ซึ่งก่อให้เกิดโรคของ

ระบบต่าง	ๆ	ในร่างกาย	(ตารางที่	2)	โดยมีเกณฑ์การวินิจฉัยดังแสดง	(ตารางที่	3)4 

ซ่ึงการเคลือ่นไหวผดิปกตขิองระบบทางเดนิอาหารจากมะเร็ง	(paraneoplastic	GI	

dysmotility	syndrome)	คือ	อาการแสดงในระบบทางเดินอาหาร	ซึ่งถือเป็นกลุ่ม

ย่อยของ	paraneoplastic	neurologic	syndrome	เช่นกัน  
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สรีรวิทยาในการเคลื่อนไหวของทางเดินอาหาร 

 การเคลื่อนไหวของทางเดินอาหารเกิดจากการควบคุมและประสานงาน

ระหวา่งระบบประสาทลำาไส	้(enteric	nervous	system	-	ENS)	กบักลา้มเนือ้เรียบ

ของผนังลำาไส้	(intestinal	smooth	muscle	cells)	และ	intestinal	cells	of	Cajal	

(ICC)	ซ่ึงเปน็ตัวควบคมุการบบีตวัของผนงัลำาไส	้นอกจากนัน้ยงัมกีารทำางานร่วมกบั

ระบบประสาทอตัโนมติั	(sympathetic	and	parasympathetic),	สารสือ่ประสาท	

(neurotransmitters)	และฮอร์โมน5-7

	 หากกล่าวในรายละเอียดจะพบว่า	 ระบบประสาทภายในลำาไส้	 (enteric	

nervous	system	-	ENS)	แบ่งตามตำาแหน่งของแขนงประสาทได้	2	ส่วนคือ	แขนง

ตารางที่ 1  อาการสำาคัญที่พบได้ในผู้ป่วยที่มีความผิดปกติในการเคลื่อนไหวของลำาไส ้

l กลืนลำาบาก l ท้องผูก

l เบื่ออาหาร l ถ่ายเหลว

l อิ่มเร็ว l อุจจาระเล็ด

l คลื่นไส้อาเจียน l น้ำาหนักลด

l ปวดท้อง

ตารางที่ 2  กลุ่มอาการข้างเคียงที่เกิดจากโรคมะเร็ง (Paraneoplastic syndromes) 

l Lambert-Eaton syndrome  l Encephalomyelitis

l Limbic encephalitis  l Retinopathy

l Subacute cerebellar ataxia  l Stiff-person syndrome

l Sensory neuropathy  l Dermatomyositis

l Opsomyoclonus  l Gastrointestinal dysmotility

ตารางที่ 1 และ 2 ดัดแปลงจาก DiBaise JK. Paraneoplastic gastrointestinal dysmotility: when 
to consider and how to diagnose. Gastroenterol Clin North Am. 2011 Dec;40(4):777-86.
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ประสาทในส่วนกล้ามเนื้อผนังลำาไส้	(Auerbach’s	plexus)	และแขนงประสาทใต้

ชัน้เยือ่บุผนงัลำาไส	้(Meissner’s	plexus)	ซ่ึงภายในประกอบดว้ย	intestinal	cells	

of	Cajal	 (ICC)	 ซ่ึงเป็นเซลล์ต้นกำาเนิด	 (pacemaker	 cell)	ทำาหน้าที่ควบคุมการ

เคลือ่นไหวของกลา้มเนือ้เรียบของลำาไสใ้หเ้ปน็จังหวะและทิศทางเดยีวกนั	นอกจาก

นั้นยังควบคุมการหลั่งน้ำาย่อย	 และการดูดซึมสารอาหารในระบบทางเดินอาหาร	

ซึ่งหาก	ENS	ถูกทำาลายด้วยภูมิคุ้มกันในร่างกาย	 (autoantibodies)	 จากการถูก

ตารางที่ 3 เกณฑ์การวินิจฉัยกลุ่มอาการข้างเคียงที่เกิดจากโรคมะเร็ง (paraneoplastic syn-

dromes) 

  Definite 

l กลุ่มอาการต้นแบบ (classical syn-

drome) ร่วมกับตรวจพบมะเร็งภายใน 

5 ปี

l ไม่มีกลุ่มอาการต้นแบบ* แต่อาการดี

ขึ้นหลังการให้การรักษามะเร็งโดยไม่

ใช้ immunotherapy ร่วมด้วย

l ไม่มีกลุ่มอาการต้นแบบ* แต่ตรวจพบ 

onconeural antibodies ร่วมกบัการเกดิ

มะเร็งภายใน 5 ปีหลังวินิจฉัย

l อาการแสดงที่สงสัยร่วมกับการตรวจ

พบ onconeural antibodies แต่ตรวจ

ไม่พบมะเร็ง

*กลุม่อาการตน้แบบ (classical syndrome) ประกอบด้วย encephalomyelitis, limbic encephalitis, 
subacute cerebellar degeneration, opsoclonus-myoclonus, subacute sensory neuropathy, 
chronic gastrointestinal pseudo-obstruction, Lambert-Eaton syndrome, dermatomyositis 
ดัดแปลงจาก Graus F, Delattre JY, Antoine JC, et al. Recommended diagnostic criteria for 
paraneoplastic neurological syndromes. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2004;75:338–40.

 Possible 

l มีกลุ่มอาการต้นแบบ* แต่ตรวจไม่พบ on-

coneural antibodies และตรวจไม่พบมะเร็ง 

l อาการแสดงที่สงสัย ร่วมกับการตรวจพบ 

onconeural antibodies ในปริมาณทีต่่ำา และ

ตรวจไม่พบมะเร็ง

l ไม่มีกลุ่มอาการต้นแบบ* ร่วมกับการตรวจ

ไม่พบ onconeural antibodies และตรวจไม่

พบมะเร็งภายใน 2 ปี
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กระตุ้นหรือถูกแทนที่ด้วยเซลล์ที่ผิดปกติ	จนมีผลทำาให้เกิดความผิดปกติในการ

เคลื่อนไหวของทางเดินอาหาร7 

	 แม้ว่าอาการท่ีเกิดจากการเคลื่อนไหวท่ีผิดปกติของระบบทางเดินอาหาร

จากมะเร็งจะพบได้น้อย	แต่มักมีความสัมพันธ์กับ	autoantibodies	อย่างชัดเจน	

โดยกลุม่อาการ	การเคลือ่นไหวผดิปกตขิองระบบทางเดนิอาหารจากมะเร็ง	สามารถ

พบไดพ้ร้อมกนัตลอดทางเดนิอาหารหรือเกดิไดบ้างสว่นของทางเดนิอาหาร	(ตาราง

ที่	4)	

	 ซ่ึงบทความนีเ้ป็นบทความทีท่บทวนถงึกลุม่อาการขา้งเคยีงท่ีเกดิจากโรค

มะเร็ง	 (paraneoplastic	 syndromes)	ที่เกี่ยวข้องกับอาการแสดงของระบบทาง

เดินอาหาร

สาเหตุของการเกิดโรค

	 สาเหตุของการเกิดการเคลื่อนไหวผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจาก

มะเร็ง	มักพบความสัมพันธ์ร่วมกับ	autoantibodies	ที่จำาเพาะเจาะจงต่อโรคดัง

แสดงในตารางที่	5	ซึ่ง	autoantibodies	ดังกล่าวมีความจำาเพาะในการจับกับเซลล์

ประสาทท่ีอยูใ่นเยือ่บุทางเดนิอาหารกอ่ใหเ้กดิพยาธิสภาพและอาการของโรค8-10	ซึง่

ตารางที่ 4 กลุ่มอาการที่เกิดขึ้นของการเคล่ือนไหวที่ผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจาก

มะเร็ง 

l Achalasia and other types of esophageal l Constipation with or without megacolon

 dysmotility l Pelvic floor dyssynergia

l Gastroparesis 

l Intestinal dysmotility including chronic

 intestinal pseudo-obstruction

ดัดแปลงจาก DiBaise JK. Paraneoplastic gastrointestinal dysmotility: when to consider and 
how to diagnose. Gastroenterol Clin North Am. 2011 Dec;40(4):777-86. 
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มักเกิดอาการแสดงร่วมกับกลุ่มอาการทางระบบประสาทอื่น	ๆ	 (paraneoplastic	

neurological	syndromes)	โดยสัมพันธ์กับ	autoantibodies	ทั่วไปที่เป็นที่รู้จัก

กันเช่น	parietal	cell	antibody,	thyroglobulin	antibody,	rheumatoid	factor	

เป็นต้น11-13

	 หากอธิบายนิยามของกลุ่มอาการข้างเคียงที่เกิดจากโรคมะเร็ง	 คือ	กลุ่ม

อาการและอาการแสดงทีเ่กดิขึน้ในผู้ปว่ยมะเร็ง	ซ่ึงไมไ่ดเ้กดิจากโรคมะเร็งในอวยัวะ

นั้นเป็นต้นเหตุหรือการที่มะเร็งแพร่กระจายมา	แต่เป็นผลมาจากเซลล์มะเร็งมีการ

สร้างสารที่ทำาหน้าที่คล้าย	 antigen	 ทำาให้เกิดการกระตุ้นภูมิคุ้มกันของร่างกาย	

(cytotoxic	 T	 cell	 activation)	 นอกจากนั้นยังกระตุ้นให้เกิดการอักเสบของ	

submucosal	และ	myenteric	ganglion	ของ	ENS	ก่อให้เกิดการเปลี่ยนแปลง

ตารางที่ 5 Autoantibodies ที่สัมพันธ์กับการเคล่ือนไหวที่ผิดปกติของระบบทางเดินอาหาร

จากมะเร็ง 

       Antibody Tumor types

ANNA-1 SCLC and thymoma

ANNA-2 SCLC and breast

Ganglionic AChR SCLC, non-SCLC, other carcinomas

VGCC, N-type SCLC, non-SCLC, other carcinomas

VGCC, P/Q-type SCLC, non-SCLC, other carcinomas

VGKC SCLC, non-SCLC, other carcinomas

Muscle(nicotinic)AChR SCLC, non-SCLC, other carcinomas

CRMP-5-IgG SCLC, non-SCLC, other carcinomas

Striational SCLC, non-SCLC, other carcinomas

PCA-1 Ovary and breast

ดัดแปลงจาก DiBaise JK. Paraneoplastic gastrointestinal dysmotility: when to consider and 
how to diagnose. Gastroenterol Clin North Am. 2011 Dec;40(4):777-86.
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และมผีลตอ่ระบบอวยัวะตา่ง	ๆ 	ของร่างกาย	ซ่ึงมกัจะอยูไ่กลจากตวักอ้นมะเร็งปฐม

ภูมิ	ลักษณะสำาคัญของกลุ่มอาการข้างเคียงที่เกิดจากโรคมะเร็ง	คือ	มักเกิดในเวลา

ใกล้เคียงกับการเกิดมะเร็งโดยสามารถเกิดก่อน	พร้อม	หรือหลังการวินิจฉัยมะเร็ง	

และมกีารดำาเนนิโรคสอดคลอ้งกบัมะเร็ง14	โดยทีก่ารเคลือ่นไหวท่ีผดิปกติของระบบ

ทางเดินอาหารจากมะเร็งคือ	 อาการแสดงของกลุ่มอาการข้างเคียงที่เกิดจากโรค

มะเร็ง	ที่มีผลต่อการทำางานระบบประสาททางเดินอาหารก่อให้เกิดการเคลื่อนไหว

ของระบบทางเดินอาหารผิดปกติ	 มีการศึกษาในหนูทดลอง	พบว่า	 เมื่อมีการฉีด	

immunoglobulin	ซึ่งประกอบด้วย	rabbit	IgG	containing	ganglionic	type	

AChR	antibodies	มีผลทำาให้เกิดการบีบตัวของลำาไส้ลดลง	 (slow	GI	 transit	

time),	ปัสสาวะคั่ง	(urinary	retention)	เป็นต้น15

	 การศกึษาทางพยาธิวทิยา	พบวา่มจีำานวน	myenteric	plexus,	ganglion	

cell	และ	intestinal	cells	of	Cajal	ที่ลดลง	โดยถูกแทนที่ด้วย	schwann	cells,	

collagen	และ	lymphoplasmacytic	infiltration	โดยที่พยาธิสภาพดังกล่าวไม่มี

ผลต่อเซลล์กล้ามเนื้อเรียบของทางเดินอาหาร16-18	 การศึกษาในปัจจุบันยังไม่พบ

พยาธิกำาเนิด	 (pathogenesis)	ที่แน่ชัด	 ซ่ึงเป็นผลทำาให้ไม่สามารถบอกถึงความ

สัมพันธ์ระหว่าง	 autoantibodies	ที่จำาเพาะเจาะจงกับชนิดของมะเร็งหรืออาการ

แสดงของกลุ่มอาการข้างเคียงที่เกิดจากโรคมะเร็งแบบจำาเพาะเจาะจงได้ทั้งหมด19

	 Autoantibody	ซ่ึงเกีย่วขอ้งกบัการเคลือ่นไหวผิดปกตขิองระบบทางเดนิ

อาหารจากมะเรง็	ซึ่งพบเป็นชนิดแรก	และพบว่าเป็นสาเหตุได้บ่อยที่สุด	คือ	type	1	

anti-neuronal	nuclear	antibody	1	(ANNA-1)	หรือที่เรียกว่า	anti-Hu	anti-

body	ซึ่งผลจำาเพาะเจาะจงกับ	RNA	nuclear	binding	proteins	โดยโปรตีนดัง

กลา่วถกูสร้างขึน้ท้ังในระบบประสาทสว่นกลาง	(central	nervous	system	-	CNS)	

ระบบประสาทสว่นปลาย	(peripheral	nervous	system	-	PNS)	และระบบประสาท

ของระบบทางเดินอาหาร	(enteric	nervous	systems	-	ENS)	อย่างไรก็ตามมีการ

ศึกษาพบว่าส่วนใหญ่การสร้าง	 anti-Hu	สัมพันธ์กับโรคมะเร็งปอดชนิด	 small	
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cell	 lung	cancer	 (SCLC)20	นอกจากนี้พบว่ามีรายงานพบร่วมกับมะเร็งชนิดอื่น

เช่น	มะเร็งเต้านม,	มะเร็งรังไข่,	มะเร็งตับอ่อน,	มะเร็งผิวหนังชนิดเมลาโนมา,	และ

มะเร็งต่อมน้ำาเหลืองได้เช่นกัน21	 การศึกษาในผู้ป่วยด้วยโรคมะเร็งชนิด	 small	

cell	 lung	 cancer	 (SCLC)	ที่มีผลบวกของ	ANNA-1	พบว่ามีอาการแสดงของ

การเคลื่อนไหวผิดปกติของระบบทางเดินอาหารได้ถึงร้อยละ	 30	นอกจากนี้	 การ

พบผลบวกของ	ANNA-1	ยังพบว่ามีความสัมพันธ์กับ	limited	stage	ของ	small	

cell	lung	cancer,	การตอบสนองต่อการให้เคมีบำาบัด	และมีอัตราการรอดชีวิตที่

เพิ่มขึ้นอีกด้วย22	ส่วน	ANNA-2	(anti-Ri)	มีรายงานว่าพบความสัมพันธ์มากกว่า

ในผู้ป่วยโรคมะเร็งเต้านมแต่สัมพันธ์กับการเคลื่อนไหวผิดปกติของระบบทางเดิน

อาหารจากมะเร็งน้อยกว่า23

	 Autoantibody	 ชนิดที่พบได้รองลงมาคือ	 autoantibody	 ที่มีผลต่อ	

voltage-activated	calcium	channels	 โดยหากกล่าวถึง	 voltage-activated	

calcium	channels	มีหน้าที่สำาคัญในการควบคุมการหลั่งของ	 acetylcholine	

ทั้งใน	CNS	และ	PNS	ซึ่งเป็นสารสื่อประสาทที่สำาคัญในการกระบวนการควบคุม

การทำางานของกล้ามเนื้อและกระแสประสาทต่าง	ๆ	 ในร่างกาย	ซึ่งสามารถจำาแนก

ตามชนิดได้ดังนี้	L,	N,	P/Q,	R	และ	T	channels	โดยที่	P/Q	และ	N	type	มีการ

สร้างมากขึ้นในกลุ่มผู้ป่วยมะเร็งปอดชนิด	small	cell	lung	cancer	(SCLC)	และ	

retroperitoneal	 lymphoma	ตามลำาดับ24 ดังนั้นเมื่อมี	antibody	ต่อ	voltage-

activated	 calcium	channels	 จึงก่อให้เกิดกลุ่มอาการทางคลินิกท่ีสำาคัญ	 เช่น	

Lambert-Eaton	 syndrome25 ซ่ึงพบอาการแสดงของการทำางานท่ีผิดปกติของ

ระบบทางเดินอาหารร่วมด้วย	 บางกรณีอาจพบอาการแสดงของกลุ่มอาการข้าง

เคียงที่เกิดจากโรคมะเร็ง	นำามาก่อนที่จะพบโรคมะเร็ง	 ซ่ึงเป็นหน้าที่ของแพทย์ที่

ต้องทำาการสืบค้นและเฝ้าระวังการเกิดโรคมะเร็งในผู้ป่วยกลุ่มดังกล่าว	 แต่ในบาง

กรณีการสืบค้นและการติดตามอาจไม่พบการเกิดโรคมะเร็งได้	โดยเฉพาะในกรณี

ที่เป็น	voltage-activated	calcium	channels	ชนิด	N-type	ซึ่งพบว่ามีรายงาน
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ความสัมพันธ์กับการเกิดมะเร็งได้น้อยกว่า	voltage-activated	calcium	chan-

nels	ชนิดอื่น	ๆ25

	 นอกจากนี้ยังมี	 autoantibodies	อื่น	ๆ	ที่สำาคัญ	 เช่น	 anti-neuronal	

nicotinic	acetylcholine	receptors	ซ่ึงมคีวามสมัพนัธ์กบัทัง้กลุม่อาการของการ

เคลือ่นไหวท่ีผดิปกติของระบบทางเดนิอาหารจากมะเร็งและกลุม่ทีไ่มท่ราบสาเหตุ26 

โดย	autoantibody	ดงักลา่วมผีลรบกวนการนำาของกระแสประสาท	(cholinergic	

synaptic	transmission)	ซึ่งมีผลทำาให้การทำางานของระบบประสาทอัตโนมัติผิด

ปกติได้27	ซึ่งระดับมีผลต่อการทำางานของระบบประสาทอัตโนมัติ	 เมื่อระดับลดลง	

มีผลทำาให้อาการดีขึ้น	

	 ส่วน	purkinje	cell	cytoplasmic	autoantibody,	type	1	(PCA-1,	aka	

anti-Yo)	 ซ่ึง	 antibodies	ดังกล่าว	มีผลต่อกลุ่มอาการของการทำางานที่ผิดปกติ

ของระบบประสาทการทรงตัว	(paraneoplastic	cerebellar	degeneration)	และ	

การเคลื่อนไหวที่ผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจากมะเร็ง	(paraneoplastic	GI	

dysmotility)	โดยที่	ผู้ป่วยมะเร็งรังไข่และมะเร็งเต้านมบางส่วนที่	PCA-1	ให้ผล

เป็นบวกนั้น	 อาจพบอาการของการเคลื่อนไหวที่ผิดปกติของระบบทางเดินอาหาร

จากมะเร็งร่วมด้วย25	นอกจากนี้ยังมี	PCA	autoantibodies	อื่น	ๆ	เช่น	PCA-2,	

PCA-Tr	ซ่ึงมรีายงานพบความสมัพนัธ์กบัมะเร็งปอดชนดิ	small	cell	lung	cancer	

(SCLC)	และ	Hodgkin’s	lymphoma	นอกจากนี้	antibodies	อื่น	ๆ	ซึ่งส่วนใหญ่

มักเกี่ยวข้องกับผู้ป่วยมะเร็งปอดชนิด	small	cell	lung	cancer	(SCLC)	ประกอบ

ด้วย	 ampiphysin	 antibody,	 collapsing	 response-mediator	 protein-5	

(CRMP-5)	 antibody	พบว่ามีรายงานความสัมพันธ์กับการเกิดการเคลื่อนไหวที่

ผิดปกติของระบบทางเดินอาหารด้วยเช่นกัน28

อาการและอาการแสดง

	 กลุ่มอาการซ่ึงเกิดจากการเคลื่อนไหวผิดปกติของระบบทางเดินอาหาร
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จากมะเร็งมกัพบสมัพนัธ์กบัโรคมะเร็งปอดชนดิ	small	cell	lung	cancer	(SCLC)	

โดยผ่านทาง	ANNA-1	นอกจาก	small	cell	lung	cancer	(SCLC)	ยังพบได้ใน

โรค	มะเร็งกระเพาะอาหาร	(stomach	cancer),	มะเร็งหลอดอาหาร	(esophageal	

cancer),	มะเร็งตับอ่อน	(pancreatic	cancer),	มะเร็งรังไข่	 (ovarian	cancer),	

ganglioneuroblastoma,	bronchial	 carcinoid,	 retroperitoneal	 leiomyo-

sarcoma,	malignant	melanoma	และ	lymphoma	นอกจากนั้นมีการศึกษาพบ

ว่าผู้ป่วย	small	lung	cancer	ที่ตรวจพบผลบวกของ	ANNA-1	ประมาณร้อยละ	

13	มีการตรวจพบมะเร็งชนิดอื่นพร้อมกันกับการวินิจฉัยมะเร็งปอดชนิด	SCLC21 

ส่วนใหญ่แล้วอาการแสดงของการเคลื่อนไหวที่ผิดปกติของระบบทางเดินอาหาร

จากมะเร็งมกัมอีาการพร้อมกบัหรือกอ่นหนา้การตรวจพบโรคมะเร็ง	แตก่ม็รีายงาน

ผูป่้วยจำานวนหนึง่ทีต่รวจพบ	การเคลือ่นไหวทีผ่ดิปกติของระบบทางเดนิอาหารจาก

มะเร็งตามหลังการรักษามะเร็งหายขาดได้	แต่พบเพียงส่วนน้อยเท่านั้น11

	 ส่วนใหญ่แล้วการเคลื่อนไหวผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจากมะเร็ง	

แตกต่างจากโรคการเคล่ือนไหวผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจากสาเหตุอื่น	

คือระยะเวลาที่มีการแสดงอาการและการดำาเนินของโรคอย่างรวดเร็ว	 โดยพบว่า

ประมาณร้อยละ	80	ของผู้ป่วยทีม่กีารเคลือ่นไหวท่ีผิดปกตขิองระบบทางเดนิอาหาร

จากมะเร็งตรวจพบมะเร็งภายในระยะเวลาเป็นสัปดาห์จนถึงประมาณไม่เกิน	1	ปี	

(ทั่วไปเฉลี่ยไม่เกิน	6	เดือน)	โดยมีรายงานกลุ่มผู้ป่วยที่มีการเคลื่อนไหวที่ผิดปกติ

ของระบบทางเดินอาหารจากมะเร็งวินิจฉัยพบ	SCLC	เฉลี่ยประมาณ	8.7	เดือน25 

โดยอาการแสดงของผูป้ว่ยกลุม่ดงักลา่วมอีาการแสดงท้ังทางระบบประสาท	จิตเวช	

และอาการปวดเรื้อรังพร้อม	ๆ	กัน	ซึ่งอาการแสดงของกลุ่มอาการ	การเคลื่อนไหว

ที่ผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจากมะเร็ง	จำาแนกได้เป็นโรคและกลุ่มอาการได้

ดงัแสดงในตารางที	่6	ซ่ึงความรนุแรงของโรคมกัมอีาการรุนแรงจนเกดิการรบกวน

การใช้ชีวิตประจำาวันอย่างรวดเร็ว11,21,25	ซึ่งแตกต่างจากการดำาเนินของโรคของการ

เคลื่อนไหวผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจากสาเหตุอื่น	 ที่มีการดำาเนินโรคช้า
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ตารางท่ี 6  การเคล่ือนไหวผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจากมะเร็ง (Gastrointestinal 

dysmotility in cancer patient) 

1. Esophageal

 a. Pseudoachalasia

 b. Dysmotility following ESD

 c. Post-laryngectomy

 d. Post-esophagectomy

  i. Dumping syndrome

  ii. Reflux disease

  iii. Delayed gastric emptying

2. Gastric

 a. Dumping syndrome

 b. Malignancy-associated gastroparesis 

  Post-surgical delayed gastric emptying

ดัดแปลงจาก Shafi MA. Gastrointestinal Motility Issues in Cancer Patients. Curr Gastroenterol 
Rep. 2019 Dec 10;21(12):69.

3. Intestinal

 a. Small intestinal bacterial overgrowth 

 b. Pseudo-intestinal obstruction

 c. Radiation-induced enteritis

4. Colon

 a. Chronic pseudo-colonic obstruction 

 b. Opioid-induced constipation

 c. Pelvic floor neuropathy

5. Multiregional

 a. Radiation injury

 b. Chemotherapy induced gastrointesti-

nal dysfunction

 c. Opioid-induced dysmotility 

 d. Paraneoplastic syndrome

มากกว่า	6	เดือน	อาการไม่รุนแรง	และมีอาการเป็น	ๆ	หาย	ๆ	ได้

	 เนือ่งจากกลุม่อาการของการเคลือ่นไหวท่ีผดิปกตขิองระบบทางเดนิอาหาร

จากมะเร็ง	พบอัตราอุบัติการณ์ของโรคได้น้อย	 จึงไม่มีการศึกษาเกี่ยวกับระบาด

วิทยา	 เช่น	 อายุที่เร่ิมมีอาการ	 การกระจายของเพศ	มีเพียงรายงานตามการศึกษา

ท่ีผ่านมาในกลุ่มผู้ป่วย	 7	 ราย	29	พบเป็นเพศหญิงมากกว่า และพบว่าอายุเฉลี่ยที่

เริ่มมีอาการอยู่ที่	66	ปี	แต่อย่างไรก็ตามผู้ป่วยเพศชายสูงอายุที่มีอาการแสดงของ

ภาวะการเคลื่อนไหวผิดปกติของระบบทางเดินอาหาร	ควรคำานึงถึงสาเหตุจากการ

เคลื่อนไหวที่ผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจากมะเร็งมากขึ้น23	 แม้ว่าในผู้ป่วย
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ที่มาด้วยอาการแสดงของการเคลื่อนไหวท่ีผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจาก

มะเร็ง	มักมีอาการเด่นเพียงบางส่วนของระบบทางเดินอาหาร	(Isolated	segmen-

tal	GI	 involvement)	 แต่ในความเป็นจริงส่วนใหญ่มักมีอาการแสดงในทุกส่วน

ของระบบทางเดินอาหาร	 ซ่ึงกลุ่มอาการท่ีพบบ่อยท่ีสุดคือ	 อาการกระเพาะอาหาร

บีบตัวช้า	 (gastroparesis)	 และลำาไส้อุดตันโดยไม่มีสาเหตุหรือตำาแหน่งของการ 

อุดตัน	(chronic	intestinal	pseudo-obstruction) 

	 อาการกลืนลำาบาก	 (dysphagia)	 เป็นอาการท่ีพบได้ในผู้ป่วยท่ีมีการ

เคลื่อนไหวที่ผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจากมะเร็ง	 โดยสามารถวินิจฉัยได้

จากการทำา	manometry	และ	barium	contrast	 study	 ซ่ึงมีลักษณะคล้ายกับ	

achalasia	และ	distal	esophageal	 spasm29,30	แต่อย่างไรก็ตาม	ผลการตรวจ	

manometry	ที่พบได้บ่อยคือ	การบีบตัวที่ผิดปกติแบบไม่จำาเพาะ	(non	specific	

peristalsis	abnormalities)	ซ่ึงหากมกีารตรวจ	autoantibody	มกัพบวา่มผีลบวก

ของ	ANNA-1	โดยอาจเรียกภาวะดังกล่าวว่า	secondary	achalasia	ซึ่งแตกต่าง

จาก	secondary	achalasia	ที่เกิดจากการลุกลามของมะเร็งบริเวณ	esophago-

gastric	junction	และมะเร็งกระเพาะอาหารส่วน	cardia30,31

	 ภาวะกระเพาะอาหารบีบตัวช้า	 (gastroparesis)	 เป็นภาวะที่พบได้บ่อย	

ในผู้ป่วยท่ีมีการเคลื่อนไหวท่ีผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจากมะเร็ง13,25,29,32 

ซ่ึงพบไดร้้อยละ	89	จากการศกึษา25ภาวะกระเพาะอาหารบีบตวัชา้	โดยใชก้ารตรวจ	

gastric	 scintigraphy	 ร่วมกับการตรวจภาพถ่ายทางรังสีช่องท้อง	 (plain	 film	

abdomen)	พบว่ามีการขยายตัวมากผิดปกติของกระเพาะอาหาร	นอกจากนี้ภาวะ

กระเพาะอาหารบีบตัวช้ามักสัมพันธ์กับ	autoantibody	ชนิด	ANNA-1	ด้วยเช่น

กัน21

	 อาการของลำาไส้อุดตันโดยไม่มีสาเหตุหรือตำาแหน่งของการอุดตัน	

(chronic	 intestinal	pseudo-obstruction;	CIPO)	 เป็นภาวะที่พบได้บ่อยที่สุด

ในผู้ป่วยที่มีการเคล่ือนไหวที่ผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจากมะเร็ง	 โดยมี
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รายงานครั้งแรกในปี	ค.ศ.	197533	พบว่าอาการดังกล่าวมีความสัมพันธ์กับ	small	

cell	lung	cancer	และ	thymoma	ซึ่งการตรวจทางพยาธิวิทยาของผนังลำาไส้	พบ

ว่ามี	lymphoplasmacytic	infiltration	ในบริเวณ	myenteric	plexus	และการ

ตรวจทาง	serology	พบผลบวกของ	circulating	ANNA-1	นอกจากนี้การตรวจ

ทางรังสีวิทยาพบการขยายตัวของลำาไส้เล็กตลอดทั้งลำาไส้	 (generalized	 small	

bowel	dilatation)	 และการเคลื่อนไหวของลำาไส้เล็กช้าลง	การทำา	 small	 bowel	

manometry	พบลักษณะของการทำางานของระบบประสาทผิดปกติ	 เช่น	พบว่ามี

การหายไปของ	phase	 III	migrating	motor	complex,	postprandial	antral	

hypomotility,	 และพบการทำางานที่ไม่สัมพันธ์กันของการเคลื่อนไหวของลำาไส้

ระหว่าง	fasting	และ	fed	stages9,25,34	ในทางคลินิกหากแพทย์พบผู้ป่วยที่มาด้วย

อาการแสดงของ	chronic	intestinal	pseudo-obstruction	(CIPO)	โดยไม่ทราบ

สาเหตรุ่วมกบัมอีาการน้ำาหนกัลดลง	แพทยผ์ูใ้หก้ารรักษาควรนกึถงึอาการแสดงของ	

การเคลือ่นไหวทีผ่ดิปกตขิองระบบทางเดนิอาหารจากมะเร็ง	โดยเฉพาะอยา่งยิง่หาก

ตรวจพบ	autoantibodies	ซึ่งถือเป็นข้อสนับสนุนตามเกณฑ์การวินิจฉัยในตาราง

ที่	3	

	 อาการท้องผูก	 (constipation)	 พบได้บ่อยเช่นกันในผู้ป่วยท่ีมีการ

เคล่ือนไหวที่ผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจากมะเร็ง	 ซ่ึงมักพบร่วมกับการ

ขยายตัวของทางเดินอาหารทั่ว	ๆ	 (pseudoobstruction	syndrome)	 โดยแพทย์

ควรทำาการสืบค้นเพิ่มเติมเพื่อทำาการตัดสาเหตุสำาคัญคือ	 การอุดตันของลำาไส้ออก

ไปก่อนเสมอ13,25	ซึ่งสัมพันธ์กับการมี	Antibody	ต่อ	ganglionic	acetylcholine	

receptor	(gAChAb)	ซ่ึงมกีารรายงานในผู้ปว่ยทีม่ภีาวะทอ้งผกูร่วมกบั	small	cell	

lung	cancer	และ	 thymoma26	ซึ่งเมื่อมีรายงานผู้ป่วยรายต่อ	ๆ	มาเพิ่มเติมพบ

ว่า	 อาการท้องผูกดังกล่าวสัมพันธ์กับการเคลื่อนไหวที่ผิดปกติของลำาไส้ใหญ่ที่ช้า

ลง	โดยพบกว่ามี	T-cell,	B-cell	และ	plasma	cell	infiltration	ซึ่งสัมพันธ์กับการ

มี	ANNA-1	และมี	antibodies	ต่อ	potassium	channels	เช่นกัน	นอกจากการ
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บีบตัวของลำาไส้ที่ทำาได้ช้าแล้ว	ยังพบว่ามีรายงานผู้ป่วยจำานวน	4	 ราย11	ตรวจพบ

การทำางานของอุ้งเชิงกรานทำางานไม่สอดประสานกับกล้ามเนื้อหูรูดทวาร	 (pelvic	

floor	dyssynergia)	 โดยตรวจพบการมี	 ganglionic	 acetylcholine	 receptor	

(gAChAb)	จำานวน	3	ราย	และ	voltage-gated	postassium	channel	autoanti-

bodies	จำานวน	1	ราย	ซ่ึงการวนิจิฉยัโรคดงักลา่วในกลุม่อาการของการเคลือ่นไหว

ที่ผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจากมะเร็ง	นั้นยังไม่มีเกณฑ์การวินิจฉัยจำาเพาะ	

จาก	anorectal	and	colonic	manometry23

แนวทางการวนิิจฉัยในผูป่้วยท่ีสงสัยกลุ่มอาการของการเคลื่อนไหวผดิปกติ

ของระบบทางเดินอาหารจากมะเร็ง

	 กลุ่มอาการที่ผู้ป่วยมักมาพบแพทย์แสดงในตารางที่	2	 เป็นกลุ่มอาการที่

พบได้บ่อยและแพทย์ผู้ตรวจต้องคำานึงถึงเสมอ	โดยอุบัติการณ์ของการเกิดมะเร็ง

ในผูป้ว่ยทีม่กีารเคลือ่นไหวทีผ่ดิปกติของระบบทางเดนิอาหารจากมะเร็งนัน้	แปรผัน

ตามกลุ่มอาการท่ีพบซ่ึงจากรายงานพบว่ามีอุบัติการณ์อยู่ที่ร้อยละ	 5-6037	 อาการ

แสดงที่สำาคัญของการเคลื่อนไหวที่ผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจากมะเร็ง	มัก

มอีาการเหมอืนโรคทีม่กีารเคลือ่นไหวท่ีผดิปกติของระบบทางเดนิอาหารจากสาเหตุ

อื่น	(non-paraneoplastic	GI	dysmotility)	เช่น	achalasia,	CIPO	มักมีอาการ

แสดงและสามารถวินิจฉัยได้โดยใช้เกณฑ์การวินิจฉัยของโรคนั้น	ๆ	 แต่มีข้อพึง

สงัเกตท่ีสำาคญัคอื	การดำาเนนิโรคในกลุม่ดงักลา่ว	มกัมกีารดำาเนนิของโรคทีร่วดเร็ว

และรุนแรงกว่าปกติค่อนข้างมาก	หากแพทย์ผู้ทำาการรักษาคำานึงถึงภาวะดังกล่าว

และส่งตรวจเพ่ิมเติมมักสามารถวินิจฉัยโรคมะเร็งท่ีซ่อนอยู่โดยเฉพาะมะเร็งปอด

ชนิด	small	cell	lung	cancer	ได้	นอกจากนี้การส่งตรวจ	autoantibodies	อาจ

จะมีประโยชน์ในการช่วยวินิจฉัย	 แต่ต้องคำานึงถึงเสมอว่าพบผลบวกได้ประมาณ	

ร้อยละ	 50	ของผู้ที่มีภาวการณ์เคลื่อนไหวที่ผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจาก

มะเร็งเท่านั้น4
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	 ถงึแมว้า่จะไมม่เีกณฑก์ารวินจิฉยัจำาเพาะในกลุม่อาการของการเคลือ่นไหว

ท่ีผดิปกตขิองระบบทางเดนิอาหารจากมะเร็งกต็าม	การตรวจ	transit	time	study	

(gastric	emptying,	colonic	 transit)	และ	manometry	 (esophageal,	gas-

troduodenal,	small	bowel,	colonic)	รวมถึงการส่งตรวจ	autoantibodies	ยัง

คงมีความสำาคัญในการช่วยวินิจฉัย	 รวมถึงจำาแนกกลุ่มอาการและอาการแสดง

ท่ีเกี่ยวข้อง25	 โดยเฉพาะการส่งตรวจ	 autoantibodies	มีความสำาคัญอย่างยิ่งใน

การช่วยการวินิจฉัย	 โดยเฉพาะในกรณีที่อาการแสดงเข้าไม่ได้ตรงกับกลุ่มอาการ

ใดอาการหนึ่ง	 (atypical	 presentation)	 ดังท่ีกล่าวไว้ในเกณฑ์การวินิจฉัยใน

ตารางที่	3	ในกรณีที่อาการแสดงการเคลื่อนไหวที่ผิดปกติของระบบทางเดินอาหาร	

(GI	dysmotility)	ค่อนข้างชัดเจนร่วมกับการตรวจทาง	serology	ให้ผลบวกของ	 

autoantibodies	มคีวามจำาเปน็อยา่งยิง่ทีแ่พทยต์อ้งสบืคน้หามะเร็งทีซ่่อนอยู	่โดย

หากการตรวจเบือ้งต้นผลไมพ่บมะเร็ง	แพทยอ์าจต้องทำาการตรวจขัน้สงูหรือเชงิลกึ	

เชน่	การทำา	CT	scan,	PET	imaging,	bronchoscope	ตอ่ไป	ซ่ึงหากยงัไมพ่บมะเร็ง	

แนะนำาให้ใชว้ธีิการตดิตามผูป่้วยอยา่งใกลช้ดิและสบืคน้เชงิลกึอกีคร้ังในชว่ง	6-12	

เดือนถัดไป	 ในกรณีที่ต้องการตรวจหามะเร็งปอดชนิด	small	 cell	 lung	cancer	

การทำาการตรวจทางรังสวิีทยาทรวงอก	พบว่าไมม่คีวามมากพอในการวินจิฉยัโดยมี

ความไวในการทดสอบร้อยละ	44	(ในผูป้ว่ยท่ีมมีะเร็งปอดชนดิ	SCLC	ร่วมกบัผูป้ว่ย

ท่ีมอีาการแสดงของการเคลือ่นไหวทีผิ่ดปกตขิองระบบทางเดนิอาหารจากมะเร็ง)25 

 นอกจากนั้นการตรวจพบ	autoantibodies	อื่น	ๆ 	นอกเหนือจาก	ANNA-1 

นั้นพบว่ามีประโยชน์น้อยในการใช้พยากรณ์การเกิดมะเร็ง	 แต่จะพบโรคในกลุ่ม	

autoimmune	ทีม่ากขึน้	สว่นการตรวจชิน้เนือ้ทางพยาธิวทิยานัน้มคีวามจำาเปน็คอ่น

ขา้งนอ้ยเนือ่งจากสามารถวินจิฉยัไดจ้ากกลุม่อาการทางคลนิกิได	้และการตรวจชิน้

เนือ้ยงัเพ่ิมความเสีย่งตอ่ภาวะแทรกซ้อนหลงัการทำาหัตถการไดส้งู	เนือ่งจากต้องทำา	

full-thickness	biopsy	สุดท้ายจากการศึกษาพบว่าในผู้ป่วยที่มีการเคลื่อนไหวที่

ผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจากมะเร็ง	หากตรวจไม่พบมะเร็ง	ความเสี่ยงใน
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การตรวจพบมะเร็งจะลดภายหลังจากการวินิจฉัยภาวะ	paraneoplastic	2	ปี	และ

ต่ำามากหลังจาก	4	ปี23

การรักษา

	 หลกัการของการรักษากลุม่อาการของการเคลือ่นไหวท่ีผดิปกตขิองระบบ

ทางเดนิอาหารจากมะเร็ง	และกลุม่อาการขา้งเคยีงทีเ่กดิจากโรคมะเร็งอืน่	ๆ 	ทีส่ำาคญั

คือ	 การให้การรักษาโรคมะเร็ง	 เพื่อชะลอการดำาเนินของโรค	ดังนั้น	 การวินิจฉัย

โรคมะเร็งได้อย่างรวดเร็วจึงถือเป็นสิ่งสำาคัญอย่างมาก	 โดยหลังให้การรักษาโรค

มะเร็ง	จะมีเพียงอาการบางส่วนเท่านั้นที่ดีขึ้นหรือคงที่ได้	การรักษาอาการของการ

เคลือ่นไหวทีผ่ดิปกตขิองระบบทางเดนิอาหารจากมะเร็งจงึมคีวามสำาคญัเปน็ลำาดบั

ถัดมา	โดยการให้ยาในกลุ่มเพิ่มการทำางานของลำาไส้	(prokinetics,	antiemetics,	

laxative)	มรีายงานวา่มปีระโยชนแ์ละชว่ยควบคมุอาการได	้ในภาวะกระเพาะอาหาร

ตารางที่ 7 อาการและอาการแสดงท่ีน่าสงสัยภาวะการเคลื่อนไหวผิดปกติของระบบทางเดิน

อาหารจากมะเร็ง 

l อาการเกิดขึ้นเร็ว (Rapid symptom onset)

l นำ้าหนักลดอย่างรวดเร็ว (Significant weight loss)

l มีประวัติสูบบุหรี่ หรือสงสัยว่ามีโรคมะเร็ง (High cancer risks)

l มีประวัติมะเร็งในครอบครัว (Strong family history of cancer)

l อาการเกิดขึ้นในช่วงอายุมากกว่า 50 ปี โดยเฉพาะในเพศชาย23

l มกีลุ่มอาการขา้งเคียงเกีย่วกบัการทำางานของระบบประสาททีเ่กดิจากโรคมะเร็ง (Neurologic  

 Paraneoplastic) ร่วมด้วย

l ตรวจพบ organ-specific autoantibodies* 

*For example: glutamic acid decarboxylase (GAD) 65, islet cell antigen 512 (IA-2), gastric 
parietal cell, muscle striational, thyroid peroxidase, and thyroglobulin antibodies. 
ดัดแปลงจาก Shafi MA. Gastrointestinal Motility Issues in Cancer Patients. Curr Gastroenterol 
Rep. 2019 Dec 10;21(12):69.
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บีบตัวช้า	 (gastroparesis)	 และลำาไส้อุดตันโดยไม่มีสาเหตุและตำาแหน่งของการ

อุดตัน	 (chronic	 intestinal	pseudo-obstruction)	นอกจากนั้นการรักษาภาวะ

แทรกซ้อนที่เกิดขึ้น	 เช่น	 small	 bowel	 intestinal	bacterial	 overgrowth41	มี

ส่วนสำาคัญในการควบคุมอาการของผู้ป่วยได้ดีขึ้น	รวมถึงการให้สารอาหารท่ีครบ

ถ้วนเพ่ือป้องกันภาวะทุพโภชนาการ	 นอกจากนี้มีรายงานถึงการใช้	 high	 dose	

immunosuppressive	เช่น	high	dose	corticosteroids,	cyclophosphamide,	

intravenous	 immunoglobulin	และการทำา	 plasmapheresis	พบว่ายังไม่พบ

ประโยชน์ในการรักษาท่ีชัดเจน21,42	 สุดท้ายหากการรักษาข้างต้นไม่ได้ผล	 อาจ

พิจารณาการทำา	gastrostomy	หรือ	enterostomy	โดยพิจารณาตามชนิดของการ

เคลื่อนไหวที่ผิดปกติของระบบทางเดินอาหาร	ที่เหมาะสมเป็นราย	ๆ	 ร่วมกับการ

รักษาอื่นแบบประคับประคองต่อไป

สรุป

	 การเคลื่อนไหวท่ีผิดปกติของระบบทางเดินอาหารจากมะเร็ง	 คือ	 กลุ่ม

อาการท่ีแสดงถึงความผิดปกติของการทำางานในระบบทางเดินอาหารซ่ึงเกิดขึ้นใน

ผู้ป่วยโรคมะเร็ง	โดยเกิดจากการสร้าง	autoantibodies	ต่อเซลล์ประสาทที่เยื่อบุ

ลำาไส้	ก่อให้เกิดการทำาลายระบบประสาทของทางเดินอาหาร	การวินิจฉัยอาศัยการ

ซักประวตัทิีส่งสยั	การดำาเนนิของโรคและอาการทีร่วดเร็วกว่าปกต	ิและรุนแรง	การ

ตรวจทาง	serology	พบ	autoantibodies	ให้ผลบวก	รวมถึงการตรวจพบมะเร็ง	

นอกจากนี้การรักษาที่สำาคัญของภาวะดังกล่าวคือ	การรักษาโรคมะเร็ง	นอกจาก

นั้นหากแพทย์มีความเข้าใจในพยาธิกำาเนิด	การดำาเนินของโรค	การวินิจฉัยโรค	จะ

มีส่วนสำาคัญอย่างยิ่งในการค้นหามะเร็งในระยะเร่ิมต้น	และให้การรักษาผู้ป่วยได้

อย่างทันท่วงที
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Review Article

ภาวะโซเดียมในเลือดต่ำา
ในผู้ป่วยตับแข็ง

พญ.อรุณลักษณ์ บูรณถาวรสม

รศ.(พิเศษ) นพ.เฉลิมรัฐ บัญชรเทวกุล

กลุ่มงานอายุรกรรม โรงพยาบาลราชวิถี

	 ภาวะโซเดยีมในเลอืดต่ำา	(hyponatremia)	เปน็ภาวะทีพ่บไดบ้อ่ยในผูป่้วย

ตับแขง็รุนแรง	และบ่งบอกถงึการพยากรณโ์รคทีไ่มด่ใีนผูป่้วยตับแขง็1,2	โดยสมัพนัธ์

กบัภาวะแทรกซ้อนของระบบประสาทและอตัราตายทีเ่พิม่ขึน้3,4	ตลอดจนอตัรารอด

ชีวิตหลังการปลูกถ่ายตับที่ลดลง5	 นอกจากนี้มีการนำาระดับโซเดียมในเลือดมาใช้

ร่วมกับคะแนน	Model	of	End-stage	Liver	Disease	(MELD)	(คำานวณจากค่า

ซีรัมครีเอทินีน	ระดับบิลิรูบิน	และ	international	normalized	ratio	(INR))	เป็น

คะแนนใหม่ที่เรียกว่า	MELD-sodium	 (MELD-Na)	 เพื่อให้การพยากรณ์อัตรา

รอดชวีติในผู้ป่วยตบัแขง็แมน่ยำามากขึน้6	โดยเฉพาะในผู้ปว่ยทีม่นี้ำาในชอ่งทอ้งและ

มีระดับโซเดียมในเลือดต่ำา	ร่วมกับคะแนน	MELD	ระดับปานกลาง7	ซึ่งในปัจจุบัน

ระบบ	MELD-Na	ได้รับการยอมรับเพื่อใช้พิจารณาผู้ป่วยตับแข็งที่รอรับการปลูก

ถ่ายตับในประเทศสหรัฐอเมริกา

 ภาวะ	hyponatremia	ในผู้ป่วยตับแข็งสามารถแบ่งได้เป็น	2	กลุ่ม	ตาม

ลักษณะทางคลินิกและกลไกการเกิดโรค	คือ

 1. Hypovolemic hyponatremia	เกิดจากการมี	negative	sodium	

balance	 ร่วมกับการสูญเสีย	 extracellular	 fluid	 มักเกิดจากการได้รับยาขับ

ปัสสาวะมากเกินไป	
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 2. Hypervolemic (dilutional) hyponatremia	เกดิจากไตไม่สามารถ

ขับ	solute	free	water	ได้	ซ่ึงมกัพบในผู้ป่วยตบัแขง็รุนแรงลกัษณะทีพ่บคอื	มกีาร

เพิม่ขึน้ของ	extracellular	fluid	เมือ่ตรวจร่างกายจะพบนำา้ในช่องท้องและ/หรือขา

บวมอย่างชัดเจน	

	 โดยในบทความนี้จะกล่าวถึงกลุ่ม	hypervolemic	hyponatremia	เป็น

หลัก

คำ�จำ�กัดคว�ม

	 Hyponatremia	ในผู้ป่วยตับแข็ง	คือ	ภาวะที่มีระดับโซเดียมในเลือดต่ำา

กว่า	130	mmol/L8,9	ซึ่งแตกต่างจากเกณฑ์การวินิจฉัย	hyponatremia	ในผู้ป่วย

ทั่วไปที่ใช้ค่าระดับโซเดียมในเลือดต่ำากว่า	135	mmol/L10

ระบ�ดวิทย�

	 การศกึษาแบบ	cross	sectional	study	ในผูป้ว่ยตบัแขง็ทีม่น้ีำาในชอ่งทอ้ง	

พบวา่มคีวามชกุของ hyponatremia	ร้อยละ	30-352,11-12	และพบเพิม่ขึน้เปน็ร้อยละ	

40-60	ในผู้ป่วยตับแข็งที่มีน้ำาในช่องท้องที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษา	 (refractory	

ascites)	และ/หรือมภีาวะ	hepatorenal	syndrome13

	 หากพิจารณาจากระดับโซเดียมในเลือดในผู้ป่วยตับแข็งท่ีมีน้ำาในช่อง

ท้องจะพบผู้ป่วยมีระดับโซเดียมในเลือด	<	135	mmol/L,	<	130	mmol/L,	<	125	

mmol/L	และ	<	120	mmol/L	ร้อยละ	49.4,	21.6,	5.7	และ	1.2	ตามลำาดับ8 

พย�ธิสรีรวิทย� (pathophysiology)

	 มคีวามเกีย่วขอ้งโดยตรงกบัการเปลีย่นแปลงการไหลเวยีนของเลอืด	(he-

modynamic	status)	และการปรับตัวของระบบประสาทและฮอร์โมนของร่างกาย	

(neurohormonal	adaptation)	ในผูป้ว่ยตบัแขง็ท่ีมภีาวะความดนัของระบบหลอด
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เลือดพอร์ทัลสูง	(portal	hypertension)	โดยกลไกหลัก	ได้แก่

	 1.	 การขยายตัวของหลอดเลือดทั่วร่างกาย	และหลอดเลือดในระบบทาง

เดินอาหาร	(systemic	และ	splanchnic	vasodilation)	

	 มีบทบาทสำาคัญในการเกิด	 hyponatremia	 ในผู้ป่วยตับแข็งที่มีภาวะ

ความดันของระบบหลอดเลือดพอร์ทัลสูง	 (ภาพที่	 1)	 โดยสารสื่อกลางสำาคัญท่ี

ทำาให้เกิดการขยายของหลอดเลือด	คือ	nitric	oxide	 (NO)	ซึ่งจะถูกกระตุ้นให้มี

การสรา้งมากขึน้ในผนงัของหลอดเลอืด	(endothelial	cell)	จากหลายปจัจยั	ไดแ้ก	่ 

1)	การกระตุ้นเชิงกล	(mechanical	stimuli)	จากภาวะ	shear	stress	2)	vascu-

lar	endothelial	growth	factor	3)	tumor	necrosis	factor	alpha	(TNF-α)	4)	

endotoxin	หรือ	สารพันธุกรรมของแบคทีเรีย	 (bacterial	DNA)14,15	ที่ถูกกำาจัด

SNS: sympathetic nervous system, RAAS: Renin-angiotensin-aldosterone system, AVP: 
Arginine vasopressin, ADH: Antidiuretic hormone, NO: nitric oxide, PG: prostaglandin

ภาพที่ 1 กลไกการเกิดภาวะ hyponatremia ในผู้ป่วยตับแข็ง(ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิง

หมายเลข 20)
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ออกจากทางเดินอาหารได้ลดลงในผู้ป่วยตับแข็งที่มี	portosystemic	shunt	ร่วม

กับมีการทำางานของ	reticuloendothelial	cell	ลดลง	นอกจากนี้ยังมีสารสื่อกลาง

ที่ทำาให้เกิดการขยายของหลอดเลือดอื่น	ๆ	ได้แก่	glucagon,	vasoactive	intes-

tinal	 peptide,	 substance	P,	 platelet	 activating	 factor,	 prostaglandins	

และ	prostacyclins	มีผลทำาให้เกิด	systemic	vasodilation	และ	splanchnic	

vasodilation	ตามมา16	ส่งผลให้เกิดภาวะ	hyperdynamic	circulation	คือ	การ

ไหลเวียนเลือดโดยรวม	(cardiac	output)	เพิ่มขึ้น	ความต้านทานของหลอดเลือด

ทั้งระบบร่างกาย	(systemic	vascular	resistance)	ลดลง	และ	mean	arterial	

pressure	ลดลง17,18

	 2.	 Water	balance	และ	antidiuretic	hormone	(arginine	vasopres-

sin)

	 ผูป่้วยตับแขง็ทีม่คีวามดนัของระบบหลอดเลอืดพอร์ทลัสงูจะม	ีeffective	

arterial	blood	volume	ลดลง	สง่ผลให้มกีารกระตุน้การหลัง่	arginine	vasopres-

sin	(AVP)	ซึ่งมีฤทธิ์เป็น	antidiuretic	hormone	(ADH)	จาก	ต่อมใต้สมองส่วน

หลงั	โดย	vasopressin	จะกระตุ้น	V2	receptor	ทีอ่ยูด่า้น	basolateral	membrane	

ของเซลล	์collecting	duct	ในไต	ทำาใหเ้กดิ	cyclic	adenosine	monophosphate	

(cAMP)	และกระตุ้น	protein	kinase	A	มีผลต่อ	specific	water	channel	คือ	

aquaporin-2	(AQP-2)	ทำาให้ไม่สามารถขับ	solute	free	water	จาก	collecting	

duct	ได้	ซึ่งกลไกนี้ทำาให้เกิดภาวะ	hypervolemic	hyponatremia	(ภาพที่	2)

	 โดยยากลุ่ม	 vaptans	ที่นำามารักษาภาวะ	 hyponatremia	 ในผู้ป่วยตับ

แข็ง19	ออกฤทธิ์เป็น	V2	receptor	antagonist	ซึ่งยับยั้ง	V2	receptor	ของ	AVP	

บน	renal	collecting	duct	ดังจะกล่าวต่อไป	

	 3.	 ตัวกระตุ้นที่ไม่ใช่	 osmotic	 stimuli	 ของ	 Renin-angiotensin-

aldosterone	(RAAS),	systemic	nervous	system	และ	ADH	

	 ผลจาก	systemic	และ	splanchnic	vasodilation	ในผู้ป่วยตับแข็งที่มี
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ความดนัของระบบหลอดเลอืดพอรท์ลัสงู	ทำาใหม้กีารลดลงของ	effective	arterial	

blood	volume	ทำาใหแ้รงดนัตอ่	baroreceptors	ทีห่ลอดเลอืดแดงคาโรติด	และไต

ลดลง	เพื่อรกัษา	effective	arterial	blood	volume	จงึเกิดการกระตุ้นกลไกตา่ง	ๆ  

ของ	sodium-retaining	neurohumoral	เช่น	RAAS,	sympathetic	nervous	

system	และ	ADH	ทำาให้เกิดการดูดกลับของน้ำาและเกลือ	 และยังส่งผลให้เกิด

การเพิ่มขึ้นของ	total	body	extracellular	sodium,	plasma	volume,	cardiac	

output	 จึงทำาให้เกิดภาวะ	 dilutional	หรือ	hypervolemic	hyponatremia	ซึ่ง	

hyponatremia	 ในผู้ป่วยกลุ่มนี้เกิดจาก	dilutional	 effect	 ไม่ได้เป็นผลมาจาก

การขาดโซเดียม

คว�มสำ�คัญท�งคลินิก

	 Hypovolemic	hyponatremia	พบได้ร้อยละ	10	ของผู้ป่วยตับแข็งที่มี	

AQP2: Aquaporin-2, AQP3: Aquaporin-3, AQP4: Aquaporin-4, cAMP: cyclic adenosine 
monophosphate, AVP: arginine vasopressin

ภาพที ่2 กลไกการออกฤทธิข์อง AVP และ Vaptans (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 20) 
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hyponatremia	ทัง้หมด21	เกดิจากการสญูเสยี	extracellular	fluid	ทัง้จากไต	(สว่น

ใหญเ่กดิจากไดรั้บยาขบัปสัสาวะมากเกนิไป)	หรือจากทางเดนิอาหาร	เชน่	ทอ้งเสยี,	

อาเจียน	 โดยลักษณะทางคลินิกจะพบอาการและอาการแสดงของภาวะขาดสารน้ำา	

(hypovolemia)	เช่น	หัวใจเต้นเร็ว	ปัสสาวะออกน้อยลง	โดยผู้ป่วย	hypovolemic	

hyponatremia	ทั่วไปที่ไม่ใช่ผู้ป่วยตับแข็งจะไม่มีอาการบวม	อย่างไรก็ตามผู้ป่วย

ตบัแขง็ระยะรุนแรงอาจมอีาการบวมและมน้ีำาในชอ่งท้องร่วมกบัภาวะขาดสารน้ำาได	้

ทำาให้การวินิจฉัยในผู้ป่วยตับแข็งระยะรุนแรงมีความยากมากขึ้น	

	 Hypervolemic	hyponatremia	เป็นสาเหตโุดยสว่นใหญ่	(ร้อยละ	80-90)	

ของ	hyponatremia	ในผู้ปว่ยตบัแขง็รนุแรง	ซ่ึงเกดิจากการเพิม่ขึน้ของ	extracel-

lular	 fluid	 แต่ไม่มีการสูญเสียโซเดียม	ตรวจร่างกายจะพบน้ำาในช่องท้องและขา

บวม	ซึ่งภาวะ	renal	sodium	retention	นี้ถือว่าเป็นลักษณะสำาคัญของผู้ป่วยตับ

แข็งระยะรุนแรง

	 เนือ่งจากภาวะนีม้กัเกดิในผูป่้วยตบัแขง็ระยะรุนแรงซ่ึงมอีาการต่าง	ๆ 	มาก

อยู่แล้ว	 ข้อมูลเกี่ยวกับอาการทางคลินิกของ	 hyponatremia	 ในผู้ป่วยตับแข็งจึง

มีจำากัด	ในบทความนี้จะกล่าวถึงผลของ	hyponatremia	ต่อการทำางานของระบบ

ประสาท	ผลต่อภาวะแทรกซ้อนของโรคตับแข็ง	และผลต่อการปลูกถ่ายตับ

 l ผลของ hyponatremia ต่อการทำางานระบบประสาท

	 ในผู้ป่วยท่ัวไปที่มี	 hyponatremia	 จะเกิดอาการทางระบบประสาทที่

เกี่ยวข้องกับภาวะสมองบวม	(brain	edema)	เช่น	ปวดศีรษะ	สับสน	ชัก	ความผิด

ปกติทางระบบประสาทเฉพาะที่	(focal	neurological	deficits)	และผู้ป่วยบางราย

อาจเสียชีวติจากภาวะสมองเคลื่อน	(cerebral	herniation)22	โดยความรนุแรงของ

อาการทางระบบประสาทสมัพนัธก์บัระดบัและอตัราการลดลงของโซเดยีมในเลอืด	

ผูป่้วยทีม่รีะดบัโซเดยีมในเลอืดลดต่ำาอยา่งเฉยีบพลนั	(acute	hyponatremia)	จะ

มีอาการทางระบบประสาทมากกว่าผู้ป่วยเรื้อรัง	(chronic	hyponatremia)

	 การศึกษาเกี่ยวกับอาการทางระบบประสาทในผู้ป่วยตับแข็งมีค่อนข้าง
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น้อย21	โดยอาการของ	hyponatremia	เช่น	ปวดศีรษะ	ชัก	ความผิดปกติทางระบบ

ประสาทเฉพาะที่	(focal	motor	deficits)	และภาวะสมองเคลื่อน	(cerebral	her-

niation)	พบได้น้อย	 เนื่องจากผู้ป่วยตับแข็งส่วนใหญ่มีการลดลงของโซเดียมใน

เลอืดอย่างช้า	ๆ 	(chronic	hyponatremia)	ทำาให้สมองสามารถปรับตวัเข้ากบัภาวะ

ที่มี	osmolality	ตำ่าลงได้	

	 นอกจากนีใ้นผู้ป่วยตับแขง็	พบว่า	hyponatremia	เปน็	second	osmotic	

hit	(first	osmotic	hit	คือ	ammonia	และ	neurotoxin	อื่น	ๆ)	ทำาให้เกิดการบวม

ของเซลล์สมอง	 (astrocyte	 swelling)	 มีการเปลี่ยนแปลงของการทำางานระบบ

ประสาท	และเกิดภาวะ	hepatic	encephalopathy	ตามมาได้23	(ภาพที่	3)

 l ผลของ hyponatremia ต่อภาวะแทรกซ้อนของโรคตับแข็ง

	 นอกจาก	hepatic	encephalopathy	แลว้	พบวา่	hyponatremia	มคีวาม

สัมพันธ์กับภาวะแทรกซ้อนอื่น	ๆ	ของโรคตับแข็ง8,24	คือ	ascites,	spontaneous	

bacterial	peritonitis	(SBP),	hepatic	hydrothorax	และ	hepatorenal	syn-

drome	ซ่ึงระดบัโซเดยีมในเลอืดทีส่มัพนัธ์กบัการเกดิภาวะแทรกซ้อนดงักลา่ว	คอื	

ภาพที่ 3 ปฏสิมัพนัธร์ะหว่างภาวะ hyperammonemia และ hyponatremia ในเซลล์สมองและ

ความเกี่ยวข้องกับภาวะ hepatic encephalopathy21
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≤	130	mmol/L	โดยภาวะแทรกซ้อนเหล่านี้เกิดจากร่างกายไม่สามารถขับ	solute	

free	water	ได้ทำาให้มีการเพิ่มขึ้นของสารน้ำาในร่างกาย	(total	body	fluid)	

	 ภาวะท้องมานที่ท้องโตมาก	(tense	ascites)	ยังสามารถส่งเสริมการเกิด

ภาวะ	dilutional	hyponatremia	ได้	โดยทำาให้มีการเพิ่มขึ้นของความดันภายใน

ช่องปอด	(intrathoracic	pressure)	จึงมีการกระตุ้น	baroreceptor	ให้หลั่ง	AVP	

มากขึ้น25	และส่งผลให้ไม่สามารถขับ	solute	free	water	ได้

	 การตดิเชือ้สามารถสง่เสริมการเกดิ	hyponatremia	ได	้จากการเกดิ	bac-

terial	translocation	โดยเฉพาะจาก	SBP	และกระตุ้นให้เกิด	endotoxemia	และ	

TNF-α	มากขึ้น	ทำาให้เกิดการเพิ่มระดับของ	NO	และเกิด	splanchnic	arterial	

vasodilatation	ตามมา	เปน็ผลให	้cardiac	output	ลดลงและเพิม่การหลัง่	AVP26

 l ผลของ hyponatremia ต่อการปลูกถ่ายตับ

	 ผูป้ว่ยตบัแขง็ทีม่	ีhyponatremia	จะเพิม่ความเสีย่งต่อการเกดิ	osmotic	

demyelination	syndrome	(ODS)	หลังการปลูกถ่ายตับ	เนื่องจากมีการเพิ่มขึ้น

ของระดบัโซเดยีมในเลอืดอยา่งรวดเร็วหลงัการผา่ตัด27,28	อยา่งไรกต็ามภาวะ	ODS	

เกดิขึน้ไมบ่อ่ย	โดยมอีบุตักิารณใ์นผู้ป่วยกลุม่นีป้ระมาณร้อยละ	0.5-1.5	ความเสีย่ง

ต่อการเกิด	ODS	จะมากขึ้นเมื่อระดับโซเดียมในเลือดเพิ่มขึ้นเร็วมากกว่า	10-12	

mmol/L	ใน	24	ชั่วโมง	และจะแสดงอาการ	2-7	วันหลังจากมีการเพิ่มขึ้นของระดับ

โซเดียมในเลือด29-31 

	 จากการศึกษาพบว่าภาวะ	ODS	มักจะเกิดในผู้ป่วยปลูกถ่ายตับที่มีระดับ

โซเดียม	>	 120	mmol/L	แต่อาจเป็นเพราะกรณีระดับโซเดียมต่ำากว่านี้จะเป็นข้อ

ห้ามทำาให้ผู้ป่วยไม่ได้รับการผ่าตัด31

	 นอกจากภาวะ	ODS	แล้ว	การเกิด	hyponatremia	ก่อนปลูกถ่ายตับยัง

ทำาใหผู้ป่้วยตอ้งรักษาตวัในโรงพยาบาล	และหอผู้ป่วยวกิฤตนานขึน้	เพิม่ความเสีย่ง

ต่อความผิดปกติทางระบบประสาท	 ไตวายและการติดเชื้อเพิ่มขึ้น5,32-34,37	 ส่วนผล

ต่ออัตราการรอดชีวิต	หลายการศึกษายังได้ผลไม่เป็นไปในทางเดียวกัน	 จึงยังไม่
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สามารถสรุปไดช้ดัเจนวา่	hyponatremia	สง่ผลตอ่อตัราการรอดชวีติหลงัปลกูถา่ย

ตับหรือไม่5,30,33,37 

พย�กรณ์โรค 

	 ผูป้ว่ยตบัแขง็ทีม่	ีhyponatremia	จะมคีณุภาพชวีติแยล่งเนือ่งจากอาการ

ทางระบบประสาทและผู้ป่วยต้องจำากัดปริมาณน้ำาดื่ม35	 เพื่อป้องกันการลดลงของ

ระดบัโซเดยีมในเลอืด	หลายการศกึษาพบว่าความรุนแรงของ	hyponatremia	และ

น้ำาในช่องท้องเป็นปัจจัยสำาคัญต่อการพยากรณ์โรคตับแข็ง11	 โดยพบว่าผู้ป่วยตับ

แข็งที่มีภาวะติดเชื้อที่ผิวหนังและเนื้อเยื่ออ่อน	 เมื่อติดตามไปนาน	3	 เดือน	ผู้ป่วย

กลุ่มท่ีเสียชีวิตมีระดับโซเดียมในเลือดต่ำากว่ากลุ่มท่ีรอดชีวิตอย่างมีนัยสำาคัญทาง

สถติ	ิ(ระดบัโซเดยีมในเลอืด	129±6	mmol/L	เทยีบกบั	133±5	mmol/L	,	p-value	

=	0.009)36	และยังพบว่า	hyponatremia	เป็นปัจจัยเสี่ยงของการเจ็บป่วยและการ

เสียชีวิตก่อนและหลังการปลูกถ่ายตับอีกด้วย5,37

ก�รป้องกันและรักษ� hyponatremia

การป้องกัน

	 การป้องกัน	hypovolemic	hyponatremia	สามารถทำาได้โดยหลีกเลี่ยง

การสญูเสยีน้ำาปริมาณมากโดยเฉพาะการไดรั้บยาขบัปสัสาวะมากเกนิไป	ดงันัน้ต้อง

ป้องกันการเกิด	negative	fluid	balance	มากเกินไป	โดยเป้าหมายของการให้ยา

ขับปัสสาวะควรให้น้ำาหนักลดลงไม่เกิน	 500-800	กรัมต่อวัน	แต่สำาหรับผู้ป่วยที่มี

การบวมส่วนปลาย	(peripheral	edema)	สามารถให้ยาขับปัสสาวะจนน้ำาหนักลด

ลงได้สูงถึง	2,000	กรัมต่อวัน	จนกระทั่งภาวะบวมหาย38

	 การป้องกนั	hypervolemic	hyponatremia	สามารถทำาไดโ้ดยหลกีเลีย่ง

การให้	hypotonic	fluid	ในผู้ป่วยที่มีน้ำาในช่องท้องและการทำางานของไตลดลง
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ภาวะ	post-paracentesis	circulatory	dysfunction	(PPCD)	ทำาให้เกิด	arterial	

vasodilation	ตามมา	การให้	human	albumin	ทางหลอดเลอืดดำา	ปริมาณ	8	กรัม

ต่อปริมาณน้ำาในช่องท้อง	1	ลิตร	หลังจากการเจาะระบายน้ำาในช่องท้อง	มากกว่า	5	

ลิตร	(large	volume	paracentesis)	นอกจากลดการเกิด	PPCD	แล้ว	ยังลดการ

เกิด	hyponatremia	และอัตราการเสียชีวิตได้39-40	 การรักษาภาวะ	hepatorenal	

syndrome	ด้วย	terlipressin	และ	albumin	ทำาให้ระดับโซเดียมในเลือดดีขึ้น41-42

การรักษา 

	 การรักษาภาวะ	hyponatremia	โดยท่ัวไปจะเร่ิมรักษาทีร่ะดบัโซเดยีมใน

เลอืด	<	130	mmol/L	แตย่งัไมม่ขีอ้มลูชดัเจนวา่ควรเร่ิมให้การรักษาท่ีระดบัโซเดยีม

ในเลือดเท่าไร	โดยสิ่งสำาคัญคือ	จะต้องแยก	hypovolemic	และ	hypervolemic	

hyponatremia	ออกจากกัน	เนื่องจากแนวทางรักษาทั้ง	2	ภาวะต่างกัน	

 l Hypovolemic hyponatremia

	 รักษาดว้ยการให	้saline	solution	เพือ่เพิม่ปริมาณน้ำาในร่างกาย	(plasma	

volume)	และใหร้ะดบัโซเดยีมในเลอืดกลบัสูค่า่ปกต	ิร่วมกบัแกไ้ขปัจจัยทีท่ำาให้เกดิ

ภาวะนี้	ซึ่งส่วนใหญ่เกิดจากการได้รับยาขับปัสสาวะมากเกินไป

 l Hypervolemic hyponatremia

		 แนวทางการรักษามีเป้าหมาย	คือ	ทำาให้เกิด	negative	water	balance	

โดยเพิ่มการขับ	solute	free	water	ทางไต	โดยมีแนวทางการรักษาหลัก	ๆ	ดังต่อ

ไปนี้

	 1.	 การจำากัดน้ำา	(Fluid	restriction)

		 การจำากัดน้ำา	1-1.5	ลิตรต่อวัน	แนะนำาสำาหรับการรักษา	hypervolemic	

hyponatremia43	 ส่วนใหญ่ช่วยป้องกันไม่ไห้ระดับโซเดียมในเลือดต่ำาลงจากเดิม	

แต่ไม่ช่วยเพิ่มระดับโซเดียมในเลือด

	 มีการศึกษาแบบสุ่มเปรียบเทียบการให้ยากลุ่ม	 vaptans	 ร่วมกับการ
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จำากดัน้ำากบักลุม่ไดรั้บการจำากดัน้ำาอยา่งเดยีว	พบว่ากลุม่ทีจ่ำากดัน้ำาเพยีงอยา่งเดยีว

สามารถเพิ่มระดับโซเดียมในเลือดได้มากกว่า	5	mmol/L	เพียงร้อยละ	0-2644-46

	 2.	 การให้	hypertonic	saline

	 การให้	hypertonic	sodium	chloride	ในผู้ป่วย	decompensated	cir-

rhosis	เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะน้ำาเกิน	(volume	overload)	น้ำาในช่องท้อง

มากขึน้และภาวะบวม	ดงันัน้ควรใหใ้นผูป่้วยทีม่อีาการ	hyponatremia	รุนแรงหรือ

อันตรายถงึชีวติ	(life-threatening	manifestations)	เช่น	ภาวะ	cardio-respira-

tory	distress	อาการง่วงซึม	(somnolence)	ชัก	อาการไม่รู้สึกตัว	(coma)	แต่มัก

เกดิขึน้ไมบ่่อยในผูป้ว่ยตับแขง็	นอกจากนีพ้จิารณาใหใ้นผูป้ว่ยทีม่	ีhyponatremia	

อย่างรุนแรงที่จะต้องเข้ารับการผ่าตัดปลูกถ่ายตับ	ภายในเวลาอันสั้น

	 ระมัดระวังการแก้ไขระดับโซเดียมในเลือดอย่างรวดเร็วเกินไป	 เพื่อหลีก

เลี่ยงการเกิด	ODS	ซึ่งมีความเสี่ยงเพิ่มขึ้นในผู้ป่วยตับแข็งรุนแรง47	ในทางปฏิบัติ

จะแก้ไขระดับโซเดียมในเลือดอย่างรวดเร็วในระยะเริ่มต้น	 (5	mmol/L	ในชั่วโมง

แรก)	เพื่อแก้ไขอาการแสดงทางคลินิก	แต่โดยรวมการแก้ไขระดับโซเดียมในเลือด

ไม่ควรเกิน	8	mmol/L	ต่อวัน

	 3.	 การให้	albumin	ทางหลอดเลือดดำา

	 พบว่าสามารถเพิ่มระดับโซเดียมในเลือดได้	 แต่การศึกษาวิจัยเกี่ยวกับ

เร่ืองนีย้งัคงมขีอ้จำากดั	เนือ่งจากจำานวนผูป้ว่ยในงานวจิยันอ้ยและระยะเวลาในการ

ติดตามผลการรักษาสั้น

	 มกีารศกึษานำาร่องแบบสุม่ขนาดเลก็	(pilot	randomized	study)	ในผูป้ว่ย	

refractory	ascites	ที่รักษาตัวในโรงพยาบาลและมีระดับโซเดียมในเลือดต่ำากว่า	

130	mmol/L	จำานวน	24	ราย	แบ่งเป็นกลุ่มควบคุมซึ่งได้รับการจำากัดน้ำา	1.5	ลิตร

ต่อวนั	ร่วมกบัจำากดัเกลอืโซเดยีม	80	mmol	ตอ่วันและกลุม่ท่ีรักษาเชน่เดยีวกบักลุม่

แรกร่วมกบั	albumin	40	กรัมตอ่วนั	เปน็เวลา	7	วนัพบว่า	การให	้albumin	สามารถ

เพิ่มระดับโซเดียมในเลือดได้	 9	mmol/L	นอกจากนี้ยังพบว่ากลุ่มที่รับ	albumin	
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เกิดไตวาย	hepatic	encephalopathy	รุนแรงและอัตราตายในโรงพยาบาลน้อย

กว่ากลุม่ควบคมุอยา่งมนียัสำาคญั48	การศกึษายอ้นหลงัจากขอ้มลูของ	NACSELD	

(North	American	Consortium	for	End-Stage	Liver	Disease)	cohort	ใน 

ผูป้ว่ยตับแขง็	1,126	รายทีน่อนโรงพยาบาลและมรีะดบัโซเดยีมในเลอืดต่ำากวา่	130	

mmol/L	ผู้ป่วย	777	ราย	ได้รับ	albumin	ทางหลอดเลือดดำา	[ปริมาณเฉลี่ย	225	

กรัม	(interquartile	range	100-400	กรัม)]	และ	349	รายไม่ได้รับ	albumin	พบ

ว่ากลุ่มที่ได้รับ	albumin	สามารถเพิ่มระดับโซเดียมในเลือดและมีอัตรารอดชีวิตที่	

30	วันดีกว่ากลุ่มที่ไม่ได้รับ	albumin49

	 4.	 Vaptans

	 Vaptans	ออกฤทธิ์เป็น	selective	antagonists	ของ	V2	receptor	ใน	

principal	cells	ของ	collecting	ducts	ทำาให้เกิดการขับ	solute	free	water50	ยา 

กลุ่มนี้จะเพิ่มระดับโซเดียมในเลือดในกลุ่มผู้ป่วยที่มีระดับ	vasopressin	สูง	เช่น	

the	syndrome	of	inappropriate	antidiuretic	hormone	secretion	(SIADH)	

และ	ภาวะหัวใจล้มเหลว	(heart	failure)50 

	 ผลของ	vaptans	ในผู้ป่วยตบัแขง็ท่ีมนี้ำาในชอ่งทอ้งและม	ีhyponatremia	

มหีลายการศกึษา	โดยใชย้า	tolvaptan,	satavapan	และ	lixivaptan	ผลการศกึษา

พบว่าช่วยเพิ่มปริมาณปัสสาวะ	ขับ	solute	free	water	และเพิ่มระดับโซเดียมใน

เลอืดไดร้้อยละ	45-82	ของผู้ปว่ย45,51-52	และในผู้ป่วยตบัแขง็ระยะสดุท้ายท่ีรอรับการ

ปลูกถ่ายตับ	พบว่าการให้	conivaptan	ทางหลอดเลือดดำาระยะสั้น	(1-4	วัน)	ช่วย

เพิม่ระดบัโซเดยีมในเลอืดไดเ้ชน่เดยีวกนั53	แต่ขอ้มลูดา้นความปลอดภยัของ	vap-

tans	ส่วนใหญ่เป็นข้อมูลการใช้ยาในระยะสั้น	(1-4	สัปดาห์)	มีเพียงการศึกษาการ

ใช้	satavaptan	ร่วมกับยาขับปัสสาวะในระยะยาว	(12-52	สัปดาห์)	พบว่าสามารถ

เพิ่มระดับโซเดียมในเลือด	และควบคุมน้ำาในช่องท้องได้ดีกว่ากลุ่มท่ีรักษาด้วยวิธี

มาตรฐาน	แต่พบว่าอัตราเสียชีวิตเพิ่มขึ้นซึ่งส่วนใหญ่เกี่ยวข้องกับภาวะแทรกซ้อน

ของตับแข็ง54-55



124 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, มกราคม-เมษายน 2564

	 ปัจจุบันยา	vaptans	ที่ได้รับการรับรองประกอบด้วย	conivaptan	และ	

tolvaptan	ที่ได้รับการรับรองจากองค์การอาหารและยาของประเทศสหรัฐอเมริกา	

(US	 Food	 drug	 administration;	US-FDA)	 โดยมีข้อบ่งใช้ในภาวะ	 hyper-

volemic	หรือ	euvolemic	hyponatremia	ในผู้ป่วย	SIADH	หัวใจล้มเหลวและ

ตับแข็ง56,57	 ส่วนองค์การยาแห่งสหภาพยุโรป	 (European	medicines	agency;	

EMA)	รับรองเพียงแค่	tolvaptan	ในการรักษาภาวะ	SIADH57	อย่างไรก็ตามต่อ

มามีรายงานการเกิดตับอักเสบรุนแรงในผู้ป่วย	autosomal	dominant	polycys-

tic	kidney	disease	ที่ใช้	tolvaptan58	ด้วยเหตุนี้	US-FDA	จึงไม่แนะนำาการใช้	

tolvaptan	ในผู้ป่วยที่มีโรคตับเป็นโรคประจำาตัว

	 โดยสรุปการใช้ยากลุ่ม	 vaptans	 ในการรักษาภาวะ	 hypervolemic	

hyponatremia	 ในผู้ป่วยตับแข็ง	ยังไม่มีคำาแนะนำาที่ชัดเจนในแนวทางเวชปฏิบัติ	

(International	 guidelines)	 เนื่องจากยังไม่มีข้อมูลจากการศึกษาควบคุมที่ 

เพียงพอ

ภาพที่ 4 แนวทางการดูแลรักษาภาวะ hyponatremia ในผูป่้วยตับแขง็ (ดัดแปลงจากเอกสาร

อ้างอิงหมายเลข 59)
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Introduction & epidemiology

 Tuberculosis (TB) is a chronic infectious disease caused by 

Mycobacterium tuberculosis. TB is one of the major public health is-

sues worldwide. The World Health Organization estimated that globally 

around 10 million people developed the disease. There were 1.2 million 

(range 1.1–1.3 million) TB-related deaths among HIV-negative people in 

2018 and additional 251,000 deaths (range 223,000–281,000) among HIV-

positive people. Since 2007, TB even more responsible for an infectious 

cause of death than HIV. Ninety percent of patients who develop TB are 

adults. Although TB affects people of all genders and age groups, the 

highest-burden is in adult men accounting for 57% of all TB cases. By 

comparison, adult women and children account for 32% and 11% of TB 

cases, respectively. TB cases in distributing globally in all geographical 

regions. commonly distribute in South-East Asia and Africa followed by 

the Western Pacific region, Eastern Mediterranean, the Americas, and 
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Europe. Case rates at the national level vary from less than 50 to more 

than 5000 per 1 million people per year. Almost 90% of cases each year 

are in 30 high TB burden countries1

 Lungs are the most common site of Mycobacterium tubercu-

losis infection; however, TB can infect almost any organs in the body2. 

Approximately 12 % of TB cases are extra-pulmonary, most of which 

affect joints and cervical lymphatics. Liver involvement of TB or hepatic 

tuberculosis (hepatic TB) has also been reported3. In 1858 Dr. John Syer 

Bristowe, an English physician report the first recorded case of hepatic 

TB4 and Its prevalence has increased in the last 30 years, largely due to 

an increase in the global prevalence of HIV/AIDS.2,5

 In disseminated TB cases, hepatic involvement is observed in 

80–100% of autopsied patients. On the contrary, isolated hepatic TB is 

rare, likely because the low oxygen tension in the liver is unfavorable for 

mycobacterial growth.6 Nevertheless, this condition has been reported 

in South Africa, the Philippines, and India.2,8-11

Dissemination & pathophysiology of hepatic tuberculosis

                 Tuberculous bacilli can reach the liver via hematogenous 

dissemination causing miliary disease or local spread from the gastro-

intestinal tract causing local hepatic TB, also known as tuberculoma.2

Miliary hepatic TB presents as small tubercles (0.6 to 2.0 mm) scatter 

diffusely in both lobes of the liver.12 In this form, the hepatic artery is the 

main route of dissemination.2 majorities of disseminated tuberculosis 

cases have liver involvement. Although pulmonary TB infection is the 
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major source of hepatic TB,12 dissemination from another extrapulmonary 

site, such as abdominal lymph nodes also reported.

                 Local hepatic TB manifests as tubercles around the portal triad 

which usually greater than 2 mm in size.12,13 causing by reactivation of 

latent TB infection or portal vein route of TB dissemination.2 

Hepatic TB classification

 Liver involvement of TB can present in several forms: Miliary 

TB, granulomatous TB hepatitis, nodular TB, ductal TB, and nodal TB.3

 Miliary TB accounted for the majority of cases.3 followed by 

hepatic tuberculomas.3,13 Nodular TB presented as large tumor-liked 

tuberculomas or abscesses coalescing from hepatic tubercles, without 

any evidence of extrahepatic TB.13 Ductal TB can develop as a focal 

or diffuse stricture often mimicking cholangiocarcinoma or secondary 

sclerosing cholangitis.3

Clinical manifestations

 Hepatic TB typically presents with insidious and often nonspe-

cific symptoms.14 Hepatomegaly(80%) is the most common presenting 

sign/symptoms. Follow by febrile(67%) ,respiratory symptoms(66%), pain 

in abdomen (59.5%), and weight reduction (57.5%). Other finding such 

as enlargement of the spleen (30%), ascites(23%), and icterus can also 

be observed .2 Hepatic tuberculosis, both disseminated and localized 

form, presented with similar clinical presentations but the local form is 

associated with more hepatocytic damage and more icterus.13 
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Laboratory findings

                 The most typical laboratory finding is the raising of alkaline 

phosphatase (ALP) which usually ranges from 200 to750 U/L. The rais-

ing of gamma-glutamyl transferase (GGT) also observed mostly ranges 

from 100 to 400 U/L. Other abnormalities finding such as transaminases 

enzyme elevation, which typically does not exceed 200 U/L, mildly 

elevated bilirubin, and reversion of albumin to globulin ratio also can 

be observed.2

Imaging

Imaging modalities

 Plain X-ray film and ultrasonography (US) lack diagnostic 

specificity.2,15-17 Both may represent liver enlargement and non-specific 

liver lesion. Even though chest film suggestive pulmonary TB might 

provide a clue of tuberculosis liver involvement, an exclusion of hepatic 

TB cannot be made just by the negative chest imaging result.2,16,18-20

 Computed tomography (CT) scan and magnetic resonance 

imaging (MRI) is the radiographic test of choice to evaluate the liver 

involvement of tuberculosis. Eighty percent of hepatic tuberculosis can 

be detected by an abdominal CT scan.2

Imaging findings

 Miliary pattern may only presentwith the diffusely enlarged 

liver if the lesions are too small for the resolution of ultrasonography 
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(US) or computed tomography (CT).6,21-,26 If detectable, multiple foci of 

small hypoechogenic lesions measuring 0.5-2 mm in diameter may be 

seen on ultrasonography.27,28 These small nodules appear as low attenu-

ation without ring enhancement on CT, hypointense on T1-weighted 

images, hyperintense on T2-weighted images MRI.6,29-30 After treat-

ment, healed lesions may present with calcifications during the chronic 

stage.6,14 These findings of micronodular hepatic tuberculosis need to 

be differentiated from metastases, lymphoma and sarcoidosis14,23-26 Due 

to lacking pathognomonic imaging findings, obtaining tissue samples 

might be necessary for the definitive diagnosis.6

 Multiple granulomas can coalesce and form macronodular he-

patic TB6,14 which appears as a hypoechoic lesion on U/S or hypodensity 

mass with peripheral rim enhancing on CT. The central non-enhancing 

region represents the necrotic area while the peripherally enhancing 

rim represents outer granulation tissue. Apart from this finding, mul-

tiple liquefactive necroses can be presented with a honeycombing ap-

pearance with multiple septa. On magnetic resonance imaging (MRI) 

These lesions show low signal intensity on T1-weight images and iso-or 

hypointense on T2 weighted images with gadolinium enhancement.

Liver biopsy and Histopathology

 Mycobacterium culture is a gold standard test providing the 

best specificity.2,12,18,31 Ultrasound-guided liver biopsy is useful to guide 

the location of tissue sampling.2,32.33



136 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, มกราคม-เมษายน 2564

Microbiological evaluation

 Acid-fast bacilli (AFB) smear provide only 25% median sensitiv-

ity and In terms of interpretation, clinicians should keep in mind that 

positive AFB results may be from non-tuberculosis mycobacteria.2,34 

Although mycobacterial culture has the best specificity, but its sensi-

tivity is poor, usually less than 10% sensitivity.2,35

 If available, PCR provides benefits, with 86% median sensitivity, 

PCR is better than AFB smear in terms of both sensitivity and specificity 

and when compare to mycobacterial culture, PCR provides more sooner 

result.36-37

 Nucleic acid amplification test (NAAT), which was approved 

for pulmonary TB diagnosis for years also being evaluated for its role in 

extrapulmonary settings including pulmonary TB.2,38-39 Apart from the 

advantage of rapid results this test provide, this test also provides data 

on resistance mutations.2,38

Histopathological evaluation

 Hepatic granuloma is the most typical histological feature.2,7,40 

Hepatic granulomas are nodular reactions containing transformed 

macrophages and surrounding inflammatory cells, such as lymphocytes, 

eosinophils, and multinucleated giant cells.41-43 Granulomas can be clas-

sified into non-caseating and caseating (yellowing necrotic tissue on 

gross finding), Granulomas in hepatic TB mostly presented as caseating 

granuloma (51-83%).2,16,18,40

 Autoimmune and non-infective causes, such as primary biliary 
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cholangitis or sarcoidosis are major causes of granulomatous liver dis-

ease in the low TB-prevalence region, whereas, in developing countries, 

infections including hepatic tuberculosis are major causes of hepatic 

granuloma.2,44-49 The presence of granulomas in liver tissue should trigger 

suspicion of hepatic TB,7 albeit not pathognomonic. This finding may 

support a diagnosis of TB in the setting of other relevant clinical and 

epidemiologic factors.50

Diagnosis

 Lacking specific symptoms and imaging findings6, the diag-

nosis of hepatic TB is challenging and therefore requires a high level 

of suspicion.3,18 In endemic regions of tuberculosis, hepatic TB should 

be suspected in patients who present with a clinical clue of prolonged 

fever, loss of weight, and liver enlargement.2,12 Hepatic TB diagnosis 

could be definitively made by mycobacterial culture and/or nucleic acid 

amplification test (NAAT) of liver tissue.2,51

Treatment

 Once hepatic TB is diagnosed, antituberculosis (anti-TB) 

medications should be started. Even though controversial data on the 

appropriate anti-TB regimen duration, a 6-12 month regimen seem to 

be adequate in most patients2,41 After the first 2-3 months of treatment, 

improvement of fever, anorexia, icterus, and enlargement of the liver 

can be expected. Liver enzyme abnormalities can also be used to moni-

tor the anti-TB therapy response. In most patients, liver enzyme levels 
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became normalized within six months after anti-TB therapy. However, 

it is unclear if the normalization of the liver enzyme abnormalities should 

be used as an indicator of treatment cessation.41,52

Conclusion

 Although the lung is the most common organ affected by 

tuberculosis but can affect nearly all organs in the body. The liver is a 

common site of extrapulmonary TB, mostly presented in the setting of 

disseminated TB infection. Hepatic TB typically presents with insidious 

and often nonspecific symptoms. The imaging and clinical finding of 

hepatic TB is nonspecific. Definite diagnosis requires the demonstration 

of Mycobacterium tuberculosis on the liver specimen. Once hepatic 

TB is diagnosed, 6-12 months antituberculosis medication should be 

started.
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Basic Science Corner

Esophageal Motility
Maneerat Chayanupatkul, MD

Department of Physiology, Chulalongkorn University

 How do basic sciences promote a better understanding of 

clinical conditions? Take esophageal motility disorder as an example. 

Knowing the swallowing mechanisms help us understand the clinical 

presentations and pathophysiology of esophageal motility disorders, 

such as achalasia. First off, let me quickly walk you through the basic 

of esophageal motility. 

Esophageal motility and swallowing mechanisms

 Swallowing is a series of events that are regulated by the swal-

lowing reflex with the central control in the medulla and lower pons1,2. 

Swallowing can be divided into 3 stages: (1) voluntary stage; (2) pha-

ryngeal stage; and (3) esophageal stage. 

 1. Voluntary stage: At this stage, the food is voluntarily pushed 

into the pharynx by the upward and backward movement of the tongue 

against the soft palate. The stimulation of touch receptors in the phar-

ynx then triggers the swallowing reflex. Beyond this stage, swallowing 

happens automatically and involuntarily. 
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 2. Pharyngeal stage: The swallowing center sends neurological 

signals through fifth, ninth, tenth, and twelfth cranial nerves, and supe-

rior cervical nerves to various pharyngeal muscles initiating a series of 

events which include (1) the closure of posterior nares by the soft palate 

to prevent nasal regurgitation of food; (2) the inward contraction of the 

palatopharyngeal folds to form a narrow passage through which food 

passes into the posterior pharynx; (3) the approximation of vocal cords 

and the forward and upward movement of larynx against the epiglottis 

to prevent food from getting into the trachea and to open the upper 

esophageal sphincter; (4) the initiation of peristaltic wave by superior 

constrictor muscles, which propels food into the esophagus; and (5) the 

inhibition of respiration by a reflex control. 

 3. Esophageal stage: The primary peristalsis is a continuation 

of peristaltic wave from the pharyngeal stage. This wave takes 8 to 10 

seconds to move from the pharynx to the stomach2. Sometimes, primary 

peristalsis fails to propel all the food into the stomach. The stretching 

of esophageal wall by the residual food bolus triggers another wave of 

esophageal contraction called secondary peristalsis. The stimulation of 

pharynx by food bolus also initiates the reflex relaxation of lower esopha-

geal sphincter (LES) and proximal stomach. The proximal esophagus 

consists of skeletal muscles and is controlled by vagus nerves, while 

the distal esophagus and LES comprise of smooth muscles and are 

controlled by excitatory and inhibitory neurons of the enteric nervous 

system. The excitatory neurotransmitters of myenteric neurons are 

acetylcholine and substance P and the inhibitory neurotransmitters are 
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vasoactive intestinal peptide and nitric oxide3.

Esophageal motility disorders 

 Scleroderma is a condition of which smooth muscle cells are 

replaced by collagen fibers resulting in absent peristalsis and low resting 

LES pressure. As a consequence of these pathologic changes, patients 

with scleroderma usually present with dysphagia (from impaired esopha-

geal motility) and reflux symptoms (from low LES pressure). Patients 

with long standing gastroesophageal reflux disease (GERD) may also 

present with solid and liquid food dysphagia in the absence of mechani-

cal obstruction. Studies have shown that long standing and severe acid 

reflux are associated with impaired esophageal motility which usually 

happens in conjunction with mucosal injury from acid exposure4.

 Another classic esophageal motility disorder is achalasia. The 

pathophysiology of achalasia involves the loss of nitric oxide produc-

ing inhibitory ganglion cells in the myenteric plexus of the esophagus 

leading to the unopposed action of acetylcholine-producing excitatory 

nerve fibers, which results in failure of LES relaxation5. Swallowing 

normally triggers the inhibitory wave in the esophageal smooth muscle, 

which is followed by esophageal peristalsis, a rebound phenomenon at 

the end of the inhibition (off-response). The relaxation of LES and lower 

esophagus promote the smooth passage of food into the stomach. The 

initial hyperpolarization of esophageal smooth muscle lasts progressively 

longer in the distal portion of the esophagus which is responsible for 

the latency period between swallowing and contraction promoting the 
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propagative nature of primary peristalsis6. The degradation of inhibitory 

neurons in the myenteric plexus in achalasia causes the loss of initial 

inhibitory wave and latency gradient leading to aperistalsis7. 

 The inability of LES to relax when swallowing impedes the 

passage of food into the stomach leading to the retention of ingested 

food in the esophagus. Patients with achalasia typically present with 

both solid and liquid food dysphagia with regurgitation of undigested 

food or sometimes with chest pain, weight loss or heart burn7. Bacterial 

overgrowth and chemical irritation from chronic retention of food and 

saliva leads to retention esophagitis which is characterized by esopha-

geal mucosal thickening, nodularity and cobblestone-like appearance8. 

Upper endoscopy is required to exclude mechanical obstruction and 

tumors affecting gastric cardia or myenteric plexus in the LES area. 

The diagnosis of achalasia is confirmed by the presence of aperistalsis 

and incomplete LES relaxation on esophageal manometry7.
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GI Snapshot

Wireless Motility Capsule (WMC)
Recording

อาจารย์ นพ.พรชัย ลีลาสินเจริญ

Pacific Northwest University of Health and Sciences Medical School
Washington, USA

	 ผู้ป่วยหญิงไทยคู่อายุ	45	ปี	อาชีพแม่บ้าน	มาพบแพทย์ด้วยประวัติแสบ

ร้อนลิน้ปี	่น้ำาหนกัลด	ทอ้งอดืหลงัรับประทานอาหาร	รู้สกึเบือ่อาหาร	ร่วมกบัมอีาการ

ท้องผกูสลบัทอ้งเสยีเร้ือรัง	1-2	ป	ีผู้ปว่ยมโีรคประจำาตัวเปน็โรคหนงัแขง็แบบจำากดั	

(limited cutaneous systemic sclerosis, positive anticentromere antibody; 
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ACA)	ได้รับการวินิจฉัย	7	ปีก่อน	ผู้ป่วยได้รับการตรวจวินิจฉัยจากแพทย์ทางเดิน

อาหารทัว่ไป	ผลการวนิจิฉยั	จากผลเลอืด/อจุจาระ	ผลการสอ่งกลอ้งสว่นบนและลา่ง	

(รวมถึงผลชิ้นเนื้อ)	ผลการตรวจด้วยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์เป็นปกติ	 ผู้ป่วยได้รับ

การส่งต่อมายังหน่วยประสาททางเดินอาหารและการเคลื่อนไหวเพื่อตรวจวินิจฉัย

เพ่ิมเตมิ	เนือ่งจากโรคหนงัแขง็สามารถทำาใหเ้กดิความผดิปกตไิดใ้นอวัยวะทุกสว่น

ของทางเดินอาหาร	การตรวจ	wireless	motility	capsule	(WMC)	recording	จึง

มีบทบาทสำาคัญและเป็นหนึ่งในวิธีการวินิจฉัยผู้ป่วยรายนี้	 (ผู้ป่วยรายนี้ได้รับการ

ตรวจอื่นๆ	รวมถึง	hydrogen	breath	test,	duodenal	aspiration	and	culture,	

48	hour	wireless	pH	monitoring,	esophageal	manometry	and	anorectal	

manometry	ซึ่งไม่ขอกล่าวในที่นี้)	

 Wireless motility capsule (WMC) recording:	 จากกราฟนี้	 เส้น

สีแดงแสดงถึงความดันจากการบีบตัวของทางเดินอาหาร	 (แกนวายทางด้านซ้าย,	

มิลลิเมตรปรอท,	mmHg),	 เส้นสีเขียวแสดงความเป็นกรดด่างในทางเดินอาหาร	

(แกนวายทางด้านขวา,	หน่วย	pH),	เส้นสีฟ้าแสดงอุณหภูมิในทางเดินอาหาร	(แกน

วายทางด้านขวา,	องศาเซลเซียส,	°C)

	 การแปลผล:	 กราฟนี้แสดงถึงความผิดปกติของการทำางานของทางเดิน

อาหารโดยรวม	 (abnormal	WMC	 study)	 ผู้ป่วยมีการการเคลื่อนตัวของทาง

เดินอาหารทั้งกระเพาะอาหาร,	 ลำาไส้เล็ก	 และลำาไส้ใหญ่	 ที่ช้ากว่าปกติ	พบภาวะ	

delayed	gastric	emptying	time	(GET)	5.33	ชม.	(ปกติ	2-5	ชม.),	delayed	

small	bowel	transit	time	(SBTT)	12.22	ชม.	(ปกติ	2-6	ชม.),	delayed	colonic	

transit	time	(CTT)	103	ชม.	(ปกติ	10-59	ชม.),	delayed	whole	gut	transit	

time	 (WGTT)	 120	 ชม.	 (ปกติ	 10-73	 ชม.)	 ตามลำาดับ,	WMC	 (SmartPillTM, 

Medtronic,	Minneapolis,	MN,	USA)	 ได้รับการยอมรับและใช้ในการวินิจฉัย

ความผิดปกติของการเคลื่อนตัวของทางเดินอาหารเทียบเคียงกับการวินิจฉัยทาง

รังสี	(gastric	emptying	scintigraphy,	radio	opaque	markers,	whole	gut	



150 จุลสารสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย, มกราคม-เมษายน 2564

scintigraphy)	ผู้ป่วยที่มีความผิดปกติของระบบประสาทและการเคลื่อนตัวของ

ทางเดินอาหารอาจจะมาพบแพทย์ได้ทั้งอาการของทางเดินอาหารส่วนบนหรือส่วน

ล่าง	หรือทั้งส่วนบนและล่าง	 ข้อดีของ	WMC	ในผู้ป่วยกลุ่มนี้มีหลายประการเช่น 

ผูป้ว่ยสามารถทีจ่ะไดข้อ้มลูของทางเดนิอาหารทัง้หมดไดภ้ายในการศกึษาเดยีวโดย

ใช้เวลาน้อยกว่า	ได้ข้อมูลที่อาจจะตรวจไม่พบจากการศึกษาเฉพาะส่วนตามอาการ

ของผู้ปว่ย	รวมถงึลดการสมัผสัรังสวีนิจิฉยั	สว่นขอ้จำากดัของ	WMC	คอืการเขา้ถงึ

การตรวจ	WMC	ค่าใช้จ่ายและโอกาสที่แคปซูลติดในทางเดินอาหาร	

	 ผลการตรวจ	WMC	 ของผู้ป่วยรายนี้รายงานดังภาพข้างต้นซ่ึงพบว่า	

กระเพาะอาหาร/ลำาไส้เล็ก/ลำาไส้ใหญ่	 มีการทำางานที่ช้ากว่าปกติ	 ผู้ป่วยได้รับการ

รักษาด้วยยาปฏิชีวนะ	rifaximin	550	mg	สามครั้งต่อวัน	2	สัปดาห์	และ	pruca-

lopride	2	มิลลิกรัม/วัน	ผู้ป่วยมีอาการต่างๆ	ที่มาพบแพทย์ลดลงอย่างเห็นได้ชัด

และตอบสนองการรักษาเป็นอย่างดี
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