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ทักทาย 

	 จุลสารสมาคมแพทยร์ะบบทางเดนิอาหารแหง่ประเทศไทยฉบับนี	้เปน็ฉบบั

แรกของคณะกรรมการสมาคมฯ	วาระ	พ.ศ.2566-2567	ทางกองบรรณาธิการจึงถอื

เป็นโอกาสอันดีที่จะขอปรับเปลี่ยนรูปแบบจุลสาร	 เพิ่มเติมคอลัมน์ใหม่	ๆ	 เพื่อมุ่ง

หวังให้เป็นหนึ่งในช่องทางการสื่อสารระหว่างสมาคมฯ	กับสมาชิกของสมาคมฯ	ให้

มากขึน้	โดยเฉพาะขา่วสาร	กจิกรรมของสมาคม	รวมทัง้ขา่วฝากประชาสมัพนัธ์	โดย

ในฉบับแรกไดรั้บเกยีรตจิาก	ศ.นพ.สมชาย	ลลีากศุลวงศ	์นายกสมาคมแพทยร์ะบบ

ทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย	มาพูดคุยกันในคอลัมน์	GI	Talk	และจุลสารยังคง 

ความเขม้ขน้ของเนือ้หาทางวิชาการเชน่เดมิ	ไมว่่าจะเป็น	Interhospital	conference, 

Topic	review	ตลอดจนกิจกรรมร่วมสนุกตอบปัญหา	GI	Quiz	โดยในฉบับแรก	

ชิงรางวัลเข้าร่วมการประชุมสมาคมฯ	กลางปี	 ซ่ึงจะจัดขึ้นในระหว่างวันที่	 14-16	

กรกฎาคม	2566	ที่โรงแรมอโนมา	กรุงเทพฯ

	 ทางกองบรรณาธิการยินดีอย่างมากในการรับฟังคำาแนะนำา	 หรือข้อเสนอ

แนะต่าง	ๆ	จากผู้อ่านทุกท่าน	 เพื่อมุ่งหวังให้จุลสารสมาคมฯ	 เกิดประโยชน์สูงสุด

แกผู้่อา่นไมเ่ฉพาะสมาชกิเทา่นัน้	แต่ยงัรวมถงึอายรุแพทย	์และแพทยใ์นเวชปฏบิตัิ

ท่ัวไปดว้ย	ซ่ึงเราจะไดเ้ห็นคอลมันใ์หม	่ๆ 	ทางวชิาการหมนุเวยีน	สบัเปลีย่น	ในฉบบั

ถัด	ๆ	ไป	แล้วพบกันครับ

นพ.สุพจน์ นิ่มอนงค์
supotgi@gmail.com

บรรณาธิการ
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GI Talk

	 เนือ่งดว้ยจุลสารสมาคมแพทยร์ะบบทางเดนิอาหารแห่งประเทศไทยฉบบันี	้

เปน็ฉบับแรกของคณะกรรมการสมาคมวาระ	พ.ศ.	2566-2567	ทางกองบรรณาธิการ

จึงถือเป็นโอกาสอันดีที่จะขอสัมภาษณ์นายกสมาคมในวาระปัจจุบัน	ศาสตราจารย์

นายแพทย์	สมชาย	ลีลากุศลวงศ์	ถึงวิสัยทัศน์	และนโยบายในช่วง	2	ปีนับจากนี้

“อยากให้เราใกล้ชนิด
กันมากขึ้น ทั้งสมาคม
กบัสมาชิก และสมาคม 
กับประชาชนทั่วไป’’

นโยบายหลักในช่วง 2 ปีนี้มีอะไรบ้าง

	 สมาคมมบีทบาทหลกัอยู	่3	ประการคอื	การฝึกอบรมแพทยป์ระจำาบา้นต่อ 

ยอดเพือ่สร้างแพทยร์ะบบทางเดนิอาหาร	การให้ความรู้ทางวชิาการทัง้สำาหรับสมาชกิ

และประชาชนทัว่ไป	และสุดท้ายคอืการเป็นแบบอยา่งและเปน็สถาบนัทีใ่ชอ้า้งองิได	้

ในช่วง	 2	ปีข้างหน้านี้ผมพยายามคิดว่า	 อะไรจะเป็นสิ่งใหม่	 ๆ	สำาหรับสมาคมเรา
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บ้าง	ถ้ามองดูโลกปัจจุบันจะเห็นได้ว่า	social	media	เป็นสิ่งที่เปลี่ยนแปลงโลกเรา

ไปมาก	ข้อมูลข่าวสาร	การติดต่อสามารถทำาได้อย่างรวดเร็วและทั่วถึง	ผมจึงอยาก

ใช้	social	media	นี้	ให้เราใกล้ชิดกันมากขึ้น	และ	เราจะ	go	inter	กัน	

	 ใกลช้ดิกนัมากขึน้	หมายถงึ	ทัง้สมาคมกบัสมาชกิ	และสมาคมกบัประชาชน

ทั่วไป	ส่วน	go	inter	คือผมอยากให้สมาคมมีบทบาทในนานาชาติมากขึ้น	โดยตั้ง

เปา้หมายไว้วา่อยา่งนอ้ยให้เปน็	the	most	recognized	gastrointestinal	society	

in	Southeast	Asia

 สิ่งที่จะทำ�ให้วิสัยทัศน์เป็นจริงได้คือพันธกิจ 

	 พันธกิจแรก	คือ	 เราต้องมีการร่วมมือกันของแพทย์ทางเดินอาหารของ

แต่ละประเทศในเอเชียตะวันออกเฉียงใต้ให้มากขึ้น	 โดยเฉพาะในด้านความรู้ทาง

วิชาการและงานวิจัย

	 พันธกจิทีส่อง	คอื	เราควรจะเป็นสถาบนัทีเ่ปน็	reference	สิง่ท่ีเห็นภาพได้

ชัดเจนที่สุดคือ	guideline	หรือ	consensus	สมาคมในฐานะที่เป็นสมาคมวิชาชีพ

แพทย์ระบบทางเดินอาหาร	 เราจึงควรเป็นสถาบันที่สร้างข้อมูลท่ีใช้ในการอ้างอิง	

ที่ผ่านเรามี	 guideline	 อยู่แล้ว	 แต่ยังมีอีกหลายแง่มุมที่สามารถทำาได้	 และบาง	

guideline	ก็มีข้อมูลใหม่	ๆ	มากขึ้น	โดยเบื้องต้นคงตั้งเป้าหมายระดับชาติ	แต่ถ้า

มีความร่วมมือในการทำา	guideline	 ในระดับนานาชาติ	จะยิ่งดียิ่งขึ้น	และดีท่ีสุด

หากสมาคมเราเป็นผู้ริเริ่ม	

	 พันธกิจที่สาม	คือ	 ให้สมาชิกกับสมาคมได้สื่อสารกันมากขึ้นผ่าน	 social	

media	ผมคดิวา่สิง่ทีส่มาชกิอยากไดม้ากทีส่ดุคงเปน็การอพัเดทความรู้ทางวชิาชพี	

เช่นการจัดหาความรู้ใหม่	ๆ	แนวทางเวชปฏิบัติใหม่	ๆ	ให้สามารถเข้าถึงได้ง่ายขึ้น	
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สมาคมกับสมาชิกเราจะสื่อสารกันให้มากข้ึนได้อย่างไร

	 ต้องยอมรับว่าที่ผ่านสมาชิกกับสมาคมเราติดต่อสื่อสารกันได้น้อย	 ส่วน

ใหญ่เป็นการติดต่อผ่านคุณพรทิพย์เลขานุการสมาคมเป็นหลัก	 ผมจึงอยากทำา	

social	media	platform	ให้เราสื่อสารกัน	พูดคุยกันได้มากขึ้น	ยกตัวอย่างเช่นมี

การตั้ง	social	media	platform	ที่สามารถช่วยจัดหาข้อมูลใหม่	ๆ	เช่น	guideline	

หรือ	 landmark	paper	โดยอาจารย์แพทย์ที่สนใจในด้านนั้น	สรุปประเด็นสำาคัญ

สั้น	ๆ	ให้เข้าใจง่าย	เป็นรูปภาพ	หรือ	สไลด์	power	point	1	หน้า	แล้วมีลิงค์ไปยัง	

full	paper	และอีกด้านหนึ่งคือเป็น	social	media	ที่จะช่วยในการส่งต่อผู้ป่วยไป

ยังศูนย์เฉพาะทางในโรงเรยีนแพทย์ใหม้ีความสะดวกมากขึ้น	ซึ่งตอ้งหาคนทีจ่ะมา

ชว่ยดแูลสิง่ตา่ง	ๆ 	เหลา่นีใ้นการบริหารจัดการ	ให้ม	ีcontent	ออกมาอยา่งสม่ำาเสมอ	

ตอนนี้อยู่ในช่วงจัดหาทีมงานอยู่	

 สำาหรับประชาชนทั่วไป สมาคมจะมีบทบาทมากข้ึนอย่างไร

	 ส่วนตัวผมอยากส่งเสริมทั้ง	CSR	และการให้ข้อมูลที่ถูกต้องกับประชาชน

ในฐานะสมาคมวิชาชีพ	 เช่น	ยังคงสนับสนุนการจัดกิจกรรมตรวจคัดกรองและให้

ความรู้เกี่ยวกับมะเร็งลำาไส้ใหญ่	 อยากจัดเป็นสัปดาห์ให้ความรู้สำาหรับประชาชน	

แต่คงต้องดูในเร่ืองรูปแบบและความพร้อมต่อไป	 แต่สิ่งหนึ่งท่ีทำาได้แน่	 ๆ	ยังคง

เป็นเรื่องของ	social	media	ทุกวันนี้มีข้อมูลใน	social	media	มากมาย	ถูกบ้าง	

ผิดบ้าง	ในฐานะสมาคมวิชาชีพ	เราจึงมีบทบาทสำาคัญในการให้ความรู้ที่ถูกต้องกับ

ประชาชน	

อาจารย์มองการสร้างความร่วมมือระหว่างสมาคมเฉพาะทางต่าง ๆ  ของ

โรคระบบทางเดินอาหารในอนาคตอย่างไร

	 สมาคมเฉพาะทางในที่นี้	หมายถึง	สมาคมแพทย์ส่องกล้องระบบทางเดิน

อาหาร	สมาคมโรคตับแห่งประเทศไทย	และ	สมาคมประสาททางเดินอาหารและ

การเคลื่อนไหว	ผมคิดว่าตอนนี้ความสัมพันธ์ระหว่างสมาคมยังดีมาก	ๆ	 เพราะ
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อาจารย์ส่วนใหญ่รู้จักกันดี	และอาจารย์บางท่านก็มีบทบาทในหลาย	ๆ	สมาคมอยู่

แลว้	แต่ในอนาคตแต่ละสมาคมจะมจีำานวนสมาชกิมากขึน้	ทำาใหม้คีวามเปน็เอกเทศ

มากขึ้น	 ซ่ึงก็มีข้อดีในการทำาให้มีความแข็งแกร่งและเชี่ยวชาญเฉพาะด้านมากขึ้น		

แต่ละสมาคมจะเติบโตไปในแนวทางที่ชัดเจนของตนเอง	 แต่ยังมีความร่วมมือกัน

อยู่	 เพราะสุดท้ายผมเชื่อว่าแต่ละสมาคมยังมีความเกี่ยวเนื่องกัน	 เช่น	 ในแง่ของ

การฝึกอบรมแพทย์ประจำาบ้านต่อยอด	ผมอยากให้สมาคมเติบโตไปพร้อม	ๆ	กัน

ทั้งสมาคมเฉพาะทางและสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหาร

ปลายปีน้ีประเทศไทยจะเป็นเจ้าภาพการประชุม APDW การประชุมน้ีมีความ

พิเศษอย่างไร

	 APDW	 (Asian	Pacific	Digestive	Week)	 เป็นงานประชุมใหญ่ระดับ

นานชาตขิองกลุม่ประเทศเอเชยี-แปซิฟกิ	ปนีีเ้ราจัดกนัในวนัท่ี	6-9	ธันวาคม	ทีศ่นูย์

ประชมุแหง่ชาติสริิกติิ	์เปน็การกลบัมาประชมุแบบ	onsite	คร้ังแรกหลงัสถานการณ์	

COVID	ในธีม	“Optimizing	strategies	for	maximizing	outcomes’’	เนื้อหา

ครอบคลุมทั้ง	hepatology,	motility,	endoscopy	และ	general	GI	 	 โดยแบ่ง

เป็น	4	ห้องการประชุมไปพร้อม	ๆ	กัน	รูปแบบมีทั้งการบรรยาย	state	of	the	art,	

multidisciplinary	symposium,	guideline	summarize	และ	year-in-review	

นอกจากนั้นยังมี	hand-on	work	shop	และ	live	demonstration	การส่องกล้อง

ทางเดนิอาหาร	เราเชญิ	speaker	ทีม่ชีือ่เสยีงในระดบันานาชาตทิัง้จากยโุรป	อเมริกา	

และเนน้ในกลุม่ประเทศเอเชยี-แปซิฟกิ		แนน่อนวา่จะม	ีspeaker	ไทยร่วมดว้ย	เพือ่

เปิดโอกาสให้อาจารย์เราได้แสดงศักยภาพในเวทีระดับนานาชาติ

	 นอกจากงาน	APDW	แล้ว	 สมาคมเราอาจมีความร่วมมือในการประชุม

วิชาการกับสมาคมนานาชาติมากขึ้น	เช่น	การมี	joint	symposium	ในงานประชุม

ของ	APAGE,	AGA	หรือ	ร่วมกับฮ่องกง	รวมถึงประเทศในอาเซียน	เช่น	มาเลเซีย	

และสิงคโปร์
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สุดท้ายนี้ อาจารย์อยากฝากอะไรไปถึงสมาชิกของสมาคม

	 ที่ผ่านมาผมได้ทำางานส่วนกลางของสมาคมมาตลอด	จากประสบการณ์ท่ี

ผ่านมา	ผมอยู่ในสังคมที่ดีมาก	ๆ	คณะกรรมการทุกท่านจากหลากหลายสถาบันมี

ความตั้งใจจริง	 	มีทัศนคติที่มองถึงประโยชน์ส่วนกลางและประเทศชาติเป็นหลัก

เสมอมา		ทีส่ำาคญัขอ้ดขีองสมาคมเราคอื	มคีวามเปน็	unity	เปน็อนัหนึง่อนัเดยีวกนั	

สิง่ทีผ่มอยากจะเห็นมากขึน้คอื	อยากใหค้วามเปน็	unity	ของสมาคมเรานี	้เป็นพลงั

ที่จะผลักดันให้เกิดประโยชน์ขึ้นกับประชาชน	ประเทศชาติ	 ทั้งความรู้	 วิจัย	 และ

บทบาทชี้นำาสังคม

	 ต้องขอบคุณคณะกรรมและสมาชิกทุกท่านอีกคร้ังและหวังว่าสมาคมเรา

จะยั่งยืน	เติบโต	เป็นแบบอย่างที่ดีทั้งในระดับชาติและนานาชาติต่อไป

“อยากให้ความเป็น 
unity ของสมาคม
เราน้ี เป็นพลังผลัก
ดันให้เกิดประโยชน์
ข้ึนกับประชาชนและ 
ประเทศชาติ’’
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กรณีศึกษาที่ 1 

11 กุมภาพันธ์ 2565

พญ. ศรัณย์รัตน์ เตยวัฒนะชัย

พ.ท.นพ. คามิน หริณวรรณ

กองอายุรกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า

ผู้ป่วยชายไทยคู่อายุ  41 ปี อาชีพ รับราชการทหาร ภูมิล�าเนา ชลบุรี

อาการส�าคัญ ปวดท้องบริเวณลิ้นปี่ 2 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล

ประวัติปัจจุบัน 

  2 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล ผู้ป่วยมีอาการปวดท้องจุกแน่นบริเวณลิ้นปี่

ร้าวทะลุหลัง อาการปวดท้องเป็นนานตลอดทั้งวัน ให้คะแนนความปวดประมาณ 

2-3 จาก 10 กินยาแก้ปวดอาการทุเลาบ้างแต่ไม่หายสนิท อาการปวดไม่สัมพันธ์

กบัท่าทาง ไม่มไีข้ ไม่มคีลืน่ไส้อาเจยีน ไม่มตีวัตาเหลอืง ไม่มถ่ีายอุจจาระเหลว คล�า

ไม่พบก้อนตามตัว ระยะหลังอาการปวดเป็นมากขึ้นเรื่อย ๆ ร่วมกับมีน�้าหนักลด 4 

กิโลกรัม 

  2 วันก่อนมาโรงพยาบาล ผู้ป่วยมีอาการปวดท้องลักษณะเดิมแต่เป็นมาก

ขึ้น ให้คะแนนความปวดเต็ม 10 คะแนน เริ่มมีไข้ เบื่ออาหารและคลื่นไส้อาเจียน 

จึงมาโรงพยาบาล

ประวัติอดีต 

  ไม่มีโรคประจ�าตัว ไม่มีประวัติผ่าตัด

ประวัติส่วนตัว 

  ดื่มสุรา วันละ 1-3 ขวดกลมทุกวันนาน 17 ปี หยุดมา 6 ปี

Interhospital Conference
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  สูบบุหรี่ วันละ 1 ซอง นาน 10 ปี จนถึงปัจจุบัน

  ไม่กนิยาสมนุไพรและอาหารเสริม ไม่เคยได้รับเลอืด/สกัตามตวั ไม่เคยใช้

สารเสพติด

ประวัติครอบครัว

  ไม่มีโรคมะเร็ง โรคตับ ในครอบครัว

Physical examination

Vital signs: BT 38.3 C, PR 110/min, BP 120/80 mmHg, RR 24/min.

  Body weight 60 Kg, Height 170 cm.

GA:  A middle-aged Thai man, good consciousness, mildly pale, 

no jaundice, no edema, no signs of chronic liver disease

HEENT: No thyroid gland enlargement, no oral ulcer, no oral thrush

CVS & RS: Unremarkable

Abdomen: No surgical scar, no abdominal distension, no superficial 

vein dilatation, soft, no tenderness, no palpable mass, liver 

span 10 cm, normal splenic dullness, shifting dullness and 

fluid thrill-negative, normoactive bowel sound

NS:  Grossly intact

LN:  No superficial lymphadenopathy  

Laboratory investigations

CBC: Hb 10.1 g/dL, Hct 29.3%, WBC 6,600/mm3 (N 69%, L 19.6%, M 9.7%) 

platelets 219,000/mm3, MCV 77.9 fl, RDW 14.6 %
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Blood chemistry: BUN 8.5 mg/dL, Cr 0.7 mg/dL, Na 136.7 mEq/L, K 3.61 

mEq/L, Cl 102.3 mEq/L, HCO3 23.3 mEq/L

LFT: TB 1.06 mg/dL, DB 0.88 mg/dL, AST 72 U/L, ALT 47 U/L, ALP 

403 U/L, Alb 3.2 g/dL, glob 3.8 g/dL

Pancreatic enzymes: Amylase 36 U/L, lipase 20 U/L

Problem list

 1. Progressive epigastric pain radiate to back with significant 

weight loss for 2 months

 2. Acute fever with anorexia and nausea/vomiting for 2 days

 3. Microcytic anemia

 4. History of chronic alcohol consumption 

 5. Active smoker

การอภิปราย

 ผู้ป่วยชายอายุ 41 ปี มีอาการปวดท้องบริเวณลิ้นปี่ร้าวไปหลังมา 2 เดือน 

อาการเป็นตลอดเวลา ไม่สมัพนัธ์กบัท่าทาง ร่วมกบัมอีาการเบ่ืออาหารน�า้หนกัลด 4 

กิโลกรัม อาการปวดเป็นมากขึ้นเรื่อย ๆ  ต่อมามีไข้ต�่า ๆ  อ่อนเพลีย คลื่นไส้อาเจียน 

2 วันจึงมารพ. จากอาการปวดท้องของผู้ป่วยรายนี้นึกถึงรอยโรคที่อวัยวะหลังเยื่อ

บุช่องท้องส่วนบน โดยนึกถึงสาเหตุดังนี้

 1) มะเร็งตับอ่อน เช่น pancreatic ductal adenocarcinoma (PDAC) 

โดยในผู้ป่วยรายนี้มีปัจจัยเสี่ยง ได้แก่  การสูบบุหร่ีและการดื่มแอลกอฮอล์ โรค

มะเร็งตับอ่อนสามารถมาด้วยอาการปวดท้องบริเวณลิ้นปี่ร้าวไปหลังได้ มีอาการ

เบื่ออาหาร น�้าหนักลด มีไข้ต�่า ๆ ได้

 2) ภาวะแทรกซ้อนของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน เนื่องจากอาการปวด
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ท้องมีลักษณะปวดบริเวณลิ้นปี่ร้าวไปท่ีหลัง ปวดตลอดเวลาโดยให้ประวัติอาการ

ปวดเป็นมาตลอด 2 เดือน สาเหตุของภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันในผู้ป่วย

รายนี้อาจเป็นจากแอลกอฮอล์หรือนิ่วในท่อน�้าดี เนื่องจากเป็นสาเหตุท่ีพบได้บ่อย  

ผู้ป่วยไม่ได้ไปรักษาที่ใด ต่อมายังมีอาการปวดเป็นมากตลอด ร่วมกับมีไข้ต�า่ ๆ 

คลืน่ไส้อาเจียน ซ่ึงอาจเป็นผลจากภาวะแทรกซ้อนเฉพาะทีข่องภาวะตับอ่อนอกัเสบ

เฉยีบพลนั เช่น การตดิเชือ้ถงุน�า้เทยีม การตดิเชือ้เนือ้ตายของตับอ่อนอักเสบ ซ่ึงระ

ดับเอนซัยม์ตับอ่อนอักเสบอาจไม่สูงได้เนื่องจากผ่านมาระยะหนึ่งแล้ว 

 3) ภาวะหลอดเลือดด�าพอร์ทัลอุดตัน ผู ้ป่วยจะมีอาการปวดท้อง

บริเวณลิ้นปี่ร้าวไปหลังได้ โดยอาการปวดมักไม่สัมพันธ์กับท่าทาง ปวดตลอด ซึ่ง

สาเหตุอาจเกิดจาก bland thrombosis ท่ีเป็นผลจากภาวะเลือดแข็งตัวผิดปกติ 

(thrombophilia) หรือสาเหตุจากมะเร็ง (malignant thrombosis) ซึ่งพบบ่อยใน

มะเร็งตับ จ�าเป็นต้องได้รับการตรวจเพิ่มเติมด้วยการท�าอัลตราซาวน์หรือเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์ช่องท้องต่อไป

ผู้ป่วยได้รับการสืบค้นเพิ่มเติมดังนี้

 1. อัลตราซาวน์ช่องท้องส่วนบนร่วมกับตรวจเส้นเลือด (Ultrasound 

upper abdomen with doppler) 

  • พบ Iso-hyperechoic intraluminal thrombus บริเวณหลอด

เลือดด�าพอร์ทัลตับ ทั้งบริเวณส่วนหลักไปจนถึงแขนงซ้ายและขวา ต่อไปยังแขนง

ปลายของหลอดเลือด ขนาดความหนามากที่สุดประมาณ 2.8 เซนติเมตร เข้าได้กับ

ภาวะหลอดเลือดพอร์ทัลอุดตันจากลิ่มเลือด (portal vein thrombosis) ดังแสดง

ในรูปที่ 1

  • หลอดเลือดด�าเฮพาติกปกติ ไม่พบลิ่มเลือด

  • ขนาดของตบัและเนือ้ตับปกติ ไม่พบก้อนในตับ ไม่พบท่อน�า้ดใีนตับ

ขยายขนาด



13

 รูปที่ 1	 Doppler	ultrasound	พบลิ่มเลือดภายในหลอดเลือดดำาพอร์ทัลแขนงหลักทางด้าน

ขวา	โดยมีความกว้าง	2.8	เซนติเมตร

  • common bile duct มีขนาด 0.6 เซนติเมตร 

 2. Tumor markers

  • AFP 11.3 ng/mL

  • CA 19-9 52 U/mL

 3. เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง ดังแสดงในรูปที่ 2

  • Left lobe and caudate lobe hypertrophy with heterogeneous 

attenuation, possible mild cirrhotic feature

  • Extensive filling defects along MPA, RPB, LPV and their 

branches with areas of enhancement and vessel expansion, likely tumor 

thrombus. cavernous transformation is noted. 

  • Evidence of portosystemic collaterals seen as esophageal 
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and gastric varices.

  • Innumerable arterial-enhancing lesions in both hepatic 

lobes show non-peripheral washout in venous and delayed phases, 

concerning for infiltrative HCC.

  • Patent hepatic veins, no IHD or CBD dilatation.

 4. ภาพถ่ายแม่เหล็กไฟฟ้าบริเวณช่องท้อง ดังแสดงในรูปที่ 3

 รูปที่ 2	 เอกซเรย์คอมพวิเตอรแ์สดงลิม่เลอืดดำาอดุตนัจากมะเรง็ตบัชนดิปฐมภูมิลามเขา้ไป

ยังหลอดเลือดพอร์ทัล	

  • Cirrhosis with portal hypertension

  • Extensive portal vein thrombosis with tumor thrombus.

  • A 2.0 5 2.8 cm arterial enhancing lesion which wash out 

on portovenous and delayed phases in caudate lobe, likely HCC.

  • ill-defined arterial enhancing lesions mainly involving cau-

date, segment 5 and segment 8. infiltrative HCC is possible.
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necrosis

  - Immunostains show as follow: 

รูปที่ 3	 ภาพถ่ายแม่เหล็กไฟฟ้าบริเวณช่องท้องพบรอยโรคขนาด	 2.0	5	 2.8	 เซนติเมตร

บริเวณตับกลีบคอร์เดต	

  • A few suspicious periportal nodes, size up to 0.9 cm

 จากผลการตรวจภาพถ่ายแม่เหล็กไฟฟ้า พบรอยโรคขนาด 2.0 5 2.8 

cm.ที่บริเวณ caudate lobe ของตับ โดยลักษณะที่พบยังไม่จ�าเพาะกับมะเร็งตับ

ปฐมภมู ิจึงได้ตรวจชิน้เนือ้เพิม่เตมิ โดยแพทย์รังสไีด้ท�าการเจาะชิน้เนือ้ตับด้วยเขม็ 

โดยใช้เครื่องอัลตราซาวน์ระบุต�าแหน่ง ที่บริเวณหลอดเลือดด�าพอร์ทัลด้านขวา 

 5. การตรวจทางพยาธิวิทยา ดังแสดงในรูปที่ 4

Tumor thrombus, Right portal branch of portal vein, Core needle biopsy:

  - involved by poorly differentiated carcinoma with extensive 
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                  Glycan-3: positive

                  Hep-Par-1: positive

   Arginase-1: negative

   AFP: negative

 ผูป่้วยรายนีจึ้งได้รับการวนิจิฉยัว่าเป็นมะเร็งตบัชนดิปฐมภมูร่ิวมกบัมภีาวะ

ลิ่มเลือดอุดตันจากมะเร็งที่หลอดเลือดด�าพอร์ทัล (Hepatocellular carcinoma 

with portal vein tumor thrombus)

 ต่อมาได้ท�าการประเมนิภาวะเส้นเลอืดด�าหลอดอาหารโป่งพอง จากผลการ

ส่องกล้อง พบ EV F1 5 2, F2 5 2 ร่วมกับ mild portal hypertensive gastropa-

thy ดงัแสดงในรูปที ่5 ผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วยยา non-selective betablocker 

เพื่อป้องกันภาวะเลือดออกทางเดินอาหารจากหลอดเลือดด�าโป่งพอง ร่วมกับเมื่อ

 รูปที่ 4 H&E staining of tumor thrombus, right portal branch of portal vein; poorly  

differentiated carcinoma with extensive necrosis
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ประเมินระยะโรคมะเร็งตับตามบาร์เซโลนาเข้าได้กับระยะ C จึงปรึกษาทางแผนก

มะเร็งวิทยาเพื่อให้การรักษาต่อไป

 รูปที่ 5	 EGD	พบ	esophageal	varice	F1	5 2,	F2	5 2	ร่วมกับ	mild	portal	hypertensive	

gastropathy

ทบทวนวรรณกรรม

บทนำา

 ภาวะลิ่มเลือดอุดตันที่เกิดจากมะเร็งลุกลามเข้าสู่หลอดเลือดด�าพอร์ทัล 

(portal vein tumor thrombus, PVTT) ส่วนใหญ่มีสาเหตุเกิดจากมะเร็งตับ ซึ่ง

สามารถพบการลุกลามของมะเร็งตับเข้าหลอดเลือดด�าพอร์ทัล หรือหลอดเลือด

ด�าเฮพาติกได้ถึงร้อยละ 20 ตั้งแต่แรกวินิจฉัยมะเร็งตับ1 และมีความชุกได้สูงถึง 

ร้อยละ 30 ของผู้ป่วยมะเร็งตับ2,3 ซ่ึงถอืเป็นการพยากรณ์โรคท่ีไม่ด ีท�าให้ลดโอกาส

การรอดชวีติลงถงึ 6 เดอืนเมือ่เทียบกบัการไม่พบมะเร็งลกุลามเข้าหลอดเลอืดด�า4,5 

หากมะเร็งตบัมลีิม่เลอืดทีห่ลอดเลอืดด�าพอร์ทัลร่วมด้วย จะจัดอยูใ่นระยะลกุลาม  
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(BCLC C) ซ่ึงมีข้อจ�ากัดในการรักษาและท�าให้อัตราตายสูงขึ้น ผู้ป่วยมีค่าเฉลี่ย

การรอดชีวิต 2-4 เดือน หลังจากการให้การรักษาแบบประคับประคอง แพทย์ควร

ให้การวนิจิฉยัเพือ่แยกภาวะ tumor thrombus จาก bland thrombosis เนือ่งจาก

มีแนวทางการรักษาที่แตกต่างกัน6

อาการและอาการแสดง

 มีความหลากหลายขึ้นอยู่กับระยะและขนาดของการรุกราน ในรายที่เป็น

ลิ่มเลือดอุดตันแบบเฉียบพลัน ผู้ป่วยอาจมาด้วยอาการปวดท้องเฉียบพลัน ร้าว

ทะลุหลัง ร่วมกับมีไข้ต�่า ๆ ได้ ส่วนในรายที่เป็นเรื้อรัง ผู้ป่วยมักไม่มีอาการชัดเจน 

ส่วนมากตรวจพบโดยบังเอิญจากการตรวจภาพถ่ายรังสี ในรายที่มีอาการ อาจพบ

ภาวะแทรกซ้อนจากความดนัพอร์ทลัสงู ได้แก่ ภาวะเลือดออกในทางเดนิอาหารจาก

หลอดเลอืดขอดในหลอดอาหาร หรือมอีาการของล�าไส้ขาดเลอืดหากมลีิม่เลอืดลาม

ไปอุดตนัทีห่ลอดเลอืดด�า superior mesenteric การตรวจร่างกายมกัไม่พบความ

ผดิปกต ิบางรายอาจตรวจพบท้องโตขึน้ได้ การตรวจเลอืดอาจพบค่าเมด็เลอืดขาว

สูงขึ้นซึ่งบ่งบอกว่ามีการอักเสบในร่างกาย  หรืออาจพบค่าตับสูงขึ้นได้เล็กน้อย7

ปัจจัยเสี่ยง 

 มกีารศกึษาถงึปัจจัยการเกดิมะเร็งตับลกุลามหลอดเลอืดด�าพอร์ทัล โดย

แบ่งผู้ป่วยมะเร็งตับออกเป็นสองกลุ่มตามลักษณะทางจีโนม การกลายพันธุ์ของ

ยีน และกลไกการแบ่งตัวที่ผิดปกติ ได้แก่ มะเร็งตับชนิด proliferative และ non-

proliferative8

 มะเร็งตับชนิด proliferative มีอัตราการเปลี่ยนแปลงของโครโมโซมที่

เพิ่มขึ้นหรือลดลง ท�าให้ขาดความเสถียร (chromosomal instability) ค่อนข้าง

มาก  รวมถึงมีไมโครอาร์เอ็นเอที่ผิดปกติ (deregulations) และการเปลี่ยนแปลง

ที่นอกเหนือจากยีน (aberrant epigenetic signatures) ท�าให้เกิดเซลล์มะเร็งที่

มกีารเติบโตและลกุลามเร็ว ตรวจพบค่า AFP สงู และมกัพบการรุกรานเข้าสูห่ลอด
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เลอืด ผลตรวจทางพยาธิวทิยาพบลกัษณะ high grade and poor differentiation 

ซ่ึงปัจจัยเหล่านีล้้วนบ่งบอกถงึการพยากรณ์โรคทีไ่ม่ด ีมอัีตราการกลบัเป็นซ�า้สงูหลงั

การผ่าตัด สาเหตุของโรคมะเร็งตับกลุ่มนี้มักเกิดจากการติดเชื้อไวรัสตับอักเสบบี

มะเร็งตับชนิด non-proliferative มีการแสดงออกของยีนในระดับ transcrip-

tion ของเซลล์มะเร็งใกล้เคียงกับเซลล์ตับปกติ ผู้ป่วยกลุ่มนี้จึงมีความรุนแรง

น้อยกว่ากลุ่ม proliferative มีระดับ AFP ที่ต�่ากว่า มีการรุกรานเข้าสู่หลอดเลือด

น้อยกว่า สาเหตุของมะเรง็ตับในกลุม่นีม้กัเกดิจากการติดเชือ้ไวรัสตบัอกัเสบซีและ

แอลกอฮอล์9

 นอกจากนีย้งัมปัีจจัยอืน่ ได้แก่ เซลล์บุผนงัหลอดเลอืด เซลล์ภมูคิุม้กนัใน

ปัจจัยแวดล้อมของการเกิดมะเร็ง จีโนมที่ผิดปกติ (genomic irregularities) การ

เปลี่ยนแปลงตามล�าดับของการแสดงออกของเอ็มอาร์เอ็นเอ (sequential altera-

tions of mRNA expression) กระบวนการเติมหมู่เมทิลเข้าสายดีเอ็นเอที่แตก

ต่างกันในแต่ละยีน (DNA methylation of differentially expressed genes) 

เซลล์ต้นก�าเนิดมะเร็ง (cancer stem cells) การเปลี่ยนแปลงของสารเคลือบเซลล์ 

(dysregulation of extracellular matrix organization) และการอักเสบเฉพาะ

จุด (focal adhesion) ล้วนเป็นปัจจัยส่งเสริมทีท่�าให้เกดิภาวะลิม่เลอืดอดุตันท่ีเกดิ

จากมะเร็งลุกลามเข้าสู่หลอดเลือด10-13

การวินิจฉัย  สามารถท�าได้หลายวิธี ดังนี้

 1. อัลตราซาวน์ช่องท้องส่วนบนร่วมกับการประเมินเส้นเลือด (ultra-

sound with doppler)

 ภาวะหลอดเลือดด�าพอร์ทัลอุดตันเฉียบพลัน พบลักษณะ hypo-/iso-

echoic material ภายในหลอดเลอืดร่วมกบัมกีารขยายตัวของหลอดเลอืดด�า ส่วน

ในภาวะหลอดเลือดด�าพอร์ทัลอุดตันเรื้อรัง พบลักษณะ hyperechoic material 

ใช้ร่วมกับเทคนิคการประเมินเส้นเลือด เพื่อประเมินการไหลของเลือด โดยการ
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ตรวจวิธีนี้มีความไว ร้อยละ 89–93 และความจ�าเพาะ ร้อยละ 92–9914 การตรวจ

วิธีนี้สามารถท�าได้อย่างแพร่หลาย และมีความปลอดภัย15

 2. เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้อง

 มข้ีอด ีคอื สามารถประเมนิหลอดเลอืดพอร์ทัลได้ท้ังหมด รวมถงึเส้นเลอืด

ข้างเคียง สามารถประเมินระยะของโรคมะเร็งตับ และภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ เช่น 

น�้าในช่องท้อง หลอดเลือดขอดหลอดอาหารและกระเพาะอาหารรวมทั้งสามารถ

แยกภาวะลิ่มเลือดจากมะเร็งลุกลาม ออกจากภาวะลิ่มเลือดจากก้อนเลือดทั่วไป 

เนื่องจากมีผลต่อแนวทางการรักษา โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่เป็น candidate ส�าหรับ

การผ่าตัดเปลี่ยนตับ หากเป็น bland thrombosis จะพบเป็น homogenous  

appearing with no contrast enhancement ส่วนใน tumor thrombus จะ

พบว่าอยู่ใกล้หรือต่อเนื่องไปกับก้อนมะเร็งโดยหลังฉีดสารทึบรังสีจะพบการติดสี

ที่หลากหลายขึ้นกับชนิดของมะเร็ง16 มีการศึกษาเพื่อแยกลักษณะทางรังสีวิทยา

และอาการแสดงในกลุ่มคนไข้ท่ีเป็นมะเร็งตับร่วมกับมีลิ่มเลือดอุดท่ีหลอดเลือด

ด�าพอร์ทัล17 โดยหากพบว่ามีลักษณะอย่างน้อย 3 ข้อดังต่อไปนี้ จะเข้าได้กับภาวะ

ลิ่มเลือดจากมะเร็งลุกลาม ได้แก่ 

 1) ค่า AFP >1000 ng/dL

 2) Venous expansion

 3) Thrombus enhancement

 4) Neovascularity

 5) Adjacent to HCC 

 การใช้เกณฑ์การวินิจฉัยดังกล่าวมีค่าความไวร้อยละ 100 ความจ�าเพาะ

ร้อยละ 93.6 ค่าพยากรณ์ผลบวกร้อยละ 80 และค่าพยากรณ์ผลลบร้อยละ 100 

อย่างไรกต็ามการใช้เกณฑ์การวนิจิฉยันีย้งัต้องการการศกึษาเพิม่เตมิต่อไป ในกรณี

ท่ีไม่สามารถให้การวนิจิฉยัได้ชดัเจน แนะน�าให้ตรวจลิม่เลอืดส่งตรวจชืน้เนือ้เพือ่ดู

ลักษณะทางพยาธิวิทยา
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การแบ่งประเภทของภาวะลิ่มเลือดอุดหลอดเลือดพอร์ทัล

 สามารถท�าได้หลายวิธี วิธีที่นิยมคือ การแบ่งตาม The Liver Cancer 

Study Group of Japan ซึ่งแบ่งออกเป็น 5 ระดับ ตามลักษณะการกระจายของ

มะเร็งในหลอดเลือด ซึ่งสามารถบอกแนวทางการรักษาและการพยากรณ์โรคที่ 1, 

3 และ 5 ปี ได้ ดังแสดงในตารางที่ 1

ตารางที่ 1 Classification	of	portal	vein	tumor	thrombosis.18

Liver Cancer Study Group of Japan อัตราการรอด อัตราการรอด อัตราการรอด
 ชีวิตที่ 1 ปี ชีวิตที่ 3 ปี ชีวิตที่ 5 ปี
 (%) (%) (%)

VP0:	Absence	of	portal	vein	tumor	 91.6	 74.2	 57.6
thrombus

VP1:	Tumor	thrombus	distal	but	not	 78.6	 52.6	 38.7
in second-order branches of the
main portal veins

VP2:	Tumor	thrombus	in	second	 59.2	 31.8	 23.8
order branches

VP3:	Tumor	thrombus	in	first	order	 50.4	 25.8	 18.4
branches

VP4:	Tumor	thrombus	in	the	main	 50.4	 25.8	 18.4
trunk, contralateral to the trunk, 
or both 

การรักษา

 ผูป่้วยมะเร็งตบัทีม่กีารลกุลามเข้าสูห่ลอดเลอืดด�าพอร์ทัล จดัอยูใ่น BCLC 

stage C โดยในปัจจุบันมีทางเลือกในการรักษาดังต่อไปนี้

 1. การรักษาด้วยยา ถือเป็นการรักษาหลักในมะเร็งตับระยะลุกลาม

ตาม BCLC stage C โดยยาที่แนะน�าให้ใช้เป็นการรักษาทางเลือกแรก (first line 
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therapy) ได้แก่

  1.1 ยาในกลุม่ multi-targeted tyrosine kinase inhibitors (TKIs) 

โดย sorafenib เป็นยาตวัแรกท่ีได้รับการรับรองให้ใช้ในมะเร็งตบัระยะลกุลาม ออก

ฤทธ์ิยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งและการสร้างเส้นเลือดใหม่เข้ามาเลี้ยง

ก้อนมะเร็ง ผ่านทาง vascular endothelial growth factor receptor (VEGFR) 

และ platelet-derived growth factor receptor (PDGFR) สามารถเพิ่มอัตรา

การรอดชวีติของผูป่้วยเป็น10.7 เดอืน เปรียบเทยีบกบั 7.9 เดอืน ในกลุม่ท่ีได้รับยา

หลอก โดยในการศึกษามีผู้ป่วย PVTT ร้อยละ 3819 ต่อมามีการใช้ยา lenvatinib 

ซ่ึงพบว่าสามารถชะลอการโตของก้อนมะเร็งและท�าให้ผู้ป่วยมีอายุขัยเฉลี่ยไม่ได้

ด้อยไปกว่ายา sorafenib (13.6 เดือน และ 12.3 เดือน ตามล�าดับ) แต่ในการศึกษา

นี้ได้ตัดผู้ป่วยมะเร็งตับที่มี tumor thrombus ที่ main portal vein ออกจากการ

ศึกษา จึงมีผู้ป่วยเพียงร้อยละ 21 ที่มี PVTT20

  1.2 Atezolizumab + Bevacizumab โดย atezolizumab เป็นยา 

immune check point inhibitor ในกลุ่ม anti PD-L1 ซึ่งออกฤทธิ์กระตุ้นการ

ท�างานของ CD8 T-cells ในการฆ่าเซลล์มะเร็ง ร่วมกับยา bevacizumab ที่เป็น 

antibody ต่อ VEGFR ยับยั้งการสร้างเส้นเลือดใหม่ที่เข้ามาเลี้ยงก้อนมะเร็ง พบ

ว่าการใช้ยาดงักล่าวสามารถชะลอการโตของก้อนเนือ้ และท�าให้ผู้ป่วยมอีายขุยัเฉลีย่ 

19.2 เดอืน มากกว่ากลุม่ท่ีได้รับยา sorafenib ซ่ึงมค่ีาเฉลีย่อายขุยัที ่13.4 เดอืน แต่

มข้ีอระวงัการเกดิ immune-related adverse effects รวมทัง้ภาวะเลอืดออกหรือ

การแตกทะลุของทางเดินอาหารหลังได้รับยาด้วย21

 นอกจากนีย้งัมยีาทีส่ามารถใช้เป็นทางเลอืกทีส่อง (second line therapy) 

ได้แก่ regorafenib, cabozantinib, ramucirumab, nivolumab, pembroli-

zumab 

 2. การรักษาทางรังสี การใช้รังสีที่มีพลังงานสูงสามารถฆ่าเซลล์มะเร็ง

ให้ตาย (apoptosis) รวมถึงช่วยเพิ่มประสิทธิภาพการท�างานของระบบภูมิคุ้มกัน

ต่อเซลล์มะเร็งด้วย ได้แก่ 
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  2.1 การฉายรังสี 3 มิติ หรือ 3-dimensional conformal radio-

therapy (3DCRT) เป็นการน�าภาพเอกซเรย์ CT, MRI, PET มาช่วยในการก�าหนด

ต�าแหน่งของการฉายรังสี โดยใช้คอมพิวเตอร์ในการวางแผน มีการก�าหนดทิศทาง

ของล�ารังสี แล้วปรับรูปทรงและขนาดล�ารังสี เพื่อให้ครอบคลุมก้อนและหลีกเลี่ยง

อวัยวะข้างเคียงให้มากที่สุด

  2.2 การฉายรังสีร่วมพิกัด หรือ stereotactic body radiation 

therapy (SBRT) เป็นการฉายรังสใีนปริมาณสงูโดยใช้ล�ารังสขีนาดเลก็หลายทศิทาง

ในการก�าหนดพิกดัสามมติ ิเพือ่ให้รังสพีุง่ตรงสูเ่ป้าหมายหรือรอยโรคท่ีก�าหนด จาก

การศึกษาที่ผ่านมาพบว่า ก้อนเนื้อมะเร็งที่ลุกลามเข้าหลอดเลือด มีความไวต่อการ

ใช้รงัสรัีกษา มากกว่าก้อนเนือ้มะเร็งปฐมภมู ิโดยการใช้ภาพเอกซเรย์ช่วยในการระบุ

ต�าแหน่งในการฉายท�าให้เพิม่ประสทิธิภาพในการรักษาได้ดขีึน้ ซ่ึงสามารถลดระยะ

ของมะเร็งจากระยะที่ 3-4 ลงเป็นระยะที่ 2 ได้22

 3. การผ่าตดั  มข้ีอมลูจากหลายการศกึษาพบว่าการผ่าตดัก้อนเนือ้ท่ีตบั

ร่วมกับการผ่าตัดหลอดเลือดด�าที่มีการอุดตัน (thrombectomy) ในผู้ป่วยมะเร็ง

ตับแบบลุกลามเข้าหลอดเลือดด�าพอร์ทัล23 สามารถท�าให้ผู้ป่วยมีค่าเฉลี่ยการรอด

ชวิีตที ่25.4 เดอืน โดยคดัเลอืกผูป่้วยท่ีเหมาะสม24  อย่างไรกต็ามในปัจจุบนัยงัไม่มี

การศึกษาแบบ prospective เปรียบเทียบการผ่าตัดกับการรักษาแบบอื่น 

สรุป

 ภาวะมะเร็งลกุลามเข้าหลอดเลอืดด�าพอร์ทลั ส่วนใหญ่เกดิจากการลกุลาม

ของมะเร็งตับ และเป็นการพยากรณ์โรคที่ไม่ดี ภาวะนี้อาจมีหรือไม่มีอาการขึ้นกับ

ระยะของโรค หากผู้ป่วยมีปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดมะเร็งตับ ควรตรวจภาพทางรังสี

เพื่อช่วยในการวินิจฉัย และแยกภาวะลิ่มเลือดจากมะเร็งลุกลามกับลิ่มเลือดจาก

ก้อนเลือดทั่วไปได้ โดยมี systemic therapy เป็นการรักษาหลักในปัจจุบัน
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กรณีศึกษาที่ 2

11 กุมภาพันธ์ 2565

นพ. ธนภัทร กัลยาวุฒิพงศ์

ผศ.นพ. นิธิ ธินรุ่งโรจน์

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่

ผู้ป่วยชายไทยคู่ อายุ 72 ปี ภูมิล�าเนา เชียงใหม่

อาการส�าคัญ อาเจียน 3 สัปดาห์ก่อนมาโรงพยาบาล

ประวัติปัจจุบัน 

 3 สปัดาห์ก่อนมาโรงพยาบาล ผู้ป่วยมอีาการอาเจียนหลงักนิอาหารประมาณ 1–2 

ช่ัวโมง มกัเป็นหลงัมือ้เยน็ หากไม่กนิอาหารจะไม่อาเจียน ลกัษณะอาเจียนเป็นเศษ

อาหาร มีน�้าดีปนบางครั้ง ไม่มีเลือดปน ไม่มีอาการปวดท้อง ไม่มีไข้ ไม่มีอืดแน่น

ท้อง ไม่มีกลืนติดหรือกลืนล�าบาก น�้าหนักลดจาก 86 เหลือ 75 กิโลกรัมภายใน 3 

สัปดาห์ ถ่ายอุจจาระปกติ ไม่มีอุจจาระล�าเล็กลง ไม่มีท้องเสียสลับท้องผูก 

ประวัติอดีต 

 เป็นโรคความดันโลหิตสูง ไม่ได้รักษา ไม่เคยได้รับการผ่าตัด

ประวัติส่วนตัว 

 ดื่มเบียร์ 1–2 ครั้ง/เดือน หยุดมาแล้ว 12 ปี ไม่สูบบุหรี่

ประวัติครอบครัว

 ไม่มีคนในครอบครัวเป็นมะเร็ง

Interhospital Conference
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Physical examination

V/S:  BT 37.0 C, PR 105 bpm, RR 18 /min, BP 120/70 mmHg

   BW 75 kg, Height 170 cm, BMI 25.95 kg/m2

GA:  An old man, alert, not pale, no jaundice, no edema, no signs 

of chronic liver disease, poor skin turgor

CVS & RS: Unremarkable

Abdomen: No surgical scar, no superficial vein dilatation, soft, no 

tenderness, no mass, liver span 10 cm, spleen-not palpable, 

succussion splash-positive, normoactive bowl sound

PR:  Good sphincter tone, yellowish stool, no rectal shelf

NS:  Grossly intact

LN:  No cervical lymphadenopathy

Laboratory investigations

CBC: Hb 12 g/dl, Hct 37.4 %, WBC 8,870 cell/mm3 (N 76.2%, L 15.2%, 

E 3.5%), platelets 282,000/mm3

Blood chemistry: Blood sugar 109 mg/dl, BUN 45 mg/dl, Cr 2.42 mg/dl, 

Na 135 mmol/L, K 3.4 mmol/L, Cl 86 mmol/L, HCO3 31 mmol/L

LFT: TB 0.37 mg/dl, DB 0.20 mg/dl, AST 24 U/L, ALT 20 U/L, ALP 80 

U/L, Alb 4.1 g/dl, Glob 4.3 g/dl

Problem list

  1. Postprandial bilious vomiting for 3 weeks with positive suc-

cussion splash

  2. Significant weight loss
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  3. Renal insufficiency

  4. Hypokalemic metabolic alkalosis

การอภิปราย

  ผู้ป่วยชายอายุมาก มาด้วยอาการอาเจียน 3 สัปดาห์ โดยมีอาการหลัง 

รับประทานอาหาร และตรวจร่างกายพบ succussion splash ท�าให้คดิถงึภาวะทาง

เดนิอาหารส่วนบนอดุตนั ซ่ึงลกัษณะอาเจียนมนี�า้ดปีน แสดงให้เหน็ว่าต�าแหน่งทีอุ่ด

ตนัอยูห่ลงัจาก ampulla of Vater ร่วมกบัผู้ป่วยมนี�า้หนกัลดลงอย่างรวดเร็ว ท�าให้

คิดถึงโรคมะเร็งมากขึ้น การวินิจฉัยแยกโรคในผู้ป่วยรายนี้ ได้แก่ 

  1. Adenocarcinoma of small bowel อธิบายอาการต่าง ๆ ได้ดี 

รวมถึงปัจจัยเสี่ยงที่ผู้ป่วยมีอายุมากขึ้น อย่างไรก็ตามผู้ป่วยไม่มีอาการปวดท้อง

เร้ือรงั อาเจียนเป็นเลอืด ถ่ายด�า หรือมภีาวะซีด ซ่ึงเป็นอาการทีพ่บได้บ่อยในผูป่้วย

มะเร็งล�าไส้เล็ก 

  2. Lymphoma of small bowel อธิบายอาการต่าง ๆ ได้ หากก้อน

มีขนาดใหญ่จนท�าให้มีการอุดตันของล�าไส้ แต่ยังไม่พบข้อสนับสนุนอื่น ๆ เช่น 

ไข้ เบื่ออาหาร ต่อมน�้าเหลืองโต อย่างไรก็ตามผู้ป่วย lymphoma อาจไม่มีอาการ 

ดังกล่าวข้างต้นได้ 

  3. GIST of small bowel ผู้ป่วยอาจมาด้วยอาการที่เกิดจากการก

ดเบียดของก้อน GIST ท�าให้เกิดการอุดตันของล�าไส้ แต่เนื่องจาก GIST มักมีต้น

ก�าเนดิจากผนงัชัน้ท่ี 3–4 ของทางเดนิอาหาร ก้อนจึงมกัไม่โตกดเบียดไปในทางเดนิ

อาหาร ยกเว้นในกรณีที่ก้อนมีขนาดใหญ่มาก

  4. Pancreatic cancer หากก้อนมขีนาดใหญ่อาจกดเบยีดท�าให้เกดิ

การอดุตันของล�าไส้เลก็ โดยเป็นก้อนทีม่าจากต�าแหน่ง body หรือ tail ของตบัอ่อน

เนือ่งจากผูป่้วยไม่มอีาการเหลอืงร่วมด้วย ผูป่้วยบางรายอาจมอีาการของต่อมไร้ท่อ

ผิดปกติ เช่น เบาหวานที่เกิดขึ้นมาใหม่ ซึ่งไม่พบในผู้ป่วยรายนี้
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  ผู้ป่วยได้รับการสืบค้นเพิ่มเติมดังนี้

  1. Plain film abdomen  

   • Gasless abdomen in supine position และพบ large amount 

of gastric content ในท่า upright (รูปที่ 1)

  2. CT abdomen

   • Diffuse thickened fold of stomach 

   • The visualized bowel loops are unremarkable. 

   • No abdominal lymphadenopathy or ascites. 

   • The gallbladder, spleen, pancreas, bilateral adrenal glands 

and right kidney are normal.

 CT whole abdomen ไม่พบรอยโรคในล�าไส้เล็ก อย่างไรก็ตามอาจมีข้อ

จ�ากดัในการแปลผลหากเร่ิมเป็นในระยะแรกหรือมปัีจจัยรบกวนการเคลือ่นไหวของ

ล�าไส้ เนื่องจากยังสงสัยภาวะล�าไส้อุดตัน จึงได้ท�าการตรวจ GI follow through 

เพิ่มเติม

 รูปที่ 1 Plain film abdomen supine (รูปซ้าย) และ upright (รูปขวา)
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  3. GI follow through

   • Abrupt luminal filling defect at proximal jejunum causing 

obstruction, could be jejunal cancer. (รูปที่ 3)

  4. Enteroscopy

   • Circumferential mass (exudate-covered mucosa with 

contact bleeding) causing entire luminal obstruction at proximal jejunum  

 รูปที่ 2 CT abdomen

 รูปที่ 3 GI follow through   
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  5. การตรวจทางพยาธิวิทยา

   • Jejunum, mass, biopsy: Adenocarcinoma, moderately 

differentiated 

 รูปที่ 4 Enteroscopy   

 รูปที่ 5 ผู้ป่วยได้รับการผ่าตัด jejunal wide resection and lymph node resection (stage 

IIIA) ร่วมกับได้รับยาเคมีบำาบัดสูตร FOLFOX   
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ทบทวนวรรณกรรม

อุบัติการณ์

 มะเร็งล�าไส้เล็กพบได้ไม่บ่อย มีอุบัติการณ์ 0.3-2 คน ต่อแสนประชากร มี

สัดส่วนน้อยกว่าร้อยละ 5 ของมะเร็งทางเดินอาหารทั้งหมด1-3 มักพบในอายุ 40 ปี

ขึ้นไป พบบ่อยที่อายุ 55–65 ปี2,7 สัดส่วนในเพศชายและหญิงเท่ากัน พบในชาวผิว

ด�ามากกว่าชาวผิวขาว 

ปัจจัยเสี่ยง

 แม้ล�าไส้เล็กจะมีความยาวถึงร้อยละ 75 ของทางเดินอาหารทั้งหมด คิด

เป็นพื้นที่เยื่อบุผิวถึงร้อยละ 902  แต่พบการเกิดมะเร็งน้อย ซ่ึงมีสมมติฐานของ

ปัจจัยที่ลดการเกิดมะเร็งในล�าไส้เล็ก5,6 ได้แก่ ระยะเวลาสัมผัสอาหารน้อย (rapid 

transit time) มปีริมาณเชือ้แบคทเีรียน้อย มเีอนซัยม์หลายชนดิ รวมท้ังมภีมูคิุม้กนั

ชนิด IgA เป็นต้น ส่วนปัจจยัเสีย่งทีท่�าให้เกิดมะเรง็ล�าไส้เล็ก1 ไดแ้ก ่pre-existing 

adenoma, Crohn’s disease, Celiac sprue, hereditary nonpolyposis coli, 

Peutz-Jegher syndrome เป็นต้น โดยมะเร็งล�าไส้เลก็มพียาธิสภาพทีพ่บได้บ่อย 4 

แบบ9 ได้แก่ adenocarcinoma (ร้อยละ 30–40) carcinoid tumor (ร้อยละ 35–42) 

lymphoma (ร้อยละ15–20) sarcoma (ร้อยละ 10–15) โดยต�าแหน่งท่ีพบส่วนใหญ่

อยู่ที่ duodenum (ร้อยละ 57) jejunum (ร้อยละ 29) และ ileum (ร้อยละ 10)10  

อาการและอาการแสดง

 ผู้ป่วยมักมีอาการที่ไม่จ�าเพาะท�าให้ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยช้า อาการที่

พบ11-13 ได้แก่ ปวดท้องทั่ว ๆ ที่ไม่สามารถระบุต�าแหน่งได้ชัดเจน (ร้อยละ 50–75) 

น�า้หนกัลด (ร้อยละ 38–52.5) คลืน่ไส้อาเจียน (ร้อยละ 33–72.5) โดยอาการอาเจียน

ต้องพิจารณาว่ามีน�้าดีปนด้วยหรือไม่ เพราะช่วยระบุต�าแหน่งของรอยโรคได้ว่าอยู่

ก่อนหรือหลัง ampulla of Vater  ผู้ป่วยส่วนใหญ่ได้รับการวินิจฉัยเมื่อมีภาวะ
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แทรกซ้อนเกิดขึ้นแล้ว14 โดยมาด้วยภาวะล�าไส้อุดตันมากถึงร้อยละ 40 และภาวะ

เลอืดออกในทางเดนิอาหารร้อยละ 24 ดงันัน้ในผูป่้วยทีม่อีาการปวดท้องเร้ือรังและ

หาสาเหตุอื่นไม่พบ ร่วมกับมีน�้าหนักลด หรือคลื่นไส้อาเจียน ควรต้องคิดถึงโรคใน

กลุ่มนี้เสมอเพื่อให้ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยที่เร็วขึ้น

การวินิจฉัย

 การสืบค้นเพิ่มเติมเพื่อให้ได้การวินิจฉัย สามารถท�าได้หลายวิธี ขึ้นอยู่

กับอาการของผู้ป่วย ในผู้ป่วยที่มาด้วยอาการล�าไส้อุดตัน การส่งตรวจ plain film 

abdomen อาจพบลมในช่องท้องที่น้อยกว่าปกติ (gasless abdomen) หรืออาจ

เห็น small bowl dilatation with step ladder pattern  การตรวจ CT whole 

abdomen ช่วยบอกต�าแหน่งของการอุดตัน รวมถึงช่วยประเมินระยะของโรค แต่

มีข้อจ�ากัดเนื่องจากมีความไวเพียงร้อยละ 47-8016-18  โดยเฉพาะในกรณีที่รอยโรค

มีขนาดเล็ก ส่วนการตรวจ small bowel follow-through19,20 สามารถเจอรอย

โรคมะเร็งล�าไส้เล็กได้ร้อยละ 50–60 การตรวจ CT enterography22  มีความไว

ร้อยละ 100  เพราะสามารถเห็นรอยโรคของผนังล�าไส้ด้านในได้ดี ส่วนการตรวจ 

video capsule endoscopy ห้ามท�าในผู้ป่วยทีส่งสยัภาวะอดุตนัในทางเดนิอาหาร 

เนื่องจากตัวแคปซูลอาจติดอยู่ในทางเดินอาหารได้ การส่องกล้องล�าไส้เล็กมีข้อดี

เนื่องจากสามารถเก็บชิ้นเนื้อมาตรวจทางพยาธิวิทยาและให้การวินิจฉัยได้อย่าง

แน่ชัด เช่น การตรวจ double balloon enteroscopy สามารถตรวจพบมะเร็ง

ล�าไส้เล็กได้ร้อยละ 60-7021 มีโอกาสที่ตรวจได้ไม่ครบตลอดล�าไส้เล็ก ต้องอาศัย

แพทย์ที่มีความช�านาญในการส่องกล้อง 

การรักษา

 แนวทางการรักษา adenocarcinoma of small bowel ขึ้นอยู่กับผู้ป่วย

และระยะของโรค หากเป็นมะเร็งระยะแรก สามารถให้การรักษาด้วยการผ่าตัด

ได้ และพิจารณาให้ยาเคมีบ�าบัดร่วมหลังการผ่าตัดตามระยะของโรค ข้อมูลจาก
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การศึกษาของ Ecker24 พบว่าในผู้ป่วยระยะที่ 3 หากรอยโรคสามารถท�าการผ่าตัด

ออกได้หมด และได้รับยาเคมบี�าบดัร่วมด้วย จะมอีายขุยัเฉลีย่ยาวนานกว่าผู้ป่วยที่

ได้รับยาเคมีบ�าบัดเพียงอย่างเดียว (42.4 กับ 26.1 เดือน ตามล�าดับ) และมีโอกาส

หายจากโรคได้สูงถึงร้อยละ 50–60 ข้อมูลจากการศึกษาของ Hong26 พบว่าการให้

ยาเคมบี�าบดัแบบประคบัประคองในผูป่้วยทีไ่ม่สามารถรับการผ่าตดัได้ ท�าให้ผู้ป่วย

มีอายุขัยเฉลี่ยนานกว่ากลุ่มที่ไม่ได้รับยา (8 กับ 3 เดือน ตามล�าดับ) ซึ่งสอดคล้อง

กบัการศกึษาของ Mizyshima27 ท่ีท�าการศกึษาในกลุม่ประชากรเอเชยี โดยยาสตูร 

FOLFOX เป็นยาที่ท�าให้ผู้ป่วยมีอัตราการรอดชีวิตนานที่สุด23

สรุป

 Adenocarcinoma of small bowel เป็นโรคที่พบได้น้อย ผู้ป่วยมักมาด้วย

อาการจากภาวะแทรกซ้อน หรือโรคในระยะลุกลามแล้ว เนื่องจากอาการแสดงใน

ระยะแรกไม่ชัดเจน แม้ว่าเอกซเรย์คอมพิวเตอร์จะเป็นการตรวจท่ีมีความแม่นย�า

แต่ยังมีข้อจ�ากัด เช่นในผู้ป่วยรายนี้ที่มาด้วยภาวะล�าไส้อุดตันแต่ผลเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์ไม่พบก้อนในล�าไส้ ในกรณีท่ียังสงสัยภาวะล�าไส้เล็กอุดตันอยู่ ควร

ส่งตรวจเพิ่มเติม เช่น small bowel follow through, CT enterography หรือ 

enteroscopy ตามความเหมาะสมและความพร้อมของสถานพยาบาล เพือ่ให้ได้การ

วินิจฉัยที่ถูกต้อง แม่นย�า เพื่อผู้ป่วยได้รับโอกาสในการรักษาที่รวดเร็ว
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 Abstract

 Helicobacter pylori (H. pylori) infection exhibits a wide disease spectrum, 
ranging from asymptomatic, gastritis, peptic ulcer disease, to gastric cancer. H. pylori 
can survive in gastric acidic environment by using flagella, producing urease, and 
promoting pathogenicity by its virulence factors. Recent guidelines recommend diag-
nostic testing for H. pylori infection in patients with peptic ulcers, chronic dyspepsia, 
gastric precancerous lesions, gastric cancer, mucosa-associated lymphoid tissue 
(MALT) lymphoma, and family history of gastric cancer. According to our proposed 
algorithm for management of H. pylori treatment, recommended first-line regimens 
for H. pylori eradication are 10-day concomitant therapy and 14-day standard triple 
therapy. Alternative first-line regimens are 7-day high-dose vonoprazan triple therapy, 
14-day vonoprazan triple therapy adding bismuth, and 14-day vonoprazan bismuth 
quadruple therapy providing eradication rates of 92.3%, 96.2%, and 94%, respectively.  
Second-line regimens are 14-day levofloxacin triple therapy and 14-day bismuth qua-
druple therapy. Antibiotic susceptibility testing (AST) should be performed in patients 
with multiple treatment failure, defined as an unsuccessful eradication after completing 
≥2 courses of standard treatment. We recommend tailored treatment based on AST 
if AST is available. If AST is not available, we recommend using antibiotics which 
were not previously used or resistance is unlikely, such as amoxicillin, tetracycline, 
bismuth, or furazolidone. High-dose, potent PPIs or P-CABs is recommended to achieve 
adequate acid suppression.
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1. Introduction

 Helicobacter pylori (H. pylori) was identified as a spiral-shaped 
bacterium in human stomach from necropsy dissection in 1938.1 How-
ever, researchers were unable to find an association between H. pylori 
with specific diseases until the discovery of H. pylori by Marshall and 
Warren in 1982.2  Two Australian physicians put their efforts into the first 
H. pylori culture. They revealed a strong association between organisms 
and active chronic gastritis and peptic ulcers. This caused considerable 
changes in the understanding about etiology and treatment for peptic 
ulcers which were previously believed that they were caused by stress 
or dietary factors. Because of enormous impact of their work, Marshall 
and Warren were subsequently awarded the Nobel Prize in Medicine 
in 2005.3

 H. pylori is a small curved gram-negative, rod-shaped bacterium 
with flagella. The bacterial cell size is approximately 3 microns long and 
0.5 microns wide. They are best grown in microaerophilic environment 
at 37˚C especially on the chocolate or blood agar as a preferred medium. 
The bacterial colonies usually take 3 to 5 days to be detected by naked 
eyes from barely visible to 3 mm in size. H. pylori colonies are different 
in color on specific media as they are translucent to yellow on chocolate 
agar but translucent to pale grey on blood agar.4 Apart from bacterial 
general structure, H. pylori has 4-8 unipolar flagella which influence 
colonization and induce inflammatory reaction on the gastrointestinal 
mucosa.5 The biochemical tests including oxidase, catalase, and urease 
tests are all positive for H. pylori. Urease, which is the vital enzyme 
found on outer membrane of H. pylori, converts urea in gastric juice 
to ammonia and carbon dioxide and consequently helps the bacteria 
survive in the acidic gastric environment.6

 H. pylori causes the most common chronic bacterial infection 
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worldwide. People were infected with these organisms from 18.9% to 
87.7% throughout the world.7 Gastro-oral, fecal-oral, and oral-oral trans-
mission are principal routes of transmission of H. pylori.8 People become 
infected mostly during childhood and establish persistent infection 
resulting in many conditions such as peptic ulcers, chronic gastritis, 
gastric adenocarcinoma and gastric mucosa–associated lymphoid tissue 
(MALT) lymphoma.9    

2. Prevalence of H. pylori infection 

 The global prevalence of H. pylori infection ranged widely from 
18.9% to 87.7% with estimated 4.4 billion infected people worldwide in 
2015. The H. pylori prevalence were highest in Africa (70.1%), South 
America (69.4%), and Western Asia (66.6%) while regions with lowest 
prevalence were Oceania (24.4%), and Western Europe (34.3%). The 
country with the highest rate of H. pylori infection was Nigeria (87.7%) 
while the lowest was Switzerland (18.9%).7 The estimated prevalence 
of H. pylori in Thailand was 43.6%.7

 Factors affecting the prevalence of H. pylori infection are age, 
ethnicity, and socioeconomic status.10 The study on age-specific inci-
dence of H. pylori infection reported that children had become infected 
with H. pylori at very young age (8.6% at a mean age of 32 months). 
The rate of infection among children without previous H. pylori acquisi-
tion was 5 per 100 person-years of follow-up.11 Many studies of all-age 
prevalence of H. pylori infection showed the maximal prevalence of 
40-80% in the eldest age group (more than 60 years old) whereas the 
prevalence in younger age group was lower at about 20-60%.12,13 The 
infection rate was not only different between age groups but also varied 
between ethnic groups within the same country. In the United States, 
non-Hispanic whites had the prevalence of 26.9% while non-Hispanic 
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blacks and Mexican Americans had the prevalence of 51.1% and 57.9%, 
respectively.14 Moreover, the prevalence of H. pylori infection was as 
high as 74.8% in the Alaskan native population.15 The indigenous popula-
tion in rural Western Australia also had prevalence of 76% compared to 
24.6% of general Australian population.7 The discrepancy in prevalence 
between ethnic groups reflected that the socioeconomic status and hy-
giene could be the main causes of difference. One study reported that 
social class during childhood and crowded living conditions had been 
inversely related to the prevalence of H. pylori infection.16 Children from 
families with asymptomatic infected parents had higher prevalence of 
infection than children from H. pylori negative parents.17,18  Intrafamilial 
clustering of H. pylori infection implied person-to-person transmission 
or common exposure to the same contaminated source. 

3. Pathogenesis of H. pylori infection

 H. pylori is highly adapted to survive in extremely acidic environ-
ment in human stomach. To avoid luminal acidity, H. pylori use their 
polar flagella and chemotaxis mechanisms to swim toward mucus layer 
on gastric epithelial cells where the pH is almost neutral. Furthermore, 
a large amount of urease is produced by these organisms to hydrolyze 
urea to carbon dioxide and ammonia which can increase gastric pH. 
Several H. pylori’s outer membrane proteins act as adhesins facilitating 
bacterial attachment to host cell surface. After attachment, H. pylori can 
transport toxins (CagA, VacA) into host cells.19 Apart from colonization 
factors, there are important virulence factors involving in pathogenesis of 
H. pylori infection such as Cytotoxin-associated gene A product (CagA), 
vacuolating cytotoxin (VacA), outer inflammatory protein (OipA) and 
duodenal ulcer promoting (DupA).20 CagA is an immunogenic protein 
injected into host cells via type IV secretion system encoded by the cag 
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pathogenicity island (PAI). The cag PAI is responsible for production 
of proinflammatory cytokines, especially interleukin-8 (IL-8) in gastric 
epithelial cells.20 Higher incidence of gastric cancer in East Asia could 
be explained by different types of CagA gene between East Asian and 
Western H. pylori strains.21 VacA, which is a pore-forming cytotoxin, 
can induce cytoplasmic vacuolation in gastric epithelial cells causing 
mitochondrial dysfunction and apoptosis, whereas OipA enhances IL-8 
induction and induces actin dynamics through the phosphorylation 
of multiple signalling pathways including cag PAI-related pathways. 
Synergistic interactions between CagA, VacA, and OipA contribute to 
more serious diseases.21 Multiple virulence factors were generally found 

Figure 1 Virulence factors and pathogenesis of H. pylori infection
 CagA; Cytotoxin-associated gene A product, IL-8; interleukin-8, IL-1β; 

interleukin-1β, LPS; lipopolysaccharides, PMN; polymorphonuclear neutro-
phils, TNF-a; tumor necrotic factor-a VacA; vacuolating cytotoxin 



42

in more virulent strains resulting in increased inflammatory response and 
risk for gastric cancer.22 Varied clinical outcomes are consequences of 
complex interactions among host, bacteria, and environment. Virulence 
factors and pathogenesis of H. pylori infection were demonstrated in 
Figure 1.

4. The disease spectrum of H. pylori infection

 H. pylori infection exhibits a wide spectrum of clinical mani-
festations ranging from asymptomatic, gastritis, peptic ulcer disease, 
to gastric adenocarcinoma. H. pylori-related gastrointestinal diseases 
and extraintestinal manifestations were described below.
 4.1 Gastrointestinal diseases
  4.1.1 Non-ulcer dyspepsia
  The pathophysiology of non-ulcer dyspepsia remained un-
clear. Multiple mechanisms such as impaired gastric accommodation, 
abnormal motility, and visceral hypersensitivity contribute to dyspeptic 
symptoms. One Cochrane systematic review demonstrated a modest 
benefit in reducing dyspeptic symptoms in H. pylori eradication group 
compared to placebo (10% relative risk reduction; 95%CI= 6%-14%). The 
number needed to treat to cure one case of dyspepsia was 14.23 Since 
H. pylori can be detected in visibly normal gastric mucosa, dyspeptic 
patients undergoing gastroscopy should be tested for H. pylori infec-
tion by obtaining gastric biopsies.24 Moreover, H. pylori eradication is 
recommended to provide symptomatic relief for dyspepsia.25
  4.1.2 Gastritis
  Persistent H. pylori infection causes chronic gastritis of 
varying severity. Patients may be clinically silent or have dyspepsia. H. 
pylori typically causes antral-predominant gastritis. When inflammation 
continues, parietal cell destruction results in decreased acid secretion. 
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Atrophic gastritis and intestinal metaplasia, which are precancerous 
lesions, subsequently develop.26 Then H. pylori migrates proximally to 
gastric body causing corpus gastritis.
  4.1.3 Peptic ulcer disease
  Etiology of peptic ulcer disease (PUD) should be evaluated. 
H. pylori and non-steroidal anti-inflammatory drug (NSAIDs) are com-
mon causes of peptic ulcers. The guideline recommends testing for H. 
pylori infection for all patients with active PUD or a past history of PUD. 
H. pylori-infected patients with PUD should be offered treatment.27 
  4.1.4 Gastric cancer
  According to global cancer statistics 2020, there were over 1 
million new cases of gastric cancer and nearly 800,000 deaths making it 
the third leading cause of cancer deaths worldwide.28 H. pylori, a strong 
environmental risk factor for gastric cancer, has been categorized into 
class 1 carcinogen by the World Health Organization (WHO) since 1994.29-31 
89% of non-cardia gastric cancer cases attributed to H. pylori signi-
fied the importance in eradication of the bacterium for gastric cancer 
prevention.32 H. pylori can turn chronic gastritis into atrophic gastritis, 
intestinal metaplasia, dysplasia, and eventually adenocarcinoma via 
Correa’s precancerous cascade.26 Chronic H. pylori infection involved 
in the pathogenesis of gastric cancer by various mechanisms. First, 
H. pylori-induced chronic gastritis generates increased epithelial cell 
turnover and reactive oxygen species resulting in DNA damage along 
with microRNA dysregulation.22 Furthermore, H. pylori can induce DNA 
methylation changes causing epigenetic aberrations in gastric epithelial 
cells.33 Promoter hypermethylation of E-cadherin, a tumor suppressor 
gene, is related to the development of gastric cancer.22 More virulent 
strains such as H. pylori with the presence of CagA and VacA pheno-
types are associated with increased risk of gastric cancer.34 One large 
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retrospective cohort study of patients with H. pylori infection revealed 
significantly higher risk of gastric cancer in men, non-white racial and 
ethnic minority group, and smokers.35 Family history of gastric cancer 
in first-degree relatives was associated with approximately 3-fold higher 
risk of gastric cancer.36 H. pylori eradication not only decreases risk of 
gastric cancer development37, but also reduces histologic progression to 
gastric dysplasia.38 The current American College of Gastroenterology 
(ACG) guideline recommends H. pylori testing in patients with history 
of endoscopic resection of early gastric cancer (EGC). One randomized 
controlled trial demonstrated lower rates of metachronous gastric cancer 
in patients with EGC receiving H. pylori eradication than the placebo 
group during a median follow-up of 5.9 years (7.2% vs. 13.4%; HR= 0.5; 
95%CI= 0.26-0.94; p=0.03).39

  4.1.5 Mucosa-associated lymphoid tissue (MALT) lymphoma
  Gastrointestinal tract is the most common site (30-40%) of all 
extranodal non-Hodgkin lymphoma (NHL).40 However, primary gastric 
NHLs are still rare cancers, representing only 3% of gastric neoplasms. 
H. pylori infection is associated with over 90% of MALT lymphomas.41 

The pathogenesis of MALT lymphoma might be related to direct anti-
genic stimulation of B-cell proliferation by H. pylori.41 Previous studies 
revealed that majority of patients (80%) with low-grade gastric MALT 
lymphomas receiving H. pylori eradication could achieve complete re-
mission with an annual recurrence rate of 5%.42 One multicenter cohort 
study provided an excellent long-term response rate (77%) of low-grade 
gastric MALT lymphoma after H. pylori eradication during a median 
follow-up time of 6 years.43

 4.2 Extragastric diseases
  4.2.1 Iron deficiency anemia (IDA)
  One meta-analysis reported that H. pylori infection was as-
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sociated with IDA with pooled OR of 2.22 (95%CI= 1.52-3.24; p<0.0001).44 

Another meta-analysis of 16 randomized controlled trials demonstrated 
significant improvement of IDA after combination of H. pylori eradica-
tion and oral iron compared to oral iron alone.45 The ACG guideline 
recommends testing for H. pylori infection in unexplained IDA.27

  4.2.2 Idiopathic thrombocytopenic purpura (ITP)
  Potential mechanisms of H. pylori-related ITP might be 
caused by molecular mimicry between H. pylori antibody and platelet 
glycoprotein antigens. Moreover, antibodies to CagA can cross-react 
with specific peptides expressed by platelets of ITP patients.46 A sys-
tematic review of 25 studies reported that among 696 patients with 
ITP receiving H. pylori eradication, 42.7% achieved complete response 
(platelet count ≥100 5 109/L) and 50.3% had overall response (platelet 
count ≥30 5 109/L and at least doubling of basal count). Higher response 
rate was observed in patients with milder degree of thrombocytopenia 
and in countries with high prevalence of H. pylori infection.47 The Ameri-
can Society of Hematology guideline recommends H. pylori eradication 
for infected patients (recommendation grade 1B) and also suggests 
H. pylori screening in patients with ITP (recommendation grade 2C).48

  4.2.3 Other conditions
  There were numerous studies determining associations 
between H. pylori infection and other diseases. However, weak as-
sociations with H. pylori were demonstrated in conditions as follows: 
hyperemesis gravidarum, myocardial infarction, Parkinson’s disease, 
stroke, urticaria, allergic or atopic disorders. 

5. Diagnostic tests for H. pylori infection

 The ACG guideline strongly recommends testing for H. pylori 
infection in patients with PUD, low-grade gastric MALT lymphoma, 
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and history of early gastric cancer.27 Maastricht V/Florence Consensus 
report suggests H. pylori testing in uninvestigated dyspepsia, aspirin 
and NSAIDs users with history of PUD, unexplained IDA, ITP, and vi-
tamin B12 deficiency.49 As gastric cancer prevalence is relatively high 
in Asia, the Bangkok consensus recommends H. pylori testing in all 
patients with chronic dyspepsia, PUD, gastric precancerous lesions, 
and family members of gastric cancer patients.50 The guideline also 
recommends community H. pylori screening and treatment for gastric 
cancer prevention depending on disease burden in that community.50 
The study from China, where there was high prevalence of gastric can-
cer, reported cost-effectiveness of screening young adults for H. pylori in 
order to prevent one in every 4 to 6 gastric cancer cases.51 Patients with 
cardiovascular risk factors taking long-term aspirin should be tested for 
H. pylori infection owing to increased risk of aspirin-related duodenal 
ulcer.52 Indications to test for H. pylori infection are summarized in  
Table 1.
 Current diagnostic tests for H. pylori infection are classified into 
two groups which are non-invasive and invasive methods. Invasive di-
agnostic methods are endoscopy-based tests including histology, rapid 
urease test, culture, and polymerase chain reaction (PCR). Non-invasive 
diagnostic methods consist of urea breath test, stool antigen test, and 
antibody tests in serum, urine, and saliva.54

 A patient should discontinue proton pump inhibitors (PPIs) 
for at least 2 weeks, antibiotics and bismuth compounds for at least 4 
weeks before testing by histology, culture, rapid urease test, urea breath 
test, or stool antigen test to avoid a false negative result.49 Summary of 
diagnostic tests for H. pylori is demonstrated in Table 2.
 5.1 Invasive tests
  5.1.1 Histology
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  Histologic examination generally considered to be the gold 
standard in H. pylori detection with high sensitivity and specificity of 
more than 95%55 because it provides information not only the density 
of H. pylori but also the evidence of associated lesions such as atrophic 
gastritis, intestinal metaplasia, dysplasia, and MALT lymphoma. Proton 
pump inhibitors, antibiotics and pathologist’s experience can affect test 
results. Enhancing the accuracy of histologic diagnosis can be done by 
adequate biopsies from antrum and corpus. Routine special stains for 
gastric biopsies are not required as Hematoxylin and Eosin stain (H&E) 
is sufficient for diagnosis.56 

  5.1.2 Rapid urease test (RUT)
  Rapid urease test is most commonly used for H. pylori de-

 Table 1 Indications to test for H. pylori infection27,49,50,53

Strong recommendation

 • Active or past history of PUD and gastric erosions

 • Chronic NSAIDs or aspirin use with a history of PUD or multiple risk factors of UGIB

 • MALT lymphoma

 • Dyspepsia that did not respond to antisecretory drugs

	 •	Family	history	of	gastric	cancer	in	a	first	degree	relative

 • Gastric precancerous lesions

 • Gastric cancer

Conditional recommendation

	 •	Unexplained	iron	deficiency	anemia	(IDA)

	 •	Idiopathic	thrombocytopenic	purpura	(ITP)

	 •	Vitamin	B12	deficiency

MALT;	mucosa-associated	 lymphoid	 tissue,	NSAIDs;	non-steroidal	anti-inflammatory	drug,	PUD;	peptic	ulcer	

disease, UGIB; upper gastrointestinal bleeding 
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  Table 2 Diagnostic tests for H. pylori infection

Diagnostic tests Sensitivity Specificity Recommended Require PPIs,  Can be used 
    tests to confirm and bismuth  ATB, in the
    eradication discontinuation  setting of UGIB

Invasive tests     

 Histology55 95% 99% * 3 -

 Rapid urease test54 85-95% 95-100% * 3 -

  Culture54 85-95% 100% * 3 -

 PCR60  100% 98% * 3 3

Non-invasive tests     

 UBT63 96% 93% 3 3 3

 Stool antigen test66 93% 96% 3 3 -

 Serology with CIM71 93.2% 96.2% 3 - 3

ATB; antibiotics, CIM; current infection marker, PCR; polymerase chain reaction, PPIs; proton pump inhibitors, UBT; urea 
breath test, UGIB; upper gastrointestinal bleeding
*	Endoscopy-based	tests	can	be	used	for	confirmation	of	eradication	but	could	provide	false-negative	results.	A	repeat	
endoscopy is recommended in cases of gastric ulcers, early gastric cancer, and MALT lymphoma.

tection because of its inexpensiveness and simplicity. Gastric biopsy 
specimens are placed in a medium containing urea and pH indicator. 
Urease from H. pylori converts urea to ammonia which increases the 
pH resulting in color change of pH indicator. Nowadays, there are 
many commercial kits available including gel-based tests (CLOtest®, 
HpFast®), liquid-based tests (UFT300®, EndoscHp®), and paper- 
based tests (PyloriTek®, ProntoDry®).57 Each test is different in time 
obtaining a result between 1 to 24 hours but its sensitivity and speci-
ficity are comparable to one another. Sensitivity and specificity are 
approximately 90-95% and 95-100%, respectively.57,58

  5.1.3 Culture
  Culture has lower sensitivity (85-95%) than RUT or histology 
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but the specificity is as high as almost 100%.54 H. pylori is a fastidious 
organism requiring low oxygen (5-10% O2) and complex media with 
blood or serum to grow on. To cultivate these organisms also needs good 
quality of specimen handling, timely transportation, and experienced 
microbiologists. Advantage of obtaining culture is that it provides 
information about antimicrobial susceptibility. After failure of second-
line therapy, culture and antimicrobial susceptibility testing should be 
performed.49 

  5.1.4 Polymerase chain reaction (PCR)
  H. pylori can be detected by PCR in several types of speci-
men such as gastric juice, gastric biopsies, stool and saliva.59 PCR had 
high sensitivity of 100% and 98% for gastric biopsy and stool specimen 
respectively while specificity was 98% for both specimens.60 The quan-
titative PCR has been developed to detect minimal amount of DNA as 
low as 10 copies.61 As small quantities of nonviable bacteria could be 
identified by PCR, the study in 2006 revealed that PCR had been able 
to detect 20% of biopsies with chronic gastritis on histology without 
identifiable bacteria.62 Moreover, PCR is able to detect antibiotic resis-
tance and virulence factors such as CagA and VacA.
 5.2 Non-invasive tests
  5.2.1 Urea breath test (UBT)
  13C or 14C labeled urea is administered orally and hydrolysed 
by H. pylori’s urease producing ammonia and labeled CO2. Labeled CO2 

is subsequently exhaled and collected as breath sample. The difference 
between carbon isotope is that 13C is non-radioactive so it is preferred 
to be used in children and pregnant women while 14C is radioactive. 
Until now, UBT has been the most popular and accurate non-invasive 
test for diagnosis of H. pylori infection with high pooled sensitivity and 
specificity of 96% and 93% from the meta-analysis in 2015.63 Apart from 



50

using UBT as a diagnostic test, UBT can also be used after treatment to 
prove eradication of H. pylori.49 In patients with upper gastrointestinal 
bleeding, the diagnostic accuracy of UBT is still high with sensitivity of 
93% and specificity 92%.64 False negative results happen when taking 
PPIs or antibiotic. There was 33% of patients currently receiving PPIs 
with false negative UBT.65

  5.2.2 Stool antigen test
  Two types of stool antigen tests detect H. pylori antigen 
by enzyme immunoassay (EIA) or immunochromatographic assay 
(ICA) based on monoclonal or polyclonal antibodies. In the systematic 
review and meta-analysis in 2006, monoclonal stool antigen test had 
higher pooled sensitivity of 94% and specificity of 97% compared to 83% 
and 96% respectively for polyclonal stool antigen test.66 Another study 
revealed that ICA stool antigen tests provided less reliable result with 
lower sensitivity of 68-86% and specificity of 87-92% than the EIA stool 
antigen test which had sensitivity of 92.2% and specificity of 94.4%.67 

Stool antigen tests can be used to confirm eradication with high pooled 
sensitivity of 93% and specificity of 96%.66 PPIs decreased sensitivity of 
stool antigen test from 95.2% before PPIs treatment to 88.9% posttreat-
ment.68

  5.2.3 Antibody tests in serum, urine, and saliva
  Serologic tests of H. pylori are inexpensive and non-invasive. 
The serological assay detects anti-H. pylori IgG in serum which gener-
ally becomes positive 3 weeks after H. pylori infection and persists up 
to 6-12 months after eradication making it unable to be used for confir-
mation of cure.64 Furthermore, another drawback of serologic test is its 
lower sensitivity and specificity of 85% and 79%, respectively.69 In the 
study comparing 29 commercial serological kits, EIA-based serologic 
tests had higher accuracy (78.3-97.8%) than ICA-based tests (66.7-
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91.3%) with only one ICA-based test having accuracy more than 90%.70 
Most serologic tests cannot differentiate past infection from current 
infection. Rapid test with current infection marker (CIM) test provided 
sensitivity and specificity of 93.2% and 96.2%, respectively compared 
to UBT.71 Upper gastrointestinal bleeding did not affect the accuracy of 
serologic tests. Owing to difference in regional prevalence and strains 
of H. pylori, serologic test response can be highly variable and should 
be locally validated before using the test in clinical practice.49 Other 
than serum antibody tests, there are less commonly used urine and 
saliva antibody tests. Previous studies showed that urine-based tests 
had varied sensitivity (83-95%), specificity (89-96%) and accuracy (87-
93%).72-74 Results from salivary EIA tests were unsatisfactory with fair 
sensitivity (81%) and specificity (73%) compared to standard tests.75 In 
summary, the urine and saliva antibody tests still have high variability 
of diagnostic accuracy so test usage is found only in research field.

6. Treatment

 Treatment goal for H. pylori infection is eradication rate of greater 
than 90%. Choosing the suitable first-line regimen depends on known or 
anticipated pattern of regional antibiotic resistance.27,49 Treatment regi-
men comprises antisecretory drug and antibiotics. Treatment regimens 
for H. pylori infection according to different guidelines are demonstrated 
in Table 3.
 6.1 Antisecretory drugs
  6.1.1 Proton pump inhibitors (PPIs)
PPIs irreversibly bind and inhibit H+, K+-ATPase on parietal cells causing 
effective gastric acid secretion blockage. The meta-analysis reported 
that using high-dose PPIs was more effective in H. pylori eradication 
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than using standard-dose PPIs (82% vs. 74%, RR 1.09; 95%CI 1.01-1.17).76 

Standard dose of each PPIs is as follows: pantoprazole 40 mg, lansopra-
zole 30 mg, omeprazole 20 mg, esomeprazole 20 mg, dexlansoprazole 30 
mg, and rabeprazole 20 mg. High-dose PPIs is defined as double dosing 
of standard dose.77 PPIs are mainly metabolized by CYP2C19 enzyme.
  6.1.2 Potassium-competitive acid blockers (P-CABs)
  P-CABs reversibly bind to K+ ions and consequently block 
H+, K+-ATPase inhibiting acid secretion. These drugs have a rapid onset 
of action and are capable of achieving therapeutic levels after the first 
dose. P-CABs are currently available only in a small number of countries 
in Asia.78 At present, P-CABs released to the market are revaprazan, 
vonoprazan, and tegoprazan. Vonoprazan is mainly metabolized by 
CYP3A4/5. The recent meta-analysis reported high eradication rate 
(91.4%) when using vonoprazan triple therapy as first-line treatment.79

 6.2 Treatment regimens
 Recommended first-line regimens for H. pylori eradication are 
standard triple therapy and concomitant therapy. The previous Thai 
study demonstrated high eradication rate (96.4%) of 10-day concomi-
tant regimen80, although the efficacy has been decreasing to 73.7% in 
the past 5 years.81 Standard triple therapy (STT) is another simple and 
convenient regimen to use. 14-day STT provided 87.8% eradication in 
clarithromycin resistance rate of 14.8%.82 The efficacy of 14-day STT 
might be limited in area with high clarithromycin resistance. Until now, 
STT has achieved acceptable eradication rate of 52.5-72.2% over the past 
5 years despite rising clarithromycin resistance (24%) in Thailand.81 On 
the contrary, 10-day sequential therapy currently demonstrates lower 
than 50% eradication rate.81 This might be caused by low medication 
adherence associated with regimen complexity. Therefore, sequential 
therapy is not recommended for first-line treatment in this review. So far, 
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vonoprazan-containing regimens have been more popularly used owing 
to P-CABs’ potent acid inhibitory effect. The study in Japan reported 
higher eradication rate of vonoprazan triple therapy (92.6%) than STT 
using lansoprazole (75.9%).83 Pilot studies of vonoprazan-containing 
regimens in Thailand revealed low efficacy of 14-day vonoprazan dual 
(66.7%) and triple therapy (59.3%), whereas 7-day high dose vonoprazan 
triple therapy and 14-day vonoprazan triple plus bismuth yielded high 
eradication rates of 92.3% and 96.2%, respectively.84 Another prospec-
tive study demonstrated high efficacy (94%) of 14-day vonoprazan bis-
muth quadruple therapy.85 As these regimens provided high eradication 
rates (>90%), they were proposed to be alternative regimens for first-line 
treatment in this review. Recommended second-line regimens are levo-
floxacin triple therapy and bismuth quadruple therapy with eradication 
rates of 88.7% and 67.4%, respectively.86 First- and second-line treat-
ment algorithm was demonstrated in Figure 2. Eradication rates and 
composition of each first- and second-line regimen were summarized 
in Table 4.
 6.4 Management of multiple H. pylori treatment failure
 Multiple H. pylori treatment failure is an unsuccessful eradication 
after completing two or more courses of standard H. pylori treatment 
regimens.77 Factors associated with success or failure of H. pylori eradi-
cation are interactions among host, bacteria, and systems. The most 
common causes of eradication failure are poor adherence to medical 
therapy and antibiotic resistance.77 Barriers to adherence, e.g., regimen 
complexity and adverse effects, should be explored and addressed. An-
tibiotic resistance pattern has changed in the past decade compared 
with the previous study in Thailand, as demonstrated in Figure 3.87 
The number of antibiotic-resistant H. pylori strains have been signifi-
cantly increasing except for low level of resistance to tetracycline and 
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amoxicillin. After second-line treatment failure, it is recommended to 
perform antibiotic susceptibility testing (AST). If AST is available, we 
recommend using tailored treatment based on AST. However, if AST 
is not available, we recommend using antibiotic with low resistance 
potential such as amoxicillin, tetracycline, rifabutin, or furazolidone in 
combination with antibiotic which was not used in previously failed 
regimens. CYP2C19 polymorphisms also have an impact on PPIs me-
tabolism contributing to change in intragastric pH, and eventually affect 
H. pylori eradication.88 It is recommended to use high-dose and potent 
PPIs or switch to use P-CAB to achieve adequate acid suppression. 
Addition of bismuth could produce synergistic effect with antibiotics 
and improve eradication rate as reported in the prior study.89 Therefore, 
adding bismuth into the regimens might be helpful in H. pylori treat-
ment failure. Lastly, treatment duration of 14 days provided higher 

  Figure 2 Proposed Algorithm for H. pylori management
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  Table 4 Eradication	rates	and	composition	of	each	first-line	and	second-line	regimen

Regimen and duration Regimen composition Eradication rates

First-line regimens  Thai* Others**

	 Triple	therapy	(14	d)	 PPI	+	AMX	(1	g	bid)	+	CLR	(1	g/d)	or	 67.9%	 75.7%
	 	 PPI	+	AMX	(1	g	bid)	+	MNZ	(500	mg	tid)	
	 Sequential	therapy	(10	d)	 PPI	+	AMX	(1	g	bid)	(5-7	d)	followed	by	 60.6%	 83.7%
  PPI	+	CLR	(1	g/d)	+	MNZ	(500	mg	bid)		
	 	 (5-7	d) 
	 Concomitant	therapy	(10	d)	 PPI	+	AMX	(1	g	bid)	+	MNZ	(500	mg	 75%	 84.3%	
	 	 bid)	+	CLR	(500	mg	bid)	
	 Bismuth	quadruple	therapy	 PPI	+	Bismuth	subsalicylate	(524	mg	qid	 65.1%	 81.3%	
	 (14	d)	 or	1048	mg	bid)	+	MNZ	(500	mg	tid)	
	 	 +	TET	(500	mg	qid)	
	 Reverse	hybrid	therapy	 PPI	+	AMX	(1	g	bid)	+	MNZ	(500	mg	bid)	 -	 93.6%	
	 (14	d)	 +	CLR	(500	mg	bid)	(7	d)	followed	by
	 	 PPI	+	AMX	(1	g	bid)	(7	d)	
	 Levofloxacin-therapy	(10-14	d)		 PPI	+	AMX	(1	g	bid)	+	LVX	(500	mg/d)	 78.2%	 83.8%	
	 Vonoprazan	triple	therapy	 VPZ	(20	mg	bid)	+	AMX	(1	g	bid)	+	CLR	 59.3%	 91.4%	
	 (14	d)	 (500	mg	bid)	
	 Vonoprazan	triple	plus		 VPZ	(20	mg	bid)	+	Bismuth	subsalicylate	 96.2%	 -
	 bismuth	(14	d)	 (1048	mg	bid)	+	AMX	(1	g	bid)	+	CLR	MR	
	 	 (1	g	OD)	
 High-dose vononoprazan  VPZ	(60	mg	OD)	+	AMX	(1	g	bid)	+	CLR	MR 92.3% -
	 triple	(7	d)	 (1	g	OD)	
	 Vonoprazan	quadruple	 VPZ	(20	mg	bid)	+	Bismuth	subsalicylate	 94%	 -	
	 therapy	(14	d)	 	(1048	mg	bid)	+	MNZ	(400	mg	tid)	+	TET	
	 	 (500	mg	qid)	

Second-line regimens   

	 Levofloxacin-therapy	(10	d)	 PPI	+	AMX	(1	g	bid)	+	LVX	(500	mg/d)	 88.7%86

	 Bismuth	quadruple	therapy	 PPI	+	Bismuth	subsalicylate	(524	mg	qid	 67.4%86 
	 (14	d)	 or	1048	mg	bid)	+	MNZ	(500	mg	tid)	
	 	 +	TET	(500	mg	qid) 

AMX;	Amoxicillin,	CLR;	Clarithromycin,	CLR-MR	=	modified-release	formulation	of	clarithromycin,	LVX;	Levofloxacin,	MNZ;	
Metronidazole, PPI; Proton pump inhibitor, TET; Tetracycline, VPZ; Vonoprazan 
*  Data presented in this column were from several studies in Thailand.81,84,85

**Data presented in this column were from the meta-analysis.79
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eradication rates than shorter duration.77 Hence we recommend treat-
ment duration of at least 14 days for H. pylori treatment failure. The 
proposed algorithm for management of H. pylori treatment failure was 
demonstrated in Figure 4.
 7.	 Confirmation	of	cure
 Confirmation of successful eradication should be performed to 
avoid further complications of H. pylori infection and prevent transmis-
sion to other family members. Posttreatment tests are UBT, stool antigen 
test or biopsy-based test. UBT is recommended as the best option for 
confirmation of cure.49 Posttreatment UBT was validated and showed 
high accuracy of 98.3%.90, 91 Monoclonal stool antigen test is another 
alternative confirmation test with high sensitivity and specificity of 94% 

 Figure 3 Antibiotic resistance pattern in Thailand during 2004-2012 compared 

with 2014-2021

	 AMX;	Amoxicillin,	CLR;	Clarithromycin,	TET;	Tetracycline,	LVX;	Levofloxacin,	

MDR; Multidrug-resistant strains

 MNZ; Metronidazole



58

and 97%, respectively.92 Suitable timing for testing should be at least 
4-8 weeks after treatment completion.49, 93 UBT tested at 2 weeks after 
eradication therapy had comparable but slightly diminished sensitiv-
ity of 90% compared to 4-week posttreatment UBT.94 Discontinuation 
of PPIs and antibiotic should be done for at least 2 weeks and 4 weeks, 
respectively, prior to testing to avoid false negative results.
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  Figure 4 Proposed algorithm for management of multiple H. pylori treatment failure  

 AST; antimicrobial susceptibility testing, P-CAB; potassium-competitive 

acid blockers, PPIs; proton pump inhibitor
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กลไกการห้ามเลือดและภาวะเลือดออก

ในผู้ป่วยตับแข็ง 

(Hemostasis and bleeding in cirrhosis)

นพ.สุรพล อัศวสุวรรณกิจ

อ.นพ.อภิชาติ แก้วเดช

รศ.พญ.พิมพ์ศิริ ศรีพงศ์พันธุ์

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์

บทน�ำ

	 ภาวะเลือดออก	 เป็นหนึ่งในสาเหตุหลักที่ท�าให้ผู้ป่วยท่ีมีภาวะตับแข็งเสีย

ชีวิต	ทั้งนี้ภาวะเลือดออกในผู้ป่วยตับแข็งไม่ได้มีเพียงในส่วนของภาวะเลือดออก

ท่ีสัมพันธ์กับความดันหลอดเลือดพอร์ทัลสูง	 แต่ยังมีภาวะเลือดออกที่ไม่สัมพันธ์

กบัความดนัหลอดเลอืดพอร์ทลัสูง	ภาวะเลอืดออกภายหลงัการท�าหัตถการ	เป็นต้น	 

การเข้าใจถึงกระบวนการห้ามเลือดท่ีเปลี่ยนแปลงไปในผู้ป่วยตับแข็ง	 วิธีการ

ประเมิน	และการให้ส่วนประกอบของเลือดในกรณีที่มีภาวะเลือดออกเกิดขึ้น	จึงมี

ความส�าคัญในการให้การดูแลผู้ป่วยในเวชปฏิบัติ

Topic Review: Liver
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กลไกกำรห้ำมเลือด (Hemostasis) 

1. กระบวนกำรห้ำมเลอืดและกระบวนกำรยับย้ังกำรเกิดล่ิมเลือดในสภำวะปกติ

	 กลไกการห้ามเลือด	 หรือ	Hemostasis	 มีรากศัพท์มาจากภาษากรีก	

ประกอบจากค�าว่า	“heme’’	แปลว่าเลือด	และ	“stasis’’	อันหมายถึงภาวะหยุดนิ่ง	

ซ่ึงเป็นหนึ่งในกระบวนการส�าคัญที่ป้องกันไม่ให้ร่างกายสูญเสียเลือดเมื่อเกิดการ

ฉีกขาดของหลอดเลือดเกิดขึ้น	 โดยกระบวนการห้ามเลือดนี้	 แบ่งออกเป็น	กลไก

การห้ามเลือดชนิดปฐมภูมิ	(primary	hemostasis)	และกลไกการห้ามเลือดชนิด

ทุติยภูมิ	(s	econdary	hemostasis)

 1.1	กลไกการห้ามเลือดชนิดปฐมภูมิ	 เป็นกระบวนการห้ามเลือดโดย

อาศัยการท�างานร่วมกันระหว่างเกล็ดเลือด	 และผนังของหลอดเลือดที่ได้รับบาด

เจ็บ	มีกระบวนการที่ส�าคัญ	ได้แก่	platelet	adhesion,	platelet	secretion	และ	

platelet	aggregation1-3 

  1.1.1 Platelet adhesion	 เมื่อผนังหลอดเลือดได้รับบาดเจ็บจะ

ท�าให้เกล็ดเลือดเข้าจับกับโปรตีนในชั้นใต้เยื่อบุผิว	 ได้แก่	 การจับกับคอลลาเจน		 

ผ่านทางตัวรับ	GPVI	 	 จับกับ	 von	Willebrand	 factor	 (vWF)	ผ่านทางตัวรับ	

GPIb-IX-V	และเกล็ดเลือดจับกับเกล็ดเลือดผ่านทางตัวรับ	 integrin	αIIbb3,	

α2b1	และ	αvb3

  1.1.2 Platelet secretion เป็นกระบวนการหลั่งของสารที่บรรจุ 

อยูภ่ายในแกรนลูของเกลด็เลอืด	ท�าให้มกีารเปลีย่นรปูร่างและการท�างานของเกลด็เลอืด

  1.1.3 Platelet aggregation	 เกิดการสร้าง	 thromboxane	A2	

ท�าให้เกิดการหดตัวของหลอดเลือด	มีการกระตุ้นของ	adenosine	diphosphate	

(ADP)	ท�าให้เกดิการท�างานของเกลด็เลอืดทีม่ากขึน้	และมกีารกระตุ้นท�าให้	αIIbb3 

ท�าให้เกาะกับไฟบริโนเจน		จนท�าให้เกิดการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดในที่สุด

 1.2	กลไกการห้ามเลอืดชนิดทติุยภูม	ิ เป็นกระบวนการทีท่�าให้เกดิความ



68

แขง็แรงของการจบักนัของเกลด็เลอืดท่ีมากขึน้	โดยอาศยัการท�างานของปัจจยัการ

แข็งตวัของเลอืด			เพือ่น�าไปสูก่ารสร้างไฟบริน	(fibrin)		และตาข่ายของเกลด็เลอืด-

ไฟบริน	(platelet-fibrin	mesh	work)	ผ่านทางกลไกของ	intrinsic,	extrinsic	และ	

common	pathway	ตามล�าดับ	(รูปที่	1) โดยกระบวนการนี้	จะเกิดขึ้นควบคู่ไป

กับกระบวนการ	platelet	aggregation2

  รูปที่ 1	 กระบวนการสร้างลิ่มเลือด	(Coagulation	cascade)	ในการห้ามเลือดชนิดทุติยภูมิ

			 (HMWK,	High	molecular	weight	kininogen;	PL,	Phospholipase;	Ca2+,	Calcium)

			 (ดัดแปลงจาก	Circulation.	2010;122:2068–2077)4

 1.3	กระบวนการยับยั้งการเกิดลิ่มเลือดในสภาวะปกต ิ	เพื่อให้เกิดความ

สมดลุของร่างกาย	จึงมีกระบวนการป้องกันไม่ให้เกดิการแข็งตวัของเลือดมากเกิน

ไป	ได้แก่	กระบวนการยับยั้งการสร้างลิ่มเลือด	กระบวนการสลายลิ่มเลือด	(fibri-

nolysis)	และกระบวนการยับยั้งการสลายลิ่มเลือด	 (anti-fibrinolysis	process)	

ดังรายละเอียดต่อไปนี้

	 	 1.3.1	 กระบวนการยับยั้งการสร้างลิ่มเลือด	 (anticoagulation	

process)	 เพื่อควบคุมไม่ให้เกิดการสร้างก้อนของเกล็ดเลือดที่มากเกินไปจาก
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กระบวนการห้ามเลือด	 ร่างกายจะมีระบบที่คอยควบคุมสมดุลเพื่อป้องกันไม่

ให้เกิดภาวะเส้นเลือดอุดตัน	 เรียกว่า	 กระบวนการยับยั้งการสร้างลิ่มเลือด	 โดย 

ธรอมบิน	(thrombin)	จะเข้าจับกับ	ธรอมโบโมดูลิน	(thrombomodulin)	โดยการ 

กระตุ้นจากประจุลบ	 ซ่ึงเกิดจากการท�างานของเกล็ดเลือดบริเวณเซลล์เยื่อบุ

ผนังหลอดเลือด5,6	 ท�าให้เกิดการกระตุ้นการท�างานของโปรตีนซี	 (Protein	C)5 

และอาศัยการท�างานร่วมของโปรตีนเอส	 (Protein	 S)	 ท�าให้เกิดการยับยั้งการ

เปลี่ยนจาก	 factor	V	และ	 factor	VIII	 ไปเป็น	 factor	Va	และ	 	 factor	VIIIa	 

ตามล�าดับ7-9	นอกเหนือจากนี้ยังมีสารยับยั้งการสร้างลิ่มเลือด	เช่น	แอนตี้ธรอมบิน	

(antithrombin)	ซ่ึงท�าหน้าทีใ่นการยบัยัง้การท�างานของธรอมบนิ		factor	Xa,	fac-

tor	IXa	และ	factor	XIa10,11,	heparin	cofactor	II	(thrombin	inhibitor),	protein	

Z/dependent	protease	inhibitor	(factor	Xa	inhibitor),	C1	inhibitor	(factor	

XIa	inhibitor),	tissue	factor	pathway	inhibitor	(factor	Xa	inhibitor)	และ	

alpha-2-macroglobulin	(thrombin	inhibitor)12-18

  1.3.2	กระบวนการสลายลิ่มเลือด	 และกระบวนการยับยั้งการสลาย

ลิ่มเลือด	 เอนไซม์หลักในกระบวนการสลายลิ่มเลือดได้แก่	 พลาสมิน	 (plasmin)	

ซึ่งมีหน้าที่ในการสลายตาข่ายของเกล็ดเลือด	-	ไฟบริน	ซึ่งต้องอาศัย	tissue	plas-

minogen	activator	 (tPA)	และ	urokinase	plasminogen	 activator	 (uPA)	

ในการกระตุ้นเพื่อเปลี่ยนจาก	พลาสมิโนเจน	 (Plasminogen)	 เป็น	พลาสมิน	แต่

อย่างไรก็ตามเพื่อป้องกันการเกิดการสลายลิ่มเลือดท่ีมากเกินไป	 ในร่างกายจึง

มีเอนไซม์ที่ช่วยยับยั้งการสลายลิ่มเลือด	อันได้แก่	 specific	 inhibitor	 of	 tPA	

(PAI-1),	plasmin	inhibitor	(เช่น	alpha-1	plasmin	inhibitor)	และ	Thrombin	

activatable	fibrinolysis	inhibitor	(TAFI)19

2. กระบวนกำรห้ำมเลือดและกำรยับยั้งกำรเกิดลิ่มเลือดในผู้ป่วยตับแข็ง 

	 ภาวะตับแข็ง	จะมีผลต่อการสร้างสารประกอบที่มีผลต่อกระบวนการห้าม

เลือด	ท�าให้ปริมาณและคุณภาพลดลง	ทั้งในส่วนของการห้ามเลือดชนิดปฐมภูม	ิ
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และการห้ามเลือดชนิดทุติยภูมิ

 2.1	กลไกการห้ามเลอืดชนิดปฐมภูม ิ จะมปีริมาณของเกลด็เลอืดทีต่�า่ลง	

(thrombocytopenia)	ซ่ึงเกดิขึน้จากหลายกลไก	ได้แก่	ระดบั	thrombopoietin	ที่

ลดลง		การกดการท�างานของไขกระดูก		ซึ่งอาจเกิดจากภาวะ	ภาวะขาดกรดโฟลิค	

หรือภาวะเป็นพิษจากเอทานอล	เป็นต้น		การกักเกล็ดเลือดโดยม้ามที่โต	(splenic	

platelet	 sequestration)	 จากภาวะความดันของหลอดเลือดด�าพอร์ทัลสูง	หรือ

การท่ีเกล็ดเลือดถูกใช้ไปจากภาวะ	 low	grade	disseminated	 intravascular	

coagulation	เป็นต้น20-23	นอกจากนีก้ารท�างานของเกลด็เลอืดในผู้ป่วยทีม่ภีาวะตบั

แข็งยังมีคุณภาพที่ลดลง	อันเป็นผลมาจากการลดลงของ	thromboxane	A2	การ

เปลี่ยนแปลง	transmembrane	signal	transduction	เช่น	การลดลงของ	GPIB,	

αIIbb3	การเพิ่มขึ้นของตัวยับยั้งเกล็ดเลือด	(platelet	inhibitor)	เป็นต้น20-25

 2.2	กลไกการห้ามเลือดชนิดทุติยภูมิ	 จะมีการสร้าง	 procoagulant	 

factor	ที่ลดลง	อันเป็นผลมาจากการท�างานของเซลล์ตับที่ลดลง	(ยกเว้น	vWF	ที่

หลัง่มาจากเซลล์ผนงัหลอดเลอืด			นอกเหนอืจากนี	้ยงัเป็นผลมาจากการลดลงของ

วิตามินเค	ซึ่งเกิดจากการที่ผู้ป่วยรับประทานอาหารได้น้อยลง	หรือเกิดจากปัญหา

ของการดดูซึมวติามนิเค	(จากการสร้างน�า้ดทีีล่ดลง	หรือจากการทีม่ภีาวะท่อทางเดนิ

น�า้ดอีดุตัน)26	จากกลไกทีก่ล่าวมาข้างต้น	ท�าให้ผูป่้วยตับแขง็มกัจะถกูคดิว่ามภีาวะ

เลือดออกง่าย	แต่อย่างไรก็ตามร่างกายก็จะมีความผิดปกติในกระบวนการแข็งตัว

ของเลือด	โดยท�าให้เกิดลิ่มเลือดได้ง่ายขึ้นด้วย	กล่าวคือ

  2.2.1	กลไกการห้ามเลอืดชนิดปฐมภมู	ิ ในผู้ป่วยท่ีมภีาวะตบัแขง็	จะ

มกีารกระตุ้นการท�างานของ	vWF	ทีม่ากขึน้	มบีลิรูิบินชนดิ	unconjugated	มากขึน้	

จะกระตุ้นให้เกิดการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดท่ีมากข้ึน27	 รวมถึงมีการลดลงของ	

A	Disintegrin	And	Metalloprotease	with	ThromboSpondin-1	domain	

(ADAMTS)-1327,28

  2.2.2	กลไกการห้ามเลือดชนิดทุติยภูมิ	 มีการสร้างในส่วนของ	 
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anticoagulant	factor	ลดลง	ได้แก่	โปรตีนซี		โปรตีนเอส		และ	แอนตี้ธรอมบิน29 

นอกจากนี้	 ยังมีการเพิ่มขึ้นและลดลงของสารประกอบในกระบวนการของ

กระบวนการสลายลิ่มเลือด	 ดังแสดงในรูปที่	 2	 การเพิ่มขึ้นและลดลงของ

สารประกอบท่ีมีผลต่อกระบวนการห้ามเลือดดังกล่าวข้างต้นในผู้ป่วยท่ีมีภาวะ 

ตับแข็ง	 ท�าให้เกิดความสมดุลใหม่ของการแข็งตัวของเลือดในผู ้ป ่วยโรค 

ตับแข็ง28,30

	 อย่างไรก็ตามหากมีปัจจัยภายนอกมากระตุ้น	 เช่น	 การติดเชื้อ	 ภาวะไต

พร่องการท�างาน	จนท�าให้สมดลุดงักล่าวเสียไป	จะส่งผลให้ท�าให้เกดิเลอืดออกหรือ

ท�าให้เกดิภาวะอดุตนัของหลอดเลอืดได้	ซ่ึงในบทความนี	้จะขอกล่าวถงึรายละเอยีด

เฉพาะการเกิดเลือดออกในผู้ป่วยตับแข็ง

ภำวะเลือดออกในผู้ป่วยตับแข็ง

สาเหตุของภาวะเลือดออกในผู้ป่วยตับแข็ง	ได้แก่	

	 1.	 ภาวะเลอืดออกทีส่มัพันธ์กบัความดนัของหลอดเลอืดด�าพอร์ทลัสงู	เช่น	

ภาวะเลอืดออกในระบบทางเดนิอาหารส่วนบนจากหลอดเลอืดด�าโป่งพอง	(variceal	

hemorrhage)	

	 2.	 ภาวะเลือดออกท่ีไม่สัมพันธ์กับความดันของหลอดเลือดด�าพอร์ทัลสูง	

เช่น	ภาวะเลือดออกจากการฉีดขาดของเยื่อบุ	บาดแผลจากการท�าหัตถการ	แผล

ในกระเพาะอาหาร	เป็นต้น	ภาวะเหล่านี้เกิดจากการสลายตัวของลิ่มเลือดที่เร็วเกิน

ไปหรือมากเกินไป	ซึ่งเรียกว่า	 “accelerated	 intravascular	 coagulation	and	

fibrinolysis	(AICF)’’33

	 3.	 ภาวะเลือดออกเอง	โดยไม่สัมพันธ์กับสาเหตุในข้อที่	1	และ	ข้อที่	2	เช่น	

การมเีลอืดออกตามผวิหนงั	เลอืดออกตามไรฟัน	เลอืดก�าเดาไหล	เลอืดออกในสมอง	

เลือดออกในช่องท้องไม่ได้เกิดจากการท�าหัตถการ	เป็นต้น34 



72

	 ผูป่้วยตบัแขง็ส่วนใหญ่มกัจะเป็นผูป่้วยทีเ่ข้ารับการท�าหัตถการ	ซ่ึงสามารถ

แบ่งภาวะเลือดออกตามความเสี่ยงในการเกิดภาวะเลือดออกตามหลังการท�า

หัตถการ	ออกเป็น	2	กลุ่ม	(แสดงดังตารางที่	1)	คือ

	 1.	 กลุ ่มท่ีมีความเสี่ยงต�่า	 จะมีโอกาสในการเกิดเลือดออกน้อยกว่า 

ร้อยละ	1.5

	 2.	 กลุม่ท่ีมคีวามเสีย่งสูง	มโีอกาสในการเกดิเลอืดออกมากกว่าร้อยละ	1.5	

หรือมภีาวะเลอืดออกท่ีสามารถท�าให้เกดิผลต่อเนือ่งทีม่คีวามรุนแรง	หรอืท�าให้เสยี

ชีวิต	

	 ส�าหรับระดบัความเสีย่งในการเกดิภาวะเลือดออกตามหลงัการท�าหตัถการ

ในผู้ป่วยตับแข็ง	 อ้างอิงตาม	American	Gastroenterological	Association	

ตารางที่ 1	 ระดับความเสี่ยงในการเกิดภาวะเลือดออกตามหลังการท�าหัตถการในผู้ป่วยตับ

แข็ง	(อ้างอิงตาม	European	Association	for	the	Study	of	the	Liver:	EASL)34

 ความเสี่ยงในการเกิดเลือดออกต�่า   ความเสี่ยงในการเกิดเลือดออกสูง

  (น้อยกว่าร้อยละ 1.5)   (มากกว่าร้อยละ 1.5)

-	 การเจาะน�า้ในช่องทอ้ง	 	 -	 การส่องกล้องท่อทางเดินน�า้ดีและตับอ่อน

-	 การเจาะน�้าในชั้นเยื่อหุ้มปอด	 	 (Endoscopic	retrograde

-	 การท�าอัลตราซาวนด์หัวใจผ่านทางหลอดอาหาร	 	 cholangiopancreatography:	ERCP)	

	 (Trans-esophageal	echocardiography)	 -	 การส่องกล้องตัดติ่งเนื้อ	(Endoscopic

-	 การเจาะชิ้นเนื้อตับ	 	 	 polypectomy)

-	 	 การใส่สายวัดความดันหลอดเลือดด�าของตับ	 -	 	การส่องกล้องเพื่อรัดหลอดเลือดด�าโป่ง	

	 (Hepatic	venous	pressure	gradient		 	 บริเวณหลอดอาหาร	(Endoscopic

	 measurement)	 	 	 esophageal	varices	ligation)

-	 การรักษามะเร็งตับด้วยเข็มร้อน	(Percutaneous	 -	 การถอนฟัน	

	 radiofrequency	ablation)	 	 		
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(AGA)	ปี	ค.ศ.	2021	จะมีความแตกต่างจาก	European	Association	for	 the	

Study	of	the	Liver	(EASL)		ปี	ค.ศ.	2022	อยู่ในบางส่วน	ดังแสดงในตารางที่	2

ตารางที่ 2	 ระดับความเสีย่งในการเกดิภาวะเลอืดออกตามหลงัการท�าหตัถการในผูป่้วยตับแขง็	

(อ้างอิงตาม	American	Gastroenterological	Association:	AGA)35

ความเสี่ยงในการเกิดเลือดออกต�่า 
(น้อยกว่าร้อยละ 1.5)

-	การใส่สายสวนหัวใจ
-	การใส่สายเส้นสวนหลอดเลือดด�าส่วน
กลาง

-	การถอนฟัน
-	การใส่สายฟอกเลือดล้างไตชนิด	 non	
tunnel

-	การส่องกล้องทางเดินอาหาร
-	การส่องกล้องเพ่ือการวินิจฉัย	 และ/
หรือ	การตัดชิ้นเนื้อ

-	การส่องกล้องท่อทางเดินน�้าดีและตับ
อ่อนโดยไม่มีการตัดกล้ามเน้ือหูรูด 
แอมพูลลา

-	การส่องกล้องอัลตราซาวนด์โดยไม่มี
การตัดชิ้นเนื้อ

-	การส่องกล้องเพ่ือรัดหลอดเลือดด�าโป่ง
บริเวณหลอดอาหาร

-	การส่องกล้องตัดต่ิงเน้ือที่มีขนาดน้อย
กว่า	1	ซม.

-	การใส่ท่อช่วยหายใจ
-	การเจาะน�้าในช่องท้อง
-	การตัดชิ้นเนื้อบริเวณผิวหนัง
-	การเจาะน�้าในชั้นเยื่อหุ้มปอด

ความเสี่ยงในการเกิดเลือดออกสูง
(มากกว่าร้อยละ 1.5)

-	การใส่สายระบายทางช่องอก
-	การส่องกล้องทางเดินอาหาร
-	การส่องกล้องทางเดินอาหารร่วมกับการใช้อุปกรณ์
ให้ความร้อนในการหยุดเลือด	จี้มะเร็ง

-	Endoscopic	mucosal	resection	(EMR),	endoscopic	
submucosal	dissection	(ESD)	

-	การส่องกล้องท่อทางเดินน�า้ดีและตับอ่อนโดยร่วมกบั
มีการตัดกล้ามเนื้อหูรูดแอมพูลลา

-	การส่องกล้องอัลตราซาวนด์โดยร่วมกับมีการตัด 
ชิ้นเนื้อ

-	การส่องกล้องตัดติ่งเนื้อที่มีขนาดมากกว่า	1	ซม.
-	การวางสายให้อาหารทางหน้าท้อง	 (Percutaneous	
Endoscopic	Gastrostomy)

-	การเจาะชิ้นเนื้อตับ
-	การเจาะน�้าไขสันหลัง
-	การตัดชิ้นเนื้ออวัยวะภายในผ่านทางผิวหนัง
-	การฉีดสารทบึรังสีเข้าท่อน�า้ดีโดยแทงเขม็ผ่านเน้ือตับ
-	(Percutaneous	transhepatic	cholangiography)
-	Transjugular	 intrahepatic	 portosystemic	 shunt	
(TIPS)

-	การรักษามะเร็งตับด้วยเข็มร้อน	 หรือผ่านทางการ 
สวนผ่านหลอดเลือดแดง	 (Transarterial	 chemo-
embolization)
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กำรตรวจทำงห้องปฏิบัติกำรเพื่อกำรวินิจฉัยและกำรประเมินภำวะเลือด

ออกในผู้ป่วยตับแข็ง

	 การตรวจทางห้องปฏบิตัด้ิวยวธิดีัง้เดมิ	ได้แก่	การตรวจความสมบรูณ์ของ

เม็ดเลือด		การตรวจค่าการแข็งตัวของเลือด	และระดับ	fibrinogen	

	 Whole	blood	viscoelastic	test	(VET)	เป็นรูปแบบหนึง่ของการวเิคราะห์

กระบวนการห้ามเลอืดทัง้ระบบ	ซ่ึงจะสามารถตรวจวดัความผิดปกตทิัง้ปริมาณและ

การท�างานของเกล็ดเลือด	ปัจจัยในการแข็งตัวของเลือด	ตลอดจนระบบการสลาย

ลิ่มเลือดได้	การตรวจที่มีในปัจจุบัน	ได้แก่	 thromboelastography	(TEG)	และ	

rotational	 thromboelastometry	 (ROTEM)36	 จากข้อมูลการศึกษาในปัจจุบัน	

พบว่าการใช้	VET	ช่วยลดการให้สารประกอบของเลอืดเพือ่ป้องกนัภาวะเลอืดออก

ตามหลงัการท�าหตัถการ	ในผู้ป่วยตับแขง็เมือ่เทยีบกบัการใช้ผลเลอืดทางห้องปฏบิตัิ

การทัว่ไปในการพจิารณาการให้ส่วนประกอบของเลือด	โดยทีไ่มพ่บความแตกต่าง

กันอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติของภาวะเลือดออกของทั้ง	2	กลุ่ม37-39

	 จากข้อมูลในปัจจุบันพบว่าการส่งตรวจเพื่อวินิจฉัยหรือประเมินการแข็ง

ตัวของเลือดในผู้ป่วยตับแข็งยังมีข้อจ�ากัดค่อนข้างมาก	เนื่องจากการตรวจด้วยวิธี

ดั้งเดิมพบว่าไม่มีความสัมพันธ์หรือไม่สามารถท�านายภาวะเลือดออกได้	ในขณะนี้

การตรวจด้วยวิธี	VET	ก็ยังไม่ได้มีการก�าหนดค่าความผิดปกติที่ชัดเจน	อย่างไร

ก็ตามการให้ส่วนประกอบของเลือดโดยไม่จ�าเป็นในผู้ป่วยตับแข็งสามารถท�าให้

เกิดผลข้างเคียงตามมา	 เช่น	ภาวะปอดได้รับบาดเจ็บเฉียบพลันหลังจากกการได้

รับเลือด	(transfusion	related	acute	lung	injury;	TRALI)	หรือ	ภาวะปริมาณ

เลอืดไหลเวยีนมากเกนิ	(transfusion	associated	circulatory	overload;	TACO)	

จึงควรให้ส่วนประกอบของเลือดเท่าที่จ�าเป็น	ซึ่ง	EASL	ได้ให้ค�าแนะน�าว่า	ในกรณี

ของการส่งตรวจเลอืดทางห้องปฏบิตักิารเพือ่เป้าหมายในการพยากรณ์โอกาสเสีย่ง

ในการเกิดภาวะเลือดออกหลังจากการท�าหัตถการว่า	หากในกลุ่มที่มีความเสี่ยงต�่า	

ไม่มีข้อบ่งชี้ในการส่งตรวจเลือดเพื่อใช้ในการพยากรณ์ความเสี่ยงทุกราย	 ส�าหรับ
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ในกรณีกลุ่มที่มีความเสี่ยงสูง	 ในผู้ป่วยส่วนใหญ่ยังคงไม่มีข้อบ่งชี้ในการส่งตรวจ

เลือดเพื่อใช้ในการพยากรณ์ความเสี่ยง	แต่อาจมีประโยชน์ส�าหรับการวางแผนการ

รักษาหากเกิดภาวะเลือดออกหลังท�าหัตถการที่เกิดขึ้น34 

ควำมสัมพนัธ์ระหว่ำงภำวะเลือดออกในผูป่้วยตบัแข็งและส่วนประกอบของ

เลือดและค�ำแนะน�ำ

	 เนื่องจากการเกิดภาวะเลือดออกในผู้ป่วยตับแข็งเพิ่มความเสี่ยงในการ

ท�าให้การท�างานของตับมคีวามเสือ่มถอยอย่างรวดเร็ว	ดงันัน้จึงมกีารศกึษาถงึความ

สัมพันธ์ระหว่างภาวะเลือดออกและกระบวนการห้ามเลือดในผู้ป่วยตับแข็ง	กล่าว

คือ

1.	ความสัมพันธ์ระหว่างภาวะเลือดออกในผู้ป่วยตับแข็งและเกล็ดเลือด

	 การศึกษาในหลอดทดลองโดย	Tripodi	 และคณะ40	 ถึงความสัมพันธ์

ระหว่างการเกิด	thrombin	และปริมาณเกล็ดเลือดในผู้ป่วยตับแข็ง	พบว่าปริมาณ

เกล็ดเลือดท่ีมากกว่า	 56,000/ลบ.มม.ในผู้ป่วยตับแข็ง	 ยังสามารถท�าให้การ

สร้าง	 thrombin	 เกิดขึ้นได้	 แต่อย่างไรก็ตาม	การศึกษานี้ยังมีข้อจ�ากัดเนื่องจาก 

ยังมีปัจจัยอื่นท่ีเป็นตัวรบกวนซ่ึงมีผลต่อการท�างานของเกล็ดเลือด	 เช่น	 vWF	

เป็นต้น

	 ปัจจุบันยังไม่มีข้อมูลท่ีชัดเจนท่ีบ่งบอกถึงความสัมพันธ์ระหว่างปริมาณ

เกลด็เลอืดกบัความเสีย่งภาวะเลอืดออกจากการท�าหัตถการ	การศกึษาโดย	Alvaro	

และคณะ41	พบว่ามเีพยีงบางการศกึษาเท่านัน้ท่ีมข้ีอมลูสนบัสนนุถงึความเสีย่งภาวะ

เลอืดออกจากการท�าหตัถการในผู้ป่วยตบัแขง็ทีม่เีกลด็เลอืดน้อย	50,000	/ลบ.มม.	

โดยพบในการท�าหัตถการประเภทปิด	 เช่น	การเจาะชิ้นเนื้อตับ	การจ้ีก้อนเนื้องอก

ของมะเร็งตับ	เป็นต้น

	 Thrombopoietin	receptor	agonist	(TPO-R	agonist)	เป็นยาอีกกลุ่ม
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หนึง่	ทีไ่ด้รบัการยอมรับให้มกีารใช้ในในผู้ป่วยโรคตบัท่ีมภีาวะเกลด็เลอืดต�า่ทีต้่อง

เข้ารับการท�าหัตถการท้ังในอเมริกาและยุโรป	 ได้แก่	 ยา	Avatrombopag42	 และ	

Lusutrombopag43	โดยมีการบริหารยาดังนี้

	 Avatrombopag:	60	มก./วนั	ในกรณีทีเ่กลด็เลอืดตัง้ต้นน้อยกว่า	40,000 

/ลบ.มม.	หรือ	 40	มก./วัน	 ในกรณีที่เกล็ดเลือดตั้งต้นอยู่ในช่วง	 40,000-49,000 

/ลบ.มม.ระยะเวลาที่ให้	5	วัน

	 Lusutrombopag:	3	มก./วัน	ระยะเวลาที่ให้	7	วัน

ข้อดีของยาในกลุ่มนี้	 คือ	สามารถคาดเดาผลลัพธ์จากยาในการเพิ่มเกล็ดเลือดใน

ผู้ป่วยตับแข็ง	 และไม่จ�าเป็นต้องให้เกล็ดเลือดทางหลอดเลือด	 ซ่ึงช่วยลดโอกาส

ในการเกิดภาวะ	platelet	refractoriness	ในอนาคต	ส�าหรับวิธีการบริหารยาตาม

ระดับความรุนแรงของตับแข็ง	 ระดับความรุนแรงของค่าไต	และ	ช่วงระยะเวลาที่

เหมาะสมกับการท�าหัตถการนั้น	ดังแสดงในรูปที่	3

รูปที่ 3 วิธีการบริหารยา	Avatrombopag	และ	Lusutrombopag	

 (ดัดแปลงมาจาก	Gastroenterology	2019;157:34–43)	(33)
	 (CTP,Child-Turcotte-Pugh	score;	MELD,	Model	for	End-Stage	Liver	Disease;	

CrCl,	Creatinine	Clearance)
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ตารางที่ 3 	 ข้อห้ามในการให้ยากลุ่ม	TPO-R	agonist44

ข้อห้ามสัมบูรณ์
(Absolute contraindication)

-	แพ้ยาในกลุ่ม	TPO-R	agonist

- มีประวัติหลอดเลือดด�าพอร์ทัลอุดตัน	

(portal	vein	thrombosis)	หลอดเลือด

ล�าไส้อุดตัน	(mesenteric	thrombosis)

-	ตั้งครรภ์

 ข้อห้ามสัมพัทธ์
(Relative contraindication)

-	ผู้ป่วยท่ีมีค่าส�ารองความสามารถของไตที่เหลือใน

การก�าจดัครอีะตนินี	(Creatinine	Clearance)	น้อย

กว่า	30	มก./นาที	หรือ	ผู้ป่วยที่เข้ารับการบ�าบัด

ทดแทนไต	(renal	replacement	therapy)

-	MELD	score	มากกว่า	24

-	โรคตบัแขง็ระยะ	CTP-C	เฉพาะยา	Lusutrombopag

-	เกล็ดเลือดมากกว่า	50,000	เซลล์/ลบ.มม.

-	มะเร็งตับระยะ	 Barcelona-Clinic	 Liver	 Cancer	

(BCLC)	C	และ	D

-	ได้รับเกล็ดเกลือดภายในระยะเวลา	7	วัน

-	อัตราการไหลของเลือดในหลอดเลือดด�าพอร์ทัล	

น้อยกว่า	10	ซม./วินาที

-	โรค	 Budd	 Chiari	 syndrome	 หรือโรคsinusoidal	

obstructive	syndrome

	 อย่างไรกต็าม	ยาในกลุม่นี	้เพิม่โอกาสการเกดิการอดุตนัของเส้นเลอืด	เช่น	

การอดุตนัของหลอดเลอืดด�าพอร์ทลั	เกดิภาวะหวัใจขาดเลอืดเฉยีบพลนั	เกดิภาวะ

ลิม่เลอืดอดุกัน้ในปอด	เป็นต้น42	แต่พบได้น้อย	(ประมาณร้อยละ	2)	ส�าหรับข้อห้าม

ในการให้ยากลุ่ม	TPO-R	agonist	ดังแสดงในตารางที่	3

	 ทั้งนี้	 EASL	และ	AGA	มีแนวทางปฏิบัติในการให้เกล็ดเลือด	และยา	

TPO-R	agonist	ดังต่อไปนี้

ค�าแนะน�าของ	EASL	ปี	ค.ศ.	202234:

	 ไม่แนะน�าใหใ้หเ้กล็ดเลือดหรอื	TPO-R	agonist	ในผู้ป่วยตบัแข็งที่เข้ารบั

การท�าหัตถการที่มีเกล็ดเลือดมากกว่า	50,000	/ลบ.มม.	หรือสามารถห้ามเลือดได้
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โดยวิธีห้ามเลือดเฉพาะที่

	 ในผู้ป่วยตับแข็งที่มีเกล็ดเลือดอยู่ในช่วง	20,000-50,000	/ลบ.มม.	ที่ต้อง

ได้เข้ารับการท�าหัตถการท่ีมีความเสี่ยงสูงและไม่สามารถห้ามเลือดได้โดยใช้วิธี 

ห้ามเลือดเฉพาะที่	 ไม่แนะน�าให้ให้เกล็ดเลือดในผู้ป่วยทุกราย	 (ให้พิจารณาเป็น

กรณีไป)

	 ในผู้ป่วยตับแข็งที่มีเกล็ดเลือดน้อยกว่า	20,000	/ลบ.มม.		ที่ต้องได้เข้ารับ

การท�าหัตถการที่มีความเสี่ยงสูงและไม่สามารถห้ามเลือดได้โดยใช้วิธีห้ามเลือด

เฉพาะที่	อาจพิจารณาในการให้เกล็ดเลือด	หรือ	TPO-R	agonist	เป็นกรณีไป

ค�าแนะน�าของ	AGA	ปี	ค.ศ.	202135:

	 -	 ไม่แนะน�าให้ให้เกล็ดเลือด	หรือ	TPO-R	agonist	ก่อนท�าหัตถการที่มี

ความเสี่ยงต�่าหรือหัตถการทั่วไป	 (เช่น	การเจาะน�้าช่องท้อง	การเจาะน�้าในเยื่อหุ้ม

ปอด	การรัดหลอดเลือดด�าโป่งบริเวณหลอดอาหาร	การส่องกล้องตัดต่ิงเนื้อ	การ

ส่องกล้องท่อทางเดนิน�า้ดแีละตบัอ่อน	การเจาะชิน้เนือ้ตบั)	ในผูป่้วยตบัแขง็	ยกเว้น

กรณีที่มีเกล็ดเลือดต�่ามาก	ควรปรึกษาอายุรแพทย์โลหิตวิทยาในการพิจารณาให้

เกล็ดเลือด35

	 -	 ในกรณีที่เข้ารับการท�าหัตถการที่มีความเสี่ยงในการเกิดเลือดออกตาม

หลังหัตถการสูง	ควรให้เกล็ดเลือดอยู่ในระดับที่มากกว่า	50,000/ลบ.มม.33

2.	 ความสัมพันธ์ระหว่างภาวะเลือดออกในผู้ป่วยตับแข็งและค่าการแข็งตัว

ของเลือด	

	 จากท่ีกล่าวไปข้างต้น	 เนื่องจากผู้ป่วยตับแข็งจะมีภาวะ	 rebalanced	

hemostasis	ดังนั้นในผู้ป่วยที่ภาวะตับแข็งที่ไม่มีปัจจัยอื่นมากระตุ้นท�าให้	rebal-

anced	hemostasis	 เสียสมดุลไป	การตรวจวัดค่าการแข็งตัวของเลือดด้วยวิธี

ดั้งเดิม	เช่น	การตรวจ		international	normalized	ratio	(INR)	จึงไม่ได้บอกถึง
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ความเสีย่งในการเกดิเลอืดออกตามหลังการท�าหตัถการ	ทัง้ในหตัถการทีม่โีอกาสใน

การบาดเจ็บน้อย		เช่น	การเจาะน�า้ในท้อง	ถอนฟัน	การเจาะน�า้ในชัน้เยือ่หุม้ปอด	หรือ

หัตถการท่ีมีโอกาสในการบาดเจ็บสูง	 เช่น	การเจาะชิ้นเนื้อตับท้ังแบบผ่านทางหน้า

ท้องและผ่านทางเส้นเลอืดด�าใหญ่ท่ีบริเวณคอ	การรักษามะเร็งตบัด้วยเขม็ร้อน	การ

ส่องกล้องทางเดินอาหารเพื่อท�าการรัดเส้นเลือดด�าโป่งพองที่บริเวณหลอดอาหาร	

หรือเพื่อท�าการตัดติ่งเนื้อในล�าไส้ใหญ่	เป็นต้น34	แต่อย่างไรก็ตาม	การตรวจค่าการ

แข็งตัวของเลือดทั้งวิธีดั้งเดิม	และ	วิธี	VET	สามารถใช้เป็นแนวทางในการให้การ

รักษาในกรณีที่มีเลือดออกจากการท�าหัตถการแล้ว34

	 ดังนั้น	EASL	และ	AGA	มีค�าแนะน�าไปในแนวทางเดียวกัน	กล่าวคือ	ไม่

แนะน�าให้ให้	พลาสมาสดแช่แข็ง	 (fresh	 frozen	plasma,	 FFP)	 ในการแก้ไขค่า	 

INR	ที่สูง	เพื่อป้องกันการเกิดภาวะเลือดออกตามหลังการท�าหัตถการ33-35 

	 ส�าหรับ	prothrombin	complex	concentration	(PCC)	แม้ว่าจากการ

ศกึษาจะพบว่าสามารถลดค่าความผิดปกติของ	INR	ลงได้45,46	แต่กม็รีายงานถงึการ

เกิดภาวะลิ่มเลือดอุดตันตามหลังการให้	 PCC47	ดังนั้น	EASL	 จึงให้ค�าแนะน�าว่า	

เนื่องจากยังไม่มีข้อมูลเพียงพอถึงประสิทธิผลและความปลอดภัยในการให้	PCC	

ในผู้ป่วยตับแข็งที่ไม่ได้เข้ารับการผ่าตัดเปลี่ยนตับ	 จึงไม่ควรใช้	 PCC	 ในผู้ป่วย 

ตับแข็ง34,48

	 ส�าหรับข้อมูลการใช้	recombinant	activated	factor	VIIa	(rFVIIa)	มี

การศกึษาในผูป่้วยทีม่ภีาวะเลอืดออกในระบบทางเดนิอาหารส่วนบนชนดิออกจาก

เส้นเลือดด�าโป่งพอง	พบว่าไม่ได้ช่วยลดอัตราการตายแต่อย่างใด45,46

3.	ความสมัพนัธ์ระหวา่งภาวะเลอืดออกในผูป่้วยตับแขง็และระดบัไฟบริโนเจน

	 ระดับของไฟบริโนเจน	จะอยู่ในระดับปกติในผู้ป่วยตับแข็งระยะ	com-

pensated		และจะต�า่ลงในผู้ป่วยทีเ่ข้าสูภ่าวะ	end	stage	liver	disease	และต�า่ลง

รวดเรว็กว่าปัจจยัการแขง็ตวัของเลอืดอืน่	ๆ 	โดยการท่ีระดบั	fibrinogen	ทีต่�า่ลงจะ
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เพิม่ความเสีย่งในการเกดิเลอืดออกตามหลงัการท�าหตัถการบางชนดิ	เช่น	การเจาะ

ท้องในผู้ป่วยที่มีภาวะ	acute-	on-	chronic	liver	failure49	เป็นต้น

	 ระดับของ	fibrinogen	ที่มีค่าน้อยกว่า	100	มก./ดล.พบว่ามีความสัมพันธ์

กับการเกิดเลือดออกตามหลังจากการท�าหัตถการในผู้ป่วยตับแข็ง50	 มีการศึกษา

ของ	Drolz	และคณะ51	ท�าการศึกษาผู้ป่วยที่เข้ารับการรักษาภายในหอผู้ป่วยวิกฤต

จ�านวน	1,493	คน	โดยมีผู้ป่วยตับแข็ง	211	คน	พบว่า	ระดับ	fibrinogen	ที่น้อย

กว่า	60	มก./ดล.	เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดภาวะเลือดออกที่รุนแรง	โดยส่วนใหญ่

จะสัมพันธ์กับภาวะความดันของหลอดเลือดด�าพอร์ทัลสูง

	 จากการศกึษาในหลอดทดลอง	พบว่าระดบั	fibrinogen	มากกว่าหรือเท่ากบั	

100	มก./ดล.	จะท�าให้เกดิความเสถยีรในการเกาะกลุม่ของเกลด็เลอืด52	ในกรณีถ้า

ผู้ป่วยตับแข็งมีภาวะเลือดออก	AGA	แนะน�าให้รักษาระดับของ	 fibrinogen	 ให้

มากกว่าหรือเท่ากับ	120	มก./ดล.33,53,54

	 ค�าแนะน�าจาก	 EASL	 แนะน�าว่า	 ไม่ควรให้สารประกอบของเลือดเพื่อ

แก้ไขระดับ	 fibrinogen	 เพื่อการป้องกันการเกิดเลือดออกตามหลังหัตถการเป็น

กิจลักษณะ34	 ทั้งนี้	AGA	มีค�าแนะน�าในเรื่องนี้ที่แตกต่างออกไป	กล่าวคือ	AGA	

แนะน�าให้แก้ไขระดับ	fibrinogen	ให้มากกว่าหรือเท่ากับ	120	มก./ดล.	ในกรณีที่

เป็นหัตถการที่มีความเสี่ยงสูง33

	 สารประกอบของเลอืดทีใ่ช้ในการเพิม่ระดบัของ	fibrinogen	คอื	cryopre-

cipitate	ซ่ึงประกอบด้วย	vWF,	fibrinogen	และ	fibronectin	แต่อย่างไรกต็ามสิง่

ที่ต้องพึงระวังในการให้	cryoprecipitate	คือ	อาจท�าให้ระดับของ	vWF	ในผู้ป่วย

ตับแข็งมีค่าที่สูงกว่าปกติจนอาจท�าให้เกิดภาวะหลอดเลือดอุดตัน55,56

	 ส�าหรับ	tranexamic	acid	ซึ่งเป็น	antifibrinolytic	drug	นั้น	EASL	ให้

ค�าแนะน�าว่าไม่ควรใช้	tranexamic	acid	เพื่อลดโอกาสในการเกิดเลือดออกตาม

หลังหัตถการ34



81

4.	ความสัมพันธ์ระหว่างภาวะเลือดออกในผู้ป่วยตับแข็งและภาวะซีด

	 เม็ดเลือดแดงเป็นองค์ประกอบที่ส�าคัญในกระบวนการการห้ามเลือด	

เนื่องจากเม็ดเลือดแดงในหลอดเลือดมีหน้าที่ในการดันให้เกล็ดเลือดเข้าใกล้ผิว

หลอดเลอืด	อกีทัง้ยงัเป็นส่วนหนึง่ของกระบวนการเกาะกลุม่กนัระหว่าง	vWF	และ

เกล็ดเลือด57,58  

	 มีการศึกษาโดย	Kundumadam	และคณะ	พบว่าการเกิดเลือดออกตาม

หลังการท�าหัตถการในผู้ป่วยตับแข็งมีความสัมพันธ์กับค่าความเข้มข้นของเลือด

แดงท่ีต�า่ก่อนท�าหัตถการ59	แต่ยงัไม่มข้ีอมลูท่ีสนบัสนนุถงึการแก้ไขค่าความเข้มข้น

ของเลือดแดงหลังจากที่มีเลือดออกแล้วว่ามีผลต่ออัตราเลือดออกตามหลังการท�า

หัตถการหรือไม่

	 ทัง้นีก้ารให้เลอืดแก่ผู้ป่วยตบัแขง็	ต้องให้ด้วยความระมดัระวงั	และควรอยู่

ในหลกัการของการให้อย่างจ�ากดั	(restrictive	blood	transfusion)	เพือ่ป้องกนัการ

เพิ่มความดันของหลอดเลือดด�าพอร์ทัล	จนอาจท�าให้เกิดภาวะเลือดออกในระบบ

ทางเดินอาหารส่วนบนที่สัมพันธ์กับความดันของหลอดเลือดด�าพอร์ทัลสูงได้33,34

	 ปัจจัยอื่น	 ๆ	 ที่มีผลต่อภาวะเลือดออกในผู้ป่วยตับแข็ง	 จากการศึกษา

ของ	Hung	และคณะ	พบว่าการที่ผู้ป่วยมีค่าการท�างานของไตที่ผิดปกติเป็นหนึ่ง

ในปัจจัยที่ท�าให้เกิดภาวะเลือดออกตามหลังการส่องกล้องท่อทางเดินน�้าดีและตับ

อ่อน60	รวมถงึการส่องกล้องเพือ่ท�าการตดัชิน้เนือ้ขนาดใหญ่	แต่ไม่พบความสมัพนัธ์

ระหว่างความผดิปกตขิองเกลด็เลอืดและค่าการแขง็ตวัของเลอืดกบัภาวะเลอืดออก

ท่ีเกิดขึ้น	หรือการเกิดภาวะเลือดออกตามหลังการรัดหลอดเลือดด�าโป่งท่ีบริเวณ

หลอดอาหารนั้น	พบว่ามีความสัมพันธ์กับค่า	MELD-Na	และระดับความรุนแรง

ของโรคตับ	 แต่ไม่พบความสัมพันธ์กับปริมาณของเกล็ดเลือดหรือค่า	 INR61	ดัง

นัน้ปัจจัยอืน่ของผูป่้วย	เช่น	การท�างานของไตท่ีผิดปกติ	หรือภาวะแทรกซ้อนทีเ่กดิ

จากการท�าหัตถการจึงสามารถใช้เป็นตัวพยากรณ์ถึงโอกาสในการเกิดภาวะเลือด

ออกตามหลังการท�าหัตถการได้
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การรักษาภาวะแทรกซ้อนเฉพาะที่ของโรคตับ

อ่อนอักเสบเฉียบพลันด้วยการส่องกล้อง

(Endoscopic management in local 

complications of acute pancreatitis)

พ.ญ.จุฬาลักษณ์ คฤหาสน์สุวรรณ

ผศ.นพ.ภาฤทธิ์ เมฆอรุณกมล

คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

	 โรคตบัอ่อนอักเสบเฉยีบพลนั	เป็นโรคในระบบทางเดนิอาหารท่ีพบได้บ่อย

ในเวชปฏบิตัแิละมแีนวโน้มเพิม่มากขึน้เร่ือยๆ	ทัง้ในประเทศสหรัฐอเมริกาและยโุรป	

มีรายงานว่าประเทศสหรัฐอเมริกามีผู้ป่วยมากกว่า	274,000	คนต่อปี	ที่ต้องเข้ารับ

การรักษาในโรงพยาบาลด้วยสาเหตุจากโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน	และเป็น

สาเหตุอนัดบัหนึง่ของโรคระบบทางเดนิอาหารท่ีท�าให้ผูป่้วยต้องเข้ารับการรักษาใน

โรงพยาบาล	โดยมค่ีาใช้จ่ายสูงถึงปีละ	3,000	ล้านดอลลาร์สหรฐั1,2		ในประเทศไทย

ยงัไม่มรีายงานทีแ่น่ชดัเกีย่วกบัจ�านวนผู้ป่วยโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนั	โดยพบ

ว่าในช่วงปี	พ.ศ.	2552	–	2563	 โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์มผู้ีป่วยใหม่ทีต้่องเข้ารับการ

รักษาในโรงพยาบาลด้วยโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนัเฉลีย่ปีละ	140	ราย	โดยพบ

ว่ามีแนวโน้มเพิ่มขึ้นเรื่อย	ๆ	เช่นกัน	เฉพาะในปี	พ.ศ.	2562	มีผู้ป่วยใหม่ที่ต้องเข้า

รับการรักษาในโรงพยาบาลถึง	190	คน	ผู้ป่วยส่วนมากมักมีอาการและการด�าเนิน

โรคไม่รุนแรง	 สามารถหายได้หลังจากได้รับการรักษาแบบประคับประคอง	 แต่

Topic Review: Endoscopy
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อย่างไรกต็าม	ยงัคงมผีูป่้วยประมาณร้อยละ	20	ทีม่อีาการและการด�าเนนิโรคระดบั

รุนแรง	ซ่ึงผูป่้วยในกลุม่นีม้กัมกีารด�าเนนิโรคทีรุ่นแรงและยาวนานกว่า	ต้องใช้เวลา

ในการรักษานานกว่า	มโีอกาสเกดิภาวะแทรกซ้อนมากกว่าและมอีตัราการตายสงูถงึ 

ร้อยละ	 20-30	 เมื่อเทียบกับกลุ่มที่มีการด�าเนินโรคไม่รุนแรงซ่ึงมีอัตราการตาย	 

ร้อยละ	0-13-5

เกณฑ์การวินิจฉัยโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

	 Revised	Atlanta	classification	ในปี	พ.ศ.	25555	ได้ก�าหนดเกณฑ์ใน

การวนิจิฉยัโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนั	คอื	มลีกัษณะเข้าได้อย่างน้อย	2	ใน	3	ข้อ	

ดังต่อไปนี้	

	 1.	 อาการปวดท้องท่ีเข้าได้กับโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน	 โดยลักษณะ

ของอาการปวดเป็นแบบเฉียบพลัน	ปวดนาน	ปวดรุนแรง	ปวดบริเวณลิ้นปี่	 และ

มักจะมีอาการปวดร้าวไปบริเวณกลางหลัง	

	 2.	ตรวจพบระดับ	lipase	หรือ	amylase	ในเลือดสูงมากกว่า	3	เท่าของค่า

ปกติ	

	 3.	 พบลักษณะทางรังสีที่เข้าได้กับโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน	 จาก

การท�าเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องร่วมกับการฉีดสารทึบแสง	 (contrast-en-

hanced	computed	tomography,	CECT)	ในบางครั้งอาจใช้การตรวจเอกซเรย์

คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าหรือคลื่นเสียงความถี่สูงผ่านทางหน้าท้องแทนได้	

	 ถ้าอาการปวดท้องเข้าได้กบัโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนั	แต่พบระดบัของ	

lipase	หรือ	amylase	สูงไม่เกิน	3	เท่าของค่าปกติ	ซึ่งพบได้บ่อยในผู้ป่วยที่มาโรง

พยาบาลช้า	ในกรณนีีก้ารส่งตรวจทางรังสจีะมปีระโยชน์เพือ่ช่วยในการวนิจิฉยัโรค

ตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน	แต่ในกรณีที่พบว่าอาการปวดท้องเข้าได้กับโรคตับอ่อน	

อักเสบเฉียบพลัน	และระดับของ	lipase	หรือ	amylase	สูงเกิน	3	เท่าของค่าปกติ	

การท�าเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องอาจจะไม่มีประโยชน์ในการช่วยวินิจฉัยโรค
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ตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน	

ประเภทของโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

	 สามารถแบ่งออกได้เป็น	2	ประเภท	ตาม	Revised	Atlanta	classification	

ในปี	พ.ศ.	25555	คือ

 1. ตับอ่อนอักเสบบวมน�้ำ	(interstitial	edematous	pancreatitis)	พบ

ได้ในผูป่้วยส่วนใหญ่ของโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนั	โดยมลีกัษณะการบวมของ 

ตับอ่อนไปทั่ว	 ๆ	 (บางคร้ังอาจมีการบวมเฉพาะที่ได้)	 ในภาพถ่ายเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์ที่ได้รับการฉีดสารทึบแสงร่วมด้วย	จะพบการติดสารทึบรังสีไปทั่ว	ๆ 

(homogenous	enhancement)	หรือพบการอกัเสบเนือ้เยือ่ไขมนัเลก็น้อยได้	(mild	

fat	stranding)	โดยทั่วไปแล้วอาการต่างๆ	ในผู้ป่วยที่มีตับอ่อนอักเสบบวมน�้ามัก

จะดีขึ้นใน	 1	 สัปดาห์6	 ในบางคร้ังจะพบมีสารน�้ารอบตับอ่อน	 (acute	 peripan-

creatic	fluid	collection,	APFC)	ร่วมด้วยได้	ซึ่ง	APFC	มักจะยังไม่มีขอบเขต

ที่ชัดเจน	ถ้า	APFC	ยังคงมีต่อเนื่องจนเกิน	1	เดือน	มักจะมีผนังมาล้อมรอบจนมี

ขอบเขตของก้อนที่ชัดเจน	เรียกลักษณะนี้ว่า	ถุงน�้าเทียมของตับอ่อน	(pancreatic	

pseudocyst,	PP)6  

 2. ตับอ่อนอักเสบทีม่เีนือ้ตำย	(necrotizing	pancreatitis)	พบว่าร้อยละ	

5-10	ของผู้ป่วยโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน	จะมีเนื้อตายของตับอ่อน	(pancre-

atic	necrosis)	เนือ้ตายรอบตบัอ่อน	(peripancreatic	necrosis)	หรืออาจมท้ัีงสอง

ลักษณะร่วมกันได้	 ซ่ึงในผู้ป่วยส่วนใหญ่มักพบเนื้อตายของตับอ่อนเกิดขึ้นพร้อม

กับเนื้อตายรอบตับอ่อนอยู่แล้ว	ในบางครั้งอาจพบเนื้อตายรอบตับอ่อนเพียงอย่าง

เดียวได้	 การเกิดเนื้อตายของตับอ่อนเกิดจากการที่มีการไหลเวียนโลหิตไปเลี้ยง

ท่ีเนื้อของตับอ่อนไม่เพียงพอจนท�าให้เกิดการตายของเนื้อตับอ่อน	 ซ่ึงในภาพถ่าย

เอกซเรย์คอมพวิเตอร์ท่ีได้รับการฉดีสารทึบแสงร่วมด้วย	จะพบบริเวณทีไ่ม่ตดิสาร
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ทึบรังสบีริเวณเนือ้ของตบัอ่อน	(non-enhancing	area)	ในระยะนีอ้าจพบแอ่งเนือ้

ตายรอบตบัอ่อน	(acute	necrotic	collection,	ANC)	ถ้า	ANC	ยงัคงมอียูต่่อเนือ่ง

จนเกิน	1	เดือน	มักจะมีผนังมาล้อมรอบจนมีขอบเขตของก้อนที่ชัดเจน	ลักษณะนี้

เรียกว่า	แอ่งเนือ้ตายตบัอ่อนท่ีมผีนงัหุม้	(wall	off	necrosis,	WON)	ทัง้	ANC	และ	

WON	มีโอกาสติดเชื้อได้	ซึ่งถ้ามีการติดเชื้อจะพบว่ามีโอกาสเสียชีวิตสูงมาก5 

การจำาแนกความรุนแรงของโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน

	 ในปัจจุบันมีการแบ่งความรุนแรงของโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันตาม

เกณฑ์ต่างๆ	ทีน่ยิมใช้กนัคอื	Revised	Atlanta	classification5	โดยใช้ภาวะอวยัวะ

ล้มเหลว		ภาวะแทรกซ้อนเฉพาะท่ี		และภาวะแทรกซ้อนตามระบบต่าง	ๆ 		ในการแบ่ง

ความรุนแรง	โดยแบ่งความรุนแรงเป็นระดับดังนี้	คือ	ระดับรุนแรงเล็กน้อย	ระดับ

รุนแรงปานกลาง	และ	ระดบัรุนแรงมาก	(ตำรำงที ่1)	โดยมจุีดประสงค์เพือ่จะได้จัด

กลุม่ผูป่้วยท่ีความรุนแรงมากและมโีอกาสเสยีชวิีตสงูให้ได้การรับดแูลอย่างใกล้ชดิ

และทันท่วงที

ตารางที่ 1	 การแบ่งความรุนแรงของโรคตบัอ่อนอักเสบเฉยีบพลันตาม	Revised	Atlanta	clas-

sification5

 ระดับความรุนแรง  Revised Atlanta classification

รุนแรงเล็กน้อย	 ไม่มีภาวะอวัยวะล้มเหลว	และ	ไม่มีภาวะแทรกซ้อนเฉพาะ

	 ที่หรือภาวะแทรกซ้อนตามระบบต่างๆ

รุนแรงปานกลาง	 มภีาวะอวัยวะลม้เหลวช่ัวคราว	(<	48	ช่ัวโมง)	หรือ	มีภาวะ

	 แทรกซ้อนเฉพาะที่หรือภาวะแทรกซ้อนตามระบบต่างๆ

รุนแรงมาก	 มีภาวะอวัยวะล้มเหลวนาน	>	48	ชั่วโมง
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คำานิยามของภาวะอวัยวะล้มเหลว

	 การประเมินการล้มเหลวของอวัยวะในโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันตาม	

Revised	Atlanta	classification5	ได้แนะน�าให้ประเมิน	3	ระบบ	คือ	ระบบการ

หายใจ	ระบบหัวใจและหลอดเลือด	และระบบไต	โดยได้ให้นิยามของภาวะอวัยวะ

ล้มเหลว	จากการประเมนิคะแนนตามระบบ	Modified	Marshall	scoring	system7 

ในระบบใดระบบหนึ่ง	แล้วพบว่ามีคะแนนตั้งแต่	2	คะแนน	ขึ้นไป	(ตำรำงที่ 2)

ตารางที่ 2	 แสดง	Modified	Marshall	scoring	system7

ระบบอวัยวะ   คะแนน

 0 1 2 3 4

การหายใจ	(PaO2	/FiO2	)	 >	400	 301-400	 201-300	 101-200	 <	100

ไต	(ระดับครีแอทินิน,	มก./ดล.)	 <	1.4	 1.4-1.8	 1.9-3.6	 3.6-4.9	 >	4.9

หัวใจและหลอดเลือด	 >	90	 <	90,	 <	90,	 <	90,	 <	90,
(ความดันโลหิตขณะหัวใจบีบตัว,		 	 ตอบสนอง	 ไม่ตอบสนอง	 pH	<	7.3	 pH	<	7.2
มม.ปรอท)	 	 ต่อการให้	 ต่อการให้
	 	 สารน�้า	 	สารน�้า	 	 	

คำานิยามของภาวะแทรกซ้อนเฉพาะที่ 

	 Revised	Atlanta	classification5	 ได้ให้นิยามภาวะแทรกซ้อนเฉพาะที่

ตามพยาธิสภาพท่ีเกดิขึน้รอบตบัอ่อนจากภาพทางรังส	ีโดยดจูากการมสีารน�า้อย่าง

เดียว	หรือการมีเนื้อตายร่วมด้วย	 	ระยะเวลาของโรคที่เป็นมาน้อยกว่า	4	สัปดาห์	

หรือมากกว่า	4	สัปดาห์	ต�าแหน่งที่เกิดว่าเกิดบริเวณตับอ่อนหรือเกิดรอบตับอ่อน	

ลักษณะของสารต่าง	ๆ	ภายในรอยยโรค	 โดยได้นิยามภาวะแทรกซ้อนเฉพาะท่ีไว้

ดังนี้	คือ

 1. สำรน�ำ้รอบตบัอ่อน	(acute	peripancreatic	fluid	collection,	APFC)	

มักพบในระยะแรกของโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน	ภายใน	1	เดือนแรกตั้งแต่มี
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อาการ	จากการท�าเอกซเรยคอมพิวเตอร์	จะพบว่าเนื้อตับอ่อนบวมและติดสีเท่ากัน

ไปทั่ว	ๆ	มีน�้ารอบ	ๆ	ตับอ่อนเฉพาะที่ในบริเวณหลังเยื่อบุช่องท้อง		มีลักษณะเป็น

เนื้อเดียวกันและตดิสีเท่า	ๆ 	กัน	(homogeneous)	และไมม่ีองคป์ระกอบทีเ่ป็นเนื้อ	

ไม่พบผนงัล้อมรอบ	มกัหายได้เองโดยไม่ต้องรักษาและไม่เกดิการตดิเชือ้แทรกซ้อน	

(รูปที่ 1)

รูปที่ 1 สารน�้ารอบตับอ่อน	(Acute	peripancreatic	fluid	collection,	APFC)

 2. แอ่งเนื้อตำยรอบตับอ่อน	(acute	necrotic	collection,	ANC)	คล้าย

สารน�า้รอบตบัอ่อน	แต่จะพบว่ามส่ีวนทีเ่ป็นเนือ้ตายรวมอยูภ่ายในด้วย	โดยพบแอ่ง

ทีม่ส่ีวนประกอบท้ังสารน�า้และเนือ้ตายทีติ่ดสแีบบไม่สม�า่เสมอ		พบภายใน	1	เดอืน

แรกตั้งแต่มีอาการ
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 3. ถงุน�ำ้เทยีมของตบัอ่อน (pancreatic	pseudocyst,	PP)	พฒันามาจาก

การสารน�า้รอบตบัอ่อน	ต่างกนัท่ีมผีนงัล้อมรอบชดัเจน	โดยพบน�า้ท่ีอยูล้่อมรอบตบั

อ่อนติดสีเท่า	ๆ 	กัน			และมีผนังหุ้มบอกขอบเขตที่ติดสีชัดเจน	ส่วนใหญ่ผนังหุ้มจะ

เกิดสมบูรณ์หลังจาก	1	เดือนตั้งแต่มีอาการ	

รูปที่ 2	 ถุงน�้าเทียมของตับอ่อน	(Pancreatic	pseudocyst,	PP)

รูปที่ 3	 แอ่งเนื้อตายรอบตับอ่อน	(Acute	necrotic	collection,	ANC)



94

 4. แอ่งเนือ้ตำยตับอ่อนทีม่ผีนงัหุม้		พฒันามาจากแอ่งเนือ้ตายรอบตบัอ่อน

โดยมรผนงัล้อมรอบ	พบลกัษณะทัง้ของน�า้และบริเวณทีไ่ม่ใช่น�า้อยูบ่ริเวณตับอ่อน	

ซึ่งจะมีการติดสีที่ไม่สม�่าเสมอ	และมีผนังหุ้มบอกขอบเขตที่ติดสีชัดเจน	ส่วนใหญ่

ผนังหุ้มจะเกิดสมบูรณ์หลังจาก	1	เดือนตั้งแต่เริ่มมีอาการ

รูปที่ 4	 แอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม	(Wall	off	necrosis,	WON)

	 นอกจากนี้ภาวะแทรกซ้อนเฉพาะที่ที่อาจพบร่วมได้อีกคือ	ภาวะกระเพาะ

อาหารอดุตนั	(gastric	outlet	obstruction)	หลอดเลอืดด�าพอร์ทัลและหลอดเลอืด

ด�าจากม้ามอุดตัน	 (portal	vein	thrombosis	and	splenic	vein	thrombosis)	

หรือภาวะล�าไส้ใหญ่เน่าตาย	(colonic	necrosis)	

คำานิยามของภาวะแทรกซ้อนตามระบบต่างๆ 

	 ภาวะแทรกซ้อนตามระบบต่าง	 ๆ	 หมายถึง	 การที่โรคตับอ่อนอักเสบ

เฉียบพลันได้กระตุ้นให้โรคที่ผู้ป่วยมีอยู่เดิม	 เช่น	 โรคหลอดเลือดหัวใจโคโรนาร่ี

ตีบ	หรือโรคถุงลมโป่งพอง	มีอาการก�าเริบขึ้น
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การพยากรณ์โรค

	 ปัจจุบัน	การดูแลรักษาผู้ป่วยโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันเป็นการรักษา

แบบประคับประคอง	 ไม่มียาท่ีเฉพาะเจาะจงกับโรค	 สิ่งที่ส�าคัญในการดูแลผู้ป่วย

โรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันคือ	การประเมินระบบการไหลเวียนโลหิต	และรีบให้

สารน�า้ทดแทนให้เพยีงพอโดยเฉพาะอย่างยิง่ในกลุม่ผู้ป่วยท่ีมคีวามเสีย่งเสยีชวีติสงู	

โดยได้มกีารศกึษาเพือ่หาตัวแปรต่างๆ	ทีใ่ช้พยากรณ์ว่า	ผูป่้วยรายใดมคีวามเสีย่งสงู

ที่จะเสียชีวิต	เช่น	อายุมากกว่า	55	ปี	โรคอ้วน	(BMI	มากกว่า	30	กก./ม.2)	สูญเสีย

ระดับสติสัมปชัญญะ	มีโรคร่วมมาก	ๆ	ตรวจพบภาวะ	systemic	inflammatory	

response	 syndrome	 (SIRS)	 เป็นต้น8	 นอกจากนี้ยังมีการพัฒนาระบบคะแนน 

ต่าง	ๆ 	ในการพยากรณ์ความรุนแรงของโรค	ไม่ว่าจะเป็น	Ranson	score	โดยใช้ค่าตดั 

ที่	≥	39,		Bedside	Index	of	Severity	in	Pancreatitis	(BISAP)	โดยใช้ค่าตัดที่ 

≥	310	หรือ	Acute	Physiology	and	Chronic	Health	Examination	(APACHE)	

II	score		โดยใช้ค่าตัดที่	≥	810	ซึ่งแต่ละระบบคะแนนนั้นมีข้อดีข้อเสียแตกต่างกัน

ไป	แต่อย่างไรก็ตามมีการศึกษาเปรยีบเทียบระบบคะแนนที่ใช้บ่อย	พบว่าในแต่ละ

ระบบคะแนนมีแม่นย�าที่ไม่ค่อยแตกต่างกันชัดเจน	 และความแม่นย�าอยู่ในระดับ

ปานกลาง11,	12	มีค�าแนะน�าจากสมาคม	 IAP/APA4	ในปี	พ.ศ.	2556	ได้แนะน�าให้

ใช้ภาวะ	SIRS		ช่วงขณะที่เริ่มนอนโรงพยาบาล	และภาวะ	SIRS	ที่เป็นต่อเนื่องนาน	

48	ชัว่โมง		มาเป็นสิง่ท่ีใช้ในการพยากรณ์ความรุนแรงของผู้ป่วยโรคตบัอ่อนอกัเสบ

เฉยีบพลนั	เพราะการประเมนิภาวะ	SIRS	สามารถท�าได้ง่าย	และมกีารศกึษายนืยนั

ชัดเจนว่าภาวะ	SIRS	ที่ตรวจพบตั้งแต่เริ่มนอนโรงพยาบาลและภาวะ	SIRS	ที่เป็น

ต่อเนื่องนาน	48	ชั่วโมงสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตที่สูงมาก13,14
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การทำานายความรุนแรงของโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉียบพลันจากผลการตรวจ

ทางรังสีวิทยา

	 การเอกซเรย์ช่องท้องแบบธรรมดา	 ไม่มีบทบาทในการประเมินความ

รุนแรงของโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลัน	แต่อาจพบสิ่งตรวจพบร่วมบางประการ	

เช่น	generalized	or	local	ileus	(sentinel	loop),	colon	cut	off	sign,	pleural	

effusion	หรือ	calcification	บริเวณต�าแหน่งของตับอ่อน15

	 การใช้เอกซเรย์คอมพวิเตอร์		ในช่วงแรก	มบีทบาทในการช่วยวนิจิฉยัและ

วนิจิฉยัแยกโรค	ในกรณท่ีีประวติั	การตรวจร่างกาย	และผลการตรวจทางห้องปฏบัิติ

การณ์ไม่สามารถวินิจฉัยโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันได้แน่ชัด	นอกจากนี้ยังใช้

ท�านายความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันได้และในกรณีที่ผู้ป่วยมีอาการ

แย่ลง	เกิดภาวะอวัยวะล้มเหลว	หรือมีภาวะ	SIRS	ในช่วงวันที่	7	หลังเริ่มมีอาการ

เป็นต้นไป	สามารถใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์เพือ่ตรวจหาภาวะแทรกซ้อนเฉพาะทีไ่ด้

	 การใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ท�านายความรุนแรงของตับอ่อนอักเสบ

เฉียบพลัน	 (ตำรำงท่ี 3)	 ไม่สามารถใช้ในตอนแรกรับได้	 เนื่องจากการเกิดตับ

อ่อนอักเสบเฉียบพลันท่ีมีเนื้อตายจะเกิดตามหลังช่วงเวลาที่เร่ิมมีอาการประมาณ 

24-48	ชั่วโมง	 โดยหากต้องการใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์เพื่อประเมินความรุนแรง

ของตับอ่อนอักเสบมักท�าที่	 72	 ชั่วโมงหลังเร่ิมมีอาการเพื่อให้เห็นเนื้อตายของตับ

อ่อนได้อย่างชดัเจน16		อย่างไรกต็ามความไวและความจ�าเพาะในการประเมนิความ

รุนแรงและอตัราการตายไม่ได้เหนอืไปกว่าการประเมนิโดยใช้ระบบคะแนน	รวมท้ัง

มีความเสี่ยงที่อาจท�าให้ไตวายได้	นอกจากนี้สารทึบรังสีอาจท�าให้ตับอ่อนอักเสบ

มีความรุนแรงมากขึ้น	 กล่าวโดยสรุปแล้วไม่แนะน�าให้ใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์

เพื่อการประเมินความรุนแรงของโรค	แต่ใช้เพื่อวินิจฉัยแยกโรคอื่น	ๆ	และเพื่อหา

ภาวะแทรกซ้อนเท่านั้น11	โดยแนะน�าให้ท�าเอกซเรย์คอมพิวเตอร์เพื่อประเมินภาวะ

แทรกซ้อนหากมคีวามจ�าเป็นในวนัท่ี	5-7	นบัตัง้แต่ผูป่้วยเร่ิมมอีาการ	ตาม	Revised	

Atlanta	Classification	ในปี	พ.ศ.	25555
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ตารางที่ 3  Balthazar	CT	Severity	Index	Staging	(16)

Balthazar CT Severity Index Staging: คะแนน

Grade score

A	-	 Normal	pancreas		 0
B	-	 Focal	or	diffuse	enlargement	of	pancreas,	including	contour	irregularities,		 1
	 non-homogeneous	attenuation	of	the	gland,	dilatation	of	pancreatic	
	 duct,	foci	of	small	fluid	collections	within	the	gland
C	-	 Same	as	B	plus	involvement	of	peripancreatic	fat	(stranding)		 2
D	-	 Same	as	B	and	C	plus	single,	ill-defined	fluid	collection		 3
E	-	 Same	as	B	and	C	plus	≥	2	ill-defined	fluid	collections	and/or	intra-		 4
	 or	peripancreatic	gas	

Necrosis score (%)
None	(Uniform	pancreatic	enhancement)		 0
<	30%		 2
30-50%	 4
>50%	(non-enhancement	of	over	50%	of	the	gland)		 6

Total score	 	 10

	 	 CT	Severity	Index	
	 	 Low	degree	 0-3
	 	 Middle	degree	(6%	mortality)	 4-6	
	 	 High	degree	(17%	mortality)	 7-10

หลักการรักษาโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันด้วยการใช้ยา

	 การรักษาแบบประคับประคองมีความส�าคัญที่สุดในการรักษาผู้ป่วยตับ

อ่อนอักเสบเฉียบพลันทุกรายทั้งท่ีมีอาการแบบไม่รุนแรงและท่ีรุนแรง	 การรกษา

ประคับประคองอย่างทันท่วงที	 จะท�าให้ผู้ป่วยมีการฟื้นตัวที่ดีและสามารถป้องกัน

ภาวะแทรกซ้อนท่ีจะเกดิตามมาได้คอื	ระบบอวยัวะล้มเหลว	ภาวะไตวาย		ภาวะการ

หายใจล้มเหลว	 	ภาวะระบบไหลเวียนโลหิตล้มเหลวและภาวะแทรกซ้อนเฉพาะท่ี	

ได้แก่	สารน�้ารอบตับอ่อน	ถุงน�้าเทียมของตับอ่อน		แอ่งเนื้อตายรอบตับอ่อน		และ	
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แอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม5

	 การรักษาแบบประคบัประคองจะต้องเร่ิมภายใน	48-72	ชัว่โมงแรกหลงัเร่ิม

มอีาการปวด	ซ่ึงจะสามารถยบัยัง้การอกัเสบไม่ให้ลกุลามออกไปได้	ซ่ึงหากเร่ิมการ

รักษาแบบประคับประคองช้าเกินไปหรือไม่เพียงพอ	จะมีการสร้างสารท่ีท�าให้เกิด

การอักเสบออกมามากมายและจะกระตุ้นการอักเสบให้เกิดขึ้นอย่างต่อเนื่องเป็น

ลูกโซ่	มีอวัยวะล้มเหลวและภาวะแทรกซ้อนต่าง	ๆ	ตามมาได้17

การให้สารนำ้า

	 ในระยะแรกของโรคตบัอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนัจะมกีารบวมของเนือ้ตับอ่อน

เป็นอย่างมาก	ระบบการไหลเวียนโลหติทีไ่ปเลีย้งตบัอ่อนจะเสยีไป	ท�าให้มกีารตาย

ในระดับเซลล์เพิ่มมากขึ้น	 เกิดเป็นเนื้อตายของตับอ่อนขึ้น	 จนไปกระตุ้นให้มีการ

เปลี่ยนน�้าย่อยตับอ่อนให้มาท�าลายตัวเองมากขึ้น	 ท�าให้มีการสูญเสียน�้าไปในช่อง

ท้อง	จนวนกลับมาท�าให้ระบบการไหลเวียนโลหิตที่ไปเลี้ยงตับอ่อนลดลงอีกกลาย

เป็นวงจรที่ไม่มีที่สิ้นสุด	 นอกจากนี้เลือดและออกซิเจนที่ไปเลี้ยงล�าไส้ไม่เพียงพอ	

สามารถก่อให้เกิดภาวะขาดเลือดของล�าไส้ร่วมด้วย	 ซ่ึงจะเป็นช่องทางเข้าของเชื้อ

แบคทีเรียเข้าสู่กระแสเลือด	เพิ่มโอกาสการติดเชื้อบริเวณเนื้อตายตับอ่อน		ดังนั้น

การให้สารน�า้ปริมาณมากในช่วงแรก		ในผู้ป่วยทีเ่ป็นโรคตับอ่อนอกัเสบเฉยีบพลนั

จึงเป็นประโยชน์อย่างมาก	ซ่ึงการให้สารน�า้ปริมาณมากจะมปีระโยชน์ชดัเจนในช่วง	

12-24	ชั่วโมงแรก	และหลังจากนั้นจะเริ่มมีประโยชน์ลดลง15

	 ชนดิของสารน�า้ทีค่วรใช้คอื	สารน�า้แลคเตท-ริงเกอร์		เนือ่งจากมกีารศกึษา

ว่าการให้สารน�้าแลคเตท-ริงเกอร์สามารถลดการเกิด	SIRS	และลดระดับ	CRP	ใน 

ผูป่้วยโรคตับอ่อนอกัเสบเฉยีบพลันได้18	โดยหากผู้ป่วยมคีวามดนัโลหติต�า่	แพทย์ผู้

ดแูลควรให้สารน�า้อย่างรวดเร็ว	เพือ่เพิม่ความดนัโลหิตให้ขึน้มาเป็นปกตก่ิอน	หาก

ผู้ป่วยมีความดันโลหิตปกติแล้ว	จะให้สารน�้าในอัตราโดยเฉลี่ย	250-500	มล./ชม.	

โดยทั้งนี้	ควรมีการปรับตามอายุและการท�างานของไต		ปอดและหัวใจร่วมด้วย15
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	 โดยการประเมินความเพียงพอของการให้สารน�้านั้น	 สมาคม	ACG15	 ได้

แนะน�าให้ประเมินที่	 6	 ชั่วโมงหลังจากเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล	และอีกคร้ัง

ที่อีก	24-48	ชั่วโมง	โดยควรพบว่ามีการลดลงของระดับ	BUN	ในเลือด	ในขณะที่

สมาคม	IAP/APA4	แนะน�าวิธีประเมนิโดยดจูากวธีิใดวธีิหนึง่ดงัต่อไปนีค้อื	1)	อตัรา

การเต้นของหวัใจน้อยกว่า	120	คร้ัง/นาท	ี	ระดบัความดนัโลหิตเฉลีย่	(mean	arte-

rial	pressure)	อยู่ระหว่าง	65-85	มม.ปรอท	และปริมาณปัสสาวะมากกว่า	0.5-1	

มล./กก./ชม.	2)	การวดั	stoke	volume	variation	และการประมาณ	intrathoracic	

blood	volume	3)	ระดับ	hematocrit	อยู่ระหว่างร้อยละ	35-44

การให้สารอาหาร

	 การให้สารอาหารผ่านระบบทางเดินอาหารนั้นดีกว่าการให้สารอาหารผ่าน

ทางหลอดเลือดด�า	 เนื่องจากมีการศึกษาท้ังในสัตว์และในมนุษย์มากมาย	ที่แสดง

ให้เห็นว่าการที่มีสารอาหารผ่านระบบทางเดินอาหารนั้น	 ท�าให้เยื่อบุทางเดินอาหาร

แข็งแรง	ป้องกันไม่ให้เชื้อโรคเข้าสู่กระแสเลือดและหลีกเลี่ยงภาวะแทรกซ้อนจาก

การให้สารอาหารทางหลอดเลือดด�า	เช่น	การติดเชื้อของสายที่คาไว้ในหลอดเลอด

ด�าเพื่อใช้ให้อาหาร	เป็นต้น15,19

	 ในผู้ป่วยโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันที่มีความรุนแรงน้อย	สามารถที่จะ

เริ่มให้ผู้ป่วยรับประทานอาหารทางปากได้เลยภายใน	3-7	วัน	โดยให้เริ่มกินได้เมื่อ

อาการทั่วไปดีขึ้นและอาการปวดท้องลดลง	สามารถเร่ิมเป็นอาหารอ่อนได้เลย	 ไม่

จ�าเป็นต้องเริ่มด้วยอาหารเหลวก่อน	 ซ่ึงจะลดระยะเวลาในการนอนโรงพยาบาล

จากเฉลี่ย	8	วันเป็น	5	วัน	โดยที่ผู้ป่วยไม่ได้มีอาการปวดท้องหรือคลื่นไส้อาเจียน

มากกว่ากลุ่มที่เริ่มจากอาหารเหลว20

การให้ยาแก้ปวด

	 ผู้ป่วยที่มีตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันจะมีอาการปวดท้องรุนแรง	ดังนั้นการ

ให้ยาแก้ปวดจึงมคีวามส�าคญัอย่างมากในการช่วยเหลอืผูป่้วย	โดยมกัใช้ยาในกลุม่
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อนพุนัธ์ของฝ่ิน	โดยยาในกลุม่นีไ้ม่มตัีวใดทีเ่หนอืกว่าตวัอ่ืน	ๆ 	ทัง้ในแง่ประสทิธิภาพ

และผลข้างเคียง	 โดยยา	 pethidine	 และbuprenorphine	มีข้อมูลการใช้มาก 

ที่สุด	15,19

การให้ยาปฏิชีวนะ

	 ผู้ป่วยโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันมีโอกาสติดเชื้อในบริเวณอื่น	ๆ	 เช่น	

ปอดอกัเสบตดิเชือ้	ตดิเชือ้ในทางเดนิปัสสาวะ	ท่อน�า้ดอีกัเสบ	หรือตดิเชือ้ในกระแส

เลือด	เป็นต้น	ได้เหมือนผู้ป่วยทั่วไป	ซึ่งในผู้ป่วยกลุ่มนี้ควรให้ยาปฏิชีวนะที่เหมาะ

สมในการรักษาตามปกติ15

	 ทางสมาคม	ACG15	 และ	 IAP/APA4	 ไม่แนะน�าการให้ยาปฏิชีวนะแบบ

ป้องกันเป็นกิจวัตร	 	 เพื่อป้องกันการติดเชื้อในผู้ป่วยท่ีเป็นโรคตับอ่อนอักเสบ

เฉยีบพลนัชนดิรุนแรง	เนือ่งจาก	มกีารศกึษาแบบ	meta-analysis	ในปี	พ.ศ.	255421 

พบว่าการให้ยาปฏิชีวนะในผู้ป่วยโรคตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันชนิดรุนแรงทุกคน		

ไม่ช่วยลดการตดิเชือ้ทัง้บริเวณตบัอ่อนและนอกตบัอ่อน	ไม่ช่วยลดการผ่าตัด	และ

ไม่ช่วยลดอัตราการเสียชีวิต

	 โดยชนิดของยาปฏิชีวนะที่สามารถเข้าสู่เนื้อเยื่อตับอ่อนได้อย่างเพียงพอ	

ได้แก่	 third	generation	 cephalosporins,	 piperacillin,	 fluoroquinolones,	

imipenem	และ	metronidazole22	มีการศึกษาแบบ	systematic	 review	and	

meta-analysis	 ในเร่ืองประสิทธิภาพและความปลอดภัยของการให้ยาปฏิชีวนะ

เพื่อป้องกันการติดเชื้อในผู้ป่วยตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันที่มีเนื้อตายตับอ่อนจาก

การตรวจด้วยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์	 พบว่าการให้ยาปฏิชีวนะไม่ลดอัตราการเสีย

ชวีติ	(risk	ratio	0.6,	0.34-1.05)	ไม่ลดอตัราการการตดิเชือ้บริเวณเนือ้ตายตบัอ่อน	 

(risk	ratio	0.85,	0.57-1.26)	และไม่เพิม่อตัราการติดเชือ้รา	(risk	ratio	1.06,	0.41-

2.7)	เมือ่วเิคราะห์ยาปฏชิวีนะในแต่ละกลุม่	พบว่ายาปฏชิวีนะ	Imipenem	สามารถ

ลดอตัราการการติดเชือ้บริเวณเนือ้ตายตบัอ่อน	(risk	ratio	0.34,	0.13-0.84)	ได้	โดย
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ไมเ่พิ่มอตัราการติดเชื้อรา	(risk	ratio	0.42,	0.05-3.64)	แต่ไม่ลดอัตราการเสียชีวติ	

(risk	ratio	0.7,	0.28-1.75)	แต่อย่างใด23

แนวทางการรักษาเนื้อตายตับอ่อน

	 ตวัของเนือ้ตายตบัอ่อนเองนัน้ไม่จ�าเป็นต้องได้รับการรักษาหากไม่มภีาวะ

แทรกซ้อน	 โดยเฉพาะเร่ืองการติดเชื้อ	การติดเชื้อบริเวณเนื้อตายตับอ่อนนั้นเป็น

ปัจจัยท�านายการเสียชีวิตที่ส�าคัญและต้องการการรักษาเฉพาะทาง	 จึงต้องแยกให้

ได้ว่าผู้ป่วยที่มีเนื้อตายตับอ่อนรายใดมีหรือไม่มีการติดเชื้อร่วมด้วย

การติดเชื้อบริเวณเนื้อตายตับอ่อน

	 การมเีนือ้ตายตบัอ่อน	หรือเนือ้ตายรอบตับอ่อน		อาจพบได้ทัง้แบบทีม่กีาร

ติดเชื้อ	หรือปราศจากเชื้อ	 (sterile)	 โดยมีการศึกษาพบว่า	 ไม่มีความสัมพันธ์ของ

ปริมาณเนื้อตายกับความเสี่ยงของการติดเชื้อ	และระยะเวลาของอาการ24,25

	 การวินิจฉัยมีความส�าคัญ	 เนื่องจากมีผลต่อการรักษา	 การให้ยาฆ่าเชื้อ 

และน�าไปสู ่การท�าหัตถการ26	 โดยควรสงสัยการติดเชื้อบริเวณเนื้อตายเมื่อ 

ลักษณะทางคลินิกไม่ดีขึ้นหรือแย่ลงหลังจาก	 7-10	 วันที่นอนโรงพยาบาล15  

โดยสามารถวนิจิฉยัการตดิเชือ้บริเวณเนือ้ตายได้หากพบ	extraluminal	air	ในเนือ้

ตายตับอ่อน	หรือเนือ้ตายรอบตับอ่อน	บนเอกซเรย์คอมพวิเตอร์ช่องท้อง		หรือ	มกีาร

ตรวจ	gram	stain	และ	culture	พบ	bacteria,	fungus	จากการท�า	percutaneous	

imaging	guide,	FNA5		ซ่ึงการมกีารตดิเชือ้นีส่้งผลต่ออัตราการเสยีชวีติทีส่งูขึน้27 

	 มผู้ีป่วยบางส่วนท่ีอาการดขีึน้และไม่มรีะบบอวัยวะล้มเหลว	สามารถให้การ

รักษาแบบประคับประคองได้	โดยไม่ต้องไประบายออก	มีข้อมูลจากการศึกษาพบ

ว่า	 ในผู้ป่วยเนื้อตายตับอ่อนทั้งหมด	397	คน	พบว่าร้อยละ	30	ของผู้ป่วยกลุ่มนี้

มีเนื้อตายตับอ่อนที่มีการติดเชื้อ	 และมีอัตราตายสูงถึงร้อยละ	 20	 โดยพบว่ากลุ่ม

ที่เสียชีวิตเป็นกลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วยการระบายไม่ว่าจะเป็นการผ่าตัดหรือการ
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ใส่สายระบาย	ดังนั้นการเล่ือนเวลาท�าการรักษาด้วยการระบายหรือผ่าตัดออกไป

จนกว่าลักษณะอาการทางคลินิกจะดีขึ้น	โดยติดตามด้วย	APACHE	II	score	อาจ

จะมีประโยชน์และช่วยลดอัตราตายลงได้28

การใช้เข็มเจาะดูดบริเวณเนื้อตายเพื่อวินิจฉัยการติดเชื้อ

	 ในผู้ป่วยที่สงสัยการติดเชื้อบริเวณเนื้อตายไม่จ�าเป็นต้องได้รับการใช้เข็ม

เจาะดดูบริเวณเนือ้ตายมาตรวจทกุราย	เนือ่งจากการวินจิฉยัการตดิเชือ้สามารถใช้

ลักษณะอาการทางคลินิกที่แย่ลง	หรือเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ช่องท้องพบ	extralu-

minal	air	และสามารถให้ยาปฏิชีวนะในการรักษาไปก่อนเลยได้

	 การใช้เขม็เจาะดดูบริเวณเนือ้ตายมาตรวจควรท�าในผูป่้วยท่ีอาการไม่ดขีึน้	

แต่ลกัษณะทางคลนิกิและภาพเอกซเรย์คอมพวิเตอร์ช่องท้องไม่ชดัเจน		หรือท�าใน

กรณีท่ีได้รับยาปฏิชีวนะแล้วอาการของผู้ป่วยไม่ดีขึ้น	 ซ่ึงอาจสงสัยการติดเชื้อรา

แทรกซ้อนเพิ่มเติมได้29

ข้อบ่งช้ีในการผ่าตัดหรือการเจาะระบายเน้ือตายในการรักษาเน้ือตายตับ

อ่อน
4

	 เพื่อระบายของเหลวเนื้อตาย	 	 หรือร่วมกับการเอาเนื้อตายออก	 โดยมี

เงื่อนไขดังนี้

	 1.	 สงสัย	หรือ	มีหลักฐานการติดเชื้อของเนื้อตาย	 	 ร่วมกับลักษณะทาง

คลินิกของผู้ป่วยมีอาการแย่ลง		ในปัจจุบันมีการศึกษาจ�านวนมากพบว่าผู้ป่วยที่มี

การติดเชื้อบริเวณเนื้อตายตับอ่อนโดยมีลักษณะทางคลินิกคงที	่ ไม่แย่ลงสามารถ

ให้การรักษาด้วยยาปฎิชีวนะร่วมกับการรักษาแบบประคับประคองได้

	 2.	 ผูป้่วยที่ไม่พบหลักฐานชัดเจนในการตดิเชื้อ		แต่ยังคงมีการท�างานของ
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อวัยวะที่ส�าคัญล้มเหลวอยู่เป็นเวลานาน	แม้ว่าให้การรักษาอย่างเต็มที่แล้ว

	 3.	 ผู้ป่วยทีเ่ป็นเนือ้ตายตับอ่อนชนดิปราศจากเชือ้ทีม่อีาการปวด		มอีาการ

ทางคลนิกิแย่ลง	มอีาการทีเ่กดิจากการกดเบยีดอวัยวะข้างเคยีง	เช่น	กดเบยีดทางเดื

นอาหารจนเกืดเป็นภาวะกระเพาะอาหารอุดตัน	หรือกดเบียดทางเดินน�้าดี	เป็นต้น	

หรือมีการรั่วของท่อตับอ่อนร่วมด้วย	ควรจะต้องได้รับการรักษา

ระยะเวลาที่เหมาะสมในการทำาหัตถการต่าง ๆ

	 แนวทางการปฎิบัติของสมาคม	IAP/AP4,	ACG15	และทางญี่ปุ่น30	แนะน�า

ว่า	หากเป็นไปได้	 แม้ว่ามีข้อบ่งชี้ในการท�าหัตถการก็ตาม	พยายามให้ยาปฎิชีวนะ

ร่วมกบัการรักษาอืน่	ๆ 	ประคบัประคองอย่างเตม็ทีน่านทีส่ดุ	ถ้าได้ควรชะลอการท�า

หัตถการเป็นอย่างน้อย	4	สัปดาห์หลังเริ่มมีอาการ	เนื่องจากโดยส่วนใหญ่ตัวโรคที่	 

สั้นกว่า	 4	 สัปดาห์มักเป็นการสะสมของแอ่งเนื้อตายตับอ่อน	ที่มีส่วนของเนื้ออยู่

มากและไม่มีผนังล้อมรอบชัดเจน	ท�าให้ท�าหัตถการต่างๆได้ค่อนข้างยาก	อย่างไร

ก็ตามหากจ�าเป็น	ถ้าพบว่ามีส่วนของเหลวอยู่พอควร	แนะน�าให้ท�าการระบายผ่าน

ทางผวิหนงัได้โดยไม่จ�าเป็นต้องท�าการผ่าตดั4	ส่วนการท�าหตัถการผ่านทางการส่อง

กล้อง	พบว่ามักต้องท�าในช่วงระยะเวลามากกว่า	4	สัปดาห์หลังมีอาการ	เพื่อให้การ

สะสมของเนื้อตายรอบตับอ่อนมีผนังล้อมรอบก่อน	 	 โดยถ้าระยะเวลายิ่งนานการ

สลายของเนื้อเยื่อก็ยิ่งมาก	และยิ่งท�าได้ง่ายขึ้น

การรักษาการติดเช้ือบริเวณเน้ือตายตับอ่อนด้วยการระบายผ่านทางเดิน

อาหารด้วยการส่องกล้อง

	 การท�าหัตถการในปัจจุบัน	 ได้มีการแนะน�าให้ใช้วิธี	 step	up	approach	

มากกว่าวิธีอื่นๆ	ขั้นแรกใช้การระบายโดยเจาะผ่านผิวหนังด้วยการเอกซเรย์		หรือ
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ระบายผ่านทางเดนิอาหารด้วยการส่องกล้อง		ถ้าอาการยงัไม่ดขีึน้จึงค่อยผ่าตดัเนือ้

ตายด้วยวธีิ	minimal	invasive	necrosectomy	หรือ	การตัดเนือ้ตายด้วยการส่อง

กล้อง		เนื่องจากมีการศึกษาชัดเจนว่าวิธี	step	up	approach	สามารถลดการเกิด

อวัยวะล้มเหลวเพิ่มเติมได้	 ลดการเกิดภาวะแทรกซ้อน	และลดอัตราการเสียชีวิต

ได้	เมื่อเทียบกับการผ่าตัดเปิดช่องท้องตั้งแต่ต้น	(open	necrosectomy)26

	 มีการศึกษาแบบ	PANTER	trial	เรื่องการรักษาเนื้อตายตับอ่อนด้วยการ

ผ่าตัดเทียบกับการรักษาแบบความรุนแรงน้อยไปหาความรุนแรงมาก	 ซ่ึงเร่ิมด้วย

การระบายโดยเจาะผ่านผิวหนัง	 หรือระบายผ่านทางเดินอาหารด้วยการส่องกล้อง			

หากอาการไม่ดีขึ้นใน	 72	 ชั่วโมงหรือระบายได้ไม่เพียงพอจึงจะใช้วิธีการระบาย 

แบบ	video-assisted	retroperitoneal	debridement	(VARD)	with	postopera-

tive	lavage	ร่วมเข้าไปด้วย	โดยพบว่าการรักษาแบบความรุนแรงน้อยไปหาความ

รุนแรงมาก	มีอัตราการเสียชีวิตต�่ากว่า	 (RR	0.57,	0.38-0.87)	และมีระบบอวัยวะ

ล้มเหลวเกิดขึ้นใหมต�่ากว่าการผ่าตัด	(RR	0.28,	0.11-0.67)

	 หลังจากนั้นได้มีการศึกษาที่ท�าต่อมาอีก	 ชื่อ	 PENGUIN	 trial31	 และ	 

TENSION	trial32	ซ่ึงเปรียบเทยีบระหว่างการรกัษาผ่านทางเดนิอาหารด้วยการส่อง

กล้อง	และการรักษาด้วยการผ่าตดั	โดยพบว่า	การรักษาผ่านทางเดนิอาหารด้วยการ

ส่องกล้องพบอัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อนน้อยกว่า	 (20%	vs.	80%,	p=0.03),	มี

ค่าการอักเสบ	Interleukin-6	หลังท�าหัตถการต�่ากว่า	และมีระยะเวลาการนอนโรง

พยาบาล	สั้นกว่า	(53	vs.	69	วัน,	p=0.014)	การรักษาด้วยการผ่าตัด

	 ปัจจุบันการระบายแอ่งเนื้อตายตับอ่อนท่ีมีผนังหุ้ม	ด้วยการอัลตราซาวด์

ผ่านการส่องกล้องเป็นตัวน�าทาง	 (EUS-guided	 transmural	drainage)	 เป็นสิ่ง

ที่นิยมมากกว่าและเป็นแนวทางปฏิบัติของหลายๆ	สมาคมทั้ง	 IAP/AP4,	ACG15,	

ESGE33	 และทางญ่ีปุ่น30	 เนื่องจากมีอัตราความส�าเร็จทางคลินิกท่ีสูงกว่า	 และมี
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อตัราการเกดิภาวะแทรกซ้อนน้อยกว่า	มกีารศกึษาในผู้ป่วยแอ่งเนือ้ตายตับอ่อนทีม่ ี

ผนงัหุ้มพบว่า	ในกลุม่ผู้ป่วยทีไ่ด้รับการอลัตราซาวด์ผ่านการส่องกล้องเป็นตวัน�าทาง	

มีอัตราความส�าเร็จทางคลินิกที่สูงกว่า	(100%	vs.	33%)	เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ระบาย

ผ่านทางการส่องกล้องผ่านทางการเจาะผ่านผนังด้วยวิธีธรรมดา			

ประเภทของท่อที่ใช้ในการระบายแอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม 

	 ในอดีต	ท่อพลาสติก	(plastic	stent)	เป็นอุปกรณ์หลักที่เลือกใช้ในการ

ระบายแอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม	 	 	 แต่เนื่องจากข้อด้อยต่าง	ๆ	 เช่น	ต้องใช้

หลายท่อ	และใช้เวลาในการใส่นาน	เป็นต้น	จึงได้มีการน�าท่อโลหะ	ชื่อ	FCSEMs	

(fully	 covered	 self-expandable	metal	 stents)	 ซ่ึงได้ถูกพัฒนามาก่อน

แล้วเพื่อใช้ในการระบายทางท่อน�้าดีมาใช้แทน	 ซ่ึงให้ผลดีเพราะสามารถระบาย

ของเหลวจากเนื้อตายได้เร็วขึ้นเนื่องจากขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางใหญ่ขึ้น	 ใช้เวลา

ในการท�าหัตถการสั้นลง	 และในกรณีท่ีต้องการท�าหัตถการตัดเนื้อตายออก	 	 ก็

สามารถท�าได้โดยการผ่านทางท่อโลหะเลย	 ไม่ต้องท�าการขยายอีก	 โดย	Talreja	

และคณะ34	 ได้ท�าการศึกษาในผู้ป่วยที่มีแอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม	จ�านวน	 

18	คน	พบว่า	 ท่อโลหะ	 FCSEMs	มีประสิทธิภาพและความปลอดภันในการท�า

หตัถการ	เนือ่งมอีตัราความส�าเร็จทางคลนิกิ	สงูถงึร้อยละ	95	ในขณะท่ีพบท่อโลหะ

เลื่อนหลุดจากต�าแหน่ง	1	คน	และเกิดภาวะเลือดออกหลังใส่ท่อโลหะ	2	คน

	 ในขณะที่การใช้ท่อโลหะ	FCSEMs	 ให้ประสิทธิภาพที่ดีขึ้นในการระบาย

แอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม	 แต่อย่างไรก็ตามก็ยังคงมีข้อด้อยตามท่ีได้กล่าว

ไป	 เนื่องจากพบว่า	มีโอกาสเลื่อนหลุดได้สูง	 และมีโอกาสเกิดการบาดเจ็บต่อผนัง

ของทางเดินอาหารได้	ในปี	พ.ศ.	2556	จึงได้มีการพัฒนาท่อโลหะชนิดใหม่ขึ้น	ชื่อ	

LAMSs	(Lumen-apposing	metal	stents)	(รูปที่ 5)
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	 โดย	LAMSs	 	 เป็นท่อโลหะที่มีความยาวตั้งแต่	 10-20	มม.	และมีขนาด

ความกว้างของเส้นผ่าศูนย์กลางตั้งแต่	8-20	มม.	ปลายของท่อโลหะทั้งสองด้านถูก

ท�าให้เป็นปีกยืน่ออกมา	เพือ่ลดโอกาสเลือ่นหลดุ	และมแีรงดงึเพยีงพอท่ีสามารถดงึ

ให้แอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้มอยู่ติดกับทางเดินอาหารมากที่สุด	

	 จากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวเิคราะห์อภมิาน	ทีร่วม

ผู้ป่วยทั้งหมด	2,213	คน	จาก	15	การศึกษา	เพื่อเปรียบเทียบระหว่างท่อแต่ละชนิด	

ท้ังท่อพลาสติก	ท่อโลหะ	FCSEMs	และท่อโลหะ	LAMSs	ในการระบายแอ่งเนือ้ตาย

ตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม	โดยพบว่า	การหายของระบายแอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม		

รูปที่ 5	 LAMSs	(Lumen-apposing	metal	stents)

	 (A)	AXIOS™	Stent,	Boston	Scientific,	Natick,	MA	(B)	Niti-S™	SPAXUS™, 

Taewoong,	Seoul,	South	Korea
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พบได้สูงกว่าในกลุ่มท่อโลหะ	ทั้ง	FCSEMs	และ	LAMSs	เมื่อเปรียบเทียบกับท่อ

พลาสติก	(92.1%	vs.	80.9%,	Odd	ratio	2.8,	p	<	0.001	และ	91.5%	vs.	80.9%,	

Odd	ratio	2.5,	p =	0.01	ตามล�าดับ)	โดยที่จ�านวนครั้งของการท�าหัตถการจนหาย

สนทิน้อยกว่าอย่างมนียัะส�าคญัทางสถติ	ิและพบอตัราการเกดิภาวะแทรกซ้อน	เช่น	

ภาวะเลือดออก	น้อยกว่าในกลุ่มท่อโลหะ	ทั้ง	FCSEMs	และ	LAMSs	เมื่อเปรียบ

เทียบกับท่อพลาสติก	(5.6%	vs.	12.6%,	p	=	0.002	และ	6.2%	vs.	12.6%,	p = 

0.007	ตามล�าดับ35

	 มีการศึกษาเปรียบเทียบระหว่างท่อพลาสติก	และท่อโลหะ	LAMSs	 ใน

การระบายแอ่งเนือ้ตายตับอ่อนทีม่ผีนงัหุม้	พบว่าอตัราความส�าเร็จทางคลนิกิ		และ

จ�านวนครั้งของการท�าหัตถการจนหายสนิท	 	 ไม่แตกต่างกันในทั้ง	 2	กลุ่ม	แต่เมื่อ

ท�าการศึกษาไปได้สักพัก	พบว่า	 ในกลุ่มท่อโลหะ	LAMSs	มีอัตราการเกิดภาวะ

แทรกซ้อนมากกว่ากลุ่มที่ใช้ท่อพลาสติก	 (32.3%	vs.	 6.9%,	p	 =	 0.01)	 ซ่ึงเมื่อ

ทางคณะผู้วิจัยได้ท�าการวิเคราะห์หาสาเหตุก็พบว่า	ภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้น	 เกิด

เมื่อมีการใส่ท่อโลหะ	 LAMSs	นานมากกว่า	 3	 สัปดาห์	 หลังจากนั้น	 จึงได้มีการ

ปรับแนวทางการวิจัยใหม่	ให้มีการท�าเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ที่ระยะเวลา	3	สัปดาห์

หลังท�าการใส่ท่อโลหะ	LAMSs	 เพื่อระบายแอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม	 เพื่อ

ประเมินการหายของระบายแอ่งเนื้อตายตับอ่อนที่มีผนังหุ้ม	 	 และพิจารณาเอาท่อ

โลหะ	LAMSs	ออก	หลังจากการปรับแนวทางการวิจัยใหม่แล้ว	ไม่พบความแตก

ต่างอย่างมีนัยยะส�าคัญทางสถิติของอัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อนในทั้ง	2	กลุ่ม36

	 เมื่อพิจารณาในหลายการศึกษาพบว่า	 การใช้ท่อโลหะ	 LAMSs	 มี

ประสทิธิภาพและความปลอดภยัในการระบายแอ่งเนือ้ตายตบัอ่อนทีม่ผีนงัหุม้	โดย

มอีตัราความส�าเร็จทางเทคนคิ	ค่อนข้างสงูประมาณร้อยละ	90		เนือ่งจากเป็นอปุกรณ์

ท่ีสามารถปล่อยท่อโลหะได้เลยในคร้ังเดียว	 	 มีอัตราความส�าเร็จทางคลินิกอยู่ที	่ 

ร้อยละ	76-100		โดยที่พบอัตราของภาวะแทรกซ้อนในเรื่องเลือดออกร้อยละ	1-7	

ทะลุร้อยละ	1-2		ท่อโลหะเลื่อนหลุดร้อยละ	1-6		และการติดเชื้อร้อยละ	1-1137-41
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การทำาหัตถการเอาเนื้อตายออกผ่านการส่องกล้องทางเดินอาหาร

	 ตามที่ได้กล่าวถึงก่อนหน้านี้	 หลังจากที่ได้ท�าการระบายถุงน�้าด้วยการ

อลัตราซาวด์ผ่านการส่องกล้องเป็นตัวน�าทางแล้ว	จะได้รูเปิดท่ีเชือ่มกนัระหว่างทาง

เดนิอาหารกบัผนงัหุ้มของแอ่งเนือ้ตายตับอ่อน	หลงัจากนัน้อาจจะจะมกีารส่องกล้อง

ทางเดินอาหารผ่านทางรูเปิดดังกล่าวเพื่อเข้าไปผ่าตัดเนื้อตายออก	

	 โดยการท�าหัตถการเอาเนื้อตายออกผ่านการส่องกล้องทางเดินอาหาร 

(direct	endoscopic	necrosectomy)	มีการท�าครั้งแรกโดย	Seifert	และคณะใน

ปี	พ.ศ.	254342		ซึ่งการท�าหัตถการด้วยวิธีดังกล่าวเริ่มมีการท�ากันอย่างแพร่หลาย

มากขึน้ใน	10	ปีท่ีผ่านมา	มกีารศกึษาชือ่	GEPARD43	เพือ่ดปูระสทิธิภาพของการเอา

เนือ้ตายออกผ่านการส่องกล้องทางเดนิอาหาร		ทัง้ในระยะสัน้และระยะยาว	โดยพบ

ว่า	มอีตัราความส�าเร็จทางคลนิกิ	อยูท่ีร้่อยละ	80		อตัราของการเกดิภาวะแทรกซ้อน

ร้อยละ	26	(คิดเป็น	24	คน	แบ่งเป็น	เลือดออก	13	คน,	การรั่วแตกเข้าไปในช่อง

ท้อง		5	คน		เกิดรู้รั่ว	2	คน,	เกิด	air	embolism	2	คน	และ	เกิดลมรั่วในช่องท้อง	

1	คน),	อัตราเสียชีวิตที่	30	วัน	อยู่ที่ร้อยละ	7	เมื่อเฝ้าติดตามดูผลในระยะยาวเป็น

เวลาประมาณ	4	ปี	พบว่า	ผู้ป่วยที่ยังคงหายดีหลังจากการรักษา	คิดเป็นร้อยละ	84	

มีผู้ป่วยร้อยละ	10	ที่จ�าเป็นต้องได้รับการท�าการท�าหัตถการผ่านการส่องกล้องทาง

เดินอาหารซ�้าและมีผู้ป่วยเพียงร้อยละ	4	ที่ต้องได้รับการผ่าตัด

	 ส�าหรับอุปกรณ์ท่ีจะใช้ในการผ่าตัดเอาเนื้อตายทางการส่องกล้องออกนั้น	

ปัจจุบันยังไม่มีอุปกรณ์ที่เฉพาะเจาะจง	มีการพูดถึงการใช้	polypectomy	snare,	

tripod	grasper	และ	stone	removal	baskets	ว่ามีประสิทธิภาพดี	แต่ยังไม่มีการ

ศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพของอุปกรณ์แต่ล่ะชนิด33

	 มีการใช้ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์	 ผสมกับน�้าเกลือ	 เพื่อฉีดล้างเข้าไปใน	

WON	พบว่าสามารถช่วยให้เนื้อตายยุ่ยหลุดไปเองได้บางส่วน	และส่วนที่เหลืออยู่

สามารถดงึออกมาด้วยอปุกรณ์ต่าง	ๆ 	ได้ง่ายขึน้		ข้อมลูจากการทบทวนวรรณกรรม

อย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์อภิมาน	 เพ่ือประเมินประสิทธภาพและความ
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ปลอดภัยในการใช้ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์เพื่อช่วยในการเอาเนื้อตายออก	 พบ

ว่ามีอัตราความส�าเร็จทางเทคนิคร้อยละ	97.3	 (95%	confidence	 interval	 [CI]:	

94.8-98.6),	อัตราความส�าเร็จทางคลินิกร้อยละ	89.8	(95%	CI:	86.3-92.5)	และมี

อัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อนร้อยละ	17.9	(95%	CI:	12.6-24)	โดยพบว่าเป็นภาวะ

เลือดออกมากที่สุด	คิดเป็นร้อยละ	7.1		โดยความเข้มข้นเฉลี่ยของไฮโดรเจนเปอร์

ออกไซด์	คือ	 ร้อยละ	3	 	ผสมในอัตราส่วนตั้งแต่	 1:1	ถึง	 10:1	และใช้ในปริมาณ

ตั้งแต่	20	มล.	จนถึง	1	ลิตร	จากการศึกษานี้พบว่า	การใช้ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์

มีประสิทธิภาพและปลอดภัย	แต่อาจจะต้องมีการศึกษาเพิ่มเติม	เพื่อหาอัตราส่วน

ที่เหมาะสมต่อไป44

วธีิการระบายถุงนำา้ตบัอ่อนโดยใช้การอลัตราซาวด์ผ่านการส่องกล้องเป็น

ตัวนำาทาง (รูปที่ 6)

	 1.	 หาต�าแหน่งพยาธิสภาพที่มีเนื้อตายและเนื้อเยื่อรอบ	ๆ	 โดยดูจากภาพ

อัลตราซาวด์	 ตรวจหาหลอดเลือดในบริเวณต�าแหน่งที่จะเจาะด้วย	Doppler	 โดย

พยายามเลอืกเจาะต�าแหน่งตรงกลางของการสะสมเนือ้ตาย	เพือ่ลดภาวะแทรกซ้อน

จากการรั่วแตกเข้าไปในช่องท้อง

	 2.	 แทงเข็ม	(EUS	needle)	เบอร์	19	G	เข้าไปในบริเวณของการสะสมเนื้อ

ตาย	ดดูเอาของเหลวส่งเพาะเชือ้	หลงัจากนัน้ใส่ลวดตัวน�า		เข้าไปในแอ่งเนือ้ตายตับ

อ่อนที่มีผนังหุ้ม	โดยให้เกิดเป็นห่วง	(loop)	อย่างน้อย	2	รอบ

	 3.	 ขยายช่องทางด้วยสายขยายที่ไม่มีไฟฟ้า	(non-cautery	dilator)	หรือ	

ด้วยสายจี้ไฟฟ้า	(อาจใช้สาย	6	Fr.	Cystotome)	

	 4.	 ใส่ท่อเพ่ือระบายแอ่งเนือ้ตาย	โดยปัจจบัุนนยิมใช้เป็นท่อโลหะ	LAMSs		

ซ่ึงให้ผลดกีว่าเพราะระบายของเหลวจากเนือ้ตายได้เร็ว	โอกาสเลือ่นหลดุน้อย	และ

มีแรงดึงเพียงพอท่ีสามารถดึงให้แอ่งเนื้อตายตับอ่อนอยู่ติดกับทางเดินอาหารมาก

ที่สุด	
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รูปที่ 6	 วิธีการระบายถุงน�้าตับอ่อนโดยใช้การอัลตราซาวด์ผ่านการส่องกล้องเป็นตัวน�าทาง	
(EUS-guided	 transmural	 drainage)	 และการท�าหัตถการเอาเนื้อตายออก	 (direct	
endoscopic	necrosectomy)

	 (A)	 จากการส่องกล้องอัลตราซาวน์พบลักษณะ	Heterogeneous	with	liquid	and	non-liquid	
density	in	well-defined	wall	ซึ่งลักษณะดังกล่าวเข้าได้กับหนองใน	WON	

	 (B)	 แสดงเข็มที่ก�าลังเจาะเข้าไปใน	WON
	 (C)	 จากมุมมองในกระเพาะอาหารจะเห็นท่อระบายโลหะ	 LAMSs	 และหนองปริมาณมาก

ที่ไหลออกมาจากท่อระบาย
	 (D)	 แสดงมุมมองจากกล้องส่องทางเดินอาหารที่ก�าลังมุดผ่านท่อระบายโลหะ	 เข้าไปใน	

WON	จากภาพจะเห็นเนื้อตายภานใน	WON
	 (E)	 ภาพเอกซเรย์แสดงให้เห็นท่อระบายโลหะที่ไว้	(ลูกศร)
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	 5.	 ถ้าต้องท�าหตัถการเอาเนือ้ตายออก	ให้ใช้กล้องส่องกระเพาะอาหารชนดิ

วินิจฉัยเข้าไปในท่อโลหะ	ท�าการดูดหนองที่ค้างอยู่ออกผ่านกล้องส่องกระเพาะ

อาหาร	 และคีบเอาเนื้อตายเปื่อยยุยออก	 โดยใช้	 stone	 retrieval	 basket	หรือ	

polypectomy	snare	ท�าซ�้าทุก	2-3	วัน	จนอาการทางคลินิกดีขึ้น	ลักษณะภายใน

โพรงเห็นเนื้อตายน้อยลง	เห็นเนื้อดี	(granulation)	มากขึ้น	

	 6.	 ในกรณีใส่ท่อโลหะ	ให้เอาออกภายในระยะเวลา	3-4	สปัดาห์	และใส่ท่อ

พลาสติกแทน	(double	pigtail	plastic	stent)	เพื่อให้โพรงเนื้อตายค่อย	ๆ	ปิด

	 7.	 ก่อนเอาท่อพลาสติกออกให้ตรวจให้แน่ใจว่า	 ท่อตับอ่อนไม่มีการ

ร่ัว	หรือขาดออกจากกัน	ด้วยการตรวจเอกซเรย์คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า	 (Magnetic	

resonance	cholangiopancreatography,	MRCP)	หรือ	การท�า	Endoscopic	

Retrograde	CholangioPancreatography,	ERCP)

	 8.	 ถ้าท่อตับอ่อนขาด	อาจะเป็นชนิดขาดบางส่วน	หรือขาดทั้งหมดแต่อยู่

ชิดกนั	ท�าให้เกดิการร่ัวของน�า้ย่อยตบัอ่อนอนัเป็นสาเหตสุ�าคญัท่ีท�าให้ไม่หาย	หรือ

เกิดซ�้า	ดังนั้นจึงต้องท�า	ERCP	เพื่อใส่ท่อพลาสติกให้ปิดรอยรั่ว	หรืออาจพิจารณา

ผ่าตัด	 โดยเฉพาะถ้าอยู่ในส่วนบริเวณล�าตัวถึงหางของตับอ่อน	หรือไม่สามารถใช้

วิธีการส่องกล้องได้		

แนวทางการรักษาถุงนำ้าเทียมของตับอ่อน

	 ในอดีตมักจะรักษาต่อเมื่อ	 ถุงน�้าเทียมของตับอ่อนนั้นมีขนาดมากกว่า 

6	ซม.	 และ/หรือ	 ขนาดโตขึ้นเมื่อตรวจติดตามไปและไม่หายไปเองใน	6	สัปดาห	์

แต่ปัจจุบันจะรักษาก็ต่อเมื่อมีอาการหรือมีภาวะแทรกซ้อน	เช่น	ปวด		ติดเชื้อ		กด

เบียดอวัยวะข้างเคียง	หรือมีเลือดออกภายใน	เป็นต้น	การรักษาประกอบด้วยการ

ระบาย		ผ่านทางเดินอาหารด้วยการส่องกล้อง		ผ่านทางการเจาะผ่านผิวหนัง	และ

ผ่านทางการผ่าตัด45
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การรักษาถุงนำ้าเทียมของตับอ่อนด้วยการระบายผ่านทางการส่องกล้อง 

	 แบ่งเป็นการระบายผ่านทางการเจาะผ่านผนัง	 	 และการระบายผ่านทางรู

เปิดของท่อตับอ่อน	 	การระบายถุงน�้าเทียมของตับอ่อนผ่านทางการส่องกล้องถือ

เป็นวิธีมาตรฐานในการรักษา	 	 มีการศึกษาแบบเปรียบเทียบกับการระบายด้วยวิธี

การผ่าตดั	พบว่า	การระบายผ่านทางการส่องกล้องไม่พบการกลบัเป็นซ�า้เมือ่ตดิตาม

ไปนาน	24	 เดือน	มีระยะเวลา	 ในการนอนโรงพยาบาลสั้นกว่าและมีค่าใช้จ่ายที่ต�่า

กว่าการระบายผ่านทางการผ่าตัด	 โดยมีอัตราความส�าเร็จของการรักษาและภาวะ

แทรกซ้อนไม่แตกต่างกัน46	โดยมีอัตราความส�าเร็จทางเทคนิค		ร้อยละ	88	และมี

อัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อนร้อยละ	1147

	 ส่วนการเลือกว่าจะระบายผ่านทางการส่องกล้องผ่านทางการเจาะผ่าน

ผนังด้วยวิธีธรรมดา	 หรือใช้การอัลตราซาวด์ผ่านการส่องกล้องเป็นตัวน�าทางนั้น	

ข้อมูลจากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ	พบว่าการใช้การอัลตราซาวด์

ผ่านการส่องกล้องเป็นตัวน�าทางนั้น	 มีอัตราความส�าเร็จทางเทคนิคที่สูงกว่าวิธี

ธรรมดา	ส่วนอัตราความส�าเร็จระยะสั้น	(หายจากอาการและขนาดถุงน�้าลดลงร้อย

ละ	30	ที่	4-6	สัปดาห์)	อัตราความส�าเร็จระยะยาว	(การหายไปของอาการและถุงน�้า

ที่	6	เดือน)	และภาวะแทรกซ้อนโดยรวม	(เลือดออก		การติดเชื้อ		การเลื่อนของท่อ	

pneumoperitoneum	และการเจาะทะลุเข้าในช่องท้อง)	 ไม่แตกต่างกัน	พบว่ามี 

ผูป่้วยเสยีชวีติสองรายจากการตกเลอืดในกลุม่วิธีธรรมดา	ดงันัน้จึงแนะน�าว่า	หาก

ผู้ป่วยมีถุงน�้าเทียมของตับอ่อนที่กดโป่งออกมาสามารถใช้ได้ทั้ง	2	วิธี	ส่วนผู้ป่วยที่

มีถุงน�้าเทียมของตับอ่อนที่ไม่กดโป่งออกมา		มีความดันพอร์ทอลสูง		มีการแข็งตัว

ของเลือดผิดปกติและมีภาวะแทรกซ้อนจากการระบายด้วยวิธีธรรมดา	 แนะน�าให้

ใช้การอัลตราซาวด์ผ่านการส่องกล้องเป็นตัวน�าทาง48

	 ส�าหรับการเลือกประเภทของท่อที่ใช้ในการระบายถุงน�้าเทียมของตับอ่อน

นัน้	ท่อพลาสตกิเป็นอปุกรณ์หลกัทีใ่ช้มานานและได้มกีารศกึษาถงึประสทิธิภาพและ
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ความปลอดภัยมามากมาย	ในช่วงหลัง	ๆ	ที่เริ่มมีการพัฒนาท่อโลหะ	LAMSs	ขึ้น	

จึงได้มคีนน�าท่อโลหะ	LAMSs	มาใช้ในการระบายถงุน�า้เทยีมของตับอ่อนด้วย	โดย

มีการศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพและความปลอดภัยในการรักษาถุงน�้าเทียม

ของตับอ่อน	ระหว่างท่อพลาสติกและท่อโลหะ	LAMSs		พบว่า	ท่อโลหะ	LAMSs	

มีอัตราความส�าเร็จทางคลินิกสูงกว่า	(96.3%	vs.	87.2%,	p	=	0.03),	ใช้ระยะเวลา

ในการท�าหัตถการน้อยกว่า	 และผู้ป่วยมีอาการดีขึ้น	 ไม่ต้องได้รับการเจาะระบาย

ผ่านทางผิวหนัง	ในจ�านวนที่มากกว่า	เมื่อเทียบกับท่อพลาสติก49

	 การระบายผ่านทางรูเปิดของท่อตับอ่อน	 (transpapillary	 drainage)	

เป็นการใส่ท่อเข้าไปในท่อตบัอ่อน	โดยจะใช้ในกรณีทีถ่งุน�า้เทยีมของตบัอ่อนขนาด

เล็กกว่า	7	ซม.	หรือมีหลักฐานว่า	มีการรั่ว		ตีบ	หรืออุดตันของท่อตับอ่อนร่วมด้วย	

หรือมีการเชื่อมต่อระหว่างท่อตับอ่อนกับถุงน�้า	 ซ่ึงอาจประเมิน	 pancreatogram	

จากตรวจด้วยคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า	หรือจากการฉีดสีเข้าท่อตับอ่อนทางการส่อง

กล้อง		ซึ่งการระบายผ่านวิธีนี้มีข้อดีคือ	มีโอกาสตกเลือดหรือรั่วแตกเข้าไปในช่อง

ท้องต�่ากว่าการระบายผ่านทางการเจาะผ่านผนัง	 แต่ก็มีข้อเสียคือ	ท่อท่ีใส่คาไว้ใน

ท่อตับอ่อนเองนัน้อาจท�าให้ท่อตับอ่อนเกดิแผลเป็น	และท�าให้ท่อตบัอ่อนตบีในภาย 

หลังได้50

	 การศึกษาเปรียบเทียบระหว่างการระบายถุงน�้าเทียมของตับอ่อนผ่าน

ทางการส่องกล้องผ่านทางการเจาะผ่านผนังเทียบกับการระบายผ่านทางรูเปิดของ

ท่อตับอ่อน	พบว่าไม่มีความแตกต่างในแง่ของอัตราความส�าเร็จทางเทคนิค	และ

อัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อน47	หลังจากที่ใส่ท่อระบายเข้าไปคาไว้ในท่อตับอ่อน	มี

การศกึษาแบบ	randomized	trial	พบวา	การดึงท่อระบายออกสัมพนัธ์กับการเกิด

ซ�้าของถุงน�้ารอบตับอ่อน	 โดยมักพบในผู้ป่วยที่มีการร่ัวของท่อตับอ่อนร่วมด้วย51 

ดังนั้นต้องดึงท่อระบายดังกล่าวออกในเวลาที่เหมาะสมโดยอาศัยข้อมูลทางคลินิก

ประกอบการตัดสินใจ
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GI Quiz

Quiz 1. A 24 year-old-female presented with epigastric pain. Gastros-

copy was performed which showed abnormal findings as follow. 

   

 1. What is the most likely diagnosis?

  A. H pylori gastritis

  B. Autoimmune gastritis

  C. Xanthomatous gastritis 

  D. MALT lymphoma

  E. Eosinophilic gastritis
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Quiz 2. A 23-year-old male presented with chronic intermittent ab-

dominal pain, non-bloody diarrhea, and fever for 5 years. He has 

been treated with several episodes of antibiotics and surgeries. 

CT enterography was performed.

 2.1 Name the sign of abnormal finding. 

 2.2 What is the diagnosis?  

ท่านสามารถร่วมสนุกด้วยการ scan QR code ด้านล่างและส่งค�าตอบภายใน 15 

มิถุนายน 2566  เพื่อชิงรางวัลฟรีค่าลงทะเบียน การประชุมสมาคมฯ กลางปี ซึ่งจะ

จัดขึ้นในระหว่างวันที่ 14-16 กรกฎาคม 2566 ที่โรงแรมอโนมา กรุงเทพฯ จ�านวน 

5 รางวัล
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GAT News

10 กุมภาพันธ์ 2566 

GI Interhospital Conference กลับมาจัดในบรรยากาศที่คุ้นเคยแบบ on-site 
อีกครั้ง หลังจากที่มีการระบาดของโควิด-19

18-19 กุมภาพันธ์ 2566 

วิทยากรการประชุมวิชาการประจำาปี ของชมรมลำาไส้เล็ก ลำาไส้ใหญ่ ใน theme 
“Colon cancer’’
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31 มีนาคม 2566

บรรยากาศการสอบรายยาวของเฟลโลว์ GI รุ่น 29 ที่สนามสอบทั้ง 7 สนาม
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21 เมษายน 2566 

บรรยากาศการรับวุฒิบัตรของเฟลโลว์ GI รุ่น 28 ที่งานประชุมวิชาการประจำาปีของ
ราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่งประเทศไทย

21 เมษายน 2566 

ร่วมแสดงความยนิดกีบั ศ.นพ.สพุจน ์พงศป์ระสบชยั ท่ีไดรั้บโลป่ระกาศเกยีรตคิณุ
และเข็มกลัดทองคำา รางวัลอายุรแพทย์ดีเด่นด้านครูแพทย์ (Distinguished 
Mentor Award) ในงานประชุมวิชาการประจำาปีของราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่ง
ประเทศไทย
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รายงานการประชุม ครั้งที่ 1/2566

คณะกรรมการอ�านวยการสมาคมแพทย์ระบบทางเดินอาหารแห่งประเทศไทย

วันที่ 13 มกราคม 2566 เวลา 10.00-12.00 น. 

ณ ห้องประชุม Sigma ชั้น 6 โรงแรมพูลแมน ซ.รางน�้า, กรุงเทพฯ

จัดในรูปแบบ Hybrid

รายนามผู้เข้าร่วมประชุม

	 1.	 นพ.สมชาย	 ลีลากุศลวงศ์	 นายกสมาคมฯ

	 2.	 นพ.ทวีศักดิ์		 แทนวันดี	 อุปนายก

	 3.	 นพ.ธีระ	 พิรัชวิสุทธิ์	 รั้งต�าแหน่งนายก

	 4.	 นพ.เฉลิมรัฐ		 บัญชรเทวกุล	 เลขาธิการ

	 5.	 นพ.สุพจน์		 นิ่มอนงค์	 รองเลขาธิการ

	 6.	พญ.พิมพ์ศิริ		 ศรีพงศ์พันธุ์	 เหรัญญิก

	 7.	พญ.ศุภมาส	 เชิญอักษร	 ปฏิคมและสวัสดิการ

	 8.	 นพ.สมบัติ	 ตรีประเสริฐสุข	 ประธานฝ่ายวิจัย

	 9.	 นพ.พูลชัย		 จรัสเจริญวิทยา	 ประธานฝ่ายวิชาการและการศกึษาต่อเนือ่ง

	 10.	 นพ.จุลจักร	 ลิ่มศรีวิไล	 ประธานฝ่ายวารสาร

	 11.	พญ.รภัส		 พิทยานนท์	 ประธานฝ่ายการศึกษาหลังปริญญา

	 12.	 นพ.ภาฤทธิ์	 เมฆอรุณกมล	 ประธานฝ่ายสารสนเทศและการสื่อสาร

	 13.	พ.ท.นพ.ศักรินทร์		จิรพงศธร	 ประธานฝ่ายหาทุน

	 14.	 นพ.องอาจ	 ไพรสณฑรางกูร	 ประธานฝ่ายจริยธรรม

	 15.	 นพ.กิตติ	 ชื่นยง	 กรรมการกลาง

	 16.	พ.ท.นพ.ขจรศักดิ์	 ยงวัฒนา	 กรรมการกลาง
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 17.	 น.ท.(หญิง)	พญ.ชนันทา		หงส์ธนากร	 กรรมการกลาง

	 18.	 น.อ.นพ.ชินวัตร์	 สุทธิวนา	 กรรมการกลาง
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	 20.	พญ.นนทลี	 เผ่าสวัสดิ์	 กรรมการกลาง

	 21.	 นพ.พลรัตน์	 วิไลรัตน์	 กรรมการกลาง

	 22.	พญ.มณฑิรา	 มณีรัตนะพร	 กรรมการกลาง

	 23.	 นพ.รังสรรค์	 ฤกษ์นิมิตร	 กรรมการกลาง

	 24.	 นพ.รัฐกร	 วิไลชนม์	 กรรมการกลาง

	 25.	 นพ.วิศรุต	 มานะศิริสุข	 กรรมการกลาง

	 26.	 นพ.สยาม	 ศิรินธรปัญญา	 กรรมการกลาง

	 27.	 นพ.สุนทร	 ชลประเสริฐสุข	 กรรมการกลาง

	 28.	พญ.สุภัทศรี	 เศรษฐสินธุ์	 กรรมการกลาง

	 29.	พญ.อภิญญา	 ลีรพันธ์	 กรรมการกลาง

	 30.	พญ.อาภัสณี	 โสภณสฤษฎ์สุข	 กรรมการกลาง

	 31.	 นพ.อุทัย	 เก้าเอี้ยน	 กรรมการกลาง

	 32.	 นพ.จรินทร์	 โรจน์บวรวิทยา	 ที่ปรึกษา

	 33.	พญ.ดวงพร		 วีระวัฒกานนท์	 ที่ปรึกษา

	 34.	พญ.นภาพร	 จ�ารูญกุล	 ที่ปรึกษา

	 35.	 นพ.นรินทร์	 อจละนันท์		 ที่ปรึกษา

	 36.	พญ.บุบผา		 พรธิสาร		 ที่ปรึกษา

	 37.	พญ.พจมาน		 พิศาลประภา		 ที่ปรึกษา

	 38.	 นพ.พินิจ		 กุลละวณิชย์		 ที่ปรึกษา

	 39.	 นพ.ภูริพงศ์		 กิจด�ารงธรรม		 ที่ปรึกษา

	 40.	พญ.วัฒนา		 สุขีไพศาลเจริญ		 ที่ปรึกษา

	 41.	พญ.ศศิประภา		 บุญญพิสิฏฐ์		 ที่ปรึกษา
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	 42.	 นพ.สถาพร		 มานัสสถิตย์	 ที่ปรึกษา

	 43.	 นพ.สุริยะ		 จักกะพาก	 ที่ปรึกษา	

	 44.	 นพ.อุดม		 คชินทร	 ที่ปรึกษา

รายนามผู้ไม่สามารถเข้าร่วมประชุม

	 1.	 นพ.มล.ทยา		 กิติยากร	 ประธานฝ่ายกิจกรรมสังคม

	 2.	 นพ.คมสันต์	 เลิศคูพินิจ	 กรรมการกลาง

	 3.	พญ.ฐนิสา		 พัชรตระกูล	 กรรมการกลาง	

	 4.	 นพ.ประเดิมชัย	 คงค�า	 กรรมการกลาง

	 5.	พญ.กรรณิการ์		 พรพัฒน์กุล	 ที่ปรึกษา

	 6.	 นพ.ก�าธร		 เผ่าสวัสดิ์		 ที่ปรึกษา

	 7.	พญ.โฉมศรี		 โฆษิตชัยวัฒน์	 ที่ปรึกษา

	 8.	พญ.ชุติมา	 ประมูลสินทรัพย์	 ที่ปรึกษา

	 9.	 นพ.เติมชัย		 ไชยนุวัติ	 ที่ปรึกษา

	 10.	 นพ.ทวี		 รัตนชูเอก	 ที่ปรึกษา

	 11.	 นพ.ธวัชชัย		 อัครวิพุธ	 ที่ปรึกษา

	 12.	 นพ.บัญชา		 โอวาทฬารพร	 ที่ปรึกษา

	 13.	 นพ.พิศาล		 ไม้เรียง	 ที่ปรึกษา

	 14.	 นพ.พิเศษ		 พิเศษพงษา	 ที่ปรึกษา

	 15.	 นพ.พิสิฐ		 ตั้งกิจวานิชย์	 ที่ปรึกษา

	 16.	พญ.รัตนา	 บุญศิริจันทร์	 ที่ปรึกษา

	 17.	พญ.วโรชา		 มหาชัย	 ที่ปรึกษา

	 18.	พล.ต.นพ.วิชัย		 ชัยประภา	 ที่ปรึกษา

	 19.	 นพ.ศตวรษ		 ทองสวัสดิ์	 ที่ปรึกษา

	 20.	พญ.ศิวะพร		 ไชยนุวัติ	 ที่ปรึกษา



127

	 21.	 นพ.สวัสดิ์		 หิตะนันท์	 ที่ปรึกษา

	 22.	 นพ.สิน		 อนุราษฏร์	 ที่ปรึกษา

	 23.	 นพ.สิริวัฒน์	 อนันตพันธุ์พงศ์	 ที่ปรึกษา

	 24.	 นพ.สุเทพ	 กลชาญวิทย์	 ที่ปรึกษา

	 25.	 นพ.สุพจน์		 พงศ์ประสบชัย	 ที่ปรึกษา

	 26.	พญ.สุพร		 ตรีพงษ์กรุณา	 ที่ปรึกษา

	 27.	พล.ท.นพ.สุรพล		 ชื่นรัตนกุล	 ที่ปรึกษา

	 28.	พล.ต.นพ.อนุชิต		 จูฑะพุทธิ	 ที่ปรึกษา

วาระที่ 1 เรื่องที่ประธานแจ้งเพื่อทราบ

	 นพ.สมชาย	ลีลากุศลวงศ์	(นายกสมาคมฯ)	กล่าวต้อนรับและขอขอบคุณ

คณะกรรมการฯ	ชดุใหมท่ีไ่ดเ้ขา้ร่วมกบัสมาคมในวาระ	พ.ศ.2566	-2567	และจะแจ้ง

ในส่วนของนโยบายต่างๆ	ของสมาคมที่วางแผนไว้ในวาระถัดไป

 มติที่ประชุม : รับทราบ

วาระที่ 2 รับรองรายงานการประชุมครั้งที่ 7/2565

 มติที่ประชุม : มีมติรับรองรายงานการประชุมครั้งท่ี 7/2565 โดยไม่มี

การแก้ไข

วาระที่ 3 เรื่องสืบเนื่องและพิจารณา

 3.1 นโยบายของนายกสมาคมฯ วาระ พ.ศ. 2566 – 2567

	 นพ.สมชาย	ลีลากุศลวงศ์	แจ้งให้ที่ประชุมทราบดังนี้

	 	 1.	 ขอขอบคณุคณะกรรมการอ�านวยการสมาคมแพทยร์ะบบทางเดนิ

อาหารแหง่ประเทศไทยชดุใหมท่ี่ใหเ้กยีรตเิขา้มาร่วมท�างานในชว่ง

วาระ	2	ปี	พ.ศ.	2566-2567	คณะกรรมการชุดนี้ประกอบไปด้วย	3	

รุ่น	ได้แก่	1.	รุ่นอาวุโส	2.	รุ่นกลาง	และ	3.	รุ่นเด็ก	ทั้งนี้ในส่วนของ
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กรรมการกลางจะเป็นในสว่นของหวัหนา้หนว่ยของแต่ละสถาบนั,	

นายกทั้ง	3	สมาคมฯ	และกรรมการที่มาจากการเลือกตั้ง	ในอีก	2	

สัปดาห์จะมีการประชุมปรึกษาหารือกับประธานแต่ละฝ่าย	 เร่ือง

การปรับเปลีย่นในเชงิเนือ้หาในแตล่ะสว่น	เพือ่น�ามาเสนอใหค้ณะ

กรรมการอ�านวยการร่วมกันพิจารณาในการประชุมครั้งถัดไป	

  2. Vision and Mission

   2.1 The most recognized gastrointestinal society in South 

East Asia 

	 	 	 ในส่วนนี้สามารถปรับเปลี่ยนได้ตลอดและต้องการให้นโยบายมี

ความต่อเนื่องจากคณะกรรมการชุดก่อนให้ได้มากที่สุด	

   2.2 Collaboration with Asian Gastrointestinal societies 

in aspect of academic events and research 

	 	 	 ร่วมมอืกบัสมาคมแพทยร์ะบบทางเดนิอาหารแถบอาเชยีน	สง่เสริม

ให้มีงานวิจัยร่วมกันมากยิ่งขึ้น

   2.3 Create reference academic issues or topic such as 

guidelines,	consensus	or	common	diseases	for	national	and/or	internal	

GI	societies	หรือหัวข้อต่างๆ	ที่มีความส�าคัญทั้งระดับประเทศและระดับ	inter-

national	GI/societies

   2.4 Serve member in terms of gastrointestinal knowledge 

and	also	update	practice	guidelines/consensus	ให้เพิ่มมากขึ้นในช่วงเวลา	

2	ปีข้างหน้า

	 	 	 2.5	 มุ่งสู่ระดับนานาชาติให้มากยิ่งขึ้นซึ่งต้องมีการหารือกันต่อไป

	 	 	 2.6	 การจัดประชุมวิชาการกลางปี	 และ	ประชุมวิชาการประจ�าปี

ของสมาคม

   2.7 International session with collaboration with other 

exist	GI-Liver	international	meeting
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	 	 	 2.8	 Satellite	meeting	2-4	times	a	year

   2.9 More participation in academic meeting by GAT 

member	in	rural	areas:	Satellite	meeting	ได้หารือกับ	นพ.พูลชัย	จรัสเจริญ

วิทยา	ประธานฝ่ายวิชาการไว้ในเบื้องต้นว่าน่าจะมีการประชุมร่วมกับต่างประเทศ

ให้มากขึ้น	 รวมถึงการเพิ่มการประชุมในรูปแบบสัญจร	 โดยสมาชิกอาจจะมีส่วน

ร่วมทั้งที่เป็นวิทยากรหรือในส่วนของเนื้อหาวิชาการด้วย

	 	 	 2.10	 วิจัย

	 	 	 		 	 -	 Set	up	data	file	registry	for	Thailand	GI-Liver	burden	 

   diseases

	 	 	 	 	 ในส่วนจะต้องหาปรึกษาหารือกับ	นพ.สมบัติ	ตรีประเสริฐสุข	

ประธานฝ่ายวิจัย	ซึ่งในส่วนของ	set	up	data	มีบางส่วนอยู่

แล้วที่สามารถท�าได้

	 	 	 2.11	 วารสารสมาคมฯ

	 	 	 เบ้ืองต้นได้ปรึกษากับ	นพ.ธวัชชัย	 อัครวิพุธ	บรรณาธิการวารสาร

ทางการแพทย์นานาชาติ	(Siriraj	Medical	Journal,	SMJ)	ความเป็นไปได้ไหมที่

สมาคมจะเขา้ร่วมกบั	SMJ	รวมทัง้จะตอ้งหารือกบั	นพ.จุลจักร	ลิม่ศรีวไิล	ถงึความ

เป็นไปได้ที่จะท�าต่อจาก	นพ.สุพจน์	พงศ์ประสบชัย	ที่ด�าเนินการมาเป็นอย่างดี

	 	 	 2.12	 Facilitate	and	support	infrastructure	for	research	สู่

การเป็น	GAT	Research	Center

	 	 	 ในสว่นนีจ้ะตอ้งขอความเห็นทีป่ระชมุในการอนมุตั	ิinfrastructure	

ที่จะท�าให้สามารถสร้างงานงานวิจัยได้มากขึ้นส�าหรับงานที่เกี่ยวกับ	GI	หรือ	Liver	

   2.13 Postgraduate training

	 	 	 Collaboration	with	other	world	renown	GI	center/society	for	

short	course	program	for	GI	fellow	training	program	ที่พอจะเป็น	benefit		

ต่อ	center	และต่อยอดไปใน	international	ได้มากยิ่งขึ้น

   2.14 Social and Public relation
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	 	 	 	 	 	 -	 Public	media:	general	 information	and	academic	

issues

	 	 	 	 	 	 -	 CSR	in	academic	issue	with/without	incorporable	

with pharma

	 	 	 2.15	 IT	system	ต้องมาดูว่าสามารถจะปรับเปลี่ยนอะไรได้บ้าง

   2.16 GAT member

	 	 	 	 	 •	 Accessibility	in	academic,	research,	and	welfare	

	 	 	 	 	 	 การสร้างเครือข่าย	network	ระหว่างสมาคมกับสมาชิก	ให้

มีการเชื่อมความสัมพันธ์กันมากขึ้น	เช่น	รางวัลต่างๆ	อาจ

จะต้องน�ามาพิจารณาอีกครั้ง

	 	 	 	 	 •	 	pension	plan	ของเจา้หนา้ทีก่จ็ะด�าเนนิการตอ่ใหเ้รียบร้อย

ข้อเสนอแนะจากที่ประชุม ได้แก่

	 1.	 นพ.อทุยั	เกา้เอีย้น	มคีวามเหน็ว่าในการประชมุต่างจังหวดัหากมกีารร่วม

มือกับราชวิทยาลัยอายุรแพทย์ฯ	จะง่ายกว่า	โดยอาจจะจัดปีละ	2	ครั้ง	และในเรื่อง

กรณกีารร้องเรียนเห็นว่าควรจะต้องมกีารรวบรวมสกัคร้ังหนึง่วา่ท่ีผา่นมาในอดตีนัน้

มเีร่ืองใดบ้างทีเ่กดิขึน้มากๆ	และควรเปน็หัวขอ้ทีน่�ามาคยุกนัวา่เกดิเพราะอะไร	เพือ่

จะได้เตือนคนของเราในข้อพึงระวังและไม่ควรปฏิบัติ	 		ในส่วนของการตรวจสอบ

องค์กรที่ไม่ได้อยู่ใน	international	standard		ถ้าเราสามารถตรวจสอบองค์เหล่า

นี้ได้จะสามารถสร้างมาตรฐานองค์กรที่ดีขึ้น	และถ้าสามารถพัฒนาไปถึงตัวบุคคล

ได้ก็จะสามารถท�าให้การพัฒนาดียิ่งขึ้นกว่าเดิม

	 2.	 นพ.พินิจ	 กุลละวณิชย์	 เห็นด้วยกับข้อเสนอโดยหลักการของนายก

สมาคม	โดยเฉพาะเรื่องมุ่งสู่ระดับนานาชาติ	เพียงแต่ในรายละเอียดอาจจะต้องหา

รือกันต่อไปว่าจะมากน้อยแค่ไหน	 และขอฝากให้สมาคมดูแลเร่ืองก�าลังคนทาง

ด้านแพทย์ระบบทางเดินอาหาร	 ซ่ึงควรจะต้องมีเป้าหมายคร่าวๆว่าเราควรจะมี

แพทย์ระบบทางเดินอาหารต่อประชาชนเท่าไร	 และมีวิธีกระจายอย่างไร	 รวมทั้ง
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การฝึกอบรมแพทย์ระบบทางเดินอาหารปีละ	 30	ท่านนั้นมีความพอเพียงหรือไม่	

และต้องการเท่าไร	 ขอให้ลองศึกษาเสนอแนะไปยังราชวิทยาลัยอายุรแพทย์ฯและ

แพทยสภา	หากถ้าทุกคนเห็นด้วยหมดก็อาจจะสามารถน�าเข้าอย่างน้อยก็วุฒิสภา

เพื่อให้ช่วยสนับสนุนต่อไป

	 3.	 นพ.จรินทร์	 	 โรจน์บวรวิทยา	 มีความคิดเห็นว่านโยบายนั้นมีความ

ครอบคลมุท้ังหมด	แตข่อฝากใหพ้จิารณาในเร่ืองเรียงความส�าคญัเพราะวา่ในกรณี

ที่มีเรื่องมากมายจะมีปัญหาว่าเรื่องนั้นๆ	จะสามารถท�าพร้อมกันได้ทั้งหมดหรือไม่	

หากว่าสมาคมตั้งความส�าคัญ	เช่น	ในเรื่องระดับนานาชาติ	ในกรณีที่วัตถุประสงค์

อืน่ๆ	ยงัดอ้ยหรือยงันอ้ยอยูก่อ็าจจะมุง่ทรัพยากรมาทีค่วามส�าคญัอนัดบั	1	โดยจะ

สามารถบอกใหรู้้ไดถ้งึความส�าเร็จในแตล่ะระดบัความส�าคญัและสามารถประเมนิ

ได้ว่าเรามีความส�าเร็จอย่างไรหลังจากที่สมาคมจบวาระแล้ว

	 4.	 นพ.กิตติ	 ชื่นยง	มีความเห็นด้วยกับการต้ังนโยบายในการพัฒนาของ

สมาคม	และขอเพิม่ในส่วนของสมาชกิสมาคม	จึงขอเสนอวา่ควรจะตอ้งมรีะบบการ

เก็บทะเบียนของสมาชิก	และมีช่องทางในการติดต่อของสมาชิกกับคณะกรรมการ

เพือ่ท่ีจะไดรั้บรู้แพทยร์ะบบทางเดนิอาหารท่ีจบไปท�างานท่ีใดและความเป็นอยูเ่ป็น

อย่างไร	เพื่อเป็นการเชื่อมระหว่างสมาคมกับแพทย์ที่จบแล้ว

	 5.	 นพ.ธีระ	พิรัชวิสุทธิ์		มีความเห็นด้วยกับนโยบายและมีความเห็นว่าใน

นโยบายหลายๆ	อย่างเป็นส่วนที่ดีมาก	โดยในส่วนของระดับนานาชาตินั้น	เราได้มี

การหารือกันมาหลายปีแล้วแต่ยังไม่ค่อยมีการเพิ่มเติมมากเท่าไร	 จึงขอฝากนายก

สมาคม	ในฐานะเป็นประธานจัดงานประชุม	APDW2023		ควรจะไปในทิศทางใด	

และในส่วนสมาชิกสมาคมที่มีจ�านวนมาก	 แต่เรามีเพียงจุลสารสมาคมท�าให้การ

ติดต่อกันค่อนข้างน้อย	อาจจะมีการอีเมล์ของสมาคมต่อสมาชิกเพื่อเป็นการเชื่อม

ความสัมพันธ์		และบางส่วนอาจจะให้สมาชิกที่ไม่ใช่กรรมการช่วยแชร์ข้อมูลต่างๆ

ด้วย	เช่น	แพทย์ในชุมชนต่างๆ	

 มติที่ประชุม : รับทราบในหลักการ
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 3.2 กำาหนดการประชุมคณะกรรมการอำานวยการสมาคม ประจำาป ี2566

	 นพ.เฉลิมรัฐ	บัญชรเทวกุล	แจ้งให้ที่ประชุมทราบก�าหนดการประชุมคณะ

กรรมการอ�านวยการสมาคมและประชุม	interhospital	conference		ดังนี้

13	มกราคม	2566	 10.00	–	12.00	 ประชุมกรรมการ	(1)

10	กุมภาพันธ์	2566	 10.00	–	12.00	 ประชุมกรรมการ	(2)

	 13.00	–	15.20	 Interhospital	Conference	(1)

10	มีนาคม	2566	 08.00	–	16.30	 F2	เสนอวิจัยก่อนสอบ	35	ท่าน

31	มีนาคม	2566	 	 F2	สอบรายยาว	35	ท่าน

12	พฤษภาคม	2566	 10.00	–	12.00	 ประชุมกรรมการ	(3)

	 13.00	–	15.20	 Interhospital	Conference	(2)

16	มิถุนายน	2566	 10.00	–	12.00	 ประชุมกรรมการ	(4)

	 13.00	–	15.20	 Interhospital	Conference	(3)

28	-	29	มิถุนายน	2666	 	 F2	สอบภาคทฤษฎี

13–15	กรกฎาคม	2566	 	 ประชุมวิชาการกลางปี	2566

11	สิงหาคม	2566	 10.00	–	12.00	 ประชุมกรรมการ	(5)

	 13.00	–	15.20	 Interhospital	Conference	(4)

8	กันยายน	2566	 10.00	–	12.00	 ประชุมกรรมการ	(6)

	 13.00	–	15.20	 Interhospital	Conference	(5)

6	ตุลาคม	2566	 08.00	–	16.30	 F1	เสนอวิจัย	36	ท่าน

3	พฤศจิกายน	2566	 10.00	–	12.00	 ประชุมกรรมการ	(7)

	 13.00	–	15.20	 Interhospital	Conference	(6)

6-9	ธันวาคม	2566	 	 APDW2023	

 มติที่ประชุม : รับทราบและเหน็ชอบรูปแบบการประชมุสมาคมแบบ hybrid 

    ในส่วนวันประชุมถ้าหากมีการเปลี่ยนแปลงจะมีการแจ้งให้

ทราบต่อไป
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  3.3  กำาหนดการจดัประชุม Interhospital GI Conference ประจำา

ปี 2566

	 	 นพ.สุพจน์	 นิ่มอนงค์	 แจ้งที่ประชุมว่าถ้าหากรูปแบบการประชุม

กรรมการสมาคมเป็นแบบ	hybrid	ดงันัน้จึงขอสอบถามความเห็นในท่ีประชมุเกีย่ว

กับรูปแบบการจัดประชุม	Interhospital	จะเป็นแบบ	hybrid	ด้วยหรือไม่

 มติที่ประชุม : เสนอให้จัดประชุม Interhospital ในรูปแบบ onsite 

อยา่งเดียว เพือ่เปน็การเช่ือมความสมัพนัธ์ระหว่างอาจารย์

กับเฟลโลว์ และเฟลโลว์ต่างสถาบันได้รู้จักกันมากยิ่งขึ้น 

	 	 นพ.พูลชัย	 จรัสเจริญวิทยา	 แจ้งให้ที่ประชุมทราบว่าได้มีการปรึกษา

หารือกับ	นพ.สุพจน์	นิ่มอนงค์	 เร่ืองการจัดประชุม	 interhospital	 	 ซ่ึงอาจจะจัด

เสริมในช่วงที่มีการประชุมวิชาการกลางปี	 เน้นการให้ความรู้แก่แพทย์ในประเทศ

เป็นหลัก	 และช่วงประชุมวิชาการประจ�าปี	 ซ่ึงอาจจะเสริมในส่วน	 international		

และการประชุม	interhospital	จะเป็นส่วนหนึ่งของการฝึกอบรม	จึงวางแผนไว้ว่า

ตอ้งท�ากจิกรรมทีเ่ป็น	interactive	ระหวา่งอาจารยใ์นสถาบนัตา่งๆ	ร่วมกบั	fellow	

และในแต่ละปีอาจจะจัดให้มี	One	Day	GI		เพื่อที่จะสามารถเข้าถึงกลุ่มต่างๆ	ได้	

ซ่ึงแผนเดิมได้คิดรูปแบบในลักษณะของสัญจรไปโรงพยาบาลต่างๆ	แต่จากที่เคย

จัดมานัน้อาจจะมแีพทยท์างเดนิอาหารอยูไ่มก่ีท่่าน	ท�าใหไ้มคุ่ม้คา่กบัการจดัประชมุ

วิชาการสัญจร	อาจจะต้องปรับเปลี่ยนเพิ่มเติมแผนกันต่อไป

  3.4  ผลการเสนอช่ือผู้เข้าอบรม trainings fellowship2022 

APAGE/JGH Foundation

	 	 นพ.เฉลิมรัฐ	บัญชรเทวกุล	รายงานให้ที่ประชุมทราบว่าตามที่สมาคม

ไดเ้สนอชือ่	นพ.	ธนบลูย	์	แจม่สรุพนัธ์	จาก	รพ.ศริิราช	ไปยงั	APAGE/JGH	Foun-

dation	นั้น	 ได้รับการอนุมัติจาก	APAGE	 	 เป็นที่เรียบร้อย	 เพื่อศึกษาเรื่อง	 IBD		
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ระยะเวลา	1	ปีที่โรงพยาบาล	Concord	Hospital	เมืองซิดนีย์	ประเทศออสเตรเลีย

	 นพ.สมชาย	ลีลากุศลวงศ์	มีความคิดเห็นว่าเมื่อ	นพ.ธนบูลย์	แจ่มสุรพันธ์	

กลับมาจากการอบรมเสร็จสิ้นแล้วแล้ว	 ให้มาน�าเสนอผลที่ได้รับจากการฝึกอบรม	

และสิ่งใดที่เป็นประโยชน์ต่อสมาคมในอนาคต

 มติที่ประชุม : รับทราบในหลักการ 

  3.5  การจ่ายเงินมัดจำาสำาหรับงานประชุม APDW2023

	 	 นพ.สมชาย	ลลีากศุลวงศ	์	แจ้งตอ่ท่ีประชมุทราบว่าจากการท่ีสมาคมได้

เปน็เจ้าภาพจดัการประชมุ	APDW2023	ระหวา่งวนัที	่6-9	ธันวาคม	2566	ที	่QSNCC	

นั้น	จะมีส่วนของค่าใช้จ่ายเงินมัดจ�าสถานที่	จึงขอที่ประชุมเพื่อพิจารณาการอนุมัติ

เงินยืมต่อคณะกรรมการเงินออมจ�านวน	2	ล้านบาทเพื่อใช้ในการด�าเนินการต่างๆ

ในการจัดงาน	 เมื่อการจัดงานแล้วเสร็จจะน�ามาคืนต่อสมาคมจ�านวน	 2	ล้านบาท 

ต่อไป	 	

 มติที่ประชุม : ทีป่ระชมุเหน็ชอบดว้ยหลกัการและใหน้ำาเสนอไปยงัคณะ

กรรมการเงินออม เพื่อขออนุมัติยืมเงิน จำานวน 2 ล้าน

บาท และเม่ือเสร็จสิ้นการประชุมแล้ว จะคืนกลับมายัง

สมาคมจำานวน 2 ล้านบาทเท่าดิม

วาระที่ 4 เรื่องอื่นๆ

	 1.	 นพ.รังสรรค์	ฤกษ์นิมิตร		แจ้งให้ที่ประชุมทราบว่าช่วงปลายปีที่ผ่านมา	

ยังมีการระบาดของโควิด	ทาง	WEO-Endoscopy	เสนอให้ประเทศไทยท�า	hand-

on	workshop	ที่จะท�าในโมเดลและโชว์เคสต่อเอเชียแปซิฟิก	

	 ทั้งนี้	นพ.ภาฤทธิ์	เมฆอรุณกมล	ได้ช่วยจัดท�าโปรแกรมมา	3	-	4	session	

ในเร่ือง	ERCP	ตัง้แตข่ัน้พืน้ฐาน	ไปจนถงึขัน้สามารถน�าไปใชไ้ด	้โดยจะเร่ิมประมาณ

ต้นเดือนมีนาคม	2566	มีทั้งการบรรยายและ	hand-on	จ�านวน	2	วัน	
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จึงมคีวามคดิวา่เราควรจะสอนคนของเรากอ่น	และเบือ้งต้น	นพ.ภาฤทธ์ิ	ไดข้อความ

สนับสนุนในเร่ืองของโมเดล	 โดยไม่มีค่าใช้จ่ายมาได้แล้ว	 แต่ยังมีค่าใช้จ่ายท่ีพัก

ส�าหรับเฟลโลว์ประมาณ	7	ท่านที่มาจากต่างจังหวัด	จะขอสนับสนุนจากสมาคม	

	 	 นพ.สมชาย	ลลีากศุลวงศ	์	เหน็ดว้ยและคดิวา่ถา้เปน็ไปไดใ้นสว่นของ

สมาคมทีร่่วมกนัอยูใ่นขณะนีท้ั้ง	Endoscopy,	Liver,	GI	หรือ	Motil-

ity	ถา้มกีจิกรรมสว่นกลางทีต้่องการจะท�า	ทัง้ในเร่ืองของการฝกึอบรม

หรือวิชาการ	 และมีความเหมาะสมท่ีสมาคมจะสามารถสนับสนุนให้

เฟลโลว์ท่ีสนใจได้ตามหลักเกณฑ์	ก็ควรน�ามารวมกัน	นอกจากการ

ประชุม	interhospital	

	 	 นพ.จรินทร์		โรจน์บวรวิทยา	มีความคิดเห็นว่าในขณะนี้นอกจากการ

จัดประชมุประจ�าปแีลว้ยงัมกีารจัดประชมุหลายๆ	เร่ือง	จึงขอใหอ้ยา่ง

แรกต้องค�านงึวัตถปุระสงคใ์นการอบรมทีเ่สนอมาวา่ควรจะเปน็ล�าดบั

ใดและควรให้มีการจัดหลักเกณฑ์ของแต่ละการประชุมนั้นๆ	ด้วย	

	 2.	 นพ.ภาฤทธ์ิ	 เมฆอรุณกมล	แจ้งที่ประชุมว่าหากมีข่าวสารหรือข้อมูลที่

ต้องการประชาสัมพันธ์เพิ่มเติมผ่านทาง	website	หรือ	Facebook	 ของสมาคม	

สามารถสง่ขอ้มลูมาใหเ้พือ่เปน็การประชาสมัพนัธ์ไดต่้อไป	จากขอ้มลูของwebsite	

ยังคงเป็นช่องสื่อสารต่อประชาชนที่ในปี	2565	มีผู้เข้าชมกว่าหนึ่งแสนกว่าคน	และ

คอลัมภ์ที่ได้รับความนิยมที่สุดคือ	guidelines	

	 	 นพ.สมชาย	ลลีากศุลวงศ	์	เสนอไปยงั	นพ.ภาฤทธ์ิ	ในสว่นของการเพิม่

ช่องทาง	social	media		เช่น	Instagram,	TIKTOK	หรือ	twitter

	 3.	 นพ.พูลชัย	 จรัสเจริญวิทยา	 	มีความคิดเห็นในส่วนของภาระงานของ 

เจ้าหนา้ทีท่ีม่เีพิม่มากยิง่ขึน้	จึงขอฝากฝ่ายเลขาดใูนสว่นของ		job	description	อาจ

จะต้องหาบุคลากรมาช่วยเสริมหรือไม่

	 4.	 นพ.สุพจน์	 นิ่มอนงค์	 แจ้งให้ท่ีประชุมทราบว่าทางสมาคมแพทย์ส่อง

กล้อง	 (TAGE)	ฝากประชาสัมพันธ์งานประชุม	Endoscopy	Challenge	ประจ�า
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ปี	2566	จัดในรูปแบบออนไลน์	จ�านวน	3		ครั้ง	ได้แก่	1.	วันที่	28		เมษายน	2566	

เวลา	14.00-15.30		2.	วันที่	4		สิงหาคม	2566	เวลา	14.00-15.30		และ	3.	วันที่	27	

ตุลาคม	2566	เวลา	14.00-15.30	

ปิดการประชุมเวลา	12.00	น.	

นพ.เฉลิมรัฐ บัญชรเทวกุล

เลขาธิการสมาคมฯ

ผู้ตรวจรายงานการประชุม




