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คาผลตางของอัลบูมินในเลือดกับน้ําในชองทอง (SAAG) เปนขอมูลสําคัญในการวินิจฉัยแยกสาเหตุ
ของน้ําในชองทอง ถาคา SAAG ที่มากกวาหรือเทากับ 1.1 กรัมตอเดซิลิตรบงชี้วาผูปวยมภีาวะความดันในเสน
เลือดพอรทัลสูงโดยมีความเที่ยงตรง 97 เปอรเซ็นต ปจจุบันยังไมมีการศึกษาที่ประเมินความสัมพนัธของคา 
SAAG ในการทํานายการตรวจพบภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง (ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร) 
การศึกษานี้มีวตัถุประสงคเพื่อศึกษาหาความไวของคาผลตางของอัลบูมนิในเลือดกับนํ้าในชองทองในการ
ทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง 

 
ผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง 49 ราย เปนชาย 33 คน หญิง 16 คน  ( อายุเฉลี่ย 55.1 ป ) สาเหตุ

ของโรคตับแข็งที่พบบอยที่สุดคือ สุรา (39%) รองลงมาคือ ไวรัสตับอักเสบบี (29%) และสุราและไวรัสตับอักเสบ 
(16%) ตามลําดับ ผูปวยเปน Child C (71.4%) และ Child B (28.6%) ผูปวย 43 ราย (87.8%) มี high SAAG 
และผูปวย 6 ราย (12.2%) ม ี low SAAG และตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 37 ราย (86%)ในกลุม high 
SAAG และ 2 ราย(33.3%) ในกลุม low SAAG โดยความไวของคา SAAG ที่มากกวาหรือเทากับ 1.1 กรัมตอ
เดซิลิตรในการทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารเทากับ 94.9% และการตรวจพบเสนเลือดขอด
หลอดอาหารมคีวามสัมพันธโดยตรงกับระดับคา SAAG อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ นอกจากนี้ระดับคา SAAG 
ที่มากกวา 1.23 กรัมตอเดซิลิตรชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 

 
กลาวโดยสรุปความไวของคา SAAG ที่มากกวาหรือเทากับ 1.1 กรัมตอเดซิลิตรในการทํานายการ

ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารเทากับ 94.9% ระดับคา SAAG มีความสัมพันธกับการตรวจพบเสนเลือด
ขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง และระดับคา SAAG ที่มากกวา 1.23 กรัมตอเดซิลิตร
สามารถชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง 
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 Serum ascites albumin concentration gradient (SAAG) provides important information about the 
ascites.If the  SAAG is 1.1 g/dl or higher, the patient has portal hypertension with 97%  accuracy. To 
identify cirrhotic patients with  ascites who might have esophageal varices, we investigated the predictive 
value of SAAG for esophageal varices detection in cirrhotic patients with ascites. 

 
Forty nine cirrhotic patients with ascites underwent diagnostic abdominal paracentesis and 

esophagogastroduodenoscopy at King Chulalongkorn Memorial Hospital. Sensitivity of SAAG for 
esophageal varices detection was evaluated. Univariate and multivariate analysis were used to evaluate 
among esophageal varices detection and various patients characteristics (etiology of cirrhosis, Child Pugh 
score, laboratory parameters and endoscopic results). High SAAG was considered when the SAAG was 
1.1 g/dl or higher and low SAAG when it measured lower than 1.1 g/dl. 

 
Etiology of cirrhosis in 33 men and 16 women (mean age 55.1 years) were  alcohol 39%, hepatitis 

B 29%, hepatitis C 4%, alcohol/viral hepatitis16% and unknown etiology 12%. All patients were classified 
as Child B (28.6%) and Child C (71.4%). There were 43 of 49 patients (87.8%) had a high SAAG. There 
were 6 of 49 patients (12.2%) had a low SAAG. Esophageal varices were presented in 37 of 43 patients 
(86%) in a group with high SAAG and in 2 of 6 patients (33.3%) in a group with low SAAG (P=0.012). The 
sensitivity of a high SAAG for EV detection  was 94.9%. The presence of EV was associated with SAAG 
level (P=0.009). The size of EV had no association with the level of SAAG in the patients with ascites 
(P=0.32). Using the Receiver Operating Characteristic Curve, SAAG level of 1.23 g/dl was the least cut off  
value for the presence of EV. Univariate analysis showed albumin and SAAG associated with EV detection 
in cirrhotic patients (P=0.006 and 0.002). But multivariate analysis showed only SAAG associated with EV 
detection in cirrhotic patients (P=0.004). 

 
In cirrhotic patients with ascites, the sensitivity of high SAAG for EV detection is 94.9%. The 

presence of EV in cirrhotic patients with ascites and high SAAG is directly related to the SAAG level. The 
size of EV in cirrhotic patients with ascites and high SAAG is not associated with the SAAG level. A SAAG 
level of more than 1.23 g/dl is a useful mean to predict the presence of EV in cirrhotic patients with ascites. 
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คําอธิบายคํายอ 

 
          EV                  =     Esophageal varices 
          LEV                =     Large esophageal varices 
          GV                  =    Gastric varices 
          PHG               =     Portal hypertensive gastropathy 
          SAAG             =    Serum ascites albumin concentration gradient 
          EVL                =    Esophageal varices ligation 
          EVS                =    Esophageal varices sclerotherapy 
          HVPG             =    Hepatic venous pressure gradient 
          TIPS               =    Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt 
          OLT                =    Orthotopic liver transplantation 
          95%CI            =    95% Confidence Interval 
          ROC curve     =    Receiver Operating Characteristic curve  
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บทที่ 1 
 

บทนํา 
 
ความสาํคัญและที่มาของปญหางานวจิัย (Background and Rationale) 
 
 ปญหาน้ําในชองทองของผูปวยเปนปญหาสําคัญในการวินิจฉัยและรักษา  โดยพบวาผลตาง
ของอัลบูมินในเลือดกับน้ําในชองทอง (serum ascites albumin concentration gradient) เปนการ
ทดสอบที่สําคัญในการวินิจฉัยแยกสาเหตุของการเกิดน้ําในชองทอง1 การศึกษาโดย Pare และคณะ2 
ใช serum ascites albumin concentration gradient (SAAG) เปนครั้งแรกในการวินิจฉัยแยก
สาเหตุของการเกิดน้ําในชองทอง สรุปไดวาคา SAAG สามารถใชแยกปญหาน้ําในชองทองที่เกิดจาก
มะเร็งออกจากสาเหตุโรคตับได ตอมามีการศึกษาหลายการศึกษาพบวาคา SAAG ที่มากกวา 1.1 
กรัมตอเดซิลิตร บงชี้วามีภาวะความดันในเสนเลือดพอรตัลสูง3-10 ซึ่งคา SAAG ข้ึนอยูกับสมดุลยของ 
hydrostatic pressure และ oncotic pressure และยังสัมพันธโดยตรงกับความดันในเสนเลือดพอร
ตัล3 นอกจากนี้คา SAAG เปนการทดสอบที่ไมเปนอันตรายในการแยกสาเหตุน้ําในชองทอง 
 ดังนั้นงานวิจัยตองการศึกษาความไวของระดับคา SAAG ในการชวยทํานายการตรวจพบ
ภาวะความดันในเสนเลือดพอรตัลสูง โดยตรวจสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบนพบเสนเลือด
ขอดหลอดอาหาร (esophageal varices) และบอกขนาดของ esophageal varices 
 
คําถามของการวิจัย (Research questions) 
 
คําถามหลัก 
 ความไวของระดับคา SAAG ในผูปวยโรคตับแข็งในการทํานายการตรวจพบ esophageal 
varices อยางนอยเทากับ 90 เปอรเซ็นตหรือไม 
 
วัตถุประสงคของการวิจัย (Objective) 
 
 เพื่อศึกษาหาความไวของระดับคา SAAG ในผูปวยโรคตับแข็งในการทํานายการตรวจพบ 
esophageal varices 
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ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากการวิจัย (Expected Benefit and Application) 
 
 สามารถใชเปนหลักฐานอางอิงในการใชระดับคา SAAG ในการชวยทํานายการตรวจพบ 
esophageal varices ในผูปวยโรคตับแข็งและเปนการทดสอบที่ไมเปนอันตรายสามารถใชเปน
ปจจัยเพิ่มเติมที่ชวยทํานายการตรวจพบ EV ในผูปวยโรคตับแข็งไดแมนยําขึ้น 
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บทที่ 2 
 

ทบทวนวรรณกรรม 
 

น้ําในชองทอง (Ascites)  
 

น้ําในชองทอง (Ascites) เปนภาวะแทรกซอนที่สําคัญของโรคตับแข็ง (cirrhosis) และเปน
ภาวะแทรกซอนที่พบไดบอยที่สุด1 การเกิดน้ําในชองทองเปนสิ่งทํานายที่สําคัญในพยากรณโรคของ
ผูปวยโรคตับแข็ง โดยถือเปนพยากรณโรคที่ไมดี พบวา 50 เปอรเซ็นตของผูปวยที่เปนโรคตับแข็งที่ไม
มีน้ําในชองทอง เมื่อติดตามการรักษาสามารถตรวจพบน้ําในชองทองไดภายใน 10 ป และ 50 
เปอรเซ็นตของผูปวยที่มีน้ําในชองทองจะเสียชีวิตภายใน 2 ป ดังนั้นการตรวจพบน้ําในชองทองใน         
ผูปวยโรคตับแข็งถือเปนขอบงชี้ในการปลูกถายตับ2 

ปญหาน้ําในชองทองเปนปญหาที่สําคัญในการวินิจฉัยและรักษา3.4 การวินิจฉัยหาสาเหตุ
ของน้ําในชองทองขึ้นอยูกับประวัติ ผลการตรวจรางกายผูปวย ผลวิเคราะหน้ําในชองทอง และผล
ตรวจพิเศษอ่ืน5 โดยพบวาผลตางของอัลบูมินในเลือดกับน้ําในชองทอง (serum ascites albumin 
concentration gradient) เปนการทดสอบที่สําคัญในการวินิจฉัยแยกสาเหตุของการเกิดน้ําใน         
ชองทอง6-8 การศึกษาโดย Pare และคณะ9 ใชคา serum ascites albumin concentration gradient 
(SAAG) เปนครั้งแรกในการวินิจฉัยแยกสาเหตุของการเกิดน้ําในชองทอง สรุปไดวาคา SAAG 
สามารถใชแยกปญหาน้ําในชองทองจากมะเร็งออกจากสาเหตุโรคตับได พบวาคา SAAG สามารถ
ใชแยกน้ําในชองทองจากภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงออกจากภาวะที่ไมสัมพันธกับความ
ดนัในเสนเลือดพอรตัลสูงโดยมีความเที่ยงตรง 97%6,7,9,10 โดยคา SAAG ที่มากกวาหรือเทากับ 1.1 
กรัมตอเดซิลิตร บงชี้วามีภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงและคา SAAG ที่นอยกวา 1.1 กรัมตอ
เดซิลิตรมีความสัมพันธกับมะเร็งและน้ําในชองทองที่ไมสัมพันธกับภาวะความดันในเสนเลือดพอร
ทัลสูง7.10-16 นอกจากนี้คา SAAG เปนการทดสอบที่ไมเปนอันตรายในการแยกสาเหตุน้ําในชองทอง
วาสัมพันธกับภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงหรือไม6,7,9,10 

 ในผูปวยโรคตับแข็งที่มีภาวะความดนัในเสนเลือดพอรทัลสูง (portal hypertension) จะมี
โอกาสเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (esophageal varices) และมีโอกาสเสี่ยงสงูตอการเกิดภาวะ
เสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก (variceal hemorrhage) สามารถตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหาร (esophageal varices) ประมาณ 5 เปอรเซ็นตตอปในผูปวยโรคตับแข็ง และภายในเวลา 2 
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ปหลังจากตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร จะมีโอกาสเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปง
แตกประมาณ 20 ถึง 30 เปอรเซ็นต 
 ดังนัน้จึงมีการศึกษาหลายการศึกษาเพื่อบอกปจจัยที่ชวยทํานายการตรวจพบเสนเลอืดขอด
หลอดอาหาร17-34 พบวาปจจัยที่ชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร ไดแก spider 
angiomata, high Child – Pugh score, severe liver failure, prothrombin activity นอยกวา 70 
เปอรเซ็นต, platelet count นอยกวา 100,000 cells/mm3 , ultrasonographic portal vein 
diameter > 13 มิลลิเมตร, มามโต, ตรวจพบน้าํในชองทอง (ascites) เปนตน นอกจากนี้ยังพบวาน้าํ
ในชองทองอาจเปนปจจยัเสีย่งของการเกดิภาวะเสนเลอืดขอดหลอดอาหารโปงแตก การศึกษาของ 
Kravit D และคณะ35 พบวาการทาํ total volume paracentesis สามารถลด variceal pressure, 
variceal size และ variceal wall tension ได ตอมามีการศึกษาเพิม่เตมิของ Kravit D และคณะ36 
พบวาผูปวยทีม่ีน้ําในชองทองมีภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลและ variceal wall tension สูง
มากกวาผูปวยที่ไมมนี้ําในชองทอง ดังนัน้ชวยสนับสนนุวาผูปวยทีม่ีน้าํในชองทองเปนปจจัยเสี่ยง
ของการเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
 ขณะนี้จะเห็นไดวายงัไมมีขอสรุปชัดเจนเกีย่วกับระดับคา SAAG กับการทํานายการตรวจ
พบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้าํในชองทอง แตมีการศึกษาโดย Torres E 
และคณะ37 ทําการศึกษาในผูปวย 31 คน ที่มีน้าํในชองทองเพื่อศึกษาดูความสัมพันธระหวางระดบั
คา SAAG กับการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (EV) และขนาดของเสนเลือดขอดหลอด
อาหาร แบงผูปวยเปน 2 กลุม กลุมแรกจาํนวน 25 คน (80.6%) มีระดับคา SAAG มากกวาหรือ
เทากับ 1.1 กรัมตอเดซิลิตร (High SAAG) โดยสาเหตุของน้าํในชองทองเกิดจากโรคตับแข็ง 17 คน 
(68%) และกลุมที่สองจํานวน 6 คน (19.4%) มีระดับคา SAAG นอยกวา 1.1 กรัมตอเดซิลิตร (Low 
SAAG) ผลการศึกษาพบวาตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารเฉพาะในกลุม high SAAG เทานัน้  
(17 คนในทัง้หมด 25 คน 68%) และสัมพันธกับ high Child – Pugh score (P = 0.039) แตขนาด
ของเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยกลุมนี้ไมสัมพันธกับระดับคา SAAG ที่มากขึ้น (P = 0.788) 
นอกจากนีจ้ากการวเิคราะหทางสถิติโดยใช Receiver Operating Characteristic curve พบวา
ระดับคา SAAG ที่มากกวาหรือเทากับ 1.435 +/- 0.015 กรัมตอเดซิลิตร ชวยทํานายการตรวจพบ
เสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยที่มนี้ําในชองทอง (cut off point for the high predictive value 
: positive 87.5% and negative 66.7%) 
 นอกจากนีย้ังมีการศึกษาของ Younossi ZM และคณะ38 เปนการศึกษาผลชองการทํา 
transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS) ในการลดความดนัในเสนเลือดพอรทัล 
(portal pressure) โดยดูผลเปรียบเทียบกบัระดับคา SAAG ซึ่งเปนการศึกษาไปขางหนา 
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(prospective study) ในผูปวย 15 คน ที่ไดรับการทํา TIPS และวัดคา portosystemic gradient ทั้ง
กอนและหลังทํา TIPS เปรียบเทียบกับระดับคา SAAG ทั้งกอนและหลังทาํ TIPS ที่ 6 และ 24 ชั่วโมง 
พบวาหลงัทาํ TIPS สามารถลด portosystemic gradient ไดอยางมีนยัสําคัญและสามารถลดระดบั
คา SAAG หลังทาํ TIPS อยางมนีัยสาํคัญ (1.9 +/- 0.5 g/dl preTIPS, 1.7 +/- 0.5 g/dl at 6 hr post 
TIPS, 1.4 +/- 0.4 g/dl at 24 hr postTIPS) ดังนั้นสรุปถึงความสัมพนัธระหวางระดับคา SAAG กับ
คา portosystemic gradient ทั้งในกอนและหลังทาํ TIPS 
 ดังนัน้จากขอมูลที่มีอยูทาํใหทราบวาการวิจัยนี้เปนการวิจัยแรกที่ศกึษาความไวของระดับคา 
SAAG ในการทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งที่มนี้ําในชองทอง 
 
ภาวะเสนเลอืดขอดหลอดอาหารโปงแตก (Variceal hemorrhage) 
 
 ภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง (Portal hypertension) เปนภาวะแทรกซอนที่สําคัญ
ของโรคตับแข็ง (cirrhosis) ทําใหเกิดเสนเลือดขอดในหลอดอาหารโปงแตก (variceal hemorrhage) 
และน้ําในชองทอง (ascites) ในผูปวยโรคตับแข็งที่มีภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง จะมี
โอกาสเสี่ยงตอการเกิด variceal hemorrhage39  สามารถตรวจพบ esophageal varices (EV) 
ประมาณ 5 เปอรเซ็นตตอป40  และในระยะเวลา 2 ป หลังจากตรวจพบ EV จะมีโอกาสเลือดออกจาก 
EV ประมาณ 20 ถึง 30 เปอรเซ็นต40,41  โดยแตละครั้งของการเกิด variceal bleeding จะมีอัตรา
ตายประมาณ 30 เปอรเซ็นต42,43 
 กลไกการเกิดความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง การเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารและน้ําใน
ชองทอง 
 ความดันในเสนเลือดพอรทัล (P) มีความสัมพันธโดยตรงกับการไหลของเลือดในเสนเลือด
พอรทัล (Q) และความตานทานตอการไหลของเลือดที่ออกจากเสนเลือดพอรทัล (R)44 
  P  α  Q  x  R 
 ความดันในเสนเลือดพอรทัลเพิ่มข้ึนเปนผลจากการไหลของเลือดในเสนเลือดพอรทัลเพิ่มข้ึน
หรือความตานทานของเลือดที่ออกจากเสนเลือดพอรทัลเพิ่มข้ึน 
 โรคตับแข็งทําใหมีการเพิ่มข้ึนของ hepatic sinusoidal pressure และ portal pressure 
gradient โดย portal pressure gradient หมายถึงคาผลตางระหวาง portal vein pressure และ 
systemic vein pressure โดยผลของความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงขึ้น เกิดจากผลของความ       
ตานทานตอการไหลของเลือดในเสนเลือดพอรทลัเนื่องจากมีพังผืดและ regenerative nodule ในตับ 
และ/หรือมีการเพิ่มข้ึนของการไหลของเลือดในเสนเลือดพอรทัล45 ผลของ portal pressure gradient 
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ที่สูงขึ้น จะทําใหเกิด portosystemic collateral ทําใหเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารและ 
sinusoidal pressure ที่เพิ่มข้ึน เปนผลใหเกิดน้ําในชองทอง (รูปภาพ 1)46 
 

 

 

 
 
รูปภาพ 1 พยาธิกาํเนิดของการเกิดความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงและภาวะแทรกซอนของภาวะ
ความดันในเสนเลือดพอรทลัสูง 
 คาปกติของ portal pressure gradient เทากับ 3 ถึง 6 มิลลิเมตรปรอท ในผูปวยโรคตับแข็ง 
จะตองมี portal pressure gradient อยางนอย 10 มิลลิเมตรปรอท จึงจะตรวจพบเสนเลือดขอด
หลอดอาหาร 47,48  
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ระบาดวิทยาและการดําเนินโรคของเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็ง 
(Epidemiology and natural history of varices in cirrhosis) 
 
 เมื่อติดตามผูปวยโรคตับแข็งสวนใหญมักตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร40,49,50               
อุบัติการณของการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งประมาณ 50 เปอรเซ็นต 
ประมาณ 20 เปอรเซ็นตของเสนเลือดขอดหลอดอาหารที่ตรวจพบครั้งแรกมีขนาดใหญ49,51,52          
หนึ่งในสามของผูปวยที่ตรวจพบ EV จะเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก53,54 ปจจัยเสี่ยง
ของ EV bleeding สัมพันธกับตําแหนงของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (โอกาสเลือดออกสูงที่สุด
บริเวณใกลกับ esophagogastric junction) การตรวจพบ red sign ขณะทําการสองกลองตรวจ       
ทางเดินอาหารและการทํางานตับที่ไมด5ี5 โอกาสเกิด EV bleeding สูงที่สุดในชวงปแรกที่ตรวจพบ 
EV55 เมื่อมีเลือดออกสามารถหยุดไดเองประมาณ 50 เปอรเซ็นตของผูปวย56 หลังจากเลือดออก        
คร้ังแรกจะมีโอกาสเลือดออกซ้ําสูงอยูประมาณ 6 อาทิตย42,57 โดยโอกาสเลือดออกซ้ําสูงสุดในชวง                 
48 ชั่วโมงแรกและประมาณครึ่งหนึ่งของผูปวยที่มีเลือดออกซ้ําจะเกิดขึ้นในชวง 48 ชั่วโมงแรก55 
ปจจัยเสี่ยงของการเกิดเลือดออกซ้ําชวงแรก (48 ชั่วโมงแรกหลังเลือดออกครั้งแรก) ไดแก เสนเลือด
ขอดหลอดอาหารขนาดใหญ อายุมากกวา 60 ป มีโรคไตวาย และมีเลือดออกมากโดยตรวจพบ
ฮีโมโกลบินนอยกวา 8 กรัมตอเดซิลิตรขณะแรกรับผูปวย58 นอกจากนี้การใหน้ําเกลือหรือเลือด         
มากเกินไปทําใหความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงขึ้นและกระตุนให เกิดเลือดออกซ้ํ าใน                     
48 ชั่วโมงแรก59,60 
 เมื่อติดตามผูปวยระยะยาวหลังจากมี variceal hemorrhage พบวาเพิ่มโอกาสของ hepatic 
encephalopathy และ liver failure มากขึ้น43,57,58  โอกาสที่เลือดออกซ้ําสัมพันธกับการทํางานตับที่
แยลง, ดื่มสุรา, ขนาดของเสนเลือดขอด, ไตวาย และการตรวจพบมะเร็งตับ43,58 ในผูปวยที่ไมไดรับ
การรักษาภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกประมาณ 70 เปอรเซ็นตมีเลือดออกซ้ําหรือ
เสียชีวิตภายใน 1 ป หลังจากเกิดเลือดออก61-63 
 ในผูปวยที่ตรวจไมพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารครั้งแรก โอกาสของการเกิดเสนเลือดขอด
หลอดอาหารขึ้นอยูกับความรุนแรงของโรคตับ สาเหตุของโรคตับแข็งและความดันในเสนเลือด        
พอรทัล Cales และคณะ41 ศึกษาในผูปวยโรคตับแข็งจากสุรา พบวาตรวจพบเสนเลือดขอด          
หลอดอาหารใน 23 เปอรเซ็นตของผูปวยที่ 1 ป และ 50 เปอรเซ็นต ของผูปวยที่ 2 ป D’Amico และ
คณะ64 รวบรวมขอมูลจาก prospective studies 2 รายงาน รวบรวมผูปวย 1,123 คน พบวาความ
ชุกของเสนเลือดขอดหลอดอาหารหลังจากติดตามการรักษา 5 ป เทากับ 44 เปอรเซ็นต และมี
อุบัติการณของการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารเทากับ 4.4 เปอรเซ็นตตอป เมื่อตรวจพบเสน
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เลือดขอดหลอดอาหารแลว อัตราการเพิ่มของขนาดเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (จากขนาดเล็กไป
ใหญ)              ไมแนนอน การศึกษาของ Cales และคณะ41 พบวาผูปวย 42 เปอรเซ็นต ที่มีเสน
เลือดขอดหลอดอาหารขนาดเล็กมีขนาดเสนเลือดขอดโตขึ้นอยางชัดเจนหลังจากติดตามผูปวยไป 
16 เดือน              การศึกษาของ Pagliaro และคณะ52 พบวาอัตราการเพิ่มของขนาดเสนเลือดขอด
หลอดอาหารประมาณ 25 เปอรเซ็นต เมื่อติดตามผูปวยนานกวา 6 ป และการศึกษาของ Zoli และ
คณะ65  พบวาอัตราการเพิ่มของขนาดเสนเลือดขอดหลอดอาหารประมาณ 45 เปอรเซ็นต เมื่อ
ติดตาม 2 ป และ พบวาปจจัยที่ชวยทํานายการเพิ่มข้ึนของขนาดเสนเลือดขอดหลอดอาหารคือการ
ทํางานของตับ            แยลงประเมินจาก Child – Pugh score66 ที่เพิ่มข้ึน โดย Child - Pugh Class 
A คะแนน               จะนอยกวา 6, Class B คะแนนอยูระหวาง 7-9 และ Class C จะมากกวาหรือ
เทากับ 10                 (ตารางที่ 1) 
 
ตารางที่  1  Child - Pugh classification of the severity of cirrhosis  
 
 Score 
        Variable  1 point 2 points 3 points 
Albumin (g/liter)  >3.5 2.8-3.5 <2.8 
Bilirubin (mg/dl) <2 2-3 >3 
Prothrombin time 
(sec.above normal) 

<4 4-6 >6 

Ascites None Slight - moderate Tense 
Encephalopathy None  Grade I-II Grade III-IV 
 

Child - Pugh class A ≤  6, class B 7-9, class C ≥ 10  
ขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (Grading of esophageal varices) แบงไดเปน           

4 grade คือ  grade 1-467 

Grade 1   ขนาดแบนราบเมื่อเปาลม (small varices without luminal prolapse) 
Grade 2   ขนาดกลางจะไมราบเมื่อเปาลมและเริ่มบังรอยตอระหวางหลอดอาหารกับกระเพาะ

อาหาร (moderate sized varices showing luminal prolapse with minimal 
obscuring of the gastroesophageal junction) 
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Grade 3   ขนาดใหญนอกจากไมราบเมื่อเปาลมแลวยังรวมกันและยื่นเขาไปยงัรอยตอระหวาง
หลอดอาหารกับกระเพาะอาหาร (large varices showing luminal prolapse 
substantially obscuring the gastroesophageal junction)  

Grade 4  ขนาดใหญมากและบังรอยตอระหวางหลอดอาหารกับกระเพาะอาหารมิด (very large 
varices completely obscuring the gastroesophageal junction) 

 ผูปวยโรคตับแข็งแนะนําใหทําการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนเพื่อตรวจหา
เสนเลือดขอดอาหาร โดยผูปวยโรคตับแข็ง Child’s class A แนะนําใหตรวจหาเสนเลือดขอดหลอด
อาหารเมื่อมีอาการ อาการแสดงของภาวะความดันเสนเลือดพอรทัลสูง เชน มี platelet ต่ํา 
(<140,000 cells/mm3) เสนเลือดพอรทัลขนาดโตมากกวา 13 มิลลิเมตรหรือมีหลักฐานของ colleral 
circulation จากการตรวจอัลตราซาวน และในผูปวยโรคตับแข็ง Child’s class B หรือ C แนะนําให
ตรวจหาเสนเลือดขอดหลอดอาหารเมื่อวินิจฉัยโรคตับแข็ง17 

 ในปจจุบันแนะนําใหทําการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน ทุก 2 – 3 ป             
ในผูปวยโรคตับแข็ง Child’s class A ที่ยังไมมีเสนเลือดขอดหลอดอาหาร และทําตอทุก 1 – 2 ป           
ถามีเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดเล็ก และถามีเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญแนะนําให
รักษาเพื่อปองกันเลือดออก68 
 
การวินิจฉัยเสนเลือดขอดหลอดอาหาร33 

 
 Gold standard สําหรับการวินิจฉัยเสนเลือดขอดหลอดอาหารคือการสองกลองตรวจระบบ
ทางเดินอาหารสวนบนตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร เสนเลือดขอดอาหารมักตรวจพบใน
หลอดอาหารสวนปลายและอาจตรวจพบจนถึง Z - line และ/หรือ gastric cardia จําเปนตองเปาลม
ขณะทําการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน เมื่อตองการประเมินขนาดของเสนเลือด
ขอดหลอดอาหาร นอกจากนี้สามารถตรวจพบเสนเลือดขอดอาหารไดจากการตรวจกลืนแปงระบบ
ทางเดินอาหารสวนบน แตไมนิยมใชในการวินิจฉัยเสนเลือดขอดหลอดอาหารทางคลินิกเนื่องจากมี
ความไวและความจําเพาะต่ํา 
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ปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
 
 ปจจัยเสี่ยงที่สําคัญในการเกดิเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก46,69,70  ไดแก 
 - ความดันในเสนเลือดพอรทลั (portal pressure)  
 - ขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (diameter of the varices) 

- ความตึงตวัของผนงัเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (variceal wall tension) 
- ความรุนแรงของโรคตับแข็ง 
- การตรวจพบ red color signs จากการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน 

 
ความดันในเสนเลือดพอรทลั (portal pressure)  
 การที่จะเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกนั้น จําเปนตองมีความดันในเสนเลือด        
พอรทัลอยางนอย 12 มิลลิเมตรปรอท71,72 และมีการศึกษาพบวาเมื่อลดความดันในเสนเลือดพอรทัล
ใหต่ํากวา 12 มิลลิเมตรปรอทสามารถปองกันการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก73               
นอกจากนี้ยังพบวาถาสามารถลดความดันในเสนเลือดพอรทัลมากกวา 20 เปอรเซ็นตจาก                
คาพื้นฐาน จะลดการเกิดเลือดออกไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ74 ซึ่งมีความรุนแรงของความดันใน
เสนเลือดพอรทัลที่สูงขึ้นไมมีความสัมพันธเปนเสนตรงกับการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปง
แตก75,76 และยังมีความสัมพันธตอการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกนอยกวาขนาดของ  
เสนเลือดขอดหลอดอาหาร46 

 
ขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (diameter of the varices) 
 Palmer และคณะ75 ศึกษาความสัมพันธระหวางการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก
กับขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งพบวาเสนเลือดขอดหลอดอาหารที่มี
ขนาดใหญมีโอกาสแตกมากกวาเสนเลือดขอดหลอดอาหารที่มีขนาดเล็ก 
 Lebrec และคณะ47 ศึกษาความสัมพันธหาปจจัยเสี่ยงของการเกิดเสนเลือดขอด         
หลอดอาหารโปงแตกในผูปวยโรคตับแข็งจากสุรา พบวาขนาดของเสนเลือดขอดขนาดใหญเปน
ปจจัยเสี่ยงตอการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
 Garcia – Tsao และคณะ48 ศึกษาหาปจจัยที่มีความสัมพันธกับการเกิดเสนเลือดขอดหลอด
อาหารโปงแตก พบวามีความสัมพันธระหวางการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกกับขนาด
เสนเลือดขอดหลอดอาหารที่มีขนาดใหญ 
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 Witzel และคณะ76 ยังพบวาเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญเปนปจจัยเสี่ยงตอการ
เกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
 นอกจากนี้ยังมีอีกหลายการศึกษา18-20,77,78 ที่ยืนยันวาเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญ
เพิ่มโอกาสเสี่ยงของการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
 
ความตึงตัวของผนังเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (variceal wall tension) 
 Polio และ Groszmann44 ศึกษาพบวาการโปงแตกของเสนเลือดขอดหลอดอาหารมี              
ความสัมพันธกับความตึงตัวของผนังเสนเลือดขอดหลอดอาหาร โดยความตึงตัวนั้นขึ้นอยูกับรัศมี
ของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร ดังนั้นขนาดที่เพิ่มข้ึนและความหนาของผนังเสนเลือดขอดหลอด
อาหารที่ลดลงมีผลใหเกิดการโปงแตกของผนังเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
 
ความรุนแรงของโรคตับแข็ง 
 The North Italian Endoscopic Club (NIEC)19  ศึกษาและติดตามผูปวยโรคตับแข็ง           
321 คน (จากทั้งหมดที่ศึกษา 383 คน) แบงผูปวยตามโอกาสที่จะเกิดการโปงแตกของเสนเลือดขอด
หลอดอาหารในแตละป พบวาปจจัยเสี่ยงในการเกิดการโปงแตกของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร         
ไดแก ความรุนแรงของโรคตับแข็ง ขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร และการตรวจพบ red wale 
marking บนเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
 การศึกษาของ Prada และคณะ79 พบวา Child - Pugh class B หรือ C ใชเปนคาทํานาย
การโปงแตกของเสนเลือดขอดหลอดอาหารและมีอัตราตายสูงกวากลุมผูปวย Child - Pugh class A 
 
การตรวจพบ red color signs จากการสองกลองตรวจทางเดินอาหารสวนบน 
 Beppu และคณะ80 ไดรายงานการศึกษายอนหลังเกี่ยวกับลักษณะของเสนเลือดขอด     
หลอดอาหารในการทํานายการเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 1ปตอมา Paquet และ
คณะ67 ศึกษาการทํา prophylactic sclerotherapy ในผูปวยที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหาร           
ขนาดใหญและมี overlying black points ขณะทําการสองกลองตรวจทางเดินอาหารสวนบน หรือ
ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารสวนใหญรวมกับคา prothrombin index นอยกวา                  
30 เปอรเซ็นต พบวาในกลุมที่ไมไดทํา prophylactic sclerotherapy 66 เปอรเซนตมีเลือดออกขณะ
ติดตามการรักษา 2 ป ตอมา The North Italian Endoscopic Club (NIEC)19 ศึกษาความสัมพันธ
ระหวางลักษณะของเสนเลือดขอดหลอดอาหารจากการสองกลองตรวจทางเดินอาหารสวนบนและ
โอกาสเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกโดยใช North Italian Endoscopic Club (NIEC) 
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index (ตารางที่ 2) ซึ่งใชปจจัยของ Japanese classification80,81  รวมกับการใช Child - Pugh 
score66 ซึ่งมีการศึกษาการใช NIEC index ในการทํานายการเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหาร
โปงแตกครั้งแรกในผูปวยโรคตับแข็ง79,82,83 หลังจากนี้มีการศึกษาเพิ่มเติมของกลุม Italian Liver 
Cirrhosis Project (ILCP)84 ไดใช classification ของ Japan Research Society for Portal 
Hypertension81 เพื่อประเมินลักษณะของเสนเลือดขอดหลอดอาหารจากการสองกลองตรวจและมี
การทํานายโอกาสเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก พบวา ILCP classification            
ใชไดงายและเหมาะสมตอการทํานายโอกาสเกิดภาวะ variceal hemorrhage ตอมา Zoli และ       
คณะ18 ศึกษาการใช ILCP classification ในการทํานายภาวะเลือดออกทางเดินอาหารสวนบน          
คร้ังแรกในผูปวยโรคตับแข็งและเปรียบเทียบประสิทธิภาพของ new prognostic index (PI) กับ 
NIEC index พบวาขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร เสนเลือดขอดกระเพาะอาหาร และภาวะ 
congestive gastropathy เปนปจจัยที่ใชในการทํานายการเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหาร        
โปงแตก และ prognostic index ใชไดงาย และดีกวา NIEC index ในการทํานายโอกาสเกิดภาวะ
เสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
 
ตารางที่ 2  Guide to bedside calculation of the NIEC index 
 

Variable Points to add 
Child - Pugh class 
           A 
           B 
           C 

 
6.5 

13.0 
19.5 

Size of varices 
           Small 
           Medium 
           Large 

 
8.7 

13.0 
17.4 

Red wale markings 
           Absent 
           Mild 
           Moderate 
           Severe 

 
3.2 
6.4 
9.6 

12.8 
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 โดยสรุปลักษณะการตรวจพบจากการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนและ 
ความสัมพันธกับภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก85 ดังตารางที่ 3 
 
ตารางที่ 3  Endoscopic appearance and correlation with esophageal varix hemorrhage 
 

Positive correlation Negative correlation 
Red color sign (wale of red spot) 
Blue color of varix 
Large size 

            Location 
            White color of varix 
            Esophagitis 

 
 ปจจุบัน Merkel และคณะ86 ศึกษาไปขางหนาในผูปวยโรคตับแข็ง 711 คน ทําการวิเคราะห
พบวาขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหารและการตรวจพบ red wale markings มีความสําคัญ
มากกวา Child - Pugh class ในการทํานายการเกิด EV bleeding คร้ังแรก นอกจากนี้การศึกษา
ของ Paquet และคณะ67,87 และ Sarin21,22 พบวา Child – Pugh class เปนปจจัยทํานายการเกิด EV 
bleeding คร้ังแรกไดไมดี และการศึกษาของ Siringoและคณะ23 พบวาปจจัยที่ชวยทํานายภาวะเสน
เลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกไดแก ขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร, cherry - red spots, คา
บิลิรูบินและcongestion index ของเสนเลือดพอรทัล (ขนาดเสนเลือดพอรทัลตอความเร็วของการ
ไหลเลือดเสนเลือดพอรทัล) 
 โดยรวมปจจัยเสี่ยงตอการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก ไดแกความดันใน             
เสนเลือดพอรทัล (portal pressure) ซึ่งจําเปนตองมี HVPG อยางนอย 12 มิลลิเมตร                
ปรอท18,24,25,46,48,71,72 และเมื่อ HVPGมากกวา 12 มิลลิเมตรปรอท ความสัมพันธระหวาง portal 
pressure และโอกาสเกิด variceal hemorrhage จะไมชัดเจน55, ขนาดของเสนเลือดขอดหลอด
อาหาร18-20,47,48,75-78 , ความตึงตัวของผนังเสนเลือดขอดหลอดอาหาร44, ความรุนแรงของโรคตับแข็ง
19,26,79 และลักษณะของเสนเลือดขอดหลอดอาหารจากการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหาร               
สวนบน23,27,64,80,85,87 
 
ปจจัยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
 การศึกษาหลายการศึกษาเพื่อบอกปจจัยที่ชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหาร17-20,28-34 พบวาปจจัยที่ชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร ไดแก spider 
angiomata, high Child - Pugh score, severe liver failure, prothrombin time activity นอยกวา
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70 เปอรเซ็นต, platelet count นอยกวา 100,000 cells/mm3, ultrasonographic portal vein 
diameter >13 มิลลิเมตร, มามโต, น้ําในชองทอง (ascites) เปนตน 
 ความชุกของการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญ (LEV) ประมาณ 9 ถึง 36
เปอรเซ็นต20,28,34,52,88,89 จําเปนตองใหการรักษาโดยใชยาเพื่อลดโอกาสเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอด
อาหารโปงแตก90 และพบวามีความคุมทุนมากในการปองกันไมใหเสนเลือดขอดหลอดอาหาร            
โปงแตกครั้งแรก (primary prophylaxis)91 เนื่องจากความชุกของ LEV ไมมากนัก ดังนั้นไม
จําเปนตองทําการตรวจกรองเบื้องตนโดยการสองกลองตรวจทางเดินอาหารสวนบนในผูปวยโรคตับ
แข็ง         ทุกคน 

การศึกษาของ Pagliaro และคณะ52 ศึกษาในผูปวยโรคตับแข็ง 496 คน พบวาตรวจพบ 
LEV 9 เปอรเซ็นต และเกร็ดเลือดต่ําเปนปจจัยทํานายการตรวจพบ LEV การศึกษาของ Zaman               
และคณะ28 พบวาผูปวยที่มีเกร็ดเลือดต่ํากวา 88,000 cells/mm3 มีโอกาสตรวจพบ LEV มากกวา
ผูปวยที่มีเกร็ดเลือดสูงกวานี้ 5 เทา  การศึกษาของ Ng และคณะ31 พบวาปจจัยที่มีความสัมพันธกับ
การตรวจพบ LEV ในผูปวยชาวจีน ไดแก ascites , thrombocytopenia และ hyperbilirubinemia               
การศึกษาของ Chalasani และคณะ20 และ Madhotra และคณะ32 พบวาภาวะเกร็ดเลือดต่ําและ
มามโตเปนปจจัยชวยทํานายการตรวจพบ LEV ในผูปวยโรคตับแข็ง 
 นอกจากนี้การศึกษาของ Madhotra และคณะ32  พบวาความชุกของเสนเลือดขอดหลอด
อาหารเพิ่มข้ึนเมื่อตรวจพบการทํางานของตับแยลง แต Child - Pugh class ไมชวยในการทํานาย
การตรวจพบ LEV ซึ่งแตกตางจากการศึกษาของ Cales และคณะ92และการศึกษาของ Witzel               
และคณะ76 ที่รายงานวา Child - Pugh score ที่เพิ่มข้ึน เปนปจจัยที่ชวยทํานายการตรวจพบ LEV 
 การตรวจพบ LEV มีโอกาสสูงในการการเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก         
โดยเฉพาะในผูปวยโรคตับแข็ง Child - Pugh class B หรือ C19 การปองกันไมใหเสนเลือดขอด        
หลอดอาหารโปงแตกครั้งแรก (primary prophylaxis) โดยการใชยา beta – blockers ในผูปวย           
กลุมนี้ชวยลดการเกิดเลือดออกและสามารถชวยเพิ่มอัตรารอดชีวิตได39 นอกจากนี้ความชุกของ LEV          
ในผูปวยโรคตับแข็ง Child - Pugh class A พบเพียง 19 เปอรเซ็นต ถึง 30 เปอรเซ็นต19,32 ดังนั้นไม
จําเปนตองทําการตรวจสองกลองทางเดินอาหารสวนบนในผูปวยโรคตับแข็ง Child - Pugh class A 
ทุกคน เนื่องจากสิ้นเปลืองคาใชจายและหากตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดเล็กยังไมมี
การดูแลจัดการที่มีประโยชนในการปองกันเลือดออก ลดอัตราตายหรือชะลอการเพิ่มขนาดเสนเลือด
ขอดหลอดอาหาร อยางไรก็ตามการศึกษาของ Madhotra และคณะ32 พบวาเมื่อทําการตรวจสอง
กลองทางเดินอาหารสวนบนในผูปวยโรคตับแข็ง Child - Pugh class C สามารถตรวจพบเสนเลือด
ขอดหลอดอาหารมากถึง 69 เปอรเซ็นตโดยไมจําเปนตองมีมามโตหรือเกร็ดเลือดต่ํา ซึ่งการตรวจ
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สองกลองทางเดินอาหารสวนบนในผูปวยโรคตับแข็ง Child - Pugh class C มีประโยชนทั้งในการทาํ 
primary prophylaxis และการทํา surveillance เพื่อดูการเปลี่ยนแปลงของเสนเลือดขอดหลอด
อาหาร ดังนั้นจึงมีคําถามที่สําคัญวาเมื่อไหรผูปวยโรคตับแข็งจึงควรทําการตรวจสองกลองทางเดิน
อาหารสวนบน (screening endoscopy) แนะนําใหทําการตรวจสองกลองทางเดินอาหารสวนบนทุก
คนที่เปนโรคตับแข็ง (scope all strategy) หรือแนะนําใหทําการตรวจสองกลองทางเดินอาหาร
สวนบนในผูปวยโรคตับแข็งที่มีเกร็ดเลือดต่ํากวา 88.000 cells/mm3 และ/หรือตรวจพบมามโตโดย
ไมคํานึงถึง Child class (prediction rule strategy) การเลือกวิธีการตรวจแนวทางใดขึ้นอยูกับความ
คุมทุน (cost - effectiveness) ของแตละแนวทาง ปจจุบันแนะนําใหทําการตรวจสองกลองทางเดิน
อาหารสวนบนในผูปวยโรคตับแข็งทุกรายที่มีความเสี่ยงนอยตอการสองกลองตรวจ ผูปวยที่มีโอกาส
สูงในตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญ และเพื่อการทํา primary prophylaxis93 
 
การรกัษาเสนเลือดขอดหลอดอาหาร17,46,55,94-99 
 
 1. การปองกันไมใหเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรก (Primary prophylaxis of 
variceal bleeding) 
 2. การดูแลรักษาขณะที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก (Treatment of acute 
variceal bleeding) 
 3. การปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก  (Secondary 
prophylaxis of variceal bleeding) 
 
การปองกันไมใหเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรก 
(Primary prophylaxis of variceal bleeding) 
 
 ผูปวยโรคตับแข็งสามารถตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารประมาณ 50 เปอรเซ็นต46               
ในผูปวยที่มีภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง (ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร) ประมาณ 
30 ถึง 50 เปอรเซ็นตจะเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกและเปนสาเหตุการตายที่สําคญั
ในผูปวยโรคตับแข็ง94 และมีอัตราตายประมาณ 30 เปอรเซ็นตตอครั้งที่มีเลือดออก42,43 ปจจุบัน46,85,95 
แนะนําใหผูปวยโรคตับแข็งทุกรายควรไดรับการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนเพื่อ
ตรวจหาเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญเพื่อใหการรักษาที่เหมาะสม 
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 การรักษาที่ชวยปองกนัการโปงแตกของเสนเลือดขอดหลอดอาหารแบงไดเปน  
1. การใชยา (Pharmacological therapy)  
2. การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) 
 

การใชยา (Pharmacological therapy) 
 
 จุดประสงคในการใชยาปองกันการโปงแตกของเสนเลือดขอดหลอดอาหารเพื่อลดความดัน
เสนเลือดพอรทัลและลดความดันภายในเสนเลือดพอรทัล พบวาโอกาสเกิดภาวะเสนเลือดขอด
หลอดอาหารโปงแตกนอยมากถา HVPG (hepatic venous pressure gradient) นอยกวา 12 
มิลลิเมตรปรอท และเมื่อลด HVPG ไดมากกวา 20 เปอรเซ็นตของคาพื้นฐานสามารถชวยลดการเกิด
เลือดออกและชวยเพิ่มอัตรารอดชีวิต39,72,74,100,101 ยาที่ใชรักษาไดแก ยาที่ลด collateral poral 
venous flow (vasocontrictors) หรือยาที่ลด intrahepatic vascular resistance (vasodilators) 
ไดแก          beta – blocker, nitrate, α2 – adrenergic blocker, spironolactone, pentoxifylline, 
molsidomine101-103 
Beta - blocker 
 ยา beta – blocker ใชลด splanchnic blood flow, portal pressure และสามารถลด 
gastroesophageal collateral blood flow104,105 นิยมใช propranolol และ nadolol (nonselective 
beta – blocker) เนื่องจากมีผล block β1 – adrenergic receptors ทําใหเกิด splanchnic 
vasoconstiction และ peripheral constriction โดยขนาดยา propranol ที่ใชให titrate จนชีพจร
ขณะพัก 55 คร้ัง/นาทีหรือลดชีพจรลง 25 เปอรเซ็นตของชีพจรขณะพัก 
 ผลของ beta - blocker ในการปองกันการโปงแตกของเสนเลือดขอดหลอดอาหารมี
การศึกษาจํานวนมาก106-116 พบวาตัวยา beta – blockers ชวยลดการเกิดเสนเลือดขอดหลอด
อาหารโปงแตกได การทํา metaanalysis ของ Pagliaro และคณะ115 ยืนยันวา beta - blocker มีผล
ปองกันการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกและลดอัตราเสียชีวิตได อยางไรก็ตามประมาณ 3 
เปอรเซ็นตถึง 27 เปอรเซ็นตของผูปวยจําเปนตองหยุดยา beta-blocker เนื่องจากผลขางเคียงของ
ยา 
 
Nitrate 
 ผลการศึกษาที่ผานมา117  พบวา Isosorbide mononitrate สามารถลดความดันในเสนเลือด
พอรทัลไดเทากับยา propranolol และผลตอการปองกันการเกิดเลือดออกครั้งแรกจากเสนเลือดขอด
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หลอดอาหารโปงแตกไมแตกตางกับยา propranolol112 ตอมา Garcia - Pagan และคณะ118 ศึกษา
การใช Isosorbide mononitrate ในผูปวยโรคตับแข็งจํานวน 133 คนที่มีขอหามในการใช 
propranolol เพื่อปองกันการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก (primary 
prophylaxis) โดยแบงผูปวยเปน 2 กลุม กลุมแรก 67 คน ไดรับยา Isosorbide mononitrate และ
กลุมที่สอง 66 คน เปนกลุมควบคุม พบวาอัตราการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปง
แตก อัตราการรอดชวีิตและผลขางเคียงในทั้งสองกลุมไมตางกัน สรุปไดวา Isosorbide mononitrate 
ไมไดชวยลดอุบัติการณการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรก และไม
ควรนํามาใชแทน beta - blocker เพื่อปองกันการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปง
แตกครั้งแรกดวย 
 การใช isosorbide mononitrate รวมกับ beta blocker เพื่อเพิ่มผลในการปองกันการเกิด
เลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกซ้ําพบวาไมเพิ่มอัตรารอดชีวิตแตมีผลขางเคียงจาก
การรักษาเพิ่มข้ึน119   ตอมามีการศึกษาการใช beta blocker รวมกับ isosorbide mononitrate 
เปรียบเทียบกับการทํา endoscopic sclerotherpy ในผูปวยโรคตับแข็ง Child - Pugh class A หรือ 
B101 เมื่อติดตามผูปวยนานกวา 18 เดือน พบวากลุมที่ไดรับ nadolol รวมกับ isosorbide 
mononitrate มีอุบัติการณการเกิดเลือดออกซ้ํานอยกวากลุมที่ทํา endoscopic sclerotherapy         
(25 เปอรเซ็นตและ 53 เปอรเซ็นต) และมีแนวโนมที่จะเพิ่มอัตรารอดชีวิตในกลุมที่ไดรับ nadolol 
รวมกับ isosorbide mononitrate แตยังไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ และ
การศึกษาการใช beta  blocker รวมกับ isosorbide mononitrate เปรียบเทียบกับการทํา 
endoscopic variceal band ligation ในผูปวยโรคตับแข็งเพื่อปองกันการเกิดเลือดออกจากเสน
เลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกซ้ํา120 พบวาในกลุมที่ไดรับยามีเลือดออกซ้ํานอยกวากลุมที่ทํา 
endoscopic variceal band ligation อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (49 เปอรเซ็นตและ 33 เปอรเซ็นต, 
P = 0.04) และกลุมที่ไดรับยาจะไดประโยชนจากการรักษามากกวาโดยเฉพาะในกลุมผูปวย Child - 
Pugh Class A หรือ B 
 
การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) 
 
 การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) สามารถทําได 2 วิธี คือ การทํา sclerotherapy 
และการทํา variceal band ligation 
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การทํา sclerotherapy 
 
 การทํา sclerotherapy สามารถลดโอกาสเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก
จาก 65 เปอรเซ็นตเหลือประมาณ 30 ถึง 35 เปอรเซ็นตที่ 1 ปหลังการรักษา แตไมลดอัตราเสียชีวิต
โดยรวม121,122 มีการศึกษาจํานวนมาก67,76,87,110,114,123-133 เปรียบเทียบกับการทํา sclerotherapy กับ
กลุมควบคุมในการปองกันการเกิดเลือดออกครั้งแรกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก พบวา
ผลไมแตกตางชัดเจน และมีการทํา meta analysis ใน 9 การศึกษา134 พบวาการทํา sclerotherapy 
หรือการใช beta blocker เพื่อปองกันเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกไม              
แตกตางกันทั้งในโอกาสเลือดออกซ้ําและอัตรารอดชีวิต 
 ดังนั้นในปจจุบันไมแนะนําใหทํา sclerotherapy เพื่อปองกันการเกิดเลือดออกจากเสนเลือด
ขอดหลอดอาหารโปงแตกในผูปวยโรคตับแข็งที่ยังไมเคยเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปง
แตกมากอน 
 
การทํา variceal band ligation 
 
 การทํา variceal band ligation ลดโอกาสเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารมากกวา
การทํา sclerotherapy (ประมาณ 25 เปอรเซ็นต และ 30 เปอรเซ็นตที่เวลา 1 ป) มีผลแทรกซอน 
นอยกวา ราคาถูกกวาและมีอัตรารอดชีวิตสูงกวาการทํา sclerotherapy121,122,135,136 การศึกษาการทาํ 
variceal band ligation ในการปองกันการเกิดเลือดออกครั้งแรกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหาร          
โปงแตกของ Sarin และคณะ137,138 ศึกษาการทํา variceal band ligation ในผูปวยโรคตับแข็งที่ยังไม
เคยมีเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกมากอน สรุปไดวาการทํา variceal band 
ligation ในผูปวยโรคตับแข็งที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญมีความปลอดภัยและ              
ประสิทธิภาพมากกวาการใหยา propranolol เพื่อปองกันการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดขอด       
หลอดอาหารโปงแตก เชนเดียวกับการศึกษาของ Lay และคณะ139 ศึกษาการทํา variceal ligation 
ในผูปวยโรคตับแข็งที่มีเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม พบวาการทํา 
variceal ligation สามารถลดเลือดออก (19 เปอรเซ็นตเทียบกับ 60 เปอรเซ็นต) และลดอัตราตายได                 
(28 เปอรเซ็นตเทียบกับ 58 เปอรเซ็นต) 
 ปจจุบันการทํา variceal band ligation เปนที่ยอมรับในการปองกันเลอืดออกจากเสนเลือด
ขอดหลอดอาหารโปงแตกในผูปวยโรคตับแข็งที่ไมเคยมีเลือดออกมากอน มีความเสี่ยงในการ
เลือดออกสูงและมีขอหามในการใชยา propranolol 
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 แนวทางในการปองกันไมใหเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรกในผูปวยโรคตับแข็ง 
ดังรูปภาพ 295 
 
 

 

 

 

 
 
รูปภาพ 2  แนวทางปองกนัไมใหเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรกในผูปวยโรคตับแข็ง 
EVL = endoscopic variceal ligation  OLT = orthotopic liver transplantation 
 
 
 
 

Cirrhosis and high risk of variceal bleeding 
Large varices  

Presence of red wale markings  

Child - Pugh class A 
or B cirrhosis 

Child - Pugh  
class C  cirrhosis 

Propranolol or nadolol 
with or without nitrates 

Evaluate for OLT 

Contraindications to or 
intolerance of therapy 

Consider EVL or medical 
therapy or both 

Consider EVL 



 
20

การดูแลรักษาขณะที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
(Treatment of acute variceal bleeding) 
 
 ภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกเปนภาวะฉุกเฉินในผูปวยโรคตับแข็ง ทําใหมี
เลือดออกทางเดินอาหารสวนบนรุนแรง ผูปวยมักมาดวยอาการอาเจียนเปนเลือดสดและ/หรือมีถาย
ดําหรือถายเปนเลือดสดรวมดวย หลักสําคัญในการรักษาภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก
คือ        การรักษาใหสัญญาณชีพอยูในเกณฑปกติ โดยใหสารน้ําหรือเลือดทดแทนปองกันการสําลัก
เลือดเขาหลอดลม รักษาระดับความเขมขนเลือดใหอยูประมาณ 25 ถึง 30 เปอรเซ็นต และระดับ             
เกร็ดเลือดมากกวา 50,000 - 80,000 ตอลูกบาศกมิลลิเมตร ไมควรใหสารน้ําหรือเลือดทดแทน         
มากเกินไปเพราะจะเปนการเพิ่มความดันในเสนเลือดพอรทัล ทําใหเลือดออกจากเสนเลือดขอด
หลอดอาหารมากขึ้น หลังจากนั้นแนะนําใหพิจารณาสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน 
เพื่อหาสาเหตุของการเกิดเลือดออกทางเดินอาหารสวนบน บอกตําแหนงของเลือดออก พิจารณา       
การรักษาโดยการสองกลองรักษา95-99 นอกจากนี้สามารถใหการรักษาโดยใชยาลดความดันใน         
เสนเลือดพอรทัล140,141 และพิจารณาใหยาปฏิชีวนะขณะมีเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหาร
โปงแตกเพื่อลดโอกาสติดเชื้อแบคทีเรียและลดอัตราเสียชีวิต142-146 
 การดูแลรักษาขณะที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก  ไดแก 

1. การใชยาลดความดนัในเสนเลือดพอรทัล (Pharmacological therapy) 
2. การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) 
3. การใชบอลลูน (Balloon tamponade) 
4. การทาํ TIPS (Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt)  
5. การผาตัด (Surgical therapy) 

 
1. การใชยาลดความดันในเสนเลือดพอรทัล (Pharmacological therapy) 
 
 สามารถใช เปนการรักษาเบื้องตนในผูปวยโรคตับแข็งที่สงสัยภาวะเสนเลือดขอด          
หลอดอาหารโปงแตก ยาที่ใชไดแก vasopressin, terlipressin, somatostatin และ octreotide หรือ 
vapreotide เปนตน 
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1.1 Vasopressin 
 Vasopressin ลดปริมาณเลือดใน splanchnic system และลดความดันในเลือดพอรทัล       
ขอจํากัดในการใชคือทําใหเกิด systemic vasoconstriction ทําใหเกิด myocardial ischemia และ 
mesenteric ischemia ได147 ดังนั้นการใช nitroglycerine รวมกับ vasopressin มีผลชวยเพิ่ม          
ประสิทธิผลของการรักษาและชวยลดผลขางเคียงเกี่ยวกับ systemic vasoconstriction148,149  
1.2 Terlipressin เปน synthetic vasopressin analogue ซึ่งมีผลขางเคียงนอยกวาและมีคา          
คร่ึงชีวิตนานกวา vasopressin พบวามีผลในการรักษาเหมือนกับ vasopressin, somatostatin และ 
octreotide150,151 
1.3  Somatostatin และ octreotide 
 Somatostatin ทําใหเกิด splanchnic vasoconstriction และลดความดันในเสนเลือด       
พอรทัล ชวยควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกได152,153 และสามารถ
หยุดเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกไดมากถึง 80 เปอรเซ็นตใกลเคียงกับการใช 
vasopressin, terlipressin และการสองกลองรักษาสําหรับควบคุมภาวะเสียเลือด151,154,155 
นอกจากนี้ผลขางเคียงของ somatostatin นอยกวา vasopressin อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ153,156,157 
ลาสุดมีการศึกษาของ Corley และคณะ158 วิเคราะห metaanalysis ขอมูลของ octreotide 
เปรียบเทียบกับ vasopressin/terlipressin และกลุมควบคุม พบวา octreotide ควบคุมภาวะ
เลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกไดดีกวา vasopressin/terlipressin และกลุม
ควบคุม และมีผลขางเคียงนอยกวากลุม vasopressin/terlipressin 
 ปจจุบันแนะนําใหใช octreotide รวมกับการสองกลองรักษาเปนเวลา 5 วัน เพื่อเพิ่มอัตรา
ควบคุมภาวะเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกและลดจํานวนเลือดที่ตองใช159,160 
 
2. การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy)  
 
 2.1 Sclerotherapy จุดประสงคในการทํา sclerotherapy ในกรณีมีเลือดออกทางเดิน
อาหารจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกเพื่อทําใหเกิดการแข็งตัวของเลือดจากมี thrombosis 
ในเสนเลือดที่โปงแตกและ/หรือ external compression เสนเลือดจากการบวมของเนื้อเยื่อหรือ 
mass effect จากการฉีด sclerosant และเมื่อติดตามตอไปการอักเสบของผนังเสนเลือดขอด               
และ/หรือเยื่อบุของหลอดอาหาร (ชั้น mucosa และชั้น submucosa) ทําใหเกิด fibrosis ของ           
เสนเลือดขอดหลอดอาหารและผนังของหลอดอาหาร เปนผลใหเกิดการเล็กลงของเสนเลือดขอด
หลอดอาหาร96 
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 การทํา endoscopic sclerotherapy สามารถหยุดเลือดออกในผูปวยที่มีเลือดออกจากเสน
เลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกเฉียบพลันได 80 ถึง 90 เปอรเซ็นต161-164 แตมีขอดอยซึ่งพบไดนอย 
ไดแก โอกาสเสี่ยงตอการทะลุของหลอดอาหาร เกิดแผลหรือการตีบของหลอดอาหาร และเพิ่ม
โอกาสติดเชื้อ ทําใหความนิยมของการทํา endoscopic sclerotherapy นอยกวาการทํา 
endoscopic variceal ligation95, 96, 98 

  
2.2 variceal band ligation 
 หลักการของการทํา variceal band ligation เหมือนกับการรัดริดสีดวงทวารหนัก สามารถ
หยุดเลือดออกในผูปวยที่มีเลือดออกจากเสนเลือดขอดอาหารโปงแตกเฉียบพลันไดเหมือนกับการทํา 
sclerotherapy96,121,135,165 และผลขางเคียงเชนการเกิดแผลหรือการตีบแคบของหลอดอาหารพบได
นอยกวาการทํา sclerotherapy96,121,135,165 

 โดยสรุปการทํา variceal band ligation เมื่อเปรียบเทียบกับการทํา sclerotherapy ไมมี
ความแตกตางกันในการควบคุมเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกเฉียบพลันและมี
ภาวะแทรกซอนอัตราเสียชีวิตและจํานวนครั้งในการทําเพื่อลดขนาดเสนเลือดขอดอาหารในการทํา 
variceal band ligation นอยกวาเมื่อเปรียบเทียบกับการทํา sclerotherapy  
 
3. การใชบอลลนู  (Balloon tamponade) 
 
 การใชบอลลูนรักษาขณะที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก สามารถหยุดเลือดไดถึง    
90 เปอรเซ็นต166,167 แตมีโอกาสเกิดผลแทรกซอนมาก เชน การแตกทะลุของหลอดอาหาร สําลัก             
ทางเดินหายใจอุดตัน ปอดอักเสบ หรือภาวะการเตนของหัวใจผิดปกติ ทําใหมีอัตราเสียชีวิต          
คอนขางสูงประมาณ 20 เปอรเซ็นต166,168-170 การใชบอลลูนใชไดในชวงเวลาอันสั้น เนื่องจากมีโอกาส
เกิดแผลกดทับในหลอดอาหาร170 ดังนั้นแนะนําใหใชบอลลูนในการรักษาภาวะเลือดออกจากเสน
เลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกในผูปวยที่ไมสามารถควบคุมเลือดออกจากการใชยาและการสอง
กลองรักษา และกําลังรอที่จะทําการรักษาจําเพาะตอไป46,55,95       
 
4. การทาํ TIPS  (Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt) 
 
 การทํา TIPS เปนการลดความดันในเสนเลือดพอรทัลโดยการใส expandable metal stent  
ระหวาง hepatic vein กับเสนเลือดพอรทัลโดยไมจําเปนตองทําการผาตัดหรือดมยาสลบ ถึงแมวา
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การทํา TIPS จะมีอุบัติการณของอัตรารอดชีวิตและอัตราการทุพพลภาพนอยกวาการทําผาตัด 
(surgical shunt) แตยังมีภาวะแทรกซอนจากการทํา TIPS ไดแกเลือดออก, ภาวะติดเชื้อ, 
intrahepatic injury, portal vein thrombosis เปนตน ซึ่งผูปวยโรคตับแข็งระยะสุดทายและมีอวัยวะ
หลายอยางลมเหลวในเวลาที่ทํา TIPS มีอัตราเสียชีวิตที่ 30 วัน ถึง 90 เปอรเซ็นต171,172  การศึกษา
ยอนหลังของ Chalasani และคณะ172  เพื่อทํานายอัตราเสียชีวิตในผูปวยโรคตับแข็งที่ทํา TIPS 
ทั้งหมด 119 คน พบวาการทํา emergency TIPS และคาบิลิรูบินสูงมากกวา 3 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
เปนปจจัยที่ทํานายอัตราเสียชีวิตที่ 30 วันหลังทํา TIPS และคา alanine aminotransferase (ALT)  
ที่มากกวา 100 IU/L และ preTIPS encephalopathy เปนปจจัยสําคัญที่ทํานายอัตราเสียชีวิต
ขณะที่ติดตามการรักษาอยางนอย 3 ป 
 
5. การผาตัด (Surgical therapy) 
 
 การผาตัด surgical shunting มักใชในกรณีที่ไมสามารถควบคุมเลือดออกจากเสนเลือด
ขอดหลอดอาหารโปงแตกจากการใชยาและการสองกลองรักษารวมกับไมสามารถทํา TIPS ได95 

 Surgical therapy ที่ใช ไดแก portosystemic shunting, esophageal staple transection  
มีหรือไมมี esophagogastric devascularization รวมดวย161,173 อยางไรก็ตามการผาตัดในกรณี
เลือดออกจากเสนเลือดขอดอาหารโปงแตก อัตราเสียชีวิตในผูปวยโรคตับแข็งที่ 30 วันหลังผาตัดสูง
ถึง 80 เปอรเซ็นต171 
 แนวทางในการดูแลรักษาขณะที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกในผูปวยโรคตับแข็ง  
ดังรูปภาพ 395 
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รูปภาพ 3 แนวทางในการดแูลรักษาขณะที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกในผูปวยโรคตับแข็ง 
 
 
 
 

Esophageal variceal bleeding 

Intravenous octreotide or terlipressin 

Urgent endoscopic therapy 

Continue intravenous octreotide (1-2 days) 

No further bleeding Early recurrence 

Institute preventive program Repeat endoscopic therapy 

Recurrent or uncontrolled bleeding 

Balloon tamponade 

Consider TIPS 
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การปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
(Secondary prophylaxis of variceal bleeding) 
 

1. การใชยา (Phamacological therapy) 
2. การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) 
3. การทาํ TIPS (Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt) 
4. การผาตัด (Surgical therapy) 

 
1. การใชยา (Pharmacological therapy) 
 ยาที่สามารถลดความดันในเสนเลือดพอรทัลเพื่อปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอด
หลอดอาหาร มีหลายตัวเชน betablocker, nitrate, α2-adrenergic blocker, spironolactone, 
molsidomine เปนตน แตมีเพียง betablocker เทานั้นที่สามารถลดโอกาสเลือดออกซ้ําและเพิ่ม
อัตรารอดชีวิตในผูปวยโรคตับแข็ง62,173-176 การใช betablocker รวมกับ isosorbide mononitrate  
เปรียบเทียบกับการทํา endoscopic sclerotherapy ในผูปวยโรคตับแข็ง Child - Pugh class A  
หรือ class B101 เมื่อติดตามผูปวยนานกวา 18 เดือน พบวากลุมที่ไดรับยามีอุบัติการณการเกิด
เลือดออกซ้ํานอยกวากลุมที่ทําการสองกลองรักษา และเมื่อศึกษาการใช betablocker รวมกับ  
isosorbide mononitrate เปรียบเทียบกับการทํา endoscopic variceal band ligation120  พบวาใน
กลุมที่ไดรับยามีเลือดออกซ้ํานอยกวากลุมที่ทํา endoscopic variceal band ligation 
 Hayes และคณะ177 ไดทํา metaanalysis ศึกษาผลของ propranolol กับการปองกันการเกิด
เลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก โดยศึกษาทั้งหมด 26 การทดลอง จํานวนผูปวย  
1,877 คน แบงเปนกลุมที่ไดรับ propranolol 967 คนและกลุมควบคุม 910 คน พบวา propranolol  
สามารถลดการเกิดเลือดออกซ้ําได 39 เปอรเซ็นตและลดอัตราเสียชีวิตจากเลือดออกซ้ําได 40  
เปอรเซ็นต 
 
2. การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) 
 การศึกษาการทํา sclerotherapy หลายการศึกษา121-123,132,133 เพื่อปองกันการเกิดเลือดออก
ซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก พบวาสามารถปองกันการเกิดเลือดออกซ้ําและลดอัตรา
เสียชีวิตไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 การศึกษาการทํา sclerotherapy เปรียบเทียบกับการทํา band ligation ในการปองกันการ
เกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก121,122,135,178-181 พบวาการทํา band ligation  
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ทําใหเสนเลือดขอดหลอดอาหารเล็กลงดีกวาการทํา sclerotherapy และเลือดออกซ้ํานอยกวา
รวมทั้งจํานวนครั้งในการทําหัตถการนอยกวาและผลแทรกซอน เชน หลอดอาหารตีบแคบ ติดเชื้อ 
เลือดออกนอยกวาการทํา sclerotherapy แตพบวาการทํา band ligation มีการเกิดขึ้นใหมของเสน
เลือดขอดหลอดอาหารบอยกวา182,183  และการทํา band ligation ยังทําไดยากถาเสนเลือดขอด
หลอดอาหารมีขนาดเล็กซึ่งจําเปนตองทํา sclerotherapy แทน 
 
3. การทํา TIPS (Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt) 

การทํา TIPS มีประสิทธิภาพในการปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปง
แตกมากกวาการสองกลองรักษา184-187  โอกาสในการเกิดเลือดออกซ้ําประมาณ  8 ถึง18 เปอรเซ็นตที่
1 ปหลังทํา TIPS และพบ encephalopathy อยางนอย 25 เปอรเซ็นตหลังทํา TIPS188,189 นอกจากนี้
ยังพบวาการทํา TIPS ไมเพิ่มอัตรารอดชีวิตมากกวาการสองกลองรักษาและผูปวยโรคตับแข็งที่มี
อาการรุนแรงหลังทํา TIPS มักไดผลไมดี172,190,191 ตอมาการศึกษาของ Sauer และคณะ192 ศึกษาใน
ผูปวยโรคตับแข็ง 85 คน ไดรับการทํา TIPS และ endoscopic ligation รวมกับไดรับยา  
propranolol พบวากลุมที่ไดทํา endoscopic ligation รวมกับไดรับยา propranolol มีผลคอนขางดี
และคาใชจายในการรักษาต่ํา ดังนั้นจึงแนะนําใหทํา endoscopic ligation รวมกับใหยา  
propranolol ในการรักษาผูปวยโรคตับแข็ง เพื่อปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหาร
โปงแตกและแนะนําใหทํา TIPS  ในกรณีที่การสองกลองรักษารวมกับการใชยาไมสามารถควบคุม
และปองกันการเกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
 
4. การผาตัด  (Surgical therapy) 
 แนะนําใหทําผาตัดในผูปวยที่ไมรวมมือในการรักษาดวยการใชยาหรือสองกลองรักษาและ
ไมใชกลุมผูที่จะทําการปลูกถายตับ การผาตัดแบงเปน 2 กลุม คือกลุม surgical shunt และกลุม 
nonsurgical shunt 
Surgical shunt   1. Selective shunt เชน distal splenorental shunt 
   2. Nonselective shunt เชน portocaval shunt 
 นิยมทํา distal splenorenal shunt ในกลุมผูปวยโรคตับแข็ง Child A และทํา mesocaval  
หรือ portocaval shunt ในผูปวยโรคตับแข็งซึ่งโอกาสเลือดออกซ้ําประมาณ 10 ถึง 20 เปอรเซ็นต
และโอกาสเลือดออกสูงสุดใน 1 เดือนแรกหลังทําผาตัด193, 194 
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 สําหรับการทํา nonsurgical shunt เชน การทํา esophageal transection และ  
devascularization แนะนําใหทําเฉพาะในผูปวยที่ไมสามารถทํา surgical shunt ไดและทําโดย
ศัลยแพทยที่มีความชํานาญ  
      แนวทางในการปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก ดังรูปภาพ 495                   
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รูปภาพ  4  แนวทางในการปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกในผูปวยโรค
ตับแข็ง 
 

    Recent esophageal variceal bleeding 

Child - Pugh class C cirrhosis Child - Pugh class A or B cirrhosis 

EVL with or without beta-blocker, 
with or without nitrate 

Basal HVPG measurement  

Beta-blocker with or without nitrates, 
with or without EVL Consider TIPS in candidates 

for OLT 

HVPG measurement at 1-3 mo 

< 20 % Reduction in 
HVPG 

> 20 % Reduction in HVPG < 20 % Reduction in HVPG 

Child - Pugh class A or B, 
poor function 

Child - Pugh class A or B, 
good function 

Continue medical therapy 

  EVL if not  
  candidate 
   for OLT 

    Consider 
      TIPS if 
    candidate  
     for OLT 

Insertion of distal 
splenorental or low - diameter 
interposition shunt 
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EVL   =  Esophageal variceal ligation 
HVPG   =  Hepatic venous portal gradient 
TIPS   =  Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt 
OLT   =  Orthotopic liver transplantation 
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บทที่ 3 
 

วิธีการวิจัย 
 

รูปแบบการวจิัย (Research Design) 
 
 เปนการศึกษาเชิงวิเคราะห ณ จุดเวลาใดเวลาหนึง่ (Cross - sectional analytic study) 
 
ระเบียบวิธกีารวิจยั (Research Methodology) 
 
 ประชากรและตัวอยาง (Population and Sample) 
 ประชากร หมายถึง ผูปวยโรคตับแข็งทั่วไปที่มีน้ําในชองทองซึ่งไมมีประวัติเลือดออกจาก
ทางเดินอาหารสวนบนจากภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงมากอน 
            ตัวอยาง หมายถึง ผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทองซึ่งไมมีประวัติเลือดออกจากทางเดิน
อาหารสวนบนจากภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงมากอนที่เขามารับการรักษา ณ ภาควิชา
อายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ในชวงตั้งแตเดือนธันวาคม 2544 ถึงเดือน
มกราคม 2546 
 
เกณฑการคัดเลือกเขามาศกึษา 
1. ผูปวยโรคตับแข็งอายุตั้งแต  18  ปขึ้นไป 
2. ตรวจพบน้าํในชองทองโดยการตรวจรางกายและ uttrasonography upper abdomen  และ  
    สามารถเจาะตรวจน้ําในชองทองได 
3. ผูปวยโรคตับแข็งที่เซน็ตชือ่ยินยอมเขารวมการศึกษาวจิัย 
 
เกณฑการตัดออกจากการศกึษา 
1. ผูปวยที่ตั้งครรภ 
2. ผูปวยที่มโีรคทางรางกายที่มีขอหามในการตรวจสองกลองระบบทางเดนิอาหารสวนบน 
3. ผูปวยที่เคยไดรับการรักษาภาวะเลือดออกทางเดินอาหารจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารแตกโดย 
    การสองกลองรักษามากอน 
4. ผูปวยที่ติดเชื้อเอดส 
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5. ผูปวยที่เคยไดรับยาที่ลดความดันเสนเลือดพอรทัล เชน propranolol, isosorbide mononitrate   
    เปนตน มากอนในชวง 1 เดือนกอนนําเขาการศึกษา 
 
คําสําคัญ ( Key Words ) 
 
 SAAG 
            Portal hypertension 
            Esophageal varices 
 Cirrhosis 
 นิยาม Cirrhosis หมายถึง ผูปวยทีม่ี chronic liver stigmata ผลเลือดทางหองปฎิบัติการ 
                      พบวาการทาํงานตับผิดปกติ คาอัลบูมินในเลือดต่ํา คาโกลบูลินในเลือดสูงขึ้น และ/  
                      หรือ USG upper abdomen พบวาตับมี nodular surface มีขนาดเล็กลงทัว่ไป ตบั  
                      ดานซายมีขนาดโตขึ้น ตรวจพบวามามโต      
                      Serum ascites albumin concentration gradient ( SAAG ) เปนคาผลตางของคา 
                      อัลบูมินในเลอืดและอัลบูมินของน้าํในชองทอง 
                       Portal hypertension เปนภาวะความดนัในเสนเลือดพอรทัลสูง 
                       Esophageal varices เปนภาวะที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
                       ขนาดของ EV แบงเปน small, medium. large size ตามลักษณะจากการสองตรวจ  
                       ทางเดินอาหารสวนบน ตาม NIEC19  
                             Small size หมายถึง เสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดเล็ก และแฟบลงไดเมือ่ 
                             เปาลมขณะสองกลอง 
                             Medium size หมายถงึ เสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดปานกลาง ไมสามารถ 
                             ทําใหแฟบลงเมื่อเปาลม และขนาดเล็กกวาหนึ่งในสามของเสนผานศูนยกลาง 
                             หลอดอาหาร 
                             Large size หมายถึง เสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญ ขนาดโตมากกวา 
                             หนึง่ในสามของเสนผานศูนยกลางหลอดอาหาร  
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 การคาํนวณขนาดตัวอยาง (Sample size determination) 
 
สูตรที่ใชในการคํานวณ  no  =  (Z2

α/2  PQ) / E2 
โดย P  =  sensitivity  Q  = 1 - sensitivity 
 E  =  acceptable error 
           α  =  0.05, Z α/2  =  1.96 (การทดสอบเปนแบบ two tail) 
 P  =  0.91195 
 E  = 10%  =  0.10 
ดังนัน้  no   =  (1.96)2   (0.91) (0.09) / (0.10)2 

  =  0.315 / 0.01 
  =  31.5 
          n   =  no / prevalence of disease 
ซึ่งคา prevalence of disease  =  0.74196 

ดังนัน้  n   =  31.5 / 0.74  =  42.6 
 
วิธีการ 
 
 เร่ิมเก็บรวบรวมขอมูลตั้งแตเดือนธันวาคม 2544 จนถึงเดือนมกราคม 2546 ณ ภาควิชา
อายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย โดยนําผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง
วินิจฉัยจากประวัติ การตรวจรางกาย ผลการตรวจเลือด การตรวจทางอัลตราซาวด ซึ่งการวินิจฉัยน้ํา
ในชองทองตรวจยืนยันโดยการตรวจทางอัลตราซาวด ผูปวยทุกคนอายุ 18 ปขึ้นไปและไมอยูใน
เกณฑที่จะถูกตัดออกจากการศึกษา นําผูปวยทุกคนมาซักประวัติ ตรวจรางกาย บันทึกขอมูลจากผล
การตรวจรางกาย ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ การทํางานตับ ขอมูลทางโลหิตวิทยา ประเมินคา
Child - Pugh score หลังจากนั้นผูปวยจะไดรับการเจาะตรวจน้ําในชองทองและตรวจเลือดโดยใชวิธี
มาตรฐานโดยผูปวยจะไดรับการเจาะเลือดตรวจประมาณ 15-20 มิลลิลิตร เพื่อตรวจเกี่ยวกับโรคตับ
แข็ง การทํางานตับ ขอมูลทางโลหิตวิทยา และเจาะตรวจน้ําในชองทองโดยใชเข็มฉีดยาขนาด 18 G 
เจาะดูดน้ําในชองทองประมาณ 10 มิลลิลิตรหลังฉีดยาชาเฉพาะที่ และคํานวณคาผลตางของอัลบู
มินในเลือดกับน้ําในชองทอง (serum ascites albumin concentration gradient, SAAG) โดยคา 
SAAG ที่มากกวาหรือเทากับ 1.1 กรัมตอเดซิลิตรเปนกลุม high SAAG และคา SAAG ที่ต่ํากวา 1.1 
กรัมตอเดซิลิตรเปนกลุม low SAAG ขอมูลตาง ๆ จะไดรับการบันทึกและหลังจากนั้นผูปวยทุกคนจะ
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ไดรับการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน  เพื่อประเมินการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหาร ขนาดเสนเลือดขอดหลอดอาหาร  เสนเลือดขอดกระเพาะอาหารและภาวะ  portal 
hypertensive gastropathy  
 
การสังเกตและการวัด (Observation and Measurement) 
 
 ขอมูลตาง ๆ จากการซักประวัติ การตรวจรางกาย การตรวจทางหองปฏิบัติการตาง ๆ และ
ผลการตรวจสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบนจะถูกเก็บรวบรวมและบันทึก โดยที่แพทยระบบ
ทางเดินอาหารที่ทําการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนไมทราบประวัติ อาการทาง 
คลินิค และผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ 
 การเก็บขอมูล 
1.ขอมูลพื้นฐาน เชน เพศ อายุ Hospital number 
2.ขอมูลดานประวัติ การตรวจรางกาย และการตรวจทางหองปฏิบัติการ 
3.ขอมูลจากการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน 
 
การรวบรวมขอมูล (Data Collection) 
 
 เก็บรวบรวมขอมูลจากเวชระเบียนผูปวยที่เปนโรคตับแข็งที่มนี้ําในชองทอง โดยเก็บรวบรวม
ขอมูลเกี่ยวกับปจจัยเสี่ยงตาง ๆ ที่กาํหนดขึ้น การตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารและขนาดของ
เสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
 
การวิเคราะหขอมูล (Data Analysis) 
 
1. วิเคราะหขอมูลพื้นฐาน เชน อายุ เพศ อาการ อาการแสดง ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ ใชวิธี 
    การทางสถิติ คือ คารอยละ คาเฉลี่ย คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
2. คํานวณหาความไวของระดับคา SAAG ในการทาํนายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
3. ทดสอบความสัมพันธหาปจจัยเสี่ยงในการทาํนายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารโดยวธิี 
     student’s test , Chisquare, Fisher exact test และ Univariate - Multivariate, Logistic  
     Regression Analysis 
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ปญหาทางจริยธรรม (Ethical Considerations) 
 
 มี เนื่องจากมีการเจาะตรวจน้ําในชองทองและมีการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหาร
สวนบน แตการเจาะตรวจน้ําในชองทองอาจมีเลือดออกเล็กนอย เจาะทะลุลําไสซึ่งเกิดขึ้นนอยมาก 
และมักไมจําเปนตองทําการผาตัดแกไข นอกจากนี้ในกลุมผูปวยโรคตับแข็งควรไดรับการสองกลอง
ตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนทุกรายอยูแลวเพื่อประเมินการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหาร 
 
ขอจํากัดในการวิจยั (Limitation) 
 
 ผูปวยที่มาตรวจในวันหยุดราชการไมสามารถทําการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหาร
สวนบนได จําเปนตองนัดมาทําการตรวจในวันราชการ อาจทําใหสูญเสียผูปวยในสวนนี้ ทําให             
ไมสามารถ  include  ผูปวยเขามาในการศึกษาได อาจทําใหการเก็บรวบรวมขอมูลไดชาลง 
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บทที่ 4  
 

ผลการวิจัย 
 

 จากการศึกษาผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง จํานวนทั้งหมด 49 คน พบลักษณะ           
พื้นฐานของผูปวยโรคตับแข็งดังตารางที่ 4 โดยเปนเพศชาย 33 คน (67.3%) เพศหญิง 16 คน 
(32.7%) อายุเฉลี่ย 55.1 ป พบวาสาเหตุของโรคตับแข็งในผูปวยกลุมนี้ที่พบบอยที่สุดคือการดื่มสุรา 
(39%) รองลงมาคือ ไวรัสตับอักเสบบี (29%) และการดื่มสุรารวมกับไวรัสตับอักเสบ (16%)            
ตามลําดับ และผูปวยสวนใหญอยูในระยะ Child - Pugh C (71.4%) สวนระยะ Child - Pugh B พบ 
28.6% 
 
ตารางที่ 4 ลักษณะพืน้ฐานของผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้าํในชองทอง (49คน) 
 
เพศ (ชาย/หญงิ)     33/16 
อายุเฉลี่ย (ป)     55.1 (38-88) 
สาเหตุของโรคตับแข็ง 
           สุรา 
           ไวรัสตับอักเสบบ ี
           ไวรัสตับอักเสบซ ี
           สุรา/ไวรัสตับอักเสบ 
           ไมทราบสาเหต ุ

 
    19 (39%) 
    14 (29%) 
    2 (4%) 
    8 (16%) 
    6 (12%) 

Child – Pugh classification 
         B 
           C 

 
    14 (28.6%) 
    35 (71.4%) 

 
ผลการตรวจทางหองปฏิบัตกิาร และผลการตรวจสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบน               

ดังตารางที่ 5 
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ตารางที่ 5 ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการและผลการตรวจสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบน 
 
Laboratory results  
Hemoglobin (g/dl) 9.95 ± 2.21 
Platelet (cells/mm3) 158,837 ± 104,018 
Total bilirubin (g/dl) 9.0 ± 10.5 
Albumin (g/dl) 2.3 ± 0.5 
Prothrombin time (sec) 18.9 ±7.3 
INR 1.6 ± 0.7 
Child – Pugh score 10.4 ±1.2 
Serum ascites albumin gradient (SAAG) 1.6 ± 0.6 
Esophagogastroduodenoscopy results  
      Gastric varices 
               Presence 
               Absence 

 
  
 7 (14.2%) 
 42 (85.8%) 

      Portal hypertensive gastropathy 
               None 
               Mild 
               Severe 

 
 11 (22.4%) 
 27 (55.2%) 
 11 (22.4%) 

      Esophageal varices  
          Presence 
               Small 
               Medium 
               Large 
         Absence 

 
 
 18 (36.7%) 
 14 (28.6%) 
  7 (14.3%) 
 10 (20.4%) 

 
พบวาคาเฉลี่ยของความเขมขนของเม็ดเลือดแดงประมาณ 9.9 กรัมตอลูกบาศกเดซิลิตร  

คาเฉลี่ยของเกร็ดเลือดประมาณ 158,837 ตอลูกบาศกมิลลิเมตร คาเฉลี่ยของบิลิรูบินเทากับ 9 กรัม
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ตอเดซิลิตร และอัลบูมินเทากับ 2.3 กรัมตอเดซิลิตร คาเฉลี่ยของChild - Pugh เทากับ 10.4 สวน    
คาเฉลี่ย SAAGเทากับ 1.6  

ผลการสองกลองพบวามีเสนเลือดขอดกระเพาะอาหารเพียง 7 คน (14.2%) และตรวจพบ
ภาวะ portal hypertensive gastropathy (PHG) 38 คน (77.6%) แบงเปน mild PHG 27 คน
(55.2%) และ severe PHG 11 คน (22.4%) สวนเสนเลือดขอดหลอดอาหารพบทั้งหมด 39 คน
(79.6%) โดยสวนใหญเปนเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดเล็ก 18 คน (36.7%) ตรวจพบเสนเลือด
ขอดหลอดอาหารขนาดกลาง 14 คน (28.6%) และขนาดใหญ 7 คน (14.3%) 
 
ตารางที่  6   เปรียบเทียบลกัษณะพืน้ฐานระหวางผูปวยโรคตับแข็งทีต่รวจพบเสนเลือดขอดหลอด 
                  อาหารและตรวจไมพบเสนเลอืดขอดหลอดอาหาร 
 

ตรวจพบ EV ตรวจไมพบ EV  P  
n = 39 n = 10  

อายุเฉลี่ย (ป) 55.1 55.3 0.963 
เพศ (ชาย/หญงิ) 28/11 5/5 0.261 
สาเหตุของโรคตับแข็ง    
     สุรา 14 5  
     ไวรัสตับอักเสบบ ี 13 1  
     ไวรัสตับอักเสบซ ี 1 1 0.644 
     สุรา/ไวรัสตับอักเสบ 6 2  
     ไมทราบสาเหต ุ 5 1  
Child Pugh classification    

B 10 4 0.442 
C 29 6  

Hepatocellular carcinoma 10 0 0.075 
SAAG     
            < 1.1 2 4 0.012 
            ≥ 1.1  37 6  
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ตารางที่ 6 แสดงการเปรียบเทียบขอมูลพื้นฐานระหวางผูปวยโรคตับแข็งของน้ําในชองทองที่ตรวจ
พบ และตรวจไมพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติในแงของ เพศ อายุ สาเหตุของโรคตับแข็ง ความรุนแรงของโรคตับ การตรวจพบมะเร็งตับยกเวน
ระดับคา SAAG ที่มากกวาหรือเทากับ 1.1 กรัมตอเดซิลิตร ตรวจพบในผูปวยที่ตรวจพบเสนเลือด
ขอดอาหารมากกวาในผูปวยที่ตรวจไมพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร จากการศึกษาพบวาตรวจพบ
เสนเลือดขอดหลอดอาหาร 37 คน (86%) ในผูปวยที่มี high SAAG 43 คน และตรวจพบเสนเลือด
ขอดหลอดอาหาร 2 คน (33%) ในผูปวยที่มี low SAAG 6 คน (P = 0.012) และความไวของระดับ 
high SAAG ในการทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารเทากับ 94.9% เชนเดียวกับผล
การตรวจทางหองปฏิบัติการและผลการสองกลองเมื่อเปรียบเทียบทั้งสองกลุม ก็ไมมีความแตกตาง
กันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเปนสวนใหญยกเวนระดับคาอัลบูมินและระดับคา SAAG ที่มีความ
แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ   (P = 0.006 และ P = 0.002 ตามลําดับ) ดังตารางที่ 7 
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ตารางที่  7  เปรียบเทียบผลการตรวจทางหองปฏิบัติการและผลการสองกลองทางเดินอาหารสวนบน
ผูปวยโรคตับแข็งที่มนี้ําในชองทองที่ตรวจพบและตรวจไมพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
 

EV 
Presence Absence 

P  

n = 39 n = 10  
Hemoglobin (g/dl) 10.0 ± 2.2 9.6 ± 2.3 0.605 
Platelet (cells/mm3) 152.615 ±98.374 183.100 ±126.580 0.414 
Total bilirubin (g/dl) 10.1 ±11.2 4.9 ± 6.5 0.169 
Albumin (g/dl) 2.4 ± 0.5 1.9 ± 0.7 0.006 
Prothrombin time (sec.) 18.3 ± 6.3 21.4 ±12.4 0.271 
INR 1.6 ± 0.6 1.8 ± 1.1 0.315 
Child Pugh score 10.5 ± 1.2 10.1 ± 1.9 0.552 
Serum ascites albumin 
grandent (SAAG) 

1.8 ± 0.6 1.1 ± 0.5 0.002 

Gastric varices    
             Presence 7 0 0.319 
             Absence 32 10  
Portal hypertensive gastropathy    
             None 6 5  
             Mild 24 3 0.057 
             Severe 9 2  
  

เมื่อศึกษาหาความสัมพันธระหวางระดับคา SAAG กับการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหารพบวาตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 37 คนในกลุม high SAAG 43 คน เทากับ 86% 
และตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 11 คน (78.6%)ในกลุมผูปวยที่มีระดับคา SAAG ระหวาง 
1.1 กรัมตอเดซิลิตรถึง 1.49 กรัมตอเดซิลิตร 4 คน ตรวจพบ 12 คน (80%)ในกลุมผูปวยที่มีระดับคา 
SAAG ระหวาง 1.50 ถึง 1.99 กรัมตอเดซิลิตร 15 คน และ ตรวจพบ 14 คน (100%)ในกลุมผูปวยที่
มีระดับคา SAAG มากกวา 2 กรัมตอเดซิลิตร 14 คน ในกลุมผูปวยที่ตรวจไมพบเสนเลือดขอดหลอด
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อาหารพบวา 3 คน (21.4%)ในจํานวน 14 คน มีคา SAAG ระหวาง 1.1 ถึง 1.49 กรัมตอเดซิลิตร, 3 
คน (20%)ในจํานวน 15 คน มีคา SAAG ระหวาง 1.50 ถึง 1.99 กรัมตอเดซิลิตร และตรวจไมพบเสน
เลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยที่มีคา SAAG มากกวาเทากับ 2 กรัมตอเดซิลิตร และการตรวจพบ
เสนเลือดขอดหลอดอาหารมคีวามสัมพันธโดยตรงกับระดับคา SAAG (P = 0.009) ดังตารางที่ 8 
 
ตารางที่  8  แบงกลุมผูปวยตามการตรวจพบเสนเลือดขอดอาหารและระดับคา SAAG 
 

SAAG values (g / dl) 
No. of patients (%) 

 

< 1.1 1.1-1.49 1.5-1.99 ≥ 2 

Total 
 

EV      
   Presence 2(33.3) 11(78.6) 12(80) 14(100) 39 
   Absence 4(66.6) 3(21.4) 3(20) 0 10 
Total 6(100) 14(100) 15(100) 14(100) 49 
 
P  =  0.009 
 
 เมื่อศึกษาหาความสัมพันธระหวางขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหารในกลุมผูปวย high 
SAAG กับระดับคา SAAG พบวาเมื่อระดับคา SAAG ระหวาง 1.1 ถึง 1.49 กรัมตอเดซิลิตร ตรวจ
พบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดเล็ก 7 ใน 11 คน (63.6%), ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร
ขนาดกลาง 3 ใน 11 คน (27.3%) และตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญ 1 ใน 11 คน  
(9.1%)   เมื่อระดับคา SAAG 1.5 ถึง 1.99 กรัมตอเดซิลิตร ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร
ขนาดเล็ก 4 ใน 12 คน  (33.3%), ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดกลาง 4 ใน 12 คน  
(33.3%) และตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญ 4 ใน 12 คน (33.3%) เมื่อระดับคา 
SAAG มากกวาเทากับ 2 กรัมเดซิลิตร ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดเล็ก 5 ใน 14 คน  
(35.7%)  ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดกลาง  7 ใน 14 คน (50%) และตรวจพบเสน
เลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญ 2 ใน 14 คน (14.3%) ดังนั้นขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร
ไมคอยมีความสัมพันธกับระดับคา  SAAG (R  =  0.223; ρ  =  0.173)  (ตารางที่ 9) 
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ตารางที่  9  แบงกลุมผูปวยตามขนาดเสนเลือดขอดหลอดอาหารและระดับคา SAAG 
 

SAAG values (g / dl) 
No. of patients (%) 

 

< 1.1 1.1-1.49 1.5-1.99 ≥ 2 

Total 
 

Size of EV      
   Small 2 (100) 7 (63.6) 4 (33.3) 5 (35.7) 18 
   Medium 0 3 (27.3) 4 (33.3)     7 (50) 14 
   Large 0     1 (9.1) 4 (33.3) 2 (14.3) 7 
Total 2 (100) 11 (100) 12 (100) 14 (100) 39 
 
 P  =  0.32, R  =  0.223,  ρ  =  0.173 
 
 จากการศึกษาหาปจจัยเสี่ยงตาง ๆ ที่มีความสัมพันธกับการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหารโดยวิธี univariate analysis พบวาปจจัยที่มีผลตอการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติคือระดับคา SAAG และคาอัลบูมิน ดังแสดงในตารางที่ 10 และเมื่อนํา
ปจจัยเหลานี้มาวิเคราะหโดยการทํา Logistic regression analysis  พบวาคาอัลบูมินไมสามารถ
นํามาใชทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร แตพบวามีเพียงระดับคา SAAG                    
ที่สามารถนํามาใชทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําใน          
ชองทอง  (P  =  0.004)   ดังแสดงในตารางที่ 11    
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ตารางที่ 10  Univariate Analysis 
 

Variables Presence of EV 
Age 0.963 
Etiology 0.644 
Hepatocellular carcinoma 0.075 
Hemoglobin 0.605 
Platelet 0.414 
Total bilirubin 0.169 
Albumin 0.006 
Prothrombin time 0.271 
INR 0.315 
Child Pugh score 0.552 
SAAG 0.002 
Gastric varices 0.319 
Portal hypertensive gastropathy 0.057 
 
ตารางที่ 11  Multivariate analysis 
 

Variables β (coefficient) P value Odd ratio 95% CI 
SAAG 2.592 0.004 13.361 2.34-76.31 
Prothrombin time -0.107 0.052 0.898 0.81-1.00 
 
 จากการวิเคราะห Receiver – Operating – Characteristic curve (ROC curve) พบวา
ปจจัยที่ดีชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารคือระดับคา SAAG ที่มากกวา        
1.23 กรัมตอเดซิลิตร 
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ตารางที่  12  แสดงความไวและความจาํเพาะของระดับคา SAAG ในกลุมที่ตรวจพบเสนเลือดขอด 
                   หลอดอาหาร 
 

SAAG Sensitivity (%) Specificity (%) 
0.1950 97.4 0 
0.2950 97.4 10 
0.4650 97.4 20 
0.6900 94.9 20 
0.9200 94.9 30 
1.0500 94.9 40 
1.1400 92.3 40 
1.1950 92.3 50 

                 1.2300 89.7 50 
1.2650 87.2 50 
1.3200 84.6 60 
1.3700 79.5 60 
1.3950 76.9 60 
1.4150 74.4 60 
1.4250 71.8 60 
1.4400 69.2 60 
1.4750 66.7 70 
1.5150 66.7 80 
1.5400 64.1 80 
1.5650 61.5 80 
1.6445 61.5 90 
1.7095 59.0 90 
1.7200 56.4 90 
1.7700 51.3 90 
1.8200 48.7 90 
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ตารางที่ 12 (ตอ) แสดงความไวและความจําเพาะของระดับคา SAAG ในกลุมที่ตรวจพบเสนเลือด  
                          ขอดหลอดอาหาร 
 

SAAG Sensitivity (%) Specificity (%) 
1.8450 46.2 90 
1.8700 46.2 100 
1.8950 41.0 100 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

ROC Curve

Diagonal segments are produced by ties.
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บทที่ 5 

 
อภิปรายผลการวิจัย 

 
 ภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกเปนภาวะแทรกซอนที่สําคัญที่เปนสาเหตุของ 
อัตราเสียชีวิตและอัตราทุพลภาพในผูปวยโรคตับแข็ง95,197,198 การดูแลรักษาขณะที่มีเสนเลือดขอด             
หลอดอาหารโปงแตกและการปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกทําให          
ส้ินเปลืองคาใชจายสูงมาก ภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกเกิดขึ้นเมื่อ hepatic venous 
portal gradient (HVPG)  ตองมากกวา 12 มิลลิเมตรปรอท อยางไรก็ตามการตรวจวัดคา HVPG  
ในผูปวยโรคตับแข็งทุกคนเปนสิ่งที่ไมจําเปนและมีโอกาสเปนอันตรายตอผูปวย การศึกษาที่ผานมา
พบวาคาบิลิรูบิน, อัลบูมินชวยทํานายการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกและการตรวจพบ
น้ําในชองทองผูปวยโรคตับแข็ง ซึ่งชวยทํานายการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก19,35,36,199         
นอกจากนี้ น้ํ า ในช องทองยั งอาจสัมพันธ กับการตรวจพบเสน เลือดขอดหลอดอาหาร                  
ขนาดใหญ19,26,35,36,199-202 

 SAAG ที่มากกวาหรือเทากับ 1.1 กรัมตอเดซิลิตรเปนปจจัยชวยบอกถึงภาวะความดันเสน
เลือดพอรทัลสูง โดยมีความเที่ยงตรง 97 เปอรเซ็นต6,7,9,10  ซึ่งคา SAAG  ไมเปลี่ยนแปลงถึงแมวา
ไดรับยาขับปสสาวะ อัลบูมิน การติดเชื้อน้ําในชองทอง การเจาะรักษาน้ําในชองทอง หรือสาเหตุของ
โรคตับ 
 จากการศึกษานี้พบวามีความสัมพันธระหวางระดับคา SAAG กับการตรวจพบเสนเลือด
ขอดหลอดอาหารโดยระดับคา SAAG ที่สูงขึ้นมีโอกาสตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร อยางไรก็
ตามระดับคา SAAG ไมมีความสัมพันธกับขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร ความไวของ high 
SAAG ในการทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารเทากับ 94.9 เปอรเซ็นต ดังนั้นคา 
SAAG เหมาะที่จะเปนการตรวจกรองเบื้องตนในการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวย
โรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง การศึกษาที่ผานมาแสดงความสัมพนัธระหวางความรุนแรงของโรคตับ
กับการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร17,92,203 แตผลการศึกษานี้พบวาความรุนแรงของโรคตับ 
(ประเมินจาก Child - Pugh score) ไมสัมพันธกับการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
 จากการศึกษาที่ผานมา17-20,28-33 พบวาปจจัยทีชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหารไดแก spider nevi, high Child - Pugh score, severe liver failure, prothrombin time 
acitivity less than 70%, platelet count less than 100,000 / mm3, splenomegaly, ascites, 
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ultrasonographic portal vein diameter >13 mm เปนตน ในการศึกษา cross - sectional  คร้ังนี้
จากการวิเคราะหโดยวิธี logistic regression analysis  พบวาระดับ SAAG  มีความสัมพันธกับการ
ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็ง ไมสามารถสรุป   ความสัมพันธของปจจัย
อ่ืนในการทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร ซึ่งสาเหตุที่การศึกษานี้ตางจากการศึกษา
กอนหนานี้อาจเปนเพราะจํานวนประชากรตัวอยางนอย จํานวนผูปวยที่ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหารเพียง 39 คน ทําใหการวิเคราะหคาทางสถิติตาง ๆ ไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 โดยสรุปคา SAAG อาจใชเปนปจจัยชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารใน
ผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง ความไวของระดับคา SAAG ที่มากกวาหรือเทากบั 1.1 กรัมตอ
เดซิลิตรในการทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารเทากับ 94.9 เปอรเซ็นต ซึ่งระดับคา 
SAAG ที่มากกวา 1.23 กรัมตอเดซิลิตร ชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร สําหรับ
ปจจัยอื่น  เชน การตรวจพบ spider nevi ความรุนแรงของโรคตับ เกร็ดเลือดต่ํา การแข็งตัวเลอืด
ผิดปกติ หรือมามโต ควรศึกษาเพิ่มเติมในจํานวนประชากรที่มากขึ้น เพื่อที่จะบอกปจจัยชวยทํานาย
การตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
47

 
บทที่ 6 

 
สรุปผลการวจิัยและขอเสนอแนะ 

 
          การศึกษาหาความไวของระดับคาผลตางของอัลบูมินในเลือดกับน้ําในชองทอง (SAAG) ใน
การชวยทาํนายการตรวจพบภาวะความดนัในเสนเลือดพอรทัลสูง โดยตรวจสองกลองระบบทางเดิน
อาหารสวนบนพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในโรงพยาบาลจฬุาลงกรณนี้ เปนการศึกษาเชงิวิเคระห 
ณ จุดเวลาใดเวลาหนึง่ โดยมีผูปวยโรคตบัแข็งที่มนี้ําในชองทองเขารวมการศึกษาทั้งสิน้ 49 คน เปน
ชาย 33 คน หญิง 16 คน อายุเฉลี่ย 55 ป สาเหตุของโรคตับแข็ง 3 อันดับแรกคือ สุรา (39%) ไวรัส
ตับอักเสบบี (29%) และสุรารวมกับไวรัสตับอักเสบ (16%) ผูปวยทัง้หมดอยูในกลุม Child B 
(28.6%) และ Child C (71.4%) พบวาเปนกลุมที่ม ีhigh SAAG 43 คน (87.8%) และกลุมทีม่ี low 
SAAG 6คน (12.2%) การสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหาร 37 คน (86%) ในกลุมที่ม ีhigh SAAG และ 2 คน (33.3%) ในกลุมที่ม ีlow SAAG ความไว
ของระดับคา SAAG ที่มากกวาหรือเทากบั 1.1 กรัมตอเดซิลิตรในการทํานายการตรวจพบเสนเลอืด
ขอดหลอดอาหารเทากับ 94.9% 
          จากการวิเคราะหหาความสัมพันธระหวางการตรวจพบเสนเลอืดขอดหลอดอาหารและปจจัย
ตาง ๆ พบวาระดับคา SAAG เปนปจจัยเสี่ยงในการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ และเมื่อระดับคา SAAG สูงขึ้นโอกาสที่จะตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารจะ
เพิ่มมากขึ้นดวย โดยระดับคา SAAG ที่มากกวา 1.23 กรัมตอเดซิลิตรสามารถใชเปนปจจัยชวย
ทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งที่มนี้ําในชองทอง ดังนัน้จงึมี
ขอแนะนําวาผูปวยโรคตับแข็งที่มนี้าํในชองทองที่มีระดับคา SAAG สูง ควรตรวจสองกลองระบบ
ทางเดินอาหารสวนบนเพื่อตรวจหาเสนเลอืดขอดหลอดอาหาร โดยเฉพาะผูปวยที่มรีะดับคา SAAG 
มากกวา 1.23 กรัมตอเดซิลติร เพื่อที่จะไดใหการดูแลรักษาทีเ่หมาะสมตอไป และควรมีการศึกษาตอ
เพิ่มเติมในจํานวนประชากรที่เพิม่ข้ึน จะไดเห็นคาทางสถิติที่ชัดเจนมากขึ้นและสามารถศึกษาหา
ปจจัยเพิม่เติมอ่ืนในการชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งที่มี
น้ําในชองทอง 
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แบบยินยอมเขารวมวิจัย 
 
ชื่อโครงการวจิยั คาผลตางของอัลบูมินในเลือดกับน้ําในชองทองในการทํานายการตรวจพบเสนเลอืด
ขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง 
วัตถุประสงคของการศึกษาวจิัย การศึกษาวิจัยนี้มีวัตถปุระสงคเพื่อศึกษาความไวของคาผลตาง
ของอัลบูมินในเลือดกับน้ําในชองทองของผูปวยโรคตับแข็งในการทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอด
หลอดอาหาร 
รายละเอียดของการศึกษาวจิัย ทานสามารถที่จะสมัครเขารวมโครงการวิจัยตามรายละเอียด
ดังตอไปนี้ 

- เปนโรคตับแข็งที่มนี้าํในชองทองและไมเคยสองกลองรักษาภาวะเลือดออกจากเสน
เลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 

- ทานจะไดรับการตรวจเลือด เจาะทองเพื่อตรวจน้ําในชองทอง และไดรับการสองกลอง
ตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนเพื่อตรวจหาภาวะความดันในเสนเลอืดพอรทัลสูง 
(ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร) 

- ทานตองงดน้ําและอาหารเปนเวลาอยางนอย 6 ชั่วโมงกอนไดรับการสองกลองตรวจ 
- ทานจะไดรับการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน โดยแพทยจะทาํการสอง

กลองตรวจตั้งแตหลอดอาหาร กระเพาะอาหาร จนถึงลาํไสเล็กสวนตน ซึง่ตองพนยาชา
ในลําคอเพื่อทาํใหรูสึกชาและอาจจะไดรับการฉีดยาที่แขนเพื่อทําใหการสองกลองตรวจ
งายขึน้ เมื่อกลองตรวจผานลงในลาํคอทานจะรูสึกอึดอดัเล็กนอย บางครั้งเหมือน
อยากจะอาเจยีน การสองกลองตรวจจะใชเวลาประมาณ 15-30 นาท ี

- ทานจะไดรับการเจาะเลือดตรวจประมาณ 15-20 มิลลิลิตร เพื่อตรวจเกี่ยวกบัโรคตับ
แข็ง ระบบโลหิตวิทยาและเจาะทองโดยใชเข็มฉีดยาขนาด 18 เจาะดูดน้ําในชองทอง
หลังฉีดยาชาเฉพาะที่เพื่อตรวจน้าํในชองทองประมาณ 10 มิลลิลิตร 

- การสองกลองตรวจอาจทาํใหเกิดอาการคลื่นไสอาเจียนและเจ็บคอเล็กนอย อาการ
ขางเคียงอื่น ๆ ไดแก มีเลือดออกเล็กนอยในกระเพาะอาหาร การฉีกขาดหรือการทะลุ
ของระบบทางเดินอาหารสวนบนซึง่เกิดขึน้นอยมาก และมักไมจําเปนตองทาํการผาตัด
แกไข 

- การเจาะตรวจน้ําในชองทองอาจมีเลือดออกเล็กนอย และอาจเจาะทะลุลําไสซึ่งเกิดขึ้น
นอยมากและมักไมจําเปนตองทาํการผาตัดแกไข 
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- การเขารวมโครงการวิจยัทานอาจจะไมไดรับประโยชนโดยตรง แตขอมูลที่ไดจะเปน
ประโยชนตอผูปวยโรคตับแข็งในอนาคต ทานสามารถเปลี่ยนใจที่จะไมเขารวม
โครงการวิจยันี้ไดตลอดเวลา หากทานมีขอสงสัยเกีย่วกบัการวิจยันีก้รุณาติดตอนพ. 
เผด็จ  

                   เวศกิจกุล เพจเจอร 1188 เรียก 4127603 หรือโทร 02-2564265 
ตํายินยอมของผูปวย  
 ขาพเจา นาย/นาง/นางสาว …………………………………….ไดอานและทําความเขาใจใน
ขอความทัง้หมดของใบยินยอมครบถวนดีแลว ทัง้นี้ขาพเจายินยอมที่จะเขารับการตรวจโดยการสอง
กลองตรวจทางเดินอาหารสวนบนและเจาะตรวจน้าํในชองทองดวยความสมัครใจ โดยไมมีการ
บังคับหรือใหอามิสสินจางใดๆ 
วันที่ ……../………/……………... 
ลงชื่อ …………………………….. (ผูยนิยอม)    ………………………………….(พยาน) 
         (…………………………….)                   (………………………………….) 
         ……………………………(แพทยผูทําการวจิัย) 
         ( นพ. เผด็จ  เวศกิจกลุ ) 
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ประวัติผูเขยีน 

 
 นายเผด็จ เวศกิจกุล เกิดเมื่อวันที่ 5 ตุลาคม 2514 ที่จังหวัดนครศรีธรรมราช สําเร็จ
การศึกษาปริญญาแพทยศาสตรบัณฑิต จากคณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร              
เมื่อป พ.ศ. 2538 หลังจากนั้นเขารับราชการในสังกัดกระทรวงสาธารณสุขตําแหนงนายแพทยประจํา
โรงพยาบาลมหาราช นครศรีธรรมราช ตั้งแตพ.ศ.2538 – 2539 ตอมายายเปนนายแพทยประจํา
โรงพยาบาลทาศาลา อําเภอทาศาลา จังหวัดนครศรีธรรมราช ตั้งแตพ.ศ. 2539 - 2541 ตอมาเขารับ
การศึกษาตอจนสําเร็จหลักสูตรวุฒิบัตรผูมีความรูความชํานาญทางวิชาเวชกรรม สาขาอายุรศาสตร
ทั่วไป จากโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ เมื่อปพ.ศ. 2544 ปจจุบันดํารงตําแหนงขาราชการระดบั 5 แพทย
สาขาอายุรกรรม ประจําโรงพยาบาลมหาราช จังหวัดนครศรีธรรมราช และกําลังศึกษาตอใน
หลักสูตรวุฒิบัตรอายุรศาสตรตอยอดสาขาโรคทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร คณะ
แพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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