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คาผลตางของอัลบูมินในเลือดกับน้ําในชองทอง (SAAG) เปนขอมูลสําคัญในการวินิจฉัยแยกสาเหตุ
ของน้ําในชองทอง ถาคา SAAG ที่มากกวาหรือเทากับ 1.1 กรัมตอเดซิลิตรบงชี้วาผูปวยมภีาวะความดันในเสน
เลือดพอรทัลสูงโดยมีความเที่ยงตรง 97 เปอรเซ็นต ปจจุบันยังไมมีการศึกษาที่ประเมินความสัมพนัธของคา 
SAAG ในการทํานายการตรวจพบภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง (ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร) 
การศึกษานี้มีวตัถุประสงคเพื่อศึกษาหาความไวของคาผลตางของอัลบูมนิในเลือดกับนํ้าในชองทองในการ
ทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง 

 
ผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง 49 ราย เปนชาย 33 คน หญิง 16 คน  ( อายุเฉลี่ย 55.1 ป ) สาเหตุ

ของโรคตับแข็งที่พบบอยที่สุดคือ สุรา (39%) รองลงมาคือ ไวรัสตับอักเสบบี (29%) และสุราและไวรัสตับอักเสบ 
(16%) ตามลําดับ ผูปวยเปน Child C (71.4%) และ Child B (28.6%) ผูปวย 43 ราย (87.8%) มี high SAAG 
และผูปวย 6 ราย (12.2%) ม ี low SAAG และตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 37 ราย (86%)ในกลุม high 
SAAG และ 2 ราย(33.3%) ในกลุม low SAAG โดยความไวของคา SAAG ที่มากกวาหรือเทากับ 1.1 กรัมตอ
เดซิลิตรในการทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารเทากับ 94.9% และการตรวจพบเสนเลือดขอด
หลอดอาหารมคีวามสัมพันธโดยตรงกับระดับคา SAAG อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ นอกจากนี้ระดับคา SAAG 
ที่มากกวา 1.23 กรัมตอเดซิลิตรชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
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ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารเทากับ 94.9% ระดับคา SAAG มีความสัมพันธกับการตรวจพบเสนเลือด
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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. 

Department  Medicine Student’s signature 
Field of study  Medicine Advisor’s signature  
Academic year   2002 Co-advisor’s signature  
 



ฉ 
  

กิตติกรรมประกาศ 
 

วิทยานิพนธฉบับนี้สําเร็จลุลวงไปไดดวยความชวยเหลืออยางดียิ่งของผูชวยศาสตราจารย
นายแพทยรังสรรค ฤกษนิมิตร  อาจารยที่ปรึกษาวิทยานิพนธ นอกจากนี้ยังไดรับความชวยเหลือและ
คําแนะนําอยางดีจาก  รองศาสตราจารยนายแพทยพินิจ กุลละวณิชย  รองศาสตราจารยนายแพทย
นุสนธิ์ กลัดเจริญ รองศาสตราจารยแพทยหญิงวโรชา มหาชัย ผูชวยศาสตราจารยนายแพทยสุเทพ 
กลชาญวิทย และรองศาสตราจารยนายแพทยธานินทร อินทรกําชัย ประธานคณะกรรมการหลักสูตร 
ว.ท.ม. ( อายุรศาสตร ) ที่เปนผูใหคําแนะนําและติดตามผลการดําเนินงานวิจัยใหเปนไปตาม
กําหนดเวลา ขอบคุณเจาหนาที่สาขาวิชาโรคทางเดนิอาหาร ตึกพรอมพันธุ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 
ที่ชวยเหลืองานวิจัยในดานตาง ๆ ผูวิจัยขอขอบคุณสมาคมแพทยระบบทางเดินอาหารแหงประเทศ
ไทย ที่ไดใหการสนับสนุนการวิจัยสําหรับงานวิจัยครั้งนี้ดวย 

 
ทายนี ้ ผูวิจัยใครขอกราบพระคุณบดิา มารดา ที่เปนกําลงัใจใหแกผูวิจัยเสมอมา 

 
 



ช 
  

สารบัญ 
  
 หนา 
บทคัดยอภาษาไทย…………………………………………………………...................... ง 
บทคัดยอภาษาอังกฤษ…………………………………………………….………............ จ 
กิตติกรรมประกาศ………………………………………………………..………………... ฉ 
สารบัญ………………………………………………………………………….………….. ช 
สารบัญตาราง………………………………………………………………….…………... ซ 
สารบัญภาพ…………………………………………………………………….………….. ฌ 
คําอธิบายคาํยอ…………………………………………………………………................ ญ 
บทที ่  
1. บทนาํ……………………………………………….…………………………………. 1 

1.1 ความสาํคัญและที่มาของปญหางานวิจยั…………………………...................... 1 
1 1.2 คําถามการวจิยั…………………………………………………………………….

1.3 วัตถุประสงคของการวิจัย……………………………………………….…...........
 

1 
1.4 ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากการวิจัย…………………………….......... 2 

 3 
 3 
 5 

9 
10 

2. ทบทวนวรรณกรรมที่เกีย่วของ………………………………………………………… 
2.1 น้ําในชองทอง…………..………………………………………………............... 
2.2 ภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก………………………………………... 
2.3 การวนิิจฉยัเสนเลือดขอดหลอดอาหาร…………………………………………... 
2.4 ปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก………………………. 
2.5 การรักษาเสนเลือดขอดหลอดอาหาร…………………………………………….. 15 

3. วิธีการวิจัย……………………………………………………………………..............
4. ผลการวิจยั………………………………………………………………….................

30 
35 

5.    อภิปรายผลการวิจยั………………………………………………………….............. 45 
6.    สรุปผลการวิจัยและขอเสนอแนะ……………………………………………………... 47 
รายการอางองิ……………………………………………………………………………… 48 
ภาคผนวก………………………………………………………………………………….  67 
ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ………………………………………………………………….. 69 



ซ 
  

สารบัญตาราง 
  

 
ตารางลาํดับที ่                                                              หนา  
1. Child Pugh classification of the severity of cirrhosis………………………………… 8 
2. Guide to bedside calculation of NIEC index…...…………………………………….. 12 
3. Endoscopic appearance and correlation with esophageal varix hemorrhage…... 13 
4. ลักษณะพืน้ฐานของผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง ( 49 คน )……..…….....……….. 35 
5. ผลการตรวจทางหองปฏิบัตกิารและผลการตรวจสองกลองระบบทางเดินอาหาร  

36 
  

      สวนบน……………………………………………………………………………....…….. 
6. เปรียบเทียบลกัษณะพืน้ฐานระหวางผูปวยโรคตับแข็งทีต่รวจพบเสนเลือดขอดหลอด

อาหารและตรวจไมพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร………………….…………..………... 37 
7. เปรียบเทียบผลการตรวจทางหองปฎิบัติการและผลการตรวจสองกลองทางเดนิ 

   
39 

อาหารสวนบนผูปวยโรคตับแข็งที่มนี้ําในชองทองที่ตรวจพบและตรวจไมพบเสนเลือด  
ขอดหลอดอาหาร………………………………………………………………….....….... 

8. แบงกลุมผูปวยตามการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารและระดับคา SAAG……….. 40 
9. แบงกลุมผูปวยตามขนาดเสนเลือดขอดหลอดอาหารและระดับคา SAAG………...….…. 41 
10. Univariate analysis………………………………………………………………………. 42 
11. Multivariate analysis……………………………………………………………………... 42 
12. แสดงความไวและความจาํเพาะของระดับคา SAAG ในกลุมที่ตรวจพบเสนเลือดขอด 
      หลอดอาหาร…………………………………………………………………………….…. 43 

  
  

 
 

 



ฌ 
  

สารบัญภาพ 
 
        
ภาพที ่                                                                                                                     หนา 

 1. พยาธิกําเนิดของการเกิดภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงและภาวะแทรก ซอนของ    
      ภาวะความดันในเสนเลอืดพอรทัลสูง…………………………….…………………….… 6 
2. แนวทางปองกนัไมใหเสนเลอืดขอดหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรกในผูปวยโรคตับแข็ง…... 19 
3. แนวทางในการดูแลรักษาขณะที่มีเสนเลอืดขอดหลอดอาหารโปงแตกในผูปวย 
      โรคตับแข็ง……………………………………………………………………….………… 

 
24 

4. แนวทางในการปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกในผูปวย 
      โรคตับแข็ง…………………………………………………………………...…................   

 
28  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
 



ญ 

 

 
คําอธิบายคํายอ 

 
          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 
 
ความสาํคัญและที่มาของปญหางานวจิัย (Background and Rationale) 
 
 ปญหาน้ําในชองทองของผูปวยเปนปญหาสําคัญในการวินิจฉัยและรักษา  โดยพบวาผลตาง
ของอัลบูมินในเลือดกับน้ําในชองทอง (serum ascites albumin concentration gradient) เปนการ
ทดสอบที่สําคัญในการวินิจฉัยแยกสาเหตุของการเกิดน้ําในชองทอง1 การศึกษาโดย Pare และคณะ2 
ใช serum ascites albumin concentration gradient (SAAG) เปนครั้งแรกในการวินิจฉัยแยก
สาเหตุของการเกิดน้ําในชองทอง สรุปไดวาคา SAAG สามารถใชแยกปญหาน้ําในชองทองที่เกิดจาก
มะเร็งออกจากสาเหตุโรคตับได ตอมามีการศึกษาหลายการศึกษาพบวาคา SAAG ที่มากกวา 1.1 
กรัมตอเดซิลิตร บงชี้วามีภาวะความดันในเสนเลือดพอรตัลสูง3-10 ซึ่งคา SAAG ข้ึนอยูกับสมดุลยของ 
hydrostatic pressure และ oncotic pressure และยังสัมพันธโดยตรงกับความดันในเสนเลือดพอร
ตัล3 นอกจากนี้คา SAAG เปนการทดสอบที่ไมเปนอันตรายในการแยกสาเหตุน้ําในชองทอง 
 ดังนั้นงานวิจัยตองการศึกษาความไวของระดับคา SAAG ในการชวยทํานายการตรวจพบ
ภาวะความดันในเสนเลือดพอรตัลสูง โดยตรวจสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบนพบเสนเลือด
ขอดหลอดอาหาร (esophageal varices) และบอกขนาดของ esophageal varices 
 
คําถามของการวิจัย (Research questions) 
 
คําถามหลัก 
 ความไวของระดับคา SAAG ในผูปวยโรคตับแข็งในการทํานายการตรวจพบ esophageal 
varices อยางนอยเทากับ 90 เปอรเซ็นตหรือไม 
 
วัตถุประสงคของการวิจัย (Objective) 
 
 เพื่อศึกษาหาความไวของระดับคา SAAG ในผูปวยโรคตับแข็งในการทํานายการตรวจพบ 
esophageal varices 
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ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากการวิจัย (Expected Benefit and Application) 
 
 สามารถใชเปนหลักฐานอางอิงในการใชระดับคา SAAG ในการชวยทํานายการตรวจพบ 
esophageal varices ในผูปวยโรคตับแข็งและเปนการทดสอบที่ไมเปนอันตรายสามารถใชเปน
ปจจัยเพิ่มเติมที่ชวยทํานายการตรวจพบ EV ในผูปวยโรคตับแข็งไดแมนยําขึ้น 
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บทที่ 2 
 

ทบทวนวรรณกรรม 
 

น้ําในชองทอง (Ascites)  
 

น้ําในชองทอง (Ascites) เปนภาวะแทรกซอนที่สําคัญของโรคตับแข็ง (cirrhosis) และเปน
ภาวะแทรกซอนที่พบไดบอยที่สุด1 การเกิดน้ําในชองทองเปนสิ่งทํานายที่สําคัญในพยากรณโรคของ
ผูปวยโรคตับแข็ง โดยถือเปนพยากรณโรคที่ไมดี พบวา 50 เปอรเซ็นตของผูปวยที่เปนโรคตับแข็งที่ไม
มีน้ําในชองทอง เมื่อติดตามการรักษาสามารถตรวจพบน้ําในชองทองไดภายใน 10 ป และ 50 
เปอรเซ็นตของผูปวยที่มีน้ําในชองทองจะเสียชีวิตภายใน 2 ป ดังนั้นการตรวจพบน้ําในชองทองใน         
ผูปวยโรคตับแข็งถือเปนขอบงชี้ในการปลูกถายตับ2 

ปญหาน้ําในชองทองเปนปญหาที่สําคัญในการวินิจฉัยและรักษา3.4 การวินิจฉัยหาสาเหตุ
ของน้ําในชองทองขึ้นอยูกับประวัติ ผลการตรวจรางกายผูปวย ผลวิเคราะหน้ําในชองทอง และผล
ตรวจพิเศษอ่ืน5 โดยพบวาผลตางของอัลบูมินในเลือดกับน้ําในชองทอง (serum ascites albumin 
concentration gradient) เปนการทดสอบที่สําคัญในการวินิจฉัยแยกสาเหตุของการเกิดน้ําใน         
ชองทอง6-8 การศึกษาโดย Pare และคณะ9 ใชคา serum ascites albumin concentration gradient 
(SAAG) เปนครั้งแรกในการวินิจฉัยแยกสาเหตุของการเกิดน้ําในชองทอง สรุปไดวาคา SAAG 
สามารถใชแยกปญหาน้ําในชองทองจากมะเร็งออกจากสาเหตุโรคตับได พบวาคา SAAG สามารถ
ใชแยกน้ําในชองทองจากภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงออกจากภาวะที่ไมสัมพันธกับความ
ดนัในเสนเลือดพอรตัลสูงโดยมีความเที่ยงตรง 97%6,7,9,10 โดยคา SAAG ที่มากกวาหรือเทากับ 1.1 
กรัมตอเดซิลิตร บงชี้วามีภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงและคา SAAG ที่นอยกวา 1.1 กรัมตอ
เดซิลิตรมีความสัมพันธกับมะเร็งและน้ําในชองทองที่ไมสัมพันธกับภาวะความดันในเสนเลือดพอร
ทัลสูง7.10-16 นอกจากนี้คา SAAG เปนการทดสอบที่ไมเปนอันตรายในการแยกสาเหตุน้ําในชองทอง
วาสัมพันธกับภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงหรือไม6,7,9,10 

 ในผูปวยโรคตับแข็งที่มีภาวะความดนัในเสนเลือดพอรทัลสูง (portal hypertension) จะมี
โอกาสเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (esophageal varices) และมีโอกาสเสี่ยงสงูตอการเกิดภาวะ
เสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก (variceal hemorrhage) สามารถตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหาร (esophageal varices) ประมาณ 5 เปอรเซ็นตตอปในผูปวยโรคตับแข็ง และภายในเวลา 2 
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ปหลังจากตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร จะมีโอกาสเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปง
แตกประมาณ 20 ถึง 30 เปอรเซ็นต 
 ดังนัน้จึงมีการศึกษาหลายการศึกษาเพื่อบอกปจจัยที่ชวยทํานายการตรวจพบเสนเลอืดขอด
หลอดอาหาร17-34 พบวาปจจัยที่ชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร ไดแก spider 
angiomata, high Child – Pugh score, severe liver failure, prothrombin activity นอยกวา 70 
เปอรเซ็นต, platelet count นอยกวา 100,000 cells/mm3 , ultrasonographic portal vein 
diameter > 13 มิลลิเมตร, มามโต, ตรวจพบน้าํในชองทอง (ascites) เปนตน นอกจากนี้ยังพบวาน้าํ
ในชองทองอาจเปนปจจยัเสีย่งของการเกดิภาวะเสนเลอืดขอดหลอดอาหารโปงแตก การศึกษาของ 
Kravit D และคณะ35 พบวาการทาํ total volume paracentesis สามารถลด variceal pressure, 
variceal size และ variceal wall tension ได ตอมามีการศึกษาเพิม่เตมิของ Kravit D และคณะ36 
พบวาผูปวยทีม่ีน้ําในชองทองมีภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลและ variceal wall tension สูง
มากกวาผูปวยที่ไมมนี้ําในชองทอง ดังนัน้ชวยสนับสนนุวาผูปวยทีม่ีน้าํในชองทองเปนปจจัยเสี่ยง
ของการเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
 ขณะนี้จะเห็นไดวายงัไมมีขอสรุปชัดเจนเกีย่วกับระดับคา SAAG กับการทํานายการตรวจ
พบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้าํในชองทอง แตมีการศึกษาโดย Torres E 
และคณะ37 ทําการศึกษาในผูปวย 31 คน ที่มีน้าํในชองทองเพื่อศึกษาดูความสัมพันธระหวางระดบั
คา SAAG กับการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (EV) และขนาดของเสนเลือดขอดหลอด
อาหาร แบงผูปวยเปน 2 กลุม กลุมแรกจาํนวน 25 คน (80.6%) มีระดับคา SAAG มากกวาหรือ
เทากับ 1.1 กรัมตอเดซิลิตร (High SAAG) โดยสาเหตุของน้าํในชองทองเกิดจากโรคตับแข็ง 17 คน 
(68%) และกลุมที่สองจํานวน 6 คน (19.4%) มีระดับคา SAAG นอยกวา 1.1 กรัมตอเดซิลิตร (Low 
SAAG) ผลการศึกษาพบวาตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารเฉพาะในกลุม high SAAG เทานัน้  
(17 คนในทัง้หมด 25 คน 68%) และสัมพันธกับ high Child – Pugh score (P = 0.039) แตขนาด
ของเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยกลุมนี้ไมสัมพันธกับระดับคา SAAG ที่มากขึ้น (P = 0.788) 
นอกจากนีจ้ากการวเิคราะหทางสถิติโดยใช Receiver Operating Characteristic curve พบวา
ระดับคา SAAG ที่มากกวาหรือเทากับ 1.435 +/- 0.015 กรัมตอเดซิลิตร ชวยทํานายการตรวจพบ
เสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยที่มนี้ําในชองทอง (cut off point for the high predictive value 
: positive 87.5% and negative 66.7%) 
 นอกจากนีย้ังมีการศึกษาของ Younossi ZM และคณะ38 เปนการศึกษาผลชองการทํา 
transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS) ในการลดความดนัในเสนเลือดพอรทัล 
(portal pressure) โดยดูผลเปรียบเทียบกบัระดับคา SAAG ซึ่งเปนการศึกษาไปขางหนา 
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(prospective study) ในผูปวย 15 คน ที่ไดรับการทํา TIPS และวัดคา portosystemic gradient ทั้ง
กอนและหลังทํา TIPS เปรียบเทียบกับระดับคา SAAG ทั้งกอนและหลังทาํ TIPS ที่ 6 และ 24 ชั่วโมง 
พบวาหลงัทาํ TIPS สามารถลด portosystemic gradient ไดอยางมีนยัสําคัญและสามารถลดระดบั
คา SAAG หลังทาํ TIPS อยางมนีัยสาํคัญ (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) ดังนั้นสรุปถึงความสัมพนัธระหวางระดับคา SAAG กับ
คา portosystemic gradient ทั้งในกอนและหลังทาํ TIPS 
 ดังนัน้จากขอมูลที่มีอยูทาํใหทราบวาการวิจัยนี้เปนการวิจัยแรกที่ศกึษาความไวของระดับคา 
SAAG ในการทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งที่มนี้ําในชองทอง 
 
ภาวะเสนเลอืดขอดหลอดอาหารโปงแตก (Variceal hemorrhage) 
 
 ภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง (Portal hypertension) เปนภาวะแทรกซอนที่สําคัญ
ของโรคตับแข็ง (cirrhosis) ทําใหเกิดเสนเลือดขอดในหลอดอาหารโปงแตก (variceal hemorrhage) 
และน้ําในชองทอง (ascites) ในผูปวยโรคตับแข็งที่มีภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง จะมี
โอกาสเสี่ยงตอการเกิด variceal hemorrhage39  สามารถตรวจพบ esophageal varices (EV) 
ประมาณ 5 เปอรเซ็นตตอป40  และในระยะเวลา 2 ป หลังจากตรวจพบ EV จะมีโอกาสเลือดออกจาก 
EV ประมาณ 20 ถึง 30 เปอรเซ็นต40,41  โดยแตละครั้งของการเกิด variceal bleeding จะมีอัตรา
ตายประมาณ 30 เปอรเซ็นต42,43 
 กลไกการเกิดความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง การเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารและน้ําใน
ชองทอง 
 ความดันในเสนเลือดพอรทัล (P) มีความสัมพันธโดยตรงกับการไหลของเลือดในเสนเลือด
พอรทัล (Q) และความตานทานตอการไหลของเลือดที่ออกจากเสนเลือดพอรทัล (R)44 
  P  α  Q  x  R 
 ความดันในเสนเลือดพอรทัลเพิ่มข้ึนเปนผลจากการไหลของเลือดในเสนเลือดพอรทัลเพิ่มข้ึน
หรือความตานทานของเลือดที่ออกจากเสนเลือดพอรทัลเพิ่มข้ึน 
 โรคตับแข็งทําใหมีการเพิ่มข้ึนของ hepatic sinusoidal pressure และ portal pressure 
gradient โดย portal pressure gradient หมายถึงคาผลตางระหวาง portal vein pressure และ 
systemic vein pressure โดยผลของความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงขึ้น เกิดจากผลของความ       
ตานทานตอการไหลของเลือดในเสนเลือดพอรทลัเนื่องจากมีพังผืดและ regenerative nodule ในตับ 
และ/หรือมีการเพิ่มข้ึนของการไหลของเลือดในเสนเลือดพอรทัล45 ผลของ portal pressure gradient 
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ที่สูงขึ้น จะทําใหเกิด portosystemic collateral ทําใหเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารและ 
sinusoidal pressure ที่เพิ่มข้ึน เปนผลใหเกิดน้ําในชองทอง (รูปภาพ 1)46 
 

 

 

 
 
รูปภาพ 1 พยาธิกาํเนิดของการเกิดความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงและภาวะแทรกซอนของภาวะ
ความดันในเสนเลือดพอรทลัสูง 
 คาปกติของ portal pressure gradient เทากับ 3 ถึง 6 มิลลิเมตรปรอท ในผูปวยโรคตับแข็ง 
จะตองมี portal pressure gradient อยางนอย 10 มิลลิเมตรปรอท จึงจะตรวจพบเสนเลือดขอด
หลอดอาหาร 47,48  

cirrhosis 
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resistance 

↑ intrahepatic resistance to 
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↑ Sinusoidal 
pressure 

↑ Portal pressure 
gradient 
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↓ Effective 
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ระบาดวิทยาและการดําเนินโรคของเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็ง 
(Epidemiology and natural history of varices in cirrhosis) 
 
 เมื่อติดตามผูปวยโรคตับแข็งสวนใหญมักตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร40,49,50               
อุบัติการณของการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งประมาณ 50 เปอรเซ็นต 
ประมาณ 20 เปอรเซ็นตของเสนเลือดขอดหลอดอาหารที่ตรวจพบครั้งแรกมีขนาดใหญ49,51,52          
หนึ่งในสามของผูปวยที่ตรวจพบ EV จะเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก53,54 ปจจัยเสี่ยง
ของ EV bleeding สัมพันธกับตําแหนงของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (โอกาสเลือดออกสูงที่สุด
บริเวณใกลกับ esophagogastric junction) การตรวจพบ red sign ขณะทําการสองกลองตรวจ       
ทางเดินอาหารและการทํางานตับที่ไมด5ี5 โอกาสเกิด EV bleeding สูงที่สุดในชวงปแรกที่ตรวจพบ 
EV55 เมื่อมีเลือดออกสามารถหยุดไดเองประมาณ 50 เปอรเซ็นตของผูปวย56 หลังจากเลือดออก        
คร้ังแรกจะมีโอกาสเลือดออกซ้ําสูงอยูประมาณ 6 อาทิตย42,57 โดยโอกาสเลือดออกซ้ําสูงสุดในชวง                 
48 ชั่วโมงแรกและประมาณครึ่งหนึ่งของผูปวยที่มีเลือดออกซ้ําจะเกิดขึ้นในชวง 48 ชั่วโมงแรก55 
ปจจัยเสี่ยงของการเกิดเลือดออกซ้ําชวงแรก (48 ชั่วโมงแรกหลังเลือดออกครั้งแรก) ไดแก เสนเลือด
ขอดหลอดอาหารขนาดใหญ อายุมากกวา 60 ป มีโรคไตวาย และมีเลือดออกมากโดยตรวจพบ
ฮีโมโกลบินนอยกวา 8 กรัมตอเดซิลิตรขณะแรกรับผูปวย58 นอกจากนี้การใหน้ําเกลือหรือเลือด         
มากเกินไปทําใหความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงขึ้นและกระตุนให เกิดเลือดออกซ้ํ าใน                     
48 ชั่วโมงแรก59,60 
 เมื่อติดตามผูปวยระยะยาวหลังจากมี variceal hemorrhage พบวาเพิ่มโอกาสของ hepatic 
encephalopathy และ liver failure มากขึ้น43,57,58  โอกาสที่เลือดออกซ้ําสัมพันธกับการทํางานตับที่
แยลง, ดื่มสุรา, ขนาดของเสนเลือดขอด, ไตวาย และการตรวจพบมะเร็งตับ43,58 ในผูปวยที่ไมไดรับ
การรักษาภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกประมาณ 70 เปอรเซ็นตมีเลือดออกซ้ําหรือ
เสียชีวิตภายใน 1 ป หลังจากเกิดเลือดออก61-63 
 ในผูปวยที่ตรวจไมพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารครั้งแรก โอกาสของการเกิดเสนเลือดขอด
หลอดอาหารขึ้นอยูกับความรุนแรงของโรคตับ สาเหตุของโรคตับแข็งและความดันในเสนเลือด        
พอรทัล Cales และคณะ41 ศึกษาในผูปวยโรคตับแข็งจากสุรา พบวาตรวจพบเสนเลือดขอด          
หลอดอาหารใน 23 เปอรเซ็นตของผูปวยที่ 1 ป และ 50 เปอรเซ็นต ของผูปวยที่ 2 ป D’Amico และ
คณะ64 รวบรวมขอมูลจาก prospective studies 2 รายงาน รวบรวมผูปวย 1,123 คน พบวาความ
ชุกของเสนเลือดขอดหลอดอาหารหลังจากติดตามการรักษา 5 ป เทากับ 44 เปอรเซ็นต และมี
อุบัติการณของการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารเทากับ 4.4 เปอรเซ็นตตอป เมื่อตรวจพบเสน
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เลือดขอดหลอดอาหารแลว อัตราการเพิ่มของขนาดเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (จากขนาดเล็กไป
ใหญ)              ไมแนนอน การศึกษาของ Cales และคณะ41 พบวาผูปวย 42 เปอรเซ็นต ที่มีเสน
เลือดขอดหลอดอาหารขนาดเล็กมีขนาดเสนเลือดขอดโตขึ้นอยางชัดเจนหลังจากติดตามผูปวยไป 
16 เดือน              การศึกษาของ Pagliaro และคณะ52 พบวาอัตราการเพิ่มของขนาดเสนเลือดขอด
หลอดอาหารประมาณ 25 เปอรเซ็นต เมื่อติดตามผูปวยนานกวา 6 ป และการศึกษาของ Zoli และ
คณะ65  พบวาอัตราการเพิ่มของขนาดเสนเลือดขอดหลอดอาหารประมาณ 45 เปอรเซ็นต เมื่อ
ติดตาม 2 ป และ พบวาปจจัยที่ชวยทํานายการเพิ่มข้ึนของขนาดเสนเลือดขอดหลอดอาหารคือการ
ทํางานของตับ            แยลงประเมินจาก Child – Pugh score66 ที่เพิ่มข้ึน โดย Child - Pugh Class 
A คะแนน               จะนอยกวา 6, Class B คะแนนอยูระหวาง 7-9 และ Class C จะมากกวาหรือ
เทากับ 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  
ขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (Grading of esophageal varices) แบงไดเปน           

4 grade คือ  grade 1-467 

Grade 1   ขนาดแบนราบเมื่อเปาลม (small varices without luminal prolapse) 
Grade 2   ขนาดกลางจะไมราบเมื่อเปาลมและเริ่มบังรอยตอระหวางหลอดอาหารกับกระเพาะ

อาหาร (moderate sized varices showing luminal prolapse with minimal 
obscuring of the gastroesophageal junction) 
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Grade 3   ขนาดใหญนอกจากไมราบเมื่อเปาลมแลวยังรวมกันและยื่นเขาไปยงัรอยตอระหวาง
หลอดอาหารกับกระเพาะอาหาร (large varices showing luminal prolapse 
substantially obscuring the gastroesophageal junction)  

Grade 4  ขนาดใหญมากและบังรอยตอระหวางหลอดอาหารกับกระเพาะอาหารมิด (very large 
varices completely obscuring the gastroesophageal junction) 

 ผูปวยโรคตับแข็งแนะนําใหทําการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนเพื่อตรวจหา
เสนเลือดขอดอาหาร โดยผูปวยโรคตับแข็ง Child’s class A แนะนําใหตรวจหาเสนเลือดขอดหลอด
อาหารเมื่อมีอาการ อาการแสดงของภาวะความดันเสนเลือดพอรทัลสูง เชน มี platelet ต่ํา 
(<140,000 cells/mm3) เสนเลือดพอรทัลขนาดโตมากกวา 13 มิลลิเมตรหรือมีหลักฐานของ colleral 
circulation จากการตรวจอัลตราซาวน และในผูปวยโรคตับแข็ง Child’s class B หรือ C แนะนําให
ตรวจหาเสนเลือดขอดหลอดอาหารเมื่อวินิจฉัยโรคตับแข็ง17 

 ในปจจุบันแนะนําใหทําการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน ทุก 2 – 3 ป             
ในผูปวยโรคตับแข็ง Child’s class A ที่ยังไมมีเสนเลือดขอดหลอดอาหาร และทําตอทุก 1 – 2 ป           
ถามีเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดเล็ก และถามีเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญแนะนําให
รักษาเพื่อปองกันเลือดออก68 
 
การวินิจฉัยเสนเลือดขอดหลอดอาหาร33 

 
 Gold standard สําหรับการวินิจฉัยเสนเลือดขอดหลอดอาหารคือการสองกลองตรวจระบบ
ทางเดินอาหารสวนบนตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร เสนเลือดขอดอาหารมักตรวจพบใน
หลอดอาหารสวนปลายและอาจตรวจพบจนถึง Z - line และ/หรือ gastric cardia จําเปนตองเปาลม
ขณะทําการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน เมื่อตองการประเมินขนาดของเสนเลือด
ขอดหลอดอาหาร นอกจากนี้สามารถตรวจพบเสนเลือดขอดอาหารไดจากการตรวจกลืนแปงระบบ
ทางเดินอาหารสวนบน แตไมนิยมใชในการวินิจฉัยเสนเลือดขอดหลอดอาหารทางคลินิกเนื่องจากมี
ความไวและความจําเพาะต่ํา 
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ปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
 
 ปจจัยเสี่ยงที่สําคัญในการเกดิเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก46,69,70  ไดแก 
 - ความดันในเสนเลือดพอรทลั (portal pressure)  
 - ขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (diameter of the varices) 

- ความตึงตวัของผนงัเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (variceal wall tension) 
- ความรุนแรงของโรคตับแข็ง 
- การตรวจพบ red color signs จากการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน 

 
ความดันในเสนเลือดพอรทลั (portal pressure)  
 การที่จะเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกนั้น จําเปนตองมีความดันในเสนเลือด        
พอรทัลอยางนอย 12 มิลลิเมตรปรอท71,72 และมีการศึกษาพบวาเมื่อลดความดันในเสนเลือดพอรทัล
ใหต่ํากวา 12 มิลลิเมตรปรอทสามารถปองกันการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก73               
นอกจากนี้ยังพบวาถาสามารถลดความดันในเสนเลือดพอรทัลมากกวา 20 เปอรเซ็นตจาก                
คาพื้นฐาน จะลดการเกิดเลือดออกไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ74 ซึ่งมีความรุนแรงของความดันใน
เสนเลือดพอรทัลที่สูงขึ้นไมมีความสัมพันธเปนเสนตรงกับการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปง
แตก75,76 และยังมีความสัมพันธตอการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกนอยกวาขนาดของ  
เสนเลือดขอดหลอดอาหาร46 

 
ขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (diameter of the varices) 
 Palmer และคณะ75 ศึกษาความสัมพันธระหวางการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก
กับขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งพบวาเสนเลือดขอดหลอดอาหารที่มี
ขนาดใหญมีโอกาสแตกมากกวาเสนเลือดขอดหลอดอาหารที่มีขนาดเล็ก 
 Lebrec และคณะ47 ศึกษาความสัมพันธหาปจจัยเสี่ยงของการเกิดเสนเลือดขอด         
หลอดอาหารโปงแตกในผูปวยโรคตับแข็งจากสุรา พบวาขนาดของเสนเลือดขอดขนาดใหญเปน
ปจจัยเสี่ยงตอการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
 Garcia – Tsao และคณะ48 ศึกษาหาปจจัยที่มีความสัมพันธกับการเกิดเสนเลือดขอดหลอด
อาหารโปงแตก พบวามีความสัมพันธระหวางการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกกับขนาด
เสนเลือดขอดหลอดอาหารที่มีขนาดใหญ 
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 Witzel และคณะ76 ยังพบวาเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญเปนปจจัยเสี่ยงตอการ
เกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
 นอกจากนี้ยังมีอีกหลายการศึกษา18-20,77,78 ที่ยืนยันวาเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญ
เพิ่มโอกาสเสี่ยงของการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
 
ความตึงตัวของผนังเสนเลือดขอดหลอดอาหาร (variceal wall tension) 
 Polio และ Groszmann44 ศึกษาพบวาการโปงแตกของเสนเลือดขอดหลอดอาหารมี              
ความสัมพันธกับความตึงตัวของผนังเสนเลือดขอดหลอดอาหาร โดยความตึงตัวนั้นขึ้นอยูกับรัศมี
ของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร ดังนั้นขนาดที่เพิ่มข้ึนและความหนาของผนังเสนเลือดขอดหลอด
อาหารที่ลดลงมีผลใหเกิดการโปงแตกของผนังเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
 
ความรุนแรงของโรคตับแข็ง 
 The North Italian Endoscopic Club (NIEC)19  ศึกษาและติดตามผูปวยโรคตับแข็ง           
321 คน (จากทั้งหมดที่ศึกษา 383 คน) แบงผูปวยตามโอกาสที่จะเกิดการโปงแตกของเสนเลือดขอด
หลอดอาหารในแตละป พบวาปจจัยเสี่ยงในการเกิดการโปงแตกของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร         
ไดแก ความรุนแรงของโรคตับแข็ง ขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร และการตรวจพบ red wale 
marking บนเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
 การศึกษาของ Prada และคณะ79 พบวา Child - Pugh class B หรือ C ใชเปนคาทํานาย
การโปงแตกของเสนเลือดขอดหลอดอาหารและมีอัตราตายสูงกวากลุมผูปวย Child - Pugh class A 
 
การตรวจพบ red color signs จากการสองกลองตรวจทางเดินอาหารสวนบน 
 Beppu และคณะ80 ไดรายงานการศึกษายอนหลังเกี่ยวกับลักษณะของเสนเลือดขอด     
หลอดอาหารในการทํานายการเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 1ปตอมา Paquet และ
คณะ67 ศึกษาการทํา prophylactic sclerotherapy ในผูปวยที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหาร           
ขนาดใหญและมี overlying black points ขณะทําการสองกลองตรวจทางเดินอาหารสวนบน หรือ
ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารสวนใหญรวมกับคา prothrombin index นอยกวา                  
30 เปอรเซ็นต พบวาในกลุมที่ไมไดทํา prophylactic sclerotherapy 66 เปอรเซนตมีเลือดออกขณะ
ติดตามการรักษา 2 ป ตอมา The North Italian Endoscopic Club (NIEC)19 ศึกษาความสัมพันธ
ระหวางลักษณะของเสนเลือดขอดหลอดอาหารจากการสองกลองตรวจทางเดินอาหารสวนบนและ
โอกาสเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกโดยใช North Italian Endoscopic Club (NIEC) 
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index (ตารางที่ 2) ซึ่งใชปจจัยของ Japanese classification80,81  รวมกับการใช Child - Pugh 
score66 ซึ่งมีการศึกษาการใช NIEC index ในการทํานายการเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหาร
โปงแตกครั้งแรกในผูปวยโรคตับแข็ง79,82,83 หลังจากนี้มีการศึกษาเพิ่มเติมของกลุม Italian Liver 
Cirrhosis Project (ILCP)84 ไดใช classification ของ Japan Research Society for Portal 
Hypertension81 เพื่อประเมินลักษณะของเสนเลือดขอดหลอดอาหารจากการสองกลองตรวจและมี
การทํานายโอกาสเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก พบวา ILCP classification            
ใชไดงายและเหมาะสมตอการทํานายโอกาสเกิดภาวะ variceal hemorrhage ตอมา Zoli และ       
คณะ18 ศึกษาการใช ILCP classification ในการทํานายภาวะเลือดออกทางเดินอาหารสวนบน          
คร้ังแรกในผูปวยโรคตับแข็งและเปรียบเทียบประสิทธิภาพของ new prognostic index (PI) กับ 
NIEC index พบวาขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร เสนเลือดขอดกระเพาะอาหาร และภาวะ 
congestive gastropathy เปนปจจัยที่ใชในการทํานายการเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหาร        
โปงแตก และ prognostic index ใชไดงาย และดีกวา NIEC index ในการทํานายโอกาสเกิดภาวะ
เสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
 
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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 โดยสรุปลักษณะการตรวจพบจากการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนและ 
ความสัมพันธกับภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก85 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 

 
 ปจจุบัน Merkel และคณะ86 ศึกษาไปขางหนาในผูปวยโรคตับแข็ง 711 คน ทําการวิเคราะห
พบวาขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหารและการตรวจพบ red wale markings มีความสําคัญ
มากกวา Child - Pugh class ในการทํานายการเกิด EV bleeding คร้ังแรก นอกจากนี้การศึกษา
ของ Paquet และคณะ67,87 และ Sarin21,22 พบวา Child – Pugh class เปนปจจัยทํานายการเกิด EV 
bleeding คร้ังแรกไดไมดี และการศึกษาของ Siringoและคณะ23 พบวาปจจัยที่ชวยทํานายภาวะเสน
เลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกไดแก ขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร, cherry - red spots, คา
บิลิรูบินและcongestion index ของเสนเลือดพอรทัล (ขนาดเสนเลือดพอรทัลตอความเร็วของการ
ไหลเลือดเสนเลือดพอรทัล) 
 โดยรวมปจจัยเสี่ยงตอการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก ไดแกความดันใน             
เสนเลือดพอรทัล (portal pressure) ซึ่งจําเปนตองมี HVPG อยางนอย 12 มิลลิเมตร                
ปรอท18,24,25,46,48,71,72 และเมื่อ HVPGมากกวา 12 มิลลิเมตรปรอท ความสัมพันธระหวาง portal 
pressure และโอกาสเกิด variceal hemorrhage จะไมชัดเจน55, ขนาดของเสนเลือดขอดหลอด
อาหาร18-20,47,48,75-78 , ความตึงตัวของผนังเสนเลือดขอดหลอดอาหาร44, ความรุนแรงของโรคตับแข็ง
19,26,79 และลักษณะของเสนเลือดขอดหลอดอาหารจากการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหาร               
สวนบน23,27,64,80,85,87 
 
ปจจัยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
 การศึกษาหลายการศึกษาเพื่อบอกปจจัยที่ชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหาร17-20,28-34 พบวาปจจัยที่ชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร ไดแก spider 
angiomata, high Child - Pugh score, severe liver failure, prothrombin time activity นอยกวา
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70 เปอรเซ็นต, platelet count นอยกวา 100,000 cells/mm3, ultrasonographic portal vein 
diameter >13 มิลลิเมตร, มามโต, น้ําในชองทอง (ascites) เปนตน 
 ความชุกของการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญ (LEV) ประมาณ 9 ถึง 36
เปอรเซ็นต20,28,34,52,88,89 จําเปนตองใหการรักษาโดยใชยาเพื่อลดโอกาสเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอด
อาหารโปงแตก90 และพบวามีความคุมทุนมากในการปองกันไมใหเสนเลือดขอดหลอดอาหาร            
โปงแตกครั้งแรก (primary prophylaxis)91 เนื่องจากความชุกของ LEV ไมมากนัก ดังนั้นไม
จําเปนตองทําการตรวจกรองเบื้องตนโดยการสองกลองตรวจทางเดินอาหารสวนบนในผูปวยโรคตับ
แข็ง         ทุกคน 

การศึกษาของ Pagliaro และคณะ52 ศึกษาในผูปวยโรคตับแข็ง 496 คน พบวาตรวจพบ 
LEV 9 เปอรเซ็นต และเกร็ดเลือดต่ําเปนปจจัยทํานายการตรวจพบ LEV การศึกษาของ Zaman               
และคณะ28 พบวาผูปวยที่มีเกร็ดเลือดต่ํากวา 88,000 cells/mm3 มีโอกาสตรวจพบ LEV มากกวา
ผูปวยที่มีเกร็ดเลือดสูงกวานี้ 5 เทา  การศึกษาของ Ng และคณะ31 พบวาปจจัยที่มีความสัมพันธกับ
การตรวจพบ LEV ในผูปวยชาวจีน ไดแก ascites , thrombocytopenia และ hyperbilirubinemia               
การศึกษาของ Chalasani และคณะ20 และ Madhotra และคณะ32 พบวาภาวะเกร็ดเลือดต่ําและ
มามโตเปนปจจัยชวยทํานายการตรวจพบ LEV ในผูปวยโรคตับแข็ง 
 นอกจากนี้การศึกษาของ Madhotra และคณะ32  พบวาความชุกของเสนเลือดขอดหลอด
อาหารเพิ่มข้ึนเมื่อตรวจพบการทํางานของตับแยลง แต Child - Pugh class ไมชวยในการทํานาย
การตรวจพบ LEV ซึ่งแตกตางจากการศึกษาของ Cales และคณะ92และการศึกษาของ Witzel               
และคณะ76 ที่รายงานวา Child - Pugh score ที่เพิ่มข้ึน เปนปจจัยที่ชวยทํานายการตรวจพบ LEV 
 การตรวจพบ LEV มีโอกาสสูงในการการเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก         
โดยเฉพาะในผูปวยโรคตับแข็ง Child - Pugh class B หรือ C19 การปองกันไมใหเสนเลือดขอด        
หลอดอาหารโปงแตกครั้งแรก (primary prophylaxis) โดยการใชยา beta – blockers ในผูปวย           
กลุมนี้ชวยลดการเกิดเลือดออกและสามารถชวยเพิ่มอัตรารอดชีวิตได39 นอกจากนี้ความชุกของ LEV          
ในผูปวยโรคตับแข็ง Child - Pugh class A พบเพียง 19 เปอรเซ็นต ถึง 30 เปอรเซ็นต19,32 ดังนั้นไม
จําเปนตองทําการตรวจสองกลองทางเดินอาหารสวนบนในผูปวยโรคตับแข็ง Child - Pugh class A 
ทุกคน เนื่องจากสิ้นเปลืองคาใชจายและหากตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดเล็กยังไมมี
การดูแลจัดการที่มีประโยชนในการปองกันเลือดออก ลดอัตราตายหรือชะลอการเพิ่มขนาดเสนเลือด
ขอดหลอดอาหาร อยางไรก็ตามการศึกษาของ Madhotra และคณะ32 พบวาเมื่อทําการตรวจสอง
กลองทางเดินอาหารสวนบนในผูปวยโรคตับแข็ง Child - Pugh class C สามารถตรวจพบเสนเลือด
ขอดหลอดอาหารมากถึง 69 เปอรเซ็นตโดยไมจําเปนตองมีมามโตหรือเกร็ดเลือดต่ํา ซึ่งการตรวจ
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สองกลองทางเดินอาหารสวนบนในผูปวยโรคตับแข็ง Child - Pugh class C มีประโยชนทั้งในการทาํ 
primary prophylaxis และการทํา surveillance เพื่อดูการเปลี่ยนแปลงของเสนเลือดขอดหลอด
อาหาร ดังนั้นจึงมีคําถามที่สําคัญวาเมื่อไหรผูปวยโรคตับแข็งจึงควรทําการตรวจสองกลองทางเดิน
อาหารสวนบน (screening endoscopy) แนะนําใหทําการตรวจสองกลองทางเดินอาหารสวนบนทุก
คนที่เปนโรคตับแข็ง (scope all strategy) หรือแนะนําใหทําการตรวจสองกลองทางเดินอาหาร
สวนบนในผูปวยโรคตับแข็งที่มีเกร็ดเลือดต่ํากวา 88.000 cells/mm3 และ/หรือตรวจพบมามโตโดย
ไมคํานึงถึง Child class (prediction rule strategy) การเลือกวิธีการตรวจแนวทางใดขึ้นอยูกับความ
คุมทุน (cost - effectiveness) ของแตละแนวทาง ปจจุบันแนะนําใหทําการตรวจสองกลองทางเดิน
อาหารสวนบนในผูปวยโรคตับแข็งทุกรายที่มีความเสี่ยงนอยตอการสองกลองตรวจ ผูปวยที่มีโอกาส
สูงในตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญ และเพื่อการทํา primary prophylaxis93 
 
การรกัษาเสนเลือดขอดหลอดอาหาร17,46,55,94-99 
 
 1. การปองกันไมใหเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรก (Primary prophylaxis of 
variceal bleeding) 
 2. การดูแลรักษาขณะที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก (Treatment of acute 
variceal bleeding) 
 3. การปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก  (Secondary 
prophylaxis of variceal bleeding) 
 
การปองกันไมใหเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรก 
(Primary prophylaxis of variceal bleeding) 
 
 ผูปวยโรคตับแข็งสามารถตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารประมาณ 50 เปอรเซ็นต46               
ในผูปวยที่มีภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง (ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร) ประมาณ 
30 ถึง 50 เปอรเซ็นตจะเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกและเปนสาเหตุการตายที่สําคญั
ในผูปวยโรคตับแข็ง94 และมีอัตราตายประมาณ 30 เปอรเซ็นตตอครั้งที่มีเลือดออก42,43 ปจจุบัน46,85,95 
แนะนําใหผูปวยโรคตับแข็งทุกรายควรไดรับการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนเพื่อ
ตรวจหาเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญเพื่อใหการรักษาที่เหมาะสม 
 



 
16

 การรักษาที่ชวยปองกนัการโปงแตกของเสนเลือดขอดหลอดอาหารแบงไดเปน  
1. การใชยา (Pharmacological therapy)  
2. การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) 
 

การใชยา (Pharmacological therapy) 
 
 จุดประสงคในการใชยาปองกันการโปงแตกของเสนเลือดขอดหลอดอาหารเพื่อลดความดัน
เสนเลือดพอรทัลและลดความดันภายในเสนเลือดพอรทัล พบวาโอกาสเกิดภาวะเสนเลือดขอด
หลอดอาหารโปงแตกนอยมากถา HVPG (hepatic venous pressure gradient) นอยกวา 12 
มิลลิเมตรปรอท และเมื่อลด HVPG ไดมากกวา 20 เปอรเซ็นตของคาพื้นฐานสามารถชวยลดการเกิด
เลือดออกและชวยเพิ่มอัตรารอดชีวิต39,72,74,100,101 ยาที่ใชรักษาไดแก ยาที่ลด collateral poral 
venous flow (vasocontrictors) หรือยาที่ลด intrahepatic vascular resistance (vasodilators) 
ไดแก          beta – blocker, nitrate, α2 – adrenergic blocker, spironolactone, pentoxifylline, 
molsidomine101-103 
Beta - blocker 
 ยา beta – blocker ใชลด splanchnic blood flow, portal pressure และสามารถลด 
gastroesophageal collateral blood flow104,105 นิยมใช propranolol และ nadolol (nonselective 
beta – blocker) เนื่องจากมีผล block β1 – adrenergic receptors ทําใหเกิด splanchnic 
vasoconstiction และ peripheral constriction โดยขนาดยา propranol ที่ใชให titrate จนชีพจร
ขณะพัก 55 คร้ัง/นาทีหรือลดชีพจรลง 25 เปอรเซ็นตของชีพจรขณะพัก 
 ผลของ beta - blocker ในการปองกันการโปงแตกของเสนเลือดขอดหลอดอาหารมี
การศึกษาจํานวนมาก106-116 พบวาตัวยา beta – blockers ชวยลดการเกิดเสนเลือดขอดหลอด
อาหารโปงแตกได การทํา metaanalysis ของ Pagliaro และคณะ115 ยืนยันวา beta - blocker มีผล
ปองกันการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกและลดอัตราเสียชีวิตได อยางไรก็ตามประมาณ 3 
เปอรเซ็นตถึง 27 เปอรเซ็นตของผูปวยจําเปนตองหยุดยา beta-blocker เนื่องจากผลขางเคียงของ
ยา 
 
Nitrate 
 ผลการศึกษาที่ผานมา117  พบวา Isosorbide mononitrate สามารถลดความดันในเสนเลือด
พอรทัลไดเทากับยา propranolol และผลตอการปองกันการเกิดเลือดออกครั้งแรกจากเสนเลือดขอด
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หลอดอาหารโปงแตกไมแตกตางกับยา propranolol112 ตอมา Garcia - Pagan และคณะ118 ศึกษา
การใช Isosorbide mononitrate ในผูปวยโรคตับแข็งจํานวน 133 คนที่มีขอหามในการใช 
propranolol เพื่อปองกันการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก (primary 
prophylaxis) โดยแบงผูปวยเปน 2 กลุม กลุมแรก 67 คน ไดรับยา Isosorbide mononitrate และ
กลุมที่สอง 66 คน เปนกลุมควบคุม พบวาอัตราการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปง
แตก อัตราการรอดชวีิตและผลขางเคียงในทั้งสองกลุมไมตางกัน สรุปไดวา Isosorbide mononitrate 
ไมไดชวยลดอุบัติการณการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรก และไม
ควรนํามาใชแทน beta - blocker เพื่อปองกันการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปง
แตกครั้งแรกดวย 
 การใช isosorbide mononitrate รวมกับ beta blocker เพื่อเพิ่มผลในการปองกันการเกิด
เลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกซ้ําพบวาไมเพิ่มอัตรารอดชีวิตแตมีผลขางเคียงจาก
การรักษาเพิ่มข้ึน119   ตอมามีการศึกษาการใช beta blocker รวมกับ isosorbide mononitrate 
เปรียบเทียบกับการทํา endoscopic sclerotherpy ในผูปวยโรคตับแข็ง Child - Pugh class A หรือ 
B101 เมื่อติดตามผูปวยนานกวา 18 เดือน พบวากลุมที่ไดรับ nadolol รวมกับ isosorbide 
mononitrate มีอุบัติการณการเกิดเลือดออกซ้ํานอยกวากลุมที่ทํา endoscopic sclerotherapy         
(25 เปอรเซ็นตและ 53 เปอรเซ็นต) และมีแนวโนมที่จะเพิ่มอัตรารอดชีวิตในกลุมที่ไดรับ nadolol 
รวมกับ isosorbide mononitrate แตยังไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ และ
การศึกษาการใช beta  blocker รวมกับ isosorbide mononitrate เปรียบเทียบกับการทํา 
endoscopic variceal band ligation ในผูปวยโรคตับแข็งเพื่อปองกันการเกิดเลือดออกจากเสน
เลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกซ้ํา120 พบวาในกลุมที่ไดรับยามีเลือดออกซ้ํานอยกวากลุมที่ทํา 
endoscopic variceal band ligation อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (49 เปอรเซ็นตและ 33 เปอรเซ็นต, 
P = 0.04) และกลุมที่ไดรับยาจะไดประโยชนจากการรักษามากกวาโดยเฉพาะในกลุมผูปวย Child - 
Pugh Class A หรือ B 
 
การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) 
 
 การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) สามารถทําได 2 วิธี คือ การทํา sclerotherapy 
และการทํา variceal band ligation 
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การทํา sclerotherapy 
 
 การทํา sclerotherapy สามารถลดโอกาสเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก
จาก 65 เปอรเซ็นตเหลือประมาณ 30 ถึง 35 เปอรเซ็นตที่ 1 ปหลังการรักษา แตไมลดอัตราเสียชีวิต
โดยรวม121,122 มีการศึกษาจํานวนมาก67,76,87,110,114,123-133 เปรียบเทียบกับการทํา sclerotherapy กับ
กลุมควบคุมในการปองกันการเกิดเลือดออกครั้งแรกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก พบวา
ผลไมแตกตางชัดเจน และมีการทํา meta analysis ใน 9 การศึกษา134 พบวาการทํา sclerotherapy 
หรือการใช beta blocker เพื่อปองกันเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกไม              
แตกตางกันทั้งในโอกาสเลือดออกซ้ําและอัตรารอดชีวิต 
 ดังนั้นในปจจุบันไมแนะนําใหทํา sclerotherapy เพื่อปองกันการเกิดเลือดออกจากเสนเลือด
ขอดหลอดอาหารโปงแตกในผูปวยโรคตับแข็งที่ยังไมเคยเกิดภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปง
แตกมากอน 
 
การทํา variceal band ligation 
 
 การทํา variceal band ligation ลดโอกาสเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารมากกวา
การทํา sclerotherapy (ประมาณ 25 เปอรเซ็นต และ 30 เปอรเซ็นตที่เวลา 1 ป) มีผลแทรกซอน 
นอยกวา ราคาถูกกวาและมีอัตรารอดชีวิตสูงกวาการทํา sclerotherapy121,122,135,136 การศึกษาการทาํ 
variceal band ligation ในการปองกันการเกิดเลือดออกครั้งแรกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหาร          
โปงแตกของ Sarin และคณะ137,138 ศึกษาการทํา variceal band ligation ในผูปวยโรคตับแข็งที่ยังไม
เคยมีเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกมากอน สรุปไดวาการทํา variceal band 
ligation ในผูปวยโรคตับแข็งที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญมีความปลอดภัยและ              
ประสิทธิภาพมากกวาการใหยา propranolol เพื่อปองกันการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดขอด       
หลอดอาหารโปงแตก เชนเดียวกับการศึกษาของ Lay และคณะ139 ศึกษาการทํา variceal ligation 
ในผูปวยโรคตับแข็งที่มีเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม พบวาการทํา 
variceal ligation สามารถลดเลือดออก (19 เปอรเซ็นตเทียบกับ 60 เปอรเซ็นต) และลดอัตราตายได                 
(28 เปอรเซ็นตเทียบกับ 58 เปอรเซ็นต) 
 ปจจุบันการทํา variceal band ligation เปนที่ยอมรับในการปองกันเลอืดออกจากเสนเลือด
ขอดหลอดอาหารโปงแตกในผูปวยโรคตับแข็งที่ไมเคยมีเลือดออกมากอน มีความเสี่ยงในการ
เลือดออกสูงและมีขอหามในการใชยา propranolol 
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 แนวทางในการปองกันไมใหเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรกในผูปวยโรคตับแข็ง 
ดังรูปภาพ 295 
 
 

 

 

 

 
 
รูปภาพ 2  แนวทางปองกนัไมใหเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรกในผูปวยโรคตับแข็ง 
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 
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การดูแลรักษาขณะที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
(Treatment of acute variceal bleeding) 
 
 ภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกเปนภาวะฉุกเฉินในผูปวยโรคตับแข็ง ทําใหมี
เลือดออกทางเดินอาหารสวนบนรุนแรง ผูปวยมักมาดวยอาการอาเจียนเปนเลือดสดและ/หรือมีถาย
ดําหรือถายเปนเลือดสดรวมดวย หลักสําคัญในการรักษาภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก
คือ        การรักษาใหสัญญาณชีพอยูในเกณฑปกติ โดยใหสารน้ําหรือเลือดทดแทนปองกันการสําลัก
เลือดเขาหลอดลม รักษาระดับความเขมขนเลือดใหอยูประมาณ 25 ถึง 30 เปอรเซ็นต และระดับ             
เกร็ดเลือดมากกวา 50,000 - 80,000 ตอลูกบาศกมิลลิเมตร ไมควรใหสารน้ําหรือเลือดทดแทน         
มากเกินไปเพราะจะเปนการเพิ่มความดันในเสนเลือดพอรทัล ทําใหเลือดออกจากเสนเลือดขอด
หลอดอาหารมากขึ้น หลังจากนั้นแนะนําใหพิจารณาสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน 
เพื่อหาสาเหตุของการเกิดเลือดออกทางเดินอาหารสวนบน บอกตําแหนงของเลือดออก พิจารณา       
การรักษาโดยการสองกลองรักษา95-99 นอกจากนี้สามารถใหการรักษาโดยใชยาลดความดันใน         
เสนเลือดพอรทัล140,141 และพิจารณาใหยาปฏิชีวนะขณะมีเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหาร
โปงแตกเพื่อลดโอกาสติดเชื้อแบคทีเรียและลดอัตราเสียชีวิต142-146 
 การดูแลรักษาขณะที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก  ไดแก 

1. การใชยาลดความดนัในเสนเลือดพอรทัล (Pharmacological therapy) 
2. การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) 
3. การใชบอลลูน (Balloon tamponade) 
4. การทาํ TIPS (Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt)  
5. การผาตัด (Surgical therapy) 

 
1. การใชยาลดความดันในเสนเลือดพอรทัล (Pharmacological therapy) 
 
 สามารถใช เปนการรักษาเบื้องตนในผูปวยโรคตับแข็งที่สงสัยภาวะเสนเลือดขอด          
หลอดอาหารโปงแตก ยาที่ใชไดแก vasopressin, terlipressin, somatostatin และ octreotide หรือ 
vapreotide เปนตน 
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1.1 Vasopressin 
 Vasopressin ลดปริมาณเลือดใน splanchnic system และลดความดันในเลือดพอรทัล       
ขอจํากัดในการใชคือทําใหเกิด systemic vasoconstriction ทําใหเกิด myocardial ischemia และ 
mesenteric ischemia ได147 ดังนั้นการใช nitroglycerine รวมกับ vasopressin มีผลชวยเพิ่ม          
ประสิทธิผลของการรักษาและชวยลดผลขางเคียงเกี่ยวกับ systemic vasoconstriction148,149  
1.2 Terlipressin เปน synthetic vasopressin analogue ซึ่งมีผลขางเคียงนอยกวาและมีคา          
คร่ึงชีวิตนานกวา vasopressin พบวามีผลในการรักษาเหมือนกับ vasopressin, somatostatin และ 
octreotide150,151 
1.3  Somatostatin และ octreotide 
 Somatostatin ทําใหเกิด splanchnic vasoconstriction และลดความดันในเสนเลือด       
พอรทัล ชวยควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกได152,153 และสามารถ
หยุดเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกไดมากถึง 80 เปอรเซ็นตใกลเคียงกับการใช 
vasopressin, terlipressin และการสองกลองรักษาสําหรับควบคุมภาวะเสียเลือด151,154,155 
นอกจากนี้ผลขางเคียงของ somatostatin นอยกวา vasopressin อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ153,156,157 
ลาสุดมีการศึกษาของ Corley และคณะ158 วิเคราะห metaanalysis ขอมูลของ octreotide 
เปรียบเทียบกับ vasopressin/terlipressin และกลุมควบคุม พบวา octreotide ควบคุมภาวะ
เลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกไดดีกวา vasopressin/terlipressin และกลุม
ควบคุม และมีผลขางเคียงนอยกวากลุม vasopressin/terlipressin 
 ปจจุบันแนะนําใหใช octreotide รวมกับการสองกลองรักษาเปนเวลา 5 วัน เพื่อเพิ่มอัตรา
ควบคุมภาวะเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกและลดจํานวนเลือดที่ตองใช159,160 
 
2. การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy)  
 
 2.1 Sclerotherapy จุดประสงคในการทํา sclerotherapy ในกรณีมีเลือดออกทางเดิน
อาหารจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกเพื่อทําใหเกิดการแข็งตัวของเลือดจากมี thrombosis 
ในเสนเลือดที่โปงแตกและ/หรือ external compression เสนเลือดจากการบวมของเนื้อเยื่อหรือ 
mass effect จากการฉีด sclerosant และเมื่อติดตามตอไปการอักเสบของผนังเสนเลือดขอด               
และ/หรือเยื่อบุของหลอดอาหาร (ชั้น mucosa และชั้น submucosa) ทําใหเกิด fibrosis ของ           
เสนเลือดขอดหลอดอาหารและผนังของหลอดอาหาร เปนผลใหเกิดการเล็กลงของเสนเลือดขอด
หลอดอาหาร96 
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 การทํา endoscopic sclerotherapy สามารถหยุดเลือดออกในผูปวยที่มีเลือดออกจากเสน
เลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกเฉียบพลันได 80 ถึง 90 เปอรเซ็นต161-164 แตมีขอดอยซึ่งพบไดนอย 
ไดแก โอกาสเสี่ยงตอการทะลุของหลอดอาหาร เกิดแผลหรือการตีบของหลอดอาหาร และเพิ่ม
โอกาสติดเชื้อ ทําใหความนิยมของการทํา endoscopic sclerotherapy นอยกวาการทํา 
endoscopic variceal ligation95, 96, 98 

  
2.2 variceal band ligation 
 หลักการของการทํา variceal band ligation เหมือนกับการรัดริดสีดวงทวารหนัก สามารถ
หยุดเลือดออกในผูปวยที่มีเลือดออกจากเสนเลือดขอดอาหารโปงแตกเฉียบพลันไดเหมือนกับการทํา 
sclerotherapy96,121,135,165 และผลขางเคียงเชนการเกิดแผลหรือการตีบแคบของหลอดอาหารพบได
นอยกวาการทํา sclerotherapy96,121,135,165 

 โดยสรุปการทํา variceal band ligation เมื่อเปรียบเทียบกับการทํา sclerotherapy ไมมี
ความแตกตางกันในการควบคุมเลือดออกจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกเฉียบพลันและมี
ภาวะแทรกซอนอัตราเสียชีวิตและจํานวนครั้งในการทําเพื่อลดขนาดเสนเลือดขอดอาหารในการทํา 
variceal band ligation นอยกวาเมื่อเปรียบเทียบกับการทํา sclerotherapy  
 
3. การใชบอลลนู  (Balloon tamponade) 
 
 การใชบอลลูนรักษาขณะที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก สามารถหยุดเลือดไดถึง    
90 เปอรเซ็นต166,167 แตมีโอกาสเกิดผลแทรกซอนมาก เชน การแตกทะลุของหลอดอาหาร สําลัก             
ทางเดินหายใจอุดตัน ปอดอักเสบ หรือภาวะการเตนของหัวใจผิดปกติ ทําใหมีอัตราเสียชีวิต          
คอนขางสูงประมาณ 20 เปอรเซ็นต166,168-170 การใชบอลลูนใชไดในชวงเวลาอันสั้น เนื่องจากมีโอกาส
เกิดแผลกดทับในหลอดอาหาร170 ดังนั้นแนะนําใหใชบอลลูนในการรักษาภาวะเลือดออกจากเสน
เลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกในผูปวยที่ไมสามารถควบคุมเลือดออกจากการใชยาและการสอง
กลองรักษา และกําลังรอที่จะทําการรักษาจําเพาะตอไป46,55,95       
 
4. การทาํ TIPS  (Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt) 
 
 การทํา TIPS เปนการลดความดันในเสนเลือดพอรทัลโดยการใส expandable metal stent  
ระหวาง hepatic vein กับเสนเลือดพอรทัลโดยไมจําเปนตองทําการผาตัดหรือดมยาสลบ ถึงแมวา
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การทํา TIPS จะมีอุบัติการณของอัตรารอดชีวิตและอัตราการทุพพลภาพนอยกวาการทําผาตัด 
(surgical shunt) แตยังมีภาวะแทรกซอนจากการทํา TIPS ไดแกเลือดออก, ภาวะติดเชื้อ, 
intrahepatic injury, portal vein thrombosis เปนตน ซึ่งผูปวยโรคตับแข็งระยะสุดทายและมีอวัยวะ
หลายอยางลมเหลวในเวลาที่ทํา TIPS มีอัตราเสียชีวิตที่ 30 วัน ถึง 90 เปอรเซ็นต171,172  การศึกษา
ยอนหลังของ Chalasani และคณะ172  เพื่อทํานายอัตราเสียชีวิตในผูปวยโรคตับแข็งที่ทํา TIPS 
ทั้งหมด 119 คน พบวาการทํา emergency TIPS และคาบิลิรูบินสูงมากกวา 3 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
เปนปจจัยที่ทํานายอัตราเสียชีวิตที่ 30 วันหลังทํา TIPS และคา alanine aminotransferase (ALT)  
ที่มากกวา 100 IU/L และ preTIPS encephalopathy เปนปจจัยสําคัญที่ทํานายอัตราเสียชีวิต
ขณะที่ติดตามการรักษาอยางนอย 3 ป 
 
5. การผาตัด (Surgical therapy) 
 
 การผาตัด surgical shunting มักใชในกรณีที่ไมสามารถควบคุมเลือดออกจากเสนเลือด
ขอดหลอดอาหารโปงแตกจากการใชยาและการสองกลองรักษารวมกับไมสามารถทํา TIPS ได95 

 Surgical therapy ที่ใช ไดแก portosystemic shunting, esophageal staple transection  
มีหรือไมมี esophagogastric devascularization รวมดวย161,173 อยางไรก็ตามการผาตัดในกรณี
เลือดออกจากเสนเลือดขอดอาหารโปงแตก อัตราเสียชีวิตในผูปวยโรคตับแข็งที่ 30 วันหลังผาตัดสูง
ถึง 80 เปอรเซ็นต171 
 แนวทางในการดูแลรักษาขณะที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกในผูปวยโรคตับแข็ง  
ดังรูปภาพ 395 
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รูปภาพ 3 แนวทางในการดแูลรักษาขณะที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกในผูปวยโรคตับแข็ง 
 
 
 
 

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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การปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
(Secondary prophylaxis of variceal bleeding) 
 

1. การใชยา (Phamacological therapy) 
2. การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) 
3. การทาํ TIPS (Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt) 
4. การผาตัด (Surgical therapy) 

 
1. การใชยา (Pharmacological therapy) 
 ยาที่สามารถลดความดันในเสนเลือดพอรทัลเพื่อปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอด
หลอดอาหาร มีหลายตัวเชน betablocker, nitrate, α2-adrenergic blocker, spironolactone, 
molsidomine เปนตน แตมีเพียง betablocker เทานั้นที่สามารถลดโอกาสเลือดออกซ้ําและเพิ่ม
อัตรารอดชีวิตในผูปวยโรคตับแข็ง62,173-176 การใช betablocker รวมกับ isosorbide mononitrate  
เปรียบเทียบกับการทํา endoscopic sclerotherapy ในผูปวยโรคตับแข็ง Child - Pugh class A  
หรือ class B101 เมื่อติดตามผูปวยนานกวา 18 เดือน พบวากลุมที่ไดรับยามีอุบัติการณการเกิด
เลือดออกซ้ํานอยกวากลุมที่ทําการสองกลองรักษา และเมื่อศึกษาการใช betablocker รวมกับ  
isosorbide mononitrate เปรียบเทียบกับการทํา endoscopic variceal band ligation120  พบวาใน
กลุมที่ไดรับยามีเลือดออกซ้ํานอยกวากลุมที่ทํา endoscopic variceal band ligation 
 Hayes และคณะ177 ไดทํา metaanalysis ศึกษาผลของ propranolol กับการปองกันการเกิด
เลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก โดยศึกษาทั้งหมด 26 การทดลอง จํานวนผูปวย  
1,877 คน แบงเปนกลุมที่ไดรับ propranolol 967 คนและกลุมควบคุม 910 คน พบวา propranolol  
สามารถลดการเกิดเลือดออกซ้ําได 39 เปอรเซ็นตและลดอัตราเสียชีวิตจากเลือดออกซ้ําได 40  
เปอรเซ็นต 
 
2. การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) 
 การศึกษาการทํา sclerotherapy หลายการศึกษา121-123,132,133 เพื่อปองกันการเกิดเลือดออก
ซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก พบวาสามารถปองกันการเกิดเลือดออกซ้ําและลดอัตรา
เสียชีวิตไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 การศึกษาการทํา sclerotherapy เปรียบเทียบกับการทํา band ligation ในการปองกันการ
เกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก121,122,135,178-181 พบวาการทํา band ligation  
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ทําใหเสนเลือดขอดหลอดอาหารเล็กลงดีกวาการทํา sclerotherapy และเลือดออกซ้ํานอยกวา
รวมทั้งจํานวนครั้งในการทําหัตถการนอยกวาและผลแทรกซอน เชน หลอดอาหารตีบแคบ ติดเชื้อ 
เลือดออกนอยกวาการทํา sclerotherapy แตพบวาการทํา band ligation มีการเกิดขึ้นใหมของเสน
เลือดขอดหลอดอาหารบอยกวา182,183  และการทํา band ligation ยังทําไดยากถาเสนเลือดขอด
หลอดอาหารมีขนาดเล็กซึ่งจําเปนตองทํา sclerotherapy แทน 
 
3. การทํา TIPS (Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt) 

การทํา TIPS มีประสิทธิภาพในการปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปง
แตกมากกวาการสองกลองรักษา184-187  โอกาสในการเกิดเลือดออกซ้ําประมาณ  8 ถึง18 เปอรเซ็นตที่
1 ปหลังทํา TIPS และพบ encephalopathy อยางนอย 25 เปอรเซ็นตหลังทํา TIPS188,189 นอกจากนี้
ยังพบวาการทํา TIPS ไมเพิ่มอัตรารอดชีวิตมากกวาการสองกลองรักษาและผูปวยโรคตับแข็งที่มี
อาการรุนแรงหลังทํา TIPS มักไดผลไมดี172,190,191 ตอมาการศึกษาของ Sauer และคณะ192 ศึกษาใน
ผูปวยโรคตับแข็ง 85 คน ไดรับการทํา TIPS และ endoscopic ligation รวมกับไดรับยา  
propranolol พบวากลุมที่ไดทํา endoscopic ligation รวมกับไดรับยา propranolol มีผลคอนขางดี
และคาใชจายในการรักษาต่ํา ดังนั้นจึงแนะนําใหทํา endoscopic ligation รวมกับใหยา  
propranolol ในการรักษาผูปวยโรคตับแข็ง เพื่อปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหาร
โปงแตกและแนะนําใหทํา TIPS  ในกรณีที่การสองกลองรักษารวมกับการใชยาไมสามารถควบคุม
และปองกันการเกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 
 
4. การผาตัด  (Surgical therapy) 
 แนะนําใหทําผาตัดในผูปวยที่ไมรวมมือในการรักษาดวยการใชยาหรือสองกลองรักษาและ
ไมใชกลุมผูที่จะทําการปลูกถายตับ การผาตัดแบงเปน 2 กลุม คือกลุม surgical shunt และกลุม 
nonsurgical shunt 
Surgical shunt   1. Selective shunt เชน distal splenorental shunt 
   2. Nonselective shunt เชน portocaval shunt 
 นิยมทํา distal splenorenal shunt ในกลุมผูปวยโรคตับแข็ง Child A และทํา mesocaval  
หรือ portocaval shunt ในผูปวยโรคตับแข็งซึ่งโอกาสเลือดออกซ้ําประมาณ 10 ถึง 20 เปอรเซ็นต
และโอกาสเลือดออกสูงสุดใน 1 เดือนแรกหลังทําผาตัด193, 194 
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 สําหรับการทํา nonsurgical shunt เชน การทํา esophageal transection และ  
devascularization แนะนําใหทําเฉพาะในผูปวยที่ไมสามารถทํา surgical shunt ไดและทําโดย
ศัลยแพทยที่มีความชํานาญ  
      แนวทางในการปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก ดังรูปภาพ 495                   
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รูปภาพ  4  แนวทางในการปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกในผูปวยโรค
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) 
 
 เปนการศึกษาเชิงวิเคราะห ณ จุดเวลาใดเวลาหนึง่ (Cross - sectional analytic study) 
 
ระเบียบวิธกีารวิจยั (Research Methodology) 
 
 ประชากรและตัวอยาง (Population and Sample) 
 ประชากร หมายถึง ผูปวยโรคตับแข็งทั่วไปที่มีน้ําในชองทองซึ่งไมมีประวัติเลือดออกจาก
ทางเดินอาหารสวนบนจากภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงมากอน 
            ตัวอยาง หมายถึง ผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทองซึ่งไมมีประวัติเลือดออกจากทางเดิน
อาหารสวนบนจากภาวะความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงมากอนที่เขามารับการรักษา ณ ภาควิชา
อายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ในชวงตั้งแตเดือนธันวาคม 2544 ถึงเดือน
มกราคม 2546 
 
เกณฑการคัดเลือกเขามาศกึษา 
1. ผูปวยโรคตับแข็งอายุตั้งแต  18  ปขึ้นไป 
2. ตรวจพบน้าํในชองทองโดยการตรวจรางกายและ uttrasonography upper abdomen  และ  
    สามารถเจาะตรวจน้ําในชองทองได 
3. ผูปวยโรคตับแข็งที่เซน็ตชือ่ยินยอมเขารวมการศึกษาวจิัย 
 
เกณฑการตัดออกจากการศกึษา 
1. ผูปวยที่ตั้งครรภ 
2. ผูปวยที่มโีรคทางรางกายที่มีขอหามในการตรวจสองกลองระบบทางเดนิอาหารสวนบน 
3. ผูปวยที่เคยไดรับการรักษาภาวะเลือดออกทางเดินอาหารจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารแตกโดย 
    การสองกลองรักษามากอน 
4. ผูปวยที่ติดเชื้อเอดส 
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5. ผูปวยที่เคยไดรับยาที่ลดความดันเสนเลือดพอรทัล เชน propranolol, isosorbide mononitrate   
    เปนตน มากอนในชวง 1 เดือนกอนนําเขาการศึกษา 
 
คําสําคัญ ( Key Words ) 
 
 SAAG 
            Portal hypertension 
            Esophageal varices 
 Cirrhosis 
 นิยาม Cirrhosis หมายถึง ผูปวยทีม่ี chronic liver stigmata ผลเลือดทางหองปฎิบัติการ 
                      พบวาการทาํงานตับผิดปกติ คาอัลบูมินในเลือดต่ํา คาโกลบูลินในเลือดสูงขึ้น และ/  
                      หรือ USG upper abdomen พบวาตับมี nodular surface มีขนาดเล็กลงทัว่ไป ตบั  
                      ดานซายมีขนาดโตขึ้น ตรวจพบวามามโต      
                      Serum ascites albumin concentration gradient ( SAAG ) เปนคาผลตางของคา 
                      อัลบูมินในเลอืดและอัลบูมินของน้าํในชองทอง 
                       Portal hypertension เปนภาวะความดนัในเสนเลือดพอรทัลสูง 
                       Esophageal varices เปนภาวะที่มีเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
                       ขนาดของ EV แบงเปน small, medium. large size ตามลักษณะจากการสองตรวจ  
                       ทางเดินอาหารสวนบน ตาม NIEC19  
                             Small size หมายถึง เสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดเล็ก และแฟบลงไดเมือ่ 
                             เปาลมขณะสองกลอง 
                             Medium size หมายถงึ เสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดปานกลาง ไมสามารถ 
                             ทําใหแฟบลงเมื่อเปาลม และขนาดเล็กกวาหนึ่งในสามของเสนผานศูนยกลาง 
                             หลอดอาหาร 
                             Large size หมายถึง เสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญ ขนาดโตมากกวา 
                             หนึง่ในสามของเสนผานศูนยกลางหลอดอาหาร  
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 การคาํนวณขนาดตัวอยาง (Sample size determination) 
 
สูตรที่ใชในการคํานวณ  no  =  (Z2

α/2  PQ) / E2 
โดย P  =  sensitivity  Q  = 1 - sensitivity 
 E  =  acceptable error 
           α  =  0.05, Z α/2  =  1.96 (การทดสอบเปนแบบ 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 
ซึ่งคา prevalence of disease  =  0.74196 

ดังนัน้  n   =  31.5 / 0.74  =  42.6 
 
วิธีการ 
 
 เร่ิมเก็บรวบรวมขอมูลตั้งแตเดือนธันวาคม 2544 จนถึงเดือนมกราคม 2546 ณ ภาควิชา
อายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย โดยนําผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง
วินิจฉัยจากประวัติ การตรวจรางกาย ผลการตรวจเลือด การตรวจทางอัลตราซาวด ซึ่งการวินิจฉัยน้ํา
ในชองทองตรวจยืนยันโดยการตรวจทางอัลตราซาวด ผูปวยทุกคนอายุ 18 ปขึ้นไปและไมอยูใน
เกณฑที่จะถูกตัดออกจากการศึกษา นําผูปวยทุกคนมาซักประวัติ ตรวจรางกาย บันทึกขอมูลจากผล
การตรวจรางกาย ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ การทํางานตับ ขอมูลทางโลหิตวิทยา ประเมินคา
Child - Pugh score หลังจากนั้นผูปวยจะไดรับการเจาะตรวจน้ําในชองทองและตรวจเลือดโดยใชวิธี
มาตรฐานโดยผูปวยจะไดรับการเจาะเลือดตรวจประมาณ 15-20 มิลลิลิตร เพื่อตรวจเกี่ยวกับโรคตับ
แข็ง การทํางานตับ ขอมูลทางโลหิตวิทยา และเจาะตรวจน้ําในชองทองโดยใชเข็มฉีดยาขนาด 18 G 
เจาะดูดน้ําในชองทองประมาณ 10 มิลลิลิตรหลังฉีดยาชาเฉพาะที่ และคํานวณคาผลตางของอัลบู
มินในเลือดกับน้ําในชองทอง (serum ascites albumin concentration gradient, SAAG) โดยคา 
SAAG ที่มากกวาหรือเทากับ 1.1 กรัมตอเดซิลิตรเปนกลุม high SAAG และคา SAAG ที่ต่ํากวา 1.1 
กรัมตอเดซิลิตรเปนกลุม low SAAG ขอมูลตาง ๆ จะไดรับการบันทึกและหลังจากนั้นผูปวยทุกคนจะ
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ไดรับการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน  เพื่อประเมินการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหาร ขนาดเสนเลือดขอดหลอดอาหาร  เสนเลือดขอดกระเพาะอาหารและภาวะ  portal 
hypertensive gastropathy  
 
การสังเกตและการวัด (Observation and Measurement) 
 
 ขอมูลตาง ๆ จากการซักประวัติ การตรวจรางกาย การตรวจทางหองปฏิบัติการตาง ๆ และ
ผลการตรวจสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบนจะถูกเก็บรวบรวมและบันทึก โดยที่แพทยระบบ
ทางเดินอาหารที่ทําการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนไมทราบประวัติ อาการทาง 
คลินิค และผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ 
 การเก็บขอมูล 
1.ขอมูลพื้นฐาน เชน เพศ อายุ Hospital number 
2.ขอมูลดานประวัติ การตรวจรางกาย และการตรวจทางหองปฏิบัติการ 
3.ขอมูลจากการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน 
 
การรวบรวมขอมูล (Data Collection) 
 
 เก็บรวบรวมขอมูลจากเวชระเบียนผูปวยที่เปนโรคตับแข็งที่มนี้ําในชองทอง โดยเก็บรวบรวม
ขอมูลเกี่ยวกับปจจัยเสี่ยงตาง ๆ ที่กาํหนดขึ้น การตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารและขนาดของ
เสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
 
การวิเคราะหขอมูล (Data Analysis) 
 
1. วิเคราะหขอมูลพื้นฐาน เชน อายุ เพศ อาการ อาการแสดง ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ ใชวิธี 
    การทางสถิติ คือ คารอยละ คาเฉลี่ย คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
2. คํานวณหาความไวของระดับคา SAAG ในการทาํนายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
3. ทดสอบความสัมพันธหาปจจัยเสี่ยงในการทาํนายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารโดยวธิี 
     student’s test , Chisquare, Fisher exact test และ Univariate - Multivariate, Logistic  
     Regression Analysis 
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ปญหาทางจริยธรรม (Ethical Considerations) 
 
 มี เนื่องจากมีการเจาะตรวจน้ําในชองทองและมีการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหาร
สวนบน แตการเจาะตรวจน้ําในชองทองอาจมีเลือดออกเล็กนอย เจาะทะลุลําไสซึ่งเกิดขึ้นนอยมาก 
และมักไมจําเปนตองทําการผาตัดแกไข นอกจากนี้ในกลุมผูปวยโรคตับแข็งควรไดรับการสองกลอง
ตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนทุกรายอยูแลวเพื่อประเมินการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหาร 
 
ขอจํากัดในการวิจยั (Limitation) 
 
 ผูปวยที่มาตรวจในวันหยุดราชการไมสามารถทําการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหาร
สวนบนได จําเปนตองนัดมาทําการตรวจในวันราชการ อาจทําใหสูญเสียผูปวยในสวนนี้ ทําให             
ไมสามารถ  include  ผูปวยเขามาในการศึกษาได อาจทําใหการเก็บรวบรวมขอมูลไดชาลง 
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บทที่ 4  
 

ผลการวิจัย 
 

 จากการศึกษาผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง จํานวนทั้งหมด 49 คน พบลักษณะ           
พื้นฐานของผูปวยโรคตับแข็งดังตารางที่ 4 โดยเปนเพศชาย 33 คน (67.3%) เพศหญิง 16 คน 
(32.7%) อายุเฉลี่ย 55.1 ป พบวาสาเหตุของโรคตับแข็งในผูปวยกลุมนี้ที่พบบอยที่สุดคือการดื่มสุรา 
(39%) รองลงมาคือ ไวรัสตับอักเสบบี (29%) และการดื่มสุรารวมกับไวรัสตับอักเสบ (16%)            
ตามลําดับ และผูปวยสวนใหญอยูในระยะ Child - Pugh C (71.4%) สวนระยะ Child - Pugh B พบ 
28.6% 
 
ตารางที่ 4 ลักษณะพืน้ฐานของผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้าํในชองทอง (49คน) 
 
เพศ (ชาย/หญงิ)     33/16 
อายุเฉลี่ย (ป)     55.1 (38-88) 
สาเหตุของโรคตับแข็ง 
           สุรา 
           ไวรัสตับอักเสบบ ี
           ไวรัสตับอักเสบซ ี
           สุรา/ไวรัสตับอักเสบ 
           ไมทราบสาเหต ุ

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

Child – Pugh classification 
         B 
           C 

 
    14 (28.6%) 
    35 (71.4%) 

 
ผลการตรวจทางหองปฏิบัตกิาร และผลการตรวจสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบน               

ดังตารางที่ 5 
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ตารางที่ 5 ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการและผลการตรวจสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบน 
 
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%) 

 
พบวาคาเฉลี่ยของความเขมขนของเม็ดเลือดแดงประมาณ 9.9 กรัมตอลูกบาศกเดซิลิตร  

คาเฉลี่ยของเกร็ดเลือดประมาณ 158,837 ตอลูกบาศกมิลลิเมตร คาเฉลี่ยของบิลิรูบินเทากับ 9 กรัม
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ตอเดซิลิตร และอัลบูมินเทากับ 2.3 กรัมตอเดซิลิตร คาเฉลี่ยของChild - Pugh เทากับ 10.4 สวน    
คาเฉลี่ย SAAGเทากับ 1.6  

ผลการสองกลองพบวามีเสนเลือดขอดกระเพาะอาหารเพียง 7 คน (14.2%) และตรวจพบ
ภาวะ portal hypertensive gastropathy (PHG) 38 คน (77.6%) แบงเปน mild PHG 27 คน
(55.2%) และ severe PHG 11 คน (22.4%) สวนเสนเลือดขอดหลอดอาหารพบทั้งหมด 39 คน
(79.6%) โดยสวนใหญเปนเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดเล็ก 18 คน (36.7%) ตรวจพบเสนเลือด
ขอดหลอดอาหารขนาดกลาง 14 คน (28.6%) และขนาดใหญ 7 คน (14.3%) 
 
ตารางที่  6   เปรียบเทียบลกัษณะพืน้ฐานระหวางผูปวยโรคตับแข็งทีต่รวจพบเสนเลือดขอดหลอด 
                  อาหารและตรวจไมพบเสนเลอืดขอดหลอดอาหาร 
 

ตรวจพบ EV ตรวจไมพบ 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  
     ไมทราบสาเหต ุ 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 แสดงการเปรียบเทียบขอมูลพื้นฐานระหวางผูปวยโรคตับแข็งของน้ําในชองทองที่ตรวจ
พบ และตรวจไมพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร พบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติในแงของ เพศ อายุ สาเหตุของโรคตับแข็ง ความรุนแรงของโรคตับ การตรวจพบมะเร็งตับยกเวน
ระดับคา SAAG ที่มากกวาหรือเทากับ 1.1 กรัมตอเดซิลิตร ตรวจพบในผูปวยที่ตรวจพบเสนเลือด
ขอดอาหารมากกวาในผูปวยที่ตรวจไมพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร จากการศึกษาพบวาตรวจพบ
เสนเลือดขอดหลอดอาหาร 37 คน (86%) ในผูปวยที่มี high SAAG 43 คน และตรวจพบเสนเลือด
ขอดหลอดอาหาร 2 คน (33%) ในผูปวยที่มี low SAAG 6 คน (P = 0.012) และความไวของระดับ 
high SAAG ในการทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารเทากับ 94.9% เชนเดียวกับผล
การตรวจทางหองปฏิบัติการและผลการสองกลองเมื่อเปรียบเทียบทั้งสองกลุม ก็ไมมีความแตกตาง
กันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติเปนสวนใหญยกเวนระดับคาอัลบูมินและระดับคา SAAG ที่มีความ
แตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ   (P = 0.006 และ P = 0.002 ตามลําดับ) ดังตารางที่ 7 
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ตารางที่  7  เปรียบเทียบผลการตรวจทางหองปฏิบัติการและผลการสองกลองทางเดินอาหารสวนบน
ผูปวยโรคตับแข็งที่มนี้ําในชองทองที่ตรวจพบและตรวจไมพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
 

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  
  

เมื่อศึกษาหาความสัมพันธระหวางระดับคา SAAG กับการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหารพบวาตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 37 คนในกลุม high SAAG 43 คน เทากับ 86% 
และตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 11 คน (78.6%)ในกลุมผูปวยที่มีระดับคา SAAG ระหวาง 
1.1 กรัมตอเดซิลิตรถึง 1.49 กรัมตอเดซิลิตร 4 คน ตรวจพบ 12 คน (80%)ในกลุมผูปวยที่มีระดับคา 
SAAG ระหวาง 1.50 ถึง 1.99 กรัมตอเดซิลิตร 15 คน และ ตรวจพบ 14 คน (100%)ในกลุมผูปวยที่
มีระดับคา SAAG มากกวา 2 กรัมตอเดซิลิตร 14 คน ในกลุมผูปวยที่ตรวจไมพบเสนเลือดขอดหลอด
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อาหารพบวา 3 คน (21.4%)ในจํานวน 14 คน มีคา SAAG ระหวาง 1.1 ถึง 1.49 กรัมตอเดซิลิตร, 3 
คน (20%)ในจํานวน 15 คน มีคา SAAG ระหวาง 1.50 ถึง 1.99 กรัมตอเดซิลิตร และตรวจไมพบเสน
เลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยที่มีคา SAAG มากกวาเทากับ 2 กรัมตอเดซิลิตร และการตรวจพบ
เสนเลือดขอดหลอดอาหารมคีวามสัมพันธโดยตรงกับระดับคา SAAG (P = 0.009) ดังตารางที่ 8 
 
ตารางที่  8  แบงกลุมผูปวยตามการตรวจพบเสนเลือดขอดอาหารและระดับคา 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 
 
 เมื่อศึกษาหาความสัมพันธระหวางขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหารในกลุมผูปวย high 
SAAG กับระดับคา SAAG พบวาเมื่อระดับคา SAAG ระหวาง 1.1 ถึง 1.49 กรัมตอเดซิลิตร ตรวจ
พบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดเล็ก 7 ใน 11 คน (63.6%), ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร
ขนาดกลาง 3 ใน 11 คน (27.3%) และตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญ 1 ใน 11 คน  
(9.1%)   เมื่อระดับคา SAAG 1.5 ถึง 1.99 กรัมตอเดซิลิตร ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร
ขนาดเล็ก 4 ใน 12 คน  (33.3%), ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดกลาง 4 ใน 12 คน  
(33.3%) และตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญ 4 ใน 12 คน (33.3%) เมื่อระดับคา 
SAAG มากกวาเทากับ 2 กรัมเดซิลิตร ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดเล็ก 5 ใน 14 คน  
(35.7%)  ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารขนาดกลาง  7 ใน 14 คน (50%) และตรวจพบเสน
เลือดขอดหลอดอาหารขนาดใหญ 2 ใน 14 คน (14.3%) ดังนั้นขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร
ไมคอยมีความสัมพันธกับระดับคา  SAAG (R  =  0.223; ρ  =  0.173)  (ตารางที่ 9) 
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ตารางที่  9  แบงกลุมผูปวยตามขนาดเสนเลือดขอดหลอดอาหารและระดับคา 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 
 
 จากการศึกษาหาปจจัยเสี่ยงตาง ๆ ที่มีความสัมพันธกับการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหารโดยวิธี univariate analysis พบวาปจจัยที่มีผลตอการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติคือระดับคา SAAG และคาอัลบูมิน ดังแสดงในตารางที่ 10 และเมื่อนํา
ปจจัยเหลานี้มาวิเคราะหโดยการทํา Logistic regression analysis  พบวาคาอัลบูมินไมสามารถ
นํามาใชทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร แตพบวามีเพียงระดับคา SAAG                    
ที่สามารถนํามาใชทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําใน          
ชองทอง  (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) พบวา
ปจจัยที่ดีชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารคือระดับคา SAAG ที่มากกวา        
1.23 กรัมตอเดซิลิตร 
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ตารางที่  12  แสดงความไวและความจาํเพาะของระดับคา SAAG ในกลุมที่ตรวจพบเสนเลือดขอด 
                   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 (ตอ) แสดงความไวและความจําเพาะของระดับคา SAAG ในกลุมที่ตรวจพบเสนเลือด  
                          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 

 
 ภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกเปนภาวะแทรกซอนที่สําคัญที่เปนสาเหตุของ 
อัตราเสียชีวิตและอัตราทุพลภาพในผูปวยโรคตับแข็ง95,197,198 การดูแลรักษาขณะที่มีเสนเลือดขอด             
หลอดอาหารโปงแตกและการปองกันเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกทําให          
ส้ินเปลืองคาใชจายสูงมาก ภาวะเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกเกิดขึ้นเมื่อ hepatic venous 
portal gradient (HVPG)  ตองมากกวา 12 มิลลิเมตรปรอท อยางไรก็ตามการตรวจวัดคา HVPG  
ในผูปวยโรคตับแข็งทุกคนเปนสิ่งที่ไมจําเปนและมีโอกาสเปนอันตรายตอผูปวย การศึกษาที่ผานมา
พบวาคาบิลิรูบิน, อัลบูมินชวยทํานายการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตกและการตรวจพบ
น้ําในชองทองผูปวยโรคตับแข็ง ซึ่งชวยทํานายการเกิดเสนเลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก19,35,36,199         
นอกจากนี้ น้ํ า ในช องทองยั งอาจสัมพันธ กับการตรวจพบเสน เลือดขอดหลอดอาหาร                  
ขนาดใหญ19,26,35,36,199-202 

 SAAG ที่มากกวาหรือเทากับ 1.1 กรัมตอเดซิลิตรเปนปจจัยชวยบอกถึงภาวะความดันเสน
เลือดพอรทัลสูง โดยมีความเที่ยงตรง 97 เปอรเซ็นต6,7,9,10  ซึ่งคา SAAG  ไมเปลี่ยนแปลงถึงแมวา
ไดรับยาขับปสสาวะ อัลบูมิน การติดเชื้อน้ําในชองทอง การเจาะรักษาน้ําในชองทอง หรือสาเหตุของ
โรคตับ 
 จากการศึกษานี้พบวามีความสัมพันธระหวางระดับคา SAAG กับการตรวจพบเสนเลือด
ขอดหลอดอาหารโดยระดับคา SAAG ที่สูงขึ้นมีโอกาสตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร อยางไรก็
ตามระดับคา SAAG ไมมีความสัมพันธกับขนาดของเสนเลือดขอดหลอดอาหาร ความไวของ high 
SAAG ในการทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารเทากับ 94.9 เปอรเซ็นต ดังนั้นคา 
SAAG เหมาะที่จะเปนการตรวจกรองเบื้องตนในการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวย
โรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง การศึกษาที่ผานมาแสดงความสัมพนัธระหวางความรุนแรงของโรคตับ
กับการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร17,92,203 แตผลการศึกษานี้พบวาความรุนแรงของโรคตับ 
(ประเมินจาก Child - Pugh score) ไมสัมพันธกับการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
 จากการศึกษาที่ผานมา17-20,28-33 พบวาปจจัยทีชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหารไดแก spider nevi, high Child - Pugh score, severe liver failure, prothrombin time 
acitivity less than 70%, platelet count less than 100,000 / mm3, splenomegaly, ascites, 



 
46

ultrasonographic portal vein diameter >13 mm เปนตน ในการศึกษา cross - sectional  คร้ังนี้
จากการวิเคราะหโดยวิธี logistic regression analysis  พบวาระดับ SAAG  มีความสัมพันธกับการ
ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็ง ไมสามารถสรุป   ความสัมพันธของปจจัย
อ่ืนในการทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร ซึ่งสาเหตุที่การศึกษานี้ตางจากการศึกษา
กอนหนานี้อาจเปนเพราะจํานวนประชากรตัวอยางนอย จํานวนผูปวยที่ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหารเพียง 39 คน ทําใหการวิเคราะหคาทางสถิติตาง ๆ ไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 โดยสรุปคา SAAG อาจใชเปนปจจัยชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารใน
ผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง ความไวของระดับคา SAAG ที่มากกวาหรือเทากบั 1.1 กรัมตอ
เดซิลิตรในการทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารเทากับ 94.9 เปอรเซ็นต ซึ่งระดับคา 
SAAG ที่มากกวา 1.23 กรัมตอเดซิลิตร ชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร สําหรับ
ปจจัยอื่น  เชน การตรวจพบ spider nevi ความรุนแรงของโรคตับ เกร็ดเลือดต่ํา การแข็งตัวเลอืด
ผิดปกติ หรือมามโต ควรศึกษาเพิ่มเติมในจํานวนประชากรที่มากขึ้น เพื่อที่จะบอกปจจัยชวยทํานาย
การตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร 
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บทที่ 6 

 
สรุปผลการวจิัยและขอเสนอแนะ 

 
          การศึกษาหาความไวของระดับคาผลตางของอัลบูมินในเลือดกับน้ําในชองทอง (SAAG) ใน
การชวยทาํนายการตรวจพบภาวะความดนัในเสนเลือดพอรทัลสูง โดยตรวจสองกลองระบบทางเดิน
อาหารสวนบนพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในโรงพยาบาลจฬุาลงกรณนี้ เปนการศึกษาเชงิวิเคระห 
ณ จุดเวลาใดเวลาหนึง่ โดยมีผูปวยโรคตบัแข็งที่มนี้ําในชองทองเขารวมการศึกษาทั้งสิน้ 49 คน เปน
ชาย 33 คน หญิง 16 คน อายุเฉลี่ย 55 ป สาเหตุของโรคตับแข็ง 3 อันดับแรกคือ สุรา (39%) ไวรัส
ตับอักเสบบี (29%) และสุรารวมกับไวรัสตับอักเสบ (16%) ผูปวยทัง้หมดอยูในกลุม Child B 
(28.6%) และ Child C (71.4%) พบวาเปนกลุมที่ม ีhigh SAAG 43 คน (87.8%) และกลุมทีม่ี low 
SAAG 6คน (12.2%) การสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนตรวจพบเสนเลือดขอดหลอด
อาหาร 37 คน (86%) ในกลุมที่ม ีhigh SAAG และ 2 คน (33.3%) ในกลุมที่ม ีlow SAAG ความไว
ของระดับคา SAAG ที่มากกวาหรือเทากบั 1.1 กรัมตอเดซิลิตรในการทํานายการตรวจพบเสนเลอืด
ขอดหลอดอาหารเทากับ 94.9% 
          จากการวิเคราะหหาความสัมพันธระหวางการตรวจพบเสนเลอืดขอดหลอดอาหารและปจจัย
ตาง ๆ พบวาระดับคา SAAG เปนปจจัยเสี่ยงในการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ และเมื่อระดับคา SAAG สูงขึ้นโอกาสที่จะตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารจะ
เพิ่มมากขึ้นดวย โดยระดับคา SAAG ที่มากกวา 1.23 กรัมตอเดซิลิตรสามารถใชเปนปจจัยชวย
ทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งที่มนี้ําในชองทอง ดังนัน้จงึมี
ขอแนะนําวาผูปวยโรคตับแข็งที่มนี้าํในชองทองที่มีระดับคา SAAG สูง ควรตรวจสองกลองระบบ
ทางเดินอาหารสวนบนเพื่อตรวจหาเสนเลอืดขอดหลอดอาหาร โดยเฉพาะผูปวยที่มรีะดับคา SAAG 
มากกวา 1.23 กรัมตอเดซิลติร เพื่อที่จะไดใหการดูแลรักษาทีเ่หมาะสมตอไป และควรมีการศึกษาตอ
เพิ่มเติมในจํานวนประชากรที่เพิม่ข้ึน จะไดเห็นคาทางสถิติที่ชัดเจนมากขึ้นและสามารถศึกษาหา
ปจจัยเพิม่เติมอ่ืนในการชวยทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งที่มี
น้ําในชองทอง 
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แบบยินยอมเขารวมวิจัย 
 
ชื่อโครงการวจิยั คาผลตางของอัลบูมินในเลือดกับน้ําในชองทองในการทํานายการตรวจพบเสนเลอืด
ขอดหลอดอาหารในผูปวยโรคตับแข็งที่มีน้ําในชองทอง 
วัตถุประสงคของการศึกษาวจิัย การศึกษาวิจัยนี้มีวัตถปุระสงคเพื่อศึกษาความไวของคาผลตาง
ของอัลบูมินในเลือดกับน้ําในชองทองของผูปวยโรคตับแข็งในการทํานายการตรวจพบเสนเลือดขอด
หลอดอาหาร 
รายละเอียดของการศึกษาวจิัย ทานสามารถที่จะสมัครเขารวมโครงการวิจัยตามรายละเอียด
ดังตอไปนี้ 

- เปนโรคตับแข็งที่มนี้าํในชองทองและไมเคยสองกลองรักษาภาวะเลือดออกจากเสน
เลือดขอดหลอดอาหารโปงแตก 

- ทานจะไดรับการตรวจเลือด เจาะทองเพื่อตรวจน้ําในชองทอง และไดรับการสองกลอง
ตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนเพื่อตรวจหาภาวะความดันในเสนเลอืดพอรทัลสูง 
(ตรวจพบเสนเลือดขอดหลอดอาหาร) 

- ทานตองงดน้ําและอาหารเปนเวลาอยางนอย 6 ชั่วโมงกอนไดรับการสองกลองตรวจ 
- ทานจะไดรับการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน โดยแพทยจะทาํการสอง

กลองตรวจตั้งแตหลอดอาหาร กระเพาะอาหาร จนถึงลาํไสเล็กสวนตน ซึง่ตองพนยาชา
ในลําคอเพื่อทาํใหรูสึกชาและอาจจะไดรับการฉีดยาที่แขนเพื่อทําใหการสองกลองตรวจ
งายขึน้ เมื่อกลองตรวจผานลงในลาํคอทานจะรูสึกอึดอดัเล็กนอย บางครั้งเหมือน
อยากจะอาเจยีน การสองกลองตรวจจะใชเวลาประมาณ 15-30 นาท ี

- ทานจะไดรับการเจาะเลือดตรวจประมาณ 15-20 มิลลิลิตร เพื่อตรวจเกี่ยวกบัโรคตับ
แข็ง ระบบโลหิตวิทยาและเจาะทองโดยใชเข็มฉีดยาขนาด 18 เจาะดูดน้ําในชองทอง
หลังฉีดยาชาเฉพาะที่เพื่อตรวจน้าํในชองทองประมาณ 10 มิลลิลิตร 

- การสองกลองตรวจอาจทาํใหเกิดอาการคลื่นไสอาเจียนและเจ็บคอเล็กนอย อาการ
ขางเคียงอื่น ๆ ไดแก มีเลือดออกเล็กนอยในกระเพาะอาหาร การฉีกขาดหรือการทะลุ
ของระบบทางเดินอาหารสวนบนซึง่เกิดขึน้นอยมาก และมักไมจําเปนตองทาํการผาตัด
แกไข 

- การเจาะตรวจน้ําในชองทองอาจมีเลือดออกเล็กนอย และอาจเจาะทะลุลําไสซึ่งเกิดขึ้น
นอยมากและมักไมจําเปนตองทาํการผาตัดแกไข 
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- การเขารวมโครงการวิจยัทานอาจจะไมไดรับประโยชนโดยตรง แตขอมูลที่ไดจะเปน
ประโยชนตอผูปวยโรคตับแข็งในอนาคต ทานสามารถเปลี่ยนใจที่จะไมเขารวม
โครงการวิจยันี้ไดตลอดเวลา หากทานมีขอสงสัยเกีย่วกบัการวิจยันีก้รุณาติดตอนพ. 
เผด็จ  

                   เวศกิจกุล เพจเจอร 1188 เรียก 4127603 หรือโทร 02-2564265 
ตํายินยอมของผูปวย  
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         ……………………………(แพทยผูทําการวจิัย) 
         ( นพ. เผด็จ  เวศกิจกลุ ) 
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 นายเผด็จ เวศกิจกุล เกิดเมื่อวันที่ 5 ตุลาคม 2514 ที่จังหวัดนครศรีธรรมราช สําเร็จ
การศึกษาปริญญาแพทยศาสตรบัณฑิต จากคณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร              
เมื่อป พ.ศ. 2538 หลังจากนั้นเขารับราชการในสังกัดกระทรวงสาธารณสุขตําแหนงนายแพทยประจํา
โรงพยาบาลมหาราช นครศรีธรรมราช ตั้งแตพ.ศ.2538 – 2539 ตอมายายเปนนายแพทยประจํา
โรงพยาบาลทาศาลา อําเภอทาศาลา จังหวัดนครศรีธรรมราช ตั้งแตพ.ศ. 2539 - 2541 ตอมาเขารับ
การศึกษาตอจนสําเร็จหลักสูตรวุฒิบัตรผูมีความรูความชํานาญทางวิชาเวชกรรม สาขาอายุรศาสตร
ทั่วไป จากโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ เมื่อปพ.ศ. 2544 ปจจุบันดํารงตําแหนงขาราชการระดบั 5 แพทย
สาขาอายุรกรรม ประจําโรงพยาบาลมหาราช จังหวัดนครศรีธรรมราช และกําลังศึกษาตอใน
หลักสูตรวุฒิบัตรอายุรศาสตรตอยอดสาขาโรคทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร คณะ
แพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


	ปกภาษาไทย
	ปกภาษาอังกฤษ
	หน้าอนุมัติ
	บทคัดย่อภาษาไทย
	บทคัดย่อภาษาอังกฤษ
	กิตติกรรมประกาศ
	สารบัญ
	บทที่ 1 บทนำ
	1.1 ความสำคัญและที่มาของปัญหางานวิจัย (Background and Rationale)
	1.2 วัตถุประสงค์ของการวิจัย (Objective)
	1.3 ผลหรือประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับจากการวิจัย (Expected Benefit and Application)

	บทที่ 2 ทบทวนวรรณกรรม
	2.1 น้ำในช่องท้อง (Ascites)
	2.2 ภาวะเส้นเลือดขอดหลอดอาหารโป่งแตก (Variceal hemorrhage)
	2.3 ระบาดวิทยาและการดำเนินโรคของเส้นเลือดขอดหลอดอาหารในผู้ป่วยโรคตับแข็ง(Epidemiology and natural history of varices in cirrhosis)
	2.4 การวินิจฉัยเส้นเลือดขอดหลอดอาหาร
	2.5 ปัจจัยเสี่ยงในการเกิดเส้นเลือดขอดหลอดอาหารโป่งแตก
	2.6 การรักษาเส้นเลือดขอดหลอดอาหาร
	2.7 การป้องกันไม่ให้เส้นเลือดขอดหลอดอาหารโป่งแตกครั้งแรก(Primary prophylaxis of variceal bleeding)
	2.8 การใช้ยา (Pharmacological therapy)
	2.9 การทำ sclerotherapy
	2.10 การทำ variceal band ligation
	2.11 การดูแลรักษาขณะที่มีเส้นเลือดขอดหลอดอาหารโป่งแตก(Treatment of acute variceal bleeding)
	2.12 การป้องกันเลือดออกซ้ำจากเส้นเลือดขอดหลอดอาหารโป่งแตก(Secondary prophylaxis of variceal bleeding)

	บทที่ 3 วิธีการวิจัย
	3.1 รูปแบบการวิจัย (Research Design)
	3.2 ระเบียบวิธีการวิจัย (Research Methodology)

	บทที่ 4 ผลการวิจัย
	บทที่ 5 อภิปรายผลการวิจัย
	รายการอ้างอิง
	ภาคผนวก
	ประวัติผู้เขียน



