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Objective Recently it has been recommended that all cirrhotic patients without previous 
variceal hemorrhage undergo endoscopic screening to detect varices and those with large varices 
should be treated with β-blockers (American College of Gastroenterology guidelines). However, 
endoscopic screening only of patients at highest risk for large varices may be the most cost 
effective. 

 
Methods Eighty-four cirrhotic patients without previous history of variceal hemorrhage 

underwent esophagogastroduodenoscopy at King Chulalongkorn Memorial hospital. 
Univariate/multivariate analysis was used to evaluate between the large esophageal varices and 
patient characteristics including etiology of cirrhosis, Child-Pugh class, laboratory parameters, 
ultrasound and/or CT scan of abdomen.  

 
Results The causes of cirrhosis among the 48 men and 36 women (mean age 54.7 years) 

include 33% alcohol, 23% hepatitis B, 19% hepatitis C, 8% alcohol/hepatitis B, 2.4% 
alcohol/hepatitis B/C, 1.2% alcohol/ hepatitis C, 1.2% autoimmune hepatitis and 10.7% of unknown 
etiology. Patients were Child-Pugh class A 31%, B 35% and C 33%. Endoscopic findings included 
esophageal varices in 65% of patients (19% were large), gastric varices in 16%. Platelet, ascites 
and Child-Pugh class were the three factors associated with large esophageal varices by Logistic 
Regression Analyses. 

 
 Conclusions Platelet count, ascites and Child-Pugh class are associated with the presence 

of large esophageal varices and allow identification of a group of patients who would most benefit 
from endoscopic screening for varices. 
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95% CI   = 95% Confidence interval 
ROC curve  = Receiver Operating Characteristic Curve 
  



บทที่  1 
 

บทนํา 
 
 
ความสําคัญและที่มาของปญหาการวิจัย (Background and Rationale)  
 

ภาวะเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนเปนสาเหตุการตายที่สําคัญในผูปวยตับแข็ง ซึ่ง
สวนใหญเกิดจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก (bleeding esophageal varices) ตองพยายาม
แยกออกจากสาเหตุอ่ืนๆ เชน แผลในกระเพาะอาหาร, Mallory-Weiss tear, portal hypertensive 
gastropathy, เสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงแตก (1)  โดยพบวาเสนเลือดในหลอดอาหารที่โปงมี
ความสัมพันธกับความรุนแรงของโรคตับ(2)   และการเกิดเลือดออกแตละคร้ังจะมีอัตราการตายประ
มา ณ30%(3,4)    ปจจัยสําคัญที่ทําใหเกิดเลือดออกคือ  hepatic venous pressure gradient 
มากกวา 12 มิลลิเมตรปรอท(15,16) ซึ่งถาสามารถลด HVPG ลงไดมากกวา 20%จากพื้นฐาน จะ
สามารถลดการเกิดเลือดออกไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(17) ปจจัยอื่นๆไดแกเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงขนาดใหญ(18)  ลักษณะเลือดออกใตผนังหลอดเลือด (red colors sign)(25,26) ความรุนแรง
ของโรคตับ(27,28) ซึ่งแนวทางในการรักษาเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกมีตั้งแต การปองกัน
เลือดออกครั้งแรก (primary prevention) โดยการใช β-blocker หรือ long acting nitrate การรักษา
ขณะเลือดกําลังออก (control of active bleeding) และการปองกันเลือดออกซ้ํา (secondary 
prevention) ซึ่งในขณะนี้ยังไมมีปจจัยใดๆ ที่จะใชเปนตัวทํานายวาผูปวยโรคตับแข็งรายใดจะมีเสน
เลือดในหลอดอาหารโปงที่มีขนาดใหญ เพื่อจะคัดเลือกผูปวยนํามาสองกลองตรวจระบบทางเดิน
อาหารสวนตน และใหการรักษาที่เหมาะสมตอไป 

มีการศึกษาหลายการศึกษา(22, 23)ที่บงชี้วาน้ําในทองเปนปจจัยสําคัญที่ทําใหเกิดเสนเลือดใน
หลอดอาหารโปงขนาดใหญ และมีอีกหลายการศึกษา(19,20,21) ที่บงชี้วา เกล็ดเลือดต่ําเปนปจจัย
สําคัญที่ใชทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ แตการศึกษาเหลานี้เปน
การศึกษาแบบยอนหลังจึงอาจเกิดอคติได 

ดังนั้นการวิจัยนี้ จึงพยายามแกไขจุดบกพรองตางๆเพื่อที่จะหาปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสน
เลอืดในหลอดอาหารโปงที่มีขนาดใหญในผูปวยโรคตับแข็งที่ยังไมเคยเกิดเลือดออกจากความดันใน
เสนเลือดพอรทัลสูงเพื่อเปนประโยชนในการคัดกรองนําผูปวยที่มีปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสนเลือดใน
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หลอดอาหารขนาดใหญมาสองกลองตรวจเพื่อใหการรักษาที่เหมาะสมและเปนการประหยัด
คาใชจายตางๆดวย 
 
คําถามของการวิจัย (Research questions) 
     คําถามหลกั  
 มีปจจัยใดบางที่จะใชในการทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ ใน 
ผูปวยโรคตับแข็งที่ยงัไมเคยเกิดเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนจากความดันในเสนเลือดพอร
ทัลสูงโดยที่ยงัไมไดสองกลองตรวจทางเดนิอาหาร 
 
วัตถุประสงคของการวิจัย (Objective) 
 เพื่อศึกษาปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงที่มีขนาดใหญ ในผูปวยโรคตับ
แข็งที่ยงัไมเคยมีเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนจากความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง โดยที่ยัง
ไมเคยไดรับการสองกลองตรวจทางเดนิอาหาร 
 
ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากการวิจัย (Expected benefits and 
application) 
 ทราบปจจยัตางๆ ที่เปนตัวกาํหนดการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงทีม่ีขนาดใหญใน 
ผูปวยโรคตับแข็ง ที่ยังไมเคยมีเลือดออกจากทางเดินอาหารมากอน ผูปวยรายใดกต็ามที่มเีสนเลอืด
ในหลอดอาหารโปงขนาดใหญก็จะไดรับ β-blocker เพื่อเปนการปองกันการแตกของเสนเลือดโปง 
และสามารถคดัเลือกผูปวยโรคตับแข็งที่สงสัยวาจะมีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ มาทํา
การสองกลองและใหการรักษาตอไป 



บทที่  2 
 

ทบทวนวรรณกรรม 
 
เสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก  
(Variceal hemorrhage) 
 
 ภาวะความดนัในเสนเลือดพอรทัลสูง (portal hypertension) เปนภาวะแทรกซอนที่สําคัญของ
โรคตับแข็ง (cirrhosis) ทําใหเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก (variceal hemorrhage) และน้ําใน
ทอง (ascites) โดยเฉพาะอยางยิ่งการแตกของเสนเลือดโปงในหลอดอาหารเปนสาเหตุการตายทีสํ่าคัญ
ของผูปวยโรคตับแข็งมีความสําคัญตองใหการวินิจฉยัที่ถูกตอง และตองแยกออกจากสาเหตุอ่ืนๆ ของ
ภาวะเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนในผูปวยโรคตับแข็ง เชน เลือดออกจากแผลในกระเพาะ
อาหาร, Mallory-weiss tear, portal hypertensive gastropathy และ gastric antral vascular 
ectasia(1) โดยการใหการรกัษาที่เหมาะสมและทนัทวงท ีจะสามารถชวยลดอัตราการตาย และโรคแทรก
ซอนตางๆ ที่จะเกิดตามมาได 
 
อุบัติการณ 
 เสนเลือดในหลอดอาหารโปงพบประมาณ 50% ของผูปวยตับแข็ง และมีความสัมพันธกับความ
รุนแรงของโรคตับ โดยพบ 40% ในผูปวย Child-Pugh class A และพบถึง 80% ในผูปวย Child-Pugh 
class C (2)สวนการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกนั้น พบไดประมาณ 10-30% ตอป และแตละ
คร้ังของการเกิดแตกจะมีอัตราการตายประมาณ 30%(3,4) 

 
พยาธิกําเนิด 
 ตับแข็งทําใหมีการเพ่ิมของ hepatic sinusoidal pressure และ portal pressure gradientโดย 
portal pressure gradient ก็คือผลตางระหวาง portal vein pressure และ systemic vein pressure 
ถา portal pressure gradient สูงจะทําใหเกิด portosystemic collaterals ความดันที่สูงเกิดจากการ
เพิ่มของความตานทานตอการไหลของเลือดในเสนเลือดพอรทัล เนื่องจากมีพังผืดและ regenerative 
nodules มีการเพิ่มของ intrahepatic vascular tone และมีการเพ่ิมของกระแสเลือดในเสนเลือดพอรทัล
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ดวย(5) โดยเกิดจาก splanchnic arteriolar vasodilatation ทําใหเกิด collateral circulation ขึน้ทั้งใน 
splanchnic และ systemic circulation (รูปภาพ 1)(6)  

 
CIRRHOSIS 

 
 
NTRAHEPATIC RESISTANCE      ?           ARTERIOLAR RESISTANCE 
    TO PORTAL FLOW           Splanchnic              Systemic  
                  
 
SINUSOIDAL  PORTAL         PORTAL     EFFECTIVE  
PRESSURE  PRESSURE        BLOOD      ARTERIAL 
   GRADIENT        INFLOW     BLOOD VOL 
 
ASCITES          COLLATERALS  
    (Varices)     

     ACTIVATION OF  
                                      NEUROHORMONAL 
         SYSTEMS 
 
          
 

SODIUM AND  
         WATER RETENSION 
 
รูปภาพที ่ 1 กลไกการเกิดความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง การเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงและน้ํา
ในทอง 
 

จากการศึกษาของ Paster และคณะ(7) พบวา NO (Nitric oxide) ที่หลั่งออกมาจาก endothelial 
cell ของตับ จาก shear stress ทําใหเกิดการหดตัวของเสนเลือด ทําใหความดันในเสนเลือดพอรทัล
สูงขึ้น 
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การดาํเนินโรคของเสนเลอืดในหลอดอาหารโปงในผูปวยโรคตับแข็ง 
(Natural history of varices in cirrhosis) 
 
 ก.  การเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 
 การที่มกีารเพ่ิมขึ้นของเสนเลือดในพอรทัล จะทาํใหเกดิ collateral circulation ซึ่งเปนการสง
เลือดเขาสู systemic circulation แตการที่จะเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงไดนัน้ hepatic venous 
pressure gradient (HVPG) ตองสูงอยางนอย 10 มิลลิเมตรปรอท(8,9)  

Christensen และคณะ(10) ศึกษาผูปวยโรคตับแข็ง 532 คน พบวาการเกิดเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงเกิดมากขึ้นเมื่อเวลาผานไป โดยเพิ่มจาก 12% เปน 90% ที ่12 ป เชนเดียวกับการศึกษาของ 
Cales และ Pascal(11) พบวา 20% ของผูปวยโรคตับแขง็เกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขึ้นมาใหมเม่ือ
เวลาผานไป และ 42% ของผูปวยที่เสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดเล็กนั้น มีขนาดโตขึน้อยางชัดเจน 
หลังจากติดตามไป 16 เดือน 
 มีปจจัย 2 ประการที่เกี่ยวของกับการเกดิเสนเลือดในหลอดอาหารโปง นั่นก็คือความดนัในเสน
เลือดพอรทัลและความรนุแรงของโรคตับแข็ง โดยความรุนแรงของโรคตับแข็ง (severity of cirrhosis) 
คํานวณไดจาก Child-Pugh score(12) โดย CP class A คะแนนจะนอยกวา 6, class B คะแนนอยู
ระหวาง 7-9 และ class C จะมากกวาหรือเทากับ 10 (ตารางที ่1) 
 
ตารางที ่1 Child-Pugh classification 
 

 1 2 3 
Albumin >3.5 2.8-3.5 <2.8 
Bilirubin <2 2-3 >3 
Prolong PT <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 
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 สวนขนาดของเสนเลือดในหลอดอาหารที่โปงนั้น (Grading of esophageal varices) อาจจะ
แบงเปน 4 grade คือ Grade 1-4(13)  

 Grade  1.   ขนาดจะแบนราบเมื่อเปาลม (Small varices without luminal prolopse) 
 Grade  2.   ขนาดกลางจะไมราบเมื่อเปาลมและเริ่มบังรอยตอระหวางหลอดอาหารกับ 

กระเพาะอาหาร (Moderate sized varices showing luminal prolapse with 
minimal obscuring of the gastroesophageal junction) 

 Grade  3.  ขนาดใหญนอกจากไมราบแลวยังรวมกนัและยื่นเขาไปบังรอยตอระหวาง 
หลอดอาหารและกระเพาะอาหาร (Large varices showing luminal 
prolapse substantially obscuring the gastroesophageal junction) 

Grade  4. ขนาดใหญมากและบังรอยตอระหวางหลอดอาหารและกระเพาะอาหารมิด 
(Very large varices completely obscuring the gastroesopahgeal 
junction) 

 ในปจจุบนั (14) แนะนาํใหสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนทุก 2-3 ป ในผูปวยโรคตับ
แข็ง CP class A ที่ยังไมมีเสนเลือดในหลอดอาหารโปง และทําทุก 1-2 ป ถามีเสนเลือดในหลอดอาหาร
โปงขนาดเล็ก ถาเปนเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญแนะนาํใหการรักษาเพ่ือปองกันเลือดออก
เปนคร้ังแรก 
 
 ข.  ปจจัยเส่ียงในการเกดิเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก 
 ปจจัยเสี่ยงที่สําคัญในการเกดิเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก คือ 

• ความดันในเสนเลือดพอรทัล 
• ขนาดของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 
• ความตึงตัวของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 
• ความรุนแรงของโรคตับ  

  
ความดนัในเสนเลือดพอรทัล 

การที่จะเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกนัน้ HVPG ตองสูงอยางนอย 12 
มิลลิเมตรปรอท(15,16) นอกจากนี้ยังพบวาถาสามารถลดความดันในเสนเลือดพอรทัลมากกวา 
20% จากพ้ืนฐาน จะสามารถลดการเกิดเลือดออกไดอยางมีนยัสําคญัทางสถิต ิ (17) และยังพบ
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อีกวาความรนุแรงของความดันในเสนเลือดพอรทัลที่สูงขึ้นนัน้ ไมไดมีความสมัพันธเปนเสนตรง
กับการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก (8,9)  

  
ขนาดของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 

Palmer และคณะ(18) ศึกษาความสัมพันธระหวางการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
แตก กับความรุนแรง-ขนาดของเสนเลือดในหลอดอาหารโปงในผูปวยโรคตับแข็งพบวาเสนเลือด
ในหลอดอาหารโปงที่มขีนาดใหญมีโอกาสแตกมากกวาเสนเลือดในหลอดอาหารโปงที่มีขนาด
เล็ก  

Chalasani และคณะ(19) ศึกษาแบบยอนหลังในผูปวยตับแข็งที่รอการเปลี่ยนตับ 346 
คน ทาํการสองกลองระบบทางเดินอาหารสวนบนเพื่อตรวจหาเสนเลือดในหลอดอาหารโปงโดย
พบวาผูปวยทีม่ีเกล็ดเลือดมากกวาหรือเทากับ 88,000ตอลูกบาศกมลิลิเมตรและไมมีมามโตจา
การตรวจรางกายมีปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสนเลือดโปงขนาดใหญ 7.2% แตในผูปวยทีม่ีมามโต 
หรือเกล็ดเลือดนอยกวา 88,000 ตอลูกบาศกมิลลิเมตรมีโอกาสเสี่ยงที่จะเกิดเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงสูงถึง 28%  

Zaman และคณะ(20) ศึกษายอนหลังผูปวยตับแข็ง 98 คน ที่รอการเปลี่ยนตับพบวา 
เกล็ดเลือดนอยกวา 88,000 ตอลูกบาศกมิลลิเมตร เปนปจจัยเสี่ยงเพียงอยางเดียวในการ
ทํานายการเกดิเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ (Odds ratio 5.5; 95% confidence 
interval 1.8-20.6)  

Wong และคณะ(21) ศึกษาผูปวยตบัแข็งแบบไปขางหนาโดยสองกลองตรวจระบบ
ทางเดินอาหารสวนบน พบวาเกล็ดเลือดที่ต่ําหรือมีน้าํในทองเปนปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสนเลือด
ในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ โดยม ี positive และ negative predictive value เทากับ 35% 
และ 100% ตามลําดับ 

การศึกษาของ Barcia และคณะ(22) ศึกษาผูปวยโรคตับแข็งแบบยอนหลังพบวา น้าํใน
ทองและ Child-Pugh class ที่สูงใชทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญได
ซ่ึงคลายกับการศึกษาของ Lavergne และคณะ(23)ที่บงวา การมีน้าํในทองเปนปจจัยเสี่ยงในการ
เกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ แต Child-pugh score ไมเปนปจจัยเสี่ยง 

โดยสรุป จากการศึกษาตางๆ พบวา Child-Pugh class ไมมีความสมัพันธกับการเกิด
เสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ ปจจัยที่สงสัยก็คือ เกล็ดเลือดต่ําหรือมามโตซึ่งตองการ
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การศึกษาเพ่ิมเติม และควรเปนการศึกษาแบบไปขางหนา 
  

ความตึงตัวของผนังเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 
Polio และ Groszmann (24) ศึกษาพบวาการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปงมี

ความสัมพันธกับความตึงตวัของผนังเสนเลือดในหลอดอาหารโปง โดยความตึงตัวนัน้ขึน้อยูกับ
รัศมีของเสนในหลอดอาหารโปง ดังนั้นขนาดที่เพิ่มขึ้นและความหนาของผนังของเสนเลือดใน
หลอดอาหารโปงที่ลดลง จึงทําใหเกิดการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 

ลักษณะที่ใชทาํนายการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง จากการสองกลองตรวจ
ระบบทางเดินอาหารสวนบน ไดแก “red spots” และ “wale markings” (25)ซ่ึงบอกถึงการ
เปล่ียนแปลงของความตึงตัว และของผนังของเสนเลือดโปง นอกจากนี้ยังมีลักษณะอื่นเชน 
“blue varices” และ “cherry red spots”(26) อีกดวย 

  
ความรนุแรงของโรคตบั 

The North Italian Endoscopic Club (NIEC)(27) แบงผูปวยโรคตับแขง็ 321 คน  ตาม
ความนาจะเปนที่จะเกิดการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารในแตละป พบวาปจจัยเสี่ยงใน
การเกิดการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง ไดแก ความรุนแรงของโรคตับ, ขนาดของเสน
เลือดโปง และ “red wale marking” บนเสนเลือดโปง ซึ่งก็สอดคลองกับการศึกษาของ Prada 
และคณะ (28) ซ่ึงพบวา Child-Pugh class B หรือ C ใชเปนตัวทํานายการแตกของเสนเลือดใน
หลอดอาหารและมีอัตราการตายสูงกวาในกลุม Child-Pugh Class A 

  
 ค.  การพยากรณโรคจากการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 
 จากการศึกษาสวนใหญพบวาอัตราการตายจากการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปงครั้ง
แรกประมาณ 50% และอัตราการตายเหลานี้มีความสัมพันธกับความรุนแรงของโรคตับ (29-33) และการ
เกิดเลือดออกซ้ําจะอยูระหวาง 30-40% ภายใน 6 สัปดาหแรก(34) โดยโอกาสที่จะเกิดเลือดออกซ้ําจะ
สูงสุดภายใน 5 วันแรก และลดลงอยางชาๆ ภายใน 6 สัปดาห (35) 

 D’Amico และคณะ(36) ศึกษาผูปวยโรคตับแข็ง 1,155 คน เปนชาย 751 คน หญิง 401 คนเปน
เวลา 6 ป พบวาอัตราการรอดชีวิตที ่ 6 ปประมาณ 54 %ในกลุม compensated cirrhosis และเหลือ
เพียง 21% ในกลุม decompensated cirrhosis สวนสาเหตุการตายที่สําคัญคือ ตับวาย (49%)มะเร็ง
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ตับ (22%) และเลือดออก (13%) 
 

ง.  การปองกนัไมใหเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรก  
    (Primary prophylaxis) 

 เนื่องจาก 30-50% ของผูปวยที่มีความดนัในเสนเลือดพอรทัลสูง จะเกิดการแตกของเสนเลือด
ในหลอดอาหาร และการแตกแตละครั้งจะมีอัตราการตายประมาณ 50% ดังนั้นจึงมีความสําคญัในการ
ปองกันไมใหเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรก 
 The American College of Gastroenterology (37) แนะนําวาผูปวยโรคตับแข็งทุกรายควรไดรับ
การสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน เพ่ือตรวจหาเสนเลือดในหลอดอาหารโปงทีม่ีขนาดใหญ 
เพื่อใหการรักษาที่เหมาะสมตอไป 
 การรักษาที่ชวยปองกันการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง แบงออกไดเปน 

1. การผาตัด (Surgery) 
2. การใชยา (Pharmacological therapy) 
3. การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) 

 
การผาตัด (Surgery) 

Conn และคณะ (38) ศึกษาผูปวยโรคตับแข็ง 56 คน โดยแบงเปนกลุมที่ผาตัดทํา 
prophylaxis portocaval shunt 25 คน และกลุมควบคุม 31 คน พบวาในกลุมที่ผาตัด มี
เลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก 1 คน เทียบกับ 9 คน ในกลุมควบคุม และเปน
สาเหตุการตายจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกพบ 1 คน เทียบกับ 5 คนในกลุมควบคุม 
สรุปวา การทาํผาตัด prophylaxis portocaval shunt ชวยลดการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดใน
หลอดอาหารโปงแตก 

Jackson และคณะ(39) ศึกษาผูปวยโรคตับแข็ง 72 คน โดยแบงเปนกลุมควบคุม 58 คน 
และกลุมท่ีทําผาตัด portocaval shunt  54 คน แตไดทําผาตัดจริงๆ เพียงแค 37 คน พบวา
หลังจากติดตามไป 36 เดือน 72% ของกลุมควบคุม และเพียงแค 50% ของกลุมที่ทาํการผาตดั 
ยังมีชีวิตอยูที ่ 3 ป และยังพบวาการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงทั้งสองกลุม
เทากัน แตในกลุมที่ทาํการผาตัด จะมีเลือดออกที่รุนแรงมากกวา สรุปวาการทําผาตัด 
prophylaxis portocaval shunt มีอัตราการตายมากกวา และถามีเลือดออกจากเสนเลือดใน
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หลอดอาหารโปงก็จะเปนรุนแรงกวา ซ่ึงตางกับการศึกษาของ Resnick RH และคณะ(40) ที่พบวา
อัตราการตายของทั้งสองกลุมไมตางกนั 

D’ Amico และคณะ (41) ไดทํา metaanalysis ทั้ง 3 การทดลองพบวา การทําผาตัด 
portocaval shunt ชวยลดปจจัยเสี่ยงในการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงได 
(odds ratio (OR) 0.31, 95% confidence interval (CI) 0.17-0.56) แตอัตราการตายสูงกวา 
(OR 1.6, 95% CI 1.02-2.57) และการเกิด hepatic encephalopathy มากกวากลุมควบคุม 
(OR 2.0, 95% CI 1.2-3.1)  

   
การใชยา (Pharmacological therapy) 
Propanolol  
เปนหลักในการปองกันการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรกโดยชวยลด

ความดันในเสนเลือดพอรทัล และลดความดนัในเสนเลือดโปงในหลอดอาหาร โดยทําใหเกิด 
splanchnic vasoconstriction และลดปรมิาณเลือดที่ออกจากหัวใจ 

มีการศึกษาผลของ propanolol ในการปองกันการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
แตกครั้งแรกจาํนวนมาก(42-47) พบวา propanolol ชวยลดการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
แตกได และมีการทาํ metaanalysis ผลของ propanolol ตอการลดการเกิดเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงแตกโดย Hayes และคณะ(48) พบวาการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหาร
โปงลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ในกลุมทีไ่ดรับ propanolol เม่ือเทียบกับกลุมควบคุม (OR 
0.54, 95% CI 0.39-0.74) แตในแงของการลดอัตราการตายพบวายังไมชัดเจนเมื่อเทียบกนัทั้ง 
2 กลุม (OR 0.75, 95% CI 0.57-1.06) 

   
Isosorbide mononitrate 

 จากการศึกษาที่ผานมาพบวา Isosorbide mononitrate สามารถลดความดันในเสน
เลือดพอรทัลไดเทากับ Propanolol (49) และเมื่อเปรียบเทียบ Isosorbide mononitrate กับ 
propanolol ในการปองกนัการเกิดเลือดออกครั้งแรกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง พบวา ไม
มีความแตกตางกันของยาทัง้สองตัว (50) 

 Garcia-Pagan และคณะ (51) ศึกษาการใช Isosorbide mononitrate ในผูปวยโรคตับ
แข็ง 133 คน ที่มขีอหามในการใช propnolol เพ่ือปองกันการเกิดเลือดออกในหลอดอาหารโปง
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ครั้งแรก โดยแบงผูปวย 67 คน ใหไดรับ Isosorbide mononitrate และ 66 คน เปนกลุมควบคุม 
พบวาอัตราการเกิดเลือดออกในหลอดอาหารโปงครั้งแรก อัตราการรอดชีวิต และผลขางเคียง
ของทั้งสองกลุมไมตางกนั จึงสรุปวา Isosorbide mononitrate ไมไดลดอุบัติการณการเกิด
เลือดออกในหลอดอาหารโปงครั้งแรกในผูปวยตับแข็ง และไมควรนํามาใชทดแทน β-blocker 
ดวย 
 

การสองกลอง (Endoscopic therapy) 
 Sclerotherapy 
 มีการศึกษาจาํนวนมาก (47,52-64)เปรียบเทียบการใช sclerotherapy ในการปองกนัการ
เกิดเลือดออกครั้งแรกในหลอดอาหารโปงกับกลุมควบคมุ รวมผูปวยที่ศึกษาทั้งสิ้น 1,630 คน 
และขนาดของเสนเลือดในหลอดอาหารโปงก็แตกตางกนั  สารที่ฉีดในเสนเลือด และวิธีการฉีดก็
แตกตางกนั ทาํใหมีความหลากหลายในแงของการทดลองมาก ซ่ึงผลการทดลองมทีั้งที่ลดอัตรา
การตายและเพิ่มอัตราการตาย ลดอัตราการเกิดเลือดออกและเพิ่มอัตราการเกิดเลือดออก 
 ดังนั้น ปจจุบันการฉีด sclerotherapy จึงยังไมแนะนาํใหใชเพื่อปองกันการเกิด
เลือดออกครั้งแรกในเสนเลือดในหลอดอาหารโปง ในผูปวยโรคตับแขง็ที่ยังไมเคยเกิดเลือดออก
จากทางเดินอาหารสวนบนมากอน 
  

Variceal band ligation 
 Sarin และคณะ (65)ศึกษาเปรียบเทียบการทํา variceal band ligation กับกลุมควบคุม 
เพ่ือเปนการปองกันการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกครั้งแรกในผูปวยโรคตับแข็ง พบวา
สามารถลดการเกิดเลือดออกไดอยางมีนัยสําคัญ แตอัตราการตายไมแตกตางกนั 
 Sarin และคณะ (66) ศึกษาเปรียบเทียบการทาํ variceal band ligation กับการให 
Propanolol ในผูปวยโรคตับแข็งทีย่งัไมเคยเกิดเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนมากอน 
โดยการศึกษานี้คัดเฉพาะเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญเทานั้น โดยผูปวย 89 คน 
ไดรับ Propanolol 44 คน และไดรับการทาํ variceal band ligation 45 คน หลังจาก 18 เดือน 
พบวาการเกิดเลือดออกพบถึง 43% ในกลุมทีไ่ด Propanolol  แตในกลุมทีท่ํา ligation พบการ
เกิดเลือดออกเพียง  15% (P = 0.004) และไมพบโรคแทรกซอนที่รุนแรงในกลุมทีท่ํา ligation 
ดังนั้น ผูวิจัยจงึสรุปวา การทํา variceal ligation ในผูปวยทีม่ีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาด
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ใหญปลอดภัยกวา และมีประสิทธิภาพมากกวาการให Propanolol ในแงการปองกันเลือดออก
ครั้งแรก 
 Lay และคณะ (67) ศึกษาการทํา variceal ligation ในผูปวยโรคตับแข็งที่มีเสนเลือดใน
หลอดอาหารโปงขนาดใหญ เทียบกับกลุมควบคุม พบวาการทาํ ligation สามารถลดการเกิด
เลือดออก (19% เทียบกับ 60%) และลดอตัราการตายได (28% เทียบกับ 58%) เม่ือเทียบกับ
กลุมควบคุม 

 
การรักษาเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกระยะเฉียบพลัน 
(Management of active variceal hemorrhage) 
 
 การรักษาเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกระยะเฉียบพลัน หลักสําคัญคือการรักษาให
สัญญาณชีพอยูในเกณฑปกติ ใหสารน้าํหรือเลือดเพื่อทดแทน ปองกันการสาํลักเขาหลอดลม รักษา
ระดับของเลือดใหอยูประมาณ 25-30% และไมควรใหสารน้ํามากเกินไป เพราะจะเปนการเพิ่มความดัน
ในหลอดเลือดดําพอรทัล (68) และทาํใหเลือดออกเพิ่มขึ้นอีก ในกรณีที่เกร็ดเลือดต่ํากวา 50,000 ตอ
ลูกบาศกมิลลิเมตร ควรใหเกล็ดเลือดดวย หลังจากนั้นแลวก็พิจารณาสองกลองระบบทางเดินอาหาร
สวนบน เพื่อจะทราบสาเหตุที่แทจริงของการเกิดเลือดออก ตําแหนงของการเกิดเลือดออก และพิจารณา
ใหการรักษาทีเ่หมาะสม โดยการรักษาระยะเฉียบพลัน ไดแก 

1. การใหยาลดความดนัในเสนเลือดพอรทัล (Pharmacological therapy) 
2. การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) 
3. การใชบอลลูน (Balloon tamponade) 
4.  การทํา TIPS (Transjugalar Intrahepatic Portosystemic Shunts) 
5. การเปลี่ยนตับ (Liver transplantation) 

 
1.  การใชยาลดความดันในเสนเลือดพอรทัล (Pharmacological therapy) 
 1.1  Vasopressin 
 Vasopressin ชวยลดปริมาณเลือดในเสนเลือดดําพอรทัล ดังนั้นจึงชวยลดความดนัใน
เสนเลือดในหลอดอาหารโปง แตขอเสียของ Vasopressin มีมาก เชน การเพิ่ม peripheral 
resistance ลดปริมาณเลือดที่ออกจากหวัใจ (cardiac output) ลดอัตราการเตนของหัวใจ และ
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ลดเลือดที่ไปเลี้ยงหัวใจ (coronary blood flow) จากการศึกษาหลายๆ การทดลอง(69-71) 
เปรียบเทียบ vasopressin กับการไมใชยาหรือใหการรักษาใดๆ พบวา vasopressin สามารถ
ควบคุมการเกิดเลือดออกของเสนเลือดในหลอดอาหรโปงแตกระยะเฉียบพลันได แตในแงของ
อัตราการตายไมตางกนั 
 Larson และคณะ(72) ศึกษาเปรียบเทียบการใช sclerotherapy กับ balloon 
tamponade รวมกับการให vasopressin ในผูปวยที่มีเลือดออกจากหลอดเลือดในหลอดอาหาร
โปงแตกในผูปวยโรคตับแข็ง 82 คน พบวา sclerotherapy สามารถควบคุมการเกิดเลือดออกใน
ระยะเฉียบพลันไดดีกวา (23% เทียบกับ 55%) นอกจากนั้นปริมาณการใหเลือดในกลุมที่ทาํ 
sclerotherapy ต่ํากวาในกลุม balloon tamponade รวมกับ vasopressin แตไมมีความ
แตกตางกนัในแงของอัตราการอยูรอดของทั้งสองกลุม 
 Westaby และคณะ(73) ศึกษาเปรียบเทียบการใช sclerotherapy กับการใช 
vasopressin รวมกับ nitroglycerine พบวา sclerotherapy สามารถควบคุมการเกิดเลือดออก
ระยะเฉียบพลันไดดีกวา vasopressin และ nitroglycerine (88% เทียบกับ 65%) (P < 0.05) 
การเกิดเลือดออกซ้ําไมตางกันทั้งสองกลุม และไมมีความแตกตางในแงของอัตราการตาย 

1.2  Vasopressin รวมกับ nitroglycerine 
 การใช nitroglycerine รวมกับ vasopressin เพื่อชวยลดความดันในเสนเลือดพอรทัล 
และลดผลขางเคียงของ vasopressin ในแงของหัวใจและหลอดเลือด(74) 

 จากการศึกษาตางๆ(75-77) พบวาการใช vasopressin รวมกับ nitroglycerine สามารถ
ควบคุมการเกิดเลือดออกในระยะเฉียบพลันจากการแตกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปงได
ดีกวาการใช vasopressin ตัวเดียว 
  1.3  Somatostatin และ octreotide 
 Somatostatin ทําใหเกิด splanchnic vasoconstriciton และลดความดันในเสนเลือด
ดําพอรทัล(78) และสามารถควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกระยะ
เฉียบพลันได (79) 

 จากการศึกษาประสิทธิภาพของ somatostatin กับ vasopressin พบวา somatostatin 
สามารถควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกระยะเฉียบพลันได แตมี
ผลขางเคียงนอยกวา vasopressin อยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ(79-81) 

 จากการศึกษาเปรียบเทียบ somatostatin กับ balloon tamponade ในการควบคุมการ
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เกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกระยะเฉียบพลัน พบวาผลในการรักษาไม
แตกตางกนั(83-85) และเมื่อเปรียบเทียบ somatostatin และ analogue กับ sclerotherapy ก็
พบวาไมมีความแตกตางกนัในแงของการควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงแตกระยะเฉียบพลัน การเกิดเลือดออกซ้ํา หรือในแงของอัตราการตาย(86,87) 

 Burroughs และคณะ(88) ศึกษาการใช octreotide ในกลุมผูปวยทีเ่กิดเลือดออกจาก
เสนเลือดโปงแตกระยะเฉียบพลัน โดยใหในระยะเวลา 5 วัน และถาเกิดเลือดออกซ้ําก็ใหทาํ 
sclerotherapy เทียบกับกลุมควบคุม พบวาการใช octreotide เมื่อเทียบกับกลุมควบคุมไมมี
ความแตกตางกันในแงของการควบคุมการเกิดเลือดออกในระยะเฉียบพลัน จํานวนของเลือดที่
ใหและอัตราการตายที ่42 หรือ 90 วัน 
 Villaneuva และคณะ(89) ศึกษาการใช somatostatin ระหวางที่เกิดเลือดออกจากเสน
เลือดในหลอดอาหารโปงแตกระยะเฉียบพลัน พบวา somatostatin สามารถลด HVPG ไดอยาง
มีนัยสาํคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุมควบคุม (P<0.01) และในกลุมท่ี HVPG นอยกวา 20 
มิลลิเมตรปรอท หรือลดลงมากกวา 20%ของ HVPG แรกเริ่ม สามารถใชเปนตัวทํานายวาจะไม
เกิดเลือดออกซ้ําไดอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (1 ใน 27 คน เทียบกับ 9 ใน 13 คน,P<0.0001) 
 Corley  และคณะ(90) ทํา metaanalysis ของ octreotide เทียบกับ vasopressin 
/terlipressin และกลุมควบคุม พบวา octreotide ควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดใน
หลอดอาหารโปงแตกไดดีกวา vasopressin/terlipressin และกลุมควบคุม และเม่ือเปรียบเทียบ 
octreotide กับการทาํ sclerotherapy พบวาไดผลเทากันในการควบคุมการเกิดเลือดออก แตมี
ผลขางเคียงนอยกวาในกลุม vasopressin/teripressin 

 
 2. การสองกลองรักษา (Endoscopic therapy) 

2.1 Sclerotherapy 
การฉีด sclerosant agent อาจฉีดเขาไปในเสนเลือดในหลอดอาหารที่กําลังโปง 

แตกและเลือดออก เพื่อทําใหเกิดการแข็งตัวของเลือด (thrombosis) หรืออาจฉีดเขาไปขางเสน
เลือด เพ่ือทําใหเกิดการอักเสบของเนื้อเยื่อที่อยูรอบๆ และทําใหเกิดพังผืด (fibrosis) ตามมา ใน
การศึกษาการใช sclerotherapy ในการทดลองตางๆ นั้น มักจะมคีวามแตกตางกันในแงของ
สารที่ใชฉีด ประสบการณของผูทํา การฉดีสารเขาไปในเสนเลือดหรือขางๆ เสนเลือด และการ
ติดตามผลการรักษา 
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 มีการศึกษาการทํา sclerotherapy เทียบกับ balloon tamponade พบวา 
sclerotherapy สามารถควบคุมการเกิดเลือดออกในผูปวยทีม่ีเลือดออกในหลอดอาหารโปงแตก
ระยะเฉียบพลันไดดีกวา balloon tamponade(91,92) 

 2.2  Variceal band ligation 
 การทาํ variceal band ligation นั้นเปนการประยุกตมาจากการรัดริดสีดวงทวาร 
หลักการคือการใช rubber rings รัดบนเสนเลือดที่โปงของหลอดอาหาร เพื่อขัดขวางการไหล
ของเลือด ทําใหเกิดการตายของเนื้อเยื่อบุผิวของเสนเลือดเกิดพังผืดตามมา ขอดีคือเปนการ
รักษาเฉพาะที ่ ไมเกี่ยวกับพยาธิสภาพของการเกิดความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง จาก
การศึกษาของ Stiegmann และคณะ(93)เปรียบเทียบ endoscopic band ligation กับการทาํ 
sclerotherapy ในผูปวยทีม่ีเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงระยะเฉียบพลัน พบวา
การทาํ band ligation ดีกวา sclerotherapy เล็กนอย (86% เทียบกับ 77%) ในแงของการ
ควบคุมการเกิดเลือดออกในระยะเฉียบพลัน แต sclerotherapy เกิดผลแทรกซอนตามมาที่
มากกวา เชน เกิดการตีบของหลอดอาหาร ปอดบวม โรคติดเชื้อ และมีอัตราการตายสูงกวา 
band ligation ซ่ึงผลการศึกษาใกลเคียงกับของ Lo และคณะ(94) 

 สรุปก็คือ band ligation เมื่อเทียบกับ sclerotherapy แลวไดผลไมแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ ในแงของการควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
แตกระยะเฉียบพลัน แต band ligation ดีกวา sclerotherapy อยางมีนัยสาํคัญทางสถิติในแง
ของภาวะแทรกซอน อัตราการตายและจํานวนครั้งของการกําจัดเสนเลือดในหลอดอาหารที่โปง 
 2.3  วิธีอ่ืนๆ 
 มีการศึกษาการใช cyanoacrylate หรือ bucrylate(95,96) ในการควบคุมการเกิด
เลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกระยะเฉียบพลัน พบวาการเกิดเลือดออกซ้ํา
เทากับการทํา sclerotherapy แตมีผลแทรกซอนตามมามาก เชนการเกิด stroke หรือการเกิด
ความเสียหายของเครื่องมือที่ใช 

 
 3.  การใชบอลลูน (Balloon tamponade) 

มีการศึกษาการใช balloon tamponade ในขณะที่กําลังเกิดเลือดออกจากเสนเลือดใน
หลอดอาหารโปงแตก พบวามีประสิทธิภาพสูงมากในการควบคุมการเกิดเลือดออก (90%) แตก็
เกิดเลือดออกซ้ําไดหลังจากหยุดการใชบอลลูน (50%)(97) แตเนื่องจากมีผลแทรกซอนมาก เชน 
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เกิดการแตกของหลอดอาหาร สําลัก ติดเชื้อรุนแรง ภาวะเตนของหัวใจที่ผิดปกต ิจึงแนะนาํใหใช
ในผูปวยทีไ่มสามารถควบคุมเลือดออกไดจากยาและการสองกลอง และกาํลงัรอท่ีจะทําการ
รักษาที่จําเพาะตอไป(6) 

 
 4. การทาํ TIPS (Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunts) 

การทาํ TIPS เพื่อลดความดันในเสนเลือดดําพอรทัลโดยการใส expandable metal 
stent ระหวาง hepatic vein กับเสนเลือดพอรทัล โดยไมตองทาํการผาตัดหรือดมยาสลบจาก
การศึกษาของ Sanyal และคณะ(98)ศึกษาการทาํ TIPS ในผูปวยทีท่ํา sclerotherapy เพื่อหยุด
การเกิดเลือดออกของเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแลวไมไดผล พบวา TIPS สามารถหยุดเลือด
ที่กําลังออกได (100%) อัตราการรอดชีวติที่ 3 วัน และที ่ 6 สัปดาห เทากับ 63% และ 60% 
ตามลําดับ 

เมื่อเทียบ TIPS กับการรักษาโดยการสองกลอง พบวาถงึแม TIPS จะเกิดเลือดออกซ้ํา
นอยกวา แตเกิด encephalopathy มากกวา โดยที่อัตราการตายไมแตกตางกัน(99,100) 
นอกจากนัน้ยงัพบ shunt dysfunction ไดบอยถึง 77% ในปแรก(101) ดังนั้นจึงแนะนําการทํา 
TIPS ในผูปวยที่เกิดเลือดออกซ้ํา หลังจากไดรับการรักษาดวยการสองกลองและการใหยาอยาง
ดีแลวไมไดผล 

 
 5.  การเปล่ียนตบั (Liver transplantation) 

ยังไมมีการศึกษาเปรียบเทียบการเปลี่ยนตบักับการรักษาดวยวิธีตางๆ ที่ผานมาในการ
ควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก เนื่องจากวิธกีารทาํที่ยาก ผล
แทรกซอนมมีาก และการหาตับมาเปลี่ยนถายกห็าไดลําบาก 

 
การปองกันเลือดออกซ้าํจากเสนเลอืดในหลอดอาหารโปงแตก 
(Secondary prophylaxis of variceal bleeding) 
 1.  β-blockers 

Nonselective β-blockers ทั้ง nadolol และ propanolol ชวยลดความดันในเสนเลือด
พอรทัล โดยการขัดขวางที ่β2-adrenoreceptor ทําใหเกิด splanchnic vasoconstriction และ
ลดความดันในเสนเลือดพอรทัล(102) นอกจากนั้น การขัดขวาง β1-adrenoreceptor ชวยลด



 17

ปริมาณเลือดที่ออกจากหวัใจ ลดอัตราการเตนของชีพจร จึงชวยลดความดนัในเสนเลือดพอรทัล
ดวย(103,104) 

หลังจากไดรับ nadolol หรือ propanolol แลวพบวา HVPG (Hepatic venous 
pressure gradient) จะลดลงตั้งแต 9% ถึง 31%(102--108)  และมากกวาครึ่งหนึ่งของผูปวยทีไ่ดรับ 
nadolol หรือ propanolol  ไมสามารถลด HVPG ไดมากกวา 10%(103,106) 

โดยทั่วไปการให propanolol จะใหวันละ 2 ครั้ง สวน nadolol จะใหวนัละคร้ัง และปรับ
ขนาดของยาทกุๆ  2 วัน จนกระทั่งชีพจรลดลงมากกวา 25% ของชพีจรเดิม แตตองไมต่ํากวา 
55 ครั้งตอนาท ีและไมเกิดความดันต่าํ ขอเสียของ nonselective β-adrenoreceptor ก็คืออาจ
เกิดหัวใจวายและหลอดลมตีบได 

Lebrec และคณะ(109)  ศึกษาผูปวยตับแข็งที่ยังไมเกิดน้าํในทอง, encephalopathy และ
ยังไมเหลือง ที่เกิดเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนทั้งหมด 74 คน นํามาแบงเปน 2 กลุม 
กลุมแรกให propanolol และอีกกลุมเปนกลุมควบคุม พบวาที ่ 1  และ 2 ป ผูปวยกลุมที่ไดรับ 
propanolol ไมเกิดเลือดออกซ้ําเทากับ 87% และ 79% แตในกลุมควบคุมไมเกิดเลือดออกซ้ํา
เพียง 42% และ 32% (P < 0.0001) และอัตราการรอดชีวิตที ่2 ป ของกลุม propanolol เทียบ
กับกลุมควบคมุเทากับ 94% และ 57% (P < 0.02) 

Villeneuve และคณะ(31) ศึกษาผูปวยตับแข็งที่เกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงแตก 79 คน แบงเปนกลุมที่ได propanolol 42 คน และกลุมควบคุม 37 คน แตปรับ
ขนาดของ propanolol ตามระดับยาในเลือดใหไดระดับยา 50-150 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร 
พบวาทั้ง 2  กลุมไมมีความแตกตางกับในแงของการเกดิเลือดออกซ้ํา และอัตราการรอดชีวิตที่ 1 
และ 2 ป 

Colombo และคณะ(32) ศึกษาผูปวยตับแข็งที่เกดิเลือดออกจากเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงแตก 94 คน โดยแบงเปนกลุมที่ไดรับ propanolol 32 คน atenolol 32 คน และกลุม
ควบคุม 30 คน ผูปวยเหลานี้เปนกลุม well-compensated สรุปวา กลุมทีไ่ดรับ propanolol มี
การเกิดเลือดออกซ้ํานอยกวากลุมควบคมุ (p = 0.01) และมีอัตราการรอดชีวิตดีกวากลุม
ควบคุม (p = 0.01) 

Garden และคณะ(33) ศึกษาผูปวยโรคตับแข็งที่เกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงแตก 81 คน โดยแบงเปนกลุมท่ีไดรับ propanolol 38 คน และกลุมควบคุม 63 คน 
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พบวา การเกิดเลือดออกซ้ําในกลุมที่ไดรับ propanolol เทียบกับกลุมควบคุมเทากบั 47% และ 
77% ตามลาํดับ โดยเฉพาะกลุมที่เปน Child’s C เกิดเลือดออกซ้ํานอยกวาเมื่อไดรับ 
propanolol แตอัตราการรอดชีวิตของทั้งสองกลุมไมตางกัน 

Hayes และคณะ(48) ทํา metaanalysis ศึกษาผลของ propanolol กับการเกิดเลือดออก
ซํ้าจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก โดยศึกษาทั้งหมด 26 การทดลองจํานวนผูปวย 1,877 
คน โดยแบงเปนกลุม propanolol 967 คน และกลุมควบคุม 910 คน พบวา β-blocker 
สามารถลดการเกิดเลือดออกซ้ําไดถึง 39% และลดอัตราการตายจากการเกิดเลือดออกซ้ําได 
40% 

Poynard และคณะ(111) ศึกษาปจจัยเสี่ยงทีท่ําใหเกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงแตกในผูปวยทีไ่ดรับ propanol อยูแลว 127 คน ลดอัตราการเตนของหวัใจลง 25% 
ติดตามผูปวยไปเฉลี่ย 682 วัน พบวาปจจัยเสี่ยงที่ทําใหเกิดเลือดออกซ้ํามีดังนี้คือ การเกิดมะเร็ง
ของตับ, ไมกนิยา, ชีพจรไมไดลดตามเปาหมาย, ไมไดหยุดเหลา และประวัติการเกิดเลือดออก
ครั้งที่แลว 

สวนการศกึษาเปรียบเทียบระหวาง β-blocker กับ sclerotherapy ในการปองกนัการ
เกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกนั้น สวนใหญของการศึกษา(64,111-115) ไม
พบความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติและในแงของอัตราการตายกไ็มแตกตางกัน ใน
ปจจุบัน (116)  สรุปวา ทั้ง 2 วิธีคือ β-blocker กับ sclerotherapy ไดผลเทากันในการปองกันการ
เกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก 

Gonzalez และคณะ(117) ศึกษาการใช losartan ซ่ึงเปน angiotensin II (A-II) type 1 
receptor blocker เปรียบเทียบกับ propanolol พบวา losartan ไมไดลด HPVG แตกลับลด 
mean arterial pressure (MAP) ซ่ึงตางกับ propanolol ที่ลด HVPG และลดปรมิาณเลือดที่
ออกจากหัวใจ แตไมไดลด MAP และไมมีผลตอการทาํงานของไต นอกจากนัน้ losartan ยังลด
ระดับของ A-II , ลด aldosterone และลดเลือดที่ไปเลี้ยงไต ในผูปวย Child’s B ดวย 

 
 2. การสองกลอง 
 มีการศึกษา(43,109,118-121) การทํา sclerotherapy เทียบกับกลุมควบคุม ในการปองกันการเกิด
เลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก พบวา การเกิดเลือดออกซ้ําในกลุมที่ทาํ 
sclerotherapy ลดลงอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ (OR 0.63, 95% CI 0.49-0.79) และอัตราการตายก็
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ลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติดวย (OR 0.77, 95% CI 0.61-0.98) 
 สวนการศึกษาเปรียบเทียบการทาํ sclerotherapy กับ β-blocker มีทั้งที่การทํา sclerotherapy 
ลดการเกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(122)  และที่เพิ่ม
การเกิดเลือดออกซ้ําแตไมมนีัยสําคัญทางสถิต(ิ123) และที่ลดการเกิดเลือดออกซ้ําแตไมมีนยัสําคัญทาง
สถิติ(64,124-126) 

 การศึกษาเปรียบเทียบการทาํ sclerotherapy กับการทาํ band ligation ในการปองกันการเกิด
เลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก(93,94,127-131) พบวา การทาํ band ligation ทําใหเสน
เลือดในหลอดอาหารโปงหายไปไดดีกวาการทํา sclerotherapy และการเกิดเลือดออกซ้ํานอยกวา 
นอกจากนัน้ การทาํ band ligation ตองนัดผูปวยมาทําเพื่อกําจัดเสนเลือดโปงนอยครั้งกวา มีโอกาสที่
หลอดอาหารจะตีบ  ติดเชื้อ  และเลือดออกนอยกวาการทํา sclerotherapy ดังนั้นการทํา band ligation 
จึงนํามาใชแทนการทํา sclerotherapy ในการปองกนัการเกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอดอาหาร
โปง แตพบวาการทาํ band ligation มีการเกิดขึ้นใหมของเสนเลือดในหลอดอาหารไดบอยกวา (132,133) 

เนื่องจากการที่มีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ นอกจากนีก้ารทาํ band ligation ยังทาํไดยาก
ถาเสนเลือดโปงมีขนาดเล็ก ซึ่งในกรณีนี้กอ็าจทาํ sclerotherapy แทน 
 
 3.TIPS (Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunts) 
 มีการศึกษาการทํา TIPS เทียบกับ sclerotherapy ในการปองกนัการเกิดเลือดออกซ้ําจากเสน
เลือดในหลอดอาหารโปงในผูปวยโรคตับแข็ง พบวา การทํา TIPS สามารถลดการเกิดเลือดออกซ้ําอยาง
มีนัยสาํคัญทางสถิติ(134-139) แตในแงของอัตราการตายไมแตกตางกนั 
 สวนการศึกษาการทํา TIPS เทียบกับ band ligation ในการปองกนัการเกิดเลือดออกซ้ําจากเสน
เลือดในหลอดอาหารโปง โดย Jalan และคณะ(140) พบวาในกลุมทีท่ํา TIPS มีความถี่ในการเกิดเลือดออก
ซํ้าและความรุนแรงจากการเกิดเลือดออกต่ํากวาในกลุม band ligation อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(P<0.0006) แตอัตราการตายและโรคแทรกซอน เชน การติดเชื้อ และการเกิด encephalopathy ของทั้ง
สองกลุมไมแตกตางกัน 
 Papatheodoridis และคณะ(141) ทํา metaanalysis เปรียบเทียบระหวาง TIPS กับ band 
ligation ในผูปวย 811 คน ติดตามไป 10-32 เดือน พบวา ในกลุมที่ทาํ TIPS มีการเกิดเลือดออกซ้ํานอย
กวาในกลุมทีท่ํา band ligation อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (19% เทียบกับ 47%, P<0.0001)  อัตราการ
ตายของทั้งสองกลุมไมแตกตางกัน แตพบวา encephalopathy เกิดไดบอยกวาในกลุมทีท่ํา TIPS (34% 
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เทียบกับ 19%, P<0.001) จึงไมแนะนําใหเปนการรักษาแรกในกรณีที่เกิดเลือดออกจากเสนเลือดใน
หลอดอาหารโปงแตก  
 Russo และคณะ(142)  ทําการศึกษาคาใชจายเปรียบเทียบระหวางการทํา sclerotherapy, band 
ligation และ TIPS ในการปองกันการเกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก พบวา การ
ทํา band ligation มีราคาถูกกวา และโอกาสเกิดเลือดออกซ้ํานอยกวา sclerotherapy แตเม่ือเทียบกับ
การทาํ TIPS แลว TIPS จะดีกวา band ligation ในแงของการปองกันการเกิดเลือดออกซ้ํา และประหยัด
กวาในระยะสัน้ในการปองกนัการเกิดเลือดออกซ้ํา 
 
 4.การผาตัด (Surgery) 
  Portocaval shunt (PCS) 
 Non-selective PCS คือการทําทางเบี่ยงเลือดจากเสนเลือดพอรทัลเขาสูเสนเลือดดําใหญที่เขา
หัวใจ ดังนั้นจึงเปนการลดเลือดที่จะผานตับ 
 Selective PCS เชน distal splenorenal shunt เปนการระบายเลือดจากเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงเขาสูเสนเลือดดําที่เขาหัวใจ โดยไมมีผลตอเลือดที่ไปเลี้ยงตับ 
 มีการศึกษา non-selective shunt เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม ในการปองกันการเกดิเลือดออก
ซํ้าจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปง พบวาทั้งการเกิดเลือดออกซ้ํา อัตราการตายลดลงอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิต ิในกลุมที่ทาํ non-selective shunt(143-145)  แตมี 1 การศึกษา(146) ที่การทํา non-selective shunt 
เพิ่มอัตราการตาย  
 สวนการศึกษาการทํา non-selective shunt เปรียบเทียบกับ distal splenorenal shunt พบวา
ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติในแงของการเกิดเลือดออกซ้ํา และอัตราการตายจาก
เสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก(147-151)  แตม ี 1 การศกึษา(152) ที่อัตราการตายลดลงอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติในกลุม non-selective shunt 
 
เสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง (Gastric varices) 
 เสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงพบประมาณ 2-70% ในผูปวยที่มีความดนัในเสนเลือดพอรทัล
สูง(153-156) และพบวาหลงัจากทีไ่ดกําจดัเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกแลว จะพบเสนเลือดใน
กระเพาะอาหารโปงไดประมาณ 10% ภายใน 1-2 ป และมักจะพบเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงใน



 21

กลุมที่มีเลือดออกมากกวากลุมไมมีเลือดออก ซ่ึงอาจจะบงชี้วา การเกิดเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง
มักจะเกิดเมื่อความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงเปนในระยะทายๆ แลว(157)  
 การแบงชนิดของเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง อาจจะแบงตามตาํแหนง ขนาด ลักษณะของ
เสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง และความสัมพันธกับเสนเลือดในหลอดอาหาร แตทีแ่บงงายๆ ก็คือ 
Sarin classification(155) โดยแบงออกเปน 2 ชนิดคือ Gastroesophageal varices (GOV) และ 
Isolated gastric varices (IGV) 
 
Gastroesophageal varices (GOV) 
 แบงออกเปน 2 ชนิด คือ 

1. Type 1 (GOV 1) เสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงชนิดนี้จะตอมาจากเสนเลือดในหลอด
อาหารโปง และอยูต่ําลงมาประมาณ 2-5 เซนติเมตร จากรอยตอระหวางหลอดอาหารกับ
กระเพาะอาหาร ไปทางดานโคงดานสั้นของกระเพาะอาหาร 

2. Type 2 (GOV 2) เสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงตอมาจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 
ไปทาง fundus ของกระเพาะอาหาร  

 
Isolated gastric varices (IGV) 

มีแตเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง แตไมมีเสนเลือดในหลอดอาหารโปง แบงออก 
เปน 2 ชนิด คือ 
1. Type 1 (IGV 1) เสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงชนิดนี ้ จะอยูบริเวณ fundus ของ    
กระเพาะอาหาร และอาจพบบริเวณ cardia ของกระเพาะอาหารดวย 
2. Type 2 (IGV 2) พบเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง ที่ไมใช Type 1  อาจอยูบริเวณใดของ

กระเพาะอาหารก็ได 
Baveno III concensus conference of portal hypertension(158) ไดยอมรับการแบงชนิดโดย 

Sarin classification แลว 
 ผูปวยทีม่ีเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง อาจจะไมมีอาการ หรืออาจตรวจพบโดยบังเอิญ แต
ในบางรายก็อาจจะมาดวยเลือดออกจากเสนเลือดโปงแตก โดยการทีจ่ะบอกวามีเลือดออกจากเสนเลือด
ในกระเพาะอาหารแตกนั้น จะตองตรวจพบวามีเลือดออก มีกอนเลือดอุดตรงเสนเลือดโปง หรือพบเสน
เลือดในกระเพาะอาหารโปงขนาดใหญ โดยไมมแีหลงอื่นที่จะอธิบายเลือดที่ออกได 
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 จากการศึกษาของ Kim และคณะ(159) พบวามีปจจัยเสี่ยง 3 ประการ ในการเกิดเลือดออกจาก
เสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง ไดแก ขนาดของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง การพบจุดแดง (red 
spots) บนเสนเลือดในกระเพาะอาหารที่โปง และ Child’s status ของผูปวย โดยขนาดของเสนเลือดใน
กระเพาะอาหารที่โปงนัน้ ถาขนาดใหญก็คือตองโตกวากลองสองทางเดินอาหาร (เสนผาศูนยกลาง
ประมาณ 10 มิลลิเมตร)(160) 

 ในปจจุบนั(161) การรักษาเสนเลือดในหลอดอาหารโปง จะทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของการ
ดําเนินโรคของเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง โดยพบวา 

• มักพบเสนเลือดในหลอดอาหารโปง รวมกบัเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง 
• การเกิดเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงหลังจากรักษาเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแลว 
• การเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง ขณะทีก่ําลังทาํ sclerotherapy หรือ 

band ligation ของเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 
 
การรักษาเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง 
 
 1.  การรักษาโดยการสองกลอง (Endoscopic therapy) 
  1.1  Endoscopic sclerotherapy 

 การทาํ sclerotherapy สามารถควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในกระเพาะ
อาหารโปงแตกได ประมาณ 70-80% ของผูปวย แตก็พบการเกิดเลือดออกซ้ําไดสูงมาก
ประมาณ 60-90%(156,162) โดยเฉพาะอยางยิ่งในกลุมที่เปน IGV 

  1.2  Endoscopic injection therapy with tissue adhesives 
 มีสาร 2 ชนิดที่นาํมาใชคือ N-butyl-2-cyanoacrylate (Histoacryl) และ isobutyl-2-
cyanoacrylate (Bucrylate) โดยพบวาสามารถควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดใน
กระเพาะอาหารโปงแตกไดมากกวา 90% และเกิดเลือดออกซ้ําประมาณ 0-28%(163-170) 

การฉีด cyanoacrylate ควรผสมกับ lipioidal ในอัตราสวน 0.5 มิลลิลิตร ตอ 0.8  
มิลลิลิตร เพื่อปองกันการแขง็ตัวเร็วเกินไป และไมควรฉีดเกิน 2 มิลลิลิตร เพื่อปองกันไมใหเกิด 
thrombotic complication(171) 

การศึกษาเปรียบเทียบการฉดี cyanoacrylate กับ sclerotherapy(168,169) โดยใช
แอลกอฮอล หรือ ethanolamine oleate พบวา cyanoacylate สามารถควบคุมการเกิด
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เลือดออกจากเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงไดดีกวา การเกิดเลือดออกซ้ํานอยกวา อัตราการ
รอดชีวิตสูงกวา 

  1.3  Endoscopic injection of thrombin 
 จากการศึกษาของ Williams และคณะ(172) ใช bovine thrombin 1,000 U/ml ฉีดเขาไป
ในเสนเลือดโปงของกระเพาะอาหาร พบวาสามารถควบคุมการเกิดเลือดออกระยะเฉียบพลันใน
คนไขทั้ง 11 คน และทําใหเสนเลือดโปงหายไปได จากการฉีดเพียง 2 ครั้ง และเกิดเลือดออกซ้ํา
ในผูปวย 1 คน จาก 11 คน หลังจากติดตามไป 9 เดือน ขอดขีอง bovine thrombin คือหลังฉีด
แลวมกัไมเกิดแผล แตเนื่องจากราคาแพงหายาก จึงยังไมนิยม 
 1.4  การใช Sengstaken-Blakemore tube 
 สามารถควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงแตกได แตก็เกิด
เลือดออกซ้ํา ถาไมมีการรักษาที่จําเพาะตอไป 

1.5 Endoscopic band ligation 
Shiha และคณะ(173) ศึกษาการทาํ band ligation ของเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปง 

พบวาสามารถควบคุมการเกิดเลือดออกไดถึง 89% และการเกิดเลือดออกซ้ําเพียง 18.5% 
เนื่องจากตําแหนงของเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงคอนขางยากตอการทํา band  ligation 
ดังนั้นจึงตองมีการศึกษาเพ่ิมเติมเพื่อท่ีจะสรุปวาการทํา band ligation ของเสนเลือดใน
กระเพาะอาหารโปงนั้นปลอดภัย 

 
2.  Balloon-occluded Retrograde Transvenous Obliteration of gastric varices (B-   
    RTO) 

 โดยการใสสายบอลลูนเขาไปใน gastrorenal shunt ซึ่งมักพบเสมอในผูปวยทีม่ีเสนเลือดใน
กระเพาะอาหารโปงบริเวณ fundus จากนัน้กจ็ะทาํการปด shunt โดยขยายบอลลูน และฉีดสาร 
sclerosant ซ่ึงมักเปนสวนผสมของ ethanolamine oleate และ noniodinated contrast media เขาไป
ในเสนเลือดโปงของกระเพาะอาหาร การทํา B-RTO นี ้พบวาสามารถควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสน
เลือดในกระเพาะอาหารโปงไดถึง 100% และโอกาสเกิดเสนเลือดโปงซ้ําต่ํามาก(174-176) ดังนั้น B-RTO จึง
เหมาะทีจ่ะทาํในกรณทีี่ผูปวยมีขอหามของการทํา TIPS แตมีขอเสียคือ ทําใหเสนเลือดในหลอดอาหาร
โปงมีขนาดโตขึ้นได และอาจเกิดการแตกตัวของเม็ดเลือดแดงจาก ethanolamine oleate ได 
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 3.  Transjugular Intrahepatic Portosystemic shunt (TIPS)  
 TIPS สามารถควบคุมการเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงแตกได(177,178) โดยมี
อัตราการตายประมาณ 1% และการเกิดเลือดออกซ้ํา ประมาณ 15%(178) ในปจจุบัน TIPS ใชในการ
รักษาการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารและกระเพาะอาหารโปงแตก ในกรณีที่การสองกลองและการใช
ยาไมไดผล(171) 

 

 4.  Surgery 
 การผาตัด ไดแกการทาํ portosystemic shunt, distal splenorenal shunt และ esophageal 
transection ซ่ึงสามารถควบคุมการเกิดเลือดออกเฉียบพลันจากเสนเลือดแตกในกระเพาะอาหารได แต
การเกิดเลือดออกซ้ําพบถึง 50% และอตัราการตายขณะผาตัดมากกวา 40%(179) 

 



บทที่ 3 
 

 วิธีการวจิัย 
 

รูปแบบการวจิัย (Research Design) 
 เปนการศึกษาเชิงวิเคราะห ณ จุดเวลาใดเวลาหนึง่ (Cross-sectional analytic study) 
 
ระเบียบวิธกีารวิจยั (Research Methodology) 
 ประชากรและตัวอยาง (Population and Sample)  
 ประชากรตัวอยาง ผูปวยใหมที่ไดรับการวนิิจฉัยวาเปนโรคตับแข็ง หรือผูปวยเดิมที่เคยไดรับ
การวนิิจฉัยวาเปนโรคตับแข็ง ไมวาจากสาเหตุใดก็ตาม โดยยงัไมมีประวัติเลือดออกจากทางเดิน
อาหารสวนบน จากความดนัในเสนเลือดพอรทัลสูงมากอน ที่เขามารับการรักษา ณ ภาควิชา 
อายุรศาสตร คณะแพทยศาสตรโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ ในชวงตั้งแตวันที่ 1 มกราคม – 31 
ธันวาคม 2544 โดยไมจํากดัเพศและอาย ุ
 เกณฑการคัดเลือกเขามาศกึษา 

- ผูปวยโรคตับแข็งที่ไดรับการวินิจฉัยจากประวัติ การตรวจรางกาย การตรวจทาง
หองปฏิบัติการ การตรวจอัลตราซาวดหรือเอ็กซเรยคอมพิวเตอร  ไมวาจะเกดิจาก
สาเหตุใดก็ตาม 

- ผูปวยโรคตับแข็งที่ยนิยอมในการเขาโครงการวิจยั 
 เกณฑการตัดออกจากการศกึษา 

ผูปวยโรคตับแข็งที่พบภาวะดังตอไปนี้รวมดวย 
- มีประวัติเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนเนื่องจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปง

แตกหรือเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงแตกหรือภาวะอื่นที่มีสวนเกีย่วของกับการที่มี
ความดันในเสนเลือดพอทัลสูง 

- เปนมะเรง็ที่อวัยวะใดๆ 
- มีโรคภูมิคุมกันบกพรอง เชน เอดส  
- ไดรับการรักษาดวยยากลุม β -blocker หรือ Long-acting nitrateมากอนในชวง 4 

สัปดาหกอนนาํเขาการศึกษา 
- ผูปวยโรคตับแข็งที่ไรับการรกัษาดวยการสองกลองรัดหรือฉีดหลอดเลือดในหลอด

อาหารที่โปง 
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- ผูปวยโรคตับแข็งที่ไมยนิยอมในการเขาโครงการวิจยั 
การคํานวณขนาดตัวอยาง 

 การศึกษาเชิงวิเคราะห ณ จุดเวลาใดเวลาหนึง่ สูตรที่ใชคํานวณคือ  
 
N/group = Ζα/2 √2P0 (1-P0) + √Ζβ P1 (1-P1) + P2 (1-P2)    2  

             P1-P2 
 Ζα/2  =  คา Ζ จากตารางแจกแจงปกติมาตรฐานเมื่อกําหนดระดับความเชื่อมัน่เทากับ 
95% มีคาเทากับ 1.96 (two-tailed) 
 Ζβ  =  Ζ0.10  =  1.28 
 P2  =  0.0724 (กลุมที่มีเกลด็เลือดมากกวา 88,000 แตมีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาด
ใหญ) 
 Odd ratio  =  5.025 

P1  =     P2 (Odd ratio)  =      0.07(5) = 0.27 
         1 + P2(Odd ratio-1)  1 + 0.07(5-1) 
 P0  =  P1 + P2   =   0.27 + 0.07   =   0.17 
       2           2                   2 
 N/group  =  1.96 √2(0.17) (1-0.17) +  1.28 √0.27 (1-0.27) + 0.07 (1-0.07) 
     0.27 – 0.07 

=  42  
  

ผูปวยที่ตองการศึกษาคือ 42 x 2 เทากับ 84 คน 
   6.2 วิธีการ 

เร่ิมเก็บรวบรวมขอมูลต้ังแตเดือนมกราคม 2544 จนถงึเดือน ธนัวาคม 2544 ณ ภาควิชา
อายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวทิยาลยั โดยนําผูปวยโรคตบัแข็งวินิจฉยัจาก
ประวัติ การตรวจรางกาย ผลตรวจเลือด และการตรวจทางอัลตราซาวด ไมวาเกดิจากสาเหตุใดก็
ตามทีย่ังไมเคยมีเลือดออกจาทางเดนิอาหารสวนบน และไมอยูในเกณฑที่จะถูกตัดออกจาก
การศึกษา นาํผูปวยมาซกัประวัติ ตรวจรางกาย ทาํการบันทึกขนาดของมาม น้าํในชองทอง และ
ลักษณะของโรคตับเรื้อรัง ตรวจทางหองปฏิบัติการ การทํางานของตับ จาํนวนเกล็ดเลือด กลไกการ
แข็งตัวของเลอืด สวนระดบัการทาํงานของตับวัดจากคา Child-Pugh grading system โดยน้ําใน
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ทองจะแบงระดับออกเปน ไมมีน้าํเลย มีเล็กนอยถึงปานกลาง และมีน้ํามากจนแนนตงึ สวนระดับ
ของ Hepatic encephalopathy แบงออกเปน ไมเกิดเลย เปนนอย(เกรด 1-2) และเปนมาก (เกรด 3 
ถึง 4) 

หลังจากนั้นผูปวยจะไดรับการตรวจอัลตราซาวดที่ภาควิชารังสีวิทยา    โรงพยาบาล 
จุฬาลงกรณ ดูขนาด รูปรางของตับและมาม ปริมาณน้ําในชองทอง และขอมูลอ่ืนๆ จะไดรับการ
บันทึก และทําการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน โดยดูขนาดของหลอดเลือดในหลอด
อาหารโปง หลอดเลือดในกระเพาะอาหารโปง แผลในกระเพาะอาหารและลําไสเล็กสวนตน  
 การสังเกตและการวัด (Observation and Measurement) 
 ขอมูลทุกอยางทัง้ประวัติ การตรวจรางกาย และการตรวจทางหองปฏิบัติการตางๆ จะถูก
รวบรวม และบันทกึไว รวมถึงผลการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน โดยที่แพทยระบบ
ทางเดินอาหารที่ทําการสองกลองจะไมทราบประวัติ อาการทางคลนิิก และการตรวจทางหอง 
ปฏิบัติการ เชนเดียวกับรังสแีพทยที่ทาํการตรวจอัลตราซาวด  
 การเก็บขอมูล 
 1. ขอมูลพื้นฐาน ชื่อ เพศ อาย ุHospital number 
 2. ขอมูลดานประวัติ การตรวจรางกาย และการตรวจทางหองปฏิบัติการ 
 3. ขอมูลจากการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน 
 
การรวบรวมขอมูล (Data Collection) 
 เก็บรวบรวมขอมูลจากเวชระเบียนผูปวยที่เปนโรคตับแข็งที่ไมเคยมีประวัติเลือดออกจาก
ทางเดินอาหาร โดยเก็บรวบรวมขอมูลเกี่ยวกับปจจัยเสี่ยงตางๆทีก่าํหนดขึ้นและขนาดของหลอด
เลือดในหลอดอาหารโปงที่มขีนาดใหญ 
 
การวิเคราะหขอมูล (Data Analysis) 
 1. วิเคราะหขอมูลพื้นฐาน เชน อาย ุ เพศ อาการ อาการแสดง ผลการตรวจทาง
หองปฏิบัติการ ใชวิธีการทางสถิติคือ คารอยละ คาเฉลี่ย คาความเบีย่งเบนมาตรฐาน 

 2. ทดสอบความสัมพันธหาปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสนเลอืดในหลอดอาหารโปงที่มีขนาดใหญ
โดยวิธ ีChi-square และ Univariate-Multivariate , Logistic Regression Analysis 

 
ปญหาทางจริยธรรม (Ethical Considerations) 
 ไมมี เนื่องจากเปนการศึกษาโดยไมมีส่ิงแทรกแซงใหแกผูปวย และผูปวยโรคตับแข็งควร
ไดรับการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหารทกุรายอยูแลว 
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ขอจํากัดในการวิจยั (Limitation) 
 จะมีผูปวยโรคตับแข็งกลุมหนึ่งที่ไมทราบสาเหตุวาเปนโรคตับแข็งจากสาเหตุใด และสาเหตุ
ของโรคตับแข็งสวนใหญเกิดจากเหลา และไวรัสตับอักเสบบี อาจจะทําใหสักษณะของผูปวยโรคตับ
แข็งในแงการกระจายตวัของสาเหตุไมดีพอ 
  
 

 
 



บทที่  4 
 

ผลการวิจัย 
 
 จากการศึกษาผูปวยโรคตับแข็งที่ยงัไมเคยเกิดเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบน 
เนื่องจากความดันในเสนเลอืดพอรทัลสูง จํานวนทั้งหมด 84 คน พบลักษณะพืน้ฐานของผูปวยโรค
ตับแข็ง ดังตารางที ่2 โดยเปนเพศชาย 48 คน (57.1%) เพศหญิง 36 คน (42.9%) อายุเฉลี่ย 54.7 ป 
พบวาสาเหตุของโรคตับแข็งในผูปวยกลุมนี้ทีพ่บบอยทีสุ่ด คือจากการดื่มสุรา (33.3%) รองลงมาคือ 
ไวรัสตับอักเสบบี (23.2%) และไวรัสตับอักเสบซ ี (19%) ตามลําดับ และสวนใหญผูปวยอยูในระยะ 
Child-Pugh B (35.7%) สวน Child-Pugh A พบประมาณ 31% และ Child-Pugh C พบ 33.3% 
     
ตารางที ่ 2  ลักษณะพืน้ฐานของผูปวยโรคตับแข็ง (84 คน) 
 
เพศ (ชาย/หญงิ)      48.0/36.0 
อายุเฉลี่ย (ป)      54.7 ±10.9 (range 28.0-84.0) 
สาเหต ุ
 เหลา      28.0 (33.3%) 
 ไวรัสตับอักเสบบี     20.0 (23.2%) 
 ไวรัสตับอักเสบซี     16.0 (19.0%) 
 เหลา/ไวรัสตับอักเสบบ ี     7.0 (8.3%) 
 เหลา/ไวรัสตับอักเสบซ ี     1.0 (1.2%) 
 เหลา/ไวรัสตับอักเสบบ,ี ซ ี    2.0 (2.4%) 
 ตับอักเสบจากออโตอิมมูน    1.0 (1.2%) 
 ไมทราบสาเหตุ      9.0 (10.7%) 
Child-Pugh classification 
 A       26.0 (31.0 %) 
 B       30.0 (35.7%) 
 C       28.0 (33.3%) 
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ตารางที ่ 3  ผลการตรวจรางกาย การตรวจทางหองปฏิบัติการ และการตรวจทางรงัสวีิทยา 
 
Physical examination � Ultrasound/CT 
 Ascites       
    Absent     46.0 (54.8%) 
    Present     38.0 (45.2%) 
    Mild      18.0 (21.4%) 
    Moderate     13.0 (15.5%) 
    Tense      7.0 (8.3%) 
 Splenomegaly      56.0 (66.7%) 
 Encephalopathy    10.0 (11.9%) 
Laboratory data 
 Hemoglobin     11.1±2.5 

Total bilirubin     3.3 ±4.2 
 AST      95.5±114.3 
 ALT      66.0 ±66.8 
 Alkaline phosphatase               177.1±171.8 
 Albumin     3.0±0.7  
 Globulin     4.3±0.9 
 Platelet count      116,285.0±85772.0 
 Prolong PT     4.2±3.5 
  

ผลการตรวจรางกาย การตรวจทางหองปฏิบัติการ และการตรวจทางรังสีวิทยา ดังตารางที ่3 
พบวาผูปวยมนี้ําในทอง 38 คน (45.2%) จากทั้งหมด 84 คน โดยพบน้ําในทองนอย 21.4%, น้ําใน
ทองปานกลาง 15.5% และน้ําในทองมากจนตึง 8.3% ตรวจไมพบน้าํในทองเลย 46 คน (54.8%) 
สวนภาวะมามโตในผูปวยตบัแข็งจากการศึกษานี ้พบ 56 คน (66.7%) และสวนใหญของผูปวยไมมี
ภาวะ encephalopathy (74 คน; 88%) คาเฉลี่ยของความเขมขนของเม็ดเลือดแดงประมาณ 11.1 
กรัมตอลูกบาศกเดซิลิตร คาเฉลี่ยของเกล็ดเลือดประมาณ 116,285 ตอลูกบาศกมลิลิเมตร 
นอกจากนีย้ังพบภาวะอัลบูมินในเลือดต่ํา (คาเฉลี่ย 3.0 กรัมตอเดซิลิตร) และภาวะกลอบบูลินใน
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เลือดสูง (คาเฉลี่ย 4.3 กรัมตอเดซิลิตร) คาเอนไซมของตับคือ AST ประมาณ 95.5 และ ALT 
ประมาณ 66 สวน alkaline phosphatase มีคาเฉลี่ยประมาณ 177 สวนคาการแข็งตัวของเลือดนั้น
โดยเฉลี่ยจะมากกวาคาควบคุมประมาณ 4.1 วนิาท ี
 
ตารางที ่ 4  ผลการตรวจทางการสองกลอง 
 
Esophageal varices 
 Absent      29.0 (34.5%) 
 Present      55.0 (65.5%) 
 Small      32.0 (38.1%) 
 Medium     7.0 (8.3%) 
 Large      16.0 (19.0%)  
Gastric varices associated with 
 Small-medium EV     6.0 (7.1%) 
 Large EV      4.0 (4.7%) 
Isolated gastric varices                4.0 (4.7%) 
Portal hypertensive gastropathy 
 None      38.0 (45.2%) 
 Mild                  46.0 (54.8%) 
 Severe      46.0 (54.8%) 
Gastric ulcer 
 Absent      53.0 (63.1%) 
 Present      31.0 (36.9%) 
Duodenal ulcer 
 Absent      76.0 (90.5%) 
 Present       8.0 (9.5%) 
 

การศึกษาจากการสองกลอง พบวามีเสนเลือดในหลอดอาหารโปง 55 คน (65.5%) โดยสวน
ใหญเปนเสนเลือดในหลอดอาหารโปงที่มขีนาดเล็ก 32 คน (38.1%) เสนเลือดในหลอดอาหารโปงที่
มีขนาดใหญ พบ 16 คน (19.0%) และผูปวย 29 คน (34.5%) ไมพบวามีเสนเลอืดในหลอดอาหาร
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โปงเลย สวนเสนเลือดในกระเพาะอาหารโปงที่มีขนาดใหญ พบทั้งหมด 14 คน (16.6%) โดยที่มี
ความสัมพันธกับเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดเลก็และกลาง 6 คน (7.1%) และขนาดใหญ 4 
คน (4.7%) สวนเสนเลอืดในกระเพาะอาหารโปงอยางเดยีวโดยไมมีเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
ดวยนัน้ พบ 4 คน (4.7%)  ภาวะ portal hypertensive gastropathy พบได 46 คน (54.8%) ตรวจ
พบแผลในกระเพาะอาหารในผูปวยโรคตับแข็ง 31 คน (36.9%) และแผลในลําไสเล็กสวนตน พบ 8 
คน (9.5%) ผลการศึกษาดังตารางที ่4 

 
ตารางที ่5  เปรียบเทยีบลักษณะพืน้ฐานระหวางผูปวยดับแข็งที่มีเสนเลือดในหลอดอาหาร 
               โปงขนาดใหญ กับขนาดไมใหญ  
      

No, small-medium EV   Large EV      P 
        (n=68)                           (n=16) 

Age        54.0±10.9                 58.0±10.7   0.193  
Sex (M/F,%)       37.0/31.0(77%/86%)        11/5(22%/13%)   0.446  
Child-Pugh class A      21.0                           5.0         
                   class B      22.0     8.0      0.303  
        class C      25.0     3.0  
Ascites    Absent      39.0     7.0  
    Mild       16.0     2.0      0.190 
    Moderate       8.0     5.0  
    Tense       5.0      2.0  
Splenomegaly       42.0              14.0      0.095 
Encephalopathy       7.0     3.0     0.393 
Etiology  Alcohol      23.0                5.0      1.000 
    HBV       18.0                           2.0      0.336 
    HCV       10.0                           6.0      0.070 
    Alcohol/HBV        6.0                1.0      1.000 
    Alcohol/HCV        1.0                0.0      1.000 
    Alcohol/HBV/HCV       2.0                0.0      1.000 
    AIH         1.0                0.0      1.000 
    Cryptogenic        7.0                2.0      0.679 
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ตารางที ่ 5 แสดงการเปรียบเทียบขอมูลพื้นฐานระหวางผูปวยโรคตับแข็งที่มีเสนเลือดใน
หลอดอาหารโปงขนาดใหญและผูปวยที่ไมมีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงหรือมีขนาดเล็กและกลาง 
พบวา ไมมีความแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญทางสถิตใินแงของ เพศ อาย ุ สาเหตุของโรคตับแข็ง
ความรุนแรงของโรคตับ น้ําในทอง ภาวะมามโต และภาวะ encephalopathy เชนเดียวกับผลการ
ตรวจทางหองปฏิบัติการเมื่อเปรียบเที่ยบกนัทัง้สองกลุมก็ไมมีความแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญทาง
สถิติ ดังตารางที ่6 
 
ตารางที ่6   เปรียบเทยีบผลการตรวจทางหองปฏบิัติการระหวางผูปวยดับแข็งที่มีเสนเลอืด 

     ในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ กบัขนาดไมใหญ  
 
    No, small-medium EV   Large EV      P 
     (n=68)       (n=16) 
Hemoglobin    10.9±2.5              11.7±2.3     0.271 
Prolong PT     3.5±4.6    2.6±2.3     0.472 
Platelet      123,911.0±91,368.0       83,875.0±4517.0     0.093 
ALT               63.4±69.2              77.4±52.3           0.321 
Albumin     3.0±0.2     3.1±0.6     0.667 
Globulin     4.3±0.9     4.2±0.7     0.661 
Alkaline phosphatase           180.3±184.5            163.7±105.9     0.730 
 
 จากการศึกษาหาปจจยัเสี่ยงตางๆที่มีความสัมพนัธกับการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
ขนาดใหญ โดยวิธ ีUnivariate analyses พบวาปจจัยทีม่ีผลตอการเกดิเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
ขนาดใหญอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติคือ เกล็ดเลือด หรือ เกล็ดเลอืดรวมกับมามโต ดังแสดงใน      
ตารางที ่7  และเมื่อนาํปจจยัเหลานี้มาวเิคราะหตอโดยการทาํ Logistic regression analysis พบวา 
เกล็ดเลือด  มามโต  ความรุนแรงของโรคตับ หรือน้าํในทองอยางใดอยางหนึง่ไมสามารถนํามาใช
ทํานายการเกดิเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญได แตพบวามีปจจัยอยู 3 อยางรวมกันที่
สามารถนํามาใชทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญได นั่นคือ เกล็ดเลือด โดยยิ่ง
เกล็ดเลือดต่ําโอกาสที่จะเกดิเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญก็มีมากขึ้น น้ําในทอง และ
ความรุนแรงของโรคตับ ดังแสดงในตารางที ่8 
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ตารางที ่7 Univariate analyses 
 
Variables    Large  
    esophageal varices 
Age      0.335  
Sex      0.286 
Etiology     0.461 
Albumin     0.680 
Bilirubin     0.320 
ALT      0.368 
Prolong PT     0.303 
Platelet      0.006 
Ascites      0.515 
Splenomegaly     0.392 
Encephalopathy    0.595 
Child-Pugh class    0.740 
Child-Pugh+Splenomegaly   0.652 
Splenomegaly+Platelet   0.006 
Child-Pugh+Splenomegaly+Platelet  0.398 
 
 
ตารางที ่8 Multivariate analyses 
 

Constant β(coefficient) P value Odds'ratio 
Platelet   -0.00015 0.059        0.9999850 
Ascites 0.830 0.021 2.294 
Child-pugh class          -1.013 0.040 0.363 
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ภาพที ่2  แสดงคาเกล็ดเลือดของผูปวยตับแขง็ทีม่ีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ 

   เที่ยบกับไมใหญ 
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ภาพที ่3   แสดงคา 95% CI ของเกล็ดเลือดเปรียบเทียบระหวางกลุมที่มีเสนเลือดใน   
              หลอดอาหารโปงขนาดใหญกับไมใหญ 
 

ภาพที ่2 และ 3 แสดงคาของเกล็ดเลือด และ 95% CI ของเกล็ดเลือด เปรียบเทยีบระหวาง
กลุมที่มเีสนเลอืดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ และกลุมที่ไมมเีสนเลือดในหลอดอาหารโปงหรือมี
แตเปนขนาดเล็กและกลาง พบวา 95% CI ของกลุมทีม่ีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญมีคา
ต่ํากวากลุมที่ไมมีเสนเลือดในหลอดอาหารโปง หรือมีแตเปนขนาดเลก็และกลาง แตก็ไมมีนัยสาํคัญ
ทางสถิต ิ
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ภาพที ่4  ROC curve ของเกล็ดเลือดในกลุมที่มีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ 
 
 
ตารางที ่9  แสดงความไวและความจําเพาะของเกลด็เลือดในกลุมที่มีเสนเลือดในหลอด 
               อาหารใหญ 
 

Platelet Sensitivity(%) Specificity(%) 
38000 93  3 
46000 87  5 
53000 75  9 
62500 62 17 
71000 50 23 
82500 43 33 
83500 37 34 
85500 25 37 
95500 25 52 

            104500 18 56 
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ภาพที ่ 4 และตารางที ่ 9 แสดง ROC curve และความไว ความจําเพาะของผูปวยทีม่ีเกล็ด
เลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ ซึ่งลักษณะของกราฟหงายขึ้น ทําใหการใชเกล็ดเลือดในการ
ทํานายการเกดิเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญไดผลไมดี 
 
 



บทที่ 5 
 

อภิปรายผลการวจิัย 
 
 ผูปวยตับแข็งจะมีภาวะแทรกซอนที่สําคัญจากความดันในเสนเลือดพอรทัลสูง โดยเฉพาะ
ภาวะที่มีเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก ซึ่งทําใหมีอัตรา
การตายสูง และถึงแมจะไมเสียชีวิตแตก็ทําใหสิ้นเปลืองคาใชจายสูงมาก ในปจจุบันจากการศึกษา
ตางๆทําใหทราบถึงปจจัยที่ทําใหเกิดเลือดออกซ้ําจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตก เชน การมี
เสนเลือดโปงขนาดใหญ  ลักษณะเลือดออกใตผนังหลอดเลือด ความดันในเสนเลือดพอรทัล และ
ภาวะตับแข็งที่เปนมาก แตก็ยังไมทราบถึงปจจัยที่จะใชในการทํานายเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
ขนาดใหญ  American College of Gastroenterology(14)  แนะนําใหทําการสองกลองตรวจระบบ
ทางเดินอาหารสวนบนในผูปวยตับแข็งทุกราย เพื่อเปนการคัดกรองหาเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
ที่มีขนาดใหญจะไดใหการรักษาที่เหมาะสมตอไป แตเนื่องจากการสองกลองตรวจนั้นสิ้นเปลือง
คาใชจายมากและยังไมสามารถทําไดในทุกโรงพยาบาลของประเทศไทย ดังนั้นถาสามารถทราบถึง
ปจจัยเสี่ยงตางๆที่ทําใหเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญก็จะไดเปนการคัดกรองผูปวยตับ
แข็งเพื่อมาสองกลองตรวจทางเดินอาหารกอน เพื่อเปนการประหยัดคาใชจายและจะไดเกิด
ประโยชนสูงสุด 
 จากการศึกษานี้พบวา เกล็ดเลือด หรือเกล็ดเลือดและมามโตเปนเปนปจจัยเสี่ยงในการเกิด
เสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญจากการวิเคราะหโดย Univariate analyses  โดยที่มามโต
เพียงอยางเดียวไมสามารถใชทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญได และเมื่อนํา
เกล็ดเลือด รวมกับ มามโต น้ําในทอง ความรุนแรงของโรคตับ มาวิเคราะหตอโดยวิธี Logistic 
regression analyses โดยที่สาเหตุที่นํา ปจจัยเหลานี้มาคิดดวยเนื่องจาก มีการศึกษาที่ผานมาบงชี้
วา มามโต น้ําในทอง และความรุนแรงของโรคตับอาจมีความเกี่ยวของกับการเกิดเสนเลือดในหลอด
อาหารโปงขนาดใหญ จากการวิเคราะหพบวา ปจจัยดังที่กลาวมาทั้งหมดเพียงอยางเดียวไมสามารถ
ใชทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงใหญได  แตมีปจจัย 3 ประการรวมกัน ไดแก เกล็ด
เลือด น้ําในทอง และความรุนแรงของโรคตับ สามารถทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
ขนาดใหญไดซึ่งผลการศึกษานี้ไมสอดคลองกับการศึกษาของ Pagliaro(2) และZaman(20) ที่บงวา 
เกล็ดเลือดต่ําใชเปนตัวทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ และก็ตางจาก
การศึกษาของ Barcia(22) และ Lavergne(23) ที่บงชี้วา น้ําในทองและ Child's score สามารถใช
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ทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญได และยังพบวา Odd 's ratio ของเกล็ด
เลือดจากการวิเคราะหโดย Logistic regression analysis มีคานอยกวา 1 นั่นคือ ยิ่งเกล็ดเลือดต่ํา
มากเทาไร โอกาสที่จะพบเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญก็มีมากขึ้น และ Odd's ratio ของ
น้ําในทองประมาณ 2 เทา บงชี้วา ถามีน้ําในทองมากก็จะตรวจพบเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
ขนาดใหญมากขึ้นดวย ซึ่งตางกับ Odd's ratio ของความรุนแรงของโรคตับที่นอยกวา 1 ก็บงชี้วา ยิ่ง
ความรุนแรงของโรคตับมากโอกาสที่จะพบเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญก็จะนอยลง ซึ่ง
สาเหตุที่การศึกษานี้ตางกับการศึกษาอ่ืนๆอาจเปนเพราะ จํานวนประชากรตัวอยางนอย  และ
จํานวนประชากรตับแข็งที่มีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญจากการศึกษานี้มีเพียง 16 คน 
ทําใหการวิเคราะหคาทางสถิติตางๆไมมีนัยสําคัญทางสถิติ    
 ปจจุบันนี้ จากการศึกษาตางๆ (2,19-21,23) พบวา Child-Pugh score ไมมีความสัมพันธกับการ
เกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ และจากการศึกษานี้ พบวาเกล็ดเลือดอยางเดียวไม
สามารถใชทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญได และเมื่อนําเกล็ดเลือดมา
คํานวณ 95% CI ก็พบวา เกล็ดเลือดในกลุมที่มีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ ตํ่ากวาใน
กลุมที่ไมมี หรือมีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดกลางและเล็กแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งตาง
กับการศึกษาของ Chalasani (19) ที่พบวาปจจัยที่ใชในการทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหาร
โปงขนาดใหญ คือ เกล็ดเลือดต่ําและมามโต แตการศึกษาของ Chalasani นั้นศึกษาในผูปวยตับแข็ง
ที่รอการเปลี่ยนตับ และเปนการศึกษาแบบยอนหลัง ซึ่งสวนใหญตับแข็งเปนคอนขางมากแลวจึงไม
สามารถใชเปนตัวแทนของผูปวยตับแข็งโดยรวมได 
 ในอดีตที่ผานมาเชื่อวาเกล็ดเลือดที่ต่ําในผูปวยตับแข็งเกิดจากภาวะ hypersplenism แตใน
ปจจุบัน(180,181)เชื่อวาเกล็ดเลือดที่ต่ํา เกิดจากการสราง thrombopoietin ไดไมเพียงพอ 
 โดยสรุป ปจจัยที่ใชในการทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญในผูปวย
โรคตับแข็งที่ยังไมเคยเกิดเลือดออกจากเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกจากการศึกษานี้คือ เกล็ด
เลือด และน้ําในทอง และความรุนแรงของโรคตับ สวนมามโตไมมีความเกี่ยวของ นอกจากนี้ยังพบวา 
เกล็ดเลือดผูปวยที่มีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญมีคาต่ํากวากลุมที่ไมมีหรือมีแตขนาด
เล็กหรือกลาง แตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งนาจะมาจากการที่จํานวนตัวอยางนอย และจํานวน 
ผูปวยที่มีเสนเลือดโปงขนาดใหญก็นอย ดังนั้นควรที่จะมีการศึกษาเพิ่มเติมในจํานวนประชากรทีม่าก
ข้ึน 
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ตารางที ่9  ความชกุและปจจัยที่ใชในการทํานายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปง
ขนาดใหญ 
 
ผูแตง (อางองิ) จํานวนผูปวย Child-Pugh 

A/B/C (%) 
LEV (%) ปจจัยทีใชทํานาย 

Pagliaro(2) 496 70/23/7 9 เกล็ดเลือดต่ํา 
Zaman(0)         98 34/51/15 30 เกล็ดเลือดต่ํา 
Lavergne(23) 52 49/35/16 19 น้ําในทอง 
Barcia(22) 35 34/49/17 36 น้ําในทอง, Child's score 
Chlassani(19) 346 22/48/30 20 เกล็ดเลือดต่ํา,มามโต 
การศึกษานี ้ 84 31/35/33 19 เกล็ดเลือดและน้ําในทองและ 

child’s score 
 
 



บทที่ 6 
 

สรุปผลการวิจัยและขอเสนอแนะ 
 

 การศึกษาหาปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญในผูปวยโรคตับ
แข็ง ที่ยังไมเคยเกิดเลือดออกจากความดันในเสนเลือดพอรทัลสูงในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณนี้ เปน
การศึกษาเชิงวิเคราะห ณ จุดเวลาใดเวลาหนึ่ง โดยมีผูปวยโรคตับแข็งที่เขารวมการศึกษาทั้งสิ้น 84 
คน เปนชาย 48 คน หญิง 36 คน อายุเฉลี่ย 54 ป สาเหตุของโรคตับแข็ง 3 อันดับแรก คือ เหลา
(33%)  ไวรัสตับอักเสบบี (23%) และไวรัสตับอักเสบซี (19%) ตามลําดับ สวน Child-Pugh class 
นั้นมีจํานวนใกลเคียงกัน คือ A 31%, B 35% และ C 33% และสวนใหญของผูปวยตรวจไมพบน้ําใน
ทอง(54.8%) โดยอัลตราซาวดหรือ เอ็กซเรยคอมพิวเตอร ตรวจพบมามโต 56 คน (66%) สวนการ
ตรวจโดยการสองกลองนั้น  พบเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ 16 คน (19%) ขนาดกลาง 7 
คน(8.3%) และขนาดเล็ก 32 คน (38.1%) ตรวจพบแผลในกระเพาะอาหาร 53 คน (63.1%) และ
ตรวจพบแผลในลําไสเล็กสวนตน 8 คน (9.5%)  
 จากการวิเคราะหหาความสมัพันธระหวางเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญและ
ปจจัยตางๆ พบวา เกล็ดเลือดต่ํา น้ําในทอง ความรนุแรงของโรคตับ เปนปจจยัเสี่ยง 3 ประการ
รวมกันในการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญอยางมนีัยสาํคัญทางสถิต ิ โดยที่มามโตไม
มีความเกี่ยวของ  และยิ่งเกล็ดเลือดที่ต่ํามากเทาไร หรือน้ําในทองมากเทาไรโอกาสที่จะพบเสนเลอืด
ในหลอดอาหารโปงขนาดใหญก็มีมากขึน้ดวย ดังนัน้จึงมีขอแนะนําวา ผูปวยโรคตับแข็งทีม่ีเกล็ด
เลือดต่ํา มีน้ําในทองมาก และมีโรคตับแข็งที่เปนมาก ควรนํามาสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหาร
สวนบนเพื่อตรวจหาเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญ  เพื่อจะไดใหการรักษาที่เหมาะสม
ตอไป และควรมีการศึกษาตอเพิม่เติมเพื่อเพิม่จํานวนประชากรตัวอยาง จะไดเห็นคาทางสถติิที่
ชัดเจนมากขึ้น 

 นอกจากนัน้กค็วรมีการรณรงคการงดดื่มสุรา  การตรวจคัดกรองหาไวรัสตับอักเสบ บี และซ ี
ซึ่งปจจุบนัก็มยีารักษาแลวในกรณีที่มกีารกําเริบโดยที่ผลการรักษาคอนขางด ี โอกาสที่จะเกิดตับแขง็
ก็ลดลง และในกรณีที่เกิดตับแข็งแลวก็ควรที่จะงดดื่มสุราโดยเด็ดขาด ระมัดระวังเรื่องการใชยาที่
อาจจะมีผลตอตับ มาพบแพทยตามนัด คอยเฝาระวงัการเกิดโรคแทรกซอนจากภาวะตับแข็ง เปนตน 
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ภาคผนวก ก 
 

ใบยินยอมเขารวมการวิจยั 
ชื่อโครงการ : ปจจัยที่ใชในการทาํนายการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงขนาดใหญในผูปวยโรค
ตับแข็งที่ยังไมเคยเกิดเลือดออกจากทางเดินอาหารสวนบนจากความดันในเสนเลอืดพอรทัลสูง 

 
1.คําชี้แจงเกีย่วกับโรคที่ผูปวยไดรบัการวินิจฉัย 
 ผูปวยโรคตับแข็งจะมีโอกาสเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงและแตกได เนื่องจากความดนั
ในเสนเลือดทีไ่ปเลี้ยงตับสูง แตการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารโปงแตกนี้สามารถปองกันได โดย
การสองกลองตรวจทางเดินอาหาร และถาพบวามีเสนเลือดโปงขนาดใหญก็ใหยาเพือ่ปองกันการ
แตกของเสนเลือดได การทีจ่ะทราบวามีเสนเลือดในหลอดอาหารโปงหรือไมนั้นมีวิธเีดียวในปจจุบนั
คือตองสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหาร 
 
2.คําชี้แจงเกีย่วกับขั้นตอน วธิีการ ผลขางเคียง และการปฏิบัติตัวกอนและหลังการสอง
กลองตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบน 
 แพทยจะนัดผูปวยมาทาํการตรวจโดยการสองกลองในชวงเชา ผูปวยตองงดอาหารและน้ํา
หลังเที่ยงคืนมากอน เมื่อจะทําการสองกลองจะทาํการพนยาชาในคอผูปวยและเริ่มทาํการสองกลอง
ตรวจโดยผูปวยจะนอนในทาตะแคงซาย หลังจากสองกลองแลวควรรออีกประมาณ 1 ชั่วโมง เพื่อให
คอหายชาจึงเริ่มทานอาหารและน้ําไดตามปกติ 
 ผลคางเคียงทีอ่าจเกิดขึ้นหลงัจากการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหาร คือ อาจจะมี
เลือดออกจากการสองกลอง หลอดอาหารหรือกระเพาะอาหารทะล ุสําลัก และเกิดการติดเชื้อได ถา
มีอาการผิดปกติใหรีบมาพบแพทยโดยดวน 
 
3.ประโยชนที่ผูปวยจะไดรับจากการสองกลองตรวจระบบทางเดินอาหาร 
 3.1 ทราบวามเีสนเลือดในหลอดอาหารโปงและมีขนาดใหญหรือไม เพือ่ใหการรักษาที่
เหมาะสมในการปองกนัการเกิดเสนเลือดในหลอดอาหารแตก 
 3.2 ทราบวามแีผลในระบบทางเดินอาหารสวนตนหรือไม เพื่อใหการรักษาที่เหมาะสมตอไป 
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4.คําชี้แจงเกีย่วกับสิทธิของผูปวย 
 เนื่องจากการตรวจระบบทางเดินอาหารสวนบนในผูปวยโรคตับแข็งจะไดทําการรวบรวมเพื่อ
ใชในงานวิจัยของหนวยโรคทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ  
ดังนัน้ ผูปวยมสิีทธิทีจ่ะปฏิเสธการสองกลองโดยยงัมีสทิธิที่จะไดรับการดูแลจากแพทยตามปกต ิ
 
5. การถอนตวัออกจากโครงการ 

ถาทานไมประสงคจะเขารับการวิจยัตอไปควรแจงแพทยหรือเจาหนาทีท่ราบ ในทางตรงกัน
ขามหากแพทยมีความเหน็วาทานมีความไมเหมาะสมในการเขารวมการวิจัยนี ้แพทยก็จะแจงให
ทานทราบเชนเดียวกนั ถาทานมีขอสงสัยประการใดก็ตาม ติดตอที่ นพ.จตุรงค อมรรัตนโกศล 
โทรศัพท 0-256-4265 ในเวลาราชการ หรือโทรศัพทติดตามตัว 152-514777 

 
6.คํายินยอมของผูปวย 
ขาพเจา  นาย/นาง/นางสาว …………………………………………ไดอานและทําความเขาใจใน
ขอความทัง้หมดของใบยินยอมครบถวนดีแลว ทัง้นี้ขาพเจายินยอมที่จะเขารับการตรวจโดยการสอง
กลองดวยความสมัครใจ โดยไมมีการบงัคบัหรือใหอามสิสินจางใดๆ 

วันที ่ ….…………………………… 
ลงชื่อ ……………………………….(ผูยินยอม)   

               (………………………………)   
………………………………..(แพทยผูวิจัย)   
(………………………………) 

      …………………………………(พยาน) 
       (……………………………….) 
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ภาคผนวก ข 
 

KING CHULALONGKORN MEMORIAL HOSPITAL 
LARGE ESOPHAGEAL VARCES DATA RECORD 

 
Date   
Name   H.N    Age    Sex 
Address      Telephone 
 
Underlying cirrhosis  1)Cryptogenic  2)alcohol  3)HBV   4)HCV 
 5)alcohol+HBV  6)alcohol+HCV  7)alcohol+HBV+HCV   
 8)HBV+HCV   9) other 
Child-Pugh Score 

Total bilirubin(mg/dL) <2=1, 2-3=2, >3=3 
Albumin(mg/dL) >3.5=1, 2.8-3.5=2, <2.8=3 
Prothrombin time(sec prolonged) <4=1. 4-6=2, >6=3 
Ascites none=1, slight-moderate=2, tense=3 
Encephalopathy(grade) none=1, 1-2=2, 3-4=3 

  A score of ≤6 is class A, a score of 7-9 is class B and a score of ≥10 is 
class C 
Hepatomegaly 1)no  2)yes 
Splenomegaly 1)no  2)yes 
Hemoglobin   WBC   Platelet count 
Creatinine 
AST  ALT  Alkaline phosphatase 
 
Esophageal varices  1)large   2)medium 3)small 
Portal hypertensive gastropathy  1)mild  2)severe 
Gastric ulcer  1)present 2)absent        Duodenal ulcer  1)present 2)absent 
Gastric varices  1)present 2)absent 



 65

ประวัติผูเขียน 
 

 นาย จตุรงค  อมรรัตนโกศล เกิดเมื่อวันที่  11 มิถุนายน พ.ศ. 2511 ที่จังหวัด ลําปาง สําเร็จ
การศึกษาปริญญาแพทยศาสตรบัณฑิต จากคณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยเชียงใหม เมื่อป พ.ศ. 
2536 หลังจากนั้นเขารับราชการในสังกัดกระทรวงสาธารณสุข ตําแหนงแพทยประจําโรงพยาบาลคีรี
มาศ อําเภอคีรีมาศ จังหวัดสุโขทัย ตั้งแต พ.ศ. 2536-2539 ตอมาเขารับการศึกษาตอจนสําเร็จ
หลักสูตรวุฒิบัตร ผูมีความรูความชํานาญทางวิชาชีพเวชกรรม สาขาอายุรศาสตรทั่วไป จาก
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ เมื่อป พ.ศ.2542 ปจจุบันดํารงตําแหนง ขาราชการระดับ 6 แพทยสาขาอายุ
รกรรม ประจําโรงพยาบาลพุทธชินราช จังหวัดพิษณุโลก และกําลังศึกษาตอในหลักสูตรวุฒิบัตร 
อายุรศาสตรตอยอดสาขาโรคทางเดินอาหาร ที่สาขาวิชาโรคทางเดินอาหาร ภาควิชาอายุรศาสตร 
คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  
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